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[摘　 要] 　 心肌缺血再灌注损伤是造成心肌结构损伤、功能障碍的一种病理生理过程ꎬ进一步发展会导致级联的

多器官功能障碍ꎮ 线粒体是一种结构功能复杂且对外界环境反应敏感的细胞器ꎬ其稳态的维持依赖于正常形态、
功能及数量的相对稳定状态ꎮ 线粒体质量与代谢异常和心血管疾病尤其是心肌缺血再灌注损伤的发生密切相关ꎮ
微小 ＲＮＡ 是近年来研究较多的在缺血再灌注损伤心肌线粒体保护中具有重要作用的调控因子ꎮ 本文通过微小

ＲＮＡ 对心肌缺血再灌注损伤时线粒体形态、功能、线粒体自噬和线粒体 ＤＮＡ 几个方面的调控机制与相关前沿进展

进行综述ꎬ为微小 ＲＮＡ 参与缺血再灌注心肌线粒体损伤的后续研究提供一定的理论依据ꎮ
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　 　 心血管疾病是世界范围内发病率和死亡率的

主要原因ꎬ其中缺血性心脏病是导致死亡的首要原

因[１]ꎮ 现如今ꎬ对于心肺脑复苏术、冠状动脉搭桥、
冠状动脉血管成形术和溶栓等再灌注手段仍然是

治疗心肌缺血性疾病的最有效方法[２]ꎬ然而ꎬ这些

方法可能会导致心脏功能的进一步恶化ꎬ出现缺血

再灌注损伤( ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙꎬＩＲＩ)ꎮ 心肌

ＩＲＩ 是 ＩＣＵ 工作者监护治疗中常常面对的棘手问

题ꎮ 参与 ＩＲＩ 调控的因素很多ꎬ近年来研究证实ꎬ线
粒体功能障碍是引起损伤的关键环节[３]ꎮ 线粒体

是一种动态细胞器ꎬ其功能的保持来源于线粒体稳

态的维持ꎬ即随着生理环境的改变ꎬ线粒体通过自

身调节ꎬ来维持其形态、功能、数量及遗传等方面的

平衡ꎬ以保证自身结构和功能ꎬ使其更好地适应多

变的环境ꎮ
大量研究表明ꎬ微小 ＲＮＡ(ｍｉｃｒｏＲＮＡꎬｍｉＲＮＡ)

广泛参与到心肌 ＩＲＩꎬ并通过调节线粒体功能达到

对心肌 ＩＲＩ 的调控作用[４￣５]ꎬ为临床上心肌 ＩＲＩ 的保

护提供新的治疗靶点和诊断标志物[６]ꎮ 本文就

ｍｉＲＮＡ 及其在心肌 ＩＲＩ 中对线粒体形态、功能、线粒
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体自噬及线粒体 ＤＮＡ 调控等方面的研究进展进行

综述ꎮ

１　 ｍｉＲＮＡ 概述

ｍｉＲＮＡ 是一组进化上高度保守的内源性非编

码小分子 ＲＮＡꎬ在动植物中起着重要的调节作用ꎬ
成熟的 ｍｉＲＮＡ 通过与靶 ｍＲＮＡ 的 ３′非翻译区(ｕｎ￣
ｔｒａｎｓｌａｔｅｄ ｒｅｇｉｏｎꎬＵＴＲ)特异性结合ꎬ通过阻止其翻

译、脱甲基化帽子或脱腺苷化的方式下调相应蛋白

的表达ꎬ最终导致多个靶基因沉默[７]ꎮ 从 １９９３ 年

ｍｉＲＮＡ Ｌｉｎ￣４ 首次被发现并报道至今ꎬ已有数千种

ｍｉＲＮＡ 被发现ꎬ几乎存在于所有的真核生物中ꎮ
ｍｉＲＮＡ 属于非编码 ＲＮＡ(ｎｏｎ￣ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡꎬｎｃＲＮＡ)
的一种ꎬ因其绝大多数不编码蛋白质ꎬ故以前被认

