
[收稿日期] 　 ２０１７￣１０￣１６ [修回日期] 　 ２０１７￣１２￣０２
[基金项目] 　 国家自然科学基金项目(８１２７０３５３)
[作者简介] 　 曹野ꎬ硕士研究生ꎬ研究方向为动脉粥样硬化ꎬＥ￣ｍａｉｌ 为 ｃａｏｙｅ＿ｍｅｄｉｃａｌ＠ １６３.ｃｏｍꎮ 通讯作者郭小梅ꎬ教授ꎬ博士

研究生导师ꎬ主要从事心血管病的研究和治疗ꎬＥ￣ｍａｉｌ 为 ｘｉａｏｍｇｕｏ＠ ｙｅａｈ.ｎｅｔꎮ

[文章编号] 　 １００７￣３９４９(２０１８)２６￣０６￣０６３３￣１１ 文献综述

ω￣３ 多不饱和脂肪酸的结构、代谢及与动脉粥样硬化的关系

曹 野ꎬ 王伟琼ꎬ 陈 晨ꎬ 覃雅婷ꎬ 郭小梅
(华中科技大学同济医学院附属同济医院心内科ꎬ湖北省武汉市 ４３００００)

[关键词] 　 ω￣３ 多不饱和脂肪酸ꎻ　 动脉粥样硬化ꎻ　 冠心病

[摘　 要] 　 ω￣３ 多不饱和脂肪酸可以通过调节血脂谱、改善内皮功能、抗炎、稳定斑块等多种机制发挥抗动脉粥样

硬化作用ꎮ 本研究综述了 ω￣３ 多不饱和脂肪酸的结构、代谢及抗动脉粥样硬化可能的机制和进展ꎮ
[中图分类号] 　 Ｒ５４１.４ [文献标识码] 　 Ａ

Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ ω￣３ ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｗｉｔｈ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ
ＣＡＯ Ｙｅꎬ ＷＡＮＧ Ｗｅｉ￣Ｑｉｏｎｇꎬ ＣＨＥＮ Ｃｈｅｎꎬ ＱＩＮ Ｙａ￣Ｔｉｎｇꎬ ＧＵＯ Ｘｉａｏ￣Ｍｅｉ
(Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ Ｔｏｎｇｊｉ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎬ Ｔｏｎｇｊｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ Ｈｕａｚｈｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ Ｗｕ￣
ｈａｎꎬ Ｈｕｂｅｉ ４３００００ꎬ Ｃｈｉｎａ)
[ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ]　 ω￣３ ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄꎻ　 Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎻ　 Ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 ω￣３ ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｃａｎ ｐｌａｙ ａｎ ａｎｔｉ￣ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｅｆｆｅｃｔ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ ｐｒｏｆｉｌｅꎬ
ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ａｎｔｉ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙꎬ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｐｌａｑｕｅ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ.　 Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｒｅｖｉｅｗｅｄ
ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ａｎｔｉ￣ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ω￣３ ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ.

　 　 脂类是脂肪和类脂的总称ꎮ 脂肪酸是脂类的

重要组成部分ꎬ参与到机体生物膜的构成ꎬ对生物

膜的理化特性及细胞功能的维持起到重要作用ꎬ同
时也是多种生物活性物质的前体ꎬ能够被转化为前

列腺素、血栓烷、脂氧素、消退素等生物活性物质ꎬ
对炎症反应、血管收缩、细胞趋化等生物学过程发

挥重要的调节作用ꎮ
既往研究发现爱斯基摩人有较低的心血管疾

病死亡率ꎬ这与其膳食结构中富含 ω￣３ 多不饱和脂

肪酸的海鱼相关ꎬ这一现象引起了人们对 ω￣３ 多不

饱和脂肪酸的研究兴趣[１￣２]ꎮ 随后几十年间ꎬ细胞

和动物实验证实 ω￣３ 多不饱和脂肪酸及其衍生物参

与到心血管病发生发展的多个阶段并具有一定的

保护作用ꎮ 流行病学研究和部分临床试验也得出

了相似的结果ꎬ但也有部分临床试验得出了不一致

的结果ꎬω￣３ 多不饱和脂肪酸的心血管保护作用仍

存在争议ꎮ 基于现有的证据ꎬ许多权威机构均推荐

增加健康人群和特定人群 ω￣３ 多不饱和脂肪酸的摄

入[３￣５]ꎮ ω￣３ 多不饱和脂肪酸及其制品用于预防和

治疗心血管疾病的探索性研究仍在进行ꎮ 本文旨

在说明 ω￣３ 多不饱和脂肪酸的结构、代谢及其与动

脉粥样硬化的关系ꎮ

１　 脂肪酸的结构和命名

脂肪酸是一类羧酸化合物ꎬ由碳氢组成的烃类

基团连接羧基所构成ꎮ 脂肪酸通常含有 １２ ~ ２４ 个

碳原子ꎬ是甘油三酯、磷脂、糖脂等脂类的重要组成

部分ꎮ 依据脂肪酸碳原子个数可分为短链脂肪酸

(碳原子少于 ２ ~ ４ 个)、中链脂肪酸(碳原子 ６ ~ １２
个)和长链脂肪酸(碳原子 １４~２４ 个)ꎮ 依据碳碳双

键的数量可将其分为饱和脂肪酸 ( ｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄꎬＳＦＡ)、单不饱和脂肪酸(ｍｏｎｏｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄｓꎬＭＵＦＡ) 和多不饱和脂肪酸 ( ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ
ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓꎬＰＵＦＡ)ꎮ ＰＵＦＡ 又依据其双键位置可以

分 ω￣３ ＰＵＦＡ 和 ω￣６ ＰＵＦＡꎮ
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脂肪酸有其特殊的系统命名法ꎬ依据脂肪酸的

