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摘要： 目的 探讨环状RNA肌球蛋白轻链激酶（circMYLK）对结肠癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响和可能机制。方法 本研

究 2019年 3月至 2020年 1月进行。实时荧光定量 PCR（RT-qPCR）检测检测正常结肠上皮细胞（NCM460）和结肠癌细胞

（SW480、SW620、Caco-2）中 circMYLK和微小 RNA-497-5p（miR-497-5p）表达水平。将 circMYLK小干扰 RNA（si-circMYLK）、

miR-497-5p模拟物分别转染 SW480细胞，采用细胞计数试剂盒（CCK-8）、Transwell实验分别检测干扰 circMYLK或过表达miR-

497-5p对 SW480细胞增殖、迁移和侵袭的影响。双荧光素酶报告基因实验和RT-qPCR确定 circMYLK对miR-497-5p的调控作

用。结果 与NCM460细胞比较，结肠癌细胞中 circMYLK表达（1.00±0.06比 3.39±0.23、2.31±0.24、2.98±0.18）显著升高，miR-

497-5p表达（1.00±0.08比 0.36±0.04、0.63±0.05、0.54±0.05）显著降低（P<0.05）。干扰 circMYLK表达后 SW480、细胞活力、迁移

和侵袭细胞数显著降低（P<0.05）。过表达miR-497-5p后 SW480细胞活力、迁移和侵袭细胞数显著降低（P<0.05）。circMYLK
靶向负性调控miR-497-5p表达。抑制miR-497-5p表达能够逆转干扰 circMYLK对 SW480细胞增殖、迁移和侵袭的影响，恢复

细胞活力、迁移和侵袭能力（P<0.05）。结论 结肠癌细胞中 circMYLK呈高表达，干扰 circMYLK通过靶向miR-497-5p能够抑

制结肠癌细胞增殖、迁移和侵袭。
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Abstract： Objective To explore the effect of circular RNA myosin light chain kinase (circMYLK) on the proliferation, migration
and invasion of colon cancer cells and its possible mechanism.Methods This study was conducted from March 2019 to January 2020.
Real-time fluorescence quantitative PCR (RT-qPCR) was used to detect the expression levels of circMYLK and miR-497-5p in normal
colon epithelial cells (NCM460) and colon cancer cells (SW480, SW620, Caco-2). The circMYLK small interfering RNA (si-circMYLK)
and miR-497-5p mimics were transfected into SW480 cells, respectively. The cell counting kit (CCK-8) and Transwell experiments
were used to detect the effects of interfering with circMYLK or overexpressing miR-497-5p on proliferation, migration and invasion of
SW480 cells. The dual luciferase reporter gene experiment and RT-qPCR were used to determine the regulatory effect of circMYLK on
miR-497-5p.Results Compared with NCM460 cells, the expression of circMYLK (1.00 ± 0.06 vs. 3.39 ± 0.23, 2.31 ± 0.24, 2.98 ±
0.18) in colon cancer cells was significantly increased, while the expression of miR-497-5p (1.00 ± 0.08 vs. 0.36 ± 0.04, 0.63 ± 0.05,
0.54 ± 0.05) was significantly reduced (P<0.05). After interfering with circMYLK expression, the cell viability, migration and invasion
cell numbers of SW480 were significantly reduced (P<0.05). After overexpression of miR-497-5p, the cell viability, migration and inva‑
sion cell numbers of SW480 were significantly reduced (P<0.05). circMYLK could target and negatively regulate miR-497-5p expres‑
sion. Inhibiting the expression of miR-497-5p could reverse the effect of interfering with circMYLK on the proliferation, migration and
invasion of SW480 cells, and restore cell viability, migration and invasion ability (P<0.05).Conclusions CircMYLK is highly ex‑
pressed in colon cancer cells. Interfering with circMYLK can inhibit the proliferation, migration and invasion of colon cancer cells by
targeting miR-497-5p.
Key words： Myosin-light-chain kinase; Colonic neoplasms; miR-497-5p; Proliferation; Migration; Invasion

