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  [摘要] 目的 探讨清道夫受体B类Ⅰ型(SR-BⅠ)介导的胆固醇外流途径在系统性红斑狼疮(SLE)患者

中的变化及临床意义。方法 选取2017年1月至2021年10月在青岛市市立医院就诊的门诊或住院60例

SLE患者作为SLE组,选取同期性别、年龄相匹配的51例健康体检者为对照组。回顾性收集两组临床资料,构
建SR-BⅠ慢病毒RNA干扰重组载体,选取测序正确的质粒进行病毒包装后,用慢病毒感染CHO细胞抑制

SR-BⅠ表达;以去除载脂蛋白(Apo)B
 

的主要含高密度脂蛋白(HDL)的血浆为胆固醇接受体诱导CHO细胞胆

固醇外流,计算胆固醇外流率,分析SLE患者SR-BⅠ受体介导的胆固醇外流途径发生的变化。结果 与对照

组比较,SLE组预测动脉粥样硬化及发生心血管风险的相关指标———非高密度脂蛋白胆固醇(Non
 

HDL-C)、
动脉粥样硬化指数(AI)、血浆动脉粥样指数(AIP)及脂蛋白结合指数(LCI)明显升高(P<0.05);与SLE未合

并心血管疾病患者比较,SLE合并心血管疾病患者甘油三酯(TG)、AI及LCI明显升高(P<0.05);与CHO细

胞比较,各组SR-BI抑制表达的CHO(CHO/SR-BⅠ)细胞胆固醇外流率明显升高,差异有统计学意义(P<
0.05)。与对照组比较,SLE组CHO、CHO/SR-BⅠ细胞胆固醇外流率明显升高,差异有统计学意义(P<
0.05)。SLE合并与未合并心血管疾病患者CHO、CHO/SR-BⅠ细胞胆固醇外流率比较,差异无统计学意义

(P>0.05)。结论 SR-BⅠ介导的胆固醇外流途径在SLE患者中发生明显变化,这可能与
 

SLE
 

患者中心血管

合并症高发具有相关性。
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  [Abstract] Objective To
 

investigate
 

the
 

changes
 

and
 

clinical
 

significance
 

of
 

cholesterol
 

efflux
 

pathway
 

mediated
 

by
 

scavenger
 

receptor
 

class
 

B
 

type
 

Ⅰ
 

(SR-BⅠ)in
 

patients
 

with
 

systemic
 

lupus
 

erythematosus.
Methods A

 

total
 

of
 

60
 

patients
 

diagnosed
 

with
 

SLE
 

who
 

were
 

hospitalized
 

or
 

out-patient
 

in
 

Qingdao
 

Munici-
pal

 

Hospital
 

from
 

January
 

2017
 

to
 

October
 

2021
 

selected
 

as
 

the
 

SLE
 

group,51
 

healthy
 

people
 

matched
 

for
 

gender
 

and
 

age
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Clinical
 

data
 

were
 

collected
 

retrospectively.The
 

recombi-
nant

 

vector
 

of
 

SR-BⅠ
 

lentiviral
 

RNA
 

interference
 

was
 

constructed,and
 

the
 

correctly
 

sequenced
 

plasmids
 

was
 

selected
 

for
 

virus
 

packaging,the
 

expression
 

of
 

SR-BⅠ
 

was
 

inhibited
 

by
 

infecting
 

CHO
 

cells
 

with
 

lentivirus.
Cholesterol

 

efflux
 

of
 

CHO
 

cells
 

was
 

induced
 

by
 

removing
 

Apolipoprotein
 

(Apo
 

B)-containing
 

high-density
 

lip-
oprotein

 

(HDL)plasma
 

as
 

cholesterol
 

recipients.Cholesterol
 

efflux
 

rate
 

was
 

calculated
 

to
 

analyze
 

the
 

changes
 

of
 

SR-BⅠ
 

receptor-mediated
 

cholesterol
 

efflux
 

pathway
 

in
 

SLE
 

patients.Results Compared
 

with
 

the
 

control
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group,non-high
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol
 

