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LncRNA SNHG16靶向miR-425-5p对类风湿关节炎

滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的影响
严婕*  李琴  朱光昭  贺明元

(青海省中医院, 风湿科, 西宁 810099)

摘要      该文旨在探究长链非编码RNA(LncRNA) SNHG16靶向miR-425-5p对类风湿关节炎(rheu-
matoid arthritis, RA)滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的影响及其作用机制。通过qRT-PCR检测SNHG16和
miR-425-5p的相对表达量 ; CCK8、流式细胞术和Western blot分别检测细胞增殖、凋亡及Ki67、Bax
蛋白表达情况 ; 双荧光素酶实验检验SNHG16和miR-425-5p的靶向关系。SNHG16在RA滑膜组织和

RA滑膜成纤维细胞中的相对表达量显著增加 (P<0.05), miR-425-5p相对表达量显著降低 (P<0.05); 沉
默SNHG16或过表达miR-425-5p可以明显抑制RA滑膜成纤维细胞的增殖 (P<0.05), 并促进细胞凋亡

(P<0.05)。SNHG16可以靶向调控miR-425-5p的表达 , 抑制miR-425-5p可以部分回复沉默SNHG16对
RA滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的作用 (P<0.05)。SNHG16可以通过上调miR-425-5p的表达抑制滑膜

成纤维细胞的增殖, 并诱导其细胞凋亡, 为研发治疗和诊断类风湿关节炎的新靶点提供参考数据。
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Effects of LncRNA SNHG16 Targeting miR-425-5p on the Proliferation 
and Apoptosis of Synovial Fibroblasts in Rheumatoid Arthritis

YAN Jie*, LI Qin, ZHU Guangzhao, HE Mingyuan
 (Department of Rheumatology, Qinghai Hospital of Traditional Chinese Medicine, Qinghai 810099, China)

Abstract       This paper aimed to explore the effect of LncRNA (long non-coding RNA) SNHG16 on the pro-
liferation and apoptosis of RA (rheumatoid arthritis) synovial fibroblasts by targeting miR-425-5p and its mecha-
nism. The relative expression levels of SNHG16 and miR-425-5p were detected by qRT-PCR. Cell proliferation, 
apoptosis and the expression of Ki67 and Bax proteins were detected by CCK8, flow cytometry and Western blot, 
respectively. Double luciferase experiment was used to examine the targeting relationship between SNHG16 and 
miR-425-5p. The relative expression of SNHG16 in RA synovial tissues and RA synovial fibroblasts was signifi-
cantly increased (P<0.05), and the relative expression of miR-425-5p was significantly decreased (P<0.05). Silenc-
ing SNHG16 or overexpression of miR-425-5p significantly inhibited proliferation of RA synovial fibroblasts and 
promoted cell apoptosis (P<0.05). SNHG16 can target and regulate the expression of miR-425-5p, and inhibiting 
miR-425-5p can partially restore the effects of silencing SNHG16 on the proliferation and apoptosis of RA synovial 
fibroblasts (P<0.05). SNHG16 can inhibit the proliferation of synovial fibroblasts by up-regulating the expression 
of miR-425-5p, and induce their apoptosis, providing reference data for the development of new targets for the 
treatment and diagnosis of RA.
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类风湿关节炎 (rheumatoid arthritis, RA)是一种

自身免疫病 , 其特征是关节炎症及随后的软骨破坏

和骨侵蚀 [1]。RA在全世界的患病率约为0.5%(即每

1 000名成年人中有5人患病 ), 可导致严重的关节损

伤、残疾、无法工作和死亡率增加 [2]。RA的主要危

险因素包括年龄、性别、家族史、吸烟等 [3]。滑膜

成纤维细胞在某些特征上属于恶性的癌细胞 , 与增

殖、凋亡等生物学过程密切相关 , 同时滑膜成纤维

细胞也是RA滑膜增生和迁移的主效应细胞 , 在RA
的研究中起着十分重要的作用[4]。近年来, 长链非编

码RNA(long noncoding RNA, LncRNA)已经成为研

究的热点 , 是一类长度超过200核苷酸的RNA分子 , 
可以参与增殖、凋亡和转移等多种生物学过程 , 进
而调节癌症及RA的发生和发展 [5-7]。研究发现 , 核
富集转录体1(nuclear enriched abundant transcript 1, 
NEAT1)在滑膜组织和成纤维样滑膜细胞中高表达 , 
NEAT1可通过靶向负调控miR-410-3p的表达抑制成

