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高胆固醇血症患者氧化指标、炎症因子及血管内皮功能的变化及意义

杜　平１,曹邓晗２

(郑州市第一人民医院,１．体检科;２．内分泌科,河南 郑州　４５００００)

[摘要]目的:探究高胆固醇血症患者氧化应激指标、炎症因子及血管内皮功能的变化及意义,为高胆固

醇血症患者的临床治疗提供相关支持.方法: 选取本院检测的１２０例高胆固醇血症患者按病程分为两

组:高胆固醇血症Ⅰ组(４８例)、高胆固醇血症Ⅱ组(７２例),选取８０例健康人群作为对照组.通过酶联

免疫吸附法和彩色多普勒超声诊断仪检测三组人群的氧化应激指标丙二醛(MDA)、超氧化物歧化酶

(SOD)以及谷胱甘肽过氧化物酶(GSHＧPx)、血管内皮功能指标 EＧ选择素(SE)、内皮依赖性舒张功能

(FMD)以及硝酸甘油介导的血管扩张 (NMD)以及炎症因子ILＧ６ (白介素Ｇ６)、ILＧ１０ (白介素Ｇ１０)、

TNFＧα(肿瘤坏死因子Ｇα)以及hsＧCRP(超敏 CＧ反应蛋白)的变化.结果:检测三组人群的氧化应激指

标发现:对照组人群 MDA 水平最低,高胆固醇血症Ⅱ组人群 MDA 水平最高;对照组人群 SOD 以及

GSHＧPx水平最高,高胆固醇血症Ⅱ组人群SOD 以及 GSHＧPx水平显著低于高胆固醇血症Ⅰ组人群

(P＜０．０５).高胆固醇血症Ⅱ组人群ILＧ６、TNFＧα以及hsＧCRP水平显著高于高胆固醇血症Ⅰ组人群

(P＜０．０５),且对照组人群最低;ILＧ１０水平在高胆固醇血症Ⅱ组人群中最低,其次是高胆固醇血症Ⅰ
组.高胆固醇血症Ⅱ组人群SE以及 NMD水平显著高于高胆固醇血症Ⅰ组人群(P＜０．０５),且高胆固

醇血症Ⅰ组高于对照组(P＜０．０５);FMD水平在高胆固醇血症Ⅱ组人群中最低,其次是高胆固醇血症

Ⅰ组.结论:高胆固醇血症患者体内的氧化应激反应、血管内皮功能以及血清炎症因子发生了显著的改

变,对高胆固醇血症的机制了解以及相关治疗具有十分重要的意义.
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Viewfromspecialist:Itiscreative,andofcertainscientificandeducationalvalue．

[ABSTRACT]Objective:Toinvestigatethevariationandsignificanceofoxidativestressindexes,inflammatoryfactorsand

functionofvascularendotheliuminhypercholesterolemiapatientsandtoproviderelevantsupportsonclinicaltherapyforhyperＧ

cholesterolemiapatients．Methods:Atotalof１２０patientswithhypercholesterolemiaconfirmedinourhospitalwereselected,
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anddividedtotwogroupsbasedonthecourseofdisease:hypercholesterolemiagroupI(４８cases)andhypercholesterolemia

groupII(７２cases)．８０casesofhealthypopulationwereselectedasthecontrolgroup．ELISAandcolordopplerultrasonicdiagＧ

nosticapparatuswereutilizedtodetectthevariationsofoxidativestressindexes(MDA,SODandGSHＧPx),indexesofvascuＧ

larendothelialfunction (SE,FMDandNMD),andinflammatoryfactors(ILＧ６,ILＧ１０,TNFＧαandhsＧCRP)inthethree

groupsofpeople．Result:DetectionofoxidativestressindexesfoundthatMDAlevelswerethelowestincontrolgroup,MDA

levelswerehighestinhypercholesterolemiagroupII;SODandGSHＧPxlevelswerehighestincontrolgroup,andcompared

withhypercholesterolemiagroupI,SODandGSHＧPxlevelsweresignificantlyloweringroupI．ILＧ６,TNFＧαandhsＧCRPlevＧ

elsweresignificantlyhigherinhypercholesterolemiagroupIIthangroupI,andwerelowestincontrolgroup;ILＧ１０levelswere

lowestinhypercholesterolemiagroupII,andwerefollowedbygroupI．SEandNMDlevelsinhypercholesterolemiagroupII

weresignificantlyhigherthaningroupI,andlevelsingroupIwerehigherthanincontrolgroup;FMDlevelswerelowestin

hypercholesterolemiagroupII,andwerefollowedbygroupI．Conclusion:SignificantchangesappearedonoxidativestressindeＧ

xes,inflammatoryfactorsandfunctionofvascularendotheliuminhypercholesterolemiapatients．Itisofvitalsignificancefor

understandingthemechanismofhypercholesterolemiaandrelevanttherapies．
[KEYWORDS]Hypercholesterolemia;Oxidativestress;Functionofvascularendothelium;Inflammatoryfactors

