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小核核糖核蛋白多肽A对肝细胞癌细胞恶性生物学行为的影响及其机制
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[摘  要]  目的：探究小核核糖核蛋白多肽A（SNRPA）在肝细胞癌（HCC）组织和细胞中的表达及其调控HCC细胞HepG2和

Hep3B恶性生物学行为的作用及其机制。方法: 数据库分析SNRPA在泛癌组织中的表达及其与病理分期、HCC 患者预后的

相关性。常规培养 HepG2 和 Hep3B 细胞，将 si-NC，si-SNRPA#1、si-SNRPA#2转染HepG2 和 Hep3B 细胞，实验分为 si-NC组、

si-SNRPA#1 组和 si-SNRPA#2 组；将 SNRPA-vector 和 SNRPA-oe 载体转染 LO2 细胞，分为 SNRPA-vector 组和 SNRPA-oe 组。

qPCR法检测正常肝细胞和肝癌细胞以及转染各组HepG2和Hep3B细胞中SNRPA mRNA的表达，MTT法、Transwell法和WB法

分别检测转染后各组HepG2和Hep3B细胞的增殖、迁移和侵袭能力以及EMT相关蛋白表达的变化。结果: 数据库分析显示，

SNRPA mRNA在多数肿瘤组织中均呈高表达（均 P<0.001）且与病理分期有关联（P<0.05或P<0.01）。SNRPA在HCC组织和细

胞中均呈高表达（P<0.05或P<0.01），且与HCC患者的预后有关联（P<0.01）。敲减 SNRPA表达明显抑制 HepG2 和 Hep3B细

胞增殖（P<0.05或P<0.01）而过表达SNRPA则能促进LO2细胞增殖（P<0.01），敲减SNRPA表达明显抑制HepG2和Hep3B细胞的

迁移和侵袭能力（均P<0.01），明显促进E-cadherin的表达上调（P<0.01），而抑制N-cadherin、vimentin的表达（P<0.01）。结论: 
SNRPA在HCC组织及细胞中呈明显高表达，其可能通过调控上皮间质转化（EMT）进程进而促进HepG2和Hep3B细胞的增殖、

迁移和侵袭。
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Effect of small nuclear ribonucleoprotein polypeptide A on the malignant 
biological behavior of hepatocellular carcinoma cells and its mechanism

YAO Menglin, WANG Ruhua, CUI Xiaomeng, CHEN Yifei, GUO Dan, HE Shuixiang, LI Yarui (Department of Gastroenterology, the 

First Affiliated Hospital of Xi'an Jiaotong University, Xi’an 710061, Shaanxi, China)

[Abstract]  Objective: To investigate the expression of SNRPA in hepatocellular carcinoma (HCC) and cells and the role and 

mechanism of small nuclear ribonucleoprotein polypeptide A (SNRPA) in regulating the malignant biological behaviors of HCC HepG2 

and Hep3B cells. Methods: The database was used to analyze the expression of SNRPA in pan-cancer tissues and its correlation with 

the pathological stage and the prognosis of HCC patients. HepG2 and Hep3B cells were routinely cultured. si-NC, si-SNRPA#1, si-

SNRPA#2 were transfected into HepG2 and Hep3B cells and recorded as si-NC, si-SNRPA#1 and si-SNRPA#2 group. SNRPA-vectors 

and SNRPA-oe vectors were transfected into LO2 cells and recorded as SNRP-vector and SNRPA-oe group. qPCR was used to detect 

the expression of SNRPA mRNA in normal hepatocytes and HCC cells, as well as HepG2 and Hep3B cells transfected with each group. 

MTT, Transwell and WB assays were used to respectively investigate the changes in the proliferation, migration and invasion abilities 

as well as the expression of EMT-related proteins in the transfected HepG2 and Hep3B cells in each group. Results: Database analysis 

showed that SNRPA mRNA was highly expressed in the majority of tumors (all P<0.001) and correlated with their pathological stages 

(P<0.05 or P<0.01). SNRPA was highly expressed in both HCC tissues and HCC cells (P<0.05 or P<0.01) and was correlated with the 

prognosis of HCC patients (P<0.01). Knockdown of SNRPA expression significantly inhibited the proliferation of HepG2 and Hep3B 

cells (P<0.05 or P<0.01) while overexpression of SNRPA promoted the proliferation of LO2 cells (P<0.01). Knockdown of SNRPA 

expression significantly inhibited the migration and invasion abilities of HepG2 and Hep3B cells (both P<0.01) and promoted a marked 

up-regulation of the expression of E-cadherin (P<0.01) and suppressed the expression of N-cadherin and vimentin (P<0.01). 

