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对氧磷酶 3 基因研究进展

杨丽丽摇 综述, 阮秋蓉摇 审校

(华中科技大学同济医学院病理学系, 湖北省武汉市 430030)
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[摘摇 要] 摇 对氧磷酶 3 是对氧磷酶基因家族成员之一,除对氧磷酶 3 外,还包括对氧磷酶 1 和对氧磷酶 2,它们具

有大量结构同源性,且所有三个蛋白均能阻止氧化应激和对抗炎症,因此在许多疾病如动脉粥样硬化、肥胖、糖尿

病、炎性肠病以及精神疾病中发挥重要作用。 体外研究表明,对氧磷酶 3 的抗氧化能力比对氧磷酶 1 还要强,因此

对氧磷酶 3 也可能具有成为某些疾病的治疗因子的潜能。 本文总结近几年关于对氧磷酶 3 的一些最新发现,以便

为对氧磷酶家族的进一步研究提供新思路。
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[ABSTRACT] 摇 Paraoxonase鄄3 (PON3) is a member of the paraoxonase (PON) family. 摇 In addition to PON3, it also
includes PON1 and PON2. 摇 They share a large number of structural homology, and all the three proteins prevent oxidative
stress and fight inflammation. 摇 They therefore seem central to a wide variety of human illnesses, including atherosclerosis,
obesity, diabetes, inflammation bowel disorders and mental disorders. 摇 In vitro studies, the antioxidant capacity of PON3
is even stronger than PON1, so PON3 may also have the potential to become the treatment factors of certain diseases. 摇 The
purpose of this review is to conclude some of the latest findings on PON3 in recent years, so as to provide new ideas for fur鄄
ther research of the PON family.

摇 摇 近年来,从事对氧磷酶(paraoxonase,PON)基因

家族的研究日渐活跃。 哺乳动物 PON 基因家族至

少包括三个成员,PON1、PON2 和 PON3,它们分别

位于人类 7 号染色体的长臂 7q21鄄22 和小鼠 6 号染

色体的相邻位置。 PON 基因似乎是由一个共有的

进化前体基因复制而产生的,因为它们具有可观的

结构同源性。 在不同的哺乳动物物种之间,同一种

PON 在氨基酸水平约有 79% ~ 90%的同一性,在核

苷酸水平约有 81% ~91%的同一性;在特定的哺乳

动物中,三者在氨基酸水平约有 65% 的同一性,在
核苷酸水平约有 70% 的同一性[1]。 从分子进化的

立场来看,PON2 似乎是最老的成员,随后是 PON3,
最后是 PON1。 在人类,PON1 和 PON3 主要在肝内

表达,PON3 在肾内也有表达,它们的蛋白产物被发

现在循环中结合于高密度脂蛋白(high density lipo鄄
protein,HDL) [2];相反地,人类 PON2 可在许多组织

中广泛表达,包括心、肾、肝、肺、胎盘、小肠、脾、胃
和睾丸[1,3],且人类 PON2 信号也可在动脉壁细胞中

检测到,包括内皮细胞、平滑肌细胞和巨噬细胞,但
人类 PON2 蛋白在 HDL、低密度脂蛋白( low density
lipoprotein,LDL)或细胞上清液中均未检测到,而仍

与胞内膜碎片有关[3]。 PON1 具有 PON、芳香酯酶

和内酯酶活性[4],且参与抵御外来毒性[5]。 PON3
只有非常有限的芳香酯酶活性而无 PON 活性,但它

们都具有内酯酶活性[6]。 而 PON2 缺乏 PON 和

他汀酶活性,但具有高内酯酶活性[3] 。因此,许多研
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究表明,“PON冶实际上是一个误称[2,3,6]。 但在分子

水平,PON1、PON2 和 PON3 确实都有水解芳香族和

长链脂族内酯的能力,因此术语“内酯酶冶可能会更

恰当[5]。 目前为止对 PON1 的了解比 PON2 和

PON3 多得多,PON3 研究最少,但近年来仍取得了

一些成就,本文总结 PON3 在结构、功能上的一些新

进展。

1摇 PON3 的结构及基因多态性

PON3 在 PON 基因组中是插入 PON1 和 PON2
之间且是最新鉴定出的成员。 人类 PON3 包含 354
个氨基酸,是一个约为 40 kDa 具有钙依赖的酯酶活

