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摘要： 脂蛋白X（LpX）是一种在胆汁淤积性肝病患者血浆中异常积累的非典型脂蛋白，是高胆固醇血症的重要致病因素

之一。LpX的形成与胆汁中游离胆固醇、磷脂和其他脂质组分的异常代谢密切相关，无法通过低密度脂蛋白受体途径清

除，主要依赖网状内皮系统进行代谢。LpX的异常积累与胆汁淤积性肝病的多种并发症密切相关，包括黄色瘤、神经病

变等。尽管其高水平与动脉粥样硬化风险无明显相关性，但 LpX在胆固醇代谢紊乱中的作用不容忽视。由于 LpX的特

性和密度与低密度脂蛋白胆固醇相似，临床检测时可能会造成误诊及相关治疗风险。当前的研究重点集中于 LpX的形

成机制、检测方法及潜在的治疗策略。血浆置换被认为是高 LpX状态下的首选治疗方式，而传统的降脂药物对 LpX无显

著作用。本综述旨在探讨 LpX在胆汁淤积性肝病中的形成过程、清除方式，以及对胆汁淤积性肝病的影响和检测方法作

一综述，以增进对 LpX病理生理学和其临床意义的理解，为胆汁淤积性肝病及其并发症的管理提供新的策略，改善患者

预后。
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Abstract： Lipoprotein X （LpX） is an atypical lipoprotein that abnormally accumulates in the plasma of patients with cholestatic 
liver disease， and it is also a major pathogenic factor for hypercholesterolemia. The formation of LpX is closely associated with the 
abnormal metabolism of free cholesterol， phospholipids， and other lipid components in bile. LpX cannot be cleared via the low-

density lipoprotein receptor pathway and is mainly metabolized by the reticuloendothelial system. The abnormal accumulation of 
LpX is closely associated with various complications of cholestatic liver disease， including xanthoma and neuropathy. Although 
there is no significant correlation between the high level of LpX and the risk of atherosclerosis， the role of LpX in cholesterol 
metabolism disorders cannot be neglected. Due to the similarities in density and characteristics between LpX and low-density 
lipoprotein cholesterol， clinical testing may result in misdiagnosis and related treatment risks. Current studies mainly focus on the 
mechanisms of LpX formation， the clinical significance of LpX， related detection methods， and potential therapeutic strategies. 
Plasma exchange is considered the preferred treatment in the state of high LpX， while traditional lipid-lowering drugs have a 
limited effect on LpX. This article explores the formation and clearance mechanisms of LpX in cholestatic liver disease， along with 
its impact of cholestatic liver disease and related detection methods， in order to improve the understanding of the pathophysiology 
and clinical significance of LpX， provide new strategies for the management of cholestatic liver disease and its complications， and 
finally improve the prognosis of patients.
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胆汁淤积性肝病是由于胆汁生成、分泌和排泄障

