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  [摘要] 目的 探讨miR-130a-5p靶向调控肿瘤蛋白D52(TPD52)对人乳腺癌细胞增殖和凋亡的影响。
方法 将人乳腺癌 MCF-7细胞分为对照组、NC

 

mimic组(转染模拟物阴性对照)、miR-130a-5p
 

mimic组(转染

miR-130a-5p模拟物)、miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组(转染 miR-130a-5p模拟物和pcDNA阴性对照)、
miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-TPD52组(转染miR-130a-5p模拟物和pcDNA-TPD52)。采用生物信息学软件

及双荧光素酶报告实验分析并验证miR-130a-5p对TPD52的靶向关系,荧光定量PCR法检测各组细胞 miR-
130a-5p和TPD52

 

mRNA表达情况,细胞计数试剂盒-8(CCK-8)检测各组细胞增殖能力,流式细胞术和4’,6-
二脒基-2-苯基吲哚(DAPI)核染法检测细胞凋亡率和核凋亡情况,Western

 

blot测定增殖相关蛋白、凋亡相关

蛋白表达情况。结果 miR-130a-5p和 TPD52的3'-UTR存在连续的结合位点,miR-130a-5p可靶向调控

TPD52的表达。与NC
 

mimic组相比,miR-130a-5p
 

mimic组细胞中 miR-130a-5p的相对表达水平明显升高,
TPD52

 

mRNA相对表达水平明显降低(P<0.05);与 miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组比较,miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52组细胞中TPD52
 

mRNA相对表达水平明显升高(P<0.05)。与NC
 

mimic组细胞比

较,miR-130a-5p
 

mimic组细胞存活率明显降低,细胞凋亡率明显升高(P<0.05);与 miR-130a-5p
 

mimic+
pcDNA-NC组细胞比较,miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-TPD52组细胞存活率明显升高,细胞凋亡率明显降低

(P<0.05)。与NC
 

mimic组比较,miR-130a-5p
 

mimic组细胞中Bax、caspase
 

3蛋白表达水平升高,PCNA蛋

白表达水 平 降 低 (P<0.05);与 miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组 比 较,miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-
TPD52组细胞中Bax、caspase

 

3蛋白表达水平降低,而PCNA蛋白表达水平升高(P<0.05)。结论 miR-
130a-5p通过靶向调控TPD52,进而抑制 MCF-7细胞增殖,诱导 MCF-7细胞凋亡。
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  [Abstract] Objective To

 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

miR-130a-5p
 

targeting
 

tumor
 

protein
 

D52
 

(TPD52)
 

on
 

proliferation
 

and
 

apoptosis
 

of
 

human
 

breast
 

cancer
 

cells.Methods Human
 

breast
 

cancer
 

MCF-7
 

cells
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

the
 

control
 

group,the
 

NC
 

mimic
 

group
 

(transfected
 

with
 

mimic
 

negative
 

control),the
 

miR-130a-5p
 

mimic
 

group
 

(transfected
 

with
 

miR-130a-5p
 

mimic),the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC
 

group
 

(co-transfected
 

with
 

miR-130a-5p
 

mimic
 

and
 

pcDNA
 

negative
 

control),and
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-
TPD52

 

group
 

(co-transfected
 

with
 

miR-130a-5p
 

mimic
 

and
 

pcDNA-TPD52).Bioinformatics
 

software
 

and
 

dual-
luciferase

 

reporter
 

assay
 

were
 

used
 

to
 

analyze
 

and
 

validate
 

the
 

targeting
 

relationship
 

of
 

miR-130a-5p
 

to
 

TPD52.Quantitative
 

real-time
 

PCR
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

mRNA
 

expression
 

of
 

miR-130a-5p
 

and
 

TPD52
 

mR-
NA

 

in
 

each
 

group.Cell
 

counting
 

kit-8
 

(CCK-8)
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

assess
 

cell
 

proliferation.Flow
 

cytometry
 

and
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4’,6-diamidino-2-phenylindole
 

