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【摘要】 目的 探讨下调长链非编码 RNA核仁小分子 RNA宿主基因 3（lncRNA SNHG3）的表达对人胃癌细胞增殖、侵袭和

凋亡的影响及可能的机制。 方法 采用 qRT-PCR 法检测不同胃癌细胞株（BGC-823、MGC-803 和 SGC-7901）和正常胃黏

膜细胞株 GES-1 中 lncRNA SNHG3的相对表达量。选取 lncRNA SNHG3表达水平最高的胃癌 BGC-823细胞系，建立 lncRNA

SNHG3下调模型，实验分为 SNHG3-siRNA组（转染 lncRNA SNHG3-siRNA）、阴性对照组（转染阴性对照序列）、空白对照组（不予

转染）。行 CCK-8 法、克隆形成实验、Transwell 迁移和侵袭实验、流式细胞术检测、观察下调 lncRNA SNHG3 对人胃癌细胞

BGC-823增殖、迁移、侵袭和凋亡的影响。Western blot法检测下调 lncRNA SNHG3表达后胃癌增殖和转移相关信号传导与活化转

录因子 3（STAT3）、p-STAT3蛋白和细胞基质金属蛋白酶 -2（MMP-2）蛋白的表达水平。 结果 与胃正常黏膜上皮细胞 GES1相

比，人胃癌细胞株 BGC-823、MGC803的 lncRNA SNHG3的相对表达量均明显增高（均 P＜0.05）。BGC-823细胞中，SNHG3-siRNA

组 lncRNA SNHG3相对表达量、光密度值、克隆形成率、细胞迁移数及细胞侵袭数均明显低于阴性对照组、空白对照组（均 P＜0.05）；

SNHG3-siRNA组细胞 G1期百分比均明显高于空白对照组、阴性对照组（均 P＜0.05），3组 S期细胞百分比比较差异则无统计学意

义（P＞0.05）；SNHG3-siRNA组细胞 G2期百分比均明显低于空白对照组、阴性对照组（均 P＜0.05）；SNHG3-siRNA组细胞凋亡

率均明显高于空白对照组、阴性对照组（均 P＜0.05）。与阴性对照组和空白对照组比较，SNHG3-siRNA组的 STAT3、p-STAT3和

MMP-2蛋白的表达水平均明显下降，p-STAT3/STAT3的比值明显降低（均 P＜0.05）。 结论 下调 lncRNA SNHG3的表达，可

抑制胃癌细胞增殖、迁移及侵袭能力，阻滞细胞周期，并诱导细胞凋亡，可能与抑制 STAT3、MMP-2的表达和 STAT3 的磷酸化水

平有关。

【关键词】 长链非编码 RNA核仁小分子 RNA宿主基因 3 胃癌 增殖 侵袭 凋亡
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【Abstract】 Objective To investigate the effect of lncRNA SNHG3 expression on the proliferation, invasion and apoptosis

of human gastric cancer cells and its possible mechanism. Methods Real time quantitative RT-PCR (qRT-PCR) was used to

detect the expression of lncRNA SNHG3 in gastric cancer cell lines BGC-823, MGC-803, SGC-7901 and normal gastric mucosa

cell line GES-1. BGC-823 cell line with the highest lncRNA SNHG3 expression level was selected for further study. BGC-823

cells were transfected with lncRNA SNHG3-iRNA (SNHG3-siRNA group), NC-iRNA (negative control group) or not transfected

(blank control group). The effects of lncRNA SNHG3 on proliferation, migration, invasion and apoptosis of BGC-823 cells were

determined by CCK8, clone formation test, Transwell migration and invasion test, and flow cytometry. Western blot was used to

observe the expression of STAT3、p-STAT3 and MMP2 in gastric cancer cells. Results Compared with GES1 cells, the relative

expression of lncRNA SNHG3 in BGC-823 and MGC803 cells was significantly higher (all P＜0.05). Compared with the negative

control group and blank control group, the relative expression of lncRNA SNHG3, optical density, clone formation rate, cell mi-
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胃癌是常见的消化道恶性肿瘤，尽管诊断技术在不

