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LncRNA ASB16-AS1调节miR-185-5p/TRAM2轴
对口腔鳞癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响
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2中国人民解放军空降兵部队医院机关门诊部, 武汉 430000)

摘要      该文旨在探讨长链非编码RNA ASB16-AS1(LncRNA ASB16-AS1)靶向微小RNA-185-
5p(miR-185-5p)/易位相关膜蛋白2(TRAM2)轴对口腔鳞状细胞癌 (又称口腔鳞癌 )细胞增殖、迁移

和侵袭的影响。体外培养人口腔鳞癌细胞SCC-9, 将其分为对照组、sh-NC组、sh-ASB16-AS1
组、sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组、sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor组。用qRT-PCR法检测各

组细胞LncRNA ASB16-AS1、miR-185-5p、TRAM2 mRNA表达水平 ; 用CCK-8试剂盒检测SCC-9
细胞增殖情况 ; 用流式细胞术检测SCC-9细胞凋亡情况 ; 用划痕实验检测SCC-9细胞迁移情况 ; 用
Transwell法检测SCC-9细胞侵袭情况 ; Western blot检测TRAM2蛋白表达水平。双荧光素酶报告实

验验证LncRNA ASB16-AS1与miR-185-5p及miR-185-5p与TRAM2之间的靶向关系。与对照组和

sh-NC组相比 , sh-ASB16-AS1组中LncRNA ASB16-AS1、TRAM2 mRNA、TRAM2蛋白表达水平以

及D值、划痕愈合率、细胞侵袭数降低 , miR-185-5p水平、细胞凋亡率升高(P<0.05); 与sh-ASB16-
AS1+inhibitor NC组相比, sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor组中miR-185-5p水平、细胞凋亡率降

低, TRAM2 mRNA表达水平、TRAM2蛋白表达水平、D值、划痕愈合率、细胞侵袭数升高(P<0.05), 
而LncRNA ASB16-AS1水平无显著变化 (P>0.05); 生物学信息网站预测显示miR-185-5p与LncRNA 
ASB16-AS1和TRAM2均存在靶向结合位点 , 且双荧光素酶报告基因实验证实LncRNA ASB16-AS1
与miR-185-5p, 以及miR-185-5p与TRAM2之间均存在靶向关系(P<0.05)。在口腔鳞癌细胞中Ln-
cRNA ASB16-AS1表达上调 , 抑制LncRNA ASB16-AS1的表达可靶向上调miR-185-5p的表达 , 抑制

TRAM2的表达, 进而促进口腔鳞癌细胞凋亡, 抑制口腔鳞癌细胞增殖、迁移和侵袭。
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Abstract       This study aims to investigate the effects of LncRNA ASB16-AS1 (long non-coding RNA 
ASB16-AS1) on the proliferation, migration, and invasion of oral squamous cell carcinoma cells by targeting the 
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miR-185-5p/TRAM2 axis. Human oral squamous cell carcinoma cells SCC-9 were cultured in vitro and grouped 
into control group, sh-NC group, sh-ASB16-AS1 group, sh-ASB16-AS1+inhibitor NC group, and sh-ASB16-
AS1+miR-185-5p inhibitor group. qRT-PCR method was applied to detect the expression of LncRNA ASB16-AS1, 
miR-185-5p, and TRAM2 mRNA of cells in each group. SCC-9 cell proliferation was detected using CCK-8 assay 
kit. SCC-9 cell apoptosis was detected by flow cytometry. SCC-9 cell migration was detected using scratch assay, 
and SCC-9 cell invasion was detected using Transwell method. Western blot was applied to detect the expression of 
TRAM2 protein. Dual luciferase reporter assay was applied to verify the targeting relationship between LncRNA 
ASB16-AS1 and miR-185-5p, and miR-185-5p and TRAM2. Compared with the control group and sh-NC group, 
the expression levels of LncRNA ASB16-AS1, TRAM2 mRNA, and TRAM2 protein, as well as D value, scratch 
healing rate, and number of invasive cells were reduced in the sh-ASB16-AS1 group, while the level of miR-185-5p 
and cell apoptosis rate were increased (P<0.05). Compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor NC group, the miR-
185-5p level and cell apoptosis rate in the sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor group were reduced, while the ex-
pression levels of TRAM2 mRNA and TRAM2 protein, D values, scratch healing rate, and number of invasive cells 
were elevated (P<0.05), however, there were no significant changes in the levels of LncRNA ASB16-AS1 (P>0.05). 
Biological information websites predicted that miR-185-5p had targeted binding sites with LncRNA ASB16-AS1 
and TRAM2, and dual luciferase reporter gene experiments confirmed the existence of targeted relationships be-
tween LncRNA ASB16-AS1 and miR-185-5p, and miR-185-5p and TRAM2 (P<0.05). The expression of LncRNA 
ASB16-AS1 is upregulated in oral squamous cell carcinoma cells. Inhibiting the expression of LncRNA ASB16-
AS1 can target and upregulate the expression of miR-185-5p, inhibit the expression of TRAM2, promote apoptosis 
of oral squamous cell carcinoma cells, and inhibit their proliferation, migration, and invasion.

