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摘  要 

Sirtuins蛋白家族具有ADP-核糖基转移酶活性和NAD+依赖性的组蛋白去乙酰基转移酶等多种酶活性，其

家族包括Sirtuin1-7，是有名的长寿蛋白大家族，具有控制能量代谢、DNA修复、细胞活性、组织再生、

炎症、神经元信号传递等多种生物学功能，同时在结直肠癌发生发展过程中作为不可替代的调控因素之

一。Sirtuin1-7属于同一家族，但Sirtuin1-7表达对结肠癌的发生发展却有不同的影响，与患者预后也存

在一定的相关性。本文综述了Sirtuins家族成员概述、在结直肠癌发生发展过程中所表达的生物学功能、

作用机制及预后。 
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Abstract 
Sirtuins protein family has various enzyme activities such as ADP-ribosyl transferase activity and 
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NAD+ dependent histone deacetyl transferase activity. Its family includes Sirtuin1-7, which is a well-
known family of long-lived proteins. It has various biological functions such as controlling energy 
metabolism, DNA repair, cell activity, tissue regeneration, inflammation, neuronal signal transmis-
sion, etc., and serves as one of the irreplaceable regulatory factors in the occurrence and develop-
ment of colorectal cancer. Sirtuin1-7 belongs to the same family, but the expression of Sirtuin1-7 
has different effects on the occurrence and development of colon cancer, and has a certain correla-
tion with the prognosis of patients. In this review, Sirtuins family members, biological functions, 
mechanisms of action and prognosis of colorectal cancer were summarized. 
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1. 引言 

结直肠癌是目前全世界主要的肿瘤之一，也是消化道肿瘤死亡的常见原因。结直肠癌症是全球女性

第二常见癌症，是男性第三常见癌症[1]。近年来，结直肠癌的发病率和死亡率逐步得到改善。现阶段治

疗方式主要是以通过外科干预为主，并结合放、化疗等治疗手段，从而延长患者的存活率。随着检测技

术不断提高，越来越多的研究者们逐渐将研究对象转移到分子水平，通过不断的实验了解到疾病发生发

展的机制，通过抑制剂或者激活剂来调节疾病发生发展过程中基因的表达，这对于疾病的预防和治疗都

起到了很大作用。Sirtuins 家族是一类具有 ADP-核糖基转移酶活性和乙酰化酶活性的 NAD+依赖性组蛋

白去乙酰化酶，拥有高度保守的结构[2]，其家族包括七种乙酰化酶，即 Sirtuin1 (SIRT1)、Sirtuin2 (SIRT2)、
Sirtuin3 (SIRT3)、Sirtuin4 (SIRT4)、Sirtuin5 (SIRT5)、Sirtuin6 (SIRT6)和 Sirtuin7 (SIRT7) [2]。越来越多的

研究关注 Sirtuins 家族在结肠癌的发生、发展及预后中的作用，本文旨在阐述 Sirtuins 家族不同成员对结

肠癌的生物学功能及临床预后的相关研究。 

2. Sirtuins 蛋白家族概述 

Sirtuins 蛋白家族占据不同的亚细胞区室：SIRT1、SIRT6 和 SIRT7 主要位于细胞核，SIRT2 位于细

胞质和细胞核[3]，SIRT3、SIRT4、SIRT5 位于线粒体[2] (图 1)。从相关研究来看，Sirtuins 蛋白家族涉及

许多细胞过程，如衰老、转录、凋亡、能量代谢、炎症[4]和应激，以及低热量情况下的能量效率和警觉

性[5]。SIRT1 主要是哺乳动物 NAD+依赖性脱乙酰酶，它包含至少两个核定位信号和两个核输出信号，

在一定条件下可以在细胞核和细胞质之间穿梭[6]。SIRT1 可控制各种细胞的表达和蛋白质活动：细胞增

殖、分化、凋亡、代谢、DNA 损伤、氧化应激反应、基因组等过程中的稳定性和复杂环境中细胞存活[7] 
[8]。SIRT2 参与多种生物学过程包括细胞周期进程、细胞死亡和应激反应[9] [10]等。在多种疾病中体现

