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血管钙化相关 microRNA 研究进展

唐勤伟, 谭昊宇, 刘立明
中南大学湘雅二医院心血管外科,湖南省长沙市 410000

[摘　 要] 　 血管钙化是多种疾病的病理基础,主要机制是钙磷的异常沉积。 微小核糖核酸(miRNA)是一类短小

的非编码 RNA 分子,参与基因的转录与翻译过程。 研究发现,在高磷、高糖环境或慢性肾脏病的病理条件下,
miRNA 的表达会出现变化。 这些变化通过不同的信号通路,影响血管平滑肌细胞的成骨化转变以及成骨标志物的

表达,进而促进或抑制血管钙化的进程。 miRNA 有望成为治疗血管钙化的靶点或者反映血管钙化水平的标志物。
本文旨在总结 miRNA 调控血管钙化的机制通路和相关成果,为 miRNA 和血管钙化研究提供参考。
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Research progress of microRNA related to vascular calcification
TANG Qinwei, TAN Haoyu, LIU Liming
Department of Cardiovascular Surgery, Second Xiangya Hospital, Central South University, Changsha, Hunan 410000, China
[ABSTRACT]　 Vascular calcification is the pathological basis of multiple diseases, and its main mechanism is the ab-
normal deposition of calcium and phosphorus. 　 MicroRNAs (miRNA) are a class of short non-coding RNA molecules that
participate in the processes of gene transcription and translation. 　 Studies have shown that miRNA expression is altered un-
der pathological conditions such as hyperphosphatemia, hyperglycemia, or chronic kidney disease. 　 These alterations, via
different signaling pathways, affect the osteogenic transdifferentiation of vascular smooth muscle cells and the expression of
osteogenic markers, and thus promote or inhibit the progression of vascular calcification. 　 miRNA hold promise as thera-
peutic targets for vascular calcification or biomarkers reflecting the level of vascular calcification. 　 This paper aims to sum-
marize the mechanism pathways and relevant achievements of miRNA in regulating vascular calcification, providing a refer-
ence for the research on miRNA and vascular calcification.
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　 　 血管钙化往往伴随着糖尿病、慢性肾病、心脑

血管疾病等基础性疾病,作为一种异位病理性钙化

过程,核心机制是钙磷在血管壁的异常沉积,进而

导致血管壁的顺应性下降,僵硬度增加,从而血流

阻力增加,影响组织器官的供血供氧,是心脑血管

疾病的诱因[1]。 血管钙化主要分为内膜钙化、中膜
钙化和外膜钙化。 内膜钙化与血管内膜的脂质沉

积密切相关,且与动脉粥样硬化发生联系紧密。 外

膜钙化主要发生于血管外膜层及周围结缔组织,是
一类受炎症反应与多种信号通路调控的矿化过程,
进而影响血管壁正常结构。 中膜钙化多涉及血管

平滑肌细胞( vascular smooth muscle cell,VSMC)的

成骨化转变,钙磷沉积会触发这一成骨样转化过

程,激活 MSH 同源同框物(MSH homeobox 2,Msx2)
和 Runt 相关转录因子 2 (Runt-related transcription
factor 2,Runx2)等转录因子,进而调控骨形态发生

蛋白 2(bone morphogenetic protein 2,BMP2)、骨桥蛋

白 2 ( osteopontin2, OPN2 )、 碱性磷酸酶 ( alkaline
phosphatase,ALP)等成骨相关蛋白的表达,促使细

胞发生成骨样表型转化[2]。 成骨样表型转化是血
管钙化的重要过程之一,其过程涉及多种信号通路

和分子调控网络,这种表型转化不仅加速了血管壁
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的钙盐沉积,还进一步加剧血管僵硬度并导致血管

