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[摘　 要] 　 阿托伐他汀具有强效降脂功能ꎬ目前已被广泛用于高脂血症和心血管疾病的治疗ꎮ 此外ꎬ阿托伐他汀

还能明显抑制白细胞介素 １β( ＩＬ￣１β)、白细胞介素 ６( ＩＬ￣６)、肿瘤坏死因子 α(ＴＮＦ￣α)等促炎因子的合成ꎬ具有显著

抗炎效应ꎮ 但是ꎬ阿托伐他汀抗炎效应的具体机制还未完全阐明ꎮ 本文综述了 Ｔｏｌｌ 样受体( ＴＬＲ)、炎性体、
ｍｉｃｒｏＲＮＡ(ｍｉＲＮＡ)、小 Ｇ 蛋白和过氧化体增殖物激活型受体(ＰＰＡＲ)在阿托伐他汀抗炎效应中的作用ꎬ为深入认

识阿托伐他汀的抗炎机制提供了依据ꎮ
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　 　 他汀类药物是肝脏 ３￣羟基￣３￣甲基戊二酰辅酶 Ａ
(３￣ｈｙｄｒｏｘｙ￣３￣ｍｅｔｈｙｌｇｌｕｔａｒｙｌ ｃｏｅｎｚｙｍｅ ＡꎬＨＭＧ￣ＣｏＡ)还

原酶抑制剂ꎬ在胆固醇合成途径中ꎬ通过抑制类异

戊二烯合成而抑制甲羟戊酸及其下游产物如焦磷酸

牻牛儿基牻牛儿基酯(ｇｅｒａｎｙｌｇｅｒａｎｙｌｐｙｒｏｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＧＧ￣
ＰＰ)、焦磷酸法尼酯(ｆａｒｎｅｓｙｌｐｙｒｏｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＦＰＰ)等物

质合成发挥调脂作用ꎮ 阿托伐他汀是全合成他汀

类药物ꎬ具有毒性低ꎬ安全性较好的特点ꎬ且见效

快ꎬ持续时间长ꎬ与 ＨＭＧ￣ＣｏＡ 还原酶的亲和力高ꎬ
生物利用度高ꎮ 随着研究不断深入ꎬ阿托伐他汀被

发现还具有“非调脂效果”ꎬ如抗炎、改善内皮细胞

功能和抗氧化应激等作用[１]ꎮ 本文主要针对阿托

伐他汀抗炎作用的分子机制做一综述ꎮ

１　 Ｔｏｌｌ 样受体

Ｔｏｌｌ 样受体(Ｔｏｌｌ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＴＬＲ)是一类模

式识别受体ꎬ可与特定的分子模式结合ꎬ并启动细

胞内信号传导ꎬ促使效应分子表达和分泌ꎮ 人类

ＴＬＲ 家族成员至少有 １１ 个ꎬ其中ꎬＴＬＲ２ 和 ＴＬＲ４ 已

被证实在阿托伐他汀调控炎性反应的过程中扮演

了重要角色ꎮ
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在哺乳动物体内ꎬＴＬＲ２ 和 ＴＬＲ４ 主要存在于单

核细胞、巨噬细胞、血管内皮细胞及 Ｂ 淋巴细胞的

细胞膜上ꎮ ＴＬＲ２ 和 ＴＬＲ４ 可通过髓样分化因子 ８８
(ｍｙｅｌｏｉｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆａｃｔｏｒ ８８ꎬＭｙＤ８８)信号通路激活核

因子 κＢ(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ κＢꎬＮＦ￣κＢ)ꎬ启动炎性反应ꎮ
Ｂｅｒｔｏｃｃｈｉ 等[２]发现阿托伐他汀可以抑制人冠状动

脉血管内皮细胞 ＴＬＲ２ 的表达ꎬ并抑制细胞对 ＴＬＲ２
配体巨噬细胞活化脂肽的敏感性ꎮ 此外ꎬ阿托伐他

汀能够同时抑制强直性脊柱炎患者外周血单个核

细胞 ( ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｃｅｌｌꎬ ＰＢＭＣ )
ＴＬＲ２ 和 ＴＬＲ４ 的表达[３]ꎮ 最近有研究发现阿托伐

