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　 　 [摘 　 要] 　 血脂异常是动脉粥样硬化性心血管疾病的最主要危险因素之一。 近年来降脂药物的研究不断

取得新进展, 他汀类药物、 胆固醇吸收抑制剂、 前蛋白转化酶枯草溶菌素 9 型 (PCSK9) 抑制剂和 ω-3 脂肪酸

得到了广泛的应用, 血管生成素样蛋白 3 (ANGPTL3) 抑制剂、 载脂蛋白 C3 (Apo C3) 抑制剂、 单克隆抗体、
反义寡核苷酸 (ASOs)、 小分子干扰 RNA (siRNA) 和胆固醇疫苗的研究使得新型降脂药的形式变得多样化,
且呈现出潜在的良好疗效。 本文对于降脂治疗药物的应用及研发进行综述, 为降脂治疗提供新思路。
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　 　 [Abstract] 　 Dyslipidemia is a major risk factor for atherosclerotic cardiovascular diseases. Recent advancements in lipid-low-
ering therapies have seen progress with statins, cholesterol absorption inhibitors, PCSK9 inhibitors, and omega-3 fatty acids becoming
widely utilized. Emerging new lipid-lowering drugs, including angiopoietin-like protein 3 (ANGPTL3) inhibitors, apolipoprotein C3 in-
hibitors, monoclonal antibodies, antisense oligonucleotides (ASOs), small interfering RNA ( siRNA), and cholesterol vaccines, have
diversified the therapeutic landscape, showing promising efficacy. This review explores the development and application of these lipid-
lowering drugs, offering new insights for therapeutic strategies.
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　 　 血脂异常是指血清胆固醇 ( Cholesterol, Ch)、
甘油三酯 (Triglyceride, TG)、 低密度脂蛋白胆固

醇 (Low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C) 水

平升高, 高密度脂蛋白胆固醇 ( High-density lipo-
protein cholesterol, HDL-C) 水平降低。 血浆中脂

质以脂蛋白的形式存在, 血脂异常表现为脂蛋白

异常血 症, 是 最 常 见 的 心 血 管 风 险 因 素 之 一。
LDL-C 水平的升高是主要的可改变风险因素, 也是

动脉粥样硬化性心血管疾病 (Atherosclerotic cardi-
ovascular diseases, ASCVD) 关键危险因素。 2021
年全球有 381 万例心血管死亡归因于 LDL-C 血清

浓度升高, 2020 年, 全球约有 1 910 万人死于心血

管疾病 ( Cardiovascular diseases, CVD), 几乎 2 / 3
的 CVD 可归因于 ASCVD [1] 。 我国中老年血脂异常

患病率高达 43. 3% , 严重威胁中老年人身心健康

和生活 质 量 [2] 。 因 此, 血 脂 异 常 的 防 治 对 降 低

CVD 患病率, 提高生活质量具有重要意义。 目前

用于治疗血脂异常的药物除了他汀类药物、 胆固

醇吸收抑制剂, 还可以使用前蛋白转化酶枯草溶

菌素 9 ( Preprotein converting enzyme subtilysin /
kexin type 9, PCSK9) 抑制剂、 血管生成素样蛋白

3 ( Angiopoietin-like protein 3 , ANGPTL3 ) 抑 制

剂、 载脂蛋白 C3 (Apolipoprotein C3, Apo C3) 抑

制剂来调节血脂。 随着生物技术的发展, 小干扰

RNA ( Small interfering RNA, siRNA)、 单克隆抗

体、 反义寡核苷酸和胆固醇疫苗的出现对于维持

血脂水平正常起着重要作用 [3] 。 本文将选择几种临

床应用前景较好的降脂药物的最新研究进行综述,
以期为降脂治疗提供新思路。
1　 他汀类药物

他汀类药物是 Ch 合成的关键酶羟甲基戊二酸

单 酰 辅 酶 A ( 3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme

—106—



国际老年医学杂志 　 2024 年 9 月 　 第 45 卷第 5 期 　 　 Int J Geriatr, September 2024, Vol. 45 No. 5
胡 　 鑫, 等 . 降脂药物研究的新进展

