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【摘要】目的 探讨沉默长链非编码RNA（lncRNA）SLC16A1-AS1对脑胶质瘤细胞恶性生物学行为的影响。方法 PCR检测

2021年5月至2023年1月手术切除的62例脑胶质瘤组织 lncRNA SLC16A1-AS1、微小RNA（miR）-584-5p以细胞外蛋白调节激

酶1（MAPK1）mRNA，免疫印迹法检测MAPK1蛋白表达；以瘤旁组织（距离肿瘤边缘>2 cm）作为正常脑组织。从胶质瘤组织中

分离、培养胶质瘤细胞，进行CD133、Neatin免疫荧光染色鉴定；转染不同质粒沉默 lncRNA SLC16A1-AS1、上调或下调miR-
584-5p 表达；应用CCK-8法、划痕实验、Transwell实验和流式细胞术检测细胞增殖、迁移、侵袭和凋亡情况；免疫印迹法检测细

胞MAPK1、细胞周期素D1（CyclinD1）、基质金属蛋白酶（MMP）-2、caspase-3蛋白表达；双荧光素酶报告基因实验验证 lncRNA
SLC16A1-AS1、miR-584-5p和MAPK1的靶向关系。结果 胶质瘤组织 lncRNA SLC16A1-AS1、MAPK1呈高表达（P<0.05），miR-
584-5p呈低表达（P<0.05）。免疫荧光染色显示，分离培养的细胞CD133、Nestin均呈阳性表达。沉默 lncRNA SLC16A1-AS1表
达，明显抑制体外培养的胶质瘤细胞增殖、迁移、侵袭（P<0.05），促进细胞凋亡（P<0.05），明显下调细胞CyclinD1、MMP-2、MMP-
9蛋白表达（P<0.05），明显上调miR-584-5p、caspase-3表达。抑制miR-584-5p明显逆转沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对体外培

养的价胶质瘤细胞的作用。双荧光素酶报告基因实验证实 lncRNA SLC16A1-AS1与miR-584-5p/MAPK1存在靶向调节关系。

结论 胶质瘤组织 lncRNA SLC16A1-AS1呈高表达，沉默 lncRNA SLC16A1-AS1可以上调miR-584-5p表达，抑制MAPK1表达，

进而抑制胶质瘤细胞的增殖、迁移、侵袭，促进细胞凋亡。
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Effects of silencing lncRNA SLC16A1-AS1 on malignant biological behaviors of brain glioma cells
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【Abstract】 Objective To investigate the effects of silencing long non-coding RNA (lncRNA) SLC16A1-AS1 on the malignant
biological behaviors of glioma cells. Methods LncRNA SLC16A1-AS1, miR-584-5p and MAPK1 mRNA were detected by PCR in
glioma tissues obtained from 62 patients who underwent surgery from May 2021 to January 2023, and MAPK1 protein expression was
detected by Western blotting. Para-tumor tissues (>2 cm from the edge of the tumor) were used as control. Glioma cells were isolated and
cultured from the glioma tissues, and CD133 and Neatin were identified by immunofluorescence staining. Different plasmids were
transfected to silence lncRNA SLC16A1-AS1, up-regulate or down-regulate the expression of miR-584-5p. CCK-8 method, scratch
experiment, Transwell experiment and flow cytometry were used to detect the proliferation, migration, invasion and apoptosis of the
cultured glioma cells. The protein expressions of MAPK1, CyclinD1, MMP-2 and caspase-3 were detected by Western blotting. The
dual luciferase reporter gene assay was used to verify the targeting relationship between lncRNA SLC16A1-AS1, miR-584-5p and
MAPK1. Results LncRNA SLC16A1-AS1 and MAPK1 were significantly highly expressed in glioma tissues (P<0.05), and miR-584-
5p was significantly lowly expressed (P<0.05). The immunofluorescence staining showed that the isolated and cultured cells were
positive for CD133 and Nestin. Silencing of lncRNA SLC16A1-AS1 significantly inhibited the proliferation, migration and invasion of
the glioma cells in vitro (P<0.05), promoted cell apoptosis (P<0.05), significantly down-regulated the protein expressions of CyclinD1,
MMP-2 and MMP-9 (P<0.05), and significantly up-regulated the expressions of miR-584-5p and caspase-3. Inhibition of miR-584-
5p significantly reversed the effects of lncRNA SLC16A1-AS1 silencing on the glioma cells in vitro. Dual luciferase reporter gene assay
confirmed that lncRNA SLC16A1-AS1 was targeted to regulate miR-584-5p/MAPK1. Conclusions LncRNA SLC16A1-AS1 is highly
expressed in glioma tissues. Silencing lncRNA SLC16A1- AS1 can up- regulate the expression of miR- 584- 5p and inhibit the
expression of MAPK1, thereby inhibiting the proliferation, migration and invasion of glioma cells and promoting cell apoptosis.
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沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对脑胶质瘤细胞恶性生物
学行为的影响
龙银波 李贺扬 金治宾

