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2 型糖尿病患者高密度脂蛋白亚型分子组分的变化
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[摘摇 要] 摇 目的摇 研究 2 型糖尿病患者高密度脂蛋白亚型分子构成成分含量、代谢关键酶活性变化及与血糖等指

标的相关关系。 方法摇 26 例新发 2 型糖尿病患者与 25 例健康对照者留取血浆检测血糖、胰岛素和血脂谱。 以改

良一步沉淀法分离高密度脂蛋白 3 并检测其组分含量,并计算高密度脂蛋白 2 的主要组分含量。 以荧光酶法测定

胆固醇酯转运蛋白和磷脂转运蛋白活性。 结果摇 (1)2 型糖尿病组血高密度脂蛋白胆固醇与对照组无显著差异(P
= 0郾 579)。 (2)2 型糖尿病组与对照组的胆固醇酯转运蛋白和磷脂转运蛋白活性均无明显差异。 (3)2 型糖尿病

组高密度脂蛋白 3 以下组分含量较对照组明显减少(均 P < 0郾 01):胆固醇为 0郾 60 依 0郾 17 mmol / L 比 0郾 75 依 0郾 22
mmol / L,磷脂为 1郾 14 依 0郾 19 mmol / L 比 1郾 29 依 0郾 22 mmol / L,游离胆固醇为 0郾 021 依 0郾 012 mmol / L 比 0郾 033 依 0郾 012
mmol / L,胆固醇酯为 0郾 97 依 0郾 28 mmol / L 比 1郾 19 依 0郾 36 mmol / L。 其中游离胆固醇和胆固醇酯含量与餐后血糖、糖
化血红蛋白、胰岛素抵抗指数呈显著负相关(P < 0郾 05)。 (4)2 型糖尿病组高密度脂蛋白 2 的载脂蛋白 AI 含量较

对照组显著降低(604郾 8 依 233郾 3 mg / L 比 755郾 4 依 198郾 0 mg / L, P < 0郾 05),并与胰岛素抵抗指数、餐后血糖、血甘油

三酯呈显著负相关(P < 0郾 05)。 结论摇 2 型糖尿病患者高密度脂蛋白 3 和高密度脂蛋白 2 颗粒主要组分含量明显

减少,并与血糖水平及胰岛素抵抗程度相关。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To study alterations in particle components of high density lipoprotein subspecies and activities
of the key lipid transfer proteins for its metabolism in type 2 diabetic patients, the correlation between these alterations and
related blood glucose indicators were also explored. 摇 摇 Methods摇 26 new鄄onset type 2 diabetic patients (T2DM group)
and 25 healthy subjects (control group) were recruited. 摇 Plasma was both fasting and postprandial sampled for all sub鄄
jects, then blood glucose, insulin and lipid spectrum were determined. 摇 High density lipoprotein 3 was separated by mod鄄
ified one鄄step precipitation method and the compositions were measured, then the major compositions of high density lipo鄄
protein 2 were calculated. 摇 Activities of cholesterol ester transfer protein and phospholipid transfer protein was determined
by enzyme fluorescence assay kits. 摇 摇 Results摇 (1)There were no differences in plasma high density lipoprotein choles鄄
terol (HDLC) between T2DM group and control group (P = 0郾 579). 摇 (2)There were no significant differences in either
cholesterol ester transfer protein or phospholipid transfer protein activity between T2DM group and control group (P >
0郾 5). 摇 (3)The following particle components of high density lipoprotein 3 (HDL3) in T2DM group were decreased sig鄄
nificantly than those in control group (P < 0郾 01): HDL3C (0郾 60 依 0郾 17 mmol / L vs 0郾 75 依 0郾 22 mmol / L), phospholipids
(PL, 1郾 14 依 0郾 19 mmol / L vs 1郾 29 依 0郾 22 mmol / L), free cholesterol (FC, 0郾 021 依 0郾 012 mmol / L vs 0郾 033 依 0郾 012
mmol / L), cholesterol ester (CE, 0郾 97 依 0郾 28 mmol / L vs 1郾 19 依 0郾 36 mmol / L). 摇 All the subjects爷 FC and CE from H鄄
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DL3 were significantly and negatively correlated with the following indicators (P < 0郾 05): postprandial blood glucose
(PBG), glycosylated hemoglobin (HbA1c), home鄄ostasis model assessment of insulin resistance (HOMA鄄IR). 摇 (4)
The apolipoprotein AI (Apo AI) of HDL2 in T2DM group was significantly decreased than those in control group (604郾 8 依
233郾 3 mg / L vs 755郾 4 依 198郾 0 mg / L, P < 0郾 05), and the Apo AI of HDL2 in all subjects was significantly and negatively
correlated with PBG, HOMA鄄IR and plasma triglycerides (TG) (P < 0郾 05). 摇 摇 Conclusions摇 The major components of
HDL3 and HDL2 were decreased significantly in T2DM group than that in control group. 摇 We speculate that the size of
HDL3 and HDL2 particle shrinks and might relate to hyperglycemia and insulin resistance.

