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干扰素诱导跨膜蛋白 3 在肝癌中的表达及功能研究

石世代，冯潜，裴轩增，周勇，邬林泉

（南昌大学第二附属医院  肝胆外科，江西 南昌 330006）

                                                                                                                                                                                                                                                                                 

摘   要 目的：探讨干扰素诱导跨膜蛋白 3（IFITM3）在原发性肝癌中的表达及意义。

方 法： 收 集 55 例 配 对 的 肝 癌 与 癌 旁 组 织 标 本， 分 别 用 免 疫 组 化 和 Western blot 检 测 组 织 标 本 中

IFITM3 蛋白的表达，并分析 IFITM3 表达与肝癌患者临床病理因素的关系；用 IFITM3 干扰片段转染

在肝癌 HepG2 细胞后，观察肝癌细胞侵袭迁移能力的变化。

结 果： 免 疫 组 化 结 果 显 示，IFITM3 蛋 白 在 肝 癌 组 织 中 的 阳 性 表 达 率 明 显 高 于 癌 旁 组 织（88.2% vs. 

23.5%，P<0.05）， 低 / 中 分 化 的 肝 癌 组 织 中 阳 性 表 达 率 高 于 高 分 化 的 肝 癌 组 织（80.0% vs. 8.3%，

P<0.05）；Western blot 结果显示，肝癌组织中 IFITM3 蛋白表达量明显高于癌旁组织（1.2 399 vs. 0.9 565，

P<0.05）；IFITM3 表达量与门静脉癌栓形成、肿瘤大小、TNM 分期有关（均 P<0.05）。HepG2 细胞

转染 IFITM3 干扰片段后，侵袭、迁移能力均明显减弱。

结 论：IFITM3 在 肝 癌 中 表 达 升 高， 且 其 升 高 程 度 与 肝 癌 细 胞 的 侵 袭、 迁 移 能 力 密 切 相 关， 提 示

IFITM3 在肝癌的恶性进展中起了重要作用。

关键词 癌，肝细胞；干扰素诱导跨膜蛋白 3；肿瘤侵润
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Interferon-induced transmembrane protein3 expression and its 
function in hepatocellular carcinoma
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Abstract Objective: To investigate the expression of interferon-induced transmembrane protein 3 (IFITM3) in 

hepatocellular carcinoma (HCC) and its significance. 

Methods: Fifty-five specimens of paired HCC and adjacent tissues were collected, in which the IFITM3 protein 

expressions were determined by immunohistochemical staining and Western blot analysis, respectively, and the 

relations of IFITM3 expression with the clinicopathologic factors of HCC patients were also analyzed. After 

transfection with interfering sequences against IFITM3, the changes in invasion and migration ability in HCC 

HepG2 cells were observed.  

Results: Results of immunohistochemical staining showed that the IFITM3 positive expression rate in HCC 

tissue was significantly higher than that in its adjacent tissue (88.2% vs. 23.5%, P<0.05), and in low/moderate 
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肝 细 胞 性 肝 癌 （ 简 称 肝 癌 ， h e p a t o c e l l u l a r 

