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泛血管疾病患者血脂管理专家共识
（2025版）

中国卒中学会

通 信 作 者 ：葛 均 波 ，复 旦 大 学 附 属 中 山 医 院 心 内 科 ，上 海 200032，Email：ge.
junbo@zs‑hospital.sh.cn

【摘要】　泛血管疾病是以动脉粥样硬化性血管病变为共同病理特征的系统性疾病，可表现为冠

状动脉疾病、脑血管疾病、外周动脉疾病及多血管床疾病。泛血管疾病在世界范围内负担沉重，也是

我国居民的首位死亡原因。血脂异常是动脉粥样硬化发生、发展的关键危险因素。当前，我国泛血管

疾病患者的血脂管理面临知晓率低、治疗达标率低及多学科协同不足等挑战，亟需制订符合中国人群

特点的血脂管理策略。鉴于此，来自心血管病学、内分泌学、神经病学、血管外科学等领域专家组成共

识制订专家委员会，基于国内外最新临床研究证据及指南，结合我国患者临床特征与治疗需求，制订

《泛血管疾病患者血脂管理专家共识（2025版）》。本共识聚焦泛血管疾病患者的血脂异常管理，提出

危险分层评估、目标值设定、生活方式干预及药物治疗的共 16条推荐意见，旨在为临床医师提供规范

化、个体化的血脂管理指导，以降低动脉粥样硬化性血管事件风险，改善患者长期预后。
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【Abstract】 Panvascular disease is a systemic condition characterized by atherosclerotic 
lesions as its common pathological feature. It may present as coronary artery disease, 
cerebrovascular disease, peripheral artery disease, or polyvascular disease, which is defined as the 
involvement of two or more vascular beds. As a leading cause of death in China, panvascular disease 
imposes a substantial health burden worldwide. Dyslipidemia is a well‑established key risk factor 
for the initiation and progression of atherosclerosis. Current challenges in lipid management among 
patients with panvascular disease in China include insufficient awareness, suboptimal achievement 
of treatment targets, and inadequate multidisciplinary coordination. There is a pressing need to 
develop lipid‑lowering strategies tailored to the characteristics of the Chinese population. To address 
this gap, a panel of experts in cardiology, endocrinology, neurology, and vascular surgery developed 
the "Chinese Expert Consensus on Lipid Management for Panvascular Disease". This consensus is 
based on a comprehensive review of the latest clinical evidence and guidelines from both domestic 
and international literature. It emphasizes standardized management of dyslipidemia in patients 
with panvascular disease, offering recommendations on risk stratification assessment, lipid target 
values, lifestyle modifications, and pharmacologic treatment. The document aims to provide 
clinicians with practical, evidence‑based guidance for individualized lipid management, with the 
ultimate goal of reducing atherosclerotic cardiovascular events and improving long‑term outcomes.
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2021年 5月，中华人民共和国科学技术部发布

国家重点研发计划“常见多发病防治研究”重点专

项——泛血管疾病（panvascular disease）筛查、系统

评价及防治体系研究。泛血管疾病首次以重点专

项的形式从国家重大科技战略研究的层面获得政

府的大力支持，标志着国家对泛血管疾病防控的

重视。

泛血管指人体的血管系统，是动脉、静脉、淋巴

管等所构成的一个复杂网络。泛血管疾病是以血

管病变（其中 95%为动脉粥样硬化）为共同病理特

征，主要危害心、脑、肾、四肢等重要器官的一组系

统性血管疾病［1］。近些年来，我国心血管疾病的发

病率和死亡率处于持续上升趋势，疾病负担不断加

重［2］。其中动脉粥样硬化性心血管疾病（ASCVD）
的比率超过 60%。泛血管疾病根据累及血管床部

位，分为冠状动脉疾病（CAD）、脑血管疾病（CeVD）
和外周动脉疾病（PAD），以及多血管床疾病等表

型。当前泛血管疾病按照受累血管床被分别研究

和治疗，采取针对晚期动脉粥样硬化‑器官并发症

的诊疗模式，缺乏系统性管理体系。泛血管概念的

提出试图改变诊疗碎片化和治疗疾病晚期的局限

性，为优化此类疾病的防控，乃至降低心血管疾病

负担提供新的思路。追根溯源，动脉粥样硬化起始

于血液中的脂质成分在动脉内膜下沉积，免疫炎

症、氧化应激等复杂的病理生理机制共同参与粥样

斑块的形成。血脂异常是动脉粥样硬化的病因。

因此，实施有效的血脂管理，对控制斑块发生和进

展，降低泛血管疾病患者的心血管风险具有重要

意义。

本共识主要针对的是动脉粥样硬化性泛血管

疾病，面向泛血管相关临床专科及全科医师。以往

的共识或指南多关注血脂数值的管理。然而，血管

的结构、功能异常才是导致终末器官损伤的主要机

制，并且动脉粥样硬化性血管病变在不同的血管

床，从脂质成分、炎症机制到斑块形态均展现出显

著的异质性。这种差异对制订血脂管理策略提出

了更高的要求。本共识梳理了不同血管床动脉粥

样硬化的共性和差异，结合国内外最新流行病学数

据、临床试验结果和多学科专家意见，涵盖泛血管

疾病血脂异常病理生理机制、诊断标准、治疗策略

和管理方法。本共识代表了泛血管疾病领域最新

的研究进展和学术理念，从时间（急性期和慢性期）

和空间（不同血管部位）两个维度提出泛血管疾病

的血脂管理策略。最后，本共识着重提出血脂管理

的实施科学方案以期改善患者依从性，提高管理成

效，降低心血管风险。

一、本共识制订方法学

（一）共识发起机构与专家组成员

本共识由中国卒中学会与苏州工业园区东方

华夏心血管健康研究院联合发起，邀请了由心血管

病学、内分泌学、神经病学、血管外科学、肾脏病学

等领域 48名资深专家组成的工作组。共识制订工

作于2024年9月启动，于2025年8月定稿。

（二）共识使用者与应用目标人群

本共识适用于各级医疗机构和管理机构组织

开展泛血管疾病患者血脂管理指导工作。本共识

的使用者包括但不限于各级医疗机构泛血管疾病

诊疗相关的医务工作者。本共识推荐意见适用的

目标人群为动脉粥样硬化性泛血管疾病患者，包括

单血管床疾病（冠状动脉疾病、脑血管疾病、外周动

脉疾病等）及多血管床疾病（≥2个血管床受累），同

时面向亚临床动脉粥样硬化患者。

（三）关键问题遴选与确定

通过系统检索泛血管疾病血脂管理领域已发

表的指南、共识及综述类文献，工作组根据我国泛

血管疾病血脂管理过程中的关键临床问题，确定共

识的初步框架，根据每一轮咨询中专家们的讨论及

反馈意见，进一步明确本共识的关键方向。

（四）证据检索

共识制订工作组成立了证据检索与评价小组，

针对最终纳入的关键问题，按照人群、干预、对照和

结局原则进行文献检索。检索的主要关键词包括：

泛 血 管 疾 病（panvascular diseases）、血 脂 异 常

（dyslipidemia）、血脂管理（lipid management）、动脉

粥样硬化（atherosclerosis）等。文献数据库包括

PubMed、Embase、Web of Science、中国知网、万方知

识服务平台和中国生物医学文献数据库。

此外，工作组也对泛血管疾病血脂管理相关综

述或指南的参考文献进行检索，参考了“美国心脏

协会/美国心脏病学会慢性冠状动脉疾病患者管理
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指南（2023）”“欧洲心脏病学会急性冠状动脉综合

