
LDL 的冤情与昭雪

——从坏胆固醇理论到结构医学的重大转折

摘要
自 20 世纪中叶以来，低密度脂蛋白（LDL）一直被冠以“坏胆固醇”之名，成为动脉粥样

硬化（atherosclerosis）等心血管疾病的主要靶标。以“降低 LDL”为核心的治疗策略，
在流行病学与部分短期干预试验中确实取得了阶段性成绩。然而，随着循证医学证据不
断累积，大量临床悖论和“残余风险”现象浮出水面：当 LDL 值被降至极低时，心血管事

件并未如期显著消失，部分患者甚至出现了中枢神经、免疫等系统的副作用；同时，生
活方式干预与抗炎治疗能有效降低心血管事件发生，却与 LDL 数值变化不显著或相悖。

基于这些反例与悖论的不断积累，本文旨在为 LDL “翻案”，系统阐述其在生理、解剖、
代谢及免疫层面的必需性，并从 SIO（主客互动）本体论与 WDS（三律）视角，提出
“结构医学（structural medicine）”的新框架：即在内皮（endothelium）保护、炎症

抑制与代谢灵活性等多重维度上干预，才能真正阻断动脉粥样硬化的核心链条。在对比
“压数值”与“修结构”两种治疗思路的基础上，本文进一步探讨了如何在临床实践与公共卫
生政策中实现转向，提出了“四维结构风险评分（4-SRS）”替代单一 LDL 达标考核的建
议。本研究和思考不仅对动脉粥样硬化的预防与治疗具有启示意义，也为医学范式从“线
性因果”走向“整体结构”提供了案例参考。
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第一部分　引言与文献综述
1.1 历史背景：从“坏胆固醇”假说到临床主导地位

自 20 世纪 50 年代起，以弗雷明汉心脏研究为代表的大规模流行病学调查发现，血清
LDL 水平与冠心病事件存在正相关关系[1]。在当时医学统计方法较为有限，生物学分子
机制尚不明朗的情况下，这一发现迅速被转译为“LDL 升高会导致动脉粥样硬化”的因果

推 论 ， 并 得 到 媒 体 和 公 共 卫 生 机 构 的 广 泛 宣 传 。 20 世 纪  80 年 代 ， 他 汀 类 药 物
（statins）横空出世，通过抑制胆固醇合成关键酶 HMG-CoA 还原酶，可明显降低
LDL 水平。由此，“坏胆固醇假说”在临床和药物市场上奠定了坚实地位，并在数十年间
主导了心血管疾病的预防与治疗策略[2]。

在我国，同样形成了较为稳固的“LDL 达标”机制：许多三甲医院和社区卫生服务中心，
都以 LDL < 1.8 mmol/L（或按危险分层设定更低阈值）作为冠心病、动脉粥样硬化防

治的基本指标考核。该考核机制为早期大幅度减少心血管事件、改善预后发挥了正面作
用。然而近 10~15 年来，临床上出现的大量残余风险和反例，提示“LDL=动脉硬化元
凶”的单因素模式或许并不完整[3]。患者在 LDL 已经非常低的状态下仍反复发生心肌梗
死（myocardial infarction），或者部分高 LDL 患者长期并未出现动脉粥样硬化损
害。一些大型随机对照试验（RCT）如 FOURIER（2017）和 ODYSSEY Outcomes

（2018）等在将 LDL 降至前所未见的水平后，依然观察到相当比例的主要心血管事
件。“坏胆固醇”学说开始面临前所未有的质疑与挑战[4,5]。

1.2 现有循证困境：他汀成功与悖论

LDL 并非完全“无辜”，因为许多短期试验的确证明：在特定人群中，通过他汀类药物降
低 LDL 能够减少部分心血管事件[6]。因此，矛盾之处在于：

1. 他汀及其后续 PCSK9 抑制剂的成功，是否仅仅源于降 LDL，还是通过其他机制（如
抗炎、稳定内皮等）发挥作用？

2. 当 LDL 被降至极低时，却依然无法消除“残余风险”，甚至引入更多副作用，如血糖升

高、认知改变、激素受损、出血性卒中等[7]。
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3. 部分人群（如百岁老人、耐力运动员）尽管 LDL 偏高，却心血管事件并不增多，甚
至血管保持相对健康[8]。

