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摘  要 

miR-29a-3p作为微小RNA (microRNA, miRNA)家族中的重要成员，近年来在恶性肿瘤研究中备受关注。

大量研究表明，miR-29a-3p在多种恶性肿瘤中表达异常，能够通过靶向IGF-1、PTEN、Robo1等多个关

键基因，调控PI3K/AKT、Wnt/β-catenin、NF-κB等经典信号通路，来影响肿瘤细胞的发生发展。此外，

miR-29a-3p的表达还受到多种ceRNA分子(如lncRNA H19、lncRNA SNHG17)的调控。在临床应用方面，

miR-29a-3p在肿瘤的早期诊断、预后评估及放疗敏感性预测中展现出良好的应用潜力。本文就miR-29a-
3p在恶性肿瘤发生发展过程中的作用机制及临床应用做一综述，为其作为潜在的肿瘤生物标志物和治疗

靶点提供充足的理论依据和新的方向。 
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Abstract 
As an important member of the microRNA (miRNA) family, miR-29a-3p has attracted much atten-
tion in the study of malignant tumors in recent years. A large number of studies have shown that 
miR-29a-3p is abnormally expressed in a variety of malignant tumors and can affect the occurrence 
and development of tumor cells by targeting multiple key genes such as IGF-1, PTEN, and Robo1, 
regulating classic signaling pathways such as PI3K/AKT, Wnt/β-catenin, and NF-κB. In addition, the 
expression of miR-29a-3p is also regulated by a variety of ceRNA molecules (such as lncRNA H19 
and lncRNA SNHG17). In terms of clinical application, miR-29a-3p shows good application potential 
in the early diagnosis, prognosis evaluation, and prediction of radiotherapy sensitivity of tumors. 
This article reviews the mechanism of action and clinical application of miR-29a-3p in the occur-
rence and development of malignant tumors, providing sufficient theoretical basis and new direc-
tions for it as a potential tumor biomarker and therapeutic target. 
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1. 前言 

人类 microRNA (miRNA)序列主要分布于非编码 RNA 的内含子或外显子区域，以及 pre-mRNA 的内

含子中，广泛参与靶基因转录后调控过程，在生物体内发挥着不可替代的作用[1] [2]。随着癌症发病率的

提高，miRNA 与癌症之间的研究变得更加深入。研究发现，在不同类型的肿瘤中 miRNA 的表达存在显

著差异，能够作为促癌或抑癌因子影响肿瘤的增殖、迁移和侵袭等生命过程。目前，miRNA 被认为是潜

在的肿瘤诊断和预后评估的标志物，其 miRNA 疗法更是在临床应用中表现出巨大潜力[3]-[5]。 
miR-29a-3p 是 miR-29 家族中的一员，位于人类 7 号染色体上，最早被 Lagos-Quintana 等人发现[6] 

[7]。它通过与靶基因 mRNA 的 3'-非翻译区(3'-UTR)结合参与机体的各种生理过程，包括正常细胞及肿瘤

细胞的增殖、迁移、侵袭、凋亡及信号转导等生命过程。miR-29a-3p 还受多种上游基因的调控，如长链

非编码 RNA (long non-coding RNA, lncRNA)、环状 RNA (circRNAs)等[8] [9]。本文整理了近年来国内外

对 miR-29a-3p 的相关研究，重点阐述 miR-29a-3p 在恶性肿瘤发生发展中的作用机制及临床应用，为未来

诊断及治疗提供新的靶点，积极推动 miR-29a-3p 在临床实践中的应用转化。 

2. miR-29a-3p 在肿瘤发生发展中的作用 

2.1. 对肿瘤细胞增殖的影响 

细胞增殖是肿瘤发生发展的核心环节，也是肿瘤细胞迁移、侵袭及血管生成的基础过程。近年来，

大量研究表明，miR-29a-3p 在多数肿瘤中发挥广泛的抑癌作用。SONG 等[10]研究发现，miR-29a-3p 在肝

癌细胞中低表达，其上调可抑制肝癌细胞的增殖。通过 TargetScan 预测和双萤光素酶标记法检测发现，

miR-29a-3p 对环状同源物 1 (Robo1)具有靶向作用。两者表达呈负相关，而 Robo1 证实可通过 PI3K/AKT
信号通路影响肿瘤生长，因此，miR-29a-3p 通过下调 Robo1 表达进而失活 PI3K/AKT 信号通路，最终抑
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制肝癌细胞的增殖。此外，有研究证实 PTEN 对 PI3K/AKT 信号也具有调控作用。PTEN 通常被视为一种

