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多不饱和脂肪酸不同构成及配比对 ApoE- / - 小鼠
动脉粥样硬化的影响
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[摘　 要] 　 目的　 观察多不饱和脂肪酸不同构成及其配比对 ApoE- / -小鼠动脉粥样硬化(As)的预防作用,为合

理使用脂肪酸预防 As 提供科学依据。 方法　 设置对照组、模型组、3 组实验油组,按饱和脂肪酸(SFA) ∶ 单不饱

和脂肪酸(MUFA) ∶ 多不饱和脂肪酸(PUFA)= 0. 25 ∶ 1 ∶ 1 比例配制 3 种实验油定制饲料。 设计实验油 1 和油

2 中 ω-6 / ω-3 PUFA 比例为 2. 5 ∶ 1,实验油 3 中 ω-6 / ω-3 PUFA 比例为 10 ∶ 1。 其中实验油 1 中 ω-3 PUFA 来源为

α-亚麻酸(ALA),实验油 2 及实验油 3 中 ω-3 PUFA 来源为二十碳五烯酸(EPA)、二十二碳六烯酸(DHA)和 α-
亚麻酸(ALA)。 记录小鼠体质量变化,主动脉大体油红 O 染色及主动脉窦 HE 染色观察主动脉内膜斑块形成情

况;肝脏油红 O 染色观察肝脏脂质蓄积情况;酶法检测肝脏甘油三酯(TG)和总胆固醇(TC)水平;酶法检测血清

TG、TC、低密度脂蛋白胆固醇(LDLC)和高密度脂蛋白胆固醇(HDLC)水平。 结果 　 与模型组比较,3 组实验油

均能减少主动脉 As 斑块形成(P<0. 05),降低肝脏 TG、TC(P<0. 05),降低血清 TG、TC、 LDLC(P<0. 05),改善肝

脏脂质蓄积。 与实验油 1 组及实验油 3 组比较,实验油 2 组更能有效抑制主动脉 As 斑块形成(P<0. 05),显著降

低肝脏 TG、TC(P<0. 05),降低血清 TG、TC、LDLC,升高血清 HDLC(P<0. 05),改善肝脏脂质蓄积。 结论 　 减少

SFA 摄入,增加 MUFA 和 PUFA 摄入具有抗动脉粥样硬化的作用,EPA、DHA 和 ALA 共同作为 ω-3 PUFA 的供体

比 ALA 单独提供 ω-3 PUFA 抗动脉粥样硬化效果更好,低比例 ω-6 / ω-3PUFA 比高比例 ω-6 / ω-3PUFA 抗动脉粥

样硬化效果更好。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To observe the effects of different components of polyunsaturated fatty acids and their ratios on
preventing atherosclerosis (As) in ApoE- / - mice, and provide a scientific basis for rational consumption of fatty acids to
prevent As. 　 　 Methods　 The control group, the model group and three experimental oil groups were set up, and three
kinds of experimental oil-made feeds were prepared according to the ratio of saturated fatty acid(SFA) ∶ monounsaturated
fatty acid(MUFA) ∶ polyunsaturated fatty acid (PUFA)= 0. 25 ∶ 1 ∶ 1. 　 The ratio of ω-6 / ω-3PUFA in experimental oil
group 1 and group 2 was designed to be 2. 5 ∶ 1, and the ratio of ω-6 / ω-3PUFA in experimental oil group 3 was designed to
be 10 ∶ 1. 　 The source of omega-3 PUFA in experimental oil group 1 is α-linolenic acid (ALA), and the source of omega-
3 PUFA in experimental oil group 2 and experimental oil 3 is eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid. 　
(DHA) and alpha-linolenic acid (ALA). 　 The changes of body mass were recorded. 　 The formation of atherosclerotic
plaque was observed by oil red O staining of the entire aorta and aortic root HE staining. 　 The hepaticmorphology and
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structure were observed by HE staining. 　 The liver lipid accumulation was observed by oil red O staining. 　 Serum levels
of TG, TC, LDLC and HDLC and liver levels of TG and TC were detected by enzymatic methods. 　 The effects of different
ratio of ω-6 / ω-3PUFA and different sources of ω-3 PUFA were compared. 　 　 Results　 Compared with the model group,
the three groups of experimental oil could reduce the formation of aortic As plaque (P<0. 05), lower the level of TG, TC in
liver (P<0. 05), lower the lever of serum TG, TC, LDLC (P<0. 05), and improve lipid accumulation in the liver ; Com-
pared with the experimental oil group 1 and the experimental oil group 3, the experimental oil group 2 was more effective in
inhibiting the formation of aortic As plaques (P<0. 05) . 　 The levels of TG, TC in liver were significantly decreased (P<
0. 05), the levels of serum TG, TC, LDLC were significantly decreased (P<0. 05), the levels of serum HDLC were in-
creased (P<0. 05) in the experimental oil group 2, and thus improved liver lipid accumulation. 　 　 Conclusions　 Reduc-
ing the intake of SFA and increasing the intake of MUFA and PUFA have anti-atherosclerosis effect. 　 EPA, DHA, togeth-
er with ALA as source of ω-3 PUFA have a stronger anti-atherosclerosis effect than ALA alone. 　 The anti-atherosclerosis
effect of low ω-6 / ω-3 ratio is stronger than high ω-6 / ω-3 ratio.

