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[摘  要]  目的：探讨LINC01503在上皮性卵巢癌（EOC）中的表达水平和生物学功能及其可能的作用机制。方法：收集2015

年5月至2016年5月间在河北医科大学第四医院妇瘤科手术切除并经病理学确诊的85例EOC患者的肿瘤组织和输卵管组织。

常规培养人EOC细胞A2780、SKOV3、OVCAR3和OV90及正常人卵巢上皮细胞 IOSE80，将 si-LINC01503、si-NC及miR-342-3p 

mimic、miR mimic NC分别转染至SKOV3和A2780细胞，分别作为 si-LINC01503组、si-NC组、miR-342-3p mimic组和miR mimic 

NC组。qPCR法检测EOC组织和细胞中LINC01503的表达水平，Kaplan-Meier法分析LINC01503表达水平与患者生存的关系。

双荧光素酶报告基因实验验证LINC01503/miR-342-3p/IGF2R轴相关分子间的靶向关系。平板克隆、划痕愈合和Transwell实验

分别检测敲低LINC01503及转染miR-342-3p mimic对A2780和SKOV3细胞增殖、迁移和侵袭能力的影响。WB法检测EOC细

胞中LINC01503/miR-342-3p通路对 IGF2R蛋白表达的影响。构建A2780细胞裸鼠移植瘤模型，观察敲低LINC01503对移植瘤

生长的影响。结果：EOC组织和细胞中LINC01503表达水平分别显著高于输卵管组织和 IOSE80细胞（均P<0.01），LINC01503

高表达组患者术后 PFS 和 OS 均显著短于 LINC01503 低表达组患者（均P<0.01）。敲低LINC01503、转染miR-342-3p mimic均

可抑制EOC细胞的增殖、迁移和侵袭能力（均P<0.01）。敲低LINC01503可下调 IGF2R的表达（P<0.01），这一现象可通过转染

miR-342-3p inhibitor挽救。敲低LINC01503可抑制A2780细胞裸鼠移植瘤的生长（P<0.01）。结论：在EOC组织和细胞中呈高

表达的LINC01503与患者的不良预后密切相关，LINC01503可能通过吸附miR-342-3p影响 IGF2R表达进而促进EOC的进展。
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LINC01503 promotes progression of epithelial ovarian cancer through the 
miR-342-3p/IGF2R axis
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[Abstract]  Objective: To investigate the expression level, biological function and possible mechanism of LINC01503 in epithelial 

ovarian cancer (EOC). Methods: A total of 85 pairs of tumor tissues and fallopian tube tissues from EOC patients who underwent 

ovarian tumor reduction surgery in the Department of Gynecology, the Fourth Hospital of Hebei Medical University from May 2015 to 

May 2016 were collected. Human EOC cells A2780, SKOV3, OVCAR3 and OV90 and normal human ovarian epithelial cells IOSE80 

were routinely cultured, and si-LINC01503, si-NC, and miR-342-3p mimic, miR mimic NC were transfected into SKOV3 and A2780 

cells, respectively, and recorded as si-LINC01503 group, si-NC group, miR-342-3p mimic group and miR mimic NC group. qPCR was 

used to detect the expression level of LINC01503 in EOC tissues and cells, and Kaplan-Meier method was used to analyze the 

correlation between the expression of LINC01503 and the survival of EOC patients. Dual-luciferase reporter gene assay was used to 

verify the targeting relationship among melecules associated with LINC01503/miR-342-3p/IGF2R  axis. The effects of LINC01503 

knockdown and miR-342-3p over-expression on proliferation, migration and invasion of EOC A2780 and SKOV3 cells were detected 

by plate cloning assay, scratch wound healing assay and Transwell assay, respectively. The effect of LINC01503/miR-342-3p pathway 

on IGF2R protein expression was detected by WB method in SKOV3 and A2780 cells. A nude mouse model of A2780 cell 
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transplanted tumor was established to observe the effect of LINC01503 on the growth of transplanted tumor. Results: The expression 

levels of LINC01503 in EOC tissues and cells were significantly higher than that in fallopian tube tissues and IOSE80 cells (all P<0.01). 

