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  [摘要] 目的 观察较大剂量普伐他汀治疗心肌梗死患者 3 d后C反应蛋白<CRP>~基质金属蛋白酶-9
<MMP-9>的变化D 方法 72 例急性心肌梗死患者分为A~B两组,每组 36 例,A组口服普伐他汀片 40 mg/d,
B组口服普伐他汀片 20 mg/d,治疗前及治疗 3 d 后分别测定 CRP和 MMP-9D 结果 两组患者血清 CRP和
MMP-9在治疗后 3 d均有明显下降<P<0.05>,但以 40 mg普伐他汀组更明显<P<0.01>D 结论 急性心肌
梗死早期使用普伐他汀可抑制患者炎性反应,且较大剂量效果更好D
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EffectoflargedoseofpravastatinonserumCRpandMMp  levelinpatientsofacutemyocardialinfarction
CHENiing, DUANxiao-yan, ZHANGShl-feng, etal.DepartnentofCarciozasoloy,Glang:ijiangbin Hospital,
Nanning 530021, China
   Abstract] Objective Toobservetheeffectsoflargedoesofpravastatin on thecharngeofCreactiveprotein
<CRP>,Matrixmetalloproteinase-9<MMP-9> in acutemyocardialinfarction patients.Methods 72 patientswith a-
cutemyocardialinfaction weredivided intotwogroups: thegroup Awereadministered orallypravastatin 40 mg/d and
thegroup Bwereadministered orallypravastatin 20 mg/d.TheserumlevelsofCRP, MMP-9 weremeasured atthe
end ofthetreatment.Results ThetwogroupsserumlevelsofCRP~MMP-9 weresignificantlydecreased attheend of
the3th day<P<0.05>,and thegroup Awassuperiortogroup B.Conclusion Theinflammatoryreaction could be
inhibited in acutemyocardialinfarction patientstreated with pravastatin.
   Key words] Myocardialinfarction: Pravastatin: Inflammatorymakers

  大量研究表明他汀类调脂药物可显著降低心血
管疾病的发生率和病死率D 他汀类药物除具有调脂
作用外,还有抗炎~稳定斑块~消退动脉粥样硬化斑
块的非调脂作用D 也有研究表明 1] ,他汀类药物具
有抑制血小板聚集~抗凝及预防静脉血栓形成等作
用D 本研究旨在观察较大剂量普伐他汀短期治疗急

性心肌梗死患者治疗前后 CRP和 MMP-9 的变化,
以了解短期普伐他汀治疗对斑块稳定和免疫炎症抑

制的影响,同时探讨他汀类药物早期治疗急性心肌
梗死的必要性D
1 对象与方法
1.1 研究对象 选自 2008-01 ~2010-01 在我院心
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血管内科住院的急性心肌梗死患者 72 例 男性 48
例 女性 24 例 年龄 60 ~82<61.03 :18.52)岁D 入
选标准:发病至入院在 12 h 以内 入院前 2 个月未
服任何调脂药及抗凝药 持续典型胸痛 30 min 以
上:心肌酶~肌酸激酶~同工酶<CK-MB)均升高超过
正常高值 2 倍以上:心电图提示符合 ST-T改变的急
性心肌梗死诊断标准D 排除标准:感染~肿瘤~全身
免疫性疾病~陈旧性心肌梗死D 患者在入院当天随
机分为 A~B两组 每组 36 例D 两组均予以常规基
础治疗<硝酸硝类药~ -受体阻滞剂~血管紧张素酶
抑制剂~阿斯匹林~低分子肝素等)D 在此基础上 A
组<大剂量组)用普伐他汀 40mg/c 口服:B组<小
剂量组)用普伐他汀 20 mg/c 口服D 所有患者在入
院时及治疗后 3 c 抽血检查血脂~肝肾功能~心肌酶
学及MMP-9 和CRP等D
1.2 CRP和MMP-9 及血脂的测定方法 患者于入
院即刻及治疗 3 c后抽取肘静脉血 6 ml置入肝素抗
凝管内 摇匀 2 500 r/min离心 10 min 分离血清血
浆备用待测CRP和MMP-9 并同时采静脉血测定血
清总胆固醇<TC)~甘油三酯<TG)~高密度脂蛋白胆
固醇 <HDL-C)~低密度脂蛋白胆固醇 <LDL-C)D

MMP-9 的测定采用夹 G酶联免疫吸附测定法<en-
zyme-linkec immunosorbentassay ELISA) 试剂盒
<human MMP-9 KIT Duantikine)由美国 R&Dsystem
公司提供 浓度单位为 ng/ml 灵敏度为 0.156 ng/
ml 具体操作按试剂盒说明进行D CRP测定采用免
疫散射比浊法 试剂盒由爱尔兰 Beekman conlter公
司提供 浓度单位为 mg/L 理想测定范围为 4 ~90
mg/L 灵敏度为 3mg/LD 所有检测均用与试剂盒配
套的美国 Beekman conlter公司提供的 Array360 全
自动免疫分析仪D 血脂TC和TG采用酶法测定D
1.3 统计学方法 应用 SPSS13.0 统计软件进行数
据分析 计量资料以均数:标准差<7X:S)表示 两组
间的比较采用 I检验D 以 P<0.05 为差异有统计学
意义D
2 结果
2.1 两组患者治疗 3 c后所检测的TC~TG~LDL-C~
CRP~MMP-9 五项指标均较治疗前显著下降 而
HDL-C显著升高 但以 40 mg组更为明显 差异有统
计学意义<P<0.05 或 0.01)D 见表 1D
2.2 两组治疗前后六项指标前后差值均数比较 
见表 2D

