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摘要：高脂血症是一种脂质代谢异常引起的慢性疾病，与心血管疾病的发生紧密相关。随着经济快速

增长、人们生活水平的提高，高脂血症发病率逐年增加。本文对高脂血症的相关研究进行总结，阐述

了高脂血症的发病情况，遗传因素、营养因素、全身性疾病及肠道菌群对高脂血症的影响机制，西药

的治疗特点、机制以及中医药对高脂血症的干预治疗作用，以期为相关研究提供参考。

关键词：高脂血症；发病机制；治疗手段

The pathogenesis and drug therapy of hyperlipidemia
TIAN Shiqiu1, LI Yilin1, PEI Hailuan1, TIAN Yingying1, ZUO Zeping2, ZHAO Xinyue1,

LIU Chuang1, WANG Zhibin2*
(1School of Chinese Pharmacy, Beijing University of Chinese Medicine, Beijing 102488, China;

2Research Institute of Beijing Tongrentang Co., Ltd., Beijing 100071, China)

Abstract: Hyperlipidemia is a chronic disease caused by abnormal lipid metabolism, which is closely related
to the development of cardiovascular disease. With the rapid economic growth and improvement of people′s
living conditions, the incidence of hyperlipidemia has been increasing year by year. In this work, we
summarized the research findings concerning hyperlipidemia, and described the morbidity of hyperlipidemia,
the affecting mechanisms of genetic factors, nutritional aspects, systemic diseases and intestinal flora on
hyperlipidemia, the therapeutic characteristics and mechanisms of Western medicine and the interventional
treatment effects of Chinese medicine on hyperlipidemia, so as to provide a reference for related investigations.
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高脂血症(hyperlipidemia，HLP)又称脂质代谢

异常、血脂异常，是指由多种原因引起的全身性

脂质代谢紊乱，以血液中的总胆固醇 ( t o t a l
cholesterol，TC)、甘油三酯(triglyceride，TG)、低

密度脂蛋白胆固醇 ( low dens i ty l ipopro te in
cholesterol，LDL-C)含量升高和/或高密度脂蛋白胆

固醇(high density lipoprotein cholesterol，HDL-C)含
量降低为主要特征[1]。如何安全有效地预防和治疗

高脂血症，进而预防和治疗心血管疾病，一直是

学术界研究的热点。本文就高脂血症的发病情

况、病因、发病机制、药物干预治疗的特点及机

制进行总结，为相关疾病的治疗及药物研究提供

借鉴。

1 高脂血症的流行病研究

在全球范围内，从1980年到2018年，非高密

度脂蛋白胆固醇(non high density lipoprotein
cholesterol，non-HDL-C)水平几乎没有变化，这是
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由低收入和中等收入国家胆固醇水平升高以及高

收入西方国家水平降低造成的。其中，中国居民

的non -HDL-C水平一跃超过许多高收入国家

水平[2]。

在美国，约 3 1 0 0万成人的TC水平超过

6.24 mmol/L，这类人群患动脉粥样硬化性心血管

疾病的风险大约是TC达标成人的2倍[3]。在中国，

2012年的调查显示，成人血清TC平均为4.50 mmol/L，
高胆固醇血症的患病率4.9%；TG平均为1.38 mmol/L，
高TG血症的患病率 1 3 . 1%；HDL - C平均为

