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微小RNA⁃671⁃5p对人结肠癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响
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摘要：目的 探讨miR⁃671⁃5p对结肠癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响及作用机制。方法 培养人正常结肠上皮细胞NCM460
和结肠癌细胞SW480、SW620、HT29和LOVO，实时荧光定量PCR（RT⁃qPCR）检测miR⁃671⁃5p和染色盒同源物4（CBX4）mRNA
水平。转染miR⁃671⁃5p mimics（miR⁃671⁃5p组）、阴性对照（miR⁃NC组）至SW480细胞，四甲基噻唑蓝染色法（MTT）检测细胞增

殖，克隆实验检测细胞克隆形成能力，Transwell检测细胞迁移和侵袭，蛋白质印迹法（Western Blot）检测CBX4、细胞周期蛋白

D1（CyclinD1）、p21、基质金属蛋白酶 9（MMP⁃9）、基质金属蛋白酶 14（MMP⁃14）及酪氨酸激酶 1/信号转导子与转录激活子 3
（JAK1/STAT3）信号通路相关蛋白表达水平。双荧光素酶报告基因实验验证miR⁃671⁃5p和CBX4之间靶向关系。结果 与

NCM460细胞比，结肠癌细胞SW480、SW620、HT29和LOVO中miR⁃671⁃5p水平显著降低（P＜0.05），CBX4 mRNA水平显著升

高（P＜0.05）。与miR⁃NC组比，miR⁃671⁃5p组 SW480细胞培养 24、48、72 h后的OD值、克隆形成率、迁移和侵袭细胞数及

CyclinD1、MMP⁃9、MMP⁃14、p⁃JAK1和p⁃STAT3蛋白水平显著降低（P＜0.05），p21蛋白水平显著升高（P＜0.05）。miR⁃671⁃5p负
调控CBX4表达，过表达CBX4降低了miR⁃671⁃5p过表达对SW480细胞增殖、迁移和侵袭及 JAK1/STAT3信号通路的影响。结

论 miR⁃671⁃5p过表达可抑制结肠癌细胞的增殖、迁移和侵袭，其作用机制与下调CBX4表达、抑制 JAK1/STAT3信号通路的

激活有关。
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Abstract：Objective To investigate the effects of miR⁃671⁃5p on proliferation，migration and invasion of colon cancer cells and
the mechanisms.Methods Human normal colonic epithelial cells NCM460 and colon cancer cells SW480，SW620，HT29 and LO⁃
VO were cultured.The miR⁃671⁃5p and CBX4 mRNA levels were detected by RT⁃qPCR.The miR⁃671⁃5p mimics（miR⁃671⁃5p
group）and the negative control（miR⁃NC group）were transfected into SW480 cells.MTT assays was used to detect cell prolifera⁃
tion，cloning assay was detected cell clone formation ability，Transwell was used to detect cell migration and invasion and Western
Blot assay was used to detect the levels of CBX4，CyclinD1，p21，MMP⁃9，MMP⁃14 protein and JAK1/STAT3 signaling pathway⁃re⁃
lated protein.The dual luciferase reporter gene assay validated the targeting relationship between miR⁃671⁃5p and CBX4.Results
Compared with the NCM460 cells，the levels of miR⁃671⁃5p in colon cancer SW480，SW620，HT29 and LOVO were significantly
decreased（P＜0.05），and CBX4 mRNA levels were significantly increased（P＜0.05）.Compared with the miR⁃NC group，the OD
value，colony formation rate，migration and invasion cell number and the levels of CyclinD1，MMP⁃9，MMP⁃14，p⁃JAK1 and p⁃
STAT3 in the miR⁃671⁃5p group were significantly decreased（P＜0.05），and the level of p21 protein was significantly increased
（P＜0.05）.miR⁃671⁃5p negatively regulated CBX4 expression，overexpression of CBX4 reduced the effect of miR⁃671⁃5p overex⁃
pression on proliferation，migration and invasion of SW480 cells and JAK1/STAT3 signaling pathway.Conclusion Overexpression
of miR⁃671⁃5p can inhibit the proliferation，migration and invasion of colon cancer cells，which is related to down⁃regulation of
CBX4 expression and inhibition of JAK1/STAT3 signaling pathway activation.
Key words：Colonic neoplasms； miR⁃671⁃5p； Chromobox homolog 4； Cell proliferation； Migration； Invasion； Ianus
kinase 1/signal transducerand activator of transcription 3

