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摘　要 ：KLF9 是锌指蛋白 Krüppel 样转录因子 (Krüppel-like factors, KLFs) 家族的重要成员，通过 C 端的 3 个

C2H2 锌指蛋白结构，结合到靶基因启动子区富含 GC 的区域，调节靶基因的转录，从而参与调节细胞增殖、

分化、凋亡和组织器官发育等多个生理过程。本文详细梳理了 KLF9 在机体代谢、氧化应激、肿瘤的发生

发展等多个病理 / 生理过程中的作用，对近年来发表的 KLF9 相关文献做一简要概述，为深入解析 KLF9 的

生理功能及其作用机制提供参考。
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Abstract: As a member of the Krüppel-like factors (KLFs) transcription factor family, KLF9 regulates the 
transcriptions of target genes by 3 C2H2 zinc finger motifs, binding to the GC rich region of the target promoters. 
KLF9 plays important roles in a variety of biological and cellular processes, including cell proliferation, 
differentiation, apoptosis, and development of tissues and organs. This review summarizes the roles of KLF9 in 
diverse pathological/physiological processes, including metabolism, oxidative stress and tumorigenesis. 
Collectively, this review provides a reference for in-depth analysis of the physiological functions and the underlying 
mechanisms of KLF9.
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Krüppel 样转录因子 (Krüppel-like factors, KLFs)
是真核生物中一类重要的锌指蛋白转录因子家族，

参与调节细胞增殖、分化、凋亡和组织器官发育等

多个生理过程。KLF9 是 KLF 转录因子家族成员之

一，参与调节机体代谢、氧化应激、肿瘤发生发展

等过程。本文将对 KLF9 近年来的重要研究成果作

一综述。

1　KLF9的结构

KLF9 又称为基本转录元件结合蛋白 1 (basic 
transcription element-binding protein 1, BTEB1)[1]， 其
编码基因定位于人染色体 9q13，由 Imataka 等 [2] 于

1992 年从大鼠肝 cDNA 文库中首次克隆。该转录

因子具有 KLFs 家族成员的典型结构 ( 图 1) ：N 端

含有丰富的 Asp/Glu 酸性氨基酸残基，C 端包含 3
个串联的 Cys2/His2 锌指结构 [3] ；除了通过 C 端锌

指结构与靶基因启动子区的 GC 或 GT/CACC box
结合调节靶基因转录之外，还可与其他转录因子、

辅助激活 / 抑制因子相互作用完成对基因转录的调

控，参与调节机体代谢、氧化应激和多种恶性肿瘤

的发生发展等。
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2　KLF9与代谢

研究表明，肥胖是危害人类生命健康的一大隐

患，其主要特征为脂肪组织过度肥大和增生 [4]，可

引起非酒精性脂肪肝 (nonalcoholic fatty liver disease, 
NAFLD)、糖尿病等多种疾病 [5]。包括 KLF9、过氧

化物酶体增殖物激活受体 (peroxisome proliferator 
activated receptor, PPAR) 家族 [6-8] 和 CCAAT/ 增强子

结合蛋白 α (CCAAT enhancer binding protein alpha, 
C/EBPα)[9-10] 在内的许多转录因子都参与调节脂肪

生成。KLF9 是促进脂肪形成的关键转录因子，可

以通过调节 PPAR、C/EBPα、C/EBPβ (CCAAT enhancer 
binding protein beta, CCAAT/ 增强子结合蛋白 β) 等
转录因子来调节脂肪细胞的生成。KLF9 在 3T3-L1
细胞开始分化后表达水平迅速升高，与 C/EBPα 相