不同的生物学作用，例如 SIRT2 在肾小管和肝细胞中的抗纤维化作用，也可能作为血管再生的潜在治疗

靶点[11]，在小鼠模型中发现阿尔兹海默症(AD)的基因表达过程也受到 SIRT2 的调节[12]，同时使用特异

性 SIRT2 抑制剂的体外感染实验表明，特异性靶向 SIRT2 可能为 HIV 感染及其相关神经功能障碍提供

新的治疗选择[13]，SIRT2 去乙酰化可以预防并靶向逆转衰老相关的炎症和胰岛素抵抗[14]。SIRT3 是线

粒体基质中的一种主要的蛋白质去乙酰化酶[15]，它与 SIRT4、SIRT5 都定位于线粒体，又被称为线粒体
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Sirtuins，并且是一个 NAD+依赖性蛋白二磷酸腺苷(ADP)-核糖基转移酶，它催化 ADP-核糖基转移到目标

蛋白上[6]。SIRT3 在多个脏器中发挥细胞保护、细胞增殖及代谢功能，例如在循环系统中，SIRT3 通过

激活 AMPK 相关的线粒体生物发生来减少败血症诱导的心肌损伤[16]。有实验证明，小鼠模型中，SIRT3
缺失小鼠出现明显的骨质减少并伴有成骨细胞功能障碍，提示在成骨细胞分化和骨形成中发挥了重要作