结肠癌是消化道常见的恶性肿瘤之一，其发病

率在胃肠道肿瘤中排名第三［1］。流行病学调查显

示，在中国，结肠癌的发病率逐年增长［2］。转移和复

发是结肠癌预后较差的重要原因［3］。目前，结肠癌

的发病机制尚未阐明，探讨结肠癌发生发展的分子

机制具有重要意义。微小RNA（microRNA，miRNA）
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是一类小分子单链非编码RNA，长度约为 18~25个

核苷酸，参与细胞的生长、增殖、凋亡等生物学过

程［4］。研究显示，miR⁃671⁃5p通过直接靶向叉头框

蛋白M1（FOXM1）在乳腺癌中起抑癌基因作用，可

作为乳腺癌的新型治疗靶标［5］。miR⁃671⁃5p过表达

抑制胃癌细胞的增殖，并促进胃癌细胞凋亡，与其

靶向负调控细胞增殖上调因子（URGCP）表达有

关［6］。但是，miR⁃671⁃5p对结肠癌细胞生物学行为

的影响还未知。本研究自 2018年 1月至 2019年 1
月探讨了miR⁃671⁃5p对结肠癌细胞增殖、迁移和侵

袭的影响及作用机制，以期为结肠癌的靶向治疗提

供一定的理论依据。

1 材料与方法

1.1 细胞和实验试剂 结肠癌细胞株 SW480、
SW620、HT29、LOVO 以及人正常结肠上皮细胞株

NCM460，中国科学院上海细胞库；胎牛血清和RPMI
1640培养基，北京索莱宝公司；胰蛋白酶和四甲基

噻唑蓝（MTT），美国 Sigma 公司；染色盒同源物 4
（CBX4）抗体，上海钰博生物科技有限公司；细胞周

期蛋白D1（CyclinD1）、p21、基质金属蛋白酶9（MMP
⁃9）、基质金属蛋白酶 14（MMP⁃14）抗体，美国 Santa
Cruz 公司；酪氨酸激酶 1（JAK1）、磷酸化 JAK1（p⁃
JAK1）、信号转导子与转录激活子3（STAT3）和磷酸

化 STAT3（p⁃STAT3）抗体，北京博奥森生物技术有

限公司；LipofectamineTM 2000试剂盒，美国 Invitrogen
公司；Trizol试剂，深圳晶美公司；逆转录试剂盒和

PCR试剂盒，Fergma公司；miR⁃671⁃5p模拟物（mim⁃
ics）、阴性对照和CBX4过表达载体，上海吉玛公司

设计并合成；双荧光素酶活性检测试剂盒，碧云天

生物技术有限公司。

1.2 实验方法

1.2.1 细 胞 培 养 和 分 组 转 染 结肠癌细胞株

SW480、SW620、HT29、LOVO以及人正常结肠上皮

细胞株NCM460复苏后，用含10%胎牛血清的RPMI
1640培养基培养，置于37 ℃、二氧化碳体积分数5%
的培养箱中。每2~3天更换1次新鲜培养基。待细

胞融合至80%后，0.25%胰蛋白酶消化，进行传代培

养。以 SW480 细胞为研究对象，分组处理。miR⁃
671⁃5p组：转染miR⁃671⁃5p mimics；miR⁃NC组：转染

miR⁃671⁃5p mimics阴性对照；miR⁃671⁃5p+pcDNA⁃
CBX4组：共转染miR⁃671⁃5p mimics与CBX4过表达

载体；miR⁃671⁃5p+pcDNA 组：共转染 miR⁃671⁃5p
mimics 与空载体。转染操作过程严格参照 Lipo⁃
fectamineTM 2000试剂盒说明书。细胞转染后6 h，更
换新鲜培养基，继续培养至24 h，收集细胞用于后续

实验。

1.2.2 实时荧光定量PCR（RT⁃qPCR）检测miR⁃671⁃5p
和 CBX4 mRNA 表达 Trizol 试剂提取细胞中总

RNA，紫外分光光度计检测提取的 RNA 纯度和浓

度，确保RNA溶液260nm/280nm的比值处于1.8~2.0范
围内。参照逆转录试剂盒操作说明，将提取的RNA
逆转录为 cDNA。以 cDNA为模板，进行PCR扩增。

