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也摘要页 目的 研究甘草素通过微 RNA-486-3p渊microRNA-486-3p, miR-486-3p冤靶向盘蛋白结构域受体-1渊discoidin domain
receptor 1, DDR1冤抑制口腔鳞状细胞癌及其作用机制遥 方法 采用不同浓度甘草素处理人口腔鳞状细胞癌 SCC-15细胞 48 h袁MTT法

检测甘草素对细胞生存率的影响遥将细胞分为对照组尧甘草素组尧miR 抑制剂组尧病毒对照组尧抑制慢病毒组和过表达慢病毒组袁RT-
PCR 检测 miR-486-3p 和 DDR1 表达曰5-乙炔基-2忆脱氧尿嘧啶核苷 渊5-ethynyl-2忆-deoxyuridine, EdU冤 染色检测细胞增殖情况曰
Western blot 检测 cleaved Caspase-3 和 Caspase-3 表达遥 将细胞分为转染对照组和转染组袁 使用包含野生型或突变型 DDR1 3'-
UTR 的双荧光素酶报告基因检测系统检测 miR-486-3p和 DDR1的结合情况遥结果 与 0 滋mol/L甘草素比较袁100尧120尧150 滋mol/L
甘草素能明显抑制 SCC-15 细胞的生存率渊P<0.05冤遥 与对照组比较袁甘草素组 miR-486-3p 的相对表达量尧cleaved Caspase-3/Cas鄄
pase-3相对比率均明显升高渊P约0.05冤袁DDR1的相对表达量尧EdU阳性细胞相对比值均明显降低渊P约0.05冤遥与甘草素组比较袁miR 抑制剂

组 miR-486-3p 的相对表达量尧cleaved Caspase-3/Caspase-3 相对比率均明显降低渊P约0.05冤袁DDR1 的相对表达量尧EdU 阳性细胞相

对比值均明显升高渊P约0.05冤遥 与病毒对照组比较袁抑制慢病毒组 EdU 阳性细胞相对比率明显降低渊P约0.05冤袁cleaved Caspase-3/Cas鄄
pase-3相对比率明显升高渊P约0.05冤曰过表达慢病毒组 EdU 阳性细胞相对比率明显升高渊P约0.05冤袁cleaved Caspase-3/Caspase-3 相对

比率明显降低渊P约0.05冤遥 miR-486-3p与 DDR1存在结合位点遥 与转染对照组比较袁转染组相对荧光素酶活力明显降低渊P约0.05冤袁野
生型 DDR1 3'-UTR 相对荧光素酶活力明显降低渊P约0.05冤遥 结论 甘草素通过 miR-486-3p靶向 DDR1 抑制 SCC-15细胞增殖袁促进

细胞凋亡袁进而发挥抗肿瘤作用遥
也关键词页 口腔癌曰鳞状细胞癌曰甘草素曰microRNA-486-3p曰盘蛋白结构域受体-1曰增殖曰凋亡
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Mechanism of liquiritigenin inhibiting proliferation of oral squamous cell carcinoma
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To study mechanism of liquiritigenin inhibiting oral squamous cell carcinoma based on targeting
discoidin domain receptor 1 (DDR1) through microRNA-486-3p (miR-486-3p). Methods We adopted different concentrations of
liquiritigenin to treat human oral squamous cell carcinoma (SCC-15) cells for 48 h, detected the effects of liquiritigenin on cell
survival rates by MTT assay. Cells were divided into control group, liquiritigenin group, miR-486-3p inhibitor group, virus control
group, inhibiting slow virus group and over-expression lentivirus group. The expression of miR-486-3p and DDR1 was detected by
RT-PCR. Cell proliferation was detected by 5-ethynyl-2忆-deoxyuridine (EdU) staining. The expression of cleaved Caspase-3 and
Caspase-3 was detected by Western blot. Cells were divided into transfection control group and transfection group. The combined
condition of miR-486-3p and DDR1 was detected by double luciferase reporter gene detection system containing wildtype or
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口腔癌主要是指口腔鳞状细胞癌袁是世界上高

