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  [摘要] 目的 探讨长链非编码RNALINC00319在瘢痕疙瘩发生发展中的作用及其潜在分子机制。方法 纳

入2024年2月—2025年2月承德医学院附属医院收治的经临床明确诊断的瘢痕疙瘩患者18例,分别采集瘢痕疙

瘩组织及相邻正常皮肤组织,分离原代成纤维细胞,获得瘢痕疙瘩成纤维细胞(keloidfibroblasts,KFs)与正常皮肤

成纤维 细 胞(normaldermalfibroblasts,NFs)。采 用 实 时 荧 光 定 量 聚 合 酶 链 式 反 应(quantitativereal-time

polymerasechainreaction,qRT-PCR)检测组织和细胞中LINC00319与 miR-199a-5p的相对表达水平。通过小干

扰RNA技术沉默KFs中LINC00319的表达,并通过qRT-PCR验证沉默效率。应用CCK-8实验评估LINC00319
沉默对KFs增殖能力的影响,流式细胞术测定细胞凋亡情况。通过双荧光素酶报告基因检测明确LINC00319与

miR-199a-5p之间的靶向结合关系,进一步通过qRT-PCR检测LINC00319敲降对 miR-199a-5p表达的调控作用。

将si-LINC00319与 miR-199a-5pinhibitor联合转染KFs,以评估其对细胞增殖能力的影响。结果 与正常皮肤组

织(0.76±0.31)及NFs(0.84±0.14)比较,LINC00319在瘢痕疙瘩组织(6.29±4.07)及KFs(4.90±0.37)中表达水平

显著升高(P<0.001)。LINC00319表达水平与温哥华瘢痕评定量表评分呈正相关(r=0.794,P<0.001)。敲降

LINC00319后,KFs在24h、48h、72h的光密度值(0.34±0.01、0.50±0.01、0.59±0.01)显著低于对照组(0.49±
0.01、0.68±0.01、0.80±0.01),组间、时点间、组间·时点间交互作用差异有统计学意义(P<0.05)。si-LINC00319
组的凋亡率(30.58±2.48)%显著高于对照组(9.69±1.22)%(P<0.001)。双荧光素酶报告实验结果表明,

LINC00319可与 miR-199a-5p直接结合。在 KFs中,miR-199a-5p的表达水平(0.68±0.02)显著低于对照组

(1.09±0.07)(P<0.001),而沉默LINC00319后,其表达水平(1.81±0.05)显著高于对照组(0.94±0.06,P<
0.001)。功能回复实验显示,si-LINC00319处理显著抑制KFs的增殖能力,然而在同时转染 miR-199a-5pinhibitor
的条件下,KFs于24h、48h、72h的光密度值(0.43±0.01、0.68±0.02、0.79±0.02)较si-LINC00319组(0.34±
0.01、0.49±0.01、0.59±0.01)显著升高,组间、时点间、组间·时点间交互作用差异有统计学意义(P<0.05)。结论

LINC00319通过负向调控 miR-199a-5p的表达,促进瘢痕疙瘩的发生与发展。
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[Abstract] Objective Toinvestigatetheroleoflongnon-codingRNALINC00319inthe
occurrenceanddevelopmentofkeloids,aswellasitsunderlyingmolecularmechanisms.Methods
 Atotalof18patientswithclinicallydiagnosedkeloidswereenrolledfromtheAffiliated
HospitalofChengdeMedicalCollegefromFebruary2024toFebruary2025.Keloidtissuesand
adjacentnormalskintissueswerecollected,andprimaryfibroblastswereisolatedtoobtainkeloid
fibroblasts(KFs)andnormaldermalfibroblasts(NFs).TheexpressionlevelsofLINC00319and
miR-199a-5pintissuesandcellsweredeterminedbyquantitativereal-timePCR (qRT-PCR).
SmallinterferingRNA wasusedtosilenceLINC00319expressioninKFs,andthesilencing
efficiencywasverifiedusingqRT-PCR.TheeffectsofLINC00319silencingoncellproliferation
wereevaluatedusingtheCCK-8assay,whileapoptosiswasassessedbyflowcytometry.The
targetedbindingrelationshipbetweenLINC00319and miR-199a-5p wasconfirmedbydual-
luciferasereporterassay.Inaddition,qRT-PCRwasperformedtodeterminetheregulatoryeffect
ofLINC00319 knockdown on miR-199a-5p expression.KFs wereco-transfected with si-
LINC00319and miR-199a-5pinhibitortoassesstheeffectsoncellularproliferativeactivity.
Results Comparedwithnormaltissues(0.76±0.31)andNFs(0.84±0.14),theexpressionlevel
ofLINC00319wassignificantlyelevatedinkeloidtissues(6.29±4.07)andKFs(4.90±0.37)
(P<0.001).ItsexpressionwaspositivelycorrelatedwiththeVancouverScarScalescore(r=
0.794,P<0.001).FollowingLINC00319knockdown,theopticaldensityvaluesofKFsat24h,

