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环状 RNA 与动脉粥样硬化的相关性及中药调控研究进展

黄炳谕, 郭志焱, 刘 莹
广西医科大学第一附属医院康复医学科,广西南宁市 530021

[摘　 要] 　 环状 RNA 是一种新兴的非编码 RNA,与动脉粥样硬化(As)的脂质沉积、炎症反应、细胞凋亡、增殖和

修复等过程密切相关,影响 As 的发生发展。 传统中药在防治 As 中具有重要的学术价值,其调控机制尚未得到全

面总结。 文章对环状 RNA 与 As 中的脂质沉积、炎症反应和巨噬细胞的联系进行了综述,总结回顾环状 RNA 与 As
相关性及中药调控研究进展。
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Research progress on the role of circRNA in atherosclerosis and the regulation of tra-
ditional Chinese medicine
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[ABSTRACT] 　 Circular RNA (circRNA), an emerging non-coding RNA, is closely related to the processes of lipid
deposition, inflammatory response, apoptosis, proliferation and repair in atherosclerosis (As), and affects the development
of As. 　 Traditional Chinese medicine (TCM) has an important academic value in the prevention and treatment of As, and
its regulatory mechanism has not been comprehensively summarized. 　 This paper reviewed the association of circRNA with
lipid deposition, inflammatory response and macrophage in As, and summarized the research progress of the correlation be-
tween circRNA and atherosclerosis and the regulation of traditional Chinese medicine.
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　 　 心脑血管疾病是全世界范围内死亡的首要原

因[1],因其高患病率和高死亡率,严重威胁人类的

健康和寿命。 动脉粥样硬化(atherosclerosis,As)是

心脑血管疾病潜在病理学基础,其病理过程复杂,
具体的发病机制仍未完全阐明。 As 是一种慢性炎

症性疾病,脂质沉积、炎症反应是 As 进展中的关键

影响因素[2-4]。 鉴于其发病机制,目前临床应用的

抗 As 药物主要以降脂和消炎为目的,但绝大部分属

于西药,存在或多或少的不良反应。 近年来,我国

中医药不断发展,并且具有疗效好、不良反应小等

特点,其抗 As 功能及机制逐渐成为研究的热点[5]。

过去人们多专注于研究蛋白质编码基因,但蛋白质

编码基因不足人类基因组的 3% [6],绝大部分都是

不编码蛋白质的 RNA,即非编码 RNA(non-coding
RNA,ncRNA)。 环状 RNA(circular RNA,circRNA)
作为非编码 RNA 之一,已经在多种生物体中被鉴

定,发挥着众多生物学功能,其重要性可与蛋白质

的功能相提并论。 大量研究表明,circRNA 与 As 的

发病机制密切相关, 一些抗 As 中药可以通过

circRNA 发挥抗 As 作用,但其研究进展尚未得到总

结。 本文就 circRNA 与 As 中脂质沉积、炎症反应和

巨噬细胞之间的联系进行综述,总结回顾 circRNA
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与 As 的相关性及中药调控研究进展。

