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汉黄芩素对皮肤鳞状细胞癌 Ａ４３１细胞株增殖与侵袭的影响及其作用机制
李　博，陈志勇，刘太阳，李栋梁　（重庆涪陵中心医院烧伤整形科，重庆 ４０８０００）

［摘　要］　目的　探讨汉黄芩素对皮肤鳞癌细胞的增殖和侵袭能力的影响及其潜在作用机制。方法　检测正常皮肤组织和
皮肤鳞癌组织中Ｎｏｔｃｈ１ｍＲＮＡ和蛋白表达水平。使用０、５、１０、和２０μｍｏｌ／Ｌ浓度的汉黄芩素处理皮肤鳞癌 Ａ４３１细胞系２４、４８、
７２ｈ，分别用ＭＴＴ法检测各组细胞增殖能力；使用０、５、１０、和２０μｍｏｌ／Ｌ浓度的汉黄芩素处理细胞４８ｈ，随后采用Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭试
验检测各组细胞侵袭能力，ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ（ＲＴＰＣＲ）和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测Ｎｏｔｃｈ１基因的ｍＲＮＡ及蛋白表达。使用Ｎｏｔｃｈ１激活剂
多西环素处理后，进一步采用ＭＴＴ法检测各组细胞增殖能力、Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测各组细胞侵袭能力。结果　与正常皮肤组织相比，
皮肤鳞癌组织中Ｎｏｔｃｈ１基因的ｍＲＮＡ及蛋白表达水平均显著升高，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。汉黄芩素能够抑制皮肤鳞癌
细胞的增殖和侵袭，且呈剂量依赖性，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。汉黄芩素能够抑制Ｎｏｔｃｈ１基因的表达，而应用Ｎｏｔｃｈ１激活
剂多西环素处理后，明显减弱了汉黄芩素对细胞增殖与侵袭能力的抑制作用，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　汉黄芩素能
够抑制皮肤鳞癌细胞的增殖及侵袭进程，可能主要通过抑制Ｎｏｔｃｈ１基因来发挥作用。
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　　皮肤癌是一种发病率较高的恶性上皮细胞来源的
肿瘤，临床上以皮肤鳞状细胞癌（ｓｋｉｎｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＳＳＣＣ）最多见，也称之为棘细胞癌［１２］。皮