征管理指南（2023）”“欧洲心脏病学会慢性冠状动

脉综合征管理指南（2024）”“美国心脏协会/美国心

脏病学会下肢外周动脉疾病管理指南（2024）”“欧

洲心脏病学会外周动脉和主动脉疾病管理指南

（2024）”“美国心脏协会/美国心脏病学会急性冠状

动脉疾病患者管理指南（2025）”“欧洲心脏病学会

2019 年血脂异常管理指南 2025 年重点更新”等相

关国际最新指南或共识［3‑9］。证据检索截至 2025年

9月30日。

（五）推荐分类与证据级别

通过专家会议讨论形成共识内容及相关治疗

建议。本共识中的推荐分类及证据级别主要参考

了国际心脑血管病指南和常用标准，直至达成

共识。

（六）推荐意见形成

专家组基于证据评价小组提供的国内外证据，

同时考虑我国泛血管疾病患者的真实临床情况及

干预措施的效益风险后，初步拟定泛血管疾病血脂

管理治疗关键问题的推荐意见。2025 年 2~8 月共

开展了三轮的讨论沟通，向 48名专家发出邀请，对

共识推荐进行讨论、反馈和修改，对有争议的推荐

意见多次讨论，最终均达成共识。

本共识不具备强制性，不作为医疗事故鉴定和

医学责任认定依据，仅供医疗机构涉及泛血管疾病

血脂管理的相关医护人员参考。

二、血脂异常与动脉粥样硬化

血脂异常是泛血管疾病的关键危险因素。其

致病机制主要涉及含载脂蛋白 B（ApoB）的脂蛋白

颗粒。低密度脂蛋白（LDL）、中间密度脂蛋白

（IDL）、极低密度脂蛋白（VLDL）及脂蛋白（a）［Lp
（a）］，等含 ApoB 的脂蛋白沉积于血管壁引发动脉

粥样硬化。ApoB作为风险评估标志物显示出超越

低密度脂蛋白胆固醇（LDL‑C）的预测价值，不论

LDL‑C 水平高低 ApoB 均具有独立的 ASCVD 风险

预测能力［10‑11］。

Lp（a）和富含甘油三酯的脂蛋白（TRL）是 LDL
以外残余心血管风险血脂因素的关键成分。大量

研究证实 Lp（a）是促进动脉粥样硬化进展的独立

危险因素，在动脉粥样硬化病变的各个阶段，通过

促炎、促血栓发挥促动脉粥样硬化的作用。当 Lp
（a）>300 mg/L 时冠心病和缺血性脑卒中风险显著

升高［12］。而最新的共识和指南基本达成一致，成人

Lp（a）高于 500 mg/L 应作为心血管风险增强因

素［7］。中国人群研究显示，与Lp（a）≤300 mg/L参与

者相比，300 mg/L<Lp（a）≤500 mg/L 的参与者在增

加的颈动脉内‑中膜厚度（CIMT）、颈动脉斑块、亚

临床脑梗死及冠状动脉钙化（CAC）方面的风险分

别升高 11%、15%、9% 和 11%。而 Lp（a）>500 mg/L
者则风险更高［13］。但关于启动干预 Lp（a）的阈值

仍然缺乏一致性证据。TRL 包括 VLDL、IDL 和乳

糜微粒（CM），CM主要成分是甘油三酯（TG），VLDL
中 TG含量占 50%~65%。TRL通过其残粒形式，参

与血管壁的炎症和氧化过程，因此TRL及其残粒与

表1 本共识中的推荐分类和证据级别

推荐等级

Ⅰ类（强烈推荐）获益
远大于风险

Ⅱa类（中度推荐）获
益大于风险

Ⅱb类（弱推荐）获益
稍大于风险

Ⅲ类：无获益（不推
荐）获益等于风险

Ⅲ类：有害（强烈不推
荐）风险大于获益

详细说明

应当推荐是有益（有效/有利）的在大多数情况下应该对大多数患
者实施或管理与B方案/治疗相比，应当选择A方案/治疗

是合理的可能是有益（有效/有利）的
与B方案/治疗相比，选择A方案/治疗是合理的，相对于B方案/治

疗，可优先考虑A方案/治疗

可考虑/可能是合理的/有效性尚不明确

基于A级或B级证据不推荐/不应该进行/该治疗/方案无效/无益不
应该对患者实施或管理甚至很可能对患者造成伤害

有潜在的风险可能造成伤害增加发病率和死亡率不应该对患者实
施或管理

证据水平

A级

B‑R级

B‑NR级

C‑LD级

C‑EO级

详细说明

1项以上高质量RCT研究
基于高质量RCT研究的荟萃分析
被高质量注册研究证实的 1项或多项

RCT研究

基于1项或多项中等质量RCT研究
基于中等质量RCT研究的荟萃分析

基于1项或多项设计执行良好的非随
机研究、观察性研究或注册研究

基于这些研究的荟萃分析

设计或实施中有方法学缺陷的随机
或非随机的观察性或登记研究

基于此类研究的荟萃分析
人类受试者的生理或机制研究

基于临床经验的专家意见形成的
共识

注：RCT为随机对照研究；R为随机；NR为非随机；LD为有限数据；EO为专家意见
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泛血管疾病风险密切相关，特别是在代谢综合征和