1　 环状 RNA 的概述

circRNA 于 20 世纪 70 年代首次被发现,之后

陆续在包括人、小鼠等各种生物中被鉴定,在真核

细胞中广泛表达[7-8]。 circRNA 由单个 mRNA 前体

的外显子的反向分裂共价连接而成,以没有 3′和 5′
末端的共价闭合连续环的形式存在,其长度不一,
数十到数千个碱基对不等,并且主要表达在细胞质

中[9-10]。 circRNA 比其他参与编码的 RNA 更加稳

定,具有跨物种的保守特性,因其为一个闭合的环

状结构,没有可触及的末端,对 RNase 有抵抗力,避
免了被降解[11]。 由于 circRNA 表达足够稳定,故被

用作多种疾病的诊断生物标志物。 circRNA 虽表达

丰度不如编码的 RNA,但其表达广泛。 有研究报

道[12-15],circRNA 不仅在哺乳动物的血液、细胞和组

织中广泛表达,在外泌体中也稳定表达。 绝大多数

circRNA 属于非编码,但少数可翻译为多肽,能够执

行多种生物学功能[10]。 例如,circRNA 的 N6 -甲基

腺苷(N6 -methyladenosine,m6A)甲基化修饰可以驱

动 circRNA 翻译合成蛋白质;能与 mRNA 结合影响

蛋白质的稳定性和翻译;与蛋白质结合改变蛋白质

修饰并形成 RNA-蛋白质复合体,从而调节信号通

路;也可以是调控转录与剪切的关键调节因子,具
有结合至其靶微小 RNA(microRNA,miRNA)的互补

序列,竞争性吸附 miRNA 等[16],与心血管疾病、肿
瘤和神经系统疾病等多种疾病密切相关。 尽管多

项研究报告了 circRNA 参与 As 的发展[17-18],如通过

改变脂质代谢和炎症因子的摄取,诱导内皮损伤、
增殖、迁移和凋亡等影响 As 的发生发展,但其影响

As 进展的具体机制在很大程度上是未知的。

2　 环状 RNA 在 As 中的作用

2. 1　 环状 RNA 与 As 中的脂质沉积

众所周知,As 是一种与脂质代谢有关的慢性

病,动脉内膜的脂质沉积致管壁变硬、管腔狭窄是

As 的病变特征之一。 在 As 的初始阶段,血管内皮

功能损伤刺激单核细胞进入内膜并分化为巨噬细

胞,巨噬细胞通过清道夫受体持续吸收皮下氧化型

低密度脂蛋白( oxidized low density lipoprotein,ox-
LDL),大量的脂滴积聚在细胞质中,最终转化为泡

沫细胞[19-20]。 因此,抑制巨噬细胞吞噬脂质而形成

泡沫细胞是预防及阻止 As 进展的关键。 此外,血脂

代谢异常还可诱导细胞衰老,衰老细胞的增殖速率

减慢,促进炎症发生和活性氧的增加,有助于 As 的

发生和进展。 circGNAQ 在老年小鼠的主动脉中表

达下调,它的过表达延缓了内皮细胞( endothelial,
EC)衰老并减少主动脉斑块病变形成[21]。 在血液

循环中,胆固醇以脂蛋白的形式携带输送,而高密

度脂蛋白则参与胆固醇逆向转运,促进胆固醇外

排,可以有效减少脂质沉积[22]。 温雯等[23] 发现,
circRNA 不仅可以通过影响内皮细胞的寿命而调控

As 的进程,还参与 As 中的脂质代谢调控,通过改变

细胞中脂质的水平而影响 As 的进展。 circRNA 可

以作为竞争的内源性 RNA 来吸附 miRNA 或结合蛋

白,以减少 miRNA 对靶基因抑制的同时促进细胞中

靶基因的表达,从而影响脂质代谢的体内过程,并
最终在 As 中发挥重要的调节作用。 circOgdh 对

miR-34a-5p 具有海绵作用,上调关键脂肪分解基因

脂肪甘油三酯脂肪酶 ( adipose triglyceride lipase,
ATGL)的表达以促进脂肪分解,减少脂肪沉积[24]。
He 等人[25]发现,circSCAP 缺失抑制了 ox-LDL 诱导

的细胞脂质沉积、炎症和氧化应激。 miR-221-5p 是

circSCAP 的靶标,miR-221-5p 减少在很大程度上逆

转了 circSCAP 缺失对 ox-LDL 诱导的细胞中脂质沉

积的抑制。 此外,circDENND1B 具有抗 As 的作用,
circDENND1B 的上调通过促进胆固醇外排显著缓

解 ox-LDL 诱导的泡沫细胞形成[26]。 circMBOAT2
和 circRNF111[27-28]两种 circRNA 被认为与脂蛋白代

谢密切相关。 以上研究表明,circRNA 的失调可以

改变体外和体内的脂质代谢平衡,在 As 脂质代谢的

调节机制中发挥重要作用。
2. 2　 环状 RNA 与 As 中的炎症反应

如前所述,As 是一种慢性炎症性疾病,炎症贯

穿着 As 开始和发展过程中的生理和病理变化[29],
而 circRNA 通过影响内皮细胞的损伤水平参与 As
相关的炎症反应。 在 As 早期阶段,血管内皮功能损

