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一种新的人 Ｂｅｃｌｉｎ１转录本的克隆、原核表达和纯化

杨秀林１，张亚平２，何全中１，谢云飞２，潘　莹１

（１．新乡医学院第三附属医院妇产科，河南　新乡　４５３００３；２．新乡医学院生命科学技术学院，河南　新乡　４５３００３）

摘要：　目的　克隆新的人Ｂｅｃｌｉｎ１转录本ＤＥＬＥ８Ｅ１０并对其所编码的蛋白质进行表达和纯化。方法　以ＳｉＨａ
细胞的ｃＤＮＡ作为模板进行聚合酶链式反应（ＰＣＲ）扩增 ＤＥＬＥ８Ｅ１０基因，构建原核表达载体 ｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０。
在大肠杆菌中诱导表达ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０融合蛋白，利用镍柱亲和层析纯化 ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０融合蛋白。结果　克隆
到ＤＥＬＥ８Ｅ１０基因，成功构建原核表达载体ｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０，并获得可溶性表达。利用镍柱亲和层析纯化 Ｈｉｓ
ＤＥＬＥ８Ｅ１０融合蛋白。结论　纯化出ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０融合蛋白，为进一步研究新的转录本ＤＥＬＥ８Ｅ１０编码蛋白质
与宫颈癌之间的关系提供了实验基础。
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ｔｈｅｐｒｏｋａｒｙｏｔｉｃｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｖｅｃｔｏｒｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０ｗａｓｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄ．ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０ｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｗａｓｉｎｄｕｃｅｄｉｎＥｓｃｈ
ｅｒｉｃｈｉａｃｏｌｉａｎｄｐｕｒｉｆｉｅｄｂｙｎｉｃｋｅｌｃｏｌｕｍｎａｆｆｉｎｉｔｙｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＴｈｅｐｒｏｋａｒｙｏｔｉｃｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｖｅｃｔｏｒｐＥＴ３２ａＤＥＬ
Ｅ８Ｅ１０ｗａｓｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄａｎｄｔｈｅｓｏｌｕｂｌｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｂｙｃｌｏｎｉｎｇｔｈｅＤＥＬＥ８Ｅ１０ｇｅｎｅ．ＴｈｅＨｉｓＤＥＬ
Ｅ８Ｅ１０ｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｗａｓｐｕｒｉｆｉｅｄｂｙｎｉｃｋｅｌｃｏｌｕｍｎａｆｆｉｎｉｔｙｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｈｅｐｕｒｉｆｉｅｄＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０ｆｕｓｉｏｎ
ｐｒｏｔｅｉｎｐｒｏｖｉｄｅｓａｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｂａｓｉｓｆｏｒｔｈｅｆｕｒｔｈｅｒｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＤＥＬＥ８Ｅ１０ｐｒｏｔｅｉｎａｎｄｃｅｒｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ＤＥＬＥ８Ｅ１０；ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｖａｒｉａｎｔ；ｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ

　　Ｂｅｃｌｉｎ１也称为 ＢＥＣＮ１，是酵母自噬基因 Ａｔｇ６／
Ｖｐｓ３０的同源基因，由 ＬＩＡＮＧ等［１２］于１９９８年首次
发现鉴定，是哺乳动物参与自噬的特异性基因，在发

育、肿瘤的形成、神经退行性疾病和心血管系统中发

挥着重要作用［３５］。人 Ｂｅｃｌｉｎ１位于人类第１７号染
色体（１７ｑ２１），与大鼠和小鼠的 Ｂｅｃｌｉｎ１高度同源。
Ｂｅｃｌｉｎ１在卵巢癌、乳腺癌、前列腺癌和胆管癌等肿
瘤中表现为单等位基因缺失和表达水平的下调［６７］，

在脑肿瘤中Ｂｅｃｌｉｎ１的表达水平也呈明显的下调趋
势［８］。王赞宏等［９］研究表明，Ｂｅｃｌｉｎ１促进 ＨｅＬａ细
胞的自噬和凋亡，继而抑制其生长。然而，乙酰化的

Ｂｅｃｌｉｎ１可以促进肿瘤的生长［１０］。作者在克隆 Ｂｅｃ

ｌｉｎ１基因时，发现１个新的转录本，本研究将其在大
肠杆菌ＢＬ２１（ＤＥ３）中进行表达和纯化，旨在为下一
步研究奠定基础。

１　材料与方法

１．１　质粒和菌株　ｐＥＴ３２ａ质粒购自ＧＥＨｅａｌｔｈｃａｒｅ
公司，Ｅ．ｃｏｌｉＴｏｐ１０和大肠杆菌 ＢＬ２１（ＤＥ３）菌株由
本实验室保存，ＳｉＨａ细胞由新乡医学院千新来教授
馈赠。