结肠癌发病率、死亡率分别在全球癌症排名中

位列第三和第四位［1］。由于生活方式、饮食习惯、生

活条件的改变，结肠癌发病率、死亡率呈逐年上升

趋势。早期结肠癌缺乏特征性症状，不易发现，且
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手术治疗效果不佳和化疗耐药，复发转移率较高，

已成为威胁人类健康的重要公共卫生问题［2］。因

此，探讨结肠癌发生发展的分子机制、寻找新的治

疗策略迫在眉睫，对提高结肠癌的诊断、治疗和预

后意义重大。环状RNA（circRNA，circular RNA）由

单个具有基因调控潜能的mRNA前体反向剪接而

成。越来越多的证据表明，circRNA与人类疾病尤

其是癌症关系密切，由于其性质稳定，circRNA具有

潜在生物标志物作用［3-4］。研究显示，circRNA肌球

蛋白轻链激酶（myosin light chain kinase，MYLK）在

前列腺癌中显著上调并促进癌细胞的增殖、迁移和

侵袭，提示肌球蛋白轻链激酶（circMYLK）可能是一

种致癌基因［5］。序列分析发现，微小 RNA-497-5p
（miR-497-5p）与 circMYLK存在理论互补结合位点。

miR-497-5p已被证实在结肠癌中表达下调，上调

miR-497-5p表达抑制结肠癌进展［6］。然而，circ‑
MYLK能否靶向miR-497-5p参与结肠癌进展尚未可

知。因此，于 2019年 3月至 2020年 1月本研究旨在

通过体外细胞实验揭示 circMYLK在结肠癌中的作

用和可能机制。

1 材料与方法

1.1 实验材料 结肠癌细胞SW480、SW620、Caco-2
以及正常结肠上皮细胞NCM460购于中国典型培养

物保藏中心；RPMI-1640培养基、DMEM培养基购于

美国Gibco公司；胎牛血清、青链霉素双抗溶液购于

北京索莱宝生物科技公司；Taqman miRNA逆转录

试剂盒、TRIzol试剂购于美国 Invitrogen公司；Prime‑
Script RT reagent Kit、SYBR Green Master Mix购于大

连 TaKaRa生物公司；细胞计数试剂盒（CCK-8）、放

射免疫沉淀试验（RIPA）缓冲液、二喹啉甲酸（BCA）
蛋白分析试剂盒、购于南京凯基生物公司；Transwell
小室和基质胶购于美国 BD公司；兔源细胞周期蛋

白D1（cyclinD1）单克隆抗体、兔源P21单克隆抗体、

兔源基质金属蛋白酶 2（MMP-2）单克隆抗体、兔源

MMP-9单克隆抗体、兔源磷酸甘油醛脱氢酶（GAP‑
DH）单克隆抗体、山羊抗兔 IgG购于上海艾博抗

公司。

1.2 方法

1.2.1 细胞培养 SW480、SW620、Caco-2细胞均采

用 RPMI-1640培养基进行培养，NCM460细胞采用

DMEM培养基进行培养所有培养基中均补充 10%
的胎牛血清、100 U/mL的青霉素和 100 µg/mL的链

霉素。当细胞生长至汇合度 80%时，按照 1∶4比例

进行消化传代。

1.2.2 实 时 荧 光 定 量 PCR（RT-qPCR）检 测 circ‑
MYLK和miR-497-5p表达 采用 TRIzol试剂分别

提 取 NCM460、SW480、SW620、Caco-2 细 胞 中 总

RNA。用Taqman miRNA逆转录试剂盒将miRNA转

化为 cDNA。用 3 U/mg RNase R于 37 ℃条件下孵育

总 RNA 15 min，利用 PrimeScript RT reagent Kit将
mRNA转化为 cDNA。以 cDNA为扩增模板，利用

SYBR Green Master Mix 进行 RT-qPCR 扩增。以

GAPDH、U6为内参照基因，2−ΔΔCt法分析 circMYLK和

miR-497-5p的相对表达水平。circMYLK正向引物

序列 5’-CAATCTTCTTATGCGGCGG-3’，反向引物

序 列 5’-GTACCGGCGCAGTCAGG-3’；miR-497-5p
正 向 引 物 序 列 5’-AGCGAAGTTTTGAGCCGATC‑
GGGC-3’，反向引物序列 5’-GCCGTGAGTCAGAG‑
GTGGT-3’；GAPDH 正 向 引 物 序 列 5’-ATCCAC‑
GGGAGAGCGACAT-3’，反向引物序列 5’-CAGCT‑
GCTTGTAAAGTGGAC-3’；U6 正向引物序列 5’-