A, HMG-CoA) 还原酶的竞争性抑制剂, 在一级和

二级预防中可有效降低 LDL-C 水平和 CVD 的风

险。 使 Ch 在肝内合成途径受阻, 增加细胞对 Ch
的摄取并相应上调 LDL-C 的受体, 增加 LDL 分解

代谢, 达到降低血浆 LDL-C 的目的 [4] 。 他汀类药

物还可以改善血管内皮功能, 降低血浆 C 反应蛋

白, 减轻动脉粥样硬化过程的炎症反应, 稳定并

缩小粥样斑块 [5] 。 在临床试验中, 不同种类的他汀

类药物降低 LDL-C 的能力不完全相同。 辛伐他汀

的降脂效果较洛伐他汀更为显著, 辛伐他汀和洛

伐他汀对肝外组织 Ch 合成的影响大于普伐他汀,
而在肝脏中普伐他汀优于前两者。 10 ~ 20 mg / d 洛

伐他汀和普伐他汀可使血清 LDL 降低 25% 以下,
辛伐他汀效果较好, 可使 LDL 降低 25% ~ 35% ,
瑞舒伐他汀降脂效果最为理想, 5 mg / d 的剂量可

降低血清 LDL 25% ~ 35% 。 但他汀类药物的降脂

效果与剂量不呈线性关系, 当剂量达到一定水平

时, 降脂效果趋向稳定, 剂量增加, 开始出现毒

副反应 [6] 。 尽管他汀类药物是降脂药物的一线用

药, 但高达 20% ~ 30% 的患者无法耐受其毒副作

用, 如过敏、 肌肉疼痛、 横纹肌溶解、 新发糖尿

病等, 在严重血脂异常的患者中单一使用他汀类

药物治疗效果不明显, 通常与非他汀药物联合

使用 [7] 。
2　 Ch 吸收抑制剂

Ch 吸收抑制剂的代表药物是依折麦布, 用于降

低原发性高脂血症、 家族性高脂血症、 载脂蛋白 B
(Apolipoprotein B, Apo B) 和 LDL-C 水平。 与胆酸螯

合剂不同, 依折麦布口服后迅速被吸收, 与葡萄糖醛

酸形成依折麦布葡萄糖醛酸苷, 然后与小肠上皮刷状

缘上的 Ch 转运蛋白 (Niemann-pick C1-like 1 protein,
NPC1L1) 特异性结合, 抑制饮食及胆汁中 Ch 和植物

固醇的吸收, 但不影响其他物质的吸收, 为控制血浆

LDL-C 水平提供了另一种安全的选择[8]。 临床试验数

据表明, 口服 10 mg / d 依折麦布, 可使血浆 LDL-C 降

低 10% ~18% , Apo B 降低 11% ~ 16% , 与他汀类药

物联合应用, 血浆 LDL-C 可额外降低 25%或总 LDL-C
降低 34% ~61% 。 与非诺贝特联合使用, LDL-C 降低

20% ~ 22% , Apo B 降低 25% ~ 26% , 并同时增加

HDL-C[9]。 依折麦布可降低内脏脂肪的脂肪细胞的大

小, 减少促炎因子的累积, 并诱导脂肪细胞产生抗炎

因子, 使游离脂肪酸氧化增加, 降低游离脂肪酸水

平, 改善胰岛素抵抗, 但对于全身血糖的控制无显著

影响[10]。 临床指南推荐依折麦布作为成本效益较高的

二线治疗药物, 对于已确诊的 ASCVD 或高风险患者,
与他汀类药物联合应用可进一步降低 LDL-C 水平、 主

要不良心血管事件 (Major adverse cardiovascular e-
vents, MACE) 风险和新发糖尿病风险。 临床试验表

明, 依折麦布具有多重效应, 与改善 ASCVD 结局与

预后相关, 包括预防动脉粥样硬化、 减轻炎症、 调节

脂蛋白氧化、 葡萄糖代谢、 胰岛素抵抗和非酒精性脂

肪肝等方面具有潜在的好处[11]。 但是由于缺乏长期的

临床数据的支持, 依折麦布降低 LDL-C 的多效性仍存

在一定争议。
3　 PCSK9 抑制剂

PCSK9 是由肝脏合成的分泌性丝氨酸蛋白酶,
释放入血后与 LDL 受体结合, 形成 PCSK9-LDL-R-
LDL 复合物, 使 PCSK9、 LDL-C 和 LDL 受体共同

