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摘要： 微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ）是一类非编码小分子 ＲＮＡ，在基因表达调控中起重要作用，它通过与靶 ｍＲＮＡ的特异性结合，导
致靶 ｍＲＮＡ降解或者抑制其翻译，对基因进行转录后调控，从而控制细胞的增殖、分化、凋亡等，参与疾病的发生发展。 成骨
细胞是骨形成过程中的重要细胞，其数量或功能的改变明显影响骨代谢。 近年来，ｍｉｃｒｏＲＮＡ与骨代谢的关系备受关注，诸多
研究表明 ｍｉｃｒｏＲＮＡ在成骨细胞的分化中发挥重要调控作用，但其调节成骨细胞增殖和凋亡的研究相对较少。 本文就
ｍｉｃｒｏＲＮＡ调控成骨细胞增殖、凋亡的研究进展进行综述。
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Abstract： microRNA （miRNA） is a class of non－coding small RNA that plays an important role in regulating the gene expression．
miRNA participates in the gene regulation at the post－transcriptional level by binding to target the mRNA， resulting in degradation of
the target mRNA or in inhibition of its translation， thereby controlling the cell proliferation， differentiation， and apoptosis， and
consequently involves in the development and progression of diseases．The osteoblast is a key member in bone formation．Bone
metabolism is closely related to the change of osteoblast number or function．Recently， the relationship between miRNA and bone
metabolism has been concerned mostly．Many studies have shown that miRNA plays an important regulatory role in the
differentiation of osteoblast．However， the research of miRNA in regulating the proliferation and apoptosis of osteoblast is relatively
little．This paper reviews the research progress of miRNA in regulation of osteoblast proliferation and apoptosis．
Key words： microRNA； Osteoblast； Proliferation； Apoptosis

　　微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ， ｍｉＲＮＡ）是一类进化上
高度保守，长约 ２２ 个核苷酸的非编码单链小分子
ＲＮＡ，通过与靶 ｍＲＮＡ的特异性结合导致其降解或
抑制其翻译，对基因进行转录后的调控［１－３］ 。 研究表
明，ｍｉＲＮＡ几乎存在于所有真核生物和一些病毒
中，参与调控人类约 １／３ 的蛋白编码基因，在细胞的
增殖、分化、凋亡、免疫及个体的生长发育中发挥了
重要作用［４－７］ 。
成骨细胞是骨形成的主要功能细胞，其主要合

成、分泌骨基质，参与骨矿化，在骨重建过程中起关
键作用。 成骨细胞在骨形成过程中要经历增殖、细

胞外基质成熟、基质矿化和细胞凋亡 ４ 个阶段。 成
骨细胞介导的骨形成与破骨细胞介导的骨吸收之间

的动态平衡维持着骨骼的不断更新，当成骨细胞的
功能下降或数量不足时，骨吸收大于骨形成，导致骨
量降低，骨折风险增加，从而引起骨质疏松。 近年
来，ｍｉＲＮＡ 与骨代谢的关系备受关注，国内外已有
多篇与成骨细胞分化相关的 ｍｉＲＮＡ的报道，但与成
骨细胞增殖和凋亡相关的 ｍｉＲＮＡ的报道则较少，本
文就 ｍｉＲＮＡ调控成骨细胞的增殖、凋亡的研究进展
进行综述。

1　miRNA概述
ｍｉＲＮＡ的基因多数位于非编码区，少数位于编

码区［８］ ；多数独立存在，也有一些成簇状排列，并共
同转录和表达［９］ 。 ｍｉＲＮＡ 基因首先于细胞核内转

９９４
中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ４ 月第 ２１ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．４
Ｐｕｂｌｉｓｈｅｄ ｏｎｌｉｎｅ ｗｗｗ．ｗａｎｆａｎｇｄａｔｅ．ｃｏｍ．ｃｎ　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００６－７１０８．２０１５．０４．０２４



