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选择性自噬受体TAX1BP1的研究进展及意义 
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摘要      自噬是真核细胞内主要的降解系统之一, 在清除细胞内受损物质方面发挥着重要作

用。近年来, 自噬与疾病的关系成为研究的热门话题。自噬功能的异常往往影响着疾病的发生、

发展及预后。细胞通过自噬途径选择性地清除某些细胞质成分的过程称为选择性自噬。选择性

自噬的发生通常需要自噬受体的参与, 不同的自噬受体发挥的具体功能也不尽相同。其中, Tax1结
合蛋白1(Tax1-binding protein 1, TAX1BP1)作为选择性自噬接头蛋白的一员, 主要由一个SKIP羧基

同源性域(SKIP carboxyl homology, SKICH)、一个微管相关蛋白I轻链3结合结构域(LC3-interacting 
region, LIR)、三个卷曲螺旋和一个羧基末端泛素锌指结合(ubiquitin-binding zinc finger, UBZ)结构

域构成。这些结构域介导了TAX1BP1与其他蛋白质的相互作用, 并在一定程度上对TAX1BP1在细

胞中的功能产生影响。TAX1BP1同时调节NF-κB、JNK等信号通路; 它广泛地参与到线粒体自噬、

异体自噬以及溶酶体自噬等自噬进程中去; TAX1BP1的异常表达与炎症反应、恶性肿瘤及循环系

统疾病的发生密切相关。该文主要对TAX1BP1的结构功能、调节的信号通路、与自噬的关系, 以
及其生理意义进行系统的总结, 为今后TAX1BP1的研究提供新思路。
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Abstract       Autophagy is one of the main degradation systems in eukaryotic cells and plays an important 
role in removing damaged substances in cells. In recent years, the relationship between autophagy and disease has 
become a hot topic. Abnormal autophagy often affects the occurrence, development and prognosis of diseases. The 
process of selectively clearing some cytoplasmic components through autophagy is called selective autophagy. The 
occurrence of selective autophagy usually requires the participation of autophagy receptors, and different autophagy 
receptors play different functions. Among them, TAX1BP1 (Tax1-binding protein 1), as a member of selective au-
tophagy adaptor protein, is mainly composed of a SKICH (SKIP carboxyl homology domain), a microtubule associ-
ated protein I light chain 3 binding region, three coiled coils and a C-terminal ubiquitin binding domain. These do-
mains mediate the interaction between TAX1BP1 and other proteins, and affect the function of TAX1BP1 in cells to 
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a certain extent. TAX1BP1 simultaneously regulates NF-κB, JNK and other signal pathways. It is widely involved 
in autophagy processes such as mitophagy, xenophagy and lysophagy. The abnormal expression of TAX1BP1 is 
closely related to inflammation, malignant tumors and circulatory diseases. This paper will systematically summa-
rize the structure and function, regulated signal pathway, relationship with autophagy and the physiological signifi-
cance of TAX1BP1, so as to provide new ideas for the research of TAX1BP1 in the future.

Keywords        autophagy receptor; TAX1BP1; inflammation; NF-κB; tumor

自噬是物质降解和代谢的重要机制, 它在去除

不规范折叠或聚集的蛋白质、受损的细胞器以及细

胞内病原体等方面起着关键的调控作用, 从而维持

着真核细胞的代谢平衡[1-3]。根据待降解物质转运至

溶酶体方式的不同, 将自噬分为巨自噬、微自噬和

分子伴侣介导的自噬(chaperone mediated autophagy, 
CMA)三种[4]。起初, 人们认为自噬是非选择性的, 
而自噬受体的发现则证实了选择性自噬的存在[5]。