胶质瘤具有侵袭性强、预后差、复发率和病死率

高的特点[1，2]。由于胶质瘤对放疗和化疗反应较差，

因此揭示胶质瘤发生发展的机制以及寻找抑制肿瘤
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的特异性靶点具有重要意义。长链非编码 RNA
（long non-coding RNA，lncRNA）是一组长度超过200
个核苷酸的非蛋白编码转录物，广泛参与基因表达

和多种生理病理过程。研究表明 lncRNA可作为致

癌基因或肿瘤抑制剂在肿瘤的发生和发展中发挥重

要的调节作用，调节肿瘤细胞的增殖、分化、侵袭和

转移 [3]。lncRNA SLC16A1-AS1在胶质瘤细胞中高

表达，促进胶质瘤细胞的增殖、迁移和侵袭[4，5]。有研

究表明，lncRNA可通过调控miRNA的表达来影响肿

瘤细胞的上皮间质转化和干性[6]，过表达miR-584-
5p可以抑制胶质瘤细胞的增殖、血管生成和侵袭
[7]。MAPK信号通路在肿瘤细胞存活和增殖中起着

至关重要的作用，miRNA靶向抑制MAPK1表达，可

以抑制脑胶质瘤增殖，促进其凋亡 [8]。生物信息库

（https://starbase.sysu.edu.cn/index.php）预 测 发 现

lncRNA SLC16A1-AS1与miR-584-5p、miR-584-5p
与 MAPK1 存在结合位点。本研究探索 lncRNA
SLC16A1-AS1 能否通过调控 miR-584-5p/MAPK1
轴调节胶质瘤细胞的增殖、迁移和侵袭。

1 材料和方法

1.1 样本来源 收集 2021年 5月至 2023年 1月手术

切除的脑胶质瘤组织 62例，以瘤旁组织（距离肿瘤

边缘>2 cm）作为正常脑组织。纳入标准：①符合脑

胶质瘤的病理诊断标准；②首次手术；③术前无放、

化疗及其他辅助性治疗。排除标准：①精神疾病；②
传染性疾病。所有标本由医院病理科专家对其组织

学诊断进行复核确认。本研究经沧州市中心医院伦

理委员会批准（批号为2020-084-02（Z））。
1.2 主要试剂 RPMI-1640培养基、胎牛血清，均购

自美国Gibco公司；CCK-8试剂盒、双荧光素酶报告

基因检测试剂盒购自上海碧云天生物公司；RT-
qPCR 试 剂 盒 购 自 日 本 Takara 公 司 ；GAPDH、

CyclinD1、MMP-2、MMP-9、MAPK1一抗及二抗均购

自英国Abcam公司。

1.3 胶质瘤细胞的分离、培养及鉴定 参考文献[9]的
方法分离胶质瘤组织中胶质瘤细胞。在无菌条件下

收集肿瘤组织，置于培养皿中，用含两性霉素 B（2
μg/ml）、链霉素（500 μg/ml）的培养液浸泡 10 min，
PBS洗涤 3次，使用眼科剪刀、镊子剔除组织中的血