碍，导致胆红素和胆汁酸在肝内积累并反流入血液，从

而引起肝胆损伤、代谢失衡和功能紊乱的疾病［1-2］。根

据胆汁淤积的部位不同，分为肝内和肝外两种类型。肝

内胆汁淤积由肝细胞损伤等因素引起，而肝外胆汁淤积

则通常与胆道解剖结构异常有关［3］。胆汁异常积累对

肝细胞和胆管细胞造成损害，促进炎症、细胞死亡和纤

维化，长期发展可能导致肝硬化、肝衰竭，并增加肝癌发

生风险［4］。
肝脏在胆固醇代谢中发挥核心作用。在正常情况

下，肝脏是胆固醇生物合成、储存和排泄的主要场所［5］。
在胆汁淤积时，血浆中的胆固醇水平显著升高，导致高

胆固醇血症及脂蛋白 X（Lipoprotein X，LpX）的异常积

累［6］。LpX是一种非典型脂蛋白，正常人血浆中几乎不

存在，但在原发性胆汁性胆管炎（PBC）、原发性硬化性胆

管炎、妊娠期胆汁淤积症和固醇酰基转移酶缺乏症等患

者中会出现并积累［7-9］。LpX的积累与胆汁淤积性肝病

的临床表现，如高胆固醇血症和胆固醇代谢紊乱密切相

关。目前研究显示，尽管存在 LpX，但其并不增加心血

管事件的发生风险，突显了其独特的临床影响［10］。然

而，由于LpX的特殊结构易与低密度脂蛋白胆固醇（low-

density lipoprotein cholesterol，LDL-C）混淆，可能引发误

判和潜在风险［11］。因此，深入理解 LpX的形成、清除机

制以及其在胆汁淤积性肝病中检测方法和治疗策略，对

于确保患者接受适当治疗及预防并发症至关重要。本

文综述了LpX的研究进展，旨在揭示其在胆汁淤积性肝

病中的病理生理学和临床意义，为管理该疾病及其并发

症提供新的策略，改善患者预后。

1　LpX的概述

1.1　LpX 的结构和组成　LpX 是一种在胆汁淤积性肝

病中显著升高的异常血清脂蛋白，其独特的结构和组成

使其在胆固醇代谢和脂质异常研究中具有重要意义。

LpX呈现为由磷脂双层膜构成的圆盘状囊泡，其直

径在 30～70 nm［12］。LpX的组成与正常血浆脂蛋白有显

著不同，主要由磷脂（66%）、游离胆固醇（22%）和白蛋白

（6%）构成，这种高磷脂和高胆固醇的组成特征使得LpX
在胆固醇代谢的调节中发挥了重要作用［13］。此外，LpX
还含有少量甘油三酯、酯化胆固醇，以及载脂蛋白（Apo）

C和 ApoE。LpX可进一步分为 3个亚型（LpX1～LpX3），

其中LpX1不含ApoE，而LpX2和LpX3则含有ApoE。然

而，LpX 不含 ApoB，这导致其无法被低密度脂蛋白受体

（low-density lipoprotein receptor，LDL-R）清除［14］。这一

特性表明，LpX在胆固醇转运和代谢中的作用与低密度

脂蛋白（low-density lipoprotein，LDL）有显著差异，具有

独特的代谢机制。

1.2　LpX的形成机制　

在探索胆汁淤积性肝病中LpX形成的过程中，研究

者提出了几种主要假说来解释其生成机制及生物学

意义。

1.2.1　胆汁反流假说　胆汁反流假说认为，胆汁酸的异

常流动以及胆固醇代谢的失调在胆汁淤积性肝病中起

关键作用。该假说指出，胆汁反流不仅会导致胆汁酸在

肝脏中的累积，还可能引发一系列生化变化，影响胆固

醇和脂质代谢。有病例报告表明，胆道阻塞患者的总胆

固醇（TC）水平可高达18.76 mmol/L，并伴有高水平的LpX
出现。这是由于胆道阻塞使胆汁中的成分，尤其是磷

脂，无法正常排泄，这些成分反流进入血液并与血清中

的蛋白质结合，形成了LpX［15］。这一过程在体外的大鼠

肝灌注模型中得到了验证，研究发现，在模拟胆汁淤积

的条件下，体外生成了类似LpX的物质。这些物质与从

胆汁淤积性肝病患者血清中分离出的 LpX 在物理化学

性质上具有相似性［16］。胆汁淤积性肝病中的胆固醇过

度积累和 LpX 升高共同导致了胆汁反流假说中的病理

循环：胆汁反流加重了肝脏的负担，而肝功能的进一步

衰退又反过来促进了胆汁反流的发生，导致异常LpX的

形成和积累。

1.2.2　LpX的形成依赖于多耐药蛋白2（multidrug resistance 
protein 2 P-glycoprotein，MDR2 P-gp）或其人类同源物多耐

药蛋白 3（multidrug resistance protein 3，MDR3 P-gp）的表达　

研究表明，LpX的形成与小鼠脂质转运蛋白MDR2 P-gp或

其人类同源物 MDR3 P-gp 的表达和功能密切相关。这

些转运蛋白在胆固醇和磷脂的转运过程中起关键作用，

直接影响LpX的生成与功能。

MDR2 P-gp及其人类同源物MDR3 P-gp主要介导磷

脂分子从肝细胞毛细胆管膜内层向外层的转移，进而促

进磷脂囊泡的形成。这一囊泡分泌机制是肝细胞胆汁

磷脂分泌的主要途径［17］。在小鼠模型中，当MDR2基因
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被敲除时，胆汁中的磷脂显著减少，胆汁无法与胆盐和

