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  摘 要:目的 探讨胶质瘤组织长链非编码RNA(lncRNA)小核仁RNA宿主基因(
 

SNHG)25、微小RNA
(miR)-497-5p表达与临床特征及预后的关系。方法 选择2019年1月至2020年1月该院收治的157例胶质

瘤患者为胶质瘤组,同期该院100例因颅脑损伤接受手术治疗的患者为对照组。分别取术中切除的胶质瘤组

织和正常脑组织检测lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p表达水平,术后随访3年。分析lncRNA
 

SNHG25表达水

平与 miR-497-5p的 相 关 性,lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p表 达 水 平 与 患 者 临 床 特 征 和 预 后 的 关 系。
结果 与对照组比较,胶质瘤组lncRNA

 

SNHG25表达水平升高(P<0.05),miR-497-5p表达水平降低(P<
0.05)。与肿瘤最大径<4

 

cm、世界卫生组织(WHO)中枢神经系统肿瘤分级Ⅰ~Ⅱ级比较,肿瘤最大径≥4
 

cm、WHO中枢神经系统肿瘤分级Ⅲ~Ⅳ级的胶质瘤组织中lncRNA
 

SNHG25表达水平升高,miR-497-5p表

达水平降低(P<0.05)。胶质瘤患者的lncRNA
 

SNHG25表达水平与miR-497-5p呈负相关(r=-0.370,P<
0.05)。lncRNA

 

SNHG25高表达组累积生存率低于lncRNA
 

SNHG25低表达组(P<0.05),miR-497-5p低表

达组累积生存率低于 miR-497-5p高表达组(P<0.05)。WHO中枢神经系统肿瘤分级Ⅲ~Ⅳ级、lncRNA
 

SNHG25高表达是胶质瘤患者预后不良的危险因素(P<0.05),miR-497-5p高表达则是保护因素(P<0.05)。
结论 胶质瘤组织中lncRNA

 

SNHG25表达水平升高,miR-497-5p表达水平降低,且与肿瘤最大径增大、
WHO中枢神经系统肿瘤分级高有关,可导致胶质瘤患者不良预后。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

expression
 

of
 

long
 

non-coding
 

RNA
 

(lncRNA)
 

small
 

nucleolar
 

RNA
 

host
 

gene
 

(SNHG)
 

25
 

and
 

microRNA
 

(miR)-497-5p
 

in
 

glioma
 

tissues
 

and
 

their
 

relationship
 

with
 

clinical
 

features
 

and
 

prognosis.Methods A
 

total
 

of
 

157
 

glioma
 

patients
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2019
 

to
 

January
 

2020
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

glioma
 

group,and
 

100
 

patients
 

who
 

underwent
 

surgical
 

treatment
 

due
 

to
 

craniocerebral
 

injury
 

in
 

the
 

same
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

ex-
pression

 

levels
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

and
 

miR-497-5p
 

were
 

detected
 

in
 

glioma
 

tissues
 

and
 

normal
 

brain
 

tissues
 

resected
 

during
 

operation.The
 

patients
 

were
 

followed
 

up
 

for
 

3
 

years.The
 

correlation
 

between
 

the
 

expression
 

levels
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

and
 

miR-497-5p
 

was
 

analyzed,and
 

the
 

relationship
 

between
 

the
 

expression
 

level
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

and
 

miR-497-5p
 

and
 

the
 

clinical
 

characteristics
 

and
 

prognosis
 

of
 

patients
 

were
 

analyzed.Re-
sults Compared

 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

expression
 

level
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

in
 

the
 

glioma
 

group
 

was
 

in-
creased

 

(P<0.05),and
 

the
 

expression
 

level
 

of
 

miR-497-5p
 

was
 

decreased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

maximum
 

diameter
 

of
 

tumors
 

<
 

4
 

cm,World
 

Health
 

Organization(WHO)central
 

nervous
 

system
 

tumor
 

grade
 

Ⅰ-Ⅱ,the
 

expression
 

level
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

was
 

increased
 

and
 

the
 

expression
 

level
 

of
 

miR-497-5p
 

was
 

decreased
 

in
 

glioma
 

tissues
 

with
 

the
 

maximum
 

diameter
 

of
 

tumors
 

≥4
 

cm
 

and
 

WHO
 

central
 

nervous
 

sys-
tem

 