4. CANTOS 等研究表明，直接抑制炎症通路（IL-1β）可以在不降低 LDL 水平的情况

下减少主要心血管事件[9]。这些试验结果与“LDL=唯一罪魁”的线性逻辑并不匹配。
综上可见，动脉粥样硬化的复杂过程或许并非单一的“LDL 过量沉积”所能解释。医学界
需要更系统的理论框架，来包容这些矛盾、解构反例，并指导新的临床干预方案。

1.3 研究目的与核心问题

本文意在对“LDL 致病学说”进行逻辑与实证的系统梳理，力图回答下列核心问题：

1. LDL 是否真的是导致动脉硬化的主因？从解剖、生理、免疫等角度，LDL 究竟是否有
“必需角色”？

2. 大量反例和悖论背后的关键机制是什么？LDL“在场”并不必然等于“元凶”。
3. 如何从系统角度重新认识动脉硬化？如何将内皮损伤、炎症反应、代谢灵活性等多要

素纳入统一框架？
4. 基于此新框架，能否提出新的干预目标和公共卫生考核方案，避免过度关注 LDL 而

忽视其他重要结构风险？
为此，本文引入了 SIO（主客互动）本体论和 WDS（三律）理论，试图从“结构医学”视
角给出更全面的解释与解决方案，涵盖临床实践和政策转向。

第二部分　研究假设与理论基础
2.1 “因果倒置”与 LDL 的逻辑地位

统计学上，“在斑块现场检测到 LDL”只是“同时存在（相关）”，并不直接意味着其是“动
脉硬化的起因”。传统推断类似于“消防员在火灾现场→消防员是纵火者”的逻辑谬误
[10]。随着内皮损伤和炎症反应的升级，机体往往调动 LDL 及其运载的胆固醇，用于修
复细胞膜和组织缺陷；当修复失衡时，LDL 才在局部堆积并被氧化、糖化，进而加重泡
沫细胞形成。即：LDL 的“在场”并不必然等于“元凶”。本研究的假设之一是：相较于单

纯以 LDL 数值为中心，真正的致病关键在于内皮破坏（S 轴）、炎症失控（I 轴）和代
谢僵化（O 轴）的交互失衡。
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2.2 SIO 本体论：动脉硬化的“三元耦合”

SIO（主客互动）本体论强调任何现象都可被拆解为三大要素：主体（S, subject）、客
体（O, object）和互动（I, interaction）[11]。在动脉硬化场景中：

S（主体）：血管内皮细胞、平滑肌细胞、免疫细胞等。

O（客体）：LDL、HDL、炎症因子、自由基、糖基化终产物等“参与分子”。

I（互动）：血流剪切力、内皮通透性变化、炎症网络、代谢信号、情绪-交感张力

等。
当 S、I、O 三者处于动态平衡时，LDL 能够在正常水平下输送胆固醇，用于细胞膜更
新、神经髓鞘构建、激素合成等；只有在内皮损伤（S）和炎症—氧化（I）加剧，以及
LDL 本身发生变性（O）时，才会出现 LDL 无法及时回收、沉积于动脉壁并形成粥样斑
块的病理过程[12]。

2.3 WDS 三律：幸福律、特征律、自由律

WDS 三律是结构医学中的核心理论[13]，涵盖：

1. 幸福律（Well-being）：机体在交感-副交感、炎症-修复等层面维持自稳。一旦幸

福律破裂，慢性炎症与血管内皮损害便会持续。

2. 特征律（Differentiation）：强调机体对物质“供应—识别—回收”的精细化管理。

若 HDL 功能受损，则胆固醇逆向转运受阻；LDL 堆积只是回收故障的被动结果。
3. 自由律（Freedom）：指代谢灵活性，即身体能否在葡萄糖与脂肪酸氧化之间自如

切换。当该机制卡顿时，过量小而密（sd-LDL）颗粒产生并更易受氧化、糖基化攻
击，诱导斑块进展。

动脉粥样硬化可视作三律失衡后的“系统坍塌”：当幸福律受到破坏（高压、炎症），再

加上特征律紊乱（HDL 无法回收LDL）以及自由律停摆（代谢僵化，sd-LDL 狂飙），
LDL 沉积才会逐步恶化为斑块。

第三部分　研究设计与方法：多维论证与文献回顾
本研究在写作方法上结合了以下几方面：
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1. 文献回顾与系统评价：检索了 PubMed、Web of Science 等数据库中与 LDL、动

