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[摘　 要] 　 外泌体是细胞间通讯的方式,而长链非编码 RNA( lncRNA)作为外泌体内的

信息载体,近年来有多项研究报道其参与了包括急性心肌梗死在内的多种心血管疾病。
本文对外泌体 lncRNA 在急性心肌梗死领域中的相关研究进行综述,总结外泌体 lncRNA 发挥的调节作用,分析外

泌体 lncRNA 作为心肌梗死标志物和治疗策略的研究现状,并通过公共数据库中的测序信息,筛选具有潜力的生物

标志物。
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Research progress of exosomal long non-coding RNA in acute myocardial infarction
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[ABSTRACT]　 Exosomes are the means of intercellular communication, and long non-coding RNAs (lncRNA), as the
cargo of exosomes, are involved in regulating various physiological and pathological processes of cardiovascular system due
to their rich functions. 　 This article reviews the relevant research on extracellular lncRNA in the field of acute myocardial
infarction, summarizes the regulatory role of extracellular lncRNA, analyzes the current research status of extracellular ln-
cRNA as a biomarker and treatment strategy for myocardial infarction, and selects potential biomarkers through sequencing
information in public databases.
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　 　 急性心肌梗死 ( acute myocardial infarction,
AMI)是全球范围内致死致残的主要原因之一,成为

了严重的公共卫生负担[1]。 长链非编码 RNA( long
non-coding RNA,lncRNA)是一种长度大于 200 个核

苷酸的非编码 RNA。 外泌体是由细胞分泌的天然

纳米级细胞囊泡,其携带的多种 RNA 和蛋白质参与

了细胞间物质和信息传递的过程。 近年来,多项研

究报道外泌体中的 lncRNA 在 AMI 的病理过程中发

挥了重要作用。 本文就外泌体 lncRNA 在 AMI 中的

最新研究进展进行综述,归纳整理外泌体 lncRNA
在 AMI 的发生发展中发挥的病理生理功能,讨论外

泌体 lncRNA 在 AMI 临床诊治中的应用,并对未来
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外泌体 lncRNA 的研究方向做出展望。

1　 lncRNA 的特征和功能

与 mRNA 类似,大多数 lncRNA 由 RNA 聚合酶Ⅱ
转录,具有 5′段帽子结构和 3′段多聚腺苷酸的尾巴

结构,但 lncRNA 缺乏开放阅读框,不具备蛋白质翻

译的功能[2]。 根据 lncRNA 与对应基因的位置关

系,可以将其分为 6 类:(1)与蛋白质编码基因重叠

的正义 lncRNA;(2)与蛋白质编码基因相反的反义

lncRNA;(3)蛋白质编码基因中的内含子 lncRNA;
(4)位于蛋白质编码基因之间的基因间 lncRNA;
(5)蛋白质编码基因增强子来源的增强子 lncRNA;
(6) 与编码基因呈双向启动子转录的双向 ln-
cRNA[3]。

lncRNA 存在于细胞核和细胞质中,并通过顺式

及反式作用在不同层面调节基因的表达,主要机制

包括:(1)在表观遗传学方面发挥作用,与染色质调

节因子结合,募集染色质修饰复合体,调节染色质

的结构,改变 DNA / RNA 的甲基化修饰状态,也可作

为染色体之间的支架,调节染色体间和染色体内的

相互作用[4];(2)可以发挥“分子海绵”的作用,与微

小 RNA(microRNA,miRNA) 进行结合,从而拮抗

miRNA 的正常功能,这类与 miRNA 结合的 lncRNA
又被称为竞争性内源性 RNA(competing endogenous
RNA,ceRNA) [2]; ( 3 ) 影响转录和转录后调控,
lncRNA 可以促进转录因子的传递,调控 RNA 转录

