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前 言

本文件按照GB/T 1.1—2020《标准化工作导则第1部分：标准化文件的结构和起草规则》的规定草。

请注意本文件的某些内容可能涉及专利。本文件的发布机构不承担识别这些专利的责任。

本文件由深圳市医师协会提出并归口。

本文件起草单位：深圳市医师协会重症医学医师分会、深圳市人民医院、深圳市中医院、深圳龙岗

区人民医院。

主要起草人：刘雪燕、洪澄英、刘晓君、熊伟、黄嘉洋、许智坤。

起草人：刘雪燕、洪澄英、刘晓君、熊伟、黄嘉洋、许智坤、王玲、余雪涛。
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引 言

为了进一步落实《“健康中国2030”规划纲要》、《中共中央国务院关于支持深圳建设中国特色社会

主义先行示范区的意见》、《国务院关于实施健康中国行动的意见》（国发〔2019〕13号）、《深圳市

人民政府关于打造健康中国“深圳样板”的实施意见》（深府〔2020〕25号）和《深圳市卫生健康委员会

关于推进重大疾病防治体系建设指导意见的通知》的文件精神，为更好开展高危高脂血症筛查诊疗相关

工作，制定“可操作、可评价、可持续改进”的团体标准。本文件旨在服务本市防治高危高脂血症的区域

一体化建设，更好的服务于深圳市各医疗机构门诊及住院病房、深圳市健康管理中心、社康中心中血脂

升高伴合并症、血脂严重升高、妊娠伴血脂异常增高、家族性高脂血症的高危高脂血症患者管理，通过

对我市高危人群血脂筛查，掌握我市高危高脂血症流行病学数据，提高市民对于高危高脂血症的知晓率，

给予高危高脂血症早期强化干预治疗并长期随访，对于降低我市心、脑、肾和外周动脉血管及重症急性

胰腺炎的致残、致死率，降低围产期孕产妇和新生儿死亡率都有非常重要的作用。
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高危高脂血症管理指南

1 范围

本文件规定了高危高脂血症的定义、分类、流行病学、危害、诊断、药物治疗选择、其他治疗（血

液净化）、早期筛查、干预等。

本文件适用于深圳市各医疗机构门诊及住院病房、深圳市健康管理中心、社康中心中血脂升高伴合

并症、血脂严重升高、妊娠伴血脂异常增高、家族性高脂血症等高危高脂血症患者管理。本文件可推荐

供全国县域及以下基层医疗机构高危高脂血症诊治和一体化管理参考。

2 规范性引用文件

本文件没有规范性引用文件。

3 术语和定义

下列术语和定义适用于本文件。

3.1 高胆固醇血症

血清总胆固醇含量增高，超过 5.2mmol/L，而甘油三酯含量正常，即甘油三酯小于 1.7mmol/L。

3.2 高甘油三酯血症

血清甘油三酯含量增高，超过 1.7mmol/L，而总胆固醇含量正常，即总胆固醇小于 5.2mmol/L。

3.3 高低密度脂蛋白胆固醇血症

低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）含量增高，超过 3.4mmol/L，而高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）含

量正常，即 HDL-C大于 1.0mmol/L。

3.4 低高密度脂蛋白胆固醇血症

血清高密度脂蛋白胆固醇含量降低，小于 1.0mmol/L。

3.5 混合性高脂血症

同时存在胆固醇升高（高LDL-C或非HDL-C）和甘油三脂（TG）升高的血脂异常。
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4 缩略语

下列缩略语适用于本文件。

ANGPTL-3：类血管生成素调节脂蛋白（Angiopoietin-like protein）

APACHE score：急性生理与慢性健康评分（Acute Physiology and Chronic Health Evaluation score）

Apo：载脂蛋白（Apolipoprotein）

Apo-C III：载脂蛋白C3（Apolipoprotein CIII）

Apo-B：载脂蛋白B（Apolipoprotein B）

ASCVD：动脉粥样硬化性心血管疾病（Atherosclerotic cardiovascular disease）

ASO：反寡义核苷酸（Antisense oligonucleotide）

CH：胆固醇（Cholesterol）

CKD：慢性肾脏病（Chronic kidney disease）

CM：乳糜微粒（Chylomicron）

DFPP：双重血浆置换（Double filtration plasmapheresis）

EL：内皮素脂酶（Endothelin）

FCS：家族性乳糜微粒血症综合征（Familial chylomicronemia syndrome）

FH： 家族性高胆固醇血症（Familial Hypercholesterolemia）

HDL：高密度脂蛋白（High-density lipoprotein）

HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇（High-density lipoprotein cholesterol）

HeFH：杂合子家族性高胆固醇血症（Heterozygous familial hypercholesterolaemia）

HoFH：纯合子家族性高胆固醇血症（Homozygous familial hypercholesterolemia）

IDL：中间密度脂蛋白（Intermediate density lipoprotein）

LDL：低密度脂蛋白（Low-density lipoprotein）

LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇（Low-density lipoprotein cholesterol）

LDL-R：低密度脂蛋白受体（Low density lipoprotein cholesterol receptor）

Lp（a）：脂蛋白（a）

LPL：脂蛋白脂酶（Lipoprotein lipase）

PL：磷脂（Phospholipid）

TC：总胆固醇（Total cholesterol）

TG：甘油三酯（Triacylglycerol）

TGRL：甘油三酯富集的脂蛋白（Glyceride rich lipoprotein）

PSCK-9：前蛋白转化酶枯草溶菌素/Kexin9型（Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9）

siRNA：小干扰RNA（Small interfering RNA）
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VLDL：极低密度脂蛋白胆固醇（Very low-density lipoprotein）

非HDL-C：除HDL-C以外其他所有脂蛋白中含有的胆固醇总和，包括 VLDL、IDL、LDL 和 Lp(a)

中的胆固醇。

PPARα：过氧化物增值体激活受体α（Peroxisome proliferator-activated receptor alpha）

DGAT2：二酯酰甘油酰基转移酶2（Acyl CoA:Diacylgycerol Acyltransferase 2）

MI：心肌梗死 （Myocardial Infarction）

STEMI：ST段抬高心肌梗死（ST-elevated myocardial infarction）

NSTEMI：非ST段抬高型心肌梗死（Non-ST elevated myocardial infarction）

TIA：短暂性脑缺血发作（Transient ischemic attack）

PAD：外周动脉疾病（Peripheral artery disease）

5 高危高脂血症定义及诊断

高脂血症是临床非常常见的疾病。血脂是血浆中的胆固醇（Cholesterol，CH）、甘油三酯

（Triacylglycerol，TG）和类脂（磷脂、糖脂、固醇、类固醇等）的总称，与临床密切相关的血脂主要

是 CH和 TG。血脂不溶于水，与载脂蛋白（Apolipoprotein，Apo）结合形成脂蛋白被运输和利用。血

浆脂蛋白是由 Apo和 CH、TG、磷脂（Phospholipid，PL）等组成的球形大分子复合物。血浆脂蛋白分

为 6类：乳糜微粒（Chylomicron，CM）、极低密度脂蛋白胆固醇（Very low-density lipoprotein，VLDL）、

中间密度脂蛋白（Intermediate density lipoprotein，IDL）、低密度脂蛋白（Low-density lipoprotein，LDL）、

高密度脂蛋白（High-density lipoprotein，HDL）及脂蛋白 a[Lipoprotein (a)，Lp（a）]，各类脂蛋白的主

要特性和功能见表 1。

表 1各类脂蛋白的主要特性和功能[1]

分类 主要脂质成分 来源 功能

CM TG 小肠合成 转运外源性 TG到外周组织

VLDL TG 肝脏合成 转运内源性 TG到外周组织
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IDL TG、CH VLDL分解代谢 LDL前体，部分经肝脏代谢

LDL CH VLDL和 IDL分解代谢

转运 CH到外周组织，经 LDL 受体介导其摄

取和利用，和动脉粥样硬化性心血管疾病

（Atherosclerotic cardiovascular disease，

ASCVD）负相关

HDL CH、PL 肝脏和小肠合成 逆向转运 CH、HDL-C与 ASCVD负相关

Lp（a） CH
Apo（a）和 LDL形成的

复合物
可能与 ASCVD负相关

既往高脂血症定义[2]为 LDL、TC、TG水平或脂蛋白水平高于普通人群的第 90个百分位数，或 HDL

水平低于普通人群的第 10个百分位数。对于无 ASCVD、无糖尿病及慢性肾脏病（Chronic kidney disease，

CKD）等基础病的成人患者，主要血脂指标升高的参考标准见表 2[3]。

表 2 无 ASCVD/糖尿病/CKD成人患者血脂指标升高的参考标准（mmol/L）

分类 TC LDL-C TG HDL 非 HDL-C

理想水平 - ＜2.6 - - ＜3.4

合适水平 ＜5.2 ＜3.4 ＜1.7 - ＜4.1

边缘升高 ≥5.2

且＜6.2

≥3.4

且＜4.1

≥1.7

且＜2.3

- ≥4.1

且＜4.9

升高 ≥6.2 ≥4.1 ≥2.3 - ≥4.9

降低 - - - ＜1.0 -
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备注：表中所列数值是干预前空腹 12小时测定的血脂水平。