肤鳞癌常见于易受紫外线辐射的体表皮肤，以面部和

上肢居多，近年来其发病率有逐年增高趋势，在老年人

中尤其明显［３４］。皮肤鳞癌通常呈浸润性生长，局部病

灶的异常增殖及侵袭转移是主要病理特征之一，晚期

极易发生远处转移，预后较差［１，５］。手术治疗是目前

皮肤癌的主流治疗方案，但对于失去手术时机以及术

后预防复发的患者来说，研究开发有效的抗肿瘤药物

十分重要［６７］。汉黄芩素（５，７二羟基８甲氧基黄酮）
是从中药黄芪中提取的黄酮类化合物，具有特异性诱

导肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤细胞增殖、侵袭及协同抗癌

剂促进肿瘤细胞死亡等作用［８１０］。然而，汉黄芩素对

皮肤鳞癌细胞的增殖和侵袭的调控作用目前尚未见报

道。本研究通过研究汉黄芩素对皮肤鳞癌增殖及侵袭

能力的调节及其可能的作用机制，为汉黄芩素治疗皮

肤鳞癌提供实验基础。
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１　材料与方法

１．１　材料
汉黄芩素（ＣＡＳ：６９１４７８；ＨＰＬＣ≥９８％）购自上

海中药标准化研究中心；ＤＭＥＭ细胞培养基、双抗、胎
牛血清和 Ｎｏｔｃｈ１基因激活剂多西环素均购自天津洁
洋盛生物科技公司；多克隆兔抗人Ｎｏｔｃｈ１抗体购自美
国Ａｂｃａｍ公司；βＡｃｔｉｎ内参抗体购自于美国ＣｅｌｌＳｉｇ
ｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司；ＨＲＰ标记的羊抗兔ＩｇＧ购自北
京艾伯泰科生物科技公司；Ｔｈｅｒｍｏ２６６１６中分子量预
染蛋白Ｍａｒｋｅｒ购自美国ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ公司；超敏ＥＣＬ
化学发光试剂盒（ＮＣＩ４１０６）购自美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司；
组织及细胞 ＩＰ裂解液（ＲＩＰＡ）及 ＢＣＡ蛋白浓度测定
试剂盒均购自武汉碧云天生物技术有限公司；Ｔｒｉｚｏｌ
试剂、逆转录试剂盒、ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ均购自日本 Ｔａｋａｒａ
生物有限公司。

１．２　临床标本收集与细胞培养
正常皮肤组织标本（３２例）及皮肤鳞癌组织标本

（３２例）来自于重庆市涪陵中心医院组织标本库，从
２０１６年至２０１７年开始收集整理，并经过病理科严格
鉴定。纳入本研究的所有临床标本取材均通过所在医

院伦理委员会审批许可，仅用于实验研究。新鲜标本

经液氮冻存用于组织 ＲＮＡ的提取。皮肤鳞癌细胞系
Ａ４３１培养于ＤＭＥＭ完全培养基中（含１０％胎牛血清，
１００ｍｇ／Ｌ青霉素，１００ｍｇ／Ｌ链霉素），放置于 ３７℃，
５％ＣＯ２恒温培养箱中，根据实验需要分为对照组、
ＤＭＳＯ处理组、汉黄芩素处理组、汉黄芩素与多西环素
联合用药组。

１．３　逆转录聚合酶链式反应（ＲＴＰＣＲ）
ＲＴＰＣＲ检测Ｎｏｔｃｈ１的表达，将经过处理的各组

细胞用冰上预冷ＰＢＳ洗涤３次，按照产品说明书操作
步骤提取细胞总ＲＮＡ，并测定Ａ２６０／Ａ２８０比值。引物
序列如下：βａｃｔｉｎ上游引物５′ＡＴＧＧＧＧＡＡＧＧＴＧＡＡＧ
ＧＴＣＧ３′，下游引物５′ＧＧＧＴＣＡＴＴＧＡＴＧＧＣＡＡＣＡＡＴＡ
ＴＣ３′；Ｎｏｔｃｈ１上游引物５′ＡＡＧＴＣＣＣＧＣＣＧＴＧＡＡＧＴＧ
３′，下游引物５′ＡＣＧＣＣＡＡＧＧＴＣＴＧＡＡＧＧＴＣ３′。反应
条件均为：９５℃，３ｍｉｎ预变性；９４℃，３０ｓ；４８℃，
３０ｓ；７２℃，１ｍｉｎ，扩增３５个循环；７２℃延伸１０ｍｉｎ。
１．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测

细胞处理完毕后将用预冷ＰＢＳ洗涤贴壁细胞３次
后加入ＲＩＰＡ裂解液并将细胞裂解液收集至１．５ｍＬ
ＥＰ管中，冰上充分裂解３０ｍｉｎ。随后１３０００ｒ／ｍｉｎ离
心１５ｍｉｎ，吸取蛋白液于 －２０℃储存。先后用８０Ｖ
和１２０Ｖ电泳并３００ｍＡ转膜，再置于ＢＳＡ中封闭孵育
１ｈ。随后用多克隆兔抗人的Ｎｏｔｃｈ１（１∶１０００）及单克

隆兔抗人的 βａｃｔｉｎ（１∶１０００）孵育１６ｈ。次日 ＴＢＳＴ
清洗３次后用ＨＲＰ标记羊抗兔ＩｇＧ孵育１ｈ后再次用
ＴＢＳＴ清洗３次。最后加入 ＥＣＬ化学发光显示剂进行
曝光、分析结果。

