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吡格列酮和阿卡波糖对老年2型糖尿病合并高血压患者的疗效比较 

何晓乐，刘  军，张航向，王晓明* 
（第四军医大学西京医院老年病科，西安 710032） 

【摘  要】目的  观察吡格列酮和阿卡波糖两种经典降糖药物对2型糖尿病合并高血压患者的疗效比较。方法   选择

2011年5月至2013年5月在第四军医大学西京医院住院的糖尿病伴高血压患者150例，其中男82例，女68例，年龄61～

89岁。将入选者随机分为两组（每组75例），分别接受吡格列酮和阿卡波糖治疗。观察治疗前和治疗后12周的收缩压

（SBP）、舒张压（DBP）、糖化血红蛋白（HbA1c）、血清肿瘤坏死因子α（TNF-α）、脂联素（APN）、胰岛素抵抗指

数稳态模型（HOMA-IR）、尿白蛋白排泄率（AER）、左心室肥厚（LVH）、血清中内皮祖细胞（EPC）相关因子CD34

及血管内皮生长因子受体2（VEGFR-2）、一氧化氮（NO）、一氧化氮合酶（NOS）的变化。结果   吡格列酮组患者

在治疗12周后  SBP/DBP均降至140/90mmHg以下，与阿卡波糖组比较差异有统计学意义（P＜0.05）。治疗12周后，

吡格列酮组APN含量较阿卡波糖组升高（P＜0.05），HbA1c水平较阿卡波糖组降低（P＜0.05），TNF-α和HOMA-IR

较阿卡波糖组降低（P＜0.05）。吡格列酮组血尿素氮（BUN）、血肌酐（SCr）较阿卡波糖组降低（P＜0.05），AER

和LVH也较阿卡波糖组降低（P＜0.05），CD34及VEGFR-2水平较阿卡波糖组明显升高（P＜0.01）、NO和NOS的含量

较阿卡波糖组明显升高（P＜0.01）。结论 与阿卡波糖治疗相比较，采用吡格列酮治疗2型糖尿病合并高血压患者，

可降低HbA1c水平，升高血清APN浓度，减少对肾功能的损害；降低LVH，保护心脏的效应显著；同时降低血清CD34

及VEGFR-2水平，使EPC耗损减少；提高血清NO和NOS的含量，具有保护血管、延缓血管硬化进程的功能。  
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Efficiency of pioglitazone and acarbose in type 2 diabetic patients with 
coexisting hypertension 

HE Xiao-Le, LIU Jun, ZHANG Hang-Xiang, WANG Xiao-Ming* 
(Department of Geriatrics, Xijing Hospital, the Fourth Military Medical University, Xi’an 710032, China) 

【Abstract】  Objective  To determine the hypoglycemic effect of pioglitazone and acarbose on the patients with type 2 diabetes 

mellitus (T2DM) and hypertension. Methods  A total of 150 diabetic patients (82 males and 68 females, age ranging from 61 to 

89 years) with coexisting hypertension admitted in Xijing Hospital from May 2011 to May 2013 were enrolled in this study. They 

were randomly divided into 2 matched groups (n＝75 for each group), and treated by pioglitazone and acarbose respectively. 

Before and at 12 weeks after treatment, their systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), glycosylated 

hemoglobin (HbA1c), tumor necrosis factor-α (TNF-α), adiponectin (APN), Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance 

(HOMA-IR), albumin excretion rate (AER), left ventricular hypertrophy(LVH), peripheral blood CD34 and vascular endothelial 

growth factor receptor 2 (VEGFR-2) levels, CD34+/VEGFR-2+ endothelial progenitor cells (EPC), nitric oxide (NO) and nitric 

oxide synthase (NOS) were determined or calculated, and compared between the 2 groups. Results  After 12 weeks treatment of 

pioglitazone, the patients had their blood pressure lower than 140/90mmHg, significantly different from the acarbose group 

(P＜0.05). The pioglitazone group had significantly higher APN levels, and obviously lower HbA1c, TNF-α and HOMA-IR when 

compared with the acarbose group (P＜0.05). Compared with acarbose treatment, pioglitazone treatment resulted in markedly 

reduced BUN, SCr, AER and LVH (all P＜0.05), but remarkably increased CD34 and VEGFR-2 levels, and NO and NOS levels 