目前对于高危高脂血症并无统一标准及定义，不同指南根据患者血脂水平及合并的基础病、危险因

素等略有差异。常见的基础病包括高血压、糖尿病、ASCVD、CKD等，危险因素包括吸烟、低 HDL-C

血症、男性年龄≥45岁或女性年龄≥55岁等。存在高脂血症的患者，尤其是合并基础病或存在危险因素

的患者，或特殊生理状态（如妊娠）、儿童、高龄老年人，如 CH或 TG严重升高，可导致患者出现动

脉粥样硬化性心、脑、肾、外周动脉血管疾病、急性胰腺炎、非酒精性脂肪肝等严重并发症或加重原有

基础疾病，即为高危高脂血症。

结合相关指南，高危高脂血症[4-7]患者包括以下人群：

1)对于无明确基础疾病的患者，严重高胆固醇血症（LDL-C ≥ 4.9mmol/L 或 TC ≥ 7.2mmol/L）或严

重高 TG血症（TG ≥ 5.6mmol/L），且合并 ≥ 2项危险因素（其中危险因素包括吸烟、低 HDL-C血症、

男性年龄≥45岁或女性年龄≥55岁等）；

2)特殊人群患者：如妊娠女性、儿童、青少年及高龄老年人初始治疗，特别是妊娠合并高脂血症不

宜服用药物降血脂的患者；有原发性高胆固醇血症家族史；

3)降脂治疗后血脂不能达标，或有严重药物不良反应的患者；

4)已诊断 ASCVD的高脂血症患者；

5)已诊断糖尿病的高脂血症患者：当 1.8mmol/L ≤ LDL-C＜4.9mmol/L，（或）3.1mmol/L ≤ TC＜

7.2mmol/L且年龄在 40岁以上；

6)合并严重肝肾疾病的高脂血症患者；

7)已诊断高血压病的高脂血症患者：当①3.1mmol/L ≤ TC < 4.1mmol/L 或 1.8 mmol/L≤ LDL-C <

2.6mmol/L，且存在 3个高危因素，②TC ≥ 4.1mmol/L或 LDL-C ≥ 2.6mmol/L且存在两个或两个以上高

危因素。

对于已诊断高血压病的高脂血症患者，高危因素如下：收缩压≥160 mmHg或舒张压≥100 mmHg；

非 HDL-C≥5.2 mmol/L；BMI≥28 kg/m2；HDL-C < 1.0 mmol/L；吸烟。

8)已诊断急性胰腺炎的高脂血症患者：①合并血清乳糜状，血清 TG水平介于 5.65-11.30 mmol/L；

或②急性胰腺炎合并 TG > 11.3mmol/L。

6 流行病学

高脂血症已成为全球最重要的健康问题之一。在全球范围内，1980 年至 2018 年间血浆 TC 和非

HDL-C 水平几乎没有变化，但一些地区的一些脂质参数发生了显著变化：高收入国家的血浆 CH水平
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最高为 1980年，近年来血浆 CH水平大幅下降，而低收入和中等收入国家的血浆 CH和 TG 水平则大

幅上升[6]。高胆固醇血症是最常见的血脂异常形式，与心血管疾病的风险增加有关。根据世界卫生组织

的估计[6,8-10]，2008年全球 25岁以上成年人血浆 TC水平升高的患病率为 39%，美国成年男性和女性中，

TC ≥ 200mg/dL（5.2 mmol/L）和 LDL-C ≥ 130mg/dL（3.4mmol/L）的比例分别为 32.8%和 36.2%。血浆

LDL-C 水平升高是主要死亡风险因素之一，2017年非 HDL-C升高导致全球约 390万人死亡，其中一半

发生在东亚、东南亚和南亚，2019年 LDL-C 水平升高的死亡风险因素上升至第 8位。高 LDL-C水平、

高 TG水平和低 HDL-C水平容易导致动脉粥样硬化，在高血压、CKD、糖尿病或代谢综合征患者中非

常普遍，致动脉粥样硬化作用更强，并增加了他们患心血管疾病的风险，死亡风险更高。

血脂水平在妊娠期间一直被密切关注，高脂血症对妊娠的影响与血脂升高的成分和严重程度有关。

妊娠会导致生理性的血脂升高，在正常妊娠中，TC和LDL-C水平大约增加 30-50%，HDL-C增加 20-40%，

TG增加 50-100%，研究发现，妊娠期血脂异常与母亲（例如先兆子痫、妊娠期糖尿病、代谢综合征、

不良脂质谱）和儿童（例如早产、大于胎龄儿、动脉粥样硬化前病变、不良脂质谱）的不良（心血管）

结局相关[11]，严重的高 TG血症可导致急性胰腺炎和妊娠女性死亡率升高，可高达 20%[12, 13]。

近 30年来，中国人群的血脂水平逐步升高，血脂异常患病率明显增加。一项覆盖全球 200个国家

的研究报告显示[6]，既往中国成人 TC和非 HDL-C 的平均水平明显低于西方国家，但近年来已达到或

超过了一些西方国家的平均水平。2018 年全国调查数据显示[14]；我国 ≥ 18 岁成人血清 TC 平均为

4.8mmol/L，LDL-C为 2.9mmol/L，TG为 1.7mmol/L，18岁以上成年人血脂异常总患病率为 35.6%，其

中高 TC 血症患病率的增加最为明显，而在青少年及儿童中[15]，高 TC 血症患病率同样明显升高。高

TC血症患病率的升高将导致我国心血管事件增加，中国成人血脂异常患病及相关疾病负担将继续加重。

但目前高胆固醇血症和血脂异常在很大程度上仍然未被充分诊断和治疗，全球大部分人口（主要是低收

入国家）仍然无法获得降脂药物[10]，而在我国，血脂异常患者或公众的知晓率、治疗率及治疗达标率

均较低[16-19]，中国 ≥ 35岁成人对血脂异常的知晓率仅为 16.1%，在 ASCVD高危人群中，降脂药物的

治疗率仅 5.5-14.5%，在超高危人群（发生过 ≥ 2次严重 ASCVD事件或发生过 1次严重 ASCVD事件，

且合并 ≥ 2个高危险因素的人群[9]），LDL-C达标率仅为 6.6-13%。

因此，对于高危高脂血症人群的血脂筛查及管理工作亟待加强。

7 不同人群高危高脂血症的危害

高脂血症在不同人群中的危害存在差异，如心血管疾病患者、肥胖人群、有家族史的人群、妊娠患

者等，且其风险与年龄、性别、基础疾病及生活方式密切相关；早期识别和个性化管理可显著降低高脂

血症相关并发症，改善长期预后。

7.1 高脂血症心血管危害
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高脂血症导致血脂沉积形成斑块、血管弹性下降，衰老导致代谢减缓，高血脂进一步损害血管功能，