度流行和致命的癌症之一袁在过去 10 年中其发病率

和死亡率显著上升[1]遥 尽管外科手术尧放射治疗尧化
学治疗和靶向治疗等治疗方式取得了很大的进展袁
但口腔癌患者的 5 年总生存率在过去 20 年里并没

有明显改善[2]遥 甘草素是甘草中重要黄酮类化合物

之一袁而甘草是我国一种宝贵的中药资源 [3]遥 据报

道袁甘草具有调节血管病变尧抗肿瘤尧改善纤维化尧抗
炎等多种药理作用袁且其不良反应较少[4]遥 SCC-15
细胞为人舌磷癌细胞袁被广泛应用于研究口腔鳞状

细胞癌袁甘草素能提高人口腔鳞状细胞癌 SCC-15
细胞放射治疗敏感性袁 其作用机制与细胞自噬有

关 [5]遥 因此袁探索了解甘草素对口腔鳞状细胞癌的相

关作用功能袁寻找新的治疗靶点袁对判断预后和改

善口腔癌具有潜在的治疗意义遥
在多种癌症的发展过程中袁微 RNA-486-3p

渊microRNA-486-3p袁miR-486-3p冤可以通过抑制多

种癌细胞的迁移和侵袭袁发挥抗肿瘤作用[6-7]遥 盘蛋

白结构域受体-1渊discoidin domain receptor 1, DDR1冤
是盘蛋白结构域受体亚家族的成员遥 DDR1 激活后袁
在胞质结构域的多个酪氨酸残基上自磷酸化袁并将

信号传递到细胞[8]遥 DDR1 的异常表达和激活已在多

种人类癌症中被报道袁如肺癌尧乳腺癌尧口腔癌和肝

癌[9]遥 与许多其他受体酪氨酸激酶一样袁失调的DDR1
在肿瘤的发生和发展中发挥重要作用袁如生存尧增殖尧

黏附尧迁移尧转移尧上皮-间叶细胞转化和耐药等[10]遥
本研究拟通过实验阐明甘草素对口腔鳞状细胞

癌 SCC-15 细胞的作用及对相关机制进行初步探

讨袁明确 miR-486-3p 与 DDR1 的相互作用关系袁对
miR-486-3p 在口腔癌中的作用及为临床口腔鳞状

细胞癌选择用药提供参考和实验依据遥
1 材料与方法

1.1 实验细胞

SCC-15 细胞购自上海酶研生物科技有限公司

渊批号院CC-Y1639冤袁使用含 10%胎牛血清的 DMEM培

养基袁置于 37 益含 5% CO2 的培养箱中进行培养遥
1.2 主要试剂和仪器

5-乙炔基-2忆脱氧尿嘧啶核苷渊5-ethynyl-2忆-
deoxyuridine袁EdU冤溶液渊江苏凯基生物技术股份有

限公司袁批号院KGA331冤曰甘氨酸尧Hoechst染色液尧BCA
蛋白浓度测定试剂盒均购自上海碧云天生物技术有

限公司渊批号分别为 ST085尧C0003尧23225冤曰逆转录

酶尧TaqMan microRNA 反转录试剂盒尧Lipofectamine
RNAiMAX 转染试剂尧逆转录试剂盒均购自美国

Thermo Fisher公司渊批号分别为 18080-044尧4366579尧
13778150尧1622冤曰QuantiTect SYBR Green PCR试剂盒尧
Trizol 均购自美国Takara 公司渊批号分别为 74131尧
7231冤曰pmirGLO 双荧光素酶报告基因载体质粒渊美
国 Promega 公司袁批号院E133A冤曰定点诱变试剂盒

mutant DDR1 3'-UTR. Results Compared with 0 滋mol/L liquiritigenin, MTT assay showed that 100, 120, 150 滋mol/L liquiritigenin
could significantly inhibit the survival rates of SCC-15 cells (P<0.05). Compared with control group, RT-PCR results showed that
liquiritigenin significantly increased the relative expression of miR-486-3p in SCC-15 cells. The relative rates of cleaved Caspase-
3/Caspase-3 (P<0.05), the relative expression of DDR1 and the relative ratio of EdU positive neurons all significantly decreased (P<
0.05). Compared with liquiritigenin group, the assay results showed that the relative expression of miR-486-3p in SCC-15 cells and
the relative rates of cleaved Caspase-3/Caspase-3 significantly decreased, and the relative expression of DDR1 and the relative ratio
of EdU positive neurons significantly increased (P<0.05). Compared with virus control group, the relative rates of EdU positive
neurons of the inhibiting slow virus group significantly decreased (P<0.05), and the relative rates of cleaved Caspase-3/Caspase-3
significantly increased (P<0.05). The relative rates of EdU positive cells in the over -expression lentivirus group significantly
increased (P<0.05), and the relative rates of cleaved Caspase-3/Caspase-3 significantly decreased (P<0.05). There existed combination
points sitting between miR-486-3p and DDR1. Compared with transfection control group, the relative luciferase activity of transfection
group significantly decreased (P<0.05), and the relative luciferase activity of wildtype DDR13'-UTR significantly decreased (P<0.05).
Conclusion Liquiritigenin can inhibit the proliferation of SCC-15 cells and promote the apoptosis process of SCC-15 by targeting
DDR1 through miR-486-3p, which plays a role to suppress cancer.

