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摘 要：脂质组学是近年来提出并兴起的一门分析检测技术和方法，是代谢组学的重要分支。由于脂

质是生命体的重要组成部分，同时还参与体内多种重要的生理过程，因此脂质的组成和比例之间的变化，会

导致机体生理功能的改变，从而引发一系列代谢性相关疾病。本文将对脂质组学在心脑血管疾病病理基

础、发病机制及治疗靶点新发现等方面进行综述，为脂质组学在中医证侯、病机的研究及药物研发等方面提

供研究思路和启迪。
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脂质是由脂肪酸和酯类组成的一系列小分子物

质，它不仅是生物膜的骨架成分和生物体能量的供应

者，更在体内参与多种生命过程（如信号转导，小泡运

输，能量转换等），具有重要的生理功能。脂质代谢异

常会引起一系列代谢性疾病，如糖尿病、冠心病、肥

胖、脂肪肝等。因此全面了解脂质代谢变化情况，可

以寻找疾病状态下的脂质生物标记物，及其在疾病发

生、发展过程中的作用途径，为新药研发和临床用药

提供新的治疗靶点和理论依据，同时也为解释中医药

整体作用机制提供研究方向。

脂质种类较多，美国 NIH“脂质代谢途径研究计

划”将脂质分为八类，由于脂质种类多样、结构复杂，

给脂质的分析带来较大的困难。随着检测技术的发

展，2003年 Han XL等提出脂质组学（Lipidomics）概

念，是以所有脂质为研究对象，推测其与脂质作用的

生物分子的变化，进而揭示脂质在各种生命活动中的

重要作用机制的一门学科[1]，是代谢组学的重要分支。

脂质组学的提出兴起了对脂代谢调控在各种生物现

象中作用机制研究的热点，广泛应用于生命、医药等

学科领域之中。本文将通过对脂质组学在心脑血管

疾病中的研究应用进行整理，为脂质组学在中医药防

治心脑血管疾病研究的应用提供思路。

1 脂质组学在心脑血管疾病研究中的应用

1.1 在心脑血管疾病病理基础——动脉粥样硬化研

究中的应用

1.1.1 脂质变化对动脉粥样硬化发生发展的影响

动脉粥样硬化（Atherosclerosis，AS）是引起心脑血

管疾病发生的重要病理基础，是由于血管内膜长期受

到炎症刺激，导致局部血管脂质沉积、纤维组织增生

和钙质沉着，形成斑块，从而导致血管变性变硬的一

种病理改变。动脉粥样硬化常发生于体内的大中动

脉，当斑块堵塞面积较大或者脱落，就会引起血管的

堵塞或梗阻，威胁人类生命。众所周知，动脉粥样硬

化过程中与脂质氧化、胆固醇异常代谢、脂质颗粒被

巨噬细胞吞噬等密切相关。低密度脂蛋白（Low-
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density lipoprotein，LDL）颗粒在动脉壁被氧化或酶降