Keywords       long non-coding RNA ASB16-AS1; microRNA-185-5p/translocation associated membrane 
protein 2; oral squamous cell carcinoma; proliferation; migration; invasion

口腔癌是临床上常见的头颅部位恶性肿瘤 , 引起

原因主要为口腔及其邻近部位病变, 已有相关统计显示, 
在2020年, 口腔癌的新增病例达到37.7万, 新增死亡人数

也达到17.7万 [1]。其中口腔鳞状细胞癌是口腔癌中最为

常见的一种类型, 又被称为口腔鳞癌, 约占口腔癌的80%
以上 [2]。口腔鳞癌是起源于上皮细胞的实体肿瘤 , 其发

生率在全球恶性肿瘤中排名第六 [3]。目前认为 , 口腔卫

生以及病毒感染等都是造成口腔鳞癌的影响因素 , 但其

具体的发病机制并不十分清楚 [4]。目前 , 随着社会以及

科学技术的不断深入发展 , 许多长链非编码RNA(long 
non-coding RNA, LncRNA)已经被发现 , 其长度大于200
个核苷酸 , 在机体的生理生化过程中发挥重要作用 [5]。

研究发现 , LncRNA在细胞的增殖、迁移等生物学过程

中发挥重要作用[6]。研究发现, 在卵巢癌中, 长链非编码

RNA ASB16-AS1(LncRNA ASB16-AS1)参与其疾病进展

及化疗耐药性 [7]。但针对LncRNA ASB16-AS1在口腔癌

中的作用尚不十分清楚。微小RNA(microRNA, miRNA)
是一种在真核细胞中广泛存在的、非编码的、高度保

守的单链小RNA[8]。miRNA可以对mRNA的表达进行调

控 , 从而参与疾病的发生发展过程 [9]。已有相关文献报

道 , 微小RNA-185-5p(miR-185-5p)参与乳腺恶性肿瘤的

发生发展过程 [10]。另外研究发现 , miR-185-5p在口腔鳞

癌组织中表达下调 , 且与患者不良预后密切相关 , 其具

有作为口腔鳞癌治疗关键靶点的潜力[11]。已有相关研究

表明, 易位相关膜蛋白2(translocation associated membrane 
protein 2, TRAM2)在口腔癌细胞转移中发挥关键作用 , 
其在口腔鳞癌细胞和组织中过表达 , 并能促进细胞迁