也运藻赠憎燥则凿泽页 oral carcinoma; squamous cell carcinoma; liquiritigenin; microRNA-486-3p; discoidin domain receptor 1;
proliferation; apoptosis
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渊美国 Stratagene 公司袁批号院210518冤曰胎牛血清和

DMEM均购自美国Gibco公司渊批号分别为10099141尧
2375446冤曰Caspase-3渊美国 Proteintech 公司袁批号院
19677-1-AP冤曰辣根过氧化物酶标记山羊抗兔 IgG
抗体尧GAPDH 抗体均购自美国 Abcam 公司渊批号分

别为 ab125938尧AF5009冤遥所有 PCR 引物由上海生工

和锐博生物合成遥
离心机渊型号院ST16R冤尧细胞培养箱渊型号院42590923冤

均购自美国 Thermo Fisher 公司曰RT-PCR 仪渊型号院
CFX96冤尧免疫印迹电泳设备渊型号院1645050冤尧Chemi鄄
Doc XRS Plus发光图像分析仪渊型号院1708265冤均购

自美国 Bio-Rad 公司曰酶标仪渊型号院Tecan Infinite
M200袁日本 ECA 公司冤遥
2 方法

2.1 细胞分组及处理

渊1冤随机取 SCC-15 细胞袁分别用 0﹑20尧50尧80﹑
100﹑120尧150 滋mol/L 甘草素培养遥 结合文献[5]的报

道袁 使用 100 滋mol/L 甘草素处理 SCC-15 细胞 48 h
后袁进行后续实验遥

渊2冤取生长融合至 80%的 SCC-15 细胞袁并随机

分为 3 组院对照组尧甘草素组和 miR 抑制剂组遥 对照

组采用 Lipofectamine RNAiMAX 转染试剂转染微

RNA阴性对照渊micro RNA negative control, miR-NC冤曰
甘草素组给予 100 滋mol/L甘草素袁并转染miR-NC曰miR
抑制剂组给予 100 滋mol/L甘草素[5]袁并转染100 nmol/L
的 miR-486-3p 抑制剂遥

渊3冤取生长融合至 60%的 SCC-15 细胞袁使用包

含野生型或突变型 DDR1 3'-UTR 的 pmirGLO 双荧

光素酶构建物进行检测袁并随机分为转染对照组和

转染组遥 转染对照组使用 Lipofectamine RNAiMAX
转染试剂转染 miR-NC曰转染组使用 Lipofectamine
RNAiMAX 转染试剂转染 miR-486-3p 模拟物遥

渊4冤取生长融合至 80%的 SCC-15 细胞袁并随机

分为 3 组院分别为病毒对照组尧抑制慢病毒组和过表

达慢病毒组遥 病毒对照组给予 108 TU 的对照病毒曰
抑制慢病毒组给予 108 TU 的 DDR1 抑制慢病毒曰过
表达慢病毒组给予 108 TU 的 DDR1 过表达慢病毒遥

2.2 甲基偶氮唑蓝渊methyl thiazoly tetrazolium, MTT冤
法检测细胞生存率

取 0﹑20尧50尧80﹑100﹑120尧150 滋mol/L 甘草素培

养的对数生长期 SCC-15 细胞进行实验袁将细胞置

于 96 孔板中袁于 37 益尧5% CO2 的培养箱中培养遥细

胞经处理后袁加入终浓度为 0.5 mg/mL 的MTT 继续

培养 4 h袁弃去培养基袁加入 DMSO 于摇床低速震荡

10 min袁待结晶全部溶解后袁用酶标仪读取各孔吸光

度袁计算细胞生存率遥
2.3 EdU 染色检测细胞增殖情况

取对照组尧甘草素组尧miR 抑制剂组尧病毒对照

组尧抑制慢病毒组和过表达慢病毒组对数生长期细

胞进行实验袁用细胞培养基按 1000颐1 的比例稀释

EdU 溶液袁制备适量 50 mol/L EdU 培养基袁每孔加

入 100 L 50 mol/L EdU 培养基孵育 2 h袁弃培养基袁
PBS清洗 3次袁5 min/次遥 每孔加入 100 L细胞固定液

渊即含 4%多聚甲醛的 PBS冤室温孵育 30 min袁弃固

定液袁PBS 清洗 3 次袁5 min/次遥 采用 0.5% Triton
X-100 室温破膜 20 min袁PBS 清洗 3 次袁5 min/次遥
每孔加入 2 mg/mL 甘氨酸袁脱色摇床孵育 5 min后袁
弃甘氨酸溶液袁PBS 清洗 3 次袁5 min/次遥 每孔加入

