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普伐他汀对心衰伴急性冠脉综合征患者临床疗效及预后的影响

洪 舟，吴 震，周 威，吴柏云

西安市第五医院 急诊科，陕西 西安 710082

摘 要： 目的 探讨普伐他汀对心衰伴急性冠脉综合征患者临床疗效及预后的影响。方法 选择 2014年 1月—2017年 3月在

西安市第五医院诊治的心衰伴急性冠状动脉综合征（ACS）患者 119例，根据治疗方法的不同分为观察组 60例与对照组 59

例。对照组在基础治疗的基础上给予阿托伐他汀治疗，观察组在基础治疗的基础上给予普伐他汀治疗，都治疗观察 1个月。

比较两组治疗前后血脂、血管内皮相关指标的变化情况，比较两组临床疗效及心血管不良事件的发生情况。结果 治疗后两

组三酰甘油（TG）、总胆固醇（TC）与低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）值低于治疗前，而高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）

值高于治疗前，对比差异都有统计学意义（P＜0.05），组间对比差异无统计学意义。观察组与对照组治疗后的氧化低密度

脂蛋白（OX-LDL）水平显著低于治疗前，同组治疗前后比较差异有统计学意义（P＜0.05）；观察组也显著低于对照组，

差异有统计学意义（P＜0.05）。治疗后两组的反应性充血内径变化率显著高于治疗前，同组治疗前后比较差异有统计学意

义（P＜0.05）；观察组也高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）；两组治疗前后肱动脉基础内径与反应性充血时内径

对比差异无统计学意义。观察组治疗的总有效率（95.00%）显著高于对照组（89.83%），差异有统计学意义（P＜0.05）。所

有患者治疗后随访 1年，观察组的心源性死亡、再发心肌梗死、靶病变血管重建等MACE发生率为 5.0%，对照组为 18.6%，

观察组显著低于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。结论 普伐他汀在心衰伴ACS患者中的应用可起到调节血脂与抑

制OX-LDL的双重作用，从而改善血管内皮功能，提高临床疗效，改善患者的远期预后。
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Effects of pravastatin on clinical efficacy and prognosis of patients with heart

failure combined with acute coronary syndrome

HONG Zhou, WU Zhen, ZHOU Wei, WU Baiyun

Emergency Department, Xi'an No.5 Hospital, Xi'an 710082, China

Abstract: Objective To investigate the effects of pravastatin on clinical efficacy and prognosis of patients with heart failure

combined with acute coronary syndrome(ACS).Methods From January 2014 to March 2017, 119 cases of heart failure combined

with ACS patients were selected and were divided into the 60 cases in the observation group and 59 cases in the control group

accorded to the different treatment methods. The control group was treated with atorvastatin, the observation group was treated with

pravastatin on the basis of the control group, and the two groups were treated for 1 months. The changes of blood lipids and vascular

endothelium related parameters before and after treatment were compared between the two groups, and the clinical efficacy and

occurrence of adverse cardiovascular events in the two groups was compared. Results After treatment, the values of TG, TC and

LDL-C in the two groups were lower than those before the treatment, while the HDL-C values were significantly higher than those

before the treatment (P < 0.05), and there were no significant difference in the comparison between the groups. The content of OX-

LDL in the observation group and the control group after treatment were significantly lower than that before treatment (P < 0.05),

and the observation group were also significantly lower than that in the control group (P < 0.05). After treatment, the change rate of

reactive hyperemia in the two groups were significantly higher than that before treatment (P < 0.05), and the observation group were

also higher than that of the control group (P < 0.05), there were no significant difference compared between the two groups of

brachial artery base diameter and reactive hyperemia before and after treatment. The total effective rate (95.00%) in the observation

group was significantly higher than that in the control group (89.83%) (P < 0.05). All patients were followed up for 1 years, the
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incidence of MACE in the observation group were 5%, so that were 18.6% in the control group, and the observation group were

lower than the control group (P < 0.05).Conclusions The application of pravastatin in patients with heart failure combined ACS can

play a dual role in regulating blood lipids and inhibiting OX-LDL, thus improve vascular endothelial function, clinical efficacy and

the long-term prognosis of patients.