的定位和稳定性,也可以与 mRNA 结合,调节可变

剪切及剪切后的 mRNA 转运和定位[5]。

2　 外泌体的产生与作用机制

外泌体是直径为 50 ~ 150 nm,具有双层脂质膜

结构的生物囊泡,广泛分布于体液中,几乎全部的

细胞均可产生外泌体[6]。 外泌体起源于内体系统,
内体膜内陷形成腔内囊泡,腔内囊泡进一步成熟形

成多囊体,多囊体与质膜融合后外泌体向胞外释

放[7]。 外泌体内包含蛋白质、脂质和多种核酸,例
如 mRNA、miRNA、tRNA、lncRNA 等,不同来源的外

泌体内含物具有明显差异。
内吞作用及膜融合内化是靶细胞摄取外泌体

的主要方式。 除内吞外,外泌体还可以通过配体和

受体的相互作用直接向靶细胞传递信号,这样的外

泌体囊泡会停留在靶细胞表面,不会被摄取[8]。 外

泌体主要的生物学功能在于向靶细胞传递蛋白质

及核酸等内含物,参与了多种生理和病理调节过

程,例如肿瘤的增殖和免疫逃逸、抵抗感染、调节脂

质代谢等[9]。 在 AMI 的相关研究中,外泌体也被多

次报道与炎症反应、血管再生、瘢痕修复等过程

相关[10]。

3　 外泌体 lncRNA 的分选

不同外泌体具有特定的蛋白质和 RNA 库存,表
明存在控制分子分类的机制。 lncRNA 被分选进入

外泌体的机制目前尚不明确,目前已有的研究表

明,包括核不均一核糖核蛋白(heterogeneous nuclear
ribonucleoprotein,hnRNP)家族在内的 RNA 结合蛋

白以及人抗原 R 参与了 lncRNA 进入外泌体的分选

过程[11]。 有研究表明 hnRNPA2B1 介导 lncRNA 包

装进入外泌体,导致肺癌吉非替尼耐药的发生[12];
在结直肠癌的研究中发现 hnRNPK 与 lncRNA 91H
之间存在物理相互作用,提示 hnRNPK 与外泌体 ln-
cRNA 91H 的转移有关[13]。 目前已有研究发现 ln-
cRNA NEAT1 在 AMI 患者血清外泌体中含量升

高[14],但仍缺乏 AMI 中外泌体 lncRNA 差异分选的

具体机制研究。

4　 外泌体 lncRNA 在 AMI 病理过程中的作用

4. 1　 细胞凋亡

在心肌梗死的急性期,由于中心区域的严重缺

血 /缺氧,大量心肌细胞发生坏死,而在梗死边缘带

以及心肌梗死的亚急性期和慢性期,则存在大量发

生凋亡的心肌细胞[15]。 目前已有多种外泌体

lncRNA 被证明在细胞凋亡的过程中发挥重要作用。
Sun 等[16]进行了细胞和动物实验,发现缺氧诱

导的人骨髓来源的间充质干细胞(mesenchymal stem
cell,MSC)分泌的外泌体可以在体外或体内对心肌

损伤发挥保护作用。 而外泌体中的 lncRNA UCA1
是心脏保护的关键成分,其可以海绵化 miR-873,调
控 X 连锁凋亡抑制蛋白(X-linked inhibitor of apoptosis
protein,XIAP),减弱 miR-873 对于 XIAP 的抑制作

用,从而增强心肌细胞中 AMP 活化蛋白激酶(AMP-
activated protein kinase,AMPK)的磷酸化,并提高抗

凋亡蛋白 Bcl-2 的水平。 Chen 等[17]发现巨噬细胞迁

移抑制因子(macrophage migration inhibitory factor,
MIF)诱导的人脂肪来源的 MSC 分泌的外泌体

lncRNA NEAT1 可抑制 H2O2 诱导的心肌细胞凋亡。
LncRNA NEAT1 通过发挥竞争性内源性 RNA 的作
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用,降低 H2O2 处理的心肌细胞内 miR-142-3p 的水

