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摘要 ：目的 探究N-myc下游调节基因（NDRG1）对胰腺癌细胞增殖、侵袭及迁移的影响，并分析可能

的机制。方法 体外培养人胰腺癌细胞系MZ-3262细胞，并分为空白对照组（细胞不做特殊处理）、pcDNA-

NC组（细胞转染 pcDNA-NC）、pcDNA-NDRG1组（细胞转染 pcDNA-NDRG1）、通路抑制剂组［转染

pcDNA-NDRG1后加入含终浓度为1 mmol/L 磷脂肌醇3-激酶（PI3K）通路激活剂bpv的培养液］；采用实时荧

光定量聚合酶链反应检测NDRG1 mRNA的表达；CCK-8法检测细胞存活情况；划痕实验、Transwell实验分别

检测细胞迁移、侵袭能力；Western blotting检测NDRG1、增殖及侵袭迁移相关蛋白［细胞增殖相关核抗原

（PCNA）、E-钙黏附蛋白（E-Cadherin）、N-钙黏附蛋白（N-Cadherin）、波形蛋白（Vimentin）］及蛋白激酶B/

转录激活因子3（Akt/STAT3）通路蛋白［PI3K、p-PI3K、Akt、p-Akt、STAT3］的表达。结果 与空白对照组、

pcDNA-NC组比较，pcDNA-NDRG1组、通路激活剂组MZ-3262细胞NDRG1 mRNA和蛋白、E-Cadherin

蛋白相对表达量升高（P <0.05），细胞存活率、侵袭细胞数、划痕愈合率、PCNA、N-Cadherin、Vimentin蛋白

及p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-STAT3/STAT3相对表达量降低（P <0.05）；但通路激活剂组MZ-3262细胞

NDRG1 mRNA和蛋白、E-Cadherin蛋白相对表达量低于pcDNA-NDRG1组（P <0.05），细胞存活率、侵袭细

胞数、划痕愈合率、PCNA、N-Cadherin、Vimentin蛋白及p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-STAT3/STAT3相对

表达量高于pcDNA-NDRG1组（P <0.05）。结论 过表达NDRG1表达可能通过抑制PI3K/Akt/STAT3通路活

化，抑制胰腺癌MZ-3262细胞增殖、侵袭及迁移。
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Abstract: Objective To investigate the role of N-Myc downstream-regulated gene 1 (NDRG1) in the

proliferation, invasion and migration of pancreatic cancer (PC) cells, and to analyze the potential mechanisms.

Methods The human PC MZ-3262 cells were cultured in vitro and divided into control group (no special treatment),

pcDNA-NC group (transfected with pcDNA-NC), pcDNA-NDRG1 group (transfected with pcDNA-NDRG1) and

pathway activation group (transfected with pcDNA-NDRG1 and cultured in the medium containing 1 mmol/L of
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phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K) pathway activator bpv). The mRNA expression level of NDRG1 was measured

via quantitative real-time polymerase chain reaction (qRT-PCR). The cell survival was detected via CCK-8, and the

migration and invasion abilities of the cells were detected via scratch assay and transwell assay. The protein levels of

NDRG1, molecules associated with proliferation, invasion and migration including proliferating cell nuclear antigen

(PCNA), E-cadherin, N-cadherin and vimentin, and those associated with Akt/STAT3 pathway including PI3K, p-

PI3K, Akt, p-Akt, and STAT3, were detected via Western blotting. Results The mRNA expression of NDRG1 and

protein expressions of NDRG1 and E-Cadherin in MZ-3262 cells were higher in the pcDNA-NDRG1 and pathway

activation group than those in the control group and pcDNA-NC group (P < 0.05). The cell survival rate, the number

of invasive cells, the rate of gap closure, the protein expressions of PCNA, N-cadherin, and vimentin, and the relative

expressions of P-PI3K/PI3K, p-Akt/Akt, and p-STAT3/STAT3 were lower in the pcDNA-NDRG1 and the pathway

activation group than those in the control group and pcDNA-NC group (P < 0.05). However, mRNA expression of

NDRG1 and protein expressions of NDRG1 and E-cadherin in MZ-3262 cells were lower in the pathway activation

group compared with those in the pcDNA-NDRG1 group (P < 0.05). Besides, the cell survival rate, the number of

invasive cells, the rate of gap closure, the protein expressions of PCNA, N-cadherin, and vimentin, and the relative

expressions of P-PI3K/PI3K, p-Akt/Akt, and p-STAT3/STAT3 were higher in the pathway activation group than

those in the pcDNA-NDRG1 group (P < 0.05). Conclusions Overexpression of NDRG1 may inhibit the

proliferation, invasion and migration of MZ-3262 cells by attenuating the activation of PI3K/Akt/STAT3 pathway.

