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左卡尼汀治疗缺血性心肌病心力衰竭的效果
及其对心肌细胞功能的影响

黄少伦
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摘要：目的　 探讨左卡尼汀治疗缺血性心肌病心力衰竭的效果，观察其对心肌细胞功能的影响。方法　１２０例缺血性
心肌病心力衰竭患者随机分为观察组和对照组各６０例，对照组给予常规治疗，观察组在对照组基础上给予左卡尼汀

４ｇ＋生理盐水５０ｍＬ，微量泵３０ｍｉｎ内泵注完毕，１次／ｄ，连续应用１４ｄ。比较２组疗效，并分别于治疗前及治疗１４ｄ
测定２组左室射血分数（ｌｅｆｔ　ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ　ｅｊｅｃｔｉｏｎ　ｆｒａｃｔｉｏｎｓ，ＬＶＥＦ）、每搏输出量（ｓｔｒｏｋｅ　ｖｏｌｕｍｅ，ＳＶ）和心排出量（ｃａｒｄｉａｃ
ｏｕｔｐｕｔ，ＣＯ），分别于治疗前及治疗７、１４、２８ｄ测定２组血清 Ｎ氨基末端脑钠肽前体（Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌ　ｐｒｏ－Ｂ－ｔｙｐｅ　ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ

ｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）。结果　观察组显效率（７５．００％）高于对照组（５６．６７％）（Ｐ＜０．０５）；观察组治疗后 ＬＶＥＦ
（（４７．７０±５．５９）％）、ＳＶ（（６５．４８±６．６０）ｍＬ）和ＣＯ（（４．４８±１．１８）Ｌ／ｍｉｎ）高于治疗前（ＬＶＥＦ为（３５．２２±４．２１）％，ＳＶ为
（４７．４９±３．８２）ｍＬ，ＣＯ为（３．０２±０．９６）Ｌ／ｍｉｎ），并高于对照组治疗后（ＬＶＥＦ（４４．０５±４．２８）％）、ＳＶ（５８．４０±７．９３）ｍＬ、

ＣＯ（３．７８±１．０３）Ｌ／ｍｉｎ）（Ｐ＜０．０５）；观察组血清 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平在治疗７ｄ（（３　３１９．８９±４８６．５７）ｎｇ／Ｌ）、治疗

１４ｄ（（３　０１１．８４±２４３．９５）ｎｇ／Ｌ）、治疗２８ｄ（（２　５４３．９５±２９５．７３）ｎｇ／Ｌ）均低于对照组（治疗７ｄ为（３　５３７．０９±
３２１．５４）ｎｇ／Ｌ、治疗１４ｄ为（３　２２７．８７±２５４．５８）ｎｇ／Ｌ、治疗２８ｄ为（２　８４７．５１±２８３．７４）ｎｇ／Ｌ）（Ｐ＜０．０５）。结论　常规治
疗基础上联合应用左卡尼汀治疗缺血性心脏病心力衰竭可改善患者心功能和心肌细胞功能。
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　　缺血性心肌病心力衰竭是临床常见心力衰竭类

ｄｏｉ：１０．１３５０７／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４－３４７４．２０１５．０４．０３４

型，能量代谢紊乱是其发生的重要原因和基本特征之
一［１］。左卡尼汀可通过改善心肌代谢进而改善心肌缺
血症状［２］。本研究探讨左卡尼汀治疗缺血性心肌病心
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力衰竭的效果，观察其对心肌细胞功能的影响，报道如
下。

１　资料与方法
１．１　一般资料　２０１３年１—７月本院诊治缺血性心
肌病心力衰竭患者１２０例，均符合以下标准：（１）缺血
性心脏病诊断均符合《缺血性心脏病的命名及诊断标
准》［３］；（２）心力衰竭反复发作，ＮＹＨＹ 心功能分级

Ⅱ～Ⅳ级；（３）超声或Ｘ线胸片示心脏明显增大。排
除标准：（１）合并有急性心脏疾病、肺水肿、房室传导阻
滞者；（２）安装心脏起搏器者；（３）有严重高血压、糖尿
病者；（４）肝、肾功能异常者。将１２０例患者随机分为
２组。观察组６０例，男４３例，女１７例；年龄４４～７２
（６１．２±５．４）岁；ＮＹＨＹ心功能分级Ⅱ级１３例，Ⅲ级
３５例，Ⅳ级１２例。对照组６０例，男４５例，女１５例；
年龄４１～７２（６０．９±５．１）岁；ＮＹＨＹ心功能分级Ⅱ级
１５例，Ⅲ级３４例，Ⅳ级１１例。２组年龄、性别比例、

