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肿瘤蛋白 B72H1 破坏 T细胞

把癌症看作是一种感染. 肿瘤细胞象病毒与细菌一样 ,会想出法子来避免人的免疫系统的探查与破坏.

现在研究者发现 ,许多人癌可利用正常时在某种免疫细胞中找到的一种蛋白质来逃避免疫系统的监督. 在即

将出版的 Nature Medicine 上研究者报道 ,载有这种称为 B72H1 的蛋白质分子的肿瘤细胞可加速与癌斗争的

免疫卫兵 T细胞的死亡. 这些发现迫使研究者重新考虑靠调动免疫系统来起作用的所谓癌症疫苗和其他癌

症治疗的策略. 研究者认为 ,如果肿瘤为 B72H1 阳性的话 ,这种免疫治疗就会发生困难 ,而如果阻断了 B72H1

便会改善免疫治疗的效果. 几年前 ,研究者鉴定了 B72H1 为一个调控 T细胞活性的分子家族的成员之一. 在

新研究中 ,研究者在许多种正常组织中寻找 B72H1. 他们发现 ,B72H1 出现在称为巨噬细胞的免疫细胞中. 巨

噬细胞利用 B72H1 来消除过剩的 T细胞 ,以保护身体免遭自身免疫疾病. 当研究者观察实验皿中生长的癌

细胞时 ,他们在几个家系的肺肿瘤与卵巢肿瘤中探察到 B72H1. 在从肺癌、卵巢癌、结肠癌以及皮肤恶性肿瘤

称为黑素瘤的病人直接取得的样品中 ,B72H1 蛋白质尤为显著. 然后 ,研究者在实验皿中使乳癌细胞与 T 细

胞一起生长 ,该乳癌细胞是正常地制造 B72H1 的 ,或是使黑素瘤细胞与 T细胞一起生长. 该黑素瘤是用基因

工程制造 B72H1 的. 研究者用文件证明癌细胞促进毗邻的 T 细胞的死亡. 研究者将用基因工程制造 B72H1

的另一种类型的癌细胞注射到小鼠体内 ,结果这种癌细胞生长的速度快于缺乏 B72H1 的癌细胞的生长速

度. 至于 B72H1 的重要性问题还有许多生物学问题有待研究. 目前确实尚不明白导致 T细胞死亡的原因. 研

究者目前正在小鼠中进行试验 ,以了解阻断 B72H1 是否会促进依靠免疫系统与癌斗争的治疗的力度.

(李潇摘译自 J . Travis : Science News ,Vol . 161 ,June 29 ,2002 ,P403)

727第 6 期 王广策等 :两性绵霉线粒体中存在丙酮酸激酶 ? 另一种丙酮酸激酶基因 ( pyk2)的克隆及序列分析 　

© 1994-2006 China Academic Journal Electronic Publishing House. All rights reserved.    http://www.cnki.net


