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生物化学与分子生物学会脂质与脂蛋白专业委员会委员ꎮ 担任«中国动脉硬化杂志»
和«中南医学科学杂志»常务编委ꎬ«Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ»、«Ａｃｔａ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｓｉｎ»和«生物化学与生物物理进展»等杂志审稿专家ꎻ国家自然科学基金项目评审专
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ｏｆ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ»、« Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌ»、«Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ»和«生物化学与生物物理进展»
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近年主要从事动脉粥样硬化病因学及发病机理的研究ꎬ尤其是对 ＡＢＣＡ１ 在胆固醇逆向转运和动脉粥样硬化发生

发展中的作用进行了系统深入的研究ꎮ
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[摘　 要] 　 胆固醇逆向转运(ＲＣＴ)是促进细胞内胆固醇流出并转运至肝脏进行代谢的过程ꎬ其功能异常在动脉粥

样硬化(Ａｓ)的发生发展中起着关键作用ꎮ 糖尿病、肥胖等慢性代谢性炎症疾病促进 Ａｓ 的进展ꎬ而体内炎症、脂肪

因子参与调控 ＲＣＴ 是其重要的调控机制之一ꎮ 本期专题收集的研究论文和综述探讨了糖基化终末产物 Ｎε ￣羧甲

基赖氨酸、核因子 κＢ(ＮＦ￣κＢ)、脂肪因子 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 等对细胞内胆固醇流出及介导 ＲＣＴ 中关键蛋白三磷酸腺苷结合

盒转运体 Ａ１、Ｓｏｒｔｉｌｉｎ、酯酰辅酶 Ａ:胆固醇酰基转移酶(ＡＣＡＴ)等表达的影响ꎬ从不同角度阐释慢性代谢性炎症疾病

调控 ＲＣＴ 和心血管疾病发生发展的分子机制ꎮ
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[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 Ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ (ＲＣＴ) ｉｓ ａ ｐｒｏｃｅｓｓ ｔｈａｔ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｅｆｆｌｕｘ ｏｆ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ
ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｓ ｉｔ ｔｏ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｆｏｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ.　 Ｉｔｓ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｐｌａｙｓ ａ ｋｅｙ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ (Ａｓ).　
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Ｃｈｒｏｎｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｏｂｅｓｉｔｙ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ Ａｓꎬ ｉｎ ｗｈｉｃｈ ｐｒｏ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓ ａｒｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＲＣＴ ｉｎ ｖｉｖｏ.　 Ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐａｐｅｒｓ ａｎｄ
ｒｅｖｉｅｗ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｉｓｓｕｅ ｓｔｕｄｉｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ κＢ (ＮＦ￣κＢ)ꎬ ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ Ｎε ￣ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈ￣
ｙｌｌｙｓｉｎｅꎬ ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓ Ｖｉｓｆａｔｉｎꎬ ｅｔｃ.　 ｏｎ ｔｈｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｋｅｙ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｓｕｃｈ ａｓ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓ￣
ｐｈａｔｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１ꎬ Ｓｏｒｔｉｌｉｎꎬ ａｎｄ ａｃｙｌ￣ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａ:ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ａｃｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ (ＡＣＡＴ) ｉｎ ＲＣＴꎬ ｗｈｉｃｈ
ｗｏｕｌｄ ｃｌａｒｉｆｙ ｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＲＣＴ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｆｒｏｍ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ.

　 　 动脉粥样硬化( ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)是引起心脑
血管疾病的重要病理机制ꎬ向心性肥胖和糖尿病患
者心脑血管疾病发病率明显升高ꎬ但其确切的机制
尚不明确[１]ꎮ 近年来ꎬ越来越多的证据表明ꎬ脂肪
组织(ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅꎬＡＴ)作为一种特殊的内分泌器
官ꎬ其引起的慢性炎症反应ꎬ促进多种炎症和脂肪
因子释放ꎬ调控血管功能ꎬ最终促进 Ａｓ 的发生发

展[２]ꎮ 胆固醇逆向转运(ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔꎬ
ＲＣＴ)是指将肝外组织细胞内的胆固醇通过血液循
环转运到肝脏ꎬ在肝细胞中进行代谢转化的过程ꎬ
因此对于减少血管壁胆固醇蓄积具有重要的意
义[３]ꎮ ＲＣＴ 涉及到多个关键转运蛋白ꎬ主要有三磷

