
２．２　再通率比较　瑞替普酶组血管再通３４例，再通率８５％，

其中１８０ｍｉｎ内再通２９例，１８０ｍｉｎ～３６０ｍｉｎ内再通５例。阿
替普酶组血管再通３２例，再通率８０％，其中１８０ｍｉｎ内再通２８
例，１８０ｍｉｎ～３６０ｍｉｎ内再通４例。两组再通率及再通时间差
异无统计学意义。

２．３　再灌注心律失常发生率　瑞替普酶组出现再灌注心律失
常１２例，发生率３０％。阿替普酶组再灌注心律失常１４例，发
生率３５％，两组差异无统计学意义。

２．４　溶栓治疗后并发症比较　两组均未出现脑出血。瑞替普
酶组上消化出血１例，阿替普酶组泌尿系出血１例，两组均为轻
度出血，差异无统计学意义。

２．５　溶栓治疗后心功能及病死率比较　观察两组患者临床症
状，并行心电图、心脏彩超检查。瑞替普酶组心衰１例，死亡１
例，病死率２．５％。阿替普酶组心衰２例，无死亡病例。两组心
衰发生率及病死率差异无统计学意义。

３　讨　论

　　急性心肌梗死是严重威胁人类健康的最常见危急症之一，

急性心肌梗死时冠状动脉内血栓形成继发于粥样斑块破裂，破
裂斑块内促凝血物质释放，激活血小板及凝血瀑布，新形成的血
栓以红色血栓为主，富含纤维蛋白，对溶栓剂敏感，血管易再
通［２］。严格的大规模、随机、对照临床试验已无可置疑地证实

ＳＴ段抬高型急性心肌梗死在发病１２ｈ内应用纤维蛋白溶解药
物可增加存活率。患者受益程度完全取决于治疗开始的时间。

极早期的成功溶栓治疗可完全避免心肌损伤，较晚的治疗也可
限制梗死范围并改善预后［３］。

　　中华心血管病杂志编委会ＡＭＩ诊断和治疗指南要求，ＡＭＩ
患者被送达医院急诊室后，医师应迅速做出诊断并尽早给予再
灌注治疗。力争在（１０～２０）ｍｉｎ内完成病史采集、临床检查和

记录１份１８导联心电图以明确诊断。对ＳＴ段抬高的 ＡＭＩ患
者，应在３０ｍｉｎ内开始溶栓［１］。

　　理想的溶栓药物应具备以下主要特征：高效；起效快；血浆
清除慢；纤维蛋白特异性；出血率低；可溶解富含血小板血栓；价
廉。阿替普酶的半衰期极短（３ｍｉｎ～８ｍｉｎ），故需持续静脉滴
注９０ｍｉｎ。瑞替普酶是ｔ－ＰＡ的缺失突变体。野生ｒ－ＰＡ分子中
的指形区（ｆｉｎｇｅｒ），表皮生长因子（ＥＧＦ）和圈形区（Ｋｒｉｎｇｌｅ）１区
域被去除。这些突变导致半衰期延长至１８ｍｉｎ。使瑞替普酶可
用静脉注射法给药。本研究患者瑞替普酶的血管再通率为

８５％，阿替普酶的血管再通率为８０％，瑞替普酶和阿替普酶疗
效无明显差异。急性心肌梗死病情凶险，变化快。溶栓治疗有
一定的并发症。再灌注后心肌细胞损伤产生的氧自由基增多，

心电稳定性下降。部分患者可能会出现再灌注心律失常［３］。本
研究８０例患者瑞替普酶的再灌注心律失常发生率为３０％，阿
替普酶的再灌注心律失常发生率为３５％。脑出血是静脉溶栓
最严重的并发症。本研究中两组患者均未出现，瑞替普酶组上
消化出血１例，阿替普酶组泌尿系出血１例，两组均为轻度出
血。该结果可能与所观察的病例数过少有关。瑞替普酶与阿替
普酶治疗急性ＳＴ段抬高型心肌梗死的疗效及安全性相同，但
瑞替普酶更经济，操作更简便，更适合临床使用。
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左卡尼汀治疗不稳定型心绞痛临床观察
罗英饰，郭振峰，袁斌斌，张铁强，蔡　伟，卫任龙，布艾加尔，李　新