互作用提高脂肪细胞中特异性表达的基因 PPARγ2
的启动子活性 [11]。KLF9 的表达水平于脂肪生成开

始 1 h 后达到顶峰，随后下降，该时间表达谱与脂

肪生成中的关键转录因子 C/EBPβ 基因十分相似；

经细胞转染实验和 Chip-PCR 证实，KLF9 通过促进

3T3-L1细胞中C/EBPβ的表达来诱导脂肪的生成 [12]。

肥胖、2 型糖尿病、血脂异常及老龄人群多伴

有 NAFLD。NAFLD 是导致心血管疾病高发病率和

高死亡率以及肝癌、肝硬化重要的危险因素，其标

志性特征是肝脏中甘油三酯 (TG) 的含量增加 [13]。

在两种脂肪肝模型小鼠，高脂饮食诱导的肥胖小鼠

和 2 型糖尿病模型 db/db 小鼠的肝中，KLF9 的表

达水平均显著升高 [14-15]。用棕榈酸 (300 mmol/L) 处
理人肝癌细胞 (HepG2 细胞 ) 诱导脂肪变性，发现

KLF9 可通过促进 PPARγ 的表达促进肝细胞内 TG
的积累 [16]。另外，肝中的 KLF9 通过促进脂肪酸转

位酶 CD36 的表达促进肝细胞对脂肪酸的摄取，最

终导致高脂饮食诱导的肥胖小鼠肝脏中 TG 增加；

而敲除 KLF9 可下调 CD36 的表达，进而使得 TG
含量下降 [14]。另一研究发现，肝中 KLF9 的表达亦

受营养状况的调控。荧光定量 PCR 及 Western blot
证实，禁食(＞24 h)可促进KLF9和PGC-1α (peroxisome 

proliferator-activited receptor-γ coactivator-1 alpha) 的
表达 [15]。PGC-1α 作为 KLF9 的直接靶基因，在禁

食条件下可与 KLF9 共同诱导 PPARα 表达进而促

进肝中脂肪酸氧化 [17-18]。长时间禁食后，在 KLF9
敲除小鼠肝中，包括 Mcad (medium-chain acyl-CoA 
dehydrogenase)、Cpt1a (carnitine palmitoyltrans-
ferase 1A)、Cyp4a10 (cytochrome P450, family 4, 
subfamily A, polypeptide 10) 和 Cyp4a14 在内的多

种促进脂肪酸氧化的主要调节因子的 mRNA 水平

降低，造成 KLF9 敲除小鼠肝脂肪变性，并且肝与

血清中的 TG 显著增加，血清中的游离脂肪酸亦

增加 [15]。

糖尿病是一组以慢性高血糖为主要特征的临床

综合征，可诱发心血管疾病、肾病、失明等糖尿病

相关疾病，严重影响患者的生活质量 [19]。2 型糖尿

病是糖尿病的主要类型，其主要特征表现为胰岛素

抵抗和胰岛 β 细胞功能损伤，但是直到目前为止 2
型糖尿病发病分子机理尚未完全阐明。肝糖异生异

常增强是造成糖尿病高血糖的一个主要原因 [20]。研

究发现，在小鼠原代肝细胞中，KLF9 可结合到糖

异生关键因子 PGC-1α 的启动子上，进而活化糖异

生程序，从而使葡萄糖生成量增加。敲低 KLF9 则

导致葡萄糖生成减少，糖异生的关键酶磷酸烯醇式

丙酮酸羧激酶 (phosphoenolpyruvate carboxykinase, 
PCK) 和葡萄糖 -6- 磷酸酶 (glucose-6-phosphatase, 
G6Pase) 表达水平下降，而过表达 PGC-1α 可补救敲

低 KLF9 带来的影响 [15]。除 2 型糖尿病外，KLF9
也与妊娠期糖尿病 (gestational diabetes mellitus, GDM)
有关。在 GDM 患者的胎盘组织和高糖诱导的 HTR8/ 
SVneo 细胞中，KLF9 的表达水平升高。双荧光素

酶报告实验和染色质免疫沉淀实验证明，KLF9
可以结合在二甲基精氨酸二甲基氨基水解酶 2 
(dimethylarginine dimethylaminohydrolase 2, DDAH2)
的启动子上，并抑制该基因的表达；而敲低 KLF9
可以提高细胞存活率，减少细胞凋亡，抑制炎症

和氧化应激。在 GDM 小鼠模型中，敲低 KLF9 后，

小鼠的体重、血糖、氧化应激相关标志物和炎症因

图1  KLF家族成员的典型结构
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子的表达水平均下降 [21]。以地塞米松为代表的糖皮

