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摘　 要:　 目的　 分析 ＰＴＥＮ 基因表达与腮腺多形性腺瘤的发生发展的关系ꎮ 　 方法　 选取本院口腔科收治

的腮腺多形性腺瘤 ２５ 例ꎬ同时选取正常腮腺组织 ２０ 例作为对照ꎬ分别采集腮腺多形性腺瘤患者的腺瘤组织、瘤旁

０.５ ｃｍ~２ ｃｍ 组织、舌下腺组织ꎬ以及正常对照的腮腺组织ꎬ比较不同组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 及蛋白的表达差异ꎻ比较

复发组、未复发组和正常腮腺组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 及蛋白的表达差异ꎮ 　 结果　 腺瘤组织、瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织、瘤旁

１ ｃｍ 组织、瘤旁 １.５ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达均低于正常腺体组织和舌下腺组织ꎻ腺瘤组织(５６.０％)和瘤旁

０.５ ｃｍ组织(６４.０％)中 ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率均低于正常腺体组织(１００.０％)和舌下腺组织(９６.０％)ꎻ复发组腺瘤

组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达(０.４１３±０.０５２)均低于正常腺体组织(０.９４７±０.０６１)和未复发组腺瘤组织(０.６３９±０ ０５８)ꎻ
复发组腺瘤组织中 ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率(２７.３％)均低于正常腺体组织(１００.０％)和未复发组腺瘤组织(７１.４％)
(Ｐ 均<０.０５)ꎮ 　 结论　 腮腺多形性腺瘤组织中的 ＰＴＥＮ 表达低于正常腮腺和舌下腺组织ꎬ复发组腺瘤组织中的

ＰＴＥＮ 表达低于未复发组和正常组ꎮ
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　 　 腮腺多形性腺瘤作为一种常见上皮病变性良性

肿瘤ꎬ其具有多种病理形态[１]ꎬ且瘤体成分复杂ꎬ其

０４５ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＳｅｐ ２０１６ꎬＶｏｌ.４４ꎬＮｏ.５



中包含有上皮组织、皮下粘液和胶质[２]ꎬ造成其具

有较高侵袭性及复发性ꎬ能够恶化成为恶性肿

瘤[３]ꎮ 既往研究显示ꎬ腮腺多形性腺瘤转变为恶性

肿瘤和基因异变具有相关性ꎬ但关于具体何种基因

决定其生长及恶化[４]ꎬ医学界仍处于争论中ꎮ
ＰＴＥＮ 作为新发现一种肿瘤抑制基因ꎬ存在于

人 １０ 号染色体上ꎬ其能够抑制特异性磷酸酶活性ꎬ
从而实现抑癌功效[５]ꎮ 文献称ꎬＰＴＥＮ 参与和影响

多种恶性肿瘤发生、发展ꎬ并能显著调控细胞凋亡及

迁移[６]ꎬ故笔者选择选取本院口腔科收治的 ２５ 例腮

腺多形性腺瘤标本作为研究对象ꎬ旨在探讨 ＰＴＥＮ
表达和腮腺多形性腺瘤生长及恶化间相关性ꎮ 现将

研究结果总结如下ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 一般资料　 　 选取本院口腔科收治的腮腺多

形性腺瘤 ２５ 例ꎬ其中男性 １７ 例ꎬ女性 ８ 例ꎬ年龄

２９~６５ 岁ꎬ平均年龄(４２.３４±７.８５)岁ꎬ其中复发性腮

腺多形性腺瘤 １１ 例ꎬ其中男性 ７ 例ꎬ女性 ４ 例ꎬ年龄

３２~６３ 岁ꎬ平均年龄(４１.４２±７.４３)岁ꎬ复发时间２.８~
７.２ 年ꎬ平均(４.２９±１.４５)年ꎻ未复发腮腺多形性腺瘤

１４ 例ꎬ其中男性 １０ 例ꎬ女性 ４ 例ꎬ年龄 ３０~６５ 岁ꎬ平
均年龄(４２.６２±７.３２)岁ꎻ同时选取正常腮腺组织 ２０
例作为对照ꎬ其中男性 １４ 例ꎬ女性 ６ 例ꎬ年龄 ３０~６５
岁ꎬ平均年龄(４２.５９±７.１８)岁ꎮ 病例组和对照ꎬ复发

