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表 3  取药品最高价格时的成本效果分析  

Tab. 3  Cost-effectiveness analysis based on drug highest 
price 

敏感度分析项 组别 成本/元 效果/% C/E C/E

速效救心丸组 396.78 88.57 4.48 0.055速效救心丸(最

高价格 29.30 元) 麝香保心丸组 396.70 87.11 4.55 * 

注：*表示以该组的成本和效果为基线进行增量分析。 

Note: *The baseline for the cost and effectiveness of the group. 

2.2.4  基于较优有效率的治疗周期的敏感性分析   

由 meta 分析可知，速效救心丸组、麝香保心丸组

治疗有效率较优时的治疗周期为 6 周和 8 周，因

此，保持其他条件不变，选取使各组取有效率较

优的治疗周期，观察相应 C、E、C/E、C/E 变

化，结果显示，当保持其他条件不变，选取使 2

组有效率较优的治疗周期时，不改变研究结论，

即速效救心丸组经济性较优。结果见表 4。 

表 4  2 组有效率取最优时的治疗周期的成本效果分析 

Tab. 4  Cost-effectiveness analysis based on the treatment 
cycle of the optimal efficiency 

组别 治疗周期 成本/元 效果/%

速效救心丸组 6 周 420.08 89.65 

麝香保心丸组 8 周 636.03 87.28 

3  讨论 

本研究所进行的确定性分析结果显示，速效

救心丸组和麝香保心丸组治疗周期为 4 周时，速

效救心丸治疗冠心病心绞痛的有效率较高，且总

成本较低，其经济性较优。 

本研究所进行的敏感性分析结果显示，基于

药品价格、疗效判断标准和疗程的敏感性分析不

改变研究结果；只有当取速效救心丸较高质量文

献计算的有效率时才改变确定性分析研究结果，

文献质量为敏感性因素。 

本研究的局限性：首先，可供本研究使用的

文献总体质量偏低，因此所纳入的文献质量偏低

(绝大部分文献 Jadad 得分≤3 分)，基于该类文献

所提供的有效性数据进行的经济性评价，其结果

可能与实际存在偏差。其次，在成本部分，本研

究主要通过查阅发改委、省卫生系统公布的价格

进行成本核算，这可能会与实际成本存在差异，

但由于组间不存在显著性差异，因此不会对研究

结果产生大的影响。 

综上所述，本研究结论的可靠性和稳定性较

好。但是由于文献质量的影响，更确切的分析有

待于开展更多高质量的前瞻性实验。 
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普伐他汀治疗过程中 ABCA1 基因变异对心脏病患者的影响 
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摘要：目的  研究普伐他汀治疗过程中 ABCA1 基因变异对心脏病患者的影响。方法  选取 236 例冠心病(coronary heart 

disease，CHD)患者与 267 例健康体检者(设为对照组)。CHD 患者分为常规治疗组和普伐他汀组，常规治疗组口服阿司匹

林 0.1 g·d1，普伐他汀组在口服阿司匹林 0.1 g·d1 的基础上给予普伐他汀 35 mg·d1，抽血检测患者治疗前、治疗 8、16

周后的总胆固醇(total cholesterol，TC)、高密度脂蛋白胆固醇(high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C)、载脂蛋白

A-I(apoprotein A-I，apoA-I)、低密度脂蛋白胆固醇(low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C)、载脂蛋白 B(apoprotein B，

apoB)和三酰甘油(triacylglycerol，TG)水平，提取 DNA 进行基因型分析。对照组抽血检测 6 项生化指标，采用 Taqman
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探针技术提取 DNA 并进行基因型分析。结果  CHD 患者吸烟者 139 例显著高于对照组 116 例；ABCA1 R219K 基因变异

频率两者相似，K 携带者所占比率：CHD 组为 67.8%，对照组为 66.7%；普伐他汀组治疗 8，16 周后较常规治疗组的 TC、

TG、LDL-C、apoB 水平低，HDL-C、apoA-I 水平高，差异具有统计学意义(P<0.05)；CHD 患者中 K 携带者 HDL-C、apoA-I

水平高于 RR 型，TG 水平低于 RR 型，普伐他汀治疗前后 LDL-C、apoB、TC 水平在 RR、RK、KK 3 种基因型组间差异

无统计学意义；治疗前后 K 携带患者的 HDL-C 以及 apoA-I 水平显著高于 RR 基因型患者(P<0.05)；ABCA1 基因变异对

普伐他汀治疗疗效有促进作用，尤其 KK 基因型与 RR 型相比，具极显著促进作用(P=0.008)。结论  ABCA1 基因变异影

响冠心病患者血浆脂质水平，尤其是 HDL-C 和 apoA-I 的水平。 

关键词：普伐他汀；ABCA1 基因变异；冠心病 
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Significance of ABCA1 Gene Mutation of Pravastatin Therapy on the Patients with Heart Disease 
 