质激素具有抗炎、抗内毒素、抑制免疫、抗休克及

增强应激反应等药理作用。但是，长期使用糖皮质

激素会引起代谢方面的副作用，如高血糖、高血压

和肝脂肪变性等 [22-23]。研究发现，糖皮质激素受体

被地塞米松活化后与 KLF9 的启动子结合，从而促

进其表达。与野生型小鼠相比，肝脏 KLF9 特异性

敲除小鼠在长期注射地塞米松后不会出现高糖血

症，同时高脂饮食引起的肥胖症状也明显减轻 [15]。

因此，不论是 2 型糖尿病、GDM，还是由于糖皮质激

素治疗引起的糖尿病，KLF9 都可作为治疗新靶点。

棕色脂肪细胞的发现为肥胖的治疗打开了新大

门，将负责储存脂肪的白色脂肪组织转变为燃烧脂

肪的棕色脂肪组织对于肥胖具有显著的治疗作用。

如何促进棕色和白色脂肪的发育和转化也成为科学

界关注的热点之一。研究发现，KLF9 敲除小鼠体

型较胖，棕色脂肪组织异常，聚集大量的大体积脂

滴，而且对冷刺激非常敏感，表明小鼠的产热功能

受损 [24]。与野生型小鼠相比，KLF9 脂肪组织特异

性转基因小鼠棕色脂肪产热和白色脂肪褐变水平均

提高，体型较瘦，能量消耗大，并且可以抵抗高脂

饮食诱导的肥胖。用过表达 KLF9 的腺病毒分别处

理解偶联蛋白 1 (uncoupling protein 1, UCP1) 敲除小

鼠和野生型小鼠的棕色脂肪细胞，结果显示 KLF9
诱导的产热基因在 UCP1 基因敲除的脂肪细胞和野

生型细胞中的表达相似，但在 UCP1 基因敲除的细

胞中 KLF9 无法促进细胞呼吸 [24]。这说明 KLF9 在

介导棕色脂肪和米色脂肪产热的过程中发挥关键作

用，可能是治疗肥胖的一个新靶点。

3　KLF9与氧化应激

氧化应激可导致蛋白质、脂类、核酸等生物大

分子发生氧化，导致生物膜脂质过氧化、细胞内蛋

白和酶发生变性、DNA 损伤等，是近年来基础与

临床研究的热点；研究发现，该过程与肺纤维化、

心血管病变、衰老等多种疾病有关。越来越多的实

验和临床数据表明，活性氧 (reactive oxygen species, 
ROS) 介导的氧化应激在疾病的发生、发展过程中

起重要作用。正常生理状态下，ROS 的生成和机体

抗氧化剂对 ROS 的清除构成机体氧化 - 抗氧化平衡

系统。病理状态下，内外环境中的各种有害刺激可

造成体内的 ROS 生成量增加，打破机体氧化与抗

氧化系统的平衡，从而诱发氧化应激。

肺纤维化 (pulmonary fibrosis, PF) 是一种多种

病因的慢性病，氧化应激一直被认为是 PF 的主要

驱动因素之一。核呼吸因子 2 (nuclear respiratory 
factor 2, NRF2) 是促进抗氧化相关基因表达，保护

机体免受氧化损伤的一个关键的转录调节因子。使

用 H2O2 处理小鼠成纤维细胞，可以造成细胞内

ROS 积累，当 ROS 累积到一定程度，细胞受到较

大的氧化压力时，NRF2 结合到 KLF9 的启动子上，

上调 KLF9 表达，进而抑制抗氧化剂硫氧还蛋白还

原酶 2 (thioredoxin reductase 2, TxNRD2) 的表达，

引起 ROS 进一步积累；同时，NRF2 诱导抗氧化相

关基因表达，抵御氧化应激造成的细胞损伤。KLF9
敲除小鼠可以抵抗博莱霉素诱导的氧化应激和 PF，
其 DNA 氧化损伤标志物 8-OHdG 和纤维化水平均

下降 [25]。在 PF 发病机制中，KLF9 的功能及其潜

在靶点揭示了该疾病的一种新的调控网络，并可能

作为一个新的靶点和 ( 或 ) 预后标志物。

过度氧化应激可引起心肌细胞损伤，进而造成

冠状动脉急性、持续性缺血缺氧，引起心肌梗死

(miocardial infarction, MI)。分离大鼠梗死心肌细胞

并进行培养，发现 KLF9 在体外缺血暴露的心肌细

胞中表达上调，提示 KLF9 可对 MI 相关刺激产生

应答。此外，敲低 KLF9 可促进抗氧化剂 TxnrD2
的表达，从而减少缺血心肌细胞中 ROS 的生成，

保护心肌细胞免受缺血性损伤 [26]。这些研究表明，

KLF9 可能是缓解 MI 的潜在靶点。

萝卜硫素 (sulforaphane, SFN) 是转录因子 NRF2
的激活剂，而过氧化物还原酶 6 (peroxiredoxin 6, 
PRDX6) 是 NRF2 通路下游重要的抗氧化基因，在

