
[文章编号] 摇 1007鄄3949(2013)21鄄09鄄0769鄄06 ·专家论坛·

磷脂转运蛋白与脂蛋白代谢和动脉粥样硬化

秦树存, 于 杨

(山东省高校动脉粥样硬化重点实验室 泰山医学院动脉粥样硬化研究所, 山东省泰安市 271000)

[作者简介] 摇 秦树存,山东省“泰山学者冶特聘教授,泰山医学院动脉粥样硬化研究所所

长,山东大学和山东师范大学博士研究生导师,山东省高校动脉粥样硬化重点实验室主

任。 1995 年获解放军总医院老年医学博士;1998 年赴美国哥伦比亚大学分子医学博士

后;2002 年入选中国科学院“海外优秀人才百人计划冶;2002 年获聘美国加州大学( Irvine)
高级研究员、访问教授;2011 年获评国务院政府特殊津贴专家;现为中国病理生理学会动

脉粥样硬化专业委员会副主任委员,中国生物化学与分子生物学会脂质与脂蛋白专业委

员会委员;2012 年在山东泰安成功主持举办第二届动脉硬化、血栓形成和血管生物学国

际论坛。 主要研究方向为脂蛋白代谢分子机制与心脑血管疾病干预靶点,E鄄mail 为 shu鄄
cunqin@ hotmail. com。 于杨,泰山医学院副教授、动脉粥样硬化研究所基因修饰动物实验

室主任,韩国全北大学博士,主要研究方向为脂质转运蛋白功能与动脉粥样硬化靶点,E鄄
mail 为 thereismywill@ hotmail. com。
[关键词] 摇 磷脂转运蛋白;摇 脂蛋白代谢;摇 动脉粥样硬化

[摘摇 要] 摇 动脉粥样硬化性心脑血管疾病是困扰人类健康的首要慢性炎症性疾病。 而脂蛋白代谢异常是公认的

动脉粥样硬化主要危险因素。 2001 年哥伦比亚大学的研究人员发现磷脂转运蛋白可以通过影响脂蛋白代谢进而

改变动脉粥样硬化的易感性,从而开启了长达十多年的磷脂转运蛋白热点研究。 从动物实验到人群调查使得人们

对磷脂转运蛋白在脂蛋白代谢和动脉粥样硬化中作用的认识不断深入。
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[ABSTRACT] 摇 Atherosclerotic cerebral and cardiovascular diseases are the primary chronic inflammatory diseases which
are impairing the human health. 摇 Abnormal lipid metabolism is considered as the putative major risk factor of atherosclero鄄
sis. 摇 In 2001, researchers from Columbia University found that phospholipid transfer protein (PLTP) could affect lipopro鄄
tein metabolism and then alternate atherosclerotic susceptibility, thus initiate the PLTP research as a hot topic for decades.
Results from animal experiments as well as population investigation are continuously deepening the understanding of the
roles of PLTP on lipoprotein metabolism and atherosclerosis.

摇 摇 自上世纪到本世纪初,全球的疾病谱发生了巨

大变化,心脑血管疾病( cerebral and cardiovascular
disease, CCVD)已成为人类的头号杀手,其导致全

球总死亡的比例到本世纪已超过 30% [1]。 2012 年

我国卫生部统计信息中心发布的《中国卫生统计提

要》显示,CCVD 已是国人的主要死亡原因,目前已

占全国总死亡人数的 40%强[1]。 其高发病率、高致

死率、高致残率不但大大加重患者家庭的经济负

担,还成为引发社会矛盾的重要诱因之一。 如何控

制心脑血管疾病蔓延、降低致残率和病死率,已成

为我国本世纪提高人民健康水平,促进社会和谐发

展的重中之重。
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摇 摇 CCVD 的最主要病理学改变是动脉粥样硬化

(atherosclerosis, As),其病理学特点为病变动脉管

壁增厚变硬、失去弹性和管腔缩小,动脉内膜上积

聚的脂质外观呈黄色粥样。 病因学分析表明,血脂

异常、高血压、吸烟、糖尿病和糖耐量异常、年龄、性
别和遗传等方面均为 As 性疾病的独立危险因素。
通过降低低密度脂蛋白 ( low density lipoprotein,
LDL)和升高高密度脂蛋白(high density lipoprotein,
HDL)胆固醇的调脂治疗是目前临床上抗 As 的主

