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　　【摘要】　目的　研究幽门螺杆菌（Ｈｐ）不同表达量硫氧还蛋白 １（Ｔｒｘ１）对人胃癌细胞（ＢＣＧ唱８２３）生长
的作用。 方法　将高表达 Ｔｒｘ１及低表达 Ｔｒｘ１ Ｈｐ分别以 １∶５０，１∶１００，１∶２００ 细胞细菌浓度比进行细菌细胞
共培养，设不加菌空白对照组，分别于 ２４ ｈ及 ４８ ｈ后分别用倒置显微镜及 ＭＴＴ法观察细胞形态及细胞存活
率，并收集 １∶１００浓度组细胞用流式细胞仪检测细胞周期。 结果　从镜下观察及测细胞 ＯＤ值均发现 Ｈｐ可
使 ＢＣＧ唱８２３ 细胞增生活跃，并呈浓度及时间依赖性，高 Ｔｒｘ１ 组细胞存活率明显高于对应时间及浓度的低
Ｔｒｘ１组，两组比较有统计学差异；用流式细胞仪检测细胞周期结果表明高 Ｔｒｘ１ 组 ＢＣＧ唱８２３ 细胞进入 Ｓ期的
比例于 ２４ ｈ及 ４８ ｈ均明显高于低 Ｔｒｘ１细菌组，且无亚二倍体出现，结果有统计学差异。 结论　高表达 Ｔｒｘ１
的 Ｈｐ对胃癌细胞有促增殖作用，Ｔｒｘ１与 Ｈｐ的致癌机制可能有关。
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【Abstract】 　 Objective 　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Helicobacter pylori （Ｈｐ） ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ
ｔｈｉｏｒｅｄｏｘｉｎ唱１（Ｔｒｘ１） ｏｎ ｔｈｅ ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ＢＣＧ唱８２３．Methods　 Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ：Ｈｉｇｈ唱
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１ Ｈｐ ｇｒｏｕｐ，ｌｏｗ唱ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１ Ｈｐ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ｗｉｔｈｏｕｔ Ｈｐ．ＢＣＧ唱８２３ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｃｏ唱
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｓ ｏｆ Ｈｐ （１∶５０，１∶１００，１∶２００） ｆｏｒ ２４ ａｎｄ ４８ ｈｏｕｒｓ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｃｈａｎｇｅｓ
ｏｆ ＢＣＧ唱８２３ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｂｙ ｉｎｖｅｒｔｅｄ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ．Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ＭＴＴ
ｓｐｅｃｔｒｏｐｈｏｔｏｍｅｔｒｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ．Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅｓ（１∶１００ ｇｒｏｕｐ）ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ （ＦＣＭ）．Results　Ｔｈｅ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｉｎｖｅｒｔｅｄ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ ａｎｄ ＭＴＴ ａｓｓａｙ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ Ｈｐ ｃｏｕｌｄ ｐｒｏｍｏｔｅ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ＢＣＧ 唱８２３，ｗｈｉｃｈ ｗａｓ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ唱ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｎｄ ｔｉｍｅ唱ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ．Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｒａｔｅ ｏｆ ｈｉｇｈ唱ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ ｏｆ ｌｏｗ唱ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１，ａｎｄ ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （P ＜
０畅０５）．Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ＦＣＭ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ Ｓ ｐｈａｓｅ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ 唱ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｌｏｗ唱ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１ ｇｒｏｕｐ ａｔ ｂｏｔｈ ２４ ｈ ａｎｄ ４８ ｈ（P ＜０畅０５），ａｎｄ ｈｙｐｏｄｉｐｌｏｉｄｓ ｗｅｒｅ
ｎｏｔ ｆｏｕｎｄ．Conclusions　Ｈｐ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ唱ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ Ｔｒｘ１ ｍａｙ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ＢＣＧ唱
８２３，ａｎｄ ｈａｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｕｍｏｒ ｇｅｎｅｓｉｓ．
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　　幽门螺杆菌（helicobacter pylori，Ｈｐ）与人类疾病的
关系，特别是与胃癌等消化道疾病的关系一直被关注。
１９９４ 年世界卫生组织国际癌症研究机构将其列为Ⅰ类