(DAPI)
 

nuclear
 

staining
 

were
 

used
 

to
 

detect
 

apoptosis
 

rate
 

of
 

cells
 

and
 

nuclear
 

apoptosis.Western
 

blot
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

expression
 

of
 

proliferation-related
 

and
 

apoptosis-related
 

pro-
teins.Results There

 

were
 

consecutive
 

binding
 

sites
 

between
 

miR-130a-5p
 

and
 

the
 

3'-UTR
 

of
 

TPD52,and
 

miR-130a-5p
 

could
 

target
 

and
 

regulate
 

TPD52
 

expression.Compared
 

with
 

the
 

NC
 

mimic
 

group,the
 

relative
 

expression
 

level
 

of
 

miR-130a-5p
 

in
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic
 

group
 

was
 

significantly
 

increased,while
 

the
 

relative
 

expression
 

level
 

of
 

TPD52
 

mRNA
 

was
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC
 

group,the
 

relative
 

expression
 

level
 

of
 

TPD52
 

mRNA
 

in
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-
TPD52

 

group
 

was
 

significantly
 

increased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

NC
 

mimic
 

group,the
 

cell
 

viability
 

in
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic
 

group
 

was
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05),while
 

the
 

apoptosis
 

rate
 

was
 

significant-
ly

 

increased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC
 

group,the
 

cell
 

viability
 

in
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52
 

group
 

was
 

significantly
 

increased
 

(P<0.05),while
 

the
 

apoptosis
 

rate
 

was
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

NC
 

mimic
 

group,the
 

expression
 

levels
 

of
 

Bax
 

and
 

caspase
 

3
 

proteins
 

in
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic
 

group
 

were
 

significantly
 

increased
 

(P<0.05),while
 

the
 

expres-
sion

 

level
 

of
 

PCNA
 

protein
 

was
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+
pcDNA-NC

 

group,the
 

expression
 

levels
 

of
 

Bax
 

and
 

caspase
 

3
 

proteins
 

in
 

the
 

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-
TPD52

 

group
 

were
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05),while
 

the
 

expression
 

level
 

of
 

PCNA
 

protein
 

was
 

signifi-
cantly

 

increased
 

(P<0.05).Conclusion miR-130a-5p
 

inhibits
 

MCF-7
 

cell
 

proliferation
 

and
 

induces
 

apoptosis
 

by
 

targeting
 

TPD52.
[Key

 

words] miR-130a-5p;tumor
 

protein
 

D52;breast
 

cancer;proliferation;apoptosis

  乳腺癌是影响女性身心健康的主要恶性肿瘤之

一,其发病率和病死率都呈现出逐年上升趋势[1]。近

年来,早期诊断、内分泌治疗及靶向治疗等技术手段

迅速发展,但乳腺癌的预防和预后仍然较差[2]。研究

乳腺癌的发生及恶化机制,寻找乳腺癌发生、发展过

程中的新型分子靶标,对于乳腺癌的临床治疗具有重

要意义。微小RNA(micro
 

RNA,miRNA)参与调控

细胞的分化、增殖及凋亡等多种生理过程,在肿瘤的

发生、发展过程中同样发挥着巨大的作用[3]。研究表

明,miR-130a-5p对卵巢癌[4]、食管癌[5]及肝癌[6]的细

胞增殖都有一定的抑制作用,而其对乳腺癌细胞的影

响及相关机制的研究较少。肿瘤蛋白 D52(tumor
 

protein
 

D52,TPD52)已被证实在乳腺癌中高表达,并
与乳腺癌的分期和不良预后密切相关[7]。基于此,本
研究选择人乳腺癌 MCF-7细胞株作为研究对象,探
讨 miR-130a-5p 对 TPD52 的 靶 向 调 控 作 用 及 对

