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摘 要!微
&34(

!

12&34(

$是在真核生物中发现的一类内源性的具有调控功能
的非编码

&34

" 其大小长约
!>?!=

个核苷酸%

12&34

与各种疾病的病理相关
联"包括癌症"如鼻咽癌% 近年来研究表明

12&34

在鼻咽癌发生发展和治疗中
起一定作用% 全文对近年来

12&34

在鼻咽癌中的研究进展作一分析%

关键词!微
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微
&34

'

12&34

$是一类高度保守的(长度约为

$A?!=5J

(非蛋白质编码的单链
&34

"他们主要作用

于
1&34

的
@"K<&

以及编码区或者
="K<&

)

$

"

!

*

"导

致
1&34

降解或者阻止
1&34

的翻译过程%

12&34

在
$AA@

年被发现"

L''

等 )

@

*采用染色体步移和转化

拯救克隆出线虫+

9B'8'/)5(

$的
825!D

基因"他们发现

该基因不编码蛋白质" 但编码
!!?C$5J

的
12&34

%

!"""

年"

&'25,)*J

等 )

D

*在研究线虫的发育调控中又

发现了另一个具有转录后调控功能的
12&34 8'J!%

"

从而拉开了
12&34

的研究序幕%研究人员已经发现

12&34

通过与它们的靶基因相互作用"在转录和转

录后的水平上调控和影响细胞生长(分化和凋亡"以

及肿瘤发生和发展)

=?%

*

%

鼻咽癌是中国南方和东南亚地区最常见的恶性

肿瘤之一"

C"M?G=#

的患者确诊时已发生临床转

移"因此"转移是鼻咽癌治疗失败的主要原因 )

G

*

% 随

着诊疗技术不断进步"以放疗为主的综合治疗手段"

往往能使原发肿瘤得到有效控制" 但针对已发生转

移的肿瘤的治疗手段仍十分有限" 长期以来鼻咽癌

的
=

年生存率仍无显著提升 )

A

*

% 近些年的研究表明

12&34

在鼻咽的发生及发展中起着重要作用" 本文

就
12&34

在肿瘤形成中的表达谱变化及可能作用(

鼻咽癌相关的
12&34

以及这些
12&34

与鼻咽癌的

关系综述如下%

# 12&34

在肿瘤形成中的表达谱变化

及可能作用

上百种
12&34

已经被发现与人类多数肿瘤的

发生和发展有密切联系%

N2)

等)

$"

*发现胃癌中
12&!

$!D

表达下调&

9,'5

等)

$$

*发现乳腺癌中
12&!$@=)

表

达上调&

32(,2O)

等 )

$!

*发现结肠癌中
12&!$%!A!)

簇

和
12&!$"CP!!=

簇表达均上调& 头颈鳞癌中
12&!

!$

(

12&!$==

(

12&!$@"P

(

12&!!!@

(

12&!@$

出现表达上

调"

12&!$""

(

12&!AA)

(

12&!@%=

等表达则被抑制 )

$@

*

%

除此以外"

12&!A

(

12&!!$A!=6

和
12&!!""

家族中的

12&!!"")

(

12&!!""P

(

12&!!""+

(

12&!$D$

被 发 现 与

乳腺癌的转移相关)

$D

*

% 研究还发现乳腺癌患者经芳

香化酶抑制剂治疗后"体内
8'J!%0

表达增强)

$=

*

%

正常情况下"细胞中的
12&34

表达受到严格调

控" 当细胞癌变时
12&34

就会发生表达失调的现

象% 研究表明
="$

以上的
12&34

定位于肿瘤的相

关基因组区域
Q

包括杂合子缺失区(染色体扩增区以

及脆性位点等$"在肿瘤中"

12&34

的主要作用机制

是作为癌基因或者抑癌基因发挥作用" 作为癌基因

的
12&34

通常在个体中表达上调"而作为抑癌基因

的
12&34

通常在肿瘤中表达下调%

研究进展=#A
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!

鼻咽癌
&'()*

表达谱及有关功能

+,-.

等!

$/

"采用茎环
(012+(

的方法检测了
#3

个鼻咽癌组织样本和
4

个对应正常鼻咽组织样本#

发现在这两组样本中有
35

个
&'()*

差异表达明

显#其中
&'(!#%!4!

簇$

&'(!#55

$

&'(!#36

$

&'(!!5

等

$$

个
&'()*

表 达 上 调 #

&'(!!""7

$

&'(!$83

$

&'(!

