
[收稿日期] 　 2019-11-10 [修回日期] 　 2020-04-18
[基金项目] 　 国家自然科学基金项目(81600342,81970389),湖南省研究生科研创新项目(CX20190752)
[作者简介] 　 赵金理,硕士研究生,主治医师,研究方向为动脉粥样硬化,E-mail 为 675585404@ qq. com。 通信作者王佐,博
士,教授,硕士研究生导师,研究方向为动脉粥样硬化,E-mail 为 smt121101@ 163. com。

·实验研究· [文章编号] 　 1007-3949(2020)28-06-0468-07

成纤维细胞生长因子 21 通过诱导自噬促进泡沫
细胞胆固醇流出
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[摘　 要] 　 目的　 探讨成纤维细胞生长因子 21(FGF21)促进泡沫细胞胆固醇流出的机制。 方法　 在建立 THP-1
巨噬细胞源性泡沫细胞模型的基础上,以不同浓度(0、50、100、200、400 μg / L) FGF21 处理泡沫细胞 24 h,以 200
μg / L FGF21 处理泡沫细胞不同时间(0、6、12、24、48 h),Western blot、激光共聚焦检测 LC3,MDC 染色分析自噬小

体,HPLC、油红 O 染色测定细胞内胆固醇蓄积,液体闪烁计数分析胆固醇流出。 结果　 200、400 μg / L 的 FGF21,以
及 200 μg / L 的 FGF21 作用 24 h 和 48 h,泡沫细胞总胆固醇(TC)、游离胆固醇(FC)和胆固醇酯(CE)水平均显著降

低,而其胆固醇流出显著增强。 机制研究发现,FGF21 可诱导泡沫细胞自噬体形成,且微管相关蛋白Ⅰ轻链 3(LC3-
Ⅰ)至微管相关蛋白Ⅱ轻链 3(LC3-Ⅱ)转化率显著增加,但自噬相关基因 5(ATG5)siRNA 或 3-甲基腺嘌呤(3-MA)
或巴弗洛霉素 A1(BafA1)干预自噬后,FGF21 对 TC、FC 和 CE 的降低作用减弱,同时胆固醇流出减少,泡沫细胞脂

质蓄积加重。 结论　 FGF21 通过上调自噬促进泡沫细胞胆固醇流出。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the mechanism of fibroblast growth factor 21 (FGF21) in promoting cholesterol
efflux from foam cells. 　 　 Methods　 THP-1 derived foam cells were treated with FGF21 at different concentrations (0,
50, 100, 200, 400 μg / L) for 24 hours and 200 μg / L FGF21 at different time (0, 6, 12, 24, 48 h), Western blot, laser
confocal were used to detect LC3, and MDC staining for autophagosomes analysis, HPLC, oil red O staining for intracellu-
lar cholesterol accumulation measurement, and liquid scintillation counting for cholesterol efflux detection. 　 　 Results　
After 200 μg / L, 400 μg / L FGF21 and 200 μg / L FGF21 were applied for 24 h and 48 h, the levels of total cholesterol
(TC), free cholesterol (FC) and cholesterol ester (CE) in foam cells were significantly reduced, while their cholesterol
efflux was significantly enhanced. 　 Mechanism studies found that FGF21 induced the formation of autophagosomes in foam
cells, and the conversion rate of microtubule-associated protein Ⅰ light chain3 (LC3-Ⅰ) to microtubule-associated protein
Ⅱ light chain3 (LC3-Ⅱ) was significantly increased. 　 However, after autophagy was inhibited with autophagy-related
gene 5(ATG5) siRNA or 3-methyladenine (3-MA) or Bafilomyein A1 (BafA1), effect of FGF21 on decreasing TC, FC,
CE and lipid accumulation, and increasing cholesterol efflux were reduced. 　 　 Conclusion　 FGF21 promotes cholesterol
efflux in foam cells by up-regulating autophagy.
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　 　 脂质代谢紊乱可引起动脉粥样硬化(atheroscle-
rosis,As)病变,成纤维细胞生长因子 21 ( fibroblast
growth factor 21,FGF21)是一种低分子多肽类激素。
研究发现, FGF21 具有优良调脂能力和抗 As 作