1.19 mmol/L，低HDL-C血症的患病率33.9%[4]。

2020年的报告指出，我国高胆固醇血症患病率与

2015年相比呈上升趋势[5]。

血脂异常，特别是血浆LDL-C水平升高，是

心血管疾病的主要危险因素。血浆LDL-C水平升高

是发达国家和发展中国家缺血性心脏病和缺血性

中风的主要原因：2019年，在全球范围内，缺血

性心脏病及缺血性中风导致死亡的病例中，血浆

LDL-C水平过高导致的病例分别占比44%和22%。

高TG和低HDL-C水平被称为动脉粥样硬化性血脂

异常的致病因素，在糖尿病或代谢综合征患者中

非常普遍，增加了他们患心血管疾病的风险[6]。此

外，过高的TG水平也是急性胰腺炎的强烈危险

因素[7]。

随着生活条件的改善及信息化所致的居民日

常体力劳动的减少，血脂水平不达标的现象愈加

增多。血液循环于周身，脂质在血管内皮下层滞

留引起的粥样斑块破裂形成的血栓随血流运行，

引起栓塞，是危害心脑血管病的重要因素。高脂

血症危害大、患病人群广，提高民众对高脂血症

的重视程度，倡导早预防、早治疗，保持健康的

生活方式，维持正常血脂水平，是一项长期、重

要的工作。

2 高脂血症的病因及发生机制

高脂血症病因复杂，主要由遗传、营养、全

身性疾病3种因素引起。此外，年龄、性别、药

物、不良生活方式(如缺乏运动、过度饮酒、吸烟

等)也会影响血脂水平。近年来，肠道菌群被证实

是调节机体代谢的关键因素，影响高脂血症及相

关慢性病的发展。高脂血症的发生机制是由上述

各种因素引起的脂质代谢异常。

2.1 遗传因素

脂质成分在血液中以脂蛋白的形式存在、转

运及代谢。载脂蛋白及影响脂蛋白合成、转运、

降解途经的关键酶异常都可能引起血脂水平的异

常，低密度脂蛋白受体(low density lipoprotein
receptor，LDLR)、载脂蛋白B100(apolipoprotein
B1 0 0，ApoB1 0 0 )、前蛋白转化酶枯草溶菌素9
(proprotein convertase subtilisin/kexin type 9，
PCSK9)、衔接子蛋白、三磷酸腺苷结合盒转运子

G 5和G 8 ( A B CG 5 /G 8 )、胆固醇 7 α -羟化酶

(cytochrome P450 family 7 subfamily A member 1，
CYP7A1)、固醇调节蛋白原件结合蛋白-2(sterol
regulatory element binding protein-2，SREBP-2)等基

因突变主要影响胆固醇代谢，脂蛋白脂肪酶

(lipoprteinlipase，LPL)、载脂蛋白A1(apolipoprotein
A1，ApoA1)、载脂蛋白A5(apolipoprotein A5，

ApoA5)、载脂蛋白C2、载脂蛋白E(apolipoprotein
E，ApoE)、脂酶成熟因子1、糖基化磷脂酰肌醇锚

定高密度脂蛋白结合蛋白1等基因突变影响TG及

HDL的代谢[8]。

2.2 营养因素

脂质代谢主要受糖和脂肪酸等营养物质的调

节。与葡萄糖消耗相比，果糖消耗导致循环载脂

蛋白C3(apolipoprotein C3，ApoC3)水平增加，推测

是由于果糖未能诱导胰岛素分泌，从而刺激ApoC3

表达，减少胆固醇的逆向转运(reverse transport of
cholesterol，RCT)[9 ]。同时，高糖饮食诱发的

ApoC3表达能够降低LPL活性，从而影响乳糜微粒

(chylomicron，CM)和极低密度脂蛋白(very low
density lipoprotein，VLDL)中TG的水解[10]。

动物脂肪通常富含饱和脂肪酸(saturated fatty
acids，SFA)。反式脂肪酸(trans fatty acids，TFA)
存在于黄油、全脂乳制品和反刍动物的肉类中[11]

及工业来源的“部分氢化脂肪酸”，后者是饮食

中主要的TFA来源[12]。SFA是对LDL-C水平影响最

大的饮食因素，来自饱和脂肪的能量每增加1%，

LDL-C增加0.02~0.04 mmol/L[13]。膳食TFA对LDL-
C的提升作用与SFA相似，但TFA会降低HDL-C水
平[14]。此外，膳食脂质还可能通过与肠道微生物

群的相互作用影响机体的脂质代谢，如SFA通过引
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起肠道菌群中革兰氏阴性细菌的增多，提高血清

