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心血管疾病是目前人类主要死亡原因之一，而

动 脉 粥 样 硬 化 性 心 血 管 疾 病（atherosclerotic 
cardiovascular diseases，ASCVD）是主要的致死性心

血管疾病之一 ［1］。值得注意的是血脂异常是

ASCVD的第三大危险因素［2］，尽管患者接受了目前

的最佳治疗，仍可能存在心血管事件残余风险。因

此，需要进一步深入探索血脂异常管理和治疗策

略，以提供更为全面和个性化的治疗方案，最大限

度地降低此类患者的心血管风险。《中国心血管健

康与疾病报告 2022》中将血脂异常定义为至少存

在 一 项 血 脂 指 标 异 常 ，包 括 总 胆 固 醇（total 
cholesterol，TC）≥6.22 mmol/L、低密度脂蛋白胆固醇

（low⁃density lipoprotein cholesterol， LDL⁃C） ≥
4.14 mmol/L、高密度脂蛋白胆固醇（high⁃density 
lipoprotein cholesterol，HDL⁃C）<1.04 mmol/L、甘油

三酯（triglycerides，TG）≥2.26 mmol/L，或正在服用

调脂药物［3］。研究显示我国血脂异常的患病率从

2002 年的 18.6% 上升至 2019 年的 33.8%［3］。根据

我国分类标准，血脂异常分为高 TC 血症、高 TG 血

症、混合型高脂血症和低HDL⁃C血症［4］。

研究表明 LDL⁃C升高是ASCVD的主要致病因

素之一［5］。目前血脂管理相关指南/共识均推荐以

降低LDL⁃C为主的治疗策略，并为超高危人群设定

了更为严格的目标，即 LDL⁃C<1.4 mmol/L，且比基

线水平降低 50% ［6⁃7］。然而，研究显示即使 LDL⁃C
达标，患者仍具有心血管疾病残余风险，富含TG的

脂蛋白及其残粒是残余风险的关键原因［8⁃9］。因

此，在强调他汀类药物和联合用药降低 LDL⁃C 同

时，还应重视其他类型的血脂异常，如筛查和干预

合并TG升高的血脂异常患者。混合型高脂血症特

指血清中胆固醇和 TG 同时升高的情况，与单一胆

固醇或TG升高相比，此类患者ASCVD的风险更高

且治疗更为复杂［10］。然而，目前相关证据相对不

足，国内尚缺乏专门针对混合型高脂血症患者的血

脂管理指南或共识，基层医务人员在认识和管理这

类患者方面经验不足。
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基于此，由来自我国心血管内科学、全科医学、

