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[摘  要]  目的：探究β-1, 4-半乳糖基转移酶2（B4GALT2）对人乳腺癌MCF-7、MDA-MB-231细胞增殖、迁移和侵袭能力的影

响及其作用机制。方法： 用TCGA数据库和CPTAC蛋白组学数据库数据分析B4GALT2 mRNA和蛋白在乳腺癌组织中的表达，

并用免疫组织化学法检测中国人乳腺癌组织中B4GALT2蛋白的表达加以验证。采用Kaplan-Meier Plotter数据库数据分析乳腺

癌组织中 B4GALT2 mRNA 表达水平与患者预后的相关性。常规培养MCF-7、MDA-MB-231细胞，用转染试剂将 siNC、siRNA#1、

siRNA#2、空载体和B4GALT2 过表达载体转染至 MCF-7、MDA-MB-231细胞中，分为 NC 、siRNA#1 、siRNA#2 、空 载体和

OE-B4GALT2组。用CCK-8法、克隆形成实验检测敲减B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细胞增殖能力的影响，划痕愈合实验

和 Transwell 小室实验检测敲减 B4GALT2 对 MCF-7、MDA-MB-231 细胞迁移及侵袭能力的影响。WB 法检测敲减或过表达

B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细胞中PI3K/AKT信号通路磷酸化水平的影响。结果：在乳腺癌组织中B4GALT2 mRNA和

蛋白质均呈高表达（P < 0.01），B4GALT2 蛋白在中国人乳腺癌组织中也呈高表达（P < 0.000 1），进一步验证了上述结果。

B4GALT2高表达与患者总生存期（OS）、无复发生存期（PFS）和进展后生存期（PPS）缩短明显相关（P < 0.01，P < 0.05，P < 0.001）。

敲减B4GALT2表达后MCF-7、MDA-MB-231细胞的增殖、迁移及侵袭能力被明显抑制（均P < 0.01），PI3K/AKT信号通路被明显

抑制（均P < 0.01）；过表达B4GALT2后PI3K/AKT信号通路被明显激活（均P < 0.01）。结论： B4GALT2在乳腺癌组织中呈高表

达，其可通过调控PI3K/AKT信号通路促进MCF-7、MDA-MB-231细胞的恶性生物学行为。
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[Abstract]  Objective: To investigate the effects of β -1, 4-galactosyltransferase 2 (B4GALT2) on the proliferation, migration and 

invasion of human breast cancer MCF-7 and MDA-MB-231 cells, and to explore its underlying mechanism. Methods: The mRNA and 

protein expression of B4GALT2 in breast cancer tissues was analyzed using data from TCGA database and the CPTAC proteomics 

database. Immunohistochemical staining was used to validate the expression of B4GALT2 protein in breast cancer tissues of Chinese 

population. The correlation between B4GALT2 mRNA expression in breast cancer tissues and patient prognosis was analyzed using 

data from the Kaplan-Meier Plotter database. MCF-7 and MDA-MB-231 cells were routinely cultured and transfected with siNC, 

siRNA#1, siRNA#2, empty vector, and B4GALT2 overexpression plasmids using transfection reagents. The transfected cells were 

classified as NC group, siRNA#1 group, siRNA#2 group, empty vector group, and OE-B4GALT2 group accordingly. CCK-8 assay and 

clone formation assay were used to detect the effects of B4GALT2 knockdown on proliferation of transfected cells. Scratch healing 

assay and Transwell chamber assay were applied to evaluate the effects of B4GALT2 knockdown on cell migration and invasion. WB 

assay was used to detect the phosphorylation levels of the PI3K/AKT signaling pathway in MCF-7, MDA-MB-231 cells after 
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B4GALT2 knockdown or overexpression. Results: B4GALT2 was highly expressed in breast cancer tissues at both mRNA and protein 

levels (both P < 0.01), and B4GALT2 protein was also highly expressed in Chinese breast cancer tissues (P < 0.000 1), confirming the 

initial findings. High B4GALT2 expression was significantly associated with shorter overall prognosis (OS), recurrence-free survival 

(RFS), and post-progression survival (PPS) (P < 0.01, P < 0.05, P < 0.001) in patients. After B4GALT2 knockdown, the proliferation, 

migration and invasion of MCF-7 and MDA-MB-231 cells were significantly suppressed (all P < 0.01), and the PI3K/AKT signaling 

pathway was significantly inhibited (all P < 0.01). The PI3K/AKT signaling pathway was significantly activated after B4GALT2 

overexpression (all P < 0.01). Conclusion: B4GALT2 is highly expressed in breast cancer tissues. It promotes the malignant biological 

behaviors of MCF-7 and MDA-MB-231 cells by regulating the PI3K/AKT signaling pathway.