内毒素水平，增加肠道通透性，引起脂质代谢

紊乱[15]。

营养因素是高脂血症的重要致病因素。现阶

段我国居民膳食结构不合理，脂肪供能比持续增

加，高油高糖等能量密度高、营养素密度低的食

物摄入较多[5]，亟需调整膳食结构，从外源途经减

少相关脂质的摄入。

2.3 全身性疾病

全身性疾病包括糖尿病、肥胖、肾脏疾病、

甲状腺功能减退等疾病，多个疾病间相互影响，

涉及多个组织和器官的脂代谢、糖代谢、蛋白质的消

化吸收及氨基酸的代谢，构成极为复杂的发病机制。

2.3.1 糖尿病

在糖尿病人群中，相较于严重的高胆固醇血

症，高TG血症和低HDL-C情况更为常见[16]。胰岛

素可通过抑制细胞内脂代谢关键酶激素敏感脂酶

(hormone-sensitive triglyceride lipase，HSL)的活

性，显著抑制脂肪组织内的脂解过程，控制血浆

中游离脂肪酸(free fatty acid，FFA)的产生和分

泌[17]；胰岛素可激活ApoB48和ApoB100的降解，从

而抑制肝细胞分泌CM和VLDL[18]；由于血糖升高

和胰岛素抵抗，肝脏脂肪生成和脂肪组织脂肪酸

代谢增加，导致血脂异常[19]。此外，胰岛素可以

上调LPL，胰岛素抵抗会降低LPL的活性，减弱胰

岛素对HDL2-C水平的升高作用[20]，从而影响TG水
平。糖尿病患者肠道胆固醇转运体NPC1L 1
(niemann-pick C1 like 1)表达增加，ABCG5/G8表达

降低[21]，促进胆固醇在肠道的吸收，抑制其在肠

道的排泄，导致血液中TC升高。

2.3.2 肥胖

PCSK9介导ApoB100、TG合成以及VLDL组装

途径[22]，使肝脏产生过量VLDL。脂肪组织LPL的
mRNA表达水平降低[23]、骨骼肌LPL活性的降低以

及VLDL和CM之间的脂解竞争，使富含TG的脂蛋

白脂解受损。脂肪组织质量增加使循环系统的总

FFA输送量增加。此外，肥胖病中肿瘤坏死因子

α、白介素6和活性氧会下调脂肪细胞中脂联素

ADIPOQ基因的表达，从而降低循环中脂联素的水

平[24]，加强ApoA1分解代谢和降低血浆HDL-C浓
度[25]。此外，肥胖可引起胰岛素抵抗，从而引发

高脂血症。

2.3.3 肾脏疾病

原发性肾病综合征患者肾小球通透性增加导

致大量尿蛋白丢失，严重的低蛋白血症会刺激肝

脏中的蛋白质合成，从而促进脂蛋白的生成[26]。

研究证实，原发性肾病综合征患者血清血管生成

素样蛋白3(angiopoietin-like protein 3，ANGPTL3)水
平与TG和胆固醇水平呈显著正相关[27]，ANGPTL8
可促进ANGPTL3的分子裂解，与ANGPTL3的N端
结合形成N端复合物，协同抑制LPL的活性，抑制

LDL和VLDL的清除过程，提高TG水平[28]。

慢性肾脏病与CM、VLDL及其残余物的清除

受损有关，通过显著减少VLDL受体，降低VLDL
清除率以及LPL水平和活性，提高TG水平。慢性

肾脏病还与降低ApoA1和HDL水平相关，ApoA1介

导的胆固醇流出受损、卵磷脂胆固醇酯酰转移酶

(lecithin-cholesterol acyltransferase，LCAT)缺乏和

酰基辅酶A胆固醇酰基转移酶(acyl-coenzyme A:
cholesterol acyltransferase，ACAT)过表达可能导致

HDL成熟缺陷和RCT受损[29]。

2.3.4 甲状腺功能减退症

甲状腺功能减退与血清TC、LDL-C和TG升高

密切相关。甲状腺激素的降低会减少肝脏中LDLR
的数量及胆盐的合成，增加胃肠道对胆固醇的吸

收，并通过减少ATP结合盒转运体A1、胆固醇酯

转运蛋白(cholesteryl ester transfer protein，CETP)
降低CYP7A1和ABCG5/8的活性[30]以及产生功能失

调的HDL颗粒使RCT进展能力受损，并降低LPL和
肝脂酶的活性和数量[31]，降低胆固醇的清除率。

2.4 肠道菌群

肠道菌群的基因总量是人类自身基因数量的

150倍，被称为人类的“第二基因组”[32]。肠道菌

群可通过免疫反应和迷走神经调节脑-肠轴，调节

位于大脑中的免疫细胞(小胶质细胞)，引起小胶质

细胞活化和神经炎症，并影响调节食欲的下丘脑

神经元[33]。肠道菌群的失衡会导致潜在致病菌的

增殖，激活模式识别受体家族(如Toll样受体)介导

的先天免疫识别，引起炎症反应，进而引起胰岛

素抵抗和脂肪堆积，造成脂质代谢紊乱[34,35]。肠道

菌群还可通过改变肠上皮细胞和肠道的完整性，

调节肝脏中的胆固醇代谢，促进肌肉中的脂质氧
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化，调节脂肪组织中的脂质储存，从而调节脂质