(all P＜0.01). Conclusion  Pioglitazone treatment results in decreased HbA1c and increased APN to reduce renal damage; 

induces to lower LVH to protect heart function; decreases serum levels of CD34 and VEGFR-2 to protect EPC; and improves the 

contents of NO and NOS to exert a protective role in the hardening process of arteries. 
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随着 人 们生 活 水平 的 提高 ， 2 型 糖 尿病

（T2DM）合并高血压发病率逐年上升 [1]。流行

病学研究表明，糖代谢障碍和高血压往往共同发

生，高血压的发病率在糖尿病人群中显著增高，

35%～49%的糖尿病患者伴有高血压，在＞70岁

的老年人群中的发病率可高达63.5%[2]，当糖尿病

合并广泛肾损害时，心血管疾病和肾脏疾病的发

生风险提高，造成患者肾功能不全，引发蛋白尿

和左心室肥厚（ left ventricular hypertrophy，LVH）

等问题。糖尿病合并高血压患者往往伴随胰岛素

抵抗（ insulin resistance，IR）的发生，而脂联素

（ adiponectin， APN）和血清肿瘤坏死因子 α

（ tumor necrosis factor-α，TNF-α）与IR的发生关

系密切 [3]。吡格列酮（盐酸吡格列酮）是噻唑烷

二酮类抗糖尿病药物，属胰岛素增敏剂，其作用

机制是高选择性地激动过氧化物酶体增殖物激

活 受 体 γ （ peroxisome proliferators-activated 

receptor γ，PPARγ）吡格列酮广泛应用于除心功

能纽约心脏联合会（New York Heart Association，

NYHA）Ⅲ级和Ⅳ级患者以外的T2DM患者，具

有抗脂解、保护胰岛β细胞功能，增加肌肉对葡

萄糖的摄取及减少肝糖产生的作用，并且能够避

免传统治疗方案可能造成的低血糖和体质量增

加。国外的研究表明，噻唑烷二酮类药物也具有

改善内皮细胞功能、降低患者动脉血压的作用 [4]。

临床试验PROactive研究进一步表明，吡格列酮可

降低T2DM合并高血压患者非致死性心肌梗死以

及脑卒中的发生 [5]。本研究目的是评估吡格列酮

和阿卡波糖对糖尿病合并高血压患者收缩压

（systolic blood pressure，SBP）、舒张压（diastolic 

blood pressure，DBP）、糖化血红蛋白（glycated 

hemoglobin A1c，HbA1c）、APN、TNF-α、胰岛

素 抵 抗 指 数 稳 态 模 型 （ Homeostasis Model 

Assessment Insulin Resistance，HOMA-IR）、血尿

素氮（blood urea nitrogen，BUN）、肌酐（serum 

creatinine，SCr）、白蛋白排泄率（albumin excretion 

rate，AER）、LVH的效应和探讨血清内皮祖细胞

（endothelial progenitor cells，EPC），一氧化氮

（nitric oxide，NO）和一氧化氮合酶（nitric oxide 

synthase，NOS）含量的变化比较，旨在为此类

患者的临床药物治疗提供理论依据。  

1  对象与方法 

1.1  对象 

根据世界卫生组织糖尿病和高血压的诊断标准，

选择2011年5月至2013年5月在第四军医大学西京医

院内科病房住院的糖尿病伴高血压患者150例，其中

男82例，女68例，年龄61～89岁。研究人员使用计算

机生成的随机数字序列将合格患者随机分为两组，分

别接受吡格列酮与阿卡波糖治疗。入选标准：（1）糖

尿病诊断符合《中国糖尿病防治指南（2005版）标准》；

（2）高血压诊断符合《2005年高血压防治指南标准》

（血压140/90mmHg，1mmHg=0.133kPa）；（3）常规

尿分析蛋白检测阴性。排除标准：恶性肿瘤、近期有

严重感染性疾病、脑卒中、短暂性脑缺血发作、创伤

或手术患者、尿路感染、酮症酸中毒、不稳定型心绞

痛、以及Ⅱ～Ⅲ度房室传导阻滞、慢性阻塞性肺疾病、

哮喘、高血钾及血糖控制不稳定者，两组基本情况差

异无统计学意义（P＞0.05；表1）。所有试验参与者

均签署知情同意书，治疗前及治疗过程中不使用其他

降压及降糖药物。 

1.2  方法 

1.2.1  基础临床资料   糖尿病定义为空腹血糖≥

7.0mmol/L或餐后2h血糖≥11.1mmol/L。患者在禁食