解，启动了动脉粥样硬化的途径。修饰的LDL颗粒被

巨噬细胞吞噬，然后 LDL颗粒中的游离胆固醇（Free
cholesterol，FC）和胆固醇酯（Cholesterol ester，CE）积累

在溶酶体内，溶酶体酸性脂肪酶将 CE水解为 FC[2]。
FC离开溶酶体后可以重新酯化并位于脂质液滴中，随

着 FC的聚集，溶酶体酸性脂肪酶活性被抑制，导致动

脉粥样硬化的发展[3]。

1.1.2 对动脉粥样硬化的诊断标志物的研究

检测动脉粥样硬化的难点在于早期形成时对危

险因素的评估，但目前的诊断多为形态学检测，这在

中晚期才能发现。脂质组学可以为检测动脉斑块中

的脂质组成、鉴定和定量成为可能，可以区分正常血

管和斑块血管中具有不同脂质成分，并可以发现其中

的生物标志物[4-5]。动脉粥样硬化斑块分为稳定斑块

和不稳定斑块[6]，不稳定的斑块特点是脂质含量高，尤

其 是 FC 和 CE[7]，而 稳 定 的 斑 块 则 以 磷 脂

（Phospholipid，PL）和甘油三酯（Triglyceride，TG）含量

较高[8]。Stock J[9]指出脂质组学是研究不稳定型动脉粥

样硬化斑块的有力手段，可以区分稳定和不稳定型冠

状动脉疾病，实现血脂异常患者的个性化治疗等。

Ekroos K[10]从脂质组学与分子脂质、shotgun与靶向脂

质组学、生物信息学、诊断生物标记物等角度论证脂

质组学在研究动脉粥样硬化疾病中的重要作用。

目前已经发现在动脉粥样硬化斑块中有 300多种

脂质存在，其中包括了胆固醇酯类（Cholesterol esters，
CEs），鞘磷脂类（Sphingomyelins，SMs），磷脂酰胆碱类

（Phosphatidylcholines，PCs）和 PC/lysoPC 等[11]。 Zha
等[12]通过建立诱导高胆固醇血症仓鼠，再到发展成为

AS动物模型，在其发展过程中鉴定出 21种参与AS发
展的脂质代谢标志物，同时还说明这些脂质的变化引

起体内氨基酸、糖代谢的紊乱，可以用于早期识别AS
的相关代谢变化。脂质代谢物的种类和比例变化，可

以引起体内脂质的蓄积，升高血脂浓度。Yan[13]对
ApoE-/- 小 鼠 血 浆 中 169 个 靶 向 溶 血 磷 脂

（Lysophospholipids，Lyso-PLs）进行检测，最后鉴定出

12个可靠的生物标记物，其中 Lyso-PC/15: 0，18: 1/
Lyso-PI，22:5/Lyso-PI，22:4/Lyso-PI与 TC和 LDL-C水

平高度相关。此外，给小鼠食用正常饮食和高脂饮食

组成 Lyso-PLs的各含量之间也有很大差异。脂质代

谢变化可引起机体免疫功能的改变，Santos[14]等在稳定

的个体和急性冠脉综合征患者中检查了人类免疫球

蛋白G（IgG）抗 oxLDL抗体与心血管疾病风险标志物

的关系，观察到急性炎症和代谢降低了针对 oxLDL的
IgG类人抗体浓度。他们还建议循环中的抗 oxLDL抗
体可能与动脉粥样硬化的保护作用有关。

1.1.3 对动脉粥样硬化形成过程的研究

动脉粥样硬化的形成是一个缓慢的过程，其机制

复杂，脂质代谢异常和炎症反应相互影响，导致一系

列级联反应。脂质代谢和转运异常是引起AS的重要

因素，脂质代谢途径包括[15]：①外源途径，消化饮食中

的脂肪；②内源性途径，在肝脏及其他组织中合成的

脂质；③胆固醇逆向转运，从组织中去除胆固醇并将

其返回肝脏的过程。巨噬细胞是脂质代谢的关键参

与者，由于巨噬细胞很容易从垂死的细胞中吸收脂蛋

白，因此巨噬细胞还具有从细胞中清除胆固醇的机

制。如果不能从巨噬细胞中消除过量的胆固醇，则会

导致泡沫细胞的产生。这种泡沫细胞是AS斑块发展

和破裂的一个重要因素[16]。在巨噬细胞泡沫细胞中观

察到的许多稳态反应，包括激活 LXR靶基因，抑制

SREBP靶基因，脂肪酸代谢的选择性重编程和炎症反

应基因的抑制，都与去甾醇的调节积累有关。AS病变

中的巨噬细胞激活是由动脉壁内产生的外源性促炎

信号引起的，这些信号抑制了去甾醇的稳态和抗炎

功能[17]。

引起动脉壁内促炎反应的诱因包括外部刺激和

内源性诱导。外部刺激包括饮食、环境等因素。如

Zhang等[18]人为污染的空气可能会引起脂质代谢的失

调从而导致动脉粥样硬化的发生。其通过检测PM2.5
处理后的ApoE-/-小鼠脂质组学发现，在 PM2.5暴露 2
个月后，CE、PC、PE、SM显着增加，LPE、LPC、DG、TG
减少，表明PM2.5可能扰乱甘油磷脂，甘油脂和鞘脂代

