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摘　要：流行病学调查显示食用鸡蛋与心血管疾病是否有关存在很大的争议。血清中的胆固
醇主要以低密度脂蛋白形式存在。研究表明体内氧化型低密度脂蛋白增多是心血管疾病形成

的主要原因之一。本文对鸡蛋的消费量、血清胆固醇和氧化型低密度脂蛋白三者的关系进行综

述，旨在为探讨食用鸡蛋与体内氧化型低密度脂蛋白含量关系的研究提供理论参考。
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　　随着人民生活水平的不断提高，人们开始由
关注吃饱转向关注吃好。过去鸡蛋因其营养全面

又均衡，成为人们餐桌上倍受推崇的食物。２００２
年全国城乡居民禽蛋及其制品每日摄入量达到

２３．６ｇ／人［１］。但如今由于长期的不良饮食习惯，

国人普遍出现“三高”（即高血压、高血脂和高血

糖）现象，因鸡蛋含有丰富的胆固醇（１个鸡蛋含
２００～３００ｍｇ胆固醇），人们对它开始敬而远之。
２００４年由卫生部、科技部和国家统计局联合发布
的《中国居民营养与健康现状》表明我国成人血脂

异常率为 １８．６％，估计全国血脂异常人数为 １．６
亿，高胆固醇血症占 ２．９％，另有 ３．９％的人处于
高胆固醇的边缘［２］。特别是大中型城市，更是“三

高”的重灾区。以北京市为例，２００２年北京市 １５
岁及以上居民血脂异常率为２６．４％，其中高胆固
醇血症占１０．８％；儿童３～１２岁高胆固醇血症为
２．６％，高胆固醇边缘升高率与成人水平相近［３］。

医学界将血脂异常作为心血管疾病的一项高风险

因素已是不争的事实。世界卫生组织（ＷＨＯ）在
《心血管疾病预防、风险评估和管理袖珍指南》［４］

中指出，除遗传因素外，吸烟、不健康的饮食和缺

乏锻炼都是增加患病风险的主要因素。其中不健

康的饮食包括：过多的能量摄入，脂肪、糖、盐摄入

过量，以及蔬菜水果摄入不足。同时将蛋黄和黄

油、奶酪、油炸食品等一起列入了限制摄入的脂肪

一栏里［５］。美国国家胆固醇教育计划（ＮＣＥＰ）也
明确建议成年人血总胆固醇应控制在５．２ｍｍｏｌ／Ｌ
（２００ｍｇ／ｄＬ）以内［６］。欧洲和我国也建议血总胆

固醇含量控制在这一水平。因此，在一场声势浩

大的控制胆固醇战斗中，鸡蛋首当其冲成为人们，

特别是血胆固醇高和边缘高的人群首先戒掉的食

物。此外，我们广大的畜牧工作者也开始想方设

法降低鸡蛋中的胆固醇，以满足消费者的需求。

１　鸡蛋的消费量与心血管疾病的关系
　　早期人们认为，食物中的胆固醇摄入体内后
会自动转化为血液中的胆固醇，过多的胆固醇沉

积在血管壁上会引起心血管疾病。鸡蛋是日常饮

食中胆固醇的主要来源，这些胆固醇是短期不良

影响的主要作用者。１９７２年美国膳食研究委员会
借鉴了前人大量的研究结果，建议每人每天摄入

胆固醇应少于３００ｍｇ，由于鸡蛋胆固醇含量（平均
２１３ｍｇ／个）高，为遵循这一建议，推荐鸡蛋的食用
量每人每周不宜超过３个［７］。鸡蛋消费量开始下

降的重要原因是公众认为膳食胆固醇过高会引起

动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ），半个世纪以
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来，全美的鸡蛋消费量下降了１６％ ～２５％，其他发
达国家也有类似的现象［８］。

　　但是人们研究食用鸡蛋与心血管疾病关系的
步伐并没有停止。经过长期对大量人群的研究，

总结起来主要有以下２种说法。
　　一种认为食用鸡蛋与心血管疾病有必然联
系。Ａｐｐｌｅｂｙ等［９］１４年跟踪研究１１１４０名素食者
中每周吃６个及６个以上鸡蛋的人发现，其缺血性
心脏病的死亡率会增加。Ｎａｋａｍｕｒａ等［１０－１１］１４年
跟踪研究５１８５名日本女性和４０７７名日本男性，
结果发现女性每天吃１个鸡蛋比１周吃１～２个鸡
蛋缺血性心脏病死亡率高，而在男性中无此现象

