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[摘　 要] 　 他汀类药物(ｓｔａｔｉｎｓ)是动脉粥样硬化性心血管疾病(ＡＳＣＶＤ)一级预防和二级预防的重要药物之一ꎬ但
长期使用他汀类药物与新发糖尿病(ＮＯＤＭ)发生风险增加相关ꎬ这一现象引起人们广泛关注ꎮ 匹伐他汀作为第三

代新型他汀类药物ꎬ安全性和耐受性良好ꎬ被誉为“超级他汀”ꎮ 目前ꎬ匹伐他汀与 ＮＯＤＭ 发生风险的结论不一ꎬ有
研究表明其对糖代谢无不良影响ꎬ甚至可以改善糖尿病患者的胰岛素抵抗ꎮ 但也有学者认为增加 ＮＯＤＭ 风险是他

汀药物的类效应ꎬ匹伐他汀也不例外ꎮ 现对近年来有关匹伐他汀对糖代谢影响的研究进展予以综述ꎮ
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　 　 高胆固醇血症是指血清总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓ￣
ｔｅｒｏｌꎬＴＣ)水平高于 ６.２ ｍｍｏｌ / Ｌ 的一种代谢异常性

疾病[１]ꎮ ２０１３ 年中国慢性病监测数据结果显示ꎬ１８
岁以上成人高胆固醇血症患病率为 ６.９％ꎬ与往年相

比明显升高[２]ꎮ 高胆固醇血症是动脉粥样硬化性
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心血管疾病 ( ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ＡＳＣＶＤ)的重要危险因素ꎬ血清胆固醇的升高将导

致 ２０１０~２０３０ 年期间中国心血管病事件新增约 ９２０
万[３]ꎬ严重危害中国国民健康ꎮ ２０１３ 年国际动脉粥

样硬化学会“全球血脂异常诊治建议”指出ꎬ预防

ＡＳＣＶＤ 的根本在于降低低密度脂蛋白( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＬＤＬ)水平ꎬ因此控制血脂水平对预防高

胆固醇血症和心脑血管事件的发生具有重要的临

床意义ꎮ
高胆固醇血症与高能量、高脂、高糖饮食、过度

饮酒等不良生活习惯有关[１]ꎮ 因此ꎬ治疗高胆固醇

血症的最基本措施是控制体质量、改善饮食结构和

生活方式ꎮ 临床治疗高胆固醇血症的常用药物有

他汀类、胆固醇吸收抑制剂、普罗布考和胆酸螯合

剂等ꎮ 其中他汀类药物应用最为广泛ꎬ其可有效降

低胆固醇水平ꎬ显著降低心脑血管事件发生率ꎬ还
具有改善血管内皮功能、稳定动脉粥样硬化斑块等

多效性作用ꎬ已经成为治疗 ＡＳＣＶＤ 的基石ꎮ
他汀类药物作为一种较为安全的调脂药ꎬ其每

降低 １ ｍｍｏｌ / Ｌ 低密度脂蛋白胆固醇 ( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)水平ꎬ即可使心脑血管

事件发生风险降低 ２１％[４]ꎮ 虽然他汀类药物的使

用为 ＡＳＣＶＤ 患病人群带来的获益毋庸置疑ꎬ但是

随着医学研究的深入和他汀类药物使用人群的扩

大ꎬ近年来有研究发现长期使用他汀类药物会增加

新发糖尿病(ｎｅｗ￣ｏｎｓｅｔ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬ ＮＯＤＭ)的
发生风险ꎬ这也引起了医生和患者的广泛关注ꎮ 他

汀类药物所致 ＮＯＤＭ 风险的强度依赖于他汀类药

物的种类、剂量和个体易感性ꎮ 有研究表明ꎬ匹伐

他汀作为第三代他汀类药物ꎬ对糖代谢无不良影

响ꎬ甚至可以改善糖尿病患者的胰岛素抵抗( ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ ＩＲ)ꎮ 但也有学者认为ꎬ增加 ＮＯＤＭ 风险

