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史塔丁對新發生糖尿病與血糖控制之影響

陳拓邦　　林時逸　　許惠恒

台中榮民總醫院　內科部內分泌暨新陳代謝科

摘　要

實證醫學資料已經證實高血脂是造成心血管疾病的重要危險因子，而史塔丁類 (Statins，
HMG-CoA reductase inhibitors) 降血脂治療可以有效減少心臟血管疾病。然而，最近有些研

究指出，使用史塔丁可能影響糖尿病發生以及糖尿病病人血糖控制。WOSCOPS 研究發現使

用 pravastatin 可減少 30% 的糖尿病發生，而 HPS 和 ASCOT-LLA 團隊分別研究 simvastatin
和 atorvastatin，結果兩種藥物對糖尿病新生的影響並無統計意義。JUPITOR 研究則指出使用

rosuvastatin 可能增加新診斷糖尿病之機會。而整合分析告訴我們，使用史塔丁可能略增加新

診斷糖尿病的機會，但是其預防心血管疾病的好處優於壞處，故仍建議使用史塔丁。至於史

塔丁對糖尿病病人之血糖控制，HPS 和 CARDS 團隊分別研究 simvastatin 和 atorvastatin，結

果並不影響糖化血色素，而大型觀測研究發現使用史塔丁會略增加糖尿病病人空腹血糖。另

外，本文也對其他種類的降血脂藥物進行討論，就已知文獻，膽酸結合樹脂 (bile acid seques-
trant resin) 有助於糖尿病前期病人與糖尿病病人血糖控制；膽固醇吸收抑制劑 (ezetimibe) 似
乎不影響空腹血糖與糖化血色素；菸鹼酸 (niacin，nicotinic acid) 可能使血糖或糖化血色素小

幅上升，但其預防心血管疾病的好處仍優於壞處；纖維酸 (fibrates，fibric-acid derivatives) 中
的 benzafibrate 發現可降低新診斷糖尿病；N3 多元不飽和脂肪酸 (omega-3 polyunsaturated fatty 
acid) 若適量使用，不至於影響血糖控制。結論是某些種類的史塔丁或許略增加新發生之糖尿

病個案，也對血糖略為增加，但史塔丁預防心血管疾病以及減少相關死亡率的效果絕對是肯

定的，因此，只要定時監控血糖與血脂肪變化，臨床上仍建議可以安心使用史塔丁或其他降

血脂藥物。

關鍵詞： 糖尿病 (Diabetes mellitus) 
血糖控制 (Blood glucose control) 
史塔丁 (Statin) 
膽酸結合樹脂 (Bile acid sequestrant resin) 
膽固醇吸收抑制劑 (Ezetimibe) 
纖維酸 (Fibrate) 
菸鹼酸 (Niacin) 
N3 多元不飽和脂肪酸 (Omega-3 polyunsaturated fatty acid)
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前　言