Keywords: pancreatic cancer; N-Myc downstream-regulated gene 1; cell; proliferation; invasion; migration;

PI3K/AKT/STAT3 pathway

胰腺癌是临床常见消化系统恶性肿瘤，发病率

及病死率居恶性肿瘤的前10位，早期症状不明显，

缺乏特异性筛查指标，80%患者确诊时多为中晚期，

仅 5% 左右患者进行手术治疗，但术后易发生肿瘤

转移，5年生存率< 5%[1-2]。因此，探寻胰腺癌新型生

物治疗靶标，改善患者预后已成为临床研究热点。

N-myc 下游调节基因（N-myc downstream-regulated

gene 1, NDRG1）参与细胞分化、增殖及凋亡等生物

学过程[3]。研究显示，上调NDRG1表达可抑制胰腺

癌细胞侵袭及迁移[4]。既往研究显示，抑制蛋白激

酶 B/转 录 激 活 因 子 3（protein kinase B/signal

transducer and activator of transcription 3, Akt/STAT3）

通路活化，可抑制胰腺癌细胞增殖、侵袭及迁移[5]。

目前有关NDRG1对胰腺癌细胞生物学行为的影响

及其对 Akt/STAT3 通路的调控作用少见报道，因此

本研究探究NDRG1对胰腺癌细胞增殖、侵袭及转移

的作用，并分析其对Akt/STAT3通路的调控作用，以期

为临床寻找胰腺癌新型生物治疗靶点提供理论依据。

1 材料与方法

1.1 细胞来源

人胰腺癌细胞系MZ-3262、MZ-3674、MZ-3355、

MZ-3353细胞购自宁波明舟生物科技有限公司。

1.2 主要试剂与仪器

1.2.1 主要试剂 RPMI 1640培养基（武汉楚锐科

药业科技有限公司），CCK-8试剂盒（上海吉至生化

科技有限公司），LipofectamineTM 2000转染试剂盒（北

京泽平科技有限责任公司），NDRG1过表达质粒载体

pcDNA-NDRG1、不含NDRG1的空白质粒pcDNA-NC

由上海艾博思生物科技有限公司设计合成，盐酸布

比卡因注射液（bpv 注射液）（国药准字 H43021020，

湖南正清制药集团股份有限公司），兔抗人NDRG1、

细 胞 增 殖 相 关 核 抗 原（proliferating cell nuclear

antigen, PCNA）、E-钙黏附蛋白（E-cadherin）、N-钙

黏附蛋白（N-cadherin）、波形蛋白（Vimentin）、磷脂

肌醇 3-激酶（phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K）、p-

PI3K、蛋白激酶B（protein kinase B, Akt）、p-Akt、转录

激 活 因 子 3（signal transducer and activator of

transcription 3, STAT3）、β-actin 多克隆抗体、山羊抗

兔HRP二抗（武汉楚锐科药业科技有限公司）。

1.2.2 主要仪器 CCL-050A-8型二氧化碳CO2培

养箱 （北京泽平科技有限责任公司），Elx800型酶

标仪（北京泰泽嘉业科技发展有限公司）。

1.3 方法

1.3.1 细胞培养 取 MZ-3262、MZ-3674、MZ-

3355、MZ-3353细胞解冻及复苏，置于含10%灭活

胎牛血清（fetal bovine serum, FBS）+100 u/mL青霉素+

100 μg/mL 链霉素的 RPMI 1640 培养液，在 37℃、

5% CO2、95% O2培养箱中培养，每2～3天更换1次

培养液，待细胞稳定传代后进行后续实验。
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1.3.2 实时荧光定量聚合酶链反应（quantitative real-

