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【摘要】目的  探究 CYP2C9 是否参与肝细胞癌（hepatocellular carcinoma，HCC）

的发生发展及其对肝癌细胞迁移、侵袭和增殖的影响。方法  从 TCGA 数据库中提取

HCC 的转录组数据，分析 CYP2C9 在 HCC 中的表达和预后相关性；构建 HepG2 和

MHCC97H 的 CYP2C9 稳定过表达细胞系，通过 Transwell 迁移实验、Transwell 侵袭实验

和 Western Blot 实验分别检测过表达 CYP2C9 对肝癌细胞系迁移、侵袭能力以及上皮间

质转化（epithelial-mesenchymal transition，EMT）过程的影响；通过 CCK-8 实验、平板

克隆形成实验和 Western Blot 实验检测过表达 CYP2C9 对肝癌细胞系增殖能力的影响。

结果  通过生信分析发现，CYP2C9 在 HCC 中的表达显著下调，且 CYP2C9 的表达与

HCC 患者的临床预后呈正相关；细胞及分子实验结果显示，过表达 CYP2C9 显著抑制

HepG2 细胞和 MHCC97H 细胞的迁移、侵袭能力和 EMT 过程，而对细胞的增殖能力没

有显著影响。结论  CYP2C9 可能通过抑制肝癌细胞的迁移、侵袭以及 EMT 过程，进而

影响 HCC 的进展。 
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【Abstract】Objective  To explore whether CYP2C9 is involved in the occurrence 
and development of hepatocellular carcinoma (HCC) and its function in the migration, 
invasion and proliferation of HCC cells. Methods  The transcriptome data of HCC were 
retrieved from the TCGA database to analyze the expression of CYP2C9 and role of CYP2C9 
in the prognosis of HCC; Constructing stable  CYP2C9 overexpression cell lines of HepG2 
and MHCC97H, detecting the effects of CYP2C9 overexpression on the migration, invasion 
and epithelial mesenchymal transition (EMT) process of HCC cells through Transwell 
migration assay, Transwell invasion assay, and Western Blot assay, respectively; The effect 
of CYP2C9 overexpression on the proliferation ability of HCC cells was detected through 
CCK-8 assay, colony formation assay, and Western Blot assay. Results  Bioinformatics 
analysis showed that the expression of CYP2C9 was significantly downregulated in HCC, 

http://dx.doi.org/10.12173/j.issn.1004-5511.202203023
http://dx.doi.org/10.12173/j.issn.1004-5511.202404060


医学新知  2024 年 6 月第 34 卷第 6 期  New Medicine, Jun. 2024, Vol. 34, No.6 675

yxxz.whuznhmedj.com 

and the expression of CYP2C9 was positively correlated with the clinical prognosis  of 
HCC patients; The results of cellular and molecular experiments showed that CYP2C9 
overexpression significantly inhibited the migration, invasion and EMT process of HepG2 
and MHCC97H cells, whereas had no significant effect on cell proliferation. Conclusion  
CYP2C9 may affect the progression of HCC by inhibiting the migration, invasion, and EMT 
processes of HCC cells.
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2020 年 全 球 癌 症 统 计 数 据 显 示， 肝 癌 在

