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转运 RNA 衍生片段在心血管疾病调控作用中的研究进展
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[摘　 要] 　 心血管疾病(CVD)作为全球范围内引发死亡的主要病因,给社会带来了沉重负担。 转运 RNA 衍生片

段( tRF)是一类新兴的非编码小 RNA,主要由前体或成熟转运 RNA( tRNA)特异性切割产生。 与传统 tRNA 的氨基

酸转运功能不同,tRF 在基因转录、翻译调控和表观遗传修饰中发挥重要作用,并参与调节细胞增殖、分化和凋亡等

病理生理过程。 近年来,随着小 RNA 测序技术的广泛应用,越来越多的研究表明 tRF 与多种 CVD 的发生和发展密

切相关,使其成为该领域的研究热点。 本文系统综述 tRF 的起源、分类、功能机制及其在 CVD 中的最新研究进展,
以期为揭示 CVD 的发病机制和发掘潜在治疗靶点提供新的方向。
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Research progress of transfer RNA derived fragments in cardiovascular diseases
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[ABSTRACT]　 Cardiovascular disease (CVD) is a leading cause of death worldwide, posing a substantial burden on so-
ciety. 　 Transfer RNA-derived fragment ( tRF) is a novel class of non-coding small RNA produced primarily through the
specific cleavage of precursor or mature transfer RNA (tRNA). 　 Unlike the canonical role of tRNA in amino acid trans-
port, tRF plays important roles in regulating gene transcription, translation, and epigenetic modifications, thereby influen-
cing pathophysiological processes such as cell proliferation, differentiation, and apoptosis. 　 In recent years, with the wide-
spread application of small RNA sequencing technologies, a growing number of studies have demonstrated close associations
between tRF and the development and progression of various CVDs, making them a research hotspot in the field. 　 This re-
view systematically summarizes the origin, classification, functional mechanisms, and recent advances in tRF research re-
lated to CVD, aiming to provide new directions for understanding the pathogenesis of CVD and identifying potential thera-
peutic targets.
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　 　 转运 RNA 衍生片段( transfer RNA-derived frag-
ment,tRF)是一类由成熟或前体转运 RNA( transfer
RNA,tRNA)经特异性切割生成的非编码小 RNA 片

段[1]。 tRF 最早发现于 20 世纪 70 年代,Borek 等[2]

首次在癌症患者体内通过探针技术检测到 tRNA 降

解片段。 此后,tRF 在癌症诊疗领域的潜力日益凸

显[3]。 近年来,随着测序技术的快速发展,tRF 在心

血管疾病(cardiovascular disease,CVD)中的作用逐

渐被发掘。 本文旨在系统总结 tRF 在 CVD 中的作

用和机制研究进展,探讨其作为诊断标志物或治疗
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靶点的可能性,以期为 CVD 的防治提供新思路。

1　 tRF 的来源和分类

tRNA 的经典三叶草结构,包括 D 环、反密码子

环、TψC 环和氨基酸臂,是产生 tRF 的结构基础[4]。
根据切割位点和生成片段的不同,tRF 主要可分为

五种类型。 tRF-1来源于前体 tRNA 的 3′端,由核糖核

酸酶 Z(ribonuclease Z,RNase Z) / (elaC ribonuclease Z
2,ELAC2)特异性切割产生,其长度约为 16 ~ 27 nt,
因含较多 U 序列被称为 3′U-tRF。 tRF-3 源自成熟

tRNA 的 3′端,由双链 RNA 核酸内切酶(Dicer)或血

管生成素( angiopoietin,ANG) 在 TψC 环处切割形

成,根据具体切割位点可进一步分为 tRF-3a (约

18 nt)和 tRF-3b(约 22 nt)两种亚型。 tRF-5 产生于

成熟 tRNA 的 5′端,是反密码子上游茎区或 D 环被

切割的产物,据此可形成 tRF-5a(14 ~ 16 nt)、tRF-
5b(22 ~ 24 nt)和 tRF-5c(28 ~ 30 nt)三种亚型[5-6]。
tRF-2 是由成熟 tRNA 的反密码子环及茎区切割产

生,对缺氧应激敏感[7]。 i-tRF 则来源于成熟 tRNA
的内部序列,其切割范围广泛且异质性强,目前其

特异性切割酶尚不明确[8]。 此外,在缺氧及休克等

应激条件下,tRNA 的反密码子环可被 ANG、Dicer
等核酸酶切割,产生一类长度约 30 ~ 50 nt 的片段,
即 tRNA 衍生的应激诱导 RNA(tRNA-induced RNA,
tiRNA)又称 tRNA halves,包括 5′-tiRNA 和 3′-tiRNA
两种(图 1) [9-10]。 这些 tRF 在来源与序列上的差

