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动脉粥样硬化患者甘油三酯升高的管理中国专家共识
中华医学会心血管病学分会预防学组

血脂代谢异常是动脉粥样硬化 ( atherosclerosis，
AS) 发生发展的重要因素之一，尤其低密度脂蛋白胆
固醇( low density lipoprotein cholesterol，LDL-C) 水平与
动脉粥样硬化性心血管疾病( atherosclerosis cardiovas-
cular disease，ASCVD ) 的发生关系密切。甘油三酯
( triglyceride，TG) 水平和 ASCVD 的关系一直颇受争
议。AS是由于胆固醇沉积于动脉内膜下而形成，并非
由 TG积累而成。从此角度来看，TG 与 AS 发生的相
关性较低。有研究证实，在校正了其他类型血脂异常
尤其是高密度脂蛋白胆固醇 ( HDL-C ) 水平降低、非
HDL-C水平升高后，TG 和 AS 之间的相关性消失［1］。
因此有学者认为［2］，TG 与 AS 无明显相关性，从预防
AS发生的角度无需对高甘油三酯血症( hypertriglyceri-
demia，HTG) 进行管理。然而近期大规模人群研究发
现，TG水平与 AS 发生明显相关。例如，研究发现 TG
每增加 1 mmol /L( 88 mg /dL) ，男女心血管疾病发病率
分别增加 32%和 76%［1］。一项纳入 29 项研究包含
262 525 例患者的荟萃分析发现，HTG 可使心血管疾
病风险增高 72%，校正 HDL-C 等其他相关因素后，此
关联仍存在［3］。最近一项大型的荟萃分析( 纳入 61 项
研究包含 330 566 例患者) 显示，TG 每增加 1 mmol /L
( 88 mg /dL) ，ASCVD的患病风险增加 22%［4］。因此，
为了进一步提高对 HTG 增加 ASCVD 发病风险的认
识，规范 AS患者 HTG的管理与干预，中华医学会心血
管病分会预防学组联合相关领域的专家制定本共识。
此共识由 4 部分组成: ①HTG 的流行病学现状; ②TG
加速 AS 的可能机制; ③降低 TG 与减少 ASCVD 的相
关性临床证据;④AS患者 HTG的管理建议。

1 中国 HTG的流行病学现状
HTG是目前临床上较常见的一种血脂异常表现

形式。近期公布的流行病学调查显示，中国 ＞ 18 岁成
人居民中有 33． 97%的人血脂异常，较 10 年前患病率
大幅度升高，其中以 HTG( 12． 17% ) 和低 HDL-C 血症
( 15． 31% ) 为中国人群血脂异常的主要类型，分布模
式与西方国家人群以高胆固醇血症和高 LDL-C 为主
不同［5］。

HTG可以分为原发性与继发性 2 种类型。原发
性 HTG主要和遗传有关，主要有家族性高甘油三酯血
症、家族性异常 β-脂蛋白血症以及家族性混合型血脂
异常等。新近的研究发现，ANGPTL4 以及 ASGＲ1 基
因的功能变异可以导致甘油三酯水平的降低，从而和

冠心病的发病风险降低有关［6-8］。继发性 HTG和多种
因素有关，比如过量饮酒、内分泌疾病、肾脏疾病、使用
某些药物( 如糖皮质激素、利尿剂、雌激素、β-受体阻滞
剂等) 、其他系统疾病等。目前最常见的继发性原因是
不合理饮食、代谢综合征以及缺乏运动等。另外，HTG
常常和其他心血管危险因素并存。最常见的就是高血
压、糖尿病以及肥胖等。相关的研究表明［9-10］，HTG增
加冠心病和脑卒中发生风险。也有研究显示 HTG 可
能增加眼底病变的风险［11］，并可能促进糖尿病肾病的
发生发展［12-13］。

我国于 2016 年已经颁布《中国成人血脂异常防治
指南》修订版［14］，其中对 TG 升高的分类及危险分层
见表 1。TG 升高的程度不同，其临床意义亦有所不
同。严重 TG 增高可显著增加急性胰腺炎的发病风
险，而轻中度 TG增高则可能与 ASCVD的发生有关。

表 1 HTG严重程度分层

分类 TG( mmol /L)

正常 ＜ 1． 7( 150 mg /dL)
TG边缘升高 1． 7 ～ 2． 3( 150 ～ 199 mg /dL)
TG增高 2． 3 ～ 5． 6( 200 ～ 499 mg /dL)
TG重度增高 ≥5． 6( 500 mg /dL)