48h,and72h(0.34±0.01,0.50±0.01,and0.59±0.01)weresignificantlylowerthanthosein
thecontrolgroup(0.49±0.01,0.68±0.01,and0.80±0.01),andsignificantdifferenceswere
observedininteractionbetweengroups,timepoints,andtimepointsbetweengroups(P<0.05).
Theapoptosisrateinthesi-LINC00319groupwassignificantlyincreasedcomparedwiththe
controlgroup[(30.58±2.48)%vs.(9.69±1.22)%](P<0.001).Dual-luciferasereporterassay
confirmedadirectbindinginteractionbetween LINC00319and miR-199a-5p.In KFs,the
expressionlevelofmiR-199a-5p(0.68±0.02)wassignificantlylowerthanthatinthecontrol
group(1.09±0.07)(P<0.001),whereassilencingLINC00319markedlyelevatedmiR-199a-5p
expressioncomparedwiththesi-NCgroup[(1.81±0.05)vs.(0.94±0.06)](P<0.001).Rescue
experimentsdemonstratedthatsilencing LINC00319significantlyinhibitedtheproliferative
activityofKFs.However,underco-transfectionwithmiR-199a-5pinhibitor,theopticaldensity
valuesat24h,48h,and72h(0.43±0.01,0.68±0.02,0.79±0.02)weresignificantlyhigher
thanthoseinthesi-LINC00319group(0.34±0.01,0.49±0.01,0.59±0.01)(P<0.001).
Statisticalanalysisindicatedsignificantdifferencesininteractionbetweengroups,timepoints,

andtimepointsbetweengroups(P<0.05).Conclusion LINC00319facilitatestheoccurrenceand
developmentofkeloidsbynegativelyregulatingmiR-199a-5p.

[Keywords] keloid;LINC00319;miR-199a-5p

  瘢痕疙瘩是一种源于皮肤损伤后组织修复过程

异常所致的纤维增生性疾病,其临床特征为瘢痕组

织超出原始创面范围生长,常伴有疼痛、瘙痒及美容

和心理负担,严重影响患者生活质量[1-2]。近年来,
随着表观遗传学研究的深入,长链非编码 RNA
(longnon-codingRNAs,lncRNAs)在瘢痕疙瘩发

