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摘要：微小核糖核酸（ｍｉＲＮＡ）作为一种重要的非编码核糖核酸（ＲＮＡ），广泛参
与细胞增殖、分化和凋亡等多种生物过程。近年来，ｍｉＲＮＡ在血管内皮细胞中
的调控作用受到越来越多的关注，尤其是在静脉血栓形成这一病理状态下的潜

在影响。研究表明，ｍｉＲＮＡ通过调控血管内皮细胞的功能，可能在静脉血栓的
发生和发展中发挥关键作用。然而，目前关于ｍｉＲＮＡ在这一过程中的具体机制
仍不完全清晰，且在临床应用方面也面临诸多挑战。本文旨在综述ｍｉＲＮＡ在血
管内皮细胞中的调控机制及其在静脉血栓形成中的研究进展，探讨其作为潜在

治疗靶点的前景，并总结当前研究中的挑战与未来研究方向，以期为深入理解

ｍｉＲＮＡ在静脉血栓形成中的作用提供新的视角。
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　　微小核糖核酸（ｍｉｃｒｏｒｉｂｏｎｕｃｌｅｉｃａｃｉｄ，ｍｉＲＮＡ）是一类长度约
２０～２５个核苷酸的非编码 ＲＮＡ分子，可通过与目标 ｍＲＮＡ结合调控
基因表达，参与细胞增殖、分化、凋亡及代谢等多种生物学过程。近
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　　　年来，越来越多研究表明，ｍｉＲＮＡ在血管内皮细胞功能
调控中具有重要作用，尤其在血栓形成病理生理过程

中［１］。血管内皮细胞作为血管内层细胞，负责维持血液

循环稳定与血管完整性，其功能失调或损伤会导致血液

凝固机制异常，增加血栓形成风险［２］。静脉血栓形成

（ｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ＶＴＥ）指静脉系统内血栓形成，最常见
形式为深静脉血栓形成（ｄｅｅｐｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ＤＶＴ），
可引发肺栓塞等严重并发症。ＶＴＥ发生与血液高凝状
态、血流动力学改变及内皮细胞损伤相关，且特定 ｍｉＲ
ＮＡ在血栓形成不同阶段可通过调控内皮细胞功能影响
血液凝固与血栓形成［３］。这些发现提示 ｍｉＲＮＡ有望成
为新型诊断标志物与治疗靶点，对理解ＶＴＥ形成机制、
寻找新治疗方法具有重要临床意义。

１　ｍｉＲＮＡ的生物合成与功能
ｍｉＲＮＡ生物合成分转录、加工和成熟三阶段：核

内 ｍｉＲＮＡ基因在 ＲＮＡ聚合酶 Ⅱ 催化下转录生成初
始 ｍｉＲＮＡ，经 Ｄｒｏｓｈａ酶与 ＤＧＣＲ８蛋白形成的复合体
切割为前体 ｍｉＲＮＡ（ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｍｉＲＮＡ，ｐｒｅ－ｍｉＲＮＡ）；
随后在输出蛋白５与 ＲａｎＧＴＰ酶协同作用下转运至细
胞质；经 Ｄｉｃｅｒ酶进一步切割生成双链复合体，最终引导
链整合入ＲＮＡ诱导沉默复合体（ＲＮＡ－ｉｎｄｕｃｅｄｓｉｌｅｎｃｉｎｇ
ｃｏｍｐｌｅｘ，ＲＩＳＣ），调控基因表达。ｍｉＲＮＡ表达受转录因
子、ＤＮＡ甲基化等多种因素调控，缺氧等微环境因素也
能影响其表达和加工效率［４］。ｍｉＲＮＡ主要通过结合靶
基因３’非翻译区（３’ｕｎｔｒａｎｓｌａｔｅｄｒｅｇｉｏｎ，３’ＵＴＲ），抑制
翻译或促进降解调控基因表达。每个 ｍｉＲＮＡ可靶向多
个基因，一个基因也可能被多个 ｍｉＲＮＡ调控［５］。此外，