平,从而激活转录因子叉头框蛋白 O1( forkhead box
protein O1,FOXO1),显著减少由 H2O2 诱导的活性

氧生成和脂质过氧化。 lncRNA MIAT 水平在 AMI
患者外周血中显著升高,敲除 lncRNA MIAT 可以降

低促凋亡蛋白 Bax 水平并增加 Bcl-2 的表达,提示

lncRNA MIAT 对 于 心 肌 细 胞 的 凋 亡 具 有 保 护

作用[18]。
4. 2　 细胞焦亡

细胞焦亡作为一种不同于凋亡的程序性死亡

方式,其特征是由炎性因子 Caspase-1 / 4 / 5 / 11 所介

导,伴随着多种炎性小体的产生以及白细胞介素

( interleukin, IL) 1β、 IL-18 等促炎因子的激活[19]。
心肌梗死后产生的细胞碎片和代谢物可以激活炎

性小体,导致细胞焦亡的发生,而抑制细胞凋亡被

报道可以减少梗死面积,改善心肌梗死之后的心脏

功能[20]。 Mao 等[21] 分离鉴定 MSC 来源的外泌体,
发现相较于不含 lncRNA KLF3-AS1 的 MSC 来源外

泌体,过表达 lncRNA KLF3-AS1 的 MSC 外泌体可以

显著减少缺氧心肌细胞的细胞焦亡,并在大鼠 AMI
模型中减少心肌梗死面积,降低促炎因子 IL-1β 和

IL-18 的表达,延缓心肌梗死进展,而使用外泌体功

能抑制剂 GW4869 则可以逆转 lncRNA KLF3-AS1
对心肌焦亡的抑制作用。 lncRNA KLF3-AS1 作用的

心肌细胞中 miR-138-5p 水平显著下调,提示其可以

作为分子海绵吸附 miR-138-5p,而 miR-138-5p 水平

下降会上调 Sirt1 的表达,后者作为抗炎转录因子通

过核因子 κB(nuclear factor-κB,NF-κB)等信号通路

起到抑制细胞焦亡的作用[22]。
4. 3　 缺血再灌注损伤

缺血再灌注( ischemia / reperfusion,I / R)损伤发

生于部分接受再灌注治疗的 AMI 患者,表现为心肌

顿抑、无复流现象、心律失常等并发症。 内皮细胞

缺氧 /复氧(hypoxia / reoxygenation,H / R)是 I / R 损伤

的主要机制,可引发氧化应激,导致超氧化物释放

增加和一氧化氮生成减少,从而导致内皮功能障

碍[23]。 人脐带 MSC 来源的外泌体(human umbilical
cord mesenchymal stem cell-secreted exosome,hUCMSC-
ex)被发现对 H / R 内皮细胞损伤和 I / R 大鼠模型都

具有保护作用。 Diao 等[24] 分析了 hUCMSC-ex 作用

前后的内皮细胞转录组学,发现 hUCMSC-ex 对内皮

细胞的保护作用呈 lncRNA UCA1 浓度依赖性,随后

的 RNA 下拉实验证明 lncRNA UCA1 与 miR-143 存

在相互作用,提示 hUCMSC-ex 中 lncRNA UCA1 具

有 ceRNA 的作用,可以竞争性结合 miR-143,降低

miR-143 对 Bcl-2 的靶向降解,高水平的 Bcl-2 可以

拮抗 Bax 和 Beclin-1 的作用,从而抑制细胞凋亡和

自噬[25]。
4. 4　 心肌纤维化

心肌纤维化往往继发于 AMI 所导致的坏死和

炎症之后,心脏成纤维细胞( cardiac fibroblast,CF)
产生并维持细胞外基质( extracellular matrix,ECM)
的稳定,导致病理性心室重塑[26]。 目前关于外泌体

lncRNA 在心肌纤维化中的作用的报告极少,仅

Wang 等[27]发现低氧环境下心肌细胞来源的外泌体

中 lncRNA AK139128 可以促进 CF 凋亡,并抑制其

增殖、迁移和侵袭。 因此,外泌体 lncRNA 与心肌纤

维化的相关研究仍需进一步深入。
4. 5　 血管再生

心肌梗死后的血运重建对于恢复心肌细胞的

活力至关重要,血管生成相关的外泌体 lncRNA 在

其中的作用不可忽视。 外泌体 lncRNA H19 被发现

具有 促 进 血 管 生 成 的 作 用, Huang 等[28] 报 道

lncRNA H19 可以调节 miR-675 并激活细胞间黏附

分子 1( intercellular adhesion molecule-1,ICAM-1)和
血管内皮生长因子(vascular endothelial growth factor,
VEGF),促进内皮细胞增殖。 Dang 等[29] 比较大鼠