谢。在停止 PM2.5处理并恢复 1个月后，对甘油磷脂

和甘油脂代谢的影响仍然存在，同时体内炎症因子

IL-10仍然降低，说明其影响在恢复 1个月后可能还会

持续存在。另外，过多的饱和脂肪酸的摄入也会导致

AS的发生，而在饮食之中加入不饱和脂肪酸，如二十

碳五烯酸（EPA），则会预防AS的发生[19]。而内源性诱

导可能包括基因缺陷、代谢酶缺失、血流动力学改变

等因素。CYP17A1是一种具有 17-α-羟化酶和 C17,
20-裂合酶活性的细胞色素P450酶，是产生孕激素、糖

皮质激素、雄激素、雌激素和糖皮质激素的类固醇途
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径中的关键因子。Aherrahrou[20]通过研究CYP17A1基
因敲除的ApoE-/-小鼠发现，雄性KO小鼠中AS的增加

与脂质谱的改变有关，LDL-C和 CHO水平均显著升

高，而雌性 KO小鼠确表现出相反的结果。因此，

CYP17A1缺失会增加雄性小鼠AS的发生几率。

1.2 脂质组学在心血管疾病中的应用

动脉粥样硬化导致的心脑血管疾病是目前国内

外发病率和死亡率最高的疾病，尤其是在中国[21]。由

于AS是引起心血管疾病（Cardiovascular disease，CVD）
关键的病理基础，因此脂质代谢的改变在CVD中也起

到关键作用。Stegemann等[22]在 Bruneck研究的基础

上，通过脂质组学研究发现，胆固醇酯、溶血磷脂酰胆

碱、磷脂酰胆碱、磷脂酰乙醇胺、鞘磷脂和三酰甘油的

个体水平与心血管疾病相关。低碳数和双键含量的

TAG和CEs具有对心血管疾病最强的预测价值，其中

包括 TAG（54:2）、CE（16:1）以及 PE（36:5）。在传统的

危险因素之上考虑这 3种脂类可以改善心血管疾病的

危险辨别和分类。

1.2.1 影响心血管疾病进展的脂质

近年来，随着对脂质代谢异常影响心血管疾病的

认识加深，对脂质的研究也从过去的仅血脂四项，转

变为全脂质代谢谱的研究。通过脂质组学技术，分析

不同心血管疾病下脂质的种类，及其数量、比例的差

异变化，分析其中重要的影响因素。其中发现鞘酯在

细胞膜完整性、细胞应激反应、炎症信号转导和细胞

凋亡中均起着重要作用，是心血管疾病发生过程中重

要的第二信使，神经酰胺也被认为是新型独立的心血

管相关风险因子[23]。

鞘酯（Sphingolipids）不仅是细胞膜的主要构成物

质，它还是在机体内具有多种功能作用的脂质。鞘酯

分为鞘磷脂、脑苷脂和神经节苷脂 3类，某些种类的鞘

脂已经作为代谢紊乱和慢性疾病的新型生物标志物

出现。鞘酯参与饱和脂肪酸（Saturated fatty acids，
SFA）的从头合成，同时也参与 LDL脂蛋白的吸收和

ox-LDL的胞吞作用。神经酰胺（Ceramides，Cer）可以

促进炎症反应从而增加慢性疾病的风险。近些年一

些前瞻性脂质组学研究也证明了，鞘酯与心血管疾病