MCF-7细胞的增殖和凋亡的影响。
1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 细胞

人乳腺癌 MCF-7细胞株购自中国科学院上海细

胞库。
1.1.2 主要试剂

DMEM完全培养基(美国 Hyclone公司,批号

SH40026.02)、胎牛血清(杭州四季青生物工程材料

有限公司,批号24110706);Lipofectamine
 

3000转染

试剂盒(美国Invitrogen公司,批号12467380);双荧

光素酶报告基因检测试剂盒(北京索莱宝科技有限公

司,批号20230103);miR-130a-5p模拟物(miR-130a-

5p
 

mimic)、模拟物阴性对照(NC
 

mimic)、pcDNA-
TPD52、pcDNA-NC(上海吉凯基因医学科技有限公

司);SYBR
 

Green检测试剂盒、RNA 逆转录试剂盒

(日本 Takara公司,批号DRR068S、DRR096);细胞

计数 试 剂 盒-8(cell
 

counting
 

kit-8,CCK-8)(美 国

MCE公司,批号 HY-K0301);4’,6-二脒基-2-苯基吲

哚(4’,6-Diamidino-2’-phenylindole,DAPI)染料(上
海碧云天生物技术有限公司,批号ST386);细胞凋亡

检测试剂盒(美国Becton
 

Dickinson
 

and
 

Company公

司,批号5612868);兔抗人增殖细胞核抗原(prolifera-
ting

 

cell
 

nuclear
 

antigen,PCNA)抗体、BCL2相关X
蛋白(BCL2-associated

 

X
 

protein,Bax)抗体、半胱天

冬酶3(caspase
 

3)抗体、甘油醛-3-磷酸脱氢酶(Glyc-
eraldehyde-3-Phosphate

 

Dehydrogenase,GAPDH)抗
体(美 国 Affinity 公 司,批 号 54o4136、61p5715、
32u3023、18p2016)。
1.1.3 仪器

二氧化碳恒温细胞培养箱(上海目尼实验设备有

限公司,型号CHW-160L);倒置荧光显微镜(日本尼

康公司,型号Ti-s);荧光定量PCR仪(美国Bio-Rad
公司,型号CFX96);流式细胞仪(美国 Millipore公

司,型号guava
 

easyCyte);电泳仪(美国Bio-Rad公

司,型号PowerPac
 

Basic);凝胶成像系统(美国Bio-
Rad公司,型号 GelDoc

 

Go);多功能酶标仪(美国

BioTek公司,型号ELX800)。
1.2 方法

1.2.1 细胞复苏、培养及分组

将细胞培养于DMEM 完全培养基(添加10%胎

牛血清、1%青-链霉素)中,置于37
 

℃、5%
 

CO2 的细
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胞培养箱中培养,每2天换液1次,待细胞生长汇合

度达90%以上时,使用胰酶消化后按1∶3比例传代,
继续置于培养箱中培养。将生长状态良好的细胞随

机分为对照组、NC
 

mimic组(转染模拟物阴性对照)、
miR-130a-5p

 

mimic组(转染 miR-130a-5p模拟物)、
miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-NC 组 (转 染 miR-
130a-5p模拟物和pcDNA 阴性对照)、miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-TPD52组(转染 miR-130a-5p模拟

物和pcDNA-TPD52)。
1.2.2 生物信息学预测miR-130a-5p靶基因

采用 TargetScan靶点预测软件分析 miR-130a-
5p可能调控的靶基因,软件结果显示 miR-130a-5p与

TPD52的3'-UTR之间存在多个碱基互补结合位点,
可判断TPD52是miR-130a-5p的潜在作用靶点。
1.2.3 双荧光素酶报告基因法验证 miR-130a-5p靶

向TPD52
取对数生长期的 MCF-7细胞,经胰酶消化后离

心,重悬后调整细胞浓度至1×106/mL,按3
 

mL/孔

接种于6孔培养板,置于恒温细胞培养箱中培养,待
细胞密度达到60%时,采用Lipofectamine

 

