
网络出版时间: 2025－03－26 11: 04: 02 网络出版地址: https: / / link．cnki．net /urlid /34．1065．Ｒ．20250325．1728．003

miＲ-29a 介导双氢青蒿素对肺腺癌 B7H3 分子调控
朱亚玉1，凌惠娟1，牛 可1，唐 静1，陈礼文2

( 安徽医科大学第二附属医院1 检验科、2 输血科，合肥 230601)

摘要 目的 探究 microＲNA-29a( miＲ-29a) 介导双氢青蒿素( DHA) 对肺腺癌( LUAD) 免疫检查点分子 B7H3 的调控机制。方

法 利用公共数据库分析 B7H3 在肺腺癌中的表达水平和预后意义。采用小干扰 ＲNA( siＲNA) 敲减肺腺癌细胞株 A549 和

HCC827 中 B7H3 分子，CCK-8 法检测细胞增殖。将梯度浓度的 DHA( 0、5、10、25、50、100 μmol /L) 处理 A549 与 HCC827 细胞

48 h，计算半数抑制浓度( IC50 ) ，以 IC50浓度 DHA 处理 A549 和 HCC827 细胞 1、2、3 d，CCK-8 法检测细胞增殖。采用 miＲ-29a
inhibitor 转染 A549、HCC827 细胞，DHA 处理后 ＲT-qPCＲ 检测 miＲ-29a 表达水平，Western blot 检测 B7H3 表达水平。结果

B7H3 在肺腺癌中过度表达，与预后不良相关。敲低 B7H3 后 A549、HCC827 细胞增殖能力显著降低( 均 P＜0. 001) 。DHA 以

剂量和时间依赖形式抑制 A549、HCC827 细胞增殖，IC50分别是 30. 16 μmol /L 和 7. 50 μmol /L。DHA 上调 A549、HCC827 细胞

miＲ-29a 表达( P＜0. 001，P＜0. 01) ，同时下调 B7H3 表达( P＜0. 01，P＜0. 001) 。A549、HCC827 细胞转染 miＲ-29a inhibitor 后，

B7H3 表达上调，并且部分逆转 DHA 对 B7H3 的下调作用。结论 miＲ-29a 介导 DHA 对肺腺癌 B7H3 分子调控。
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肺癌约占全球癌症总死亡病例的 18%，是与癌

症相 关 的 死 亡 的 主 要 原 因，其 中 肺 腺 癌 占 比 约

40%［1］。近年来治疗肺腺癌的方法如放化疗、靶向

治疗等取得了一定成效，但其病死率仍居高不下，仍

需探索新的治疗方法。中药作为肿瘤的辅助治疗手

段，近年来备受关注。其中，抗疟药物双氢青蒿素

( dihydroartemisinin，DHA) 对包括肺癌在内的多种癌

症具有抑制作用，但具体机制仍不明确［2］。B7H3
作为 B7 配体家族的成员之一，是重要肿瘤相关抗

原和 肿 瘤 免 疫 治 疗 的 靶 点［3］。该 课 题 组 前 期 研

究［4］表明 DHA 通过下调 B7H3 抑制肺腺癌的转移

和侵袭，但调控机制不明。微小 ＲNA ( microＲNA，

miＲNA) 作为一类非编码 ＲNA，是潜在的基因表达

调控因子。研究［5］ 表明，miＲ-29a 能够靶向 B7H3
的 3'-UTＲ 区，抑制其表达。该研究旨在探讨 DHA
是否通过 miＲ-29a /B7H3 轴发挥抑癌作用，为肺腺

癌的治疗提供理论依据。

1 材料与方法

1．1 数据来源 通过 UALCAN 数据库( http: / /ual-
can．path． uab． edu / index． html) 基于 TCGA 公开数据

分析 B7H3 mＲNA 表达以及 CPTAC 公开数据分析

B7H3 蛋白表达; 通过 HPA( http: / /ualcan．path．uab．
edu / index．html) 数据库获得 B7H3 免疫组化图谱，

从以上几个方面比较正常肺组织与肺腺癌中 B7H3
的表达差异，采用 Kaplan-Meier Plotter ( https: / /km-
plot．com /analysis / ) 数据库评估肺腺癌中 B7H3 分子