PCR扩增条件：95 ℃预变性 5 min，95 ℃变性 10 s，
60 ℃退火 30 s，72 ℃延伸 30 s，共计 45个循环。采

用 2－△△Ct法计算miR⁃671⁃5p和CBX4 mRNA的相对

表达水平。

1.2.3 MTT检测细胞增殖 转染后的各组细胞，调

整浓度为2.5×104个/mL，每孔200 μL接种于96孔板

中。分别培养 24、48、72 h后，每孔加入 20 μL MTT
溶液浓（5 mg/mL），继续孵育4 h。吸弃上清液，加入

150 μL DMSO，充分混匀，于酶联免疫分析仪490 nm
处测定吸光度值。

1.2.4 细胞克隆形成实验 准备培养皿，将转染后

的各组细胞接种于培养皿中，培养箱中培养 10~14
天。待细胞形成肉眼可见的克隆时终止培养，吸弃

培养基。PBS清洗细胞 3次，加入 4%甲醛固定 15
min，弃固定液，0.1%结晶紫染色 5 min，PBS清洗后

晾干，显微镜观察并计数。

1.2.5 Transwell 检测细胞迁移和侵袭 细胞迁移

实验：各组转染后的细胞，用不含胎牛血清的RPMI
1640培养基调整浓度为2.5×105个/毫升。取100 μL
细胞悬液加入 Transwell 上室，下室加入 500 μL 含

10%胎牛血清的RPMI 1640培养基。培养 24 h后，

4%多聚甲醛固定 15 min，棉签擦去上室细胞，0.1%
结晶紫染色，倒置显微镜观察。随机选取 5个视野

计数。细胞侵袭实验：首先将Matrigel基质胶与RP⁃
MI 1640培养基以1∶8的比例稀释，铺设于Transwell
上室，自然晾干。然后加入 100 μL细胞悬液，剩余

操作同细胞迁移实验。

1.2.6 蛋白质印迹法检测蛋白水平 RIPA裂解液

裂解细胞，4 ℃、12 000 r/min离心 10 min，收集上清

液，BCA法测定蛋白含量。取30 μL蛋白溶液，加入

适量上样缓冲液，沸水中煮沸 5 min，行十二烷基磺

酸钠⁃聚丙烯酰胺凝胶电泳（SDS⁃PAGE）。电泳结束

后，转至聚偏乙烯二氟膜（PVEF），5%脱脂牛奶孵育

1 h。TBST洗膜后，加入一抗，4 ℃孵育过夜。次日，

TBST洗膜后，加入辣根过氧化酶标记的二抗，室温

孵育 1 h。TBST 再次洗膜后，加入化学发光试剂

ECL，避光显影，Quantity One软件分析图像。

1.2.7 双荧光素酶报告基因实验验证 miR⁃671⁃5p
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和 CBX4 之间靶向关系 starBase在线软线预测显

示，CBX4的3’非翻译区（3’UTR）中含有miR⁃671⁃5p
的结合位点。PCR扩增含有miR⁃671⁃5p结合位点

的 CBX4 的 3’UTR，构建 CBX4 的 3’UTR 的野生型

（WT）质粒。利用基因突变技术将结合位点突变后，

构建 AKR1B10 的 3’UTR 的突变型（MUT）质粒。

SW480细胞调整浓度为2.5×105个/mL，接种于24孔

板中。待细胞融合至 60%时，分别将AKR1B10的

3’UTR的WT、MUT质粒与miR⁃671⁃5p mimics、阴性

对照共转染至SW480细胞，转染后6 h，更换新鲜培

养基，继续培养至 48 h后，收集细胞。参照双荧光

素酶活性检测试剂盒，测定每组的荧光素酶活性。

1.3 统计学方法 利用SPSS.22.0软件对实验数据

进行分析。计量资料以 x̄ ± s表示，两组间比较采用

独立样本 t检验，多组间比较采用单因素方差分析。

以P＜0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 结肠癌细胞系中miR⁃671⁃5p与CBX4 mRNA
水平 与人正常结肠上皮细胞NCM460比，结肠癌

细胞 SW480、SW620、HT29 和 LOVO 中 miR⁃671⁃5p
水平显著降低（F＝71.671，P＝0.000，P＜0.01），

CBX4 mRNA水平显著升高（F＝218.744，P＝0.000，
P＜0.01）。由于结肠癌 SW480细胞中miR⁃671⁃5p
表达水平最低，CBX4 mRNA水平最高，因此，选取