录成 ｐｒｉ－ｍｉＲＮＡ（ｐｒｉｍａｒｙ ｍｉＲＮＡ）［１０］ ，然后在双链
ＲＮＡ结合蛋白 ＤＧＣＲ８的配合下由核酸酶 Ｄｒｏｓｈａ剪
切形成长约 ７０ 个核苷酸的前体 ｍｉＲＮＡ （ ｐｒｅ－
ｍｉＲＮＡ）［１１］ 。 接着，ｐｒｅ－ｍｉＲＮＡ 被 Ｒａｎ－ＧＴＰ 依赖的
核质／细胞质转运蛋白 Ｅｘｐｏｒｔｉｎ－５转运至胞浆［１２］ ，并
被另一核酸酶 Ｄｉｃｅｒ 剪切产生 ｍｉＲＮＡ： ｍｉＲＮＡ*双

链［１３］ 。 ｍｉＲＮＡ* 链被降解，成熟 ｍｉＲＮＡ 链则与
ＲＮＡ 诱导的沉默复合物 （ＲＮＡ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｉｌｅｎｃｉｎｇ
ｃｏｍｐｌｅｘ， ＲＩＳＣ）结合于靶 ｍＲＮＡ的 ３’非编码区（３’
ＵＴＲ）［１４］ ，导致靶 ｍＲＮＡ的降解或者抑制其翻译，从
而发挥对靶基因的转录后调控作用。

ｍｉＲＮＡ的表达具有组织特异性和时序特异性，
且单个 ｍｉＲＮＡ 可作用于一个或多个靶 ｍＲＮＡ［１５］ ，
这取决于 ｍｉＲＮＡ与其靶 ｍＲＮＡ 的碱基互补配对方
式。 若 ｍｉＲＮＡ 与靶 ｍＲＮＡ 完全互补，则降解靶
ｍＲＮＡ；多数 ｍｉＲＮＡ 则与靶 ｍＲＮＡ 不完全互补，通
过抑制靶 ｍＲＮＡ 的翻译来发挥作用［１６－１８］ 。 除了与
靶 ｍＲＮＡ的 ３’ＵＴＲ 结合外，近年发现部分 ｍｉＲＮＡ
也能与靶 ｍＲＮＡ的 ５’ＵＴＲ或编码序列区（ＣＤＳ区）
结合，发挥与上述相同的作用［１９－２１］ 。 有趣的是，
ｍｉＲＮＡ不但能诱导靶 ｍＲＮＡ的降解或抑制其翻译，
研究发现有些 ｍｉＲＮＡ 也能以细胞周期依赖性的方
式上调其靶 ｍＲＮＡ的翻译［２２］ 。

2　与成骨细胞增殖、凋亡相关的miRNA
2．1　促进细胞增殖、抑制细胞凋亡的 ｍｉＲＮＡ
2．1．1　ｍｉＲ－２３ａ：ＴＮＦ－α可抑制成骨细胞的分化和
功能、诱导成骨细胞凋亡，Ｄｏｎｇ等［２３］以 ＴＮＦ－α刺激
培养 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 前成骨细胞，诱导细胞凋亡，发现有
７个表达下调的 ｍｉＲＮＡ，其中 ｍｉＲＮＡ－２３ａ 下降最明
显。 为进一步研究 ｍｉＲ－２３ａ 的功能，作者采用表达
ｍｉＲ－２３ａ或 ＡＭＯ－２３ａ（ｍｉＲ－２３ａ 抑制剂）的载体转染
ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１前成骨细胞，检测细胞的凋亡，结果显示
转染 ｍｉＲ－２３ａ 可显著抑制 ＴＮＦ－α诱导的成骨细胞
凋亡，而转染 ＡＭＯ－２３ａ则明显增强这种作用。 应用
软件预测到 Ｆａｓ是 ｍｉＲ－２３ａ 的候选靶基因，在 ＴＮＦ－
α诱导ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１前成骨细胞凋亡时，Ｆａｓ的蛋白水
平增加，进一步阐明了 ｍｉＲ－２３ａ 调控 ＴＮＦ－α诱导的
成骨细胞凋亡的分子机制。 同时，通过计算分析知
道，Ｆａｓ基因的 ３’ＵＴＲ含有一个与 ｍｉＲ－２３ａ 互补的
核苷酸序列，双荧光素酶报告基因系统亦证实了
Ｆａｓ是 ｍｉＲ－２３ａ的靶基因。 故 ｍｉＲ－２３ａ通过抑制 Ｆａｓ
的表达，在 ＴＮＦ－α诱导成骨细胞的凋亡中发挥重要
调控作用。

