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脂肪酸介导睡眠不足引起血脂异常的相关性研究进展

（内蒙古医科大学 内蒙古自治区分子病理学重点实验室，内蒙古 呼和浩特 010059）

【摘 要】血脂异常是心脑血管疾病和代谢性疾病的重要危险因素。中国人群血脂异常患病率逐年上升，已经

成为重大社会公共卫生问题，积极控制血脂异常已刻不容缓。睡眠是人类生活中不可或缺的一部分，是血脂代谢

的重要调节因素。研究表明长期睡眠时间不足通过影响脂肪酸代谢进而引起血脂异常的发生。本文旨在对睡眠

不足与血脂异常之间的相关性进行综述，并探讨睡眠不足人群中脂肪酸引起血脂异常发生的病理生理学机制，为

预防和改善睡眠时长不足引起血脂异常提供理论指导和科学依据。
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血脂异常是指人体中血液脂质代谢异常，与生

活方式密切相关。现代人不健康生活方式如倒班、

熬夜以及夜晚电子产品使用增加等因素导致睡眠

时间不足和血脂异常的患病率逐年升高。睡眠时

间不足和血脂异常可以通过饮食来调节，其中脂肪

酸发挥了重要作用。因此，通过探讨脂肪酸介导睡

眠不足引起血脂异常的病理生理学机制，可为预防

和改善睡眠时长不足和血脂异常提供理论指导和

科学依据。

1 血脂异常

血脂异常是缺血性心脏病、糖尿病、肥胖和代

谢综合征等疾病的主要诱发因素。血脂异常定义

为血浆总胆固醇（total cholesterol，TC）、低密度脂蛋

白胆固醇（low density lipoprotein cholesterol，LDL-

C）、甘油三酯（triglyceride，TG）浓度升高，血浆高密

度脂蛋白胆固醇（high density lipoprotein cholesterol，

HDL-C）浓度降低，如果出现了这四项中的一项或
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者是几项，即可诊断为血脂异常。根据世界卫生组