　 　 冠心病和缺血性脑卒中等动脉粥样硬化性心

血管疾病( atherosclerotic cardiovascular disease, AS-
CVD)已成为威胁人类生命健康的 “头号杀手”。
2017 年中国现有冠心病患者约 1 100 万,脑卒中患

者约 1 300 万,且冠心病和脑血管病死亡率仍持续

走高[1]。 动脉粥样硬化(atherosclerosis, As)是 AS-
CVD 的共同病理基础。 大量研究证明血脂代谢紊

乱是 As 的主要病因,特别是高胆固醇血症和高甘油

三酯血症,降低血清胆固醇和甘油三酯水平能显著

降低 ASCVD 的发病率和死亡率[2-3]。 近 20 年来,中
国居民膳食结构发生了巨大的变化,饱和脂肪酸

(saturated fatty acid, SFA)、单不饱和脂肪酸(mo-
nounsaturated fatty acid,MUFA)和多不饱和脂肪酸

(polyunsaturated fatty acid, PUFA)搭配比例失衡,
SFA 和 ω-6 PUFA 摄入明显增多,而 ω-3 PUFA 摄入

严重不足,这已成为血脂代谢紊乱、腹型肥胖和 AS-
CVD 发病率居高不下的重要原因之一[4-6]。 因此干

预脂肪酸摄入模式,可能成为防治 ASCVD 的新思

路和新靶点。 同时何种来源的 ω-3 PUFA 具有更好

的抗 As 效果及最佳的 ω-6 / ω-3 比例尚存争议,且其

对 As 影响的具体分子机制尚不明确。 本研究结合

中国居民日常饮食特点,观察多不饱和脂肪酸不同

构成及其配比对小鼠动脉粥样硬化的影响,为合理

食用脂肪酸提供科学依据。

1　 材料和方法

1. 1　 实验动物

遗传背景为 C57BL / 6J 的 ApoE- / - 小鼠 8 周龄

55 只,平均 20 ~ 22 g,购置于北京维通利华实验动

物技术有限公司,饲养于湖北省食品药品安全评价

中心无特定病原体( specific pathogen free, SPF)级

动物房,饲养 16 周。

1. 2　 动物分组与饲料配方

实验动物进入动物房后,适应性喂养 1 周,按体

质量随机分为 5 组,每组 11 只。 对照组用普通饲料

喂养,模型组用 D12079B 高脂饲料喂养,3 个实验组

用 3 种定制饲料喂养,以 D12079B 高脂饲料为基

础,将饲料中的 21% 脂肪替换为相应的 3 种实验

油,其余成分不变,制成 3 种定制饲料,与原高脂饲

料总热量相同。 3 种实验油原料为葡萄籽油、玉米

油、亚麻籽油、花生油、茶籽油、鱼油。 委托中国农

业科学院油料作物研究所使用气相色谱-质谱联用

仪(GC-MS)测得的不同油料脂肪酸构成和含量,然
后调配成 SFA ∶MUFA ∶ PUFA 比例趋近于 0. 25 ∶ 1 ∶
1,并同时满足不同 ω-6 / ω-3PUFA 比例,ω-6PUFA
主要构成为亚油酸( linoleic acid, LA),ω-3PUFA 来

源于 α-亚麻酸(alphalinolenic acid, ALA)和鱼油,鱼
油的主要成分为二十碳五烯酸 ( eicosapentaenoic
acid, EPA) 和二十二碳六烯酸 ( docosahexaenoic
acid, DHA)(表 1)。

