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　 　 心血管疾病的发病率随增龄显著升高。在心血管疾病
中，高脂血症是重要危险因素，积极控制血脂可显著降低心

血管病发病率和死亡率早已为临床共识。相对于 ６５ 岁以下
人群，６５ 岁以上患者血脂管理的循证医学证据较少，高龄
（≥７５ 岁）老年人群的血脂管理证据尤为不足。且老年人常
合并多系统疾病、同服多种药物，因此用药还需考虑治疗成

本、药物特性和相互作用、患者体能、虚弱程度以及余寿等。

尤其是≥７５ 岁高龄老年患者，个体差异极大，而且不同的危
险因素对高龄老年人的影响具有其独特性。

此外，随着增龄，以总胆固醇（ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）预测
冠状动脉事件的能力逐渐减弱，这种冠状动脉疾病与 ＴＣ 水
平之间缺乏更直接的相关性，在高龄女性中更为明显。缘

此，海峡两岸医药卫生交流协会老年医学专业委员会荟萃了

海峡两岸血脂领域的专家，整合现有临床循证证据，深入研

讨并撰写《≥７５ 岁老年患者血脂异常管理的专家共识》。本
共识立足于严谨的科学证据，提供具体实用的方法，提出适

合我国≥７５ 岁老年患者的血脂评价体系和治疗建议，进而
有效管理我国高龄患者的血脂代谢异常。

１　 高龄（≥７５ 岁）老年人生理变化特点及共病对血
脂代谢的影响

１ １　 增龄带来的代谢变化
随年龄的增长，老年人从脂肪中摄取的热量百分比逐渐

下降。同时，老年人无功能脂肪组织增加、低密度脂蛋白

（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）受体减少、肝脏胆固醇储量增
加等导致体内脂肪分解加速，为肝脏合成极低密度脂蛋白

（ｖｅｒｙ ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＶＬＤＬ）提供更多游离脂肪酸
（ｆｒｅｅ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ，ＦＦＡ），引发高三酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）血
症、高密度脂蛋白（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）降低和小而

密低密度脂蛋白（ｓｍａｌｌ ｄｅｎｓｅ ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ｓｄＬＤＬ）
增多，后者更易于转化为氧化低密度脂蛋白（ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ｏｘＬＤＬ），具有更强的致动脉粥样硬化作
用。在高龄老年人中，血脂代谢异常与能量摄入增加的相关

性较小，更多的是与能量消耗的减少有关［１］。

１ ２　 共病对血脂代谢的影响
高龄患者多存共病状态，包括糖尿病（ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ，

ＤＭ）、慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）、甲状腺功能
减低等多种疾病，均可导致血脂代谢异常。

１ ２ １　 ＤＭ　 ＤＭ已成为老年患者最常见的疾病之一，美国
约有 ５０％的 ６０ 岁以上老年人患有 ＤＭ，而我国老年人的 ２
型 ＤＭ患病率也已高达 ２２ ８％。ＤＭ常合并血脂代谢异常，
表现为：（１）空腹和餐后 ＴＧ 水平升高，即使在空腹血糖和
ＴＧ水平控制正常后，更多存在餐后高 ＴＧ 血症；（２）ＨＤＬＣ
水平降低；（３）ＴＣ和 ＬＤＬＣ正常或轻度升高，且 ＬＤＬＣ发生
质变，ｓｄＬＤＬＣ 升高；（４）载脂蛋白 Ｂ（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｂ，
ＡｐｏＢ）１００ 和 ＡｐｏＢ４８ 升高。流行病学研究结果显示，
ＬＤＬＣ水平越高，ＤＭ 患者的心血管疾病风险越大。ＬＤＬＣ
每增加 １０ ｍｇ ／ ｄｌ（０ ２６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ），ＤＭ 患者心血管疾病风险
可增加 １２％。而干预研究结果显示，每降低 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的
ＬＤＬＣ，ＤＭ患者的主要不良心血管事件降低 ２２％。
１ ２ ２　 ＣＫＤ　 合并 ＣＫＤ的患者脂质代谢会发生变化，出现
更多富含 ＴＧ的脂质颗粒，具有更显著的致动脉粥样硬化倾
向。在需要肾脏替代治疗的患者中，“营养不良炎症恶病
质 综 合 征”（ｍａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｃａｃｈｅｘｉａ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＭＩＣＳ）对脂质代谢的影响是近年来关注的重点［２］。在 ＭＩＣＳ
患者中，低胆固醇血症（ｈｙｐｏｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉａ）会增加心血管事
件的发生率，而无 ＭＩＣＳ 的 ＣＫＤ 患者中，高胆固醇与心血管
病预后相关。
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１ ２ ３　 甲状腺功能减低　 高胆固醇血症患者中合并甲状腺
功能减低的比例约为 ４ ０％，其中原发性甲状腺功能减低
３ ７％。甲状腺功能减低患者低甲状腺素水平促胆固醇合成
效应明显强于降解作用，且由于 ＬＤＬＣ 受体减少，ＴＣ 和
ＬＤＬＣ水平升高。血脂代谢异常主要表现为 ＴＣ、ＬＤＬＣ、
ＡｐｏＢ和脂蛋白 α［ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（α），Ｌｐ（α）］升高，有时可伴有
ＴＧ升高，ＨＤＬＣ一般无明显变化［３］。

２　 ≥７５岁老年患者的全面调脂治疗中的靶点（表 １）

２ １　 ＬＤＬＣ
最近更新的指南显示，ＬＤＬＣ仍然是调脂治疗的最重要

靶点，而且针对 ＬＤＬＣ 的长期持续治疗较短期治疗获益
更多。

２ ２　 ＡｐｏＢ
ＡｐｏＢ由肝脏合成，每一个 Ｌｐ（α）、ＶＬＤＬ、ＬＤＬ 和中等密

度脂蛋白颗粒中分别含有 １ 分子 ＡｐｏＢ。ＡｐｏＢ 有 ＡｐｏＢ４８
和 ＡｐｏＢ１００ 两种，前者主要存在于乳糜微粒中，９０％以上的
ＡｐｏＢ分布在 ＬＤＬ 中，临床常规测定的 ＡｐｏＢ 通常指 ＡｐｏＢ
１００。由于 ＡｐｏＢ４８ 所负载的乳糜微粒即使在餐后也不超过
ＡｐｏＢ总含量的 １％，故 ＡｐｏＢ负载的脂蛋白总和等同于 ｎｏｎ
ＨＤＬＣ。通过检测 ＡｐｏＢ可以量化致动脉粥样硬化颗粒的总
数。因此，ＡｐｏＢ在调脂治疗中的靶点地位显著提高［１，４］。