致癌因子
［１］ ，但 Ｈｐ的致病机制尚未明确。 很多研究显

示，Ｈｐ的致病性与其毒力因子有关，目前研究较多的
毒力因子有 ＣａｇＡ、ＶａｃＡ等［２唱３］ ，但这些因子在中国地区
感染菌中的阳性率达到 ９０％以上，提示在中国地区，这
些因子并非影响 Ｈｐ致病性的关键因子［４唱５］ 。 ２００６ 年，
张静等

［６］
用蛋白质组学的方法发现胃癌患者 Ｈｐ 临床

分离菌株中的硫氧还蛋白 １ （Ｔｒｘ１）高表达，推测 Ｈｐ
Ｔｒｘ１可能与胃癌密切相关。 本次实验将 Ｔｒｘ１ 高、低表
达的 Ｈｐ以不同比例分别与胃癌 ＢＣＧ唱８２３ 细胞系共培
养，检测不同 Ｔｒｘ１ 表达水平的 Ｈｐ 对胃癌细胞系生长
速度及细胞周期的作用，以探讨 Ｈｐ Ｔｒｘ１对胃癌细胞系
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生长的影响，为进一步研究 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 的致病机制提供
依据。

材料和方法

一、材料
１畅Ｈｐ菌株及细胞系：高、低表达 Ｔｒｘ１ Ｈｐ（由北京

大学第三医院消化内科实验室细胞库提供冻存细胞）；
人胃癌细胞株 ＢＣＧ唱８２３（由北京大学医学部鲁凤民教
授实验室提供）。

２畅主要试剂：胎牛血清（ＦＢＳ）购自 Ｇｉｂｃｏ 公司（美
国），ＲＰＭＩ１６４０ 培养基购自 Ｈｙｃｌｏｎｅ 公司（美国），哥伦
比亚琼脂基础培养基购自北京奥博星生物公司，二甲
基亚砜（ＤＭＳＯ）购自 Ｓｉｇａｍａ 公司，四甲基偶氮唑蓝
（ＭＴＴ）购自凯基生物公司，碘化丙啶（ＰＩ）购自 Ｓｉｇａｍａ
公司。

３畅主要仪器：倒置显微镜 （ Ｌｅｉｃａ ＤＭＩＬ ０９０唱
１３５畅００１），流式细胞仪（ＢＤ ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ），酶联免疫检
测仪（Ｔｈｅｒｍｏ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ）。
二、方法
１畅细菌培养：取－８０ ℃保存的菌株，室温下解冻

后，取解冻的菌株悬液接种于哥伦比亚固体培养基（含
新鲜全羊血 １０％），并置于 ３７ ℃微需氧环境中（５％
Ｏ２ ，１０％ ＣＯ２ ，８５％ Ｎ２ ），７２ ｈ 后，细菌生长良好，肉眼
观察菌落形态，革兰染色油镜下观察，尿素酶、触酶试
验等鉴定细菌，收集细菌，并用分光光度计测定细菌的
浓度。 （６６０ ｎｍ波长下，ＩＯＤ值为 １ ×１０８ ｃｆｕ／ｍｌ）

２畅细胞培养：ＢＣＧ唱８２３ 置于细胞培养箱，于 ３７ ℃，
５０ ｍｌ／Ｌ ＣＯ２ ，饱和湿度的环境培养，用含 １０％胎牛血
清的 ＲＰＭＩ １６４０ 培养基，每周更换 ３ 次营养液，并于细
胞生长约 ８０％融合时，用 ２．５ ｇ／Ｌ 胰蛋白酶消化并以
１∶３传代。

３畅细菌细胞共培养：细胞处于对数生长期时，收集
细胞，分别接种６孔板（１ ×１０５ ／孔）和９６孔板（１ ×１０４ ／
孔，复 ３孔），按细胞／细菌 １∶５０、１∶１００、１∶２００ 比例加
入高低表达 Ｔｒｘ１的两种不同菌株，设不加菌组为阴性
对照，于 ３７ ℃，５０ ｍｌ／Ｌ ＣＯ２ ，饱和湿度的环境共同
孵育。

４畅ＢＣＧ唱８２３ 倒置显微镜观察：于共培养 ２４ ｈ，４８ ｈ
分别通过倒置显微镜观察与高低表达 Ｔｒｘ１Ｈｐ 共培养
后的 ＢＣＧ唱８２３ 细胞形态，数量及状态的变化。

