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【论著与临床报道】

松花粉对于肝癌细胞株SMMC-7721的生物学作用及与α-烯

醇酶及其下游PI3K/AKT信号通路蛋白的关联作用

徐伟鑫,王春芳,罗艳红

(右江民族医学院医学检验学院,广西 百色 533000)

摘 要:目的 探讨松花粉作用于肝癌细胞株SMMC-7721的增殖和侵袭作用的影响,以及与之相关的磷脂酰肌醇3-激
酶/蛋白质丝氨酸苏氨酸激酶(PI3K/AKT)信号通路蛋白的表达变化。方法 首先对松花粉水提液中总多糖、总黄酮和

锌离子3种主要抗癌成分的浓度进行检测。再用未加松花粉处理的SMMC-7721细胞作为对照组,分别用一系列浓度

的松花粉处理12h、24h于SMMC-7721细胞,用CCK8法检测细胞增殖及其最优半抑制浓度(IC50),并且以SMMC-
7721细胞的IC50作为松花粉处理组的浓度进行后续Transwell法检测细胞侵袭、WesternBlot法检测α-烯醇酶(ENO1)

及下游PI3K/AKT信号通路蛋白的表达变化。结果 CCK8法检测SMMC-7721细胞在松花粉处理24h后的IC50为

16.78μg/μL,与12h的23.87μg/μL相比有更好的效果;故后续实验采用松花粉处理24h后的IC50作为作用浓度。

在Transwell实验,加松花粉药液组细胞侵袭数低于未加松花粉药液组,差异有统计学意义(P <0.01)。在 Western
Blot实验中,ENO1蛋白和下游信号通路蛋白分子PI3K、AKT、C-MYC的表达量大部分呈现出加松花粉药液组低于未

加松花粉药液组(P<0.05)。结论 松花粉有抑制SMMC-7721肝癌细胞增殖和侵袭作用,并且其作用机制与抑制

ENO1、PI3K、AKT和C-MYC的表达量有关。
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Biologicaleffectofpinepollenonhepatocellularcarcinomacellline
SMMC-7721anditsassociationwithα-Enolaseandtheproteins

ofitsdownstreamPI3K/AKTsignalingpathway

XuWeixin,WangChunfang,LuoYanhong

(SchoolofLaboratoryMedicine,YoujiangMedicalUniversityfor
Nationalities,Baise533000,Guangxi,China)

  Abstract: Objective Toinvestigatetheeffectofpinepollenontheproliferationandinvasionofhepato-
cellularcarcinomacelllineSMMC-7721,andexpressionchangesoftheproteinsofphosphatidylinositol3-ki-
nase/proteinserinethreoninekinase(PI3K/AKT)signalingpathwayrelatedtosucheffect. Methods First-
ly,thisstudydetectedtheconcentrationsoftotalpolysaccharide,totalflavonoidsandzincionsinthewaterex-
tractofpinepollen.SMMC-7721cellswithoutpinepollenweretakenasthecontrolgroup.SMMC-7721cells
weretreatedwithaseriesofconcentrationsofpinepollenfor12hand24h,respectively.TheCCK8method
wasadoptedtodetecttheproliferationandoptimalsemiinhibitoryconcentration(IC50)ofcells.Inaddition,
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IC50ofSMMC-7721cellswasusedastheconcentrationofthegrouptreatedwithpinepollen.Thecellinvasion
wasdetectedwithTranswellmethod.WesternBlotwasemployedtodetecttheexpressionchangesofα-Enolase
(ENO1)andtheproteinsindownstreamPI3K/AKTsignalingpathway. Results AccordingtoCCK8detec-
tion,theIC50ofSMMC-7721cellstreatedwithpinepollenfor24hwas16.78μg/μL,whichwasbetterthan
thattreatedwith23.87μg/μLfor12h.Therefore,theIC50ofpinepollentreatedfor24hwasusedastheact-
ingconcentrationinsubsequentexperiments.InTranswellexperiment,thenumberofinvadedcellsinthe
groupswithpinepollenliquidwaslowerthanthatinthegroupwithoutpinepollenliquid,andthedifference
wasstatisticallysignificant(P<0.01).IntheWesternBlotexperiment,itturnedoutthatmostgroupswith
pollenliquidhadlowerexpressionsofENO1andproteinmolecules(PI3K,AKTandC-MYC)indownstream
signalingpathwaythanthegroupwithoutpollenliquid(P<0.05). Conclusion Pinepollencaninhibitthe
proliferationandinvasionofhepatomacelllineSMMC-7721,anditsmechanismisrelatedtotheinhibitionof
ENO1,PI3K,AKTandC-MYCexpressions.
  Keywords: α-Enolase;pinepollen;hepaticcarcinoma

