
提高局部脑灌注，进一步促进脑白质纤维束的修复或

再生，而起到代偿受损纤维发挥作用。这与通过

３０ＴＭＲＩ－ＡＳＬ的研究结果相符［２］
。

由于本研究的样本量较少，缺少对照研究，并且脑

瘫患儿脑白质、脑功能变化是一个长期、连续的过程，

因此其远期恢复情况还需要较长时间的随访和研究。

综上所述，颈总动脉交感神经网剥脱术对改善脑

瘫患儿的肢体痉挛、语言障碍、流涎、斜视、吞咽进食

困难等有一定的疗效，可降低脑电图异常波形数量，

增加局部脑灌注，促进脑白质修复或再生。
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血浆及肠源性脂多糖浓度与藏族人群冠心病的关系
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摘　要　目的　探讨藏族冠状动脉粥样硬化性心脏病（ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ，以下简称冠心病）与粪便及血浆脂多糖

（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）的关系。方法　选取青海省心脑血管病专科医院冠心病科可疑 ＣＨＤ患者 ６０例，根据冠状动脉造影及

心脏 ＣＴ结果将冠脉狭窄≥５０％患者分为 ＣＨＤ组３１例（ＣＨＤ组），其余患者为患者对照组２９例（ＮＣＨＤ组），另外２７例体检健康
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的藏族志愿者为健康对照组（ＨＴ组）。采用双抗体一步夹心 ＥＬＩＳＡ试剂盒检测粪便和血浆样品中 ＬＰＳ浓度。采用血生化分析
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素血症和低炎性反应，血液 ＬＰＳ来源于肠源性 ＬＰＳ易位，粪便 ＬＰＳ浓度升高，藏族 ＣＨＤ的危险性增加。
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ｆｅｃａｌＬＰＳｏｆａｌｌｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙＡｄｏｕｂｌｅ－ａｎｔｉｂｏｄｙｏｎｅ－ｓｔｅｐｓａｎｄｗｉｃｈＥＬＩＳＡｋｉｔ．Ｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄａｎｄｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ

（ＣＲＰ）ｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌａｎａｌｙｚｅｒ．ＡｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｏｆｐｌａｓｍａａｎｄｆｅｃａｌＬＰＳｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｗｅｒｅａｎａ

ｌｙｚｅｄｂｙｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｍｅｔｈｏｄｓ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＴｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｆｅｃｅｓａｎｄｐｌａｓｍａＬＰＳｉｎＴｉｂｅｔａｎＣＨＤｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎ

ｔｈｏｓｅｉｎＮＣＨＤｇｒｏｕｐａｎｄＨＴｇｒｏｕｐ，ａｎｄＮＣＨＤｇｒｏｕｐｗａｓａｌｓｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎＨＴｇｒｏｕｐ（ｆｅｃａｌ：ＣＨＤ３８．４８±５．１６ｐｇ／ｎｇｖｓ

ＮＣＨＤ２２．５０±６．３９ｐｇ／ｎｇｖｓＨＴ１０．６８±４．６２ｐｇ／ｎｇ，Ｐ＜０．０１；ｐｌａｓｍａ：ＣＨＤ５．７０±０．６９ｐｇ／ｍｌｖｓＮＣＨＤ３．８７±０．７１ｐｇ／ｍｌｖｓＨＴ

２６５±０．６８ｐｇ／ｍｌ，Ｐ＜００１）．ＣＲＰｌｅｖｅｌｓａｎｄＷＢＣｃｏｕｎｔｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｔｈｅＣＨＤｇｒｏｕｐｃｏｍｐｒｉｓｅｄｔｈａｎｉｎＮＣＨＤａｎｄ

ＨＴｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＴｉｂｅｔａｎｆｅｃａｌＬＰＳｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｂｌｏｏｄＬＰＳ，ＣＲＰａｎｄＷＢＣ（ｒ＝