老年医学、中医学、药学、流行病学等领域的专家组

成了共识编写专家组，在国内外成人血脂管理指

南/共识及相关科学证据的基础上，系统综述了混

合型高脂血症的流行病学特征、发病机制、临床表

现、诊断和治疗管理等，并提出了基于最新证据和

指南的建议。旨在帮助基层医务人员更有效地筛

查和管理混合型高脂血症患者，从而降低 ASCVD
的发生风险，改善患者生活质量。

一、流行病学特征

目前国内外缺乏关于混合型高脂血症的直接

的流行病学数据。2014年DYSIS CHINA研究纳入

了 25 697例至少接受一种降脂药物治疗的患者，治

疗 3个月后发现LDL⁃C未达标的患者中 33.4%存在

HDL⁃C 降低和/或 TG 升高［11］。加拿大初级保健哨

点监测网络 2015 年的数据显示在 111 726 名 20~
75岁的成年人中混合型高脂血症患者达 8%［12］。法

国一项研究调查了 2 544 例接受降脂治疗的人群

（平均年龄 65.8岁），结果显示混合型高脂血症患病

率为 10.2%［混合型高脂血症的诊断标准中，TG≥
1.7 mmol/L（150 mg/dl），LDL⁃C 升高则是依据不同

心血管疾病风险等级而定］［13］。

二、发病机制

根据病因混合型高脂血症可分为原发性和继

发性。原发性高脂血症主要是由基因突变引起，多

具有家族聚集性，遗传倾向明显。多个与脂质代谢

相关的基因，如低密度脂蛋白受体（LDL⁃R）基因、

载脂蛋白（Apo）基因（ApoA、ApoB、ApoC、ApoE）以

及脂蛋白脂酶（lipoprotein lipase，LPL）基因等，均参

与调控血脂生成及其代谢［14］，这些基因功能缺失型

突变，会增加个体发生高脂血症风险，而后天不健

康的生活方式，如高脂饮食、吸烟、过量饮酒、缺乏

运动，则加重血脂异常水平。继发性高脂血症是由

于其他疾病导致的血脂异常，影响血脂合成和代谢

的疾病均可导致血脂异常。血脂来源有 2条途径，

包括膳食脂肪摄入和肝脏内源性合成。过量摄入

脂肪是血脂水平升高的危险因素之一，摄入富含胆

固醇和饱和脂肪酸的饮食会引起胆固醇升高［15］。

肝脏在血脂代谢中发挥着关键作用，其功能障碍可

能引起甘油三酯和胆固醇水平升高［16］，这在肝硬化

和病毒性肝炎等肝脏疾病中尤为常见。胰岛素抵

抗是混合型高脂血症的另一个常见原因［17］，其通过

增强脂肪组织中激素敏感脂肪酶活性，促进甘油三

酯分解，释放游离脂肪酸，从而导致血脂水平升高。

此外，胰岛素抵抗还能通过增加肝脏极低密度脂蛋

白（very low density lipoprotein，VLDL）生成和抑制

LDL⁃R表达，干扰血脂正常代谢［18］。糖尿病、肥胖、

甲状腺功能减退、多囊卵巢等患者均存在胰岛素抵

抗，因此他们也常合并混合型高脂血症。此外，某

些药物，包括噻嗪类利尿剂、β 受体阻滞剂、雌激

素⁃黄体酮避孕药和抗逆转录病毒药物等，也可能

导致血脂异常。

三、定义、诊断与评估

（一）定义、诊断标准

混合型高脂血症是一种特殊类型的血脂异常，

是指血清中的 TC（或 LDL⁃C）和 TG 均超过正常值

上限。

诊 断 标 准 ：① TC≥5.20 mmol/L；② LDL⁃C≥
3.4 mmol/L；③TG≥1.70 mmol/L。当检测结果满足

①+③或②+③时，可诊断为混合型高脂血症［6］。

（二）血脂异常筛查

血脂异常的早期识别和持续监测对于 ASCVD
预防和治疗至关重要［6⁃19］。我国成人血脂异常患病

率持续升高，然而我国居民血脂异常检出率、知晓

率仍较低［6］，提高公众对定期血脂检测的认知是预

防ASCVD的关键。建议将血脂检测纳入全人群常

规体检项目，包括儿童和青少年。

血脂检测项目主要包括 TC、LDL⁃C、HDL⁃C 和

TG。筛查策略建议如下：①20~40岁的成年人应至

少每 5 年检测 1 次血脂；②≥40 岁的成年人应每年

检测 1 次血脂；③ASCVD 患者及其高危人群应每

3~6个月检测 1次血脂；④因ASCVD住院患者应在

入院时或入院 24 h内检测血脂；⑤上述人群应至少

检测1次脂蛋白（a）［Lp（a）］［6， 19］。

重点筛查对象：①既往诊断 ASCVD 的患者；

②具有多个 ASCVD 危险因素（包括高血压、糖尿

病、吸烟、肥胖或超重、胰岛素抵抗、代谢相关脂肪

性肝病、慢性肾脏病等）的人群，此类人群容易合并

高 TG 血症，同时应重视检测 TG［20］；③有早发心血

管疾病家族史者（指男性一级直系亲属在 55 岁前

或女性一级直系亲属在 65岁前罹患缺血性心血管

疾病），或已知家族性高脂血症患者；④出现皮肤或

肌腱黄色瘤、跟腱增厚表现的患者［6， 19， 21］。

（三）心血管疾病风险评估

心血管疾病风险评估是制定血脂管理策略的

前提和基础。国际上广泛采用的风险评估工具包

括欧洲血脂异常治疗指南提出的 SCORE心血管风

险量表、加拿大心血管预期寿命模型、冠状动脉钙
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化评分以及美国汇集队列方程等［22⁃24］。针对我国

