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ＳＩＲＴ７生物学功能与人类疾病研究进展

刘　新▲　综述　　闫　波△　审校
（济宁医学院，济宁２７２０６７；济宁医学院附属医院，济宁２７２０２９）

　　摘　要　ＳＩＲＴ７是烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（ＮＡＤ＋）依赖的第三类去乙酰化酶 ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族成员之一。尽管
ＳＩＲＴ７是迄今ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族中研究最少的成员，但是最近的突破性研究使其去乙酰化活性及生物功能日渐清晰。
ＳＩＲＴ７是ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族中唯一位于核仁的蛋白。在有丝分裂中，ＳＩＲＴ７介导 ｒＤＮＡ转录激活。ＳＩＲＴ７通过其去乙
酰化活性与Ｐ５３、Ｈ３Ｋ１８、ＰＡＦ５３、ＮＰＭ１、ＧＡＢＰβ１和 Ｕ３５５ｋ等多种底物蛋白相互作用，参与调控细胞增殖、衰
老、凋亡等多种细胞进程，并在应激条件下参与调节细胞生存与凋亡的平衡。ＳＩＲＴ７在细胞代谢过程中发挥重
要作用，参与恶性肿瘤、心血管疾病、脂肪肝及糖尿病等疾病的病理性进展。本文总结了近年来 ＳＩＲＴ７的研究
进展，就其生物学功能与人类疾病的相关性作一综述。
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　　沉默信息调节因子（ｓｉｌｅｎｔｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒ
２，Ｓｉｒ２）家族是一类从古细菌到人类高度保守
ＮＡＤ＋依赖的组蛋白去乙酰化酶类，属于第三类去
乙酰化酶（ＨＤＡＣ）。Ｓｉｒ２最初在酵母中被发现，随
着Ｓｉｒ２同源基因在其他物种相继发现，现已将各
物种的 Ｓｉｒ２蛋白质统称为 Ｓｉｒ２相关酶类（ｓｉｒ
ｔｕｉｎｓ）［１］。在哺乳动物中，Ｓｉｒ２存在７种同源基因，

ＳＩＲＴ１７。哺乳动物的 ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族成员分为４类：
第 Ｉ类包括 ＳＩＲＴ１、ＳＩＲＴ２和 ＳＩＲＴ３；第 ＩＩ类，
ＳＩＲＴ４；第ＩＩＩ类，ＳＩＲＴ５；第 ＩＶ类，ＳＩＲＴ６和 ＳＩＲＴ７。
ＳＩＲＴ１７在细胞中的定位也具有差异：ＳＩＲＴ１和
ＳＩＲＴ６位于细胞核，ＳＩＲＴ２主要位在细胞质，ＳＩＲＴ
３，４和５在线粒体内，ＳＩＲＴ７位于核仁中。ＳＩＲＴ１
７在不同组织中的表达水平也各异。ＳＩＲＴ１７的去
乙酰化酶活性具有生物学功能的多样性，根据其在

细胞内的分布，其生物学功能不尽相同，参与细胞
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衰老、维持基因组的稳定性、肿瘤的发生及应激反

应等过程的调控［２］。随着近年来对于ＳＩＲＴ７参与
各种细胞进程的突破性研究，其生物学功能也逐渐

清晰。本文总结了近几年对 ＳＩＲＴ７的研究，将就
其基因结构及亚细胞定位、表达调控、酶学活性、生

物学功能和疾病的相关性等方面作一综述。

１　ＳＩＲＴ７基因及蛋白亚细胞定位

ＳＩＲＴ７基因定位于１７号染色体（１７ｑ２５．３），基
因序列跨度为 ６．２ｋｂ范围，包括 １０个外显子。
ＳＩＲＴ７基因编码４００个氨基酸，第３～９外显子编
码ＳＩＲＴ７蛋白的ＮＡＤ＋依赖的去乙酰化酶催化结
构域［３］，两侧有Ｎ端和Ｃ端结构域，最新研究发现
Ｎ端为三螺旋结构，Ｎ端和 Ｃ端结构域在 ＳＩＲＴ７
的可溶性表达中发挥重要作用［４］。

ＳＩＲＴ７是ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族中唯一定位于核仁的蛋
白［３，５］。ＳＩＲＴ７通过其氨基酸序列中的两个定位信
号定位于核仁区：核定位信号（ＮＬＳ）位于６１～７５
氨基酸序列，核仁信号（ＮｏＬＳ）位于 Ｃ端的３９２～
４００氨基酸序列［５］。最近研究发现，ＳＩＲＴ７在人乳
腺癌细胞和小鼠胚胎成纤维细胞（ＭＥＦ细胞）的胞
浆及核仁中均检测出来［５７］。ＳＩＲＴ７特殊的定位提
示其与ｒＤＮＡ转录、核糖体的生物合成及细胞增殖
有关。