和未复发组在年龄上无显著差异(Ｐ>０.０５)ꎮ
１.２　 纳入排除标准

１.２.１　 病例纳入标准[７] 　 　 (１)经两位有经验的医

生读取病理切片确诊的腮腺多形性腺瘤患者ꎮ (２)
符合医学伦理ꎬ并且和研究对象签订了知情同意书ꎮ

对照纳入标准:(１)选取具有可比性的对照ꎬ并
采集腮腺组织ꎮ (２)符合医学伦理ꎬ并且和研究对

象签订了知情同意书[８]ꎮ
１.２.２ 　 排除标准 　 (１)病理标本保存不完整的患

者ꎮ (２)不愿参与研究的研究对象ꎮ
１.３　 检测方法

１.３.１　 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 检测方法　 兔抗人 ＰＴＥＮ 多克

隆抗体(工作浓度 １ ∶ ５０)购自美国 Ａｂｃａｍ 公司ꎬＳＰ
免疫组化试剂盒购自上海研卉生物科技有限公司ꎮ
釆用 Ｔｒｉｚｏｌ 法 提 取 组 织 总 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡꎮ 取 出

－７０ ℃冷存下 １００ ｍｇ 胰腺多形性腺瘤与正常涎腺

组织分别提取其总 ＲＮＡꎬ滴入 １ ｍＬ Ｔｒｉｚｏｌ 放有提取

组织玻璃匀浆器内ꎬ并于冰上充分匀浆ꎮ 后将

１０ ｍＬ浆液体置于 ＤＥＰＣ 处理后 ＥＰ 管内ꎬ室温下静

置５ ｍｉｎꎮ 滴入 ５ ｍＬ 氯仿ꎬ充分混匀ꎬ室温下静置

３ ｍｉｎꎮ ４ ℃、４ ０００ ｒｐｍ 离心 ５ ｍｉｎꎮ 弃上清液ꎬ滴入

１ ｍＬ ＤＥＰＣ 水配制 ７５％乙醇ꎬ４ ℃、３ ２００ ｒｐｍ 离心

５ ｍｉｎꎬ弃上清液ꎬ晾干、滴入 ２０ μＬ ＤＥＰＣ 水ꎬ加热至

６０ ℃促溶 １０ ｍｉｎꎬ－２５ ℃冷存ꎮ 波长 ２６０ ｎｍ 分光

测定 ｍＲＮＡ 表达ꎬＯＤ 取值 １ꎬ在光路中ꎬｎ 倍稀释样

品选择 ｄｄＨ２Ｏꎬ双蒸水作为空白对照ꎬ读出 ＯＤ２６０值ꎬ
稀释前样品浓度:ＲＮＡ ＝ ４０×ＯＤ２６０值×稀释倍数 ｎ /
１ ０００ꎬＲＮＡ 浓 度 ＝ ＯＤ２６０ 值 × ２. ４ꎮ ＰＣＲ 法 检 测

ｍＲＮＡꎬ反应体系:２ μＬ ｄＮＴＰ Ｍｉｘｔｕｒｅꎬ４ μＬ ＭｇＣｌ２ꎬ
０.５ μＬ ＲＮａｓｉｎꎬ２ μＬ １０×ｂｕｆｆｅｒꎬ０.７５ μＬ 反转录酶ꎬ
１ μＬ Ｏｌｉｇｏ ＤＴ 引物ꎬ８ ~ ２０ μＬ ｄｄＨ２Ｏꎮ 反应条件:
４５ ℃ ６０ ｍｉｎꎬ９５℃ ５ ｍｉｎꎬ５℃５ｍｉｎꎮ 上游引物序列:
５′￣ＡＧＡＴＧＧＧＴＣＴＡＴＧＴＴＧＴＣＣＡＧＧ￣３′ꎬ下游引物序

