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阿托伐他汀治疗后血脂控制不佳患者的临床特征及
危险因素分析
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  [摘要] 目的 分析接受阿托伐他汀治疗后血脂控制不佳患者的临床特征及危险因素。方法 回顾性分

析2023年1月至2024年1月在该院就诊的126例高脂血症患者临床资料,根据服用阿托伐他汀后血脂控制情

况分为良好组(n=60)和欠佳组(n=66)。分析两组患者血常规、凝血、血生化及血脂指标水平差异;采用Pear-
son相关分析差异性指标与TG和HDL-C的相关性;通过logistic回归分析接受阿托伐他汀治疗后血脂控制不

佳的影响因素。结果 欠佳组 WBC、PLT、C反应蛋白、载脂蛋白B、尿素、TG水平明显高于良好组(P<
0.05),平均血小板体积、血小板分布宽度、总蛋白、载脂蛋白 A1、HDL-C水平明显低于良好组(P<0.05);
WBC、PLT、载脂蛋白B、尿素、HDL-C水平与 TG相关;WBC、PLT、C反应蛋白、总蛋白、载脂蛋白 A1与

HDL-C相关;多因素logistic回归分析结果显示,除了TG和 HDL-C外,平均血小板体积、总蛋白、载脂蛋白B
是阿托伐他汀治疗后血脂控制不佳的独立影响因素(P<0.05)。结论 在他汀治疗中除监测血脂外,还应关注

平均血小板体积、总蛋白和载脂蛋白B。
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  [Abstract] Objective To

 

analyze
 

the
 

clinical
 

characteristics
 

and
 

risk
 

factors
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

poor
 

lipid
 

control
 

after
 

receiving
 

the
 

atorvastatin
 

treatment.Methods A
 

retrospective
 

analysis
 

was
 

conducted
 

on
 

the
 

clinical
 

data
 

of
 

126
 

patients
 

with
 

hyperlipidemia
 

who
 

visited
 

in
 

this
 

hospital
 

from
 

January
 

2023
 

to
 

January
 

2024.According
 

to
 

the
 

lipid
 

control
 

situation
 

after
 

taking
 

atorvastatin,they
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

well
 

group
 

(n=60)
 

and
 

poor
 

group
 

(n=66).The
 

differences
 

in
 

the
 

levels
 

of
 

blood
 

routine,coagulation,blood
 

biochemis-
try

 

and
 

blood
 

lipid
 

indicators
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

analyzed;the
 

Pearson
 

correlation
 

was
 

used
 

to
 

ana-
lyze

 

the
 

correlation
 

between
 

the
 

differentiation
 

indicators
 

with
 

TG
 

and
 

HDL-C;the
 

logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

poor
 

lipid
 

control
 

after
 

atorvastatin
 

treatment.Results The
 

WBC,
PLT,CRP,apoB,urea

 

and
 

TG
 

levels
 

in
 

the
 

poor
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

group
(P<0.05),the

 

MPV,PDW,total
 

protein,apoA1
 

and
 

HDL-C
 

levels
 

were
 

significantly
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

group
 

(P<0.05).WBC,PLT,apoB,urea
 

and
 

HDL-C
 

levels
 

were
 

correlated
 

with
 

TG;WBC,PLT,CRP,
total

 

protein
 

and
 

apoB
 

were
 

correlated
 

with
 

HDL-C.The
 

multivariate
 

logistic
 

regression
 

results
 

showed
 

that
 

except
 

for
 

TG
 

and
 

HDL-C,MPV,total
 

protein
 

and
 

apoB
 

were
 

the
 

independent
 

influencing
 

factors
 

for
 

blood
 

lipid
 

poor
 

control
 

after
 

atorvastatin
 

treatment
 

(P<0.05).Conclusion In
 

statin
 

treatment,in
 

addition
 

to
 

mo-
nitor

 

blood
 

lipids,the
 

attention
 

should
 

also
 

be
 

paid
 

to
 

MPV,total
 

protein
 

and
 

apoB.
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  心血管疾病是导致全球范围内中老年人死亡的重

要原因之一,而高脂血症作为动脉粥样硬化性心血管疾

病(atherosclerotic
 

cardiovascular
 

disease,ASCVD)关键

的独立危险因素,与ASCVD不良预后密切相关[1-2]。

有效管理血脂水平既能实现心血管疾病的一级预防,也
能在患病后实现防止病情加重或复发的二级预防[3]。
他汀类药物作为羟甲戊二酰辅酶A还原酶抑制剂,是
当前临床上广泛使用的降脂药物,尤其在ASCVD的二
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级预防中展现出了明显的疗效[4-7]。然而,在临床实践

