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■背景资料 
细胞分裂的过程
受多种信号途径
的促进与调控以
保证基因的稳定, 
在调控这些过程
的 调 节 酶 类 中 , 
P lks被认为是最
重要的. Plk1是哺
乳动物Plks家族
中最具特征性的
成 员 ,  强 烈 促 进
细胞有丝分裂过
程 ,  是 多 个 细 胞
周期相关事件的
重要调节因子.
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Abstract
AIM: To investigate the effect of small interfer-
ing RNA (siRNA)-mediated Polo-like kinase 1 
(Plk1) gene silencing on p53 expression and cell 
apoptosis in human hepatocellular carcinoma 
cell line BCL-7402, and to explore the feasibility 
of targeting the human Plk1 gene as a therapeu-
tic strategy for hepatocellular carcinoma. 

METHODS: Two siRNA sequences (siRNA1 and 
siRNA2) targeting the human Plk1 gene were 
designed and synthesized. BCL-7402 cells were 
transfected with blank control, negative control, 
siRNA1 or siRNA2 via lipofection. After trans-
fection, reverse transcription-polymerase chain 
reaction (RT- PCR) was used to examine the ex-
pression of Plk1 mRNA , and Western blot was 
used to examine the expression of Plk1 and P53 

proteins in transfected BCL-7402 cells. Cell cycle 
distribution and apoptosis of transfected cells 
were monitored by flow cytometry (FCM). The 
ultrastructural changes of transfected BCL-7402 
cells were observed by transmission electron mi-
croscopy (TEM).

RESULTS: BCL-7402 cells transfected with low 
doses of siRNAs targeting the Plk1 gene showed 
greatly decreased levels of Plk1 mRNA and 
protein. In the siRNA1 group, Plk1 mRNA ex-
pression was reduced by 51% and 62% and Plk1 
protein expression by 65% and 81% 24 and 48 
h after transfection (all P < 0.01). In the siRNA2 
group, Plk1 mRNA expression was reduced by 
42% and 56% and Plk1 protein expression by 51% 
and 65% 24 and 48 h after transfection (all P < 
0.01). P53 protein levels increased obviously with 
the decrease in Plk1 protein levels (P < 0.01). The 
percentage of cells at G2/M phase increased obvi-
ously 24 h after transfection (P < 0.01). Apoptosis 
rate increased remarkably and apoptotic pheno-
types could be seen by TEM. in cells 48 h after 
transfection.

CONCLUSION: SiRNAs targeting the human 
Plk1 gene remarkably inhibited Plk1 expression, 
increased p53 gene expression, and promoted 
apoptosis, suggesting that the Plk1 gene plays 
important roles in cell cycle control and apopto-
sis of BCL-7402 cells.

Key Words: Small interfering RNA; Polo-like kinase 1; 
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摘要

目的: 观察靶向作用于Plk1的siRNA对肝癌细
胞系BCL-7402细胞中Plk1基因和p53 基因表
达及细胞凋亡的影响, 探求靶向该基因的治疗
在肝癌基因治疗中的可行性及效应.

方法: 设计合成两对靶向作用于Plk1基因的双
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■研发前沿
抑制Plk1基因表达
诱导肝癌细胞凋
亡的途径有待进
一步的研究.

链siRNA序列, 分别命名为siRNA1和siRNA2, 
应用脂质体法将其转入BCL-7402细胞中. 实
验分为siRNA1、siRNA2、无关对照及空白
对照4组. 通过RT-PCR检测各组细胞中Plk1 
mRNA表达的变化; Western blot检测各组细胞
中Plk1和P53蛋白表达的变化; 流式细胞仪检
测细胞周期及细胞凋亡的改变; 透射电镜观
察细胞超微结构的变化.

结果: 转染后24 h和48 h, Plk1 mRNA相对水
平siRNA1组分别较无关对照组和空白对照组
下降了50%、51%和60%、62%, siRNA2组分
别较无关对照组和空白对照组下降了42% 、
42%和54%、56%, siRNA1组、siRNA2组的
Plk1 mRNA相对水平与无关对照组和空白对
照组相比有统计学差异(P <0.01). Plk1蛋白表
达的变化趋势与Plk1 mRNA的变化趋势相似, 
P53蛋白的表达随着Plk1表达的抑制而明显增
加(P <0.01). 转染后24 h, 转染组中G2/M期的细
胞数量明显增加(P <0.01). 转染后48 h, 转染组
中出现大量的凋亡细胞, 透射电镜下可见凋亡
早期及晚期形态学改变.

