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新生儿胆红素脑病早期诊断的研究进展

余　楠 综述，韦　红 审校

（重庆医科大学附属儿童医院　４０００１４）

　　关键词：新生儿；高胆红素血症；黄疸；脑病；中毒性脑损伤；早期；诊断

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１０．１７．０６２
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　　新生儿黄疸是临床最常见的症状之一，大部分新生儿黄疸

均较轻微。部分新生儿可发生重症高胆红素血症（ｎｅｏｎａｔａｌｓｅ

ｖｅｒｅｈｙｐｅｒｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｍｉａ）引起胆红素脑病（ｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｎｃｅｐｈａ

ｌｏｐａｔｈｙ）或核黄疸（ｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ），严重影响新生儿的生存率和

生存质量，早期诊断和治疗胆红素脑病尤为重要。本文就胆红

素脑病早期诊断的研究进展情况综述如下。

１　流行病学调查

美国对３５周以上的新生儿重症高胆红素血症发生的危险

因素做了调查研究［１］。（１）主要危险因素：①出院前血清总胆

红素水平（ＴＳＢ）和经皮测胆红素水平（ＴｃＢ）在高危区内（Ｈｉｎｇ

ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｃｅＲｉｓｋＺｏｎｅ）（图１）；②生后２４ｈ内出现黄疸；③母
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性，有其他溶血性疾病如６磷酸葡萄糖脱氢酶缺陷症（Ｇ６ＰＤ）；

