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摘  要 

脂质代谢异常(Dyslipidemia)与高血压(Hypertension)是心血管疾病的两大主要危险因素，二者常合并存

在，近年来，大量临床横断面研究、前瞻性队列研究及基础实验证实，脂质代谢异常与高血压并非孤立存

在的代谢紊乱，两者通过复杂的病理生理机制相互调控、协同进展，显著增加心血管疾病的发病风险。本

文系统综述脂质代谢异常与高血压关联的流行病学证据、病理生理机制、当前研究局限并展望未来方向，

为高血压的早期筛查、风险分层及精准防控提供理论支撑与实践参考。 
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Abstract 
Dyslipidemia and hypertension are two major risk factors for cardiovascular diseases, which fre-
quently coexist. In recent years, numerous clinical cross-sectional studies, prospective cohort stud-
ies, and basic experiments have confirmed that dyslipidemia and hypertension are not isolated met-
abolic disorders. Instead, they interact and progress synergistically through complex pathophysio-
logical mechanisms, significantly increasing the risk of cardiovascular diseases. This article system-
atically reviews the epidemiological evidence, pathophysiological mechanisms, limitations of current 
research, and future perspectives regarding the association between dyslipidemia and hypertension, 
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aiming to provide theoretical support and practical references for the early screening, risk stratifi-
cation, and precise prevention and control of hypertension. 
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1. 引言 

高血压是全球范围内负担最重的心血管疾病危险因素之一，2024 年欧洲心脏病学会指南将高血压定

义为收缩压(SBP) ≥ 140 mmHg，或舒张压(DBP)为≥90 mmHg [1]。高血压长期累积所带来的不良影响，与

多种严重健康损害密切相关，近半数的心脏、脑部及肾脏不良事件可归因于血压升高[2] [3]。近年来，尽

管公众对高血压的认知水平有所提升，但在慢性病管理中，治疗依从性仍然是一个世界性难题[4]。因此，

早期识别并积极干预高血压，具有重要的公共卫生意义。高脂血症以胆固醇和甘油三酯水平升高为主要

特征，不仅可诱发严重的心血管并发症，还会带来显著的社会经济负担[5]。高血压与高脂血症常同时存

在，据中国人群数据显示，高血压与血脂异常的共病率为 15.60%，显著高于高血压合并糖尿病(4.58%)及
糖尿病合并血脂异常(3.57%)，差异具有统计学意义(P < 0.01) [6]。上述疾病相互叠加，可能共同加速心血

管病变的进程。基于此，本文将从系统梳理脂质代谢异常与高血压之间关联的流行病学证据入手，阐明

二者相互作用的病理生理机制，分析现有研究中的不足，并展望未来的研究方向，以期为高血压的早期

筛查、风险分层及精准防控提供理论依据和实践参考。 

2. 脂质代谢异常与高血压关联的流行病学证据 

在全球范围内，心血管代谢危险因素(主要包括高血压、糖尿病、血脂异常及肥胖等)的患病率持续攀

升。这一趋势主要受到不健康饮食、体力活动不足以及人口老龄化进程加快的共同影响[7]。据相关研究

显示，全球心血管疾病的发生可归因于多种可调控的代谢与行为危险因素，2022 年其所致疾病负担约占

全球疾病负担总量的 15%。在众多可改变的心血管危险因素中，高血压(以收缩压升高为核心)和血脂异

常(以低密度脂蛋白胆固醇升高为特征)所导致的伤残调整寿命年(DALY)负担最为突出。预测数据显示，

至 2050 年，高血压的年龄标化 DALYs 将达到 1694.2/10 万，而高 LDL-C 则为 657.6/10 万，二者在所有

心血管危险因素中分别位居第一位和第二位[8]。 

2.1. 传统脂质代谢指标与高血压关系的研究进展 

2.1.1. 甘油三酯(TG)与高血压关系研究进展 
流行病学研究已较为一致地证实，甘油三酯水平升高是高血压发病的重要危险因素。一项纳入 23,581

名研究对象的前瞻性队列研究显示，在控制多种混杂因素之后，与甘油三酯水平正常的组别相比，甘油

三酯边缘升高组和升高组的高血压发病风险比(HR)分别为 1.16 (95%CI: 1.01~1.34)和 1.49 (95%CI: 
1.30~1.70)，且甘油三酯与高血压发病风险之间存在非线性的剂量反应关系[9]。值得关注的是，甘油三酯

