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尼曼-匹克C1型类似蛋白1影响胆固醇代谢的研究进展
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摘  要：尼曼-匹克C1型类似蛋白1 (Niemann-Pick type C1 Like 1, NPC1L1)是一种跨膜蛋白，是外源性胆固醇吸收的重要因

子，在体内胆固醇代谢过程中发挥十分重要的作用。NPC1L1与多种脂质转运体共同影响着胆固醇的代谢。细胞核受体主要

通过作用于NPC1L1启动子区域调控NPC1L1的表达，进而影响胆固醇的吸收，但其影响胆固醇吸收的具体机制还没有完全

清楚。NPC1L1的表达受多种因子的调节。多不饱和脂肪酸通过甾体调节原件结合蛋白2 (sterol regulatory element binding pro-
tein 2, SREBP2)途径下调NPC1L1的表达。姜黄素及鞘氨醇等也参与NPC1L1表达的调节。降脂药物依泽替米贝(ezetimibe)可
通过降低NPC1L1的表达减少胆固醇的吸收从而降低血浆胆固醇的水平，同时对其它脂类代谢病也有一定的作用。本文对

NPC1L1在结构、功能和调节方面的研究进展做一综述。
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Abstract: The polytopic transmembrane protein, Niemann-Pick type C1 Like 1 (NPC1L1), is the key point of exogenous cholesterol 
absorption and plays an important role in cholesterol metabolism. However, the molecular mechanism of NPC1L1’s role in cholesterol 
uptake remains unclear. NPC1L1 expression is highly regulated by a variety of molecular actors. Nuclear receptors regulate NPC1L1 
expression through its promoter region. Polyunsaturated fatty acids down-regulates NPC1L1 expression by the way of sterol 
regulatory element binding protein 2 (SREBP2). In addition, curcumin and sphingosine-phosphate take part in the regulation of 
NPC1L1 expression. NPC1L1 has been recognized as an essential protein for sterol absorption and is the molecular target of 
ezetimibe. Moreover, inhibition of the expression of NPC1L1 has been shown to have beneficial effects on components of the 

metabolic syndrome. The recent progress in the structure, function and regulation of NPC1L1 is reviewed. 
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综  述

尼曼 - 匹克 C1 型类似蛋白 1 (Niemann-Pick type 
C1 Like 1, NPC1L1) 是尼曼 - 匹克样蛋白家族的一

员。近年来研究发现 NPC1L1 在胆固醇吸收代谢过

程中起着极其重要的调节作用 [1]，与动脉粥样硬化

等心血管疾病的发生发展有着密切的关系，所以

NPC1L1 的分布、结构、功能及表达调控目前受到

人们的极大关注。

1　NPC1L1的分布

NPC1L1 的分布具有组织特异性，在消化系统

相关组织中高表达。目前研究较多的是人类和啮齿

类的 NPC1L1，研究发现 NPC1L1 的体内分布存在

着细微的物种差异。

在人类，NPC1L1 在肝脏和小肠组织高表达，

其次在胃、卵巢、肺脏组织中表达，甚至在脑组织
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中也有微量表达 [2]。进一步研究显示，小肠组织

中 NPC1L1 主要位于空肠上皮细胞而非回肠上皮细

胞 [3]。以前认为 NPC1L1 蛋白仅在细胞膜上表达，尤

其是在肠绒毛膜皱褶的上皮层细胞膜上高表达 [1]。

最近有实验证明 NPC1L1 在细胞膜上和胞浆内均有

分布 [4]。

对于啮齿类动物，NPC1L1 主要在小肠高表达，

在肝脏组织中表达极少。此外，小鼠的睾丸组织及

大鼠的胆囊组织中 NPC1L1 表达量也较高 [2]。目前，

一般认为物种之间 NPC1L1 的分布差异性可能与物

种进化程度有关，也可能是由于生存环境不同而长

期选择的结果。

2　NPC1L1的结构

人类 NPC1L1 基因位于染色体 17P13，编码区

核苷酸约有 50% 与 C 型尼曼 - 匹克蛋白 1 (NPC1)
相同。NPC1L1 蛋白全长 1 332 个氨基酸残基，与

NPC1 蛋白约有 42% 相同，51% 相似 [5]。NPC1L1
具有 13 个跨膜结构域和广泛的糖基化位点，还具

有 NPC1 蛋白家族特征性的氨基酸保守序列 (NPC1
结构域 ) 和固醇敏感结构域 (sterol sensing domain, 
SSD) [6]。SSD 结构域广泛存在于其它与胆固醇代谢

