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氟伐他汀对冠心病合并幽门螺杆菌感染患者的治疗效果
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  摘 要:目的 研究氟伐他汀对冠心病(CHD)合并幽门螺杆菌(Hp)感染患者动脉硬化危险因子和感染性

指标水平变化的影响。方法 选取2016年1月至2018年8月于该院心脏内科就诊的78例CHD合并 Hp感

染患者为研究对象,按照实际治疗方式分为对照组(n=40)和研究组(n=38),对照组行常规治疗,研究组使用

氟伐他汀联合治疗,均治疗4周,检测治疗前后患者动脉硬化危险因子和感染性等指标变化情况。结果 治疗

4周后,研究组总有效率为94.7%,明显高于对照组的75.0%(P<0.001)。治疗后,两组患者内膜中层厚度

(IMT)、可溶性细胞间黏附分子1(sICAM1)、内皮素1(ET1)、CRP、IL-6和IL-1β均较治疗前明显降低,研究

组RI较治疗前明显升高,差异均有统计学意义(P<0.05);研究组治疗后IMT、sICAM1、ET1、RI、IL-6和IL-
1β均明显优于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。两组患者恶心、腹痛、头痛、消化不良、失眠等不良反

应发生率比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。结论 氟伐他汀治疗CHD合并Hp感染患者效果明显,能有

效降低动脉硬化危险因子和感染性指标水平,且不增加不良反应。
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  冠心病(CHD)全称为冠状动脉粥样硬化性心脏

病,占35岁以上人群死亡总数的三分之一或更多[1]。
CHD存在极少症状或没有症状,某一时期表现可突然

迅速发展,引发急性心肌梗死(AMI)、不稳定性心绞痛

或心源性猝死,甚至危及患者生命[2-3]。幽门螺杆菌

(Hp)可通过粪-口、接触等方式传播,在体内可引起慢

性胃炎、消化性溃疡及胃腺癌等疾病[4-5]。临床研究表

明,在感染Hp之后,体内炎性反应逐渐发展,可能加重

CHD患者动脉粥样硬化危险度[6]。本研究旨在探索

CHD合并Hp感染的有效治疗方式,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2016年1月至2018年8月于

本院心脏内科就诊的78例CHD合并 Hp感染患者

为研究对象。纳入标准:确诊为CHD;尿素14C 呼气

Hp检查结果呈阳性;年龄≥18岁。排除标准:心力

衰竭患者;合并呼吸系统、免疫系统、血液系统、消化

系统等严重疾病者;肿瘤患者;有消化道和呼吸道手

术史或出血史者;纳入研究1个月前服用过相关治疗

药物者,包括CHD相关药物和抗菌药物。按照实际

治疗方式分为对照组(n=40)和研究组(n=38),两组

患者一般资料比较,差异无统计学意义(P>0.05),具
有可比性,见表1。本次研究通过本院伦理委员会批

准后进行,所有患者均签署知情同意书。

表1  两组患者一般资料比较

组别 n
男/女

(n/n)
年龄

(x±s,岁)
病程

(x±s,年)
稳定性心绞痛

(n)
不稳定性心绞痛

(n)
AMI
(n)

有CHD家族史

(n)
有吸烟史

(n)
高血压

(n)
糖尿病

(n)

研究组 38 23/15 57.38±7.16 12.25±3.68 20 11 7 25 25 20 31

对照组 40 25/15 58.32±6.96 12.38±4.15 21 10 9 28 30 22 33

t/χ2 0.032 0.588 0.146 <0.001 0.154 0.199 0.159 0.795 0.044 0.011

P 0.858 0.558 0.884 0.991 0.694 0.656 0.690 0.373 0.834 0.916

1.2 治疗方法 对照组行常规治疗,研究组使用氟

伐他汀联合治疗。常规治疗包括CHD和抗 Hp治

疗,每日给予阿司匹林(江苏平光制药,国药准字

H32026317,25mg*100s),每次75mg,每天一次,
口服;氯吡格雷(乐普制药,国药准字 H20123116,75
mg*10s),每次75mg,每天一次,口服;单硝酸异山

梨酯片(鲁南贝特制药,国药准字 H10940039,20mg
*48s),每次20mg,每天两次,口服。抗 Hp使用三

联疗法,即每日给予阿莫西林(广州白云山制药,国药

准字H44021518,0.25g*20s),每次75mg,每天两

次,口 服;奥 美 拉 唑 (阿 斯 利 康 制 药,国 药 准 字

H20046379,20mg*7s),每次20mg,每天一次,口
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服;克拉霉素(扬子江药业,国药准字 H19990376,0.25
g*6s),每次25mg,每天一次,口服。研究组在上述