５畅细胞增殖活力检测（ＭＴＴ）：经不同浓度不同菌
株 Ｈｐ与 ＢＣＧ唱８２３ 共培养 ２４ ｈ 及 ４８ ｈ 的 ９６ 孔板，加
ＭＴＴ溶液（６ ｍｇ／ｍｌ），每孔 ５０ μｌ，３７ ℃孵育 ４ ｈ后，吸
去上清液，每孔加入 １５０ μｌ ＤＭＳＯ，震荡 １０ ｍｉｎ，使蓝紫
色结晶物充分溶解，酶联免疫检测仪测取波长 ５５０ ｎｍ

的吸光度值（ＯＤ值），复三孔，重复实验 ３次，细胞存活
率＝（实验组 ＯＤ／对照组 ＯＤ） ×１００％。

６畅流式细胞学细胞周期检测：分别于共培养 ２４ ｈ，
４８ ｈ时收集细胞细菌比 １∶１００ 组及不加菌阴性对照组
细胞原培养液，制成细胞悬液，１０００ ｒ／ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ，
弃上清，冷 ＰＢＳ洗涤 １次，然后重新悬浮于－２０ ℃预冷
的 ７５％酒精中， －２０ ℃保存，测量时调整细胞浓度为
１ ×１０６ ／ｍｌ，取 １ ｍｌ细胞悬液，ＰＢＳ洗涤 ３ 次，细胞重悬
于 １ ｍｌ ＰＩ染液中，３０ ｍｉｎ后进行流式细胞学分析。

三、统计学分析
用 ＩＢＭ ＳＰＳＳ ２０畅０ 对数据进行统计学分析，计量资

料用均数±标准差（珋x ±s）表示，组间比较采用单因素
方差分析（Ｏｎｅ唱Ｗａｙ ＡＮＯＶＡ），用卡方检验对进入 Ｓ期
的细胞的数量进行分析，以 P ＜０畅０５ 为差异有统计学
意义。

结　　果

１畅倒置显微镜观察结果：于共培养 ２４ ｈ及 ４８ ｈ观
察细胞，对照组 ＢＣＧ唱８２３ 细胞生长良好，融合成集落，
细胞间接触紧密，细胞为类圆形，细胞轮廓清楚，培养
液较清亮；加入 Ｈｐ组细胞数明显增多，集落增大，呈增
殖旺盛表现，且随时间延长及细菌浓度增加，细胞增多
现象更加明显，并且出现细胞体积增大，形态多样，染
色质疏松，可见中毒颗粒，部分呈空泡样病变，以上现
象高 Ｔｒｘ１组变化较低 Ｔｒｘ１ 组明显。 见图 １。

２畅ＭＴＴ结果：随时间的延长和细菌浓度的增大，
ＭＴＴ吸光度值（ＯＤ 值）明显升高，与对照组比较有显
著性差异（P ＜０畅０５），见表 １；高 Ｔｒｘ１ 组细胞存活率明
显高于对应时间及浓度的低 Ｔｒｘ１ 组，两组比较有统计
学差异，见表 ２；细胞存活率在 ２４ ｈ 升高明显，４８ ｈ 又
有所降低，４８ ｈ时 ＢＣＧ唱８２３ 存活率高于对照组，但明显
低于对应菌株对应浓度 ２４ ｈ组，两者有统计学差异，见
表 ２。

表 1　不同浓度高低表达 Ｔｒｘ１菌株与 ＢＣＧ唱８２３
共培养 ＭＴＴ ＯＤ值比较（珋x±s）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ
阴性对照组 ０ ��畅４０５７ ±０ ;畅００８４　 ０ LL畅６７６４ ±０ 帋畅０１９７　

低 Ｔｒｘ１ 组 １∶５０ 趑０   畅４５６８ ±０ J畅０２１０ ａ ０ NN畅６７６１ ±０ 悙畅０１３１

１∶１００  ０   畅５７９７ ±０ J畅０１４２ ａ ０ <<畅７８１０ ±０ ~畅０３７６ ａ

１∶２００  ０   畅６０１２ ±０ J畅０３１５ ａ ０ <<畅８８７６ ±０ ~畅０７３６ ａ

高 Ｔｒｘ１ 组 １∶５０ 趑０   畅５７４０ ±０ J畅０２５５ ａ ０ <<畅８２１２ ±０ ~畅００３０ ａ

１∶１００  ０   畅６６６８ ±０ J畅０２８１ ａ ０ <<畅８２５９ ±０ ~畅０６２０ ａ

１∶２００  ０   畅６８３７ ±０ J畅０３７８ ａ ０ <<畅９４１１ ±０ ~畅０３５３ ａ

　　注：与对照组比较，ａP ＜０畅０５

·９９５４·中华临床医师杂志（电子版）２０１２ 年 ８月第 ６ 卷第 １６ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ（Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ Ｅｄｉｔｉｏｎ），Ａｕｇｕｓｔ １５，２０１２，Ｖｏｌ．６，Ｎｏ．１６
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表 2　不同时间高低表达 Ｔｒｘ１菌株与 ＢＣＧ唱８２３
细胞共培养存活率比较（％）