AMI 模型和远程缺血预适应后的大鼠 AMI 模型,发
现 AMI 组外泌体 lncRNA TUG1 水平显著升高,减弱

了缺氧诱导因子 1α ( hypoxia inducible factor-1α,
HIF-1α)、VEGF-A 表达和内皮细胞的功能,抑制血

管形成。 在高压氧诱导的心肌细胞来源的外泌体

中,lncRNA MALAT1 可以抑制 miR-92a 的表达,并
抵消 miR-92a 对于 AMI 后左心室心肌 Krüppel 样因

子 2(Krüppel-like factor 2,KLF2)和 CD31 表达的抑

制作用,从而促进新生血管形成[30]。 人多能干细胞

来源的心血管祖细胞在缺氧诱导下同样可以分泌

含高水平 lncRNA MALAT1 的细胞外囊泡,通过靶

向抑制 miR-497 显著改善 AMI 小鼠心肌细胞的存

活状态和血管生成[31]。 然而 Chen 等[32]发现 M1 型

骨髓来源的巨噬细胞分泌的细胞外囊泡中 lncRNA
MALAT1 可以竞争性结合 miR-25 以促进 CDC42 表

达,进而激活 MEK / ERK 途径,从而抑制小鼠 AMI
后的 血 管 生 成 和 心 肌 再 生, 提 示 对 于 lncRNA
MALAT1 的研究仍需进一步深入。

综上所述,外泌体 lncRNA 参与了 AMI 包括细

胞凋亡、细胞焦亡、I / R 损伤、心肌纤维化以及血管

生成在内的多个病理过程,对于疾病的发生发展产

生了重要作用。 本文综合整理了目前发表的与 AMI
研究相关的外泌体 lncRNA,简要介绍其分泌的来
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源、作用的靶细胞以及具体的作用机制(表 1)。

表 1. 外泌体 lncRNA 参与心肌梗死的病理生理过程

Table 1. Functions of exosome lncRNAs in pathophysiological processes of myocardial infarction

lncRNA 来源 靶细胞 作用机制
参考
文献

UCA1 缺氧诱导人
骨髓来源 MSC

心肌细胞 通过 miR-873-5p / XIAP 轴抑制细胞凋亡 [16]

人脐带 MSC 血管内皮细胞 靶向 miR-143 / Bcl-2 / Beclin-1 轴减轻 I / R 损伤 [24]

NEAT1 人脂肪来源 MSC 心肌细胞 靶向 miR-142-3p / FOXO1 轴抑制细胞凋亡 [17]

KLF3-AS1 人 MSC 心肌细胞 通过 miIR-138-5p / SIRT1 轴介导缺氧心肌细胞保护 [21]

HCG15 缺氧诱导 AC16
心肌细胞

心肌细胞 激活 NF-κB / p38 和 p15 途径促进心肌细胞凋亡和
炎症因子释放

[33]

AK139128 大鼠缺氧诱导
心肌细胞

成纤维细胞 促进成纤维细胞凋亡,并抑制其增殖、迁移和侵袭 [27]

ENSRNOT00000039868 大鼠多形核细胞 心肌细胞 上调 PDGFD 表达减轻 H / R 损伤 [34]

H19 阿托伐他汀预
处理的大鼠 MSC

血管内皮细胞 靶向 miR-675 / VEGF / ICAM-1 轴促进血管生成 [28]

小鼠 M1 型骨髓
来源的巨噬细胞

心肌细胞和
血管内皮细胞

通过 miR-25 / CDC42 / MEK / ERK 途径抑制血管生成
和心脏再生

[32]

MALAT1 高压氧诱导
大鼠心肌细胞

血管内皮细胞 靶向 miR-92a / KLF2 / CD31 轴促进血管生成 [30]

LINC00174 人多能干细胞来源的
心血管祖细胞

心肌细胞和
血管内皮细胞

通过靶向抑制 miR-497 抑制心肌细胞死亡并促进
血管生成

[31]

小鼠主动脉
内皮细胞

心肌细胞 与 SRSF1 结合通过 p53 / Akt / AMPK 通路抑制细胞
凋亡和自噬

[35]

TUG1 MI 大鼠骨骼肌 血管内皮细胞 靶向下调 HIF-1α / VEGF 通路抑制血管生成 [29]

5　 外泌体 lncRNA 作为 AMI 的新型标志物

目前临床用于确诊 AMI 的血清学标志物主要

包括肌钙蛋白 I( cardiac troponin I,cTnI)、肌钙蛋白

T(cardiac troponin T,cTnT)、肌酸激酶同工酶 MB
(creatinine kinase-MB,CK-MB)等,但这些标志物在

起病后 3 ~ 4 h 才升高明显,可能错过 AMI 治疗的最

佳时机,而一些非心肌梗死的疾病如心肌挫伤、药
物损伤也可能使 cTnT 等标志物升高,因此需要新型

生物标志物用于 AMI 的早期诊断。
外泌体 lncRNA 在心血管病患者血中发生显著

改变,并且可以通过 qRT-PCR 等方式快捷鉴定,因
此被认为是心肌梗死的潜在标志物。 Chen 等[14] 提

取了 ST 段抬高型心肌梗死 ( ST-segment elevation
myocardial infarction,STEMI)患者( n = 47)、不稳定