糖尿病患者中 TRL 的作用更加突出［14］。残粒胆固

醇指TRL代谢后形成的残粒中含有的胆固醇总和。

多项研究表明，使用他汀降低 LDL 的人群中，TRL
和/或 Lp（a）比 LDL 能更好地预测主要不良心血管

事件（MACE）风险。因此，在临床上，对致动脉粥

样硬化脂蛋白成分进行全面的检测和评估是合理

的。在控制LDL‑C基础上，综合管理并降低所有含

ApoB脂蛋白将会是未来血脂管理的新策略。

脂蛋白驱动动脉粥样硬化的机制在不同血管

床既存在共同性，也存在显著的异质性。在 CAD
中，LDL‑C 每降低 1.0 mmol/L 可使全因死亡率降低

10%，冠心病相关死亡率显著降低 20%；Lp（a）每增

加 500 mg/L，CAD 风险增加约 2 倍［15］。在 PAD 中，

富含TG的脂蛋白胆固醇（TRL‑C）与PAD风险强相

关，VLDL优先与 PAD关联。LDL‑C与 PAD关联较

弱，但低高密度脂蛋白胆固醇（HDL‑C）与高总胆固

醇（TC）/HDL‑C 比值是 PAD 的强预测因子。在

CeVD 中，不同脂蛋白的特异性机制尚不明确。

LDL‑C 与 CeVD（如缺血性脑卒中）的关联性弱于

CAD［16］，Lp（a）水平升高对脑血管的影响可能弱于

冠状动脉［17］，TRL‑C 与缺血性卒中存在关联，但证

据较弱。各血脂成分与不同血管床动脉粥样硬化

的联系证据总结于表 2。

推荐意见 1：对于泛血管疾病患者，应将LDL‑C
作为首要干预靶点（Ⅰ，A），还应评估脂蛋白（a）、

富含甘油三酯的脂蛋白等致动脉粥样硬化成分，并

进行综合干预（Ⅱa，B‑NR）。

三、不同血管部位动脉粥样斑块的特点

尽管动脉粥样硬化在心、脑、外周动脉等全身

大中动脉中的发生发展过程基本相同，但是，由于

动脉类型、解剖结构、血流动力学、血管壁细胞等诸

多方面存在差异，不同血管部位的斑块在炎症机

制、形态、发生时间、发生概率、重要脏器事件风险

等方面存在显著差异。因此，在动脉粥样硬化形成

的共同机制以外，临床决策应综合考虑不同血管部

位的差异性和特征，提出更为精准的血脂管理

方案。

1.检出率差异：中国一项社区人群调查报道不

同部位斑块检出率由高到低依次为：主动脉

79.6%、髂股动脉 75.8%、锁骨下动脉 49.8%、冠状动

脉 44.9%、颅外动脉（包括颈动脉）36.4%、肾动脉

28.7%、颅内动脉 17.7%［18］。PESA 研究显示，40~
55岁的健康参与者中，63%在一个或多个血管区域

（颈动脉、主动脉、股动脉和冠状动脉）存在亚临床

动脉粥样硬化；在传统风险评分低危的参与者中有

60% 通过超声检测到斑块（其中颈动脉 31%、主动

脉25%、髂股动脉44%）［19］。

2.炎症机制差异：颈动脉斑块最易形成泡沫细

胞，白细胞介素（IL）‑1β 阳性促炎巨噬细胞富集、

CD14highCD16low单核细胞浸润较多；病变中炎性巨

噬细胞和细胞毒性 T细胞多，B细胞少［20］。冠状动

脉斑块中，血管周围脂肪组织表达高水平的促炎因

子，显著驱动局部炎症，成纤维细胞具有促炎特

性［20］。股动脉斑块最不易形成泡沫细胞，并且含有

更多的抗炎型巨噬细胞［20］。

3. 形态学差异：在颈动脉斑块中脂质坏死核

心、斑块内出血多于下肢动脉斑块，纤维帽厚度和

钙化显著高于冠状动脉斑块。下肢动脉斑块的脂

质含量显著低于冠状动脉和颈动脉，并且纤维化和

钙化成分最多，斑块破裂发生率最低［21］。两侧颈动

脉斑块成分也有所差异，左侧颈动脉的斑块内出血

也比右侧更多见，钙化成分则少于右侧［22‑23］。

4.发生时间差异：除了血流动力学、解剖结构

等影响因素外，冠状动脉的滋养血管密度是下肢动

脉的 3 倍［24］，血管壁可摄取更多的循环物质，斑块

生长较快，所以下肢动脉发生动脉粥样硬化通常晚

于冠状动脉［24］。而发现 PAD 比较严重时，意味着

全身的血管床已发生了显著的动脉粥样硬化病

变［24‑26］。髂股动脉疾病的存在与主动脉疾病和冠

状动脉钙化的相关性更强，而与颈动脉疾病的相关

性较弱。

5.重要脏器事件风险、死亡风险的差异：罹患

PAD 人群的心脑血管事件、死亡的风险低于 CAD
和 CeVD人群。亚临床颈动脉、冠状动脉粥样硬化

与心脑血管事件风险显著升高相关。颈动脉斑块

表2 不同血脂成分对血管床动脉粥样硬化的

影响证据级别

项目

CAD
PAD
CeVD

LDL‑C
+++
++
++

sd LDL‑C
+++

-
-

VLDL
+++
+++

-

ApoB
+++
++
-

Lp（a）
+++

-
++

TRL‑C
++

+++
+

注：CAD为冠状动脉疾病；PAD为外周动脉疾病；CeVD为脑血

管疾病；LDL‑C为低密度脂蛋白胆固醇；sd LDL‑C为小而密的低密

度脂蛋白胆固醇；VLDL为极低密度脂蛋白胆固醇；ApoB为载脂蛋

白B；Lp（a）为脂蛋白（a）；TRL‑C为富含甘油三酯的脂蛋白胆固醇；

+++为强证据；++为中等强度证据；+为弱证据；-为缺少证据
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的钙化程度与缺血性卒中风险升高并无显著的关

联，但所有大血管尤其是主动脉的钙化程度与全因

死亡及心血管死亡正相关。肾动脉粥样硬化性狭

窄，可能导致顽固性高血压和缺血性肾病。

推荐意见 2：推荐在对泛血管疾病患者制订降

脂策略时，结合血管床特异性斑块特征实施个体化

管理。（Ⅱa，C‑EO）
四、泛血管疾病患者的血脂管理

（一）泛血管患者危险分层及目标值

1.泛血管患者的危险分层：根据《中国血脂管

理指南（2023年）》的风险分层定义，罹患泛血管疾

病的患者归为极高危或超高危［27］。然而，因为泛血

管疾病风险从危险因素到靶器官损害呈连续性的

特点，所以在发生事件或症状之前的亚临床病变将

成为关键的干预靶点。亚临床动脉粥样硬化是指

有动脉粥样硬化的证据，但无明显临床症状的临床

前血管病变。斑块进展是亚临床动脉粥样硬化发

展成急慢性缺血的关键中间环节［28］。在以危险因

素为依据的风险评估基础上，一旦发现亚临床动脉

粥样硬化的存在，危险分层应上调。研究表明，血

管超声检出颈动脉斑块，即便狭窄并不严重，也与

卒中和冠心病事件风险增加相关，尤其是合并≥
2个高危特征（如无回声斑块、斑块内出血、微栓子

等）的颈动脉斑块，风险分层达到极高危［29‑30］。此

外，冠状动脉钙化评分（CACS）≥400的患者心血管

风险与症状性冠心病患者接近［31］。此时即便没有

症状，启动二级预防措施也是合理的。踝‑臂指数

（ABI）通常作为PAD的无创筛查检测。ABI降低者

心血管事件风险显著升高［32］，但目前并无ABI指导

降脂治疗的研究证据。另一方面，如果没有动脉粥

样硬化的证据，要重新考虑原有危险分层和治疗目

标的合理性。亚临床阶段的斑块的脂质含量更高，

纤维帽更薄，发生消退的可能性比晚期斑块更

高［33］，因此在适当人群中积极开展亚临床动脉粥样

斑块筛查，并尽早采取干预性治疗将成为预防泛血

管疾病的重要策略。泛血管疾病及亚临床动脉粥

样硬化人群的危险分层及降脂目标见表 3。
2.血脂干预靶点及目标值：LDL‑C是泛血管疾

病患者血脂管理的首要干预靶点，除了LDL‑C作为

首要靶点之外，另外应对其他致动脉粥样硬化的血

脂成分进行管理。如合并糖尿病、代谢综合征、高

TG 及极低 LDL‑C 者，非 HDL‑C 可作为干预靶点，

ApoB 作为次要靶点。应根据泛血管人群风险评

估，确定血脂管理的目标值。迄今为止的多项研究

显示，更低的 LDL‑C 水平未增加安全性风险。

LDL‑C 长期维持在低水平（<0.8 mmol/L）的安全性

及耐受性良好［34］。在临床实践中，医师应仔细评估

LDL‑C长期维持在极低水平的必要性和合理性，并

与患者进行充分的沟通以保持降脂治疗的依从性。

推荐意见 3：泛血管疾病患者应根据临床表型

及亚临床动脉粥样硬化证据进行危险分层，并依此

设定低密度脂蛋白胆固醇目标值（Ⅰ，A）。此外，

表3 泛血管疾病及亚临床动脉粥样硬化人群的危险分层及降脂目标

项目

ASCVD
超高危

极高危

亚临床动脉粥样硬化

极高危

高危

患者人群

多血管床ASCVD：（1）复发性事件；或（2）合并糖尿病；或
（3）合并≥2个高危因素 a

1.多血管床ASCVD；
2.单血管床ASCVD：（1）复发性事件；或（2）合并糖尿病；

或（3）合并≥2个高危因素 a

不符合超高危标准的ASCVD患者

1.冠状动脉CT：（1）CACS≥400；或（2）CACS 100~399：
①合并糖尿病；或②合并≥2个危险因素 b

2.颈动脉经影像学检测发现斑块：（1）存在≥2个高危特
征 c；或（2）合并糖尿病；或（3）合并≥2个危险因素 b

1.CACS 100~399；
2.颈动脉斑块存在0~1个高危特征 c

目标值

<1.0 mmol/L且较基线降幅≥50%

<1.4 mmol/L且较基线降幅≥50%

<1.8 mmol/L且较基线降幅≥50%

<1.8 mmol/L且较基线降幅≥50%

<2.6 mmol/L

推荐类别

Ⅱb

Ⅰ

Ⅰ

Ⅱb

Ⅱb

证据等级

B‑R

A

A

C‑LD

C‑LD

注：ASCVD为动脉粥样硬化性心血管疾病；CACS为冠状动脉钙化评分；a高危因素：① 低密度脂蛋白胆固醇（LDL‑C）<1.8 mmol/L，再次发

生严重的ASCVD事件；②早发冠心病（男<55岁，女<65岁）；③家族性高胆固醇血症或基线LDL‑C>4.9 mmol/L，④既往有冠状动脉旁路移植术

（CABG）或经皮冠状动脉介入治疗（PCI）治疗史；⑤高血压；⑥CKD 3~4 期；⑦吸烟。b①早发冠心病（男<55岁，女<65岁）家族史；②家族性高胆

固醇血症或基线 LDL‑C>4.9 mmol/L；③高血压；④CKD 3~4 期；⑤吸烟。c高危斑块特征：溃疡斑块、无/低回声斑块、管腔旁暗区面积、新生血

管、斑块内出血及微栓子等
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应对亚临床动脉粥样硬化患者设定血脂管理目标