的预后价值。
1．2 主要材料 A549、HCC827 细胞系购自上海富

衡生物 技 术 有 限 公 司; ＲPMI-1640 培 养 基 ( 货 号:

L210KJ) 购自上海源培生物科技股份有限公司; 胎

牛血清( 货号: 0025) 购自美国 ScienCell 公司; CCK-
8 试剂盒、0. 25%胰酶消化液、1%青－链霉素、二甲

基亚砜 DMSO、ＲIPA 裂解液( 货号: C0037、C0201、
ST488S、ST038、P0013B) 购自上海碧云天生物技术

有限公司; DHA ( 货号: S2290) 购自美国 Selleck 公

司; TＲIzol 提取试剂( 货号: B511311-0100) 购自上海

生工 生 物 工 程 有 限 公 司; Jet Prime 转 染 试 剂

( 101000046) 购自美国 Thermo 公司; B7H3 抗体( 货

号: ab227670) 购自美国 Abcam 公司; GAPDH 抗体

( 货号: T0004) 购自美国 Affinity Biosciences 公司;
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miＲNA 反转录试剂盒、miＲNA PCＲ 试剂盒购自南

京诺唯赞有限公司; PCＲ 引物由上海生工生物工程

有限公司合成。
1．3 主要仪器 细胞培养箱( HF90 /HF240) 购自上

海力康 生 物 医 疗 科 技 有 限 公 司; ＲT-qPCＲ 仪 器

( A33185) 购自美国 Thermo 公司; 酶标仪( ST-960)

购自济南爱来宝仪器设备公司，Western blot 显影仪

( JS-1070P EV) 购自上海天能科技有限公司。
1．4 方法

1．4．1 药物配置 DHA 用 DMSO 充分溶解并配置

成 50 mmol /L 的母液，－20 ℃保存。
1．4．2 细胞培养 A549、HCC827 细胞使用含 10%
的胎牛血清和 1%青－链霉素的 ＲPMI-1640 培养基

在 37 ℃、5%CO2 的培养箱中培养，待到细胞密度长

至 80%～90%左右进行传代，培养 2 ～ 3 代进行后续

实验。
1．4．3 细胞转染 取对数生长期的 A549、HCC827
细胞消化、离心后铺入 6 孔板中。使用 Jet Prime 转

染试剂，按照其说明书将由上海吉玛有限公司合成

的 miＲ-29a inhibitor 及其 NC 和由上海生工生物工

程有限公司合成的 si-Control、si-B7H3 转入细胞中。
转染 48 h 后进行后续实验，干扰序列见表 1。

表 1 miＲ-29a 及 B7H3 的干扰序列

Tab．1 Interference sequences of miＲ-29a and B7H3

Name Interference sequences( 5'-3')
miＲ-NC UUGUACUACACAAAAGUACUG
miＲ-29a inhibitor UAACCGAUUUCAGAUGGUGCUA
si-Control F: UUCUCCGAACGUGUCACGUTT

Ｒ: ACGUGACACGUUCGGAGAATT
si-B7H3 F: CUGAAACACUCUGACAGCAAATT

Ｒ: UUUGCUGUCAGAGUGUUUCAGTT

1．4．4 CCK-8 实验检测细胞活力 ① DHA 处理:

将 A549、HCC827 细胞以每孔 5 000 个细胞铺入 96
孔板中，加入梯度浓度的 DHA ( 0、5、10、25、50、100
μmol /L) 连续培养 3 d; ② B7H3 敲减: 将转染 48 h
后的 si-Control 和 si-B7H3 的 A549、HCC827 细胞以

