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[摘  要]  目的：探讨环状RNA CEMIP（circCEMIP）对膀胱癌UMUC-3细胞增殖、迁移和侵袭的影响及其分子机制。方法：通
过TCGA数据库分析 circCEMIP在膀胱癌组织中的表达水平，分析其表达与膀胱癌患者临床分期及生存期的关系。采用qPCR

法检测 circCEMIP在膀胱癌细胞5637、UMUC-3、MGH-U3、J82和T24中的表达。利用RNA干扰技术，分别将 si-circCEMIP及其

阴性对照（si-NC）、anti-miR-335及其阴性对照（anti-miR-NC）转染UMUC-3细胞，记为 si-circCEMIP组、si-NC组、si-circCEMIP + 

anti-miR-335组和 si-circCEMIP + anti-miR-NC组。采用克隆形成实验、划痕愈合实验和Transwell实验分别检测 circCEMIP和

miR-335表达对UMUC-3细胞增殖、迁移和侵袭能力的影响，双萤光素酶报告基因实验验证 circCEMIP与miR-335的靶向关系，

WB法检测细胞中VEGF-C信号通路相关蛋白的表达。构建UMUC-3细胞裸鼠皮下移植瘤模型，观察敲低 circCEMIP对移植瘤

生长的影响。结果：膀胱癌组织中 circCEMIP呈高表达（P < 0.01），其表达水平与膀胱癌的临床分期正相关（P < 0.01），

circCEMIP高表达患者生存率较低（P < 0.01）。circCEMIP在膀胱癌 5637、UMUC-3、MGH-U3、J82和T24细胞中呈高表达（均

P < 0.01）。敲低 circCEMIP显著降低UMUC-3细胞的增殖、迁移和侵袭能力（均 P < 0.01）。circCEMIP 可靶向结合miR-335

（P < 0.01），敲低 circCEMIP能显著上调miR-335表达（P < 0.01）。抑制miR-335表达能逆转敲低 circCEMIP对UMUC-3细胞增

殖、迁移和侵袭的抑制作用（均P < 0.01）。敲低circCEMIP能明显下调 VEGF-C 信号通路相关蛋白VEGF-C、MMP-2、MMP-9和

β-catenin表达（均P < 0.01），抑制miR-335表达能部分逆转敲低 circCEMIP对该通路相关蛋白表达的抑制作用（均P < 0.01）。体

内实验证实，敲低 circCEMIP能够抑制裸鼠膀胱癌移植瘤的生长（P < 0.01）。结论：敲低 circCEMIP通过上调miR-335表达抑制

膀胱癌UMUC-3细胞的增殖、迁移和侵袭。
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[Abstract]  Objective: To study the effects of circular RNA CEMIP (circCEMIP) on the proliferation, migration and invasion of 

bladder cancer UMUC-3 cells and its molecular mechanism. Methods: Expression of circCEMIP in bladder cancer tissues was 

analyzed using The Cancer Genome Atlas (TCGA) database, and its correlations with the clinical stage and overall survival of bladder 

cancer patients were evaluated. The expression levels of circCEMIP in bladder cancer cell lines (5637, UMUC-3, MGH-U3, J82, and 

T24) were detected by qPCR. Using RNA interference technology, UMUC-3 cells were transfected with si-circCEMIP, negative control 

(si-NC), anti-miR-335, and negative control (anti-miR-NC), respectively, and assigned into four groups: the si-circCEMIP group, the 

si-NC group, the si-circCEMIP + anti-miR-335 group, and the si-circCEMIP + anti-miR-NC group. Colony formation assay, wound 

healing assay, and Transwell assay were used to detect the effects of the expressions of circCEMIP and miR-335 on the proliferation, 

migration, and invasion of UMUC-3 cells, respectively. Dual-luciferase reporter gene assay was performed to verify the targeting 

relationship between circCEMIP and miR-335. WB analysis was used to detect the expression of proteins related to the VEGF-C 

signaling pathway. A UMUC-3 cell nude mouse subcutaneous xenograft model was established to observe the effect of circCEMIP 
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knockdown on the growth of bladder cancer xenografts. Results: circCEMIP was highly expressed in bladder cancer tissues (P < 0.01) 

and its expression level was positively correlated with the clinical stage of bladder cancer patients (P < 0.01). The survival rate of 

bladder cancer patients with high expression of circCEMIP was comparatively lower (P < 0.01). circCEMIP in bladder cancer cell lines 

