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• 实验研究 • 

松果菊苷通过 circ_0046264/miR-510/OPCML 对皮肤鳞状细胞癌 A431 细
胞增殖、凋亡的影响 
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摘  要：目的  探讨松果菊苷对皮肤鳞状细胞癌 A431 细胞增殖及凋亡的影响及其作用机制。方法  体外培养人皮肤鳞状细

胞癌 A431 细胞，采用不同质量浓度（12.5、25.0、50.0 μg/L）的松果菊苷处理 A431 细胞。将 circ_0046264 对照空载体（pcDNA）、

circ_0046264 过表达载体（pcDNA-circ_0046264）、miR-510 寡核苷酸阴性对照（anti-miR-NC）、miR-510 寡核苷酸抑制物

（miR-510 inhibitor）分别转染至 A431 细胞。将 circ_0046264 小分子干扰 RNA（si-circ_0046264）、miR-510 寡核苷酸模拟物

（miR-510 mimic）分别转染至 A431 细胞后加入 50.0 μg/mL 松果菊苷进行处理。采用 MTT 法、平板克隆形成实验与流式细

胞术分别检测细胞增殖、克隆形成及凋亡率；qRT-PCR 法与 Western blotting 法分别检测 circ_0046264、miR-510、阿片样物

质结合蛋白（OPCML）的表达量；双荧光素酶报告实验检测 circ_0046264 与 miR-510 的靶向关系，以及 miR-510 与 OPCML

的靶向关系。结果  松果菊苷可浓度相关性地升高 A431 细胞增殖抑制率、凋亡率和 circ_0046264、OPCML 的表达量，并

可降低 miR-510 的表达量，集落形成数减少（P＜0.05）。转染 pcDNA-circ_0046264 或 miR-510 inhibitor 后，OPCML 蛋白表

达显著升高，细胞增殖抑制率和凋亡率显著升高，集落形成数明显减少（P＜0.05）。circ_0046264 可靶向调控 miR-510 的表

达，OPCML 是 miR-510 的靶基因；转染 si-circ_0046264 或 miR-510 mimic 均可降低松果菊苷对 A431 细胞增殖及凋亡的作

用。结论  松果菊苷可通过调节 circ_0046264/miR-510/OPCML 表达而抑制皮肤鳞状细胞癌细胞增殖及诱导细胞凋亡。 
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Abstract: Objective  To investigate the effects of echinoside on proliferation and apoptosis of squamous cell carcinoma A431 cells 

and its mechanism. Methods  Human squamous cell carcinoma A431 cells were cultured in vitro and treated with echinoside at 

different concentrations (12.5, 25.0, and 50.0 μg/L). pcDNA, pcDNA-circ_0046264, anti-miR-NC, and miR-510 inhibitor were 

transfected into A431 cells, respectively. si-circ_0046264 and miR-510 mimic were transfected into A431 cells and 50.0 μg/mL 

ecsinoside was added. MTT assay, plate clonogenesis assay, and flow cytometry were used to detect cell proliferation, clonogenesis and 

apoptosis rates, respectively. The expression levels of circ_0046264, miR-510, and OPCML were detected by qRT-PCR and Western 

blotting method, respectively. The targeting relationship between circ_0046264 and miR-510, and the targeting relationship between 

miR-510 and OPCML were detected by dual-lucifase reporting assay. Results  Ecinosin increased proliferation inhibition and 

apoptosis rate, circ_0046264 and OPCML expression, decreased miR-510 expression level, and decreased colony formation number 

(P < 0.05). After transfection with pcDNA-circ_0046264 or miR-510 inhibitor, OPCML protein expression, cell proliferation 

inhibition rate, and apoptosis rate were significantly increased, and colony formation number was significantly decreased (P < 0.05). 
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circ_0046264 can regulate the expression of miR-510, and OPCML is the target gene of miR-510. Transfection with si-circ_0046264 or 

miR-510 mimic could reduce the proliferation and apoptosis of A431 cells. Conclusion  Echinoside can inhibit proliferation and 

induce apoptosis of squamous cell carcinoma cells by regulating circ_0046264/miR-510/OPCML expression. 