与高血压之间的关联存在明显的种族差异。例如，由 Meeks 等[10]开展的一项大规模跨国比较研究(纳入

32,019 名受试者)系统评估了西非裔、东非裔与欧洲裔人群中甘油三酯与高血压的关联强度。结果显示，
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甘油三酯对高血压的回归系数在欧洲裔人群中为 0.179 (95%CI: 0.133~0.226)，在西非裔人群中仅为 0.102 
(95%CI: 0.068~0.136)，两组交互作用的 P 值为 0.00093，提示在欧洲裔人群中该关联强度显著高于西非裔

人群。类似地，甘油三酯水平与收缩压之间的关联在西非裔人群中亦显著弱于欧洲裔人群。综上所述，

甘油三酯与高血压的关联强度及其表现模式在不同种族或族群之间存在异质性。因此，在制定血脂管理

策略及高血压预防方案时，有必要充分考虑种族特异性因素的影响。 

2.1.2. 高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)与高血压关系研究进展 
多项大规模前瞻性研究已证实，高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)水平降低是高血压发病的独立危险因

素。来自荷兰的 PREVEND 前瞻性队列研究(纳入 3263 名基线无高血压的受试者，中位随访时间为 7.2 年)
发现，HDL-C 水平与高血压发病风险呈显著负相关；HDL-C 每增加一个标准差，高血压风险降低 12% 
(HR = 0.88, 95%CI: 0.81~0.97) [11]。更为重要的是，该研究首次系统评估了高密度脂蛋白颗粒(HDL-P)及
其亚型的保护作用。结果显示，HDL-P 总数(HR = 0.92, 95%CI: 0.86~0.99)、中粒径高密度脂蛋白(HR = 
0.86, 95%CI: 0.80~0.93)、高密度脂蛋白大小(HR = 0.89, 95%CI: 0.82~0.98)以及特定高密度脂蛋白亚型(H3P
和 H4P)，均与高血压风险呈负相关，且上述关联不受酒精摄入的混杂或修饰效应影响[11]。该发现提示，

在高血压预防过程中，高密度脂蛋白颗粒的数量与质量(而非仅仅关注其胆固醇水平)具有更为重要的临

床意义。高密度脂蛋白胆固醇与高血压之间的关联在不同人群中表现出较好的普遍性。一项基于中国居

民的高血压、糖尿病、血脂异常三病共患患病率的 Meta 分析(纳入 1,182,301 名中国居民)指出，体重超标

者和肥胖者的三病共患率显著高于正常体重者(分别为 7.2%和 11.0% vs. 3.8%)，且 60 岁及以上老年人群

的三病共患率达到 7.9% [12]。另一项来自埃塞俄比亚的系统评价与 Meta 分析(共纳入 10,629 篇文献)估
算得出，高血压患者中血脂异常的总合并患病率为 37.12% (95%CI: 31.79%~42.44%)，其中低 HDL-C 的

患病率高达 42.23% [13]。综上，围绕高密度脂蛋白与高血压关系的研究，已从传统的胆固醇水平拓展至

颗粒数量、粒径大小及亚型功能等层面；同时，该关联在不同种族与地域人群中具有较好的普遍性。上

述进展提示，HDL 颗粒质量的评估在高血压预防及危险分层中具有重要的临床价值。 

2.1.3. 低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)及氧化型低密度脂蛋白(ox-LDL)与高血压关系研究进展 
胡杰等人基于 NHANES 数据库开展的一项横断面及孟德尔随机化研究显示，高血压组与非高血压组

患者的血清低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)水平差异无统计学意义(P > 0.05)，提示 LDL-C 水平升高可能并