要手段。 截至目前,人们对 As 的治疗手段中最为成

功的当属胆固醇合成抑制剂他汀类药物[2]。 他汀

类能有效降低 CCVD 患者致残率和死亡率[2,3]。 但

流行病学研究表明,超过 60%的血脂异常以及血脂

接近正常的 As 性疾病患者在使用他汀类药物后发

病率和病死率未能得到明显改善[2,3]。 因此,除对

降脂药物的深入研究外,开发新型升 HDL 水平或改

善 HDL 功能的药物成为当前治疗 As 性疾病的主要

研究方向。
近年对 HDL 的生物学特性研究发现,该脂蛋白

颗粒的抗 As 功能可以受遗传和环境因素的影响而改

变。 虽然血浆 HDL 水平对 CCVD 有重要影响,但
HDL 本身结构和功能的改变对 CCVD 具有同样甚至

更为重要的作用。 因此探索 HDL 功能改变的分子生

物学机制以及恢复并增强 HDL 功能的途径,对于

CCVD 和代谢性疾病的防治特别是二级预防具有重

要意义。 在 HDL 代谢过程发挥重要作用的血浆蛋白

中,磷 脂 转 运 蛋 白 ( phospholipid transfer protein,
PLTP)因其独特的脂质转运功能及促进 HDL 代谢的

作用而备受关注。 2001 年发表在 Nature Medicine 杂

志上的论文“PLTP 缺陷降低载脂蛋白 B 的分泌和动

脉粥样硬化冶,因证实 PLTP 缺乏后能通过降低肝细

胞分泌含有载脂蛋白 B(apolipoprotein B, ApoB)的促

As 脂蛋白而减轻多个模型动物上 As,从而将 PLTP
的作用直接与 As 联系起来,使 PLTP 成为令人瞩目

的 As 性疾病机制研究及抗 As 药物研发的新靶点[4]。

1摇 PLTP 的生物学特性、组织学分布、生物活

性及功能

摇 摇 PLTP 的发现要追溯到上世纪 70 ~ 80 年代,Tall
等[5]从人血浆中发现并分离出与胆固醇酯转运蛋

白(cholesterol ester transfer protein, CETP)功能不同

的血浆蛋白,因其能够促进磷脂向 HDL 颗粒转运而

得名。 该蛋白由 476 个氨基酸组成,在氨基末端六

个位点发生糖基化修饰后其表观分子量为 81
kDa[6]。 PLTP 能作为载体介导磷脂( phospholipid,
PL)在脂蛋白颗粒间的穿梭,除此之外,PLTP 还能

介导诸如游离胆固醇( free cholesterol, FC)、脂多糖

( lipopolysaccharide, LPS)、 维生素 E ( vitamin E,
VE)以及某些脂质小分子的转运[7,8]。 现已明确

PLTP 是一种在各种器官和各类细胞均广泛表达的

蛋白,其中脑、肺、性腺等器官表达丰富[9]。 PLTP 的

表达受核受体中法尼酯 X 受体( farnesoid X recep鄄
tor, FXR)和肝 X 受体( liver X receptor, LXR)的调

控[10]。 除能从 VLDL 和乳糜微粒上向 HDL 转运磷

脂外,PLTP 还参与 HDL 颗粒重构。 PLTP 对 VE 的

转运不仅能干预 VE 的分布,还能削弱脂蛋白颗粒

的抗氧化能力。

2摇 PLTP 对低密度脂蛋白和极低密度脂蛋白

代谢的影响

摇 摇 大量证据表明 PLTP 与肝脏分泌 LDL 和极低密

度脂蛋白(very low density lipoprotein, VLDL)关系

密切。 LDL 和 VLDL 分别是肝脏向全身输送内源性

胆固醇和甘油三酯的主要载体,因其主要载脂蛋白

均为 ApoB,故又称为含 ApoB 脂蛋白(ApoB contai鄄
ning particle,Blp)。 流行病学和病因学研究表明,血
浆 Blp 是致 As 的强危险因素。 Jiang 和 Qin 等发现

系统性 PLTP 缺乏时,野生型小鼠(wild type, WT)、
载脂蛋白 E 敲除小鼠(ApoE - / - )和 ApoB 转基因小

鼠血浆 ApoB 含量和肝脏 Blp 生成均明显下降,为
PLTP 缺乏减轻 As 的机制做出了重要解释;而在

LDL 受体敲除小鼠 ( LDL receptor knockout, LD鄄
LR - / - )体内无明显变化,这可能与 LDL 受体与 Blp
在分泌过程中相互作用有关[4, 11]。

