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他汀类药物防治缺血性卒中/短暂性
脑缺血发作专家共识

【编者按】  卒中已成为中国人口死亡和致残的第一位原因，尽管脑血管病的诊疗技术不断提高，但

缺血性卒中的病死率、复发率和致残率仍居高不下，危险因素的全面管理对减少复发和残疾至关

重要。血脂异常是公认的缺血性卒中/短暂性脑缺血发作（transient ischemic attack，TIA）的可控危

险因素之一，为了更好地指导神经科医师的临床实践，本刊组织我国部分神经科专家，在参考旧版

《他汀类药物防治缺血性卒中/短暂性脑缺血发作专家共识》（以下简称共识）基础上[1]，全面复习

他汀相关最新文献，结合中国国情和临床现状，制定更新版《他汀类药物防治缺血性卒中/短暂性

脑缺血发作专家共识》，并附以研究证据等级及推荐强度（表1[2]），以期指导神经科医师合理地

使用他汀类药物，科学地防治缺血性卒中/TIA。

【关键词】  他汀；治疗；卒中，缺血性；短暂性脑缺血发作
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1  卒中的流行病学

卒中已经成为我国人口死亡和致残的第一

位原因，最新报道2010年中国年卒中死亡人数

高达170万[3]。卒中相关的死亡约占人口总死亡

人数的20%[4-5]。我国的卒中病死率是日本、美

国、法国的4～6倍[6]。因地域不同我国卒中发病

率数据不尽相同，卒中高发地区（黑龙江、西

藏、吉林、辽宁、新疆、河北、内蒙古、北京及宁

夏）卒中发病率为236.2/10万，而卒中高发地区

以外的发病率为109.7/10万[7]。全国大约每年新

发卒中250万例[8]。

据2011年世界银行报告预测，2010-2030

年中国卒中患者人数将增加近4倍，总人数预

计将达3177万[6]。中国卒中亚型中近70%患者

·指南与共识·

表1  中国急性缺血性卒中诊治指南推荐使用的推荐强度和证据等级[2]

推荐强度

  Ⅰ类 基于A级证据或专家高度一致的共识

  Ⅱ类 基于B级证据和专家共识

  Ⅲ类 基于C级证据和专家共识

  Ⅳ类 基于D级证据和专家共识

治疗推荐

  A级证据 多个RCT的meta分析或系统评价；

多个RCT或1个样本量足够的RCT（高质量）

  B级证据 至少1个较高质量的RCT

  C级证据 未随机分组但设计良好的对照研究，或设计良好的队列研究或病例对照研究

  D级证据 无同期对照的系列病例分析或专家意见

诊断推荐

  A级证据 多个或1个样本量足够、采用了参考（金）标准、盲法评估的前瞻性队列研究（高质量）

  B级证据 至少1个前瞻性队列研究或设计良好的回顾性病例对照研究，采用了金标准和盲法评价（较高质量）

  C级证据 回顾性、非盲法评价的对照研究

  D级证据 无同期对照的系列病例分析或专家意见

注：RCT：随机对照试验
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为缺血性卒中[9]。最新发表的一篇中国人群的

研究数据显示我国缺血性卒中年复发率高达

17.7%[10]。无论是卒中的初发，还是卒中的复

发，高胆固醇血症，尤其是低密度脂蛋白胆固

醇（low-density lipoprotein cholestserol，

LDL-C）升高是重要的可控危险因素之一。据

全球最新血脂流行病学研究发现，以中国为主

要人口的亚太地区人群总胆固醇水平逐年升高，

而同期欧美发达国家已呈下降趋势[11]。2012

年，国内学者研究数据[12]显示，全国约有2.2

亿（22.5%）成年人总胆固醇水平边缘性升高

（5.18～6.21 mmol/L），约有0.9亿（9.0%）成年

人总胆固醇水平≥6.22 mmol/L，这一数据远

高于中国人群10年前的统计结果[13]。而他汀类

药物作为降低胆固醇的一线药物，在中国缺血

性卒中患者中的应用严重不足，他汀类药物安

全规范的使用亟待提高[14]。

2  他汀类药物与缺血性卒中的一级预防

降低胆固醇是缺血性卒中一级预防的重

要措施之一[1]。降低胆固醇的方法除了生活方

式改变外，目前认为药物治疗是最主要的治疗

手段[15]。常用的降低胆固醇的药物包括他汀类

药物、烟酸、树脂、胆酸螯合剂、胆固醇吸收抑

制剂等[16]。他汀类药物作为羟甲基戊二酸单酰

辅酶A（hydroxymethylglutaryl coenzyme 

A，HMG-CoA）还原酶的抑制剂，可以减少

肝脏中胆固醇的合成，显著降低卒中风险，目

前已经成为降低LDL-C水平，预防卒中的重

要治疗手段之一[17]（表2[18]）。2004年发表的

一篇关于他汀类药物预防卒中的Meta分析[19]