人群血脂特点和慢性疾病谱，本共识推荐采用《中

国血脂管理指南（2023 年）》（以下简称“新指南”）

中的“中国成人 ASCVD 总体发病风险评估”方法，

该方法是基于我国人群长期队列研究数据得

出的［6］。

首先，按照是否患有 ASCVD 分为一级预防和

二级预防两种情况。

在接受二级预防的 ASCVD 人群中，把发生过

至少 2 次严重 ASCVD 事件或发生过 1 次严重

ASCVD 事件合并至少 2个高危因素者列为超高危

人群，其他列为极高危人群。

对于无 ASCVD 人群，具有以下 3 种情况之一

直接认定为高危人群，无需进行 10年 ASCVD发病

风险评估：①LDL⁃C≥4.9 mmol/L 或 TC≥7.2 mmol/L；
②年龄≥40岁的糖尿病患者；③慢性肾脏病（CKD）
3~4期。不符合上述 3种情况的个体，应进行 10年

ASCVD 发病风险评估。根据 LDL⁃C 水平、高血压

及其他 ASCVD危险因素数量，将风险分为 21种组

合，10 年发病平均风险<5%、5%~9% 和≥10% 分别

定义为低危、中危和高危。对于中危且年龄<55岁

的个体，建议进行 ASCVD 余生风险评估。详

见图1。
鉴于临床情况复杂，特别是中危人群是否启动

他汀类药物治疗有时难以确定，建议结合 ASCVD
风险增强因素（表 1）进行综合判断，风险增强因素

越多，越倾向按高危人群处理。

四、治疗与综合管理

（一）降脂靶点目标值

本共识推荐 LDL⁃C 作为混合型高脂血症的首

要干预靶点，非 HDL⁃C 和 TG 作为次要干预靶点。

目前国内外相关指南建议根据个体ASCVD风险等

级设定LDL⁃C治疗目标值，而LDL⁃C下限值并未作

出推荐 ［6， 22］。设定适宜的 LDL⁃C 目标值有助于优

注：ASCVD 动脉粥样硬化性心血管疾病，LDL⁃C 低密度脂蛋白胆固醇，TC 总胆固醇，CKD 慢性肾脏病，HDL⁃C 高密度脂蛋白胆固醇，

BMI 体重指数，ACS 急性冠状动脉综合征，CABG 冠状动脉旁路移植术，PCI 经皮冠状动脉介入治疗；评估 10年ASCVD风险时，<5%为

低危，5%~9% 为中危，≥10% 为高危；危险因素的水平均为干预前水平；a 危险因素包括吸烟、低 HDL⁃C、年龄≥45/55岁（男性 /女性）；

1 mmHg=0.133 kPa
图1　中国成人ASCVD总体发病风险评估流程图［6］
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化治疗风险获益比，改善医患沟通效果，提高患者

治疗依从性［21］。不同风险等级个体的血脂管理目

标值详见表2。

（二）生活方式干预

生活方式干预是混合型高脂血症患者管理的

重要组成部分，尤其是合理膳食、体重控制和增加

身体活动可显著改善血脂水平。

1.合理膳食：合理膳食对调节血脂水平至关重

要。建议每日油脂摄入量控制在 20~25 g以内，优

先选择不饱和脂肪酸（如植物油和鱼油）替代动物

脂肪和棕榈油，并避免摄入反式脂肪酸，这有助于

降低冠心病风险［25］。此外，限制膳食胆固醇摄入量

（每日低于 300 mg）可降低 TC、LDL⁃C水平，进而降

低心血管疾病和全因死亡风险［26］。应增加富含

ω⁃3 脂肪酸食物（如鱼类、坚果等）的摄入量，以降

低 TG 水平，降低心血管不良事件风险［27］。摄入蔬

菜和水果对降低LDL⁃C水平有益［28］，而富含膳食纤

维的食物（如燕麦、大麦、豆类、苹果和柑橘类水果

等）有助于降低血清 TC和 LDL⁃C，同时对血压和血

糖控制、体重管理、免疫功能提升等均具有积极作

用［29］。推广健康膳食模式，如终止高血压膳食疗法

和地中海饮食，已被证实能有效降低 TC 和 LDL⁃C
水平，降低心血管疾病风险［30⁃33］。

2.身体活动：规律的有氧运动对提升HDL⁃C水

平、降低TG及小而密LDL颗粒浓度具有积极作用，

这有助于改善心血管疾病预后［34］。成年人每周应

至少进行 150 min中等强度运动或 75 min高强度运

动，以有效降低心血管疾病风险。应根据代谢当量

（metabolic equivalent，MET）判 断 运 动 强 度 ，1~   
 <3 MET为低强度，3~<6 MET为中等强度，≥6 MET
为高强度。MET指安静休息时身体活动的能量代