time polymerase chain reaction, qRT-PCR）检测各细

胞系NDRG1 mRNA的表达 提取各细胞系总RNA

并测浓度，以 RNA 为模板逆转录生成 cDNA，以

cDNA 为 模 板 行 qRT-PCR。 反 应 体 系 20 μL：
ULtraSYBR mixture 10 μL、cDNA 2.0 μL、正反向引

物各2.0 μL、H2O2 4.0 μL；反应条件：95℃变性15 s，

65℃退火 62 s，共 40 个循环；熔解曲线：60℃至

95℃，每15 秒升温0.3℃。NDRG1以β-actin为内参，

采用2-ΔΔCt法计算NDRG1 mRNA相对表达量，引物由

上海江林生物科技有限公司设计合成（见表1）。

1.3.3 细胞瞬时转染及分组 由 1.3.2 筛选出 MZ-

3262 细胞为研究细胞。取对数生长期的 MZ-3262

细胞，按 1.3×105 个/孔的密度接种于 48 孔板，融

合至80%时，更换无FBS的RPMI 1640培养液。将

细胞分为4组：MZ-3262细胞不做特殊处理为空白

对照组；依据Lipofectamine TM 2000转染试剂盒说明

书，先将脂质体Lipofectamine TM 2000分别与质粒载

体 pcDNA-NDRG1、 pcDNA-NC 按 8 μL∶ 4 μg 在

250 μL Opti-MEM中稀释，混匀后加入培养液中转

染细胞，分别作为 pcDNA-NC 组（阴性对照组）、

pcDNA-NDRG1 组（过表达 NDRG1）；转染 pcDNA-

NDRG1 后，加入含 PI3K 通路激活剂 bpv 1 mmol/

L[6]的培养液，培养 MZ-3262 细胞作为通路激活剂

组。以上各组用无FBS培养液继续培养24 h。每组

设置6个复孔，实验重复3次。

1.3.4 qRT-PCR检测各组NDRG1 mRNA的表达

分别提取各组稳定转染的 MZ-3262 细胞总 RNA 并

测浓度，参照 1.3.2 方法测定各组 MZ-3262 细胞

NDRG1 mRNA相对表达量。

1.3.5 CCK-8法检测细胞存活情况 取各组稳定

转染的MZ-3262细胞，胰酶消化后按1.3×105个/孔

的密度接种至48孔板，培养24 h后加入CKK-8试

剂，继续培养2 h，酶标仪检测570 nm处各孔细胞

光密度（optic density, OD）值，计算细胞存活率。存

活率=（实验组 OD 值/空白对照组 OD 值）×100%。

每组设置6个复孔，实验重复3次。

1.3.6 Transwell 实验检测细胞侵袭能力 取液态

Matrigel 基质胶（2.0 mg/mL，50 μL）于 Transwell 小室

上层，37℃凝固 30 min，取各组细胞重悬，按

3.0×103个/孔的密度接种至小室上层，下层加入含

10% FBS 600 μL的培养基；棉签擦除上层未迁移细

胞，下层固定15 min；0.2%结晶紫染色20 min，冲

洗，晾干、封片。拍照、统计细胞侵袭数。每组

设置6个复孔，实验重复3次。

1.3.7 划痕实验检测细胞迁移能力 取各组稳定转

染的MZ-3262细胞，胰酶消化后按1.3×105个/孔的

密度接种至48孔板，利用10 μL灭菌枪头划痕，PBS

冲洗，孔内加入无FBS的RPMI-1640培养液继续培

养细胞，分别于0 h、24 h后显微镜下取点，观察并拍

照。以初始距离为对比，测量细胞迁移距离并计算

细胞划痕治愈率。划痕愈合率 （%） = （d0 h-d24 h） /

d0 h×100%。每组设置6个复孔，实验重复3次。

1.3.8 Western blotting 检测 NDRG1 增殖及侵袭迁

移相关蛋白、Akt/STAT3通路蛋白的表达 收集各组

稳定转染的MZ-3262细胞，以RIPA裂解液提取总

蛋白并检测浓度及纯度，分别取10 μg电泳、转膜、

脱脂奶粉（5%）溶液封闭2 h，分别加入一抗NDRG1

（1∶1 000）、PCNA（1∶1 000）、E-Cadherin（1∶1 000）、

N-Cadherin（1∶1 000）、Vimentin（1∶1 000）、PI3K（1∶

1 000）、p-PI3K（1∶1 000）、Atk（1∶1 000）、p-ATK（1∶

1 000）、p-STAT3（1∶1 000）、STAT3（1∶1 000）、β-
actin（1∶1 000），4℃过夜，加入HRP标记山羊抗兔二

抗（1∶5 000），室温孵育 1 h，显影、定影，以 β-actin
为内参，采用半定量法分析蛋白相对表达量。

1.4 统计学方法

数据分析采用SPSS 20.0统计软件。计量资料以

均数±标准差（x±s）表示，比较用方差分析，进一步两

两比较用SNK-q检验。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 细胞系筛选

MZ-3262、MZ-3674、MZ-3355、MZ-3353 细胞系

NDRG1 mRNA 相 对 表 达 量 分 别 为（1.00±0.16）、

（0.81±0.16）、（0.76±0.51）、（0.66±0.20），经方差分析，

差异有统计学意义（F =4.380，P =0.008）。进一步两两

表1 qRT-PCR引物序列

基因

NDRG1

β-actin

引物序列

正向：5'-CTCCTGCAAGAGTTTGATGTCC-3'

反向：5'-TCATGCCGATGTCATGGTAGG-3'

正向：5'-CTCCATCCTGGCCTCGCTGT-3'

反向：5'-GCTGTCACCTTCACCGTTCC-3'

引物长度/bp

327

3454
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比较结果：与MZ-3262细胞比较，MZ-3674、MZ-3355、