SI Hongping, ZHANG Kang, JIN Meijuan, LU Liang(Department of Cardiology, Dongyang People’s Hospital, 

Dongyang 323000, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To study the significance of ABCA1 gene mutation of pravastatin therapy on the patients with 
heart disease. METHODS  Two hundred and thirty six cases of coronary heart disease(CHD) patients and 267 cases of healthy 
subjects were selected. CHD patients were divided into CHD-conventional treatment group and CHD-ravastatin group. 

CHD-conventional treatment got aspirin 0.1 g·d1, CHD-ravastatin got pravastatin 35 g·d1 plus aspirin 0.1 g·d1. The level of 
TC, HDL-C, apoA-I, LDL-C, apoB, TG in blood samples were tested before and after treated for 8, 16 weeks. Control group also 
adopted 6 biochemical index of blood testing, and DNA in two groups was extracted by Taqman probe method for genotype 
analysis. RESULTS  The number of smoking in CHD group(139 cases) was significantly higher than that of control group (116 
cases); ABCA1 R219K gene mutation frequency was similar in the two groups, K carriers ratio in CHD and control group were 
67.8% and 66.7%. Compared with CHD-conventional treatment group, after 16 weeks treatment, CHD-ravastatin group had 
lower level of TC, TG, LDL-C, apoB and higher level of HDL-C and apoA-I. The change regulation of after 8 weeks treatment 
was the same, the difference was statistically significant(P<0.05). K carriers of CHD group had higher HDL-C, apoA-I level and 
lower TG level, and LDL-C, apoB, TC level in RR, RK, KK genotypes had no differences before and after pravastatin therapy. 
The HDL-C, apoA-I level of K carriers were significantly higher than RR type(P<0.05); ABCA1 gene mutation promoted the 
curative effect of pravastatin therapy. CONCLUSION  ABCA1 gene mutation has effects on CHD patients’ blood plasma lipid 
level, especially HDL-C and apoA-I level. 
KEY WORDS: pravastatin therapy; ABCA1 gene mutation; coronary heart disease 

 

低密度脂蛋白胆固醇(low-density lipoprotein 

cholesterol ， LDL-C) 和 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇

(high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C)是冠

状动脉性心脏病的主要生化指标[1]。普伐他汀作为

“心脏药物”之一，在胆固醇合成过程中竞争性

抑制 3-羟基 -3-甲基戊二酰辅酶 A 还原酶 (3- 

hydroxy-3-methyl glutaryl coenzyme A reductase，

HMGR)，导致甲羟戊酸合成受阻，胆固醇合成量

降低，刺激载脂蛋白 A-I(apoprotein A-I，apoA-I)

受体功能上调和载脂蛋白 B(apoprotein B，apoB)

功能下降，降低血液胆固醇含量，预防心血管病

的发生[2]。正常人群的三磷酸腺苷结合盒转运子

A1(ATP binding cassette transporter 1，ABCA1)基

因为 149 kb 左右，编码一种高度保守的跨膜蛋白，

控制肝细胞膜上由 HDL 介导的胆固醇逆转运和磷

脂分泌通路畅行，降低胆固醇在血管壁上的过度

积聚和泡沫细胞数量[3]。然而，ABCA1 基因具有

多态性，常见的如基因编码区 219 和 1 587 位碱基

G 突变成 A，导致氨基酸 Arg 变为 Lys，883 位碱

基 U、C 或 A 突变为 G，导致氨基酸 Ile 变为 Met[4]。

有报道指出，变异携带者通过降低 TG 水平和升高

HDL-C 水平，减小血液黏稠度和动脉粥样硬化速

度，预防心血管疾病，但大多数的单核苷酸多态

性(single nucleotide polymorphism，SNP)改变不参

与编码，所以对 ABCA1 蛋白功能无影响[5]。而目

前关于 ABCA1 基因 R219K 型的不同是否可影响

心血管患者 HDL-C 水平的报道并不一致。

Hironobu 等[6]的研究表明 ABCA1 R219K 基因 KK

型在普伐他汀治疗过程中可减少心脏病发生的几

率，Zwarts 等[7]则报道 ABCA1 非基因编码区的

SNP 对血脂水平无影响。本研究分析 ABCA1 

R219K 基 因 多 态 性 和 冠 心 病 (coronary heart 
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disease，CHD)患者血脂水平以及普伐他汀治疗