癌 症 中 的 发 病 率 和 死 亡 率 分 别 排 名 第 六 和 第

三 [1]。大约 80%~90% 的原发性肝癌是肝细胞癌

（hepatocellular carcinoma，HCC）[2]。HCC的分布

因地域而异，约 72% 的 HCC 发生在亚洲 [3]。虽

然蒙古的 HCC 发病率最高 [4]，但由于人口众多，

中国的 HCC 病例数最多 [4]。大多数 HCC 患者预

后较差，根治性治疗只能用于少数患者，因为大

多数 HCC 被发现时已经是晚期 [5]，使得肝癌的治

疗充满挑战。尽管基础和临床研究推动了肝癌的

靶向治疗，但由于肿瘤切除后复发率高、肿瘤在

肝内和肝外转移率高，肝癌仍然是一种死亡率较

高的疾病 [6-7]。阐明肝癌发生和侵袭转移的潜在

分子机制，寻找癌症治疗的新靶点至关重要。

细胞色素 P450（cytochrome P450，CYP450）

酶超家族是重要的药物代谢酶，负责 90% 以上

外源药物的氧化代谢 [8-9]，其与癌症风险具有相

关 性 [10]。CYP2C9 是 人 体 肝 脏 中 含 量 最 丰 富 的

CYP450 酶之一，占肝脏总 CYP450 蛋白含量的

20%，在 CYP450 酶超家族负责的药物代谢中占

15%~20%[11]。在早期食管腺癌中可检测到 CYP2C9

的异常高表达，CYP2C9 可能通过促进食管腺癌细

胞的增殖而与早期食管癌发展有关 [12]。研究表明，

CYP2C9 抑制食管鳞状细胞癌的迁移和侵袭 [13]。此

外，CYP2C9 还与 HCC 的发生发展具有相关性 [14-15]，

但其在 HCC 中的功能尚未明确。本研究旨在探讨

CYP2C9 在 HCC 中的表达及其对 HCC 的迁移、侵

袭和增殖的影响。

1  材料与方法

1.1  细胞及主要试剂
HEK 293T 细胞和人源肝癌细胞系 HepG2

购 自 美 国 模 式 培 养 物 集 存 库（American Type 

Culture Collection，ATCC）， 人 源 肝 癌 细 胞 系

MHCC97H 购自中国典型培养物保藏中心（China 

Center for Type Culture Collection，CCTCC）。

DMEM 高糖培养基（PM150210）、青霉素 - 链

霉素溶液（PB180120）购自普诺赛公司，胎牛

血 清（FBS-S500） 购 自 NewZerum 公 司， 培 养

皿 购 自 NEST 公 司，Transwell 小 室（3422） 购

自康宁公司，4% 多聚甲醛（G1101）购自赛维

尔公司，结晶紫（71012314）购自中国医药集团

上海化学试剂公司、CCK-8 试剂（C0038）购自

碧 云 天 公 司。抗 体 Cyclin D1（A19038）、PCNA

（A12427）、E-Cadherin（A22333）、N-Cadherin

（A19083）和 β-actin（AC026）抗体均购自爱博

泰克公司，FlAG 抗体（M185-3L）购自 MEDICAL 

& BIOLOGICAL LABORATORIES CO., LTD.（MBL）

公司，二抗（115-035-003）购自 Jackson 公司。

1.2  生物信息学分析
在 The Cancer Genome Atlas（TCGA）数据库中

调取 HCC 的 374 个肿瘤样本和 50 个正常肝脏样本

的转录数据，用 ggplot2 R 包绘制表达箱形图，分

析 CYP2C9 的表达变化；调取 HCC 中 255 个 I-II
期的样本和 83 个 III-IV 期的样本、234 个 G1-G2

期样本和 127 个 G3-G4 期样本的转录数据，用

ggplot2 R 包绘制表达箱形图，分析 CYP2C9 随着

肿瘤分期、分级的表达变化；调取 HCC 中 369 例

HCC 患者的生存随访数据，用 survival R 包进行

Kaplan-Meier 分析和多因素 Cox 回归分析，使用

survminer R 包进行绘图，分析 HCC 患者的生存

时间与 CYP2C9 表达的相关性。

1.3  质粒构建
人的 CYP2C9 DNA 片段被克隆连接到 phage-

3x flag-linker-c 载体上，接着被转化到感受态大

肠杆菌（生工，B528413）中，菌液被涂布到带

有氨卞抗生素的 LB 固体平板上，在 37 ℃恒温

培养箱（上海精宏，DNP-9052）中过夜培养，
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第二天经过菌落 PCR，挑选阳性克隆送测序，