ｍｉＲＮＡ还可通过影响转录因子活性间接调控下游基因
表达，细胞内外环境因素也可改变 ｍｉＲＮＡ表达模式，进
而影响细胞生理功能与病理变化。

２　血管内皮细胞在血栓形成的作用机制
血管内皮细胞通过多维度机制调控 ＶＴＥ，其功能

状态直接影响凝血与抗凝平衡。生理状态下内皮细

胞具抗凝特性，病理刺激则使其向促凝表型转化。如

脑静脉淤血会诱导内皮细胞中血管性血友病因子

（ｖｏｎＷｉｌｌｅｂｒａｎｄｆａｃｔｏｒ，ｖＷＦ）、凝血因子 Ⅷ 和纤维蛋
白原 γ链（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎｇａｍｍａｃｈａｉｎ，Ｆｇｇ）表达上调，还
激活补体和血小板活化通路，增加血栓风险［３］；衰老

内皮细胞中 ｐ５３蛋白（ｐ５３ｐｒｏｔｅｉｎ，ｐ５３）积累会增强早
期生长反应因子 １（ｅａｒｌｙｇｒｏｗｔｈｒｅｓｐｏｎｓｅ１，Ｅｇｒ１）和肝
素酶表达，促进组织因子（ｔｉｓｓｕｅｆａｃｔｏｒ，ＴＦ）释放及凝
血酶生成，加速血栓形成［６］。信号通路方面，Ｅｄｏｘａ
ｂａｎ可激活磷脂酰肌醇 ３－激酶 ／蛋白激酶 Ｂ通路
ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３－ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢｐａｔｈ

ｗａｙ，ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴｐａｔｈｗａｙ），上调硫化氢和同型半胱氨
酸代谢，抑制内皮损伤相关血栓因子表达［７］；四又二

分之一 ＬＩＭ结构域蛋白 ２（ＬＩＭｄｏｍａｉｎｐｒｏｔｅｉｎＦＨＬ２，
ＦＨＬ２）通过抑制核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，
ＮＦ－κＢ）和激活蛋白－１（ａｃｔｉｖａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ－１，ＡＰ－１）
转录活性，减少内皮细胞中 ＴＦ表达，抑制 ＶＴＥ［８］；

Ｐｙｋ２激酶调控内皮细胞释放 ｖＷＦ、表达血管细胞黏
附分子 １（ｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，ＶＣＡＭ－１）
和 Ｐ－选择素，促进血小板和中性粒细胞黏附聚集，
是ＤＶＴ关键调节因子［９］。代谢异常与氧化应激也协

同增强炎症反应，如癌症微环境中生长停滞特异性蛋

白 ６（ｇｒｏｗｔｈａｒｒｅｓｔ－ｓｐｅｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅｉｎ６，Ｇａｓ６）通过激酶
１／２（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄｋｉｎａｓｅ１／２，ＥＲＫ１／２）
磷酸化上调前列腺素 Ｅ合成酶（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥ
ｓｙｎｔｈａｓｅ，Ｐｔｇｅｓ），促使内皮细胞分泌前列腺素 Ｅ２，激
活血小板 ＥＰ３受体促进血栓形成［１０］。此外，内皮细

胞释放的组织因子阳性细胞外囊泡（ｔｉｓｓｕｅｆａｃｔｏｒ－
ｐｏｓｉｔｉｖｅｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓ，ＴＦ＋ＥＶｓ）可直接激活凝
血级联反应，还介导血小板 －白细胞聚集，肿瘤来源
的 ＴＦ＋ＥＶｓ不仅增强内皮细胞促凝活性，还与癌症患
者静脉血栓发生率和死亡率相关［１１］。综上，血管内