纤维细胞的增殖、迁移和侵袭 , 促进其凋亡和炎症

因子的分泌[8-9]。LINC01197在RA模型小鼠中低表达, 
过表达LINC01197抑制了成纤维样滑膜细胞的增

殖 , 增加了其细胞凋亡和炎症反应 , LINC01197通过

miRNA-150/THBS2轴发挥其在RA中的作用 [10]。小

核仁RNA宿主基因16(small nucleolar RNA host gene 
16, SNHG16)位于人染色体区域17q25.1位置上 , 是
新发现的一种LncRNA, 最早是在神经母细胞瘤内被

报道 [11]。SNHG16在多种癌症组织和细胞内高表达 , 
其异常高表达与不良预后相关 , 敲低SNHG16对癌

细胞增殖和转移起抑制作用 , 对凋亡起促进作用 [12]。

CHENG等 [13]研究结果显示 , SNHG16在骨关节炎的

软骨组织中表达上调 , 抑制SNHG16可以抑制软骨

细胞的增殖 , 并促进其细胞凋亡 , SNHG16可以通过

靶向结合miR-93-5p在骨关节炎中发挥作用。miR-
93-5p在RA患者血浆中表达下调 [14], 但是其影响RA
进展的作用机制尚不明确。因此 , 本研究通过选取

RA滑膜成纤维细胞为研究对象 , 探讨SNHG16通过

靶向miR-425-5p对类风湿关节炎滑膜成纤维细胞增

殖与凋亡的作用。

1   材料与方法
1.1   细胞与主要试剂

胎牛血清(SV30208)、RPMI 1640培养基(SH30809)
购自美国HyClone公司 ; RA滑膜成纤维细胞MH7A

购自购自广州吉妮欧生物公司 ;  Lipofectamine 
2000(11668030)购自Thermo Fisher Scientific公司 ; si-
NC、si-SNHG16、miR-NC、miR-425-5p、pcDNA、

SNHG16、anti-miR-NC和anti-miR-425-5p购自广州锐

博生物技术有限公司 ; Trizol试剂盒 (ZN00801)、荧光

定量试剂盒 (ZS00201)购自上海百研生物科技有限公

司 ; 逆转录试剂盒(D6110A)购自宝生物工程(大连)有
限公司 ; qRT-PCR引物购自上海吉玛制药技术有限公

司 ; CCK8试剂盒 (CA1210)、凋亡试剂盒 (CA1020-20)
和双荧光素酶试剂盒 (D0010)购自北京索莱宝科技

有限公司 ; Ki67抗体 (ab15580)、Bax抗体 (ab32503)和
GAPDH抗体(ab8245)购自美国Abcam公司。

1.2   样本收集

从温州医科大学附属衢州医院选择19例接受膝关

节手术的RA患者(RA组)和19例接受关节置换手术的

创伤患者(正常组), 接受关节置换手术的患者没有其他

疾病。所有的RA患者在关节镜下都有明确的临床诊断, 
符合1987年美国风湿病学会对RA分类的标准。该研究

符合《赫尔辛基宣言》道德标准 , 并获得青海省中医院

伦理委员会批准(批准号为H20221109)。所有参与本研

究的患者在手术前都签署了书面知情同意书。

1.3   细胞培养与转染

取RA滑膜成纤维细胞系MH7A在含有 10%热

灭活胎牛血清、双抗 (青霉素为100 U/mL、链霉素

为0.1 mg/mL)的RPMI 1640高糖培养液内 , 于37 °C、
5% CO2的饱和湿度条件下孵育。取对数生长期RA
滑膜成纤维细胞MH7A, 常规培养24 h后 , 将其接种

至6孔培养板内(密度为1×105个/孔), 待细胞贴壁生长

至75%时按照Lipofectamine 2000说明书转染。细胞

分组为: si-NC组(转染si-NC)、si-SNHG16组(转染si-
SNHG16)、miR-NC组(转染miR-NC)、miR-425-5p组
(转染miR-425-5p)、si-SNHG16+anti-miR-NC组(共转

