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　　低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）是动脉粥样硬化最重要的

危险因素，英国前瞻性糖尿病研究（ＵＫＰＤＳ）已证明，２型糖尿

病患者大血管并发症的危险因素较为复杂，按照其相关危险因

素分析，其中最为密切的是ＬＤＬＣ，且研究结果显示，２型糖尿

病患者ＬＤＬＣ每升高１ｍｍｏｌ／Ｌ，冠心病风险升高５７％
［１２］。

体内胆固醇的来源有合成和吸收２个途径，多方面证据已表明

２型糖尿病患者体内胆固醇的升高与吸收关系更为密切。因

此，对于该部分人群，了解其胆固醇吸收合成标志物代谢特点，

指导临床糖尿病患者的降脂治疗已逐渐成为了新的焦点。目

前对于糖尿病患者胆固醇代谢标志物研究文献较少，本文就糖

尿病患者胆固醇代谢标志物以及如何指导该类患者临床降脂

作一综述。

１　糖尿病患者的ＬＤＬＣ达标现状及目标推荐

　　中国多省市心血管前瞻性队列研究曾对１１个省市３５～

６４岁的自然人群共２８５９４人进行了心血管因素调查，结果显

示，糖尿病合并血脂异常的患者明显增加了其冠状动脉事件的

风险［３］，最新欧洲心脏病协会和欧洲动脉硬化学会（ＥＳＣ／

ＥＡＳ）指南也提出应高度重视糖代谢异常患者 ＬＤＬＣ达标

率［４］。但据国外最近一项对２６７４例糖尿病患者的调查显示

ＬＤＬＣ达标率仅为１３．５％
［５］，同样，我国糖尿病患者中也存

在着血脂紊乱知晓率、治疗率、达标率低的情况［６］。因此，应重

视糖尿病合并脂代谢异常患者的ＬＤＬＣ达标情况。

中国２００７年成人血脂异常防治指南曾提出对于有急性冠

状动脉综合征或缺血性心血管疾病合并糖尿病者要求

ＬＤＬＣ＜２．０７ｍｍｏｌ／Ｌ。２０１１年ＥＳＣ和ＥＡＳ联合发布的血脂

防治指南提出，对于极高危患者，即明确诊断的脑血管疾病

（ＣＶＤ）或糖尿病合并靶器官损害（如微量清蛋白尿）或中重度

慢性肾脏病（ＣＫＤ）［肾小球滤过率（ＧＦＲ）＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·

１．７３ｍ２）］或１０年心血管风险ＳＣＯＲＥ评分大于１０％者要求

ＬＤＬＣ＜１．８ｍｍｏｌ／Ｌ或ＬＤＬＣ降幅大于或等于５０％，其他人

群则要求ＬＤＬＣ＜２．５ｍｍｏｌ／Ｌ
［７］。美国糖尿病学会（ＡＤＡ）制

订的糖尿病指南则推荐：合并心血管疾病的糖尿病患者要求

ＬＤＬＣ＜１．８ｍｍｏｌ／Ｌ或低于基线ＬＤＬＣ水平的３０％～４０％，

不合并有靶器官损害者要求ＬＤＬＣ＜２．６ｍｍｏｌ／Ｌ
［８］。

２　胆固醇代谢标志物分析表明糖尿病患者ＬＤＬＣ主要与胆

