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SUMMARY. This study was designed to explore the possible mechanism of miR-29a inhibiting papillary thy-
roid carcinoma (PTC) through the downregulation of TAGLN2. Changes in PTC cell growth, migration, and 
invasive ability were respectively detected using MTS assays, wound healing experiments, and Matrigel matrix 
invasion assays. Expressions of E-cadherin, N-cadherin, vimentin, and MMP2 were determined by Western 
blotting. Differences in protein expressions between groups were compared. Overexpression and knockdown 
of TAGLN2 were performed in K1 cells, and the expression levels of PI3K/AKT pathway protein in K1 cells 
were detected by Western blotting. miR-29a significantly inhibited the proliferation, migration, invasion, and 
epithelial-mesenchymal transition (EMT) of K1 cells. Overexpression of miR-29a played an important role in 
improving the malignant phenotype of PTC by regulating the expression of actin-binding protein TAGLN2. 
Overexpression of TAGLN2 can counteract the inhibitory effect of miR-29a on K1 cells. TAGLN2 can activate 
the PI3K/AKT signaling pathway, indicating that it may promote the progress of EMT by activating PI3K/
AKT. The miR-29a/TAGLN2 axis may affect the malignant phenotype of K1 cells by regulating downstream 
PI3K/AKT signaling pathways, thus providing a new target for the treatment of PTC.

RESUMEN. Este estudio fue diseñado para explorar el posible mecanismo por el cual miR-29a inhibe el carcinoma 
papilar de tiroides (PTC) a través de la regulación negativa de TAGLN2. Los cambios en el crecimiento, la migración 
y la capacidad invasiva de las células PTC se detectaron respectivamente mediante ensayos MTS, experimentos de 
curación de heridas y ensayos de invasión de la matriz Matrigel. Las expresiones de E-cadherina, N-cadherina, vi-
mentina y MMP2 se determinaron mediante transferencia Western. Se compararon las diferencias en las expresiones 
de proteínas entre los grupos. La sobreexpresión y eliminación de TAGLN2 se realizaron en células K1, y los niveles 
de expresión de la proteína de la vía PI3K/AKT en células K1 se detectaron mediante transferencia Western. miR-29a 
inhibió significativamente la proliferación, migración, invasión y transición epitelial-mesenquimatosa (EMT) de las 
células K1. La sobreexpresión de miR-29a jugó un papel importante en la mejora del fenotipo maligno de PTC al 
regular la expresión de la proteína TAGLN2 de unión a actina. La sobreexpresión de TAGLN2 puede contrarrestar 
el efecto inhibidor de miR-29a en las células K1. TAGLN2 puede activar la vía de señalización PI3K/AKT, lo que 
indica que puede promover el progreso de la EMT activando PI3K/AKT. El eje miR-29a/TAGLN2 puede afectar el 
fenotipo maligno de las células K1 al regular las vías de señalización PI3K/AKT posteriores, proporcionando así un 
nuevo objetivo para el tratamiento del PTC.