关键的肿瘤抑制蛋白，其异常表达与多种癌症的发展密切相关，包括骨肉瘤[11]、胃癌[12]等。然而，在

喉癌研究[13]中，PTEN 的作用并不是抑制癌症发展。相反，PTEN 被证实作为 miR-29a-3p 的直接下游靶

点，人骨髓间充质干细胞来源的外泌体通过释放 miR-29a-3p 靶向抑制 PTEN 的表达，从而抑制喉癌细胞

的增殖。其机制同样可能涉及 PI3K/AKT 信号通路。 
胰岛素样生长因子-1 (IGF-1)和胰岛素样生长因子-1 受体(IGF-1R)是两个相互关联的蛋白，二者共同

构成的 IGF-1/IGF-1R 信号通路在多种肿瘤的发生和发展中发挥关键调控作用[14]。在催乳素瘤研究[15]
中，miR-29a-3p 在 MMQ 和 GH3 细胞中表达较低。miR-29a-3p 通过下调 IGF-1 表达，从而抑制肿瘤细胞

增殖；而 IGF-1 本身可激活 β-catenin 信号通路。进一步研究表明，IGF-1 的过表达逆转了 miR-29a-3p 对

β-catenin 的抑制作用，提示 miR-29a-3p/IGF-1 可能通过 β-catenin 通路影响催乳素瘤细胞的增殖。另外，

在肝癌研究[16] [17]中，miR-29a-3p 被证实可直接靶向 IGF-1R 并抑制其表达，上调 miR-29a-3p 通过 IGF-
1R 可抑制肝癌细胞的增殖。 

除上述研究外，miR-29a-3p 对肿瘤细胞增殖的抑制作用在胶质瘤[18]、结直肠癌[19]、骨肉瘤[20] [21]、
宫颈癌[22]中也有报道，分别对下游靶基因 Gab1、RPS15A、LASP1、SNIP1 负调节。值得注意的是，在

结直肠癌研究[19]中，miR-29a-3p mimic 转染组显示，CDK4 和 Cyclin D1 的表达水平明显降低，p21 的

表达水平升高。在 DLD-1 细胞中，促凋亡 Bax 的表达上调，抗凋亡 Bcl-2 的表达下调。通过上调 RPS15A
的表达，成功逆转了 miR-29a-3p 过表达对上述细胞周期和凋亡标志物的影响。这说明 miR-29a-3p 对于下

游基因的调控不仅仅局限在增殖过程，对肿瘤细胞的凋亡等生命过程也有一定的作用。 
总体而言，miR-29a-3p 通常在多种恶性肿瘤中展现抑制细胞增殖的特性。然而，值得注意的是，在

某些特殊类型的肿瘤中，miR-29a-3p 却呈现出促进细胞增殖的趋势。这种反常的作用表明 miR-29a-3p 在

不同类型肿瘤中的不同特征。为深入理解其双重生物学效应，未来应加强对 miR-29a-3p 调控网络的系统

研究，结合单细胞测序等技术揭示其在不同肿瘤环境中的作用差异，并通过动物实验与临床样本来进一

步验证其功能机制与应用潜力。 

2.2. 对肿瘤细胞迁移和侵袭的影响 

上皮–间质转化(Epithelial-mesenchymal transition, EMT)是肿瘤细胞获得侵袭性和迁移能力的关键过

程，其主要表现为上皮细胞失去极性和细胞间连接，转变为具有间质表型的细胞。XU 等[23]发现，过表

达 miR-29a-3p 可显著上调 E-cadherin 表达，抑制 N-cadherin 和 Vimentin 的表达，从而抑制 EMT 过程。

当 miR-29a-3p 被沉默时，这些分子表达趋势相反，提示其在维持上皮表型中具有关键作用。此外，双荧

光素酶标记法证实，Quaking 是 miR-29a-3p 的直接靶点，miR-29a-3p 通过结合 Quaking mRNA 的 3'-UTR
抑制了 Quaking 的表达。由此推测，miR-29a-3p 可能通过下调 Quaking 表达来影响泪腺腺样囊性癌细胞

