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CYP1B1 基因表达调控的信号通路及在癌症发生发展中的作用

郑炜琳，姚卫民*　（广东医科大学附属第二医院，广东湛江 524000）

摘　要：细胞色素P450 1B1 作为CYP 超家族的一个重要成员，是参与外源性和内源性化合物代谢的关键酶，尤其在

前致癌物（如多环芳烃和雌激素）的解毒中发挥重要作用。CYP1B1 基因表达在激素相关癌症显著增加，包括乳腺癌、子

宫内膜癌、卵巢癌和前列腺癌。该文综述了CYP1B1 基因表达调控的信号通路及在癌症发生发展中的作用。
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Signaling pathway for regulation of CYP1B1 gene expression and its role in the occurrence and 
development of cancer

ZHENG Wei-lin, YAO Wei-min* (Second Affiliated Hospital of Guangdong Medical University, Zhanjiang 524000, 
China)

Abstract: Cytochrome P450 1B1 (CYP1B1), an important member of the CYP superfamily, is a key enzyme involved in 
the metabolism of exogenous and endogenous compounds, especially in the detoxification of procarcinogens such as polycyclic 
aromatic hydrocarbons and estrogens. CYP1B1 gene expression is significantly increased in hormone-related cancers, including 
breast, endometrial, ovarian, and prostate cancers. This paper reviews the signaling pathway for the regulation of CYP1B1 gene 
expression and its role in the occurrence and development of cancer.
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细胞色素P450（CYP450）酶在外源性（药物、化学品、

天然产物）和内源性化合物（二十烷酸、脂溶性维生素、

类固醇、胆汁酸）的生物转化中起着重要作用，尽管大

多数CYPs 酶主要在肝脏中表达，但细胞色素P450 1B1
（CYP1B1）作为CYP 超家族的一个重要成员，主要肝

外组织中表达，负责外源性物质的代谢，包括多环芳烃

等前致癌物的激活。CYP1B1 还在各种肿瘤组织中表

达，包括乳腺癌、结肠癌、卵巢癌、前列腺癌、头颈癌等。

CYP1B1 基因表达调控的信号通路主要是AhR 信号通

路和HIF-1 信号通路，其次是Wnt/β-Catenin 信号通路。

CYP1B1 表达在激素相关癌症的作用机制可能与以上

通路有关。特异性CYP1B1 抑制剂可被视为治疗肿瘤疾

病的潜在治疗策略。本文对CYP1B1 基因表达调控的信

号通路及在癌症发生发展中的作用综述如下。

1　CYP1B1

CYP450 是一个含有亚铁血红素蛋白的超家族[1]，
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催化各种有机底物的氧化反应，人类基因组包含 18 个

CYP 家族，CYP1 家族是细胞色素P450 第 1 组被归类

为“超家族”的酶[2]。

人类细胞色素P450 CYP1 家族由CYP1A、CYP1B
亚家族组成[3]。人类CYP450 中，CYP1B1 基因在mRNA
大小和氨基酸数量方面是已知的最大基因，结构却是

最简单的：人类CYP1A1 和CYP1A2 基因都位于 15 号

染色体，都由 7 个外显子和 6 个内含子组成，均从第 1
个外显子编码蛋白质[4]；CYP1B1 基因存在于染色体位

点 2p21-22 上，长度约为 8.5 千碱基（kb），由 3 个外显子

和两个内含子组成，其mRNA 的大小为 5.1 kb，可读框

（Open Reading Frame, ORF）从第 2 个外显子的 5' 端开

始，编码 1 个由 543 个氨基酸所组成的酶蛋白[5]。

在人类中，CYP1B1 主要是在肝外组织中表达，

包括眼睛、肺、心脏、肾脏、前列腺、脑、肝脏、子宫、卵巢

和胎盘[6-8]，也在免疫系统细胞和雌激素靶组织如乳腺

中表达[9-10]。
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CYP1B1 负责内源性物质和外源性底物的I 期代