  肝细胞癌占原发性肝癌的90%,在全世界范围内

具有广泛的分布,其发生率和死亡率在所有癌症中为

全球第六常见的肿瘤,在所有癌症死因中排第三位[1]。
就现有技术而言,对肝癌的早期诊断准确性低、风险

大,因而十分困难[2]。而对于所发现的晚期肝癌患者

治疗难度大,即使是放化疗联合治疗一般也只能延长

1年的存活期[3]。因此,通过探讨肝癌发生发展过程

中的分子机制,从而找到关键的分子靶点和针对该靶

点作用的药物,对于肝癌的治疗有着重要意义。α-烯
醇酶(α-enolase,ENO1)在肝癌的发生发展和迁移过

程中呈现高表达,并且通过促进糖酵解途径促进了肝

癌的进程[4-5]。而松花粉作为一种中药复合剂具有保

肝、抑制肿瘤细胞增殖等作用[6],特别是可以逆转肝损

伤和抑制肝癌细胞增殖[7-8]。另有报道[9-11],松花粉也

是我国传统食药兼用的花粉品种,含有包括松花粉多

糖、黄酮类、Zn等在内的多种营养成分。然而松花粉

主要成分的含量,以及松花粉对于肝癌细胞作用的分

子机制研究较少。本研究旨在检测松花粉所含的多

糖、黄酮类、Zn这些主要抗癌成分具体含量,并探讨松

花粉对于肝癌细胞株SMMC-7721的生物学作用及与

ENO1及其下游激活磷脂酰肌醇3-激酶/蛋白质丝氨

酸苏氨酸激酶(phosphatidylinositide3-kinases/pro-
tein-serine-threoninekinase,PI3K/AKT)信号通路蛋