每孔 3 000 个细胞铺入 96 孔板中，连续培养 3 d; 然

后根据 CCK-8 试剂盒说明书，每孔加入 10 μl 的
CCK-8 试剂，继续孵育 1～2 h，使用酶标仪测量每个

孔在 450 nm 处的吸光度值。
1．4．5 ＲT-qPCＲ 检测 miＲ-29a 的表达 使用 TＲIzol
试剂按照说明书从细胞或分离总 ＲNA，按照说明

书，使用 miＲNA 反转录试剂盒将其逆转为 cDNA，然

后使用 miＲNA PCＲ 试剂盒进行检测。以 U6 作为

内参基因，采用 2－ΔΔCT 法计算表达量。引物序列如

下表 2。

表 2 PCＲ 引物序列

Tab．2 PCＲ primer sequences

Name Primer sequences( 5'-3')
U6 F: CTCGCTTCGGGCAGCACA

Ｒ: AACCGCTTCACGAATTTGCGT
miＲ-29a-3p F: AGCGAGGCTAGCACCATCTGA

Ｒ: ATCCAGTGCAGGGTCCGAGG
ＲT: GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGT
ATTCGCACTGGATACGACTAACCG

1．4．6 Western blot 检测 B7H3 蛋白表达 使用含
PMSF( 体积比1 ∶100) 的 ＲIPA 裂解液在冰上裂解

细胞以提取总蛋白，并使用 BCA 法进行蛋白定量。
取等量蛋白进行 SDS-PAGE 电泳分离蛋白质，将其

转移到 PVFD 膜( 0. 45 μm) ，使用蛋白封闭液封闭 1
h，随后与 B7H3 抗体( 1 ∶500稀释) 、GAPDH 抗体
( 1 ∶5 000稀释) 4 ℃孵育过夜。TBST 洗膜 3 次，每

次 10 min。将膜置于二抗之中，室温孵育 1 h，TBST
洗膜后于显影仪中显影，使用 Image J 软件进行灰度

分析。
1．5 统计学处理 使用 GraphPad Prism 9. 5 进行数

据分析及绘图，Image J 软件对实验结果图像进行量

化分析，以平均值±标准差( 珋x±s) 表示。使用 t 检验

进行两组之间的比较。多组之间的差异用单因素方

差分析进行比较。P＜0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2．1 公共数据库分析肺腺癌中 B7H3 的表达及预

后情况 从 UALCAN 数据库中获得肺腺癌 TCGA
数据 及 CPTAC 数 据，TCGA 数 据 分 析 显 示 B7H3
mＲNA 水平在肺腺癌中的表达明显高于正常组织
( P＜10－12 ) ，见图 1A; CPTAC 数据库分析进一步表

明 B7H3 蛋 白 水 平 在 肺 腺 癌 中 亦 呈 高 表 达 ( P ＜
10－6 ) ，见图 1B; 并且 HPA 数据库获得的 B7H3 在正

常组织与肺腺癌的免疫组化图谱也证明了这一点

( 图 1C) 。Kaplan-Meier Plotter 数据库显示肺腺癌

中 B7H3 表达水平越高，总生存期( OS ) 越低( P =
0. 004) ( 图 1D) 。以上公共数据库结果分析表明
B7H3 在肺腺癌中高表达，且与预后不良相关。
2．2 敲减 B7H3 对 A549、HCC827 细胞增殖的影响

将 si-B7H3 及其 si-Control 干扰片段转染 A549、
HCC827 细 胞 中，48 h 后 采 用 Western blot 检 测

B7H3 蛋白表达验证敲减效率，结果显示 ( 图 2A、
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2B) ，转染 si-B7H3 后显著抑制 A549 和 HCC827 细

胞 B7H3 蛋 白 的 表 达 ( t = 17. 59，P ＜ 0. 001; t =
18. 42，P＜0. 001) 。后续 CCK-8 实验显示 B7H3 敲

低后 A549、HCC827 细 胞 增 殖 能 力 显 著 降 低 ( t =

12. 47，P＜0. 001; t= 15. 85，P＜0. 001) ( 图 2C、2D) 。
这些结 果 进 一 步 提 示 了 作 为 免 疫 检 查 点 分 子 的

B7H3 在肺腺癌中的促癌作用。

图 1 公共数据库分析肺腺癌中 B7H3 的表达及预后情况

Fig．1 Public database analysis of B7H3 expression and prognosis in LUAD

A: TCGA data to compare B7H3 mＲNA levels in normal tissues and lung adenocarcinoma; B: CPTAC data to compare B7H3 protein levels in normal

tissues and lung adenocarcinoma; C: HPA database to obtain B7H3 in normal tissues and lung adenocarcinoma immunohistochemical map ×200; D: Kap-

lan-Meier Plotter database to obtain the survival curve of lung adenocarcinoma B7H3．

图 2 敲减 B7H3 对 A549、HCC827

细胞增殖的影响

Fig．2 The effect of B7H3 knockdown

on the proliferation of A549

and HCC827 cells

A，B: To verify the knockdown effi-

ciency of si-B7H3 in A549 and HCC827

cells; C，D: To compare the effects of si-

B7H3 on the proliferation of A549 and

HCC827 cells; ＊＊＊P＜0. 001 vs si-Control

group．
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2．3 DHA 对 A549、HCC827 细胞增殖的影响

