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三磷酸腺苷结合盒转运体 A1 的组织特异性功能与
动脉粥样硬化
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[摘　 要] 　 动脉粥样硬化是一种脂质沉积引发的慢性血管炎症。 动脉粥样硬化的发生发展与细胞胆固醇稳态的破坏密

切相关。 三磷酸腺苷结合盒转运体 A1(ABCA1)介导了细胞胆固醇流出至载脂蛋白 AⅠ、preβ 高密度脂蛋白(HDL)和

HDL3。 当该通路胆固醇流出障碍可致细胞内胆固醇沉积。 更重要的是,ABCA1 的功能障碍还影响着动脉粥样硬化斑块

的生长及临床冠心病的发生。 最近研究显示 ABCA1 对动脉粥样硬化的调控作用具有组织特异性。 本文介绍了胆固醇逆

向转运与动脉粥样硬化的相关性,并着重讨论了 ABCA1 的组织特异性功能及其调控动脉粥样硬化的作用和机制。
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[ABSTRACT] 　 Atherosclerosis is a chronic vascular inflammation caused by lipid deposition. 　 The onset and
progression of atherosclerotic lesions are closely related to the disturbance of cellular cholesterol homeostasis. 　 ATP-
binding cassette transporter A1 (ABCA1) mediates active cholesterol efflux to apolipoprotein AⅠ, preβ high density lipo-
protein (HDL), and HDL3 . 　 The impairment of this cholesterol efflux pathway leads to the intracellular accumulation of
cholesterol esters. 　 Importantly, loss-of-function mutations of ABCA1 influence the growth of atherosclerotic plaques and
the incidence of coronary heart diseases. 　 Recent studies using transgenic animals have shown that effects of ABCA1 on
atherosclerosis are tissue / cell-specific. 　 This paper focuses on the role of tissue / cell-specific ABCA1 in atherosclerosis and
underlying mechanisms after briefly introducing reverse cholesterol transport and atherosclerosis.

　 　 动脉粥样硬化( atherosclerosis,As)是脂质沉积

于动脉血管内膜引发的血管炎症,是众多脑血管

病、冠状动脉疾病和外周动脉疾病的病理基础。 细

胞内胆固醇酯( cholesterol ester,CE)的驻留与泡沫

细胞的形成是 As 斑块发生和发展的重要原因,而胆

固醇主动排出障碍是泡沫细胞形成的重要机制。 作

为胆固醇的主动转运蛋白,三磷酸腺苷结合盒转运体

A1(ATP-binding cassette transporter A1,ABCA1)可将

胞内胆固醇排出至载脂蛋白 AⅠ(apolipoprotein AⅠ,
ApoAⅠ)、preβ 高密度脂蛋白(high density liprotein,

HDL)和 HDL3,是胆固醇逆向转运(reverse cholesterol
transport,RCT)中的关键分子。 本文主要综述了表达

于不同组织细胞中的 ABCA1 在 RCT 中的作用以及

对 As 发生发展的影响。

1　 高密度脂蛋白、胆固醇逆向转运与动脉粥
样硬化

　 　 胆固醇是细胞维持生理功能的重要营养物质。
除了自身合成,细胞所需胆固醇主要通过摄取脂蛋
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白—胆固醇的运输载体来实现。 而且,细胞内过多

的胆固醇也需要通过 ApoAⅠ和 HDL 排出细胞。 研

究发现血浆 HDL 胆固醇(HDL cholesterol,HDLC)水
平与冠心病的患病风险呈负相关。 所以,HDL 一直

被认为是“好”胆固醇的携带者。 这些“好”胆固醇

可通过 RCT 被排出体外(图 1),RCT 因而被认为是

HDL 发挥抗 As 作用的最主要机制。 ApoAⅠ是 HDL
的主要载脂蛋白,由肝脏和肠道合成。 在肝脏和肠道

中,ApoAⅠ结合 ABCA1 促进了细胞膜上磷脂(phos-
pholipids,PL)和游离胆固醇(free cholesterol,FC)与
ApoAⅠ融合生成 preβ-HDL[1]。 贫脂的 preβ-HDL 和成

