
penem-resistant Klebsiella pneumoniae isolated． Methods A total of 44 strains of Carbapenem － resistant Klebsiella
pneumoniae were collected and identified． Conventional drug susceptibility test was made by Vitek 2 compact auto-
matic microbe susceptibility analyzer appraisal． Susceptibility testing for antibiotics was performed by the disc diffu-
sion method carbapenemase production was confirmed by modified Hodge test and MBL production by IPM /IPM-
EDTA combined disc test． The resistant genes were detected by PCＲ． Molecular epidemiology characteristics were
analyzed by enterobacterial repetitive intergenic consensus sequence( EＲIC) -polymerase chain reaction( PCＲ) ． Ｒe-
sults A total of 44 strains of bacteria showed a high level resistance to routine antibiotics including carbapenems，
penicillins，cephalosporin and aztreonam． A total of 41 strains were positive in modified Hodge test and all the 44
strains were negative to enzyme detection test． PCＲ result showed that 42 strains were of KPC-2 type，none of other
gene types． EＲIC-PCＲ result showed that 44 strains of Klebsiella pneumoniae were divided into 14 types，and the
main type was type I． 18 strains belonged to type I from ICU and neurosurgery． Conclusion Klebsiella pneumoniae
that resists to carbapenem shows high levels of resistance to routine antibiotic in our hospital． Strains of carbapenem
resistant Klebsiella pneumoniae appear，KPC-2 is the main reason to cause the bacterial resistance to carbapenems．
Frequent transfer treatment of the patients among ICU and other clinical departments is the primary factor of carbap-
enem-resistant Klebsiella pneumonia epidemic in the entire hospital．
Key words Klebsiella pneumoniae; carbapenemases; EＲIC-PCＲ; KPC-2
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细菌脂多糖对妊娠期小鼠血脂代谢的影响
廖建红1，赵 梅1，徐德祥2，陈远华3，于晓玲1，苏 畅1，章新琼1，胡 燕1，宇 寰1

摘要 目的 探讨细菌内毒素( LPS) 对妊娠期小鼠血脂代
谢的影响。方法 ICＲ雌鼠分为非孕鼠组、妊娠第 5 天即孕
早期( GD5) 组、孕中期( GD8 ) 组、孕晚期( GD15 ) 组，每组再
分为对照组和 LPS 组，分别给予生理盐水和低剂量 LPS 40
μg /kg腹腔注射。为了进一步解释小鼠孕期接触不同剂量
LPS对血脂代谢的影响，取非孕鼠组和 GD8 组小鼠，分别腹
腔注射 LPS 10、40、160 μg /kg。所有小鼠在腹腔注射后禁食
16 h，取血清进行血脂检测，取肝脏用于实时定量 PCＲ( ＲT-
PCＲ) 法检测脂肪酸摄取、合成、氧化和脂质转运相关基因。

结果 ① 与对照非孕鼠组比较，不同孕期小鼠血清三酰甘
油( TG) 和极低密度脂蛋白( VLDL) 浓度随着受孕周期的增
加而逐步增加，并且从孕中期始增加明显，而血清总胆固醇

( TCH) 和高密度脂蛋白 －胆固醇( HDL-C) 水平在孕晚期显
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著升高;② 在 LPS 处理后，与 LPS 非孕鼠比较，血清 TG 和
VLDL在孕早期差异无统计学意义，而在孕中期和孕晚期显

著增加，血清 TCH 和 HDL-C 则在孕早期既已出现上升趋

势;③ 孕中期接触 LPS存在剂量效应关系，LPS 40 μg /kg足

以引起孕期血脂代谢紊乱; ④ ＲT-PCＲ 结果显示，肝脏脂肪

酸摄取、从头合成相关基因 mＲNA 水平表达显著增加，而脂

肪酸氧化相关基因 mＲNA水平明显下降。结论 妊娠期接

触 LPS可引起孕鼠血脂代谢紊乱。

关键词 细菌脂多糖;妊娠;血脂代谢; 三酰甘油; 极低密度

脂蛋白
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在妊娠这一特殊生理时期，会引起母体脂质代

谢改变等一系列适应性变化，包括血脂和脂蛋白水

平的升高。正常情况下，其引起的高血脂状态有利
于满足母体能量需要和胎儿生长发育; 但高血脂状

态超出生理性需要时，可引起脂质代谢紊乱。而感
染和炎症引起的急性期反应可以导致多种脂质和脂

蛋白改变［1］。细菌脂多糖( lipopolysaccharide，LPS)
或细菌内毒素是革兰阴性细菌细胞壁外壁层的主要
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成份。研究［2 － 3］表明，妊娠期细菌性阴道炎、宫内感
染、牙周病等会引起孕期暴露 LPS。并且人与动物
肠道内存在大量革兰阴性细菌产生并释放细菌内毒