胆固醇形成混合胶束，导致胆盐游离并损伤胆管细胞，

进而引发胆汁淤积［18］。研究人员通过结扎小鼠胆管诱

导外科性胆汁淤积，发现胆汁淤积期间，小鼠血浆中的

磷脂和胆固醇浓度明显升高，伴随 LpX 的增加。而在

MDR2基因敲除的小鼠中，血浆中未检测到LpX的存在，

提示 LpX 的形成和释放依赖于 MDR2 P-gp 的表达［19］。
上述结果表明，LpX的形成显著依赖于 MDR2 P-gp的活

性。该蛋白通过在毛细胆管膜上形成胆汁脂质囊泡（主

要由游离胆固醇和磷脂酰胆碱构成），并将该囊泡运送

至窦膜并释放到血液中，形成 LpX。从而在胆汁淤积期

间调节脂质平衡，并对脂质稳态产生深远影响［20］。因

此，在胆汁淤积状态下，LpX的出现取决于MDR2 P-gp或

其人类同源物MDR3 P-gp的表达水平，表达越高，LpX在

血浆中的浓度也随之升高。

1.2.3　其他假说　最近研究发现，LpX的脂质组学特征

与胆汁并不一致。研究显示，LpX中的磷脂酰胆碱与游

离胆固醇的比值为 0.74，而胆汁的这一比值则为 6～14，
明显高于 LpX。此外，LpX 组分中检测到的胆汁酸浓度

极低（低于 0.01%），这与既往提出的 LpX 中胆汁酸含量

为 2%～3% 且以石胆酸为主的观点不符。这一差异提

示LpX并非完全来源于胆汁，而是可能由肝细胞直接合

成并以脂质囊泡的形式分泌到循环中［21］。然而，由于该

研究的样本数量较少，上述推论仍需进一步验证。

目前，胆汁淤积性肝病时LpX形成的具体机制尚无

确切定论。Nuño-Lámbarri 等［20］研究发现，在阻塞性黄

疸中，胆汁酸的增加抑制了 LpX 的分解代谢，导致 LpX
在血浆中的积累。有研究认为，LpX的形成可能是一种

保护性反应：在胆汁淤积的情况下，肝脏感知到胆汁酸

水平的升高，作为应对机制，促进了磷脂和胆固醇的合

成，从而有助于形成可以与胆汁酸结合并中和其效应的

脂蛋白结构，即 LpX，进而降低胆汁酸对血细胞和血管

内皮细胞膜的损害作用［22］。此外，LpX可能是胆汁淤积

患者抵御游离胆固醇毒性作用的一种防御机制［23］。总

之，关于 LpX 的形成机制仍需开展大量研究，进一步探

索其在胆汁淤积性肝病中的代谢途径和调控机制。

1.3　LpX的清除方式　LpX不含ApoB，因此无法如同普

通 LDL 一样通过 LDL-R 途径被清除，而是通过网状内

皮系统进行清除。有研究表明，在胆汁淤积的情况下，

当血浆中出现富含游离胆固醇和磷脂的异常脂蛋白

如 LpX 时，部分 LpX 可以通过肾小球过滤，并通过尿液

排出［24］。

2　胆汁淤积性肝病与LpX的关系

在胆汁淤积性肝病患者中，LpX 的升高十分常见，

可见于约 45%的患者。而当胆汁淤积被解除时，LpX也