密切相关的调节蛋白亚结构中，如羟甲基戊二酰辅

酶 A 还原酶 (HMG-CoA 还原酶 )、固醇调节元件结

合蛋白裂解激活蛋白 (SCAP) 和 NPC1 等 [7]。也正

是基于以上两点，Davis 等 [6] 推测它们属于同一蛋

白质家族。此外，NPC1L1 具有两个 YXXØ 模体

(YQRL 模体和 YAPF 模体 )，YXXØ 模体是基于酪

氨酸分选信号的一种四肽，它通过衔接蛋白 2 
(adaptin 2, AP2) 的 μ亚基与细胞膜上内源性囊泡表

面的多种膜蛋白结合 [8]。

3　NPC1L1的表达与调控

NPC1L1 蛋白水平和活性受到转录和转录后过程

的高度调节。有效活化和抑制 NPC1L1 功能对胆固

醇吸收代谢的平衡有着十分重要的意义。NPC1L1
的表达受高度的系统性调节，并且受到与其它胆固

醇转运体及相关核受体的影响，此外，还涉及到很

多生物分子共同作用 ( 见表 1)。如：多不饱和脂肪

酸 (PUFA) 家族的二十碳五烯酸 (EPA) 和二十二碳

六烯酸 (DHA) 可以通过 SREBPs 和 LXR/RXR 途径

下调 NPC1L1 的表达 [9]，从而起到降低心血管疾病

发病率的作用 [10] ；姜科植物的根茎提取物姜黄素

(curcumin, CUR) 能降低 NPC1L1 在 mRNA 和蛋白

水平的表达，并且很可能通过下调 NPC1L1 减少胆

固醇的吸收从而实现其降血脂的作用 [11] ；还有研究

发现鞘脂类物质鞘氨醇 (sphingosine) 能抑制肠道

NPC1L1 依赖性的胆固醇吸收，且呈剂量依赖性，

而增加细胞内的胆固醇反过来又抑制鞘氨醇的吸

收，推测其可能是竞争性抑制的结果 [12]。

表1.  NPC1L1表达和活性的调节

Table 1.  Regulation of NPC1L1 expression and activity
Biomolecule Characteristic Function Reference
PUFA May down regulate the NPC1L1 expression by reducing the level of SREBPs Down regulation [9], [10]
EPA Lowers cholesterol and triglyceride content, and down regulates NPC1L1  Down regulation [9]
 expression through LXR/RXR
DHA Down regulates NPC1L1 expression on SREBPs way, and inhibits cholesterol  Down regulation [9]
 deposition on walls of the vessel
CUR Can obviously reduce the absorption of cholesterol, and down regulate the  Down regulation [11]
 expression of NPC1L1 in mRNA and protein levels
Sphingosine May restrain cholesterol absorption mediated by NPC1L1 and on a dose  Down regulation [12]
 dependent manner
LXRα	 Regulates	the	genes	related	to	reverse	cholesterol	transportation,	and	inhibits		 Down	regulation	 [21],	[31],	
 NPC1L1 expression in its promoter region  [33]
PPARδ	 Reduces	bowel	cholesterol	absorption	through	down	regulating	the	expression	 Down	regulation	 [35],	[36]
 of NPC1L1, at the same time, feedback adjustment effect of NPC1L1 on 
	 PPARδ	is	also	excited
HNF4α	 Through	directly	function	in	NPC1L1	promoter	area,	increases	NPC1L1	protein	 Up	regulation	 [37]
 expression on transcription
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4　NPC1L1的功能