摇 摇 2 型糖尿病( type 2 dibetes mellitus, T2DM)患

者伴随的以动脉粥样硬化为基础的心脑血管并发

症患病率是非糖尿病人群的 5 ~ 6 倍[1],已成为社会

公共卫生的重大问题。 低高密度脂蛋白胆固醇

(high density lipoprotein cholesterol, HDLC)血症被

认为是 T2DM 患者典型的血脂紊乱特点之一,且是

冠心病风险增加的独立危险因素[2]。 然而越来越

多的研究[3, 4]提示 T2DM 患者的 HDLC 并无显著下

降,并且胆固醇酯转运蛋白(cholesteryl ester transfer
protein, CETP)抑制剂 Torcetrapib 干预冠心病高危

人群升高了 HDLC 水平,但却明显增加了心血管事

件的患病率和死亡率[5]。 因此 HDLC 水平可能并

不能较好的反映高密度脂蛋白(high density lipopro鄄
tein, HDL)颗粒的功能。

高密度脂蛋白颗粒主要包括 2 种亚型:小分子

的高密度脂蛋白 3(high density lipoprotein 3, HDL3)
和大分子的高密度脂蛋白 2(high density lipoprotein
2, HDL2)。 颗粒主要组成成分均为磷脂(phospho鄄
lipid,PL)、HDLC、甘油三酯( triglyceride, TG)、胆固

醇酯(cholesterol ester, CE)、游离胆固醇( free cho鄄
lesterol, FC)、载脂蛋白 A (apolipoprotein A, Apo A;
包括 Apo AI 及 Apo AII 两种分子)。 已有研究报

道[6]HDL 颗粒的主要成分及关键酶如 CETP、磷脂

转运蛋白 (phospholipid transfer protein, PLTP)等对

HDL 功能的调控具有重要的影响,且其颗粒成分如

Apo A 本身对动脉粥样硬化的形成可能具有直接的

作用。 目前认为 HDL3 和 HDL2 对动脉粥样硬化的

保护作用不同[7,8],但 T2DM 患者这 2 种亚型颗粒

主要分子成分的改变及机制是否相同尚无报道。
因此本研究拟观察新发 T2DM 患者 HDL3 和 HDL2

分子主要构成成分及代谢关键酶活性变化,并分析

这些改变与血糖等指标的相关关系。

1摇 对象与方法

1郾 1摇 研究对象

1郾 1郾 1摇 入选标准摇 新诊断 2 型糖尿病的患者,诊断

符合 WHO 1999 年糖尿病分型、诊断标准,并且未经

任何降糖或调脂治疗。 对照组经 75 g 口服葡萄糖

耐量试验(oral glucose tolerance test, OGTT)确认为

糖耐量正常,并排除高血压、冠心病、代谢综合征患

者。 所有受试者均经知情同意后参与研究。
1郾 1郾 2摇 排除标准摇 经病史询问、体检、心电图检查、
头颅影像学检查等资料明确心脑血管疾病患者,急
慢性肝、肾功能不全,急性感染性疾病,恶性肿瘤,
甲状腺疾病,免疫系统疾病。
1郾 2摇 研究方法

记录所有受试者的性别、年龄、身高、体重、腰
围、臀围、血压等一般数据指标。 对全部受试者空

腹留取血浆样本后行 75 g OGTT 试验,测定空腹血

糖( fasting blood glucose, FBG)及服糖后 2 小时血糖

(postprandial blood glucose,PBG)。
空腹血浆标本用于检测血糖、糖化血红蛋白

( glycosylated hemoglobin, HbA1c )、 空 腹 胰 岛 素

( fasting insulin, FINS),及总胆固醇( total cholester鄄
ol, TC)、TG、HDLC、低密度脂蛋白胆固醇( low den鄄
sity lipoprotein cholesterol, LDLC) 等血脂谱指标。
以上指标均以本院生化检验室全自动生化分析仪

