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２型糖尿病患者血清小而密低密度脂蛋白胆固醇
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　　摘　要：目的　探讨２型糖尿病患者血清小而密低密度脂蛋白胆固醇（ｓｄＬＤＬＣ）水平与脂类代谢异常及胰岛素抵抗的关系。

方法　１９３例２型糖尿病患者按胰岛素抵抗情况分为胰岛素抵抗组１４４例与非胰岛素抵抗组４９例。采用奥林巴斯ＡＵ２７００全自

动生化仪检测血清小而密低密度脂蛋白（ｓｄＬＤＬＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、空腹血糖（ＦＢＧ）等，采用化学发光法检测空

腹胰岛素（ＦＩＮ）、Ｃ肽，并计算胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）等。结果　２型糖尿病患者中，与非胰岛素抵抗组相比，胰岛素抵抗组

ＴＧ、ＴＧ／高密度脂蛋白（ＨＤＬ）、ＴＣ／ＨＤＬ、ｓｄＬＤＬＣ水平显著升高（犘＜０．０５），而 ＨＤＬ、载脂蛋白Ａ（ａｐｏＡⅠ）、脂蛋白（Ｌｐａ）水平

显著降低（犘＜０．０５）；对２型糖尿病患者ｓｄＬＤＬＣ、胰岛素抵抗指数进行多元逐步回归分析，ｓｄＬＤＬＣ与ＴＧ（Ｌｏｇ）、ＬＤＬＣ／ＨＤＬ

Ｃ及ＴＧ／ＨＤＬＣ（Ｌｏｇ）呈正相比关性（狉＝０．６３８、０．６０１、０．２９０，犘＜０．０１），与ＴＧ／ＨＤＬ（Ｌｏｇ）和ＬＤＬＣ／ａｐｏＢ呈负相关关系（狉＝

－０．５８９、－０．３４２，犘＜０．０１）；ＨＯＭＡＩＲ与ＴＧ／ＨＤＬ和ｓｄＬＤＬＣ呈正相关关系（狉＝０．２８１、０．２５０，犘＜０．０１），而与ＴＣ呈负相关

（狉＝－０．２３３，犘＜０．０１）。结论　ＳｄＬＤＬＣ能较好地反映２型糖尿病患者胰岛素抵抗对脂类代谢的影响，ＴＧ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／

ＨＤＬＣ等提供的重要临床信息应在以后的临床应用中得到进一步认识和重视。
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　　２型糖尿病患者死亡的主要原因是心血管疾病。胰岛素

抵抗和胰岛素Ｂ细胞分泌缺陷是２型糖尿病发病的主要病理

机制。２型糖尿病患者心血管疾病的高发生率原因并不是胰

岛素和糖代谢异常，而是目前比较公认的２型糖尿病所伴随的

脂代谢紊乱［１］。大量实验研究［２３］发现小而密低密度脂蛋白

（ｓｄＬＤＬＣ）是动脉粥样硬化、冠心病等心脑血管疾病的重要危

险因素。目前，采用超速离心法，聚丙酰胺梯度凝胶电泳等方

法不适用于ｓｄＬＤＬＣ的定量分析及大样本量临床数据调查和

研究。本研究采用日本ＤｅｎｋａＳｅｉｋｅｎ公司ｓｄＬＤＬＥＸ“ＳＥＩＫ

ＥＮ”测定血清ｓｄＬＤＬＣ同时采用胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ

ＩＲ）来评估胰岛素抵抗程度来研究２型糖尿病患者血清小而密

低密度脂蛋白胆固醇水平与脂类代谢异常及胰岛素抵抗的

关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年１１月至２０１２年６月本院内分泌科就

诊２型糖尿病患者共１９３例，其中男１０８例，女８５例，空腹血

糖水平为（９．６５±２．９１）ｍｍｏｌ／Ｌ。入选标准：（１）糖尿病的诊断

采用１９９９年世界卫生组织推荐的标准且未接受过包括饮食、

·６７３２· 国际检验医学杂志２０１３年９月第３４卷第１８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１８

 基金项目：江苏大学医学临床科技发展基金项目资助（ＪＬＹ２０１２０１３９）；江苏省无锡市卫生局指导性科研项目（ＺＤ２０１１１０）。　作者简介：

林杰，男，主治医师，主要从事临床生化学研究。　△　通讯作者，Ｅｍａｉｌ：ｗｘ１０１ｃｌｐ＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ。