8～10h后，次日晨抽取2ml的空腹肘静脉血，收集血

清，检测总胆固醇（total cholesterol，TC）、甘油三

酯（triglycerides，TG）、低密度脂蛋白胆固醇（low 

density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、高密度脂

蛋白胆固醇（high density lipoprotein cholesterol，

HDL-C）、SCr。再取2ml，采用离子交换高效液相法

测定HbA1c。 

1.2.2  血糖、血压等指标测定  吡格列酮15mg，

1次/d，早餐前服用；阿卡波糖50mg，3次/d，餐前

服用。两组治疗前及治疗12周后，采用阳离子交换

色谱法测定HbA1c水平，APN和TNF-α测定采用酶联

免疫吸附测定（enzyme linked immunosorbent assay，

ELISA）法（上海蓝基生物有限公司）。采用稳态模

型方法评估患者HOMA-IR。HOMA-IR＝（空腹血

糖×空腹胰岛素）/22.5。治疗前后3d每天使用标准

水银血压计对其同一胳膊部位测量3次血压，测量的

时间间隔为2min，实际的血压值为3次测量的平均

值，再计算3d平均值。 
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1.2.3  肾功能、心功能指标测定  采用放射免疫法

评估AER，每个记录值都是1周内3份不同24h尿样标

本的均数。BUN、SCr用全自动生化分析仪（Sigma

公司）检测，采用超声心动图对左心室舒张末期和

收缩末期时进行测量，依据De-vereux and Reicheck

公式来计算LVH。 

1.2.4  血清EPC指标测定  采集患者2ml清晨空腹外

周静脉血，肝素钠抗凝后送检，通过流式细胞仪检测

外周血CD34及血管内皮生长因子受体2（vasular 

endothelial growth factor receptor 2，VEGFR-2）双阳性

的EPC（CD34＋/VEGFR-2＋EPC）数值。 

1.2.5  血清NO、NOS指标测定  经患者肘动脉采血

3ml，离心取血清。使用南京建成公司的试剂盒，用

硝酸还原酶法测定NO和NOS含量，按说明操作。 

1.3  统计学处理 

采用SPSS16.0统计软件对数据进行统计分析，

采用方差分析，不服从正态分布的采用秩和检验，

P＜0.05为差异有统计学意义。 

2  结  果 

2.1  吡格列酮组与阿卡波糖组基线资料比较 

两组年龄、性别、身高、体质量、体质量指数、

空腹血糖、餐后2h血糖、HbA1c、SBP和DBP等数值

比较，差异无统计学意义（P＞0.05；表1）。 

2.2  治疗前及治疗12周后，两组HbA1c、SBP、DBP、

APN、TNF-α及HOMA-IR比较 

治疗12周后，与阿卡波糖组相比，吡格列酮组

HbA1c降低（P＜0.05）、HOMA-IR降低（P＜0.05）、

SBP降低（P＜0.05）、DBP降低（P＜0.05）、APN含

量升高（P＜0.05）、TNF-α含量降低（P＜0.05）。且

各组治疗后与治疗前HbA1c、SBP、DBP、APN、TNF-α

及HOMA-IR比较，差异有统计学意义（P＜0.05；表2）。 

2.3  治疗前及治疗12周后，两组BUN、SCr、AER

和LVH比较 

与阿卡波糖组比较，吡格列酮组BUN、SCr较阿

卡波糖组降低（P＜0.05），AER和LVH降低（P＜0.05）。

且各组治疗后与治疗前BUN、SCr、AER和LVH比较，

差异有统计学意义（P＜0.05；表3）。 

2.4  治疗前及治疗12周后，两组外周血CD34及血管

内皮生长因子受体2（VEGFR-2）EPC水平比较 

治疗12周后吡格列酮组外周血CD34及VEGFR-2 

EPC水平较阿卡波糖组明显升高[（1.01±0.03） vs 

（0.07±0.01）；P＜0.01]，且各组治疗后与治疗前

CD34+/VEGFR-2+EPC比较，差异有统计学意义

[（1.01±0.03） vs （0.06±0.02），（0.07±0.01） vs 

（0.06±0.03）； P＜0.01]。 

2.5  治疗前及治疗12周后，两组血清NO和NOS含量比较 

吡格列酮组血清NO和NOS的含量较阿卡波糖组

明显升高（P＜0.01）。且各组治疗后与治疗前NO和

NOS比较，差异有统计学意义（P＜0.01；表4）。 

3  讨  论 

T2DM合并高血压病例在临床较为常见，两者

的同时存在使疾病的危险等级显著提高。吡格列酮 

 
表1  两组患者的基线资料比较 

Table 1  Comparison of baseline data between two groups 
                                          (n＝75)   

