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强化剂量阿托伐他汀对不稳定型心绞痛患者
ＰＣＩ 围手术期 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 的影响
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[摘　 要] 　 目的　 探讨强化剂量阿托伐他汀对不稳定型心绞痛患者经皮冠状动脉介入治疗(ＰＣＩ)围手术期 Ｂ７￣Ｈ３
和 Ｂ７￣Ｈ４ 表达的影响ꎮ 方法　 将 ８０ 例不稳定型心绞痛患者随机分为常规剂量组(阿托伐他汀 ２０ ｍｇ / ｄꎬｎ＝ ４０)和

强化剂量组(阿托伐他汀 ８０ ｍｇ / ｄꎬｎ＝ ４０)ꎬ分别于 ＰＣＩ 术前和术后 １８~２４ ｈ 收集外周静脉血ꎬ采用 ＥＬＩＳＡ 检测外周

血白细胞介素 ４( ＩＬ￣４)、白细胞介素 １０( ＩＬ￣１０)、干扰素 γ( ＩＦＮ￣γ)、血清可溶性 Ｂ７￣Ｈ３(ｓＢ７￣Ｈ３)、可溶性 Ｂ７￣Ｈ４(ｓＢ７￣
Ｈ４)水平ꎬ用实时荧光定量 ＰＣＲ 检测外周血单核细胞 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 相对表达量ꎮ 结果　 两组患者 ＰＣＩ 术后

ＩＬ￣１０、ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣Ｈ４ 水平和 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 的 ｍＲＮＡ 表达水平均较术前升高ꎬ其中强化剂量组升高更显著(Ｐ<
０ ０５)ꎮ 相反ꎬ两组患者 ＰＣＩ 术后 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 水平均降低ꎬ且强化剂量组较常规剂量组下降更明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论

强化剂量阿托伐他汀可能通过促进 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 表达ꎬ从而降低不稳定型心绞痛患者 ＰＣＩ 术后免疫炎症反应ꎮ
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　 　 在动脉粥样硬化发生发展的各个时期ꎬ免疫系

统和炎症因子都发挥着重要作用[１￣３]ꎬ已有大量研

究证实干扰素 γ(ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ￣γꎬＩＦＮ￣γ)、白细胞介素 ４
(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣４ꎬＩＬ￣４)为促进动脉粥样硬化的炎性因

子ꎬ白细胞介素 １０( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１０ꎬＩＬ￣１０)则在动脉

粥样硬化中起保护性作用ꎮ Ｂ７ 家族成员是最近研

究的热点ꎬ有研究显示血清可溶性 Ｂ７￣Ｈ３( ｓｏｌｕｂｌｅ
Ｂ７￣Ｈ３ꎬｓＢ７￣Ｈ３)在高血压合并颈动脉硬化患者体内

表达水平明显升高[４]ꎬ且鼠和人的 Ｂ７￣Ｈ３ 都有抑制

ＣＤ４＋Ｔ 细胞激活和效应因子 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 的产生的

作用[５]ꎬ既往研究表明在 Ｂ７￣Ｈ４ 基因敲除的小鼠中

ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 表达量增加[６]ꎮ
他汀类药物是广泛应用于临床的有效胆固醇

合成抑制剂ꎬ除此之外ꎬ还有抗炎、改善内皮功能、
稳定斑块、抗血栓、抑制内膜增厚等多种降脂以外

的作用[７￣１０]ꎮ 循证医学研究证实ꎬ强化剂量阿托伐

他汀短期使用可改善急性冠状动脉综合征患者炎

症反应ꎬ减少心血管事件的发生率ꎮ 目前 Ｂ７￣Ｈ３、
Ｂ７￣Ｈ４ 在不稳定型心绞痛中的作用罕见报道ꎬ他汀

对不稳定型心绞痛患者围手术期 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 的

影响亦不清楚ꎮ 本研究的主要目的是观察强化剂

量阿托伐他汀对围手术期不稳定型心绞痛患者 Ｂ７￣
Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 的影响ꎬ初步探讨他汀抗动脉粥样硬化

