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　　摘　要：　目的　通过观察ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７（ｍｉＲ１０７）在喉癌及癌旁组织中的表达，并且在喉癌细胞系选择性上
调及敲减ｍｉＲ１０７，检测其对喉癌细胞迁移及侵袭能力的影响。方法　收集４０例喉癌及其邻近癌旁组织标本，运
用ＲＴｑＰＣＲ检测ｍｉＲ１０７的表达，并分析其在喉癌中的临床意义。在人喉癌细胞 ＴＵ２１２及 ＴＵ６８６中过表达或敲
减ｍｉＲ１０７，通过Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测其对喉癌细胞迁移及侵袭能力的影响。结果　ＭｉＲ１０７在喉癌组织中的表达显
著低于癌旁组织，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），ｍｉＲ１０７的表达水平与肿瘤细胞分化程度、淋巴结转移及原发
部位相关（Ｐ＜０．０５）。细胞实验显示，过表达 ｍｉＲ１０７后喉癌细胞迁移及侵袭能力明显下降（Ｐ＜０．０５），而敲减
ｍｉＲ１０７后细胞迁移及侵袭能力明显增强（Ｐ＜０．０５）。结论　ＭｉＲ１０７在喉癌中表达显著下调，它能够抑制喉癌细
胞的迁移和侵袭能力。
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　　Ａｂｓｔｒａｃｔ：　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｏｂｓｅｒｖｅｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７（ｍｉＲ１０７）ｉｎｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａａｎｄｐａｒａ
ｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓ，ａｎｄｔｏｄｅｔｅｃｔｉｔｓｅｆｆｅｃｔｏｎｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓｖｉａｓｅｌｅｃｔｉｖｅｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ａｎｄｋｎｏｃｋｄｏｗｎｏｆｍｉＲ１０７ｉｎｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｌｉｎｅｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｔｈｅｃａｒｃｉｎｏｍａａｎｄｐａｒａｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅ
ｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍ４０ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ１０７ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｒｅａｌｔｉｍｅ
ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ（ＲＴｑＰＣＲ）ａｎｄｉｔｓｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｉｎｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｗａｓａｎａｌｙｚｅｄ．ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｍｉＲ
１０７ｏｎｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙＴｒａｎｓｗｅｌｌｖｉａｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｒｋｎｏｃｋｄｏｗｎｏｆ
ｍｉＲ１０７ｉｎｈｕｍａｎｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓＴＵ２１２ａｎｄＴＵ６８６．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ１０７ｉｎｌａｒｙｎｇｅａｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｐａｒａｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｍｉＲ１０７
ｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｕｍｏｒｃｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ，ｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓａｎｄｐｒｉｍａｒｙｓｉｔｅ（ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｃｅｌｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎａｂｉｌｉｔｉｅｓｏｆｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄａｆｔｅｒ
ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ１０７（Ｐ＜０．０５），ａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄａｆｔｅｒｋｎｏｃｋｄｏｗｎｏｆｍｉＲ１０７（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ
　ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ１０７ｉｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄｉｎｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ｗｈｉｃｈｃａｎｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄ
ｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓ．
　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ；ＭｉｃｒｏＲＮＡ１０７；Ｍｉｇｒａｔｉｏｎ；Ｉｎｖａｓｉｏｎ
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黄朝平，等：ＭｉｃｒｏＲＮＡ１０７抑制喉癌细胞的迁移及侵袭能力的临床分析 第５期　

　　喉鳞状细胞癌（ｌａｒｙｎｇｅａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏ
ｍａ，ＬＳＣＣ）作为一种常见的头颈部鳞状细胞癌
（ｈｅａｄａｎｄｎｅｃｋｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＮＳＣＣ），
其较高发病率严重威胁人们的身体健康［１］。经过

手术及辅助性放／化疗后，虽然患者的生存率会有所
提高，但并未有质的飞跃［２］，并且手术和放／化疗会
严重影响患者的生活质量，早发现结合精准的靶向

治疗已经成为挽救包括ＬＳＣＣ在内的恶性肿瘤患者
生命、提高生存质量有效措施。微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲ
ＮＡ）是指一组内源性单链非编码 ＲＮＡ家族，ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ通过与特定的靶基因结合从而调控人体大
约三分之一的基因。研究表明，在恶性肿瘤中普遍