易诱发高血压、血栓；而且肥胖患者内脏脂肪堆积，释放炎症因子，加剧胰岛素抵抗，促进动脉硬化；

代谢综合征常合并高血压、高血糖，形成恶性循环，增加猝死风险；高血糖与高血脂协同损伤血管内皮，

导致肾病、视网膜病变及下肢动脉闭塞。

高脂血症导致动脉粥样硬化继而引起众多相关疾病，是脑卒中、冠心病、心肌梗死、心脏猝死独立

而重要的危险因素。也是高血压、糖耐量异常、糖尿病的一个重要危险因素。QIU等[20]研究表明，血脂

异常、高血压、糖尿病三者之间常存在相互联系，高血压影响了血脂水平波动变化，进一步导致血脂异

常，而血脂异常也会增加血压的变异性；胰岛素分泌不足又会刺激人体释放脂肪酸，影响血脂水平的波

动变化，三者之间相互作用放大增加了心脑血管疾病的发生风险。

在导致冠心病的多危因素中, 血脂异常最为重要，是评估ASCVD风险和确定干预策略的基础。TC

和LDL-C升高可促使动脉粥样硬化，降低TC和/或LDL-C可使粥样硬化病变减缓, 甚至于部分消退。尤

其是积极降低LDL-C，现已成为防治冠心病认知上的进展和首要目标，降低LDL-C，不但可以降低冠心

病事件，还可使总死亡率和脑卒中发生率降低，不同人群中其临床危害性存在差异。流行病学、遗传学

和临床干预研究证据充分证实，LDL-C是ASCVD的致病性危险因素[21]。其中，家族性高胆固醇血症

（Familial Hypercholesterolemia，FH）作为一种遗传性疾病，主要暴露于较高水平的LDL-C，是最常见

的早发性ASCVD单基因疾病，与正常血脂水平的人群相比，FH血症患者发生ASCVD的风险增加了5～

22倍，控制降低血清LDL-C水平在理想范围内可明显降低ASCVD的发病率，但是仍有部分患者在接受

了降脂治疗后再次发生了ASCVD，这可能是受部分残留胆固醇的影响[22,23]；近年来研究表明，除血清

LDL-C以外，脂蛋白（a）水平升高是发生ASCVD的独立危险因素，其水平主要受遗传因素控制[24]。

ASCVD是一组由动脉粥样硬化引起的、累及全身血管和心脏的疾病的总称，主要包括缺血性心脏

病、缺血性卒中和其他外周血管疾病等[25]。人体LDL-C水平和持续时间与ASCVD的风险息息相关。高

水平的LDL-C已成为我国第二大ASCVD危险因素，仅次于高血压。

7.2 高脂血症急性胰腺炎危害

血清甘油三酯因升高的程度不同，导致的主要疾病也有差异。轻中度升高的甘油三酯主要增加心血

管疾病的罹患风险，而过度增高的甘油三酯则使急性胰腺炎的发生率急剧升高。CHRISTIAN等研究发

现，血清TG水平 > 500 mg/dl（5.65 mmol/L）的高甘油三酯血症患者胰腺炎复发率约是血清TG水平 <

500 mg/dl（5.65 mmol/L）人群的2倍[26]。并且有研究显示，甘油三酯的升高水平与急性胰腺炎的严重程

度及器官衰竭、胰腺坏死、急性胰周液体积聚等急性胰腺炎并发症的发生率独立相关[4, 5]。目前对于高

脂血症性急性胰腺炎的发病机制仍不十分明了，其可能的原因是，当TG > 1000mg/dL（11.3mmolL）时，

乳糜微粒在血浆中占主导，高乳糜血症引起血液高粘滞状态，诱发胰腺组织缺血并引发器官炎症，并可

能导致爆发性黄瘤、视网膜脂血症、肝脾肿大、呼吸困难、神经认知障碍等其他临床表现[27, 28]；过高

的甘油三酯同时也会导致脂肪肝的发生率上升。
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7.3 妊娠合并高脂血症

妊娠早期和妊娠中期雌激素、孕酮和胰岛素等浓度增加，激素的激增促进胰岛素抵抗（Insulin

resistance，IR）的产生。IR促进内源性葡萄糖的产生和储存脂肪的分解，导致血糖和游离脂肪酸（Fatty

acid，FA）浓度升高[29]，致孕妇正常脂质代谢紊乱，使脂质沉积。妊娠期FA合成和脂蛋白酯酶活性增

强，促进细胞摄取循环中的TG，使FA、TG、TC和磷脂的水平逐渐升高，并一直持续到妊娠晚期[30]。

妊娠期血脂水平在正常范围内的升高可以满足母体和胎儿的生理需要，其目的是促进胎儿的生长发育，

但当其超过正常生理水平上限时，被称为病理状态。妊娠期病理性脂质代谢可导致妊娠期糖尿病、妊娠

期高血压疾病、子痫前期、胎膜早破、早产和巨大儿等不良妊娠结局。国外研究表明，血脂水平从孕9～

13周开始升高，孕31～36周达高峰，产后24小时下降，产后4～6周恢复正常[31]，可以看出血脂水平是

波动变化的，并非单一方向的改变。

对于孕产妇而言，妊娠合并高脂血症会导致妊娠期并发症、不良妊娠及其它危险疾病的发生率增加，

对母体及胎儿产生不良影响甚至导致死亡；对母体而言，妊娠期糖尿病、妊娠期高血压、妊娠期胆汁淤

积症、急性胰腺炎等诸多疾病的风险均会相应增加。BUCHER等[32]研究表明，妊娠对胎儿来说是一种

独特的代谢环境，胎盘控制着孕妇和胎儿的交流，随着妊娠的自然进程，过度肥胖的孕妇胎盘的代谢机

制会受到进一步影响，导致后代可能面临肥胖、血脂异常及ASCVD等问题。其中值得注意的是，妊娠

期合并急性胰腺炎与早产、小于胎龄儿、黄疸、呼吸窘迫综合征和宫内胎儿死亡等不良妊娠结局密切有

关。同时，孕晚期TC浓度高于120% 正常参考上线时，发生产后出血的风险增加了3倍以上。高脂血症

对妊娠的影响与血脂升高的成分和严重程度有关；高胆固醇血症相关的危害产生缓慢，但严重的高TG

血症可导致急性胰腺炎和妊娠女性死亡率高达20%。对胎儿而言，孕晚期TG水平可被视为大于胎龄儿

和巨大儿的稳定预测因子。同时也有相关研究显示，母体孕期甘油三酯、总胆固醇/高密度脂蛋白胆固

醇和载脂蛋白-A与后代先天性心脏病发生风险呈正相关[3, 12, 13]。另外，对于妊娠合并高脂血症的患者，

由于他汀类药物使用受到限制，以及孕妇的依从性问题，导致其治疗更加复杂和危险，从而增加了高脂

血症的危害性。

7.4 家族性高脂血症

家族性高胆固醇血症（FH）作为一种遗传性疾病，主要暴露于较高水平的LDL-C,是最常见的致早

发性ASCVD单基因疾病，低密度脂蛋白受体（Low density lipoprotein cholesterol receptor，LDL-R）、

载脂蛋白B（Apolipoprotein，Apo-B）、枯草杆菌溶菌素9（Proprotein convertase subtilisin/kexin 9，PCSK9）

基因的DNA变异是FH最常见的病因，LDLR基因是其主要的致病基因，家族性高脂血症是由LDL受体基

因或其他影响LDLR功能的基因突变引起的遗传性疾病，其特点为异常升高的LDL-C水平及伴发的高心

血管疾病风险[22,23]；对于FH患者，患ASCVD的风险较普通人群明显增加，总发病率较普通人群增高近

20倍[33]。家族性高胆固醇血症的患病率为1/500人，但近年来，美国和欧洲进行的一系列横断面和队列

显示，患病率明显高于这一比例[34]。
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FH根据等位基因突变数目的不同可分为杂合型及纯合型。杂合子家族性高胆固醇血症

（Heterozygous familial hypercholesterolaemia，HeFH）其胆固醇水平比正常人高2至3倍，纯合子家族性

高胆固醇血症（Homozygous familial hypercholesterolemia，HoFH）的胆固醇水平比正常水平高3到6倍；

对于罹患家族性高脂血症的患者而言，其大幅增高的LDL-C水平导致动脉粥样硬化性心血管疾病的风险

显著增加[33, 35]。与HeFH患者相比，HoFH的症状通常更严重并且发病年龄更早。终生暴露于严重的高

胆固醇血症直接导致血管内皮损伤和动脉粥样硬化加速，大大增加了发生冠状动脉疾病、外周动脉疾病

和瓣膜疾病的风险。同时，胆固醇在血管和血管外区域（如肌腱和皮肤）中的沉积会导致黄色瘤；脂质

在眼睛角膜中的沉积导致角膜弧和眼内压升高[36-38]。

8 一般治疗及药物治疗

8.1治疗性生活方式改变

血脂异常与饮食和生活方式密切相关，饮食治疗和改善生活方式是血脂异常治疗的基础措施。在满

足每日必须营养和总能量需要的基础上，控制饱和脂肪酸和反式脂肪酸的总量，建议每日摄入胆固醇＜

300mg，尤其是 ASCVD等高危患者，摄入脂肪不应超过总能量的 20%-30%。高胆固醇血症者饱和脂肪

酸摄入量应小于总能量的 7%，反式脂肪酸摄入量应小于总能量的 1%。高甘油三脂（TG）血症者更应

尽可能减少每日摄入脂肪总量，每日烹调油应少于 30g。脂肪摄入应优先选择富含ω-3 多不饱和脂肪酸

的食物（如深海鱼、鱼油、植物油）。具体的措施包括：①控制体重：维持健康体重(BMI 20.0～23.9 kg/m2)，

有利于血脂控制；②体育锻炼；③戒烟；④限制饮酒。

ASCVD等高危患者生活方式改变基本要素见表 3。

表 3 生活方式改变基本要素
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8.2药物治疗

8.2.1主要降低胆固醇的药物

这类药物的主要作用机制是抑制肝细胞内胆固醇的合成，加速 LDL分解代谢或减少肠道内胆固醇

的吸收,主要的药物是他汀类类药物，不同强度的他汀类药物治疗详见表 4。另外的药物包括：①胆固醇

吸收抑制剂依折麦布：能有效地抑制肠道内胆固醇的吸收；②普罗布考：普罗布考通过掺入 LDL颗粒

核心中,影响脂蛋白代谢，使 LDL易通过非受体途径被清除；③胆酸多价鳌合剂：为碱性阴离子交换树

脂,可阻断肠道内胆汁酸中胆固醇的重吸收。

表 4 高、中和低强度他汀类药物治疗[7]

高强度 中强度 低强度

降 LDL-C 强度 ≥50% 30%-49% ＜30%

他汀类药物

阿托伐他汀

40-80mg
阿托伐他汀 10-20mg

瑞舒伐他汀

20mg
瑞舒伐他汀 5-10mg

辛伐他汀 20-40mg 辛伐他汀 10mg

帕伐他汀 40-80mg 帕伐他汀 10-20mg

洛伐他汀 40-80mg 洛伐他汀 20mg

氟伐他汀缓释片 80

mg
氟伐他汀 20-40mg

要素 建议

限制使 LDL-C升高的膳食成分

饱和脂肪酸 ＜总能量的 7%

膳食胆固醇 ＜300mg

增加降低 LDL-C的膳食成分

植物固醇 2-3g/d

水溶性膳食纤维 10-25g/d

总能量 调节到能够保持理想体重或减轻体重

体育锻炼 保持中等强度锻炼，每天至少消耗 200kcal热量
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氟伐他汀 40mg BID