１．２　试剂与仪器　引物由苏州金唯智生物科技有
限公司合成，ＰｙｒｏｂｅｓｔＤＮＡ聚合酶购自宝生物工程
（大连）有限公司，限制性内切酶和 Ｔ４ＤＮＡ连接酶
购自美国ＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＢｉｏｌａｂｓ公司，质粒提取试剂
盒、ＤＮＡ胶回收试剂盒、异丙基硫代半乳糖苷（ｉｓｏ
ｐｒｏｐｙｌｂＤｔｈｉｏｇａｌａｃｔｏｐｙｒａｎｏｓｉｄｅ，ＩＰＴＧ）、乙二胺四乙
酸（ｅｔｈｙｌｅｎｅｄｉａｍｉｎｅｔｅｔｒａａｃｅｔｉｃａｃｉｄ，ＥＤＴＡ）、溶菌酶、
磷酸盐缓冲液（ｐｈｏｓｐｈａｔｅｂｕｆｆｅｒｅｄｓａｌｉｎｅ，ＰＢＳ）、咪
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唑、ＬＢ培养液、曲拉通Ｘ１００（ＴｒｉｔｏｎＸ１００）、丙烯酰
胺、Ｎ，Ｎ′亚甲基双丙烯酰胺、脱脂奶粉、琼脂糖和十
二烷基磺酸钠（ｓｏｄｉｕｍｄｏｄｅｃａｎｅｓｕｌｆｏｎａｔｅ，ＳＤＳ）购自
上海生工生物工程股份有限公司，镍柱购自美国

Ｃｌｏｎｔｅｃｈ公司，聚偏氟乙烯（ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅｆｌｕｏｒｉｄｅ，
ＰＶＤＦ）膜和Ｗｅｓｔｅｒｎ印迹化学发光显影液购自美国
Ｍｉｌｉｐｏｒｅ公司，ＤＮＡ分子量标准购自天根生化科技
（北京）有限公司，蛋白分子量标准购自北京全式金生

物技术有限公司，组氨酸标签的抗体购自北京康为世

纪生物科技有限公司，山羊抗小鼠ＩｇＧ的抗体购自北
京中杉金桥生物技术有限公司，凝胶成像系统Ａｍｅｒ
ｓｈａｍＴＭＩｍａｇｅｒ６００购自美国ＧＥＨｅａｌｔｈｃａｒｅ公司。
１．３　方法
１．３．１　新的 Ｂｅｃｌｉｎ１转录本的扩增　根据 Ｂｅｃｌｉｎ１
的ｍＲＮＡ序列（ＢＣ０１０２７６）设计引物，以人 ＳｉＨａ细
胞的 ｃＤＮＡ为模板，扩增 Ｂｅｃｌｉｎ１。正义链引物 ５′
ＣＣＧＧＡＡＴＴＣＧＣＡＴＧＧＡＡＧＧＧＴＣＴＡＡＧＡＣＧ３′，反义
链 引 物 ５′ＧＣＧＴＣＧＡＣＴＣＡＴＴＴＧＴＴＡＴＡＡＡＡＴＴＧＴ
ＧＡＧ３′。
１．３．２　ＤＥＬＥ８Ｅ１０原核表达载体的构建　用
ＢａｍＨＩ和 ＳａｌＩ切聚合酶链式反应产物 ＤＥＬＥ８
Ｅ１０和 ｐＥＴ３２ａ，胶回收载体 ｐＥＴ３２ａ和目的片段
（１１４５ｂｐ），用 Ｔ４ＤＮＡ连接酶将片段和载体连接
起来，转化到Ｅ．ｃｏｌｉＴｏｐ１０，挑选并培养单克隆，提质
粒，用 ＸｈｏＩ筛选重组质粒 ｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０，
ＤＮＡ测序进行鉴定。
１．３．３　ＤＥＬＥ８Ｅ１０在大肠杆菌中的表达　将质
粒ｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０转化Ｅ．ｃｏｌｉＢＬ２１（ＤＥ３），挑
取单克隆接种于ＬＢ培养基中，３７℃培养过夜。取
过夜培养菌液，以１１００接种于预热的 ＬＢ培养基
中，３７℃继续培养至对数期，加入 ＩＰＴＧ，至终浓度
为１２．５、２５．０、５０．０、１００．０μｍｏｌ·Ｌ－１，２５℃诱导。
诱导５ｈ后取１ｍＬ菌悬液，离心，收集菌体，加入裂
解液（１５０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＮａＣｌ，１０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＴｒｉｓＨＣｌ，
ｐＨ７．５，１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＤＴＡ，１００ｍｇ·Ｌ－１溶菌酶，体
积分数３％ＴｒｉｔｏｎＸ１００），超声波破碎（参数设置为：
工作２ｓ，间隔３ｓ，总时间２ｍｉｎ，功率２００Ｗ），４℃
１２０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，收集上清，蛋白凝胶电
泳检测。如果较未诱导的样品在相对分子质量