性的糖蛋白,在血清中 98% 与 HDL 结合,血清中

PON3 浓度比 PON1 低得多,约为 PON1 浓度的

1 / 50[2,6]。 人类 PON3 在结构和功能上与人类 PON1
显示出高度的相似性,成熟人类 PON3 和人类 PON1
包含 N鄄末端疏水肽并共有 3 个保守的半胱氨酸残

基:Cys鄄41、Cys鄄283 和 Cys鄄351。 残基 Cys鄄41 和 Cys鄄
351 形成一个分子内二硫键,而 Cys鄄283 在活化的

PON 中是游离的。 这个游离的巯基对于 PON1 和

PON3 的芳香酯酶活性并不是必需的,但对于它的

抗氧化活性非常重要[7]。
在 Southern Italy 人群中检测出了 5 个点突变,

其中 3 个为沉默突变,而另 2 个为错义突变并引起

密码子 311 的一个丝氨酸 /苏氨酸置换(S / T311)以
及密码子 324 的一个甘氨酸 /天冬氨酸置换 ( G /
D324) [8]。 研究显示, PON3 错义突变的频率与

PON1 和 PON2 编码区域多态性相比是非常低的。
PON3 编码序列的高度保守与 PON3 对致动脉粥样

硬化刺激可能具有基础的组成性的抗氧化性和内

酯酶活性的假说相一致[2,6]。 PON3 代谢活性的这

些变异作用还需进一步评估。 Sanghera 等[9]在来自

US 白种和黑种的 377 位 SLE 患者和 482 位对照者

中构建了 6 个 PON3 标记的单核苷酸多态性( tag
SNP)基因型,并测定它们与 PON1 活性、SLE 风险、
抗磷脂自身抗体(APA)、狼疮性肾炎、颈动脉血管

疾病以及炎症的联系。 除了 PON1 活性,其他未发

现与 PON3 单核苷酸多态性(SNP)的显著联系。 多

元回归分析所有 6 个 PON3 tag SNP 和 PON1 /
Q192RL55M SNP,显示了 PON1 活性与 4 个 SNP:
PON3 / A10340C(P < 0郾 0001)、PON3 / A2115T(P =
0郾 002)、PON1 / L55M(P < 0郾 0001)和 PON1 / Q192R
(P < 0郾 0001)之间显著的联系。 这 4 个 SNP 可分别

解释 2% 、1% 、8%和 19%的 PON1 活性变异。 数据

表明,PON3 的基因变异可影响血清 PON1 活性而不

依赖于已知的 PON1 基因变异的作用。 这是第一个

报导 PON3 基因变异与 PON1 活性之间关系的研

究。 Labrecque 等[10]在猪 PON3 编码序列中发现了

4 个 SNP,其中 2 个是沉默突变 ( C郾 87T > C 和

C郾 300A > T),另 2 个与非同义多态性有关(C郾 449G
> A 和 C郾 896C > T)。 C郾 449G > A 多态性在位置

150 编码一个精氨酸至组氨酸的氨基酸置换,而
C郾 896C > T 多态性在猪 PON3 蛋白位置 299 编码一

个脯氨酸至亮氨酸的氨基酸置换。 因为 C郾 87T > C
和 C郾 300A > T SNP 不改变 PON3 蛋白序列,没有进

一步关于它们的分析。 Aragon侉s 等[11] 通过研制了

一个抗 PON3 抗体阐明了血清 PON3 浓度测定的一

种新方法,且研究表明,PON3 启动子多态性对血清

PON3 浓度具有中度影响。 这一方法为研究 PON3
在心血管疾病中的性质和作用提供了新的机会。

2摇 PON3 活性和抗氧化性质

不同于 PON1,PON3 具有有限的芳香酯酶活性

而完全没有对氧磷酶活性,但它可迅速水解许多内

酯酶,包括洛伐他汀,一个被用于评估组织和细胞

裂解产物中 PON3 选择性酶活性的抑制素前体药

物[5]。 至今为止,PON3 被广泛认为是催化他汀类

药物内酯环水解的唯一的酶。
Shih 等[12]显示人类转基因鼠分离的肝提取物

水解洛伐他汀的活性比非转基因同胞仔高 2 倍。 与

PON1 和 PON2 类似,PON3 也具有抗氧化性质[2],
虽然它的特异性天然底物尚未很好地鉴定出来。
Draganov 等报导,PON1 的量比 PON3 高 200 倍,但
在兔血清 PON1 和 PON3 纯化过程中,PON1 对兔血