CHD 的关系，探讨普伐他汀调脂效应个体化差异

的遗传学机制，为临床研究提供依据。 

1  资料与方法 

1.1  一般资料 

收集 2010 年 3 月—2014 年 3 月在东阳市人民

医院住院的冠状动脉粥样硬化心脏病患者样本

236 例，男 138 例，女 98 例，年龄 40~70 岁，平

均年龄(53.4±8.9)岁。根据心电图、冠状动脉造影、

放射性核素显像检查结果确诊为冠状动脉粥样硬

化心脏病，临床表现为进行体力活动或情绪激动

时心前区产生胸闷感，长期可扩散至手指、颈部、

腹部，发作时易呕吐、出汗、发热。对照组 267

例，男 149 例，女 118 例，年龄 40~70 岁，平均

年龄(57.4±5.9)岁，为健康体检者，经询问无心脏

病史。排除标准：有药物中毒史者；心、肝、肾、

肺器官功能不正常患者；糖尿病患者；高血压患者；

胃肠疾病患者。 

1.2  治疗方法 

CHD 患者分为常规治疗组(100 例)和普伐他

汀组(136 例)，常规治疗组口服阿司匹林 0.1 g·d1，

普伐他汀组在口服阿司匹林 0.1 g·d1 的基础上给

予普伐他汀 35 mg·d1。8 周为 1 个疗程，共 2 个

疗程。 

1.3  生化指标检测 

患者入院后第 2 日以及服药 8，16 周后安排

早晨采血。所有研究对象禁食 12 h 后，于清晨空

腹 采 取 静 脉 血 ， 测 定 血 清 总 胆 固 醇 (total 

cholesterol，TC)、三酰甘油(triacylglycerol，TG)、

HDL-C、LDL-C、apoA-I、apoB。apoA-I 与 apoB

采用免疫比浊法，其他指标采用免疫化学沉淀法。 

1.4  基因组 DNA 提取及基因型分析 

空腹 12 h 后采血 10 mL，于 10 mL EDTA 抗

凝管中静置 30 min 后 1 600 r·min1 离心 12 min，

吸取 2 mL 血浆于20 ℃冰箱中备用。引物设计与

聚合酶链式反应条件参考国外文献[8-9]，获得 PCR

产物经 8%聚丙烯凝胶电泳检测。20 μL PCR 产物

与 5 U 限制性内切酶，5 μL 酶切缓冲液 37 ℃水浴

中酶切 4 h，总反应体积 30 μL。酶切产物经 6%聚

丙烯凝胶电泳检测。 

1.5  统计学方法 

采用 SPSS 17.0 统计软件处理数据，计数资料

用 χ²检验，计量资料用 sx  表示，多组间比较采

用方差分析，P<0.05 为差异有统计学意义。 

2  结果 

2.1  CHD 组与对照组一般资料比较 

CHD 组与对照组年龄、体质量指数、性别以

及饮酒者所占比例均无显著差异，但吸烟者人数

显著高于对照组(P<0.05)，详见表 1。 

表 1  CHD 组与对照组一般资料比较 

Tab. 1  General information in CHD and control group 

分组 例数 年龄 体质量指数 男性 饮酒 吸烟

CHD 组 236 57.4±5.9 25.6±4.0 142  95  1391)

对照组 267 53.4±8.9 25.4±3.6 149 103 116

注：与对照组比较，1)P<0.05。 

Note: Compared with control group, 1)P<0.05. 

2.2  ABCA1 基因 R219K 型的分布频率 

DNA marker 与酶切产物经电泳分离后得到 3

种大小不一的片段，见图 1。对照组与 CHD 组 K

携带者所占比例相似，对照组和 CHD 组基因分布

频率遵守 Hardy-Weinberg 平衡。见表 2。 

 
图 1  ABCA1 R219K 酶解片段聚丙烯凝胶电泳图 
M50 bp DNA marker；1RR 型；2，7KK 型；3~6RK 型。 

Fig. 1  Polypropylene gel electrophoresis of ABCA1 R219K 
enzyme fragment 
M50 bp DNA maker; 1RR; 2, 7KK; 36RK. 