高胆固醇血症是许多常见心血管疾病的诱导因

素,对人们的生命健康造成了严重的威胁,对高胆固

醇血症的治疗以及发病机制的研究变得尤为重

要[１,２].氧化应激、血管内皮功能以及血清炎症因

子是与心血管、血液有密切相关的３种因素,了解高

胆固醇血症患者体内这３种因素的变化对高胆固醇

血症 的 治 疗 及 机 制 的 了 解 具 有 重 要 的 帮 助 意

义[３,４].本研究探究高胆固醇血症患者氧化应激指

标、血管内皮功能指标以及炎症因子的变化及意义,
为高胆固醇血症的机制了解以及相关治疗提供相关

帮助.

１　资料与方法

１．１　一般资料

收集本院２０１４年１月~２０１６年１月检测的１２０例高胆

固醇血症患者,根据病程时间分为高胆固醇血症Ⅰ组[２年

以内,平均(１．１±０．４)年]和高胆固醇血症Ⅱ组[２年及以上,

平均(２．７±０．６)年],所有患者符合«内科学»第７版中的诊断

标准.高胆固醇血症Ⅰ组患者４８例,其中男性３２例,女性

１６例,年龄３５~６５岁,平均(４５．７±３．３)岁;高胆固醇血症Ⅱ
组患者７２例,其中男性４９例,女性２３例,年龄３５~６５岁,

平均(４５．２±３．４)岁.选取同期在本院体检的８０例健康人

群,作为对照组,对照组人群中男性５０例,女性３０例,年龄

３５~６５岁,平均(４６．１±３．４)岁.

１．２ 入选和排除标准

三组人群在年龄情况、性别、身体状况等方面不存在差

异(P＞０．０５),三组人群均不存在其他心、肝、肾、甲状腺、血

管、内分泌等疾病,所有人群能够积极配合相关检测;高胆固

醇血症人群停止服用相关药物２周后进行相关检测;三组人

群检测前均有详细的资料;本研究经本院伦理委员会批准同

意,并且经三组人群签署知情同意书后开展实施.

１．３　血液样本采集

在空腹状态下抽取高胆固醇血症组和对照组人群外周

血５mL进行相关指标检测.

１．４　相关因子检测

     采用酶联免疫吸附法测定血清丙二醛（MDA）、白介

素-6（IL-6）、超氧化物歧化酶（SOD）、白介素-10（IL-10)、E-

选择素（SE）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、超敏C-反应蛋

白（hs-CRP）以及肿瘤坏死因子-a（TNF-a）,试剂盒由上海江莱

生物科技有限公司 提供。应用酶标分析仪（型号  :Infinite 200，

公司：TECAN,瑞士）在测定450nm处的吸光度OD值  ，并通过标

准曲线计算相应的浓度，操作流程严格按照说明书进行。

                       １．５　血管内皮功能检测

采用彩色多普勒超声诊断仪(徐州派尔电子有限公司,

型号:PLＧ６０１８Ⅱ)检测三组人群的内皮依 赖 性 舒 张 功 能

(FMD)和硝酸甘油介导的血管扩张(NMD),操作严格按照

相关程序进行.

１．６　统计学处理

利用SPSS１９．０统计软件进行相关数据的统计和分析,

氧化应激指标、血管内皮功能指标以及炎症因子采用􀭺x±s
的方式表示,组间比较通过t检验进行;P＜０．０５时差异存

在统计学意义.