酸腺苷结合盒转运体 Ａ１(ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓ￣
ｐｏｒｔｅｒ Ａ１ꎬＡＢＣＡ１)、ＡＢＣＧ１、Ｂ 类 Ｉ 型清道夫受体
(ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｌａｓｓ Ｂ ｔｙｐｅ ＩꎬＳＲ￣ＢＩ)等[４]ꎮ 近

来研究显示ꎬ炎症和糖脂代谢紊乱因素引起 ＲＣＴ 功
能失调ꎬ对其机制的探讨将为心血管疾病的防治提
供新的思路[５]ꎮ

本刊对 ＲＣＴ 在 Ａｓ 发生发展中的作用及其调控
的分子机制一直十分关注ꎬ为进一步了解国内 ＲＣＴ
领域的研究现状ꎬ特开辟“ＲＣＴ 专栏”用于刊登 ＲＣＴ
的调控机制及其在 Ａｓ 发生发展中的作用及分子机
制相关的研究成果[４]ꎮ 继首刊之后ꎬ本期邀请相关
领域的专家撰写 ５ 篇论文ꎬ包括 ４ 篇研究性论文和
１ 篇综述ꎬ主要探讨肥胖、糖尿病相关的炎症 /脂肪
因子调控 ＲＣＴ 关键蛋白的分子机制ꎬ并对相关的技
术手段进行研究ꎮ 这些最新研究成果有望为同行
们提供有用的文献资料ꎬ并为临床的转化研究提供
新的依据ꎮ

血管病变是常见的糖尿病并发症之一ꎬ也是导
致糖尿病患者死亡的主要原因ꎮ 持续高血糖引起
体内多种蛋白质非酶糖基化形成的晚期糖基化终
末产物(ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬＡＧＥ)在糖

尿病血管病变的发生过程中起着重要的作用ꎮ Ｎε￣
羧甲 基 赖 氨 酸 ( Ｎε￣ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌｌｙｓｉｎｅꎬ ＣＭＬ) 是
ＡＧＥ 的重要活性成分ꎬ前期研究证实ꎬＣＭＬ 通过促
进巨噬细胞源性泡沫细胞形成和凋亡ꎬ抑制其迁
移ꎬ进而加速 Ａｓ 过程[６]ꎮ 包正阳等[７] 研究 ＣＭＬ 对
平滑肌细胞泡沫化中脂质流出的影响ꎬ探讨其在促

进平滑肌细胞泡沫化中的作用和机制ꎮ 结果发现ꎬ
ＣＭＬ 明显升高平滑肌细胞内总胆固醇、胆固醇酯和
游离胆固醇的含量ꎬ抑制细胞内胆固醇流出ꎬ下调
胆固醇流出关键转运体 ＡＢＣＡ１ 的表达ꎮ 进一步的
研究显示ꎬＣＭＬ 主要通过糖基化终末产物的主要受
体 ＲＡＧＥ 对胆固醇流出和 ＡＢＣＡ１ 的表达进行调控ꎬ
同时研究发现降低 ＲＡＧＥ 的表达ꎬ可以抑制 ＣＭＬ 对
ＡＢＣＡ１ 表达的下调作用ꎮ 本研究为进一步了解泡
沫细胞形成的机制及明确糖尿病大血管病变机制
提供了新的实验依据ꎮ

分拣受体 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 是由 １ 号染色体上的 ＳＯＲＴ１
基因编码的蛋白质ꎬ其分子量约为 ９５ ｋＤａꎮ Ｋｊｏｌｂｙ
等[８]发现过表达肝细胞 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 可促进新生 ＶＬＤＬ
的形成、血脂水平升高ꎬ加速巨噬细胞泡沫化进而
明显促进 ＡｐｏＥ 敲除小鼠 Ａｓ 的进展ꎮ 他们还发现
Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 明显促进巨噬细胞摄取 ＬＤＬꎬ促进巨噬细胞
脂质蓄积ꎬ加剧泡沫细胞形成ꎬ且这一过程不依赖
于 ＬＤＬＲ 以及巨噬细胞自身的胞吞作用ꎮ 钟丽园

