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瑞舒伐他汀预处理对ＳＴＥＭＩ患者ＰＰＣＩ后心肌再灌注及

迷走神经功能的作用
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　　［摘要］　目的　探讨术前瑞舒伐他汀不同预处理对长期服用他汀药物的急性ＳＴ段型抬高心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）直接直接经皮

冠状动脉介入治疗（ＰＰＣＩ）患者心肌再灌注及迷走神经功能的影响。方法　按是否起病前服用他汀类药物超过３个月，将１７０例

首次ＳＴＥＭＩ患者分为长期他汀干预组、大剂量组和常规剂量组。术前、术后分别检测肌酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫＭＢ）、肌钙蛋白Ｔ

（ＴｎＴ）、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、白细胞介素６（ＩＬ６）及血脂水平；评价心肌再灌注情况；术后７、４０ｄ检测心率减速力（ＤＣ）、化

学反射敏感性（ＣｈＲＳ）；术后４０ｄ内观察主要心血管不良事件及药物不良反应的发生。结果　术后ＴＩＭＩＴＭＰＧ３级，ＲＡ（室速、

窦缓、房室传导阻滞）发生，心电图抬高ＳＴ回落率术后及再灌注心律失常方面，长期他汀干预组与大剂量组均明显优于常规剂量

组（犘＜０．０５）；术后７、４０ｄ时，两组ＤＣ值、低风险值比例和ＣｈＲＳ值均较常规剂量组明显升高（犘＜０．０５），高风险值比例均较常

规剂量组明显降低（犘＜０．０５）。在再发心绞痛、心力衰竭、严重室性心律失常（多形性室性早搏、非持续性室性心动过速）、心脏彩

超左室射血分数指标方面，两组均优于常规剂量组（犘＜０．０５）。结论　长期服用他汀药物病史患者术前瑞舒伐他汀１０ｍｇ预处

理，即可进一步提高ＳＴＥＭＩ患者ＰＰＣＩ后心肌再灌注水平，增加迷走神经活性，改善近期预后。

［关键词］　心肌梗死；心肌再灌注；血管成形术，经腔，经皮冠状动脉；他汀；急性ＳＴ段抬高型心肌梗死；迷走神经
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　　急性ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏ

ｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＳＴＥＭＩ）是临床上常见的心血管急症，直接

经皮冠状动脉（简称冠脉）介入治疗（ｐｒｉｍａｒｙｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒ

ｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＰＣＩ）是目前治疗ＳＴＥＭＩ最佳的方法，可

以尽早、充分、持久地开通梗死相关动脉，恢复前向灌注，缩小

梗死面积。但是随着冠脉血管的开通，缺血再灌注损伤（ｉｓｃｈｅ

ｍｉｃｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＩＲＩ）会导致心肌组织再灌注不完全（慢

血流），甚至无再灌注（无复流），恶化心功能及预后［１］。急性心

肌梗死后迷走神经活性降低，交感神经重构，参与了心功能恶

化、致命性室性心律失常、心脏性死亡和猝死的发生。心率减
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速力（ｄｅｃｅｌｅｒａｔｉｏｎｃａｐａｃｉｔｙｏｆｒａｔｅ，ＤＣ）和化学反射敏感性

（ｃｈｅｍｏｒｅｆｌｅｘｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ，ＣｈＲＳ）是定量评价迷走神经张力的无