史塔丁 (Statin) 能有效降低血液中低密度脂

蛋白膽固醇 (Low density lipoprotein cholesterol，
LDL-C)，常被用於心血管疾病的初級預防和次

級預防 1-6，臨床上常見的副作用一般以肌肉病

變和肝功能異常為主。然而，最近有些研究指

出史塔丁的使用可能影響糖尿病發生，其中以

WOSCOPS (West of Scotland Coronary Prevention 
Study) 研究是最早提出的隨機分派與安慰劑對

照組試驗 (7)。其後，陸續有許多臨床研究探討

各種史塔丁類藥物對糖尿病發生以及對糖尿病

病人的血糖控制。本文整理最近十多年國外對

此議題的研究。另外，也探討其他種降血脂藥

物對糖尿病與血糖的影響。

史塔丁與新發生糖尿病之研究

關於不同種史塔丁與新生糖尿病的相關

性，已有許多大型的隨機分派與安慰劑對照組

試驗，分別討論如下：

一、WOSCOPS7

WOSCOPS 團隊收集 5,974 位年齡介於 45
到 64 歲具有高血脂而無心血管疾病的男性受測

者，隨機給予 pravastatin (每日 40mg) 和安慰劑，

平均追蹤 4.9 年，結果顯示使用 pravastatin 可減

少 30% 的糖尿病發生 (hazard ratio: 0.70 ; 95% CI 
0.50 to 0.99; P=0.042)。然而，此研究對新生糖

尿病的定義為兩次空腹血糖大於 126mg/dL 加上

有一次血糖上升和基準值 ( 病人接受試驗前測量

的空腹血糖 ) 相比超過 36mg/dL，有別於一般臨

床定義，因此結果受人質疑。

二、HPS (MRC/BHF Heart Protection Study)2 

HPS 團隊收集 20,536 位年齡介於 40 到 80
歲具有高血脂且有心血管疾病或糖尿病病史的

病人，隨機給予 simvastatin ( 每日 40mg) 或安

慰劑，平均追蹤 4.6 年，結果顯示使用 simvas-
tatin 的全死亡率 (all cause mortality) 低於安慰劑

組 (12.9% 對 14.7%，P 值為 0.0003)，尤其以冠

心症造成的死亡最明顯 (5.7% 對 6.5%，P 值為

0.0005)。其中，14,573 位一開始沒有糖尿病的

病人，研究 simvastatin 對新生糖尿病發生的影

響，結果顯示無統計上的意義 (4.6% 對 4.0%，P
值為 0.10)。HPS 在當時為相關研究中收集病人

數最多且涵蓋年齡層最廣的，然而，其對新生

糖尿病的認定為臨床醫師發現以及病人開始使

用藥物控制血糖，因此並不是非常嚴僅客觀的

糖尿病認定標準。

三、 ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac 

Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm)3 

ASCOT 團隊收集 19,342 位年紀介於 40 到

79 歲具有三項以上心血管疾病危險因子的高血

壓患者，隨機接受乙型阻斷劑或鈣離子阻斷劑，

以及隨機接受 atorvastatin ( 每日 10mg) 或安慰

劑，觀察其心血管疾病的預後。經過平均 3.3
年的追蹤，結果發現冠心症或中風的發生率在

使用 atorvastatin 的病人明顯降低。其中，7,773
位一開始沒有糖尿病的病人，以空腹血糖大於

126mg/dL 或是兩小時口服葡萄糖耐受試驗血糖

值大於 200mg/dL 定義為新生糖尿病，結果發

現使用 atorvastatin 對新生糖尿病的影響並無統

計上的意義 (3.9% 對 3.5%，P 值為 0.2493)。另

外本篇研究收集的女性患者比例不到總人數的

20%，這種現象在許多心血管疾病研究中也常常

可見，像是 WOSCOPS 就完全排除女性患者，

因此藥物對女性使用效果的檢定力 (power) 相對

較小。

四、 JUPITOR (Justification for the Use of 

Statins in Prevention: an Intervention Trial 

Evaluating Rosuvastatin)4 

JUPITOR 團隊收集 17,802 位中年以上 ( 男
性大於 50 歲，女性大於 60 歲 ) 且無心血管疾

病、LDL-C 小 於 130mg/dL 以 及 C 反 應 蛋 白 
(CRP) 大於 2.0mg/dL 的健康受測者，隨機給予

rosuvastatin ( 每日 20mg) 或安慰劑，結果顯示使

用 rosuvastatin 可降低血液中 LDL-C 達 50%，

降低 CRP 達 37%，以及降低心血管疾病的發生 
(hazard ratio: 0.56，P 值小於 0.00001)。至於對

新生糖尿病的影響，使用 rosuvastatin 的受測者

其比率較高 (3.0% 對 2.4%，P 值為 0.01)。然而，

此研究平均追蹤時間僅 1.9 年，是類似降血脂藥

物研中最短的，無法呈現藥物的長期影響。另

外，其糖尿病診斷標準雖然是臨床醫師報告，
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但後續 Satter N 等人 8 做整合分析時，JUPITOR
能提供相關診斷證據，諸如開始用藥、兩次空

