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左卡尼汀在缺血性心肌病心力衰竭患者中的应用

刘秀敏，柴亚玲，马欣，马春艳，李毓杰，朱锦云，权晓慧，路轶晴

摘要：目的　通过观察血清Ｎ末端Ｂ型利钠肽前体（Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌ　ｐｒｏｂｒａｉｎ　ｎａｔｒｉｕｔｅｔｉｃ　ｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）、多普勒

超声心动图检测指标及肝肾功能、血常规等评价左卡尼汀在治疗缺血性心肌病心力衰竭过程中的疗效及安全性。

方法　选择缺血性心肌病心力衰竭患者５６例，随机分为对照组２８例和治疗组２８例，２组患者均接受抗血小板聚

集、调脂及抗心肌缺血的基础治疗，并应用利尿剂、血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体拮抗剂、β受体阻滞

剂及洋地黄类等药物治疗心力衰竭。治疗组在此基础上加用左卡尼汀４ｇ加入０．９％氯化钠５０ｍｌ液体中，３０ｍｉｎ
微量泵泵入，１次／ｄ，疗程２周，２组患者治疗前后行 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ检测及多普勒超声心动检查，观察左心室舒张末

内径、ＬＶＥＦ及心输出量等疗效指标及肝肾功能、电解质、血常规等安全性指标。结果　与对照组比较，治疗组治

疗后血浆ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ、左心室舒张末内径明显下降，ＬＶＥＦ及心输出量明显增加，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

２组治疗过程中均未发现明显不良反应，治疗后复查肝肾功能、电解质、血常规未见明显异常。结论　左卡尼汀治

疗缺血性心肌病心力衰竭疗效显著，且安全性较好，未见明显不良反应。
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　　缺血性心肌 病 亦 称 心 肌 纤 维 化，是 冠 状 动 脉 粥 样 硬 化

病变导致心肌的供氧与需氧不能平衡导致心肌细胞减少、坏

死、心肌纤维化、心肌 瘢 痕 形 成 的 疾 病［１］。临 床 主 要 表 现 为

心脏逐渐扩大，发生 心 律 失 常 及 心 力 衰 竭［２］。近 年 来，心 肌

细胞能量代 谢 障 碍 已 经 被 认 为 是 疾 病 发 展 的 重 要 环 节［３］。

因此，通过干预心肌细 胞 能 量 代 谢 来 治 疗 缺 血 性 心 肌 病、控

制疾病的发展、改善心功能的治疗已经被越来越重视。本研

究旨在通过观察缺血 性 心 肌 病 心 力 衰 竭 治 疗 过 程 中 应 用 左

卡尼汀前后 血 清 Ｎ末 端Ｂ型 利 钠 肽 前 体（Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌ　ｐｒｏ－
ｂｒａｉｎ　ｎａｔｒｉｕｔｅｔｉｃ　ｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）及 超 声 心 动 检 测 指 标

的变化，以探讨心肌能量代谢治疗对缺血性心肌病心力衰竭

患者的疗效性及安全性。

１　资料与方法

１．１　研究对象　选择２０１０年９月～２０１２年９月 在 我 院 心

内科收治的缺血性心 肌 病 心 力 衰 竭 患 者５６例，男４３例，女

１３例，平均年龄（６５．３±７．９）岁。随 机 分 为 对 照 组２８例，男

２１例，女７例，平均年龄（６５．５±７．５）岁，心功能分级（ＮＹＨＡ）

Ⅱ级６例，Ⅲ级１８例，Ⅳ级４例。治疗组２８例，男２２例，女

６例，平均年龄（６５．０±８．５）岁，心功能Ⅱ级５例，Ⅲ级１９例，

Ⅳ级４例。入选标准：符合国际心脏病学会及临床标准化联

合专题《缺血性心肌病的命名及诊断标准》。（１）有明确冠心

病证据（心绞痛发作 史 或 心 肌 梗 死 发 病 半 年 以 上，酶 学 及 心

电图异常）；（２）有明显心脏扩大（经 胸 部Ｘ线 及 超 声 心 动 图

证实）；（３）反 复 心 力 衰 竭 发 作。心 功 能Ⅱ～Ⅳ级。排 除 标

准：急性心肌炎、急性心 肌 梗 死、合 并 急 性 肺 水 肿、高 度 房 室

传导阻滞及病 态 窦 房 结 综 合 征 未 安 装 心 脏 起 搏 器 者、低 血

压、严重高血压、肝功能衰竭、肾功能衰竭、急性脑血管病。２

组患者一般临 床 资 料 比 较 差 异 无 统 计 学 意 义，具 有 可 比 性

（表１）。

表１　２组一般临床资料比较

项目　
对照组
（２８例）

治疗组
（２８例） Ｐ值

年龄（岁） ６５．５±７．５　 ６５．０±８．５　 ０．６３
男／女（例） ２１／７　 ２２／６　 ０．７２
糖尿病［例数（％）］ ７（２５．０） ８（２８．６） ０．８３
高血压［例数（％）］ １０（３５．７） １１（３９．３） ０．３９
抗血小板聚集药物
　［例数（％）］ ２７（９６．４） ２６（９２．９） ０．７６