存在 ｍｉｃｒｏＲＮＡ的异常表达，且不同恶性肿瘤 ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ差异性表达谱也不尽相同［３］。此外，ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ表达水平与患者原发肿瘤的侵袭范围、病理
分型、分化程度、淋巴结转移、外科治疗和放／化疗的
治疗效果及术后生存时间均密切相关［４］。因此，ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ已成为肿瘤发生、发展与预后判定的重要分
子标记物，并且与肿瘤的发生、发展、复发、转移等密

切相关，发挥着促癌或者抑癌的重要作用。ＭｉｃｒｏＲ
ＮＡ是目前多种恶性肿瘤的研究热点，并且有望成
为肿瘤诊断标志物及治疗的潜在靶点。ＭｉｃｒｏＲＮＡ
１０７（ｍｉＲ１０７）在许多的实体恶性肿瘤中被发现表
达异常，其通过靶向作用于某些特定基因从而起着

促癌或者抑癌的作用。有研究证实ｍｉＲ１０７通过调
节ＰＫＣε在ＨＮＳＣＣ中起着肿瘤抑制剂作用［５６］。我

们希望通过组织标本及细胞学实验初步探索 ｍｉＲ
１０７在ＬＳＣＣ中所发挥的作用。

１　资料及方法

１．１　组织标本及临床资料
我们收集了２０１４年１月—２０１７年８月在成都

医学院第一附属医院耳鼻咽喉头颈外科行 ＬＳＣＣ手
术的４０例患者的组织标本，所有患者均为男性，患
者年龄在４８～７４岁，平均年龄６１．１岁；患者为第
１次手术，术前未行放疗、化疗等辅助治疗。每位患
者均同时取癌组织和癌旁组织（距肿瘤边缘至少

２ｃｍ以上），所有标本均在离体后２ｍｉｎ内放入液氮
保存，所有癌组织经病理学检查证实为 ＬＳＣＣ，癌旁
组织未见癌细胞。其中病理证实的有颈淋巴结转移

１４例，无淋巴结转移２６例；低分化鳞癌６例，中高
分化鳞癌 ３４例。依据美国癌症联合会（Ａｍｅｒｉｃａｎ
ｊｏｉｎｔｃｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎｃａｎｃｅｒ，ＡＪＣＣ）第８版ＴＮＭ分期指