２ ３　 ＨＤＬＣ
近年来研究发现，疾病状态下 ＨＤＬＣ 与动脉粥样硬化

性心血管疾病（ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）
预后的相关性较小，提示 ＨＤＬＣ 在病理状态下易发生功能
改变。ＡｐｏＡ１ 氧化是 ＨＤＬ 功能受损的重要原因。多项更
新的指南中不再将 ＨＤＬＣ作为调脂治疗的主要靶点（Ｊ型曲
线关系），但仍可作为风险评估的指标。

２ ４　 Ｌｐ（α）
高 Ｌｐ（α）虽与 ＡＳＣＶＤ密切相关，但其作用弱于 ＬＤＬＣ。

当 Ｌｐ（α）过高［＞ １８０ ｍｇ ／ ｄｌ（４ ３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）］时，对 ＡＳＣＶＤ的
影响酷似家族性高胆固醇血症。绝大多数高 Ｌｐ（α）者与遗
传相关，且 Ｌｐ（α）在成年后变化较小，不需要连续监测［４］。

３　 非药物治疗

相较年轻人而言，在老年人群中，减重、运动对调脂治疗

效果非常有限，有研究报道其对心血管事件的影响可能来源

于控制其他危险因素，如减重可提高细胞对胰岛素的敏感

性，利于血压控制，进而对脂质代谢产生影响。

膳食方面，老年人群在保证营养的基础上，尽量减少饱

和脂肪酸和反式脂肪酸的摄入，多摄入不饱和脂肪酸。进食

应以水果、非淀粉类蔬菜、坚果、豆类、鱼、植物油、酸奶和全

谷物为主，减少摄入红色和加工肉类、精加工的碳水化合物

和高盐食物。虽然治疗性生活方式的改变在预防心血管不

良事件的发生中可能有用，但其获益的主要机制并非来源于

对血脂代谢异常的干预，并且在高龄老年人中作用非常有限。

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年患者应在保证热量摄入的基础上，以摄
入不饱和脂肪酸为主，不推荐积极的运动减重作为常规治疗

４　 药物治疗

４ １　 一线药物
４ １ １　 他汀类药物　 他汀类（ｓｔａｔｉｎｓ）药物通过抑制 ３羟基
３甲基戊二酰辅酶 Ａ（３ｈｙｄｒｏｘｙ３ｍｅｔｈｙｌｇｌｕｔａｒｙｌ ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａ，
ＨＭＧＣｏＡ）还原酶发挥作用，其本身或代谢物结构与
ＨＭＧＣｏＡ相似，他汀类药物对此酶的亲和力比 ＨＭＧＣｏＡ 强
１万倍，因此可于胆固醇合成的早期阶段竞争性抑制 ＨＭＧＣｏＡ

表 １　 ≥７５ 岁老年患者血脂异常危险评估及调脂的靶目标值

危险分级 评估项目 目标值

极高危 患有下列任何一种疾病：

　 　 临床或影像学诊断明确的 ＡＳＣＶＤ：（１）临床确诊的 ＡＳＣＶＤ：包括既往心肌梗死

或不稳定性心绞痛、稳定性心绞痛、冠状动脉血管重建术、卒中 ／短暂性脑缺血发作以

及外周动脉疾病；（２）影像确诊的 ＡＳＣＶＤ：冠状动脉造影或 ＣＴ 扫描证实冠状动脉管

腔狭窄≥５０％、超声证实颈动脉狭窄≥５０％；

　 　 ＤＭ合并靶器官损伤或至少 ３ 个主要危险因素ａ；

　 　 严重 ＣＫＤ（ｅＧＦＲ ＜ ３０ ｍｌ·ｍｉｎ１·１ ７３ ｍ２）；

　 　 １０ 年致命性心血管疾病风险的 ＳＣＯＲＥ评分≥１０％；

　 　 单一危险因素明显升高，特别是 ＴＣ ＞ ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（＞ ３１０ ｍｇ ／ ｄｌ）、ＬＤＬＣ ＞

４ ９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（＞ １９０ ｍｇ ／ ｄｌ）或血压≥１８０ ／ １１０ ｍｍＨｇ

　 ＬＤＬＣ ＜ １ ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（＜ ７０ ｍｇ ／ ｄｌ）

　 ｎｏｎＨＤＬＣ ＜ ２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（＜ １００ ｍｇ ／ ｄｌ）

　 ＡｐｏＢ ＜ ８０ ｍｇ ／ ｄｌ

非极高危 　 　 ＤＭ无靶器官损害，持续时间≥１０ 年或合并其他危险因素的 ＤＭ；

　 　 ＣＫＤ（ｅＧＦＲ ３０ ～ ５９ ｍｌ·ｍｉｎ１·１ ７３ ｍ２）；

　 　 ＳＣＯＲＥ １０ 年致命性心血管疾病风险为 ＜ １０％

　 ＬＤＬＣ ＜ ２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（＜ １００ ｍｇ ／ ｄｌ）

　 ｎｏｎＨＤＬＣ ＜ ３ ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（＜ １３０ ｍｇ ／ ｄｌ）

　 ＡｐｏＢ ＜ ９０ ｍｇ ／ ｄｌ

　 　 注：ＡＳＣＶＤ：动脉粥样硬化性心血管疾病；ＤＭ：糖尿病；ＣＫＤ；慢性肾脏病；ｅＧＦＲ：估测的肾小球滤过率；ＴＣ：总胆固醇；ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白
胆固醇；ｎｏｎＨＤＬＣ：非高密度脂蛋白胆固醇；ＡｐｏＢ：载脂蛋白 Ｂ；ａ 危险因素：年龄（男性≥４５ 岁，女性≥５５ 岁），吸烟，高密度脂蛋白胆固醇 ＜