2．1．2　ｍｉＲ－１７－９２基因簇：ｍｉＲ－１７－９２基因簇是一个
高度保守的基因簇，编码 ｍｉＲ－１７－３ｐ、ｍｉＲ－１７－５ｐ、
ｍｉＲ－１８ａ、ｍｉＲ－１９ａ、ｍｉＲ－２０ａ、ｍｉＲ－１９ｂ－１ 和 ｍｉＲ－９２－１
等 ７个 ｍｉＲＮＡｓ，参与调控哺乳动物组织器官的发育
和肿瘤的发生等［２４－２６］ 。 Ｚｈｏｕ 等［２７］观察到骨组织和

成骨细胞中高表达 ｍｉＲＮＡ－１７、ｍｉＲＮＡ－９２ａ 和 ｍｉＲ－
２０ａ，随后作者通过构建 ｍｉＲ－１７－９２ 基因敲除的小鼠
模型，分离培养敲除小鼠与正常小鼠的骨髓基质细
胞，检测成骨细胞的增殖能力。 结果显示 ｍｉＲ－１７－９２
敲除鼠成骨细胞的增殖速率明显低于正常组，ＡＬＰ
活性和矿化能力亦显著降低。 提示 ｍｉＲ－１７－９２ 通过
影响成骨细胞的功能来调控骨代谢。
同时，在地塞米松、依托泊甙、ＴＮＦ－α诱导成骨

