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[摘摇 要] 摇 目的摇 观察阿托伐他汀对维持性血液透析患者心血管的保护作用。 方法摇 新导入维持性血液透析患

者 100 例,随机分成阿托伐他组 50 例和对照组 50 例。 常规方法检测两组患者研究前后血色素、血脂、肝肾功能、心
肌损伤标志物和动态血压的变化,64 排螺旋 CT 冠状血管成像分析两组患者研究前后冠状动脉血管狭窄程度和钙

化的变化,同时比较分析两组患者心血管事件的发生率。 结果 摇 阿托伐他汀组在研究后冠状动脉小血管狭窄逸
50%的血管数、狭窄 < 50%的血管数和未见狭窄的血管数与研究前比较差异均无统计学意义(P > 0郾 05);对照组在

研究后冠状动脉小血管狭窄逸50%的血管数和狭窄 < 50% 的血管数均显著多于研究前(P < 0郾 05),未见狭窄的血

管数则显著少于研究前(P < 0郾 05)。 两组患者冠状动脉钙化积分在研究前差异无统计学意义(P > 0郾 05),阿托伐

他汀组研究后冠状动脉钙化积分与研究前比较无显著性增加(P > 0郾 05),但对照组研究后冠状动脉钙化积分与研

究前比较显著增加,与阿托伐他汀组研究前、研究后比较差异有统计学意义(P < 0郾 05)。 心肌损伤标志物在阿托伐

他汀组研究后水平也显著低于研究前、且显著低于对照组研究后水平(P < 0郾 05),同时,对照组患者心血管事件的

发生率显著高于阿托伐他汀组患者(P < 0郾 05)。 结论摇 阿托伐他汀可能通过抑制冠状动脉血管钙化和 / 或降低血

脂对新导入维持性血液透析患者的心血管产生保护作用。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To investigate the protective effection of atorvastatin on cardiovascular in maintenance hemodi鄄
alysis patients. 摇 摇 Methods摇 The new import maintenance hemodialysis (MHD) patients (100 cases) were randomly di鄄
vided into atorvastatin treatment group (n = 50) and control group (n = 50). 摇 Before and after the study, hemoglobin, se鄄
rum lipids, liver and kidney function, and markers of myocardial damage in patients of the two groups were detected with
conventional method, dynamic blood pressure changes were also monitored. 摇 Before and after the study, changes of coro鄄
nary vascular stenosis and calcification in patients of the two groups were analyzed by 64 row spiral CT coronary angiogra鄄
phy. 摇 At the same time, the incidence of cardiovascular events in patients of the two groups were comparatively analyzed.
Results摇 In atorvastatin treatment group, before and after the study, no significant differences was found in vascular num鄄
ber of small coronary arteries stenosis逸50% , vascular number of small coronary arteries stenosis < 50% , and vascular
number of no vascular stenosis, respectively, but in control group, at the end of the study, vascular number of small coro鄄
nary arteries stenosis逸50% and vascular number of small coronary arteries stenosis < 50% were obviously increased, and
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vascular number of no vascular stenosis was distinctly decreased compared with that before the study (P < 0郾 05). 摇 At the
beginning of the study, there was no statistically significant difference of the average level of coronary artery calcification
between the two groups (P > 0郾 05). 摇 In atorvastatin treatment group, no significant increase was found in the average lev鄄
el of coronary artery calcification at the end of the study compared with that at the beginning of the study (P > 0郾 05), but
in control group, the average level of coronary artery calcification was distinctly increased after the study, compared with
that before the study, and compared with that at the end of the study in atorvastatin treatment group (P < 0郾 05). 摇 At the
end of the study, the average level of myocardial injury markers was significantly lower than that at the beginning of the
study in atorvastatin treatment group and at the end of the study in control group, at the same time, in control group, the
rate of cardiovascular events was significantly higher than that in atorvastatin treatment group (P < 0郾 05). 摇 摇 Conclu鄄
sions摇 The cardiovascular protective effect of atorvastatin calcium on the new import MHD patients was probably carried out
through inhibition of coronary vascular calcification and / or lipid lowering.

