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摘要 目的：转谷氨酰胺酶 -2（transglutaminase-2, TGM2）是一种多功能的蛋白，在乳腺癌，胰腺癌，黑色素瘤和前列腺癌等肿瘤中

高表达，而且和肿瘤的增殖和转移密切相关。本研究旨在探索 TGM2对胃癌细胞 BGC-823的增殖、迁移和侵袭能力的影响。方

法：qRT-PCR、蛋白质印迹及免疫组化检测 TGM2在胃癌细胞及组织中的表达情况；慢病毒转染胃癌细胞 BGC-823 以干扰

TGM2的表达，荧光显微镜下观察转染效率，蛋白质印迹检测 TGM2表达干扰效果；CCK-8法检测 TGM2下调对 BGC-823增殖

能力的影响；Transwell法检测 TGM2下调对 BGC-823的迁移和侵袭能力影响；蛋白质印迹检测 TGM2下调对转移和凋亡相关

蛋白表达的影响。结果：TGM2在胃癌细胞和组织中均高表达，P<0.01（qRT-PCR），P<0.001（免疫组化）；转染慢病毒后，荧光显微

镜下观察结果显示转染效率超过 90 %，蛋白质印迹结果显示实验组 shTGM2-1的干扰效果最好，TGM2明显下调，差异具有统计

学意义，P<0.0001；CCK-8结果表明 TGM2下调后，从细胞铺板第 2d开始，实验组（shTGM2-1）的细胞增殖倍数明显下降，P<0.05

(2d)，P<0.01(3d)，P<0.001(4d)，P<0.01(5d)；Transwell结果显示，TGM2下调后，BGC-823的迁移和侵袭能力明显减弱，P<0.001(迁

移)，P<0.01 (侵袭)；蛋白质印迹结果显示，TGM2下调后，NF-资B和 Bcl-2表达下调，而 Bax表达上调，P<0.05(NF-资B)、P<0.001
(Bcl-2)和 P<0.0001(Bax)。结论：TGM2下调能抑制胃癌细胞 BGC-823的增殖、迁移和侵袭能力，并和 NF-资B、Bcl-2的下调以及和
Bax的表达水平上调有关，为胃癌的临床治疗提供了新靶点。

关键词：胃癌；TGM2；细胞增殖；肿瘤转移

中图分类号：R-33；R735.2 文献标识码：A 文章编号：1673-6273（2018）10-1816-07

The Role of TGM2 on Cell Proliferation, Migration and Invasion of BGC-823

Cell in Gastric Cancer*

Transglutaminase-2 (TGM2) is a multifunctional protein that is overexpressed in tumors such as breast,

pancreatic, melanoma and prostate cancer, and is closely related to tumor proliferation and metastasis. The purpose of this study was to

explore the effect of TGM2 on the proliferation, migration and invasion of gastric cancer cell line BGC-823. The expression of

TGM2 in gastric cancer cells and tissues was detected by qRT-PCR, Western blotting and immunohistochemistry. The lentivirus was

used to transfect BGC-823 to down-regulate the expression of TGM2 and the transfection efficiency was observed by fluorescence mi-

croscopy and Western blotting. The effect of TGM2 down-regulation on the proliferation of BGC-823 cells was detected by CCK-8 as-

say. The effect of down-regulation of TGM2 on the migration and invasion ability of BGC-823 was detected by Transwell assay. The

down-regulation of TGM2 on the metastasis and apoptosis-related protein expression was detected by Western blotting. TGM2

was highly expressed in gastric cancer cells (P<0.01) and tissues (P<0.001). The results of fluorescence mi- croscopy showed that trans-

fection efficiency was more than 90 %. The results of Western blotting indicated that the interference effect of shTGM2-1group was best

obvious (P<0.0001). The results of CCK-8 showed that after TGM2 down-regula- tion, from the first day, cell proliferation in the experi-

mental group (shTGM2-1) was significantly decreased. P<0.05(2d), P<0.01(3d)，P<0.001(4d) and P<0.01(5d). Transwell assays showed

that the migration (P<0.001) and invasion (P<0.01) ability of BGC-823 were sup- pressed after TGM2 down-regulation. Western blotting
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showed that, expression of NF-资B (P<0.05) and Bcl-2 (P<0.001) were down-regulated while Bax (P<0.0001) was up-regulated in

BGC-823 when TGM2 was down- regulated. The proliferation, migration and invasion abilities of gastric cancer cell

BGC-823 are inhibited significantly after downregulation of TGM2, which is related to the down-regulation expression of NF-资B, Bcl-2
and the up-regulation expression of Bax. These results provide a new target for the clinical treatment of gastric cancer.