结论: 靶向作用于Plk1的siRNA能够抑制肝癌
细胞系BCL-7402细胞中Plk1基因的表达, 同
时增加p53 基因的表达, 促进转染细胞的凋亡, 
提示Plk1基因在对肝癌细胞的细胞周期及凋
亡的调控中起重要作用.

关键词: 小干扰R N A; 保罗样激酶1; 肝脏肿瘤; 

BCL-7402细胞; 细胞凋亡
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0  引言

肿瘤的形成是一个多基因参与的多步骤的过程, 
包括多种肿瘤抑制基因的丢失及致癌基因的活

化. 虽然人类不同肿瘤形成过程中基因损伤积

累的方式不同, 但所有的肿瘤细胞均存在细胞

增殖的失调控及凋亡障碍. 
细胞分裂的过程受多种信号途径的促进与

调控以保证基因的稳定, 在调控这些过程的调

节酶类中, Plks(Polo-like kinases)被认为是最重

要的. Plk1(Polo- like kinase 1)是哺乳动物Plks家
族中最具特征性的成员, 强烈促进细胞有丝分

裂过程, 是多个细胞周期相关事件的重要调节

因子. Plk1通过对Cdc25C和cyclin B1的磷酸化

促进G2/M期中心体的成熟[1]、纺锤体两极的形

成[2]、染色体分离[3]、细胞成熟促进因子(matura-
tion promoting factor, MPF)的激活、后期促进复

合物(anaphase promoting compound, APC)的调

节及胞质分裂的完成[4,5]. Plk1表达升高有助于肿

瘤细胞逃脱检测点的监控, 从而有利于肿瘤形

成[6,7]. 先前的研究中我们已经证实在人类肝细

胞肝癌组织中存在Plk1基因的过表达, 为了进一

步明确Plk1在肝癌细胞分裂增殖中的作用, 探求

靶向该基因的治疗在肝癌基因治疗中的可行性

及效应, 本研究利用小干扰RNA(small interfer-
ing RNA, siRNA)技术抑制Plk1基因的表达, 然
后分析其对Plk1基因、p53基因、肝癌细胞周期

及细胞凋亡的影响, 并对其机制作初步探讨. 

1  材料和方法

1.1 材料 肝癌细胞系BCL-7402为我校细胞生物

教研室保存. RPIM-1640培养基为Gibco公司产

品; 胎牛血清为Hyclone公司产品; 抗Plk1多克

隆抗体为德国Merck公司产品; 抗P53多克隆抗

体为Santa Cruz公司产品; TRIzal及Lipofectami-
neTM 2 000为Invitrogen公司产品; RT-PCR试
剂盒为Takala公司产品; 碘化丙啶(propidium 
iodide, PI)单染试剂盒及Annexin Ⅴ-FITC双染试

剂盒为晶美生物公司产品. 
1.2 方法

1.2.1 靶向Plk1的siRNA的设计: 根据已发表的

序列(NM 005030)及Plk1 mRNA的二级结构应用

Prame Primer软件设计两对双链siRNA寡核苷酸序

列, 分别命名为siRNA1和siRNA2. 其中siRNA1(作
用位点1470-1490)上游引物: 5'- UGA AGA AGA 
UCA CCC UCC UdTdT- 3', 下游引物: 5'- AGG 
AGG GUG AUC UUC UUC AdTdT-3'; siRNA2(作
用位点554-574), 上游引物: 5'- GCA CCG AAA 
CCG AGU UAU UdTdT-3', 下游引物: 5'- AAT AAC 
TCG GTT TCG GTG CdTdT-3'. 通过转染GFP质
粒观察转染效率; 无关对照选择普适型无关对

照siRNA, 命名为siRNA NC, 上游引物: 5'- UUC 
UCC GAA CGU GUC ACG UTT-3', 下游引物: 5'- 
ACG UGA CAC GUU CGG AGA ATT-3'. 以上双链

siRNA寡核苷酸序列均由上海吉玛公司合成. 
1 . 2 . 2  细 胞 培 养 和 基 因 转 染 :  肝癌细胞系

BCL-7402细胞生长于含10%胎牛血清的RPMI 
1 640培养液(不加青霉素及链霉素), 置于50 mL/L 
CO2、饱和湿度、37 ℃培养箱中培养. 应用Li-
pofectamineTM 2 000进行转染, 按厂家说明书

操作. 细胞分为4组: 转染siRNA1的BCL-7402细
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胞为siRNA1组; 转染siRNA2的BCL-7402细胞