摇 摇 心血管疾病(cardiovascular disease,CVD)的高

发生率和由此引起的高死亡率是慢性肾脏疾病

(chronic kidney disease,CKD) 患者死亡的主要原

因[1],CKD 患者动脉粥样硬化的发生除与高血压、
吸烟、糖尿病和血脂紊乱等传统的危险因素有关

外,还与贫血、骨与矿物质代谢紊乱、炎症和氧化应

激等非传统危险因素相关[2]。 众所周知,他汀类药

物治疗血脂紊乱可显著降低普通人群 CVD 的发生

率和死亡率[3]。 但在 CKD 患者,除肾病综合征合并

显著血脂紊乱外,其它 CKD 患者血脂紊乱并不严

重,因此,依赖他汀类药物的调脂作用减低 CKD 患

者 CVD 的发生率和死亡率获益有限,但他汀类药物

降脂作用以外的心血管保护作用,尤其是其抑制血

管钙化的作用可能是 CKD 患者使用他汀类药物获

益的重要机制,因为他汀类药物有阻止血管平滑肌

细胞(vascular smooth muscle cell,VSMC)增殖等非

降脂功效[4],他汀类药物可通过抑制 VSMC 的增殖

和迁移减轻血管内膜的超常增生[4,5],其机制可能

是,他汀类药物通过上调周期素依赖性蛋白激酶抑

制剂 p53[4]、p21、p16 和 p27 的表达诱导细胞周期

G0 / G1 期阻滞,最终抑制了细胞增殖,其中 p53 可

能发挥重要作用。 据此,我们推测,对于 CKD 维持

性血液透析(maintenance hemodialysis,MHD)患者

的心血管系统,他汀类药物可能通过上调血管平滑

肌细胞 p53 的表达、抑制 VSMC 的增殖和成骨样分

化,从而减轻血管钙化的发生,达到保护心脑血管

系统的目的。 本研究通过平行对照研究,观察阿托

伐他汀对 MHD 患者冠状动脉血管的保护作用。

1摇 对象和方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 2008 年 10 月 ~ 2011 年 6 月在第三军医大学大

坪医院野战外科研究所肾内科新导入行 MHD 的

CKD 5 期患者 100 例,简单随机法分为研究组 50 例

和对照组 50 例。 有下列情形之一者不作为入选病

例:淤进入研究前已发生过心血管事件的患者;于
进入研究前明确诊断有冠状动脉粥样硬化性心脏

病的患者;盂进入研究前左心室射血分数 < 50% 的

患者;榆进入研究前已进行过血液透析滤过、血液

滤过或腹膜透析治疗的患者;虞有明确慢性阻塞性

肺疾病的患者;愚存在严重感染的患者;舆合并肝

损害的患者;余有甲状腺功能亢进病史的患者。 两

组病例入选时在年龄、性别、尿毒症基础病、血压控

制水平、血色素水平、血脂、肝肾功能、心肌损伤标

志物、凝血像、基础用药、血液透析时间和频率、基
础心血管状况等方面均具有可比性。 两组 MHD 治

疗方法:每周 3 次,每次治疗时间 4 h,血液流速

250 ~ 300 mL / min, 透 析 液 ( 钙 离 子 浓 度 1郾 25
mmol / L)流速 500 mL / min,采用聚砜膜高通量 F6
滤过器,瑞典金宝 AK鄄100 透析机。
1郾 2摇 研究方法

阿托伐他汀组患者给予 20 mg / d 阿托伐他汀钙

片(辉瑞制药有限公司产品,批准文号:国药准字

J20030120,中国大连),口服;对照组患者不服用任

何降脂药物,两组其他治疗具有可比性。 研究过程

中,任何增加和 / 或减少使用降脂药物的病例均被

剔除,非心血管事件死亡的病例、改变 MHD 处方的

病例亦被剔除。 研究周期 6 个月。
1郾 3摇 观察内容

1郾 3郾 1摇 动态血压监测摇 摇 每月监测 1 次。
1郾 3郾 2摇 血色素、血脂、肝肾功能、心肌损伤标志物和

动态心电图监控摇 摇 2 月 1 次,患者有心血管事件

的临床表现时随时进行相关检测。
1郾 3郾 3摇 64 排螺旋 CT 冠状血管成像和冠状动脉钙

化积分分析 摇 摇 研究开始和 6 个月各 1 次。 64 排

CT 心血管造影(cardiac angiography,CAT)及冠状动

脉造影(coronary arteriongraphy,CAG)检查与影像分
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析使用 64 排螺旋 CT(德国西门子公司生产)。 电影