列:５′￣ＧＧＧＴＧＣＡＧＴＡＡＴＧＡＣＡＴＴＧＴＧＧ￣３′ꎬ扩增片断

长度为 ２２０ ｂｐꎮ 扩增体系:１ μＬ ｄＮＴＰ Ｍｉｘｔｕｒｅꎬ２ μＬ
ｃＤＮＡꎬ ５ μＬ １０ × ＰＣＲ ｂｕｆｆｅｒꎬ 上、 下 游 引 物 各

１.２５ μＬꎬ ０. ２５ μＬ 反转录酶ꎬ ３５ ~ ５０ μＬｄｄＨ２Ｏꎬ
３.７ μＬ ＭｇＣｌ２ꎮ

反应条件:９４ ℃ 预变 ５ ｍｉｎꎬ９４ ℃ 变性 ３０ ｓꎬ
６０ ℃退火 ４０ ｓꎬ７２ ℃ 延伸 ４０ ｓꎬ７２ ℃ 终末延伸

５ ｍｉｎꎬ共 ３６ 个循环ꎬ５ ℃保温ꎮ ２.０％琼脂糖凝胶电

凝ꎬ凝胶图象分析仪检测分析 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡꎬｂｐ 值和

产物电泳条带数量ꎮ
１.３.２　 ＰＴＥＮ 蛋白检测方法　 　 免疫组织化学测定

ＰＴＥＮ 蛋白ꎬ取多形性腺瘤与正常涎腺组织常规制

备石蜡标本后切成厚度为 ３ ~ ４ μｍ 切片ꎬ后将切片

置于多聚赖氨酸处理后玻片上ꎬ并对其行二甲苯脱

蜡、梯度酒精水化ꎬ放入 ＰＢＳ 洗 ３ 次ꎬ５ ｍｉｎ /次ꎬ３％
Ｈ２Ｏ２ 滴入切片玻片上ꎬ静置 ３０ ｍｉｎꎬＰＢＳ 洗 ３ 次ꎬ
５ ｍｉｎ /次ꎮ 滴加山羊血清封闭液ꎬ于室温下反应

２０ ｍｉｎꎬ甩去多余液体ꎮ 滴入 ５０ μＬ 兔抗人 ＰＴＥＮ
多克隆抗体作为一抗ꎬ室温条件下静置 １ｈꎬ置于 ４℃
过夜后ꎬ３７℃ 复温 ３０ ｍｉｎꎮ ＰＢＳ 洗 ３ 次ꎬ５ ｍｉｎ /次ꎬ
滴入 ５０ μＬ 辣根过氧化物酶标记的链亲和素作为二

抗ꎬ室温静置 ３０ ｍｉｎꎬＰＢＳ 洗 ３ 次ꎬ５ ｍｉｎ /次ꎬＤＡＢ 显

色 ５ ｍｉｎꎬ显微镜观察及掌握染色程度ꎬ取出自来水

冲洗 ５ ｍｉｎꎬ苏木精复染 ５ ｍｉｎꎬ盐酸酒精分化ꎬ常规

脱水、透明及封片ꎬ置于光镜下检查ꎮ
１.４　 观察指标和检查方法 　 　 分别采集腮腺多形

性腺瘤患者的腺瘤组织、瘤旁 ０. ５ ｃｍ 组织、瘤旁
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１ ｃｍ组织、瘤旁 １.５ ｃｍ 组织、瘤旁 ２ ｃｍ 组织、舌下

腺组织ꎬ以及正常对照的腮腺组织ꎬ比较不同组织中

ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ、ＰＴＥＮ 蛋白的表达差异ꎻ比较复发组、
未复发组和正常腮腺组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 及蛋白的