是他汀药物的类效应ꎬ匹伐他汀也不例外ꎮ 因此ꎬ
系统探讨匹伐他汀对糖代谢的影响及作用机制ꎬ对
高胆固醇血症患者的治疗具有重要的意义和价值ꎮ

１　 他汀类药物概述

他汀类药物是一类 ３￣羟基￣３￣甲基戊二酰辅酶 Ａ
(３￣ｈｙｄｒｏｘｙ￣３￣ｍｅｔｈｙｌ ｇｌｕｔａｒｙｌｃｏｅｎｚｙｍｅＡꎬ ＨＭＧ￣ＣｏＡ)还
原酶抑制剂ꎮ 常用的他汀类药物可分为三代ꎬ第一

代为用发酵的方法得到真菌衍生物ꎬ包括洛伐他汀

( ｌｏｖａｓｔａｔｉｎ)、辛伐他汀 ( ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ) 和普伐他汀

(ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ)ꎻ第二代为人工合成的消旋体ꎬ包括氟

伐他汀( ｆｌｕｖａｓｔａｔｉｎ)ꎻ第三代为人工合成的对映体ꎬ

包括阿托伐他汀(ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ)、瑞舒伐他汀(ｒｏｓｕｖａｓ￣
ｔａｔｉｎ)和匹伐他汀(ｐｉｔａｖａｓｔａｔｉｎ) [５]ꎮ

他汀类药物可在胆固醇合成的早期阶段竞争

性抑制 ＨＭＧ￣ＣｏＡ 还原酶活性ꎬ抑制肝脏内源性胆

固醇的合成ꎬ同时补偿性地增加肝细胞膜上 ＬＤＬ 受

体的合成ꎬ加速血浆 ＬＤＬ 分解ꎬ抑制极低密度脂蛋

白(ｖｅｒｙ ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＶＬＤＬ)合成ꎬ从而降

低血浆 ＬＤＬ 水平ꎬ轻度增加高密度脂蛋白胆固醇

(ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ) 水平ꎬ已
经成为国际上治疗高胆固醇血症的首选药物ꎮ 临

床应用和基础研究提示ꎬ他汀类药物的使用还有独

立于降脂作用之外的其他获益ꎬ如抗炎作用、改善

血管内皮功能、稳定粥样硬化斑块、抑制平滑肌细

胞的增殖与迁移、抗血小板凝聚、减少血栓形成

等[６]ꎮ 他汀类药物可显著降低心脑血管疾病的发

生率、降低 ２５％~３０％心肌梗死、中风和心血管死亡

风险[７]ꎬ成为目前心脑血管疾病一级预防和二级预

防的重要药物之一ꎮ
糖尿病也是 ＡＳＣＶＤ 的独立危险因素ꎬ控制血

糖在 ＡＳＣＶＤ 的预防和治疗中同样重要ꎮ 然而ꎬ自
他汀类药物上市后ꎬ先后报道了多例因使用他汀类

药物而造成糖尿病恶化的病例ꎮ 长期使用他汀类

药物可能增加 ＮＯＤＭ 风险ꎬＮＯＤＭ 发生率约为 １０％
~１２％ꎬ属于他汀类药物的类效应[７]ꎮ 有研究表明ꎬ
绝经后妇女使用他汀类药物会显著增加糖尿病患

病风险(ＨＲ ＝ １.７１ꎻ ９５％ＣＩ: １.６１ ~ １.８３) [８]ꎮ ２０１１
年 Ｐｒｅｉｓｓ 等[９] 对 ５ 项随机临床试验中的 ３２ ７５２ 位

无糖尿病患者进行荟萃分析结果显示ꎬ强化剂量他

汀治疗组 ＮＯＤＭ 风险是中等剂量他汀治疗组的１.１２
倍(９５％ＣＩ:１.０４ ~ １.２２)ꎬ提示他汀类强化剂量治疗

可能与 ＮＯＤＭ 发病率增加有关ꎮ ２０１４ 年一项荟萃

分析研究同样表明ꎬ他汀类药物治疗可能增加糖尿

病的发病风险(ＯＲ＝ １.３１ꎬ９５％:０.９９￣１.７３) [１０]ꎮ
他汀类药物还可能影响糖尿病患者的血糖控

制ꎮ ２００６ 年 Ｔａｋａｎｏ 等[１１] 发现Ⅱ型糖尿病( ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＴ２ＤＭ)患者使用阿托伐他汀后血