3000转染

试剂 将 miR-130a-5p
 

mimic和 NC
 

mimic分 别 与

pGL3空白质粒、突变型/野生型TPD52
 

3'-UTR质粒

共转染至MCF-7细胞。再将培养板置于CO2 恒温细

胞培养箱中继续培养,48
 

h后检测荧光强度。
1.2.4 荧光定量PCR检测 miR-130a-5p和TPD52

 

mRNA表达

收集转染后的各组 MCF-7细胞,用TRIzol试剂

提取总RNA,按照逆转录试剂盒说明书完成RNA逆

转录,随后根据SYBR
 

Green检测试剂盒说明书进行

PCR扩增检测,以 U6基因作为内参,采用2-ΔΔCt 法

分析 miR-130a-5p 和 TPD52
 

mRNA 的 相 对 表 达

水平。
1.2.5 CCK-8法检测细胞增殖能力

收集对数期 MCF-7细胞,消化离心后重悬细胞,
以5

 

000个/孔的密度接种于96孔培养板中,将96孔

培养板置于5%
 

CO2、37
 

℃恒温细胞培养箱中过夜培

养。按分组情况采用相应方式处理24
 

h后,每孔

MCF-7细胞中加入10
 

μL
 

CCK-8溶液,再次将96孔

培养板放入恒温细胞培养箱继续孵育4
 

h,培养结束

后取出,使用多功能酶标仪检测每孔吸光度,最后计

算并统计各组细胞的存活率。
1.2.6 流式细胞术检测凋亡率

收集转染后的各组细胞,以6×104 个/孔的细胞

密度传代于24孔培养板中,置于恒温细胞培养箱继

续培养24
 

h后对细胞进行处理。先加入预冷PBS洗

涤2次,调整细胞密度为1×106/mL;随后加入500
 

μL
 

binding
 

buffer,离心后弃掉上清,再加入100
 

μL
 

binding
 

buffer充分混匀;接着加入10
 

μL碘化丙啶

(propidium
 

iodide,PI)和5
 

μL
 

膜联蛋白-V(Annexin-

V)-异 硫 氰 酸 荧 光 素 (fluorescein
 

isothiocyanate,
FITC),室温条件下避光充分反应15

 

min,再次加入

400
 

μL
 

binding
 

buffer,采用流式细胞仪检测并分析

各组细胞的总凋亡率。
1.2.7 DAPI核染检测细胞凋亡

收集转染后的各组细胞,调整细胞密度至6×104

个/孔,接种于24孔培养板,随后将培养板放入恒温

细胞培养箱中培养;24
 

h后,使用PBS清洗每个细胞

接种孔3遍,再加入4%多聚甲醛室温固定15
 

min;吸
弃多余多聚甲醛后,用PBS洗涤每个细胞接种孔3
次,随后加入密度为0.5

 

μg/mL的DAPI染色液,避
光条件下孵育15

 

min,再用PBS清洗每个细胞接种

孔3遍,于倒置荧光显微镜下观察并拍照。
1.2.8 Western

 

blot检测增殖相关蛋白和凋亡蛋白

表达

收集转染后的各组细胞,调整细胞数至6×105

个/孔,接种于6
 

cm培养板,随后将培养板置于恒温

培养箱中培养;24
 

h后,于冰上裂解细胞,依照二辛可

宁酸(bicinchoninic
 

acid,BCA)蛋白浓度检测试剂盒

说明书进行蛋白浓度测定,采用十二烷基硫酸钠-聚丙

烯酰胺凝胶电泳分离总蛋白,随后在转膜缓冲液中将

蛋白转移至聚偏二氟乙烯膜上。转膜完成后进行封

闭,封闭液为5%脱脂牛奶,封闭时间1
 

h,随后加入相

应蛋白的一抗,孵育过夜;次日加入二抗孵育后,采用

增强化学发光(enhanced
 

chemiluminescence,ECL)显
影,曝光拍照。
1.3 统计学处理

采用SPSS22.0软件进行数据处理。计量资料以

x±s表示,多组间比较采用单因素方差分析,组间两

两比较采用LSD-t检验。以P<0.05为差异有统计

学意义。
2 结  果

2.1 miR-130a-5p对TPD52的靶向调控作用

采用 Targetscan软件分析结果显示,miR-130a-
5p和TPD52的3'-UTR存在连续的结合位点,miR-
130a-5p可靶向调控TPD52的表达,见图1A。miR-
130a-5p

