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脂蛋白脂酶调控因子研究进展 
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摘要: 脂蛋白脂酶(Lipoprotein lipase, LPL)是脂质代谢的关键酶, 其正常调控对于机体向组织提供脂质营养至

关重要。作为 LPL 重要的调控因子, 糖基化磷脂酰肌醇锚定高密度脂蛋白结合蛋白 1(Glycosylphosphatidylinositol- 

anchored high density lipoprotein-binding protein 1, GPIHBP1)能与 LPL 结合起脂解平台的作用, 并作为载体参与

LPL 向毛细血管内皮细胞的转运。另外, 近年来也鉴定出其他几个 LPL 活性调控因子, 包括 microRNAs、A 型

重复排序蛋白相关受体(Sortilin-related receptor with A-type repeats, SorLA)和载脂蛋白(Apolipoproteins, apo)。这

些 LPL 调控因子的成功鉴定, 有助于人们深入认识机体脂解代谢和乳糜微粒血症发生的内在机制。文章重点综

述了 LPL 的调控因子 GPIHBP1 的研究进展, 同时也对其他几个调控因子的研究进展进行了讨论。 

关键词:  脂蛋白脂酶; 糖基化磷脂酰肌醇锚定高密度脂蛋白结合蛋白 1; 调控因子 

New insights in regulation factors of lipoprotein lipase 
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1. College of Life and Science, Sichuan Agricultural University, Ya’an 625014, China; 
2. College of Animal Science and Technology, Sichuan Agricultural University, Ya’an 625014, China 

Abstract:  Lipoprotein lipase (LPL) is an essential enzyme in the lipid metabolism, and proper regulation of LPL is im-
portant for controlling the delivery of lipid nutrients to tissues. Recent studies have identified glycosylphosphatidylinosi-
tol-anchored high density lipoprotein-binding protein 1(GPIHBP1) as the important regulation factor of LPL that serves as a 
binding platform for lipolysis on the vascular lumen and an endothelial cell transporter transporting LPL from the interstitial 
spaces to the capillary lumen. In addition, several other regulation factors of LPL have also been identified including mi-
croRNAs, SorLA (Sortilin-related receptor with A-type repeats), and apolipoproteins that are potentially important for 
regulating LPL activity. These discoveries provide new directions for understanding basic mechanisms of lipolysis and 
hyperlipidemia. In this update, we focused on summarizing recent progresses on GPIHBP1, the endothelial cell LPL trans-
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porter. We also highlighted the recent progresses on several other regulation factors of LPL that are relevant to the regula-
tion of LPLactivity. 

Keywords: LPL; GPIHBP1; regulation factors 

众所周知, 脂蛋白脂酶(Lipoprotein lipase, LPL)
对于水解血浆脂蛋白中的甘油三酯起着非常重要的

作用。甘油三酯脂蛋白水解主要发生在心脏、骨骼

肌和脂肪组织中 [1], 其脂解过程释放的脂肪酸为横
纹肌提供能量物质, 或在脂肪组织再以甘油三酯的
形式储存起来[2,3]。脂解过程在为组织提供脂质营养

的同时, 也可生成致动脉硬化的残留脂蛋白如低密
度脂蛋白(Low density lipoproteins, LDLs)和产生出
供高密度脂蛋白(High density lipoproteins, HDLs)生
物合成所需要的脂质成分[4]。机体脂解障碍可导致

乳糜微粒血症的发生。例如, LPL或它的辅助蛋白因
子载脂蛋白 CII(Apolipoprotein CII, apo-CII)的突变, 
可导致机体乳糜微粒血症的发生[1,5,6]。患有乳糜微粒

血症的病人多出现发疹性黄色瘤、肝脾肿大和视网

膜脂血症等临床症状, 并伴有胰腺炎病史[1]。 
LPL主要在心脏、骨骼肌和脂肪组织中表达, 但

在脑等其他组织中也发现有 LPL转录本及蛋白质的
分布[7,8]。LPL在实质细胞如肌细胞和脂肪细胞中合
成, 组装成头尾相连的同型二聚体, 然后分泌到细
胞间隙[4]。在富含甘油三酯脂蛋白的脂质代谢过程

中, LPL 需从细胞间隙转运到毛细血管内皮细胞腔
面, 因为在这里 LPL 和甘油三酯脂蛋白的结合才具
有亲和性[4]。多年来, 人们不清楚 LPL 是如何从细
胞间隙转运至毛细血管内皮细胞的转运机制。最新