Gastric cancer; TGM2; Cell proliferation; Tumor metastasis

前言

转谷氨酰胺酶 -2（transglutaminase-2, TGM2）是一种多功

能的蛋白[1]。首先 TGM2是一个钙依赖的蛋白交联酶，与钙离

子结合后，能够发挥不可逆的蛋白交联作用，通过促进细胞外

基质的交联而利于细胞粘附 [2,3]；其次，TGM2还具有 G蛋白

（Guanine nucleotide-binding proteins, G-protein）的功能，细胞内

的 TGM2与 GTP/GDP结合后，随着 GTP的去磷酸化和 GDP

的磷酸化，主要扮演信号分子的角色，在细胞生存和生长等过

程中发挥重要作用[1,4]。近期研究表明，TGM2在早期癌症的转

移环节起到重要作用[5]。与非转移性癌细胞相比，TGM2在转移

性癌细胞中表达水平升高[6-13]。细胞外 TGM2与钙离子结合以

后，其转酰胺基酶活性被激活，可以促进细胞黏附和细胞外基

质交联。上皮 -间质化（Epithelial-mesenchymal transition, EMT）

是细胞转移的第一步，也是关键的一步[14]。获得 EMT表型的肿

瘤细胞具有极性消失和与邻近细胞连接分解特征，从而可以与

邻近细胞分离，侵袭和转移到其他部位。所以具有 EMT表型的

肿瘤细胞则具有更大的侵袭和转移倾向[15]。根据文献报道，包

括胰腺癌，乳腺癌，前列腺癌，黑色素瘤和具有高转移潜能的卵

巢癌在内的许多癌细胞表达高水平的 TGM2，并且显示 EMT

表型[16-19]。总的来说，TGM2在诸多肿瘤细胞中高表达，与肿瘤

细胞 EMT表型的获得密切相关。有研究发现，TGM2能够通过

激活 NF-资B来促进肿瘤细胞获得 EMT表型[20-22]。关于 TGM2

在胃癌中的作用的相关文献报道较少，有研究表明 TGM2可

能通过 ERK1/2通路增强胃癌细胞增殖、侵袭和转移能力[18]，但

是其具体作用机制仍然阐释的不是很清楚。因此，探索 TGM2

在胃癌中的表达情况、TGM2与胃癌转移的关系具有十分重要

的意义。胃癌是消化道最常见的恶性肿瘤之一，其发病率在世

界范围内排名第四，死亡率则位列第三，严重危及人类健康
[23-25]。本研究旨在探索 TGM2在胃癌中的表达，并初步研究

TGM2表达下调对胃癌细胞增殖、迁移和侵袭能力的影响，从

而为胃癌的治疗提供潜在的靶点。

1 材料与方法

1.1 主要试剂与仪器

正常人胃黏膜上皮细胞 GES和人胃癌细胞 BGC823细胞

株由第四军医大学西京消化病医院肿瘤生物学国家重点实验

室保存。Phosphate buffered solution（PBS）、RPMI1640培养基、

0.25% 胰 酶 和 胎 牛 血 清 均 购 自 美 国 HyClone 公 司 ，

TGM2-shRNA由上海吉凯基因制备，RNA提取试剂盒、逆转录

试剂盒、quantitative Real-Time PCR (qRT-PCR) 试剂盒以及

TGM2和内参 GAPDH引物均购自日本 TaKaRa公司，蛋白质

提取试剂盒和 SDS-PAGE凝胶制备试剂盒购自上海碧云天生

物技术研究所，Cell Counting Kit-8(CCK-8)试剂盒购自日本株

式会社同仁化学研究所，鼠抗人 TGM2抗体购自英国 Abcam

公司，兔抗人 NF-资B、兔抗人 Bcl-2购自美国 ImmunoWay公

司，兔抗人 Bax购自德国 MILLIPORE公司，鼠抗人 茁-actin购
自美国 Sigma公司，辣根过氧化物酶标记的山羊抗鼠及山羊抗

兔 IgG（二抗）均购自北京中杉金桥生物技术公司,胃癌芯片由

第四军医大学西京消化病医院制备, Transwell小室购自美国

Corning公司。

1.2 免疫组织化学及结果判定

根据王国栋等人的描述[26]，我们采用链霉卵白素－生物素

法，其中鼠抗人 TGM2抗体工作浓度为 1:100。免疫染色强度

的评分为 0至 3：阴性为 0分，浅黄色为 1分，棕黄色为 2分，

棕褐色为 3分。染色范围评分为 0-100%：阴性为 0分，<25％为

1分，26％-50％为 2分，51％-75％为 3分，76％-100％为 4分。

最后的免疫染色评分是以上两项得分的乘积。

1.3 qRT-PCR检测

采用 RT-PCR的方法，以 GAPDH为内参，检测 BGC823

和 GES 的 TGM2 mRNA 表达水平。TGM2 引物序列为 F:

5'ACCGCTGAGGAGTACGTCTG3'; R: 5'CAGAGAAAGGCTC-

CAGGTTG3'），GAPDH 引物序列为（F: 5'GCACCGTCAAG-

GCTGAGAAC3'，R: 5'TGGTGAAGACGCCAGTGGA3'）。

1.4 TGM2 shRNA稳定表达细胞系的构建

对数期生长的 BGC823以 1× 105个 /孔的密度接种于 6

孔板，24小时后，根据产品说明推荐的复感染指数（multiplicity

of infection, MOI），将培养液更换为无血清培养液并加入相应

剂量的慢病毒及 polybrene，继续放入孵箱培养，12 h后更换为

正常培养液。病毒转染 48 h后利用荧光显微镜观察荧光强弱，

评估转染效率，并提取蛋白验证 TGM2低表达细胞模型是否

构建成功。

1.5 蛋白质印迹法检测（western blotting）

用碧云天的蛋白提取试剂盒提取对数期的细胞总蛋白，利

用 BCA蛋白定量检测蛋白浓度，然后用 SDS-PAGE电泳分离

蛋白，半干法转移至 NC膜，接着用 5%脱脂奶粉（TBST稀释）

室温封闭 1 h，TBST冲洗后加入相应一抗稀释液，4℃摇床上孵

育过夜，TBST冲洗后用对应二抗稀释液室温孵育 1 h，再次洗

涤后进行 ECL显影，用 Image Lab软件对条带进行定量分析。

所使用的一抗及稀释比例：TGM2（1:1000）、茁-actin(1:2000)、
NF-资B(1:1000)、Bcl-2(1:1000)和 Bax(1:8000)；二抗及稀释比例：

鼠抗人 IgG（1:5000）和兔抗人 IgG（1:5000）。
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1.6 CCK-8检测 TGM2下调对 BGC823增殖的影响

将对数期生长的 BGC-823-shTGM2-NC和 BGC-823-shT-

GM2-1以 2000个 /孔密度接种于 96孔板，分别在孵箱里继续

培养 1、2、3、4和 5天，每孔加入 10 滋L CCK-8试剂，继续孵育

2.5 h后用酶标仪检测 OD值（450 nm），并绘制细胞生长曲线。

每组设置 5个复孔，重复 3次。

1.7 Transwell实验检测 TGM2下调对 BGC-823迁移和侵袭能

力的影响

将对数期生长的 BGC-823-shTGM2-NC和 BGC-823-shT-

GM2-1用胰蛋白酶消化，并用 PBS和无血清 RPMI1640先后

洗涤一次，接着用无血清的 RPMI1640培养基重悬细胞，以 5×

104/孔的密度接种到小室上层（侵袭小室预先用基质胶包被），

小室下层加适量含 20%血清的 RPMI1640培养液，然后放到孵

箱中继续培养。分别在 24 h和 48 h后将迁移和侵袭小室从孵

箱中取出，用棉签轻轻拭去没有迁移的细胞，然后用 4%多聚甲

醛室温固定 20 min，PBS冲洗 3次，结晶紫染色 5 min，PBS冲

洗 3次，室温风干，倒置显微镜观察并在 20倍物镜下拍照，使

用 Image J软件对图片进行细胞计数，并统计分析。

1.8 统计学方法

以上所有实验至少重复三次。所有数据由 GraphPad Prism

7.03软件进行分析。所有数据均表示为平均值± S.D.用 Student's

t-test来分析各组之间的差异。P<0.05认为具有统计学意义。

2 结果

2.1 TGM2在胃癌细胞中高表达

qRT-PCR和 western blotting 结果如图 1 所示：qRT-PCR:

TGM2 在 GES和 BGC-823 中的 mRNA 相对表达量分别为 1

± 0和 49.37± 1.571，P<0.01; western blotting: TGM2在 GES和

BGC-823 中的蛋白相对表达量分别为 1± 0 和 64.57± 10.3，

P<0.01。和正常胃粘膜上皮细胞（GES）相比，胃癌细胞

BGC-823中 TGM2的 mRNA（A）和蛋白（B）水平均明显上调,

且具有统计学差异。

图 1 qRT-PCR和 western blotting检测 TGM2在胃癌细胞的表达情况

Fig.1 Detection of TGM2 expression by qRT-PCR and western blotting

A: Results of qRT-PCR; B: Results of western blotting; C: Analysis of western results

2.2 TGM2在胃癌组织中高表达

对 20例胃癌及配对正常胃癌黏膜样品进行免疫组化染色

分析，如图 2所示，TGM2在癌旁组织和胃癌组织的免疫组化

染色评分分别为：1.75± 0.3393 和 5.5± 0.8351，配对 t 检验

P<0.001，胃癌组的免疫组化染色评分明显高于癌旁对照组，且

差异具有统计学意义。

图 2 胃癌组织和癌旁正常胃黏膜组织的 TGM2蛋白的表达对比

Fig.2 Comparison of TGM2 expression between adjacent non-tumorous tissue and primary gastric cancer tissue

A: Results of immunohistochemistry; B: Analysis of immunohistochemical score
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2.3 TGM2 shRNA稳定表达细胞系的构建和筛选

将慢病毒感染的 BGC-823在 48 h后在荧光显微镜下观察

转染效率，图 3（A）显示，阴性对照组（shTGM2-NC）和实验组

（shTGM2-1、shTGM2-2 和 shTGM2-3）的转染效率均超过 90

%。然后我们提取了蛋白质检测慢病毒干扰后 TGM2表达情

况，图 3（B 和 C）的 western blotting结果及灰度值分析显示，

shTGM2-NC，shTGM2-1、shTGM2-2和 shTGM2-3的 TGM2相

对表达量分别为：1± 0、0.08428± 0.001491、0.7555± 0.06563

和 0.4878± 0.08329, P值均小于 0.05。和阴性对照组相比，三个

实验组 TGM2 均下调，其中 shTGM2-1 下调最明显，且

****P<0.0001，具有统计学差异。所以我们选择 shTGM2-1作

为实验组来进行后续的功能研究。

图 3 荧光显微镜和 western blotting检测慢病毒转染及干扰效率

Fig.3 Detection of transfection and interfering efficiency by fluorescence microscope and western blotting

A: Results of fluorescence microscope; B: Results of western blotting; C: Analysis of gray value

Note: shTGM2-NC represents negative control; shTGM2-1, shTGM2-2 and shTGM2-3 represent experimental groups.

2.4 TGM2下调对 BGC-823增殖能力的影响

CCK-8 结果如图 4 所示，阴性对照组（BGC-823-shT-

GM2-NC）和实验组（BGC-823-shTGM2-1）的相对 OD 值分别

为：1d(1± 0 vs 1± 0)；2d(1.762± 0.00598 vs 2.484± 0.2189)；3d

(2.302 ± 0.05182 vs 3.254 ± 0.1051)；4d (3.219 ± 0.1246 vs

4.575± 0.04516)；5d(4.694 ± 0.02739 vs 5.666± 0.1526)。随着时

间增加，和阴性对照组 BGC-823-shTGM2-NC相比，实验组

BGC-823-shTGM2-1的细胞增殖能力从第二天开始明显减慢，

且 *P<0.05(2d)，**P<0.01(3d)，***P<0.001(4d) ，**P<0.01 (5d)，

差异具有统计学意义。这些结果表明 TGM2下调明显抑制了

BGC-823的增殖能力。

2.5 TGM2下调对 BGC-823细胞迁移和侵袭能力的影响

Transwell 实验结果如图 5 所示，相比对照组（shT-

GM2-NC）的迁移（201± 7.506）和侵袭（190.7± 12.25）细胞数

目，实验组（shTGM2-1）迁移（75.67± 9.684）和侵袭（86.33±

8.647）的细胞数目明显下降，且 ***P<0.001和 **P<0.01，差异

具有统计学意义。这些结果表明 TGM2 下调明显抑制了

BGC-823的迁移和侵袭能力。

图 4 CCK-8法检测 TGM2下调对 BGC-823增殖能力的影响

Fig.4 Detection the effect of TGM2 downregulation on BGC-823

proliferation by CCK-8 test

Note: shTGM2-NC represents negative control; shTGM2-1 represents

experimental group.
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2.6 Western blotting检测 TGM2下调后凋亡、迁移和侵袭相关