南［７］，其中Ⅰ、Ⅱ期 １０例，Ⅲ、Ⅳ期 ３０例；声门型
２７例，声门上型 ＋声门下型１３例。该研究通过了
成都医学院第一附属医院伦理委员会的批准

（＃２０１７Ｐ２１８７０１）。
１．２　材料

人ＬＳＣＣ细胞株ＴＵ２１２和ＴＵ６８６购自上海慧颖
生物科技有限公司；胎牛血清、ＤＭＥＭ培养基、Ｏｐｔｉ
ＭＥＭ培养基、双抗、０．２５％胰蛋白酶购自 Ｇｉｂｃｏ；Ｌｉ
ｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＴＭ２０００、Ｔｒｉｚｏｌ购自 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ；ＳＹＢＲ
ＧｒｅｅｎＭａｓｔｅｒＭｉｘ、ＨｉＳｃｒｉｐｔＲｅｖｅｒｓｅＴｒａｎｓｃｒｉｐｔａｓｅ
（ＲＮａｓｅＨ）购自南京诺唯赞公司；ｍｉＲ１０７特异性引
物、内参 Ｕ６引物由北京天一辉远公司合成；ｍｉＲ
１０７模拟物（ａｇｏｍｉＲ１０７）、抑制剂（ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７）
以及相应阴性对照（ａｇｏｍｉＲ１０７ＮＣ，ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７
ＮＣ）由上海吉玛公司合成。Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ购自 ＢＤＢｉｏ
ｓｃｉｅｎｃｅｓ。ＯＰＴＩＭＥＭ购自Ｇｉｂｃｏ。ＴａｑＰｌｕｓＤＮＡＰｏｌ
ｙｍｅｒａｓｅ、ＤＬ２０００ＤＮＡＭａｒｋｅｒ、ｄＮＴＰ购自天根公司。
引物序列为：ＨｓａｍｉＲ１０７：Ｆｏｒｗａｒｄ：５’ＴＧＣＧＣＡＧ
ＣＡＧＣＡＴＴＧＴＡＣＡＧＧＧＣ３’；Ｒｅｖｅｒｓｅ：５’ＣＣＡＧＴＧ
ＣＡＧＧＧＴＣＣＧＡＧＧＴＡＴＴ３’。Ｕ６：Ｆｏｒｗａｒｄ：５’ＣＧＣＴ
ＴＣＧＧＣＡＧＣＡＣＡＴＡＴＡＣ３’；Ｒｅｖｅｒｓｅ：５’ＡＡＡＴＡＴＧ
ＧＡＡＣＧＣＴＴＣＡＣＧＡ３’。
１．３　方法
１．３．１　细胞培养　将ＴＵ２１２和 ＴＵ６８６细胞从液氮
中取出，快速放入３７℃水浴锅中，把解冻后的细胞
转移到含有５ｍＬ培养基的离心管中，离心收集细
胞，室温１２００ｒｐｍ离心３ｍｉｎ，弃上清；用完全培养
基（ＤＭＥＭ＋１０％ＦＢＳ＋１％双抗）悬浮细胞，接种到
培养皿中，吹打混匀，３７℃ ５％ＣＯ２饱和湿度条件下
培养。取对数期生长良好的细胞用于实验。

１．３．２　细胞转染　将处于对数生长期的 ＴＵ２１２和
ＴＵ６８６细胞按每孔５×１０５个细胞均匀的接种到６孔
板中，培养至７０％密度。转染前２ｈ，换成无血清培
养基；转染分组分为 ａｇｏｍｉＲＮＣ组（过表达阴性对
照组），ａｇｏｍｉＲ１０７组（过表达组），ａｎｔａｇｏｍｉＲＮＣ组
（敲减阴性对照组），ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７组（敲减组），同
时设置空白对照组，转染组均按下面的方法准备：用

１００μＬ无血清 ｏｐｔｉＭＥＭ稀释 １０μＬ小片段，取
５μＬ的 ＬｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＴＭ ２０００稀释在 １００μＬｏｐｔｉ
ＭＥＭ中，混合 ＬｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＴＭ２０００和小片段混合
物稀释液（总体积为２００μＬ），轻轻混匀并室温静置
２０ｍｉｎ；每个培养孔加转染复合物混合液２００μＬ，轻
摇细胞培养板使混合液与培养液混匀，细胞于

３７℃，５％ＣＯ２培养箱中培养，４ｈ后吸出混合液换入

·７２５·
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正常培养基，继续培养２４ｈ；
１．３．３　实时荧光定量 ＲＴＰＣＲ（ＲＴｑＰＣＲ）　使用
Ｔｒｉｚｏｌ法分别提取收集细胞、ＬＳＣＣ组织及癌旁组织
中的总ＲＮＡ，对Ａ２６０／Ａ２８０在１．８～２．０的ＲＮＡ标
本进行逆转录，利用 ＨｉＳｃｒｉｐｔ逆转录试剂盒将总
ＲＮＡ逆转录出ｍｉＲ１０７和Ｕ６（作内参）的ｃＤＮＡ，反
应条件：２５℃５ｍｉｎ，５０℃ １５ｍｉｎ，８５℃５ｍｉｎ，４℃
１０ｍｉｎ。然后使用ＳＹＢＲＧｒｅｅｎＭａｓｔｅｒＭｉｘ试剂盒按
照说明书进行实时荧光定量 ＰＣＲ，反应条件：５０℃
２ｍｉｎ，９５℃ １０ｍｉｎ；９５℃ ３０ｓ，６０℃ ３０ｓ，４０ｃｙｃｌｅｓ。
所有实验重复３次。运用２－△△Ｃｔ进行分析 ｍｉＲＮＡｓ
的表达水平。