运动疗法在内的任何糖尿病治疗措施；（２）未服用调脂类药物

并停止服用血管紧张素转换酶抑制剂（ＡＣＥＩ）、血管紧张素Ⅱ

受体拮抗剂（ＡＲＢｓ）、激素和口服避孕药大于６周；（３）肝肾功

能正常，无心脏、神经、眼部、四肢病变或其他严重器质性疾病；

（４）除外妊娠、哺乳期妇女。以 ＨＯＭＡＩＲ评估胰岛素抵抗程

度，并以 ＨＯＭＡＩＲ上四分位为切点（ＩＲ＝２．７２）分为胰岛素

抵抗组［ＨＯＭＡＩＲ＞２．７２］１４４例与非胰岛素抵抗组［ＨＯＭＡ

ＩＲ≤２．７２］４９例。

１．２　方法

１．２．１　生化指标测定　受试者清晨空腹（试验前禁食１２ｈ、禁

饮８ｈ）采静脉血，利用奥林巴斯 ＡＵ２７００生化分析仪，采用日

本 ＤｅｎｋａＳｅｉｋｅｎ 公 司 ｓｄＬＤＬＥＸ“ＳＥＩＫＥＮ”试 剂 盒 测 定

ｓｄＬＤＬＣ，同时测定血清ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、低密度脂蛋白胆固

醇（ＬＤＬＣ）、载脂蛋白Ａ（ａｐｏＡⅠ）、载脂蛋白Ｂ（ａｐｏＢ）、脂蛋

白（Ｌｐａ）、空腹血糖（ＦＢＧ）和Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）；利用 Ｒｏｃｈｅ

ｃｏｂａｓｅ６０１化学发光法测定空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）及Ｃ肽；采用

离子交换高效液相色谱法测定糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ％）。

１．２．２　参数计算　（１）体质量指数（ＢＭＩ）＝体质量／身高２：同

一工作人员采用同一测量工具测定身高（ｍ）、体质量（ｋｇ）及血

压，并计算；（２）采用稳态模型评估法的胰岛素抵抗指数（ＨＯ

ＭＡＩＲ）评价胰岛素抵抗，ＨＯＭＡＩＲ＝空腹胰岛素（ＦＩＮ）

（ｍＵ／Ｌ）×空腹血糖（ＦＢＧ）（ｍｍｏｌ／Ｌ）／２２．５
［４］；（３）其他参数：

分别计算 ＴＣ／ＨＤＬＣ、ＴＧ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／

ａｐｏＢ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ。

１．３　统计学处理　所有数据均采用ＳＰＳＳ１９．０软件分析，正

态分布或呈近似正态分布数据均以狓±狊表示，ＴＧ、Ｌｐ（ａ）、

ＴＧ／ＨＤＬＣ、ＣＲＰ、ＨＯＭＡＩＲ、ＣＰｅｐｔｉｄｅ呈偏态分布，用 Ｍ

（ＱＲ）表示，Ｍ 为中位数，ＱＲ为四分位数间距，经自然对数转

数后再分析。两组间比较用狋检验，多变量间分析用多元逐步

回归分析，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组各指标水平分析　见表１。

表１　　两组各指标水平分析

组别
性别

（男／女）

年龄

（岁）

ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）

ＦＢＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨｂＡ１ｃ

（％）

ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

非胰岛素抵抗组 ２４／２５ ５３．７±１１．６ ２３．３±３．３ ８．７２±２．００ ８．１０±１．９４ １．６０（１．２３～２．７０） ５．１４±０．９３ １．２３±０．２０ ３．０３±０．８４

胰岛素抵抗组 ８４／６０ ５１．７±１１．７ ２４．６±３．７ ９．９８±３．１１ ８．５３±３．１１ ２．３９（１．６６～３．８９） ５．４４±１．５６ １．１３±０．２１ ２．８６±０．９４

狋 － １．０２７ ２．１８１ ２．６９５ １．２６９ ３．５２３ １．２９８ ２．８１３ １．１４３

犘 ０．２５５ ０．３０６ ０．０３０ ０．００３ ０．２０６ ０．００１ ０．２００ ０．００５ ０．２８０

续表１　　两组各指标水平分析

组别
ｓｄＬＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＡｐｏＡＩ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＡｐｏＢ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ｌｐａ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＣ／ＨＤＬＣ ＴＧ／ＨＤＬＣ ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ

非胰岛素抵抗组 １．０３±０．３８ １．２６±０．１９ ０．９７±０．２６ １１３（５６～３０５） ４．２４±０．９３ １．３６（０．９７～２．３２） ２．５０±０．７３

胰岛素抵抗组 １．１９±０．４３ １．１６±０．２３ ０．９６±０．３４ ８６．５（３６～２０３） ４．９５±１．９３ ２．１１（１．３９～３．６３） ２．５５±０．７９

狋 ２．４０２ ２．７３１ ０．１１２ ２．０２９ ２．４８３ ３．７９３ ０．３８９

犘 ０．０１７ ０．００７ ０．９１１ ０．０４４ ０．０１４ ０．０００ ０．６９８

续表１　　两组各指标水平分析

组别 ＬＤＬＣ／ａｐｏＢ ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ ＣＲＰ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＩＮ（ｍＵ／Ｌ） Ｃ肽（ｎｍｏｌ／Ｌ） ＨＯＭＡＩＲ

非胰岛素抵抗组 ３．１３±０．３６ ０．７８±０．２４ １．４９（０．９２～２．８７） ５．１０±１．６３ ０．６４（０．５６～０．７３）１．９６（１．５４～２．２８）

胰岛素抵抗组 ３．０６±０．８５ ０．８４±０．３２ ２．６９（１．６４～４．０２） １１．６４±３．９１ １．０２（０．８１～１．２７）４．３８（３．６２～５．７１）

狋 ０．４９９ １．２１９ ４．０４１ １１．３７３ ９．４０３ ５．８４１

犘 ０．６１９ ０．２２４ ０．００２ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　－：无数据。

２．２　相关性分析　以ｓｄＬＤＬＣ作为因变量，以ＴＣ、ＨＤＬＣ、

ＬＤＬＣ、ａｐｏＡⅠ、ＴＣ／ＨＤＬＣ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、Ｌｐ（ａ）（ｌｏｇ）、ＣＲＰ

（ｌｏｇ）、ＦＢＧ、ＦＩＮ、ａｐｏＢ、ＴＧ（ｌｏｇ）、ＨＯＭＡＩＲ（ｌｏｇ）、ＴＧ／ＨＤＬ

Ｃ（ｌｏｇ）、ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／ａｐｏＢ作为自变量进行多元逐

步回归分析，ＴＧ（ｌｏｇ）、ＨＯＭＡＩＲ（ｌｏｇ）、ＴＧ／ＨＤＬＣ（ｌｏｇ）、

ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／ＡｐｏＢ 与 ｓｄＬＤＬＣ 显 著 相 关 （犘＜

０．０１），其中ｓｄＬＤＬＣ与ＴＧ（ｌｏｇ）的相关系数最高（狉＝０．６３８），

与 ＨＯＭＡＩＲ（ｌｏｇ）的相关系数最低（狉＝０．２９０）。以 ＨＯＭＡ

ＩＲ（ｌｏｇ）作为因变量，以 ＴＧ（ｌｏｇ）、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ａｐｏＡⅠ、

ａｐｏＢ、ＴＣ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、ＬＤＬＣ／

ａｐｏＢ、Ｌｐ（ａ）（ｌｏｇ）、ＴＧ／ＨＤＬＣ（ｌｏｇ）、ＳｄＬＤＬＣ、ＴＣ作为自变

量进行多元逐步回归分析，ＨＯＭＡＩＲ（ｌｏｇ）与 ＴＧ／ＨＤＬＣ

（ｌｏｇ）、ＳｄＬＤＬＣ、ＴＣ 显 著 相 关 （狉 分 别 为 ０．２８１、０．２５０、

－０．２３３，犘＜０．０１）。

３　讨　　论

本研究的结果表明：在２型糖尿病患者中，与非胰岛素抵

抗组相比，胰岛素抵抗组脂类代谢紊乱更为明显，ｓｄＬＤＬＣ、

ＴＧ、ＴＧ／ＨＤＬＣ、ＴＣ／ＨＤＬＣ水平显著升高，而 ＨＤＬＣ、ａｐｏＡ

Ⅰ、Ｌｐ（ａ）水平显著降低。

流行病学调查显示，２型糖尿病患者约８０％患者存在胰岛
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素抵抗。脂蛋白酶（ＬｐＬ）是ＴＧ的关键性水解酶，由于ＬｐＬ的