皮细胞通过表型转换、信号通路异常、代谢重编程及

细胞间相互作用，在ＶＴＥ中起核心作用。
３　ｍｉＲＮＡ在血管内皮细胞中的表达谱
３１　血管内皮细胞特异性ｍｉＲＮＡ的筛选

血管内皮细胞特异性 ｍｉＲＮＡ的筛选是理解微小
ＲＮＡ在血管生物学中作用的重要步骤。在干细胞分
化研究中，ＰＣＲ阵列显示羊水干细胞（ａｍｎｉｏｔｉｃｆｌｕｉｄ
ｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＡＦＳＣｓ）分化为内皮祖细胞（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏ
ｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ，ＥＰＣｓ）时 ｍｉＲ－１３４－５ｐ、ｍｉＲ－２１４－３ｐ
等１２种 ｍｉＲＮＡ表达上调，而 ｍｉＲ－１８ａ－５ｐ、ｍｉＲ－
１３７等下调，表明这些ｍｉＲＮＡ可能参与内皮谱系定向调
控［１２］。此外，血管生成素 １（ａｎｇｉｏｐｏｉｅｔｉｎ－１，Ａｎｇ－１）刺
激人脐静脉内皮细胞（ｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ，ＨＵＶＥＣｓ）后通过高通量筛选发现ｍｉＲ－１２３３－３ｐ
表达显著降低，其过表达可抑制内皮细胞迁移和分化，提

示该ｍｉＲＮＡ在内皮功能调控中的特异性作用［１３］。值得

注意的是，针对特定病理微环境（如高脂饮食或高氨血症

（ｈｙｐｅｒａｍｍｏｎｅｍｉａ，ＨＡ）的筛选也揭示了内皮相关ｍｉＲＮＡ
的差异表达。在高脂饮食诱导的动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏ
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）模型中，内皮自噬通过外泌体递送
ｍｉＲ－２０４－５ｐ抑制平滑肌细胞钙化，而高氨血症通过
ｍｉＲ－１８３－５ｐ促进脑内皮细胞衰老［１１－１５］。在肝癌模型

中，通过 ｍｉＲＮＡ阵列分析发现肿瘤内皮细胞（ｔｕｍｏｒ
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ１９Ｏｃｔｏｂｅｒ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４４１）

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＴＥＣｓ）特异性下调的ｍｉＲ－１３９－３ｐ和
ｍｉＲ－２１４－３ｐ，并验证其通过靶向尖端细胞相关基因抑
制肿瘤血管生成［１７］。此外，在动静脉畸形（ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ
ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＡＶＭ）内皮细胞中发现ｍｉＲ－１３５ｂ－５ｐ在缺
氧和血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）刺激下显著上调，提示其可作为ＡＶＭ的潜
在病理标志物［１８］。通过高通量测序和生物信息学分析，

研究人员能够识别出与血管内皮功能相关的ｍｉＲＮＡ，这
为后续的功能研究和临床应用提供了基础。

３２　ｍｉＲＮＡ表达与血管功能的关系
ｍｉＲＮＡ的表达与血管功能之间存在密切的关系。

研究表明，ｍｉＲＮＡ能够通过调控多种靶基因的表达，
影响内皮细胞的生理和病理功能。ｍｉＲ－１２６通过抑
制多种靶基因如 ｓｐｒｏｕｔｙ相关 ＥＶＨ１域蛋白 １
（ｓｐｒｏｕｔｙ－ｒｅｌａｔｅｄＥＶＨ１ｄｏｍａｉｎ－ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ１，
ＳＰＲＥＤ１）和磷脂酰肌醇 ３－激酶调节亚基 ２
（ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ－３－ｋｉｎａｓｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｓｕｂｕｎｉｔ２，
ＰＩＫ３Ｒ２），调节内皮细胞对ＶＥＧＦ的反应，从而影响血
管生成过程［１８］。在 ＤＶＴ患者中，ｌｎｃＲＮＡＳＮＨＧ１２的
低表达通过竞争性结合ｍｉＲ－４２４－５ｐ，抑制内皮细胞
炎症因子释放和细胞凋亡，从而维持血管内皮功能，

降低ＤＶＴ风险［１９］。此外，ｈｓａ＿ｃｉｒｃ＿１０１２０９的高表达
与ＤＶＴ患者血浆Ｄ－二聚体和 Ｐ－选择素水平呈正
相关，其通过调控 ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ和 ＴＧＦ－β通路促进血
管炎症和血栓形成［２０］。另一项研究显示，小干扰核