Conclusion: The expression of SNRPA was significantly elevated in HCC tissues and cells, and it may promote the proliferation, 
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migration and invasion of HepG2 and Hep3B cells by regulating the epithelial-mesenchymal transition (EMT) process.

[Key words]  hepatocellular carcinoma (HCC); HepG2 cell; Hep3B cell; small nuclear ribonucleoprotein polypeptide A（SNRPA）; 

proliferation; migration; invasion; epithelial-mesenchymal transition (EMT)
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原发性肝癌是全球第六大常见恶性肿瘤，在癌

症相关死亡原因中居第三位，肝细胞癌（hepatocellular 

carcinoma，HCC）是其最常见的病理类型[1]。中国作

为肝癌高发地区之一，尽管近年来在肝癌的诊断技

术及诊治方法上有了很大提高，但由于HCC发病隐

匿且治疗方法有限，大多患者发现时多处于中晚期，

预后较差，5 年生存率仅为 14.1%[2]。因此，探索

新的发生发展机制，寻找治疗的潜在分子靶点仍

然是改善目前HCC诊治现状的关键。小核核糖核

蛋 白 多 肽 A（small nuclear ribonucleoprotein 

polypeptide A，SNRPA）是一种含 282 个氨基酸的蛋

白质，其通过N端的RNA结合结构域与U1小核核糖

核 蛋 白 （U1 small nuclear ribonucleoprotein，

U1snRNP）结合，参与 U1snRNA 复合物的组装及剪

接体的装配，在形成剪接体和促进mRNA的剪接过

程有着重要作用[3]。有研究表明，SNRPA在结肠癌[4]、

胃癌[5]、肺癌[6]等肿瘤中异常表达，但对其在HCC中的

表达和作用机制知之甚少。本研究旨在探讨SNRPA

在HCC组织及细胞中的表达，并分析下调SNRPA表

达对HCC细胞体外增殖与转移能力的影响及其潜在

的调控机制，为HCC的诊断和治疗提供实验依据。

1  材料与方法

1.1  组织标本、细胞和主要试剂

采集 2017年 1月至 2018年 6月间在西安交通大

学第一附属医院接受手术切除的HCC组织及相应的

癌旁组织，患者既往接受化疗或放疗者均未入选；患

者年龄在42~67岁之间，中位数年龄为55岁，患者平

均年龄（54.75±4.67）岁。本研究方案由西安交通大

学第一附属医院伦理审查委员会审批通过（批准号

为 2016-132），所有患者均充分知情并签署书面知情

同意书。

人 HCC 细 胞 HepG2、Hep3B、MHCC-97L、

MHCC-97H、Huh7、SMCC-7721及正常人肝细胞LO2

均购自中国科学院细胞库，DMEM高糖细胞培养基、

胰酶消化液、青霉素-链霉素双抗均购自美国Hyclone

公司，胎牛血清购自中国浙江天杭生物科技股份有

限公司 ，Lipofectamine 2000 转染试剂购自美国

Invitrogen公司，TRIzol试剂购自天根生化科技有限

公司，RNA逆转录试剂盒购自江苏康为世纪生物科

技股份有限公司，qPCR引物（表 1）由北京擎科生物

科技有限公司设计并合成，siRNA（表 2）由上海吉玛

制药技术有限公司设计并合成，SNRPA-vector（空载

体）和SNRPA-oe（过表达载体）由上海吉玛制药技术

有限公司设计并构建，Transwell 小室购于 Millipore

公司，Matrigel 基质胶购自美国 BD 公司，兔抗人

SNRPA多克隆抗体购自中国 Proteintech公司，兔抗

人E-cadherin、N-cadherin及vimentin单克隆抗体均购

自中国Abcam公司，GAPDH兔多克隆抗体以及辣根

过氧化物酶（HRP）标记的山羊抗兔 IgG（H+L）二抗

购自西安壮志生物科技有限公司，辣根过氧化物酶

标记链霉素卵白素工作液购自上海碧云天生物科技

股份有限公司。

表1  目的基因的引物序列

基因

SNRPA

β‐actin

引物序列（5'~3'）

正向:

反向:

正向:

反向:

GAATCCACCGAATCACATCTTG

ACTGATTGAAAAGCATGGACAG

CCTTCCTGGGCATGGAGTC

TGATCTTCATTGTGCTGGGTG

表2  siRNA序列

基因

siRNA-negative

（si-NC）

si-SNRPA#1

si-SNRPA#2

  序列（5'~3'）                                    

正义

反义

正义

反义

正义

反义

UUCUCCGAACGUGUCACGUTT

ACGUGACACGUUCGGAGAATT

GGCCAGGCCUUUGUCAUCUTT

AGAUGACAAAGGCCUGGCCTT

GCCAAGACCGACUCAGAUATT

UAUCUGAGUCGGUCUUGGCTT

1.2  数据库分析 SNRPA 在泛癌中的表达及其与

HCC病理分期、患者预后的相关性

利用TIMER 2.0（http://TIMER.cistrome.org/）数据

库的Gene_DE模块分析比较SNRPA在不同肿瘤类型
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和相应正常组织中的转录表达。通过GEPIA2（http://

GEPIA2.cancer-pku.cn）从TCGA数据库中检测SNRPA

在不同病理分期的肿瘤中的表达情况。利用StarBasev3.0

（http://starbase.sysu.edu.cn）分析SNRPA在HCC组织和

正常肝脏组织中的表达。通过 Kaplan-Meier Plotter

（http://kmplot.com/analysis/index.php）分析SNRPA的表

达对HCC患者预后的影响。

1.3  细胞培养、转染和分组

将 HepG2 和 Hep3B 细胞用含 10% 胎牛血清的

DMEM培养液，在 37 ℃、5% CO2培养箱中培养。细

胞汇合度达到 70%~80% 时，按 Lipofectamine 2000

实验说明书步骤用转染试剂将 si-NC、si-SNRPA#1、

si-SNRPA#2 转染 HepG2 和 Hep3B 细胞，记为 si-NC

组、si-SNRPA#1 和 si-SNRPA#2 组；将 SNRPA-vector

和SNRPA-oe载体转染LO2细胞，记为SNRPA-vector

组和SNRPA-oe组。

1.4  qPCR 法检测 HepG2 和 Hep3B 细胞中 SNRPA 

mRNA的表达

用 TRIzol 试剂抽提各组转染后细胞中的总

RNA，通过紫外分光光度计检测其浓度及纯度。采

用逆转录试剂盒将RNA逆转录为cDNA， qPCR采用

两步法，反应条件： 95 ℃ 10 min，95 ℃ 15 s、60℃ 

1 min，扩增35~40个循环。以β‐actin为内参基因，用

2-ΔΔCt法计算目的基因的相对表达量。

1.5  MTT法检测各组HepG2和Hep3B细胞的增殖

能力

取转染后处于对数生长期的HepG2和Hep3B细

胞，常规消化、离心细胞后重悬成单细胞悬液，将其

接种于（5×103个/孔）96孔板中，分别于 1、2、3、4 d后

在避光条件下向每孔加入5 mg/mL MTT 10 μL，继续

培养 4 h，取出培养板，弃上清液，每孔中加入 150 μL 

DMSO，用酶标仪检测 490 nm 处各孔的光密度（D）

值，以D值表示细胞的增殖能力。

1.6  Transwell实验检测各组细胞的迁移及侵袭能力