基础上,每日加用氟伐他汀(北京诺华制药,国药准字

H20090179,40mg*7s),每次20mg,每天一次,口
服。两组患者均接受4周治疗。
1.3 检测方法

1.3.1 标本采集 收集全部患者空腹8h后的外周

静脉血5mL,低温离心取上清,-20℃保存备用。
1.3.2 动脉硬化危险因子 采用多普勒超声检查患

者颈部总动脉情况,测量内膜中层厚度(IMT)、颈动

脉收 缩 期 最 大 流 速(PSV)和 舒 展 末 期 血 流 速 度

(EDV),以PSV和EDV计算阻力指数(RI),即RI=
(PSV-EDV)/PSV。另外,采用ELISA检查可溶性

细胞间黏附分子1(sICAM1)和内皮素1(ET1)水
平,试剂盒购于SigmaAldrich公司(美国),全部操作

按照说 明 书 进 行。同 时,变 化 值(%)=(治 疗 后

水平-治疗前水平)/治疗前水平×100%。
1.3.3 感染性指标水平 以C反应蛋白(CRP)、白
细胞介素-6(IL-6)和白细胞介素-1β(IL-1β)反映机体

炎症情况,均采用 ELISA 检测,试剂盒购于 R&D
Systems公司(美国),全部操作按照说明书进行。
1.3.4 心电图检查 采用心电图检测患者疾病症

状,其中ST段抬高患者疾病呈活跃情况,同时心肌存

在一定程度损坏;ST段压低患者可见明显胸痛,可判

定为稳定性心绞痛。
1.3.5 治疗效果评估 治疗结束后利用心电图、临
床症状和实验室指标评估判断治疗效果,其中心电图

结果恢复正常或ST段恢复一半以上,临床症状缓解

明显,实验室指标趋于正常为显效;心电图结果基本

恢复正常,ST段恢复不到一半,临床症状缓解,实验

室指标有所改善为有效;ST段无明显变化,临床症状

无改善,实验室指标改善不明显为无效。总有效率=

(显效例数+有效例数)/总例数×100%
1.4 统计学处理 采用SPSS24.0软件进行数据处

理及统计学分析。先采用 Hardy-Weinberg对数据进

行平衡状态检验,对照组样本符合该平衡。对研究数

据分布特征进行检验,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,组内比

较采用配对样本t检验;计数资料以例数或百分率表

示,组间比较采用χ2 检验;等级资料比较则采用秩和

检验。所有数据进行双侧检验,以P<0.05为差异有

统计学意义。
2 结  果

2.1 两组患者治疗效果比较 治疗4周后,研究组

总有效率为94.7%,明显高于对照组的75.0%,差异

有统计学意义(P<0.001)。见表2。
2.2 两组患者治疗前后动脉硬化危险因子水平

变化 治疗后,两组患者IMT、sICAM1和ET1均

较治疗前明显降低,研究组RI较治疗前明显升高,差
异有统计学意义(P<0.05);研究组治疗后IMT、sI-
CAM1、ET1、RI均明显优于对照组,差异均有统计

学 意 义 (P<0.05)。 见 表 3。 研 究 组 IMT、
RI、sICAM 1 和 ET1 变 化 值 分 别 为 (-35.83±
10.22)%、(31.16±10.32)%、(-34.04±9.87)%、
(18.61±5.42)%,对照组IMT、RI、sICAM1和ET1
变化 值 分 别 为 (-16.54±6.13)%、(11.61±
3.56)%、(-20.39±8.14)%、(-11.17±5.12)%。

表2  两组患者治疗效果比较

组别 n 显效(n) 有效(n) 无效(n) 总有效率(%)

研究组 38 27 9 2 94.7

对照组 40 21 9 10 75.0

Z/χ2 2.040 15.095

P 0.042 <0.001

表3  两组患者治疗前后动脉硬化危险因子水平变化(x±s)

组别 n IMT(mm) RI sICAM1(μg/L) ET1(pg/L)