Key words: echinacoside; cutaneous squamous cell carcinoma; circ_0046264; OPCML; cell proliferation; apoptosis 
 

皮肤鳞状细胞癌是临床常见的一种恶性肿瘤，

具有恶性程度高、转移能力强等特点，手术切除与

放化疗等是其主要治疗手段，但患者预后较差，因

而寻找安全低毒的药物具有重要意义[1-3]。松果菊苷

是从肉苁蓉中提取的一种苯乙醇苷类化合物，具有

抗氧化、抗凋亡、抗癌等作用。研究表明松果菊苷

可抑制乳腺癌细胞生长及转移，其作用机制与抑制

Wnt/β-catenin 信号通路的活化有关[4]。环状 RNA

（circRNA）是由外显子与内含子剪切形成的环状

RNA 分子，具有稳定性、保守性和组织特异性等特

点，并与多种肿瘤发生发展密切相关。研究表明，

circ_0046264 在非小细胞肺癌细胞中表达下调，上

调其表达可抑制非小细胞肺癌细胞增殖、迁移及侵

袭[5]。Circular RNA Interactome 数据库预测显示，

circ_0046264 与 miR-510 存在结合位点，研究表明

miR-510 在乳腺癌细胞中呈高表达，并可促进细胞

生长[6]。Targetscan 数据库预测显示，miR-510 与阿

片样物质结合蛋白（ opioid-binding protein/cell 

adhesion molecule-like，OPCML）存在结合位点；

研究表明 OPCML 在胃癌细胞中表达下调，上调其

表达可抑制胃癌细胞增殖、迁移及侵袭 [7]。但

circ_0046264/miR-510/OPCML 在皮肤鳞状细胞癌

发生发展过程中的作用机制尚未可知。因此，本研

究主要探讨松果菊苷是否可通过调控 circ_0046264/ 

miR-510/OPCML 表达从而调节人皮肤鳞状细胞癌

A431 细胞增殖及凋亡过程。 

1  材料 

1.1  试剂 

松果菊苷购自上海同田生物技术有限公司（质

量分数≥98%，货号 82854-37-3）；人皮肤鳞状细胞

癌 A431 细胞购自上海研生实业有限公司；DMEM

培养液与胎牛血清购自美国 Gibco 公司；Trizol 试

剂、cDNA 合成试剂、qRT-PCR 试剂购自北京天根

生化；LipofectamineTM 3000 转染试剂购自美国

Thermo Fisher 公司。circ_0046264 过表达载体

（pcDNA-circ_0046264）及其对照空载体（pcDNA）

购自美国 Invitrogen 公司；miR-510 寡核苷酸抑制

物 （ miR-510 inhibitor ） 及 其 阴 性 对 照

（anti-miR-NC）、miR-510 寡核苷酸模拟物（miR-510 

mimic）及阴性对照 mimic-NC 序列（miR-NC）、

circ_0046264 小分子干扰 RNA（si-circ_0046264）

购自上海吉玛制药；MTT 试剂、凋亡检测试剂盒购

自北京索莱宝；野生型载体 WT-circ_0046264、

WT-OPCML 与突变型载体 MUT-circ_0046264、

MUT-OPCML 及荧光素酶活性检测试剂盒购自美

国 Promega 公司；兔抗人 OPCML 抗体购自美国

Abcam 公司；HRP 标记的山羊抗兔 IgG 二抗购自武

汉博士德生物。 

1.2  仪器 

37 ℃培养箱购自美国Thermo公司；CytoFLEX

流式细胞仪购自美国 Beckman Coulter 公司；

Western blotting 系统购自美国 Bio-Rad 公司；

StepOnePlus 实时荧光定量 PCR 仪购自美国 ABI 公

司；CK40 荧光倒置显微镜与 CX23 光学显微镜购

自日本 Olympus 公司。 

2  方法 

2.1  细胞培养与分组 

应用含有体积分数 10%胎牛血清的 DMEM 培

养基，于 37 ℃培养箱内培养，待 A431 细胞生长

融合度达到 80%时进行消化、传代，将 A431 细胞

按照每孔 1×104 个接种于 6 孔板，用含有不同质量

浓度（12.5、25.0、50.0 μg/L）松果菊苷的培养基

处理 24 h[8]。同时将正常培养的 A431 细胞记为对

照组。参照 LipofectamineTM 3000 转染试剂说明书

将 pcDNA、pcDNA-circ_0046264、anti-miR-NC、

miR-510 inhibitor 分别转染至 A431 细胞，分别记为

pcDNA 组、pcDNA-circ_0046264 组、anti-miR-NC

组、miR-510 inhibitor 组。将 si-circ_0046264、

miR-510 mimic 分别转染至 A431 细胞，转染成功后

加入含有质量浓度为 50.0 μg/mL 松果菊苷的培

养 基 处 理 24 h ， 分 别 记 为 松 果 菊 苷 ＋

si-circ_0046264 组、松果菊苷＋miR-510 mimic 组。 

2.2  MTT 检测细胞增殖 

收集各组A431细胞接种于96孔板（3×103个/孔），

每孔加入 MTT 溶液 20 μL，于培养箱继续培养 4 h

后弃上清，每孔加入 150 μL DMSO，避光振荡孵育

5 min，应用酶标仪检测各孔吸光度值（A），并计算

细胞增殖抑制率。 
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细胞增殖抑制率＝（A 对照－A 实验）/（A 对照－A 空白） 