纳入26项研究，总计95 000例患者，基线平均

LDL-C>3.9 mmol/L（150 mg/dl），研究结

果显示他汀治疗后卒中发生率由3.4%降至2.7%，

卒中的相对风险减少21%，且不增加颅内出血风

险。3.9 mmol/L这一LDL-C切点值，曾被欧洲

《2008年缺血性卒中/TIA管理指南》[20]，推荐

作为卒中一级预防启动他汀治疗的阈值。2013

年2月最新发表的Meta分析[21]纳入了61项研究，

187 038例伴有心血管疾病或者有心血管疾病风

表2  NCEP ATP Ⅲ关于LDL-C目标、治疗生活方式改变的阈值、不同危险分类的药物治疗及基于近期临床研究证据的治疗建议[18]

危险分类 LDL-C目标 治疗性生活方式改变 考虑药物治疗**

高危：CHD*或CHD等危症∧

（10年风险＞20%）

＜100 mg/dl

（选择性治疗目标：＜70 mg/dl）|| ≥100 mg/dl#
≥100 mg/dl△

（＜100 mg/dl：考虑药物治疗）**†

中度高危：2+项危险因素++

（10年风险10%～20%）   ＜130 mg/dl& ≥130 mg/dl#
≥130 mg/dl

（100～129 mg/dl：考虑药物治疗）▲

中危：2+项危险因素（10年风险＜10%）   ＜130 mg/dl ≥130 mg/dl ≥160 mg/dl

低危：0～1项危险因素 ＜160 mg/dl ≥160 mg/dl
≥190 mg/dl

（160～189 mg/dl：可选降LDL药物治疗）

注：*CHD指心肌梗死、不稳定型心绞痛、稳定型心绞痛、冠脉手术（血管成形术或心脏搭桥手术）史，或临床显著心肌缺血证据；
∧CHD等危症包括动脉粥样硬化性疾病［外周动脉疾病、腹主动脉瘤、颈动脉疾病（短暂脑缺血性发作或颈动脉卒中或颈动脉闭塞＞50%），糖尿病，
2+项危险因素伴10年CHD风险>20%］的非冠脉临床证据；
++危险因素包括吸烟、高血压（血压≥140/90 mmHg或降压药物治疗）、低HDL-C（＜40 mg/dl），早发CHD家族史（男性＜55岁；女性＜65岁），年龄（男
性≥45岁；女性≥55岁）；
 10年风险电子计算器：www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol；

几乎所有有0或1项危险因素的患者，其10年风险＜10%，因此有0或1项危险因素的患者，没有必要进行10年风险评估；
||非常高危患者的LDL-C目标＜70 mg/dl，高TG水平患者的非HDL-C＜100 mg/dl；
&LDL-C目标＜100 mg/dl；
#任何有生活方式相关危险因素（例如肥胖、缺乏体力活动、TG升高、低HDL-C、代谢综合征）的高危或中度高危患者，无论LDL-C水平，都适合进行
生活方式改变以修正这些危险因素；
**进行降LDL-C药物治疗时，建议治疗强度可使LDL-C降幅至少达到30%～40%；
△若基线LDL-C＜100 mg/dl，可选择降LDL-C药物进行治疗，该方法基于多项临床试验结果。若高危患者的TG水平高或HDL-C水平低，可考虑贝特类
或烟酸联合降LDL药物进行治疗；
▲对于中度高危患者，基线或生活方式改变治疗时LDL-C为100～129 mg/dl，可开始采用降LDL-C药物治疗以达到LDL-C＜100 mg/dl，该治疗方法基于
多项临床实验结果；
NCEP ATP Ⅲ：美国国家胆固醇教育计划成人治疗组第三次报告；LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇；TG：甘油三酯；HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇
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险的患者，汇总分析了各类他汀在总体人群中