SW480细胞进行后续实验。见表1。
表1 结肠癌细胞系中miR⁃671⁃5p
与CBX4mRNA水平/（x̄ ± s，n＝9）

组别

NCM460
SW480
SW620
HT29
LOVO

miR⁃671⁃5p
1.00±0.07
0.32±0.10a

0.71±0.11a

0.43±0.10a

0.51±0.09a

CBX4 mRNA
1.01±0.08
2.52±0.16a

1.42±0.11a

2.11±0.13a

1.71±0.10a

注：与NCM460细胞比，aP＜0.05；CBX4为染色盒同源物4
2.2 miR⁃671⁃5p过表达对SW480细胞增殖的影响

miR⁃671⁃5p组miR⁃671⁃5p水平显著高于miR⁃NC组

（t＝49.846，P＝0.000，P＜0.01），表明 miR⁃671 ⁃5p
mimics 转染成功，SW480 细胞中 miR⁃671⁃5p 过表

达。与 miR⁃NC 组比，miR⁃671⁃5p 组细胞培养 24、
48、72 h 后的 OD 值（t24 h＝7.374，t48 h＝8.028，t72 h＝

14.877，P 均＝0.000，P＜0.01）、克隆形成率（t＝

12.208，P＝0.000，P＜0.01）及CyclinD1蛋白水平显

著降低（t＝9.283，P＝0.000，P＜0.01），p21蛋白水平

显著升高（t＝6.801，P＝0.000，P＜0.01）。见表2。
2.3 miR⁃671⁃5p过表达对SW480细胞迁移和侵袭

能力的影响 与miR⁃NC组比，miR⁃671⁃5p组迁移

（t＝6.613，P＝0.000，P＜0.01）和侵袭细胞数（t＝

10.265，P＝0.000，P＜0.01）、MMP⁃9（t＝7.547，P＝
0.000，P＜0.01）和MMP⁃14蛋白水平显著降低（t＝

7.867，P＝0.000，P＜0.01）。见表3。
表3 miR⁃671⁃5p过表达对SW480细胞迁移

及侵袭能力的影响/（x̄ ± s，n＝9）
组别

空白对照组

miR⁃NC组
miR⁃671⁃5p组

迁移细胞数

135±13.25
130±15.49
80±16.57a

侵袭细胞数

122±10.52
125±13.56
67±10.17a

MMP⁃9
1.03±0.15
1.01±0.16
0.56±0.08a

MMP⁃14
0.72±0.11
0.70±0.09
0.43±0.05a

注：与 miR⁃NC 组比，aP＜0.05；MMP⁃9 为基质金属蛋白酶 9，
MMP⁃14为基质金属蛋白酶14
2.4 miR⁃671⁃5p靶基因的生物学方法预测及其靶

基因验证 预测结果显示，CBX4的 3’UTR中含有

与miR⁃671⁃5p互补的核苷酸序列，见图 1。双荧光

素酶报告基因实验结果显示，miR⁃671⁃5p mimics可
降低共转染CBX4⁃WT的SW480细胞的荧光素酶活

性（t＝22.278，P＝0.000，P＜0.01），而 对 共 转 染

CBX4⁃MUT的 SW480细胞的荧光素酶活性无显著

影响（t＝0.633，P＝0.536），表明 miR⁃671⁃5p 可与

CBX4的3’UTR靶向结合，见表4。与miR⁃NC组比，

miR⁃671⁃5p组CBX4蛋白水平显著降低（t＝11.051，
P＝0.000，P＜0.01）；与 anti⁃miR⁃NC组比，anti⁃miR⁃
671⁃5p 组 CBX4 蛋白水平显著升高（t＝8.904，P＝
0.000，P＜0.01），进一步说明 miR⁃671⁃5p 负调控

CBX4表达，见图2。

图1 CBX4的3’UTR中含有与miR⁃671⁃5p互补的核苷酸序列

表2 miR⁃671⁃5p过表达对SW480细胞增殖的影响/（x̄ ± s，n＝9）

组别

空白对照组

miR⁃NC组
miR⁃671⁃5p组

miR⁃671⁃5p
1.01±0.03
1.00±0.05
3.16±0.12a

细胞活性（OD 490 nm）
24 h

0.45±0.10
0.41±0.08
0.20±0.03a

48 h
1.03±0.11
1.01±0.09
0.65±0.10a

72 h
1.45±0.12
1.42±0.13
0.71±0.06a

克隆

形成率/%
1.03±0.11
1.01±0.08
0.52±0.09a

CyclinD1
1.01±0.03
0.98±0.11
0.52±0.10a

p21
0.53±0.11
0.55±0.13
1.00±0.15a

注：与miR⁃NC组比，aP＜0.05；CyclinD1为细胞周期蛋白D1
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图2 miR⁃671⁃5p负向调控CBX4表达