[Key words]  breast cancer; β -1, 4-galactosyltransferase 2 (B4GALT2); MCF-7 cell; MDA-MB-231 cell; proliferation; migration; 

invasion; PI3K/AKT signaling pathway
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乳腺癌是全球最常见的癌症之一，是女性癌症

相关死亡的首要原因且目前的疗法尚不能令人满

意[1]。发现其发生发展的分子机制，寻找潜在的生物

标志物和治疗靶点具有重要的临床意义。已知蛋

白质糖链结构的改变或失调（如糖基化异常等）

是肿瘤发生发展的机制之一 [2-3]。研究 [4-5]表明，某

些糖基转移酶，例如多肽 N-乙酰半乳糖氨基转移

酶（polypeptide N-acetylgalactosaminyltransferase 7, 

GALNT7）、β-1,3-N-乙酰氨基葡萄糖转移酶（β-1,3-N-

acetylglucosaminyltransferase-3, B3GNT3）在肿瘤发

生发展中发挥着重要作用。β-1,4-半乳糖基转移酶

（β-1,4-galactosyltransferase, B4GALT）是一类进化上

保守的酶家族，通过 β-1,4 连接将半乳糖（galactose, 

Gal）连接到N-乙酰氨基葡萄糖受体糖上[6]。在7个家

族 成 员 中 ，β -1, 4- 半 乳 糖 基 转 移 酶 2（β -1, 4-

galactosyltransferase 2, B4GALT2）被认为是最重要的

N-聚糖半乳糖基化酶。研究发现，B4GALT2在结肠

癌[7]、卵巢癌[8]、肺癌[9]等多种实体瘤中表达升高，且与

肿瘤细胞的增殖能力、侵袭性、转移能力、耐药性以

及预后不良有关，然而在乳腺癌中还未少见相关报

道。本研究探究B4GALT2在乳腺癌组织中的表达

水平及其与患者预后的关系，进一步通过在乳腺癌

细胞中敲低或过表达B4GALT2，探索B4GALT2对乳

腺癌细胞增殖、迁移和 PI3K/AKT信号通路的影响，

为糖基转移酶B4GALT2是否可作为早期乳腺癌诊

断标志物的研究及相关临床靶向性治疗的方法与策

略的开发提供实验依据。

1  材料与方法

1.1  细胞、主要试剂与组织样本

乳腺癌细胞（MCF-7、MDA-MB-231）均购自北

纳生物有限公司。青链霉素、胰蛋白酶均购自拓然

生物公司，DMEM 培养基、opti-MEM 购自 Gibco 公

司，胎牛血清（FBS）购自澳洲CLARK公司，RNA逆

转录试剂盒购自 Vazyme 公司，SYBR green Premix 

Ex TaqTM 荧光定量检测试剂盒购自 Vazyme 公司，

qPCR引物、荧光报告载体质粒 pCDNA3.1-Flag、

siRNA 及 siNC 均由吉玛公司构建、合成 ，兔抗

B4GALT2购自Proteintech公司，PI3K、p-PI3K、AKT、

p-AKT一抗均购自美国CST公司（工作液1∶1 000稀

释），HRP标记的山羊抗兔、抗鼠二抗购自Proteintech

公司（工作液1∶3 000稀释），Transwell小室培养板购

自美国Corning公司，JETPEI、INTERFERON转染试

剂购自 Invitrogen公司，CCK-8试剂盒购自上海碧云

天公司，Omni-ECLTM超灵敏化学发光检测试剂盒

购自雅美生物有限公司。

2022年至2023年期间收集上海长海医院乳腺外

科手术切除的乳腺癌组织及配对的癌旁组织 6对。

所有患者及家属都充分知情并签署了知情同意书，

本实验方案已获得上海长海医院理论委员会的

批准。

1.2  数据库数据分析B4GALT2在乳腺癌组织中的

表达及其与患者预后的关系

用TCGA数据库分析B4GALT2 mRNA在泛癌

组织中的表达，用CPTAC蛋白组学数据库分析乳腺

癌组织中 B4GALT2 蛋白的表达。用 Kaplan-Meier 

Plotter数据库数据分析乳腺癌组织中B4GALT2表达

水平与患者预后的关系。Kaplan-Meier Plotter数据

库中有 327例乳腺癌患者，B4GALT2 mRNA表达水

平按最佳截断值划分其高与低表达组。

1.3  细胞培养、转染与分组

将 MCF-7、MDA-MB-231 细胞用含 10%FBS 的

DMEM完全培养基，置于 37 ℃、5% CO2恒温细胞培

养箱中常规培养。将 MCF-7 和 MDA-MB-231 细胞

接种于24孔板（2 × 104个/孔），分为 si-NC、si-RNA、空载

体、OE-B4GALT2组。用 INTERFERON转染试剂分

别将 si-NC、si-RNA、空载体、OE-B4GALT2载体转染

至MCF-7、MDA-MB-231细胞，培养6~8 h后，将培养

基置为含2%FBS的DMEM血清培养基培养36~48 h

后进行后续实验。
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1.4  qPCR 法检测各组 MCF-7、MDA-MB-231 细胞