生发展中的调控作用逐渐受到广泛关注[3-4]。多个

lncRNA 通 过 内 源 竞 争 RNA (competing
endogenous RNA,ceRNA)调 控 微 小 RNA

(microRNA,miRNA)活性,进而参与瘢痕疙瘩成纤

维细胞(keloidfibroblasts,KFs)的增殖、迁移、凋亡

及胶原合成等关键生物过程[5-7]。LINC00319作为

一种功能性lncRNA,已在多种肿瘤相关疾病中被

证实具有促进肿瘤进展的潜在作用[8-10]。然而,其
在瘢痕疙瘩发生发展中的表达特征及功能尚未被充

分揭示。本研究旨在明确LINC00319在瘢痕疙瘩

的表达水平,并进一步阐明其潜在的作用机制。报

告如下。
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1 资 料 与 方 法

1.1 一般资料 本研究共纳入2024年2月—2025
年2月承德医学院附属医院经临床诊断明确的瘢痕

疙瘩患者18例,其中男性9例,女性9例,年龄22~
43岁。术中获取瘢痕疙瘩组织及其邻近正常皮肤

组织(取样点距病灶边缘>0.5cm),切取的新鲜组

织一部分立即置于液氮中保存以用于后续RNA提

取,另一部分用于原代成纤维细胞的分离培养实验。
本研究经承德医学院附属医院伦理委员会批准

通过,所有患者均知情同意本研究并签署知情同意

书。

1.2 主要试剂 DMEM高糖培养基及胎牛血清购

自武汉普诺赛生命科技有限公司,Trizol试剂购自

美国Thermo公司,FastKingcDNA第一链合成试

剂盒、SuperReal荧光定量预混试剂增强版试剂盒

及miRcute增强型miRNAcDNA第一链合成试剂

盒 购 自 天 根 生 化 科 技 (北 京)有 限 公 司,

Lipofectamine3000转染试剂购自美国Invitrogen
公司,AnnexinV-磷酸乙酯/7-放线霉素D细胞凋亡

分析试剂盒购自江苏凯基生物技术股份有限公司。
双荧光素酶试剂盒购自上海吉玛制药技术有限公

司,敲 低 LINC00319 的 小 干 扰 RNA (small
interferingRNA,siRNA)、miR-199a-5pinhibitor
和GP-mirGLO双荧光素酶报告载体由上海吉玛制

药技术有限公司构建。

1.3 方法

1.3.1 原代成纤维细胞的分离培养与转染 通过

外科手术获取新鲜人瘢痕疙瘩组织及正常皮肤组织

样本,立即置入含有双抗(青霉素100kU/L、链霉素

100mg/L)的无菌预冷高糖型DMEM培养基中,于

4℃条件下转运,并确保6h内完成处理。组织经

磷酸盐缓冲液(phosphatebuffersolution,PBS)充
分清洗,去除表皮层与脂肪,随后剪成约0.5mm3

的小 块,依 次 进 行 0.25% 胰 酶 消 化(室 温 振 荡

30min)及2g/L胶原酶Ⅰ消化(室温振荡60min)。
消化结束后,样本经800r/min离心5min后重悬

于添加20%胎牛血清的完全培养基中,置于37℃、

5%CO2 恒温培养箱中培养,直至成纤维细胞自组

织块中迁出并贴壁生长。待细胞增殖至适当密度后

进行传代、扩增,部分原代细胞冻存于液氮中备用。
细胞转染使用Lipofectamine3000试剂完成,具体

操作过程严格按照试剂盒说明书中的标准流程执

行。si-NC(5'-UUCUCCGAACGUGUCACGUTT-
3';5'-ACGUGACACGUUCGGAGAATT-3')、si-

LINC00319(5'-GCTGTAATGTGCTGTGACT-3';