０８０６，Ｐ＝０．０００；ｒ＝０４１２，Ｐ＝０．００２；ｒ＝０．４１９，Ｐ＝０．００２）．ＭｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｒｅｗａｓａｃｏｒ

ｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｆｅｃａｌＬＰＳｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎａｎｄＣＨＤ（ＯＲ＝１．６１４，Ｐ＜０．０５）．Ｉｔ′ｓａｌｓｏａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＮＣＨＤ（ＯＲ＝１．２７３，Ｐ＜０．０５）．

Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｉｂｅｔａｎＨＣＤｐａｔｉｅｎｔｓｈａｖｅａｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａａｎｄａｌｏｗｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ，ｂｌｏｏｄＬＰＳｉｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｅｎｔｅｒｏｇｅｎｏｕｓＬＰＳ

ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ．ＡｓｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｆｅｃａｌＬＰＳｉｎｃｒｅａｓｅｓ，ｔｈｅｒｉｓｋｏｆＴｉｂｅｔａｎＣＨＤｉｎｃｒｅａｓｅｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　Ｔｉｂｅｔａｎ；Ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ；Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ；Ｆｅｃａｌ

　　冠心病（ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）仍是人类健
康的主要威胁

［１］
。２型糖尿病、高脂血症、高血压等

代谢性疾病是其危险因素，以亚临床炎症状态为特

征
［２，３］
。虽然慢性炎性标志物如 Ｃ反应蛋白可以预

测动脉粥样硬化的发展，但负责慢性炎症启动和维护

的因素仍有待阐明
［４］
。近年来研究表明，代谢疾病

存在肠道菌群改变及肠源性脂多糖（即内毒素，ｌｉ
ｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）的吸收，ＬＰＳ是革兰阴性菌细
胞壁的成分，可以从肠道菌群易位出现在血液循

环
［５］
。这种代谢性内毒素血症，与外源性细菌感染

或败血症引起的其他类型内毒素血症不同，长期的高

脂肪饮食可能导致内毒素血症和低级别炎症，与冠心

病的发生密切相关
［２，３，６］

。藏族居住地高寒缺氧，饮

食多以高蛋白高脂肪为主，作为高原适应民族，具有

独特的适应环境和饮食的肠道菌群
［７，８］
。冠心病人

群与正常人群比较是否存在 ＬＰＳ从肠道菌群易位出
现在血液中而产生内毒素血症和低炎性反应，与

ＣＨＤ的相关性如何少有报道。本研究以藏族 ＣＨＤ
人群为研究对象，分析血液与肠源性 ＬＰＳ的关系，判
别 ＬＰＳ与 ＣＨＤ人群血脂紊乱与低炎性反应的相关
性，为藏族 ＣＨＤ患者个性化医疗提供支持。

对象与方法

１．研究对象：研究采用横断面研究（ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃ
ｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ）方法，经青海省心脑血管病专科医院医
学伦理学委员会审查同意，作为藏族冠心病患者肠道

菌群组成及与血生化指标相关性研究项目（２０１７－
ＺＪ－７２０）的一部分开展研究。选择 ２０１７年 ８月 ～
２０１８年 ２月就诊于该院冠心病科的可疑 ＣＨＤ并接
受心脏 ＣＴ和冠脉造影检查的患者 ６０例为研究对
象，其中，男性 ５０例，女性 １０例，患者年龄 ３１～８０
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岁，平均年龄５８．３±１１．９２岁。根据检查结果将患者
分为 ＣＨＤ组３１例（至少１根主要冠状动脉血管或其
分支狭窄超过５０％）和患者对照组 ２９例（ＮＣＨＤ组，
无冠脉狭窄或冠脉狭窄小于 ５０％者）。纳入标准：年
龄２５～８０岁，３０００米及以上的世居藏族，近期有心
绞痛或类似心绞痛发作，接受冠状动脉造影或冠脉