匹伐他汀 1-4mg

备注：中国血脂管理指南（基层版 2024年)

他汀不良反应的讨论：

绝大多数人对他汀类的耐受性良好，其不良反应多见于大剂量他汀治疗者，常见的表现如下：①肝

功能异常：主要表现为转氨酶升高，发生率约 0.5%-3.0%，呈剂量依赖性，血清丙氨酸氨基转移酶和（或）

天冬氨酸氨基转移酶升高达正常值 3倍以上及合并总胆红素升高患者，应减量或停药；②他汀类药物相

关肌肉不良反应包括肌痛、肌炎和横纹肌溶解；③长期服用他汀有增加新发糖尿病的危险，发生率为约

10%-12%，属于他汀类效应，但其对心血管疾病的总体益处远大于新增糖尿病的危险，有他汀治疗适应

症者都应坚持服用此类药物；④他汀治疗可引起认知功能障碍，但多为一过性，发生概率不高；⑤其他

不良反应还包括头痛、失眠、抑郁以及消化不良、腹泻、腹痛、恶心等消化道症状。

8.2.2 主要降低 TG的药物

有3种主要降低TG的药物:贝特类、烟酸类和处方级高纯度鱼油制剂。贝特类降低TG的药物主要包

括：非诺贝特，苯扎贝特，吉非贝特，以及其缓释剂型。贝特类药物主要通过激活过氧化物增值体激活

受体α（Peroxisome proliferator-activated receptor alpha，PPARα），激活脂解酶和减少Apo-CIII的合成。

可有效降低TG 25～50%，LDL-C 20%，及升高HDL-C 5～20%。在安全性方面，非诺贝特导致横纹肌

溶解的发生率相对较低，故比较适合需要长期与他汀联用的患者。吉非贝特与他汀类药物合用时（尤其

是西立伐他汀），有发生致死性横纹肌溶解症的报道[39]。相对于其他贝特类药物，吉非贝特使他汀类

药物的峰浓度增加1.8～2.8倍，增加了他汀类药物不良事件的发生率[40]。2025年4月，NMPA通过了佩

玛贝特片的原研仿制批件，相对于其他的贝特类药物对肝肾功能影响较小。

烟酸作为最古老的降血脂药物，其作用机制主要为阻止脂肪分解为游离脂肪酸。最新研究显示，烟

酸可以与肝细胞的二酯酰甘油酰基转移酶2(Diacylgycerol Acyltransferase 2,DGAT2)非竞争性结合，减少

TG的合成，加速了肝细胞内Apo-B的降解，从而减少VLDL以及LDL颗粒的释放[41]。国内治疗量的烟酸

制剂有烟酸缓释片，与其他降脂药物联用时安全性较高。

阿昔莫司作为烟酸类似物，作用于烟酸受体-1从而抑制甘油三酯脂酶，达到降低血清游离脂肪酸，

胶囊少VLDL、LDL的释放。患者LDL-C和TG轻度升高时，可作为他汀/贝特类药物不耐受患者的备选。

该药的整体降脂效果相对较弱，不良反应较少，常规治疗剂量的阿昔莫司与烟酸缓释片是否具有等效的

药理效应有待考证。

用于降脂治疗的非处方级高纯度鱼油制剂包括二十二碳六烯酸（DHA）、二十碳五烯酸（EPA）、

十碳五烯酸乙酯（IPE），均属于Omege-3多不饱和脂肪酸。国内获批上市的Omege-3脂肪酸处方药物包

括二十碳烯酸乙酯软胶囊（主要成分为IPE）以及Omega-3脂肪酸乙酯90软胶囊（主要成分为EPA+DHA），
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最大日剂量不超过4g。高纯度鱼油仅作为降TG的辅助治疗，不能代替他汀的位置，适合血脂轻度升高

但无需即刻开始使用他汀的患者，以及已尝试一线降脂药物后TG仍不达标患者的辅助用药[42]。对于心

血管不良事件的二级预防，高纯度鱼油制剂（EPA）可显著降低19%的ASCVD发生率。然而对于心血

管不良事件一级预防，EPA并未显著降低ASCVD的发生率 [43]。

表5 主要降低TG的药物

药物分类 常用药物 剂量 不良反应 禁忌症

贝特 非诺贝特片 0.1g，3次/d 包括肝脏、肌肉、

肾脏毒性

活动性肝病，包

括原发性胆汁性

肝硬化以及不明

原因持续性肝功

能异常者；胆囊

疾病；严重肾功

能受损；妊娠及

哺乳期

微粒化非诺贝特片 0.2g，1次/d

非诺贝特缓释胶囊 0.25g，1次/d

苯扎贝特 0.2g，3次/d

苯扎贝特缓释片 0.4g，1次/d

吉非贝特 0.6g，2次/d

高纯度鱼油制剂

IPE（二十碳五烯酸

乙酯软胶囊）

1.0g，2.0g/2次/d 胃肠道反应，大剂

量可能增加轻微

出血、新发心房颤

动风险

鱼油过敏；出血

性疾病；I型高脂

蛋白血症；严重

糖尿病、肥胖患

者

EPA+DHA

（Omega-3脂肪酸

乙酯90软胶囊）

1.0g，2.0g/2次/d

或

4.0g/1次/d

烟酸类 烟酸缓释片 0.37～1.00g，1次/d 颜面潮红、皮肤瘙

痒、皮疹、肝脏损

害、高尿酸血症、

高血糖、棘皮症和

消化道不适等

严重肝病；严重

痛风；溃疡阿昔莫司 0.25～0.50g，2次/d

备注：中国血脂管理指南（基层版 2024年）

8.2.3 中药的降脂治疗

用于降脂治疗的中成药物主要包括血脂康胶囊和脂必泰胶囊。二者除了有效降脂外，也具有祛痰化

湿、活血化淤、健脾消食的功效。血脂康的主要成分为梗米接种的特殊红曲菌，常规日剂量的血脂康

（1200mg）约含10mg洛伐他汀，可降低LDL 28.5%，属于中等强度的降血脂药。《血脂康临床应用专

家共识（2017年）》指出，不能耐受中等强度他汀治疗的患者，可以使用血脂康替代或者联合小剂量他

汀[44]。脂必泰是一种红曲与中药(山渣、泽泻、白术)的复合制剂。常用剂量为0.24-0.48g/次，2次/d，具
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有轻中度降低胆固醇作用。脂必妥也是一种主要成分为红曲的中成药物，制剂类型较为丰富，包括脂必

妥片、脂必妥咀嚼片、脂必妥胶囊。常规剂量为0.9-1.05g/次，2次/d。需要注意的是，以上以红曲为主

的中成降脂药物均含有红曲，与他汀类药物合用时，需要密切监肝功能以及横纹肌溶解等相关不良反应。

8.2.4 新型调脂药物

前蛋白转化酶枯草溶菌素 9/kexin9型（Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9，PCSK9）单抗抑