１．３．４　细胞迁移实验　取上述转染后的 ＴＵ２１２及
ＴＵ６８６细胞，消化离心去上清，细胞计数板计数，用
无血清ＤＭＥＭ培养基稀释细胞浓度至２×１０５／ｍＬ。
在２４孔板中加入８００μＬ１０％ ＦＢＳＤＭＥＭ培养基
（含双抗），并放入 ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室，在 ｔｒａｎｓｗｅｌｌ上室
分别接入２００μＬ各组细胞悬液，３７℃，５％ ＣＯ２培
养箱培养４８ｈ；取出ｔｒａｎｓｗｅｌｌ，用ＰＢＳ小心清洗小室
一遍，用７０％冰乙醇溶液固定细胞１ｈ；用０．５％结
晶紫染液染色，室温中放置２０ｍｉｎ，ＰＢＳ清洗一下，
用干净的棉球将上室一侧的未迁移的细胞擦干净，

显微镜下观察拍照。

１．３．５　细胞侵袭实验　前面步骤同细胞迁移实验，
只是在ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室上室底部中央垂直加入１００μＬ
终浓度为１ｍｇ／ｍＬ的 Ｍａｔｒｉｇｅｌ，３７℃温育４～５ｈ使
其干成胶状，待 Ｍａｔｒｉｇｅｌ干成胶状后在 ｔｒａｎｓｗｅｌｌ上
室分别接入 ２００μＬ各组细胞悬液，３７℃，５％ ＣＯ２
培养箱培养４８ｈ；余同迁移实验。
１．４　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１６统计软件进行分析，所有计量数
据采用 珋ｘ±ｓ表示，定量数据采用 珋ｘ±ｓ表示，样本均
数的比较采用Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓｔ检验，以双侧 Ｐ＜０．０５为
差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　ＭｉＲ１０７在ＬＳＣＣ组织中表达下调
通过ＲＴｑＰＣＲ检测显示，在４０例病理标本中，

与癌旁组织相比，ｍｉＲ１０７在ＬＳＣＣ组织中的相对表
达水平明显下调（图１），差异具有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。
２．２　ＭｉＲ１０７低表达与ＬＳＣＣ患者临床特征相关

依据ＡＪＣＣ第８版关于喉癌临床分期指南［７］，

我们将ｍｉＲ１０７的表达量与 ＬＳＣＣ患者临床特征做
相关性分析，结果显示 ｍｉＲ１０７低表达与患者的淋
巴结转移、肿瘤细胞分化程度和原发部位相关（Ｐ＜
０．０５），但其与 ＬＳＣＣ患者的年龄和临床分期无关
（均Ｐ＞０．０５），见表１。

表１　ＭｉＲ１０７表达与ＬＳＣＣ患者各临床因素
的关系　（例，珋ｘ±ｓ）

临床因素 例数 ｍｉＲ１０７ ｔ Ｐ
年龄（岁）

　＜６０ １６ １．１６±０．３１
０．９８ ０．３３２９

　≥６０ ２４ １．０５±０．４１
淋巴结转移

　是 １４ ０．８５±０．２４
－４．１０ ０．０００３

　否 ２６ １．２６±０．３４
分化程度

　中高分化 ３４ １．１６±０．３５
２．７５ ０．００９１

　低分化 ６ ０．７４±０．２４
临床分期

　Ⅰ、Ⅱ １０ １．２６±０．３７
１．９９ ０．０５４４

　Ⅲ、Ⅳ ３０ １．０３±０．３５
肿瘤原发部位

　声门区 ２７ １．２０±０．３４
２．９４ ０．００５５

　声门上和声门下区 １３ ０．８７±０．３３

２．３　ＭｉＲ１０７的转染效率
使用 ａｇｏｍｉＲＮＣ，ａｇｏｍｉＲ１０７，ａｎｔａｇｏｍｉＲＮＣ或

ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７分别转染 ＴＵ２１２和 ＴＵ６８６细胞后，
ＲＴｑＰＣＲ检测显示，ａｇｏｍｉＲ１０７组（过表达 ｍｉＲ
１０７）中的 ｍｉＲ１０７显著增加，而 ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７组
（敲减 ｍｉＲ１０７）中 ｍｉＲ１０７表达水平则显著下降
（图２），与对照组相比差异具有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。结果证实经过转染后，成功地在两组 ＬＳＣＣ
细胞系中过表达和敲减了ｍｉＲ１０７。
２．４　ＭｉＲ１０７能够抑制ＬＳＣＣ细胞的迁移情况