等[９]发现巨噬细胞 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 明显抑制巨噬细胞内脂

质流出、促进胞内脂质蓄积ꎬ加速巨噬细胞泡沫化
的形成ꎮ 这均说明 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 与脂质代谢及 Ａｓ 进展密
切相关ꎬ然而其表达调控的机制尚不十分清楚ꎮ 高

安博等[１０]以巨噬细胞 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 表达调控机制为切入

点ꎬ探讨 ＮＦ￣κＢ 通过与 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 启动子序列结合ꎬ从
而上调 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 的表达并进一步抑制巨噬细胞内脂
质流出ꎬ加剧泡沫细胞形成ꎮ 其研究采用 ＮＦ￣κＢ 激
活剂或抑制剂处理后ꎬ巨噬细胞内 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ ｍＲＮＡ 和
蛋白水平均上调ꎮ 随后干预 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 表达并同时加
入 ＮＦ￣κＢ 激活剂共处理后ꎬ巨噬细胞内脂质流出明
显增多ꎬ胞内脂质蓄积程度减轻ꎬ泡沫细胞形成受
抑ꎮ 本研究证实了抑制 ＮＦ￣κＢ 活性可下调 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ
的表达ꎬ 抑制泡沫细胞形成ꎬ 揭示了炎症调控
Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 表达及其相关机制ꎬ为 Ａｓ 的防治提供新的
干预途径和药物作用靶点ꎮ

Ｖｉｓｆａｔｉｎ 是一种前 Ｂ 细胞集落增强因子(ｐｒｅ￣Ｂ
ｃｅｌｌ ｃｏｌｏｎｙ￣ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒꎬＰＢＥＦ)ꎬ在哺乳动物和
人类的内脏脂肪中产生ꎮ 流行病学研究表明ꎬ血浆
Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平升高与急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＳＴ￣
ｓｅｇｍｅｎｔ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＳＴＥＭＩ)风险

６５６ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ７ꎬ２０１８



增加有关[１１]ꎮ 胡恒境等[１２]筛选出 ６０４ 名 ＳＴＥＭＩ 患
者ꎬ旨在评估血浆 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平与 ＳＴＥＭＩ 患者经皮
冠 状 动 脉 介 入 治 疗 ( ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ ＰＣＩ ) 术 后 新 发 心 房 颤 动 ( ａｔｒｉａｌ
ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎꎬＡＦ)的关系ꎮ 研究随访 １ 年ꎬ结果显示
ＰＣＩ 术后新发 ＡＦ 伴有较高的主要不良心血管事件
(ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓꎬＭＡＣＥ)发生率ꎮ
高水平 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 是 ＰＣＩ 术后 １ 年新发 ＡＦ 和 ＭＡＣＥ
的独立预测因子ꎮ 前期研究显示 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 能够显著
抑制 ＡＢＣＡ１ 介导的胆固醇流出ꎬ而胆固醇流出障碍
被认为与 ＭＡＣＥ 和 ＡＦ 的发生密切相关[１１]ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ
是否通过调控 ＡＢＣＡ１ 及其介导的胆固醇流出参与
ＭＡＣＥ 和 ＡＦ 的发生有待进一步研究ꎮ