６１０００处多１个条带，则说明融合蛋白ＨｉｓＤＥＬＥ８
Ｅ１０表达。
１．３．４　ＤＥＬＥ８Ｅ１０的纯化　取１ｍＬ体积分数为
５０％的镍柱装入５ｍＬ纯化柱中，用３０ｍＬ的 ＰＢＳ
（ｐＨ８．０）漂洗和平衡镍柱。将上清和平衡好的介
质混合放入离心管中，４℃孵育２ｈ。将孵育完的混
合液加入到纯化柱中，用３０ｍＬ的 ＰＢＳ洗涤镍柱，

然后加入２ｍＬ含有１００ｍｍｏｌ·Ｌ－１咪唑的 ＰＢＳ进
行洗脱，得到融合蛋白ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０。
１．３．５　蛋白电泳和 Ｗｅｓｔｅｒｎ印迹检测融合蛋白　
取适量超声破碎的上清液和５×ＳＤＳ上样缓冲液混
合，１００℃加热５ｍｉｎ，使用丙烯酰胺质量分数１０％
的分离胶进行 ＳＤＳ聚丙烯酰胺凝胶电泳（ｓｏｄｉｕｍ
ｄｏｄｅｃｙｌｓｕｌｆａｔｅｐｏｌｙａｃｒｙｌａｍｉｄｅｇｅｌｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓ，
ＳＤＳＰＡＧＥ）分离蛋白，考马斯亮蓝Ｒ２５０染色。

电泳结束后，将分离胶上的蛋白转移到 ＰＶＤＦ
膜上，用质量分数 ５％的脱脂奶粉封闭 ＰＶＤＦ膜
１ｈ，加入小鼠抗组氨酸标签的单克隆抗体，室温孵
育１ｈ，三羟甲基氨基甲烷吐温缓冲液（ＴｒｉｓＨＣｌ
ｂｕｆｆｅｒｅｄｓａｌｉｎｅｗｉｔｈＴｗｅｅｎ２０，ＴＢＳＴ）洗涤３次，加入
山羊抗小鼠的 ＩｇＧ，室温孵育 ４０ｍｉｎ，ＴＢＳＴ洗涤 ３
次，加入蛋白印迹化学发光试剂显影，使用 Ａｍｅｒ
ｓｈａｍＴＭＩｍａｇｅｒ６００化学发光成像分析仪（美国 ＧＥ
Ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ）采集图像。

２　结果

２．１　载体构建　琼脂糖凝胶电泳检测胶回收产物，
可看到在１１４５ｂｐ处有一条带（图１）。重组载体用
ＸｈｏＩ进行酶切鉴定，可检测到大小为５１２ｂｐ的条
带（图２）。

Ｍ：ｍａｒｋｅｒ；１：ＤＥＬＥ８Ｅ１０的克隆。

图１　ＤＥＬＥ８Ｅ１０的克隆
Ｆｉｇ．１　ＣｌｏｎｅｏｆＤＥＬＥ８Ｅ１０

１～４：ｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０的酶切鉴定；Ｍ：ｍａｒｋｅｒ。

图２　重组质粒ｐＥＴ３２ａＤＥＬＥ８Ｅ１０的酶切鉴定
Ｆｉｇ．２　ＩｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｐｌａｓｍｉｄｐＥＴ３２ａ
ＤＥＬＥ８Ｅ１０ｂｙｅｎｚｙｍｅｄｉｇｅｓｔｉｏｎ

