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　 　 [摘　 要] 　 含 sushi 结构域、 血管性血友病因子 A 型结构域、 表皮生长因子结构域和正五聚蛋白结

构域的蛋白质 1 (Svep1) 是整合素 α9β1 亲和力最高的配体之一, 血管细胞黏附分子-1 ( VCAM-1) 亦为

整合素 α9β1 的重要配体, 二者分别通过与 α9β1 相互作用参与不同类型细胞的功能调控, 如调节免疫细胞

黏附迁移、 促进成纤维细胞活化及细胞外基质沉积等, 进而影响肝、 肺、 心、 肾等多器官纤维化的发生

发展。 器官纤维化是多种慢性炎症性疾病的终末期病理改变, 现有治疗手段有限。 本文系统梳理整合素

α9β1 及其主要配体的结构、 功能及信号调控特点, 总结其在多器官纤维化中的作用, 为机制及干预策略

的研究提供理论依据和启发。
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　 　 [Abstract] 　 Svep1,

 

a
 

protein
 

containing
 

sushi,
 

von
 

Willebrand
 

factor
 

type
 

A,
 

epidermal
 

growth
 

factor,
 

and
 

pentraxin
 

do-
mains,

 

is
 

one
 

of
 

the
 

highest-affinity
 

ligands
 

for
 

integrin
 

α9 β1 ,
 

and
 

VCAM-1
 

is
 

another
 

important
 

ligand.
 

Through
 

their
 

interactions
 

with
 

α9 β1 ,
 

these
 

ligands
 

regulate
 

diverse
 

cellular
 

functions,
 

including
 

immune
 

cell
 

adhesion
 

and
 

migration,
 

fibroblast
 

activation,
 

and
 

extra-
cellular

 

matrix
 

deposition,
 

thereby
 

contributing
 

to
 

fibrosis
 

in
 

multiple
 

organs
 

such
 

as
 

the
 

liver,
 

lung,
 

heart,
 

and
 

kidney.
 

Organ
 

fibrosis
 

represents
 

the
 

end-stage
 

pathology
 

of
 

many
 

chronic
 

inflammatory
 

diseases,
 

yet
 

current
 

therapies
 

are
 

limited.
 

This
 

review
 

summarizes
 

the
 

structure,
 

function,
 

and
 

signaling
 

properties
 

of
 

integrin
 

α9 β1
 and

 

its
 

major
 

ligands,
 

as
 

well
 

as
 

their
 

roles
 

in
 

multi-organ
 

fibrosis,
 

aiming
 

to
 

provide
 

a
 

basis
 

and
 

direction
 

for
 

future
 

mechanistic
 

and
 

therapeutic
 

research.
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　 　 器官纤维化是由持续反复或慢性组织损伤引

发的过度伤口愈合过程, 在工业化国家中约占所

有死亡人数近 45% [1]
 

。 器官纤维化常累及肝、 肺、
心、 肾等实体器官, 以细胞外基质 ( Extracellular

 

matrix,
 

ECM) 过度沉积、 器官结构破坏和功能障

碍为特征, 严重威胁人类健康和生命, 是多种慢

性疾病的常见并发症, 如糖尿病、 高血压、 心脏

病和病毒性或非病毒性肝炎等[2]
 

。 其发生机制涉及

组织损伤后的炎症反应、 免疫细胞浸润、 成纤维

细胞活化及肌成纤维细胞转化等关键过程, 最终

导致 ECM 持续沉积和永久性纤维化病变[3]
 

。 目前

治疗手段有限, 因此深入研究其分子机制对于开

发新的治疗策略意义重大。
整合素 α9 β1 是细胞黏附分子家族的重要成员

之一, 参与调控细胞迁移、 增殖分化及炎症反应

等生理过程[4]
 

。 含 sushi 结构域、 血管性血友病因

子 A 型结构域、 表皮生长因子结构域和正五聚蛋

白结构域的蛋白质 1 ( Sushi,
 

von
 

Willebrand
 

factor
 

type
 

A,
 

epidermal
 

growth
 

factor
 

and
 

pentraxin
 

do-
main-containing

 

protein
 

1, Svep1) 是其高亲和力

配体, 血管细胞黏附分子-1 ( Vascular
 

cell
 

adhe-
sion

 

molecule
 

1, VCAM-1) 亦可与之结合[4]
 

