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１６５４．００８．ｈｔｍｌ（２０１５０７０２）

　　急性冠脉综合征（ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＣＳ）
的发病机制是炎症反应介导的冠脉粥样硬化斑块的破

裂、糜烂或溃疡，引起心肌缺血缺氧损伤或坏死［１］。

经皮冠状动脉介入术（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎ
ｔｉｏｎ，ＰＣＩ）可开通闭塞的冠脉，改善心肌供血。然而，
ＰＣＩ术后早期可因炎症反应引起血管和心肌的损伤。
本研究观察了 ＰＣＩ术前他汀强化治疗对 ＡＣＳ患者术
后外周血单个核细胞中炎症因子水平的影响，为他汀

在ＡＣＳ中的ＰＣＩ治疗提供理论依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　选取２０１３年本院收治的经冠脉造影术（ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＡＧ）确诊的初发ＡＣＳ并择期行ＰＣＩ术的
患者１６０例。患者均知情同意且入院前１个月内均未
服用任何药物。入选标准：经 ＣＡＧ证实冠脉左前降
支、回旋支或右冠脉至少有１支血管狭窄≥７０％或左
主干病变狭窄≥５０％，有行ＰＣＩ术的适应证；有典型胸
痛症状，经心电图及实验室检查可确诊为 ＡＣＳ。排除
标准：对他汀类药物不耐受者或入院前１个月内接受
他汀药物治疗者；急性心力衰竭；合并感染或正在服用

抗炎类药物；严重肝肾功能不全；恶性肿瘤；严重外周

血管疾病。

１．２　实验分组及药物干预
　　采用区组随机化分组方法将研究对象分为常规治
疗组和强化治疗组（每组８０例），入院后给予阿托伐
他汀常规治疗每晚１０ｍｇ。强化治疗组：ＰＣＩ术前１２、
２ｈ均给予阿托伐他汀强化治疗量４０ｍｇ口服；常规治
疗组：ＰＣＩ术前１２、２ｈ均给予安慰剂口服。术后所有

患者继续接受阿托伐他汀钙片常规治疗。另外，患者

入院后的其他药物治疗均严格按 ＡＣＳ及 ＰＣＩ术前诊
疗指南常规给予。

１．３　常规指标的检测
　　患者入院后２４ｈ内抽取空腹静脉血，行总胆固醇
（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、低
密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＬＤＬＣ）等常规指标的化验。均由我院检验室统一检测。
１．４　外周血单个核细胞核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，

ＮＦκＢ）水平的测定
　　患者于入院后２４ｈ内、ＰＣＩ术后２４ｈ分别抽取空
腹静脉血。配制单细胞悬液，向单细胞悬液中加 ＮＦ
κＢｐ６５ＭｃＡｂ，静置１ｈ，加入ＦＩＴＣ标记的ＩｇＧ４０μＬ静
置４５ｍｉｎ，再加ＰＩ液２０μＬ置于暗室３０ｍｉｎ后上机测
试，检测ＮＦκＢ的表达。
１．５　血清肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｕｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，

ＴＮＦα）水平的检测
　　患者于入院后２４ｈ内、ＰＣＩ术后２４ｈ分别抽取空
腹静脉血。酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测血清中
ＴＮＦα的水平。测定步骤均按照说明书严格执行。
１．６　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件。计数资料以百分数表
示；计量资料用珋ｘ±ｓ表示，各组间差异用独立样本ｔ检
验。对ＰＣＩ术后ＮＦκＢ与ＴＮＦα水平进行Ｐｅａｒｓｏｎ相
关分析。

２　结果

　　两组间在平均年龄、性别、冠心病危险因素（糖尿
病、高血压病、血脂水平、吸烟、饮酒和肥胖）等分布上

均无统计学差异（Ｐ＞０．０５，表 １）。两组 ＮＦκＢ及
ＴＮＦα水平见表２，与术前相比，两组 ＰＣＩ术后 ＮＦκＢ
活性及ＴＮＦα表达水平均显著升高（Ｐ＜０．０１）。两组
ＰＣＩ术前ＮＦκＢ及ＴＮＦα水平差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）；而在ＰＣＩ术后，他汀强化治疗组ＮＦκＢ及ＴＮＦα
表达水平均较常规治疗组显著降低（Ｐ＜００１）。对患
者ＰＣＩ术后ＮＦκＢ及ＴＮＦα水平进行相关分析，结果
提示二者呈显著正相关（ｒ＝０．９２８，Ｐ＜００５）。
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表１　两组ＡＣＳ患者一般资料比较（ｎ＝８０）