2.3  平板克隆形成实验 

收集各组A431细胞接种于 6孔板（1 000个/孔），

于培养箱内继续培养 14 d，用 4%多聚甲醛固定

20 min，0.4%结晶紫染色液染色 15 min，于显微镜

下观察并统计细胞集落形成数（细胞数高于 50 个

即为 1 个集落）。 

2.4  流式细胞术检测细胞凋亡率 

用胰蛋白酶消化各组 A431 细胞，加入培养基

终止消化，1 000 r/min 转速离心 6 min，然后用预

冷 PBS 洗涤细胞沉淀，加入 500 μL 结合缓冲液，

分别加入 5 μL Annexin V-FITC 与 5 μL PI，振荡摇

晃孵育 10 min，应用流式细胞仪检测细胞凋亡率。 

2.5  qRT-PCR 检测 circ_0046264、miR-510 的表

达水平 

RNA 提取试剂盒提取各组 A431 细胞总 RNA，

反转录体系：5×gDNA Buffer 2 μL，10×King RT 

Buffer 2 μL，FastKing RT Enzyme Mix 1 μL，FQ-RT 

Primer Mix 2 μL，RNA（2 μg），RNase-Free ddH2O

补足体系至 20 μL；反应条件：42 ℃、15 min，95 ℃、

3 min。取 cDNA 2 μL 进行 qRT-PCR 反应，反应条

件：95 ℃预变性 30 s，95 ℃变性 30 s，59 ℃退火

30 s，72 ℃延伸 30 s，共 36 次循环。应用荧光定

量 PCR 仪检测 circ_0046264、miR-510 相对表达量。 

每组待检目的基因 Ct 均值减去内参基因 Ct 均

值得到 ΔCt，再用实验组的每个 ΔCt 减去对照组的

ΔCt 均值得到 ΔΔCt，circ_0046264、miR-510 相对表

达量计算，也就是相对于对照组即 2−ΔΔCt 法。 

2.6  双荧光素酶报告实验检测 circ_0046264 与

miR-510 及 miR-510 与 OPCML 的靶向关系 

Circular RNA Interactome 数据库预测显示，

circ_0046264 与 miR-510 存在结合位点，Targetscan

数据库预测显示，miR-510 与 OPCML 存在结合位点，

参照 LipofectamineTM 3000 试剂说明书将 miR-NC/ 

WT-circ_0046264 、 miR-NC/MUT-circ_0046264 、

miR-NC/WT-OPCML 、 miR-NC/MUT-OPCML 、

miR-510 mimic/WT-circ_0046264、miR-510 mimic/ 

MUT-circ_004 6264、miR-510 mimic/WT-OPCML、

miR-510 mimic/MUT-OPCML 分别共转染至 A431

细胞，于培养箱内培养 48 h 后收集细胞并检测细胞

相对荧光素酶活性。 

2.7  Western blotting 检测 OPCML 蛋白表达量 

胰蛋白酶消化、收集与裂解各组 A431 细胞，

提取总蛋白后制备 SDS-PAGE 凝胶，50 μg 蛋白上

样恒压 100 V 电泳，PVDF 膜 200 mA 转膜，5%脱

脂牛奶封闭 80 min，一抗 OPCML（1∶1 000）与

内参 GAPDH 抗体（1∶2 000）稀释液 4 ℃孵育 24 h，

用二抗稀释液（1∶5 000）在室温下孵育 80 min，

ECL 显影，应用 Image J 软件分析各条带灰度值。 

2.8  统计学分析 

采用 SPSS 21.0 统计学软件分析数据，计量资

料以x ± s 表示，且均符合正态分布，两组间比较采