ACAGATCTGTCGGTGTGGCAC-3’，反向引物序列

5’-GGCCCCGGATTATCCGACATTC-3’。
1.2.3 细胞转染、细胞分组 按照 2×105个/孔的密

度将对数期 SW480细胞接种 6孔板，当细胞 50%汇

合时更换不含血清培养基进行细胞转染。首先，取

50 pmol的待转染物阴性对照（si-NC）、干扰 circ‑
MYLK（si-circMYLK）、过表达对照（miR-NC）、miR-

497-5p 模 拟 物（miR-497-5p mimics）、干 扰 circ‑
MYLK+抑制物对照（si-circMYLK+anti-miR-NC）、干

扰 circMYLK+ miR-497-5p抑制物（si-circMYLK+an‑
ti-miR-497-5p）与适量无血清培养基混合，使其总体

积 为 25 µL，记 为 混 合 物 A。 取 1 µL 的 Lipo‑
fectamine 3000与 24 µL无血清培养基混合，记为混

合物B。室温静置 5 min后，将混合物A和缓和物B
混合均匀，记为混合物 C。将混合物 C加入到细胞

汇合度为 50%的培养基中，6 h后更换为含血清培

养基，转染 48 h时收集细胞，RT-qPCR测定转染效

果，合格后进行后续实验。

1.2.4 CCK-8法检测细胞活力 按照 5×103个/孔的

密度将各转染组细胞接种 96孔板，在培养 24 h、48
h、72 h时各取出一板细胞，按照 10 µL/孔加入CCK-

8试剂，暗室孵育 1 h后，采用酶标仪测定细胞在

450 nm处的光密度（optical density，OD）值以反映细

胞的增殖活性。

1.2.5 Transwell 实验检测细胞迁移和侵袭能力

迁移实验时取 200 µL无血清培养液稀释的各组细

胞悬液（2×105个/毫升）加入到 Transwell上腔室，取

600 µL含 10%胎牛血清的培养液加入到 24孔下室

作为趋化剂。37 ℃孵育 24 h后，用棉签擦去上室未

迁移细胞，用 1%多聚甲醛固定至下室膜，0.5%结晶

紫染色，然后在光学显微镜下随机选择五个视野计
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数和拍照，以其均数表示细胞迁移细胞数。侵袭实