为是“垃圾基因”ꎬ如今随着实验和信息技术的发

展ꎬｍｉＲＮＡ 逐渐成为研究热点ꎮ
大量研究证实 ｍｉＲＮＡ 在心血管系统相关疾病

中发挥重要作用ꎬ例如心肌 ＩＲＩ、心肌梗死、心房颤

动和心肌肥大[２ꎬ８￣１０]ꎮ 另外ꎬ有报道称多种 ｍｉＲＮＡ
在心脏中呈特异性分布ꎬ如 ｍｉＲ￣４９９ 除了在骨骼肌

中有少量释放外ꎬ几乎完全存在于心肌中[１１]ꎻｍｉＲ￣
２０８ 仅在心肌中表达且不受其他器官损伤的干

扰[１２]ꎻＫａｋｉｍｏｔｏ 等[１３] 对 ｍｉＲ￣２０８ 家族进一步研究

证实ꎬｍｉＲ￣２０８ａ 在心房中的表达具有较高的特异

性ꎬ而 ｍｉＲ￣２０８ｂ 则多表达于心室肌中ꎮ 这为攻克某

一特定器官或某器官特定部位的疾病指明了方向ꎮ

２　 ｍｉＲＮＡ 参与心脏 ＩＲＩ

心脏 ＩＲＩ 是指在缺血基础上恢复心脏的血流灌

注后ꎬ心肌的结构和(或)功能反而恶化ꎬ甚至导致

不可逆性损伤的现象[１４]ꎮ 心脏 ＩＲＩ 是近年来心血

管领域研究的重点ꎬｍｉＲＮＡ 也被证明通过改变其表

达情况ꎬ改变对心肌 ＩＲＩ 的应答ꎮ 部分 ｍｉＲＮＡ 呈负

性调控ꎬ即表达上调、呈现心肌损害作用ꎬ如 ｍｉＲ￣１、
ｍｉＲ￣１９２￣５ｐ 等ꎮ 在心肌 ＩＲＩ 时ꎬ过表达 ｍｉＲ￣１ 通过

抑制心肌细胞缝隙连接蛋白 ４３(ｃｏｎｎｅｘｉｎ ４３ꎬＣｘ４３)
的表达和再分配引起心律失常和心肌梗死面积的

增大[１５]ꎻｍｉＲ￣１９２￣５ｐ 在缺氧 /复氧环境下高表达ꎬ通
过靶向于脂肪酸结合蛋白 ３ ( ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ ３ꎬＦＡＢＰ３)基因增加 Ｈ９ｃ２ 心肌细胞凋亡数

量ꎬ并且伴随着凋亡相关基因 Ｂａｘ / Ｂｃｌ￣２ 比值的增

高[１６]ꎻ而部分 ｍｉＲＮＡ 呈正性调控ꎬ即表达下调、呈
现心肌保护作用ꎬ如 ｍｉＲ￣４９９、ｍｉＲ￣２１、ｍｉＲ￣１４４ / ４５１

等ꎮ 上调 ｍｉＲ￣４９９ 通过靶向调节凋亡基因程序性细

胞死亡因子 ４(ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ４ꎬＰＤＣＤ４)ꎬ减
少缺血后处理诱导的心肌缺血再灌注的梗死区域ꎬ
发挥心脏保护作用[１７]ꎻ在异氟烷诱导的心肌 ＩＲＩ
中ꎬ上调 ｍｉＲ￣２１ 通过 Ａｋｔ / ＮＯＳ / ｍＰＴＰ 的级联效应

减少缺血时心肌梗死面积和 ＮＡＤＨ 水平ꎬ增强再灌

注时心功能的恢复能力[１８]ꎻｍｉＲ￣１４４ / ４５１ 靶向于 Ｒａｓ
相关的 Ｃ３ 肉毒素底物 １ ( ｒａｓ￣ｒｅｌａｔｅｄ Ｃ３ ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ
ｔｏｘｉｎ ｓｕｂｓｔｒａｔｅ １ꎬＲａｃ￣１)基因ꎬ减少 ＲＯＳ 的产生ꎬ起到

