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【摘要】　目的　描述中国非动脉硬化性心血管疾病（ASCVD）人群脂蛋白（a）［Lp（a）］的分布并

分析其影响因素。方法　基于中国慢性病前瞻性研究项目的一项巢式病例对照研究，选取其中进行

了血液生化指标检测的对照人群进行分析，使用参比实验室检定的多克隆抗体比浊法测定 Lp（a）水

平，≥75.0 nmol/L 定义为高 Lp（a）。采用多因素 logistic 回归模型分析 Lp（a）水平的影响因素。结果　

在纳入研究的 5 870 名非 ASCVD 人群中，Lp（a）水平呈正偏态分布，M（Q1，Q3）为 17.5（8.8，43.5）nmol/L。

多因素 logistic 回归分析结果显示，女性与高 Lp（a）相关（OR=1.23，95%CI：1.05~1.43），中心性肥胖者

的高 Lp（a）风险降低（OR=0.68，95%CI：0.52~0.89）。随 TC、LDL-C、载脂蛋白 A1（Apo A1）和载脂蛋白

B（Apo B）水平升高，高 Lp（a）风险增加，各升高组的 OR 值（95%CI）分别为 2.40（1.76~3.24）、2.68（1.36~
4.93）、1.29（1.03~1.61）和 1.65（1.27~2.13）；HDL-C 降 低 组 高 Lp（a）风 险 降 低 ，OR 值（95%CI）为

0.76（0.61~0.94）；而 TG、Apo A1 与 Apo B 的比值（Apo A1/B）与高 Lp（a）风险呈负相关，TG 升高组的 OR

值（95%CI）为 0.73（0.60~0.89），Apo A1/B 升高组的 OR 值（95%CI）为 0.60（0.50~0.72）；Lp（a）水平与血

脂指标（除 Apo A1 外）的相关性均存在线性趋势（线性趋势检验 P≤0.001）。未发现行为生活方式因素

如饮食、吸烟、体力活动水平与 Lp（a）水平存在统计学关联。结论　Lp（a）水平与性别及中心性肥胖

有关，但受行为生活方式因素影响较小。

【关键词】　脂蛋白（a）；　非动脉硬化性心血管疾病人群；　分布；　影响因素
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【Abstract】 Objective　 To describe the distribution of lipoprotein (a) [Lp(a)] levels in 
non-arteriosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) population in China and explore its influencing 
factors. Methods　This study was based on a nested case-control study in the CKB study measured 
plasma biomarkers. Lp(a) levels was measured using a polyclonal antibody-based turbidimetric 
assay certified by the reference laboratory and ≥75.0 nmol/L defined as high Lp(a). Multiple logistic 
regression model was used to examine the factors related to Lp(a) levels. Results　 Among the 
5 870 non-ASCVD population included in the analysis, Lp(a) levels showed a right-skewed 
distribution, with a M (Q1, Q3) of 17.5 (8.8, 43.5) nmol/L. The multiple logistic regression analysis 
found that female was associated with high Lp(a) (OR=1.23, 95%CI: 1.05-1.43). The risk of increased 
Lp(a) levels in subjects with abdominal obesity was significantly reduced (OR=0.68, 95%CI: 
0.52-0.89). As TC, LDL-C, apolipoprotein A1(Apo A1), and apolipoprotein B(Apo B) levels increased, 
the risk of high Lp(a) increased, with OR (95%CI) for each elevated group was 2.40 (1.76-3.24), 2.68 
(1.36-4.93), 1.29 (1.03-1.61), and 1.65 (1.27-2.13), respectively. The risk of high Lp(a) was reduced 
in the HDL-C lowering group with an OR (95%CI) of 0.76 (0.61-0.94). In contrast, an increase in TG 
levels and the ratio of Apo A1/Apo B(Apo A1/B) was negatively correlated with the risk of high 
Lp(a), with OR (95%CI) of 0.73 (0.60-0.89) for elevated triglyceride group, and OR (95%CI) of 0.60 
(0.50-0.72) for the Apo A1/B ratio increase group (linear trend test P≤0.001 except for Apo A1). 
However, no correlation was found between Lp(a) levels and lifestyle factors such as diet, smoking, 
and physical activity. Conclusions　 Lp(a) levels were associated with sex and abdominal obesity, 
but less with lifestyle behaviors.