创心电指标，ＤＣ和 ＣｈＲＳ降低对急性心梗患者心源性猝死

（ＳＣＤ）具有一定的预测价值
［２３］。ＳＴＥＭＩ患者ＰＰＣＩ前即开始

他汀强化治疗，如阿托伐他汀８０ｍｇ（１次／天）和瑞舒伐他汀钙

２０ｍｇ（１次／天）等，可以防治ＰＰＣＩ术中心肌ＩＲＩ，改善ＳＴＥ

ＭＩ患者的预后，降低近、远期心血管事件
［４５］。

目前，对于已长期服用他汀药物ＳＴＥＭＩ患者ＰＰＣＩ术前

使用常规剂量瑞舒伐他汀能否更多获益，国内外未见相关研究

报道。本研究根据ＳＴＥＭＩ患者既往服用他汀药物病史，在

ＰＰＣＩ前即刻，分别给予不同剂量瑞舒伐他汀（１０、２０ｍｇ），旨在

探讨根据起病前他汀药物干预病史，给予不同的瑞舒伐他汀预

处理对ＳＴＥＭＩ患者ＰＰＣＩ后心肌再灌注水平及迷走神经功能

的作用。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１３年１０月至２０１５年９月本院冠心

病重症监护病房收治的成功完成直接ＰＰＣＩ术的ＳＴＥＭＩ患者

１７０例，其中男１０９例，女６１例；年龄３８～８２岁，平均（６５．６±

５．８）岁。患者均符合２０１０年中华医学会心血管病学分会制订

的《ＳＴＥＭＩ诊断和治疗指南》中的ＳＴＥＭＩ诊断标准：胸痛大于

３０ｍｉｎ，含服硝酸甘油无明显缓解；心电图２个或２个以上相

邻连续导联ＳＴ段抬高（胸前导联大于２ｍｍ，肢体导联大于或

等于１ｍｍ）或新发的左束支传导阻滞；血清酶学的动态演变，

血清心肌坏死标志物升高至少２倍以上。以上３项中具备２

项即可诊断。排除标准：心肌炎、心肌病、自身免疫性疾病、凝

血功能异常、血液疾病、急性感染、恶性肿瘤、肝肾功能异常，以

及对瑞舒伐他汀过敏。

１．２　方法

１．２．１　治疗方法　按起病前是否服用他汀类药物病史超过３

个月，将１７０例首次ＳＴＥＭＩ患者分为长期服用他汀超过３个

月患者（长期他汀干预组４５例）及未服用他汀患者（起病前未

曾服用过或服用时间在３个月内者）。未服用他汀患者又分为

大剂量组６４例和常规剂量组６１例。长期他汀干预组服用他

汀药物情况为：阿托伐他汀（１７例，３７．８％）、瑞舒伐他汀钙（１２

例，２６．７％）、辛 伐 他 汀 （９ 例，２０．０％）、普 伐 他 汀 （５ 例，

１１．１％）、氟伐他汀（３例，６．７％）。大剂量组给药方法：ＰＰＣＩ

术前３０ｍｉｎ给予口服瑞舒伐他汀２０ｍｇ，术后继续口服瑞舒伐

他汀２０ｍｇ，每晚１次，２周后减量为１０ｍｇ，每晚１次，至ＰＰＣＩ

术后４０ｄ；常规剂量组及长期他汀预处理组给药方法：ＰＰＣＩ于

术前３０ｍｉｎ给予口服瑞舒伐他汀１０ｍｇ，术后继续口服瑞舒伐

他汀１０ｍｇ，每晚１次，连续４０ｄ。所有受试者ＰＰＣＩ术前均给

予口服阿司匹林３００ｍｇ＋替格瑞诺１８０ｍｇ，术后给予阿司匹

林１００ｍｇ／ｄ长期口服＋替格瑞诺９０ｍｇ／ｄ至少１２个月。

１．２．２　生化指标检测　于ＰＰＣＩ术前及术后２４ｈ、７ｄ，用免疫

荧光法检测肌酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫＭＢ）、超敏Ｃ反应蛋白

（ｈｓＣＲＰ），用化学发光法检测肌钙蛋白Ｔ（ＴｎＴ），用酶联免疫

吸附法检测白细胞介素６（ＩＬ６）。于术后２４ｈ、７ｄ、４０ｄ检测

血脂水平。

１．２．３　心肌再灌注评估　观察心肌梗死溶栓试验（ＴＩＭＩ）血

流分级、心电图抬高ＳＴ段回落率（ＳＴＲ）、再灌注心律失常

（ＲＡ）等指标，评价ＰＰＣＩ术后心肌再灌注程度及无复流的发

生。所有患者于ＰＰＣＩ术中再灌注前后进行ＴＩＭＩ血流分级，

评价心肌组织再灌注程度。要求选择最佳角度和效果的完整

造影，常规注入硝酸甘油消除冠脉痉挛。ＴＩＭＩ血流标准分为