染si-SNHG16和anti-miR-NC)和si-SNHG16+anti-miR-
425-5p组(共转染si-SNHG16和anti-miR-425-5p)。
1.4   qRT-PCR检测SNHG16和miR-425-5p的表达

情况

采用Trizol法提取RA滑膜成纤维细胞MH7A及

RA样本中的总RNA, 采用紫外分光光度计检测RNA
浓度和纯度 , D260/D280值在1.9至2.1之间的RNA可以

用于后续实验。2 800 r/min离心10 s, 按照逆转录试

剂盒说明书合成cDNA模板, 取1 μL的反转录产物作

为模板在PCR仪器上进行扩增反应。采用2–ΔΔCt计算
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公式计算SNHG16和miR-425-5p的表达 , 以GAPDH
和U6为内参。引物序列见表1。
1.5   CCK8检测细胞增殖

取对数生长期的RA滑膜成纤维细胞MH7A接

种至96孔培养板 (密度为5×103个 /mL)内。在各组细

胞培养24 h、48 h和72 h特定时间内 , 添加CCK8溶
液(10 µL/孔), 37 °C共孵育4 h。最后在490 nm处测

定吸光度(D)值。

1.6   流式细胞术测定细胞凋亡

收集转染的RA滑膜成纤维细胞MH7A, 添加

200 μL结合缓冲液混匀后用于制备细胞悬液 , 参照

凋亡试剂盒说明书, 细胞在10 µL Annexin V-FITC和
5 µL PI中室温避光维持15 min。最后 , 使用流式细

胞仪评估细胞凋亡情况。

1.7   Western blot测定Ki67、Bax蛋白表达

收集各组RA滑膜成纤维细胞MH7A用于提取细

胞的总蛋白, BCA法定量总蛋白, 然后加入等体积的

上样液, 煮沸变性5 min。在SDS-PAGE凝胶电泳孔内

加入45 µg的样品进行处理, 结束后将其转移至PVDF
膜上。脱脂奶粉室温封闭培养3 h, 加入1:1 000稀释的

Ki67、Bax和GAPDH抗体, 4 °C孵育过夜, 洗膜后加入

二抗(1:5 000), 室温孵育2 h, 洗膜后滴加化学发光液, 

显影。经Quantity One软件分析蛋白条带灰度值。

1.8   双荧光素酶实验证实SNHG16和miR-425-5p
的作用关系

Staebase用来预测SNHG16序列中含有与miR-
425-5p互补的核苷酸系列。构建与miR-425-5p存在

结合位点的SNHG16野生型 (WT)、突变型 (MUT)
荧光素酶载体 , 依次标记为WT SNHG16和MUT 
SNHG16, 然后将上述载体质粒分别与miR-425-5p或
miR-NC共转染到RA滑膜成纤维细胞MH7A中。48 h
后, 根据制造商的说明, 使用双荧光素酶试剂盒评估

荧光素酶活性。

1.9   统计学方法

采用SPSS 22.0进行统计分析 , 计量资料用平

均数 ±标准差表示。采用 t检验进行两组间比较。

P<0.05, 差异具有统计学意义。

2   结果
2.1   SNHG16和miR-425-5p在RA滑膜组织中的

表达

RA组滑膜组织中SNHG16相对表达量明显高于

正常组(P<0.05), miR-425-5p相对表达量明显低于正

常组(P<0.05)(表2)。这表明SNHG16和miR-425-5p参

表1   引物序列

Table 1   Primer sequences
基因

Gene
序列

Sequence

SNHG16 Upstream 5′-CCC AAG CTT GCG TTC TTT TCG AGG TCG GC-3′

Downstream 5′-CCG GAA TTC TGA CGG TAG TTT CCC AAG TT-3′

GAPDH Upstream 5′-CGC TCT CTG CTC CTC CTG TTC-3′

Downstream 5′-ATC CGT TGA CTC CGA CCT TCA C-3′

miR-425-5p Upstream 5′-ATG ACA CGA TCA CTC CCG TTG-3′

Downstream 5′-GTG CAG GGT CCG AGG TAT TC-3′

U6 Upstream 5′-CTC GCT TCG GCA GCA CA-3′

Downstream 5′-AAC GCT TCA CGA ATT TGC GT-3′

表2   RA滑膜组织中SNHG16和miR-425-5p的表达

Table 2   Expression of SNHG16 and miR-425-5p in RA synovial tissue
组别

Group
SNHG16 miR-425-5p

Normal 1.02±0.27 1.08±0.48

RA 4.47±0.88** 0.48±0.17**

t 11.244 3.535

P <0.001 0.003

x
_
±s, n=19; **P<0.01, 与正常组比较。

x
_
±s, n=19; **P<0.01 compared with normal group.
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与了RA的发展。

