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[摘要] 目的 探讨上游转录因子1(USF1)在肝细胞癌(HCC)细胞增殖中的作用。方法 通过基于TCGA
数据库的泛癌分析探讨 HCC患者肿瘤组织和癌旁正常肝组织中USF1 mRNA相对表达水平的差异,通过免疫组

化和免疫荧光染色检测 HCC患者肿瘤组织和癌旁正常肝组织中 USF1蛋白表达水平。将人 HCC细胞系 Hep3B
细胞分为A1~D1组,Huh7细胞分为A2~D2组,其中A1和A2组细胞不加入任何试剂处理,其余细胞分别转染

siNC(B1、B2组)、siUSF1#1(C1、C2组)和siUSF1#2(D1、D2组),通过CCK-8实验检测各组细胞的细胞活力,通
过集落形成实验检测各组细胞的克隆形成能力,通过EdU染色检测各组细胞的增殖能力。结果 基于TCGA数

据库的泛癌分析结果显示,与癌旁正常肝组织相比,HCC患者肿瘤组织中USF1 mRNA相对表达水平显著上调

(t=6.84,P<0.05)。免疫组化及免疫荧光染色结果显示,与癌旁正常肝组织相比,HCC患者肿瘤组织中 USF1的

表达水平显著升高。CCK-8实验结果显示,培养第48~96小时时,C1、D1组和C2、D2组细胞活力均分别显著低于

B1和B2组(F=4.74~413.67,q=2.89~31.86,P<0.05)。集落形成实验和EdU染色结果显示,C1、C2组和D1、

D2组细胞集落数目和EdU阳性细胞比例显著低于B1和B2组(F=113.87~390.29,q=18.37~34.42,P<0.05)。
结论 USF1在 HCC患者肿瘤组织中表达上调,抑制USF1的表达可能抑制 HCC细胞的增殖。
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Roleofupstreamstimulatoryfactor1intheproliferationofhepatocellularcarcinomacells LIHuan-

teng,GUOCancan,CAIDuo,SONGYu,HEGuifang,LIXin,WANGPeng,LIUShihai (DepartmentofClinicalLabora-

tory,TheAffiliatedHospitalofQingdaoUniversity,Qingdao266003,China)

[ABSTRACT] Objective Toinvestigatetheroleofupstreamstimulatoryfactor1(USF1)intheproliferationofhepatocel-

lularcarcinoma(HCC)cells. Methods Apan-canceranalysisbasedontheTCGAdatabasewasperformedtocomparetherela-

tivemRNAexpressionlevelsofUSF1betweentumortissuesandadjacentnormallivertissuesfrompatientswithHCC.Immuno-

histochemistryandimmunofluorescencestainingwereusedtoassessUSF1proteinexpressionintumortissuesandadjacentnormal

tissues.Hep3BcellsweredividedintogroupsA1-D1,andHuh7cellsintogroupsA2-D2.CellsingroupsA1andA2receivedno

treatment;theremainingcellsweretransfectedwithsiNC(groupsB1andB2),siUSF1#1(groupsC1andC2),orsiUSF1#2
(groupsD1andD2).CellviabilitywasmeasuredusingtheCCK-8assay,colony-formingabilityusingthecolonyformationassay,

andproliferationcapacityusingEdUstaining. Results Pan-canceranalysisbasedontheTCGAdatabaseshowedthattherelative

mRNAexpressionlevelofUSF1wassignificantlyhigherinHCCtumortissuesthaninadjacentnormallivertissues(t=6.84,P<

0.05).ImmunochemistryandimmunofluorescencestainingsimilarlyshowedsignificantlyincreasedUSF1proteinexpressionin

tumortissues.AccordingtotheCCK-8assay,at48-96hofculture,cellviabilityingroupsC1andD1andgroupsC2andD2was

significantlylowerthanthatingroupsB1andB2,respectively(F=4.74-413.67,q=2.89-31.86,P<0.05).Colonyformation

andEdUassaysshowedthatthenumbersofcoloniesandtheproportionsofEdU-positivecellsingroupsC1andC2andgroupsD1

andD2weresignificantlylowerthanthoseingroupsB1andB2(F=113.87-390.29,q=18.37-34.42,P<0.05). Conclusion