进入肝脏溶酶体被降解, 从而减少细胞表面 LDL
受体数目, LDL-C 降解也相应减少。 PCSK9 抑制

剂是目前降脂效果较好的一类新型降脂药, 包括

单抗、 siRNA、 小分子和疫苗 [12] 。 目前, 有两种针

对 PCSK9 的单克隆抗体 evolocumab 和 alirocumab。
一项荟萃分析观察了 41 361 例使用 evolocumab 和

11 751 例使用 alirocumab 的情况, 与安慰剂相比,
24 周后, evolocumab 使 LDL-C 降低 61. 09% , aliro-
cumab 使 LDL-C 降低 46. 35% 。 8 个月后, 两者均

降低了心肌梗死的风险, 重建冠状动脉血运, 降

低了心血管死亡率和总体 MACE [13] 。 一项为期 52
周的随机、 双盲安慰剂对照实验, 纳入 905 例成年

高脂血症患者, 将受试者分为 6 个组, ①安慰剂、
②evolocumab 420mg (每 4 周 1 次)、 ③单独饮食

治疗、 ④饮食治疗 + 阿托伐他汀 10 mg / d、 ⑤饮食

治疗 +阿托伐他汀 80 mg / d、 ⑥阿托伐他汀 80 mg / d +
依折麦布。 52 周后② ~ ⑥组 LDL-C 平均水平分别

降 低 57% 、 55. 7% 、 61. 6% 、 56. 8% 、 48. 5% 。
因此, 对于那些不耐受他汀类药物或无法通过他

汀类药物达到 LDL-C 目标水平的患者, 单一使用

PCSK9 的单克隆抗体, 其下降幅度也十分显著 [14] 。
siRNA 技术用于抑制 PCSK9, 代表治疗血脂异常和

降低 CVD 风险的新策略。 Inclisiran 是一种长效合

成 siRNA, 降解肝脏中 PCSK9 mRNA, 抑制翻译,
从而消除循环中的 PSCK9 的主要来源。 临床前研

究显示, 该药物剂量与疗效之间呈线性相关。 单

次注射 inclisiran 30 d 后, 在 100 ~ 500 mg / d 的范

围内, PCSK9 与 基 线 水 平 相 比 较, 平 均 降 低

66. 2% ~ 74. 0% , LDL-C 浓度平均降低 44. 5% ~
50. 5% 。 注射 inclisiran 双剂量组 (在第 1 天和第

90 天进行注射) 300 mg 使 LDL-C 下降更明显, 在

第 180 天 时, PCSK9 降 低 69. 1% , LDL-C 降 低

52. 6% 。 此外, 在 240 天的随访期间, LDL-C 浓度

下降幅度为 26. 7% ~ 47. 2% , 且与 inclisiran 呈现

剂量依赖关系。 与安慰剂组相比, inclisiran 可显著

降低 PCSK9 和 LDL-C 浓度, 且疗效可维持 6 个月,
因此, 与其他抗 PCSK9 单克隆抗体相比较, inclisi-
ran 对于 LDL-C 和 PCSK9 浓度的减少百分比相似,
但持续时间更长, 每 6 个月给药 1 次可能足够 [15] 。
对 inclisiran 进行短期随访发现, 该药物安全性较

好, 但仍需要在更大的群体中进行临床观察, 以

评估 inclisiran 的 长 期 耐 受 性、 疗 效 和 安 全 性。
NYX-PCSK9i 是一种新发现的小分子 PCSK9 抑制

剂, 对 PCSK9-LDL 受体相互作用的效力有所提高,
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并增强了口服生物利用度。 以高脂血症小鼠为研