固醇吸收相关

　　糖尿病的胆固醇代谢特点目前在国外已开展相关研究。

Ｏｏｉ等
［９］对１４０例合并或未合并糖尿病的代谢综合征患者进

行了胆固醇吸收合成标志物检测发现，其中８２例未合并糖尿

病的患者胆固醇吸收合成负相关，而这种关系在５８例合并糖

尿病的患者中消失，提示糖尿病患者的胆固醇吸收合成状态失

衡，并发现无论合并或不合并糖尿病的代谢综合征患者其胆固

醇代谢特点均是胆固醇合成升高而吸收降低，推测可能与胰岛

素抵抗对胆固醇吸收合成的影响有关。２０１５年芬兰糖尿病预

防研究（ＤＰＳ）对３４０名糖耐量异常患者平均随访４年观察新

发糖尿病与胆固醇代谢标志物的关系，结果显示，干预组β谷

甾醇、菜油甾醇水平逐年升高且糖尿病发生风险低于对照

组［１０］，说明胆固醇吸收合成标志物与糖尿病发生风险密切相

关。而对合并ＬＤＬＣ升高的２型糖尿病患者的胆固醇代谢特

点，相关研究结果显示该类患者的ＬＤＬＣ水平可能与胆固醇

的吸收关系更密切，此结果为该类患者降ＬＤＬＣ的个体化治

疗提供了新依据。

有学者研究发现在糖尿病患者中，有利于小肠吸收的尼曼

匹克样蛋白（ＮＰＣ１Ｌ１）表达增加，而使胆固醇回到小肠腔与肠

上皮细胞的三磷酸腺苷结合盒转运体家族成员（ＡＢＣ）Ｇ５／Ｇ８

表达降低，二者共同促进了２型糖尿病患者胆固醇的吸收，从

而导致这一人群低密度脂蛋白增加［１１］，Ｋａｔｓｕｒａ等
［１２］对９６例

血脂异常的２型糖尿病患者进行研究发现，该类人群的血浆

ＬＤＬＣ升高与胆固醇吸收标志物呈正相关，而与胆固醇合成

标志物无关。Ｇｒｅｎｉｅｒ等
［１３］在高糖环境中培养极化细胞，影响

胆固醇吸收的ＮＰＣ１Ｌ１表达显著升高。以上胆固醇代谢标志

物特点分析及基础实验结果共同提示：糖尿病合并血脂紊乱的

患者其ＬＤＬＣ升高主要原因在于肠道对胆固醇的吸收增高。

３　糖尿病患者胆固醇吸收合成标志物的检测方法

　　血清胆固醇水平来源于胆固醇吸收与合成２个环节，因

此，胆固醇的吸收合成状态直接决定了血清中的胆固醇水平。

将血浆中胆固醇合成的前体物质（角鲨烯、７烯胆烷醇、脱氢胆

固醇）作为胆固醇合成标志物，以反应机体内源性胆固醇合成

效率；植物固醇（β谷甾醇、菜油甾醇、豆固醇等）则可用于反映

肠道对胆固醇的吸收情况［１４］，见表１。

　　目前国内外已相继开展了胆固醇代谢标志物的检测，检测

由最初的口服放射性同位素示踪的方法到气相色谱或质谱方

法的改进，促进了该标志物在血脂代谢异常的流行病学研究、

临床降脂药物疗效评价及胆固醇代谢实验研究中的广泛应用。
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北京安贞医院研究团队建立了气相色谱分析方法［１５］，用于同

