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【摘要】非高密度脂蛋白胆固醇（ｎｏｎＨＤＬＣ）等于总胆固醇减去高密度脂蛋白胆固醇。流行病学研究认为，在糖尿病、甘油三
酯过高和低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）过低的人群中，ｎｏｎＨＤＬＣ比 ＬＤＬＣ更能反映动脉粥样硬化性心血管疾病的发病风险，预测
能力更强。对于动脉粥样硬化性心血管疾病患者，ｎｏｎＨＤＬＣ的目标值已被写进欧美血脂指南和中国胆固醇教育计划专家建议，但
关于 ｎｏｎＨＤＬＣ能否完全替代 ＬＤＬＣ目前尚无定论。现简述近年来 ｎｏｎＨＤＬＣ 相关研究进展，并将 ｎｏｎＨＤＬＣ 与 ＬＤＬＣ 进行比
较，从而明确 ｎｏｎＨＤＬＣ的临床价值。
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动脉粥样硬化性心血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）是目前全球人口死亡最
主要的原因之一

［１］，动脉粥样硬化的危险因素包括血脂

异常、高血压、糖尿病和吸烟等。在众多危险因素中，控

制低 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）是目前抑制动脉粥样硬化最为有效
的手段。预测 ＡＳＣＶＤ风险时，ＬＤＬＣ 是目前临床上最
为关注的血脂指标。然而，２０１５ 年《新英格兰医学期
刊》的一项研究显示，患者因急性冠脉综合征服用辛伐

他汀和依折麦布后，ＬＤＬＣ 降低到 １ ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，３２ ７％
的患者 ６ 年内仍然发生心血管事件［２］，因此需寻找

ＬＤＬＣ之外的 ＡＳＣＶＤ 危险因素。２００１ 年美国国家胆
固醇教 育 计 划（Ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ
Ｐｒｏｇｒａｍ，ＮＣＥＰ）首次提出非高密度脂蛋白胆固醇（ｎｏｎ
ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ｎｏｎＨＤＬＣ）这一概
念
［３］，非高密度脂蛋白是一个计算值，它等于总胆固醇

（ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）减去高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ），在临床上可轻易
地通过计算得到。ｎｏｎＨＤＬＣ相当于乳糜微粒、极低密
度脂蛋白、中间密度脂蛋白、低密度脂蛋白、脂蛋白（ａ）
［ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ），Ｌｐ（ａ）］和其他脂蛋白微粒的总和，因
此很可能比 ＬＤＬＣ 更好地预测 ＡＳＣＶＤ 风险。近十年
来的众多研究及指南也在逐渐推崇使用 ｎｏｎＨＤＬＣ 来
预测心血管风险

［４５］。现简述近年来 ｎｏｎＨＤＬＣ 的相
关研究进展，并将 ｎｏｎＨＤＬＣ与 ＬＤＬＣ进行比较，从而
明确 ｎｏｎＨＤＬＣ的临床价值。
１　 从组成成分来看 ｎｏｎＨＤＬＣ和 ＬＤＬＣ

ｎｏｎＨＤＬＣ相当于乳糜微粒、极低密度脂蛋白、中
间密度脂蛋白、低密度脂蛋白、Ｌｐ（ａ）和其他脂蛋白微
粒的总和。目前认为载脂蛋白（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，Ａｐｏ）Ｂ
累积暴露量与粥样硬化斑块总负荷成正比，而极低密

度脂蛋白、中间密度脂蛋白、低密度脂蛋白和 Ｌｐ（ａ）每
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个微粒都包含了 ＡｐｏＢ的成分。但因为许多临床中心
无法测量 ＡｐｏＢ，所以临床实践中，人们通常使用 ｎｏｎ
ＨＤＬＣ来代替 ＡｐｏＢ 的测量值。ＡｐｏＢ 是所有促动脉
粥样硬化的脂蛋白的基本结构

［６］，所有包含 ＡｐｏＢ 的
脂蛋白，只要直径＜７０ ｎｍ，都能跨过内皮屏障。在内
皮功能异常时，它们会被困在内皮局部，并激发复杂的

病理生理过程，最终导致脂质沉积，这就是动脉硬化的

启动过程
［７］。因此 ＡｐｏＢ的测量值可代表循环中促动

脉粥样硬化的微粒数
［８］，可用来预测 ＡＳＣＶＤ 风险。

其次，除 ＡｐｏＢ外，ｎｏｎＨＤＬＣ 还包括了所有富含甘油
三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）的脂蛋白，它们也有一定的促动
脉粥样硬化作用