腹血糖大於 126mg/dL、兩小時口服葡萄糖耐受

試驗血糖值大於 200mg/dL，因此仍符合客觀定

義標準。另外，由於實驗對象為健康受測者，

女性佔總人數 38.2%，為類似研究中女性比例最

高的。

五、整合分析

Satter N 等人 8 整理 1994 到 2009 年間 13
個關於史塔丁使用與新生糖尿病的隨機分派與

安慰劑對照組試驗，一共 91,140 位受試者，在

平均追蹤四年的期間，使用史塔丁的受試者有

較高人數 (2,226人對2,052人 )以及較高風險 (勝
算比 1.09，95% 信賴區間為 1.02 至 1.17) 的新發

生糖尿病 ( 圖一 )。整體而言，使用史塔丁四年，

每 255 位使用者中會增加 1 位新生糖尿病病人。

至於對新生糖尿病的定義，作者對於未公開相

關資訊的 7 個試驗要求其臨床數據，最後診斷

標準至少包含一次空腹血糖大於 126mg/dL。
從過去研究可知，不論對糖尿病或非糖

尿病患，整體而言，使用史塔丁能明顯降低心

血管疾病的發生率以及相關死亡率，由 CTT 
(Cholesterol Treatment Trialists) 所提供 14 個關

於史塔丁使用的隨機分派臨床試驗數據中 9，

也證實使用史塔丁四年，在非糖尿病患者中，

每降低 39mg/dL (1mmol/L) 的 LDL-C，可使每

255 位使用者減少 5.4 位心肌梗塞發生。因此，

使用史塔丁雖然略增加糖尿病發生的機會，但

圖一：不同種類史塔丁與糖尿病的相關性 8。

　　　 比重 (%) 由隨機效應分析得知。由圖一可知，對不同史塔丁的大型隨機分派與安慰劑對照組實驗中，

atorvastatin、simvastatin 和 rosuvastatin 皆呈現增加新診斷糖尿病的風險，而 pravastatin 可能增加也可能減少，

lovastatin 略減少新診斷糖尿病風險，總體而言，呈現略增加新診斷糖尿病風險。
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是其整體益處還是明顯優於害處，因此臨床上

仍建議必要時仍需要使用史塔丁來治療高血脂 
症。

至於史塔丁如何影響葡萄糖代謝以及造成

較高風險的新生糖尿病機轉，目前所知有限。

研究顯示，身體的發炎反應會增加罹患糖尿病

的風險 10;11，而史塔丁具抗發炎作用 12，理論

上能改善胰島素的阻抗性以及促進葡萄糖耐受

性，進而減少糖尿病的發生。然而，史塔丁因

透過抑制 3- 羥基 -3- 甲基 - 戊二酰輔酶 A 還原

酶 (HMG-CoA reductase) 減少膽固醇合成，同

時也造成 HMG-CoA 下游代謝物減少，包含類

異戊二烯 (isoprenoid)、法尼基焦磷酸 (farnesyl 
pyrophosphate)、四異戊二烯焦磷酸 (geranyl-
geranyl pyrophosphate) 以及輔酶 Q (ubiquinone, 
Coenzyme Q10)，這些代謝物會影響脂肪細胞對