5637, UMUC-3, MGH-U3, J82, and T24 was highly expressed (all P < 0.01). circCEMIP knockdown significantly reduced the 

proliferation, migration, and invasion abilities of UMUC-3 cells (all P < 0.01). circCEMIP can be target bound to miR-335 

(P < 0.01), and circCEMIP knockdown could significantly upregulate the expression of miR-335 (P < 0.01). Suppression of miR-335 

expression could reverse the inhibitory effect of circCEMIP knockdown on the proliferation, migration, and invasion of UMUC-3 cells 

(all P < 0.01). Knockdown of circCEMIP could significantly downregulate the expressions of VEGF-C, MMP-2, MMP-9, and β -catenin 

proteins in the VEGF-C signaling pathway (all P < 0.01). Suppression of miR-335 expression could partially reverse the inhibitory 

effect of circCEMIP knockdown on the expressions of VEGF-C signaling pathway proteins (all P < 0.01). In vivo experiments 

confirmed that silencing circCEMIP inhibited the growth of bladder cancer xenografts in nude mice (P < 0.01). Conclusion: 

Knockdown of circCEMIP suppresses the proliferation, migration and invasion of bladder cancer UMUC-3 cells by upregulating 

miR-335.

[Key words]  bladder cancer; circCEMIP; miR-335; UMUC-3 cell; proliferation; migration; invasion

[Chin J Cancer Biother, 2026, 33(1): 12-19. DOI：10.3872/j.issn.1007-385x.2026.01.002]