功能障碍[3]。 然而,尽管对血管钙化的机制研究已

取得一定的进展,但其确切的病理生理过程仍未完

全阐明。 因此,未来应进一步聚焦于血管钙化的分

子生物学机制研究,以期开发出有效的预防措施和

治疗策略。
微小核糖核酸 (microRNA,miRNA) 是一类由

19 ~ 25 个核苷酸组成的非编码 RNA 分子,在基因

表达调控中发挥着不可或缺的作用。 初级 miRNA
通常长度为数百个核苷酸,来源于非编码区或编码

区的内含子,经核糖核酸酶Ⅲ酶与 DiGeorge 综合征

临界区基因 8 构成的多蛋白复合体加工形成前体

miRNA[4];前体 miRNA 由细胞核转运至细胞质后,
被另一种核糖核酸酶Ⅲ酶 Dicer-Ⅰ进一步加工为

miRNA 双链体,随后解离为两条单链———5′端碱基

配对稳定的链称为“乘客链”,大多会被降解;5′端
碱基配对不稳定的链则称为“引导链”,可与特定信

使核糖核酸(messenger RNA,mRNA)结合,通过引

导 mRNA 降解或抑制 mRNA 翻译[5],精细调控数百

至数千个基因的表达水平,是构建复杂遗传网络的

关键元件之一。 近年来,miRNA 在疾病发生发展中

的作用受到广泛关注,尤其在肿瘤学领域,其作为

潜在治疗靶点已展现出巨大潜力[6],同时还参与糖

尿病、肝炎、冠状动脉硬化、血管钙化、皮肤病等多

种病理过程。 miRNA 参与血管钙化的机制主要包

括以下几方面:一是直接调控血管钙化相关分子

(如 Runx2、Msx2、BMP2)的表达。 在炎症、氧化应

激等促钙化因素作用下,miRNA 的表达水平发生改

变,进而影响 Runx2、BMP2 等钙化相关因子的表

达,最终调控血管钙化进程。 二是调节 VSMC 的分

化表型,通过下调 VSMC 收缩蛋白(如平滑肌 α-肌
动蛋白、平滑肌肌球蛋白重链)的表达,改变 VSMC
的分化状态,从而影响血管钙化。 三是参与钙磷代

谢稳态的维持。 例如通过调节外核苷酸焦磷酸酶 /
磷酸二酯酶 1 的表达影响磷酸盐代谢,进而参与血

管钙化的调节。 四是通过细胞外囊泡发挥作用。
VSMC 分泌的细胞外囊泡中含有多种 miRNA,囊泡

内的蛋白质(包括钙化调节蛋白、基质与细胞骨架

蛋白、氧化应激相关蛋白及其他血清蛋白)本身与

血管钙化过程相关,而囊泡中的部分 miRNA 还可通

过影响细胞凋亡、新生血管生成等途径调控血管钙

化。 此外,血浆中存在的 miRNA 也对血管钙化具有

一定影响。 另有大量研究表明,miRNA 可调控破骨

细胞分化,而破骨细胞参与的骨形成过程与血管钙

化机制相似,因此 miRNA 可能通过这一途径间接参

与血管钙化的调节[7-8]。
本文将重点介绍与血管钙化相关的 miRNA 及

其最新的作用机制研究成果,为相关领域的研究提

供参考和借鉴。

1　 miR-29 与血管钙化

miR-29 家族由 miR-29a、miR-29b 及 miR-29c 构

成,该家族与糖代谢密切相关。 miR-29a 和 miR-29b
是血管钙化复杂调控网络中的主要组成部分。 在

间充质细胞中,miR-29a 能够负反馈调节 Wnt 通路,
抑制 VSMC 的成骨样转化以及钙化因子 Runx2 的

表达,抑制血管钙化[9]。 除了在 VSMC 中,miR-29-
5p 可以通过抑制血小板源生长因子 BB(platelet-de-
rived growth factor-BB,PDGF-BB),进而抑制 VSMC
增殖和迁移,并起到抑制血管钙化的作用[10]。 另一

方面,miR-29b-3p 能够通过下调激活素受体ⅡA 和

连环蛋白结合蛋白 1 等钙化抑制因子的表达,降低

Runx2 和 Msx2 的表达,从而抑制血管钙化[11]。 值

得注意的是,高磷血症和慢性肾脏病(chronic kidney
disease,CKD)等病理状态下,miR-29a / b 表达水平

下降,这进一步加剧了血管钙化的病理过程,其作

用机制是通过抑制凝血酶敏感蛋白 7 或基质金属蛋

白酶等因子的活性来实现的[12]。 miR-29c-3p 在胃

肠道肿瘤中发挥部分调控作用[13],尽管其在血管钙

化中的具体作用尚未完全阐明,但考虑到 miR-29 家

族成员之间功能的相似性和复杂性,未来研究有望

揭示 miR-29c 在血管钙化调控中的潜在机制。

2　 miR-30 与血管钙化

miR-30 主要家族成员包括 miR-30a、miR-30b、
miR-30c、miR-30d 和 miR-30e,该家族与骨骼发育和

骨肉瘤转移相关[14]。 近来越来越多的研究发现

miR-30 家族参与血管钙化。 Runx2 和 Smad 1 是可

促进成骨基因表达的转录因子。 研究发现 miR-30
家族可以通过结合 Runx2 和 Smad 1 上游的靶点,抑
制二者的表达,进而下调 OPN、ALP 等相关成骨基