选择性自噬有很多种, 如线粒体自噬、溶酶体自噬

等, 它可以使受损的细胞器、内质网或线粒体氧化

应激压力得到清除或缓解, 从而达到维持细胞正常

生理功能的效果, 最终影响恶性肿瘤的发生。自噬

受体是一种介导自噬选择性的特定接头蛋白[6], 它
们的关键作用是将待降解的特异性底物和ATG8
家族蛋白连接起来, 随后将其运输至溶酶体进行降

解 [7-9]。p62/SQSTM1、NRB1、NDP52、TAX1BP1、
Nix、Cb1、OPTN等均是目前发现的含有LIR结构

域的自噬受体。其中最早进入生物学家视野的自噬

接头蛋白是p62[5]。有研究表明, 选择性自噬的发生

离不开自噬受体。当选择性自噬发生时, 大量的底

物, 包括入侵的病原体、细胞内的微生物成分、受

损的细胞器以及I型干扰素和炎症信号通路中的关

键分子, 都可以通过自噬受体靶向自噬体而得到清

除, 从而维持机体正常的生命活动[10]。Tax1结合蛋

白1(Tax1-binding protein 1, TAX1BP1)作为选择性

自噬受体的一员, 参与调控多种细胞进程, 且国内尚

未发表TAX1BP1相关的综述性文章。因此, 本文对

TAX1BP1的蛋白结构、作用功能等进行系统的总结, 
以期为后续研究者提供思路。

1   TAX1BP1简介
TAX1BP1, 也称T6BP或TXBP151, 分子量为

86 kDa[11] , 人TAX1BP1基因位于7p15号染色体上[12]。

TAX1BP1蛋白在细胞质与细胞核中均有分布, 已被

证明在大多数人体组织和已建立的细胞系中大量表

达[13]。而在应激环境下, 该蛋白还可以定位于蛋白

质聚集体[14]、受损线粒体[15]以及含病原体的自噬

体[16]上。

TAX1BP1氨基末端是一个SKIP羧基同源性域

(SKIP carboxyl homology, SKICH)[17], 后面紧跟一个

LIR基序, 中间是三个卷曲螺旋, 羧基端则包含一个

UBZ结构域[11]。其SKICH域能够以某种方式与组

蛋白伴侣NAP1[18]直接相互作用, 从而间接与TANK
结合激酶1(TANK-binding kinase 1, TBK1)结合 , 而
TBK1是NF-κB抑制蛋白 (NF-κB inhibitory protein, 
IκB)激酶家族成员 , 可以在多个位点直接磷酸化

TAX1BP1[19]。TAX1BP1还可通过N末端激活域与糖

皮质激素受体形成复合物并激活糖皮质激素反应元

件[13]。TAX1BP1的LIR基序与NDP52[20]高度相似, 能
够以不同的亲和力与不同的ATG8同源物结合[21-22]。

而中央卷曲螺旋域则介导了TAX1BP1[11]的二聚化。

TAX1BP1的C-端货物结合区包含两个串联的C2H2型

锌指(UBZ1和UBZ2), 可作为泛素结合域, 识别RIP1、
TRAF6和ITCH等泛素化蛋白[23-24]。与此同时, UBZ
结构域也参与了TAX1BP1与肌球蛋白VI的相互作

用(图1)[25]。

2   TAX1BP1的功能概况
TAX1BP1最初被鉴定是一种与人T细胞白血

病病毒I型(human T cell leukemia virus-I, HTLV-I)调
节蛋白Tax相互作用的细胞蛋白[26-28], 后来被证明是

一种重要的衔接蛋白, 通过与泛素编辑酶A20、E3
泛素连接酶TRAF6和ITCH相结合负调控相关信号

通路[11,24,29-31]。最近, TAX1BP1也被证明具有自噬受

体的功能, 参与异体自噬和线粒体自噬[21-22,32]等选择

性自噬过程。

TAX1BP1还涉及一些其他的功能。例如 , 
TAX1BP1是人乳头瘤病毒18型(human papilloma-vi-
rus type 18, HPV18) E2蛋白的新型结合伴侣, 与转录

共激活因子P300一起促进E2依赖性转录[33]。异补骨
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脂查尔酮(isobavachalcone, IBC)可以通过上调TAX1BP1
从而抑制小胶质细胞的活化, 进而使得TAX1BP1成为

IBC抑制小胶质细胞活化的新靶点[34]。TAX1BP1还起

细胞生长和凋亡调节剂的作用。如TAX1BP1的过表

达可以抑制小鼠胚胎成纤维细胞(NIH3T3)中肿瘤坏

死因子(tumor necrosis factor, TNF)诱导的细胞凋亡[35]。

此外, TAX1BP1在膜运输[25]、神经传递[36]和抗病毒[37]

