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miR鄄223鄄3p 通过靶向 TGFBR3 促进 LncRNA ADAMTS9鄄AS2
表达上调抑制肺癌细胞的增殖和迁移作用

陈摇 平,张摇 鹤,李少军

(解放军总医院第四医学中心 胸外科,北京 100048)

[摘要]目的:探讨 miR鄄223鄄3p 通过靶向转化生长因子鄄茁芋型受体(TGFBR3)促进长链非编码 RNA(LncRNA)ADAMTS9鄄AS2
表达上调抑制肺癌细胞增殖和迁移的作用及可能机制。 方法:采用 RT鄄PCR 检测肺癌 H1299 细胞中 miR鄄223鄄3p 和 TGFBR3
mRNA 表达水平,Western blotting 检测 TGFBR3 的蛋白表达水平,RT鄄qPCR 检测 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 的表达水平,CCK鄄8 检

测细胞增殖能力,Transwell 细胞迁移实验和划痕实验检测细胞迁移能力。 采用脂质体转染 miR鄄223鄄3p 模拟物(过表达组)、抑
制剂(抑制组)、对照质粒(对照组)于 H1299 细胞中,比较各组转染前后 miR鄄223鄄3p、TGFBR3、LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达水

平、细胞增殖能力、细胞迁移能力。 结果:与转染前比较,过表达组转染后的 H1299 细胞中 miR鄄223鄄3p、LncRNA ADAMTS9鄄AS2
表达水平均升高(P < 0. 05),TGFBR3 蛋白和 mRNA 表达水平均降低(P < 0. 01 和 P < 0. 05),细胞增殖和迁移能力下降(P <
0. 05);抑制组转染后的细胞中 miR鄄223鄄3p 和 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达水平均降低(P < 0. 05),TGFBR3 蛋白和 mRNA 表

达水平均升高(P < 0. 01 和 P < 0. 05),细胞增殖和迁移能力均增加(P < 0. 05)。 转染 72 h 后,TGFBR3 蛋白表达水平及 mRNA
的表达水平细胞增殖与迁移能力:抑制组 > 观察组 > 过表达组(P < 0. 01)。 3 组 miR鄄223鄄3p、LncRNA ADAMTS9鄄AS2 mRNA
表达水平逐渐降低,抑制组 <对照组 <过表达组(P < 0. 01)。 结论:miR鄄223鄄3p 抑制肺癌 H1299 细胞的增殖和迁移,靶向下调

TGFBR3 和上调 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达可能为其作用机制。
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miR鄄223鄄3p promotes the up鄄regulation of LncRNA ADAMTS9鄄AS2 expression
by targeting TGFBR3 to inhibit the proliferation and migration of lung cancer cells

CHEN Ping,ZHANG He,LI Shaojun
(Department of Thoracic and Cardiovascular Surgery,The Fourth Medical Center,PLA General Hospital,Beijing 100048,China)

[Abstract] Objective:To investigate the effect of miR鄄223鄄3p on the up鄄regulation of long non鄄coding RNA(LncRNA) ADAMTS9鄄
AS2 by targeting transforming growth factor鄄茁 type 芋 receptor(TGFBR3) to inhibit the proliferation and migration of lung cancer cells.
Methods:The mRNA expression levels of miR鄄223鄄3p and TGFBR3 in lung cancer H1299 cells were detected by RT鄄PCR,the protein
expression level of TGFBR3 was detected by Western blotting,the expression level of LncRNA ADAMTS9鄄AS2 was detected by RT鄄
qPCR,the cell proliferation ability was detected by CCK鄄8,and the cell migration ability was detected by Transwell migration assay and
scratch assay. MiR鄄223鄄3p mimic ( overexpression group), inhibitor ( inhibition group) and control plasmid ( control group) were
transfected into H1299 cells by liposome. The expression levels of miR鄄223鄄3p,TGFBR3,LncRNA ADAMTS9鄄AS2,cell proliferation
and cell migration were compared between before and after transfection. Results:Compared with before transfection, the expression
levels of miR鄄223鄄3p mRNA and LncRNA ADAMTS9鄄AS2 in H1299 cells after transfection in the overexpression group increased(P <
0. 05),the expression levels of TGFBR3 protein and mRNA decreased (P < 0. 01 and P < 0. 05), and the cell proliferation and
migration ability decreased(P < 0. 05);the expression levels of miR鄄223鄄3p mRNA and LncRNA ADAMTS9鄄AS2 in the inhibition
group decreased(P < 0. 05),the expression levels of TGFBR3 protein and mRNA increased(P < 0. 01 and P < 0. 05),and the cell
proliferation and migration ability increased(P < 0. 05). After 72 h of transfection,the expression level of TGFBR3 protein and mRNA,
and the cell proliferation and migration ability were as follows:inhibition group > observation group > overexpression group(P < 0. 01).
The expression levels of miR鄄233鄄3p and LncRNA ADAMTS9鄄AS2 mRNA gradually decreased,Which were as follows:inhibition group
< control group < overexpression group(P < 0. 01). Conclusions:MiR鄄223鄄3p inhibits the proliferation and migration of lung cancer
H1299 cells,the mechanism of which may involve the targeted down鄄regulation of TGFBR3 and up鄄regulation of LncRNA ADAMTS9鄄
AS2 expression.
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摇 摇 肺癌是恶性程度较高的肿瘤疾病,其发病率近