　　摘要：目的　观察左卡尼汀治疗不稳定型心绞痛的临床疗效。方法　选择１１２例不稳定型心绞痛患者，随机分为两组，每组５６
例。对照组给予常规治疗，治疗组在常规药物治疗基础上加用左卡尼汀２ｇ加入５％葡萄糖或生理盐水２５０ｍＬ中静脉滴注，疗程均
为１４ｄ。结果　治疗组加拿大心血管学会（ＣＣＳ）心绞痛分级改善，症状改善显效率高于对照组；心电图（ＥＣＧ）中ＮＳＴ及ΣＳＴ较治
疗前及对照组明显改善；无明显不良反应。结论　左卡尼汀治疗不稳定型心绞痛，能有效改善患者临床症状，辅助治疗不稳定型心
绞痛安全有效。
　　关键词：不稳定型心绞痛；左卡尼汀；临床症状；心电图
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　　不稳定型心绞痛（ＵＡＰ）是冠心病中特殊的一种［１］，临床上
以胸痛为主要临床症状。左卡尼汀（ＬＣ）又称之为左旋肉毒碱，

它能将长链脂肪酸带入线粒体基质，并促进其氧化分解，为细胞
代谢提供能量，又能将线粒体内产生的短链脂酰基导出体外。

其主要的功能是促进脂类代谢，提高体内心肌细胞三磷腺苷
（ＡＴＰ）水平，缓解体内因 ＡＴＰ缺乏导致的心肌功能代谢障碍
问题［２］。现就使用左卡尼汀治疗不稳定型心绞痛５６例的临床
治疗效果报道如下。

１　资料与方法

１．１　临床资料　我院心血管内科２０１０年１０月—２０１２年５月
诊治的确诊为不稳定型心绞痛患者１１２例，按就诊先后顺序随

机分为治疗组和对照组，各５６例。治疗组男性３０例，女性２６
例；年龄４５岁～７８岁（５１．３岁±３．１岁）；病程５年～２２年（１３．５年±
２．２年）；每次发生心绞痛持续时间１０ｍｉｎ～３０ｍｉｎ（１４．４ｍｉｎ±
１．１ｍｉｎ）；合并高血压病２１例，糖尿病１２例，心肌梗死６例。对
照组男性３１例，女性２５例；年龄４５岁～７８岁（５１．２岁±３．２岁）；

病程５年～２１年（１３．４年±２．１年）；心绞痛持续时间１０ｍｉｎ～
３０ｍｉｎ（１４．３ｍｉｎ±１．３ｍｉｎ）；合并高血压病２０例，糖尿病１１
例，心肌梗死５例。对上述合并其他基础疾病的患者给予降血
压、降 血 糖 处 理，要 求 所 有 患 者 卧 床 休 息，同 时 给 氧。

两组患者性别、年龄、病史和疾病种类等对比无统计学意义
（Ｐ＞０．０５），具有可比性。
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１．２　药物使用方法　对照组按不稳定型心绞痛常规三联用药
处理：长效硝酸酯类药物静滴及口服；加用低分子肝素皮下注射
抗凝或口服阿司匹林、噻氯匹啶抗血小板聚集；同时加钙离子拮
抗剂或β受体阻滞剂联合使用。治疗组在以上常规三联用药基
础上，加用左卡尼汀２ｇ稀释于５％葡萄糖溶液２５０ｍＬ，糖尿病
患者使用生理盐水２５０ｍＬ稀释，静脉滴注每天一次。所有患
者均连续用药２周，对患者药物治疗后心绞痛发作次数、每次持
续时间，治疗前后心率、心电图（ＥＣＧ）检查心肌缺血情况改善对
比观察。

１．３　心绞痛临床分级标准　采用第７版《内科学》分级。Ⅰ级：

患者可以应付日常的一般体力活动和简单的运动后不会导致心

绞痛发生；Ⅱ级：患者出现轻度的体力活动受限，劳累后出现心
绞痛，但可以进行日常生活；Ⅲ级：患者一般体力活动受限明显，

日常生活如走路都可能导致心绞痛发生；Ⅳ级：没有能力进行任
何体力活动，需要绝对卧床休息。

１．４　疗效判断标准　显效：患者治疗后心绞痛平均发作次数和
硝酸甘油使用量均减少８０％以上；有效：心绞痛平均发作次数
和硝酸甘油使用量均减少５０％～８０％；无效：心绞痛平均发作
次数和硝酸甘油使用量均减少小于５０％；加重：心绞痛发作次
数没有减少反而加重，同时硝酸甘油使用量也相应增多。治疗
后按心功能分级标准，心肌缺血程度减少２级或２以上者为治
疗显效；减少１级者为治疗有效；级数无改变者为治疗无效；级
数反而增加者为病情加重。同时检查ＥＣＧ对比两组患者治疗
前后１２导联中ＳＴ段压低的导联数（ＮＳＴ），１２导联中ＳＴ段压
低总和（ΣＳＴ）。