移、侵袭等恶性生物学行为 [12]。本研究经网站预测发

现miR-185-5p与LncRNA ASB16-AS1和TRAM2之间可

能存在靶向结合位点。因此 , 本研究旨在探讨LncRNA 
ASB16-AS1对口腔鳞癌细胞的增殖、迁移和侵袭的影

响及其可能的作用机制, 为口腔鳞癌的治疗提供参考。

1   材料与方法
1.1   材料

1.1.1   细胞与主要试剂      人口腔鳞癌细胞SCC-9(货
号: CL-0571)购于武汉益普生物科技有限公司; DMEM
培养基 (货号: YBM-D)购于亿泽丰生物科技 (上海 )有
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限公司; Annexin V-FITC/PI细胞凋亡检测试剂盒(货号: 
BES2AS0185)、qRT-PCR试剂盒 (货号: BES20373MB)
购于上海博尔森生物科技有限公司 ; CCK-8试剂盒

(货号 : 96992-100TESTS-F)购于浙江联硕生物科技

有限公司; 基质胶(货号: 354248)购于美国Corning公
司 ; Lipofectamine 2000转染试剂 (货号: 11668019)购于

美国ThermoFisher Scientific公司 ; TRAM2抗体 (货号: 
ab167163)、GAPDH抗体 (货号: ab181602)购于英国

Abcam公司。

1.1.2   主要仪器      酶标仪(型号: Sunrise™)购于上海

帝肯实验器材有限公司 ; CO2细胞培养箱 (型号: Cel-
lXpert C170i)购于德国Eppendorf公司 ; 显微镜 (型号: 
DMi1)购于德国Leica公司 ; 流式细胞仪 (型号: DxP 
Athena)购于美国Cytek Biosciences公司。

1.2   方法

1.2.1   细胞培养      将SCC-9细胞置于含10%胎牛血清

的DMEM培养基中, 在37 °C、5% CO2、饱和湿度的细

胞培养箱中进行培养 , 并定期对培养液进行更换。待

细胞生长至对数生长期时, 对细胞进行传代。

1.2.2   细胞转染      对在DMEM培养基(含10%胎牛血

清)中生长至对数生长期的SCC-9细胞进行不同的处理

和分组。其中, 对照组: 正常培养基培养; sh-NC组: 转
染 sh-NC; sh-ASB16-AS1组 : 转染 sh-ASB16-AS1; sh-
ASB16-AS1+inhibitor NC组 : 共转染 sh-ASB16-AS1和
inhibitor NC; sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor组 : 
共转染 sh-ASB16-AS1和miR-185-5p inhibitor。各组均

使用Lipofectamine 2000转染试剂在37 °C、5% CO2、

饱和湿度的培养箱中培养48 h进行转染, 随后检测转染

效率, 并进行后续实验研究。

1.2.3   qRT-PCR检测LncRNA ASB16-AS1、miR-185-
5p和TRAM2 mRNA表达水平      对各组细胞进行收集, 
利用Trizol试剂盒对总RNA进行提取 , 并将其逆转为

cDNA, 以cDNA为模版进行PCR扩增反应。PCR反应

体系: 4 μL PCR预混液(PCR Master Mix), 0.5 μL上游

引物, 0.5 μL下游引物, 2 μL cDNA模板, 加双蒸水至

20 μL; 扩增条件 : 97.5 °C预变性 8 min; 97.5 °C变性

30 s, 60 °C退火20 s, 72.5 °C延伸10 s, 共40个循环。

其中 miR-185-5p的内参选择 U6, LncRNA ASB16-
AS1和 TRAM2的内参选择GAPDH, 各个因子的相对

表达量用2–ΔΔCt法计算。引物序列如表1所示。

1.2.4   CCK-8试剂盒检测SCC-9细胞增殖情况      “1.2.2”

中各组细胞用胰蛋白酶在37 °C条件下消化5 min, 并
使用DMEM培养基重悬后以 1×104个 /mL的密度接种

到96孔板中培养48 h, 在每个孔中加入10 μL CCK-8溶

液 , 置于37 °C、5% CO2细胞培养箱中培养 , 孵育2 h, 
利用酶标仪对450 nm波长处的吸光度(D)值进行检测 , 
即得到D450值(450 nm波长处的吸光度值)。
1.2.5   流式细胞术检测SCC-9细胞凋亡情况      收集各