中发现,部分患者在服用阿托伐他汀后血脂仍控制不

佳[8-9]。研究指出,他汀类药物调节血脂的效果除了受

到遗传的影响[10-11],药物作用靶点的基因多态性也是

引起 个 体 对 他 汀 类 药 物 反 应 差 异 的 重 要 因 素 之

一[12-14]。高脂血症治疗效果不佳不仅会出现血脂异

常,还会通过多种机制影响机体病理生理过程,进一步

引发炎症反应及血栓形成等全身性健康问题[15]。因

此,临床医生在管理血脂异常时应全面评估患者健康状

况,综合考虑代谢指标、炎症标志物及肝肾功能等因素,
以优化个体化治疗方案,提升降脂疗效和长期心血管风

险的防控能力。本研究重点以阿托伐他汀治疗后血脂

控制不佳的患者为研究对象,探讨其血液学指标变化与

血脂控制不佳之间的关联,旨在为制订精准化的治疗策

略提供科学依据,推动有效管理,从而改善患者的长期

预后与生活质量。
1 资料与方法

1.1 一般资料

回顾性分析2023年1月至2024年1月在本院接

受治疗的126例高脂血症患者临床资料。纳入标准:
(1)年龄≥18周岁;(2)根据中国血脂管理指南修订联

合专家委员会制定的《中国血脂管理指南(基层版

2024年)》[7],所有研究对象符合高脂血症的诊断标

准;(3)服用阿托伐他汀钙片(每片20
 

mg),完全遵医

嘱规律用药;(4)阿托伐他汀治疗后血脂控制欠佳至

少包括以下任何1条:血清TC≥5.2
 

mmol/L,TG≥
1.7

 

mmol/L,HDL-C<1.0
 

mmol/L,LDL-C≥3.4
 

mmol/L;(5)临床资料及血常规、凝血和生化等检验

指标资料信息齐全。排除标准:(1)伴有严重的肝、肾
功能障碍;(2)合并肿瘤;(3)伴有严重的贫血;(4)合
并其他感染性疾病;(5)伴有其他自身免疫性疾病;
(6)妊娠期或哺乳期妇女;(7)伴有严重的脑血管疾

病,急性心肌梗死、严重创伤或行重大手术;(8)联合

或交替服用其他降脂药物;(9)伴有其他精神类疾病。
根据接受阿托伐他汀后血脂控制情况分为良好组

(n=60)和欠佳组(n=66)。情况良好组中男23例、
女37例;年龄26~87岁,平均(62.05±10.76)岁;欠
佳组 中 男35例、女31例;年 龄31~80岁,平 均

(63.56±10.16)岁。两组患者的性别及年龄比较差

异无统计学意义(P>0.05)。本研究已通过本院临床

研究伦理委员会批准[审批号:KJ(伦)字Y-2025-005-
01],免除患者知情同意。
1.2 方法

在经过4周的阿托伐他汀钙片降脂治疗后,采集

患者静脉血5
 

mL,低速3
 

000
 

r/min离心10
 

min,检
测患者的血常规、凝血、血生化及血脂水平。使用迈

瑞全自动化学发光免疫分析系统CL-8000i检测TC、
TG、HDL-C、LDL-C;使用迈瑞BC-7500全自动血细

胞分析仪检测血常规;使用迈瑞CX-9000全自动凝血

分析仪检测凝血功能相关指标;使用迈瑞BS-2800M
全自动生化分析仪检测血生化及血脂指标。以上仪

器及配套试剂盒均由深圳迈瑞生物医疗电子股份有

限公司提供,所有检测程序和方法严格按照公司所发

行的操作手册执行。
1.3 统计学处理

采用SPSS27.0软件分析数据,符合正态分布的

计量资料以x±s表示,组间比较采用独立样本t检

验;非正态分布计量资料用 M(Q1,Q3)表示,组间比

较采用 Mann-Whitney
 

U 检验。计数资料以例数或

百分比表示,组间比较采用χ2 检验。计量资料采用

Pearson检测相关性。采用logistic回归分析阿托伐

他汀治疗后血脂控制不佳的独立影响因素。以P<
0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组间各项指标水平比较