（包括卒中一级预防和二级预防人群）的疗效，

结果显示长期的他汀治疗显著降低总体卒中事

件18%。其中一级预防人群中，卒中初发风险降

低20%。

多年来，针对合并不同危险因素的各类人

群的他汀类药物的研究，一致性地证实长期的

他汀治疗能够显著降低这类危险人群卒中的

初发风险。在高血压人群中，盎格鲁-斯堪的

那维亚心脏终点试验降脂分支研究（Anglo-

Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-

Lipid Lowering Arm，ASCOT-LLA）结

果[22]显示，阿托伐他汀10 mg能够降低高血

压患者发生卒中风险27%。对糖尿病人群，阿

托伐他汀糖尿病合作研究（Col laborat ive 

Atorvastatin Diabetes Study，CARDS）显示

阿托伐他汀10 mg可降低2型糖尿病患者发生

卒中风险48%[23]。在冠状动脉粥样硬化性心脏

病的人群中，治疗新目标（Treating to New 

Target，TNT）研究提示阿托伐他汀80 mg能

够降低冠状动脉粥样硬化性心脏病患者发生

卒中风险25%[24]。新近的瑞舒伐他汀疗效评估

干预（Justification for the Use of Statins 

in Primary Prevention：an Intervention 

Trail Evaluating Rosuvastatin Study，

JUPITER）的一级预防研究[25]中，纳入的人群

LDL-C＜3.4 mmol/L（130 mg/dl），甘油三酯

（triglyceride，TG）＜5.6 mmol/L（500 mg/dl），

男性≥50岁，女性≥60岁，无心血管、卒中病史或

冠状动脉粥样硬化性心脏病等危症同时超敏C

反应蛋白（high sensitivity C-reactive protein，

hsCRP）水平≥2.0 mg/L且具有至少1种心血

管疾病危险因素［高血压、高密度脂蛋白胆固

醇（high-density lipoprotein cholesterol，

HDL-C）低、吸烟或早发冠状动脉粥样硬化性

心脏病家族史］，瑞舒伐他汀20 mg/d可以显

著降低这类人群的主要心血管事件相对风险

44%，全因死亡风险20%，亚组分析提示缺血性

卒中风险降低超过50%以上[26]。

从卒中一级预防的角度看，尽管来自中国

人群的资料相对匮乏，但大量来自欧美人群的

研究证实颈动脉内膜中层厚度（intima media 

thickness，IMT）增厚及颈动脉粥样硬化性病

变是缺血性卒中的预测因素[27-28]。一项纳入8

项观察性研究[29]，入选3万余人的荟萃分析提

示，颈动脉IMT每增厚0.01 mm，卒中风险递

增10%。一项长达10年的随访研究[30]提示，颈动

脉粥样硬化性斑块与卒中风险相关。大血管动

脉粥样硬化斑块的核心成分与胆固醇水平关系

密切，并得到了病理学[31]和影像学[32]研究的证

实。多年来，不同剂量、不同种类、不同治疗时

间的各类他汀药物的研究，一致性地显示在颅

外动脉粥样硬化性斑块的随访过程中观察到斑

块逐渐趋于稳定、斑块进展延缓及斑块逆转的

趋势[33-38]。

针对尚未发生卒中的伴有颅外大动脉粥样

硬化的人群，他汀类药物的治疗可以减少心脑

血管事件初发的风险[39]。按照美国国家胆固醇

教育计划成人治疗组第三次报告（National 

Cholesterol Education Program Adult 

Treatment Plan III，NCEP ATP Ⅲ）原则，

颈动脉狭窄超过50%（定义为冠状动脉粥样硬

化性心脏病等危症），或者狭窄不足50%但危

险分层已达高危的患者，应按照高危分层积极

强化他汀治疗至LDL-C目标值＜2.6 mmol/L

（100 mg/dl），极高危患者LDL-C目标值建议

＜1.8 mmol/L（70 mg/dl）。

是否可将无症状性颅外动脉狭窄的他

汀治疗的做法直接外推至无症状性颅内动

脉硬化性狭窄（intracanial atherosclerotic 

stenosis，ICAS），目前还缺乏足够依据。中国

香港人群的研究[40]提示，无症状性颅内动脉

狭窄在老年人，伴有高血压、糖尿病和高血脂

的高危人群中，发生率高达29.6%。中国人群中
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33%～37%的缺血性卒中与ICAS有关[41]，这一

