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LAMS抑制肝癌细胞增殖和促凝活性的实验研究 

董浦汪，姚榛样 

(重庆医科大学临床学院器官移檀研究宣 重庆 400016) 

【搞 耍J目的：观察【A懈 抑制肝癌细胞增殖和促凝活性的效果。方 岳：比较L 髂处理的肝癌缅胞生长曲线、̂gN0R5含 

量变化；用一步法APTT$1~ 拮抗肝癌缅臆舟游物的促凝血作用。蛄果： 处理后的肝癌缅胞增熊受抑制、Ag— 

NoRs敦量减少．LAkIS能拮抗肝癌细胞分撼物对 P̂1T的影响。蛄论：I AMS可有效地抑制肝癌纽胞增殪和促糖活性。 

【关■翊J昆布多糖硫酸礁；肝肿瘤；增殪t促凝 
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Experimental study of LAMS restrain multiplication and 

procoagulant aGtivity of hepatic cancer cells 

D0 Pz‘一
．廊 ，et al 

(R~ rch]．~ ratory of Transplantation．College of Clinical Medicine，Chongqing Medical University) 

fAb占tmct】 0 斫 ：Tb study the e攘：cts of LAMS for restraining multi曲cation and proooagular~t activity of 

liver canoer Is．M硎 ：By camparing the growth Curve~andAgNo~ 0orltellt3 ofliver ca~-icer cellstreated 

th 01" t 哦 U S．Pr~cagulam activity of hepatic cano~rodlswasmeasured b ∞e step AP1 method 

Rm ／ts：After re丑tment 小 乙AMS，the If哪 右on Iiver can啷 eelIs were inhibited and AgNol~ oontellts 

wexe：deerea．~ 1．LAMS Id amagonize the effects of secre~on of Iiver caDcer cells∞ Am ．0  io-l： 

LAMS cBn effec~vely restrain the proGferatio~：end proo~agulam activity of hepatic caneer ceils． 

【Key w0r由】L舡nif n sulphate；Hepatic ca~eer；Proliferatioa；Promagulant 

l切断种癌细胞生长过程中的血凝增高，继而促 

进脖瘤缅豫幕趋恶化这种病理循环，将有利于肿瘤 

治疗。本文通过体外实验以探讨昆布多糖张酸酪 

(Larnimrin sldpbateLA~S)抑翻肝癌细胞株的增殖 

和促凝活性。 

1．1 按参考文峨[U挺取昆布多糖并剖备昆布多糖 

碱蕞醇。斟摹酚一||酸洼H】测定其多糖为30％。按试验涮 

得LÂ咀s对 HepG2、SMMC一7721细臆 IG∞的平均裱庄为 

40岖，n 使用对以RP 缸一1640培莽藏稀释．0．22／~m滤嚣 

过滤 

1．2 妾驻细胞 H印G2细胞、SMMC一7721细胞由本实验 

室常规培养，实验时用奇10％小牛血清的RPMI一1640培 

作者介捂}董漕江(1953一 )．男．主蕾杖师．江苏省宣舟市凡 ．主要 

研 才由；肿●克爰。 

养藏将细穗浓／Jt'~成2x1扩／tel。 

1．3 实验血泉 部分凝血活群时问(／U：q'T)测试用血浆为 

中国医科院输血研究所撼供的正常质控血浆。 

1．4 曩I定细麓生长曲残 实验细蕾藏 lm1．处理组加 

2n‘dÎ 惦̂藏，对髓组搬20=IRIPM]一1640培莽灌。t 37"(2， 

5~coz培养6天(第三天给未计敦的细胞换藏)，每隔2．4h 

计细臆敷．一式三份，用掬数培■—一生长曲线。 

l 5 LAMS斗肝癌■息艟仁畸捧蛋由的影响 取测定生长 

曲线的实验组、对照组 I-i,epG2、SldldC一7721细胞，按文献 

[3]进行染色和w_A~o 

1．6 LAMS糖抗酐菹细胞对APTT的影响 LAMS实验 

组．取正常质控血装100 、测定生长曲线处理组培养三天的 

上清液 lO ．(一式三份)；肝癌害Ⅲ晦分泌绚实l盘组，取正常质 

控血装 l呻 、测定生长曲线对照组培养兰天的上清液 l ． 

(一式三份)；对照组．正膏质控血浆 l∞ 、含 10％小牛血清 

RPMI-1640培养液 10 ，(一式三份)；混匀．20"(2静置 

5min，尔后按,M'TT测定试剂盒(中国医科院输血研究所产 

品)说明书进行测定。 
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2 结 果 

2 l LAMS对肝癌l墨胞生长曲线的影响见圉 1． 

LAMS作用 1天HepG2、SMMC一7721细胞生长速 

细胞数1×1041ml 
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度明显变缓．增殖受抑饲的态势持续到用药2天，作 