5'-AGTCACAGCACATTACAGC-3')、inhibitors
NC (5'-CAGUACUUUUGUGUAGUACAA-3')、

miR-199a-5pinhibitor(5'-GAACAGGUAGUCU-
GAACACUGGG-3')全部由上海吉玛制药技术有限

公司设计、合成,转染48h后,收集细胞用于本研究

的后续实验。

1.3.2 qRT-PCR 检测瘢痕疙瘩组织 及 KFs中

LINC00319的表达水平 采用 Trizol试剂分别提

取瘢痕疙瘩组织、正常皮肤组织、KFs以及正常皮

肤成纤维细胞(normaldermalfibroblasts,NFs)中
的总RNA。mRNA和 miRNA的逆转录反应分别

使 用 FastKingcDNA 第 一 链 合 成 试 剂 盒 与

miRcute增强型miRNAcDNA第一链合成试剂盒

进行,操作流程严格遵循各试剂盒说明书。qRT-
PCR反应分别采用SuperReal荧光定量预混增强

版试剂盒和miRcute增强型miRNA荧光定量检测

试剂盒,并在全自动实时荧光定量PCR仪上完成检

测。以GAPDH和U6分别作为mRNA和miRNA
的内参基因,采用2-△△CT法计算目的基因相对表达

水平。

1.3.3 CCK-8检测各组细胞的增殖 将转染处理

48h后的细胞接种于96孔板中,每组设3个平行

孔。分别于0h、24h、48h及72h时间点向各孔加

入10μLCCK-8工作液,于37℃孵育2h后,在

450nm波长处测定各孔的光密度(opticaldensity,

OD)值。通过不同时间点的OD值变化评估细胞的

增殖活性。

1.3.4 流式细胞术检测各组细胞的凋亡情况 实

验分2组,分别为si-NC组和si-LINC00319组,每
组均重设3个复孔。实验开始前,使用无EDTA的

胰酶消化各组细胞,随后以预冷 PBS洗涤2次

(2000r/min,5min)。取2×105 个细胞重悬于

100μL结合缓冲液中,依次加入1μLAnnexinV-
磷酸乙酯染色液及5μL7-放线霉素D染料,在避光

条件 下 于 室 温 孵 育 10 min。染 色 结 束 后 补 加

400μL结合缓冲液进行稀释,随后使用流式细胞仪

进行检测。

1.3.5 双荧光素酶报告基因检测 选取生长状态

良好的细胞,消化后重悬并接种于12孔板中,在

37℃ 培养箱中孵育过夜,待细胞密度达约60%时

进行转染。转染复合物的制备如下:A 管中加入

4μLGP-transfect-Mate转染试剂与50μL无血清

培养基,混匀后静置5min;B管中加入50pmol
miR-199a-5pmimics(5'-CCCAGUGUUCAGACU-
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ACCUGUUC-3';5'-ACAGGUAGUCUGAACAC-
UGGGUU-3')及1μg质粒于50μL无血清培养基

中,混匀并静置5min;随后将A管与B管内容物混

合,室温孵育20min以形成转染复合物。弃去孔内

原培养基,每孔加入400μL无血清培养基,再缓慢

滴加上述转染混合液,使最终体积为500μL。细胞

于37℃ 孵育6h后更换为新鲜完全培养基,继续培

养48h。转染结束后,用PBS洗细胞,向每孔加入

400μL1×裂解液,于室温下裂解60min。随后取

50μL裂解液加入至全黑96孔板中,依次加入

50μL萤火虫荧光素酶反应液,混匀后立即检测其

荧光强度。紧接着加入50μL海肾荧光素酶反应

液,再次混匀后检测其活性。

1.4 统计学方法 应用SPSS17.0统计软件分析

数据。计量资料比较采用t检验、重复测量的方差

分析;相关性分析采用Spearman等级相关。P<
0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 LINC00319在瘢痕疙瘩组织及细胞中的表达

及 其 临 床 意 义  通 过 qRT-PCR 检 测 发 现,

LINC00319在瘢痕疙瘩样本及 KFs中的表达高于

正常皮肤组织和 NFs,差 异 有 统 计 学 意 义(P<
0.05),见图1,表1。进一步采用Spearman秩相关

性显示,瘢痕疙瘩组织中LINC00319的表达水平与

温哥华瘢痕评定量表(vancouverscarscale,VSS)评
分呈显著正相关(r=0.794,P<0.001),见图2。

2.2 LINC00319基因敲降细胞模型的构建 分别

以si-NC和si-LINC00319转染 KFs,qRT-PCR结

果显示,与si-NC组相比,si-LINC00319处理的细

胞中LINC00319表达水平显著降低,差异有统计学

意义(P<0.05),见表2。

图1 LINC00319在瘢痕疙瘩组织显著高表达

Figure1 Significantlyupregulated LINC00319in keloid
tissues

表1 LINC00319在KFs和NFs的表达水平

Table1 ExpressionlevelsofLINC00319inKFsandNFs
(n=3,x-±s)

组别 LINC00319水平

NFs组 0.84±0.14
KFs组 4.90±0.37
t值 17.871
P 值 <0.001

图2 瘢痕疙瘩组织中LINC00319的表达水平与VSS评分

的相关性分析

Figure2 CorrelationanalysisbetweenLINC00319expression
andVSSscoresinkeloidtissues
表2 si-LINC00319转染后KFs中LINC00319的表达水平

Table2 ExpressionlevelsofLINC00319inKFsfollowing
transfectionwithsi-LINC00319

(n=3,x-±s)

组别    LINC00319水平

si-NC组    0.98±0.05
si-LINC00319组 0.39±0.02
t值    18.760
P 值    <0.001

2.3 敲降LINC00319对KFs增殖能力的影响 为

探讨LINC00319表达下调对 KFs增殖的影响,在
细 胞 中 分 别 转 染 si-LINC00319 和 si-NC,采 用

CCK-8法检测细胞增殖情况。结果显示,随时间延

长,2组OD值均呈逐渐升高趋势,敲降LINC00319
后细胞的 OD值较si-NC组显著降低,组间、时点

间、组间·时点间交互作用差异有统计学意义(P<
0.05),见表3。

2.4 LINC00319沉默对KFs凋亡的影响 流式细

胞术检测结果显示,敲降LINC00319后 KFs的凋

亡率较si-NC组显著升高,差异有统计学意义(P<
0.05),见图3,表4。

2.5 LINC00319与 miR-199a-5P结合位点分析 
为进一步验证LINC00319是否与 miR-199a-5p之

间存在直接调控关系,构建了包含LINC00319野生

型(wildtype,WT)和突变型(mutant,MUT)序列

的GP-mirGLO 报告质粒,并分别与 miR-199a-5p
mimics共转染。双荧光素酶报告实验结果表明,与
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miR-NC 组 相 比, miR-199a-5p mimics 组