的代谢平衡[36]。

肠道菌群发酵食物残渣，产生大量代谢物，

其中初级胆汁酸由肝脏中的胆固醇合成，进入肠

道参与脂质消化，被菌群中的胆盐水解酶和7-脱羟

酶转化为次级胆汁酸。胆汁酸是参与脂质、葡萄

糖和能量代谢的重要信号分子，与肠道菌群之间

有着复杂的作用关系，可通过调节肠道菌群和激

活不同的胆汁酸受体，在营养吸收和信号转导中

发挥关键作用[37]。作为G蛋白偶联胆汁酸受体5(the
G protein-coupled bile acid receptor 5，TGR5)的激

动剂，胆汁酸可以直接激活TGR5及其下游棕色脂

肪细胞能量消耗相关的信号通路，增加肌肉和脂

肪组织的能量消耗[38]。在小肠中，胆汁酸激活类

法尼醇X受体(farnesoid X receptor，FXR)促进肠上

皮细胞释放成纤维细胞生长因子19(f ibroblas t
growth factor 19，FGF19)/FGF15，抑制CYP7A1转
录过程，进行反馈调节，升高肝脏胆固醇水平[39]。

FXR的激活作用具有组织特异性，肝脏中的FXR控
制脂肪新生过程，而肠道中的FXR则减少肠道对脂

质的吸收，从而起到降脂作用[40]。此外，胆汁酸

可以直接影响大脑功能，激活回肠FXR/FGF信
号，通过中枢表达的FGFR抑制脑内下丘脑刺鼠相

关蛋白/神经肽Y神经元，显著改善肥胖小鼠的糖

耐量及抑制食欲[41]。

3 现代药物治疗特点及作用机制

现代医学治疗高脂血症多以饮食治疗和改善

生活方式为基础措施，根据疾病轻重情况，进行

调脂药物的干预治疗。常用西药分为主要降TC药
物、降TG药物以及新型调脂药物。

3.1 主要降TC药物

3.1.1 他汀类

他汀类药物的作用机制是竞争性阻断甲羟戊

酸途径中关键限速酶——3-羟基-3-甲基戊二酸单

酰辅酶A(3-hydroxy-3-methyl glutaryl coenzyme A
reductase，HMG-CoA)还原酶的活性位点，抑制这

个位点，阻止底物进入，从而阻止HMG-CoA向甲

羟戊酸的转化，减少肝脏胆固醇的合成，导致

HMG-CoA还原酶的合成增加，并促进LDLR的表

达，加速LDL从血液中的清除过程。此外，他汀还

可以改善内皮功能，稳定动脉粥样硬化斑块[42]。

他汀是临床治疗的常用药，但高脂血症患者往往

需要长期药物干预，且常伴随其他代谢性疾病，

故近年来他汀类药物毒性和预后效果一直备受关

注。研究报道的不良反应有肌毒性、肝毒性、新

发2型糖尿病、肾毒性等[43]。他汀类药物毒性被认

为是由于HMG-CoA还原酶抑制效应、直接的细胞

和亚细胞效应，或两者的组合所致[44]；其他可能

的原因包括遗传因素、药物相互作用、维生素D状
态和其他代谢或免疫效应[45]。

3.1.2 依折麦布

依折麦布选择性地抑制小肠吸收胆固醇，通

过选择性抑制NPC1L1蛋白来减少肠道胆固醇向肝

脏的输送[46]，降低TC、TG、LDL-C和ApoB，增加

HDL-C水平。进一步研究表明，在辛伐他汀基础

上加用依折麦布可使心血管病相关死亡、心肌梗

死或中风的发生率降低2%[47]。

3.1.3 胆汁酸螯合剂

胆汁酸螯合剂包括考来烯胺、考来替泊、考