为siRNA2组; 转染siRNA NC的BCL-7402细胞

为无关对照组; 空白对照组加入与实验组等体

积的DEPC水及LipofectamineTM 2000. 25 cm2

培养瓶中按1×106/瓶的密度接种细胞, 培养24 h
后用不含血清的RPMI 1640培养液清洗3次, 加
入siRNA1、siRNA2及siRNA NC(终浓度均为

50 nmol/L)进行转染. 6 h后倒掉转染培养液, 重
新清洗细胞, 换以新鲜含10%胎牛血清的RPMI 
1640培养液, 继续培养24 h和48 h后提取蛋白. 
同时以相同方法转染GFP质粒, 36 h后倒置荧光

显微镜下观察转染效率. 6孔板中按5×105/孔的

密度接种细胞, 培养24 h后用不含血清的RPMI 
1640培养液清洗3次, 加入siRNA1、siRNA2及
siRNA NC(终浓度均为50 nmol/L)进行转染. 6 h
后倒掉转染培养液, 重新清洗细胞, 换以新鲜含

10%胎牛血清的RPMI 1640培养液, 继续培养24 
h和48 h后提取细胞总RNA. 
1.2.3 Western blot: 细胞用预冷PBS洗2遍, 离心

保留细胞沉淀. 加入蛋白裂解液, 超声充分裂解

后离心取上清, 蛋白定量. 取等量蛋白50 μg, 上
样于10%聚丙烯酰胺凝胶, 再转移至硝酸纤维

素膜上; 膜于含5%脱脂奶粉的TBST(50 mmol/L 
Tris-HCl, pH 7.6, 150 mmol/L NaCl, 0.1% Tween 
20)中室温下封闭1 h, 分别加以封闭液稀释的抗

Plk1多克隆抗体(1∶400)、抗P53抗体(1∶400)
及抗β-actin抗体(1∶400), 4 ℃放置过夜; 次日用

TBST洗膜3×15 min, 加封闭液稀释的HRP标记

二抗(1∶5 000), 室温下1 h, TBST洗膜3×15 min, 
加ECL试剂, X光胶片曝光, 洗片. 
1.2.4 RT-PCR: 用TRIzol提取细胞总RNA, 按
试剂盒内厂家说明书进行逆转录 .  再取等体

积RT产物进行PCR. Plk1引物序列: 上游引物

5'-CTG CCT GCA TCC CCA TCT TC-3'; 下游引

物5'-CAC CAT AGT GCG GGC GTA GC-3', 产
物长度为554 bp. 扩增条件: 94 ℃ 40 s, 60 ℃ 40 
s, 72 ℃ 60 s, 32个循环. 以β-actin为内参, 引物序

列: 上游引物5'- GAG AAG AGC TAC GAG CTG 
CCT GA-3'; 下游引物5'- ATC TTC ATT GTG 
CTG GGT GCC-3', 产物长度为272 bp. 扩增条件: 
94 ℃ 40 s, 57 ℃ 40 s, 72 ℃ 60 s, 32个循环. 产
物在2%琼脂糖凝胶上分离, EB显色, 应用Scion 
Image软件完成定量分析. 
1.2.5 流式细胞术: 6孔板中按5×105/孔的密度接

种细胞, 培养24 h后加入siRNA1、siRNA NC(终
浓度均为50 nmol/L)进行转染. 6 h后倒掉转染培

养液, 换以新鲜含10%胎牛血清的RPMI 1640培
养液, 继续培养24 h和48 h后收集细胞, 750 mL/L
乙醇-20 ℃固定过夜. 次日离心收集细胞, 弃乙醇, 
4 ℃预冷的PBS洗2遍, 加入0.5 mL PBS重悬, 再加

入0.5 mL配制好的PI溶液, 4 ℃避光孵育30 min, 
上机检测细胞周期. 离心收集转染后的BCL-7402
细胞, 4 ℃预冷的PBS洗2遍, 用结合缓冲液重新

悬浮细胞, 调节其浓度为1×106/mL, 取100 μL的
细胞悬液, 加入5 μL Annexin Ⅴ-FITC和10 μL 20 
μg/mL的PI溶液, 混匀后室温避光孵育15 min, 再
加入400 μL PBS, 流式细胞仪分析细胞凋亡率. 
1 .2 .6  透射电镜标本的制备 :  收集转染后的

BCL-7402细胞, 4 ℃预冷的PBS洗2遍, 离心去上

清液, 加入2.5%戊二醛固定2 h. PBS漂洗, 1%锇

酸后固定1 h, 常规酒精脱水, Epon812浸透包埋

后制成70 nm厚度的超薄切片, 醋酸铀、柠檬酸

铅染色, JEM-1200EX镜下观察. 
统计学处理  所有的实验均重复3次, 所有数

据均以mean±SD表示. 所得数据应用SPSS11.5
软件采取单因素方差分析、卡方检验进行统计

分析. 以P <0.05为有统计学差异. 