保护心肌的作用[１９]ꎮ

３　 ｍｉＲＮＡ 对 ＩＲＩ 心肌线粒体的调控作用

心脏 ＩＲＩ 表现为代谢紊乱、功能缺失及心肌结

构损伤的变化ꎬ其中始动环节是能量代谢障碍ꎬ心
肌细胞超微结构改变表现为基底膜部分缺失、质膜

破坏、线粒体极度肿胀、嵴断裂、溶解等ꎬ其发病机

制如自由基损伤作用、细胞内钙超载和白细胞大量

激活等均与线粒体结构及功能的完整性密切相

关[１４]ꎮ 大量研究发现 ｍｉＲＮＡ 通过调节线粒体形

态、影响线粒体功能、参与线粒体自噬及调控线粒

体 ＤＮＡ 等方面对心肌 ＩＲＩ 起到重要的作用ꎮ
３.１　 ｍｉＲＮＡ 对 ＩＲＩ 心肌线粒体形态的调控

活细胞中的线粒体是一种处于不断分裂和融

合的动态变化的双层膜结构细胞器ꎮ 线粒体的整

体形态是呈动态变化的ꎬ它会依据细胞生理状况的

不同而产生顺应性改变ꎬ在多数情况下线粒体有一

个相当规则的从圆球形到圆柱状的形态ꎬ在个别情

况下ꎬ它会显示如杯形、环形或圆盘形等特殊形状ꎬ
因而可以增加与细胞溶液之间物质交换的可能性ꎮ
线粒体分裂是一个线粒体分裂成两个或更多的小

球状线粒体并在细胞分裂时分配给子细胞的过程ꎬ
但线粒体融合形成了管状或长形状的线粒体ꎮ

多种类型的 ｍｉＲＮＡ 报道参与到 ＩＲＩ 心肌线粒

体的动态变化中ꎮ ｍｉＲ￣３０ 家族 (包括 ｍｉＲ￣３０ａ、
￣３０ｂ、￣３０ｃ、￣３０ｄ 和￣３０ｅ)的所有成员均在心脏中大

量表达ꎬｍｉＲ￣３０ｂ 可降低亲环素 Ｄ( ｃｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎ Ｄꎬ
ＣｙｐＤ)的表达ꎬ减少 ＩＲＩ 心肌细胞坏死数量ꎬ其中

ＣｙｐＤ 是线粒体转化膜孔(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｐｏｒｅ ｐａｔｈｗａｙꎬｍＰＴＰ)的必需成分之一[２０]ꎻ
另外ꎬｍｉＲ￣３０ 家族还可通过作用于 ｐ５３ 和 ＤＲＰ１ 来

调节线粒体的分裂和细胞凋亡ꎬ当予以过氧化氢处

理后ꎬｍｉＲ￣３０ａ、ｍｉＲ￣３０ｂ 和 ｍｉＲ￣３０ｄ 的表达降低ꎬ
ｐ５３ 和 ＤＲＰ１ 含量增加ꎬ从而引起线粒体外膜产生

碎裂片增多ꎬ线粒体分裂增加ꎬ而 ｍｉＲ￣３０ｃ 和 ｍｉＲ￣

２６９ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ９ꎬ２０１８



３０ｅ 的含量保持不变[２１]ꎮ ｍｉＲ￣１８１ 家族也均参与到

心肌 ＩＲＩ 线粒体的调控中ꎮ ｍｉＲ￣１８１ 家族包括 ｍｉＲ￣
１８１ａ１、 ｍｉＲ￣１８１ａ２、 ｍｉＲ￣１８１ｂ１、 ｍｉＲ￣１８１ｂ２、 ｍｉＲ￣
１８１ｃ、ｍｉＲ￣１８１ｄ ６ 个分子ꎬ分别占据 ３ 条独立的染色

