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GPX1在结直肠癌组织中的表达及其对癌细胞增殖、侵袭及迁移的影响

陈文彬，钟文洲(海口市人民医院滨江分院消化内科，海南 海口 570208）

[摘 要] 目的：探讨谷胱甘肽过氧化物酶-1（GPX1）在结直肠癌（CRC）组织中的表达水平及其对CRC细胞株HT29和LOVO

细胞增殖、迁移及侵袭能力的影响。方法：收集2015年6月至2016年3月间海口市人民医院滨江分院普外科手术切除的60例

临床CRC组织及癌旁组织，应用实时荧光定量PCR（qPCR）技术检测CRC组织及癌旁组织中GPX1 mRNA水平。在高表达

GPX1 mRNA的HT29细胞株用慢病毒 shRNA感染的方法构建敲除GPX1的细胞株，瞬时转染法在低表达GPX1 mRNA的LO-

VO细胞系构建过表达GPX1的细胞株，并在GPX1 mRNA及蛋白水平进行验证。通过MTS法检测CRC细胞的增殖能力的变

化，用划痕实验、Transwell侵袭实验分别检测CRC细胞迁移侵袭能力的变化，同时用Western blotting检测E-钙黏蛋白和波形

蛋白表达的变化。结果：CRC组织中GPX1 mRNA表达水平显著低于癌旁组织（0.051±0.024 vs 0.142±0.051，P<0.01）。敲除

GPX1 后，HT29 细胞的增殖能力显著增强（12.901 ± 2.790 vs 6.617 ± 2.462, P<0.01）、侵袭能力显著增强[(384.7 ± 37.9) vs

(209.2±31.2)个，P<0.01]、迁移能力显著增强[（0.251±0.038）vs（0.139±0.025）mm，P<0.01]、E-钙黏蛋白表达下调（P<0.01）、

波形蛋白表达上调（P<0.05）。过表达GPX1的LOVO细胞的增殖能力显著降低（P<0.01）、迁移和侵袭能力下降（均P<0.05）、E-

钙黏蛋白上调（P<0.01）、波形蛋白表达下调（P<0.01）。结论：GPX1 mRNA在人CRC组织中低表达，GPX1负向调控CRC细

胞的增殖、迁移和侵袭，其在CRC中可能发挥抑癌作用。
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Expression of glutathione peroxidase-1 in colorectal cancer tissue and its effect on
cell proliferation and migration

CHEN Wenbin，ZHONG Wenzhou（Department of Gastroenterology，Binjiang Branch of Haikou People’s Hospi-

tal ，Haikou 570208, Hainan，China）

[Abstract] Objective: To investigate the expression level of glutathione peroxidase-1（GPX1）in colorec-

tal cancer (CRC) tissues, and its effect on the proliferation and migration of CRC HT29 and LOVO cell

lines. Methods: Colorectal cancer tissues and para-cancerous tissues that resected from 60 CRC patients

at Binjiang Branch of Haikou People’s Hospital from June, 2015 to March, 2016 were collected for this

study. Reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) was used to detect the expression level

of GPX1 mRNA in sample tissues. HT29 cell line expressing higher GPX1 mRNA was transfected with

lentivirus shRNA to stably knock-down GPX1 expression, while LOVO cell line expressing lower GPX1

mRNA was subjected to transient transfection method to stably over- expressing GPX1, and the protein

and mRNA expression level of GPX1 were verified in cells. The change in cell proliferation ability was

detected by MTS assay, and the invasion and migration ability was detected by Transwell invasion assay

and wound healing assay. The changesin expression of E-cadherin and vimentin were detected by Western

blotting. Results: GPX1 mRNA expression was significantly lower in CRC tissuescompared with para-

cancerous tissues. (0.051 ± 0.044 vs 0.142 ± 0.051, P<0.01) After knock- down of GPX1: the proliferation

ability of HT29 cells was significantly improved (12.901 ± 2.790 vs 6.617 ± 2.462, P<0.01),the invasion
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and migration ability of HT29 cells were significantly enhanced (invasion: [384.7 ± 37.9] vs [209.2 ±

31.2], P<0.01; migration: [0.251±0.038] vs [0.139±0.025] mm, P<0.01); andthere was a down-regulation

of E- cadherin (P<0.01) and an up- regulation of vimentin (P<0.01). After over- expression of GPX1: the

proliferation ability of LOVO cell was significantly decreased (P<0.01); the invasion and migration abili-

ty of LOVO cell was significantly decreased (all P<0.01); and there was an up- regulation of E- cadherin

(P<0.01) and a down- regulation of vimentin (P<0.01). Conclusion: GPX1 mRNA was low- expressed in

human colorectal cancer tissues.GPX1 may inhibit the proliferation, invasion and migration of CRC cell

lines, and may play an important anti-carcinoma role in CRC.