④呼气末一氧化碳（ＥＴＣＯｃ）升高；⑤孕周为３５～３６周；⑥同

胞兄姊接受过光疗；⑦头颅血肿或明显淤伤；⑧单独母乳喂养

时护理得不好或体质量减少过多；⑨母亲是东亚地区人种。

（２）次要危险因素：①出院前ＴＳＢ和 ＴｃＢ水平在中高危区（Ｉｎ

ｔｅｒｍｅｄｉａｔｅＲｉｓｋＺｏｎｅ）（图１）；②孕周为３７～３８周；③出院前发

现黄疸；④同胞兄姊有过黄疸；⑤母亲有糖尿病的巨大儿；⑥母

亲年龄超过２５岁；⑦男婴。（３）低危因素：①ＴＳＢ和 ＴｃＢ水平

在低危区内（ＬｏｗＲｉｓｋＺｏｎｅ）（图１）；②孕周超过４１周；③人工

喂养；④母亲为黑种人；⑤出生７２ｈ后出院。

图１　　新生儿重症高胆红素血症生后年龄与

血清胆红素关系

２　临床病因学研究

在国内的研究中，感染、生后窒息、头颅血肿、早产、ＡＢＯ

或Ｒｈ溶血、Ｇ６ＰＤ缺陷疾病、遗传代谢疾病、母乳喂养因素等，

是临床常见的几种原因。饶斯清等［２］对９１１例高胆红素血症

患儿分析显示，母婴同室前以感染性黄疸为主，近年以母乳性

黄疸为主，围生因素已成为影响新生儿高胆红素血症的重要因

素之一，病因不明黄疸比率也有所上升。Ｇ６ＰＤ缺乏是一种伴

性Ｘ染色体不完全显性遗传病，也是引起新生儿重症高胆红

素血症和核黄疸的主要原因［３５］。据估计全球患者数已超过２

亿，种族及地域不同其发生率亦不同。在中国主要多见于南方

地区，北方地区少见。姜敏等［６］对１７５例高胆红素血症新生儿

研究显示感染仍是引起新生儿高胆红素血症的最常见原因，但

统计学分析后提示早产和临床原因不明黄疸是重症高胆红素

血症的主要危险因素。临床上原因不明的黄疸可引起重症高

胆红素血症，必须高度重视。

３　实验室检查

新生儿高胆红素血症的原因不一，疾病早期除有皮肤巩膜

黄染外，缺乏其他的阳性体征，给诊断、治疗及预后判断都带来

一定程度的困难。近年来的研究都提出了一些具有诊断价值

的实验室指标。

３．１　ＴＳＢ／清蛋白比值（Ｂ／Ａ）　陈宇辉等
［７］对７０例足月非溶

血性高胆红素血症患儿研究得出Ｂ／Ａ比值可作为预测高胆红

素血症对中枢神经系统损伤的良好指标。汤鸣等［８］对１６０例

高间接胆红素血症的新生儿检测ＴＳＢ、清蛋白等，计算出Ｂ／Ａ

比值。并根据其脑干听觉诱发电位检测的结果，分组进行对比

观察。分析显示Ｂ／Ａ比值较 ＴＳＢ更能反映患儿血中游离胆

红素的水平，可作为评估胆红素神经毒性危险因素的指标之

一。若Ｂ／Ａ比值超过一定范围应引起高度的重视并积极采取

重要措施。目前还没有统一的Ｂ／Ａ比值标准。杜志方等
［９］指

出若Ｂ／Ａ比值大于５．０×１０－３者，应采取积极的治疗措施；张

晓［１０］提出对于Ｂ／Ａ达到６．５４×１０－３时，胆红素脑病发生可能

性增大；龚晓辉等［１１］则分析，当 Ｂ／Ａ 比值大于 （６．３２±

１．４０）×１０－３时应给予适当治疗。因此，尚需进一步开展大规

模临床实验判断胆红素脑病的最佳Ｂ／Ａ比值。

３．２　特异性神经生化指标　（１）Ｓ１００蛋白是一种酸性钙结

合蛋白，主要存在于中枢神经系统各部的星状神经胶质细胞的

胞液中。中枢神经系统细胞损伤时Ｓ１００蛋白从胞液中渗出

进入脑脊液，再经受损的血脑屏障进入血液，故血清Ｓ１００蛋

白是反映脑损伤的重要指标。杜志方等［９］根据胎龄、体质量和

是否符合黄疸干预标准将出生７ｄ内的８４例新生儿分为足月

高胆组、足月对照组、早产高胆组、早产对照组，检测４组血清

Ｓ１００蛋白、ＴＳＢ、清蛋白水平，计算Ｂ／Ａ比值。结果，足月高

胆组Ｓ１００蛋白含量［（０．３６±０．１４）μｇ／Ｌ］高于足月对照组

［（０．２５±０．０７）μｇ／Ｌ］，差异有统计学意义（犘＜０．０５），足月高

胆组Ｓ１００蛋白含量与Ｂ／Ａ比值呈正相关性（狉＝０．５０９，犘＜

０．０５）。早产高胆组Ｓ１００蛋白含量［（０．４０±０．０９）μｇ／Ｌ］高

于早产对照组［（０．２８±４０．０５）μｇ／Ｌ］，差异有统计学意义（犘＜

０．０５），Ｓ１００蛋白含量与Ｂ／Ａ比值无相关性（狉＝０．３５６，犘＞

０．０５）。得出结论，血清Ｓ１００蛋白和Ｂ／Ａ比值可作为早期预

测胆红素神经毒性的敏感指标。胡丽娜等［１２］动态观察胆红素

脑病仔鼠血清Ｓ１００水平及不同时间点脑组织Ｓ１００蛋白及

水平，分析显示Ｓ１００蛋白可反映胆红素脑病仔鼠神经胶质的

损伤程度。姜志梅等［１３］动态观察胆红素脑病仔鼠不同时间点

脑组织Ｓ１００ｍＲＮＡ表达变化及Ｓ１００蛋白表达变化，分析显

示Ｓ１００ｍＲＮＡ的变化同Ｓ１００蛋白的变化趋势一致。Ｓ１００

蛋白是判定胆红素脑病的可靠神经生化指标。（２）神经元特异

性烯醇化酶（ｎｅｕｒｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃｅｎｏｌａｓｅ，ＮＳＥ）是神经元及神经内