清内酯酶活性的总贡献不足 1% 。 从血清纯化的兔

PON3 具有抑制体外铜诱导的 LDL 氧化的能力,在
每微克基础上,兔 PON3 阻止 LDL 氧化的有效性比

兔 PON1 约高 100 倍[6]。 Reddy 等[2] 指出,脂蛋白

与过表达 PON3 的细胞上清液共孵育可导致炎症减

少以及过氧化氢脂质减少。
Lu 等[13] 成功由 Human Fetal Liver Marathon鄄

Ready cDNA 克隆并在大肠杆菌内表达人类 PON3,
也显示重组人类 PON3 可有效延迟和抑制体外 LDL
氧化。 而且,过表达 PON3 的 Hela 细胞亦可阻止轻

度氧化 LDL 的形成、灭活已形成的轻度氧化 LDL、
显示低水平的过氧化氢脂质并显示减少的单核细

胞趋化性[2]。 研究发现[14],冠心病组甘油三酯( tri鄄
glyceride, TG)和低密度脂蛋白胆固醇( low desity
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lipoprotein cholesterol, LDLC)显著升高,高密度脂蛋

白 胆 固 醇 ( high density lipoprotein cholesterol,
HDLC)则明显降低, PON1 活性显著降低。 血清

PON1 活性降低反映 HDL 抗氧化功能的异常,其与

冠心病病变程度的密切相关性,提示有可能成为潜

在预示冠心病严重程度的辅助诊断指标。 因此,我
们推测 PON3 或许也同 PON1 具有相似的特性,但
具体还有待深入研究探索。 然而,Draganov 等[5] 报

导,在昆虫细胞中表达的纯化的重组 PON 不能阻止

铜诱导的人类 LDL 氧化,铜诱导的体外 LDL 氧化是

研究 PON3 抗氧化性质的不恰当的方法。
鉴于 PON 多基因家族抗动脉粥样硬化性质不

一致的结果,Liu 等[15] 在体外重新检验了重组人类

PON1 和 PON3 在阻止 LDL 氧化、防止巨噬细胞氧

化应激以及促进巨噬细胞胆固醇流出的能力。 研

究证明,PON1 和 PON3 都能阻止 LDL 氧化;均不能

防止巨噬细胞氧化应激;但都能阻止巨噬细胞诱导

的 LDL 氧化。 PON3 可促进巨噬细胞胆固醇流出,
然而,发现 PON3 对人类单核细胞 THP鄄1 细胞系衍

生的巨噬细胞具有细胞毒性。
Zhang 等[16]证实,在 ApoE - / - 小鼠中,当给予腺

病毒来表达人类 PON3 时,可以观察到动脉粥样硬

化病变区域减少但无抗炎或抗氧化作用。 而 PON3
的抗炎潜能在 CCl4 诱导的肝损伤模型中展现出来,
因为过表达的 PON3 可导致丙二醛水平降低、谷胱

甘肽容量增加以及肿瘤坏死因子 琢( tumor necrosis
factor鄄琢,TNF鄄琢)和白细胞介素 1茁( interleukin鄄1茁,
IL鄄1茁)减少[17,18]。

Aragon侉s 等[19]为 PON3 的抗氧化性也提供了证

据,他们研究了 HIV 感染对血清 PON3 浓度的影响,
并分析了其与脂蛋白相关异常、免疫应答及促进动

脉粥样硬化之间的关系,研究发现,在 HIV 感染患

者中,PON3 浓度比对照组增加约 3 倍,且与氧化

LDL 水平呈反相关。

3摇 PON3 的表达

与人类 PON1 相似,人类 PON3 绝大多数在肝

脏表达,且与循环中 HDL 有关,虽然程度显著减低。
通过 Western blot 在鼠 HDL 上未检测到 PON3[2]。
用相似的 Western blot,人类 PON3 可在 10 滋g 人类

HDL 中轻易地检测出,但鼠 PON3 至少需在 100 滋g
鼠 HDL 中才能检测到(数据未发表),因此鼠 PON3
是鼠 HDL 一个非常小的组分且可能在鼠 HDL 的抗