2 高甘油三酯血症加速 AS的可能机制
血浆 TG 水平的增加，通常以一种或多种过量的

脂蛋白的形式存在，主要以 3 种富含 TG 的脂蛋白的
形式存在: ①乳糜微粒; ②极低密度脂蛋白 ( very low
density lipoprotein，VLDL) ; ③中间密度脂蛋白 ( inter-
mediate density lipoprotein，IDL) 。乳糜血症患者的 TG
水平通常超过 9 mmol /L( 800 mg /dL) ，甚至可以达到
113 mmol /L( 10 000 mg /dL) 或更高。在乳糜微粒中甘
油三酯 /胆固醇比率通常约为 10∶ 1，血浆 TG水平通常
约为血浆胆固醇水平的 10 倍。然而，严重乳糜血症中
总胆固醇水平可以远远超过 200 mg /dL，因此严重
HTG可作为高胆固醇血症的原因。对于家族性混合
性高脂蛋白血症 ( familial combined hyperlipidemiam，
FCHL) ，不论胆固醇水平升高与否，都可作为轻中度
HTG的病因［15］。目前明确的是有 ASCVD家族史和高
胆固醇血症等危险因素的存在，可使 HTG 患者发生
ASCVD的风险增加。

基于上述研究可以认为，HTG 加速了 AS 的发生
发展。当 TG 升高时，胆固醇酯转移蛋白( cholest ero-
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lester transfer protein，CETP) 活性增加，促进 TG从富含
TG的脂蛋白( VLDL，乳糜微粒和乳糜微粒残余) 向低
含量 TG-脂蛋白( 主要是 LDL 和 HDL) 转化，导致 TG
含量在 HDL 及 LDL 中的表达增加，胆固醇含量则减
少。另外，HDL和 LDL中的 TG 会被肝脂酶和脂蛋白
脂酶( lipoprotein lipase，LPL) 进一步水解形成小而致
密的 HDL和 LDL颗粒。前者因为体积小，容易从肾脏
排出，造成 HDL-C的下降，后者则不易被肝脏代谢，容
易在血管壁上沉积，从而促进 AS的发生［16］。

3 降低 TG水平与减少 ASCVD的相关性临床证据
对于 AS 患者，他汀治疗可以有效地降低 LDL-C

水平，但是强化他汀治疗仅能降低 22%的心血管风
险，因此，TG的升高是他汀治疗后心血管剩留风险的
重要组成部分。有研究［17］显示对于经过强化他汀治
疗的患者，即使 LDL-C ＜ 1． 8 mmol /L，但同时合并 TG
增高的患者发生不良心血管事件以及死亡的风险仍然
增加 50%。因此，积极控制 TG 水平有助于降低心血
管风险。几乎所有的降脂药物均可降低血浆 TG 水平
( 胆酸螯合剂例外) ，其中贝特类、烟酸和 ω-3 脂肪酸
降低 TG的作用最强。该三类降低 TG 的药物的临床
证据如下。
3． 1 贝特类药物 ACCOＲD 试验 ( action to control
cardiovascular risk in diabetes，ACCOＲD) 是以糖尿病患
者为对象所进行的一项临床研究。该研究采用双重
2 × 2 析因设计，分别探讨强化降压、强化降糖与强化
降脂对糖尿病患者心血管终点事件的影响［18］。
ACCOＲD试验共纳入了伴有心血管高危因素的 2 型糖
尿病患者 5 518 例，随机分为 2 组，一组给予辛伐他汀
加非诺贝特，另一组给予辛伐他汀加安慰剂治疗，平均
随访 4． 7 年。研究的首要终点定义为非致死性心肌梗
死、非致死性卒中或心血管死亡。研究结果显示，2 组
之间的首要终点和次要终点的发生率差异均无统计学
意义。但亚组分析表明，与单纯他汀治疗相比，非诺贝
特联合他汀显著降低了高 TG ( ≥2． 3 mmol /L) 伴低
HDL-C( ≤0． 88 mmol /L) 亚组患者的主要终点事件发
生率。ACCOＲD试验提示在他汀治疗基础上联合应用
非诺贝特可使部分患者获益，并且该药物与他汀药物
联合使用不会增加横纹肌溶解的风险。

除此项研究外，其他一些随机试验显示了相似的
结果，HTG和低水平的 HDL-C将增加 ASCVD患病率，
最为著名的是 FIELD试验( Fenofibrate Intervention and
Event Loweringin Diabetes，FIELD) 试验，FIELD 研究是
另一项非诺贝特与 ASCVD 相关性重要试验［19］，对比
了非诺贝特或安慰剂对 2 型糖尿病患者预后的影响。