用独立样本 t 检验，多组间比较采用单因素方差分

析，以 P＜0.05 为差异具有统计学意义。 

3  结果 

3.1  松果菊苷对 A431 细胞增殖、凋亡的影响 

与对照组比较，松果菊苷 12.5、25.0、50.0 μg/L

组细胞增殖抑制率和凋亡率升高（P＜0.05），集落

形成数减少（P＜0.05），且呈剂量相关性，见图 1

和表 1。 

3.2  松果菊苷对A431 细胞 circ_0046264、miR-510、

OPCML 表达的影响 

与对照组比较，松果菊苷 12.5、25.0、50.0 μg/L

组 circ_0046264、OPCML 的表达量显著升高，

miR-510 的表达量降低（P＜0.05），且不同剂量组

间比较差异有统计学意义（P＜0.05），见图 2 和表 2。 
 

 
图 1  松果菊苷诱导 A431 细胞凋亡流式图 

Fig. 1  Flow cytometry of A431 cell apoptosis induced by echinoside 
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表 1  松果菊苷对 A431 细胞增殖、凋亡的影响（x ± s，n = 3） 

Table 1  Effects of echinoside on proliferation and apoptosis of A431 cells (x ± s, n = 3 ) 

组别 剂量/(μg·L−1) 抑制率/% 集落形成数/个 凋亡率/% 

对照 — 0.00±0.00 129.67±3.30 7.36±0.36 

松果菊苷 12.5 15.68±0.87* 104.00±2.16* 11.86±0.52* 

 25.0 37.60±1.35*# 84.33±1.70*# 17.76±0.84*# 

 50.0 46.73±1.92*#▲ 62.00±0.82*#▲ 24.28±0.81*#▲ 

与对照组比较：*P＜0.05；与松果菊苷 12.5 μg·L−1组比较：#P＜0.05；与松果菊苷 25.0 μg·L−1组比较：▲P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs echinoside 12.5 μg·L−1 group; ▲P < 0.05 vs echinoside 25.0 μg·L−1 group 

 
图 2  松果菊苷对 A431 细胞中 OPCML 蛋白表达的影响 

（n = 3） 

Fig. 2  Effect of echinoside on OPCML protein expression 

in A431 cells (n = 3 ) 

3.3  过表达 circ_0046264 对 A431 细胞增殖、凋亡

的影响 

与对照组、pcDNA 组比较，pcDNA-circ_0046264

组 miR-510 的表达量降低，OPCML 蛋白水平升高

（P＜0.05），细胞增殖抑制率和凋亡率升高，集落形

成数减少（P＜0.05），见图 3 和表 3。 

3.4  抑制 miR-510 对 A431 细胞增殖、凋亡的  

影响 

与对照组、anti-miR-NC 组比较，miR-510 inhibitor 

表 2  松果菊苷对 circ_0046264、miR-510、OPCML 相对表达量的影响（x ± s，n = 3） 

Table 2  Effects of echinoside on the relative expression levels of circ_0046264, miR-510 and OPCML (x ± s, n = 3 ) 