用[1-2],可减少泡沫细胞中的脂质蓄积[3],然而其作

用机制尚未完全阐明。
自噬(autophagy)是细胞内稳态的一种重要调

控机制,脂滴通过自噬可降解为游离胆固醇和脂肪

酸,且自噬参与泡沫细胞中脂质代谢的调节[4]。 研

究发现,激活自噬可促进胆固醇流出,减少泡沫细

胞内脂质蓄积[5-6]。 FGF21 可以通过诱导自噬抑制

脂肪肝的形成[7],然而,FGF21 在泡沫化细胞中能

否通过调控自噬而影响脂质代谢尚不清楚,故本文

拟在泡沫细胞模型上,研究 FGF21 对自噬的调控及

脂质转运的影响。

1　 材料和方法

1. 1　 主要材料

重组人 FGF21 购自美国 Peprotech;LC3A / B 一

抗、自 噬 相 关 基 因 5 ( autophagy-related gene 5,
ATG5)一抗、二抗山羊抗兔 IgG H&L (HRP)均购自

美国 Abcam;P62 一抗购自美国 R&D Systems;3-甲
基腺嘌呤(3-methyladenine,3-MA)购自美国 Sigma-
Aldrich;THP-1 细胞购自中国科学院细胞库;RPMI-
1640 培养基、胎牛血清(FBS)购自美国 HyClone;佛
波酯(PMA)购自美国 Santa Cruz Biotechnology;ATG5
siRNA 购自中国 GeneChem;Lipofectamine 2000 购自

美国 ThermoFisher;3H 胆固醇购自美国 PerkinElmer;
巴弗洛霉素 A1 (Bafilomycin A1,BafA1) 购自美国

TargetMol;RNA 提取试剂盒、反转录试剂盒购自美

国 ThermoFisher;ATG5、GAPDH 引物由上海生工生

物工程股份有限公司合成。
1. 2　 细胞培养及油红 O 染色评估泡沫细胞内脂质

水平

THP-1 细胞在含 5% CO2 的 37 ℃ 培养箱中培

养,培养基为含 10% FBS 的 RPMI-1640。 取对数生

长期细胞进行实验。 以 160 nmol / L 佛波酯处理

THP-1 细胞 24 h,将其诱导分化为巨噬细胞,然后换

用含有 50 mg / L ac-LDL 的无血清培养基继续培养

48 h,使其成为泡沫细胞。 用 0. 5% 油红 O 对胞内

脂质进行染色后,再以苏木精复染,光学显微镜下

采集图像。
1. 3　 细胞胆固醇流出

把 THP-1 巨噬细胞源性泡沫细胞与 2. 5 mCi / L

剂量大小的3H 标记的胆固醇共孵育 24 h 后,收集

细胞,PBS 洗涤细胞后,用 RPMI-1640 培养基(含

0. 1% BSA)温育过夜。 收集细胞,PBS 洗涤细胞后,
在 RPMI-1640 培养基(0. 1% BSA 的 2 mL 外排培养

基)中孵育。 培养基和细胞中的3H 胆固醇含量用液

体闪烁计数进行检测,分析其 CPM 值。 胆固醇流出

百分比计算公式为:[培养液 CPM / (培养液 CPM+
细胞内 CPM)]×100% 。
1. 4　 高效液相色谱分析胆固醇(酯)

该方法用于检测胞内游离胆固醇( free choles-
terol,FC)、总胆固醇( total cholesterol,TC)和胆固醇

酯(cholesterol ester,CE)。 超声波破碎器震碎细胞,
BCA 法进行蛋白定量。 将总体积为 15 μL 的反应

混 合 物 ( 10 mmol / L DTT, pH 7. 4 Tris-HCl, 500
mmol / L NaCl 和 500 mmol / L MgCl2)加入 0. 1 mL 的

胆固醇标准液或破碎后的细胞溶液。 检测 FC 时加

入 0. 5 U 胆固醇氧化酶,检测 TC 时加入胆固醇氧化

酶(0. 5 U)和胆固醇酯酶(0. 5 U),37 ℃下 40 min,
取 10 μL 反应液作色谱分析。 C18 柱,柱温 4 ℃洗

脱,流动相为异丙醇 ∶ 乙腈 ∶ 正庚烷(35 ∶ 52 ∶
13),流动相流速 1. 5 mL / min,检测波长 216 nm,胆
固醇含量用峰面积计算。
1. 5　 FGF21 对 THP-1 巨噬细胞源性泡沫细胞自噬