值，CACS≥400或颈动脉斑块存在≥2个高危特征者

应被视为极高危（Ⅱa，B‑NR）。

（二）管理目的和原则

1.总体治疗目的：泛血管疾病患者血脂异常管

理主要目标是通过早期筛查、早期干预和持续全面

管理，实现血脂水平早期达标、稳定控制，以显著减

少心血管事件风险，降低死亡率。

2.总体治疗原则及策略：泛血管疾病的降脂治

疗总体上以“早、强、长、稳”为治疗原则。

早：早筛查、早启动、早达标。早期启动降脂治

疗 可 以 减 少 胆 固 醇 累 积 暴 露 。

NATURE‑PARADOX 研究发现，无论 LDL‑C水平和

年龄，LDL‑C累积暴露与动脉粥样硬化性心血管事

件绝对风险相关［35］。

强：对泛血管疾病患者应采用强化降脂的策略

促进目标值和降低幅度的双达标。此外，积极降脂

治疗，可有效促进斑块稳定，甚至实现斑块消退，这

在急性斑块事件的早期具有重要的意义［33， 36‑38］。而

对 于 长 期 二 级 预 防 人 群 而 言 ，LDL‑C 每 降 低

1 mmol/L，MACE 相对风险降低 20%~23%，全因死

亡率降低10%［16］。

长：泛血管疾病患者应坚持长期降脂达标。

LDL‑C 累积暴露量与 ASCVD 风险呈量效关系，且

降脂治疗持续时间越长，MACE 风险减少更显

著［27， 39‑40］。在降脂治疗过程中应定期随访观察疗效

与不良反应，并调整治疗方案，认真贯彻长期达标

的理念［14］。

稳：降脂治疗后因停药、换药导致的血脂水平

波动是临床中常常被忽视的问题。LDL‑C 波动增

加，MACE 风险随之增加［41］，低且较平稳的 LDL‑C
水平对促进斑块消退和改善临床结局非常重要［42］。

推荐意见 4：泛血管疾病患者的血脂管理应遵

循“早筛查、早启动、早达标；强化降脂；长期坚持；

稳定控制”的原则，以最大程度降低心血管事件风

险；超高危/极高危患者采用强化降脂策略，优先选

择联合治疗；应长期维持降脂达标，避免停药或剂

量波动。（Ⅰ，A）
（三）泛血管疾病的生活方式干预

降脂治疗策略包括生活方式干预和药物治疗。

生活方式干预是泛血管疾病患者降脂治疗的基础，

包括饮食结构改善、合理运动、戒烟限酒等。

1.饮食结构改善：有益于泛血管疾病的膳食模

式应增加新鲜果蔬、全谷薯类、膳食纤维及鱼类等

食品摄入，同时严格限制饱和脂肪酸、反式脂肪及

钠盐等有害成分摄入。遵循中国心脏健康饮食模

式，能够有效降低中国人群总胆固醇水平，并降低

10年内罹患心血管疾病风险［43］。

2.合理运动：合理进行运动，对于改善血糖、血

脂、血压水平以及减轻体重具有积极作用。对于处

于急性期的泛血管疾病患者，若其病情允许，应在

住院期间尽早启动康复治疗，并依据患者的年龄、

病情状况、个人偏好以及身体耐受能力等因素，制

订具有针对性的个体化运动方案。

3.体重管理：超重或肥胖是血脂异常的重要危

险因素。对于合并超重或肥胖的泛血管疾病患者，

应考虑减轻体重并长期坚持；短期目标为在 3~6个

月内减少体重 5%~10%；对于已实现短期目标的患

者，应制订长期综合减重计划，并将体质指数

（BMI）控制在 18.5~23.9 kg/m2。此外也应该关注腹

型肥胖（男性腰围≥90 cm、女性≥85 cm）、腰臀比（成

年男性正常值应小于 0.9，女性应小于 0.85）、腰围

身高比（小于 0.5）。建议以生活方式干预为基础，

考虑药物、外科手术等综合治疗手段来进行体重

管理。

4.戒烟限酒：泛血管疾病患者应戒烟、限酒，并

尽可能戒酒，TG升高患者更需严格限制酒精摄入。

推荐意见 5：所有泛血管疾病患者均应接受生

活方式干预，包括心脏健康饮食、规律运动、体重管

理、戒烟限酒，并作为药物治疗的基础。（Ⅰ，C‑EO）
（四）泛血管疾病血脂管理的药物选择

他汀类药物是泛血管疾病降脂治疗的基

石［16， 44］。然而，不同药理作用的降脂药物联合应用

是降脂治疗的基本趋势。尽早联合治疗，实现更大

的 LDL‑C 降幅，更全的血脂谱覆盖，能更早、更显

著降低心血管事件风险［27］。降胆固醇药物和降甘

油三酯药物分别列于表 4、5。
他汀类药物能显著降低血清 TC、LDL‑C 和

ApoB 水平，也能轻度降低血清 TG 和升高 HDL‑C。

大量研究证据均证实他汀类药物可显著降低

ASCVD患者的心血管事件风险［14］。血脂康在中国

人群二级预防研究中显示临床获益，他汀类药物不

耐受者可使用血脂康作为替代治疗［14， 70‑73］。荟萃分

析显示，脂必泰在降低 TG、TC、LDL‑C 和升高

HDL‑C血脂水平方面与常规治疗同样有效，并且可

以提高常规治疗降低血脂水平的效果［74］。研究显

示瑞舒伐他汀可显著延缓CIMT进展［75］。他汀降低

急性冠脉综合征（ACS）患者的心血管事件率多于
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表5 主要降甘油三酯药物介绍

药物

贝特类药物

非诺贝特

苯扎贝特

吉非贝齐

高纯度ω‑3脂肪酸

IPE
EPA+DHA
EPA+DHA乙酯

剂量

非诺贝特片0.1 g/次，3次/d；
微粒化非诺贝特0.2 g/次，1次/d
苯扎贝特0.2 g/次，3次/d；
苯扎贝特缓释片 0.4 g/次，1次/d
0.6 g/次，2次/d

4 g/d，口服

4 g/d，口服

4 g/d，口服

降脂幅度

25%~50%［60‑61］

20%~30%［60‑61］

CV获益证据

心血管获益尚不肯定 a

降低MACE风险 b

无显著心血管获益

无显著心血管获益

注：IPE为二十碳五烯酸乙酯；EPA为二十碳五烯酸；DHA为二十二碳六烯酸；CV为心血管；MACE指主要不良心血管事件；a贝特类药物

仅有亚组特殊人群分析如甘油三酯（TG）升高合并低高密度脂蛋白胆固醇（HDL‑C）血症患者提示其可改善心血管预后［62‑64］，FIELD研究亚组

显示，在TG≥2.3 mmol/L的 2型糖尿病亚组中，非诺贝特组的总体心血管事件风险下降 27%［65］，另有显示吉非贝齐与西立伐他汀钠联用易发生

致死性横纹肌溶解症［66］；b REDUCE‑IT研究显示 IPE 4 g/d可在他汀类药物基础上进一步降低MACE相对风险达 25%［67］，而他汀类药物联合高