选择测序正确的克隆提取目的质粒。扩增人的

CYP2C9DNA 片段所用的引物为：H-CYP2C9-F：

TCGGGTTTAAACGGATCCATGGATTCTCTTGTGG

TCCTTGTGC；H-CYP2C9-R：GGGCCCTCTAGAC

TCGAGTCAGACAGGAATGAAGCACAGCTG。

1.4  细胞系构建
293T 细胞在 10% 胎牛血清、1% 青霉素 - 链

霉素的 DMEM 培养基培养，放置于 37 ℃、5% 

CO2 恒温培养箱（松下，MCO-170）中。转移质

粒 phage-3x flag-CYP2C9、 包 装 质 粒 pSPAX2 和

包膜质粒 pMD2.G 共转染到 6 孔板的 293T 细胞中，

6~8 h 后换液，换液后 48  h 收取上清得到 2 mL 慢

病毒。将 1 mL 病毒和终浓度为 10 μg·mL-1 的聚

凝胺（Polybrene）加入到 HepG2 或 MHCC97H 肝

癌细胞中，6 h 后换液，24 h 后消化细胞重新接种，

并设立野生型细胞作为对照，用 2 μg·mL-1 的嘌

呤霉素（碧云天，ST551）筛选直到所有对照的

野生型细胞被杀死，更换培养基，这时筛选得到

能稳定过表达 CYP2C9 的细胞，并用 Western Blot

验证稳转细胞系是否构建成功。

1.5  Transwell迁移实验
将 Transwell 小 室 置 于 24 孔 细 胞 培 养 板，

上室接种 100 μL 细胞悬液（不含 FBS），密度

为 8×104 个 / 孔，下室中添加含有 10% FBS 的

600  μL DMEM 培养基。将细胞培养板放在培养箱

中 48 h 后，用 4% 多聚甲醛固定细胞，并用 0.2%

结晶紫溶液染色，使用棉签去除滤膜顶部的细

胞。使用倒置荧光显微镜（MI52-N，成像系统

MDX10）随机挑选 3 个视野观察细胞迁移情况并

成像记录。用 Image J 1.45 计数迁移的细胞数量。

1.6  Transwell侵袭实验
将 Transwell 小室置于 24 孔细胞培养板，上

室中平铺用 DMEM 基础培养基稀释的基质胶，

并在室温下风干备用。上室接种 100 μL 细胞悬

液（ 不 含 FBS）， 密 度 为 8×104 个 / 孔， 下 室

中添加含有 10% FBS 的 600 μL DMEM。将细胞

培养板放在培养箱中 48 h 后，用 4% 多聚甲醛

固定细胞，并用 0.2% 结晶紫溶液染色，使用棉

签去除滤膜顶部的细胞。使用倒置荧光显微镜

（MI52-N，成像系统 MDX10）随机挑选 3 个视

野观察细胞侵袭情况并成像记录。用 Image J 1.45

计数侵袭的细胞数量。

1.7  平板克隆形成实验
将稳定过表达细胞系接种于 6 孔板，每孔

3  000 个细胞。在培养箱中静置培养细胞 14 d 左

右，当对照组大部分单克隆中细胞数大于 50 时

终止细胞培养。4% 多聚甲醛固定细胞，0.2%

结晶紫溶液染色，用 Image J 1.45 计数每孔克隆

数量。

1.8  CCK-8实验
将稳定过表达细胞系接种于 96 孔板，每孔

3  000 个细胞，细胞悬液量为 100 μL, 复种 5 孔。

并于不同检测时间点（0 h、24 h、48 h、72 h、

96  h）将每孔培养基替换为 100μL CCK-8 溶液

（10  μL CCK-8 试剂 +90 μL 培养基），培养箱内

孵育 2 h 后用酶标仪（Thermo，Multiskan FC）测

定各组吸光光度值 , 检测波长 450 nm。

1.9  Western Blot实验  
用 120 μL SDS（国药集团化学试剂有限公司，

151-21-3）裂解液裂解收集 6 cm 皿的细胞，将

收集到的样品在 95 ℃下煮 15 min 变性蛋白，经

过 BCA（abbkine 亚 科 因，KTD3001） 定 量 后，

每孔上样 25 μg 蛋白，进行聚丙烯酰胺凝胶电

泳。电泳完毕后将凝胶中的蛋白转移到 PVDF 膜

（Millipore，IPVH00010）上，5% 脱脂牛奶室温

封闭 1 h，一抗（1 ∶ 1 000）孵育过夜。第二天洗

膜后，使用二抗（1 ∶ 25 000）室温孵育 PVDF 膜 1 h，

用 Tanon5200 显影仪成像。用 Image J 1.45 软件进

行蛋白条带的灰度值分析。

1.10  实时荧光定量PCR实验
使用 Trizol 反应液（T9424，Sigma-Aldrich）

提取总 RNA，随后用 HiScript III RT SuperMix for 

qPCR（+gDNA wiper）（诺唯赞，R323-01）将其

逆转录为 cDNA，使用 ChamQ SYBR qPCR Master 

Mix（ 诺 唯 赞，Q311-02）在 Light Cycler 480 

Instrument II 仪 器（Roche） 中 进 行 实 时 荧 光 定

量 PCR 实验。所用 qPCR 引物为 H-CYP2C9-F：

GGACATGAACAACCCTCAGGA；H-CYP2C9-R：

TCAACTGCAGTGTTTTCCAAGC。

1.11  统计学分析
使 用 SPSS 25 软 件 进 行 统 计 学 分 析，

GraphPad Prism 8.0 软件作图。采用 Shapiro- Wilk 

检验进行数据正态性检验，所有数据符合正态分

布，以均数和标准差（ sx ± ）表示。采用 t 检验

评估组间差异，以 P ＜ 0.05 为差异有统计学意义。
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2  结果