USF1expressionisupregulatedinthetumortissuesofpatientswithHCC,andsuppressingUSF1expressionmayinhibitthepro-

liferationofHCCcells.
[KEY WORDS] Carcinoma,hepatocellular;Cellproliferation;Upstreamstimulatoryfactors;Cellmovement;Upstream

stimulatoryfactor1

  肝癌是人类中最致命的癌症之一,其中约90%
为肝细胞癌(hepatocellularcarcinoma,HCC)[1]。

HCC是癌症致死的第3大常见原因[2]。很多因素

都可导致肝癌的发生,主要包括乙型或丙型肝炎病

毒感染、吸烟、饮酒、非酒精性脂肪性肝炎和2型糖

尿病等[3]。美国食品药品监督管理局已批准了多种

口服酪氨酸激酶抑制剂用于晚期 HCC的治疗,但
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这些药物的治疗效果存在局限性,HCC患者的5年

生存率仍然很低[4]。考虑到 HCC的复杂性和多面

性[5],亟待阐明其潜在发病机制,并确定可能的治疗

靶点。上游转录因子1(USF1)属于碱性螺旋-环-螺
旋亮氨酸拉链转录因子家族[6],具有双向调节功能,
可通过激活或抑制靶基因的启动子区来调节基因表

达[7]。本课题组的先前研究已经证明长链非编码

RNA(lncRNA)TUG1可能通过与USF1蛋白的结

合促进HCC的进展[8]。然而,USF1在 HCC发生

发展中的作用尚需更加深入的探究。本研究通过探

究USF1在HCC细胞增殖当中的作用以及其潜在

的分子调控机制,旨在为 HCC患者的临床靶向治

疗提供新的分子靶点,从而改善患者的治疗响应和

预后。

1 材料与方法

1.1 实验材料

人HCC细胞系Hep3B细胞和Huh7细胞均购

买于武汉普诺赛生命科技有限公司;小干扰 RNA
siUSF1#1(序列:5'-AGACGCACUAUACUUAC-
UU-3')、siUSF1#2(序列:5'-CGAGACAAGAU-
CAACAACU-3')以及空载体siNC(序列:5'-UU-
CUCCGAACGUGUACAGU-3')均购自广州市锐