Item Pioglitazone 
group 

Acarbose  
group 

P 

Age(years, x±s ) 73.00±6.50 72.00±7.20 0.632 

Gender    

Males[n(%)] 62 (82.7) 60 (80.0) 0.621 

Females[n(%)] 13 (17.3) 15 (20.0) 0.505 

Height(cm, x±s ) 168.00±5.000 169.00±6.000 0.706 

Body mass(kg, x±s ) 72.00±3.50 73.00±4.00 0.698 

BMI(kg/m2, x±s ) 24.00±1.00 25.00±0.80 0.533 

TC(mmol/L, x±s ) 05.40±1.25 05.30±1.15 0.712 

TG(mmol/L, x±s ) 01.60±0.85 01.50±0.97 0.689 
LDL-C 

(mmol/L, x±s ) 
01.31±0.53 001.30±0.470 0.725 

HDL-C 
(mmol/L, x±s ) 

03.22±0.52 03.23±0.32 0.651 

FBG(mmol/L, x±s ) 08.00±2.52 08.20±2.00 0.511 
2hPBG 

(mmol/L, x±s ) 
16.60±3.00 16.50±3.00 0.607 

HbA1c(%, x±s )             06.90±1.50 06.80±1.80 0.613 

HOMA-IR( x±s ) 06.02±1.13 06.10±1.00 0.510 

SBP(mmHg, x±s ) 151±11 150±11 0.582 

DBP(mmHg, x±s ) 096±10 095±10 0.558 

APN(mg/L, x±s )            07.90±1.65 07.95±1.88 0.680 

TNF-α(ng/L, x±s ) 33.45±3.10 34.00±2.66 0.602 

BUN(mmol/L, x±s ) 07.59±1.00 07.60±1.05 0.503 

SCr(mmol/L, x±s ) 120.00±3.000 119.0±3.10 0.691 

AER (mg/24h, x±s ) 83.50±2.08 84.57±2.32 0.622 

LVH(g/m2, x±s )                                 115.05±7.130 114.86±7.350 0.571 

CD34+/VEGFR-2+EPC 00.06±0.02 00.06±0.03 0.850 

NO(µmol/L, x±s ) 31.21±2.07 30.86±2.56 0.700 

NOS(kU/L, x±s ) 16.30±1.65 16.25±1.77 0.697 

BMI: body mass index; TC: total cholesterol; TG: triglycerides; 
LDL-C: low-density lipoprotein cholesterol; HDL-C: high-density 
lipoprotein cholesterol; FBG: fasting blood glucose; 2hPBG: 
2-hour postprandial blood glucose; HbA1c: glycated hemoglobin 
A1c; HOMA-IR: Insulin Homeostasis Assessment Index; SBP: 
systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; APN: 
adiponectin; TNF-α: tumor necrosis factor-α; BUN: blood urea 
nitrogen; SCr: serum creatinine; AER: albumin excretion rate; LVH: 
left ventricular hypertrophy; CD3: cluster diffeventiation 3; 
VEGFR-2: vascular endothelial growth factor receptor-2; EPC: 
endothelial progenitor cells; NO: nitric oxide; NOS: nitric oxide 
synthase. 1mmHg=0.133kPa 
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表2 两组治疗前后HbA1c、HOMA-IR、SBP、DBP、APN及TNF-α比较 
                Table 2  Comparison of HbA1c, HOMA-IR, SBP, DBP, APN and TNF-α between two groups    (n＝75, x±s )   