熟 HDL3 可继续通过 ABCA1 获取 PL 和 FC 不断变

大[2-3],而更大的 HDL2 则通过 ABCG1 和 B 族Ⅰ型清

道夫受体(scavenger receptor B typeⅠ,SR-BⅠ)从细胞

获取 FC[2]。 其中,HDL 内卵磷脂胆固醇酰基转移酶

(lecithin-cholesterol acyltransferase,LCAT)酯化 FC 成

CE 是成熟球形 α-HDL 形成的关键步骤。 ABCA1、
ApoAⅠ和 LCAT 基因的功能突变都可导致外周血中

HDLC 的显著降低或缺失[4],但只有 ABCA1 与 ApoAⅠ
的功能性突变可增加心血管疾病(cardiovascular dis-
ease,CVD)的患病风险[4]。 除了 LCAT,磷脂转移蛋

白(phospholipid transfer protein,PLTP)、胆固醇酯转

移蛋白(cholesterol ester transfer protein,CETP)、肝脂

酶(hepatic lipase,HL)与内皮脂酶(endothelial lipase,
EL)也调控着血浆中 HDL 颗粒的重塑。 PLTP 介导

的颗粒融合和表面残基转移将 HDL3 转化为 HDL2,
并释放出无脂或贫脂的 ApoAⅠ,而 CETP 将自身 CE
转移到 non-HDL 继而促进 HDL2 转化为 HDL3。 研究

显示人体内低活性 PLTP 与 CETP 的基因型都与低

CVD 患病风险相关[5-6]。 HL 和 EL 介导的 PL 和甘油

三酯( triglyceride,TG)水解也促进了 HDL2 转变为

HDL3
[7-8]。 此外,SR-BI 介导的肝脏选择性摄取 CE

不仅促进 HDL2 向 HDL3 转化,还是体内过剩胆固醇

经 RCT 排出体外的关键步骤[2]。 更重要的是,SR-BI
功能突变导致的 RCT 障碍,增加了 CVD 的患病

风险[9]。

2　 ABCA1 的功能障碍与心血管疾病

ABCA1 是 ABCA 亚家族的成员,定位于人类染

色体 9q31,由 50 个外显子组成,含有 2 261 个氨基

酸[10]。 ABCA1 的两个跨膜域( trans membrane do-
main,TMD)各含有 6 个 α 螺旋,分别位于其序列的

前 1 / 3 末端和后 1 / 3 序列的开头[11],紧随其后的是

图 1. 胆固醇逆向转运示意图

VLDL:极低密度脂蛋白;HDL3:高密度脂蛋白 3;

HDL2:高密度脂蛋白 2;TICE:跨肠道胆固醇外流。

Figure 1. The schematic diagram of reverse
cholesterol transport

一个细胞质区域,该区域包括一个核苷酸结合域

(nucleotide binding domains,NBD)和一个小的调节

(regulatory,R)结构域。 NBD 和 R 结构域是 ABCA
亚家族中最保守的元件,而 R 结构域可调节转运蛋

白的活性。 此外,ABCA1 有两个很大的胞外结构域

(extracellular domain,ECD)1 和 2。 一直以来,科学

家都认为“交替进入”模型是 ABC 蛋白转运底物的

机制,两个 TMD 形成跨膜通道参与底物的识别与跨

膜转运,而位于胞质区的 NBD 负责结合 ATP / ADP
调控跨膜域的构象,形成物质传输通道的开关[10]。
最近 Qian 等[12]通过单粒子低温电子显微镜解析人

的 ABCA1 结构时发现,即使 NBD 没有结合核苷酸,
TMD 区域也能处于“向外开放”的状态。 ECD1 和

ECD2 中的螺旋结构域共同包围,形成一条细长的

隧道,这可能是脂类的临时储存或输送通道。 由此

提出了“侧向进入”的转运模型,即底物可从细胞膜

内侧进入 TMD,继而通过 ECD 的通道结合 ApoAⅠ。
当细胞胆固醇负荷增加时,ABCA1 可调整细胞膜上

脂质的分布,产生富含胆固醇和磷脂的膜域,这些

结构域通过质膜弯曲形成有利于 ApoAⅠ结合的脂

质表面。 当 ApoAⅠ与 ABCA1 结合后可激活信号分

子 Janus 激酶 2(Janus kinase 2,JAK2),后者自动磷

酸化可进一步增加两者的相互作用。 而两者的紧

密结合更有利于 ApoAⅠ与突出的脂类结构域的相

互作用,加速脂质的流出。
ABCA1 的转录主要受胆固醇依赖信号通路的
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调控。 胞内胆固醇可转化为氧化甾醇继而活化转