Kaplan-Meier survival analysis showed that compared with the low LINC01503 expression group, patients in the high LINC01503 

expression group had significantly shorter PFS and OS after surgery (all P<0.01). Knockdown of LINC01503 and over-expression of 

miR-342-3p could inhibit proliferation, migration, and invasion of EOC cells (all P<0.01). WB results showed that knockdown of 

LINC01503 down-regulated the expression of IGF2R (P<0.01), which could be saved by transfection of miR-342-3p inhibitor 

(P<0.01). LINC01503 knockdown could inhibit the growth of A2780 cell transplanted tumors in vivo (P<0.01). Conclusion: 

LINC01503 is highly expressed in EOC tissues and cells, and it is significantly related to the poor prognosis of EOC patients. 

LINC01503 promotes the development of EOC possibly by upregulating IGF2R via sponging miR-342-3p.

[Key words]  epithelial ovarian cancer (EOC); LINC01503; miR-342-3p; insulin like growth factor 2 receptor (IGF2R); A2780 cell; 

SKOV3 cell; proliferation; migration; invasion
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卵巢癌是病死率最高的妇科恶性肿瘤，上皮性

卵巢癌（epithelial ovarian cancer，EOC）是卵巢癌中最

常见的病理类型[1-2]。虽然治疗手段不断丰富，但其

早期诊断困难、复发转移率高、易产生铂耐药、5年生

存率低仍是 EOC 目前诊断和治疗中难以突破的瓶

颈[3]。基因的异常表达通常会对肿瘤细胞的恶性生

物学行为产生影响，因此，阐明EOC发生发展中的分

子机制有可能为EOC的诊断和治疗提供新的思路。

lncRNA作为肿瘤领域研究的热点，已经被证实参与

多种恶性肿瘤的发生发展[4-6]。LINC01503作为一种

lncRNA，其可促进胰腺癌[7]、胶质母细胞瘤[8]、非小细

胞肺癌[9]、鳞状细胞癌 [10]等多种类型肿瘤的发生发

展，但其在 EOC 发生发展中的作用及其机制尚

鲜有研究报道。本研究探讨 LINC01503 在 EOC

组织中的表达水平及临床意义，并初步探索其

对 EOC 细胞增殖、迁移与侵袭和荷瘤小鼠移植

瘤生长的影响及其可能的作用机制，旨在为筛选

EOC诊断的生物标志物和治疗靶标提供参考依据。

1  材料与方法

1.1  临床资料

收集 2015年 5月至 2016年 5月间河北医科大学

第四医院手术的 85例EOC患者的肿瘤组织和输卵

管组织，组织标本离体后迅速置于液氮中，后转于

-80 ℃冰箱存放待用。患者年龄为26~74岁，中位年

龄为 59 岁。按照国际妇产科联盟（International 

Federation of Gynecology and Obstetrics，FIGO）的癌

症分期标准：Ⅰ+Ⅱ期34例，Ⅲ+ⅣA期51例。所有组

织标本在切取前均告知患者或家属并签署知情同意

书，研究方案经过河北医科大学第四医院医学伦理

委员会批准（伦理批准号：2015KY317）。

1.2  细胞及主要试剂

人EOC细胞A2780、SKOV3、OVCAR3、OV90和

正常人卵巢上皮细胞 IOSE80均购于普赛尔生命科技

有限公司。DMEM培养基、胰蛋白酶购自武汉普诺

赛生物公司，胎牛血清购自新西兰 Ausbian 公司，

RNA提取试剂、逆转录试剂和SYBR Green荧光定量

试剂均购自上海翌圣生物科技股份有限公司，转染

试剂 LipofectamineTM2000 购自美国 Invitrogen 公司，

Transwell 小室购自美国 Corning 公司，干扰序列

LINC01503-siRNA由苏州吉玛基因股份有限公司合

成，引物由上海生物工程有限公司合成。兔抗人胰

岛素样生长因子 2 受体（insulin like growth factor 2 

receptor，IGF2R）、GAPDH一抗均购自美国Abcam公

司，HRP标记的山羊抗兔二抗购自中杉金桥公司。

1.3  细胞培养、转染及分组

A2780 、SKOV3 、OVCAR3 、OV90 和 IOSE80

细胞均用含有 10% 胎牛血清、100 U/mL 青霉素、

100 μg/mL链霉素的DMEM培养基进行培养，并将其

放置于37 ℃、5% CO2培养箱中。

取对数生长期细胞，按照 siRNA转染试剂盒说

明书的步骤，将 si-LINC01503、si-NC 及 miR-342-3p 

mimic、miR mimic NC 分别转染至 SKOV3 和 A2780

细胞，培养48 h后进行后续实验。

1.4  qPCR 法检测 EOC 组织和细胞中 LINC01503、

miR-342-3p的表达

用TRIzol 试剂提取组织和细胞的总 RNA，用

逆转录试剂盒进行逆转录，获得的 cDNA 作为模

板进行扩增。引物序列：LINC01503 上游引物为

5′-GGGACGGAGACAAATGACGG-3′ ，下游引物为

5′-GCAAATTCGTGAAGCGTTCCATA-3′；miR-342-3p

上游引物为 5′-GTGCTATCTGTGATTGAGGGA-3′，

下游引物为 5′-CGGGTGCGATTTCTGTG-3′。PCR

反应条件：95 ℃ 5 min；95 ℃ 15 s、59 ℃ 30 s、72 ℃ 

30 s，共 38个循环。以 2-∆∆Ct 法计算目的基因 mRNA

的相对表达量。

1.5  克隆形成实验检测敲低LINC01503表达对EOC

细胞增殖能力的影响

将各组细胞按照每孔 1×103个细胞的密度接种

于 6孔板中，置于培养箱中培养，约每 3 d换液一次，

·· 755



   　                                                                                                                                中国肿瘤生物治疗杂志, 2023, 30(9)