转染ａｇｏｍｉＲ１０７，ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７和相应的阴性
对照后，迁移实验结果显示，与对照组相比，ａｇｏｍｉＲ
１０７组 ＴＵ２１２和 ＴＵ６８６细胞的迁移明显受到抑制
（Ｐ＜０．０５），而这两种细胞的 ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７组的迁
移数较对照组明显增加（Ｐ＜０．０５）（图３）。结果表
明ｍｉＲ１０７能够显著抑制ＬＳＣＣ细胞的迁移。
２．５　ＭｉＲ１０７抑制ＬＳＣＣ细胞的侵袭情况

细胞侵袭实验同迁移实验结果类似，转染

ａｇｏｍｉＲ１０７，ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７和相应的阴性对照后，
ａｇｏｍｉＲ１０７组ＴＵ２１２和ＴＵ６８６细胞的侵袭细胞数明
显减少（Ｐ＜０．０５），而这两种细胞的ａｎｔａｇｏｍｉＲ１０７组
的侵袭细胞数较对照组明显增加（Ｐ＜０．０５），见图４。
结果表明ｍｉＲ１０７能够显着抑制ＬＳＣＣ细胞的侵袭。
·８２５·
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３　讨论

受到环境、遗传、基因及不良生活习惯等影响，

近年来我国 ＬＳＣＣ的发病率呈逐渐增加的趋势，虽
然手术及辅助性放／化疗在一定程度上提高了部分
ＬＳＣＣ患者的生存率，但手术及放／化疗造成的并发
症仍严重影响患者的生存质量。因此，从更源头的

角度去认识ＬＳＣＣ，并且尽可能早的去干预它是减少
ＬＳＣＣ发病率和提高生存率的重要方法。

目前人们对于ＬＳＣＣ的致癌基因和抑癌基因以
及相互作用的网络还是研究的不够全面及深入，人

体内天然存在着大量致癌和抑癌基因，找出它们并

且研究它们的确切作用机制对于我们从更源头的抑

制肿瘤的发生、控制肿瘤的恶性进展具有重要意义。

前期已经有了很多学者在基因与喉癌的关系方面进

行了部分研究探索［８］，但由于人类基因数量庞大，

想要将各基因的相互作用关系研究明白需要大量学

者进行巨量的实验去证实。ＭｉｃｒｏＲＮＡ是一类内源
性单链非编码ＲＮＡ，近年来人们对这类基因的作用
机制已经研究得比较成熟，它通过与靶标基因 ｍＲ
ＮＡ的３’ＵＴＲ（非翻译区）完全性或非完全性结合
从而降解基因或者抑制基因转录后翻译，进而影响

生物学特性。许多研究证实ｍｉＲＮＡｓ在恶性肿瘤的
起病、进展等过程中发挥关键作用［９］。ＭｉＲ１０７位
于人类１０号染色体，ｍｉＲ１０７在多数肿瘤组织中表
达异常，并且ｍｉＲ１０７在不同肿瘤中发挥作用不同，
它既可作为促癌因子，也可作为抑癌因子。在大多

数恶性肿瘤包括神经胶质瘤［１０］、肝癌［１１］、食道

癌［１２］、宫颈癌［１３］及头颈部鳞状细胞癌［１４］，这些癌

组织中ｍｉＲ１０７的表达显着下降，而 ｍｉＲ１０７的过
表达抑制肿瘤细胞的增殖，并且它作为肿瘤抑制基

因存在。但也有例外，在胃癌［１５１６］和胰腺癌［１７１８］中

关于ｍｉＲ１０７发挥作用的研究中，不同的研究团队
获得了完全相反的结果，这可能是由于 ｍｉＲ１０７通
过靶向调节不同的基因 ｍＲＮＡ，从而发挥抗癌或促
癌作用。总的来说，目前多数研究表明 ｍｉＲ１０７在
部分实体肿瘤中发挥抑癌作用，本实验通过 ｑＰＣＲ
检测并比较ＬＳＣＣ患者癌症组织及癌旁组织中ｍｉＲ
１０７的表达情况，并通过细胞实验观察 ｍｉＲ１０７在
ＬＳＣＣ的进展中发挥怎样的作用。