氧化功能中发挥相对较小的作用。 Northern 分析显

示人类 PON3 主要在肝内表达,也适当地在肾内表

达[2]。 相反,鼠不同组织中 PON3 定量 RT鄄PCR 分

析显示,鼠 PON3 在广泛组织范围内表达且在肺内

有最高表达[12]。 Shih 等也指出 PON3 对氧化应激

的有益作用和对抗过氧化物脂质的作用可能优于

血液循环,因为鼠 PON3 存在于一个广泛的组织范

围[20],在不同组织包括 ApoE - / - 小鼠动脉粥样硬化

病变进行原位杂交分析显示,PON3 mRNA 标记在

新生小鼠的肾上腺、上颌下腺、肺、肝、脂肪、胰腺、
大肠中有相对高水平,在成年小鼠,PON3 mRNA 水

平比新生小鼠的相应组织要低得多。 野生型和

ApoE - / - 小鼠心脏主动脉根部切片显示中等水平的

PON3 mRNA 标记。 PON3 mRNA 也可在 ApoE - / -

心脏主动脉根部动脉粥样硬化病变区域检测到[21]。
Rosenblat 等[22]证明了 PON3 在鼠巨噬细胞的存在,
而在人类巨噬细胞,对氧磷酶表达似乎仅限于

PON2。 PON3 可在鼠巨噬细胞中检测到而不存在人

类巨噬细胞的事实表明,鼠 PON3 可能通过它在动

脉壁内的表达更直接地影响动脉粥样硬化。 因此

人类 PON3 和鼠 PON3 似乎具有不同的组织表达模

式。 Shih 等[12] 通过免疫印迹法在转基因小鼠的肝

和脂肪组织中检测出了人类 PON3 蛋白,然而,在转

基因小鼠的血浆和 HDL 上均未检测到,暗示人类

PON3 仍然与细胞有关,并不会分泌到小鼠循环中。
此外,在 HDL 和血浆中也检测不到鼠 PON3,提示人

类和小鼠在 PON3 分配上存在种族差异。 Labrecque
等[10]报导了编码猪 PON3 基因的 cDNA 的分离和分

子鉴定,结果显示,PON3 mRNA 和蛋白在猪组织中

无所不在地表达。

4摇 PON3 的活性调节

PON1 和 PON2 的表达分别受氧化应激的下调

和上调,与它们不同,PON3 信号在氧化应激下似乎

并无显著改变[2]。 从 ApoE - / - 小鼠分离出来并暴

露于氧化应激的 MPM 没有显示 PON3 mRNA 水平

的任何改变,即使他汀酶活性减低。 补充给予抗氧

化剂石榴汁或维生素 E 可增加他汀酶活性,提示

PON3 可被氧化应激调节。 然而,鼠类巨噬细胞样

细胞 J774A郾 1 给予石榴汁治疗,与对照组相比,他汀

酶活性减低[23]。 此外,在动脉粥样硬化背景下,鼠
PON3 的肝脏表达似乎不受遗传背景或饮食的显著

影响。 分别给予高脂、高胆固醇、包含胆盐饮食 15
周和 8 周的 C57BL6 或 ApoE 无效小鼠的肝内 PON3
信号并无显著差别,同时也表明年龄虽然与氧化应

