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miR-762/BCL2L13分子轴在乳头状甲状腺癌组织中的
表达及其对TPC-1细胞恶性生物学行为的影响*
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  【摘要】 目的 探讨抑制miR-762表达对乳头状甲状腺癌(PTC)细胞TPC-1增殖和凋亡的影响及其机制。方法

采用qRT-PCR法检测83例PTC癌组织及癌旁组织中miR-762和Bcl-2样蛋白13(BCL2L13)mRNA的表达,并对两者

表达水平进行相关性分析。采用生物信息学软件和双荧光素酶报告基因实验分析 miR-762与BCL2L13的靶向关系。

采用脂质体法将miR-762inhibitor和BCL2L13siRNA干扰质粒(si-BCL2L13)转染至TPC-1细胞中,qRT-PCR检测细

胞中miR-762和BCL2L13mRNA表达水平;MTT法和BrdU染色检测细胞增殖水平;流式细胞仪检测细胞凋亡水平;

Westernblot检测细胞中BCL2L13、Cleaved-caspase-3以及线粒体和胞浆中细胞色素C(CytC)等蛋白表达水平。结果

与癌旁组织比较,在PTC癌组织中 miR-762表达水平升高,而BCL2L13mRNA表达水平降低,且两者呈负相关性(r=

0.70,P<0.01)。双荧光素酶报告基因实验证实,BCL2L13是miR-762靶基因。抑制miR-762表达可明显下调TPC-1
细胞中miR-762表达水 平,上 调BCL2L13mRNA和 蛋 白 表 达,抑 制 细 胞 增 殖,提 高 细 胞 凋 亡 水 平,并 上 调 Cleaved-

caspase-3蛋白和胞浆中CytC蛋白表达水平,下调线粒体CytC蛋白表达。而干扰 BCL2L13基因表达可显著下调

TPC-1细胞中BCL2L13mRNA和蛋白表达,促进细胞增殖,抑制细胞凋亡,上调线粒体CytC蛋白表达,下调Cleaved-

caspase-3蛋白和胞浆中CytC蛋白表达。此外,干扰BCL2L13基因表达可显著逆转 miR-762inhibitor对TPC-1细胞

增殖的抑制作用以及凋亡的促进作用。结论 miR-762在人PTC组织中高表达,抑制miR-762表达可诱导TPC-1细胞

凋亡和抑制细胞增殖,其机制可能与靶向上调BCL2L13基因表达有关。
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  【Abstract】 Objective ToexploretheeffectofinhibitingtheexpressionofmiR-762ontheproliferationandapopto-
sisofpapillarythyroidcancer(PTC)cellsTPC-1anditsmechanism.Methods TheqRT-PCRmethodwasusedtode-
tecttheexpressionofmiR-762andBcl-2-likeprotein13(BCL2L13)mRNAin83casesofPTCcancertissuesandadja-

centtissues,andthecorrelationbetweentheexpressionlevelsofthemwasanalyzed.Bioinformaticspredictionsoftware
anddualluciferasereportergeneexperimentwereusedtoanalyzethetargetingrelationshipbetween miR-762and
BCL2L13.TheliposomemethodwasusedtotransfectmiR-762inhibitorandBCL2L13siRNAinterferenceplasmid(si-

BCL2L13)intoTPC-1cells.qRT-PCRwasusedtomeasuretherelativetranscriptlevelsofmiR-762andBCL2L13,cell

proliferationlevelwasdetectedbyMTTandBrdUstaining,apoptosislevelwasdetectedbyflowcytometry,theexpres-
sionlevelsofBCL2L13,Cleaved-caspase-3andcytochromeC(CytC)inmitochondriaandcytoplasmweredetectedby
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Westernblot.Results Comparedwiththeadjacenttissues,theexpressionlevelofmiR-762increasedinPTCcancertis-
sues,whiletheexpressionlevelofBCL2L13mRNAdecreased,andtherewasanegativecorrelationbetweenthetwo(r=

0.70,P<0.01).ThedoubleluciferasereportergeneexperimentconfirmedthatBCL2L13wasthetargetgeneofmiR-