(日立 7600,日本日立公司产品)测定。 胰岛素敏感

性评价用稳态模型法 ( home鄄ostasis model assess鄄
ment, HOMA)进行评价[9]。 即使用公式:HOMA鄄IR
= FBG(mmol / L) 伊 FINS(mIU / L) / 22郾 5 进行计算

[ IR:胰岛素抵抗( insulin resistance)],并对结果取

自然对数。
空腹血浆标本以改良型一步沉淀法[10,11] 分离

HDL3:(1)取 0郾 3 mL 血浆标本,并垂直试管依次加

入肝素(8郾 25 g / L) 鄄MnCl2 溶液(98郾 7 g / L) 鄄硫酸葡

聚糖(12 g / L,分子量 50 000 Da)60 滋L,使总反应容

积达到 360 滋L;(2)离心过程:上述混合溶液在室温

下静置 30 min 后置于低温高速离心机以 4益、10
000 r / min 高速离心 10 min;(3)离心后沉淀即为

HDL2 和富含 Apo B 的脂蛋白, 包括极低密度脂蛋

白(very low density lipoprotein, VLDL)、中密度脂蛋

白( intermediate density lipoprotein, IDL)和低密度脂
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蛋白( low density lipoprotein, LDL);上清液只包含

HDL3;(4)HDL3C 测定采用 HDLC 匀相测定试剂,
由自动生化仪完成,后以测定值的水平乘以 1郾 2 以

校正在步骤(1)时进行的稀释并得到实际的 HDL3C
水平;(5)留取上清液测定通过全自动生化分析仪

以酶法 HDL3 中所含的 Apo AI、Apo AII、PL、FC、CE
指标;(6)HDL2 所含的指标 Apo AI、Apo AII、HDL2C
均以血浆标本总量减去 HDL3 相应指标数值得出。
但不能计算得出 HDL2 中 TG、PL、FC、CE 值。

胆固醇酯转运蛋白及 PLTP 活性使用一次性商

品化试剂盒(Biovison 公司, 美国加利福尼亚州)以
荧光酶法进行测定。
1郾 3摇 统计学方法

采用 SPSS 16郾 0 软件进行统计分析。 所有计量

资料采用均数 依 标准差(x 依 s)表示;组间均数采用

Mann鄄Whitney 检验;以年龄作为控制因素,对其他

指标进行协方差分析进一步判断有无统计学差异;
指标相关分析采用 Pearson 直线相关分析,取 P <
0郾 05 为显著性统计学意义标准。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 受试者的一般资料及血脂谱比较

摇 摇 T2DM 组年龄大于对照组;体质指数(body mass
index,BMI)、 腰围、 腰 臀 围 比 ( waist鄄to鄄hip ratio,
WHR)、收缩压、舒张压、HOMA鄄IR 较对照组明显升

高(P < 0郾 05)。 T2DM 组同对照组比较,除 HDLC 水

平外(P = 0郾 57),T2DM 组的血 TG、LDLC、TC、VLD鄄
LC 及 Apo AI 均较对照组升高(P < 0郾 01),两组血

Apo AII 浓度无明显差异(P > 0郾 05)(表 1)。

2郾 2摇 高密度脂蛋白亚组成分含量比较

HDL3 组分指标:T2DM 组的 HDL3C、PL、FC、CE
较对照组显著降低(P < 0郾 05) ;Apo AI、Apo AII 无
统计学差异 ( P > 0郾 05 )。 HDL2 组分指标:两组

HDL2C 水平无显著性差异(P > 0郾 05)。 T2DM 组

HDL2 组分中的 Apo AI 含量较对照组明显减少,并
有显著统计学差异(P = 0郾 016);而 HDL2C 的 Apo
AII 含量两组间无明显差异(表 2)。