２．２　ＤＥＬＥ８Ｅ１０的序列　将限制性内切酶验证
阳性的重组表达载体进行 ＤＮＡ测序，测序结果与
Ｂｅｃｌｉｎ１的编码序列在线比对（ｈｔｔｐ：／／ｅｍｂｎｅｔ．ｖｉｔａｌ
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ｉｔ．ｃｈ／ｓｏｆｔｗａｒｅ／ＬＡＬＩＧＮ＿ｆｏｒｍ．ｈｔｍｌ），结果表明二者
相似度为８４％。与 Ｂｅｃｌｉｎ１相比，克隆到的新转录
本减少２０８个碱基（６８５～８３１ｂｐ、９８１～１０４１ｂｐ）
（图３）。缺失的核苷酸序列为 Ｂｅｃｌｉｎ１的 ｃＤＮＡ的

第８个外显子和第１０个外显子，因而将该新转录本
命名为ＤＥＬＥ８Ｅ１０。缺失的核苷酸造成部分密码
子移位，致使新转录本编码的蛋白质的氨基酸序列

较Ｂｅｃｌｉｎ１发生很大改变（图４）。

图３　ＤＥＬＥ８Ｅ１０与Ｂｅｃｌｉｎ１核苷酸序列比对
Ｆｉｇ．３　ＣｏｍｐａｒａｔｉｏｎｏｆｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｓｅｑｕｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎＤＥＬＥ８Ｅ１０ａｎｄＢｅｃｌｉｎ１

图４　ＤＥＬＥ８Ｅ１０与Ｂｅｃｌｉｎ１的蛋白质序列比对
Ｆｉｇ．４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｓｅｑｕｅｎｃｅａｌｉｇｎｍｅｎｔｂｅｔｗｅｅｎＤＥＬＥ８Ｅ１０ａｎｄＢｅｃｌｉｎ１

２．３　融合蛋白的表达　用 １２．５、２５．０、５０．０、
１００．０μｍｏｌ·Ｌ－１的 ＩＰＴＧ对已转化 ｐＥＴ３２ａＤＥＬ
Ｅ８Ｅ１０的Ｅ．ｃｏｌｉＢＬ２１（ＤＥ３）进行诱导表达，ＳＤＳ
ＰＡＧＥ的结果（图５）显示融合蛋白 ＨｉｓＢｅｃｌｉｎ１为可
溶性表达，相对分子质量和预期（６１０００）相符合。
比较不同ＩＰＴＧ浓度下的表达量可知，ＩＰＴＧ浓度为
２５μｍｏｌ·Ｌ－１时融合蛋白的表达量最高，因此，在
大量诱导时ＩＰＴＧ的浓度设定为２５μｍｏｌ·Ｌ－１。
２．４　融合蛋白的纯化　将菌体超声波破碎后的上
清液与镍柱低温孵育３ｈ，用含有１００ｍｍｏｌ·Ｌ－１咪
唑的 ＰＢＳ进行洗脱，ＳＤＳＰＡＧＥ检测，咪唑浓度为
１００ｍｍｏｌ·Ｌ－１时洗脱下来的目的蛋白的量最多，纯
度较好。经过镍柱亲和层析，纯化出了融合蛋白

ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０（图６）。

１：未诱导；２：１２．５μｍｏｌ·Ｌ－１ＩＰＴＧ，２５℃诱导上清；３：２５．０μｍｏｌ·Ｌ－１

ＩＰＴＧ，２５℃诱导上清；４：５０．０μｍｏｌ·Ｌ－１ＩＰＴＧ，２５℃诱导上清；５：

１００．０μｍｏｌ·Ｌ－１ＩＰＴＧ，２５℃诱导上清；Ｍ：ｍａｒｋｅｒ。

图５　融合蛋白ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０的表达

Ｆｉｇ．５　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０
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１：未诱导；２：２５．０μｍｏｌ·Ｌ－１ＩＰＴＧ，２５℃诱导上清；３：洗脱液（含有

１００ｍｍｏｌ·Ｌ－１咪唑）；Ｍ：ｍａｒｋｅｒ。

图６　融合蛋白ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０的纯化
Ｆｉｇ．６　ＰｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０ｐｒｏ
ｔｅｉｎ

２．５　重组蛋白的鉴定　将纯化的融合蛋白进行
Ｗｅｓｔｅｒｎ印迹，结果进一步证实纯化的蛋白为目的蛋
白（图７）。

１：未诱导；２：２５．０μｍｏｌ·Ｌ－１ＩＰＴＧ，２５℃诱导上清；３：洗脱液。

图７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０
Ｆｉｇ．７　ＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆＨｉｓＤＥＬＥ８Ｅ１０

