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检测其干扰效果；利用细胞黏附实验和凝集素阻断实验，检测干扰前后、阻断前后 ＨｃａＦ细胞黏附能力的变化；利

用ＦＡＫ信号通路特异性抑制剂，探讨α２，６唾液酸介导肝癌细胞黏附行为的分子机制。

【结果】　α２，６唾液酸在小鼠肝癌高、低转移细胞株中表达具有显著差异，而α２，３唾液酸的表达无显著差异；

当通过ＲＮＡ干扰技术特异性使 ＨｃａＦ细胞中ＳＴ６ＧａｌＩ表达下调时，其细胞表面α２，６唾液酸表达减少，削弱

ＨｃａＦ细胞对淋巴结的黏附能力降低。此外，ＳＴ６ＧａｌＩ表达下调可抑制ｐＦＡＫ及下游ｐｐａｘｉｌｌｉｎ蛋白分子的表

达。

【结论】　细胞表面α２，６唾液酸可通过ＦＡＫ信号转导通路正性介导肝癌细胞的黏附行为，为肝癌的治疗提供

新的靶点。
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犇犕犛犗处理的犎犲狆犪１６细胞诱导小鼠建立肝癌特异性免疫及其
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　　【实验背景】　肿瘤疫苗在近几年的飞速发展为临床的肿瘤生物治疗提供了新的思路。我们在前期研究中，偶

然发现了ＤＭＳＯ处理 Ｈｅｐａ１６细胞不但能抑制细胞的增殖，而且将经过ＤＭＳＯ处理小鼠肝癌细胞 Ｈｅｐａ１６（Ｄ

ｈｅｐ细胞）接种于Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠皮下后，肿瘤出现先生长后消退的现象，而且在消退小鼠皮下再次接种 Ｈｅｐａ１６

时，无肿瘤形成。这一现象提示，经过ＤＭＳＯ处理后的 Ｈｅｐａ１６细胞可以诱导小鼠建立肿瘤特异性免疫，用ＤＭ

ＳＯ处理肿瘤细胞可能可以成为制备肿瘤活疫苗的新方法。国内外尚无关于该方法的相关报道。

【实验目的】　证实经ＤＭＳＯ处理后的 Ｈｅｐａ１６细胞可以诱导小鼠建立肿瘤特异性免疫，并对其相关机制作

初步探讨。

【实验方法及结果】　（１）在Ｃ５７小鼠和ＮＯＤ／ＳＣＩＤ小鼠皮下分别接种 Ｈｅｐａ１６和Ｄｈｅｐ细胞，证实了Ｄｈｅｐ

细胞在Ｃ５７小鼠皮下先成瘤再消退，而在ＮＯＤ／ＳＣＩＤ小鼠皮下肿瘤则持续生长的特性，证明ＤＨｅｐ细胞成瘤特

性的改变是由于小鼠免疫系统的参与导致的。（２）在肿瘤消退过程中，以及消退后再次接种 Ｈｅｐａ１６后的数个时

间点，脾脏细胞中ＣＤ４和ＣＤ８阳性的ｃｅｎｔｒａｌｍｅｍｏｒｙＴ细胞和ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｍｅｍｏｒｙＴ细胞比例有明显的上升，同时

ＮＫＴ细胞在早期也有明显上升，血清ＩＦＮγ检测也显示上升曲线与流式检测结果一致。我们还观察到接种 Ｈｅ

ｐａ１６后，相比于野生型Ｃ５７小鼠，接种了Ｄｈｅｐ细胞的小鼠（Ｄｈｅｐ小鼠）Ｔｒｅｇ细胞比例上升缓慢。（３）将接种了

Ｄｈｅｐ小鼠和野生型Ｃ５７小鼠脾脏细胞取出，利用ＣＦＳＥ标记脾脏细胞，与 Ｈｅｐａ１６细胞和 Ｈｅｐａ１６细胞裂解液

共培养，发现ＣＦＳＥ荧光强度有多峰表现；同时，利用ＣＣＫ８法检测共培养后的肿瘤细胞活力，发现Ｄｈｅｐ小鼠组

的肿瘤细胞增殖活力明显下降。（４）对Ｄｈｅｐ细胞和 Ｈｅｐａ１６细胞的表达谱芯片进行分析发现，变化数量最多，最

为明显的是趋化因子和趋化因子受体一类基因，特别是其中ＣＣＬ１７的上升表达，提示了Ｄｈｅｐ细胞可能通过募集

和激活ＮＫＴ细胞和ｎａｖｅＣＴＬ细胞增强了抗原提成和免疫识别能力。

【实验结论】　本研究证明了经过ＤＭＳＯ处理的 Ｈｅｐａ１６细胞具有诱导小鼠建立针对 Ｈｅｐａ１６细胞的肿瘤特

异性免疫的能力，并阐明了在抗肿瘤免疫过程中，主要由 ＮＫＴ细胞和ＣＤ８阳性ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｍｅｍｏｒｙＴ细胞双重介

导。本研究在国际上首次发现了基于ＤＭＳＯ的一种新的制备肿瘤疫苗的方法，为临床的肿瘤生物治疗提供了新

的思路，具有潜在的临床治疗应用价值。
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