体上ꎬ其中位于 １ 号染色体负链的是 ｍｉＲ￣１８１ａ１ 和

ｍｉＲ￣１８１ｂ１ꎬｍｉＲ￣１８１ａ２ 和 ｍｉＲ￣１８１ｂ２ 位于 ９ 号染色

体正链ꎬｍｉＲ￣１８１ｃ 和 ｍｉＲ￣１８１ｄ 位于 １９ 号染色体正

链ꎮ 经 ＩＲＩ 处理后ꎬ透射电镜下观察对比野生型小

鼠组、ｍｉＲ￣１８１ａ / ｂ 基因敲除小鼠组和 ｍｉＲ￣１８１ｃ / ｄ
基因敲除小鼠组的单个线粒体形态发现ꎬｍｉＲ￣１８１ｃ /
ｄ 基因敲除小鼠组的线粒体体积明显小于其他两

组ꎬ而其他两组之间对比无差异ꎬ即 ｍｉＲ￣１８１ｃ / ｄ 在

维持 ＩＲＩ 心肌线粒体形态、防止线粒体水肿中发挥

重要作用[２２]ꎮ
３.２　 ｍｉＲＮＡ 对 ＩＲＩ 心肌线粒体功能的调控

线粒体的主要功能就是通过氧化磷酸化产生

三磷酸腺苷(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＴＰ)ꎬ而参与生

物氧化的各种酶类也大多位于 ＩＭＭ 和线粒体的嵴

上ꎬ因此也常称线粒体为生物氧化和能量代谢的主

要场所ꎮ 线粒体功能状况的生物标志物有超氧阴

离子生成量、ＡＴＰ 生成量和线粒体膜电位等ꎮ Ｇｕｒｈａ
等[２３]在对心肌特异性 ｍｉＲ￣２２ 转基因小鼠研究中发

现ꎬ过表达 ｍｉＲ￣２２ 除了会导致心脏收缩功能紊乱和

心衰以外还会出现一系列与能量代谢和线粒体功

能相关因子的改变ꎬ但未进一步证明心肌细胞过表

达 ｍｉＲ￣２２ 与线粒体 ＡＴＰ 生成减少、线粒体膜电位

改变和线粒体功能紊乱的关系ꎬＤｕ 等[２] 通过心肌

ＩＲＩ 模型进一步证明ꎬ ＩＲＩ 通过激活 ＲＯＳ 诱导的

ｐ５３ / ｐ２１ 通路上调心肌细胞内 ｍｉＲ￣２２ 的表达ꎬ过表

达的 ｍｉＲ￣２２ 又可通过靶向于沉默信息调节因子 １
(ｓｉｒｔｕｉｎ ｔｙｐｅ￣１ꎬＳｉｒｔ １)和过氧化物酶体增殖物激活

型受体 γ 共激活因子 １α(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉ￣
ｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣γ ｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ￣１αꎬＰＧＣ１α)ꎬ降低心肌细