 

mimic与 TPD52-WT共转染组的荧光素酶

活性显著低于 NC
 

mimic与 TPD52-WT 共转染组

(P<0.05),TPD52是 miR-130a-5p的直接作用靶

点,见图1B。
2.2 各组细胞中 miR-130a-5p和TPD52

 

mRNA表

达水平比较

与NC
 

mimic组相比,miR-130a-5p
 

mimic组细

胞中miR-130a-5p的相对表达水平明显升高,TPD52
 

mRNA相对表达水平明显降低(P<0.05);与 miR-
130a-5p

 

mimic+pcDNA-NC 组 比 较,miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52组细胞中 TPD52
 

mRNA相

对表达水平明显升高(P<0.05),见图2。
2.3 各组细胞存活率和凋亡率比较
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与 NC
 

mimic组细胞比较,miR-130a-5p
 

mimic
组细胞存活率明显降低,细胞凋亡率明显升高(P<
0.05);与miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-NC组细胞比

较,miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52组细胞存活

率明显升高,细胞凋亡率明显降低(P<0.05),见
表1。

  A:Targetscan软件预测结果;B:双荧光素酶报告基因实验检测结果;a:P<0.05,与NC
 

mimic组比较。

图1  miR-130a-5p对TPD52的靶向调控作用

  A:各组miR-130a-5p相对表达水平比较;B:各组TPD52
 

mRNA相对表达水平比较;①:对照组;②:NC
 

mimic组;③:miR-130a-5p
 

mimic组;

④:miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组;⑤:miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52组;a:P<0.05,与NC
 

mimic组比较;b:P<0.05,与miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组比较。

图2  各组 MCF-7细胞中 miR-130a-5p和TPD52
 

mRNA的相对表达水平

表1  各组细胞存活率和凋亡率情况(x±s,%)

组别 存活率 凋亡率

对照组 100.00±8.28 11.33±1.33

NC
 

mimic组 96.88±6.61 12.52±0.85

miR-130a-5p
 

mimic组 63.40±3.58a 19.11±1.20a

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组 62.41±2.12 21.23±1.50

miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52组 86.91±1.68b 12.23±0.97b

  a:P<0.05,与 NC
 

mimic组比较;b:P<0.05,与 miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组比较。

2.4 各组细胞核凋亡情况

对照组和NC
 

mimic组细胞核形态均匀、圆润,呈
亮蓝色,过表达 miR-130a-5p

 

mimic之后大量细胞出

现核皱缩,产生凋亡小体(箭头所指)。与 NC
 

mimic
组比较,miR-130a-5p

 

mimic组的凋亡小体明显增加;
与 miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-NC 组 比 较,miR-
130a-5p

 

mimic+pcDNA-TPD52组的凋亡小体明显

减少,见图3。
2.5 各组细胞中增殖、凋亡蛋白表达水平比较

与 NC
 

mimic组比较,miR-130a-5p
 

mimic组细

胞中Bax、caspase
 

3蛋白表达水平升高,PCNA蛋白

表达水平降低(P<0.05);与 miR-130a-5p
 

mimic+
pcDNA-NC组 比 较,miR-130a-5p

 

mimic+pcDNA-
TPD52组细胞中Bax、caspase

 

3蛋白表达水平降低,
而PCNA蛋白表达水平升高(P<0.05),见图4。

  ①:对照组;②:NC
 

mimic组;③:miR-130a-5p
 

mimic组;④:miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组;⑤:miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52组;
箭头为凋亡小体。

图3  各组 MCF-7细胞核凋亡情况
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  ①:对照组;②:NC
 

mimic组;③:miR-130a-5p
 

mimic组;④:miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组;⑤:miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-TPD52