糖核酸（ｓｍａｌｌｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇｒｉｂｏｎｕｃｌｅｉｃａｃｉｄ，ｓｉＲＮＡ）靶
　　

向激活蛋白 －１（ａｃｔｉｖａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ－１，ＡＰ－１）可下调
ｍｉＲＮＡ－１４５、ｍｉＲＮＡ－２１０等促纤维化 ｍｉＲＮＡ，同时
上调 ｍｉＲＮＡ－１２４和 ｍｉＲＮＡ－２０４，显著改善肺动脉
高压和右心室功能，减少血栓相关病理改变［２１］。这

些研究结果表明，ｍｉＲＮＡ不仅在维持正常血管功能中
起着关键作用，也在多种心血管疾病的发生和发展中

发挥着重要影响。因此，ｍｉＲＮＡ作为潜在的生物标志
物和治疗靶点，具有重要的临床应用前景。

４　ｍｉＲＮＡ与静脉血栓形成的关系
４１　相关ｍｉＲＮＡ在静脉血栓形成中的表达变化

近年研究证实，ｍｉＲＮＡ在 ＤＶＴ中发挥重要调控
作用，特定 ｍｉＲＮＡ在 ＤＶＴ患者中表达水平显著变
化。例如，ｍｉＲ－２９６－５ｐ在 ＤＶＴ患者中下调，其靶基
因 Ｓ１００Ａ４上调，提示 ｍｉＲ－２９６－５ｐ可能通过抑制
Ｓ１００钙结合蛋白 Ａ４（Ｓ１００ｃａｌｃｉｕｍ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ
Ａ４，Ｓ１００Ａ４）表达影响血栓形成［２２］；ｍｉＲ－１８１ｃ－５ｐ
在 ＤＶＴ患者外周血中呈下调趋势，且在氧化低密度
脂蛋白刺激下表达减少，进一步影响内皮细胞功能，

增加血栓形成风险［２３］；ｍｉＲ－４８３－３ｐ在 ＤＶＴ患者内
皮祖细胞中表达显著上调，通过靶向血清反应因子抑

制内皮祖细胞（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ，ＥＰＣｓ）迁移
和血管形成能力，促进细胞凋亡，影响血栓溶解，动物

模型证实抑制 ｍｉＲ－４８３－３ｐ可增强 ＥＰＣｓ归巢能力
并促进血栓消退［２４］。此外，ｍｉＲ－２２２－３ｐ在 ＶＴＥ
患者血浆中表达异常，且与血栓复发风险相关，可

能通过调控血管内皮细胞功能参与血栓形成［２５］；

　　
表１　不同ｍｉＲＮＡ通过靶向特定基因调控内皮细胞功能
Ｔａｂｌｅ１　ＲｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎｂｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｉＲＮＡｓｔｈｒｏｕｇｈｔａｒｇｅｔｉｎｇｓｐｅｃｉｆｉｃｇｅｎｅｓ