２　结果

２．１　高胆固醇血症组与对照组人群炎症因子比较

应用酶联免疫吸附法测定高胆固醇血症组与对照组人群

血清炎症因ILＧ６、ILＧ１０、TNFＧα以及hsＧCRP,检测分析发现:

高胆固醇血症组人群ILＧ６、TNFＧα以及hsＧCRP水平显著高于

对照组人群,存在统计学差异(P＜０．０５);高胆固醇血症Ⅱ组人

群ILＧ６、TNFＧα以及hsＧCRP水平显著高于高胆固醇血症Ⅰ组

人群,存在统计学差异(P＜０．０５).高胆固醇血症组人群ILＧ

１０水平显著低于对照组人群,存在统计学差异(P＜０．０５),且

高胆固醇血症Ⅱ组人群ILＧ１０水平显著低于高胆固醇血症Ⅰ组

人群,存在统计学差异(P＜０．０５).见表１.
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表１　高胆固醇血症组与对照组人群炎症因子比较(􀭺x±s)

组别 n
ILＧ６

(pg/mL)

ILＧ１０

(ng/mL)

TNFＧα

(ng/mL)

hsＧCRP

(mg/L)
对照组 ８０ １２０．１７±６．４３ ２６．０５±３．４６ １．２５±０．３２ ３．２１±０．６７

高胆固醇血症Ⅰ组 ４８ ２０７．３３±７．１５∗ ２１．８７±３．１０∗ ２．６２±０．４１∗ ７．０１±１．１２∗
高胆固醇血症Ⅱ组 ７２ ２７５．４０±７．４６∗＃１６．１１±２．８４∗＃ ３．１５±０．５０∗＃ ９．４８±１．２２∗＃

注:与对照组比较,∗P＜０．０５;与高胆固醇血症Ⅰ组相比,＃P＜０．０５.

２．２　高胆固醇血症组与对照组人群血管内皮功能指标比较

对高胆固醇血症组与对照组人群血管内皮功能 FMD、

SE以及 NMD检测分析发现:与对照组人群相比,高胆固醇

血症组人群SE以及 NMD水平显著升高,且高胆固醇血症

Ⅱ组人群SE以及 NMD水平显著高于高胆固醇血症Ⅰ组人

群,存在统计学差异(P＜０．０５);高胆固醇血症组人群 FMD
水平显著低于对照组人群,且高胆固醇血症Ⅱ组人群 FMD
水平显著低于高胆固醇血症 Ⅰ 组人群,存在统计学差异

(P＜０．０５).见表２.

表２　高胆固醇血症组与对照组人群血管内皮功能指标比较(􀭺x±s)

组别 n FMD(％) SE(μg/L) NMD(％)
对照组 ８０ １６．７６±１．２８ ３７．８４±４．６８ １１．３５±０．４６

高胆固醇血症Ⅰ组 ４８ １２．１５±１．０３∗ ４９．１１±５．１９∗ １２．９４±１．３２∗
高胆固醇血症Ⅱ组 ７２ ９．２３±０．９５∗＃ ５８．９７±５．３０∗＃ １４．２２±１．３５∗＃

注:与对照组比较,∗P＜０．０５;与高胆固醇血症Ⅰ组相比,＃P＜

０．０５.

２．３　高胆固醇血症组与对照组人群氧化应激指标比较

对高胆固醇血症组与对照组人群氧化应激指标 MDA、

SOD以及 GSHＧPx检测分析发现:与对照组人群相比,高胆

固醇血症组人群 MDA水平显著升高,且高胆固醇血症Ⅱ组

人群 MDA水平显著高于高胆固醇血症Ⅰ组人群,存在统计

学差异(P＜０．０５);高胆固醇血症组人群氧化应激相关酶类

SOD以及 GSHＧPx水平显著低于对照组人群,且高胆固醇

血症Ⅱ组人群SOD以及 GSHＧPx水平显著低于高胆固醇血

症Ⅰ组人群,存在统计学差异(P＜０．０５).见表３.

表３　高胆固醇血症组与对照组人群患者氧化应激指标比较(􀭺x±s)

组别 n
MDA

(mmol/L)
SOD

(ng/mL)
GSHＧPx
(U/L)

对照组 ８０ ５．６５±０．８８ ５２．５４±３．３８ １３１．２７±４．４６
高胆固醇血症Ⅰ组 ４８ ６．４３±１．０４∗ ４６．４７±３．１２∗ １１２．８１±４．０１∗
高胆固醇血症Ⅱ组 ７２ ７．３５±１．１２∗＃ ４０．１４±３．１４∗＃ ９７．５７±４．０８∗＃

注:与对照组比较,∗P＜０．０５;与高胆固醇血症Ⅰ组相比,＃P＜

０．０５.