的 EMT 过程，最终抑制肿瘤细胞的迁移和侵袭。E2F1 是 E2F 转录因子家族成员之一，在控制细胞周期

和诱导肿瘤细胞 EMT 过程中扮演关键角色[24]。过表达 miR-29a-3p 可下调 E2F1 的表达，抑制了

CircFGFR3 过表达所赋予的细胞增殖和迁移能力。其分子机制可能是抑制了 CircFGFR3 对卵巢癌细胞

EMT 过程的诱导作用。同样，在肾透明细胞癌[25]中也被证实，miR-29a-3p 对 E2F1 具有靶向作用并且

两者具有负调控关系。通过 Transwell 侵袭实验进一步验证了 miR-29a-3p 在 EMT 抑制中的有效性，提示

其通过负调控 E2F1 阻断肿瘤细胞表型转化。 
miR-29a-3p 本身具有双面性。在非小细胞肺癌[26]中，相较于对照组，A549、H1299 和 H460 细胞中

miR-29a-3p 的表达较低。划痕愈合实验和 Transwell 侵袭实验证实，敲低 miR-29a-3p 可促进肿瘤细胞的

迁移和侵袭。进一步研究发现，miR-29a-3p 与 Wnt/β-catenin 通路密切相关。Wnt/β-catenin 通路是一种相
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对保守的通路，在不同类型肿瘤中发挥着促癌或抑癌作用[27]。上调 miR-29a-3p 使 Wnt3a 和 β-catenin 的

蛋白表达水平下降，抑制了 A549 细胞中的 Wnt/β-catenin 通路。在小鼠肺肿瘤异种移植模型中，BALB/c
裸小鼠注射转染 miR-29a-3p mimic 的细胞，qPCR 分析显示 miR-29a-3p 的表达在小鼠中成功上调，肿瘤

体积和重量变小，并且降低了肿瘤中 Wnt3a 和 β-catenin 的表达。这表明 miR-29a-3p 可通过抑制 Wnt/β-
catenin 通路显著降低非小细胞肺癌的侵袭性。然而，在釉母细胞瘤[28]中，miR-29a-3p 则表现出促癌特

性。研究发现，miR-29a-3p 直接作用于 CTNNBIP1，导致其表达水平下降。进一步实验证实，CTNNBIP1
与 Wnt/β-catenin 信号通路负相关。由此推测，miR-29a-3p 通过抑制 CTNNBIP1 的表达，解除其对 Wnt/β-
catenin 通路的抑制作用，从而激活该通路，促进釉母细胞瘤细胞的迁移与侵袭。 

miR-29a-3P 与 NF-κB 信号通路之间亦存在紧密的负向调控关系。在甲状腺乳头状癌研究[29]中，miR-
29a-3p 表现出明显抑癌作用。研究发现，OTUB2 是 miR-29a-3p 的直接靶基因，OTUB2 通过介导 NF-κB
信号中的 TRAF6 去泛素化，使 TRAF6 处于稳定状态。当 OTUB2 被敲低时，能够模拟 miR-29a-3p 过表

达所产生的抗肿瘤效应。因此，miR-29a-3p 通过靶向抑制 OTUB2，负向调控 TRAF6/NF-κB通路，达到

抑制甲状腺乳头状癌细胞增殖和侵袭的作用。类似的调控机制在非小细胞肺癌中也有体现[9]，miR-29a-
3p 可靶向调控 NKIRAS2 表达。敲低 miR-29a-3p 后，NKIRAS2 表达显著上调，导致 IκBβ水平下降，同

时 p65 水平升高，从而激活 NF-κB信号通路，促进肿瘤细胞增殖过程。 
miR-29a-3p 对迁移和侵袭的抑制作用在肺腺癌[30]、前列腺癌[31]也有报道。值得强调的是，miR-29a-