的影响

实验分为 4 组:对照组、BafA1 组 (20 nmol / L
BafA1 处理 4 h)、FGF21 组(200 μg / L FGF21 处理

24 h)、BafA1+FGF21 组(20 nmol / L BafA1 预处理 4
h+200 μg / L FGF21 处理 24 h)。 自噬相关分子表达

及自噬形态学变化分别采用 Western blot、激光共聚

焦检测、MDC 染色等方法。
1. 6　 FGF21 对 THP-1 巨噬细胞源性泡沫细胞胆固

醇流出的影响

以不同浓度(0、50、100、200、400 μg / L) FGF21
处理 24 h,分析 FGF21 的浓度效应;以 200 μg / L 的

FGF21 对 THP-1 巨噬细胞源性泡沫细胞处理不同

时间(0、6、12、24、48 h),分析 FGF21 作用的时间效

应。 液体闪烁计数测量3H 胆固醇含量,分析胆固醇

流出。
1. 7　 自噬抑制对 FGF21 促进胆固醇流出的影响

实验分 6 组: 对照组、 FGF21 组 ( 200 μg / L
FGF21)、自噬抑制剂 3-MA 组(5 mmol / L 3-MA 处理

6 h)、3-MA+FGF21 组(5 mmol / L 3-MA 预处理 6 h+
200 μg / L FGF21)、ATG5 siRNA 阴性对照+FGF21 组

(200 μg / L FGF21 +ATG5 siRNA 阴性对照)、ATG5
siRNA+FGF21 组(200 μg / L FGF21+ATG5 siRNA)。
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各组处理时间均为 24 h,通过 HPLC、油红 O 染色分

析细胞内脂质蓄积,液体闪烁计数测量3H 胆固醇含

量和分析胆固醇流出。
1. 8　 MDC 染色激光共聚焦分析

将细胞用 MDC 染色后, PBS 洗 3 次,每次 5
min,用 4%多聚甲醛固定 30 min,再用 PBS 洗 3 次,
每次 5 min。 于激光共聚焦显微镜下观察细胞中绿

色斑点并拍照和图像分析(每个绿色斑点即表示一

个自噬体)。
1. 9　 实时 PCR

提取总 RNA,测定纯度。 取总 RNA 2 μL 用

ThermoFisher 公司反转录试剂盒反转录合成 cDNA,
再取反转录产物 2 μL 在 DyNAmo SYBR Green
qPCR Kit 应用生物系统进行 PCR 循环扩增,扩增体

系为 25 μL。 上海生工设计 ATG5、GAPDH 的引物

序列 ( ATG5: Forward 序 列 为 5′-AAAGATGTGCT-
TCGAGATGTGT-3′,Reverse 序列为 5′-CACTTTGT-
CAGTTACCAACGTCA-3′;GAPDH: Forward 序列为

5′-TGGCCTTCCGTGTTCCTACC-3′, Reverse 序 列 为

5′-CGCCTGCTTCACCACCTTCT-3′)。 操作步骤: 94
℃预变性 5 min 后 94 ℃变性 30 s,56 ℃退火 45 s,
35 个循环;最后 72 ℃延伸 8 min。
1. 10　 蛋白免疫印迹

制备 SDS 聚丙烯酰胺凝胶。 在凝胶泳道中加

入相同浓度的蛋白样品电泳(先恒压 80 V,30 min;
再 120 V,60 ~ 90 min),电泳过程中注意观察溴酚蓝

指示剂的位置。 电泳结束后,转 PVDF 膜,转膜完成

后,用含有 5%脱脂牛奶的 TBST 封闭液室温封闭 2
~ 4 h。 然后将膜与对应的一抗在 4 ℃ 孵育过夜。
用 TBST 洗涤 3 次,根据一抗种属选择合适的二抗,
将膜与二抗在室温下孵育 1. 5 ~ 2 h,用 TBST 洗涤 3
次。 使用化学发光法,在凝胶成像发光系统中显