他汀能够明显抑制兔动脉粥样硬化斑块内 ＴＬＲ４ 和

ＮＦ￣κＢ 的表达[４]ꎮ 阿托伐他汀能够明显下调 ＴＨＰ￣１
巨噬细胞 ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８ 蛋白的表达ꎬ从而减弱 ＮＦ￣
κＢ 的活化并抑制 ＴＨＰ￣１ 巨噬细胞增殖[５]ꎮ 上述实

验表明ꎬ阿托伐他汀可能通过抑制 ＴＬＲ２ 和 ＴＬＲ４ 的

表达发挥抗炎作用ꎮ

２　 炎性体

炎性体是一类识别多种固有免疫系统激活物

的多蛋白复合体ꎬ通常含有无活性的半胱天冬酶和

受体蛋白ꎬ某些炎性体还含有凋亡相关斑点样蛋白

( ａｐｏｐｔｏｓｉｓ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｐｅｃｋ￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ａ
ｃａｓｐａｓｅ￣ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｄｏｍａｉｎꎬ ＡＳＣ)ꎮ 受体蛋白包括

ＮＯＤ 样 受 体 ( ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ｄｏｍａｉｎ ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＮＬＲ)和细胞质 ＤＮＡ 传感器黑

色素瘤缺乏因子 ２( ａｂｓｅｎｔ ｉｎ ｍｅｌａｎｏｍａ ２ꎬＡＩＭ２)ꎮ
根据 受 体 蛋 白 的 不 同ꎬ 这 些 炎 性 体 可 命 名 为

ＮＬＲＰ１、 ＡＩＭ２、 ＮＬＲＰ３、 ＮＬＲＣ４ ( 又 称 ＩＰＡＦ ) 和

ＮＬＲＰ６ 炎性体等ꎮ 在炎性体内ꎬＣａｓｐａｓｅ￣１ 得以激

活ꎬ并参与激活和装配介导白细胞介素 １β(ｉｎｔｅｒｌｅｕ￣
ｋｉｎ￣１βꎬＩＬ￣１β)和白细胞介素 １８( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１８ꎬＩＬ￣
１８)等多种炎症因子的分泌ꎬ在调控炎症反应中起

着重要作用ꎮ
目前研究最为成熟的炎性体是 ＮＬＲＰ３ 炎性体ꎬ

其参与多种炎性介质表达ꎬ并与动脉粥样硬化、心
肌病等多种疾病的发生发展相关[６]ꎮ Ｓａｔｏｈ 等[７] 发

现冠状动脉病变(ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＡＤ)患者

ＰＢＭＣ 内 ＮＬＲＰ３ 炎性体的表达较正常对照组明显

升高ꎬ且其与血清 ＩＬ￣１β 及 ＩＬ￣１８ 水平呈正相关ꎻ而
且ꎬＣＡＤ 患者在使用了阿托伐他汀后ꎬＮＬＲＰ３ 炎性

体、ＩＬ￣１β 和 ＩＬ￣１８ 水平显著下降ꎮ Ｓａｔｏｈ 等[７] 还通

过细胞实验发现阿托伐他汀亦能减少 ＴＨＰ￣１ 巨噬

细胞 ＮＬＲＰ３ 炎性体、ＩＬ￣１β 及 ＩＬ￣１８ 的表达ꎮ 上述

研究表明阿托伐他汀可通过抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性体表

达减少炎症因子分泌ꎬ从而发挥抗炎作用ꎮ
与 ＮＬＲＰ３ 炎性体相比ꎬＮＬＲＰ１ 和 ＮＬＲＣ４ 等其

它炎性体的研究相对较少ꎮ ＮＬＲＰ１ 炎性体是第一

个被发现的炎性体ꎬ 近年来有文章报道ꎬ 阻断

ＮＬＲＰ１ 活性能够抑制 Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 激活ꎬ进而减少 ＩＬ￣
１β 和 ＩＬ￣１８ 的表达[８]ꎮ 此外ꎬ在多种细菌感染模型