用3-5天该两株细胞增殖速度又明显受抑制。而 

对照组细胞均增殖正常。 = 

细胞数1×1041ml 

2O 
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5 

2 

照组 

药组 

1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 

(a) fb) 

田l LAMS对肝癌蛔鱼生*曲域的群晌 

f HepG2蛔照生长曲螭、b SMMC-772l蛔照生长曲螭) 

2．2 LAMS对肝癌细胞核仁嗜银蛋白的影响 抗凝作用的肝素，在治疗肿瘤的实验和临床应用中 

见表 1，两种肝癌细胞核仁嗜银蛋白数量的变化规 取得了可喜的结果H．5 J。LAMS有与肝紊类似的结 

律与细胞生长曲线的变化近似。 构．可模拟肝素的一些生物活性_6】。为探讨 LAMS 

裹1 LAMS对肝癌龋胞 ĝN。Rs台■的影响 抑制肝癌细胞增殖和促凝恬性，本实验检测了 

叁 生墼 
Id 2d 3d 4d 5d 6d 

HepG2细胞实验组 

H G2细胞对照组 

删C一772i鲴臆赛齄组 

Ŝ删C一7221绷臆耐鼎组 

"X-与相应对照比较 P<0．05 

2．3 LAMS拈抗肝癌细胞分泌物对AFIT的 

影响见表2，LAMS实验组与对照组无明显差异(P 

>0．05)il肝癌细胞分泌物实验组明显较对照组缩短 

(P<0．05)。 

裹2 LA悔 精抗辟鲁螭 分泌■对Am 的群晌{ ) 

*与对照组比较 P>0．o5 

**与对照组比较 P<O 05 

3 讨 论 

抑制肿瘤细胞的促凝活性，改着肿瘤细胞的外 

环境是治疗肿瘤的又～新方向。近来，人们用具有 

LAMS对肝癌细胞生长曲线和 AgNoRs含量的影 

响，以及拮抗肝癌细胞分泌物干扰 APTT的现象。 

细胞生长曲线是观察细胞生长基本规律的重要 

方法；AgNoRs含量反映 rRNA合成的水平。两者 

分别从宏观和微观的角度反应了细胞的增殖活性。 

本实验结果显示U MS作用24～4sh及72一l00h 

两株肝癌细胞的增殖明显受抑翩， 融 含量亦 

艘之变化。说明LAMS抑制该两株肝癌细胞增殖 

的作用时闻主要在用药l天内．可持续 2天(第3～ 

5天增殖受抑制是由于更换含LAMS培养液所致)。 

肿瘤细胞可分泌多种物质作用于凝血系统，使 

之呈高凝状态，此种高凝状态又促使肿瘤纽咆增殖、 

浸澜及转移【7J。APTT为检测内源性凝血的过筛试 

验。本实验结果证实肝癌细胞分泌物可通过影响内 

源性凝血系统使凝血时间雏短．LAMS能有效拮抗 

该影响。 

综上所述，LAMS可有效地抑制该两株肝癌细 

胞增殖．并抑制其促凝活性。至于LAMS抑制肝癌 

细胞增殖的机理及与抑制促凝恬性是否关联，有待 

进～步研究。 

(下牿第396再) 
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stimuhtion of rHIlTNF[1oJ．fn the roode of“DOX 

first，TNF secend”，DDX csninduceincreasedrHu1 ． 

NF cytotoxicity，susge~ng  that the nⅡn∞ edls，per- 

haps in the presence of DOX，can no longer础 e 

these protecting。deto~fying~ ymes andtas a result， 

a destroyed．Furthea'mca'e．D0x 。auld enhance Fas 

receptor expression on the phsrna merllbrarte of colon 

cano ． 

InSane~ttheinteraction ofD]x and rHI 

waSfoundto he schedule—dependent{n colon Calleer 

cell Iine蚴 5．Marked synergism was observed 

in most in吼an嘟 of treatment when DOX was admin． 

istered 砸0rto，but notfollowingfHlITI ．rHI倒 

kills cancer cells。but also induces a protective mecha． 

ni in the cells．However，the anti—tultK)r effect of 

TNF can beenhanced in the presence ofDOX．Sug． 

gesting that the addition of DOX interferes with the 

protective mechanism ，and the tumor cdls then be． 

00me rr-。 suseptible协 the cytotoxie action of TNF． 
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