博生物科技有限公司,EdU试剂盒、细胞总蛋白提

取试剂(RIPA)购自上海碧云天生物技术有限公司,

Lipofectamine3000购自Biosharp科技有限公司,

USF1抗体、GAPDH抗体均购买于英国Abcam公

司,山羊抗兔IgG二抗购自武汉三鹰生物技术有限

公司,ECL显色试剂盒购买于美国 GlpBio公司,

Click-iTTMEdU 细胞增殖成像试剂盒以及BCA试

剂盒购自美国赛默飞世尔科技公司;RT-qPCR试剂

盒(SYBRGreenPCRMasterMix)购买于日本宝生

物工程株式会社,CCK-8试剂盒购自日本同仁化学

研究所。

1.2 生物信息学分析

在基于仙桃学术平台(https://www.xiantao.
love/)提供的TCGA数据库中,提取目标肿瘤组织

RNA测序数据。采用 R语言中ggplot2(4.0.0)、

stats(4.4.1)和car(3.1.0)等软件包对上述数据进行

泛癌分析,并计算USF1 在肿瘤组织中的相对表达

水平。

1.3 免疫组化和免疫荧光染色检测HCC患者肿瘤

组织与癌旁正常肝组织中USF1蛋白表达水平

收集于2011年10月—2013年12月在青岛大

学附属医院经术后病理学检查确诊为原发 HCC的

70例患者的肿瘤组织与癌旁正常肝组织石蜡切片,
脱蜡后水化,置于柠檬酸钠缓冲液中95℃水浴加热

10min,冷却至室温后进行后续染色。
免疫组化染色:切片经PBS(pH7.4)洗涤3次,

滴加3%牛血清白蛋白(BSA)室温封闭30min,滴
加USF1一抗(1∶200稀释)于4℃下孵育16h,

PBS洗涤3次后滴加山羊抗兔IgG二抗(1∶200稀

释)室温避光孵育50min。切片经PBS洗涤3次后

滴加DAB显色液,于显微镜下控制显色程度并及

时终止反应。随后以苏木素复染,经分化、返蓝、脱
水及透明处理,中性树胶封固后于光学显微镜下观

察并采集图像。免疫荧光染色:切片滴加10%BSA
室温封闭1h,再滴加USF1一抗(1∶200稀释)4℃
下孵育16h。PBS洗涤3次以后,滴加0.3%的

TritonX-100透化10min,再滴加含5% BSA 和

2%胎牛血清(FBS)的PBS于室温下封闭20min,
而后滴加山羊抗兔IgG二抗(1∶200稀释)室温避

光孵育1h。最后滴加DAPI溶液(1∶10000稀释)
于室温下避光孵育5min,PBS洗涤3次后,使用含

抗荧光淬灭剂的甘油封片,置于共聚焦显微镜下观

察并拍照。

1.4 细胞分组及转染

Hep3B细胞和Huh7细胞使用DMEM 完全培

养基(含10% FBS和1%青霉素-链霉素),置于培

养箱(37℃、含体积分数0.05的CO2)内进行培养。
当细胞密度约90%时,接种于6孔板中(5×105个/
孔),将Hep3B细胞分为A1~D1组,Huh7细胞分

为A2~D2组,每组设置3个复孔。待各孔内细胞

密度约70%时,A1和A2组细胞不加入任何试剂进

行处理,B1~D1组和B2~D2组细胞使用 Lipo-
fectamine3000并按照siRNA转染说明书分别转

染siNC(B1、B2组)、siUSF1#1(C1、C2组)和

siUSF1#2(D1、D2组)。将各组细胞置于培养箱中

培养6h后换液为新的DMEM完全培养基,再置于

培养箱中继续培养用于后续实验。

1.5 RT-qPCR法检测各组细胞中USF1 mRNA
相对表达水平

将Hep3B细胞和 Huh7细胞接种于6孔板中

[(2~3)×104个/孔],按照1.4中分组及转染方法

进行处理,培养24h以后使用TRIzol试剂提取各

组细胞总RNA,使用逆转录试剂合成cDNA,使用

SYBRGreenPCRMasterMix,在LightCycler480
RT-qPCR系统中进行反应。其中USF1 正向引物
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序列为5'-TCCCAGACTGCTCTATGGAGA-3',反
向引物序列为5'-CGGTGGTTACTCTGCCGAAG-
3';GAPDH 正向引物序列为5'-TCATGGGTGTG-
AACCATGAGAA-3',反向引物序列为5'-GGCA-
TGGACTGTGGTCATGAG-3'。以GAPDH 为内