３　讨论

高胆固醇血症在多种心血管系统疾病的发生以

及发展过程中发挥着相当重要的作用[５],患者体内

的低密度脂蛋白胆固醇水平异常升高,血清中胆固

醇含量的升高导致高血压、冠心病等心血管疾病的

发生率以及死亡率持续升高[６,７].随着我国社会经

济的快速发展,人们的生活质量、饮食结构发生了重

大变化,高脂肪食物的摄入量增加,导致高胆固醇血

症的患者人数逐渐增加,给人们的身心健康造成了

严重的威胁[８,９].因此,对高胆固醇血症的治疗以

及发病机制的研究变得尤为重要[１０,１１].
血脂水平的改变常常导致患者体内多种炎症因

子水平发生改变,因此了解高胆固醇血症患者体内

炎症因子的变化有利于了解高胆固醇血症对机体的

影响和高胆固醇血症的治疗[１２,１３].本研究发现高

胆固醇血症患者ILＧ６、TNFＧα以及hsＧCRP水平显

著高于正常人群、ILＧ１０水平低于正常人群,且随着

病程的延长变化更明显.大量研究表明,高胆固醇

血症患者胆固醇、２５Ｇ羟胆固醇以及７Ｇ酮胆固醇显著

升高,直 接 抑 制 了 ILＧ１０ 的 产 生[１４].ILＧ１０ 是 由

Th２细胞、单核细胞以及 B淋巴细胞产生的,具有

抑制促炎因子产生的作用以及降低组织因子表达的

作用,同时还具有间接的抗动脉粥样硬化的用处.
因此,高胆固醇血症患者体内ILＧ１０的降低促进了

炎症的发生和动脉粥样硬化的产生,加剧了身体的

损伤.高胆固醇血症患者ILＧ６、TNFＧα以及 hsＧ
CRP水平的升高进一步说明了高胆固醇血症易引

起炎症反应的发生.相关研究表明,血脂特别是低

密度脂蛋白的异常升高导致磷脂酶 A２活性提高,
从而促进了下游代谢物质溶性磷脂胆碱的升高,溶
性磷脂胆碱具有诱导炎症因子产生的作用,炎症因

子能够影响脂质代谢、粘附因子表达以及平滑肌增

殖,从而影响了患者的心血管系统[１５].因此,对高

胆固醇血症患者进行消炎处理有利于减少高胆固醇

引起的并发症.
相关研究表明,血脂水平的改变可引起氧化应

激反应的发生,从而引起大量自由基的产生,导致多

种 脂 蛋 白 的 化 学 性 修 饰,对 身 体 造 成 严 重 损

伤[１６,１７].本研究发现,高胆固醇血症人群 MDA 水

平显著高于正常人群,氧化应激相关酶类SOD以及

GSHＧPx水平则低于正常人群,且随着病程的延长

变化更明显.MDA 是脂质发生过氧化的常见产

物,MDA 的含量与体内脂质发生过氧化的速率相

关,能够反映自由基损伤细胞的严重程度,高胆固醇

血症人群 MDA水平的升高说明患者体内的氧自由

基生成量过多、氧化应激反应严重[１８].SOD 和

GSHＧPx是常见的自由基清除剂.SOD 能将体内

的超氧阴离子转化成为过氧化氢,然后通过过氧化

物酶或者过氧化氢酶转化为无毒物质;GSHＧPx是

体内的一种常见的过氧化物分解酶,使过氧化物还

原为安全的羟基化合物;SOD和 GSHＧPx一起保护

细胞组织免受自由基的损伤.高胆固醇血症患者体
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内SOD和 GSHＧPx的减少可能原因是体内过多的

自由基消耗了SOD和 GSHＧPx的量[１９].高胆固醇

血症患者体内的氧化应激反应程度增加.因此,减
少患者体内的氧化应激反应有助于高胆固醇血症的

治疗和相关并发症的发生,对高胆固醇血症患者具

有重要的意义[２０].
胆固醇以及炎症因子和氧化应激反应导致内皮

细胞摄取胆固醇量增多,对血管内皮功能造成严重

影响,本研究证实高胆固醇血症人群SE以及 NMD
水平显著升高、FMD水平显著降低,且随着病程的

延长变化更明显.预示着胆固醇水平与FMD可能

呈负相关、与SE以及NMD水平可能成正相关.高

胆固醇血症人群的脂质沉淀在血管内膜,从而引起

内皮功能障碍,影响了平滑肌的增生,导致动脉粥样

硬化等的发生.高胆固醇血症患者体内血管内皮功

能相关指标的检测有利于预测身体损伤程度和相关

并发症的发生可能性[２１].
综上所述,本研究检测了高胆固醇血症患者体

内氧化应激指标(MDA、SOD以及 GSHＧPx)、血管

内皮功能指标(SE、FMD以及 NMD)以及炎症因子

(ILＧ６、ILＧ１０、TNFＧα以及hsＧCRP)的变化,为高胆

固醇血症的机制了解以及相关治疗提供帮助.
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