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近年来随着生活水平的提高和饮

食习惯的改变，胆固醇越来越多地出现

在公众视野。无论是去医院验血检查

时化验单中的胆固醇水平指标，还是电

视广告里铺天盖地的降血脂降胆固醇

广告，胆固醇似乎成为“健康杀手”的代

名词。但是，大家知道的是真实而完整

的胆固醇吗？胆固醇仅仅只有负面作

用吗？我们是如何获取胆固醇的？胆

固醇在人体内又是如何运转利用的？

带着这些问题，让我们走近胆固醇。

1 “双刃”胆固醇
胆固醇最早发现于胆结石中，是存

在于真核动物细胞上的甾醇类小分子

（图1）。胆固醇的分子式是C27H46O，它

具有环戊烷多氢菲的基本结构，即一个

4个碳环组成的刚性疏水身，和一个亲

水 极 性 的 羟 基 头 组

成。胆固醇这种独特

的结构使它具有一系

列重要的生理功能。

一方面，它参入到磷脂

双分子膜上，成为细胞

膜的主要组成成分之

一，调节细胞膜的流动

性和相变 [1,2]。另一方

面，胆固醇也是包括胆

汁酸[3]、脂溶性维生素和甾醇类激素等

生物活性分子的合成前体 [4]。以胆固

醇为原料合成的各类类固醇激素参与

着机体的各项代谢，如肾上腺皮质激素

（皮质醇、醛固酮等）、雌激素（孕酮、雌

二醇等）以及雄激素（睾酮）等。经胆固

醇脱氢产生的7脱氢胆固醇，在皮肤中

经紫外线照射后，可转变为维生素D3，

在肝及肾中进一步羟化并调节钙、磷代

谢。与此同时，胆固醇还通过蛋白质修

饰，参与了包括hedgehog信号通路在内

的一些重要的信号通路转导[5]。此外，

它对神经系统中突触和髓鞘的形成也

至关重要。所以，胆固醇对于有机生命

的生存和机能至关重要。

但另一方面，大量来自临床医学、
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图1 胆固醇的分子结构
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实验科学和流行病学的证据指出，过多