比例显著高于西方人群[42]。无症状性ICAS的自

然史并不明确，基于中国人群的研究提示，与

ICAS关系最密切的危险因素是年龄、高血压

和糖尿病[40，43-44]。而新近西方人群的研究[45]

提示，LDL-C水平与ICAS的进展相关。2009

年一项纳入40例的小样本量的观察性研究，利

用磁共振血管成像（magnetic resonance 

angiography，MRA）评价ICAS的进展[46]，研

究结果提示，阿托伐他汀（40 mg/d）治疗6个

月以上，可以观察到50%以上的患者ICAS逆

转，30%以上的患者ICAS稳定。200例基于经

颅多普勒超声（transcranial Doppler，TCD）

诊断的中国无症状性ICAS人群，随访4～60个

月的结果提示总体卒中风险3.8%，第一年卒中

风险只有0.5%，第二年累计卒中风险1.6%，合

并糖尿病和颈动脉斑块会增加卒中风险。这

一中国人群的观察性研究提示某些低危ICAS

患者卒中风险并不高，如果不加以区分，过

于“积极”的他汀治疗对于这部分群体显然

并不适宜。如何在众多的无症状性ICAS人群

中筛选出卒中高危患者给予积极他汀治疗，或

许华法林和阿司匹林治疗症状性颅内动脉疾

病的比较（Warfarin versus Aspirin for 

Symptomatic Intracranial Disease，WASID）

研究中“易损的颅内动脉狭窄”的特征对于无

症状性的ICAS患者有重要的借鉴价值。ICAS

伴有如下特征[47]提示为卒中高危个体：严重的

颅内动脉狭窄（>70%）；同时伴有颅外动脉狭

窄；颅内动脉狭窄的数量超过1处；颅内动脉狭

窄不断进展；颅内动脉的斑块成分有易损特征；

微栓子监测阳性。在无症状ICAS人群中，建议

筛选出具有高危特征的ICAS患者给予积极的

他汀治疗。

共识1  缺血性卒中/TIA的一级预防，应

在生活方式改变的基础上，参考NCEP ATP Ⅲ

原则，针对不同危险水平所对应的LDL-C目标

值，个体化地分层启动他汀治疗（Ⅰ类推荐，A

级证据）。

共识2  具有高危特征的颅内、颅外动脉

硬化患者推荐强化他汀治疗以预防首发卒中

风险，建议将LDL-C目标值控制＜2.6 mmol/L

（Ⅰ类推荐，B级证据）；对于极高危患者建议将

LDL-C目标值控制＜1.8 mmol/L（Ⅱ类推荐，B

级证据）。

共识3  LDL-C水平＜3.4 mmol/L，男性

≥50岁，女性≥60岁，无心脑血管病史或冠状动

脉粥样硬化性心脏病等危症但具有至少一种

危险因素且hsCRP≥2.0 mg/L人群，长期的他汀

治疗，可以减少卒中风险及死亡（Ⅱ类推荐，B级

证据）。

3  他汀类药物与缺血性卒中/TIA急性期治疗

2011年发表的北都柏林人群卒中的前瞻

性研究[48]共纳入448例缺血性卒中患者，结果

显示卒中后72 h内启用他汀治疗与缺血性卒中

后近期及远期死亡率下降显著相关。同年的一

项回顾性研究[49]入选178例卒中后接受静脉溶

栓的患者，结果显示卒中后24 h内启动他汀治

疗可显著改善溶栓患者24～72 h神经功能缺损

及3个月时的功能预后，且未增加颅内出血风

险。2012年，一项研究[50]纳入12 689例缺血性

卒中患者，与住院时未使用他汀者相比，院内开

始他汀治疗者1年生存率提高45%，而入院前使

用他汀者，其住院期间停药死亡风险增加2.5

倍；无论入院前是否使用他汀，入院后越早启

动他汀治疗，死亡风险越低，预后越好；且住院

前、住院期间服用≥60 mg/d他汀的患者，其死

亡率相对于服用＜60 mg/d者有更进一步的显

著降低，提示早期他汀类药物的使用存在“剂

量-效应”关系。2013年1月Stroke杂志发表的

最新他汀类药物的系统评价，纳入113 148例患

者，结果提示[51]，卒中前使用他汀与改善卒中

结局、降低死亡风险相关；且卒中后72 h内使用
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他汀与改善卒中结局及降低死亡风险相关。上