１．５　统计学处理　用ＳＰＳＳ１４．０处理，计量资料以均数±标准
差（ｘ±ｓ）表示，计量资料用ｔ检验，计数资料用χ

２ 检验。

２　结　果

２．１　心绞痛改善结果　治疗组显效２１例，有效２９例，无效６
例，加重０例，总有效率为８９．３％（５０／５６）；对照组显效１８例，有
效２７例，无效１１例，加重０例，总有效率为８０．４％（４５／５６），两
组总有效率比较有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

２．２　患者症状改善结果　治疗组显效２１例，有效３０例，无效

５例，加重０例，总有效率为９１．２％（５１／５６）；对照组显效１７例，

有效２９例，无效１０例，加重０例，总有效率为８２．１％（４６／５６），

两组总有效率比较有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

２．３　两组治疗前后 ＮＳＴ、ΣＳＴ比较　两组患者治疗前 ＮＳＴ、

ΣＳＴ无统计学意义，治疗后两组均有降低，治疗组降低得更加
明显（Ｐ＜０．０５）。详见表１。

表１　两组治疗前后ＮＳＴ、ΣＳＴ比较（ｘ±ｓ）

组别 ｎ　 ＮＳＴ（ｍｍ） ΣＳＴ（ｍｍ）

治疗组　治疗前 ５６　 ５．０５±２．２３　 ４．５６±２．２５

　　　　治疗后 ５６ 　 ３．６８±１．７３１）２） 　 ３．４５±１．９２１）２）

对照组　治疗前 ５６　 ５．０１±２．２１　 ４．５２±２．２９

　　　　治疗后 ５６　 ４．６１±１．６８１） ４．２１±１．７８１）

　　与本组治疗前比较，１）Ｐ＜０．０５；与对照组治疗后比较，Ｐ＜０．０５

２．４　不良反应　患者均顺利完成治疗，没有出现死亡及加重病
例。治疗组进行肝肾功能复查没有出现明显损害，同时在整个
治疗过程中未出现严重心律失常等不良反应。

３　讨　论

　　不稳定型心绞痛患者存在心肌缺血的问题，心肌缺血时心
肌细胞内的肉毒碱会大量释放进入血液当中，直接从尿中丢失，

患者心肌肉毒碱水平下降，引起心肌代谢改变致使心肌产生三
磷酸腺昔（ＡＴＰ）水平降低，心肌能量供应不足［３，４］。当心肌细
胞结构和功能严重受损时造成线粒体内ＬＣ含量减少，游离脂
肪酸等物质在心肌细胞内堆积ＡＴＰ和磷酸肌酸生成减少，产生
能量代谢产生障碍［５，６］。左卡尼汀是一种广泛存在于自然界
中，被认为是类维生素的营养素，人体中主要分布于心肌、骨骼
肌当中，主要作用是能够促进脂类代谢并且大部分以游离状态
存在，仅少数为酰基化状态［７，８］。左卡尼汀改善心肌缺血的主
要作用机制是：①将长链脂肪酸带入线粒体基质，并促进其氧化
分解，为细胞代谢提供能量。②将线粒体内产生的短链脂酰基
导出体外，改善了 ＡＴＰ的生成及其从线粒体由内向外的转
移［９－１１］。

　　通过外源性补充左卡尼汀能有效地改善脂肪酸代谢，有效
增加心肌ＡＴＰ［１２，１３］。本研究结果显示，在治疗不稳定型心绞痛
时，在常规给氧、卧床、三联用药治疗基础上给予外源性左卡尼
汀补充，能够提高患者心肌功能，改善临床症状，有效率可达

８９．３％和９１．２％，同时对治疗组进行心电图 ＮＳＴ和ΣＳＴ值复
查，也较对照组治疗效果较优。在治疗 ＵＡＰ时补充外源性的

ＬＣ可明显改善患者的症状，更加有利于疾病康复。左卡尼汀在
治疗期间没有出现明显不良反应，对肝肾功能也没有明显损害，

药物使用安全系数较高。

　　左卡尼汀治疗不稳定型心绞痛，可以明显改善患者症状，具
有较好临床疗效，可以辅助用于不稳定型心绞痛临床治疗。
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