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摘　要　非编码ＲＮＡ（ｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡ，ｎｃＲＮＡ）是一类具有多种功能而不翻译蛋白质的ＲＮＡ。它包括ｍｉｃｒｏＲＮＡ、ｌｎｃＲＮＡ、
ｃｅＲＮＡ等。ｎｃＲＮＡ主要通过表观遗传学在基因转录过程中对其表达进行调控。近年大量研究发现 ｎｃＲＮＡ可以引起多种
疾病，如心血管疾病、肿瘤、肺动脉高压（ＰＡＨ）等。本文对ｎｃＲＮＡ在ＰＡＨ形成过程中的作用相关研究进展作综述，以期为
肺动脉高压的治疗提供理论依据。
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　　肺动脉高压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，
ＰＡＨ）是肺高血压疾病的一个分支，其组织学特征
是肺小动脉血管收缩、肺动脉重构，进而形成丛状

病变，其临床治疗效果不佳［１－２］。ＰＡＨ诊断的标准
为静息时右心导管测得平均肺动脉压（ｍｅａｎ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｍＰＡＰ）≥２５ｍｍＨｇ、肺
毛细血管楔压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｗｅｄｇｅｐｒｅｓｓｕｒｅ，

ＰＡＷＰ）≤１５ｍｍＨｇ且肺血管阻力（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｖａｓ
ｃｕｌａｒｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＰＶＲ）＞２４×１０－３ｋｇ·ｍ·ｃｍ－５／ｓ
的血流动力学状态，同时排除肺部疾病、慢性血栓

栓塞性肺动脉高压（ｃｈｒｏｎｉｃｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃｐｕｌｍｏ
ｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＣＴＥＰＨ）及其他不明原因的肺高
血压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＰＨ）［３］。ＰＡＨ的发
生发展与多条信号通路及转录因子有关，包括：

７０１



学 报　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎａＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ　２０１９，５０（１）：１０７－１１２ 第５０卷

ＨＩＦ１、ＮＯＴＣＨ、ＢＭＰＲ２、ＳＴＡＴ３等［４］。尽管近年来

在治疗方面有所进步，但是患者的生存率仍低下，

寻找新的治疗方法和治疗药物仍然是ＰＡＨ患者的
迫切需求。

非编码 ＲＮＡ（ｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡ，ｎｃＲＮＡ）是
ｍＲＮＡ上大量的不能作为翻译模版的转录产
物［５－６］。基于分子大小、形状和功能将其分为核糖

体ＲＮＡ（ｒｉｂｏｓｏｍａｌＲＮＡ，ｒＲＮＡ）、转运ＲＮＡ（ｔｒａｎｓｆｅｒ
ＲＮＡ，ｔＲＮＡ）、微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ，ｍｉＲＮＡ）、长链
非编码ＲＮＡ（ｌｏｎｇｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡ，ｌｎｃＲＮＡ）、竞争性
内源ＲＮＡ（ｃｏｍｐｅｔｉｎｇｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓＲＮＡ，ｃｅＲＮＡ）、循
环ＲＮＡ（ｃｉｒｃｕｌａｒＲＮＡ，ｃｉｒｃＲＮＡ）、小核 ＲＮＡ（ｓｍａｌｌ
ｎｕｃｌｅａｒＲＮＡ，ｓｎＲＮＡ）等［７］。有证据表明，ｎｃＲＮＡ主
要通过表观遗传学在基因转录过程中或在转录后

对其表达进行调控，由此参与ＰＡＨ的发生和发展，
并且在多学科多领域都具有活跃的功能。

本文从 ｎｃＲＮＡ中挑选研究比较成熟的
ｍｉＲＮＡ、ｌｎｃＲＮＡ、ｃｅＲＮＡ及ｃｉｒｃＲＮＡ，阐述其对肺动
脉高压形成机制的影响，希望为肺动脉高压的治疗

找寻新的思路。

１　ｍｉＲＮＡ在ＰＡＨ中的作用

ｍｉＲＮＡ是一类内生的、长约２２个核苷酸的非
编码小 ＲＮＡ［８］。ｍｉＲＮＡ与目标 ｍＲＮＡ通过两种
方式发生作用：一是其与目标 ｍＲＮＡ的３′非翻译
区（３′ｕｎｔｒａｎｓｌａｔｅｄｒｅｇｉｏｎ，３′ＵＴＲ）不完全互补配
对，使得ｍｉＲＮＡ可以与多个不同的 ｍＲＮＡ发生作
用，影响基因的翻译过程和蛋白表达水平，但对

