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摘  要 

目的：NDRG1在大肠癌中的作用至今仍存在争议，是否与种族有关未见报导，本研究旨在分析NDRG1
基因在亚洲人与高加索人大肠癌细胞株中的作用。方法：利用细胞计数法测定细胞生长速度；通过

RT-qPCR在mRNA水平比较NDRG1在亚洲人和高加索人大肠癌细胞中的表达；24-Transwell法检测亚洲

人和高加索人大肠癌细胞侵袭和迁移能力；流式细胞术检测亚洲人和高加索人大肠癌细胞的大小、细胞

周期、DNA含量及NDRG1蛋白含量等；裸鼠背侧皮下移植检测细胞的增殖速度。结果：1) Caco2细胞的

体外增殖速度比SNU-C1细胞快，且差异有统计学意义(P < 0.05)。2) 两株细胞所扩增出来的序列均与

NDRG1一致，但Caco2与SNU-C1的NDRG1的mRNA水平比值为0.4061，SNU-C1的NDRG1的mRNA水平

为Caco2的2.46倍。3) Caco2细胞侵袭能力在24 h、48 h和72 h各时间点均高于SNU-C1，但24 h时间点

两组细胞之间差异无统计学意义(P > 0.05)，而48 h和72 h两个时间点两组细胞之间差异有统计学意义(P 
= 0.006, P = 0.000)。4) Caco2组除24 h组迁移能力比SNU-C1组低之外，48 h和72 h两个时间点迁移能

力均高于SNU-C1组，且两组细胞之间差异有统计学意义(P = 0.038, P = 0.045, P = 0.012)。5) 经FSC分
析发现Caco2平均体积明显大于SNU-C1，从SSC分析得到SNU-C1细胞表面的皱折度、细胞内亚细胞器、

颗粒的数目等均大于Caco2。6) 两种细胞的细胞周期各间期之间差异无统计学意义(P > 0.05)。7) 两株

细胞NDRG1蛋白含量为Caco2细胞平均值36.3，SNU-C1细胞平均值86.5。8) 两株细胞NDRG1的DNA含
量为Caco2细胞平均值45，SNU-C1细胞平均值50.2。9) 裸鼠背侧皮下移植后Caco2细胞增殖速度快于