在 WT 体内过表达人 PLTP 后,VLDL 和 LDL 水

平几无改变[12]。 鉴于与人等高级哺乳动物相比,小
鼠天然缺乏 CETP,为更好模拟人体内脂代谢环境,
Lie 等[13] 采用 CETP 转基因小鼠为模型,研究人

PLTP 过表达后对 Blp 的影响,结果表明在给予促

As 的食物诱导下,PLTP 过表达能够降低 LDLR + / -

小鼠 VLDL 和 LDL 的胆固醇含量,其机制可能与

(1)LDLR 在 Blp 合成过程中对 PLTP 的作用有关;
(2)PLTP 对 Blp 生成的调节效应可能存在一个阈

值,在此阈值下则无效。 有趣的是,在家兔体内过

表达 PLTP 后,VLDL 和 LDL 含量明显增加[14]。 在

家兔和小鼠体内分别都有 CETP 表达的情况下,
PLTP 转基因造成的 VLDL 和 LDL 的显著差别可能
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与家兔没有肝脂肪酶和 ApoAII 表达有关。
为进一步明确 PLTP 在 Blp 生成过程中的作用,

Yazdanyar 和 Jiang 采用 PLTP 缺乏为背景并仅在肝

内特异性表达 PLTP 的模型鼠,发现肝内 PLTP 能明

显增强肝细胞合成的 VLDL 酯化,并能促进 VLDL
分泌入血浆。 血浆中具有转脂活性并参与脂蛋白

重构的 PLTP 的一部分来自于肝脏[15]。 而将肝脏

PLTP 特异性敲除后,Blp 分泌显著减少。 该研究阐

明了不含 ApoB 的脂滴与新生 ApoB 相互融合为成

熟 Blp 时 PLTP 的重要作用[16]。

3摇 PLTP 对高密度脂蛋白代谢的影响

PLTP 在血浆中的主要功能就是能够将磷脂从

富含甘油三酯( triglyceride, TG)的 Blp 颗粒净转运

至 HDL。 同时,PLTP 是在 HDL 颗粒成熟过程中公

认的融合因子,其转脂活性是 HDL 颗粒增大的先决

条件[17,18]。 通过腺病毒或腺病毒相关病毒使小鼠

过表达 PLTP 后,其转脂活性升高,HDL 颗粒中较小

的组分 pre鄄茁鄄HDL 显著增加,而 HDL 中较大的 琢鄄
HDL 的胆固醇含量则显著下降。 在人 PLTP 转基因

小鼠,PLTP 转脂活性增加 2. 5 ~ 4. 5 倍时,即可引起

HDL 水平降低 40% ~ 50% ,但 pre鄄茁鄄HDL 可增加 2
~ 3 倍,说明 PLTP 过表达能减少 HDL 水平,但显著

增加 pre鄄茁鄄HDL。
由于人类中尚未发现 PLTP 完全缺乏的个体,

因此功能缺失实验主要集中在 PLTP 系统性缺乏的

小鼠(PLTP - / - )上。 该类小鼠体内磷脂酰胆碱、磷
脂酰乙醇胺、磷脂酰肌醇、鞘磷脂的转运活性完全

消失[19]。 普通饲料喂养的该类小鼠体内 HDL 上磷

脂、游离胆固醇、载脂蛋白 AI 均显著下降,PLTP - / -

的 HDL 蛋白含量高,但 PC 缺乏,胆固醇含量亦显著

降低[19]。 在 PLTP - / - 肝脏内特异性表达 PLTP 后,
其 HDL 和 ApoAI 含量仍显著下降[15],说明 PLTP 转

运富含 TG 的脂蛋白颗粒表面成分至 HDL 这一作

用对维持 HDL 水平至关重要。
如果将 WT、 PLTP 转基因小鼠 ( PLTP鄄Tg) 和

PLTP - / - 的 HDL 一起比较的话,可以看到:HDL 颗