tumor
 

grade
 

Ⅲ-Ⅳ(P<0.05).The
 

expression
 

level
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

in
 

glioma
 

patients
 

was
 

nega-
tively

 

correlated
 

with
 

miR-497-5p
 

(r=-0.370,P<0.05).The
 

cumulative
 

survival
 

rate
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
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high
 

expression
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

low
 

expression
 

group
 

(P<0.05),and
 

the
 

cu-
mulative

 

survival
 

rate
 

of
 

miR-497-5p
 

low
 

expression
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

of
 

miR-497-5p
 

high
 

expression
 

group
 

(P<0.05).Grade
 

Ⅲ-Ⅳ
 

of
 

WHO
 

central
 

nervous
 

system
 

tumor
 

grade
 

and
 

high
 

expression
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prognosis
 

of
 

glioma
 

patients
 

(P<0.05),while
 

high
 

expression
 

of
 

miR-
497-5p

 

was
 

a
 

protective
 

factor
 

(P<0.05).Conclusion The
 

expression
 

of
 

lncRNA
 

SNHG25
 

is
 

increased
 

and
 

the
 

expression
 

of
 

miR-497-5p
 

is
 

decreased
 

in
 

glioma
 

tissues,which
 

is
 

related
 

to
 

the
 

maximum
 

diameter
 

of
 

tumor
 

and
 

high
 

WHO
 

central
 

nervous
 

system
 

tumor
 

grade,and
 

can
 

lead
 

to
 

poor
 

prognosis
 

of
 

glioma
 

patients.
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  胶质瘤是一种具有高度侵袭性的原发性颅内恶

性肿瘤,手术联合术后放化疗是治疗胶质瘤的标准方

法,虽然现阶段医疗水平在不断提高,但患者的预后

并没有得到明显改善,复发率仍较高,严重威胁患者

的健康[1]。尽管目前已有如表皮生长因子受体、O6-
甲基鸟嘌呤-DNA甲基转移酶、肿瘤蛋白p53等生物

标志物可用于胶质瘤的诊断和预测患者预后,但存在

灵敏度或特异度低的局限,且电子计算机断层扫描

(CT)、磁共振成像(MRI)等影像学检查亦缺乏特征

性,因此,寻找灵敏度、特异度高的胶质瘤生物标志物

对治疗方案的指导及预后的改善具有积极意义[2]。
长链非编码RNA(lncRNA)可通过直接与靶基因结

合,与微小RNA(miRNA)相互作用,从而参与肿瘤抑

制或启动基因的表达调控,与癌症发生和发展有

关[3]。lncRNA小核仁RNA宿主基因(SNHG)25是

一种促癌基因,其高表达被证实与卵巢癌[4]、前列腺

癌[5]的恶性进展有关。miR-497-5p是一种抑癌基因,
受lncRNA 靶向负性调控参与癌症进展,研究显示

miR-497-5p存在lncRNA
 

LINC00511的结合位点,
lncRNA

 

LINC00511通过抑制 miR-497-5p上调丝裂

原活化蛋白激酶1的表达,有助于宫颈癌细胞的增

殖、迁移和侵袭[6]。miR-497-5p受lncRNA
 

FGD5-
AS1负向调控,miR-497-5p表达缺失可上调程序性死

亡配体1,导致结肠癌进展[7]。在胶质瘤的进展中,
lncRNA

 

SNHG25是否与 miR-497-5p互相关联尚不

清 楚。本 研 究 拟 探 讨 胶 质 瘤 组 织 中 lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p表达与患者临床特征及预后的

关系,旨在为临床治疗胶质瘤及预后改善提供参考。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2019年1月至2020年1月本

院收治的157例胶质瘤患者为胶质瘤组。157例胶质

瘤患者中男86例,女71例;<55岁90例,≥55岁67
例;肿瘤位置:颞部63例,额部59例,其他35例;肿
瘤最大径:<4

 