管及结缔组织等，剪成 0.5~1 mm3小块，PBS洗涤 3
次。加入5~6倍体积0.25%胰蛋白酶在37 ℃水浴箱

中消化40 min（每5 min震荡1次，防止细胞与胰酶结

块），加入含 20%胎牛血清的培养基终止消化，随后

吸管吹散组织，静置 5~10 min。使用 400目过滤网

过滤未消化组织并弃去，将滤液离心 10 min（1000
转/min），收集细胞沉淀，然后加入RPMI-1640培养

基重悬细胞，调整细胞浓度为（1~2）×105/ml，接种到

50 ml培养瓶中常规培养，每2~3 d换液一次，观察细

胞生长情况，待生长至对数期时进行 1∶2传代，取 3
代以后细胞进行实验。

将胶质瘤细胞接种于20 mm×20 mm盖玻片上，

待细胞伸展后，4%多聚甲醛固定10 min，使用5%山

羊血清室温封闭 1 h，分别加入 CD133 抗体以及

Neatin抗体4 ℃孵育过夜，加入荧光二抗在室温下避

光孵育1 h，然后使用DAPI染液核染10 min，使用荧

光显微镜观察采集图像。

1.4 细胞培养与分组 取对数期生长期胶质瘤细胞，

利用脂质体转染法分别转染 si- NC 质粒、si-
SLC16A1-AS1质粒至胶质瘤细胞，记为 si-NC组、

si-SLC16A1-AS1组。分别将 si-SLC16A1-AS1质粒

与miR-NC质粒、si-SLC16A1-AS1质粒与miR-584-
5p inhibitor 质粒共转染至胶质瘤细胞，记为 si-
SLC16A1- AS1 + miR- NC 组和 si- SLC16A1- AS1 +
miR-584-5p inhibitor组，以正常培养（不转染质粒）

的胶质瘤细胞为对照组（NC）。所有转染细胞均转

染48 h后进行后续实验。

1.5 RT- qPCR 检测 lncRNA SLC16A1- AS1、miR-
584-5p、MAPK1 mRNA的表达 提取细胞和组织总

RNA，反转录为cDNA，根据PCR试剂盒进行扩增，扩

增条件：95 ℃/4 min，95 ℃/30 s，60 ℃/30 s，72 ℃/30 s，
共 40个循环。引物序列见表 1，以GAPDH和U6为

内参。根据 2- ΔΔCt 法计算 lncRNA SLC16A1-AS1、
miR-584-5p、MAPK1 mRNA相对表达量。

1.6 细胞增殖活性的检测 收集转染后的细胞，调整

基因

SLC16A1
-AS1
miR-
584-5p
MAPK1

GAPDH

U6

引物序列

上游：5′-TGGACGATGCATATGTGGGG-3′
下游：5′-CACGTTGGTTATGCGGTCAC-3′

上游：5′-TTATGGTTTGCCTGG-GACTGAG-3′
下游：5′-GGAACGCTTCACGAATTTG-3′
上游：5′-GCGCTACACCAACCTCTCGT-3′

下游：5′-CACGGTGCAGAACGTTAGCTG-3′
上游：5′-TGTTGCCATCAATCACCCCTT-3′
下游：5′-CTCCACGACGTACTCAGCG-3′

上游：5′-CGCTTCGGCAGCACATATACTA-3′
下游：5′-CGCTTCACGAATTTGCGTGTCA-3′

表1 引物序列

Table 1 Primer sequences used in this study
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浓度至2×104个/ml，接入96孔板，在培养24、48 h后，

分别加入10 μl CCK-8试剂，继续培养1 h，酶标仪检

测OD450值，吸光值越高代表活性越强。

1.7 细胞迁移能力的检测 收集转染的细胞，调整浓

度为4×105个/ml，接入6孔板，使用无菌10 μl枪头在

底部垂直划痕，培养24 h，使用倒置荧光显微镜观察

0 h和24 h的细胞，根据划痕宽度计算划痕愈合率。

1.8 细胞侵袭能力的检测 将转染后的细胞浓度调

整至 2×105个/孔，接种于涂有基质胶（Matrigel）的

Transwell 小室上室，下室为 600 μl含血清的 RPMI
1640培养基，在细胞培养箱中培养24 h后，将过膜细

胞进行结晶紫染色，倒置荧光显微镜观察。

1.9 细胞凋亡水平的检测 收集转染后的细胞，调整

浓度至2×104个/ml，接入6孔板，培养24 h后，预冷的

PBS洗涤细胞两次，加入结合缓冲液重悬细胞。再

加入5 μl Annexin V-FITC和5 μl PI染液，混匀后，避

光孵育15 min，流式细胞仪检测。

1.10 免疫印迹法检测蛋白表达 使用蛋白裂解液提

取细胞总蛋白，测定蛋白浓度后，取适量蛋白上样、

电泳、转膜、封闭后，加入一抗MAPK1（1:1 000）、Cy⁃
clin D1（1:1 000）、MMP- 2（1:1 000）、MMP- 9（1:2
000）、caspase-3（1:2 000），以GAPDH（1:1 000）为内