研究组 38 治疗前 1.52±0.51 0.45±0.15 241.26±63.30 75.30±6.11

治疗后 0.98±0.31 0.59±0.17 159.23±45.24 61.21±5.93

t 8.119 5.394 9.318 14.428

P <0.01 <0.05 <0.01 <0.01

对照组 40 治疗前 1.53±0.47 0.45±0.13 239.72±60.17 73.87±6.47

治疗后 1.28±0.32* 0.50±0.15 193.24±50.16* 65.77±6.54*

t 4.003 2.259 5.329 7.875

P <0.05 >0.05 <0.05 <0.05

  注:与研究组同期比较,*P<0.05

2.3 两组患者治疗前后感染性指标变化 治疗后,
两组患者血清CRP、IL-6和IL-1β水平均明显下降,
差异均有统计学意义(P<0.05)。研究组治疗后

CRP水平较低,但与对照组比较,差异无统计学意义

(P>0.05),而IL-6和IL-1β水平均明显低于对照

组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表4。研究
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组 CRP、IL-6、IL-1β 变 化 值 分 别 为 (-60.84±
13.53)%、(- 34.75 ± 20.38)%、(-55.26±
26.27)%,对照组 CRP、IL-6、IL-1β变化值 分 别 为

(-54.37±15.36)%、(-20.78±12.73)%、
(34.63±13.60)%。

表4  两组患者治疗前后感染性指标变化(x±s)

组别 n CRP(mg/L) IL-6(ng/L) IL-1β(ng/L)

研究组 38 治疗前 16.52±6.15 50.16±10.59 107.39±40.12
治疗后 6.47±3.13 32.49±8.77 47.33±20.23

t 13.352 11.253 12.270

P <0.01 <0.01 <0.01
对照组 40 治疗前 16.48±5.98 51.28±10.24 106.31±38.24

治疗后 7.45±2.95 40.61±9.27* 69.52±28.71*

t 12.791 6.918 6.951

P <0.01 <0.01 <0.01

  注:与研究组同期比较,*P<0.05

2.4 两组患者不良反应比较 两组患者各项不良反

应发生率比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。
见表5。

表5  两组患者不良反应比较[n(%)]

组别 n 恶心 腹痛 头痛 消化不良 失眠

研究组 38 1(2.6) 1(2.6) 1(2.6) 3(7.9) 1(2.6)
对照组 40 2(5.0) 1(2.5) 2(5.0) 3(7.5) 1(2.5)