谢水平，表现为单位时间能量消耗量。1 MET相当

于每小时每公斤体重消耗 1 kcal能量［35］。

推荐的运动方式包括快走、慢跑、游泳、骑自行

车等有氧运动，以及瑜伽、太极拳等适合老年人的

活动，这些运动有助于提升心肺功能。此外，抗阻

训练，如使用健身器械或弹力带，不仅能增强身体

机能，还对血糖、血压控制有积极作用［35］。

3.控制体重：体重管理对于改善血脂异常至关

重要。减重能够优化血脂谱，降低TG、LDL⁃C和TC
水平，同时提高 HDL⁃C 水平［36］。理想的体重控制

目标是维持体重指数（BMI）在 18.5~23.9 kg/m2，腰

围男性不超过 85 cm、女性不超过80 cm。

4. 戒烟、限酒：吸烟会损害血脂谱，导致 TG 升

高、HDL⁃C降低，增加心血管疾病风险，并影响血管

功能［37］。因此，强烈建议戒烟并避免被动吸烟。此

外，应限制酒精摄入，建议成人每日酒精摄入量不

超过15 g［38］。

（三）药物治疗

当通过生活方式干预无法达到降脂目标时，应

考虑药物治疗。降脂药物可显著降低LDL⁃C水平，

且随着 LDL⁃C 降低幅度增大，ASCVD 事件风险降

低［39］。建议根据病情个体化选择降脂强度（表 3）。

根据作用机制，可将降脂药物分为主要降低胆固醇

和主要降低TG的药物。

1.主要降低胆固醇的药物

（1）他汀类药物：他汀类药物是目前高脂血症

治疗的一线药物，其可有效降低混合型高脂血症患

者的LDL⁃C和TG水平，同时提升HDL⁃C水平［15］，且

其的心血管保护效果与降低LDL⁃C程度成正比［40］。

2019年欧洲心脏病学会/欧洲动脉粥样硬化学会血

脂异常管理指南指出，与 TG 升高相关的 LDL⁃C 升

表1 动脉粥样硬化性心血管疾病风险增强因素［6］

类别

靶器官损害

血清生物标志物

其他

具体因素

冠状动脉钙化≥100 AU
超声示颈动脉内膜中层厚度≥0.9 mm或存在颈

动脉粥样斑块

踝/臂血压指数<0.9
左心室肥厚：心电图Sv1+Rv5（Rv6）电压>3.8 mV，

或 超 声 心 动 图 示 左 心 室 质 量 指 数 >
109/105 g/m2（男性/女性），或室间隔厚度≥
11 mm

非HDL⁃C≥4.9 mmol/L
ApoB≥1.3 g/L
Lp（a）≥500 mg/L
TG≥2.3 mmol/L
高敏C反应蛋白≥2.0 mg/L
肥胖或腹型肥胖、早发心血管疾病家族史
［发病年龄<55/65 岁（男性/女性）］等

注：HDL⁃C 高密度脂蛋白胆固醇，ApoB 载脂蛋白 B，Lp（a） 脂
蛋白（a），TG 甘油三酯

表2 不同风险等级的ASCVD患者降脂靶点目标值（mmol/L）
ASCVD风险等级

低危

中、高危

极高危

超高危

LDL⁃C
<3.4
<2.6

<1.8，且较基线降低幅度>50%
<1.4，且较基线降低幅度>50%

非HDL⁃C
<4.1
<3.4
<2.6
<2.2

TG
<1.7

注：ASCVD 动脉粥样硬化性心血管疾病，LDL⁃C 低密度脂蛋白

胆固醇，HDL⁃C 高密度脂蛋白胆固醇，TG 甘油三酯
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高会增加心血管疾病风险［22］。因此，TG 水平较高