研究结果表明, 在 LPL 从细胞间隙向毛细血管内皮
细胞转运过程中, 糖基化磷脂酰肌醇锚定高密度脂
蛋白结合蛋白 1(Glycosylphosphatidylinositol-anchored 
high density lipoprotein-binding protein 1, GPIHBP1)
发挥着重要的作用[9]。 

在脂蛋白水解过程中, LPL 活性的调控对于血
浆脂质代谢和为组织提供能量物质非常重要。LPL
活性的调控可发生在转录、转录后、翻译以及翻译

后各个水平, 同时也受其自身酶固有特性的调控[2,3]。

高浓度脂肪酸可降低 LPL的活性, 这一调控形式有助
于防止组织吸收过量的脂肪酸[10]。近年来, 一些LPL

的活性调控因子陆续被发现, 包括 microRNAs[11,12]、A
型重复排序蛋白相关受体 (Sortilin-related receptor 
with A-type repeats, SorLA)[13]和几个载脂蛋白(Apoli-
poproteins, apo)[14,15]。由于 GPIHBP1在血脂蛋白脂
解代谢中对 LPL 具有重要的调控作用, 文章重点综
述了 GPIHBP1的研究进展, 同时也对其他几个 LPL
的活性调控因子进行了讨论。 

1  GPIHBP1促进 LPL在血脂蛋白脂解代谢
中的作用 

多年来, 人们一直致力于 LPL 是如何从细胞间
隙转运至毛细血管内皮细胞的转运机制的研究。最

新研究表明, GPIHBP1 作为载体, 参与 LPL 从细胞
间隙向毛细血管内皮细胞的转运[9]。Beigneux 等[16]

率先通过敲除小鼠 GPIHBP1 基因, 对 GPIHBP1 与
脂解代谢之间的关系进行了研究。结果发现 , 
Gpihbp1−/−小鼠出现乳糜微粒血症, 在饲喂相同日粮
的情况下, Gpihbp1−/−小鼠与野生型小鼠相比, 其血
浆中甘油三酯的含量提高了 2 000 mg/dl[16]。免疫组

化和生化实验表明, GPIHBP1 特异定位于毛细血管
内皮细胞上, 并与 LPL 的结合有高的亲和性[16]。研

究还发现, GPIHBP1 在血管腔面可起脂解平台的作
用, 参与脂解代谢[16,17]。这一发现有助于人们深入认

识 LPL在血脂代谢中的内在机制及与血脂代谢障碍
相关疾病如乳糜微粒血症的发病机理。 

1.1  GPIHBP1的发现及结构 

Ioka等[18]利用表达克隆的方法, 在CHO细胞上
鉴定出 GPIHBP1 是一种可以绑定高密度脂蛋白的细
胞表面蛋白。GPIHBP1是淋巴细胞抗原 6(Lymphocyte 
antigen 6, Ly6)蛋白家族成员之一, 为小分子蛋白, 
小鼠的 GPIHBP1由 228个氨基酸残基组成, 成熟的
GPIHP1有 4个重要的结构域(图 1)[19]。第一个是信

号肽结构域; 第二个是氨基末端富集带负电的氨基
酸酸性结构域; 第三个是 Ly6结构域, 由 80个氨基
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酸组成, 其中包含 10 个半胱氨酸, 彼此间形成二硫
键, 形成空间三维结构。在 GPIHBP1的 Ly6结构域
中, 包含一个 N-糖基化位点, 这一位点对于 GPIHBP1
从内质网转运到细胞表面非常重要[20]。诱变实验表

明, 酸性结构域和 Ly6 结构域对 GPIHBP1 与 LPL
的结合能力非常重要[21~23]; 第四个是在羧基末端的
糖基化磷脂酰肌醇 (Glycosylphosphatidylinositol, 
GPI)锚定结构域。此结构域对于 GPIHBP1从内质网
向细胞表面定向转运非常重要, 在磷脂酰肌醇特异
性磷脂酶 C的作用下, GPIHBP1分子中的 GPI被剪
接掉, 缺少 GPI 的蛋白分子可从质膜中释放出来[4]。