２　ＳＩＲＴ７基因的表达及调控

ＳＩＲＴ７基因广泛表达于人体不同器官和组织，
在脾脏中的表达水平较低。ＳＩＲＴ７基因在小鼠增
生旺盛组织如脾、肝和睾丸中广泛表达，在骨骼肌、

心脏和大脑等组织中低水平表达［３］。在不同器官

和组织中，ＳＩＲＴ７主要作为一个正性或负性调控因
子发挥作用。在小鼠衰老过程中，ＳＩＲＴ７在造血干
细胞中的转录水平降低，而在初级人乳腺上皮细胞

中，其转录水平是升高的。在人肺的初级成纤维细

胞的进行性衰老中，ＳＩＲＴ７转录水平降低，且随着
细胞复制的进行，核仁的 ＳＩＲＴ７蛋白也进行性丢
失［５］。同时，ＳＩＲＴ７的表达与细胞增殖、分化及应
激反应等状态有关。当人体应用衣霉素治疗导致

内质网应激时，以及在甲状腺癌、乳腺癌、膀胱癌及

肝癌的癌组织中，可发现 ＳＩＲＴ７表达水平上
调［８９］。而在应用靶向化学药物治疗的癌细胞系

ＭＣＦ７、Ｓａｏｓ２及 Ａ２７８０中，其 ＳＩＲＴ７表达水平呈
下降趋势。在氧化应激时，ＳＩＲＴ７的转录水平在大

鼠胚胎心脏来源的Ｈ９ｃ２细胞中轻度下调［１０］。

目前已知的 ＳＩＲＴ７基因表达调控因子较少。
Ｋｉｍ等［９］首先报道了微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ）的
ｍｉＲ１２５ａ５ｐ为内源性的 ＳＩＲＴ７调控因子。ｍｉＲ
１２５ｂ通过结合ＳＩＲＴ７的３’ＵＴＲ区域调控其表达。
另外一个 ＳＩＲＴ７的调控因子为 Ｍｙｂｂｐ１ａ［１１］。
Ｍｙｂｂｐ１ａ蛋白可通过其 Ｃ端区域与 ＳＩＲＴ７蛋白的
Ｎ端和Ｃ端区域发生相互作用来抑制 ＳＩＲＴ７的去
乙酰化酶活性［１２］。

３　ＳＩＲＴ７的去乙酰酶化作用

目前，ＳＩＲＴ７的生物学功能主要归因为酶学活
性，但其作用底物尚不明确，其去乙酰化活性尚存

在争议。Ｖａｋｈｒｕｓｈｅｖａ等［１３］研究发现 ＳＩＲＴ７基因
敲除小鼠Ｐ５３基因的３８２位 Ｌｙｓ残基乙酰化水平
增高，同时 Ｐ５３基因水平也增高了，提出在体外
ＳＩＲＴ７可与 Ｐ５３相互作用并使其脱乙酰化。而
Ｂａｒｂｅｒ等［１４］发现Ｐ５３的去乙酰化无论是在体内或
细胞内均与 ＳＩＲＴ７无关。Ｋｉｍ等［９］发现在应用

ＳＩＲＴ７抗体的Ｈｅｐ３Ｂ细胞中 Ｐ５３的去乙酰化水平
增高。因此，ＳＩＲＴ７对 Ｐ５３的去乙酰化仍存在争
议，有待进一步去证实。有研究发现，ＳＩＲＴ７可通
过去乙酰化组蛋白 Ｈ３Ｋ１８抑制由 ＰｏｌＩＩ介导的
ｍＲＮＡ的转录，并且 ＳＩＲＴ７只作用于 Ｈ３Ｋ１８组蛋
白，而不影响其他组蛋白［７］。另外一个 ＳＩＲＴ７的
酶作用底物为 ＰＡＦ５３，ＰＡＦ５３是 ＲＮＡ聚合酶 Ｉ的
一个亚单位。在一定的压力下，ＳＩＲＴ７由核仁转移
至核浆使 ＰＡＦ５３乙酰化，从而抑制 ＰｏｌＩ的转
录［１５］。ＳＩＲＴ７也可通过去乙酰化作用活化转录因
子ＧＡＢＰβ１，调控核编码的线粒体生物合成相关
基因的转录［１６］。另外，核仁磷酸蛋白 ＮＰＭ１也参
与ＳＩＲＴ７的去乙酰化。当 ＳＩＲＴ７过表达时，可使
ＮＰＭ１的乙酰化水平降低［１７］。最近研究发现，