的混合型高脂血症患者可从他汀类药物治疗中获

益。鉴于我国人群对大剂量他汀类药物耐受性较

差，建议采用中等强度他汀类药物进行治疗。使用

过程中应密切监测肝肾功能、肌肉症状、新发糖尿

病和出血性卒中等潜在不良反应［41］。常见的非他

汀类降脂药物见表 4。
（2）胆固醇吸收抑制剂：胆固醇吸收抑制剂主

要通过抑制小肠对胆固醇的吸收发挥降胆固醇作

用，主要包括依折麦布和海博麦布等。单独使用依

折 麦 布 可 使 LDL⁃C 降 低 10%~18%，ApoB 降 低

11%~16%；与他汀类药物联合使用，可使 LDL⁃C进

一步降低 25%［42］。海博麦布是一种由我国自主研

发并拥有自主知识产权的新型选择性胆固醇吸收

抑制剂，其作用机制、用法和降脂疗效等与依折麦

布相似［43］。胆固醇吸收抑制剂主要用于辅助治疗

使用他汀类药物 1~3 个月后 LDL⁃C 仍未达标的患

者，也可用于他汀类药物不能耐受的患者（可作为

替代或起始联合治疗方案）。此类药物不良反应轻

微，且多为一过性，主要表现为头痛和消化道症状。

需注意其与他汀类药物联用可导致肝酶升高和肌

痛等不良反应，妊娠期和哺乳期禁用。

（3）前蛋白转化酶枯草溶菌素 9（proprotein 
convertase subtilisin⁃kexin type 9， PCSK9）抑制剂：

PCSK9单克隆抗体是一类新型降胆固醇药物，通过

阻断 PCSK9 与 LDL⁃R 结合，阻止 LDL⁃R 内化和降

表4 常见的非他汀类降脂药物

种类

胆固醇吸收抑制剂

PCSK9抑制剂

贝特类

处方级ω⁃3脂肪酸

烟酸类

抗氧化类

胆酸螯合剂

常用药物

依折麦布

海博麦布

依洛尤单抗

阿利西尤单抗

托莱西单抗

英克司兰

非诺贝特

吉非罗齐

苯扎贝特

环丙贝特

ω⁃3脂肪酸乙酯90软胶囊

多烯酸乙酯胶丸

烟酸缓释片

阿昔莫司

普罗布考

考来烯胺

考来替泊

考来维仑

用法和用量

口服，10 mg/次，每日1次

口服，10或20 mg/次，每日1次

皮下注射，140 mg/次，每2周1次；或 420 mg/次，每4周1次

皮下注射，75或150 mg/次，每2周1次

皮下注射，150 mg/次，每2周1次；或 450 mg/次，每4周1次；或 600 mg/次，每6周1次

皮下注射，284 mg/次，首次注射后3个月再次注射，之后每6个月1次

口服，片剂 0.1 g/次，每日3次

口服，胶囊 0.2或0.25 g/次，每日1次

口服，0.3或0.6 g/次，每日2次

口服，短效 0.2~0.4 g/次，每日2次

口服，缓释 0.4 g/次，每日1次

口服，0.1 g/次，每日1次

口服，2 g/次、每日2次；或4 g/次、每日1次

口服，0.25或0.5 g/次，每日3次

口服，0.5~2 g/次，每日1次

口服，0.25 g/次，每日2~3次

口服，0.5 g/次，每日2次

口服，5 g/次，每日3次

口服，5 g/次，每日3次

口服，1.875 g/次，每日2次

注：PCSK9 前蛋白转化酶枯草溶菌素 9

表3 不同强度的降胆固醇药物治疗方案

强度

高强度

（LDL⁃C降幅≥50%）

中等强度

（LDL⁃C降幅 25%~50%）

低强度

（LDL⁃C降幅<25%）

药物及其剂量

阿托伐他汀40~80 mg/次，每日1次 a

瑞舒伐他汀20~40 mg/次，每日1次

中等强度他汀类药物联合胆固醇吸收
抑制剂

PCSK9抑制剂单独或联合使用

小干扰RNA药物联合他汀类药物

阿托伐他汀10~20 mg/次，每日1次

瑞舒伐他汀5~10 mg/次，每日1次

氟伐他汀80 mg/次，每日1次

洛伐他汀40 mg/次，每日1次

匹伐他汀2~4 mg/次，每日1次

普伐他汀40 mg/次，每日1次

辛伐他汀20~40 mg/次，每日1次

血脂康0.6 g/次，每日2次

氟伐他汀40 mg/次，每日1次

洛伐他汀20 mg/次，每日1次

匹伐他汀1 mg/次，每日1次

普伐他汀20 mg/次，每日1次

辛伐他汀10 mg/次，每日1次

依折麦布10 mg/次，每日1次

海博麦布10~20 mg/次，每日1次

注：LDL⁃C 低密度脂蛋白胆固醇，PCSK9 前蛋白转化酶枯草溶

菌素9；a 阿托伐他汀 80 mg在中国人群中使用的经验不足
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解，从而增加细胞膜上 LDL⁃R 数量，促进 LDL⁃C 清