扫描,层厚 2郾 5 mm,每层扫描时间 0郾 8 s,层距 10
mm,12 kV,250 mA。 图像于扫描后进行重建,矩阵

512 伊 512,视野 25 cm,像素 0郾 26 mm。 要求患者于

1 次屏气时完成扫描。 之前需要连接心电图,使其

与图像采集同步记录。 血管狭窄程度评分方法:
CTA 影像均输入 Leonardo 工作站以 Vessel view 软

件作图像后处理,筛选出图像质量最佳者用于血管

评价。 由两位有经验的心血管介入医师按 Jerkin爷 s
常规方法独立进行。 根据造影血管直径采用软件

计算血管直径并选取符合标准的血管,冠状动脉管

直径减少逸50%定义为有意义的狭窄,轻度狭窄 <
50% 。 血管钙化的测定[6]:图像于工作站将整和心

电图进行选择,选择舒张期的图像作为研究对象,
用 Netra MD(SClmage Inc)冠状动脉钙化分析软件

对冠状动脉钙化的部位、数量、密度、体积进行测量

分析。 冠状动脉壁 CT 值逸130 Hu 为冠状动脉钙化

阈值。 观察记录每次扫描冠状动脉显示的情况。
图像中可标出所有血管的名称,在本研究中仍将对

角支的钙化归入左前降支、钝圆支计入回旋支,因
此仍为 4 大组:左主支、左前降支、回旋支和右冠状

动脉。
1郾 3郾 4摇 各组心血管事件的发生率和死亡率摇 摇 心

血管事件包括心源性死亡(除外有明确非心源性病

因的所有死亡)、心肌梗死(新出现的病理性 Q 波,
肌酸激酶升至正常上限 2 倍以上,同时肌酸激酶同

工酶也升高至正常值以上;或肌酸激酶水平升高超

过正常上限 2 倍,但无新出现的异常 Q 波)、泵衰竭

3 级以上、心源性休克、室颤或室扑、心脏破裂、需介

入治疗(包括冠状动脉内溶栓和支架置入) [7]。
1郾 4摇 统计学方法

所有数据经 SPSS11郾 5 统计软件处理,血色素、
血脂、肝肾功能、心肌损伤标志物、64 排 CT 血管冠

状动脉管腔内径和钙化值等结果均以x 依 s 表示,研
究前后和组间比较采用 t 检验,率的比较采用 字2 检

验,差异显著性水平设为 P < 0郾 05。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 一般临床资料比较

摇 摇 两组初次入选病例各为 50 例,阿托伐他汀组脱

落 3 例,其中 1 例转异地治疗,2 例 MHD 模式改变;
对照组脱落脱落 6 例,其中 1 例放弃治疗,2 例转异

地治疗,3 例改变 MHD 模式。 最终完成研究的病例

阿托伐他汀组 47 例,对照组 44 例(表 1)。

表 1. 两组患者一般临床资料的比较

Table 1. Comparison of general clinical data of the patients
in the two groups

项摇 目
阿托伐他汀组

(n = 47)
对照组
(n = 44)

男 /女(例) 26 / 21 24 / 20

年龄(岁) 47郾 1 依 25郾 2 46郾 4 依 26郾 6

CKD 基础病

摇 慢性肾炎(例) 25(53郾 2% ) 23(52郾 3% )

摇 糖尿病(例) 17(36郾 2% ) 16(36郾 4% )

摇 多囊肾(例) 2(4郾 3% ) 2(4郾 5% )

摇 其它(例) 3(6郾 4% ) 3(6郾 8% )

收缩压(mmHg) 128郾 4 依 17郾 6 130郾 2 依 18郾 8

舒张压(mmHg) 80郾 7 依 17郾 3 82郾 0 依 16郾 7

血红蛋白(g / L) 11郾 7 依 3郾 3 11郾 5 依 3郾 8

血浆白蛋白(g / L) 31郾 8 依 9郾 2 32郾 6 依 10郾 5

降压药物

摇 ACEI(例) 14(29郾 8% ) 14(31郾 8% )

摇 ARB(例) 17(36郾 2% ) 17(38郾 6% )

摇 CCB(例) 28(59郾 6% ) 25(564郾 8% )