断提高，以手术治疗为主的综合治疗（包括化疗、靶向治

疗等）也越来越丰富，但胃癌患者的病死率仍位居肿瘤

相关死亡的第 3位[1]。为了提高胃癌患者的生存期，探索
胃癌发生、发展的分子机制，寻找可靠的生物标志物作

早期诊断依据和可靠的治疗靶点显得尤为迫切，因此在

基因组中大量转录的长链非编码 RNA（long non-coding
RNA , lncRNA）成为胃癌研究的新热点。lncRNA指
长度超过 200个核苷酸的非编码 RNA，近年来研究结果
发现，在恶性肿瘤组织和正常组织中存在差异表达的

lncRNA[2-3]，在多种肿瘤如胃癌、结肠癌、肝癌的发生、发
展、转移以及复发过程中的重要作用也得到了证实[4-6]。核
仁小分子 RNA宿主基因 3（SNHG3）是一种位于 1p35.3的
lncRNA。研究发现 lncRNA SNHG3在胃腺癌组织中异
常高表达 [7]，但目前关于 lncRNA SNHG3在胃癌中发
挥的作用及机制研究较少。因此，本研究主要探讨下调

lncRNA SNHG3的表达对人胃癌细胞增殖、侵袭、凋亡的
影响及可能的机制，为胃癌的诊断和治疗提供新的方向。

1 材料和方法

1.1 细胞株 人胃癌细胞株 SGC-7901、正常胃黏膜上
皮 GES1均为河北医科大学第四医院科研中心惠赠；人
胃癌细胞 MGC-803购自中国医学科学院基础医学研究
所基础医学细胞中心；人胃腺癌细胞 BGC-823购自上
海赛百慷生物技术股份有限公司。

1.2 主要试剂与仪器 SNHG3-siRNA由上海吉玛制药
技术有限公司设计合成。lncRNA SNHG3、茁-Actin引物
使用 primer 5软件设计，由上海生工公司合成。M-MLV
反转录试剂盒购自美国 promega公司；SYBR Green PCR
Master Mix试剂盒购自北京全式金公司；Lipofectamin2000
购自美国 Invitrogen公司；goat anti rabbit IgG（H+L）、辣根
过氧化物酶购自美国 Jackson公司；Western blot增强化
学发光试剂（ECL）购自美国 Millipore公司。Roter gene
3000购自澳大利亚 Corbett公司；NanoDrop ND-2000分

光光度计购自美国 NanoDrop公司；Transwell小室购自
美国 Corning公司；BD Accuri C6流式细胞仪购自美国
BD公司。
1.3 方法

1.3.1 细胞培养 将人胃癌细胞 BGC-823、SGC-7901、
MGC-803及正常胃黏膜上皮细胞 GES1均接种于 RPMI
1640培养基，于 37 益、5% CO2培养箱中培养，48 h后消
化传代。

1.3.2 lncRNA SNHG3 相对表达量检测 采用 qRT-
PCR法。取对数生长期胃癌细胞 BGC-823、SGC-7901、
MGC-803 及正常胃黏膜上皮细胞 GES1，采用 qRT-
PCR试剂盒检测 lncRNA SNHG3的相对表达量。lncR原
NA SNHG3 引物：上游：5忆 AGACA GATTCGCAGTG原
GTCG3忆，下游：5忆GTCTCCATGGCCCACTTCTG3忆；茁 -
Actin 上游引物 5忆-CACCCCAGCCATGTACGTTG -3忆，
下游引物 5忆- AATGTCACGCACGATTTCCC-3忆。采用
2原驻驻Ct表示胃癌细胞 lncRNA SNHG3相对表达量。
1.3.3 细胞分组及转染 将对数生长期的人胃癌细

胞 BGC-823 随机分为 SNHG3-siRNA 组、阴性对照组
和空白对照组，每组设 3个复孔。各组常规培养 24 h，
SNHG3-siRNA组加入 lncRNA SNHG3- siRNA（正 义
链: 5忆- GCAUUUAGCUAGGAAUGCATT-3忆，反义链：5忆-
UGCAUUCCUAGCUAAAUGCTT-3忆）转染，阴性对照组
加入无关序列 NC-si砸NA（正义链：5忆-ACUGCGACUG原
CUUCACUUGTT-3忆，反义链：5忆-CAAGUGAAGCAGUCG原
CAGUTT-3忆）转染，空白对照组不予转染。所有操作严格
按 Lipofectamine 2000说明书进行。转染 24 h，提取细胞
总 RNA，NanoDrop 2000分光光度计和琼脂糖凝胶电泳
检测，提取的总 RNA纯度和完整性符合实验要求。按照
M-MLV反转录试剂盒说明书方法逆转录为 cDNA，以
cDNA 为模板进行 PCR 扩增。根据 SYBR Green PCR
Master Mix试剂盒说明配制反应体系 20 滋l。反应条件:
95 益预变性 30 s，95 益 变性 10 s，60 益退火 10 s，72 益
延伸 20 s共 40个循环。