分泌细胞的一个标志酶，主要存在于大脑神经元和神经内分泌

细胞内，当神经元损伤或坏死后，胞浆中的 ＮＳＥ进入脑脊液

（ＣＳＦ），使ＣＳＦ中 ＮＳＥ浓度增高，因高胆红素血症新生儿血

脑屏障（ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ，ＢＢＢ）完整性的破坏及通透性的增

加，使ＣＳＦ中ＮＳＥ释放入血液致使血清 ＮＳＥ升高。周立忠

等［１４］发现血清 ＮＳＥ水平分析显示，新生儿血清 ＮＳＥ水平升

高与高未结合胆红素血症造成的脑细胞损害有关，可作为临床

监测高未结合胆红素血症新生儿胆红素脑病的一个筛选指标。

章丽星［１５］利用放射免疫分析法对９８例高胆红素血症及３０例

健康足月新生儿行血清 ＮＳＥ测定，对６６例 ＮＳＥ升高的新生

儿行脑干听觉诱发电位（ＢＡＥＰ）测试，并于生后１２～１８个月进

行智能测定。结果发现胆红素重度升高、中度升高、轻度升高

组 ＮＳＥ均增高，与对照组比较均差异有统计学意义（犘＜

０．０１）。ＢＡＥＰ异常率、智能发育指数（ＰＤＩ）及运动发育指数

（ＭＤＩ）下降在轻度升高组与对照组、重度升高组与中度升高组

间比较均差异有统计学意义（犘＜０．０１），但在轻度升高与中度

升高组间差异无统计学意义（犘＞０．０５）。提示 ＮＳＥ可以早期

敏感判断新生儿高胆红素脑损害。

３．３　其他实验室方法　（１）ＢＡＥＰ：新生儿期的中枢神经系统

及听神经正处在不断发育阶段，易受到内、外环境的影响，导致

疾病及后遗症的发生。当新生儿血清胆红素浓度达到一定的

水平，即可通过ＢＢＢ进入脑组织，对其产生毒性作用。吕高

萍［１６］对２０８例高胆红素血症新生儿进行ＢＡＥＰ检测，发现新

生儿高胆红素血症的ＢＡＥＰ异常率为５７．２１％，以Ⅲ、Ⅴ波异

常较多。无症状性高胆红素血症存在脑干听觉功能损害。陈

萍和邓建平［１７］对４５例高胆红素血症新生儿（高胆组）进行

ＢＡＥＰ检测，并与对照组比较，根据血清胆红素水平又把４５例

新生儿分成Ａ组（２７例，血清胆红素２２０．６～３４２．０μｍｏｌ／Ｌ）
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和Ｂ组（１８例，血清胆红素大于３４２．０μｍｏｌ／Ｌ），两组进行ＢＡ