来维仑，是碱性阴离子交换树脂[48]，是带正电、

不可吸收的聚合物分子，能在肠道中结合带负电

的胆汁酸，阻止胆汁酸重吸收和肠肝循环，增加

胆固醇到胆汁酸的转化及胆汁酸的排量，减少肝

脏内胆固醇含量，上调肝脏LDLR数量，有效降低

LDL-C水平[49]。被认为是最古老、最安全的降脂剂

之一，用于家族性或严重的高胆固醇血症[50]及他

汀类药物不耐受或他汀类药物禁忌症的患者[51]，

但长期使用会引起脂溶性维生素吸收减少而导致

维生素K缺乏症[52]，严重的高TG血症及肠梗阻患

者禁用[53]。

3.1.4 普罗布考

普罗布考是合成的抗氧化药物，通过降低胆

固醇合成、促进胆固醇分解使血清胆固醇和LDL降
低[54]。普罗布考通过抑制巨噬细胞摄取以防止脂

质储存[55]，增加血浆中的CETP和ApoE水平以及上

调肝脏和小肠ABCG5的表达，促使胆固醇经胆汁

经小肠的分泌[56]，促进RCT。西方国家因其降低

HDL-C水平和延长QT间期而停用[57]。

3.2 主要降TG药物

3.2.1 贝特类

贝特类是一类苯氧基异丁酸衍生物[58]，通过
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激活过氧化物酶体增殖物激活受体-α(peroxisome
proliferators-activated receptors-α，PPAR-α)[59]，降

低ApoC3，进而激活LPL和ApoA5
[60]，降低TG水

平，常用于高TG血症和低HDL-C血症。传统的贝

特类药物对PPAR-α的选择性较低且该类药的临床

使用会导致肝功能恶化和肌酐水平升高等副作

用。对此，现代研究提出选择性PPARα调制器的新

概念[61,62]，研发出新药培马贝特，认为其可能通过

抑制CM的合成和分泌过程，抑制NPC1L1对胆固

醇的吸收，并通过激活小肠中的PPARα来降低餐后

高脂血症。培马贝特不由肾脏排泄，主要由肝脏

代谢，被认为是对现有贝特类药物反应有限的患

者和肾功能受损患者的更安全药物。

3.2.2 烟酸类

烟酸也称维生素B3，能够有效降低TG和LDL-
C，提高HDL-C水平，降低脂蛋白a[63]。作为烟酰

胺腺嘌呤二核苷酸和烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

的前体[64]，影响脂肪酸的合成和β氧化。烟酸被证

明可以直接抑制肝细胞二酰甘油酰基转移酶2，抑

制肝脏TG合成[65]。烟酸阻止VLDL的合成，进而

通过底物限制抑制LDL的产生[66]；延缓ApoB100的

生成速度[67]，抑制PCSK9[68]，降低LDL-C水平。由

于烟酸具有皮肤瘙痒、红肿热痛等烟酸相关皮肤

毒性[69]以及与他汀联用无心血管保护作用[70]，西

方多国已将其淡出调脂药物市场。

3.2.3 高纯度鱼油制剂

高纯度鱼油制剂是含有ω-3脂肪酸的鱼油产

品，如二十碳五烯酸(eicosapentaenoic acid，EPA)
和二十二碳六烯酸(docosahexaenoic acid，DHA)，
主要用于治疗严重高TG血症[71]。目前认为其通过