Key words: Pravastatin; Heart failure; Acute coronary syndrome; Vascular endothelium

随着我国人口结构与饮食结构的变化，当前急

性冠脉综合症（ACS）的发病率呈逐年上升的趋势，

且有显著年轻化的趋势［1-2］。ACS由冠状动脉内粥

样硬化斑块破裂，继发完全或不完全闭塞性血栓形

成，导致心脏急性严重缺血。ACS 的合并症比较

多，重症者可出现心力衰竭，主要临床表现有胸痛、

胸闷、心律失常、心力衰竭等，甚至猝死。有研究显

示，ACS 入院时合并心力衰竭高达 30%，可导致患

者的致残率与死亡率显著增加［3-4］。有研究表明，脂

质氧化尤其是低密度脂蛋白（LDL）氧化产生氧化低

密度脂蛋白（OX-LDL）是心衰伴ACS发生的中心环

节，血管内皮细胞损伤是ACS发病的重要环节，而

OX-LDL 是损伤内皮细胞导致 ACS 形成的关键原

因之一［5-6］。他汀类药物可竞争性抑制细胞内胆固

醇合成早期过程中限速酶的活性，加速抑制胆固醇

的生物合成，也能够抑制相关炎症因子的表达，还

具有抗血栓形成、抗平滑肌细胞增殖等多种作

用［7-8］。普伐他汀作为具有抗氧化作用的他汀类药

物，还具有抗动脉粥样硬化、抗血管狭窄的作用；同

时还可调节血脂、抑制内膜增生与血管重塑、调节

血管内皮细胞功能等［9-11］。本文具体探讨了普伐他

汀对心衰伴ACS患者临床疗效及预后的影响，以促

进改善患者预后。

1 临床资料

1.1 研究对象

选择 2014年 1月—2017年 3月在西安市第五医

院诊治的心衰伴ACS患者 119例，根据治疗方法的

不同分为观察组 60例与对照组 59例，两组患者一

般资料对比无显著差异，见表1。

纳入标准：年龄大于 18 岁，小于 80 岁；符合心

衰伴ACS的诊断标准；患者签署知情同意书；医院

伦理委员会批准了此次研究。排除标准：入院前 3

个月内有服用任何类型的血脂调节药物史；合并感

染或有全身炎症性疾病史患者；妊娠或哺乳期妇

女；对实验药品过敏者；心源性晕厥或有不明原因

晕厥者；恶性肿瘤患者。

1.2 治疗方法

所有患者都常规给予阿司匹林、β-受体阻滞剂、

硝酸酯类、血管紧张素转换酶抑制剂、强心利尿药

等基础治疗。对照组在基础治疗的基础上给予阿

托伐他汀治疗，每次口服阿托伐他汀片（北京嘉林

药业股份有限公司，国药准字 H19990258，规格 10

mg，生产批号：130625、151028、160518）20 mg，1次/

d。观察组在基础治疗的基础上给予普伐他汀治

疗，每次口服普伐他汀钠片（浙江海正药业股份有

限公司，国药准字 H20050150，规格 20 mg，生产批

号：130521、150610、160810）0.2 g，1次/d。两组都治

疗观察1个月。

1.3 观察指标

1.3.1 血脂检测 在治疗前后采用全自动生化分

析检测仪（日本奥林巴斯公司生产）测定三酰甘

油（TG）、总胆固醇（TC）、高密度脂蛋白胆固

醇（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）含量。

应用ELISA方法检测OX-LDL含量，试剂盒购自美

国ADL公司。

1.3.2 血管内皮功能测定 在治疗前后应用血管

超声于舒张末期测量基础状态下肱动脉前后内膜

之间内径。然后将血压计袖带束于患者右前臂，充

气加压持续 4 min，放气后 60～90 s内测量肱动脉内

径，同时计算反应性充血内径变化率。

表1 两组一般资料对比

Table 1 Comparison on general data between two groups

组别

对照

观察

n/例

59

60

疾病类型/例

NSTEMI

14

15

STEMI

26

25

UAP

19

20

病变血管

数

2.38±1.82

2.44±1.04

体质量指

数/（kg∙m−2）

22.09±2.11

22.18±1.82

性别/例

男

30

34

女

29

26

年龄/岁

54.00±1.84

54.10±2.18

合并疾病/例

高血压

11

8

糖尿病

8

10

高脂血症

10

11
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1.3.3 主 要 不 良 心 血 管 事 件（major adverse