和 2型糖尿病的发生有直接的关系，Cer的浓度增加提

高了CVD的危险[24-25]。如 Sigruener[26]在 LURIC研究中

筛选了 3316名CVD受试者，对其血浆中PC，LPC，PE，
SM和Cer的脂质种类进行分析，结果表明血浆甘油磷

脂和鞘脂类物种是死亡率易于预测的指标。Zalloua[27]
通过横断面研究CAD患者血清非靶向脂质组学，发现

了 34种鞘磷脂代谢物信号与血清HDL胆固醇之间存

在显着相关的证据。许多代谢产物也与血清 LDL和
总胆固醇水平有关，但与血清 TG的关系不大，提示在

冠心病患者中，鞘磷脂形式的鞘脂与血清脂蛋白和总

胆固醇水平直接相关。

一般来说，摄入过多的饱和脂肪酸，体内的鞘酯，

尤其是 Cer浓度就会增加，而摄入多不饱和脂肪酸

（Polyunsaturated fatty acid，PUFA）则会降低血浆中Cer
的浓度。一些跟饮食和心血管事件相关的脂质组学

研究，对此加以了证明。如在芬兰的一项试验中，饮

食中的 SFA（如椰子油，黄油和奶酪）显着增加了循环

系统Cer（18:0），Cer（18:1），而饮食中的 PUFA（如橄榄

油，香蒜酱和坚果）并未显着改变Cer的浓度[28]。针对

亚洲人群的饮食研究也表明较低的 SFA摄入量和较

高的PUFA和蛋白质摄入量可能会降低几种鞘脂类的

血浆浓度[29]。虽然食用富含 PUFA的食物可以稍微降

低冠心病和心血管事件的风险，但对全因或心血管疾

病的死亡率影响确很小甚至没有影响[30]。

1.2.2 脂蛋白在心血管疾病中的作用

脂蛋白是导致冠状动脉狭窄和心肌梗塞的AS斑
块发生和发展的主要参与者。LDL通过其在动脉内

膜内的滞留、修饰和集聚而引起动脉粥样硬化性心血

管疾病（ASCVD）。然而并不是所有的 LDL都可能引

起脂质的聚集和泡沫细胞的产生，研究证明，只有那

些易于凝集的 LDL才是可以预测 CVD致死率的因

素[31]。而易于凝集的 LDL中富含有 SM和Cer，在鞘磷

脂酶的作用下，分离出大量富含有Cer的LDL聚集体，

聚集在动脉内膜上，通过蛋白水解、核心和表面脂质

的脂解以及氧化等，形成泡沫细胞[32-33]。如果改变

LDL颗粒的组成，其聚集敏感性就会得到改善，这就

是临床上有时候看到将 LDL降到很低水平仍然控制

不住ASCVD的发生发展，就是跟LDL中脂质的组成和

聚集敏感性有密切的关系。

HDL因可以介导胆固醇的逆向转运，使多余的胆

固醇回到肝脏重新利用或排除，而被认为是可以抵抗

CVD的重要保护因子。有证据表明HDL的血清水平

与心血管疾病的风险呈负相关，还具有抗动脉粥样硬

化、抗氧化和抗炎等特性[34]。弗雷明汉心脏研究[35-36]证

明HDL血清浓度具有与CVD发病率相反的作用关系，
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HDL浓度增加 10 mg/dL不仅与降低心血管死亡率有