组对数生长期细胞并将其接种在6孔板中 , 加入胰蛋白

酶在37 °C条件下对细胞消化5 min, PBS清洗2次, 每次

30 s, 离心(室温、800 r/min、3 min)取沉淀 , 加入结合

缓冲液对细胞浓度进行调整 , 然后分别加入Annexin V-
FITC和PI, 暗处反应15 min。利用流式细胞仪对细胞凋

亡情况进行检测。

1.2.6   划痕实验检测SCC-9细胞迁移情况      收集各

组细胞并使用DMEM培养基重悬 , 分别接种于 6孔板

中, 置于37 °C、5% CO2的细胞培养箱中培养24 h, 使
用200 μL枪头对6孔板进行垂直划线 , 继续培养24 h。
在显微镜下对0 h和24 h的划痕情况进行观察 , 并拍照

记录、计算划痕愈合率。划痕愈合率(%)=[(0 h的划痕

宽度–48 h的划痕宽度)/0 h的划痕宽度]×100%。

1.2.7   Transwell法检测SCC-9细胞侵袭情况      在Tran-
swell上室加入100 μL基质胶 , 收集各组培养的细胞并

使用DMEM培养基重悬使其浓度为1×105个/mL, 之后

将200 μL重悬后的细胞液加入已包被的Transwell上室, 
Transwell下室加入600 μL含有血清的培养基 , 置于细

表1   qRT-PCR引物序列

Table 1   Sequences of qRT-PCR primers

基因

Gene
上游引物(5′→3′)
Forward primer (5′→3′)

下游引物(5′→3′)
Reverse primer (5′→3′)

miR-185-5p TGA GGA GCC GAT CAC GTC GTG CCG GTG CAG AGG T

U6 GCA AGG ATG ACA CGC AAA TTC GCG AGC ACA GAA TTA ATA CGA C

LncRNA ASB16-AS1 CGG CCC TGA GGC AAA CAT AC TGA AAC ACT GCG CCA ACT TC

TRAM2 GAC CTC CTG CGA ACA ACC ATC AC AAG GCT TAA CTG GGG CTG GAA AAT C

GAPDH CCT GAC CTG CGT GTG GAC T GCT GTG GAT GGG GAG GTG TC
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胞培养箱(37 °C、5% CO2)中培养24 h。将侵袭细胞用

4%的多聚甲醛在室温下固定30 min, 并用0.5 %的结晶

紫在室温下进行染色2 h, 在显微镜下观察并拍照计算

侵袭细胞数。

1.2.8   Western blot检测TRAM2蛋白表达情况      收集

各组培养细胞 , 加入蛋白裂解液对总蛋白进行提取 , 提
取的总蛋白用BCA试剂盒检测蛋白浓度 , SDS-PAGE凝
胶电泳进行样品分离 , 并将PAGE胶上的蛋白样品转至

聚偏二氟乙烯膜上 , 用5%的脱脂奶粉在室温下进行封

闭2 h, 加入TRAM2(1000 1׃)和GAPDH(1000 1׃)一抗, 在

4 °C下孵育过夜, 加入二抗(1000 1׃), 室温下孵育2 h。利

用凝胶成像仪对蛋白的表达情况进行观察。

1.2.9    双荧光素酶报告基因检测       根据在线

网站(h t tps : / / rnasysu .com/encor i / agoCl ipRNA.
php?source=mRNA)预测LncRNA ASB16-AS1与miR-
185-5p、miR-185-5p与TRAM2的结合位点。构建双