2.1  CYP2C9在HCC组织的表达
为 了 检 测 CYP2C9 是 否 参 与 HCC 的 发 生 发

展，本研究从 TCGA 数据库提取 HCC 的转录组

数据进行比较分析，相比于正常肝脏组织样本，

CYP2C9 的基因表达在 HCC 组织样本中显著下调

（P ＜ 0.001，图 1-A）；从肿瘤的临床分期来看，

相比早期（I 期至 II 期）HCC 组织样本，晚期（III
期至 IV 期）HCC 组织样本 CYP2C9 基因表达显著

下调（P ＜ 0.001，图 1-B）；肿瘤分级体现肿瘤

异型性的大小，随着肿瘤分化程度提高，G3-G4

级 HCC 样本中 CYP2C9 的表达显著低于 G1-G2

级 HCC 样 本（P ＜ 0.001， 图 1-C）。 以 上 结 果

表明 CYP2C9 在 HCC 中表达显著下调，CYP2C9

表达与 HCC 的肿瘤分期、分级具有负相关性。

2.2  CYP2C9的表达与HCC患者的临床预
后呈正相关

为进一步验证 CYP2C9 与 HCC 的相关性，

本研究提取 TCGA 数据库中 HCC 患者的生存随

访数据进行 Kaplan-Meier 生存分析和多因素 Cox

回归分析。结果发现 CYP2C9 低表达患者的总生

存期显著低于 CYP2C9 高表达患者（P ＜ 0.001，

图 2-A），表明 CYP2C9 的表达与 HCC 患者的

生存时间显著相关。使用多因素 Cox 回归模型，

联合分析了 CYP2C9 表达和 HCC 患者的年龄、

性别、肿瘤分期、肿瘤分级等因素与 HCC 患者

生存时间的相关性，绘制森林图（图 2-B），

结 果 显 示 CYP2C9 的 表 达 [HR=0.92，95%CI

（0.85，0.99），P ＜ 0.05] 是 HCC 患者预后的

保护性因素，提示 CYP2C9 的表达与肝细胞癌

患者的临床预后呈正相关。

2.3  CYP2C9对肝癌细胞的迁移、侵袭和
增值能力的影响

为 了 探 讨 CYP2C9 如 何 调 控 HCC 的 发 生 发

展，本研究检测了 CYP2C9 的过表达对 HCC 的迁

移、侵袭和增殖能力的影响。首先检测了 CYP2C9

在 MHCC97H、HepG2、MHCC97L、Hub7 和 PLC/

PRF/5 这 5 种细胞系中的表达水平，结果显示，

CYP2C9 在 HepG2 和 MHCC97H 这两种肝癌细胞系

中的表达相对较低（图 3-A）。因此，本研究选

择 HepG2 与 MHCC97H 构建 CYP2C9 稳定过表达

细胞系来评估 CYP2C9 对肝癌的影响。将 CYP2C9

图1  CYP2C9在肝细胞癌组织的表达

Figure 1. The expression of CYP2C9 in 

hepatocellular carcinoma 
注：A.TCGA转录组数据显示CYP2C9在HCC和正常肝脏组织样本中
的表达（n=424）；B.TCGA转录组数据显示CYP2C9在HCC不同临
床分期的表达（n=338）；C.TCGA转录组数据显示CYP2C9在HCC
不同肿瘤分级的表达（n=361）；***P<0.001。

图2  CYP2C9的表达与临床预后相关性

Figure 2. The correlation between the 

expression of CYP2C9 and clinical prognosis
注：A. Kaplan-Meier分析显示CYP2C9的表达与HCC患者生存时间
的相关性（n=369）；B. 多因素Cox回归分析显示CYP2C9的表达、
HCC患者的年龄、性别、肿瘤分期、肿瘤分级与HCC患者生存时间
的相关性（n=313）；***P<0.001，*P<0.05。
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过表达质粒以及相应的空载对照质粒，分别与包