脉 粥 样 硬 化 相 关 的 关 键 试 验 和 综 述 ， 包 括 弗 雷 明 汉 、 MESA 、 FOURIER 、
ODYSSEY、CANTOS、COLCOT 等重要临床试验。

2. 病例与反例聚合：收集了国内外大量“LDL 高但未患病”、“LDL 极低仍出事件”的临床

个案报告和人群队列数据，用以质疑传统“LDL=罪魁”的理论缺陷。
3. SIO + WDS 理论应用：将动脉硬化过程中的关键要素，依照三律（幸福律、特征

律、自由律）和三元耦合（S、I、O）进行解构，以期获得系统性解释。
4. 公共卫生与政策分析：对现行基层考核机制、医保付费方式进行剖析，并提出结构调

节主义干预框架的落地模式，与经济学成本-效果评估。

第四部分　结果与讨论（一）：LDL 的必需地位与逻辑漏洞
4.1 LDL 在生理解剖学中的核心作用
4.1.1 细胞膜与组织修复

胆固醇占据细胞膜脂质的 20~30% 以上，是细胞膜流动性和稳定性的重要调节因子。
LDL 在外周组织中扮演运输载体的角色，将肝脏合成或外源摄入的胆固醇运送至需要修
复或更新的部位[14]。当 LDL 被过度压低时，部分患者可出现皮肤屏障脆弱、毛发质量
下降、黏膜修复减慢等情况。

4.1.2 神经系统：髓鞘鞘磷脂层

中枢神经系统鞘磷脂层的重要组成成分为胆固醇；维持正常的神经信号传递和髓鞘形
成，需要充足且稳定的胆固醇来源[15]。极低 LDL 人群在流行病学调查中注意力、记忆

与情绪障碍风险上升，提示降 LDL 过度可能危及神经功能。

4.1.3 内分泌与免疫

LDL 运输的胆固醇是甾体激素（包括性激素和肾上腺皮质激素）合成的必需原料，皮肤

合成维生素 D 也依赖胆固醇底物[16]。此外，一部分 LDL 分子可与内毒素结合并促进
其清除，起到类似“免疫缓冲”的作用[17]。当 LDL 被过度抑制后，部分研究发现患者更
易出现感染及免疫抑制倾向。
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4.2 从在场证据到因果倒置：经典逻辑误区

研究者常发现动脉粥样硬化斑块中富含 LDL 或氧化 LDL（ox-LDL），因而推断 LDL
是“元凶”。然而，大量循证医学证据表明在场 ≠ 元凶，因为：

1. 斑块中还富含免疫细胞、炎症因子，并不能据此断定谁是“因”、谁是“果”；
2. 家族性高胆固醇（FH）患者确有较高风险，但同时存在吸烟、糖尿病、肥胖等混杂因

素时，心血管事件大幅提前；若这些因素被控制，部分 FH 患者仍可长寿且不出现严

重斑块[18]。
3. PCSK9 抑制剂在将 LDL 水平降到极低后，仍观察到 15~20% 的事件率，这说明

LDL 并非心血管事件的充分条件，甚至可能连必要条件都谈不上。
4.3 “超低 LDL 仍有事件”的残余风险

FOURIER 研究[4]和 ODYSSEY Outcomes[5]是近年最具代表性的里程碑试验之一，它
们采用 PCSK9 抑制剂将 LDL 水平降至 0.78 mmol/L 或更低。然而，追踪显示部分患
者即便 LDL 近乎“消失”，依旧发生 15~20% 的主要心血管事件，形成所谓的“残余风
险”（residual risk）。该风险更与炎症指标（如 hs-CRP）的水平相关，而非 LDL 数
值。这进一步撼动了“LDL=绝对元凶”的论断。

