
则有待进一步研究。本研究发现，ｈＳ１００Ａ６处理这两
系细胞之后，Ｗｅｓｔｅｒｎ显示细胞内 βｃａｔｅｎｉｎ表达水平
增高，免疫细胞化学显示这两系细胞的细胞质和细胞

核表达均有增加，表明 Ｓ１００Ａ６能够导致细胞中 β
ｃａｔｅｎｉｎ水平上升，并促进其核转位。因此我们认为
Ｓ１００Ａ６能够上调Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ信号通路的活性。我
们在不同的实验中分别运用加入外源性蛋白和腺病毒

感染的方式作用于细胞，得到了类似的结果，证明了我

们实验的有效性。
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