装质粒共转到 293T 细胞中，GFP 质粒作为阳性

对照，通过观察绿色荧光判断 CYP2C9 慢病毒质

粒和包装质粒的转染情况。转染 24 h 后，阳性对

照组中可观察到 70%~80% 的细胞有明显的绿色

荧光（图 3-B），表明质粒顺利转染到 293T 细胞

中。随后将包装成功的慢病毒分别感染 HepG2 与

MHCC97H 细胞，感染结束后用 2 μg·mL-1 的 puro

筛选，以得到稳定表达目的质粒的细胞。qPCR 结

果显示在 HepG2 和 MHCC97H 两种细胞系中，相

对 于 Ctrl 组，CYP2C9 显 著 高 表 达，Western Blot

结果显示用 FLAG 抗体成功检测到带 FLAG 标签的

CYP2C9 蛋白（图 3-C、图 3-D），表明 HepG2 和

MHCC97H 的 CYP2C9 稳定过表达细胞系构建成功。

2.3.1 CYP2C9对肝癌细胞迁移能力的影响
为了检测 CYP2C9 对肝癌细胞迁移能力的影

响，本研究采用 HepG2 和 MHCC97H 的 CYP2C9

稳定过表达细胞系进行迁移实验，结晶紫染色结

果显示相比于对照组，两种 CYP2C9 稳定过表达

细胞系迁移的细胞数量减少，迁移能力减弱；定

量 分 析 显 示 HepG2 和 MHCC97H 的 CYP2C9 稳

定过表达细胞系的迁移细胞数量显著低于对照

组（P ＜ 0.001），表明过表达 CYP2C9 能显著

抑制 HepG2 和 MHCC97H 肝癌细胞系的迁移能

力（图 4-A、图 4-B）。

2.3.2 CYP2C9对肝癌细胞侵袭能力的影响
本研究进一步检测了 CYP2C9 对肝癌细胞系

侵袭能力的影响。HepG2-CYP2C9 和 MHCC97H-

CYP2C9 两种肝癌细胞系被用于进行侵袭实验，结

晶紫染色结果显示两种 CYP2C9 稳定过表达细胞系

穿过人工基底膜的细胞数量均比对照组少，侵袭

能力减弱；定量分析结果显示 HepG2 和 MHCC97H

图3 CYP2C9稳定过表达的HepG2

和MHCC97H细胞系的构建

Figure 3. Construction of HepG2 and MHCC97H 

cell lines stably expressing CYP2C9
注 ： A .  q P C R 结 果 显 示 C Y P 2 C 9 在 M H C C 9 7 H 、 H e p G 2 、
MHCC97L、Hub7和PLC/PRF/5中的表达；B.在包装慢病毒过程
中，293T细胞转染阳性对照质粒GFP 24 h后，于明场显微镜（左）
与荧光显微镜（右）下观察GFP转染效率；C. qPCR和Western Blot
显示HepG2细胞系中CYP2C9的过表达；D. qPCR和Western Blot显示
MHCC97H细胞系中CYP2C9的过表达。

A

B

C

D

明场 绿色荧光

图4  CYP2C9对HepG2和MHCC97H迁移能力的影响

Figure 4. Influence of CYP2C9 on the migration of HepG2 and MHCC97H
注：A. 结晶紫染色代表性图片显示HepG2的CYP2C9稳定过表达及对照细胞系的迁移实验结果，右侧为迁移实验结果（10x）的定量统计图（n=3）；
B. 结晶紫染色代表性图片显示MHCC97H的CYP2C9稳定过表达及对照细胞系的迁移实验结果，右侧为迁移实验结果（10x）的定量统计图（n=3）；
***P<0.001。
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细胞数量显著低于对照组（P ＜ 0.001），表明过

表达 CYP2C9 能显著抑制 HepG2 和 MHCC97H 肝

癌细胞系的侵袭能力（图 5-A、图 5-B）。

细
胞
迁
移
数
目
（

n ）



医学新知  2024 年 6 月第 34 卷第 6 期  New Medicine, Jun. 2024, Vol. 34, No.6 679

yxxz.whuznhmedj.com 

2.3.3 CYP2C9对肝癌细胞EMT过程的影响
Western Blot实验检测 HepG2 和 MHCC97H

的 CYP2C9 稳 定 过 表 达 细 胞 系 的 EMT 指 标

E-Cadherin 和 N-Cadherin 的变化，结果显示在

HepG2 和 MHCC97H 这两种细胞系中，相比于对

照组，CYP2C9 过表达均上调了 E-Cadherin 的表

达（P ＜ 0.01），同时降低了 N-Cadherin 的表达

（P ＜ 0.001），说明过表达 CYP2C9 显著抑制

了 HepG2 和 MHCC97H 肝癌细胞系的 EMT 过程

（图 6-A、图 6-B）。

图5  CYP2C9对HepG2和MHCC97H侵袭能力的影响
Figure 5. Influence of CYP2C9 on the invasion of HepG2 and MHCC97H