参,使用2-△△CT方法计算各组细胞中目标基因相对

表达水平。

1.6 WesternBlot(WB)实 验 检 测 各 组 细 胞 中

USF1蛋白相对表达水平

将Hep3B细胞和 Huh7细胞接种于6孔板中

(1×105个/孔),按照1.4中分组及转染方法进行处

理,培养48h后使用含蛋白酶抑制剂的RIPA裂解

液提取总蛋白,BCA法测定蛋白浓度,加入5×蛋白

上样缓冲液后高温变性处理6min,用含10%SDS-
PAGE凝胶分离蛋白样品,然后转移到0.45μm的

PVDF膜上。将PVDF膜置于含有5%脱脂牛奶的

TBST中于37℃下封闭2h,再置于USF1和GAP-
DH一抗(1∶5000稀释)中于4℃下孵育过夜,使
用TBST洗膜3次,而后置于山羊抗兔IgG二抗

(1∶10000稀释)中于37℃下振荡孵育1h。使用

TBST洗膜3次后,使用ECL显色试剂盒曝光蛋白

条带,通过ImageLab2.0软件分析蛋白条带灰度

值,而后以GAPDH为内参计算目的蛋白的相对表

达水平。

1.7 CCK-8实验检测各组细胞的细胞活力

将按照1.4中分组及转染方法处理后的各组细

胞接种于96孔板中(1×104个/孔),分别培养24、

48、72和96h。而后严格按照CCK-8试剂盒说明

书操作进行实验,通过酶标仪检测各孔在450nm
波长下的吸光度值并计算细胞活力。

1.8 集落形成实验检测各组细胞的克隆形成能力

将按照1.4中分组及转染方法处理后的各组细

胞接种于6孔板当中[(2~3)×103个/孔],并培养

2周,期间每3d更换新鲜培养基1次。当有肉眼可

见的细胞集落形成时,弃去原培养液,每孔加入无水

乙醇固定细胞30min,再加入0.5%结晶紫染液染

色20min,拍照并使用ImageJ软件计算各组细胞

的集落数目。

1.9 EdU染色检测各组细胞的增殖能力

将按照1.4中分组及转染方法处理后的各组细

胞接种于24孔板中(5×104个/孔),而后加入含

10μmol/LEdU 的 RPMI-1640培养基,置于培养

箱中孵育2h。加入4%多聚甲醛固定,严格按照

Click-iTTMEdU 细胞增殖成像试剂盒说明书染色,
置于荧光显微镜下观察并计算EdU阳性细胞比例。

1.10 统计学处理

采用IBMSPSS27和GraphPadPrism10.0软

件对数据进行统计分析。计量资料以􀭺x±s 表示。
方差齐性时组间两两比较采用独立样本t检验。多

组间比较采用单因素方差分析,不同时间点各组间

比较采用重复测量设计的方差分析,进一步两两比

较采用 Tukey法检验。所有实验均重复3次,以

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 HCC患者肿瘤组织与癌旁正常肝组织当中

USF1表达水平比较

基于TCGA数据库进行泛癌分析,结果显示,

USF1 在肝癌、肺腺癌和膀胱癌等多种癌症患者的

肿瘤组织中表达水平显著高于相应癌旁正常组织

(P<0.05),见图1;进一步分析结果显示,HCC患

者肿瘤组织与癌旁正常肝组织中USF1 mRNA的

相对表达水平分别为6.21±0.52和5.72±0.41,

HCC患者肿瘤组织中USF1 mRNA相对表达水平

高于癌旁正常肝组织(t=6.84,P<0.05)。此外,免
疫组化及免疫荧光染色结果显示,与癌旁正常肝组

织相比,HCC患者肿瘤组织中USF1的表达水平显

著升高,见图2。

图1 基于TCGA数据库的泛癌分析结果
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2.2 各组细胞中USF1 mRNA和蛋白相对表达水

平比较

A1~D1组 Hep3B细胞当中USF1 mRNA的

相对表达水平分别为1.00±0.08、1.00±0.04、0.24±
0.03和0.24±0.03,USF1蛋白相对表达水平分别为

1.00±0.05、0.98±0.06、0.36±0.04和0.34±0.05,
各组间比较有显著性差异(F=242.50、160.78,P<
0.05);其中,A1组与B1组细胞中USF1 mRNA和

蛋白相对表达水平无显著差异(P>0.05),C1组和

D1组细胞中上述指标显著低于B1组(q=21.27~
27.14,P<0.05),C1组与D1组间无显著差异(P>
0.05)。A2~D2组 Huh7细胞中USF1 mRNA相

对表达水平分别为1.01±0.02、0.95±0.05、0.24±
0.03和0.22±0.03,USF1蛋白相对表达水平分别

为1.00±0.05、0.96±0.07、0.26±0.06和0.29±
0.04,各组之间比较均具有显著性差异(F=522.21、

158.18,P<0.05);其 中,A2组 与 B2组 细 胞 中

USF1mRNA和蛋白相对表达水平无显著性差异

(P>0.05),C2组和D2组细胞中上述指标显著低

于B2组(q=21.60~38.48,P<0.05),C2组与D2
组间无显著差异(P>0.05)。见图3。

上排为免疫组化染色,下排为免疫荧光染色,100倍

图2 HCC患者肿瘤组织与癌旁正常肝组织中USF1表达水平比较

2.3 各组细胞的细胞活力比较

重复测量设计的方差分析结果显示,分组、时间

及分组与时间的交互作用对 A1~D1组 Hep3B细

胞和A2~D2组Huh7细胞的细胞活力均有显著影

响(F分组=85.37、153.64,F时间=1083.42、1348.29,

F交互=62.14、105.73,P<0.05);培养不同时间点各

组细胞活力均有显著性差异(F=4.74~413.67,

P<0.05)。进一步两两比较结果显示,培养第24
小时时各组细胞活力无显著差异(P>0.05);培养

第48~96小时时,A1与B1组、A2与B2组间细胞

活力无显著差异(P>0.05),C1、D1组和C2、D2组

细胞活力均分别低于B1和B2组(q=2.89~31.86,
P<0.05),C1与D1组、C2与D2组间细胞活力无

显著差异(P>0.05)。见表1。

A1~D1分别表示 A1~D1组 Hep3B细胞,A2~D2分别表示

A2~D2组 Huh7细胞

图3 各组细胞中USF1蛋白表达水平比较

表1 各组细胞的细胞活力比较(n=3,􀭵x±s)