蛋白表达改变

为探索 TGM2下调后，BGC-823增殖、迁移和侵袭能力被

抑制的机制，我们检测了 TGM2下调后凋亡、迁移和侵袭相关

蛋白的表达水平变化。如图 6所示，对照组（shTGM2-NC）和实

验组（shTGM2-1）的相对灰度值分别为：NF-资B/茁-actin(1± 0 vs

0.7792 ± 0.07334); Bcl-2/茁-actin (1 ± 0 vs 0.8504 ± 0.01236);

Bax/茁-actin(1± 0 vs 0.8399± 0.05391)。和对照组（shTGM2-NC）

相比，实验组（shTGM2-1）的 NF-资B和 Bcl-2表达水平下调，而

Bax表达水平上调，且 *P<0.05、***P<0.001和 ****P<0.0001，

差异均具有统计学意义。

图 5 Transwell法检测 TGM2下调对 BGC-823迁移和侵袭能力的影响(200× )

Fig.5 Detection the effect of TGM2 downregulation on BGC-823 migration and invasion by Transwell（200× ）

A: Results of Transwell; B: Analysis of Transwell results

Note: shTGM2-NC represents negative control; shTGM2-1 represents experimental group.

图 6 Western blotting检测 TGM2下调后凋亡、迁移和侵袭相关蛋白表达改变

Fig.6 Detection the effect of TGM2 downregulation on the expression of proteins associated with apoptosis, migration and invasion by western blotting

A: Results of western blotting; B: Analysis of gray value

Note: shTGM2-NC represents negative control; shTGM2-1 represents experimental group.

3 讨论

肿瘤转移，顾名思义，即肿瘤细胞从原发部位转移到其他

器官的过程，肿瘤的转移过程比较复杂，受到多个环节和因素

的调控[27]。原发肿瘤转移所形成的转移灶难以通过外科手术进

行彻底切除，而且肿瘤转移更易导致抗药性的形成。肿瘤转移

与大多数的临床癌症患者死亡相关，已经成为癌症治疗的主要

绊脚石[28,29]，为肿瘤患者自身、家庭以及社会公共卫生带来了沉

重的负担。故而研究肿瘤转移的具体机制对于肿瘤患者的治疗

则具有重要的临床意义。

最近研究表明，TGM2在早期癌症的转移环节起到重要作

用[5]。与非转移性癌细胞相比，TGM2在转移性癌细胞中表达水
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平升高[6-13]。前面我们提到的细胞外 TGM2与钙离子结合以后，

