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[摘　 要] 　 加强胆固醇逆向转运(ＲＣＴ)具有抗动脉粥样硬化作用ꎬｍｉｃｒｏＲＮＡ(ｍｉＲＮＡ)参与多种生物学过程的调

控ꎬ研究发现多个 ｍｉＲＮＡ 参与 ＲＣＴ 调控ꎬ其通过对 ＲＣＴ 的关键蛋白 ＡＴＰ 结合盒转运体 Ａ１(ＡＢＣＡ１)和受体 Ｂ 类Ⅰ
型清道夫受体(ＳＲ￣ＢⅠ)的调控而发挥作用ꎮ 目前已发现多种 ｍｉＲＮＡ 可抑制 ＡＢＣＡ１ 和 ＳＲ￣ＢⅠ蛋白表达水平ꎬ进
而抑制 ＲＣＴ 和胆固醇流出ꎬ本文拟就负性调控 ＲＣＴ 的 ｍｉＲＮＡ 进行综述ꎮ
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ＭｉｃｒｏＲＮＡ ｔｈａｔ ｉｎｖｏｌｖｅｓ ｔｈｅ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ
ＪＩＡＮＧ Ｂｏ１ꎬ ＬＩ Ｄａｎ１ꎬ ＬＩＵ Ｙａ￣Ｍｉ２ꎬ ＷＡＮＧ Ｚｕｏ２ꎬ ＭＡ Ｘｉａｏ￣Ｆｅｎｇ１

(１. Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｎａｎｈｕａ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎬ ２. Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ Ｄｉｓｅａｓｅꎬ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｓｏｕｔｈ Ｃｈｉｎａꎬ Ｈｅｎｇｙａｎｇꎬ Ｈｕｎａｎ
４２１００１ꎬ Ｃｈｉｎａ)
[ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ]　 ＭｉｃｒｏＲＮＡꎻ　 ＡＴＰ ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１ꎻ　 Ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｌａｓｓ Ｂ ｔｙｐｅⅠꎻ　 Ｒｅｖｅｒｓｅ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ] 　 Ｓｔｒｅｎｇｔｈｅｎｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ (ＲＣＴ) ｈａｓ ｔｈｅ ａｎｔｉ￣ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ. 　 ＭｉｃｒｏＲＮＡ
(ｍｉＲＮＡ) ｉｎｖｏｌｖｅｓ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｎｙ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ. 　 Ｒｅｃｅｎｔ ｓｔｕｄｉｅｓ ｓｕｇｇｅｓｔ ｔｈａｔ ｍｉＲＮＡ ｃａｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｈｅ ＡＴＰ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１(ＡＢＣＡ１) ａｎｄ ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｌａｓｓ Ｂ ｔｙｐｅⅠ(ＳＲ￣ＢⅠ) ｔｈａｔ ｂｅｌｏｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ
ＲＣＴ.　 Ｃｕｒｒｅｎｔｌｙꎬ ｉｔ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｍａｎｙ ｍｉＲＮＡｓ ｃａｎ ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＳＲ￣ＢⅠａｎｄ ＡＢＣＡ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ ａｎｄ
ｔｈｅｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ.　 Ｔｈｉｓ ｐａｐｅｒ ｓｕｍｍａｒｉｚｅｓ ｔｈｅ ｍｉＲＮＡ ｔｈａｔ ｉｎｖｏｌｖｅｓ ｔｈｅ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＲＣＴ.

　 　 动脉粥样硬化( ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)属于进行性

病变ꎬ其中以脂质、纤维元素在大动脉的堆积和炎

症反应为其发生发展的两个关键环节[１]ꎬ由于人口

的老龄化以及像肥胖、糖尿病和高脂血症等心血管

疾病危险因素的增加ꎬ人们预计心脑血管疾病的发

病率在未来的一二十年会呈现出实际上升的趋

势[２]ꎮ 有研究显示ꎬ血清高密度脂蛋白(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ) 水平与冠心病患病率呈负相关ꎬ盘
状的 ＨＤＬ 颗粒由 １００ ~ ２００ 个脂质分子组成并且为

两个载脂蛋白 Ａ１ ( ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡ１ꎬＡｐｏＡ１) 所环

绕[３]ꎮ 相关研究表明ꎬＨＤＬ 通过选择性胆固醇酯

(ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｙｌ ｅｓｔｅｒꎬＣＥ)通道释放胆固醇酯到细胞ꎬ
ＨＤＬ￣ＣＥ 在进入细胞时并没有相应 ＨＤＬ 颗粒的摄