。 这

些配体与整合素 α9 β1 相互作用, 可调节炎性细胞

募集与存活、 成纤维细胞活化与迁移、 ECM 合成

与沉积等纤维化相关的关键环节, 在肝、 肺、
心、 肾等器官纤维化进程中发挥多重调控作用。
本文系统综述整合素 α9 β1 及其配体 Svep1 和

VCAM-1 在肝、 肺、 心、 肾纤维化中的调控机制,
为未来更深入的机制及干预策略的研究提供理论

依据和启发。
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1　 整合素 α9β1 及其配体
 

1. 1　 整合素 α9β1
 

整合素是由 α、 β 亚基构成的跨细胞膜受体,
其中整合素 α9 于 1991 年在豚鼠气道上皮细胞中被

发现, 能特异地与 β1 亚基组合形成异二聚体整合素

α9β1, 可表达于气道上皮细胞、 鳞状上皮基底层细

胞、 平滑肌细胞、 骨骼肌细胞和肝细胞等多种细胞

中[5]
 

。 人类整合素 α9 亚基的基因位于染色体

3p21. 3-22. 2, 分子量为 114. 5kDa, 编码 1
 

035 个氨

基酸, 由 N 端胞外结构域、 跨膜段和 C 端胞质尾部

组成[6]
 

。 整 合 素 β1 亚 基 的 基 因 位 于 染 色 体

10p11. 22, 分子量约 88
 

kDa, 编码 798 个氨基酸

(β1-A 亚型), 由 N 端信号肽、 蛋白-信号素-整合

素结构域、 杂交结构域 (含 I 样结构域)、 整合素表

皮生长因子结构域、 β 尾结构域和 C 端胞质尾端组

成, 广泛表达于多种细胞, 如血管内皮细胞、 血管

平滑肌细胞 ( Vascular
 

smooth
 

muscle
 

cell, VSMC)
和肝细胞等[7]

 

。 β1 是迄今为止报道的唯一的 α9 伴

侣[8]
 

。 整合素 α9β1 参与调节细胞迁移、 增殖分化、
黏附及造血过程, 并与癌症生长转移相关[9]

 

。 整合

素 α9 可以通过黏着斑激酶 / 原癌基因酪氨酸蛋白激

酶 Src-细胞外信号调节激酶 / p38 丝裂原活化蛋白激

酶 ( Focal
 

adhesion
 

kinase / Proto-oncogene
 

tyrosine-
protein

 

kinase
 

Src-extracellular
 

signal-regulated
 

kinase /
p38

 

mitogen-activated
 

protein
 

kinase, FAK / Src-ERK /
p38

 

MAPK) 信号轴, 参与调控平滑肌细胞的表型转

换、 增殖与迁移[10]
 

; 整合素 α9 还可通过 VCAM-1 稳

定中性粒细胞与活化内皮的黏附, 诱导炎症相关

通路[11]
 

。
1. 2　 配体 Svep1

Svep1 又名 Polydom, 是一种大型细胞外间质

蛋白, 分子量为 370
 

kDa, 参与蛋白质相互作用和

黏附作用[12]
 

。 Svep1 广泛表达于正常人体组织中,
尤其在血管 (如主动脉和乳腺动脉)、 脂肪和骨髓

组织中高表达, 主要由血管内皮细胞和 VSMC 分泌

产生[12]
 

。 其表达分布与整合素 α9β1 高度重叠, 为

二者相互作用奠定了结构基础。 Svep1 能够通过其

第 21 个补体控制蛋白结构域与整合素 α9β1 结合且

亲和力远超其他配体[13]
 

。 Svep1 也可结合血管生成

素-2 并增强其活性, 维持酪氨酸激酶受体 1 / 2 的

表达, 进而提高转录因子叉头框蛋白 C2 的表达,
最终促进淋巴管重塑和成熟[14]

 

。 此外, Svep1 与包

括糖尿病、 青光眼、 痴呆和衰老等在内的慢性疾

病也相关[12]
 

。 Svep1 还参与癌症过程, 其异常表达

可通过磷脂酰肌醇 3-激酶 / 蛋白激酶 B (Phosphati-
dylinositol

 

3-kinase / Protein
 

kinase
 

B, PI3K / Akt) 信

号通路, 参与介导肝细胞癌的增殖和转移[15]
 

。
1. 3　 配体 VCAM-1

VCAM-1 又名 CD106, 是一种属于免疫球蛋白

超家族的跨膜黏附分子, 主要在炎症刺激下于血

管内皮细胞表面高表达, 在炎症部位的白细胞募

集和黏附过程中发挥重要作用[16]
 