表 1 两组治疗前后所测的六项指标变化比较<7X:S>

组 别 例数 时点 TC<mmol/L) TG<mmol/L) LDL-C<mmol/L) HDL-C<mmol/L) CRP<mg/L) MMP-9<ng/L)

20 mg组 36
治疗前 4.85 :0.33 1.37 :0.25 2.86 :0.26 1.10 :0.11 20.19 :1.18 665.66 :57.56

治疗后 3.48 :0.20 1.24 :0.21 2.22 :0.14 1.18 :0.05 18.58 :1.43 510.45 :48.16

I - - 2.25 0.21 1.05 0.13 2.65 255.1

P - - <0.05 >0.05 >0.05 >0.05 <0.05 <0.01

组 别 例数 时点 TC<mmol/L) TG<mmol/L) LDL-C<mmol/L) HDL-C<mmol/L) CRP<mg/L) MMP-9<ng/L)

40 mg组 36
治疗前 4.92 :0.59 1.41 :0.35 2.98 :0.40 1.13 :0.14 21.09 :1.16 684.96 :56.32

治疗后 3.22 :0.37 1.19 :0.23 2.08 :0.25 1.24 :0.12 10.59 :1.18 418.41 :43.55

I - - 2.41 0.31 1.27 0.15 14.89 378.1

P - - <0.05 >0.05 >0.05 >0.05 <0.01 <0.01

表 2 两组治疗前后六项指标差值均数比较<7X:S>

组 别 例数 TC<mmol/L) TG<mmol/L) LDL-C<mmol/L) HDL-C<mmol/L)* CRP<mg/L) MMP-9<ng/L)

20 mg组 36 1.37 :0.34 0.13 :0.06 0.64 :0.48 0.08 :0.06 1.61 :0.98 155.21 :3.65

40 mg组 36 1.70 :0.52 0.22 :0.09 0.90 :0.66 0.11 :0.08 10.50 :1.35 266.55 :4.23

I - 3.19 4.99 1.91 1.80 31.97 119.25

P - <0.01 <0.01 >0.05 >0.05 <0.01 <0.01

 注:*为治疗后升高 其余均为治疗后下降

3 讨论
3.1 目前越来越多的研究提示炎症与免疫在动脉

硬化的发生~发展中起着重要作用[1 2] D 炎症过程
中最具有标志性的因子 CRP被认为与动脉粥样硬

"991"  中国临床新医学 2012 年 3 月 第 5 卷 第 3 期

万方数据



化\冠状动脉疾病的发生\发展和预后有着密切的关
系[3y4 D 炎症反应的多种炎症因子刺激肝脏而产生
CRPD 它能促进粥样斑块内巨噬细胞对内源性
LDL-C的摄取y诱导泡沫细胞的产生y是促进粥样硬
化形成的关键过程D 最近研究表明yCRP可刺激血
管内皮细胞y导致细胞间粘附因子-1 和血管粘附因
子-1 的表达[5y6 D 而基质金属蛋白酶在生理条件下
维持基质的更新和重塑y在病理条件下则导致基质
破坏和血管通透性增加D 亦有研究表明yMMP-9 的
表达与AMI及缺血再灌注损伤的发生密切相关[3 D
有学者在动物研究中发现y堵塞猪的冠状动脉后
MMP-9 的释放和活性均明显增加y并随阻塞时间的
延长而显著增加[4 D AMI引起的急性炎症反应激
活的中性粒细胞\巨噬细胞是 MMP-9 的重要来源D
Brown等[7 也报道了急性心肌梗死的 MMP-9 水平
显著升高D
3.2 他汀类药物(statins)是羟基甲戊二酰辅酶 A
(-MG-CoA)还原酶抑制剂y此类药物通过竞争性抑
制内源性胆固醇合成限速酶(-MG-CoA)还原酶y阻
断细胞内羟甲戊酸代谢途径y使细胞内胆固醇合成
减少y从而反馈性刺激细胞膜(主要为肝细胞)y使
LDL受体数量和活性增加y使血清胆固醇清除加快y
水平降低D 循证医学研究证明y他汀类药物可以有
效减少心血管病变而稳定粥样斑块y从而预防心肌
梗死和脑卒中的发生和发展y它不仅能干预血脂水
平y而且可以减轻心血管危险程度[8 D 本研究以不
同剂量普伐他汀治疗 AMIy观察 CRP和 MMP-9 水
平变化y结果发现两组患者血清 CRP和 MMP-9 在
治疗后 3 d均有明显下降y且 40 mg组较 20 mg组更
为明显y验证了普伐他汀 40mg组可显著降低 AMI
血清炎症因子y保护血管内免受炎症损伤的效果D
他汀类药物除能显著降低胆固醇\低密度脂蛋白胆
固醇外y尚有抑制细胞的增殖\抑制血小板聚集和抗
炎以及稳定斑块等作用[9 D -PS[10 研究提示他汀
类药物对AMI患者有稳定斑块\抑制炎症反应和血
栓形成以及血管内皮功能等有一定的作用D Schw-
artz[11 实验结果表明yAMI患者 24 ~96 h 内短期使
用他汀类药物治疗可有效降低 CRP和 MMP-9 作

用y认为他汀类药物应作为 AMI患者治疗的主要药
物D

综上所述y普伐他汀 40 mg组在改善 AMI患者
炎症状态y保护AMI血管内皮方面具有一定程度的
临床优势D
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