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左卡尼汀治疗缺血性心肌病左室舒张功能的疗效观察

赵 毅
( 兰州市第一人民医院 心内科，甘肃 兰州 730050)

摘 要:评价左卡尼汀对缺血性心肌病左室舒张功能的治疗效果。选择缺血性心肌病心衰患者 40 例，随机分成两
组，每组 20 例，对照组使用常规治疗方法，观察组加用左卡尼汀，治疗 15d后比较 NYHA心功能分级、左室射血分数、
左室舒张末径及 E /A改善情况。治疗结果为: 1) 两组治疗后均有效，心功能显著改善; 2) 卡尼汀组的总有效率明显
优于对照组( 86． 6% vs 66． 6% ) ( P ＜ 0． 05) ，心功能改善更为显著( P ＜ 0． 05) 。
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缺血性心肌病( ischemic cardiomyopathy，ICM)
是指冠状动脉粥样硬化病变，冠脉狭窄使心肌细胞

氧供明显低于需要量，发生不平衡而导致心肌细胞

坏死、心肌纤维化、心肌瘢痕形成，导致心脏各房室
腔扩大、继而出现顽固性心力衰竭和严重的心律失
常的一种临床综合征，是目前慢性心衰的常见病因。
左卡尼汀为一种新型能量代谢改善类药物，它可促

使葡萄糖氧化，并调节糖代谢，以及氧化脂肪酸，减

少作用于心肌细胞的毒性作用等。可使心肌能量代
谢、收缩及舒张功能改善，本研究通过观察 ICM 治
疗中左卡尼汀的使用对左室舒张功能指标的改善效

果，研究其疗效，现报道如下。

1 资料与方法
1． 1 一般资料
选取 2004 年 1 月至 2009 年 1 月在兰州市第一

人民医院住院的缺血性心肌病心衰患者 40 例，随机
分为观察组及对照组，每组 20 例。两组患者临床特
征、心功能状况均无明显著差异( P ＞ 0． 05) 。
1． 2 方法
两组患者均采取常规治疗，给予患者血管扩张

剂硝酸异山梨酯、利尿剂、转换酶抑制剂( ACEI) 、洋

地黄等正性肌力药、醛固酮拮抗剂。观察组在此基
础上，采取 2． 0g 左卡尼汀，行静脉点滴，每天 1 次，
持续治疗 15d为 1 疗程。心功能指标采用美国 GE
公司中文系统Ⅴ － 2 －型彩色 ＜ 1 级别超声心功图
仪进行检测。
1． 3 疗效评定标准
显效: 心功能已改善≥2 级，左室射血分数

( LVEF) 提高 20%，或恢复至正常; 有效: 心功能改
善 1 级，LVEF提高 10%，未恢复至正常; 无效: 心功
能改善 ＜ 1 级，或恶化，LVEF提高 ＜ 10%，未恢复至
正常。
1． 4 统计学方法
数据资料采用均数 ±标准差( x ± s) 表示，治疗

前后采用两样本均数配对资料 t 检验，计数资料用
卡方检验，以 P ＜ 0． 05 为差异有显著性。

2 结果
两组治疗前后 CI LVEF LVDED E /A 比值均有

所改善，但观察组给予左卡尼汀药物治疗后，心功能

较对照组比较明显改善，LVEF提高显著，LVDED降
低亦对照组明显( P ＜ 0． 05 ) ; 以上指标对照组治疗
前后相比较无显著性差异。见表 1。

表 1 观察组及对照组心功能指标改善情况的比较

组别 治疗时间 n 心功能分级( 级) LVEF( % ) LVEDD( mm)

观察组
治疗前 20 3． 33 ± 0． 48 30 ± 4 58 ± 10
治疗后 19 2． 19 ± 0． 31 38 ± 6 52 ± 9

对照组
治疗前 20 3． 42 ± 0． 46 30 ± 5 59 ± 11
治疗后 18 2． 87 ± 0． 33 33 ± 2 57 ± 10



3 讨论
缺血性心肌病是一种常见的继发性心脏病，是

冠状动脉粥样硬化性心脏病一种类型。其主要导致
原因为心肌血液供需未达到平衡，心肌处于持续缺

血状态，继而引发营养代谢障碍，进而发生坏死，引

起心肌细胞纤维化、大面积梗死、心肌瘢痕形成。在
这种状态下，心室舒张功能受到严重影响，其特异性

临床特征为室壁瘤的出现，心脏扩大、恶性心律失常
以及心力衰竭［1］。目前，临床对其主要治疗方法以
尽快开通梗塞相关血管血流，改善心肌供血为主，如

冠状动脉内支架( PCI) 及冠状动脉搭桥术( CABG) ，
同时可通过药物来减轻心脏的前后负荷，从而增加

心肌的收缩力。冠状动脉介入治疗价格昂贵，技术
要求较高，风险较大。心脏移植，因供体不足，不能
广泛临床推广。理论上心衰的病理发展过程是不可
逆转，故传统药物治疗顽固心衰，效果有限，只是反