碳链长度和双键位置命名ꎮ Δ 编码体系从羧基碳原

子计双键位置ꎬω 编码体系从甲基碳原子计双键位

置ꎮ 从 ω 碳原子开始计数ꎬ依据第一个双键的位置

可以区分 ω￣３、ω￣６、ω￣９ 脂肪酸ꎮ 脂肪酸的化学结构

通常用下列方式表示:碳原子数目、双键数目及第

一 个 双 键 位 置ꎮ 如 二 十 二 碳 六 烯 酸

(ｄｏｃｏｓａｈｅｘａｅｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＤＨＡ)表示为 Ｃ２２:６ω￣３ꎬ即含

有 ２２ 个碳原子及 ６ 个双键ꎬ属于 ω￣３ ＰＵＦＡꎮ

２　 多不饱和脂肪酸的代谢及代谢产物

２.１　 多不饱和脂肪酸的基本代谢与转化

ＰＵＦＡ 的合成需要四个步骤ꎬ首先乙酰辅酶 Ａ
通过柠檬酸￣丙酮酸循环从线粒体内进入胞质ꎬ接着

在乙酰辅酶 Ａ 羧化酶作用下合成丙二酸单酰辅酶

Ａꎬ随后脂肪酸合酶以丙二酸单酰辅酶 Ａ 为底物通

过四步反应进行反复的聚合ꎬ合成含有 １６ 个碳原子

的 ＳＦＡꎬ最后 ＳＦＡ 在去饱和酶系和延伸酶作用下转

化为 ＭＵＦＡ 或 ＰＵＦＡ[６]ꎮ
ＳＦＡ 由于不具有碳碳双键结构ꎬ所以能够在机

体内从头合成ꎮ ＰＵＦＡ 具有多个碳碳双键结构且均

位于 Ｃ９ 碳原子之后ꎬ但包含人类在内的许多哺乳

动物没有或仅有很少的在 Ｃ９ 碳原子后产生双键的

去饱和酶系ꎬ所以人体不能或仅能少许从头合成这

类含有远端双键的脂肪酸ꎮ 这也是 ＰＵＦＡ 被称为外

源性脂肪酸的原因ꎬ为强调其重要性ꎬ甚至有学者

称之为必需脂肪酸(ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄꎬＥＦＡ) [７]ꎮ 短

链 ＰＵＦＡ 可以在内质网膜上的 Δ￣５、Δ￣６ 去饱和酶系

和延伸酶的参与下转化为含有 ２０ 或 ２２ 个碳原子的

新的 ＥＦＡꎬ这一转化在机体内具有重要的生理意

义ꎮ 具体来说ꎬα￣亚麻酸(ａｌｐｈａ ｌｉｎｏｌｅｎｉｃ ａｃｉｄꎬＡＬＡꎻ
Ｃ１８:３ω￣３)和亚油酸( ｌｉｎｏｌｅｉｃ ａｃｉｄꎬＬＡꎻ Ｃ１８:２ω￣６)
分别为 ω￣３ 和 ω￣６ ＰＵＦＡ 的短链母酸ꎬ经去饱和和

延伸的转化过程ꎬＡＬＡ 主要被转化为二十碳五烯酸

(ｅｉｃｏｓａｐｅｎｔａｅｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＥＰＡꎻ Ｃ２０:５ω￣３)和二十二碳

六烯酸(ｄｏｃｏｓａｈｅｘｅｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＤＨＡꎻ Ｃ２２:６ω￣３)ꎻＬＡ
主要被转化为二十碳四烯酸( ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬＡＡꎻ
Ｃ２０:４ω￣６) 和二十二 碳 四 烯 酸 ( ｄｏｃｏｓａｔｅｔｒａｅｎｏｉｃ
ａｃｉｄꎬＤＡꎻ Ｃ２２:４ω￣６)ꎮ 具体见图 １ꎮ Δ￣６ 去饱和酶

为此转化的限速酶ꎬ该酶的活性受到高龄、高血压、
糖代谢异常等多种因素影响ꎬ故活性较低ꎬ降低了

转化效率[８]ꎮ 近几十年由于 ＬＡ 摄入量不断增加ꎬ
ＬＡ 作为底物基本不会缺乏ꎬ转化而来的下游长链

ω￣６ ＰＵＦＡ 可以满足机体需要ꎮ 但 ω￣３ ＰＵＦＡ 则不

然ꎬ由于 ＬＡ 竞争性抑制了 ＡＬＡ 向 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 的

转化ꎬ再加上 ＡＬＡ 本身摄入极少ꎬ虽然去饱和酶系

对 ω￣３ ＰＵＦＡ 的亲和力更高ꎬ但长链 ω￣３ ＰＵＦＡ 在体

内转化仍严重不足ꎬ不能满足机体基本需求需外源

性补充[８]ꎮ
脂肪酸的 β￣氧化是氧化供能的过程ꎮ 脂肪酸

在内质网及线粒体外膜的脂酰辅酶 Ａ 合成酶作用

下活化为脂酰辅酶 Ａꎬ进入线粒体基质后分解乙酰

辅酶 Ａꎬ最后进入三羧酸循环氧化供能并产生水和

二氧化碳ꎮ

图 １. ＰＵＦＡ 的顺序转化[９]

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｏｆ ＰＵＦＡ

２.２　 类二十烷酸的合成

类二十烷酸包含前列腺素( ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎꎬＰＧ)
和白三烯(ｌｅｕｋｏｔｒｉｅｎｅꎬＬＴ)两大类ꎬ该词来源于希腊

词 ｅｉｋｏｓｉꎬ即二十ꎬ代表其前体为 ２０ 个碳原子的 ＡＡ
和 ＥＰＡꎮ ＡＡ 在环加氧酶( ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅꎬＣＯＸ)参