表 2  ABCA1 基因 R219K 型的分布频率 

Tab. 2  The distribution frequency of R219K type in ABCA1 
gene 

基因分布频率/例(%) 
分组 例数

RR RK KK K 携带者

对照组 267 89(33.3) 98(36.7) 80(30.0) 178(66.7)

CHD 组 236 76(32.2) 92(39.0) 68(28.8) 160(67.8)

2.3  普伐他汀对血脂水平的影响 

与对照组相比，普伐他汀组和常规治疗组治

疗前 TC、TG、LDL-C、apoB 水平较高，而 HDL-C、

apoA-I 水平较低，差异具有统计学意义(P<0.05)。

经普伐他汀治疗或是常规治疗后，与治疗前相比，

治疗 8 周和 16 周后 HDL-C、apoA-I水平逐渐降低，
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TC、TG、LDL-C、apoB 水平逐渐升高，差异具有

统计学意义(P<0.05)。治疗 16 周后，普伐他汀组

TC、TG、LDL-C、apoB 水平较常规治疗组低，

HDL-C、apoA-I 水平较常规治疗组高，与治疗 8

周后变化相同，差异具有统计学意义(P<0.05)。结

果见表 3。 

表 3  治疗前后各项生化指标的比较( sx  ) 

Tab. 3  Comparison of biochemical indexes before and after treatment( sx  ) 

普伐他汀组(136 例) 常规治疗组(100 例) 
生化指标 

对照组 

(267 例) 治疗前 治疗 8 周 治疗 16 周 治疗前 治疗 8 周 治疗 16 周 

TC/mmol·L1 4.62±0.78 5.36±1.253)  4.89±0.921)2)  4.47±1.311)2) 5.32±1.033) 4.94±1.021) 4.59±1.211) 

HDL-C /mmol·L1 1.29±0.36 0.96±1.213)  1.19±0.481)2)  1.25±0.581)2) 0.94±1.123) 1.03±0.491) 1.09±0.431) 

apoA-I/g·L1 1.36±0.24 1.18±0.683) 1.30±0.421) 1.38±0.191) 1.15±0.823) 1.21±0.541) 1.25±0.431) 

LDL-C /mmol·L1 3.01±0.54 3.35±0.913)  2.74±0.571)2)  2.49±1.231)2) 3.29±1.033) 2.90±0.121) 2.49±0.981) 

apoB/g·L1 1.03±0.28 1.28±0.393)  1.10±0.461)2)  0.99±0.761)2) 1.30±0.273) 1.21±0.671) 1.12±0.871) 

TG/mmol·L1 1.51±0.79 1.82±0.953)  1.64±0.431)2)  1.38±0.641)2) 1.79±1.103) 1.70±0.761) 1.50±0.23) 

注：与治疗前相比，1)P<0.05；与常规治疗组比较，2)P<0.05；与对照组比较，3)P<0.05 

Note: Compared with before treatment, 1)P<0.05; compared with conventional treatment group, 2)P<0.05; compared with control group,
 3)P<0.05 

2.4  ABCA1 基因 R219K 型的差异对血脂水平的

影响 

RR、RK、KK 基因型经普伐他汀治疗 8，16

周后，TC、LDL-C、apoB、TG 水平降低，差异有

统计学意义(P<0.05)；HDL-C、apoA-I 水平升高，

差异有显著统计学意义(P<0.05)。治疗前后 TC、

LDL-C、apoB 水平 RR、RK、KK 基因型组间无显

著差异。治疗前与治疗 8、16 周后，与 RR 型相较，

RK 及 KK 型患者 TG 水平均较低，差异具有统计

学意义(P<0.05)。治疗前 KK、RK 基因型患者

HDL-C 及 apoA-I 水平较 RR 型高，差异具有统计

学意义(P<0.05)，治疗 8、16 周后，KK 型患者

HDL-C 及 apoA-I 水平明显高于 RR 型，差异具有

极显著统计学意义(P<0.05)。结果见表 4。 

2.5  ABCA1 基因变异对普伐他汀治疗疗效的影响 

以 6 项生化指标均达到正常值为有效标准。

与 RR 基因型比较，RK 型和 KK 型的有效例数均

有不同程度的升高，且差异具有统计学意义

(P<0.05)。 

3  讨论 

ABCA1 在胞内将磷脂运到胞外与 apoA-I 结

合为复合物，胆固醇被此复合物攫取生成 HDL 前

体，HDL 水平的升高即代表胆固醇含量的下降[10]。

ABCA1 基因多态性与普伐他汀治疗的个体差异相

关，影响血液 LDL-C、HDL-C 水平以及 CHD 患

者的动脉粥样硬化速度，同时，也改变普伐他汀

治疗 CHD 的疗效[11]。 

表 4  ABCA1 基因 R219K 型的差异对各项生化指标的影

响( sx  ) 