素，严重创伤和感染等情况下病灶细菌会释放大量

LPS引起内毒素血症。课题组前期研究［4］表明，孕
期接触 LPS可引起胚胎死亡、畸胎、流产、早产和胎
儿生长迟缓等。然而，孕期接触 LPS 对母体脂质代
谢的影响尚未见报道。该研究拟比较 LPS 对非孕
与不同孕期小鼠血脂特点的影响，并进一步探讨

LPS对孕鼠肝脏脂质代谢相关基因表达水平的影
响，从而系统研究接触 LPS 对孕鼠血脂代谢的影
响。

1 材料与方法

1． 1 实验动物来源 8 ～ 10 周龄健康 ICＲ小鼠( 雄
34 ～ 36 g、雌 28 ～ 30 g) 购自北京维通利华实验动物
技术有限公司。试验前动物适应性喂养 1 周，自由
进食标准饲料，维持 12 h光照和 12 h黑暗的昼夜节
律。实验室温度: 20 ～ 25 ℃，湿度: ( 50 ± 5 ) %。小
鼠于晚 9 点按雌雄比 4 ∶ 2 合笼，次日晨 7 点查雌鼠
阴栓，查到阴栓者定为受孕第 0 天 ( GD0 ) ，正常饮
食、饮水，定期监测两组小鼠体重。
1． 2 动物分组与处理 将小鼠分为非孕鼠组、孕早
期组( GD5) 、孕中期组( GD8) 、孕晚期组( GD15) ，各
组再进一步分为对照组和 LPS 组，LPS 组分别腹腔
注射 LPS 40 μg /kg 体重，LPS 剂量参考文献［5］。对
照组给予相同剂量的生理盐水。为了进一步解释小
鼠孕期接触不同剂量 LPS 对血脂代谢的影响，取非
孕鼠组和 GD8 小鼠，分别腹腔注射 LPS 10、40、160
μg /kg 体重，比较两组血脂代谢的改变。每组均 6
只，所有小鼠腹腔注射后禁食 16 h，取血清进行血脂
检测，取肝脏 － 80 ℃保存用于实时定量-PCＲ 法检
测。
1． 3 检测方法与试剂 血清脂质代谢相关指标采
用安徽医科大学第一附属医院检验科全自动生化分

析仪( 瑞士罗氏公司 ＲL7600D 全自动生化分析仪)
进行检测，包括血清三酰甘油( triglyceride ，TG) 、总
胆固醇 ( total cholesterol，TCH) 、高密度脂蛋白胆固
醇( high-density lipoprotein cholesterol ，HDL-C ) 、极
低密度脂蛋白( very low-density lipoprotein，VLDL) 。
LPS( 大肠杆菌 LPS，血清型 0127: B8) 购自美国 Sig-
ma公司; 实时定量-PCＲ 试剂盒购自美国 Promega
公司; PCＲ特异性引物由上海生工生物工程技术服
务有限公司合成。引物序列见表 1。