伤,同时伴有血流介导的内皮细胞系统炎症改

变[30-31];炎症发生时,激活的内皮细胞分泌炎症因

子和趋化因子,分泌的炎症因子和趋化因子又会进

一步加重内皮细胞的损伤,加快 As 病变,形成一个

恶性循环。 circHIF1α 作为 miR-199a-5p 的海绵分

子,通过靶向沉默信息调节蛋白 1(silent information
regulator 1, SIRT1) 激活叉头盒转录因子 O 亚型

(forkhead box transcription factor O,FoxO)信号通路

来阻止内皮细胞激活,抑制炎症发生[32]。 相比于对

照组,circ_0086296 在人颈动脉斑块中的表达显著
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上调,抑制高脂饮食喂养ApoE- / -小鼠中 circ_0086296
的表达炎症因子水平显著降低,通过 circ_0086296 /
miR-576-3p /干扰素诱导的四肽重复蛋白 1(interferon
induced protein with tetratricopeptide repeat 1,IFIT1)
轴影响体内外 As 的发展[33]。 circUSP9X 存在于内皮

细胞中,可与细胞质中的内源性真核翻译起始因子4A3
(eukaryotic translation intiation factor 4A3,EIF4A3)结合

调节As 中的消皮素D(gasdermin D,GSDMD)稳定性来

促进内皮细胞焦亡,circUSP9X 的沉默抑制了细胞焦

亡,降低炎症反应的发生[34]。 另一项研究发现[35],circ
_0030042 在冠心病中显著下调,circ_0030042 通过靶

向 EIF4A3 抑制 ox-LDL 诱导的人脐静脉内皮细胞

(human umbilical vein endothelial cell,HUVEC)异常

自噬,从而改善体内斑块的不稳定性。
circRNA 虽然可以通过抑制内皮细胞的损伤及

炎症反应来抑制 As 的发生发展,但近来有研究发现

了几种 circRNA 可以通过刺激炎症因子的分泌增加

炎症反应,进而促进 As 的发展。 Ye 等人[36] 研究发

现,circ_0007478 不仅可以通过调节炎症因子分泌

而促进 As 发展,还可以影响脂质的代谢和细胞胆固

醇转运调节巨噬细胞形成泡沫细胞,进而诱导 As 的
发生,这从炎症反应、脂质代谢及胆固醇转运等多

方面影响了 As 的进程。 Li 等人[37] 通过检测 As 患

者中 circRNA 的表达,得到了与体外实验类似的结

果,血清中 circ_0002984 表达上调,同时其表达水平

以浓度和时间依赖 ox-LDL 而升高;在抑制 circ _
0002984 后,促炎因子白细胞介素 6 ( interleukin-6,
IL-6)和肿瘤坏死因子 α ( tumor necrosis factor-α,
TNF-α)的分泌显著降低,As 进展被抑制。 除了直

接调控炎症因子的分泌水平之外,circDCLRE1C 可

以通过加重脂多糖( lipopolysaccharide,LPS)诱导的

炎症反应来促进 As 的进展[38]。 总的来说,circRNA
不仅可以通过直接调控炎症因子的分泌来抑制内

皮细胞受损及炎症反应,还能促进炎症发生,进而

介导 As 的进展。
2. 3　 环状 RNA 与巨噬细胞

2. 3. 1　 环状 RNA 与巨噬细胞凋亡　 　 在 As 斑块

中,细胞凋亡的发生已经被许多研究证实,As 病变

的血管内膜比非 As 动脉内膜含有更多的凋亡细胞

标志物[39]。 研究表明[40],通过转基因方法特异性

保护巨噬细胞,在疾病的早期阶段,抑制巨噬细胞

凋亡有利于减少炎症的发生。 然而,Sun 等人[41] 通

过声动力学治疗诱导巨噬细胞凋亡,从而达到减少

炎症发生、诱导斑块消退的效果。 尽管巨噬细胞凋

亡在 As 发展过程中的具体调控作用存在争议,但可

以确定的是,巨噬细胞的凋亡水平与 As 病变分期和

斑块破裂密切相关。 Holdt 等人[18] 证明,circANRIL
参与巨噬细胞的核糖体 RNA 成熟,As 患者中 cir-
cANRIL 表达水平增加,下调 circANRIL 可以在斑块

发展的早期阶段抑制细胞凋亡,延缓 As 进展。 研究

表明[42],circ_0000345 的抑制可以促进细胞凋亡,
降低细胞活力;不仅如此,circ_0000345 在 mRNA 和

蛋白质水平都促进了缺氧诱导因子 1α(hypoxia in-
ducible factor-1α,HIF-1α)的表达,增加 HIF-1α 可能

促进 As 的血管重塑和改善缺血症状。 无论是抑制

巨噬细胞的凋亡还是调控 HIF-1α 的表达水平,circ_
0000345 都起到抑制 As 进展的作用。 Guo 等人[43]