欠佳组 WBC、PLT、C反应蛋白、尿素、TG及载

脂蛋白B水平明显高于良好组,差异有统计学意义

(P<0.05);欠佳组平均血小板体积、血小板分布宽

度、总蛋白、HDL-C及载脂蛋白 A1水平明显低于良

好组,差异有统计学意义(P<0.05),见表1。

表1  两组各项指标水平比较

项目 良好组(n=60) 欠佳组(n=66) Z/t P

WBC[M(Q1,Q3),×10
9/L] 5.57(4.63,6.84) 6.16(5.24,7.84) 2.508 0.012

RBC[M(Q1,Q3),×10
12/L] 4.42(4.09,4.79) 4.48(4.19,4.89) 0.724 0.469

血红蛋白[M(Q1,Q3),g/L] 133.50(123.50,142.80) 137.00(126.00,148.50) 1.493 0.135

红细胞比容[M(Q1,Q3),%] 41.45(38.00,43.23) 41.50(37.95,45.65) 1.075 0.282

红细胞平均体积[M(Q1,Q3),fL] 92.90(90.10,96.18) 92.90(89.50,95.20) 0.731 0.464

平均血红蛋白量[M(Q1,Q3),pg] 30.25(29.73,31.25) 30.50(29.45,31.30) 0.435 0.663

平均血红蛋白浓度(x±s,g/L) 326.30±10.90 329.40±11.80 0.924 0.128

PLT[M(Q1,Q3),×10
9/L] 209.50(164.80,264.00) 244.00(198.00,286.00) 2.409 0.016

PLT压积[M(Q1,Q3),%] 0.21(0.17,0.26) 0.23(0.20,0.28) 1.794 0.073

平均血小板体积(x±s,fL) 10.06±0.93 9.70±0.96 0.040 0.035
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续表1  两组各项指标水平比较