葡萄糖的攝取以及胰臟貝他細胞 (βcell) 分泌胰

島素，進而增加胰島素阻抗性而可能產生糖尿

病 13;14。

另外，不同種史塔丁對於血糖的影響也不

同，像是親水性的 pravastatin 相較於親油性的

simvastatin 較不容易被脂肪組織或腎臟細胞吸

收，因而較不易影響 HMG-CoA 還原酶，對血

糖影響較小 15。我們研究團隊 Lee WJ 等人 16 研

究 pravastatin 用於非糖尿病但血中 LDL-C 過高

的病人，發現使用 pravastatin 治療 8 週後，除了

能有效降低血液 LDL-C、總膽固醇、三酸甘油

酯外，還能增進口服葡萄糖耐受試驗後的胰島

素敏感性以及減少發炎指標如血中 CD-40 ligand
和 sP-selectin 濃度。

史塔丁與是否影響糖尿病人的血糖
控制

史塔丁除了可能誘發新生糖尿病外，對於

糖尿病病人的血糖控制也會造成影響，分述如

下：

一、HPS (MRC/BHF Heart Protection Study)17 

HPS 也對研究一開始已有糖尿病病人的血

糖控制進行分析，發現 1,087 名病人中，使用

simvastatin 的病人其糖化血色素變化相較於安慰

劑組並無統計上的意義 (+0.15% 對 +0.12%，P

值等於 0.8)。另外，病人因血糖控制不穩定而住

院的比例以及視網膜病變需接受雷射治療的比

例，兩組間也無明顯差異。

二、 CARDS (Col laborat ive Atorvastat in 

Diabetes Study)6 

CARDS 團隊收集 2,838 位年紀介於 40 歲

至 75歲的糖尿病病人，隨機給予 atorvastatin (每
日 10mg) 或安慰劑，結果顯示使用 atorvastatin
可降低心血管疾病發生率達 37% (P值為 0.001)。
在血糖控制方面，經過平均 4 年追蹤，糖化

血色素變化在兩組間並無明顯差異 (+0.43% 對

+0.29%)，兩組間使用胰島素的病人比例也無差

異。CARDS 的結果對糖尿病病人使用史塔丁以

預防心血管疾病提供了強力證據，而 atorvastatin
的使用也不致影響血糖控制。

三、關於史塔丁對血糖影響的大型觀測研究 18

Sukhija R 等人 18 分析美國退伍軍人事

務健康照護系統 (United States Veterans Affair 
Healthcare System) 的資料，研究 345,417 位病人

的檢查數據 ( 第一筆和最後一筆資料，平均間隔

2 年 )，發現在糖尿病的病人中，有用史塔丁類

藥物和未用藥者相比，其空腹血糖有明顯上升

情形 ( 表一 )；而沒有糖尿病的病人中，空腹血

糖也是有用史塔丁類藥物者上升較多 ( 表一 )。
由於史塔丁提高血糖的效果在兩組都可見，此

一致性可消除結果為偶發性的考量。這篇文章

是目前所知關於史塔丁與空腹血糖研究中人數

最多的，但並未對不同種史塔丁做個別分析，

因此不知不同史塔丁對空腹血糖的影響。另外，

由於研究數據主要來自退伍軍人，是以女性病

患很少 ( 小於 5%)。
四、日本的史塔丁臨床與觀測研究 19

日本的研究多是以兩種史塔丁做直接比

較，較少安慰劑對照組試驗。Sasaki,J 等人 19 整

理史塔丁對糖尿病人空腹血糖控制與糖化血色

素影響相關的 11 個研究，大部分的研究結果顯

示史塔丁並不會影響糖尿病人的血糖控制，只

有一個研究顯示 pitavastatin 會增加糖化血色素
20，而另一個研究顯示 atorvastatin 比 pravastatin
更易造成糖化血色素上升 21。不過因為實驗設計

的關係，其證據等級較為不足。



陳拓邦　　林時逸　　許惠恒110

其他降血脂藥對糖尿病血糖之影響

一、膽酸結合樹脂 (Bile acid sequestrant resin)