摇 茁 受体阻滞剂(例) 8(17郾 0% ) 7(15郾 9% )

摇 其它(例) 5(10郾 6% ) 4(9郾 1% )

他汀类药物(例) 13(27郾 7% ) 12(29郾 5% )

rHEPO(u / w) 4713郾 3 依 1935郾 2 4692郾 7 依 20468郾 3

1,25(OH) 2D3(滋g / w) 1郾 5 依 0郾 25 1郾 5 依 0郾 25

钙剂(g / d) 0郾 5 依 0郾 1 0郾 5 依 0郾 1

2郾 2摇 血色素、肝肾功能、血脂和心肌损伤标志物水

平比较

研究前,两组血色素、肝肾功能、血脂和心肌损

伤标志物水平差异无统计学意义(P > 0郾 05);两组

研究前与研究后以及两组研究后血色素和肝肾功

能水平差异也无统计学意义(P > 0郾 05);对照组研

究后甘油三酯 ( triglyceride,TG) 和低密度脂蛋白

(low density lipoprotein,LDL)水平与研究前比较差

异无统计学意义(P > 0郾 05),而阿托伐他汀组研究

后 TG 和 LDL 水平较研究前显著降低(P < 0郾 05),
超敏肌钙蛋白水平在阿托伐他汀组研究后显著低

于研究前及对照组研究后(P < 0郾 05;表 2)。
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表 2. 两组患者血色素、肝肾功能、血脂和心肌损伤标志物水平比较(x 依 s)
Table 2. Comparison of hemoglobin, liver and kidney function, blood lipids and markers of myocardial injury of patients in
the two groups

项摇 目
阿托伐他汀组

研究前 研究后

对照组

研究前 研究后

Hb(g / L) 11郾 7 依 3郾 3 11郾 5 依 2郾 8 11郾 5 依 3郾 8 10郾 7 依 3郾 6

ALB(g / L) 31郾 8 依 9郾 2 32郾 8 依 7郾 6 32郾 6 依 10郾 5 31郾 6 依 9郾 7

AST(U / L) 23郾 8 依 11郾 5 25郾 1 依 10郾 4 22郾 7 依 12郾 1 23郾 3 依 8郾 8

ALT(U / L) 25郾 4 依 12郾 5 26郾 3 依 13郾 3 24郾 2 依 15郾 2 23郾 8 依 13郾 7

TC(mmol / L) 5郾 7 依 2郾 2 3郾 8 依 2郾 7 5郾 5 依 2郾 5 5郾 8 依 2郾 3

TG(mmol / L) 1郾 5 依 0郾 5 1郾 1 依 0郾 5a 1郾 4 依 0郾 6 1郾 3 依 0郾 7

LDL(mmol / L) 2郾 8 依 1郾 6 2郾 4 依 1郾 4a 2郾 7 依 1郾 7 2郾 5 依 1郾 5

HDL(mmol / L) 0郾 9 依 0郾 3 1郾 1 依 0郾 5 1郾 0 依 0郾 4 0郾 9 依 0郾 3

BUN(mmol / L) 22郾 5 依 11郾 3 25郾 8 依 14郾 2 20郾 6 依 11郾 7 24郾 3 依 13郾 4

肌酐(滋mol / L) 883郾 2 依 187郾 2 912郾 2 依 210郾 1 868郾 5 依 206郾 9 903郾 3 依 235郾 3

超敏肌钙蛋白(滋g / L) 0郾 085 依 0郾 047 0郾 064 依 0郾 036ab 0郾 082 依 0郾 051 0郾 091 依 0郾 033

a 为 P < 0郾 05,与阿托伐他汀组研究前比较;b 为 P < 0郾 05,与对照组研究后比较。

2郾 3摇 冠状动脉小血管狭窄程度比较

阿托伐他汀组研究后冠状动脉小血管狭窄逸
50%的血管数、狭窄 < 50% 的血管数和未见狭窄的

血管数与研究前比较差异无统计学意义 ( P >

0郾 05);但对照组研究后冠状动脉小血管狭窄逸
50%的血管数和狭窄 < 50%的血管数显著多于研究

前(P < 0郾 05),而未见狭窄的血管数则显著少于研

究前(P < 0郾 05;表 3)。

表 3. 两组患者研究前后冠状动脉小血管狭窄程度比较

Table 3. Comparison of numbers of small coronary artery stenosis before and after study in the two groups

