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目的: 探讨肝细胞癌与细胞外基质发生黏附过程中所引起的信号转导通路的变化. 方法: LN作为细胞外基质, BSA作为对照基质, 
常规培养人肝细胞癌细胞系BEL-7402细胞; 以整合素alpha6单抗作用后检测细胞黏附于LN之后的变化以及所诱导的信号传导通
路. Boyden小室检测细胞迁移及侵袭能力; Western blot分析检测细胞ERK磷酸化, RT-PCR方法检测PI3K及Akt基因mRNA表达的变
化. 结果: 细胞在不同基质上发生黏附的时间为30 min-1 h, 但没有明显差异. 细胞在LN基质上的黏附率为187.2%, 而以整合素
alpha6抗体作用后黏附率为104.4%, 细胞黏附率明显下降(P<0.05). BEL-7402细胞穿过Matrigel发生侵袭的细胞数分别为每高倍
视野103.2±16.5个, 抗整合素alpha6单抗10 mg/L作用后为88.7±9.9个, 有显著性差异(P<0.01); BEL-7402细胞PI3K及Akt的表
达在黏附于细胞外基质后明显增加, 而且ERK 磷酸化明显增加, 整合素alpha6抗体可以部分降低表达及磷酸化. 结论: 细胞在黏
附过程中有PI3K及ERK两条传导信号分子参与, 并与整合素alpha6及LN相关.
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