A549、HCC827 细胞中加入梯度浓度的 DHA ( 0、5、
10、25、50、100 μmol /L) 处理 48 h 后，以上各个处理

组与对照组( DHA 浓度为 0 μmol /L) 相比，A549 细

胞 平 均 抑 制 率 分 别 为 14. 3%、20. 9%、30. 9%、
76. 1%、86. 8%，HCC827 细 胞 平 均 抑 制 率 分 别 为

41. 7%、54. 8%、77. 1%、93. 3%、98. 1%，DHA 呈剂量

依赖方式抑制细胞增殖，见图 3A、3B。DHA 处理

A549 和 HCC827 细胞 48 h 的半数抑制浓度 ( half
maximal inhibitory concentrate，IC50 ) 分 别 为 30. 16
μmol /L 和 7. 50 μmol /L，选 取 30 μmol /L 和 10
μmol /L 作为 IC50 浓度处理 A549 和 HCC827 细胞，

比较 DHA 处理不同时间的细胞存活率。结果显示

在 DHA 处理的 1、2、3 d 内，A549 细胞平均抑制率

分别为 49. 10%、73. 30%、76. 72%，HCC827 细胞平

均抑 制 率 分 别 为 44. 20%、62. 70%、77. 80%，表 明

DHA 以时间依赖方式抑制细胞增殖，见图 3C、3D。
以上结果表明 DHA 对肺腺癌具有抑癌作用，以剂量

和时间依赖方式抑制 A549、HCC827 细胞增殖。
2．4 DHA 对 miＲ-29a、B7H3 的调控效果 DHA
处理细胞 48 h 后，采用 ＲT-qPCＲ 技术检测 miＲ-29a
的表达。结果 ( 图 4A、4B ) 显 示 实 验 组 和 对 照 组

( DHA 浓度为 0 μmol /L) 相比，DHA 显著上调 A549
和 HCC827 细 胞 miＲ-29a 的 表 达 ( t = 4. 662，P =
0. 009 6; t = 17. 23，P＜0. 001) 。以两类细胞的 IC50

作为参考，进一步采用梯度浓度的 DHA 分别处理

A549 细胞( 0、5、25、50 μmol /L) 和 HCC827 细胞( 0、
5、10、20 μmol /L) ，48 h 后通过 Western blot 检测

B7H3 蛋白表达。结果显示与对照组( DHA 浓度为

0 μmol /L) 相比，DHA 以浓度依赖方式下调 A549 和

HCC827 细胞 B7H3 蛋白表达，见图 4C、4D。
2．5 抑制 miＲ-29a 表达对 DHA 调控 B7H3 的影响

将 miＲ-29a inhibitor 及其对照 nc-inhibitor 以浓度

50 nmol /L 转染至 A549、HCC827 细胞，48 h 后采用

ＲT-qPCＲ 检测转染效率，结果显示，与 nc-inhibitor
相比，miＲ-29a 的表达被 miＲ-29a inhibitor 显著抑制

( t= 10. 44，P＜ 0. 001; t = 48. 64，P＜ 0. 000 1 ) ，见图

5A、5B。实验分为 4 组: nc-inhibitor 组、miＲ-29a in-
hibitor 组、nc-inhibitor+DHA 组和 miＲ-29a inhibitor+
DHA 组，其中处理 A549 细胞 DHA 浓度为 30 μmol /
L，HCC827 细胞 DHA 浓度为 10 μmol /L，48 h 后，

Western blot 检测 B7H3 蛋白表达。结果显示，抑制

miＲ-29a 能够上调 B7H3 表达，并且能够部分逆转

DHA 对 B7H3 的抑制，见图 5C、5D。以上结果表明

DHA 可通过上调 miＲ-29a 抑制 B7H3 表达。

3 讨论

B7H3，也称为 CD276，是 B7 家族的共信号分

子，在正常组织中低表达，但在多种恶性肿瘤中作为

肿瘤相关抗原过表达。有研究［6］表明 B7H3 参与促

进多种恶性肿瘤的发生和转移并且调节多种与肿瘤

免疫逃逸和代谢失调相关的信号转导途径，从而发

挥促癌作用。因此，B7H3 是重要的免疫治疗靶点。
该研究首先通过生物信息学验证了 B7H3 在肺腺癌

中过表达，并与预后不良相关; 后续 CCK-8 实验显

示敲减 B7H3 抑制了肺腺癌细胞株的增殖，进一步

图 3 DHA 对 A549、HCC827 细胞增殖的影响

Fig．3 The effect of DHA on the proliferation of A549 and HCC827 cells

A: The survival of A549 cells treated with different concentrations of DHA; B: The survival of HCC827 cells treated with different concentrations of