［９］。再次，Ｌｐ（ａ）也包含在 ｎｏｎＨＤＬ
Ｃ中，Ｌｐ（ａ）的主要成分 Ａｐｏ（ａ）不仅具有促动脉粥样
硬化作用，还具有抗纤溶作用和促炎作用

［１０］。Ａｐｏ
（ａ）的这些作用也与 ＡＳＣＶＤ 的发展过程密切相关。
ｎｏｎＨＤＬＣ将所有具有促动脉粥样硬化作用的脂蛋白
成分都纳入考量，因此从病理生理学角度，ｎｏｎＨＤＬＣ
的预测效应理应比 ＬＤＬＣ更强。
２　 从计算公式来看 ｎｏｎＨＤＬＣ和 ＬＤＬＣ

ｎｏｎＨＤＬＣ的计算公式为“ＴＣ－ＨＤＬＣ”，而 ＬＤＬ
Ｃ 的计算公式为“（ＴＣ － ＨＤＬＣ － ＴＧ ／ ２ ２）ｍｍｏｌ ／ Ｌ”
（Ｆｒｉｅｄｅｗａｌｄ公式）。临床上多数情况下，ＬＤＬＣ 通常
使用 Ｆｒｉｅｄｅｗａｌｄ公式计算得出，而不是直接测量。由
此可见，ＬＤＬＣ 的取值与 ＴＧ 密切相关。正常取值范
围的 ＴＧ 下，该公式能很好地估算出 ＬＤＬＣ。然而在
ＴＧ＞４ ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ时，计算得出的 ＬＤＬＣ 与真实值差距
很大

［１１１２］。当然，也有研究表明，直接测量得到的

ＬＤＬＣ在 ＴＧ升高时也会出现误差，从而错误地估计
ＡＳＣＶＤ风险［１３］。

而 ｎｏｎＨＤＬＣ的计算公式为“ＴＣ－ＨＤＬＣ”，表面
上看，ｎｏｎＨＤＬＣ 不会像 ＬＤＬＣ 一样受到 ＴＧ 的影响
而出现计算误差。但实际上，ｎｏｎＨＤＬＣ 中也包含了
富含 ＴＧ的脂蛋白，它们的促动脉粥样硬化能力并没
有 ＬＤＬＣ那么强［１４］。随着 ＴＧ的升高，会将更多的促
动脉粥样硬化能力弱于 ＬＤＬＣ 的脂蛋白当作 ＬＤＬＣ
来计算，因此 ｎｏｎＨＤＬＣ 与 ＬＤＬＣ 一样会受 ＴＧ 的影
响。在 ＴＧ 升高的情况下，ｎｏｎＨＤＬＣ 会高估 ＬＤＬＣ
的风险。

ＨＤＬＣ的降低同样会增加 ＡＳＣＶＤ 的风险，因此
如 ｎｏｎＨＤＬＣ增加，ＡＳＣＶＤ风险毫无疑问也会进一步
增加。然而近年的研究发现，ＴＣ 和 ＨＤＬＣ 与 ＡＳＣＶＤ
风险的关系并不是完全的线性相关。２０１７ 年，
Ｈｕｂａｃｅｋ等［１５］

对 ３ 个中心共计 ３ ８３８ 个病例进行了研
究，他们发现并不是 ＴＣ越高，ＡＳＣＶＤ风险越高。２０１９
年，Ｋｗｏｎ 等［１６］

的研究（ｎ ＝ ５０３ ３４０）则发现 ＴＣ 与

ＡＳＣＶＤ 风险并不是线性相关的———对于所纳入的
ＡＳＣＶＤ患者，ＴＣ 在 ４ ６ ～ ５ １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 时，其死亡率最
低。除此之外，ＨＤＬＣ 也有与 ＴＣ 类似的发现。２０２０
年，Ｚｈｏｎｇ等［１７］