胞线粒体内 ＡＴＰ 的生成量和膜电位水平ꎬ增加线粒

体中超氧阴离子生成量ꎬ加重线粒体氧化损伤ꎮ
ＰＧＣ１α 和 Ｓｉｒｔ １ 在调控线粒体功能方面均发挥重要

作用:ＰＧＣ１α 通过激活线粒体的生物合成和能量转

换等方面而参与线粒体功能的调控[２４]ꎻＳｉｒｔ １ 可通

过调节相关转录因子(如 ｐ５３、ＦｏｘＯ 家族等)及其共

调节因子去乙酰化而保障心血管系统免于线粒体

氧化应激所造成的相关损伤作用ꎬ另外ꎬＳｉｒｔ １ 还能

够作用于 ＰＧＣ１α 的多个赖氨酸位点上ꎬ使其去乙酰

化ꎬ增加 ＰＧＣ１α 活性ꎬ从而维持线粒体的正常生理

功能[２５]ꎮ ｍｉＲ￣３０ａ 可直接靶向于 ｐ５３ 基因ꎬ在心肌

ＩＲＩ 时发挥抗线粒体氧化损伤的作用ꎮ 三碘甲状腺

原氨酸可通过诱导 ｍｉＲ￣３０ａ 上调ꎬ减少 ｐ５３ 表达ꎬ增
加心肌细胞线粒体 ＡＴＰ 生成量和细胞色素 Ｃ 氧化

酶(ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ ｃ ｏｘｉｄａｓｅꎬＣＯＸ)活性ꎬ减少线粒体超

氧阴离子生成量ꎬ减少心肌细胞的凋亡数量ꎬ从而

起到维持心肌细胞正常功能的作用[２６]ꎮ 有学者研

究认为在心血管疾病伴糖尿病的患者中ꎬ心脏 ＩＲＩ
的病情会恶化ꎬ可能是 ｍｉＲ￣２００ｃ 与 ｍｉＲ￣１４１ 的高表

达 引 起 线 粒 体 超 氧 化 物 歧 化 酶 ( ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬＳＯＤ)的降低导致 ＲＯＳ 升高所致[２７]ꎮ
３.３　 ｍｉＲＮＡ 对 ＩＲＩ 心肌线粒体自噬的调控

线粒体在心肌细胞的生长和死亡中均发挥重

要作用ꎬ健康的线粒体产生 ＡＴＰ 维持细胞的生长发

育ꎬ功能失调的线粒体产生过量的 ＲＯＳ 导致细胞病

理性损伤ꎮ 为了阻止细胞死亡、维持线粒体功能ꎬ
损伤的线粒体就需要被分解、清除和更新ꎬ而线粒

体自噬就是防止功能失调的线粒体造成正常细胞

损伤的一种方式ꎮ ｍｉＲＮＡ 通过调控于自噬相关蛋

白的转录而发挥相应的作用ꎮ 如 ｍｉＲ￣１０１ 下调微管

解聚蛋白 １(ｓｔａｔｈｍｉｎ１ꎬＳＴＭＮ１)、Ｒａｓ 相关蛋白 Ｒａｂ￣
５Ａ 和自噬相关基因 ４Ｄ(ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ ４Ｄꎬ
ＡＴＧ４Ｄ)ꎬｍｉＲ￣２０４ 抑制微管相关蛋白 １ 轻链 ３Ⅱ
(ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １ ｌｉｇｈｔ ｃｈａｉｎ ３ⅡꎬＬＣ３
Ⅱ)蛋白ꎬｍｉＲ￣３０ａ 抑制自噬基因 Ｂｅｃｌｉｎ１ꎬ可能是产

生自噬过程的相关因素[２８]ꎮ ｍｉＲ￣４１０ 在心肌 ＩＲＩ 中
表达增加ꎬ而过表达的 ｍｉＲ￣４１０ 会进一步降低心肌

细胞活性、ＡＴＰ 产生量、线粒体膜电位和线粒体自

噬水平ꎬ增加细胞色素 Ｃ 的释放、Ｃａｓｐａｓｅ￣３ 和 Ｂａｘ
的表达ꎬ导致心肌细胞线粒体自噬障碍ꎬ究其原因

是 ｍｉＲ￣４１０ 靶向抑制了高迁移率族蛋白 Ｂ１( ｈｉｇｈ
ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｂｏｘ １ꎬＨＭＧＢ１)基因ꎬ该基因可通过提

高热休克蛋白 Ｂ１(ｈｅａｔ ｓｈｏｃｋ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｂ１ꎬＨＳＰＢ１)的
表达影响线粒体自噬、提高心肌细胞活性ꎬ维持线

粒体的功能[２９]ꎮ
３.４　 ｍｉＲＮＡ 对 ＩＲＩ 线粒体 ＤＮＡ 的调控

线粒体 ＤＮＡ(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＤＮＡꎬｍｔＤＮＡ)存在

于线粒体中ꎬ是动物体内唯一的核外遗传物质ꎬ与
氧化磷酸化的呼吸链相比邻ꎬ为裸露的环状结构ꎬ
与细胞核 ＤＮＡ 相比ꎬ没有组蛋白的结合和保护ꎬ直
接暴露于线粒体基质中ꎬ线粒体的基质含有高浓度