调节 ROS 稳态中发挥抗氧化防御作用并影响细

胞内稳态。SFN 的剂量水平是决定人晶状体上皮细

胞 (hLECs) 命运的关键。低剂量的 SFN 通过活化

NRF2 抗氧化体系发挥作用，高剂量的 SFN (>6 
µmol/L) 通过促进 NRF2 的表达进而使得其靶基因

KLF9 表达上调，而 KLF9 通过与 PRDX6 启动子结

合，抑制该基因的表达，从而使细胞内 ROS 含量

增加，促进细胞死亡。在 hLECs 中敲低 KLF9 后，

细胞对 SFN 处理表现出耐药性 [27]。因此，SFN 联

合敲低 KLF9 可能是缓解或治疗衰老和氧化应激相

关疾病的一种理想疗法。

4　KLF9与肿瘤

通过分析 GEPIA 数据库 (http://gepia.cancer-pku.
cn) 提供的 KLF9 在正常组织和肿瘤组织中的基因

表达谱发现，KLF9 在各组织中广泛表达，且在多
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数肿瘤组织中低表达 ( 图 2)，说明 KLF9 在生理条

件下参与各组织正常的生理活动，而其低表达与肿

瘤的发生发展密切相关。KLF9 在甲状腺髓样癌、

睾丸精原细胞癌、结直肠癌、胰腺癌、子宫内膜癌、

肺癌等多种肿瘤的发生发展中发挥重要作用 ( 表 1)。
4.1　胰腺癌

胰腺癌是一种消化系统恶性肿瘤，由于早期时

不具有特征性的表现，一般确诊较晚，并且缺乏有

效的治疗方案，是预后最差的恶性肿瘤之一，5 年

总生存率低于 5%[34-35]。胰腺癌患者的预后是多因

素的，肿瘤特异性因素和患者个体特征是患者预后

的危险因素，预后因素的评估可以帮助确定癌症患

者的生存结果 [36]。多因素分析发现，KLF9 在胰腺

癌组织中低表达或不表达，而在胰腺癌邻近组织中

高表达 ；KLF9 低表达被证实为胰腺导管腺癌的独

立预后危险因素 (p = 0.0002)，且 KLF9 低表达与

肿瘤细胞分化不良和血管侵袭显著相关。预后研究

发现，胰腺癌细胞 KLF9 阴性患者平均生存期为

(14.17 ± 1.39) 个月，而 KLF9 阳性患者平均生存期

为 (23.95 ± 2.32) 个月，提示 KLF9 在胰腺导管腺

癌中的低表达可能是根治性手术患者预后不良的一

个指标 [35]。过表达 KLF9 可显著抑制胰腺癌细胞

系 PDAC、PANC-1 和 BxPC-3 细胞的增殖和克隆形

成 [37]。在哺乳动物中，Wnt 家族由 19 个 Wnt 蛋白

和 10 个 Frizzled (Fzd) 受体组成；Fzd 受体是 7 次

跨膜受体，Wnt 配体与细胞外 Fzd-5 受体 N 端区域

的保守半胱氨酸结构域结合，从而激活不同的级联

信号通路 [38]。Fzd-5 作为 Wnt/β-catenin 通路的关键

因子，可促进胰腺导管腺癌细胞的致瘤性。而

KLF9 可以通过与 Fzd-5 启动子区域 KLF9 结合位点

(BTE) 结合，显著抑制 Fzd-5 的转录和翻译 [37-38]。

上皮间质转化 (epithelial-mesenchymal transition, EMT)
是癌细胞转移的关键，可以促进肿瘤细胞向周围血

管的渗透和向新器官的迁移 [39]。基质金属蛋白酶

图2  KLF9在正常和肿瘤组织中的mRNA表达水平

表1  KLF9在不同类型肿瘤中的功能

肿瘤 功能 文献

甲状腺髓样癌 ATF4可与KLF9的启动子和增强子区结合上调其表达，进而诱导甲状腺髓样癌细 [28]
     胞凋亡；ATF4缺失会抑制氧化应激对KLF9表达的上调 
睾丸精原细胞癌 KLF9可通过上调miR-483-3p表达在睾丸精母细胞瘤中充当肿瘤抑制因子，过表 [29]
     达KLF9导致细胞增殖、迁移和侵袭能力下降 
结直肠癌 CircNOL10通过靶向miR-135a-5p和miR-135b-5p来抑制KLF9在结直肠癌中的表达 [30]
神经母细胞瘤 KLF9通过与SHH启动子结合从而抑制SHH通路，促进神经母细胞瘤细胞的分化， [31]
     抑制其增殖和侵袭 
胃癌 KLF9直接抑制MMP-28的转录，从而抑制胃癌细胞的侵袭和转移 [32]
口腔鳞状细胞癌 LINC0664通过充当miR-411-5p海绵促进KLF9的表达，从而促进口腔鳞癌的发展 [33]
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(matrix metalloproteinases, MMPs) 是一个锌依赖的