表 1. 3 种实验油脂肪酸配比及构成基本信息

Table 1. The basic information of component and ratios in
three experimental oil fatty acid

实验油
SFA / MUFA /

PUFA
ω-3 PUFA

来源
ω-6

PUFA 来源
ω-6 /
ω-3

1 0. 25 ∶ 1. 03 ∶ 1 ALA LA 2. 55 ∶ 1

2 0. 25 ∶ 1. 02 ∶ 1 EPA,DHA,ALA LA 2. 56 ∶ 1

3 0. 25 ∶ 1. 07 ∶ 1 EPA,DHA,ALA LA 10 ∶ 1

1. 3　 动物饲养及组织取材

动物房温度维持在 24 ℃左右,湿度 50% ,明暗

周期 12 h,鼠盒、饮水瓶、饮用水、垫料均经高压消

毒。 饲养期间每 2 日更换饲料和饮水,测定小鼠初

始体质量、第 8 周和第 16 周体质量。
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小鼠禁水禁食一晚,戊巴比妥 50 mg / kg 腹腔注

射麻醉小鼠。 待小鼠麻醉后,倒提小鼠使其头部充

血,摘取眼球留取血液,静置 30 min 后,3 000 r / min
离心 20 min,取血清置于-80℃冰箱中保存。 打开

小鼠胸腹腔,小心剪开右心耳,用生理盐水自左心

室灌流 30 min,使肝组织由红变白。 随后依次取下

肝、肾、小肠等组织,部分置于 4%多聚甲醛中固定,
部分液氮速冻后置于-80 ℃冰箱中保存。 最后充分

暴露心脏,分离从升主动脉至髂动脉的主动脉全长

并保留主动脉弓三大分支,同心脏一同取出备用。
1. 4　 主动脉全长油红 O 染色

取油红 O 粉末 0. 5 g,溶解于 100 mL 异丙醇

中,制成油红 O 储备液,保存于棕色瓶中备用。 将

心脏及主动脉组织放入适量 PBS 中,小心剥离血管

周围附着组织,随后将小剪刀伸入升主动脉起始

处,纵行剖开主动脉,直到髂动脉。 将剖开的主动

脉组织在滤纸上平直摊开,将滤纸对折并用回形针

夹紧,置于 4%多聚甲醛中 4℃固定 24 h。 按油红 O
储备液 ∶ 蒸馏水=3 ∶ 2 配置油红 O 工作液,避光过

滤后备用。 将主动脉组织从 4%多聚甲醛取出,PBS
清洗 2 次后,用 60%异丙醇孵育 10 min。 随后将主

动脉组织置于充足油红 O 染液中避光染色 2 h。 2 h
后取出主动脉组织,PBS 清洗 1 次,置于 70% 乙醇

中分化 4 或 5 次,直到 As 斑块为红色,背景为白色。
主动脉组织在体视显微镜下拍照后,放入 4% 多聚

甲醛中保存。 使用 Image pro plus 6. 0 软件分析 As
斑块面积占血管内膜总面积的百分比。
1. 5　 主动脉窦 HE 切片

取各组小鼠主动脉根部组织,于 4% 多聚甲醛

中固定 24 h。 固定组织经梯度乙醇脱水、二甲苯透

明后置于软蜡中,冷却后制成石蜡块。 用切片机 5
μm 厚度连续切片。 将切片置于含有粘片剂的载玻

片上,使切片平整无皱褶,放入温箱中烘干。 随后

按步骤进行 HE 染色,中性树胶封片后显微镜下观

察拍照。
1. 6　 肝脏冰冻切片油红 O 染色

取各组小鼠肝脏组织,OCT 包埋后液氮速冻 10
~ 20 s,待组织块冷冻后,用冰冻切片机切片 (8
μm)。 冰冻切片置于常温中干燥 20 min 后,100%
异丙醇孵育 5 min,置于 0. 5%油红 O 染液中染色 7
~ 8 min,再用 85%异丙醇孵育 3 min,水洗后,苏木

