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　　【摘要】　目的　探讨 Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ 对人三阴性乳腺癌细胞增殖、侵袭及迁移的影响，并初步分析其影
响三阴性乳腺癌细胞增殖、侵袭及迁移的可能机制。 方法　运用脂质体介导的转染方法将 ｍｉＲ唱１４５ 阻遏物
（ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ）转染人三阴性乳腺癌细胞株 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１，以 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ（ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ）作为
阴性对照，通过 ＭＴＴ法和 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验检测细胞的增殖能力和侵袭力；采用 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验及划痕
试验检测细胞的迁移能力；利用生物信息学方法预测 ｍｉＲ唱１４５ 的靶基因，并对其靶基因进行基因功能分析。
结果　（１）ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 组细胞增殖活性明显高于 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ组（P ＜０畅０５）；（２）划痕后 ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉ唱
ｔｏｒｓ组细胞迁移能力比 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ组明显增强（P ＜０畅０５）；（３）Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭及迁移实验均显示转染 ｍｉＲ唱
１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 后，ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１细胞的侵袭及迁移能力明显增强（P ＜０畅０１，P＜０畅０５）；（４）生物信息学方法预
测ｍｉＲ唱１４５ 的靶基因中，部分发挥了促进细胞增殖、侵袭及迁移的生物学功能。 结论　（１）ｍｉＲ唱１４５ 对人三阴
性乳腺癌细胞的增殖、侵袭及迁移能力可能存在负性调控作用；（２）ｍｉＲ唱１４５ 可能通过多种靶基因发挥其对
肿瘤的调控作用。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｉＲ唱１４５ ｏｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｉｎ ｔｒｉｐｌｅ唱ｎｅｇａｔｉｖｅ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ａｎｄ ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｉｔｓ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔａｒｇｅｔｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ．Methods　Ｈｕｍａｎ ｔｒｉｐｌｅ唱
ｎｅｇａｔｉｖｅ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｂｙ Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ｔｏ ｉｎｈｉｂｉｔ
ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５．ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ ｃｅｌｌｓ ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ （ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ ） ｗｅｒｅ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ａｓ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ．Ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｗｅｒｅ ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｂｙ ＭＴＴ ａｓｓａｙ ａｎｄ ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｓｓａｙ．Ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｎｇ ａｂｉｌｉｔｙ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｔｒａｎｓｗｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｓｓａｙ ａｎｄ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｓｓａｙ ．Ｔｈｅｎ ｔｈｅ
ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔａｒｇｅｔ ｇｅｎｅｓ ｏｆ ｍｉＲ唱１４５ ｗｅｒｅ ｆｏｒｅｃａｓｔｅｄ ｂｙ ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓ ｔｏｏｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅｓｅ ｇｅｎｅｓ ｗａｓ
ａｎａｌｙｚｅｄ．Results　（１） Ｃｅｌｌｓ ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｈｉｇｈｅｒ ｇｒｏｗｔｈ ａｂｉｌｉｔｙ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ ｔｒａｎｓｆｅｃｔａｎｔｓ （P ＜０畅０５）．（２）Ｒｅｍａｒｋａｂｌｅ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ
ｉｎ Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｔｒａｎｓｆｅｃｔａｎｔ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｓｃｒａｔｃｈ （P＜０畅０５）．（３）Ｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎｔｏ
ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ ｃｅｌｌｓ ｌｅｄ ｔｏ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｃｅｌｌ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｔｒａｎｓｗｅｌｌ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｓｓａｙ（P＜０畅０１ ａｎｄ P＜０畅０５）．（４）Ｔｈｅ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔａｒｇｅｔ ｇｅｎｅｓ ｏｆ ｍｉＲ唱１４５ ｍｉｇｈｔ ｐｌａｙ ａ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ．Conclusions 　 ｍｉＲ唱１４５ ｍａｙ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｔｒｉｐｌｅ唱ｎｅｇａｔｉｖｅ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ．Ｉｔ ｐｌａｙｓ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｎ ｔｕｍｏｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｏｍｅ ｔａｒｇｅｔ ｇｅｎｅｓ．

【Key words】　Ｂｒｅａｓｔ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ；　ＭｉｃｒｏＲＮＡｓ；　ｍｉＲ唱１４５；　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ

　　ＭｉＲＮＡｓ是一类长约 ２２ ｎｔ 的非编码单链 ＲＮＡ，它 通过与靶 ｍＲＮＡ完全或不完全的互补配对，促进靶标
ｍＲＮＡ的降解或抑制蛋白质翻译，在细胞生长和发育
的过程中起着多种调节作用，参与生命过程中一系列
的重要进程，包括发育、造血、器官形成、凋亡、细胞增
殖，甚至肿瘤发生［１］ 。 ＭｉＲＮＡｓ对 ｍＲＮＡ异常的转录后
调节可以促进细胞增殖、抑制细胞凋亡及增强细胞的
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侵袭能力，从而导致肿瘤的发生和发展［２唱３］ 。 本课题组
利用 ｍｉＲＮＡ 芯片技术检测了三阴性乳腺癌和癌旁乳
腺组织的 ｍｉＲＮＡ差异表达，结果表明三阴性乳腺癌相
对于癌旁乳腺组织 ｍｉＲ唱１４５ 表达显著下调，并且其表
达与肿瘤的侵袭转移呈负相关。 本研究选择三阴性乳
腺癌细胞株 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ 为模型，通过转染 ｍｉＲ唱１４５
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ抑制三阴性乳腺癌细胞中 ｍｉＲ唱１４５ 的活性以
探讨 ｍｉＲ唱１４５ 对三阴性乳腺癌细胞增殖、侵袭及迁移
的影响，并利用生物信息学方法预测 ｍｉＲ唱１４５ 的靶基
因，初步分析 ｍｉＲ唱１４５ 影响三阴性乳腺癌细胞增殖、侵
袭及迁移的可能机制。

材料与方法

一、材料
１．细胞株：人三阴性乳腺癌细胞株 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１

从中科院上海细胞库购得。
２．主要试剂与耗材：胎牛血清（杭州四季青公

司），Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ２０００ 转染试剂（美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公
司），ＤＭＥＭ 培养基、转染用无血清培养基 ＯＰＴＩ唱ＭＥＭ
（美国 ＧＩＢＣＯ公司），ＭＴＴ（美国 Ｓｉｇｍａ公司），Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
侵袭小室（８畅０ μｍ孔径 ＰＣ膜，美国 Ｃｏｓｔａｒ 公司），基质
胶（美国 ＢＤ公司），６ ｃｍ细胞培养皿、９６ 孔细胞培养板
（德国 Ｇｒｅｉｎｅｒ公司），ｍｉＲＮＡ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ 及其 ＮＣ（上海吉
玛公司 ）。 Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 序列为 ５′唱ＡＧＧ唱
ＧＡＵＵＣＣＵＧＧＧＡＡＡＡＣＵＧＧＡＣ唱３′；ｍｉＲＮＡ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ
序列为 ５′唱ＵＣＵＡＣＵＣＵＵＵＣＵＡＧＧＡＧＧＵＵＧＵＧＡ唱３′，该
ＮＣ序列与人类基因组非同源，对任何人 ｍｉＲＮＡ 均无
干扰作用。

３．仪器设备：低速离心机（上海安亭科学仪器公
司），ＺＨＪＨ唱Ｃ１１１２Ｃ智能型垂直流超净工作台（上海智
城分析仪器公司），ＣＯ２ 培养箱（美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｅｌｅｃｔｉｏｎ
Ｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎ），酶标仪（Ｔｈｅｒｍｏ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ），相差倒置显微
镜（ＯＬＹＭＰＵＳ），单反相机（Ｃａｎｏｎ）。
二、方法
１．细胞培养：ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ 细胞用含 １０％胎牛血

清的 ＤＭＥＭ培养基置于 ３７ ℃恒温、５％ ＣＯ２ 的饱和湿

度培养箱中培养。
２．接种细胞：转染前１ ｄ将培养好的ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１

细胞铺于 ６ ｃｍ 培养皿中，使其汇合度在 ６０％ ～７０％，
置于 ３７ ℃恒温、５％ ＣＯ２ 的饱和湿度培养箱中培养。

３．转染：Ｈｓａ唱ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 及 ｍｉＲＮＡ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
ＮＣ干粉离心后配制成终浓度为 ２０ μｍｏｌ／Ｌ的工作液。
铺板 ２４ ｈ 内进行转染，按照 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
２０００ 说明书进行转染。 转染后 ６ ｈ将培养液更换成正
常的完全培养基，继续培养以用于后续实验。

４．ＭＴＴ法检测细胞增殖活性：设转染 ｍｉＲＮＡ ｉｎ唱
ｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ阴性对照组和转染 ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 两组。
转染 ４８ ｈ后，用胰蛋白酶消化细胞，细胞计数，铺于 ９６
孔板中，每个组 ６ 个平行孔，待细胞贴壁后，取其中一
块板每个孔加 ２０ μｌ ＭＴＴ（５ ｍｇ／ｍｌ），ＣＯ２ 培养箱中继