【Key words】 Lipoprotein (a); Non-arteriosclerotic cardiovascular disease population; 
Distribution; Influencing factor
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脂蛋白（a）［Lp（a）］是血浆中的一种大分子复

合物，参与胆固醇转运、血液凝固、纤维蛋白溶解和

组织修复等过程［1］，近年来，因其在动脉粥样硬化

发生、钙化和血栓形成机制中发挥作用而备受关

注。国外的多项观察性研究发现，随着 Lp（a）水平

升高，冠心病和缺血性脑卒中等动脉硬化性心血管

疾病（ASCVD）的发病风险升高［2-3］，遗传学研究也

进一步证实了这一观点［4-5］。但 Lp（a）水平在不同

种族人群之间的分布存在较大差异［1，6］，因此不同

国家和机构建议的 Lp（a）水平风险切点也有所差

异［7］。2023 年一项利用 22 家体检中心数据的研究，

描述了我国 411 634 名成年人的 Lp（a）水平分布情

况［8］。本研究利用中国慢性病前瞻性研究（CKB）

项目的基线调查和生化检测数据，描述非 ASCVD
人群的 Lp（a）水平分布并分析其影响因素，为确定

适合中国人群的 Lp（a）水平风险切点奠定基础。

对象与方法

1. 研究对象：CKB 项目于 2004-2008 年在城市

和农村各 5 个地区募集 512 891 名 30~79 岁成年人

并完成基线调查，详细介绍参见文献［9-10］。本研

究纳入 CKB 项目中一项巢式病例对照研究中进行

了血液生化指标检测的对照人群，该项巢式病例对

照研究为截至 2015 年 1 月 1 日发生出血性脑卒中

的患者依据性别、出生年份和地区匹配了对照人群，

详细介绍参见文献［11］。本研究纳入标准：①基线

自报未诊断冠心病、脑卒中、短暂性脑缺血发作和

癌症；②重复调查时自报未使用他汀类药物。排除

标准：①在随访期（截至 2018 年 12 月 31 日）发生

ASCVD［包括冠状动脉心脏疾病，《国际疾病分类》

第 十 版（ICD-10）：I20~I25；脑 血 管 疾 病 ，ICD-10：

I60~I61、I63~I64；动 脉 硬 化 性 外 周 动 脉 疾 病 ，
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ICD-10：I70.0~I70.2、I70.8、I70.9、I71.3、I71.4、I71.6、