参，4 ℃孵育过夜，洗膜，加入二抗（1:5 000），室温下

孵育 2 h，化学发光法显影，Image J软件评估蛋白的

灰度值。

1.11 靶向关系的验证 采用双荧光素酶报告实验验

证 lncRNA SLC16A1-AS1、miR-584-5p、MAPK1 之

间的靶向关系。构建SLC16A1-AS1、MAPK1的野生

型（WT）和突变型（MUT）质粒，将 SLC16A1-AS1-
WT、SLC16A1-AS1-MUT 分别与 miR NC 或 miR-
584-5pmimic共转染于胶质瘤细胞；将MAPK1-WT、
MAPK1-MUT 分别与 miR NC 或 miR-584-5pmimic
共转染于胶质瘤细胞，48 h后观察荧光素酶活性。

1.12 统计学分析 采用 SPSS 26.0进行分析；计量资

料用 x±s表示，采用单因素方差分析和SNK-q检验，

以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 lncRNA SLC16A1-AS1、miR-584-5p和MAPK1
mRNA在胶质瘤组织中的表达 与正常脑组织比较，

胶质瘤组织 lncRNA SLC16A1-AS1、MAPK1 mRNA
及蛋白表达水平明显升高（P<0.05），miR-584-5p表
达水平明显下降（P<0.05）。见图1。
2.2 胶质瘤细胞的鉴定结果 CD133表达阳性呈绿

色，Neatin表达阳性呈红色，细胞核为蓝色。培养的

细胞CD133与Neatin表达均呈阳性表达（图2），提示

胶质瘤细胞分离成功。

2.3 沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对胶质瘤细胞miR-
584-5p和MAPK1表达的影响 与NC组、si-NC组比

较，si-SLC16A1-AS1组细胞 SLC16A1-AS1、MAPK1
mRNA 和蛋白表达水平明显下降（P<0.05），miR-
584- 5p 表 达 水 平 明 显 上 升（P<0.05）；与 si-
SLC16A1-AS1组、si-SLC16A1-AS1+miR-NC 组比

较，si-SLC16A1-AS1+miR-584-5p inhibitor组细胞

MAPK1 mRNA和蛋白表达水平明显上升（P<0.05），

miR-584-5p表达水平明显下降（P<0.05）。见图3。

图1 lncRNA SLC16A1-AS1、miR-584-5p和MAPK1在组织中的表达

A. RT-qPCR检测 lncRNA SLC16A1-AS1、miR-584-5p和MAPK1 mRNA表达；B. 免疫印迹法检测MAPK1蛋白表达；与正常脑组织比较，# P<
0.05

Figure 1 Expression of lncRNA SLC16A1-AS1, miR-584-5p and MAPK1 in different tissues
A: RT-qPCR detection of lncRNA SLC16A1-AS1, miR-584-5p and MAPK1 mRNA. B: Western blotting detection of MAPK1 protein expression. #
showing P<0.05 vs. normal brain tissues
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2.4 沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对胶质瘤细胞增殖

活性的影响 与NC组、si-NC组比较，si-SLC16A1-
AS1组胶质瘤细胞OD450值明显下降（P<0.05）。与

si-SLC16A1-AS1组、si-SLC16A1-AS1+miR-NC组

比较，si-SLC16A1-AS1+miR-584-5p inhibitor组胶

质瘤细胞OD450值明显上升（P<0.05）。见图4。
2.5 沉默 lncRNA SLC16A1-AS1或抑制miR-584-5p
对胶质瘤细胞迁移能力的影响 与NC组、si-NC组比

图3 胶质瘤细胞 lncRNA SLC16A1-AS1、miR-584-5p和MAPK1的表达水平的比较

A. RT-qPCR检测细胞 lncRNA SLC16A1-AS1、miR-584-5p和MAPK1 mRNA表达；B. 免疫印迹法检测细胞MAPK1蛋白表达（a. NC组；b. si-
NC组；c. si-SLC16A1-AS1组；d. si-SLC16A1-AS1+miR-NC组；e. si-SLC16A1-AS1+miR-584-5p inhibitor组）；与NC组比较，# P<0.05；与 si-
NC组比较，* P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1组比较，& P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，% P<0.05