749CN 43鄄1262 / R摇 中国动脉硬化杂志 2012 年第 20 卷第 10 期



激以及这个小鼠模型中动脉粥样硬化的程度有关,
但对 PON3 表达无影响。 当暴露于不同的氧化应激

诱导因子时,鼠腹膜巨噬细胞中的 PON3 信号仍然

未变,虽然 PON3 内酯酶活性在这些研究中降

低[22]。 PON3 看起来似乎受氧化应激的影响,但由

于观察到的矛盾结果,需要更多研究以阐明它的调

节。 此外,PON3 mRNA 在 1 / 14 的活动性溃疡性结

肠炎患者和 3 / 17 的克罗恩患者中被检测出来,相比

在 10 / 25 的健康对照组中被检测出来[24],因此炎症

性肠病患者中炎症和氧化应激可能下调 PON3 在肠

内的表达。 Romani 等[25]在老鼠模型中评估了中等

有氧训练对 PON 表达的影响。 研究表明,运动训练

并不影响 PON1 表达或酶活性,但可增加 PON3 mR鄄
NA、蛋白水平和酶活性。 训练可诱导质膜成分的变

化,另一方面,剧烈运动抑制 PON 活性而增加肝微

粒体内 PON3 蛋白含量,表明生理应激可能通过改

变细胞膜成分减少 PON 从肝细胞膜的释放。 最近

研究显示 PON3 在老鼠、羊和人类孕晚期被上调,甚
至在早产儿或新生儿中可能发挥抗氧化作用,可作

为人类早产儿的一个候选治疗[26]。 后来进一步研

究表明[27],小鼠 PON3 基因的缺失可导致早产率和

新生儿死亡率的增加。 敲除 PON3 基因的人类细胞

其细胞增殖及总体抗氧化能力均减弱。

5摇 PON3 与人类疾病

5郾 1摇 PON3 与动脉粥样硬化

摇 摇 动脉粥样硬化以动脉壁的慢性炎症为特征,而
慢性炎症被认为部分是由高胆固醇血症以及动脉

壁内 LDL 氧化引起的。 Ng 等[28]用腺病毒作为载体

的小鼠证明,与给予空载体的小鼠相比,人类 PON3
(AdPON3)的短暂表达足够用来抑制 26 周大小女

性 ApoE 敲除小鼠动脉粥样硬化病变形成的进展。
虽然抑制病变形成的确切机制尚不可知,粥样斑的

减少可能是由 PON3 增强血浆抗动脉粥样硬化形成

的能力所介导的。 实际上,注射 AdPON3 三周后,小
鼠的血清抗氧化能力比 AdGFP 处理小鼠增强,包括

显著减低的脂质水平。 此外,血清将胆固醇从巨噬

细胞射出的能力增强,可能是由于 PON3 通过保护

HDL 功能及其它可能被氧化应激抑制的血清因子

而影响血清的转运能力。 这些血清抗氧化能力和

射出潜能的改善是独立于 PON1 活性、ApoAI 蛋白

水平和 LCAT 活性的。 而且,从 AdPON3 处理小鼠

分离的 LDL 对氧化修饰的敏感性显著减低,包括明

显减弱的单核细胞趋化活性,而 HDL 的抗炎性增

强。 Shih 等[12]构建了在许多器官包括肝、肾、肺都

高表达的人类 PON3 转基因鼠的两条长散布重复片

段,用油红 O 染色,可见 PON3 转基因鼠的动脉粥样

硬化病变区域显著减小。 人类 PON3 转基因也被引

入到 LDL 受体敲除( LDLRKO)小鼠,C57BL / 6J 和

LDLRKO 背景的动脉粥样硬化病变均显著减低,但
这种保护作用只在男性组群中观察到[12]。 Marsil鄄
lach 等[29]通过免疫组化分析研究动脉粥样硬化发

展中 PON 蛋白的定位,结果显示,在正常主动脉中,
PON1 和 PON3 位于平滑肌细胞 ( smooth muscle
cells,SMC)和内皮细胞,PON3 染色比 PON1 强。 在

动脉粥样硬化发展过程中,SMC 中 PON1 和 PON3
染色大大减少,而巨噬细胞中两种蛋白染色均增加

且 PON1 占优势。 巨噬细胞中 PON1 和 PON3 染色

与主动脉炎症的量呈显著正相关。 进一步增加了

PON1 和 PON3 可阻止脂质过氧化作用促炎 /致动脉

粥样硬化作用的证据支持。 动物(兔)模型研究表

明[30],有机磷酸脂类(OP) 杀虫剂敌百虫长期低剂

量进入机体可导致血管内皮依赖性舒张反应的降

低,并加重高脂饮食所致的血管壁动脉粥样硬化的

病理形态学改变。 该研究证明,敌百虫随时间增长

而降低了 PON1 活性,因此推测敌百虫的致动脉粥

样硬化作用主要与敌百虫消耗了体内的 PON1 有

关。 而是否也同时降低了 PON3 活性以及对致动脉

粥样硬化产生作用还有待进一步研究。
尚没有在人类研究 PON3 浓度与动脉粥样硬化

关系的报导。 因此,Rull 等[31] 在外周动脉疾病(pe鄄
ripheral artery disease,PAD)和冠状动脉疾病( coro鄄
nary artery disease,CAD)患者中拟研究它们之间的