SNU-C1细胞的，但差异无统计学意义(P > 0.05)。结论：在高加索人大肠癌细胞株Caco2与亚洲人大肠

癌细胞株SNU-C1中NDRG1的mRNA水平存在差异，且在体外侵袭与迁移中的作用也存在差异。 
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Abstract 
Objective: The role of NDRG1 in colorectal cancer is still controversial, and whether it is related to 
ethnicity has not been reported. This study aims to analyze the role of NDRG1 gene in Asian and 
Caucasian colorectal cancer cell lines. Methods: The cell growth rate was measured by cell count-
ing method. The expression of NDRG1 in Asian and Caucasian colorectal cancer cells was com-
pared by Real-time Quantitative PCR. The difference of invasion and migration ability between 
Asian and Caucasian colorectal cancer cells was detected by 24-Transwell method. The differences 
of cell size, cell cycle, DNA content and NDRG1 protein content in Asian and Caucasian colorectal 
cancer cells were measured by flow cytometry. The cell proliferation rate was detected by dorsal 
subcutaneous transplantation in nude mice. Results: 1) The proliferation rate of Caco2 cells was 
faster than that of SNU-C1 cells (P < 0.05) in vitro. 2) The NDRG1 sequences detected by PCR were 
consistent in Caco2 and SNU-C1 cells. The mRNA expressions of Caco2 and SNU-C1 were detected 
by qPCR. The ratio of NDRG1 mRNA expression of Caco2 cells to that of SNU-C1 cells was 0.4061. 
The NDRG1 mRNA expression of SNU-C1 cells was 2.46 times of that of Caco2 cells. 3) Transwell 
method was used to detect the invasion and migration ability of the two cell lines. The invasion 
ability of Caco2 cells was higher than that of SNU-C1 cells at 24 h, 48 h and 72 h, However, there 
wasn't statistically significant at 24 h (P = 0.08). There were significant differences between the 
two groups at 48 h and 72 h (P = 0.006, P = 0.000). 4) The migration of Caco2 cells was lower than 
SNU-C1 cells at 24 h (P = 0.038) but was significantly higher than that of SNU-C1 at 48 h and 72 h (P 
= 0.045, P = 0.012). 5) Two cell sizes were measured by flow cytometry, and FSC analysis found 
that the average size of Caco2 was bigger than that of SNU-C1. SSC analysis found that SNU-C1 cell 
surface wrinkles, intracellular subcellular organelles, the number of particles were greater than 
Caco2. 6) The flow cytometry (FCM) showed no statistically significances in cell cycles (G1 interval 
P = 0.546, S interval P = 0.119, G2 interval P = 0.071). 7) The MEAN value of NDRG1 protein in 
Caco2 cells were 36.3 and 86.5 in SNU-C1 cells respectively. 8) The MEAN values of NDRG1 DNA 
contents in Caco2 cells were 45 and 50.2 in SNU-C1 cells respectively. 9) After dorsal subcutaneous 
transplantation in nude mice, the proliferation rate of Caco2 cells was faster than that of SNU-C1 
cells, but the difference was not statistically significant (P > 0.05). Conclusions: There were 
differences in the mRNA levels of NDRG1 in Caucasian colorectal cancer cell line Caco2 and Asian 
colorectal cancer cell line SNU-C1, and there were also differences in the role of NDRG1 in vitro 
invasion and migration. 
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1. 引言 

结直肠癌(Colorectal cancer, CRC)为常见恶性肿瘤之一，世界上癌症相关死亡病例中 CRC 位列第三

[1]。基于国家死亡率监测系统的多源数据，中国人群结直肠癌死亡人数估计从 2005 年的 11.141 万人增

加到 2020 年的 17.802 万人[2]。 
较多研究表明 NDRG1 是涉及肿瘤发生和发展的多功能蛋白，其功能在不同的肿瘤类型中亦不同[3]，

譬如在乳腺癌[4]、前列腺癌[5]、胰腺癌[6] [7]、宫内膜癌[8]等中，NDRG1 起到了抑制肿瘤转移的作用。

然而，Cheng J 等[9]通过 143 例肝移植后的肝细胞癌患者免疫组化染色显示，与 NDRG1 阴性表达相比，

NDRG1 阳性表达者预后较差，无论是无病生存期还是总生存期都较短(P < 0.001)，多因素分析证实

NDRG1 是独立的预后价值(P < 0.001)，同时在体外实验中，用对抗 NDRG1 的小干扰 RNA 作用于肝细胞

癌的细胞可显著抑制其增殖、集落形成、侵袭和迁移能力；Yin X 等[10]利用癌症基因组图谱、DNA 甲

基化交互式可视化数据库和单样本基因集富集分析等得出NDRG1和NDRG3高表达与生存预后差相关(P 
< 0.05)；Villodre ES 等[11]将侵袭性乳腺癌细胞注射到 SCID/Beige 小鼠尾静脉以研究体内 NDRG1 在肿

瘤生长和脑转移中的作用，同时利用免疫组化法检测 216 位伴有淋巴结转移的乳腺癌患者 NDRG1 蛋白

的表达得出：在小鼠中，NDRG1 高表达的细胞产生更普遍的脑转移和更低的生存率等，体外实验显示在

侵袭性乳腺癌细胞系中，沉默 NDRG1 导致迁移、侵袭和肿瘤启动细胞亚群减少，在异种移植物模型中，

耗尽 NDRG1 抑制原发肿瘤生长和脑转移，在乳腺癌患者中，NDRG1 高表达与较短的总生存期(风险比

[HR] 2.27，95%可信区间[95% CI] 1.20 至 4.29，P = 0.009)和乳腺癌特异性生存期(HR 2.19, 95% CI 1.07
至 4.48，P = 0.03)相关，这表明此蛋白具有多效性。 