gration number and cell invasion number in SNHG3-siRNA group were significantly lower (all P＜0.05). In SNHG3-siRNA group,

the proportion of G1 phase cells was significantly increased (all P＜0.05). The proportion of S phase cells had no statistical signif-

icance (P＞0.05),the proportion of G2 was significantly decreased (all P＜0.05), the apoptosis rate was significantly increased(all

P＜0.05), the expression levels of STAT3, p-STAT3 and MMP2 protein were significantly decreased, the ratio of p-STAT3/STAT3

decreased significantly (all P＜0.05). Conclusion Down-regulation of lncRNA SNHG3 expression can inhibit the proliferation,

migration and invasion, block cell cycle and induce apoptosis of gastric cancer cells. The mechanism may be related to the inhi-

bition of STAT3, MMP2 expression and phosphorylation of STAT3.

【Key words】 Long non-coding RNA SNHG3 Gastric cancer Proliferation Invasion Apoptosis
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1.3.4 细胞增殖能力检测 采用 CCK-8 法。将转染
24 h的 3组细胞消化制成单细胞悬液，以 5伊103个/孔种
植于 96 孔板（100 滋l /孔），在培养 24 h 时每孔加入
CCK-8溶液 10 滋l，继续培养 1 h，在 450 nm波长下，用
酶标仪测定各孔光密度（OD）值。
1.3.5 细胞克隆形成能力检测 克隆形成实验：将细胞

接种于 6孔板（1.5伊104个/孔），置于培养箱中培养 1~2
周，观察克隆细胞形成至合适大小时用磷酸盐缓冲

液（PBS）洗涤 2 次，4豫多聚甲醛固定 15 min，加适量
0.1%结晶紫染色液染色 10 min，倒置显微镜下观察 5个
视野，计数细胞的克隆数。克隆形成率（豫）=（克隆数目/
接种细胞数）伊100豫。
1.3.6 细胞迁移能力检测 采用 Transwell小室试验。
取各组细胞，均计数 5伊104个细胞加入 Transwell小室
上室中，用无血清培养液正常培养，小室下加入含 10%
血清的 DMEM培养液。培养 48 h，将小室取出用 PBS
冲洗，4%多聚甲醛固定 20 min，0.1% 结晶紫染液染色
20 min。显微镜下观察并拍照，随机选取 5个视野计数
穿膜细胞数，每组设 3个复孔，取平均值。
1.3.7 细胞侵袭能力检测 采用 Transwell 小室试验。
Transwell小室上室用 50 滋l Matrigel胶包被，在 37 益中
放置 3~5 h。各组分别取 200 滋l（密度为 2.5伊105个/ml）
细胞接种于 Transwell小室上室，在下室加入 DMEM培
养基。培养 48 h 后擦去上室的 Matrigel胶和多余细胞，
4豫多聚甲醛固定 20 min，0.1%结晶紫染色，随机选取 5
个视野计数穿膜细胞数，每组设 3个复孔，取平均值。
1.3.8 细胞各周期百分比及凋亡率检测 采用流式细

胞术（FCM）进行细胞周期分析，通过标准胰蛋白酶消化
程序收获生长对数期的转染和对照细胞，用 PBS洗涤，
加入 500 滋l PI染液和 5 滋l破膜剂，室温避光孵育 30 min，
收集培养物并使用 BD Accuri C6流式细胞仪分析细胞
周期。数据表示为在细胞周期的 G1、S和 G2期细胞的
百分比分布。按照细胞凋亡检测试剂盒说明，将细胞每

管加入 5 滋l Annexin V-FITC和 10 滋l 20 滋g/ml碘化丙
啶溶液，室温避光孵育 15 min，使用流式细胞仪测定并
获取凋亡比例数据。