中B4GALT2 mRNA表达

用RNA提纯试剂盒提取各组细胞中的总RNA，按

照逆转录试剂盒说明书操作将其逆转录为 cDNA，用

SYBR Green Premix Ex TaqTM试剂盒进行qPCR扩增，检

测B4GALT2 mRNA 的表达。qPCR 反应条件：95 ℃、

300 s，95 ℃、 20 s，60 ℃、20 s ，72 ℃、20 s，共40个循环。

B4GALT2正向引物序列为 5'-CCTACGCTATTGGCT 

CCACTATCTG-3'，反向引物序列为 5'-CTTGGCTCG 

GTTGAAGGTCTCC-3' ；GAPDH 正向引物序列为

5'-AGGTGAAGGTCGGAGTCAACG-3'，反向引物序列

为5'-AGGGGTCATTGATGGCAACA-3'。以GAPDH作

为内参基因，用2-△△CT法计算B4GALT2 mRNA的相对

表达量。

1.5  WB 法检测各组 MCF-7、MDA-MB-231 细胞中

PI3K/AKT通路相关蛋白的表达

用细胞裂解液提取各组细胞总蛋白，BCA试剂

盒检测蛋白量后进行SDS-PAGE分离，将蛋白转移至

硝酸纤维膜上，用5% 牛清清蛋白（BSA）封闭液封闭

2 h后，用抗B4GALT2、PI3K、P-PI3K、AKT、P-AKT和

GAPDH抗体（均 1∶1 000 稀释）4 ℃下处理过夜，用

1 × TBST缓冲液洗涤10 min × 3 次，辣根过氧化物

酶标记二抗（1⁚3 000稀释）室温下处理1 h，1 × TBST

缓冲液洗涤10 min × 3次，最后用Omni-ECLTM超灵

敏化学发光工作液处理，用 image J软件采集图像并

分析各蛋白条带的灰度值。

1.6  CCK-8法分析各组MCF-7、MDA-MB-231细胞

增殖的增殖能力

取对数生长期MCF-7、MDA-MB-231细胞，以每

孔 1 × 103个接种于 96 孔板中，每组设置 5 个复孔。

分别在培养 24、48、72 h 时，向每个孔中加入 3 μL 

CCK-8 试剂，继续培养 1 h，使用酶标仪在波长

450 nm处测定每孔的光密度（D）值，以D值代表细胞

的增殖活力。

1.7  克隆形成实验检测各组MCF-7、MDA-MB-231

细胞的克隆形成能力

取对数生长期的各组MCF-7、MDA-MB-231 细胞

分别接种（1 × 104个/孔）于 6孔板中，培养 10 d左右，

当形成肉眼可见的克隆时候结束培养。用甲醇固定

15 min，PBS洗 10 min×次，0.1%结晶紫染色，以含有

50个以上的细胞集落为1个克隆，光学显微镜下计数

细胞克隆数。

1.8  划痕愈合实验检测各组MCF-7、MDA-MB-231

细胞的迁移能力

取对数生长期的各组 MCF-7、MDA-MB-231 细

胞，以每孔 5 × 105个接种于６孔板，当汇合度达到