用[17]。Yogesh 等学者在实验中证明了 SIRT3 表达或活性降低导致数百种线粒体蛋白超乙酰化，这与神

经异常、神经兴奋性毒性和神经元细胞死亡有关[18]。SIRT4~7 相关的研究较 Sirtuin1~3 较少，SIRT4 可

以确保代谢稳定和生命长寿，例如在果蝇 SIRT4 敲除实验中，SIRT4 过度表达的果蝇寿命长，SIRT4 敲

除果蝇分解代谢的途径受损[19]。此外 SIRT4 在消化道肿瘤中，如食管鳞癌、胰腺癌 SIRT4 在体外癌细

胞生长过程起抑制作用[20]，在胃癌、结直肠癌、肝癌中低表达，体外实验中也有抑制作用[21] [22]。同

时 SIRT5~7 也调控了细胞增殖、分化、代谢等细胞活动，影响肿瘤的发生发展。 
 

 
Figure 1. Common locations of the SIRT family in cells 
图 1. SIRT 家族在细胞中常见存在位置 

3. Sirtuins 蛋白家族成员在结肠癌中的生物学功能 

3.1. SIRT1 对结直肠癌进展中的影响及作用机制 

Sirtuins 蛋白家族的成员都在不同肿瘤发生发展过程中发挥了一定的生物学功能[23]。SIRT1 其活性通

常与健康衰老和长寿有关，但也发现在多种癌症中高表达，包括前列腺癌、急性髓性白血病、结肠癌和一

些非黑色素瘤皮肤癌。在小鼠实验中，发现阿司匹林可以直接乙酰化蛋白质中氨基酸侧链，使 SIRT1 乙酰

化维持肠道免疫稳定[24]，此外可通过 SIRT-AMPK 通路的相互调节诱导人类结直肠癌细胞衰老，从而发挥

抗癌作用[25]。2009 年 Kabra 等学者通过免疫组织化学染色显示正常结肠黏膜和良性腺瘤中存在高水平的

SIRT1。SIRT1 过度表达在大约 25%的 I/II/III 期结直肠腺癌中观察到，但在晚期 IV 期肿瘤中很少发现。此

外，大约 30%的癌症表现出低于正常的 SIRT1 表达。所以 SIRT1 对结肠癌的发展可能存在具有双重作用

(抗增殖/抗凋亡) [26]。但近几年来，Wang [27]、Wang [28]、Lee [29]等学者通过多种方式证明了 SIRT1 上

调可以通过 p53/miR-101/KPNA3 轴、circ-SIRT1/EIF4A3/N-cadherin/vimentin 通路促进结直肠癌细胞的增殖、

迁移、侵袭和转化。在结直肠癌的特定背景下，SIRT1 也可被维生素 D 的活性代谢物 1α,25-二羟基维生素
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D3 在结直肠癌细胞的自身去乙酰化促进其活化，而 SIRT1 活性的翻译后控制介导 1α,25-二羟基维生素 D3
上调抗增殖作用表达，同时诱导结直肠癌细胞中的促凋亡蛋白表达[30]。炎症因子白细胞介素-1β 诱导的

SIRT1 过表达与恶性肿瘤生长有关[31]。SIRT1 也是细胞应激调节和脂质代谢的主要参与者，在癌症进展中

存在错综复杂的关系[32]。总体而言，SIRT1 可通过多种机制影响结直肠癌的进展，对结直肠癌发生进展可

能存在双重作用(抗增殖/抗抑制) (图 2)，但抗结直肠癌细胞增殖的证据不充分，有待于进一步研究。 

3.2. SIRT2 对结直肠癌进展中的影响及作用机制 

SIRT2 是一种 NAD+ (烟酰胺腺嘌呤二核苷酸)依赖性脱乙酰酶，SIRT2 具有多种调节细胞功能的作用，

包括细胞周期调控[32]、代谢作用和肿瘤发生[33]等。SIRT2 在多种器官中都表达，尤其是在大脑组织中[34]。
相比于 SIRT1，SIRT2 与结直肠癌的相关性研究要少一些，但 SIRT2 对结直肠癌中的作用仍旧存在争议，

在目前的研究中，Wang 等人报道了 SIRT2 过表达可致异柠檬酸脱氢酶 1 (IDH-1)去乙酰化调节细胞代谢，

同时抑制结直肠癌细胞增殖、转移[35]。癸基泛醌(Decylubiquinone)和紫草醌(Shikonin)都可通过使 SIRT2 上

调从而抑制直肠癌细胞增殖[36] [37]。SIRT2 去乙酰化细胞核中 E-钙粘蛋白加强其与 β-catenin 的相互作用，

导致其下游基因表达减少，抑制肿瘤的生长和迁移[38]，除此之外，有研究表明 SIRT2 可促进结直肠癌分

化、增殖和转移。Hu 等人报道了 SIRT2 在结直肠癌组织中上调，且与预后不良相关，同时可通过

STAT3/VEGFA 信号通路促进肿瘤血管生成[39]。在免疫细胞中，SIRT2 表达可耗竭 NK 细胞，从而抑制对

结直肠癌细胞的肿瘤杀伤活力[40]。有相关文献证明了 SIRT2 可调节 K-RAS 的乙酰化，从而对结肠癌的发

生发展产生巨大影响[41]。由上可知，SIRT2 在结直肠癌中也可能存在双重作用(抗增殖/抗抑制) (图 2)，但

是作用机制还需要进一步的研究，继续为影响结直肠癌进展提供了相关证据，是可以探究的方向。 

3.3. SIRT3 对结直肠癌进展中的影响及作用机制 

SIRT3 是线粒体基质中的一种主要的 NAD+依赖性脱乙酰酶[15]，其功能除了在线粒体中去乙酰化

外，还是长寿蛋白[42]、具有心肌细胞保护作用[43]、以及参与线粒体稳态和代谢过程。在结直肠癌中，

Li 等学者报道了通过实验对照发现了 SIRT3 稳定表达可能导致 Wnt/β-catenin 级联信号通路失活，可抑制

结直肠癌细胞的增殖[44]。此外，体外实验中 MY-13 的新型 SIRT3 小分子激活剂通过 SIRT3/Hsp90/AKT
信号通路促进凋亡和自噬可抑制体内肿瘤的生长[45]，Zuo 证明 GA (甘草酸)通过抑制 SIRT3 导致结直肠