ＳＩＲＴ７可去乙酰化 Ｕ３５５ｋ蛋白调控 ｒＲＮＡ前体的
加工，从而参与核糖体的生物合成过程［１８］。

在体外，ＳＩＲＴ７的去乙酰化酶活性极低，双链
ＤＮＡ（ｄｓＤＮＡ）可以显著提高 ＳＩＲＴ７的去乙酰化酶
活性，且允许在染色质区域去乙酰化 Ｈ３Ｋ１８，而
且，ＳＩＲＴ７是一种 ＲＮＡ活化的蛋白赖氨酸去乙酰
化酶，ＲＮＡ可以提高ＳＩＲＴ７的催化效率。在体外，
ｒＲＮＡ和ｔＲＮＡ都是 ＳＩＲＴ７的强效活化剂。ＳＩＲＴ７
主要的内源性结合片段是 ｒＲＮＡ，在体外 ｒＲＮＡ可
以有效激活ＳＩＲＴ７［１９］。
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４　ＳＩＲＴ７的生物学功能

４．１　参与ｒＤＮＡ转录
ＳＩＲＴ７可通过与上游结合因子（ＵＢＦ）及 ＲＮＡ

聚合酶Ｉ（ｐｏｌＩ）相互作用参与激活 ｒＤＮＡ（核糖体
ＤＮＡ）转录［２０］。ＳＩＲＴ７基因过表达可增加 ＲＮＡｐｏｌ
Ｉ介导的转录，ＳＩＲＴ７基因敲除则显著减少 ｒＲＮＡ
的表达水平。敲除 ＳＩＲＴ７基因可使 ｒＲＮＡ合成速
率减少５０％［１６］。ＳＩＲＴ７基因的下调可通过减少核
糖体蛋白 ＲＰＡ１９４（ＲＮＡ聚合酶最大的亚基）的表
达水平使 ｒＲＮＡ的表达水平降低［１２］。ＳＩＲＴ７基因
激活 ｒＤＮＡ转录依赖于 ＮＡＤ＋介导的去乙酰化酶
活性，其酶作用底物尚不清楚。有研究报道 ＳＩＲＴ７
可通过介导ＰＡＦ５３的第３７３位赖氨酸残基去乙酰
化影响ｒＤＮＡ的转录。ＰＡＦ５３为 ＲＮＡｐｏｌＩ复合体
的一部分，可通过与 ｐｏｌＩ的 ＣＡＳＴ／Ｈｐａｆ４９残基及
ＵＢＦ相互作用促进 ｒＲＮＡ与 ｒＤＮＡ结合［２１］。最近

研究发现，ＳＩＲＴ７还可通过去乙酰化 Ｕ３５５ｋ和
ＰＡＦ５３蛋白增强ｒＲＮＡ前体的合成和加工，从而参
与核糖体的生物合成过程［１８］。

４．２　参与蛋白质合成
Ｋｉｍ等［９］首先报道了ＳＩＲＴ７参与蛋白质合成，

发现敲除ＳＩＲＴ７基因的肝脏癌细胞可使质粒中蛋
白质水平下降。后 Ｔｓａｉ等［１２］研究发现，ＳＩＲＴ７与
ＰｏｌＩＩＩ的特定转录因子 ＴＦＩＩＩＣ２相互作用，减少
ＲＮＡＰｏｌＩＩＩ复合体，而 ＰｏｌＩＩＩ参与 ｔＲＮＡ和５ｓＲＮＡ
的生物合成，从而影响蛋白质的水平。但是，

ＳＩＲＴ７过表达不增加蛋白质的合成效率，提示
ＳＩＲＴ７对蛋白质合成的影响是间接的。
４．３　参与染色质重塑过程

目前已知，ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族成员可使组蛋白发生
去乙酰化，从而介导染色质的重塑过程。其中，

ＳＩＲＴ７可与ＢＷＩＣＨ染色质重塑复合体及 ｐｏｌＩ相
互作用介导 ｒＤＮＡ转录到染色质重塑的过程［１２］，

提示 ＳＩＲＴ７可通过与染色质重塑复合体 ＢＷＩＣＨ
相互作用促进ｒＤＮＡ转录。
４．４　参与应激反应

ＳＩＲＴ７在细胞处于应激条件下对机体具有保
护性作用，可抵抗各种应激如缺氧［２２］、未折叠蛋白

反应引起的内质网应激［８，２３］、遗传毒性应激［２４］。

例如，缺氧诱导因子（ＨＩＦ１和 ＨＩＦ２）是具有调控
转录活性的核蛋白，在缺氧条件下通过与靶基因

（如促红细胞生成素、超氧化物歧化酶和血管内皮

生长因子基因等）结合后，通过调控其基因表达，

导致机体产生一系列代偿反应，同时也产生机体的

病理性损伤。正常条件下，合成的 ＨＩＦ蛋白很快
即被细胞内氧依赖性泛素蛋白酶降解途径所降解。

ＳＩＲＴ７基因的过表达可以下调 ＨＩＦ靶基因的表达
而不依赖于体内的蛋白酶体降解途径。ＳＩＲＴ７基
因敲除可使 ＨＩＦ蛋白表达增加，并在缺氧时增加
ＨＩＦ的转录活性［２２］。因此，ＳＩＲＴ７在缺氧导致的应
激反应中发挥对机体的保护作用。