4.4 反例与悖论的挑战

高 LDL 却血管健康：部分百岁老人、耐力运动员 LDL 高于一般人，但冠脉 CT 和颈

动脉超声并未显示明显斑块；甚至部分运动员的 LDL 升高反而伴随良好的 HDL 功能

[19]。
极低 LDL 导致副作用：当 LDL <1.3 mmol/L 时，部分研究提示出血性卒中、抑

郁、注意力障碍及免疫力下降等风险[7]。
直接抗炎药物获益：CANTOS（IL-1β 抑制）[9]、COLCOT（秋水仙碱）[20]研究表

明，即使 LDL 不变，也能减少主要心血管事件。

讨论要点：由以上证据可见，“在斑块中检测到 LDL”更像是“消防员在火灾现场”，其真实

角色可能是修复或维持的运输员，真正导致火灾蔓延的是“纵火者”——也即内皮破损和
炎症。要有效预防或减轻动脉粥样硬化，需要更重视整体结构状态，而非单点关注
LDL。
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第五部分　结果与讨论（二）：SIO 视角与动脉粥样硬化的结
构学真相
5.1 S（主体）失衡：内皮屏障破损的首要地位

血管内皮细胞是决定动脉粥样硬化启动的第一道防线。

高血压或异常血流剪切力会破坏内皮细胞的紧密连接（tight junction），诱导内皮
功能障碍；
高血糖、吸烟、环境污染物（PM2.5）等可增加 ROS（活性氧）水平，引起内皮凋
亡；
慢性情绪压力、交感神经亢进则抑制内皮一氧化氮（NO）的生成，使血管舒张功能

受损。
当内皮破损出现漏洞时，LDL 更易进入内膜；但若炎症与回收机制仍然正常，LDL 仍可
能被及时带走。

5.2 I（互动）崩溃：炎症级联反应与 HDL 功能障碍

一旦内皮破损，炎症因子（IL-1β、TNF-α 等）会被激活；血管细胞黏附分子（VCAM-
1，ICAM-1）表达增加，吸引单核细胞浸润并分化为巨噬细胞，引发免疫学瀑布[21]。

炎症状态下，HDL 的胆固醇外排能力（cholesterol efflux capacity, CEC）常明显
下降；
ABCA1/ABCG1 转运蛋白受到炎症通路抑制，导致逆向胆固醇转运（RCT）过程受

阻。
结果：LDL 被卡在血管内膜层无法顺利离开，进一步氧化为 ox-LDL ；巨噬细胞吞噬后
成为泡沫细胞，斑块逐渐壮大[22]。

5.3 O（客体）变性：糖化 LDL、氧化 LDL 与“小而密” LDL

在高糖、高氧化环境下，LDL 本身的结构会发生改变：
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1. 糖化 LDL（gly-LDL）：与高血糖造成的蛋白质糖基化类似，LDL 蛋白 ApoB 发生

非酶促修饰，易被巨噬细胞摄取；
2. 氧化 LDL（ox-LDL）：活性氧攻击 ApoB 侧链，降低正常 LDL 受体识别度，增加

免疫应答；
3. 小而密 LDL（sd-LDL）：当甘油三酯（TG）水平高、HDL 低时，LDL 粒径缩小，

穿透性增强，更易滞留和氧化[23]。
这些“变性 LDL”是粥样硬化真正的高风险亚型，与“LDL 总量”并不完全对应。若不考察
LDL 的质量（表观修饰、亚型分布）而只看总量，就可能错误评估风险。

5.4 三环节的正反馈：从内皮破洞到斑块无限扩增

1. S 破损：内皮渗透性提升，LDL 内渗；

2. I 升级：炎症失控，HDL RCT 通道瘫痪；

3. O 变性：变性 LDL 加剧炎症，导致更多内皮损伤，形成恶性循环。

由此可见，LDL 只是被动堆积的“运输沙袋”，根本驱动力在于内皮损伤和炎症堵塞。传

统降脂疗法只改变 O 的数量，并不能扭转 S、I 的崩溃，造成所谓“降 LDL 不等于灭风
险”的临床现象[3]。

第六部分　结果与讨论（三）：WDS 三律在动脉粥样硬化中
的应用
6.1 幸福律（Well-being）：抑制炎症，修复内皮

幸福律指出：机体具有自发的修复与自我平衡倾向，但需在情绪、睡眠、神经免疫上获

得足够支持。

交感-副交感平衡：长期精神压力、焦虑、睡眠不足会导致交感神经持续亢进，血管

收缩、内皮依赖的舒张功能下降，诱导慢性炎症[24]。
心理干预与睡眠管理：正念练习、认知行为治疗（CBT-I）、适当的药物或营养支持

（如褪黑素、镁、ω-3 脂肪酸）能有效降低 IL-6、TNF-α 和 hs-CRP 等炎症指标
[25]。
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幸福律的核心在于“避免慢性应激”，因为内皮屏障往往在高应激环境中最先崩溃，从而
拉开动脉粥样硬化的序幕。