ＣＴ检查及静脉血检测标本采集。排除标准：出血性
脑卒中者，严重的肝、肾功能异常者，严重的心力衰竭

者，恶性肿瘤者，感染或活动期免疫疾病以及完善相

关检查后考虑以上疾病者。另外选取身体健康，排除

冠心病、高血压、糖尿病等心血管病史，严重或没有控

制的慢性病的 ３０００米及以上世居藏族为健康对照
组，其中男性 １１例，女性 １６例，平均年龄 ４２．３０±
９５８岁。本研究所有入选患者均签署书面知情同
意书。

２．实验室检测：患者入院后分别用普通生化管和
ＥＤＴＡ抗凝管采集空腹静脉血液，在 ４℃、３０００ｒ／ｍｉｎ
条件下离心 １０ｍｉｎ，留取血清及血浆，另收集清晨早
餐前的新鲜粪便样本并分装于冻存管中，分别将血

液和粪便样品置于 －８０℃冰箱中保存。应用全自动
血液生化分析仪（ＯｌｙｍｐｕｓＡｕ２７００）对血脂、Ｃ反应蛋

白（ＣＲＰ）等指标进行检测，白细胞计数采用血细胞分
析仪（日本 Ｓｙｓｍｅｘ公司，型号 ＳｙｓｍｅｘＸＴ－１８００ｉ）。
采用双抗体一步夹心 ＥＬＩＳＡ试剂盒检测粪便和血浆
样品中 ＬＰＳ浓度。粪便样本处理按照 １０ｍｇ样本加
１００μｌ磷酸盐缓冲液（ＰＢＳ）的比例稀释。用酶标仪
（ＲａｙｔｏＲＴ－６１００）在４５０ｎｍ的微板上测量吸光度（Ａ
值），绘制标准曲线，计算样品 ＬＰＳ浓度。

３．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１７．０统计学软件对数
据进行统计分析。计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）
表示，组间差异比较采用协方差分析；计数资料组间

比较采用 χ２检验。ＬＰＳ与相关生理参数之间的相关
性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。多因素分析采用多元 Ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归模型，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．一般情况：同健康对照组比较，藏族 ＣＨＤ患者

组和患者对照组年龄、性别与健康对照组比较，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０１），因此将年龄和性别作为校
正因素进行了协方差分析。结果发现，ＣＨＤ组 ＣＲＰ、
ＷＢＣ水平显著高于 ＮＣＨＤ和 ＨＴ组，ＣＨＤ组 ＨＤＬ－
Ｃ水平显著低于对照组，差异均有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），详见表１。

表 １　参与者一般情况表 （ｘ±ｓ）

项目
组别 Ｐ

ＣＨＤ ＮＣＨＤ ＨＴ ＣＨＤｖｓＨＴ ＮＣＨＤｖｓＨＴ ＣＨＤｖｓＮＣＨＤ
ｎ ３１ ２９ ２７

年龄（岁） ５８．５２±１０．１６ ５８．６２±１２．９８ ４２．３０±９．５８ ０．０００ ０．０００ １．０００
性别（女性／男性） ２／２９ ７／２２ １６／１１ ０．０００ ０．００８ ０．０５５

体重指数（ｋｇ／ｍ２） ２６．１２±５．１８ ２６．９９±３．３２ ２５．２８±３．５５ ０．８５３ ０．１９４ ０．８３３
居住海拔（＞３０００ｍ／≤３０００ｍ） １５／１６ １２／１７ １２／１５ ０．７６４ ０．８１７ ０．５８６

高血压 （是／否） １４／１７ １２／１７ － － － ０．７６８
高脂血症（是／否） ５／２６ ３／２６ － － － ０．５１０
糖尿病 （是／否） ４／２７ １／２８ － － － ０．１８５
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．２６±１．０１ ４．４５±０．６５ ４．５８±０．８０ ０．１４７ ０．５５８ ０．３７６
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５１±０．７３ １．７３±０．１．０６ １．３６±０．６０ ０．４７９ ０．０９８ ０．３１１

ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．０５±０．２７ １．０７±０．１７ １．１７±０．１９ ０．０４９ ０．０９３ ０．７８３
ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．１０±１．０３ ３．３５±０．７５ ３．３７±０．９３ ０．２６４ ０．９５１ ０．２７７
ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ２９．３０±４４．９３ ６．７３±５．８５ ４．８５±２．６７ ０．０１５ ０．３３０ ０．０２７

ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ９．２０±４．６８ ６．５４±１．８３ ５．９５±１．４７ ０．００２ ０．４６５ ０．０１６

　　性别、居住地、合并疾病比较采用 χ２分析，其余指标均采用多因素协方差分析。ＬＰＳ．脂多糖；ＴＣ．总胆固醇；ＴＧ．总甘油三酯；ＨＤＬＣ．高密度

脂蛋白胆固醇；ＬＤＬＣ．低密度脂蛋白胆固醇；ＣＲＰ．Ｃ反应蛋白；ＷＢＣ．白细胞计数

　　２．参与者血液及肠源性 ＬＰＳ水平比较：与 ＨＴ
组比较，ＣＨＤ和 ＮＣＨＤ组血浆和肠源性 ＬＰＳ水平均
显著升高，差异有统计学意义（Ｐ＝０．０００），详见
表 ２。
　　３．藏族ＬＰＳ水平与前述差异性指标的相关性：以
年龄和性别为控制变量，对藏族 ＬＰＳ水平与前述差

异性指标相关性进行分析，发现血浆 ＬＰＳ水平与粪
便 ＬＰＳ水平显著相关（ｒ２＝０．６４９６，Ｐ＝０．０００），分别
与 ＣＲＰ、ＷＢＣ水平呈正相关（血浆 ＣＲＰ：ｒ２＝０．１３４７，
Ｐ＝０．００６；ＷＢＣ：ｒ２＝０．０８６４，Ｐ＝０．０３１；粪便 ＣＲＰ：
ｒ２＝０．１６９７，Ｐ＝０．００２；ＷＢＣ：ｒ２ ＝０．１７５６，Ｐ＝
０００２），与 ＨＤＬＣ、ＴＧ水平均不相关（表３）。
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表 ２　血液及粪便 ＬＰＳ、血脂及炎性因子比较（ｘ±ｓ）

项目
组别 Ｐ

ＣＨＤ ＮＣＨＤ ＨＴ ＣＨＤｖｓＨＴ ＮＣＨＤｖｓＨＴ ＣＨＤｖｓＮＣＨＤ
ｎ ３１ ２９ ２７

血浆 ＬＰＳ（ｐｇ／ｍｌ） ５．７０±０．６９ ３．８７±０．７１ ２．６５±０．６８ ０．０００ ０．０００ ０．０００
粪便 ＬＰＳ（ｐｇ／ｇ） ３８．４８±５．１６ ２２．５０±６．３９ １０．６８±４．６２ ０．０００ ０．０００ ０．０００