与下可以产生前列腺素 Ｅ２ ( ＰＧＥ２ )、前列环素 Ｉ２
(ＰＧＩ２)及血栓烷 Ａ２(ｔｈｒｏｍｂｏｘａｎｅ Ａ２ꎬＴＸＡ２)ꎮ ＰＧＥ２

是一种重要的炎症介质ꎬＰＧＩ２ 可以介导血管舒张ꎬ
ＴＸＡ２ 可以促进血小板聚集和血管收缩ꎮ ＡＡ 在脂

氧合酶( ｌｉｐｏｘｙｇｅｎａｓｅꎬＬＯＸ) 参与下可以产生 ＬＴ４ꎬ
ＬＴ４ 在炎症反应的发生和维持中起到了重要作用ꎮ
ＥＰＡ 的代谢与 ＡＡ 类似ꎬ也需要 ＣＯＸ 和 ＬＯＸ 参与ꎬ
产生代谢产物为具有抗炎特性的前列腺素 Ｅ３

(ＰＧＥ３)和白三烯 ＬＴ５、抑制血小板聚集的血栓烷 Ａ３

(ＴＸＡ３)及介导血管舒张的前列环素 Ｉ３(ＰＧＩ３) [２ꎬ１０]ꎮ

４３６ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ６ꎬ２０１８



见图 ２ꎮ
２.３　 促进炎症消退物质的合成

ＡＡ、ＥＰＡ、ＤＨＡ 在 ＬＯＸ 的参与下能够转化为多

种促进炎症反应消退的脂类介质ꎬ如来源于 ＡＡ 的

脂氧素 Ａ４( ｌｉｐｏｘｉｎ Ａ４ꎬＬＸＡ４)和脂氧素 Ｂ４( ｌｉｐｏｘｉｎ
Ｂ４ꎬＬＸＢ４ )、来源于 ＥＰＡ 的消退素 Ｅ ( ｒｅｓｏｌｖｉｎ Ｅꎬ
ＲｖＥ)、 来 源 于 ＤＨＡ 的 消 退 素 Ｄ ( ｒｅｓｏｌｖｉｎ Ｄꎬ
ＲｖＤ) [１１]ꎮ 研究发现阿司匹林能够将 ＣＯＸ￣２ 乙酰

化ꎬ乙酰化的环加氧酶虽然其合成 ＰＧ 的能力下降ꎬ
但可以将 ＡＡ、ＥＰＡ、ＤＨＡ 代谢为中间产物ꎬ进一步

在 ＬＯＸ 的参与下转化为阿司匹林诱导的脂氧素

(ａｓｐｉｒｉｎ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｌｉｐｏｘｉｎꎬＡＴＬ)、阿司匹林诱导的消

退素 Ｅ( ａｓｐｉｒｉｎ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｒｅｓｏｌｖｉｎｇ ＥꎬＡＴＲｖＥ)、阿司

匹林诱导的消退素 Ｄ(ａｓｐｉｒｉｎ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｒｅｓｏｌｖｉｎｇ Ｄꎬ
ＡＴＲｖＤ)ꎮ 这些代谢产物被加上前缀“ＡＴ”ꎬ强调阿

司匹林在这一转化中的始动作用[１２]ꎮ ＥＰＡ 和 ＤＨＡ
也 可 以 经 细 胞 色 素 Ｐ４５０ ( ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０ꎬ
ＣＹＰ４５０)途径合成消退素[１１]ꎮ ＬＸ 和 ＡＴＬ 能够抑制

白细胞向炎症部位趋化并促进巨噬细胞的胞葬作

用ꎬ从而促进炎症反应的消退[１３]ꎮ 消退素能够抑制

中性粒细胞浸润、抑制血小板聚集、促进中性粒细

胞凋亡、减少促炎细胞因子的产生来发挥抗炎作

用[１１]ꎮ 见图 ２ꎮ
ＤＨＡ 在 ＬＯＸ 参与下还能够合成保护素(ｐｒｏｔｅｃ￣

ｔｉｎｓ)和 ｍａｒｅｓｉｎｓ 这两种具有抗炎作用的特殊化合

物[１４]ꎮ 保护素又被称为 ＰＤ１(ｐｒｏｔｅｃｔｉｎｓ Ｄ１)ꎬ其中

Ｄ 代表来源于 ＤＨＡꎬ１ 代表首次发现该类化合物ꎮ
ＰＤ１ 在中枢神经系统中被称为神经保护素 Ｄ１(ｎｅｕ￣
ｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｎ Ｄ１ꎬＮＰＤ１)ꎬ它在大脑皮层和视网膜色素

上皮中广泛存在ꎬ能够促进抗凋亡蛋白的表达和活

性同时抑制促凋亡蛋白的表达和活性ꎬ发挥神经保

护和抗炎作用[１５]ꎮ 在鼠腹膜炎模型中ꎬＰＤ１ 能够抑

制中性粒细胞趋化ꎬ调控趋化因子和细胞因子的产

生[１６]ꎮ ｍａｒｅｓｉｎｓ(ＭａＲ)一词来源于英文单词 ｍａｃｒｏ￣
ｐｈａｇｅ、ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ、ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ 的组合ꎬ描述了该化合