[Key words] glutathione peroxidase-1 (GPX1)；colorectal cancer；proliferation；invasion；metastasis

[Chin J Cancer Biother, 2017, 24(9): 913-925. DOI：10.3872/j.issn.1007-385X.2017.09.006]

结直肠癌（corectal carcer，CRC）是消化道常见

的恶性肿瘤之一，人群发病率为 56/10万，并呈逐年

上升的趋势，现已经成为发病率世界第三的恶性肿

瘤[1]，严重威胁着人类的健康。活性氧（reactive oxy-

gen species, ROS）能够在原癌基因和抑癌基因中诱

导广泛的突变，并加剧炎症反应，参与肿瘤微环境的

形成，促进肿瘤的发生发展 [2]。谷胱甘肽过氧化物

酶-1（glutathione peroxidase-1，GPX1）作为机体内

重要的抗氧化酶之一，在体内承担着不可替代的抗

氧化应激的作用[3]。已有研究[4- 5]显示，GPX1低表达

与胃癌和前列腺癌的发生密切相关。目前尚未见到

GPX1在CRC组织和细胞株中的表达及其对CRC细

胞增殖、迁移和侵袭的影响的相关报道。因此，本课

题拟通过检测GPX1在人CRC组织标本中的表达水

平，及其对CRC细胞增殖、迁移和侵袭的影响，为进

一步揭示CRC发生发展的机制提供线索，为更精准

的临床治疗及预后判断提供依据。

1 材料与方法

1.1 组织标本、细胞株及主要试剂

收集海口市人民医院滨江分院普外科 2015年 6

月至 2016年 3月间CRC切除术标本及相应癌旁组

织（距癌变边缘 15 cm切取）各 40例，经病理切片确

诊为CRC，标本于液氮中保存。

人结直肠癌细胞系HT29、SW620、SW480、LO-

VO、HCT116及人胚肾细胞293T均来自中国医学科

学院研究中心。

RPMI 1640 培养基、DMEM 培养基和 10%的

胎牛血清购自美国 Hyclone 公司，逆转录试剂盒

（Maxima® First Strand cDNA Synthesis Kit）购自

美国 Fermentas 公司，定量 PCR 试剂盒（iQ SYBR

Green Supermix）购自美国BioRad公司，细胞增殖

能力检测试剂盒（MTS）购自美国 Promega 公司，

BCA蛋白浓度测定试剂盒（BCA Assay Reagent）购

自美国 Pierce Chemical 公司)，PVDF 膜购自 Mill-

pore公司，Cat NO.IPVH00010购自美国M illipore

公司，Matrigel 胶（353504）购自美国 BD-Falcon 公

司。一抗：GPX1 抗体(ab22604)、E-钙黏蛋白抗体

(ab15148)和波形蛋白抗体(ab92547)购自美国Ab-

cam公司，β-actin抗体(sc-4778)购自美国Santa cruz

公司，二抗鼠二抗（ab6728）、兔二抗（ab6721）购自美

国Abcam公司。

1.2 细胞培养与分组

人结直肠癌细胞系使用 RPMI 1640 培养基＋

10%胎牛血清培养，293T细胞使用DMEM培养基＋

10%胎牛血清培养，培养条件 37℃、5%CO2、相对湿

度 100%的 3110生化培养箱中培养。传代时 400 μl

胰蛋白酶消化5 min，1 ml含血清培养基终止消化，1:

3传代。将HT29分为对照组及 4组干扰组（GV248

及 shGPX1 1~4#），选取 2组干扰效率最高的细胞进

行实验。将 LOVO 细胞分为对照组及过表达组

（control及GPX1）。

1.3 qPCR检测CRC组织和细胞中GPX1基因的表达

用 TRIzol法抽提组织或细胞总RNA。紫外分

光光度仪检测RNA浓度，取 5 μg RNA进行逆转录

反应，采用qPCR反应体系检测基因表达水平。反应

条件：预变性 94℃ 4 min，扩增条件：94℃ 30 s，

60 ℃ 1 min，40 个循环。GPX1上游引物为TATC-

GAGAATGTGGCGTCCC，下游引物为 CCGGAC-

GTACTTGAGGGAAT；扩增产物大小为 248 bp。

以 β- actin 为内参基因，其上游引物为 TGGCAC

CCAGCACAATGAA，下 游 引 物 为 CTAAGT-

CATAGTCCGCCTAGAAGCA；扩增产物大小为

186 bp（primer3.ut.e网站设计序列，经UCSC数据库

验证），2-△△Ct法确定GPX1的表达量。

1.4 Western blotting检测CRC细胞GPX1、E-钙黏

蛋白和波形蛋白的表达

收集CRC细胞，裂解液裂解，提取蛋白质，BCA

法行蛋白定量分析，配制10%丙烯酰胺胶，上样，80V

稳压跑胶 30 min，120V稳压跑胶 1 h，湿转至PVDF

·· 914



陈文彬,等.GPX1在结直肠癌组织中的表达及其对癌细胞增殖、侵袭及迁移的影响

膜，5%脱脂奶粉封闭 1 h，加入 3 ml 一抗（1:1 000）

4 ℃孵育过夜，后加入3ml二抗（1:3 000）37 ℃孵育

1.5 h，ECL 发光液曝光显影，以 β- actin 作为内参。

ImageLab4.0软件进行灰度分析。

1.5 慢病毒感染构建稳定敲除GPX1的CRC细胞系

利用二代慢病毒包装系统在HT29细胞中构建

稳定敲除 GPX1 细胞系，用 Lipofectamine 2000 以

2.5:1的体积比将慢病毒 shRNA质粒（6 μg/皿）、包装

（packing）质粒（psPAX2, 4.5 μg/皿）和包膜（envel-

op）质粒（pMD2.G，1.5 μg/皿）一并转入 293T细胞，

7 h后更换正常培养基培养48 h，过滤收集上清液，并

将带有慢病毒的上清液感染HT29细胞，感染3 d后，

使用嘌呤霉素筛选稳定细胞系，并进行 Western

blotting 验证。有效 shRNA 序列为 shGPX1#1:

GGCTCGGCCCCTCCTCAGCC; shGPX1#2：TG

AGGCGGGACCCTCAGGCC; shCtrl: CCTATT

TCCCATGATTCCTTCATA,具体步骤参照文献[6]。

1.6 瞬时转染构建过表达GPX1的CRC细胞系

采用瞬时转染的方法构建GPX1过表达细胞系，

合成基因全长，利用基因剪接技术插入感受态质粒

中，质粒构建具体步骤参照文献[7]。接种LOVO细

胞系于 6孔板中，将 4 μg目的质粒及空白载体通过

10 μl Lipofectamine 2000 转染试剂转入 LOVO 细

胞，嘌呤霉素筛选（筛选浓度1 μg/ml）细胞，待细胞生

长良好后收集细胞RNA及蛋白进行验证，并进行后

续实验。

1.7 MTS法检测CRC细胞的增殖活力

收集对数生长期细胞，以4×103个/孔的细胞密度

接种至96孔板中，每孔加入100 μl细胞悬液（设5个

复孔），置于 5%CO2、37℃培养箱中培养。分别检测

细胞 0、24、48和 72 h的细胞增殖活力，MTS试剂与

培基以1:5的比例混合均匀，混匀后于生化培养箱中

孵育 60 min后用多孔板酶标仪在波长 490 nm处检

测光密度（D）值，以5个复孔的平均数表示相对增殖

能力。

1.8 Transwell小室法及细胞划痕实验检测CRC细

胞的迁移侵袭能力

Transwell 侵 袭 试 验 ：用 50 mg/L 的 1:8 的

Matrigel 胶稀释液包被 Transwell 上小室面，4℃风

干。吸出残余液体，每孔加入50 μl含10 g/L的BSA

无血清培养基，37℃ 30 min水化基底膜。将对数生

长期的细胞用BSA无血清培养基重悬后，取200 μl，

以 1×106/ml细胞加入Transwell上小室。24孔板下

室加入 600 μl 10% FBS 1640培养基，37℃、5%CO2

培养细胞48 h。10%甲醇固定，0.1%结晶紫染色后，

光镜下观察细胞并计数（计数采用随机视野计数

法[8]，40×光镜下观察膜背面侵袭的细胞数，随机计数

中间和四周5个视野的总数）。实验重复3次。

细胞划痕实验：将对数生长的细胞接种至6孔板

（6×105/孔），37 ℃、5%CO2培养细胞至长满，弃去培

养基，加入2 ml PBS，用100 μl移液枪头垂直水平面

进行划痕，每孔3~5条，PBS清洗2次后，加入无血清

培养基培养过夜，于24 h或48 h进行拍照。

1.9 统计学处理

采用 SPSS18.0 统计软件，计量数据以 sx ± 表

示，两组计量资料比较采用 t检验，多组计量资料比

较采用方差分析，相关性分析采用Spearman相关分

析法。以P<0.05或P<0.01表示差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 GPX1 mRNA在CRC组织中低表达

qPCR检测结果（图1）显示，GPX1 mRNA在CRC组

织中表达水平显著低于癌旁组织（t=3.31，P<0.01）。

**P<0.01vs para-cancerous tissue

图1 结直肠癌组织中GPX1 mRNA的表达

Fig.1 Expression of GPX1 mRNA in colorectal cancer

tissues

2.2 GPX1 mRNA和蛋白在CRC细胞系的表达变化

qPCR 和 Western blotting 检测结果（图 2）显

示 ，在 结 肠 癌 HT29、SW620、SW480、LOVO、

HCT116 细胞系中均有 GPX1 mRNA 和蛋白的表

达，其中以 HT29 细胞 GPX1 表达水平最高（P<

0.01），LOVO 细胞的表达水平最低（P<0.01）。因

此，选择HT29细胞构建稳定敲除GPX1细胞株、LO-

VO细胞株构建过表达GPX1细胞株，用于后续实验。

2.3 敲除 GPX1 下调 HT29 细胞 GPX1 mRNA 和蛋

白的表达水平

qPCR 检测结果（图 3A）显示,序列 shGPX1#1、

shGPX1#2 组 及 shGPX1#4 组 HT29 细 胞 GPX1

mRNA 水平下调显著（F=10.50, P<0.01）；Western

blotting 检测结果（图 3B）表明，各组 HT29 细胞

GPX1蛋白表达水平印证了qPCR的结果，故选取干

扰效率均在50%以上的有效序列 shGPX1#1和 shG-

PX1#2（F=8.37, P<0.01），进行后续实验。
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**P<0.01

A：Expression of GPX1 mRNA；B：Expression of GPX1 protein

图2 结肠癌细胞中GPX1 mRNA和蛋白的表达

Fig. 2 mRNA and protein expressions of

GPX1 in colorectal cancer cells

*P<0.05，**P<0.01 vs shCtrl

A：Expression of GPX1 mRNA；

B：Expression of GPX1 protein

图3 敲除GPX1对HT29细胞GPX1 mRNA和

蛋白表达的影响

Fig. 3 Effect ofGPX1knock-down on mRNA and

protein expression of GPX1 in HT29 cells

2.4 过表达GPX1上调LOVO细胞GPX1mRNA和

蛋白的表达水平

qPCR和Western blotting检测结果（图 4）显示,

过表达GPX1的LOVO细胞GPX1 mRNA和蛋白表

达水平均较对照组明显上调（均P<0.01）。

**P<0.01 vs Vector

A：Expression of GPX1 mRNA；

B：Expression of GPX1 protein

图4 过表达GPX1对LOVO细胞GPX1 mRNA和

蛋白表达的影响

Fig.4 Effect of GPX1 over-expression on mRNA andprotein

expression of GPX1 in LOVO cells

2.5 敲除GPX1增强HT29细胞的增殖能力

MTS 法检测结果（图 5）显示，敲除 GPX1 24 h

HT29细胞的增殖能力上调，48 h后HT29细胞的增

殖能力显著高于对照组细胞（t=4.393, 3.776；均P<

0.01）。

**P<0.01 vs sh Ctrl

图5 敲除GPX1对HT29细胞增殖能力的影响

Fig. 5 Effect of GPX1 knock-down on the

proliferation of HT29 cells

2.6 过表达GPX1降低LOVO细胞的增殖能力

MTS法检测结果（图 6）显示，过表达GPX1 72

h LOVO 细胞的增殖能力显著低于对照组细胞（t=

2.554，P<0.05）。提示GPX1可能具有抑制CRC细

胞增殖的作用。

2.7 敲除GPX1增强HT29细胞的侵袭能力

Transwell侵袭实验检测结果（图7A）显示，敲除

GPX1的HT29细胞穿膜数目显著高于对照组细胞

[（384.7 ± 37.9）vs（209.2 ± 31.2）个 ，t=7.991，P<
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0.01]。