１ ０４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，体质指数≥２８ ｋｇ ／ ｍ２，早发缺血性心脑血管病家族史（男性 ＜ ５５ 岁，女性 ＜ ６５ 岁）
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还原酶的活性，从而使内源性胆固醇的合成减少，降低血清

ＬＤＬＣ、ＴＧ并可能轻度升高 ＨＤＬＣ水平。
洛伐他汀、辛伐他汀、氟伐他汀、阿托伐他汀和匹伐他汀

均具有脂溶性，通过被动弥散进入肝细胞及非肝细胞。普伐

他汀和瑞舒伐他汀具有水溶性，在有机阴离子转运多肽协助

下进入肝细胞，少量进入非肝细胞。天然制剂洛伐他汀和半

天然制剂辛伐他汀为前体药，经肝脏水解才有活性；合成他

汀在体内不需水解即有活性。他汀的药代动力学特点、降胆

固醇强度和循证医学证据见表 ２ ～ ４。
４ １ １ １　 一级预防证据　 普伐他汀在高风险的老年人中的
前瞻性研究（ＰＲＯＳＰＥＲ研究）［５］入选患者平均 ７５ ４ 岁，该研
究首次提供了他汀对≥７５ 岁人群冠心病一级预防的获益证
据，但入组对象中除外了存在认知功能障碍等共病的患者，

因此在多重共病的高龄老年患者中的作用仍需进一步评估。

ＪＵＰＩＴＥＲ研究［６］中 ＞ ７０ 岁的老年亚组结果显示，其临床获
益程度与其他年龄组人群相似。ＡＬＬＨＡＴＬＬＴ 研究［７］中

≥７５岁的无 ＡＳＣＶＤ的患者，在接受普伐他汀治疗后非心血
管死亡率有上升趋势（ＨＲ ＝ １ ３４，Ｐ ＝ ０ ０７）。同时，来自
ＪＵＰＩＴＥＲ和 ＨＯＰＥ３ 的荟萃分析显示，≥７０ 岁的患者服用他
汀类药物过程中撤药率较高。老年患者合并衰弱综合征易

发生他汀相关的肌肉症状（ｓｔａｔｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｕｓｃｌｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ，
ＳＡＭＳ）［８］，表现为肌痛、疲乏无力等，严重者可出现横纹肌
溶解，并且有限的预期寿命也减少了他汀的获益。

４ １ １ ２　 二级预防证据　 ２０１９ 年胆固醇协作组对 ２８ 项他
汀降脂的随机对照研究（１８６ ８５４ 例）荟萃分析显示，≥７５ 岁
老年患者占 ８％，他们同样因调脂治疗而获益，ＬＤＬＣ 每降
低 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，主要不良心血管事件减少 ２１％ ［９］。ＰＲＯＳＰＥＲ
研究［５］的二级预防人群中，住院时未使用他汀的缺血性卒

中患者出院后使用他汀类药物在 ２ 年内严重不良心血管事
件发生率更低。此外，ＣＡＳＴＵＯ研究［１０］显示，在≥７５ 岁老年
患者进行二级预防治疗的过程中，应用他汀治疗具有与其他

年龄组相似甚至更多的获益。

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年患者中，不推荐常规应用他汀类药物进

行一级预防治疗；如 ７５ 岁以前具有一级预防的指征并已使
用他汀类药物，在年龄≥７５ 岁后视共病、营养状态和不良反
应等情况继续或减量使用他汀类药物

Ⅱ：≥７５ 岁老年患者中，应将他汀类药物作为二级预防
的首选药物，老年患者应从小剂量开始，根据患者的危险分

层确定调脂的目标，逐渐合理调整剂量

Ⅲ：≥７５ 岁老年患者中，首次应用他汀类药物治疗，应
定期复查转氨酶及肌酸激酶水平

Ⅳ：≥７５ 岁老年患者在调脂治疗达标的基础上，可首选
亲水性他汀类药物（普伐他汀、瑞舒伐他汀等）以减少对肝

脏和肌肉可能的影响

４ １ ２　 选择性胆固醇吸收抑制剂　 选择性胆固醇吸收抑制
剂的代表药物为依折麦布，可通过选择性抑制分布于小肠粘

膜刷状缘的尼曼匹克 Ｃ１ 型类似蛋白 １（ＮＰＣ１Ｌ１）的载体活
性，抑制食物、胆汁中的胆固醇和植物甾醇的吸收，降低循环

胆固醇水平，ＬＤＬＣ降幅达 １５％ ～２２％。
ＳＨＡＲＰ研究［１１］亚组分析显示，≥７０ 岁老年患者二级预

防中应用依折麦布获益更多，且耐受性好。ＩＭＰＲＯＶＥＩＴ 研
究中，联用他汀类药物和依折麦布治疗较单用他汀类药物能

更好地改善急性冠状动脉综合征患者的预后。ＥＷＴＯＰＩＡ７５
研究［１２］纳入了 ３ ７９６ 例≥７５ 岁且 ＬＤＬＣ 水平≥１４０ ｍｇ ／ ｄｌ
的患者，与单纯饮食治疗相比，饮食联合依折麦布治疗可使

ＬＤＬＣ降低超过 ２１％，主要终点事件明显下降，且整体安全
性良好。但对≥７５ 岁老年患者，多存在胆固醇吸收功能降
低，在高龄老年人中进行的小规模观察性临床研究并未发现