2.2   沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞增殖和凋亡

的影响

si-SNHG16组的 SNHG16相对表达量、D值

和Ki67蛋白表达水平明显低于 si-NC组 (P<0.05), 
miR-425-5p相对表达量、细胞凋亡率、Bax蛋白

表达水平明显高于 si-NC组 (P<0.05)(图 1、图 2和
表 3)。这表明沉默 SNHG16可抑制滑膜成纤维细

**P<0.01, 与si-NC组比较。

**P<0.01 compared with si-NC group.
图1   沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞增殖的影响

Fig.1   Effect of silencing SNHG16 on proliferation of synovial fibroblasts
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A: 流式细胞术检测滑膜成纤维细胞MH7A凋亡情况; B: Western blot检测滑膜成纤维细胞MH7A中Ki67、Bax蛋白表达水平; **P<0.01, 与si-NC
组比较。

A: apoptosis of synovial fibroblasts MH7A was detected by flow cytometry; B: the expression of Ki67 and Bax proteins in synovial fibroblasts MH7A 
were detected by Western blot; **P<0.01 compared with si-NC group.

图2   沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞MH7A增殖和凋亡的影响

Fig.2   Effect of silencing SNHG16 on proliferation and apoptosis of synovial fibroblasts MH7A
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胞增殖并促进凋亡。

2.3   过表达miR-425-5p对滑膜成纤维细胞增殖和

凋亡的影响

miR-425-5p组的D值和Ki67蛋白表达水平明

显低于miR-NC组 (P<0.05), miR-425-5p相对表达

量、凋亡率、Bax蛋白表达水平明显高于miR-NC组
(P<0.05), SNHG16表达水平与miR-NC组相比, 差异

无统计学意义(P>0.05)(图3、图4和表4)。这表明过

表达miR-425-5p可抑制滑膜成纤维细胞增殖 , 促进

凋亡。

2.4   SNHG16靶向调控miR-425-5p的表达

在线生物信息网预测显示 SNHG16和 miR-
425-5p存在互补核苷酸序列 (图 5)。miR-425-5p组
与miR-NC组比较 , WT SNHG16荧光素酶活性下降

(P<0.05), MUT SNHG16荧光素酶活性无显著差异

(表5)。SNHG16组的SNHG16相对表达量显著高于

pcDNA组 (P<0.05), miR-425-5p相对表达量显著低

于pcDNA组 (P<0.05)(表6)。这表明SNHG16可靶向

下调miR-425-5p表达。

2.5   抑制miR-425-5p可以部分回复沉默SNHG16
对滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的影响

si-SNHG16+anti-miR-425-5p组的miR-425-5p相
对表达量、细胞凋亡率、Bax蛋白表达水平明显低

于 si-SNHG16+anti-miR-NC组 (P<0.05), D值和Ki67
蛋白表达水平明显高于si-SNHG16+anti-miR-NC组
(P<0.05)(图6、图7和表7)。这表明抑制miR-425-5p
部分降低了沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞增殖的

抑制作用和对凋亡的促进作用。

3   讨论
既往文献报道, SNHG16作为致癌LncRNA在

不同人类癌症中发挥作用。如SNHG16在神经母细

胞瘤组织中高表达, 其高表达与不良的预后呈正相

关; 沉默SNHG16可以抑制神经母细胞瘤细胞的增

殖和迁移, 阻滞细胞周期[15]。YANG等[16]研究发现, 
SNHG16在卵巢癌组织中高表达, 高表达的SNHG16

表3   沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞miR-425-5p表达的影响

Table 3   Effects of silencing SNHG16 on the expression of miR-425-5p in synovial fibroblasts
组别

Group
SNHG16 miR-425-5p

si-NC 1.03±0.07 1.01±0.09

si-SNHG16 0.37±0.03** 2.39±0.12

t 25.999 27.600

P <0.001 <0.001

x
_
±s, n=19; **P<0.01, 与si-NC组比较。

x
_
±s, n=19; **P<0.01 compared with si-NC group.