cm
 

76例,≥4
 

cm
 

81例;病理类型:星
形胶质细胞瘤113例,少突胶质细胞瘤19例,室管膜

瘤13例,混合性胶质瘤12例;世界卫生组织(WHO)
中枢神经系统肿瘤分级:Ⅰ~Ⅱ级85例,Ⅲ~Ⅳ级72
例;异柠檬酸脱氢酶1(IDH1)基因突变89例。选择

同期本院因颅脑损伤接受手术治疗的患者100例为

对照组,其中男52例,女48例;<55岁54例,≥55

岁46例。两组性别、年龄比较,差异无统计学意义

(P>0.05),具有可比性。
纳入标准:(1)首次经组织病理学检查确诊为胶

质瘤;(2)于本院成功行手术治疗;(3)术前未接受任

何抗肿瘤治疗;(4)临床资料完整;(5)预计生存期>6
个月。排除标准:(1)合并脑卒中、中枢神经系统感

染、中枢神经系统退行性病变等其他颅内疾病者;(2)
随访失联者;(3)合并严重肝、肾、心、肺功能衰竭者;
(4)发生远处转移、丧失手术治疗机会者;(5)妊娠或

哺乳期患者;(6)凝血功能障碍者;(7)合并其他恶性

肿瘤者。本研究已经获得本院医学伦理委员会批准。
1.2 方法 取两组术中切除的胶质瘤组织和正常脑

组织,使用TRIzol试剂(美国赛默飞公司)从组织中

提取总 RNA,使用 NanoDrop
 

ND-2000分光光度计

(美国赛默飞公司)测量 RNA 浓度,选择吸光度值

(A)260/A280 在2.0以上的RNA,使用逆转录试剂盒

(日本Takara公司)将RNA逆转录为cDNA。采用

T100型梯度PCR仪(美国Bio-Rad公司)进行实时荧

光定量PCR扩增。引物由美国赛默飞公司设计,引
物序列:lncRNA

 

SNHG25正向引物5'-GCAGGT-
TCCGGGAGGTCA-3'、 反 向 引 物 5'-CAAAC-
CACTTTATTGACGGGAA-3';miR-497-5p

 

正向引

物
 

5'-TCGGCAGGCAGCAGCACACUG-3',反 向 引

物5'-CACTCAACTGGTGTCGTGGA-3';
 

U6
 

正向

引物5'-CTCGCTTCGGCAGCACA-3',反向引物
 

5'-
AACGCTTCACGAATTTGCGT-3'。PCR 反 应 参

数:95
 

°C预变性10
 

min
 

1个循环,95
 

°C变性30
 

s,60
 

°C退火1
 

min,60
 

°C延伸30
 

s,共40个循环。PCR
体系:DNA模板2

 

μL,上下游引物各1
 

μL,Premix
 

Ex
 

Taq
 

DNA
 

聚合酶25
 

μL,RNase-Free
 

ddH2O
 

21
 

μL,共50
 

μL。以 U6为内参,采用2-ΔΔCt 法计算ln-
cRNA

 

SNHG25、miR-497-5p相对表达水平。
1.3 随访 胶质瘤患者出院后采用门诊复查、电话

形式随访,复查内容包括头颅CT、MRI、脑电图或脑

脊液检查。术后第1年每3个月随访1次,术后第2
年每6个月随访1次,术后第3年随访1次,共随访3
年。随访终点事件为患者死亡或随访时间结束,统计

患者3年累积生存率。
1.4 统计学处理 采用SPSS25.00软件和Graph-
Pad7.0 软 件 进 行 统 计 学 分 析。经 Kolmogorov-
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Smirnov法检验计量资料符合正态分布,Levene法检

验具备方差齐性,以x±s表示,两组比较采用独立样

本t检验(或校正t检验),多组比较采用单因素方差

分析;计数资料以例数和百分率表示,组间比较采用

χ2 检验;采用Pearson相关分析lncRNA
 

SNHG25与

miR-497-5p表达水平的相关性;采用 Kaplan-Meier
生存曲线分析胶质瘤组织中lncRNA

 

SNHG25、miR-
497-5p表达水平与患者预后的关系;采用单因素和多

因素Cox回归分析影响胶质瘤患者预后的因素。以

P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 胶质瘤组和对照组lncRNA
 

SNHG25、miR-
497-5p表达水平比较 胶质瘤组lncRNA

 

SNHG25
表达水平高于对照组(P<0.05),miR-497-5p表达水

平低于对照组(P<0.05),见图1。
2.2 lncRNA

 

