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miR-31-3p对横纹肌肉瘤细胞

增殖和迁移的抑制作用和机制
陈晓燕*  王教  赵云萍  钟佳云

(温州医科大学附属眼视光医院眼视光学和视觉科学国家重点实验室, 温州 325027)

摘要      该文研究了microRNA-31-3p(miR-31-3p)在横纹肌肉瘤细胞中的表达水平及其对细胞

增殖和迁移的影响。通过定量RT-PCR法检测miR-31-3p的表达水平。采用脂质体介导法将miR-31-
3p成熟体转染入横纹肌肉瘤细胞, 通过MTS法、克隆形成实验、流式细胞技术和细胞功能分析仪分

别检测细胞增殖能力、生长能力、周期和迁移能力。萤光素酶法和Western blot验证miR-31-3p的靶

基因。通过siRNA抑制STAT3检测其对横纹肌肉瘤细胞增殖和迁移的影响。结果显示, 横纹肌肉瘤

细胞中miR-31-3p的表达水平较正常横纹肌组织显著下调。上调横纹肌肉瘤细胞中的miR-31-3p能
显著抑制细胞的增殖、克隆形成和迁移能力, 并诱导细胞周期发生G1期阻滞。萤光素酶和Western 
blot结果显示, STAT3为miR-31-3p的靶基因。下调STAT3的表达水平能够显著抑制RD细胞的增殖和

迁移能力。总之, miR-31-3p可能通过下调STAT3来抑制横纹肌肉瘤细胞增殖和迁移。
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The Inhibition and Mechanism of microRNA-31-3p in the Proliferation And 
Migration of Rhabdomyosarcoma Cells

CHEN Xiaoyan*, WANG Jiao, ZHAO Yunping, ZHONG Jiayun
(State Key Laboratory of Ophthalmology, Optometry and Vision Science, Wenzhou Medical University Affiliated Hospital of 

Ophthalmology and Optometry, Wenzhou 325027, China)

Abstract       This paper investigated the level of microRNA-31-3p (miR-31-3p) and the influence of pro-
liferation and migration caused by miR-31-3p in rhabdomyosarcoma cells. Quantitative RT-PCR was performed 
to determine the level of miR-31-3p in rhabdomyosarcoma cells and straited muscle specimens. miR-31-3p was 
transfected into rhabdomyosarcoma cells with lipofectamine. The transfected cells were detected the proliferation, 
growth, migration and cell cycle by MTS assay, clone formation experiments, xCELLigence analysis and flow cy-
tometry, respectively. The target was confirmed by luciferase activity assay and Western blot. Down regulation of 
STAT3 with siRNA is used to investigate the proliferation and migration influence of STAT3 in rhabdomyosarcoma 
cells. The results showed that the level of miR-31-3p in rhabdomyosarcoma cells was significantly down regulated 
compared with striated muscle specimens. Up regulated the level of miR-31-3p inhibited cell proliferation, clone 
formation and migration, and induced G1 arrest in rhabdomyosarcoma cells. The luciferase activity assay indi-
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cated that STAT3 was a target of miR-31-3p, and the Western blot showed that miR-31-3p could inhibit the level of 
STAT3 protein. Down regulated STAT3 inhibited the proliferation and migration of rhabdomyosarcoma cells RD. In 
conclusion, miR-31-3p inhibited the proliferation and migration in rhabdomyosarcoma cells probably through target 
STAT3.