组别 剂量/(μg·L−1) 
相对表达量 

circ_0046264 miR-510 OPCML 蛋白 

对照 — 1.00±0.00 1.00±0.00 0.15±0.01 

松果菊苷 12.5 1.49±0.07* 0.72±0.04* 0.29±0.03* 

 25.0 2.38±0.06*# 0.47±0.03*# 0.47±0.04*# 

 50.0 3.77±0.07*#▲ 0.21±0.01*#▲ 0.70±0.05*#▲ 

与对照组比较：*P＜0.05；与松果菊苷 12.5 μg·L−1组比较：#P＜0.05；与松果菊苷 25.0 μg·L−1组比较：▲P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs echinoside 12.5 μg·L−1 group; ▲P < 0.05 vs echinoside 25.0 μg·L−1 group 

 

图 3  过表达 circ_0046264 对 A431 细胞凋亡和 OPCML 蛋白表达的影响（n = 3） 

Fig. 3  Effects of circ_0046264 overexpression on apoptosis and OPCML protein expression of A431 cells (n = 3 ) 

表 3  过表达 circ_0046264 对 A431 细胞的影响（x ± s，n = 3） 

Table 3  Effects of circ_0046264 overexpression on A431 cells (x ± s, n = 3 ) 

组别 
相对表达量 

抑制率/% 集落形成数/个 凋亡率/% 
circ_0046264 miR-510 OPCML 蛋白 

对照 1.00±0.00 1.00±0.00 0.14±0.01 0.00±0.00 128.00±4.08 7.35±0.41 

pcDNA 0.99±0.02 0.99±0.03 0.15±0.01 0.01±0.01 128.67±4.78 7.28±0.69 

pcDNA-circ_0046264 3.19±0.08*& 0.34±0.02*& 0.61±0.04*& 43.01±2.70*&    73.00±1.63*&  22.18±0.99*& 

与对照组比较：*P＜0.05；与 pcDNA 组比较：&P＜0.05 
*P < 0.05 vs control group; &P < 0.05 vs pcDNA group 
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组 OPCML 蛋白表达、细胞增殖抑制率和凋亡率均

显著升高，集落形成数显著减少（P＜0.05），见图

4 和表 4。 

3.5  circ_0046264、miR-510、OPCML 靶向关系 

Circular RNA Interactome 数据库预测显示，

circ_0046264 与 miR-510 存在互补序列，Targetscan 
 

 

图 4  抑制 miR-510 对 A431 细胞凋亡和 OPCML 蛋白表达的影响（n = 3） 

Fig. 4  Effect of inhibiting miR-510 on apoptosis and OPCML protein expression of A431 cells (n = 3 ) 

表 4  抑制 miR-510 对 A431 细胞的影响（x ± s，n = 3） 

Table 4  Effects of inhibition of miR-510 on A431 cells (x ± s, n = 3 ) 

组别 
相对表达量 

抑制率/% 集落形成数/个 凋亡率/% 
miR-510 OPCML 蛋白 

对照 1.00±0.00 0.14±0.01 0.00±0.00 129.67±4.99 7.32±0.28 

anti-miR-NC 1.01±0.01 0.14±0.01 0.02±0.02 127.33±4.64 7.11±0.20 

miR-510 inhibitor 0.12±0.01*@ 0.82±0.05*@  48.01±1.77*@    51.00±0.82*@  26.11±0.93*@ 

与对照组比较：*P＜0.05；与 anti-miR-NC 组比较：@P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group; @P < 0.05 vs anti-miR-NC group 
 

数据库预测显示，miR-510 与 OPCML 存在互补序

列，见图 5。共转染野生型载体 WT-circ_0046264

的细胞实验中，与miR-NC组比较，miR-510组A431

细胞相对荧光素酶活性降低（P＜0.05）；共转染野

生型载体 WT-OPCML 的细胞实验中，与 miR-NC

组比较，miR-510 组 A431 细胞相对荧光素酶活性

降低（P＜0.05），见表 5，表明 circ_0046264 可靶

向结合 miR-510，miR-510 可靶向结合 OPCML。 

 
图 5  circ_0046264、miR-510 的互补序列和 miR-510、

OPCML 的互补序列 

Fig. 5  Complementary sequences of circ_0046264 and 

miR-510, and sequences of miR-510 and OPCML 

 