癌凋亡[46]。Yong 发现结肠肿瘤形成过程中 SIRT3 与肠道微生物相互作用，但 SIRT3 表达高时肿瘤细胞

生长受到抑制[47]。相反，有报道称 SIRT3 调节 Akt/PTEN 通路在结直肠癌应激反应中对抗线粒体裂变同

时促进结直肠癌生长/迁移等[48]，同时 Wei 发现 SIRT3 表达增加去乙酰化活性促进丝氨酸羟甲基转移酶

2 (SHMT2)酶活性，推动结直肠癌变发生[49]。在结直肠癌代谢中，PROX1 显著上调募集 EZH2 抑制 SIRT3
启动子活性有助于结直肠癌增殖和葡萄糖代谢[50]。[51]免疫实验发现，SIRT3 可通过去乙酰化所致 T 细

胞记忆发育，使其免疫系统功能发挥，SIRT3 也可通过乳酸干扰结肠癌细胞代谢稳态[52]。SIRT3 在线粒

体中，SIRT3 沉默会导致线粒体生物合成减少和线粒体功能障碍，最终影响细胞活力[53]，并且可能是一

种使细胞对治疗更加敏感的治疗策略。由上可知，SIRT3 在结直肠癌中的表达除了广泛认可的致癌基因

外，也存在着抑制癌细胞增殖、转移等抑癌作用(图 2)。目前还需要进一步研究，完善 SIRT3 对结肠癌发

生发展的作用机制，便于提供早期干预的证据。 

3.4. SIRT4 对结直肠癌进展中的影响及作用机制 

SIRT4 是线粒体 Sirtuins 之一[6]，在多种恶性肿瘤中起到抑制作用，同时也调节了脂肪酸氧化、氨基

酸分解代谢等多种代谢途径来影响肿瘤的增殖分化，主要通过 NAD+依赖的 ADP-核糖基转移酶，而不是

脱乙酰基酶活性[54]。SIRT4 在结肠癌中的研究较少，在相关文献报道了 SIRT4 在结直肠癌中发挥抗肿
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瘤活性可能依赖于抑制谷氨酰胺代谢和上调 E-钙粘蛋白，抑制肿瘤的增殖、转移，同时发现表达越低，

预后越差，侵袭性越强[55] [56]。在 Cui 等人的研究中再次确定了 SIRT4 抑制结直肠癌的增殖、分化，可

能是谷氨酰胺酶通过 AKT/糖原合酶激酶 3β (GSK3β)/CyclinD1 途径发挥作用[57]。一些 miRNA 也可通过

影响靶基因发挥生物学作用，miR-15a-5p 在结直肠癌细胞中调节 STAT3/TWIST1 和 PETN/AKT 信号传

导来抑制 SIRT4 的表达，从而加剧恶性表型[58]，也说明了 SIRT4 与结直肠癌的恶性程度呈负相关。5-
氟尿嘧啶在结直肠癌化疗上被广泛应用，5-FU (5-氟尿嘧啶)的敏感性受到 SIRT4 表达的影响，SIRT4 不