细胞凋亡的模型中，Ｇｕｏ 等［２８］观察到 ｍｉＲ－１７、ｍｉＲ－
２０ａ、ｍｉＲ－９２ａ的表达明显下降，然而在施以雌激素
处理后，以上 ｍｉＲＮＡ的表达较前显著增加。 通过过
表达或沉默成骨细胞中 ｍｉＲ－１７－９２ａ，再以地塞米松
联合雌激素培养成骨细胞，作者发现沉默 ｍｉＲ－１７－
９２ａ可增强地塞米松诱导成骨细胞凋亡的作用，过
表达则增强雌激素抗成骨细胞凋亡的作用。 然后，
应用软件预测到 Ｂｉｍ是 ｍｉＲ－１７－９２ａ的候选靶基因，
且发现 ｍｉＲ－１７－９２ａ可明显降低成骨细胞 Ｂｉｍ 的蛋
白水平，荧光素酶报告基因系统也证实了 Ｂｉｍ 是
ｍｉＲ－１７－９２ａ的靶基因。 表明 ｍｉＲ－１７－９２ａ 通过抑制
Ｂｉｍ的表达，来增强雌激素对成骨细胞的抗凋亡作
用。
2．1．3　ｍｉＲ－２８６１：Ｌｉ 等［２９］发现 ｍｉＲ－２８６１ 在骨组织
中高表达，肝脏中低表达，而在其他组织中无表达，
细胞实验也显示成骨细胞高表达 ｍｉＲ－２８６１，但破骨
细胞却无表达。 通过向小鼠尾静脉注射 ａｎｔａｇｏｍｉｒ－
２８６１，以在体内特异性沉默 ｍｉＲ－２８６１ 的表达，作者
发现小鼠股骨骨密度、骨形成率、成骨细胞数量等均
降低，证明 ｍｉＲ－２８６１可正向调控骨形成。 进一步利
用荧光素酶报告基因系统证实了 ＨＤＡＣ５（组蛋白去
乙酰化酶 ５）是 ｍｉＲ－２８６１ 的靶基因，也发现 ｍｉＲ－
２８６１过表达可降低 ＨＤＡＣ５ 的蛋白水平。 ｍｉＲ－２８６１
在人类中具有保守性，作者对两例青少年原发性骨
质疏松患者进行检测，发现两例患者均存在 ｐｒｅ－
ｍｉＲ－２８６１的纯合子突变，从而阻断 ｍｉＲ－２８６１ 的表
达，进而导致原发性骨质疏松，但此种突变罕见。 因
此，ｍｉＲ－２８６１ 通过抑制 ＨＤＡＣ５ 的表达来正向调控
成骨细胞的增殖、分化和功能，促进骨形成。
2．1．4　其他：无机小牛骨可促进成骨细胞的增殖，
Ａｎｎａｌｉｓａ等［３０］将 ＭＧ－６３ 成骨细胞与无机小牛骨共
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培养，发现成骨细胞上有 ３ 个 ｍｉＲＮＡ 表达上调，即
ｍｉＲ－３３７、ｍｉＲ－２００ｂ、ｍｉＲ－３７７，提示这 ３ 种 ｍｉＲＮＡ在
无机小牛骨促进成骨细胞增殖中发挥重要作用，但
具体机制不清。
2．2　抑制细胞增殖、诱导细胞凋亡的 ｍｉＲＮＡ
2．2．1　ｍｉＲ－１８２：Ｋｉｍ等［３１］在体外诱导 Ｃ３Ｈ１０Ｔ１／２
间充质干细胞和 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 前成骨细胞分化，发现
ｍｉＲＮＡ－１８２随诱导分化时间的延长而表达增加。 为
进一步研究 ｍｉＲ－１８２ 对成骨细胞增殖的影响，作者
向 Ｃ３Ｈ１０Ｔ１／２、ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 及原代成骨细胞转染
ｍｉＲ－１８２，检测细胞的增殖。 结果发现，转染 ｍｉＲ－
１８２组细胞的增殖能力明显降低，且有活力的细胞
亦显著低于对照组。 然后，研究者共转染 ｍｉＲ－１８２
的反义核苷酸序列，以证明 ｍｉＲ－１８２ 是细胞增殖受
抑的直接原因，结果显示共转染反义核苷酸序列后，
ｍｉＲ－１８２抑制增殖的作用被逆转。 为阐明 ｍｉＲ－１８２
抑制成骨细胞增殖的分子机制，作者通过软件预测
到 ＦｏｘＯ１（叉头框蛋白 Ｏ１）作为 ｍｉＲ－１８２ 的候选靶
基因在调控成骨细胞增殖、分化中发挥至关重要的
作用。 进一步实验发现，过表达 ｍｉＲ－１８２ 可下调成
骨细胞 ＦｏｘＯ１ 的表达，同时，荧光素酶报告基因系
统中亦证实了 ＦｏｘＯ１ 是 ｍｉＲ－１８２ 的靶基因，说明
ｍｉＲ－１８２通过抑制 ＦｏｘＯ１的表达来负向调控成骨细
胞的增殖、分化。
另一方面，作者发现转染 ｍｉＲ－１８２ 组细胞的凋

亡增加，为进一步研究 ｍｉＲ－１８２ 诱导成骨细胞凋亡
的可能机制，作者检测了 ＡＫＴ（蛋白激酶 Ｂ）、ＥＲＫ
（细胞外调控激酶）及 ｃａｓｐａｓｅ－３ 活性，发现转染
ｍｉＲ－１８２组的 ＡＫＴ 活性明显降低、ｃａｓｐａｓｅ－３ 水平显
著增加，而 ＥＲＫ 的活性无明显变化，表明 ｍｉＲ－１８２
通过 ＡＫＴ通路诱导成骨细胞凋亡。
2．2．2　ｍｉＲ－１３２－３ｐ：胡等［３２］通过动物实验和细胞

实验发现，模拟失重可致成骨细胞的 ｍｉＲ－１３２－３ｐ表
达显著升高，成骨细胞功能改变。 为进一步研究
ｍｉＲ－１３２－３ｐ对成骨细胞功能的影响，作者向大鼠原
代成骨细胞转染 ｍｉＲ－１３２－３ｐ 的 ｍｉｍｉｃ 和 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，
发现转染 ｍｉｍｉｃ组成骨细胞的数量显著降低，而转
染 ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组则得到相反的结果。 提示 ｍｉＲ－１３２－３ｐ
可抑制成骨细胞的增殖，但其具体作用机制未阐明。
2．2．3　ｍｉＲ－３４ｂ、ｍｉＲ－３４ｃ：ｍｉＲ－３４ 家族包含 ｍｉＲ－
３４ａ、ｍｉＲ－３４ｂ和 ｍｉＲ－３４ｃ ３个成员，在肿瘤抑制蛋白
ｐ５３的调控通路中发挥着重要作用［３４－３５］ ，但其对成
骨细胞的调控作用报道较少。 Ｗｅｉ 等［３６］研究发现，
ｍｉＲ－３４ｂ和 ｍｉＲ－３４ｃ 在成骨细胞中高表达，进一步