物的产生及生物学作用ꎬ即由巨噬细胞产生并参与

了炎症反应的消退ꎮ 目前为止ꎬ该家族仅有 ＭａＲ１
和 ＭａＲ２ 被发现ꎮ ＭａＲ１ 能够抑制中性粒细胞的趋

化并增强巨噬细胞的胞葬作用ꎬ同时也可以促进损

伤组织的修复[１７]ꎮ ＭａＲ２ 也具有抗炎作用ꎬ但增强

巨噬细胞胞葬的作用较 ＭａＲ１ 弱[１８]ꎮ 见图 ２ꎮ
持续时间较短的急性炎症反应是对机体有益

的过程ꎬ它可以清除致病因素ꎬ使组织的结构功能

恢复正常ꎬ但是长时间的炎症反应则会不可逆的损

伤组织甚至迁延为慢性炎症ꎬ所以炎症反应在合适

的时机减弱、消退就格外重要ꎮ ω￣３ 和 ω￣６ ＰＵＦＡ 衍

生代谢产物对炎症的消退过程发挥了重要的调控

作用ꎬ有望成为炎症性疾病新的干预靶点ꎮ

图 ２. ＡＡ、ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 的代谢产物

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｏｆ ＡＡꎬ ＥＰＡ ａｎｄ ＤＨＡ

３　 ω￣３ ＰＵＦＡ 对动脉粥样硬化的影响

２０ 多年以前ꎬ人们就发现膳食中富含海鱼的爱

斯基摩人心血管病死亡率较低[１￣２]ꎮ 这一现象让学

者们产生膳食中的海鱼可能降低心血管死亡率的

假设ꎮ 许多前瞻性队列研究对该假设进行了验证ꎬ
得到了不同的结果:一些研究证实增加海鱼摄入可

以降低心血管死亡率[１９￣２０]ꎬ然而另一些研究却证实

不存在这种因果关系[２１￣２２]ꎮ 近 １０ 年来ꎬ许多随机

对照试验发现ꎬ从海鱼或 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 的制品中获

取外源性 ω￣３ ＰＵＦＡ 可以降低全因死亡、心血管事

件及猝死发生率[２３￣２５]ꎮ 见表 １ꎮ 基础研究也发现 ω￣
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３ ＰＵＦＡ 可以通过调节血脂谱、改善内皮功能紊乱、 抗炎、稳定斑块等机制发挥抗动脉粥样硬化作用ꎮ

表 １. ω￣３ ＰＵＦＡ 用于冠心病一级和二级预防的随机对照试验

Ｔａｂｌｅ １. Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ ｏｆ ω￣３ ＰＵＦＡ ｆｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ

研究名称及时间 纳入人群 纳入人数 干预措施
随访
时间

主要终点事件

ＤＡＲＴ
１９８９ 年

< ７０ 岁的近期心肌
梗死患者

２０３３ 例 每周食用 ２ ~ ３ 次鱼
类或每日服用鱼油
胶囊 ０.５ ｇ / ｄ

２ 年 冠心病死亡或非致死性心肌梗死
ＲＲ 为 ０.８４ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.６６~ １.０７ꎻ
全因死亡
ＲＲ 为 ０.７１ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.５４~０.９３

Ｌｙｏｎ Ｄｉｅｔ Ｈｅａｒｔ
Ｓｔｕｄｙ １９９４ 年

<７０ 岁 ６ 月内发生心
肌梗死的患者

６０５ 例 低饱和脂肪酸高亚
麻酸的地中海饮食

２.３ 年 全因死亡
ＲＲ 为 ０.３０ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.１１~０.８２ꎻ
心脏源性死亡或非致死性心肌
梗死
ＲＲ 为 ０.２７ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.１２~０.５９

ＧＩＳＳＩ￣Ｐｒｅｖｅｎｚｉｏｎｅ
１９９９ 年

３ 个月内发生心肌梗
死的 患 者ꎬ 无 年 龄
限制

１１３２４ 例 ８８２ ｍｇ / ｄ ＥＰＡ＋ＤＨＡ ３.５ 年 全因死亡、非致死性心肌梗死、
非致死性卒中
ＲＲ 为 ０.８５ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.７４~０.９８

ＯＭＥＧＡ
２００８ 年

>１８ 岁 ２ 周内心肌梗
死的患者

３８０４ 例 ８４０ ｍｇ / ｄ ＥＰＡ＋ＤＨＡ １ 年 猝死或心脏停搏
ＲＲ 为 ０.９５ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.５６~１.６０

Ａｌｐｈａ￣Ｏｍｅｇａ
２０１０ 年

６０ ~ ８０ 岁既往心肌
梗死患者

４８３７ 例 ３７６ ｍｇ / ｄ ＥＰＡ＋ＤＨＡ
或 ２ ｇ / ｄ ＡＬＡ

３.４ 年 主要心血管不良事件
ＲＲ 为 １.０１ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.８７~１.１７

ＳＵ.ＦＯＬ.ＯＭ３
２０１０ 年

４５ ~ ８０ 岁近期有缺
血性心脑血管事件
的患者

２５０１ 例 ６００ ｍｇ / ｄ ＥＰＡ＋ＤＨＡ ４.７ 年 主要心血管不良事件
ＲＲ 为 １.０８ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.７９~１.４７

ＪＥＬＩＳ
２００７ 年

４０~ ７５ 岁ꎬ他汀药物
治疗下总胆固醇仍
大于 ６. ５ ｍｍｏｌ / Ｌ 的
患者

１８６４５ 例 １.８ ｇ / ｄ ＥＰＡ ４.６ 年 主要冠状动脉事件(猝死、再发心
肌梗死、不稳定心绞痛、血管重
建)
ＲＲ 为 ０.８１ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.６９~０.９５

Ｒｉｓｋ ａｎｄ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
２０１３ 年

４ 个以上心血管病高
危因素或糖尿病合
并 １ 个以上心血管
病高危因素

１２５１３ 例 ８５０ ｍｇ / ｄ ＥＰＡ＋ＤＨＡ ５ 年 心血管死亡率或住院率
ＲＲ 为 ０.９８ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.８８~１.０８