述这些研究，为缺血性卒中早期使用他汀提供

了重要的参考依据。

2012年关于他汀多效性的一篇综述[52]中指

出，他汀类药物具有抗炎、抗栓及血管活性作

用，可增加脑血流再灌注，减少自由基，促进新

生血管及神经细胞的再生，减小梗死体积，改

善卒中预后。尽管多年来他汀类药物的多效性

及神经保护作用得到了不同基础研究及部分临

床研究的证实，但他汀对急性卒中结局的确切

影响及他汀多效性对卒中结局的积极作用，仍

需高质量的前瞻性随机对照研究进一步证实。

尽管目前指南未对急性缺血性卒中早期启

动他汀治疗的时机做出具体的推荐和建议，但

基于目前现有的证据和观点，有理由认为发生

缺血性卒中后早期启动他汀治疗是有益的。鉴

于目前针对TIA急性期他汀有关的研究相对匮

乏，将急性缺血性卒中启动他汀治疗的建议和

做法外推到TIA急性期是具有临床实用价值

的。

共识4  在服用他汀类药物的过程中发生

的缺血性卒中/TIA患者，卒中发生后应继续服

用他汀治疗（Ⅱ类推荐，B级证据）；卒中发生前

未服用他汀的患者，卒中发生后建议早期启动

他汀治疗（Ⅱ类推荐，C级证据）。

4  他汀类药物与缺血性卒中/TIA的二级预防

2010年发表的《中国缺血性脑卒中和短暂

性脑缺血发作二级预防指南》[53]推荐他汀类药

物作为缺血性卒中二级预防治疗手段，降低卒

中复发的风险。该建议的理论基础来自2006年

强化降低胆固醇预防卒中（Stroke Prevention 

by Aggressive Reduction in Cholesterol 

Levels，SPARCL）研究的结论[54]。SPARCL研

究是迄今唯一一项专门针对非心源性卒中/TIA

二级预防的前瞻性随机双盲对照研究，研究结

果显示阿托伐他汀强化治疗（80 mg/d）近5年

可使卒中/TIA相对危险降低23%，致死性卒

中相对危险降低43%，冠状动脉粥样硬化性心

脏病事件相对危险降低42%。SPARCL研究

的亚组分析[55-60]亦表明不同亚型、不同性别、

不同年龄、不同基线胆固醇水平的缺血性卒中

患者，以及无论患者基线时是否存在颈动脉

狭窄、是否存在糖尿病，均有不同程度的获益。

因此，他汀类药物治疗及预防非心源性缺血

性卒中和其他血管事件时不必考虑缺血性卒

中亚型的不同。即使病因不明的青年卒中患

者也有可能从他汀的治疗中获益[61]。一项纳入

20项研究，23 577例患者的荟萃分析证实，他

汀可显著降低心房颤动的发生或复发风险[62]。

因此，新近发表的国际二级预防指南中不再

对非心源性卒中进行特别限定，新指南指出，

具有动脉粥样硬化证据的缺血性卒中患者均

是适宜接受他汀类药物治疗的人群[63]。

在SPARCL研究事后分析中[64]，与降脂幅

度小于50%相比较，应用阿托伐他汀使LDL-C

水平降幅超过50%的患者，其卒中复发风险

显著降低31%；LDL-C降至＜1.8 mmol/L

（70 mg/dl）与降至≥2.6 mmol/L（100 mg/dl）

相比，卒中再发风险显著降低28%且LDL-C降

低幅度增大并不增加出血性卒中风险。在此基

础上，有理由认为对无已知冠状动脉粥样硬化

性心脏病的动脉粥样硬化性缺血性卒中/TIA

患者，为达到最佳疗效，合适的靶目标为LDL-C

下降≥50%或LDL-C＜1.8 mmol/L（70 mg/dl）；

对有动脉粥样硬化证据、LDL-C≥2.6 mmol/L

（100 mg/dl）、无已知冠状动脉粥样硬化性心脏

病的缺血性卒中/TIA患者推荐积极降脂[63]。

尽管大多数患者在他汀单药治疗时即可达

到目标LDL-C水平，但仍有部分患者达标困难

或无法耐受高剂量他汀，针对这类患者，应该考

虑联合或换用胆固醇吸收抑制剂或其他降脂药

物，以减少血管事件风险[65-66]。

共识5  对于非心源性缺血性卒中/TIA患
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者，长期使用他汀类药物可以预防缺血性卒中/