结果显示，2 组患者总心血管事件发生率差异无统计
学意义，但接受非诺贝特治疗的高 TG( ≥2． 3 mmol /L)
亚组患者总心血管事件率降低了 27% ( P = 0． 005) ，且
所有非诺贝特组患者的微血管终点事件均显著降低。
同时，与 ACCOＲ-lipid 结果相类似，安慰剂组中 HTG
和低水平 HDL-C 患者具有更高的 ASCVD 风险，而在
非诺贝特组中 HTG 和低水平 HDL-C 患者 ASCVD 患
病风险降低，并且差异具有统计学意义［20］。
3． 2 ω-3 最近的关于 ω-3 脂肪酸的随机化临床试验
( ＲCT) ［21-24］集中于对 ASCVD 发病的影响，但他们使
用不同药物的不同剂量，从而发现不同的结果。ω-3
脂肪酸主要活性成分是鱼油中提取的二十碳五烯酸
( eicosapentaenoic acid，EPA) 和二十二碳己烯酸( doco-
sahexaenoic acid，DHA) 。最近的一项试验使用了低含
量的( 1 g /d) EPA 加 DHA，共纳入12 505例 ASCVD 高
风险患者。对照组采用 1 g /d 橄榄油安慰剂作对照，
研究结果发现，ω-3 脂肪酸治疗对预防 ASCVD 有明显
益处。另一项关于 ω-3 脂肪酸的试验 ( OＲIGIN) ［25］，
纳入 12 535 名糖尿病前期或早期糖尿病患者，随机接
受相同低剂量的 EPA( 1 g /d) 加 DHA鱼油或安慰剂对
照。ω-3 脂肪酸组中未观察到降低 ASCVD 风险。另
外，关于 ω-3 脂肪酸的一项小型随机试验，主要侧重于
早期预防视网膜疾病，但同时也追踪 ASCVD事件。研
究发现，非处方配方的 EPA 加 DHA 并未降低 ASCVD
发病风险［26］。但是，最新的荟萃分析［27］结果显示在
既往有冠心病病史的患者中，ω-3 脂肪酸缺乏心血管
保护作用。尽管如此，ω-3 脂肪酸与 ASCVD 相关性的
两个随机对照试验目前正在进行中。其中一个是
EPA-Intervention Trial ( ＲEDUCE-IT，NCT01492361 ) ［28］，
另一个 ω-3 脂肪酸 ＲCT也在进行中，主要评估他汀类
药物剩留风险降低与 EPA 在高脂血症患者的高心血
管风险中的作用。

最新的文献［29］表明，患有 AS以及具有 AS传统危
险因素的人群可以从补充 ω-3 PUFA 制剂中获得血管
保护作用，特别是来自 EPA + DHA 配方，并且至少 4
周内累积剂量≥95 g。在美国，ω-3 多不饱和脂肪酸被
批准用于治疗重度甘油三酯升高的患者 ( ≥ 500
mg /dL) ［30］，根据美国心脏协会建议服用的剂量( 2 ～ 4
g /d 的 EPA + DHA ) 可以达到降低甘油三酯的效
果［31］。另外也有研究证实了 ω-3 脂肪酸对降低甘油
三酯水平效果［31］。另外，美国心脏协会、世界卫生组
织和其他卫生机构也建议没有心血管疾病的人群可以
通过摄入 ω-3 多不饱和脂肪酸来降低心血管疾病风
险［32］。
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3． 3 烟酸 许多 ＲCT 研究显示烟酸可降低 ASCVD
发病率，但是烟酸常规作为单一药物治疗用药，而不是
他汀类药物治疗的辅助用药。2 项 ＲCT研究证实烟酸
辅助他汀类药物治疗可以降低 ASCVD发病率。近期，
首篇关于烟酸的研究( AIM-HIGH) ［33］中发现辛伐他汀
联合烟酸与单用辛伐他汀相比，虽能显著升高 HDL-C
并使 TG水平降低，但并未降低复合终点事件的发生
率，且卒中发生率有所增加，因此尚无充分证据证实通
过药物治疗升高 HDL-C 和 /或降低 TG 可产生临床获
益，认为烟酸对于降低 ASCVD的发病是无效的。