3p 对下游信号通路的调控作用并不仅限于迁移和侵袭方面，在其他生物学过程中同样发挥着重要作用。

例如，非小细胞肺癌[9]。因此，在未来研究应进一步聚焦于 miR-29a-3p 的组织特异性调控机制，深入探

索其与其他因子及通路之间的互作网络。通过揭示其在多层次调控中的功能特征，努力为精准肿瘤治疗

提供新的方向。 

2.3. 对细胞凋亡、免疫逃逸的影响 

近年来，miR-29a-3p 在调控肿瘤细胞凋亡及免疫逃逸方面的功能逐渐受到关注。LIU 等[32]发现，肿

瘤细胞释放的外泌体可携带多种 miRNA，其中 miR-29a-3p 在患者血浆外泌体中的表达水平显著低于健

康对照。进一步实验表明，在常氧及低氧条件下，过表达 miR-29a-3p 可显著诱导胶质瘤细胞凋亡，其机

制包括促凋亡蛋白 Bax 表达上调、抗凋亡蛋白 Bcl-2 下调，以及 HIF-1α表达被抑制。通过 qPCR、Western 
blotting 及双荧光素酶报告实验验证，miR-29a-3p 靶向抑制 PI3K 表达，进而阻断 PI3K/AKT/HIF-1α信号

通路，诱导肿瘤细胞发生凋亡。类似作用也在肝癌[33]和前列腺癌[34]中得到证实，miR-29a-3p 通过调控

不同的靶基因，增强细胞对凋亡刺激的敏感性。 
除凋亡调控外，miR-29a-3p 在调节肿瘤免疫逃逸方面同样发挥关键作用。在卵巢癌研究[35]中，研究

人员通过构建 SKOV3 和 A2780 细胞与 CD8 + T 细胞的共培养体系发现，与对照组相比，CD8 + T 细胞

中 PD-L1 的表达量提高。PD-L1 通过与 PD-1 结合，抑制了 T 细胞的活性，使得肿瘤细胞得以逃避免疫

系统的识别和攻击，从而增强抗肿瘤免疫应答。然而，经 miR-29a-3p 抑制剂处理的 SKOV3 和 A2780 细

胞与 CD8 + T 细胞共培养时，发现 CD8 + T 细胞中 PD-L1 的表达减少，同时 T 细胞凋亡率也下降。这表

明 miR-29a-3p 的下调可以有效抑制卵巢癌细胞的免疫逃逸过程。此外，在肝癌研究[16] [17]中，miR-29a-
3p 通过靶向抑制 IGF-1R，间接上调趋化因子 CCL5 的表达。CCL5 具有促进 CD8 + T 细胞局部募集和持

续激活的功能，研究显示，CCL5 表达升高与患者生存期延长密切相关，进一步提示 miR-29a-3p 在塑造

抗肿瘤免疫微环境中的潜在作用。 
上述研究表明，miR-29a-3p 通过调节不同的下游靶标及通路，如 PTEN、IGF-1、PI3K/AKT 通路、

Wnt 通路、NF-κB通路等，对肿瘤细胞的恶性生物学行为产生影响，这为进一步研究 miR-29a-3p 与其他
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肿瘤之间的分子机制提供新的方向和证据。然而，其影响通常不仅仅限于单一生物学行为，而涉及多种

生物学过程。miR-29a-3p 与下游靶基因及通路相关机制见表 1。 
 

Table 1. The Regulatory Mechanism of miR-29a-3p on Downstream Target Genes and Pathways in Tumors 
表 1. miR-29a-3p 在肿瘤中对下游靶基因及通路的调控机制 

Target gene Tumor Regulatory effect of miR-29a-3p overexpression Literature 

NKIRAS2 Non-small cell lung cancer Inhibit proliferation, migration and invasion [9] 

Robo1 Hepatocellular carcinoma Inhibit proliferation, migration and invasion [10] 

PTEN Throat cancer Inhibit proliferation, migration and invasion [13] 

IGF-1 prolactinoma Inhibit proliferation [15] 

IGF-1R Hepatocellular carcinoma Inhibit proliferation, migration, invasion and immune 
evasion [16] 

GAB1 Glioma Inhibit proliferation [18] 

RPS15A Colorectal carcinoma Inhibit proliferation [19] 

LASP1 Osteosarcoma Inhibit proliferation, migration and invasion [20] 

SNIP1 Cervical cancer Inhibit proliferation, migration and invasion [22] 

Quaking Lacrimal gland adenoid cystic 
carcinoma Inhibits EMT, migration and invasion [23] 

E2F1 Ovarian cancer Inhibits EMT, migration and invasion [24] 

E2F1 Clear cell renal cell carcinoma Inhibit migration and invasion [25] 

Wnt/β-catenin Non-small cell lung cancer Inhibit proliferation, migration and invasion [26] 