１．５　ＭＴＴ法检测细胞增殖率
将使用不同浓度的汉黄芩素和多西环素处理后的皮

肤鳞癌细胞消化、重悬为单细胞悬液，按照每孔５×１０３个
的密度种于９６孔板中，同时每组设置４个复孔以消除人
为误差。培养２４、４８、７２ｈ后每孔加入０．５ｍｇ／ｍＬＭＴＴ
１０μＬ，避光置于３７℃继续孵育４ｈ。随后弃去培养液，每
孔加入ＤＭＳＯ溶液１５０μＬ并置于脱色摇床中振摇５ｍｉｎ，
以充分溶解孔内结晶。随后使用酶标仪于４９２ｎｍ波
长测定ＯＤ值，并进行相关统计分析。
１．６　细胞侵袭实验

首先在 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室中铺 ｍａｔｒｉｇｅｌ０．１ｍＬ，在
３７℃培养箱中孵育１ｈ。将已用不同浓度汉黄芩素
（０．５，１０，２０μｍｏｌ／Ｌ）处理２４ｈ的皮肤鳞癌Ａ４３１细胞
消化，用无血清的 ＤＭＥＭ培养基重悬，并稀释至每毫
升５×１０５个细胞，将其加至上室中，而将含有２０％
胎牛血清的 ＤＭＥＭ 培养基加至下室中。置恒温
３７℃、５％ＣＯ２培养箱中培养２４ｈ。未迁移的细胞留
在Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室的上表面，用棉签将其轻轻擦去。侵
袭的细胞在Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室的下表面，先用１００％甲醇
固定，后用苏木精－伊红染色。在显微镜下观察，并随
机取５个视野，拍照计数取平均值。实验重复３次。
１．７　统计学方法

所有实验数据均采用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计分析，
计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，样本均数间的比
较采用 ｔ检验，多组间比较采用单因素方差分析。以
α＝０．０５为检验水准，Ｐ＜０．０５为差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　Ｎｏｔｃｈ１在正常皮肤组织和皮肤鳞癌组织的表达
水平

ＲＴＰＣＲ和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，与正常皮肤组织
相比，Ｎｏｔｃｈ１ｍＲＮＡ和蛋白表达水平在皮肤鳞癌组织中
明显升高，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），表明Ｎｏｔｃｈ１
在皮肤鳞癌的发生和发展中具有一定的作用（图１）。
２．２　汉黄芩素对皮肤鳞癌细胞增殖能力的影响

ＭＴＴ结果显示，与未经汉黄芩素处理的对照组
（０μｍｏｌ／Ｌ）相比，使用不同浓度汉黄芩素（５、１０、
２０μｍｏｌ／Ｌ）干预皮肤鳞癌 Ａ４３１细胞２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ
后，细胞增殖能力明显受到抑制，且抑制作用随着药物

浓度增加而增强，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
见图２。
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ａ：正常皮肤组织与皮肤鳞癌组织中Ｎｏｔｃｈ１ｍＲＮＡ表达；ｂ：正常皮肤组织与皮肤鳞癌组织中Ｎｏｔｃｈ１蛋白表达；ｃ：正常皮肤组织与皮
肤鳞癌组织中Ｎｏｔｃｈ１蛋白表达　：与正常皮肤组织比较，Ｐ＜０．０５

图１　正常皮肤组织与皮肤鳞癌组织中Ｎｏｔｃｈ１ｍＲＮＡ和蛋白表达水平

２．３　汉黄芩素对皮肤鳞癌细胞侵袭能力的影响
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验结果显示，与对照组（０μｍｏｌ／Ｌ）