表 ３　藏族人群 ＬＰＳ水平与血脂、ＣＲＰ等指标的相关性

项目 血浆 ＬＰＳ 粪便 ＬＰＳ ＨＤＬＣ ＣＲＰ ＷＢＣ ＴＧ

血浆 ＬＰＳ
ｒ － ０．８０６ －０．１７４ ０．３６７ ０．２９４ ０．１２４
Ｐ － ０．０００ ０．２０７ ０．００６ ０．０３１ ０．３７０

粪便 ＬＰＳ
ｒ ０．８０６ － －０．２４６ ０．４１２ ０．４１９ ０．０６５
Ｐ ０．０００ － ０．０７２ ０．００２ ０．００２ ０．６４１

　　ＬＰＳ．脂多糖；ＨＤＬＣ．高密度脂蛋白胆固醇；ＣＲＰ．Ｃ反应蛋白；ＷＢＣ．白细胞计数；ＴＧ．甘油三酯

　　４．多因素分析粪便 ＬＰＳ与藏族 ＣＨＤ的关系：以
分组为因变量，健康对照 ＨＴ组为参考类别，以 ＬＰＳ、
性别、年龄、ＣＲＰ、ＷＢＣ计数等为协变量，进行多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果详见表４。在排除上述差异性
因素的影响外，粪便 ＬＰＳ浓度依然与藏族 ＣＨＤ有关
联（ＯＲ＝１．６１４，Ｐ＜０．０５）。

表 ４　多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析 ＬＰＳ与 ＣＨＤ的关系

组别 变量 偏回归系数 Ｐ ＯＲ ９５％ ＣＩ
ＣＨＤ 性别（男） －０．８２５ ０．７２２ ０．４３８ ０．００５～４１．４２９

血浆 ＬＰＳ １．３２６ ０．３７４ ３．７６４ ０．２０２～７０．０４８
粪便 ＬＰＳ ０．４７９ ０．００４ １．６１４ １．１６８～２．２３１
Ｃ反应蛋白 ０．２４３ ０．２３４ １．２７４ ０．８５５～１．９０１
白细胞计数 －０．４７３ ０．２２７ ０．６２３ ０．２８９～１．３４３
年龄 －０．２８７ ０．０３６ ０．７５１ ０．５７４～０．９８２

ＮＣＨＤ 性别（男） １．３８８ ０．２５９ ４．００５ ０．３６１～４４．４７１
血浆 ＬＰＳ －０．４５３ ０．４６８ ０．６３６ ０．１８７～２．１６４
粪便 ＬＰＳ ０．２４１ ０．０１１ １．２７３ １．０５６～１．５３４
Ｃ反应蛋白 ０．１４６ ０．４２５ １．１５７ ０．８０９～１．６５５
白细胞计数 －０．７７１ ０．０１７ ０．４６２ ０．２４６～０．８７１
年龄 ０．０１８ ０．６７９ １．０１８ ０．９３５～１．１０９

　　参考类别是 ＨＴ组；ＬＰＳ．脂多糖

讨　　论
紊乱的脂质代谢和慢性低炎性反应是冠心病主

要发病机制
［２，３］
。长期的高脂饮食可能导致内毒素

（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ，即脂多糖）血症和低级别炎
症，可增加胰岛素抵抗和动脉粥样硬化的风险

［６］
。

藏族人群日常摄入脂肪蛋白质较多，但其又是高原适

应民族，冠心病人群与正常人群比较是否也存在内毒

素血症和低炎性反应？笔者的研究表明与正常藏族

人群比较，藏族冠心病人群粪便 ＬＰＳ水平比正常人
群显著升高 ３６倍（３８．４８±５．１６ｐｇ／ｇｖｓ１０．６８±
４６２ｐｇ／ｇ），是冠心病人群血浆 ＬＰＳ水平的６．７倍，是
正常人群血浆 ＬＰＳ水平的 １４倍。白细胞计数显著升
高［（９．２０±４．６８）×１０９／Ｌｖｓ（５．９５±１．４７）×１０９／Ｌ］，

Ｃ反应蛋白也显著增加 （２９３０±４４９３ｍｇ／Ｌｖｓ
４．８５±２．６７ｍｇ／Ｌ），这些结果说明相对于正常人群来
说，藏族冠心病患者机体确实也存在着内毒素血症和

系统性低炎性反应。与天津地区 ＣＨＤ人群（默认汉
族）比较，藏族正常人群和 ＣＨＤ人群血液中 ＬＰＳ水
平处于非常低的水平（正常人群：汉族 ３９．４３±
７１３ｐｇ／ｍｌｖｓ藏族 ２．６５±０．６８ｐｇ／ｍｌ；ＣＨＤ人群：汉
族５２．１４±９．２２ｐｇ／ｍｌｖｓ藏族 ５．７０±０．６９ｐｇ／ｍｌ），汉
族肠源性 ＬＰＳ水平未见报道［６］