非高血压发病的独立危险因素[14]。另一项基于 1999~2018 年 NHANES 数据的前瞻性研究(纳入 9635 名

高血压患者，中位随访 98 个月)发现，LDL-C 水平最低组(<2.198 mmol/L)的全因死亡风险增加 19.6% (P 
= 0.0068)；限制性三次样条回归分析进一步证实，LDL-C 与死亡率之间存在非线性关系[15]。一项纳入 16
项研究、共计 304,763 名参与者的荟萃分析进一步证实，在高血压人群中，当 LDL-C 水平约为 80 mg/dL
时，出血性卒中的风险最低；而当 LDL-C 低于 60 mg/dL 时，该风险则显著升高。将 LDL-C 从 70~99 
mg/dL 降至 50~69 mg/dL，出血性卒中的风险增加 84% (RR = 1.84, 95%CI: 1.36~2.50)，但这一现象在非高

血压人群中并未观察到[16]。上述研究结果提示，LDL-C 对高血压的影响并非简单的线性关系，仅依赖

总 LDL-C 水平难以全面评估相关风险。此外，近年来的研究开始关注 LDL 的氧化修饰形式，即氧化型

低密度脂蛋白(ox-LDL)。ox-LDL 可通过损伤内皮功能、激活炎症通路等机制参与高血压血管损伤过程，

其水平升高与心血管风险增加密切相关[17]。降压治疗可能通过调节 ox-LDL/LOX-1 通路发挥心血管保护

作用[17]。降压治疗可能通过调节 ox-LDL/LOX-1 通路发挥心血管保护作用[18]。因此，相较于总 LDL-C
水平，ox-LDL 更有可能成为连接脂质代谢异常与高血压血管损害的关键功能介质。 

2.2. 传统脂质代谢指标的衍生指标及新型脂质代谢指标与高血压关系研究进展 

脂质代谢指标是评估机体脂质代谢紊乱程度的核心工具，同时也是预测高血压发病风险、判断病情
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演变过程的重要生物标志物。传统的脂质指标(包括总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白胆固醇及高密度

脂蛋白胆固醇)虽然能够在一定程度上反映脂质代谢状态，但其对高血压风险的预测价值相对有限[19]。
近年来，伴随研究方法的不断深入，传统脂质指标的相关衍生指标以及一些新型脂质代谢指标逐渐受到

关注。这些指标能够更为全面和精准地刻画脂质代谢紊乱的整体特征，因而其与高血压之间的关联已成

为当前研究的热点方向，并为高血压的风险评估提供了新的思路和依据[20]。 

2.2.1. 传统脂质代谢指标的衍生指标与高血压关系研究进展 
非高密度脂蛋白胆固醇(Non-HDL-C)已被视为心血管疾病的关键危险因素之一[21]。非高密度脂蛋白

胆固醇与高密度脂蛋白胆固醇的比值(NHHR)是一种新型脂质比值指标，由中国学者基于一项纳入约 1.5
万人的纵向研究于 2022 年首次提出，主要用于评估心血管疾病风险[22]。现有研究表明，NHHR 具有预

测动脉粥样硬化的能力，可能通过触发血管重塑过程，进一步推动血压升高[23]。 
Wu 和 Guo 等开展的一项研究利用 2001 年至 2018 年 NHANES 数据库，共纳入 30,602 名成年参与

者。分析结果显示，NHHR 数值与高血压患病风险之间存在正向关联。在调整年龄、性别、吸烟及饮酒

等混杂因素后，NHHR 每增加 1 个单位，高血压患病风险上升 13%；将 NHHR 按数值大小划分为四组

时，最高组人群的患病风险比最低组高出 60% [19]。 
除患病风险外，NHHR 与高血压患者的长期预后亦密切相关。Chen 等开展的前瞻性研究基于 1999

年至 2018 年 NHANES 数据库，共纳入 5,561 名高血压患者，中位随访时间为 93 个月。研究结果显示，

NHHR 与全因死亡率呈 L 型关联，与心血管死亡率呈 U 型关联。全因死亡率的拐点出现在 NHHR 为 2.99
处：当 NHHR 低于该阈值时，每增加 1 个单位，死亡风险降低 21%；而当 NHHR 高于 2.99 后，每增加