。 活化内皮细胞

表面的 VCAM-1 可以与在中性粒细胞表面高表达的

整合素 α9β1 结合, 介导中性粒细胞的稳定黏附以

及跨内皮迁移过程, 提示 α9β1-VCAM-1 相互作用

可能参与炎症向慢性纤维化的转化过程[17]
 

。 此外,
有研究表明 VCAM-1 在特发性肺纤维化等疾病中受

转化生长因子-β1 ( Transforming
 

growth
 

factor-β
 

1,
TGF-β1) 刺激后上调, 进一步支持其在炎症及纤

维化微环境中的调控角色[18]
 

。
2　 整合素

 

α9β1 信号通路与器官纤维化

器官纤维化以 ECM 过度沉积、 组织结构破坏

和器官功能障碍为核心表现, 是多种慢性疾病进

展至终末期的共同病理特征。 整合素 α9β1 作为跨

膜黏附受体, 通过与不同配体结合激活下游信号

通路, 参与肝、 肺、 心、 肾等多器官纤维化的发

生发展。 其中, Svep1 作为其高亲和力配体, 通过

Ras 同源家族 / Ras 相关 C3 肉毒杆菌毒素底物

(Ras
 

homolog
 

family / Ras-related
 

C3
 

botulinum
 

toxin
 

substrate, Rho / Rac) 等信号通路调控巨噬细胞黏

附迁移等关键环节; VCAM-1 作为其重要配体, 可

通过稳定中性粒细胞黏附及促进中性粒细胞胞外

诱捕网 (Neutrophil
 

extracellular
 

traps, NETs) 形成

等机制, 协同或独立地参与纤维化进程。 以下将

分器官阐述整合素 α9β1 信号通路在纤维化中的具

体作用机制。
2. 1　 肝纤维化

肝纤维化 ( Liver
 

fibrosis, LF) 是持续慢性炎

症和伤口愈合过程的结果, 其特征是 ECM 成分过

度积累和降解减少[19]
 

。 在此过程中肝星状细胞

(Hepatic
 

stellate
 

cells, HSCs) 以及门脉成纤维细

胞作为关键效应细胞产生过量 ECM, 以胶原沉积

与降解失衡为主要特征, 最终引起 LF[20]
 

。
VCAM-1 与整合素 α9β1 的相互作用在介导肝

细胞、 单核细胞和肝窦内皮细胞之间的通信中起

重要作用[21]
 

。 脂毒性肝细胞释放富含整合素 α9β1

的细胞外囊泡, 后者被循环单核巨噬细胞摄取后

通过其表面整合素 α9β1 与肝窦内皮细胞 VCAM-1
结合, 介导单核细胞稳定黏附于肝窦内皮细胞及

跨内皮迁移, 间接加速 LF 进程[22]
 

。
骨桥蛋白 (Osteopontin, OPN) 是一种酸性磷

酸化分泌型糖蛋白, 在炎症、 组织损伤等刺激后

其表达显著上调[23]
 

。 在肝毒素、 病毒感染或其他

因素引起的肝损伤过程中, 凝血酶切割的 OPN 能

特异性地与 HSCs 表面高表达的整合素 α9β1 结合,
介导丝裂原活化蛋白激酶 / 核因子 κB (Mitogen-ac-
tivated

 

protein
 

kinase / Nuclear
 

factor
 

κ
 

B, MAPK / NF-
κB) 信号通路, 促进 HSCs 活化与增殖, 上调 α-
平滑肌肌动蛋白 (α-smooth

 

muscle
 

actin, α-SMA)、
I 型胶原蛋白、 TGF-β 和基质金属蛋白酶组织抑制

因子-1 的表达, 导致Ⅰ型和Ⅲ型胶原蛋白合成显

著增加, 并阻断基质金属蛋白酶对间质胶原蛋白
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的降解, ECM 过量积累, 直接推动 LF 进展[24]
 

。
纤维连接蛋白的额外结构域 A 也可与整合素

α9β1 结合, 通过 Src 酪氨酸激酶调节一氧化氮合酶

活性, 并经多胺介导调节内向整流钾通道, 增强

HSCs 的运动性和趋化能力, 促使其向损伤部位迁

移[25]
 

。 HSCs 的趋化迁移有助于其在损伤微环境中

富集, 并在局部促纤维化信号 (如 TGF-β 等) 持

续作用下维持激活状态, 从而促进 ECM 沉积[26]
 