谢。CYP1B1 调节内源性物质包括胆汁酸、类固醇激

素、脂肪酸、褪黑激素和维生素的代谢。CYP1B1 与许

多核受体包括过氧化物酶体增殖物激活受体（PPAR）、

雌激素受体（ER）和视黄酸受体（RAR）相互作用，共

同维持机体的物质代谢稳态[11]。

其次 CYP1B1 参与外源性物质如芳烃、芳香胺、

杂环芳香胺和杂环胺的生物转化。CYP1B1 能催化约

66% 前致癌物的代谢[12]，主要是激活前致癌物，并促进

其生物转化，形成具有核碱基的加合物，将前致癌物激

活为致癌物 [13]。此外，CYP1B1 多态性已被证明是不

同类型癌症和青光眼的危险因素 [14]。因此，CYP1B1
可作为治疗代谢疾病的治疗靶点，并预防肥胖、高血压、

动脉粥样硬化和癌症等疾病。

2　CYP1B1 基因表达调控的信号通路

2.1　AhR 信号通路

香烟烟雾致癌物多环芳烃（PAH）如苯并芘（BaP）

被认为是肺癌的重要因素。PAH 在与芳香烃受体（AhR）

结合后上调CYP1B1 酶活性，直接诱导与癌症相关的生

物学效应 [15-16]，AhR 过表达可上调肺腺癌早期CYP1B1
的表达，从而增加细胞内氧化应激，促进细胞生长[17]。

AhR 是一种配体依赖性转录因子，其结构包括具

有核转移因子（AhR 核易位子，ARNT） 结构域的芳

香烃受体，该结构类似于基本的 bHLH-PAS 结构 [18]。

ARNTβ 通常被称为缺氧诱导因子 1β（HIF-1β）。AhR
的主要配体包括BaP 和 2,3,7,8- 四氯代二苯- 并- 对二

噁英（TCDD）[19]。另外，雌激素与雌激素受体α（ERα）

结合形成雌激素- 雌激素受体α 复合物（E-ERα），也能

诱导AhR 基因。通常情况下，AhR 处于休眠状态，并在

胞质内与热休克蛋白 90（HSP90）、XAP2（X-Associated 
Protein-2，也被称为 ARA9 和 AIP）、HSP90 伴侣蛋白

P23 结合形成 AhR 复合物。 当存在配体如 TCDD 与

AhR 结合后，其中HSP90 会从复合物中被释放出来，

而AhR 受体则从细胞质易位到细胞核并结合ARNT。

AhR 复合物解离形成异二聚体，即AhR- 配体/ARNT。

AhR 诱导许多含有异生物质反应原件（Xenobiotic 
Responsive Element, XRE）的 5'-GCGTG-3' 序列的下游

基因的表达，参与异生物质代谢的解毒[20]。

ARNT 也称为 HIF-1β，与 HIF-1α 形成二聚体形

成 HIF-1/AhR/ARNT 复 合 物。HIF-1α 在 缺 氧 的 条

件下能够易位到与 ARNT 结合的细胞核，诱导具有

5'-GCGTG-3' 序列的基因的表达，该序列被命名为缺

氧反应原件（Hypoxia Response Elements, HRE）[21]。

氧稳态受损在许多实体瘤中很常见，缺氧影响肺癌的

发生和耐药性[22]。早期体内和体外研究均发现缺氧是

肺癌发生的细胞内微环境的重要条件之一，与化疗耐

药性密切相关[23]。最近有学者研究在A549 细胞中BaP
对 ARNT/HIF-1β 介导的 AhR 和 HIF-1 信号通路的影

响，以及AhR 与HIF-1 信号通路之间的相互作用，并为

评估阻断AhR 和HIF-1 信号通路的药物预防和治疗肺

癌提供实验依据[24]。

除了这种规范信号通路外，AhR 还经常与其他信

号通路相互作用，例如核因子-κB（NF-κB）、核因子红

系 2 相关因子 2（NRF2）和雌激素受体信号传导的产

生[25]。活性氧可以影响DNA、脂质或蛋白质，并导致癌

症的发生[26]。

2.2　Wnt/β-Catenin 信号通路

Wnt/β-Catenin 信号传导已被确定在与细胞发育

相关的肿瘤发生和生物过程中起关键作用，其次是诱

导细胞增殖和控制有丝分裂后细胞分化 [27-28]。经典的

Wnt/β-Catenin 由Wnt 配体与其跨膜受体结合启动，这

导致细胞质基质中的多个信号转导以诱导 β- 连环蛋

白的核易位并最终调节靶基因表达[29]。当细胞没有接

受Wnt 信号刺激时，细胞质内大部分的β-Catenin 与细

胞膜上Cadherin 蛋白结合使之附着于细胞骨架蛋白肌

动蛋白上，参与细胞的黏附作用。而少部分的β-Catenin
被磷酸化后，与GSK3β 等形成降解复合物，最终通过

泛素化而降解。Wnt 信号的激活就是指分泌型的配体

蛋白Wnt 与膜表面受体蛋白FZD 结合后，激活胞内蛋

白DVL。DVL 通过抑制GSK3β 等蛋白形成的β-Catenin
降解复合物的降解活性，稳定细胞质中游离状态的

β-Catenin 蛋白。胞浆中稳定积累的 β-Catenin 进入细

胞核后结合LEF/TCF 转录因子家族，启动下游靶基因

（如c-myc、Cyclin D1 等）的转录[30]。

最近研究发现，Wnt/β-Catenin 信号可能与上皮

间充质转化（EMT）有关，为了解CYP1B1 的分子机制，

多项研究测量了CYP1B1 调节后的关键致癌蛋白，包

括β- 连环蛋白、c-Myc 和ZEB-2 和基质金属蛋白酶[31]。

CYP1B1 通过 CTNNB1、ZEB2、SNAI1 和 TWIST1 的

上调诱导EMT 和激活的Wnt/β-Catenin 信号传导 [32]。

在通过Wnt 配体- 受体结合激活后，β- 连环蛋白逃脱

蛋白体降解并转移到细胞核中，与其靶基因结合激活

致癌过程中涉及的各种信号通路[33]。Sp1 是一种参与

细胞生长和转移的转录因子，受到CYP1B1 的正调控，

并且通过siRNA 或DNA 结合活性抑制Sp1 表达或使
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用mithramycin A 阻断CYP1B1 的致癌转化[34]。因此，