表 1 实时定量-PCＲ扩增使用的引物序列

基因 引物序列( 5'-3')
18s F: GTAACCCGTTGAACCCCATT

Ｒ: CCATCCAATCGGTAGTAGCG
CD36 F: CACAGCTGCCTTCTGAAATGTGTGG

Ｒ: TTTCTACGTGGCCCGGTTCTAATTC
fas F: CGCTCGGCTCGATGGCTCAG

Ｒ: CCAGCACCACGGCATGCTCA
acc F: CCGTTGGCCAAAACTCTGGAGCTAA

Ｒ: GAGCTGACGGAGGCTGGTGACA
scd1 F: CGGTCATCCCATCGCCTGCTCT

Ｒ: GTAGGCGAGTGGCGGAACTGC
cpt1α F: TTCCAGACGTCTCTGCCGCG

Ｒ: GGGCCAGTGCTGTCATGCGT
cyp4a10 F: GATGGTTCTGGGGAAGCAAGGCC

Ｒ: AAGGCTGGGGTTAGCATCCTCCT
cyp4a14 F: TGCTTACAGTGTCTCTCGGGGAGC

Ｒ: CCGCCGATGCTGGAACCACTT
mttp F: CCAGGGCTTTTGCCTTGAAC

Ｒ: GAGGACCTGTCCCACAATGG
apob F: AGAGGCCAGTCAAGCTGTTC

Ｒ: GCGTTGGAGTAAGCTCCTGT

1． 4 实时定量-PCＲ 每组选取 6 只小鼠，每只小
鼠肝脏组织取 50 mg，按照 TＲIzol 试剂说明书提取
总 ＲNA。根据 260 nm波长下样品总 ＲNA的吸光度
( optical density，OD) 值计算样品中 ＲNA 含量，定量
至 0. 5 μg /μl。采用 OD260 /OD280鉴定 ＲNA 的纯度，
用琼酯糖凝胶电泳技术检测 ＲNA 的完整性。取
2. 0 μg总 ＲNA进行逆转录成 cDNA，在加入逆转录
反应组分前将总 ＲNA 在 70 ℃变性 10 min，逆转录
反应体系在 42 ℃孵育 60 min后在 95 ℃加热 5 min
中止逆转录反应，逆转录合成的 cDNA 保存于 － 80
℃冰箱。取 1. 0 μl DNA进行 PCＲ扩增。PCＲ扩增
反应在 95 ℃预变性 5 min 启动热启动酶，按 95 ℃
变性 15 s、60 ℃退火 15 s、72 ℃延伸 30 s 三步法循
环扩增 50 次，末次循环后进行溶解曲线分析以检测
PCＲ扩增产物质量。以 18s核糖体 ＲNA( Ｒn18s) 作
为 PCＲ扩增实验的内对照，用 LightCycler 480 软件
( 德国罗氏公司，版本 1. 5. 0) 按 2 － ΔΔCt方法计算目的

基因相对比值。
1． 5 统计学处理 采用 SPSS 16. 0 软件进行分析，
计量资料以 珋x ± s 表示。各组间比较采用单因素方
差分析，进一步两两比较采用 LSD检验。

2 结果

2． 1 非孕和不同孕期小鼠血脂水平的比较 为观
察不同孕期小鼠血脂特点，与对照非孕鼠比较，血清

TG和血清 VLDL 浓度随着受孕周期的增加而逐步
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增加，并且从孕中期始增加明显; 而 TCH 与 HDL-C
则在孕晚期明显上升，差异均有统计学意义，见表

2。

表 2 小鼠不同孕期血脂代谢特点( mmol /L，n = 6，珋x ± s)

指标 对照 非孕 对照 GD5 对照 GD8 对照 GD15 F值
TG 1． 54 ± 0． 30 1． 86 ± 0． 17* 2． 29 ± 0． 51* 3． 17 ± 0． 63＊＊ 41． 81
TCH 2． 13 ± 0． 31 2． 57 ± 0． 17* 2． 46 ± 0． 59 3． 04 ± 0． 38＊＊ 13． 15
HDL-C 2． 02 ± 0． 25 2． 40 ± 0． 17* 2． 29 ± 0． 44 2． 74 ± 0． 40* 11． 54
VLDL 0． 67 ± 0． 13 0． 69 ± 0． 06 0． 89 ± 0． 17* 1． 17 ± 0． 23＊＊ 36． 61

与对照非孕鼠比较: * P ＜0. 05，＊＊P ＜0. 01

2． 2 接触 LPS对非孕和不同孕期小鼠血脂的影响
为比较各组孕鼠在 LPS 处理后不同孕期的血脂
特点，与 LPS 非孕鼠比较，血清 TG 和 VLDL 在孕早
期，与非孕鼠差异无统计学意义，而在孕中期和孕晚

期，则显著增加( P ＜ 0. 05) ，血清 TCH 和 HDL-C 则
在孕早期既已出现上升趋势，各项指标在孕晚期达

最高峰( P ＜ 0. 01 ) 。并且 LPS 处理组分别与对照
GD5、对照 GD8、对照 GD15 比较，也明显增加其血
脂水平，孕中期后愈明显，见表 2、3。

表 3 小鼠不同孕期接触 LPS

对血脂代谢的影响( mmol /L，n = 6，珋x ± s)