组;a:P<0.05,与NC
 

mimic组比较;b:P<0.05,与miR-130a-5p
 

mimic+pcDNA-NC组比较。

图4  各组 MCF-7细胞中增殖、凋亡相关蛋白表达水平比较

3 讨  论

  乳腺癌的临床防治一直备受关注,乳腺癌相关分

子标志物因具备检测简便、经济安全等优势,成为乳

腺癌领域的研究热点。miRNA是长度为21~23个

核苷酸的高度保守非编码RNA,可在翻译水平调控

其他基因的表达,进而影响细胞增殖、发育、周期调

控、凋亡等重要生理过程[8-9]。研究证实,miRNA可

通过靶向调控一系列分子信号,在乳腺癌发生、发展、
预后评估及药物耐药等过程中发挥关键作用[10]。陈

建彬等[11]研究证明 miR-378a-3p能够通过靶向抑制

NUAK2的表达,从而抑制乳腺癌细胞的增殖、迁移

和侵袭;张雅敏等[12]研究证明 miR-183能够通过靶

向调控 MRTF-A的表达,从而抑制乳腺癌细胞增殖、
迁移、侵袭及上皮间充质转化;赵妍等[13]研究表明

miR-17-5p能够通过调控PTEN/Akt通路,有效提高

乳腺癌细胞的顺铂敏感性。黄君华等[14]研究表明,

miR-365a-3p靶向调控JAK-STAT信号通路抑制三

阴性乳腺癌细胞的恶性生物学行为。miR-130a家族

是低氧性肺动脉高压细胞增殖的主要调节因子,广泛

参与细胞周期与血管生成过程的调控[15]。已有研究

证实,miR-130a-5p在乳腺癌组织中低表达,提示其在

乳腺癌中可能是一种抑癌基因[16]。本研究以乳腺癌

细胞 MCF-7为研究对象,探究 miR-130a-5p对 MCF-
7细胞的抑制作用,并进一步揭示相关作用机制。

TPD52定位于染色体8q12区带,在细胞增殖、凋
亡及肿瘤转移等过程中发挥重要作用[17-18]。多项研

究已证实,TPD52在多种肿瘤组织中表达升高,上调

TPD52可促进宫颈癌的细胞迁移和侵袭[19-20]。此外,
过表达TPD52还可促进胃癌、鼻咽癌的细胞增殖和

转移[21-22]。在 乳 腺 癌 研 究 中,TPD52可 通 过 调 控

PI3K/Akt信号通路抑制乳腺癌细胞凋亡并阻滞细胞

周期进程[23]。本研究通过转染TPD52过表达质粒,
探究 miR-130a-5p 对 TPD52 的 调 控 作 用 以 及 对

MCF-7细胞的影响。首先,通过生物信息学软件结合

双荧光素酶报告基因实验明确了 miR-130a-5p对

TPD52的 靶 向 调 控 关 系。随 后 通 过 共 转 染 miR-
130a-5p模拟物与 TPD52过表达质粒进一步探究两

者的靶向作用,并经荧光定量PCR结果验证了转染

效果。CCK-8实验结果表明,过表达 miR-130a-5p能

够有效抑制 MCF-7细胞的增殖能力,同时过表达

TPD52能够逆转这种抑制效果。本研究采用流式细

胞术和DAPI核染法探究 miR-130a-5p对 MCF-7细

胞凋亡的影响,结果表明,过表达 miR-130a-5p能够

有效 提 高 MCF-7 细 胞 的 凋 亡 水 平,同 时 过 表 达

TPD52能 够 明 显 降 低 MCF-7 细 胞 的 凋 亡 水 平。

Western
 

blot实验进一步从蛋白层面证实,过表达

miR-130a-5p可抑制 MCF-7细胞增殖、促进 MCF-7
细胞凋亡,同时过表达TPD52能够逆转上述作用。

综上 所 述,miR-130a-5p 能 够 通 过 靶 向 调 控

TPD52,进而抑制 MCF-7细胞增殖,诱导 MCF-7细

胞凋亡。本研究在一定程度上揭示了 miR-130a-5p
在乳腺癌中的作用及相关机制,为乳腺癌的防治提供

了新的数据支持。
利益冲突:所有作者声明不存在利益冲突
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