MZ-3353 细胞 NDRG1 mRNA 相对表达量降低（P <

0.05），因此选择MZ-3262细胞进行后续试验。

2.2 各组细胞NDRG1 mRNA相对表达量比较

空白对照组、pcDNA-NC组、pcDNA-NDRG1组、

通路激活剂组MZ-3262细胞NDRG1 mRNA相对表达

量分别为（1.00±0.15）、（1.02±0.16）、（2.38±0.51）、

（1.30±0.20），经方差分析，差异有统计学意义（F =

45.749，P =0.000）。进一步两两比较结果：与空白对

照组、pcDNA-NC组比较，pcDNA-NDRG1组MZ-3262

细 胞 NDRG1 mRNA 相 对 表 达 量 升 高（P <0.05），

pcDNA-NC组、pcDNA-NDRG1组细胞成功转染。

2.3 各组MZ-3672细胞存活情况比较

空白对照组、pcDNA-NC组、pcDNA-NDRG1组、通

路激活剂组 MZ-3262 细胞存活率分别为（100.00±

0.00）%、（99.12±0.78）%、（35.78±5.35）%、（63.12±9.51）%，

经方差分析，差异有统计学意义（F =456.284，P =0.000）。

进一步两两比较结果：与空白对照组、pcDNA-NC组比

较，pcDNA-NDRG1组、通路激活剂组MZ-3262细胞存

活率降低（P <0.05）；但通路激活剂组MZ-3262细胞存

活率比pcDNA-NDRG1组升高（P <0.05）。

2.4 各组MZ-3262细胞侵袭能力比较

空白对照组、pcDNA-NC组、pcDNA-NDRG1组、

通路激活剂组 MZ-3262 细胞侵袭细胞数分别为

（316.52±47.45）个 、（320.89±48.15）个 、（112.26±

16.85）个、（210.15±31.53）个，经方差分析，差异有

统计学意义（F =96.859，P =0.000）。进一步两两比

较结果：与空白对照组、pcDNA-NC组比较，pcDNA-

NDRG1组、通路激活剂组MZ-3262细胞侵袭细胞数

减少（P <0.05）；但通路激活剂组MZ-3262细胞侵袭

细胞数比pcDNA-NDRG1组增多（P <0.05）。见图1。

2.5 各组MZ-3262细胞迁移能力比较

空白对照组、pcDNA-NC组、pcDNA-NDRG1组、

通路激活剂组 MZ-3262 细胞划痕愈合率分别为

（26.79±4.11）%、（27.10±4.07）%、（10.03±1.51）%、

（19.35±2.91）%，经方差分析，差异有统计学意义

（F =89.544，P =0.000）。进一步两两比较结果：与空

白对照组、pcDNA-NC组比较，pcDNA-NDRG1组、通

路激活剂组 MZ-3262 细胞划痕愈合率降低（P <

0.05）；但通路激活剂组MZ-3262细胞划痕愈合率比

pcDNA-NDRG1组升高（P <0.05）。见图2。

2.6 各组MZ-3672细胞NDRG1蛋白和增殖、侵

袭迁移相关蛋白相对表达量比较

4 组 MZ-3262 细胞 NDRG1、PCNA、E-Cadherin、

Vimentin、N-Cadherin蛋白相对表达量比较，经方差分

析，差异有统计学意义（P <0.05）。进一步两两比较结

果：与空白对照组、pcDNA-NC组比较，pcDNA-NDRG1

组、通路激活剂组MZ-3262细胞PCNA、N-Cadherin、

Vimentin 蛋白相对表达量降低（P <0.05），NDRG1、

E-Cadherin 蛋白相对表达量升高（P <0.05）；但通路

激活剂组MZ-3262细胞PCNA、N-Cadherin、Vimentin

蛋白相对表达量高于 pcDNA-NDRG1 组（P <0.05），

NDRG1、E-Cadherin 蛋白相对表达量低于 pcDNA-

NDRG1组（P <0.05）。见表2和图3。

2.7 各组MZ-3672细胞PI3K/Akt/STAT3通路蛋

白相对表达量比较

4 组 MZ-3262 细胞 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-

A B

C D

A：空白对照组；B：pcDNA-NC组；C：pcDNA-NDRG1组；D：通

路激活剂组。

图1 各组MZ-3262细胞侵袭能力 （×400）

50 μm

0 h

24 h

A B C D

A：空白对照组；B：pcDNA-NC组；C：pcDNA-NDRG1组；D：通

路激活剂组。

图2 各组MZ-3262细胞迁移能力 （×400）
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STAT3/STAT3相对表达量比较，经方差分析，差异有