膀胱癌是全球泌尿系统常见的恶性肿瘤之一，由

于近年来诊疗技术的发展，患者的临床预后有了明显

改善[1]。膀胱癌细胞的恶性增殖和远处转移仍是患者

生存期短的主要原因[2]。探究膀胱癌生长和转移的分

子机制对开发新的诊断标志物和治疗靶点至关重要。

环状RNA（circular RNA, circRNA）普遍存在于人体细

胞中，是一类共价结合的闭合环RNA[3]，circRNA能够

影响细胞的分化、代谢、发育等过程，其表达改变可导

致细胞的功能失常[4]。研究[5-7]表明，circRNA表达水平

与膀胱癌细胞的侵袭性、凋亡水平、化疗耐药等显著相

关。circCEMIP是由CEMIP基因38、39、40号外显子环

化连接，其剪接长度为 359 个核苷酸，有报道[8]称

circCEMIP能增强前列腺癌细胞的增殖和转移能力。

然而，circCEMIP在膀胱癌中的表达和生物学机制并不

清楚。靶基因预测显示，miR-335是circCEMIP的潜在

结合靶点。研究[9]发现，miR-335对膀胱癌细胞恶性增

殖、迁移和侵袭具有抑制作用。本研究拟通过分析

circCEMIP在膀胱癌组织中的表达水平及其临床意义，

探讨其是否通过靶向miR-335影响膀胱癌细胞的增殖、

迁移、侵袭等，旨在为膀胱癌的分子靶向治疗提供新的

靶点。

1  材料与方法

1.1  细胞、动物及主要试剂

人永生化膀胱上皮细胞 SV-HUC-1和膀胱癌细

胞 5637、UMUC-3、MGH-U3、J82、T24均购自中国科

学院上海生命科学研究院细胞资源中心。

4周龄、体质量 12.2~13.3 g的雄性BALB/c裸鼠

购自河南省实验动物中心 [生产许可证号：SCXK

（豫）2022-0001]，在SPF级条件下饲养。动物实验经

华中科技大学附属同济医院伦理委员会批准（审批

号：2021-098），符合实验动物相关法规。

RPMI 1640 和 DMEM 培养基购自美国 Gibco

公司，si-circCEMIP质粒和 si-NC质粒购自大连宝生

物公司，miR-335、miR-NC、anti-miR-NC 序列、anti-

miR-335序列购自上海碧云天生物公司，双萤光素酶

报告基因试剂盒和 pRL-SV40 报告质粒购自美国

Promega公司，Transwell小室购自美国BD公司，兔源

抗 VEGF-C、MMP-2、MMP-9、β-actin、β-catenin 一抗

和山羊抗兔 IgG二抗均购自英国Abcam公司。

1.2  circCEMIP表达数据来源及生物信息学分析

通过TCGA数据库分析circCEMIP在膀胱癌组织

中表达，分析circCEMIP表达与膀胱癌患者临床分期及

生存期的关系。CircInteractome、circBank、Circ2Traits、

circNet在线预测工具分析circCEMIP存在连续特异结

合位点的miRNA。用TCGA数据库分析膀胱癌组织中

circCEMIP与miR-335表达的相关性。

1.3  细胞培养和分组

MGH-U3、J82、T24细胞用RPMI 1640培养基（含

12%胎牛血清）培养，SV-HUC-1、5637、UMUC-3细胞

用DMEM培养基（含 12%胎牛血清）培养，在 37 ℃、

5% CO2湿润培养箱中培养。取对数期UMUC-3细胞

接种在6孔板，待汇合度达60%时进行转染。根据寡

核苷酸不同将细胞分为 si-circCEMIP组、si-NC 组 、

si-circCEMIP + anti-miR-NC 组 和 si-circCEMIP + 

anti-miR-335 组。按照 Lipofectamine 3000 试剂盒说

明转染 si-circCEMIP质粒、si-NC质粒、si-circCEMIP

质粒 + anti-miR-NC 序列、si-circCEMIP 质粒 + anti-

miR-335序列。

1.4  qPCR法检测膀胱癌细胞中 circCEMIP和miR-

335表达

用TRIzol试剂从膀胱癌细胞中提取总RNA，分

光光度计测量纯度及浓度后，取 1 μg总RNA逆转录

合成 cDNA。按照 qPCR 试剂盒说明书进行 PCR 检
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测 。 引 物 序 列（5'-3'）：miR-335 上 游 引 物 为