相比，使用不同浓度汉黄芩素（５、１０、２０μｍｏｌ／Ｌ）干预
后皮肤鳞癌 Ａ４３１细胞的侵袭能力明显受到抑制，且
抑制作用随着药物浓度增加而增强，差异具有统计学

意义（Ｐ＜０．０５），见图３。
２．４　汉黄芩素对皮肤鳞癌细胞Ｎｏｔｃｈ１表达的影响

ＲＴＰＣＲ和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，与对照组
（０μｍｏｌ／Ｌ）相比，使用不同浓度汉黄芩素（５、１０、
２０μｍｏｌ／Ｌ）干预后皮肤鳞癌Ａ４３１细胞中Ｎｏｔｃｈ１基因
的ｍＲＮＡ和蛋白表达水平均显著降低，且随着药物浓
度增加其表达水平下降更明显，差异具有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），见图４。
２．５　Ｎｏｔｃｈ１基因在汉黄芩素调控皮肤鳞癌细胞增殖

与侵袭中的作用

ＭＴＴ实验结果显示，与对照组相比，使用 Ｎｏｔｃｈ１

基因激活剂多西环素（２０ｎｇ／ｍＬ）后，汉黄芩素
（２０μｍｏｌ／Ｌ）对细胞增殖的抑制作用被削弱；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
侵袭实验结果发现，使用Ｎｏｔｃｈ１基因激活剂多西环素
（２０ｎｇ／ｍＬ）后，汉黄芩素对细胞侵袭的抑制作用也被
削弱，差异均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见图５。以
上结果表明汉黄芩素主要通过抑制 Ｎｏｔｃｈ１基因表达
来调控皮肤鳞癌Ａ４３１细胞的增殖及侵袭进程。

：与对照组比较，Ｐ＜０．０５
图２　汉黄芩素对皮肤鳞癌Ａ４３１细胞增殖能力的影响

ａ：Ｔａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验检测细胞侵袭能力（×２００）；ｂ：侵袭细胞数量统计分析　：与对照组（０μｍｏｌ／Ｌ）比较，Ｐ＜０．０５
图３　汉黄芩素对皮肤鳞癌Ａ４３１细胞侵袭能力的影响

ａ：ＲＴＰＣＲ检测Ｎｏｔｃｈ１ｍＲＮＡ表达；ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测Ｎｏｔｃｈ１蛋白表达；ｃ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果定量分析　：与对照组（０μｍｏｌ／Ｌ）
比较，Ｐ＜０．０５

图４　汉黄芩素对皮肤鳞癌Ａ４３１细胞Ｎｏｔｃｈ１ｍＲＮＡ和蛋白表达的影响
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ａ：多西环素拮抗汉黄芩素介导的皮肤鳞癌Ａ４３１细胞增殖抑制；ｂ：侵袭细胞数量统计分析；ｃ：Ｔａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验检测细胞侵袭能力
：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；＃：与汉黄芩素组比较，Ｐ＜０．０５