究对象, 从 NYX-PCSK9i 治疗的第 7 天开始, 与对

照组相比, 30 mg / kg 和 50 mg / kg 的剂量可显著降

低 Ch, 呈时间和剂量依赖性。 在第 28 天 Ch 降低

幅度最大, 主要降低含有极低密度脂蛋白 ( Very
low density lipoprotein, VLDL )、 VLDL 残 留 物 和

LDL 的组分, 30 mg / kg 和 50 mg / kg 剂量组相比于

对照组 分 别 降 低 了 36% 和 57% 。 同 时 还 发 现,
NYX-PCSK9i 可以保护人淋巴细胞表面的 LDL 受体

免遭 PCSK9 降解 [16] 。 这一结果与 PCSK9 单抗 aliro-
cumab 和 evolocumab 在离体实验中对 LDL 受体的

保护程度相似, 说明几种 PCSK9 抑制剂的疗效相

当, 小分子抑制剂已成为治疗血脂异常的潜在疗

法, 逐步向临床迈进。 近年来, 抗 PCSK9 疫苗已

成为 PCSK9 研究的前沿领域, 抗原肽疫苗通过干

扰 PCSK9 与 LDL 受体结合并发挥作用, 在某些情

况下可促使 PCSK9 降解。 虽然在小鼠实验中取得

不错的结果, 但无法精确控制血清抗体水平, 仍

需谨慎考虑可能出现的不良事件风险。
4　 ANGPTL3 抑制剂

ANGPTL3 是血管生成素样蛋白家族成员, 由 460
个氨基酸组成的多肽, 主要由肝脏合成和分泌。 AN-
GPTL3 抑制剂因为可以增强脂蛋白脂肪酶 (Lipopro-
tein lipase, LPL) 和内皮脂肪酶 (Endothelial lipase,
EL) 的活性而降低富含甘油三酯的脂蛋白 (Triglycer-
ide-rich lipoproteins, TRL) 和 HDL-C 的水平。 LPL 活

性增加可以提高外周组织乳糜微粒和 VLDL 的清除能

力, 降低 TG 水平, 同时减少 LDL 的合成并增加 LDL
的清除。 在缺乏 LDL 受体的情况下, 通过抑制 AN-
GPTL3 增加 EL 活性可以改变 VLDL 的组成, 形成脂

质耗竭的残余颗粒, 在循环中迅速被清除掉, 从而消

耗肝脏中 LDL-C 的前提库存量, 最终降低 LDL-C 水

平[17]。 一项对 21 980 例 CVD 患者和 158 200 例对照个

体的荟萃分析结果显示, ANGPTL3 功能缺失突变携

带者的 Ch 和 LDL-C 水平显著降低; 在对 13 102 例

CVD 患者进行分析时发现, 携带 ANGPTL3 功能丧失

突变者罹患 CVD 的风险约低 40% [18]。 目前, 已经提

出 3 种 ANGPTL3 灭活策略, 包括单抗、 ASOs 和 siR-
NA。

Evinacumab 是一种抑制 ANGPTL3 的单克隆抗

体, 该药物已经完成 1 ~ 3 期临床研究, 可有效降

低 LDL-C 水平。 对 83 例血脂异常的志愿者进行单

次剂量递增研究 ( Single ascending dose, SAD) 发

现, 与安慰剂相比, evinacumab 呈现剂量依赖性,
可使 TG 下降高达 76% , LDL-C 下降达 23% , 而

HDL-C 下降则为 25% ; 该研究对 56 例血脂异常患

者进行的多次计量递增研究 ( Multiple ascending
dose, MSD) 结果表明, 20 mg / kg 每 4 周 1 次静注

治疗时, 第 2 天 TG 下降幅度最大, 为 83. 1% ,
LDL-C 降 低 高 达 25. 1% , 而 HDL-C 则 减 少

6. 2% [19] 。 在一项涉及 568 例受试者的 Mate 分析

中, 与安慰剂组相比, evinacumab 治疗使 LDL-C
降低 33% , 但 HDL-C 降低 12. 8% , 这一影响可能

限制其在血脂异常中广泛应用的潜力 [20] 。 目前对

evinacumab 的研究仍需大量临床试验来评估其对于

血脂异常患者的长期安全性和有效性。
通过 ASOs 阻断蛋白质翻译以抑制肝脏 AN-

GPTL3 合成是另一种降低血脂水平的新型治疗方

法。 对 44 例血脂异常的成年志愿者进行 1 期临床

试验首次探索 ANGPTL3 ASOs 的疗效和安全性,
LDL-C 水平较基线降低 33% , 非 LDL-C 降低 37% ,
VLDL-C 水平降低 60% , TG 水平降低 63% , Apo B
水平降低 26% 。 最常见的不良反应是耳痛和头晕,
在治疗剂量下暂未发现严重的不良反应。 在随后

进行的 2 期临床试验观察到, 血浆 LDL-C 和 TG 的

下降程度与治疗后血浆中 ANGPTL3 的水平下降程

度成正比 [21] 。
ARO-ANG3 是可持续抑制肝细胞 ANGPTL3 的

siRNA 制剂。 在一项对 61 例志愿者进行 SAD 和 MSD
实验中观察发现, SAD 实验组中, 第 85 天 ANGPTL3
相较于基线水平下降 44. 7% ~ 77. 8% , 这一效果在