通过建立过表达 ｍｉＲ－３４ｃ 的小鼠模型，观察到 ３ 月
龄小鼠的脊椎呈现低骨量表型，伴随成骨细胞数量
减少、骨形成率降低，而破骨细胞数量无明显变化。
然后，作者再构建 ｍｉＲ－３４ｂ 和 ｍｉＲ－３４ｃ 基因敲除
（ｍｉＲ－３４ｂｃ －／－）的小鼠模型，观察到 ｍｉＲ－３４ｂｃ －／－小

鼠的骨量、成骨细胞数量和骨形成率增加，提示
ｍｉＲ－３４ｂ和 ｍｉＲ－３４ｃ参与调控成骨细胞的增殖。 为
进一步研究 ｍｉＲ－３４ｂｃ －／－小鼠成骨细胞数量增加的

分子机制，作者检测小鼠成骨细胞的增殖能力，发现
ｍｉＲ－３４ｂｃ －／－小鼠处于增殖期的成骨细胞数量显

著增加，而在 ｍｉＲ－３４ｃ 过表达小鼠中则明显减少。
随后，作者利用软件预测到 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１（细胞周期蛋
白 Ｄ１）可能是ｍｉＲ－３４ｓ的靶基因，同时，检测到 ｍｉＲ－
３４ｂｃ －／－小鼠的 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 蛋白水平增加，而在成骨
细胞中过表达 ｍｉＲ－３４ 家族任一成员，成骨细胞
Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１的蛋白水平下降。 最后，作者发现另外两
个 ｍｉＲ－３４ｓ的靶基因 ＣＤＫ４（细胞周期蛋白依赖性
激酶）和 ＣＤＫ６，并检测到 ｍｉＲ－３４ｂｃ －／－鼠的 ＣＤＫ４
和 ＣＤＫ６的蛋白水平显著增加，而在过表达ｍｉＲ－３４ｃ
的成骨细胞中明显下降。 故 ｍｉＲ－３４ｂ和 ｍｉＲ－３４ｃ通
过抑制 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１、ＣＤＫ４ 和 ＣＤＫ６ 的积聚，从而抑制
成骨细胞的增殖。
2．2．4　ｍｉＲ－２１４：Ｗａｎｇ等［３７］检测了 ４０ 例曾发生过
骨折的老年人的骨骼标本的 ｍｉＲＮＡ表达情况，发现
ｍｉＲ－２１４随年龄增大而表达增加，从而降低骨形成。
通过进一步建立 Ｂｇｌａｐ２－ｍｉＲ－２１４（ＴＧ２１４）的转基因
小鼠模型，作者发现 ＴＧ２１４ 小鼠的骨形成率明显低
于对照组。 然后，他们给 ４ 周龄 ＴＧ２１４ 小鼠注射
ａｎｔａｇｏｍｉｒ－２１４（ＴＧ２１４ ＋ＡＭＯ 小鼠），４ 周后检测发
现成骨细胞 ｍｉＲ－２１４ 的表达显著下降， ＴＧ２１４ ＋
ＡＭＯ小鼠的骨密度、骨量、骨形成率和成骨细胞数
升高。 然后，作者通过给去卵巢小鼠注射 ａｎｔａｇｏｍｉｒ－
２１４（ＯＶＸ＋ＡＭＯ小鼠）以研究抑制 ｍｉＲ－２１４的表达
能否阻止年龄相关的骨形成下降。 结果显示ＯＶＸ＋
ＡＭＯ小鼠的骨组织和成骨细胞的 ｍｉＲ－２１４ 表达均
显著下降，骨形成率、成骨细胞数明显增加，提示抑
制 ｍｉＲ－２１４的表达可延缓因年龄增加导致的骨形成
下降。 作者利用软件预测到 ＡＴＦ４（激活转录因子－
４）是 ｍｉＲ－２１４的候选靶基因，并通过荧光素酶报告
基因系统得到证实。 然后研究者向 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 前成