Keywords       rhabdomyosarcoma; microRNA-31-3p; STAT3; proliferation; migration

横纹肌肉瘤 (rhabdomyosarcoma, RMS)是一种

最常见的儿童软组织恶性肿瘤, 占儿童和青少年恶

性肿瘤5%~8%[1]。RMS有两个高发年龄阶段, 分别

为2~6岁和10~18岁。2~6岁患者主要发病于头颈部, 
10~18岁主要发病于躯干和四肢部位[2]。横纹肌肉

瘤具有恶性程度高、易转移和预后差的特点, 目前

的主要治疗手段仍然是手术治疗结合放化疗方式。

近年来, 随着遗传和表观遗传方面研究取得重大进

展, 人们也在考虑采用新型的药物和治疗方式来减

少患者的治疗副作用、复发率和提高存活率[3-5]。

微小RNA(microRNA, miRNA)是一类内源性

的、含有18~25个碱基的非编码单链小RNA, 它通

过碱基互补配对的方式结合于靶基因mRNA的3ʹ
非编码区域 (3ʹ untranslated region, 3ʹUTR)进而抑制

靶基因mRNA的翻译, 下调靶基因的表达水平[6-7]。

miRNA在肿瘤发生发展中具有重要的调控作用[8-9], 
如miR-34a/137/124a具有抑制葡萄膜黑色素瘤细胞

增殖和迁移的作用[10-12], miR-1在卵巢癌中具有重要

的调控功能[13]。miR-31-3p可作为转移性结直肠癌

诊断和转移性结直肠癌的治疗疗效和预后的分子标

记物[14-16]。本文主要针对miR-31-3p在横纹肌肉瘤中

的表达水平和生物学功能进行研究。

1   材料与方法
1.1   实验对象

人横纹肌肉瘤细胞株RD和SJCRH30购于全球

生物资源中心(ATCC)。
1.2   实验材料

Trizol试剂、LipofectamineTM RNAi/MAX Re-
agent购自赛默飞世尔科技(中国)有限公司(Invitrogen
品牌); 定量RT-PCR试剂和TaqMan MicroRNA Assay
购自美国应用生物系统公司; DMEM(Dulbecco Modi-
fied Ealge’s Medium)培养基、RPMI-1640(Rosewell 
Park Memorial Institute)培养基和胎牛血清 (FBS)、
0.05% Trypsin-EDTA均购自赛默飞世尔科技(中国)
有限公司(Gibco品牌); miR-31-3p成熟体和随机序列

RNA(阴性对照)购自赛默飞世尔科技(中国)有限公

司(Ambion品牌); MTS细胞增殖分析试剂购自普洛

麦格(北京)生物技术有限公司; 细胞周期检测试剂

盒购自碧迪医疗器械(上海)有限公司; xCELLigence
细胞迁移检测板购自安捷伦生物(杭州)有限公司; 
STAT3的重组质粒委托和元生物技术(上海)股份有

限公司进行构建; Dual-Luciferase reporter assay购自

普洛麦格(北京)生物技术有限公司; STAT3α抗体购

自赛信通(上海)生物试剂有限公司; Western blot二
抗购自基因有限公司; STAT3的siRNA(si-STAT3)由
上海吉玛制药有限公司定制。

1.3   总RNA提取和定量RT-PCR
按照Trizol试剂说明书的操作步骤, 提取正常

横纹肌组织和横纹肌肉瘤细胞RD、SJCRH30中的

总RNA。采用ABI公司的TaqMan MicroRNA Assay
探针进行定量RT-PCR来检测miR-31-3p成熟体的表

达水平, U6为内参。取20 ng总RNA, 根据TaqMan逆
转录试剂盒的标准操作流程进行逆转录。根据Taq-
Man Universal PCR Master Mix的说明书配置定量

PCR反应体系, 每个反应体系中加入1 µL的逆转录

产物, 按照标准定量PCR反应程序在ABI的ViiA 7实
时荧光定量PCR系统进行检测。结果采用ΔΔCt法计

算miR-31-3p的相对表达水平。

1.4   细胞培养和转染

人横纹肌肉瘤细胞RD的培养基为含5% FBS的
DMEM, SJCRH30的培养基为含10% FBS的RPMI-
1640。细胞置于37 °C、5% CO2的培养箱中培养。

将对数生长期的细胞接种于多孔板中, 采用Lipo-
fectamineTM RNAi/MAX将miRNA成熟体或阴性对

照序列(negative control, NC)转染至细胞中, 每个孔

转染50 nmol/L的miR-31-3p成熟体或NC。siRNA按

照上述同样方法进行转染。

1.5   细胞增殖实验

将对数生长期的细胞接种于96孔板中, 每孔接

种3 000个细胞。细胞培养24 h后转染miR-31-3p成
熟体或NC, 转染72 h后每孔加入F12和MTS混合液, 
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置于37 °C、5% CO2的培养箱中温育1 h。用酶标仪

在490 nm波长下检测光密度值(D490)。
1.6   细胞克隆形成实验

将对数生长期的细胞接种于6孔板中, 培养24 h
后转染miR-31-3p成熟体或NC。转染24 h后用0.05% 
Trysin-EDTA消化收集细胞并进行计数, 以每孔2 000
个细胞接种于6孔板, 置于37 °C、5% CO2的培养箱