过程中也发挥着重要的作用。下面重点对TAX1BP1
调节的信号通路以及TAX1BP1对于自噬的调控作

用进行总结。 
2.1   TAX1BP1调节的信号通路

2.1.1   NF-κB信号通路      NF-κB, 一种重要的细

胞转录因子, 广泛分布于细胞质中。正常情况下, 
NF-κB由于与IκB的结合而呈现出非活性状态。而

当机体受到细胞因子、病毒、氧化剂以及紫外线等

的影响时, NF-κB被激活。被激活的NF-κB会与IκB
发生解离, 移位至细胞核并与相应靶基因的κB基序

结合从而调控相关靶基因的表达。NF-κB在许多细

胞进程中均发挥着重要的功能, 其在炎症及免疫反

应中的作用尤为突出。

TAX1BP1最初被认为是NF-κB信号通路激活

因子TRAF6和抑制因子A20的结合伙伴[11,35], 这些发

现表明, TAX1BP1能够调节NF-κB通路的激活。随

后, TAX1BP1又被证明是一种泛素结合蛋白, 通过

招募去泛素化酶A20激活受体复合物, 充当TNF-α
和IL-1β诱导的NF-κB通路的负调节因子[23]。而且

动物模型实验也进一步验证了其在NF-κB通路中的

负调控作用。TAX1BP1基因敲除的小鼠肝脏中的

巨噬细胞数量增加, 从而导致包括肝脏在内的不同

器官的炎症增加、NF-κB信号上调[23,38]。而将野生

型骨髓移植到TAX1BP1敲除小鼠则可以逆转其炎

症表型, 表明该炎症表型取决于髓系细胞[23]。此外, 
TAX1BP1还可通过与OPTN协同作用来增加Tax1的

泛素化以及Tax1介导的NF-κB信号转导[39]。而且EB
病毒 (Epstein-Barr virus, EBV) BART miRNA miR-
BART15-3p可以通过结合TAX1BP1 mRNA的3′-UTR
来调节NF-κB的活性[40]。因此, 这些研究综合表明, 
TAX1BP1可以广泛地参与到NF-κB信号通路中去, 
并发挥其负调控功能。

2.1.2   Ras-Raf-MEK-JNK信号通路      C-Jun氨基末

端激酶(C-Jun N-terminal kinase, JNK)是一种广泛表

达于各种组织中的有丝分裂原活化蛋白激酶(mito-
gen activated protein kinase, MAPK)。炎症因子、内

质网应激、氧化应激等各种细胞因子和应激刺激的

出现会使MAPK通路处于激活状态, 进而特异性识

别JNK上特殊位点的磷酸化, 从而激活JNK, 使其作

用于不同的底物并引起不同的细胞生理反应, 最终

对细胞凋亡、胚胎发育、免疫应答反应等各种生理

病理现象产生影响[41]。

研究者用TNF-α、IL-1和LPS分别刺激野生型

和TAX1BP1基因敲除小鼠, 发现随着处理时间的增

加, TAX1BP1基因敲除小鼠表现出增强而又持久的

JNK激酶活性。免疫共沉淀实验也得到了同样的结

果: 在缺乏TAX1BP1的小鼠成纤维细胞中, TNF-α、
IL-1和LPS介导的JNK活化升高且持续存在[42]。这

就说明, TAX1BP1介导了JNK活化的下调。但也有

人对TAX1BP1敲除小鼠的腹腔巨噬细胞中JNK活

性进行检测, 发现其并没有出现增强且持续的JNK
磷酸化。此外, 作者还采用AP-1依赖性荧光素酶分

析进一步检查, 发现TAX1BP1的过表达也未能影响

AP-1依赖性报告基因IL-1β活化[23], 这与前人的研究

相悖。因此, 综合来看, TAX1BP1在JNK信号通路中

的作用机理尚未确定, 需要后续科研者的深入研究

证实。

2.2   TAX1BP1对自噬的调控作用

近十年来, TAX1BP1在自噬中的重要性引起了

N: 氨基末端; SKICH: SKIP羧基同源性域; LIR: 微管相关蛋白I轻链3结合结构域; coiled coil: 卷曲螺旋结构域; UBZ: 泛素结合结构域; C: 羧基

末端。

N: N-terminal; SKICH: SKIP carboxyl homology domain; LIR: microtubule associated protein I light chain 3 binding region; coiled coil: coiled coil 
domain; UBZ: ubiquitin binding domain; C: C-terminal.