1 个单位，死亡风险上升 11%。心血管死亡率的拐点为 3.17：低于该值时，NHHR 每增加 1 个单位，死

亡风险下降 15%；高于该值后，死亡风险上升 14% [24]。 
Su 等[25]的研究采用 2003 年至 2018 年的数据，共纳入 17,050 名高血压患者，中位随访时间为 84 个

月。该研究同样证实 NHHR 与死亡率之间存在 U 型关联，但计算所得的拐点略有差异：全因死亡率的拐

点为 2.32，心血管死亡率的拐点为 2.65。Su 的研究还发现，血压控制状态会影响这一关联的形态：当患

者收缩压控制在 130 mmHg 以下时，NHHR 与死亡率之间呈现 L 型关联。综合上述研究结果可见，NHHR
数值过低或过高均与高血压患者较高的死亡风险相关，这提示在临床干预中不宜盲目追求 NHHR 的极度

降低，而应将其控制在适宜范围(根据现有研究，大致以 2.3~3.2 为宜)；此外，对于 NHHR > 3.0 以上的

个体，即使血压处于正常高值范围，也应考虑强化生活方式干预并密切监测血压。 
血浆致动脉粥样硬化指数(AIP)的计算公式为 log10 (TG/HDL-C)，作为一种反映脂质代谢异常的新型

复合指标，最早于 2000 年被提出[26]。已有研究证实，AIP 水平与高血压患者的全因死亡率及心血管疾

病特异性死亡率之间均存在密切关联[27]。2025 年一项基于 CHARLS 数据库的队列研究进一步表明，AIP
与高血压之间存在非线性关联，且该关联在不同血压分层人群中表现各异[28]。Tan 等人在日本人群中开

展的一项横断面研究也显示，与血压正常者相比，高血压患者的 AIP 水平显著升高[29]。综合上述研究结

果可见，AIP 作为一个整合了甘油三酯与高密度脂蛋白胆固醇信息的复合指标，具备成为高血压风险评

估中辅助工具的潜力。然而，目前关于 AIP 与高血压关联的研究仍以横断面设计为主，未来尚需更多高

质量的前瞻性研究来进一步验证二者之间的因果关系。 

2.2.2. 新型脂质代谢指标(如 sdLDL-C)与高血压关系研究进展 
小而密低密度脂蛋白胆固醇(sdLDL-C)是 LDL-C 各亚型中致动脉粥样硬化能力最强的组分，近年来

其与高血压的关联受到关注[30]。Takiwaki 的团队对 128 位早期原发性高血压患者做了一项研究，结果发

现 sdLDL-C 的水平与血液黏度之间有正向的关联(r = 0.380)，而且它在校正了多种因素之后与血液黏度
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的独立关联强度(β = 0.147)比 LDL-C (β = 0.134)和总胆固醇(β = 0.112)都要更高[31]。Tanaka 等[32]对 1500
多名日本人做了长达 10 年的随访，结果也证实了 sdLDL-C 的水平能作为一个独立的因素去预测高血压

的发生，它的水平每升高 1 个标准差，高血压的发病风险就会增加 9% (HR = 1.09)。sdLDL-C 的水平升

高有可能会通过升高血液黏度、损伤血管功能这途径参与高血压的发生发展，有潜力成为高血压风险预

测的一个新型生物标志物。 
为更直观地呈现传统脂质代谢指标的衍生指标及新型脂质代谢指标与高血压关联的核心流行病学证

据，我们对文中引用的主要研究进行了系统梳理，以便快速把握证据全貌，具体见表 1。 
 
Table 1. Epidemiological evidence on the association of derived traditional lipid metabolism indicators and novel lipid me-
tabolism indicators with hypertension 
表 1. 传统脂质代谢指标的衍生指标及新型脂质代谢指标与高血压关联的流行病学证据 

研究者 研究设计 样本量 人群特征 主要发现 局限性 

Wu 和
Guo [19] 

横断面研

究 

NHANES 
数据库

2001~2018 年 
(9 个周期) 