的免疫炎症机制ꎬ为临床使用大剂量他汀治疗动脉

硬化提供新的理论依据ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

选择 ２０１２ 年 １０ 月至 ２０１４ 年 １０ 月由广西医科

大学第一附属医院和广西中医药大学第一附属医

院心血管内科收入的确诊为不稳定型心绞痛且择

期进行 ＰＣＩ 术的患者 ８０ 例ꎬ其中男性 ５１ 例ꎬ女性

２９ 例ꎬ年龄 ６３.１２±７.６３ 岁ꎮ 纳入标准:不稳定型心

绞痛患者均经冠状动脉造影证实存在冠状动脉狭

窄ꎬ有 ＰＣＩ 指征ꎬ且心肌酶学标记物肌酸激酶同工酶

和肌钙蛋白Ⅰ为阴性ꎮ 排除标准:①院前用过他汀

类药物ꎻ②对他汀类药过敏ꎻ③有严重感染或肿瘤ꎻ
④严重肝病或肾功能不全ꎻ⑤急性中风ꎻ⑥近期服

用抗炎药ꎻ⑦合并其他严重的心脑血管疾病ꎻ⑧有

冠状动脉造影禁忌症ꎻ⑨左心室射血分数<３０％ꎮ
１.２　 治疗方法

常规剂量组患者于 ＰＣＩ 术前 ４８ ｈ、术后均口服

阿托伐他汀 ２０ ｍｇ / ｄꎻ强化剂量组患者于术前 ４８ ｈ
口服阿托伐他汀 ８０ ｍｇ / ｄꎬ术后口服阿托伐他汀 ４０

ｍｇ / ｄꎮ 所有患者术前均接受抗血小板、ＡＣＥＩ 类或 β
受体阻滞剂等冠心病标准方案治疗ꎬ冠状动脉造影

均采用标准介入术式ꎮ
１.３　 血清炎性因子及 ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣Ｈ４ 水平的测定

两组患者分别于 ＰＣＩ 术前及术后 １８ ｈ~２４ ｈ 采

集外周静脉血 ２０ ｍＬꎬ１３００ ｒ / ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎꎬ取血

清ꎬ置于－２０℃冰箱保存ꎮ 采用 ＥＬＩＳＡ 检测血清 ＩＬ￣
４、ＩＬ￣１０、ＩＦＮ￣γ 水平和 ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣Ｈ４ 水平(试剂

盒均购自美国 Ｒ＆Ｄ 公司)ꎮ
１.４ 　 荧光实时定量 ＰＣＲ 测定 Ｂ７￣Ｈ３ 和 Ｂ７￣Ｈ４
ｍＲＮＡ 的表达

外周血单个核细胞的分离采用密度梯度离心

法ꎮ 采用 Ｔｒｉｚｏｌ 法提取细胞总 ＲＮＡꎬ测定 ２６０ ｎｍ 和

２８０ ｎｍ 处的吸光度比值及其完整性ꎬ逆转录合成

ｃＤＮＡ 后ꎬ用 ＡＢＩ７５００ 型 ＦＱ￣ＰＣＲ 仪进行实时定量

ＰＣＲ 分析相关基因表达量ꎮ 反应条件:９５℃预变性

３０ ｓꎬ９５℃变性 ５ ｓꎬ５５℃退火 ３０ ｓꎬ７２℃延伸 ６０ ｓꎬ共
４０ 个循环ꎮ ＧＡＰＤＨ 上游引物为 ５′￣ＧＣＡ ＣＣＧ ＴＣＡ
ＡＧＧ ＣＴＧ ＡＧＡ ＡＣ￣３′ꎬ下游引物为 ５′￣ＴＧＧ ＴＧＡ
ＡＧＡ ＣＧＣ ＣＡＧ ＴＧＧ Ａ￣３′ꎻＢ７￣Ｈ３ 上游引物为 ５′￣
ＣＴＧ ＧＣＴ ＴＴＣ ＧＴＧ ＴＧＣ ＴＧＧ ＡＧ￣３′ꎬ下游引物为 ５′￣
ＣＴＴ ＴＧＣ ＴＧＴ ＣＡＧ ＡＧＴ Ｇ ＴＴ ＴＣＡ ＧＡＧ Ｇ￣３′ꎻＢ７￣
Ｈ４ 上游引物为 ５′￣ＡＧＴ ＧＡＣ ＡＧＡ ＡＴＣ ＧＧＡ ＧＡＴ
ＣＡＡ ＡＡＧ￣３′ꎬ下游引物为 ５′￣ＧＴＡ ＡＧＧ ＧＣＴ ＧＡＧ
ＡＧＧ ＣＡＧ ＡＡＧＴ￣３′ꎮ 根据 ２－△△Ｃｔ 法计算 Ｂ７￣Ｈ３ 和

Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的相对表达量ꎮ
１.５　 统计学分析

计量资料以 ｘ± ｓ 表示ꎬ两组间均数比较采用 ｔ
检验ꎻＢ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 与炎性因子 ＩＬ￣１０、 ＩＬ￣４、 ＩＦＮ￣γ
的相关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析ꎬ以 Ｐ<０.０５ 为差

异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 一般临床特征比较

常规剂量组与强化剂量组年龄、性别、体质指

数等一般资料比较差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ
具有可比性(表 １)ꎮ
２.２　 ＰＣＩ 术前、术后血脂水平比较

常规剂量组与强化剂量组血清总胆固醇( ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)、高密度

脂蛋白(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ)及低密度脂蛋

白(ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＤＬ)水平在 ＰＣＩ 术前、术
后无明显改变(Ｐ>０.０５ꎻ表 ２)ꎮ
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表 １. 两组患者一般临床特征

Ｔａｂｌｅ １. Ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目
常规剂量组
(ｎ＝ ４０)

强化剂量组
(ｎ＝ ４０) Ｐ 值

男性[例(％)] ２２(５５.０) ２９(７２.５) ０.４９６
年龄(岁) ６１.７３±７.０５ ６２.０４±７.５６ ０.６８１
体质指数(ｋｇ / ｍ２) ２４.３±２.６ ２５.０±２.８ ０.３５１
高血压[例(％)] ２２(５５.０) ２８(７０.０) ０.１４６
糖尿病[例(％)] １６(４０.０) １１(２７.５) ０.１６７
高脂血症[例(％)] ２３(５７.５) ３１(７７.５) ０.１７８
吸烟[例(％)] １４(３５.０) １２(３０.０) ０.４６８

表 ２. 两组 ＰＣＩ 术前、术后血脂水平比较(ｘ±ｓꎬ ｍｍｏｌ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ
ＰＣＩ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓꎬ ｍｍｏｌ / Ｌ)

项目
常规剂量组

ＰＣＩ 术前 ＰＣＩ 术后

强化剂量组

ＰＣＩ 术前 ＰＣＩ 术后

ＴＣ ５.１３±０.２３ ５.０９±０.４１ ５.１６±０.３５ ５.１３±０.２７
ＴＧ １.８４±０.１４ １.８２±０.２２ １.８７±０.１９ １.７９±０.２６
ＨＤＬ １.３１±０.２５ １.３２±０.２９ １.２４±０.２４ １.３１±０.３３
ＬＤＬ ３.１９±０.３４ ３.１７±０.３６ ３.２６±０.３８ ３.２１±０.３２

２.３　 ＰＣＩ 术前、术后 ＩＬ￣４、ＩＬ￣１０ 和 ＩＦＮ￣γ 水平比较

常规剂量组和强化剂量组 ＰＣＩ 术前血清 ＩＬ￣４、
ＩＬ￣１０、ＩＦＮ￣γ 水平无统计学差异(Ｐ>０.０５)ꎮ 常规剂

量组和强化剂量组 ＰＣＩ 术后血清 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 水平

较术前降低ꎬ其中强化剂量组下降更明显 ( Ｐ <
０ ０５)ꎻ血清 ＩＬ￣１０ 水平较术前上升ꎬ且强化剂量组

血清 ＩＬ￣１０ 水平升高更显著(Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎮ

表 ３. 两组 ＰＣＩ 术前、术后 ＩＬ￣４、ＩＬ￣１０ 及 ＩＦＮ￣γ 水平比较

(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ４０ꎬ ｎｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＩＬ￣４ꎬ ＩＬ￣１０ ａｎｄ ＩＦＮ￣γ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｆｏｒｅ
ａｎｄ ａｆｔｅｒ ＰＣＩ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ４０ꎬ ｎｇ / Ｌ)

分组 ＩＬ￣４ ＩＬ￣１０ ＩＦＮ￣γ

常规剂量组 ＰＣＩ 术前 ５.９３±０.６１ ６.１１±０.９８ ４.３３±０.２２
ＰＣＩ 术后 ３.５８±０.７４ａ ８.３９±０.７９ａ ２.９１±０.７２ａ

强化剂量组 ＰＣＩ 术前 ５.１５±０.９３ ６.３６±０.７２ ４.５５±０.３９
ＰＣＩ 术后 ２.０２±０.６５ａｂ １１.５１±０.３２ａｂ ２.０８±０.９５ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与本组术前比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与常规剂量组术