因的表达水平,从而改善血管钙化[15]。 在系统性肥

大增生患者以及肿瘤患者中,肥大细胞释放的外泌

体能够运输 miR-30a 和 miR-23a,下调 Runx2 和

Smad 1 / 5 的信号表达,从而改善血管钙化[16]。 间

充质干细胞可以迁移到血管壁并分化为成骨细胞,
是血管钙化过程中成骨样分化的主要细胞来源。
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Luo 等[17]发现,在人骨髓间充质干细胞成骨转化过

程中,miR-30b-5p 表达水平下调,而 B 细胞淋巴瘤 6
(B-cell lymphoma-6,Bcl-6)的表达水平上升;抑制

miR-30b-5p 的表达可显著逆转 Bcl-6 所介导的抑制

效应,表明 miR-30b-5p 通过靶向调控 Bcl-6 来抑制

人骨髓间充质干细胞的成骨转化。 同时研究发现,
在高磷诱导的血管平滑肌钙化过程中,miR-30b 可

显著下调转录因子 SRY 盒相关转录因子 9 ( SRY-
box transcription factor 9,SOX9)的表达;同时,它通

过抑制哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mammalian target
of rapamycin,mTOR)通路,促进自噬特异性标志物微

管相关蛋白 1 轻链 3(microtubule-associated protein 1
light chain 3,LC3)的表达,还可通过抑制基质金属

蛋白酶的表达调控自噬,发挥抑制血管钙化的作

用[18]。 敲除 miR-30c 可促进 Runx2 表达,miR-30c
通过直接靶向 Runx2 调控血管钙化[19]。 miR-30a
和 miR-30d 可负向调节血管内皮细胞( endothelial
cell,EC)的血管内皮间质转化,减少骨祖细胞的生

成,并通过下调 BMP2 或炎症因子的表达,抑制细胞

成骨样转化,从而抑制血管钙化[20]。 Ding 等[21] 通

过小鼠实验发现,miR-30e 可靶向胰岛素样生长因

子 2(insulin-like growth factor 2,IGF2),降低骨髓间

充质干细胞和人主动脉血管平滑肌细胞的成骨样

转化能力,抑制成骨相关基因的表达,改善血管

钙化。

3　 miR-34 与血管钙化

miR-34 家族主要包括 miR-34a / b / c。 Gatsiou
等[22]通过检测 221 例人外周血 miR-34 家族的表达

情况,来评估患者心血管疾病发生的风险。 研究发

现,miR-34 家族的表达水平与动脉粥样硬化呈正相

关,并且与血管钙化相关性较高。 衰老是血管钙化

的诱因,衰老相关分泌因子 ( senescence-associated
secretory phenotype,SASP)的分泌与衰老显著相关。
SASP 包括白细胞介素 1β( interleukin-1β,IL-1β)、
IL-6、IL-8 和肿瘤坏死因子 α(tumor necrosis factor-α,
TNF-α)。 Zuccolo 等[23]发现在人主动脉平滑肌细胞

(human-aortic smooth muscle cell,HASMC)中,miR-
34a 可促进几种 SASP 因子特别是 IL-6 的分泌,进
而促进细胞成骨化改变,从而促进血管钙化。 程和

Badi 等[24-25] 证实,机体衰老能够上调 miR-34a 的表

达,而敲除 miR-34a 则可促进下游的沉默信息调节

因子 1 ( sirtuin 1,SIRT1)和 AXL 受体酪氨酸激酶

(AXL receptor tyrosine kinase,AXL)的表达,同时使

Runx2、SOX9 以及衰老因子 P16、P21 的表达均下

降,并增强自噬作用,吞噬衰老细胞,最终减轻血管

钙化程度。 Lin 等[26] 研究发现,miR-34b 具有抑制

血管钙化的作用,其机制为通过靶向作用于 Notch1,
抑制 VSMC 的表型转化,进而实现对血管钙化的抑

制。 在高磷诱导的 CKD 小鼠钙化模型中,miR-34b
上游的 CpG 位点呈现高度甲基化状态,这一变化会

抑制 miR-34b 的转录过程。 此外,miR-34c 可通过血

小板源生长因子受体 β(platelet-derived growth factor
receptor-β,PDGFR-β) / SIRT1 通路抑制 PDGF-BB 二