表达差异ꎮ
１.５　 统计学方法 　 　 用 ｓｐｓｓ１６.０ 进行数据分析ꎬ
ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达用均数±标准差( ｘ±ｓ)ꎬ用 ｔ 检验

进行两组间比较ꎬＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率以百分率

(％)表示ꎬ用 χ２ 检验进行两组间比较ꎻ以 Ｐ<０.０５ 表

示有统计学差异意义ꎮ

２　 结　 　 果

２.１　 正常腺体组织、腮腺多形性腺瘤与舌下腺组织

中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达比较 　 　 腺瘤组织、 瘤旁

０.５ ｃｍ组织、瘤旁 １ ｃｍ 组织、瘤旁 １. ５ ｃｍ 组织中

ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达均低于正常腺体组织(Ｐ<０.０５)ꎻ
腺瘤组织、瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织、瘤旁 １ ｃｍ 组织、瘤旁

１.５ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达均低于舌下腺组织

(Ｐ<０.０５)ꎻ瘤旁 ２ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达与正

常腺体组织和舌下腺组织无显著性差异(Ｐ>０.０５)ꎮ
见表 １ꎮ

表 １　 正常腺体组织、腮腺多形性腺瘤与舌下腺组织中

ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达比较

组别 例数 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达(相对密度值)

正常腺体组织 ２０ ０.９４７±０.０６１

腺瘤组织 ２５ ０.５５６±０.０５３ａｂ

瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织 ２５ ０.５９８±０.０５７ａｂ

瘤旁 １ ｃｍ 组织 ２５ ０.６２１±０.０５１ａｂ

瘤旁 １.５ ｃｍ 组织 ２５ ０.７８５±０.０４９ａｂ

瘤旁 ２ ｃｍ 组织 ２５ ０.８０２±０.０５５

舌下腺组织 ２５ ０.９１６±０.０７２

　 　 与正常腺体组织比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与舌下腺组织比较 ｂ:Ｐ<０.０５

２.２　 正常腺体组织、腮腺多形性腺瘤与舌下腺组织

中 ＰＴＥＮ 蛋白表达比较　 　 腺瘤组织(５６.０％)和瘤

旁 ０.５ ｃｍ 组织(６４.０％)中 ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率均

低于 正 常 腺 体 组 织 ( １００. ０％) 和 舌 下 腺 组 织

(９６ ０％)(Ｐ<０.０５)ꎻ瘤旁 １ ｃｍ 组织、瘤旁 １.５ ｃｍ 组

织、瘤旁 ２ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率与正常

腺体组织和舌下腺组织无显著性差异(Ｐ>０.０５)ꎮ
见表 ２ꎮ

表 ２　 正常腺体组织、腮腺多形性腺瘤与舌下腺组织中

ＰＴＥＮ 蛋白表达比较

组别 例数 阴性 阳性 阳性率(％)

正常腺体组织 ２０ ０ ２０ １００.０
腺瘤组织 ２５ １１ １４ ５６.０ａｂ

瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织 ２５ ９ １６ ６４.０ａｂ

瘤旁 １ ｃｍ 组织 ２５ ４ ２１ ８４.０
瘤旁 １.５ ｃｍ 组织 ２５ ３ ２２ ８８.０
瘤旁 ２ ｃｍ 组织 ２５ １ ２４ ９６.０
舌下腺组织 ２５ １ ２４ ９６.０

　 　 与正常腺体组织比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与舌下腺组织比较 ｂ:Ｐ<０.０５

图 １　 免疫组织化学测定 ＰＴＥＮ 蛋白　 Ａ:多形性腺瘤组织ꎻＢ:
瘤旁组织ꎻＣ:舌下腺组织ꎻＤ:正常腺体组织

２.３　 复发组腮腺多形性腺瘤组织与未复发组和正

常腺体组织的 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达比较　 　 复发组腺

瘤组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达(０.４１３±０.０５２)均低于

正常腺体组织(０.９４７±０.０６１)和未复发组腺瘤组织

(０ ６３９±０.０５８)(Ｐ<０.０５)ꎮ

表 ３　 复发组腮腺多形性腺瘤组织与未复发组和正常腺体

组织的 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达比较

组别 例数 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达(相对密度值)