类似效果，因此是否所有高龄患者均能通过服用依折麦布得

到与该研究中日本老年人群一致的作用尚需进一步探讨。

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年患者中，暂不推荐应用依折麦布作为一
级预防治疗

Ⅱ：≥７５ 岁老年患者中，若单独应用他汀类药物不能达
标或存在严重不良反应风险者，推荐应用依折麦布作为联合

用药进行二级预防，根据患者危险分层确定调脂目标值

４ １ ３　 前蛋白转化酶枯草溶菌素 ９ 抑制剂　 前蛋白转化酶

表 ２　 ＨＭＧＣｏＡ还原酶抑制剂药代动力学比较

特点 洛伐他汀 辛伐他汀 普伐他汀 氟伐他汀 阿托伐他汀 瑞舒伐他汀 匹伐他汀

口服吸收率（％） ３０ ６０ ～ ８５ ３５ ＞ ９８ ３０ ４０ ～ ６０ ８０
ｔｍａｘ（ｈ） ２ ～ ４ １ ２ ～ ２ ４ １ ～ １ ５ ０ ６ １ ～ ２ ３ ～ ５ １ １ ～ １ ７
血浆蛋白结合率（％） ≥９５ ＞ ９５ ５０ ≥９８ ≥９８ ８８ ９９ ５
主要 Ｐ４５０ 代谢酶 ＣＹＰ３Ａ４ ＣＹＰ３Ａ４ 无 ＣＹＰ２Ｃ９ ＣＹＰ３Ａ４ ＣＹＰ２Ｃ（较少） ＣＹＰ２Ｃ（很少）
绝对生物利用度（％） ＜ ５ ５ １７ ２４ １５ ２０ ＞ ６０
体循环活性产物 有（４） 有（３） 无 无 有（２） 极少 有（１）
排泄途径（％）
　 尿 ＜ １０ １３ ２０ ５ ＜ ２ １０ ＜ ２
　 粪便 ８５ ６０ ７０ ＞ ９０ ＞ ９５ ９０ ＞ ９５
ｔ１ ／ ２（ｈ） ２ １ ４ ～ ３ ０ ２ ＜ ３ １４ １３ ～ ２０ １０ ５ ～ １１ ６
剂量范围（ｍｇ ／ ｄ） １０ ～ ８０ ５ ～ ４０ １０ ～ ４０ ２０ ～ ４０ １０ ～ ８０ ５ ～ ４０ １ ～ ４
食物对生物利用度的影响（％） ＋ ５０ ０ － ３０ ０ ０ － ２０ ０

　 　 注：ＨＭＧＣｏＡ：３羟基３甲基戊二酰辅酶 Ａ；ｔｍａｘ：血药浓度达峰时间；ｔ１ ／ ２：血药浓度下降一半所需时间
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表 ３　 他汀类药物降胆固醇强度

高强度

（每日剂量可降低

ＬＤＬＣ≥５０％）

中等强度

（每日剂量可降低

ＬＤＬＣ ３０％ ～５０％）

低强度

（每日剂量可降低

ＬＤＬＣ ＜ ３０％）
阿托伐他汀 ４０ ～８０ ｍｇ 阿托伐他汀 １０ ～２０ ｍｇ 辛伐他汀 １０ ｍｇ
瑞舒伐他汀 ２０ ｍｇ 瑞舒伐他汀 ５ ～１０ ｍｇ 普伐他汀 １０ ～２０ ｍｇ

氟伐他汀 ８０ ｍｇ 洛伐他汀 ２０ ｍｇ
洛伐他汀 ４０ ｍｇ 氟伐他汀 ２０ ～４０ ｍｇ
匹伐他汀 ２ ～４ ｍｇ 匹伐他汀 １ ｍｇ
普伐他汀 ４０ ｍｇ
辛伐他汀 ２０ ～ ４０ ｍｇ

　 　 注：ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白胆固醇

枯草溶菌素 ９（ｐｒｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔａｓｅ ｓｕｂｔｉｌｉｓｉｎ ／ ｋｅｘｉｎ ｔｙｐｅ ９，
ＰＣＳＫ９）是肝脏合成的分泌型丝氨酸蛋白酶，结合并降解
ＬＤＬ受体，减少血清 ＬＤＬＣ 清除。通过抑制 ＰＣＳＫ９，可阻止
ＬＤＬ受体降解，促进 ＬＤＬＣ 清除。ＰＣＳＫ９ 抑制剂无论单用
或与他汀类药物联用均明显降低血清 ＬＤＬＣ 水平，降幅平
均 ６０％左右，并改善 ＨＤＬＣ和 Ｌｐ（α）。

ＯＤＹＳＳＥＹ［１３］、ＦＯＵＲＩＥＲ［１４］等研究均显示，ＰＣＳＫ９ 抑制
剂在应用他汀类药物、依折麦布基础上可进一步显著降低

ＬＤＬＣ水平，心血管获益显著且整体安全性良好。ＦＯＵＲＩＥＲ
研究中针对亚洲人群的亚组分析显示，其减少心血管事件的

效果与其他人群一致。目前针对 ＰＣＳＫ９ 抑制剂对阿尔茨海
默病和认知功能影响的意见尚不一致，ＥＢＢＩＮＧＨＡＵＳ 研
究［１５１６］证实了 ＰＣＳＫ９ 抑制剂联合他汀类药物治疗并不影响
受试者的认知功能。ＰＣＳＫ９ 抑制剂对认知功能无明显影响
很可能与血脑屏障存在相关，血脑屏障不仅使循环中胆固醇

水平高低不会对大脑脂质水平产生直接影响，且会限制

ＰＣＳＫ９ 及其单克隆抗体进入中枢神经系统。但在所有相关
研究中，纳入的≥７５ 岁老年患者比例较低，且缺乏此类患者
的相关亚组分析。

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ 患者的二级预防中，ＰＣＳＫ９ 抑
制剂可考虑作为他汀类药物或联用他汀和依折麦布仍不达

标患者的联合用药选择；根据患者危险分层确定调脂目标值

Ⅱ：≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ 患者，接受 ＰＣＳＫ９ 抑制剂治疗
时，建议应定期复查转氨酶及肌酸激酶水平