(Non-HDL-C),atherosclerotic
 

index
 

(AI),plasma
 

atheroscle-
rotic

 

index
 

(AIP),and
 

lipoprotein
 

binding
 

index
 

(LCI)
 

in
 

the
 

SLE
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

(P<
0.05).Compared

 

with
 

the
 

SLE
 

group
 

without
 

cardiovascular
 

disease,triglycerides
 

(TG),AI
 

and
 

LCI
 

in
 

the
 

SLE
 

group
 

with
 

cardiovascular
 

disease
 

were
 

significantly
 

higher
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

CHO
 

cells,the
 

cholesterol
 

efflux
 

rate
 

of
 

CHO
 

cells
 

inhibited
 

expression
 

by
 

SR-BⅠ
 

(CHO/SR-BⅠ
 

cells)
 

was
 

significantly
 

in-
creased

 

in
 

each
 

group,with
 

statistical
 

significance
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

cholester-
ol

 

efflux
 

rate
 

of
 

CHO
 

and
 

CHO/SR-BⅠ
 

cells
 

in
 

the
 

SLE
 

group
 

was
 

significantly
 

increased,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

the
 

cholesterol
 

effluence
 

rate
 

of
 

CHO
 

and
 

CHO/SR-BⅠ
 

cells
 

between
 

the
 

SLE
 

group
 

withe
 

or
 

without
 

cardiovascular
 

disease
 

(P>0.05).
Conclusion The

 

SR-BⅠ-mediated
 

cholesterol
 

efflux
 

pathway
 

has
 

obvious
 

changes
 

in
 

SLE
 

patients.It
 

may
 

be
 

correlated
 

with
 

the
 

high
 

incidence
 

of
 

cardiovascular
 

comorbidities
 

in
 

SLE
 

patients.
[Key

 

words] systemic
 

lupus
 

erythematosus;cholesterol
 

efflux;atherosclerosis;scavenger
 

receptor
 

class
 

B
 

type
 

Ⅰ;high
 

density
 

lipoprotein

  系统性红斑狼疮(systemic
 

lupus
 

erythematosus,
SLE)是一种多系统损害的慢性自身免疫性炎症性结

缔组织病,目前全球常见的死因包括感染和心血管疾

病[1]。SLE
 

可加速动脉粥样硬化的发展,与心血管事

件(包括冠心病、脑血管和外周动脉疾病)的风险增加

有关[2]。通过对SLE患者发生心血管疾病的危险因

素进行干预,抑制动脉粥样硬化的形成,促进细胞内

胆固醇外流,可改善患者生活质量并提高当前治疗水

平。胆固醇逆向转运主要有4种途径:(1)水扩散途

径,发挥胆固醇外流作用甚微;(2)三磷酸腺苷结合盒

转运体 A1(ATP-binding
 

cassette
 

A1,ABCA1)途径

介导胆固醇和磷脂流出至贫脂的高密度脂蛋白(high-
density

 

lipoprotein,HDL);(3)三磷酸腺苷结合盒转

运体G1(ATP-binding
 

cassette
 

G1,ABCG1)是一个

半转运体,需要与其同源或异源的二聚体相互作用,
介导胆固醇外流至新生的 HDL[3];(4)清道夫受体B
类Ⅰ型(scavenger

 

receptor
 

class
 

B
 

type
 

Ⅰ,SR-BⅠ)
与HDL结合之后,胆固醇的流动是双向的,胆固醇的

流动方向取决于 HDL及细胞表面的胆固醇浓度,同
时SR-BⅠ可与成熟的 HDL结合,选择性摄取 HDL
的核心———胆固醇酯,在介导胆固醇逆向转运和类固

醇激素的合成中发挥着重要作用[4]。SR-BⅠ介导的

胆固醇逆向转运与细胞内外胆固醇的浓度、脂蛋白和

载脂蛋白水平及组成等密切相关[5]。SR-BⅠ贯穿胆

固醇逆向转运的始终,但目前SR-BⅠ介导胆固醇外

流在SLE患者中变化尚不明确。本研究通过检测健

康人群和SLE患者SR-BⅠ介导的胆固醇外流能力的

变化,探讨SR-BⅠ介导的胆固醇外流途径在SLE患

者中变化及临床意义,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料

1.1.1 病例资料

选取2017年1月至2021年10月在青岛市市立

医院就诊的门诊或住院的60例SLE患者作为SLE

组。纳入标准:符合2019年欧洲抗风湿病联盟(Eu-
ropean

 

league
 

against
 

rheumatism,EULAR)[6]或美

国风湿病协会(American
 

college
 

of
 

rheumatology,
ACR)1997年[7]推荐的SLE

 