2  结果

2.1 转染效率的观察 转染GFP质粒的阳性对照

组细胞转染36 h后在倒置荧光显微镜下观察, 可
见约25%-30%肝癌细胞内出现绿色荧光染色(图
1). 因瞬时转染siRNA核苷酸片段的效率会远高

于质粒转染效率, 间接表明应用以上转染方法

可以获得较高的转染效率. 
2.2 转染对Plk1 mRNA及蛋白和P53蛋白表达的

影响 转染靶向作用于Plk1基因的siRNA后, Plk1 
mRNA及蛋白质水平明显下降. RT-PCR 结果显

示, 在转染24 h和48 h后, 平均Plk1 mRNA水平

s iRNA1组分别较无关对照组和空白对照组下

降了50%、51%和60%、62%, siRNA2组分别较

无关对照组和空白对照组下降了42% 、42%和

54%、56%(图2). Plk1 mRNA的表达在siRNA1
组、siRNA2组与无关对照组和空白对照组相比

有显著性统计学差异(P <0.01), 无关对照组与空

白对照组相比无统计学差异. Western blot结果

显示, 在转染24 h及48 h后, 平均Plk1蛋白水平

s iRNA1组分别较无关对照组和空白对照组下

降了64%、65%和78% 、81%, siRNA2组分别

较无关对照组和空白对照组下降了50% 、51%
和60%、65%. Plk1蛋白的表达在siRNA1组、

siRNA2组与无关对照组和空白对照组相比有显

■相关报道
已有研究表明, 在
人类多种肿瘤中
存在着Plk1的过表
达. 目前已知非小
细胞肺癌、食管
癌、乳腺癌、直
肠癌、胰腺癌、
甲状腺癌、鼻咽
癌、子宫颈癌、
肝转移癌、前列
腺癌等人类肿瘤
中存在Plk1的过表
达, 且与患者的预
后密切相关.
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著性统计学差异(P <0.01), 无关对照组与空白对

照组之间无统计学差异. 提示Plk1的表达得到

较有效的抑制. 而转染24 h及48 h后, 平均P53蛋
白水平在siRNA1组、siRNA2 组较无关对照组

和空白对照组明显增加(图3). P53蛋白的表达在

siRNA1组、siRNA2组与无关对照组和空白对

照组相比同样有统计学差异(P <0.01), 无关对照

组与空白对照组相比无统计学差异.
2.3 转染对BCL-7402细胞周期的影响 PI染色

后流式细胞仪分析显示, 转染siRNA1 24 h后, 
BCL-7402细胞周期已出现明显改变, G2/M期细

胞数量明显增加(由13.03%增至45.36%), G1期细

胞数量减少(由64.05%减至31.61%), S期细胞数

量无明显变化, 转染组G2/M期细胞百分率与无

关对照组及空白对照组相比有显著性统计学差

异(P <0.01)(图4). 
2.4 转染对BCL-7402细胞凋亡率的影响 Annexin 
Ⅴ-FITC、PI双染显示, 转染siRNA1 24 h后凋亡

细胞的百分率与空白对照组相比无统计学差异, 
而转染48 h后则出现凋亡细胞的明显增多, 与无

关对照组、空白对照组相比有显著性统计学差

异(P <0.01)(图5)(表1).  
2.5 透射电镜观察BCL-7402细胞超微结构的变

化 转染siRNA1 48 h后可见BCL-7402细胞表面出现

绒毛样突起、细胞核畸形、核内异染色质凝聚并

有部分边集等细胞凋亡早期形态学改变, 也可见到

图  1  倒置荧光显微镜下观察BCL-7402细胞系细胞转染效率(X400). A: 荧光激发像; B: 荧光激发像与普通光学显微镜像合

成像.
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图  2  转染靶向Plk1的siRNA后BCL-7402细胞系细胞中Plk1 mRNA水平变化. A: 泳道M: DL2000 DNA标记; 泳道1: 转染

siRNA1 24 h后; 泳道2: 转染siRNA2 24 h后; 泳道3: 转染无关对照siRNA 24 h 后; 泳道4: 转染空白对照siRNA 24 h后; 泳道5: 