录因子肝 X 受体( liver X receptor,LXR)。 活化的

LXR 与维甲酸 X 受体( retinoid X receptor,RXR)形
成异二聚体后与 ABCA1 基因的启动子结合促进其

转录。 作为胞内胆固醇的感受器,甾醇调节元件结

合蛋 2 ( sterol regulatory element-binding protein 2,
SREBP-2)的激活反而降低了 ABCA1 的表达。 这可

能是其内含子中 miR-33a 靶向结合并降解 ABCA1
mRNA 的结果[13]。 当 ABCA1 的基因突变导致其

mRNA 无法与 miR-33 结合时,细胞中 ABCA1 的表

达可显著提高[13]。 由于 SREBP-2 是核因子 κB(nu-
clear factor-κB,NF-κB)的靶基因,各类炎性因子和

Toll 样受体 4(Toll-like receptor 4,TLR4)配体都可激

活 NF-κB 继而通过 SREBP-2 抑制 ABCA1 的表

达[14]。 相反,环磷酸腺苷 ( cyclic adenosine mono-
phosphate,cAMP ) /蛋白激酶 A ( protein kinase A,
PKA)信号通路则抑制 NF-κB 而促进 ABCA1 的表

达[15]。 细胞膜上 ABCA1 蛋白的降解主要依赖硫醇

蛋白酶和钙蛋白酶。 其中,钙蛋白酶介导的蛋白降

解由 ABCA1 胞质中的 PEST(Pro-Glu-Ser-Thr)肽段

磷酸化所引发,而胞质内钙调蛋白与 PEST 肽段周

围区的结合则有效地抑制了 ABCA1 的降解。 当

ApoAⅠ与 ABCA1 相互作用时,钙离子大量内流,激
活钙调蛋白,可稳定细胞膜上 ABCA1 的表达。

ABCA1 基因纯合子功能突变引发丹吉尔病

(Tangier disease,TD),而杂合子突变导致家族性低

脂蛋白血症。 ABCA1 的杂合子突变患者的 HDLC
显著降低,而 TD 患者则完全缺失 HDLC。 因此,
ABCA1 介导的 FC 和 PL 外流是机体 HDL 生物合成