项目 良好组(n=60) 欠佳组(n=66) Z/t P

血小板分布宽度[M(Q1,Q3),fL] 11.05(10.10,12.35) 10.30(8.95,11.50) 2.459 0.014

C反应蛋白[M(Q1,Q3),mg/L] 1.32(0.50,3.30) 1.90(0.90,5.80) 2.019 0.044

同型半胱氨酸[M(Q1,Q3),μmol/L] 11.61(9.10,14.21) 11.07(8.88,13.41) 0.539 0.590

总蛋白[M(Q1,Q3),g/L] 71.25(67.75,73.78) 67.90(60.88,73.80) 2.005 0.045

ALB[M(Q1,Q3),g/L] 44.30(42.13,46.3) 43.55(38.83,46.83) 1.150 0.250

球蛋白(x±s,g/L) 26.09±4.19 25.06±3.79 0.031 0.147

前白蛋白[M(Q1,Q3),mg/L] 239.60(208.90,263.00) 235.00(175.00,273.80) 0.359 0.720

碱性磷酸酶[M(Q1,Q3),U/L] 85.00(73.00,100.00) 81.00(69.75,97.25) 0.945 0.345

脂蛋白[M(Q1,Q3),mg/dL] 121.00(55.93,296.00) 128.10(47.60,276.80) 0.042 0.966

肌酐[M(Q1,Q3),μmol/] 66.85(54.95,75.98) 73.00(57.84,83.43) 1.837 0.066

尿素(x±s,μmol/L) 299.30±96.92 343.40±103.80 0.031 0.015

葡萄糖[M(Q1,Q3),mmol/L] 5.81(5.51,6.59) 6.08(5.51,7.30) 1.439 0.150

血浆凝血酶原时间[M(Q1,Q3),s] 10.40(9.90,10.80) 10.40(10.00,11.03) 0.570 0.569

活化部分凝血活酶时间[M(Q1,Q3),s] 26.60(25.53,27.90) 26.05(25.30,27.70) 0.897 0.370

凝血酶时间[M(Q1,Q3),s] 16.25(15.63,16.60) 15.90(15.48,16.35) 1.622 0.105

纤维蛋白原[M(Q1,Q3),g/L] 2.91(2.57,3.23) 2.92(2.47,3.60) 0.457 0.648

纤维蛋白(原)降解产物[M(Q1,Q3),μg/mL] 2.50(2.50,2.50) 2.50(2.50,2.50) 1.263 0.207

D-二聚体[M(Q1,Q3),mg/L] 0.29(0.19,0.73) 0.28(0.19,0.67) 0.077 0.939

抗凝血酶Ⅲ[M(Q1,Q3),%] 99.00(90.98,105.80) 96.85(85.90,105.80) 1.053 0.292

TC(x±s,mmol/L) 4.25±0.62 4.33±1.19 28.401 0.643

TG[M(Q1,Q3),mmol/L] 1.09(0.92,1.31) 1.80(1.18,2.48) 5.821 <0.001

LDL-C[M(Q1,Q3),mmol/L] 2.13(1.81,2.62) 2.32(1.82,3.15) 1.341 0.180

HDL-C(x±s,mmol/L) 1.24±0.19 0.92±0.26 1.454 <0.001

载脂蛋白A1[M(Q1,Q3),g/L] 1.36(1.22,1.53) 1.16(0.95,1.33) 5.042 <0.001

载脂蛋白B[M(Q1,Q3),g/L] 0.81(0.70,0.94) 0.93(0.73,1.26) 2.686 0.007

2.2 差异指标与TG的相关性分析

WBC、PLT、尿素及载脂蛋白B水平与TG水平

呈正相关,HDL-C水平与TG水平呈负相关,差异有

统计学意义(P<0.05),见表2。
表2  差异性指标与TG的相关性

项目 r P

WBC(×109/L) 0.399 <0.001

PLT(×109/L) 0.178 0.047

平均血小板体积(fL) -0.096 0.288

血小板分布宽度(fL) -0.070 0.437

C反应蛋白(mg/L) 0.159 0.075

总蛋白(g/L) 0.162 0.070

尿素(μmol/L) 0.279 0.002

HDL-C(mmol/L) -0.306 <0.001

载脂蛋白A1(g/L) -0.131 0.145

载脂蛋白B(g/L) 0.377 <0.001

2.3 差异指标与HDL-C的相关性分析

WBC、PLT及C反应蛋白与HDL-C水平呈负相

关,而总蛋白、载脂蛋白A1水平与 HDL-C水平呈正

相关,差异有统计学意义(P<0.05),见表3。
表3  差异性指标与 HDL-C的相关性

项目 r P

WBC(×109/L) -0.336 <0.001

PLT(×109/L) -0.188 0.036

平均血小板体积(fL) -0.055 0.542

血小板分布宽度(fL) 0.069 0.444

C反应蛋白(mg/L) -0.368 <0.001

总蛋白(g/L) 0.288 0.001

尿素(μmol/L) -0.040 0.653

载脂蛋白A1(g/L) 0.787 <0.001

载脂蛋白B(g/L) -0.005 0.959

2.4 多因素logistic回归分析探讨血脂控制不佳的

影响因素

将单因素分析中差异有统计学意义的指标纳入
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多因素logistic回归分析,所有变量原值带入。结果