cardiovascular events，MACE） 所有患者治疗后随

访 1年，观察随访期间的MACE发生情况，包括心源

性死亡、再发心肌梗死、靶病变血管重建等。

1.4 临床疗效判定标准

显效为心功能改善 2级以上，胸闷、气促、活动

困难症状消失；有效为心功能改善 1级，胸闷、气促、

活动困难症状明显改善；无效为临床症状无改善或

出现恶化。

总有效率=（显效+有效）/本组例数

1.5 统计分析

用SPSS 20.00，计量数据以 x̄ ± s表示，计数数据

以构成比表示，用 t 检验、χ2 检验，检验水准为

α= 0.05。

2 结果

2.1 常规血脂水平变化对比

两组治疗后TG、TC与LDL-C值均显著低于治

疗前，而HDL-C值均显著高于治疗前，同组治疗前

后比较差异有统计学意义（P＜0.05），但组间差异无

统计学意义。见表2。

2.2 OX-LDL水平变化对比

观察组与对照组治疗后的 OX-LDL 含量显著

低于治疗前，同组治疗前后比较差异有统计学意

义（P＜0.05）；观察组也显著低于对照组，差异有统

计学意义（P＜0.05）。见表3。

2.3 肱动脉内皮依赖血管舒张功能变化对比

治疗后两组的反应性充血内径变化率显著高

于治疗前，同组治疗前后比较差异有统计学意义（P＜

0.05），观察组也高于对照组，差异有统计学意义（P＜

0.05）；两组治疗前后肱动脉基础内径与反应性充血

时内径对比差异无统计学意义。见表4。

2.4 临床疗效对比

观察组治疗的总有效率（95.00%）显著高于对

照组（89.83%），差异有统计学意义（P＜0.05），

见表5。

2.5 MACE发生率对比

所有患者治疗后随访 1年，观察组的心源性死

亡、再发心肌梗死、靶病变血管重建等 MACE发生

率为 5.0%，对照组为 18.6%，观察组显著低于对照

组，差异有统计学意义（P＜0.05）。见表6。

表2 两组治疗前后常规血脂水平变化对比

Table 2 Comparison on lipid levels before and after treatment between two groups

组别

对照

观察

n/例

59

60

TG/（mmol∙L−1）

治疗前

2.81±0.61

2.78±0.55

治疗后

1.92±0.51*

1.90±0.47*

TC/（mmol∙L−1）

治疗前

6.81±0.91

6.78±0.89

治疗后

4.33±0.71*

4.36±0.67*

LDL-C/（mmol∙L−1）

治疗前

4.33±0.78

4.28±0.71

治疗后

2.57±0.55*

2.53±0.34*

HDL-C/（mmol∙L−1）

治疗前

1.00±0.54

1.02±0.54

治疗后

1.62±0.56*

1.59±0.45*

与同组治疗前比较：*P＜0.05
*P < 0.05 vs same group before treatment

表3 两组治疗前后OX-LDL含量变化对比

Table 3 Comparison on changes in OX-LDL level before

and after treatment between two groups

组别

对照

观察

n/例

59

60

OX-LDL/（mg∙L−1）

治疗前

611.47±67.13

609.22±64.29

治疗后

478.20±85.13*

389.48±89.11*#

与同组治疗前比较：*P＜0.05；与对照组治疗后比较：#P＜0.05
*P < 0.05 vs same group before treatment；#P < 0.05 vs control

group after treatment

表4 两组治疗前后肱动脉内皮依赖血管舒张功能变化对比

Table 4 Comparison on brachial artery endothelium-dependent vasodilation function before and after treatment between

two groups

组别

对照

观察

n/例

59

60

肱动脉基础内径/mm

治疗前

4.00±0.60

3.98±0.66

治疗后

4.08±0.71

4.06±0.65

反应性充血时内径/mm

治疗前

4.20±0.71

4.18±0.55

治疗后

4.28±0.86

4.30±0.81

反应性充血内径变化率/%

治疗前

7.29±1.44

7.25±1.49

治疗后

9.35±1.67*

12.48±1.84*#

与同组治疗前比较：*P＜0.05；与对照组治疗后比较：#P＜0.05
*P < 0.05 vs same group before treatment；#P < 0.05 vs control group after treatment
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3 讨论