的限速步骤。 而患病机体内巨噬细胞和内皮细胞

的泡沫化则是细胞胆固醇流出及 RCT 发生障碍的

结果,部分 TD 患者体内的脂质沉积,甚至出现在神

经元细胞、血管平滑肌细胞( vascular smooth muscle
cell,VSMC)和成纤维细胞内。 尽管杂合子突变患

者的 As 易感性增高,但 TD 患者因为血浆低密度脂

蛋白(low density lipoprotein,LDL)中胆固醇(LDLC)
水平的显著降低,反而没有增加患 As 的风险。 上述

研究提示在 LDLC 正常或升高的情况下, 缺失

ABCA1 可加速 As 性心血管疾病的发生。

3　 组织特异性 ABCA1 的功能与动脉粥样硬
化发展

3. 1　 肝细胞 ABCA1 的表达与 As
ABCA1 高表达于肝脏,有研究通过构建肝脏特

异性 ABCA1 过表达与基因敲除小鼠证明肝脏

ABCA1 的主要功能是介导 preβ-HDL 的生成,继而

维持外周血中 HDLC 的水平[16]。 因此,肝脏的 ABCA1
是 RCT 中 HDL 生物合成的关键分子。 将肝脏特异性

敲除 ( liver-specific knockout, LSKO) 小鼠回交至

ApoE- / -和 LDLR- / - 背景下进一步观察肝脏表达的

ABCA1 在 As 发展中的作用。 LSKO 小鼠在两种基

因背景与实验条件下血浆中 HDLC 与非 HDLC
(non-HDLC)的水平都显著下降了约 50% ,但它们

体内 As 病灶的发展却截然相反[16]。 ABCA1 在肝

脏中特异性的缺失显著增加了普通饮食下 ApoE- / -

小鼠发生 As 的易感性,而在需要高脂饮食诱导 As
的 LDLR- / -小鼠体内特异性敲除肝脏 ABCA1 反而

抑制了病灶的增大。 由于高脂喂养下 LDLR- / -小鼠

主动脉内胆固醇的含量大约是普通饮食 ApoE- / -小

鼠的 3 倍,这提示随着血脂升高与主动脉中胆固醇

沉积的增多,表达于肝脏的 ABCA1 所具有的抗 As
作用被显著抑制。 将负载3H-胆固醇的巨噬细胞注

射入喂食高脂饮食的 LDLR- / - 小鼠体内,发现从细

胞排出进入 LSKO 小鼠血清的胆固醇量只下降了

24% ,而最终经肝脏与胆汁排入粪便的胆固醇量与

对照组小鼠无差异。 这些结果不仅说明体内 HDLC
水平无法反映 RCT,而且提示肝细胞上 ABCA1 的功

能性表达促进肝细胞内胆固醇排入血清 HDL,同时

可能减少了肝细胞内胆固醇进入胆汁向粪便的排

出。 Bashore 等[17]最近发现 LSKO 小鼠体内经肝脏

选择性摄入 HDL 的 CE 量及随后排入粪便的胆固

醇量都显著高于对照组小鼠,而经肝脏摄取后再进

入血清中的胆固醇量反而减少。 敲降肝脏 LDLR 的

表达尽管不影响 LSKO 小鼠肝脏对 HDLCE 的选择

性摄入,却显著减少了经胆汁排入粪便的胆固醇

量。 这提示 LDLR 也调控着 RCT 中肝细胞内胆固

醇向胆汁的分流。 最新的研究还发现巨噬细胞

RCT 入 HDL 的胆固醇也可转移至 LDL,然后通过

LDLR 通路经肝脏排入胆汁[18]。 与 LSKO 小鼠类

似,体内肝脏过表达 ABCA1 对 As 影响的研究结果

也并不完全一致。 尽管在 ApoE- / - 和 LDLR- / - 小鼠

体内过量(约 30 倍)表达人 ABCA1,升高了外周血

中 HDLC 的水平,但大幅升高的 non-HDLC 仍可加

速 As 的发展。 相比,肝脏上适量表达人 ABCA1(约
2 倍)则可在不影响血脂的同时抑制 LDLR- / -小鼠体

内 As 斑块的增大。 更重要的是,LDLR- / - / ABCA1- / -

小鼠肝脏上人 ABCA1 的适量表达虽然也提升

LDLC,但仍减缓了 As 病灶的发展[19]。 尽管适度上

调肝脏 ABCA1 的表达对 As 病灶发展的影响,尤其
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是对 RCT 的影响尚不完全清楚,但其作为治疗 CVD
的策略已展现了较好的潜力(图 2)。
3. 2　 巨噬细胞与骨髓细胞上 ABCA1 的表达与 As

巨噬细胞也高表达 ABCA1。 ABCA1 在巨噬细

胞上的缺失阻断了胞内胆固醇主动外排至贫 /乏脂

的 ApoAⅠ和 HDL3,并显著减少了小鼠体内巨噬细

胞的 RCT。 除了参与调控胆固醇稳态,ABCA1 还调

控着巨噬细胞的吞噬功能与炎症。 由于 ABCA1 可

促进磷酯酰丝氨酸定位于凋亡细胞的细胞膜外,因
而有利于巨噬细胞对凋亡细胞的识别与吞噬。
ApoAⅠ与 ABCA1 的结合可通过增强巨噬细胞对凋

亡细胞的胞葬来抑制炎症[20]。 而且,ABCA1 缺失

的巨噬细胞中炎性因子水平明显增多,提示其具有

抗炎作用。 巨噬细胞上 ABCA1 的抗炎作用与其脂

质转运功能密不可分,因为 ABCA1 介导的 FC 外流

可降低细胞膜脂筏含量,进而减少巨噬细胞脂筏内

TLR4 的表达量及其下游髓系分化初级反应蛋白 88
(myeloid differentiation primary response 88,MyD88)
介导的炎症信号[21-22]。 ApoAⅠ和 ABCA1 相互作用

还可激活 JAK2 /信号转导和转录激活因子 3(signal
transducer and activator of transcription 3,STAT3)信