4 AS患者 HTG的管理建议
4． 1 非药物控制
4． 1． 1 应限制糖的摄入量 大多数糖，尤其是果糖，
可刺激肝脏合成脂肪和 FFA，TG 在肝脏积累，最终导
致 VDLD 含量增加，将致使血浆 TG 水平轻度至中度
范围增加 ( 1． 1 ～ 5． 6 mmol /L) 。果糖，一半来自蔗糖
( 白糖或红糖) ，其余更有高果糖玉米糖浆，蜂蜜、水果
汁、龙舌兰等，因此限制此类物质摄入将有效降低 TG
含量。非糖的碳水化合物 ( 淀粉) 有弱升 TG 水平作
用，如果限制了总碳水化合物摄入，则 TG 水平可以稍
微降低。
4． 1． 2 增加膳食纤维的摄入量 膳食纤维可适量降
低由糖和其他碳水化合物所导致的 TG水平升高。
4． 1． 3 限制脂肪的摄入量 饮食中的脂肪增加乳糜
微粒的合成，当 TG 水平超过 800 mg /dL 时，限制食物
中的脂肪是降低 TG 最有效的方式。饱和脂肪酸相对
于不饱和脂肪酸，更易导致 HTG。鱼类脂肪含有 ω-3
等将对降低 TG水平有一定影响。
4． 1． 4 适量增加运动 增加运动将降低 TG 水平，可
能是由于肌肉将 TG 作为能量分解，调节血糖和胰岛
素的代谢( 包括增加 LPL活动 /促进 TG脂肪分解) ，并
降低肝脏 TG和游离脂肪酸储备含量。
4． 1． 5 鼓励减肥 无论是降低总热量摄入还是增加
活动消耗卡路里等方式，均可降低 TG 水平，机制可能
与改善胰岛素抵抗，降低肝脏的 TG和 FFA含量相关。
4． 1． 6 限制酒精摄入 无论任何程度的乙醇摄入将
增加 TG水平，有研究表明每周 2 次以上饮酒者，HTG
的风险将明显增加［34］。烟草和大麻也可以轻微增加
TG含量，但不具有明显临床意义。

4． 2 控制产生高脂血症的其他因素
4． 2． 1 治疗糖尿病 不论 1 型还是 2 型糖尿病都将
会通过胰岛素抵抗及血糖增加导致高脂血症发生，因
此控制血糖，治疗糖尿病对于治疗 HTG有显著疗效。
4． 2． 2 降低胰岛素抵抗 减少热量摄入，增加体力活

动，减肥等都将降低胰岛素抵抗。通过药物治疗糖尿
病，减少胰岛素抵抗( 如噻唑或双胍类) ，同时可产生
额外的降血脂作用。
4． 2． 3 治疗甲状腺功能减退症 所有 HTG 患者应检
测血清促甲状腺激素 ( thyroid stimulating hormone，
TSH) 的水平。如果 TSH水平升高时，左甲状腺素使用
可降低 TG水平( 具体诊断及治疗方法参见《成人甲状
腺功能减退症诊治指南》［35］) 。
4． 2． 4 改善肾功能 对于肾功能不全的患者应该积
极给予适当药物治疗，通过改善肾功能、减少蛋白尿，

可降低 TG水平。
4． 2． 5 避免应用升高 TG 的药物 下列情况可增加
TG含量，应减少相关药物的使用，甚至停用:①口服避
孕药( 主要是雌激素) ; ②绝经后口服雌激素替代制
剂;③维甲酸衍生物; ④全身应用糖皮质激素; ⑤部分
抗逆转录病毒药物;⑥一些抗精神病药物;⑦大多数 β
受体阻滞剂( 仅有较弱作用) ; ⑧噻嗪类利尿剂 ( 仅有
较弱作用) 。
4． 3 药物治疗
4． 3． 1 非诺贝特 对于预防 ASCVD，TG 水平 ＜ 5． 6
mmol /L 时，应以他汀类药物为主; TG 水平≥ 5． 6
mmol /L时，贝特类可作为降低 TG 的一线用药。非诺
贝特一般优于吉非贝齐，因为与他汀类药物联合使用
时，引起肌病的可能性较小。
4． 3． 2 ω-3 制剂 ω-3 脂肪酸与他汀类药物配合使用
已被证明有降低 ASCVD风险。另外，ω-3 制剂可降低
TG水平，且具有较好的耐受性，可作为治疗 HTG 的一
线或二线用药。但对于 ASCVD 的二级预防尚缺乏足
够的证据。
4． 3． 3 烟酸 由于烟酸耐受性较差，通常作为三线药
物，因其有可能造成或恶化糖尿病，使用应更加注意，

不推荐烟酸与他汀联合应用，尤其是糖尿病患者。
4． 3． 4 他汀类药物 他汀类药物是降低 HTG 的经典
药物，当 TG水平低于 5． 6 mmol /L( 500 mg /dL) 时，他
汀类药物被作为预防 ASCVD 发生的一线药物而被广
泛使用。但当患者空腹 TG水平超过 5． 6 mmol /L( 500
mg /dL) ，不再推荐其作为一线药物治疗 HTG，但当同
时合并 LDL-C 升高时，推荐他汀类药物联合贝特类药
物同时服用。
4． 4 TG 升高的管理流程 HTG 的危害在于急性胰
腺炎和 ASCVD，但不同的 TG水平管理策略不同，包括
生活方式干预以及药物治疗顺序及治疗目标等，具体
见图 1。
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图 1 甘油三酯升高的治疗流程

经过专家组认真讨论，根据目前的循证医学证据
和权威指南达成本共识，希望能对 AS 患者合并 HTG
的管理起到积极的作用。
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