图1   TAX1BP1蛋白结构域示意图(根据BLAST网站预测得出)
Fig.1   The schematic representation of the domains of TAX1BP1 protein (according to the prediction of BLAST website) 

N SKICH Coiled coil UBZ CCoiled coil Coiled coil

LI
R
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科研工作者的极大关注[31,43-44]。在没有LC3脂化的情

况下 , TAX1BP1的N-端可以将FIP200聚集在NBR1
周围从而促进自噬体的持续形成[45]。TAX1BP1的 
LIR结构域充当自噬受体区, 募集蛋白质进行降解。

TAX1BP1的C-端包含两个锌指, 它们作为新的泛素

结合结构域起作用[46]。

TAX1BP1过表达或敲除均会影响细胞内的基础

自噬流。例如给小鼠注射链脲佐菌素(streptozocin, 
STZ)诱导糖尿病小鼠12周时, 小鼠心脏中自噬水平

显著下降, 此时TAX1BP1表达量也同步下降。当

在糖尿病小鼠中过表达TAX1BP1时, 则发现Atg7、
Atg12等自噬相关基因表达量显著回升, LC3II/I值增

加, p62累积量减少。同时, 用mRFP-GFP-LC3检测

自噬通量, 发现TAX1BP1的过表达导致红色斑点数

明显增加[47]。这就表明TAX1BP1的过表达增加了自

噬水平, 而这种自噬增强是通过NF-κB信号通路的

激活引起的。同样, 研究还发现TAX1BP1的缺失会

抑制LC3、GABARAP与TAX1BP1的结合, 从而引

起自噬诱导的缺陷, 进而导致mTOR复合物形成和

激活受阻[44]。下面将近年来TAX1BP1介导的选择性

自噬进行汇总(图2)。
2.2.1   TAX1BP1与线粒体自噬      线粒体自噬是细

胞进化出的用来清除功能紊乱或多余线粒体, 从而

维持胞内线粒体数量和质量稳态的关键机制。在

这个过程中, 待降解的线粒体被双膜囊泡包被, 随

后通过自噬受体与LC3结合形成自噬体, 自噬体最

终与溶酶体融合以降解内容物[48]。TAX1BP1在线

粒体自噬中同样扮演着重要的角色。在线粒体自

噬过程中, 泛素化的线粒体通过泛素分子结合受体

蛋白TAX1BP1[15]实现对LC3的招募。而将NDP52、
OPTN、TAX1BP1这三个自噬受体同时敲除则可以

抑制线粒体自噬的发生。这就表明, 线粒体自噬的

发生需要TAX1BP1的参与。

2.2.2   TAX1BP1与异体自噬      自噬机制被用作

抵抗微生物感染的防御系统, 这一过程称为异体

自噬[49-50]。鼠伤寒沙门氏菌是深入研究自噬降解

有关病原菌的实例之一。在入侵过程中, 鼠伤寒

沙门氏菌在细胞内含沙门氏菌的液泡(salmonella-
containing vacuole, SCV)中驻留并复制, 但它也可

能逃逸到细胞质中被泛素分子所识别。被泛素化

标记的鼠伤寒沙门氏菌随后被选择性自噬受体识

别从而诱导细胞自噬的发生[7]。先前的研究表明, 
p62[51]、NDP52[52]和OPTN[53]等自噬受体均通过自

噬体参与泛素鼠伤寒沙门氏菌的清除。TAX1BP1
则可以在鼠伤寒沙门氏菌感染后靶向β干扰素TIR
结构域衔接蛋白 (TIR-domain containing adaptor 
inducing interferon-β, TRIF), 从而导致其自噬降解

并减弱NF-κB信号转导作用[54]。此外, 半乳糖凝集

素-8(galectin-8, GAL8)还可以通过与TAX1BP1结合, 
从而使得带有泛素分子标记的结核分歧杆菌通过选

绿色弧形: 自噬隔离膜; 箭头: TAX1BP1参与调控的自噬类型; Ub: 泛素分子。

Green arc: autophagy isolation membrane; arrow: the types of autophagy regulated by TAX1BP1; Ub: ubiquitin molecule.
图2    TAX1BP1调控自噬示意图

Fig.2   The schematic diagram of TAX1BP1 regulating autophagy
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Lysophagy