DHA; C: The survival of A549 cells treated with DHA at a concentration of 30 μmol /L for 3 days; D: The survival of HCC827 treated with DHA at a

concentration of 10 μmol /L for 3 days; ＊＊P＜0. 01，＊＊＊P＜0. 001 vs 0 μmol /L group; ＆＆P＜0. 01，＆＆＆P＜0. 001 vs 0 d group; ##P＜0. 01，###P＜0. 001

vs 1 d group; +P＜0. 05，+++P＜0. 001 vs 2 d group．
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图 4 DHA 对 miＲ-29a、B7H3 的调控效果

Fig．4 The regulation effect of DHA on miＲ-29a and B7H3

A，B: The relative expression level of miＲ-29a by ＲT-qPCＲ; C，D: The relative protein level by Western blot and quantitative results of B7H3;
＊＊P＜0. 01，＊＊＊P＜0. 001 vs 0 μmol /L group．

图 5 抑制 miＲ-29a 表达对 DHA 调控 B7H3 的影响

Fig．5 The effect of inhibition of miＲ-29a expression on DHA regulationof B7H3

A，B: Transfection efficiency of miＲ-29a inhibitor in A549 and HCC827 cells; C，D: The expression and quantitative results of B7H3 protein in

A549 and HCC827 cells treated with each group; a: control group; b: nc-inhibitor group; c: miＲ-29a inhibitor group; d: nc-inhibitor+DHA group; e:

miＲ-29a inhibitor+DHA group; * P＜0. 05，＊＊＊P＜0. 001 vs nc-inhibitor group; #P＜0. 05 vs nc-inhibitor+DHA group．
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证明了 B7H3 的促癌作用。该研究结果与前期关于