转染siRNA1 48 h后; 泳道6: 转染siRNA2 48 h后; 泳道7: 转染无关对照siRNA 48 h后; 泳道8: 转染空白对照siRNA 48 h后. B: 

lk1吸光带密度均经过内参照调整, 实验组数据均为与对照组的比值(%), 实验重复3次, 应用mean±SD检验, 实验组与对照组

相比aP<0.01.
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图  3  转染靶向Plk1的siRNAs对BCL-7402细胞系细胞中Plk1
蛋白及P53蛋白表达的影响. 泳道1: 转染siRNA1 24 h后; 泳

道2 : 转染siRNA2 24 h后; 泳道3: 转染无关对照siRNA 24 h 

后; 泳道4 : 转染空白对照siRNA 24 h后; 泳道5: 转染siRNA1 

48 h后; 泳道6 : 转染siRNA2 48 h后; 泳道7: 转染无关对照

siRNA 48 h 后; 泳道8: 转染空白对照siRNA 48 h后.

■应用要点
靶向作用于Plk1的
治疗可能成为未
来肝细胞肝癌基
因治疗的一种重
要手段.
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典型的细胞凋亡晚期形态学改变-凋亡小体(图6). 

3  讨论

Plk1属于有丝分裂的丝氨酸/苏氨酸激酶家族, 

在真核生物中具有高度保守性. P lk1的表达及

活性在G0、G1及S期很低, G2期开始升高, 至M
期达高峰, 在此期间参与多个有丝分裂过程的调

控[8-10]. 已有研究表明, 在人类多种肿瘤中存在着

PlK1的过表达. 目前已知非小细胞肺癌[11]、食管

癌[12]、乳腺癌[13]、直肠癌[14]、胰腺癌[15]、甲状腺

癌[16]、鼻咽癌[17]、子宫颈癌[18]、肝转移癌[4]、前

列腺癌[19]等人类肿瘤中存在Plk1的过表达, 且与

患者的预后密切相关, 显示了Plk1基因具有显著

的癌基因的特征. 我们在先前的研究中发现, 在
人类肝细胞肝癌组织中及细胞系细胞中存在着

Plk1基因的过表达, 而正常肝脏组织中无明显表

达, 提示PlK1基因的过表达可能与肝癌形成有关. 

A B

图  6  转染siRNA1 48 h后透射电镜观察BCL-7402细胞系细胞超微结构的变化. A: 凋亡细胞(5000X); B: 凋亡小体(8000X).

表  1  转染靶向Plk1的siRNA1后BCL-7402细胞系细胞凋
亡率的对比

     
      分组

                           凋亡率(%)

转染24 h后 转染48 h后

空白对照组 1.7 2.1

无关对照组 1.9 3.1

siRNA1转染组 2.9 24.9a

aP<0.01.
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图  4  转染siRNA1 24 h后BCL-7402细胞系细胞周期的变化. A:空白对照组; B: 无关对照组; C: siRNA1转染组.
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图  5  胰转染siRNA1 48 h后BCL-7402细胞系细胞凋亡率的对比. A: 空白对照组; B: 阴性对照组; C: siRNA1转染组.

■同行评价
本文采用siRNA干
扰技术、分子生
物学技术、流式
细胞术和电镜技
术观察抑制Plk1基
因功能对肝癌细
胞增殖影响, 对于
研究Plk1基因在肝
癌发生、发展中
的生物学作用, 具
有重要的理论价
值.

G1  64.05%
G2  13.03%
S    22.92%

G1  57.31%
G2 16.83%
S    25.85%

G1  31.61%
G2  45.36%
S    23.03%
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在本实验中, 我们应用靶向作用于Plk1基
因的siRNA转染肝癌细胞系BCL- 7402细胞. RT-
PCR的结果显示, 转染24 h后, Plk1 mRNA的表达