纯度 ω‑3脂肪酸（EPA+DHA）的研究只有在荟分析中显示出降低动脉粥样硬化性心血管疾病趋势［68］；一项荟萃分析提示，包含 EPA 以及DHA
的ω‑3脂肪酸也可降低心血管事件，但获益程度不如 IPE［69］

表4 主要降胆固醇药物介绍

药物

他汀（中等强度）

阿托伐他汀

瑞舒伐他汀

氟伐他汀

洛伐他汀

匹伐他汀

普伐他汀

辛伐他汀

血脂康

他汀（高强度）

瑞舒伐他汀

阿托伐他汀

胆固醇吸收抑制剂 a

依折麦布

海博麦布

PCSK9单抗 b

依洛尤单抗

阿利西尤单抗

瑞卡西单抗

PCSK9小干扰RNAc

英克司兰

普罗布考

剂量

10~20 mg/d
5~10 mg/d
80 mg/d
40 mg/d
1~4 mg/d
40 mg/d
20~40 mg/d
1.2 g/d

20 mg/d
40~80 mg/d

10 mg/d
10~20 mg/d

140 mg，2周1次
420 mg，每月1次

75 mg，2周1次

150 mg，4周1次
300 mg，8周1次

284 mg，半年1次

1 g/d

降脂幅度

25%~50%［14］

50%~65%［45‑46］

15%~23%［47‑48］

50%~70%［49‑52］

50%~61%［53‑55］

20%~29%［56‑57］

CV获益证据

降低MACE风险

降低MACE风险

降低MACE风险

暂无CVOT研究数据

降低MACE风险

降低MACE风险

暂无CVOT研究数据

降低MACE风险

降低MACE风险

注：PCSK9指前蛋白转化酶枯草溶菌素 9；CV为心血管；MACE为主要不良心血管事件；CVOT为心血管结局试验；a依折麦布与不同种类

他汀类药物联用，可使低密度脂蛋白胆固醇（LDL‑C）进一步下降 15%~23%；bPCSK9单抗单药降脂幅度为 PCSK9 单抗+他汀联合应用与安慰

剂+他汀的对比数据；cPCSK9小干扰RNA单药降脂幅度为 PCSK9小干扰RNA+他汀联合应用与安慰剂+他汀的对比数据；PCSK9小干扰RNA 
MACE获益研究为探索性分析及模拟RCT研究［58‑59］，非大型RCT研究，目前PCSK9小干扰RNA尚缺少CVOT研究数据
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脑卒中人群［76］。尽管高强度他汀被欧美指南推荐，

但由于耐受性和依从性较差，此类降脂策略在国内

极少应用。

降脂药物的联合应用已经成为强化降脂治疗

的基本趋势。与高强度他汀相比，中等剂量他汀联

合胆固醇吸收抑制剂降低LDL‑C的疗效相当，并且

安全性和依从性显著升高。单片复方制剂（SPC）
作为联合用药的新策略，可能更具有优势。如瑞舒

伐他汀/依折麦布 10/10 mg SPC、依折麦布/阿托伐

他汀 10/20 mg SPC、依折麦布/辛伐他汀 10/20 mg 
SPC等已进入临床应用，其较自由联合可以改善患

者长期治疗的依从性［77］。SPC 降低 LDL‑C 幅度为

52.0%~57.5%［78‑80］，能满足当前强化降脂的要求，并

能显著降低心血管事件风险［81‑83］。

普罗布考目前主要联合其他降脂药物用于治

疗家族性高胆固醇血症患者，以减轻皮肤黄色瘤发

生及严重程度［14］。普罗布考联合瑞舒伐他汀对脑

梗死合并糖尿病患者，可显著降低CIMT、颈动脉斑

块面积以及易损斑块的检出率［84］。PICASSO 研究

显示，普罗布考可显著降低心血管事件发生率［85］。

在使用他汀类药物后发生肌肉不耐受的患者中，

ATP 柠檬酸裂解酶抑制剂贝派地酸与安慰剂相比

可显著降低 LDL‑C水平 21.1%，显著降低心血管终

点事件 13% ［86‑87］。微粒体甘油三酯转移蛋白抑制

剂洛美他派用于纯合子家族性高胆固醇血症患者

总体具备安全性和有效性［88］，真实世界研究显示，

洛美他派可使 TG和非 HDL‑C水平显著降低，但不

增加HDL‑C水平［89］。

以前蛋白转化酶枯草溶菌素 9（PCSK9）为靶点

的新药，不论是降脂的有效性还是安全性方面，已

经显现出显著的临床优势。目前已在中国上市的

PCSK9抑制剂主要有 PCSK9单抗及 PCSK9小干扰

RNA。依洛尤单抗（2周 1次）和阿利西尤单抗（2周

1次）被证实在他汀基础上能进一步降低 MACE 风

险［90‑91］。瑞卡西单抗（4周 1次或 8周 1次）、托莱西

单抗（2周 1次或 4周 1次）、伊努西单抗（2周 1次或

4周 1次）、昂戈瑞西单抗（2周 1次或 4周 1次）已获

批上市，但目前国产的 4种PCSK9单抗尚无心血管

结局试验研究证据。在目前所有的 PCSK9 单抗中

仅瑞卡西单抗有降脂单药适应证。在中国非家族

性高胆固醇血症人群的研究显示，瑞卡西单抗单药

治疗可降低 LDL‑C 水平达 50%［92］。托莱西单抗中

国临床研究显示，与他汀类药物联合使用时，可使

LDL‑C 降 低 近 70%，Lp（a）降 低 近 50% ［93‑95］。

PCSK9小干扰 RNA英克司兰（半年1次），涉及中国

人群的 ORION‑18 研究显示，对他汀治疗后 LDL‑C
仍高的患者，LDL‑C降幅可达 61%，且耐受性、安全

性良好［54］。此外，VICTORION‑INITIATE 研究显

示，他汀+英克司兰优先的策略在降低 LDL‑C 及达

标率方面优于他汀联用其他降脂药物的治疗

方案［96］。

二十碳五烯酸乙酯（IPE）为乙酯化的二十碳五

烯酸（EPA），是一种高纯度 ω‑3脂肪酸（EPA 含量>
96%），IPE只含EPA、不含二十二碳六烯酸（DHA）。

在中国人群中的研究显示，与安慰剂组相比，IPE 
4 g/d，12 周治疗期结束时其 TG 中位数降低了

19.9%，且具有良好的耐受性和安全性［97］。

推荐意见 6：他汀类药物是泛血管疾病降脂治

疗的基石；所有泛血管疾病患者优先启用中等强度

他汀（Ⅰ，A）；他汀单药不达标时，应尽早联合胆固

醇吸收抑制剂；仍不达标者加用PCSK9抑制剂（Ⅰ，

A）；Lp（a）>500 mg/L且ASCVD风险极高者，可考虑

PCSK9抑制剂降低 Lp（a）（Ⅱb，B‑NR）；TG高者，在

他汀基础上加用 IPE（Ⅱa，B‑NR）。

（五）不同血管床泛血管疾病的降脂治疗

鉴于不同部位的泛血管疾病在病理生理机制

等方面存在异质性，临床中需对不同表型的泛血管

疾病患者实施个体化管理策略。降脂药物的心血

管保护效应在累及不同血管床的人群中存在差异，

临床决策需基于此特征进行药物的选择，以期实现

最大的临床获益。泛血管理念综合考虑全身的血

管疾病，因此不仅要考虑 MACE 风险，还需要将截

肢等主要不良肢体事件（MALE）纳入考量。降脂

药物对不同部位泛血管疾病的获益见表 6。
1.单血管床疾病：

（1）冠状动脉疾病：慢性冠脉综合征（CCS）患

者应根据危险分层坚持长期降脂达标。患者在中

等强度他汀治疗后如未达标，应尽早启动联合治

疗，联合胆固醇吸收抑制剂或PCSK9抑制剂［6］。多

项研究均证明在他汀基础上加用 PCSK9抑制剂可

进一步降低LDL‑C水平，同时可观察到斑块的稳定

和逆转［38， 110］。

ACS后 3个月至 1年内MACE高发的主要原因

是非罪犯斑块的进展。斑块不稳定是导致 ACS复

发和其他心血管事件重要机制［111‑113］。动物实验和

临床研究的结果显示，此时强力降脂能发挥抑制脂

质核心增大和降低炎症激活的作用。

心肌梗死发生在 1 年内的患者长期 MACE 风
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险显著高于心肌梗死超过 1 年的患者。此类患者