４ ２　 其他药物
以下各类药物均可改善大部分患者的血脂水平，但并无

充足的证据支持此类药物对≥７５ 岁老年人群的单一治疗或
为他汀类药物的辅助治疗。

４ ２ １　 胆汁酸结合树脂（考来替泊、考来烯胺和考来维纶）
主要优势为不经过全身吸收。

４ ２ ２　 贝特类（非诺贝特、苯扎贝特和吉非罗齐）　 主要用
于降低 ＴＧ和升高 ＨＤＬＣ，其中吉非罗齐还可能增加他汀药
物的不良反应，通常不推荐与他汀类药物合用。

４ ２ ３　 烟酸类 　 升高 ＨＤＬＣ 的同时可轻微地降低 ＬＤＬＣ
和 ＴＧ，目前研究表明联用他汀类药物和烟酸并未显示进一

步心血管获益。

４ ２ ４　 普罗布考　 既是降脂药又是抗氧化药物，通过减少
ｏｘＬＤＬ在巨噬细胞的积累，抑制泡沫细胞的形成，是其抗动
脉粥样硬化的主要机制。其降脂作用缺乏选择性，可同时降

低 ＬＤＬＣ和 ＨＤＬＣ。但缺乏普罗布考用于≥７５ 岁老年人群
降脂、抗氧化或心血管获益方面的证据。

４ ２ ５　 微粒体三酰甘油转移蛋白抑制剂 　 洛美他派
（ｌｏｍｉｔａｐｉｄｅ）的作用机制是通过抑制微粒体三酰甘油转移蛋
白的活性而抑制 ＴＧ向 ＡｐｏＢ 转运，从而减少 ＶＬＤＬ 的生成、
继而减少 ＬＤＬＣ。
４ ２ ６　 ＡｐｏＢ１００ 合成抑制剂　 米泊美生（ｍｉｐｏｍｅｒｓｅｎ）是一
种较短的单链反义寡核苷酸，它可特异性地与编码 ＡｐｏＢ 的
ｍＲＮＡ的碱基结合，从而抑制 ｍＲＮＡ 的翻译，减少 ＡｐｏＢ 的
合成，从而减少 ＶＬＤＬ生成和分泌。
４ ２ ７　 鱼油　 其所含的 ω３ 脂肪酸等成分，可将 ＴＧ浓度降
低 ２５％ ～３０％，膳食剂量或低剂量（＜ １ ｇ ／ ｄ）补充时，ＴＧ 水
平小幅降低，而摄入较高剂量鱼油（３ ～ ４ ｇ ／ ｄ）时，ＴＧ水平明
显降低，最高降幅达 ４５％。

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ 患者，不常规推荐以上药物用
于一级和二级预防

Ⅱ：≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ患者，高纯度鱼油（ω３）可作为
胆固醇代谢异常合并高 ＴＧ血症的辅助治疗，但普通鱼油仅
为保健品，需经医生确认后方可服用

５　 ≥７５ 岁老年共病患者的调脂治疗

５ １　 合并 ＤＭ
目前的证据支持 ＡＳＣＶＤ合并 ＤＭ患者需要更严格的血

脂管理。ＴＳＰＡＲＣＬＥ 研究［１７］显示，ｎｏｎＨＤＬＣ 能预测 ＤＭ
患者主要不良心血管事件的发生，相反无 ＤＭ者则未发现这
种相关性。ＤＭ患者血脂异常的显著影响在 ＩＭＰＲＯＶＥＩＴ研
究中得到证实，联用辛伐他汀和依折麦布可降低 ＬＤＬＣ 水
平，但仅在 ＤＭ患者中可显著降低主要不良心血管事件。基
于这些证据，２０１６ 年美国心脏病学会（ＡＣＣ）专家共识［１８］建

议，合并 ＤＭ的 ＡＳＣＶＤ患者使用他汀类药物若未达标，可考
虑加用依折麦布等其他非他汀类药物，以达到 ＬＤＬＣ ＜
７０ ｍｇ ／ ｄｌ或 ｎｏｎＨＤＬＣ ＜ １００ ｍｇ ／ ｄｌ的靶目标。

专家共识推荐：

Ⅰ：在≥７５ 岁老年人群中，确诊 ＡＳＣＶＤ合并 ２ 型 ＤＭ的
患者，建议将调脂目标定为 ＬＤＬＣ ＜７０ ｍｇ ／ ｄｌ或 ｎｏｎＨＤＬＣ ＜
１００ ｍｇ ／ ｄｌ的靶目标

Ⅱ：在≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ合并 ２ 型 ＤＭ的患者中，可首
选中等强度的他汀药物治疗（表 ２），若治疗未达标，可谨慎
考虑加用依折麦布或 ＰＣＳＫ９ 抑制剂作为联合用药
５ ２　 合并 ＣＫＤ

既往研究显示，ＣＫＤ 可能通过改变脂蛋白谱增加
ＡＳＣＶＤ风险。既往随机对照研究表明，晚期 ＣＫＤ 患者 ＴＧ
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表 ４　 老年人使用他汀类药物的主要临床证据

研究 ／文献 研究类型 例数
老年亚

组例数

老年亚组

年龄（岁）
人群 他汀种类

随访期

（年）
结果

４Ｓ 随机双盲安

慰剂对照

４ ４４４ ＞ ６５ 冠心病 辛伐他汀 ５ ４ ＞ ６５ 岁患者较 ＜ ６５ 岁患者，
总死亡绝对风险下降 ２ 倍

ＣＡＲＥ 随机双盲安

慰剂对照

４ １５９ ＞ ６５ 心肌梗死 普伐他汀 ５ ６５ ～ ７０ 岁患者主要终点事件
（死于冠心病，非致死性心肌

梗死）相对风险降低 ３２％
（Ｐ ＜ ０ ００１）

ＬＩＰＩＤ 随机双盲安

慰剂对照

９ ０１４ 平均 ６２ 冠心病 普伐他汀 ６ １ 老年组和年轻组结果一致

ＰＲＯＳＰＥＲ 随机双盲安

慰剂对照

５ ８０４ 平均

７５ ３
一级预防 ／冠心病 普伐他汀 ３ ２ 首要终点指标绝对风险下降

２ １％，相对风险下降 １５％

ＰＲＯＶＥＩＴ 随机双盲安

慰剂对照

平均 ５８ 急 性 冠 状 动 脉 综

合征

阿托伐他汀

或普伐他汀

２ ０ 他汀在急性冠状动脉综合征

老年患者二级预防中具有相

同的疗效

ＪＵＰＩＴＥＲ 随机双盲安

慰剂对照

１７ ８０２ ５ ６９５ ＞ ７０ ＬＤＬＣ ＜３ ３８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
（１３０ ｍｇ ／ ｄｌ）且 ｈｓ
ＣＲＰ≥２ ０ ｍｇ ／ Ｌ 的
无冠心病者