图５　Ｎｏｔｃｈ１基因在汉黄芩素调控皮肤鳞癌细胞增殖与侵袭中的作用

３　讨论

目前临床上针对皮肤鳞癌的治疗提倡制定个体化

方案综合治疗，通常根据患病年龄、性别、发病部位、局

部及远处转移状况，可选用常规手术切除病灶、化学药

物治疗、放射治疗、激光显微切除、光动力学疗法等方

法单用或联合应用［１１１３］。然而临床上接受积极手术

治疗的皮肤鳞癌患者仍有１２％的复发率，５年转移率
达到６％，且预后较差，５年生存率仅有１８％［１４１５］。针

对皮肤鳞癌转移病灶的治疗目前多采用手术联合化疗

药物，如长春新碱、博来霉素等综合治疗［１６１８］。但是

化疗药物的效果无法达到预期，且化疗药物带来的正

常人体细胞的毒副作用较大，因此寻找新的治疗皮肤

鳞癌的药物是临床与基础医学研究的迫切任务。

　　汉黄芩素是一种常见的天然黄酮类化合物，主要
是从传统中药黄芩及半枝莲中提取出来的活性成分，

具有来源广泛、价格低廉、无毒副作用等优点，近年来

其抗肿瘤作用受到越来越多的关注［１９２１］。在肝细胞

癌中，汉黄芩素能够抑制基质金属蛋白酶９的表达并
抑制肿瘤细胞的迁移与侵袭能力［２２］。Ｌｉｕ等［２３］发现

汉黄芩素能够通过调控 ＮＦκＢ、ＥＧＦＲ以及 ＥＧＦＲ下
游ＥＲＫ／ＡＫＴ通路来诱导肝癌细胞凋亡，同时抑制肝
癌细胞的增殖与侵袭。汉黄芩素还能够通过阻断

ＲＡＳ介导的信号通路来抑制恶性黑色素瘤Ｂ１６Ｆ１０细
胞的迁移与侵袭［２４］。在宫颈癌细胞中汉黄芩素能够

通过抑制Ｅ６和Ｅ７的表达从而促进肿瘤细胞凋亡，起

到抗癌作用［２５］。然而目前汉黄芩素在皮肤恶性肿瘤

中的作用机制尚不明确。

Ｎｏｔｃｈ１基因是高度保守的细胞跨膜糖蛋白，具有
多种调控作用，参与了细胞的增殖、凋亡及侵袭转移等

生物学事件［２６］。Ｎｏｔｃｈ１基因不仅参与了正常人体细
胞组织的生长发育，且与多种恶性肿瘤的发展密切相

关［２７］。其调控的主要机制是 Ｎｏｔｃｈ１基因受体与其配
体结合后，被配体激活，其胞内活性功能片段从受体

分子中释放出来，直接进入细胞核内，调控下游靶基

因的表达，进一步抑制细胞周期相关调控蛋白的表

达，抑制细胞增殖并使细胞周期静止［２８２９］。有学者发

现皮肤癌组织中存在 Ｎｏｔｃｈ１基因的异常高表达，且
Ｎｏｔｃｈ１能够通过抑制Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ的表达从而促进肿瘤细
胞的侵袭转移［３０３１］。最近有学者发现汉黄芩素能够抑制

Ｎｏｔｃｈ１基因表达从而诱导骨髓间充质干细胞的视网膜神
经元样分化［３２］。基于以上研究，我们推测汉黄芩素能通

过抑制Ｎｏｔｃｈ１基因表达，从而抑制皮肤癌细胞的增殖与
侵袭。

在本研究中，我们首先发现与正常皮肤组织相比，

皮肤癌组织中 Ｎｏｔｃｈ１基因表达显著升高。这结果表
明Ｎｏｔｃｈ１信号通路的异常激活可能参与了皮肤癌的
发生发展过程。本研究结果显示，随着汉黄芩素药物

浓度的增高，其对皮肤癌细胞的增殖与侵袭的抑制作

用逐渐增强，呈剂量依赖性。在研究汉黄芩素对皮肤

癌细胞增殖与侵袭抑制作用的分子机制中发现，随着

汉黄芩素药物浓度的增高，Ｎｏｔｃｈ１基因的活性被显著
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抑制，提示Ｎｏｔｃｈ１基因可能参与上述生物学事件。为
了明确 Ｎｏｔｃｈ１基因在汉黄芩素介导的皮肤癌细胞增
殖与侵袭抑制中的确切作用机制，我们采用 Ｎｏｔｃｈ１基
因激活剂多西环素来检测其表达，并进一步检测其对