改变转录因子(如SREBP)和参与TG合成的PPARs，
提高TG清除率，降低肝脏VLDL生成率以降低血

清TG浓度[72]。研究证明，ω-3脂肪酸可以诱导其他

脂蛋白发生有利的变化，降低VLDL和CM的胆固

醇[73]。同时含有EPA和DHA的ω-3脂肪酸或EPA单
独与他汀类药物联合使用可降低non-HDL-C。常见

的副作用是胃肠功能紊乱，包括腹泻、恶心和呕

吐，发生率为19%~27%[65]。

3.3 新型调脂药物

3.3.1 PCSK9抑制剂

PCSK9是一种由人体1号染色体PCSK9基因编

码的酶，PCSK9蛋白伴随LDLR进入细胞内，加速

其分解[74]。肝脏表面LDLR的减少阻碍了LDL的清

除，导致血浆LDL浓度的增加。PCSK9抑制可发生

在PCSK9途径的多个位点，PCSK9抑制剂包括单

克隆抗体、siRNA、疫苗、单体黏附蛋白等。单克

隆抗体的应用是抑制PCSK9和降低体内LDL水平的

最有效方法[38]，是唯一一类获得美国食品药品监

督管理局和欧洲药品管理局批准的PCSK9抑制

剂。单克隆抗体与细胞外环境中的PCSK9结合，

并抑制其与细胞外分子靶点的相互作用 [ 7 5 ]。

Inclisiran是针对肝细胞的siRNA，它能促进细胞内

PCSK9 mRNA的切割 [76 ]。单体黏附蛋白BMS-
962476是一种能结合和抑制游离PCSK9的小分子

蛋白[77]。

3.3.2 ApoB100合成抑制剂

米泊美生(Mipomersen)是一种抑制ApoB100合

成的反义寡核苷酸[78]，被认为是降脂药物和饮食

的辅助治疗，可减少VLDL的生成和分泌，降低

LDL-C水平；主要不良反应是注射部位反应、流感

样症状、肝脏脂肪变性和肝酶升高[79]。由于其疗

效不确定且具有肝毒性，在没有确诊为纯合子家

族性高胆固醇血症的患者中，不能使用米泊美生

作为辅助治疗[80]。

3.3.3 微粒体TG转移蛋白抑制剂

洛美他派(Lomitapide)是微粒体TG转运蛋白

(microsomal triglyceride transfer protein，MTP)的选

择性抑制剂。MTP将TG转移到肠道细胞内富含TG
的脂蛋白和肝细胞中的VLDL[81]，抑制MTP活性从

而减少肠道富含TG的CM和肝脏VLDL的合成[82]。

常见的不良反应包括消化不良、腹痛、恶心、腹

泻和呕吐[83]。与米泊美生一样，仅被批准用于治

疗家族性高胆固醇血症[84]。

此外，新型药物还有ApoC3合成反义抑制剂、

CETP抑制剂等[84]。

现代药物干预治疗高脂血症仍以他汀类药物

为主，根据病情具体情况，联用其他药物辅助治

疗，但会引起肌痛、肝损伤等不良反应。贝特

类、烟酸类的降脂药效和治疗方案的可行性有待

考察。因此，寻找药理作用明确、不良反应少的

药物仍是研究的重点。更科学的临床研究的出

现，将为降脂药物的使用提供方向，分子机制研
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究的不断深入，也将推动新型调脂药物的研发。

