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Abstract
AIM
To explore the effect of miR-708-5p on the proliferation, 
migration and invasion of gastric cancer (GC) cells and 

the possible mechanism involved. 

METHODS
qRT-PCR was used to detect the expression of miR-
708-5p in GC cell lines AGS and BGC-823. MTT, colony 
formation and Transwell chamber assays were performed 
to detect the effect of overexpression of miR-708-5p and 
silencing of GAGE12I on the proliferation, migration and 
invasion of AGS and BGC-823 cells. The double luciferase 
reporter gene experiment was performed to confirm the 
relationship between miR-708-5p and GAGE12I. Western 
blot analysis was used to detect the effect of miR-708-5p 
on the expression of GAGE12I. Target response assay was 
used to confirm the effect of GAGE12I on the inhibition 
of proliferation, migration and invasion of AGS and 
BGC-823 cells by miR-708-5p. 

RESULTS
MiR-708-5p was downregulated in GC tissues and GC 
cell lines AGS and BGC-823. Upregulation of miR-708-
5p and silencing of GAGE12I inhibited the proliferation, 
migration and invasion of AGS cells. GAGE12I was a 
target gene of miR-708-5p, and miR-708-5p negatively 
regulated GAGE12I expression. Overexpression of 
GAGE12I partly reversed the inhibitory effect of miR-708-
5p on proliferation, migration and invasion of AGS and 
BGC-823 cells.

CONCLUSION
MiR-708-5p inhibits the proliferation, migration and 
invasion of GC cells by targeting GAGE12I.

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

Key Words: miR-708-5p ; GAGE12I ; Gastric cancer; 
Proliferation

miR-708-5p靶向GAGE12I抑制胃癌细胞增殖、迁移和
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Li JJ, Qiang F, Deng ZM. MiR-708-5p inhibits proliferation, 
migration and invasion of gastric cancer cells by targeting GAGE12I. 
Shijie Huaren Xiaohua Zazhi 2018; 26(31): 1795-1804  URL: http://
www.wjgnet.com/1009-3079/full/v26/i31/1795.htm  DOI: 
http://dx.doi.org/10.11569/wcjd.v26.i31.1795

摘要
目的
探讨miR-708-5p靶向GAGE12I对胃癌(gastric cancer, 
GC)细胞增殖、迁移和侵袭的影响. 

方法
qRT-PCR检测miR-708-5p在GC组织和GC细胞AGS
和BGC-823中的表达; MTT法、克隆形成实验和
Transwell小室法检测miR-708-5p和GAGE12I对GC细
胞AGS和BGC-823增殖、迁移和侵袭的影响; 双荧光
素酶报告基因实验验证miR-708-5p与GAGE12I之间
的靶向关系; Western blot检测miR-708-5p对GAGE12I
表达的影响; 靶标回复实验验证GAGE12I对miR-708-
5p抑制GC细胞AGS和BGC-823增殖、迁移和侵袭作
用的影响.

结果
miR-708-5p在GC组织和GC细胞AGS和BGC-823中
低表达; 上调miR-708-5p和沉默GAGE12I抑制GC细
胞AGS增殖、迁移和侵袭; GAGE12I是miR-708-5p的
靶基因, 且miR-708-5p负性调节GAGE12I表达, 过表
达GAGE12I可部分逆转miR-708-5p对GC细胞AGS和
BGC-823增殖、迁移和侵袭的抑制作用. 

结论
miR-708-5p可靶向GAGE12I抑制GC细胞增殖、迁移
和侵袭. 

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

关键词: miR-708-5p; GAGE12I; 胃癌; 增殖

核心提要: miR-708-5p可靶向GAGE12I抑制胃癌(gastric 
cancer, GC)细胞增殖、迁移和侵袭, GAGE12I是miR-708-
5p的靶基因且miR-708-5p负性调节GAGE12I表达, 过
表达GAGE12I可部分逆转miR-708-5p对GC细胞AGS和

BGC-823增殖、迁移和侵袭的抑制作用.