762.InhibitionofmiR-762expressioncouldsignificantlydown-regulatetheexpressionlevelofmiR-762inTPC-1cells,

up-regulatetheexpressionofBCL2L13mRNAandprotein,inhibitcellproliferation,increasethelevelofapoptosis,and
up-regulatetheexpressionlevelofCleaved-caspase-3proteinandcytoplasmicCytCprotein,decreasetheexpressionlevel
ofmitochondrialCytCprotein.InterferencewithBCL2L13geneexpressioncouldnotablydown-regulateBCL2L13mR-
NAandproteinexpressioninTPC-1cells,promotecellproliferation,inhibitcellapoptosis,up-regulatemitochondrial
CytCproteinexpression,anddecreaseCleaved-caspase-3proteinandCytCproteinexpressionincytoplasm.Inaddition,

interferencewithBCL2L13geneexpressioncouldsignificantlyreversetheinhibitoryeffectofmiR-762inhibitoronTPC-

1cellproliferationandthepromotionofmiR-762inhibitoronapoptosis.Conclusion miR-762ishighlyexpressedinhu-
manPTCtissues,andinhibitionofmiR-762expressioncaninduceTPC-1cellapoptosisandinhibitcellproliferation.The
mechanismmayberelatedtothetargetedup-regulationofBCL2L13geneexpression.
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  近年来,全球甲状腺癌的发病率快速上升,其中

乳头状甲状腺癌(Papillarythyroidcancer,PTC)约占

所有甲状腺恶性肿瘤的80.0%[1-4]。尽管PTC通常

生长缓慢,且大多数患者的预后良好,10年生存率可

达90%,但仍然约有15%的患者因颈部淋巴结转移或

肺、骨等远 处 器 官 转 移 而 存 在 局 部 侵 犯 和 治 疗 耐

受[5-7]。因此,探索PTC发生发展机制,对其精准治疗

显得愈发重要。MicroRNA(miRNA)是一类非编码

RNA分子,在细胞分化、增殖等各个方面均发挥着重

要的作用,其与靶基因3'非编码区特异性结合,在转

录后水平调控靶基因的表达[8-10]。研究发现,miR-762
在卵巢癌、非小细胞肺癌、乳腺癌和胰腺癌等多种肿

瘤组织中高表达,通过调控靶基因的表达来参与肿瘤

细胞发生、发展[11-14]。但 miR-762在PTC发生、发展

中的作用有待研究。本研究通过生物信息学软件预

测和双萤光素酶报告系统证实miR-762与Bcl-2样蛋

白13(BCL2L13)基因之间存在靶向调控关系,并进一

步分析抑制 miR-762表达对乳头状甲状腺癌 TPC-1
细胞增殖、凋亡的影响及机制。现报告如下。

1 资料与方法

1.1 组织样本 选择2017年1月—2019年1月在

呼和浩特市第一医院接受PTC切除手术的83例患

者,其中女性65例,男性18例,平均年龄(37.5±4.1)
岁。患者均签订知情同意书,切除收集PTC癌组织及

癌旁组织(距癌巢中心距离<3cm),随后样本放液氮

罐保存。本研究经医院伦理委员会批准。

1.2 细胞、主要试剂及仪器 人乳头状甲状腺癌细

胞系TPC-1购自上海细胞库。DMEM 培养基、胰蛋

白酶、胎牛血清和TRIzol购自美国Gibco公司;引物

序列均由江苏百奥迈科生物技术有限公司合成;BCA
蛋白浓度测定试剂盒、胞质和线粒体蛋白质提取试剂

盒、MTT和BrdU细胞增殖检测试剂盒购自上海碧云

天生物技术有限公司;AnnexinV-FITC细胞凋亡检

测试剂盒购自北京四正柏生物科技有限公司;荧光素

酶报告系统购自美国Promega公司;反转录试剂盒和

实时荧光定量聚合酶链反应试剂盒购自日本Takara
公司;lipofectamine2000购自美国ThermoFisher公

司;GAPDH二抗购自英国Abcam公司,BCL2L13、细
胞色素C(CytC)、Cleaved-caspase-3抗体购自美国

CST公司,COXIV 抗体购自美国 Abbkine公 司;