carcinoma，HCC）是世界范围内发病率最高的恶

性 肿 瘤 之 一 。 在 我 国 肝 癌 也 是 最 常 见 的 恶 性 肿 瘤

之一，位居第二的癌症“杀手”[1]。肝癌常表现为

早 期 的 血 管 侵 犯 、 包 膜 侵 犯 和 肝 内 外 转 移 ， 虽 然

目 前 临 床 上 可 以 对 肝 癌 的 复 发 转 移 采 取 一 些 干 预

措施如术前经皮穿刺肝动脉栓塞化疗（TACE）、

术后TACE、药物靶向治疗、生物治疗 [2]，但是这

些 措 施 的 整 体 效 果 仍 然 十 分 有 限 ， 问 题 的 关 键 在

于 对 肝 癌 复 发 转 移 的 分 子 机 制 不 完 全 清 楚 ， 对 其

分 子 调 控 网 络 知 之 较 少 ， 因 此 ， 探 讨 与 肝 癌 转 移

相 关 的 因 素 ， 寻 找 预 防 和 治 疗 的 有 效 途 径 ， 是 当

代肿瘤学研究的一项迫切任务。

研究 [3-5]证实人类IFITM基因家族在免疫细胞

信 号 传 导 、 细 胞 黏 附 、 癌 症 及 干 细 胞 迁 移 等 过 程

中起重要作用。编码干扰素诱导的跨细胞膜蛋白3

（interferon- induced transmembrane prote in  3，

I F I T M 3 ） [ 6 ] 属 于 I F I T M 基 因 家 族 中 的 一 员 。 研 

究 [ 7 - 9 ] 报 道 I F I T M 3 编 码 蛋 白 参 与 调 节 原 始 生 殖

细 胞 的 迁 移 、 内 胚 层 定 位 及 H C V 感 染 ， 介 导

调 节 白 细 胞 、 内 皮 细 胞 的 黏 附 和 凋 亡 等 生 物 学 

过程。

目 前 国 内 外 对 于 I F I T M 3 在 肿 瘤 发 生 发 展 所

起作用报道较少。Li等 [10-12]研究发现IFITM3在结

肠 癌 组 织 中 呈 高 表 达 ， 尤 其 是 转 移 性 淋 巴 结 中 的

表达明显高于癌旁组织；结肠癌组织中IFITM3的

高 表 达 与 患 者 临 床 分 期 、 淋 巴 结 转 移 、 远 处 转 移

及不良预后显著相关；降低结肠癌细胞中IFITM3

的 表 达 可 以 明 显 抑 制 结 肠 癌 细 胞 的 侵 袭 和 迁 移

能 力 。 另 外 ， 有 研 究 [ 1 3 ]证 实 降 低 I F I T M 3 的 表 达

可以明显抑制乳腺癌细胞的增殖 [ 13]。综上所述，

IFITM3基因可能在恶性肿瘤的发生和发展过程中

发挥重要作用。但是IFITM3在肝癌组织中的表达

及 其 在 侵 袭 转 移 中 的 作 用 还 不 清 楚 ， 本 研 究 以 原

发性肝癌标本以及He pG2细胞系为研究对象，通

过免疫组化等方法检测，旨在探讨IFITM3基因在

肝癌中的表达状况及其对肝癌侵袭转移的影响。

1　材料与方法

1.1  标本来源  

标 本 来 源 于 南 昌 大 学 第 二 附 属 医 院 肝 胆 外 科

2014年1月—2014年12月诊断并经手术切除后病

理确诊为肝癌（经3位教授提供病理诊断）的肝癌

组织和癌旁组织各55例放入液氮中保存，取其中

17例较大块肝癌和癌旁组织放入甲醛溶液中常温

保存用以进行免疫组化实验，其余38例用以进行

Western blot实验。所有癌旁组织距离肝癌组织边

缘至少2 cm。患者均知情并同意，患者均为首次

发 病 ， 临 床 资 料 完 整 。 肝 癌 细 胞 由 江 西 省 重 点 分

子实验室提供。

1.2  主要材料 

S A B C （ 过 氧 化 物 酶 ） 试 剂 盒 、 D A B 、 苏 木

素 等 免 疫 组 化 试 剂 材 料 购 自 北 京 索 莱 宝 科 技 有

限 公 司 ； 人 肝 癌 细 胞 株 H e p G 2 购 自 美 国 A T C C ，

D M E M 培 养 液 和 胎 牛 血 清 购 自 美 国 G i b c o 公 司 ；

Lipo f ec t amine ™  LTX  a nd  P l u s  Re agen t转染试

剂 盒 购 自 美 国 I n v i t r o g e n  公 司 ， T R I z o l 试 剂 、

PrimeScript  ™  RT reagentKit  with gDNA Eraser

（Perfect Real Time）和SYBR® Premix Ex Taq ™

differentiated HCC tissue was significantly higher than that in high differentiated HCC tissue (80.0% vs. 8.3%, 

P<0.05); results of Western blot analysis demonstrated that IFITM3 protein expression level in HCC tissue was 

significantly higher than that in its adjacent tissue (1.2 399 vs. 0.9 565, P<0.05); IFITM3 expression level was 

significantly associated with portal vein tumor thrombosis, tumor size and TNM stage (all P<0.05). Both invasion 

and migration abilities in HepG2 cells were remarkably reduced after transfection with interfering sequences 

against IFITM3.

Conclusion: IFITM3 expression is increased in HCC, and its increasing degree is closely associated with invasion 

and migration ability of HCC cells, which suggest that IFITM3 plays an important role in the process of malignant 

progression in HCC. 