ＡＲＥＤＳ２
２０１４ 年

５０ ~ ８５ 岁黄斑变性
患者

４２０３ 例 １ ｇ / ｄ ＥＰＡ＋ＤＨＡ ４.８ 年 主要心血管事件
ＲＲ 为 ０.９５ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.７８~１.１７

以上试验对照组均为安慰剂对照

３.１　 ω￣３ ＰＵＦＡ 与冠心病预防的随机对照试验

ω￣３ ＰＵＦＡ 对冠心病二级预防效果已被多个大

型随机对照试验验证ꎮ 饮食与心肌再梗死试验

(ｄｉｅｔ ａｎｄ ｒｅｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｔｒｉａｌꎬＤＡＲＴ)是评价 ω￣３ ＰＵＦＡ
对心肌梗死二级预防效果的第一个大型随机对照

试验ꎮ 经过两年的随访ꎬ每周食用 ２ 到 ３ 次富含脂

肪酸的鱼类的患者与对照组相比全因死亡率下降

了 ２９％ꎬ但再发心肌梗死率没有差异[２３]ꎮ 但对

ＤＡＲＴ 试验的长期随访数据进行分析却发现ꎬ继续

规律食用鱼类的患者与那些不再规律食用鱼类的

患者相比全因死亡率增加了 ３１％[２６]ꎮ 里昂心脏病

膳食研究(Ｌｙｏｎ Ｄｉｅｔ Ｈｅａｒｔ Ｓｔｕｄｙ)也是一项研究饮食

对心肌梗死二级预防效果的随机对照试验ꎬ该研究

比较了地中海饮食(富含植物源性 ＡＬＡ)和传统心

脏病饮食对心肌梗死二级预防的优劣ꎬ经过 ２７ 个月

随访发现地中海饮食组再发心肌梗死和心血管死

亡率与对照组相比明显下降ꎬ所以计划随访 ５ 年的

试验因此提前终止[２７]ꎮ 该研究的最终报告称地中

海饮食的保护作用在初次心肌梗死后可以持续 ４ 年

时间[２８]ꎮ ＧＩＳＳＩ￣Ｐｒｅｖｅｎｚｉｏｎｅ 试验是一项研究 ω￣３
ＰＵＦＡ 和维生素 Ｅ 对心肌梗死二级预防效果的大型

随机对照试验ꎮ 经过 ３.５ 年的随访期后发现ꎬω￣３

６３６ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ６ꎬ２０１８



ＰＵＦＡ 能够使心肌梗死患者的主要复合终点下降

１０％ꎬ其中全因死亡率下降 ２０％、猝死发生率下降

３０％[２４]ꎮ 尽管上述研究得到 ω￣３ ＰＵＦＡ 对冠心病二

级预防的阳性结果ꎬ但其他大型随机对照试验如

ＯＲＩＧＩＮ[２９]、 Ａｌｐｈａ￣Ｏｍｅｇａ[３０]、 ＯＭＥＧＡ[３１]、 ＳＵ. ＦＯＬ.
ＯＭ３[３２]却得出阴性结果ꎮ 特别是 ＤＡＲＴ２ 期研究ꎬ
那些被建议吃富含 ＰＵＦＡ 的鱼类和鱼油制品的心绞

痛患者反而有更高的心脏性猝死发生率[３３]ꎮ
ω￣３ ＰＵＦＡ 用于冠心病一级预防的研究相对较

少ꎮ 日本 ＥＰＡ 干预研究(ＪＥＬＩＳ)是第一个评价 ω￣３
ＰＵＦＡ 用于冠心病一级预防效果的随机对照试验ꎮ
该研究纳入了超过 １８０００ 名高脂血症患者ꎬ试验组

在他汀治疗的基础上给予 ＥＰＡ １８００ ｍｇ / ｄꎬ对照组

仅给予他汀治疗ꎮ 在平均 ４.６ 年的随访期后发现ꎬ
试验组主要复合终点降低了 １９％ꎬ但是猝死和冠状

动脉相关死亡两组没有差异[２５]ꎮ ＪＥＬＩＳ 研究虽取得

了一定的成功ꎬ随后的 Ｒｉｓｋ ａｎｄ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ 试验[３４]

和 ＡＲＥＤＳ２ 试验[３５]却并未得到预期结果ꎮ
许多荟萃分析纳入了上述的观察性和干预性

研究ꎬ但均未能得到肯定的结论ꎬω￣３ ＰＵＦＡ 用于冠

心病的预防仍存争议[３６]ꎮ 最近发表的一篇荟萃分

析纳入了 １８ 个随机对照试验和 １６ 个前瞻性队列研

究ꎬ随机对照试验分析发现 ω￣３ ＰＵＦＡ 能够降低冠

心病风险但未达到统计学差异ꎬ但是亚组分析发现

对于高危人群 ω￣３ ＰＵＦＡ 能够显著降低心血管风

险ꎻ前瞻性队列研究分析发现高剂量的 ω￣３ ＰＵＦＡ
能够显著降低冠心病事件风险[３７]ꎮ 对上述结果进

一步分析可以发现ꎬ早期的观察性研究和随机对照

试验更容易得出阳性结果ꎬ这可能是由于他汀类药

物的临床普及、介入技术的日臻完善等因素使 ω￣３
ＰＵＦＡ 的有益作用被弱化所致ꎮ 为进一步验证 ω￣３
ＰＵＦＡ 能 否 发 挥 心 血 管 保 护 作 用ꎬ ＲＥＤＵＣＥ￣ＩＴ
(ＮＣＴ０１４９２３６１)试验和 ＳＴＲＥＮＧＴＨ (ＮＣＴ０２１０４８１７)
试验正在进行ꎮ
３.２　 ω￣３ ＰＵＦＡ 对血脂的影响