瑞舒伐他汀 ５ 瑞舒伐他汀组一级终点事件

比安慰剂组降低（１ ２２ ／ １００ 人
年 比 １ ９９ ／ １００ 人 年，ＨＲ：
０ ６１，９５％ ＣＩ：０ ４６ ～ ０ ８２，
Ｐ ＜ ０ ００１）

ＡＦＣＡＰＳ ／
ＴｅｘＣＡＰＳ

随机双盲安

慰剂对照

６ ６０５ １ ４１６ ≥６５ ＬＤＬＣ和 ＴＧ水平正
常或轻度升高的无

冠心病者

洛伐他汀 平均

５ ２
洛伐他汀组急性主要冠状动

脉事件（致死性或非致死性心

肌梗死，不稳定性心绞痛或心

原性猝死）比对照组降低 ３７％
（９５％ ＣＩ：２１％ ～ ５０％，Ｐ ＝
０ ００１）

ＡＳＣＯＴＬＬＡ 随机双盲安

慰剂对照

１０ ３０５ ６ ５７０ ＞ ６０ 至少合并 ３ 个其他
心血管危险因素并

且 ＴＣ ＜ ６ ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
的高血压患者

阿托伐他汀 平均

３ ３
阿托伐他汀组主要终点事件

（致死性和非致死性卒中），总

心血管事件和总冠状动脉事

件显著下降 ３６％
ＣＨＳ 回顾性队列

研究

１ ９１４ ＞ ６５ 非心血管病患者 洛伐他汀、普

伐他汀、辛伐

他汀或阿托

伐他汀

平均

３ ９
他汀类治疗使复合终点事件

（心肌梗死、卒中和冠心病死

亡）减少 ５６％，全因死亡率下
降 ４４％，使 ＞ ７４ 岁患者的复
合心 血 管 终 点 事 件 减 少

了 ５８％
他汀类使用

与否对退伍

军人死亡率

的比较研究

汇总分析 近 １５０
万人

平均 ６７ ３，
４６ ３％ ＞７０

退伍军人 不限 １ ～ ５ 他汀类治疗死亡率明显下降

ＷＯＳＣＯＰＳ
２０ 年随访

随机安慰剂

对照

６ ５９５ 平均 ７５ 无心肌梗死病史的

高胆固醇血症男性

患者

普伐他汀 ２０ 普伐他汀组患者的冠心病死

亡率下降 ２７％（Ｐ ＜ ０ ００１），
全因死亡率下降 １３％ （Ｐ ＜
０ ００１），两组间非心血管事件
和癌症发生率相似

ＪＡＲＴ 随 机 双 盲

对照

３４８ 平均 ６３ ９，
４８ ７％ ＞６５

患高脂血症且最

大 ｃＩＭＴ４６ ３％≥
１ １ ｍｍ

瑞舒伐他汀

普伐他汀

２ １２ 个月时瑞舒伐他汀组的
ｃＩＭＴ 比 普 伐 他 汀 组 减 少
３ ８９％（Ｐ ＝ ０ ００４），经过瑞舒
伐他汀 ２ 年的治疗，有效抑制
动脉粥样硬化斑块进展

冯雪茹等 荟萃分析 １ ３９２ 颈 动 脉 粥 样 硬 化

患者

瑞舒伐他汀 １ 随访 ６ ～ ８ 个月和 １２ 个月时，
瑞舒伐他汀组比对照组汇总

后的 ｃＩＭＴ 差值为 ０ ２８ ｍｍ
（９５％ ＣＩ：０ １４ ～ ０ ４２，Ｐ ＜
０ ０１）。瑞舒伐他汀组与他汀
类药物组的 ｃＩＭＴ 均数差值为
０ ０６ ｍｍ （９５％ ＣＩ：０ ０４ ～
０ ０８，Ｐ ＜ ０ ０１）

　 　 注：ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白胆固醇；ｈｓＣＲＰ：高敏 Ｃ反应蛋白；ＴＧ：三酰甘油：ＴＣ：总胆固醇；ｃＩＭＴ：颈动脉内膜中层厚度
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升高，ＬＤＬＣ水平降低，是主要不良心血管事件的重要危险
因素，在接受他汀类药物治疗的 ＣＫＤ 患者中，ｎｏｎＨＤＬＣ 水
平仍具有显著预测价值。因此，合并 ＣＫＤ 患者可将 ｎｏｎ
ＨＤＬＣ ＜ １００ ｍｇ ／ ｄｌ作为靶目标。

专家共识推荐：

Ⅰ：在≥７５ 岁老年人群中，存在严重 ＣＫＤ［肌酐清除率
（ｅＧＦＲ）＜ ３０ ｍｌ·ｍｉｎ１·１ ７３ ｍ２］患者的调脂治疗，可将
ｎｏｎＨＤＬＣ作为调脂治疗的靶点，以 ｎｏｎＨＤＬＣ ＜ １００ ｍｇ ／ ｄｌ
作为靶目标

Ⅱ：在≥７５ 岁老年人群中，对存在 ＭＩＣＳ的患者，应避免
出现严重低胆固醇血症（ＴＣ ＜ ６０ ｍｇ ／ ｄｌ）
５ ３　 合并肿瘤

肿瘤患者常合并其他疾病，约 ５５％肿瘤患者至少合并
一种疾病，而心血管疾病为最常见合并症之一。≥７５ 岁老
年患者中，肿瘤发生率较低年龄组更高，研究提示，≥７５ 岁
老年患者发生癌症的累积风险为 ２１ ４％，死于癌症的风险
为 １７ ７％。脂质代谢可能与肿瘤发生发展相关，脂质代谢
异常和肿瘤的发生发展相互促进，但不同的肿瘤其血脂代谢