关，而且与降低全因死亡率有关。然而一些研究确发

现，在某些情况下，HDL对CVD的预防效果确并不理

想，不仅对阻止 AS毫无进展，反而增加了 CVD的风

险，使受试者死亡率增加[37]。这是因为在慢性炎症环

境中，HDL的蛋白质组和脂质核心成分构成发生了变

化，使得HDL向功能障碍状态转变，反而成为促动脉

粥样硬化、促氧化和促炎症反应的因素。脂质组学研

究证明，在正常情况下，HDL组成以磷脂（主要是 PC
和 SM）为主，其次是 CE、TAG、FC[38]；但在慢性炎症刺

激下，HDL的脂质组成发生了变化，不仅脂质的质量

下降，而且 LPC（溶血磷脂酰胆碱）和 FC的浓度增高，

TAG替代了 50%的 CE[39]。HDL中较低的磷脂比例会

损害胆固醇的外派[40]，并且HDL组成的差异与CVD的

严重程度有关。

但是，就目前所进行的脂蛋白脂质组学的研究，

数量十分有限，且所使用的样本量较少，结果的可靠

性有待验证。因此要想获得脂蛋白中脂质组成对

CVD的发生和发展影响的可靠数据，开展大规模、高

质量的流行病学研究是非常重要的。

1.3 脂质组学在脑血管疾病中的应用

脂质是大脑组成占比最高的一类成分，缺血性脑

卒中往往会引起脑脂质组成及含量的细微变化，脂质

有可能成为区分正常与病理状态下的潜在生物标志

物。如二酰基甘油、三磷酸肌醇等多个脂质分子是公

认的第二信使，参与了机体复杂的信号通路传导。氧

化磷脂、氧化游离脂肪酸的蓄积往往伴随着急性脑损

伤及继发的炎症反应，LDL和HDL水平也与缺血性脑

卒中的发生密切相关。而鞘酯作为生命中重要的脂

质组成，在脑血管疾病中仍然被认为是重要的标志物

质，对疾病的诊断和预后发挥着重要的作用。You[41]检
测 了 大 动 脉 粥 样 硬 化 脑 血 管 疾 病（Large artery
atherosclerosis，LAA）、脑小血管疾病（Cerebral small
vessel disease，CSVD）、法布里病（Fabry disease，FD）患