4.1　NPC1L1对胆固醇吸收的影响

在人体内，胆固醇吸收主要在小肠的近端空肠，

饮食胆固醇和胆汁胆固醇均在此被吸收。以前的研

究认为 [13]，定位于空肠细胞的清道夫受体 B1 (scav-
enger receptor class B type I, SR-B1) 在肠道吸收胆固

醇中扮演重要角色，但是靶向灭活此基因的小鼠中，

胆固醇吸收并没有受到影响。胆固醇吸收二级动力

学和胆固醇吸收抑制剂依泽替米贝 (ezetimibe) 的药

理学研究均表明，在肠道调节胆固醇的吸收过程中

还存在着一些更加重要的调控基因或转运蛋白 [14]。

据此，Altmann 等人 [2] 利用基因 - 生物技术对来自大

鼠的两个互补 DNA 文库，超过 16 500 个 ESTs (ex-
pressed sequence tag) 序列片段分析，搜寻存在于肠

道细胞的基因；再针对能表现与胆固醇吸收相关蛋

白质的基因进行筛选，发现只有 NPC1L1 基因符合

其跨膜结构域、细胞信号肽以及 N- 糖基化等特征。

临床研究 [15] 显示，NPC1L1 基因剔除小鼠胆固

醇吸收降低了 69%，同时存在着其它不同脂质的细

胞膜摄取和后续转运障碍。NPC1L1 基因剔除小鼠

对高脂饮食所诱发的高胆固醇血症是抵抗的。另一

项研究 [16] 报道，当喂饲高胆固醇食物的同时抑制

胆汁酸和胆汁酸盐的分泌与排泄，发现正常小鼠胆

固醇吸收没有增加，NPC1L1 也没有明显改变。推

测可能只有当胆汁酸盐和胆固醇膳食同时存在时，

NPC1L1 才能发挥功能。

由于人类与啮齿类动物 NPC1L1 的分布差异，

因而普通的小鼠模型的研究结果不能全面反映该蛋

白在人体肝脏细胞中的定位以及在整个肝肠循环中

的作用 [17]。有研究 [4] 采用免疫组化方法检测人体

肝脏组织，观察到肝脏中 NPC1L1 在肝细胞胆小管

侧细胞膜上表达。由此他们提出假说：当肝细胞内

胆固醇含量降低，NPC1L1 移动到肝细胞胆小管侧

细胞膜，将胆汁中胆固醇重新摄取进入肝细胞内。

为进一步证明该推断，有研究 [18] 采用转基因技术，

使小鼠肝脏过度表达人类 NPC1L1 基因后，结果显

示胆汁中胆固醇含量降低了 10~20 倍，血浆中胆固

醇含量升高了 30%~60%。

4.2　NPC1L1影响胆固醇吸收的机制

目前 NPC1L1 蛋白在小肠吸收胆固醇过程中的

重要作用已经明确，它是肠内植物甾醇和胆固醇的

运载体，在全身胆固醇稳态中起关键的调节作用。

但是对于 NPC1L1 在小肠细胞发挥作用的具体机制

目前还没有完全弄清楚。

有观点认为 [18]NPC1L1 可能以两种形式发挥作

用：其一是作为游离胆固醇的细胞膜受体，NPC1L1
蛋白 N 末端与外环境中的游离胆固醇结合形成一个

“顶点样 (apical-like)”复合亚结构域再将胆固醇转

运至细胞内；其二是 NPC1L1 预先与细胞膜结合作

为 NPC1L1 依赖的胆固醇吸收的结构基础，与

NPC1L1 结合的细胞膜和网状蛋白一起内陷形成囊

泡，发挥内吞作用摄取胆固醇。

还有人认为 [2, 3]，胆固醇在跨膜转运过程中，直

接与 NPC1L1 蛋白的 SSD 区结合，引起该蛋白构象

改变，AP2 介导进入网格蛋白装配的囊泡内触发其

内吞作用，囊泡沿微丝移至核内区，NPC1L1 和胆

固醇贮存于此。当细胞内胆固醇减少时，NPC1L1
又经微丝返回至细胞膜，介导胆固醇的摄取。

为进一步探究依赖NPC1L1的胆固醇吸收机制，

Yu 等 [4] 采用转铁蛋白标记 NPC1L1，细胞内这些

转铁蛋白被 AP2 与大量的网格蛋白包被后形成内源

性循环囊泡 (endocytic recycling compartment, ERC)，
这种囊泡能较快地往返于细胞膜和细胞内核周区

域，而在细胞核周区域的 ERC 是胆固醇聚集区，当

细胞内的胆固醇水平降低时，含 NPC1L1 的囊泡迅

速向细胞膜靠近并最终融合，此时大量的 NPC1L1
就暴露于细胞膜表面，优先形成“顶点样”亚结构域，

这样就增加了胆固醇的摄入量。当胆固醇摄入过多

时，NPC1L1 则转换储存在 ERC 中 [5,19] ( 图 1)。
最近有报道 [20] 发现两个名叫 Flotillin-1 和 Flo-

tillin-2 的同源蛋白和 NPC1L1 蛋白相互作用形成一

个含有高浓度胆固醇的特殊膜结构域，犹如载有大

量胆固醇的卡车一般，该结构域通过膜泡内吞，将

大量胆固醇高效摄取进入细胞，这可能是饮食胆固

醇高效吸收的重要原因之一。

4.3　NPC1L1与其它胆固醇转运体共同作用调控体

内胆固醇的平衡

体内胆固醇的平衡主要受到吸收、代谢和排出

三个过程的影响，这些过程受到多种基因的调控和

影响。NPC1L1 促进小肠内胆固醇吸收的作用已经

得到共识，已有研究表明它与体内多种胆固醇转运

蛋白，如 SR-B1、小窝蛋白 -1 (Caveolin-1)、以及