90%左右时，用 200 μL无菌吸头在孔内垂直横线划

痕，用无菌PBS洗除脱落细胞后，加入无血清培养基

继续培养，并在 0、18 h 时观察各孔并拍照。用

Graphpad Prism 8 软件分析实验结果，测量划痕的

宽度。

1.9  Transwell小室实验检测各组MCF-7、MDA-MB-

231细胞的迁移、侵袭能力

Transwell小室加或不加Matrigel基质胶来评估

价各组细胞的侵袭或迁移能力。将200 μL的无血清

DMEM培养基（含 5 × 104个细胞）加入上室，在下室

中加入含 10%FBS的DMEM培养基，培养 12ｈ后用

4%多聚甲醛固定15 min，PBS洗涤３次，再用结晶紫

染色15 min，PBS洗涤３次，用棉签去除上室细胞，显

微镜下观察、拍照，计数穿膜细胞数。 

1.10  免疫组织化学法检测中国人乳腺癌组织中

B4GALT2蛋白的表达 

将乳腺癌组织和癌旁组织进行常规固定、脱水、

透明、包埋、切片，然后进行脱蜡、复水和抗原修复，

用 10%BSA 室温下处理 30 min 后加入 B4GALT2 一

抗（1⁚150），4 ℃下处理过夜，PBS冲洗，加入辣根过氧

化物酶标记山羊抗兔单克隆抗体（1︰1 000）室温下处

理1 h，DAB染色液显色、苏木精复染和封片，在显微

镜下观察、拍照。细胞染色强度分为 4种；无阳性着

色（阴性）、淡黄色（弱阳性）、棕黄色（阳性）、棕褐色

（强阳性）。为量化B4GALT2蛋白在肿瘤细胞中的

表达水平，使用 Image J软件计算阳性细胞百分比，将

阳性面积百分比作为免疫组化的测量指标。

1.11  统计学处理

以上实验均独立重复3次或以上，实验涉及的所

有实验数据均使用Graphpad Prism 8进行可视化图

形绘制和统计学分析。符合正态分布的计量资料以

x̄ ± s表示。运用正态性检验和配对，以及非配对 t检

验进行两组间比较。以P < 0.05或P < 0.01表示差异

具有统计学意义。

2  结  果

2.1  B4GALT2在乳腺癌等多种肿瘤组织中高表达

TCGA 数据库数据分析结果（图 1A）显示，

B4GALT2 mRNA在乳腺癌、结肠癌、卵巢癌等多种

癌组织中均呈高表达（P < 0.05 或 P < 0.01 或 P < 

0.001）；用CPTAC蛋白组学数据库数据分析结果（图

1B）显示，B4GALT2蛋白在乳腺癌组织中也呈高表

达。用免疫组化染色法检测中国人乳腺癌组织中

B4GALT2蛋白的表达，检测结果（图 1C）显示，与癌

旁组织比较，乳腺癌组织中B4GALT2蛋白的表达水

平明显上调（P < 0.000 1）。
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A：TCGA数据库数据分析B4GALT2 mRNA表达；B：CPTAC数据库数据分析B4GALT2蛋白表达；C：免疫组织化学法检测中国人