在应用依洛尤单抗后 MACE 风险降低幅度更

大［67， 114］。在另一项研究中，PCSK9抑制剂可使 1年

以内发生ACS的患者MACE风险降低 24%，全因死

亡减少 29%［91］。EVOPACS 研究显示，ACS 急性期

（1~3 d）应用依洛尤单抗可大幅降低 LDL‑C 水平，

4 周时即可使 LDL‑C 水平从 3.61 mmol/L 降低至

0.79 mmol/L，降幅高达 77.1%［49］。因此，推荐 ACS
患者在院内即启动联合降脂治疗，促使LDL‑C尽早

达标，对改善患者短期和长期预后有显著意义。

推荐意见 7：对 CCS 患者应根据危险分层长期

坚持降脂治疗，他汀不达标时联合依折麦布或

PCSK9 抑制剂（Ⅰ，A）。ACS 患者推荐住院期间尽

早启动联合降脂治疗（Ⅰ，A）。

（2）脑血管疾病：颅内动脉粥样硬化（ICAS）是

缺血性卒中发生的主要原因之一［115］。对脑血管疾

病患者，医师应该兼顾脑出血风险和心血管缺血风

险，坚持长期强化降脂达标，以降低心血管事件发

生率。PCSK9抑制剂在他汀和/或依折麦布的基础

上显著降低症状性 ICAS患者LDL‑C水平与早期复

发性卒中的风险［116］。在 CeVD 患者中应用英克司

兰，LDL‑C降低55.2%［117］。

在缺血性脑卒中急性期，关于降脂的研究证据

较少。一些小样本干预研究、观察性研究表明他汀

可改善急性缺血性卒中患者预后，但有待开展高质

量RCT研究证实［118‑119］。服用他汀期间发生缺血性

卒中的患者，在急性期可继续服用他汀；符合接受

他汀治疗条件的患者，可院内启动他汀治疗［120］。

急性轻度缺血性脑卒中或高危短暂性脑缺血发作

（TIA）患者，72 h内早期启动强化他汀治疗，可能有

助于改善神经功能预后［121］。

研究结果显示，对于动脉粥样硬化源性的轻度

缺血性卒中或高危TIA患者，在症状出现后 72 h内

应用氯吡格雷+阿司匹林双抗联合即刻强化他汀治

疗在降低 90 d新发卒中风险方面优于阿司匹林联

合延迟强化他汀治疗［122］。但氯吡格雷+阿司匹林

双抗联合即刻强化他汀治疗可能会增加中重度出

血风险［122］。早期启动他汀治疗的获益也存在争

议，有研究显示早期（24 h内）启动他汀治疗与延迟

（7 d）启动疗效无明显差异［123］。强化他汀治疗一方

面可以稳定急性脑梗死患者颅内动脉粥样硬化斑

块［124］，但另一方面可能与出血性卒中风险轻度升

高有关［76］。

在联合治疗策略方面，对于合并冠心病的缺血

性卒中患者和 LDL‑C 未达标的缺血性卒中或 TIA
患者，在他汀类药物治疗基础上加用依折麦布可降

低卒中复发风险［103］。ODYSSEY OUTCOMES研究表

明，对于既往缺血性卒中患者，无论其LDL‑C水平如

何，阿利西尤单抗可显著降低缺血性卒中风险［125］。

在FOURIER研究亚组分析中，在卒中史的患者中使

用依洛尤单抗可显著降低主要终点事件风险［67］。

荟萃分析提示 LDL‑C 水平的下降未显著增加

出血性脑卒中风险［126‑127］。除降低 LDL‑C 水平外，

他汀类药物因其抗血栓和纤溶特性可能增加出血

性卒中风险［128］，尤其是既往有脑血管病史的人

群［76， 129］。因此，在临床实践中需谨慎评估高强度他

汀获益和脑出血风险。依折麦布单药或联合治疗并

不会显著增加出血性卒中风险［130］。有卒中史人群

表6 降脂治疗在不同部位泛血管疾病中的MACE及MALE的获益证据

治疗药物

他汀

他汀+胆固醇吸收抑制剂

他汀+PCSK9抑制剂

他汀+PCSK9 小干扰RNA
他汀+IPE

冠心病

降低全因死亡9%，心肌梗死
29%，脑卒中14%［44］，降低
MACE风险 27%［98］

较他汀降低MACE风险6.4%［82］

较他汀降低MACE风险15%［91］，
MACE事件风险降低24%，全
因死亡减少29%［91］

较他汀降低MACE风险26%［58］

较他汀降低MACE风险25%［109］

脑卒中

降低缺血性卒中复发风
险16%［76］

-

降低心血管死亡、MI、卒
中、不稳定心绞痛或冠
脉血运重建导致入院
的风险15%［67， 104］

-
-

外周动脉疾病

降低MACE风险
20%［99］和MALE
风险［4， 100‑102］

-

进一步降低MACE
风险 21%［105‑106］

和MALE风
险［4， 106‑107］

-
-

多血管床疾病 a

-

在合并脑卒中病史的ACS患者
中，较单用他汀类相比，降低
缺 血 性 脑 卒 中 再 发 风 险
48%［103］

降低MACE风险21%［67， 108］

-
-

注：MACE为主要不良心血管事件；MALE为主要不良肢体事件；PCSK9为前蛋白转化酶枯草溶菌素 9；IPE为二十碳五烯酸乙酯；MI为心

肌梗死；ACS为急性冠脉综合征；a冠状动脉、脑血管、外周动脉等2个及以上血管床疾病，即多血管疾病［21］；-表示缺少相关研究
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中，长期应用PCSK9抑制剂患者出血性卒中及神经