４．５　调控细胞衰老及凋亡
Ｓｉｒ２最初在芽殖酵母菌中发现具有延长生命

周期的作用，作为 Ｓｉｒ２同源基因的 ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族也
被认为参与调控细胞衰老的过程。Ｖａｋｈｒｕｓｈｅｖａ
等［１３］发现ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠的平均寿命和最大
寿命均降低。随后，人们发现５６周龄的衰老小鼠
肝细胞以及２４周龄的老年大鼠相比于年轻的同种
鼠ＳＩＲＴ７呈低水平［１７］。转染了ＳＩＲＴ７基因的小鼠
胚胎癌细胞系 Ｐ１９细胞生长速度明显减慢，同时
出现了Ｇ１到Ｓ期细胞周期阻滞。最近研究表明，
ＳＩＲＴ７可改善老年人的造血干细胞的再生能
力［２３］，ｍｉＲ１５２可通过抑制 ＳＩＲＴ７的表达来诱导
人牙髓干细胞衰老［２５］，这些都提示 ＳＩＲＴ７参与细
胞周期及细胞凋亡的关键作用。另外，细胞衰老主

要是由基因组完整性累积丢失导致的，涉及染色质

重塑、转录失调及ＤＮＡ损伤过程，ＳＩＲＴ７可通过调
控非同源末端连接ＤＮＡ损伤修复促进细胞基因组
的稳定性［２６２７］，对于延缓衰老、延长寿命方面具有

重要的意义。

５　ＳＩＲＴ７与疾病

５．１　心血管疾病
Ｖａｋｈｒｕｓｈｅｖａ等［１３］证明了纯合 ＳＩＲＴ７基因敲

除小鼠死亡早于野生型小鼠，并且表现出老化相关

的表型；与此相反，杂合 ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠未表
现出任何异常表型。ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠在７月
大的时候出现老年退行性心脏肥大，而这种肥大在

小鼠早期生命阶段（０～３月）并未观察到，其原因
可能是 ＡＫＴ或 ＲＡＳ途径活化等改变的结果。
ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠心肌细胞凋亡显著，组织学检
查显示心脏组织呈纤维化改变，细胞中胶原 ＩＩＩ和
胶原ＩＶ的积聚和溶酶体脂褐素沉积。另外，小鼠
心肌组织中存在炎症反应，血液中 Ｔ淋巴细胞和
粒细胞数量增加，白细胞介素１２、１３水平升高，提

·７９２·
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示ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠易患心肌肥大和炎症性心
肌病。在ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠中还发现，血乳酸水
平升高，对身体活动的耐力降低和心肌细胞供血不

足。心肌缺血导致细胞供氧减少，进而引起复合体

Ｉ和复合体 ＩＶ参与的线粒体有氧呼吸减弱，导致
血乳酸水平升高［２８］。

５．２　癌症
在一些癌症病人中，ＳＩＲＴ７呈高水平表达，提

示ＳＩＲＴ７高水平表达可能具有致癌潜力。首先，
ＳＩＲＴ７ｍＲＮＡ被发现在乳腺癌组织中的表达水平
较正常乳腺组织高，并且相较于淋巴阴性乳腺癌，

其在淋巴阳性乳腺癌中表达水平进一步上调。随

后，Ｂａｒｂｅｒ等［１４］提出癌细胞中的 ＳＩＲＴ７对于癌细
胞表型的维持至关重要。ＳＩＲＴ７可通过去乙酰化
Ｈ３Ｋ１８导致肿瘤的发生，低生存率的侵袭性肿瘤
及癌细胞的转变往往与Ｈ３Ｋ１８的去乙酰化状态相
关。肿瘤抑癌基因ＮＭＥ１和ＣＯＰＳ２可被转录因子
ＥＬＫ４抑制，而 ＥＬＫ４通过调控 ＳＩＲＴ７作用于相应
的靶基因。敲除 ＥＬＫ４可使抑癌基因的特定部位
ＳＩＲＴ７显著下降，进而引起 Ｈ３Ｋ１８的乙酰化水平
升高，缓解 ＳＩＲＴ７过度表达对肿瘤抑癌基因的抑
制。因此，ＳＩＲＴ７参与下调一些肿瘤抑制基因，导
致癌症的发生。ＳＩＲＴ７在肝癌患者及肝癌细胞系
中高表达，敲除肝细胞肝癌细胞系中的ＳＩＲＴ７基因
可通过降低Ｐ２１基因的表达２水平和增加细胞周
期蛋白Ｄ１的水平，导致Ｇ１到Ｓ期细胞周期阻滞，
从而抑制其生长速率。而肝细胞肝癌中的 ＳＩＲＴ７
高表达是受ｍｉｃｒｏＲＮＡ的ｍｉＲ１２５ａ５ｐ和ｍｉＲ１２５ｂ
调控的。细胞内的 ｍｉＲ１２５ａ５ｐ和 ｍｉＲ１２５ｂ被甲
基化后，其在细胞内的水平下降，导致 ＳＩＲＴ７高表
达，最后细胞凋亡减少，癌细胞增殖［９］。该 ｍｉＲ
１２５ｂ调控ＳＩＲＴ７表达途径在膀胱癌和大肠癌细胞
中也有类似研究报道［２９３０］。另外，与正常细胞相