汇总分析了与 ＨＤＬＣ 相关的 ３７ 个研
究，其中涉及 ３ ５２４ ５０５ 例患者。他们的分析指出，
ＨＤＬＣ过高或过低均会增加全因死亡风险，而 ＨＤＬＣ
为 １ ４ ～ １ ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 时，全因死亡风险最低。这些最
新的流行病学研究表明，ＨＤＬＣ和 ＴＣ 均与 ＡＳＣＶＤ 风
险呈 Ｕ型相关，虽然其病理生理机制尚未研究透彻，
但 ｎｏｎＨＤＬＣ 作为“ＴＣ －ＨＤＬＣ”的计算结果，其与
ＡＳＣＶＤ风险之间的关系有待进一步论证。
３　 从流行病学角度来看 ｎｏｎＨＤＬＣ和 ＬＤＬＣ
３ １　 ＬＤＬＣ对 ＡＳＣＶＤ的预测作用

自 ２０１０ 年以来，ＣＴＴ 研究通过 ｍｅｔａ 分析论证了
ＬＤＬＣ绝对值的下降将带来显著的 ＡＳＣＶＤ 终点事件
的下降，随后 ＩＭＰＲＯＶＥＩＴ、ＦＯＵＲＩＥＲ 和 ＯＤＹＳＳＥＹ
ＯＵＴＣＯＭＥＳ研究分别证实，ＬＤＬＣ 绝对值的下降会带
来 ＡＳＣＶＤ终点事件下降的获益［２，１８１９］。由此笔者得

出“胆固醇法则”：即 ＬＤＬＣ 每下降 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，终点事
件必将减少 ２１％，因此 ＬＤＬＣ 对于 ＡＳＣＶＤ 的预测作
用毋庸置疑。

３ ２　 正常人群中 ｎｏｎＨＤＬＣ 比 ＬＤＬＣ 能更全面地
预测 ＡＳＣＶＤ风险

ｎｏｎＨＤＬＣ 也能预测 ＡＳＣＶＤ 风险，２０１９ 年 Ｔｈｅ
Ｌａｎｃｅｔ杂志上的一项大型研究（ｎ ＝ ３９８ ８６４）证实，ｎｏｎ
ＨＤＬＣ与长期 ＡＳＣＶＤ风险强烈相关［２０］，但 ｎｏｎＨＤＬＣ
是否比 ＬＤＬＣ的预测效应更全面呢？既往的研究认为
ｎｏｎＨＤＬＣ比 ＬＤＬＣ 能更好地预测 ＡＳＣＶＤ，尤其是对
ＬＤＬＣ＜２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的患者，ｎｏｎＨＤＬＣ 的预测意义更
加显著

［２１２３］。近年的研究也进一步印证了上述结论。

Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ研究中（ｎ ＝ ５ ７９４），控制了 ＬＤＬＣ 后，
ＡＳＣＶＤ风险随 ｎｏｎＨＤＬＣ升高而增加。而控制了 ｎｏｎ
ＨＤＬＣ后，ＬＤＬＣ 升高并不会引起 ＡＳＣＶＤ 的风险增
加
［２４］。２０１４年 Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ杂志上的一项研究对 ２７ ５３３

例女性进行了一项平均随访时间为 １７ ２ 年的研究［２５］，

在他们的研究中，对于 ＬＤＬＣ小于中位数的女性患者，
ｎｏｎＨＤＬＣ大于中位数的患者 ＡＳＣＶＤ风险会增加 １ ９２
倍（修正年龄因素后，ＨＲ ２ ９２，９５％ ＣＩ ２ ３３ ～ ３ ６７）。
２０１７ 年，Ｗｏｎｇｃｈａｒｏｅｎ 等［２６］

对发生过急性心肌梗死的

８６８例患者进行了一项回顾性研究，该研究的随访时间
平均为 ２ ６ 年。他们发现，与 ｎｏｎＨＤＬＣ＜２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
的人群相比，ｎｏｎＨＤＬＣ＞３ ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的人群主要不良
心血管事件（ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ，ＭＡＣＥ）
发生率更高（ＨＲ ３ １５，９５％ ＣＩ １ ４６ ～ ６ ８０，Ｐ ＝ ０ ００３）。
而与 ＬＤＬＣ ＜ １ ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的 人 群 相 比，ＬＤＬＣ ＞
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２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的人群ＭＡＣＥ发生率却更低（ＨＲ ０ ４２，９５％
ＣＩ ０ １８ ～０ ９８，Ｐ＝０ ０４６）。因此在该研究中，ｎｏｎＨＤＬ
Ｃ可预测既往发生过急性心肌梗死的患者随后发生
ＭＡＣＥ的风险，而 ＬＤＬＣ 不能反映该风险。因此，从这
些研究的结果来看，ｎｏｎＨＤＬＣ比 ＬＤＬＣ的预测能力更
全面。上述研究均提示 ｎｏｎＨＤＬＣ 在预测 ＡＳＣＶＤ 风
险时或优于 ＬＤＬＣ。
３ ３　 ２ 型糖尿病患者中 ｎｏｎＨＤＬＣ 预测 ＡＳＣＶＤ 风
险的能力更强