随之消失［25］。LpX 被认为是胆汁淤积性肝病中最敏感

且最具特异性的生化指标，其检测一致性超过95%［26］。
2.1　LpX 对胆固醇代谢的影响　LpX 在胆汁淤积性肝

病中的出现主要由于胆汁流通障碍，导致胆固醇无法

通过正常途径进入肠道代谢。由于 LpX 本身富含胆固

醇，且因不含 ApoB 而无法通过 LDL-R 途径代谢清除，

其在血浆中的异常累积直接引发胆固醇代谢紊乱。在动

物模型中，胆汁淤积状态下血浆中的LpX水平显著升高。

在小鼠BDL（胆总管结扎）模型中，血浆 LpX水平增加超

过 3倍，同时伴随TC水平的显著上升［1］。这一代谢变化

的直接结果是体内胆固醇清除受阻，导致胆固醇异常

积累。

LpX 调节胆固醇合成的机制可能有多种方式。一

方面，LpX可能通过上调 3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶A（3-

Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzyme A，HMG-CoA）还原酶的

表达，并使该酶活性增强达 5倍，从而促进肝脏中大量胆

固醇的合成［26］。另一方面，LpX与LDL的作用机制存在

差异，不会对 HMG-CoA 还原酶产生负反馈，这导致 LpX
并不会降低 HMG-CoA 还原酶的活性，反而可能通过增

加该酶的质量来调节胆固醇合成，这一机制可能在胆固

醇水平较低时维持细胞内胆固醇的稳态［27］。临床上，胆

汁淤积性肝病患者常见的黄瘤病即是由于胆固醇在皮

肤和腱鞘中沉积的表现。LpX 影响胆固醇代谢的最显

著结果是患者体内胆固醇水平较正常人群高出 2～5倍，

这表明LpX是胆固醇代谢障碍的主要诱因之一。

2.2　LpX 在胆汁淤积性肝病中对其他脂蛋白的影响　

LpX的异常蓄积不仅直接导致胆固醇代谢紊乱，同时也

影响其他脂蛋白的正常功能。研究表明，LpX与 LDL和

高密度脂蛋白（high-density lipoprotein，HDL）的代谢途

径存在竞争性结合，从而阻碍这些正常脂蛋白在胆固醇

转运和清除中的作用。在胆汁淤积患者中，LpX通过与

LDL竞争性结合血浆胆固醇，干扰了 LDL-R介导的胆固

醇转运机制［2］。一项研究显示，在胆汁淤积模型中，LpX
导致血浆中 LDL-C水平显著升高，LDL-C较正常水平升

高 40%［3］。同时，LpX还对HDL的逆向胆固醇转运途径

产生了抑制作用。HDL 通常负责将胆固醇从外周组织

转运回肝脏进行代谢，但 LpX 的干扰削弱了这种功能。

在胆汁淤积性肝病模型中，研究者观察到HDL胆固醇的
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清除率下降 30%，进一步导致胆固醇在血浆和组织中的