miR-762抑制物(inhibitor)及其阴性对照(inhibitor-
NC)和BCL2L13干扰质粒载体(si-BCL2L13)及其阴

性对照载体(si-NC)由上海吉凯制药技术有限公司设

计构 建。流 式 细 胞 仪 购 自 美 国 BD 公 司;Chemi
DocTMXRS+凝胶成像系统和qRT-PCR仪购自美

国Bio-Rad公司。

1.3 细胞培养 TPC-1细胞用 DMEM 培养基(含

10%胎牛血清)培养,置于37℃、5% CO2 的培养箱;
取对数期生长状况良好的细胞用于后续实验。

1.4 细胞分组及转染 将TPC-1细胞以每孔2×105

个细胞接种于6孔板,待细胞融合度达约80%时,将

TPC-1细胞分为inhibitor-NC组(转染 miR-762in-
hibitor阴性对照 mimicsNC)、miR-762inhibitor组

(转染miR-762inhibitor)、si-NC组(转染si-BCL2L13
阴性 对 照)、si-BCL2L13 组 (转 染 si-BCL2L13)和

miR-762inhibitor+si-BCL2L13组(转染 miR-762in-
hibitor和si-BCL2L13),用未转染的TPC-1细胞作为

空白对照组(blank组)。依据 Lipofectamine2000说

明书进行操作。

1.5 qRT-PCR 检测 提取 PTC组织、细 胞 中 的

RNA,然后逆转录合成cDNA。配制SYBRGreen反

应体系,放入荧光定量PCR仪。分别以 U6和GAD-
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PH为内参定量,计算 miR-762和BCL2L13mRNA
的 表 达。引 物 序 列 如 下:U6,5'-CTCGCTTCGGC
AGCACA-3'(上游),5'-AACGCTTCACGAATTTG
CGT-3'(下 游);miR-762,5'-ACACGGGGCUGGGG
CCGGGGCCGAGCGCCTC-3'(上游),5'-CTCAGGG
GCUGGGGCCGGGGCCGAGCCAGA-3'(下游)。GAP-
DH,5'-CTCTGCTCCTCCTGTTCGAC-3'(上游),5'-
GCGCCCAATACGACCAAATC-3'(下游);BCL2L13,