年来有所升高,虽然其相关治疗方法取得了较大进

展,但 5 年生存率仍较低,部分研究中甚至仅为约

10% ,预后情况仍不够理想[1 - 2]。 肺癌迁移是影响

影响其预后的重要因素[3]。 因此,明确肺癌增殖和

迁移机制,寻找有效措施抑制肺癌细胞增殖和迁移

可能为改善肺癌疗效和预后的有效途径之一。 miR鄄
223鄄3p、长链非编码 RNA(LncRNA) ADAMTS9鄄AS2
均为抑癌基因,与多种癌症密切相关,且 miR鄄223鄄3p
可调控 LncRNA ADAMTS9鄄AS2、转化生长因子鄄茁芋
型受体(TGFBR3)影响癌症发展[4 - 6]。 本研究通过

体外实验,探讨 miR鄄223鄄3p 通过靶向 TGFBR3 促进

LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达上调抑制肺癌细胞增

殖和迁移的作用及可能机制。

1摇 材料与方法

1摇 材料摇
人非小细胞肺癌(NSCLC)细胞株 H1299 购自

中国科学院上海生命科学研究院生物化学与细胞生

物学研究所细胞库。 RPMI 1640 培养基、DMEM 培

养基、胎牛血清等购自美国 Hyclone 公司。 RNA 提

取试剂盒购自德国 Qiagen 公司。 逆转录试剂盒购

自美国 Promega 公司。 RIPA 蛋白裂解液、空载体质

粒、LipofectamineTM3000 试剂盒购自美国 Invitrogen
公司。 miR鄄223鄄3p 模拟物、抑制剂、 siRAC1 以及

U6、茁鄄actin、miR鄄223鄄3p 和 TGFBR3 引物序列均由

上海吉玛制药有限公司合成。 细胞计数试剂盒

CCK鄄8、BCA 试剂盒购自碧云天生物科技公司。
SYBR Premix EX Taq 和 PCR 试剂盒购自日本

Takara 公司。 采用德国艾本德公司的 Centrifuge
5920R 离心机和微量移液器。 采用山东青岛海尔集

团有限公司的低温冰箱。 采用美国 ABI 公司的

7900HT 型实时荧光定量 PCR 仪。 采用北京六一仪

器厂的电泳仪。 采用日本 Olympus 公司的 SPOT
INSIGHT GOLO 照相系统。
1. 2摇 方法摇
1. 2. 1摇 细胞培养 摇 细胞株 H1299 于 37 益水浴箱