中ꎬＮＬＲＣ４ 对 Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 的活化起重要作用ꎬ敲除

ＮＬＲＣ４ 基因后ꎬＩＬ￣１β 表达明显下降[９]ꎮ 上述研究

表明ꎬＮＬＲＰ１ 和 ＮＬＲＣ４ 炎性体与炎症反应的发生、
发展密切相关ꎮ 然而关于阿托伐他汀是否通过 ＮＬ￣
ＲＰ１ 和 ＮＬＲＣ４ 炎性体调控炎症反应还有待进一步

研究ꎮ

３　 小 Ｇ 蛋白

小 Ｇ 蛋白家族是普遍存在于真核细胞中的一

个三磷酸鸟苷结合的蛋白家族ꎬ分子量大约在 ２０ ~
３０ ｋＤａ 之间ꎬ分为 Ｒａｓ、Ｒｈｏ、Ｒａｂ、Ａｒｆ / Ｓａｒ 和 Ｒａｎ ５
个亚家族ꎮ 迄今已发现 Ｒｈｏ 蛋白与 Ｒａｓ 蛋白参与炎

症反应ꎬ且能被阿托伐他汀干扰ꎮ
Ｒｈｏ 蛋白参与调控细胞骨架重组、有丝分裂和

基因表达ꎬ且与炎症因子合成有关ꎮ 受 Ｒｈｏ 蛋白调

节的蛋白分子环氧化酶 ２(ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ￣２ꎬＣＯＸ￣２)
是前列腺素合成的限速酶ꎬ主要存在于血管、胃和

肾中ꎬ可促进多种炎症介质合成ꎬ并通过瀑布式级

联反应参与机体各生理、病理过程ꎮ 研究表明ꎬＲｈｏ
蛋白激活后可促进 ＣＯＸ￣２ 表达ꎬ而 ＣＯＸ￣２ 可在多种

细胞模型中促进基质金属蛋白酶 ９(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏ
ｐｒｅｔｅｉｎａｓｅ￣９ꎬＭＭＰ￣９)释放ꎮ Ｍａｓｓａｒｏ 等发现ꎬ阿托伐