Xenophagy

TAX1BP1

Ub

TAX1BP1
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择性自噬途径被清除掉[55]。

2.2.3   TAX1BP1与溶酶体自噬      溶酶体膜具有一

定的通透性, 当受到溶酶体药物等的刺激时, 溶酶体

膜通透性随即发生改变并进一步导致溶酶体损伤, 
严重时可引起细胞死亡[56]。因此细胞就进化出了复

杂的防御机制, 这个机制通过两个途径来完成。一

是受损溶酶体的修复。这一途径需要热休克蛋白

HSP70与脂质结合稳定溶酶体膜以及内吞体分选

转运复合体(endosomal sorting complex required for 
transport, ESCRT)修复溶酶体膜上的小孔来完成。

另一个途径就是激活信号级联, 促进新溶酶体的再

生。一般过程为mTORC1复合物从溶酶体解离, 然
后导致转录因子TFEB的去磷酸化并进入细胞核, 最
终导致缺陷型溶酶体被选择性巨自噬途径清除, 而
促进新溶酶体再生这个过程就是溶酶体自噬[57-58]。

值得注意的是, 近两年的研究表明, TAX1BP1也参

与到了溶酶体自噬中去。L-亮氨酰-L-亮氨酸甲酯(L 
-leucyl-L-leucine methyl ester, LLOMe)是一种诱导

溶酶体自噬发生的药物。当使用LLOMe处理诱导

溶酶体自噬发生后, TAX1BP1与溶酶体相关膜蛋白

1(lysosome associated membrane protein 1, LAMP1)
存在明显的共定位, 也就是说, 当溶酶体自噬发生

时, TAX1BP1能够被募集到受损的溶酶体附近[59], 这
就揭示了其在溶酶体自噬中的作用, 后续可对其参

与溶酶体自噬的具体分子机制详加探究。

3   TAX1BP1的生理意义
3.1   TAX1BP1与炎症反应

炎症反应好发于全身各个组织与器官, 是一种

比较常见的生理病理现象。细胞炎性的发生通常是

由于细菌感染导致NF-κB移位至细胞核并发挥转录

因子的作用, 从而调节促炎细胞因子的产生[60]。研

究者构建TAX1BP1敲除小鼠, 发现在TNF-α或IL-1β
的诱导下, 相比于野生型小鼠, TAX1BP1敲除小鼠激

活NF-κB的效果更显著[23]。而且TAX1BP1敲除小鼠

出生时发育正常, 但随着年龄的增长, 出现了炎症性

心脏瓣膜炎和皮肤皮炎以及过早死亡的现象[23,38]。

B淋巴细胞属于炎症细胞的一种, 在免疫反应

中起关键作用。有研究者建立了TAX1BP1敲除型

鸡淋巴瘤(DT40) B细胞, 该细胞对CD40诱导的细

胞外信号调节激酶(extracellular signal-regulated ki-
nase, ERK)激活信号过度反应, ERK磷酸化显著增

强, B淋巴细胞诱导成熟蛋白1(B lymphocyte induced 
maturation protein-1, Blimp-1)表达水平增加。此外, 
TAX1BP1敲除细胞表面IgM的表达水平显著降低。

而且, TAX1BP1敲除小鼠的生发中心形成和抗原特

异性抗体产生量减少[61]。这些发现表明, TAX1BP1
限制ERK激活和Blimp-1表达, 并调节生发中心的形

成。

同样, T细胞也在免疫过程中发挥着极其重要

的作用。T细胞在免疫反应过程中能够被激活并迅

速增殖, 它们不仅可以直接杀死靶细胞, 还能够调控

B细胞产生抗体, 并参与构成淋巴细胞。研究发现

TAX1BP1敲除后, T细胞出现了生长缓慢的现象, 细
胞周期也有所延长, 并且由于生物合成缺陷, 细胞均

停滞在S期[44]。

芝麻素是芝麻种子木脂素的主要成分, 可以上调

肺组织中A20和TAX1BP1的表达水平, 并促进两者之

间的结合能力。有人发现芝麻素可以减轻角叉菜胶

诱导的大鼠肺部炎症, 其机制可能与A20和TAX1BP1
的表达上调从而负调控NF-κB通路有关[62]。

3.2   TAX1BP1与恶性肿瘤

目前的研究表明, TAX1BP1参与到多种肿瘤疾

病进程中, 其中TAX1BP1在肝癌中的作用呈现双重

性。NF-κB信号通路在肝稳态和癌症发展中起重要

作用, 而TAX1BP1作为NF-κB的负调控因子, 它在

小鼠中的缺失会导致NF-κB上调, 从而导致包括肝

脏在内的不同器官的炎症增加[23]。丙型肝炎病毒

(hepatitis C virus, HCV)核心蛋白与肝细胞癌(hepa-
tocellular carcinoma, HCC)的发生有关。在HepG2细
胞中诱导HCV核心蛋白的表达可以上调TAX1BP1
和A20的表达, 导致肝细胞增殖减少, 促炎信号被抑