影、拍照并保存结果。
1. 11　 统计分析

分析切片采用 Image Pro Plus 6. 0 软件,灰度值

分析采用 Gel-Proanalyzer,统计分析采用 GraphPad
Prism 8. 0 软件。 数据采用 x±s 表示,组间比较采用

One-way ANOVA 单因素方差分析和 t 检验,P<0. 05
为差异有显著性。

2　 结　 果

2. 1　 FGF21 减少泡沫细胞中的脂质蓄积并促进胆

固醇流出

随着 FGF21 浓度的增加和作用时间的延长,胞

内 TC、FC 和 CE 水平呈递减的趋势,胆固醇流出呈

递增趋势。 统计分析结果表明,与对照组比较,200
μg / L 和 400 μg / L FGF21 处理 24 h(表 1),以及 200
μg / L FGF21 处理 24 h 和 48 h(表 2),均显著降低

了细胞内 TC、FC 和 CE 水平,其细胞内胆固醇流出

也显著增加(图 1)。

表 1. 不同浓度 FGF21 对泡沫细胞胆固醇含量的影响(n =
3)
Table 1. Effect of different concentrations of FGF21 on
cholesterol content in foam cells(n=3)

FGF21 浓度(μg / L) TC(mg / g) FC(mg / g) CE(mg / g)

0 472±36 196±22 276±22

50 469±24 192±19 277±19

100 368±25 157±21 211±26

200 288±29a 126±18a 162±25a

400 285±21a 125±20a 160±21a

a 为 P<0. 05,与 0 μg / L FGF21(对照组)比较。

表 2. 200 μg / L FGF21 处理不同时间对泡沫细胞胆固醇含

量的影响(n=3)
Table 2. Effect of 200 μg / L FGF21 on cholesterol content
at different time in foam cells(n=3)

FGF21 处理时间 TC(mg / g) FC(mg / g) CE(mg / g)

0 h 498±24 197±22 301±28

6 h 480±21 192±23 288±22

12 h 468±21 188±21 280±23

24 h 284±22a 125±18a 159±20a

48 h 282±25a 126±19a 159±22a

a 为 P<0. 05,与 FGF21 处理 0 h(对照组)比较。

2. 2　 FGF21 促进泡沫细胞自噬

BafA1 可抑制自噬,实验结果显示,相对于对照

组,BafA1 与 THP-1 源性泡沫细胞共孵育 24 h 后,
微管 相 关 蛋 白 Ⅰ 轻 链 3 ( microtubule-associated
protein Ⅰ light chain3,LC3-Ⅰ)至微管相关蛋白Ⅱ
轻链 3(microtubule-associated protein Ⅱ light chain3,
LC3-Ⅱ)转化率显著增加,同时 P62 水平上调。 而

与 BafA1 组或 FGF21 组相比较,BafA1+FGF21 组的

LC3-Ⅰ至 LC3-Ⅱ转化率进一步增加(图 2A),上述

研究结果表明 FGF21 可以增加自噬体或自噬溶酶

体的形成,结合 MDC 激光共聚焦法对 GPF-LC3 检

测结果(图 2B),表明 FGF21 对泡沫细胞自噬具有

促进作用。

074 ISSN 1007-3949 Chin J Arterioscler,Vol 28,No 6,2020



图 1. FGF21 对泡沫细胞脂质蓄积和胆固醇流出的影响(n=3)　 　 A 和 B 分别为不同浓度 FGF21 处理 24 h 和 200 μg / L FGF21 处理

不同时间对 THP-1 源性泡沫细胞脂质蓄积的影响;C 和 D 分别为不同浓度 FGF21 处理 24 h 和 200 μg / L FGF21 处理不同时间对胆固醇流出的

影响。

Figure 1. Effect of FGF21 on foam cells lipid accumulation and cholesterol efflux(n=3)

图 2. FGF21 对泡沫细胞自噬的影响　 　 A 为 Western blot 检测自噬相关蛋白表达水平及其定量分析(n=3);B 为 MDC 染色激光共聚焦