验时采用涂有基质胶的 Transwell小室，其余步骤同

迁移实验。

1.2.6 蛋 白 质 印 迹 法（Western blotting）检 测 Cy‑
clinD1、P21、MMP-2和MMP-9蛋白表达水平 采用

放射免疫沉淀试验缓冲液提取总蛋白，BCA蛋白分

析试剂盒测定蛋白浓度。取适量蛋白样品经十二

烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳分离后，转移到

PVDF膜上。用 5%牛血清白蛋白室温封闭膜 1 h
后，将膜至于稀释的一抗溶液中 4 ℃孵育过夜，再用

稀释的二抗室温孵育膜 1 h。用电化学发光显色试

剂盒进行显影、曝光。以 GAPDH为内参，用 Bio-
Rad Quantity One软件分析对单个蛋白条带进行灰

度分析。

1.2.7 双荧光素酶报告基因实验 Starbase数据库

在线分析显示 circMYLK与miR-497-5p存在连续互

补结合位点。将含有miR-497-5p预测结合位点或

预测结合位点突变序列的 circMYLK克隆到 pGL3-

REPORT双荧光素酶载体中，获得荧光素酶报告基

因载体 WT-circMYLK和 MUT-circMYLK。以 Lipo‑
fectamine 3000作为转染试剂，将WT-circMYLK和

MUT-circMYLK分别与 miR-497-5p mimics或 miR-

NC转染到 SW480细胞中。培养 48 h后收集细胞，

使用双荧光素酶报告基因系统测定荧光素酶活性。

为确定 circMYLK对 miR-497-5p表达的调控作用，

将 pcDNA、pcDNA-circMYLK、si-NC、si-circMYLK分

别转染 SW480细胞，转染 48 h时，检测各组细胞

miR-497-5p的相对表达水平。

1.3 统计学方法 采用 SPSS 19.0进行统计分析。

每组设置 3个平行实验，重复 3次。计量资料满足

正态性和方差齐性用 x̄ ± s形式表示。采用 t检验比

较两组间差异；采用单因素方差分析比较多组间差

异，进一步多重比较采用 SNK-q检验。P<0.05为差

异有统计学意义。

2 结果

2.1 circMYLK和miR-497-5p在结肠癌细胞中的

表达 结肠癌细胞 SW480、SW620、Caco-2中 circ‑

MYLK表达较正常结肠上皮细胞NCM460显著升高

（P<0.05），miR-497-5p表达较 NCM460细胞显著降

低（P<0.05）。见表 1。选择 SW480细胞进行后续

研究。

2.2 干扰 circMYLK表达对 SW480细胞增殖、迁

移和侵袭的影响 si-circMYLK组 SW480细胞 circ‑
MYLK的表达水平较 si-NC组显著降低（t=18.44，P <
0.05），表明转染 si-circMYLK后 SW480细胞中 circ‑
MYLK 表 达 受 到 抑 制 。 干 扰 circMYLK 表 达 后

SW480细胞OD450值、迁移和侵袭细胞数、CyclinD1、
MMP-2 和 MMP-9 蛋 白 表 达 显 著 降 低（t=18.97，
13.76，15.02，17.73，21.73，31.62，P<0.05），P21蛋白

表达显著升高（t=24.15，P<0.05）。见表2。
2.3 miR-497-5p过表达对 SW480细胞增殖、迁移

和侵袭的影响 miR-497-5p组 SW480细胞中miR-

497-5p表达水平较miR-NC组显著升高（P<0.05），说

明转染 miR-497-5p mimics后 SW480细胞中 miR-

497-5p 表 达 得 到 上 调 。 过 表 达 miR-497-5p 后

SW480细胞OD450值、迁移和侵袭细胞数、CyclinD1、
MMP-2和MMP-9蛋白表达显著降低（t=17.54，8.78，
13.17，18.34，17.49，18.60，P<0.05），P21蛋白表达显

著升高（t=22.14，P<0.05）。见图1，表3。
2.4 circMYLK 靶 向 调 控 miR-497-5p 的 表 达

StarBase数据库在线分析显示，circMYLK与 miR-

497-5p存在理论互补结合位点，见图 2。双荧光素

酶报告实验显示，miR-497-5p mimics和 WT-circ‑
表2 干扰 circMYLK表达对SW480细胞增殖、迁移和侵袭的影响/x̄ ± s

分组

si-NC
si-circMYLK
t值

P值

重复

次数

9
9

circMYLK
1.00±0.06
0.52±0.05
18.44
<0.001

OD值（450 nm）
24 h

0.41±0.04
0.28±0.02
8.72
<0.001

48 h
0.77±0.06
0.44±0.04
13.73
<0.001

72 h
1.31±0.11
0.57±0.04
18.97
<0.001

迁移细胞

数/个
95.52±7.89
52.66±5.01
13.76
<0.001

侵袭细胞

数/个
77.24±7.01
38.93±3.07
15.02
<0.001

CyclinD1
蛋白

0.73±0.07
0.28±0.03
17.73
<0.001

P21
蛋白

0.15±0.02
0.51±0.04
24.15
<0.001

MMP-2
蛋白

0.63±0.05
0.24±0.02
21.73
<0.001

MMP-9
蛋白

0.59±0.03
0.21±0.02
31.62
<0.001

注：circMYLK为肌球蛋白轻链激酶，CyclinD1为细胞周期蛋白D1，P21为周期素依赖激酶抑制剂，MMP-2为基质金属蛋白酶-2，MMP-9为
基质金属蛋白酶-9。