糖水平显著升高ꎮ ２０１０ 年 Ｋｏｈ 等[１２] 开展的一项随

机对照双盲研究结果发现ꎬ分别使用阿托伐他汀

１０ ｍｇ、２０ ｍｇ、４０ ｍｇ 和 ８０ ｍｇ 治疗 ２ 月后ꎬ患者的空

腹胰岛素水平较基线时分别升高 ２５％、４２％、３１％和

４５％ꎬ糖化血红蛋白 (ＨｂＡ１ｃ) 较基线时分别升高

２％、５％、５％和 ５％ꎬ胰岛素敏感性较基线时分别下

降 １％、３％、３％和 ４％ꎮ ２０１２ 年美国食品与药物监

管局发表声明ꎬ他汀类药物的使用可能会导致用药
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者的血糖和 ＨｂＡ１ｃ 水平升高ꎬ增加 ＮＯＤＭ 风险[１３]ꎮ

２　 匹伐他汀对糖代谢无不良影响的研究证据

２.１　 匹伐他汀与胰岛素抵抗

Ｎａｋａｇｏｍｉ 等[１４] 将高胆固醇血症患者随机分为

两组ꎬ分别给予阿托伐他汀 ５ ｍｇ / ｄ 和匹伐他汀 １
ｍｇ / ｄ 治疗ꎮ 采用稳态模型评估患者的胰岛素抵抗ꎬ
结果发现与基线时相比ꎬ１２ 个月后阿托伐他汀治疗

组胰岛素抵抗指数(ＨＯＭＡ￣ＩＲ)显著上升 ２５.６％(Ｐ<
０.０１)ꎬ而匹伐他汀治疗组 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 显著降低

１３.０％(Ｐ<０.００１)ꎮ Ｂｒａｕｎ 等[１５] 将年龄在 ４０ ~ ６５ 岁

之间的腹型肥胖和有胰岛素抵抗迹象的男性受试

者随机分为两组ꎬ一组接受匹伐他汀 ４ ｍｇ / ｄ 治疗ꎬ
另一组为安慰剂对照治疗ꎬ随访 ６ 个月ꎬ评估各治疗

组从基线到 ６ 个月的平均变化差异ꎮ 结果发现ꎬ匹
伐他汀治疗组 ６ 个月后 ＨｂＡ１ｃ、空腹血糖和 ２ ｈ 口

服葡萄糖耐量试验均无显著变化ꎮ 与对照组相比ꎬ
匹伐他汀治疗组的 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 显著下降ꎬ且有改善