。
这也提示纤维连接蛋白的额外结构域 A 通过整合

素 α9β1 介导的 HSCs 趋化迁移在 LF 进展中发挥重

要调控作用。
另外有研究表明, Svep1 在诱导型 HSCs 中高

表达, 可作为追踪 HSCs 早期发育阶段的潜在标志

物[27]
 

。 Svep1 的表达也可能是肝细胞癌和 LF 的通

用标志物之一[28]
 

。 目前 Svep1 在 LF 中的直接机制

研究尚不充分, 相关机制仍待探究。
2. 2　 肺纤维化

肺纤维化 (Pulmonary
 

fibrosis, PF) 是一组弥

漫性间质性肺疾病的终末期改变[29]
 

。 在此过程中,
中性粒细胞可通过释放 NETs 直接损伤肺组织并启

动纤维化[30]
 

。
整合素 α9β1 在中性粒细胞活化及跨内皮迁移

后显著上调[31]
 

。 VCAM-1 与整合素 α9β1 相互作用

可能通过抑制中性粒细胞凋亡并促进 NETs 持续形

成, 进而介导肺组织损伤与成纤维细胞激活, 最

终驱动 PF 进展。 整合素 α9β1 与蛇毒解离素 VLO5
(模拟 VCAM-1) 结合可激活 FAK-PI3K / Akt-ERK /
NF-κB 信号通路, 上调抗凋亡蛋白 B 细胞淋巴瘤-x
长亚型表达, 并促进促凋亡蛋白 Bad 降解以及抑

制 Bax 线粒体膜转位, 提高抗凋亡 / 促凋亡蛋白比

例, 有效延缓中性粒细胞自发性凋亡[32]
 

。 在囊性

纤维化等慢性炎症性疾病中, 中性粒细胞凋亡延

迟形成大量 NETs, NETs 不仅刺激巨噬细胞产生肿

瘤坏死因子、 白细胞介素-8 等炎性因子, 还持续

刺激患者巨噬细胞维持促炎表型、 妨碍炎症消退;
还可释放 DNA、 组蛋白及蛋白酶等损伤性物质推

进 PF 进展[33]
 

。 在此过程中 NETs 释放的髓过氧化

物酶和组蛋白可直接激活肺成纤维细胞, 促进其

增殖及向肌成纤维细胞转化; 组蛋白对肺泡上皮

细胞具有直接毒性, 可诱导上皮-间质转化; NETs
还可通过促进 TGF-β、 单核细胞趋化蛋白 1 等细胞

因子释放, 形成持续慢性炎症微环境, 驱动 ECM
过度沉积[34]

 

。
Svep1 在未分化单核细胞向巨噬细胞分化过程

中的表达显著增加, 抑制 Svep1-整合素 α9β1 信号

通路使单核细胞的黏附、 迁移和扩散能力明显降

低[35]
 

。 M2 型巨噬细胞可以表达趋化因子 C-C 基元

配体 2 / 24 等招募纤维细胞, 其表达水平与 PF 严

重程度呈正相关, 是 PF 进展的驱动因素之一; 抑

制巨噬细胞向 M2 型转化能有效预防 PF[36]
 

。
此外, 整合素 α9β1 在肺组织其他细胞中的作

用也逐渐受到关注。 有研究指出, 整合素 α9β1 在

气道上皮细胞中含量丰富[37]
 

。 抗 α9 整合素抗体能

抑制肺成纤维细胞中 α-SMA 编码基因 Acta2 的表

达。 在小鼠 PF 模型中, 阻断整合素 α9β1 有效抑制

了纤维细胞及成纤维细胞的迁移, 提示抗 α9β1 整

合素抗体可能成为治疗 PF 的新型手段[38]
 

。
2. 3　 心肌纤维化

心肌纤维化 (Myocardial
 

fibrosis, MF) 以心脏

成纤维细胞增殖活化, ECM 代谢增强以及胶原过

度沉积为特征, 是多种心血管疾病的共同病理

结局[39]
 

。
内皮细胞 VCAM-1 与中性粒细胞表面高表达的

整合素 α9β1 相互作用可稳定其黏附并延缓凋亡,
在慢性炎症性疾病中诱导 NETs 形成。 在多种病理

背景下, NETs 作为共同的下游炎症介质, 可通过

多条通路促进 MF: ①NETs 破坏内皮完整性, 通过

Toll 样受体-NF-κB 通路渗透至心肌间质并激活心

脏成纤维细胞, 促使其分泌 TGF-β 等因子, 激活

下游 Smad、 MAPK 及 Ras 同源家族蛋白 A 信号,
驱动肌成纤维细胞转化与胶原沉积; ②刺激单核

细胞向纤维细胞分化, 上调成纤维细胞 CD11b 表

达并依赖与内皮细胞的细胞间黏附分子-1 的相互

作用黏附, 然后迁移至心肌, 参与 ECM 沉积及不

良重塑[40]
 