粒大小排序 PLTP鄄Tg > WT > PLTP鄄KO;HDL 炎症指

数排序 PLTP鄄Tg > WT > PLTP鄄KO;HDL 胆固醇含量

排序 WT > PLTP鄄Tg > PLTP鄄KO;HDL 总磷脂含量排

序 WT > PLTP鄄Tg = PLTP鄄KO;HDL TG 含量排序 WT
> PLTP鄄Tg > PLTP鄄KO[15]。 上述研究证明,PLTP 对

决定 HDL 的颗粒大小、抗炎指数和脂质含量方面起

到重要作用。

4摇 PLTP 对胆固醇转运的影响

胆固醇是构成细胞膜、合成激素以及组成胆汁的

重要成分,其在体内转运主要遵循两条途径:(1)在肝

脏合成大量内源性胆固醇并以 LDL 为主的脂蛋白运

往全身,经 LDLR 摄入细胞供其利用;(2)聚集在周围

组织细胞(譬如动脉壁斑块内的巨噬细胞)内的多余

的胆固醇经 ATP 结合盒式转运子 A1(ATP鄄binding
cassette transporter ABCA1, ABCA1)等流出至HDL 颗

粒上,经肝细胞表面清道夫受体 BI(scavenger receptor
class BI, SR鄄BI)运回肝脏,通过胆汁将多余的胆固醇

排入肠道。 后者与前者方向相反,因此又称为胆固醇

逆向转运(reverse cholesterol transport, RCT),本部分

讨论的胆固醇转运主要指 RCT。
PLTP 是 HDL 代谢的重要蛋白之一,而巨噬细胞

大量表达 PLTP 并将其分泌如循环参与脂代谢调节,
因此其表达变化极可能影响 HDL 介导的 RCT 的多

个环节。 研究表明无论 PLTP - / - 小鼠还是 PLTP鄄Tg
小鼠的巨噬细胞胆固醇流出能力均无明显变

化[20,21],经过 HDL 水平校正后,与野生型相比,上述

两种小鼠血浆和分离出 HDL 的胆固醇接受能力也无

明显差别,这提示内源性 PLTP 对胆固醇流出这一环

节似无明显作用。 但另一些研究证实在 PLTP 缺乏

的巨噬细胞胆固醇流出能力下降,其机制与 PLTP 能

够通过稳定 ABCA1 并促进其介导胆固醇流出有关。
血浆中存在两种活性形式的 PLTP:高活性 PLTP 和低

活性 PLTP,无论高活性 PLTP 还是低活性 PLTP 都能

增强胆固醇流向 ApoAI [22,23]。 由上述报道看出,适当

的 PLTP 在不同的胆固醇流出模型中可以扮演促胆

固醇流出的作用。 对外源性 PLTP 的研究发现 PLTP
能够模拟 HDL 的载脂蛋白 ApoAI 介导细胞通过 AB鄄
CA1 途径的磷脂和胆固醇的流出[24]。

然而,Moerland[25] 发现从 PLTP 和 ApoAI 双转

基因小鼠分离获得的 HDL 比 ApoAI 转基因小鼠的

HDL 的胆固醇接受能力低。 Samyn 等[26] 也证实在

PLTP 转基因小鼠,巨噬细胞胆固醇流出和 RCT 明

显下降,提示系统性 PLTP 过表达可能降低巨噬细

胞 RCT 效率进而促进 As 的形成。 综上,PLTP 可能

的确干预 RCT 过程,但作用并不是非常明确,对于

PLTP 对 RCT 的影响机制还有待深入研究。

5摇 PLTP 对动脉粥样硬化的影响

在小鼠体内已经证实 PLTP 过表达能够诱导 As
形成,而 PLTP 缺乏状态则抑制 As 形成,其机制与
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As 模型鼠体内 Blp 的形成和分泌受到 PLTP 调控关