时测定人血清中角鳖烯及２，４脱氢胆烷醇、７烯胆固醇、菜油

固醇、豆固醇和谷固醇５种非胆固醇类固醇。此方法的建立为

探讨我国人群胆固醇吸收、合成标志物基线水平对降脂治疗的

影响提供了最佳手段，也为胆固醇血症的分子病理机制研究拓

宽了思路。

表１　　胆固醇吸收合成标志物种类

胆固醇合成标志物 胆固醇吸收标志物

角鲨烯（ｓｑｕａｌｅｎｅ） 菜油固醇（ｃａｍｐｅｓｔｅｒｏｌ）

二脱氢胆固醇（ｄｅｓｍｏｓｔｅｒｏｌ） 谷固醇（ｓｉｔｏｓｔｅｒｏｌ）

７烯胆脘醇（ｌａｔｈｏｓｔｅｒｏｌ） 胆甾烷醇（ｃｈｏｌｅｓｔａｎｏｌ）

胆固醇（ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ） 豆固醇（ｓｔｉｇｍａｓｔｅｒｏｌ）

４　通过抑制肠道胆固醇吸收可促进２型糖尿病患者ＬＤＬＣ

的达标

　　动态观察２型糖尿病合并血脂异常患者服用降脂药物前

后胆固醇代谢标志物变化，有利于为该类患者寻求最佳治疗方

案，实现个体化的治疗。他汀药物作为３羟基３甲基戊二酸

单酰辅酶（ＨＭＧＣｏＡ）还原酶抑制剂，主要靠抑制胆固醇的合

成降低ＬＤＬＣ，长期处于降脂药物的一线地位。体内胆固醇

的来源除肝脏合成外还来源于胆固醇的吸收，包括ＰＲＯＶＥＩＴ

等临床试验都表明随着他汀类药物治疗时间的延长，其降

ＬＤＬＣ的力度逐渐削弱，这就是所谓的“他汀逃逸现象”
［１６］，正

如Ｆｅｄｅｒｉｃｉ
［１７］研究显示，他汀类药物可降低胆固醇合成标志

物，但却使胆固醇吸收标志物增加，与他汀长期抑制胆固醇合

成而反馈性增加了肠道对胆固醇吸收有关。此外，糖代谢伴血

脂异常的患者其胰岛素抵抗对ＬＤＬ代谢的影响又进一步削弱

了他汀对该部分患者的降脂作用，因此，单纯他汀治疗可能不

能够使这部分患者持续受益。

依折麦布是胆固醇吸收抑制剂，作用于小肠的绒毛刷状

缘，选择性抑制食物和胆汁中的胆固醇吸收。已有多个类似的

研究认为，对于胆固醇代谢低合成、高吸收特点的患者，联合依

折麦布治疗可进一步降低ＬＤＬＣ水平
［１８２１］。Ｋｕｓｔｅｒｓ等

［２２］对

９６例糖尿病合并高脂血症的患者给予依折麦布治疗１２周，结

果发现胆固醇吸收标志物和ＬＤＬＣ的水平均下降，并且依折

麦布与他汀联合应用组比单用依折麦布组的效果好（－

３１．４％狏狊．－１８．４％，犘＜０．００１）。因此，依折麦布可有效降低

胆固醇吸收率，改善糖尿病患者的血脂水平；Ｋｉｓｈｉｍｏｔｏ等
［２３］

对５０例伴或不伴有糖尿病的高脂血症患者给予１０ｍｇ依折麦

布或联用其他降脂药治疗，结果发现，单用依折麦布使该部分

患者ＬＤＬＣ及胆固醇吸收标志物显著降低，且对试验对象的

血糖无任何影响。提示依折麦布对糖代谢没有任何不良影响。

Ｏｋａｄａ等
［１８］给予４２例糖尿病合并高脂血症患者及２１例不合

并糖尿病的高脂血症患者每天１０ｍｇ依折麦布进行为期１２周

的治疗发现，糖尿病合并高脂血症组的ＬＤＬＣ、非高密度脂蛋

白胆固醇（ｎｏｎＨＤＬＣ）降幅均大于高脂血症组（－２５．１％±

１３．６％ 狏狊．－２０．５％ ±７．８％，－２０．５％±１１．２％ 狏狊．－

１７．４％±７．６％），提示糖尿病合并高脂血症组ＬＤＬＣ及ｎｏｎ

ＨＤＬＣ对依折麦布的反应更佳，以上临床试验的证据均表明，

通过单用或联合胆固醇吸收抑制剂可促使糖尿病患者的ＬＤＬ

Ｃ达标。

５　小　　结

　　目前，大量临床研究已证实胆固醇高吸收率增加了冠状动

脉发生及再发生风险［２４２６］。因此，抑制胆固醇的吸收对降低

冠心病发生或再发生率大有裨益，尤其对于以胆固醇高吸收为

显著特点的２型糖尿病伴血脂异常患者，在抑制胆固醇吸收率

方面寻求更有效更全面的降ＬＤＬＣ新策略显得尤为重要。了

解糖尿病患者的胆固醇代谢特点，进而针对性地进行降脂治

疗，可以进一步促进该类患者的ＬＤＬＣ达标，进而实现该类患

者的冠心病预防。

参考文献

［１］ＥｘｐｅｒｔＰａｎｅｌｏｎＤｅｔｅｃｔｉｏｎ，Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ＨｉｇｈＢｌｏｏｄＣｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｉｎＡｄｕｌｔｓ．ＥｘｅｃｕｔｉｖｅＳｕｍｍａｒｙｏｆ

ｔｈｅＴｈｉｒｄ Ｒｅｐｏｒｔ．Ｔｈｅ ＮａｔｉｏｎａｌＣｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌＥｄｕｃａｔｉｏｎ

Ｐｒｏｇｒａｍ（ＮＣＥＰ）ＥｘｐｅｒｔＰａｎｅｌｏｎＤｅｔｅｃｔｉｏｎ，Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，

ａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＨｉｇｈＢｌｏｏｄＣｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｉｎＡｄｕｌｔｓ（Ａ