TGTTTTGAGCGGGGGTCAAGAGC，下游引物为

CTCTCATTTGCTATATTCT；circCEMIP 上游引物为

GGCCGGTGATGTAGACGAAA，下 游 引 物 为

CCATTGGAGCCATGGACTGT；β-actin 上游引物为

TCGTGATGGACTCCGGTGAC，下 游 引 物 为

TCGTGGATGCCACAGGACTC。 PCR 反应条件 ：

95 ℃预变性20 s；95 ℃变性 15 s、60 ℃ 退火 35 s、

72 ℃延伸 35 s，共进行 40个循环。以 β-actin作为

circCEMIP 的内参，以 U6 作为 miR-335 的内参，以

2-ΔΔCt法计算circCEMIP和miR-335的相对表达量。

1.5  克隆形成实验检测UMUC-3细胞的增殖能力

取各组对数生长期UMUC-3细胞，以每孔2 × 103个

细胞接种于6孔板，左右旋动使细胞均匀分散，置于培

养箱中培养。当出现肉眼可见克隆，停止培养。4%多

聚甲醛溶液固定 20 min，0.3% 结晶紫染色15 min，流

水冲洗、晾干后，随机选取5个孔统计克隆形成数目。

1.6  划痕愈合实验检测UMUC-3细胞的迁移能力

用无血清培养基重悬各组对数生长期UMUC-3细

胞，以每孔6 × 105个细胞接种在6孔板，培养12 h时细

胞贴壁汇合成均一单层。用200 μL移液器吸头划痕，

冲洗以去除细胞碎片，加入2 mL不含血清培养基。在

显微镜下测量0 h的划痕宽度P1；培养24 h后，显微镜

下测量24 h的划痕宽度P2。依据公式“划痕愈合率 = 

（P1 - P2）/ P1 × 100%”计算细胞划痕愈合率。

1.7  Transwell实验检测UMUC-3细胞的侵袭能力

取各组对数生长期 UMUC-3 细胞 ，以每孔

3 × 104个细胞/200 μL接种于预铺基质胶的Transwell

上室，下室中加入 600 μL 含血清培养基，培养 24 h

后，用棉签擦拭基质胶和未穿膜细胞，3%多聚甲醛固

定35 min，0.3%结晶紫染色35 min，光学显微镜下随

机选4个视野拍照、计数穿膜细胞数。

1.8  双萤光素酶报告实验验证circCEMIP与miR-335

的靶向关系

将具有 miR-335 结合位点的 circCEMIP 野生型

（circCEMIP-WT）和突变型（circCEMIP-MUT）序列插

入pRL-SV40报告质粒，分别共转染 circCEMIP-WT + 

miR-NC、circCEMIP-WT + miR-335、circCEMIP-MUT + 

miR-NC和circCEMIP-MUT + miR-335到UMUC-3细

胞。培养48 h后，检测UMUC-3细胞中海肾与萤火虫

萤光素酶活性。

1.9  WB法检测UMUC-3细胞中VEGF-C信号通路

相关蛋白表达

用RIPA缓冲液提取各组UMUC-3细胞总蛋白，

收集上清，按照 50 μg/泳道进行电泳，湿法转膜到

PVDF，用 9%牛血清白蛋白缓冲液处理 1 h。加入一

抗VEGF-C（1∶2 000）、β -actin（1∶4 000）、MMP-2

（1∶2 000）、MMP-9（1∶1 000）、β-catenin（1∶3 000），

4 ℃下处理过夜。清洗后，加入山羊抗兔二抗（1∶7 000）

处理 2 h。滴加化学发光溶液曝光显影后，用 ImageJ

软件分析蛋白质条带的灰度值。

1.10  UMUC-3细胞裸鼠移植瘤模型的构建及观察

将UMUC-3细胞分为 si-circCEMIP组与 si-NC组，

每组4只。在裸鼠右侧腰背部皮下分别接种5 × 106个

细胞/mL，每天观察裸鼠移植瘤大小。每5 d用游标卡

尺测量长径和短径并计算肿瘤体积，绘制肿瘤生长曲

线。至35 d时，采用颈椎脱臼法处死裸鼠，拍照，分离

移植瘤标本并称质量，以观察敲低circCEMIP对移植瘤

生长的影响。

1.11  统计学处理

qPCR 法、克隆形成实验、划痕愈合实验、

Transwell 实验和 WB 实验均独立重复 4 次。采用

SPSS 20.0软件进行统计分析。符合正态分布的计量

数据以 x̄ ± s 表示，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或

P < 0.01表示差异具有统计学意义。

2  结  果

2.1  膀胱癌组织中circCEMIP呈高表达

circCEMIP 的二级结构见图 1A，其由 38、39、40

号外显子反向拼接而成。TCGA数据库分析结果显

示，膀胱癌组织中 circCEMIP表达水平显著高于癌旁

组织（P < 0.01，图1B）；circCEMIP高表达与膀胱癌患

者临床分期有关联（P < 0.01，图 1C）；与 circCEMIP

高表达膀胱癌患者比较，circCEMIP低表达膀胱癌患

者的总生存（overall survival, OS）率与无病生存

（disease-free survival, DFS）率较高（均 P < 0.01，图

1D）。结果表明，circCEMIP在膀胱癌组织中呈高表