空腹胰岛素的趋势ꎮ
２.２　 匹伐他汀与新发糖尿病风险

日本的 Ｊ￣ＰＲＥＤＩＣＴ 研究是世界上首个把新发

糖尿病作为首要终点事件的他汀类药物研究ꎮ 该

研究将 １ ２６９ 例糖耐量异常患者随机分为 ２ 组ꎬ一
组给予单独生活方式干预ꎬ另一组给予生活方式干

预联合匹伐他汀治疗(１~２ ｍｇ / ｄ)ꎬ主要观察终点为

糖尿病的累积发病率ꎮ 结果发现两组的 ＮＯＤＭ 发

生率分别为 １８６ / １ ０００ 人年和 １６３ / １ ０００ 人年ꎬ匹伐

他汀可显著降低糖耐量异常患者未来发展为糖尿

病的风险(ＨＲ＝ ０.８２ꎬ９５％ＣＩ: ０.６８~０.９９) [１６]ꎮ ２０１５
年 Ｖａｌｌｅｊｏ￣Ｖａｚ 等[１７] 对 １５ 项随机、安慰剂或其他他

汀对照、平行临床试验中的 ４ ８１５ 位无糖尿病患者

(３ ２３６ 位为匹伐他汀组ꎬ１ ５７９ 为空白对照组或其

他他汀类药物组) 进行的荟萃分析结果显示ꎬ匹伐

他汀对空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ 和 ＮＯＤＭ 风险的影响与对

照组相比没有统计学差异ꎬ提示匹伐他汀对糖代谢

和糖尿病进展无不利影响ꎮ ２０１６ 年欧洲药监局更

新了匹伐他汀的说明书指出ꎬ无论是上市后研究或

者前瞻性研究ꎬ均没有确切证据表明匹伐他汀会增

加新发糖尿病的风险ꎮ
韩国 Ｙｏｏｎ 等[１８]开展的一项基于电子健康记录

数据库的回顾性队列真实世界研究结果显示ꎬ阿托

伐他汀 ＮＯＤＭ 发生率为 ４.１９６ / １ ０００ 人年ꎬ氟伐他

汀为 ４.１７６ / １ ０００ 人年ꎬ普伐他汀为 ４.７１６ / １ ０００ 人

年ꎬ瑞舒伐他汀为 ４. ７７０ / １ ０００ 人年ꎬ辛伐他汀为

６.１３１ / １ ０００ 人年ꎬ其中匹伐他汀增加 ＮＯＤＭ 的风险

最小ꎬ为 １.３２１ / １ ０００ 人年ꎬ但不同他汀的 ＮＯＤＭ 风

险差异比较没有统计学意义ꎮ ＲＥＡＬ￣ＣＡＤ 研究是迄

今为止在亚洲人群中开展的最大规模的他汀类药

物研究ꎮ 该研究将 １３ ０５４ 例稳定性冠心病患者随

机分为高剂量匹伐他汀治疗组(４ ｍｇ / ｄ)和低剂量

匹伐他汀治疗组(１ ｍｇ / ｄ)ꎬ中位随访时间为 ３.９ 年ꎮ
结果发现ꎬ高剂量匹伐他汀治疗组 ＮＯＤＭ 发病率为

４.５％ꎬ低剂量匹伐他汀治疗组 ＮＯＤＭ 发病率为

４.３％ꎬ两组 ＮＯＤＭ 风险间没有统计学差异ꎮ 但该研

究没有设置安慰剂或空白对照ꎬ并未比较匹伐他汀

与其他他汀类药物对 ＮＯＤＭ 风险的影响是否存在

差异[１９]ꎮ
２.３　 匹伐他汀对糖尿病患者血糖的影响

匹伐他汀可改善血糖控制不佳的 Ｔ２ＤＭ 患者的

ＨｂＡ１ｃ 水平ꎮ Ｈｕａｎｇ 等[２０] 对 ３４０ 位糖尿病患者开

展匹伐他汀或阿托伐他汀治疗ꎬ发现对于研究开始

前使用阿托伐他汀治疗、研究开始后采用匹伐他汀

治疗的患者ꎬ匹伐他汀治疗 ６ 月后 ＨｂＡ１ｃ 水平显著

下降(９.７ ％比 ９.０％ꎬ Ｐ ＝ ０.０１５)ꎬ而一直使用阿托

伐他汀治疗的患者 ６ 月后 ＨｂＡ１ｃ 水平没有显著变

化ꎮ Ｇｕｍｐｒｅｃｈｔ 等[２１]将糖尿病合并血脂异常患者分

为 ２ 组ꎬ分别给予匹伐他汀 ４ ｍｇ / ｄ(ｎ ＝ ２７９)和阿托

伐他汀 ２０ ｍｇ / ｄ (ｎ ＝ １３９)治疗ꎬ并比较治疗前后血

糖变化水平ꎬ结果发现阿托伐他汀组患者在治疗 １２
周和 ４４ 周后血糖分别升高 ７.２％和 ７.３％ꎬ显著高于

基线血糖水平ꎮ 然而ꎬ匹伐他汀组患者对糖尿病合

并血脂异常患者血糖水平影响较小ꎬ在治疗 １２ 周和

４４ 周后患者的血糖平均升高 ２.１％和 ３.５％ꎬ与基线

水平相比无统计学差异ꎮ ２０１７ 年一项糖耐量受损

患者他汀类药物选择的专家共识认为ꎬ匹伐他汀是

糖尿病前期及糖尿病患者最安全的他汀类药物[２２]ꎮ

３　 匹伐他汀对糖代谢无不良影响的可能机制

３.１　 匹伐他汀极少影响细胞色素 Ｐ４５０ 同工酶

不同他汀类药物的药物代谢途径有所差异ꎮ
细胞色素 Ｐ４５０(ＣＹＰ４５０)是药物代谢最重要的酶

系ꎬ与 ８０％以上的药物代谢密切相关ꎮ 阿托伐他

汀、洛 伐 他 汀 和 辛 伐 他 汀 主 要 在 肝 脏 中 通 过

ＣＹＰ４５０ ３Ａ４ 代谢转化ꎻ普伐他汀主要经肝脏代谢ꎬ
但不经 ＣＹＰ４５０ ３Ａ４ 代谢ꎬ不会与其他由 ＣＹＰ４５０
系统代谢的药物产生明显的相互作用ꎻ瑞舒伐他汀

是细胞色素 Ｐ４５０ 代谢的弱底物ꎬ 约 １０％ 参与
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ＣＹＰ２Ｃ９、ＣＹＰ ２Ｃ１９、ＣＹＰ ３Ａ４ 和 ＣＹＰ２Ｄ６ 代谢ꎬ其
余约 ９０％的瑞舒伐他汀以原型随粪便排出(包括吸