5'-GCCTCTGGTTTTGCTACGAC-3'(上游),5'-GC
TGGGCAGGATGTAAATGT-3'(下游)。

1.6 MTT实验 转染后TPC-1细胞接种到96孔板

(1×104 个/孔)分别培养12、24、48、72h。向各孔加

20μLMTT,孵育4h,倒掉上清,各孔加150μLDM-
SO,酶联免疫标记分析仪490nm 测各孔吸光度值

(OD490)。

1.7 BrdU染色 转染后TPC-1细胞接种到6孔板

(1.5×105 个/孔)培养24h,用含0.4% FBS的培养

液饥饿处理72h。更换含10%FBS培养基继续培养

24h,加BrdU(终浓度为0.03μg/mL)孵育40min,

1×PBS洗3次,用多聚甲醛固定10min,加入0.5
mg/mLDAPI室温避光染色20min,按照说明书进行

细胞增殖检测。镜下观察并记录各组BrdU阳性细胞

数目。

1.8 流式细胞仪检测细胞凋亡 转染后TPC-1细胞

接种到6孔板(1.5×105 个/孔)培养24h,收集各组

细胞,加入100μL缓冲液重悬细胞,再依次加入2μL
PI和1μLAnnexinV-FITC,避光染色20min,用流

式细胞仪检测分析。选择FL-1通道为横坐标,FL-2
通道为纵坐标,采用BDAccuriC6进行数据分析。

1.9 Westernblot实验 用裂解液充分提取细胞中

总蛋白,另外用胞质和线粒体蛋白质提取试剂盒分别

提取胞质蛋白和线粒体蛋白,用BCA 试剂盒定量。
各组蛋白用10%SDS-PAGE电泳分离后移至PVDF
膜。将膜置于摇床上用5%脱脂奶粉封闭2h,加一抗

BCL2L13(1∶1000)、Cleaved-caspase-3(1∶1000)、

GADPH (1∶1000)、COXIV(1∶500)、CytC(1∶500)
置于4℃摇床上孵育过夜,二抗(1∶10000)室温孵育

1h,化学凝胶成像系统曝光条带。以 COXIV 或

GAPDH为内参,用ImageJ软件定量分析,并计算各

组线粒体及胞浆中CytC表达以及细胞中BCL2L13
和Cleaved-caspase-3蛋白相对表达量。

1.10 双荧光素酶报告基因实验 Targetscan7.1软

件预测 miR-762在BCL2L133'-UTR上的假定结合

位点,并依据预测结果构建含野生型(WT)和突变型

(MUT)BCL2L133'-UTR序列的 BCL2L13-WT 和

BCL2L13-MUT荧光素酶报告质粒。两种质粒分别

与miR-762mimics和 mimics-NC转染TPC-1细胞,

48h后检测相对荧光素酶活性(萤火虫荧光素酶活

性/肾荧光素酶活性)。

1.11 统计学分析 采用SPSS20.0软件行统计学

分析,所有数据以(􀭺x±s)表示,多组间采用单因素方

差(多组)、LSD-t检验进行差异分析。以P<0.05为

差异有统计学意义。

2 结果

2.1 PTC组织中miR-762和BCL2L13mRNA表达

水平 qRT-PCR结果显示,PTC癌组织中 miR-762
表达水平明显高于癌旁组织 (t=11.0,P<0.01),见
图1A,而PTC癌组织中BCL2L13mRNA表达水平

明显低于癌旁组织 (t=13.29,P<0.01),见图1B。

Pearson分析结果显示,miR-762和BCL2L13mRNA
在PTC癌组织中的表达水平呈负相关性(r= 0.62,

P<0.01),见图1C。
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图1 PTC癌组织中 miR-762和BCL2L13mRNA表达水平以及相关性分析

Figure1 ExpressionlevelsandcorrelationanalysisofmiR-762andBCL2L13mRNAinPTCcancertissues
注:A.qRT-PCR检测PTC癌组织中miR-762表达水平;B.qRT-PCR检测PTC癌组织中BCL2L13mRNA表达水平;C.PTC癌组织中 miR-762和

BCL2L13mRNA表达水平相关性分析。与癌旁组织比较,①P<0.01。

2.2 miR-762与BCL2L13的靶向关系 BCL2L13
基因3'-UTR区域上存在miR-762假定的碱基结合位

点(图2A)。双荧光素酶报告实验证实对于BCL2L13-

WT质粒,miR-762mimics可以明显降低其相对荧光

素酶 活 性 (t=5.03,P<0.01),见 图 2B;而 对 于

BCL2L13-MUT质粒的相对荧光素酶活性无显著影
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响(P >0.05)。qRT-PCR 结 果 显 示,inhibitor组

TPC-1细胞中miR-762表达水平较blank组或inhibi-
tor-NC组明显降低(P<0.01),见图2C,而BCL2L13

mRNA表达水平明显升高(P<0.01),见图2D。表明

miR-762可以靶向负调控BCL2L13。
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图2 miR-762和BCL2L13靶向关系

Figure2 ThetargetingrelationshipbetweenmiR-762andBCL2L13
注:A.miR-762和BCL2L13的结合位点;B.相对荧光素酶活性;与mimics-NC组比较:①P <0.01;C.qRT-PCR检测细胞中 miR-762表达水平;D.

qRT-PCR检测细胞中BCL2L13mRNA表达水平;与blank组或inhibitor-NC组比较:②P<0.05。

2.3 抑制 miR-762表达对 TPC-1细胞中BCL2L13
蛋白表达的影响 Westernblot实验结果显示,inhib-
itor组 TPC-1细 胞 中 BCL2L13 蛋 白 表 达 水 平 较

blank组或inhibitor-NC组明显升高(P<0.01);si-
BCL2L13组TPC-1细胞中BCL2L13蛋白表达水平

较blank组或si-NC组明显降低(P<0.05)。inhibi-
tor+si-BCL2L13组BCL2L13蛋白表达水平较inhib-
itor组明显降低(P<0.01)。见图3。
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图3 各组TPC-1细胞中BCL2L13蛋白表达水平

Figure3 TheexpressionlevelofBCL2L13proteininTPC-1cellsofeach

group
注:1.balnk组;2.inhibitor-NC组;3.inhibitor组;4.si-NC组;5.si-

BCL2L13组;6.inhibitor+si-BCL2L13;与blank组比较,①P<0.05,

②P<0.01;与inhibitor组比较,③P<0.01。

2.4 抑制miR-762表达靶向上调BCL2L13对TPC-
1细胞增殖的影响 细胞培养24h后,MTT检测细

胞增殖 活 性,inhibitor组 TPC-1细 胞 增 殖 活 性 较

blank组或inhibitor-NC组明显降低(P<0.01);si-
BCL2L13组细胞增殖活性较blank组或si-NC组明

显升高(P<0.01);inhibitor+si-BCL2L13组细胞增

殖活性较inhibitor组明显升高(P<0.01)。见图4。
相似的BrdU染色结果显示,inhibitor组TPC-1细胞

BrdU阳性细胞数较blank组或inhibitor-NC组明显

降低(P<0.01);si-BCL2L13组TPC-1细胞BrdU阳

性细胞数比blank组或si-NC组明显增加(P<0.01);

inhibitor+si-BCL2L13组BrdU阳性细胞数比inhibi-
tor组明显增加(P<0.01)。见图5。
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图4 MTT检测各组细胞增殖活性

