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ｂｉｎ（Ｐ＜０．０１），ＡＳＴ（Ｐ＜０．０１），ＡＬＴ（Ｐ＜
００１），ＡＬＰ（Ｐ＜０．０１）ａｎｄＧＧＴ（Ｐ＜０．０１）．
Ｓｅｒｕｍｔｏｔａｌｐｒｏｔｅｉｎａｎｄａｌｂｕｍｉｎｌｅｖｅｌｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄ
ｉｎｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｓ（Ｐ＜０．
０５）．ＳｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅ
ｃｒｅａｓｅｄｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｃｏｍｐａｒｅｄｔｏ
ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ（Ｐ＜０．０１）．ＳｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓ
ｗｅｒｅｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｗｉｔｈｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ（ｒ＝
－０．４１０，Ｐ＜０．０１）（ｆｉｇｕｒｅ１），ｄｉｒｅｃｔｂｉｌｉｒｕｂｉｎ（ｒ
＝－０．３２０，Ｐ＜０．０１）（ｆｉｇｕｒｅ２），ＡＬＴ（ｒ＝－
０２７３，Ｐ＜０．０１），ＡＬＰ（ｒ＝－０．３４６，Ｐ＜０．０１）
ａｎｄｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｗｉｔｈｔｏｔａｌｐｒｏｔｅｉｎ（ｒ＝０．４１７，Ｐ＜
００１）（ｆｉｇｕｒｅ３），ａｌｂｕｍｉｎ（ｒ＝０．４７３，Ｐ＜０．０１）
（ｆｉｇｕｒｅ４），ＴＣ（ｒ＝０．４４６，Ｐ＜０．０１），ｐｈｏｓｐｈｏ
ｌｉｐｉｄｓ（ｒ＝０．３４２，Ｐ＜０．０１）．

Ｔａｂｌｅ１．Ｌｐ（ａ）ａｎｄｌｉｖｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎｔｅｓｔｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎｗｉｔｈｈｙｐｅｒｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｍｉａａｎｄｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ（ｍｅａｎ±ＳＤ）

Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ Ｈｙｐｅｒｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｍｉａｐａｔｉｅｎｔｓ（ｎ＝３２） Ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ（ｎ＝２０）

ＴｏｔａｌＢｉｌｉｒｕｂｉｎ（ｍｇ／ｄＬ） １２．６０±８．３９ ０．９７±０．４３

ＤｉｒｅｃｔＢｉｌｉｒｕｂｉｎ（ｍｇ／ｄＬ） １２．２５±１３．３３ ０．２０±０．０８

ＴｏｔａｌＰｒｏｔｅｉｎ（ｇ／ｄＬ） ５．１２±０．９２ ６．９３±０．６６

Ａｌｂｕｍｉｎ（ｇ／ｄＬ） ２．４３±０．５３ ４．０６±０．３７

Ｇｌｏｂｕｌｉｎ（ｇ／ｄＬ） ２．６８±０．８６ ２．８６±０．６１

ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ３５８．４８±１２２．６７ ３５．５５±１２．５７

ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ５０４．３３±１１１．４０ ４２．００±１４．７５

ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） ３７７．９６±１８３．９０ １７６．６５±２８．９６

ＧＧＴ（Ｕ／Ｌ） １２７．９３±２８．８３ ３６．９０±５２．９９

ＴｏｔａｌＣｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ（ｍｇ／ｄＬ） ２０１．７０±３５．７１ １００．００±４４．５１

Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ（ｍｄ／ｄＬ） １６８．１８±９５．９５ １５４．５０±４６．７０

ＶＬＤＬ（ｍｇ／ｄＬ） ３１．６７±１９．３４ ３０．７５±９．２３

ＨＤＬ（ｍｇ／ｄＬ） １２．１３±６．６９ ４１．５５±１４．０５

ＬＤＬ（ｍｇ／ｄＬ） １１２．７０±４１．５６ ５８．８１±４３．７１

Ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓ（ｍｇ／ｄＬ） １６３．３３±３９．４４ ２３７．４０±３３．５７

Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）（ｍｇ／ｄＬ） ５．１２±３．６２ ２９．４０±２０．２１

　　Ｐｖａｌｕｅｉｓ＜０．０１ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ．

·５２·

　　　　　　　　　　　　　　　　　