ｍｉＲＮＡ名称 表达场景 核心靶基因 ／调控通路 功能（与血管内皮及血栓的关联）

ｍｉＲ－１３４－５ｐ［１３］ ＡＦＳＣｓ分化为ＥＰＣｓ时上调 参与内皮谱系定向调控 促进内皮祖细胞向内皮细胞分化，维持内皮细胞谱

系特性［１３］

ｍｉＲ－２１４－３ｐ ＡＦＳＣｓ分化为ＥＰＣｓ时上调 参与内皮谱系定向调控 协同 ｍｉＲ－１３４－５ｐ调控内皮分化，增强内皮细胞
增殖能力［１３］

ｍｉＲ－１８ａ－５ｐ ＡＦＳＣｓ分化为ＥＰＣｓ时下调 负向调控内皮谱系 抑制内皮祖细胞分化，维持干细胞特性，间接影响血

管生成［１３］

ｍｉＲ－１３７ ＡＦＳＣｓ分化为ＥＰＣｓ时下调 负向调控内皮谱系 与 ｍｉＲ－１８ａ－５ｐ协同，抑制内皮细胞成熟，减少血
管形成相关蛋白表达［１３］

ｍｉＲ－１２３３－３ｐ Ａｎｇ－１刺激ＨＵＶＥＣｓ后下调 内皮迁移 ／分化相关基因 抑制内皮细胞迁移和分化，Ａｎｇ－１通过下调其表达
促进血管生成［１４］

ｍｉＲ－２０４－５ｐ 高脂饮食诱导 ＡＳ模型中，内皮
细胞通过外泌体递送

平滑肌细胞钙化相关基因 抑制平滑肌细胞钙化，间接保护血管内皮功能，延缓

动脉粥样硬化（抗血栓相关）［１５］

ｍｉＲ－１８３－５ｐ ＨＡ模型中，脑内皮细胞中上调 脑内皮衰老相关基因 促进脑内皮细胞衰老，破坏血脑屏障完整性（促血

栓风险增加）［１５］

ｍｉＲ－１３９－３ｐ 肝癌模型中，ＴＥＣ中下调 尖端细胞相关基因（如 ＶＥＧＦ
通路下游基因）

抑制肿瘤血管生成，减少肿瘤内皮细胞增殖（间接

降低肿瘤相关血栓风险）［１６］

ｍｉＲ－２１４－３ｐ
（重复，场景不同）

肝癌模型中，ＴＥＣ中下调 尖端细胞相关基因 与 ｍｉＲ－１３９－３ｐ协同抑制肿瘤血管生成，维持血
管内皮稳态［１７］

ｍｉＲ－１３５ｂ－５ｐ ＡＶＭ内皮细胞中，缺氧 ／ＶＥＧＦ
刺激后上调

ＡＶＭ病理相关基因 反映动静脉畸形内皮细胞的病理状态，可作为 ＡＶＭ诊
断标志物（与血管异常相关，间接关联血栓风险）［１８］
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ｍｉＲ－１２５ａ－５ｐ和 ｍｉＲ－１７－５ｐ在抗磷脂综合征合
并动脉或ＶＴＥ患者中表达异常，可能通过调节炎症因
子和凝血相关基因增加血栓风险［２６］；ｍｉＲ－２２１／２２２
家族和 ｍｉＲ－１２６ａ－３ｐ通过调节血管内皮细胞增殖、
凋亡及炎症反应，影响血栓形成与溶解的动态平

衡［２７］。同时，ＶＴＥ中 ｍｉＲＮＡ异常表达与外泌体调控
密切相关，如外泌体携带的 ｍｉＲＮＡ可通过传递促炎
或促凝信号加剧血栓形成［２８］。这些研究表明，ｍｉＲＮＡ
表达变化与静脉血栓形成发生发展密切相关，有望成

为潜在生物标志物和治疗靶点。

４２　ｍｉＲＮＡ对血栓形成相关因子的调控
ｍｉＲＮＡ通过调控血栓形成相关因子，在ＶＴＥ形成中

发挥关键作用。ｍｉＲ－１５５可调节内皮细胞功能，影响血
栓形成过程，抑制 ｍｉＲ－１５５能改善内皮细胞生存率和血
管舒张功能，减轻吸烟引起的血管损伤［２９］；ｍｉＲ－１４６ｂ－
３ｐ通过调节 ｐ３８丝裂原活化蛋白激酶 ／环氧化酶２通
路（ｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ／ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ
－２ｐａｔｈｗａｙ，ｐ３８ＭＡＰＫ／ＣＯＸ－２ｐａｔｈｗａｙ），参与炎症反应
调控，进而影响血栓形成［３０］；ｍｉＲ－１８１ｂ－５ｐ通过靶向
ＨＥＹ２基因，促进内皮细胞增殖和迁移，抑制细胞凋亡及
炎症因子（如白细胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）、肿瘤
坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α））及黏附
因子（如ＶＣＡＭ－１、细胞间黏附分子１（ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅ
ｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，ＩＣＡＭ－１）释放，减轻深静脉血栓形成
中的内皮损伤，且 ｍｉＲ－１８１ｂ－５ｐ低表达与 ＤＶＴ患者血
栓后综合征高发生率相关［３１］。在 ＣＯＶＩＤ－１９患者中，
ｍｉＲ－２７ｂ－３ｐ、ｍｉＲ－３２０ａ／ｂ－３ｐ等高表达与高水平血管
性血友病因子相关，可能通过调控内皮炎症反应促进血