的氧化剂ꎬ没有组蛋白保护的 ｍｔＤＮＡ 很容易受氧化

剂的氧化而发生突变或损伤ꎬ并且线粒体中没有有

效的 ＤＮＡ 损伤修复机制ꎬ复制过程中易产生序列取

代变异ꎬ因此其进化速率比核基因的快 ５ ~ １０
倍[３０]ꎮ 有报道称ꎬ肌肉特异性(骨骼肌和心肌)的

ｍｉＲ￣１ 在细胞质中可通过靶向于肌细胞增强因子 ２
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(ｍｙｏｃｙｔｅ ｅｎｈａｎｃｅｒ ｆａｃｔｏｒ ２ꎬＭｅｆ２)和 /或组蛋白去乙

酰化酶 ４( ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ ４ꎬＨＤＡＣ４)基因促进

ｍｔＤＮＡ 的转录和翻译而抑制核 ＤＮＡ 的功能[３１]ꎮ
Ｙａｎｇ 等[２９] 研究发现ꎬ在心肌 ＩＲＩ 时ꎬ上调 ｍｉＲ￣４１０
在引起线粒体自噬障碍的同时也会使线粒体标志

蛋白 ＣＯＸ￣ＩＶ 积聚和 ｍｔＤＮＡ 的增加ꎻＤａｓ 等[２２] 报

道ꎬ在心肌 ＩＲＩ 时ꎬｍｉＲ￣１８１ｃ 可通过结合于线粒体基

因 ｍｔ￣ＣＯＸ１ 的 ３′末端ꎬ调控线粒体呼吸链复合物 ＩＶ
中重要组成部分的表达ꎮ

４　 问题与展望

线粒体质量控制(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｑｕａｌｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ
ＭＱＣ)包括线粒体的生物合成、线粒体融合与分裂、
线粒体自噬等是一种保证线粒体正常生理状态的

变化过程ꎬ是维持线粒体稳态的重要方面ꎮ 线粒体

质量控制是在心肌细胞中维持心肌正常功能状态

的关键ꎬ决定着心肌线粒体的命运ꎬ线粒体质量控

制的分子机制是目前线粒体生物学研究的焦点问

题之一ꎮ 越来越多的研究表明ꎬ部分 ｍｉＲＮＡ 在心脏

中含量丰富ꎬ并且通过降解靶 ｍＲＮＡ 或抑制靶

ｍＲＮＡ 的表达参与心肌 ＩＲＩ 线粒体形态、功能、线粒

体自噬和线粒体 ＤＮＡ 的调控ꎮ
尽管目前 ｍｉＲＮＡ 在心肌线粒体保护方面取得

了重要进展ꎬ为 ＩＲＩ 提供新的治疗靶点ꎬ但关于 ｍｉＲ￣
ＮＡ 在心肌 ＩＲＩ 线粒体保护方面的研究仍存在一些

阻碍ꎬ如:①虽然 ｍｉＲＮＡ 在离体细胞、动物模型中显

示具有较好的研究和应用价值ꎬ但是否能应用于临

床ꎬ或者其效果如何ꎬ相关报道甚少ꎬ还需进一步补

充ꎻ②尽管部分报道称 ｍｉＲＮＡ 取材简便ꎬ在身体多

种类型的体液中都可以检测到ꎬ但大多数 ｍｉＲＮＡ 的

专一性不强ꎬ无法独立于某种组织或器官而存在ꎬ
就会在治疗该部位疾病的同时导致其他器官不良

反应的发生ꎬ为临床特定部位疾病的研究带来困

难ꎻ③多数 ｍｉＲＮＡ 的调控机制是“多对多”的ꎬ即一

种 ｍｉＲＮＡ 可调控多个 ｍＲＮＡꎬ而一种 ｍＲＮＡ 又可以

同时受调控于多个 ｍｉＲＮＡꎻ④有部分报道显示如

ｍｉＲ￣２１ 等在 ＩＲＩ 中具有保护与损伤的双重作用ꎮ 因

此ꎬ在以后的实验中ꎬ找到具有心肌线粒体保护作

用的特异性 ｍｉＲＮＡ 是研究的方向和重点ꎬ从而为

ＩＲＩ 心肌线粒体损伤的治疗提供新的理论依据和新

的有效靶点ꎮ
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