比，在卵巢癌［３１］和乳腺癌细胞［３２］中 ＳＩＲＴ７水平更
高。鉴于ＳＩＲＴ７与ＳＩＲＴ１存在很大的同源性，可推
论ＳＩＲＴ７的致癌作用与 ＮＦκＢ因子有关，参与调
控卵巢癌细胞的增殖和凋亡［３１］。在前列腺癌和胃

癌中，高ＳＩＲＴ７水平与高侵袭性、转移及预后差相
关［３３］。ＳＩＲＴ７的表达与肿瘤的发生发展之间尚不
完全清楚，有待进一步研究。

另外，最新的研究发现，放疗药物５氟尿嘧啶
可通过下调ＳＩＲＴ７而增加大肠癌细胞对其敏感性，
增强治疗效果［３４］；ＭｉｃｒｏＲＮＡ３６６６诱导剂则通过

抑制 ＳＩＲＴ７而抑制非小细胞肺癌细胞的生长［３５］。

因此，ＳＩＲＴ７可作为治疗癌症的潜在靶点。
５．３　肝脏脂质代谢

关于ＳＩＲＴ７在肝脏脂质代谢的作用，Ｓｈｉｎ［８］和
Ｒｙｕ［２８］等认为在小鼠中敲除 ＳＩＲＴ７基因可导致脂
肪肝，Ｙｏｓｈｉｚａｗａ等［３６］提出 ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠在
进食高脂饮食时可抵抗脂肪肝的形成，提示 ＳＩＲＴ７
在脂质代谢作用机制的多样性和复杂性。Ｓｈｉｎ
等［８］构建的ＳＩＲＴ７敲除基因模型小鼠表现为脂肪
肝合并肝脂肪变性，生脂基因表达增加，脂肪酸氧

化酶表达水平无变化，小鼠体重下降。可能机制为

ＳＩＲＴ７基因缺陷时，刺激未折叠蛋白反应（ＵＰＲ）激
活，进而增加肝脏脂肪合成导致脂肪肝。这也提示

ＳＩＲＴ７抵抗内质网应激（ＥＲ应激）中的关键作
用［８］。在另一项研究中，给予高脂饮食后，ＳＩＲＴ７
基因敲除小鼠较野生型小鼠能更好地抵抗脂肪肝

的形成、抵抗体重增加和肥胖，肝脏体积表现为减

小，糖耐量改善及胰岛素抵抗水平降低，以及胰岛

素的敏感性增高。正常情况下，ＳＩＲＴ７能特异性抑
制泛素化复合体 ＤＣＡＦ１／ＤＤＢ１／ＣＵＬ４Ｂ的活性，避
免ＴＲ４的降解，维持正常的脂质代谢。而敲除了
ＳＩＲＴ７基因的小鼠，ＴＲ４／ＴＡＫ１途径被激活，ＴＲ４
下调，导致脂质合成减少［３６］。Ｒｙｕ等［２８］同样发

现，敲除ＳＩＲＴ７基因导致肝脂肪变性，但小鼠体重
无明显变化。与以上两项研究不同，ＳＩＲＴ７参与脂
肪代谢的机制与ＥＲ应激、脂肪生成基因及脂肪酸
氧化酶基因的表 达 无 关。ＳＩＲＴ７能 够 保 持
ＧＡＢＰβ１的去乙酰化状态维持其生物活性，而
ＧＡＢＰβ１作为细胞核的转录因子负责线粒体的功
能及其生物合成。ＳＩＲＴ７基 因 敲 除 小 鼠 中
ＧＡＢＰβ１乙酰化水平升高，抑制其转录活性，导致
线粒体功能障碍。

６　小结与展望

ＳＩＲＴ７作为 ｓｉｒｔｕｉｎｓ家族中的一员，是细胞的
一个关键调控因子，影响多种生物过程，如转录、核

糖体生物合成、染色质结构与细胞增殖。全球蛋白

组学研究已经确定了几个ＳＩＲＴ７的靶蛋白，并且通
过ＳＩＲＴ７基因敲除小鼠证明了这些细胞过程是受
ＳＩＲＴ７调控。ＳＩＲＴ７被认为在目前发现的肿瘤类
型中均是上调的，但其具体作用机制仍不清楚。而