统计学意义（P <0.05）。进一步两两比较结果：与空

白对照组、pcDNA-NC组比较，pcDNA-NDRG1组、通

路激活剂组 MZ-3262 细胞 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、

p-STAT3/STAT3 相对表达量降低（P <0.05），但通路

激活剂组 MZ-3262 细胞 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-

STAT3/STAT3 相 对 表 达 量 高 于 pcDNA-NDRG1 组

（P <0.05）。见表3和图4。

3 讨论

胰腺癌是消化系统恶性肿瘤，具有发病隐匿、

侵袭转移性强的特点，大多数患者确诊时已是中晚

期[7]。目前临床治疗胰腺癌主要采用手术及放化

疗，但手术对于浸润程度深的患者有较大风险，而

肿瘤细胞的耐药性使化疗药物的广泛应用及疗效

受到一定限制[8]。因此探寻新型分子生物学靶标提

高疗效对改善患者预后具有较大意义。

NDRG1位于人体染色体8q24.2，其编码的蛋白

质相对分子质量为43 000。研究显示，NDRG1与肿

瘤发生、发展有关[9]。岑刚等[10]研究显示，NDRG1蛋

白在胰腺癌组织中异常低表达与胰腺癌进展有关。

本研究成功转染MZ-3672细胞。细胞间黏附能力改

变、运动能力失调是癌细胞侵袭、转移的关键[11]。

PCNA 蛋白是细胞增殖相关基因蛋白。E-Cadherin

表达缺失易使细胞发生转移，N-Cadherin、Vimentin

高表达能促使癌细胞发生侵袭、转移[12-13]。本研究

结 果 显 示 ，与 空 白 对 照 组 、pcDNA-NC 组 比 较 ，

pcDNA-NDRG1 组 MZ-3262 细胞存活率，侵袭细胞

数，划痕愈合率，PCNA、N-Cadherin、Vimentin蛋白相

表3 各组MZ-3672细胞PI3K/Akt/STAT3通路蛋白

相对表达量比较 （x±s）

组别

空白对照组

pcDNA-NC组

pcDNA-NDRG1组

通路激活剂组

F 值

P 值

p-PI3K/PI3K

1.18±0.18

1.20±0.19

0.40±0.06①

0.81±0.12①②

53.334

0.000

p-Akt/Akt

1.31±0.19

1.32±0.20

0.55±0.08①

0.90±0.14①②

52.300

0.000

p-STAT3/STAT3

1.40±0.21

1.41±0.22

0.67±0.11①

1.06±0.16①②

46.173

0.000

注 ：①与空白对照组、pcDNA-NC 组比较，P <0.05；②与

pcDNA-NDRG1组比较，P <0.05。

32 kD

57 kD

96 kD

150 kD

39 kD

45 kD

42 kD

p-PI3K

PI3K

p-Akt

Akt

p-STAT3

STAT3

β-actin

A B C D

A：空白对照组；B：pcDNA-NC组；C：pcDNA-NDRG1组；D：通

路激活剂组。

图4 各组MZ-3672细胞PI3K/Akt/STAT3通路蛋白的表达

表2 各组MZ-3672细胞NDRG1蛋白及增殖、侵袭迁移相关蛋白相对表达量比较 （x±s）

组别

空白对照组

pcDNA-NC组

pcDNA-NDRG1组

通路激活剂组

F 值

P 值

NDRG1蛋白

0.35±0.06