表1 circMYLK和miR-497-5p在结直肠癌细胞中的表达/x̄ ± s
细胞

NCM460
SW480
SW620
Caco-2
t值

P值

重复次数

9
9
9
9

circMYLK
1.00±0.06
3.39±0.23①
2.31±0.24①
2.98±0.18①
268.92
<0.001

miR-497-5p
1.00±0.08
0.36±0.04①
0.63±0.05①
0.54±0.05①
201.12
<0.001

注：circMYLK为肌球蛋白轻链激酶，miR-497-5p为微小 RNA-

497-5p。
①与NCM460细胞比较，P<0.05。
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MYLK共转染组SW480细胞的相对荧光素酶活性较

miR-NC 和 WT-circMYLK 共转染组显著降低（t=
26.71，P<0.05）；而 miR-497-5p mimics和 MUT-circ‑
MYLK共转染组SW480细胞的相对荧光素酶活性与

miR-NC和MUT-circMYLK共转染组比较无变化（t=
0.98，P>0.05），见表4。

pcDNA-circMYLK组 SW480细胞 miR-497-5p
表达 0.54±0.05较 pcDNA组 1.00±0.05显著降低（t=
19.52，P<0.05）；si-circMYLK 组 SW480 细胞 miR-
497-5p表达 3.07±0.22较 si-NC组 0.98±0.09显著升

高（t=26.38，P<0.05）；四组总体 SW480细胞 miR-
497-5p表达比较F=754.12，P<0.001。
2.5 抑制miR-497-5p表达逆转了干扰 circMYLK

表达对 SW480细胞增殖、迁移和侵袭的作用 si-
circMYLK+anti-miR-497-5p组 SW480细胞 miR-497-

5p的表达较 si-circMYLK+ anti-miR-NC组显著降低

（t=9.99，P<0.05），细胞OD450值、迁移和侵袭细胞数、

CyclinD1、MMP-2 和 MMP-9 蛋 白 表 达 较 si-circ‑
MYLK+anti-miR-NC 组 显 著 升 高（t=15.38，16.02，
14.32，18.01，20.80，23.30，P<0.05），P21蛋白表达较

si-circMYLK+anti-miR-NC组显著降低（t=9.01，P <
0.05）。见图3，表5。

3 讨论

circRNA是一种内源性RNA，主要在真核转录

组中表达，参与调控基因表达，在肿瘤发生发展中

发挥重要作用［7］。本研究通过探讨 circMYLK在结

肠癌中调节机制，以期为未来肿瘤的预防和治疗提

供新思路。

circMYLK是调节肌球蛋白功能的重要分子，对

细胞骨架、细胞增殖和肌肉收缩均有影响。近年研

究发现，circMYLK在多种肿瘤进展中发挥致癌因子

作用。例如，circMYLK在肾细胞癌中表达上调，cir‑
cMYLK高表达与肿瘤体积增加、远端转移和较差的

预后相关，沉默 circMYLK能够抑制肿瘤的生长和转

移［8］。circMYLK在喉鳞癌中亦呈表达增加，circ‑
MYLK高表达促进喉鳞癌细胞增殖和 G1/S细胞周

期过渡，而敲除 circMYLK则有相反的效果［9］。此

图2 circMYLK的序列中含有与miR-497-5p互补的核苷酸序列

1

2

3

4

5
6 7

8 9 10

11 12

注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—基质金属蛋白酶-9
（MMP-9）；3—基质金属蛋白酶-2（MMP-2）；4—细胞周期蛋白依赖性