表4 miR⁃671⁃5p靶基因双荧光素酶报告实验/（x̄ ± s，n＝9）
组别

miR⁃NC组
miR⁃671⁃5p组
t值

P值

CBX4⁃WT
1.03±0.05
0.45±0.06
22.278
0.000

CBX4⁃MUT
1.08±0.09
1.05±0.11

0.633
0.536

2.5 CBX4过表达降低了miR⁃671⁃5p 过表达对

SW480细胞增殖、迁移及侵袭的影响 与miR⁃671⁃
5p+pcDNA组比，miR⁃671⁃5p+pcDNA⁃CBX4组细胞

培养 24、48、72 h 后的 OD 值（t24 h＝15.809，t48 h＝

3.475，t72 h＝2.672，P＝0.000，P＜0.01）、迁 移（t＝

3.730，P＝0.000，P＜0.01）和侵袭细胞数（t＝8.970，
P＝0.000，P＜0.01）及 CyclinD1（t＝11.735，P＝

0.000，P＜0.01）和 MMP⁃9（t＝9.487，P＝0.000，P＜
0.01）蛋白水平显著升高，见表5。
2.6 CBX4过表达降低了miR⁃671⁃5p过表达对

SW480细胞 JAK1/STAT3信号通路的影响 与

miR⁃NC组比，miR⁃671⁃5p组p⁃JAK1（t＝11.947，P＝
0.000，P＜0.01）和 p⁃STAT3蛋白水平显著降低（t＝

7.075，P＝0.000，P＜0.01）。与miR⁃671⁃5p+pcDNA
组比，miR ⁃ 671 ⁃ 5p+pcDNA⁃CBX4 组 p ⁃ JAK1（t＝
9.338，P＝0.000，P＜0.01）和 p⁃STAT3蛋白水平（t＝

9.775，P＝0.000，P＜0.01）显著升高。见表6。
3 讨论

miRNA在转录后水平抑制靶mRNA翻译或降

解mRNA调控基因的表达，参与肿瘤的发生和发展

表6 CBX4过表达降低了miR⁃671⁃5p过表达对SW480
细胞 JAK1/STAT3信号通路的影响（x̄ ± s，n＝9）

组别

miR⁃NC组
miR⁃671⁃5p组
miR⁃671⁃5p+

pcDNA组

miR⁃671⁃5p+
pcDNA⁃CBX4组

JAK1
0.86±0.05
0.87±0.10
0.82±0.13

0.83±0.08

p⁃JAK1
0.84±0.09
0.43±0.05a

0.41±0.06

0.80±0.11b

STAT3
0.88±0.15
0.91±0.11
0.93±0.10

0.89±0.09

p⁃STAT3
0.81±0.13
0.45±0.08a

0.47±0.06

0.85±0.10b

注：与miR⁃NC组比，aP＜0.05；与miR⁃671⁃5p+pcDNA组比，bP＜

0.05；CBX4为染色盒同源物4
过程，探讨肿瘤中异常表达的miRNA及其对肿瘤细

胞生物学行为的影响可为肿瘤的靶向治疗提供新

思路［7］。研究显示，miR⁃663a、miR⁃15b⁃5p、miR⁃211
等多种miRNA参与调控结肠癌细胞的增殖、凋亡、

迁移和侵袭等过程，与结肠癌的发展进程密切相

关［8⁃10］。miR⁃671⁃5p基因定位于7q36.1，参与肾细胞

癌、胶质母细胞瘤、上皮样肉瘤等肿瘤的发生和发

展［11⁃13］。本研究结果显示，结肠癌细胞 SW480、
SW620、HT29和LOVO中miR⁃671⁃5p表达水平显著

低于人正常结肠上皮细胞NCM460，提示miR⁃671⁃
5p 参与结肠癌的发生和发展。转染 miR⁃671⁃5p
mimics至 SW480细胞，结果显示，miR⁃671⁃5p过表