正常腺体组织 ２０ ０.９４７±０.０６１
未复发组腺瘤组织 １４ ０.６３９±０.０５８ａ

复发组腺瘤组织 １１ ０.４１３±０.０５２ａｂ

　 　 与正常腺体组织比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与未复发组腺瘤组织ꎻｂ:Ｐ<
０.０５

３　 讨　 　 论

ＰＴＥＮ 作为一种人类基因ꎬ其主要位于人染色

体 １０ｑ２３ 片段同源丢失区上[８]ꎮ 该基因由八个内含

子和九个外显子组成ꎬ其生理结构可分为一个脂质

２４５ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＳｅｐ ２０１６ꎬＶｏｌ.４４ꎬＮｏ.５



结合 Ｃ２ 区、一个由五十个氨基酸组成的羧基端域

和一个氨基端磷酸酶域[９]ꎮ ＰＴＥＮ 生理功能主要通

过氨基端产生ꎬ能够介导和参与调控人体多种信息

传导途径ꎬ并影响细胞凋亡[１０]ꎮ 此外ꎬ该基因的羧

基端区属于基因性癌变易发、高发区ꎬ因此ꎬ抗癌领

域常选择该区作为肿瘤病变检测的主要靶区之一ꎮ
通过参阅资料可知ꎬＰＴＥＮ 突变或基因片段病

理性缺失能够诱发多种癌症这是因为 ＰＴＥＮ 能够调

控人体细胞周期[１１]ꎬ对 Ｐ２１、Ｐ２７ 和 Ｐ５１ 等细胞周

期素依赖激酶抑制因子产生特异性影响ꎬ显著调控

细胞生长、增殖ꎻＰＴＥＮ 还能促使 ＰＩＰ３ 脱磷酸化ꎬ造
成受 ＰＩ３Ｋ 调控的细胞生长因子信号传输通路被阻

断ꎬ维持正常细胞生长周期ꎻ而 ＰＴＥＮ 缺失可致

ＰＩＰ３ 过表达ꎬ诱发其下游各类信号分子活性增强ꎬ
产生级联反应促使细胞病变转化ꎬ此外 ＰＴＥＮ 显著

增高ꎬ直接造成细胞阻滞于 Ｇ１ 期ꎬ无法向 Ｓ 期进

阶ꎬ增强细胞病变可能性[１２]ꎮ 文献称ꎬＰＴＥＮꎬ缺失

或失活能够诱发腮腺多形性肿瘤产生、发展ꎬ而其表

达水平和腮腺多形性肿瘤生长及预后具有密切

关系[１３]ꎮ
在本文中ꎬ我们通过分别检测腮腺多形性腺瘤

和正常腮腺组织内 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达水平ꎬ结果显

示腺瘤组织、瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织、瘤旁 １ ｃｍ 组织、瘤
旁 １.５ ｃｍ 组织内 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达均低于正常腺体

组织(Ｐ<０.０５)ꎻ而腺瘤组织、瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织、瘤旁

１ ｃｍ 组织、瘤旁 １.５ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ ｍＲＮＡ 表达均

低于舌下腺组织(Ｐ<０.０５)ꎻ瘤旁 ２ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ
ｍＲＮＡ 表达与正常腺体组织和舌下腺组织无显著性