SNHG25、miR-497-5p表达水平与胶

质瘤患者临床特征的关系 肿瘤最大径≥4
 

cm、
WHO中枢神经系统肿瘤分级Ⅲ~Ⅳ级胶质瘤组织

中的lncRNA
 

SNHG25表达水平高于肿瘤最大径<4
 

cm、WHO中枢神经系统肿瘤分级Ⅰ~Ⅱ级(P<
0.05)。肿瘤最大径≥4

 

cm、WHO中枢神经系统肿

瘤分级Ⅲ~Ⅳ级胶质瘤组织中的 miR-497-5p表达水

平低于肿瘤最大径<4
 

cm、WHO中枢神经系统肿瘤

分级Ⅰ~Ⅱ级(P<0.05),不同性别、年龄、肿瘤位置、
病理类型、IDH1基因突变的胶质瘤患者lncRNA

 

SNHG25、miR-497-5p表达水平比较,差异无统计学

意义(P>0.05)。见表1。

图1  胶质瘤组和对照组lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p
表达水平比较

表1  lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p表达水平与胶质瘤患者临床特征的关系(x±s)

临床特征 n
lncRNA

 

SNHG25

表达水平 t/F P

miR-497-5p

表达水平 t/F P

性别 0.369 0.713 0.511 0.610

 男 86 5.05±1.16 2.97±1.39

 女 71 4.98±1.21 3.08±1.28

年龄(岁) 0.853 0.395 0.811 0.419

 <55
 

90 4.95±1.02 2.95±1.33

 ≥55 67 5.11±1.33 3.11±1.06

肿瘤位置 0.034 0.966 0.129 0.879

 颞部 63 5.05±1.21 2.98±1.37

 额部 59 5.01±1.35 3.06±1.30

 其他 35 4.98±1.33 3.11±1.25

肿瘤最大径(cm) 8.367 <0.001 7.797 <0.001

 <4 76 4.62±0.53 3.39±0.53

 ≥4 81 5.40±0.63 2.67±0.62

病理类型 0.053 0.984 0.017 0.997

 星形胶质细胞瘤 113 5.04±1.35 3.01±1.36

 少突胶质细胞瘤 19 5.01±1.30 3.03±1.37

 室管膜瘤 13 5.00±1.33 3.04±1.35

 混合性胶质瘤 12 4.87±1.42 3.08±1.23

WHO中枢神经系统肿瘤分级 14.457 <0.001 13.397 <0.001

 Ⅰ~Ⅱ级 85 4.51±0.59 3.42±0.41

 Ⅲ~Ⅳ级 72 5.62±0.36 2.55±0.40

IDH1基因突变 0.332 0.740 1.016 0.311

 是 89 5.05±1.26 2.95±1.04

 否 68 4.98±1.37 3.11±0.89
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2.3 lncRNA
 

SNHG25和 miR-497-5p表达水平的

相关性分析 胶质瘤患者lncRNA
 

SNHG25表达水

平与miR-497-5p呈负相关(r=-0.370,P<0.05),
见图2。

图2  lncRNA
 

SNHG25和 miR-497-5p表达水平的

相关性散点图

2.4 胶质瘤患者Kaplan-Meier生存曲线分析 经3
年随访,无失访病例,胶质瘤患者随访期间死亡92
例,存活65例。分别按lncRNA

 

SNHG25、miR-497-
5p的表达水平均值5.02、3.02,将患者分为高、低表

达组,行Kaplan-Meier生存分析。lncRNA
 

SNHG25
高表达组(≥5.02,80例)累积生存率为31.25%,低
于lncRNA

 

SNHG25低表达组(<5.02,77例)的
51.95%,差异有统计学意义(P<0.05)。miR-497-5p
低表达组(<3.02,79例)累积生存率为30.38%,低

于miR-497-5p高表达组(≥3.02,78例)的52.56%,
差异有统计学意义(P<0.05),见表2、图3。
2.5 影响胶质瘤患者预后的单因素和多因素Cox回

归分析 以胶质瘤患者预后为因变量(赋值:存活=
0,死亡=1,生存期=t),性别(赋值:女=0,男=1)、
年龄(赋值:<55岁=0,≥55岁=1)、肿瘤位置(赋
值:颞部=0,额部=1,其他=2)、肿瘤最大径(赋值:
<4