乳腺癌组织中B4GALT2蛋白表达。与癌旁组织比较，*P < 0.05，**P < 0.01，***P < 0.001，****P < 0.000 1。

图1    B4GALT2在泛癌和乳腺癌组织中的表达

2.2  B4GALT2在乳腺癌组织中的高表达与患者预

后不良密切相关

Kaplan-Meier Plotter数据库数据分析结果（图2）

显示，与B4GALT2 mRNA低表达组比较，B4GALT2 

mRNA高表达组乳腺癌患者的总生存期（OS）、无复

发生存期（recurrence-free survival, RSF）以及进展后

生存期（post-progression survival, PPS）均显著缩短

（P < 0.01，P < 0.05，P < 0.001）。分析结果提示，

B4GALT2 mRNA 的表达与乳腺癌患者的预后密切

相关。

图2    乳腺癌组织中B4GALT2mRNA高表达与患者预后不良相关

2.3  敲低B4GALT2表达抑制MCF-7、MDA-MB-231

细胞的增殖能力

qPCR和WB法检测结果（图 3A、B）显示，与NC

组比较，siRNA#1和siRNA#2组MCF-7、MDA-MB-231

细胞中B4GALT2 mRNA 和蛋白质水平均明显下调

（均P < 0.000 1）。实验结果表明，本实验成功地敲

低了MCF-7、MDA-MB-231 细胞中 B4GALT2 的表

达。CCK-8法检测结果（图 3C）显示，与 NC 组比

较，siRNA#1 和 siRNA#2 组 MCF-7、MDA-MB-231

细胞的增殖能力均明显降低（P < 0.05或P < 0.01或

P < 0.001）。克隆形成实验检测结果（图 3D）显示，

干扰 B4GALT2 之后MCF-7、MDA-MB-231 细胞的

增殖能力均明显降低（P < 0.01或P < 0.001）。实验

结果表明，敲低B4GALT2可明显抑制MCF-7、MDA-

MB-231细胞的增殖能力。
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A、B：qPCR法（A）和WB法（B）分别检测各组MCF-7、MDA-MB-231细胞中B4GALT2 mRNA和蛋白质的表达；C：CCK-8法检测

敲低B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细胞增殖能力的影响；D：克隆形成实验检测敲低B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细

胞增殖能力的影响。*P < 0.05，**P < 0.01，***P < 0.001，****P < 0.000 1。

图3    敲低效率鉴定和敲低B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细胞增殖能力的影响

2.4  敲低 B4GALT2 抑制 MCF-7、MDA-MB-231 细

胞的迁移和侵袭能力

Transwell 小室实验检测结果（图 4A）显示，敲低

B4GALT2 之后，MCF-7、MDA-MB-231 细胞中迁移

和侵袭能力均显著减弱（P < 0.01或P < 0.001）。另

外，细胞划痕实验结果（图 4B）同样显示，敲低

B4GALT2之后MCF-7、MDA-MB-231细胞的迁移能

力明显降低（P < 0.01或P < 0.001）。实验结果表明，

敲低B4GALT2可抑制MCF-7、MDA-MB-231细胞的

迁移和侵袭能力。

A：Transwell小室实验检测敲低B4GALT2对乳腺癌MCF-7、MDA-MB-231细胞迁移和侵袭能力的影响；B：细胞划痕实验检测敲

低B4GALT2对乳腺癌MCF-7、MDA-MB-231细胞迁移能力的影响。1：NC组；2：siRNA#1组；3：siRNA#2组。

标尺长度为100 μm。**P < 0.01，***P < 0.001。

图4    敲低B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细胞的迁移和侵袭能力的影响
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2.5  B4GALT2可调控PI3K/AKT信号通路的磷酸化