MSD 实验组中也有所维持。 相对于 TG 从基线至第 85
天中位数的改变为 16. 6% ~54. 4% , 非 HDL-C 的改变

为 17. 5% ~ 28. 7% , 在 MSD 组中 TG 和非 HDL-C 指

标显著下降[22]。 在血脂异常患者中进行的 ARO-ANG3
2 期试验进行分析表明, 受试者在 3 年内, TG 水平降

低 50% ~ 60% , LDL-C 降低 20% ~ 30% , 非 HDL-C
下降 35% ~45% , Apo B 降低 13% ~20% , 而 HDL-C
下降 17% ~30% [23]。 虽然在短期这些实验表明该药物

的安全性可靠, 但关于 ARO-ANG3 长期安全性方面仍

缺乏明确证据。
5　 Apo C3 抑制剂

Apo C3 是一种存在于 TRL、 LDL 和 HDL 中的小

型载脂蛋白, 是调控 VLDL 和乳糜微粒代谢的重要脂

蛋白, 通过抑制 LPL 途径来阻碍肝脏对富含 TG 的脂

蛋白的摄取。 Apo C3 抑制剂通过上调 LPL 活性促进

TRL 脂解, 从而降低血浆 TG 水平[24]。 目前已批准或

正在开发的 Apo C3 抑制剂包括 volanesorsen、 olezars-
en 和 ARO-APOC3。 Volanesorsen 是 第 二 代 APOC3-
ASO, 进入细胞核并与其互补的 Apo C3 mRNA 结合抑

制蛋白质翻译, 从而调控血脂。 目前已有两项 3 期实

验对 volanesorsen 进行研究, 一项为期 52 周的 3 期实

验显示, 含 66 例家族性乳糜微粒血症综合征 (Famil-
ial chylomicronaemia syndrome, FCS) 患者, 旨在观察

该药物的疗效和安全性, 结果显示, 接受 volanesorsen
治疗的患者 3 个月后, 血浆平均 Apo C3 水平降低

84% , 而安慰剂组则增加 6. 1% , volanesorsen 组血浆

TG 水平降低 83% 、 VLDL-C 水平降低 58% 、 非 HDL-
C 水平降低 46% , 且 HDL-C 的水平增加 46% 。 但在

volanesorsen 组中有近 48% 的患者出现血小板减少

症[25]。 一项纳入 113 例成年高甘油三酯血症 (Hyper-
triglyceridemia, HTG) 患者的为期 26 周的 3 期实验显
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示, 3 个月后, 安慰剂组 TG 水平降低 0. 9% , volane-
sorsen 治疗组 TG 水平较基线降低 71% [26]。 但高发的

血小板减少症限制了其应用。 Olezarsen 是另一种抑制

Apo C3 的反寡义核苷酸, 与 volanesorsen 作用相似,
在 olezarsen 单次给药 14 天后, 平均血浆 TG 和 Apo
C3 与基线相比下降 77% 和 91% , HDL-C 水平升高。
经过 6 个月 olezarsen 治疗, 富含 TG 的脂蛋白 (Tri-
glyceride-rich lipoproteins, TGRL) 减少了 51% , 小

LDL 颗粒减少了 39% , 大 LDL 颗粒增加了 186% , 表

明 olezarsen 对脂蛋白浓度和颗粒大小重塑发生了有利

的变化[27]。 一项关于 olezarsen 的 2 期临床研究表明,
114 例高 Ch 血症患者随机分为五组, 分别接受 10
mg / 4 周、 50 mg / 4 周、 15 mg / 2 周、 10 mg / 周和安慰