续培养 ４ ｈ后，每孔加 １５０ μｌ ＤＭＳＯ，室温震荡待甲臜
完全溶解均匀，然后 ４９０ ｎｍ 下测定各样品的 ＯＤ 值。
以时间点为横坐标，各样品的 ＯＤ 值为纵坐标，绘制细
胞生长曲线，分析两组细胞活性有无统计学差异。

５．划痕实验：转染后，待细胞丰度达到 ９０％时，用
无血清 ＤＭＥＭ培养基饥饿 １２ ｈ，然后每个平皿用 ２０ μｌ
的小枪头划一条划痕，在相差显微镜下取划痕处几个
不同视野拍照（０ ｈ），３７ ℃、５％ ＣＯ２ 培养箱中继续培

养并每隔 ２４ ｈ拍照，然后分析图片中不同视野中划痕
的宽度。

６．Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭及迁移实验：ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ 细胞
转染 ４８ ｈ后，用胰蛋白酶消化细胞，细胞计数 ５ ×１０４，
铺于 ２４孔 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室，每孔铺 ２００ μｌ 细胞，然后板
孔中加入 ６００ μｌ完全培养基，小室中补加 ２００ μｌ 无血
清培养基。 其中侵袭实验在小室接种细胞前一晚将
Ｍａｔｒｉｇｅｌ（基质胶）用无血清 ＤＭＥＭ唱Ｈ 培养基稀释成浓
度为 １∶７，每个侵袭小室加 ６０ μｌ，而迁移实验不加基质
胶。 ３７ ℃、５％ ＣＯ２ 培养箱中培养，侵袭实验 ２８ ｈ后再
迁移实验 ２０ ｈ，取出小室用 ９０％乙醇固定，０畅１％结晶
紫溶液染色，置于显微镜下观察并拍照，随机选取 ４ 个
低倍视野（ ×１００）进行细胞计数，并计算平均值。 实验
重复 ２次。

７．靶基因预测及基因功能分类：采用 ＴａｒｇｅｔＳｃａｎ、
ｍｉＲＷａｌｋ、ＰｉｃＴａｒ４ 和 ｍｉＲａｎｄａ 四个数据库进行 Ｈｓａ唱
ｍｉＲ唱１４５ 检索，预测其靶基因，并对这些靶基因进行初
步的基因功能分类。
三、统计学分析
用 ＳＰＳＳ １７畅０ 统计软件进行 t检验分析。 P ＜０畅０５

为差异有统计学意义。

结　　果

１．ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 对 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ 细胞增殖能
力的影响（图 １）：细胞接种 ９６ 孔板 ２４ ｈ、４８ ｈ 和 ７２ ｈ
后，转染 ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 组细胞增殖活性明显高于
转染 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ＮＣ 组（P ＜０畅０５）。

２．转染 ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ后细胞侵袭及迁移能力
的变化：Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验（图 ２）及迁移实验（图 ３）结
果显示 ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 组侵出小室的细胞数较 ｉｎ唱
ｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ组均明显增加（P ＜０畅０１ 和 P ＜０畅０５）。 划痕
实验（图 ４）显示划痕后 ２４ ｈ和 ４８ ｈ ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ
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组划痕愈合速度明显快于 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ＮＣ 组（P ＜０畅０５ 和
P ＜０畅０１）。

３．ｍｉＲ唱１４５ 靶基因预测及基因功能分类：表 １ 显
示 ４个数据库分别预测的与细胞侵袭、迁移和黏附相
关的 ｍｉＲ唱１４５ 的可能靶基因。

讨　　论

研究表明 ｍｉＲ唱１４５ 在多种肿瘤组织，包括胃癌［４］ 、
膀胱癌［５］ 、肠癌［６］ 、Ｂ细胞淋巴瘤［７］ 、宫颈癌［８］ 、肝癌［９］

以及卵巢癌［１０］中表达显著下调，说明 ｍｉＲ唱１４５ 作为肿
瘤抑癌基因在肿瘤的发生发展转移过程中起着重要的
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表 1　ｍｉＲ唱１４５增殖、侵袭及迁移相关部分预测靶基因

数据库 基因名

ｍｉＲａｎｄａ ＢＣＬ２Ｌ１１、ＣＤＨ５、ＬＲＰＰＲＣ、Ｇ３ＢＰ１、ＦＡＲＰ１ 媼
ＴａｒｇｅｔＳｃａｎ ＢＣＬ２Ｌ１１、ＤＨ５、ＳＣＡＭＰ３、Ｇ３ＢＰ１ 殚
ＰｉｃＴａｒ４ PＳＣＡＭＰ３、ＡＣＴＲ３ 、ＣＤＫ６、ＳＥＭＡ３Ａ、
ｍｉＲＷａｌｋ ＢＣＬ２Ｌ１１、ＣＤＨ５、ＳＣＡＭＰ３、ＴＳＰＡＮ５、ＬＲＰＰＲＣ