在糖尿病患者中，ｎｏｎＨＤＬＣ对 ＡＳＣＶＤ风险的预
测能力也较 ＬＤＬＣ 更全面。糖尿病患者比正常人更
容易发生脂代谢紊乱，因此在糖尿病患者中更容易发

现 ｎｏｎＨＤＬＣ升高的情况［２７２８］。糖尿病患者的 ＬＤＬ
Ｃ 和 ｎｏｎＨＤＬＣ 不一致的概率也比正常人高。Ｍｏｄｉ
等
［２９］
的研究（ｎ＝ ７６９）发现，２ 型糖尿病患者中有 ３８３

例（４９ ８％）ＬＤＬＣ 升高，有 ４１８ 例（５４ ４％）ｎｏｎＨＤＬ
Ｃ升高。而在 ＬＤＬＣ 升高的人群中，有 ９０ ３％的人
ｎｏｎＨＤＬＣ 升高；在 ｎｏｎＨＤＬＣ 升高的人群中，有
８３％的人 ＬＤＬＣ 升高，这种不一致通常发生在 ＴＧ＞
１ ７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ时。此时只测量 ＬＤＬＣ 会低估心血管风
险。Ｚｅｎｇ等［３０］

对 １ １９４ 例 ２ 型糖尿病患者的研究表
明，在行 ＰＣＩ后，糖尿病控制不佳的患者中（ＨｂＡ１ｃ≥
７％），ｎｏｎＨＤＬＣ升高与围手术期心肌损伤风险增加
相关，而 ＬＤＬＣ 与之无明显相关性。ｎｏｎＨＤＬＣ≥
３ ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的患者比 ｎｏｎＨＤＬＣ＜２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的患者
ＡＳＣＶＤ风险明显增加。因此在糖尿病患者中，ｎｏｎ
ＨＤＬＣ的预测作用明显优于 ＬＤＬＣ。
３ ４　 ｎｏｎＨＤＬＣ对不同性别的患者预测效能不同，
但目前尚无定论

ｎｏｎＨＤＬＣ在不同性别中均可预测 ＡＳＣＶＤ 风险，
但预测效能可能不同，这与 ＨＤＬＣ 的正常值范围在男
性和女性中的差别有关。２０１７年，Ｌｉｕ等［３１］

进行了一项

ｍｅｔａ分析，纳入了 ９个独立的前瞻性研究，共计 ４４８ ７３２
例患者。他们发现 ｎｏｎＨＤＬＣ 基线水平高的患者相对
风险增大（ＲＲ １ ７９，９５％ ＣＩ １ ６８ ～ １ ９１）。对于男性，
ｎｏｎＨＤＬＣ基线水平对相对风险的影响更大（ＨＲ １ ９８，
９５％ＣＩ １ ７０ ～２ ３０），而对于女性，相对风险则略小于男
性（ＨＲ １ ６３，９５％ ＣＩ １ ３５ ～ １ ９６）。２０１９ 年，Ｃａｏ 等［３２］

进行了一项 ｍｅｔａ分析（ｎ ＝ １５６ ３８１），最终纳入 １３ 项研
究，发现 ｎｏｎＨＤＬＣ基线水平高的患者比低的患者相对
风险更高（ＲＲ １ ５９，９５％ＣＩ １ ４６ ～１ ７２），在男性中相对
风险（ＲＲ １ ９８，９５％ＣＩ １ ７０ ～ ２ ３０）比女性中的相对风
险（ＲＲ １ ６３，９５％ＣＩ １ ３５ ～ １ ９６）更高。上述两项研究
均认为 ｎｏｎＨＤＬＣ对男性的 ＡＳＣＶＤ风险贡献更大，但
近年也有不同的声音。ＡＴＴＩＣＡ研究（ｎ ＝２ ０２０）是一项