30,602 名成

年人 

20 岁及以上非

怀孕成年人；平

均年龄 49.82 ± 
17.64 岁，女性

占 49.89%；包

含多种族 

1. NHHR 与高血压患病风险呈正相关：NHHR 
每增 1 单位，高血压风险升高 13% (OR = 1.13)；
Q4 组 vsQ1 组风险升高 60% (OR = 1.60)。 
2. 亚组分析：该正相关关系在不同种族、糖尿病

状态、婚姻状况中保持一致；但性别、年龄、教

育水平和吸烟状况可修饰该关联(交互 P < 0.05)。 

横断面设计：无法

确立因果关系。 
残留混杂：未能纳

入饮食、体力活动、

甲状腺功能等重要

潜在混杂因素。 

Chen M
等[24] 

前瞻性队

列研究 

NHANES 
数据库

1999~2018 
(10 个周期) 
5561 名高血

压患者 

平均年龄 56.73
岁，女性占

51.25%；包含多

种族 

1. 全因死亡率：L 型(拐点为 NHHR = 2.99)。 
2. 心血管死亡率：U 型(拐点为 NHHR = 3.17)。 
3. NHHR 过低或过高均增加死亡风险。 

观察性研究，无法

推断因果关系； 
高血压诊断依赖自

报或用药，缺乏严

重程度分层； 
NHHR 最佳阈值随

统计方法变化，需

结合临床确定。 

Su X 等
[25] 

前瞻性队

列研究 

NHANES 
数据库

2003~2018  
(8 个周期) 

17,075 名高

血压患者 

平均年龄 57.32
岁，男性占

49.32%；平均
NHHR 3.06 

1. NHHR 与全因及心血管死亡率均呈 U 型 
关联(均 P < 0.01)。 
2. 拐点：全因死亡率 2.32，心血管死亡率 2.65。 
3. 低于拐点：NHHR 升高→死亡率降低； 
高于拐点：NHHR 升高→死亡率升高。 
4. SBP < 130 mmHg 时呈 L 型(仅低 NHHR 
有害)；SBP ≥ 130 mmHg 时呈 U 型。 

观察性，因果难定；

未按高血压分级分

析；外推受限。 

Mo D 等
[28] 

回顾性队

列 

CHARLS 
数据库

(2011~2020) 
6540 名中国

无高血压者 

中国人(≥45 岁)
无高血压者 

1. AIP 每升高 1 单位，高血压风险约增加 84% 
(OR ≈ 1.84~1.88)。 
2. 呈非线性：拐点 AIP = −0.43，低于此值无显

著关联，高于此值正相关(OR = 2.35)。 
3.对 45~60 岁人群预测更强。 

高血压诊断依赖自

报，可能存在信息

偏倚；仅中国中老

年人群，外推受限。 

Tan M
等[29] 

横断面研

究 

15,453 名日

本血糖正常

成人 

日本成人(≥18
岁)，平均 44

岁，女性 45.5% 

1. AIP 越高，高血压风险越大(Q4 vs Q1: OR = 
1.54)。 
2. 女性关联更强：Q4 组女性高血压风险增加

119% (OR = 2.19)，40~60 岁女性风险增加 120% 
(OR = 2.20)。 

横断面研究，不能

定因果；仅日本人

群，外推受限；老年

样本较少。 

Takiwaki 
M 等
[31] 

横断面研

究 

128 名未经治

疗的早期高

血压患者 

早期高血压，无

心血管并发症、

糖尿病、贫血；

平均 56 岁，男

性占 66% 

1. 合并血脂异常的高血压患者血液黏度 
显著高于无血脂异常者。 
2. sdLDL-C 与血液黏度正相关(r = 0.380)， 
关联强度(β = 0.147)高于 LDL-C (β = 0.134) 
和 TC (β = 0.112)。 

横断面设计，无法

确立因果关系；无

血压正常对照组；

未进行降脂干预验

证。 
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续表 

Tanaka 
M 等
[32] 

前瞻性队

列研究 

15,177 名基

线无高血压

的日本人 
(男 9374， 
女 5803) 