ｄｕｌｔＴｒｅａｔｍｅｎｔＰａｎｅｌⅢ）［Ｊ］ＪＡＭＡ，２００１，２８５：２４８６

２４９７．

［２］ 曾龙驿．英国前瞻性糖尿病研究（ＵＫＰＤＳ）解读［Ｊ］．中国

卒中杂志，２００７，２（７）：６３９６４０．

［３］ 刘静，赵冬，王薇，等．中国多省市心血管病危险因素队列

研究与美国弗莱明翰心脏研究结果的比较［Ｊ］．中华心血

管病杂志，２００４，３２（２）：１６７１７２．

［４］ ＭａｒｋＬ，ＶａｌｌｅｊｏＶａｚＡＪ，ＲｅｉｂｅｒＩ，ｅｔａｌ．ＮｏｎＨＤＬｃｈｏｌｅｓ

ｔｅｒｏｌｇｏａｌａｔｔａｉｎｍｅｎｔａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ

ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｍｏｎｇｄｉａｂｅｔｉｃｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕ

ｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ａｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｓｕｒｖｅｙｏｆ２６７４ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｉｎ

Ｈｕｎｇａｒｙ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０１５，２４１（１）：６２６８．

［５］ＢａｒｋａｓＦ，ＬｉｂｅｒｏｐｏｕｌｏｓＥ，ＫｌｏｕｒａｓＥ，ｅｔａｌ．Ａｔｔａｉｎｍｅｎｔｏｆ

ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｔａｒｇｅｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｅｌｄｅｒｌｙｉｎａｌｉｐ

ｉｄｃｌｉｎｉｃ［Ｊ］．ＪＧｅｒｉａｔｒＣａｒｄｉｏｌ，２０１５，１２（３）：２３９２４５．

［６］ ＹａｎｇＷ，ＸｉａｏＪ，ＹａｎｇＺ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｕｍｌｉｐｉｄｓａｎｄｌｉｐｏｐｒｏ

ｔｅｉｎｓｉｎＣｈｉｎｅｓｅｍｅｎａｎｄｗｏｍｅｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１２，

１２５（１８）：２２１２２２２１．

［７］ ＲｅｉｎｅｒＺ，ＣａｔａｐａｎｏＡＬ，ＤｅＢａｃｋｅｒＧ，ｅｒａｌ．ＥＳＣ／ＥＡＳｇｕｉｄｅ

ｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄａｅｍｉａｓ：ｔｈｅｔａｓｋｆｏｒｃｅｆｏｒ

ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄａｅｍｉａｓｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆ

Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＳＣ）ａｎｄｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓＳｏｃｉｅｔｙ

（ＥＡＳ）［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１１，３２（１４）：１７６９．

［８］ ＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．Ｅｘｅｃｕｔｉｖｅｓｕｍｍａｒｙ：Ｓｔａｎｄ

ａｒｄｓｏｆｍｅｄｉｃａｌｃａｒｅｉｎｄｉａｂｅｔｅｓ：２０１４［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，

２０１４，３７（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ５１３．

［９］ ＯｏｉＥＭ，ＮｇＴＷ，ＣｈａｎＤＣ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓｍａｍａｒｋｅｒｓｏｆｃｈｏ

ｌｅｓｔｅｒｏｌｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｉｎｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈ

ｏｒｗｉｔｈｏｕｔｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＲｅｓＣｌｉｎＰｒａｃｔ，

２００９，８５（３）：３１０３１６．

［１０］ＭｅｌｌｏＶＤＦＤ，ＬｉｎｄｓｔｒｍＪ，ＥｒｉｋｓｓｏｎＪＧ，ｅｔａｌ．Ｍａｒｋｅｒｓｏｆ

ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｓｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｄｉａｂｅ

ｔｅｓｉｎｔｈｅｆｉｎｎｉｓｈｄｉａｂｅｔｅｓｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］ＮｕｔｒＭｅｔａｂ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１５，２５（７）：６３５６４２．

·２９２· 检验医学与临床２０１７年１月第１４卷第２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１７，Ｖｏｌ．１４，Ｎｏ．２