他汀可以降低 Ｒｈｏ 蛋白激酶活性ꎬ并抑制 ＣＯＸ￣２ 和

ＭＭＰ￣９ 的合成ꎮ ＧＧＰＰ 为胆固醇合成途径中的中间

产物ꎬ可通过促进 Ｒｈｏ 蛋白戊烯化逆转阿托伐他汀

对 Ｒｈｏ 蛋白激酶的调节作用ꎮ 此外ꎬＧＧＰＰ 可逆转

阿托伐他汀对 ＩＬ￣６ 和 ＩＬ￣８ 表达的抑制效应[１０]ꎬ提
示阿托伐他汀可通过抑制 Ｒｈｏ 蛋白异戊烯化而下

调炎性因子表达ꎮ
ＦＰＰ 是胆固醇合成中的另一中间产物ꎬ 与

ＧＧＰＰ 不同ꎬＦＰＰ 不能与 Ｒｈｏ 蛋白共价结合ꎬ却能形

成 Ｒａｓ 蛋白的脂肪酸侧链ꎬ可使 Ｒａｓ 蛋白异戊烯化

促进免疫球蛋白 ＩｇＥ 活性和 ＩＬ￣５ 表达ꎬ在脂多糖介

导的气道炎性反应中起重要作用ꎮ 研究表明ꎬＦＰＰ
可加重支气管痉挛程度ꎬ而他汀类药物能够通过抑

制 ＦＰＰ 合成而减轻脂多糖介导的支气管痉挛ꎬ故他

汀类药物还可能通过抑制 Ｒａｓ 蛋白异戊烯化发挥抗

０２４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ４ꎬ２０１６



炎效应ꎮ

４　 ｍｉｃｒｏＲＮＡ

ｍｉｒｃｏＲＮＡ(ｍｉＲＮＡ)是一类小分子非编码单链

ＲＮＡꎬ主要作用于转录后水平ꎬ通过损伤翻译过程或

降解目标 ＲＮＡ 来下调基因表达ꎮ 近年来研究发现

阿托伐他汀可以调节多种 ｍｉＲＮＡ 表达ꎬ目前发现与

炎症反应密切相关的 ｍｉＲＮＡ 有 ｌｅｔ￣７ｉ、ｍｉＲ￣２１、ｍｉＲ￣
３４ａ、ｍｉＲ￣１４６ 和 ｍｉＲ￣２２２ꎮ

ｌｅｔ￣７ｉ 是靶向调节 ＴＬＲ４ 的 ｍｉＲＮＡ 成员之一ꎬ
ＴＨＰ￣１ 细胞转染 ｌｅｔ￣７ｉ 后ꎬＴＬＲ４ 表达明显减少ꎬ而阿

托伐他汀可以增加 ｌｅｔ￣７ｉ 表达ꎬ并减少 ＴＬＲ４ 表达[１１]ꎮ
此外ꎬ有研究指出ꎬｌｅｔ￣７ｉ 不仅能靶向调节 ＴＬＲ４ꎬ还能

直接靶向调节 ＮＦ￣κＢ 和 ＩＬ￣６[１２]ꎮ 这些研究表明阿托

伐他汀可通过上调 ｌｅｔ￣７ｉ 抑制炎症反应ꎮ
ｍｉＲ￣２１ 广泛表达于心肌细胞、巨噬细胞和成纤

维细胞等ꎬ在冠心病等领域发挥重要作用ꎮ 现已发

现 ｍｉＲ￣２１ 可通过负向调控程序性细胞死亡因子 ４
限制 ＮＦ￣κＢ 炎性信号通路过度激活[１３]ꎮ 给不稳定

型心绞痛患者使用阿托伐他汀ꎬ强化剂量组较常规

剂量 ｍｉＲ￣２１ 显著升高ꎬ肿瘤坏死因子 α(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃ￣
ｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)则明显下降[１４]ꎬ提示阿托伐他

汀可通过增加 ｍｉＲ￣２１ 抑制炎症因子表达ꎮ
沉默信息调节因子 １(ｓｉｌｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ

１ꎬＳＩＲＴ１)是在人类细胞中广泛存在的一种组蛋白

去乙酰化酶ꎬ可脱去 ＮＫ￣κＢ 乙酰基ꎬ并抑制 ＮＦ￣κＢ
炎性信号通路ꎬ减轻炎症过程中的细胞毒性反应ꎮ
ｍｉＲ￣３４ａ 可直接靶向作用于 ＳＩＲＴ１ꎬ而阿托伐他汀能

够通过抑制 ｍｉＲ￣３４ａ 的表达促进 ＳＩＲＴ１ 分泌[１５]ꎬ从
而发挥抗炎作用ꎬ说明 ｍｉＲ￣３４ａ 可能是介导阿托伐

他汀抗炎效应的 ｍｉＲＮＡ 之一ꎮ
一项为期 １２ 个月的临床跟踪调查发现ꎬＣＡＤ

患者 ＰＢＭＣ 内 ｍｉＲ￣１４６ａ / ｂ 与 ＴＬＲ４ 及其下游信号

分子肿瘤坏死因子受体相关因子 ６( ｔｕｍｏｕｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ６ꎬＴＲＡＦ６)和白细胞

介 素 １ 受 体 相 关 激 酶 ( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅꎬＩＲＡＫ)等表达呈正相关ꎬ而使用阿