年约 46 岁，接

受年度体检的普

通人群，10 年

随访 

1. sdLDL-C 是高血压的独立预测因子(每 
增加 1SD，HR = 1.09，95%CI 1.05~1.13)。 
2. HDL-C、non-HDL-C、TG 也有预测价值， 
但 TC 和 LDL-C 无。 
3. sdLDL-C 的预测效能优于其他脂质指标。 

sdLDL-C 通过 
Sampson 方程计算，

而非直接测定；仅纳

入日本人，外推受

限；潜在残留混杂。 

3. 脂质代谢异常与高血压相互作用的病理生理机制 

脂质代谢异常与高血压并非独立存在的，两者之间的关系涉及多条病理生理通路相互作用、协同致

病，最终形成恶性循环，使血压的水平升高，心血管事件发生风险增加，涉及到的病理生理通路主要包

括以下几方面：内皮功能损伤、氧化应激与炎症反应、RAAS 系统激活以及胰岛素抵抗。 

3.1. 内皮功能损伤 

血管内皮是覆盖于血管腔内表面的单层细胞结构。在正常生理状态下，内皮通过释放一氧化氮(NO)、
前列环素等舒张因子，发挥调节血管张力、抑制血小板聚集及白细胞黏附的作用[33]。然而，脂质代谢异

常可通过多种途径破坏内皮细胞的正常功能。其中，氧化型低密度脂蛋白(ox-LDL)是启动内皮损伤过程

的关键分子[17]。研究表明，ox-LDL 能够诱导内皮细胞中活性氧(ROS)的过量生成，进而引发“内皮型一

氧化氮合酶(eNOS)解偶联”现象[33]。这一过程一方面减少一氧化氮(NO)的合成并降低其生物利用度，另

一方面促进内皮素-1 (ET-1)、血管紧张素 II 等缩血管物质的释放，最终导致血管舒张功能受损、血管张

力异常升高，从而直接促使血压上升[33]。在长期高血压状态下，血管壁承受持续增强的机械剪切力，这

会进一步加重内皮细胞结构的损伤，提高内皮通透性，加速脂质在血管内膜下沉积，促进脂质斑块形成

并加剧血管硬化。同时，这一过程反过来又会恶化原有的脂质代谢紊乱，最终形成“脂质异常–内皮损

伤–高血压–内皮进一步受损”的恶性循环。该循环也是动脉粥样硬化发生发展的重要病理基础[23]。 

3.2. 氧化应激与炎症反应 

氧化应激增强与慢性低度炎症是脂质代谢异常和高血压的共同的病理驱动因素[34]。在肥胖及代谢紊乱

状态下，肾素–血管紧张素–醛固酮系统激活，血管紧张素 II 通过其受体触发 NADPH 氧化酶介导的活性

氧生成，引发广泛的氧化应激损伤[34] [35]。此外，大量的活性氧可激活 NF-κB 信号通路，促进单核细胞向

内皮下迁移并分化为巨噬细胞[35]。肥胖状态下，脂肪组织巨噬细胞从保护性 M2 型向促炎性 M1 型极化，

释放大量包括 TNF-α、IL-6 和 IL-1β的促炎因子，然后进一步激活 JNK 和 IKK-β信号通路，损害胰岛素信

号转导的同时，加重内皮功能障碍和肾脏钠排泄障碍，导致盐分潴留、全身性血管收缩和血压升高[35] [36]。 

3.3. 肾素–血管紧张素–醛固酮系统(RAAS)过度激活 

脂质代谢异常可通过多种途径激活 RAAS 系统，脂肪组织能够产生血管紧张素原和血管紧张素 II，
肥胖状态下其水平显著升高，血管紧张素 II 通过激活其 1 型受体，进一步激活了 NADPH 氧化酶，进而