的胆固醇会导致一系列严重的疾病。

动脉粥样硬化就是其中一种常见的危

害极大的疾病。在动脉粥样硬化的发

病过程中，巨噬细胞迁移到血管下皮，

通过表面的清道夫受体吸收大量氧化

型胆固醇，巨噬细胞不能有效地外排胆

固醇并堆积了大量胆固醇酯，转化成了

泡沫细胞，大量的泡沫细胞在血管内皮

下堆积，从而形成了动脉硬化斑块。最

终血管壁破裂释放斑块，影响正常的血

液循环。除此之外，胆固醇代谢的异常

还会引起胆结石、脂肪肝、阿尔兹海默

氏病等疾病[2]。另外，胆固醇在细胞运

输的异常还会导致如C型尼曼-匹克病

（Niemann-Pick type C，NPC）等神经退

行性疾病[6,7]。所以，机体必须有一套严

密而精准的调控机制调节体内胆固醇

的平衡。总的来说，胆固醇平衡在个体

水平上可以从3个方面调控：内源胆固

醇的从头合成、外源胆固醇的吸收、胆

固醇的转化和外排（图2）。

2 胆固醇的自身合成
人体胆固醇的最主要来源是胆固

醇的自身合成，人体内每天合成的胆固

醇总量约为 1 g，与人从食物中获取的

胆固醇比例约为 7∶3[8]。成年人的各个

组织都能合成胆固醇，其中肝脏和肠黏

膜是合成胆固醇的主要场所，分别占胆

固醇合成量的50%和24%，而几乎所有

哺乳动物细胞都能合成胆固醇。胆固

醇的合成原料

是 2 个碳的乙

酰辅酶A，细胞

经过 30余步酶

促反应，通过甲

羟戊酸途径合

成 27个碳的胆

固醇[9]。每合成

一分子的胆固

醇大约消耗 18
分子的ATP、27
分子的NADPH
和 11 分 子 的

O2。胆固醇的

合成主要发生

在内质网上，这

个过程涉及很

多重要的基因、

酶和小分子代

谢物。这一过

程中的限速步

骤是由羟甲基

戊二酰辅酶 A
还原酶（HMG-
CoA reductase，
HMGCR）控制，

它催化了胆固

醇合成过程中

HMG- CoA 转

化 为 甲 羟 戊

酸 [10]。临床上

广泛应用的他汀类降胆固醇药物正是

通过抑制HMGCR活性而实现其作用

的。近几十年的研究发现，胆固醇

合成过程受到 SCAP-SREBP通路和

HMGCR降解的负反馈调控（图3[11]）。

3 SREBP介导的转录调控
SREBPs属于 bHLH-Zip转录因子

家 族 ，存 在 3 种 形 式 ：SREBP1- a、
SREBP1-c和 SREBP2。其中 SREBP1-
a、SREBP1-c是由同一基因通过不同的

转录起始位点所转录的，主要负责调控

脂肪酸和甘油三酯合成过程中关键基

因的表达，而SREBP2主要负责胆固醇

合成基因的转录调控。SREBPs在合成

后以无活性前体的形式存在于内质网

上 [12]。SREBP前体主要由 3个结构域

组成：N端具有转录调控功能的bHLH-
Zip结构域、中部2个跨膜区，朝向内质

网的亲水区以及 C端的剪切调控区。

在内质网上，新合成的 SREBPs 前体

（pSREBP）会插入内质网膜，SREBP的

C 端 结 构 域 与 SCAP 蛋 白（SREBP
cleavage- activating protein）以及 Insig
蛋白（insulin- induced gene）形成复合

物。在转录调控时，SREBP的N端结构

域必须从位于内质网的前体上剪切释

放出来，进入细胞核发挥转录调节功

能。当细胞内胆固醇水平高时，SCAP
的 甾 醇 感 受 结 构 域（sterol- sensing
domain，SSD）感知 ER胆固醇水平，与

Insig相结合，将 SREBP／SCAP复合物

滞留在内质网上，抑制N端转录调控域

剪切入核发挥转录调节作用，从而抑制

了胆固醇的合成。而当细胞内胆固醇

水平降低后，SCAP蛋白构象发生变化，

与 Insig分离，协助 SREBP前体从内质

网转运到高尔基体上，在高尔基体上经

过 S1P（Site- 1 protease）、S2P（Site- 1
protease）介导的两步酶切后，产生具有

转录调节活性的核形式 N 端结构域

（nSREBPs），转运入核，通过结合甾醇

调控元件（sterol regulatory element）激

活下游胆固醇合成途径相关基因的表

达，从而起到增加胆固醇合成供应的作

用[13,14]（图4）。
由于 SCAP在胆固醇合成中起到

图2 胆固醇的来源与去向

图3 胆固醇的合成与调控
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关键性的调控作用，本课题组将其作为