ＡｓｉａｎＰａｃＪＴｒｏｐＭｅｄ
２００８；１（４）：２４２７



ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｔｈｅｌｉｖｅｒｐｌａｙｓａｋｅｙｒｏｌｅｉｎｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｍｅ
ｔａｂｏｌｉｓｍｏｆｐｌａｓｍａｌｉｐｉｄｓａｎｄｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｈｅｐａｔｏ
ｃｅｌｌｕｌａｒｄａｍａｇｅｍａｙｃａｕｓｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｌｔｅｒａｔｉｏｎｉｎ
ｌｉｐｉｄａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｄｕｅｔｏｉｔｓｄｅｃｒｅａｓｅｄ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｉｎｇｃａｐａｃｉｔｙ．Ａｐｏ（ａ）ｉｓｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｐａｒｔｏｆ
Ｌｐ（ａ）ａｌｏｎｇｗｉｔｈＡｐｏＢ１００，ｓｏｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｓｙｎｔｈｅ
ｓｉｚｉｎｇｃａｐａｃｉｔｙｏｆｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓｍａｙｐｏｓｓｉｂｌｙｄｅｃｒｅａｓｅ
ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＬｐ（ａ）ｉｎｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｉｎｏｕｒ
ｓｔｕｄｙｗｅｏｂｓｅｒｖｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｌｅｖｅｌｓｏｆ
Ｌｐ（ａ）ｉｎｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｒａｉｓｅｄｌｅｖｅｌｓｏｆｂｉｌｉｒｕｂｉｎａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄｌｉｖｅｒｅｎｚｙｍｅ
ｍａｒｋｅｒｓ．Ｐｒｅｖｉｏｕｓａｕｔｈｏｒｓｒｅｐｏｒｔｅｄａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｓｅｒ
ｕｍｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｎｄｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｌｅｖｅｌｓｉｎｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ［１３］ａｎｄａｌｓｏｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｄｅｃｒｅａｓｅ
ｗａｓｄｕｅｔｏｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｌｙｓｏｌｅｃｉｔｈｉｎｉｎｔｈｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ．
Ｔｈｅｙｈａｄａｌｓｏｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｌｙｓｏｌｅｃｉｔｈｉｎｗａｓｌｏｗｅｓｔ
ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｈｅｇｒｅａｔｅｓｔｄｅｇｒｅｅｏｆｌｉｖｅｒｄａｍａｇｅ，
ａｎｄｔｈｅｌｏｗｌｙｓｏｌｅｃｉｔｈｉｎｗｉｔｈｍａｒｋｅｄｌｙｅｌｅｖａｔｅｄｌｅｃｉ
ｔｈｉｎｉｎｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｊａｕｎｄｉｃｅ．Ｗｅ
ｈａｖｅｏｂｓｅｒｖｅｄｄｅｃｒｅａｓｅｄｌｅｖｅｌｓｏｆｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
ａｌｏｎｇｗｉｔｈｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｉｖｅｒｄｉｓ
ｅａｓｅ．Ｔｈｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｌｉｖｅｒｆｕｎｃ
ｔｉｏｎｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｎｄｓｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓｓｕｇｇｅｓｔｓ
ｔｈｅｄｅｇｒｅｅｏｆｈｅｐａｔｉｃｄａｍａｇｅａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｔｏＬｐ
（ａ）ｌｅｖｅｌｓｉｎｓｅｒｕｍ．Ａｎｅａｒｌｉｅｒｓｔｕｄｙｒｅｐｏｒｔｅｄｌｏｗ
Ｌｐ（ａ）ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｈｅａｖｙｄｒｉｎｋｅｒｓ（ｍｏｒｅｔｈａｎ
２００ｇｒａｍｓａｌｃｏｈｏｌ／ｄａｙ）ｆｏｒｓｅｖｅｒａｌｙｅａｒｓ［１４］ａｎｄ
ｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔａｌｃｏｈｏｌｌｏｗｅｒｅｄｓｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ．ＰｏｓｓｉｂｌｙｔｈｅｌｏｗＬｐ（ａ）ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ
ｆｏｕｎｄｉｎｄｒｉｎｋｅｒｓｗａｓｐａｒｔｌｙｍｅｄｉａｔｅｄｔｈｒｏｕｇｈｈｅｐａｔ
ｉｃｄａｍａｇｅａｎｄｒｅｄｕｃｅｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓ．Ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙ
ｓｕｐｐｏｒｔｓｔｈｉｓｖｉｅｗｂｙｓｈｏｗｉｎｇｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｏｆＬｐ（ａ）ｗｉｔｈｓｅｒｕｍａｌｂｕｍｉｎｌｅｖｅｌｓ．Ａｄｅｃｒｅａｓｅｄ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｓｒａｔｅｏｆＡｐｏＢ１００ｃｏｕｌｄａｌｓｏｂｅｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ
ｆｏｒａｄｅｆｅｃｔｉｖｅＬｐ（ａ）ａｓｓｅｍｂｌｙａｓｓｏｍｅａｕｔｈｏｒｓ
ｈａｖｅｓｕｇｇｅｓｔｅｄ．Ｆｕｒｔｈｅｒｒｅｓｅａｒｃｈｉｓｎｅｅｄｅｄｔｏｖｅｒｉｆｙ
ｗｈｅｔｈｅｒＡｐｏＢ１００ｏｒｏｔｈｅｒｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｐｏｏｌｏｆｃｈｏ
ｌｅｓｔｅｒｏｌｐｌａｙｓａｒｏｌｅｉｎＬｐ（ａ）ａｓｓｅｍｂｌｙａｎｄｉｎｉｔｓ
ｓｅｒｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｌｉｐｉｄａｎｄｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈａｎ
ｇｅｓｏｆｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｍａｙｂｅｏｆｐｒａｃｔｉｃａｌｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ
ｗｈｉｃｈｈｅｌｐｓｔｏｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓａｎｄ
ｔｏｄｅｓｉｇｎｃｅｒｔａｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｍｏｄａｌｉｔｉｅｓｆｏｒｔｈｅｓｅｐａ
ｔｉｅｎｔｓ．