侵袭实验：将Matrigel基质胶与无血清培养基按

照1∶8的比例混合，每个小室上室内加入60 μL，置于

培养箱风干。每孔加入 50 μL无血清培养基以水化

基底膜。取转染后处于对数生长期细胞用无血清培

养基重悬成单细胞悬液并计数，在 Transwell上室中

加入 200 μL 细胞悬液（约 2×104个细胞），下室加入

600 μL含10% 胎牛血清的DMEM培养液，常规培养

36 h后，弃去上室培养液，PBS小心淋洗，用湿润棉签

轻轻擦拭小室上层未穿过微孔膜的细胞，95%的酒精

固定 15 min，结晶紫染色 20 min，于倒置相差显微镜

（×400）下计数膜下层的细胞。迁移实验不需要

Matrigel胶包被基底膜，其余步骤同侵袭实验。

1.7  WB法检测各组细胞中 SNRPA及EMT相关蛋

白的表达

用RIPA裂解液提取各组转染后细胞的总蛋白

质，BCA法浓度测定试剂盒测定蛋白质浓度。制备

SDS-PAGE 凝胶，加入待测蛋白样品和蛋白 Marker

进行垂直电泳后将蛋白转移至PVDF膜，5%的脱脂

牛奶室温下处理 1 h，兔抗 SNRPA 和 EMT 相关蛋

白的一抗（稀释比例均为 1∶1 000）4 ℃下处理过

夜，加入1∶5 000稀释的辣根过氧化物酶标记山羊抗

兔二抗，常温下处理 1 h，ECL显影，以GAPDH为内

参，用 ImageJ软件分析各条带的灰度值。

1.8  免疫组化染色检测HCC组织中SNRPA蛋白的

表达

HCC组织及癌旁组织经4%多聚甲醛固定，常规

梯度乙醇脱水，二甲苯透明，石蜡包埋后行4 μm连续

切片。免疫组化实验步骤按照ZSGB-BIO说明书操

作。切片 60 ℃烘烤过夜后置于二甲苯中脱蜡，常规

梯度乙醇水化。采用高温高压抗原修复，山羊血清

工作液封闭后，滴加1∶1 000稀释的SNRPA抗体4 ℃

下处理过夜，加入生物素标记山羊抗兔 IgG工作液室

温处理 1 h，加入辣根过氧化物酶标记链霉素卵白素

工作液室温处理 30 min，DAB显色，苏木精复染，常

规梯度乙醇脱水，中性树胶封片后在显微镜下观察

拍照。用 ImageJ 软件分析免疫组化染色的 SNRPA

阳性细胞面积比。

1.9  统计学处理

采用 SPSS23.0 及 GraphPrism8.0 软件对数据进

行相关统计学分析。符合正态分布的计量资料用

x̄±s 表示。两组数据组间差异对比采用 t检验，单因

素方差分析用于两组以上数据间的比较。以P<0.05

或 P<0.01表示差异具有统计学意义。

2  结  果

2.1  数据库分析显示 SNRPA mRNA在多数肿瘤中

呈高表达且与其病理分期相关

利用TIMER2.0数据库分析SNRPA在人类泛癌

中的表达，分析结果（图 1A）显示，与癌旁组织比较，

SNRPA mRNA在大多数肿瘤组织中均呈高表达（均

P<0.001），而在肾嫌色细胞癌组织中 SNRPA mRNA

呈低表达（P<0.001）。通过 GEPIA2 分析 SNRPA 

mRNA表达与肿瘤病理分期的相关性，结果（图 1B）

显示，在HCC、肾上腺皮质癌、头颈鳞状细胞癌、肾嫌

色细胞癌、肾透明细胞癌、肾乳头状细胞癌、肺鳞癌

和皮肤黑色素瘤中SNRPA的表达与其肿瘤病理分期

均有关联（P<0.05或P<0.01）。
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A：TIMER2.0数据库分析SNRPA mRNA在人类泛癌组织中的表达；B：GEPIA2数据库分析SNRPA mRNA表达与人类泛癌病理