０、１、２、３级。０级：闭塞远端血管无前向血流灌注；１级：病变

远端血管有前向血流灌注，但不能充盈远端血管；２级：经３个

以上的心动周期后病变远端血管才能够完全充盈；３级：在３

个心动周期内对比剂完全充盈病变远端血管。ＳＴＲ率是指

ＰＣＩ术后３０ｍｉｎ内心电图抬高ＳＴ段回落超过５０％的患者比

例。ＲＡ是指在ＰＰＣＩ过程中，球囊扩张后３０ｍｉｎ内出现的室

速、室颤、Ⅱ度Ⅱ型房室传导阻滞、Ⅲ度房室传导阻滞、窦性停

搏等。

１．２．４　ＤＣ、ＣｈＲＳ检测　ＤＣ测定：所有患者均于术后７ｄ和

４０ｄ内完成２４ｈ动态心电图检查，动态心电记录分析系统计

算出ＤＣ值。ＤＣ分析标准：确定心率段数值为２０个周期，选

择比前１个心动周期延长者的减速点作为中心点，进行不同心

率段的有序排列，经过位相整序处理后，分别计算每一段对应

周期的平均值代入公式 ＤＣ＝［Ｘ（０）＋Ｘ（１）－Ｘ（－１）－Ｘ

（－２）］×１／４。ＤＣ值大于４．５ｍｓ为低风险值；ＤＣ值２．６～４．５

ｍｓ为中风险值；ＤＣ值小于２．６ｍｓ为高风险值。

ＣｈＲＳ测定：根据文献［３］的方法，患者于上午１０：００时安

静卧床，面罩吸氧（５Ｌ／ｍｉｎ）５ｍｉｎ，在吸氧前后分别抽取静脉

血，查静脉血氧分压（ＰＶＯ２），同步记录１０个连续正常的 ＲＲ

间期两次，计算出ＲＲ间期的均值。ＣｈＲＳ＝△吸氧前后ＲＲ均

值／△吸氧前后ＰＶＯ２。

１．２．５　药物安全性评价　随访４０ｄ，观察患者转氨酶增高、肌

痛、横纹肌溶解等不良反应发生情况。

１．２．６　主要心血管不良事件观察　术后４０ｄ内临床事件对

比（再发心肌梗死、再发心绞痛、靶血管再次血运重建、心力衰

竭、心源性休克、病死率、严重室性心律失常、心脏彩超

ＬＶＥＦ）。严重室性心律失常：动态心电图记录的复杂室性心

律失常（Ｌｏｗｎ法３级及以上），即包括成对及多形性室性早

搏、非持续性或多形性室性心动过速、持续性室速、室颤。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２０．０进行分析，计量资料用狓±

狊表示，组间比较采用狋检验；计数资料用率表示，组间采用χ
２

检验，检验水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　３组一般临床资料比较　３组患者在年龄、性别、高血压、

高血脂、糖尿病、ＢＭＩ、吸烟史、心血管用药方面差异无统计学

意义（犘＞０．０５），见表１。

表１　　３组患者一般临床资料比较

项目
大剂量组

（狀＝６４）

长期他汀干预组

（狀＝４５）

常规剂量组

（狀＝６１）

年龄（狓±狊，岁） ６４．５０±４．８０ ６５．５０±５．００ ６５．７０±５．１

ＢＭＩ（狓±狊，ｋｇ／ｍ２） ２８．３４±３．８７ ２６．９５±４．９１ ２７．６１±４．８３

性别（男／女） ４１／２３ ２９／１６ ３９／２２

高血压病史［狀（％）］ ３５（５４．７） ２４（５３．３） ３３（５４．１）

高血脂病史［狀（％）］ ３８（５９．４） ２７（６０．０） ３７（６０．７）

２型糖尿病［狀（％）］ ２３（３５．９） １６（３５．６） ２２（３６．１）

吸烟史［狀（％）］ ３３（５１．６） ２３（５１．１） ３２（５２．５）

其他心血管药物使用

　ＡＣＥＩ／ＡＲＢ［狀（％）］ ３４（５３．１） ２４（５３．３） ３１（５０．８）

　β受体阻滞剂［狀（％）］ １４（２１．９） １０（２２．２） １４（２３．０）

　Ｃａ２＋通道阻滞剂［狀（％）］ １８（２８．１） １２（２６．７） １７（２７．９）
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２．２　介入治疗疗效比较　３组患者在病变靶血管，植入１枚