表达结直肠癌对 5-FU 的敏感性降低[59]。目前研究来看 SIRT4 表达对结直肠癌呈抑制(图 2)，但其作用

机制还值得进一步讨论和研究，继续研究对结直肠癌的诊断和治疗是有必要的。 

3.5. SIRT5 对结直肠癌进展中的影响及作用机制 

Sirtuins 蛋白家族主要位于线粒体中表达除了 SIRT3、SIRT4 之外，还有 SIRT5，与其他家族成员不

同的是它拥有多种酶活性，包括脱乙酰酶、脱琥珀酰酶和脱丙二酰酶，可通过多种代谢途径影响肿瘤的

表达、增殖和侵袭等[54]。首先，SIRT5 脱乙酰酶活性可使乳酸脱氢酶 B (LDHB)的赖氨酸-329 处去乙酰

化，提高其酶活性促进自噬和结直肠癌的增殖[60]。在结直肠癌缺少谷氨酰胺时，SIRT5 发挥脱琥珀酰酶

活性使线粒体苹果酸酶 2 (ME2)脱琥珀酰化维持线粒体呼吸功能从而促进结直肠癌细胞的增殖，这与

SIRT4 是相反的[61]。同时在三羧酸循环(TCA)中，柠檬酸合酶(CS)由 SIRT5 使 K393 和 K395 处脱琥珀

酰化，显著提高了柠檬酸合酶(CS)活性，为结直肠癌细胞增殖和侵袭间接提供了能量[62]。在线粒体结构

中，SIRT3 通过去乙酰化酶活性，使丝氨酸羟甲基转移酶 2 (SHMT2)活性提高，SIRT5 直接介导 SHMT2
上赖氨酸 280 的去琥珀酰化，促进 SHMT2 酶活性，都可促进结直肠癌细胞的增殖[63]。SIRT5 除了通过

代谢作用影响肿瘤的增殖和侵袭，在免疫微环境中也有调节作用，SIRT5 敲除增强 Th1 (CD4+ T 细胞)和
CTL (细胞毒性 T 淋巴细胞)分化，降低 CD4+ Treg (CD4+调节性 T 细胞)分化，抑制结直肠癌细胞的增殖和

侵袭[64]。综上，在结直肠癌中，SIRT5 的表达起到了抗抑制作用(图 2)，因为酶活性作用的多样，其作

用机制仍可以进一步完善，同时，SIRT5 在免疫微环境中的作用和表达也有进一步研究的意义。 

3.6. SIRT6 对结直肠癌进展的影响及作用机制 

SIRT6 与 SIRT3 类似，是一种同时具有去乙酰化酶和 ADP-核糖基转移酶活性的蛋白，所以除了具有

长寿作用外，在免疫和哺乳动物 DNA 修复也能发挥重要作用[65]。SIRT6 可使苹果酸酶 1 (ME1) K337 去

乙酰化的方式拮抗磷酸甘油酸变位酶 5 (PGAM5)增强酯酰辅酶 A：胆固醇酰基转移酶 1 (ACAT1)酰基化

功能，抑制结直肠癌脂质合成、NADPH 生成、糖酵解，抑制结直肠癌生长[66]。FoxO3a 已被确定为 SIRT6
的直接上游，可上调其表达[67]，SIRT6 可通过靶向抑制致癌磷酸酶细胞分裂周期 25A (CDC25A) [68]，
从而抑制干细胞增殖，激活 SIRT6 可介导下游靶向基因细胞色素 P450 家族 24 亚家族 A 成员 1 (CYP24A1)
基因位点的组蛋白 H3 去乙酰化，改变其功能，同时 CYP24A1 是维生素 D3 的关键失活酶，可协同抑制