异,可能与其在疾病中的作用机制有关,这一假说

有待未来研究予以证实。

图 1. tRF 的来源和分类

Figure 1. The tRF origin and classification

2　 tRF 的生物学功能和机制

近年来,tRF 作为一种功能性非编码小 RNA 逐

渐被发现,成为生物学领域的又一研究热点。 研究

表明,tRF 主要通过以下几种机制调控基因表达,从
而发挥重要生物学功能(图 2)。
2. 1　 调控基因转录

tRF 调控基因转录的机制主要包括 Argonaute
(AGO)蛋白依赖和非依赖两种模式[11]。 AGO 是

RNA 诱导的沉默复合物 ( RNA-induced silencing
complex,RISC) 中的核心组分,能够结合单链小

RNA 或 DNA,进而干扰基因表达并诱导转录沉默。
当小干扰 RNA(small interfering RNA,siRNA)或微

RNA(microRNA,miRNA) 等外源小分子进入细胞

时,AGO 与其结合形成 RISC,从而干扰基因表达或

诱导转录沉默[12]。 研究表明, tRF 可通过模拟

miRNA 样作用机制调控基因转录,miRNA 通过与靶

基因信使 RNA(messenger RNA,mRNA)碱基互补配

对,诱导 RISC 形成,从而介导 mRNA 降解或翻译抑

制,称为 miRNA 样沉默[13-14]。 类似地,Tong 等[15]研

究发现,在胃癌组织中上调的 tRF-3017A 能够与

AGO 结合形成 RISC,进而调控下游抑癌基因,最终

抑制肿瘤的迁移和侵袭能力。 除上述 AGO 依赖途

径外,tRF 还通过竞争性结合靶蛋白或 mRNA 实现

基因沉默。 例如,Cho 等[16] 在肝癌细胞系中发现,
tRF-U3-1 能够直接与小 RNA 结合外切酶保护因子

La( small RNA binding exonuclease protection factor
La,La / SSB) 的 mRNA 竞争性结合,从而抑制 La /
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SSB 依赖的病毒基因转录,而不是与 AGO 形成

RISC 介导其沉默。 此外,Krishna 等[17]发现,特异性

5′-tRF 可与髓细胞瘤病致癌基因(myelocytomatosis
oncogene,MYC)mRNA 蛋白复合物中的胰岛素样生

长因子 2 mRNA 结合蛋白 1 ( insulin-like growth
factor-2 mRNA-binding protein 1, IGF2BP1) 竞争结

合,促使 IGF2BP1 从复合物中解离,转而优先与 5′-
tRF 相互作用,最终抑制 MYC 的翻译过程。
2. 2　 调节翻译

tRF 通过多种机制调控翻译过程,涉及核糖体

形成、翻译起始及延伸等多个环节[18-19]。 核糖体是

蛋白质合成的关键场所,tRF 能够与核糖体的大小

亚基相结合,干扰其生物发生过程,或与多聚核糖

体(polyribosomes)相互作用,调节翻译过程。 例如,
在特定应激条件下,val-tRF 与核糖体小亚基结合,
导致核糖体 mRNA 从翻译起始复合物真核翻译起

始因子 4(eukaryotic initiation factor 4,eIF4)上解离,
从而抑制翻译起始[20]。 Lalande 等[21] 研究发现,
tRF 可通过与 mRNA 上 polyribosomes 相互作用,阻
碍蛋白质合成。 由此可见,tRF 能够通过直接与核