0.37±0.06

1.19±0.18①

0.71±0.11①②

71.067

0.000

PCNA蛋白

1.30±0.20

1.32±0.22

0.56±0.09①

0.85±0.13①②

46.364

0.000

E-Cadherin 蛋白

0.45±0.07

0.47±0.08

1.27±0.19①

0.72±0.11①②

63.504

0.000

N-Cadherin 蛋白

1.22±0.19

1.25±0.20

0.58±0.09①

0.79±0.12①②

43.600

0.000

Vimentin 蛋白

1.26±0.63

1.28±0.65

0.43±0.07①

0.86±0.13①②

6.659

0.000

注 ：①与空白对照组、pcDNA-NC组比较，P <0.05；②与pcDNA-NDRG1组比较，P <0.05。

43 kD

36 kD

124 kD

54 kD

124 kD

42 kD

A B C D

NDRG1

PCNA

E-Cadherin

N-Cadherin

Vimentin

β-actin

A：空白对照组；B：pcDNA-NC组；C：pcDNA-NDRG1组；D：通

路激活剂组。

图3 各组MZ-3672细胞NDRG1蛋白和增殖、

侵袭迁移相关蛋白的表达
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对表达量下调，NDRG1、E-Cadherin蛋白相对表达量

上调，说明过表达NDRG1可能抑制胰腺癌MZ-3262

细胞增殖、侵袭及转移。

STAT3 是 PI3K/Akt 通路的下游基因，PI3K 活化

产 生 第 二 信 使 PIP3，进 一 步 磷 酸 化 Akt 蛋 白 的

Thr308位点，促使Akt活化并发生磷酸化反应，促使

下游基因 STAT3 磷酸化，参与肿瘤细胞生长、分化

等。孟松等[14]研究显示，抑制STAT3基因表达可抑

制胰腺癌细胞增殖，并诱导细胞凋亡。李海洋等[5]

研究显示，抑制 Akt/STAT3 通路活化可对胰腺癌细

胞增殖、侵袭迁移等发挥抑制作用。本研究结果显

示，加入通路激活剂后，与 pcDNA-NDRG1 组比较，

通路激活剂组胰腺癌MZ-3262细胞存活率，侵袭细

胞数，划痕愈合率，PCNA、N-Cadherin、Vimentin蛋白

相对表达量上调，NDRG1、E-Cadherin蛋白相对表达

量 下 调 ；且 与 空 白 对 照 组 、pcDNA-NC 组 比 较 ，

pcDNA-NDRG1 组、通路激活剂组 MZ-3262 细胞 p-

PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-STAT3/STAT3 蛋白下调，但

通路激活剂组 MZ-3262 细胞 p-PI3K/PI3K、p-Akt/

Akt、p-STAT3/STAT3蛋白较pcDNA-NDRG1组上调，

说明过表达 NDRG1 可能通过抑制 PI3K/Akt/STAT3

通路活化，抑制胰腺癌 MZ-3262 细胞增殖、侵袭及

转移。

综上所述，上调 NDRG1 表达可能通过抑制

PI3K/Akt/STAT3通路活化，抑制MZ-3262细胞增殖、

侵袭及转移。本研究下一步将探讨NDRG1对PI3K/

Akt/STAT3通路的具体调控作用。
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