显示,除了传统的 TG及 HDL-C外,平均血小板体

积、总蛋白、载脂蛋白B是血脂控制不佳的独立影响

因素,见表4。
表4  多因素logistic回归分析血脂控制不佳的影响因素

项目 B SE P OR 95%CI

WBC -0.238 0.144 0.100 0.788 0.594~1.046

平均血小板体积 -0.876 0.368 0.017 0.417 0.202~0.858

总蛋白 -0.095 0.047 0.044 0.910 0.830~0.998

载脂蛋白B 3.771 1.415 0.008 43.430 2.710~695.898

TG 2.357 0.693 <0.001 10.558 2.715~41.053

HDL-C -8.304 2.052 <0.001 <0.001 0.000~0.014

常量 18.827 5.645 <0.001

3 讨  论

  ASCVD是全球重要的公共卫生问题,调节血脂

是其防治的关键。阿托伐他汀在降脂治疗中效果明

显[16],但疗效存在个体差异,部分原因可能与遗传因

素有关[17]。此外,部分患者不仅血脂控制不理想,体
内还可能出现一系列相关生理变化。深入分析这些

变化,有助于揭示血脂控制不佳的机制,为制订更精

准、有效的治疗策略提供依据,从而优化血脂管理,改
善患者长期预后。

本研究显示,接受阿托伐他汀治疗后血脂控制不

佳患者的 WBC、PLT、C反应蛋白、尿素、TG、载脂蛋

白B水平明显高于血脂控制良好患者。WBC和PLT
增多反映了机体处于慢性炎症或应激状态。研究表

明,伴有炎症成分的血脂紊乱可激活炎症系统,进而

导致 WBC水平升高[18]。长期高脂血症会促使动脉

壁内形成动脉粥样硬化斑块,导致动脉壁增厚、硬化

及血管内皮功能障碍。而内皮细胞损伤后会减少抗

炎物质的分泌并增加促炎物质的释放,进而促进

WBC黏附和浸润,最终加剧局部炎症。此外,受损的

内皮暴露下层组织,也会触发PLT的激活与聚集,从
而释放促凝物质,增加血栓风险[19]。本研究显示,服
用阿托伐他汀后血脂控制不佳的患者PLT水平明显

升高,表明这类患者可能面临更高的血栓形成和AS-
CVD发生风险。这一发现强调了有效控制血脂对维

护血管内皮健康、调节PLT水平及预防心血管疾病

的重要性。此外,C反应蛋白水平升高提示可能存在

慢性炎症状态。研究表明,在未接受降脂治疗的人群

中,炎症和高脂血症均为动脉粥样硬化性血栓事件的

独立危险因素[20]。因此,在接受降脂治疗后,若血脂

仍异常并伴随炎症因子升高,这种情况被称为“残余

胆固醇风险”和“残余炎症风险”。研究还显示,在接

收他汀类药物治疗的患者中,采用高敏C反应蛋白评

估炎症水平,比 HDL-C能更准确预测未来心血管事

件及死亡风险[21]。同时,高TG血症常伴随极低密度

脂蛋白水平升高,其在体内可转化为小而密的低密度

脂蛋白,易被氧化并产生脂质过氧化产物,刺激内皮

细胞和巨噬细胞释放炎症因子,提示血脂控制不佳可

能加重全身性炎症反应[22-23],与本研究结果一致。因

此,综合评估血脂与炎症指标,在优化心血管疾病发

生风险管理中具有重要意义。载脂蛋白B是血液脂

蛋白中的关键蛋白,主要负责将胆固醇从肝脏转运至

外周组织,被视为评估心血管疾病风险的敏感指标。
其水平升高与冠心病、心肌梗死和卒中等动脉粥样硬

化性心血管事件风险增加密切相关。研究表明,即使

LDL-C水平无异常,而载脂蛋白B仍异常,这也提示

致动脉粥样硬化的脂蛋白颗粒仍在增加,心血管疾病

发生风险依然较高[24-25]。因此,载脂蛋白B可作为

LDL-C的补充指标,为心血管疾病发生风险评估提供

更有价值的信息。
此外,本研究发现,血脂控制不佳的患者的平均

血小板体积、血小板分布宽度、总蛋白、载脂蛋白 A1
及HDL-C水平均明显低于血脂控制良好患者。平均

血小板体积降低可能提示PLT功能异常或生成障

碍,而血小板分布宽度可反映PLT大小的异质性。
两者同时下降可能提示PLT生成系统异常,与PLT
成熟度、功能状态及循环活性相关。已有研究表明,
他汀类药物具有多效性作用,不仅能调节血脂,还可

通过降低平均血小板体积发挥抗PLT聚集和抗炎效

应,从而有助于降低心血管疾病发生风险[26-28]。此

外,载脂蛋白A1是 HDL-C的主要结构和功能成分,
参与胆固醇的逆向转运,并具有抗氧化和抗炎作用,
其水平下降不仅反映 HDL-C减少,更提示体内胆固

醇清除能力和保护性机制减弱,心血管疾病发生风险

增加[29-30]。因此,载脂蛋白A1降低不仅是血脂异常

的标志,也代表抗炎、抗氧化能力下降,临床应重视对

患者整体健康状况的评估与干预。尤其对于血脂异

常合并总蛋白降低者,需进一步评估营养状态、肝功

能及其他潜在问题,以有效降低心血管事件发生风

险,这具有重要临床意义。
综上所述,在接受阿托伐他汀治疗后血脂控制不

佳的患者中,多项血液学指标存在明显异常,包括

WBC、PLT、C反应蛋白、尿素、TG、载脂蛋白B水平

升高,平均血小板体积、平均血小板分布宽度、总蛋

白、HDL-C、载脂蛋白 A1水平降低。这些变化不仅

反映了脂质代谢紊乱,还提示慢性炎症状态、PLT功

能异常及营养不良或肝功能受损。上述因素与心血

管疾病发生风险密切相关,提示临床医生在降脂治疗

过程中,应综合评估患者的血脂谱及相关生物标志

物,以制订更精准的干预策略,从而有效降低残余风

险,改善患者长期预后。
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