剂治疗 6 个月, 前 4 组 TG 降低分别为 23% 、 60% 、
56% 、 60% , 而安慰剂组 TG 增加 6% 。 VLDL-C、 非

HDL-C 和 Apo C3 也显著降低, 与 volanesorsen 相比无

明显不良反应[28]。 目前, olezarsen 的 3 期临床试验已

经启动, 这些结果将为这种前景广泛的药物的疗效和

安全性提供更多信息。 ARO-APOC3 是一种双链肝细

胞靶向 RNA 干扰剂, 特异性沉默 Apo C3 mRNA, 降

低血浆 TG 水平。 健康志愿者皮下注射不同剂量的

ARO-APOC3, Apo C3、 TG 和 VLDL-C 降低水平呈剂

量依赖性, 分别达到最高 94% 、 74%和 68% , 且药物

作用时间长并具有良好的耐受性[29]。 对 4 例 FCS 和

26 例乳糜微粒血症患者的研究发现, ARO-APOC3 使

Apo C3 分别降低 98% 和 96% , TG 分别降低 91% 和

90% , 并且两组中非 HDL-C 也显著下降 58. 3% 和

48. 6% [30]。 研究发现, 19. 5% 受试者出现注射部位不

良反应, 而在口服活性药物的受试者中有 17%的患者

出现肝功能异常。 目前, ARO-APOC3 已进入 3 期临

床试验, 进一步研究观察该药在机体内药动学和安全

性, 可为临床降脂治疗提供新思路新方法。
6　 ω-3 脂肪酸

ω-3 脂肪酸包括二十碳五烯酸 (Eicosapentaenoic
acid, EPA) 和 二 十 二 碳 六 烯 酸 ( Docosahexaenoic
acid, DHA), 主要存在于高浓度的鱼油制剂中。 ω-3
脂肪酸通过抑制甾醇调节元件结合蛋白的表达抑制脂

肪酸从头合成, 并通过非特异性激活过氧化物酶增殖

物激活蛋白的表达来增加脂肪酸氧化和 TG 分解代谢,
从而降低 TG 水平[31]。 目前正在研究的二十碳五烯酸

乙酯 (Icosapent ethyl, IPE) 是一种含有高纯度 EPA
乙酯的新型制剂, 已在美国上市, 将作为辅助饮食降

低 TG 水平。 一项使用 IPE 的多中心、 安慰剂对照、
随机、 双盲, 为期 12 周的实验发现, 与安慰剂组相

比, 4 g / d IPE 治 疗 12 周 后, TG 水 平 显 著 降 低

28. 4% 、 VLDL-C 水平降低 27. 9% 、 非 HDL-C 降低

14. 6% , VLDL-TG 与基线相比降低 25. 2% [32]。 一项为

期 12 周的 IPE 前瞻性研究, 为了评估 IPE 对高危和

接受他汀类药物治疗患者的影响, 选取对他汀类药物

降脂无效的患者给予 IPE, 与安慰剂相比, 使用 4g / d
的 IPE 治疗 12 周, TG 显著降低 21. 5% 、 LDL-C 降低

6. 2% 、 VLDL-C 降低 24. 4% ; 与基线相比, 非 HDL-C
降低 13. 6% 、 Apo B 水平降低 9. 3% [33]。 除了对血脂

的影响外, ω-3 脂肪酸还可以抑制炎症的发生并维持

动脉粥样硬化斑块的稳定, 广泛用于动脉粥样硬化斑

块的治疗。 IPE 干预可减少心血管事件, 说明 ω-3 脂

肪酸表现出较好的心血管获益, 该研究招募 8 179 例

合并 CVD 或 2 型糖尿病的有心血管危险的患者给予

IPE 或安慰剂进行治疗, 中位随访 4. 9 年, IPE 显著

降低主要符合终点事件风险 25% 。 这些益处对心肌梗

死不满 1 年病史的患者更为显著, 在 IPE 的治疗下

CVD 死亡率降低 20% [34]。 在一项 IPE 的 3 期研究中,
约 35%的受试者出现至少 1 种因治疗引起的轻中度不

良反应, 但与 IPE 无关, 以腹泻、 恶心和嗳气为主的

胃肠道不良反应最为常见。 而在另一项研究中, 约

45%的受试人群中出现不良反应, 其中感染相关的不

良反应发生率最高, 胃肠道和结缔组织的不良反应也

较为常见, 无严重不良反应报道[35]。 虽然 IPE 降脂的

机制还不是很明确, 但已经有证据表明其可以降低高

脂血症患者的 CVD 风险。
7　 小结

血脂异常是一种血脂谱内的代谢紊乱, 由多种因

素引起。 对生活质量和身心健康具有严重影响。 新型

降脂药物和降脂靶点在降低 LDL-C 基础上, 进一步降

低 VLDL-C、 Apo B 和 TG 等致动脉粥样硬化的脂蛋白

以降低 CVD 的风险。 此外, 遗传学和生物学的发展

为血脂异常的生物机制提供了更有价值的见解, 这对

开发精确靶向作用机制的新药物非常重要, 如 aliroc-
umab、 evolocumab、 ASOs 和 siRNA 等, 并显示出良

好的耐受性和安全性。 ANGPTL 抑制剂和 Apo C3 抑

制剂对降低 TG 和 LDL 水平也有效。 综合使用这些新

药物与健康饮食、 体育锻炼以及减肥可以有效控制

Ch 水平, 血脂残余风险的治疗得到进一步完善, 并

最终降低 CVD 的风险。
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