载脂蛋白 Ｅ( ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ＥꎬＡｐｏＥ)是血浆脂
蛋白的重要组成成分ꎬ主要在肝脏和脑中合成ꎬ在
脂质的调节代谢中发挥着主要作用ꎮ 一直以来研
究者主要通过小鼠模型来研究 ＡｐｏＥ 在脂质代谢和
Ａｓ 中的分子调节机制ꎮ 梁景岩教授课题组利用
ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 系统编辑新西兰兔的 ＡｐｏＥ 基因ꎬ通
过显微注射方法制作 ＡｐｏＥ－ / －兔ꎬ这为 Ａｓ 和 ＲＣＴ 机
制的研究提供了新的动物模型[１３]ꎮ 酯酰辅酶 Ａ:胆
固醇酰基转移酶( ｅｓｔｅｒ ａｃｙｌ ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａ:ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
ａｃｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬＡＣＡＴ)催化细胞内胆固醇的酯化ꎬ在
细胞内胆固醇的稳态中发挥重要作用ꎬ是多种代谢
性疾病治疗干预的药物靶点[１４]ꎮ 王晓微等[１４] 对
ＡＣＡＴ 在胆固醇代谢中的作用及其调控机制进行综
述ꎬ指出特异性 ＣｐＧ 低甲基化的启动子与单核细胞
系 ＴＨＰ￣１ 中 ＡＣＡＴ２ 基因的低表达相关ꎮ 在特异性
ＣｐＧ 低甲基化启动子区域的活化区域内鉴定了两
个 Ｃ / ＥＢＰ 元件ꎬ并且当敲低 Ｃ / ＥＢＰ 转录因子后ꎬ
ＴＨＰ￣１ 细胞中 ＡＣＡＴ２ 的表达显著降低ꎮ Ｃ / ＥＢＰ 元
件与 ＮＦ￣κＢ 活性密切相关ꎬ文献报道炎症抑制
ＡＣＡＴ 的表达[１５]ꎬ其是否通过 Ｃ / ＥＢＰ 元件调控
ＡＣＡＴ 的表达尚有待进一步明确ꎮ

炎症与脂代谢紊乱被认为是 Ａｓ 发生的主要因
素ꎮ 而炎症与 ＲＣＴ 的相互调节被认为是炎症与脂代
谢调控网络的关键节点ꎮ 糖尿病、肥胖等慢性代谢性
炎症疾病促进 Ａｓ 的进展ꎬ而体内炎症、脂肪因子参与
调控 ＲＣＴ 是其重要的调控机制之一ꎮ 本期 ＲＣＴ 专栏
探讨糖尿病、肥胖等慢性代谢性炎症疾病相关因子ꎬ
如糖基化终末产物 ＣＭＬ、脂肪因子 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 等对心血
管疾病及细胞内胆固醇流出的潜在效应ꎮ ＣＭＬ 主要
通过糖基化终末产物的主要受体 ＲＡＧＥ 对胆固醇流
出和 ＡＢＣＡ１ 的表达进行调控ꎬ抑制 ＮＦ￣κＢ 活性可下
调 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 的表达ꎬ降低巨噬细胞内胆固醇流出ꎬ抑制
泡沫细胞形成ꎬ从而减缓 Ａｓ 发生发展ꎮ Ｖｉｓｆａｔｉｎ 能够
显著抑制 ＡＢＣＡ１ 介导的胆固醇流出ꎬ而胆固醇流出

障碍被认为与 ＭＡＣＥ 和 ＡＦ 的发生密切相关ꎮ 这些
研究从不同角度阐释了慢性代谢性炎症疾病调控
ＲＣＴ 和心血管疾病发生发展的分子机制ꎬ将为心血管
疾病的防治提供新的思路ꎮ

[参考文献]
[１] Ｊｏｓｅｐｈ ＪＪꎬ Ｅｃｈｏｕｆｆｏ￣Ｔｃｈｅｕｇｕｉ ＪＢꎬ Ｃａｒｎｅｔｈｏｎ ＭＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａ￣

ｔｉｏｎ ｏｆ ｉｄｅａｌ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｈｅａｌｔｈ ｗｉｔｈ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉ￣
ｔｕｓ: ｔｈｅ Ｍｕｌｔｉ￣Ｅｔｈｎｉｃ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ [ Ｊ ]. Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ
２０１６ꎬ ５９(９): １８９３￣１９０３.

[２] Ｚｈｕ Ｘꎬ Ｔｕ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏ￣ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ａｎｄ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｒｅｓ
Ｒｅｖꎬ ２０１８: ｅ２９９３.

[３] Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｚｈａｏ ＧＪꎬ Ｙｉｎ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ａ￣１ ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｂｙ ｂｉｎｄｉｎｇ ｔｏ ａｐｏｌｉ￣
ｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ａ￣１ ｉｎ ＴＨＰ￣１ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ[ Ｊ] . Ｃｉｒｃ Ｊꎬ ２０１８ꎬ ８２(５):
１３９６￣１４０４.