随访时间为 １０ 年的前瞻性研究［３３］，２０２０ 年，Ｋｏｕｖａｒｉ 等
对该研究的数据进行分析后发现，对于整个研究人群，

ｎｏｎＨＤＬＣ 可预测 ＡＳＣＶＤ 风险（ＨＲ １ １０，９５％ ＣＩ
１ ００ ～１ ２１）。对于男性，ｎｏｎＨＤＬＣ＞４ ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的患
者 ＡＳＣＶＤ相对风险会陡增，而对于女性，ｎｏｎＨＤＬＣ＞
３ ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的患者 ＡＳＣＶＤ 相对风险即开始陡增。因
此该文章指出，对于女性，可能更应关注 ｎｏｎＨＤＬＣ 而
不是 ＬＤＬＣ。在这个研究中，ＬＤＬＣ 与 ＡＳＣＶＤ 的风险
仅在男性人群中呈现相关。因此，根据目前的研究结

果，ｎｏｎＨＤＬＣ在男性和女性中均可预测 ＡＳＣＶＤ风险，
但在何种性别中预测效能更强，以及风险预测的阈值该

如何确定仍需未来的研究阐明。

４　 从治疗角度来看 ｎｏｎＨＤＬＣ和 ＬＤＬＣ
各大观察性研究已证明，ｎｏｎＨＤＬＣ 越低，心血管

疾病发病风险越低
［３４］，那么从治疗的角度来看，降低

ｎｏｎＨＤＬＣ是否能为患者带来获益呢？因此临床上现
有的针对 ＬＤＬＣ的药物，如他汀类药物和前蛋白转化
酶枯草溶菌素 ９（ｐｒｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔａｓｅ ｓｕｂｔｉｌｉｓｉｎ ／ ｋｅｘｉｎ
ｔｙｐｅ ９，ＰＣＳＫ９）抑制剂等，均有降低 ｎｏｎＨＤＬＣ 的作
用。值得一提的是，他汀类药物也具有一定的降低 ＴＧ
和提高 ＨＤＬＣ的作用，而 ＰＣＳＫ９ 抑制剂在降低 ＬＤＬＣ
的同时还能降低 ２５％ ～ ３０％的 Ｌｐ（ａ）［３５］。从这个角
度来看，他汀类药物和 ＰＣＳＫ９ 抑制剂也是针对 ｎｏｎ
ＨＤＬＣ 的药物。除此之外，具有升高 ＨＤＬＣ 和降低
ＬＤＬＣ作用的胆固醇酯转移蛋白抑制剂 ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ也
可有效地降低 ｎｏｎＨＤＬＣ。２０１７ 年，ＲＥＶＥＡＬＨＰＳ３
研究（ｎ＝３０ ４４９）结果表明，对 ＬＤＬＣ达标的患者应用
ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ后，患者的 ＭＡＣＥ 下降幅度与 ｎｏｎＨＤＬＣ
下降比例明显相关

［３６］，并且 ｎｏｎＨＤＬＣ 降低幅度和
ＭＡＣＥ降低的对应关系与既往他汀类药物相关的 ｍｅｔａ
分析的研究结果完全一致

［３７］。主要降低 ＴＧ 的药物
也具有降低 ｎｏｎＨＤＬＣ的作用，并且这类药物很可能
是通过降低 ｎｏｎＨＤＬＣ 的途径来降低 ＡＳＣＶＤ 风险。
ｄｉ Ａｎｇｅｌａｎｔｏｎｉｏ等［３８］

发现，ＴＧ与心血管风险的相关性
在使用 ｎｏｎＨＤＬＣ 校正结果后便消失。Ｓｉｌｖｅｒｍａｎ
等
［３９］
也在 ２０１６ 年发表的一篇文章中提到，使用贝特

类药物降低 ＴＧ后，患者心血管疾病风险会降低，但这
种心血管风险的降低与 ｎｏｎＨＤＬＣ 的降低相关性更
高。因此，降低 ｎｏｎＨＤＬＣ 的确可为患者带来获益，
并且与 ＬＤＬＣ 相比，ｎｏｎＨＤＬＣ 与 ＡＳＣＶＤ 风险相关
性更高。当然，谈到 ｎｏｎＨＤＬＣ 对 ＡＳＣＶＤ 患者预后
的影响，很难避开 ２０１９ 年发表的 ＲＥＤＵＣＥＩＴ 研究
（ｎ＝８ １７９）［４０］，它是首个干预 ＴＧ 后对预后产生显著
影响的药物。Ｉｃｏｓａｐｅｎｔ ｅｔｈｙｌ是一种可降低 ＴＧ的高纯
度二十碳五烯酸乙酯。ＲＥＤＵＣＥＩＴ 研究发现，每日服