除［44］。此外，其还具有稳定动脉粥样硬化斑块、抗

凝和抗炎等作用［45⁃46］。然而，与他汀类药物相比，

其降低 TG 的作用较弱。因此，PCSK9 单克隆抗体

可作为单一疗法，或与他汀类药物或胆固醇吸收抑

制剂联合使用，以强化降低胆固醇疗效。目前临床

上常用的PCSK9单克隆抗体包括依洛尤单抗、阿利

西尤单抗和托莱西单抗等。

英克司兰（inclisiran）是一种针对 PCSK9 的小

干扰 RNA（siRNA），可通过抑制 PCSK9 合成降低

LDL⁃C 水平［47］。英克司兰于 2023 年 8 月在中国获

批上市，用于成年人原发性高胆固醇血症和混合型

血脂异常的治疗。主要适用于他汀类药物治疗后

LDL⁃C未达目标值，以及不能耐受或禁忌使用他汀

类药物的患者。

（4）中医药类：临床实践和研究表明，中医药在

血脂管理中具有一定的价值。血脂康作为一种从

红曲中提取的中药制剂，包括天然洛伐他汀及其同

系物，以及不饱和脂肪酸、麦角甾醇、类黄酮和其他

天然活性成分等［48］。中国冠心病二级预防研究证

实血脂康具有明确的降脂作用，可降低心血管事件

和死亡风险［49］。血脂康安全性高，耐受性好，主要

不良反应为胃肠道不适，且较少导致肝酶、肌酶升

高［50］。对于他汀类药物不耐受的患者，血脂康可作

为替代或辅助治疗用药，如足量使用血脂康后血脂

仍未达目标值，可联合使用其他种类的降脂药物。

此外，一些具有活血祛痰功效的中成药，如血

滞通胶囊［51］、绞股蓝总苷胶囊［52］和荷丹片等［53］，单

独使用也具有一定的降低胆固醇的作用，为血脂管

理提供了更多选择。

2.主要降低TG的药物

（1）贝特类：贝特类药物主要用于治疗高TG血

症，可降低 TG 水平约 30%，同时对总胆固醇和

HDL⁃C 水平也有轻微影响［54］。常见的贝特类物包

括非诺贝特、吉非罗齐、苯扎贝特和环丙贝特等。

上述药物在效力、相互作用和不良反应方面各有特

点。其中，非诺贝特不干扰他汀类药物代谢且不增

加不良反应风险，可作为与他汀类药物联合应用的

首选。吉非罗齐则可用于不适用他汀类药物的患

者，需注意其可增加肌肉损害风险，与他汀类药物

联用需谨慎。

（2）烟酸类：烟酸是一种水溶性维生素 B3，可
通过激活烟酸受体减少脂肪分解。烟酸具有广谱

的调血脂作用，可降低TC、TG、LDL⁃C和VLDL⁃C水

平，提高 HDL⁃C 水平［55］。烟酸尤其是缓释制剂常

见不良反应包括皮肤潮红、胃肠不适、腹泻和肝毒

性等。

（3）处方级ω⁃3脂肪酸：处方级ω⁃3脂肪酸可通

过抑制 VLDL⁃C 生成、促进 VLDL⁃C 清除或激活蛋

白脂肪酶活性，降低TG水平［56］。ω⁃3脂肪酸还具有

抗炎、抗血栓和抗氧化作用，对心律失常、内皮功能

和胰岛素抵抗有积极影响。尽管 ω⁃3 脂肪酸对心

血管疾病高危患者有益，但需注意其可能增加心房

颤动风险［57⁃58］。

3.联合用药

联合应用降脂药物是治疗混合型高脂血症的

主要策略，通过不同作用机制，可提高各血脂指标

达标率，减少不良反应。混合型高脂血症的常用联

合药物治疗方案包括他汀类药物和/或PCSK9抑制

剂与 ω⁃3 脂肪酸或非诺贝特联合，他汀类药物、贝

特类药物与ω⁃3脂肪酸多种药物联合等（表 5）。应

根据患者具体情况（如血脂水平、心血管疾病风险、

药物耐受性等）选择联合治疗方案。需注意，多种

降脂药物联合应用需定期监测患者血脂水平、肝肾

功能、肌酶等，以确保治疗的安全性和有效性。

（四）混合型高脂血症的管理流程

基于循证医学证据和相关指南［6， 22， 59］，本共识

推荐混合型高脂血症管理流程如下：对于 TG 1.7~
5.6 mmol/L的混合型高脂血症患者，应首先启动以

中等强度他汀类药物为基础的降胆固醇治疗方案，

并优先确保 LDL⁃C 达标。若他汀类药物使用达最

大耐受剂量，LDL⁃C 仍未达标，则建议联合使用胆

表5 常见的混合型高脂血症的联合药物治疗方案

方案

降胆固醇药物+
ω⁃3脂肪酸 a

降胆固醇药物+
非诺贝特

贝特类药物+
ω⁃3脂肪酸 a

贝 特 类 药 物 +
烟酸类药物

ω⁃3 脂 肪 酸 a+
烟酸类药物

适用情况

单 用 他 汀 类 药 物 时 
TG 1.7~<2.3 mmol/L

单 用 他 汀 类 药 物 时
TG 2.3~<5.6 mmol/L

TG≥5.6 mmol/L

TG≥5.6 mmol/L

贝 特 类 药 物 不 耐 受 ，
且 TG≥5.6 mmol/L

作用

MACE风险降低

MACE风险降低

TG 降 低 60.8%~
71.3%

-

TG降低>33%

注：MACE 主要不良心血管事件，TG 甘油三酯；- 无相关数据；

各方案中的降胆固醇药物均指中等强度他汀类药物，若患者低密

度脂蛋白胆固醇（LDL⁃C）不达标，则加用胆固醇吸收抑制剂，若

LDL⁃C 仍不达标，则加用前蛋白转化酶枯草溶菌素 9 抑制剂； 
a ω⁃3脂肪酸均指处方级
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固醇吸收抑制剂和/或PCSK9抑制剂。若LDL⁃C已