３　讨论

大多数真核基因转录产生的 ｍＲＮＡ是按照 １
种方式剪接为成熟的 ｍＲＮＡ，因而也只翻译成１种
蛋白质。但是有些基因的 ｍＲＮＡ可以通过一种特
殊的剪接方式，产生２条或２条以上成熟的ｍＲＮＡ，
从而能翻译出２种及以上的蛋白质，这种特殊的剪
接方式称为选择性剪接［１１１２］。在选择性剪接的 ５
种类型［１３］中，外显子跳跃型的剪接方式在高等真核

生物中最为普遍，大约占全部选择性剪接事件的

４０％［１１］。外显子跳跃型剪接是指可变外显子在一

部分成熟的 ｍＲＮＡ中被当做内含子序列而剪接去
除［４，１１，１４１５］。本研究发现的 Ｂｅｃｌｉｎ１新的转录本
ＤＥＬＥ８Ｅ１０很可能是由于外显子跳跃剪接产生的，
即错误地把 １０号外显子 ３′末端的腺嘌呤核苷酸
（ａｄｅｎｉｎｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，Ａ）和鸟嘌呤核苷酸（ｇｕａｎｉｎｅ
ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，Ｇ）当成剪接信号，或者直接把第１０号内
含子３′末端的ＡＧ当成剪接信号的导致第１０号外
显子被剪切除去；然而，第８号外显子的３′末端为胸
腺嘧啶核苷酸（ｔｈｙｍｉｎｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，Ｔ）和 Ｇ，则不能
被认为是剪接信号，第８号内含子的３′末端为 ＡＧ，
则可以被当做剪接信号，致使第８号外显子被剪切
除去［１１］。

在人类基因组中大约有９５％的基因具有可变
剪接的能力［４］。为了研究基因表达调控的机制，提

出了许多基因调控监测系统，其中之一为无义介导

的 ｍＲＮＡ降解系统（ｎｏｎｓｅｎｓｅｍｅｄｉａｔｅｄｍＲＮＡｄｅ
ｃａｙ，ＮＭＤ）。ＮＭＤ系统是指存在于真核生物中的
ｍＲＮＡ监测系统，该系统可以识别 ｍＲＮＡ中的提前
终止密码子（ｐｒｅｍａｔｕｒｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｃｏｄｏｎ，ＰＴＣ），继
而降解异常的ｍＲＮＡ，避免截短的蛋白产物的积累，
达到保护细胞的目的［１１，１６１７］。在哺乳动物细胞中，

ＰＴＣ位点的识别依赖于终止子与外显子外显子连
接位点之间的距离，当二者之间的距离大于５０～５５
个核苷酸时，ＮＭＤ系统被触发并降解异常的 ｍＲ
ＮＡ；当二者之间的距离小于５０～５５个核苷酸时，可
变剪接体不会被破坏，将进一步翻译成相应的蛋白

质［１１，１８］。一些携带 ＰＴＣ位点的转录本仍然可以翻
译成相应的蛋白质，这些异常的蛋白质将会导致机

体疾病的产生，如老年痴呆症、白血病和肉瘤

等［１９２１］。目前报道的 Ｂｅｃｌｉｎ１的转录本中 ＤＥＬＥ１１
因缺失第１１个外显子致使 ＰＴＣ位点与最末端的外
显子外显子之间仅相距 ２４个核苷酸，因而不是
ＮＭＤ系统的靶标。另一转录Ｂｅｃｌｉｎ１ｖ１因缺失第９、
１０和１１号外显子使得其ＰＴＣ位点与最末端的外显
子外显子之间相距１１４个核苷酸，二者的距离大于
５０～５５个核苷酸，然而其仍然能够编码蛋白质［２２］。

本研究发现的 Ｂｅｃｌｉｎ１的新的转录本 ＤＥＬＥ８Ｅ１０
的ＰＴＣ位点距最末端的外显子外显子之间的距离
也是１１４个核苷酸，其能否被 ＮＭＤ系统识别并降
解，目前尚不清楚。李跃等［２３］研究表明，Ｂｅｃｌｉｎ１的
表达量在非宫颈病变 １２例、宫颈上皮内瘤变
（ＣＩＮⅡ～Ⅲ）１５例和子宫颈癌５０例（无淋巴结转
移患者３４例，淋巴结转移患者１６例）中依次下降，
这意味着Ｂｅｃｌｉｎ１的表达水平可能与子宫颈癌的发
生和进展有关系。ＤＥＬＥ８Ｅ１０与宫颈癌的发生、发
展之间的关系，以及其能否作为宫颈癌诊断的候选

标志物等，这些问题需要做进一步的研究。
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