内肽酶家族，其功能是抑制 EMT ；而细胞外基质

(extracellular matrix, ECM) 的降解使肿瘤在 EMT 过

程中失去了更多的极性，并获得迁移和侵袭的能

力 [40-41]。过表达 KLF9 可下调 MMP-2 和 MMP-9 的

表达，从而抑制胰腺癌细胞的迁移和侵袭 [41]。

KLF9 作为一种有丝分裂调节因子，可以使肿瘤细

胞不能形成正常的有丝分裂纺锤体，将细胞分裂阻

滞在 S 期。在 PANC-1 和 BxPC-3 细胞中过表达 KLF9
后，抑制 cyclin B 表达的同时促进了 cyclin D1 和

CDK4 的表达，诱导胰腺癌细胞 S 期凋亡 [38]。此外，

KLF9 也可以调节肿瘤细胞 EMT 相关基因的表达：

过表达 KLF9 显著抑制 PANC-1 和 BxPC-3 细胞中 
N-cadherin 的表达，同时促进 E-cadherin 的表达，

降低了肿瘤细胞侵袭性。研究还发现，过表达

KLF9 上调 PANC-1 和 BxPC-3 细胞中 p53 和 Bax 的

表达，下调 Bcl-2 的表达，从而抑制了肿瘤的发展 [40]。

尽管多数文献报道 KLF9 在胰腺癌组织中低表达或

不表达 [35, 41]，但 GEPIA 数据库中的数据却表明 KLF9
在胰腺癌组织中高表达。这可能是由于 GEPIA 数

据库中反映的是其 mRNA 水平，而文献报道中是

对蛋白质表达水平进行比较，也可能与肿瘤样本不

同的取样部位有关；而且从 GEPIA 数据库提供的

基因表达谱来看，KLF9 在胰腺癌中的表达模式与

该基因在其他肿瘤中的表达模式也大相径庭。这提

示 KLF9 在胰腺癌中的作用可能更为复杂，需要进

一步研究明确。

4.2　子宫内膜癌

子宫内膜癌是最常见的女性生殖系统恶性肿瘤

之一。近年来，全世界平均每年有 32 万名妇女被

诊断为子宫内膜癌，7 600 万人死于该疾病。在西

方发达国家，子宫内膜癌更是女性生殖系统患病率

排名第一的肿瘤；在发展中国家该疾病的患病率也

在上升，并表现出年轻化的发病趋势 [42]。子宫内膜

癌的发生发展是一个缓慢并连续的过程，涉及表观

遗传的变化、癌基因的激活，以及肿瘤抑制基因、

激素及其受体的失活等 [42]。目前子宫内膜癌的早期

诊断和复发预测缺乏重大突破。KLF9 在子宫内膜

癌组织中的表达水平明显低于非癌性组织，并且

KLF9 的表达水平降低与子宫内膜癌细胞的高转移

能力有关 [43]。在不同肿瘤分期的患者子宫内膜组织

中，肿瘤组织中的 KLF9 mRNA 丰度与对照组相比

显著下降，而 KLF9 mRNA 水平在不同癌症阶段的

差异不显著 [44]，表明人类子宫内膜癌中 KLF9 基因

表达谱的改变可能在癌症的发生过程中起关键作

用。有研究发现， KLF9 可调节人子宫内膜细胞基

因转录，其表达缺失会导致生长调控异常。例如在

Ishikawa 子宫内膜癌细胞 (ISHI 细胞 ) 中发现，敲

除 KLF9 可促进雌激素受体 (estrogen receptor, ESR)
信号通路相关基因表达 [43]，而雌激素的升高可诱发

子宫内膜增生和子宫内膜癌 [45]，因此 KLF9 可以抑

制雌激素介导的生长调控，从而抑制子宫内膜癌的

发展 [46]。在人 HEC-1A 肿瘤细胞中过表达 KLF9 可

促进 KLF4 的转录，而 KLF4 是一种促分化和抗增

殖蛋白，也是抑癌基因 p53 的转录抑制因子。KLF4
还通过与 β-catenin 相互作用来抑制 Wnt 信号通路，

阻断 β-catenin 介导的共激活因子 p300/CBP 的募

集 [47]。另有研究表明，KLF9 蛋白作为雌激素受体

ERα 信号转导通路的转录抑制因子，通过抑制 ERα
共激活因子特异性蛋白 1 (specificity protein 1, Sp1)
与孕激素受体 (progestogen receptor, PR) 近端启动子