水平

WB法检测结果（图 5）显示，敲低B4GALT2后，

PI3K/AKT通路上的相关的蛋白表达均明显下降（均

P < 0.01）。另外，过表达B4GALT2后，PI3K/AKT通

路上的相关蛋白表达均明显升高（均P < 0.01）。实

验结果表明，B4GALT2 可能通过影响 PI3K/AKT 信

号通路促进MCF-7、MDA-MB-231细胞的增殖。

**P < 0.01，***P < 0.001，****P < 0.000 1。

图5    敲低或过表达B4GALT2对MCF-7、MDA-MB-231细胞中PI3K/AKT信号通路磷酸化水平的影响

3  讨  论

乳腺癌是女性癌症相关死亡的主要原因，也是

全球最常见的恶性肿瘤[1]。目前，可采用外科手术、

化疗或放疗等方式治疗乳腺癌，然而这些治疗方法

均存在不同的优缺点，总体治疗效果尚不理想，患者

远期生存率较低，预后较差[10]。研究[11]表明，乳腺癌

的发生发展与癌基因和抑癌基因的功能失衡密切相

关。亟需进一步探寻乳腺癌生长及转移的靶点，为

乳腺癌的靶向治疗提供更多的科学依据。越来越多

的证据[12]表明，肿瘤微环境介导的糖基化改变在肿瘤

进展和转移中起着至关重要的作用。HU等[13]研究表

明，糖蛋白PTGDS通过调控Wnt/β-catenin信号通路

促进淋巴瘤的发生。TAN等[14]研究表明，糖基转移酶

C1GLAT1 促进膀胱癌细胞的增殖和转移。糖蛋白

TUSC3通过调控LIPC/AKT轴促进肝细胞癌的上皮

间质转化[15]。因此，推测糖基转移酶可抑制肿瘤细胞

生长。

在肿瘤研究领域，糖基转移酶相关的研究非常

丰富。糖基化是一种普遍存在的细胞表面蛋白质和

脂质的修饰，对于细胞、细胞和细胞外间质成分、信

号分子和入侵病原体之间的多种识别事件都很重

要[16]。然而，它们在某些环境或病理生理条件下，包

括癌症、炎症和糖尿病是动态和改变的[17-20]，从而产

生不同的细胞表型或细胞行为。这在癌症中尤其明

显，其中更多的分支和过度唾液酸化的 N-聚糖以及

截短的O-聚糖是常见的，并且涉及对于肿瘤发生是

重要的[18]，因为它们通常增加癌细胞侵袭和转移扩散

到邻近组织。

B4GALT2是B4GALT基因家族中的一个糖基转

移酶，早期的研究[21]主要关注的是 N-糖基化修饰。

然而，近年来的研究[22]发现，它同家族的其他分子一

样具有促进肿瘤生长的功能和作用。例如，有研究[23]

表明，B4GALT5可以通过Wnt/β-catenin信号通路促

进乳腺癌的增殖，也有研究[24]表明B4GALT7可以抑

制肝癌的侵袭和转移。另外，在乳腺癌中，也有研

究[9]报道，B4GALT1可以调控乳腺癌的生长和转移，

但尚未有研究报道B4GALT2是否可以调控乳腺癌

的生长和转移，并且其研究机制尚不清楚。本研究

探讨了人乳糖基转移酶B4GALT2在乳腺癌中的作

用及其机制，B4GALT2 可通过 PI3K/AKT 通路抑制

人乳腺癌细胞增殖、迁移和侵袭。

本研究表明，B4GALT2在乳腺癌中高表达，敲低

B4GALT2表达后，乳腺癌细胞的增殖、迁移能力均显

著下降，说明抑制B4GALT2表达能降低乳腺癌细胞

的增殖和迁移，从而抑制乳腺癌的发生发展。细胞
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增殖调节机制以及与细胞死亡有关的凋亡途径是理

解癌细胞的一个重要方法。PI3K/AKT是通过几个

细胞刺激激活的关键激酶，控制细胞的基本功能，如

增殖、转录、翻译、生存和生长。PI3K/AKT信号通路

对于调节各种机制途径至关重要，其调节的变化可

能导致各种癌症。例如，JIANG等[25]研究表明，FAP

通过激活PI3K/AKT信号通路促进肾细胞癌的进展，

PAN等[26]研究表明，ADAM10激活PI3K/AKT促进黄

韧带细胞增殖。本实验发现，敲低B4GALT2还会使

PI3K/AKT 信号通路上的各种相关蛋白表达下降。

B4GALT2在乳腺癌中高表达，功能上B4GALT2能够

促进乳腺癌的生长和迁移。另外，有研究[27]发现，激

活的 PI3K/AKT信号通路与肿瘤细胞的侵袭和迁移

密切相关，本研究机制上证实了，B4GALT2可以通过

影响 PI3K/AKT信号通路的磷酸化进而促进乳腺癌

的生长及迁移。然而，本研究还有待进一步完善。

首先，由于样本量小，研究结果可能不够具有普遍

性。其次，研究在乳腺癌组织和细胞中进行，需要在

动物模型中进一步验证。还需要更深入地探究

B4GALT2在乳腺癌中的其他可能靶基因和具体的作

用机制，以便更全面地了解其在乳腺癌中的作用。

综上所述，本研究结果表明糖基化转移酶

B4GALT2能够促进乳腺癌的生长和转移，可以为乳

腺癌的靶向治疗提供更多的理论依据和潜在靶点。

本研究首次证实了B4GALT2在乳腺癌组织中表达

升高 ，且同预后密切相关。进一步通过敲低

B4GALT2后，在体外证实了其对乳腺癌细胞生长及

迁移的影响。另外，进一步对机制的研究提示，

B4GALT2可能通过PI3K/AKT信号通路促进乳腺癌

细胞的增殖及迁移。本研究为糖基化转移酶

B4GALT2是否可作为早期乳腺癌诊断标志物及临床

靶向性治疗的方法与策略提供理论及实验依据。
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