待单个克隆集落细胞数目超过 50个时即可终止培

养，用PBS洗涤，然后每孔中加入 1 mL 4%多聚甲醛

固定 30 min ，PBS 洗涤后使用 0.1% 结晶紫染色

15 min，PBS洗涤并晾干，最后拍照并进行结果分析。

1.6  划痕愈合实验检测敲低 LINC01503 对 EOC 细

胞迁移能力的影响

将各组细胞以每孔 5×105个接种到 6孔板中，当

细胞汇合度达 80％时，用无菌微量移液吸头在每孔

底壁的细胞上垂直划痕来制备划痕伤口，用无菌PBS

冲洗细胞 3 次，将培养基更换为不含血清的培养

基 ，分别于 0 h 和 48 h 在倒置显微镜下观察并

拍照。

1.7  Transwell 实验检测敲低 LINC01503 对 EOC 细

胞侵袭能力的影响

将各组细胞密度为 5×104 个 /mL 的细胞悬液

200 μL加入预先铺好基质胶的Transwell小室上室，

在下室中加入 600 μL DMEM 培养基，培养 24 h。

PBS冲洗3次，加入1 mL 4%多聚甲醛溶液固定20 min，

PBS清洗后，加入0.1%结晶紫染液 1 mL染色 15 min，

用清水轻轻冲洗，晾干后在显微镜下观察，并随机选

取5个视野进行拍照，统计穿膜侵袭细胞数。

1.8  双荧光素酶报告基因实验验证 LINC01503 与

miR-342-3p、miR-342-3p与 IGF2R的靶向关系

构建LINC01503突变型（MUT）和野生型（WT）3ʹ
非翻译区（3'-UTR）的报告基因质粒，通过体外转染，将

SKOV3和A2780细胞分为 4组：miR-342-3p mimic+

LINC01503-WT、miRNA mimic NC+LINC01503-WT、

miR-342-3p mimic+ LINC01503-MUT和miRNA mimic 

NC+LINC01503-MUT，每组3个复孔。同时，构建IGF2R

突变型（MUT）和野生型（WT）报告基因质粒，将A2780

和SKOV3细胞分为 4组：miR-342-3p mimic+IGF2R-

WT、miR mimic NC+IGF2R-WT、miR-342-3p mimic+ 

IGF2R-MUT和miR mimic NC+IGF2R-MUT，每组设

置 3 个复孔。培养 48 h 后按照双荧光素酶试剂盒说

明书检测细胞的荧光素酶活性。

1.9  WB 法 检 测 LINC01503/miR-342-3p 通 路 对

IGF2R蛋白表达的影响

通过体外转染，将SKOV3和A2780细胞分为空

载体（EV）组、si-LINC01503 组、si-LINC01503+miR-

342-3p inhibitor组，分别加入细胞裂解液及蛋白酶抑

制剂，提取细胞总蛋白。采用10%SDS-PAGE分离蛋

白质，将蛋白质转移至 PVDF 膜，5%脱脂牛奶中在

37 ℃温箱封闭 60 min。加入 IGF2R（稀释比例为

1∶2 000）、GAPDH（稀释比例为1∶2 500）一抗，4 ℃处

理过夜。TBST洗膜3次（10 min/次），加入HRP标记

的山羊抗兔二抗（稀释比例为1∶20 000），摇床室温下

处理 60 min。TBST 洗膜 3 次后，ECL 试剂曝光、显

影，用 Image J软件分析蛋白质条带的灰度值。

1.10  A2780细胞裸鼠移植瘤模型的构建及观察

将 10 只 4 周龄的 BALB/c 雌性裸鼠按随机数

字表法分成 2 组，每组 5 只。取对数生长期的 2 组

A2780细胞，分为空载体（EV）组、si-LINC01503组。

将密度为5×105个/mL的细胞悬液100 μL注射于裸鼠

腹股沟区皮下。每 3 d称 1次裸鼠体质量，每 1周用

游标卡尺测量1次移植瘤的大小，依据公式“V（体积）

=（长径×短径 2）/2”计算移植瘤体积，绘制移植瘤生长

曲线。35 d后对各组裸鼠实施安乐死，取出移植瘤拍

照并称瘤质量。

1.11  统计学处理

以上主要实验均独立重复3次。采用SPSS 22.0

软件对实验数据进行分析。呈正态分布的计量资料

以 x̄±s表示，组间数据比较采取两独立样本 t检验；采