促进活性氧的大量生成，导致包括诱导内皮损伤、促进低密度脂蛋白的氧化修饰、上调内皮细胞和血管

平滑肌细胞表面 LOX-1 受体的表达等病理效应[37] [38]。活性氧、LOX-1 受体与 RAAS 系统之间会形成

一个正反馈的恶性循环，持续放大炎症反应和血管损伤，最终促进高血压的发生与发展[38]。 

3.4. 胰岛素抵抗 

肥胖患者中游离脂肪酸升高促进异位脂质储存，激活非典型 PKC 异构体，破坏胰岛素受体信号传导，
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损害肌肉中的葡萄糖摄取并减少肝脏糖原合成；此外 mTOR 和 S6K1 在营养物质过剩中活化，导致 IRS-
1 的丝氨酸磷酸化，降低 PI3K 活性并抑制胰岛素信号，这些都会介导胰岛素抵抗[34]。而肥胖患者这种

内脏脂肪堆积介导的胰岛素抵抗，可通过瘦素分泌异常、炎症因子释放等途径激活中枢及外周交感神经，

导致心率加快、外周血管收缩、肾素分泌增加，从神经调控层面推动高血压发生[37] [39] [40]。此外，胰

岛素抵抗可通过上调肝脏脂质合成相关基因的表达，促进 TC、TG 和 LDL-C 的合成，同时抑制 HDL-C
的合成与逆向转运，进一步加重脂质代谢异常，形成“脂质代谢异常–胰岛素抵抗–高血压”的恶性循

环，进一步推动高血压的发展[38]。 

4. 现有降脂疗法对血压的影响 

高血压与脂质代谢异常通常同时存在，二者通过内皮功能损伤、氧化应激、RAAS 系统激活及胰岛

素抵抗等机制相互推动。在临床上，理想的干预策略应当兼顾血压管理与血脂调控，实现综合性的心血

管代谢风险管理。所以本节将系统综述各类降脂药物对血压的潜在影响。 

4.1. 他汀类药物 

他汀类药物是临床使用最为广泛的降脂药物，其核心作用机制在于抑制 HMG-CoA 还原酶，降低

胆固醇合成。多项荟萃分析(纳入 33 项 RCT，共 1313 名成人)证实，与安慰剂相比，阿托伐他汀可显著

降低总体人群、高血压合并高脂血症及正常血压合并高脂血症患者的收缩压(P = 0.05, P = 0.02, P = 0.04)，
但对正常血压且血脂正常者无影响(P = 0.51)；该效应独立于 LDL-C 降低，动物实验亦显示其可降低自

发性高血压大鼠的收缩压和心率[41]。另一项快速综述在综合 11 项研究后也得出相似结论：他汀类药

物，尤其是辛伐他汀和阿托伐他汀等脂溶性他汀，对血脂紊乱合并高血压患者的血压有轻微但值得关

注的降低作用；当他汀与 RAAS 系统抑制剂等降压药物联合应用时，降压效应更为明显[42]。此外，一

项基于子痫前期的动物模型实验中，观察到普伐他汀减轻母体高血压、改善内皮功能、增加一氧化氮

代谢物等作用，提示潜在抗氧化与降压机制，但属临床前证据[43]。考虑到他汀类药物这种可能潜在的

降压作用，在临床上，对于需要他汀类药物治疗的高血压患者，可优先考虑阿托伐他汀等脂溶性他汀

类药物治疗，但是仍需要充分认识到他汀在降低 LDL-C 方面的核心价值远大于其轻微降压效应。 

4.2. PCSK9 抑制剂 

PCSK9 抑制剂(如依洛尤单抗、阿利珠单抗及 siRNA 药物)可使 LDL-C 水平降低达 50%~60%，且效

果独立于他汀类药物，是目前降脂强度最高的生物制剂[44]-[46]。在 FOURIER、ODYSSEY OUTCOMES
等大型 III 期临床试验中，PCSK9i 在最大耐受剂量他汀基础上，显著降低主要不良心血管事件(MACE)风
险[44]-[47]。然而，目前无明显证据表明 PSCSK9i 的降血压效应。但是 PCSK9i 对血管炎症和内皮功能