CTNNBIP1 Ameloblastoma Promote migration and invasion [28] 

OTUB2 Papillary thyroid cancer Inhibit proliferation, migration and invasion [29] 

C1QTNF6 Lung adenocarcinoma Inhibit proliferation, migration and invasion [30] 

JARID2 Prostate cancer Inhibit proliferation, migration and invasion [31] 

PI3K Glioma Inhibit proliferation; Promote apoptosis [32] 

HDGF Liver cancer Inhibit proliferation; Promote apoptosis [33] 

SLC25A15 Prostate cancer Promote apoptosis [34] 

3. miR-29a-3p 有关的 ceRNA 调控网络 

竞争性内源 RNA (Competing endogenous rna, ceRNAs)是一类转录后竞争性调控 miRNA 的分子

(lncRNA、circRNA 等)，具有相同的 miRNA 应答元件(MicroRNA Response Element, MRE)，通过

ceRNA/miRNA/mRNA 轴参与肿瘤的多种生物学过程[36] [37]。在肺癌研究[38]中，lncRNA H19 被证实可

通过“海绵”机制吸附 miR-29a-3p，从而调节其下游靶基因 COL1A1 的表达。实验表明，敲低 lncRNA H19
或 COL1A1，或过表达 miR-29a-3p 均可显著抑制肺癌细胞的增殖，增强细胞黏附能力，并上调抑癌蛋白

p53 的表达。而在 miR-29a-3p 表达被抑制的条件下，敲低 lncRNA H19 可部分逆转由其高表达所导致的

恶性表型。 
铜死亡是一种新近发现的细胞程序性死亡形式，其诱导机制主要源于细胞内铜离子的异常积累，进

而触发三羧酸循环(TCA)相关线粒体脂化蛋白的聚集，从而导致细胞功能障碍与死亡。XIAO 等[39]在研

究与铜相关基因 GCSH 时发现，miR-29a-3p 可作为前列腺腺癌中 GCSH 的潜在上游 miRNA，并且在前
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列腺腺癌中展现出抑癌作用。进一步研究发现，lncRNA SNHG17 在前列腺腺癌中呈显著高表达，可能具

有促癌功能。通过构建 lncRNA–miRNA–mRNA ceRNA 网络，研究发现 lncRNA SNHG17 可通过海绵

机制吸附 miR-29a-3p，从而解除其对铜死亡关键基因 GCSH 的抑制。上述结果提示，lncRNA SNHG17/miR-
29a-3p/GCSH 构成了前列腺腺癌中潜在的铜死亡相关 ceRNA 轴，有望为前列腺腺癌的治疗和预防提供新

的靶点和策略。此外，类似的 ceRNA 调控网络在其他肿瘤中亦有报道，如前列腺癌[40]、乳腺癌[41]、肝

母细胞瘤[42]等，这提示 ceRNA 机制在多种肿瘤的 miRNA 调控体系中具有显著的普遍性。 
尽管目前已有多个 ceRNA 调控轴被发现，但大多数研究仍停留在体外细胞水平，对于 ceRNA 调控

轴在原位肿瘤模型中的生物学效应、稳定性及临床可操作性仍缺乏系统研究。此外，ceRNA 调控是否具

组织特异性、与其他信号网络的交叉调控机制亦尚不明确。因此，未来可结合单细胞测序、原位杂交、

功能基因组学技术，进一步揭示 ceRNA 在肿瘤微环境中的作用及其精准治疗潜力。 

4. miR-29a-3p 与肿瘤的临床应用 

4.1. miR-29a-3p 作为生物标志物 

在下咽癌研究[43]中，通过对比 40 例下咽癌组织标本和非癌组织标本，发现 miR-29a-3p 在非癌组织

和细胞中表达水平显著高于肿瘤组织，ROC 曲线分析显示，miRNA-29a-3p + Ki67 + Ecadherin 的 ROC 曲

线下面积(AUC)为 0.659，95% CI 为 0.49 ~ 0.829，相对于单独检测 Ki67 和 E-cadherin 来说，性能得到显

著提高，提示其在评估下咽癌患者预后方面具有较高的临床应用价值。研究人员进一步分析了 miR-29a-
3p 与下咽癌临床病理特征的关系，发现 miR-29a-3p 表达水平与下咽癌患者肿瘤大小、肿瘤分期、肿瘤分