李晶晶, 强锋, 邓中民. miR-708-5p靶向GAGE12I抑制胃癌细胞增

殖、迁移和侵袭. 世界华人消化杂志 2018; 26(31): 1795-1804  URL: 
http://www.wjgnet.com/1009-3079/full/v26/i31/1795.htm  DOI: http://
dx.doi.org/10.11569/wcjd.v26.i31.1795

0  引言

胃癌(gastric cancer, GC)是一种发病率和致死率极高的

恶性肿瘤[1,2], 研究GC发生发展的分子机制具有重要意

义. miRNA, 可通过调控其靶基因, 在GC细胞发生发展

中发挥作用[3]. 研究发现, GAGE12I在GC组织中表达上

调[4]. 本研究, 发现miR-708-5p可靶向GAGE12I影响GC
细胞增殖、迁移侵袭, 为明确GC发生发展机制提供科

学依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 人GC细胞AGS和BGC-823及人正常胃黏膜

细胞GES-1购美国自ScienCell研究实验室; F12K培养

基、RPMI-1640培养基、DMEM培养基、胎牛血清、

青链霉素(双抗)、胰蛋白酶购于哈灵生物; miR-708-5p 
mimic(miR-708-5p)和miR-NC, miR-708-5p inhibitor(anti- 
miR-708-5p)和negative control inhibittor(anti-miR-NC)、
pcDNA3.0vector和pcDNA GAGE12I购于广州瑞博生物

科技有限公司, GAGE12I基因特异性慢病毒包装载体

shGAGE12I及对照载体购于上海吉玛生物公司; 细胞裂

解和蛋白抽提试剂盒、BCA蛋白定量试剂盒、ECL化
学发光检测试剂和抗小鼠IgG-HRP辣根过氧化物酶标

记的羊抗小鼠IgG购于碧云天生物科技公司; miRNeasy 
EFPE试剂盒购于BioTeke公司、Trizol试剂为广州豪凯

生物公司产品; 反转录试剂盒和实时定量提取试剂盒购

于TAKARA公司; 细胞培养板和羊Transwell小室分别购

于Nest公司和Corning 公司; Matrigel胶为BD公司产品; 
Lipofectamine2000转染试剂为赛默飞公司产品. GAPDH
一抗、GAGE12I抗体为Epitomics公司产品; CCK8试剂

为上海晶抗生物公司产品; 双荧光素酶报告基因质粒为

吉满生物科技公司合成构建; 所有的引物合成为金唯智

公司合成. 
采用2017/2018年浙江省湖州市第一人民医院经病

理专家证实为GC的石蜡包埋标本30例. 所有患者术前

均未接受过放化疗. 收集患者肿瘤组织前获得患者知情

并签署知情同意书. 本研究经浙江省湖州市第一人民医

院医学伦理委员会批准. 
1.2 方法

1.2.1 细胞培养: 人GC细胞AGS和BGC-823分别培养

于含有10%胎牛血清的F12K培养基和RPMI-1640培养

基中; 人正常胃黏膜细胞GES-1培养于10%胎牛血清的

DMEM培养基中, 培养基中双抗浓度为1%, 培养于95% 
CO2 37 ℃温箱中. 
1.2.2 qRT-PCR检测miR-708-5p和GAGE12I表达: 按照

实验要求, 取对数生长的细胞, 利用miRNeasy EFPE
试剂盒和Tr izo l法提取GC组织或细胞miRNA和总

R N A, 并参照对应的反转录试剂盒及引物进行操

作将RNA反转成cDNA, 进行实时荧光定量PCR检

测, 以U6和GAPDH作为内参, 各基因引物如下: U6
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引物: U6-F: 5'-CTCGCTTCGGCAGCACA-3', U6-R: 
5'-AACGCTTCACGA-ATTTGCGT-3', GAPDH引

物: GAPDH-F: 5'-CCACTCCT CCACCTTTGAC-3', 
G D F11-R: 5 ′-C C C A G T TA G G G G T T T C-A G T C 
GGT-3′, miR-708-5p引物: miR-708-5p-F: 5′-GGCGC 
GCAAGCAGCTTACAATC-3′, miR-708-5p-R: 5′-CTGCA 
GGGTCCCAGGTAT-3′. 根据2△△Ct法分析目的基因的相

对表达水平. 
1.2.3 细胞转染: 将对数生长期的AGS和BGC-823细胞

进行转染实验, 按照实验目的将AGS细胞按如下转染

分组分为8组, miR-NC组(转染miR-NC组)、miR-708-5p
组(转染miR-708-5p mimic组)、anti-miR-708-5p组(转染 
miR-708-5p inhibitor组)、anti-miR-NC组(转染inhibitor-
NC组)、shGAGE12I组(转染慢病毒质粒shGAGE12I
组)、Scrambled组(对照质粒组)、vector+miR-708-5p组
(共转染pcDNA和miR-708-5p mimic)和GAGE12I+miR-
708-5p组(共转染pcDNAGAGE12I和miR-708-5p mimic), 
按照lipo2000转染试剂说明书进行转染, 根据实验目的