织的估算，2008年全球25岁以上成年人高TC水平

的患病率约为39%，缺血性心脏病或缺血性卒中引

起的死亡中超过1/3可归因于血浆LDL-C水平升

高；在欧美国家，血脂异常的患病率约为53%。血

浆LDL-C水平随着社会经济发展呈现显著上升趋

势[1]。血脂异常的发病原因复杂，多与生活行为习

惯相关，最主要的致病因素可能是睡眠。

2 睡眠

睡眠是人类健康和幸福的重要组成部分，对一

个人的精神、情绪和生理健康起着至关重要的作用，

人们充分意识到了充足睡眠的重要性。充足的睡眠

时间，即在24小时内为保持最佳健康和幸福所花费

的睡眠时间，成年人为7~9 h，老年人为7~8 h，6～12

岁的儿童每晚睡眠时间应为9～12 h，13～18岁的青

少年每晚睡眠时间应为8～10 h。睡眠不足（也被称

为睡眠剥夺）是一个广泛的概念，睡眠剥夺可分为完

全睡眠剥夺和部分睡眠剥夺。完全睡眠剥夺是指在

一段时间内至少一个晚上不睡觉。部分睡眠剥夺或

睡眠限制是现代社会日常生活中最常见的睡眠剥夺

形式，指的是一个人在24 h内相对于正常基线的总

睡眠时间减少。睡眠不足的原因是多方面的，大致

可分为两大类：一种是生活方式或职业类型所引起，

例如轮班工作、长时间工作、上班路程长导致的早

起，以及上班父母的家务和照顾孩子的责任、晚上使

用科技产品的增加导致的睡眠延迟、睡眠不规律。

另一种是由睡眠障碍引起，睡眠障碍分为失眠障碍、

与睡眠相关的呼吸障碍、嗜睡性中枢障碍、昼夜节律

睡眠-觉醒障碍、与睡眠相关的运动障碍、睡眠异常

和其他睡眠障碍。其中，失眠是最常见的类型，全球

失眠患病率约为10%~40%。近几十年来，长期睡眠

不足变得越来越普遍，并且随着年龄的增长，睡眠不

足的频率会随之增加[2]。

我国多数居民睡眠时间不足，大约三分之一的

人有各种各样的睡眠问题。64.75%的居民每天实

际睡眠时长不足8 h，睡眠时长超过8 h的比例仅为

7.97%。在美国进行的调查研究发现，近年来超过

30%的成年男性和女性报告每晚睡眠时间少于6 h，

睡眠不足在儿童和青少年中也很常见，27%的学龄

儿童和45%的青少年报告睡眠时间低于该年龄段

的推荐睡眠时间，儿童睡眠不足的普遍程度随着年

龄的增长而增加[3]。

3 睡眠不足与血脂异常

睡眠不足的普遍存在令人担忧，睡眠不足与多

种健康问题的风险相关。睡眠调节并控制人体生

理的日常模式，对正常的代谢功能至关重要。据估

计，全世界约有25%的人口患有代谢紊乱，而长期

睡眠不足在一定程度上使代谢紊乱的发病率迅速

上升。一些研究[4]表明，睡眠时间不足不仅与死亡

率相关，而且与高血压、心血管疾病、卒中、糖尿病

和肥胖等疾病相关。这些研究表明睡眠不足引起

的代谢紊乱相关疾病可能归因于血脂异常。

当今社会，饮食习惯的改变和不健康生活方式

的增加，加上经济的快速增长，轮班工作、久坐、吃

夜宵、熬夜、压力和疲劳等因素在很大程度上导致

了睡眠时间不足和血脂异常的患病率同时飙升[5]。

一项荟萃分析[6]的结果表明，在报告睡眠不足的受

试者中，发生 2 型糖尿病（diabetes mellitus type 2，

T2DM）的相对风险每随访一年就增加2%。一项包

括603 519名成年人和29 502名儿童的荟萃分析[7]