ＮＹＨＹ心功能分级比较差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。

１．２　方法　（１）对照组：给予调脂，抗心肌缺血，抗血
小板凝集，应用利尿剂、β受体阻滞剂及洋地黄类药物
纠正心力衰竭等常规治疗。治疗期间禁食油腻或刺激
性食物，禁烟、酒，保证充足睡眠。（２）观察组：在对照
组治疗基础上，给予注射用左卡尼汀（哈尔滨松鹤制药
有限公司，国药准字 Ｈ２００４１１２０，１ｇ／支）４ｇ＋生理盐
水５０ｍＬ，微量泵３０ｍｉｎ内泵注完毕，１次／ｄ，连续应
用１４ｄ。２组均治疗１４ｄ。

１．３　观察指标　（１）疗程结束评定２组治疗效果；（２）

分别于治疗前及治疗１４ｄ后行超声心动图检查，测定
２组左室射血分数（ｌｅｆｔ　ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ　ｅｊｅｃｔｉｏｎ　ｆｒａｃｔｉｏｎ，

ＬＶＥＦ）、每搏输出量（ｓｔｒｏｋｅ　ｖｏｌｕｍｅ，ＳＶ）和心排出量
（ｃａｒｄｉａｃ　ｏｕｔｐｕｔ，ＣＯ）；（３）分别于治疗前及治疗７、１４、

２８ｄ测定２组血清 Ｎ 氨基末端脑钠肽前体（Ｎ－
ｔｅｒｍｉｎａｌ　 ｐｒｏ－Ｂ－ｔｙｐｅ　 ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ　 ｐｅｐｔｉｄｅ， ＮＴ－
ｐｒｏＢＮＰ）水平。

１．４　疗效判定　根据美国心脏病学会对于心功能疗
效判断［４］：显效：ＮＹＨＡ 心功能分级提高≥２级；有
效：ＮＹＨＡ心功能分级提高１级；无效：ＮＹＨＡ心功
能分级未改变或加重。

１．５　统计学处理　应用ＳＡＳ　９．０软件进行统计分
析，计量资料以均数±标准差（珚ｘ±ｓ）表示，比较采用两
独立样本ｔ检验，计数资料比较采用χ

２ 检验，Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

２　结　果
２．１　２组疗效比较　观察组显效４５例（７５．００％），有
效１４例（２３．３３％），无效１例（１．６７％）；对照组显效
３４例（５６．６７％），有效２４例（４０．００％），无效２例
（３．３３％），观察组显效率高于对照组（χ

２＝４．４８，Ｐ＝
０．０３４）。

２．２　２组治疗前、后ＬＶＥＦ等心功能指标比较　２组
治疗前ＬＶＥＦ、ＳＶ及ＣＯ水平比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）；２组治疗后ＬＶＥＦ、ＳＶ及ＣＯ水平均较治
疗前增高（Ｐ＜０．０５），观察组各水平增高较对照组明
显（Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　２组治疗前、后ＬＶＥＦ等心功能指标比较　（珚ｘ±ｓ）

组　别 例数
ＬＶＥＦ／％

治疗前 治疗后

ＳＶ／ｍＬ
治疗前 治疗后

ＣＯ／（Ｌ／ｍｉｎ）

治疗前 治疗后

观察组 ６０　 ３５．２２±４．２１　 ４７．７０±５．５９ａｂ　 ４７．４９±３．８２　 ６５．４８±６．６０ａｂ　 ３．０２±０．９６　 ４．４８±１．１８ａｂ

对照组 ６０　 ３５．１９±４．０３　 ４４．０５±４．２８ａ ４７．３０±４．４８　 ５８．４０±７．９３ａ ３．１１±０．９２　 ３．７８±１．０３ａ

　　注：ａ与同组治疗前比较，Ｐ＜０．０５；ｂ与对照组治疗后比较，Ｐ＜０．０５。

２．３　２组治疗前、后血清 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较　２
组治疗前血清ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较差异无统计学意
义（Ｐ＜０．０５）；２组治疗７、１４、２８ｄ血清 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ

水平均较治疗前下降，观察组下降较对照组明显（Ｐ＜
０．０５）。见表２。

表２　２组治疗前、后血清ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较　（珚ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

组　别 例数 治疗前 治疗７ｄ 治疗１４ｄ 治疗２８ｄ
观察组 ６０　 ３　８４７．３７±４９６．５８　 ３　３１９．８９±４８６．５７ａｂ　 ３　０１１．８４±２４３．９５ａｂ　 ２　５４３．９５±２９５．７３ａｂ

对照组 ６０　 ３　８２１．８２±４８２．２１　 ３　５３７．０９±３２１．５４ａ ３　２２７．８７±２５４．５８ａ ２　８４７．５１±２８３．７４ａ

　　注：ａ与同组治疗前比较，Ｐ＜０．０５；ｂ与对照组治疗后比较，Ｐ＜０．０５。

３　讨　论
缺血性心肌病以心脏扩大和心力衰竭为主要特

征，且常伴有心律失常，严重者甚至发生猝死。病理学
研究结果［５］显示，缺血性心肌病是由于心肌长期、慢性
缺血缺氧，导致能量供应不足，进而发生能量代谢失
常，导致心肌细胞结构和功能损伤，进一步使正常心肌
细胞超负荷，损伤其功能。因此，治疗缺血性心肌病的
主要目的是缓解心肌细胞的代谢失衡，调节患者体内

代谢紊乱，改善患者心功能。目前，临床常用抗心肌缺
血药物有硝酸制剂、β受体阻滞剂、钙离子通道拮抗
剂。左卡尼汀是一种脂肪酸转运载体，可使线粒体外
脂肪酸进入线粒体内，而脂肪酸氧化所产生的能量是
心肌细胞的重要能量来源之一，从而使心肌细胞利用
脂肪酸的能力提高，进而提高其能量供应［６－７］。
临床治疗心力衰竭的目的是改善患者的心功

能［８］。本研究结果显示，观察组显效率 （下转第４０８页）
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正常的酪氨酸磷酸化，干扰胰岛素信号通路的下传，加
速胰岛素受体底物的降解，促进胰岛β细胞的凋亡。

ｈｓ－ＣＲＰ属非糖基化聚合蛋白，是临床常用的炎性标志
物，也是预测糖尿病的生物学标志物［１３］。此外，炎性
反应还可触发氧化应激。β－淀粉样蛋白诱导小胶质细
胞激活，产生炎性因子，引起局灶性炎症是阿尔茨海默
病炎症发生的核心病理机制。文献［１４］报道，在阿尔茨
海默病的发病过程中，慢性炎症病变不断刺激星形胶
质细胞和小胶质细胞，使炎性细胞因子ＩＬ－６水平持续
升高、过度表达；ＩＬ－６刺激神经细胞产生大量的淀粉
样前体蛋白，间接使老年斑的生成增多；ＩＬ－６还可促
进小胶质细胞和星形胶质细胞增殖及活化、ｈｓ－ＣＲＰ等
炎性细胞因子的释放，最终引起炎症反应的级联放大
效应。本研究结果显示，治疗后患者ＩＬ－６、ｈｓ－ＣＲＰ水
平较治疗前下降，表明应用短期胰岛素泵强化对初诊
２型糖尿病并阿尔茨海默病患者有较好的抗炎作用，
可减轻炎症反应，从而降低氧化应激反应。
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高于对照组；２组治疗后ＬＶＥＦ、ＳＶ及ＣＯ水平均较
治疗前增高，且观察组各指标增高较对照组明显，说明
在常规治疗基础上应用左卡尼汀可在一定程度上纠正

患者的心肌代谢失衡状态，提高缺血性心肌病心力衰
竭的治疗效果。

ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ是心脏为弥补收缩无力而增大时，心
壁被拉伸时由心脏释放至血液中的化学物质，

ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平可精确反映患者心脏收缩能力。

ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ本身无生物活性，半衰期较长，稳定性好，
是判断心力衰竭及预后的重要性指标之一［９］。本研究
结果显示，２组治疗７、１４、２８ｄ血清ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平
均较治疗前下降，观察组下降较对照组明显，说明在常
规治疗基础上应用左卡尼汀，可使患者心脏收缩能力
进一步提高，释放ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ减少，提高心肌细胞功
能。
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