CYP1B1 通过 Sp1 诱导 EMT 和 Wnt/β- 连环蛋白信号

传导来促进肿瘤细胞增殖和转移。

3　CYP1B1 与癌症中的作用

3.1　CYP1B1 与肺癌

已知香烟烟雾中的 BaP 是一种具有代表性的多

环芳烃（PAH）化合物，与肺癌的发生发展有关 [35]。香

烟烟雾通过 AhR 途径诱导 CYP1B1 代谢参与吸烟者

气道的慢性的炎性反应和细胞外基质（ECM）增生等

变化可能与肺癌有关[36]。CYP1B1 可以将PAH 转化为

能够产生 DNA 加合物的致癌代谢物。这些加合物在

DNA 复制过程中出现DNA 错配以及启动子甲基化，

导致基因突变，并促进肺癌的发生[37]。致癌物-DNA 加

合物水平与癌症发生率之间存在正相关关系，Zhou
等[38] 发现抗氧化剂显着降低了PAH 形成的DNA 加合

物和CYP1B1 基因转录翻译的mRNA、蛋白质表达水

平。此外，PAH 代谢物还可以增加活性氧（ROS）的产

生，ROS 会影响DNA、脂质或蛋白质并起致癌作用[39]。

CYP1B1 激活前致癌物并导致显著的 DNA 损伤反应

及染色体重组，并且等位基因的变异是肺癌、乳腺癌和

前列腺癌的危险因素 [40]。香烟烟雾中的BaP 还可以通

过ROS/ 缺氧诱导因子 1α（HIF-1α）/ 血红素加氧酶 1
（HO-1）信号转导影响A549 和MCF-7 癌细胞中代谢基

因CYP1B1 的上调[35]。此外，CYP1B1 通过代谢多环芳

烃导致肺癌还与长非编码RNA 有关[41]。

最近的研究将雌激素代谢和吸烟与其对肺部的

致癌影响联系起来，并且越来越多的证据表明肺癌

中的雌激素水平升高 [42]。CYP1B1 的过表达是可能

影响雌激素诱导的肺癌发生，雌激素活性和烟草烟

雾对雌激素依赖性肺癌发生发展中起到协同作用 [43]。

Słowikowski 等 [43] 观察到在CYP1B1 代谢雌二醇和烟

草致癌物的肺组织中可以形成DNA 加合物和ROS 从

而导致DNA 损伤。

另外，免疫组化证实了CYP1B1 在顺铂耐药的非

小细胞肺癌（NSCLC） 患者组织中上调。NSCLC 中

CXCR4 的过表达通过CXCR4 介导的CYP1B1 上调促

进顺铂耐药性。 因此，CXCR4 和 CYP1B1 可以用作

NSCLC 化学耐药患者的潜在治疗靶点，并用作为顺

铂反应的临床预测因子 [44]。CYP1B1 过表达还与对多

西紫杉醇的耐药有关，而CYP1B1 的单核苷酸多态性

（SNP）在多西他赛治疗非小细胞肺癌患者的临床结

局密切相关 [45]。CYP1B1 Leu432Val 的基因多态性与

非吸烟者肺癌风险增加有关[46]。多项荟萃分析证实了

CYP1B1 Leu432Val 多态性是肺癌发生的危险因素[47]。

3.2　CYP1B1 与雌激素相关癌症

激素反应性组织（例如乳腺、卵巢、子宫内膜、前列

腺）中的癌症在世界范围内发病率很高[48]。CYP1B1 在

这些癌症组织具有高度选择性表达，因此CYP1B1 上调

是雌激素相关癌症的前兆 [49]。CYP1B1 过表达见于多

种恶性肿瘤，包括乳腺癌、结肠癌、卵巢癌和前列腺癌

等[50]。CYP1B1 是一种催化雌二醇转化为 4- 羟基-17β-