I72.1~I72.4、I73.0、I73.1、I73.8~I74.5、I74.8、I74.9、

I71.5］者 ；② 基 线 BMI 数 据 缺 失 者 。 最 终 纳 入

5 870 名研究对象。

2. 研究内容：通过面对面询问获得研究对象的

一般人口学信息（年龄、性别、文化程度）、生活方式

特征（吸烟状况、饮酒状况、体力活动水平、新鲜水

果摄入频率、是否每日摄入新鲜蔬菜、肉类摄入频

率）、自报疾病史和家族史等基本信息。身高、体重

和腰围等体格检查指标由经过培训的技术人员按

照统一的操作流程现场测量。

基线调查采集的血样长期保存于液氮罐中。

使用标准临床生化分析法对生物标志物进行检测，

通过 Lp（a）参比实验室检定的多克隆抗体比浊法

测定 Lp（a）水平（nmol/L）。部分个体生物标志物检

测结果未通过质量控制，按缺失值处理，以该生化

指 标 的 均 值 填 入［其 中 Lp（a）水 平 缺 失 率 为

0.02%］；对低于检出限的数据，以该生化指标最低

值 的 1/2 填 入［其 中 Lp（a）水 平 低 于 检 出 限 率 为

4.01%］。参考《中国血脂管理指南（2023 年）》对血

脂生物标志物进行分组［12］，Lp（a）水平≥75.0 nmol/L
为高 Lp（a）［13］。

与本研究相关的其他变量包括年龄、性别、项

目地区［以秦岭-淮河线为界分为南北地区，即 4 个

北方地区（青岛、哈尔滨、甘肃、河南）和 6 个南方地

区（海口、苏州、柳州、四川、浙江、湖南）］、文化程度

（小学及以下、中学及以上）、吸烟状况（是否当前吸

烟）、饮酒状况（是否每周饮酒）、体力活动水平（根

据性别和年龄 65 岁为界，分别计算体力活动水平

三分位数，分为低、中、高 3 组）、BMI 分组［按照体重

（kg）/身高（m）2计算，根据 BMI<18.5、18.5~、24.0~、≥
28.0 kg/m2 划分为低体重、正常、超重、肥胖［14］］、中

心性肥胖（女性腰围≥85.0 cm及男性腰围≥90.0 cm）、

其他慢性病史（根据自报疾病史和体格检查数据判

断是否有高血压病史、糖尿病病史）、心血管疾病家

族史（如果报告至少有一名一级亲属患有心血管疾

病，则被认为具有心血管疾病家族史）以及 LDL-C
水平（<2.6、2.6~、3.4~、≥4.1 mmol/L 分别定义为理想

水平、合适水平、边缘升高、升高）、HDL-C 水平（<
1.0 mmol/L 和≥1.0 mmol/L 分别定义为降低和参考水

平）、TC 水平（<5.2、5.2~、≥6.2 mmol/L 分别定义为合

适水平、边缘升高、升高）、TG 水平（<1.7、1.7~、≥
2.3 mmol/L 分 别 定 义 为 合 适 水 平 、边 缘 升 高 、升

高）、载脂蛋白 A1（Apo A1）水平（<120.0、120.0~、≥

160.0 mg/dl 分别定义为降低、正常、升高）、载脂蛋