1.3.9 信号传导与活化转录因子 3（STAT3）、p-STAT3和
基质金属蛋白酶-2（MMP-2）蛋白的表达水平检测 采

用Western blot法。使用 RIPA缓冲液提取总细胞裂解
物，通过配置 12%十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳
（SDS援PAGE，恒压 80 V，2 h）分离蛋白质，并转移到
PVDF膜，用 5%脱脂奶粉封闭，并在 4 益下与一抗孵育
过夜。缓冲液洗膜（15 min伊3次），将膜与二抗孵育，最后

用 ECL底物试剂盒检测，实验重复 3次。采用 Bio-Rad
Image Lab 5.2.1软件进行灰度分析。
1.4 统计学处理 采用 SAS 9.1统计软件。计量资料以
表示，多组间比较采用单因素方差分析，两两比较采

用 LSD-t检验。P＜0.05为差异有统计学意义。
2 结果

2.1 lncRNA SNHG3在人胃癌细胞与胃正常黏膜上皮
细胞 GES1中相对表达量的比较 qRT-PCR结果显示，
与胃正常黏膜上皮细胞 GES1 相比，BGC-823、MGC-
803细胞的 lncRNA SNHG3相对表达量均明显增高，差
异均有统计学意义（均 P＜0.05），见表 1。选取 lncRNA
SNHG3相对表达量最高的胃癌 BGC-823细胞系进行下
一步的细胞功能试验。BGC-823细胞中，SNHG3-siRNA
组 lncRNA SNHG3相对表达量均明显低于阴性对照组、
空白对照组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05），见表 2。

2.2 3 组 BGC -823 细胞增殖能力比较 结果显示

SNHG3-siRNA组的 OD值均明显低于阴性对照组、空
白对照组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05），见表 3。
2.3 3 组 BGC-823 细胞克隆形成率比较 SNHG3-
siRNA组、阴性对照组、空白对照组细胞的克隆形成实
验结果见图 1（插页）。SNHG3-siRNA组克隆形成率均
明显低于阴性对照组、空白对照组，差异均有统计学意

义（均 P＜0.05），见表 4。
2.4 3组 BGC-823细胞迁移和侵袭能力比较 在 Tran原

表 1 lncRNA SNHG3在人胃癌细胞与胃正常黏膜上皮细胞

GES1中相对表达量的比较

组别

GES1

BGC-823

MGC-803

SGC-7901

lncRNA SNHG3

1

2.354±0.502*

1.992±0.099*

1.394±0.370

注：与 GES1 组比较，*P＜0.05；lncRNA 为长链非编码 RNA；

SNHG3为核仁小分子 RNA宿主基因 3

表 2 3组 BGC-823细胞中 lncRNA SNHG3相对表达量比较

注：与 SNHG3-siRNA组比较，*P＜0.05；lncRNA为长链非编码

RNA；SNHG3为核仁小分子 RNA宿主基因 3

相对表达量

0.10±0.03

0.74±0.35*

1.00±0.01*

组别

SNHG3-siRNA组

阴性对照组

空白对照组
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表 3 3组 BGC-823细胞增殖能力比较

注：与 SNHG3-siRNA组比较，*P＜0.05；OD为光密度值

swell迁移实验中，SNHG3-siRNA组细胞迁移数均明显
低于阴性对照组、空白对照组，差异均有统计学意义（均

P＜0.05）；Transwell侵袭实验中，SNHG3-siRNA组细胞
侵袭数均明显低于阴性对照组、空白对照组，差异均有

统计学意义（均 P＜0.05），见图 2（插页）、表 5。
2.5 3组 BGC-823细胞各周期细胞百分比和凋亡率比
较 BGC-823细胞转染 SNHG3 siRNA 24 h后，SNHG3-

siRNA 组细胞 G1 期百分比均明显高于空白对照组、
阴性对照组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05），3 组
细胞 S 期百分比比较差异则无统计学意义（P＞0.05）；
SNHG3-siRNA组细胞 G2期百分比均明显低于空白对
照组、阴性对照组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05），
见图 3、表 6。下调 lncRNA SNHG3的表达后，SNHG3-
siRNA组细胞凋亡率均明显高于空白对照组、阴性对照
组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05），见图 4。
2.6 3组 BGC-823细胞 STAT3、p-STAT3和 MMP-2蛋
白表达水平比较 Western blot结果显示，与阴性对照
组和空白对照组比较，SNHG3 -siRNA 组的 STAT3、
p - STAT3 和 MMP-2 蛋白的表达水平均明显下降，
p-STAT3/STAT3的比值明显降低，差异均有统计学意
义（均 P＜0.05），见图 5、表 7。