[４] 莫中成ꎬ 唐朝克. 胆固醇逆向转运关键蛋白介导药物和小分子

调控脂代谢的机制研究[Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ ２６(４):
３２５￣３２８.

[５] Ｙｉｎ Ｋꎬ Ｌｉａｏ ＤＦꎬ Ｔａｎｇ ＣＫ. ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓ￣
ｐｏｒｔｅｒ Ａ１ (ＡＢＣＡ１): ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｌｉｎｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅ￣
ｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ[Ｊ]. Ｍｏｌ Ｍｅｄꎬ ２０１０ꎬ １６(９￣１０): ４３８￣４４９.

[６] Ｗａｎｇ Ｚꎬ Ｙａｎ Ｊꎬ Ｌｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｎｅｐｓｉｌｏｎ￣ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌ￣Ｌｙ￣
ｓｉｎｅ ｏｎ ＥＲＳ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ
Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１４ꎬ １７２(３): ｅ４７８￣ｅ４８３.

[７] 包正阳ꎬ 孙 振ꎬ 李丽华ꎬ 等. Ｎε ￣羧甲基赖氨酸通过 ＲＡＧＥ 促进

平滑肌细胞源性泡沫细胞形成[ Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ
２６(７): ６７２￣６７７.

[８] Ｋｊｏｌｂｙ Ｍꎬ Ｎｉｅｌｓｅｎ ＭＳꎬ Ｐｅｔｅｒｓｅｎ ＣＭ. Ｓｏｒｔｉｌｉｎꎬ ｅｎｃｏｄｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｃａｒ￣
ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｇｅｎｅ ＳＯＲＴ１ꎬ ａｎｄ ｉｔｓ ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏ￣
ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒ Ｒｅｐꎬ ２０１５ꎬ １７(４): ４９６.

[９] 钟丽园ꎬ 彭田红ꎬ 高安博ꎬ 等. 分拣受体 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 促进巨噬细胞

内脂质蓄积[Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ ２６(２): １３９￣１４３.
[１０] 高安博ꎬ 彭田红ꎬ 钟丽园ꎬ 等. ＮＦ￣κＢ 调控 Ｓｏｒｔｉｌｉｎ 促进荷脂

ＴＨＰ￣１ 巨噬细胞泡沫化[ Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ ２６
(７): ６６６￣６７１.

[１１] Ｌｉｎ ＹＴꎬ Ｊｉａｎ ＤＹꎬ Ｋｗｏｋ ＣＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｆａｔｉｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｆｏａｍ ｃｅｌｌ ｆｏｒ￣
ｍａｔｉｏｎ ｂｙ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＣＤ３６ꎬ ＳＲＡꎬ ＡＢＣＡ１ꎬ ａｎｄ ＡＢＣＧ１ ｅｘ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｒａｗ２６４. ７ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ[ Ｊ] . Ｓｈｏｃｋꎬ ２０１６ꎬ ４５ ( ４):
４６０￣４６８.

[１２] 胡恒境ꎬ 刘启明ꎬ 谢 忠ꎬ 等. 高水平内脂素将增加急性 ＳＴ 段

抬高型心肌梗死患者的心房颤动和不良心血管事件发生率

[Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ ２６(７): ６７８￣６８４.
[１３] 袁婷婷ꎬ 吴岱津ꎬ 周敏雅ꎬ 等. 利用 ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 技术制备

ＡＰＯＥ－ / －兔的相关研究 [ Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ ２６
(７): ６５８￣６６５

[１４] 王晓微ꎬ 高明明. 酯酰辅酶 Ａ:胆固醇酰基转移酶的研究进展

[Ｊ] . 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１８ꎬ ２６(７): ６８５￣６９０.
[１５] Ａｂａｒｃａ Ｓꎬ Ｇａｒｃｉａ Ｒ. Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｒａｔ ａｄｒｅｎａｌ ｇｌａｎｄ

ｄｕｒｉｎｇ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｅｎｄｏｔｏｘｉｃ ｓｈｏｃｋ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ １９９３ꎬ ２１１
(３): ８２９￣８３４.

(此文编辑　 文玉珊)

７５６ＣＮ ４３￣１２６２ / Ｒ　 中国动脉硬化杂志 ２０１８ 年第 ２６ 卷第 ７ 期