Figure 3 Expression levels of lncRNA SLC16A1-AS1, miR-584-5p and MAPK1 in cultured glioma cells
A: RT-qPCR detection of lncRNA SLC16A1-AS1, miR-584-5p and MAPK1 mRNA in cultured glioma cells. B: Western blotting detection of MAPK1
protein in cultured glioma cells (a: NC group. b: si-NC group. c: si-SLC16A1-AS1 group. d: si-SLC16A1-AS1+miR-NC group. e: si-SLC16A1-AS1+
miR-584-5p inhibitor group.). # showing P<0.05 vs. NC group. * showing P<0.05 vs. si-NC group. & showing P<0.05 vs. si-SLC16A1-AS1 group. %
showing P<0.05 vs. si-SLC16A1-AS1+miR-NC group

图2 免疫荧光染色鉴定胶质瘤细胞

A. CD133阳性表达；B. Nestin阳性表达

Figure 2 Identification of glioma cells by immunofluores⁃
cence staining
A: CD133 positive expression. B: Nestin positive expression

图4 胶质瘤细胞增殖活性的比较

与 NC 组比较，# P<0.05；与 si- NC 组比较，* P<0.05；与 si-
SLC16A1-AS1组比较，& P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1+miR-NC组

比较，% P<0.05
Figure 4 Proliferation activity of cultured glioma cells
# showing P<0.05 vs. NC group. * showing P<0.05 vs. si-NC group. &
showing P<0.05 vs. si-SLC16A1-AS1 group. % showing P<0.05 vs.

si-SLC16A1-AS1+miR-NC group
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图6 胶质瘤细胞侵袭能力的比较

与NC组比较，# P<0.05；与 si-NC组比较，* P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1组比较，& P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，% P<0.05
Figure 6 Invasion ability of cultured glioma cells

# showing P<0.05 vs. NC group. * showing P<0.05 vs. si-NC group. & showing P<0.05 vs. si-SLC16A1-AS1 group. % showing P<0.05 vs. si-
SLC16A1-AS1+miR-NC group

图5 胶质瘤细胞迁移能力的比较

与NC组比较，# P<0.05；与 si-NC组比较，* P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1组比较，& P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，% P<0.05
Figure 5 Migration ability of cultured glioma cells

# showing P<0.05 vs. NC group. * showing P<0.05 vs. si-NC group. & showing P<0.05 vs. si- SLC16A1-AS1 group. % showing P<0.05 vs. si-
SLC16A1-AS1+miR-NC group

较，si-SLC16A1-AS1组胶质瘤细胞划痕愈合率明显

下降（P<0.05），提示迁移能力明显减弱。与 si-
SLC16A1-AS1组、si-SLC16A1-AS1+miR-NC 组比

较，si-SLC16A1-AS1+miR-584-5p inhibitor组胶质

瘤细胞划痕愈合率明显上升（P<0.05），提示迁移能

力明显增强。见图5。
2.6 沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对胶质瘤细胞侵袭

能力的影响 与NC组、si-NC组比较，si-SLC16A1-
AS1组胶质瘤细胞侵袭数目明显降低（P<0.05），提

示侵袭能力明显减弱。与 si-SLC16A1-AS1组、si-
SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，si-SLC16A1-AS1+

miR-584-5p inhibitor组胶质瘤细胞侵袭数目明显上

升（P<0.05），提示侵袭能力明显增强。见图6。
2.7 沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对胶质瘤细胞凋亡

的影响 与NC组、si-NC组比较，si-SLC16A1-AS1组
胶质瘤细胞凋亡率明显上升（P<0.05）。与NC组、si-
NC组比较，si-SLC16A1-AS1组胶质瘤细胞凋亡率

明显上升（P<0.05）。见图7。
2.8 沉默 lncRNA SLC16A1-AS1对胶质瘤细胞蛋白

表达的影响 与NC组、si-NC组比较，si-SLC16A1-
AS1组细胞 Cyclin D1、MMP-2、MMP-9蛋白表达水

平明显下降（P<0.05），caspase-3蛋白表达水平明显
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图8 胶质瘤细胞蛋白表达水平的比较

与NC组比较，# P<0.05；与 si-NC组比较，* P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1组比较，& P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，% P<0.05
Figure 8 Comparison of protein expression levels in cultured glioma cells

# showing P<0.05 vs. NC group. * showing P<0.05 vs. si-NC group. & showing P<0.05 vs. si- SLC16A1-AS1 group. % showing P<0.05 vs. si-
SLC16A1-AS1+miR-NC group

图7 胶质瘤细胞凋亡率的比较

与NC组比较，# P<0.05；与 si-NC组比较，* P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1组比较，& P<0.05；与 si-SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，% P<0.05
Figure 7 Apoptosis rates of cultured glioma cells