随着生活水平提高及生活压力增大，心衰伴

ACS在我国有年轻化趋势，已成为我国居民的主要

死亡原因之一。心衰伴ACS既是独立病种，又是血

管及脏器疾病的主要基础病变之一［12］。有研究表

明，ACS中沉积的脂质，以游离胆固醇及胆固醇酯

为主。当血管内皮受损或高脂血症时，可使得脂质

在内膜中的蓄积增加，导致ACS的发生。ACS可能

造成左室收缩及舒张功能障碍，从而导致患者合并

心衰的发生［13］。

他汀类药物是目前临床应用的主要降脂药物，

阿托伐他汀属HMG-CoA还原酶抑制剂，本身无活

性，口服吸收后的水解产物在体内竞争性地抑制羟

甲戊二酰辅酶A还原酶，使低密度脂蛋白受体合成

增加与胆固醇的合成减少［14］。有研究表明，阿托伐

他汀不仅加强了降胆固醇的效果，也改善了对 TG

水平的控制［15］。普伐他汀也能竞争性抑制 HMG-

CoA 还原酶，抑制甲羟戊酸的产生，从而抑制胆固

醇合成［16］。本研究结果显示，治疗后两组TG、TC与

LDL-C值低于治疗前，而HDL-C值高于治疗前，对

比差异都有统计学意义（P＜0.05），在组内对比差异

无统计学意义，表明普伐他汀与阿托伐他汀都有较

好的调节血脂的作用。高剂量的 OX-LDL 促进冠

脉平滑肌细胞的凋亡，导致斑块不稳定；低剂量OX-

LDL可增加细胞外基质的分泌，促进动脉粥样硬化

斑块的形成［17］。本研究结果显示，观察组与对照组

治疗后的OX-LDL含量显著低于治疗前（P＜0.05），

观察组显著低于对照组（P＜0.05）。从机制上分析，

普伐他汀拥有强大的抗氧化能力，可使得表面反应

性氨基酸脱失，抑制脂质过氧化物产生的氧化改

变；并且普伐他汀可消耗氧自由基，形成相对稳定

的化学基团，从而有效地阻止 LDL氧化修饰；普伐

他汀也可防止HDL氧化，还可阻滞血小板，从而有

可能抑制动脉粥样硬化的发生［18］。

随着对血管内皮功能认识的不断深入，对心衰

伴 ACS发病机制的研究重点逐渐转向血管内皮功

能障碍。血管内皮是人体最大的内分泌和旁分泌

器官，可通过产生和释放各种活性物质，调节血栓

形成、血管张力和免疫反应，从而影响血管功

能［19-20］。阿托伐他汀不仅具有降脂作用，还有抑制

炎症和抗氧化反应、抑制心肌细胞重塑等作用。普

伐他汀可直接激活一氧化氮合酶，引起内皮细胞一

氧化氮迅速释放，产生血管内皮依赖性的舒张反

应［21］。此外，普伐他汀有强大的抗氧化作用，还具

有改善内皮细胞功能、抑制内膜增生和血管重塑的

作用［22］。本研究结果显示治疗后两组的反应性充

血内径变化率显著高于治疗前（P＜0.05），观察组高

于对照组（P＜0.05），两组治疗前后肱动脉基础内径

与反应性充血时内径对比差异无统计学意义。从

机制上分析，普伐他汀分子内所含的酚羟基很容易

被氧化而发生断链，捕捉氧离子形成酚氧基，从而

有效地降低血浆氧自由基浓度，使泡沫细胞合成减

少，间接地调节血管内皮功能［23］。

心衰伴 ACS 患者的病情比较危重，病死率较

高。常规治疗急性冠脉综合征虽然能取得一定效

果，但改善是有限的［24］。本研究结果显示，观察组

治 疗 的 总 有 效 率（95.00%）显 著 高 于 对 照

组（89.83%）（P＜0.05），对所有患者治疗后随访 1

年，发现观察组的心源性死亡、再发心肌梗死、靶病

变血管重建等 MACE 发生率为 5.0%，对照组为

18.6%，观察组低于对照组（P＜0.05）。主要原因可

能是普伐他汀通过抑制OX-LDL的形成，抑制炎症

反应，从而阻止或延缓斑块生长，显著提高临床疗

效，减少MACE的发生［25］。

总之，普伐他汀在心衰伴ACS患者中的应用能

起到调节血脂与抑制OX-LDL的双重作用，从而改

善血管内皮功能，阻止或延缓斑块生长，显著提高

临床疗效，改善患者的远期预后。
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