!"8

等
!8

个
&'()*

表达下调%表
$

&'

在另外一个最新的研究当中#

9'

等!

$%

"采用
&'()*

芯片杂交$荧光定量
(012+(

等技术对
6

个鼻咽癌

组织和
8

个正常鼻咽组织做了对比检测# 发现在鼻

咽癌组织中
&'(!$67

过表达# 其它
33

个
&'()*

表

达下调# 下调的
&'()*

包括
:-;!%

家族$

&'(!38<

$

&'(!38=

$

&'(!$"<

$

&'(!$""

$

&'(!!47

等%表
$

&(

!"# $%&!!''(

基于鼻咽癌细胞中出现
&'(!!""7

下调的现象#

>'7

等 !

$6

"通过功能获得实验和功能失去实验#研究

了
&'(!!?"7

在鼻咽癌致癌作用中的作用(他们发现

过表达
&'(!!""7

会抑制
+///!$

细胞的增长$ 迁移

和入侵#相反地#在
+)@!$

细胞中敲除
&'(!!""7

会

促进这些过程(同时也发现
&'(!!""7

的表达水平与

鼻咽癌细胞系分化水平相关# 随着一系列鼻咽癌细

胞系%未分化的
+///!$

$低分化的
+)@!!

和
A)@$

细胞$高分化的
+)@!$

&的分化水平提高#

&'(!!""7

的表达水平也随之提高(除此以外#研究人员还深入

研 究 了
&'(!!""7

的 功 能 性 下 游 目 标
B@C!

和

+0))C$

#结果显示单独敲除
B@C!

会妨碍鼻咽癌细

胞的迁移和侵入#而抑制
+0))C$

会抑制鼻咽癌细

胞生长#表明
&'(!!""7

通过靶目标和旁路途径抑制

鼻咽癌细胞的生长$ 迁移和侵入( 在另外一个实验

里#

>'7

等 !

$4

"发现
&'(!!""7

可通过
B@C!

和
!

连环

蛋白信号通路将鼻咽癌上皮间叶细胞转变成干细胞

样# 为鼻咽癌细胞可以不断生长的事实提供了合理

的解释(

!"! $%&!)*)

B,7.D

等!

!"

"通过
&'()*

微阵列芯片实验发现#

敲除原癌基因
=!EF=

或者表达抑癌基因
G29H)+$

均能使
&'(!$8$

表达下调( 进一步的
I(012+(

检

测表明相对于正常鼻咽组织#

&'(!$8$

在鼻咽癌组

织中表达上调# 而抑制
&'(!$8$

的表达则会影响鼻

咽癌细胞的细胞周期$凋亡$生长$转移和侵袭( 研

究人员通过荧光素酶报道基因实验和
J-K;-L. C:M;

发现
C(N3

$

HC*2#

和
20@)

都是
&'(!#8#

的靶目

标#

C(N3

和
HC*2#

与鼻咽癌的致癌作用相关#而

20@)

是在许多肿瘤里起着重要的抑癌作用( 早前

的研究表明
C(N3

与
(<O@!P

旁路调节有关#

B,7.D

等 !

!Q

" 实验中发现抑制
&'(!$8$

可以影响
(<R@!P

$

S)T!

和
*0T

旁路里的部分重要分子( 研究表明

&'(!#8#

以及肿瘤相关基因
=!EF=

$

G29H)+

$

C(N3

$

HC*2#

和
20@)

组成了一个基因
!&'()*

网络#促

进了鼻咽癌的形成(

!+, $%&!)'-

&'(!#Q<

由
,7K!&'(!#Q<

编码#定位于人类染色

体
!I

(

9E2#

是一种原癌蛋白#在促进鼻咽癌转移中

起关键调节作用#通过激活多种信号转导通路%

)P!

UC

$

*2!#

$

-;K!#

$

E*2TK

$

S*TRG0*0

$

2V3TR*W;

&#

9E2$

可以调节多种转移相关基因%

@!=7X,-L'.

$

EE2K

$

=!

E-;

$

Y@ZP

$

@ZP(

$

+[>!!

&的表达#然而其具体机制

仍未完全明了( 转录因素
0\'K;

是引起鼻咽癌转移

的关键分子之一# 研究发现
0\'K;

可以直接诱导

&'(!$"<

的表达# 又因为
9E2$

诱导
0\'K;

的表达#

所以研究人员作出假设)

9E2$

通过诱导表达
0\'K;

#

上调了
&'(!$"<

的表达水平# 从而促进鼻咽癌的转

移(

9'

等!