达标，而 TG 仍高于 1.7 mmol/L，应考虑添加处方级

ω⁃3 脂肪酸；若 TG 高于 2.3 mmol/L，则可考虑使用

贝特类药物。对于 TG 超过 5.6 mmol/L 的患者，应

立即采取措施控制TG，以降低胰腺炎风险，可采用

贝特类药物联用处方级 ω⁃3 脂肪酸或烟酸类药物

的方案，必要时行血浆分离治疗。详见图2。
（五）治疗监测

启动药物治疗后 4~6 周复查血脂、肝肾功能

和肌酸激酶，同时关注患者有无肌肉疼痛、乏力等

症状。若血脂指标达标且无药物不良反应，可逐

渐延长复查间隔至每 3~6 个月 1 次。如血脂指标

持续达标，复查频率可进一步延长至每 6~12 个月

1 次。如果启动药物治疗 1~3 个月后血脂指标未

达标，应调整降脂药物的种类或剂量，并在调整后

4~6周复查。长期坚持使用降脂药物至关重要，不

应减少剂量或中断治疗，除非有特殊情况。治疗

过程中若出现轻微不良反应，可在严格监测下继

续用药；若出现严重不良反应，应考虑调整剂量或

暂停治疗。降脂药物应用期间不良反应的处理详

见图 3。
（六）基层转诊指征

出现以下情况时应考虑转诊至上级医疗机构：

①联合 2种或以上降脂药物达最大耐受剂量，血脂

指标仍不达标；②合并严重肝肾疾病、妊娠期女性、

儿童、青少年、高龄人群以及具有原发性高胆固醇

血症家族史需进一步进行危险分层者；③降脂治疗

期间出现严重药物不良反应者；④存在明确的继发

性病因，如甲状腺功能减退症、肾病综合征、肿瘤

等；⑤有严重肝肾疾病或其他合并疾病，难以制定

降脂策略。

识别和遵循转诊指征，有利于患者得到最适宜

的治疗。及时转诊不仅可以提高血脂异常的治疗

效果，还可减少潜在健康风险，从而改善患者预后。

五、降脂治疗展望

近年来降脂治疗领域突飞猛进，研制出了一系

列不同作用机制的新型降脂药物。

（一）小分子类药物

贝派地酸是一种三磷酸腺苷柠

檬酸裂解酶抑制剂，可抑制胆固醇

生物合成途径，与他汀类药物作用

机制相似。CLEAR 研究显示贝派

地酸可进一步降低 LDL⁃C 水平约

15%［60］。

胆固醇酯转移蛋白（cholesteryl 
ester transfer protein，CETP）是一种

血浆糖蛋白，负责将胆固醇酯从

HDL⁃C 转移到 LDL⁃C 和 VLDL⁃C。

obicetrapib 作为新型选择性 CETP

注：ALT 丙氨酸氨基转移酶，AST 天冬氨酸氨基转移酶，ULN 参考值上限，CK 肌酸激酶；需注意出现严重药物不良反应者应考虑转诊

至上级医疗机构

图3　降脂药物应用期间不良反应的处理流程

注：TG 甘油三酯，LDL⁃C 低密度脂蛋白胆固醇，PCSK9前蛋白转化酶枯草溶菌素 9
图2　混合型高脂血症管理流程
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抑制剂，可在高强度他汀类药物治疗的基础上进一

步降低LDL⁃C水平，且安全性和耐受性良好［61］。

微 粒 体 甘 油 三 酯 转 运 蛋 白（microsomal 