。血液内毒素水平是

评判机体肠道黏膜屏障功能的主要指标
［９］
。藏族正

常和 ＣＨＤ人群血浆内毒素水平均远低于低海拔正常
汉族，说明藏族肠道黏膜屏障功能可能要优于汉族，

也说明藏族人群的肠道已经适应了高脂肪高蛋白的

·３７·
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饮食习惯，以汉族人群的 ＬＰＳ水平来评判藏族可能
是不适宜的。另外，Ｆａｅｈ等［１０］

报道瑞士高海拔地区

冠心病和脑卒中病死率较低，李正等
［１１］
也报道藏族

冠心病病死率较低。藏族血浆和肠源性 ＬＰＳ较低也
可能是一个证据。

进一步的研究发现，相关性分析表明血浆 ＬＰＳ
水平与粪便 ＬＰＳ水平显著相关（ｒ＝０．８０６，Ｐ＝
００００），与 ＣＲＰ、ＷＢＣ水平也显著相关，但是粪便
ＬＰＳ水平的改变对血液 ＬＰＳ水平改变的最大贡献率
为６４．９６％（ｒ２＝０．６４９６），对 ＣＲＰ、ＷＢＣ水平改变的
贡献率只有 １６．９７％（ｒ２＝０．１６９７）和 １７．５６％（ｒ２＝
０１７５６），说明血液 ＬＰＳ主要来源于肠道，藏族 ＣＨＤ
患者肠道屏障的通透性可能发生了改变，革兰阴性菌

外膜释放入肠道和血液的 ＬＰＳ显著增加，而不是外
源性细菌感染或败血症引起的血液 ＬＰＳ增加。这种
改变触发了机体免疫系统，进而引起 ＣＲＰ、ＷＢＣ等炎
性因子升高，是机体综合反应的结果。

通常正常人体内少量 ＬＰＳ可以在肝内与脂蛋白
结合（尤其是高密度脂蛋白 ＨＤＬ）脱毒后排出体
外

［１２］
。肠道有益菌和有害菌比例失衡，使得革兰阴

性菌释放 ＬＰＳ增加，与脂蛋白结合进入肝脏解毒的
ＬＰＳ增加，运输胆固醇进入组织利用的 ＨＤＬ水平不
足，从而导致胆固醇在血管壁的沉积增加

［１３，１４］
。本

研究结果表明，藏族 ＣＨＤ患者 ＨＤＬＣ水平是降低的，
但 ＬＰＳ与 ＨＤＬＣ水平不相关，说明藏族 ＣＨＤ患者血
脂紊乱与粪便 ＬＰＳ并不直接相关。藏族人群日常摄
入脂肪蛋白质较多，可能是 ＣＨＤ患者 ＨＤＬ－Ｃ改变
的主要原因

［７］
。

研究认为血液 ＬＰＳ是冠心病机制性生物学标志
物，认为 ＬＰＳ可诱导泡沫细胞的形成并促进胆固醇
酯在低密度脂蛋白累积，促进动脉粥样硬化，ＬＰＳ浓
度越高，动脉内膜厚度越厚

［１５，１６］
。ＣＲＰ也与冠脉病

变相关
［４］
。本研究表明，在排除性别、血液 ＬＰＳ、

ＣＲＰ、ＷＢＣ等差异性指标的影响后，粪便 ＬＰＳ浓度依
然是一个有意义的藏族 ＣＨＤ风险因子。但因藏族人
群住院冠心病患者较少、样本量小、未考虑他汀类等

药物应用的影响而使本研究具有一定的局限性。藏

族肠源性 ＬＰＳ浓度与 ＣＨＤ之间的关系及机制仍有

待于进一步研究。
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