中培养直至出现肉眼可见的克隆。经4%多聚甲醛

固定和结晶紫染色后, 拍照记录结果。

1.7   流式细胞技术检测细胞周期

将对数生长期的细胞接种于6孔板中, 每孔接

种2×105个细胞。细胞培养24 h后转染miR-31-3p成
熟体或NC, 继续培养48 h后消化和收集细胞。细胞

经70%乙醇固定、碘化乙啶(propidium iodide, PI)染
色和400目滤膜过滤后, 进行流式细胞技术检测, 每
个样本获取30 000个细胞, 通过Modifit软件计算细

胞周期各时相的百分率。

1.8   细胞迁移能力实验

将对数生长期的细胞接种于24孔板中, 培养24 h
后转染miR-31-3p成熟体或NC。转染后细胞继续培

养24 h转接至CIM板上层, 每孔接种30 000个细胞。

利用xCELLigence细胞功能分析仪进行细胞迁移能

力监测, 选取转接后48 h的细胞指数进行分析。

1.9   萤光素酶检测

首先将包含结合位点的STAT3的3′非编码区

(3ʹUTR)序列插入到萤光素酶载体中构建为野生型

萤光素酶重组载体(WT), 同时将结合位点经点突变

的序列也插入到萤光素酶载体中构建为突变型萤光

素酶重组载体(MUT)。将对数生长期的细胞接种于

24孔板中, 培养24 h后共转染萤光素酶重组载体(WT
或MUT)、参照质粒pRL-SV40和miR-31-3p或者NC。
转染48 h后, 弃去培养液, 每孔加入50 µL PLB裂解

细胞, 吸取10 µL上清液用于萤光素酶活性检测。上

清液中加入LAR II后立即检测萤光素酶的荧光值, 
每孔再加入100 µL Stop&Glo试剂, 检测参照荧光值

数据。

1.10   Western blot
将对数生长期的细胞接种于24孔板中, 培养24 h

后转染miR-31-3p成熟体或NC, 继续培养48 h收集细

胞并裂解于RIPA蛋白质裂解液中。细胞总蛋白经

加热变性和SDS聚丙烯酰胺凝胶电泳分离, 转移至

硝酸纤维素膜(NC膜)。结合了样品蛋白质的NC膜
经5%脱脂奶粉封闭液室温封闭3 h后, 分别结合一抗

STAT3α和带有荧光基团标记的二抗。抗体结合完

毕后经PBST清洗后, 在Odyssey Licor双色红外激光

成像仪上进行曝光成像。蛋白质条带经Image Pro 
Plus软件进行灰度值和条带面积分析。

1.11   统计学方法

统计学分析采用SPSS 19.0软件, 两两比较采用

t检验, P<0.05为差异具有统计学意义。

2   结果
2.1   横纹肌肉瘤细胞中miR-31-3p的表达水平

采用定量RT-PCR法检测两株横纹肌肉瘤细胞

(RD和SJCRH30)和两例正常横纹肌组织中的miR-
31-3p成熟体的水平。结果(图1)显示, 两例正常对照、

*P<0.05.
图1   miR-31-3p在正常横纹肌组织和横纹肌肉瘤细胞中的表达水平

Fig.1   The expression level of miR-31-3p in striated muscle and rhabdomyosarcoma cells

SJCRH30

R
el

at
iv

e 
le

ve
l o

f m
iR

-3
1-

3p

2.5

2.0

1.5

1.0

0.5

0
RDMuscle 2

*

Muscle 1



中
国
细
胞
生
物
学
学
报

陈晓燕等: miR-31-3p对横纹肌肉瘤细胞增殖和迁移的抑制作用和机制 2125

RD和SJCRH30细胞中的miR-31-3p的相对表达水平

值分别为1.00、2.03、0.03和0.13。两株横纹肌肉瘤

细胞中miR-31-3p的水平相对于正常横纹肌组织均

有大幅度下调。以两株肿瘤细胞为一组, 正常横纹

肌组织为一组, 对两组进行t检验分析, 结果显示, 肿
瘤细胞组中的miR-31-3p水平相对于正常横纹肌组

具有显著差异(P=0.018)。
2.2   miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞的增殖