LINC00319-WT细胞的荧光活性显著降低,差异有

统计学意义(P<0.05),见图4,表5。

表3 LINC00319敲降对KFs增殖能力的抑制作用

Table3 TheinhibitoryeffectofLINC00319knockdownontheproliferationofKFs
(n=3,x-±s)

组别
OD值

0h 24h 48h 72h
si-NC组 0.32±0.01 0.49±0.01 0.68±0.01 0.80±0.01
si-LINC00319组 0.32±0.01 0.34±0.01 0.50±0.01 0.59±0.01
组间 F 值=7.097   P 值=0.049
时点间 F 值=22.379  P 值<0.001
组间·时点间 F 值=234.847  P 值<0.001

图3 LINC00319沉默对KFs凋亡的影响

A.si-NC组;B.si-LINC00319组

Figure3 ImpactofLINC00319silencingonapoptosisinKFs
表4 LINC00319沉默对KFs凋亡的影响

Table4 ImpactofLINC00319silencingonapoptosisinKFs
(n=3,x-±s,%)

组别   凋亡率

si-NC组    9.69±1.22
si-LINC00319组 30.58±2.48
t值    13.103
P 值    <0.001

图4 LINC00319与miR-199a-5p之间的结合位点

Figure4 BindingsitesbetweenLINC00319andmiR-199a-5p
表5 通过双荧光素酶检测LINC00319与

miR-199a-5p的相互作用

Table5 InteractionbetweenLINC00319and
miR-199a-5pusingdual-luciferasereporterassay

(n=9,x-±s)

组别 LINC00319-WT LINC00319-MUT

miR-NC组 1.00±0.03 1.00±0.02
miR-199a-5pmimics组 0.55±0.01 1.01±0.02
t值 46.214 0.616
P 值 <0.001 0.547

2.6 LINC00319通过充当 miR-199a-5p的ceRNA
促进瘢痕疙瘩进 展 qRT-PCR 结 果 表 明,miR-
199a-5p在KFs中表达明显低于NFs,差异有统计

学意义(P<0.05),见表6。进一步干预实验显示,
在沉默LINC00319表达后,miR-199a-5p的转录水

平明显上升,差异有统计学意义(P<0.05),见表7。
功能恢复实验显示,随时间延长,4组OD值均呈逐

渐升高趋势,si-LINC00319组KFs的增殖能力显著

降 低,然 而,在 si-LINC00319 与 miR-199a-5p
inhibitor共同转染的条件下,细胞OD值较单独si-
LINC00319组显著升高,组间、时点间、组间·时点

间交互作用差异有统计学意义(P<0.05),见表8。
表6 miR-199a-5p在KFs的表达水平

Table6 ExpressionlevelsofmiR-199a-5pinKFs
(n=3,x-±s)

组别 miR-199a-5p水平

NFs组 1.09±0.07
KFs组 0.68±0.02
t值 10.348
P 值 <0.001

表7 LINC00319下调对miR-199a-5p表达的影响

Table7 EffectofLINC00319knockdownon
miR-199a-5pexpression

(n=3,x-±s)

组别    miR-199a-5p水平

si-NC组    0.94±0.06
si-LINC00319组 1.81±0.05
t值    19.750
P 值    <0.001
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表8 si-LINC00319与miR-199a-5pinhibitor联合转染对KFs增殖活性的影响

Table8 Impactofco-transfectionwithsi-LINC00319andmiR-199a-5pinhibitorontheproliferativeactivityofKFs
(n=3,x-±s)