Key words Carcinoma, Hepatocellular; Interferon-Induced Transmembrane Protein 3; Neoplasm Invasiveness

CLC number: R735.7
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（Tli  RNaseH Plus）试剂盒购自宝生物工程（大

连）有限公司；RIPA裂解液购自北京普利莱基因

技 术 有 限 公 司 ； 兔 抗 人 I F I T M 3 和 β -a c t i n 多 克 隆

抗体购自美国Proteintech公司；山羊抗兔IgG（二

抗 ） 购 自 北 京 中 杉 金 桥 生 物 技 术 有 限 公 司 ； 化

学 发 光 检 测 试 剂 盒 购 自 北 京 天 根 生 物 科 技 有 限 公

司；siIFITM3干扰片段购自上海百奥迈科公司。

1.3  方法

1.3.1  组织标本免疫组化检测　切片脱蜡至水；

新鲜配置 3%H2O2，室温 10 min，灭活内源性酶，

然 后 用 蒸 馏 水 冲 洗 2 min×3 次； 将 切 片 放 入 盛

有 PBS 缓 冲 液（pH7.2~7.6） 的 杯 子 中， 在 微 波

炉里加热煮沸，微波炉中静置 5 min，拿出室温冷

却 6 min，再微波续热至沸腾后完全室温冷却；滴

加 5%BSA 封 闭 液，37 ℃ 反 应 30 min。 甩 去 多 余

液体，不洗；滴加一抗，4 ℃反应过夜。所配一抗

的 浓 度 为 1 µg/mL；PBS 缓 冲 液（pH7.2~7.6） 洗

10 min×3 次，滴加生物素化二抗 IgG（抗兔或抗

鼠）37 ℃反应 30 min；PBS 缓冲液（pH7.2~7.6）

洗 10 min×3 次， 滴 加 试 剂 SABC，37 ℃ 反 应 

30 min，PBS 洗 30 min×3 次；DAB 室 温 显 色，

镜 下 控 制 反 应 时 间， 蒸 馏 水 洗 涤； 滴 加 苏 木 素 轻

度 复 染 60 s， 蒸 馏 水 洗 涤 后 浸 入 饱 和 Na2HPO4 溶

液中 2 min，取出后洗涤，37 ℃恒温箱干燥过夜，

中性树胶封片。

判 定 方 法 ： 根 据 染 色 情 况 将 结 果 分 为 ： 阴

性 （ - ） 、 弱 阳 性 （ + ） 、 阳 性 （ + + ） 和 强 阳 性

（+++），将弱阳性和阴性一起定义为阴性，将阳

性 和 强 阳 性 定 义 为 阳 性 ， 方 便 两 组 间 进 行 对 比 。

I H C 评 分 的 标 准 原 则 ： 以 细 胞 质 内 出 现 棕 黄 色 颗

粒为阳性细胞，结合阳性细胞百分比和染色强度两

个参数评价阳性染色：第一根据阳性细胞数所占细

胞百分比分为：（0分）未见阳性细胞；（1分）

< 3 0 % 阳 性 细 胞 ； （ 2 分 ） 3 0 % ~ 5 0 % 阳 性 细 胞 ； 

（3分）51%~70%阳性细胞；（4分）>70%阳性细

胞。第二按染色强度进行分级：（0分）无染色评

分；（1分）弱染色评分；（2分）中等强度染色

评分；（3分）强染色评分。

1.3.2  细 胞 培 养 及 转 染　 肝 癌 细 胞 置 于 37 ℃、

CO2 体 积 分 数 为 5% 的 培 养 箱 中 培 养， 用 含 10%

胎 牛 血 清 的 DMEM 培 养 液 换 液 传 代 培 养。 按

Lipofectamine™  LTX and Plus Reagent 转 染 试 剂

说明用不含 10% 胎牛血清的培养液进行转染，转

染 siIFITM3 干扰片段，设置空白对照组，提取细

胞 RNA 和总蛋白。

1.3.3  q-PCR 检测　根据 Genbank 的基因序列设

计引物（表 1）。用 TRIzol 试剂和 PrimeScript ™  

RT reagent  Kit  with gDNA Eraser（Perfect  Real 

Time） 分 别 提 取 各 组 细 胞 的 总 RNA， 并 将 其 反

转 录 成 cDNA 反 应 条 件：37 ℃ 15 min，85 ℃  

5 s，随后以此 cDNA 为模板应用 SYBR® Premix Ex  

Taq ™（Tli RNaseHPlus） 进 行 PCR 扩 增。PCR 

反应条件：95 ℃ 30 s；95 ℃ 5 s、60 ℃ 30 s，共

40 个循环。以 2-ΔΔCt 值表示各基因 mRNA 的相对

表达水平。

1.3.4  Western blot 检 测　 将 采 集 的 肝 癌 组 织 标

本 用 RIPA 抽 提 方 法 提 取 组 织 蛋 白。 收 集未 经 处

理及 siIFITM3 转染的 HepG2 细胞，用 RIPA 裂解

液提取细胞总蛋白。取 20 μg/ 孔蛋白质进行 10% 

SDSPAGE，将电泳分离后的蛋白质转移至聚偏二

氟乙烯膜上，用含 5% 脱脂奶粉的封闭液于室温下

封闭 1 h；加入 1:1 000 稀释的抗 IFITM3 和 β-actin

（内参照）抗体，4 ℃反应过夜；TBST 漂洗 3 次，

加入 1:10 000 稀释的辣根过氧化物酶标记的羊抗

兔或羊抗鼠 IgG（二抗），室温反应 l h；TBST 漂

洗 3 次，加入化学发光试剂显影成像，应用 Image 

Lab 软件进行蛋白条带灰度值的分析。以目的蛋白

条带的灰度值与内参照 β-actin 蛋白条带灰度值的

比值表示目的蛋白的相对表达水平。

表 1　PCR 引物资料
Table 1　The data of PCR primers

基因 引物序列 产物大小（bp） 复性温度（℃）
IFITM3 5'-TCCTGTTCGACAGTCAGCCG-3'

137 59
5'-AGTTAAAAGCAGCCCTGGTGA-3'

GAPDH 5'-GGACAGGAAGATGGTTGG-3'
116 55.1

5'-TGACGATGAGCAGAATGG-3'
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1.3.5  Transwell 侵 袭 实 验 和 划 痕 实 验 检 测 细 胞