聚体,进而抑制 HASMC 的表型转化与增殖,并促进

细胞凋亡,最终发挥抑制血管钙化的效应[27]。

4　 miR-125 与血管钙化

miR-125 家族中的 miR-125a-5p 和 miR-125b 已

被证实与血管钙化密切相关。 Gareri 等[28] 研究发

现,miR-125a-5p 主要参与 VSMC 的增殖与迁移调

控,其作用机制为 miR-125a-5p 可靶向抑制 E26 转

化特异性转录因子 1 ( E26 transformation-specific
transcription factor-1,EST-1),进而通过调控 PDGF-
BB 的表达,实现对 VSMC 增殖与迁移的抑制,最终

发挥抑制血管钙化的效应。 值得注意的是,在高磷

环境下,miR-125a-5p 对移植血管钙化的抑制作用

会显著减弱。 miR-125b 主要参与血管钙化炎症反

应阶段。 Villeneuve 等[29] 发现 miR-125b 能够负向

调控染色质组蛋白 H3 赖氨酸-9 甲基转移酶,抑制

血管钙化的炎症反应。 Goettsch 等[30] 发现 miR-
125b 能够在血管钙化早期阶段抑制 VSMC 成骨化

改变,但在高脂诱导条件下,miR-125b 表达逐渐下

降,血管钙化逐渐加重。 成骨细胞特异基因的作用

机制可能与靶向成骨细胞特异基因 SP7 相关。 Wen
等[31]研究表明,高磷刺激会使 miR-125b 表达降低、
EST-1 表达升高,致使血管钙化标志物表达上调,最
终加速血管钙化的发生发展。

5　 miR-126 与血管钙化

miR-126 能够介导血管内皮细胞( vascular en-
dothelial cell,VEC)和内皮祖细胞( endothelial pro-
genitor cells,EPC)的增殖、分化和迁移来修复损伤

的血管和维持血管稳态。 Meng 等[32] 研究发现,糖
尿病患者体内 miR-126 的表达水平显著下降;而当

miR-126 过表达时,可显著增强糖尿病患者 EPC 的

增殖与迁移能力,并抑制其凋亡。 进一步研究表
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明,miR-126 主要通过下调靶基因 Spred-1 发挥作

用,该基因是 Ras 原癌基因(Rat sarcoma,Ras) /细胞

外 信 号 调 节 激 酶 ( extracellular signal-regulated
kinase,ERK) 信号通路的细胞内抑制剂。 除此之

外,miR-126 还能够通过 Ras / ERK /血管内皮生长因

子(vascular endothelial growth factor,VEGF)和磷脂

酰肌醇 3 激酶( phosphoinositide 3-kinase,PI3K) /蛋
白激酶(protein kinase B,PKB / Akt) /内皮型一氧化

氮合酶(endothelial nitric oxide synthase,eNOS)两条

信号通路,调控 VEC 的功能。 Fan 等[33]在高脂喂养

的小鼠动脉粥样硬化模型中观察到,miR-126 的表

达水平出现明显下降;而过表达 miR-126 则可有效

抑制炎症因子 TNF-α 和 IL-1β 的表达,进而阻遏小

鼠胸主动脉钙化的形成。 其作用机制在于,miR-126
可通过与鞘氨醇-1-磷酸受体 2( sphingosine-1-phos-
phate receptor 2,S1PR2)相结合,发挥抑制血管炎症

的效应,最终实现对血管钙化的抑制作用。 Jansen
等[34]研究发现,内皮微粒可将 miR-126-3p 递送至

VSMC 中。 进入细胞内的 miR-126-3p 通过抑制低

密度脂蛋白受体相关蛋白 6( low density lipoprotein
receptor-related protein 6,LRP6)的表达,调控 VSMC
的异常增殖与迁移;与此同时,经内皮微粒处理后