用Kaplan-Meier法分析LINC01503表达水平与患者

生存期的相关性。以P<0.05或P<0.01表示差异有统

计学意义。

2  结  果

2.1  LINC01503在EOC组织和细胞中均呈高表达

qPCR 法检测结果（图 1）显示，EOC 组织中

LINC01503的表达水平显著高于输卵管组织（图1A，

P<0.01），EOC细胞中LINC01503的表达水平显著高

于 IOSE80 细胞（图 1B，均 P<0.01）。结果表明，

LINC01503在EOC组织和细胞中均呈高表达。

与输卵管组织或 IOSE80细胞比较，**P<0.01。

图1    qPCR法检测LINC01503在EOC组织（A）和细胞（B）中的表达
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2.2  LINC01503表达与EOC患者预后的关系

以LINC01503表达的均值作为分界线将患者分

成高、低表达两组，小于等于均值的为低表达，大于

均值的为高表达。本组患者随访时间为 60个月，采

用 Kaplan-Meier 法 分 析 ，结 果（图 2）显 示 ，与

LINC01503低表达组相比，LINC01503高表达组患者

的PFS和OS均明显缩短（均P<0.01）。

2.3  敲低LINC01503可抑制EOC细胞的增殖、迁移

和侵袭能力

qPCR 法检测结果（图 3A）显示，与 si-NC 组相

比 ，si-LINC01503 组 SKOV3 和 A2780 细 胞 中

LINC01503的表达水平均显著下降（P<0.01），表明在

EOC细胞中成功敲低LINC01503表达，可以进行后

续功能实验。

平板克隆、划痕愈合和 Transwell 实验结果

（图 3B 、3C 、3D）显 示 ，与 si-NC 组 比 较 ，敲 低

si-LINC01503组 SKOV3和A2780细胞的增殖、迁移

及侵袭能力均显著降低（均P<0.01）。结果表明，敲

低LINC01503表达可显著抑制EOC细胞的增殖、迁

移和侵袭能力。

图2    Kaplan-Meier法分析LINC01503表达水平对EOC患者术后PFS（A）和OS（B）的影响

A：qPCR法检测SKOV3、A2780细胞中敲低LINC01503后的转染效率；B：划痕愈合实验检测SKOV3、A2780细胞的迁移（×40）；

C：平板克隆形成实验检测 SKOV3、A2780细胞的增殖能力；D：Transwell实验检测 SKOV3、A2780细胞的侵袭能力（结晶紫染

色，×200）。与 si-NC组比较，**P<0.01。

图3  敲低LINC01503对EOC细胞迁移、增殖、侵袭的影响

2.4  在EOC细胞中LINC01503可靶向结合miR-342-3p

用 DIANA LncBase v. 2 数据库预测可能与

LINC01503 结合的 miRNA，结果如图 4A 所示 ，

LINC01503转录本上存在与miR-342-3p相互作用的

结合位点。

双荧光素酶报告基因实验结果（图 4 B）显

示 ，共 转 染 miR-342-3p mimic 显 著 降 低 转 染

LINC01503-WT 细胞的荧光素酶活性（P<0.01），但

LINC01503-MUT 组细胞的荧光素酶活性未降低。

结果表明，LINC01503 可作为 miR-342-3p 的内源竞

争 RNA（competing endogenous RNA，ceRNA）与之

结合。

2.5  miR-342-3p过表达可抑制EOC细胞的增殖、迁

移和侵袭能力

qPCR 法检测结果（图 5A、B）显示，miR-342-3p

在EOC细胞中呈低表达状态（均P<0.01）；与miRNA 

mimic NC 组 相 比 ，miR-342-3p mimic 组 细 胞中

miR-342-3p的含量明显升高（均 P<0.01），说明转染
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成功，建立稳定过表达miR-342-3p的细胞模型。