白的关联作用。

1 材料与方法

1.1 材料 人肝癌细胞株SMMC-7721购自武汉细

胞库;RPMI-1640培养基和细胞冻存液购自北京兰杰

柯科技公司有限;胰蛋白酶和青链霉素混合液(货号

P1400-100)购自北京索莱宝生物科学技术有限公司;
胎牛血清(货号11011-8611)购自浙江杭州天杭生物

科技股份有限公司;CCK8试剂盒购自武汉博士德生

物工程有限公司;松花粉(批号2021071516)购自烟台

新时代健康产业有限公司;内参抗体小鼠抗人β-Actin
单克隆抗(货号BM0627)、小鼠抗人GAPDH 单克隆

抗体 (货 号 BM1623)、二 抗 HRP-羊 抗 兔 (货 号

BA1054)、HRP-羊抗小鼠(货号BA1050)、一抗兔抗人

ENO1多克隆抗体(货号 A01250-1)购自武汉博士德

生物工程有限公司;Transwell小室(货号14341)、Tr-
answell染色试剂盒(货号BL710B)购自北京兰杰柯

科技有限公司,总黄酮测试试剂盒(货号 ML711020)
购自上海酶联生物科技公司,锌离子检测试剂盒(货号

H308)购自美康生物科技股份有限公司。

1.2 设备仪器 DYY-7C电泳仪购自北京六一仪器

有限公司;VE-180电泳槽、VE-60微型垂直槽多板灌

胶器、VE-186转移电泳槽、Tanon5200全自动化学发

光成像分析系统购自上海天能科技有限公司;SK-
O180-E摇床购自大龙仪器公司;SH01D 高速离心机

购自广州市知信仪器有限公司;DT5-2低速离心机购

自北京时代北利离心机有限公司;SCIENTZ-24组织

匀浆仪、SCIENTZ-1500F超声破碎仪购自宁波新芝仪

器公司;SpectraMax190全波长酶标仪购自美国 MD
公司;CobasC702型全自动生化分析仪购自德国罗氏

公司。

1.3 实验方法

1.3.1 松花粉主要成分的测定

1.3.1.1 松花粉总多糖的测定 ①总多糖的提取:将
松花粉水提液原液冷却后10000g离心10min,分别

吸取0.2mL上清,慢慢加入0.8mL无水乙醇于两个

2mLEP管中,混匀后4℃静置过夜,10000g离心

10min,弃上清,沉淀中各加入1mL蒸馏水,充分混

匀溶解沉淀。多糖提取后相当于松花粉浓度(20mg/

mL),将其稀释3倍。②测定标准品和松花粉供试品

吸光度并计算:分光光度计,调节波长至490nm;将标

准品浓度稀释3倍且以2倍倍比稀释即得:0.3333
—61—

2023年             右江民族医学院学报              第1期



mg/mL、0.1667 mg/mL、0.0833 mg/mL、0.0417
mg/mL、0.0208mg/mL的标准品浓度梯度;另取5
管玻璃试管各加入1mL相应浓度的标准品,并且每

管加入0.5mL试剂1和2.5mL浓硫酸,混匀后90
℃水浴20min,流水冷却。取3.75mL加入比色皿,
移液枪分别吸取3个样品各1mL上清(稀释液)和作

为空白的蒸馏水1mL于各试管中按照标准品同样处

理,于490nm下测定吸光值。根据吸光度(x)和浓度

(y,mg/mL)得到回归方程,得出其平均吸光度值,代
入回归方程得到的浓度乘以稀释倍数即为含松花粉

(20mg/mL)供试品的总多糖浓度,总多糖浓度除以

供试品松花粉浓度(20mg/mL),得出松花粉多糖含

量百分比。

1.3.1.2 松花粉总黄酮的测定 ①总黄酮的提取:将
样本烘干至恒重,粉碎,过40目筛之后,称取约0.1g,
加入1mL提取液,用超声提取法进行提取,超声功率

300W,破碎5s,间歇8s,于60℃提取30min。以12
000r/min转速,室温25℃下,离心10min,取上清,
用提取液定容至1mL,待测。②测定标准品和松花粉

供试品吸光度并计算:将10mg/mL单宁酸标准溶液

进行二倍稀释至1.2500mg/mL、0.6250mg/mL、

0.3125mg/mL、0.1562 mg/mL、0.0781 mg/mL、

0.0391mg/mL、0.0195mg/mL备用;酶标仪预热30
min以上,调节波长至470nm,蒸馏水调零;在对照管

和待测管加入待测样本液60μL,标准管加标准溶液

60μL,空白管加蒸馏水60μL,然后在这4管中每管

加入试剂115μL,混匀,静置5min,再在待测管、标
准管、空白管各加入试剂215μL,混匀,静置5min,
在所有4管中加入试剂3每管120μL后,在对照管加

60%乙醇105μL,其它3管则各加90μL,混匀,于37
℃水浴45min,10000g,10min离心取上清,取200

μL于微量玻璃比色皿/96孔板中测定470nm 吸光

度。根据吸光度(x)和浓度(y,mg/mL)得回归方程代

入回归方程得到的浓度乘以稀释倍数即为含松花粉

(100mg/mL)供试品的总黄酮浓度,总黄酮浓度除以

供试品松花粉浓度(100mg/mL),得出松花粉多糖含

量百分比。

1.3.1.3 松花粉锌离子的测定 检测原理:样本中的

锌离子在室温下与试剂中的5-Br-PAPS形成有色复

合物,颜色的深度在400μg/dL的范围内与锌离子浓

度成正比。检测步骤:15μL松花粉水提液样本与240

μL试剂1混匀,37℃孵育5min,读×C校准品。

1.3.2 肝癌细胞株培养及实验分组 人源SMMC-
7721肝癌细胞株置于含100mL/L胎牛血清及1%青

霉素和链霉素的 RBMI1640培养液中,于37℃含

5%CO2 饱和湿度环境条件下连续培养,每48h传

代。细胞分为两组:对照组,即未加松花粉药液的

SMMC-7721肝 癌 细 胞;实 验 组,加 松 花 粉 药 液 的

SMMC-7721肝癌细胞。

1.3.3 CCK8法测细胞增殖 各实验组在96孔板中

加入100μL的浓度为5×104 个细胞的细胞悬液;将
培养板在培养箱孵育一段适当的时间(例如:12h、24
h);向每孔加入10μLCCK8溶液(注意不要在孔中生