制[63]。也有人通过在野生型和TAX1BP1敲除小鼠中

用二乙基亚硝胺(diethylnitrosamine, DEN)诱发肝癌, 
发现TAX1BP1敲除小鼠肝脏中炎症细胞数量增加。

随后, 他们将野生型和TAX1BP1敲除小鼠中分离出

的肝巨噬细胞进行分析则发现TAX1BP1敲除小鼠中

NF-κB信号通路的激活情况以及促炎性细胞因子的

转录水平均要高于对照组, 并且TAX1BP1敲除小鼠

中肝癌细胞数量也要明显高于对照组[64]。这些均表

明TAX1BP1起到了抑制促炎信号以及防止肝癌发

生的作用。但后者研究结果与此相悖, 有研究表明, 
TAX1BP1拷贝数在几种肝癌细胞系以及患者中是

增加的, 而肝癌患者中基因拷贝数增加通常与HCV
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抗体阳性和肿瘤体积大有关, 这就暗示了TAX1BP1
对肝癌的促进作用[65]。

头颈癌是指发生在头部和颈部器官、皮肤、软

组织、肌肉、神经等的癌症。研究者评估了191名
头颈癌患者和200名无肿瘤病史的患者的性别、年

龄、吸烟和饮酒习惯。采用PCR-RFLP方法提取基

因组DNA后进行分子分析, 发现TAX1BP1基因多态

性与口腔癌之间存在关联[66]。

同时也有人对TAX1BP1在胃癌中的参与机制进

行了研究。miRNA(microRNA)是一类非编码RNA分

子。EBV-miR-BART15-3p对TAX1BP1的下调增强了

胃癌细胞对5-氟尿嘧啶(5-FU)的化学敏感性[40]。

3.3   TAX1BP1与循环系统疾病

糖尿病性心肌病是一种在糖尿病人群中发生

的心室功能障碍, 而这种障碍通常不是由冠状动脉

粥样硬化和高血压引起的[67]。该病是一种循环系统

疾病, 其突出特点是心脏肥大和纤维化, 并伴随着心

脏收缩和舒张功能受损[68-70]。之前的研究表明, 糖
尿病性心肌病与自噬抑制和心脏炎症增加有关。而

TAX1BP1对自噬和炎症的影响提示它可能参与糖

尿病心肌病的进展。结果证实, 在STZ诱导的糖尿

病小鼠心脏中, TAX1BP1表达水平显著降低, 而进一

步过表达TAX1BP1后, 糖尿病小鼠的心肌肥大和纤

维化均得到改善, 同时也降低了其炎症水平, 并使其

氧化应激和细胞凋亡水平得到进一步抑制[47]。这就

揭示了TAX1BP1在循环系统疾病中的重要作用。

4   展望
近年来, 随着对自噬受体TAX1BP1的深入研究, 

它的重要性逐渐显现, TAX1BP1具有功能多样性的

特点, 其在膜转运、转录调节和凋亡等方面均有涉

及。TAX1BP1可以下调NF-κB信号转导, 但在JNK
信号通路中的作用仍存在争议。随着研究的深入推

进, 我们有望探寻其在NF-κB、JNK以外的其他信

号通路中的具体分子机制。TAX1BP1广泛地参与

到异体自噬、线粒体自噬以及溶酶体自噬等自噬进

程中去, 但其参与溶酶体自噬的具体分子机制尚不

清楚, 且目前对于TAX1BP1在自噬中的作用机制研

究相对较少。此外, TAX1BP1在NF-κB信号通路中

的重要作用揭示了其对于炎症相关疾病发展的独特

意义, 这一发现在动物模型中也得到了验证。最后, 
TAX1BP1在胃癌以及口腔癌中的作用已经得到了

证实, 但其对于肝癌的影响尚有分歧。因此, 后续可

对TAX1BP1进行更加深入的研究, 不断揭示其在更

多信号通路以及相关疾病中的关键作用。
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