高脂血症是心血管病的主要危险因素之一ꎬ部
分患者使用他汀类药物后虽然低密度脂蛋白( ｌｏｗ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＤＬ)水平已经达标ꎬ但由于血清

甘油三酯(ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)不能有效控制ꎬ心血管事

件仍然高发[３８]ꎮ 血清高 ＴＧ 水平是心血管疾病的

危险因素之一ꎬ一项基于观察性研究的荟萃分析发

现ꎬ空腹血清 ＴＧ 水平每增高 ８８ ｍｇ / ｍＬꎬ心血管病

风险在男性和女性中分别增加 １４％和 ３７％[３９￣４０]ꎮ
ＣＯＭＢＯＳ、ＡＮＣＨＯＲ、ＥＳＰＲＩＴ 研究均证实 ω￣３ ＰＵＦＡ

能够在他汀类药物的基础上进一步降低 ＴＧ 水

平[４１￣４３]ꎮ 一项纳入了 ４６ 项随机对照试验的荟萃分

析发现 ω￣３ ＰＵＦＡ 及其制剂能够剂量依赖性地降低

空腹 ＴＧ 水平ꎬ但不改变总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＴＣ)、高密度脂蛋白(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ)、
ＬＤＬ 的水平[４４]ꎮ 研究发现 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 对血脂谱

的改变略有差异ꎮ ＤＨＡ 和 ＥＰＡ 均可使血脂正常或

高血脂受试者的 ＴＧ 水平降低 １５％ ~ ３０％ꎬ但 ＤＨＡ
可以在不升高 ＴＣ 水平的基础下升高 ＬＤＬ 和 ＨＤＬ
水平ꎬ然而 ＥＰＡ 没有这种作用[４５￣４７]ꎮ ω￣３ ＰＵＦＡ 降

低 ＴＧ 的机制主要为下调固醇调节元件结合蛋白 １ｃ
(ｓｔｅｒｏｌ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｅｌｅｍｅｎｔ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣１ｃꎬＳＲＥＢＰ￣
１ｃ)从而减少肝脏脂肪合成ꎻ激活 ＰＰＡＲα 以增强脂

肪酸 β 氧化ꎻ增加外周毛细血管内皮细胞脂蛋白脂

肪酶活性以增加脂肪分解[４８]ꎮ
ω￣３ ＰＵＦＡ 还可以改变脂蛋白颗粒体积ꎮ 现已

公认小而密 ＬＤＬ 具有更强的致动脉粥样硬化作用ꎬ
大体积的 ＨＤＬ２ 比体积较小的 ＨＤＬ３ 能够携带更多

的胆固醇ꎬ心血管保护作用更强[４９]ꎮ 研究发现每日

服用 ω￣３ ＰＵＦＡ 制剂在不改变 ＨＤＬ 水平的前提下

能够升高 ＨＤＬ２ 水平ꎬ同时降低小而密 ＬＤＬ 水

平[５０￣５１]ꎮ 具体来说ꎬＤＨＡ 增加了 ＬＤＬ 和 ＨＤＬ 的颗

粒体积ꎬ而 ＥＰＡ 没有这种作用[４７]ꎮ ＤＨＡ 这种增加

脂蛋白颗粒体积的作用可能与他汀类药物类似ꎬ是
通过调节胆固醇合成及脂质在脂蛋白间的转移实

现的[５２]ꎮ
总的来说ꎬω￣３ ＰＵＦＡ 是通过降低血清 ＴＧ 水平

和改变脂蛋白颗粒体积来改善高血脂患者的血脂

谱ꎮ ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 均能显著降低血清 ＴＧ 水平ꎮ
ＤＨＡ 还能够升高 ＨＤＬ 水平ꎬ同时增大脂蛋白颗粒

体积ꎬ这提示对于高甘油三酯血症患者以 ＤＨＡ 为主

的 ω￣３ ＰＵＦＡ 制剂可能有更好的效果ꎮ
３.３　 ω￣３ ＰＵＦＡ 对内皮功能的影响

内皮细胞功能紊乱是动脉粥样硬化发生的早

期事件[５３]ꎮ 内皮细胞功能紊乱与心血管病的发生

密切相关ꎬ并且能够用来预测心血管病风险和死亡

率[５４￣５５]ꎮ 经体表高频超声检测血流介导的内皮依

赖性舒张功能( ｆｌｏｗ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎꎬＦＭＤ)可以

用来反映内皮细胞功能ꎮ ω￣３ ＰＵＦＡ 与内皮细胞功

能密切相关ꎬ一项观察性研究发现ꎬ血浆和红细胞

膜 ＤＨＡ 水平与 ＦＭＤ 呈正相关[５６]ꎮ 许多随机对照

研究也发现 ω￣３ ＰＵＦＡ 可以改善内皮细胞依赖的血

管舒张ꎬ减少血管收缩或增加运动诱导的血流量ꎬ
特别是在心血管病高危人群中[５７￣５８]ꎮ ＥＰＡ 和 ＤＨＡ
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对内皮功能的影响也有所差异ꎮ 一项研究比较了