取和降解ꎮ 在血浆胆固醇代谢中ꎬＨＤＬ￣ＣＥ 选择性

通道在释放 ＨＤＬ￣ＣＥ 进入肝脏扮演着重要的角色ꎬ

进入肝脏的 ＨＤＬ￣ＣＥ 在胆固醇逆向转运 ( ｒｅｖｅｒｓｅ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔꎬＲＣＴ)过程中通过合成胆汁和胆

汁酸进行排泄[４]ꎮ 常见参与 ＲＣＴ 过程的蛋白ꎬ如
ＡＴＰ 结合盒转运体 Ｇ１(ＡＴＰ ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓ￣
ｐｏｒｔｅｒ Ｇ１ꎬＡＢＣＧ１)可以促进细胞胆固醇流向 ＨＤＬ２

和 ＨＤＬ３
[５]ꎻ研究发现小凹(Ｃａｖｅｏｌａｅ)是细胞胆固醇

流出的主要部位ꎬ而小凹蛋白(Ｃａｖｅｏｌｉｎ)其作用与

Ｃａｖｅｏｌａｅ 调节细胞维持细胞内胆固醇平衡等功能密

切相关[６]ꎮ ＡＴＰ 结合盒转运体 Ａ１ ( ＡＴＰ ｂｉｎｄｉｎｇ
ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１ꎬＡＢＣＡ１)可调控 ＨＤＬ 的合成ꎬ
而多种 ｍｉｃｒｏＲＮＡ(ｍｉＲＮＡ)均可对 ＡＢＣＡ１ 的表达进

行调节[７]ꎮ Ｂ 型Ⅰ类清道夫受体(ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｃｌａｓｓ Ｂ ｔｙｐｅ Ⅰꎬ ＳＲ￣ＢⅠ)是一种多配体受体ꎬ能够

结合许多不同的配体ꎬ其中包括经过修饰的脂蛋白

以及天然的脂蛋白如 ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＶＬＤＬ 和乳糜微
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粒[８]ꎮ ＳＲ￣ＢⅠ调控制着 ＨＤＬ 的代谢和结构[９]ꎬ同
样地ꎬ多种 ｍｉＲＮＡ 也可对 ＳＲ￣ＢⅠ的表达进行调

节[１０]ꎮ 本文拟对调节 ＳＲ￣ＢⅠ和 ＡＢＣＡ１ 及 ＲＣＴ 的

ｍｉＲＮＡ 进行总结ꎮ

１　 ＳＲ￣ＢⅠ与细胞胆固醇摄取

ＳＲ￣ＢⅠ属于清道夫受体蛋白家族 Ｂ 类成员ꎬ这
一类成员还包括 ＣＤ３６ 和 ＬＩＭＰⅡ(ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ｉｎｔｅｇｒａｌ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎ Ⅱ) [１１]ꎮ ＳＲ￣ＢⅠ是一个含有 ５０９
个氨基酸ꎬ分子量为 ８２ ｋＤａ 的糖蛋白ꎬ其两个羧基

端和一个氨基端为一个较大的细胞外域所分隔ꎬ
ＳＲ￣ＢⅠ基因可以从 Ｖａｒ２６１ 细胞(中国仓鼠卵巢细

胞系)和人红白血病(ｈｕｍａｎ ｅｒｙｔｈｒｏｌｅｕｋｅｍｉａꎬＨＥＬ)
细胞所克隆[１２]ꎮ 编码 ＳＲ￣ＢⅠ的基因为 ＳＣＡＲＢ１ꎬ生
成类固醇的组织和肝脏呈现出高水平的 ＳＣＡＲＢ１ 转

录[１３]ꎬ ＳＣＡＲＢ１ ｍＲＮＡ 转录在卵巢和肾上腺这一类

能生成类固醇的细胞和组织中能够被精确调节[１４]ꎮ
人类 ＳＣＡＲＢ１ 定位于 １２ 号染色体 ｑ２４.３１ꎬ包含 １３
个外显子和 １２ 个内含子[１５]ꎮ ＳＣＡＲＢ１ 转录激活在

许多细胞系都已被阐述ꎬ过氧化物酶体增殖物激活

型 受 体 ( ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ
ＰＰＡＲ)α、γ 在单核细胞和巨噬细胞中能够促进

ＳＣＡＲＢ１ 的转录[１６]ꎮ ＳＲ￣ＢⅠ作为 ＨＤＬ 的受体ꎬ可
调节胆固醇酯从 ＨＤＬ 分子到细胞的选择性转运ꎬ这
一过程被称为选择性 ＨＤＬ￣ＣＥ 摄取[８]ꎬＳＲ￣ＢⅠ还能