达，circCEMIP低表达患者生存期较长。

2.2  膀胱癌细胞中circCEMIP呈高表达

qPCR法检测结果（图 2A）显示，与 SV-HUC-1

细胞比较，膀胱癌 5637、UMUC-3、MGH-U3、J82和

T24细胞中 circCEMIP均显著高表达（均 P < 0.01），

以 UMUC-3 细 胞 中 circCEMIP 表 达 水 平 最 高

（P < 0.01），因此后续实验选择UMUC-3细胞。

在UMUC-3细胞中敲低 circCEMIP后，与 si-NC

组比较，si-circCEMIP组UMUC-3细胞中 circCEMIP

的表达显著降低（P < 0.01，图2B），表明干扰成功，可

以进行后续功能实验。

2.3  敲低 circCEMIP 抑制 UMUC-3 细胞的增殖、迁

移和侵袭能力

克隆形成实验（图3A）、划痕愈合实验（图3B）和

·· 14



程汉波, 等 . circCEMIP在膀胱癌中的表达及其对UMUC-3细胞增殖、迁移和侵袭的调控作用

Transwell实验（图 3C）检测结果显示，与 si-NC组比

较，si-circCEMIP组UMUC-3细胞的克隆形成数、划

痕愈合率和侵袭细胞数均显著降低（均 P < 0.01）。

结果表明，敲低 circCEMIP显著抑制膀胱癌细胞的增

殖、迁移与侵袭能力。

A：circCEMIP的二级结构示意图；B：膀胱癌组织中circCEMIP的相对表达水平；C：circCEMIP表达水平与膀胱癌患者临床分期的

关系；D：circCEMIP表达与膀胱癌患者OS率和DFS率的关系。

图1    TCGA数据库分析circCEMIP在膀胱癌组织中的表达

A：qPCR法检测膀胱癌细胞中circCEMIP的表达；B：qPCR法检测circCEMIP的 siRNA敲低效率。与SV-HUC-1细胞或 si-NC组

比较，**P < 0.01；与其他癌细胞比较，△△P < 0.01。

图2    膀胱癌细胞中circCEMIP的表达及其 siRNA敲低效率

2.4  circCEMIP靶向调控miR-335表达

CircInteractome、circBank、Circ2Traits 和 circNet

在线分析结果（图4A）显示，circCEMIP与miR-335存

在特异性结合位点。双萤光素酶报告基因实验检测

结果（图 4B）显示，与 circCEMIP-WT 共转染，转染

miR-335后UMUC-3细胞的相对萤光素酶活性显著

低于miR-NC（P < 0.01）；与 circCEMIP-MUT共转染，

转染miR-335后UMUC-3细胞的相对萤光素酶活性

与miR-NC比较差异无统计学意义（P > 0.05）。

TCGA数据库分析结果（图4C）显示，circCEMIP

在膀胱癌组织中表达与 miR-335 表达呈负相关

（R = -0.75，P < 0.01）。 qPCR 法检测结果（图 4D）

显示，si-circCEMIP组UMUC-3细胞中miR-335表达

水平显著高于 si-NC组（P < 0.01）。

2.5  抑制 miR-335 逆转敲低 circCEMIP 对 UMUC-3

细胞增殖、迁移和侵袭的抑制作用

qPCR法检测结果（图5A）显示，与 si-circCEMIP + 

anti-miR-NC组比较，si-circCEMIP + anti-miR-335组
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UMUC-3细胞中miR-335表达显著降低（P < 0.01）。克

隆形成实验（图5B）、划痕愈合实验（图5C）和Transwell

实验（图5D）检测结果显示，与si-circCEMIP + anti-miR-

NC组比较，si-circCEMIP + anti-miR-335组UMUC-3细

胞的克隆形成数、划痕愈合率和侵袭细胞数均显著升

高（均P < 0.01）。结果表明，抑制miR-335表达可逆转

敲低circCEMIP表达对膀胱癌细胞增殖、迁移和侵袭的

抑制作用。

A：克隆形成实验检测细胞的增殖能力；B：划痕愈合实验检测细胞的迁移能力（× 100）；C：Transwell实验检测细胞的侵袭能力（结

晶紫染色，× 100）。与 si-NC组比较，**P < 0.01。

图3    敲低circCEMIP对UMUC-3细胞增殖、迁移和侵袭的影响

A：生物信息学预测circCEMIP和miR-335的靶向结合序列；B：双萤光素酶报告基因实验验证circCEMIP和miR-335的靶向结合；

C：膀胱癌组织中circCEMIP和miR-335表达相关性分析；D：qPCR法检测敲低circCEMIP对miR-335表达的影响。与miR-NC组

或 si-NC组比较，**P < 0.01。

图4    circCEMIP靶向调控miR-335表达
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A：qPCR法检测miR-335抑制物的转染效率；B：克隆形成实验检测细胞的增殖能力；C：划痕愈合实验检测细胞的迁移能力（× 100）；