Figure4 TheproliferationactivityofcellsineachgroupdetectedbyMTT
注:1.balnk组;2.inhibitor-NC组;3.inhibitor组;4.si-NC组;5.si-

BCL2L13组;6.inhibitor+si-BCL2L13;与blank组比较,①P<0.05;

与inhibitor组比较,②P<0.05。

2.5 抑制miR-762表达靶向上调BCL2L13对TPC-
1细胞凋亡的影响 流式结果显示,inhibitor组TPC-
1细胞凋亡率较blank组或inhibitor-NC组明显升高

(P<0.01);而si-BCL2L13组 TPC-1细胞凋亡率较

blank组或si-NC组明显降低(P<0.01);inhibitor+
si-BCL2L13组TPC-1细胞凋亡率较inhibitor组又明

显降低(P<0.01)。见图6。用 Westernblot进一步

验证,结果显示,inhibitor组TPC-1细胞线粒体CytC
蛋白表达较blank组或inhibitor-NC组明显降低(P<
0.01),而inhibitor组 胞 浆CytC蛋 白 和 全 蛋 白
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图5 Brdu检测各组细胞增殖情况(标尺=200μm,100×)

Figure5 ProliferationofcellsineachgroupdetectedbyBrdu
注:1.balnk组;2.inhibitor-NC组;3.inhibitor组;4.si-NC组;5.si-BCL2L13组;6.inhibitor+si-BCL2L13;与blank组比较,①P<0.05;与inhibi-

tor组比较,②P<0.05。

Cleaved-caspase-3表 达 明 显 升 高 (P <0.01);si-
BCL2L13组TPC-1细胞中线粒体CytC蛋白表达较

blank组 或 si-NC 组 明 显 升 高 (P <0.01),而 si-
BCL2L13组 胞 浆 CytC 蛋 白 及 全 蛋 白 Cleaved-
caspase-3表达明显降低(P<0.01)。inhibitor+si-

BCL2L13组中 TPC-1细胞线粒体CytC表达较in-
hibitor组 明 显 升 高 (P<0.01),而inhibitor+si-
BCL2L13组 胞 浆 CytC 蛋 白 及 全 蛋 白 Cleaved-
caspase-3表达明显降低(P<0.01)。见图7。
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图6 流式细胞术检测各组细胞凋亡率

Figure6 Theapoptosisrateofeachgroupwasdetectedbyflowcytometry
注:1.balnk组;2.inhibitor-NC组;3.inhibitor组;4.si-NC组;5.si-BCL2L13组;6.inhibitor+si-BCL2L13;与blank组比较,①P<0.05,②P<

0.01;与inhibitor组比较,③P<0.01。
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图7 Westernblot检测各组细胞中CytC和Cleaved-caspase-3蛋白表达水平

Figure7 ExpressionlevelsofCytCandCleavedcaspase-3proteinineachgroupweredetectedbyWesternblot
注:A.胞浆和线粒体中CytC蛋白表达水平;B.细胞中Cleaved-caspase-3蛋白表达水平;1.balnk组;2.inhibitor-NC组;3.inhibitor组;4.si-NC
组;5.si-BCL2L13组;6.inhibitor+si-BCL2L13;与blank组比较,①P<0.05,②P<0.01;与inhibitor组比较,③P<0.01。
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3 讨论

B细胞淋巴瘤2(BCL2)蛋白家族在细胞凋亡中

起着核心调节作用,并在人类细胞中普遍表达[15-16]。

BCL2L13由人类22号染色体上的BCL2L13基因编

码,通过与BH(BCL2homology)结构域的序列同源

性筛选而被发现是BCL2家族的成员。BCL2L13与

仅具有BH3域的某些其他BCL2样蛋白不同,其包含

四个 BH 结构域和一个包含两对串联重复序列的

BHNo区域,BHNo区域后是跨膜(Transmembrane,

TM)基序,其将BCL2L13固定在线粒体外膜中,而BH-
No区域就嵌在BH1-4结构域和TM 基序之间[17-18]。
在哺乳动物细胞中,定位于线粒体的BCL2L13过表