分期的相关性。与癌旁组织比较，***P<0.001。

图1  SNRPA mRNA在人类泛癌组织中的表达及其与病理分期关系的分析

2.2  SNRPA mRNA在HCC组织中呈高表达且与患

者的预后相关

StarBasev3.0数据库分析表明，SNRPA mRNA在

HCC 组织中呈高表达（图 2A，P<0.05）。Kaplan-

Meier Plotter 数据库分析显示，与低表达 SNRPA 

mRNA的肝癌患者比较，SNRPA mRNA高表达的患

者其总生存期（OS）明显缩短（图 2B，P<0.01）。用免

疫组织化学染色检测中国人HCC组织和相应癌旁组

织的结果（图2C）显示，SNRPA蛋白在HCC组织中的

表达较对应癌旁组织显著升高，且低分化HCC组织

中SNRPA蛋白的表达较高分化者高（P<0.01）。

2.3  SNRPA mRNA和蛋白在HCC细胞中呈高表达

用 qPCR 和 WB 法检测在 LO2、HepG2、Hep3B、

MHCC-97L、MHCC-97H、Huh7、SMCC-7721 细胞中

SNRPA mRNA 及蛋白的表达，结果（图 3）显示，与

LO2细胞比较，SNRPA在HCC细胞中均呈明显的高

表达（P<0.05或P<0.01）。由于HepG2和Hep3B细胞

中SNRPA mRNA的表达水平较高，所以选取其进行

后续研究。

2.4  成功建立敲减 SNRPA表达的HepG2和Hep3B

细胞模型和过表达SNRPA的LO2细胞模型

qPCR和WB法检测转染各组HepG2和Hep3B细

胞中SNRPA mRNA和蛋白的表达水平，结果（图4）显

示，与si-NC组比较，在si-SNRPA#1和si-SNRPA#2组细

胞中SNRPA mRNA及蛋白表达均明显降低（P<0.05或

P<0.01）。实验结果说明，在HepG2和Hep3B细胞中成

功地敲减了SNRPA的表达。与SNRPA-vector组比较，

SNRPA-oe组LO2细胞中SNRPA mRNA表达明显升高

（P<0.01）。实验结果说明，SNRPA-oe组LO2细胞中确

实过表达了SNRPA。

2.5  敲减 SNRPA明显抑制HepG2和Hep3B细胞增

殖而过表达SNRPA则能促进LO2细胞增殖

MTT法检测结果（图 5A、B）显示，与 si-NC组比

较，随着转染时间的延长，si-SNRPA#1和 si-SNRPA#2

组细胞增殖能力逐渐降低，其中转染后第3天降低最

为显著（P<0.05 或 P<0.01）。实验结果说明，敲减

SNRPA表达能显著抑制HepG2和Hep3B细胞的增殖

能力。与SNRPA-vector组比较，SNRPA-oe组LO2细

胞的增殖能力明显增强（图 5C，P<0.01）。实验结果

说明，过表达SNRPA可促进LO2细胞的增殖能力。
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A：StarBasev3.0数据库分析SNRPA mRNA在HCC组织中的表达；B：Kaplan-Meier Plotter数据库分析SNRPA mRNA表达与HCC

患者预后的关系；C：免疫组织化学染色分析SNRPA蛋白在中国人HCC组织及对应癌旁组织中的表达（癌旁组织、HCC-高分化图

片为×100，肝癌-低分化图片为×200）。*P<0.005， **P<0.01，△P<0.01。

图2    SNRPA在HCC组织中的表达及其与患者的预后相关性

A、B：qPCR法（A）和WB法（B）检测正常肝细胞及HCC细胞中SNRPA mRNA和蛋白表达。与LO2细胞比较，* P<0.05、**P<0.01。

图3    SNRPA在LO2和HCC细胞中的表达

2.6  敲减 SNRPA表达明显抑制HepG2和Hep3B细

胞的迁移和侵袭能力

Transwell实验检测结果（图 6）显示，与 si-NC组

比较，si-SNRPA#1和 si-SNRPA#2组HepG2和Hep3B

细胞的迁移与侵袭的细胞数目均明显减少（均

P<0.01）。实验结果说明，敲减SNRPA表达可显著抑

制HepG2和Hep3B细胞的迁移和侵袭能力。

2.7  敲减 SNRPA明显抑制HepG2和Hep3B细胞的

EMT进程

WB法检测结果（图 7）显示，与si-NC组比较，

si-SNRPA#1和 si-SNRPA#2组HepG2和Hep3B细胞中

上皮属性标记物E-cadherin的表达明显上调（P<0.05），

而间质属性标记物N-cadherin、vimentin的表达显著降

低（P<0.05或P<0.01）。实验结果说明，敲减SNRPA表

达可明显抑制HepG2和Hep3B细胞的EMT进程。

3  讨  论

切除前信使RNA（pre-message RNA, pre-mRNA）

中的内含子是真核细胞基因表达的必要步骤[7]。大多

数pre-mRNA经剪接体去除内含子，连接外显子转变为

成熟的信使RNA，剪接体由U1、U2、U4、U5和U6五种

小核核糖核蛋白（small nuclear ribonucleoprotein，
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A、 B：qPCR法（A）和WB法（B）检测转染各组HepG2和Hep3B细胞中SNRPA mRNA和蛋白表达情况；C：qPCR法检测LO2细胞

中SNRPA mRNA的表达情况。与 si-NC组或SNRPA-vector组比较，*P<0.05、**P<0.01。

图4    敲减SNRPA的HepG2、Hep3B细胞和过表达SNRPA的LO2细胞模型的建立

A、B：敲减SNRPA表达对HepG2细胞（A）和Hep3B细胞（B）的增殖能力的影响；C：过表达SNRPA对LO2细胞增殖能力的影响。

与 si-NC组或SNRPA-vector组比较，*P<0.05、**P<0.01。

图5    敲减或过表达SNRPA对HepG2和Hep3B细胞或LO2细胞增殖能力的影响

A、B：敲减SNRPA表达对HepG2和Hep3B细胞的迁移（A，×400）和侵袭（B，×400）能力的影响。与 si-NC组比较，**P<0.01。

图6  敲减SNRPA表达对HepG2和Hep3B细胞迁移和侵袭能力的影响
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与 si-NC组比较，* P<0.05、**P<0.01。