精染液复染 2 min,流水冲洗反蓝,甘油明胶封片,显
微镜下观察,拍照。
1. 7　 肝脏 TG、TC 含量分析

称取各组小鼠肝脏组织约 100 mg,按肝脏

100 mg ∶ 异丙醇 1 mL,冰上充分研磨制成 10%匀浆

液,4 ℃过夜充分萃取脂质,4 ℃15 000 r / min 离心

30 min 后,取上清。 测定上清 TG、TC 含量,血清甘

油三酯( triglyceride,TG)检测采用 GPO-PAP 法,血
清总胆固醇 ( total cholesterol,TC) 检测采用 COD-
PAP 法,最后单位为 mg / g。
1. 8　 血脂测定

血清血脂四项测定按照试剂盒说明书操作(购
于南京建成生物工程研究所),血清甘油三酯检测

采用 GPO-PAP 法,血清总胆固醇检测采用 COD-
PAP 法, 血清低密度脂蛋白胆固醇(low density lipo-
protein cholesterol,LDLC)检测采用直接法,血清高密

度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholesterol,
HDLC)检测采用直接法。
1. 9　 统计学分析

使用 Graphpad Prism 7. 0 软件进行分析。 所有

数据均采用均数±标准差表示,两组间均数比较采

用 Student􀆳s t 检验,多组间比较采用 one-way ANOVA
分析,以 P<0. 05 为差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 各组体质量变化

喂养期间测量小鼠体质量,第 8 周各组之间体

质量无明显差异(P>0. 05),第 16 周与模型组比较,
对照组和各实验组的体质量均明显降低(P<0. 05),
3 个实验油组间体质量无明显差异(P>0. 05,表 2)。

表 2. 各组喂养前、第 8 周、第 16 周小鼠体质量的变化

Table 2. The changes of body weight of mice before feeding,
at week 8 and week 16

分组 n 喂养前 第 8 周 第 16 周

对照组 11 21. 24±1. 32 26. 32±2. 19 30. 12±1. 59a

模型组 11 21. 13±2. 01 28. 12±1. 98 38. 05±4. 61

实验油 1 11 20. 45±1. 97 27. 41±1. 12 32. 72±3. 89a

实验油 2 11 21. 01±1. 65 26. 15±2. 01 32. 09±2. 31a

实验油 3 11 21. 32±1. 41 26. 54±1. 35 32. 39±3. 44a

a 为 P<0. 05, 与模型组比较。

2. 2　 各组主动脉大体油红 O 染色结果及 As 脂质

沉积的比较

与对照组比较,模型组主动脉内膜面 As 脂质沉

积明显增多(P<0. 05)。 与模型组比较,3 个实验油

组主动脉内膜面 As 脂质沉积均明显减少 ( P <
0. 05)。 与实验油 1 组和实验油 3 组比较,实验油 2
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组主动脉内膜面 As 脂质沉积最少(P<0. 05,图 1)。

图 1. 各组主动脉 As 脂质沉积的比较(全长油红 O 染色)
a 为 P<0. 05,与模型组比较; b 为 P<0. 05,与实验油 1 组比较; c 为

P<0. 05,与实验油 3 组比较。

Figure 1. Comparison of As lipid deposition in each group
(entire aorta oil red O staining)

2. 3　 各组主动脉窦 HE 染色结果的比较

主动脉窦平面 As 斑块形成情况如图 2 所示。
与对照组比较,模型组所有内膜均增厚形成 As 斑

块,主动脉管腔明显缩小,内膜下可见大量胆固醇

结晶(P<0. 05)。 与模型组比较,3 个实验油组主动

脉管腔内 As 斑块明显减少(P<0. 05),厚度明显变

薄,管腔狭窄程度明显减轻。 3 个实验油组比较,实
验油 2 组主动脉管腔内 As 斑块的面积和厚度均最

小,主动脉管腔狭窄程度最轻,优于实验油 1 组和实

验油 3 组(P<0. 05)。
2. 4　 各组肝脏冰冻切片油红 O 染色结果的比较

为形象直观观察肝脏内脂质蓄积情况,将各组

肝脏组织冰冻切片后进行油红 O 染色,如图 3 所

示。 对照组仅见极少红染微小脂滴,绝大多数肝细

胞未被着色。 模型组可见大量红染大脂滴,视野内

肝细胞几乎均被着色且着色深。 实验油 1 组可见较

多红染中等大小脂滴,视野内肝细胞均被着色,但
着色较浅。 实验油 2 组可见少量小脂滴,大多数肝

细胞着色极浅。 实验油 3 组可见中量小脂滴,大多

数肝细胞着色浅。 综上可见,对照组肝脏脂质蓄积

情况最轻,模型组脂质蓄积情况最重。 与模型组比

较,3 个实验油组肝脏脂质蓄积情况均有改善,其中

实验油 2 组肝脏脂质蓄积情况最轻,优于实验油 1
组和实验油 3 组。

图 2. 各组主动脉窦 As 斑块面积的比较(HE 染色, 100×)　 　 箭头所示为胆固醇结晶。 a 为 P<0. 05,与模型组比较;b 为 P<0. 05,与
实验油 1 组比较;c 为 P<0. 05,与实验油 3 组比较。