!$

"经一系列实验证实
&'(!$"<

高水平表达

于有淋巴结转移鼻咽癌细胞以及
9E2$

通过
0\'K;

调节了
&'(!$"<

的表达(此外#过表达
&'(!$"<

还增

加了鼻咽癌细胞的侵袭性# 促进了体外鼻咽细胞的

侵袭性和体内鼻咽癌细胞的转移性(

!"* &'()* :-;!%

家族

&'()* :-;!%

家族
]!7

#

!<

#

!X

#

!-

#

!D

#和
!'^

在大多

数人类肿瘤中表达受抑制( 为了检测
&'()* :-;!%

家族在鼻咽癌细胞中是否也存在表达受抑制的现

象#

JM.D

等 !

!!

"采用
I(0_2+(

方法#设置了正常鼻

咽细胞%

)2/4

$

)28/Q

&和鼻咽癌细胞%

AT$

$

A[)@$

&

组#分别观察
:-;!%

家族的表达情况#结果表明鼻咽

癌细胞中
:-;!%

家族的表达水平明显下降( 研究人员

将
:-;!%

家族成员的前体分子分别转染进入鼻咽癌

细胞内#结果显示鼻咽癌细胞水平表达下降#且转染

了
:-;!%D

前体分子的鼻咽癌细胞下降的幅度最大(

由于
:-;!%

家族中有几个成员定位在
+`Z

岛

上#研究人员由此推断
+`Z

岛的甲基化可能是
:-;!%

在癌细胞中低表达的机制( 他们将鼻咽癌细胞作脱

甲基化处理#使得
:-;!%

仅在低分化鼻咽癌细胞中激

研究进展 5!Q
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表
$

与鼻咽癌相关的
&'()*

&'()*

染色体定位 表达状态 靶基因 功 能

&'(!!+", $-./

下调
012#3012!

调控上皮细胞与间叶细胞之间的转换

&'(!$4/5 %-$6

上调
7892:

在脊椎动物发育中!转录后水平抑制
789

基因表达

&'(!#.: .-!#3#/;#.

上调

&'(!#66 !#;!#

上调
<=<>$*32*?7$

抑制
<=<>$*

和
2*?7$

的表达

&'(!$@!!.- $%;!!

上调

&'(!!6

,

%;!!

上调

&'(!!"6 $;.!

上调
012$3ABC$

调节上皮细胞到间叶细胞的转换

&'(!$"/, 9;!/

上调
-!$D?>E)#*

与
>)*

复制及细胞有丝分裂相关

&'(!#% #.;.#

上调
1!F$

负调控转录因子
1!F$

&'(!$65

,

.;!/

上调

&'(!$%

,

$.;.$

上调

&'(!$:, $.;.$

上调 不确定 影响
7GHI!$

细胞的增殖和生存

&'(!.@J $$;!.K#

下调 不确定
30*C%+

下调细胞周期蛋白
1!

"

?>E@

"

=1G

等控制细胞周期的
基因#与慢性淋巴细胞白血病的发病及预后相关

&'(!#+5 !;.#

下调
789>#+

促进前转移基因
(78?

的表达

&'(!#6+ #4;#.

下调
J!=L5

抑制
2

细胞分化

&'(!#6! #%;!#

下调
?,&M!,

微调先天免疫反应

&'(!!/5 !;.6

下调 不确定 肿瘤抑制因子

&'(!!4, %;.!

下调 多个编码细胞外
基质蛋白的基因

促进细胞外基质蛋白生长

&'(!!45 #;.!3%;.!

下调

&'(!!4J #;.!

下调 多个编码细胞外
基质蛋白的基因

抑制鼻咽癌细胞的生长

NOP!%, 4;!!Q##;!@3!!;#.

下调

NOP!%5 !!;#.

下调
7=R*!

在肺癌细胞中降低
7=R*!

的表达与细胞增殖

NOP!%O #4;#.

下调
7=R*!

在肺癌细胞中降低
7=R*!

的表达与细胞增殖

NOP!%S 4;!!39-##

下调

NOP!%T .-!#

下调 抑制非小细胞肺癌的发展

&'(!.%6 !;.6

下调
=GC)

调控胰岛素的分泌

&'(!#46 #%-#.