注：A. 结晶紫染色代表性图片显示HepG2的CYP2C9稳定过表达及对照细胞系的侵袭实验结果，右侧为侵袭实验结果（10x）的定量统计图（n=3）；
B. 结晶紫染色代表性图片显示MHCC97H的CYP2C9稳定过表达及对照细胞系的侵袭实验结果，右侧为侵袭实验结果（10x）的定量统计图（n=3）；
***P<0.001。

图6  CYP2C9对HepG2和MHCC97H
EMT过程的影响

Figure 6. Influence of CYP2C9 on the EMT 
process of HepG2 and MHCC97H

注：A. Western Blot结果及其定量分析显示过表达CYP2C9对HepG2 
EMT过程的影响；B. Western Blot结果及其定量分析显示过表达
CYP2C9对MHCC97H EMT过程的影响；**P<0.01，***P<0.001。

CYP2C9 稳定过表达细胞系的克隆数量没有显著变

化（P ≥ 0.05， 图 7-B）；Western Blot 实 验 检 测

PCNA、Cyclin D1 增殖指标的变化，结果显示相比

于对照组，CYP2C9 过表达对 PCNA、Cyclin D1 的

表达没有显著影响（P ≥ 0.05，图 7-C）。这些结

果表明 CYP2C9 对 HepG2 和 MHCC97H 两种肝癌细

胞系的增殖能力没有显著影响（图 7-C、图 7-D）。

图7  CYP2C9对HepG2和MHCC97H
增殖能力的影响

Figure 7. Influence of CYP2C9 on the 
proliferation of HepG2 and MHCC97H

注：A. CCK-8实验显示HepG2和MHCC97H的CYP2C9稳定过表达
细胞系及其对照细胞系的增殖情况；B. 平板克隆形成实验结果显示
HepG2和MHCC97H的CYP2C9稳定过表达细胞系及其对照细胞系
的增殖情况（n=3）；C. Western Blot结果及其定量分析显示过表达
CYP2C9对HepG2增殖能力的影响；D. Western Blot及其定量分析显示
过表达CYP2C9对MHCC97H增殖能力的影响；n.s.表示P≥0.05。
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2.3.4 CYP2C9对肝癌细胞增殖能力的影响
本研究检测了 HepG2 和 MHCC97H 的 CYP2C9

稳定过表达细胞系增殖能力变化。CCK-8 实验表

明， 相 比 于 对 照 组， 在 24 h、48  h、72 h 和 96  h

这 4 个时间点上，CYP2C9 稳定过表达细胞系未表

现出明显细胞数量的变化（P ≥ 0.05，图 7-A）；
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胞系，反向验证 CYP2C9 对肝癌细胞系迁移和

侵袭的影响。同时构建小鼠肝癌肺转移模型，

于 体 内 验 证 CYP2C9 对 HCC 的 影 响。 此 外，

CYP2C9 如何调控 HCC 的迁移和侵袭尚不明确，

已知几种信号通路，如 TGF-β，Wnt/β-catenin，

Notch 和 PI3K/AKT 信号通路参与调节 EMT[19]，

其中 PI3K/AKT 通路在控制肿瘤侵袭和转移方

面具有关键意义 [21, 23]。CYP2C9 是否通过调节

PI3K/AKT 等信号通路抑制肝癌细胞系的迁移和

侵袭，仍需要进一步实验去探讨。

综 上 所 述， 本 研 究 揭 示 了 CYP2C9 在 HCC

发展进程中的生物学功能，研究发现 CYP2C9 在

HCC 中 表 达 显 著 下 调，CYP2C9 的 低 表 达 提 示

HCC 的不良预后，表明 CYP2C9 可能参与了 HCC

的 发 生 发 展； 过 表 达 CYP2C9 显 著 抑 制 HepG2

和 MHCC97H 肝癌细胞系的迁移和侵袭能力以及

EMT 过程。本研究的结果提示 CYP2C9 有望成为

一个治疗 HCC 的潜在靶点。
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