以上支架，球囊扩张次数，起病球囊扩张时间方面比较差异无

统计学意义（犘＞０．０５）。术后ＴＩＭＩ３级，ＲＡ（室速、窦缓、房

室传导阻滞）、ＳＴＲ方面，长期他汀干预组与大剂量组比较差

异无统计学意义（犘＞０．０５），而两组均明显优于常规剂量组，

差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表２。

表２　　３组冠脉造影及急诊ＰＣＩ资料比较

项目
大剂量组

（狀＝６４）

长期他汀干预组

（狀＝４５）

常规剂量组

（狀＝６１）

球囊扩张次数（狓±狊，次） ２．２±０．９ ２．４±０．７ ２．３±０．８

起病球囊扩张时间（狓±狊，ｈ） ７．５±３．３ ７．６±３．５ ７．２±４．１

前降支［狀（％）］ ２５（３９．１） １８（４０．０） ２４（３９．３）

回旋支［狀（％）］ １７（２６．６） １２（２６．７） １６（２６．２）

右冠［狀（％）］ ２２（３４．４） １５（３３．３） ２１（３４．４）

靶血管支架数大于１枚［狀（％）］３６（５６．３） ２５（５５．６） ３５（５７．４）

ＴＩＭＩＴＭＰＧ３级［狀（％）］ ６０（９３．８）ａ ４３（９５．５）ａ ５２（８５．２）

再灌注心律失常［狀（％）］ ３９（６０．９）ａ ２６（５７．７）ａ ２２（３６．１）

室速［狀（％）］ １５（２３．４）ａ １１（２４．４）ａ ９（１４．７）

室颤［狀（％）］ １（１．６） ０（０） １（１．６）

窦缓［狀（％）］ １４（２１．８）ａ ９（２０．０）ａ ８（１３．１）

房室传导阻滞［狀（％）］ ９（１４．１）ａ ６（１３．３）ａ ４（６．６）

心电图抬高ＳＴ回落率（％） 　９３．７ａ 　９５．６ａ 　８６．９

　　ａ：犘＜０．０５，与常规剂量组比较。

２．３　生化指标的比较　与ＰＣＩ后２４ｈ比较，第４０天时３组

总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）值明显降低，高

密度脂蛋白（ＨＤＬ）值明显升高，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）；ＰＣＩ后２４ｈ、７ｄ长期他汀干预组ＴＣ、ＬＤＬＣ值均低于

常规剂量组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；第４０天时，长期

他汀干预组和大剂量组ＴＣ、ＬＤＬＣ值低于常规剂量组，但差

异无统计学意义（犘＞０．０５）。介入治疗后３组ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６

值随检测时间均进行性下降，ＰＣＩ后２４ｈ及７ｄ时长期他汀干

预组与大剂量组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），两组值均

明显低于常规量组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；第４０天时

３组间差异无统计学意义（犘＞０．０５）。ＰＣＩ后长期他汀干预组

与大剂量组ＣＫＭＢ、ＴｎＴ峰值比较差异无统计学意义（犘＞

０．０５），两组在２４ｈ时均明显低于常规量组，差异有统计学意

义（犘＜０．０５），见表３。

２．４　３组患者ＤＣ、ＣｈＲＳ值的比较　术后４０ｄ，３组患者ＤＣ

值和低、高风险值比例及ＣｈＲＳ值较术后７ｄ时均有明显改

善，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。术后７、４０ｄ时，长期他汀

干预组与大剂量组ＤＣ值、ＣｈＲＳ值，以及低、中、高风险值比例

比较差异均无统计学意义（犘＞０．０５）；两组ＤＣ值、低风险值比

例和ＣｈＲＳ值均较常规剂量组明显升高，高风险值比例均较常

规剂量组明显降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表４。

２．５　主要心血管不良事件的比较　随访４０ｄ，３组患者在再

发心肌梗死、靶血管再次血运重建、心源性休克、病死率方面比

较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。在再发心绞痛、心力衰竭、

严重室性心律失常（多形性室性早搏、非持续性室性心动过

速）、ＬＶＥＦ方面，长期他汀干预组与大剂量组比较差异无统计

学意义（犘＞０．０５），但两组均较常规剂量组明显改善，差异有

统计学意义（犘＜０．０５），见表５。

表３　　３组生化指标的比较（狓±狊）

项目 时间
大剂量组

（狀＝６４）

长期他汀干预组

（狀＝４５）

常规剂量组

（狀＝６１）

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２４ｈ ５．４８±０．８９ ４．３６±０．９０ｂ ５．５９±０．７４