融化复苏,将复苏后的细胞株 H1299 于含 10%胎牛

血清的 RPMI 1640 培养基和 37 益、5% CO2 恒温箱

培养,每 2 d 进行一次培养液更换。 取对数生长期

的第 2 ~ 5 代细胞进行实验。
1. 2. 2摇 RT鄄PCR 检测 H1299 细胞中 miR鄄223鄄3p 和

TGFBR3 mRNA 表达水平摇 取对数生长期 H1299 细

胞,常规进行总 RNA 的提取和测定,根据试剂盒说

明书进行逆转录,cDNA 于 - 20 益低温冰箱中冷藏

待测。 各样本均设置 6 个复孔,miR鄄223鄄3pmRNA
表达水平检测采用 U6 为内参,TGFBR3 mRNA 表达

水平检测采用 茁鄄actin 为内参。 各引物序列如下:
U6,F 5忆鄄GTG CTC GCT TCG GCA GCA CAT ATA C鄄
3忆,R 5忆鄄AAA AAT ATG GAA CGC TCA CGA ATT
TG鄄3忆;茁鄄actin,F 5忆鄄AAA GAC CTG TAC GCC AAC
AC鄄3忆,R 5忆鄄GTC ATA CTC CTG CTT GCT GAT鄄3忆;
miR鄄223鄄3p,F 5忆鄄GGG GTG TCA GTT TGT CAA鄄3忆,
R 5忆鄄TGC GTG TCG TGG AGT C鄄3忆;TGFBR3,F 5忆鄄
CCT AAG TGT GTG CCT CCT GA鄄3忆,R 5忆鄄CAA TGC
CCA TCA CGG TTA GG鄄3忆。 采用 20 滋L PCR 反应体

系,TaqMan MicroRNA Assay (20 伊 ) 1 滋L、正义链

引物1 滋L、反义链引物 1 滋L,逆转录反应产物

1. 33 滋L,TaqMan 2 伊 Universal PCR Master Mix 域
10 滋L,加 DEPC 水至 20 滋L。 PCR 反应条件:90 益
预变性30 s、95 益变性 2 min、60 益退火 40 s、72 益
延伸60 s,共进行 40 个循环,其后 72 益延伸10 min。
PCR 反应产物进行琼脂凝胶电泳,采用 2 - 驻驻Ct 法

计算相对表达量。
1. 2. 3摇 Western blotting 检测 H1299 细胞中 TGFBR3
蛋白表达水平摇 取对数生长期 H1299 细胞,经 RIPA
蛋白裂解液冰上裂解,裂解液以 10 000 r / min 转速、
3 cm半径在 4 益离心 10 min,取上清进行后续检测。
进行蛋白质定量后分装并加缓冲液,在 99 益 加热

10 min 使蛋白变性,进行聚丙烯酰胺凝胶电泳和

PVDF 膜转膜,经脱脂奶粉封闭 60 min 后加入相应

稀释抗体(1颐 1 000),并于 4 益恒温箱中孵育过夜。
TBST 洗膜,加入稀释二抗 (1 颐 5 000),以 茁鄄actin
(1颐 5 000)为内参,进行灰度值扫描并分析蛋白相对

含量。
1. 2. 4 摇 RT鄄qPCR 检测 H1299 细胞中 LncRNA
ADAMTS9鄄AS2 表达水平摇 取对数生长期 H1299 细

胞,常规进行总 RNA 的提取和逆转录操作,cDNA
于 - 20 益低温冰箱中冷藏待测。 各样本均设置6 个

复孔,采用 U6 为内参,LncRNA ADAMTS9鄄AS2 引物

序列:F 5忆鄄TCT GTT GCC CAT TTC CTA CC鄄3忆,R 5忆鄄
CCC TTC CAT CCT GTC TAC TCT A鄄3忆。 U6 引物序

列、PCR 反应条件同 1. 2. 2。
1. 2. 5摇 CCK鄄8 实验检测细胞增殖能力摇 取对数生
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长期 H1299 细胞,调整为 1 伊 105 个 /毫升的单细胞

悬液,将 100 滋L 单细胞悬液接种于 96 孔板中,
37 益、5% CO2 恒温箱培养 72 h,每孔加 200 滋L
CCK鄄8 试剂溶液,37 益、5% CO2 恒温箱培养 2 h,通过

酶标仪在 450 nm 处测吸光度值,计算细胞增殖倍数。
1. 2. 6摇 细胞迁移能力检测摇 Transwell 细胞迁移实

验:取对数生长期 H1299 细胞,0. 25% 胰酶消化调

整为 1 伊 105 个 /毫升单细胞悬液,将 200 滋L 细胞悬

液接种于 Transwell 上层小室,下层加入含 10% 胎

牛血清的 DMEM 培养基,37 益、5% CO2 恒温箱培

养 24 h,棉签擦去上层细胞,采用 4 %多聚甲醛固定

15 min,滴加吉姆萨染液染色 10 min,蒸馏水洗后显

微镜下随机选取 5 个视野进行观察和拍照,每个样

本均设置 6 个复孔。 划痕实验:取对数生长期

H1299 细胞接种在 24 孔板中,细胞密度达到 90%
时,采用 10 滋L 枪尖垂直于底部划 5 条平行的直线,
采用 PBS 缓冲液洗细胞碎片和悬浮的细胞,显微镜