差异(Ｐ>０.０５)ꎬ这表明 ＰＴＥＮ 表达增高可能是诱发

腮腺多形性肿瘤发生、发展的相关因素ꎬ且该基因表

达水平还能评估癌变组织恶性程度ꎬ可能影响肿瘤

细胞生长、增殖及向远处侵润、迁移ꎬ肿瘤组织恶性

和分化程度越高ꎬ其表达水平越高ꎮ 在研究中ꎬ我们

通过对腮腺多形性腺瘤和正常腮腺组织内 ＰＴＥＮ 蛋

白表达进行免疫组织化学测定ꎬ结果显示腺瘤组织

和瘤旁 ０.５ ｃｍ 组织内 ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率均低

于正常腺体组织及舌下腺组织ꎬ且差异均具有统计

学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ瘤旁 １ ｃｍ 组织、瘤旁 １.５ ｃｍ 组

织、瘤旁 ２ ｃｍ 组织中 ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性率与正常

腺体组织和舌下腺组织无显著性差异(Ｐ>０.０５)ꎮ
这表明 ＰＴＥＮ 由于腮腺多形性腺瘤而造成其蛋白阳

性表达率上升ꎬ而瘤旁 １ ｃｍ 腺体组织蛋白表达率接

近于腮腺组织ꎬ这表明恶性程度越高ꎬＰＴＥＮ 蛋白表

达越低ꎮ 在研究中ꎬ我们发现舌下腺组织 ＰＴＥＮ 基

因和蛋白和正常正常腮腺组织相近ꎬ这是因为该组

织标本来自舌下腺导管堵塞、涎液漪留形成囊肿ꎬ其
虽属于炎性病变组织ꎬ但无基因异变ꎬ因此其 ＰＴＥＮ
基因和蛋白均无异变ꎮ

ＰＴＥＮ 基因及蛋白表达和腮腺多形性腺瘤预后

具有相关性ꎬ可通过检测 ＰＴＥＮ 对患者预后进行评

估、判断[１４]ꎮ 在本研究中ꎬ复发组腺瘤组织中 ＰＴＥＮ
ｍＲＮＡ 表达、ＰＴＥＮ 蛋白表达阳性均低于正常腺体

组织和未复发组腺瘤组织(Ｐ<０.０５)ꎬ这表明 ＰＴＥＮ
不仅和腮腺多形性腺瘤发生、发展具有相关性ꎬ同时

也能决定其远期复发ꎬ我们认为若采取措施增强

ＰＴＥＮ 表达ꎬ能够有效抑制腮腺多形性腺瘤生长ꎬ并
显著降低患者远期复发ꎮ

综上所述ꎬＰＴＥＮ 低表达和腮腺多形性腺瘤生

长及发展具有相关性ꎬ并能决定其复发ꎬ能够影响患

者预后ꎮ
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生几率[７]ꎮ 而 ＰＣＩ 术后心肌损伤与炎症有关ꎬｈｓ￣
ＣＲＰ 为临床常见炎症指标ꎬ除了对体内炎症状态反

映外ꎬ还能反映冠脉病变严重程度[８]ꎮ 阿托伐他汀

抗炎作用有利于修复血管ꎬ进而达到保护围手术期

心肌的目的ꎮ 本研究结果显示相比常规剂量阿托伐

他汀ꎬ双倍剂量阿托伐他汀在抗炎、心肌保护上有明

显优势ꎬ与马树人ꎬ等[９] 人研究结果基本一致ꎮ 另

外ꎬ阿托伐他汀主要不良反应为胃肠道反应、肝损

害ꎬ通常情况下常规剂量(低剂量)阿托伐他汀用药

后 ＡＬＴ 升高发生率不足 １％ꎬ而高剂量(８０ ｍｇ /天)
用药后 ＡＬＴ 升高发生率达 １０.０％左右[１０]ꎮ 本研究

结果显示观察组 ＡＳＴ 增高率 ９. ３％ꎬＢＵＮ 增高率

７ ０％ꎬ比对照组的 ７.０％、４.６％高ꎬ但两组比较差异

无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 表明双倍剂量阿托伐他

汀相比常规剂量用药不会明显增加药物不良反应ꎮ
综上所述ꎬ相比常规剂量阿托伐他汀用药ꎬ双倍

剂量用药能明显降低冠心病患者 ＰＣＩ 术后血脂水

平ꎬ保护心肌ꎬ明显减少支架内再狭窄、心肌梗死发

生ꎬ且不显著增加药物不良反应ꎬ安全可靠ꎮ
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