白 B（Apo B）水平（<80.0、80.0~、≥110.0 mmol/L分别

定义为降低、正常、升高）以及 Apo A1 与 Apo B 的比

值（Apo A1/B）（<1、1~、≥2 mmol/L 分别定义为降低、

正常、升高）［12］。

3. 统计学分析：单因素分析中，对符合正态分

布的计量资料以 x̄±s 描述，组间比较采用方差分析；

对不符合正态分布的计量资料以 M（Q1，Q3）描述，

组间比较采用 Wilcoxon 或 Kruskal-Wallis 检验；计

数资料以率或构成比（%）描述，组间比较采用 χ2检

验。使用多因素 logistic 回归模型，以 Lp（a）水平<
75.0 nmol/L 为参照组，逐步调整性别、年龄、项目地

区、是否当前吸烟、是否每周饮酒、体力活动水平、

新鲜水果摄入频率、是否每日摄入新鲜蔬菜、肉类

摄入频率、BMI 分组、是否中心性肥胖、是否有糖尿

病病史、高血压病史以及心血管疾病家族史，分析

Lp（a）水平的影响因素。将各血脂指标以原始尺度

的连续性变量纳入多因素 logistic 回归模型，根据对

血脂指标 β̂ 值的 Wald 检验结果判断血脂指标与

Lp（a）水平之间的线性趋势，并汇报Wald χ2值和P值。

本研究数据分析使用 R 4.2.1 软件，双侧检验，检验

水准 α=0.05。

结　　果

1. 一般情况：在纳入的 5 870 名研究对象中，男

性占 50.3%，年龄（55.7±11.2）岁。60.4% 的研究对

象 非 当 前 吸 烟 者 ，15.4% 的 研 究 对 象 每 周 饮 酒 ，

59.0% 的研究对象 BMI 分组为正常，18.1% 的研究

对象为中心性肥胖。Lp（a）水平与性别、年龄组、项

目地区、文化程度、当前吸烟、每周饮酒、新鲜水果

摄入频率、肉类摄入频率、BMI 分组、中心性肥胖有

关（均 P<0.05），见表 1。

2. Lp（a）水平的分布特征：研究对象的 Lp（a）
水平 M（Q1，Q3）为 17.5（8.8，43.5）nmol/L，呈正偏态

分布，个体间 Lp（a）水平差异较大，约有 13.9% 研究

对 象 属 于 高 Lp（a）。 女 性 Lp（a）水 平［18.3（9.0，

45.5）nmol/L］高 于 男 性［16.9（8.6，40.7）nmol/L］。

Lp（a）水平随年龄升高有上升趋势（趋势检验 P<
0.001）。北方地区人群 Lp（a）水平高于南方地区。

以 Lp（a）水平<75.0 nmol/L 作为参照组，调整性别、

年龄、项目地区和文化程度，分析结果显示，女性高

Lp（a）的 风 险 更 高 ，对 应 的 OR 值（95%CI）为

1.23（1.05~1.43）。见图 1，表 2。
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表 1 中国非动脉硬化性心血管疾病人群脂蛋白（a）［Lp（a）］水平分布基本特征