法检测自噬小体。

Figure 2. Effect of FGF21 on autophagy in foam cells

2. 3　 抑制自噬减弱 FGF21 对泡沫细胞脂质蓄积的

负性调控作用

ATG5 是自噬发生的重要自噬相关基因,其与

自噬的发生与发展关系密切,为证实 FGF21 通过诱

导自噬调节泡沫细胞内的脂质蓄积和胆固醇流出,
使用 siRNA 技术沉默 ATG5,结果发现,对 ATG5 的

沉默效果显著(图 3)。 油红 O 染色结果显示胞内脂

质蓄积明显增加,胆固醇流出检测结果显示 ATG5
沉默后,FGF21 促进胆固醇流出显著减弱(图 4)。
高效液相色谱检测泡沫细胞中的脂质水平,结果发

现抑制自噬后明显减弱 FGF21 降低 TC、FC 和 CE
的作用(表 3)。 各组之间的 CE / TC 值比较虽无显

著差异,但 FGF21 组和 ATG5 siRNA 阴性对照 +
FGF21 组还是表现出了下降的趋势。
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图 3. ATG5 siRNA 干扰效率检测　 　 A 为 Western blot 检测 ATG5 蛋白水平;B 为 RT-PCR 检测 ATG5 mRNA 水平。 NC 为阴性对照组,
“-”为转空载体,“+”为转染乱码序列;siRNA 为 ATG5 干扰组,“-”为转空载体,“+”为转染 ATG5 的干扰序列。

Figure 3. Detection of ATG5 siRNA interference efficiency

图 4. 抑制自噬减弱 FGF21 对泡沫细胞胆固醇蓄积的负性调控　 　 A、B 为泡沫细胞中脂质油红 O 染色检测;C 为液体闪烁计数测

量3H 胆固醇含量(n=3)。

Figure 4. Inhibition of autophagy attenuates the negative regulation of FGF21 on cholesterol accumulation in foam cells

表 3. 抑制自噬减弱 FGF21 对泡沫细胞胆固醇蓄积的负性调控作用(n=3)
Table 3. Inhibition of autophagy attenuates the negative regulation of FGF21 on cholesterol accumulation in foam cells(n=3)

分组 TC(mg / g) FC(mg / g) CE(mg / g) CE / TC(% )

对照组 488±24 187±22 301±28 61. 7

FGF21 组 286±23a 123±18a 163±21a 57. 0

3-MA 组 466±24 186±22 280±23 61. 0

3-MA+FGF21 组 458±21b 178±24b 280±22b 61. 1

ATG5 siRNA 阴性对照+FGF21 组 288±24 124±21 164±23 56. 9

ATG5 siRNA+FGF21 组 453±21b 176±24b 277±22b 61. 1
a 为 P<0. 05,与对照组比较;b 为 P<0. 05,与 FGF21 组比较。

3　 讨　 论

脂代谢异常是诱发 As 血管病变的重要因素,
FGF21 作为一种肽类激素,主要合成部位在肝脏、白
色脂肪组织及胰腺,是一种多功能的分子,参与糖

代谢、脂代谢及能量代谢等生物学过程的调节,由

于其良好的糖脂代谢调控能力,而备受心血管病领

域广大研究者的青睐[8]。 冠心病患者血浆中 FGF21
表达代偿性增高[9],动物实验发现,FGF21 的缺乏

可引起 ApoE- / -小鼠 As 病变加剧,并伴有高胆固醇

血症[10-11],FGF21 敲除后脂代谢出现异常[12]。 因

此,认为 FGF21 具有良好的抗 As 作用潜能[13]。
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研究者对 FGF21 抗 As 机制也进行了大量的研

究,它可通过上调高脂饮食大鼠血液中超氧化物歧

化酶、谷胱甘肽和降低丙二醛等脂质过氧化物[14],
激活 Nrf2 / ARE 信号通路而增强其抗氧化能力[15]。
FGF21 可以通过激活 AMP 活化蛋白激酶(AMP-ac-
tivated protein kinase,AMPK)抑制 As 进展[16],它还

能通过调控 NF-κB / IκB 途径抑制炎性因子的生成

发挥作用[17],通过 FGFR1 / Syk / NLRP3 途径阻止血

管平滑肌细胞的增殖和迁移而抑制糖尿病小鼠动

脉血管内膜增生也是 FGF21 抗 As 的重要作用

机制[18]。
FGF21 通过脂质代谢途径抑制 As 进展方面的

研究报道较多。 研究发现,FGF21 能降低甘油三酯

(triglyceride,TG)、极低密度脂蛋白胆固醇(very low
density lipoprotein cholesterol,VLDLC)、低密度脂蛋

白胆固醇(low density lipoprotein cholesterol,LDLC),
升高高密度脂蛋白胆固醇( high density lipoprotein
cholesterol,HDLC) [11]。 FGF21 可通过影响脂代谢

的转录因子而调控脂代谢作用,如 FGF21 通过激活

FGFR2-βklotho 受体抑制胆固醇调节元件结合蛋白

2(sterol-regulatory element binding protein 2,SREBP-
2)表达降低肝脏总胆固醇水平[11],FGF21 还通过对