激酶抑制剂 1（P21）；5—细胞周期蛋白D1（CyclinD1）；6—过表达对

照（miR-NC）；7—miR-497-5p模拟物（miR-497-5p）。

图1 miR-497-5p过表达对SW480细胞增殖、迁移和侵袭相关蛋白

表达的影响

表4 双荧光素酶报告实验/x̄ ± s
分组

miR-NC
miR-497-5p
t值

P值

重复次数

9
9

WT-circMYLK
0.98±0.05
0.41±0.04
26.71
<0.001

MUT-circMYLK
0.97±0.06
1.00±0.07
0.98
0.344

注：miR-NC为过表达对照，miR-497-5p为微小RNA-497-5p。

表3 miR-497-5p过表达对SW480细胞增殖、迁移和侵袭的影响/x̄ ± s
分组

miR-NC
miR-497-5p
t值

P值

重复

次数

9
9

miR-497-5p
1.00±0.08
2.88±0.19
27.36
<0.001

OD值（450 nm）
24h

0.43±0.03
0.34±0.03
6.36
<0.001

48h
0.78±0.07
0.51±0.04
10.05
<0.001

72h
1.42±0.12
0.66±0.05
17.54
<0.001

迁移细胞

数/个
97.41±9.16
64.58±6.48
8.78
<0.001

侵袭细胞

数/个
79.34±6.87
43.56±4.39
13.17
<0.001

CyclinD1
蛋白

0.76±0.06
0.35±0.03
18.34
<0.001

P21蛋白

0.14±0.02
0.47±0.04
22.14
<0.001

MMP-2
蛋白

0.64±0.05
0.30±0.03
17.49
<0.001

MMP-9
蛋白

0.58±0.04
0.27±0.03
18.60
0.000

注：miR-497-5p为微小RNA-497-5p，CyclinD1为细胞周期蛋白D1，P21为细胞周期蛋白依赖性激酶抑制剂 1，MMP-2为基质金属蛋白酶-2，
MMP-9为基质金属蛋白酶-9。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—基质金属蛋白酶-9
（MMP-9）；3—基质金属蛋白酶-2（MMP-2）；4—细胞周期蛋白依赖性

激酶抑制剂 1（P21）；5—细胞周期蛋白D1（CyclinD1）；6—干扰 circ‑
MYLK+抑 制 物 对 照（si-circMYLK+anti-miR-NC）；7— 干 扰 circ‑
MYLK+抑制物miR-497-5p（si-circMYLK+anti-miR-497-5p）。

图3 抑制miR-497-5p表达逆转了干扰 circMYLK表达对SW480
细胞增殖、迁移和侵袭相关蛋白表达的作用
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外，敲除 circMYLK对肝细胞进展也具有显著的抑制

作用［10］。与前任研究类似，本研究发现结肠癌细胞

中 circMYLK表达较正常结肠上皮细胞 NCM460显
著升高，提示 circMYLK高表达可能与结肠癌细胞的

异常生物学行为有关。采用结肠癌细胞 SW480进
行功能分析发现，转染 si-circMYLK干扰 circMYLK
可显著降低 SW480细胞活力、迁移和侵袭能力。