出现。Ｔｒｉｃｈｏｐｏｕｌｏｕ等［１２］分析了 １０１３名德国男
性糖尿病患者１１年的饮食习惯，发现每天吃１个
鸡蛋会增加糖尿病患者的心血管病死亡率。

Ｎｅｔｔｌｅｔｏｎ等［１３］用２年时间跟踪研究了１５７９２名年
龄在４５～６４岁的非洲裔美国人和美国白人，结果
表明每人每天吃１个鸡蛋均会增加上述２种人患
心脏疾病的可能性（分别增加２３％）。
　　另一种说法来自于哈佛大学公共健康学院，
１９９９年他们通过哈佛护士健康研究项目（随访
８００８２名女性超过１４年）和医疗职业人员随访研
究项目（随访３８０００名男性超过８年）的结果进行
对比，表明健康的男性和女性每天吃≥１个鸡蛋并
不会对冠心病或中风有实质性的影响，但发现糖

尿病患者摄入过多的鸡蛋会增加心血管疾病的风

险［１４］。Ｋｕｍｍｅｒｏｗ等［１５］研究了索菲亚、普拉格、

厄本那 －香槟３个地区的居民。给他们每天添加
２个鸡蛋，大多数居民的血浆中胆固醇含量在餐后
５ｈ或５４ｄ后并无显著变化。甚至有些居民的血
浆中的胆固醇含量反而降低了。Ｄａｗｂｅｒ等［１６］２４
年跟踪９１２名美国自由居住的男性、女性居民，结
果发现低、中、高鸡蛋摄入量与冠心病发生率之间

无任何关系。Ｇｒａｍｅｎｚｉ等［１７］研究了２８７名符合年
龄曲线的意大利女性（平均年龄４９岁）和 ６４９名
对照，也发现鸡蛋消费量与急性心肌梗塞无关。

Ｋｎｅｋｔ等［１８］在１２～１６年间，对芬兰男性、女性（年
龄３０～６９岁）进行饮食和心血管疾病调查，表明
死于心血管疾病的人与存活的人几乎消费同样的

鸡蛋量。Ｆｒａｓｅｒ［１９］６年跟踪３４１９２名美国素食者
进行调查，每周消费 ２个鸡蛋或不消费鸡蛋与患
冠心病无关。Ｉｑｂａｌ等［２０］４年跟踪研究了全球
５７６１名心脏病患者和 １０６４６名无心脏病的对照

表明，高能量高脂肪的西方饮食模式组与急性心

肌梗死（ＡＭＩ）成正相关关系，食用鸡蛋与 ＡＭＩ
无关。

　　从以上总结的流行病学调查结果中可以看
出，食用鸡蛋与心血管疾病是否有关存在很大的

争议。我们不能简单地把食用鸡蛋和心血管疾病

划上等号。流行病学调查出现争议的原因可能是

多方面的。首先，有可能是不同地区人群对鸡蛋

胆固醇的敏感度不同。有些人摄入鸡蛋胆固醇

后，血清胆固醇含量会迅速增高，有些人不会产生

明显改变，甚至有些人血清胆固醇含量会降低。

其次，胆固醇广泛存在于肉类、海产品和动物内脏

中。有的研究没有校正食物（除鸡蛋以外）的胆固

醇含量。再次，流行病学调查数据分析方式不同。

早期研究只考虑了鸡蛋的消费量，并没有消除饮

食中的能值、饱和脂肪酸以及不饱和脂肪酸对血

清胆固醇的影响。

２　膳食胆固醇（鸡蛋）与血清胆固醇的关系
　　２０世纪６０—７０年代的大量研究表明，膳食胆
固醇摄入量与血清中胆固醇含量二者在一定范围

内（４０～６００ｍｇ）存在正相关关系，膳食中添加不
同水平的胆固醇，可升高血清中胆固醇含量。

Ｂｅｖｅｒｉｄｇｅ等［２１］研究表明，血清中胆固醇含量随膳

食中添加的胆固醇水平升高而升高，但当添加量

接近４４９０ｍｇ／ｄ时，血清中胆固醇含量增加的不
多。Ｈｅｇｓｔｅｄ等［２２］根据大量的研究，总结出预测外

源摄入胆固醇的增量与血清中胆固醇增量的公

式：ｙ＝１．４７－１．４１ｅ－０．００１５１ｘ（ｙ表示血清胆固
醇的增量，ｍｍｏｌ／Ｌ；ｘ表示外源摄入胆固醇的增
量，ｍｇ／ｄ）。通过对后期的研究结果分析还推算出
每天进食４个鸡蛋可使血清总胆固醇含量明显升
高，每进食 １００ｍｇ胆固醇，男性血清胆固醇含量
增加 ０．０３８ｍｍｏｌ／Ｌ，女性血清胆固醇含量增加
０．０７３ｍｍｏｌ／Ｌ。Ｗｅｌｌｓ等［２３］的研究结果表明，熟