积累［4］。LpX对脂蛋白功能的这种破坏性影响，表明其

不仅直接导致胆固醇水平升高，还通过干扰其他脂蛋白

的功能，放大了脂质代谢紊乱的效应。

2.3　LpX 对胆汁淤积性肝病并发症高胆固醇血症的影

响　胆汁淤积性肝病患者中常见的高胆固醇血症与

LpX 密切相关。高胆固醇血症是胆汁淤积性肝病的并

发症，而 LpX 的生成是其核心诱因之一。基础研究表

明，在胆汁淤积的小鼠模型中，LpX水平升高的同时，血

浆中的胆固醇水平也显著上升［5］。LpX 通过抑制胆固

醇在肝脏的代谢清除，阻碍了正常的胆固醇代谢途径，

导致胆固醇滞留在血浆中。这种代谢障碍不仅导致患

者的脂质代谢紊乱，还加速了胆固醇在肝脏中的沉积，

进而促进肝纤维化的进展。高胆固醇血症还可能通过

脂质积累直接损伤肝脏结构。有临床研究发现，在严重

胆汁淤积性肝病患者中，血浆胆固醇水平升高的同时，

肝纤维化进展加快，肝硬化风险显著增加［28］。
尽管LpX与高胆固醇血症密切相关，但其对心血管

疾病风险的影响仍存在争议。有研究指出，即使PBC患

者的血脂异常，心血管事件的发生率也并未显著增加，

这可能与 LpX的存在有关［29］。目前已有几种理论解释

胆汁淤积性肝病患者中 LpX 的高浓度并未显著增加心

血管疾病风险的原因：首先，LpX 的高磷脂含量可能通

过阻止 LDL 的氧化，保护内皮细胞的完整性，从而降低

LDL的致动脉粥样硬化性［30］；其次，胆汁淤积时胆汁酸

代谢紊乱可能导致胆红素水平升高，而胆红素作为抗氧

化剂，可能进一步阻止 LDL的氧化［10，31］。此外，由于致

动脉粥样硬化的脂蛋白直径为 18～25 nm，而 LpX 的直

径为 30～70 nm，过大的直径可能使 LpX 无法进入内皮

细胞，阻止其导致动脉粥样硬化［23］。但就目前的研究而

言，LpX 是否增加心血管疾病风险仍存争议，未来需要

更大规模的研究加以证实。

3　LpX的检测

由于 LpX的特性和密度与 LDL-C相似，临床检测时

可能误识别为LDL-C的假性升高［32］。因此，区分LpX和

LDL-C成为临床诊断中的一个重要需求，以避免误诊和

相关治疗风险。然而，现有的 LpX 检测方法仍存在局

限，未能广泛应用于临床实践。

目前常用的检测方法为非变性琼脂糖凝胶电泳。

LpX与LDL和VLDL（极低密度脂蛋白）大小相似，但化学

组成不同，LpX具有不同的表面电荷。通过使用5%琼脂

糖浓度的非变性凝胶电泳，可以根据脂蛋白的表面电荷

将其分离。LpX在电泳过程中向阴极迁移，与其他脂蛋

白相比，具有反向电泳迁移率［33］。随后可通过 filipin染

色法检测和定量胆汁淤积患者血浆中的 LpX［34］。除此

之外，还有其他检测方法，如超速离心、核磁共振光谱和

免疫学分析等［31，35-36］。但这些方法在常规实验室中不具

备广泛应用的可行性。为了有效区分 LDL-C 和 LpX，可

通过测定ApoB水平实现。尽管LpX富含胆固醇，但不含

ApoB，这一特性导致胆汁淤积性肝病伴高胆固醇血症患

者中 TC 与 ApoB 的比率异常升高。通过测量血浆 TC 浓

度与ApoB浓度的比率，可诊断由LpX引起的高胆固醇血

症。目前制定的TC与ApoB比值的参考范围：男性为3.8～
6.3 mmol/g，女性为 4.0～7.7 mmol/g。如果血浆中存在不

含ApoB的脂蛋白，该比值将显著上升，且在众多LpX患

者中观察到TC/ApoB比值的显著增加［11］。此外，还可以

使用 Friedewald 公式计算 LDL-C，即 LDL-C=TC-HDL-C-

TG/5（单位：mg/dL）或 LDL-C=TC-HDL-C-TG/2.2（单位：

mmol/L），然后将计算结果与直接测量的LDL-C进行比较。

如果差异显著，提示TC中有相当一部分来自LpX［34］。因

此，在伴有高胆固醇血症的胆汁淤积性肝病患者中，识

别 LpX 至关重要。ApoB 水平的异常降低可能是识别

LpX的重要指标之一。随着技术的不断进步，高通量测

序、蛋白质组学分析和特异性抗体捕获等新方法的出

现，显著提高了识别和量化LpX的效率和敏感性。

4　LpX的清除治疗

胆汁淤积性肝病中 LpX 的聚集可能会引发一系列

严重的并发症，包括黄色瘤、神经病变、视网膜胆固醇沉

积、血栓栓塞、肺胆固醇瘤、高粘滞综合征，以及电解质

紊乱，如假性低钠血症、低钾血症和低铬血症等［37-38］。
因此，LpX的清除治疗至关重要。

由于 LpX 不含 ApoB，普通的降脂药物如他汀类药

物对LpX的清除无效，甚至可能加重他汀类药物的毒性

累积［39］。贝特类药物虽然可用于胆汁淤积性肝病合并

高胆固醇血症的治疗，但也不能有效清除 LpX，因其主

要通过抗胆汁淤积作用缓解原发疾病［40］。新型降脂药

物包括依洛尤单抗注射液、阿利西尤单抗注射液、英克

司兰钠注射液等PCSK9（前蛋白转化酶枯草溶菌素 9）抑

制剂，主要通过增加 LDL-R 的活性，促进 LDL-C 从血液

中清除，进而达到降低胆固醇的效果［41］。PCSK9抑制剂

对LpX的清除作用目前尚无明确的研究，但其可能通过

影响全身的胆固醇代谢和 LDL-R 功能，间接影响 LpX，
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未来尚需更多研究进一步探讨。当前的治疗策略建议