项摇 目
阿托伐他汀组

研究前 研究后

对照组

研究前 研究后

冠状动脉小血管数(支) 286 292 277 282

摇 狭窄逸50%血管数 37(12郾 9% ) 38(13郾 0% ) 35(12郾 6% ) 45(16郾 0% ) a

摇 狭窄 < 50%血管数 35(12郾 2% ) 32(11郾 0% ) 34(12郾 3% ) 46(16郾 3% ) a

摇 未见狭窄血管数 214(74郾 8% ) 222(76郾 0% ) 208(75郾 1% ) 136(67郾 7% ) a

a 为 P < 0郾 05,与对照组研究前比较。

2郾 4摇 冠状动脉钙化积分比较

研究前阿托伐他汀组、对照组冠状动脉钙化积

分分别为 315郾 5 依 182郾 7 和 322郾 6 依 196郾 4,两组比较

差异无统计学意义(P > 0郾 05);研究后阿托伐他汀

组、对照组冠状动脉钙化积分分别为 328郾 8 依 192郾 4
和 377郾 7 依 210郾 2,阿托伐他汀组研究后与研究前比

较冠状动脉钙化积分无显著性增加(P > 0郾 05),但
对照组研究后与研究前比较冠状动脉钙化积分显

著增加,与研究前和阿托伐他汀组研究后比较差异

有统计学意义(P < 0郾 05)。
2郾 5摇 心血管事件发生率比较

在研究 6 个月内,阿托伐他汀组累计发生心血

管事件 7 次,发生率每月每人 2郾 48 次,对照组累计

发生心血管事件 11 次,发生率每月每人 4郾 17 次,对
照组心血管事件的发生率显著高于阿托伐他汀组

(P < 0郾 05)。
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3摇 讨摇 论

CVD 是 MHD 患者死亡的首要原因[1,8],传统的

致动脉粥样硬化危险因素,如高血压、吸烟、糖尿病

和血脂紊乱等参与了 MHD 患者 CVD 的发生,但骨

与矿物质代谢紊乱、贫血、炎症和氧化应激等非传

统危险因素相关则对 MHD 患者 CVD 的发生做出了

突出的贡献,使得 MHD 患者 CVD 死亡率升至普通

人群的 1 ~ 3 倍[8],其中因骨与矿物质代谢紊乱引起

的异位血管(如冠状动脉)钙化是 CVD 发生率升高

的重要病理基础[9,10]。 前期我们研究发现,MHD 患

者外周血管钙化比较普遍,而且血管钙化的发生与

血管平滑肌 p53 的表达降低所导致的血管平滑肌细

胞成骨样分化增加直接相关[9,11],这为我们探索控

制 MHD 患者血管钙化的治疗策略提供了新思路。
他汀类药物除通过降脂产生保护心血管作用外,还
有非降脂依赖的心血管保护作用,但 CKD 患者使用

他汀类药物是否具有心血管保护作用存在争议,目
前认为,非透析依赖的 CKD 患者和肾移植患者可获

益于他汀类药物,而对于 MHD 患者使用他汀类药

物有研究报道可以获益(SHARP 研究) [10],也有报

道无益[1,12]。 本研究通过平行对照研究探讨阿托伐

他汀对 MHD 患者血脂、冠状动脉狭窄、钙化和心血

管事件的影响,以进一步研究他汀类药物对 MHD
患者心血管保护作用的新机制。 本研究结果发现,
阿托伐他汀组和对照组冠状动脉小血管狭窄数和

狭窄程度在研究前处于相同水平,阿托伐他汀组研

究后冠状动脉小血管狭窄逸50% 的血管数、狭窄 <
50%的血管数和未见狭窄的血管数与研究前比较差

异无统计学意义;但对照组研究后冠状动脉小血管

狭窄逸50%的血管数和狭窄 < 50%的血管数显著多

于研究前,而未见狭窄的血管数则显著少于研究

前。 两组患者冠状动脉钙化积分在研究前差异无

统计学意义,研究后阿托伐他汀组冠状动脉钙化积

分与研究前比较无显著性增加,但对照组研究后与

研究前比较冠状动脉钙化积分显著增加,与研究前

和阿托伐他汀组研究后比较差异有统计学意义。
心肌损伤标志物(超敏肌钙蛋白)在阿托伐他汀组

研究后的水平也显著低于研究前、且显著低于对照

组研究后的水平,同时,对照组患者心血管事件的

发生率显著高于阿托伐他汀组患者。 本研究中,阿
托伐他汀组对 MHD 患者具有良好的心血管保护作

用,与 SHARP 研究[10] 结果一致。 但与 4D 研究[12]