表 1郾 受试者一般资料及血脂指标

Table 1郾 The baseline data and lipid profile of all subjects

指摇 标 T2DM 组 对照组

总例数 /男性例数 26 / 6 25 / 4
年龄(岁) 54 依 9b 47 依 6
BMI(kg / m2) 24郾 6 依 3郾 1b 22郾 5 依 2郾 4
腰围(cm) 89 依 9b 76 依 7
腰臀围比 0郾 89 依 0郾 03b 0郾 83 依 0郾 06
收缩压(mmHg) 137 依 13b 121 依 12
舒张压(mmHg) 83 依 7b 75 依 7
空腹血糖(mmol / L) 10郾 8 依 4郾 0b 5郾 3 依 0郾 5
餐后血糖(mmol / L) 20郾 3 依 5郾 4b 6郾 1 依 1郾 2
HbA1c 9郾 6% 依 2郾 1% b 5郾 7% 依 0郾 3%
空腹胰岛素(mIU / L) 8郾 0 依 4郾 5b 5郾 7 依 3郾 0
HOMA鄄IR 1郾 1 依 0郾 6b 0郾 1 依 0郾 6
总胆固醇(mmol / L) 5郾 9 依 1郾 2b 5郾 1 依 0郾 8
甘油三酯(mmol / L) 2郾 1 依 1郾 2b 1郾 1 依 0郾 5
HDLC(mmol / L) 1郾 3 依 0郾 3 1郾 5 依 0郾 3
LDLC(mmol / L) 3郾 8 依 0郾 8b 3郾 2 依 0郾 8
VLDLC(mmol / L) 0郾 7 依 0郾 5b 0郾 4 依 0郾 2
Apo AI(mg / L) 1418 依 235a 1599 依 280
Apo AII(mg / L) 480 依 47 498 依 53

a 为 P < 0郾 05,b 为 P < 0郾 01,与对照组比较。

表 2郾 T2DM 组与对照组的 HDL 亚组组成成分比较
Table 2郾 The particle components of HDL subspecies in control group and T2DM group

指摇 标
HDL2

T2DM 组 对照组

HDL3

T2DM 组 对照组

CHOL(mmol / L) 0郾 77 依 0郾 30 0郾 78 依 0郾 33 0郾 60 依 0郾 17a 0郾 75 依 0郾 22

Apo AI(mg / L) 604郾 8 依 233郾 3a 755郾 4 依 198郾 0 676郾 1 依 205郾 0 705郾 2 依 189郾 3

Apo AII(mg / L) 152郾 1 依 66郾 9 154郾 2 依 37郾 9 266郾 6 依 69郾 5 286郾 7 依 46郾 0

PL(mmol / L) - - 1郾 14 依 0郾 19a 1郾 29 依 0郾 22

TG(mmol / L) - - 0郾 17 依 0郾 07 0郾 16 依 0郾 09

FC(mmol / L) - - 0郾 021 依 0郾 012a 0郾 033 依 0郾 012

CE(mmol / L) - - 0郾 97 依 0郾 28a 1郾 19 依 0郾 36

a 为 P < 0郾 05,与对照组比较。 “鄄冶表示无法计算。
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2郾 3摇 所有受试者高密度脂蛋白各亚组组分与血脂、
血糖指标及 HOMA鄄IR 的相关性

全部受试者的 HDL2 中的 Apo AI 含量与血 TG
( r = - 0郾 391, P = 0郾 005)及 LDLC 呈负相关( r =
- 0郾 382, P = 0郾 006),与 HDL2C 呈显著正相关( r =
-0郾 539, P < 0郾 001)。 全部受试者的 HDL2 所含的

Apo AI 与 HbA1c 和 FBG 无明显相关性(P > 0郾 05);
而 HDL3 的 CE、PL、FC 与 FBG 亦无明显相关性(P
> 0郾 05)。 HDL2 所含的 Apo AI 与 PBG、HOMA鄄IR
均呈显著负相关(P < 0郾 05)。 HDL3 的胆固醇、CE、
FC 三种成分与 PBG、HbA1c、HOMA鄄IR 均呈显著负

相关(P < 0郾 05);PL 含量与 PBG、HbA1c 亦呈显著

负相关(P < 0郾 05)(表 3)。

表 3. 所有受试者 HDL 亚组组分和相关血糖指标的相关性

Table 3. Correlations between the particle components of
HDL subspecies and related factors about glucose metabo鄄
lism in all subjects

项摇 目
HDL2

Apo AI

HDL3

HDL3 鄄C FC CE PL

PBG
r - 0郾 303 - 0郾 321 - 0郾 372 - 0郾 301 - 0郾 331
P 0郾 031 0郾 022 0郾 007 0郾 032 0郾 008