号通路,继而抑制肿瘤坏死因子 α( tumor necrosis
factor-α,TNF-α)等促炎因子的表达[23]。 值得注意

的是,JAK2 / STAT3 信号通路的激活并不依赖于 AB-
CA1 的脂质运输功能。

巨噬细胞泡沫化是 As 病灶的标志变化。 病灶

中胆固醇在巨噬细胞中沉积所诱导的 ABCA1 表达

增强一直被认为是机体抑制病灶发展的重要机

制[2]。 由于巨噬细胞来源于骨髓,早前骨髓移植研

究被用于观察巨噬细胞上 ABCA1 表达改变对 As 的
影响。 尽管骨髓来源细胞上 ABCA1 的缺失并不影

响 HDLC 水平,其促进 As 的作用却相当一致[24]。
而且, 骨髓细胞上 ABCA1 的过 表 达 还 可 抑 制

LDLR- / -小鼠体内 As 的发展。 最近,Price 等[13]构建

了新的 ABCA1 基因突变小鼠,该小鼠细胞内 ABCA1
的 mRNA 无法与 miR-33 结合,因此 ABCA1 的表达

显著增加。 接受这种突变型骨髓移植的 LDLR- / -小

鼠体内 As 病灶的发展也变得缓慢。 由于骨髓细胞

上 ABCA1 表达的升高有效地增强了移植小鼠体内

巨噬细胞胆固醇的外流,并抑制了泡沫细胞的形

成,提示巨噬细胞上表达的 ABCA1 具有抗 As 作用。
然而,构建巨噬细胞特异性基因敲除(ABCA1M- / M-)
小鼠,结果发现巨噬细胞上特异性地敲除 ABCA1 并

未显著增加高脂喂养下 LDLR- / -小鼠 As 的易感性。

起初认为 LDLR- / -背景及骨髓移植本身可能影响了

巨噬细胞上 ABCA1 抗 As 的作用。 但是,利用骨髓

移植实验却发现 LDLR 基因缺失并不影响骨髓来源

ABCA1 的抗 As 作用[25]。 而且,移植 ABCA1M- / M-小

鼠的骨髓入 LDLR- / -中也再次证实巨噬细胞上表达

的 ABCA1 对 As 发展的调控作用有限[26]。 上述研

究提示骨髓表达的 ABCA1 可能主要通过非髓系性

免疫细胞来发挥抗 As 作用,然而 ABCA1 对其他类

型的细胞,如 T 细胞、B 细胞和肥大细胞功能的影响

及其在 As 发展中的作用尚不清楚(图 2)。
3. 3　 血管细胞上 ABCA1 的表达与 As

在动脉血管中,内皮细胞和 VSMC 都表达 AB-
CA1。 ABCA1 在动脉血管细胞中的表达参与了 LDL
的氧化[27],后者是血管内皮细胞功能失调及血管炎

症持续的重要原因。 内皮细胞表达的 ABCA1 兼具

双向作用。 一方面,它可促进 ApoAⅠ跨内皮进入内

膜下继而移除病灶脂质,抑制炎症[2]。 而且内皮细

胞过表达 ABCA1 可促进自身胆固醇流出,并抑制炎

症因子表达[28]。 另一方面,它还参与了内皮细胞释

放微粒—内皮功能失调的标志。 内皮细胞释放的

一氧化氮可抑制 ABCA1 的表达[28-29]。 在促 As 斑

块生成的低剪切力作用下,一氧化氮生成的减少可

激活 ABCA1 在内皮中的表达,继而促进血管内皮释

放微粒。 这些可能也是内皮细胞过表达 ABCA1 对

不同 As 模型影响不同的重要原因。 小鼠内皮细胞

过表达人 ABCA1 对 ApoE- / -小鼠体内 As 的易感性

没有显著影响,但野生型小鼠内皮细胞过表达

ABCA1 则可减缓胆酸盐饮食诱导的 As 斑块生成与

发展[30]。
与巨噬细胞类似,内膜中的 VSMC 也可吞噬脂

蛋白,并分化为富含脂质的泡沫细胞。 而与巨噬细

胞不同的是,VSMC 在摄取聚合 LDL 后无法有效生

成 27-羟化胆固醇来激活 LXR[31]。 因此,人类冠状

动脉切片染色结果显示 As 斑块内 VSMC 源泡沫细

胞中 ABCA1 的表达显著降低。 而且 LXR 激活提升

动脉 VSMC 表达 ABCA1 也很难逆转其与 ApoAⅠ的

结合及胆固醇排出。 研究还发现 VSMC 大量摄入胆

固醇可促进其由收缩型转变为合成型,进而迁移入

内膜参与病灶的发展。 体外 VSMC 的增殖与表型转

变都可抑制 ABCA1 的表达,并促进胆固醇脂沉积。
仅 HDL3 而非 ApoAⅠ可通过 ABCA1 减少胆固醇负

载引发的 VSMC 表型转变[32]。 因此,VSMC 参与病

灶的发生可能也受 ABCA1 表达的影响。 最近研究

发现增加溶酶体酸性脂解酶可促进 VSMC 内胆固醇
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流出至 ApoAⅠ,而 As 斑块中该酶表达水平的降低