后比较ꎮ

２.４　 ＰＣＩ 术前、术后外周血 ｓＢ７￣Ｈ３和 ｓＢ７￣Ｈ４水平比较

ＰＣＩ 术前ꎬ两组患者 ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣Ｈ４ 水平无明

显差异(Ｐ>０.０５)ꎻＰＣＩ 术后ꎬ两组患者 ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣
Ｈ４ 水平均上升ꎬ其中强化剂量组 ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣Ｈ４
水平升高更显著(Ｐ<０.０５)ꎻ常规剂量组 ＰＣＩ 术后

ｓＢ７￣Ｈ３、ｓＢ７￣Ｈ４ 水平与术前相比升高不明显ꎬ差异

无统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 两组患者 ＰＣＩ 术前、术后 ｓＢ７￣Ｈ３ 和 ｓＢ７￣Ｈ４ 水平比较

(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ４０ꎬ ｎｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓＢ７￣Ｈ３ ａｎｄ ｓＢ７￣Ｈ４ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｆｏｒｅ
ａｎｄ ａｆｔｅｒ ＰＣＩ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ４０ꎬ ｎｇ / Ｌ)

分组 ｓＢ７￣Ｈ３ ｓＢ７￣Ｈ４
常规剂量组 ＰＣＩ 术前 ３２９４.４６±５４７.９２ ３３７３.００±５６１.７２

ＰＣＩ 术后 ３３７９.８５±５７８.７２ ３６６７.００±５４３.３６
强化剂量组 ＰＣＩ 术前 ３０４３.００±５６２.４５ ３３９２.００±４７８.６７

ＰＣＩ 术后 ４４２６.３２±６１７.７１ａ ５６４５.４９±５６３.９８ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与常规剂量组术后比较ꎮ

２.５　 ＰＣＩ 术前、术后 Ｂ７￣Ｈ３ 和 Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的表达

ＰＣＩ 术前ꎬ两组 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的表达无

显著差异(Ｐ>０.０５)ꎮ 常规剂量组 ＰＣＩ 术后 Ｂ７￣Ｈ３、
Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的表达较术前无明显变化(Ｐ>０.０５)ꎻ
强化剂量组 ＰＣＩ 术后 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的表达

较术前明显升高(Ｐ<０.０５ꎻ表 ５)ꎮ

表 ５. 两组患者 ＰＣＩ 术前、术后 Ｂ７￣Ｈ３ 和 Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的表

达(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ４０ )
Ｔａｂｌｅ ５. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｂ７￣Ｈ３ ａｎｄ Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ
ａｆｔｅｒ ＰＣＩ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ４０)

分组 Ｂ７￣Ｈ３ Ｂ７￣Ｈ３
常规剂量组 ＰＣＩ 术前 ０.９７７±０.２１３ ０.９７５±０.１６１

ＰＣＩ 术后 １.０００±０.２１６ １.０００±０.１７９
强化剂量组 ＰＣＩ 术前 ０.８００±０.１９７ ０.８２０±０.３１５

ＰＣＩ 术后 １.４９０±０.１７８ａｂ １.５２０±０.２９６ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与本组术前比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与常规剂量组术

后比较ꎮ

２.６　 线性相关分析

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析显示ꎬ Ｂ７￣Ｈ３ 与 ＩＬ￣１０ ( ｒ ＝
０ ６２９ꎬＰ<０.０５)呈正相关ꎬＢ７￣Ｈ３ 与 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 分

别呈负相关( ｒ＝ －０.３４２ꎬｒ ＝ －０.４１７ꎬＰ<０.０５)ꎻＢ７￣Ｈ４
与 ＩＬ￣１０ 呈正相关( ｒ＝ ０.５９９ꎬＰ<０.０５)ꎬＢ７￣Ｈ４ 与 ＩＬ￣
４、ＩＦＮ￣γ 呈负相关( ｒ＝ －０.３９１ꎬｒ＝ －０.４５８ꎬＰ<０.０５)ꎮ

３　 讨　 论

冠心病的主要病理基础是动脉粥样硬化ꎬ而动脉

粥样硬化斑块的形成是慢性炎症过程ꎮ 冠心病患者

体内存在单核细胞的过度激活和各种炎性因子的分

泌ꎮ Ｂ７ 家族是近些年来新发现的免疫球蛋白超家

族ꎬＢ７￣Ｈ３ 具有抑制 Ｔ 细胞免疫反应ꎬ进而下调细胞

２９５ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ６ꎬ２０１７



因子表达水平的功能ꎮ 有研究显示 ｓＢ７￣Ｈ３ 在高血压

合并颈动脉硬化患者体内表达水平升高[４]ꎮ 既往研

究发现 Ｂ７￣Ｈ４ 能通过抑制 Ｔ 细胞增殖、细胞因子和

细胞周期负性调控 Ｔ 细胞的免疫应答ꎬ进而起到调节

免疫逃逸的作用ꎬ而 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 与动脉粥样硬化

关系如何国内外尚未见相关报道ꎮ
本研究中ꎬＰＣＩ 术后血清 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 水平明