抗 Mylip / IdolCnpy2 途径升高低密度脂蛋白受体

(low density lipoprotein receptor,LDLR)水平和增强

LDLC 摄取[19],但 FGF21 能否调控 HDL 上的载脂蛋

白 AⅠ的表达尚不清楚,因此有必要进行这方面的

研究,以便能了解 FGF21 调脂作用更多的分子机

制。 抑制泡沫细胞的形成是 FGF21 调节脂代谢抗

As 作用的重要分子机制,研究发现 FGF21 通过上调

三磷酸腺苷结合盒转运体 A1(ATP-binding cassette
transporterA1,ABCA1)促进泡沫细胞胆固醇流出,通
过肝脏 X 受体促进 ABCA1 表达[3]。

自噬对脂质代谢调控的研究相对较晚,但由于

自噬对脂质代谢(特别是巨噬细胞源性泡沫细胞形

成)非常显著的调控能力,研究者对这一领域表现

出了很大的兴趣。 研究发现,自噬可减少泡沫细胞

中脂质蓄积[20-21],促进泡沫细胞中的胆固醇流

出[22],自噬受损可加速泡沫细胞的形成[23]。 目前

主要集中在不同的药物和分子对自噬的调控及其

对脂代谢异常的影响方面,如青蒿素通过 AMPK /
mTOR / ULK1 途径促进巨噬细胞自噬,减轻高脂饮

食 ApoE- / -小鼠的动脉粥样硬化[24];槲皮素通过调

节 ox-LDL 诱导的 RAW264. 7 巨噬细胞泡沫细胞中

MST1(mammalian Ste20-like kinase 1)介导的自噬来

抑制动脉粥样硬化的进展[25];长链非编码 RNA 的

LncRNA DYNLRB2-2 通过增强自噬抑制 THP-1 巨

噬细胞泡沫化[26],等等。 因此,FGF21 是否通过自

噬途径调控脂代谢(特别是泡沫细胞形成和胆固醇

流出)就成为一个十分诱人的课题,由于 FGF21 可

诱导自噬[27],故 FGF21 存在通过上调自噬减少泡

沫细胞内脂质蓄积的可能性,我们的实验结果证实

了这一点,即 FGF21 诱导泡沫细胞中的自噬,增加

LC3-Ⅰ向 LC3-Ⅱ转化和降解的作用,并抑制 P62 表

达,从而促进泡沫细胞的胆固醇流出,显著降低泡

沫细胞内 TC、FC 和 CE 水平。 但 3-MA 或 ATG5
siRNA 抑制自噬则明显减弱 FGF21 促进胆固醇流

出和降低泡沫细胞内脂质蓄积。 在研究结果当中

我们还注意到,FGF21 对 CE / TC 值虽有下降的趋

势,但统计分析其差异不显著。 这一方面可能是因

为胆固醇酯在酶的作用下,分解为胆固醇,因此,CE
与 TC 的下降速率基本一致,CE / TC 的比值因此无

显著变化;另一方面,也可能是 FGF21 对胆固醇和

胆固醇酯的非特异性转移造成的。 我们在实验中

还发现,自噬抑制后,并不能完全抑制 FGF21 对胞

内脂质的降解,这一方面可能是自噬抑制的效果问

题,即 3-MA 和 ATG5 siRNA 并没有完全抑制掉自

噬;另一方面,可能由于 FGF21 存在除自噬以外的

其它促胆固醇流出途径,如 FGF21 上调 ABCA1 促

进胞内胆固醇流出[28]。 虽然 FGF21 具有很强的调

脂作用,但尚未有动物模型上逆转 As 斑块的实验证

据,很大程度是受实验技术手段所限,相信随着相

关技术手段的改进,FGF21 应用 As 防治会有很好的

前景。
综上,本研究在泡沫细胞模型上,验证了 FGF21

降低泡沫细胞内脂质蓄积并促进泡沫细胞内的胆

固醇流出是通过上调自噬起作用的假说,从全新的

视角阐明了 FGF21 拮抗泡沫化作用机制,为将

FGF21 运用于 As 防治提供了新的实验依据,至于

FGF21 上调自噬的原因尚不清楚,但很可能通过上

调自噬相关基因起作用,因此,进一步深入探索

FGF21 上调自噬的分子机制十分必要。
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