成气泡,它们会影响 OD值的读数);将培养板在培养

箱内孵育1h;用酶标仪测定在450nm处的吸光度。
细胞活力计算:细胞活力(%)=[A(实验组)-A(空
白)]/[A(对照组)-A(空白)]×100;A(实验组):加
松花粉药液的SMMC-7721肝癌细胞、CCK8溶液的

吸光度;A(空白):具有培养基和CCK8溶液而没有细

胞的孔的吸光度;A(对照组):具有未加松花粉药液的

SMMC-7721肝癌细胞、CCK8溶液的吸光度;细胞活

力:细胞增殖活力或细胞毒性活力。抑制率=1-细胞

活力。其中,实验组在SMMC-7721肝癌细胞中使用

1.25μg/μL、2.50μg/μL、5.00μg/μL、7.50μg/μL、

12.50μg/μL、13.75μg/μL、15.00μg/μL、16.25μg/

μL、17.70μg/μL浓度的松花粉,孵育12h、24h,绘制

曲线图;之后用具有最优半抑制浓度(IC50)的松花粉

药液做后续实验,选择IC50低值者。

1.3.4 Transwell法测细胞侵袭 将加松花粉药液

的SMMC-7721肝 癌 细 胞 组 和 未 加 松 花 粉 药 液 的

SMMC-7721肝癌细胞组各组相应细胞用无血清RP-
MI-1640培养基稀释成浓度为5×104 个/毫升的细胞

悬液,按每组孔上室加入相应的细胞悬液250μL,下
室加入800μL含10%胎牛血清的RPMI-1640培养基

放入培养箱2h贴壁,后在实验组孔加入126μL浓度

为50μg/μL的松花粉药液到小室里,使得最终小室

里总液体的药物浓度为最优IC50;并将对照组的小室

里加入相同体积的无血清RPMI-1640培养基,放入培

养箱培养24h;再取出小室弃去培养液,用Transwell
试剂盒染色,再用倒置显微镜计数PET膜下面侵袭的

细胞数,计数中间和四周5个视野。

1.3.5 WesternBlot法测细胞增殖相关蛋白的表达

 将加松花粉药液的SMMC-7721肝癌细胞组和未加

松花粉药液的SMMC-7721肝癌细胞组培养24h的

细胞分别收集并加入细胞裂解液提总蛋白,然后按照

聚氰基丙烯酸正丁酯(BCA)蛋白定量检测试剂盒说

明书分别测总蛋白浓度。再将蛋白于100℃煮沸5
min进行蛋白变性,将变性蛋白进行十二烷基硫酸钠-
聚丙烯酰胺(SDS-PAGE)电泳,然后将蛋白电转移到

硝酸纤维(NC)膜上,用TBST洗膜3次取出后加入封

闭液封闭2h,倒去封闭液并加入1∶1000稀释的一

抗ENO1、PI3K、AKT和C-MYC抗体于摇床4℃过
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夜。用TBST洗膜3次后加入1∶5000稀释的二抗

HRP羊抗兔、HRP羊抗小鼠抗体于室温孵育2h。用

TBST洗膜3次后用显影剂显影,在用凝胶成像仪成

像并以GDPH为内参分析各蛋白的表达。

1.4 统计学方法 采用SPSS24.0软件进行统计分

析。计量资料采用(췍x±s)表示,两组间比较用配对t
检验。检验水准为α=0.05。

2 结果与分析

2.1 松花粉主要成分的测定

2.1.1 松花粉总多糖的测定 将0.3333mg/mL、

0.1667mg/mL、0.0833 mg/mL、0.0417 mg/mL、

0.0208mg/mL浓度梯度的标准品于490nm下测定

吸光值A。根据吸光度(x)和浓度(y,mg/mL)做出标

准曲线。测得供试品稀释3倍后3次测量吸光度值平

均值A=(2.463+2.714+2.723)/3=2.633,供试品

多糖浓度为:0.784mg/mL,由于供试品松花粉浓度

为20mg/mL,松花粉多糖含量为:39.20mg/g,松花

粉多糖含量百分比为3.92%。见表1、图1。

2.1.2 松花粉总黄酮的测定 将1.2500mg/mL、

0.6250mg/mL、0.3125 mg/mL、0.1562 mg/mL、

0.0781mg/mL、0.0391mg/mL、0.0195mg/mL浓

表1 不同标准品多糖浓度与吸光度值

实验编号 1 2 3 4 5

吸光度/A 0.408 0.509 1.279 2.106 3.000
浓度/(mg·mL-1) 0.0208 0.0417 0.0833 0.1667 0.3333