本研究检测了４０例 ＬＳＣＣ癌组织及其对应的
癌旁组织中 ｍｉＲ１０７的表达情况，证实了 ｍｉＲ１０７
在ＬＳＣＣ癌组织中较癌旁组织表达明显降低，提示

ｍｉＲ１０７很可能参与 ＬＳＣＣ的进展过程。为了进一
步探讨ｍｉＲ１０７在 ＬＳＣＣ进展中所发挥的作用，我
们分析了ｍｉＲ１０７的表达水平与 ＬＳＣＣ临床病理特
征之间的相关性，发现 ｍｉＲ１０７与肿瘤细胞分化程
度、淋巴结转移及原发部位密切相关（Ｐ＜０．０５），而
与年龄大小、临床分期无显著相关性（Ｐ＞０．０５）。
众所周知，复发和淋巴结转移是 ＬＳＣＣ患者致死的
主要原因，而局部浸润也是 ＬＳＣＣ恶性特质的表现
之一，声门型ＬＳＣＣ较声门上型和声门下型ＬＳＣＣ的
恶性程度低，ＬＳＣＣ细胞的迁移及侵袭能力是 ＬＳＣＣ
恶性程度的判断指标之一。上述结果提示 ｍｉＲ１０７
可能具有抑制ＬＳＣＣ细胞恶性特质的能力。为了证
实这一点，我们选两种ＬＳＣＣ细胞系 ＴＵ２１２（高度恶
性）和ＴＵ６８６（低度恶性）细胞进行细胞迁移及侵袭
实验。经过脂质体转染成功后，与对照组相比，过表

达ｍｉＲ１０７的两种ＬＳＣＣ细胞系的迁移和侵袭能力
明显下降，而经过敲减 ｍｉＲ１０７后两组细胞系的迁
移和侵袭能力显著下降，这组细胞实验结果证实了

ｍｉＲ１０７在体外能够显著降低 ＬＳＣＣ细胞的迁移和
侵袭能力。这些研究初步证实 ｍｉＲ１０７在 ＬＳＣＣ中
发挥着“抑癌”作用，联系到前面的临床病理特征，

我们可以推测，ｍｉＲ１０７可能抑制ＬＳＣＣ细胞向低分
化发展，并且抑制淋巴结转移，与之前的研究结果相

似［１４］。但ｍｉＲ１０７在体内是否同样能够发挥显著
的抑癌作用尚待进一步研究。众所周知的是 ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ是通过抑制靶基因而发挥作用的，我们通过
Ｔａｒｇｅｔｓｃａｎ（ｗｗｗ．ｔａｒｇｅｔｓｃａｎ．ｏｒｇ）等在线数据库预测
到了ｍｉＲ１０７与一些基因存在潜在的结合位点，我
们下一步将选取其中最有可能的靶基因进行初筛并

且进行更深层次的研究。

综上所述，ｍｉＲ１０７在 ＬＳＣＣ组织中表达下降，
它很可能在 ＬＳＣＣ发生、进展及转移过程中发挥一
定的作用，过表达 ｍｉＲ１０７能够抑制 ＬＳＣＣ细胞的
迁移及侵袭能力。由于此次研究的标本量较少，难

以完全诠释 ｍｉＲ１０７在 ＬＳＣＣ中所发挥的全部作
用，并且由于ｍｉＲ１０７可靶向作用的基因数量很多，
关于ｍｉＲ１０７与相关基因的相互作用网络尚未完全
研究清楚，我们下一步将研究 ｍｉＲ１０７是通过靶向
作用于哪些基因从而在 ＬＳＣＣ中发挥抑癌作用的，
以及ｍｉＲ１０７的上游基因是如何影响它的。
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