Pioglitazone group Acarbose group 
Item 

Before treatment After treatment Before treatment After treatment 

HbA1c(%) 6.90±1.50 05.90±1.00*#0 6.80±1.30 06.10±1.00*0 

HOMA-IR 6.02±1.13 5.22±0.81*# 6.10±1.00 5.80±0.95* 

SBP(mmHg) 151±110 135±10*#0 150±110 143±10*0 

DBP(mmHg) 96±10 86±10*# 95±10 93±100 

APN(mg/L) 7.90±1.65 10.55±2.00*#0 7.95±1.88 9.21±1.70* 

TNF-α(ng/L) 33.45±3.100 28.60±2.20*#0 34.00±2.660 31.80±2.85*0 

HbA1c: glycated hemoglobin A1c; HOMA-IR: insulin homeostasis assessment index; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood 
pressure; APN: adiponectin; TNF-α: tumor necrosis factor-α. 1mmHg=0.133kPa. Compared with before treatment of each group, *P＜0.05; 

compared with after treatment of acarbose group, #P＜0.05 

 
表3  两组BUN、SCr、AER和LVH比较 

                       Table 3  Comparison of BUN、SCr、AER and LVH between two groups            (n＝75, x±s )   

Pioglitazone group Acarbose group 
Item 

Before treatment After treatment Before treatment After treatment 

BUN(mmol/L) 7.59±1.00 06.25±0.50*# 7.60±1.05 06.80±0.70* 

SCr(mmol/L) 120.00±3.0000 107.25±2.35*#0 119.00±3.1000 110.32±2.69*0 

AER (mg/24h) 83.50±2.080 75.21±1.87*# 84.57±2.320 79.27±1.83* 

LVH(g/m2) 115.05±7.1300 108.10±7.00*#0 114.86±7.3500 112.00±6.91*0 

BUN: blood urea nitrogen; SCr: serum creatinine; AER: albumin excretion rate; LVH: left ventricular hypertrophy. Compared with before 
treatment of each group, *P＜0.05; compared with after treatment of acarbose group, #P＜0.05 

 
表4  两组血清NO和NOS含量比较 

                       Table 4  Comparison of blood serum NO and NOS between two groups              (n＝75, x±s )   

Pioglitazone group Acarbose  group 
Item 

Before treatment After treatment Before treatment After treatment 

NO(µmol/L) 31.21±2.07 35.08±2.15**## 16.30±1.65 22.65±1.53** 

NOS(kU/L) 16.30±1.65 22.65±1.53**## 16.25±1.77 18.51±1.32** 

NO: nitric oxide; NOS: nitric oxide synthetase. Compared with before treatment of each group, **P＜0.01; compared with after treatment of 

acarbose group, ##P＜0.01. 

 
是目前国际上先进的噻唑烷二酮类药物，通过激动

PPARγ进而促进各组织的PPARγ mRNA表达。大量

的动物实验与临床试验均证明，PPARγ受体具有降

低血压的功能，尤其是在伴有IR的高血压患者中降

压作用较明显[6]。方中良等[7]的荟萃（meta）分析结

果显示，噻唑烷二酮类药物罗格列酮在T2DM伴高

血压患者的治疗中降压效果显著，有利于患者血压

的达标。在本研究中，吡格列酮治疗组在降压效果、

血清学指标、心肾功能等各方面作用效果均优于阿

卡波糖组。 

吡格列酮对降低SBP、DBP具有较好的效果，其

因素可能如下：（ 1 ）通过抑制血管紧张素Ⅱ

（angiotensinⅡ，AngⅡ）的缩血管功能发挥降压作

用；（2）可能通过提高NOS活性，促进NO合成进而

使血管舒张，达到降低血压的效果。在降低患者

HbA1c水平方面，吡格列酮通过激活PPARγ，影响细

胞内蛋白控制基因转录，调节某些基因开启或者关

闭，同时通过调节胰岛素敏感基因的表达和控制葡萄

糖和脂肪的代谢达到更好的效果。APN水平的变化在

T2DM合并高血压患者中可能起着重要的作用 [8]。

APN是由脂肪细胞表达的一种具有特异性生物活性

的血浆蛋白，在体内主要发挥改善IR、提高细胞对胰

岛素的敏感性和抑制炎症等作用，APN水平降低时易

导致IR发生[9]。已有研究报道，从细胞和分子水平证

实了APN水平降低是IR的独立危险因素[10]。TNF-α是

一种重要的炎性递质，与IR关系密切，通过干扰胰岛

素信号转导通路导致IR发生，其主要作用途径如下：

（ 1）通过 c-Jun氨基端激酶及 IKKβ/核因子 -κB

（nuclear factor kappa B，NF-κB）信号转导通路引起

磷脂酰肌醇3-激酶（phosphoinositide 3-kinase，PI3K）

分子的活性下降；（2）直接作用于APN，下调APN

水平[11]。但血糖变化与各个炎症因子指标之间的相关

性有待于进一步研究。 

长期高血压可使患者心血管疾病和肾脏疾病的

发生风险提高，可造成患者肾功能不全，引发蛋白

尿 [12]。本研究显示，两组患者治疗后BUN和SCr均
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较治疗前明显降低（P＜0.05），具有减轻肾脏功能