的 VSMC 中,LRP6 及其下游信号分子 β-catenin 的

表达水平显著降低,最终起到减轻血管钙化的作用。

6　 miR-145 与血管钙化

miR-145 从细胞表型转化、炎症等多个方面调

控血管钙化。 Zhao 等[35] 研究发现,miR-145 可通过

抑制 TGF-β 受体Ⅱ的表达,选择性调控 TGF-β 信号

通路下游与基质合成相关的基因,不仅能够抑制细

胞外基质(extracellular matrix,ECM)的积累和纤维

化进程,同时还可有效阻遏由 TGF-β 诱导的血管钙

化。 Carrillo-López 等[36] 研究发现,在 CKD 小鼠的

主动脉组织中,miR-145 与 α 肌动蛋白 mRNA 的表

达水平显著降低,同时伴随钙沉积明显增加。 进一

步机制研究表明,miR-145 可通过抑制成骨细胞转

录因子 Osterix 和 Runx2 的转录,减少钙盐沉积,并
抑制 VSMC 向成骨样表型转化。 该研究还发现,维
生素 D 能够抑制 CKD 状态下 miR-145 的表达,这使

其成为相关疾病潜在的治疗靶点。 Fernández-Vil-
labrille 等[37]用高磷饮食构建小鼠血管钙化模型,发
现模型小鼠体内 miR-145 与 α 肌动蛋白的表达水平

均显著下降,这一变化最终导致 VSMC 丧失其收缩

表型,并向成骨样细胞表型发生转化。 此外,该研

究还证实,血清中 miR-145 的浓度与血管钙化程度

呈负相关,提示 miR-145 有望成为血管钙化诊断的

潜在生物标志物。 Tang 等[38] 以 Klotho 基因突变小

鼠为实验对象构建血管钙化模型,通过 RNA 测序

(RNA sequencing,RNAseq)技术检测发现,钙化主

动脉组织中 miR-145 与 miR-378 的表达水平显著下

调,与此同时,BMP 信号通路中的关键分子 BMP2
与 Smad1 的表达也出现降低。 进一步功能验证显

示,在 Klotho 基因突变小鼠体内过表达 miR-145 和

miR-378 能够显著减轻主动脉钙化程度,并且有效

抑制 BMP 信号通路的激活。

7　 其　 他

在高磷条件下,VSMC 分泌的囊泡中 miR-21-5p
的表达水平显著上升;而 miR-21-5p 可靶向作用于

Crim1 基因,进而上调 Runx2 的表达,最终促进血管

钙化进程[39]。 miR-204 / miR-211 可被 VSMC 摄取,
并参与 VSMC 的外泌体旁分泌途径,通过抑制

BMP2 和 Runx2 的表达,发挥抑制血管钙化的作

用[40]。 Xu 等[41]研究发现,褪黑素能够调控 VSMC
的外泌体旁分泌途径,促进 miR-204 / miR-211 的表

达,以此拮抗血管钙化进程。 除此之外,miR-204-5p
还可 通 过 抑 制 B 细 胞 淋 巴 瘤 因 子 2 ( B-cell
lymphoma-2,Bcl-2)的表达,抑制 EC 成骨样转变,进
而抑制血管钙化[42]。 在 CKD 小鼠模型中,miR-
302d-5p 可介导 VEC 的外泌体分泌,并靶向作用于

Wnt3,最终促进血管钙化;褪黑素则能够通过相关

受体调控这一过程[43]。
除上述已明确与血管钙化存在关联的 miRNA 家

族外,仍有部分 miRNA 与血管钙化的关系有待进一

步深入研究。 在高糖条件下,miR-17-5p 的表达水平

显著上升,通过抑制转化生长因子 β( transforming
growth factor beta,TGF-β)的表达,抑制 VSMC 的成

骨样转化,发挥抑制血管钙化的作用[44]。 与之不

同,高糖环境中 miR-27a-3p 的表达呈下降趋势,此
时 VSMC 内转录激活因子 3( activating transcription
factor 3,ATF3)的表达随之升高;miR-27a-3p 可通过

靶向抑制 ATF3 的表达,减少钙盐沉积,实现对血管

钙化的抑制作用[45]。 此外,miR-32-5p 能够靶向抑

制靶基因 GATA 结合蛋白 6(GATA binding protein 6,
GATA6)的表达,促进 VSMC 的成骨样转化,从而推

动血管钙化进程[46]。 高磷条件下, miR-103a 与

miR-133 的表达下调,二者均在血管钙化进程中发
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挥抑制作用。 其中,miR-103a 可通过抑制 Runx2 的