细胞增殖和侵袭能力的影响。结果发现，在使用多西

环素干预之后，汉黄芩素介导的细胞增殖和侵袭抑制

现象被逆转，表明Ｎｏｔｃｈ１信号通路在这一过程中起着
关键作用。通过以上实验我们初步证实了关于汉黄芩

素能够调控皮肤癌细胞增殖与侵袭的推测，也证明

Ｎｏｔｃｈ１基因参与了这一调控过程。
综上所述，汉黄芩素可抑制皮肤鳞癌细胞的异常

增殖与体外侵袭能力，且主要是通过调控 Ｎｏｔｃｈ１基因
来实现，本研究为皮肤鳞癌防治提供了新的思路。但

是，汉黄芩素调控 Ｎｏｔｃｈ１基因的具体机制尚未明晰，
还有待更深入的研究。
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Ｓｃｕｔｅｌｌａｒｉａｂａｉｃａｌｅｎｓｉｓ，ｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｍｕｌｔｉｐｌｅｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏ
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［１０］ＣｈｉｒｕｍｂｏｌｏＳ．Ａｎｔｉｃａｎｃｅｒｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｔｈｅｆｌａｖｏｎｅｗｏｇｏｎｉｎ［Ｊ］．Ｔｏｘｉ
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０６２ 局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０１９，２８（４）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ



ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０９Ｅ０１８０６５ ·基础研究·

ｍｉＲ１９５靶向调控 ＣＨＥＫ１对非小细胞肺癌细胞增殖、转移及侵袭的作用
罗　雷，杨彦辉，李　季，王　毅，李晓亮，谢晓阳　（内江市第一人民医院胸外科，四川 内江 ６４１０００）

［摘　要］　目的　研究ｍｉＲ１９５靶向调控细胞周期检测点激酶１（ＣＨＥＫ１）对非小细胞肺癌细胞增殖、凋亡、侵袭和转移能力
的影响。方法　选取非小细胞肺癌Ａ５４９、Ｈ１２９９、Ｈ１９７细胞株为研究对象，分别转染ｍｉＲ１９５及ＲＮＡ阴性对照序列。采用实时荧
光定量ＰＣＲ法检测细胞中ｍｉＲ１９５的表达水平；ＭＴＴ检测转染ｍｉＲ１９５对肿瘤细胞分裂增殖能力的影响；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验分析
ｍｉＲ１９５对细胞侵袭能力的作用；细胞划痕实验检测ｍｉＲ１９５对细胞迁移能力的作用；流式细胞仪检测并评价转染ｍｉＲ１９５对肿瘤
细胞分裂周期的影响；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ探究 ｍｉＲ１９５对肿瘤细胞 ＣＨＥＫ１表达的调节；采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析法分析 ｍｉＲ１９５及
ＣＨＥＫ１表达的相关性。结果　ＭＴＴ实验表明高表达ｍｉＲ１９５可明显抑制肺癌Ａ５４９、Ｈ１２９９、Ｈ１９７５细胞的体外增殖能力；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
侵袭实验结果提示转染ｍｉＲ１９５可导致肺癌 Ａ５４９、Ｈ１２９９、Ｈ１９７５细胞侵袭能力明显降低；流式细胞术结果表明，转染 ｍｉＲ１９５后
Ａ５４９、Ｈ１２９９、Ｈ１９７５细胞系的Ｇ１和Ｇ２期细胞增加，Ｓ期细胞减少；划痕实验结果表明，转染 ｍｉＲ１９５可以抑制细胞的迁移能力；
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，转染 ｍｉＲ１９５后 Ａ５４９、Ｈ１２９９、Ｈ１９７５细胞中 ＣＨＥＫ１蛋白水平显著降低，上述差异均具有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示细胞 ｍｉＲ１９５ｍＲＮＡ水平与 ＣＨＥＫ１蛋白含量呈负相关（ｒ＝－０．４６４８，Ｐ＝０．００）。结论
ｍｉＲ１９５可靶向调控ＣＨＥＫ１抑制非小细胞肺癌细胞增殖、转移及侵袭。

［关键词］ｍｉＲ１９５；ＣＨＥＫ１；非小细胞肺癌；转移；侵袭
［中图分类号］Ｒ７３４．２　［文献标识码］Ａ　［收稿日期］２０１８０９２１
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