诊断标准。排除标准:感
染、肿瘤或其他自身免疫性疾病。SLE组中男11例,
女49例,年龄16~83岁,平均(35±16)岁;合并心血

管疾病的患者有32例,未合并心血管疾病28例。选

取同期性别、年龄无差异的51例健康体检者作为对

照组,其中男22例,女29例,年龄23~67岁,平均

(36±13)岁。本研究通过青岛市市立医院伦理委员

会批准和研究对象知情同意。
1.1.2 仪器与试剂

细胞培养瓶(美国
 

FALCON公司),磷酸盐缓冲

液(江苏凯基生物技术有限公司),Pourmycin(中国

Solarbio公司),细胞培养板(美国
 

Corning
 

Incorpo-
rated公司),胎牛血清(以色列

 

BI公司),TRIzol(美
国Invitrogen公司),0.1%

 

DEPC
 

Water(江苏凯基生

物技术有限公司),cDNA 第一链合成试剂盒(日本

TaKaRa公司),One
 

Step
 

TB
 

GreenTM
 

PrimeScriptTM

逆转录PCR(reverse
 

transcription
 

PCR,RT-PCR)Kit
 

Ⅱ(SYBR
 

Green,日本
 

TaKaRa公司),胆固醇外流分

析试剂盒(英国
 

Abcam公司),CHO细胞(江苏凯基

生物技术有限公司),F12K培养基(美国Gibco公司),
SR-BⅠ基因慢病毒RNA干扰表达载体构建及病毒包

装、滴度测定由江苏凯基生物技术有限公司提供。
1.2 方法

1.2.1 血浆标本处理及去除载脂蛋白(apolipopro-
tein,Apo)B血浆的制备

采集受试者静脉血,乙二胺四乙酸二钾(EDTA
 

dipotassium
 

salt,EDTA-K2)抗凝,4
 

℃、3
 

000
 

r/min
离心10

 

min后取上清液,保存于-80
 

℃冰箱内,检测

前30
 

min将标本从冰箱中取出。
去除

 

Apo
 

B
 

血浆的制备:应用含负电荷的聚乙二

醇与
 

Apo
 

B的络氨酸正电荷结合使其沉淀,去除血浆
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中的
 

Apo
 

B,其上清液主要含有 HDL。具体方法:
100

 

μL血浆中加入
 

40
 

μL
 

20%的聚乙二醇(以
 

200
 

mmol/L,pH
 

=7.4的甘氨酸缓冲液配制),室温静置

20
 

min,含有Apo
 

B
 

的颗粒被沉淀,4
 

℃、1
 

000
 

r/min
 

离心30
 

min,取上清液,其中主要含有
 

HDL,将收集

的血浆标本制备成去除Apo
 

B的血浆后用于胆固醇

外流实验。
 

1.2.2 血脂测定

采集静脉血,使用贝克曼AU5821检测血浆甘油

三酯(triglyceride,TG)、总胆固醇(total
 

cholesterol,
TC)、高密度脂蛋白胆固醇(high

 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol,HDL-C)、低密度脂蛋白胆固醇(low
 

den-
sity

 

lipoprotein
 

cholesterol,LDL-C),非 HDL-C(non
 

high
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol,Non
 

HDL-C)=
TC-HDL-C[8],动脉粥样硬化指数(atherogenic

 

in-
dex,AI)=(TC-HDL-C)/HDL-C[9],血浆致动脉样

硬化指数(atherogenic
 

index
 

of
 

plasma,AIP)=log
(TG/HDL-C×100),AIP>0.21表示具有发生动脉

粥样化的 高 风 险[10],脂 蛋 白 结 合 指 数(lipoprotein
 

combine
 

index,LCI)= TC × TG × LDL-C/
HDL-C[11]。
1.2.3 SR-BⅠ-shRNA慢病毒载体构建及转染

根据GenBank数据库中人SR-BⅠ基因的序列,
设计并合成SR-BⅠ

 

shRNA的靶序列(正向:5'-GAT
 

CGC
 

GTC
 

CAG
 

AAC
 

TTC
 

AGC
 

AAG
 

ACT
 

CGA
 

GTA
 

TTG
 

CTG
 

AAG
 

TTA
 

TGG
 

CGC
 

TTT
 

TTT-
3';反向:5'-AAT

 