发现,尽管 circ_0029589 在 As 患者的巨噬细胞中表

达水平较低,但其 m6A 水平和调控 m6A 的甲基转移

酶样 3(methyltransferase-like 3,METTL3)水平却升

高,这使他们考虑 circ_0029589 是否通过调控 m6A
水平而不是自身表达水平的变化,从而参与调控 As
中的巨噬细胞凋亡和炎症反应。 在巨噬细胞的凋

亡水 平 调 控 As 方 面, 仍 存 在 部 分 争 议, 因 此

circRNA 在巨噬细胞凋亡中的表达谱及其生物学功

能仍有待探索。
2. 3. 2　 环状 RNA 与巨噬细胞极化　 　 在复杂的微

环境中,巨噬细胞受到多种信号刺激从而诱导分化

成不同的亚型,主要包括 M1 型和 M2 型[44]。 在一

定条件下,M1、M2 型巨噬细胞可以相互转化,通过

调节斑块内巨噬细胞的极化状态,抑制炎症反应并

减少脂质沉积,有效改善 As 斑块的稳定性,从而达

到抑制 As 进展的目的[45]。 M1 型巨噬细胞是以促

炎为特征的表型,主要存在于易破裂的斑块肩部区

域,其释放的基质金属蛋白酶(matrix metalloprotein-
ase,MMP)可以水解纤维帽内的胶原纤维,促进 As
斑块不稳定的发展[46-47]。 相反,M2 型是以抑制炎

症为特征的表型,释放抑制性炎症细胞因子和转化

生长因子,具有促进血管生成和促纤维化作用,延
缓 As 的进展[28]。 Wan 等人[48]的研究表明,类风湿

关节炎与 circ _ 0066715 低表达密切相关, circ _
0066715 高表达组大鼠外周血中表达 M1 型巨噬细

胞的细胞因子分泌减少,M2 型细胞因子升高,主要

依赖于通过 circ_0066715 靶向 miR-486-5p 来调节

ETS 原癌基因 1(ETS proto-oncogene 1,ETS1)的表

达来对巨噬细胞极化进行调控。 同样地,在乳腺癌

中高表达的 circ_0001142[49],作为 miR-361-3p 的海

绵,调控磷脂酰肌醇 3 激酶催化亚基 β 肽 (phos-
phoinositide-3-kinase catalytic beta polypeptide,PIK3Cβ)
通路的激活来调节巨噬细胞极化。 在多种慢性疾
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病及肿瘤中,疾病的进展受到 circRNA 对巨噬细胞

极性状态调节的影响,提示 circRNA 可能与 As 中巨

噬细胞的极性状态密切相关,但相关研究报道较

少,其具体机制仍有待进一步探索(表 1)。

表 1. As 相关的环状 RNA
Table 1. The circRNA associated with atherosclerosis

环状 RNA 表达量 作用机制 作用结果
参考
文献

circGNAQ 上调 circGNAQ / miR-146a-5p / PLK2 轴 延缓 EC 衰老,减少主动脉斑块病变 [21]

circOgdh 上调 circOgdh / miR-34a-5p / ATGL 轴 促进脂肪分解来减少脂质沉积 [24]

circSCAP 上调 circSCAP / miR-1-221p / PDE3B 轴 减少巨噬细胞中的脂质积累、炎症和氧化
应激

[25]

circDENND1B 下调 circDENND1B / miR-17-5p / ABCA1 轴 促进胆固醇外排,抑制泡沫细胞的形成 [26]

circMBOAT2 上调 circMBOAT1 与 PTBP1 结合 促进脂质代谢 [27]

circRNF111 上调 circRNF111 / miR-143-3p / IGF2R 轴 减少脂质沉积 [28]

circHIF1α 下调 circHIF1α / miR-199a-5p / SIRT1 /轴 阻止 EC 激活,抑制炎症发生 [32]

circ_0086296 上调 circ_0086296 / IFIT1 / STAT1 轴 抑制炎症,减少脂质累积和斑块形成 [33]

circUSP9X 上调 circUSP9X 与 EIF4A3 相互作用,调节 GSDMD
稳定性

抑制 ox-LDL 诱导的细胞焦亡,抑制炎症
反应

[34]

circ_0030042 下调 circ_0030042 通过靶向 EIF4A3 调节异常自噬 抑制细胞凋亡和炎症反应,减少斑块病变
面积

[35]

circ_0007478 上调 circ_0007478 / miR-765 / EFNA3 轴 抑制巨噬细胞中脂质代谢和泡沫细胞的
形成

[36]

circ_0002984 上调 circ_0002984 / miR-326-3p / VAMP3 轴 抑制血管平滑肌细胞的扩散和迁移,增强
细胞活力,抑制促炎因子释放