关于GPIHBP1为什么是通过GPI瞄定物而不是通过
跨膜螺旋结构来实现从内质网向细胞表面的定向转

运这一机制问题, 如今还不得而知。 
以上结果表明, LPL与 GPIHBP1的结合具有强

的亲和性, 然而两者间确切的分子作用模式还不清
楚。是否是 GPIHBP1 酸性区独自与 LPL 羧基末端
的肝素结合位点发生作用？或是 GPIHBP1 的 Ly6
区直接作用于 LPL 羧基末端 30 个氨基酸残基区？
要准确阐明以上科学问题, 需揭示 GPIHBP1 的结
构、LPL的羧基末端区和 LPL-GPIHBP1复合体。另
外, LPL-GPIHBP1 相互作用的化学计量也需要被揭
示。LPL 与 GPIHBP1 的结合是否与两个 GPIHBP1
分子作用或仅仅是与一个分子作用？如果 LPL与两
个 GPIHBP1分子结合, 这可能提高两者间相互作用
的亲和力, 但这一结合方式是否真正存在, 还需实 

 

 
 

图 1  GPIHBP1 结构示意图[19] 
黑灰色表示富含天冬氨酸和谷氨酸的氨基末端酸性区; 黑色表
示 Ly6区, 由 10个半胱氨酸组成, 彼此间形成二硫键; 两个连接
部分用浅灰色表示 ; 羧基末端疏水区在内质网中被剪接并被
GPI瞄定物代替, GPI拴住蛋白向细胞表面移动。 

验加以验证。如果仅一分子 GPIHBP1 与一个 LPL
同型二聚体结合, 那可能改变 LPL 同型二聚体分子
中另一半没有结合的结构, 使这没有结合的分子失
去与第二个 GPIHBP1分子结合的能力。 

1.2  GPIHBP1 作为载体, 参与 LPL 向血管内皮细
胞的转运 

Weinstein 等 [24]给小鼠静脉注射一定剂量的肝

素后发现, Gpihbp1−/−小鼠 LPL进入到血浆中的速率
减慢, 推测 Gpihbp1−/−小鼠 LPL 可能被错误定向转
运。最近, Davies等[9]进一步证实了这一观点, 指出
GPIHBP1参与 LPL向毛细血管腔的定向转运。离体
细胞实验表明, 载有 GPIHBP1 表达的内皮细胞, 能
高效地将它的特异性单克隆抗体和 LPL从外侧的培
养基转运到内皮细胞的顶部[9]。小鼠活体实验表明, 
当给小鼠肌肉注射 GPIHBP1单克隆抗体后, 野生型
小鼠机体中的抗体迅速扩散到这一注射部位肌肉群

邻近的细胞间隙中 , 几分钟后 , 抗体与表达有
GPIHBP1的内皮细胞结合并被转运到毛细血管腔中; 
相反 , 在 Gpihbp1−/−小鼠组织中并没有发现

GPIHBP1单克隆抗体的转运[9]。共焦显微图显示, 野
生型小鼠组织中 LPL的分布大部分与毛细血管有关; 
相反, Gpihbp1−/−小鼠组织中 LPL主要分布在实质细
胞中, 很少分布在毛细血管上(图 2)[9]。在各组织毛

细血管的交叉部分, LPL 分布在野生型小鼠毛细血
管内皮细胞内表面更为明显; 相反, 在 Gpihbp1−/−小

鼠各组织毛细血管的交叉部分, 毛细血管内皮细胞
内表面并没有 LPL分布(图 3)[9]。根据 Gpihbp1−/−小

鼠 LPL被错误定位, 结合GPIHBP1能跨内皮细胞转
运它的抗体和 LPL的实验结果, 可以判断 GPIHBP1
可作为载体, 参与 LPL向毛细血管腔的转运。 

最近, Davies等[25]对 GPIHBP1与 LPL的胞内转
运机制进行了深入研究, 指出GPIHBP1与 LPL跨内
皮细胞的转运是双向进行的。GPIHBP1是一个长寿
分子, 如果双向转运持续进行, GPIHBP1 在血管内
皮细胞中可以成活数小时至数天[26]。GPIHBP1这一
双向转运的生理现象可能具有重要的生理意义, 因
为当血管内皮细胞表面一部分 LPL进入循环系统参
与脂解代谢后, GPIHBP1 可以从内皮细胞的顶端转
运到内皮细胞基底外侧, 从而转运更多的 LPL 到内
皮细胞内侧。研究还发现, GPIHBP1与 LPL以凹陷 
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图 2  Gpihbp1−/−小鼠组织中 LPL 错误定位共焦显微图[9] 