表 5  双荧光素酶报告实验结果 

Table 5  Experimental results of dual-luciferase report 

组别 WT-circ_0046264 MUT-circ_0046264 WT-OPCML MUT-OPCML 

miR-NC 1.00±0.09 0.99±0.08 1.01±0.08 0.99±0.07 

miR-510  0.36±0.03* 0.96±0.07  0.15±0.01* 1.02±0.09 

与 miR-NC 组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs miR-NC group 

 

3.6  抑制 circ_0046264 或过表达 miR-510 对松果

菊苷处理的 A431 细胞增殖、凋亡的影响 

与 松 果 菊 苷 组 比 较 ， 松 果 菊 苷 ＋

si-circ_0046264 组、松果菊苷＋miR-510 mimic 组

miR-510 的表达量升高（P＜0.05），OPCML 蛋白表

达显著降低，细胞增殖抑制率和凋亡率显著降低

（P＜0.05），集落形成数增多（P＜0.05），见图 6 和

表 6。 

4  讨论 

circRNA 是一类不具有 5’端帽子结构与 3’端多

聚腺苷酸尾巴结构的非编码 RNA 分子，其可通过

吸附 miRNA 而调控其靶基因表达，并可通过吸附 

名称                               序列 

WT-circ_0046264        5’ UGCAAGGCUCUGGCCCCUGAGUA 3’ 

miR-510                 3’ CACUAACGGUGAGAGGACUCAU 5’ 

MUT-circ_0046264     5’ UGCAAGGCUCUGGCCAAGCCAGCA 3’ 

WT-OPCML            5’ UGAAGAGUCCACCCGCCUGAGUG 3’ 

miR-510                 3’ CACUAACGGUGAGAGGACUCAU 5’ 

MUT-OPCML          5’ UGAAGAGUCCACCCGCAAAGCGG 3’ 

A 

                    

104 

103 

102 

101 

100 

 

22 

50×103 

 

40×103 

 

100   101  102    103  104        100   101  102    103  104        100   101  102    103  104 

Annexin V-FITC            Annexin V-FITC             Annexin V-FITC 

对照                  anti-miR-NC             miR-510 inhibitor 

104 

103 

102 

101 

100 

 

104 

103 

102 

101 

100 

 

P
I 

P
I 

P
I 

对照   anti-miR-NC  miR-510 inhibitor 

inhibitor inhibitor 

OPCML 

 

GAPDH 

 

 



第 37 卷第 2 期  2022 年 2 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 37 No. 2 February 2022 

  

·235· 

 

图 6  抑制 circ_0046264 或过表达 miR-510 对松果菊苷处理的

A431 细胞凋亡和 OPCML 蛋白表达的影响（n = 3） 

Fig. 6  Effects of circ_0046264 inhibition or overexpression of 

miR-510 on apoptosis and OPCML protein expression 

of A431 cells treated with echinoside (n = 3 ) 