**P<0.01, 与miR-NC组比较。

**P<0.01 compared with miR-NC group.
图3   过表达miR-425-5p对滑膜成纤维细胞MH7A增殖的影响

Fig.3   Effects of overexpression of miR-425-5p on the proliferation of synovial fibroblasts MH7A
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与肿瘤分期、远处转移和总体的生存率低显著相

关; 敲低SNHG16可以抑制卵巢癌细胞的增殖、侵

袭和迁移, SNHG16可以激活AKT的磷酸化, 并促进

卵巢癌细胞的增殖、侵袭和迁移。WANG等[17]研究

结果发现, SNHG16在骨肉瘤组织中高表达, 与晚期

的肿瘤分期、肿瘤的大小、远处转移和较短的生存

期显著相关; SNHG16可以靶向miR-1301/BCL9轴促

进骨肉瘤细胞的增殖、迁移和侵袭, 提示SNHG16
可以作为疾病的潜在生物标志物。本研究结果显

示, SNHG16在RA滑膜组织中的表达量高于RA正常

组织, 功能实验结果显示, 沉默SNHG16可以降低滑

膜成纤维细胞的D值, 增加细胞的凋亡率, 下调Ki67
蛋白表达水平 , 上调Bax的表达水平 ; 这说明沉默

SNHG16可抑制RA滑膜成纤维细胞增殖和诱导其凋

亡。

目前 , LncRNA与miRNA之间的相互关系备受

关注。已有多篇文献提出LncRNA的异常表达与多

种疾病中相关miRNA的失调有关 [18]。如 , LncRNA 

A: 流式细胞术检测滑膜成纤维细胞MH7A凋亡情况; B: Western blot检测滑膜成纤维细胞MH7A中Ki67、Bax蛋白表达水平; **P<0.01, 与miR-
NC组比较。

A: apoptosis of synovial fibroblasts MH7A was detected by flow cytometry; B: the expression of Ki67 and Bax proteins in synovial fibroblasts MH7A 
were detected by Western blot; **P<0.01 compared with miR-NC group.

图4   过表达miR-425-5p对滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的影响

Fig.4   Effects of overexpression of miR-425-5p on the proliferation and apoptosis of synovial fibroblasts
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表4   过表达miR-425-5p对滑膜成纤维细胞SNHG16表达的影响

Table 4   Effects of overexpression of miR-425-5p on the expression of SNHG16 in synovial fibroblasts
组别

Group
miR-425-5p SNHG16

miR-NC 0.95±0.06 1.00±0.08

miR-425-5p 2.11±0.21** 0.98±0.06**

t 15.934 0.600

P <0.001 0.557

x
_
±s, n=9; **P<0.01, 与miR-NC组比较。

x
_
±s, n=9; **P<0.01 compared with miR-NC group.
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PICSAR通过海绵miRNA-4701-5p在RA中促进成纤

维细胞样滑膜细胞的增殖、迁移和侵袭 [19]。本研究

发现SNHG16与miR-425-5p之间存在结合位点。双

荧光素酶报告实验证实, miR-425-5p可能是SNHG16

的直接靶标。miR-425-5p在多种疾病中异常表达 , 
通过参与细胞的增殖、凋亡、自噬和炎症反应等发

挥作用。如miR-425-5p在胰腺癌患者中表达上调 , 
且与肿瘤免疫微环境显著相关 [20]。miR-425-5p通过

图5   SNHG16与miR-425-5p的互补核苷酸序列

Fig.5   Complementary nucleotide sequences of SNHG16 and miR-425-5p

WT SNHG16 5′ auuuggggccacuagGUGUCAUu 3′

5′ auuuggggccacuagCACAGUAu 3′

3′ aguugcccucacuagCACAGUAa 5′miR-425-5p

MUT SNHG16

表5   双荧光素酶报告实验

Table 5   Dual-luciferase reporter experiment
组别

Group
WT SNHG16 MUT SNHG16

miR-NC 1.03±0.08 0.95±0.08

miR-425-5p 0.36±0.04** 0.99±0.07

t 22.472 1.129

P <0.001 0.276

x
_
±s, n=9; **P<0.01, 与miR-NC组比较。

x
_
±s, n=9; **P<0.01 compared with miR-NC group.