下调 不确定
32>)F

诱导心肌细胞过度生长# 抑制含有
2>)F .!-U'&O VG(

的报道基因的表达

&'(!!!$ 9-$$

下调
-!%31A($

抑制
1A($

表达!提供他莫昔芬阻力

&'(!!"@ 4;!$

下调 不确定 与视网膜相关

&'(!@@4, 6;$$

下调
7>*?$3?>E/3

?>?!6*

控制细胞生长和发育能力#抑制
-(5!1!F$

的活动能力

&'(!.@J!.- $$;!.

下调

&'(!$:% $:;$!

下调 不确定 诊断甲状腺癌

&'(!$@6 6;..

下调
B(A$3E$S@3

心肌
蛋白

31$M$

抑制结肠癌细胞生长# 促进血管平滑肌的分化及抑制
其增殖"调控血管平滑肌静止状态和增殖状态的表型

&'(!$@. 6;..

下调
1(E63E$S@3

心肌
蛋白

31$M$

调节脂肪细胞分化# 调控血管平滑肌静止状态和增殖
状态的表型

&'(!.@5 $$;!.

下调 不确定
30*C%"

下调细胞周期蛋白
1!

"

?>E@

"

=1G

等控制细胞周期的
基因#与慢性淋巴细胞白血病的发病及预后相关

&'(!$"" $$;!@

下调
CA*

抑制细胞生长和
CA*

表达

&'(!4 $;!!36;$@3$6;!/

下调

&'(!$.4!6- $$;$.

下调

&'(!$@:, %-$6

下调
?,&M!,3=AE$

微调先天免疫反应#肿瘤抑制

&'(!$.", $$;$!

下调
R*93789*6

调节血管生成

&'(!$445!6- 4;.@

下调

&'(!$6! $%;!$

下调
?,&M!,

微调先天免疫反应

&'(!!""5 $-./

下调
0123012!

调控上皮细胞与间叶细胞之间的转换

研究进展6!$
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活表达!验证了他们的推断"

&'(!%

的靶基因是
)!*+)

#一种涉及到鼻咽癌细

胞增值的原癌基因$! 为了证实
&'(!%

与转染了
&'(!%

的鼻咽癌细胞中细胞增殖率的减少有关! 研究人员

将免疫组化荧光试剂应用于
)!*+)

上% 实验结果表

明!

&'(!%

通过下调
)!*+)

的表达使细胞增殖水平下

降"

)!*+)

表达下调!导致细胞增殖受到抑止!从而

也使鼻咽癌细胞中
&'(!%

家族异位表达"实验的最终

结论是
,-./0 &'(!%

家族通过抑制
)!*+)

的表达!

对鼻咽癌细胞的增殖起抑制作用"

1/0

甲基化可能

是一种调节旁路!然而!

1/0

的高甲基化
2

低甲基化

在调节
&'(!%

表达中具体起什么作用!仍需要进一步

研究"

!"# $%&!!'(

34

等 &

!5

'发现
,-.!!67

在鼻咽癌细胞中表达下

调% 通过细胞生长实验!

34

等发现
,-.!!67

可诱导

鼻咽癌细胞生长停滞在
8

$

期!抑制细胞生长和种群

形成! 提示
,-.!!67

可能对鼻咽癌的发生发展起抑

制作用%

9:;!

属于
<)8

蛋白家族的一员!在许多细

胞中起重要调节作用! 研究发现在鼻咽癌细胞中!

9:;!

表达下调可抑制细胞生长和细胞周期的进

展!

9:;!

表达上调则会改善
,-.!!67

导致的抑制

效果% 同时实验表明
,-.!!67

极大减少了鼻咽癌细

胞中
9:;!

的表达% 在一系列机能调查里!

34

等发

现
,-.!!67

抑制了
)!*+)

(细胞周期蛋白
15

(

9!

(细

胞周期蛋白依赖激酶
=1>?

(

=>16

的表达) 另一方

面!

,-.!!67

以
9:;!

依赖的方式促进了
=1>

抑制

剂
@$?A0.BC

和
@!#A=D<#E

的表达%上述实验结果表明

,-.!!67

在鼻咽癌中通过抑制
9:;!

表达而抑制生

长%

!"' $%&!)##

,-.!$FF

在慢性淋巴细胞性白血病(黑色素瘤(

头颈鳞状细胞癌等十几种人类肿瘤中表达上调%

14

等 &

!?

'通过荧光定量
.GH<=.