; ③高血压背景下, NETs 还可激活 NF-
κB 信号通路并诱导心肌细胞铁死亡, 促进氧化应

激和纤维化信号表达, 驱动 MF[41]
 

。 工程化中性粒

细胞膜伪装纳米复合物可将靶向整合素 α9 的小干

扰 RNA 精准递送至损伤心肌部位的中性粒细胞,
通过特异性敲低整合素 α9 表达, 减少中性粒细胞

募集与 NETs 形成, 从而减轻心肌缺血再灌注损伤

并改善远期心功能[42]
 

。
整合素 α9β1 可与配体 Svep1 结合潜在地促进

动脉粥样硬化斑块的进展: 斑块形成早期, Svep1
表达上调, 通过整合素 α4β1 / α9β1 介导的 Rho / Rac
信号转导, 促进单核细胞的黏附、 迁移和细胞扩

散, 是促进斑块形成的潜在机制[35]
 

。 斑块形成造

成冠脉血流受限, 引发心肌缺血缺氧, 激活炎症

反应与氧化应激, 促进心脏成纤维细胞增殖并向

肌成纤维细胞转化, 伴 ECM 大量沉积, 最终促进

MF 进展[43]
 

。
此外, 源自整合素 α9 基因的环状 RNA 在心肌

肥厚患者中大幅上调, 与原肌球蛋白 3 结合干扰其

对肌动蛋白丝的稳定作用, 从而促进肌动蛋白聚

合[44]
 

。 肌动蛋白聚合的增加可进一步激活 TGF-β
信号传导, 上调胶原蛋白Ⅰ和Ⅲ的表达水平, 最

终导致心肌 ECM 过度沉积和心脏重构, 促进 MF
进展[45]

 

。
2. 4　 肾纤维化

肾纤维化 ( Renal
 

fibrosis, RF) 是糖尿病肾

病、 肾小球肾炎等慢性肾病进展至肾衰竭的共同

病理通路, 机制涉及炎症、 氧化应激等多重环节,

—608—



国际老年医学杂志　 2026 年 11 月　 第 47 卷第 6 期　 　 Int
 

J
 

Geriatr,
 

November
 

2026, Vol. 47
 

No. 6
肖　 婷, 等. 整合素 α9 β1 信号通路在器官纤维化中的研究进展

其中炎症是推动 RF 持续发生发展的核心驱动因素

之一[46]
 

。 肾内浸润的巨噬细胞可通过 Toll 样受体

识别内源性损伤相关分子模式, 激活含 pyrin 结构

域的 NOD 样受体家族蛋白 3 炎症小体及 NF-κB 信

号级联, 释放白细胞介素-1β 等核心促炎因子, 驱

动 M1 型极化及持续的炎症反应: 这种以巨噬细胞

为核心的慢性炎症状态不仅直接损伤肾实质, 还

可通过细胞间通讯促进系膜细胞等肾实质细胞的

活化, 共同构成 RF 进展的病理基础[47]
 

。
在高糖高脂诱导的早期糖尿病肾病模型中,

拟人参皂苷 F11 ( Pseudoginsenoside-F11, PF11 )
一方面将 M1 巨噬细胞推 向 M2c 极 化, 抑 制

NF-κB / 含 pyrin 结构域的 NOD 样受体家族蛋白 3 /
白细胞介素-1β 炎症轴[48]

 

; 另一方面直接阻止系膜

细胞分泌 Svep1, 抑制 Svep1 与整合素 α9 结合, 进

而削弱 PI3K / Akt 的磷酸化水平, α-SMA、 Ⅳ型胶

原及 TGF-β 的沉积显著下降, 改善肾小球硬化及

肾间质纤维化病理改变[49]
 

。 而钠-葡萄糖协同转运

蛋白 2 抑制剂通过降低血糖、 改善血流动力学、 减

轻肾小管负担, 间接抑制炎症和 RF[50]
 