制剂：PCSK9 是肝脏合成的分泌型丝氨酸蛋白酶,可与 LDL受体结合并使其降解,从而减少 LDL受体对

血清 LDL-C 的清除。通过抑制 PCsK9,可阻止 LDL 受体降解，促进 LDL-C 的清除。PCSK9 抑制剂以

PCSK9 单克隆抗体发展最为迅速，包括我国自主研发托莱西单抗（Tafolecimab），尤其是阿利西尤单

抗（Alirocumab）、依洛尤单抗（Evolocumab）和博可西珠单抗（Bococizumab）研究较多，可降低 LDL-C

约 43%～64%，可用于他汀或依折麦布耐药的 HeFH。该类药品一般通过皮下注射给药，每 2～4 周一

次。2024年 5月，第三代新型长效 PCSK9 抑制剂 Lerodacibep已获得 NMPA批准治疗高胆固醇血症患

者[45]，目前正在招募高胆固醇血症的临床 III期受试者。2024年 9月，我国自主研发的伊奴西单抗和昂

戈瑞西单抗在我国获批上市，主要用于治疗 HeFH。

三触角 N-乙酰半乳糖（N-acetylgalactosamine，GalNac）修饰的小干扰 RNA（Small interfere RNA，

siRNA） PCSK-9 抑制剂：英克司兰（Inclisiran）作为一种 siRNA，通过在有义链与 GalNac 偶联，促

进肝细胞摄取，在肝细胞内利用 RNA干扰机制，导致 PCSK9 的 mRNA的催化降解，从而增加 LDL-C

受体在肝脏表面的表达，增加肝脏对 LDL-C 的摄取。英克司兰降 LDL-C 的幅度与 PCSK9 单抗近似而

作用持久，注射一剂疗效可维持半年[46]。本品于 2021年 12月获批美国 FDA的适应症为饮食的辅助疗

法，用于治疗原发性 HeFH或 HoFH或混合型血脂异常，或接受最大耐受剂量他汀类药物仍然无法达到

LDL-C 目标的患者，和他汀或其他降脂药物联用。2023年 7月，FDA扩大了英克司兰适应症，允许用

于高 ASCVD风险成年人的降 LDL-C 的治疗[47]。

载脂蛋白 CIII（Apolipoprotein CIII，Apo-CIII）的 ASO抑制剂：Volanesorsen是一种抑制 Apo-CIII

的 ASO[48]，它也通过 LPL独立途径清除甘油三酯富集的脂蛋白（Triglyceride rich lipoprotein，TGRL），

在 II期试验中以剂量依赖的方式将 Apo-CIII 浓度降低 40-80%，血清 TG 降低 31-71%，该药物还能降

低 LPL 缺乏的 FCS 患者的血清 TG56-86%。由于有血小板减少的风险，FDA 没有批准 Volanesoren用

于临床，但它在欧洲被批准用于基因确诊的 FCS患者。

ATP-柠檬酸裂解酶抑制剂：贝培多酸（Bempedoic acid）是一种 HMG-CoA 上游水平 ATP-柠檬酸

裂解酶抑制剂，可有效阻断肝内胆固醇合成的通路和向上调控 LDL受体的数量从而减少血清 LDL-C的

水平。贝培多酸 FDA 批准的适应症为 HeFH 原发性高脂血症以及 ASCVD。贝培多酸作为前药只在肝

脏代谢为活性成分，故不易出现他汀类药物所带来的肌痛相关的不良反应。该药品和依折麦布联用可使

LDL-C 降低 48%，单用可使 LDL-C 降低 21.1%，总体降脂效力较为温和[49]。

类血管生成素调节蛋白-3（Angiopoietin-like protein-3，ANGPLT3）抑制剂：Evinacumab 是人源化
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抗体 ANGPTL3 单克隆抗体，通过抑制 ANGPTL3 活化 LPL和 EL从而降低 LDL-C、HDL-C和 TG，因

此是一种相对广谱的降脂药物。2021年由美国 FDA 批准，用于治疗 5岁以上的 HoFH的患者，在 HeFH

患者中的疗效和安全性尚不明确。其优势是一个月静脉滴注一次，可有效降低 LDL-C 50%[50]。

微粒体 TG转移蛋白抑制剂：洛美他派（Lomitapid）是一种微小甘油三酯转移蛋白，通过潜入内质

网从而阻断含有 ApoB的脂蛋白在肠细胞和肝脏细胞的组装，从而进一步阻断 VLDL 和乳糜微粒的合

成，最终减少血清 LDL-C 的水平。2012年由美国食品药品监督管理局（Food and Drug Administration,

FDA）批准上市。主要用于治疗 HoFH，不适用于 HeFH。本品可使 LDL-C水平降低 40～59%[51]。

载脂蛋白 B100（Apolipoprotein B100，ApoB100）合成抑制剂：米泊美生（Mipomersen）是第 2代

反义寡核苷酸（Antisense oligonucleotide，ASO），2013 年 FDA批准可单独或与其他调脂药合用于治

疗 HoFH。其作用机制是通过和表达 Apo B100的信使 RNA（mRNA）以碱基配对的方式杂化，诱导对

核酸具有催化水解作用的核酸核糖酶（Ribonuclease H，RNAseH）的表达，从而阻断 ApoB100的正常

合成[52]。

8.1.2.5非典型降低血清 TG的药物

肝素：尽管肝素主要的临床定位是用于抗凝治疗，但肝素可通过刺激上皮细胞释放 LPL，促进机

体对 TG的降解，从而达到清除血脂的作用[53]。在严重高脂血症人群中，肝素可在 72小时内将 TG降

至 11.3mmol/L以下。注射肝素后的 1小时后，LPL的释放将到达高峰。然后，肝素对 LPL的刺激释放

效应下降迅速，重复给药时刺激 LDL释放的浓度只能达到首次给药释放高峰时的 15-35%。值得注意的

是，反复使用肝素容易导致 LPL耗竭，而 LPL的重新合成需要的时间较长。因此，中断肝素治疗有造

成高脂血症反弹的风险[54-56]。 国外指南中均未提及肝素，一篇文献综述提到，国外用于治疗高脂血症

型胰腺炎的肝素剂量通常为为 0.1-0.3u/kg.h[57]。《中国急性胰腺炎多学科(MDT)诊治共识意见(草案)2015》

指出，对于重度高脂血症性胰腺炎，可用低分子肝素 5000 IU每日 1次或每 12 h皮下注射 1 次，增加

脂蛋白酶活性，加速乳糜微粒降解[58]。

胰岛素：胰岛素当前已经广泛运用于脂源性急性胰腺炎（Hypertriglyceridemia acute pancreatitis）

HTG-AP的高脂血症患者。有研究表明，胰岛素可以通过提高 LPL基因 mRNA表达水平，激活 LPL，

加速 CM 降解而显著降低血清 TG水平。同时，胰岛素也可以通过改善 HTG-AP 患者糖代谢紊乱并减

少糖代谢紊乱产生的自由基改善整体预后。因此，胰岛素除可用以控制血糖外还可以降低血清 TG的水

平[5]。我国《高甘油三酯血症性急性胰腺炎诊治急诊专家共识》建议治疗 HTG-AP 的胰岛素剂量为 0.1～

0.3 U/(kg·h)静脉泵入，每 12～24 h需检测 1次血清 TG水平，血清 TG水平≤500 mg/dL（5.65 mmol/L）

时停用胰岛素治疗。需严格监测血糖，随机血糖维持范围为 110～150 mg/dL（6.1～8.3 mmol/L） [59]。

8.1.2.6尚未上市的在研药物

靶向 ANGPTL-3 的 siRNA:Zodasiran 是一种 siRNA，通过靶向干扰肝脏中 ANGPLT-3 的表达从而
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减少甘油三酯。一项 2024年的 Iib临床研究表示，在混合性高脂血症的受试者 Zodasiran 200mg剂量组