组别 第24小时 第48小时 第72小时 第96小时

Hep3B细胞

 A1组 0.223±0.0210.423±0.0120.673±0.0211.007±0.025
 B1组 0.207±0.0060.433±0.0120.653±0.0311.040±0.044
 C1组 0.223±0.0060.367±0.0550.477±0.0150.693±0.006
 D1组 0.220±0.0200.347±0.0410.423±0.0060.713±0.021
Huh7细胞

 A2组 0.223±0.0310.413±0.0060.730±0.0261.130±0.026
 B2组 0.213±0.0060.423±0.0310.733±0.0211.153±0.025
 C2组 0.230±0.0100.367±0.0460.513±0.0210.707±0.021
 D2组 0.213±0.0150.390±0.0360.493±0.0350.707±0.015

2.4 各组细胞的克隆形成能力比较

A1~D1组的 Hep3B细胞的集落数目分别为

(245.7±10.0)、(245.3±8.4)、(101.7±15.4)、
(103.0±17.7)个,各组间比较有显著性差异(F=
113.87,P<0.05);其中,A1组与B1组间细胞集落

数目无显著差异(P>0.05),C1组和D1组显著低

于B1组(q=18.54、18.37,P<0.05),C1组与D1组

间无显著差异(P>0.05)。
A2~D2组Huh7细胞集落数目分别为(201.3±

6.7)、(197.3±6.1)、(67.7±6.8)、(73.3±6.5)个,各
组间比较有显著性差异(F=390.29,P<0.05);其
中,A2组与B2组间细胞集落数目无显著差异(P>
0.05),C2组和 D2组显著低于B2组(q=34.42、
32.92,P<0.05),C2组与D2组间无显著差异(P>
0.05)。见图4。

2.5 各组细胞的增殖能力比较

A1~D1组Hep3B细胞的EdU阳性细胞比例

分别为(67.09±2.42)%、(66.04±3.29)%、(28.32±
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1.98)%、(26.84±2.71)%,各组间比较有显著性差