荧光素酶报告基因表达载体质粒 (ASB16-AS1-WT、
ASB16-AS1-MUT和TRAM2-WT、TRAM2-MUT), 将
上述质粒分别与miR-NC或miR-185-5p mimic共转染于

SCC-9细胞, 转染48 h后对荧光素酶活性进行检测。

1.3   统计学分析

利用Graphpad Prism 8.0.1软件处理数据。计量

资料 , 如划痕愈合率等 , 以均值±标准差 (x
_
±s)表示。多

组间比较采用F检验 (进一步两两比较用SNK-q检验 )。
P<0.05为差异有统计学意义。

2   结果
2.1   各组SCC-9细胞中LncRNA ASB16-AS1、miR-
185-5p、TRAM2 mRNA及TRAM2蛋白的表达水平

与对照组和sh-NC组相比 , sh-ASB16-AS1组中Ln-

cRNA ASB16-AS1、TRAM2 mRNA、TRAM2蛋白表达

水平降低 , miR-185-5p水平升高 (P<0.05); 与sh-ASB16-
AS1+inhibitor NC组相比 , sh-ASB16-AS1+miR-185-
5p inhibitor组中miR-185-5p水平降低 , TRAM2 mRNA、

TRAM2蛋白表达水平升高 (P<0.05), 而LncRNA ASB16-
AS1水平无显著变化(P>0.05)(图1和图2)。

2.2   比较各组SCC-9细胞增殖能力

与对照组和 sh-NC组相比 , sh-ASB16-AS1组中D

值降低 , 即细胞增殖能力降低 (P<0.05); 与 sh-ASB16-
AS1+inhibitor NC组相比 , sh-ASB16-AS1+miR-185-5p 
inhibitor组中D值升高 , 即细胞增殖能力增强 (P<0.05)
(图3)。

2.3   比较各组SCC-9细胞凋亡率

与对照组和 sh-NC组相比 , sh-ASB16-AS1组中细

胞凋亡率升高(P<0.05); 与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC
组相比 , sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor组中细胞

凋亡率降低(P<0.05)(图4)。

2.4   比较各组SCC-9细胞迁移能力

与对照组和 sh-NC组相比 , sh-ASB16-AS1组划痕

愈合率降低(P<0.05); 与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组
相比 , sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor组划痕愈合

率升高(P<0.05)(图5)。

2.5   比较各组SCC-9细胞侵袭能力

与对照组和 sh-NC组相比 , sh-ASB16-AS1组中细

胞侵袭数降低(P<0.05); 与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC
组相比 , sh-ASB16-AS1+miR-185-5p inhibitor组中细胞

侵袭数升高(P<0.05)(图6)。

2.6   验证miR-185-5p与ASB16-AS1和TRAM2的
靶向关系

利用网站预测miR-185-5p与LncRNA ASB16-

图1   Western blot检测SCC-9细胞中TRAM2蛋白表达水平

Fig.1   Western blot to detect TRAM2 protein expression in SCC-9 cells
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AS1和TRAM2的结合位点 , 结果见图7和图8。与miR-
NC+ASB16-AS1-WT组相比, miR-185-5p mimic+ASB16-
AS1-WT组荧光素酶活性显著降低(P<0.05), 表明

ASB16-AS1和 miR-185-5p存在靶向关系; 与 miR-
NC+TRAM2-WT组相比 , miR-185-5p mimic+TRAM2-
WT组荧光素酶活性显著降低 (P<0.05), 表明TRAM2和
miR-185-5p存在靶向关系(图9)。