表6   SNHG16靶向调控miR-425-5p表达

Table 6   SNHG16 targeted regulation of miR-425-5p expression
组别

Group
SNHG16 miR-425-5p

pcDNA 1.05±0.09 1.01±0.06

SNHG16 3.38±0.28** 0.35±0.04**

t 23.767 27.458

P <0.001 <0.001

x
_
±s, n=9; **P<0.01, 与pcDNA组比较。

x
_
±s, n=9; **P<0.01 compared with pcDNA group.

**P<0.01, 与si-SNHG16+anti-miR-NC组比较。

**P<0.01 compared with si-SNHG16+anti-miR-NC group.
图6   抑制miR-425-5p可部分回复沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的影响

Fig.6   Inhibition of miR-425-5p can partially restore the effect of silencing SNHG16 on the proliferation 
and apoptosis of synovial fibroblasts
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A: 流式细胞术检测滑膜成纤维细胞MH7A凋亡情况 ; B: Western blot检测滑膜成纤维细胞MH7A中Ki67、Bax蛋白表达水平 ; **P<0.01, 与 si-
SNHG16+anti-miR-NC组比较。

A: apoptosis of synovial fibroblasts MH7A was detected by flow cytometry; B: the expression of Ki67 and Bax proteins in synovial fibroblasts MH7A 
were detected by Western blot; **P<0.01 compared with si-SNHG16+anti-miR-NC group.

图7   抑制miR-425-5p可部分回复沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞增殖和凋亡的影响

Fig.7   Inhibition of miR-425-5p can partially restore the effect of silencing SNHG16 on the proliferation
 and apoptosis of synovial fibroblasts
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表7   各组滑膜成纤维细胞miR-425-5p表达

Table 7   Expression of miR-425-5p in synovial fibroblasts of each group
组别

Group
miR-425-5p

si-SNHG16+anti-miR-NC 0.98±0.06

si-SNHG16+anti-miR-425-5p 0.47±0.03**

t 22.808

P <0.001

x
_
±s, n=9; **P<0.01, 与si-SNHG16+anti-miR-NC组比较。

x
_
±s, n=9; **P<0.01 compared with si-SNHG16+anti-miR-NC group.

调节ANXA2促进小鼠骨质疏松症 [21]。miR-425-5p
过表达可促进人视网膜微血管内皮细胞增殖和迁

移, 其高表达可作为糖尿病视网膜病变患者的一种

可行的诊断性生物标志物, 并可预测糖尿病视网膜

病变的发展和严重程度[22]。本研究结果显示, miR-
425-5p在RA滑膜组织中的表达水平低于RA正常组

织, 与既往研究一致[23], 提示miR-425-5p可能参与

RA进展; 功能实验结果显示, 过表达miR-425-5p可

降低滑膜成纤维细胞的D值, 提高细胞的凋亡率, 下
调Ki67蛋白表达水平, 上调Bax的表达水平; 这说明

过表达miR-425-5p可抑制滑膜成纤维细胞增殖和诱

导其凋亡。进一步实验结果显示, 抑制miR-425-5p
可以部分回复沉默SNHG16对滑膜成纤维细胞增殖

和凋亡的影响, 这说明SNHG16通过调控miR-425-
5p表达影响RA的发展。miRNA可以与下游mRNA
结合促进或者抑制参与RA滑膜成纤维细胞的增
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殖、凋亡和周期等生物学过程[24-25]。既往研究显示, 
CREB1、AFF4等为miR-425-5p的下游靶点[26-27]。但

miR-425-5p是否能通过CREB1、AFF4影响RA滑膜

成纤维细胞的增殖和凋亡还需要进一步研究证实。

综上所述, 沉默SNHG16可以抑制RA滑膜成纤

维细胞的增殖和诱导细胞的凋亡, 其作用机制可能

与下调miR-425-5p有关。
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