和原位杂交技术!发现

,-.!$FF

在鼻咽癌细胞
=/9$

和
GI"5

中也出现上

调现象 ) 他们还发现
3*<$

和
3*<!0

可以诱导

,-.!$FF

在
=/9$

和
GI"5

细胞中表达%

,-.!$FF

的

靶基因是
J*J1$0

和
K0=;$

! 其模拟物可以抑制

J*J1$0

和
K0=;$

的表达!而
,-.!$FF

抑制剂可以

促进
J*J1$0

的表达% 研究表明
,-.!$FF

在鼻咽癌

中上调是与
3*<$

和
3*<!0

相关的!

,-.!$FF

上调

可导致
J*J1$0

下调! 而
J*J1$0

下调与肿瘤的
/

期有密切关联#

<LMN"!5

$!并可能与鼻咽癌患者更低

的
F

年生存率和
F

年疾病痊愈率有关% 将
,-.!$FF

和
J*J1$0

作为治疗鼻咽癌的靶点仍有待进一步的

研究%

!"* $%&!!)'+

1'OP

等&

!F

'发现
,-.!!$6Q

表达水平降低可导致

肿瘤临床分期程度加深以及淋巴结转移% 在鼻咽癌

发生中!

,-.!!$6Q

通过与
>.0R

的
5"SG.

结合抑制

>.0R

蛋白的表达! 其表达水平与
>.0R

蛋白表达

水平呈负相关% 研究人员通过一系列对裸鼠体内和

体外的实验! 得出
,-.!!$6Q

抑制鼻咽癌细胞的增

殖( 侵袭和肿瘤生长的结论! 而其中的机制就是

,-.!!$6Q

抑制
>.0R

关联的
0>G

和
9.>

旁路%

!,- $%&!''.

曾有报道
,-.!665

在胃癌中表达下调! 起抑制

肿瘤的作用% 最新的研究&

!6

'表明
,-.!665

在鼻咽癌

中表达 上调 ! 该研 究 发 现
,-.!665

作 用 于
@!$

#

I0B$2=D<$

$!促进细胞周期
8

$

2R

的转换!并认为

,-.!665

在鼻咽癌中起原癌基因的作用%

5

鼻咽癌相关的
9K

病毒编码
,-./0

$T6?

年!研究人员在观察
K4UV-((

淋巴瘤细胞培

养的电子显微图中第一次发现
9K

病毒#

9KW

$%

9KW

是一类普遍存在的疱疹病毒! 与多种人类疾病的发

生相关!这其中就包括鼻咽癌%

9KW ,-./0

大量存

在于鼻咽癌细胞中! 有报道指出血清中出现
9KW

,-./0

有助于诊断筛选出地方性鼻咽癌 %

=XY!

,X@X4&XY

等 &

!%

'采用多元
.GH<=.

方法第一次全面

分析了鼻咽癌中的
9KW ,-./0

% 结果表明
K0.G!

,-./0

在鼻咽癌
=666!$

细胞株和鼻咽癌肿瘤组织

中表达!

K0.G ,-./0

的拷贝数范围从最低的
Z$M

!

#

,-.!K0.G!!5@

$ 到最高的
Z$M

6

#

,-.!K0.G$%!5@

$%

而
K;.B$!,-./0

在鼻咽癌
=666!$

细胞株表达较

低!也不表达于鼻咽癌组织中!提示
K;.B$ ,-./0

并不是鼻咽癌的肿瘤标志物 % 研究人员还通过

,-./0

克隆方法发现了一种新的
,-./0

*

,-.!

K0.G!!

% 在另一组研究中!

=['O

等&

!\

'发现了
?

种新

的
9KW ,-./0

! 他们分别是
K0.G$!!F@

(

K0.G$F!

F@

(

K0.G$6!5@

和
K0.G!!!F@

% 近来 !

IXOP

等 &

!T

'

研究进展 F!!
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利用微阵列芯片技术比较
&

个早期鼻咽癌和对应的

正常鼻咽组织中
'()*+

的差异表达图谱!发现包括

'()!,+)-.