认知事件的发生风险与安慰剂组无明显差别［91］。

推荐意见 8：缺血性卒中或短暂性脑缺血发作

患者，无高出血风险者采用LDL‑C<1.8 mmol/L为目

标值（Ⅰ，A），优先推荐他汀作为首选治疗方案

（Ⅰ，A）；不达标者联合依折麦布，仍不达标患者加

用PCSK9抑制剂（Ⅱa，B‑NR）。

（3）外周动脉疾病：外周动脉疾病患者应坚持

长期强化降脂达标，以降低心脑血管和外周血管事

件风险。他汀联合 PCSK9抑制剂比他汀单药可进

一步降低外周动脉疾病患者MACE风险［105］。

①颈动脉疾病：颈动脉狭窄是引起脑缺血发作

和卒中的重要原因，其主要病因是动脉粥样硬化，

约占 90%以上［131］。颈动脉斑块治疗以他汀类药物

为主。瑞舒伐他汀、阿托伐他汀、辛伐他汀、普伐他

汀 、洛 伐 他 汀 和 氟 伐 他 汀 等 药 物 可 降 低

CIMT［132‑137］，瑞舒伐他汀比普伐他汀效果更显

著［132］。瑞舒伐他汀可通过减少斑块脂质核心坏死

成分，起到稳定斑块的作用［138］，阿托伐他汀可减少

颈动脉斑块的血栓形成［139］。PCSK9抑制剂与洛伐

他汀的联合应用后促使斑块稳定，具体表现为纤维

帽增厚、脂质核心减小及脂质负荷指数的降低［140］。

SLICE‑CEA CardioLink‑8 研究显示，依洛尤单抗可

显著改善高危但无症状颈动脉狭窄患者的斑块体

积和成分［141］。

②下肢动脉疾病：推荐下肢动脉疾病患者使用

他 汀 类 药 物 ，可 显 著 降 低 MACE 和 MALE 风

险［4， 100‑102］。在下肢动脉疾病患者中应用他汀与仅

进行抗血小板治疗相比，患者意外截肢和死亡风险

均明显降低［142］。使用PCSK9 抑制剂的下肢动脉疾

病患者发生MACE和MALE的风险均较低［4， 106‑107］。

③其他部位动脉疾病：动脉粥样硬化性肾动脉

狭窄是 ASCVD 在肾动脉的表现，可能是腹主动脉

硬化斑块向肾动脉延伸的结果。肾动脉疾病降脂

获益的相关证据目前较少。小样本研究显示阿托

伐他汀对肾动脉粥样硬化性狭窄有控制作用，且安

全性良好［143］。

推荐意见 9：症状性或有血运重建史的外周动

脉疾病患者推荐他汀治疗，若属高缺血风险，应考

虑联合 PCSK9抑制剂以降低主要不良心血管事件

和肢体事件风险。（Ⅰ，A）
（4）主动脉疾病：主动脉疾病相关证据目前较

少。他汀类药物在治疗严重主动脉弓斑块的随机

对照试验中证实可降低死亡率和减少心血管事

件［102］。他汀类药物的使用与较低的主动脉瘤生长

率和破裂风险相关［144］。因此，对于主动脉疾病患

者，可考虑使用他汀类药物减缓主动脉瘤进展和

破裂［3］。

推荐意见 10：主动脉瘤患者可考虑使用他汀

以延缓疾病进展。（Ⅱb，B‑NR）
2.多血管床疾病：多血管床疾病在临床上非常

常见，但相关的降脂治疗研究比较少。小样本研究

显 示 ，冠 心 病 患 者 中 肾 动 脉 狭 窄 发 生 率 为

16.5%［145］。ODYSSEY 研究显示，PCSK9 单抗治疗

可使 2和 3处血管床病变的患者主要终点绝对风险

分别降低 1.9%和 13%［91， 146］。在多血管床疾病的人

群中，英克司兰使 LDL‑C较基线降低 50.6%［55］。总

体而言，多血管床疾病因为心血管风险更高，需要

将LDL‑C的目标值定得比单血管床疾病更低，因此

优先选择联合治疗方案。

推荐意见 11：多血管床疾病患者属超高危人

群，推荐设定更严格的 LDL‑C 目标，并优先采用联

合降脂方案。（Ⅰ，A）
五、特殊人群泛血管疾病的血脂管理

（一）75岁及以上老年人

老年人群是泛血管疾病的主要群体，且多血管

疾病占比更高， MACE风险显著升高。老年患者能

从降脂治疗中得到明显获益，且比年轻者获益更

多［147‑148］。荟萃分析显示，降脂治疗后 LDL‑C 每降

低 1 mmol/L，75岁及以上的老年患者发生MACE的

风险将降低 26%，对于 75 岁以下患者，每降低

1 mmol/L，风险降低 15%［147］。一项针对数十万人的

大型数据统计显示，在 75~84 岁患者中，他汀类药

物治疗全因死亡风险降低 13%；在 85 岁及以上患

者中，他汀类药物治疗全因死亡风险降低约

11%［149］。然而，老年患者降脂治疗存在矛盾性：一

方面，因为风险较高而需要将LDL‑C降至更低水平；

另一方面，老年患者常伴随肝肾功能减退及其他多

个合并症，使得医患双方都对强化降脂有顾虑。

在 70~82岁老年患者中，普伐他汀较安慰剂显

著降低 MACE 发生率［150］。但是，他汀类药物因其

抗血栓和纤溶特性可能增加出血性卒中风险，并且

这一风险随年龄增加而升高［76］。在老年人群中，相

比于高强度他汀类药物单药治疗，中等强度他汀联

合依折麦布可达到相当的降低LDL‑C的作用，且发

生肌肉症状风险更低［151］。75岁及以上的ACS 患者

中，他汀类药物联合依折麦布者较单用他汀类药物

者心血管事件发生风险下降 20%［152］。老年患者应
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用 PCSK9 抑制剂可降低主要终点事件［67， 153‑154］。