７ｄ ４．９３±０．６７ ３．８９±０．７３ｂ ４．９５±０．７６

４０ｄ ３．０１±０．７８ａ ３．１５±０．４９ａ ３．４２±０．７９ａ

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２４ｈ ３．５９±０．７２ ２．５８±０．６３ｂ ３．５２±０．８１

７ｄ ３．０１±０．７４ ２．２９±０．４４ｂ ３．１２±１．０８

４０ｄ １．５６±０．８５ａ １．６２±０．７９ａ １．９８±０．９１ａ

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２４ｈ ０．９４±０．３８ １．１２±０．５２ ０．９６±０．５６

７ｄ １．０９±０．４１ １．１９±０．４７ １．０３±０．３０

４０ｄ １．３９±０．６４ａ １．３４±０．５２ａ １．３２±０．２８ａ

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２４ｈ １．３５±０．７９ １．２２±０．７５ １．４９±０．５９

７ｄ １．２８±０．６１ １．２０±０．７５ １．２７±０．８８

４０ｄ １．２５±０．７４ １．２１±０．８０ １．２８±０．８６

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ２４ｈ １０．８７±３．２６ｂ １０．４３±３．８７ｂ １５．５２±１．２９

７ｄ ５．２５±０．２１ａｂ ５．５７±０．８２ａｂ ８．１９±０．７０ａ

４０ｄ １．７１±０．１８ａ １．９５±０．１８ａ ２．９８±０．３７ａ

ＩＬ６（ｎｇ／Ｌ） ２４ｈ ９．２６±３．７９ｂ １０．７９±３．６５ｂ １５．９３±３．８７

７ｄ ５．１８±０．１５ｂ ５．５８±０．３７ｂ ８．７８±０．２５ａ

４０ｄ ２．９３±０．２３ａ ２．９３±０．２３ａ ３．３１±０．１７ａ

ＴｎＴ（ｎｇ／ｍＬ） ２４ｈ ３．４５±０．６９ｂ ３．５３±０．８８ｂ ７．４７±１．７９

７ｄ １．２２±０．４２ａ １．３３±０．６４ａ １．５８±０．９３ａ

４０ｄ ０．０３±０．０８ａ ０．０４±０．０４ａ ０．０６±０．０３ａ

ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） ２４ｈ ２５５±１８６ｂ ２４８±１９１ｂ ５３２±１８３

７ｄ １８±１１ａ ２０±１０ａ １９±１１ａ

４０ｄ ２２±８ａ　 １９±１０ａ ２１±９ａ　

　　ａ：犘＜０．０５，与２４ｈ比较；ｂ：犘＜０．０５，与常规剂量组比较。

表４　　３组患者ＰＣＩ术后７、４０ｄＤＣ、ＣｈＲＳ的比较

项目
大剂量组（狀＝６４）

７ｄ ４０ｄ

长期他汀干预组（狀＝４５）

７ｄ ４０ｄ

常规剂量组（狀＝６１）

７ｄ ４０ｄ

ＤＣ（ｍｓ） ２．４７±１．５４ｂ ４．３９±１．６０ａｂ ２．３１±１．３２ｂ ４．２８±１．６３ａｂ １．９５±１．０８ ３．０５±１．７７ａ

　＞４．５［狀（％）］ ２３（３５．９）ｂ ３１（４８．４）ａｂ １６（３５．６）ｂ ２２（４８．９）ａｂ １７（２７．８） ２５（４１．０）ａ

　２．６～４．５［狀（％）］ ２５（３９．１） ２４（３７．５） １８（４０．０） １７（３７．８） ２６（４２．６） ２５（４０．９）

　＜２．６［狀（％）］ １６（２５．０）ｂ ９（１４．１）ａｂ １１（２４．４）ｂ ６（１３．３）ａｂ １８（２９．５） １１（１８．０）ａ

ＣｈＲＳ（ｍｓ／ｍｍＨｇ） ３．０５±１．１３ｂ ５．８４±１．３５ａｂ ２．９６±１．３３ｂ ５．６１±１．５２ａｂ １．８７±１．６７ ３．６８±１．２６ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与７ｄ比较；ｂ：犘＜０．０５，与常规剂量组比较。
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２．６　药物安全性评价　随访４０ｄ，３组比较差异无统计学意