栓形成，而 ｍｉＲ－１４５－５ｐ低表达可能加剧纤溶抑制和凝
血激活的失衡［３２］。这些发现凸显了 ｍｉＲＮＡ在调节血栓
形成相关因子中的重要性，为 ＤＶＴ治疗提供了新策略，
进一步支持其作为治疗干预潜在靶点的理论基础。

４３　ｍｉＲＮＡ在静脉血栓形成中的调控网络机制
ｍｉＲＮＡ在 ＶＴＥ中通过与分子、通路及细胞的复

杂互作，构成多层次调控网络。转录组分析显示，ＶＴＥ
中差异表达的 ｍｉＲＮＡ，其靶基因富集于 ｐ５３、ＭＡＰＫ及
ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ等关键通路，这些通路交叉对话，共同影响
内皮细胞功能、炎症反应与凝血过程。ｍｉＲ－１４４－３ｐ
通过直接抑制低氧诱导因子 １α（ｈｙｐｏｘｉａ－ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ
ｆａｃｔｏｒ１α，ＨＩＦ－１α）影响缺氧诱导的血栓形成。
ＨＩＦ－１α 与 ＰＩ３Ｋ －Ａｋｔ通 路 相 互 调 节，故

ｍｉＲ－１４４－３ｐ抑制 ＨＩＦ－１α时，还可能削弱该通路促
生存信号，协同促进内皮细胞凋亡与血栓形成。此外，

ｍｉＲ－３８１－３ｐ可靶向胰岛素受体底物１（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｃｅｐ

ｔｏｒｓｕｂｓｔｒａｔｅ１，ＩＲＳ１）调节胰岛素信号通路，而 ＩＲＳ１是
ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ通路上游关键节点，间接影响凝血相关细胞
代谢与生存状态［３３］。该调控网络还受遗传与环境因素

控制。全基因组关联研究发现，ｒｓ２３４８０７１等多个单核
苷酸多态性（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ）位点
与个体血浆特定 ｍｉＲＮＡ水平相关，提示遗传背景可通
过调控 ｍｉＲＮＡ表达影响血栓易感性［３４］。综上，ｍｉＲＮＡ
是ＶＴＥ的网络核心调控者，其功能受遗传变异、环境刺
激及表观遗传修饰调控，通过影响关键通路交叉对话，

决定内皮细胞表型与血栓形成进程。

５　讨论
ｍｉＲＮＡ在血管内皮细胞中的调控作用日益成为研

究的热点，其对ＶＴＥ的影响不仅为我们理解血管生物学
提供了新的视角，也为开发新型治疗策略奠定了基础。

ｍｉＲＮＡ通过调节内皮细胞的功能、炎症反应及凝血机制，
参与了血栓形成的多个环节，这一发现为临床治疗血栓

性疾病提供了潜在的靶点。然而，目前关于ｍｉＲＮＡ在
ＶＴＥ中的作用仍存在一些局限性。首先，尽管已有研究
揭示了特定ｍｉＲＮＡ与血栓形成之间的相关性，但大多数
研究仍停留在基础实验阶段，缺乏大规模临床验证。其

次，不同ｍｉＲＮＡ在不同生理和病理状态下的作用可能存
在显著差异，这为统一的治疗方案带来了挑战。此外，

ｍｉＲＮＡ的表达调控机制复杂，涉及多种内外因子，其功能
的具体机制尚需深入探讨。

综上所述，ｍｉＲＮＡ在血管内皮细胞中的调控作用
为ＶＴＥ的研究开辟了新的方向。尽管当前研究仍面
临诸多挑战，但随着技术的进步和研究的深入，

ｍｉＲＮＡ有望成为静脉血栓形成防治的重要靶点，推动
血栓性疾病的治疗向个性化和精准化发展。
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