者和正常人之间的血浆鞘脂，检出276种鞘脂，包括39
种 Cer，3种磷酸神经酰胺，72种鞘糖脂和 162种 SM。

LAA和年龄相关的 CSVD中神经酰胺均升高，这与类

似的危险因素和动脉硬化的病理生理过程有关；在与

年龄有关的CSVD和法布里病中，SM均升高，提示 SM
升高可能与 CSVD相关；糖鞘脂在法布里病中增加。

了解脂质类型和数量的变化，对于脑血管疾病的早期

筛查，以及制定相应的一级和二级预防方案都有重要

的指导意义。

PUFA对脑神经具有保护作用，有研究表明多不

饱和的 PC水平与认知功能之间存在联系，PC水平下

降会导致认知能力的下降[42]，PC可以提供大量的胆碱

并维持神经元膜的结构完整性。PE是细胞膜流动性

的关键调节剂，对细胞运输非常重要，脑内 PE水平下

降可能与神经元死亡有关[43]。长期补充PUFA，比如橄

榄油，可以降低中风大鼠脑组织的氧化应激和细胞损

伤，以及炎症反应[44]。而长期使用富含饱和脂肪酸的

饮食模式，会改变大脑中脂质的组成[45]。关于脑中脂

质组学研究还不是很多，由于涉及到伦理问题，多是

以动物实验为主。而血脂质组和脑脂质组之间的相

互作用也有待于进一步研究，但不可否认脂质组学的

研究方法将为我们揭开更多的脑血管疾病的病因、

病机。

1.4 脂质组学在治疗药物研发及新靶点发现中的应

用

虽然脂质组学尚未应用于临床试验，但已经开始

在治疗靶点和药物研发中发挥重要的作用。脂质组

学能够比较不同他汀类药物的降脂效果，尽管这些研

究中检测到的大多数分子脂质的作用还没有被确定，

但仍然可以为治疗药物的研发和寻找靶点提供线

索[46-47]。前瞻性脂质组学分析应用到两个他汀类药物

（瑞舒伐他汀和阿托伐他丁）在治疗中的比较。阿托

伐他汀和瑞舒伐他汀降低血浆 SM浓度。瑞舒伐他汀

增加 PCs的血浆浓度，而阿托伐他汀降低 PCs的血浆

浓度。与阿托伐他汀相比，用瑞舒伐他汀治疗可观察

到 SM/SM+PC比率降低更多。SM水平的升高，常常导

致过早的心血管疾病的发生。因此，改善 SM/PC比值

可能控制AS的发生[48-49]。

脂肪从头合成（De novo lipogenesis，DNL）是指将

葡萄糖和其他底物向脂质的转化，其通常与异位脂质

蓄积、代谢应激和胰岛素抵抗有关，尤其是在肝脏中。

器官特异性DNL可以产生具有有益的代谢生物活性

的独特脂质，这引起了人们对其治疗代谢疾病的兴

趣。如棕榈油酸酯（Palmitoleate，PAO）当它从肥胖的

脂肪组织重新产生时，就可以起到调节肝脏中的脂质

代谢并提高骨骼肌中的葡萄糖利用率的作用。利用

PAO治疗后，可以唤起巨噬细胞和小鼠组织中内质网

（Endoplasmic reticulum，ER）中整个脂质组学重构，这
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与 ER对高脂血症应激的抵抗有关。同时，长期补充

PAO还可以降低高血脂症小鼠体内的全身 IL-1β和

IL-18浓度[50]。因此口服DNL补充剂可以作为预防复

杂性代谢疾病和炎症疾病，限制AS发展的治疗药物。

饮食中加入 n-3多不饱和脂肪酸，包括EPA用作脂质

介体形成的底物，脂质介体通过Erv1/ Chemr23信号路

径转导有效的抗炎和促溶作用[19]。

靶向巨噬细胞代谢可改善动脉粥样硬化的结局，

ATP柠檬酸裂解酶（Acly）可以作为稳定动脉粥样硬化

斑块的一个有前途的治疗靶点。Baardman[51]证明髓系

Acly缺乏诱导了一种稳定的斑块表型，其特征是增加

胶原沉积和纤维帽厚度，以及较小的坏死核心。脂质

组学和转录特性表明，体外巨噬细胞内的脂肪酸和胆

固醇生物合成被解除，减少肝脏X受体激活。这使得

巨噬细胞更容易发生凋亡，同时保持吞噬凋亡细胞的

能力。因此，通过脂质组学研究可以发现治疗心血管

疾病，控制动脉粥样硬化新的靶点，为新药的研发提

供依据。

2 脂质组学在中医药治疗心血管疾病研究中的应用

方向

2.1 脂质组学与中医理论的相关性

脂质组学以机体所有脂质在生理、病理状态下的

变化情况为观察对象，与基因组学、蛋白组学、代谢组

学一样，均将机体视为一个系统的生物体，阐释生命

体脂质整体变化水平，是系统生物学的重要组成部

分。整体观是中医的理论基础，认为人体是一个有机

整体，构成人体的各个组成部分在结构上不可分割，

在功能上相互协调、相互为用，在病理上相互影响。

人体只有维持动态平衡才能保持健康状态，当这种平

衡被打破后就会产生疾病。正如《素问·生气通天论》

中所说：“阴平阳秘，精神乃治，阴阳离决，精气乃绝。”