结果显示，每晚睡眠不足5小时的成年人和每晚睡

眠不足10 h的儿童患肥胖症的风险增加。另一项

对16 000多名参加2007～2012年全美健康和营养

调查（national health and nutrition examination survey，

NHANES）成年人的研究[8]发现，睡眠时间和血脂之

间存在负线性关系，Logistic回归分析发现，每增加

1 h的睡眠限制（即参与者报告睡眠减少的每1 h），

血脂异常概率增加10%。日本的一项研究[9]发现，短

睡眠时间与女性高TG水平和低HDL-C水平风险相

关。另一项针对荷兰成年人的研究[10]发现，血脂水平

（包括HDL-C和TG）与睡眠时间共同变化。2013~

2014年NHANES对人群样本的研究[11]检验了睡眠时

间和代谢综合征严重程度之间的关系，在这项研究

中，每晚睡眠7~7.5 h 的人患代谢综合征的风险最

低[12]。关于青少年睡眠时间和血脂水平之间的关系，

两项研究报告了较短的睡眠时间与较高的TC水平和

LDL-C水平呈相关性[13]。另一项研究发现[14]，睡眠时

长不足与较高的TG水平相关。

然而，睡眠不足和血脂异常在很大程度上可以

通过生活方式管理、饮食干预和药物治疗来调节。

药物治疗血脂异常的一线疗法是应用他汀类药

物。研究表明[15]，他汀类药物治疗可使LDL-C水平

降低20%，可使患心脑血管疾病的风险降低23%～

36%。但不幸的是，他汀类药物对某些人可能产生

不良作用，如肌痛，这可能阻碍患者服用药物的依

·· 331



Journal Of Diseases Monitor & Control Aug.2023 Vol.17 No.4

从性[16]。因此，许多患者和医护人员正在寻找改善

睡眠以调整血脂水平的其他方法，如功能性食品和

膳食补充剂。

4 脂肪酸

近年来，脂肪酸一直受到研究者的特别关注。

脂肪酸是由碳、氢、氧三种元素组成的一类化合物，

是中性脂肪、磷脂和糖脂的主要成分。脂肪酸根据

碳链长度的不同又可将其分为短链脂肪酸（short

chain fatty acids，SCFA），其碳链上的碳原子数＜6，

也称作挥发性脂肪酸（volatile fatty acids，VFA）；中

链脂肪酸（midchain fatty acids，MCFA），其碳链上碳

原子数为 6~12 的脂肪酸；长链脂肪酸（longchain

fatty acids，LCFA），其碳链上碳原子数＞12。一般

食物所含的脂肪酸大多是长链脂肪酸。脂肪酸根

据碳氢链饱和与不饱和的不同可分为三类，即：饱

和脂肪酸（saturated fatty acid，SFA），碳氢上没有不

饱和键；单不饱和脂肪酸（monounsaturated fatty ac-

id，MUFA），其碳氢链有一个不饱和键；多不饱和脂

肪酸（polyunsaturated fatty acid，PUFA），其碳氢链有

2个或2个以上不饱和键。脂肪酸按营养角度可分

为两类：非必需脂肪酸和必需脂肪酸。非必需脂肪

酸是机体可以自行合成，不必依靠食物供应的脂肪

酸，它包括饱和脂肪酸和一些单不饱和脂肪酸。一

般来说，动物性脂肪如牛油、奶油和猪油比植物性

脂肪含饱和脂肪酸多，动物性食物以畜肉类含脂肪

最丰富，且多为SFA。MUFA的种类和来源极其丰

富，包含肉豆蔻油酸（C14:1，顺-9），主要存在于黄

油、羊脂和鱼油中。棕榈油酸（C16:1，顺-9）在许多

鱼油中的含量都较多，棕榈油、棉子油、黄油和猪油

中也有少量。油酸（C18:1，顺-9）是最为普遍的一

种脂肪酸，几乎存在于所有的植物油和动物脂肪

中，其中以红花籽油、橄榄油、棕榈油、低芥酸菜子

油、花生油、茶籽油、杏仁油和鱼油中含量最高。反

式油酸（C18:1，反-9）是油酸的异构体，在动物脂肪

中含有少量，在部分氢化油中也有存在。蓖麻油酸

（C18:1，顺-9）是蓖麻油中的主要脂肪酸。芥酸

（C22：1，顺-13）由芥菜中提取。而必需脂肪酸为人

体健康和生命所必需，但机体自己不能合成，必须

依赖食物供应，它们都是PUFA，均属于n-3族和n-

6族多不饱和脂肪酸。亚油酸（linoleic acid，C18:2，