TIA的复发（Ⅰ类推荐，B级证据）。

共识6  对于有动脉粥样硬化证据的缺血性

卒中/TIA，如果LDL-C水平≥2.6 mmol/L，建议

使用他汀治疗以减少卒中复发风险，将LDL-C

降至＜2.6 mmol/L以下（Ⅰ类推荐，B级证据）。

为达到最佳疗效，合适的靶目标值为LDL-C下

降≥50%或LDL-C水平＜1.8 mmol/L（Ⅱ类推

荐，B级证据）。

共识7  服用他汀类药物达到最大治疗剂

量LDL-C仍无法达标的患者和（或）服用他汀

类药物有禁忌时，可以考虑联合或换用胆固醇

吸收抑制剂或其他类降脂药物（Ⅱ类推荐，C级

证据）。

5  他汀类药物的安全性

他汀类药物在各类人群的临床应用已近

20年，大量的证据表明长期使用他汀类药物总

体上是安全的。

5.1 他汀类药物与脑出血 2006年经典的卒中

二级预防研究——SPARCL研究提示大剂量

强化他汀治疗组和对照组相比，颅内出血轻度

增加，尽管出血性卒中导致的死亡与安慰剂对

照组相比差异无显著性[54]。这一研究的事后分

析[67]表明既往有脑出血病史、2级以上高血压

（BP>160/100 mmHg）、使用他汀、男性及增

龄是增加脑出血相关的主要因素，但颅内出血

风险与LDL-C降低幅度或LDL-C治疗后的水

平并无相关性。

为慎重起见，2008年旧版《共识》[1]推荐

对于有脑出血病史或脑出血高风险人群应

权衡风险和获益，建议谨慎使用他汀类药物。

SPARCL研究发表以后，陆续有关他汀降脂和

脑出血相关的研究不断出现。2012年发表的他

汀与颅内出血回顾性队列研究[68]纳入17 872例

大样本的急性缺血性卒中后接受他汀治疗的研

究，平均随访4.2年，结果提示他汀治疗不增加

总体人群的颅内出血风险；多变量回归模型显

示，基线存在出血性卒中、口服抗凝药及抗血

小板药物是颅内出血的强预测因子。2012年一

项纳入1055例溶栓患者的Meta分析[69]提示既

往他汀用药史可使接受静脉溶栓治疗患者的脑

出血风险加倍，但入组的研究数据提示抗血小

板药物与他汀类药物间对于脑出血存在交互作

用，其中两项研究显示口服抗血小板药物是颅

内出血的独立预测因素，因此既往他汀用药史

应被视为溶栓后颅内出血的混杂因素而非直接

原因，但仍不能排除他汀类药物与抗血小板药

物对出血风险存在叠加甚至协同效应。现有资

料表明，针对一级预防人群，他汀类药物不增

加颅内出血风险；针对二级预防人群，尽管总体

人群不增加颅内出血风险，且出血风险与降脂

强度不相关，但对于二级预防人群中一些出血

风险高危的个体，应根据临床具体情况，权衡

风险和获益，个体化使用他汀并合理监测。

5.2 他汀类药物与新发糖尿病 2010年纳入9万

例患者13项各类他汀治疗的随机对照研究的

Meta分析[70]表明，他汀类药物治疗可使新发糖

尿病相对危险增加9%，且他汀类药物对糖尿病

的影响具有“类效应”，而非某一种他汀的特点，

该研究还显示大剂量他汀治疗较中等剂量他汀

会使新发糖尿病相对风险增加12%[71]。基于上

述原因，美国食品药品监督管理局（Food and 

Drug Administration，FDA）要求所有他汀

类药物说明书中增加关于他汀对偶发性糖尿病

及糖化血红蛋白（hemoglobin A1c，HbA1c）和

（或）空腹血糖影响的信息[72]。新近多项研究提

示，他汀增加新发糖尿病的风险主要表现在新

发糖尿病的高危个体中：包括代谢综合征、他汀

治疗时已有空腹血糖受损（＞5.6 mmol/L）、

重度肥胖［体重指数（body mass index，

BMI）≥30 kg/m2］、HbA1c升高（＞6%）、空

腹甘油三酯水平升高（＞1.7 mmol/L）及高血

压病史[73-74]。临床实践中，可以针对这部分新
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发糖尿病高危人群加强血糖监测。多数大规模