ＳＩＲＴ７的耗竭与ＤＮＡ损伤、细胞凋亡、应激反应及
疾病的发生相关。目前仍需要更多关于 ＳＩＲＴ７的

·８９２·
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生理机制及与疾病相关的功能的研究，深入了解

ＳＩＲＴ７在人类疾病方面的作用机制和分子治疗靶
点，为人类疾病的预防与诊治提供新的方向。
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ＤｅａｃｅｔｙｌａｓｅＳＩＲＴ７［Ｊ］．ＣｅｌｌＲｅｐ，２０１７，１８（５）：１２２９
１２４０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｅｌｒｅｐ．２０１７．０１．００９．

［７］　ＺｈａｎｇＰＹ，ＬｉＧ，ＤｅｎｇＺＪ，ｅｔａｌ．Ｄｉｃｅｒｉｎｔｅｒａｃｔｓｗｉｔｈ
ＳＩＲＴ７ａｎｄｒｅｇｕｌａｔｅｓＨ３Ｋ１８ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｔｏＤＮＡｄａｍａｇｉｎｇａｇｅｎｔｓ［Ｊ］．ＮｕｃｌｅｉｃＡｃｉｄｓＲｅｓ，２０１６，
４４（８）：３６２９３６４２．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎａｒ／ｇｋｖ１５０４．

［８］　ＳｈｉｎＪ，ＨｅＭ，ＬｉｕＹ，ｅｔａｌ．ＳＩＲＴ７ｒｅｐｒｅｓｓｅｓＭｙｃａｃｔｉｖｉｔｙ
ｔｏｓｕｐｐｒｅｓｓＥＲｓｔｒｅｓｓａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］．ＣｅｌｌＲｅｐ，２０１３，５（３）：６５４６６５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｃｅｌｒｅｐ．２０１３．１０．００７．

［９］　ＫｉｍＪＫ，ＮｏｈＪＨ，ＪｕｎｇＫＨ，ｅｔａｌ．Ｓｉｒｔｕｉｎ７ｏｎｃｏｇｅｎｉｃｐｏ
ｔｅｎｔｉａｌｉｎｈｕｍａｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａａｎｄｉｔｓｒｅｇｕｌａ
ｔｉｏｎｂｙｔｈｅｔｕｍｏｒｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｓＭｉＲ１２５ａ５ｐａｎｄＭｉＲ
１２５ｂ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１３，５７（３）：１０５５１０６７．ＤＯＩ：
１０．１００２／ｈｅｐ．２６１０１．

［１０］ＱｉａｎＢ，ＫａｔｓａｒｏｓＤ，ＬｕＬＧ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｍｉＲ２１ｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｐｏｏｒｄｉｓｅａｓｅｆｒｅｅ
ｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｅａｒｌｙｓｔａｇｅｄｉｓｅａｓｅａｎｄｈｉｇｈＴＧＦβ１［Ｊ］．
ＢｒｅａｓｔＣａｎｃｅｒＲｅｓｅａｒｃｈａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔ，２００９（１）：１３１
１４０．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０５４９００８０２１９７．

［１１］ ＫａｒｉｍＭＦ，ＹｏｓｈｉｚａｗａＴ，ＳａｔｏＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ
Ｈ３Ｋ１８ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｏｆＳｉｒｔ７ｂｙＭｙｂｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ

１ａ（Ｍｙｂｂｐ１ａ）［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，
２０１３，４４１（１）：１５７１６３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｂｂｒｃ．２０１３．
１０．０２０．

［１２］ＴｓａｉＹＣ，ＧｒｅｃｏＴＭ，ＢｏｏｎｍｅｅＡ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｐｒｏ
ｔｅｏｍｉｃｓｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｓｔｈｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｏｆＳＩＲＴ７ｗｉｔｈｃｈｒｏ
ｍａｔｉｎｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘｅｓａｎｄｅｘｐａｎｄｓｉｔｓｒｏｌｅｉｎｒｅｇ
ｕｌａｔｉｏｎｏｆＲＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＩｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌ
Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ，２０１２，１１（２）：Ｍ１１１．０１５１５６．ＤＯＩ：１０．
１０７４／ｍｃｐ．Ｍ１１１．０１５１５６．