人体的阴阳平衡，相互协调就是一个系统学概念。将

脂质组学引入到人体，体内所有脂质维持动态平衡就

不会发生疾病，但当脂质代谢失调，脂质的构成比例、

脂质结构发生变化时，就会引起一系列疾病。因此，

从理论上，脂质组学研究的内容与中医整体观理论

相应。

2.2 脂质组学可用于中医对心脑血管疾病证侯的研究

中医证侯是指在疾病过程中机体整体的动态、病

理反应，包含了疾病的病因、病位、病性，以及机体正

气对邪气的相互抗争，是疾病表现于外的具体体现。

中医证候具有多变性、模糊性、复杂性等特点，因此对

以现代医学概念理解中医证候带来了极大的困难，以

客观量化标准说明中医证候特点提出了挑战。脂质

组学作为代谢组学的分支，可以分析出某些特异性的

脂质生物标记物与部分“证”之间的关系。脂质组学

在中医证侯本质研究中有几点优势，如脂质组学与中

医整体观具有一致性，可以揭示证本质的生物标志

物，在复方中药研究中具有一定的优势[52-53]。如 Zhu[54]
通过建立大鼠肝阳上亢证的高血压动物模型，从肝脏

中检测出甘油脂类、甘油磷脂类、鞘脂类等脂质代谢

物是其可能的生物标志物，对脂质在高血压疾病证候

中的影响进行探索研究。

因此，可以借鉴脂质组学对中医证侯研究，开展

心脑血管证侯疾病模式下的脂质组学研究。如中医

对冠心病的证候分为标实证和本虚证共 8型[55]，通过

对不同证型的脂质组学变化，阐明心血管疾病中证候

的脂质代谢轮廓差异，寻找不同证型的物质基础，可

以为中医心血管疾病的证候客观化、定量化、证本质

研究提供依据[56]。但目前脂质组学对中医证候的研究

还处于探索阶段，缺乏大规模的实验研究和临床

验证。

2.3 脂质组学可对防治心脑血管疾病中药药效作用

机制开展研究

脂质组学最初在中医药中的探索研究是从中药

及其复方药效作用开始的，通过建立疾病模型，寻找

潜在的生物标志物。如通过建立肾阳虚外感小鼠动

物模型，用麻黄细辛附子汤加以干预治疗，鉴定出 17
个潜在生物标志物[57]。由于中药成分复杂，在治疗疾

病过程中具有多组分、多靶点、多途径的特征，因脂质

组学技术能够识别多种差异的脂质代谢物，可以反应

中药多途径修复脂质代谢达到治疗疾病的目的，这在

以脂质代谢异常为基本病理因素的心脑血管疾病中，

优能凸显其优势。 Zhang、Zhu[58-60]等研究者利用

UPLC-Q-TOF-MS 技术研究中药干预缺血性脑卒中

的脑脂质组学、痰瘀互结型冠心病的血浆脂质组学和

尿液脂质组学，分别鉴定出了不同的差异脂质代谢

物，这些差异物质有待于临床的进一步验证。未来系

统生物学技术将更多的加以整合，多组学技术交叉研

究，有利于深入挖掘中医药的作用机制，以及中药在

调节脂质代谢，治疗心脑血管疾病的生物途径和活性
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靶点。

3 结语

脂质组学在血管健康研究和局部缺血性心脏病、

脑血管疾病中的应用已通过对包括脂质类别、氧化脂

质、脂肪饱和度等在内的多种脂质进行了全面而系统

的定量分析，证明了其在人群概况分析，发病机制研

究，生物标志物的鉴定以及治疗反应监测中的效用。

中医药由于其多靶点、多途径的治疗方式，在动脉粥

样硬化引起的心脑血管疾病的治疗中具有显著的疗

效，脂质组学的研究方法将为揭开中医疾病证侯变化

和中药作用机制、作用靶点发挥重要的作用。
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Application of Lipidomics in the Study of Cardiovascular and Cerebrovascular Diseases and Its

Enlightenment to the Research of Traditional Chinese Medicine

Dong Yu1，Hu Yuanhui1，He Jian1，Zhang Chenhao2

(1. Guang’anmen Hospital, China Academy of Chinese Medicine Sciences, Beijing 100053, China；
2.Wangjing Hospital, China Academy of Chinese Medicine Sciences, Beijing 100200, China)

Abstract: Lipidomics, an important branch of metabolomics, is an analytical technique and method which is proposed
and developed in recent years. Lipids are an important part of life, and participate in a very important physiological
processes in the body. Changes in the composition and proportion of lipids could affect the physiological functions and
lead to a series metabolic diseases. Abnormal lipid metabolism is an important pathological factor which could result in
the occurrence and development of atherosclerosis. This article reviewed the use of lipidomics on the pathologic basis,
pathogenesis and therapeutic targets in cardiovascular and cerebrovascular diseases, which could provide research ideas
and enlightenment for lipidomics in TCM syndrome, pathogenesis and drug research and development.
Keywords: Lipidomics, Cardiovascular, Cerebrovascular, Traditional Chinese medicine
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