100 L 的 Appollo 染色反应液袁避光袁室温袁脱色摇床

孵育 30 min袁弃染色反应液遥 每孔加入 100 L 甲醇

清洗 2 次袁5 min/次遥 用去离子水按 100颐1 的比例稀

释 Hoechst 染色液袁避光孵育 20 min袁PBS 清洗 3次袁
5 min/次遥 使用荧光显微镜进行拍摄遥
2.4 RT-PCR 检测 miR-486-3p 和 DDR1 表达

按照 Trizol 法袁提取对照组尧甘草素组尧miR 抑

制剂组细胞总 RNA袁经酶标仪检测纯度后袁根据逆

转录试剂盒说明书袁取 300 ng 总 RNA 逆转录合成

互补DNA袁进行 RT-PCR 反应遥 采用特异的茎环逆

转录引物和 TaqMan microRNA 反转录试剂盒合成

互补 DNA miRNA袁在按照 RT-PCR 配制体系加样

后袁再加入 miRNA 的前引物和后引物袁70 益反应

10 min 后袁按照 4颐1 的比例加入 RT 反应缓冲液和

逆转录酶遥根据试剂说明书设定的反应温度与时间

进行实时定量遥反应条件为院95 益预变性 30 s袁95 益变

性 6 s袁60 益退火袁延伸 40 s袁40 个循环遥 DDR1 正

向序列为 GTTCCTGGCGGATGATG袁反向序列为
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GGGAATGGGCAAGTATGG曰miR-486-3p 正向序列

为GCCGGGGCAGCTCAGTACAG袁反向序列为GGGG 鄄
CTGGGGCCGGGGCC曰茁-Actin 正向序列为 GTCCAC鄄
CTTCCAGCAGATGT袁反向序列为AAGGGTGTAAA鄄
ACGCAGCTC曰U6 正向序列为 GCTTCGGCAGCACAT鄄
ATACTAAAAT袁反向序列为CGCTTCACGAATTTGCG鄄
TGTCAT遥 DDR1 以 茁-Actin 为内参袁miR-486-3p 以

U6 为内参袁采用 2-荭荭Ct 法进行分析遥
2.5 TargetScan 分析

TargetScan Human 7.0 软件 搜 索 框中 输 入

DDR1袁检索预测该基因的所有 miRNA 位点尧目标区

域和 miRNA 的配对情况尧类型尧得分及其百分比遥
2.6 双荧光素酶报告基因检测系统检测荧光素酶

活力

对转染对照组和转染组细胞进行荧光素酶检

测遥 将包含 miR-486-3p 靶序列的 DDR1 片段的整

个 3' 进行 PCR 扩增袁并按说明书克隆到 pmirGLO
双荧光素酶报告基因载体质粒中遥 使用定点诱变试

剂盒构建 miR-486-3p 结合位点突变载体袁并通过

DNA 测序验证遥 使用 Lipofectamine RNAiMAX 转染

试剂将荧光素酶报告载体与 20 nmol/L miR-486-
3p模拟物或miR-NC 转染至 SCC-15 细胞遥 48 h 后袁
采用双荧光素酶报告基因检测系统检测荧光素酶

活力遥
2.7 Western blot 检测 cleaved Caspase-3 和 Cas鄄
pase-3 表达

使用蛋白裂解液提取对照组尧甘草素组尧miR 抑

制剂组尧病毒对照组尧抑制慢病毒组和过表达慢病毒

组细胞中的总蛋白袁4 益 12 000 r/min渊r=10 cm冤
离心 10 min袁弃沉淀袁保留上清液袁BCA 法进行蛋白

定量并归一各组蛋白浓度袁各组取等量的蛋白上清

液袁加入蛋白上样缓冲液并于加热变性 5 min遥 十二

烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺分离胶及浓缩胶配制完成

后袁加入离胶的蛋白样品进行电泳以分离蛋白条带遥
待电泳结束后袁300 mA 恒流进行湿转转模袁5%脱脂

牛奶于室温下封闭 2 h后袁TBST洗膜 3次袁每次 5 min遥
加入稀释后的一抗院Caspase-3渊1颐1000冤尧GAPDH渊1颐
1000冤袁于 4 益摇床孵育过夜遥 TBST溶液清洗 3 次袁
5 min/次袁置于 HRP 标记的山羊抗兔二抗渊1颐5000冤

