
中外医学研究杂志 第5卷第05期2026年

117

不同剂量阿托伐他汀对急性冠脉综合征预后的影响
李 锋
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【摘 要】：目的：探讨不同剂量阿托伐他汀对急性冠脉综合征（ACS）患者预后的影响。方法：回顾性分析 2023年 1月至 12

月心血管内科出院的 80例 ACS患者，按出院后阿托伐他汀剂量分为 20mg/晚（低剂量组）和 40mg/晚（高剂量组），随访 12个

月，比较两组血脂达标率、炎症抑制、内皮功能及主要不良心血管事件（MACE）差异。结果：高剂量组 12个月内MACE 发生

率显著低于低剂量组（7.5%vs27.5%，P=0.019），LDL-C<1.4mmol/L达标率更高（92.5%vs62.5%，P=0.002），hs-CRP下降更显

著，FMD升高更明显，且药物相关不良反应发生率相近。结论：高剂量阿托伐他汀可显著改善 ACS患者预后，降低MACE风险，

提升血脂达标率，抑制炎症反应，修复内皮功能，且安全性良好，为 ACS患者急性期后的个体化剂量选择提供了循证依据。
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前言

急性冠脉综合征起病急骤，复发与死亡风险长期存在；血

脂异常驱动斑块进展，成为预后干预关键靶点。现行指南推荐

高强度他汀早期启动，不同剂量的远期疗效与安全性在真实世

界仍缺乏一致数据[1]。本研究以 2023年连续出院病例为线索，

回顾对比阿托伐他汀 20mg与 40mg方案在 12个月随访期间的

血脂达标、炎症抑制、内皮功能及主要不良心血管事件差异，

旨在为急性期后的个体化剂量选择提供循证参考。

1 资料与方法

1.1一般资料

调取 2023年 1 月至 2023年 12月于心血管内科出院并建

立完整随访档案的急性冠脉综合征病例，共筛得 80份资料；

年龄 38～75岁，平均（58.6±9.4）岁；男性 52例，女性 28例；

体重指数 20.7～29.1 kg/m²，平均（24.8±2.6）kg/m²；合并高血

压 46例，2型糖尿病 33例，血脂异常 68例；入院 Killip分级

Ⅰ级 64例，Ⅱ级 16例；冠脉造影均证实至少单支血管狭窄≥50%。

纳入标准：符合急性冠脉综合征诊断；发病至入院≤24 h；住院

期间首次使用阿托伐他汀且出院后继续口服；低密度脂蛋白胆

固醇基线值≥1.8 mmol/L；电子病历及随访记录完整；出院前已

签署治疗知情同意书。排除标准：既往他汀过敏或肌病史；严

重肝肾功能不全（ALT 或 AST>3 倍正常上限， eGFR<30

ml·min⁻¹·1.73 m⁻²）；活动性肝病、妊娠；合并恶性肿瘤、血液

系统疾病；住院期间死亡或失访；随访资料缺项>5%。

1.2方法

依托医院电子病历与门诊随诊系统，回顾性提取用药方

案、检验结果及终点事件。按出院医嘱将患者分为两组：低剂

量组出院后口服阿托伐他汀 20 mg/晚，高剂量组口服 40 mg/

晚；两组均联合标准二级预防方案（阿司匹林+替格瑞洛/氯吡

格雷、β受体阻滞剂、ACEI/ARB 等）。用药起始时间统一为

出院当日；随访方式包括门诊复诊、电话及微信问卷，记录截

至 2024 年 12月 31 日。血脂监测节点设为出院前、出院后 1

个月、3个月、6个月、12个月；炎症指标高敏 C反应蛋白（hs-

CRP）于住院期间基线、24 h、72 h、7 d及出院后 1个月采集；