[37]

circDCLRE1C 上调 circDCLRE1C / miR-214b-3p / STAT3 轴 抑制炎症和细胞凋亡 [38]

circANRIL 上调 circANRI 与核糖体生物发生因子 1 ( PES1)
结合

刺激细胞凋亡,抑制血管平滑肌细胞和巨
噬细胞增殖

[18]

circ_0000345 下调 下调 circ_0000345 降低 HIF-1α 表达 激活细胞活力并抑制细胞凋亡 [42]

circ_0029589 下调 下调 circ_0029589 诱导巨噬细胞中 m6A 以及
METTL3 的表达

抑制巨噬细胞焦亡,减少炎症反应 [43]

circ_0066715 上调 circ_0066715 / miR-486-5p / ETS1 轴 减少 M1 型巨噬细胞的细胞因子分泌,使
M2 型细胞因子升高,抑制炎症反应

[48]

　 　 注:PLK2:polo 样激酶 2(Polo-like kinase 2,PLK2);PDE3B:磷酸二酯酶 3B(phosphodiesterase 3B,PDE3B);ABCA1:ATP 结合盒转运体 A1
(ATP-binding cassette transporter A1,ABCA1);PTBP1:多聚嘧啶束结合蛋白 1(polypyrimidine tract binding protein 1,PTBP1);IGF2R:胰岛素样生
长因子 2 受体(insulin-like growth factor 2 receptor,IGF2R);STAT1:信号传导及转录激活蛋白 1( signal transducer and activator of transcription 1,
STAT1);EFNA3:肾上腺素 A3(ephrin A3,EFNA3);VAMP3:囊泡相关膜蛋白 3(vesicle-associated membrane protein 3,VAMP3)。

3　 环状 RNA 与中药防治 As

传统中药,如中药单体、单味中药、中药复合处

方等,在 As 的防治都有着广泛的应用,它们通过改

善内皮炎症反应、调节脂质代谢、调控细胞凋亡等

发挥重要作用。 随着越来越多的 circRNA 被检测出

来,以及对中药研究的不断深入,中药通过 circRNA

发挥抗 As 作用的设想也逐步得到了证实,其相关机

制在被逐步揭示。 在中药单体抗 As 方面,主要以类

黄酮、萜类化合物和生物碱为代表。 山奈酚是一种

天然的替代类黄酮,被证明可以抗炎、抗凋亡和抗

血管生成,ox-LDL 会降低 HUVEC 的细胞活力,用山

奈酚处理明显消除了 HUVEC 中 ox-LDL 诱导的细

胞活 力 降 低, 延 缓 内 皮 损 伤, 其 保 护 作 用 与
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circNOL12 通过靶向 HUVEC 中的 miR-6873-3p 来调

节成纤维细胞生长因子受体底物 2( fibroblast growth
factor receptor substrate 2,FRS2)的表达有关[50]。 在

As 中,circ_0002984 通过调节 miR-181b-5p /血管内皮

生长因子(vascular endothelial growth factor,VEGF)轴
和磷脂酰肌醇 3 激酶 ( phosphoinositide 3-kinase,
PI3K) /蛋白激酶 B(protein kinase B,PKB)信号通