进行MTT和克隆形成实验检测、Transwell小室法检

测、qRT-PCR检测和Westerrn blot检测. 
1.2.4 CCK-8法检测细胞增殖: 取上述转染24 h后的细

胞, 将其制备呈1×104个/mL的单细胞悬液后, 每孔

100 μL接种至96孔板中, 每组设置6个复孔, 观察细胞

1-3 d细胞增殖特征. 将96孔板置于37 ℃恒温培养箱内

继续培养, 待细胞贴壁24 h、后加入CCK-8试剂, 2 h后
用酶标仪检测450 nm波长检测吸光度值, 之后48 h、
72 h按照同样操作进行检测. 
1.2.5 克隆形成实验: 取转染后的AGS和BGC-823细胞, 
胰蛋白酶消化处理, 用含有10%胎牛血清的完全培养基

终止消化制备细胞悬液, 以适当的细胞密度接种于含有

10 mL 37 ℃预温好的培养皿中, 轻轻转动, 使细胞分布

均匀, 置于上述培养环境下继续培养10-14 d, 每隔3 d更
换一次新鲜培养液, 直至生成肉眼可见的细胞克隆为止; 
弃去培养基, PBS清洗3次, 2 mL甲醇室温固定10 min, 
弃去甲醇, 等量吉姆萨染色液染色30 min, 计算克隆形

成数. 
1.2.6 Transwell小室法检测细胞迁移侵袭: 迁移实验: 
取上述转染后48 h后细胞, 将细胞制备成密度为1×
105个/mL的悬液, 将200 μL细胞悬液接种至Transwell 
小室上室中, 下室中加入600 μL含有15%血清的DMEM
培养液, 37 ℃恒温培养箱内培养48 h, 每组设置3个复孔, 
弃去培养液, PBS洗涤, 4%的多聚甲醛固定细胞, PBS洗
涤去除固定液, 结晶紫染色后PBS洗涤, 使用棉签擦去

膜上层细胞, 显微镜下观察, 随机选取5个视野进行细胞

技术并做相应分析. 侵袭实验: 在小室底部用Matrigel胶

处理, 其它步骤同迁移实验. 
1.2.7 双荧光素酶报告基因实验验证miR-708-5p与

GAGE12I之间的靶向关系: 通过Targetscan在线分析

网站预测到miR-708-5p与GAGE12I的3′UTR存在结合

位点, 构建野生型GAGE12I的3′UTR的全长质粒, 分
别与miR-NC、miR-708-5p mimic、negative control 
inhibitor、miR-708-5p inhibitor进行共转染, 按照双荧光

素酶报告基因试剂盒操作步骤进行检测. 
1.2.8 Western blot检测GAGE12I表达: 收集细胞, 用
RIPA蛋白裂解液提取蛋白, BCA蛋白定量试剂盒检测

蛋白浓度, 100 ℃变性 10 min, 采用SDS-PAGE电泳进行

蛋白, 湿转法转膜, 5%脱脂奶粉4 ℃封闭过夜, GAGE12I
和GAPDH的一抗4 ℃孵育过夜, 37 ℃相应羊抗鼠二抗

孵育1 h, 使用ECL发光液进行显影、曝光. 
统计学处理 实验结果用mean±SD表示, 应用SPSS 

19.0软件对实验中所得原始数据进行统计学分析, 使用

统计软件GraphPad Prism 6.0进行分析. 两组之间的均数

比较采用配对t检验; 均数之间两两比较采用LSD-t检验; 
P<0.05表示差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 miR-708-5p在GC组织和细胞中低表达 qRT-PCR
检测miR-708-5p在人GC组织及其癌旁组织, 人GC细胞

AGS和BGC-823及人正常胃黏膜细胞GES-1中的表达, 
结果显示, 与癌旁组织和人正常胃黏膜细胞GES-1相比, 
miR-708-5pGC组织和GC细胞AGS和BGC-823中低表

达, 差异显著(P<0.05), 见图1.
2.2 上调miR-708-5p抑制GC细胞增殖 将miR-708-5p 
mimics转染至AGS和BGC-823细胞, qRT-PCR结果发