图7    敲减SNRPA表达对HepG2和Hep3B细胞中EMT相关蛋白表达的影响

SNRNP）及多种非 snRNP 蛋白质组成[8]。研究[9-12]表

明，编码剪接体的基因异常表达或剪接因子的错误

调控可能导致癌症发生、发展、转移或耐药。SNRPA 

基因位于染色体 19q13.2上，是剪接体的重要组成部

分，参与 U1snRNP 复合物的组装、剪接体的形成和

pre-mRNA剪接过程。研究[5]发现，SNRPA在胃癌组

织中高表达并可通过调控神经生长因子促进胃癌细

胞的增值与迁移。此外，SNRPA通过G四联体直接

与BAG-1 mRNA结合以调节后者的表达水平或上

调 NRP1、PIK3R1 和下调 E2FZ、VEGFC、MKI67、

CDK1 等基因，在结直肠癌的发生发展中发挥重

要作用 [13-14]。 SNRPA 基因被鉴定为肺癌 [6]、卵巢

癌 [15]、肾透明细胞癌[16]的潜在预后生物标志物，但其

在HCC中的作用及机制鲜有报道。

本研究通过生物信息学分析发现，SNRPA在包

括 HCC 在内的多种人类肿瘤中显著高表达，且与

HCC患者不良预后相关。为进一步研究其对HCC发

生发展的影响，本研究通过敲减HepG2和Hep3B细

胞中 SNRPA的表达，探究 SNRPA在体外对HCC细

胞增殖及转移等恶性生物学表型的影响。实验发

现，敲减SNRPA表达可明显抑制HepG2和Hep3B细

胞的增殖、迁移和侵袭能力，提示 SNRPA 可能在

HCC发生发展中发挥促癌作用。同时，还发现过表

达SNRPA可促进LO2细胞的增殖能力，在一定程度

上进一步证实了SNRPA与肝细胞的生长增殖相关，

SNRPA或许是HCC治疗的一个潜在靶点。

EMT是指上皮细胞逐渐失去细胞极性及细

胞黏附能力，通过特定程序从黏附细胞形态转

化为具有间质表型游离细胞形态，并获得侵入

细胞外基质能力的一系列转化过程 [17-18]。其主要

特征是细胞黏附分子如 E-cadherin 和某些细胞角

蛋白的表达丧失，而与间充质状态相关的标记

物如 N-cadherin、vimentin 的表达被激活 [19]。在生

物体中，EMT 参与胚胎发生、炎症、伤口愈合等

生理过程 [20]。然而，EMT 在癌症发生发展等病理

过程中也具有重要作用，上皮至间质形态的肿瘤细

胞同时具有上皮和间质特性，可以更好地存活、转移

和定植于远端器官，赋予肿瘤细胞转移及侵袭特

性[21]。近年来多项研究已证实，EMT在包括前列腺

癌、结肠癌、肝癌、胰腺癌和乳腺癌在内的不同癌症

的肿瘤发生发展中起着重要作用[22-24]。因此，本研究

通过 WB 法检测了 EMT 相关分子标志物的改变情

况，结果显示，敲减SNRPA后E-cadherin的表达明显

上调，而N-cadherin、vimentin的表达明显下调，提示

SNRPA参与HCC细胞的EMT进程，SNRPA可能通

过调控EMT进程而促进HCC的转移。

综上所述，SNRPA在HCC组织与细胞中呈高表

达并与HCC患者的不良预后有关，敲减SNRPA能显

著抑制HepG2和Hep3B细胞的增殖与迁移、侵袭等

恶性生物学表型，其机制可能与SNRPA参与EMT进

程有关。本研究着重探讨了SNRPA在肝癌中的表达

及其对HCC细胞恶性生物学行为的影响，为剪接体

复合物成分与肿瘤发生之间的关联提供了新的线

索，也为其成为HCC有效分子治疗靶点提供了一定

的实验依据，但SNRPA调控HCC发生发展的具体分

子机制有待进一步深入探究。
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