NDRG1 在大肠癌中的作用至今仍存在争议。Shah 等[12]研究提示在美国大肠癌患者中，NDRG1 的

表达在原发性大肠癌组织中总是少于相邻的正常组织。Wang 等[13]在中国大肠癌样本中的免组结果则与

之相反；Koshiji 等[14]在日本大肠癌患者，有淋巴管侵袭和门静脉侵袭、肿瘤侵袭深度深和 Duke 分期晚

期时 NDRG1 蛋白表达高；故 NDRG1 在大肠癌中的作用或许与患者种族背景有关，关于此未见进一步报

道。因此，本实验研究旨在了解 NDRG1 是否可成为不同种族背景大肠癌患者的生物学标记物，为其能

否作为诱导分化治疗的靶点提供一定的实验依据。 

2. 材料与方法 

2.1. 材料 

2.1.1. 细胞株 
高加索人结肠癌细胞株 Caco2，购自中国科学院昆明动物所昆明细胞库，此细胞株来源于 72 岁男性

高加索人大肠腺癌。亚洲人结肠癌细胞株 SNU-C1，购自 ATCC (American Tissue Culture Colection，美国

组织培养库)，此细胞株来源于 71 岁男性亚洲人大肠腺癌。 
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2.1.2. 主要试剂 
FBS、DMEM和1640购自GBICO；Matrigel购自BD；SYBR Green和CDNA反转录试剂盒购自Takara；

TRIzol 购自 Invitrogen；抗体购自 Alexa Fluor (Thermo Fisher)；Triton 购自 SIGMA；引物及 GADPH 购自

上海捷瑞生物等。 

2.2. 方法 

2.2.1. 细胞培养及传代 
Caco2 贴壁细胞及 SNU-C1 悬浮细胞的复苏、培养和传代按常规操作进行，为 1:2~1:3 传代。 

2.2.2. NDRG1 的检测 
RNA 的提取、浓度和纯度的测定、cDNA 反转录和 RT-qPCR 扩增检测 NDRG1 均严格按照操作规程

进行。并利用 Primer 软件设计 NDRG1 的引物： 
3’端引物：ATGTCTCGGGAGATGCAGGATGTAG 
5’端引物：CTAGCAGGAGACCTCCATGGACTTG 

2.2.3. 侵袭及迁移实验 
分别收集 Caco2 和 SNU-C1 细胞。Caco2 贴壁细胞倒出完全培养基，PBS 洗一遍；SNU-C1 悬浮细胞

收集于离心管中，1000 rpm/min，离心 5 min，弃上清，PBS 洗一次，弃上清。之后，分别加入不含 FBS
的培养基，放入 37℃恒温培养箱使细胞饥饿 12~24 h。用不含 FBS 的培养基稀释 Matrigel，稀释倍数为

35 倍，将稀释好的 Matrigel 均匀铺在 Transwell 小室的上室底部，24 孔 Transwell 小室每孔铺胶 100 μL，
铺胶完成后，将 Transwell 小室置于 37℃恒温培养箱孵育 1 h，收集饥饿后的细胞用无 FBS 的培养基稀释

至 10 × 105 吹打均匀，上室加入 100 μL 细胞悬液，下室加含 20%FBS 的完全培养基，再将上室慢慢放入

下室中，后将小室放入 37℃恒温培养箱中，分别在培养 24 h、48 h、72 h 时取出测穿出的细胞数。迁移

实验不铺 Matrigel，余同侵袭实验。每个实验均重复 3 次，结果一致。 
Caco2 细胞穿膜细胞数的计算方法为每个小室随机取上中下左右 5 个视野计数，每个小室底面的面