侵 袭 和 迁 移 能 力　 取 对 数 期 生 长 的 未 经 处 理 及

siIFITM3 转 染 的 HepG2 细 胞， 经 过 胰 酶 消 化 下

来， 低 速 离 心 后， 大 约 按 2×105 细 胞 数 加 入 到

每 个 小 室， 用 不 含 血 清 的 培 养 液 进 行 培 养， 放 置

在 含 有 10% 的 血 清 培 养 液 的 24 孔 板 上， 放 置 在

5% CO2、37 ℃ 封 闭 环 境 内 孵 育 48 h， 甲 醛 固 定 

20 min， 用 0.1% 结 晶 紫 染 色 20 min， 用 PBS 洗 

3 遍。显微镜（×100）下计数迁移至滤膜外表面

的细胞数，取平均值，实验重复 3 次。划痕实验，

制备各组 HepG2 细胞悬液，通过细胞计数，种植

大 约 相 同 数 量 细 胞 于 6 孔 板 中， 培 养 过 夜 后 细 胞

均 匀 成 单 层 铺 满 于 每 孔 中， 用 相 同 大 小 枪 头 进 行

划痕，每孔划痕粗细均匀，PBS 清洗划下的细胞，

放入 37 ℃、5%CO2 不含血清的培养液，细胞培养

箱中培养，倒置显微镜下于 0、24、48 h 拍照。

1.4  统计学处理 

采用SPSS 19.0统计软件，数据以均数±标准

差（ x ± s ）表示，四方表格采用χ 2检验，两组间

数据的比较采用 t检验，多组间数据的比较采用方

差分析， P < 0 .05为差异有统计学意义。本研究中

的所有实验均重复3次。

2　结　果
  

2.1  免疫组化检测 IFITM3 的表达

17例肝癌组织和癌旁组织中IFITM3免疫组化

检测结果显示：IFITM3蛋白定位于细胞浆，呈棕

黄 色 颗 粒 状 （ 图 1 ） 。 1 7 例 肝 癌 组 织 中 I F I T M 3 基

因 的 表 达 有 1 5 例 呈 阳 性 ， 2 例 呈 阴 性 ， 阳 性 率 为

88.2%（15/17）；癌旁组织中有4例呈阳性，阳性

率为23.5%（4/17），两者间阳性表达率差异有统

计学意义（P<0.05）（表2）；低/中分化的肝癌组

织中IFITM3基因的阳性表达率（80.0%，4/5）高

于高分化的肝癌组织（8.3%，1/12），差异有统

计学意义（P<0.05）（表3）。

2.2  IFITM3 蛋白表达量及其与临床病理因素的关系 

Western blot结果显示，在IFITM3基因癌组织

中呈高表达；分析IFITM3与β-actin灰度值的比值

显示，IFITM3基因在38例肝癌组织中的表达（均

值=1.2 399±0.1 889）高于在癌旁组织中的表达

（均值=0.9 565±0.0 993），差异有统计学意义

（P<0.05）（图2）。

表 2　肝癌组织和癌旁组织中 IFITM3 阳性表达率比较 

[n（%）]
Table 2　Comparison of IFITM3 positive expression rate between 

HCC and adjacent tissues [n (%)]
分组 阳性 阴性

肝癌组织 15（88.2） 2（11.8）
肝癌旁组织 4（23.5） 13（76.5）

χ2 9.376
P 0.001

表 3　不同分化程度肝癌组织 IFITM3 阳性表达率比较 

[n（%）]
Table 3　Comparison of IFITM3 positive expression rate between 