的研究证实常规剂量的他汀不影响糖尿病患者，

尤其是非糖尿病患者的糖代谢。多年积累的大

量证据表明，糖尿病患者是他汀治疗的主要获

益人群之一，无论是伴或不伴其他危险因素的

糖尿病人群，均是他汀类药物治疗的适宜人群。

国内外新近的权威指南一致性推荐，积极使用

他汀降低LDL-C是糖尿病患者调脂治疗的首

要目标[75-76]。而早期的多项他汀针对高危人群

的研究同样证实，与新发糖尿病的微弱风险相

比较，在相同治疗的时间里，他汀类药物减少

血管事件导致死亡、心肌梗死、卒中、冠脉血运

重建的获益是显著而明确的[22-24]。

5.3 他汀类药物的肝脏安全性 现有的证据支

持长期使用他汀类药物对绝大多数患者的肝

脏是安全的。既往的观点认为需要在他汀药物

治疗开始前及治疗过程中定期进行肝酶监测[77]。

而美国FDA新近的他汀药物的说明书充分肯定

其肝脏安全性的同时，撤销了定期监测肝酶的

要求，该项更新涉及所有种类的他汀。FDA建

议服用他汀期间，应根据临床情况适当进行肝

酶监测，治疗期间患者若发生肝脏受损的临床

表现时应立即就诊；若在治疗期间出现严重的

肝功能损伤且伴有临床症状或出现黄疸，则应

停药；若原因不明，则不宜重新开始他汀类药

物治疗[72]。

尽管如此，考虑到中国与西方国家不同的

文化背景及国情，建议在长期的他汀类药物治

疗过程中，根据患者临床实际情况进行合理监

测肝酶指标。

5.4 他汀类药物的肌肉安全性 常规剂量内使

用各类他汀类药物在推荐剂量情况下并无增加

肌毒性的明确证据[78]。研究表明，可能诱发引

起他汀相关肌肉损害的原因涉及多种因素：包

括他汀本身特性（水溶性或脂溶性、首过效

应、蛋白结合率等）；患者特性（既往病史、年龄、

性别、种族、遗传因素、合并症、重要脏器功能

等）；以及药物相互作用及代谢途径[79-82]。评估

他汀类药物长期治疗的肌肉相关风险时，需要

考虑患者的个体情况、熟悉所选择的他汀类药

物特性及他汀与其他药物联合使用的配伍及相

互作用。

5.5 老年人使用他汀类药物 2010年《血脂异

常老年人使用他汀类药物中国专家共识》[83]指

出：年龄不应成为高龄老年人（>80岁）使用他

汀类药物的障碍，应根据高龄老年人的心（脑）

血管疾病的危险分层，结合年龄、肝肾功能、伴

随疾病、合并用药等情况，充分权衡调脂治疗

的利弊，积极、稳妥地选择他汀类药物。但由于

老年人常患有多种慢性疾病，需要长期服用多

种药物，加之有不同程度的肝肾功能减退及药

代动力学的改变，易发生药物不良反应，因而

对老年人的调脂治疗起始剂量不宜过大，多种

药物联合使用的过程中应予以严密监测[84]。

共识8  长期使用他汀类药物治疗总体上

是安全的。他汀类药物用于卒中一级预防人群

中不增加脑出血的风险（Ⅰ类推荐，A级证据），

针对卒中二级预防人群中有脑出血病史及脑出

血高风险人群应权衡风险和获益合理使用（Ⅱ

类推荐，B级证据）。

共识9  长期服用他汀类药物期间，应结合

患者的临床表现监测可能的不良反应；多种药

物联合使用时，应注意药物配伍的安全性；如

果监测指标持续异常并排除其他影响因素，或

出现指标异常相应的临床表现，应及时减药或

停药观察（参考：肝酶超过3倍正常上限，肌酶

超过5倍正常上限，停药观察）。老年人或合并

严重脏器功能不全的患者，初始剂量不宜过大，

并加强监测（Ⅱ类推荐，B级证据）。

《他汀类药物防治缺血性卒中/短暂性脑

缺血发作专家共识》专家组成员：

丁美萍（浙江大学医学院附属第二医院）

王拥军（北京天坛医院）
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