系密切。 除此之外,在 LDLR - / - 仍能看到中等程度

的 As 减轻,提示除了 PLTP 缺乏对 Blp 合成和分泌

的作用外,可能还有一些抗 As 机制存在。 在对

PLTP 缺乏小鼠的 HDL 抗氧化能力分析后发现其循

环内 VE 增加而抗氧化能力增强,Blp 被氧化的机会

相应减少[4]。 另外,PLTP 缺乏鼠对白细胞介素 6 等

炎症因子刺激引起的激活的单核细胞数量较野生

型少[27]。 综上 PLTP 缺乏鼠 As 下降除了与 Blp 生

成和分泌减少外,还可能与 PLTP - / - 的血浆中抗氧

化物质增加、HDL 代谢率升高使氧化磷脂排出加快

以及炎症因子生成及激活作用减弱有关。
相反的,PLTP 过表达时可明确加重 As 病变。

Moerland 等[28]PLTP 过表达能显著升高 LDLR - / - 的

VLDL 水平,增大已形成的 As 斑块面积,同时还增

加斑块内巨噬细胞数量并降低胶原含量,使斑块稳

定性下降。 为进一步明确可能机制,van Haperen 等

采用 ApoE - / - 与人 PLTP鄄Tg 双基因修饰小鼠,发现

给予高脂饲料诱导后可增加 As 斑块面积 2 倍以上,
并显著降低 HDL。 在另一部分研究中,他们采用分

别将 WT 骨髓和 PLTP鄄Tg 骨髓移植到 ApoE - / - 后,
As 病变加重伴随 HDL 下降,因此 van Haperen 等认

为可能是 PLTP鄄Tg 体内 HDL 水平下降造成了这种

As 加重的现象。
前面研究似乎已经明确 PLTP 与 As 之间的关

系,然而 Valenta 等[29]在系统 PLTP 缺乏的 LDLR - / -

分别进行 PLTP - / - 和 WT 的骨髓移植,获取到巨噬细

胞特异性表达 PLTP 的 PLTP 缺乏 LDLR - / - 后,发现

巨噬细胞 PLTP 在该类小鼠体内既降低总胆固醇水

平又增加血浆 HDL 胆固醇水平,还能减轻主动脉和

心底瓣膜的斑块面积。 该研究提示与系统性 PLTP
的作用相比,巨噬细胞源性的 PLTP 在调节脂代谢和

降低斑块损伤过程中扮演了有益的角色。

6摇 PLTP 与动脉粥样硬化性疾病及其危险因

素的关系

摇 摇 在糖尿病、肥胖、冠心病以及外周动脉性疾病患

者血浆中,PLTP 表达较健康人显著升高[30]。 非胰岛

素依赖型糖尿病(non鄄insulin鄄dependent diabetes mel鄄
litus, NIDDM)患者血浆 PLTP 活性升高,同时伴有较

大 HDL 颗粒增加以及较小 HDL 颗粒减少,提示该类

型糖尿病患者血循环内较高的 ApoAI 含量和 HDL 亚

型分布的变化很可能是由于 PLTP 活性升高造成

的[31]。 在一项对胰岛素依赖型糖尿病( insulin鄄de鄄
pendent diabetes mellitus, IDDM)患者的研究中,Rie鄄
mens 等发现糖钳实验中血浆 PLTP 受胰岛素调控,其
较高的血浆 PLTP 活性与胰岛素抵抗、非酯化脂肪酸