一个降胆固醇的新靶标做了一系列筛

选工作。研究发现一种特异性结合

SCAP蛋白的小分子化合物白桦酯醇

（Betulin），它能抑制SCAP的构象变化，

从而阻止 SCAP将 SREBP转运到高尔

基体剪切产生活性核形式，进而产生

抑制胆固醇合成的作用。而进一步动

物实验也发现，白桦酯醇可以有效降

低小鼠的血脂和肝脂，有望成为新的

降脂药物[15]。

4 HMGCR的降解调控
除转录水平的调控之外，HMGCR

作为胆固醇合成的限速酶，也是胆固醇

反馈抑制的重要调控位点。其中，甾醇

诱导的HMGCR蛋白质降解是其中的

重要调控机制。HMGCR的泛素化降

解是由氧化型胆固醇（oxysterol）或羊毛

甾醇（lanosterol）诱导的。当细胞内的

胆固醇水平升高时，氧化型胆固醇或羊

毛甾醇在内质网膜上积累，触发了

HMGCR与 Insig的结合，同时还招募了

泛素连接酶 gp78[16]。gp78 与泛素交联

酶 Ubc7 和 ATP 酶 VCP97 形 成 复 合

物，协同将 HMGCR 泛素化修饰并转

运到蛋白酶体上降解。本实验室还

发 现 ，Ufd1 蛋 白（ubiquitin fusion
degradation1）能够直接与 gp78互相作

用而促进 gp78的泛素连接酶活性，从

而加速HMGCR的降解 [17]。相反的，当

细胞内缺乏胆固醇，HMGCR 无法与

gp78/UBC7/VCP复合物结合，无法完成

对HMGCR的降解，

从而胆固醇的合成

得以提高。但是，

除了 HMGCR，gp78
还 同 时 介 导 了

Insig- 1 的 降 解 过

程[18]。这样一方面，

gp78 可 以 催 化

HMGCR 泛素化使

其快速降解，从而

负反馈降低胆固醇

合成速率。另一方

面 ，gp78 也 参 与

Insig-1 的泛素化-
蛋白酶体降解途径，而 Insig-1是阻止

SREBP剪切成熟的负调控因子，降解

Insig-1能解除 SREBP通路的抑制，激

活下游靶基因，增加胆固醇合成速率。

本实验室发现，在 gp78 肝脏 KO 小鼠

中，HMGCR的蛋白量和酶活力增加，

泛素化减少，但 Insig-1和 Insig-2蛋白

量和蛋白稳定性也增加，SREBP靶基

因下调，胆固醇和脂肪酸的合成速率下

降。所以 gp78肝脏敲除的整体效果是

抑制胆固醇合成[19]（图5[11]）。

5 胆固醇的小肠吸收
人体获取胆固醇的途径除了通过

自身合成外，还有小肠吸收。胆固醇

的合成过程中，每合成一分子胆固醇需

要消耗大量能量，与之相比，通过吸收

获取胆固醇耗能更少，也更为经济。那

么胆固醇在小肠中是如何被吸收的

呢？首先看看肠道中胆固醇都从哪里

来。肠道中的胆固醇主要有3个来源，

分别是食物、胆汁和脱落的小肠上皮细

胞。食物中的脂质经过小肠中多种消

化酶处理后，甘油三酯和磷脂被逐渐分

解消化，释放出游离胆固醇。在胆汁中

也有着大量的游离胆固醇，它们是由肝

脏细胞膜上的甾醇转运蛋白 ABCG5/
G8外排到胆汁中。胆固醇是高度疏水

的小分子，要与小肠绒毛上皮吸收细胞

结合前，需要穿过一层肠腔与绒毛吸收

细胞间的静水层。这个过程需要胆汁

酸的帮助，胆汁酸是既包含亲水性羧基

和羟基又包含疏水性烃基的两性分子，

它可以帮助包括胆固醇在内的脂质乳

化形成球状微团，从而穿越静水屏障到

达上皮细胞表面[20]。

那么胆固醇是如何进入小肠吸收

细胞的呢？一直以来，人们认为胆固醇

吸收是一个不依赖能量的被动扩散过

程。但事实上小肠吸收胆固醇的速率

是十分高效的，小肠对胆

固醇的吸收效率远高于其

他与胆固醇结构相似的植

物性甾醇，而且，不同人群

对胆固醇的吸收效率也相

距甚远。这种高效、特异

性，而又具有差别性的胆

固醇吸收特点对于被动扩

散都是难以实现的。因

此，在小肠吸收细胞的刷

状缘膜上，推测存在一个

能特异、高效介导胆固醇

分子吸收的蛋白。2004
年，Altmann等通过生物信

息学预测发现了这个蛋白

NPC1L1[21]。NPC1L1 是定

位于小肠上皮细胞刷状缘

膜上的 13次跨膜蛋白，它

的N端位于细胞膜外侧朝

向肠腔，C端位于细胞内，

而 3~7跨膜区段构成了甾醇感受结构

域 [22]。NPC1L1在小肠中大量表达，在

图4 甾醇调控的SREBP通路

图5 gp78在脂代谢中的作用[11]
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空肠和回肠段表答量达到最高 [23]。而