骨细胞转染 ＡＴＦ４ ３’ＵＴＲ 以抑制 ｍｉＲ－２１４ 与 ＡＴＦ４
的结合，检测成骨细胞活性，结果发现转染后的成骨
细胞的活性显著增加，ＡＴＦ４ 的蛋白水平亦明显增
加。 表明 ｍｉＲ－２１４ 在体内可能通过抑制 ＡＴＦ４ 的表
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达来抑制成骨细胞的增殖和活性。
2．2．5　ｍｉＲ－５４２－３ｐ：ｍｉＲ－５４２－３ｐ 可通过 Ｃ－ｓｒｃ 相关
的致癌途径抑制肿瘤的发生发展［３８－３９］ ，但其影响成
骨细胞的研究甚少。 美迪紫檀素具有促进骨形成的
作用，Ｋｕｒｅｅｌ等［４０］在美迪紫檀素和 ＢＭＰ－２（骨形成
蛋白－２）诱导小鼠原代成骨细胞分化成熟的过程中
发现 ｍｉＲ－５４２－３ｐ的表达明显下降，同时在人成骨细
胞中也发现相同的结果，并且利用 ｑＲＴ－ＰＣＲ得到证
实。 为了解 ｍｉＲ－５４２－３ｐ 调控成骨细胞功能的具体
分子机制，作者利用软件预测到 ＢＭＰ－７（骨形成蛋
白－７）是 ｍｉＲ－５４２－３ｐ 的靶基因，过表达 ｍｉＲ－５４２－３ｐ
可降低成骨细胞 ＢＭＰ－７的蛋白水平，荧光素酶报告
基因系统亦证实 ＢＭＰ－７ 是 ｍｉＲ－５４２－３ｐ 的靶基因。
另外，作者发现过表达成骨细胞的 ｍｉＲ－５４２－３ｐ 后，
凋亡抑制蛋白 ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的磷酸化水平显著下降、细
胞增殖受抑，而凋亡细胞数、活性 ｃａｓｐａｓｅ－３ 的水平
均显著增加，沉默 ｍｉＲ－５４２－３ｐ的表达则得到相反的
结果。 表明 ｍｉＲ－５４２－３ｐ 通过抑制 ＢＭＰ－７ 介导的
ＰＩ３Ｋ／ｓｕｒｖｉｖｉｎ通路的活化，从而抑制成骨细胞增殖，
诱导成骨细胞凋亡。
然后，作者通过给 ＯＶＸ 小鼠注射 ｍｉＲ－５４２－３ｐ

的反义寡核苷酸序列抑制 ｍｉＲ－５４２－３ｐ的表达，以研
究 ｍｉＲ－５４２－３ｐ 在体内对成骨细胞功能的影响。 结
果显示实验组小鼠的骨小梁数、骨小梁厚度、骨骼体
积比、骨形成率和矿化沉积率均增加，而骨小梁间隙
缩小，表明 ｍｉＲ－５４２－３ｐ在体内参与调控成骨细胞的
功能。

3　结论
近年来 ｍｉＲＮＡ对细胞和机体代谢的调控作用

已成为研究热点，而在骨代谢领域尚处于起步阶段。
随着研究的深入，调控骨代谢的分子机制逐步被人
们认识，其中对成骨细胞增殖、分化、凋亡的调控机
制更为重要。 ｍｉＲＮＡ 虽然仅占所有 ＲＮＡ 的 １％左
右，但却参与调控人类约 １／３基因的表达，越来越多
的 ｍｉＲＮＡ被发现在成骨细胞分化过程中发挥重要
作用，但是调控成骨细胞增殖和凋亡的 ｍｉＲＮＡ目前
报道较少，还有待发现更多的此类 ｍｉＲＮＡ及其具体
的靶基因和调控机制。 相信进一步研究 ｍｉＲＮＡ 对
成骨细胞增殖、凋亡的调控机制，可以为代谢性骨病
的临床治疗提供更多的理论依据。
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