义（犘＞０．０５），未发现与瑞舒伐他汀有关的情况，见表６。

表５　　３组主要不良心血管事件的比较

项目
大剂量组

（狀＝６４）

长期他汀干预组

（狀＝４５）

常规剂量组

（狀＝６１）

再发心绞痛［狀（％）］ ３（４．６９）ａ １（２．２２）ａ ６（９．８４）

再发心梗［狀（％）］ ０（０） ０（０） ０（０）

靶血管再次血运重建［狀（％）］０（０） ０（０） ０（０）

死亡［狀（％）］ １（１．５６） ０（０） ０（０）

心力衰竭［狀（％）］ ４（６．２５）ａ ３（６．６７）ａ ８（１３．１１）

心源性休克［狀（％）］ ２（３．１３） １（２．２２） １（１．６４）

严重心律失常［狀（％）］ ８（１２．５）ａ ７（１５．５）ａ １２（１９．６）

　成对室性早搏 １（１．５６） ２（４．４４） １（１．６４）

　多形性室性早搏 ４（６．２５）ａ ３（６．６７）ａ ６（９．８４）

　非持续性室性心动过速 ２（３．１３）ａ １（２．２２）ａ ４（６．５６）

　多形性室性心动过速 ０（０） １（２．２２） １（１．６４）

　持续性室速 ０（０） ０（０） ０（０）

　室颤 １（１．５６） － －

ＬＶＥＦ（狓±狊，％） ５３．７８±６．９２ａ ５４．０８±６．２２ａ ４６．０５±６．１０

　　－：无数据；ａ：犘＜０．０５，与常规剂量组比较。

表６　　３组患者术后４０ｄ内不良反应的发生情况［狀（％）］

组别 狀 消化不良 便秘 乏力 肌痛
肝功能

异常

横纹肌

溶解

大剂量组 ６４ ２（３．１３）６（９．３８）３（４．６９）０（０） ０（０） ０（０）

长期他汀干预组 ４５ １（２．２２）４（８．８９）２（４．４４）０（０） ０（０） ０（０）

常规剂量组 ６１ １（１．６４）６（９．８４）２（３．２８）０（０） ０（０） ０（０）

３　讨　　论

血运重建是ＳＴＥＭＩ的最佳治疗措施，急性心梗患者及早

接受ＰＰＣＩ，能显著减少心血管事件的发生，改善临床预后。然

而，心肌再灌注减少急性心肌梗死面积的同时，闭塞冠脉的骤

然再通与灌注恢复，引起血管内皮细胞功能受损、激活炎症反

应等，发生再灌注损伤，出现心肌组织灌注障碍，导致ＰＰＣＩ术

中出现冠脉无复流或慢血流［６］，降低了血运重建的获益。因

此，梗死心肌再灌注是缺血与再灌注两种损伤共同作用的结

果，称为ＩＲＩ。研究表明，心肌ＩＲＩ与内皮损伤、炎症反应、氧化

应激、钙超载、细胞凋亡等机制有关［７８］。在心肌缺血早期炎症

反应即被激活，再灌注则进一步加剧了心肌炎症反应，引起炎

症因子如ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ８、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）等的大量