在人或其他灵长动物体内，NPC1L1也

在朝向胆汁的胆小管膜上表达，负责重

吸收肝脏分泌到胆汁中的胆固醇。在

敲除NPC1L1后，小鼠对胆固醇的吸收

效率下降约70%[21]，而甘油三酯等其他

脂质的吸收不受影响，表明NPC1L1特
异性参与小肠胆固醇的吸收过程。并

且，临床上唯一使用的胆固醇吸收抑制

剂 Ezetimibe 不能进一步降低 NPC1L1
敲除小鼠的胆固醇吸收，说明NPC1L1
是Ezetimibe的作用靶点[24]。

NPC1L1是如何介导胆固醇进入小

肠吸收细胞，又有哪些蛋白质因子参与

到胆固醇的吸收过程。本实验室对此

开展了一系列研究，发现NPC1L1有 2
个功能结构域，其中，羧基端有一个保

守的YVNxxF内吞信号，当细胞质膜上

的 胆 固 醇 含 量 低 时 ，NPC1L1 蛋 白

COOH端的YVNxxF内吞信号区段与细

胞质膜结合，无法启动内吞；而当肠腔

内有胆固醇流动时，NPC1L1 蛋白的

NH2结构域（NTD）可以特异性结合胆

固醇[25]。同时，质膜上的脂筏组成蛋白

Flotillin- 1 和 Flotillin- 2 与 NPC1L1 结

合，协助NPC1L1在其周围形成一个富

含胆固醇的微结构域 [26]。局部的高胆

固醇导致NPC1L1的蛋白质构象变化，

使羧基端的 YVNxxF 序列与质膜解

离。暴露的细胞质YVNxxF内吞信号

被接头蛋白Numb识别，Numb进一步

招募 Clathrin/AP2，装配形成内吞复合

体，启动囊泡内吞（图 6）[27]。随后这些

富含胆固醇的囊泡，通过内吞沿着微丝

转运到内吞循环体上（ERC）[28]。而当

细胞缺乏胆固醇时，内吞进入 ERC
的 NPC1L1 与胆固醇分离，激活的

Cdc42 蛋白通过调控N-WASP、Arp2/
3、Rab11a／Rab11- FIP2/MyosinVb 等

膜泡运输相关蛋白将 NPC1L1蛋白沿

着微丝重新转运到质膜上[25]，继续参与

胆固醇的吸收。作为介导胆固醇吸收

的关键蛋白，NPC1L1的表达水平和变

异与胆固醇的吸收效率有着密切关

系。我们发现，在人群中鉴定出的

NPC1L1 的部分非同义突变，会导致

NPC1L1表达、亚细胞定位、糖基化、蛋

白质稳定性等异常，从而降低NPC1L1
介导的胆固醇的吸收效率[29]。并且，在

小鼠体内观察到，喂食胆固醇会诱导小

肠刷状缘膜下出现包含 NPC1L1的囊

泡，而 Ezetimibe处理会抑制这些囊泡

的出现[23]。

在胆固醇被运输入吸收细胞后，绝

大部分胆固醇在小肠吸收细胞内被重

新酯化。目前唯一已知的胆固醇酯化

酶是酰基辅酶A：胆固醇酰基转移酶蛋

白（ACAT）蛋白，它能催化胆固醇和长

链脂肪酸形成胆固醇酯。ACAT蛋白

定位在内质网上，其中ACAT1表达在

各组织和细胞中，而ACAT2特异性地

表达于小肠和肝脏细胞中，胆固醇在运

输 到 内 质 网 上 后 ，由 内 质 网 上 的

ACAT2催化形成胆固醇酯 [30]。这些胆

固醇再在载脂蛋白ApoB和MTTP等作

用下，同甘油三酯、磷脂及少部分的游

离胆固醇一起装配形成乳糜微粒，经基

底膜分泌进入淋巴循环[31]。

6 胆固醇的转化与外排
人体胆固醇来源包含了自身合成

与吸收，而胆固醇的去向则包含了胆固

醇的转化和外排。在哺乳动物细胞内，

胆固醇无法被彻底氧化分解为二氧化

碳和水，而是经氧化、还原转变为其他

含环戊烷多氢菲母核的化合物，经一步

参与体内代谢。除机体自身转化利用

的胆固醇外，多余的胆固醇还可以胆固

醇酯形式存储在细胞内或者直接外排

到肠腔中，也可以将胆固醇外排到高密

度脂蛋白中，由高密度脂蛋白运送回肝

脏。在肝脏中，胆固醇经羧化、侧链氧

化断裂，转变为胆汁酸，通过肝脏分泌

胆汁的形式排出体外。人体每天排出

约1.2 g的胆固醇，其中1/2是以胆汁酸

的形式排出，这些胆汁酸能进入肠道帮

助脂类物质消化吸收。在小肠下段，大

部分胆汁酸又通过肝循环重新吸收入

肝脏构成胆汁的肝肠循环，小部分胆汁

酸在经肠道细菌的作用后排出体外。

除此之外，小肠也能直接将胆固醇排入

肠道，或者通过肠黏膜脱落而排入肠

腔，以及被肠道细菌还原为粪固醇后排

出体外。

LXR是近年来发现的调节胆固醇

外排的转录因子。它可以通过调节胆

固醇输出、胆汁酸的产生、脂肪酸的合

成以及脂质转运蛋白的表达来调节胆

固醇代谢的动态平衡 [32]。它能活化包

括 ABCA1、ABCG5/8及 Cyp7a1在内的

参与胆固醇外排的基因的表达。而在

肠道细胞中植物甾醇和胆固醇含量过

高 时 ，位 于 小 肠 细 胞 刷 状 缘 面 的

ABCG5/ABCG8能介导多余的植物甾醇

和胆固醇外排到肠腔中[33]。

7 胆固醇的细胞内运输
无论是内源合成的胆固醇从肝脏

运送到身体各组织利用，还是组织细胞

将胆固醇运回肝脏代谢，都涉及胆固醇

的运输。胆固醇在血液中以脂蛋白的

图6 NPC1L1介导的胆固醇吸收
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形式进行运输。脂蛋白主要由载脂蛋

白、磷脂、甘油三酯、胆固醇及胆固醇酯

组成。根据密度可将脂蛋白颗粒分成

4类：乳糜微粒、极低密度脂蛋白（very
low-density lipoprotein，VLDL）、低密度

脂 蛋 白 （low- density lipoprotein，
VLDL）、高 密 度 脂 蛋 白（high low-
density lipoprotein，HDL）。乳糜微粒负