积为 0.33 cm2，所用显微镜目镜倍数为 10×，视场为 25 mm，物镜倍数为 20×，利用公式计算出半径是

25/20/2 = 0.625 mm，用 200 倍视野来观察，每个视野的面积为 1.227 mm2，已知小室底面面积和每个视

野的面积，算出整个 Transwell 小室底部面积约为一个视野面积的 26.89 倍，则一个小室细胞数量应为看

到的 5 个视野的细胞平均数乘以倍数。 
SNU-C1 细胞穿膜细胞数的计数方法为小心吸取 Transwell 下室液体到流式 EP 管中，放入流式细胞

仪，计穿入下室中的细胞数，计算平均值。 

2.2.4. 流式细胞术测细胞周期等  
严格按操作规程进行。 

2.2.5. 裸鼠背侧皮下移植比较两株细胞的体内增殖速度 
32 只裸鼠，随机分为 2 组(Caco2 组和 SNU-C1 组)，行背侧皮下移植，接种细胞数为 5 × 106/100μL，

每 5 日用游标卡尺测肿瘤大小。 

2.2.6. 统计学处理 
应用 SPSS 13.0 统计软件包对所得数据进行统计分析。各组间比较采用单因素方差分析(球对称检验

和选择校正)；多重比较当方差具有齐性时采用 LSD 法、Duncan 法，当方差不具有齐性时采用 Tamhane
法、Games-Howell 法；皮下移植细胞体内增殖速度的比较采用 T 检验；P < 0.05 为差异有统计学意义。 
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3 结果 

3.1. Caco2 细胞及 SNU-C1 细胞形态 

Caco2 细胞系来源于 72 岁高加索男性患者，细胞呈多边形极不规则贴壁生长，细胞生长速度快、密

度大，细胞与细胞之间生长紧密，核分裂像多，传代后 72 h 可见细胞已贴壁，且生长旺盛(图 1(A))。细

胞生长至 144 h，可见细胞生长极为旺盛，彼此间隙极小，细胞生长面积已达到 90%左右(图 1(B))。 
 

 
Figure 1. Morphology of Caco2 cell. A: cultured at 72 h; B: cultured at 144 h 
图 1. Caco2 细胞的形态。A：培养 72 h 时；B：培养 144 h 时 
 

SNU-C1 细胞系来自于 71 岁亚洲男性患者，镜下可见传代后 72 h 时细胞悬浮抱团生长，细胞分裂像

多，生长旺盛，且容易产生碎片(图 2(A))。细胞长至 144 h，细胞生长达到 85%，镜下可见细胞成团生长

且生长旺盛，分裂像多，碎片状物质也多(图 2(B))。 
 

 
Figure 2. Morphology of SNU-C1 cell. A: cultured at 72 h; B: cultured at 144 h 
图 2. SNU-C1 细胞的形态。A：培养 72 h 时；B：培养 144 h 时 

3.2. Caco2 及 SNU-C1 体外增殖速度比较 

从 Caco2 与 SNU-C1 细胞各时间点细胞数来看，Caco2 细胞的增殖速度比 SNU-C1 细胞快，且差异

有统计学意义(P < 0.05)，见表 1。 
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Table 1. Number of Caco2 cells and SNU-C1 cells at each time point ( x s± ) 
表 1. SNU-C1 细胞与 Caco2 细胞各时间点细胞数( x s± ) 

 Caco2 (104) SNU-C1 (104) P 值 

24 h 2.4050 ± 0.17916 2.1400 ± 0.03916 0.028 

48 h 3.6900 ± 0.10677 2.9225 ± 0.13720 0.000 

72 h 7.5625 ± 0.30923 5.5550 ± 0.20025 0.000 

96 h 12.0250 ± 0.79320 10.1300 ± 0.35534 0.005 

120 h 22.2500 ± 0.86987 17.9500 ± 0.47958 0.000 

144 h 25.4250 ± 1.05948 21.7500 ± 0.49329 0.001 

检验水准 α = 0.05。 

3.3. RT-qPCR 测序结果 

利用 PCR 的方法分别将两种细胞扩增出目的基因，之后割胶回收，送昆明硕擎生物公司测序。结果

分别于 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/NM_001135242.1 公布的 NDRG1 序列进行比较，运用