变    量
性别

男

女

年龄组（岁，x±s）

30~
45~
60~79

项目地区

北方

南方

文化程度

小学及以下

中学及以上

当前吸烟

否

是

每周饮酒

否

是

体力活动水平（MET-h/d，x±s）

低

中

高

新鲜水果摄入频率（d/周）

<4
≥4

每日摄入新鲜蔬菜

否

是

肉类摄入频率（d/周）

<4
≥4

BMI 分组（kg/m2，x±s）

低体重

正常

超重

肥胖

中心性肥胖

否

是

高血压病史

无

有

糖尿病病史

无

有

心血管疾病家族史

无

有

Lp（a）水平（nmol/L）

<8.8（n=1 461）

755（51.7）
706（48.3）

54.3±11.3
394（27.0）
572（39.2）
495（33.8）

538（36.8）
923（63.2）

922（63.1）
539（36.9）

854（58.5）
607（41.5）

1 172（80.2）
289（19.8）

20.5±13.7
490（33.5）
508（34.8）
463（31.7）

1 170（80.1）
291（19.9）

107（7.3）
1 354（92.7）

845（57.8）
616（42.2）
23.2±3.2

86（5.9）
824（56.4）
428（29.3）
123（8.4）

1 157（79.2）
304（20.8）

921（63.0）
540（37.0）

1 385（94.8）
76（5.2）

1 192（81.6）
269（18.4）

8.8~（n=1 467）

767（52.3）
700（47.7）

55.4±11.1
329（22.4）
596（40.7）
542（36.9）

594（40.5）
873（59.5）

945（64.4）
522（35.6）

862（58.8）
605（41.2）

1 241（84.6）
226（15.4）

20.6±13.5
493（33.6）
491（33.5）
483（32.9）

1 217（83.0）
250（17.0）

106（7.2）
1 361（92.8）

914（62.3）
553（37.7）
22.8±3.2

94（6.4）
874（59.6）
405（27.6）

94（6.4）

1 214（82.8）
253（17.2）

957（65.2）
510（34.8）

1 410（96.1）
57（3.9）

1 205（82.1）
262（17.9）

17.5~（n=1 473）

736（50.0）
737（50.0）

56.7±11.2
289（19.6）
579（39.3）
605（41.1）

668（45.3）
805（54.7）

986（66.9）
487（33.1）

899（61.0）
574（39.0）

1 272（86.4）
201（13.6）

20.0±13.4
511（34.7）
473（32.1）
489（33.2）

1 198（81.3）
275（18.7）

122（8.3）
1 351（91.7）

968（65.7）
505（34.3）
22.8±3.3
100（6.8）
894（60.7）
377（25.6）
102（6.9）

1 201（81.5）
272（18.5）

899（61.0）
574（39.0）

1 412（95.9）
61（4.1）

1 196（81.2）
277（18.8）

≥43.5（n=1 469）

697（47.4）
772（52.6）

56.3±11.2
284（19.3）
592（40.3）
593（40.4）

678（46.2）
791（53.8）

990（67.4）
479（32.6）

930（63.3）
539（36.7）

1 280（87.1）
189（12.9）

20.9±14.1
488（33.2）
475（32.3）
506（34.5）

1 241（84.5）
228（15.5）

131（8.9）
1 338（91.1）

980（66.7）
489（33.3）
22.6±3.3
122（8.3）
874（59.5）
383（26.1）

90（6.1）

1 236（84.1）
233（15.9）

908（61.8）
561（38.2）

1 416（96.4）
53（3.6）

1 203（81.9）
266（18.1）

统计值 a

8.26

13.27

34.47

8.13

9.41

32.21

1.13

11.04

3.94

30.35

7.76

13.05

6.34

5.29

0.49

P 值

0.041

<0.001

<0.001

0.043

0.024

<0.001

0.336

0.012

0.268

<0.001

<0.001

0.005

0.096

0.152

0.921

注：a对符合正态分布的计量资料组间比较采用方差分析；计数资料组间比较采用 χ2检验，两者统计量分别为 F 值和 χ2值；MET:代谢当量
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3. 高 Lp（a）的影响因素：调整相关因素后，新