3   讨论
口腔鳞癌是在临床上常见的头颈部恶性肿瘤 , 主

要是由发生于口腔部位的上皮组织的病变引起的 [13]。

已有相关研究发现, 口腔鳞癌具有生长迅速、扩散性强

以及预后差的特点 [14]。目前在临床上常用的治疗方法

主要包括手术治疗、化疗以及放疗, 但对于部分晚期患

者而言 , 其术后生存率仍较低 [15]。目前 , 关于口腔鳞癌

发生发展的分子机制还不十分明确 , 因此 , 需要深入研

究其发生发展涉及的相关机制 , 为口腔鳞癌的早期诊

断以及治疗提供理论依据。

LncRNA ASB16-AS1主要位于17q 21.31染色体上, 
且研究已经发现, 其具有致癌基因的作用[16]。有研究报

道, LncRNA ASB16-AS1可以促进肝癌细胞的生长与侵

袭 [17]。ZHANG等 [18]研究发现 , LncRNA ASB16-AS1在
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A: 各组LncRNA ASB16-AS1表达比较; B: 各组miR-185-5p表达比较; C: 各组TRAM2 mRNA表达比较; D: 各组TRAM2蛋白表达比较。nsP>0.05, 
与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组相比; aP<0.05, 与对照组相比; bP<0.05, 与sh-NC组相比; cP<0.05, 与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组相比。

A: comparison of LncRNA ASB16-AS1 expression in each group; B: comparison of miR-185-5p expression in each group; C: comparison of TRAM2 
mRNA expression in each group; D: comparison of TRAM2 protein expression in each group. nsP>0.05 compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor 
NC group; aP<0.05 compared with the control group; bP<0.05 compared with the sh-NC group; cP<0.05 compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor 
NC group. 

图2   各组SCC-9细胞中LncRNA ASB16-AS1、miR-185-5p、TRAM2 mRNA、TRAM2蛋白的表达水平

Fig.2   Expression of LncRNA ASB16-AS1, miR-185-5p, TRAM2 mRNA and TRAM2 protein in SCC-9 cells of each group
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aP<0.05, 与对照组相比; bP<0.05, 与sh-NC组相比; cP<0.05, 与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组相比。
aP<0.05 compared with the control group; bP<0.05 compared with the sh-NC group; cP<0.05 compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor NC group.

图3   各组SCC-9细胞增殖能力比较

Fig.3   Comparison of proliferative capacity of SCC-9 cells in each group

A: 流式细胞术检测各组SCC-9细胞凋亡; B: 各组SCC-9细胞凋亡率比较。aP<0.05, 与对照组相比; bP<0.05, 与sh-NC组相比; cP<0.05, 与sh-
ASB16-AS1+inhibitor NC组相比。

A: flow cytometry detection of apoptosis of SCC-9 cells in each group; B: comparison of apoptosis rate of SCC-9 cells in each group. aP<0.05 com-
pared with the control group; bP<0.05 compared with the sh-NC group; cP<0.05 compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor NC group. 

图4   各组SCC-9细胞凋亡率比较

Fig.4   Comparison of apoptosis rate of SCC-9 cells in each group
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胶质瘤细胞中呈高表达。miRNA是一种参与真核细胞