关系。 研究表明,在这两种动脉粥样硬化表型中,
PON3 浓度均显著增高。 但在 PAD 中与胰岛素敏感

度降低有关,而在 CAD 中则与炎症相关。 然而,在
患者与对照组之间,并未发现 PON3 基因启动子多

态性及单元型存在任何显著差异,暗示这些联系并

不是基因决定的。
5郾 2摇 PON3 与肥胖

肥胖是糖尿病和心血管疾病的一个独立危险

因素。 实验性研究显示,表达人类 PON3 的正常小

鼠和 LDLRKO 小鼠的肥胖减少,暗示这个酶在控制

肥胖方面的作用[12]。 过表达人类 PON3 的转基因

小鼠与它们的同胞仔相比,具有更低的体重、减少

的肥胖和减低的血浆瘦素浓度。 Shih 等进一步观

察到,在 B6 和 C3H / HeJ 杂交的 ApoE 敲除的 F2 小

鼠中,两种性别的小鼠脂肪组织中 PON3 mRNA 水

平与体重和脂肪垫重量成反比,且男性比女性更显
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著。 脂肪组织中 PON3 mRNA 水平也与 log(空腹胰

岛素水平)、空腹葡萄糖水平、 log (循环 MCP鄄1 水

平)呈反比,且男性比女性更显著。 这些数据提示,
增高的 PON3 水平与肥胖减少、胰岛素敏感性增加、
炎症减少有关。 胖猪肾周和皮下脂肪组织中 PON3
mRNA 水平也比瘦猪高,脂肪组织中 PON3 mRNA
水平与皮下、内脏和总体脂肪重量成正相关。 进一

步支持了 PON3 参与肥胖相关疾病的论断[10]。
5郾 3摇 PON3 与肝损伤

依据 CCl4 的给药剂量和频率,可诱导啮齿类急

性或慢性肝损伤,它从细胞病变的形态学特点到生

物化学特征都与人类肝脏疾病相似,因此这个模型

被广泛用于评估药物的治疗潜能。 抗氧化和抗炎

性治疗被认为是阻止和衰减 CCl4 鄄诱导的肝损伤的

有效方式。 将人类 PON3 cDNA 基因克隆入 pcD鄄
NA3郾 1 质粒,并电转染至小鼠骨骼肌以维持较高的

血清 PON3 活性,然后用持续 CCl4 给药制造亚急性

肝损伤模型,研究发现,人类 PON3 基因传递可显著

降低血清转氨酶水平、改善肝脏组织学结构及减轻

氧化应激[18,32]。 然而,用电穿孔介导基因传递来比

较人类 PON1 和人类 PON3 对抗肝损伤能力的效率

太低。 Peng 等[17] 构建了能表达人类 PON1 和人类

PON3 的重组腺病毒 AdPON1 和 AdPON3。 血清转

氨酶分析、组织学观察和 TUNEL 分析显示,AdPON1
或 AdPON3 治疗小鼠的肝损伤程度和肝细胞凋亡程

度比对照组明显改善。 同时,人类 PON1 和人类

PON3 的过表达通过影响肝脏丙二醛、谷胱甘肽和

总体抗氧化能力的水平,能减少肝脏氧化应激并加

强肝内总体抗氧化能力,即使暴露于 CCl4 或玉米

油。 给予 AdPON1 或 AdPON3 也可通过减少 CCl4小
鼠中 TNF鄄琢 和 IL鄄1茁 水平而抑制炎症反应。 在这个

研究中,人类 PON1 减轻肝损伤的效能轻度高于人

类 PON3,但二者差异并不明显。

6摇 结摇 论

PON 是相对新近发现的抗氧化性酶,需要更多

的研究去充分阐明它们的生理学功能以及深入了

解它们的调节和它们对人类健康的影响,为临床和

营养治疗铺好道路。 虽然 PON1 仍然是对氧磷酶基

因家族研究的焦点,最近的研究显示,PON3 可通过

减少活性氧而阻止细胞和组织的氧化应激,它可抑

制 LDL 氧化并增强抗氧化性质和 HDL 转运胆固醇

的能力,不仅在动脉粥样硬化的发生、发展中起到

很好的保护作用,而且在肥胖、炎性肠病、肝损伤等

许多疾病状态中发挥有利作用。 然而,对 PON3 的

生理作用以及在体内外的作用机制的了解还很少,
实验性的、转基因的以及案例对照研究都是需要

的,以解释这个生理学酶的催化机制,为各种氧化

应激相关疾病的临床治疗及疗效判断提供一个新

的线索和视角。
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