够通过促进胆汁胆固醇的分泌ꎬ清除体内过多的胆

固醇[１７]ꎮ

２　 ＡＢＣＡ１ 在胆固醇逆向转运中的作用

ＡＢＣＡ１ 为 ＡＢＣ 跨膜转运蛋白超家族成员ꎬ属
于膜整合蛋白ꎬ由 １２ 个跨膜区和 ２ 个 ＡＴＰ 结合域

组成[１８]ꎬ在许多细胞的细胞膜都有表达ꎮ 人类 ＡＢ￣
ＣＡ１ 基因定位于 ９ｑ３１ꎬ跨越至少 ７０ ｋｂꎬ包含至少 ４９
个外显子[１９]ꎮ ＡＢＣＡ１ 基因突变引起的丹吉尔病对

于了解 ＡＢＣＡ１ 的功能尤为关键[３]ꎬ丹吉尔病以低

水平的 ＨＤＬ 和胆固醇在巨噬细胞的蓄积为特征ꎮ
ＡＢＣＡ１ 调节细胞游离胆固醇和磷酯类分泌到细胞

外受体 ＡｐｏＡ１ꎬ从而形成初期的 ＨＤＬꎮ 虽然 ＨＤＬ 有

抗动脉粥样硬化的特性ꎬ如抗炎、抗氧化和抗细胞

凋亡ꎬ但 ＨＤＬ 的保护作用主要归因于它能够把外周

组织过多的胆固醇转运到肝脏并通过胆汁排泄ꎬ这
一过程称为 ＲＣＴ[２０]ꎮ 胆固醇主要通过 ＡＢＣＡ１ 途径

从巨噬细胞流出ꎬ胆固醇从巨噬细胞的流出是 ＲＣＴ

中的一个关键过程[２１]ꎮ 机体通过 ＡｐｏＡ１ / ＡＢＣＡ１
通路实现 ＲＣＴ 不断将细胞内多余的胆固醇运到细

胞外ꎬ并通过肝肠循环排出体外ꎬ维持细胞内胆固

醇稳态ꎬ从而阻断泡沫细胞形成ꎬ发挥抗动脉粥样

硬化作用ꎮ

３　 ｍｉＲＮＡ 与 ＲＣＴ

人们研究发现ꎬｍｉＲＮＡ 对包括 ＨＤＬ 生物合成、
细胞胆固醇流出和胆汁酸分泌等其他胆固醇逆转

运方面有着关键的调节作用[２２]ꎬ增加 ＨＤＬ 的合成

是 ＲＣＴ 中关键过程ꎬ研究显示ꎬ在 ＡｐｏＥ 敲除的小鼠

中ꎬｍｉＲ￣３３ 基因敲除能减少动脉粥样斑块的沉积和

增加循环 ＨＤＬ 水平[２３]ꎮ 在小鼠体内ꎬ过表达 ｍｉＲ￣
１４８ａ 导致循环 ＬＤＬ 增加和血浆 ＨＤＬ 减少ꎬ相反ꎬ在
ＡｐｏＥ 敲除的小鼠中ꎬ使用 ｍｉＲ￣１４８ａ 抑制剂能减少