χ2 0.002 0.462 0.002 0.154 0.462
P 0.964 0.497 0.964 0.695 0.497

3 讨  论

  随着高血压、糖尿病等疾病发病率逐年递增,导
致CHD发病率也随之增加[7]。Hp可通过“人-人”传
播,因此,某一家庭成员感染 Hp,其他家庭成员感染

的机会则大大增加[8]。Hp进入体内后,能在胃黏膜

上皮细胞表面定植,产生毒素因子破坏黏膜上皮细

胞,发生炎性反应,导致消化不良(非溃疡)、慢性胃

炎、胃溃疡、胃黏膜病变等相关疾病和胃腺癌等[9]。
虽然 Hp并不直接影响心脏,但 Hp感染对体内脂质

代谢、炎症介质、纤溶系统平衡等均有所影响,这可能

是二者相关联的原因。有研究证实,Hp感染可引发

内皮细胞损伤,并导致相应器官功能障碍,进而引发

全身或局部动脉免疫反应和炎性反应,从而破坏机体

脂质代谢和纤溶系统平衡,最终促进动脉粥样硬化发

展,加重 CHD危险度[10-11]。因而,针对 CHD 合并

Hp感染患者的治疗不仅需要减弱CHD疾病症状、阻
止Hp活性,还需要保护上皮细胞免于损伤。

本研究根据患者的实际治疗情况,将78例CHD
合并Hp感染患者分为对照组(常规治疗)和研究组

(加用氟伐他汀治疗),治疗4周后比较两组患者治疗

前后IMT、sICAM1、RI和ET1等动脉硬化危险因

子,发现研究组各项指标变化幅度明显高于对照组。
IMT是动脉硬化重要观察指标,IMT虽然随着年龄

增长而增加,但CHD患者该指标则异常增高,这与该

疾病动脉硬化和斑块沉积相关[12]。患者IMT增加导

致血液流速发生改变,从而影响RI值。进行治疗后,
IMT减小和RI增加符合常规针对CHD治疗预期结

果。sICAM1是内皮细胞损伤的重要标志物,有研究

结果显示,其水平升高在(血管内层)动脉斑块发展中

发挥作用[13]。而ET1主要在内皮细胞中产生,在血

管内稳态中起关键作用,能够导致与心血管疾病相关

的血管功能障碍[14]。本研究治疗前,sICAM1与ET
1异常说明患者内皮细胞功能失调、血管功能存在障

碍,治疗后,研究组上述指标水平变化更为明显,说明

在常规针对CHD治疗基础上加用氟伐他汀能够帮助

损伤的内皮细胞功能恢复。因此,推测氟伐他汀可以

减轻CHD患者心血管相关功能障碍,从而降低动脉

硬化危险性。
氟伐他汀不仅可作为CHD患者的二级预防,以

完全合羟甲基戊二酸单酰辅酶A还原酶抑制剂延缓

冠状动脉粥样硬化进展,还能抑制干扰素-γ诱导的内

皮细胞表面主要组织相容性抗原复合物Ⅱ表达以在

免疫反应中起调节作用[15-16]。因此,本研究还观察了

患者体内感染性指标水平的变化,结果显示,治疗前,
患者因Hp感染体内炎性反应活跃。在常规治疗中,
针对性使用抗菌药物,患者治疗后血清CRP、IL-6和

IL-1β水平下降,研究组在常规治疗基础上加用氟伐

他汀,3项指标水平下降更为明显。
另外,本研究还分析了疗效和不良反应发生情

况,结果显示,研究组的治疗效果更好,同时两组患者

不良反应发生情况无明显差异。以上结果说明氟伐

他汀治疗CHD合并 Hp感染效果更优,且不会增加

不良反应。
综上所述,氟伐他汀治疗CHD合并 Hp感染患

者效果明显,能有效减低动脉硬化危险因子和感染性

指标水平,且不增加用药不良反应。
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CITIC室间质评结果不吻合标本的再检及异常原因分析

覃柳燕

广西壮族自治区血液中心,广西柳州545005

  摘 要:目的 通过对中国国际输血感染预防和控制(CITIC)室间质评一份标本异常结果的分析,探讨影

响室间质评检测结果的因素。方法 采用华益美和Grifols两种核酸检测操作系统对2018年度第3次CITIC
室间质评15份核酸标本混检和单检。针对检测结果与反馈结果不一致的I标本进行再次检测。结果 对I标

本,初次检测,华益美和Grifols两种核酸检测系统的检测结果一致,均为阴性,与反馈结果不一致;再次检测

后,两种方法检测均为 HBV反应性,与反馈结果一致。结论 影响核酸检测结果的因素很多,造成该次漏检的

主要原因是标本检测前是否进行了充分混匀预处理,其次是不同试剂灵敏度的高低。
关键词:室间质评; 漏检; 再检
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  室间质量评价(EQA)是由外部独立权威机构统

一向多家实验室发放样品或血清盘,并收集、分析和

反馈实验室的检测结果,以评价实验室常规工作质

量、观察检测结果的准确性,建立起各实验室分析结

果之间的可比性的过程[1]。中国国际输血感染预防

和控制(CITIC)室间质评活动由澳大利亚国立血清学

参比实验室(NRL)、WHO输血合作中心和加拿大矩

阵公司联合开展,标本分为血清学检测标本和核酸检

测标本,本中心实验室自2014年开始参加该活动的

核酸检测项目,除了在2018年度第3次活动中I标本

检出结果与反馈结果不一致外,其余活动中所有标本

结果都与反馈结果一致,为了查找I标本出现异常结

果的原因,进一步提高实验室检测能力,笔者做了如

下分析。
1 材料与方法

1.1 标本的接收和处理 于2018年2月1日收到

CITIC项目组邮寄的本年度3套血清盘标本,每套15
支,编号A~O,每支4.4mL,经检查标本状态为冰

冻,将标本放-40℃冰箱保存。试验前将标本置4℃
冰箱融解,混匀后1600g离心20min。
1.2 仪器与试剂 乙型肝炎病毒(HBV)、丙型肝炎

病毒(HCV)、人类免疫缺陷病毒(HIV,Ⅰ型)核酸检

测试剂盒(PCR-荧光法),AB-T-200全自动核酸提取

仪、ABI7500扩增仪均由苏州华益美生物科技有限公

司提供。UltrioPlusHBV、HCV、HIV(Ⅰ型)核酸检

测试剂(TMA-化学发光法),HBV、HCV、HIV(Ⅰ型)
鉴别探针试剂,ProcleixTigris核酸检测系统均由美

国Grifols公司提供。
1.3 检测方法 初次检测:采用苏州华益美核酸检

测系统8混样汇集模式(取样量为每份标本150μL),
每支室间质评的标本与7支已检测的阴性标本进行

汇集(pool),汇集无反应性报阴性,汇集反应性报阳
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