血管内皮功能以肱动脉血流介导舒张功能（FMD）衡量，取出

院前及 12个月门诊复查值。用药依从性以门诊续方记录与患

者自报天数计算，≥90%视为良好。所有不良事件回溯医院检

验系统、急诊再入院记录及患者主诉，交叉核对确保准确。

1.3评价指标及判定标准

主要终点为 12 个月内主要不良心血管事件（MACE），

包括心原性死亡、非致命性心肌梗死、靶血管重建、因不稳定

心绞痛再住院；满足任一即记为阳性。次要终点为 LDL-C<1.4

mmol/L达标率、hs-CRP下降幅度、FMD升高≥2%、药物相关

不良反应（肝酶升高、肌病、新发糖尿病）。

1.4统计学方法

使用 SPSS 26.0软件；正态分布的计量资料用均数±标准差

描述，两组间比较行独立样本 t检验；非正态资料以M（P₂₅,P₇₅）

表示，组间差异用Mann-Whitney U检验。计数资料用例（%）

表示，组间比较采用 x2检验或 Fisher 精确概率法。双侧检验

P<0.05视为差异有统计学意义。

2 结果

2.1基线特征

低剂量组（n=40）与高剂量组（n=40）在年龄、性别、体

重指数、合并症及 Killip 分级方面差异均无统计学意义

(P>0.05)，均衡可比，见表 1。

表 1 两组基线资料比较

项目 低剂量组(n=40) 高剂量组(n=40) t/x2值 P值

年龄(岁) 58.7±9.5 58.5±9.3 0.1 0.92

男性 26(65.0) 26(65.0) 0 1
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BMI(kg/m²) 24.9±2.7 24.7±2.5 0.34 0.73

高血压 23(57.5) 23(57.5) 0 1

糖尿病 16(40.0) 17(42.5) 0.05 0.82

LDL-C 基线

(mmol/L)
3.28±0.52 3.31±0.49 0.27 0.79

注：续表 1。

2.2血脂变化

出院后 1个月，高剂量组 LDL-C降至 1.31±0.21 mmol/L，

低剂量组为 1.78±0.28 mmol/L，差异显著（t=8.31，P<0.001）。

12个月时，高剂量组 LDL-C<1.4 mmol/L达标率 92.5%，低剂

量组 62.5%，x2=9.90，P=0.002，见表 2。

表 2 两组 LDL-C动态水平及达标率

时点

低剂

量组

(mmol

/L)

高剂

量组

(mmol

/L)

t值 P值
达标

率(%)
X2值 P值

出院

前

3.28±

0.52

3.31±

0.49
0.27 0.79 — — —

1个月
1.78±

0.28

1.31±

0.21
8.31 <0.001

70.0vs

95.0
8.66 0.003

12个

月

1.83±

0.30

1.29±

0.19
9.43 <0.001

62.5vs

92.5
9.9 0.002

2.3炎症与内皮功能

基线 hs-CRP 两组相近；出院后 72 h 高剂量组降至

8.2(6.0,11.7)mg/L，低剂量组 12.5(9.8,15.4)mg/L，U=467，

P=0.004。12 个月 FMD升高幅度高剂量组 3.1±0.9%，低剂量

组 1.7±0.8%，t=7.32，P<0.001，见表 3。

表 3 hs-CRP及 FMD比较

指标 时点 低剂量组 高剂量组
统计

量
P值

hs-CRP

(mg/L)