蛋黄和生蛋黄可使血清中胆固醇含量有升高的趋

势，但并未达到显著水平。同时，他研究了不同来

源（鸡蛋、鸵鸟蛋、鸭蛋和企鹅蛋）的胆固醇对血清

中胆固醇含量的影响，结果表明鸡蛋、鸵鸟蛋、鸭

蛋对血清胆固醇含量的影响没有差异。企鹅蛋升

高血清中胆固醇的能力要显著低于其他来源的

蛋。作者推测可能的原因是企鹅以海洋生物为

食，蛋中不饱和脂肪酸高于其他种类的蛋。
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Ｑｕｉｎｔａｏ等［２４］用同位素标记的方法研究了胆固醇

在体内的吸收、合成与排泄，表明小肠吸收胆固醇

的能力较强。若摄入３ｇ外源胆固醇，小肠能吸收
１ｇ左右。但小肠的吸收能力是有限度的。比如
在无胆固醇摄入的情况下，只有 １／２的内源胆固
醇进入小肠被重吸收。同时当胆固醇摄入量较小

或适中时，吸收率约为５０％；摄入量较大时，吸收
率下降到２５％ ～３０％。如果在无脂饲粮中添加结
晶胆固醇，胆固醇则不能被吸收。让胆管完全堵

塞不能分泌胆汁的患者饮食溶于油的胆固醇，发

现胆固醇也不能被吸收。

３　氧化型低密度脂蛋白（ｏｘＬＤＬ）与心血管
疾病的关系

　　动脉粥样硬化是心血管疾病的早期临床表
现。随着研究的深入，人们逐渐意识到食物中的

胆固醇不是简单地进入血管累积就会造成心血管

疾病。ｏｘＬＤＬ在动脉粥样硬化形成中起了重要
作用。

３．１　ｏｘＬＤＬ的产生过程
　　天然 ＬＤＬ（ｎａｔｉｖｅＬＤＬ）是一个平均直径为
２２ｎｍ、分子质量为２５０００００ｋｕ的巨型球型分子
基团。它由 １６００个胆固醇酯（ＣＥ）分子、６００个
游离胆固醇（ＦＣ）分子、７００个磷脂（ＰＬ）分子、１８５
个甘油三酯（ＴＧ）分子和１个含４５３６个氨基酸的
载脂蛋白 Ｂ（ＡｐｏＢ）分子组成。亲脂性内核是由
胆固醇酯和甘油三酯组成，疏水性外壳由单层的

磷脂和游离胆固醇组成，包埋在 ＬＤＬ最外层的是
单层的 ＡｐｏＢ分子，它是 ＬＤＬ的标志蛋白，也是
ＬＤＬ受体（ＬＤＬＲ）识别的配体。天然 ＬＤＬ受体
是通过识别 ＡｐｏＢ上由赖氨酸、精氨酸和组氨酸共
同构成的正电荷区与 ＬＤＬ结合的，尤其是 ＡｐｏＢ
分子中带有正电荷的赖氨酸残基 ε－氨基基团是
ＬＤＬ受体识别所必需的关键抗原决定簇。ＬＤＬ分
子中富含多不饱和脂肪酸，如亚麻油酸、花生四烯

酸、ＤＨＡ等。此外，ＬＤＬ分子中还含有少量的亲
脂性抗氧化物，如维生素 Ｅ和 β－胡萝卜素分子。
　　氧自由基是指外层轨道上不配对电子的原
子、分子或基团，包括超氧阴离子（Ｏ２－或 Ｈ２Ｏ

－）、

羟自由基（—ＯＨ）、过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）、脂质过氧化
物（ＲＯ—、ＲＯＯ—与 ＲＯＯＨ）等。正常情况下体内
产生少量自由基可以被内源性天然抗氧化物清

除，这些内源性抗氧化剂主要包括维生素 Ｅ、

β－胡萝卜素、维生素 Ｃ、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、
过氧化氢酶（ＣＡＴ）、过氧化物酶（ＰＯＸ）和泛醇 －
１０。这些内源抗氧化剂可以保护血液循环中的
ＬＤＬ免受氧化［２５－２６］。