2.8 过表达GPX1降低LOVO细胞的侵袭能力

Transwell侵袭实验检测结果（图7B）显示，过表

达GPX1的LOVO细胞穿膜数量显著低于对照组细

胞 [(229.6 ± 44.3) vs (346.8 ± 42.5)个，t=4.269, P<

0.01）。结果提示，GPX1可能在CRC中具有对抗侵

袭的作用。

2.9 敲除GPX1提高HT29细胞的迁移能力

细胞划痕修复实验结果（图 8A）显示，敲除

GPX1 24 h 后，HT29 细胞划痕修复能力显著增强

[(0.251±0.038) vs（0.139±0.025) mm，t=4.265，P<

0.01]。结果表明，敲除GPX1后增强HT29细胞的迁

移能力。

*P<0.05，**P<0.01 vs Vector

图6 过表达GPX1对LOVO细胞增殖的能力影响

Fig.6 Overexpression of GPX1 affects the proliferation of

LOVO cells

图7 敲除或过表达GPX1对HT29和LOVO细胞侵袭能力的影响（结晶紫染色，×100）

Fig.7 Effect of GPX1 knock-down or over-expressionon the invasive ability of HT29 or LOVO cells

(Crystalviolet staining, ×100)

A: HT29 cell line；B: LOVO cell line

图8 敲除或过表达GPX1对HT29和LOVO细胞迁移能力的影响

Fig.8 Effect of GPX1 knock-down or over-expression on migration ability of HT29 or LOVO cells

2.10 过表达GPX1降低LOVO细胞的迁移能力

细胞划痕实验结果（图 8B），过表达GPX1 24 h

后，LOVO 细胞的划痕修复能力显著降低[(0.165±

0.039) vs（0.237 ± 0.030) mm，t=3.511，P<0.05]。

结果表明，GPX1在CRC细胞迁移过程中发挥抑制

作用。

2.11 敲除GPX1对HT29细胞E-钙黏蛋白和波形蛋

白表达的影响

Western blotting 检测结果（图 9）显示，敲除

GPX1后, HT29细胞E-钙黏蛋白的表达水平显著低

于对照组细胞 (0.205 ± 0.036 vs 0.681 ± 0.071，t=

6.27，P<0.01)；波形蛋白表达水平显著高于对照组细

胞(0.425±0.039 vs 0.238±0.041，t=4.67，P<0.05）。

2.12 过表达GPX1对LOVO细胞E-钙黏蛋白和波

形蛋白表达水平的影响

Western blotting检测结果（图 10）显示，过表达

GPX1，LOVO细胞E-钙黏蛋白表达水平显著高于对

照组细胞（0.348±0.027 vs 0.162±0.030，t=4.67，P<

0.01）；波形蛋白表达水平显著低于对照组细胞

（0.183 ± 0.032 vs 0.495 ± 0.054，t=7.03，P<0.01）。

结果进一步证实了GPX1在CRC细胞侵袭转移中的

抑制作用。

3 讨 论

GPX1 基因位于染色体 3p21 上，其表达产物

GPX1主要存在于肺、肝、肾等氧张力较高的组织中，
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亚细胞定位主要位于细胞质及线粒体[9]。GPX1的主