HbA1c
r - 0郾 264 - 0郾 340 - 0郾 298 - 0郾 325 - 0郾 352
P 0郾 061 0郾 015 0郾 033 0郾 020 0郾 011

HOMA鄄IR
r - 0郾 324 - 0郾 298 - 0郾 325 - 0郾 281 - 0郾 213
P 0郾 020 0郾 034 0郾 020 0郾 046 0郾 133

2郾 4摇 2 型糖尿病组及对照组的胆固醇酯转运蛋白

及磷脂转运蛋白活性比较

T2DM 组及对照组整体间的 CETP 活性(P =
0郾 98)与 PLTP 活性(P = 0郾 12)均无明显差异。 并且

以上两种转运蛋白与相关血糖、血脂或脂蛋白指标

均无明显相关性(P > 0郾 05)(表 4)。

表 4. T2DM 组和对照组 CETP 活性及 PLTP 活性比较

Table 4郾 The activity of CETP and PLTP in T2DM group
and control group

分摇 组
CETP 活性

[滋mol / (L·h)]
PLTP 活性

[滋mol / (L·min)]
T2DM 组 473郾 11 依 62郾 46 0郾 43 依 0郾 16
对照组 473郾 52 依 76郾 17 0郾 66 依 0郾 71

3摇 讨摇 论

3郾 1摇 2 型糖尿病患者血高密度脂蛋白胆固醇水平

以及相关代谢酶活性的变化

本次研究中,T2DM 组患者的血 TG 和 VLDLC

均有明显升高,提示 T2DM 组的患者存在明显的 TG
代谢异常。 既往部分研究认为 T2DM 的 TG 代谢紊

乱是 HDL 功能紊乱的基础[12]。 在 HDL 的转运代

谢过程中,胆固醇酯转运蛋白通过介导脂蛋白之间

的 CE 和 TG 分子的交换,促使 TG 自低密度脂蛋白

及极低密度脂蛋白向大颗粒的 HDL 转移而 CE 逆

向转移,从而使小颗粒 HDL 增多[13]。 磷脂转运蛋

白是通过脂解作用介导 PL 由 LDL 向 HDL 的转移

和 HDL 相互之间的传递,修饰 HDL 的大小和组

成[14]。 然而,本研究中 T2DM 组 HDLC 水平较对照

组无明显变化,相关分析亦未发现血 HDLC 与 TG、
VLDLC 水平的相关性,我们推测 TG 的代谢紊乱并

不能解释全部 T2DM 患者 HDL 分子功能障碍。 而

且我们观察到的 HDLC 与 TC 及血 Apo AI 存在明显

正相关(P < 0郾 005),提示 T2DM 患者的 HDL 代谢

异常可能与 HDL 的分子组成成分包括载脂蛋白等

的改变有重要关系。
另外,在本研究中我们发现 T2DM 组患者的

CETP 与 PLTP 活性较对照组无明显改变,支持既往

部分研究的结论[15,16]。
在既往报道 T2DM 患者 PLTP 活性升高的研究

中,T2DM 患者均出现 HDLC 水平较对照组下降的

情况,这与本次研究结果不符。 我们认为在报道

T2DM 患者 PLTP 活性升高的研究中,PLTP 活性的

上升与 HDLC 水平下降有关。 当 HDLC 水平无明显

改变的情况下,PLTP 的活性可能无明显改变。
在本次研究中我们观察到 T2DM 患者的 CETP

活性与相关血糖及胰岛素抵抗指标 (包括 FBG、
PBG、HbA1c、FINS、HOMA鄄IR)无明显相关性。 Bag鄄
dade[17]等提出 CETP 活性与 T2DM 病情进展程度无