n-6，LA）是n-6族的母体脂肪酸。所有其他n-6基

团的成员都是LA的衍生物，如花生四烯酸（arachi-

donic acid，C20:5，n-6，ARA）。LA不是由人体合成

的，因此必须在饮食中提供。LA主要来源于大豆

油、玉米油、红花油、葵花籽油、花生油、棉籽油和米

糠油，ARA 主要来源于花生油、肉类、蛋类、乳制

品。n-3基团的母体化合物是α-亚麻酸（alpha lin-

olenic acid，C18:3，n-3，ALA）。其中含有一根18个

碳原子的碳链和三个顺式双键。第一个双键位于

n-3位置或脂肪酸的Omega端。因此，ALA被认为

是一种n-3（Omega-3）多不饱和脂肪酸（n-3 poly-

unsaturated fatty acid，n-3 PUFAs）。所有其他 n-3

PUFAs 的成员都来自 ALA，包括二十碳五烯酸

（eicosapentaenoic acid，EPA）和二十二碳六烯酸

（docosahexaenic acid，DHA），ALA主要来源于坚果

和植物种子，例如大豆、核桃、亚麻籽和奇亚籽；

EPA和DHA主要来源于深海鱼类，特别是多脂鱼，

例如沙丁鱼、凤尾鱼以及特定种类的海藻和磷虾。

5 脂肪酸介导睡眠不足引起血脂异常病理生理学

机制

5.1 炎症假说

当睡眠受到干扰时，调节免疫系统的效应系统

会发生变化，从而导致炎症反应的异常增加[17]。夜

间睡眠剥夺激活了炎症信号通路，例如核因子-

kappa B（NF-κB）、激活蛋白1和信号传感器和转录

激活因子家族蛋白，增加了编码促炎细胞因子的

mRNA水平，并增加了Toll-样受体4（Toll-like re-

ceptor 4，TLR4）刺激的白介素-6（interleukin-6，IL-

6）和肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-alpha，

TNF-α）的单核细胞产生。在一项对50 000名成年

人的荟萃分析[18]中，睡眠障碍与较高的C反应蛋白

（C-reactive protein，CRP）和IL-6水平有关。在一项

对约3 000名非洲裔美国人和白人成年人的5年纵

向研究[19]中发现，睡眠障碍和主观报告的短睡眠时

间者的CRP和IL-6水平升高。

5.1.1 饱和脂肪酸

SFAs通过脂肪酸转位酶、血浆脂肪酸结合蛋白

和脂肪酸转运蛋白的作用将游离脂肪酸释放到血

液中[20]。这些循环中的脂肪酸游离到肝脏和肌肉，

导致脂肪变性。长链脂肪酸在非脂肪细胞中的积

累导致神经酰胺和胆固醇酯等有毒脂质的形成，这

些脂质诱导脂毒性，导致内质网应激和炎症的发

生。膳食中的SFAs在血脂异常和慢性炎症的发生

中起着重要作用。事实上，饮食中高水平的SFAs

·· 332



疾病监测与控制 2023年 8月 第 17卷 第 4期

本身就可以被认为是一种促炎因子。含有60%脂

肪（主要是SFAs）的膳食会导致血浆 IL-6浓度升

高。用富含SFAs的饲料喂养啮齿动物会增加肝脏

和血浆中的TG水平，并提高循环中的IL-6浓度[21]。

喂食SFAs的小鼠15 w，显示肝脏TLR4表达增加，血

浆IL-6和TNF-α的浓度升高，抗炎细胞因子白介素-

10（interleukin-10，IL-10）的浓度降低。SFAs还可引

起中枢神经系统炎症。富含SFAs饮食的小鼠仅4 w就

显示NF-KB激活升高，并且通过下丘脑TLR4激活，大

脑和血浆中炎症标志物的表达升高[22，23]。

5.1.2 单不饱和脂肪酸

MUFAs对炎症的作用很少有文献记载，但有证

据表明MUFAs与抗炎状态有关。MUFAs可以通过

直接结合G蛋白偶联受体或过氧化物酶体增殖剂

激活受体（peroxisome Proliferators-activated Recep-

tors，PPARs），通过激活蛋白激酶磷酸化，分别抑制

NF-KB 和 NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3

（NOD-like receptor thermal protein domain associated

protein 3，NLRP3）的激活。体内MUFA水平的升高