结直肠癌细胞增殖和侵袭[69]。此外，Wang 等学者报道了 SIRT6 上游 microR-25 可靶向抑制其表达，促

进 SIRT6 介导的 Lin28b/NRP-1 轴表达，促进了结直肠癌的发展和转移[70]。有研究证实 SIRT6 通过调节

PTEN/AKT 信号在结肠癌中发挥抑癌基因的作用[71]。SIRT6 泛素化被肿瘤抑制因子泛素特异性肽酶

(USP10)抑制，拮抗 c-Myc 致癌基因转录，从而抑制肿瘤形成和生长[72]。在小鼠免疫实验中，SIRT6 与

小鼠 NK 细胞呈负相关，下调 SIRT6 可增强 NK 细胞功能，抑制小鼠结直肠癌进展[73]，值得一提的是，

这也与前文中 SIRT6 表达具有抑癌增殖作用相反。在一项 META 分析中 SIRT6 的低表达可能预示着实

体瘤患者的良好生存[74]。由上可知，目前大多数证据都证明 SIRT6 上调表达对结直肠癌为抑制作用(图
2)，在免疫系统相反，具体机制仍旧未知，进一步探究有利于为治疗手段提供更好的证据。 
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3.7. SIRT7 对结直肠癌进展的影响及作用机制 

 
Figure 2. Biological role of the SIRT family in colorectal cancer 
图 2. SIRT 家族在结直肠癌中的生物学作用 

 
SIRT7 定位于核仁，对于 DNA 复制有促进作用[75]，同时也有长寿功能，Lagunas-Rangel 指出 SIRT7
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缺陷会导致过早衰老[76]，并在肝癌、胃癌、乳腺癌、膀胱癌、结直肠癌等肿瘤中具有重要作用[77]。目

前研究中，Qi 等学者指出 SIRT7 介导的 WDR77 在 Lys-3 和 Lys-243 处的去乙酰化会削弱 WDR77-PRMT5
相互作用和活性，从而抑制癌细胞的生长[78]。有关研究表明 SIRT7 缺乏会导致组蛋白乙酰转移酶 1 (AT1)
活性降低，从而降低组蛋白 H4K5 和 H4K12 乙酰化，影响着丝粒处的 CENP-A 和核小体错位，从而进一

步影响染色质组装，同时出现细胞衰老，提高了结直肠肿瘤发病率的易感率[79]。此外，SIRT7 可被 GRIM-
19 激活并触发 PCAF 介导的 MDM2 泛素化，使其稳定 p53 蛋白，抑制肿瘤进展[80]。5-氟尿嘧啶下调

Sirt7 可诱导结直肠癌细胞的放射敏感性，使其对放射治疗更加敏感[81]。SIRT7 对组蛋白 H3K18 表现出

高选择性，并具有维持癌细胞转化表型的功能[6]。Yu 等学者通过 PCR、蛋白质印迹证明 SIRT7 通过

MAPK 信号传导和 EMT (上皮细胞–间充质转化)促进结直肠癌的增殖和转移[82]。总的来说，文献表明

Sirt7 在结直肠癌增殖、转移等生物学过程中起到了抗增殖/抗抑制的重要作用(图 2)。进一步研究 Sirt7 在

结直肠癌中功能的分子机制可以为开发这种疾病的新治疗策略提供有价值的见解。 

4. Sirtuins 家族成员与结肠癌预后的关系 

前文综述了 SIRT 家族概述和对结直肠癌抗增殖或抗抑制的生物学作用，对于与结直肠癌患者预后

相关性、能否成为生物标志物仍是近年来值得关注的焦点，这对于结直肠肿瘤的术前诊断、药物干预能

提供许多帮助。在 2003 年 Jung 等学者通过免疫组织化学表达实验认为在结直肠癌患者中 SIRT1 的表达

与预后良好相关[83]。但 Wu 等学者在 Meta 分析中认为 SIRT1 与结直肠癌患者预后没有相关性[84]。此

外，在另一项 META 分析中指明 SIRT1 与肿瘤的浸润深度、淋巴转移和 TMN 分期有一定相关性，以及

SIRT1 过表达可以预测结直肠癌患者预后差[85] [86]，可以作为预后生物标志物[85]。Lee 等学者则认为

高 SIRT1 表达作为高龄结直肠癌患者预后不良的因素仍具有统计学意义[87]。现在更多的证据表明 SIRT1
过表达与结直肠癌患者预后不良相关，能否通过干扰 SIRT1 的表达来影响结直肠癌患者的预后还需要进