Figure 2. Comparison of As plaque area in each group (aortic sinus HE staining, 100×)
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图 3. 各组肝脏冰冻切片结果的比较 (油红 O 染色, 200×)
Figure 3. Comparison of frozen sections of liver in each group (oil red O staining, 200×)

2. 5　 各组肝脏 TG、TC 含量的比较

肝脏是机体脂质代谢的中枢,结合肝脏油红 O
切片观察,实验进一步测定了各组肝脏中 TG、TC 的

含量,结果如图 4 所示。 与对照组比较,模型组中肝

脏 TG、TC 水平明显升高(P<0. 05),提示肝脏有大

量脂质蓄积。 与模型组比较,3 种实验油均能降低

肝脏中 TG、TC 水平,减少脂质蓄积(P<0. 05)。 3
种实验油比较,实验油 2 降低肝脏 TG、TC 水平的效

果更好(P<0. 05)。

2. 6　 各组血清血脂水平的比较

与对照组比较,模型组血清 TG、TC、LDLC 水平

明显升高 (P < 0. 05),HDLC 水平明显降低 ( P <
0. 05),形成明显高甘油三酯和高胆固醇血症。 与

模型组比较,3 种实验油均能降低血清 TG、 TC、
LDLC 水平(P<0. 05),但不能升高 HDLC 水平(P>
0. 05)。 3 种实验油比较,实验油 2 降低血清 TG、
TC、LDLC 的效果更好(P<0. 05),与实验油 1 和实

验油 2 比较,HDLC 水平有所升高(P<0. 05,图 5)。

图 4. 各组肝脏 TG、TC 含量的比较　 　 a 为 P<0. 05,与模型组比较;b 为 P<0. 05,与实验油 1 组比较;c 为 P<0. 05,与实验油 3 组比较。

Figure 4. Comparison of TG and TC levels in liver

3　 讨　 论

3. 1　 多不饱和脂肪酸不同构成及比例对 ApoE- / -小

鼠动脉粥样硬化的影响

本实验结果表明在 SFA ∶ MUFA ∶ PUFA 比例

一致且 ω-3 PUFA 和 ω-6PUFA 总含量相同的情况

下,EPA、DHA 和 ALA 共同提供 ω-3 PUFA(实验油

2)比 ALA 单独提供 ω-3 PUFA(实验油 1)抑制 As
斑 块 形 成 的 效 果 更 好。 Degirolamo 等[7] 使 用

LDLR- / -小鼠模型发现,EPA 和 DHA 比 ALA 抗 As
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图 5. 各组血清血脂的比较　 　 a 为 P<0. 05,与模型组比较;b 为 P<0. 05,与实验油 1 组比较;c 为 P<0. 05,与实验油 3 组比较。

Figure 5. Comparison of serum lipids

的效果更好,但并未阐明分子机制。 Wang 等[8] 的

系统评价发现增加 EPA 和 DHA 的摄入能降低全因

死亡率、心源性死亡及可能的卒中风险,但增加

ALA 的摄入则没有这种获益。 本研究得到的结果

与现有实验及临床结果一致。
此外,本文研究了不同 ω-6/ ω-3比例对 As 的影响

这一问题,实验结果表明在 PUFA 总含量相同、EPA 和

DHA 含量相同的情况下,低 ω-6/ ω-3 比例(实验油 2)
比高 ω-6/ ω-3比例(实验油 3)抑制 As 斑块形成的效

果更好。 Wang 等[9]使用 LDLR-/ -小鼠模型也同样发现

低 ω-6/ ω-3比例能减少主动脉斑块面积、减少血栓形

成几率。 Wan 等[10]在 ApoE-/ -小鼠中导入 Fat-1 基因,
该基因的编码产物 ω-3 不饱和脂肪酸脱氢酶能以 ω-6
不饱和脂肪酸为底物产生相应的 ω-3 不饱和脂肪酸,
平衡机体内 ω-6/ ω-3 比例,实验结果发现转基因小鼠