基线 14.2(11.5,17.0) 14.0(11.3,16.8) U=794 0.93

72 h 12.5(9.8,15.4) 8.2(6.0,11.7) U=467 0.004

FMD升

高(%)
12个月 1.7±0.8 3.1±0.9 t=7.32 <0.001

2.4终点事件与安全性

12个月内，高剂量组MACE 3例（7.5%），低剂量组 11

例（27.5%），x2=5.54，P=0.019；其中靶血管重建差异最突出

（2.5%vs 15.0%，P=0.046）。药物相关不良反应总发生率两组

相近（12.5%vs 10.0%，P=0.74），未见横纹肌溶解或肝衰竭病

例，见表 4。

表 4 12个月MACE及不良反应

项目 低剂量组(n=40) 高剂量组(n=40) X2值 P值

MACE 11(27.5) 3(7.5) 5.54 0.019

心原性死亡 1(2.5) 0(0.0) — 0.31

非致命心梗 2(5.0) 1(2.5) — 0.56

靶血管重建 6(15.0) 1(2.5) 3.91 0.046

再住院 4(10.0) 2(5.0) — 0.4

不良反应 5(12.5) 4(10.0) 0.13 0.74

3 讨论

急性冠脉综合征被系统认识已近百年，从 1912年 Herrick

描述冠状动脉急性闭塞导致心肌梗死，到 20世纪 80年代斑块

破裂学说确立，病理脉络逐渐清晰：动脉粥样硬化斑块在炎症、

剪切应力及脂质氧化作用下纤维帽变薄，巨噬细胞聚集并释放

基质金属蛋白酶，胶原降解加速，斑块表面出现裂缝或破溃；

循环中的血小板即刻黏附、激活，凝血级联反应迅速放大，红

色或白色血栓形成，冠脉血流瞬间受限，心肌缺血—坏死级联

展开；不稳定心绞痛、非 ST段抬高型心肌梗死及 ST段抬高型

心肌梗死构成这一病理过程的临床光谱[2-3]。阿托伐他汀作为第

三代羟甲基戊二酰辅酶 A还原酶抑制剂，通过竞争性结合肝细

胞内该酶活性中心，阻断甲羟戊酸生成，下调低密度脂蛋白受

体降解，加速血浆 LDL 颗粒清除；同时抑制 RhoA/ROCK 信

号，恢复内皮一氧化氮合酶表达，改善血管舒张；减少 NADPH

氧化酶亚基转位，降低超氧阴离子生成，抗氧化效应显著；下

调 NF-κB、AP-1等转录因子活性，抑制 IL-6、TNF-α、hs-CRP

等炎症介质释放；缩小脂质核心、增加胶原含量，直接稳固斑

块。多通路协同使其超越传统降脂范畴，成为动脉粥样硬化全

程管理的基石[4-5]。

本研究高剂量组 12个月MACE为 7.5%，低剂量组 27.5%，

差异具有统计学意义；LDL-C<1.4mmol/L 达标率 92.5%对

62.5%，24 小时内 hs-CRP 下降幅度更大，12 个月 FMD升高

3.1%对 1.7%，不良反应发生率未见升高。事件减少的核心驱

动力在于更彻底的 LDL-C 控制：高剂量组 1 个月即降至

1.31mmol/L，意味着每降低 1mmol/LLDL-C，主要心血管事件

风险下降约 22%，符合 CTT 协作组荟萃回归曲线；低剂量组

早期降幅不足，斑块内脂质核心回缩有限，纤维帽机械强度恢

复迟缓，微小裂纹持续存在，导致靶血管重建需求倍增(15.0%

对 2.5%)。炎症指标同步改变，72小时高剂量组 hs-CRP中位

值降至 8.2mg/L，低剂量组仍维持 12.5mg/L；急性期炎症反应
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被快速遏制，减少单核细胞趋化蛋白-1表达，抑制巨噬细胞浸

润，缩短内皮功能障碍持续时间，与 FMD改善幅度高度一致

(r=-0.63，P<0.001)。血管内皮功能改善亦通过血流介导舒张功

能定量呈现：高剂量组 12个月 FMD较基线增加 3.1%，提示

NO生物利用度提升，剪切应力诱导的血管适应性舒张恢复，

减少远端微栓塞及慢血流现象，降低再缺血触发。药物安全性

方面，ALT>3倍正常上限或 CK>10倍正常上限发生率两组相

近(12.5%对 10.0%)，未出现横纹肌溶解或急性肝衰竭；提示在

常规监测条件下，40mg剂量可安全用于急性冠脉综合征出院

患者。

归纳可见，高剂量阿托伐他汀通过强化降脂、快速抗炎、

修复内皮三重机制，显著减少 12个月MACE；靶血管重建减

少提示斑块稳定性获益最为直观。研究局限性在于：回顾性设

计导致用药选择可能存在医生倾向性，虽基线特征匹配，仍难

完全避免残余混杂；样本量仅 80例，未能充分评估罕见不良

反应(如肌溶解)差异；随访依赖门诊复查与电话回访，存在轻

微信息偏倚；未记录饮食、运动及合并用药变化，可能稀释降

脂幅度；单中心数据外推至不同人群需谨慎。未来需多中心、

随机、双盲、长期随访研究进一步验证高剂量策略的净获益与

成本效益。
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