责肠道吸收的甘油三脂、磷脂和胆固醇

的运输；VLDL主要用于甘油三酯的转

运；LDL负责将肝脏合成的内源性胆固

醇运往全身各处；而HDL负责将各组

织外排的胆固醇运回肝脏代谢。不同

脂蛋白颗粒中的脂质比例差异很大。

其中LDL中的胆固醇和胆固醇酯含量

最高，可占到LDL质量的 50%，也是血

液中运输胆固醇的主力。

肝脏合成的胆固醇由血液中的

LDL运送到全身各处，供各组织细胞使

用。而在各组织细胞上负责接收 LDL
的是位于细胞质膜上的受体 LDLR。

它最早由 Brown和Goldstein在研究家

族性高胆固醇血症时发现。在高胆固

醇血症患者体内，由于 LDLR的突变，

血浆中 LDL含量是正常人的 4~6倍。

LDLR广泛存在于哺乳动物外周细胞

中，是一个单次跨膜蛋白，它可以通过

受体介导的内吞途径介导 LDL 的吸

收。在这个过程中，LDLR的胞外段与

载脂蛋白ApoB相互作用，从而介导了

LDLR与LDL的结合。随后，接头蛋白

ARH和Dab2结合识别LDLR胞浆段的

信号序列，而进一步招募了包被蛋白

clathrin 和 脚 手 架 蛋 白 AP2，形 成

clathrin包被的凹陷小窝（coated pit），

LDLR携带 LDL被富集到小窝中起始

内吞。这些囊泡在进入细胞后，脱离了

包被蛋白 clathrin和脚手架蛋白 AP2，
进一步与早期内体（early endosome）相

结合，进入晚期内体（late endosome）和

溶酶体（lysosome）中。在晚期内体和

溶酶体低pH值的诱导下，LDL从LDLR
上解离下来，LDLR被转运至细胞质膜

上继续被循环利用，而 LDL则在多种

胆固醇酯酶等作用下分解为脂肪酸和

游离胆固醇[34]。

LDL在溶酶体中水解释放出的胆

固醇后，在溶酶体内继续由 NPC1、
NPC2这 2个蛋白进行运输。NPC1是

一个位于溶酶体膜上的具有13次跨膜

结构的膜蛋白，而NPC2是位于溶酶体

腔中的可溶性蛋白。NPC1和NPC2的

突变都会导致一种严重的神经退行性

疾病——C型尼曼-匹克病（Niemann-
Pick C disease，NPC disease）。目前的

统计数据，现实NPC疾病中由NPC1突
变引起的占总数的 95%，由NPC2突变

引起的占总数的 5%[6]。在 NPC 疾病

中，胆固醇、鞘磷脂、神经节苷酯等转运

发生异常，在溶酶体内产生堆积。患者

多在幼年时发病，表现为肝脾肿大、进

行性神经细胞死亡、小脑共济失调等症

状，患者多在青春期前死亡。NPC1、
NPC2在溶酶体内是如何转运胆固醇的

呢？目前认为，NPC2首先结合水解释

放的游离胆固醇，胆固醇的烷基侧链可

以插入到NPC2蛋白的疏水口袋，而亲

水的羟基端则被暴露在外。NPC1的N
端结构域进一步与暴露在外的胆固醇

羟基结合，从而以一种手对手的形式接

收了由NPC2传递而来的胆固醇。随

后，NPC1将胆固醇插入到溶酶体膜上

（图7）[35]。

那么，胆固醇在到达溶酶体膜上之

后，是如何离开溶酶体，又是如何进一

步到达其他细胞器上呢？在细胞内，又

是哪些蛋白质负责这一运输？为了回

答这些问题，本实验室设计了一套筛选