表达来抑制血管钙化[47];miR-133 则能够靶向结合

Runx2 的未翻译区域,在转录后水平抑制 Runx2 的

表达,从而抑制血管钙化[48]。 在 CKD 小鼠模型中,
miR-93、miR-138 和 miR-223-3p 的表达水平下降,它
们均参与调控血管钙化过程。 具体而言,miR-93 可

通过抑制 Wnt / β-Catenin 通路的活性,改善慢性肾

功能衰竭(chronic renal failure,CRF)大鼠的肾功能,
进而减轻其血管钙化程度,同时促进肾功能恢

复[49];miR-138 能够抑制 Toll 样受体 3(Toll-like re-
ceptor 3,TLR3)的表达,进而下调 Runx2 的表达水

平,发挥促进血管钙化的作用[50];miR-223-3p 则可

阻断 IL-6 / STAT3 信号通路,从而阻止 VSMC 的成骨

样转化,实现抑制血管钙化的效果[51]。

8　 总结与展望

血管钙化作为众多疾病的病理基础,广泛关联

着糖尿病、慢性肾病、心脑血管疾病等一系列病症。
miR-29、miR-30 和 miR-34 等已通过实验被证实与

血管钙化存在联系(表 1)。 miRNA 不仅可以作为

反映血管钙化程度以及预测血管钙化预后的指标,
而且还可以作为药物的作用靶点,如 miR-145 可以

抑制维生素 D 的信号传导而抑制血管钙化,褪黑素

可以介导 VSMC 外泌体途径来抑制血管钙化。 针对

miRNA 的药物已在研发之中,MGN-2677 是一种针

对 miR-143 / 145 靶点用于治疗血管疾病方面的药

物,MGN-4220 是针对 miR-29 靶点用于治疗心肌疾

病的药物,但两者都处于临床前研究阶段[52]。 目前

miRNA 类别发现较多,相关研究机制已取得了很大

进展,但仍有不足。 本综述中,仍有许多血管钙化

相关 miRNA 未被详述,原因较多。 比如获取人体血

管样本时,会受到伦理、技术等条件限制,样本量有

限且研究集中于特定人群,难以覆盖全部情况。 传

统检测技术对低丰度 miRNA 灵敏度低,且难以检测

其修饰,新兴技术成本高、操作复杂。 miRNA 功能

复杂,正常时沉默,特殊条件才被激活,且存在协同

或拮抗作用。 此外,科研重点集中在热门 miRNA 家

族,冷门 miRNA 研究因资金短缺难以开展。 针对

miRNA 的血管钙化药物研究较少,原因在于如何精

准输送药物到治疗靶点,避免药物产生的不良反应

难度较大。 未来 miRNA 的研究不仅要在血管钙化

机制进行深入研究,同时需要解决药物研发相关问

题,为血管钙化的预防与治疗提供更好的解决策略。

表 1. 与血管钙化相关的部分 microRNA
Table 1. Part of microRNA associated with

vascular calcification

miRNA 分子 下游分子或通路
对血管钙化

的影响

miR-17-5p TGF-β 抑制

miR-21-5p Runx2 促进

miR-27a-3p AFT3 抑制

miR-29a Wnt 信号通路 抑制

miR-29b 激活素受体ⅡA 和连环结合蛋白 抑制

miR-29c 暂未阐明 暂无

miR-30a 下调 Runx2 和 Smad1 抑制

miR-30b 抑制 Bcl-6 抑制

miR-30c 降低 SOX9,抑制 mTOR 通路 抑制

miR-30d 调节 EC,降低 BMP2 和炎症因子 抑制

miR-30e IGF2 抑制

miR-32-5p GATA6 促进

miR-34a IL-6、SIRT1、ALX 促进

miR-34b Notch1 抑制

miR-34c PDGFR-β / SIRT1 抑制

miR-93 Wnt / β-catenin 抑制

miR-103a Runx2 抑制

miR-133 Runx2 抑制

miR-125a-5p EST-1 抑制

miR-125b SP7 抑制

miR-126 Spred-1 抑制

miR-126-3p LRP6 抑制

miR-138 TLR3 抑制

miR-145 Runx2 和 Osterix 抑制

miR-204-5p Bcl-2 抑制

miR-211 BMP2、Runx2 抑制

miR-233-3p IL-6 / STAT3 信号通路 抑制
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