型心绞痛患者(n= 24)和无冠状动脉狭窄患者(n =
27)的血清外泌体,通过 qRT-PCR 检测发现 STEMI
组 lncRNA NEAT1 表达显著上升,受试者特征曲线

分析显示曲线下面积 ( area under curve,AUC) 为

0. 822,灵敏度和特异度分别是 63. 8%和 88. 2% ,但
不稳定型心绞痛组与无冠状动脉狭窄组则无显著

差异,提示 lncRNA NEAT1 具有辅助诊断 STEMI 的
潜力。 Sun 等[16]比较了 26 名发病 12 h 内的 AMI 患
者及 26 名健康志愿者的血清样本,发现 AMI 患者

血清 lncRNA UCA1 水平显著上升(AUC=0. 82),提
示 lncRNA UCA1 也可能成为新型诊断标志物。
Zheng 等[10]通过对 AMI 患者(n = 120)和健康志愿

者(n=83)血浆外泌体的 lncRNA 测序,鉴定出两个

显著上调的 lncRNA,分别是 ENST00000556899. 1
(AUC= 0. 661)和 ENST00000575985. 1(AUC = 0. 751)。
此外循环 lncRNA MIAT、lncRNA HOTAIR 等 lncRNA
也被报道作为 AMI 的早期诊断标志物[18,36]。

lncRNA 在评估 AMI 患者预后的方面同样具有

潜在价值。 lncRNA NRF 被报道与 AMI 后心衰的发

病风险相关。 Yan 等[37] 比较了 AMI 后发生心衰的

患者(n=76)和无心衰的患者(n = 58)的外周血 ln-
cRNA NRF,发现相比较于氨基末端脑钠肽前体

[(N-terminal pro-brain natriuretic peptide, NT-proB-
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NP),AUC = 0. 720],lncRNA NRF 的升高也可以作

为 AMI 后心衰的预测标志物(AUC = 0. 975)。 此

外,外周血 lncRNA KCNQ1OT1、PVT1 等也被报道具

有心衰标志物的潜力,但目前缺乏在 AMI 患者中的

相关研究[38-39]。

本文获取了 GEO 数据库中 GSE194388 和

GSE159657 的心肌梗死患者血浆外泌体 RNA 表达

矩阵[40-41],在数据过滤和标准化后利用 R-4. 2. 3 的

DESeq2 程序包进行了差异分析,发现了 60 个具有

潜在生物标志意义的 lncRNA(图 1)。

图 1. 血浆外泌体 lncRNA 测序的差异分析

A、B 为急性心肌梗死患者相较于健康对照差异 lncRNA 分析的火山图与热图,C、D 为既往心肌梗死患者

相较于健康对照差异 lncRNA 分析的火山图与热图。 差异 lncRNA 的筛选阈值被设定为校正后 P<0. 05,且 log2FC>1。

Figure 1. Differential expression analysis of plasma exosome lncRNA sequencing

　 　 外泌体 lncRNA 作为新型生物标志物,在心肌

梗死的早期诊断和预后评估方面均有不可忽视的

潜力。 但由于不同细胞分泌的外泌体具有显著异

质性,不同细胞来源的外泌体混杂会减弱 RNA 标志

物的差异性,如何从血清中准确分离特定外泌体成

为了准确检测 RNA 标志物的难题。 近年来已有多

项关于外泌体 miRNA 作为标志物的临床研究,鉴定

出 miR-1、miR-133a 作为早期标志物[42],miR-192、
miR-194、miR-34a 作为心衰和心室重塑的标志

物[43]。 而外泌体 lncRNA 的相关研究起步较晚,仍

需进一步深入研究,多中心大样本的临床试验亟待

开展。

6　 外泌体 lncRNA 作为 AMI 的治疗新方式

相比较于病毒或脂质体等传统的递送 lncRNA
方式,外泌体具有其独特优势。 首先包装在外泌体

中的 RNA 可以有效避免被外周血中的 RNA 酶降

解,拓宽了 RNA 的作用范围;其次,外泌体可以靶向

特定的细胞或组织,减少不良反应,使药物递送更
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为精准;最后,外泌体作为内在的生物载体,能最大