。 PF11 侧重

于通过直接干预 Svep1-整合素 α9 / PI3K-Akt 等信号

通路抑制 RF 进展, 钠-葡萄糖协同转运蛋白 2 抑

制剂侧重于通过改善肾脏代谢环境间接抑制 RF 进

展, 这也提示阻断 Svep1-整合素 α9 相互作用可能

成为延缓糖尿病肾纤维化的附加策略。
整合素 α9 还可能通过 E3 泛素连接酶复合物的

核心支架蛋白 Cullin4B / 微小 RNA-194-5p ( Cull-
in4B / MicroRNA-194-5p, CUL4B / miR-194-5p ) 轴

调控高糖诱导的巨噬细胞滞留[51]
 

。 CUL4B 在 miR-
194-5p 启动子区域富集并催化 H2A 组蛋白第 119
位赖氨酸单泛素化以抑制 miR-194-5p 的转录, 解

除其对 ITGA9 的抑制, 上调整合素 α9 表达, 从而

促进巨噬细胞在肾小管间质的积聚, 加剧 RF
进程[52]

 

。
VCAM-1 在炎性因子 (如肿瘤坏死因子-α) 刺

激下于肾小管上皮细胞中上调, 其主要作用是促

进单核 / 巨噬细胞等免疫细胞在肾脏损伤部位的黏

附与滞留, 从而维持肾脏局部慢性炎症状态, 这

种持续的免疫细胞浸润会导致肾小管修复失败,
使损伤长期存在, 是驱动肾小管间质纤维化的重

要因素之一[53]
 

。 尽管已有研究表明整合素 α9 可以

与 VCAM-1 相互作用, 且上调其表达可以促进巨噬

细胞在肾小管间质的聚集, 但目前尚无直接证据

表明 VCAM-1-整合素 α9 相互作用能够促进 RF
进展。
3　 展望

整合素 α9β1 作为关键跨膜黏附受体, 与

Svep1、 VCAM-1 等配体相互作用, 通过参与调控

炎症反应、 细胞迁移及 ECM 沉积等, 在肝、 肺、
心、 肾纤维化中发挥多重作用。 Svep1 是整合素

α9β1 的高亲和力配体, PF11 可阻断该相互作用并

改善糖尿病肾纤维化, 提示开发针对 Svep1-整合素

α9β1 结合作用的单克隆抗体或小分子抑制剂具有

明确前景。 NF-κB 作为整合素 α9β1 信号通路下游

共同信号枢纽, 在肝、 肺、 心肌纤维化中分别经

OPN、 VCAM-1 及 NETs 以不同的通路激活, 驱动

HSCs 活化、 中性粒细胞 NETs 释放及心肌细胞铁

死亡, 同一通路生物学效应迥异。 未来或可解析

不同细胞类型对 NF-κB 下游分支的选择性招募及

器官微环境对其下游靶基因的选择性差异表达调

控, 以阐明差异的分子基础。
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􀦂􀦂 片语健康

好胆固醇

玛丽亚·布兰亚斯·莫雷拉 (Maria
 

Branyas
 

Morera) 在世时是当时世界上的最长寿者, 享年 117 岁,
生前居住在西班牙的一个小镇。 她血液中 “好” 胆固醇水平高, “坏” 胆固醇水平低[1]。

“好” 胆固醇是高密度脂蛋白胆固醇 (High-density
 

lipoprotein
 

cholesterol, HDL-C)。 HDL-C 是一种颗

粒状复合物, 核心成分为胆固醇和少量甘油三酯, 外壳由磷脂和载脂蛋白构成, 能将外周胆固醇转运至

肝脏进行处理。 这种胆固醇转运可减少动脉斑块形成, 从而降低心脏病与卒中的风险[2]。 男性的 HDL-C<
40

 

mg / dL (1. 0
 

mmol / L), 女性的 HDL-C<
 

50
 

mg / dL (1. 3
 

mmol / L) 是诊断代谢综合征的一个指标[2]。
“坏” 胆固醇是低密度脂蛋白胆固醇 (Low-density

 

lipoprotein
 

cholesterol, LDL-C)。 LDL-C 也是一种颗

粒状复合物, 核心富含胆固醇酯, 外壳由磷脂和载脂蛋白 B-100 包裹, 可将胆固醇由肝脏转运至外周组

织。 过量的 LDL-C 沉积于血管壁可形成斑块[2]。
以 HDL-C 降低和 LDL-C 升高为特征的血脂异常 (Dyslipidemia), 是发生糖尿病合并冠状动脉疾病的

高危因素[3]。
 

“好” 胆固醇, 是为数不多的水平偏低反而不利于健康的检测指标。
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