托伐他汀联合血管紧张素受体拮抗剂或者阿托伐

他汀联合血管紧张素转换酶抑制剂能降低患者

ＰＢＭＣ 内 ｍｉＲ￣１４６ａ / ｂ、ＴＬＲ４ 及其下游分子 ＩＲＡＫ 和

ＴＲＡＦ６ 的表达[１６]ꎮ 虽然 ｍｉＲ￣１４６ａ / ｂ 调节的靶基因

尚不明确ꎬ不过有学者对 ＴＨＰ￣１ 细胞转染 ｍｉＲ￣１４６ａ
后发现ꎬＴＬＲ４、ＭｙＤ８８ 和 ＮＦ￣κＢ 转录水平均明显升

高[１７]ꎬ证明 ｍｉＲ￣１４６ａ 可以通过调节 ＴＬＲ４ / ＮＦ￣κＢ
信号通路促进炎症反应发生ꎬ因此阿托伐他汀也可

能通过调节 ｍｉＲ￣１４６ 发挥抗炎作用ꎮ
ｍｉＲ￣２２２ 基因位于 Ｘ 染色体上ꎬ目前已经明确ꎬ

ｍｉＲ￣２２２ 参与血细胞及血管的生成ꎬ冠心病患者内

皮祖细胞中 ｍｉＲ￣２２２ 表达明显增多ꎮ 有研究发现ꎬ
ｍｉＲ￣２２２ 可通过下调转录激活子 ５ 抑制动脉粥样硬

化中血管新生ꎬ并参与炎症介导的血管重塑[１８]ꎮ 阿

托伐他汀能够明显抑制 ＣＡＤ 患者内皮祖细胞 ｍｉＲ￣
２２２ 的表达[１９]ꎬ提示阿托伐他汀可能通过下调 ｍｉＲ￣
２２２ 表达抑制炎症反应ꎮ

阿托伐他汀对部分 ｍｉＲＮＡ 的调控功能已经得

到证实ꎬ但其在炎症反应方面研究还只是冰山一

角ꎬ仍有大量的 ｍｉＲＮＡ 功能未知ꎬ阿托伐他汀通过

ｍｉＲＮＡ 调控炎症还有许多问题亟待解决ꎮ

５　 过氧化体增殖物激活型受体

过氧化体增殖物激活型受体(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆ￣
ｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＰＰＡＲ)属于核激素受体超

家族成员ꎬ是一类依赖配体活化的转录因子ꎬ有

ＰＰＡＲα、ＰＰＡＲβ 和 ＰＰＡＲγ 三种异构体ꎬ在巨噬细胞

和心肌细胞等广泛表达ꎮ ＰＰＡＲ 在调节糖稳态、脂
质代谢、炎症反应、细胞分化与凋亡等方面发挥重

要作用ꎬ近年来发现阿托伐他汀可以调节 ＰＰＡＲ 发

挥多种生物效应ꎮ
阿托伐他汀可以上调动脉硬化斑块内 ＰＰＡＲα

表达ꎮ 近年来还有研究发现ꎬ阿托伐他汀可以抑制

小鼠细胞间黏附分子 １、血管细胞黏附分子和 ＩＬ￣６
表达ꎬ而敲除 ＰＰＡＲα 基因后这种抑制效果被部分

阻断[２０]ꎬ因此ꎬ阿托伐他汀可能通过上调 ＰＰＡＲα 而

发挥抗炎效应ꎮ
在 ＳＤ 大鼠肥厚心肌细胞中发现 ＰＰＡＲβ 与 ＮＦ￣

κＢ 表达呈负相关ꎬ而阿托伐他汀处理可以上调

ＰＰＡＲβ 并抑制 ＮＦ￣κＢ 表达ꎮ 对大脑中动脉栓塞的

ＳＤ 大鼠预先使用 ＰＰＡＲβ 配体 ＧＷ０７４２ 能够明显抑

制 ＮＦ￣κＢ 及炎性因子 ＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣α 的表达[２１]ꎻ反
之ꎬＰＰＡＲβ 特异性阻断剂 ＧＳＫ０６６０ 能够上调 ＮＦ￣
κＢ、ＩＬ￣１β 以及 ＴＮＦ￣α 表达[２２]ꎬ这些结果提示ꎬ阿托