循环 ＬＤＬ 和增加血浆 ＨＤＬ 浓度[２４￣２５]ꎮ 研究表明ꎬ
在巨噬细胞中ꎬｍｉＲ￣３０２ａ 抑制剂能增加胆固醇流

出ꎬ提高血浆 ＨＤＬ 水平[２６]ꎮ 此外ꎬ研究还发现 ｍｉＲ￣
１２８￣１ 和 ｍｉＲ￣１９ｂ 也能够调节 ＨＤＬ 的合成[２７]ꎮ

４　 ｍｉＲＮＡ 对 ＡＢＣＡ１ 和 ＳＲ￣ＢⅠ的调控

ｍｉＲＮＡ 是非编码小分子 ＲＮＡ 中的成员[２８]ꎬ长
度约为 ２１~２４(ｎｔ)个核苷酸ꎬ人们日益认为其在调

节基因表达中起着重要的作用[２９]ꎮ 大多数初级

ｍｉＲＮＡ 被 ＲＮＡ 酶 Ｄｒｏｓｈａ 加工转录形成前体 ｍｉＲＮＡ
运送至胞质ꎬ另一种 ＲＮＡ 酶 Ｄｉｃｅｒ 将其裂解形成成

熟的 ｍｉＲＮＡ[３０]ꎮ 研究表明ꎬ ｍｉＲＮＡ 通过与靶标

ｍＲＮＡ 的 ３’￣ＵＴＲ 互补结合抑制转录和促进 ｍＲＮＡ
降解ꎬ使基因的表达沉默并在转入后水平调节基因

的表达[３１]ꎮ
４.１　 ｍｉＲ￣１４５、ｍｉＲ￣２６、ｍｉＲ￣１０ｂ 及 ｍｉＲ￣１４４ 对 ＡＢＣＡ１
的调控

Ｋａｎｇ 等[３２]在研究 ＨｅｐＧ２ 和胰岛细胞时发现ꎬ
ｍｉＲ￣１４５ 能够减少 ＡＢＣＡ１ 的表达ꎬ并能够减少胆固

醇向 ＡｐｏＡ１ 流出ꎬｍｉＲ￣１４５ 抑制剂能够增加 ＡＢＣＡ１
的表达并能增加胆固醇流出ꎮ Ｓｕｎ 等[３３] 在培养

ＲＡＷ２６４.７ 和 ＴＨＰ￣１ 细胞时ꎬ表明 ｍｉＲ￣２６ 直接结合

于 ＡＢＣＡ１ 的 ３’￣ＵＴＲꎬ过表达 ｍｉＲ￣２６ 抑制 ＡＢＣＡ１
蛋白的表达ꎬ低表达 ｍｉＲ￣２６ 能够增加 ＡＢＣＡ１ 蛋白

的表达ꎬ并且通过以 ＡＢＣＡ１ 为靶点调节胆固醇的代

谢ꎮ 在 ＨｅｐＧ２ 细胞中ꎬ他们发现 ｍｉＲ￣２６ 也能够以

ＡＢＣＡ１ 为靶点调节胆固醇的代谢ꎮ 经进一步的研

２２３ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ３ꎬ２０１８



究他们得出结论ꎬ过表达 ｍｉＲ￣２６ 减少胆固醇的流

出ꎬ抑制 ｍｉＲ￣２６ 能够增加胆固醇的流出ꎮ Ｗａｎｇ
等[３４]发现ꎬｍｉＲ￣１０ｂ 能够结合于 ＡＢＣＡ１ ３’￣ＵＴＲꎬ并
呈剂量依赖性地抑制 ＡＢＣＡ１ ３’￣ＵＴＲ 的活性ꎬ并发

现在 ＴＨＰ￣１ 巨噬细胞中ꎬｍｉＲ￣１０ｂ 能够明显减少

ＡＢＣＡ１ ｍＲＮＡ 和蛋白的表达ꎬ对抗内源性 ｍｉＲ￣１０ｂ
能够增加它们的表达ꎮ 进一步的研究表明ꎬｍｉＲ￣１０ｂ
能够降低胆固醇从巨噬细胞的流出ꎬ过表达 ｍｉＲ￣
１０ｂ 能够逆转其作用ꎮ ｄｅ Ａｕｇｉａｒ Ｖａｌｌｉｍ 等[３５] 在研

究人和鼠的肝细胞时发现ꎬ过表达 ｍｉＲ￣１４４ 能够降

低 ＡＢＣＡ１ 蛋白水平ꎬ沉默 ｍｉＲ￣１４４ 能够增加肝细胞

ＡＢＣＡ１ 和血浆 ＨＤＬ 水平ꎮ Ｒａｍíｒｅｚ 等[３６] 在研究肝

细胞和巨噬细胞时发现ꎬ过表达 ｍｉＲ￣１４４ 能够抑制

ＡＢＣＡ１ 的表达ꎬ从而减少胆固醇流向 Ａｐｏ１ꎮ 相反ꎬ
在小鼠体内ꎬ沉默 ｍｉＲ￣１４４ 能够增加 ＡＢＣＡ１ 和血浆

ＨＤＬ 水平ꎬ因此 ｍｉＲ￣１４４ 在肝脏中能够调节胆固醇

流出和 ＨＤＬ 合成ꎮ
４.２　 ｍｉＲＮＡ￣１２５ａ、ｍｉＲＮＡ￣４５５、ｍｉＲＮＡ￣１８５、ｍｉＲＮＡ￣
９６ 及 ｍｉＲＮＡ￣２３３ 对 ＳＲ￣ＢⅠ的调控

许多种类的 ｍｉＲＮＡ 通过对 ＳＲ￣ＢⅠ的调控参与

胆固醇脂的摄取和转运ꎬ因此ꎬ深入研究 ｍｉＲＮＡ 对

ＳＲ￣ＢⅠ的调控过程对于了解选择性 ＨＤＬ￣ＣＥ 的摄

取及今后人工干预、药物合成有着重要意义ꎮ Ｈｕ
等[３７] 用 ｉｎ ｓｉｌｉｃｏ 预测方法表明 ｍｉＲＮＡ 能够以

ＳＲ￣ＢⅠ为靶点ꎬ并指出 ｍｉＲＮＡ￣１２５ａ 和 ｍｉＲＮＡ￣４５５
通过 ＳＲ￣ＢⅠ ３’￣ＵＴＲ 抑制 ＳＲ￣ＢⅠ表达ꎮ 由于 ＨＤＬ
为 ＳＲ￣ＢⅠ的配体ꎬ在培养 ＭＬＴＣ￣１ 细胞中发现过表