指标 LPS非孕 LPS GD5 LPS GD8 LPS GD15 F值
TG 2． 38 ± 0． 36 2． 38 ± 0． 26 3． 37 ± 0． 81* 5． 42 ± 0． 87＊＊ 49． 71
TCH 2． 41 ± 0． 27 3． 1 ± 0． 57* 3． 05 ± 0． 61* 4． 13 ± 0． 48＊＊ 25． 74
HDL-C 1． 92 ± 0． 26 2． 55 ± 0． 31* 2． 14 ± 0． 18 3． 43 ± 0． 53＊＊ 36． 92
VLDL 0． 88 ± 0． 14 0． 83 ± 0． 13 1． 26 ± 0． 32* 2． 00 ± 0． 32＊＊ 46． 61

与 LPS非孕鼠比较: * P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01

2． 3 小鼠孕期接触不同剂量 LPS对血脂代谢的影
响 上述结果表明，小鼠血脂水平从孕中期始增加

明显，而且也是从孕中期始孕鼠接触低剂量 LPS( 40
μg /kg) 后血脂代谢变化明显。选择孕中期小鼠和

非孕期对照小鼠，比较不同剂量 LPS 对其血脂代谢
的影响，显示 LPS 10 μg /kg处理对非孕鼠及孕鼠血
脂的改变有上升的趋势，但差异均无统计学意义;而

在 LPS 40、160 μg /kg处理后，分别与相同剂量非孕
鼠比较，孕鼠组各项指标，随着剂量的增加，均明显

上升，但非孕鼠则上升不明显。两组分别与各自对
照组比较，也具有相同效应。见表 4。
2． 4 LPS对孕鼠肝脏脂肪酸摄取、合成、氧化与脂
质转运相关基因 mＲNA水平的影响 在 GD8 腹腔
注射 LPS 40 μg /kg，与对照组比较，显示其肝脏脂肪
酸摄取关键酶脂肪酸转位酶( CD36 ) mＲNA 水平明
显上升; 肝脏脂肪酸合成关键酶脂肪酸合成酶

( fas) 、乙酰辅酶 A 羧化酶( acc) 、硬酯酰辅酶 A 去
饱和酶-1( scd1 ) mＲNA 水平均明显升高; 而肝脏脂
肪酸 β-氧化关键酶肉碱棕榈酰转移酶 1α ( cpt1α)
和 ω-氧化关键酶细胞色素 P450 酶 4a10 ( cyp4a10 )
和 cyp4a14 mＲNA水平显著受到抑制; 肝脏脂质转
运关键酶微粒体 TG 转运蛋白( mttp) 和载脂蛋白 B
( abob) mＲNA水平有上升趋势，但前者差异无统计
学意义。见表 5。

3 讨论

妊娠状态能够影响母体正常的脂质代谢，孕妇

体内雌、孕激素等胎盘激素水平逐渐升高，至妊娠晚
期达高峰，从而使脂肪组织的降解能力逐渐增强，肝

脏合成 TG水平升高［6］; 肝脏作为体内脂质生成的
主要场所，VLDL负责将肝脏内源性合成的 TG 等脂
质运输至血液等肝外组织，其代谢受到脂蛋白脂肪

酶( lipoprotein lipase，LPL) 的调节［7］。在孕中晚期，
脂肪组织中脂解活性加强，导致 LPL 活性降低，使
得脂肪组织摄取血液循环中 TG 能力下降，肝细胞
分泌 VLDL增多，从而使血脂水平升高，主要表现为

表 4 小鼠孕期接触不同剂量 LPS对血脂代谢的影响( mmol /L，n = 6，珋x ± s)

项目 TG TCH HDL-C VLDL
非孕鼠 对照组 1． 54 ± 0． 30 1． 92 ± 0． 28 1． 81 ± 0． 23 0． 67 ± 0． 13

LPS 10 μg /kg 1． 58 ± 0． 62 2． 21 ± 0． 48 1． 97 ± 0． 42 0． 61 ± 0． 20
LPS 40 μg /kg 2． 38 ± 0． 36# 2． 41 ± 0． 27# 1． 92 ± 0． 26 0． 88 ± 0． 14#

LPS 160 μg /kg 2． 46 ± 0． 84# 2． 59 ± 0． 44# 1． 86 ± 0． 20 1． 23 ± 0． 32##

F值 11． 40 6． 66 0． 11 19． 72
GD8 对照组 2． 29 ± 0． 51* 2． 05 ± 0． 49 1． 91 ± 0． 37 0． 89 ± 0． 17*