A：野生型小鼠和 Gpihbp1−/−小鼠的 GPIHBP1、LPL和褐色脂肪组织中的胶原蛋白 IV的特异性抗体结合共焦显微图, 比例尺 100 µm; 
B、C：野生型小鼠和 Gpihbp1−/−小鼠在心脏和骨骼肌中, CD31(一个内皮细胞标记)、LPL和 β营养不良蛋白聚糖的特异性抗体结合共
焦显微图, 比例尺为 100 µm(骨骼肌)和 50 µm(心脏)。 

 

 
 
图 3  Gpihbp1−/−小鼠血管腔面缺少 LPL 共焦显微图[9] 
图为野生型小鼠 Gpihbp1−/−小鼠的 GPIHBP1、LPL和褐色脂肪组织中的胶原蛋白 IV的特异性抗体结合图。在没有光学变焦或 4倍光
学变焦时, 用 100 倍物镜拍摄图片。为了形成内皮细胞顶部和外侧基部的图像, 对包括内皮细胞细胞核(紫色)在内的毛细血管交叉部
分进行检测(框形区), 并在高倍下观察。在野生型小鼠内皮细胞顶部和外侧基部, 都发现了 GPIHBP(紫色)、LPL(红色)和 CD31(绿色), 
但在 Gpihbp1−/−小鼠内皮细胞顶部没有发现 LPL。比例尺为 2.5 µm。 
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折叠和小泡的形式分别存在于内皮细胞质膜表面和

细胞质中, LPL 在内皮细胞中的转运不需要小窝蛋
白-1的参与[25]。 

GPIHBP1能把LPL从细胞间隙转运到毛细血管
内侧, 但对于 LPL 在血管内外两侧的转运机制还不
清楚。在血管内皮细胞外侧, LPL能与硫酸乙酰肝素
蛋白多糖(Heparan sulfate proteoglycans, HSPGs)发
生结合[27], 但分布在内皮细胞间隙中的GPIHBP1是
如何把 LPL从 HSPG结合位点上给剪接下来的分子
作用模式还不得而知。在血管内皮细胞内侧, 能与
LPL 结合的富含甘油三酯的脂蛋白能否把 LPL 从
GPIHBP1 上拆卸下来, 或是 LPL-GPIHBP1 间的相
互作用能否被甘油三酯代谢产物脂肪酸所破坏？

GPIHBP1除了能转运 LPL之外, 能否转运其他相关
的蛋白因子？以上关于 GPIHBP1转运机制问题, 需
进一步深入研究。 

1.3  GPIHBP1 基因突变或缺失导致人患乳糜微粒
血症 

Gpihbp1− /−小鼠出现乳糜微粒血症的现象提示

我们, 人 GBIHBP1基因的突变或缺失可能与乳糜微
粒血症的发病机理有关。近年来, 一些有临床重要
意义的 GPIHBP1 突变位点陆续在患乳糜微粒血症
的人群中被鉴定出来 , 包括 G56R 纯合突变 [28]、

Q115P纯合突变[29]、C65Y纯合突变[30]、C68Y纯合
突变[31]、G175R纯合突变和 C89F杂合突变[32]、C65S
和 C68G 复合杂合子突变[33]、T108A 纯合突变[23]和

T108R纯合突变[34]。另外, Rios等[35]研究发现, 一个
印度男孩和他的姑妈缺失整个 GPIHBP1, 致使这两
个病人伴有高甘油三酯血症和胰腺炎病史。迄今为

止 , 通过追踪研究具有血缘关系的病人后发现 , 
GPIHBP1 缺陷症是一个隐性遗传综合征, 杂合个体
有正常的血浆脂质水平[30,32,35]。依据这些在患有乳

糜微粒血症的人群中所发现的 GPIHBP1 基因突变
或缺失的病例, 证实 GPIHBP1与甘油三酯的水解代
谢密切相关。尽管大多数患高甘油三酯血症的病人

其 GPIHBP1基因并没有发生突变, 即使在一些潜在
性致病基因(如 LPL、GPIHBP1、apo-CII和 apo-AV)
被排除后也是如此[28~30,32], 然而这并不意味 GPIHBP1
调节 LPL跨内皮细胞的转运与常见高甘油三酯血症
的发病机理无关。例如, 如果 GPIHBP1和 LPL跨内