为了研究 miR-31-3p在横纹肌肉瘤中的生物

学功能, 将miR-31-3p的成熟体转染入横纹肌肉瘤

细胞RD和SJCRH30中提高其表达水平并进行一系

列的细胞生物学检测。miR-31-3p成熟体转染入

横纹肌肉瘤细胞后, 采用MTS法检测细胞的增殖

能力。结果(图2A)显示, 转染了miR-31-3p的RD和

SJCRH30的细胞增殖数量分别为阴性对照(转染阴

性对照序列)的80.8%和84.4%, 均显著低于阴性对

照。MTS实验表明, miR-31-3p能够抑制横纹肌肉

瘤细胞的增殖。

2.3   miR-31-3p对横纹肌肉瘤细胞周期的影响

将miR-31-3p成熟体转染入横纹肌肉瘤细胞

后, 通过流式细胞技术检测细胞周期各时相的分布

情况。结果(图2B)显示, 转染了miR-31-3p的RD细

A: miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞的增殖; B: miR-31-3p影响横纹肌肉瘤细胞周期; C: miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞的克隆形成; D: 克隆数量

统计; NC: 转染阴性对照序列; miR-31-3p: 转染miR-31-3p成熟体; **P<0.01。
A: miR-31-3p inhibited the proliferation of rhabdomyosarcoma cells; B: miR-31-3p influenced the cell cycle of rhabdomyosarcoma cells; C: miR-31-3p 
inhibited the clone formation of rhabdomyosarcoma cells; D: the number of clones; NC: transfected with negative control; miR-31-3p: transfected with 
miR-31-3p mimics; **P<0.01.

图2   miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞增殖

Fig.2   miR-31-3p inhibited the proliferation of rhabdomyosarcoma cells
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胞在G1期数量百分比大幅度提高(由43.66%提高至

76.12%), 转染了miR-31-3p的SJCRH30细胞在G1期

的百分比也有明显提高(由33.17%提高至39.28%)。
实验表明, miR-31-3p能够使横纹肌肉瘤细胞发生G1

期阻滞, 从而对细胞周期循环和增殖产生影响。

2.4   miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞克隆形成

进一步研究miR-31-3p对横纹肌肉瘤细胞增殖

和生长能力的影响, 我们将miR-31-3p转染入横纹肌

肉瘤细胞后进行了细胞克隆形成实验。结果(图2C
和图2D)显示, 转染了miR-31-3p的RD和SJCRH30的
细胞克隆数量显著低于阴性对照, 即miR-31-3p能够

明显抑制横纹肌肉瘤细胞的克隆形成能力。MTS和
细胞克隆形成实验结果表明, miR-31-3p能够显著抑

制横纹肌肉瘤细胞的增殖和生长能力。

2.5   miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞的迁移

为了研究miR-31-3p对横纹肌肉瘤细胞迁移的

影响, 我们采用xCELLigence细胞功能分析仪对细

胞的迁移能力进行检测, 该仪器通过检测细胞的电

导率来计算迁移细胞的数量, 以细胞数量指数(cell 
index)值表示。结果(图3)显示, 转染了miR-31-3p的
横纹肌肉瘤细胞RD和SJCRH30的迁移数量均显著