Zieve FJ 等人最早發現 colesevelam 同時具

有降血脂與降糖化血色素 (-0.50%，P 值等於

0.007) 的效果 22，其後對於膽酸結合樹脂的降血

糖研究陸續發表。最近有三篇隨機雙盲兼安慰

劑對照組試驗發現 colesevelam 有助於糖尿病人

的血糖控制，無論病人原本是使用 metformin、
sulfonylurea、胰島素或是多種藥物 23-25。

至於糖尿病前期 (prediabetes) 的病人，

Handelsman Y 等人發現使用 colesevelam 16 週

後，可小幅降低空腹血糖 (-2.0 mg/dL，P 值為

0.02) 以及糖化血色素 (-0.10%，P 值為 0.02)，
但對口服葡萄糖耐受試驗沒有影響 (-1.9mg/dL，
P 值為 0.75)26。

膽酸結合樹脂會在腸道中與膽酸結合，減

少膽酸被身體吸收，進而減少膽固醇的合成。

膽酸結合樹脂對血糖調控的機轉目前仍不明確，

可能機轉包括減少腸胃道對醣類的吸收以及影

響法尼酯衍生物 X 受體 (Farnesoid X receptor, 
FXR) 而減少肝臟的葡萄糖新生 27;28。另外，膽

酸結合樹脂主要副作用為腸胃不適，諸如噁心、

腹脹、腹痛和肝功能異常，影響藥物和脂溶性

維生素吸收，還有部分報告顯示合併降血糖藥

可能比較容易低血糖 23-25。

二、 膽固醇吸收抑制劑 (cholesterol absorption 

inhibitors; ezetimibe)

此藥主要作用在腸胃道上皮以及肝臟的膽

固醇運送蛋白 (Niemann-Pick C1 like 1 protein; 
NPC1L1) 進而影響膽固醇吸收 29;30，然而，

ezetimibe 單獨做用降血脂效果較差，一般用於

單用史塔丁治療不理想時的合併治療，而臨床

研究也多探討合併治療時的效果。

LEAD (Ezet imibe+simvastat in  versus 
doubling the dose of simvastatin in high cardio-
vascular risk diabetics) 研究團隊針對具有心血管

疾病與糖尿病且每日單用 simvastatin 20mg 而 
LDL-C 介於 100 到 160mg/dL 的病人，隨機給予

每日 simvastatin 20mg 與 ezetimibe 10mg 或每日

simvastatin 40mg，結果顯示，經過六週的治療，

LDL-C 與總膽固醇的治療效果皆為合併藥物治

療的病人較好，而在空腹血糖與糖化血色素變

化方面，兩組並無顯著差異 31。另一個大型的事

後分析 (post-hoc)研究收集769位高血脂的病人，

隨機給予史塔丁加 ezetimibe 或單用史塔丁，經

過 8 週治療，合併治療在降 LDL-C、總膽固醇、

三酸甘油酯皆優於單用史塔丁，而空腹血糖與

糖化血色素變化上，兩組差距不大 32。然而，這

些試驗追蹤時間都不足兩個月，對於藥物長期

使用效果需要進一步研究。

三、菸鹼酸 (Niacin)

菸鹼酸是目前提升高密度脂蛋白膽固醇

(High density lipoprotein cholesterol，HDL-C) 效
果最好的藥物，然而，菸鹼酸可能造成血液中

脂肪酸上升、肝臟葡萄糖新生，進而影響身體

血糖調控。相關研究如下：

(一) ADMIT  (Ar te r ia l  D isease  Mu l t i p le 

Intervention Trial) 33

ADMIT 團隊收集 468 位高膽固醇的病人，

先給予 12 週菸鹼酸，之後隨機分成兩組，一

組持續使用菸鹼酸，一組改用安慰劑，再進行

表一：史塔丁對空腹血糖的影響 18

糖尿病病人 非糖尿病病人

使用史塔丁 未用史塔丁 使用史塔丁 未用史塔丁

第一次空腹血糖 (mg/dL) 97 97 97 97

最後一次空腹血糖 (mg/dL) 136 129 104 102

空腹血糖變化 (mg/dL) 39 32 7 5

P 值 <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001

註一：校正年紀、身體質量指數 (BMI)、用藥
註二： 實驗數據來自美國退伍軍人事務健康照護系統，收集使用史塔丁與未使用史塔丁的病人在此系統中第一次建立的

空腹血糖資料，以及為期兩年的研究中最後一筆空腹血糖資料。
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36 週研究。結果發現，持續給菸鹼酸的組別，