路促进 ox-LDL 处理的血管平滑肌细胞的增殖和迁

移[51]。 研究报道[52-53],槲皮素同样作为一种膳食类

黄酮,它不仅可以抑制神经纤毛蛋白 ( neuropilin,
NRP)2 和 NRP2-VEGFC 复合物的形成从而抑制血

流紊乱引起的炎症反应,还能抑制炎症小体激活以

及巨噬细胞焦亡。 因此,槲皮素有可能通过 circ_
0002984 / miRNA / VEGF 网络抑制炎症反应,进而达

到抗 As 的作用。 丹参酮ⅡA 属萜类化合物,是源自

丹参根部的重要药用活性成分,已被证实具有心血

管保护功效[54]。 Chen 等人[55] 发现,丹参酮ⅡA 可以

降低 As 模型小鼠血浆中的甘油三酯( triglyceride,
TG)、总胆固醇(total cholesterol,TC),减少脂质累积

和斑块形成,其核心的预测靶点主要有 circ_Tns3、
circ_Wdr91 和 circ_Cd84,通过靶向 circRNA,发挥抑

制炎症的作用,进而达到抗 As 的效果。 小檗碱是一

种生物碱,可以参与调节 circSATB2 和 circFOXM1
的表达,进而影响细胞增殖、凋亡等生物学过程,可

能影响包括 As 在内的慢性炎症性疾病[56]。 此外,
具有抑制肿瘤细胞的 DNA、RNA 和蛋白质合成的大

黄素能促进巨噬细胞极化为 M2 型,进而减少泡沫

细胞的形成,起到抗 As 的作用[57]。 在单味中药方

面,如三七、黄芪、丹参和假人参等可发挥血管保护

作用,但其与 circRNA 的相关机制尚未阐明。 在中

药复合处方方面,有研究发现步神江芝配方通过自

噬减轻 ApoE- / -鼠的 As[58]。 Yan 等人[59]研究发现,
步神江芝配方干预 As 模型小鼠能够减小 As 斑块面

积和脂质累积,结合生物信息分析显示,其机制可能

与通过 circ_22187 下调氨基肽酶 N(aminopeptidase N,
Anpep)有关。 此外,Zheng 等人[60]发现,新通泰颗粒

可以降低动脉中活性氧 ( reactive oxygen species,
ROS)的含量和 As 模型小鼠体内的血脂水平,通过

调节脂质代谢来达到抗 As 的效果;吕昕儒等人[61]

研究发现,泽泻白术配伍可以促进胆固醇逆转运,
降低泡沫细胞内胆固醇水平,从而减轻 As 模型小鼠

肝脏内脂质沉积,有效抑制血管壁增厚和血管狭

窄。 许多研究表明,大量中药含有抗 As 的活性成

分,且 circRNA 与 As 的联系非常紧密,但更多关于

中药通过 circRNA 发挥抗 As 作用的机制研究还有

待探索,其中 circRNA-miRNA-mRNA 调控网络可能

是中药防治 As 的重要调控机制(表 2)。

表 2. 环状 RNA 与中药防治 As
Table 2. circRNA and traditional Chinese medicine for the prevention and treatment of As

中药 环状 RNA 作用机制 作用结果
参考
文献

山奈酚 circNOL12 / miR-6873-3p / FRS2 轴 延缓内皮损伤,激活细胞活力 [50]

槲皮素 circ_0002984 / miRNA / VEGF 轴 抑制炎症小体激活以及巨噬细胞焦亡,减少炎
症发生

[52-53]

丹参酮ⅡA 预测通过靶向 circ_Tns3、circ_Wdr91 和 circ_Cd84 降低血浆中的脂质,减少脂质累积和斑块形成 [55]

小檗碱 调节 circSATB2 和 circFOXM1 的表达 抑制细胞增殖、凋亡 [56]

步神江芝配方 通过 circ_22187 下调 Anpep 减小 As 斑块面积和脂质累积 [59]

4　 总结和展望

在 As 斑块中,脂质积累、炎症反应、细胞增殖、
凋亡和修复等多个过程同时发生,这些过程之间的

平衡对于斑块进展和临床结局至关重要。 在病理

条件下,大多数高表达的 circRNA 会促进 As 进展,
circRNA 可以作为竞争性内源 RNA、蛋白海绵或蛋

白复合物等参与 As 调控。 目前,已鉴定的 circRNA

数量在逐渐增加,越来越多的 circRNA 也被证实参

与 As 发生发展的调控,这在一定程度上更深入地揭

示了 As 的发病机制,从中发现功能性 circRNA 并阐

明其调控机制成为 circRNA 研究新的重点和难点。
中药是防治 As 的可观潜在药物,部分中药被证明通

过 circRNA 发挥抗 As 作用;然而,鉴于中药化学成

分和 As 的发病机制复杂,我们仍需要从多个角度进

行广泛而深入的研究,以确定其抗 As 的有效活性成
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分及抗 As 的具体调控机制,丰富中药抗 As 的理论

基础,从而更加精准地利用中药治疗 As,有望进一

步的临床转化研究和临床试验。
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