活性取决于胰岛素的作用，２型糖尿病患者体内出现胰岛素水

平减低或胰岛素抵抗时，ＬｐＬ的活性也会相应降低，水解ＴＧ

的能力下降，引起富含ＴＧ的脂蛋白代谢障碍，导致２型糖尿

病患者体内 ＴＧ水平增高和 ＨＤＬ生成减少
［５６］。Ｈｏｎｇ等

［７］

在大量病例研究的基础上未发现极低密度脂蛋白受体（ＶＬＤ

ＬＲ）基因表达与胰岛素抵抗有关，但是，脂蛋白酶可作为ＶＬＤ

ＬＲ和其他几种低密度脂蛋白受体（ＬＤＬＲ）的配体，使 ＶＬＤＬ

对ＶＬＤＬＲ的亲和力降低，从而影响ＬＤＬ的代谢。另外，２型

糖尿病患者胆固醇酯转移蛋白（ＣＥＰＴ）的活性因受ＴＧ的调控

而活性升高，导致ＶＬＤＬ向 ＨＤＬ和ＬＤＬ传递的ＴＧ增多，形

成富含ＴＧ而缺乏ＴＣ的ＬＤＬ颗粒，这种颗粒对肝酯酶的作

用非常敏感，可在肝脂酶的作用下大量水解，易形成大量

ｓｄＬＤＬ颗粒。

胰岛素活性对 ＨＤＬ的代谢也有重要的影响，当胰岛素活

性不足时，ＣＭ 中的 ＴＧ水解少，引起由 ＣＭ 来源的新生成

ＨＤＬ减少。同时，ＬＤＬ的活性降低，也使得 ＴＧ 从 ＣＭ 和

ＶＬＤＬ中过度转移，抑制了胆固醇从 ＨＤＬ微粒的转移，肝脂

酶（ＨＬ）和ＣＥＰＴ活性增加，也会导致 ＨＤＬＣ水平下降
［８］。

有研究结果［９１１］显示：ＬＤＬ颗粒大小与ＴＧ水平呈现明显

相关关系，ＨＤＬ浓度是ＬＤＬ颗粒大小的独立决定因素。在无

糖尿病的成人体内，胰岛素抵抗的最好标志物是 ＬＤＬＣ／

ＨＤＬＣ。另外，ＴＧ／ＨＤＬＣ不仅可作为一种鉴别胰岛素抵抗

的简易方式还可以对 ＬＤＬ颗粒大小进行预测
［１２１３］。Ｓｉｅｒｒａ

等［１４］在对美国无糖尿病者的研究中发现ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ独立于

附加危险因素、代谢综合征和炎症因素，与胰岛素抵抗有明显

的相关性。Ｋｒａｙｅｎｂｕｅｈｌ等
［１５］认为２型糖尿病患者胰岛素敏

感性与ＬＤＬ颗粒大小相关。Ｋｉｎｇ等
［１６］研究发现 ＴＧ／ＨＤＬ

Ｃ、ＴＧ、ｓｄＬＤＬＣ、ＬＤＬＣ／ａｐｏＢ对ｓｄＬＤＬ的 ＲＯＣ分析 ＡＵＣ

面积分别为０．８７、０．８４、０．７４、０．７１。本文综合以上研究成果，

对２型糖尿病患者ｓｄＬＤＬＣ、胰岛素抵抗指数进行多元逐步回

归分析可见，ｓｄＬＤＬＣ与ＴＧ、ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ及ＨＯＭＡＩＲ呈

正相关关系（狉分别为０．６３８、０．６０１、０．２９０，犘＜０．０１），与ＴＧ／

ＨＤＬＣ和ＬＤＬＣ／ａｐｏＢ呈负相关关系（狉分别为－０．５８９、

－０．３４２，犘＜０．０１，这与我们前期对不同血脂人群的研究结果

一致（狉＝０．６８０）
［１７］。ＨＯＭＡＩＲ（Ｌｏｇ）与ＴＧ／ＨＤＬＣ（Ｌｏｇ）和

ｓｄＬＤＬＣ呈正相关关系（狉分别为０．２８１、０．２５０，犘＜０．０１），而

与ＴＣ呈负相关（狉＝０．２３３，犘＜０．０１），与 ＨＤＬＣ与ａｐｏＢ／

ａｐｏＡⅠ的水平未见明显相关性（犘＞０．０５）。

胰岛素抵抗常伴随着 ＴＧ 与 ｓｄＬＤＬＣ 水平的升高，

ｓｄＬＤＬＣ水平与胰岛素抵抗之间的关系并不是直接通过胰岛

素血症来产生联系，而是通过改变脂质代谢来发挥作用的。

ＳｄＬＤＬＣ作为脂类代谢紊乱引起心血管疾病的重要标志之

一，它比其他脂类代谢脂标更能反映２型糖尿病患者胰岛素抵

抗对脂类代谢的影响。ＴＧ／ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ等提供的

重要信息在以后的临床应用中应得到进一步的认识和重视。
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［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０００，１４８（１）：１４１１４９．

［１１］ＫａｗａｍｏｔｏＲ，ＴａｂａｒａＹ，ＫｏｈａｒａＫ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ

ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｔｏｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｒａｔｉｏｉｓｔｈｅｂｅｓｔ