4 中医药治疗高脂血症

4.1 中医对高脂血症的认识

中医无“高脂血症”病名，相关描述最早见

于《灵枢·五窿津液别》：“五谷之津液，和合而

为膏者，内渗入于骨空，补益脑髓，而下流于阴

股 [ 8 5 ]。”目前许多学者认为高脂血症源于“痰

浊”[86]，基本病机为脾失健运、浊滞血脉[87]，膏

脂的形成、代谢依赖脾的运化功能，脾为气血化

生之源，其运化失司，水谷精微无法正常输布全

身，水湿内停，气淤血滞，痰浊内生，浊阴不得

用则化生膏脂，继而引起高脂血症的形成[88]。此

外，脾虚，痰湿内生，“土壅木郁”，肝疏泄失

常，引起相关肝脏疾病[89]。中医辨证论治将高脂

血症证型分为气滞血瘀证、痰浊内阻证、脾虚湿

盛证和肝肾阴虚证[90]。

4.2 中药治疗高脂血症

中医治疗采用化痰活血法、健脾化浊法、行

气活血化瘀法、温补肾阳等方法[91]，开具经方或

中成药，辅助以针灸、艾灸等外治疗法治疗高脂

血症。许多中药包括单味药、中成药及中药复方

均有很好的降脂功效，按功效可分为涤痰化湿、

活血化瘀、行气消食、温补脾肾等药。

4.2.1 涤痰化湿类

涤痰化湿类中药一般具有利胆保肝、健脾、

利尿等作用。茯苓味甘、淡，归脾、肾等经，具

有利水渗湿、健脾、宁心的功效[92]。茯苓多糖可

以降低ApoE–/–小鼠TC、TG、LDL-C水平[93]。薏苡

仁味甘、淡，归脾、胃、肺经，具有利水渗湿、

健脾止泻之功[92]，主要成分为多糖、脂肪酸、酯

类等[94]。薏苡仁提取物通过提高血液中脂联素含

量降低血液中FFA含量[95]，薏苡仁多酚成分和薏苡

仁油降低高胆固醇血症大鼠血清TC、TG和LDL-C
水平，同时升高HDL-C水平[96,97]；薏苡仁含有的丰

富不饱和脂肪酸也有可能是其降脂成分 [ 9 8 ]。荷

叶，味苦，归肝、脾、胃经，清暑化湿[92]。荷叶

的主要成分荷叶碱可以上调糖尿病小鼠肝脏和

HepG2细胞中PPAR的表达，降低肝脏中TG和LDL-
C水平[99]。有研究表明，荷叶碱可能通过肠道菌群

尤其是嗜黏蛋白阿克曼菌影响脂质代谢[100]。

4.2.2 活血化瘀类

活血化瘀类中药擅入血分，能行血活血，使

脉道通畅。现代药理研究表明，活血化瘀药具有

改善微循环、改善血液流变性、抗凝血、改善机

体的代谢功能、抗血栓等药理作用。丹参味苦，

归心、肝经，活血祛瘀 [ 9 2 ]，主要化学成分有萜

类、酚酸类等[101]。丹酚酸B抑制LDL氧化生成氧化

低密度脂蛋白，减少细胞对胆固醇的摄入，促进

胆固醇以胆汁酸排出[102]。丹参素减少脂肪酸合酶

的生成，以减少脂肪酸合成；抑制HMG-CoA还原

酶活性，减少胆固醇合成[103]。中成药丹红注射液

能降低高脂血症大鼠的血脂水平，抑制脂质过氧

化产物的形成，调整脂蛋白代谢紊乱，提高抗氧

化酶活性，减少高脂血症的发生 [104]。虎杖味微

苦，归肝、胆、肺经，利湿退黄[92]，虎杖苷和白

藜芦醇是虎杖中具有降血脂作用的主要活性成

分，虎杖苷能有效降低高胆固醇家兔血清TC、TG
和LDL-C水平，并呈剂量依赖性抑制ACAT活
性[105]。有研究推测，虎杖提取物激活PI3K/AKT信
号通路及其下游的FOXO3/ERα因子降低血脂水

平[106]。中成药血脂康是红曲制剂，主要成分为13
种复合他汀，是无晶体结构的洛伐他汀的同系

物，故其降脂机制同他汀药物类似[107]。

4.2.3 行气消食类

行气药味多辛，性温，其味辛能行，有行

气、解郁、散结的作用；消食药多味甘性平，具

消食导滞、健脾益胃、和中的功效。山楂，味

酸、甘，归脾、胃、肝经，消食健胃、化浊降

脂 [ 9 2 ]。山楂中的槲皮素、金丝桃苷等成分抑制

HMG -C oA还原酶活性，总黄酮可通过抑制

PPARγ、SREBP1c等基因的表达，显著抑制3T3-L1

前脂肪细胞中TG和FFA的积聚[108]。陈皮，味苦、

辛，归肺、脾经，理气健脾，燥湿化痰[92]。陈皮

中的柚皮苷可以降低肥胖小鼠脂肪和肝脏重量、

肝脏TC和TG浓度，降低血浆LDL-C水平，下调

PCSK9、SREBP-2和SREBP-1的表达，上调p-
AMPKα和LDLR的水平[109]；橙皮苷通过抑制肝脏

脂肪酸生物合成和增加脂肪酸氧化来预防肝脏脂

肪变性和血脂紊乱[110]。

中医药治疗从脏腑辨证角度出发，常辅以

针灸、食疗等方法减轻患者服药剂量及频率，
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整体调治，成本低，副作用小[111]；降脂中药多为

药食同源，兼顾饮食调节，防治血脂异常效果

显著。

5 结论

综上所述，高脂血症涉及人群广，是引起心

血管疾病的重要因素，随着高脂血症的年轻化，

对该病的治疗越来越受到重视。现阶段机制研究

表明，各病因间联系紧密、相互作用，但很多潜

在的作用机制还需进一步探讨。高脂血症病程反

复绵长的特点常需要临床进行长期用药治疗。他

汀类一直是临床治疗的一线药物，但长期服用会

引起肌痛、肌炎、肝功异常等不良反应，因此找

寻药效好、副作用小的降脂药物一直都是研究的

热点。中药在辨证论治思想指导下，具有多途

径、多靶点、整合调节机体功能的特点，在治疗

高脂血症这种慢性全身性疾病中独具优势，现阶

段各类中药的降脂药效日趋明确，但相关作用机

制仍需科研工作者不断深入探索，以期对高脂血

症进行更有效、明确的干预。未来对高脂血症的

治疗可以疾病特点为切入点，中西医联合用药，

辅以中医针灸、食疗及太极拳等疗法，以维持血

脂长期的稳定状态。此外，针对菌群-脑-肠轴上相

关靶点药物的开发也极具前景。
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