损伤的效应，且吡格列酮组的AER下降率高于阿卡

波糖组，两组间差异具有统计学意义（P＜0.05）。

分析其原因可能为：吡格列酮可改善患者的高胰岛

素血症和改善IR，提高血糖代谢水平。AngⅡ可通

过刺激超氧化物形成和增加致炎因子释放等机制对

肾脏产生损害作用，吡格列酮可抑制AngⅡ的水

平 [13]，对于高血压肾损害患者具有独立于降压作用

以外的抗炎、保护肾脏及降低BUN，SCr、AER的作

用，且效果优于阿卡波糖组。 

本试验中超声心动图检测结果表明，糖尿病患

者患有LVH的比例较高（吡格列酮组为45.2%，阿

卡波糖组为46.1%），证实糖尿病的出现会加速高血

压患者心脏损伤的进程。在12周的治疗后，吡格列

酮组该比例降到35.2%，阿卡波糖组降到43.5%，两

组间差异有统计学意义（P＜0.05）。研究证明，在

糖尿病诱导的心脏功能损伤方面，吡格列酮亦有较

好的改善作用 [14]，原因可能如下：（1）吡格列酮具

有抗内皮素-1、AngⅡ、去甲肾上腺素等诱导心肌

细胞肥大的作用；（2）吡格列酮通过PPARγ在血管、

糖脂代谢、心肌组织中的调节作用，发挥保护心脏

的功能 [15]。 

EPC在机体中具有重要作用，表达多种内皮细

胞表面标志物，如CD34、VEGFR-2，可分化为成熟

的内皮细胞，替代或促进受损内皮细胞的修复，EPC

数量的下降会促进各种心血管并发症的发生 [16]。

Esteghamati等[17]于1997年首次从人外周血中分离纯

化EPC。Schmidt-Lucke等[18]研究发现，高糖条件下

血管内皮细胞损伤后的修复能力明显下降，EPC水

平与HbA1c呈负相关。本试验结果发现，吡格列酮

组外周血CD34+/VEGFR-2+水平较阿卡波糖组明显

上升，差异有统计学意义（P＜0.01），说明吡格列

酮组对患者进行有效治疗后，可提高其外周血EPC

水平，增强内皮细胞修复能力，延缓动脉粥样硬化

斑块进展。 

体外研究发现，噻唑烷二酮类药物通过活化的

酪氨酸激酶将信息下传，激活PI3K，进一步使其下

游的磷酸化蛋白激酶B抗体（protein kinase B，PKB）

磷酸化，激活内皮型一氧化氮合酶（endothelial nitric 

oxide synthase，eNOS），促进NO的释放而使血管舒

张[19]。Polikandriotis等[20]认为，噻唑烷二酮类药物

通过eNOS磷酸化和eNOS与热休克蛋白90的相互作

用对心血管发挥重要保护功能。本研究发现，吡格

列酮组可促进血清中NO和NOS含量的升高，分析其

原因可能和吡格列酮上调 PPARγ 表达，恢复

PI3K/Akt/eNOS介导的信号通路，同时使eNOS基因

mRNA的转录水平增加相关，以达到保护血管内皮、

改善血管内皮功能紊乱的效果。 

综上所述，对T2DM合并高血压患者治疗中，

和阿卡波糖组比较，吡格列酮组具有明显降低血压

的作用，在降低HbA1c水平、上调APN、降低TNF-α、

增强胰岛素的敏感性、降低IR的发生方面效果更好。

吡格列酮组对肾脏功能的保护作用显著，可抑制

AngⅡ介导的超氧化物形成和致炎因子释放，降低

BUN、SCr、AER的代谢，同时可以改善心室功能，

减轻心脏的损伤。吡格列酮显著提高外周血EPC数

量，促进血清中NO和NOS的浓度增加，比阿卡波糖

更能对心脑血管的功能发挥重要影响。但是其具体

作用机制是否还有其他信号通路和细胞因子参与，

有待于更深入的研究。 
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