糖体或 mRNA 结合,从而抑制翻译过程。 此外,Kim
等[22]研究发现,LeuCAG3′tRF 不仅能够显著增强细

胞活力,在小鼠原位肝癌模型中,抑制该 tRF 会导致

细胞 内 核 糖 体 丰 度 下 降 并 诱 发 细 胞 凋 亡。
LeuCAG3′tRF 通过碱基互补配对的方式与核糖体蛋

白 S28 ( ribosomal protein S28,RPS28)和 RPS15 的

mRNA 结合,促使核糖体 mRNA 二级结构展开,进
而推动翻译过程。
2. 3　 调节表观遗传修饰

表观遗传修饰是一种不涉及核苷酸变化的可

遗传改变,它能够在不改变 DNA 序列的前提下调节

基因表达[23]。 该修饰调控过程较为复杂,其中转座

子(transposable element,TE)和 tRNA 修饰是其关键

机制。 TE 是一种可移动的遗传元件,它能够通过自

我剪切和粘贴的方式改变自身的位置,进而影响邻

近基因的表达并引发遗传变异[24]。 Schorn 等[25] 在

小鼠干细胞中发现了丰富的 tRF,其中 22 nt 的 3′-
tRF 通过与 AGO 结合,诱导内源性逆转录病毒(en-
dogenous retrovirus,ERV) mRNA 发生转录后沉默;
18 nt 的 3′-tRF 与成熟 tRNA 竞争 ERV 引物结合位

点,干扰 TE 的移动,从而影响表观遗传状态。 除 TE
途径外,tRF 还可通过所携带的 tRNA 修饰参与表观

遗传调控。 tRNA 是细胞中修饰最为丰富的核酸分

子,单个 tRNA 通常含有 11 ~ 13 个化学修饰,tRF 可

携带多种 tRNA 修饰[26]。 Zhang 等[27] 研究发现,在
饮食代谢异常小鼠的精子中,tRF 的 m5C 和 m2G 修

饰水平显著上升,整体甲基化程度增强,进而促进

代谢异常表型的跨代遗传。 当 DNA 甲基转移酶 2
(DNA methyltransferase 2,DNMT2)缺失后,精子 tRF
的表达谱发生显著改变,m5C 修饰水平显著下降,
代谢性状的遗传也被抑制,表明 tRF 的甲基化修饰

参与调控父系表观遗传过程。

图 2. tRF 的主要调节机制

Figure 2. The primary regulatory mechanisms of tRF

3　 tRF 与心血管疾病

随着小 RNA 测序技术的快速发展,tRF 在 CVD

领域的研究日益增多。 下文将系统梳理 tRF 在

CVD 中的作用及其调控机制,总结目前已知与 CVD
相关的 tRF,探讨其在 CVD 发展过程中的重要意义
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和关键作用,并展望其作为 CVD 诊断标志物或治疗