下观察拍照并计算划痕面积(面积 1)。 添加无血清

DMEM 培养基 37 益、5% CO2 恒温箱培养 24 h,再
次进行显微镜下观察拍照并计算划痕面积(面积

2),计算划痕闭合率,划痕闭合率 = (面积 1 - 面积

2) /面积 1 伊 100% 。
1. 2. 7摇 转染实验摇 脂质体转染 miR鄄223鄄3p 模拟物

(过表达组)、抑制剂(抑制组)、对照质粒(对照组)
于细胞株 H1299。 取对数生长期 H1299 细胞,
0. 25%胰酶消化调整为 1 伊 105 个 /毫升单细胞悬

液,将 100 滋L 单细胞悬液接种于 6 孔板,37 益、5%
CO2 恒温箱培养 24 h,确认细胞融合均达 80% 以

上,进行转染实验。 换为无血清 DMEM 培养基培养

1 h,根据 LipofectamineTM3000 试剂盒说明书指导,
将 miR鄄223鄄3p 模拟物、抑制剂、对照质粒转染入相

应组别 H1299 细胞中,转染 6 h 后更换为含 10%胎

牛血清的 DMEM 培养液,37 益、5% CO2 恒温箱培

养 48 h 后检测转染效率。 转染 72 h 后,检测 H1299
细胞中 miR鄄223鄄3p、 TGFBR3、 LncRNA ADAMTS9鄄
AS2 表达水平、细胞增殖能力、细胞迁移能力。
1. 3摇 统计学方法摇

采用 t 检验、方差分析和 q 检验。

2摇 结果

2. 1摇 3 组转染前后 TGFBR3 蛋白表达水平比较摇
与转染前比较,过表达组转染后的 H1299 细胞

中 TGFBR3 蛋白表达水平明显降低(P < 0. 01);抑
制组转染后的 H1299 细胞中 TGFBR3 蛋白表达水

平明显升高(P < 0. 01)。 转染 72 h 后,过表达组、
对照组、抑制组 H1299 细胞中 TGFBR3 蛋白表达水

平:抑制组 >对照组 >过表达组(P <0. 01)(见图 1 ~
2、表 1)。

表 1摇 3 组转染前后 TGFBR3 蛋白表达水平比较(x 依 s)

分组 n 转染前 转染后 t P

过表达组 6 0. 96 依 0. 06 0. 32 依 0. 04*# 21. 74 < 0. 01

抑制组 6 0. 97 依 0. 05 1. 68 依 0. 22* 7. 71 < 0. 01

对照组 6 0. 96 依 0. 08 0. 98 依 0. 07 0. 46 > 0. 05

F — 0. 05 151. 65 — —

P — >0. 05 < 0. 01 — —
MS组内 — 0. 004 0. 018 — —

摇 摇 q 检验:与对照组比较*P < 0. 05;与抑制组比较#P < 0. 05

2. 2 摇 3 组转染前后 LncRNA ADAMTS9鄄AS2、miR鄄
223鄄3p 和 TGFBR3 mRNA 表达水平比较摇

与转染前比较,过表达组转染后的 H1299 细胞

中 miR鄄223鄄3p 和 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达水平

均升高(P < 0. 05),TGFBR3 mRNA 表达水平降低

(P < 0. 05);抑制组转染后的 H1299 细胞中 miR鄄
223鄄3p 和 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达水平均降低

(P < 0. 05), TGFBR3 mRNA 表达水平升高 (P <
0. 05)。 转染 72 h 后,H1299 细胞中 miR鄄223鄄3p、
LncRNA ADAMTS9鄄AS2 mRNA 表达水平:抑制组 >
对照组 >过表达组(P < 0. 01),TGFBR3 mRNA 表达