C 型 2 类尼曼 - 匹克蛋白 (Niemann-Pick C2 protein, 
NPC2) 等共同作用调控体内胆固醇的平衡。

4.3.1　SR-B1与NPC1L1
由于 SR-B1 与 NPC1L1 均位于小肠空肠上皮刷
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状缘 [21]，有研究采用 SR-B1 和 NPCILI 缺失的小鼠

研究胆固醇吸收的情况，结果表明：在 NPC1L1 缺

失、SR-B1 与 NPC1L1 两种基因联合缺失的小鼠中，

胆固醇吸收减少的程度十分相似，约比正常小鼠减

少 90%，提示如果 NPC1L1 缺失，SR-B1 对抑制脂

质吸收可能几乎没有作用 [22]。为进一步证实该推测，

有实验 [23] 从 mRNA 水平对其进行验证，发现与脂

质代谢相关的基因在 SR-B1 缺失的小鼠与野生型小

鼠中 mRNA 表达并无明显变化，而在 NPC1L1 缺

失以及 NPC1L1/SR-B1 联合缺失的小鼠中变化明

显。由此可以推测 SR-B1 在小肠吸收胆固醇过程中

很可能与 NPC1L1 一起发挥协同作用。

4.3.2  Caveolin-1与NPC1L1
Caveolin-1 是分子量为 2l~24 kDa 的整合膜蛋

白，为小凹家族中最重要的成员，富集于细胞膜特

异结构小凹、内质网和高尔基体等，并可在胞浆和

胞膜之间穿梭 [24]。研究表明 [25]，它参与多种信号

的接收和转运，维持细胞胆固醇进出平衡，辅助脂

质小滴的形成等。有研究表明 [26]，在 NPC1L1 缺陷

的细胞中，Caveolin-1 的定位发生改变，其转运细

胞内胆固醇的功能受到抑制，而这种改变可以增加

胆固醇的流出。因此，有人推测 NPC1L1 缺陷所导

致的脂质吸收转运障碍可能与干扰 Caveolin-1 转运

胆固醇的作用有关。 
4.3.3  NPC2与NPC1L1

NPC2 是尼曼 - 匹克样蛋白家族中的一员，基

因定位于 14 号染色体长臂 24 区 3 带 [27]，它是一种

小的可溶性胆固醇结合蛋白，在肝脏等多组织中都

有表达，参与细胞内的胆固醇的转运过程。有研究

报道 [28] 肝脏中 NPC2 蛋白通过 ABCG5/G8 介导的

胆固醇流出增加胆汁胆固醇的分泌。最近 Yama-
nashi 等 [29] 发现 NPC1L1 抑制 NPC2 的转运及分泌

功能，但并不影响 NPC2 的 mRNA 表达水平。进

一步研究显示，NPC1L1 是在转录后水平抑制

图 1. NPC1L1介导的胆固醇吸收模式图

Fig. 1. Proposed model of NPC1L1-dependent cholesterol uptake. When cellular cholesterol level is low, NPC1L1 is enriched at the 
plasma membrane. Extracellular cholesterol is bound to the NPC1L1-containing micro-domain, and then sensed by NPC1L1’s SSD, 
whose two potential YXXØ motifs facilitate. And the clathrin-mediated endocytosis of many plasma membrane proteins via interac-
tion with the subunit of AP2 is also taking part in the procession. NPC1L1 and its sterol cargo are dissociated in the sorting endosome 
and/or the endocytic recycling compartment, freeing NPC1L1 to be recycled back to the plasma membrane to take up additional cho-
lesterol, particularly during cholesterol deprivation[5]. Ezetimibe interacts with the second extracellular loop of NPC1L1, causing con-
formational changes of NPC1L1 protein, thereby inhibiting cholesterol uptake. Reproduced with permission from Betters and Yu 
(2010) [5].
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NPC2 的成熟促进其凋亡，肝细胞内的 NPC1L1 通