靶点的潜力。
3. 1　 动脉粥样硬化

动脉粥样硬化(atherosclerosis,As)是一种由多

种危险因素共同引起的慢性炎症性疾病,是 CVD 的

主要病理基础,其发病机制复杂,目前尚未完全阐

明[28-29]。 Wang 等[30]首次利用高通量测序技术构建

了 As 中的 tRF 表达谱,从中筛选出 13 种表达显著

差异的 tRF。 其中,tRF-Gly-GCC-009 与 As 密切相

关,主要富集于细胞黏附过程。 该 tRF 表达上调可

影响 Apelin、Calcium 和 Notch 等与 As 相关的信号

通路,可能通过调节单核细胞(monocyte,MC)与内

皮细胞(endothelial cell,EC)的黏附、血管平滑肌细

胞(vascular smooth muscle cell,VSMC)功能及脂质

代谢,参与 As 的疾病进展。 该研究表明,tRF-Gly-
GCC-009 是 As 病变过程中的重要调控因子,参与调

控 As 相关基因及信号通路。 这为 As 发病机制的研

究提供了全新视角,但其具体作用和机制仍有待进

一步探究。 He 等[31] 对 4 例 As 患者和 4 例健康对

照者的 tRF 表达谱进行分析,共鉴定出 315 个差异

表达的 tRF,并发现 tRF-Gly-GCC 在 As 中显著高表

达,这一结果与 Wang 等的研究结果一致。 该发现

进一步证实了 tRF-Gly-GCC 可能是 As 中关键的调

控分子。 与此前研究不同的是,He 等[31] 利用 tRF-
Gly-GCC 模拟物和抑制剂,对 EC 和 VSMC 进行了一

系列功能获得与丧失实验。 结果显示,上调其表达

能够显著增强 MC 对 EC 的黏附能力,并通过负向

调控肌球蛋白重链(myosin heavy chain,MHC)表达,
促进 EC 和 VSMC 的增殖和迁移。 该研究发现并进

一步验证了 tRF-Gly-GCC 在 As 中的调控作用,也提

示其可能成为改善血管功能的一个潜在靶点。
随着 tRF 在 EC 和 VSMC 中的功能逐步被证

实,越来越多的研究将目光聚焦于 tRF 在细胞功能

层面对 CVD 的调控机制。 Zhu 等[32] 在颈总动脉

(common carotid artery,CCA)内膜增生大鼠模型中

获取 tRF 表达谱,发现 tRF-Gln-CTG 在 CCA 中表达

显著升高。 进一步研究表明,tRF-Gln-CTG 可通过

负调控细胞表面死亡受体 Fas 的表达,促进 VSMC
的增殖与迁移,这对于我们进一步认识 As 的发病机

制具有重要意义。 此外,在增殖型和静止型人主动脉

平滑肌细胞(human aortic smooth muscle cell,HASMC)
中,tRF 表达谱存在显著差异:增殖型细胞中鉴定出

1 838 个差异表达的 tRF,其中 tDR-000067、tDR-000076
和 tDR-009512 表达显著上调。 功能分析显示,这些

tRF 与 VSMC 增殖密切相关。 其中 tDR-000067 和

tDR-000076 可能分别通过靶向 P53 蛋白启动子区

域和线粒体融合蛋白 2(mitofusin 2,MFN2)的 3′-非
翻译区(3′-untranslated region,3′-UTR),抑制相关基

因的转录和表达,从而促进细胞增殖[33]。 除 As 外,
tRF 在糖尿病、肥胖及代谢异常等 CVD 危险因素中

的作用也逐渐受到关注。 例如,Ma 等[34] 发现高糖

刺激可导致视网膜 EC 中 tRF-1020 表达显著下调,
而过表达 tRF-1020 可通过靶向 Wnt 信号通路,抑制

EC 的活力、增殖、迁移及小管形成能力,从而改善糖

尿病视网膜微血管病变;相反,沉默 tRF-1020 则出

现相反表型。 这一结果提示 tRF-1020 可能在糖尿

病视网膜病变中发挥关键作用,具有成为诊疗靶点

的潜力。 此外,Shen 等[35] 在肥胖大鼠模型中筛选

出 296 个差异表达的 tRF,其中 tRF-Glu-TTC 差异最

为显著。 该 tRF 可能通过上调细胞周期调节因子表

达,促进前脂肪细胞增殖并抑制其分化及成脂转录

因子表达,进而抑制脂肪生成。 这一发现提示 tRF-
Glu-TTC 可能作为一种新型脂代谢调节因子,为 As
的早期预防提供了新的机制解释。 上述多项研究

共同表明,tRF 可通过调控 EC 和 VSMC 的功能参与

As 进程(图 3)。 因此我们推测,tRF 可能作为 As 的
重要调控因子,在 EC 和 VSMC 的黏附、增殖和迁移

等斑块形成的关键环节中发挥核心作用,从而影响

As 的发生与发展。 靶向 tRF 以调控 EC 和 VSMC 功

能,有望成为 As 治疗的潜在策略。 尽管目前相关证

据尚不充分,但该机制具有极高的研究价值,有待

更多深入的研究予以验证。
3. 2　 缺血性心脏病

当冠状动脉狭窄程度超过 50% 时,可引发心肌

缺血、缺氧,这一病理状态被定义为缺血性心脏病

(ischemic heart disease,IHD),亦称冠状动脉粥样硬

化性心脏病 ( coronary atherosclerotic heart disease,
CHD),是全球范围内导致高发病率和高死亡率的

主要原因之一[36]。 近年来,中药在 IHD 治疗中逐渐

受到重视,最新研究表明,中药来源的小 RNA 片段

可能通过调控基因表达参与疾病进程。 2022 年,Hu
等[37]首次从人参中提取出一种小 RNA 片段 tRF-
Gln-UUG,并发现该片段能够下调心肌梗死相关转

录 本 ( myocardial infarction associated transcript,
MIAT)lncRNA 的表达,同时上调血管内皮生长因子

表达,从而显著增强大鼠心肌细胞对缺氧 /再氧化

的耐受能力,提高细胞存活率。 此外,该研究还揭

示 tRF-Gln-UUG 在维持心肌细胞骨架完整性和线

粒体功能方面发挥重要作用,进而显著改善心功

能。 另一项关于心肌缺血损伤的研究通过对热量
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图 3. tRF 在 As 中的调节功能

Figure 3. The regulatory function of tRF in As

限制大鼠左心室组织进行测序,筛选出 55 个表达显

著差异的 tRF,其中 tiRNA-His-GTG-004 表达上调,
而 tRF-Cys-GCA-022、 tRF-Lys-CTT-026 和 tRF-Met-
CAT-008 则显著下调。 进一步分析表明,这些 tRF
显著富集于代谢相关信号通路,其靶基因主要通过