特点并不相同。肿瘤细胞快速增殖需要不断补充能量和合

成构件大分子，为此肿瘤细胞的代谢信号发生明显改变，其

中最重要的是脂肪酸合成增强、分解降低。有证据表明脂肪

代谢的关键酶———脂酸合酶在乳腺癌［１９２０］、前列腺癌、肺

癌、结直肠癌［２１］等多种癌症中均有高表达，不仅可以作为一

种新的肿瘤标志物，更与不良预后密切相关。在肿瘤治疗过

程中，内分泌治疗等方式也常常会导致脂质代谢异常。对肿

瘤合并脂质代谢异常的患者，中国乳腺癌内分泌治疗多学科

管理血脂异常管理共识专家组与中国成人血脂异常防治指南

意见基本相似。若肿瘤患者出现恶液质表现，患者预期寿命

显著受限，除突发心血管事件外，不建议常规进行降脂治疗。

专家共识推荐：

Ⅰ：在≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ 患者中，针对合并不同的肿
瘤分类以及不同治疗方案应进行更为详细的评估，同时对此

类患者的营养状态进行跟踪监测；可进行营养及衰弱评分

Ⅱ：在≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ 患者中，出现严重的低胆固
醇血症（ＴＣ ＜ ６０ ｍｇ ／ ｄｌ），应停用所有降脂药物

Ⅲ：在≥７５ 岁老年 ＡＳＣＶＤ 合并肿瘤患者中，存在恶液
质状态的，除突发心血管事件外，不建议常规进行调脂治疗

５ ４　 衰弱综合征
衰弱是一种与增龄有关的综合征，以五种表型来进行识

别：原因不明的体重下降、疲惫、虚弱、行走速度缓慢和低体

力活动。在高龄老年人中，衰弱常呈现“反向流行病学

（ｒｅｖｅｒｓｅ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ）”特征，即观察到的流行病学中传统的
危险因素与不良事件的关联与一般人群中发现的关联相

反［２２］。高龄患者中，低胆固醇血症和高炎症标志物均与衰

弱相关，胆固醇水平的下降是衰老过程中不可避免的一部

分，可以作为死亡事件的重要预测因素。

衰弱的高龄老年人在接受降脂药物治疗时，因患者意愿

而拒绝接受治疗或在治疗过程中存在较高的中断治疗比例。

在参加大规模临床试验过程中，由于衰弱导致参加比例低或

失访比例极高。同时，低 ＨＤＬＣ 和低白蛋白血症常被建议
作为诊断衰弱的标准，并与短期死亡率有极高的相关性。因

此，由于衰弱导致的低 ＨＤＬＣ和低 ＴＣ可用来预测高龄老年
人心血管事件的发生。

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年人群中，如确诊为衰弱综合征，调脂治
疗的靶目标值应适当放宽，所有患者无论极高危、非极高危

分层均以中低危分层设定的调脂目标值为准，同时避免出现

低胆固醇血症（ＴＣ ＜ １５０ ｍｇ ／ ｄｌ）

Ⅱ：≥７５岁老年人群中，如监测发现存在明确衰弱的老年
人血脂水平过低，出现严重的低胆固醇血症（ＴＣ ＜６０ ｍｇ ／ ｄｌ），应
停用所有降脂药物

６　 调脂治疗的不良反应及相关处理原则

６ １　 他汀类药物导致肝脏及肌肉损害风险
ＨＰＳ２ＴＨＲＩＶＥ研究［２３］表明，使用中等强度他汀类药物

治疗时，中国患者肝脏不良反应发生率明显高于欧洲患者，

肌病风险也高于欧洲人群 １０ 倍。大部分中国患者尤其是

≥７５岁的老年患者不需采用大剂量他汀类药物治疗，对他汀
类药物不耐受或胆固醇水平不达标者，可考虑联用其他调脂

药物，如联用依折麦布、ＰＣＳＫ９ 抑制剂治疗。尤其要关注通
过细胞色素 Ｐ４５０３Ａ４代谢的药物与他汀类药物的相互作用导
致肌病或横纹肌溶解（表 ５）。

表 ５　 与他汀类药物联用可能发生严重不良反应的药物

抗感染药物 钙拮抗剂 其他药物

伊曲康唑 维拉帕米 环孢霉素

酮康唑 地尔硫 达那唑

泊沙康唑 氨氯地平 胺碘酮

红霉素 雷诺嗪

克拉霉素 奈法唑酮

泰利霉素 二甲苯氧庚酸

ＨＩＶ蛋白酶抑制剂

　 　 注：ＨＩＶ：人类免疫缺陷病毒

专家共识推荐：

Ⅰ：≥７５ 岁老年患者中，首次应用他汀类药物，应小剂
量起始，用药前和用药后 ６ 周检测并于其后定期监测肝功能
及肌酶水平，如出现明显乏力、肌痛表现应及时检测，根据肝

酶及肌酶升高情况酌情减量

Ⅱ：≥７５ 岁老年患者中，如应用他汀治疗过程中，转氨
酶升高超过正常上限 ３ 倍或肌酸激酶超过正常上限 １０ 倍，
应及时停药

Ⅲ：≥７５ 岁老年患者中，可以优先选择亲水性他汀类药
物，如普伐他汀、瑞舒伐他汀等为首选药物

６ ２　 他汀类药物导致新发 ＤＭ风险［２４］

老年患者长期服用他汀类药物，与新发 ＤＭ（ｎｅｗｏｎｓｅｔ
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diabetes,NOD)具有相关性,这种相关性具有剂量依赖性。
高龄和强化他汀治疗是 NOD 的危险因素。 荟萃分析显示,
他汀类药物导致 NOD 的发生率升高 9% 。 JUPITER 研究[6]