明显下降, 转染48 h后, Plk1 mRNA表达的下降

更为显著; 而Western blot的结果显示, Plk1蛋白

水平在转染48 h后才出现明显下降, 这可能是与

BCL-7402细胞中Plk1蛋白的表达量高及自身半

衰期长短有关. 超过50%的人类癌症中包含编码

p53基因的突变, 他是一个具有良好特征的肿瘤

抑制基因[20,21]. Ando等[22]人的研究证实, 在哺乳

动物培养细胞中Plk1实际上物理性的结合于肿

瘤抑制基因P53的蛋白结合区域. 他们将外源性

Plk1和P53导入P53缺失的肺癌H1299细胞中明

显的降低P53与其顺式作用元件如p21WAF1、
MDM2和BAX启动子区域的P53结合位点的结

合, 从而抑制这些基因的表达; 然而激酶缺失的

Plk1突变型失去降低P53转录活性的能力. Liu和
Erikson[23]的研究中也证实的在Plk1缺失的细胞

中P53的活性明显稳定, 提示Plk1与p53基因稳

定性的调控从而调控其活性密切相关. 在本实

验中我们发现, 随着Plk1基因表达的降低, p53基
因的表达明显增高, 这与先前几项的研究结果

相一致, 支持P53是Plk1其中一个关键的靶基因

的论断. 最近的一项研究显示, 应用siRNA造成

Plk1的缺失优先诱导P53缺失细胞系的细胞存活

率的降低, 长期生存率的研究揭示P53促进Plk1
缺失细胞的存活. 因此认为对Plk1的短期抑制可

以杀伤肿瘤细胞同时允许正常细胞的存活[24-26]. 
Plk1介导的对P53的负性调节作用可能是Plk1在
肿瘤形成中作用的根本的机制. 

我们还应用流式细胞仪观察了抑制P l k1
基因表达对肝癌细胞系BCL-7402细胞周期及

凋亡的影响. 结果显示转染s iRNA1仅24 h后, 
BCL-7402细胞周期已出现明显改变, G2期细胞

明显增多, G1期细胞减少, S期细胞无变化, 但无

明显的细胞凋亡出现; 转染48 h后则出现大量的

凋亡细胞, 透射电镜下可见癌细胞表面出现绒

毛样突起、细胞核畸形、核内异染色质凝聚并

有部分边集及凋亡小体等细胞凋亡早、晚期形

态学改变. Elez等[27]认为这种大量凋亡细胞的出

现可能是由于肿瘤细胞失去正常G2/M检查点的

调控, 不能长期维系在G2/M期而最终发生凋亡

或死亡. 对于抑制Plk1基因表达诱导凋亡的机

制, 我们认为可能部分的与Plk1表达抑制后出现

的p53基因表达的上调有关. 抑制Plk1基因表达

诱导肝癌细胞凋亡的途径有待进一步的研究. 

在本实验中, 我们证明了应用靶向作用于

Plk1的小干扰RNA抑制Plk1的表达可以促进体

外培养肝癌细胞的凋亡. Lane和Nigg[1]的研究

证实Plk1抗体的显微注射可诱导HeLa细胞有

丝分裂的突变, 而在正常的人二倍体成纤维细

胞H s68中仅诱导细胞周期中G2期的短暂的停

止. 这个结果支持抑制Plk1特异地靶向作用于

癌细胞, 而无突变的有完整检测点途径的细胞

很少受累. 此外, 通过腺病毒载体介导的显性负

相Plk1(dnPlk1)的表达诱导到大多数肿瘤细胞

的程序性死亡但不诱导正常人类乳腺上皮细胞

(HMECs)的凋亡[28]. 应用靶向作用于Plk1的反义

寡核苷酸(ASOs)在裸鼠A549异种移植物中显示

了抗肿瘤活性, 而对原代细胞的生命力和生长

无抑制作用[27,29]. 以上研究结果提示干扰Plk1的
表达或功能似乎对肿瘤细胞比正常细胞更有害. 
因此, 靶向作用于Plk1的治疗可能成为未来肝细

胞肝癌基因治疗的一种重要手段.
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《世界华人消化杂志》入选北京大学图书馆
2008 年版《中文核心期刊要目总览》 

本刊讯 《中文核心期刊要目总览》(2008年版)采用了被索量、被摘量、被引量、他引量、被摘率、影响因

子、获国家奖或被国内外重要检索工具收录、基金论文比、Web下载量等9个评价指标, 选作评价指标统计源

的数据库及文摘刊物达80余种, 统计文献量达32 400余万篇次(2003-2005年), 涉及期刊12 400余种. 本版还加大

了专家评审力度, 5 500多位学科专家参加了核心期刊评审工作. 经过定量评价和定性评审, 从我国正在出版的

中文期刊中评选出1 980余种核心期刊, 分属七大编73个学科类目. 《世界华人消化杂志》入选本版核心期刊

库(见R5内科学类核心期刊表, 第66页). (编辑部主任: 李军亮 2010-01-08)