ｍＲＮＡ的稳定性没有影响［９］；二是 ｍｉＲＮＡ和目标
ｍＲＮＡ完全互补配对，导致目标 ｍＲＮＡ在互补区
特异性基因断裂，导致基因沉默。ｍｉＲＮＡ通过与
目标 ｍＲＮＡ的相互作用，参与多种组织及细胞的
生理过程，包括发育、分化、增殖、细胞死亡及代谢

等，同时也对许多疾病的发生发展产生影响［１０］。

近年，大量研究表明肺血管中 ｍｉＲＮＡ在维持肺动
脉稳态中有重要作用，并且相关 ｍｉＲＮＡ与 ＰＡＨ的
多条致病机制有关［１１］。

１１　ｍｉＲＮＡ与ＰＡＨ相关的缺氧致病机制
研究表明，慢性缺氧可造成肺血管异常收缩及

肺动脉压力升高，并进一步导致肺血管结构发生变

化并逐渐导致肺血管重塑［１２］，而肺血管的重塑导

致肺血管壁增厚，又进一步加重肺部缺氧。虽然缺

氧性肺动脉血管重塑的分子和细胞机制还不清楚，

但已经有研究表明 ｍｉＲＮＡ在肺血管平滑肌细胞
（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ，ＰＡＳＭＣｓ）
再生导致的肺血管重塑机制中起着关键作用。

有研究显示，ｍｉＲ２１０在 ＰＡＨ形成过程参与
了ＰＡＳＭＣｓ的增殖作用。研究发现 ｍｉＲ２１０在慢
性缺氧诱导的 ＰＡＨ的小鼠肺组织中被激活。另
外，ｍｉＲ２１０通过调节转录因子Ｅ２Ｆ３（ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒＥ２Ｆ３）发挥对人 ＰＡＳＭＣｓ促增殖的作用，而
ｍｉＲ２１０自身的转录依赖于缺氧诱导因子 １
（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１，ＨＩＦ１）［１３］。ＨＩＦ１是一
个转录因子，在缺氧条件下 ＨＩＦ１可稳定表达，其
在血管生成、细胞存活、葡萄糖代谢、细胞入侵和转

移中扮演重要角色［１４］。总之，ｍｉＲ２１０诱导肺动
脉平滑肌细胞抗凋亡作用，促进了肺血管重塑，或

许抑制ＨＩＦ１和ｍｉＲ２１０可以作为缓解 ＰＡＨ的一
种治疗途径。

ｍｉＲ１３８在 ＰＡＨ的进程中参与了 ＰＡＳＭＣｓ的
增殖分化和抗细胞凋亡作用。钾离子通道亚家族

（ｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｓｕｂｆａｍｉｌｙＫ１，ＴＡＳＫ１）在人肺
动脉平滑肌细胞中表达，并且参与缺氧肺动脉高

压。研究中使用 ｍｉＲ１３８的模拟物和抑制剂以及
ＴＡＳＫ１的抑制剂（Ａ２９３）验证 ＰＡＨ中他们的作
用。研究表明，ＨＩＦ１α引发 ｍｉＲ１３８通过目标基
因ＴＡＳＫ１促进了人ＰＡＳＭＣｓ的细胞增殖和线粒体
去极化作用［１５］。

ｍｉＲ２０６也在 ＰＡＨ中参与 ＰＡＳＭＣｓ的细胞增
殖，可能是早期低氧诱导ＰＡＨ的触发因素。ＨＩＦ１
和它的调节者Ｆｈｌ１在低氧诱导的 ＰＡＨ中扮演着
重要的角色。ＦＨＬ１（ｆｏｕｒａｎｄａｈａｌｆＬＩＭｄｏｍａｉｎ１，
ＦＨＬ１）在平滑肌分化、迁移过程中起到调节作用。
ｍｉＲ２０６通过ＨＩＦ１α／ＦＨＬ１途径，促进了ＰＡＳＭＣｓ
的细胞增殖［１６］。