［１３］ＶａｋｈｒｕｓｈｅｖａＯ，ＢｒａｅｕｅｒＤ，ＬｉｕＺ，ｅｔａｌ．Ｓｉｒｔ７ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｃｅｌｌｇｒｏｗｔｈａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｍｉｇｈｔｂｅｉｎ
ｓｔｒｕｍｅｎｔａｌｔｏｍｅｄｉａｔｅｔｉｓｓｕｅｉｎｔｅｇｒｉｔｙｄｕｒｉｎｇａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｊ
ＰｈｙｓｉｏｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，２００８，５９（Ｓｕｐｐｌ９）：２０１２１２．

［１４］ＢａｒｂｅｒＭＦ，ＭｉｃｈｉｓｈｉｔａＫｉｏｉＥ，ＸｉＹ，ｅｔａｌ．ＳＩＲＴ７ｌｉｎｋｓ
Ｈ３Ｋ１８ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｔｏｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆｏｎｃｏｇｅｎｉｃｔｒａｎｓ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１２．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎａ
ｔｕｒｅ１１０４３．

［１５］ＣｈｅｎＳ，ＳｅｉｌｅｒＪ，ＳａｎｔｉａｇｏＲｅｉｃｈｅｌｔＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆＲＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＩｕｐｏｎｓｔｒｅｓｓｉｓｃａｕｓｅｄｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ
ｏｆＲＮＡｄｅｐｅｎｄｅｎｔｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｏｆＰＡＦ５３ｂｙＳＩＲＴ７
［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌ，２０１３，５２（３）：３０３３１３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｍｏｌｃｅｌ．２０１３．１０．０１０．

［１６］ＴｓａｉＹＣ，ＧｒｅｃｏＴＭ，ＣｒｉｓｔｅａＩＭ．Ｓｉｒｔｕｉｎ７ｐｌａｙｓａｒｏｌｅｉｎ
ｒｉｂｏｓｏｍｅｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｓｙｎｔｈｅｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌ
Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ，２０１４，１３（１）：７３８３．ＤＯＩ：１０．１０７４／ｍｃｐ．
Ｍ１１３．０３１３７７．

［１７］ＬｅｅＮ，ＫｉｍＤＫ，ＫｉｍＥＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｉｎｔｅｒａｃｔｏｍｅｓ
ｏｆＳＩＲＴ６ａｎｄＳＩＲＴ７：Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｉｎｋｓｔｏ
ａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ，２０１４，１４（１３）：１６１０１６２２．ＤＯＩ：
１０．１００２／ｐｍｉｃ．２０１４００００１．

［１８］ ＣｈｅｎＳ，ＢｌａｎｋＭＦ，ＩｙｅｒＡ，ｅｔａｌ．ＳＩＲＴ７ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＵ３５５ｋｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔｒｏｌｓｐｒｅｒＲＮＡ
ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０１６，７：１０７３４．ＤＯＩ：１０．
１０３８／ｎｃｏｍｍｓ１０７３４．

［１９］ＴｏｎｇＺ，ＷａｎｇＭ，ＷａｎｇＹ，ｅｔａｌ．ＳＩＲＴ７ＩｓａｎＲＮＡＡｃｔｉ
ｖａｔｅｄＰｒｏｔｅｉｎＬｙｓｉｎｅＤｅａｃｙｌａｓｅ［Ｊ］．ＡＣＳＣｈｅｍＢｉｏｌ，
２０１７，１２（１）：３００３１０．ＤＯＩ：１０．１０２１／ａｃｓｃｈｅｍｂｉｏ．
６ｂ００９５４．

［２０］ＧｒｏｂＡ，ＲｏｕｓｓｅｌＰ，ＷｒｉｇｈｔＪＥ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆ
ＳＩＲＴ７ｉｎｒｅｓｕｍｐｔｉｏｎｏｆｒＤＮＡｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｔｔｈｅｅｘｉｔ
ｆｒｏｍｍｉｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＳｃｉ，２００９，１２２（Ｐｔ４）：４８９４９８．
ＤＯＩ：１０．１２４２／ｊｃｓ．０４２３８２．

［２１］ＰａｎｏｖＫＩ，ＰａｎｏｖａＴＢ，ＧａｄａｌＯ，ｅｔａｌ．ＲＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＩ
ｓｐｅｃｉｆｉｃｓｕｂｕｎｉｔＣＡＳＴ／ｈＰＡＦ４９ｈａｓａｒｏｌｅｉｎｔｈｅａｃｔｉｖａ
ｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｂｙｕｐｓｔｒｅａｍｂｉｎｄｉｎｇｆａｃｔｏｒ［Ｊ］．Ｍｏｌ
ＣｅｌｌＢｉｏｌ，２００６，２６（１４）：５４３６５４４８．ＤＯＩ：１０．１１２８／
ＭＣＢ．００２３００６．