鲜水果摄入频率、每日摄入新鲜蔬菜和肉类摄入频

率、是否当前吸烟、是否每周饮酒、体力活动水平以

及是否有糖尿病病史、高血压病史以及心血管疾病

家族史与高 Lp（a）风险无关。高 Lp（a）风险未表现

出与 BMI 分组定义的肥胖/超重存在关联，但中心

性 肥 胖 者 的 高 Lp（a）风 险 显 著 降 低（OR=0.68，

95%CI：0.52~0.89）。见表 3。

4. Lp（a）水平与血脂指标的相关性：多因素

logistic 分析结果显示，随 TC 水平升高，高 Lp（a）风

险增加，其边缘升高和升高组的 OR 值（95%CI）分

别为 1.74（1.44~2.10）和 2.40（1.76~3.24）；LDL-C 水

平与高 Lp（a）风险呈正相关，其边缘升高和升高组

的 OR 值（95%CI）分 别 为 3.30（2.42~4.45）和

2.68（1.36~4.93）；HDL-C 水平降低组的高 Lp（a）风

险降低，OR 值（95%CI）为 0.76（0.61~0.94），上述关

联均存在线性趋势（线性趋势检验 P<0.001）。而

TG 水平升高与高 Lp（a）风险呈负相关，TG 升高组

的 OR 值（95%CI）为 0.73（0.60~0.89），线性趋势检

验 P=0.001。作为其他脂蛋白的重要组成成分，

Apo A1 和 Apo B 水平均与高 Lp（a）风险呈正相关，

Apo A1 升 高 组 的 OR 值（95%CI）为 1.29（1.03~
1.61），但与 Lp（a）的相关性无线性趋势；而 Apo B 降

低 和 升 高 组 的 OR 值（95%CI）分 别 为 0.63（0.54~
0.74）和 1.65（1.27~2.13），线性趋势检验 P<0.001。

Apo A1/B 升 高 与 高 Lp（a）风 险 呈 负 相 关 ，OR 值

（95%CI）为 0.60（0.50~0.72），线 性 趋 势 检 验 P<
0.001。见表 4。

讨 论

本研究结果显示，CKB 项目检测人群的 Lp（a）
水平接近或低于已有研究结果［3，5，8，15-19］。不同检测

方法和缺乏对校准品的统一标准可能导致不同研

究汇报的 Lp（a）水平有所差异［20］；本研究通过 Lp（a）
参比实验室检定的多克隆抗体比浊法测定 Lp（a），

并汇报摩尔浓度（nmol/L），能在很大程度上减小

Apo（a）亚型大小不同带来的质量浓度异质性［7］。

值得注意的是，本研究的血液样本来自于 CKB 项

目长期保存的生物样本库，有研究报道冷冻储存样

本 Lp（a）检测浓度略低于新鲜血液样本［20］。

有研究提示，年龄、性别和激素水平可能在一

定程度上影响 Lp（a）水平［6］。本研究发现女性、60~
表 2 中国非动脉硬化性心血管疾病人群脂蛋白（a）［Lp（a）］水平社会人口学因素分布

变    量
性别

男

女

年龄组（岁）

30~
45~
60~79

项目地区

南方

北方

文化程度

小学及以下

中学及以上

合    计

Lp（a）水平［nmol/L，M（Q1，Q3）］

16.9（8.6，40.7）
18.3（9.0，45.5）

14.6（7.5，36.7）
17.5（8.9，43.8）
19.5（9.7，46.0）

16.0（8.4，39.9）
20.4（9.8，47.2）

18.2（9.0，44.4）
16.0（8.4，40.2）
17.5（8.8，43.5）

统计量 a

4.12×106

36.97

4.58×106

4.09×106

-

P 值

0.004

<0.001

<0.001

0.002

-

高 Lp（a）b［n（%）］

378（12.8）
438（15.0）

166（12.8）
322（13.8）
328（14.7）

449（13.2）
367（14.8）

544（14.2）
272（13.4）
816（13.9）

OR 值（95%CI）c

1.00
1.23（1.05~1.43）

1.00
1.11（0.91~1.37）
1.23（1.00~1.53）

1.00
1.15（0.99~1.34）

1.00
1.01（0.85~1.20）

-
注：a 组间比较采用 Wilcoxon 或 Kruskal-Wallis 检验，分别汇报检验统计量 W 值和 Kruskal-Wallis χ2值；bLp（a）水平≥75.0 nmol/L；c调整性别、

年龄、项目地区和文化程度； -：无数据

注：Lp（a）M 为 17.5 nmol/L，≥75.0 nmol/L 为高 Lp（a）
图 1　中国非动脉硬化性心血管疾病人群

脂蛋白（a）［Lp（a）］水平密度分布
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79 岁组和北方地区人群的 Lp（a）水平较高，与中国