程度地减少免疫反应[44]。 例如,在梗死区心肌注射

装载外源 miR-21 的外泌体,可以有效抑制细胞凋

亡,改善小鼠心功能[45]。 阿托伐他汀被报道可以增

加 MSC 来源的外泌体中 lncRNA H19 的水平,经阿

托伐他汀预处理后的 MSC 收获的外泌体表现出更

强的抑制凋亡和促进血管生成的作用[28],提示外源

输入和内源诱导可能成为外泌体治疗的思路。
目前用于临床治疗的工程外泌体发展迅速,一

种策略是通过基因编辑等方式令特定细胞产生内

源性外泌体,另一种策略是分离纯化外泌体后再通

过电穿孔、超声、反复冻融等方法导入外源药物。
Mentkowski 等[46]发现心肌球来源的细胞分泌的外

泌体表达 Lamp2b,与心肌细胞特异性肽结合,显著

增加了心肌细胞对外泌体的摄取。 Tao 等[47] 构建

了包含 lncRNA H19 的人工纳米囊泡,有效促进了

糖尿病患者的伤口愈合。 虽然已有学者尝试使用

外泌体治疗心血管疾病,但基于 lncRNA 的人工外

泌体治疗仍缺乏相关研究。 随着 lncRNA 在心血管

领域的作用逐渐深入,结合 lncRNA 和外泌体靶向

运输的治疗策略将成为未来精准治疗的潜在方案。

7　 外泌体 lncRNA 研究的挑战

外泌体 lncRNA 是近年来的研究热点,目前心

血管病领域的外泌体 lncRNA 相关研究,主要是通

过膜亲和法、超滤法、共沉淀法等方式获得外泌体,
并依靠电镜、流式细胞术、蛋白质印迹等方式检测

外泌体的形态和表面标志,以 RNA 测序、qRT-PCR
等方法来检测并鉴定 lncRNA[21,27,30,33]。 但现有的

研究方式仍存在不足。
首先,外泌体的分离提取方法仍不完善,商用

试剂盒所采用的超滤法或者沉淀法获得的外泌体

可能存在收集率低或纯度差的问题。 基于微流体

开发的外泌体分离技术目前也处于飞速发展阶段,
也可能是未来商业试剂盒的开发方向。

其次,由于外泌体的异质性十分显著,不同细

胞类型或者相同细胞在不同状态所分泌的外泌体

的膜外蛋白及膜内容物都有不同,如何精准地进行

鉴定是目前面临的难题。 有学者采用了微芯片技

术分析单个口腔鳞癌细胞的外泌体分泌情况[48],还
有学者运用纳米流式细胞术分析单个细胞外囊泡

的表面特征[49]。 Luo 等[50]应用 10 倍基因组平台对

人 MSC 进行了单个细胞外囊泡转录组分析,鉴定出

12 个囊泡聚类。 目前心血管领域的单外泌体测序

仍处于空白状态,如何对外泌体进行降维分析,鉴
定循环外泌体的来源和去向,明确外泌体的转录组

特征是未来的研究方向。
最后,除了外泌体 lncRNA 之外,细胞自身表达

的 lncRNA 也在 AMI 的病理过程中发挥了重要作

用。 细胞摄取的外源性 lncRNA 和受到外泌体刺激

后表达的内源性 lncRNA 无法做出明确区分,影响

了相关实验的可信度。 目前的研究往往只针对外

泌体中的某种特定 lncRNA,但由于外泌体中所含的

核酸种类丰富,lncRNA、miRNA、mRNA 等多种 RNA
常常发生相互作用,如何准确描述成了需要解决的

问题。 此外,由于 lncRNA 的生物保守度低,动物模

型的实验结论可能无法应用于人类患者,降低了科

研成果转化率。

8　 总结与展望

AMI 是人类健康的一大威胁,是世界性的医学

难题。 越来越多的证据表明,既往未受重视的外泌

体 lncRNA 在 AMI 的发生发展中起到了不可忽视的

作用。 本文对外泌体 lncRNA 在 AMI 中的相关研究

进行综述,回顾整理了目前报道的对 AMI 发挥作用

的外泌体 lncRNA,分析了外泌体 lncRNA 作为心肌

梗死标志物和治疗策略的研究现状。 外泌体

lncRNA 目前的研究仍处于快速发展阶段,虽然目前

对其认识尚不充分,但未来外泌体 lncRNA 有望成

为心肌梗死临床诊疗的有力工具。
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