Tab. 4  Effect of different ABCA1 genotype R219K on 
biochemical indexes( sx  ) 

水平 
生化指标 

时间/

周 RR RK KK 

 0 5.03±0.73 5.18±0.81 5.30±0.57 

 8 4.52±0.592) 4.73±0.492) 4.80±0.482) 

TC/mmol·L1 

16 4.02±0.622) 4.26±0.672) 4.29±0.532) 

 0 0.92±0.21 1.16±0.24 1.28±0.16 

 8 1.04±0.182) 1.24±0.211)2) 1.36±0.201)2)

HDL-C/mmol·L1

16 1.18±0.502) 1.30±0.121)2) 1.41±0.191)2)

 0 1.14±0.27 1.26±0.30 1.34±0.46 

 8 1.19±0.352) 1.35±0.191)2) 1.39±0.321)2)

apoA-I/g·L1 

16 1.30±0.212) 1.42±0.241)2) 1.48±0.411)2)

 0 3.01±1.10 3.30±0.81 3.57±0.90 

 8 2.62±0.832) 2.90±0.792) 3.06±0.942) 

LDL-C/mmol·L1

16 2.13±0.632) 2.37±0.822) 2.39±0.792) 

 0 1.03±0.52 1.31±0.21 1.56±0.35 

 8 0.93±0.262) 1.17±0.192) 1.42±0.552) 

apoB/g·L1 

16 0.85±0.432) 1.09±0.382) 1.28±0.512) 

 0 1.86±1.00 1.73±0.96 1.56±0.89 

 8 1.65±0.832) 1.52±1.021)2) 1.36±0.741)2)

TG/mmol·L1 

16 1.41±0.692) 1.36±0.591)2) 1.23±0.701)2)

注：与 RR 基因型相比，1)P<0.05；同型的与 0 周相比，2)P<0.05。 

Note: Compared with RR, 1)P<0.05; compared with 0 week, 2)P<0.05. 

表 5  RR、RK、KK 3 种基因型对普伐他汀治疗疗效的影响 

Tab. 5  Effects of RR, RK, KK of genotype on pravastatin 
therapy 

基因型 总例数/例 有效例数/例(%) 

RR 76 34(44.7) 

RK 92  69(75.0)1) 

KK 68  62(91.2)2) 

注：与 RR 型相比，1)P<0.05，2)P<0.01。 

Note: Compared with RR, 1)P<0.05, 2)P<0.01. 
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结果显示，CHD 的发生与生活方式息息相关，