组别
OD值

0h 24h 48h 72h
si-LINC00319组 0.32±0.01 0.34±0.01 0.49±0.01 0.59±0.01
miR-199a-5pinhibitor组 0.33±0.01 0.50±0.01 0.91±0.01 1.09±0.01
si-LINC00319+miR-199a-5pinhibitor组 0.32±0.01 0.43±0.01 0.68±0.02 0.79±0.02
组间 F 值=2.955   P 值=0.043
时点间 F 值=40.927  P 值<0.001
组间·时点间 F 值=205.476  P 值<0.001

3 讨  论

瘢痕疙瘩的病理过程复杂,临床治疗效果不佳,
易反复发作,严重影响患者生活质量[11-12]。随着分

子生物学技术的持续发展,在瘢痕疙瘩组织中发现

多种异常表达的编码与非编码RNA,其通过调控细

胞增殖、凋亡、迁移及细胞外基质合成,参与瘢痕疙

瘩的病理过程[13-15]。Liang等[16]通过lncRNA芯

片分析比较瘢痕疙瘩与正常皮肤组织,发现共计

1731个lncRNA上调、782个lncRNA下调,提示

非编码 RNA 广 泛 参 与 其 发 生 发 展 过 程。Duan
等[17]进一步通过 RNA-seq与 miRNA-seq构建了

瘢痕疙瘩特异性ceRNA网络,揭示了多个潜在的

调控通路。

LINC00319位于人类染色体21q22.3,属非编

码RNA,缺乏蛋白质编码功能,在多种恶性肿瘤中

具有 促 肿 瘤 进 展 的 作 用[18-20]。实 验 显 示[21],

LINC00319主要定位于细胞质,这一分布特征决定

其具备通过ceRNA机制调控miRNA功能的功能。
在卵巢癌中,LINC00319通过吸附 miR-423-5p解

除其对NACC1的抑制,促进细胞增殖、迁移与侵

袭[22]。在胃癌中,其作为ceRNA 吸附 miR-335-
5p,进而上调ADCY3表达,增强肿瘤细胞增殖与转

移能力[23]。本研究发现,LINC00319在瘢痕疙瘩组

织及KFs中均显著上调。VSS评分作为临床常用

的瘢痕严重程度评估工具,其应用价值已被广泛认

可。相关性分析结果显示,LINC00319的表达水平

与VSS评分呈正相关,提示其可能参与瘢痕疙瘩的

发生发展,并与临床严重程度密切相关。敲降实验

结果表明,下调LINC00319的表达可显著抑制KFs
增殖并诱导其凋亡,进一步提示LINC00319在瘢痕

疙瘩的发生与发展中发挥重要调控作用。为进一步

阐明其作用机制,本研究通过双荧光素酶报告实验

证实LINC00319可与miR-199a-5p直接结合。

miR-199a-5p是 一 类 具 有 广 泛 生 物 功 能 的

miRNA,参与多种生理及病理过程的调控。Liu

等[24]在卵巢癌中发现,miR-199a-5p可通过靶向

NF-κB1显著抑制细胞增殖与侵袭。Li等[25]在喉癌

中发现miR-199a-5p表达显著降低,其过表达可通

过激活Caspase-3、抑制上皮间质转化相关蛋白,从
而抑制细胞迁移与侵袭。在皮肤癌中,脂肪干细胞

来源的外泌体富含miR-199a-5p,可通过靶向SOX4
基因抑制肿瘤细胞的增殖与侵袭[26]。在非小细胞

肺癌 中,miR-199a-3p/5p 通 过 靶 向 Rheb,抑 制

mTOR通路激活,进而阻断肿瘤的生长和转移[27]。
本研究发现,miR-199a-5p在KFs中显著低表达,而
敲降LINC00319可显著上调其表达,提示二者可能

存在负向调控关系。功能恢复实验进一步表明,

miR-199a-5p抑制剂可显著逆转 LINC00319敲降

所致的细胞增殖抑制效应,验证了LINC00319通过

调控miR-199a-5p影响 KFs生物学行为的分子机

制。
综上所述,LINC00319在瘢痕疙瘩组织中呈现

高 表 达,可 促 进 KFs 增 殖 并 抑 制 其 凋 亡。

LINC00319可 通 过 竞 争 性 结 合 miR-199a-5p,以

ceRNA形式参与瘢痕疙瘩的发生及病理性进展。
本研究为阐明瘢痕疙瘩的分子发病机制提供了新思

路,并提示LINC00319/miR-199a-5p轴可能成为潜

在的治疗靶点。
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