区域结合来抑制 ERα 信号通路，从而抑制肿瘤细胞

增殖 [37, 44]。Yin 等 [42] 通过分析子宫内膜癌患者的临

床资料发现，长链非编码 RNA LINC00565 可以促

进子宫内膜癌细胞的增殖，且其表达水平与子宫

内膜癌患者的肿瘤大小、病理分期和预后有关；而

KLF9 是 LINC00565 重要的靶标，LINC00565 通过

抑制 KLF9 的表达促进子宫内膜癌的恶性发展，下调

LINC00565 可显著促进 KLF9 表达，敲低 KLF9 则

可以消除沉默 LINC00565 对子宫内膜癌增殖的抑

制作用。

4.3　肺癌

肺癌是世界上发病率最高的恶性肿瘤，且近年

来发病率有所上升，往往在晚期才确诊，并常伴有

局部或远处转移，治疗效果较差。全球每年超过

180 万人死于肺癌 [48]。在组织学上，肺癌可分为小

细胞肺癌 (small cell lung cancer, SCLC) 和非小细胞

肺癌 (non-small cell lung cancer, NSCLC)。NSCLC 是

一种死亡率较高的恶性肿瘤，占所有肺癌病例的

85%，约 67% 的 NSCLC 患者年龄超过 65 岁 [49]。研

究发现，一些 miRNA 可以抑制肺癌细胞中 KLF9
的表达。例如，在 A549 细胞中，miR-889 可以抑

制 KLF9 的表达，而下调 KLF9 的表达可促进 miR-
889 模拟物组的细胞周期阻滞，表明 miR-889 可能

通过靶向抑制 KLF9 表达来降低 G1 期细胞的百分

比，从而促进 NSCLC 细胞的增殖和迁移 [50]。由此

推测，NSCLC 组织中 miR-889 表达上调导致的 KLF9
表达被抑制可能在肿瘤发生过程中起关键作用。过
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表达 miRNA-20a-5p 也可直接抑制 KLF9 表达，增

强肿瘤细胞活力、S 期细胞比例和侵袭性，而过表

达 KLF9 可以逆转 miRNA-20a-5p 上调对 A549 细

胞增殖和侵袭性的促进作用 [49]。miR-300 可结合于

KLF9 mRNA 的 3ʹUTR 区，抑制肺癌细胞中 KLF9 的

表达，促进肺癌细胞增殖；而 KLF9 可抑制生长停

滞和 DNA 损伤诱导蛋白 34 (growth arrest and DNA 
damage-inducible protein 34, GADD34) 的表达，敲低

KLF9 后 GADD34 的表达升高，增强了髓系来源的

抑制细胞 (myeloid-derived suppressor cells, MDSCs)
介导的免疫抑制，从而诱导肿瘤生长 [48]。

5　展望

KLF9 作为转录因子，在机体代谢方面，可以

促进 TG 合成、糖异生、棕色脂肪产热和白色脂肪

褐变；在氧化应激方面，可以促进 ROS 的生成，

敲低 KLF9 可以促进抗氧化相关基因表达，保护细

胞免受氧化应激损伤；在肿瘤发生发展方面，KLF9
被认为是一种抑癌基因，可以抑制癌细胞的增殖和

迁移。鉴于多种生理病理过程都与 KLF9 关联，深

入探讨 KLF9 的生物学功能对于研究多种疾病的发

病机制有重要意义，并且该基因可能成为多种疾病

新的治疗靶点。对该基因在相关疾病中的分子机制

进行广泛而深入的研究，有助于疾病的早期发现和

治疗。但目前针对 KLF9 临床转化应用的研究相对

较少，虽然有部分研究采用疾病动物模型获得了较

好的结果，但从动物研究推广到人体仍然有很多的

不确定性。因此，KLF9 作为治疗靶点在相关疾病

诊断和治疗方面的应用仍然需要大量高质量的前瞻

性临床研究进一步证实。而且目前尚未研究出针对

KLF9 的靶向性激动剂或抑制剂，如能发现或合成

KLF9 的靶向性激动剂或抑制剂，将为 KLF9 对相

关疾病的干预治疗打下坚实基础。
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