D：Transwell实验检测细胞的侵袭能力（结晶紫染色，× 100）。与 si-circCEMIP + anti-miR-NC组比较，**P < 0.01。

图5    抑制miR-335表达逆转敲低circCEMIP对UMUC-3细胞增殖、迁移和侵袭的抑制作用

2.6  敲低 circCEMIP对UMUC-3细胞VEGF-C信号

通路相关蛋白表达的影响

WB 法检 测 结 果 显 示 ，与 si-NC 组 比 较 ，

si-circCEMIP 组 UMUC-3 细胞中 VEGF-C 信号通路

相关蛋白VEGF-C、MMP-2、MMP-9和 β-catenin表达

均显著降低（均 P < 0.01，图 6A）；与 si-circCEMIP + 

anti-miR-NC组比较，si-circCEMIP + anti-miR-335组

UMUC-3细胞中VEGF-C、MMP-2、MMP-9、β-catenin

表达均显著升高（均P < 0.01，图 6B）。结果表明，敲

低circCEMIP可以下调VEGF-C通路相关蛋白表达。

A：si-circCEMIP 对 UMUC-3 细胞中 VEGF-C 信号通路相关蛋白表达的影响；B：抑制 miR-335表达可逆转 si-circCEMIP对

UMUC-3细胞VEGF-C信号通路相关蛋白的下调效应。与 si-NC组或 si-circCEMIP + anti-miR-NC组比较，**P < 0.01。

图6    WB法检测UMUC-3细胞中VEGF-C信号通路相关蛋白的表达

2.7  敲低circCEMIP抑制UMUC-3细胞裸鼠成瘤能力

成瘤实验结果（图 7）显示，敲低 circCEMIP表达

显著抑制裸鼠体内UMUC-3细胞移植瘤的生长（图

7A）；与 si-NC组比较，si-circCEMIP组移植瘤的体积

和质量均显著减小（P < 0.05或P < 0.01，图 7B、C）。

结果表明，circCEMIP促进膀胱癌UMUC-3细胞的体

内成瘤能力。

3  讨  论

circRNA的环状结构赋予其较高的稳定性，并表

现出进化保守性和组织表达特异性[10]。circRNA在

细胞中参与调节多种生物学功能，是潜在的疾病诊

断标志物和治疗靶点[11-13]。circRNA在肿瘤发生发展

中的作用是目前肿瘤研究领域的热点。多项研

究[14-16]证实，circRNA表达改变与膀胱癌的发生和进

展密切相关。例如，circLMBR1在膀胱癌组织和细胞

中均呈低表达，上调 circLMBR1在体外和体内均能

抑制膀胱癌细胞的增殖、侵袭和迁移[17]；circATIC在

膀胱癌组织和顺铂耐药细胞中呈高表达，其高表达

患者的肿瘤直径大、术后转移发生率高、OS 率低，

circATIC能显著促进膀胱癌细胞的增殖和转移并诱

导顺铂耐药[18]。YU等[8]研究证实，circCEMIP在前列
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腺癌组织和细胞中均呈高表达，其与患者预后不良

有关，circCEMIP在体内外均可促进前列腺癌细胞的

增殖和转移，发挥促癌作用。

A：移植瘤外形（箭头示移植瘤）；B：移植瘤体积增长曲线；C：移植瘤质量。与 si-NC组比较，*P < 0.05，**P < 0.01。

图7    敲低circCEMIP对UMUC-3细胞裸鼠成瘤能力的影响

本研究结果显示，circCEMIP在膀胱癌组织中呈

高表达，其高表达的患者临床分期更高、生存率更

低。体外功能实验表明，circCEMIP在膀胱癌细胞中

呈高表达，敲低 circCEMIP表达显著降低膀胱癌细胞

的增殖、迁移和侵袭能力，这与文献 [8]中干扰

circCEMIP表达的抗肿瘤作用一致。circRNA闭环结

构上具有miRNA的结合位点，其能够作为miRNA抑

制剂下调 miRNA 表达，进而发挥重要的生物学功

能[19-21]。本研究通过生物信息学网站CircInteractome、

circBank、Circ2Traits和 circNet检索到，circCEMIP与

miR-335 存在互补结合位点。近年来的研究[22-24]显

示，miR-335在非小细胞肺癌、卵巢癌、急性髓系白血

病等恶性肿瘤中呈显著低表达，miR-335低表达的肿

瘤患者预后较差，过表达miR-335能够促进肿瘤细胞

的黏附和极性，同时诱导细胞凋亡和周期停滞。

miR-335在膀胱癌中低表达，上调miR-335通过下调

VEGF-C信号通路相关蛋白表达抑制膀胱癌细胞的

增殖、迁移和侵袭[25]。本研究通过双萤光素酶报告基

因实验证实，circCEMIP与miR-335可以在UMUC-3

细胞中结合，并且 circCEMIP与miR-335在膀胱癌组

织中表达呈负相关。本研究进一步证实，干扰

circCEMIP可以促进miR-335表达，降低VEGF-C信

号通路的活性。深入分析显示，抑制miR-335表达能

减弱敲低circCEMIP对膀胱癌UMUC-3细胞增殖、迁

移和侵袭的抑制作用。以上结果表明，circCEMIP通

过靶向负调控miR-335表达影响膀胱癌细胞的生物

学行为。成瘤实验结果进一步证实，干扰 circCEMIP

表达能够抑制膀胱癌UMUC-3细胞在裸鼠体内的成

瘤能力。

综上所述，膀胱癌中 circCEMIP呈高表达，干扰

circCEMIP能通过上调miR-335表达抑制膀胱癌细胞

的增殖、迁移和侵袭。本研究结果为进一步研究膀

胱癌生长和转移机制提供了新的思路，circCEMIP可

能成为膀胱癌诊断标志物和治疗的潜在靶点。
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