·４１· 心血管病学进展 ２０２１ 年 １ 月第 ４２ 卷第 １ 期　 Ａｄｖ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，Ｊａｎｕａｒｙ ２０２１，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． １



用 ４ ｇ的 Ｉｃｏｓａｐｅｎｔ ｅｔｈｙｌ 组患者 ＴＧ 降低了 １８％，同时
相对于安慰剂组，ＭＡＣＥ 发生率降低了 ２５％。但作者
在分析中提到，该研究的 ＭＡＣＥ 的降幅很难单纯使用
ＴＧ的降低幅度来解释，ｎｏｎＨＤＬＣ 或 ＬＤＬＣ 同样无
法很好地解释。也许 Ｉｃｏｓａｐｅｎｔ ｅｔｈｙｌ 相关的 ＭＡＣＥ 降
低还有血脂以外的因素参与其中，这有待未来研究来

阐明。

５　 从指南来看 ｎｏｎＨＤＬＣ和 ＬＤＬＣ
截至目前，美国和欧洲的血脂指南仍将 ＬＤＬＣ 作

为血脂控制的首要目标，而将 ｎｏｎＨＤＬＣ 作为次要目
标。２０１４ 年的美国国家脂质协会指南和 ２０１６ 年的欧
洲心脏病学会 ／欧洲动脉硬化学会指南推荐使用 ＬＤＬ
Ｃ＜１ ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 或 ｎｏｎＨＤＬＣ＜２ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 作为心血
管风险极高危患者的理想目标

［４１４２］。最新的 ２０１９ 年
欧洲心脏病学会 ／欧洲动脉硬化学会指南进一步对
ＬＤＬＣ和 ｎｏｎＨＤＬＣ 的目标值进行了调整。对心血
管风险极高危患者，推荐 ＬＤＬＣ＜１ ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（或 ＬＤＬ
Ｃ 降低幅度 ＞ ５０％）作为首要目标，ｎｏｎＨＤＬＣ ＜
２ ２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ作为次要目标［１１］。值得注意的是，本次指

南中明确提出对糖尿病、ＴＧ 非常高和 ＬＤＬＣ 非常低
的患者，应常规测量 ｎｏｎＨＤＬＣ 来进行风险评估。由
此可见 ｎｏｎＨＤＬＣ 的地位相较于既往的指南有明显
的提高。

６　 小结
随着人们生活水平的提高，ＡＳＣＶＤ患病率和病死

率逐年上升，对患者的生存质量造成了严重的影响，因

此预防 ＡＳＣＶＤ 显得十分重要，能早期识别高危人群
并进行干预是一项非常重要的任务。目前临床上主要

使用 ＬＤＬＣ这一指标来预测 ＡＳＣＶＤ 风险，然而即使
通过各种干预手段，使 ＬＤＬＣ 达到指南中推荐的
１ ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ［１１］，部分患者仍会发生 ＡＳＣＶＤ。因此不
得不寻求更好的指标来控制 ＡＳＣＶＤ 的残余风险，ｎｏｎ
ＨＤＬＣ即是众多预测指标之一。大量的流行病学证
据表明，在糖尿病、ＴＧ 过高或 ＬＤＬＣ 过低的人群中，
ｎｏｎＨＤＬＣ比 ＬＤＬＣ更具预测价值。因此，对于这类
患者，在关注 ＬＤＬＣ 的同时，也应当关注 ｎｏｎＨＤＬＣ；
而对于常规患者，或许仍应将关注点放在 ＬＤＬＣ上。
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更正

《心血管病学进展》２０２０ 年第 ４１ 卷第 １２ 期 １２２７ 页已发表的文章《单细胞测序在心血管系统中的应用》的单

位名称由“上海市中山医院心血管病研究所 复旦大学生物医学研究所，上海 ２０００３０”更正为“复旦大学附属中山

医院 上海市心血管病研究所 复旦大学生物医学研究院，上海 ２０００３２”；通信作者由“潘乐，Ｅｍａｉｌ：１９２１１２１００１４

＠ ｆｕｄａｎ． ｅｄｕ． ｃｎ”更正为“龚惠，Ｅｍａｉｌ：ｇｏｎｇｈｕｉ２００５＠ ｆｕｄａｎ． ｅｄｕ． ｃｎ”，特此证明。
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