现, 与miR-NC组相比, miR-708-5p在AGS细胞中表达上

调(P<0.05)(图2A和B); CCK检测结果显示, miR-708-5p
能够显著抑制细胞的生长活力(P <0.05)(图2C和D); 克
隆形成实验结果显示, miR-708-5p可显著减少AGS和
BGC-823细胞的克隆形成数. 
2.3 上调miR-708-5p抑制GC细胞迁移和侵袭 将miR-
708-5p mimics转染至AGS和BGC-823细胞, Transwell法
检测细胞迁移和侵袭能力. 结果显示, 与miR-NC组相

比, 转染了miR-708-5p mimic的AGS和BGC-823细胞的

迁移和侵袭能力显著降低. 见图3.
2.4 GAGE12I是miR-708-5p的靶基因 通过Targetscan在
线预测分析网站预测miR-708-5p与GAGE12I的3′UTR
存在结合位点(图4A), 双荧光素酶报告基因实验验证二

者之间的靶向关系, 结果显示: 与miR-NC组相比, miR-
708-5p mimic可显著抑制野生型MRTFA-WT的荧光素

酶活性显著(P<0.05), 与anti-miR-NC组相比, miR-20a-
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图  1  大鼠. 组

图  2  胰腺. 组
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图  1  miR-708-5p在胃癌组织和细胞中的表达. A: miR-708-5p在胃癌组织中的表达, 与对照组相比, P<0.05; B: miR-708-5p在胃癌细胞中的表

达; 与癌旁组织、GES-1细胞相比, P<0.05.
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图  2  上调miR-708-5p对胃癌细胞AGS和BGC-823增殖的影响. A和B: qRT-PCR检测miR-708-5p在AGS, BGC-823细胞中的表达; C和D: 

CCK法检测不同时间点下的细胞活力; E和F: 克隆形成实验. aP<0.05, 与miR-NC组相比.
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图  3  上调miR-708-5p对胃癌细胞AGS和BGC-823迁移侵袭的影响. A和B: Transwell法检测上调miR-708-5p对AGS, BGC-823细胞迁移的

影响; C和D: Transwell法检测上调miR-708-5p对AGS, BGC-823细胞侵袭的影响. aP<0.05, 与miR-NC组相比.
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5p inhibitor可显著增强野生型MRTFA-WT的荧光素

酶活性(P<0.05)(图4B); Western blot检测miR-708-5p对
GAGE12I表达的影响, 检测结果显示, 与miR-NC组相比, 
GAGE12I在miR-708-5p组细胞中表达显著下降(P<0.05), 
与anti-miR-NC组相比, GAGE12I在miR-708-5p组细胞中

表达显著升高, P<0.05)(图4C和D). 
2.5 沉默G A G E12I抑制G C细胞的增殖、迁移和侵

袭 将shGAGE12I转染至AGS和BGC-823细胞中, 与
Scrambled组相比, shGAGE12I组细胞中GAGE12I 
mRNA和蛋白水平显著下调(P <0.05)(图5A、B和C); 
CCK法和克隆形成实验结果显示, 与Scrambled组相比, 
在转染后48 h, shGAGE12I组细胞的增殖能力降低, 克隆

形成数降低(P<0.05)(图5D和E), 迁移和侵袭能力显著降

低(P<0.05)(图5F和G). 
2.6 GAGE12I逆转miR-708-5对GC细胞的增殖、迁

移和侵袭的抑制作用 将miR-708-5p mimic和pcDNA 
GAGE12I共转染至AGS和BGC-823细胞. Western blot 
检测结果发现, 与pcDNAVector+miR-708-5p mimic转染

组相比, miR-708-5p mimic和pcDNA GAGE12I共转染

组细胞中GAGE12I表达显著上调(P <0.05)(图6A和B); 
CCK和克隆形成实验结果显示, 与pcDNAVector+miR-
708-5p mimic转染组相比, miR-708-5p mimic和pcDNA 

GAGE12I共转染组细胞生长活力升高, 细胞克隆形

成数增加(P <0.05)(图6C和D); Transwell法检测细胞迁

移和侵袭能力, 结果显示, 与pcDNAVector+miR-708-
5p mimic转染组相比, miR-708-5p mimic和pcDNA 
GAGE12I共转染组细胞的迁移和侵袭能力显著增加

(P<0.05)(图6E和F). 