一步研究。对于 SIRT2 而言，Lee 等学者认为在年轻肿瘤患者中 SIRT2 表达预后无差异[87]，但在卵巢

癌中存在预后相关[88]。Zhou 等学者提到 SIRT3 表达与总癌症预后之间没有明显关系，SIRT3 表达可能

是特定癌症的关键预后因素，包括结直肠癌[89]。有研究表明抗氧化酶在非肿瘤邻近组织和早期结直肠癌

肿瘤组织中，都在 I 期和 II 期之间具有显著差异，所以可将 SIRT3 作为新的生物标记物[90]。Liu 等学者

在一项临床随访研究中发现 SIRT3 低表达患者的总生存率为 80.2%，SIRT3 高表达患者的总生存率为

55.9% [91]，SIRT3 可能与结直肠癌预后负相关。在 Guo 研究中发现 SIRT4 在人结肠癌中的表达降低与

病理分化差、预后差有关[56]。SIRT4 对结直肠癌的抑制作用，也为治疗靶点提供了新思路。目前没有更

多的证据表明 SIRT5 与结直肠癌预后具有相关性，但从其生物学功能来看可以猜测 SIRT5 表达与结直肠

癌负性预后有一定相关性，并且 SIRT5 可能为结肠癌治疗的新标志物[92]。Geng 等学者的实验中发现

SIRT6 促进结直肠发生、转移，同时与不良预后、总生存率低相关，可作为生物标志物和治疗结肠癌的

潜在治疗靶点[93]，与结肠癌具有密切相关性[94]。Yu 等人描述了 SIRT7 的致癌特性，并将其确定为结

直肠癌的一个有价值的预后标志物[82]，此外，SIRT7 过表达与各种肿瘤类型的免疫浸润有关，包括结直

肠癌，并且患者生产率降低，是预后生物标志物[82] [95]。由上可知，SIRT1、SIR3、SIRT6、SIRT7 高表

达与结直肠癌预后不良呈正相关，SIRT2、SIRT4、SIRT5 表达与结直肠癌预后相关性并不明确。所以对

于 SIRT 家族对结直肠癌患者预后的影响相关研究还不够全面，能否作为生物学标志物还需要更为全面

的分析与探究，进一步全面验证预后相关的同时，也为诊断提供了线索。 

5. 未来研究展望 

Sirtuins 家族对结直肠癌有不同的影响。就目前证据来看，SIRT1、SIRT2、SIRT3、SIRT6、SIRT7 对

https://doi.org/10.12677/jcpm.2024.34257


李瑞阳，芦灵军 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2024.34257 1812 临床个性化医学 
 

结直肠癌细胞生长、转移、侵袭等具有抗增殖/抗抑制双重作用，SIRT4、SIRT5 结直肠癌细胞生长、转

移、侵袭等具有抗增殖的单向作用。SIRT1、SIR3、SIRT6、SIRT7 高表达与结直肠癌预后呈负相关，SIRT2、
SIRT4、SIRT5 表达与结直肠癌预后相关性并不明确。对那些不太了解的 Sirtuin 成员，需要进一步完善

相关作用机制。同时深入探讨 Sirtuins 家族成员在结直肠癌发生、发展和预后中的作用机制，为结直肠癌

的诊断、治疗和预防提供新思路。未来的研究结果不仅将为其生物学功能提供新的见解，研究 Sirtuins 家
族成员之间的相互作用，以及与其他信号通路的协同作用，可揭示结直肠癌发生发展的全面机制。同时

结合前沿实验方式，筛选与 Sirtuins 家族成员相关的生物标志物，为结肠癌的早期诊断和预后评估提供依

据。开发针对 Sirtuins 家族成员的抑制剂或激活剂，为结肠癌的治疗提供新的药物靶点。总之，Sirtuins 家
族在结肠癌中的功能及预后研究具有重要的临床意义。随着研究的深入，有望为结肠癌的防治提供新的

策略和方法。 
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