达诱导细胞线粒体依赖性凋亡[19]。例如,BCL2L13
的过表达诱导 HEK293T或 Hela细胞凋亡,而凋亡

蛋白抑制剂可有效阻止这种细胞凋亡[18]。在PC3细

胞中进一步研究发现BCL2L13与腺嘌呤核苷酸转运

子相互作用,通过线粒体通透性转换孔的构象转化,
使线粒体中细胞色素C进入细胞质中[18]。此外有研

究发现,在胶质母细胞瘤细胞中,BCL2L13的BHNo
区域与神经酰胺合酶2(CERS2)和6(CERS6)结合,
限制CERS2/6同型/杂二聚体的形成,从而抑制BAX
的寡聚化,表现为一种抗凋亡蛋白[20]。因此,在不同

条件下,BCL2L13可能发挥促凋亡或抗凋亡作用。
研究发现,miR-762在卵巢癌、非小细胞肺癌、乳

腺癌和胰腺癌等多种肿瘤组织中高表达,通过调控靶

基因表达参与肿瘤细胞发生、发展[11-14]。例如,研究

发现乳腺癌组织和细胞株高表达 miR-762,靶向调低

IRF7基因表达促进肿瘤增殖与侵袭[12]。另有研究发

现卵巢癌组织高表达 miR-762,可靶向下调抑癌基因

menin[13]。然而 miR-762在PTC发生、发展中的作

用还有待于研究。本研究前期分析83例临床样本组

织中miR-762和BCL2L13mRNA的表达情况。结果

表明,PTC组织较癌旁组织中miR-762的表达明显升

高,而BCL2L13mRNA明显表达降低,并且两者的表

达呈负相关性。此外,通过生物信息学软件和双荧光

素酶报告实验预测并证实 miR-762与BCL2L13存在

靶向关系。随后qRT-PCR和 Westernblot实验进一

步验证抑制TPC-1细胞的miR-762表达时,BCL2L13
的表达明显上升。

本研究发现抑制miR-762表达,TPC-1细胞增殖

水平 明 显 降 低,细 胞 凋 亡 率 明 显 升 高,而 沉 默

BCL2L13基因表达,TPC-1细胞增殖水平明显升高,
细胞凋亡率明显降低,进一步发现沉默BCL2L13基

因表达可以明显逆转 miR-762inhibitor对TPC-1细

胞增殖的抑制作用以及凋亡的促进作用。结果提示

BCL2L13在TPC-1细胞中表现出促凋亡作用,抑制

miR-762可通过上调BCL2L13的表达从而促进TPC-
1细胞凋亡。

为进一步研究抑制miR-762上调BCL2L13的表

达从 而 促 进 TPC-1 细 胞 凋 亡 机 制。本 研 究 通 过

Westernblot检测细胞线粒体及胞浆中CytC蛋白以

及全蛋白Cleaved-caspase-3的表达水平。结果发现

抑制miR-762表达,TPC-1细胞线粒体CytC蛋白表

达明显降低,而胞浆 CytC蛋白和全蛋 白 Cleaved-
caspase-3表达明显升高;而沉默BCL2L13基因表达,线
粒体CytC表达明显升高,胞浆CytC和C-caspase-3
表达明显降低。此外,沉默BCL2L13基因表达可以

明显逆转 miR-762inhibitor导致的TPC-1细胞线粒

体CytC蛋白表达下调以及胞浆CytC蛋白和全蛋白

Cleaved-caspase-3表达上调。结果提示,抑制TPC-1
细胞miR-762表达,可以上调BCL2L13表达,可能通

过线粒体途径导致细胞凋亡。

4 结论

在PTC癌组织中 miR-762高表达,而BCL2L13
基因低表达。抑制 miR-762表达可诱导TPC-1细胞

凋亡 和 抑 制 细 胞 增 殖,其 机 制 可 能 与 靶 向 上 调

BCL2L13基因表达有关。本研究从体外水平研究了

miR-762对BCL2L13的靶向关系及其对TPC-1细胞

增殖、凋亡的作用,今后可考虑构建动物模型,探讨

miR-762和BCL2L13在模型体内的调控作用及机制。
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