雌二醇（4-OHE2）的关键酶[51]。雌二醇的代谢物 4- 羟基

雌二醇（4-OHE2）在激素相关癌症的发生和进展中起着

关键作用[48]。4-OHE2 导致多种雌激素相关癌症的机制，

在子宫内膜癌中，4-OHE2 诱导子宫内膜癌细胞中PTEN
密码子 130/131 的DNA 损伤 [52]。在乳腺癌中，4-OHE2

经氧化还原循环产生ROS 以及化学反应性雌激素半醌

和醌中间体促进雌激素相关乳腺癌的发生[53-54]。

CYP1B1 基因在雌激素受体阳性（ER+），黄体酮受

体阳性（PR+），人表皮生长因子受体 2 阳性（HER2+）

乳腺癌的治疗中起着至关重要的作用 [55]。CYP1B1 的

表达通过AhR 受体通过配体诱导，并且主要在依赖于

激素的组织如乳腺，卵巢和子宫中观察到[48]。CYP1B1
在激素介导的恶性肿瘤中的表达被认为对调节乳腺肿

瘤的进展、代谢、治疗和耐药性很重要[56]。在炎症性乳

腺癌（IBC）中也观察到CYP1B1 和AhR 的过表达，其

与肿瘤分级、淋巴血管浸润、转移性淋巴结和Ki67 的

表达（提示细胞增殖）显著相关，使用CRISPR-Cas9 抑

制 AhR 的表达导致 IBC 细胞系 SUM149 中 CYP1B1、

Wnt5a/b 和β- 连环蛋白的表达降低[57]。

乳腺癌病因与雌激素诱导的增殖和DNA 损伤有

关。 乳腺癌危险因素（BCRF） 对人乳腺组织增殖和

DNA 损伤的影响，包括细胞内雌激素水平、氧化应激

和雌激素生物转化的作用。通过测量CYP1B1 酶的活

性将确定病变乳腺内雌激素水平将在多大程度上有助

于形成具有DNA 的雌激素加合物 [58]。目前人们通过

对乳腺癌分子病因学的研究，发现乳腺组织内E2 和E1
的生物转化为儿茶酚，随后氧化为遗传毒性醌，通过形

成雌激素-DNA 加合物或通过形成ROS 导致氧化应激

和DNA 损伤[59]。乳腺内组织内的E2 或E1 组织水平可

以通过CYP19A1 介导形成雄激素前体，并通过CYPs
催化的羟基化和偶联降低 [60]。Sun 等 [61] 揭示乳腺癌

细胞（MCF7）增殖和进展中新的 LNC942/METTL14/
CYP1B1 信号轴。Alhoshani 等 [62] 研究发现二甲双胍

抑制AhR 激活物对非癌性乳腺上皮细胞（MCF10A）的
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致癌作用，同时降低CYP1B1 的表达水平。

其他雌激素相关性癌症如卵巢癌、宫颈癌、前列

腺癌中也发现 CYP1B1 过表达。免疫组化实验证实

CYP1B1 在大多数卵巢癌中过表达。约 92% 原发性卵

巢癌患者检测到CYP1B1 存在于肿瘤细胞的细胞质中，

在约 94% 转移性卵巢癌患者中也检测到它 [63]。Zhang
等 [64] 的荟萃分析显示 CYP1B1 基因的 rs1056836 多态

性显着增加卵巢癌的风险。在最新研究的有关CYP1B1
基因表达通路的机制中，非编码小RNA piRNA（PIWI-
interacting RNA）在宫颈癌细胞中增加METTL14 mRNA
的稳定性，从而提高了宫颈癌细胞中 METTL14 蛋白