皮细胞转运的胞内功能出现问题, 极有可能导致高
甘油三酯血症的发生。另外, 高甘油三酯血症的发
生也有可能是由分布在内皮细胞表面上不易被检测

到的 LPL-GPIHBP1 复合物引起。例如, 如果 LPL- 
GPIHBP1 复合物被分布在毛细血管壁上的多糖-蛋白
质复合体包被时, 其临床表现可能与因GPIHBP1缺陷
导致 LPL错定位于内皮细胞间隙时的临床症状相似。 

1.4  GPIHBP1表达水平的调控 

研究发现, 小鼠 GPIHBP1 转录水平可被食物、
摄食状态及过氧化物酶增殖体激活受体 γ(Peroxisome 
proliferator-activated receptor-γ, PPARγ)调节[36]。但

人 GPIHBP1 是否具有与小鼠相似的转录调控机制
还不得而知。目前, 还不清楚小鼠 GPIHBP1自身的
调控水平在多大程度上影响 LPL的转运速率或血浆
中甘油三酯的水解代谢 , 尤其是突变缺陷型小鼠
GPIHBP1 自身的调控情况, 因为携带有突变基因的
杂合子小鼠其血浆中甘油三酯的浓度通常表现正  
常[16,24]。GPIHBP1被特异定位在毛细血管内皮细胞
上, 一旦毛细血管延伸到非常小的静脉血管或更大
的血管上时, GPIHBP1的表达就停止[9]。GPIHBP1在
毛细血管这一限制性表达方式是否受到 GPIHBP1
基因自身顺式调控元件的影响？另外, 人们也不清
楚 GPIHBP1 的表达水平是否受到周围组织代谢路
径的调控, 例如从实质性细胞中分泌出的旁性因子。 

2  microRNAs调控 LPL的表达水平 

近年来, 一些重要的 microRNAs 被陆续发现, 迟
早也将捕获到调控 LPL表达水平的相关 microRNAs。
最近, Holmstrom 等[37]在患有炎症及动脉粥样硬化

的病人的成熟树突细胞中发现了一个miR-29a。Chen
等[12]进一步对它的生物学功能进行了研究, 发现患
病人群 miR-29a 表达水平的提高将下调 LPL 的
mRNA 和蛋白表达水平, 抑制 miR-29a 表达水平将
上调 LPL的 mRNA和蛋白表达水平, 这一调控机制
是 miR-29a通过调控 LPL的 3′非编码区来实现的。
研究还发现 , 树突细胞经氧化的 LDL 处理后 , 其
miR-29a 的表达水平提高, 相应地提高树突细胞中
消除受体的表达水平和降低促炎症细胞因子的释放, 
这一效应是受到 LPL调控的影响[12]。 
另外, Ahn 等[11]报道一个 miR-467b 在肥胖小鼠
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脂肪变性形成过程中, 对靶基因 LPL 起下调控功
能。miR-467b在肝细胞中其表达水平不受膳食多酚
物质的影响, 但咖啡酸可上调 miR-467b 的表达水  
平 [38]。在肥胖小鼠肝细胞和脂肪肝细胞中 , 其
miR-467b的表达水平显著降低, 导致靶基因 LPL的
mRNA和蛋白表达水平上调, 抑制 miR-467b表达水
平将下调 LPL 的表达水平, 这一调控机制是 miR- 
467b通过调控 LPL的 3′非编码区来实现的[11]。研究

发现, miR-467b 在巨噬细胞中也能瞄定 LPL, 增强
miR-467b的功能将降低 LPL的表达、脂质沉积物的
形成和炎性细胞因子的分泌[39]。研究还发现, miR- 
467b和 LPL的相互作用与胰岛素抵抗相关联[11,39]。由

于 LPL 的调控通常具有组织特异性[16], 提示 miRNAs
对 LPL 的调控也可能具有组织特异性, 因此有必要
在更多的组织细胞中研究这两个miRNAs对 LPL表达
调控的影响。 

3  SorLA参与 LPL在脑组织中的脂解代谢 

SorLA 是一个多功能受体蛋白, 参与调节机体
物质的胞吐和胞内转运过程[40]。Klinger等[13]研究发

现, SorLA与 LPL的结合有高的亲和性; 在有 SorLA
表达的细胞中, SorLA和 LPL实现共同定位, 且提高
LPL进入到核内体的效率。SorLA和 LPL在脑组织
的神经元细胞、神经胶质细胞、尤其在海马体中也