# showing P<0.05 vs. NC group. * showing P<0.05 vs. si-NC group. & showing P<0.05 vs. si- SLC16A1-AS1 group. % showing P<0.05 vs. si-
SLC16A1-AS1+miR-NC group

上 升（P<0.05）。 与 si- SLC16A1- AS1 组 、si-
SLC16A1-AS1+miR-NC组比较，si-SLC16A1-AS1+
miR- 584- 5p inhibitor 组细胞 Cyclin D1、MMP- 2、
MMP-9蛋白表达水平明显上升（P<0.05），caspase-3

蛋白表达水平明显下降（P<0.05）。见图8。
2.9 lncRNA SLC16A1- AS1 调 节 miR- 584- 5p/
MAPK1轴 starbase预测发现 lncRNA SLC16A1-AS1
与miR-584-5p、miR-584-5p与MAPK1存在结合位
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点（图 9A、9B）。与mimic NC与 SLC16A1-AS1-WT
共转染组比较，miR- 584- 5p mimic 与 SLC16A1-
AS1-WT共转染组荧光素酶活性明显降低（P<0.05；
图9C）。与mimic NC与MAPK1-WT共转染组比较，

miR-584-5p mimic与MAPK1WT共转染组荧光素酶

活性明显降低（P<0.05；图 9C）。与 mimic NC 与

MAPK1-WT 共转染组比较，miR-584-5p mimic 与

MAPK1WT 共转染组荧光素酶活性明显降低（P<
0.05）。
3 讨 论

胶质瘤是起源于神经胶质细胞的常见脑肿瘤，

呈侵袭性生长，手术无法实现根治性治疗，即便术后

辅以放、化疗，预后难以令人满意，尤其是高级别胶

质瘤，中位生存时间小于 2年，因此，探讨其治疗的

新方法一直是神经外科的前沿课题。随着靶向治疗

的出现，需要寻找更多能够抑制肿瘤生长的特异性

靶点，为实现胶质瘤的个体化治疗提供可能性[10]。

lncRNA SLC16A1-AS1 存在于多种恶性肿瘤

中，可以调节肿瘤细胞增殖和侵袭，如膀胱癌[11]、三

阴性乳腺癌[12]、非小细胞肺癌[13]等。据报道，lncRNA
SLC16A1-AS1在胶质瘤中高表达，沉默其表达可以

抑制胶质瘤细胞增殖、转移[4，5]。miR-584-5p参与多

种肿瘤的发生、发展，例如miR-584-5p可作为非小

细胞肺癌的潜在抗癌靶点，并可以抑制甲状腺癌、神

经胶质瘤和胃癌的进展[14]。研究表明，胶质瘤miR-
584-5p的表达下调 [7]。本研究结果显示，胶质瘤细

胞 lncRNA SLC16A1-AS1呈高表达，miR-584-5p呈

低表达，沉默 lncRNA SLC16A1-AS1 可上调 miR-
584-5p 表达；双荧光素酶报告基因验证，过表达

miR-584-5p可抑制 lncRNA SLC16A1-AS1的活性，

表明 lncRNA SLC16A1-AS1与miR-584-5p存在靶

向关系，提示沉默 lncRNA SLC16A1-AS1可能通过

上调miR-584-5p抑制胶质瘤的发展。

研究发现MAPK1在脑胶质瘤中高表达，可通过

增加胶质瘤细胞存活蛋白的表达，增强胶质瘤细胞

对治疗药物的抗性，抑制其表达可抑制脑胶质瘤细

胞侵袭 [15- 17]。本研究结果显示，miR- 584- 5p 与

MAPK1存在靶向关系，沉默 lncRNA SLC16A1-AS1，
上调 miR-584-5p 表达，抑制 MAPK1 表达，推测

lncRNA SLC16A1-AS1 可能通过上调 miR-584-5p
的表达，下调MAPK1表达，在胶质瘤细胞的增殖、迁

移、侵袭中发挥重要作用。

总之，沉默 lncRNA SLC16A1-AS1可通过上调

miR-584-5p表达，抑制MAPK1表达，从而抑制胶质

瘤细胞的增殖、迁移侵袭，促进细胞凋亡。
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# P<0.05
Figure 9 LncRNA SLC16A1- AS1 regulates the miR-
584-5p/MAPK1 axis
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miR-584-5p to lncRNA SLC16A1-AS1. C: The luciferase activity, #
showing P<0.05 vs. mimic NC group.
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