作用，并且可能通过相同的靶点抑制了肿瘤的发生。
Ｓｈｉ等［１１］

证明了 ｍｉＲ唱１４５ 可能作用于胰岛素信号通路、
ＲＡＳ唱ＭＡＰＫ信号通路等信号通路中的基因抑制肠癌细
胞的生长。

Ｉｏｒｉｏ等［１２］发现 ｍｉＲ唱１４５ 在乳腺癌组织中显著下
调，并且其表达情况与乳腺癌的病理特征如肿瘤分期、
增殖指数、血管浸润等密切相关。 同样，本课题组先前
的研究表明 ｍｉＲ唱１４５ 在三阴性乳腺癌组织中亦表达下
调，并且其表达与肿瘤的增殖、侵袭转移呈负相关。 为
了明确 ｍｉＲ唱１４５ 对人三阴性乳腺癌细胞增殖、侵袭和
迁移的作用，本文将 ｍｉＲ唱１４５ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ 转染至三阴性
乳腺癌细胞 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ 中，观察其功能缺失对细胞
的影响，结果表明抑制 ｍｉＲ唱１４５ 活性后，在不显著影响
细胞增殖的前提下，能够显著增强 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１ 细胞
的增殖、侵袭及迁移能力，表明 ｍｉＲ唱１４５ 可能抑制三阴
性乳腺癌的侵袭和转移，而具有高度的侵袭／转移性正
是三阴性乳腺癌的最大特征，从而为进一步研究 ｍｉＲ唱
１４５ 在三阴性乳腺癌治疗中的作用奠定了基础。

目前，从已知的 ｍｉＲＮＡ 与靶基因之间的相互作用
中，人们得出 ｍｉＲＮＡ ５′端第 ２ ～７个核苷酸（被称为种
子序列）可以与靶 ｍＲＮＡ ３′端非编码（ＵＴＲ）区完全互
补［１３］ 。 这一特点被各种靶基因预测软件广泛采用，即
各种不同计算机预测方法基本原理是基于 ｍｉＲＮＡ 与
其靶基因的自然配对。 当前比较常用的预测软件主要
有 ＴａｒｇｅｔＳｃａｎ、ＰｉｃＴａｒ、ｍｉＲａｎｄａ、ｍｉＲＷａｌｋ、ｍｉＲＮＡ Ｖｉｅｗｅｒ
等，通过将预测结果与生理状况下 ｍｉＲＮＡ和靶标的表
达情况联系起来，并利用 Ｇｅｎｅ Ｏｎｔｏｌｏｇｙ（ＧＯ）数据库对
这些靶基因进行初步的基因功能分类，发现 ｍｉＲ唱１４５
的预测靶基因的生物学功能涉及肿瘤发生发展的多个

节点，如调节细胞生长、分化、凋亡、转录、信号转导、细
胞或基质间黏附以及细胞侵袭、迁移能力等。 与增殖、
侵袭及迁移相关的部分预测靶基因在表 １ 中列出。
Ｇ迸ｔｔｅ 等［１４］

发现过表达 ｍｉＲ唱１４５ 的 ＭＤＡ唱ＭＢ唱２３１、
ＭＣＦ唱７乳腺癌细胞可下调细胞间黏附蛋白 ＪＡＭ唱Ａ 和
ｆａｓｃｉｎ的表达，从而抑制肿瘤细胞的侵袭、运动能力，认
为 ＪＡＭ唱Ａ和 ｆａｓｃｉｎ 是 ｍｉＲ唱１４５ 调节乳腺癌细胞侵袭能
力的新的靶点。 Ｓａｃｈｄｅｖａ 等［１５］

证实 ｍｉＲ唱１４５ 虽不影响

已转移的乳腺癌细胞株的生长，但可显著抑制其侵袭
能力，并且在动物模型中抑制肺转移；而这种抑制作用
是通过抑制基因 ＭＵＣ１的表达实现的。
综上所述，我们的实验结果与他人的研究一致性

地证实了 ｍｉＲ唱１４５ 不仅可抑制包括乳腺癌在内的多种
肿瘤的生长，更为重要的是其可抑制三阴性乳腺癌和
其他乳腺癌的侵袭和转移，为其在转移性三阴性乳腺
癌治疗中的作用奠定了理论基础。 当然具体的靶基
因，或者其影响乳腺癌侵袭与迁移是通过调节其他的
侵袭、迁移及黏附相关基因而产生的作用，本课题组将
在下一步研究中进行验证。
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