ＥＰ的比较。结果示高胆组 ＢＡＥＰ异常２５例，异常率５５．

５６％，其主要表现为各波潜伏期（ＰＬ）及波间潜伏期（ＩＰＬ）延长

和听阈值的增高，与对照组比较，有显著性差异。其中 Ａ组

ＢＡＥＰ异常１１例，异常率４０．７４％，Ｂ组ＢＡＥＰ异常１４例，异

常率７７．７８％，两组比较，有显著差异。得出结论，高胆红素血

症对新生儿可造成听神经损伤，血清胆红素水平越高，对神经

系统损伤越明显，ＢＡＥＰ是检测高胆红素血症患儿听力及脑干

功能障碍的重要手段之一。蒋秀莲［１８］对４８例足月新生儿高

胆红素血症进行ＢＡＥＰ检测，以４２例无黄疸患儿作为对照组。

结果，高胆红素血症组ＢＡＥＰ异常率达６０．４１％，明显高于对

照组，各波ＰＬ、ＩＰＬ均延长，高胆红素血症组与对照组比较差

异有统计学意义（犘＜０．０１），同时发现胆红素水平越高，ＢＡＥＰ

异常率越高。得出结论，足月新生儿血清胆红素浓度超过

２５６．５μｍｏｌ／Ｌ，中枢神经系统即可受到损害，因此，可通过ＢＡ

ＥＰ检测早期发现听力异常。何斯纯等
［１９］通过对高胆红素血

症大鼠的 ＢＡＥＰ与脑组织一氧化氮（ＮＯ）含量及 Ｎａ＋Ｋ＋

ＡＴＰ酶活性的变化，分析得出ＢＡＥＰ的波峰ＰＬ和波峰间ＩＰＬ

是早期监测高胆红素血症听力和脑损伤的无创性指标。冷振

香和黄绮薇［２０］对４９例新生儿高胆红素血症患儿进行ＢＡＥＰ

测定，其中异常ＢＡＥＰ发生率为３７％（１８／４９例），表现为各波

ＰＬ及波间ＩＰＬ的延长和听阈值的增高，听阈值随胆红素浓度

的增高而增高，经治疗后黄疸消退，ＢＡＥＰ大部分恢复正常。

提示高胆红素血症对新生儿可造成听力损害。胆红素脑病的

新生儿外周及脑干听觉传导通路均有明显损害，ＢＡＥＰ是无创

性、重复性、客观性均好的检测方法，能及时发现听力异常，是

早期诊断新生儿胆红素脑病敏感而有效的方法。（２）ＣＳＦ胆红

素：游离的未结合胆红素（ＵＣＢ）分子量能通过ＢＢＢ，进入脑细

胞后可使脑细胞内的线粒体氧化磷酸化的偶联作用脱节（即解

偶联作用），故脑细胞的能量产生受到抑制引起损伤。有研究

对胆红素脑病组、母乳性黄疸组、对照组同时测定ＣＳＦ和血中

ＵＣＢ水平，结果显示胆红素脑病组ＣＳＦ中 ＵＣＢ达（１３．６９±

２．８２）μｍｏｌ／Ｌ明显高于其他两组；３组 ＣＳＦ中 ＵＣＢ与血中

ＵＣＢ无相关性；而ＣＳＦ中 ＵＣＢ与Ｂ／Ａ比值在胆红素脑病组

与对照组呈正相关，在母乳性黄疸组二者无相关性。分析得出

ＣＳＦ中ＵＣＢ可作为胆红素脑病诊断可靠指标。邓永超等
［２１］

对实验组３６例胆红素脑病患儿的ＣＳＦ和血清进行检测，检测

ＣＳＦＵＣＢ与血清γＧＴ的水平，并与对照组４４例单纯高胆红

素血症患儿相比较，结果显示实验组患儿ＣＳＦＵＣＢ与血清γ

ＧＴ的水平均显著高于对照组（犘＜０．０５），实验组两者联合检

测的阳性率与对照组相比差异有统计学意义（χ
２＝１４．１４，犘＜

０．０１）。证实ＣＳＦ中ＵＣＢ对早期诊断新生儿胆红素脑病具有

较好的临床应用价值。

总之，目前对新生儿胆红素脑病早期诊断的研究已经积累

了较多的经验。但早期诊断的指标很多，尚无兼顾高敏感性和

特异性的诊断标准；基础研究虽取得一定进展，但在临床应用

的诊断、治疗及预后评估方面还存在很多困难。完善新生儿胆

红素脑病的早期诊断，做到早期治疗，以减少并防止胆红素脑

病及其后遗症的发生。
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的ｍＲＮＡ及其蛋白变化研究［Ｊ］．中国康复医学杂志，

２００６，２１（１２）：１０６５．

［１４］周立忠，李世荣，乔玉芝，等．神经元特异性烯醇化酶测定

对新生儿高未结合胆红素血症的价值［Ｊ］．中国优生与遗

传杂志，２００２，１０（４）：７９．

［１５］章丽星．血清神经元特异性烯醇化酶在高胆红素血症新

生儿脑损害诊断中的价值［Ｊ］．实用儿科临床杂志，２００７，

２２（２０）：１５９４．

［１６］吕高萍．新生儿高胆红素血症脑干听觉诱发电位检测的

意义［Ｊ］．现代电生理学杂志，２００６，１３（９）：１９５．

［１７］陈萍，邓建平．新生儿高胆红素血症对脑干听觉诱发电位

的影响［Ｊ］．中国妇幼保健，２００６，２１（９）：１２２４．

［１８］蒋秀莲．中度高原地区新生儿高胆红素血症脑干听觉诱

发电位检测［Ｊ］．中国妇幼保健，２００７，２２（８）：１０４９．

［１９］何斯纯，刘文勤，周丽丽，等．高胆红素血症大鼠脑干听觉

诱发电位与脑组织ＮＯ含量及 Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰ酶活性的

变化［Ｊ］．中国病理生理杂志，２００８，２４（６）：１１０１．

［２０］冷振香，黄绮薇．新生儿高胆红素血症听觉诱发电位检测

的临床意义［Ｊ］．小儿急救医学，２００３，１０（２）：９９．

３８３２重庆医学２０１０年９月第３９卷第１７期



［２１］邓永超，莫丽亚，唐喜春，等．联合检测脑脊液胆红素与血

清γＧＴ在新生儿胆红素脑病中的应用［Ｊ］．实用预防医

学，２００７，１４（５）：１５８２．

（收稿日期：２０１００１１０　修回日期：２０１００３１０）

·综　　述·

慢性肾脏疾病患者脂代谢紊乱和他汀类药物治疗的研究进展

余　渊 综述，张　玲 审校

（重庆医科大学附属第二医院肾内科　４０００１０）

　　关键词：脂代谢紊乱；慢性肾脏疾病；他汀类药物

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１０．１７．０６３
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　　慢性肾脏疾病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）患者脂代谢