　　ＬＤＬ的氧化过程实质是氧自由基的链式连锁
反应，一般可分为以下３个阶段［２７］。

　　迟滞阶段：氧自由基消耗 ＬＤＬ内源性抗氧化
物（维生素 Ｅ、β－胡萝卜素），使 ＬＤＬ抗氧化活性
丧失。

　　增殖阶段：氧自由基攻击 ＬＤＬ中的多不饱和
脂肪酸上的双键，使之发生断裂，先形成不饱和脂

肪酸自由基，再氧化成脂过氧基，最后形成过氧化

脂质。过氧化脂质本身就是一种氧自由基，可以

与另外不饱和脂肪酸分子连锁循环反应下去，使

脂质不断循环氧化，产生大量的过氧化脂质。

　　分解阶段：过氧化脂质进一步分解为醛类物
质，主要包括丙二醛（ＭＤＡ）、４－羟烯酸（４
ＨＮＥ）。ＭＤＡ和４ＨＮＥ除具有细胞毒性外，更主
要是和 ＡｐｏＢ发生交联共价结合，使原来由赖氨
酸、精氨酸和组氨酸共同构成的与 ＬＤＬ受体结合
的正电荷区转变为负电荷区，产生新的抗原决定

簇。即发生氧化修饰，使 ＬＤＬ丧失了与 ＬＤＬ受体
结合的能力，转而被其他受体结合。这种结合速

度快、数量大，同时不受巨噬细胞内胆固醇浓度的

负反馈调节限制。

３．２　ｏｘＬＤＬ致动脉粥样硬化作用
　　动脉粥样硬化是指在动脉及其分支的动脉壁
内膜及内膜下有胆固醇及胆固醇酯的脂质沉着，

同时伴有中层平滑肌细胞移行至内膜下增殖，使

内膜增厚，形成黄色或灰黄色如粥样物质的斑块。

同时动脉粥样硬化也是一种脂质与炎性细胞聚集

并伴随平滑肌细胞增生、细胞内膜纤维变性的慢

性炎症过程。

　　在动脉硬化发展的过程中首先由于内皮细胞
损伤，血循环中的ＬＤＬ渗透进入血管内皮，被动脉
壁中的内皮细胞、平滑肌细胞产生的氧自由基所

修饰，形成 ｏｘＬＤＬ。ｏｘＬＤＬ刺激内皮细胞表达
黏附分子，促使血液中的单核细胞和 Ｔ细胞聚集
到内皮下。然后单核细胞进入内皮成熟为巨噬细

胞。ｏｘＬＤＬ被巨噬细胞大量吞噬后，一方面导致
巨噬细胞胞浆内大量胆固醇聚集，促使泡沫细胞

的形成；另一方面巨噬细胞和 Ｔ细胞又产生多种
炎症因子、传递免疫信号的因子和促使细胞分裂
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的因子，促使内皮下分化出常驻的巨噬细胞。此

外，内皮细胞及平滑肌细胞也可以摄入 ｏｘＬＤＬ产
生内源性泡沫细胞。泡沫细胞不断堆积，形成动

脉壁脂肪条纹。脂肪条纹形成的同时，伴随着内

皮细胞增生和内膜基底层平滑肌细胞的移行和增

生，形成纤维化的结缔组织，这种新的内膜比正常

的内膜厚，且内皮细胞数量明显减少，称之为纤维

帽。纤维帽主要由平滑肌细胞、巨噬细胞、泡沫细

胞、淋巴细胞、胶原蛋白和弹性蛋白组成。随着损

害的加重，脂肪条纹会缓慢形成纤维斑块，泡沫细

胞内大量脂质的聚集也最终导致细胞坏死破裂，

结果大量的细胞外脂质取代了正常细胞与间质，

形成一个明显的以脂质为核心、外围包围坏死泡

沫细胞的病灶。在动脉粥样硬化后期，脂核进一

步坏死，纤维帽钙化、破裂、糜烂，导致血小板在破

裂处聚集黏附，形成血栓，最终导致临床缺血事件

的发生［２８－２９］。

３．２．１　泡沫细胞形成和凋亡的关键
　　ｏｘＬＤＬ被内皮下的巨噬细胞通过清道夫受
体（ＳＲ）识别。由于 ＳＲ不受胞内胆固醇浓度的反
馈 调 节 限 制，使 巨 噬 细 胞 快 速 大 量 地 摄 入