复的强心、利尿、减轻心脏负荷，临床上以缓解症状，
减轻患者痛苦为主。尤其在 PCI及 CABG术后仍出
现心功不全，提示患者长期血供不足，已发展为心肌

病变，即缺血性心肌病阶段。患者生活质量差，发生
心源性猝死的机率较高。经文献报道，ICM 引起的
心力衰竭也是因心肌细胞的长期缺血状态，导致的

能量供应不足或能量代谢失衡，造成细胞结构性损

伤，心室舒张功能下降所引起的［2］。在 ICM 患者房
室腔扩大、心室增厚的过程中，胶原纤维、心肌细胞
等均可见相应变化，心肌细胞排列结构异常以及凋

亡导致心室重构。代偿到失代偿过程，心肌细胞能
量的供应相对以及绝对不足，以及产生的能量利用

障碍导致心肌细胞坏死。纤维化是另一个重要因
素，心肌细胞因纤维化而减少使心肌总体收缩力下

降，纤维增加可降低心室顺应性，对重构过程进行加

速，心肌收缩功能无法正常射血效应，造成恶性循

环。经临床大规模对照试验证明，转换酶抑制剂能
确切降低慢性心衰患者的病死率和致残率［3］。
ＲALES实验证明: 醛固酮拮抗剂( 螺旋内酯) 可利
尿、降低心脏负荷、抗心衰，并且可抑制心脏血管的
纤维化。应用 β －阻滞剂的效果比安慰剂更好，可
将病死率降低 30%左右。但应用洋地黄类药物治
疗缺血性心肌病，可引起交感神经兴奋，心肌耗氧量

的增加，对于缺血性心肌病心衰有害，适当改善心肌

能量代谢和增加心肌耗氧量，增加慢性心衰患者存

活时间。越来越多证据证明: 各种原因增加心肌耗
氧量与心脏舒张功能受限、心室重构、心电活动紊乱

及心腔收缩力降低与心功能不全有密切关系。经研
究表明，冠状动脉病变的患者在心肌缺血发作时，心

腔舒张和收缩功能均会发生异常，在心衰症状出现

和心电改变之前，舒张功能障碍就已发生，其发生机

制为心肌舒缓是通过能量供应产生的，当心肌细胞

血供不足时，心肌会发生一系列机械改变、电生理紊
乱以及生物化学改变，如能量产物三磷酸腺苷

( ATP) 生成减少、上级产物过多堆积、钙离子超载、
细胞间质纤维化等。而其中关键的细胞代谢和功能
变化导致缺血心肌能量代谢障碍，导致心室重构，心

室舒张期顺应性下降，从而影响着心衰的发展进程。
内源性左卡尼汀是一种为脂肪代谢所需的特殊

氨基酸，广泛存在于机体组织内。其可促进脂类代
谢，促进其氧化分解为提供细胞所需能量。心肌日
常活动大部分所需能量来源于脂肪代谢。由此可
见，补充左卡尼汀，可改善能量代谢过程，三羧酸循

环中各种还原酶的活性，加速 ATP 的产生，有效地
改善心肌细胞能量供给不足情况［4］。
该药作用机制是: 1 ) 通过促进丙二酰辅酶 A

( COA) 合成，影响脂肪酸氧化速率［7］。提供心肌所
需能量; 2) 减少缺血期毒性代谢产物长链脂酰肉碱
( LCAC) 的堆积，减轻了其对心肌细胞的毒性破坏
作用。LCAC可促使钙释放以及外钙内流，使细胞
内钙量增加，造成心脏强直性收缩，适当增加心肌耗

氧量; 3) 血管内皮细胞的损伤是导致心脑血管疾病
的病理基础，保护血管内皮细胞是各种药物治疗的

手段。该药可维持细胞功能和结构完整，减轻冠状
动脉血管缺血 －再灌注后的慢血流及无复流现象，
增加血液供应，改善心功能; 4 ) 抗氧化。左卡尼汀
能通过歧化酶( SOD) 活性，降低丙二醛( MDA) 含
量，提高心肌细胞自由基清除能力，避免氧化造成的

心肌细胞损伤。
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