P21是细胞增殖的负性调控因子，其通过抑制细胞

周期依赖性激酶活性具有阻止G1/S期转换作用，而

CyclinD1则参与 G1/S期转换进而发挥胞增殖正性

调控作用［11］。MMP-2和MMP-9是一类依赖锌的蛋

白酶，其通过降解细胞外基质和基底膜胶原蛋白在促

进肿瘤浸润、转移中发挥重要作用［12］。本研究发现，

干扰 circMYLK可降低CyclinD1、MMP-2和MMP-9表
达水平，提高 P21表达，与功能分析相吻合，这进一

步说明 circMYLK在结肠癌中的致癌作用，干扰 circ‑
MYLK可有效抑制SW480细胞的恶性生物学行为。

目前，多项研究研究证实 circRNA通过与miR‑
NA相互作用，使miRNA失去自身功能，调控下游靶

基因，从而影响肿瘤的生物学行为［13-14］。例如 cir‑
cRNA_103809通过抑制 miR-532-3p表达减轻 miR-

532-3p对叉头样转录因子 O4（Forkhead Box O4，
FOXO4）的抑制作用进而影响结直肠癌细胞的增

殖、迁移和凋亡［15］。为探索 circMYLK在结肠中的作

用机制，本研究通过序列分析发现miR-497-5p可能

含有 circMYLK的结合位点。miR-497-5p属于miR-

15/107簇，已有报道显示肝细胞癌、黑色素瘤、非小

细胞肺癌中miR-497-5p表达下调，过表达miR-497-

5p可降低肿瘤细胞的增殖、迁移和侵袭能力［16-18］。

本研究发现，结肠癌细胞中miR-497-5p表达降低，

过表达miR-497-5p可降低 SW480细胞活力，抑制其

迁移和侵袭能力，表明miR-497-5p在结肠癌中具有

抑癌作用，与Gharib E等［19］研究结论相一致。进一

步研究发现，过表达miR-497-5p可降低 SW480细胞

中 circMYLK-WT 的相对荧光素酶活性，且 circ‑
MYLK对miR-497-5p具有负调控作用。此外，本研

究发现抑制 miR-497-5p表达还可逆转干扰 circ‑

MYLK对 SW480细胞活力、迁移侵袭和相关蛋白表

达的影响，恢复细胞的增殖、迁移和侵袭能力，这进

一步说明 circMYLK在结肠癌中的致癌作用与负调

控miR-497-5p表达有关。

综上所述，结肠癌细胞中 circMYLK呈高表达，

干扰 circMYLK通过靶向miR-497-5p能够抑制结肠

癌细胞增殖、迁移和侵袭。因此，circMYLK/miR-

497-5p分子轴是结肠癌的潜在治疗靶点，为未来结

肠癌的防治提供了新的方向。
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新生儿期肝脏巨大血管瘤的外科诊治
陈子民，叶明，叶晓烁，孙俊，高家辉，吴宙光

作者单位：深圳市儿童医院普外二科，广东 深圳518026
基金项目：深圳市医疗卫生三名工程（SZSM201812055）

摘要： 目的 探讨总结新生儿肝脏巨大血管瘤的外科诊治经验。方法 回顾深圳市儿童医院2014—2018年收治并采用外科

手术治疗的8例新生儿肝脏巨大血管瘤病例，分析其临床资料和外科治疗效果。结果 8例新生儿肝脏血管瘤首诊症状包括腹

部包块、黄疸。1例合并破裂出血、6例合并动静脉瘘及严重的心衰表现，1例合并呼吸衰竭。全部病例产后超声和CT检查均有典

型的血管瘤表现，单个病灶直径在6.5～10 cm。所有病儿均接受手术并完整切除，1例术后1 d出现胆漏，其他远期并发症随访期

间尚未发现，手术效果良好。术后病理报告海绵状血管瘤5例，血管内皮瘤3例。术后随访3～52个月，复查肿瘤均未复发，甲胎

蛋白（AFP）恢复正常，所有病儿生长发育同正常儿。结论 新生儿肝脏巨大血管瘤可通过临床表现、超声和CT检查明确诊断。

合并内科治疗棘手的破裂出血所致休克、心衰或者呼吸衰竭病儿，紧急手术治疗新生儿肝脏血管瘤是可行的，疗效满意。

关键词： 肝肿瘤； 肝切除术； 血管瘤； 肝肿大； 动静脉瘘； 婴儿，新生

Surgical diagnosis and treatment of neonatal giant hepatic hemangioma
CHEN Zimin,YE Ming,YE Xiaoshuo,SUN Jun,GAO Jiahui,WU Zhouguang

Author Affiliation:WardⅡ of General Surgery, Shenzhen Children's Hospital, Shenzhen, Guangdong 518026, China
Abstract： Objective To explore the experience of surgical diagnosis and treatment of neonatal giant hepatic hemangioma.Methods
Eight cases of neonatal hepatic giant hemangioma who were admitted and treated surgically in Shenzhen Children's Hospital from 2014 to
2018 were retrospectively reviewed, and their clinical data and surgical treatment effects were analyzed.Results The first symptoms of 8
neonates with hepatic hemangioma included abdominal mass and jaundice. One case was complicated with rupture and bleeding, 6 cases
with arteriovenous fistula and severe heart failure, 1 case with respiratory failure. Postpartum ultrasound and CT examination showed typi‑
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