differently differentiated HCC tissues [n (%)]
分组 阳性 阴性

低 / 中分化 4（80.0） 1（20.0）
高分化 1（8.3） 11（91.7）

χ2 8.612
P 0.003

A B

图 1　免疫组织化学检测 IFITM3 的表达（×400）　　A：肝癌组织中；B：癌旁组织
Figure 1　Immunohistochemical staining for IFITM3 protein expression (×400) 　　A: HCC tissue; B: Adjacent tissue
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图 2　Western blot 检测 IFITM3 蛋白表达
Figure 2　Western blot analysis for IFITM3 protein expression

根据Weste rn  b lo t检测结果，分析IFITM3表

达 量 与 肝 癌 临 床 特 征 的 关 系 ， 结 果 显 示 ， 有 门 脉

癌栓形成的肝癌组织与肿瘤>5 cm以及TNM分期为

III~IV期的肝癌组织中，IFITM3基因的表达水平

高于没有门脉癌栓形成的肝癌组织和肿瘤<5 cm以

及TNM分期为I~II期的肝癌组织，差异有统计学意

义（均P <0.05）；IFITM3基因表达差异与患者性

别、年龄及AFP含量无关（均P>0.05）（表4）。

表 4　肝癌组织 IFITM3 蛋白表达量与病理特征的关系
Table 4　Relations of IFITM3 protein expression level in ICC 

tissue with clinicopathologic factors 
　因素 n IFITM3/β-actin P
门脉癌栓
　有 12 1.4 864±0.0 368

0.04
　无　 26 1.1 166±0.072
肿瘤大小（cm）
　≥ 5 18 1.4 011±0.1 409

0.005
　＜ 5 20 1.0 933±0.0 624
TNM 分期
　III~IV 期 19 1.3 997±0.1 434

0.005
　I~II 期 19 1.0 946±0.0 642
性别
　男 28 1.3 300±0.1 359

0.33
　女 10 1.2 187±0.1 966
年龄（岁）
　≥ 50 27 1.2 563±0.2 074

0.07
　＜ 50 11 1.2 131±0.1 642
AFP（ng/mL）
　≥ 400 25 1.2 099±0.1 759

0.418
　＜ 400 13 1.2 997±0.2 143

2.3  干扰 IFITM3 后 HepG2 细胞侵袭迁移能力的

变化

采 用 W e s t e r n  b l o t 方 法 选 出 最 佳 的 特 异 性

s i R N A 表 达 载 体 ， 发 现 s i R N A 2 干 扰 效 果 最 佳 。

同 时 也 发 现 s i R N A 2 干 扰 后 使 H e p G 2 细 胞 I F I T M 3 

m R N A 水 平 表 达 量 较 其 他 两 组 明 显 下 降 （ 均

P<0.05）（图3）。  
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图 3　HepG2 细胞转染 siIFITM3 后 IFITM3 蛋白及 mRNA