DNAMAN 软件对比，得出：两株细胞所扩增出来的序列均与 NDRG1 一致。 

3.4. Caco2 细胞和 SNU-C1 细胞中 NDRG1 的 mRNA 水平检测结果 

利用 qPCR 法对 Caco2 与 SNU-C1 两株细胞 NDRG1 的 mRNA 水平进行检测，得出 Caco2 与 SNU-C1
的 NDRG1 的 mRNA 水平比值为 0.4061，SNU-C1 的 NDRG1 的 mRNA 水平为 Caco2 的 2.46 倍，见表 2。 
 
Table 2. Detection of NDRG1 mRNA in Caco2 and SNU-C1 cells 
表 2. Caco2 与 SNU-C1 细胞 NDRG1 mRNA 检测结果 

 
Ct 值(目的基因) Ct 值(内参基因) 

1 2 1 2 

Caco2 26.0625 25.9496 18.6435 19.000 

SNU-C1 25.2789 25.5223 19.4050 19.627 

3.5. Transwell 法检测 Caco2 与 SNU-C1 细胞的侵袭和迁移能力 

侵袭实验结果用重复测量资料的方差分析：各时间点之间差异具有统计学意义 P < 0.0005；时间和组

间有交互作用 P < 0.0005；用 Bonferroni 法作时间点间比较得出：24 h 两组之间差异无统计学意义 P = 
0.083，48 h 和 72 h 两组之间差异有统计学意义(P = 0.006, P = 0.000) (表 3 和图 3(A))。 
 
Table 3. Comparison of Caco2 and SNU-C1 cell invasion assay ( x s± ) 
表 3. Caco2 与 SNU-C1 细胞侵袭实验比较( x s± ) 

 24 h 48 h 72 h 

Caco2 147.00 ± 34.99 403.35 ± 62.03 1452.06 ± 72.75 

SNU-C1 96.00 ± 15.72 198.67 ± 22.05 297.33 ± 78.55 

P 值 0.083 0.006 0.000 

检验水准 α = 0.05。 
 

迁移实验结果用重复测量资料的方差分析：各时间点之间差异有统计学意义 P < 0.0005；时间和组间
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有交互作用 P = 0.006；用 Bonferroni 法作时间点间比较得出：24 h、48 h 和 72 h 各时间点两组细胞之间

差异有统计学意义(P = 0.038, P = 0.045, P = 0.012) (表 4 和图 3(B))。 
 
Table 4. Comparison of Caco2 and SNU-C1 cell migration assay ( x s± ) 
表 4. Caco2 与 SNU-C1 细胞迁移实验比较( x s± ) 

 24 h 48 h 72 h 

Caco2 84.26 ± 3.11 215.12 ± 9.32 596.96 ± 88.86 

SNU-C1 125.33 ± 23.18 173.00 ± 23.52 346.33 ± 43.00 

P 值 0.038 0.045 0.012 

检验水准 α = 0.05。 
 

从上表看出，迁移能力在 24 h 时以 SNU-C1 的为高，但在 48 h 和 72 h 均以 Caco2 的为高，且均有

统计学意义(P < 0.05)。  
 

 
Figure 3. Caco2 cell invasion and migration experiment at 48 h. A: invasion experiment; B: migration experiment 
图 3. Caco2 细胞侵袭和迁移实验第 48 h 时。A：侵袭实验；B：迁移实验 

3.6. 细胞大小等的检测 

将两组细胞固定后分别用流式细胞仪检测，经 FSC分析发现Caco2细胞的平均体积明显大于 SNU-C1
细胞的；从 SSC 分析得出 SNU-C1 细胞表面的皱折度、细胞内亚细胞器、颗粒的数目等均大于 Caco2 细