表 4 3组 BGC-823细胞克隆形成率比较（%）

注：与 SNHG3-siRNA组比较，*P＜0.05

表 5 3组 BGC-823细胞迁移、侵袭数比较（个 /视野）

注：与 SNHG3-siRNA组比较，*P＜0.05

图 3 3组 BGC-823细胞各周期细胞百分比的比较

图 4 3组 BGC-823细胞凋亡情况的比较

空白对照组 阴性对照组 SNHG3-siRNA组

空白对照组 阴性对照组 SNHG3-siRNA组

组别

SNHG3-siRNA组

阴性对照组

空白对照组

克隆形成率

5.80±0.14

7.37±0.42*

6.96±0.33*

组别

SNHG3-siRNA组

阴性对照组

空白对照组

OD值

0.360±0.001

0.445±0.006*

0.459±0.004*

组别

SNHG3-siRNA组

阴性对照组

空白对照组

迁移数

86.8±2.9

194.0±11.8*

193.8±7.7*

侵袭数

24.0±4.7

74.6±9.1*

76.4±12.7*
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3 讨论

目前大量研究表明，lncRNA在肿瘤的发生、发展中
起到重要的调控作用 [8-9]。 lncRNA SNHG3 作为一种
lncRNA，最初由 Pelczar等[9]发现。近期研究发现，lncR原
NA SNHG3 在肝癌、结直肠癌中均表达增高 [10-11]，是肝
癌、结直肠癌不良预后的重要指标。Huang等[11]发现，在
结直肠癌中，SNHG3作为内源性竞争性 RNA 与 miR-
182-5p相互竞争，导致 c-Myc过表达并作用于 c-Myc
的目的基因，从而促进了结直肠癌进展。而在胃癌的研

究中，lncRNA SNHG3在胃癌组织中高表达[7]，并且高表
达的胃癌患者的生存时间显著低于低表达的胃癌患者[12]。
为了进一步探讨 lncRNA SNHG3在胃癌中发挥的作用
及机制，本研究以胃癌细胞为研究对象，qRT-PCR结果

显示，胃癌细胞 BGC-823、MGC-803中 lncRNA SNHG3
的相对表达量均明显高于胃正常黏膜上皮细胞系 GES1，
提示 lncRNA SNHG3高表达与胃癌的发生相关。

应用 siRNA 技术转染 BGC -823 下调 lncRNA
SNHG3表达后，CCK-8实验和克隆形成实验结果显示
细胞增殖能力、克隆形成能力均受到显著抑制，提示

lncRNA SNHG3在胃癌发展及克隆性增殖过程中发挥
了一定作用。进一步研究发现，下调 lncRNA SNHG3表
达后，G1期细胞百分比上升，G2期细胞百分比下降，提
示下调 lncRNA SNHG3的表达，使细胞周期阻滞于 G1
期，抑制胃癌细胞 BGC-823进入 G2期，从而抑制胃癌
细胞 BGC-823的分裂增殖。下调 lncRNA SNHG3的表
达后，BGC-823 细胞凋亡率显著上升，这些结果表明
lncRNA SNHG3下调所引起的分裂增殖抑制、凋亡增加
可能是胃癌细胞增殖能力下降的部分原因。Transwell迁
移、侵袭实验表明，胃癌细胞 BGC-823 在 lncRNA
SNHG3下调后的迁移及侵袭能力均显著降低，说明在
侵袭和转移的过程中 lncRNA SNHG3可能也扮演了重
要的角色。

信号传导与活化转录因子（signal transducer andac原
tivator of transcription，STATs）家族成员具有信号转导和
转录调控双重功能[13]。酪氨酸激酶相关受体、STATs、JAK
酪氨酸激酶（Janus kinase）构成了 JAK-STAT信号通路。
生理状态下，JAK-STAT通路的激活快速而短暂，而在人
类肿瘤细胞中该通路则持续激活[14]，JAK-STAT信号的
异常激活可促进肿瘤细胞增殖、迁移、侵袭及上皮间