显示,他汀类药物可降低胰岛素敏感性,从而影响血糖控制,
引起 2 型 DM 发病增加;Koh 等[25] 的荟萃分析比较普伐他

汀、阿托伐他汀、辛伐他汀和瑞舒伐他汀对胰岛素敏感性的

影响,发现普伐他汀可增加患者胰岛素敏感性和脂联素分

泌,而辛伐他汀、瑞舒伐他汀、阿托伐他汀可致胰岛素敏感性

下降和脂联素分泌减少,考虑他汀类药物的亲脂性可能与胰

岛素分泌减少有关。 SPARCL 研究[26] 显示,阿托伐他汀的

强化治疗会导致 NOD 的发生率升高 19% 。 在相关危险因素

方面,代谢综合征、随机血糖受损、体质指数 > 30 kg / m2、糖
化血红蛋白大于 6%均可能导致 NOD 发生率增加。 但更多

研究[27]显示,即使 NOD 风险增加,在 ASCVD 患者中应用他

汀类药物治疗的获益仍远高于可能的 NOD 风险。
专家共识推荐:
Ⅰ:≥75 岁的老年患者 DM 发病率高,且较少接受强化

调脂治疗方案,因此不推荐接受他汀治疗患者常规监测

NOD 风险

Ⅱ:≥75 岁的老年患者可首先选择亲水性他汀类药物,
其中普伐他汀较其他他汀类药物临床证据相对更多

Ⅲ:≥75 岁老年 ASCVD 患者中,应用他汀类药物治疗

的获益仍远高于可能的 NOD 风险,NOD 出现后可根据血糖

情况给予相关治疗

6. 3　 药物导致的继发血脂异常

合成甾体类药物可降低 HDL-C,对 LDL-C 影响的变异

较大。 肿瘤治疗药物中,如雌激素类可导致血脂异常。 糖皮

质激素同时升高 TG、HDL-C 和 LDL-C。 维生素 A 升高 TG、
LDL-C,降低 HDL-C。 干扰素导致高 TG 血症。 抑制排斥反

应的药物如环孢素、麦考酚酯亦可导致或加重血脂代谢异

常。 治疗艾滋病的抗逆转录病毒药物,尤其是蛋白酶抑制剂

(如克力芝,为洛匹那韦和利托那韦复合制剂),导致 TG、
LDL-C 以及其他脂质代谢异常,增加动脉粥样硬化风险。 近

期发表的研究[28-29]显示,艾滋病患者出现脂质代谢异常,应
用他汀类药物和 PCSK9 抑制剂均安全、有效。

专家共识推荐:
Ⅰ:≥75 岁的老年患者多存在多重共病,联合用药时,

对药物相互作用进行评估非常必要

Ⅱ:≥75 岁老年患者中,长期应用糖皮质激素、治疗艾

滋病的蛋白酶抑制剂等均可能导致继发性血脂代谢异常,需
密切监测血脂水平

Ⅲ:≥75 岁老年患者中,他汀类药物仍为首选药物,调

脂治疗不达标者,可联合 PCSK9 抑制剂

6. 4　 老年患者特殊类型血脂代谢异常:低胆固醇血症

低胆固醇血症指血清 TC < 150 mg / dl。 严重的低胆固醇

血症定义为血清 TC < 60 mg / dl。 低胆固醇血症被认为是各

种病理状态下发病率和死亡率升高的预后指标[30] 。 胆固醇

过低可导致细胞膜的稳定性和流动性发生改变,从而引发细

胞膜结构和功能的异常进而影响机体细胞的正常功能。 研

究显示胆固醇水平与死亡率呈“J”形关系,提示胆固醇水平

过低可导致死亡风险高,且低胆固醇血症出现越早,死亡风

险越高。 此外,低胆固醇血症可导致认知障碍的风险增加,
且是潜在恶性肿瘤的重要影响因素。
6. 5　 对认知功能和帕金森病的影响

鹿特丹队列研究和檀香山亚洲衰老研究(HAAS)发现,
高胆固醇血症的参与者帕金森病风险更低。 在护士健康研

究和 HPFS 研究中,帕金森病风险随着自我报告血胆固醇水

平的增加而降低。 但亦有研究显示,高胆固醇血症与帕金森

病的发生呈正相关,因此目前认为尚存在不确定的混杂因素

影响。 同时,在高龄老年人群中,不良的健康状态,尤其是衰

弱综合征可作为认知功能减退的预测因素[31] 。

7　 结语

我国心血管疾病的发病率和死亡率均随年龄增长而显

著上升。 虽然与中年 /初老期(65 ~ 75 岁)人群相比,≥75
岁高龄老年人血脂管理的循证医学证据较少,但现存证据仍

支持使用他汀类药物降低其心血管疾病的死亡率。 对于

≥75岁高龄老年人群,综合利弊得失,包括临床获益、不良反

应及治疗成本等,仍应以 LDL-C 为治疗主要靶点,辅以 non-
HDL-C 和 ApoB 进行多靶点全面调脂干预,对所有≥75 岁的

ASCVD 患者进行二级预防;并密切关注不良反应,尤其是肝

脏和肌肉的损害。 同时,须依据高龄老人的个体化情况选择

药物种类和调整药物剂量等,以期达到最优化和合理的治疗

方略。
《≥75 岁老年患者血脂异常管理的专家共识》专家委

员会

顾问:高润霖(中国医学科学院阜外医院),何青(北京

医院 国家老年医学中心),陈红(北京大学人民医院),郭静

萱(北京大学第三医院),李勇(上海华山医院),杨新春(首

都医科大学附属北京朝阳医院),杨跃进(中国医学科学院

阜外医院)
主持:卢长林(首都医科大学附属北京朝阳医院),俞梦

越(中国医学科学院阜外医院),刘德平(北京医院 国家老年

医学中心)
执笔:钱海燕(中国医学科学院阜外医院),王征(北京

大学第三医院),刘德平(北京医院 国家老年医学中心),卢
长林(首都医科大学附属北京朝阳医院),俞梦越(中国医学
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兴医院)
专家委员会成员(按姓氏笔画顺序)
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心)],王显(北京中医药大学附属东直门医院),卢长林(首
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