胞的。 

3.7. 细胞周期的检测 

两种细胞各间期之间差异无统计学意义(G1 间期 P = 0.546，S 间期 P = 0.119，G2 间期 P = 0.071)，
见表 5。 
 
Table 5. Comparison of Caco2 and SNU-C1 cell cycle 
表 5. Caco2 与 SNU-C1 细胞周期的比较 

 G1 间期 S 间期 G2 间期 

Caco2 63.77% 24.81% 7.32% 

SNU-C1 60.43% 35.17% 0.96% 

P 值 0.546 0.119  0.065 

检验水准 α = 0.05。 
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3.8. DNA 水平的检测 

Caco2 细胞 MEAN 值为 45，SNU-C1 细胞 MEAN 值为 50.2。 

3.9. 细胞蛋白的检测 

Caco2 细胞平均值为 36.3，SNU-C1 细胞平均值为 86.5。 

3.10. 裸鼠背侧皮下移植两株瘤细胞增殖速度的检测结果 

裸鼠背侧皮下移植后，成瘤鼠 Caco2 组 11 只，SNU-C1 组 10 只。从 Caco2 与 SNU-C1 细胞皮下移

植后各时间点肿瘤的大小来看，Caco2 细胞的体内增殖速度除了移植后第 40 天和第 45 天这两个时间点

外均比 SNU-C1 细胞的快，除了移植后第 15 天(P = 0.027)和第 20 天(P = 0.037)差异有统计学意义外，其

余时间点差异均无统计学意义(P > 0.05) (图 4(A)、图 4(B)，图 5(A)、图 5(B)和表 6)。 
 

 
Figure 4. Tumor area was measured with vernier caliper. A: The long axis of tumor; B: The short axis of tumor 
图 4. 游标卡尺测肿瘤面积。A：肿瘤长径；B：肿瘤短径 

 

 
Figure 5. The implant tumor was dissected from the tumor bearing experiment. A: The 15th of the transplant; B: The 
20th of the transplant 
图 5. 荷瘤实验剖出的种植瘤。A：移植第 15 天；B：移植第 20 天 

 
Table 6. Areas of transplantation tumor after Caco2 and SNU-C1 cells subcutaneous transplantation in nude mice at respec-
tive point ( x s± ) 
表 6. Caco2 与 SNU-C1 细胞裸鼠皮下移植后各时间点移植瘤的面积( x s± ) 

 Caco2 (mm2) SNU-C1 (mm2) P 值 

移植后第 5 天 27.7598 ± 11.7866 8.4399 ± 2.6034 0.144 
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续表 