可使 TG降低 63%[60]。

针对 Lp（a）的 ASO: Pelacarsen 是一种肝细胞导向的 ASO 药物，通过 GalNac 递送系统进入肝细

胞，与 Lp（a）mRNA结合，靶向 Apo-A在肝脏中的合成，从而降低血浆中 Lp（a）。目前 III临床试

验正在进行中，主要探究 Pelacarsen对心血管不良事件（Major Adverse Cardiovascular Event，MACE）

事件的影响[61]。

针对 Lp（a）的 siRNA：Olpasiran是一种 siRNA，可以通过破坏载脂蛋白 a和载脂蛋白 100的非公

价键结合过程，从而阻止 Lp（a）形成。I期临床结果显示，每三个月注射一次 Olpasiran，可降低 Lp

（a）水平 95%以上，目前评估整体心血管事件的预后的临床 III期试验正在招募中，预计 2026年完成[62]。

Lp（a）的小分子药物：Muvalaplin是一种小分子，机制上和 Olpasiran一样，可以通过破坏载脂蛋

白 a 和载脂蛋白 100的非共价键结合过程，从而阻止 Lp（a）形成。I期临床结果显示，Muvalaplin 每

日口服给药可以使 LDL-C 降低 65%以上[63]。

针对 Apo-CIII的 siRNA：Plozasiran 作为一种 GalNac修饰的 siRNA，通过沉默 Apo-CIII表达从而

促进 TGRL 的代谢而减少血液中 TG的水平。一项 Iib期临床研究表示，Plozasiran 可有效降低 TG水平

至 500mg/dl以下（低于脂源性胰腺炎的风险阈值），是治疗严重高脂血症（Severe hypertriglyceridemia，

sHTG）的潜在药物[64]。

8.1.3 调脂药的联合应用

调脂药物联合应用可能是血脂异常干预措施的趋势，优势在于提高血脂控制达标率, 同时降低不良

反应发生率。由于他汀类药物作用肯定、不良反应少、可降低总死亡率，联合调脂方案多由他汀与另一

种作用机制不同的调脂药组成。主要为他汀类联合依折麦布、贝特类、PCSK9抑制剂、n-3 脂肪酸联合

应用等。在他汀类药物的基础上添加胆酸螯合剂或依折麦布可以使他汀类药物对LDL-C的降幅分别增加

15%～30%和13%～20%，而联合PCSK9抑制剂可以增加43%～46%。对于他汀类药物单药治疗LDL-C

不达标者，可以联用胆固醇吸收抑制剂，PCSK9抑制剂，或他汀+胆固醇吸收抑制剂+PCSK9抑制剂。

对于他汀单药治疗后LDL-C达标但TG 2.3～5.7mmol/L，可联用omega-3脂肪酸（IPE/EPA+二十二碳六烯

酸（Docosahexaenoic acid，DHA）或非诺贝特。对于他汀单药治疗后TG ≥ 5.7mmol/L，推荐贝特类药物

联合omege-3脂肪酸[二十碳五烯酸乙酯（Icosapent ethnyl，IPE）或花生五烯酸（Eicosapentaenoic acid，

EPA）或DHA]进行治疗[7]。

8.1.3.1不同高脂血症人群的治疗策略

严重高胆固醇血症人群：严重高胆固醇血症可被定义为 LDL-C ≥ 4.9mmol/L，给病人带来了终身的

风险。因此，此类人群启动他汀类药物治疗的时机无需取决于 ASCVD评分。对于 LDL-C ≥ 4.9mmol/L

的 20～75岁的患者，推荐使用最大耐受量的他汀剂量；对于 LDL-C ≥ 4.9mmol/L的 20～75岁的患者，

若使用最大耐受量他汀剂量仍无法降低 LDL-C 50%以上，或 LDL-C 仍 ≥ 2.6mmol/L，联用依折麦布治

深
圳
市
医
师
协
会
重
症
医
学
医
师
分
会

深
圳
市
医
师
协
会
重
症
医
学
医
师
分
会

深
圳
市
医
师
协
会
重
症
医
学
医
师
分
会



T/SZSMDA XXXX—XXX

19

疗是合理的；若空腹甘油三酸酯≤3.4mmol, 联用胆盐螯合剂是合理的；对于 30～50岁的 HeFH患者，

若服用最大耐受量的他汀联合依折麦布 LDL-C 仍然 ≥ 2.6mmol/L，联用 PCSK-9 是合理的；对于基线

LDL-C ≥ 5.7mmol/L 的 40～75 岁的患者，和在使用最大耐受量他汀药物联合依折麦布期间 LDL-C ≥

3.4mmol/L，可以考虑联合 PCSK-9 抑制剂[65]。

高脂血症糖尿病人群：对于 40～75岁的糖尿病人群，无论 10年 ASCVD风险如何，都推荐中强度

剂量的他汀治疗。对于 40～75岁的糖尿病人群，如果 LDL-C介于 1.7～4.8mmol/L，建议对 10年 ASCVD

的风险值进行估算并分层；对于一般成年的糖尿病人群，如果有多项 ASCVD风险，建议启动高强度剂

量的他汀治疗，目标值减少 LDL-C至少 50%；对于 75岁以上患有糖尿病并且已经使用他汀类药物降脂

的人群，建议继续他汀治疗；对于 10年 ASCVD风险大于 20%的人群，推荐在最大耐受量他汀治疗的

基础上添加依折麦布以降低 ≥ 50%的 LDL-C；对于 20～39岁之间的糖尿病人群，如果满足以下条件，

则推荐启动他汀治疗：T2DM病史 ≥ 10年，T1DM病史 ≥ 20年，白蛋白尿，eGFR ≤ 60ml/min/1.73m2，

视网膜病变，神经病变，踝肱指数 ≤ 0.9[65]。

妊娠合并高脂血症人群：甘油三酯水平>2000mg/dL（22.6mmol/L）显著增加胰腺炎风险，需紧急

干预。目标为将甘油三酯降至<400mg/dL（4.52mmol/L）以降低胰腺炎风险。治疗包括：1）饮食调整：

脂肪热 量限制至每日 15%-20%。 2）药物 治疗：胰岛素 （即使无糖尿 病）、鱼油胶 囊

（TG>500mg/dL/5.65mmol/L）、吉非罗齐/非诺贝特（C类药，权衡风险后使用）。3）其他疗法：中链

甘油三酯、烟酸、血浆置换（难治性 HTG）等。严重高 TG：妊娠晚期可选用ω-3脂肪酸、肠外营养、

血浆置换或吉非罗齐[66]。美国国家脂质协会建议[12]，甘油三酯升高超过 500mg/dL（5.65mmol/L）的女

性可以根据临床判断，通过改变生活方式和ω-3脂肪酸，或在妊娠中期早期使用非诺贝特或吉非罗齐进

行管理，并且这些药物可以在哺乳期间使用（B 级推荐）。对于家族性高乳糜微粒血症（FCS）孕妇需

每周监测 TG，若>2000mg/dL可能需终止妊娠或血浆置换。

妊娠合并高胆固醇血症（尤其是家族性高胆固醇血症，FH）的治疗需平衡母体心血管风险与胎儿

安全性[67,68]。他汀类药物、PCSK9抑制剂、依折麦布等应在妊娠前至少 1个月停用（FDA 分类 X/C），

可考虑换用胆汁酸螯合剂（如考来烯胺或考来维仑，FDA分类 B），因其不吸收入血，安全性较高。

考来维仑为首选，需补充脂溶性维生素（A/D/E/K）。脂蛋白单采术适用于 HoFH或 HeFH合并心血管

疾病者，可有效降低 LDL-C（约 55%），需每周或每两周进行[69]。目前研究尚未明确证实他汀致畸性，

但缺乏长期胎儿神经发育数据。高风险女性（HoFH或合并 ASCVD）可权衡利弊，在妊娠中晚期谨慎

使用普伐他汀（亲水性，胎盘穿透率低）。

家族性高胆固醇血症（FH）人群：建议对 FH 患儿在 6-10 岁开始他汀类药物治疗，以降低低密度

脂蛋白胆固醇（LDL-C）水平[70]。通过级联筛查（Cascade screening）识别家族中的其他患者，早期干

预[67]。他汀类药物是 FH治疗的一线药物，可降低 LDL-C水平 20%-50%。儿童和成人均需高强度他汀

治疗。依折麦布（Ezetimibe）作为二线药物，可进一步降低 LDL-C 水平 15%-20%。PCSK9 抑制剂

（Alirocumab和 Evolocumab）适用于成人及部分儿童患者，可降低 LDL-C 水平 30%-40%。对于纯合子
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FH（HoFH）患者，可能需要使用洛美他派（Lomitapide）或 ANGPTL3 抑制剂（Evinacumab）等新型

药物[71]。脂蛋白血浆置换（Lipoprotein Apheresis）适用于 HoFH或严重 FH患者，尤其是妊娠期高风险

的女性，可物理清除血液中的 LDL-C[72]。对于妊娠 FH患者，妊娠期间需停用他汀类和 PCSK9抑制剂，

但高风险女性（如 HoFH或已有心血管疾病）可考虑继续使用普伐他汀（Pravastatin）或进行脂蛋白血

浆置换。建议女性在孕前接受风险评估，优化生活方式和药物管理[71]。LDL-C 目标：（1）儿童：<3.5

mmol/L；（2）成人：根据心血管风险分层，目标为<2.5 mmol/L（无 CAD）、<1.8 mmol/L（有 CAD）

或<1.4 mmol/L（复发性 CAD）[71]。推荐地中海饮食，减少饱和脂肪摄入，增加不饱和脂肪、膳食纤维

和植物固醇的摄入。同时，戒烟、规律运动和保持健康体重。

儿童高脂血症人群：建议患儿每日连续静坐时间应限制在 2小时内，同时保证至少 1小时的中高强

度运动，以维持能量代谢平衡。所有患儿需将 BMI控制在同年龄同性别第 85百分位以下，并严格避免

主动及被动吸烟。胆固醇升高为主者：婴儿期禁止低脂饮食以保障神经发育，后续分阶段采用两套方案：

（1）总脂肪供能 25%-30%，饱和脂肪酸<8%-10%，胆固醇<300mg/d；（2）强化方案要求饱和脂肪酸

<7%，胆固醇<200 mg/d。甘油三酯（TG）升高为主者：需严格限制脂肪供能（<10%-15%），目标 TG<5.65

mmol/L。药物干预适用于≥8岁且生活方式干预 6个月无效的患儿，包括：（1）LDL-C≥4.91 mmol/L；

（2）LDL-C≥4.14 mmol/L合并早发心血管病家族史；（3）LDL-C≥3.36 mmol/L伴心血管病变或致病基

因阳性。纯合子型家族性高胆固醇血症（HoFH）或复合杂合子 FH患儿需在 6岁确诊后建议药物干预。

FH患儿LDL-C应<3.49 mmol/L，而≥14岁合并糖尿病或早发冠心病家族史者需进一步降至<2.48 mmol/L，

以降低远期心血管风险[73]。

9 干预降脂治疗的其他措施

脂蛋白分离、肝移植、部分回肠旁路手术和门腔静脉分流术，作为辅助治疗措施，用于FH患者脂

蛋白血浆置换效果肯定。

9.1 血液净化治疗

脂蛋白单采技术（Indications for Lipoprotein Apheresis），在家族性高胆固醇血症（HoFH）患者中，

由于现有药物疗法难以充分降低低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）水平，许多病例从儿童时期起就需要持

续进行脂蛋白血浆置换治疗。脂蛋白血浆置换利用体外循环系统将低密度脂蛋白从血液中分离并清除，

该疗法是为去除 HoFH 患者血液中的低密度脂蛋白而开发的。

血浆置换是临床上一种常见的体外循环血液净化疗法，可以达到快速降脂的效果，是高脂血症患者

重要的辅助治疗措施，尤其适合重度高脂血症患者的早期治疗，置换的方式主要指血浆置换

（Plasmaexchange，PE）和免疫吸附[74]，PE可使血浆中的甘油三酯和乳糜微粒等大分子致病溶质水平

迅速下降；另一种方法是双重血浆置换（Double filtration plasmapheresis，DFPP），DFPP可以去除分子

量大的蛋白，而将留下的含有大量白蛋白等分子量小的蛋白的血浆成分回输体内[75, 76]。
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当前血浆置换术主要用于LDL-C或脂蛋白显著升高，目前国外多数指南都将血浆置换作为最后的治