［２２］ＨｕｂｂｉＭＥ，ＨｕＨ，Ｋｓｈｉｔｉｚ，ｅｔａｌ．Ｓｉｒｔｕｉｎ７ｉｎｈｉｂｉｔｓｔｈｅａｃ
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ｔｉｖｉｔｙｏｆｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，
２０１３，２８８（２９）：２０７６８２０７７５．ＤＯＩ：１０．１０７４／ｊｂｃ．
Ｍ１１３．４７６９０３．

［２３］ＭｏｈｒｉｎＭ，ＳｈｉｎＪ，ＬｉｕＹ，ｅｔａｌ．Ｓｔｅｍｃｅｌｌａｇｉｎｇ．Ａｍｉｔｏ
ｃｈｏｎｄｒｉａｌＵＰＲｍｅｄｉａｔｅｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｓｔｅｍｃｅｌｌａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１５，３４７
（６２２８）：１３７４１３７７．ＤＯＩ：１０．１１２６／ｓｃｉｅｎｃｅ．ａａａ２３６１．

［２４］ＫｉｒａｎＳ，ＯｄｄｉＶ，ＲａｍａｋｒｉｓｈｎａＧ．Ｓｉｒｔｕｉｎ７ｐｒｏｍｏｔｅｓｃｅｌ
ｌｕｌａｒｓｕｒｖｉｖａｌｆｏｌｌｏｗｉｎｇｇｅｎｏｍｉｃｓｔｒｅｓｓｂｙａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎｏｆ
ＤＮＡｄａｍａｇｅ，ＳＡＰＫａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｐ５３ｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．
ＥｘｐＣｅｌｌＲｅｓ，２０１５，３３１（１）：１２３１４１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｙｅｘｃｒ．２０１４．１１．００１．

［２５］ＧｕＳ，ＲａｎＳ，ＬｉｕＢ，ｅｔａｌ．ｍｉＲ１５２ｉｎｄｕｃｅｓｈｕｍａｎｄｅｎｔ
ａｌｐｕｌｐｓｔｅｍｃｅｌｌｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＳＩＲＴ７ｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２０１６，５９０（８）：１１２３１１３１．ＤＯＩ：
１０．１００２／１８７３３４６８．１２１３８．

［２６］ＶａｚｑｕｅｚＢＮ，ＴｈａｃｋｒａｙＪＫ，ＳｉｍｏｎｅｔＮＧ，ｅｔａｌ．ＳＩＲＴ７
ｐｒｏｍｏｔｅｓｇｅｎｏｍｅｉｎｔｅｇｒｉｔｙａｎｄｍｏｄｕｌａｔｅｓｎｏｎｈｏｍｏｌｏ
ｇｏｕｓｅｎｄｊｏｉｎｉｎｇＤＮＡｒｅｐａｉｒ［Ｊ］．ＥＭＢＯＪ，２０１６，３５
（１４）：１４８８１５０３．ＤＯＩ：１０．１５２５２／ｅｍｂｊ．２０１５９３４９９．

［２７］ＶａｚｑｕｅｚＢＮ，ＴｈａｃｋｒａｙＪＫ，ＳｅｒｒａｎｏＬ．ＳｉｒｔｕｉｎｓａｎｄＤＮＡ
ｄａｍａｇｅｒｅｐａｉｒ：ＳＩＲＴ７ｃｏｍｅｓｔｏｐｌａｙ［Ｊ］．Ｎｕｃｌｅｕｓ，２０１７，
８（２）：１０７１１５．ＤＯＩ：１０．１０８０／１９４９１０３４．２０１６．
１２６４５５２．

［２８］ＲｙｕＤ，ＪｏＹＳ，ＬｏＳａｓｓｏＧ，ｅｔａｌ．ＡＳＩＲＴ７ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｓｗｉｔｃｈｏｆＧＡＢＰβ１ｃｏｎｔｒｏｌｓｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｅｔａｂ，２０１４，２０（５）：８５６８６９．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｃｍｅｔ．２０１４．０８．００１．

［２９］ＨａｎＹ，ＬｉｕＹ，ＺｈａｎｇＨ，ｅｔａｌ．ＨｓａｍｉＲ１２５ｂｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
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·读者·作者·编者·

本刊对来稿中表 图的要求

来稿中的表、图均须置于正文中，切勿单独放于文后。每幅表、图应有言简意赅的题目。

统计表格一律采用＂三线表＂格式，不用纵线、斜线。要合理安排纵表的横标目，并将数据的含义表达
清楚；若有合计或统计学处理行（如Ｆ值、Ｐ值等），则在该行上面加一条分界横线；表内数据要求同一指
标保留的小数位数相同。

图片应清晰，不宜过大。图的宽 ×高为７ｃｍ×５ｃｍ，最大宽度半栏图不超过７．５ｃｍ，通栏图不超过
１７０ｃｍ，高与宽的比例应掌握在５∶７左右。

本刊编辑部

·００３·