HDL-C 上升、LDL-C 下降、三酸甘油酯下降皆

明顯優於對照組。在血糖控制方面，無論病人是

否有糖尿病，持續使用菸鹼酸的組別其空腹血

糖變化值皆稍高於安慰組 ( 有糖尿病：+8.7mg/
dL，P 值為 0.004；沒有糖尿病：+6.3mg/dL：
P 值小於 0.001)，而糖化血色素無明顯差距，然

而，空腹血糖的差距隨著使用時間增長而變得

不明顯。ADMIT 為最早研究菸鹼酸對血脂肪影

響的隨機分派與安慰劑對照組試驗，追蹤時間

達 48 週也是最長的，可顯示長期使用對血糖控

制的影響。

(二) ADVENT (Assessment of  Diabetes 

Control and Evaluation of the Efficacy of 

Niaspan Trial) 34

ADVENT 團隊則是針對糖尿病病人，隨機

給予菸鹼酸或安慰劑追蹤 16 週，在血糖控制

方面，發現菸鹼酸會增加糖化血色素 (7.21% 變

7.50%，P 值為 0.048)，而空腹血糖在一開始會

上升但到試驗結束時會回到基準值而無明顯變

化。

(三) CDP (Coronary Drug Project)35 

CDP 團隊研究 8,341 位有心肌梗塞病史的

男性，比較使用菸鹼酸 ( 每日 3g)、clofibrate、
其他種類降血脂藥以及安慰劑的效果，在血糖

控制方面，發現無論空腹或餐後血糖，使用菸

鹼酸的病人都稍高於安慰劑組，但是比較病人

後來發作冠心症的比例甚至總死亡率，可見使

用菸鹼酸的病人明顯較低。

綜合上述研究可知，菸鹼酸的使用可能導

致血糖或糖化血色素小幅度上升，但是與降血

脂肪和預防心血管疾病作比較，好處大於壞處，

有必要時可建議使用。但臨床上，史塔丁類藥

物與纖維酸類藥物，其降血脂肪效果優於菸鹼

酸，因此兩者一線藥物的地位目前不可能被菸

鹼酸取代。

四、纖維酸 (Fibrates)

纖維酸類藥物可作用在核蛋白 peroxisome 
proliferator-activated receptor-a (PPAR-a) 以影響

脂肪代謝，透過抑制載脂蛋白 CIII (Apoprotein 
CIII；Apo CIII) 及增加脂蛋白酯酶 (lipoprotein 

lipase) 以降低三酸甘油酯，透過增加載脂蛋

白 AI (Apoprotein AI；Apo AI) 增 加 HDL-C。
纖維酸類也被發現能調控葡萄醣代謝，尤其在

bezafibrate 上可看出。BIP (Bezafibrate Infarction 
Prevention) 研究收集 303 位 42 到 74 歲的糖尿病

前期受測者，隨機給予 bezafibrate ( 每天 400mg) 
或安慰劑，結果發現使用 bezafibrate 可降低新生

糖尿病達 30% (hazard ratio, 0.70；95% 信賴區間

0.49 到 0.99) 且產生糖尿病的時間也延後 (4.6 年

對 3.8 年，P 值等於 0.004)36。另一篇在以色列

針對肥胖病人做的研究也發現類似的結果 37。至

於 fenofibrate 和 gemfibrozil 就目前所知似乎對血

糖影響不大 38;39，另有小型研究甚至發現 fenofi-
brate 可能增加糖尿病人的糖化血色素 40。這可

能與 benzafibrate 可同時作用於三種 PPAR (a、g

和d)，而另兩種fibrates只作用於PPAR-a41有關。

五、 N3 多 元 不 飽 和 脂 肪 酸 (Omega-3 

polyunsaturated fatty acid)