关。 他们观察到在 T2DM 患者体内的 CE 转运水平

升高,但同时 CETP 活性未见明显改变,考虑同

VLDL 的功能异常有关。 在本次研究中,我们观察

到 T2DM 组患者的 TG 和 VLDL 较对照组明显升高

(P < 0郾 01),支持上述研究的结论。
3郾 2摇 2 型糖尿病患者高密度脂蛋白亚组成分发生

不同程度变化

高密度脂蛋白包括 2 种主要的亚型:小分子的

HDL3 和大分子成熟的 HDL2。 已有研究表明 HDL2

的变化对 HDL 含量的变化影响较大[7],并且 HDL2

起到对心血管的主要保护作用,HDL3 作用相对较

弱[8]。 在 HDL2 的亚组成分中,虽然 HDL2C 无明显

变化,但 Apo AI 已出现明显减少。 Apo AI 作为

HDL 的主要组成成分,占 HDL 所含蛋白质的 85%
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左右,目前已经被认为是抗动脉硬化因素之一,并
且同动脉粥样硬化性心脏病的发生呈负相关[18]。
Apo AI 的减少提示 HDL2 的心血管保护作用减弱。

在 HDL3 的亚组成分中,我们观察到 T2DM 组

与对照组相比,在胆固醇、PL、FC 和 CE 方面明显降

低(P < 0郾 05),但是在 Apo AI 和 Apo AII 却未见到

有明显差异。 作为 HDL 外周“骨架冶的 PL 和 CHOL
以及作为“核心冶的 CE 同时减少,而作为在 HDL 中

主要成分的 Apo AI 未见含量减少,这一结果提示

HDL3 的整体分子结构发生改变。
无论是 HDL2 或是 HDL3,其分子骨架成分的减

少意味着其分子体积的减小,目前已有报道分子体

积小的 HDL 对内皮细胞的保护作用明显减弱[8]。
由此我们认为,对 T2DM 患者检测 HDL 亚型颗粒的

主要组分含量以综合评价其分子功能较单纯的

HDLC 检测具有更重要的病理生理意义。
3郾 3摇 高密度脂蛋白各亚组成分与血糖及胰岛素抵

抗的关系

本研究中,我们发现全体受试者的血及 HDL2

亚型的 Apo AI 水平与 PBG 呈负相关,这符合 Apo
AI 作为心血管保护因素[19]与 PBG 作为心血管危险

因素[20] 之间的相互的关系。 而在全体受试者的

HDL3 的组成成分中,包括 HDL3C、FC、CE、PL,均与

PBG 呈负相关性,提示在 T2DM 患者中,HDL3 受到

餐后血糖影响较大。 由于本研究中的患者均为新

诊断 T2DM 患者,餐后血糖显著升高是这些患者的

共同特点[21]。 我们推测这种情况是因为餐后血糖

水平升高,血脂尤其是 TG 波动较大,易伴随有肝脂

酶(hepatic lipase,HL)及脂蛋白脂酶( lipoprotein li鄄
pase,LPL)的含量及活性的改变,易出现脂蛋白代谢

紊乱,从而使 HDL 的成熟过程受到影响。
我们也发现 HDL3 组分中的 FC、CE 和 HbA1c 呈

负相关,并且有统计学意义(P < 0郾 05)。 提示 HDL3

的组分含量及结构改变同 T2DM 控制水平有关。 而

在 HDL2 中的 Apo AI 水平同 HbA1c 的相关性分析

中,两者表现出轻微负相关,但无统计学意义( r = -
0郾 294, P = 0郾 061)。 这可能与本研究入选的患者为

新发的糖尿病患者餐后血糖升高较明显,及样本量较

少有关。 我们既往针对住院 T2DM 患者的研究结

果[22]提示当样本量较大时(n > 200),血糖控制较好

组(HbA1c < 7%)的血 Apo AI 水平明显高于血糖控

制较差组(HbA1c >7%) (P <0郾 01)。 这些结果均提

示血糖紊乱可能影响 HDL 的分子构成及功能。
高密度脂蛋白 2 所含的 Apo AI 以及 HDL3 的

CE、FC 与 HOMA鄄IR 呈显著负相关(P < 0郾 05),表明

胰岛素抵抗及相关的 茁 细胞功能异常不仅会影响

T2DM 患者血中 HDLC 的含量,并可以从结构及组

成成分上对 HDL 造成影响,进而影响 HDL 的功能。
综上所述,在本研究中,新发 T2DM 患者 HDLC

水平较正常人无明显变化。 T2DM 组患者的 HDL3

颗粒组成成分 (CE、FC、HDL3C、PL)含量发生不同

程度的减少;HDL2 颗粒主要成分 Apo AI 含量明显

减少。 二者均与血糖水平及胰岛素抵抗程度相关。
临床研究中应更关注 HDL 分子构成改变对 T2DM
患者动脉粥样硬化过程的影响。
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