LPS 10 μg /kg 2． 56 ± 0． 45* 2． 41 ± 0． 44 2． 07 ± 0． 33 0． 95 ± 0． 17*

LPS 40 μg /kg 3． 37 ± 0． 81* ## 3． 05 ± 0． 61* ## 2． 14 ± 0． 18 1． 26 ± 0． 32* #

LPS 160 μg /kg 4． 74 ± 1． 04＊＊## 3． 48 ± 0． 65* ## 2． 49 ± 0． 28* # 1． 76 ± 0． 38＊＊##

F值 28． 42 20． 52 10． 60 26． 47

与非孕鼠 LPS相同剂量比较: * P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01;与对照组比较: #P ＜ 0. 05，##P ＜ 0. 01
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表 5 LPS对肝脏脂肪酸摄取、合成、氧化
与脂质转运相关基因相对表达水平的比较( n =6，珔x ± s)

项目 指标 对照 GD8 LPS GD8
摄取 cd36 /18s 1． 00 ± 0． 22 2． 97 ± 0． 98＊＊

合成 fas /18s 1． 00 ± 0． 39 2． 90 ± 0． 95＊＊

acc /18s 1． 00 ± 0． 14 1． 47 ± 0． 47＊＊

scd1 /18s 1． 00 ± 0． 22 1． 38 ± 0． 14＊＊

氧化 cpt1α /18s 1． 00 ± 0． 37 0． 54 ± 0． 25＊＊

cyp4a10 /18s 1． 00 ± 0． 31 0． 12 ± 0． 06＊＊

cyp4a14 /18s 1． 00 ± 0． 36 0． 06 ± 0． 03＊＊

转运 mttp /18s 1． 00 ± 0． 26 1． 22 ± 0． 55
apob /18s 1． 00 ± 0． 21 1． 41 ± 0． 42*

与对照 GD8 比较: * P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01

高 TG 血症［8］。本研究中，正常孕鼠血清 TG 和
VLDL 随着孕期的增加而增加，各项血脂水平均高
于非孕期，并且所有指标在孕晚期都达到最高值，与

上述结论一致。
研究［1］表明，炎症或感染可引起血脂质代谢改

变。LPS也被广泛地用于建立炎症或感染的动物模
型。研究［9］显示，低剂量 LPS 是通过肝脏脂肪酸从
头合成增加，使得肝脏脂蛋白生成增多; 而高剂量

LPS则是通过降低 LPL 活性、延迟富含 TG 脂蛋白
的清除率，导致脂蛋白的分解代谢下降，从而诱导形

成高 TG血症。但是肝脏 VLDL 生成过多和血脂异
常作为感染性反应的特点，其机制尚未完全明

确［10］。本研究中 LPS 进一步促进孕期血清 TG、
VLDL水平的升高，与非孕鼠比较，血中 TG 水平孕
晚期已达到 5. 42 mmol /L; 并且在孕中期给予 LPS
10、40、160 μg /kg，与非孕鼠相同剂量比较，结果显
示随着 LPS 剂量增加，其血脂代谢紊乱越明显，但
非孕鼠则上升不明显，说明 LPS 对孕期血脂代谢的
影响，相较于非孕鼠，具有更明显的剂量效应关系，

这些结果提示，小鼠妊娠期间对低剂量 LPS 影响血
脂代谢的敏感性较非孕时强。
如前所述，LPS升高孕期血清 TG、VLDL水平的

升高可能通过调节肝脏脂肪酸代谢，本研究进一步

探讨了孕期接触 LPS 对肝脏脂肪酸摄取、从头合
成、氧化和脂质转运的影响。CD36 作为脂肪酸从血
浆向肝细胞转运的主要转运体，是促进肝细胞摄取

长链脂肪酸的关键酶，在肝脏脂质代谢中具有重要

作用［11］。本研究中，LPS 可显著上调孕鼠肝脏
CD36 mＲNA水平，说明孕期接触 LPS可促进肝外组
织脂肪酸通过血浆向肝细胞转运，使肝细胞摄取脂

肪酸增多。越来越多的研究［12］证实，肝脏脂肪酸合
成增加在肝脏脂质沉积和非酒精性脂肪肝发病过程

中起主要作用。对非孕鼠的研究［13］结果显示，LPS

可进一步上调小鼠肝脏 fas 基因表达。本研究结果
显示，LPS孕鼠组肝脏 fas、acc和 scd1 mＲNA水平也
相应升高，提示 LPS 可上调肝脏脂肪酸合成关键酶
fas、acc 和 scd1 的基因表达，促进脂质合成增加。
而另一项研究［14］表明，LPS 通过白介素-1 受体相关
激酶 1( IＲAK-1) 通路，下调过氧化物酶体增殖物激
活受体 α ( PPAＲ α) ，降低肾脏和肝 cpt1α mＲNA水
平，从而抑制游离脂肪酸氧化，从而诱导血液循环中