3  讨论 

近些年来, 不断有研究表明miRNA与GC的发生发展密

切相关[5], 如miR-1294在GC中表达下调, 可作为GC预后

不良的分子标记[6], miRNA与其靶基因的相互作用可参

与调控GC细胞的增殖、迁移侵袭和凋亡等生物学过

程[7-12] . 如有研究发现miR520d-3p通过EphA2抑制GC细
胞增殖, 迁移和侵袭[10], miR-6852可通过BOXJ1抑制细

胞增殖和侵袭[11], miR-543可通过SPOP促进细胞迁移

和侵袭[12]. miR-708-5p是近些年新发现的miRNA, 有研

究表明miR-708-5p在多种癌症中差异表达[13], 在肺癌、

人胶质瘤和乳癌中作为促肿瘤生长和疾病进展的癌基

因[14-16], 但是关于miR-708-5p在GC细胞中的表达水平、

生物学作用和机制尚不明确. GAGE是新近发现的与肿

瘤密切相关的基因家族, 因其表达的特异性和引发免疫

系统应答的特性而被认为是人体肿瘤免疫治疗的潜在

GAGE12I-Wt         5′           GAAAUGAUGCAGGCUGCUCCUAU

miR-708-5P          3′      GGGUCGAUCUAACAUU---CGAGGAA
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图  4  GAGE12I与miR-708-5p之间的靶向关系. A: miR-708-5p与GAGE12I的3′UTR结合位点; B: 双荧光素酶报告基因验证GAGE12I与

miR-708-5p之间的靶向作用关系. aP<0.05, 与miR-NC组相比; C和D: Western blot检测miR-708-5p对GAGE12I表达的影响. aP<0.05, 与

anti-miR-NC组相比.
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靶点[17,18], 但关于GAGE的肿瘤生物学功能研究十分少. 
GAGE12I是GAGE基因家族中新近发现的一个具有促

癌作用的基因, 有研究表明GAGE12I在非转移性和转移

性GC组织中表达上调[4,19], 但关于GAGE12I在GC细胞

的增殖、迁移侵袭过程中的作用仍报道较少. 

本研究进一步揭示miR-708-5p参与调控GC增殖、

迁移侵袭的分子机制, 为GC的靶向治疗提供实验数据, 
为GC的治疗和预后提供科学依据. 

本研究通过qRT-PCR、CCK法和迁移侵袭等实验

验证了miR-708-5pGC细胞的增殖、迁移和侵袭的抑制
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图  5  沉默GAGE12I对胃癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响. A-C: qRT-PCR和Western blot检测AGS和BGC-823细胞的转染效果; D: CCK法检

测AGS和BGC-823细胞增殖能力; E: AGS, BGC-823细胞克隆形成实验; F和G: Transwell法检测AGS和BGC-823细胞迁移侵袭能力. aP<0.05, 与

Scrambled组相比.
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效应. 同时发现miR-708-5p可通过GAGE12I参与调控

GC细胞的增殖、迁移和侵袭过程, 进一步揭示了miR-
708-5p参与调控GC发生发展的分子机制. 

首先, 我们收集临床上30例GC组织及其癌旁组织, 
qRT-PCR分析miR-708-5p在GC组织中的表达情况, 结
果显示miR-708-5p在GC组织中低表达, 后续研究中继

续检测GC细胞中miR-708-5p的表达, 发现miR-708-5p
在GC细胞AGS和BGC-823中表达同样显著下调, 提示

我们miR-708-5p可能在GC的发生发展中发挥重要作

用. 为了进一步揭示miR-708-5p对GC细胞的影响, 通
过CCK法、克隆形成实验和Transwell小室法检测miR-
708-5p对GC细胞增殖、迁移和侵袭的影响. 将miR-708-
5p mimic转染至AGS和BGC-823细胞, 上调miR-708-5p

表达, CCK法检测细胞增殖情况, 结果显示, 在48 h后
miR-708-5p组细胞增殖活力降低; 克隆形成实验结果

显示, miR-708-5p组细胞形成数显著降低; Transwell小
室法检测迁移侵袭能力, 结果显示, miR-708-5p组细胞

的迁移侵袭能力显著降低, 上述结果表明, miR-708-5p
在GC发生发展中发挥抑癌作用. 本研究通过生物信息

学在线分析软件预测到miR-708-5p与GAGE12I可能存

在结合位点, 后续实验中双荧光素酶报告基因实验证

实二者之间的靶向关系, Western blot检测结果显示, 在
AGS细胞中, miR-708-5p mimic转染组细胞GAGE12I表
达下降, 而miR-708-5p inhibitor转染组细胞中GAGE12I
表达上调, 上述结果表明miR-708-5p可靶向并负性调