紊乱相对于普通人群更加复杂。脂代谢紊乱对于ＣＫＤ患者心

血管疾病（ｃａｒｄｉｏｒａｓｃｕｌａｄｉｓｅａｓｅ，ＣＶＤ）事件的发生发展具有重

要作用。他汀类药物对于ＣＫＤ患者的心血管保护作用存在争

议。ＣＫＤ患者随着肾脏功能下降，体内代谢和内分泌功能紊

乱，常常伴有脂代谢紊乱，脂代谢紊乱加重ＣＫＤ患者的炎症和

氧化应激状态，他汀类药物因其具有降脂和抗炎的多效作用，

对于减少患者的ＣＶＤ终点事件和死亡率可能有潜在的作用。

本文就ＣＫＤ患者脂代谢紊乱的特点以及他汀类药物在这类人

群中应用的研究进展进行综述。

１　ＣＫＤ患者脂代谢紊乱的特点、机制和临床意义

ＣＫＤ患者由于肾功能下降、内环境紊乱、内分泌异常和蛋

白尿等原因，其脂代谢紊乱相对于普通人群更加复杂，不仅表

现为血浆浓度的改变，脂蛋白的成分也会发生改变，导致相应

脂蛋白成熟障碍，功能缺陷。同时这种紊乱还表现在细胞水平

上。随着肾功能受损的程度，引起肾脏损害的原发疾病不同和

是否合并大量蛋白尿，其脂代谢紊乱的程度和特点各不相同。

在不伴有大量蛋白尿的ＣＫＤ患者中，三酰甘油（ＴＧ）以及富含

ＴＧ的极低密度脂蛋白（ＶＬＤＬ）和中等密度脂蛋白（ＩＤＬ）浓度

升高，高密度脂蛋白（ＨＤＬ）浓度下降，胆固醇（ＴＣ）以及富含

ＴＣ的低密度脂蛋白（ＬＤＬ）浓度常在正常范围，甚至略有下降，

仅在部分终末期肾脏疾病（ＥＳＲＤ）患者中偶有升高
［１２］。在

ＣＫＤ患者伴有大量蛋白尿时，血浆 ＴＧ、ＴＣ和ＬＤＬ、ＶＬＤＬ、

ＩＤＬ升高，ＨＤＬ轻度降低。

１．１　ＴＧ、ＶＬＤＬ和ＩＤＬ的代谢紊乱　ＣＫＤ患者脂代谢紊乱

的一大特点就是ＴＧ以及富含ＴＧ的ＶＬＤＬ和ＩＤＬ浓度升高。

引起这一变化的原因与患者体内合成代谢增加和分解代谢下

降有关。（１）ＣＫＤ患者常伴有胰岛素抵抗和继发性甲状旁腺

功能亢进，导致肝脏脂肪酶及肝外组织内的脂蛋白脂肪酶（ｌｉｐ

ｏｐｒｏｔｅｉｎｌｉｐａｓｅ，ＬＰＬ）表达下调，ＴＧ和 ＶＬＤＬ清除代谢受阻，

从而使血浆中ＴＧ和ＶＬＤＬ浓度升高。（２）脂肪组织和骨骼肌

中的ＶＬＤＬ受体基因表达下调，ＶＬＤＬ受体减少，ＶＬＤＬ清除

障碍，导致血浆ＶＬＤＬ浓度升高。（３）肝脏低密度脂蛋白受体

相关蛋白（ＬＤＬｒｅｃｅｐｔｏｒｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＲＰ）表达下调，导致

ＩＤＬ清除障碍
［３］。（４）肝脏脂肪酶功能缺陷，使 ＨＤＬ中的ＴＧ

含量升高，ＴＣ含量下降，导致 ＨＤＬ向ＩＤＬ转化增多，同时

ＩＤＬ中的ＴＧ成分水解障碍，阻碍了ＩＤＬ向ＬＤＬ转化，引起血

浆中ＩＤＬ升高。

ＣＫＤ患者血浆中ＴＧ升高不仅反映了患者体内上述这些

酶和受体活性的异常，而且在一定程度上也反映了患者体内低

密度脂蛋白的堆积，这些脂蛋白在ＣＫＤ环境中容易发生氧化

反应和糖基化反应，加重患者的炎症和氧化应激状态［４５］。

１．２　ＴＣ和ＬＤＬ的代谢紊乱　３羟基３甲基戊二酰辅酶 Ａ