表达
Figure 3　IFITM3 protein and mRNA expressions in HepG2 cells 

siIFITM3 interference

将筛选出的干扰效果最好的siRNA2片段成功

的转入He pG2细胞系。在相同的培养条件下，观

察24 h Transwell实验细胞小室细胞迁移，HE细胞

染 色 发 现 非 干 扰 组 穿 过 细 胞 数 量 较 干 扰 组 明 显 增

多，到48 h，对照组细胞大部分细胞已通过小室

底 部 ， 在 孔 板 里 生 长 ， 而 干 扰 组 仍 有 大 量 细 胞 正

在穿过小室；将siRNA2转入HepG2细胞系后，通

过 划 痕 实 验 进 行 观 察 ， 在 显 微 镜 下 细 胞 的 迁 移 情

况 ， 结 果 显 示 ， 对 照 组 划 痕 愈 合 时 间 较 干 扰 组 明

显缩短（图4）。
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3　讨　论

肝 癌 早 期 诊 断 提 高 及 治 疗 手 段 多 样 化 ， 但 是

肝癌的治疗效果总体不太理想，主要原因是肝癌容

易复发与转移，因此肝癌的侵袭和转移是决定患者

预后和导致患者死亡的主要原因[14]。研究[10-13]表明

在结肠癌细胞和乳腺癌细胞中，IFITM3基因呈现

高表达，干扰IFITM3的表达可以抑制肿瘤细胞侵

袭 转 移 ， 对 肿 瘤 细 胞 的 增 殖 也 有 抑 制 作 用 。 然 而

IFITM3基因在原发性肝癌中的表达情况及IFITM3

基因在肝癌的发生发展的相互关系尚不清楚[15-16]。

本 研 究 结 果 显 示 ： ⑴  肝 癌 组 织 中 I F I T M 3 基

因表达明显高于癌旁组织。⑵ 在伴有门脉癌栓形

成，TNM分期III~IV期，分化较差和肿瘤较大肝癌

组织中，IFITM3的表达要更高，这表明该基因表

达与肝癌的恶性程度呈正相关。⑶ IFITM3基因可

在肝癌细胞系中高表达。⑷ 降低IFITM3的表达可

使肝癌细胞系侵袭、转移能力减弱。结合IFITM3

在其他肿瘤中的作用，表明IFITM3基因在肝癌的

发 生 ， 发 展 ， 转 移 和 侵 袭 过 程 中 同 样 发 挥 着 重 要

作 用 。 降 低 其 在 肝 癌 组 织 中 的 表 达 ， 在 一 定 程 度

上 可 能 会 减 缓 肝 癌 的 生 长 ， 抑 制 其 转 移 和 侵 袭 能

力 ， 这 就 为 针 对 肝 癌 的 分 子 靶 向 治 疗 提 供 新 的 切

入点。另外，基于上述结果，IFITM3基因的表达

检 测 可 以 用 来 判 断 肝 癌 患 者 的 预 后 及 手 术 切 除 后

肿瘤的复发情况，IFITM3的高表达有可能预示患

者 的 预 后 较 差 ， 对 于 手 术 切 除 的 病 例 可 能 代 表 高

复发可能性。

综上所述，在多数肿瘤中IFITM3对促进肿瘤

的 形 成 ， 包 括 胃 癌 ， 结 肠 癌 ， 乳 腺 癌 及 神 经 胶 质

瘤 ， 而 对 少 数 肿 瘤 该 基 因 起 抑 制 作 用 ， 如 黑 色 素

瘤等。本研究表明IFITM3基因在肝癌组织及肝癌

细胞中高表达，且降低IFITM3的表达可以抑制肿

瘤 细 胞 的 侵 袭 和 转 移 能 力 。 但 是 ， 目 前 的 研 究 仅

限 于 现 象 研 究 ， 对 于 该 基 因 作 用 于 这 些 肿 瘤 的 侵

袭 机 制 及 分 子 调 控 网 络 ， 仍 然 没 有 完 全 清 楚 。 所

以，若对IFITM3基因的研究着重于进一步机制研

究 ， 将 有 望 为 阐 明 肿 瘤 发 生 和 发 展 的 分 子 调 控 网

络开辟新的方向。

对照组

0 
h

24
 h

48
 h

转染组 对照组 转染组

图 4　干扰 IFITM3 后的 HepG2 细胞的侵袭与迁移能力的变化　　A：Transwell 实验（×100）；B：划痕实验（×200）
Figure 4　Invasion and migration of HepG2 cells after IFITM3 interference　　　　A: Transwell assay (×100); B: Scratch healing assay 

(×200) 
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