高剂量 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 对高脂血症患者血管舒张功能

的影响ꎬ结果发现 ＤＨＡ 可以减弱去甲肾上腺素诱导

的血管收缩反应ꎬ增强乙酰胆碱诱导的血管舒张反

应ꎬ但 ＥＰＡ 没有这种作用[５７]ꎮ 研究发现 ω￣３ ＰＵＦＡ
还可以影响内皮细胞合成 ＰＧＩ 和内皮依赖性超极

化因子ꎮ 前已述及 ＥＰＡ 可以在 ＣＯＸ 参与下转化为

ＰＧＩ３ꎬ有趣的是 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 均能在不影响 ＰＧＩ２ 产

生的基础上通过内皮细胞增加 ＰＧＩ３ 产生ꎬ说明 ＥＰＡ
和 ＤＨＡ 之间存在着相互转化[５９]ꎮ 在糖尿病大鼠模

型中发现 ＥＰＡ 可以增加乙酰胆碱诱导的内皮源性

血管舒张因子的合成ꎬ并通过血管平滑肌细胞介导

血管舒张[６０]ꎮ
一氧化氮合酶(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬＮＯＳ)表达

水平与内皮细胞功能密切相关ꎬ当内皮功能紊乱

时ꎬＮＯ 的释放减少或停止ꎮ 细胞膜上存在大量富

含胆固醇和鞘磷脂的微结构域ꎬ被称作脂筏ꎬＮＯＳ
的激活与脂筏密切相关[６１]ꎮ 在内皮细胞中ꎬＥＰＡ 和

ＤＨＡ 均可以影响脂筏小窝的微环境ꎬ将固定于小窝

中的 ＮＯＳ 移出并重新分布于细胞膜表面ꎬ随后 ＮＯＳ
被激活ꎬＮＯ 的合成增加ꎬ这种影响小窝脂质构成和

蛋白的作用可能影响动脉粥样硬化的发生[６２￣６３]ꎮ
ω￣３ ＰＵＦＡ 也能通过其抗炎作用调控内皮功能ꎮ

当内皮细胞发生炎症性激活ꎬ其表达的黏附分子会

使白细胞迁移并进入内皮下ꎬ这是动脉粥样硬化的

一个重要的病理生理过程[６４]ꎮ ω￣３ ＰＵＦＡ 可以抑制

黏附分子、单核细胞趋化蛋白 １(ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔ￣
ｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ￣１ꎬＭＣＰ￣１) 基因表达和蛋白翻译能

力ꎬ从而抑制这一病理生理过程ꎬ其中 ＤＨＡ 的作用

比 ＥＰＡ 更强[６５￣６６]ꎮ
３.４　 ω￣３ ＰＵＦＡ 的抗炎作用

动脉粥样硬化是一种慢性炎症性疾病[６７]ꎮ ω￣３
ＰＵＦＡ 的抗炎作用能够对抗动脉粥样硬化的发生发

展ꎮ 研究发现 ＤＨＡ 能够降低高甘油三酯血症患者

血清高敏 Ｃ 反应蛋白(ｈｉｇｈ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏ￣
ｔｅｉｎꎬｈｓ￣ＣＲＰ)、ＩＬ￣６ 水平ꎬ减少自然杀伤细胞的活性

并减少外周血单个核细胞因子的分泌[６８￣６９]ꎮ ＥＰＡ
能够降低心肌梗死术后 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平ꎬ并明显减少

复合终点事件ꎬ特别是室性心律失常的发生[７０]ꎮ
ＭＡＲＩＮＥ 和 ＡＮＣＨＯＲ 试验也发现ꎬＥＰＡ 能够剂量依

赖性地降低高脂血症患者的 ｈｓ￣ＣＲＰ、ｏｘ￣ＬＤＬ、Ｌｐ￣
ＰＬＡ２ 等动脉粥样硬化相关的炎症标志物水平[７１]ꎮ
研究发现ꎬ对等待颈动脉斑块切除术的患者ꎬ术前

给予 ＥＰＡ 制剂治疗ꎬ术后斑块内炎症反应明显减

弱ꎬＴ 细胞数量明显减少ꎬ促炎细胞因子 ＩＬ￣６ 和细胞

间黏 附 分 子 １ ( ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ
ＩＣＡＭ￣１)的转录水平明显下降[７２]ꎮ 更有趣的是ꎬ
ＥＰＡ 能够显著提高高血脂患者血清中抗炎细胞因

子 ＩＬ￣１０ 的水平和外周血单个核细胞 ＩＬ￣１０ 的基因

转录水平[７３]ꎮ
残粒样脂蛋白(ｒｅｍｎａｎｔｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＲＬＰ)已经被