疗手段，但各国在实施血浆置换的适应症方面存在显著差异，具体见表5[77, 78]。总体而言，如果存在动

脉粥样硬化性血管疾病并且病情进展，经给予充分的药物治疗，仍未达到LDL-C治疗目标，可考虑选择

给予血浆置换术。对于FH，最佳的治疗频率是每周1次，但现多采用每2周进行1次[79]，现有研究显示，

血浆置换可以更好地控制血清胆固醇[80]，对于饮食和他汀类药物治疗无效的纯合子FH患者，DFPP治疗

同样对LDL-C、TC的清除有明显的疗效[81]。另外，动脉粥样硬化的独立危险因素之一是Lp（a）的浓度

升高[82]，大多数血浆置换方法在降低LDL浓度的同时，亦可以降低Lp（a）的浓度，德国的一项研究[83]

显示，LDL-C和Lp（a）的急性降低率分别为68.6％及70.4%，心血管事件显著降低。

尽管血浆置换也可以降低富含甘油三酯的脂蛋白浓度，研究显示1次PE治疗血浆TG降幅可达

84%[84]，但目前各国关于血脂管理的指南对于使用血浆置换治疗高甘油三脂血症并无明确推荐。临床

上血浆置换常用于对常规降低TG水平疗法无反应的患者，如TG水平异常升高[>10000 mg/dl（112.9

mmol/L）][85]或具有极高风险（如妊娠）者，对TG诱导的急性胰腺炎有效[86, 87]，在重度高TG症（>

56mmol/L）和急性胰腺炎的患者中，与接受传统疗法的患者相比，DFPP治疗可显著缩短住院时间[88]。

当急性胰腺炎合并静脉乳糜状血或血甘油三酯 > 11.3mmol/L可明确诊断为高脂血症性急性胰腺炎，需

采用降脂措施包括血浆置换等以快速降低TG水平，推荐尽快降至 < 5.65mmol/L[4, 26]。

血浆置换主要不良反应包括静脉导管感染及导管血栓形成、过敏反应、感觉异常、凝血功能异常、

低血压、腹痛恶心、低钙血症、缺铁性贫血等，但发生率低[89]。其中，血浆置换治疗常用的置换液临

床上除了新鲜冰冻血浆，还有5%人血清白蛋白，而选择不同的置换液类型，对患者凝血功能影响差异

显著，可导致明显凝血功能异常。研究显示，选择5%人血清白蛋白作为置换液，血浆置换完成时纤维

蛋白原水平明显下降高达80%；而临床上双重血浆置换治疗过程中最常见的不良反应是血压下降，可采

取输入生理盐水，或减慢流量等方法改善低血压[90, 91]。

低密度脂蛋白（LDL）吸附法是基于低密度脂蛋白选择性结合硫酸葡聚糖这一事实而开发的。将血

液分离为血细胞成分和血浆成分后，血浆通过装有硫酸葡聚糖（带负电荷的配体）的多孔珠子的两根小

体积柱（150 毫升）（LA15）交替进行，带正电荷的载脂蛋白 B 含脂蛋白（极低密度脂蛋白、低密度

脂蛋白、脂蛋白（a））被选择性去除[92]。吸附的低密度脂蛋白通过高浓度的氯化钠（5%）洗脱。

表 6 各国血液净化治疗指南推荐[93]

国家 推荐

美国

纯合子 FH：

给予充分的药物治疗，LDL-C ≥ 500 mg/dl（12.9mmol/L）；

杂合子 FH：

LDL-C ≥ 300 mg/dl（7.8mmol/L）（0-1 个附加危险因素），LDL- C ≥ 200mg/dl
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（5.2mmol/L）（≥ 2 个其他危险因素或其他高脂蛋白（a）），LDL-C ≥ 160mg/dl

（4.1mmol/L）（如果处于非常高的危险中）

备注：危险因素包括 1.心血管疾病；2.动脉粥样硬化性血管疾病；3.其他高脂蛋白

（a）

德国

纯合子 FH：

严重的高胆固醇血症（包括但不限于杂合性 FH）：给予充分的药物治疗，LDL-C

升高（考虑到患者的整体风险）；

脂蛋白（a）：

尽管已充分控制其他风险因素，心血管疾病继续进展（在临床和影像学上），且脂

蛋白（a）≥ 60mg/dl（3.36mmol /L）

日本

纯合子 FH：无

杂合子 FH：给予充分的药物治疗，总胆固醇 ≥ 250mg/dl（6.5 mmol /L）

英国

纯合子 FH：

给予药物治疗，LDL-C 降低<50％或 LDL-C ≥ 350mg/dl（9.1 mmol/L）

其他高胆固醇血症（包括杂合性 FH）：

CVD 进展和 LDL-C ≥ 190mg/dl(4.9mmol/L)或低于上述水平，当脂蛋白(a)升高或

LDL-C降低 < 40%时。

澳大利亚

纯合子 FH：

给予充分的药物治疗，LDL-C ≥ 270 mg/dl（7.0mmol/L）；

杂合子 FH：

CVD和 LDL-C ≥ 193mg/dl（5.0mmol/L）

选择标准（纯合子 FH和杂合子 FH）：

给予充分的药物治疗，LDL-C下降<50％

西班牙

纯合子 FH 和杂合子 FH：LDL-C ≥ 200mg/dl（5.2mmol/L）有 CVD 或 ≥ 300mg/dl

（7.8mmol/L）无心血管疾病

9.2 肝移植和外科手术

单纯肝移植或与心脏联合移植，虽然是一种成功的治疗策略，但因移植术后并发症多和死亡率高、

供体缺乏、需终生服用免疫抑制剂等，临床极少应用[93,94]。

10 早期筛查、干预

10.1 早期筛查
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10.1.1 早期筛查对象

对可疑高危高脂血症人群进行筛查，促进高危高脂血症患者早期发现、诊断和治疗，从而减少严重

高脂血症引起的并发症和改善此类患者的预后。如果能在血脂异常早期通过筛查发现，有望减少ASCVD

和急性胰腺炎的发生率，进行有效的生活方式和药物干预，可以减少严重高脂血症引起的并发症。

血脂异常通常都没有症状，很多病人在门诊或住院时通过血脂检测才发现血脂异常。关于高危高脂

血症的筛查，根据《社区成人血脂管理中国专家共识2024年》推荐，应对不同人群进行不同频率及安全

性指标的筛查[42]。

高脂血症患者往往有皮肤的表现。问诊时应仔细咨询患者个人史、既往史和家族史，包括评估体检

结果、实验室检查，诊疗过程（包括心电图和影像学检查）。

符合以下条件的人可能是高危高脂血症筛查的对象[95]。对于 ≥ 40岁的男性，及 ≥ 50岁或绝经后的

女性，均应进行血脂筛查。具有以下任何一种情况的患者，无论年龄均应启动筛查：（1）动脉粥样硬

化的临床证据；（2）腹主动脉瘤；（3）糖尿病；（4）动脉高血压；（5）目前吸烟；（6）血脂异常

的体征如角膜弓、黄斑瘤、黄色瘤；（7）早发心血管疾病的家族史；（8）血脂异常的家族史；（9）

慢性肾病，肾小球滤过率 ≤ 60 mL/min/1.73 m²或尿白蛋白/肌酐比 ≥ 3 mg/mmol；（10）BMI ≥ 30 kg/m²

的肥胖人群；（11）炎性疾病如类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮、银屑病性关节炎、强直性脊柱炎、

炎性肠病；（12）HIV感染；（13）勃起功能障碍；（14）慢性阻塞性肺疾病；（15）妊娠期高血压疾

病史。

10.1.2 早期筛查内容

建议临床血脂检测包括TC、TG、LDL-C和HDL-C。TC指血液中所有脂蛋白所含胆固醇的总量。

LDL-C是ASCVD的致病性危险因素，是降脂治疗的主要干预目标。一般情况下，HDL-C水平与ASCVD

风险呈负相关。而非HDL-C为TC减去HDL-C的部分，代表了所有含有Apo-B的脂蛋白胆固醇的总量。

非HDL-C也可作为ASCVD一级和二级预防的干预目标。

对于所有人的筛查应包括：（1）病史和体格检查；（2）标准血脂谱：TC、LDL-C、HDL-C、非

HDL-C、TG；（3）空腹血糖或糖化血红蛋白；（4）肾小球滤过率；（5）Lp(a)，应在患者一生中进

行一次，在初次筛查时检测。除此之外，Apo-B可作为一种可选项加以补充检测，对于肾小球滤过率 ＜

60 mL/min/1.73 m²，以及高血压或糖尿病人群，可以加测尿白蛋白肌酐比[95]。

10.1.3 早期筛查靶点及目标值

基于临床及流行病学等研究证据，确立不同目标人群相应的干预靶点。（1）研究推荐LDL-C作为

ASCVD风险干预的首要靶点[96-98]。（2）非HDL-C作为糖尿病、代谢综合征、高TG、极低LDL-C患者

ASCVD风险干预的靶点。（3）Apo-B作为糖尿病、代谢综合征、高TG、极低LDL-C患者ASCVD风险

干预的次要靶点[99, 100]。（4）高TG作为LDL-C达标后ASCVD高危患者管理指标[101-103]。（5）高Lp(a)