其转酰胺基酶活性被激活，可以促进细胞黏附和细胞外基质交

联。上皮 -间质化（Epithelial-mesenchymal transition, EMT）是细

胞转移的第一步，也是关键的一步[14]。获得 EMT表型的肿瘤细

胞具有极性消失和与邻近细胞连接分解特征，从而可以与邻近

细胞分离，侵袭和转移到其他部位。所以具有 EMT表型的肿瘤

细胞则具有更大的侵袭和转移倾向[15]。据文献报道，包括胰腺

癌，乳腺癌，前列腺癌，黑色素瘤和具有高转移潜能的卵巢癌在

内的许多癌细胞表达高水平的 TGM2，并且显示 EMT表型[16-19]。

总的来说，TGM2诸多肿瘤细胞中高表达，与肿瘤细胞 EMT表

型的获得密切相关。有研究发现，TGM2能够通过激活 NF-资B
来促进肿瘤细胞获得 EMT表型[20-22]。关于 TGM2在胃癌中的

作用的相关文献报道较少，有研究表明 TGM2 可能通过

ERK1/2通路增强胃癌细胞增殖、侵袭和转移能力[18]，但是其具

体作用机制仍然阐释的不是很清楚。因此，探索 TGM2在胃癌

中的表达情况、TGM2与胃癌转移的关系具有十分重要的意义。

我们的研究结果表明，TGM2在胃癌细胞以及胃癌组织中

高表达，而且下调 TGM2表达能明显抑制胃癌细胞 BGC-823

的增殖、迁移和侵袭能力。本研究采用 qRT-PCR和蛋白质印迹

的方法检测了 TGM2在 BGC-823中的 mRNA和蛋白水平，发

现 TGM2在 mRNA和蛋白水平的表达均明显高于 GES；而且

对胃癌组织芯片免疫组化染色结果分析显示，TGM2在胃癌中

的表达明显高于癌旁组织。同时，为了研究 TGM2对胃癌细胞

BGC-823增殖、迁移和增殖的影响，我们利用慢病毒包装的

shRNA构建了 TGM2低表达的 BGC-823细胞系，荧光显微镜

下观察结果显示转染效率均超过 90 %，蛋白质印迹结果显示

实验组 TGM2表达水平明显低于对照组，提示 TGM2低表达

细胞系构建成功，我们选择了干扰效果最好的 BGC-823-shT-

GM2-1进行后续的功能实验研究；利用 CCK-8绘制胃癌细胞

BGC-823增殖曲线，对曲线进行分析后我们发现，TGM2下调

后，BGC-823的增殖速度明显减慢；分析 Transwell实验结果我

们发现，TGM2下调以后，BGC-823细胞的迁移和侵袭能力明

显减弱。这些研究结果表明，TGM2在胃癌细胞和胃癌组织中

高表达，而且下调 TGM2可以抑制胃癌细胞 BGC-823的增殖、

迁移和侵袭能力。

本研究还对 TGM2影响胃癌细胞的增殖、迁移和侵袭能

力的分子机制进行了初步探索。蛋白质印迹结果显示，在

TGM2下调后，相比阴性对照组，NF-资B和 Bcl-2的蛋白表达

水平明显下调，而 Bax的蛋白表达水平明显上调。据文献报道，

Bcl-2家族与细胞凋亡密切相关，其表达和调控是影响细胞凋

亡的关键因素之一。Bcl-2家族根据功能主要分为两大类，其一

是凋亡抑制蛋白，其二是凋亡促进蛋白。而 Bcl-2和 Bax则分

别是 Bcl-2 家族典型的凋亡抑制蛋白和凋亡促进蛋白，Bcl-2

（凋亡抑制蛋白）和 Bax（凋亡促进蛋白）的表达水平改变与多

种肿瘤的发生、发展密切相关[30,31]。同时有研究提示，Bcl-2与

Bax的比值（Bcl-2/Bax比值）与细胞凋亡也密切相关，当 Bcl-2

在细胞中表达上调时，Bcl-2/Bax比值上升，Bcl-2与 Bax形成

异源二聚体，主要发挥抗凋亡的作用；然而当 Bax在细胞中表

达上调时，Bcl-2/Bax 比值下降，Bax 自身形成大量同源二聚

体，响应细胞死亡信号而加速细胞凋亡[30]。前面文献回顾提示

TGM2通过激活 NF-资B来促进肿瘤细胞获得上皮间充质转化
（EMT）表型，从而促进肿瘤细胞的转移。结合文献回顾以及我

们的实验结果，我们可以得到以下结论：在 TGM2下调后，可

能通过抑制 Bcl-2（凋亡抑制蛋白）的表达、促进 Bax（凋亡促进

蛋白）的表达，Bcl-2/Bax比值下降，导致大量 Bax同源二聚体

形成，响应细胞死亡信号而促进胃癌细胞 BGC-823的凋亡，从

而抑制胃癌细胞的增殖；TGM2表达下调后，可能通过抑制

NF-资B的表达，抑制胃癌细胞 BGC-823上皮间充质转化表型

（EMT）的获得，进而抑制了胃癌细胞的迁移和侵袭。

综上所述，本研究检测了 TGM2在胃癌细胞以及胃癌组

织中的表达情况，成功构建了 TGM2低表达的胃癌 BGC-823

细胞模型，并在该模型上的基础上检验了 TGM2对胃癌细胞

增殖、迁移和侵袭的影响，接着初步探索了 TGM2抑制胃癌细

胞 BGC-823增殖、迁移和侵袭的分子机制。结果表明 TGM2下

调能抑制胃癌细胞 BGC-823的增殖、迁移和侵袭能力，并和

NF-资B的表达下调，以及 Bcl-2/Bax比值下降有关。本研究成功

构建了 TGM2低表达的胃癌细胞系，为后续实验提供了基础；

同时我们的实验结果为研究 TGM2在胃癌中的具体作用提供

了新证据，并且为胃癌的临床治疗提供了新靶点。但是本研究

仍存在不足之处，首先我们的机制探索部分较为薄弱，仍需要

更多的实验数据来支持；其次，我们研究尚停留在分子和细胞

层面，我们的结论需要在动物实验以及临床实验中得到验证。

我们将在后续实验中对 TGM2在胃癌发生、发展所扮演的角

色展开更加深入的研究。
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