健康体检中心的研究结果一致［8］。既往研究也提

示女性 Lp（a）水平高于男性［19，21］。在年龄方面，既

往研究结果也表明，随着年龄的升高，Lp（a）水平有

上升趋势，可能是因为老年人的衰弱状况和炎性水

平升高以及女性在绝经后雌激素保护作用的降

低［19，22］。此外，我国 Lp（a）水平的南北地区差异在

进一步调整行为生活方式和其他脂质指标后差异

仍然显著，提示可能与 LPA 基因的地区分布差异有

关，但目前缺乏中国人群 LPA 基因分布的系统性描

述，未来应对国内不同地区和民族人群的 Lp（a）水

平分布进行更细致的描述。但值得提出的是，上述

各因素之间 Lp（a）水平的 M 差异较小，在疾病防控

和临床实践中的意义有待进一步评价和验证。

表 3 中国非动脉硬化性心血管疾病人群高脂蛋白（a）
［Lp（a）］风险影响因素的多因素 logistic 回归分析

变    量
当前吸烟

否

是

每周饮酒

否

是

体力活动水平

低

中

高

新鲜水果摄入频率（d/周）

<4
≥4

每日摄入新鲜蔬菜

否

是

肉类摄入频率（d/周）

<4
≥4

BMI 分组

低体重

正常

超重

肥胖

中心性肥胖

否

是

高血压病史

无

有

糖尿病病史

无

有

心血管疾病家族史

无

有

高 Lp（a）a［n（%）］

517（14.6）
299（12.9）

704（14.2）
112（12.4）

283（14.3）
272（14.0）
261（13.4）

680（14.1）
136（13.0）

82（17.6）
734（13.6）

529（14.3）
287（13.3）

69（17.2）
479（13.8）
217（13.6）

51（12.5）

693（14.4）
123（11.6）

497（13.5）
319（14.6）

784（13.9）
32（13.0）

676（14.1）
140（13.0）

OR 值（95%CI）b

1.00
1.00（0.79~1.26）

1.00
0.97（0.77~1.23）

1.00
0.97（0.81~1.16）
0.90（0.75~1.09）

1.00
0.93（0.75~1.14）

1.00
0.78（0.61~1.02）

1.00
1.03（0.87~1.22）

1.25 （0.94~1.64）
1.00
1.08 （0.89~1.31）
1.15 （0.78~1.68）

1.00
0.68（0.52~0.89）

1.00
1.10（0.94~1.29）

1.00
0.90（0.61~1.31）

1.00
0.90（0.74~1.10）

注：aLp（a）水平≥75.0 nmol/L；b 调整性别、年龄、项目地区、是否

当前吸烟、是否每周饮酒、体力活动水平、新鲜水果摄入频率、是否

每日摄入新鲜蔬菜、肉类摄入频率、BMI 分组、是否中心性肥胖、是

否有糖尿病病史、高血压病史以及心血管疾病家族史

表 4 中国非动脉硬化性心血管疾病人群高脂蛋白（a）
［Lp（a）］风险与其他血脂指标关联的多因素 logistic回归分析

血脂指标

TC
合适水平

边缘升高

升高

LDL-C
理想水平

合适水平

边缘升高

升高

HDL-C
参考水平

降低

TG
合适水平

边缘升高

升高

Apo A1
降低

正常

升高

Apo B
降低

正常

升高

Apo A1/B
降低

正常

升高

高 Lp（a）a
［n（%）］

566（12.3）
186（18.7）

64（23.8）

496（11.7）
238（18.1）

69（27.8）
13（23.6）

705（14.5）
111（11.0）

513（15.1）
138（13.5）
165（11.3）

180（13.0）
511（13.6）
125（16.9）

333（11.3）
387（15.6）

96（22.2）

22（18.3）
618（15.2）
176（10.4）

OR 值（95%CI）b

1.00
1.74（1.44~2.10）
2.40（1.76~3.24）

1.00
1.81（1.52~2.16）
3.30（2.42~4.45）
2.68（1.36~4.93）

1.00
0.76（0.61~0.94）

1.00
0.87（0.70~1.07）
0.73（0.60~0.89）

0.98（0.81~1.18）
1.00
1.29（1.03~1.61）

0.63（0.54~0.74）
1.00
1.65（1.27~2.13）

1.37（0.83~2.17）
1.00
0.60（0.50~0.72）

Wald χ2值 c

92.98

133.75

13.03

10.43

2.52

86.03

45.37

线性趋势
检验 P 值

<0.001

<0.001

<0.001

0.001

0.113

<0.001

<0.001

注：aLp（a）水平≥75.0 nmol/L；b 以 Lp（a）水平<75.0 nmol/L 为参照

组，调整性别、年龄、项目地区、是否当前吸烟、是否每周饮酒、体力

活动水平、新鲜水果摄入水平、每日摄入新鲜蔬菜、肉类摄入频率、

BMI 分组、是否中心性肥胖、是否有糖尿病病史、高血压病史以及心

血管疾病家族史；c分别将各血脂指标以原始连续性变量纳入多因素

logistic 回归模型，调整变量同前，汇报血脂指标的 β̂ 值是否为 0 的假

设检验的 Wald χ2 值和 P 值；Apo A1：载脂蛋白 A1；Apo B：载脂蛋白

B；Apo A1/B：Apo A1 与 Apo B 的比值
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本研究未观察到吸烟、膳食和体力活动水平等