TAA
 

AAA
 

AGC
 

GTC
 

CAG
 

AAC
 

TTC
 

AGC
 

AAG
 

ACT
 

CGA
 

GTA
 

TTG
 

CTG
 

AAG
 

TTC
 

TGG
 

ACG
 

C-3')。RT-PCR扩增产物和FV055
载体BamHI和EcoRI双酶切后连接,转化TOP10大

肠杆菌感受态细胞,Amp+平板培养,挑取重组阳性

单克隆菌落,进行RT-PCR鉴定和测序分析证实构建

成 功。将 构 建 的 阳 性 质 粒 和 辅 助 质 粒 共 转 染

HEK2973T细胞,观察含标签荧光(GFP/RFP)细胞

的数量判定转染效率,计算病毒滴度,收集上清液保

存备用。将浓度为1×104 个/mL的CHO细胞悬液

按照每孔800
 

μL细胞悬液和200
 

μL
 

ENI.S加入6
孔细胞培养板中,细胞贴壁生长后开始转染,用ENI.
S培养基将病毒稀释至终浓度为1×108

 

TU/mL,每
孔加入20

 

μL病毒工作液和5
 

μg/mL的
 

Polybrene
混匀,将培养板置于37

 

℃的含5%
 

CO2 培养箱中继

续培养24
 

h后,更换培养基,继续培养48
 

h,形成SR-
BⅠ抑制表达的CHO细胞(CHO/SR-BⅠ),用于后

续实验。
1.2.4 胆固醇外流率测定[12]

将50
 

μL的标记试剂和50
 

μL的平衡缓冲液混

匀后,每细胞培养孔加入100
 

μL孵育16
 

h,去除上清

液,用200
 

μL培养基清洗细胞后,加入化合物孵育2
 

h,加入2.8%去除 Apo
 

B的患者血清孵育4
 

h,收集

上清液,细胞加入裂解液,裂解30
 

min后,检测上清

液和裂解液的荧光强度。胆固醇外流率=上清液荧

光强度/(上清液+裂解液荧光强度)×100%。
1.3 统计学处理

采用SPSS24.0软件进行数据分析,符合正态分

布的计量资料以x±s表示,比较采用t检验;不符合

正态分布的计量资料以M(Q1,Q3)表示,比较采用秩

和检验;计数资料以频数或百分率表示,比较采用χ2

检验,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 不同患者脂代谢指标比较

SLE组Non
 

HDL-C、AI、AIP、LCI水平高于对照

组,差异有统计学意义(P<0.05)。SLE合并系统性红

斑狼疮患者TG、AI、LCI水平高于SLE未合并心血管

疾病患者,差异有统计学意义(P<0.05),见表1、2。

表1  SLE组和对照组脂代谢指标比较

项目 SLE组(n=60) 对照组(n=51) χ2/Z/t P

性别[n(%)] 6.975 0.008

 男 11(18.33) 22(43.14)

 女 49(81.67) 29(56.86)

年龄[M(Q1,Q3),岁] 41.5(31.0,54.3) 40.0(32.5,54.0) 0.290 0.772

TG[M(Q1,Q3),mmol/L] 1.14(0.87,1.53) 1.03(0.78,1.32) -1.802 0.072

TC[M(Q1,Q3),mmol/L] 4.70(3.76,5.51) 4.44(4.03,4.90) -1.556 0.120

HDL-C[M(Q1,Q3),mmol/L] 1.18(0.88,1.45) 1.30(1.18,1.42) 1.462 0.144

LDL-C[M(Q1,Q3),mmol/L] 2.76(2.20,3.23) 2.49(2.22,2.83) -2.026 0.082

Non
 

HDL-C[M(Q1,Q3),mmol/L] 3.50(2.85,4.31) 3.02(2.64,3.54) -2.665 0.008

AI[M(Q1,Q3)] 2.90(2.42,3.90) 2.25(1.99,2.74) -3.966 <0.001

AIP(x±s) 1.89±0.19 2.01±0.28 2.777 0.001

LCI[M(Q1,Q3)] 11.96(8.50,19.35) 8.10(5.51,12.78) -3.228 0.001
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表2  SLE合并与未合并心血管疾病患者脂代谢指标比较

项目
SLE合并心血管疾病

(n=32)
SLE未合并心血管疾病

(n=28)
Z/t P

性别[n(%)] 0.179 0.672

 男 7(21.88) 4(14.29)