证实是冠心病的独立危险因素[７４]ꎬ被认为是一种特

殊的炎症标志物ꎮ 富含甘油三酯极低密度脂蛋白

(ｖｅｒｙ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＶＬＤＬ)、乳糜微粒经水

解产生 ＲＬＰ 和游离脂肪酸ꎬ这将导致内皮细胞炎症

并损害其屏障功能使其通透性增加ꎮ 由于内皮细

胞通透性增加ꎬＬＤＬ 和 ＲＬＰ 进入内皮细胞下ꎬ在这

里 ｏｘ￣ＬＤＬ 和 ＲＬＰ 参与到泡沫细胞和斑块的形

成[７５￣７６]ꎮ 除了降低 ＴＧ 水平ꎬω￣３ ＰＵＦＡ 可以降低高

ＴＧ 患 者 的 ＲＬＰ 水 平ꎬ 发 挥 抗 动 脉 粥 样 硬 化

作用[７７￣７８]ꎮ
前已述及消退素是来源于 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 的一类

脂质介质ꎬ它们可以通过多种方式发挥抗动脉粥样

硬化的作用ꎮ 动物实验证实 ＲｖＥ１ 可以减小动脉粥

样硬化小鼠模型斑块大小ꎬ并减少主动脉肿瘤坏死

因子 α 和干扰素 γ 的基因表达水平[７９]ꎮ 类似的结

果也在兔动脉粥样硬化模型中发现ꎬＲｖＥ１ 不仅能够

减小动脉粥样硬化斑块的大小ꎬ也能减少白细胞浸

润[８０]ꎮ 体外实验发现 ＲｖＤ 可以减少人血管平滑肌

细胞的增殖、迁移、白细胞的黏附及促炎基因的表

达[８１]ꎮ 另一项体外实验证实 ＲｖＥ１ 可以减少 ＡＤＰ
诱导的血小板聚集[８２]ꎬ可能减少冠状动脉事件的发

生ꎮ 更为有趣的是ꎬ在大鼠心肌缺血模型中 ＲｖＥ１
可以剂量依赖性减少心肌梗死范围[８３]ꎬ但消退素在

人体内的作用尚需进一步研究ꎮ
３.５　 ω￣３ ＰＵＦＡ 对动脉粥样斑块的影响

ω￣３ ＰＵＦＡ 能够增强斑块的稳定性ꎬ预防血栓事

件发生ꎮ 一项研究使用血管内超声评价冠状动脉

内斑块构成与血清 ω￣３ ＰＵＦＡ 水平的关系ꎬ结果发

现急性冠状动脉综合征患者血清 ω￣３ ＰＵＦＡ 水平极

低ꎬ且血清 ω￣３ ＰＵＦＡ 水平与粥样斑块脂核大小呈

负相关ꎬ与纤维帽厚度呈正相关[８４]ꎮ 血清低 ω￣３
ＰＵＦＡ 水平与急性冠状动脉综合征相关ꎬ提示低 ω￣３
ＰＵＦＡ 水平可能与斑块不稳定破裂相关ꎮ 另一项研

究发现ꎬＰＣＩ 术后在他汀治疗基础上给予 ＥＰＡ 制

剂ꎬ９ 个月后 ＥＰＡ 组有较高 ＥＰＡ / ＡＡ 水平和较低的

炎症标志物水平ꎬ光学相干断层成像(ＯＣＴ)显示

ＥＰＡ 组有较厚的纤维帽[８５]ꎮ 颈动脉斑块中也发现

了类似的现象ꎮ 一项研究发现ꎬ颈动脉斑块中 ＥＰＡ
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水平与斑块不稳定和炎症反应呈负相关[７２]ꎮ 另一

项类似研究也发现ꎬ给予欲行颈动脉内膜切除术的

患者鱼油胶囊治疗后ꎬ斑块内 ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 的水平

增高ꎬ 薄 纤 维 帽 及 炎 症 反 应 出 现 的 概 率 明 显

降低[８６]ꎮ
ω￣３ ＰＵＦＡ 还可以减小斑块体积ꎮ 在高强度他

汀治疗的基础上加用 ＥＰＡ １.８ ｇ / ｄꎬ６ 个月后血管内

超声发现与单用他汀相比 ＥＰＡ 组斑块体积显著缩

小ꎬ纤维帽厚度明显增加[８７]ꎮ 另有一项研究同样发

现在高强度他汀治疗的基础上加用 ＥＰＡ 可以减小

斑块体积[８８]ꎮ 冠心病患者在服用 ＥＰＡ １ ｇ / ｄ １ 年

后ꎬ６４ 排 ＣＴ 发现与依折麦布相比 ＥＰＡ 组冠状动脉

斑块体积明显缩小[８９]ꎮ ω￣３ ＰＵＦＡ 也可以改变斑块

细胞外基质构成ꎮ 等待颈动脉斑块切除术的患者

给予 ＥＰＡ 治疗后ꎬ斑块中 ＭＭＰ￣７、ＭＭＰ￣９、ＭＭＰ￣１２
的 ｍＲＮＡ 水平明显降低[７２]ꎮ
３.６　 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 的比例对动脉粥样硬化

的影响

人们已经逐渐意识到膳食中 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３
ＰＵＦＡ 的比例对健康的重要性ꎬ而不是某种脂肪酸

的具体的量[８ꎬ９０]ꎮ 这一比例不仅影响心血管疾病的

发生发展ꎬ而且也影响到癌症、炎症和自身免疫性

疾病的发生ꎮ 高 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 比例对人有

害ꎬ趋近于 １ 的比例则表现出保护作用[９０]ꎮ 爱斯基

摩人膳食中 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 比例大约为１ ∶ １ꎬ
其心血管死亡率约为 ７％ꎮ 过去的几十年里由于 ω￣
６ ＰＵＦＡ 摄入增多ꎬω￣３ ＰＵＦＡ 摄入减少ꎬ西方膳食中

ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 比例增加到了 １５ ∶ １ 到

２０ ∶ １ꎬ心血管死亡率也比爱斯基摩人高出近

４０％[８]ꎮ 里昂心脏病膳食研究将 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３
ＰＵＦＡ 比例降到 ４ ∶ １ꎬ发现心肌梗死患者的全因死

亡率下降了 ７０％[２７]ꎮ 研究发现地中海饮食与瑞典

饮食血浆中 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 的比例分别为

２.６ ∶ １和 ４.７２ ∶ １ꎬ低 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 比例可

减少白细胞、血小板数量及血管内皮细胞生长因子

水平[９１]ꎮ 许多动物实验也证实低 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３
ＰＵＦＡ 比例可以减少主动脉斑块面积及血清炎性指

标[９２￣９４]ꎮ 但是最佳的 ω￣６ ＰＵＦＡ / ω￣３ ＰＵＦＡ 比例目

前还未被定义ꎮ

４　 结　 语

综上所述ꎬω￣３ ＰＵＦＡ 能够通过调节血脂谱、改
善内皮功能、抗炎、稳定斑块等多种机制发挥抗动

脉粥样硬化作用ꎮ 但 ω￣３ ＰＵＦＡ 用于冠心病的随机

对照试验结果存在不一致ꎬ未来需进一步研究ꎮ
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本人要求将发表在«中国动脉硬化杂志»２０１７ 年第 ２５ 卷第 １１ 期 １１５９ 页“头臂干彩色多普勒超声在经

桡动脉行冠状动脉造影入径选择中的临床应用及分析”一文的第一作者单位由济宁市第一人民医院更改为

济宁医学院ꎮ
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