调节代谢过程影响心肌缺血损伤的进程[38]。 综上

所述,tRF 可能通过增强心肌对缺血、缺氧的耐受能

力,调控心肌细胞活性,进而影响心功能。 靶向心

肌代谢的 tRF 在 IHD 早期诊断及缺血程度监测标

志物方面显示出良好的临床转化潜力。 尽管目前

tRF 在 IHD 中的相关研究仍较少,但 IHD 所特有的

心肌缺血、缺氧病理环境,为 tRF 的产生与功能调控

提供了有利条件,也为 tRF 在 IHD 中的进一步研究

奠定了理论基础。
3. 3　 心力衰竭

心力衰竭(heart failure,HF)是多种 CVD 发展

的终末阶段,也是急性心肌梗死( acute myocardial
infarction,AMI)最常见的并发症之一,临床上通常

依赖药物治疗进行常规改善[39]。 沙库必曲 /缬沙坦

是用于治疗 AMI 合并 HF 的药物,在临床应用中表

现出显著的治疗异质性,部分患者出现明显耐药现

象,目前其耐药机制尚未明确。 Su 等[40] 通过对比

耐药与非耐药患者的外周血单个核细胞转录组测

序数据,获取了 tRF 表达谱,从中筛选并鉴定出 47
个显著差异表达的 tRF。 其中,tRF-59:76-Tyr-GTA-
2-M3 和 tRF-60:76-Val-AAC-1-M5 表达明显上调,后
者可能通过脂质及 As 相关信号通路,靶向调控肿瘤

坏死因子受体超家族成员 10B( tumor necrosis factor
receptor superfamily 10B,TNFRSF10B)和凋亡调节因

子 B 细胞淋巴瘤 2 样蛋白 1(B-cell lymphoma 2 like
1,BCL2L1),进而影响药物治疗反应。 因此,我们推

测 tRF 可能与缬沙坦治疗的耐药性有关,其机制或

与调控脂质及 As 相关信号通路有关,这为深入探索

AMI 合并 HF 的药物治疗及其分子机制提供了新的

视角,并具有重要的临床应用价值。 然而,目前关

于 tRF 在 HF 中的作用研究仍较为有限,tRF 与缬沙

坦药效学之间的关联尚待进一步探讨,期待未来更

多研究在此方向展开深入探索。
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3. 4　 心肌病

心肌病(cardiomyopathy,CM)是一组由多种病因

引起的心肌器质性病变。 糖尿病性心肌病(diabetic
cardiomyopathy,DCM)作为糖尿病的严重并发症,主
要由代谢紊乱和微血管病变引发心肌细胞坏死,最终

导致心功能异常[41]。 Zhao 等[42]研究发现,高葡萄糖

处理可导致心肌细胞活力下降及死亡增加,并引起

tRF 表达谱的显著改变,其中 tRF-5014a 的上调最为

显著。 该片段通过下调自噬相关蛋白 5(autophagy-
related protein 5,ATG5)的表达,抑制自噬水平并促进

炎症反应,进而参与心功能调控。 此外,Shen 等[43]在

心肌肥厚(myocardial hypertrophy,MH)大鼠的测序研

究中发现,tRF 在肥大心肌组织中高表达,其中 tRFs1
和 tRFs2 的过表达可诱导心肌细胞增大、心肌纤维化

及细胞凋亡增加。 进一步研究揭示,tRNA-Gly-CCC
来源的 tRFs1 可靶向组织金属蛋白酶抑制因子 3
(tissue inhibitor of metalloproteinase 3,TIMP3) 的 3′
UTR,发挥类似 miRNA 的调控作用。 综合上述研究,
我们推测 tRF 可能通过调节自噬与炎症反应影响心

肌细胞功能,为揭示 MH 的发病机制及探索潜在治疗

靶点提供了新的研究方向。 然而,目前在 MH 机制研

究中,关于 tRF 与心肌细胞自噬及炎症关联的探讨仍

较有限,且自噬本身是高度动态的细胞过程,因此

tRF 靶向自噬的调控机制仍是一个极具挑战性的科

学问题,有待未来研究深入探索。
3. 5　 主动脉夹层

主动脉夹层(aortic dissection,AD)是指主动脉

内膜撕裂后血液进入中层形成血肿的危重病理过

程,其中 VSMC 的增殖、迁移及表型转换在其发生发

展中起关键作用[44]。 Fu 等[45]在 AD 组织中检测到

41 个 tRF,其中 tRF-1:30-chrM. Met-CAT 表达显著

上调, 而 tRF-54: 71-chrM. Trp-TCA 和 tRF-1: 32-
chrM. CysGCA 则显著下调。 进一步分析发现,tRF-
1:30-chrm. Met-CAT 能够促进 VSMC 的增殖、迁移