 女 25(78.12) 24(85.71)

年龄(x±s,岁) 49.84±16.49 37.46±13.66 3.179 0.002

TG[M(Q1,Q3),mmol/L] 1.19(1.00,1.93) 0.92(0.81,1.28) -2.282 0.022

TC(x±s,mmol/L) 4.71±1.13 4.76±1.29 -0.137 0.891

HDL-C(x±s,mmol/L) 1.13±0.36 1.29±0.42 -1.572 0.122

LDL-C[M(Q1,Q3),mmol/L] 3.02(2.15,3.24) 2.68(2.27,3.19) -0.482 0.630

Non
 

HDL-C(x±s,mmol/L) 3.59±1.03 3.47±1.00 0.446 0.658

AI[M(Q1,Q3)] 3.28(2.59,4.18) 2.74(2.38,3.18) -2.000 0.045

AIP(x±s) 2.01±0.28 1.09±0.25 -2.549 0.110

LCI[M(Q1,Q3)] 14.68(10.28,28.38) 10.86(8.00,13.72) -2.223 0.026

2.2 不同患者胆固醇外流率比较

与CHO细胞比较,各组CHO/SR-BⅠ细胞胆固

醇外流率明显升高,差异有统计学意义(P<0.05)。
与对照组比较,SLE组CHO、CHO/SR-BⅠ细胞胆固

醇外流率明显升高,差异有统计学意义(P<0.05)。
SLE合并与未合并心血管疾病患者CHO、CHO/SR-
BⅠ细胞胆固醇外流率比较,差异无统计学意义(P>
0.05),见表3。

表3  不同患者胆固醇外流率比较(x±s,%)

组别 n CHO细胞
CHO/

SR-BⅠ细胞

对照组 51 18.47±1.95 32.27±1.05a

SLE组 60 30.24±2.97b 39.05±1.83ab

 SLE合并心血管疾病 32 27.75±1.63 38.01±1.78a

 SLE未合并心血管疾病 28 32.73±0.89 40.10±1.05a

  a:P<0.05,与同组CHO细胞比较;b:P<0.05,与对照组比较。

3 讨  论

早期动脉粥样硬化是SLE的一个特征。但目前

仍未完全了解SLE中加速动脉粥样硬化形成的分子

机制,越来越多的研究证据表明SLE全身炎症负荷扰

乱了体内的胆固醇稳态,增加动脉壁细胞内胆固醇的

积累;SLE患者的炎症状态与血脂异常的关系复杂,
涉及脂蛋白、胆固醇转运体、清道夫受体[13],持续的炎

症状态和细胞内胆固醇的积累可能增加狼疮患者的

心血管疾病风险[14]。
SR-BⅠ作为 HDL受体[5],其主要生理功能是选

择性摄取胆固醇酯及介导胆固醇在 HDL和细胞之间

双向流动,胆固醇的流动方向取决于 HDL及细胞表

面的胆固醇浓度。SR-BⅠ介导胆固醇逆向转运的始

末环节:游离胆固醇具有细胞毒性,细胞通过胆固醇

逆向转运将游离胆固醇排出细胞,由细胞间液中新生

HDL接受并形成β-HDL,β-HDL进入血液中在卵磷

脂胆固醇酯酰转移酶的作用下,HDL表面的游离胆

固醇酯化成胆固醇酯并迁至 HDL的核心,随着胆固

醇酯逐渐累积,HDL形状发生改变形成α-HDL,α-
HDL表面的Apo

 

C、E转移至乳糜微粒及极低密度脂

蛋白上,形成 HDL2。随着血液循环,HDL2与肝细

胞表面的SR-BⅠ结合,选择性摄取 HDL中的胆固醇

酯,在肝脏的作用下代谢为胆汁酸,或与类固醇激素

合成组织上SR-BⅠ结合,合成类固醇激素[4]。研究

发现巨噬细胞荷脂相对较少时,SR-BⅠ主要介导胆固

醇酯的选择性摄取,当细胞荷脂相对较多时,SR-BⅠ
主要介导胆固醇外流[15]。另有研究发现,在LDLR
基因敲除鼠中,巨噬细胞SR-BⅠ的表达在动脉粥样

硬化早期加速了粥样斑块的形成,随着斑块的进展,
后期却减缓了斑块的发展[16]。EL-HADIDI等[17]发

现SLE患者血清抗Apo
 

A1和抗HDL明显高于对照

组,Apo
 

A1是 HDL与游离胆固醇结合的激活位点,
在SLE炎症刺激下,HDL会转变为促炎HDL(proin-
flammatory

 