和 AURORA 研究[13]结果存在差异。

4D 研究[12] 观察了阿伐他汀对 1225 例 2 型糖

尿病肾病透析患者的疗效,结果发现阿伐他汀可使

患者的胆固醇降至正常人群水平,但不能显著降低

复合终点(心源性死亡、致死性卒中、非致死性心肌

梗死和非致死性卒中)的发生,而可以显著降低致

死和非致死性心血管事件的数量。 AURORA 研

究[13]对 2776 例 MHD 患者使用罗苏伐他汀的研究

结果发现,复合终点(心源性死亡、非致死性心肌梗

死和非致死性卒中)的发生在罗苏伐他汀组和安慰

剂组同样没有统计学差异,尽管罗苏伐他汀的使用

使 LDL 下降到了预期的目标值。 分析他汀类药物

对不同 CKD 患者心血管保护作用的异同可能与以

下因素有关[10]:淤疾病负荷的不同。 非透析 CKD
患者使用他汀类药物后的心血管获益,归功于他汀

类药物的降脂效应和非降脂效应,后者包括抗炎、
内皮保护、抑制血管平滑肌细胞增殖、抗凝和稳定

粥样硬化斑块,他汀类药物还具有抑制血管钙化的

作用,而血管钙化是 CKD 心血管疾病的重要危险因

子。 我们的研究结果显示他汀类药物对 MHD 患者

的血管钙化和冠状动脉小血管狭窄的进展有很好

的抑制作用。 但随着肾脏功能的进展,上述危险因

子的危害也进行性增强,从而导致他汀类药物的保

护效应降低。 于疾病的机制不同。 在非透析依赖

的 CKD 患者,心脏疾病主要由冠状动脉闭塞性疾患

所致,后者对他汀类药物治疗的顺应性好。 而心律

失常引起的心源性猝死是 HD 患者心血管事件死亡

的主要原因[14],透析患者的心肌纤维化和左心室肥

厚可导致心脏传导系统异常,继而引起室性心律失

常的发生。 所以 MHD 患者使用他汀类药物后仍出

现了较高比率的心血管事件发生率和死亡率。 盂
研究设计的不同。 在 4D 研究和 AURORA 研究,均
有相当比例的入选病例在入选前已有明确的心血

管疾病,甚至发生过心血管事件,这组人群是研究

过程中发生心血管事件和死亡的高危人群,干扰了

他汀类药物对 MHD 患者心血管保护效应的评估。
因此,他汀类药物对于透析患者的心血管事件仍然

具有一级预防作用,我们的研究和 SHARP 研究正

是这样的结果。 榆 他汀类药物的降脂作用仍可使

MHD 患者心血管部分获益[15]。 本研究中,两组患

者入选时血脂水平相当,有可比性,但阿托伐他汀

组在研究后血脂(TG 和 LDL)水平较研究前显著降

低,而对照组研究后血脂(TG 和 LDL)水平与研究

前比较差异无统计学意义,提示对于存在高脂血症

的 MHD 患者,他汀类药物仍可通过降脂效应对心

血管系统产生保护作用。
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综合分析本研究结果和国外最新研究结果,我
们认为,他汀类药物对于非透析 CKD 患者和肾移植

患者具有心血管保护作用,对于正在使用他汀类药

物治疗的 CKD 患者和新导入的 MHD 患者以及存在

高脂血症的 MHD 患者,在 MHD 治疗期间继续使用

他汀类药物仍具有心血管保护作用,但对于既往发

生过心血管事件的 MHD 患者使用他汀类药物需谨

慎选择,因为这部分患者使用他汀类药物能否获益

存在争议,尚需更多、更科学的研究设计来获得更

可靠的循证医学证据。 关于他汀类药物对 CKD 患

者血管钙化的抑制作用及其机制的更深入研究,可
能进一步开拓他汀类药物对 MHD 患者心血管保护

作用的新视野。
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