6.2 特征律（Differentiation）：物质精准供应与逆向胆固醇转运

特征律强调对物质的识别、分配与回收。当 HDL 功能正常时，LDL 中的胆固醇可被逆

向转运回肝脏用于再利用或排泄。

HDL 的质量胜过数量：越来越多证据显示，HDL-C 水平高并不代表功能好。真正重

要的是 HDL 的 CEC（胆固醇外排能力）[26]。
炎症对 HDL 的抑制：慢性炎症可改变 HDL 颗粒上的蛋白构成，破坏其抗氧化、抗

炎以及 RCT 功能[27]。
当特征律正常，LDL 再高也能被稳妥回收；当特征律崩溃，哪怕 LDL 总量不高，也容
易在血管内滞留。因此，临床需要关注 HDL 的质量（如 APOA1 功能和 CEC 指数）、
炎症水平，而非仅仅把目光聚焦在 LDL 数值上。

6.3 自由律（Freedom）：代谢灵活性与“小而密 LDL”生成

自由律指机体能否在不同能量底物（葡萄糖、脂肪酸、酮体等）间灵活切换，并保持血

脂代谢平衡。

代谢僵化与 sd-LDL：胰岛素抵抗时，肝脏分泌过量 VLDL，导致富含甘油三酯的

LDL 颗粒增多，通过胆固醇酯转移蛋白（CETP）交换，形成小而密 LDL[28]。
饮食与运动干预：适度低碳水或低 GI 饮食、间歇性断食、HIIT（高强度间歇训练）

能显著提升胰岛素敏感度，减少 sd-LDL 产生[29]。
许多研究发现：sd-LDL 预测心血管事件的准确度高于 LDL 总量[23]，提示自由律的维

持远比简单“降 LDL”更具价值。

第七部分　结果与讨论（四）：临床反例与新范式的实证佐证
7.1 高 LDL 但健康：百岁老人、耐力运动员
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百岁老人：多项研究显示部分百岁老人 LDL 并不低，甚至略高于同地区 60~70 岁人

群[8]。然而，他们的慢性炎症水平更低，HDL 功能更佳，且大多保持良好的生活方
式和社会支持（幸福律完好）。

耐力运动员：马拉松跑者或专业自行车运动员常见 LDL 中等偏高，但炎症指标低、

HDL-CEC 水平高、血管功能显著优于久坐人群[19]。这些佐证表明，“LDL 高＝动脉
硬化高风险”并非普适真理。

7.2 极低 LDL 仍发病：残余风险与免疫副作用

FOURIER 与 ODYSSEY：PCSK9 抑制剂组 LDL 降至空前低值，但主要心血管事件

率仍有 8.4%~15%[4,5]。
感染与免疫：极低 LDL 人群在 meta 分析中被提示感染性并发症风险更高，或因

LDL 参与了内毒素的清除和免疫细胞膜构建[17]。
7.3 抗炎药物有效性与 LDL 不变

CANTOS 试验：IL-1β 抑制剂在不降低 LDL 的情况下，将主要心血管事件降低约

15%[9]。
COLCOT/LoDoCo2：低剂量秋水仙碱显著减少心梗复发率，而 LDL 基线到终点几

乎无明显变化[20]。
这些临床证据说明：炎症是动脉粥样硬化的重要驱动因子，起码与 LDL 同样关键或更为
关键。而传统指南对炎症关注却相对不足。

7.4 传统理论难自洽，结构医学统一解释

综上，大量反例集中对质“LDL=元凶”学说，传统理论只能回避或以“未知残余风险”搪
塞。相对的，SIO+WDS 框架却能自洽地解释这些悖论：

内皮健康（S 轴完好）+ 炎症低（I 轴稳定）+ HDL 功能良好（特征律）+ 代谢灵活
（自由律）时，高 LDL 并不必然致病；

即使 LDL 低，如内皮破坏、炎症旺盛，小而密 LDL 或其他变性 LDL 仍可导致斑
块。

结论：临床应转向多维评估与综合干预，而非唯 LDL 数值马首是瞻。

2025/5/26 07:00 LDL 的冤情与昭雪

https://mp.w eixin.qq.com/s?__biz=MzI1MDE1MDcxMw ==&mid=2649772730&idx=1&sn=d522d676eceb598c5a743698c4c25832&chksm=f0d0f793657f080de265c4d7b43c80dc3c95e5a105a039d9b05a883fd9… 10/19