异(F=217.84,P<0.05);其中,A1组与B1组间

EdU阳性细胞比例无显著差异(P>0.05),C1组和

D1组EdU 阳性细胞的比例显著低于B1组(q=
24.72、25.69,P<0.05),C1组与D1组间无显著差

异(P>0.05)。

A2~D2组 Huh7细胞的EdU 阳性细胞比例

分别为(65.04±3.65)%、(63.30±2.22)%、(26.19±
3.19)%、(26.34±2.05)%,各组间比较有显著性差

异(F=176.47,P<0.05);其中,A2组与B2组间

EdU阳性细胞比例无显著差异(P>0.05),C2组和

D2组EdU 阳性细胞的比例显著低于B2组(q=
22.52、22.43,P<0.05),C2组与D2组间无显著差

异(P>0.05)。见图5。

A1~D1分别表示A1~D1组 Hep3B细胞,A2~D2分别表示A2~D2组 Huh7细胞;结晶紫染色,100倍

图4 各组细胞的集落数目比较

A1~D1分别表示A1~D1组 Hep3B细胞,A2~D2分别表示A2~D2组 Huh7细胞;EdU染色,100倍

图5 各组细胞的增殖能力比较

3 讨  论

原发性肝癌是全球范围内最常见的恶性肿瘤之

一,对患者的生存构成了严重威胁,并带来了沉重的

社会负担[9]。在我国,该疾病位列常见恶性肿瘤第

4位,肿瘤致死病因第2位[10]。尽管近年来免疫治

疗与外科手术技术取得进展,但 HCC患者的预后

仍普遍较差[11]。对于早期 HCC患者,肝脏移植被

视为可能实现最佳疗效的首选策略[12];对于晚期

HCC患者,仑伐替尼与索拉非尼等靶向药物已成为

较为有效的单药治疗方案[13-14]。目前,免疫检查点

抑制剂与靶向药物或局部消融疗法的联合策略正被

·5·



精准医学杂志2026年02月第41卷第1期 JPrecisMed,February2026,Vol.41,No.1

广泛研究[15-21],这些联合治疗方案有望通过调节肿

瘤微环境和增强免疫应答,为 HCC患者带来更佳

疗效[15]。面对HCC发病率持续上升与预后依然严

峻的现状,深入探索其发病机制并且明确其潜在治

疗靶点,已经成为当前肝癌治疗领域亟待解决的关

键问题。

USF1作为典型转录因子,通过结合启动子或

超级增强子区域调控基因转录。其在肝癌中的作用

机制与治疗潜力备受关注。研究表明,USF1可与

几丁质酶3样蛋白1(Chi3L1)基因的启动子结合并

增强其转录活性[22],但在小鼠肺组织及人肺癌细胞

中却呈现对Chi3L1表达的下调作用,显示其功能

具有环境依赖性[22]。USF(包括USF1和USF2)在
人类口腔癌细胞中作为端粒酶逆转录酶(hTERT)
的负性转录调控因子,可通过直接结合hTERT 启

动子的E-box位点发挥抑制作用,USF对hTERT
表达抑制作用的缺失可能促进端粒酶的重新激活和

口腔癌的发生[23]。在胃癌中,USF1表达缺陷可能

促进幽门螺杆菌感染背景下p53的降解,参与胃癌

发生[24]。在前列腺癌中,USF1通过激活BEX1转

录抑制铁死亡,促进细胞侵袭;其表达沉默可降低铁

死亡耐药性,抑制肿瘤进展[25]。此外,USF1还可以

结合前列腺癌风险位点rs4519489的风险等位基因

A,调控核仁蛋白10表达,从而发挥促癌作用[26]。

USF1亦参与NF-κB与炎症信号通路,并且可调控

lncRNA和miRNA等非编码RNA的表达,影响癌

症及其他疾病进程[27-28]。尽管已有研究提示 USF1
在肝细胞癌恶性进展中发挥着关键性作用并鉴定出

若干下游靶点[29],其在肝癌中的具体作用机制仍有

待系统阐明。
本研究基于TCGA数据库的泛癌分析结果显

示,USF1 在 HCC、肺腺癌和膀胱癌等多种癌症患

者肿瘤组织中表达显著上调;同时选取 HCC患者

的样本,通过免疫组化及免疫荧光染色证实 USF1
在HCC患者肿瘤组织中的表达水平显著高于癌旁

正常肝组织。本研究进一步通过siRNA敲降肝癌

细胞系Hep3B细胞和Huh7细胞中USF1 的表达,
以探讨 USF1在这两种细胞中的作用。CCK-8实

验结果显示,敲降 USF1 的 表 达 可 使 Hep3B 和

Huh7细胞的细胞活力显著下降;集落形成实验结

果显示,敲降USF1 的表达可使 Hep3B和 Huh7细

胞的克隆形成能力显著下降;EdU染色结果显示,
敲降USF1 的表达可使 Hep3B和 Huh7细胞的增

殖能力显著下降。上述结果表明,下调肝癌细胞中

USF1的表达可显著抑制其生长和增殖活动,提示

USF1高表达可促进肝癌细胞增殖,从而在 HCC的

发生发展中发挥重要作用。
本研究的局限性在于,仅仅从表型层面探讨了

USF1对肝癌细胞增殖的影响,其上游的精细调控

网络及下游的具体作用靶点有待进一步研究揭示。
在上游调控层面,USF1的转录活性、蛋白稳定性以

及核转位如何受到肝癌相关特异性信号通路(如

MAPK/ERK、PI3K/AKT)或转录后修饰(如磷酸

化、乙酰化)的调控,目前尚不明确。在下游效应层

面,USF1作为关键的转录因子,其在肝癌中直接调

控的、介导增殖效应的核心靶基因谱仍有待于通过

ChIP-seq等高通量技术进行系统解析。除此之外,

USF1在肿瘤代谢重编程及肿瘤微环境重塑中的作

用也是值得深入探索的方向。全面阐明这些多维调

控机制,将有助于深入理解肝癌的分子基础,确立

USF1作为预后生物标志物的潜力,并为开发靶向

USF1通路的联合治疗策略提供理论依据。
综上所述,USF1在HCC患者肿瘤组织中表达

上调,抑制 USF1的表达可能抑制 HCC细胞的增

殖。本研究结果提示 USF1在 HCC发生发展具有

潜在重要作用,有望成为 HCC诊断的新型生物标

志物以及治疗策略开发的新靶点。
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