室温振荡 1 h袁再次用 TBST 溶液清洗 3 次袁5 min/
次遥 最后均匀滴加 ECL 发光液后于凝胶成像仪进行

曝光拍照遥 Image J 软件测定条带灰度值袁以目标蛋

白与内参 GAPDH 的比值作为其相对含量遥
2.8 统计学分析

所有数据采用 SPSS 20.0 和 GraphPad Prism 8.0
进行统计分析袁服从正态分布的计量资料以野曾依s冶表
示遥 多组间比较采用单因素方差分析渊One-way
ANOVA冤袁两组间比较采用独立样本 t检验遥 以 P<0.05
为差异有统计学意义遥
3 结果

3.1 甘草素促进 SCC-15细胞中miR-486-3p的表达

与 0 滋mol/L 甘草素比较袁100﹑120尧150 滋mol/L
甘草素能显著抑制细胞的生存率渊P约0.05冤袁但 100﹑
120尧150 滋mol/L 甘草素之间细胞的生存率比较袁差
异均无统计学意义渊P跃0.05冤遥 详见图 1遥

3.2 甘草素通过 miR-486-3p 调控 DDR1 抑制口腔

鳞状细胞癌

与对照组比较袁甘草素组 miR-486-3p 的相对

表达量尧cleaved Caspase-3/Caspase-3 相对比率均

明显升高渊P约0.05冤袁DDR1 的相对表达量尧EdU 阳性

细胞相对比值均明显降低渊P约0.05冤遥 与甘草素组比

较 袁miR 抑制剂组 miR-486-3p 的相对表达量 尧
cleaved Caspase-3/Caspase-3 相对比率均明显降低

渊P约0.05冤袁DDR1 的相对表达量尧EdU 阳性细胞相对

比值均明显升高渊P约0.05冤遥 详见图 2遥
3.3 miR-486-3p在 SCC-15细胞中调控 DDR1表达

miR-486-3p 与 DDR1 存在结合位点遥与转染对

图 1 甘草素对细胞的生存率和 miR-486-3p 的
相对表达量的影响

注院与 0 滋mol/L 甘草素比较袁*P<0.05遥

* * *

/
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图 3 miR-486-3p 在 SCC-15 细胞结合并调控 DDR1表达

注院A. TargetScan 分析 miR-486-3p 与 DDR1 存在的结合位点曰B.各组细胞中 miR-486-3p 与 DDR1 的结合情况曰
C.各组细胞中 miR-486-3p 与 DDR1 36-3p3 区域的结合情况曰与转染对照组比较袁*P<0.05遥

图 2 甘草素通过 miR-486-3p 调控 DDR1 表达水平

注院A.各组 miR-486-3p 的相对表达量比较曰B.各组 DDR1 的相对表达量比较曰C.各组细胞 EdU 染色结果曰D.各组 EdU 阳

性细胞相对比值比较曰E.各组 cleaved Caspase-3尧Caspase-3 蛋白表达电泳图曰F.各组 cleaved Caspase-3/Caspase-3 相对比

率比较曰与对照组比较袁*P<0.05曰与甘草素组比较袁#P<0.05遥

照组比较袁转染组相对荧光素酶活力明显降低渊P约
0.05冤袁野生型 DDR1 3'-UTR相对荧光素酶活力明显

降低渊P约0.05冤遥 转染组突变型 DDR1 3'-UTR 相对

荧光素酶活力与转染对照组比较袁差异无统计学意义

渊P跃0.05冤遥 详见图 3遥
3.4 DDR1 调控 SCC-15 细胞增殖和凋亡过程

与病毒对照组比较袁抑制慢病毒组 EdU 阳性细

胞相对比率明显降低渊P约0.05冤袁cleaved Caspase-3/
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Caspase-3 相对比率明显升高渊P约0.05冤曰过表达慢病

毒组EdU阳性细胞相对比率明显升高渊P约0.05冤袁cleaved
Caspase-3/Caspase-3 相对比率明显降低渊P约0.05冤遥
详见图 4遥
4 讨论