则促进了 VSMC 的泡沫化[31](图 2)。
3. 4　 其他组织细胞上 ABCA1 的表达与 As

除了肝脏,肠道与脂肪组织表达的 ABCA1 也参

与了 HDL 的生物合成[33]。 尽管胆固醇和高血糖都

可增加肠上皮 ABCA1 的表达,肠道 ABCA1 的表达

改变对 RCT 和 As 发展的影响尚不清楚。 脂肪细胞

在分化过程中 ABCA1 的转录表达增强,但其蛋白表

达的变化不大。 ABCA1 也主要介导脂肪细胞胆固

醇流出至 ApoAⅠ。 值得注意的是,ApoAⅠ和 ApoAⅠ
Milano 还都可通过非 ABCA1 途径促进脂肪细胞胆

固醇 流 出[34]。 最 早 有 研 究 者 利 用 aP2-Cre 与

ABCA1flox / flox 小鼠构建了脂肪组织特异性敲除

(ABCA1ad- / ad-)小鼠。 在高脂饮食下,ABCA1ad- / ad-小

鼠的脂肪储脂与炎症都显著增强,并降低了小鼠对

胰岛素的敏感性[35]。 且 ABCA1ad- / ad-LDLR- / -小鼠腹

部脂肪的炎症也显著增加[36]。 由于 aP2-Cre 也表

达在巨噬细胞上,因此上述构建的脂肪组织敲除小

鼠的巨噬细胞也缺失 ABCA1。 尽管骨髓来源

ABCA1 的缺失可诱导单核细胞增多,并促进饮食诱

发胰岛素耐受[37],但巨噬细胞特异性 ABCA1 敲除

小鼠在喂食高脂饲料后的肥胖程度、胰岛素敏感性

以及脂肪肝水平都并未加重[38]。 因此,脂肪炎症的

放大很可能还是脂肪细胞自身缺失 ABCA1 的结果。
Cuffe 等[39]发现 adiponectin-Cre 构建的脂肪细胞特

异性 ABCA1 敲除小鼠在高脂饲料喂养下肥胖的发

展变缓,这提示抑制脂肪细胞 ABCA1 的表达可对抗

脂肪增生与肥胖发生。 因此,临床肥胖和胰岛素耐

受患者腹部脂肪组织中 ABCA1 表达的显著降低也

极可能是机体应答控制肥胖发展的结果[40-41]。 研

究还发现可溶性环氧化物水解酶的抑制剂可有效

提升脂肪表达 ABCA1,继而增强 HDL 介导的 RCT
并发挥抗 As 作用[42]。 此外,胰岛细胞上 ABCA1 的

表达对其胆固醇稳态及胰岛素生成的调控也极可

能参与糖尿病的发生并影响 As 的发展[43]。 而肠

道、脂肪、胰岛细胞上 ABCA1 过表达与基因缺失对

As 的影响仍有待于进一步研究(图 2)。

4　 结论与展望

As 是一种脂质及炎细胞沉积于动脉管壁引发

的慢性血管炎症,它的发生和发展与细胞内胆固醇

流出障碍密切相关。 ABCA1 不仅介导 HDL 的生物

合成,还促进细胞排出多余的胆固醇。 ABCA1 基因

突变可引起细胞内胆固醇沉积并在高血脂水平下

图 2. 组织特异性 ABCA1 对动脉粥样硬化的影响

ABCA1 OV:ABCA1 过表达。 ↑:增加;↓:降低;
?:未知;→:促进;┤:阻断

Figure 2. Effects of tissue-specific ABCA1 on atherosclerosis

增加 As 的患病风险。 ABCA1 在肝脏和骨髓细胞的

过表达具有抑制 As 发展的作用。 其中, 肝脏

ABCA1 的保护作用似乎受其表达水平及血管脂质

负荷的影响,而非髓系来源的各类细胞在骨髓源

ABCA1 的抗 As 作用中的贡献还尚不清楚。 血管细

胞尤其是 VSMC 上 ABCA1 的表达对 As 发展的影响

仍有待明确。 脂肪细胞上 ABCA1 的表达调控着脂

肪细胞的储脂功能及肥胖的发展,但是,脂肪细胞

上 ABCA1 的表达变化对腹腔脂肪及血管周围脂肪

炎症的调控是否影响 As 的发展仍需要进一步的

研究。
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更 正 启 事

发表在《中国动脉硬化杂志》2022 年第 30 卷第 1 期 21-26 页,题目为“脂肪功能紊乱参与心血管稳态失

衡调控的研究进展”的文章作者由“石晓东,阮承超”更正为“石晓东,庄涛,卢宁,阮承超”。
编辑部特此更正。
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