ｓｕｒｒｏｇａｔｅｍａｒｋｅｒｆｏｒｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｎｏｎｏｂｅｓｅＪａｐａｎｅｓｅａ

ｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＬｉｐｉｄｓＨｅａｌｔｈＤｉｓ，２０１０，９（１）：１３８．

［１２］ＭｃＬａｕｇｈｌｉｎＴ，ＲｅａｖｅｎＧ，ＡｂｂａｓｉＦ，ｅｔａｌ．Ｉｓｔｈｅｒｅａｓｉｍｐｌｅｗａｙｔｏ

ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｔｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓａｔｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓ

ｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２００５，９６（３）：３９９４０４．

［１３］ＢｈａｌｏｄｋａｒＮＣ，ＢｌｕｍＳ，ＥｎａｓＥＡ．Ａｃｃｕｒａｃｙｏｆｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｔｒｉｇｌｙｃ

ｅｒｉｄｅｓｔｏｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｌｏｗ

ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｚｅｓ，ｐｈｅｎｏｔｙｐｅＢ，ａｎｄ

ｐａｒｔｉｃｌｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｍｏｎｇＡｓｉａｎＩｎｄｉａｎｓ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，

２００６，９７（７）：１００７１００９．

［１４］ＳｉｅｒｒａＪｏｈｎｓｏｎＪ，ＲｏｍｅｒｏＣｏｒｒａｌＡ，ＳｏｍｅｒｓＶＫ，ｅｔａｌ．ＡｐｏＢ／

ａｐｏＡＩｒａｔｉｏ：ａｎｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎＵＳ

ｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｓｕｂｊｅｃｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２００７，２８（２１）：２６３７２６４３．

［１５］ＫｒａｙｅｎｂｕｅｈｌＰＡ，ＷｉｅｓｌｉＰ，ＳｃｈｍｉｄＣ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎ

ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｉｓｃｌｏｓｅｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＬＤＬｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｚｅ［Ｊ］．

ＳｗｉｓｓＭｅｄＷｋｌｙ，２００８，１３８（１９／２０）：２７５２８０．

［１６］ＫｉｎｇＲＩ，ＦｌｏｒｋｏｗｓｋｉＣＭ，ＹｅｏＪ，ｅｔａｌ．Ｗｈａｔｉｓｔｈｅｂｅｓｔｐｒｅｄｉｃｔｏｒ

ｏｆｔｈｅａｔｈｅｒｏｇｅｎｉｃＬＤＬｓｕｂｃｌａｓｓｐｈｅｎｏｔｙｐｅ‘ｐａｔｔｅｒｎＢ＇ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＡｎｎＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，２０１１，４８（Ｐｔ

２）：１６６１６９．

［１７］陈力平，林杰，孔维菊，等．不同血脂水平人群小而密ＬＤＬ胆固醇

分布及其与血脂组分的相关性［Ｊ］．中华检验医学杂志，２０１２，３５

（４）：３５４３５８．

（收稿日期：２０１３０４０８）

·８７３２· 国际检验医学杂志２０１３年９月第３４卷第１８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１８