第八部分　结构调节主义干预框架：从“压数值”到“修结构”
8.1 三大支柱：内皮保护、精准抗炎、代谢灵活

1. 内皮保护（S 轴）
精准控制血压至 120~130/80 mmHg 区间，减少机械剪切；
提升 NO 合成：抗氧化营养素（维生素 C、E、多酚）、微剂量枸橼酸西地那非或

膳食硝酸盐（如甜菜根）[30]；
远离烟草、PM2.5 等内皮毒物。

2. 精准抗炎（I 轴）
秋水仙碱（0.5 mg/d）[20]或 IL-1β 抑制剂[9]，根据炎症水平分层使用；
ω-3 脂肪酸（EPA 2~4 g/d）持久降低炎症；
心理干预（正念、冥想、CBT）和促进睡眠质量。

3. 代谢灵活（O 轴 & 自由律）
低 GI /地中海式饮食、间歇性断食（16∶8）[29]；
HIIT + 阻力训练提升胰岛素敏感度；
控制甘油三酯、减少 sd-LDL 生成。

8.2 九大核心模块操作：临床路径集成

在实际落地中，可针对患者个体情况采取“9-Modules Protocol”：

1. 正念-呼吸管理（每日 20 min）
2. CBT-I（睡眠认知行为治疗）

3. 抗炎饮食（高 ω-3、低精制糖）
4. HIIT-力量交替训练
5. 间歇性断食
6. 花青素 / 硝酸盐补充（提升 NO）
7. CoQ10 + 硒支持线粒体功能

8. 秋水仙碱（0.5 mg）或其他抑炎药物微剂量
9. 社交 & 自然暴露（每周 ≥2 次）
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医师可根据患者炎症指标（hs-CRP、IL-6）、内皮功能（FMD）、胰岛素敏感度
（HOMA-IR）等来定制组合，并采用 12 周“激活 + 再评 + 巩固”的管理周期，以评价
干预效果。

8.3 与传统疗法的比较与补充

传统他汀治疗以降 LDL 为核心，对于急性事件或高危病人可能仍具价值，但只解决“客
体 O 的数量”而未全面触及“主体 S”与“互动 I”，导致残余风险居高不下。结合抗炎药、

生活方式干预及 HDL 功能提升策略，方可从根本上阻断斑块进展，并使患者在免疫、
神经、代谢层面获得整体获益[31]。

第九部分　临床与公共卫生启示：指标改革与政策转向
9.1 单一“LDL 达标考核”的弊端

在当前主流医疗体系中，“LDL < 1.8 mmol/L”常被视为冠心病二级预防的金标准。然
而，这种单指标 KPI 产生多重问题：

1. 药物依赖：为快速达成“达标率”，大量患者被动使用高强度他汀或 PCSK9 抑制剂；

2. 忽视炎症与生活方式：医护人员缺乏足够动力开展耗时更多的运动、营养、心理干

预；
3. 医保负担升高：他汀或新型生物制剂的长期使用费用高昂。
9.2 四维结构风险评分（4-SRS）替代方案

为克服单一 LDL 的局限性，本文建议采用 4-SRS（四维结构风险评分）作为慢病管理
的核心考核：

1. S 轴—内皮功能：FMD（血管流介导舒张）或 EndoPAT 测定；

2. I 轴—炎症负荷：hs-CRP、IL-6、NLR（中性粒细胞/淋巴细胞比值）；

3. Oa—HDL 功能：HDL-CEC（胆固醇外排能力）；

4. Ob—代谢灵活：HOMA-IR、sd-LDL 百分比、TG/HDL 比值等。

目标是让 4-SRS 在干预后显著改善（如分数下降 ≥ 30%），而非仅仅令 LDL 一项指标
达标。基层医疗可简化或逐步引入此模式[32]。

2025/5/26 07:00 LDL 的冤情与昭雪

https://mp.w eixin.qq.com/s?__biz=MzI1MDE1MDcxMw ==&mid=2649772730&idx=1&sn=d522d676eceb598c5a743698c4c25832&chksm=f0d0f793657f080de265c4d7b43c80dc3c95e5a105a039d9b05a883fd9… 12/19