的表达并抑制了 G1 期的细胞周期停滞，这可能通过

METTL14-CYP1B1 信号轴促进宫颈癌细胞的增殖、迁

移和侵袭[65]。

在前列腺癌中，由于 4-OHE2 比 17-β 雌二醇（E2）
更具有致癌性，4-OHE2 可以诱导前列腺上皮细胞的

增殖和恶性转化等 [66]。CYP1B1 在前列腺癌干细胞

（PCSC）组织和雄激素非依赖性前列腺癌（PCa）细胞

系中的表达显着增加。CYP1B1 促进前列腺癌的潜在

机制主要是 4-OHE2 通过雌激素受体α（ERα）促进了雄

激素依赖性PCa 细胞中的 IL6 表达。CYP1B1 催化内

源性 4-OHE2 浓度增加，4-OHE2 上调 IL6 的表达并进

一步增强了 IL6-STAT3 通路的激活，并促进去势抵抗

性前列腺癌（CRPC）进展 [67]。雌激素及其受体下游信

号通路与去势抵抗性前列腺癌的发展有关 [68-70]。ERα
表达较高的PCa 患者在去势治疗后表现出较短的无转

移生存期[71]。雌二醇通过与Notch1、缺氧和β- 连环蛋白

信号通路串扰来增强PCSC 表型[72-74]。相反，雌激素受

体拮抗剂他莫昔芬可以诱导PC3 细胞凋亡并抑制PCa
异种移植模型中的肿瘤生长[72-74]。

3.3　CYP1B1 与其他癌症

在结直肠肿瘤的细胞模型中，Wnt/β- 连环蛋白途

径的抑制剂显著增加了结直肠腺瘤BaP 诱导的DNA 加

合物的形成 [75]。siRNA 介导对β- 连环蛋白信号转导的

抑制增加了AhR 配体诱导的结肠癌HCT-116 细胞中的

CYP1B1 mRNA 水平。这表明Wnt/β- 连环蛋白信号转导

的激活可能降低CYP1B1 基因启动子的转录活性[76]。

AML 致病基因 lncRNA UCA1 通过与 METTL14
蛋白结合以增加 mRNA 的 m6A 甲基化水平并上调

CXCR4 和CYP1B1 的表达来促进AML 的进展[77]。

4　CYP1B1 的抑制剂

CYP1B1 主要在肿瘤组织细胞中过表达并参与致

癌作用，McFadyen 等 [78-79] 通过检测 CYP1B1 对化疗

药物的催化活性，发现CYP1B1 能抑制多种化疗药物

（包括顺铂、紫杉醇、多西他赛、呋他胺、米托蒽醌、他

莫昔芬、阿霉素和道诺霉素）的细胞毒性。临床研究也

表明，CYP1B1 可抑制这些化疗药物对肿瘤的细胞毒

性[80]。CYP1B1 抑制是目前治疗CYP1B1 介导的恶性

肿瘤的疗法之一。例如，CYP1B1 在头颈部癌中异常

高表达，故可作为头颈部癌症治疗干预的靶标 [81]。再

如，CYP1B1 水平升高可增强卵巢癌细胞和前列腺癌

细胞对紫杉醇的耐药性 [82]。此外，CYP1B1 表达上调

的肿瘤对化疗的细胞毒性具有耐药性。这一现象已被

确定为耐药性机制之一。

为了提高化疗药物的有效性，多项研究鉴定出

CYP1B1 抑制剂可以减弱CYP1B1 诱导的耐药性，并

建立了抗癌药物与 CYP1B1 抑制剂的治疗组合。 据

报道，天然化合物，包括香豆素、二苯乙烯和蒽醌，以

及一些合成的芳香化合物，如 α- 萘氟酮，可以抑制

CYP1B1 的催化活性[83]。一些CYP1B1 抑制剂，如白藜

芦醇、异鼠李素和山奈酚，抑制AhR 的表达，从而抑制

CYP1B1 的表达[37]。此外，竞争性抑制CYP1B1 的抗癌

药物也可以被认为是 CYP1B1 抑制剂，新的 CYP1B1
抑制剂，如合成的吡啶基查尔酮 7k（DMU2105）和 6j
（DMU2139），与顺铂联合用来治疗癌症，因其增加了