低于阴性对照, 下调幅度均大于50%。细胞迁移实

验结果证明, miR-31-3p可以显著抑制横纹肌肉瘤细

胞的迁移能力。

2.6   miR-31-3p的靶基因验证

以上结果表明, miR-31-3p能够抑制横纹肌肉瘤

细胞的增殖和迁移, 在横纹肌肉瘤中具有重要的调

控功能。miRNA的作用方式为通过碱基互补配对

原则结合于靶基因mRNA的3ʹUTR区域进而抑制靶

基因mRNA的翻译来实行其生物学功能。根据该作

用方式, 我们首先通过Target Scan等在线miRNA靶

基因预测系统对miR-31-3p的靶基因进行预测。预

测结果 (图 4A)显示 , miR-31-3p能够结合于STAT3 
mRNA 3ʹUTR的第652~658位点。进一步通过萤光

素酶实验验证靶基因(图4B), 结果表明, miR-31-3p
能够与STAT3的3ʹUTR区域直接结合。因此, STAT3
为miR-31-3p的靶基因之一。

为了验证miR-31-3p对靶基因STAT3蛋白质表

达水平的抑制作用, 我们进一步进行了Western blot
实验。结果 (图 5)显示 , 转染了miR-31-3p的RD和

SJCRH30细胞中STAT3的蛋白质水平较阴性对照显

著下调。因此, 在横纹肌肉瘤中, STAT3为miR-31-3p
的靶基因, 并且miR-31-3p能够显著抑制STAT3蛋白

质水平的表达。

2.7   下调STAT3的表达水平可抑制横纹肌肉瘤细

胞的增殖和迁移

我们通过siRNA抑制横纹肌肉瘤细胞中STAT3
的表达水平来检测STAT3对横纹肌肉瘤细胞增殖和

迁移的影响。两株横纹肌肉瘤细胞转染si-STAT3后, 
STAT3的表达水平较阴性对照 (NC)分别下调了约

60%(RD)和70%(SJCRH30)(图6A)。进一步对转染

了si-STAT3的横纹肌肉瘤细胞进行增殖和迁移能力

影响的检测, 结果显示, 转染si-STAT3的RD细胞的增

殖和迁移能力均被显著抑制, SJCRH30细胞未表现

**P<0.01.
图3   miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞的迁移

Fig.3   miR-31-3p inhibited migration of rhabdomyosarcoma cells
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A: miR-31-3p靶基因的预测; B: 萤光素酶检测验证靶基因; WT: 含有正常靶基因结合序列的重组载体; MUT: 含有突变靶基因结合序列的重组

载体; NC: 转染阴性对照序列; miR-31-3p: 转染miR-31-3p 成熟体; **P<0.01。
A: the target gene prediction of miR-31-3p; B: the confirmation of target gene with luciferase acitivity assay; WT: the combined vector with wild se-
quence of target gene; MUT: the combined vector with mutant sequence of target gene; NC: transfected with negative control; miR-31-3p: transfected 
with miR-31-3p mimics; **P<0.01.

图4   miR-31-3p的靶基因预测和验证

Fig.4   The target gene prediction and confirmation of miR-31-3p
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A: miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞中STAT3的蛋白质水平; B: STAT3经内参GAPDH校正后的相对灰度值; Mock: 无转染的空白对照; NC: 转染

阴性对照序列; miR-31-3p: 转染miR-31-3p 成熟体; **P<0.01。
A: miR-31-3p inhibited the level of STAT3 protein in rhabdomyosarcoma cells; B: the relative grey level of STAT3 with corrected by GAPDH; Mock: 
blank control that was not transfected; NC: transfected with negative control; miR-31-3p: transfected with miR-31-3p mimics; **P<0.01.

图5   miR-31-3p抑制横纹肌肉瘤细胞中STAT3的蛋白质水平

Fig.5   miR-31-3p inhibited the level of STAT3 protein in rhabdomyosarcoma cells
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出显著差异(图6B和图6C)。

3   讨论
横纹肌肉瘤的恶性程度高、易转移, 一旦发生

转移将大大降低患者的存活率。研究横纹肌肉瘤的

发生发展分子机制、早期诊断分子标记对于临床诊

断和治疗手段改进具有重要意义。miRNA作为一种

参与肿瘤发生发展过程的重要分子研究人员对其进

行了深入的研究, miRNA不仅可作为早期诊断的分

子标记, 而且可以作为药物对疾病进行治疗[7]。本文

首先检测了miR-31-3p在横纹肌肉瘤细胞和正常横

纹肌中的表达水平, 结果显示, miR-31-3p在横纹肌

肉瘤细胞中表达显著下调, 提示miR-31-3p可能在横

纹肌肉瘤中发挥重要作用。关于miR-31-3p的多个

研究表明, miR-31-3p的表达水平与结肠癌的预后效

果具有显著相关性, miR-31-3p水平越低结肠癌的预

后效果越差, 可作为结肠癌的治疗方式选择和预后

评价的分子标记[14-16]。miR-31-3p在其他癌症中的研

究目前尚未见报道。
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A: 横纹肌肉瘤细胞中si-STAT3的抑制效率; B: 下调STAT3的表达水平对横纹肌肉瘤细胞增殖的影响; C:下调STAT3的表达水平对横纹肌肉瘤细

胞增殖的影响; NC: 转染阴性对照序列; si-STAT3: 转染STAT3的siRNA; **P<0.01。
A: the suppression efficiency of si-STAT3 in rhabdomyosarcoma cells; B: the proliferation influence of down regulated STAT3 in rhabdomyosarcoma 
cells; C: the migration influence of down regulated STAT3 in rhabdomyosarcoma cells; NC: transfected with negative control; miR-31-3p: transfected 
with miR-31-3p mimics; **P<0.01.