和表型转换,提示其可能在 AD 的发生发展中发挥

作用,具备潜在的生物学功能与研究价值。 另一项

研究同样指出,tRF 可通过调节 VSMC 功能介导 AD
发生,在人与小鼠 AD 模型中,5′-tiRNA-Cys-GCA 的

表达显著降低,而过表达该片段可抑制 VSMC 的增

殖与迁移,增强其收缩能力,其作用机制与直接靶

向信号转导及转录激活因子 4 ( signal transduction
and activator of transcription 4,STAT4)有关[46]。 因

此,基于上述相关研究可以推测 tRF 作为一类潜在

的调控因子,可能通过 STAT4 信号通路调控 VSMC
的功能,进而参与 AD 的病理过程。 然而,目前该领

域相关研究仍十分有限,tRF 在 AD 中的具体调控

机制尚待更多的研究进一步明确。
3. 6　 其他

除上述 CVD 外,tRF 还参与多种其他 CVD 的发

生与发展。 例如,研究发现 tRF-58:74-Gly-GCC-1 和

tiRNA-1:35-Leu-CAG-1-M2 可能通过调节生物代谢

过程及细胞生长发育等途径,参与先天性心脏病的

病理进展[47]。 此外, tiRNA-Gln-TTG-001 被发现可

能通过调控肌管分化和代谢过程参与暴发性心肌

炎的发病过程,并有望作为区分疾病急性期与恢复

期的潜在生物标志物[48]。 综合当前 tRF 在心血管

领域的研究进展,我们推测其还可能参与心脏瓣膜

病、外周动脉疾病以及血管炎等其他 CVD 的调控,
这一推测尚待更多研究加以验证。 综上所述,在高

通量测序技术不断发展的推动下,tRF 在 CVD 领域

的研究正逐步深入。 下文将系统总结主要 tRF 及其

在影响 CVD 进展中的主要调控机制(图 4)。

图 4. tRF 在 CVD 中的作用及重要的调节机制

Figure 4. The role of tRF in CVD and its key regulatory mechanisms
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4　 总结和展望

tRF 广泛存在于机体各组织、细胞及体液中,具
有高度的组织特异性、疾病特异性和时序特异性,
被认为是 CVD 中极具潜力的诊断生物标志物和治

疗靶点,具有重要的研究价值和广阔的应用前景。
本文对目前已知与 CVD 相关的 tRF 进行了系统梳

理,总结了它们在 CVD 发生发展中的作用及其关键

调控机制。 研究表明,tRF 参与 As、AMI 和 HF 等多

种 CVD 的病理过程,其中多项研究聚焦于 tRF 对

EC 和 VSMC 的调控作用。 例如,Wang 等[30] 和 HE
等[31]的研究相继发现,在 As 患者中 tRF-Gly-GCC
表达显著上调,并通过促进 EC 与 VSMC 的黏附、增
殖和迁移,进而驱动 As 斑块的形成。 此外,另有研

究发现 tRF-Gln-CTG 可能通过抑制细胞表面死亡受

体的转录,促进 VSMC 的增殖与迁移。 因此,我们推

测特定 tRF 能够有效靶向 EC 和 VSMC,通过调节其

黏附、增殖和迁移等关键功能,影响 As 斑块的形成。
As 是多种 CVD 的共同病理基础,因此,靶向 tRF 所

调控的 EC 和 VSMC 功能,可能为未来 CVD 的诊断

与治疗提供一种具有前景的新策略,具有较高的临

床应用价值。 然而,目前该领域的研究仍处于初期

阶段,许多 CVD 类型仅获得 tRF 的表达谱数据,功
能机制尚不明确。 此外,由于 tRF 可继承母本 tRNA
上的多种化学修饰,如何准确鉴定这些修饰并解释

其功能,仍是当前技术上面临的重要挑战,这也制

约了对 tRF 生物学功能的全面理解及其在疾病中的

实际应用,有待后续深入探索。
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