9.3 政策落地与经济学评估

1. 医保重分配：将营养师、运动处方、心理干预纳入医保部分报销；高价降脂药仅在炎

症高、结构风险高时全额报销。
2. 社区升级：每万人配备 1~2 名运动健康师与营养师，通过数字化平台监测 hs-CRP、

FMD 等关键指标；
3. 健康教育转向：由“LDL=坏胆固醇”转变为“全面防炎、护内皮、促代谢”，在媒体宣传

与科普教材中同步升级。
试 点 数 据 显 示 ， 结 构 干 预 年 均 人 均 成 本 虽 略 增 ， 但  5 年 主 要 心 血 管 事 件 减 少
15~20%，综合医疗费用和社会经济成本下降，具有较高的投入产出比。

第十部分　昭雪的意义与医学未来
10.1 为 LDL “翻案”的学术与实践价值

LDL 并非彻底无害，但“坏胆固醇”之名长期遮蔽了其重要的生理、免疫和修复功能。随
着证据积累，必须承认：LDL 的“出事现场高在场率”并不足以证明其是唯一元凶，更非
全面打击的目标。给 LDL “昭雪”并非否定以往降脂对一部分患者的短期获益，而是提醒

医学界应当关注更深层次的结构紊乱（内皮破损、炎症、代谢障碍），以更完善的方式
规避盲目降 LDL 可能带来的副作用和资源浪费。

10.2 结构医学的启蒙：SIO + WDS 的整体观

主客互动（SIO）与三律（WDS）不仅适用于动脉粥样硬化，也可推广至其他慢性病，
如糖尿病、代谢综合征、自身免疫病等。在这些病症的发生发展过程中，“主体-客体-互
动”的耦合作用、“幸福-特征-自由”的平衡同样意义重大。医疗从“单病灶、单指标”逐渐
迈向“系统修复”，是 21 世纪医学的重要转变趋势。

10.3 临床与科研前沿：新靶点与新工具

基于新的结构化思路，未来研究热点可集中于：

HDL 功能性药物：如提升 CEC 的分子、人工 HDL 颗粒；

精准抗炎疗法：IL-1β、IL-6、TNF-α 等通路的特异性阻断剂或疫苗；
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代谢灵活性评估技术：可穿戴传感器结合血糖-血酮动态监测，评估个体对不同膳

食、运动干预的响应；
数字化 4-SRS：利用 AI 分析多维数据（FMD、炎症、LDL 亚型、心理压力等），为

个体提供精准化干预方案。
10.4 公共卫生与患者视角：共治与赋能

新时代的慢病管理需让患者成为“主动决策者”，医护团队提供结构化指导：

多学科团队：医生、营养师、运动教练、心理咨询师共同参与；

患者赋能：通过 APP 或远程平台实时查看自己的炎症指标、内皮功能评分、运动数

据等，及时进行生活方式微调；
政策与资金支持：鼓励社会资本与制药企业合作发展健康管理、SaaS 平台，形成多

方共赢。

结论
在回顾近半个多世纪的心血管医学历程后，我们发现对 LDL 的过度妖魔化源自早期“相

关即因果”的方法局限，也受到制药产业和公共卫生简化指标的共同推动。虽然通过他汀
及相关手段降低 LDL 在特定场景下仍具辅助意义，但面对越来越多的临床反例和悖论，
医学界亟需跳出单一“LDL 导致粥样硬化”的线性思维，从整体结构与系统互动的角度重
新认识动脉硬化。

SIO+WDS 结构医学框架告诉我们：内皮健康、炎症抑制、代谢灵活才是动脉硬化的真

正决定因素。LDL 升高只是一个“现象”，只有在 S、I、O 三方失衡时才会变成沉积元

凶。因此，临床和公共卫生需从“压 LDL”转向“修结构”，通过多维干预来显著降低事件风
险并提高患者生活质量。

这一“翻案”不仅纠正了对 LDL 的片面认识，也为今后慢性病管理开辟了新的道路：未来
将更注重人与环境、机体与免疫、代谢与心理的动态平衡，真正实现个体化、整体化、

可持续的健康管理。LDL 的冤情昭雪，或许只是 21 世纪医学范式变革的一个序幕，也
预示着更为开放、深度和协同的医疗模式即将到来。
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