图6   下调STAT3的表达水平能够抑制横纹肌肉瘤细胞的增殖和迁移

Fig.6   The down regulated STAT3 inhibited the proliferation and migration of rhabdomyosarcoma cells

为了研究miR-31-3p在横纹肌肉瘤中的生物学

功能。我们将人工合成的miR-31-3p成熟体转染入

横纹肌肉瘤细胞RD和SJCRH30中, 研究其在横纹肌

肉瘤中的生物学功能。过表达的miR-31-3p能够抑

制横纹肌肉瘤细胞的增殖、克隆形成能力并使细

胞周期发生G1期阻滞, 并且能够抑制横纹肌肉瘤细

胞的迁移能力。我们推测, miR-31-3p可能通过抑制

肿瘤细胞的增殖和迁移来调控横纹肌肉瘤的发展

进程。

为了研究 miR-31-3p在横纹肌肉瘤中作用的

分子途径, 我们对其靶基因进行生物信息学预测和

实验验证。结果表明 , miR-31-3p能够与 STAT3的
mRNA 3ʹUTR直接结合并抑制其蛋白质翻译。Ku-
saba等[17]和Ji等[18]研究者指出, STAT3蛋白质的活性

水平与结肠癌的侵袭和预后具有显著相关性, 其活

性越高预后越差, 可作为结肠癌预后效果的一个

标记物。STAT3作为miR-31-3p的靶基因, 两者的

表达水平呈现反向相关性, 即miR-31-3p水平越低, 
STAT3表达水平越高。因此, miR-31-3p表达水平的
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显著降低可能作为横纹肌肉瘤预后效果的参考因

子。

我们进一步研究了横纹肌肉瘤细胞中STAT3的
表达水平被抑制后对细胞增殖和迁移能力的影响, 
发现下调STAT3的表达水平后, RD的细胞增殖和迁

移能力被显著抑制。STAT3是STAT蛋白家族成员, 
被磷酸化后成为转录激活因子。在口腔鳞状细胞癌

中, STAT3的表达水平下调能够抑制肿瘤细胞的增

殖和侵袭, STAT3的抑制剂可能作为治疗口腔鳞状

细胞癌的候选药物[19]。Zhao等[20]的研究表明, STAT3
能够下调miR-202的表达水平, 进而上调非小细胞肺

癌细胞的迁移和侵袭能力。STAT3通过EZH2降低了

胃癌病人的存活率和预后效果, 并且下调STAT3的
表达水平能够促进胃癌细胞凋亡[21]。Wnt信号通路

能够激活STAT3, 从而使卵巢癌细胞对药物产生抗

性[22]。剪接因子hnRNPA2B1通过STAT3和ERK1/2
信号通路来促进乳腺癌的发生和发展[23]。因此, 
STAT3与多种肿瘤发生发展相关, 能够促进肿瘤细

胞增殖和抑制肿瘤细胞凋亡。本文的结果也表明, 
下调STAT3的表达水平能够抑制横纹肌肉瘤细胞

的增殖。综合上述结果, 我们认为, miR-31-3p通过

STAT3来抑制横纹肌肉瘤细胞的增殖和迁移可能是

其作用途径之一。

下调STAT3的表达水平后, SJCRH30细胞的增

殖和迁移能力未表现显著差异, 说明SJCRH30细胞

中miR-31-3p也可能通过其他靶基因或其他下游途

径对横纹肌肉瘤细胞的增殖和迁移能力进行调控。

miRNA最早发现于1993年, 如今该领域的研究

已经取得了巨大的成就。随着研究的深入, miRNA
将被作为分子诊断标记、预后评估标记和临床治

疗药物, 多种miRNA药物已经开展临床试验[24-26]。

miR-31-3p在横纹肌肉瘤细胞中表达水平的显著差

异和重要的生物学功能, 将有望成为横纹肌肉瘤的

候选分子诊断标记和临床药物。
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