miRNA 而抑制其表达，从而参与细胞增殖、凋亡等

生物学过程。研究表明 circRNA 在皮肤鳞状细胞癌

中表达异常，并可通过调节 miRNA/mRNA 表达参

与皮肤鳞状细胞癌发生及发展过程，还可能作为皮

肤鳞状细胞癌分子治疗的潜在靶点[9-11]。但 circRNA

是否可作为药物治疗皮肤鳞状细胞癌的潜在靶点

尚需进一步探究。 

松果菊苷可能通过抑制 SOX4/Wnt/β-catenin

信号通路的活化从而抑制急性髓系白血病细胞增

殖[12]，可通过抑制 Wnt/β-catenin 信号通路的活化而

抑制乳腺癌细胞生长[13]，可抑制肝细胞癌移植瘤生

长[14]。但松果菊苷对皮肤鳞状细胞癌细胞增殖及凋

亡的影响尚未可知。本研究结果显示，松果菊苷能

够以浓度依赖性方式增高细胞增殖抑制率和凋亡

率，而集落形成数减少，提示松果菊苷可通过抑制

皮肤鳞状细胞癌细胞增殖及促进细胞凋亡从而发

挥抗皮肤鳞状细胞癌作用。为进一步探究松果菊苷

治疗皮肤鳞状细胞癌的潜在作用机制，本研究结果

显示，随着松果菊苷作用浓度的升高，皮肤鳞状细

胞癌细胞中 circ_0046264、OPCML 的表达量升高，

而 miR-510 的表达量降低，提示松果菊苷可能通过

上调 circ_0046264、OPCML 表达及下调 miR-510

表达从而调节皮肤鳞状细胞癌细胞增殖及凋亡。 

circ_0046264 在肺癌细胞中呈低表达，其表达 

 
表 6  抑制 circ_0046264 或过表达 miR-510 对松果菊苷处理的 A431 细胞的影响（x ± s，n = 3） 

Table 6  Effects of circ_0046264 inhibition or overexpression of miR-510 on echinoside treated A431 cells (x ± s, n = 3 ) 

组别 
相对表达量 

抑制率/% 集落形成数/个 凋亡率/% 
circ_0046264 miR-510 OPCML 

对照 1.00±0.00 1.00±0.00 0.13±0.01 0.00±0.00 130.00±4.32 7.36±0.43 

松果菊苷 3.74±0.09*  0.21±0.01*  0.70±0.05* 47.54±2.27*   61.67±1.25* 24.45±0.87* 

松果菊苷＋si-circ_0046264 1.65±0.06#  0.67±0.04#  0.33±0.03# 22.20±1.14#  98.00±3.56# 13.60±0.68# 

松果菊苷＋miR-510 mimic 1.21±0.04#  0.88±0.03#  0.19±0.01# 10.85±0.51# 117.00±2.94#  9.16±0.36# 

与对照组比较：*P＜0.05；与松果菊苷组比较：#P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs echinoside group 
 

量与患者临床病理分期密切相关，上调其表达可抑

制肺癌细胞增殖及转移[15-16]。但 circ_0046264 在皮

肤鳞状细胞癌中的表达及其可能作用机制尚未可

知。本研究结果显示，circ_0046264 过表达可抑制

皮肤鳞状细胞癌细胞增殖及促进细胞凋亡，其作用

机制可能与抑制 miR-510 表达及促进 OPCML 表达

有关。本研究证实， circ_0046264 可靶向调节

miR-510 的表达，miR-510 可靶向调节 OPCML 的

表达，提示 circ_0046264/miR-510/OPCML 在皮肤

鳞状细胞癌发生发展过程中可发挥重要调控作用。

miR-510-5p 通过抑制 SNHG15 促进甲状腺癌细胞

增殖、迁移及侵袭[17]。miR-510 高表达可促进非小

细胞肺癌细胞增殖及转移[18]。OPCML 属于免疫球

蛋白超家族成员，其可通过激活相关信号通路而发

挥抑癌基因作用 [19-20]。本研究结果显示，抑制

miR-510 表达可促进 OPCML 表达从而抑制皮肤鳞

状细胞癌细胞增殖及促进细胞凋亡，而上调其表达

或抑制 circ_0046264 表达均可通过抑制 OPCML 表
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达而降低松果菊苷对皮肤鳞状细胞癌细胞增殖及

凋 亡 的 作 用 ， 提 示 松 果 菊 苷 可 通 过 调 节

circ_0046264/miR-510/OPCML 表达而抑制皮肤鳞

状细胞癌发展进程。 

综上所述，松果菊苷可抑制皮肤鳞状细胞癌细

胞增殖及促进细胞凋亡，其作用机制与促进

circ_0046264、OPCML 表达及抑制 miR-510 的表达

有关，其中 circ_0046264 与 miR-510 存在靶向调控

关系，miR-510 与 OPCML 存在靶向调控关系，可

为进一步揭示松果菊苷抗皮肤鳞状细胞癌的分子

机制奠定实验基础。 
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