显上升ꎬＩＬ￣１０ 水平上调ꎬ两者呈明显的正相关关系ꎬ
而 ＩＦＮ￣γ、ＩＬ￣４ 分泌下降ꎬ与 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 呈负相关

关系ꎮ 既往研究发现ꎬＩＬ￣１０ 具有抑制斑块、稳定斑

块的作用ꎬ血清 ＩＬ￣１０ 水平反映了其抗炎效应的高

低 [１１]ꎮ ＩＬ￣１０ 能诱导促使 ＡＰＣ 的 Ｂ７￣Ｈ４ 表达增

多[１２]ꎬ且在 Ｌｉｕ 等[１３]的研究中 Ｂ７￣Ｈ３ 与 ＩＬ￣１０ 的表

达均上升ꎮ 提示在动脉粥样硬化中ꎬＩＬ￣１０ 可能通过

促进 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 的表达来发挥其抗炎效应ꎮ
ＩＦＮ￣γ、ＩＬ￣４ 参与体液免疫炎症促进动脉硬化的

发展[１４￣１５]ꎮ 既往研究发现ꎬ鼠和人的 Ｂ７￣Ｈ３ 都有抑

制炎性细胞激活和效应因子 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 产生的作

用ꎬ而在 Ｂ７￣Ｈ４ 基因敲除的小鼠中 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 表达

量增加ꎮ 本研究结果发现ꎬＢ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 升高ꎬＩＦＮ￣
γ、ＩＬ￣４ 分泌下降ꎬ两者呈负相关关系ꎬ与既往研究

相似ꎮ Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 可能通过抑制炎性因子 ＩＬ￣４、
ＩＦＮ￣γ 的分泌进而起到抗炎症反应的作用ꎮ Ｂ７￣Ｈ３、
Ｂ７￣Ｈ４ 在动脉粥样硬化炎症反应过程中起到中枢调

节作用ꎬ为动脉粥样硬化炎性反应中的保护性因子ꎮ
目前ꎬ他汀已被广泛应用于冠状动脉粥样硬化的

预防和治疗ꎮ 大量临床研究表明ꎬ在 ＰＣＩ 围手术期使

用强化剂量的阿托伐他汀ꎬ可以有效地减少术后炎症

反应[１６]ꎮ 本研究结果发现ꎬＰＣＩ 术前 １８ ｈ~２４ ｈ 给予

８０ ｍｇ 强化剂量的阿托伐他汀ꎬ可以显著促进血清 ＩＬ￣
１０ 分泌ꎬ同时单核细胞上 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ ｍＲＮＡ 的表

达也显著升高ꎬ而血清 ＩＬ￣４ 和 ＩＦＮ￣γ 的分泌明显降

低ꎻ相比之下ꎬ常规剂量组 ＩＬ￣１０、Ｂ７￣Ｈ３ ｍＲＮＡ、Ｂ７￣Ｈ４
ｍＲＮＡ 表达升高不明显ꎬ而血清 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 水平下降

不明显ꎮ 以上结果表明ꎬ强化剂量阿托伐他汀减少术

后免疫炎症反应ꎬ可能是通过促进 ＩＬ￣１０ 表达进而促

进单核细胞 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 表达ꎬ降低血清 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ
分泌起效ꎮ 表明强化剂量阿托伐他汀降低 ＰＣＩ 围手

术期炎症的机制与促进单核细胞 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４ 的表

达ꎬ降低 ＰＣＩ 术后炎症反应有关ꎮ
综上所述ꎬ强化剂量阿托伐他汀治疗通过促进

ＩＬ￣１０ 表达进而促进外周血单核细胞 Ｂ７￣Ｈ３、Ｂ７￣Ｈ４
表达ꎬ减少外周血中 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣γ 分泌ꎬ达到抗炎作

用ꎬ且独立于降脂作用之外ꎬ可使不稳定型心绞痛

患者获益更为显著ꎮ
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