平板克隆形成、划痕愈合和Transwell侵袭实验

结果发现，与miRNA mimic NC组相比，miR-342-3p 

mimic组A2780和SKOV3细胞的迁移（图 5C）、增殖

（图5D）和侵袭（图5E）能力均显著降低（均P<0.01）。

结果表明，过表达miR-342-3p可显著抑制A2780和

SKOV3细胞的增殖、迁移和侵袭能力，提示miR-342-3p

在EOC中可能充当了抑癌基因的角色。

A：DIANA LncBase v.2预测miR-342-3p和LINC01503结合的位点；B：双荧光素酶报告基因实验检测荧光素酶活性。

图4    LINC01503能够靶向结合miR-342-3p

A：qPCR法检测 IOSE80和EOC细胞中miR-342-3p的表达；B：qPCR法检测转染效率；C：划痕愈合实验检测SKOV3、A2780细胞

的迁移能力（×40）；D：平板克隆形成实验检测细胞增殖能力；E：Transwell实验检测SKOV3、A2780细胞的侵袭能力（结晶紫染

色，×200）。与miRNA mimic NC组比较，**P<0.01。

图5    过表达miR-342-3p对EOC细胞迁移、增殖、侵袭的影响

2.6  在EOC细胞中 IGF2R是miR-342-3p的直接靶点

利用数据库预测miR-342-3p下游的潜在结合基

因，结果发现，IGF2R 的 3'-UTR 上有一个潜在的与

miR-342-3p相互作用的结合位点（图6A）。双荧光素

报告基因实验结果（图 6B）发现，转染 miR-342-3p 

mimic后显著降低了转染 IGF2R-3'-UTR-WT的EOC

细胞荧光素酶活性（P<0.01），而 IGF2R-3'-UTR-MUT

组细胞的荧光素酶活性没有下降。实验表明，

miR-342-3p可以靶向结合 IGF2R。

A：数据库预测miR-342-3p和 IGF2R潜在结合位点；B：双荧光素酶报告基因实验检测荧光素酶活性。

图6  miR-342-3p靶向结合 IGF2R
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2.7  LINC01503/miR-342-3p轴对 IGF2R蛋白表达的