基因的表达和调控、大小为18~25 bp的小分子, 其主要

通过碱基互补的方式与mRNA的3′-UTR结合参与细胞

分化、增殖以及凋亡等生物学过程, 其异常表达与疾病

的发生发展有关 [19-20]。有研究发现 , 在前列腺癌中 , 对
miR-185-5p进行过表达会抑制肿瘤细胞的增殖以及侵

袭 , 促进肿瘤细胞的凋亡 [21]。NIU等 [22]研究发现 , miR-
185-5p参与肝癌细胞的生物学行为过程。本研究结果

显示 , 沉默LncRNA ASB16-AS1的表达后 , miR-185-5p
的表达水平显著升高, 且口腔鳞癌细胞增殖、迁移、侵

袭能力降低 , 细胞凋亡率升高 , 提示LncRNA ASB16-
AS1在口腔鳞癌中起促癌作用。荧光素酶活性实验结

果表明 , LncRNA ASB16-AS1与miR-185-5p存在一定

的靶向关系 , 并通过进一步实验发现 , 在下调LncRNA 
ASB16-AS1表达的同时下调miR-185-5p的表达 , 可逆

转沉默LncRNA ASB16-AS1对口腔鳞癌细胞增殖、迁

移、侵袭能力的抑制作用 , 并降低细胞凋亡率。这说

明LncRNA ASB16-AS1对口腔鳞癌细胞的增殖、凋亡、

迁移和侵袭等生物学行为具有调节作用 , 且通过海绵

化miR-185-5p进行。研究发现 , TRAM2参与胰腺癌的

发生发展过程[23]。FUKUSHIMA等[12]研究发现, 在口腔

鳞癌的转移过程中 , TRAM2发挥重要作用。本研究结

果表明 , 下调LncRNA ASB16-AS1表达后 , miR-185-5p
表达水平升高 , TRAM2表达水平降低。此外 , 在miR-
185-5p抑制剂的回补实验中发现TRAM2表达水平再次

升高, 并且本研究证实miR-185-5p与TRAM2存在有一定

的靶向关系, 这提示下调LncRNA ASB16-AS1表达会对

miR-185-5p/TRAM2轴产生调控作用 , 并进一步抑制口

腔鳞癌细胞的增殖、迁移、侵袭。本研究仅通过细胞

实验探究LncRNA ASB16-AS1在口腔鳞癌中的作用及

A: 划痕实验检测各组SCC-9细胞的迁移能力; B: 各组SCC-9细胞迁移能力比较。aP<0.05, 与对照组相比; bP<0.05, 与sh-NC组相比; cP<0.05, 与
sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组相比。

A: scratch assay was used to detect the migratory ability of various groups of SCC-9 cells; B: comparison of migration ability of SCC-9 cells in each 
group. aP<0.05 compared with the control group; bP<0.05 compared with the sh-NC group; cP<0.05 compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor 
NC group. 

图5   各组SCC-9细胞迁移能力比较

Fig.5   Comparison of migration ability of SCC-9 cells in each group
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A: Transwell法检测各组SCC-9细胞的侵袭能力 ; B: 各组SCC-9细胞的侵袭能力比较。aP<0.05, 与对照组相比 ; bP<0.05, 与 sh-NC组相比 ; 
cP<0.05, 与sh-ASB16-AS1+inhibitor NC组相比。

A: Transwell assay was used to detect the invasive ability of various groups of SCC-9 cells; B: comparison of invasion ability of SCC-9 cells in each 
group. aP<0.05 compared with the control group; bP<0.05 compared with the sh-NC group; cP<0.05 compared with the sh-ASB16-AS1+inhibitor NC 
group. 

图6  各组SCC-9细胞的侵袭能力比较

Fig.6   Comparison of invasion ability of SCC-9 cells in each group

图7   miR-185-5p与LncRNA ASB16-AS1的靶向结合位点

Fig.7   Target binding site of miR-185-5p with LncRNA ASB16-AS1

图8   miR-185-5p与TRAM2的靶向结合位点

Fig.8   Target binding site of miR-185-5p with TRAM2

LncRNA ASB16-AS1

          miR-185-5p 

CCUCCCUUGGACUCUCUCUCCC

AGUCCUUGACGGAAAGAGAGGU

5′

5′

3′

3′

         TRAM2

miR-185-5p AGUCCUUGACGGAAAGAGAGGU

CACCCAUCCUAGGUGCUCUCCA5′

5′

3′

3′

潜在机制 , 后续我们将进一步通过动物实验进行研究 , 
并纳入临床样本分析LncRNA ASB16-AS1与患者临床

特征的关系, 为LncRNA ASB16-AS1的临床应用提供参

考。

综上所述, 沉默LncRNA ASB16-AS1的表达, 可以

通过靶向上调miR-185-5p的表达 , 进一步使TRAM2的
表达下调, 抑制口腔鳞癌细胞的增殖、迁移、侵袭, 从

而促进口腔鳞癌细胞凋亡。
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