移植后第 10 天 35.6866 ± 11.6024 11.0946 ± 2.3369 0.062 

移植后第 15 天 43.9661 ± 11.0660 15.1757 ± 3.2368 0.027 

移植后第 20 天 47.5728 ± 11.7588 18.4746 ± 4.3243 0.037 

移植后第 25 天 51.1785 ± 12.0945 23.8264 ± 5.5580 0.061 

移植后第 30 天 54.4623 ± 12.3201 33.2312 ± 7.3873 0.167 

移植后第 35 天 59.0631 ± 12.9109 40.5810 ± 8.3151 0.252 

移植后第 40 天 64.7005 ± 13.1572 75.1743 ± 27.0225 0.727 

移植后第 45 天 79.0237 ± 15.3009 85.9564 ± 26.7503 0.821 

检验水准 α = 0.05。 

4. 讨论 

结直肠癌是消化道常见恶性肿瘤之一，其发展过程涉及多种驱动因素和生物学转变。据世界卫生组

织国际癌症研究机构(IARC) (International Agency for Research on Cancer)发布的资料显示，至 2020 年，在

世界范围内大肠癌新发病例数和死亡病例数均居各种肿瘤的第五位；男性发病数和死亡数均居第三位，

女性发病数居第二位、死亡数居第三位[1]。中国国家癌症中心 2022 年 2 月发布的资料显示，大肠癌新发

病例数居各种肿瘤的第二(位)，死亡病例数居第五位；男性发病数居第三位、死亡数居第五位，女性发病

数居第三位，死亡数居第二位[15]。 
van Belzen 等[16]利用改良的差异显示法从 HT-29 D4 结肠癌细胞系中克隆的 cDNA，人类基因组组

织基因命名委员会将其正式命名为N-myc down-stream regulated gene 1(NDRG1)，其位于人染色体 8q24.2，
长约 60 kb，包含 16 个外显子和 15 个内含子。 

NDRG1 与细胞增殖、分化[17]、成人髓鞘化少突胶质细胞的形成[18]、血管生成[19]、缺氧感知[20]、
卵泡发育[21]、凋亡、肿瘤发生、转移等许多的生理、病理状态有关[22] [23]，并可增强化疗药物(如西妥

昔单抗)在结直肠癌细胞系中的敏感性[24]；在前列腺癌[25] [26]、乳腺癌[27] [28]、大肠癌[12]和黑色素

瘤[29]病人中，NDRG1 的低表达与高癌症分期和低生存率呈正相关关系。季等[30]的研究结果推测 ERK
通路活化后极可能是通过调低 NDRG1 的基因表达来起到促进侵袭转移、减低凋亡、抑制分化等一系列

恶性表型；Chen 等[31]的研究结果为上调 NDRG1 可通过靶向 Wnt/β-catenin 通路抑制结肠癌细胞增殖和

EMT 过程；Wei 等[32]认为闭合蛋白-2 (Claudin-2)的缺失显著促进 NDRG1 的转录，导致 CRC 生长和转

移在体内外终止；而小细胞肺癌患者 NDRG1 表达与生存和预后呈负相关[33]，Wang [13]等的免疫组化

结果则为 NDRG1 表达增高促进大肠癌转移；故此 NDRG1 在肿瘤中的作用尚不确定。 
由于 Shah 等[12]，Wang 等[13]和 Koshiji 等[14]的研究结果提示了 NDRG1 在大肠癌中的作用可能与

患者种族背景有关，所以，本实验首先确定所用细胞株为 Caco2 (来自 72 岁男性高加索人大肠腺癌)和
SNU-C1 (来自 71 男性亚洲人大肠腺癌)；结果显示 SNU-C1 细胞中 NDRG1 蛋白表达活跃、DNA 含量更

高，SNU-C1 细胞侵袭能力在 24 h、48 h 和 72 h 各时间点均低于 Caco2，但 24 h 时间点两组细胞之间差

异无统计学意义，而 48 h 和 72 h 两个时间点两组细胞之间差异有统计学意义；SNU-C1 组除 24 h 组迁移

能力比 Caco2 组高之外，48 h 和 72 h 两个时间点迁移能力均低于 Caco2 组，且两组细胞之间差异有统计

学意义，提示同等条件下 SNU-C1 细胞的侵袭和迁移能力均弱于 Caco2 细胞。裸鼠背侧皮下移植结果显

示两株细胞的体内增殖速度除移植后第 40 天和 45 天外，其余时间均为 SNU-C1 细胞株的慢，与体外实

验的结果相呼应。 
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综上，本次实验结果不能说明 NDRG1 在大肠肿瘤侵袭转移中的作用与患者种族大背景有关，究其

原因可能是实验中所用细胞株数量过少(仅用了各 1 株细胞)所致。 
未来的研究方向为增加实验所用细胞株的数量，尽可能把现有大肠癌细胞株全部用来进行体外和体

内检测，以获得更有力的实验数据，并利用通道抑制剂来观察 NDRG1 在亚洲人与高加索人大肠癌中是

否通过同一信号通路发挥其作用，为临床治疗大肠癌方法的选择提供一定的实验依据。 
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