并不总是对炎症有积极影响。在慢性肾脏疾病患

者中，血脂中MUFA/SFA比值升高与CRP水平升高

相关，提示炎症加重[24]。

5.1.3 多不饱和脂肪

PUMAs的作用备受争议，n-6 PUMAs中的ARA

作为环加氧酶、脂氧合酶和细胞色素P450酶的底物

可以形成作为炎症过程的介质和调节物的二十烷

类物质[25]。例如，前列腺素 E2（prostaglandin E2，

PGE2）具有许多促炎作用，可增加血管舒张和血管

通透性，引起心脑血管疾病。摄入过量的ARA会导

致细胞膜中ARA含量增加，引起增加其衍生的脂质

介质的产生。在一项针对20~38岁健康美国男性的

小型交叉研究[26]中，补充1.5 g/d ARA，持续7 w，可显

著增加脂多糖产生的PGE2。而n-3 PUFAs可降低

细胞因子1L-6和TNF-α水平，这些细胞因子在血

脂异常中均升高。n-3 PUFAs作为不同的自由脂肪

酸受体家族的激动剂，存在于多种参与能量稳态和

炎症反应类型的细胞中。许多不饱和长链脂肪酸

可以激活游离脂肪酸受体4（free fatty acid receptor

4，FFAR4），FFAR4可抑制脂多糖介导的炎性细胞

因子的释放。n-3 PUFAs还会影响脂筏。脂筏是质

膜上富含胆固醇和鞘脂的区域，可以形成信号平

台。n-3 PUFA掺入质膜会破坏脂筏，因此可以介导

n-3 PUFA的抗炎和抗趋化特性[27]。但摄入的量一

旦超过了大脑发育所需，过量摄入的DHA会在体内

氧化为自由基，损害人体的健康。营养物质的过多

摄入反而不利于身体健康，“脑黄金”有可能变成

“增脂剂”。

5.2 胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）

流行病学和实验研究积累的证据表明，睡眠-

觉醒节律行为会影响IR。研究[28]发现睡眠不足会增

加肥胖和T2DM的风险。有Meta分析[29]显示，睡眠

时间短的人患T2DM的风险增加，主观睡眠质量降

低的人患T2DM的风险增加。研究[30]表明，在控制

食物摄入和体力活动的条件下，健康人类受试者在

慢性、部分睡眠不足5个晚上后，与5个休息良好的

晚上相比，葡萄糖耐量降低。随后在受控条件下的

实验研究证实，在健康个体中，1~14晚每晚睡眠限

制在4~6 h可降低肝脏、脂肪和全身胰岛素敏感性，

慢波睡眠抑制可降低健康个体的全身胰岛素敏感

性。睡眠限制和睡眠障碍对胰岛素敏感性影响的

机制包括交感神经-迷走神经平衡的改变和儿茶酚

胺或皮质醇循环水平的增加。研究[31]表明，在已确

诊的T2DM患者中，睡眠时间短以及睡眠质量较差

的个体与睡眠充足的个体相比，血糖控制有所降

低。昼夜节律失调导致葡萄糖耐量下降。睡眠障

碍与IR的关系的实验研究发现，睡眠时间短、睡眠

质量低、晚睡、社会时差和轮班工作与IR相关。一

项针对长期睡眠不足的健康个体的研究[32]显示，在

延长睡眠40 d后（每晚多睡45 min），IR的改善与睡

眠时间的增加之间存在相关性。

5.2.1 饱和脂肪酸

肝脏IR，即葡萄糖生成和脂肪生成的增加，同

样也是血脂异常、肥胖、T2DM和代谢综合征中代谢

失调的特征。肝脏葡萄糖产生、肌肉葡萄糖摄取和

碳水化合物摄入之间的不匹配可能导致葡萄糖水

平升高，而白色脂肪组织中脂质储存、棕色脂肪组

织中的脂质氧化和肝脏脂质生产之间的不平衡可

能导致异位脂质积累。SFAs可诱发IR，最先出现在

肝脏和脂肪中，随后肌肉也发生IR。当SFAs增加

超过氧化需求时会导致脂毒性，非氧化代谢途径增

加，二酰基甘油和神经酰胺的水平升高。二酰基甘

油激活蛋白激酶C通过胰岛素受体底物磷酸化来减

弱胰岛素信号通路，并激活NF-KB通路进一步加剧

胰岛素信号通路的损伤并引发炎症。神经酰胺的

增加激活含有NLRP3的结节样受体，炎症小体介导

的IL-1b的释放，也导致蛋白激酶C的激活，减弱了

胰岛素信号通路。过量的棕榈酸会损害内质网和

线粒体的功能。内质网稳态受损导致内质网应激
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加剧，从而促进NF-KB和NLRP3炎性小体激活[33]。