达 ｍｉＲＮＡ￣１２５ａ 和 ｍｉＲＮＡ￣４５５ 将导致 ＨＤＬ 依赖的

孕酮合成明显减少ꎮ 进一步研究发现ꎬ在小鼠肝细

胞中ꎬ与 ｍｉＲＮＡ￣４５５ 相比ꎬｍｉＲＮＡ￣１２５ａ 有着较高的

表达水平ꎬ能显著减少 ＳＲ￣ＢⅠｍＲＮＡ 和蛋白水平ꎬ
并能减少 ＳＲ￣ＢⅠ调节的选择性 ＨＤＬ￣ＣＥ 摄取ꎮ
Ｗａｎｇ 等[３８] 通过培养 ＨｅｐＧ２ 细胞时发现ꎬｍｉＲＮＡ￣
１８５、ｍｉＲＮＡ￣９６ 和 ｍｉＲＮＡ￣２２３ 能够显著降低 ＳＲ￣Ｂ
ⅠｍＲＮＡ 和蛋白的表达ꎬ抑制 ｍｉＲ￣１８５、ｍｉＲ￣９６ 和

ｍｉＲ￣２２３ 能够显著增加 ＳＲ￣ＢⅠ的表达ꎬ并且发现ꎬ
ｍｉＲＮＡ￣１８５、ｍｉＲＮＡ￣９６ 和 ｍｉＲＮＡ￣２３３ 类似物能够减

少 ＨＤＬ 的摄取ꎬ抑制 ｍｉＲＮＡ 能够增加 ＨＤＬ 的摄取

以及 ＳＲ￣ＢⅠ的表达ꎬ在 ＡｐｏＥ 基因敲除小鼠和巨噬

细胞中能够得到相似的结论ꎮ

５　 问题与展望

综上所述ꎬ由于 ｍｉＲＮＡ 具有调控 ＡＢＣＡ１ 和

ＳＲ￣ＢⅠ转录后水平的作用ꎬ使 ｍｉＲＮＡ 不可避免地

参与脂质转运和代谢过程ꎬ这对于与脂质代谢紊乱

相关性疾病治疗提供了新的作用靶点ꎬ与其他调节

胆固醇代谢的基因相比ꎬＳＲ￣ＢⅠ和 ＡＢＣＡ１ 的 ３’￣
ＵＴＲ 长多了ꎬ这增加了多个 ｍｉＲＮＡ 对 ＳＲ￣ＢⅠ和

ＡＢＣＡ１ 转录后调节的可能性ꎮ 有文献报道在巨噬

细胞和 ＨｅｐＧ２ 细胞中ꎬｍｉＲ￣２８￣５ｐ 与其他 ｍｉＲＮＡ 沉

默 ＡＢＣＡ１ 的表达不同的是ꎬ有上调 ＡＢＣＡ１ 表达功

能[３９]ꎮ 生物信息学预测显示 ＳＲ￣ＢⅠ和 ＡＢＣＡ１ 可

被多个以上的 ｍｉＲＮＡ 调节ꎬ因此 ｍｉＲＮＡ 及其调控

的信号通路也将成为脂代谢紊乱性疾病干预的新

方向ꎮ 一种 ｍｉＲＮＡ 可有多个靶基因ꎬ一个基因也可

以受到多个 ｍｉＲＮＡ 的调控ꎬ因此ꎬ可能找到既能调

控 ＡＢＣＡ１ 又能调控 ＳＲ￣ＢⅠ的 ｍｉＲＮＡꎬ随着研究的

深入ꎬ将有更多调控 ＡＢＣＡ１ 和 ＳＲ￣ＢⅠ的 ｍｉＲＮＡ 被

发现ꎬ因此ꎬ从 ｍｉＲＮＡ 途径干预 ＡＢＣＡ１ 和 ＳＲ￣ＢⅠ
的表达将可能成为促进 ＲＣＴ 和抗动脉粥样硬化新

的希望ꎮ
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