过抑制 NPC2 的转运及分泌功能调控肝内胆固醇的

平衡。

4.4  核受体通过NPC1L1调节胆固醇吸收

核受体是配体依赖性转录因子超家族，与许多

代谢性疾病密切相关，部分核受体对脂肪酸代谢、

胆固醇代谢、胆固醇逆向转运及载脂蛋白的表达具

有调控作用 [30]。其中肝脏 X 受体 α	(liver	X	receptor	
alpha,	LXRα)、过氧化物酶体增殖体活化受体 δ	
(peroxisome	proliferator	activated	receptor	δ,	PPARδ)
以及肝细胞核因子 4α	(hepatic	nuclear	factor	4	alpha,	
HNF4α)等可通过对 NPC1L1 的调节而影响胆固醇

的吸收 ( 见表 1)。
4.4.1  LXRα和NPC1L1

LXRα属于核受体超家族，它可以调节外周组

织胆固醇逆向转运、胆酸形成和胆固醇分泌过程中

相关基因的表达 [31]。LXRα的活化程度与小肠和肝

脏中胆固醇的吸收效率密切相关，有研究报道抑制

NPC1L1 基因的表达，将会导致 LXRα的活化程度

明显降低 [32]。有报道表明用抑制剂直接抑制 Caco2/
Tc7 细胞 LXRα时，NPC1L1 mRNA 表达明显受抑，

用同样的方法处理过的小鼠十二指肠，NPC1L1 表

达降低 30%。由此，他们推测 LXRα可能是固醇感

受器，直接把信号传递给 NPC1L1，再通过 NPC1L1
摄取固醇类脂质，然而具体机制仍不清楚 [21]。最近

研究 [33] 表明 LXRα激动剂可以下调 NPC1L1 表达，

LXRα 激动剂与维甲酸受体 (retinoic acid receptor, 
RAR) 激动剂同时作用，下调 NPC1L1 mRNA 表达

的趋势更加明显。他们利用生物信息学方法，在

NPC1L1 启动子区域找到两个 LXR/RXR 转录因子

的识别元件和两个固醇调节元件 (sterol response ele-
ments, SREs) 二倍体。以上结果表明 NPC1L1 是

LXRα 的靶点基因，LXRα 是敏感的固醇感受器，

很可能通过 NPC1L1 来调控胆固醇吸收，维持体内

胆固醇的动态平衡 [34]。

4.4.2  PPARδ和NPC1L1
PPARδ作为核受体家族一员，可在转录水平上

对脂质代谢的相关基因进行调控。以往的研究表

明 [35]，PPARδ 可减少肠道胆固醇吸收，可能是

PPARδ 通过激活肝 X 受体 (LXR) 来发挥作用。最

近有报道表明，激活 PPARδ能上调血中 HDL 水平，

下调 NPC1L1 的表达，抑制肠道胆固醇吸收，而高

表达 NPC1L1 对 PPARδ 的激动剂有明显的抑制作

用 [36]。此项发现预示着 PPARδ 减少胆固醇吸收，

很可能是直接作用于 NPC1L1 而发挥功能的，而

NPC1L1 对 PPARδ也有反馈调节作用。

4.4.3  HNF4α和NPC1L1
HNF4α是核受体超家族中的一种孤儿受体，广

泛表达于人体各个器官，是脂质和糖代谢的关键调

节因子。体外实验研究显示 [37]，HNF4α直接作用

于 NPC1L1 的启动子区，与 SREBP2 协同作用在转

录水平上调 NPC1L1，增加 NPC1L1 蛋白的表达，

从而增加肠道对胆固醇的吸收，而敲除 HNF4α基

因的小鼠，NPC1L1 mRNA 的表达显著减少。因此，

HNF4α对人 NPC1L1 基因表达有重要的调节作用。

5　降脂药物依泽替米贝和NPC1L1
胆固醇是细胞膜的一种重要的生物组成部分，