在引发 CHD 如高龄、高脂肪饮食、糖尿病、高血

压、吸烟、性别等的多种因素中，吸烟对于 CHD

的致病性仍是独立高危因素[12]。K 携带者例数大

于总受试者例数的一半，说明 ABCA1 基因易发生

变异，具有多态性[13]。CHD 组治疗前与对照组相

比，HDL-C、apoA-I 水平较低，TC、LDL-C、apoB、

TG 水平较高，且差异具有统计学意义(P<0.01)。

这可能是因为：CHD 是由各种高危因素引发的体

内 TC 或 TG 代谢紊乱，血液黏稠度增加，导致动

脉血管壁内膜上脂质积聚成斑块，从而血液通行

受阻或阻塞引发病症[14]。大约 1/3 LDL 可以不经

受体介导直接进入巨噬细胞内膜，胆固醇的增加

导致巨噬细胞迅速转变为泡沫细胞，多个泡沫细

胞融合破裂后，大量胆固醇流出形成脂质池，引

发心脏病，而 apoB 是 LDL 在血液流通中主要的

载脂蛋白，所以 CHD 患者 LDL-C、apoB 水平较

高[15]。HDL 通过胆固醇逆转运作用、抗 LDL 氧化

作用、抗炎作用 3 方面预防血脂水平升高，apoA

作为 HDL 的主要载脂蛋白，辅助游离 HDL 酯化，

携带胆固醇酯至肝脏合成胆酸排出体外[16]。 

经普伐他汀治疗或是常规治疗后，与治疗前

相比，治疗 8 周和 16 周后 HDL-C、apoA-I 水平逐

渐降低，TC、TG、LDL-C、apoB 水平逐渐升高，

差异具有统计学意义(P<0.05)。CHD-普伐他汀组

治疗 16 周后较 CHD-常规治疗组的 TC、TG、

LDL-C、apoB 水平低，HDL-C、apoA-I 水平高，

与治疗 8 周后变化相同，差异具有统计学意义

(P<0.05) 。其原因可能在于：普伐他汀作为

HMG-CoA 还原酶抑制剂，治疗 CHD 的主要机制

一方面抑制 HMG-CoA 生成甲羟戊酸，造成胆固

醇生成量减少，另一方面激活肝脏内 LDL 受体基

因，清除 LDL[17]。另外，普伐他汀通过降低 C-反

应蛋白水平发挥抗炎作用，通过升高血小板聚集

抑制物前列腺素的代谢产物水平保护血管内皮，

增加血流量[18]。普伐他汀治疗后 HDL-C、apoA-I

水平显著升高，其他指标水平显著降低，验证了

普伐他汀治疗对 CHD 患者血脂的改变。LDL-C、

apoB、TC 水平在 3 种基因型组间无显著差异，说

明普伐他汀治疗过程中 R219K 基因变异与

LDL-C、apoB、TC 水平没有关系，即纯粹是普伐

他汀降低了 LDL-C、apoB 及 TC 水平。K 携带患

者的 TG 水平低于 RR 型患者，说明 R219K 基因

编码区 R→K 变异在普伐他汀治疗过程中影响了

CHD 患者 TG 水平。其原因可能在于：在细胞内

胆固醇和 TG 代谢过程中，TG-脂蛋白复合物与血

浆中转运来的胆固醇酯-HDL 发生 TG、胆固醇酯

的可逆交换后，携带 TG 的 HDL 转移出细胞，在

肝脂肪酶的作用下水解 TG[19]。ABCA1 R219K 基

因变异造成 HDL-C 水平升高，抑制 TG 分泌，降

低 TG 水平[20]。 

同时，治疗前后 K 携带患者的 HDL-C 以及

apoA-I 水平显著高于 RR 基因型患者，说明普伐他

汀治疗过程中 ABCA1 基因变异影响了 CHD 主要

生化指标 HDL-C 及其主要载脂蛋白 apoA-I 的水

平，这与 Hironobu 的研究结论一致。其原因可能

在于：ABCA1 基因变异增强了原有的功能活性，

ABCA1 R219K 基因变异后的表达产物与 HDL-C

结合，加快胆固醇逆转运速度；作为 apoA 酯化的

催化剂，增加 HDL 生成量[6]。所以，R219K 基因

变异独立于普伐他汀治疗促进了 HDL-C、apoA-I

水平的升高。另外，含有 K 型的 CHD 患者 6 项指

标均达到正常值的例数百分比高于 RR 型，说明氨

基酸 R→K 的变化对普伐他汀治疗疗效有促进作

用[21]。 

综上所述，ABCA1 基因变异加快了 CHD 患

者普伐他汀治疗过程中血脂水平的恢复，为 CHD

患者的药物治疗提供了依据。 
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摘要：目的  评价大株红景天注射液治疗心绞痛的疗效和安全性。方法  计算机检索 Medline、Embase、The Cochrane 

Library 和 CNKI、VIP、万方等文献数据库，按纳入和排除标准纳入合格的随机对照试验文献，并对其进行质量评价和

meta 分析。结果  符合纳入标准的文献共有 14 篇，包括 1 616 例患者，但这些研究的质量普遍不高。Meta 分析结果显

示，大株红景天注射液与对照组心绞痛临床症状疗效和心电图改善的合并比值比(odd ratio，OR)分别为 2.29 和 2.16，95%

的可信区间(CI)分别为(1.78，2.96)和(1.69，2.76)；大株红景天注射液治疗心绞痛，临床症状疗效和心电图改善优于对照

组，但无可靠证据显示该药的安全性。结论  目前，仅有少量证据支持大株红景天注射液作为西医基础治疗的辅助药物

时在改善各类心绞痛症状和心电图表现方面优于单纯西医基础治疗，由于纳入研究的数量少和质量不高，且缺乏一些重

要的终点指标和生活质量相关指标，尚不能从本系统评价得出大株红景天注射液治疗心绞痛优于单纯西医基础治疗的结论。 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To evaluate the efficacy and safety of Sofren injection for angina pectoris. METHODS  
Performed a computer retrieval for Medline, Embase, The Cochrane Library, CNKI, Vip and Wanfang Data. Included randomized 
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