低浓度 LpX 无需干预，但当 LpX 浓度过高（如伴随高粘

滞综合征）时，首选治疗方法为血浆置换术［7］。当血浆

置换术不可行时，可考虑脂蛋白单采术替代。然而，脂

蛋白单采术通常是一种临时措施，主要用于处理高粘滞

综合征、黄瘤和胆固醇瘤等并发症。当根本病因未能解

决时，血浆置换术的临床获益大于脂蛋白单采术［42］。最

近研究发现，重组胆固醇酰基转移酶能够抑制LpX的产

生并促进其重塑，这为治疗胆汁淤积性肝病中LpX积累

提供了新思路［43］。然而，最有效的LpX清除方法仍是针

对胆汁淤积性肝病的根本病因进行治疗。例如，1 例

PBC并发皮肤和胃黄色瘤的报道中，患者在接受肝移植

后，黄色瘤得到了完全缓解，凸显了根本病因治疗的重

要性［38］。
目前，研究正在探索使用药物和生物技术清除 LpX

的新方法，如通过 CRISPR/Cas9 等基因编辑技术调控

LpX 相关基因［44］。尽管目前尚无针对 LpX 的特异性治

疗，但相关治疗策略值得进一步研究。未来的研究方向

可以包括通过调节胆固醇代谢通路、增强胆固醇清除或

抑制LpX生成的药物干预，以减少血浆和组织中的胆固

醇异常积累。此类靶向治疗不仅可以缓解高胆固醇血

症，还可能减轻肝纤维化和其他并发症的进展，为胆汁

淤积性肝病的综合管理提供新策略。

5　小结与展望

本文综述了LpX在胆汁淤积性肝病中的研究进展，

重点探讨了LpX的形成机制和临床意义（图 1）。LpX的

出现是胆汁淤积性肝病中特有的生化现象，其生成与肝

内胆汁成分的异常积累密切相关。LpX 与多种并发症

密切关联，其识别对于诊断和评估胆汁淤积性肝病的严

重程度具有重要意义。本文亦讨论了 LpX 检测面临的

挑战，包括现有技术的限制和诊断误区。尽管 ApoB 水

平的测量为辨识 LpX 提供了一种途径，但仍需要更高

效、准确的检测方法以提高临床诊断的精确性。此外，

传统降脂治疗对于LpX的清除效果有限，而新型降脂药

物对LpX的治疗作用尚不明确，这突显了研发针对性治

疗策略的迫切需求。尽管 LpX 可能展现出一定的抗动

脉粥样硬化特性，但其在疾病进展中的具体作用及作为

治疗靶点的潜力仍需进一步研究。未来的研究应集中

于深入理解LpX的生物学特性、开发新型LpX特异性检

测技术，以及探索有效的 LpX 清除方法。通过这些努

力，有望为胆汁淤积性肝病及其并发症的管理提供新的

策略，从而改善患者预后。

胆汁淤积
胆汁反流

血管 肝 

LDL-C 

LDL-R

MDR3 /MDR2 P-gp FC、PC

白蛋白

HMG-CoA还原酶

高胆固醇血症 

LpX、FC、PL 

HDL-C 外周组织器官 HDL逆转运胆固醇 

3
2

1

LpX
FC
PL 

Feedback

FC、PL

注：FC，游离胆固醇；PL，磷脂；PC，磷脂酰胆碱。形成机制：①表示假设一：胆汁淤积时，胆汁反流使胆汁中的FC、PL与血液中的白蛋白结合形成
LpX。②表示假设二：胆汁淤积时，肝细胞毛细胆管膜上的MDR3/MDR2 P-gp参与形成胆汁脂质囊泡后，该囊泡通过窦膜进入血液，形成LpX。③
表示假设三：胆汁淤积时，肝细胞直接产生LpX，并通过窦膜释放进入血液。对胆固醇代谢及脂质代谢的影响：LpX不会对HMG-CoA还原酶产生
负反馈，并增加HMG-CoA还原酶的活性和质量。LpX抑制HDL从外周组织逆转运胆固醇回肝脏的过程，导致HDL-C增加。LpX与LDL竞争性
结合血浆胆固醇，干扰了LDL-R介导的胆固醇转运机制，导致LDL-C增加。并且LpX不通过LDL-R途径清除。LpX不进入血管内皮细胞。LpX

的高胆固醇含量以及对机体胆固醇代谢和脂质代谢的影响导致了高胆固醇血症的发生和胆汁淤积的加重以及LpX的进一步形成和积累。

图1　LpX在胆汁淤积性肝病中的形成机制及对胆固醇代谢及脂质代谢的影响
Figure 1　The mechanism of lipoprotein X formation in cholestatic liver disease and its impact on cholesterol and 

lipid metabolism
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