达可抑制SW480细胞增殖、克隆形成以及迁移和侵

袭，提示miR⁃671⁃5p可作为结肠癌治疗的新靶点。

CBX4 是作为多梳蛋白家族（PcG）成员之一。

研究显示，CBX4 在乳腺癌组织中表达上调，miR⁃
129 ⁃ 5p 靶向 CBX4 表达可抑制乳腺癌细胞的增

表5 CBX4过表达降低miR⁃671⁃5p过表达对SW480细胞增殖、迁移及侵袭的影响（x̄ ± s，n＝9）

组别

miR⁃NC组
miR⁃671⁃5p组
miR⁃671⁃5p+pcDNA组

miR⁃671⁃5p+pcDNA⁃CBX4组

细胞活性（OD 490 nm）
24 h

0.40±0.05
0.21±0.02a

0.20±0.03
0.39±0.02b

48 h
1.06±0.08
0.66±0.11a

0.67±0.13
0.86±0.10b

72 h
1.45±0.16
0.73±0.08a

0.75±0.10
1.10±0.58b

迁移细胞数

132±16.36
82±15.85a

85±16.35
113±15.49b

侵袭细胞数

128±11.58
69±12.48a

70±11.31
116±10.43b

CyclinD1
1.03±0.05
0.43±0.05a

0.45±0.07
0.96±0.11b

MMP⁃9
1.05±0.12
0.50±0.10a

0.48±0.09
0.98±0.13b

注：与miR⁃NC组相比，aP＜0.05；与miR⁃671⁃5p+pcDNA组相比，bP＜0.05；CBX4为染色盒同源物4，CyclinD1为细胞周期蛋白D1，MMP⁃9为
基质金属蛋白酶9
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殖［14］。miR⁃195通过靶向CBX4表达抑制肝细胞癌

HepG2 细胞的增殖、侵袭和迁移能力［15］。目前，

CBX4对结肠癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响还未

知。本研究结果显示，结肠癌细胞中CBX4表达水

平升高，提示CBX4作为促癌基因参与结肠癌的发

生和发展。生物信息学软件预测显示，CBX4 的

3’UTR中含有与miR⁃671⁃5p互补的核苷酸序列，提

示miR⁃671⁃5p可能调控CBX4表达。双荧光素酶实

验证实了miR⁃671⁃5p可与 CBX4的 3’UTR靶向结

合。同时，上调结肠癌细胞SW480中miR⁃671⁃5p水

平，CBX4蛋白表达降低，而下调miR⁃671⁃5p水平后

CBX4蛋白表达升高，进一步说明miR⁃671⁃5p负调

控 CBX4 表达。研究显示，CBX4 过表达降低了

miR⁃671⁃5p过表达对结肠癌细胞增殖、迁移和侵袭

的影响，提示miR⁃671⁃5p通过下调CBX4表达抑制

结肠癌细胞的增殖、迁移和侵袭。

JAK/STAT信号通路主要由酪氨酸激酶相关受

体、酪氨酸激酶 JAK和转录因子 STAT三个成分组

成，参与细胞的增殖、分化、凋亡等生物学过程［16］。

当细胞因子与相应受体结合后，受体二聚化，导致

与受体偶联的 JAK磷酸化而被激活 JAK。JAK活化

后进而将与受体偶联的STAT磷酸化［17］。磷酸化的

STAT形成二聚体从受体上释放下来，进入细胞核调

节基因表达。研究显示，直肠癌细胞和组织中

STAT3异常活化［18］。本研究结果显示，miR⁃671⁃5p
过表达后，结肠癌细胞中p⁃JAK1与p⁃STAT3蛋白水

平显著降低，表明miR⁃671⁃5p过表达抑制了结肠癌

细胞 JAK1/STAT3信号通路的激活。CBX4过表达

降低了miR⁃671⁃5p过表达对结肠癌细胞中 JAK1/
STAT3信号通路的抑制作用，提示miR⁃671⁃5p通过

下调CBX4表达影响 JAK1/STAT3信号通路抑制结

肠癌细胞的增殖、迁移和侵袭。

综上所述，过表达miR⁃671⁃5p可能通过靶向负

调控CBX4表达进而抑制 JAK1/STAT3信号通路的

活性降低结肠癌细胞的增殖、迁移和侵袭，是结肠

癌分子靶向治疗的潜在靶点。
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