對於 N3 多元不飽和脂肪酸的研究，最早是

發現格陵蘭島的伊努特人 (Inuits，愛斯基摩人的

一支 ) 和北歐人相比有較低的心血管疾病 42，進

而發現他們的飲食中富含魚油，魚油成分含有

eicosapentaenoic acid (EPA) 和 docosahexaenoic 
acid (DHA) 等 N3 多元不飽和脂肪酸 43。N6 與

N3 多元不飽和脂肪酸是產生人體細胞膜磷脂的

重要原料，若以 N3 不飽和脂肪酸為原料，其產

生的 eicosanoid 產物具有抑制血小板凝集、抑制

發炎反應和增加一氧化氮釋放等功能，而有保

護心血管的作用 44;45。

過去有些研究顯示使用 N3 不飽和脂肪酸會

影響新生糖尿病 46 與糖尿病血糖控制 47，De CR
等人 48 整理過去 N3 不飽和脂肪酸與糖尿病血糖

控制相關的文章，發現血糖控制不良的研究多

為早期研究且使用的劑量有的可能過大 ( 每日

10 到 16g)，近期的研究發現適量的使用 ( 每日

小於 3g) 並不影響血糖控制。

結　論

綜合以上，某些種類的史塔丁或許略增加

新發生之糖尿病個案，對血糖也會略為增加，

但史塔丁預防心血管疾病以及減少相關死亡率



陳拓邦　　林時逸　　許惠恒112

的效果絕對是肯定的，同樣的，其他種降血脂

藥對於血糖調控各有利弊，但一樣無法忽視其

心血管的益處，因此，只要定時監控血糖變化，

我們仍然可以安心使用各種降血脂藥物。
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Statin’s Effect on New Incident Diabetes and 
Blood Glucose Control

To-Pang Chen, Shih-Yi Lin, and Wayne H-H Sheu

Division of Endocrinology & Metabolism, Department of Internal Medicine,  
Taichung Veterans General Hospital, Taichung, Taiwan

Evidence-based data has confirmed that hyperlipidemia is an important risk factor leading to development 

of cardiovascular diseases and treatment by statins can greatly reduce incidence of cardiovascular diseases. 

However, recent studies revealed that statin treatment may slightly increase new onset of diabetes and elevate 

blood glucose levels in patients with diabetes. Results from WOSCOPS found that pravastatin therapy resulted in 

a 30% reduction in the hazard of becoming diabetic. Use of simvastatin in HPS and atorvastatin in ASCOT-LLA 

showed that both of the statins did not influence the risk of newly diagnosed diabetes. On the contrary, the result 

from JUPITOR indicated that rosuvastatin may increase such risk. Findings from meta-analysis suggested that 

using statins may slightly increase the risk of new onset of diabetes, but the benefit of preventing cardiovascular 

disease is greater than its harm. Thus, we suggest statin should be used clinically if needed.  In patient with 

established diabetes, results from HPS and CARDS studies showed that simvastatin and atorvastatin didn’t alter 

levels of glycated hemoglobin. However, some other studies showed that use of statins may slightly increase 

fasting blood glucose levels. Furthermore, we also reviewed effects of other lipid lowering agents. In general, bile 

acid sequestrant resin is helpful for blood glucose control in patients with pre-diabetes and diabetes. Ezetimibe 

doesn’t seem to influence fasting blood sugar and glycated hemoglobin. Niacin may slightly increase levels of 

blood glucose and glycated hemoglobin, but its benefit in preventing cardiovascular diseases is also greater than 

its disadvantage. Benzafibrate, one of fibrate, were found to reduce the risk of new onset of diabetes. Omega-3 

polyunsaturated fatty acid is not going to affect blood sugar control if the dosage is adequate. In conclusion, use 

of statins reduces cardiovascular events in subjects with prediabetes and diabetes, although some of them might 

increase risk of new diabetes and worse glycemic control. In consideration of its risk and benefit, carefully use of 

statins with regular monitoring of glucose and lipids level in those individuals is warranted.  (J Intern Med Taiwan 

2011; 22: 106-114)