收的和未吸收的活性物质)ꎻ氟伐他汀的生物转化

主要通过 ＣＹＰ４５０ 途径完成ꎬ可抑制通过 ＣＹＰ２Ｃ９
代谢的化合物的代谢ꎬ与以 ＣＹＰ２Ｃ９ 为底物的药物

产生竞争性相互作用ꎻ而匹伐他汀在体内经过内酯

环化、侧链氧化、喹啉环的羟基化以及葡萄糖醛酸

化或牛磺酸聚合等代谢过程ꎬ主要经肝肠循环由粪

便排泄ꎬ极少经过 ＣＹＰ２Ｃ９ 代谢ꎬ从而大大减少了与

通过 ＣＹＰ４５０ 代谢的降糖药物之间的相互作用ꎬ因
此不会影响合并糖尿病患者的血糖ꎮ
３.２　 匹伐他汀可改善胰岛素抵抗

脂联素是一种重要的脂肪因子ꎬ与受体 ＡｄｉｐｏＲ
结合后ꎬ可通过 ＡＭＰ 活化的蛋白激酶(ＡＭＰＫ)参与

葡萄糖的摄取和 β 氧化[２３]ꎬ通过过氧化体增殖物激

活型受体 α(ＰＰＡＲα)增加机体对脂肪酸和能量的

消耗ꎬ降低甘油三酯的水平ꎬ增加肝脏和骨骼肌的

胰岛素敏感性[２４]ꎬ从而对胰岛素抵抗发挥正向调节

作用ꎮ Ｉｓｈｉｈａｒａ 等[２５] 研究结果显示ꎬ在成熟脂肪细

胞中匹伐他汀可降低甘油三酯的合成ꎬ改善葡萄糖

转运因子 ４(ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ ４ꎬＧＬＵＴ４)和激素敏

感性脂肪酶的表达ꎬ增加脂联素分泌水平ꎮ 他们将

１４ 只 ７ 周龄的雌性 ＫＫＡｙ 小鼠分为两组ꎬ实验组每

天给予匹伐他汀 ６.２ ｍｇ / ｋｇ 治疗ꎬ另一组为空白对

照ꎬ为期 ６ 周ꎮ ６ 周后ꎬ匹伐他汀实验组 ＫＫＡｙ 小鼠

的血浆脂联素显著高于对照组ꎬ通过给予腹腔注射

胰岛素(３ ｍＵ / ｇ 体质量)进行的胰岛素耐量实验结

果显示ꎬ匹伐他汀治疗组 ＫＫＡｙ 小鼠的时间—血糖

曲线下面积较对照组明显下降 １６％ꎬ提示匹伐他汀

可增加 ＫＫＡｙ 大鼠腹膜内的胰岛素应答ꎮ
匹伐他汀还可能通过影响脂肪 Ｃ１Ｃ￣３ 氯通道

介导降脂作用ꎬ改善胰岛素抵抗ꎮ 以脂肪细胞体积

增大为特征的脂肪组织更新障碍是胰岛素抵抗发

生的关键起始环节[２６]ꎬ Ｃ１Ｃ￣３ 氯通道可参与细胞容

积调控[２７]ꎮ 黄雪莲等[２７] 通过构建 Ｔ２ＤＭ 小鼠模

型ꎬ发现匹伐他汀治疗可显著降低 Ｔ２ＤＭ 小鼠脂肪

组织 Ｃ１Ｃ￣３ 蛋白表达水平ꎮ 同时ꎬ构建 ＣＩＣ￣３ 基因

敲除 Ｔ２ＤＭ 小鼠模型ꎬ与野生型 Ｔ２ＤＭ 小鼠相比ꎬ