的改善作用可能在一定程度上参与血压调节。 

4.3. 其他非他汀类药物 

多项研究证实依折麦布联合他汀类药物可进一步降低 LDL-C 并减少心血管事件[48]-[50]。贝特类药

物可显著降低甘油三酯水平，并升高高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C) [51]。匹马贝特(Pemafibrate)是不同于

传统意义上的“贝特类”药物，其作为一种新型的、选择性更强的过氧化物酶体增殖物激活受体 α (PPARα)
调节剂(SPPARMα)，相较于传统贝特类药物具有更强的降甘油三酯和升 HDL 作用，且脱靶效应更少，一

项纳入 10,497 例 2 型糖尿病患者的大型 RCT 研究结果证实，匹马夫酯显著降低甘油三酯(−26.2%)、极低

密度脂蛋白胆固醇(−25.8%)、残余胆固醇(−25.6%)和载脂蛋白 C-III (−27.6%) [52]。但目前关于依折麦布

及贝特类药物的直接降压效应的报道有限。 
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综上所述，现有证据表明尽管某些他汀类药物在特定血脂异常人群中具有轻度、独立的收缩压降低

作用；但是其他主流降脂药物(PCSK9i、依折麦布、贝特类)均缺乏对血压影响的明确临床数据。临床决策

应以指南推荐的血脂与血压双目标管理为核心，避免将降脂药物视为血压干预工具。未来可以通过设计

以血压为次要终点的降脂随机对照试验，进一步明确其潜在的降压效应及其临床意义。 

5. 当前研究局限与未来展望 

当前的研究工作还存在不少局限。第一，大部分研究使用的是横断面设计，这种设计只能反映出脂

质代谢指标与高血压之间有某种关联，却无法确定两者的因果关系，而且排除反向因果偏倚比较困难，

因为高血压本身有可能会反过来影响到脂质的代谢过程。第二，现有的研究大多只针对单一的人群，像

欧洲人群或者中国的中老年人群。不同种族、不同民族的人，他们的脂质代谢特征、高血压患病率以及

遗传背景都会有一些差别，所以目前的研究结果的代表性会受到比较大的限制，也就很难被直接套用到

所有的人群里面去。 
未来的研究方向可以着重关注以下几个方面：第一，开展一些大规模的、有长期随访的前瞻性队列

研究，结合孟德尔随机化研究，这样可以明确脂质代谢异常与高血压之间的因果关系，也能进一步验证

NHHR、AIP 这类指标的预测价值。第二，结合基础实验研究，去深入探讨脂质代谢异常影响到血压的具

体分子机制，特别是 ox-LDL-C、血管紧张素 II 以及胰岛素抵抗这些关键分子和信号通路之间的相互作

用，为高血压的精准干预提供一些新的分子靶点。第三，扩大研究人群的范围，可以纳入不同国家、不

同种族和不同年龄段的人，分析脂质代谢异常与高血压的关联在不同人群里面的差异，用以提升研究结

果的外推性。 

6. 结论 

脂质代谢异常与高血压之间存在密切的内在联系，二者相互促进、协同发展，共同加剧心血管疾病

的整体风险。脂质代谢异常可通过损伤血管内皮功能、氧化应激与炎症反应、激活肾素–血管紧张素–

醛固酮系统(RAAS)以及促进胰岛素抵抗等多种途径，参与高血压的发生与演变过程。传统脂质指标(如低

密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇)在预测高血压风险方面价值有限，而非高密度脂蛋白胆固醇与

高密度脂蛋白胆固醇比值(NHHR)、血浆致动脉粥样硬化指数(AIP)等衍生指标能够更全面、精准地反映脂

质代谢紊乱状态，与高血压的关联更为紧密，具备成为新型风险评估标志物的潜力。此外，小而密低密

度脂蛋白胆固醇(sdLDL-C)等新型指标亦显示出一定关联，但其临床应用价值尚需进一步验证。当前研究

仍存在一定局限，未来需开展大规模前瞻性队列研究、基础实验研究及干预性研究，以明确二者的因果

关系，深入探索相关机制，优化脂质指标的临床应用策略，制定个体化防控方案，从而为高血压的精准

预防与治疗提供科学依据，切实降低心血管疾病的疾病负担。 
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