组别
２４ ｈ

１∶５０  １∶１００ v１∶２００ 揪
４８ ｈ

１∶５０ 0１∶１００ 档１∶２００  
低 Ｔｒｘ１ 组 １ zz畅１２６０ １ 侣侣畅４２８９ １   畅４８１９ ０ ~~畅９９７０ ａ １ 镲镲畅１５４７ ａ １ UU畅３１２４ ａ

高 Ｔｒｘ１ 组 １ zz畅４１４７ ｂ １ 侣侣畅６４３６ｂ １   畅６８５２ ｂ １ ~~畅２１４２ ａｂ １ 镲镲畅２２１０ ａｂ １ UU畅３９１３ ａｂ

　　注：与 ２４ ｈ比较，ａP ＜０畅０５；与低 Ｔｒｘ１ 组比较，ｂP ＜０畅０５

　　３畅流式细胞仪检测细胞周期结果：４８ ｈ 时两组
ＢＣＧ唱８２３ 细胞进入 Ｓ 期比例较对照组均明显增多，且
无亚二倍体出现，具有统计学差异（P ＜０畅０５），此变化
较 ２４ ｈ时明显；高 Ｔｒｘ１组 ＢＣＧ唱８２３细胞进入 Ｓ期的比
例于 ２４ ｈ及 ４８ ｈ均明显高于低 Ｔｒｘ１细菌组，有统计学
差异（P ＜０畅０５），见图 ２，表 ３。

表 3　不同时间与高低表达 Ｔｒｘ１菌株共培养 ＢＣＧ唱８２３
细胞进入 Ｓ期比例比较（％）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ
对照组 ２４ FF畅９３ ２５ 槝槝畅４２

低 Ｔｒｘ１ 组 ２２ FF畅１２ ４３ 槝槝畅０９ ａ

高 Ｔｒｘ１ 组 ２５ FF畅４３ｂ ４８ 槝槝畅４１ ａｂ

　　注：与对照组 ４８ ｈ比较，ａP ＜０畅０５；与低 Ｔｒｘ１ 组比较，ｂP ＜０畅０５

讨　　论

硫氧还蛋白（ ｔｈｉｏｒｅｄｏｘｉｎ，Ｔｒｘ）是一种广泛分布于
各种生物体的小分子多功能蛋白质，Ｔｒｘ 主要分为两
型，Ｔｒｘ１ 位于胞质和胞核，Ｔｒｘ２ 位于线粒体。 Ｇｒｏｇａｎ
等［７］发现，８０％的人类原发性胃癌中 Ｔｒｘ１ 表达较正常
胃黏膜增加，提示人 Ｔｒｘ１ 可能与胃癌的发生有关。 对
其他肿瘤的研究［８］也证实，一些肿瘤组织 Ｔｒｘ１ 表达明
显升高，提示 Ｔｒｘ１ 可能是一种重要的致癌因子。 对
Ｔｒｘ１ 的作用机制研究显示，人 Ｔｒｘ１ 均含有一个 Ｃｙｓ唱
Ｇｌｙ唱Ｐｒｏ唱Ｃｙｓ氧化还原活性位点，其中的半胱氨酸亚基
有促进细胞增殖，抑制细胞凋亡的作用［９］ ，肿瘤的发生
机制可能与此氨基酸序列的作用有关［１０］ 。 目前对 Ｈｐ
Ｔｒｘ１的研究较少，尚不充分。 我们课题组前期的研究
显示 Ｈｐ临床分离菌株的 Ｔｒｘ１ 核苷酸序列有不同程度
的位点突变，但氨基酸的序列同源性较高，均为无效突
变。 不同疾病分离的 Ｈｐ Ｔｒｘ１均含有一个 Ｃｙｓ唱Ｇｌｙ唱Ｐｒｏ唱
Ｃｙｓ氧化还原活性位点［１１］ ，研究结果为进一步探讨 Ｈｐ
Ｔｒｘ１的生物学功能及其致病机制提供了可靠依据。 我
们以往的研究用实时定量荧光 ＰＣＲ 检测胃癌、消化性
溃疡、慢性胃炎患者 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 的表达水平，结果发现胃
癌及消化性溃疡患者 Ｈｐ Ｔｒｘ１ ｍＲＮＡ 表达水平明显升
高