"

'()!,+)-&

"

'()!,+)-/

在内的
!/

个

0,1 '()*+

出现表达上调# 同时!他们发现患者血

清
0,1 '()*+

的 比 例 与 鼻 咽 组 织 细 胞 中
0,1

'()*+

拷贝数量呈正相关! 更深一步的研究提示

0,1 '()*+

潜在靶基因可能会抑制一些肿瘤抑制

基因$如
2-0*

%和降解与鼻咽癌有关的几条旁路途

径$如
345 6(7489(47

%#

!"# $%&!'()!%*)+#

簇

0,1

编码的
:;2$

在鼻咽癌发展中起关键作

用#

:<

等&

.=

'发现
0,1

编码的
,+)-$

簇
'()*+

可

作用于
:;2$

基因的
.">-)

! 在转录和转录后水平

上抑制
:;2$

蛋白质的表达(

:;2$

可促进细胞转

化! 然而
:;2$

过量表达会抑制细胞生长以及通过

压力或者化疗如顺铂致使细胞凋亡( 研究人员通过

顺铂敏感性测试发现
,+)-$

簇
'()*+

减弱表达

:;2$

的鼻咽癌细胞里的顺铂敏感性( 他们还发现

,+)- $

簇
'()*+

可能调节
:;2$

介导的
*?!!,

信号通路的下游部分(

!,- $%&!'()!%*)+-

生物信息学分析发现!

0,1!'()!,+)-!

编码

出的核酸可以完全互补于
,+:?&

$一种病毒
@*+

聚合酶% 的
.">-)

区域! 因此可以预测
,+:?&

是

'()!,+)-!

的靶基因之一(

,8A5B

等 &

.$

'采用单克隆

抗体"免疫沉淀反应等方法发现
'()!,+)-!

作为一

种病毒
@*+

复制的抑制者! 通过降解
,+:?&

的

')*+

下调
,+:?&

!从而减少病毒数量(

!"! $%&!'()!%*)+.

'()!,+)-&

大量表达于鼻咽癌细胞中(通过生物

信息学分析和功能性扫描!

CB<D

等&

.!

'发现
'()!,+)-&

的靶分子是
2>;+

!

2>;+

是一种前凋亡蛋白质!在

人类
E=F

鼻咽癌组织中表达! 可介导
G&.

引起的细

胞凋亡(研究人员通过过表达与失表达
'()!,+)-&

!

发现
'()!,+)-&

可以通过抑制靶分子
2>;+

的表

达减少鼻咽癌细胞的凋亡! 从而提高宿主细胞的存

活率!促进病毒的潜在感染!研究者认为这也可能是

感染
0,1

的上皮细胞成功存活的机制之一(

!,/ $%&!'()!%*)+--

:H47

等 &

..

'采用大规模克隆分析技术检测
0,1

阳性的鼻咽癌细胞!又发现了两种新的
0,1 '()*+

I'()!,+)-!$

和
'()!,+)-!!J

! 其中
'()!,+)-!!

的靶分子是
:;2!+

!

:;2!+

是一种强大的具有免

疫性的病毒抗原! 可被细胞毒
-

细胞识别(

'()!

,+)-!!

导致
:;2!+

低表达! 造成
0,1

感染细胞

逃离免疫监视! 这可能是鼻咽癌发生发展的机制之

一(

!,. $%&!'()!%0)1#!#

0,1

编码的
'()!,K)?#!#

极少表达于潜伏感

染
0,1

的鼻咽癌细胞中(

:(

等 &

.L

'分别过表达
'()!

,K)?#!#

和抑制表达
'()!,K)?#!#

后! 发现
'()!

,K)?#!#

能参与
-2+

介导的
0,1

裂解蛋白质的积

聚和病毒裂解周期后期的病毒复制( 相关数据还

进一步表明抑制
G&.

的表达可以促进
'()!,K)?#!

#

诱导
0,1

裂解性复制! 表明
0,1!'()!,K)?#!#

可以通过直接作用于宿主
G&.

基因控制
0,1

裂解

复制后期(

L

展 望

近来!

'()*+

的研究仍在不断进行中( 研究人

员已经发现一些
'()*+

可以调控一些特殊的靶目

标和信号通路!在肿瘤$包括鼻咽癌%发生"发展"侵

袭和转移中发挥着重要作用! 他们可以是致癌基因

和肿瘤抑制剂! 也可以充当肿瘤干细胞和肿瘤转移

调节器的角色( 但是!更多
'()*+

在肿瘤中的作用

途径和调控机制仍处于未知探索阶段( 深入探索肿

瘤相关的
'()*+

以及它们的靶基因和调控通路!可

以为今后临床阻断肿瘤相关基因的作用通路和肿瘤

早期诊断提供新的依据! 为鼻咽癌的预防和治疗提

出新的治疗方向(
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!
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!
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