和 TG 代谢有明确相关性,说明血浆 TG 水平和 PLTP
活性对于 HDL 代谢呈现一种协同作用。 值得一提的

是妊娠期糖尿病(gestational diabetes mellitus, GDM)
个体的胎盘上皮能分泌 PLTP,该分泌作用在高血糖

或高胰岛素血症时明显增强,其意义可能是胎儿血中

PLTP 活性增强后能促进 HDL 向易于接受胆固醇的

脂蛋白类型转化,从而增强自母体向胎儿的胆固醇转

运。 综上,PLTP 在糖代谢和胰岛素抵抗等生理和病

理生理过程中扮演了重要角色。
肥胖人群的腹腔内脂肪 ( intra鄄abdominal fat,

IAF)和皮下脂肪( subcutaneous fat,SQF)质量均增

加。 与 SQF 相比,IAF 质量与胰岛素抵抗关系更为

密切。 PLTP 在上述两种部位均有表达,因此通过对

比体重变化时 IAF 和 SQF 产生的 PLTP 活性以及胰

岛素敏感性对理解 PLTP 活性在肥胖或糖尿病时产

生的作用大有裨益。 研究表明在体重下降的肥胖

个体,PLTP 活性亦降低,且该降低现象与 SQF 的变

化呈明确相关性[32]。 该结果提示 PLTP 活性降低可

能是在体重下降阶段,血浆 TG 含量降低,需要

PLTP 介导的脂质转运相应减少所致。
最近一项 Framingham Heart Study 表明,高血浆

PLTP 活性是心血管疾病的重要危险因素[33],这与

Schlitt 等的前瞻性研究结论一致,提示作为调节脂

代谢的重要蛋白,PLTP 的活性检测更有针对性,能
直接反应如下信息:(1)高 PLTP 活性意味着较低的

HDL 水平;(2)高 PLTP 活性能够增加富含甘油三酯

的脂蛋白 ( TG rich lipoprotein, TRL) 的水平; (3)
PLTP 活性升高可使血浆中抗氧化物质,如 VE 含量

下降,进而使 TRL 氧化程度加剧,促进 As;(4)高活

性的 PLTP 能将 TRL 上的氧化成分转移至 HDL,使
HDL 抗氧化和抑制 LDL 诱导的单核细胞黏附作用

减弱,从而间接促进 As 病变的进展[34]。 因此,
PLTP 活性升高可以看做是冠心病的重要危险因素。
另外,高 PLTP 活性还与不稳定冠心病患者左室收

缩功能成正相关,提示 PLTP 活性在反映 CCVD 的

严重程度方面也有重要意义[35]。
多种疾病均能加速大动脉的 As 病变。 包括颈

动脉在内的大动脉 As 斑块一旦破裂,发作凶猛且预

后极差,因此及时有效地评估颈动脉内膜厚度非常

重要。 de Vries 等[36] 研究表明,血浆 PLTP 活性升

高是 IDDM 患者颈动脉内膜厚度的决定因素,提示
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高 PLTP 活性很可能是加速 IDDM 患者 As 进展的重

要因素,同时也很可能成为该类疾病的重要诊断指

标。 然而,在排除糖尿病、吸烟等危险因素干扰后,
外周动脉疾病(peripheral arterial disease, PAD)患者

血浆中 PLTP 活性较对照组低,这提示在单纯性

PAD 患者,较低的 PLTP 活性是其独立危险因素,其
机制可能与人循环内 PLTP 存在不同活性形式有

关[37]。 因此 PLTP 活性在不同疾病中代表的意义仍

有待深入研究。

7摇 PLTP 相关抗动脉粥样硬化制剂的研发

前面的研究证实 PLTP 极有可能成为新的调节

脂蛋白代谢和抗动脉粥样硬化的药物靶点。 因此

大量工作围绕 PLTP 抑制剂以及 PLTP 结构与功能

展开。 小分子的 PLTP 抑制剂能够有效降低人肝癌

细胞和小鼠原代肝细胞的 ApoB 分泌,提示该类抑

制剂有可能通过改变 PLTP 活性产生可能的抗 As
作用[38]。 但因为这类抑制剂除抑制 PLTP 活性外,
还对微粒体甘油三酯转运蛋白活性有明显的抑制

作用。 因此如何能够有效提高药物选择性作用于

PLTP,并保持其对 PLTP 参与 Blp 合成和分泌的有

效抑制是待解决的问题[39]。
对 PLTP 蛋白结构与功能的分析表明,PLTP 对

ABCA1 介导的胆固醇流出至关重要[24]。 Oram 等证

实 PLTP 能够稳定 ABCA1 并促进其介导的胆固醇流

出,其机制与 PLTP 的 144鄄163 氨基酸残基形成特殊

的筒形结构,能够与 ABCA1 的双性 琢 螺旋接合,因而

利于胆固醇流出。 一系列点突变 PLTP 模拟肽证明

改变该区域的氨基酸电荷或亲水性,均可影响 PLTP
与 ABCA1 接合和胆固醇流出。 该结论为明确 PLTP
与 ABCA1 的相互作用在在整体脂蛋白代谢和 CCVD
可能的意义提供了可靠的实验依据。

8摇 小结与展望

综上所述,PLTP 是体内广泛存在的能够调节脂

代谢,干预糖代谢的重要蛋白。 血浆内的 PLTP 活

性能够影响 Blp 和 HDL 的代谢,细胞的 PLTP 活性

能够干预 Blp 的合成。 尽管对于 PLTP 活性与 RCT
的关系仍有待深入研究,但 PLTP 促进 As 的发生发

展的作用已非常明确。 关于 PLTP 活性,特别是细

胞内的 PLTP 活性,目前研究较为有限[24]。 另外,需
要更为明确的流行病学资料来证实 PLTP 在 CCVD
中所扮演的角色,以此来指导以 PLTP 为靶点的机

制研究和药物研发。
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