 

cm=0,≥4
 

cm=1)、病理类型(赋值:星形胶质细

胞瘤=0,少突胶质细胞瘤=1,室管膜瘤=2,混合性

胶质瘤=3)、WHO 中枢神经系统肿瘤分级(赋值:
Ⅰ~Ⅱ级=0,Ⅲ~Ⅳ级=1)、lncRNA

 

SNHG25(原值

代入)、miR-497-5p(原值代入)为自变量。单因素

Cox回归分析结果显示,肿瘤最大径、WHO中枢神经

系统肿瘤分级及lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p表达

水平与胶质瘤患者预后有关(P<0.05)。多因素Cox
回归分析结果显示,WHO 中枢神经系统肿瘤分级

Ⅲ~Ⅳ级、lncRNA
 

SNHG25高表达是胶质瘤患者预

后不良的危险因素(P<0.05),miR-497-5p高表达则

是保护因素(P<0.05)。见表3。
表2  胶质瘤患者Kaplan-Meier生存分析结果

项目 n
累积生存率

[n(%)]
Log-Rank

 

χ2 P

lncRNA
 

SNHG25高表达 80 25(31.25) 7.303 0.007

lncRNA
 

SNHG25低表达 77 40(51.95) 7.940 0.005

miR-497-5p高表达 78 41(52.56) 5.375 0.020

miR-497-5p低表达 79 24(30.38) 5.858 0.016

  注:A为不同lncRNA
 

SNHG25表达水平的胶质瘤患者的Kaplan-Meier生存曲线;B为不同 miR-497-5p表达水平的胶质瘤患者的 Kaplan-

Meier生存曲线。

图3  不同lncRNA
 

SNHG25、miR-497-5p表达水平胶质瘤患者的Kaplan-Meier生存曲线

表3  影响胶质瘤患者预后的单因素和多因素Cox回归分析

自变量
单因素Cox回归

HR(95%CI) P

多因素Cox回归

HR(95%CI) P
性别 1.422(0.939~2.153) 0.096 - -
年龄 1.071(0.420~392.740) 0.143

 

- -
肿瘤位置 1.336(0.496~211.280) 0.132

 

- -
肿瘤最大径 1.288(1.016~1.632) 0.036

 

1.414(0.957~2.088) 0.082
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续表3  影响胶质瘤患者预后的单因素和多因素Cox回归分析

自变量
单因素Cox回归

HR(95%CI) P

多因素Cox回归

HR(95%CI) P
病理类型 1.527(0.855~2.725) 0.152

 

- -
WHO中枢神经系统肿瘤分级 2.886(1.666~5.000) 0.001

 

3.022(2.790~37.559) 0.001
lncRNA

 

SNHG25 1.127(1.026~1.239) 0.012
 

1.141(1.032~1.262) 0.010
miR-497-5p 0.703(0.516~0.959) 0.026

 

0.723(0.573~0.913) 0.006

  注:-为此项无数据。

3 讨  论

胶质瘤具有恶性程度高、复发率高、预后差的特

点,其病理机制尚不明确,尽管现代医疗技术在手术

切除、放疗和化疗方面取得了重大进展,但患者的生

存期仍较短[8]。因此寻找与胶质瘤细胞进展和预后

相关的分子标志物,有助于指导胶质瘤的治疗和预后

的改善。lncRNA与 miRNA可介导基因转录调控、
转录后调控及翻译调控,广泛参与细胞增殖、分化、凋
亡及细胞周期调控等过程,与细胞癌变及包括胶质瘤

在内的多种恶性肿瘤的发生、发展有着极为密切的联

系[9]。lncRNA与 miRNA具有一定的结构相似性,
lncRNA可直接与靶基因结合、修饰组蛋白、募集转录

因子等参与基因表达调控,还可作为一种竞争性内源

RNA与miRNA相互作用激活或抑制靶基因的表达,
miRNA也可通过类似于 mRNA的作用机制负性调

控lncRNA的表达[9],从而参与胶质瘤的发生,加速

胶质瘤的进展[10]。
SNHG是一种稳定的细胞质lncRNA,通常不直

接影响肿瘤细胞的增殖、侵袭和转移,而是通过调节

靶向基因表达或信号通路来影响肿瘤进展,在癌症进

展中 发 挥 关 键 作 用[11]。既 往 研 究 表 明,lncRNA
 

SNHG12通过海绵miR-125b调控信号转导子和转录

激活子3表达,促使癌细胞增殖,与宫颈癌的发展及

不良预后密切相关[12],lncRNA
 

SNHG8通过调节下

游效应物细胞周期蛋白D1和周期素依赖性激酶6负

调控 miR-542-3p表达,使细胞周期阻滞在 G0/G1
期,导 致 癌 细 胞 增 殖[13]。lncRNA

 