ｍｉＲ３２８过表达能减轻肺动脉血管收缩［１７］。

ｍｉＲ３２８促进 ＰＡＳＭＣｓ的凋亡作用来减轻肺动脉
的重塑。ｍｉＲ３２８通过结合 Ｌ型钙通道的３′ＵＴＲ
抑制Ｌ型钙通道表达。进一步研究证实了 Ｌ型钙
通道和胰岛素样生长因子１受体（ＩＧＦ１Ｒ）的转录
抑制有关。这些结果表明，ｍｉＲ３２８是一种重要的
保护因子，通过调节低氧肺动脉高压的多个基因目

标，在肺动脉高压收缩和重构中起着重要保护

作用。
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１２　ｍｉＲＮＡ与ＰＡＨ相关的ＢＭＰＲＩＩ机制
骨形态发生蛋白（ｂｏｎｅｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃｐｒｏｔｅｉｎ，

ＢＭＰ）在许多生理过程中起到调节作用。ＢＭＰ有
超过３０多种成员，而 ＢＭＰ４被认为是调节细胞增
殖和迁移，调控肺动脉重塑的最重要的因子［１８］。

ＢＭＰＲＩＩ是一种位于细胞膜上的丝氨酸／苏氨酸的
受体，其对于胚胎形成、发展以及成熟组织的内稳

态有非常重要的作用。骨形态蛋白受体Ⅱ型
（ＢＭＰＲＩＩ）的失调表达是肺动脉高压的一个病理特
征。超过７０％的遗传性 ＰＡＨ和２０％的特发性的
ＰＡＨ表现为ＢＭＰＲＩＩ杂合突变。ＢＭＰＲＩＩ通过磷酸
化来激活 ＢＭＰＲＩ，被激活的 ＢＭＰＲＩ通过 ＳＭＡＤ
（ｓｍａｌｌｍｏｔｈｅｒｓａｇａｉｎｓｔｄｅｃａｐｅｎｔａｐｌｅｇｉｃ，ＳＭＡＤ）１／５／
８转录因子的磷酸化作用将信号传播到细
胞内［１９］。

ｍｉＲ１７／９２基因（Ｃ１３ｏｒｆ２５）的启动子区域中
发现了一个高度保守的信号转导子和转录激活子

３（ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，
ＳＴＡＴ３）的结合位点，白细胞介素６（ＩＬ６）通过这
个独特的区域提高了 Ｃ１３ｏｒｆ２５的转录。ＩＬ６信号
主要是由 ＳＴＡＴ３介导的，ＳＴＡＴ３的持续激活会导
致ＢＭＰＲＩＩ的蛋白质表达被抑制［２０］。另外，ｍｉＲ
１７／９２丛基因簇成员ｍｉＲ２０ａ被拮抗之后，ＢＭＰＲＩＩ
表达增加，并且抑制血管重塑的形成。综上所述，

ｍｉＲ１７／９２ＢＭＰＲＩＩ途径为肺动脉高压发展中
ＢＭＰＲＩＩ的缺失提供了合理的解释［２１］。

１３　ｍｉＲＮＡ参与ＰＡＨ相关的Ｎｏｔｃｈ信号途径
Ｎｏｔｃｈ信号通路在细胞的增殖、凋亡和分化过

程中起着关键作用，在生物进化过程中高度保

守［２２］。Ｎｏｔｃｈ受体信号与维持平滑肌细胞的增殖
及其平滑肌细胞状态有关。肺动脉平肌细胞中过

度表达Ｎｏｔｃｈ３是人类肺动脉高压的特点之一。从
Ｎｏｔｃｈ３受体发出的信号，通过转录因子 ＨＥＳ５蛋
白质抑制平滑肌细胞的增殖，并转移到未分化的平

滑肌细胞表型，这些结果表明，Ｎｏｔｃｈ３Ｈｅｓ５信号
通路对肺动脉高压的发展至关重要，并为治疗干预

提供了目标途径［２３］。

ｍｉＲ１２４直接调节肺动脉高血压／特发性肺动
脉高压纤维母细胞的单核细胞趋化蛋白１
（ＰＴＢＴ１）表达。ｍｉＲ１２４对成纤维细胞增殖的影
响是通过其直接结合到 ＰＴＢＴ１的３′ＵＴＲ以及随
后其对Ｎｏｔｃｈ１／ｐ２７Ｋｉｐ１信号的调控作用。组蛋白