伐他汀可通过 ＰＰＡＲβ / ＮＦ￣κＢ 途径发挥抗炎效应ꎮ
近年来有研究者对肺炎模型小鼠使用阿托伐

他汀后炎性因子 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣６ 等明显下降ꎬ并且能

够减轻肺损伤程度和巨噬细胞渗出ꎬＰＰＡＲγ 拮抗剂

ＧＷ９６６２ 处理小鼠后ꎬ阿托伐他汀的这种效果明显
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受到抑制[２３]ꎮ 临床研究发现ꎬ强化阿托伐他汀组较

常规治疗组能明显降低不稳定型心绞痛经皮冠状

动脉介入治疗患者血浆和巨噬细胞内肌酸激酶同

工酶、ＩＬ￣６、高敏 Ｃ 反应蛋白及 ＴＮＦ￣α 的表达ꎬ而对

巨噬细胞使用 ＰＰＡＲγ 拮抗剂后ꎬ阿托伐他汀的这一

效果受到抑制[２４]ꎮ 近年来已经证实ꎬ阿托伐他汀上

调 ＰＰＡＲγ 表达后可通过多种途径发挥抗炎作用:其
一是直接抑制 ＮＦ￣κＢ 炎性通路ꎻ其二是阻断酪氨酸

激酶信号转导与转录激活子信号通路ꎻ其三是抑制

激活蛋白 １ 信号转导途径ꎮ 此外ꎬＰＰＡＲγ 可以促进

肝 Ｘ 受体(ｌｉｖｅｒ Ｘ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＬＸＲ)转录诱导三磷酸腺

苷结合盒转运体 Ａ１(ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ
Ａ１ꎬＡＢＣＡ１)表达增加ꎬ有研究者对 ＣＡＤ 患者巨噬

细胞使用阿托伐他汀后发现ꎬＬＸＲ 及 ＡＢＣＡ１ 表达

较对照组明显升高[２５]ꎮ 近年来发现 ＡＢＣＡ１ 不仅具

有平衡胆固醇作用ꎬ还有调节免疫抗炎作用ꎮ ＴＨＰ￣
１ 细胞转染 ＡＢＣＡ１ ｓｉＲＮＡ 处理后ꎬＮＦ￣κＢ 信号通路

活性增加ꎬ因此ꎬ激活 ＰＰＡＲγ / ＬＸＲ / ＡＢＣＡ１ 信号通

路亦可能是阿托伐他汀的潜在抗炎机制之一ꎮ

６　 总结与展望

综上所述ꎬ阿托伐他汀可通过干扰 ＴＬＲ２、ＴＬＲ４
信号ꎬ抑制炎性体合成ꎬ阻断小 Ｇ 蛋白异戊烯化ꎬ调
控 ｍｉｃｒｏＲＮＡ 表达以及增加 ＰＰＡＲ 表达等多种机制

抑制炎症反应ꎮ 尽管阿托伐他汀的抗炎作用已得

到了证实ꎬ但其作用机制还有许多问题亟待解决ꎮ
如:阿托伐他汀对 ＮＬＲＰ１、ＮＬＲＣ４ 等炎性体表达是

否有直接影响? 不同他汀类药物对炎症反应调控

作用不同ꎬ在阿托伐他汀分子结构中起抗炎作用的

有效基团是什么? 其作用靶点是什么? 在阿托伐

他汀的众多抗炎机制中ꎬ 炎 性 体、 小 Ｇ 蛋 白、
ｍｉｃｒｏＲＮＡ 及 ＰＰＡＲ 等之间是否存在上下游关系ꎬ其
具体调节如何? 炎症反应错综复杂ꎬ阿托伐他汀是

否还存在其他抗炎机制? 进一步研究这些问题将

为我们全面了解炎症反应过程及阿托伐他汀在其

中的地位提供借鉴作用ꎮ 随着对阿托伐他汀药理

作用认识的不断加深以及炎症反应发生发展过程

研究的进展ꎬ我们将更全面、更精确地了解阿托伐

他汀调控炎症反应的分子机制ꎬ最终为各种炎性疾

病的治疗提供新的药物靶点ꎮ
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