是胆汁酸和类固醇激素的前体。然而，高水平的血

胆固醇则是动脉粥样硬化与冠心病的危险因素。依

泽替米贝可以降低血胆固醇水平，从而在防治动脉

粥样硬化与冠心病中起到积极作用 [38]。研究显示 [39]，

NPC1L1基因缺陷小鼠的胆固醇吸收减少70%以上，

同时剩余的不到 30% 的胆固醇对降脂药泽替米贝

不敏感。事实上，在 ApoE 基因敲除鼠中，依泽替

米贝可以减少胆固醇吸收、降低血胆固醇、抑制动

脉粥样硬化的发展 [40] ；同样地，在 NPC1L1/ApoE
双基因敲除小鼠，胆固醇吸收及血浆胆固醇水平明

显下降，几乎可以达到完全预防动脉粥样硬化的发

生 [41]。这些结果都提示了 NPC1L1 是依泽替米贝的

作用靶点，依泽替米贝通过抑制 NPC1L1 降低小肠

内胆固醇吸收。

有报道 [42] 表明依泽替米贝通过抑制肝脏NPC1L1，
增加肝胆管胆固醇的分泌而导致胆结石的形成。这

似乎与普遍的观点相矛盾，其实在依泽替米贝抑制

肝脏 NPC1L1 的同时又抑制肠道 NPC1L1 的表达，

减少肠道胆固醇吸收，从而减少运输到肝脏的胆固

醇，降低肝胆管分泌排出的胆固醇。换言之，就是

依泽替米贝从源头上减少了吸收的胆固醇，所以运

输到肝脏的胆固醇以及肝胆管排出的胆固醇也相应

地减少了。这样就很好地解释了大量动物实验的实

验结果，即依泽替米贝治疗可以降低胆固醇饱和度

并减少胆结石形成的几率。

最近一些报道 [43] 认为依泽替米贝除了能改善

啮齿动物高胆固醇血症外，还对许多代谢性疾病也

有积极的作用，但是这些作用是否对人类也有效还
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需进一步研究。有研究表明 [44] 在一个研究肥胖和

糖尿病的项目中用依泽替米贝处理 NPC1L1 缺陷的

小鼠，给予其高脂饮食，发现有轻微的体重增加和

胰岛素抵抗现象，但是这些干预因素是否会引起肝

脂肪变性还有待进一步探究。在另一个探讨

NPC1L1 在蛋白转运和饮食诱导的高胆固醇血症中

作用的研究中 [45]，NPC1L1 基因敲除鼠被证明可以

抵抗 Paigen 饮食诱导的肝脂肪变性，所谓 Paigen
饮食是指含有高胆汁酸、高胆固醇和高脂易导致结

石的饮食 [46]。尽管这些研究很有新意，但是

NPC1L1 缺陷或用依泽替米贝处理减轻肝细胞脂肪

变性及胰岛素抵抗和肥胖的具体机制目前还需进一

步研究。

综上所述，有一点是肯定的：NPC1L1 在脂质

代谢疾病的发生机制中扮演着一个重要的角色，依

泽替米贝抑制 NPC1L1 或 NPC1L1 依赖的肠道胆固

醇吸收可能是一种潜在的预防与治疗代谢性疾病

( 如脂肪肝、胰岛素抵抗、2 型糖尿病和向心性肥胖 )
的方法。

6　总结

NPC1L1 是小肠吸收胆固醇的关键蛋白，它与

多种蛋白及生物分子相互作用调节着胆固醇的平

衡，同时也受多种转录因子的调节。NPC1L1 是依

泽替米贝作用的分子靶标，依泽替米贝降低血胆固

醇的效能可能归因于其抑制小肠与肝脏中 NPC1L1
功能。已有的动物实验表明，抑制 NPC1L 对多种

代谢综合征如脂肪肝、肥胖、胰岛素抵抗等都有积

极的影响。目前 NPC1L1 已成为胆固醇吸收以及动

脉粥样硬化研究的焦点，今后的研究方向可能是

NPC1L1 是否直接与胆固醇结合，这种复合物如何

影响胆固醇的内吞作用，并对 NPC1L1 影响代谢性

疾病的分子机制及信号通路做进一步的探讨。
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