癌细胞对顺铂的敏感性 [84]。此外，最近研究的各种新

型CYP1B1 抑制剂，如卡维地洛和喹唑啉衍生物也可

用于治疗癌症[85-86]。因此，化疗药物和CYP1B1 抑制剂

的联合治疗方案可能增强抗癌疗效。

5　总结和展望

CYP1B1 表达上调作为肿瘤化疗药物的耐药性

机制之一，同时CYP1B1 的代谢和激活或灭活抗肿瘤

药物。因此，CYP1B1 在各种肿瘤组织中高度表达，可

以作为癌症预防、治疗和逆转耐药性的有吸引力和潜

在的靶标。CYP1B1 抑制剂是目前治疗CYP1B1 介导

的恶性肿瘤的主要治疗方式，临床上应用化疗药物和

CYP1B1 抑制剂的联合治疗可能增强抗癌疗效。科学

界正进一步研究CYP1B1 基因表达调控的信号通路以

及在疾病中的作用，并将建立基于CYP1B1 的新颖有

效的治疗策略，这将为部分癌症患者带来福音。
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脑酸性可溶性蛋白 1 在肿瘤发生发展中的作用

倪明钰，周　宇* （广东医科大学附属医院消化内科，广东湛江  524001）

摘　要：脑酸性可溶性蛋白 1(BASP1) 是一种与神经轴突生长发育及可塑性密切相关的神经生长蛋白，主要作用为

通过调节细胞骨架相关蛋白的运动促进神经轴突生长发育。目前发现BASP1 参与多系统肿瘤发生与发展，可能在肿瘤

早期诊断、预后评价及治疗指导等方面有着重要意义。该文综述了BASP1 在肿瘤发生发展中作用。
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Role of brain acid soluble protein 1 in tumor development and progression

NI Ming-yu，ZHOU Yu* (Department of Gastroenterology, Affiliated Hospital of Guangdong Medical University, 
Zhanjiang 524000, China)

Abstract: Brain acid soluble protein 1 (BASP1) is a neural growth protein involving in axonal growth and plasticity. It 
can reinforce the axonal growth and development via regulating cytoskeleton-associated protein movement. Recent studies 
demonstrate that BASP1 is implicated in tumors of multiple systems, which could be pivotal in early diagnosis, prognosis 
evaluation and treatment guidance of tumors. This paper reviews the impact of BASP1 on tumor development and progression.

Key words: brain acid soluble protein 1; tumor; early diagnosis

脑酸性可溶性蛋白 1（BASP1）曾被称为CAP-23

和 NAP-22，BASP1 属于生长蛋白家族成员，其编码

蛋白首先被发现存在于大脑中，在神经末梢中大量表

达[1]。研究发现它在肿瘤中具有多种作用机制，如启动

子甲基化的异常修饰、对表皮生长因子受体（EGFR）

信号传导和钙内流的促进作用，与Wilms 肿瘤抑制蛋

白（WT1）和特征性骨髓细胞瘤（MYC）基因表达的相

关性以及对Wnt/β-catenin 途径的影响，可能参与了抑

癌作用。在妇科相关肿瘤如宫颈癌、乳腺癌中，BASP1

参与Wnt 通路的激活，进而调节细胞周期，促进细胞增

殖，表现为一种潜在的癌基因。现就BASP1 在肿瘤中

的作用研究进展予以综述。

1　BASP1 结构与功能

BASP1 是从脑细胞质中提取的一种氨基末端
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十四（烷）酰化蛋白，主要表达于细胞质中。其编码基

因定位于 5p15.1，长度为 152.01 kbp，是由 2 个外显子

及 1 个Myc 反应调节区组成，其蛋白Ｎ末端有 1 个呈

十四（烷）酰化的位点及 3 个潜在的磷酸化作用位点，

Ｃ末端含 1 个PEST 序列，该序列与蛋白的更新有关[2]。

BASP1 的亚细胞定位于胞膜，为嵌于膜上的 1 种信号

蛋白，与形成神经轴突延伸的尖端生长锥相关；具有

热稳定性、酸性等电点、水溶性等性质。

2　 BASP1 在肿瘤发生中作用

BASP1 蛋白能调节细胞骨架相关蛋白的运动来

促进轴突的生长和发育，可能参与了癌细胞迁移通路

的构建过程。此外BASP1 在转录调控、凋亡和分化中

的功能也有报道。因此认为BASP1 在不同的肿瘤中可

能发挥着重要作用。