化程度、术后复发转移及生存时间呈负相关，因此，miR-29a-3p 有望成为下咽癌潜在的肿瘤生物标志物。

在另一项下咽癌研究[44]中，研究人员发现，无论是敏感组还是耐受组，miR-29a-3p 与 Cdc42 mRNA 表

达呈负相关。通过免疫组化检测发现，在下咽癌组织中，Cdc42 的表达明显增加，而 miR-29a-3p 呈下调

趋势。此外，Cdc42 mRNA 在Ⅱ期、Ⅲ期和Ⅳ期的表达量显著高于Ⅰ期，并且随临床状态的进展而逐渐增

加。在有淋巴结转移的下咽癌中，miR-29a-3p 的表达水平明显低于无淋巴结转移的下咽癌，且表达水平

随临床状态的进展呈下降趋势。因此 miR-29a-3p 与 Cdc42 mRNA 的联合分析有助于下咽癌进展的诊断和

分型，未来有望成为下咽癌潜在的诊断生物标志物。除上述研究外，miR-29a-3p 可作为潜在肿瘤生物标

志物在慢性淋巴细胞白血病[45]、肝癌[46]、急性髓系白血病[47]、结肠癌[48]等也有相关报道。 

4.2. miR-29a-3p 对放疗敏感性的影响 

放疗抵抗一直以来是癌症治疗过程中亟待解决的重要难题之一。在鼻咽癌放疗[49]中发现，CNE-2R
细胞中 miR-29a-3p 表达水平低。过表达 miR-29a-3p 可显著提高鼻咽癌耐药细胞对电离辐射(ionizing radi-
ation, IR)的敏感性，提高肿瘤细胞的凋亡率。最近，JIANG 等[50]研究发现，ADAM12 的表达水平会随

着照射剂量的增加而提高，呈现出明显的剂量依赖性。而 ADAM12 本身具有增强细胞增殖、迁移，抑制

细胞凋亡的能力，所以随着 ADAM12 表达上调，口腔鳞状细胞癌对放疗的敏感性降低。然而研究发现，

miR-29a-3p 对 ADAM12 具有靶向作用。当 miR-29a-3p 过表达时，通过靶向抑制 ADAM12 的表达，使口

腔鳞状细胞癌对放疗的敏感性得到增强，有效提高放疗治疗效果。总之，miR-29a-3p 与放疗的关联研究

为未来开发更有效的放射治疗提供了新的方向。 

5. 展望 

当前研究指出，在不同类型肿瘤中，miR-29a-3p 的表达水平存在显著差异。通过调控多种下游靶点

和信号通路，如 PTEN、IGF-1、PI3K/AKT 通路、Wnt 通路、NF-κB通路等，影响肿瘤细胞的多个生物学
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过程，包括细胞增殖、迁移、侵袭、凋亡和免疫侵袭。这些发现为深入理解肿瘤发生发展机制提供了重

要线索，并为未来肿瘤的靶向治疗提供了新的方向。 
在癌症的治疗过程中，一些癌细胞通过各种逃避手段成功规避了治疗诱导的凋亡，从而导致治疗耐

药性和癌症复发。前列腺癌的研究中已探索出关于铜死亡相关的潜在 ceRNA 网络，这为进一步探索诱导

癌细胞凋亡提供了方向，同时也为研究新型细胞凋亡机制(如铁死亡、双硫死亡等)的 ceRNA 网络提供了

契机。尽管 ceRNA 机制已经得到了广泛的研究，但仍然存在许多挑战，如准确识别 ceRNA 网络中的关

键部分以及解析 ceRNA 网络在不同类型肿瘤中的变化等。因此，未来可从以下几方面进行研究，一、利

用单细胞测序技术揭示 ceRNA 网络在不同细胞亚群中的差异；二、开发新的实验技术揭示 ceRNA 网络

的调控机制；三、探索 ceRNA 网络在疾病诊断和治疗中的潜在应用，开发新的靶向 ceRNA 网络的治疗。 
作为一种潜在的肿瘤生物标志物，在肿瘤的早期诊断、预后评估以及药物研发上具有重要意义，对

改善肿瘤患者的生存质量和治疗效果具有重要的临床和科研价值。综合而言，miR-29a-3p 的深入研究不

仅有助于揭示肿瘤发生发展机制，还为未来的治疗策略提供了新的思路和方向。 
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