水平:抑制组 > 对照组 > 过表达组(P < 0. 01) (见
表 2)。
2. 3摇 3 组细胞增殖和迁移能力比较摇

与转染前比较,过表达组转染后的 H1299 细胞

增殖和迁移能力下降(P < 0. 05);抑制组转染后的

H1299 细胞增殖和迁移能力增加(P < 0. 05)。 转染
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72 h 后,过表达组、对照组、抑制组 H1299 细胞增殖

和迁移能力逐渐升高(P < 0. 01)(见表 3)。

摇 表 2 摇 3 组转染前后 LncRNA ADAMTS9鄄AS2、miR鄄223鄄3p
和 TGFBR3 mRNA 相对表达量比较(x 依 s)

分组 n LncRNA ADAMTS9鄄AS miR鄄223鄄3p TGFBR3 mRNA

转染前

摇 过表达组 6 0. 96 依 0. 06 0. 56 依 0. 12 0. 92 依 0. 06

摇 抑制组 6 0. 97 依 0. 05 0. 55 依 0. 14 0. 95 依 0. 04

摇 对照组 6 0. 96 依 0. 08 0. 58 依 0. 11 0. 93 依 0. 07

摇 摇 F — 0. 05 0. 09 0. 24

摇 摇 P — >0. 05 > 0. 05 > 0. 05
摇 摇 MS组内 — 0. 004 0. 015 0. 003

转染后

摇 过表达组 6 1. 68 依 0. 09*#银 1. 48 依 0. 18*#银 0. 24 依 0. 04*#银

摇 抑制组 6 0. 32 依 0. 05*银 0. 16 依 0. 05*银 1. 26 依 0. 15*银

摇 对照组 6 0. 98 依 0. 07 0. 55 依 0. 13 0. 91 依 0. 06

摇 摇 F — 537. 14 154. 596 168. 556

摇 摇 P — <0. 01 < 0. 01 < 0. 01
摇 摇 MS组内 — 0. 005 0. 018 0. 009

摇 摇 q 检验:与对照组比较*P < 0. 05;与抑制组比较#P < 0. 05。 组内配对 t

检验:银P <0. 05

表 3摇 3 组细胞增殖和迁移能力比较(x 依 s)