脱乙酰酶（ＨＤＡＣ）抑制了 ｍｉＲ１２４的表达，并通过
ＨＤＡＣ抑制剂治疗高血压成纤维细胞，增加了
ｍｉＲ１２４的表达，减少了增殖和 ＰＴＢＴ１的产生［２４］。

ｍｉＲ１２４表达的稳定减少导致了高血压肺外成纤
维母细胞的表观遗传重组、高度增殖、迁移和炎症

表型［２５］。因此，用于恢复 ｍｉＲ１２４功能的治疗方
法，包括 ＰＴＢＴ１抑制剂，可能成为治疗 ＰＡＨ的新
思路和新方法。

１４　ｍｉＲＮＡｓ与ＰＡＨ相关的ＳＴＡＴ通路
ＳＴＡＴ蛋白家族对多种细胞功能具有调节作

用。ＳＴＡＴ家族包括７种亚型（ＳＴＡＴ１４、５Ａ、５Ｂ和
６），其中 ＳＴＡＴ３在 ＰＡＨ形成中具有重要作用。
ＳＴＡＴ３能以磷酸化形式激活细胞因子调节各种目
标基因的表达，包括细胞周期调控因子、血管生成

因子和抗凋亡基因等，并促进ＰＡＨ的发生。
ｍｉＲ２０４异常表达与 ＰＡＨ发生发展过程中

ＳＴＡＴ３的不适当激活相关。１，２５（ＯＨ）２Ｄ３通过
ｍｉＲ２０４、Ｐ２１和 ＳＭＡＤ２的诱导表达，使得低氧诱
导肺高压的增殖和迁移减少了，这与重组人转化生

长因子β受体２（Ｔｇｆｂｒ２）、Ｓｍａ和 Ｓｍａｄ７的抑制表
达有关。此外，荧光素酶的报告分析发现 Ｔｇｆｂｒ２
是ｍｉＲ２０４的直接目标。对 ｍｉＲ２０４的过度表达
和对 Ｔｇｆｂｒ２的抑制将增强１，２５（ＯＨ）２Ｄ３的效果。
目前的研究结果表明，１，２５（ＯＨ）２Ｄ３是一种很有
前途的治疗方法［２６］。另外，有研究表明 ＳＴＡＴ３的
激活可抑制ｍｉＲ２０４的表达，而ｍｉＲ２０４直接抑制
蛋白质酪氨酸磷酸酶２（ＳＨＰ２），因此 ＳＴＡＴ３通过
下调ｍｉＲ２０４的表达解除了对ＳＨＰ２的表达抑制，
从而激活病毒癌基因 Ｓｒｃ激酶和 Ｔ细胞激活的核
因子（ＮＦＡＴ），而 ＮＦＡＴ和 ＳＨＰ２对 ＰＡＳＭＣｓ均有
促增生和抗凋亡的作用［２７］。

另外，如前所述，ｍｉＲ１７／９２簇参与了 ＢＭＰＲＩＩ
的表达调控，这一调控作用亦通过 ＳＴＡＴ３通路
实现。

２　ｌｎｃＲＮＡ在ＰＡＨ中的调节作用

ｌｎｃＲＮＡ是在真核生物中发现的一类长度大于
２００ｎｔ的非编码 ＲＮＡ分子，具有 ｍＲＮＡ样结
构［２８］。ＬｎｃＲＮＡ可以通过剪接形成与启动子具有
结合能力的ｐｏｌｙＡ尾，参与分化过程中基因的动态
表达。ＬｎｃＲＮＡ生物学的功能包括：保护染色体完
整性、维持基因组结构、在 Ｘ染色体活跃性、印痕、

９０１



学 报　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎａＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ　２０１９，５０（１）：１０７－１１２ 第５０卷

转录、翻译和表观遗传调节方面的不同结构和管理

作用［２９－３０］。

２１　ｌｎｃＲＮＡ在ＰＡＨ中的作用
血管平滑肌细胞从分化表型向增殖表型的转

变促成了很多血管性疾病。

研究发现缺氧导致一些 ｌｎｃＲＮＡｓ（ＩＧＦ２ＡＳ、
ＯＩＰ５ＡＳ１、ＴＥＲＣ）的表达下调了，而 ＬＵＣＡＴ、ＭＡＬ
ＡＴ１、ＭＩＡＴ、ＮＥＡＴ１、ＳＴ７ＡＳ１、ＳＴ７ＡＳ２的表达上调
了［３１］。ＬｎｃＲＮＡＣＨＲＦ作为内源状海绵体ｍｉＲ４８９
提供者［３２］，下调了ｍｉＲ４８９的表达，并且调节了髓
样分化因子Ｍｙｄ８８的表达。