方案，筛选细胞内胆固醇运输有缺陷的

细胞。我们利用两性酶素B的小分子

作为筛选药物，这种小分子具有一个特

性，它可以结合细胞质膜上的胆固醇，

形成孔道结构，增大细胞通透性，造成

细胞内容物外泄，最终导致细胞死亡。

对于两性酶素B这个小分子的利用，步

骤为：首先，将细胞培养在含有 LDL、
U18666A、lovastatin 和 mevalonate 的去

脂蛋白血清培养基中。其中，lovastatin
抑制内源性胆固醇合成，并提高LDLR
表达，低浓度mevalonate保证细胞的正

常功能，而 LDL和 U18666A导致大量

胆固醇在溶酶体和细胞内堆积。随后，

使用环化糊精短时间处理细胞，去除掉

质膜上的胆固醇，再将细胞培养基更换

为不含 U18666A的培养基。这时，在

胆固醇转运正常的细胞中，胆固醇会从

溶酶体中转运到细胞质膜上，这样用两

性酶素B处理细胞，细胞会穿孔死亡。

而在胆固醇运输有缺陷的细胞中，溶酶

体内的胆固醇无法转运到细胞质膜上，

这样两性酶素B的处理起不到作用，细

胞从而存活下来。因此，用这个方法可

以杀死正常细胞而富集胆固醇运输有

缺陷的细胞。在建立筛选方法后，开始

对参与胆固醇运输的基因进行大规模

筛选。首先，用慢病毒介导的全基因组

shRNA文库感染细胞；再用筛选方法

对这群细胞进行多轮筛选，逐步富集胆

固醇运输缺陷的细胞；最后，结合高通

图7 胆固醇运输与尼曼皮克C疾病
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量测序，鉴定在这些缺陷细胞中影响胆

固醇运输的基因。大规模筛选获得了

341个参与胆固醇细胞内运输的候选

基因，通过生物信息学分析，发现和过

氧化物酶体相关的基因被大量富集出

来。在把注意力放在过氧化物酶体上

后，我们发现了一个有趣的现象，过氧

化物酶体和溶酶体间具有膜接触。为

排除我们看到的膜接触是由于显微镜

分辨率不够造成的假象，进一步用超高

分辨率显微镜、三维重构、透射电镜、实

时荧光显微镜、细胞器免疫共沉淀、体

外重构来验证氧化物酶体和溶酶体接

触这一现象。接下来继续发现，溶酶体

和过氧化物酶体间的接触是由溶酶体

上蛋白 Syt7结合过氧化物酶体上磷脂

PI（4，5）P2所介导的，而这 2个细胞器

间的膜接触，能介导胆固醇由溶酶体向

过氧化物酶体的转运（图 8）。这样我

们的工作发现了胆固醇从溶酶体运输

出来的一个新途径，并揭示了过氧化物

酶体这种细胞器转运胆固醇这一新的

功能。同时还发现，在过氧化物酶体紊

乱疾病的病人细胞和动物模

型中，也有胆固醇的堆积，提

示胆固醇运输异常可能是导

致这些过氧化物酶体疾病的

原因之一[36]。

8 结论
胆固醇是生命体不可或

缺的脂质小分子，在许多生命

过程中发挥着重要作用。但

如果胆固醇代谢或者运输失

调，也会导致动脉粥样硬化、

冠心病甚至退行性神经系统

疾病。因此，深入研究胆固醇

合成、吸收以及细胞内胆固醇

运输等机制，有助于我们理解这些胆固

醇相关疾病，并对相关疾病的治疗提供

必不可少的研究基础。
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