分组 n
细胞增殖

倍数 /倍
侵袭

细胞数 /个
细胞划痕

闭合率 / %

转染前

摇 过表达组 6 1. 88 依 0. 15 125. 65 依 24. 11 76. 35 依 5. 96

摇 抑制组 6 1. 91 依 0. 16 128. 78 依 21. 17 75. 44 依 6. 78

摇 对照组 6 1. 89 依 0. 19 122. 96 依 20. 95 76. 75 依 6. 65

摇 摇 F — 0. 06 0. 10 0. 07

摇 摇 P — >0. 05 > 0. 05 > 0. 05
摇 摇 MS组内 — 0. 028 489. 377 41. 894

转染后

摇 过表达组 6 1. 02 依 0. 08*#银 43. 22 依 8. 69*#银 25. 18 依 3. 44*#银

摇 抑制组 6 3. 86 依 0. 33*银 155. 75 依 23. 06*银 87. 95 依 4. 55*银

摇 对照组 6 1. 92 依 0. 18 120. 78 依 18. 44 76. 59 依 3. 96

摇 摇 F — 253. 16 63. 04 418. 15

摇 摇 P — <0. 01 < 0. 01 < 0. 01
摇 摇 MS组内 — 0. 050 315. 684 16. 055

摇 摇 q 检验:与对照组比较*P < 0. 05;与抑制组比较#P < 0. 05。 组内配对 t

检验:银P <0. 05

3摇 讨论

摇 摇 肺癌为全球范围内高发的高死亡率恶性肿瘤疾

病,其中有 85%为 NSCLC,相对于其他类型的肺癌,
NSCLC 具有更强的化疗耐受和侵袭迁移能力,其治

疗困难,迁移率高,病人的预后情况较差[7 - 10]。 细

胞增殖异常和凋亡被抑制为恶性肿瘤细胞无限增殖

以及肿瘤进展的重要原因[11 - 12]。 因此,有效抑制肺

癌尤其是 NSCLC 细胞的增殖及其侵袭迁移为改善

肺癌病情和预后的重要途径,也是目前亟待解决的

医疗难题。 肺癌的发生发展涉及多个病理生理过程

和相关基因,而通过相关基因分析和研究,明确肺癌

增殖和迁移机制,从而指导临床采取有效措施进行

抑制肺癌细胞增殖和迁移为改善肺癌疗效和预后的

有效途径之一。
近年 来, miRNA 相 关 研 究 不 断 深 入, 不 同

miRNA 在癌症疾病中有不同作用,有些为致癌因子

而有些为抑癌因子,多数与恶性肿瘤进展密切相

关[13 - 14]。 miR鄄223鄄3p 是抑癌因子,在肿瘤细胞中常

呈现 低 表 达, 是 细 胞 周 期 和 凋 亡 密 切 相 关 的

miRNA,与多种癌细胞的增殖和凋亡密切相关,且有

研究表明其可影响癌细胞迁移从而影响肿瘤进

展[15 - 17]。 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 亦是抑癌基因,
其参与多种类型肿瘤细胞的生物进程, LncRNA
ADAMTS9鄄AS2 在肺癌组织中的表达亦较低,且可通

过 miR鄄223鄄3p 及其靶基因作用影响癌细胞的增殖、
凋亡以及迁移[18 - 20]。 TGFBR3 为 miR鄄223鄄3p 作用

靶基因,miR鄄223鄄3p 可在转录水平抑制 TGFBR3 而

发挥其在肿瘤疾病中的作用[5,21 - 24]。 因此,miR鄄
223鄄3p、LncRNA ADAMTS9鄄AS2、TGFBR3 均可能影

响肺癌增殖和迁移,但目前相关研究仍较少。 本研

究通过脂质体转染 miR鄄223鄄3p 模拟物(过表达组)、
抑制剂(抑制组)、对照质粒(对照组)于 NSCLC 细

胞株 H1299,探讨 miR鄄223鄄3p 通过靶向 TGFBR3 促

进 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达上调在肺癌细胞的

增殖和迁移中的发挥抑制作用的可能性,旨在为肺

癌细胞的增殖和迁移的靶向干预和有效治疗从而改

善肺癌疗效和预后提供依据。
本研究结果显示,过表达组转染后的 H1299 细

胞中 miR鄄223鄄3p m 和 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达

水平升高而 TGFBR3 蛋白表达水平明显降低,抑制

组转染后的 H1299 细胞中 miR鄄223鄄3p 和 LncRNA
ADAMTS9鄄AS2 表达水平降低而 TGFBR3 蛋白表达

水平明显升高性,提示 miR鄄223鄄3p 可能调节肺癌细

胞中 TGFBR3 和 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达,结合

LIU 等[5] 研 究 中 肺 癌 中 miR鄄223鄄3p 直 接 与

TGFBR3、 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 结合以及 miR鄄
223鄄3p 通过靶向 TGFBR3 促进肺癌细胞的增殖、迁
移和侵袭,推测 miR鄄223鄄3p 可能通过靶向 TGFBR3、
促进 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达影响肺癌发生发
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展。 本研究中过表达组转染后 H1299 细胞的细胞

增殖倍数、侵袭细胞数及细胞划痕闭合率降低,而抑

制组转染后的 H1299 细胞的细胞增殖倍数、侵袭细

胞数及细胞划痕闭合率升高,过表达 miR鄄223鄄3p 可

抑制肺癌细胞增殖和迁移能力,而 miR鄄223鄄3p 抑制

则导致 H1299 细胞增殖和迁移能力增强,提示 miR鄄
223鄄3p 可能为肺癌治疗靶基因,miR鄄223鄄3p 可通过

靶向 TGFBR3、促进 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达等

途径抑制肺癌增殖和迁移,上调 miR鄄223鄄3p 和

LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表达及下调 TGFBR3 表达

可能为肺癌治疗的有效途径之一,通过 miR鄄223鄄3p
靶向干预可能有效抑制肺癌的增殖和迁移,抑制肺

癌病情进展,改善疗效和预后,但仍需进一步实验和

临床研究证实。
综上所述,miR鄄223鄄3p 对 H1299 细胞的增殖和

迁移均具有抑制作用,其机制可能为 miR鄄223鄄3p 靶

向下调 TGFBR3 和上调 LncRNA ADAMTS9鄄AS2 表

达从而抑制肺癌细胞增殖和迁移。
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