B7H3 在其他肿瘤中的作用结果一致［7］，也与 Wu et
al［8］关于 B7H3 在肺腺癌中的结果一致，并且该团

队表明 B7H3 也促进肺腺癌的迁移以及通过 PI3K /
AKT 信号通路发挥促癌作用。该课题组前期也对

B7H3 的促癌作用进行了一系列研究，通过实验表

明 B7H3 促进肺癌的增殖、转移和上皮间质化过程

等方面［4］以及 B7H3 通过 PI3K /AKT 信号通路促进

肺癌血管拟态形成［9］从而发挥促癌作用。尽管对

B7H3 的促癌作用有了一定的研究结果，但 B7H3 介

导的信号调控机制仍不明确。进一步探究 B7H3 的

信号调控机制，提高对 B7H3 介导的调控肿瘤发生

的分子过程的理解有利于开发人类癌症的新的治疗

策略。
青蒿素是从中药黄花蒿中提取的活性成分，作

为首选抗疟疾药被广泛关注。DHA 是其衍生物，抗

疟活性更强，且具有在体内代谢速度快、水溶性好、
毒性低等优点。除了高效的抗疟疾作用，DHA 还具

有显著的抗癌效果［2］。该课题组前期研究［4］表明

在非小细胞肺癌中 DHA 通过调控 B7H3 影响其在

增殖、转移、凋亡等方面发挥抗肿瘤作用。该研究进

一步验证了 DHA 对肺腺癌细胞株增殖的抑制作用

及其对 B7H3 表达调控作用。此外，Zhang et al［10］

研究表明 DHA 可能通过 ＲOS 介导的线粒体破坏诱

导细胞凋亡，并且诱导 ＲOS 依赖性的铁死亡从而抑

制肺癌细胞。Zhang et al［11］研究结果显示 DHA 通

过抑制 EＲK /c-Myc 信号通路导致葡萄糖摄取降低

和糖酵解通路关键酶类表达下调从而调节肺癌的有

氧糖酵解途径发挥抑癌作用。综上所述，DHA 作为

一种潜在的抗癌药物，展现出多途径、多靶点的抗肿

瘤作用，对肺癌抑制效果显著。深入探究 DHA 对免

疫治疗靶点 B7H3 的调控机制可能为肺癌的治疗提

供新思路。
miＲNA 作为一类重要调节因子，通过与 mＲNA

的 3'-非翻译区( 3'-UTＲ) 互补结合而发挥作用，导

致靶 蛋 白 降 解 或 者 翻 译 抑 制，从 而 参 与 基 因 调

控［12］，在肿瘤中发挥着潜在的作用，因此，作为肿瘤

潜在的治疗靶点被广泛研究。miＲ-29a 属于 miＲ-29
家族成员( miＲ-29a、miＲ-29b、miＲ-29c) 之一，已被文

献［13］报道在多种癌症中失调，有证据［14］表明 miＲ-
29a 在细胞增殖、凋亡、血管生成、侵袭转移、耐药等

多种细胞过程中发挥重要作用，可见 miＲ-29a 在癌

症的发生发展过程中发挥着重要的作用。已有研

究［5］表明 miＲ-29 家族与 B7H3 分子在多数实体肿

瘤中的表达水平呈负相关，并且在多个实体肿瘤细

胞系如 Hela、NB1691 细胞系中验证了 miＲ-29a 对

B7H3 的靶向调控效果，说明 miＲ-29a 可能通过靶向

调控 B7H3 参与对人类实体肿瘤的调控。该研究表

明 DHA 通过上调 miＲ-29a 抑制 B7H3 表达，进一步

阐明了 DHA 对肺腺癌的抑制作用的分子机制。这

一发现可能补充了 DHA 的抑癌机制，为肺腺癌的治

疗提供了新的靶点和策略。
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miＲ-29a mediates the molecular regulation of dihydroartemisinin on
B7H3 in lung adenocarcinoma

Zhu Yayu1，Ling Huijuan1，Niu Ke1，Tang Jing1，Chen Liwen2

( 1Dept of Clinical Laboratory，2Dept of Blood Transfusion，The Second Affiliated Hospital
of Anhui Medical University，Hefei 230601)

Abstract Objective To investigate the effects of microＲNA-29a ( miＲ-29a) in mediating the regulation of di-
hydroartemisinin ( DHA) on the immune checkpoint molecule B7H3 in lung adenocarcinoma ( LUAD) ． Methods
The expression level and prognostic significance of B7H3 in LUAD were analyzed by public database． Small inter-
fering ＲNA ( siＲNA) was used to knock down B7H3 in LUAD cell lines A549 and HCC827，and cell proliferation
was detected by CCK-8 method． A549 and HCC827 cells were treated with gradient concentrations of DHA ( 0，5，

10，25，50，100 μmol /L) for 48 h，and the half maximal inhibitory concentrate ( IC50 ) was calculated． A549 and
HCC827 cells were treated with IC50 concentration of DHA for 1，2 and 3 days，and the cell proliferation was detec-
ted by CCK-8 method． A549 and HCC827 cells were transfected with miＲ-29a inhibitor． After DHA treatment，the
expression level of miＲ-29a was detected by ＲT-qPCＲ，and the expression level of B7H3 was detected by Western
blot． Ｒesults B7H3 was overexpressed in LUAD and associated with poor prognosis． After knocking down of
B7H3，the proliferation ability of A549 and HCC827 cells significantly decreased ( all P＜0. 001) ． DHA inhibited
the proliferation of A549 and HCC827 cells in both dose-and time-dependent manners，with IC50 values of 30. 16
μmol /L and 7. 50 μmol /L，respectively． DHA up-regulated the expression of miＲ-29a in A549 and HCC827 cells
( P＜0. 001，P＜0. 01) ，and down-regulated the expression of B7H3 in both cell lines ( P＜0. 01，P＜0. 001) ． After
transfection of miＲ-29a inhibitor into A549 and HCC827 cells，the expression of B7H3 was up-regulated，and the
down-regulation of B7H3 by DHA was partially reversed． Conclusion miＲ-29a mediates the molecular regulation
of DHA on B7H3 in LUAD．
Key words lung adenocarcinoma; dihydroartemisinin; B7H3; miＲ-29a; cell proliferation
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