组织中 ω-6/ ω-3比例明显降低,且主动脉斑块面积明

显减小。 上述研究均只考虑了 ω-6/ ω-3 比例问题,对
整体脂肪酸摄入模式的问题未进行考虑。 本实验在模

拟人体合理 SFA ∶ MUFA ∶ PUFA 比例的前提下,探究

ω-6/ ω-3比例对 As 的影响,同样证实低 ω-6/ ω-3 比例

能抑制 As 的发生和发展。
3. 2　 多不饱和脂肪酸不同构成及比例对 ApoE- / -小

鼠血脂代谢的影响

本实验发现,模型组小鼠食用普通高脂饲料

后,其血清 TG 、TC、LDLC 水平明显升高,HDLC 水

平明显降低,形成了明显的高胆固醇血症和高甘油

三酯血症,肝脏冰冻切片结果和脂质检测也显示,
肝脏内大量脂质蓄积,同时 As 病变也最重。 与模型

组比较,3 组实验油均能降低血清 TG、TC、LDLC 水

平,肝脏组织结构和脂质蓄积情况也明显改善,As
病变程度也明显减轻。

3 种实验油使小鼠血脂谱和肝脏脂质蓄积情况

改善的原因是多方面的。 首先,增加 SFA 摄入能抑

制 LDLR 活性并增加 ApoB 脂蛋白合成,从而升高

TC 及 LDLC 水平[11],本实验减少了饲料中 SFA 的

含量,TC 和 LDLC 水平将会下降。 Vafeiadou 等[12]

发现将 SFA 替换为 MUFA 或 PUFA 后,血清 TC 水

平分别下降 8. 4%和 9. 2% ,血清 LDLC 水平分别下

降 11. 3%和 13. 6% ,降低的 LDLC 水平可使 ASCVD
风险下降 17% ~20% 。 其次,增加 MUFA 摄入能降

低血清 TG、TC 和 LDLC 水平[13],本实验中 3 种实验

油的 MUFA 含量均高达 40%以上,推测 MUFA 在改

善脂质代谢方面可能发挥了一定作用。 最后,PUFA
在调节脂质代谢方面也发挥了重要作用。 ω-3PUFA
能降低 TG、极低密度脂蛋白胆固醇(very low density
lipoprotein cholesterol, VLDLC ) 水 平, 轻 度 升 高

HDLC 水平[14]。 多项临床试验证实,EPA 和 DHA
均能使高甘油三酯血症患者和血脂正常者的 TG 水

3201CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2019 年第 27 卷第 12 期



平降低 15% ~ 30% [15-16]。 而 ALA 能降低 TC 和

LDLC 水平,对 TG 和 HDLC 影响不大,ALA 降低血

脂的作用可能源于其转化的 EPA 而非 ALA 本

身[17]。 Degirolamo 等[7]使用 LDLR- / -小鼠模型也发

现,鱼油降低小鼠血清 TC 和 LDLC 的效果比亚麻籽

油更好,抗 As 作用也更好。
综上所述,本实验的 3 种实验油对血脂谱和肝

脏脂质蓄积的改善,是由低含量 SFA、高含量 MUFA
和 PUFA 共同作用引起的,其中 EPA 和 DHA 在降

低 TG 水平上发挥了重要作用,低含量 SFA 和高含

量 MUFA 在降低胆固醇水平上发挥了重要作用。
本文对实验数据的进一步分析发现,3 种实验油均

能改善小鼠血脂谱和肝脏脂质蓄积情况,但三者作

用强度存在差异。 EPA、DHA 和 ALA 共同提供 ω-3
PUFA(实验油 2)比 ALA 单独提供 ω-3 PUFA(实验

油 1)改善血脂谱和肝脏脂质蓄积的效果更好。 低

ω-6 / ω-3 比例(实验油 2)比高 ω-6 / ω-3 比例(实验

油 3)改善血脂谱和肝脏脂质蓄积的效果更好。 因

此,有必要提醒中国居民调整优化脂肪酸结构和比

例,降低 SFA、适当 PUFA 和鱼油摄入,防治动脉粥

样硬化性疾病[18]。
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