图1 松花粉供试品总多糖浓度与吸光度标准曲线图

度梯度的标准品于470nm处测吸光度值 A,根据吸

光度(x)和浓度(y,mg/mL)做出标准曲线。测得供试

品稀释10倍后3次测量吸光度值平均值A=(0.26+
0.258+0.254)/3=0.257,供试品总黄酮浓度为:

2.514mg/mL,由于供试品松花粉浓度为100mg/

mL,松花粉总黄酮含量为25.10mg/g,松花粉总黄酮

含量百分比为2.51%。见表2、图2。

表2 不同标准品总黄酮浓度与吸光度值

实验编号 1 2 3 4 5 6 7

吸光度/A 1.221 0.600 0.301 0.166 0.094 0.069 0.039
浓度/(mg·mL-1) 1.2500 0.6250 0.3125 0.1562 0.0781 0.0391 0.0195

图2 松花粉供试品总黄酮浓度与吸光度标准曲线图

2.1.3 松花粉锌离子的测定 Zn浓度(μmol/L)=
(△A测定-△A空白)/(△A校准品-△A空白)×
C校准品=23.52μmol/L。

2.2 CCK8法用不同松花粉药液浓度和作用时间对

于SMMC-7721细胞抑制率的影响结果 在SMMC-
7721细胞孔中按1.25μg/μL、2.50μg/μL、5.00μg/

μL、7.50μg/μL、10.00μg/μL、12.50μg/μL、13.75

μg/μL、15.00μg/μL、16.25μg/μL、17.70μg/μL浓

度梯度加入松花粉药液孵育12h、24h,作直线回归方

程,得IC50为23.87μg/μL、16.78μg/μL;选取松花

粉药液作用24h的IC50即16.78μg/μL作为后续实

验的药物浓度。见图3。

图3 SMMC7721细胞在不同药物

浓度作用12h、24h下的抑制率
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2.3 Transwell法测细胞侵袭的结果 Transwell法

中各组 间 细 胞 侵 袭 数 的 比 较 用 双 侧 配 对t 检 验:

SMMC-7721肝癌细胞加松花粉药液组细胞侵袭数低

于SMMC-7721肝癌细胞未加松花粉药液组,差异有

统计学意义(P=0.002)。见图4、表3。

注:A.实验组即SMMC-7721肝癌细胞加松花粉药液组;B.对照组即SMMC-7721肝癌细胞未加松花粉药液组。

图4 实验组和对照组细胞侵袭照片

表3 松花粉对SMMC-7721肝癌细胞侵袭数的影响

组别
药物浓度/

(mg·mL-1)

细胞侵

袭数/个

对照组a 0 568.400±70.260
SMMC-7721肝癌细胞加药组 16.78 210.000±95.450b

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a为SMMC-7721
肝癌细胞未加松花粉药液组,与对照组比较,b:P<0.01。

2.4 WesternBlot法测细胞增殖相关蛋白的表达的

结果 WesternBlot法检测两组相应蛋白的灰度值与

其内参的比值并进行比较可见:SMMC-7721肝癌细胞

加松花粉药液组相比于SMMC-7721肝癌细胞不加松

花粉药液组的ENO1、AKT、C-MYC蛋白分子的相对

表达量降低,差异均有统计学意义;而PI3K蛋白分子

的相对表达量虽然也降低,但差异无统计学意义。见

表4、图5。

表4 两组细胞中ENO1、PI3K、AKT和C-MYC蛋白表达比较

分组 ENO1蛋白 PI3K蛋白 AKT蛋白 C-MYC蛋白

实验组a 0.288±0.006c 0.380±0.006 0.368±0.007c 0.395±0.004c

对照组b 0.626±0.025 0.461±0.027 0.634±0.030 0.560±0.014
t 24.184 5.383 16.666 23.567
P 0.001 0.011 0.001 0.002

  注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a为SMMC-7721肝癌细胞加松花粉药液组,b为SMMC-7721肝癌细胞未加松花粉