自噬是一种高度保守的复杂分解代谢过程，大

约有３０个自噬相关蛋白（ＡＴＧｓ）以及各种信号通
路参与其中。在这些蛋白中，自噬相关蛋白 ７
（ＡＴＧ７）起着至关重要的作用。自噬影响血管平
滑肌细胞的许多功能，包括增殖，迁移、收缩、松弛

和分化。自噬也可能调节血管平滑肌细胞表型转

换。ＬｎｃＲＮＡＡＰＦ作为 ｍｉＲ１８８３ｐ海绵体的提供
者，不但减少了 ＡＴＧ７的退化，同时也影响 ＡＴＧ７
在调节自噬和心肌梗塞方面的作用。

肺腺癌转移因子（ＭＡＬＡＴ１）的低表达影响平
滑肌细胞的增殖［３３］。血小板衍生生长因子

（ＰＤＧＦ）引起细胞的增殖和迁移可以通过ＭＡＬＡＴ１
的敲除进行抑制。ＰＤＧＦ引起的细胞吞噬也可以
因为ＭＡＬＡＴ１的敲除而抑制。

通过对５位ＣＴＥＰＨ患者和健康人 ｌｎｃＲＮＡ表
达图谱的对比发现，在１８５个 ｌｎｃＲＮＡ中，只有小
部分的 ｌｎｃＲＮＡ发生了明显的上调或者下调。
ＬｎｃＲＮＡＮＲ＿０３６６９３是一个５２５５ｂｐ人类 Ｃ型凝
集素家族２转录变异体６，这个基因编码了一系列
自然杀伤细胞受体 Ｃ型凝集素家族，该家族可以
导致肺动脉高压。ＮＲ＿０２７７８３是一个１１９９ｂｐ来
自于人类亚精胺 Ｎ１乙酰转移酶１（ＳＡＴ１）的转录
变异本２，该基因编码乙酰转移酶家族的成员，是
多胺代谢中的限速酶。很多研究表明，药理学上，

聚胺调控通路是肺动脉高压治疗领域的靶点。最

后，ＮＲ＿０３３７６６是一个６３８４ｂｐ来自人类叉头家族
Ｐ２（ＦＯＸＰ２）转录变异本７，叉头家族基因参与胚胎
发育过程中控制速度和语言的大脑区域的发育。

另外，ＦＯＸＰ２可能和一系列的生物通路和级联有
关，而且影响语言的发育。

人母系表达基因（ＭＥＧ３）位于人类基因组

１４ｑ３２３染色体［３４］，是属于 ＤＬＫ１ＭＥＧ３基因上的
一种印记基因［３５］。研究发现敲除 ＭＥＧ３可以影响
人肺动脉平滑肌细胞的增殖和迁移，上调细胞Ｓ期
和Ｇ２／Ｍ期的细胞比例。这个过程可能直接或者
间接影响了 ＰＣＮＡ和 Ｃｙｃｌｉｎ蛋白家族。进一步研
究发现ＭＥＧ３依靠调节ｍｉＲ２１的表达来发挥其作
用，另外研究发现 ＭＥＧ３通过 ｍｉＲ２１／ＰＴＥＮ在正
常组和缺氧组肺动脉平滑肌细胞中都扮演重要的

角色［３６］。

３　其他ｎｃＲＮＡ在ＰＡＨ中的调节作用

３１　ｃｉｒｃＲＮＡ在ＰＡＨ中的调节作用
近年来发现，在真核多细胞生物中还存在一

类数量众多的非编码 ＲＮＡ，即 ｃｉｒｃＲＮＡ。最初，
ｃｉｒｃＲＮＡｓ被认为是无功能的普通拼接处理的副产
品。到目前为止关于ｃｉｒｃＲＮＡｓ的研究还没有完全
阐明。一些ｃｉｒｃＲＮＡｓ已经被证明可以转化为蛋白
质。有研究利用微阵列分析来确定小鼠肺组织中