ｏｘＬＤＬ［３０］。早期巨噬细胞的吞噬作用有助于清
除局部脂质和凋亡细胞，但随着脂质在巨噬细胞

内大量堆积超过其清除能力，巨噬细胞就变成泡

沫细胞［３１］。同时由于 ｏｘＬＤＬ本身具有细胞毒
性，可诱导泡沫细胞坏死，形成粥样斑块的脂质

核心［３２］。

３．２．２　趋化作用
　　ｏｘＬＤＬ可以诱导单核细胞向内皮细胞黏附
和进入内皮下层。单核细胞对动脉内皮黏附的增

多是动脉粥样硬化的早期表现之一［３３］。ｏｘＬＤＬ
可以通过刺激内皮细胞产生如细胞间黏附分子

（ＩＣＡＭ１）、血管细胞黏附分子（ＶＣＡＭ１）、Ｐ选择
素、Ｅ选择素等，使单核细胞、淋巴细胞与内皮的黏
附数量增多［３４－３６］。

　　单核细胞趋化蛋白 －１（ＭＣＰ１）是单核细胞
向内皮下趋化穿越的最重要转运蛋白。ｏｘＬＤＬ
可以促进 ＭＣＰ１的基因表达［３７］。

３．２．３　促进巨噬细胞增殖退化、内皮细胞增生和
平滑肌移行

　　ｏｘＬＤＬ刺激巨噬细胞产生巨噬细胞集落因
子（ＭＣＳＦ），ＭＣＳＦ负责介导巨噬细胞的激活、分
泌、增殖、聚集、退化和进一步凋亡。ＭＣＳＦ还能诱

导巨噬细胞表面 ＳＦ的表达，使 ｏｘＬＤＬ摄入
增加［３８］。

　　ｏｘＬＤＬ通过诱导内皮细胞产生碱性成纤维
细胞生长因子（ｂＦＧＦ）、表皮生长因子（ＥＧＦ）、内
皮素 －１（ＥＴ１），促进内皮细胞、平滑肌细胞
增生［３９］。

　　ｏｘＬＤＬ通过诱导巨噬细胞和平滑肌细胞产
生血小板衍生生长因子（ＰＤＧＦ），促进平滑肌细胞
移行［４０］。从而使平滑肌细胞从内膜基底层移行入

内膜层，最终导致内膜增厚，形成纤维帽。

３．２．４　细胞毒性作用
　　内皮细胞对自由基和脂质过氧化作用非常敏
感。ＬＤＬ氧化过程中产生的过氧化脂质可以直接
损伤内皮细胞。ｏｘＬＤＬ可使细胞通透性增高，胞
浆发生空泡变性，浆膜皱缩甚至坏死。ｏｘＬＤＬ一
方面可以不通过受体直接对内皮细胞产生细胞毒

性，另一方面又可通过植物凝集素样氧化型低密

度脂蛋白受体（ＬＯＸ１）被内皮细胞吞噬［４１－４２］，进

一步诱导形成内源性泡沫细胞。

３．２．５　加剧动脉粥样硬化的炎症反应和激活核
转录因子

　　ｏｘＬＤＬ刺激肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）、白介素等
多种炎症因子的表达［４３］，从而加速动脉粥样硬化

的炎症反应。此外，ｏｘＬＤＬ还显著增加动脉粥样
硬化启动早期重要的细胞因子核转录因子ＮＦκＢ
的基因表达［４４］，从而加速和加剧动脉粥样硬化的

炎症反应。

３．２．６　促进血小板黏附、聚集、血栓的形成
　　动脉粥样硬化斑块表面纤维帽破裂或糜烂是
导致血小板黏附、聚集的必要条件［４５］。基质金属

蛋白酶和基质降解蛋白酶是纤维帽溶解破裂的主

要生物酶，ｏｘＬＤＬ可提高这２种酶的活性［４６］，同

时对组织因子、血小板衍生生长因子、促凝血因子

的表达有促进作用，这些因子是动脉血栓形成的

重要因子。

４　小　结
　　从流行病学调查结果中可以看出，食用鸡蛋
与心血管疾病是否有关存在很大的争议。短期的

饲喂试验证明膳食胆固醇（包括鸡蛋）摄入量与血

清中胆固醇含量在一定范围内存在正相关关系，

即膳食中添加不同水平的胆固醇可升高血清中的

胆固醇含量。血清中的胆固醇主要以 ＬＤＬ形式存
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在。目前研究表明体内 ｏｘＬＤＬ增多是心血管疾
病形成的主要原因之一。但食用鸡蛋与体内

ｏｘＬＤＬ的关系如何还未见报道，有待进一步的
研究。
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