药液组,c:P<0.05。

3 讨论

ENO1在糖酵解过程中催化2-磷酸甘油酸(2-
phosphateglycericacid,2PG)生成磷酸烯醇式丙酮酸

(phosphoenolpyruvicacid,PEP)[12]。而且ENO1与1
型跨膜糖蛋白B7-H3(type1transmembraneglyco-
proteinB7-H3,B7-H3)相互作用,通过上调 C-MYC
和乳酸脱氢酶A(lactatedehydrogenase,LDHA)并且

PI3K/AKT信号通路来促进糖酵解[13-14]。这有利于

肿瘤的能量代谢。ENO1的C末端赖氨酸可以与纤溶

酶原结合激活其成为有活性的纤溶酶[15],从而利于肿

瘤的侵袭。而ENO1促进肝癌的进展和迁移是通过

PI3K/AKT信号通路的激活实现的[16-17]。并且有报

道SMMC-7721细胞的增殖是通过PI3K/AKT信号

通路激活C-MYC的上调来实现的[18]。C-MYC上调

葡萄糖转运蛋白1(glucosetransporter1,GLUT1)、己
糖激酶2(hexokinase2,HK2)、ENO1的表达。ENO1
激活PI3K/AKT可以上调GLUT1和 HK2来增强糖

酵解[14,16]。如此形成了ENO1通过PI3K/AKT通路

的正反馈的表达进而从分子机制上形成了肝癌细胞的

快速增殖。这也反映出ENO1通过PI3K/AKT这条

信号通路的激活对于肝癌细胞的生长起到了关键作

用。另外有报道松花粉多糖可以抑制肝癌细胞的增殖

和迁移[19],黄酮类化合物可以抑制肝癌 细 胞 的 增

殖[20]。临床上患者摄入锌使血浆锌浓度升高可以抑

制肝细胞癌的进展[21],然而这些都是拘泥于单一化合

物或元素对于肝癌的抑制作用的研究。而本研究是在
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注:*P<0.05。

图5 ENO1、PI3K、AKT、C-MYC在不同分组中的蛋白表达

松花粉含有这三种成分下共同对于肝癌细胞的抑制。
本次测量松花粉的总多糖含量为39.20mg/g,而具有

抗癌作用的灵芝其多糖含量为30.5mg/g[22];本次测

量松花粉总黄酮含量为25.10mg/g,而有抗癌作用的

金银花等11种中草药的总黄酮含量在0.174mg/g~
1.995mg/g之间[23];此次测得松花粉水提液锌离子

浓度为23.52μmol/L,而最近有报道处于离子状态的

金属锌修饰的仲钨酸-B化合物ZnW12对于肝癌细胞

HepG2的有效半抑制浓度为0.46μmol/L
[24]。由此

看出松花粉这3种主要成分都高于有抗癌作用的其他

中草药和化合物中的含量。并且在前期研究中发现松

花粉可以有效抑制 HepG2肝癌细胞的增殖[25],本研

究论证了另一株肝癌细胞系SMMC-7721细胞在松花

粉作用下增殖和侵袭受抑制的影响,在于验证松花粉

对于不同肝癌细胞系抑制的广泛性,并进一步探明松

花粉抑制肝癌细胞增殖和侵袭的过程中与ENO1及

下游PI3K/AKT信号通路的内在分子机制:首先,用

CCK8法鉴别出SMMC-7721细胞在12h、24h下的

IC50;选出低值IC50做后续实验。而在Transwell法

中,SMMC-7721细胞加松花粉药液组细胞侵袭数低于

SMMC-7721未加松花粉药液组,这说明松花粉可以抑

制SMMC-7721肝癌细胞的侵袭。在 WesternBlot实

验中加松花粉的实验组相比于未加松花粉的对照组,

ENO1、AKT和C-MYC这些蛋白的表达都被抑制,仅

PI3K蛋白的表达未被明显抑制。说明松花粉对于

SMMC-7721细胞增殖和侵袭的抑制与ENO1及其下

游的PI3K/AKT通路被抑制有一定的关联性。
综上所述,在主要成分富含多糖、黄酮、锌的松花

粉作用于肝癌细胞SMMC-7721可以有效抑制其增殖

和侵袭,其内在机制表现出与ENO1及PI3K/AKT这

条信号通路有关,进一步的实验对ENO1敲低和过表

达SMMC-7721稳转株进行。
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