SNHG25 是

SNHG家族的成员之一,定位于染色体17q23.3,研
究显示,在子宫内膜癌中,lncRNA

 

SNHG25过表达

通过靶向 miR-497-5p/脂肪酸合成酶轴,促使癌细胞

增殖、迁移、侵袭,抑制癌细胞凋亡[14]。本研究发现

lncRNA
 

SNHG25在胶质瘤组织中表达水平升高,ln-
cRNA

 

SNHG25高表达与肿瘤最大径较大、WHO中

枢神经系统肿瘤分级高有关,提示lncRNA
 

SNHG25
高表达可能与胶质瘤发生和恶性进展有关。生存曲

线分析结果显示,lncRNA
 

SNHG25高表达患者累积

生存率更低,且lncRNA
 

SNHG25高表达是胶质瘤患

者预后不良的危险因素,提示lncRNA
 

SNHG25表达

水平升高与胶质瘤患者的不良预后有关。提示临床

可通过检测lncRNA
 

SNHG25表达水平对胶质瘤患

者的预后进行评估,识别高风险患者以采取针对性的

治疗措施,进而改善患者预后。分析可能的机制:ln-

cRNA
 

SNHG25通过海绵化 miR-579-5p正向调节丝

裂原活化蛋白激酶2/激活丝裂原活化蛋白激酶信号

通路,促使胶质瘤细胞的增殖和肿瘤生长,进而导致

不良预后的发生[15]。
miR-497-5p是与肿瘤抑制相关的 miRNA,研究

表明miR-497-5p在胃癌[16]、黑色素瘤[17]、骨肉瘤[18]

中表达下调,可直接靶向下游基因表达,抑制DNA合

成,阻滞细胞周期,诱导癌细胞凋亡,抑制癌细胞的增

殖、迁移和侵袭。本研究发现 miR-497-5p在胶质瘤

中表达下调,且 miR-497-5p低表达与肿瘤最大径较

大、WHO中枢神经系统肿瘤分级高、累积生存率低有

关,且miR-497-5p高表达是胶质瘤患者预后不良的

保护因素,提示 miR-497-5p表达下调与胶质瘤恶性

进展和患者的不良预后有关。分析可能的原因:转录

因子性别决定区Y框蛋白9(SOX9)表达上调促进胶

质瘤细胞的迁移和侵袭[19-20],miR-497-5p作为SOX9
的上游调控基因,可通过靶向SOX9抑制胶质瘤细胞

的增殖、迁移和侵袭,导致不良预后的发生[21]。Pear-
son相关分析结果显示,lncRNA

 

SNHG25表达水平

与miR-497-5p呈负相关,推测二者之间可能存在相

互调控从而参与胶质瘤的疾病进展。有研究显示,ln-
cRNA

 

SNHG25与 miR-497-5p存在相互作用位点,
沉默lncRNA

 

SNHG25表达可导致 miR-497-5p过表

达,miR-497-5p表达上调则可降低lncRNA
 

SNHG25
触发的活性[14],推测在胶质瘤发生过程中,lncRNA

 

SNHG25过表达通过抑制 miR-497-5p表达,促使胶

质瘤增殖、侵袭,抑制其凋亡,进而导致胶质瘤恶性进

展,致使患者预后不良。Cox回归分析显示,WHO中

枢神经系统肿瘤分级Ⅲ~Ⅳ级与胶质瘤患者预后不

良有关,分析原因为胶质瘤 WHO中枢神经系统肿瘤

分级增加,肿瘤恶性程度高,生长速度快,且易复发转

移,因此生存期较短[22]。
综上所述,胶质瘤组织中lncRNA

 

SNHG25表达

水 平 升 高,miR-497-5p 表 达 水 平 降 低,lncRNA
 

SNHG25高表达和miR-497-5p低表达与肿瘤最大径

较大、WHO中枢神经系统肿瘤分级高及生存率低有

关,lncRNA
 

SNHG25和 miR-497-5p可能作为胶质

瘤预后辅助评估的潜在标志物。
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