作为ASCVD高危患者的管理指标[104, 105]。（6）不推荐HDL-C作为干预靶点。

深
圳
市
医
师
协
会
重
症
医
学
医
师
分
会

深
圳
市
医
师
协
会
重
症
医
学
医
师
分
会

深
圳
市
医
师
协
会
重
症
医
学
医
师
分
会



T/SZSMDA XXXX—XXX

24

对ASCVD总体风险评估是开展血脂干预的决策基础，结合最新共识及国内外研究，以LDL-C为筛

查靶点，对不同风险的人群设定对应目标值进行干预。（1）低危 ＜ 3.4 mmol/L；（2）中、高危 ＜ 2.6

mmol/L；（3）极高危 ＜ 1.8 mmol/L，且较基线降低幅度 ＞ 50%；（4）超高危 ＜ 1.4 mmol/L，且

较基线降低幅度 ＞ 50%[106-113]。

10.2 早期干预

药物干预：

一级预防人群：对于青少年（10～19岁）和青年人（20～39岁），推荐以改善生活以及饮食习惯为

主，该人群仅以下情况推荐启动药物治疗：严重的高胆固醇血症（LDL-C ≥ 4.1～4.9mmol/L）；对于40～

75岁的糖尿病人群，无需进一步评估风险均推荐启动一级预防；对于40～75岁的成年人，是否需要启动

调脂药物继续一级预防则需要评估ASCVD风险评分。一些ASCVD高风险项包括：有ASCVD家族史、

CKD、代谢综合征、子痫、提前绝经、炎性疾病（风湿性关节炎、银屑病、HIV）、南亚人群等[65]。

二级预防人群：对于曾经发生过临床ASCVD的病人，包括心肌梗死（Myocardial infarction，MI），

ST短抬高心肌梗死（ST-elevated myocardial infarction，STEMI），非ST段抬高型心肌梗死（Non-ST elevated

myocardial infarction，NSTEMI），短暂性脑缺血发作（Transient ischemic attack，TIA），外周动脉疾

病（Peripheral artery disease，PAD）等，首要目标是降低LDL-C水平 ≥ 50%。如果在使用最大他汀类药

物耐受剂量后LDL-C仍然 ≥ 1.8mmol/L，加用依折麦布是合理的；对于无法耐受高强度他汀剂量的患者，

中强度他汀剂量联合依折麦布也可以有效降低心血管事件的风险；对于 ≥ 75岁且患有ASCVD的患者，

则需要重新评估他汀类药物的利弊；对于高危的ASCVD风险的患者，推荐依折麦布和他汀类联合使用。

若需他汀联合其他降脂药物，建议先联用依折麦布，如果疗效不佳（如LDL-C仍然 ≥ 1.8mmol/L或非HDL

≥ 2.6mmol/L），最后再联用PCSK-9抑制剂。药物经济学方面，PCSK-9抑制剂的增量成果效果比

（Incremental cost-effectiveness ratio）ICER为141700～450000个生命质量年（Quality-adjusted life year，

QALY）[65]。

非药物干预：

血脂异常通常受到饮食及生活方式的影响，通过饮食控制和改善生活方式是血脂异常治疗的基础措

施。无论是否选择药物调脂治疗都必须坚持控制饮食和改善生活方式。血脂异常的管理需要采取综合策

略来控制血脂水平并解决相关的代谢异常和可改变的危险因素。

10.2.1 饮食控制

营养在预防ASCVD中的关键作用已被广泛研究。饮食因素通过直接作用或通过对传统风险因素（如

血浆脂质、血压或血糖水平）的影响来影响心血管疾病的发展。

近年来的营养研究集中于ASCVD与食物和饮食模式（而非单一营养素）之间的关系。流行病学研

究的证据一致表明，较高的水果、非淀粉类蔬菜、坚果、豆类、鱼类、植物油、酸奶和全谷物的摄入量，

以及较低的红肉和加工肉类、高精制碳水化合物食品和盐的摄入量与心血管事件的较低发生率相关。此
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外，这些研究表明，用植物来源的脂肪和多不饱和脂肪酸（PUFA）替代动物脂肪（包括乳脂）可能会

降低心血管疾病的风险[114, 115]。

膳食脂肪：避免任何反式脂肪的摄入是饮食预防心血管疾病的关键措施。部分氢化植物油中产生的

反式脂肪酸占总摄入量的80%。由于世界各地的努力，过去10-15年中反式脂肪酸的摄入量已大幅减少。

至于饱和脂肪，其摄入量应小于总热量摄入的10%，在高胆固醇血症的情况下应进一步减少（小于

总能量的7%）。对于大多数人来说，广泛的总脂肪摄入量是可以接受的，这将取决于个人偏好和特征。

然而，脂肪摄入量超过总热量的35-40%通常与饱和脂肪和热量的增加摄入有关。相反，脂肪和油的摄

入量过低会增加维生素E和必需脂肪酸摄入不足的风险，并可能导致HDL-C的减少。

脂肪摄入应主要来自单不饱和脂肪酸，包括ω-6和ω-3多不饱和脂肪酸。目前没有足够的数据来推荐

最佳的ω-3脂肪酸比例。饮食中的胆固醇摄入量应减少（小于300 mg/天），特别是对血浆胆固醇水平较

高的人[116, 117]。

膳食碳水化合物及纤维：饮食中的碳水化合物对LDL-C有中性影响，过量摄入会对血浆TG和HDL-C

水平产生不良影响。膳食纤维（特别是可溶性纤维）存在于豆类、水果、蔬菜和全谷物食物（如燕麦和

大麦）中，具有降胆固醇的效果，是饱和脂肪的良好膳食替代物，以最大限度地发挥饮食对LDL-C水平

的影响，并最小化高碳水化合物饮食对其他脂蛋白的负面影响。

碳水化合物摄入量应占总能量摄入的45-55%，因为更高或更低比例的碳水化合物饮食都与死亡率

增加相关。每天25-40g总膳食纤维，包括 ≥ 7-13g可溶性纤维，是推荐用于控制血浆脂质有效且耐受性

良好的脂肪修饰饮食；相反，没有理由推荐非常低碳水化合物的饮食。添加糖的摄入量不应超过总能量

的10%（除去水果和乳制品中的天然糖分）；对于需要减肥或具有高血浆TG值、代谢综合征或糖尿病

的人来说，建议更严格的糖摄入。一般人群应适度饮用软饮料，而对TG值升高或内脏脂肪增加的人群，

应严格限制软饮料的摄入[118]。

前瞻性流行病学研究表明，总脂肪和脂肪类型与心血管疾病、心肌梗死或心血管疾病死亡率无关，

而饱和脂肪与中风呈反相关。然而，一项流行病学研究的荟萃分析显示碳水化合物摄入与死亡率之间呈

U形关系：碳水化合物摄入超过70%和低于40%的饮食与最高死亡率相关，而碳水化合物摄入占总能量

摄入的45-55%时，观察到的风险最小[119-121]。

10.2.2 生活方式调整

控制体重和体育锻炼：由于超重（BMI：24-27.9 kg/m²）、肥胖（BMI ＞ 28 kg/m²），特别是腹

型肥胖常常导致血脂异常，摄入的热量应减少，并增加能量消耗，以改善超重和/或腹型肥胖的情况。

在超重的情况下，即使是适度的减重（基础体重的5-10%），也能改善脂质异常，并有利于改善血脂异

常个体中常见的其他心血管风险因素。虽然已经证明了减重对代谢及其相关标志物的有益影响，但减重

对死亡率和心血管结果的好处尚不明确。减重可以通过减少能量密集型食物的摄入来实现，导致每日

300-500千卡的热量负平衡。体育锻炼可有效上调高密度脂蛋白水平，是改善脂质代谢最有效的非药物
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干预方式[85]。干预措施应结合饮食和运动；这种方法还会带来体能和生活质量的最大改善，并减少肌

肉和骨质的减少，特别是在老年人中。建议血脂异常的人群，即使体重维持在正常范围，也应每天进行

至少30分钟的中等强度的定期身体锻炼[122, 123]。

戒烟：吸烟是ASCVD的主要危险因素。戒烟可能是生活方式干预中重要的部分。完全戒烟和有效

避免吸入二手烟，有利于预防ASCVD，并升高HDL-C水平[124]。可以选择戒烟门诊、戒烟热线咨询以及

药物来协助戒烟[125, 126]。

限制饮酒：中等量饮酒（男性每天20～30g乙醇，女性每天10～20g乙醇）能升高HDL-C水平。但

即使少量饮酒也可使高TG血症患者TG水平进一步升高。饮酒对于心血管事件的影响尚无确切证据，提

倡限制饮酒。肝脏是酒精代谢的主要器官，肝脏脂质代谢失调正是酒精代谢的结果，饮酒过多会增加

TG水平[127]。过量饮酒还会导致高血压，心肌病，房颤及中风[128]。
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