FOURIER 和 FOURIER‑OLE 研究的事后分析显

示，75 岁以上的老年人早期启动 PCSK9 抑制剂治

疗，可降低 21%的终点事件风险，获益显著高于年

轻人（14%）［155］。

推荐意见 12∶75 岁及以上老年人若需强化降

脂，推荐优先选择中等强度他汀联合依折麦布治

疗，避免高强度他汀单药（Ⅰ，B‑NR）；他汀联合

PCSK9 抑 制 剂 的 方 案 是 合 理 和 安 全 的（Ⅱ b，
C‑LD）。

（二）糖尿病

糖尿病是泛血管疾病重要的独立危险因素，合

并糖尿病的患者风险更高，因此其LDL‑C目标值较

非糖尿病人群更低，合并糖尿病的泛血管疾病患者

可从强化降脂治疗中获益更多［156‑158］。

推荐合并糖尿病的患者尽早启动他汀联合胆

固 醇 吸 收 抑 制 剂 和（或）PCSK9 抑 制 剂 的 方

案［67， 82‑83， 91， 156‑158］。他汀类药物联用依折麦布可为合

并糖尿病的 ACS 患者带来更大获益，其中心肌梗

死、缺血性脑卒中和主要终点事件发生风险分别降

低 24%、29%和 15%［82， 159］。大剂量他汀治疗可能导

致新发糖尿病风险增加［160］，但他汀在降脂和延缓

动脉粥样硬化方面的心血管获益，显著大于升高血

糖带来的影响。

推荐意见 13：合并糖尿病的泛血管疾病患者

推荐以LDL‑C<1.4 mmol/L且降幅≥50%作为血脂管

理目标。（Ⅰ，A）
（三）慢性肾脏病（CKD）
CKD是泛血管疾病重要的高危因素，但同时也

会影响药物的代谢，故合并 CKD 的泛血管疾病患

者选择降脂药物需格外慎重。在轻中度肾功能不

全患者中，他汀治疗显著降低心血管事件风

险［161‑162］。但重度肾功能不全患者中，他汀未能显

示效果［163‑164］。CKD患者属于他汀引发肌病的高风

险群体。推荐对CKD 3期患者将普伐他汀减量；对

CKD 4~5 期患者将辛伐他汀减量，禁用氟伐他汀、

瑞舒伐他汀［165］。贝特类药物可能升高血肌酐水

平，在中重度 CKD 患者中与他汀类药物联合使用

时，可能会进一步增加肌病风险［14］。CKD 3b~5 期

［ 估 算 肾 小 球 滤 过 率（eGFR）<45 ml·min·
（1.73m‑2）‑1］的高甘油三酯血症患者不推荐使用贝

特类药物治疗［61］。ORION‑9/‑10/‑11 研究表明，英

克司兰显著降低轻度及中重度 CKD患者LDL‑C水

平，分别较基线显著降低 50.8% 和 52.8%。尽管该

亚组分析纳入重度 CKD 的患者人数较少（0.2%），

但英克司兰也显示出相似的疗效和安全性［166］。

推荐意见 14：合并 CKD 的泛血管疾病患者选

择降脂药物需格外慎重。推荐对 CKD 3 期患者将

普伐他汀减量；对 CKD 4~5 期患者将辛伐他汀减

量，禁用氟伐他汀、瑞舒伐他汀。（Ⅱa，B‑NR）
（四）肝病

代谢异常相关脂肪性肝病（MASLD）是泛血管

疾病的常见共患病，降脂治疗对此类患者有明显获

益。MASLD患者降脂治疗首选他汀类药物。研究

报道，他汀类药物可降低MASLD所致的肝酶升高，

减少心血管事件发生［167］。但另有研究显示他汀治

疗有肝损风险，主要表现为转氨酶升高［168］。因此，

在已有肝酶升高的患者中使用他汀应慎重，应仔细

甄别导致肝酶升高的病因，尤其是失代偿性肝硬化

及急性肝功能衰竭是他汀类药物的禁忌证［14］。

使用他汀产生严重肝脏不良反应无法耐受的

患者，建议换用胆固醇吸收抑制剂和（或）PCSK9抑

制剂等药物［169］。贝特类药物和烟酸类药物也有引

起肝损风险，慢性活动性肝病患者禁用烟酸类药

物［14］。对于轻至中度肝功能损害患者，若使用英克

司兰，无需调整剂量。在重度肝功能损害患者中，

英克司兰尚无研究证据［170］。

推荐意见 15：失代偿性肝硬化及急性肝功能

衰竭是他汀类药物的禁忌证（Ⅲ，B‑NR）。使用他

汀产生严重肝脏副作用的患者推荐胆固醇吸收抑

制剂PCSK9抑制剂的方案（Ⅱa，C‑EO）。

六、泛血管疾病血脂管理的实施科学

推动指南的规范化应用是临床实践指南转化

的关键。实施科学是研究如何系统性地将循证医

学证据、临床指南或创新干预措施转化为常规医疗

实践，并评估其实施效果、可持续性和可推广性的

跨学科领域。实施科学将通过以下途径促进血脂

管理：（1）通过识别障碍因素（如医生认知不足、患

者依从性差）并设计针对性策略，弥合指南与实践

鸿沟；（2）通过分析实施成本效益，指导医疗资源高

效分配；（3）解决不同地区、医疗机构的应用差异，

缩小医疗质量差距；（4）通过动态监测实施效果建

立持续改进机制，形成“证据生成‑实践反馈‑指南

更新”的闭环。实施科学将指南转化为可操作的路

径，最终实现从“知识存在”到“行为改变”的跨越，

是医疗质量提升的核心驱动力。

（一）优化血脂检测报告单

目前患者和临床医师对风险分层及血脂标准
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存在认知差距，真实世界的血脂达标率非常低。积

极推进血脂检测报告单的改革，即在传统血脂指标

基础上，罗列指南推荐的危险分层标准。血脂检测

报告单整合危险分层标准的举措，具有多重意义。

首先，可视化风险等级与对应 LDL‑C 目标值，可以

提高患者对降脂目标的认知，增强临床医师分层管

理的意识，提升诊疗精准性，促进医患对治疗方案

的共识，提高患者的依从性，降低心血管事件风险。

其次，标准化分层数据为真实世界研究提供结构化

信息，助力验证指南推荐强度、探索个体化干预靶

点。最后，促进临床、检验科和公共卫生的跨学科

合作，提升公众健康意识。最终实现血脂管理从

“数值导向”到“风险分层管理”的模式革新。

（二）加强泛血管疾病的随访和血脂监测

血脂的规范化检测是促进降脂药物应用、调整

以及血脂达标的关键措施。建议在出院前对泛血

管疾病患者制订出院后血脂管理与随访规划，为每

位患者构建完整随访档案，记载血脂指标、药物使

用状况、生活方式等信息。

随访频率的确定应依据患者的临床表现、治疗

效果以及心血管风险综合评估。建议对病情稳定、

极高危风险以上的患者在出院后第 1、3、6、12个月

进行随访。常规的随访模式以线下门诊随访为主，

患者可选择前往社区医院进行血脂的检测，在基层

医疗机构或者上级医院进行血脂管理。血脂检测

至少包括TC、TG、LDL‑C、HDL‑C四项，积极开展Lp
（a）和ApoB的检测，以对血脂相关风险进行全面评

估和管理。对于服用他汀类药物，血脂检测的间隔

时间参照现有指南。但是，对于应用PCSK9抑制剂

的患者，其LDL‑C降低速度快于使用他汀类药物者，

因此血脂检测的间隔时间是否需做出调整，目前尚

无定论。对于行动不便或居住于偏远地区的患者，

则可通过互联网医院等线上途径开展远程随访。

随访中需对患者的症状、血脂达标情况、用药

方案、药物副作用、心血管事件等方面进行记录和

咨询，同时依据结果及时调整优化治疗方案。建议

定期开展泛血管的影像学和功能学检查，监测病变

的进展、稳定或消退，对患者风险进行动态评估，对

治疗方案进行个体化调整。

（三）应用信息化和人工智能技术

信息化与人工智能技术在泛血管疾病临床管

理中的应用正逐步深入，其核心价值在于通过智能

化工具提升诊疗效率与精准性。基于智能移动终

端的应用程序、微信小程序及短信提醒系统（如用

药监测和依从性管理等内容提醒），构建覆盖患者

全病程的数字化管理网络。基于大语言模型开发

的辅助诊疗决策系统，通过整合权威指南、循证医

学证据及真实世界数据构建专科知识库，可协助医

生完成多模态数据解析与决策推理。信息化和人

工智能技术体系的应用，不仅能大幅缩短临床医师

处理复杂病例的决策时间，更重要的是通过结构化

引导确保指南推荐在临床实践中的规范实施。

推荐意见 16：推荐通过优化血脂报告单、加强

随访监测、应用信息化及人工智能工具，提升血脂

管理的规范性、依从性和长期效果。（Ⅱa，C‑EO）
七、总结与展望

近年来，我国泛血管疾病患病率呈现逐年上升

趋势，这一现象与人口老龄化、生活方式改变及慢

性病危险因素流行密切相关，已构成我国重大的疾

病负担与挑战。血脂管理是泛血管疾病预防和治

疗的关键措施，通过控制血脂，主要是降低 LDL‑C
水平、阻止动脉粥样硬化进程，对降低心肌梗死、脑

卒中及其他泛血管事件风险具有极其重要的意义。

不同血脂成分在不同血管床疾病及疾病的急慢性

期中发挥了不同作用。本共识结合现有循证证据

和专家意见，将为临床相关专科的医生在泛血管疾

病的血脂管理方面，乃至疾病防控领域提供实用参

考。同时，我们认识到当前泛血管疾病的临床研究

仍有局限性，期待未来能在血脂管理领域开展更多

高质量的研究，包括大规模随机对照试验和真实世

界数据研究，更新专家共识或指南，转化为全面和

实用的血脂管理方案以更好地指导临床实践，改善

患者的长期预后和生活质量。
本共识制订专家委员会名单

执笔专家：杨靖（复旦大学附属中山医院徐汇医院心内科）；

张英梅（复旦大学附属中山医院心内科）

专家组成员（按姓氏汉语拼音排序）：包玉倩（上海市第六

人民医院内分泌科）；陈纪言（广东省人民医院心内科）；

陈桢玥（上海交通大学医学院附属瑞金医院心内科）；程晓曙

（南昌大学第二附属医院心内科）；戴宇翔（复旦大学附属

中山医院心内科）；董智慧（复旦大学附属中山医院血管

外科）；冯波（同济大学附属东方医院内分泌科）；傅向华

（河北医科大学第二医院心内科）；高传玉（阜外华中心血管

病医院心内科）；葛均波（复旦大学附属中山医院心内科）；

格桑罗布（西藏自治区人民医院心内科）；谷新顺（河北医科

大学第二医院心内科）；郭建明（首都医科大学宣武医院血

管外科）；郭志刚（天津市胸科医院心外科）；何俐（四川大学

华西医院神经内科）；侯爱洁（辽宁省人民医院心内科）；

胡伟（中国科学技术大学附属第一医院神经内科）；黄恺（华
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中科技大学同济医学院附属协和医院心内科）；霍勇（北京

大学第一医院心内科）；蒋峻（浙江大学医学院附属第二医

院心内科）；金玮（上海交通大学医学院附属瑞金医院卢湾

分院心内科）；孔祥清（南京医科大学第一附属医院心内
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