影响

WB 法检测结果（图 7）显示，与 EV 组相比，

si-LINC01503 组 IGF2R 蛋白表达水平显著降低

（P<0.01），si-LINC01503+miR-342-3p inhibitor 组

IGF2R 蛋白表达无明显变化，说明抑制 miR-432-3p

可以部分逆转由敲低LINC01503引起的 IGF2R的下

调。结果表明，LINC01503可能通过吸附miR-342-3p

上调 IGF2R的表达，参与了EOC的发生发展。

2.8  敲低LINC01503可显著抑制裸鼠移植瘤的生长

成功建立A2780细胞小鼠移植瘤模型。分析移植

瘤生长曲线发现，与EV组相比，si-LINC01503组小鼠

移植瘤体积明显减小（图8A，P<0.01）、移植瘤质量显著

降低（图8B，P<0.01）。结果表明，敲低LINC01503明显

抑制裸鼠EOC细胞移植瘤的生长。

图7  IGF2R在不同处理组SKOV3、、A2780细胞的表达

A：肿瘤生长曲线；B：不同处理组移植瘤大小及质量分析。

图8    LINC01503对裸鼠移植瘤生长的影响

3  讨  论

EOC作为一种恶性程度极高的妇科肿瘤，其发

病原因不明、治疗方法有限、预后欠佳，是国内外

学 者 的 重 点 研 究 领 域 。 多 项 研 究 [11-14] 表 明 ，

lncRNA 在 EOC 的发生发展中起重要作用，有望成

为肿瘤进展过程中的新型治疗靶标。LINC01503作

为一种新型 lncRNA，参与和影响多种人类肿瘤细

胞 的 恶 性 生 物 学 行 为 。 例 如 ，在 胃 癌 中

LINC01503 可以通过 miR-133a-5p/VIM 轴促进上

皮 间 质 转 化 [15]；在 鼻 咽 癌 中 可 以 通 过 SFPQ-

FOSL1 轴促进肿瘤细胞增殖和转移 [16]；在结直肠

癌中通过调控miR-4492/FOXK1信号通路促进结直

肠癌细胞的增殖和侵袭 [17]；在肝细胞癌中通过激

活 MAPK/ERK 通路促进肿瘤的进展 [18]；在宫颈癌

中通过靶向miR-615-3p/CCND1轴发挥促癌作用[19]。

目前，LINC01503在EOC发生发展中的作用及相关

机制尚未见报道。

为明确LINC01503在EOC组织中的表达情况，

通过 qPCR 法检测了 EOC 组织和输卵管组织中

LINC01503 表 达 水 平 ，结 果 发 现 EOC 组 织 中

LINC01503的表达水平显著高于输卵管组织，提示

LINC01503可能在EOC发生与发展过程中发挥了促

癌作用。为了明确LINC01503在EOC患者中的临床

意义，本研究通过Kaplan-Meier法分析了LINC01503

的表达水平与 EOC 患者预后的关系，结果表明，

LINC01503高表达 EOC患者的 PFS和OS均显著短

于 LINC01503 低表达的患者，提示 LINC01503 可能

与EOC的预后不良密切相关。无限增殖是恶性肿瘤

细胞的重要标志，侵袭和转移的能力也是影响癌症

患者预后的关键因素。本研究通过体外细胞功能实

验探讨LINC01503对EOC生物学功能的影响，结果

表明，LINC01503可促进EOC细胞增殖、迁移和侵袭

能力。以上结果表明LINC01503在EOC的恶性进展

过程中发挥了促癌作用。

lncRNA存在多种调控机制，其中作为 ceRNA间

接调控靶基因的表达是其最常见的功能机制[20]。为

了验证LINC01503是否通过 ceRNA的机制发挥促癌

作用，本研究首先使用DIANA LncBase v.2数据库预

测可能被LINC01503海绵吸附的下游靶 miR-342-3p。
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通过双荧光素酶报告基因实验验证了LINC01503和

miR-342-3p 的潜在结合性，同时探索了 miR-342-3p

在EOC发生发展过程中的作用。在本研究中，观察

到miR-342-3p在EOC细胞中低表达，转染miR-342-3p 

mimic后可以抑制 EOC细胞的增殖、迁移和侵袭能

力。本研究结果为miR-342-3p在EOC中发挥抑癌作

用提供了证据。miRNA能够与argonaute家族蛋白组

成沉默复合体，进而阻断靶mRNA的翻译或降解，最

终在转录后水平调控基因的表达[21]。为此，本研究通

过数据库分析筛选出 miR-342-3p 下游的靶基因，

IGF2R引起了课题组的注意，因为 IGF2R在多种类型

肿瘤中发挥了促癌作用[22-24]。为了验证 LINC01503

是否通过吸附miR-342-3p影响 IGF2R的表达水平，

从而在EOC中发挥促癌作用，本研究进行了挽救实

验。结果表明，敲低 LINC01503导致 IGF2R表达水

平下调，而共转染miR-342-3p inhibitor可逆转这一现

象。以上结果表明，LINC01503 可作为 ceRNA 与

miR-342-3p 相结合，通过上调 IGF2R 的表达水平在

EOC中发挥促癌作用。

为探讨 LINC01503的体内致瘤作用，本研究在

裸鼠腹股沟区皮下注射敲低 LINC01503 的人 EOC

细 胞 A2780，同 时 设 置 阴 性 对 照 EV 组 ，构 建

A2780 细胞裸鼠皮下移植瘤模型。结果发现，敲

低LINC01503可以显著减慢裸鼠皮下移植瘤的生长

速度，小鼠移植瘤的体积和质量均显著下降。以上

结果表明，LINC01503可以促进A2780细胞裸鼠移植

瘤的生长。

综上所述，LINC01503在EOC组织和细胞中高

表达，与EOC患者预后不良密切相关；LINC01503可

促进EOC细胞增殖、迁移和侵袭能力，可能是通过吸

附miR-342-3p上调 IGF2R表达水平在EOC中发挥了

促癌作用。本研究为筛选EOC诊断和治疗的生物标

志物奠定了一定的实验基础，但其中具体的作用机

制有待更深入的研究去验证。
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