节GAGE12I表达. CCK法、克隆形成实验和Transwell
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图  6  过表达GAGE12I逆转了miR-708-5p对胃癌细胞增殖迁移侵袭的影响. A和B: Western blot检测GAGE12I在AGS和BGC-823细胞中的表达; C: 

CCK法检测AGS和BGC-823细胞增殖能力; D: AGS, BGC-823细胞克隆形成实验; E和F: Transwell法检测AGS和BGC-823细胞迁移侵袭能力. 与

Vector+miR-708-5p转染组相比, aP<0.05.
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法检测沉默GAGE12I对AGS细胞增殖和迁移侵袭的影

响, shGAGE12I转染组细胞的增殖、迁移和侵袭显著

降低, 与上调miR-708-5p对GC细胞的影响一致. 为了进

一步验证miR-708-5p是否可通过GAGE12I参与GC细胞

增殖、迁移和侵袭的调控, 我们将miR-708-5p mimic和
pcDNA GAGE12I共转染至AGS和BGC-823细胞; CCK
法、克隆形成实验和Transwell法结果证实将pcDNA 
GAGE12I转染至GC细胞AGS和BGC-823, 可显著逆转

miR-708-5p mimic转染组细胞增殖, 迁移和侵袭的抑制

作用. 上述结果表明miR-708-5p可靶向GAGE12I抑制

GC细胞AGS和BGC-823的增殖, 迁移和侵袭. 
本研究发现miR-708-5p在GC组织和GC细胞AGS

和BGC-823中miR-708-5p表达下调, 且上调miR-708-5p
和沉默GAGE12I可抑制GC细胞AGS和BGC-823的增殖, 
迁移和侵袭. miR-708-5p可靶向调控GAGE12I表达, 进
而参与GC细胞增殖、迁移侵袭, 为GC的发生发展机制

和靶向治疗提供依据. 
总之, 本研究首次发现miR-708-5p在GC组织和

细胞中低表达, 并首次在GC细胞中验证miR-708-5p与
GAGE12I之间的靶向关系, 以此为基础进一步阐明了

miR-708-5p靶向调控GAGE12I对GC细胞增殖、迁移侵

袭的影响机制, 为miRNA参与调控GC细胞生物学功能

的分子机制提供了新的实验依据. 
本研究只探讨了miR-708-5p在GC细胞增殖, 迁移

和侵袭的影响, 其对GC细胞凋亡及其它细胞生物学过

程仍有待后续进一步研究. 

文章亮点

实验背景

近些年来, 不断有研究表明miRNA与胃癌(gastric cancer, 
GC)的发生发展密切相关, 如miR-1294在GC中表达下

调, 可作为GC预后不良的分子标记, miRNA与其靶基因

的相互作用可参与调控GC细胞的增殖、迁移侵袭和凋

亡等生物学过程.

实验动机

为GC的发生发展机制和靶向治疗提供依据, 为miRNA
参与调控GC细胞生物学功能的分子机制提供了新的实

验依据. 

实验目标

miR-708-5p可靶向调控GAGE12I表达, 进而参与GC细
胞增殖、迁移侵袭, 为GC的发生发展机制和靶向治疗

提供依据. 

实验方法

qRT-PCR检测miR-708-5p和GAGE12I表达, CCK-8法
检测细胞增殖, Transwell小室法检测细胞迁移侵袭, 
Western blot 检测GAGE12I表达.

实验结果

miR-708-5p在GC组织和GC细胞AGS和BGC-823中miR-
708-5p表达下调, 且上调miR-708-5p和沉默GAGE12I可
抑制GC细胞AGS和BGC-823的增殖, 迁移和侵袭. miR-
708-5p可靶向调控GAGE12I表达, 进而参与GC细胞增

殖、迁移侵袭.

实验结论

miR-708-5p可靶向调控GAGE12I表达, 进而参与GC细
胞增殖、迁移侵袭.

展望前景

miR-708-5p可靶向调控GAGE12I表达, 进而参与GC细
胞增殖、迁移侵袭, 为GC的发生发展机制和靶向治疗

提供依据, 为miRNA参与调控GC细胞生物学功能的分

子机制提供了新的实验依据, 其对GC细胞凋亡及其它

细胞生物学过程仍有待后续进一步研究. 
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