HDL,pro-HDL),pro-HDL与 HDL相

比,其蛋白质组分发生改变,血清淀粉样蛋白A升高,
Apo

 

A1和PON降低[18],这可能与SLE患者胆固醇

外流能力下降相关。大量研究证实,SLE患者 AB-
CA1和ABCG1介导胆固醇外流能力受到不同程度

的破坏,且胆固醇外流能力下降与SLE患者亚临床动

脉粥样硬化的增加具有相关性[19-20],但关于SR-BⅠ
途径胆固醇外流的变化目前研究较少。

本研究选用SR-BⅠ高表达的CHO细胞作为模

型,定位于CHO细胞上SR-BⅠ具有选择性摄取胆固

醇酯和胆固醇双向流动的功能,基于去除Apo
 

B血清

胆固醇外流能力的研究,主要反映高密度脂蛋白的活
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性,结果显示在SLE组中,SR-BⅠ介导的胆固醇外流

率明显增加,可能与SLE患者血清中 HDL的结构和

功能发生变化等脂质代谢紊乱有关,这与在糖尿病合

并脂质代谢异常的金黄地鼠模型中,其肝脏SR-BⅠ
在mRNA和蛋白水平的表达较正常对照组明显增

加,可能会引起疾病中SR-BⅠ介导的胆固醇外流增

加的现象在理论上具有一致性[21]。尽管很多研究已

经明确HDL-C水平与动脉粥样硬化疾病呈负相关,
SR-BⅠ介导的胆固醇外流受损,但在多种动物和临床

研究中其结果并不完全一致,目前研究发现 HDL粒

径和密度改变、组成脂蛋白的改变,在炎症急性期或

正常生理条件下 HDL的保护作用都会受到影响,甚
至 出 现 促 炎 和 促 动 脉 粥 样 硬 化 形 成 等 异 质 性 特

点[22-23],提示需要从 HDL的质量的变化均需要进一

步的研究来证实。UDEA等[24]研究发现,过表达SR-
BⅠ的转染人Apo

 

B的小鼠在高脂饮食后发生脂质明

显高于适度升高SR-BⅠ表达的小鼠,提示过表达SR-
BⅠ时,循环中HDL水平可能太低而无法维持胆固醇

逆向转运过程中胆固醇转运的需要,因此,SR-BⅠ在

机体内适当的水平才能维持胆固醇外流的平衡状态。
RONDA等[25]使用BLT-1抑制其SR-BⅠ表达,结果

显示SLE患者SR-BⅠ介导的胆固醇外流较健康对照

组呈增加的趋势,与类风湿关节炎组相比较其胆固醇

外流率明显增高。本研究结果显示SR-BⅠ抑制表达

后,SLE组、SLE未合并心血管疾病患者和SLE合并

心血管疾病患者的胆固醇外流均明显增加,与上述研

究结果基本一致,在SLE未合并心血管疾病和SLE
合并心血管疾病比较中,SR-BⅠ介导的胆固醇外流在

CHO细胞和CHO/SR-BⅠ细胞无明显差异。另外,
SLE患者与普通人群相比,具有较为明显的促进动脉

粥样硬化脂质谱的特点,表现为高 TC、LDL-C、TG、
Apo

 

B
 

和低 HDL-C[26]。本研究还发现SLE患者中

Non
 

HDL-C、AI、AIP、LCI等预测心血管疾病的风险

指标均高于健康对照组,说明SLE患者血脂紊乱及全

身炎症状态等因素可促进动脉粥样硬化进展及增加

其未来发生心血管事件的风险。调整SLE患者的生

活方式,积极控制疾病活动可明显减少心血管事件的

发生。
 

综上所述,SR-BⅠ在胆固醇代谢和抗动脉粥样硬

化中起着至关重要的作用,但其调节因素复杂,随着

科学家对其功能及影响因素的深入研究,SR-BⅠ可能

成为抗动脉粥样硬化特别是心血管并发症高发的

SLE等疾病的新靶点,其在疾病中发挥的作用及其分

子机制均需要进一步的研究来证实,从而为心血管合

并症高发的疾病提供良好的理论依据和实验基础。
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