要功能是降解 ROS，保护细胞免受氧化应激 [10- 11]。

ROS在肿瘤的发生发展过程中起到了重要的推动作

用。

图9 敲除GPX1对HT29细胞E-钙黏蛋白和

波形蛋白表达的影响

Fig. 9 Effect of GPX1 knock-down on expression of

E-cadherin and vimentin in HT29 cells

图10 过表达GPX1对LOVO细胞E-钙黏蛋白和

波形蛋白表达的影响

Fig.10 Effect of GPX1 overexpression on expression

of E-cadherin and vimentin in LOVO cells

肿瘤细胞内相比正常细胞存在更高水平的

ROS[12]，肿瘤细胞可通过多种途径产生过量的

ROS [13- 17]。过量的ROS能够刺激肿瘤细胞发生、增

殖、侵袭、迁移及血管生成，且能够启动逃避凋亡的

机制，并诱导化疗药物耐药性的产生，涉及的相关机

制包括导致点突变，活化原癌基因、促进上皮间充质

转化（epithelial-mesenchymal transition，EMT）、介

导间质结构破坏、血管内皮细胞通透性增强、刺激缺

氧诱导因子 1α（hypoxia- inducible factor 1- alpha，

HIF1α）表达等[18- 23]。近年来有研究[24- 26]显示，GPX1

在肺癌、结肠癌、乳腺癌及胃癌等组织中低表达，针

对GPX1表达的各种肿瘤研究中，对比肿瘤细胞和正

常上皮细胞，出现了几乎一致的结果，表明低表达

GPX1 与肿瘤的恶性化程度密切相关。Jablonska

等 [27]的研究显示，GPX1 基因存在多态性，其中

GPX1 Pro198Leu 的出现与乳腺癌风险显著相关；

Kulak等[28]的报道中提出转录因子TFAP2C可负调

节GPX1的表达，导致GPX1启动子甲基化沉默，影

响氧化还原平衡诱导氧化应激，这可能是乳腺癌的

发生的重要因素之一。邵帅等[29]发现,在肺癌细胞内

上调GPX1可能通过清除细胞内活性氧降低DNA氧

化损伤水平，从而抑制细胞增殖、迁移和锚定独立生

长能力等恶性表型。而在 CRC 相关 GPX1 的研究

中，Huang等[30]发现转化生长因子（TGF-β1）可通过

促进GPX1的表达，可对抗CRC细胞中过氧化氢的

损伤作用。这些研究都提示GPX1在CRC中可能发

挥抑癌作用。

为明确GPX1在CRC细胞中的表达及具体的生

物学效应，本研究中运用 qPCR技术检测临床CRC

组织及癌旁正常组织中GPX1 mRNA表达水平，发

现 CRC 组织 GPX1 mRNA 表达水平明显低于癌旁

正常组织，进一步通过构建稳定敲除GPX1的HT29

细胞株和过表达GPX1的LOVO细胞株，发现GPX1

下调后，肿瘤细胞增殖活力升高，GPX1过表达后结

果相反，证明GPX1具有抑制肿瘤细胞的增殖作用。

因此，本研究结合临床研究结果中 GPX1 突变对

CRC患者预后及复发性侵袭转移的促进作用，在体

外水平监测了下调GPX1后，CRC细胞的侵袭和转

移能力明显上调，GPX1过表达后CRC细胞的侵袭

和转移能力明显下降，确认了GPX1的抑癌作用。

EMT是由上皮细胞通过特定程序转化为具有间

质表型细胞的生物学过程，在癌细胞转移的过程中

发挥着重要的作用，其中代表性分子E-钙黏蛋白和

波形蛋白。E-钙黏蛋白是上皮细胞表达的一种重要

的黏附分子，代表着细胞的黏附强度，恶变过程中E-

钙黏蛋白的表达下调往往意味着细胞活动性增加，

肿瘤细胞转移能力增强；波形蛋白是构成细胞骨架

的重要成分，在细胞移行、黏附中起关键作用，有许

多研究指出波形蛋白在恶性肿瘤中表达增强且与细

胞侵袭转移正相关[31]。本研究发现，通过划痕修复实

验及Transwell实验可知GPX1可负调控CRC细胞

的侵袭转移能力。在分子水平，GPX1下调后，能够

显著下调E-钙黏蛋白水平的表达，并上调波形蛋白

的表达；GPX1过表达后，E-钙黏蛋白表达显著上调，

波形蛋白表达下调，与划痕修复实验及Transwell实

验结果一致。此结果提示，在肿瘤发生侵袭转移的

过程中，CRC细胞低表达GPX1可能导致EMT过程

的倾向更明显，进而有助于肿瘤细胞的侵袭转移。

综上所述，本研究表明GPX1能够抑制CRC细

胞增殖、侵袭、转移及EMT。在下一步的研究中，笔

者将进一步通过动物体内实验验证GPX1在肿瘤发

生发展中的抑癌作用；并结合临床标本分析临床病

例资料，阐明GPX1在CRC的发生、侵袭转移的早期

和后期分别扮演着何种角色，确定其分子间的相互

作用及具体机制，从而为CRC的临床诊治提供新的

依据。
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