组别
年龄

（珋ｘ±ｓ，岁）
男／女
（例）

糖尿病

［例（％）］
高血压病

［例（％）］
吸烟史

［例（％）］
饮酒史

［例（％）］

ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２，珋ｘ±ｓ）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

常规治疗组 ６２．０２±６．７９５１／２９２６（３２．５） ３２（４５．１） ４８（６０．０） ４２（５２．５） ２５．７３±３．７１ ４．８４±０．９６ １．９８±０．３９ ３．４８±０．９７
强化治疗组 ６１．３０±７．２７４６／３４３１（３８．８） ３９（４８．８） ４３（５３．８） ５０（６２．５） ２６．００±３．９２ ４．６５±１．００ １．９７±０．４３ ３．５９±０．９８

表２　两组患者ＰＣＩ术前后ＮＦκＢ及ＴＮＦα水平的变化
（ｎ＝８０，珋ｘ±ｓ）

ＮＦκＢ活性 ＴＮＦα（ｐｇ／ｍＬ）
组别

术前 术后 术前 术后

常规治疗组 １８．１７±４．２９３７．０７±９．８５ａ１３．５１±３．９６２９．９３±７．８６ａ

强化治疗组 １７．６２±４．４０２６．３０±７．６６ａ１４．０６±３．５９２２．１２±６．５７ａ

ａ：Ｐ＜０．０１，与术前比较

３　讨论

　　本研究结果显示，无论在他汀常规治疗组还是强
化治疗组，ＰＣＩ术均可明显上调炎症因子 ＮＦκＢ与
ＴＮＦα的水平，促进炎症反应的发生。ＮＦκＢ可介导
多种炎症因子的生成，参与了机体防御功能及炎症反

应有关基因表达的调控。ＮＦκＢ活化后进入细胞核
内，增强ＴＮＦα基因的转录，使ＴＮＦα释放增多，参与
炎症级联反应，破坏斑块稳定性。以往研究显示，药物

洗脱支架（ｄｒｕｇｅｌｕｔｉｎｇｓｔｅｎｔ，ＤＥＳ）可触发上述炎症反
应。首先，ＰＣＩ术后至少３个月内，ＤＥＳ可引起局部超
敏反应和弥漫性血管炎症反应，甚至机体全身性炎症

反应［２］；其次，ＤＥＳ可暂时阻碍目标血管内膜的局部
内皮化进程，使原本的炎症反应加剧；此外，ＰＣＩ术可
使狭窄血管发生缺血／再灌注损伤，氧自由基迅速产
生，同时脂质过氧化副产物生成增多，破坏细胞膜完整

性，加重心肌损伤，增加无复流发生率［３］。

　　本实验观察了术前阿托伐他汀强化治疗对ＰＣＩ术
后炎症因子的变化情况，结果提示阿托伐他汀可通过

下调ＮＦκＢ及ＴＮＦα水平来降低 ＰＣＩ术引起的炎症
反应。研究显示，亚洲人可能需要较西方人更小的他

汀剂量即能达到同样的降脂疗效［４－５］。其原因可能与

他汀在不同人群中的药代动力学不同有关。此外，相

同剂量的他汀类药物可使老年患者的 ＬＤＬＣ多降低
３％～４％。因此，本研究将４０ｍｇ／ｄ作为他汀强化治
疗组剂量，１０ｍｇ／ｄ作为他汀常规治疗组剂量。大量
研究提示早期强化他汀药物治疗不仅可降低 ＬＤＬ和
ＴＧ水平，还可改善内皮功能、稳定动脉粥样硬化斑块、
降低氧化应激和炎症反应，能更早降低心血管事件风

险，保护心肌，预防围术期心肌梗死［６－７］。

　　总之，本研究证实，ＰＣＩ术前的阿托伐他汀强化治

疗可明显下调急性冠脉综合征患者ＰＣＩ术后的ＮＦκＢ
及ＴＮＦα水平，降低 ＰＣＩ术带来的早期炎症反应，为
ＡＣＳ患者的ＰＣＩ术前用药提供一定的指导。
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