游离脂肪酸和 TG水平上升。本项研究中，LPS处理
后，肝脏脂肪酸 β 氧化关键酶 cpt1α 和 ω 氧化关键
酶 cyp4a10 和 cyp4a14 mＲNA 水平均较非孕鼠显著
降低，说明孕期接触 LPS 有可能通过抑制脂肪酸氧
化水平，进而促进高 TG 血症的形成。一项禁食大
鼠的动物研究［15］表明，LPS 引发的高 TG 血症是由
于肝脏生成 VLDL 增加以及其外周的代谢降低，且
与 apob和 mttp mＲNA水平的上升有关。mttp 是肝
细胞中 VLDL和小肠细胞中乳糜微粒合成和分泌所
必需的脂质转移蛋白;肝细胞合成 TG后，由 mttp 转
移至内质网腔内，再与 apob等合成 VLDL，从而将肝
内脂质运送到细胞外。本研究中 LPS 组 mttp 与
apob mＲNA水平有上升趋势，但仅后者差异有统计
学意义，说明孕期接触 LPS可以通过上调 apob 基因
表达水平，调节肝脏脂质转运。以上结果表明，LPS
可能通过肝脏摄取脂肪酸增加，促进肝脏脂质合成

增加，并且抑制肝脏脂肪酸氧化水平，使孕期血清脂

质水平上升。
本研究通过系统地探讨 LPS 对孕鼠血脂代谢

影响，证明 LPS 加重孕期血脂代谢紊乱，对深入研
究 LPS干扰孕期脂质代谢的分子机制提供依据，为
孕期感染所致母体脂质代谢紊乱制定合理有效的防

治对策提供理论依据，而且妊娠期避免接触 LPS 对
于预防妊娠并发症和降低不良妊娠结局具有深远的

意义。
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Effects of lipopolysaccharide
on serum lipid metabolism of pregnancy mice

Liao Jianhong1，Zhao Mei1，Xu Dexiang2，et al
( 1School of Nursing，2Dept of Toxicology，School of Public Health，Anhui Medical University，Hefei 230032)

Abstract Objective To investigate the effect of lipopolysaccharide( LPS) on lipid metabolism in pregnant mice．
Methods ICＲ female mice were divided into four groups［non pregnant group，pregnancy 5 days( GD5 ) group，
GD8 group，and GD15 group］． Mice in each group were divided into control group and LPS group． Mice were in-
traperitoneally injected with saline and low dose of LPS( 40 μg /kg) respectively． To further explain the effects of
different doses of LPS on lipid metabolism in mice during pregnancy，nonpregnant mice group and GD8 group were
intraperitoneal injected with LPS 10，40，160 μg /kg respectively． Mice were sacrificed 16 h after LPS． Blood ser-
um was collected for serum lipids measurement and liver was collected for ＲT-PCＲ to detect related genes of fatty
acid intake，synthesis，oxidation and lipid transport ． Ｒesults ① Compared with the control nonpregnant mice，
serum TG and VLDL concentrations elevated gradually with the gestational age，and increased significantly from the
second trimester of pregnancy，while the serum levels of TCH and HDL-C significantly increased in the third trimes-
ter of pregnancy; ② After LPS treatment，compared with LPS nonpregnant mice，serum TG and VLDL had no sig-
nificant difference in the first trimester of pregnancy，while increased significantly in the second and third stage of
pregnancy． The serum levels of TCH and HDL-C increased in early pregnancy; ③ There was a dose-response rela-
tionship between LPS treatment and the disorder of lipid metabolism in the middle of pregnancy，while LPS 40 μg /
kg was sufficient to cause the disorder of lipid metabolism; ④ ＲT-PCＲ results showed that ，liver fatty acid intake
and synthesis related genes mＲNA levels were significantly increased，and liver fatty acid oxidation related genes
mＲNA levels decreased significantly． Conclusion LPS exposure during pregnancy causes the disorder of serum lip-
id metabolism．
Key words lipopolysaccharide; pregnancy; serum lipid metabolism; triglyceride; very low density lipoprotein
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