还原酶（ＨＭＧＣｏＡｒｅｄｕｃｔａｓｅ）和７α羟化酶分别是ＴＣ合成代

谢和分解代谢过程中的限速酶，肝脏ＬＤＬ受体通过介导 ＴＣ

的摄取调节ＴＣ的代谢平衡。在ＣＫＤ大鼠模型中上述两种酶

和ＬＤＬ受体的基因表达与对照组相比均无明显差异，这与临

床中ＣＫＤ患者血浆 ＴＣ，ＬＤＬ浓度通常正常这一现象相符。

但在伴有大量蛋白尿时，ＨＭＧＣｏＡ还原酶表达增加，ＬＤＬ受

体缺陷，使 ＴＣ合成增加，摄取减少，血浆 ＴＣ及富含 ＴＣ的

ＬＤＬ浓度升高
［６］。最近有研究发现，透析患者的血浆ＴＣ水平

与患者的死亡率之间存在反相关关系，即血浆ＴＣ浓度越低，

其死亡率越高。这种反相关关系可能与ＥＳＲＤ患者的炎症反

应和营养不良有关。具有高Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）血症和低白蛋

白血症的ＥＳＲＤ患者常伴有低ＴＣ血症
［７］。Ｌｉｕ等

［８］研究发现

在有明显炎症反应和营养不良的ＥＳＲＤ患者中，增加血浆ＴＣ

浓度可减少其死亡率，而在伴有高清蛋白血症和不伴有明显炎

症的ＥＳＲＤ患者中，其血浆 ＴＣ浓度与死亡率呈正相关。因

此，ＥＳＲＤ患者的低ＴＣ血症常常代表其具有明显炎症状态和

营养不良。与普通人群相反，这类患者的低ＴＣ和ＬＤＬ血症

预示了患者处于更加严重的代谢紊乱状态。

１．３　ＨＤＬ的代谢紊乱　ＨＤＬ浓度下降在ＣＫＤ各期均可见

到。低 ＨＤＬ血症一直以来都被认为是引起ＣＶＤ事件的一个

重要因素。增加患者血浆 ＨＤＬ浓度也是近年来临床治疗脂

代谢紊乱的一个主要目标。近期研究显示导致ＣＫＤ患者高

ＣＶＤ风险的主要原因并不是 ＨＤＬ浓度下降，而是 ＨＤＬ成熟

障碍（即缺乏胆固醇酯的 ＨＤＬ３向富含胆固醇酯的 ＨＤＬ２转

化障碍），ＨＤＬ中胆固醇酯含量下降，ＴＧ含量升高，导致 ＨＤＬ

介导的反向胆固醇转运功能以及其抗炎症和氧化应激功能缺

陷［９］。引起上述改变的机制可能有以下几点：（１）ＣＫＤ患者中

由于卵磷脂胆固醇酰基转移酶（ｌｅｃｉｔｈｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｃｙｌｔｒａｎｓ

ｆｅｒａｓｅ，ＬＣＡＴ）的基因表达下调和其活性下降致使 ＨＤＬ清除

增多和成熟障碍［１０１１］。（２）肝脏脂肪酶主要作用是水解 ＨＤＬ

中的ＴＧ成分，肾功能受损导致该酶的功能缺陷，使ＨＤＬ中的

ＴＧ含量升高，ＴＣ含量下降。（３）胆固醇酯转运蛋白（ｃｈｏｌｅｓ

ｔｅｒｏｌｅｓｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｒｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＥＴＰ）介导 ＨＤＬ中的ＴＣ成分转
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