行为因素与 Lp（a）水平之间的关系，这与既往多数

研究的发现一致［19，23-25］。关于饮酒与 Lp（a）水平的

关联目前还有所争议，Gaw 等［23］、Jenner 等［25］等的研

究结果显示，Lp（a）水平与饮酒无统计学关联，与本

研究结果一致。Catena 等［26］、Fontana 等［27］的研究

结果显示，Lp（a）水平与酒精摄入量呈剂量依赖性

负相关。既往研究也未发现高血压病史、糖尿病病

史与 Lp（a）水平的关联［22］，而社区动脉硬化风险研

究发现冠心病家族史与 Lp（a）水平有关［28］。

本研究未发现基于 BMI 分组的超重/肥胖与高

Lp（a）存在统计学关联，但中心性肥胖与 Lp（a）水

平负相关，可能与中心性肥胖者样本量较小有关，

一些研究支持 Lp（a）水平与 BMI 无关的结果［24-25］，

也有研究显示中心性肥胖者的 Lp（a）水平较低［22］。

在 Lp（a）与 血 脂 指 标 的 分 析 中 发 现 TC、LDL-C、

HDL-C、Apo A1 和 Apo B 与 Lp（a）水 平 呈 正 相

关［19，22］，TG 和 Apo A1/B 与 Lp（a）水平呈负相关。全

基因组关联研究和孟德尔随机化研究揭示，Lp（a）
合成和 TG 代谢有因果关系［29］。Apo A1 主要反映

HDL-C 水平［12］，约 90％的 Apo B 分布在 LDL-C 中，

与本研究结果一致；Apo A1/B 降低是动脉粥样硬化

的参考指标，本研究发现 Apo A1/B 升高与高 Lp（a）
呈负相关，但未发现 Apo A1/B 降低与高 Lp（a）之间

存在统计学关联，可能原因是 Apo A1/B 降低组人

数过少而降低了检验功效。虽然 Lp（a）与其他血

脂指标在合成与代谢上有密切联系，但 Lp（a）介导

发生 ASCVD 事件的作用独立于其他代谢物［13，30］。

Lp（a）是近十年来新兴的 ASCVD 风险标志物。

现有研究表明，Lp（a）水平在不同种族人群之间的

分布存在较大差异［1， 6］，因此有必要针对不同人群

确定风险切点，相关药物研发也需要基于不同种族

和项目地区人群开展。本研究基于 CKB 项目，提

供了我国非 ASCVD 人群的 Lp（a）水平基础数据，描

述其年龄、性别和项目地区分布并探究其影响因

素，为明确中国人群 Lp（a）分布奠定了基础。

本研究存在局限性。首先，为了减小基线或随

访期间患有 ASCVD 的影响，排除了上述研究对象，

仅能代表非 ASCVD 人群的 Lp（a）水平；其次，血液

样本在检测前经历了较长时间的冷冻储存，可能与

新鲜血液检测的 Lp（a）水平存在一定差异，两者不

能直接比较；最后，缺乏研究对象 LPA 基因分型信

息，无法更全面和深入地分析我国非 ASCVD 人群

Lp（a）水平分布的遗传影响因素。

综上所述，在非 ASCVD 人群中，Lp（a）水平存

在地区差异，与人口学特征有关，但受吸烟、体力活

动水平等行为生活方式因素影响较小，提示 Lp（a）
水平的人群分布差异可能主要受遗传因素决定，有

必要开展中国人群 Lp（a）水平的遗传学研究来更

全面地分析其分布和影响因素。
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