triglyceride transfer protein，MTP）主要位于肝细胞

和小肠细胞内质网，通过将甘油三酯和胆固醇从细

胞膜转移到新生的ApoB发挥作用。洛美他派是一

种MTP抑制剂，可显著降低LDL⁃C水平［62］。

（二）单克隆抗体类药物

MK⁃0616是一种新型口服PCSK9抑制剂，通过

抑制 PCSK9 与 LDL⁃R 结合，降低血液中 LDL⁃C 水

平。2b 期临床试验显示其疗效和安全性良好［63］。

evinacumab是一种针对血管生成素样蛋白3的单克

隆抗体，3 期临床试验显示其降低 LDL⁃C 的效果

显著［64］。

（三）反义寡核苷酸类药物

volanesorsen是一种以ApoCⅢ为靶点的反义寡

核苷酸，通过抑制ApoCⅢ合成，降低TG水平［65］。

（四）降Lp（a）类药物

近年来，关于降 Lp（a）的药物研究取得了一些

进展。Lp（a）是一种与 LDL⁃C 结构相似的脂蛋白，

Lp（a）水平升高是 ASCVD 的独立危险因素。将目

前针对Lp（a）的降脂药物汇总如表 6［66］。

（五）PCSK9基因编辑治疗

通过基因编辑技术可实现永久抑制致病基因，

目前包括 CRISPR⁃Cas 碱基编辑和 CRISPR⁃Cas 基
因编辑两种方法［67］。通过直接修改基因序列实现

永久性抑制 PCSK9，这为降脂治疗提供了新的

可能［68］。

（六）研究方向

未来的研究可深入探讨混合型高脂血症的病

因学，特别是分子遗传学基础和代谢特征。随着对

残余风险认识的增加，血脂指标的全面评估及全程

管理将成为 ASCVD 研究的新焦点。此外，除

LDL⁃C以外，TG、TC、Lp（a）及非HDL⁃C的调控也越

来越受到重视。

总之，本共识综合了最新的循证医学证据和

相关指南，为混合型高脂血症的诊断、治疗和随访

管理提供了建议。本共识强调综合性管理的重要

性，包括生活方式干预、药物治疗以及定期血脂监

测。对于基层医务工作者而言，掌握并应用本共

识，有助于提升诊疗水平，从而改善患者预后。

《混合型高脂血症基层诊疗中国专家共识（2024年）》
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表6 目前主要的干预Lp（a）的药物［66］

类别

反义寡核苷酸

小干扰RNA

口服制剂

代表药物

pelacarsen
zerlasiran（formerly sln360）、olpasiran、

来泊地西兰（lepodisiran）

莫伐倍林（muvalaplin）

作用机制

结合信使RNA，抑制Lp（a）合成

通过 RNA诱导的沉默复合物裂解靶标 mRNA，阻止蛋白
质翻译和生成

通过阻断Apo（a）与ApoB100的相互作用抑制Lp（a）生成

临床试验进展

3期临床试验

zerlasiran 2期临床试验
olpasiran 3期临床试验
来泊地西兰2 期临床试验

2期临床试验

注：Lp（a） 脂蛋白（a）， Apo 载脂蛋白
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