［１２］ ，提示 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 高表达可能与 Ｈｐ 高致病性有关。
Ｈｐ Ｔｒｘ１的致病机制尚不明确，需进一步研究。

本研究将高低 Ｔｒｘ１ 菌株加入细胞共培养后在倒置
显微镜下观察发现，细胞分裂增多，增殖旺盛，集落增
大，出现明显的增殖促进，凋亡抑制现象，且有时间及
浓度的依赖性，且高 Ｔｒｘ１ Ｈｐ 组变化较低 Ｔｒｘ１ 组更明
显，表明 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 对胃癌细胞增殖有促进作用。 同时发
现随着时间的延长及细菌浓度的增加，细胞数量增多
的同时，也出现了细胞变大，形态多变，出现中毒颗粒
及空泡变性现象，并且脱壁漂浮的细胞增多，表明 Ｈｐ
在促进增殖的同时对细胞有损害作用。
本研究发现，与对照组比较，加入 Ｈｐ 的 ＢＣＧ唱８２３

的 ＯＤ值明显升高，且随时间延长及细菌浓度增加，ＯＤ
值升高更明显，具有统计学意义（P ＜０畅０５），高 Ｔｒｘ１ 组
细胞存活率明显高于对应时间及浓度低 Ｔｒｘ１ 组，表明
Ｈｐ Ｔｒｘ１高表达在促进胃癌细胞 ＢＣＧ唱８２３ 增殖中起重
要作用。 同时实验发现在同一细胞／细菌比值的不同
共培养时间，也具有统计学意义（P ＜０畅０５），细胞存活
率虽然均较对照组升高，但 ２４ ｈ细胞存活率高于 ４８ ｈ，
与 ＯＤ值升高不一致，这可能是因为随着共培养时间的
延长，细菌损害作用更明显，虽然因为 Ｈｐ 的促增殖作
用，４８ ｈ存活的细胞总数增加，但细胞死亡数目增加较
２４ ｈ更明显，故存活率下降，这与镜下观察到的结果
一致。
我们以往的研究

［１３唱１４］
用质粒转染的方法，使 Ｔｒｘ１

过表达，利用流式细胞技术，测定细胞周期，研究人
Ｔｒｘ１与胃癌细胞系生长的关系，结果表明 Ｔｒｘ１ 过表达
可以促进胃癌细胞进入 Ｓ 期，提示 Ｔｒｘ１ 有调节细胞周
期的作用，人 Ｔｒｘ１ 可能是胃癌发生发展的促进因素。
但 Ｈｐ的 Ｔｒｘ１表达量是否会影响胃癌细胞的细胞周期
尚不明确。 本实验通过流式细胞仪检测 Ｈｐ 作用后胃
癌细胞的细胞周期发现，高 Ｔｒｘ１ 组细菌作用的 ＢＣＧ唱
８２３ 细胞进入 Ｓ 期的比例明显高于低 Ｔｒｘ１ 组，再次证
明 Ｔｒｘ１ 高表达的 Ｈｐ对胃癌 ＢＣＧ唱８２３ 细胞的生长增殖
具有明显的促进作用。 同时实验发现 ４８ ｈ时 ＢＣＧ唱８２３
细胞进入 Ｓ期的比例升高更明显，考虑可能与随时间
延长 Ｈｐ毒性作用所致细胞损伤的代偿有关，这与镜下
观察及 ＭＴＴ结果一致。
综上所述，高表达 Ｔｒｘ１ 的 Ｈｐ 能更明显地促进胃

癌 ＢＣＧ唱８２３ 细胞增殖，抑制其凋亡，表明 Ｔｒｘ１ 与 Ｈｐ的
致癌机制可能有关，在以上研究的基础上，我们拟进一
步检测细胞增殖相关蛋白，以探明 Ｈｐ Ｔｒｘ１促肿瘤细胞
增殖的具体机制，为胃癌的防治提供新的思路。
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