线粒体功能受损可减少FA氧化，增加活性氧的生

成。棕榈酸可激活TLR-4，高脂饮食增加了该受体的

激活物脂多糖的水平，导致NF-KB通路活性的增加。

5.2.2 单不饱和脂肪酸

油酸是最主要的MUPAs之一，可通过FFAR4

和G蛋白偶联受体120 介导减少活性氧的产生，保

护线粒体免受棕榈酸诱导的氧化应激[34]。油酸通过

降低IL-6和TNF-α的水平，同时增加抗炎细胞因子

IL-10和脂联素的水平，从而产生抗炎作用。油酸

引起的脂联素水平升高可活化蛋白激酶K，降低棕

榈酸诱导的神经酰胺合成水平。油酸有利于脂肪

组织浸润巨噬细胞向M2抗炎表型的极化。油酸诱

导巨噬细胞向M2抗炎表型极化，减少白三烯B4的

分泌，进而降低磷酸酶和紧张素同源物和蛋白酪氨

酸磷酸酶1B的活性，从而增强胰岛素敏感性。

5.2.3 多不饱和脂肪

由肝脏、脂肪组织和骨骼肌产生的成纤维细胞

生长因子（fibroblast growth factor，FGF）21已被证明

可以降低肝脏葡萄糖的产生和血浆葡萄糖水平，同

时还可以增加胰岛素敏感性和脂肪细胞葡萄糖摄

取。在饮食诱导肥胖和T2DM小鼠中，循环的FGF21

水平升高，n-3 PUFAs可减弱饮食诱导的FGF21升

高，从而降低高血糖、改善高甘油三酯血症和血浆胰

岛素水平。动物实验数据表明，EPA和DHA可以减

少或预防胰岛素抵抗。然而，人体研究的数据结果

相互矛盾，一些研究[35]表明其对糖代谢有益，而大多

数研究表明其对糖代谢没有影响，甚至对糖代谢有

负面影响。脂肪酸过量会通过神经酰胺合成增加、

线粒体功能障碍、内质网应激和长链脂肪酸受体1或

G蛋白偶联受体的激活诱导细胞凋亡从而引起IR。

IR引起的分泌脂肪因子的改变导致促炎状态，这反

过来又对其他代谢组织产生不利影响。

5.3 脂肪因子假说

胃饥饿素和瘦素这两种调节进食行为的激素

在睡眠限制期间会发生变化。部分慢性睡眠不足

和急性睡眠不足都可能导致血清瘦素浓度的降

低。与成年人正常睡眠（8 h）相比，连续6晚限制睡

眠 4 h，瘦素水平的平均值和最大值分别降低了

19%和26%。这些结果表明瘦素分泌在睡眠中起

着重要作用。与瘦素的情况类似，睡眠也会影响

胃饥饿素的分泌模式。在12名健康男性中，睡眠

减少 4 h，持续 2 d，胃饥饿素水平日增加近 28%。

睡眠限制后，大鼠的血浆和下丘脑胃饥饿素浓度

也有类似的增加[36]。这些研究结果表明，睡眠不足

将产生高水平的胃饥饿素和低水平的瘦素。高饥

饿素水平会导致饥饿感和食物摄入量的增加，而

瘦素的降低会增加能量需求。因此，由于睡眠不

足，瘦素和饥饿素的变化可能为食物摄入提供强

大的双重刺激，最终可能导致血脂异常。

饮食中的脂肪酸可能通过转录因子的相互作

用直接影响瘦素或胃饥饿素等激素的表达，也可能

间接与脂肪酸的氧化、合成或储存有关。此外，与

富含不饱和脂肪酸的饮食相比，富含SFAs的饮食增

加了脂肪组织中的脂质储存。脂肪细胞产生更大

的脂滴，因此含有更多的TG。细胞内TG库的增加

导致脂肪细胞瘦素分泌增加。此外，高循环瘦素

与巨噬细胞分泌IL-6和TNF-α增加相关。对大鼠

的喂养研究[37]表明，补充不饱和脂肪酸可降低血浆

瘦素浓度和瘦素 mRNA 表达。一项研究[38]表明，

EPA补充剂可减缓血瘦素水平的下降。事实上，

EPA增加了啮齿动物和培养的脂肪细胞中瘦素的

产生，这表明 n-3 PUFAs 对瘦素的产生有直接影

响。在为期八周的干预实验期间，食用富含EPA

和DHA的海鲜可以调节胃饥饿素和瘦素的水平。

关于脂肪酸和胃饥饿素的研究较少，人类研究表

明，脂肪限制可以避免由饮食能量限制引起的胃

饥饿素水平的升高。

6 总结与展望

在我国，经济的快速发展，现代人生活方式的

改变，不健康生活方式的增加、快速的生活节律、普

遍的高脂高盐高糖饮食模式、久坐、倒班、熬夜等因

素使睡眠不足和血脂异常的患病率逐年升高。这

意味着与睡眠和血脂相关的疾病正在成为我们国

家最主要的健康问题之一。通过膳食脂肪酸调节

睡眠问题来改善血脂代谢健康已成为研究的热

点。国外营养学界建议：把食用油脂的摄取量由总

热量的 40%降为 30%，其中 SFAs 摄取量不多于

10%，MUPAs 要高于 10%，而 PUFAs 要低于 10%。

合理膳食结构中要降低脂类总量和改善各种脂肪

酸摄取的比例。也有人认为，亚油酸、α-亚油酸、

MUPAs、SFAs的摄取应分别不超过膳食脂肪摄取总

量的5%、3%、10%和15%。2000年，日本的脂质比

例推荐量SFAs∶MUPAs∶PUFAs为3∶4∶3，与过去的

1∶1∶1已有所改变。不同种类脂肪酸摄入过量和摄

入不足均会对机体产生不良影响。
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SFAs由于没有不饱和键，所以很稳定，不容易

被氧化，但SFAs摄入量过高是导致血TC、三酰甘

油、LDL-C升高的主要原因，继而引起动脉管腔狭

窄，形成动脉粥样硬化，增加罹患冠心病的风险。

MUPAs可以降低血TC、甘油三酯和LDL-C的作用，

但易产生脂质过氧化反应，因而产生自由基和活性

氧等物质，对细胞和组织可造成一定的损伤。在

PUFAs中，n-6 PUFAs具有潜在的促炎特性对人体存

在危害作用。n-3 PUFAs是天然的生物活性物质，对

健康有益，表现为保护心脏、抗炎、改善睡眠和降低

甘油三酯等特性[39]。但n-3 PUFAs容易氧化，使体内

脂质过氧化物增加，脂质过氧化物不能被机体吸收、

利用，脂质过氧化物在血液中积存也是形成血脂异

常的主要原因。因此，在保证充足睡眠时长的同

时，还应注意合理膳食避免血脂异常的发生。
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