质转化[15]。STAT3作为 IL-6R、表皮生长因子受体、JAK、
Src等多个致癌性酪氨酸激酶信号通路的会聚点，其持
续性激活能上调 Bcl-xl、Mcl-1、CyclinsD1/D2、C-myc和
survivin基因的表达，下调 p53基因的表达，缩短细胞在
G1期的停滞时间，使其快速进入 S期，干扰正常细胞的
增殖、分化、凋亡[16]。磷酸化后的 STAT3是 STAT3的活
性形式，其形成二聚体后进入细胞核内调控相关基因的

转录[17]，诱导多种参与细胞存活、增殖、迁移、侵袭、血管
生成及免疫逃逸等基因的表达，促进致癌性转化。抑制

STAT3磷酸化及 p-STAT3介导的 DNA转录和复制，可
促进肿瘤细胞凋亡[18]。近期研究发现，p-STAT3蛋白与
胃癌患者不良预后及胃癌分化程度、TNM分期、淋巴结
转移、远处转移及肿瘤浸润深度密切相关，提示其对胃

癌的发展起调控作用，可能作为预测胃癌的一个分子标

志物[19]。本研究中，下调 lncRNA SNHG3表达后，STAT3、
p-STAT3的表达水平显著下降。p-STAT3/STAT3的比值
显著降低，细胞周期阻滞于 G1期，细胞凋亡比例显著上

表 6 3组 BGC-823细胞各周期细胞百分比的比较（%）

注：与 SNHG3-siRNA组比较，*P＜0.05

STAT3

p-STAT3

MMP-2

β-actin

图 5 3 组 BGC-823 细胞 STAT3、p-STAT3、MMP-2 蛋白表达水

平的比较（STAT3为信号传导与活化转录因子 3；MMP-2为基质

金属蛋白酶 -2）

表 7 3组 BGC-823细胞 STAT3、p-STAT3、

MMP-2蛋白表达水平的比较

注：与 SNHG3-siRNA组比较，*P＜0.05；STAT3为信号传导与

活化转录因子 3；MMP-2为基质金属蛋白酶 -2

组别

SNHG3-siRNA组

阴性对照组

空白对照组

G1

51.23±0.95

46.27±1.83*

46.74±1.05*

S

41.44±2.43

39.85±1.18

37.10±1.49

G2

7.33±1.63

13.87±0.78*

16.15±2.35*

STAT3

0.62±0.03

0.79±0.05*

0.80±0.04*

p-STAT3

0.25±0.02

0.52±0.04*

0.63±0.01*

MMP-2

0.11±0.02

0.19±0.03*

0.19±0.02*

p-STAT3/STAT3

0.41±0.03

0.66±0.08*

0.78±0.04*

组别

SNHG3-siRNA组

阴性对照组

空白对照组
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升，提示 lncRNA SNHG3表达下调，可能与抑制 STAT3
的表达和 STAT3的磷酸化水平有关，进而抑制了 BGC-
823细胞增殖，诱导了凋亡。MMP-2是MMPs家族中的重
要一员，其能够降解细胞基底膜及细胞外基质成分郁型
胶原，从而促进肿瘤侵袭和转移。研究发现，STAT3可通
过 MMP-2启动子上的结合位点，上调 MMP-2基因表达
水平，进而显著提高胃癌细胞的转移能力[20]。阻断 STAT3
能明显下调 MMP-2蛋白的表达水平，抑制肿瘤细胞的生
长和侵袭。本研究中，在下调 lncRNA SNHG3表达后，
STAT3、p-STAT3、MMP2的表达水平均显著下降，BGC-
823细胞迁移及侵袭能力均显著降低，提示可能与抑制
MMP-2的表达从而抑制了 BGC-823细胞的侵袭有关。
这在一定程度上解释了下调 lncRNA SNHG3后细胞增
殖、克隆、Transwell侵袭实验和细胞凋亡实验的结果，抑
制 lncRNA SNHG3基因有望应用于胃癌的靶向治疗。
综上所述，本研究从细胞水平证实了 lncRNA SNHG3

在胃癌细胞中高表达，同时其是胃癌细胞增殖、抗凋

亡、侵袭以及转移的必要因素，对其进行干扰可以有效

破坏胃癌细胞的这些生物学行为，这可能与抑制STAT3、
MMP-2的表达和 STAT3的磷酸化水平有关。下调lncR原
NA SNHG3表达后，调控 STAT3、p-STAT3、MMP-2表达
水平的具体分子机制尚待进一步研究。
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