Ｃ１Ｃ￣３ 基因敲除可显著降低小鼠的 ＨＯＭＡ￣ＩＲꎬ改善

Ｔ２ＤＭ 小鼠的胰岛素耐量ꎬ提示脂肪 Ｃ１Ｃ￣３ 可能参

与 Ｔ２ＤＭ 的脂代谢紊乱以及胰岛素抵抗的发生发

展ꎬ匹伐他汀可能以脂肪 Ｃ１Ｃ￣３ 为作用靶点改善机

体胰岛素敏感性[２７]ꎮ
３.３　 匹伐他汀不影响细胞摄取葡萄糖

ＧＬＵＴ４ 主要存在与脂肪、心肌和骨骼肌细胞

内ꎬ是一类专门协助向细胞运输葡萄糖的重要蛋白

质ꎬ与 Ｔ２ＤＭ 密切相关ꎮ 当胰岛素释放至细胞外液

后ꎬ酪氨酸蛋白激酶使胰岛素受体底物磷酸化ꎬ增
加细胞膜外 ＧＬＵＴ４ 水平ꎬ导致血糖摄取增加ꎮ 而类

异戊二烯化合物能够上调细胞膜 ＧＬＵＴ４ꎬ使脂肪细

胞对葡萄糖的摄取增加ꎮ 但类异戊二烯是胆固醇

合成途径的中间产物ꎬ他汀类药物在抑制胆固醇生

物合成的同时ꎬ 也使类异戊二烯表达量下降ꎮ
Ｎａｋａｔａ 等[２８]研究发现在 Ｔ２ＤＭ ＮＳＹ 小鼠模型中ꎬ阿
托伐他汀可通过抑制类异戊二烯化合物的生成ꎬ从
而阻碍脂肪细胞分化成熟ꎬ抑制 ＧＬＵＴ４ 表达ꎬ导致

脂肪细胞摄取葡萄糖显著减少ꎮ 洛伐他汀也可抑

制 ３Ｔ３￣Ｌ１ 脂肪细胞中类异戊二烯化合物的生成ꎬ减
少 ＧＬＵＴ４ 表达ꎬ上调 ＧＬＵＴ１ 的表达ꎬ使糖耐量受

损[２９]ꎮ Ｉｓｈｉｈａｒａ 等[２５]培养 ３Ｔ３￣Ｌ１ 脂肪前体细胞ꎬ并
分别给予浓度为 １０ ｎｇ / ｍＬ、１００ ｎｇ / ｍＬ 的匹伐他汀

培养液ꎬ结果发现ꎬ匹伐他汀可显著阻止 ＧＬＵＴ４ 表

达量的下降ꎬ且对 ＧＬＵＴ４ 表达的作用与匹伐他汀剂

量间呈明显剂量反应关系ꎮ

４　 总结和展望

匹伐他汀作为第三代他汀类药物ꎬ其降脂效果

好ꎬ生物利用度高ꎬ药物相互作用少ꎬ被誉为“超级

他汀”ꎮ 虽然增加新发糖尿病风险被认为是他汀类

药物的“类效应”ꎬ但目前现有的循证医学证据表明

匹伐他汀对糖代谢无不良影响ꎬ甚至可以改善糖尿

病患者的胰岛素抵抗ꎬ是目前唯一未见新增糖尿病

风险的他汀类药物ꎮ 然而ꎬ匹伐他汀对血糖影响的

机制尚不明确ꎬ且多数随机对照研究都来自国外ꎮ
匹伐他汀在中国人群中的药物安全性尚需大量临

床研究加以验证ꎬ为其在中国的应用和推广提供科

学有效的证据ꎮ
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