广泛分布[41]。由于 GPIHBP1在脑组织毛细血管中的
分布量极其稀少, [16], 因此也就不能实现对 LPL 在
脑组织中的转运功能。而 Klinger 等[13]在研究 LPL
在海马神经元和大脑皮层神经胶质中的定位时发现, 
SorLA实现 LPL在脑组织中的定位。关于脑组织中
SorLA是否能发挥 GPIHBP1在其他组织中转运 LPL
的生物学功能, 尚需深入研究。尽管对 LPL 在脑组
织中的具体功能还了解甚少 , 但最近的研究发现 , 
神经元细胞中缺失 LPL 的小鼠, 出现贪食和肥胖的
症状[42]。由此推测, 大脑一定是利用了依赖于 LPL
的某种机制去识别富含甘油三酯的脂蛋白和调节能

量平衡[42]。SorLA 与 LPL 的相互作用, 为人们理解
LPL 在脑组织中诸如向毛细血管内皮细胞转运等生
理现象提供了新的思路。 

4  载脂蛋白参与调控 LPL的脂解代谢 

apo-CII是 LPL重要的辅助因子, 机体缺失 apo- 

CII时, LPL的活性则非常微小[1] 。apo-AV对脂解代
谢调节也非常重要, 高水平表达 apo-AV 将降低血
浆中甘油三酯的浓度; 相反, 低水平表达 apo-AV将
提高血浆中甘油三酯的浓度[43]。apo-CIII 也影响脂
解代谢过程, apo-CIII基因的一个无义突变的杂合子
携带者, 其血浆中甘油三酯的水平降低, 完全缺失
这个突变位点的病人, 其脂解效率显著地提高[44]。

最近, Lee等[15]研究发现, 环磷酸腺苷反应元件结合
蛋白 H(Cyclic AMP-responsive element-binding pro-
tein H, CREB-H)影响脂解代谢。CREB-H是环磷酸
腺苷反应元件结合蛋白-样 3基因(cAMP-responsive 
element-binding protein 3-like protein 3 gene, 
Creb3L3)的一种表达产物, 该基因是雌激素受体结
合的转录因子, 在肝脏和小肠中高度表达[45]。研究

发现, 尽管 Creb3L3−/−小鼠血浆中 VLDL 生成效率
没有改变 , 但其清除效率降低 , 从而提高血浆中
VLDL 的水平[15]。虽然 Creb3L3−/−小鼠在脂肪和骨

骼肌中其 LPL 的表达水平正常, 但注射肝素后 LPL
的活性水平则降低, 这一结果很有可能是由于注射
肝素后 apo-CII 和 apo-AV 表达水平的降低和 apo- 
CIII 表达水平的提高所致[15]。通过转基因技术, 使
其 CREB-H 在小鼠肝脏中过度表达, 将降低小鼠血
浆中甘油三酯的水平, 同时提高 apo-CII 和 apo-AV
表达水平[15]。Creb3L3 基因突变与乳糜微粒血症密
切相关, 其突变效应是削弱了 CREB-H 对靶基因的
激活能力[15]。 
另外, Perdomo 等[14]报道, apo-D 也影响血浆中

甘油三酯的水平。apo-D 主要分布在 HDL 中, 但在
VLDL 中也被发现[46]。apo-D 在小鼠机体中过度表
达 , 将降低小鼠血浆中甘油三酯的水平和提高
VLDL 的清除效率, 注射肝素后血浆中 LPL 的活性
被提高[14]。细胞转染实验发现, 当 LPL和 VLDL与
apo-D结合在一起时, apo-D将提高 LPL的活性, 这
一效应可以解释 apo-D 基因的错义突变与血浆中高
浓度甘油三酯间的关联性 [47]。以上研究结果表明 , 
载脂蛋白影响 LPL 的活性或表达水平, 从而调控脂
解代谢, 但这些载脂蛋白是如何影响 LPL 的活性和
调控脂解过程的机制还并不完全清楚。目前, 也不
清楚 GPIHBP1 和载脂蛋白对 LPL 的调控是否具有
协同效应。 
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5  结  语 

GPIHBP1 作为 LPL 重要的调控因子, 能与 LPL
结合起脂解平台的作用, 并参与 LPL 从细胞间隙向
毛细血管内皮细胞的转运。另外, 近年来也鉴定出
其他几个因子影响 LPL 活性和脂解代谢 , 包括
microRNAs、SorLA 和载脂蛋白。这些 LPL 调控因
子的成功鉴定, 有助于人们深入认识机体脂解代谢
和乳糜微粒血症发生的内在机制。 
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