ｃｉｒｃＲＮＡｓ的表达谱，并确定了２３个显著的升高和
４１个显著下降的 ｃｉｒｃＲＮＡｓ［３７］。Ｃｉｒｃｚｎｆ６０９可以被
翻译成一种特殊控制的小蛋白质促进平滑肌细胞

的增殖［３８］。这些独特的 ｃｉｒｃＲＮＡｓ为理解各种疾
病的生物机制带来了新的视角，包括心血管疾病、

肿瘤、神经障碍糖尿病等［３９］。

３２　ｃｅＲＮＡｓ在ＰＡＨ中的调节作用
竞争性内源性 ＲＮＡ（ｃｅＲＮＡｓ）是一种新颖的

基因调控因子，ｃｅＲＮＡｓ之间通过共享的ｍｉＲＮＡ在
许多疾病的进展中扮演重要角色。有一些 ｃｅＲＮＡ
的干扰已经被证实了，比如 ＰＴＥＮ、ＦＯＸＸ１、ＡＥＧ１
等。ＰＴＥＮ是一种有效的肿瘤抑制因子支配多个
细胞过程，包括生存、增殖和能量代谢［４０］。星状细

胞提升基因１（ＡＥＧ１）具有调节血管生成的功能，在
肿瘤发展过程中向上调节负责肿瘤的血管生成的相

关蛋白［４１］。另外一些研究，比如ｃｉｒｃＲＮＡＨＲＣＲ和
他的ｃｅＲＮＡ伴侣可以抑制心脏肥大和心衰［４２－４３］。

&

　总结与展望

肺动脉高压（ＰＡＨ）是一种严重危害人类生命
健康的疾病，目前缺乏有效的治疗药物。对 ＰＡＨ
的发病机制以及对潜在治疗目标的探究，仍是一个

迫切的问题。ｎｃＲＮＡｓ在 ＰＡＨ中的研究主要集中
在ｍｉＲＮＡ、ｌｎｃＲＮＡ、ｃｉｒＲＮＡ、ｒａｓＲＮＡ、ｃｅＲＮＡ，其他
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ｎｃＲＮＡ与ＰＡＨ的作用研究很少，其他ｎｃＲＮＡ也可
能参与ＰＡＨ相关疾病的发展。其中 ｍｉＲＮＡ的研
究相对成熟，其表达异常显然是与特定疾病相关，

有可能成为ＰＡＨ发生发展及在疾病诊断中生物标
志物。但ｍｉＲＮＡ对目标 ｍＲＮＡ的转录影响可以
促进肺动脉高压的形成也可以抑制其形成，这需要

更加深入的研究 ｍｉＲＮＡ与其目标 ｍＲＮＡ的相互
作用，进一步筛选有潜力成为 ＰＡＨ诊断和治疗药
物的ｍｉＲＮＡ。
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·校园信息·

中国药科大学首次荣获“中国产学研合作促进奖”

２０１９年１月６日，第十二届中国产学研合作创新大会在北京举行。大会以“加强产学研用深度融合　促进民营
经济创新发展”为主题，十一届全国人大常委会副委员长陈至立、十二届全国政协副主席王钦敏、科技部部长王志刚

及来自全国产学研界第一线的千余名代表汇聚一堂，学习贯彻落实习近平总书记在民营企业座谈会上的讲话精神，

总结产学研、政金介、商媒用协同创新经验，以产学研合作为突破口，发挥民营企业在科技创新的重要作用，促进和引

领民营经济创新发展。

会议表彰了２０１８年在产学研合作、成果转化、军民融合、工匠精神等方面作出贡献的先进单位和个人。我校荣
获２０１８年“中国产学研合作促进奖”，这是我校首次获此殊荣。

据悉，中国产学研合作创新成果奖是目前我国面向产学研协同创新的最高荣誉奖，由科技部和国家奖励办公室

批准，国家发改委等２４个“国”字头单位支持，中国产学研合作促进会设立和颁发。该奖设产学研合作突出贡献奖、
产学研合作促进奖、产学研合作创新奖、产学研合作创新成果奖、产学研合作军民融合奖以及产学研合作工匠精神奖

六类奖项。

（来源：科学技术处）
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