据报道袁甘草具有平阳秘尧旺血气尧宽经脉等作

用袁其有效成分甘草素还具有抗肿瘤的药理作用[11]遥
以往研究发现袁甘草素通过下调基质金属蛋白酶-2
表达袁同时抑制磷酸肌苷 3-激酶/蛋白激酶 B 信号

通路袁抑制人肺癌 A549 细胞的迁移[12]遥此外袁有研究

发现袁甘草素通过下调血管内皮生长因子表达袁在小

鼠 HeLa 细胞模型中降低肿瘤生长和血管生成袁上
述研究均提示甘草素对多种癌症侵袭和转移具有抑

制作用[12]遥 本研究发现袁甘草素可促进 miR-486-3p
的表达袁进而下调口腔癌中 DDR1 的表达袁由此可

见袁传统中药成分甘草素诱导miR-486-3p和DDR1 的

表达可能在口腔癌的发展中发挥重要作用遥
miRNA 参与人类多种疾病袁可通过与 mRNA

3'-非翻译区结合袁转录后调控基因表达[13]遥 此前的

研究表明袁微 RNA-486 在恶性肿瘤中经常被下调袁
由此被认为是一种肿瘤抑制 miRNA袁也是癌症诊断

和预后的有效生物标志物[14]遥 miR-486-3p 作为肿瘤

抑制因子袁通过抑制多种致癌基因表达在增殖和转

移中发挥关键作用遥 但是袁有关 miR-486-3p 对口腔

鳞状细胞癌的影响及其机制尚不完全清楚遥
DDR1 在多种肿瘤患者体内表达升高袁并在多

种癌症中作为肿瘤蛋白发挥作用[13]遥 DDR1 的致癌

作用包括生存尧增殖尧耐药尧侵袭性和细胞迁移等遥高
表达 DDR1 可通过激活 Bcl-xl尧Notch1 和 Ras/Raf/
MAPK 通路促进生存信号通路[15]遥本研究发现袁DDR1
在 SCC-15 细胞系中表达上调遥 抑制 DDR1 可显著

降低 SCC-15 细胞的增殖袁促进细胞凋亡遥 这些发现

为未来研究评估 DDR1 在 SCC-15 细胞生存中的详

细机制提供了框架袁并暗示 DDR1 在 SCC-15 细胞

生存中发挥了必要的作用遥
本研究证明袁miR-486-3p 通过直接结合 DDR1

3'-UTR 下调 DDR1遥 此外袁miR-486-3p 在 SCC-15
细胞中的表达水平均显著降低遥miR-486-3p 的上调

抑制了 DDR1 的表达袁从而抑制细胞增殖袁促进细

胞凋亡过程遥 此外袁miR-486-3p 的表达与 DDR1 的

表达水平呈负相关遥 因此袁考虑到 miR-486-3p 与

DDR1 的反向关系袁miR-486-3p 很有可能通过抑制

DDR1在 SCC-15细胞中的表达而发挥抗肿瘤作用遥 在

口腔舌鳞状细胞癌渊oral tongue squamous cell car鄄
cinoma, TSCC冤中袁miR-486-3p 也显著下调袁并作为

检测 TSCC 的 miRNA 生物标志物[16]遥 本研究提供

了miR-486-3p 上调后可通过抑制 DDR1 从而进一

步抑制 TSCC 发生的新机制袁为临床上治疗 TSCC
提供了新方向遥 本研究发现袁miR-486-3p/DDR1 靶

图 4 DDR1 对 SCC-15 细胞增殖和细胞凋亡的影响

注院A.各组细胞 EdU 染色结果曰B.各组 EdU 阳性细胞相对比值比较曰C.各组 cleaved Caspase-3尧Caspase-3 蛋白表达电泳

图曰D.各组 cleaved Caspase-3/Caspase-3 相对比率比较曰与病毒对照组比较袁*P<0.05遥
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向通路的存在袁并参与抑制SCC-15 细胞增殖和促

细胞凋亡过程遥 因此袁miR-486-3p 在口腔癌中的异

常抑制可增强 DDR1 的促肿瘤活性从而为 SCC-15
细胞提供了生长优势遥

综上所述袁本研究探索了甘草素抑制 SCC-15
细胞作用的机制袁即通过 miR-486-3p 靶向 DDR1
的表达袁促进 SCC-15 细胞凋亡袁为甘草素治疗口腔

鳞状细胞癌提供理论依据遥 但是袁本研究仅在细胞

水平进行了初步研究袁仍需要结合体内实验和临床

研究进行深入探索遥
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