［１１］ＬａｌｌｙＳ，ＴａｎＣＹ，ＯｗｅｎｓＤ，ｅｔａｌ．ＭｅｓｓｅｎｇｅｒＲＮＡｌｅｖｅｌｓ

ｏｆｇｅｎｅｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｌｉｐｏｐｒｏ

ｔｅｉｎｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｎｉｅｍａｎｎｐｉｃｋＣ１ｌｉｋｅ

１，ＡＴＰｂｉｎｄｉｎｇｃａｓｓｅｔｔｅ，ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓＧ５ａｎｄＧ８，ａｎｄｏｆ

ｍｉｃｒｏｓｏｍａｌｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｔｒａｎｓｆｅｒｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，

２００６，４９（５）：１００８１０１６．

［１２］ＫａｔｓｕｒａＴ，ＫａｔａｋａｍｉＮ，ＩｒｉｅＹ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆａ

ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎＪａｐａｎｅｓｅｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅ

ｔｅｓｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＴｅｃｈｎｏｌＴ

ｈｅｒ，２０１５，１７（６）：４２７４３４．

［１３］ＧｒｅｎｉｅｒＥ，ＭａｉｌｈｏｔＧ，ＤｉｏｎＤ．Ｒｏｌｅｏｆｔｈｅａｐｉｃａｌａｎｄｂａｓｏ

ｌａｔｅｒａｌｄｏｍａｉｎｓｏｆｔｈｅｅｎｔｅｒｏｃｙｔｅｉｎｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃｈｏ

ｌｅｓｔｅｒｏｌｔｒａｎｓｐｏｒｔｂｙａｈｉｇｈｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏ

ｃｈｅｍＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０１３，９１（６）：４７６４８６．

［１４］ＭｉｇｎａｒｒｉＡ，ＭａｇｎｉＡ，ＰｕｐｐｏＭ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｃｈｏ

ｌｅｓｔｅｒｏｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｃｅｒｅｂｒｏｔｅｎｄｉｎｏｕｓｘａｎｔｈｏｍａｔｏｓｉｓ

［Ｊ］．ＪＩｎｈｅｒｉｔＭｅｔａｂＤｉｓ，２００６，３９（１）：７５８３．

［１５］ＷｕＷＦ，ＷａｎｇＱＨ，ＺｈａｎｇＴ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｅｒｕｍｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ

ｍａｒｋｅｒｓｕｓｅｄｔｏｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，

２０１３，４６（１２）：９９３９９８．

［１６］ＣａｎｎｏｎＣＰ，ＢｒａｕｎｗａｌｄＥ，ＭｃｃａｂｅＣＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅｖｅｒ

ｓｕｓｍｏｄｅｒａｔｅｌｉｐｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｗｉｔｈｓｔａｔｉｎｓａｆｔｅｒａｃｕｔｅｃｏｒｏ

ｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００４３５０（１Ｓ）：１４９５

１５０４．

［１７］ＦｅｄｅｒｉｃｉＭ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｅｚｅｔｉｍｉｂｅｏｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ

ａｎｄｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒＳｕｐｐｌ，２０１５，１７（１７）：１７２２．

［１８］ＯｋａｄａＫ，ＹａｇｙｕＨ，ＫｏｔａｎｉＫ，ｅｔａｌ．Ｌｉｐｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆｅｚｅｔｉｍｉｂｅｆｏｒｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄ

ｗｉｔｈｏｕｔｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＥｎｄｏｃｒＪ，２０１０，５７

（１０）：９０３９０８．

［１９］ＢａｌｌａｎｔｙｎｅＣＭ，ＨｏｏｇｅｖｅｅｎＲＣ，ＲａｙａＪＬ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙ，

ｓａｆｅｔｙａｎｄｅｆｆｅｃｔｏｎｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｎｄ

ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｏｆｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ１０ｏｒ２０ｍｇｐｌｕｓ

ｅｚｅｔｉｍｉｂｅ１０ｍｇｖｓ．ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ４０ｏｒ８０ｍｇｐｌｕｓｅｚｅｔｉｍｉ

ｂｅ１０ｍｇｉｎｈｉｇｈｒｉｓｋｐａｔｉｅｎｔｓ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅＧＲＡＶＩＴＹ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０１４，２３２（１）：８６

９３．

［２０］ＷａｔａｎａｂｅＥ，ＹａｍａｇｕｃｈｉＪ，ＡｒａｓｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｔａ

ｔｉｎｖｅｒｓｕｓｔｈｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆｅｚｅｔｉｍｉｂｅｐｌｕｓｓｔａｔｉｎｏｎｓｅｒ

ｕｍｌｉｐｉｄａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｍａｒｋｅｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏ

ｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＬｉｐｉｄｓ，２０１５，２０１５：１０９１５８．

［２１］ＧｕｙｔｏｎＪＲ，ＢｅｔｔｅｒｉｄｇｅＤＪ，ＦａｒｎｉｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ａｃｈｉｅｖｅｍｅｎｔ

ｏｆｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄｌｉｐｉｄａｎｄｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｗｉｔｈｃｏｍ

ｂｉｎｅｄｅｚｅｔｉｍｉｂｅ／ｓｔａｔｉｎｔｈｅｒａｐｙｖｅｒｓｕｓｓｔａｔｉｎａｌｏｎｅｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂＶａｓｃＤｉｓＲｅｓ，

２０１１，８（２）：１６０１７２．

［２２］ＫｕｓｔｅｒｓＤＭ，ＣａｃｅｒｅｓＭ，ＣｏｌｌＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙ

ｏｆｅｚｅｔｉｍｉｂｅｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｈｅｔｅｒｏｚｙｇｏｕｓ

ｆａｍｉｌｉａｌｏｒｎｏｎｆａｍｉｌｉａｌｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉ

ａｔｒ，２０１５，１６６（６）：１３７７１３８４．

［２３］ＫｉｓｈｉｍｏｔｏＭ，ＳｕｇｉｙａｍａＴ，ＯｓａｍｅＫ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆ

ｅｚｅｔｉｍｉｂｅａｓｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙｏｒｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｉｎｈｙ

ｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｅｓ

［Ｊ］．ＪＭｅｄＩｎｖｅｓｔ，２０１１，５８（１／２）：８６９４．

［２４］ＳｉｌｂｅｒｎａｇｅｌＧ，ＣｈａｐｍａｎＭＪ，ＧｅｎｓｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｉｎｔｅｓｔｉ

ｎａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕ

ｌａｒｄｉｓｅａｓｅａｎｄｒｉｓｋａｌｌｅｌｅｓｉｎＡＢＣＧ８ａｎｄＡＢＯ：ｅｖｉｄｅｎｃｅ

ｆｒｏｍｔｈｅＬＵＲＩＣａｎｄＹＦＳｃｏｈｏｒｔｓａｎｄｆｒｏｍａｍｅｔａａｎａｌｙ

ｓｉｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１３，６２（４）：２９１２９９．

［２５］ＳｔｒａｎｄｂｅｒｇＴＥ，ＴｉｌｖｉｓＲＳ，ＰｉｔｋａｌａＫＨ，ｅｔａｌ．Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ

ａｎｄｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄｒｅｃｕｒｒｅｎｔｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅ

ｖｅｎｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｅｌｄｅｒｌｙ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍ

ＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００６，１５；４８（４）：７０８７１４．

［２６］ＫｌｅｂｅｒＭＥ，ＲｅｎｎｅｒＷ，ＧｒａｍｍｅｒＴＢ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆ

ｔｈｅｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｒｓ５９９８３９ｉｎｔｈｅｖｉｃｉｎｉ

ｔｙｏｆｔｈｅｓｏｒｔｉｌｉｎ１ｇｅｎｅｗｉｔｈＬＤＬａｎｄｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｅｔａｂｏ

ｌｉｓｍ，ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅａｎｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．

Ｔｈｅｌｕｄｗｉｇｓｈａｆｅｎｒｉｓｋａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｈｅａｌｔｈｓｔｕｄｙ
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关于氯吡格雷ＣＹＰ２Ｃ１９基因多态性的综述

周　红 综述，白文伟△审校

（昆明医科大学第二附属医院心内科一病区　６５００００）
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　　随着人们生活水平的不断提高，心血管疾病成为威胁现代

中老年人健康最常见的一类疾病，其中冠状动脉粥样硬化性心

脏病是心血管病中最为常见的一种，其发生是由于冠状动脉粥

样硬化引起管腔狭窄或闭塞导致血流不畅，使得相应心肌供血
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