释放，引起特异性免疫细胞反应，导致愈加严重的炎症损伤。

ＩＲＩ被认为是炎症因子过度激活、系统与局部炎症反应共同参

与的病理生理过程。ＰＰＣＩ过程中无复流现象时有发生，对其

防治仍是热点。临床研究显示，ＳＴＥＭＩ患者ＰＰＣＩ术前即开

始强化的他汀治疗，可显著改善微循环的灌注，抑制心肌损伤，

保护心肌，减少心力衰竭、心源性休克的发生，改善临床预

后［５］，这与他汀药物的抗炎、改善内皮功能和稳定受损斑块的

调脂外作用密切相关，且比降脂作用出现更早［９］。目前临床上

常用ＴＩＭＩ心肌灌注分级、心电图ＳＴＲ率、ＲＡ发生率等指标

评价血运重建后心肌损伤及再灌注水平。

本研究首次发现，对于已长期服用他汀类药物ＳＴＥＭＩ患

者，术前仅给予常规剂量瑞舒伐他汀（１０ｍｇ），即可取得大剂

量瑞舒伐他汀（２０ｍｇ）的效果，明显抑制ＰＣＩ术后炎症损害，

显著减少ＰＣＩ治疗过程中无复流的发生，减轻ＩＲＩ，起到保护

心肌的作用，且较其降脂作用出现更早。

ＳＴＥＭＩ早期心自主神经即发生损伤、坏死与重构，表现为

迷走神经功能减退、交感神经发生重构，引起心肌代谢异常和

心肌细胞电活动不稳定，导致持续性及多形性室速、心室纤颤

等恶性心律失常的发生，最终诱发心源性猝死（ＳＣＤ）
［１０］。国

外学者也证实，迷走神经功能减退及交感神经重构是心肌兴奋

性增加及传导异常的重要原因，也是恶性心律失常发生和维持

的电生理机制［１１］。对自主神经功能的检测，尤其是对迷走神

经张力的判定，可以预测ＳＣＤ的发生。窦性ＤＣ是近年来动

态心电图研究中最具临床意义的进展之一，它通过分析２４ｈ

心率的整体趋向性和测定减速能力，定量评估迷走神经的张

力，是筛选和预警ＳＣＤ高危患者的一种新的无创心电技术。

国内外学者将 ＡＭＩ患者窦性 ＤＣ分成高、中、低风险３个亚

组，心率减速能力低风险组迷走神经功能正常，中风险组提示

迷走神经功能减弱，高风险组则提示迷走神经功能显著减

弱［１２１３］。随访结果表明，ＡＭＩ后心率减速能力的降低与不良

预后密切相关，可用于预测 ＡＭＩ患者恶性心律失常、ＳＣＤ的

发生。ＣｈＲＳ同样是反映心脏植物神经功能状态的无创指标，

是ＡＭＩ后ＳＣＤ发生的独立预测指标，且优于ＬＶＥＦ、心室晚

电位、室性心律失常、ＨＲＶ的预测价值，能更好地反映心肌电

活动的稳定性，对恶性心律失常的预测价值较大［１４］。他汀类

药物对缺血心肌的保护作用已得到证实。更多证据也表明，

ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术前开始使用他汀强化治疗［如阿托伐他汀

８０ｍｇ（１次／日）］、瑞舒伐他汀钙２０ｍｇ（１次／日））等，与常规

剂量［如阿托伐他汀１０ｍｇ（１次／日）、瑞舒伐他汀钙１０ｍｇ（１

次／天）］比较，临床获益更多，能进一步减少ＳＣＤ发生
［１５１６］。

但因样本量较小，需要更多的多中心、大规模的循证研究进一

步验证。

对于已长期服用他汀类药物ＳＴＥＭＩ患者直接ＰＰＣＩ术前

如何给予相应的瑞舒伐他汀治疗即能更多临床获益，国内外未

见相关研究报道。本研究观察发现，长期他汀类药物治疗

ＳＴＥＭＩ患者，术前接受常规剂量瑞舒伐他汀（１０ｍｇ）治疗，即

可与术前大剂量瑞舒伐他汀（２０ｍｇ）治疗一样，通过抑制炎症

反应，改善心肌再灌注，减轻心肌ＩＲ损伤，改善心功能，提高心

率减速能力和ＣｈＲＳ，增强迷走神经的反射调节功能，增加心

肌电稳定性，减少心脏性猝死发生，改善ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术

后７ｄ乃至４０ｄ的预后。同时发现，瑞舒伐他汀不同预处理时

不良反应发生率差异无统计学意义（犘＞０．０５），在 ＡＭＩ患者

中应用是安全、可行的。

由此，已长期服用他汀类药物ＳＴＥＭＩ患者，术前仅给予

常规剂量瑞舒伐他汀（１０ｍｇ），即可取得与大剂量瑞舒伐他汀

（２０ｍｇ）一致的效果。但本研究样本例数较少，无法观察术前

不同的他汀药物长期治疗对ＳＴＥＭＩ直接ＰＣＩ患者心肌再灌

注和近期疗效的影响是否不同，在今后的临床研究中应注意进

一步观察、探讨。
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