Ｆｉｇｕｒｅ１　Ｐａｔｉｅｎｔ＇ｓｓｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈ
ｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｓｅｒｕｍｂｉｌｉｒｕｂｉｎ

Ｆｉｇｕｒｅ２　Ｐａｔｉｅｎｔ＇ｓｓｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈ
ｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｓｅｒｕｍｄｉｒｅｃｔｂｉｌｉｒｕｂｉｎ

Ｆｉｇｕｒｅ３　Ｐａｔｉｅｎｔ＇ｓｓｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｅｒｕｍｔｏｔａｌｐｒｏｔｅｉｎ

·６２·

ＳｈａｒａｎａｂａｓａｐｐａＭ，ｅｔａｌ．ＳｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ



２００８．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

Ｆｉｇｕｒｅ４　Ｐａｔｉｅｎｔ＇ｓｓｅｒｕｍＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈ
ｓｅｒｕｍａｌｂｕｍｉｎ

ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ

１　ＭａｒｃｏｖｉｎａＳＭ，ＬａｖｉｎｅＤＭ，ＬｉｐｐｉＧ．Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）：
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ，ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ．Ｉｎ：Ｐｉｆａｉ
Ｎ，ＷａｒｎｉｃｋＲ，ｅｄｉｔｏｒｓ．Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｏｆｌｉｐｉｄｓ，
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓａｎｄａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｗａｓｈｉｎｇｔｏｎ，ＤＣ：ＡＡＣＣ
Ｐｒｅｓｓ；１９９４．２５３６４．

２　ＢｏｅｒｗｉｎｋｌｅＥ，ＬｅｆｆｅｒｔＣ，ＬｉｎＪ，ＬａｃｋｎｅｒＣ，ＣｈｉｅｓａＧ，
ＨｏｂｂｓＨＨ．Ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）ｇｅｎｅａｃｃｏｕｎｔｓｆｏｒｇｒｅａｔｅｒ
ｔｈａｎ９０％ ｏｆｔｈｅｖａｒｉａｔｉｏｎｉｎｐｌａｓｍａｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）ｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ．１９９２；９０：５２６０．
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