调脂药物［例数（％）］ １９（６７．９） ２０（７１．４） ０．８０
利尿剂［例数（％）］ ２６（９２．９） ２８（１００．０） ０．９１
ＡＣＥＩ／ＡＲＢ［例数（％）］ ２３（８２．１） ２３（８２．１） ０．６７

β受体阻滞剂［例数（％）］ ２３（８２．１） ２１（７５．０） ０．４９
洋地黄类药物［例数（％）］ ２２（７８．６） ２５（８９．３） ０．６２

　　注：ＡＣＥＩ＝血管紧张素转换 酶 抑 制 剂；ＡＲＢ＝血 管 紧 张 素Ⅱ受

体拮抗剂

１．２　方法　２组 患 者 均 接 受 抗 血 小 板 聚 集、调 脂 及 抗 心 肌

缺血的基础治疗，并应用常规的纠正心力衰竭药物，利尿剂、

ＡＣＥＩ／ＡＲＢ、β受体阻 滞 剂 及 洋 地 黄 类 等 药 物，治 疗 组 在 此

基础上加用 左 卡 尼 汀（商 品 名：可 益 能，Ｓｉｇｍａ－Ｔａｕ　Ｉｎｄａｓｔｒｉｅ

Ｆａｉｍａｃｅｕｔｉｃｈｅ　Ｒｉｕｎｉｔｅ　Ｓ．Ｐ．Ａ．生 产，进 口 药 品 注 册 证 号

Ｈ２００８０５１３）４ｇ加入０．９％氯 化 钠５０ｍｌ液 体 中，３０ｍｉｎ微

量泵泵入，１次／ｄ，疗程均 为２周，２组 患 者 治 疗 前 后 均 行 血

清ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ检测及多普勒 超 声 心 动 图 检 查，观 察 左 心 室

舒张末内径（ＬＶＥＤＤ）、ＬＶＥＦ及 心 输 出 量 等 疗 效 指 标 及 肝

肾功能、电解质、血常规等安全性指标。

１．３　统计学方法　采 用ＳＰＳＳ　１２．０统 计 软 件 进 行 分 析，计

数资料采用χ
２ 检验，计量资料 采 用ｔ检 验，Ｐ＜０．０５为 差 异

有统计学意义。
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２　结　果

２．１　２组治疗前后超 声 心 动 图 检 测 指 标 的 比 较　２组 治 疗

前ＬＶＥＤＤ、ＬＶＥＦ、心输出量 比 较，差 异 无 统 计 学 意 义（Ｐ＞
０．０５）。与治疗前比较，对 照 组 和 治 疗 组 治 疗 后ＬＶＥＤＤ明

显下降，ＬＶＥＦ、心输出量明显增加（Ｐ＜０．０５）。与对 照 组 比

较，治疗组治疗后ＬＶＥＤＤ明 显 下 降，ＬＶＥＦ、心 输 出 量 明 显

增加，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表２）。

表２　２组治疗前后超声心动图检测指标的比较（珔ｘ±ｓ）

项目　 对照组（２８例） 治疗组（２８例）

ＬＶＥＤＤ（ｍｍ）

　治疗前 ６２．２５±７．２９　 ６１．１４±６．９８

　治疗后 ５１．００±６．８９ａ ４５．９６±５．２８ａｂ

ＬＶＥＦ（％）

　治疗前 ３６．４３±５．０１　 ３６．１４±５．２９

　治疗后 ４７．５４±３．８１ａ ５０．２５±４．２８ａｂ

心输出量（Ｌ／ｍｉｎ）

　治疗前 ３．７５±０．５２　 ３．６２±０．５０

　治疗后 ４．６２±０．３６ａ ４．９９±０．３７ａｂ

　　注：与治疗前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组比较，ｂ　Ｐ＜０．０５

２．２　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）。

与治疗前比较，对照 组 和 治 疗 组 治 疗 后 血 清 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水

平均有所下降，且治疗 组 较 对 照 组 下 降 更 明 显，差 异 有 统 计

学意义（Ｐ＜０．０５，表３）。

表３　２组治疗前后血清ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平

比较（珔ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

组别 例数 治疗前 治疗后

治疗组 ２８　 ５９１０．３６±１９１７．８８　 ３４１７．３６±１１１２．９６ａｂ

对照组 ２８　 ６０５３．０４±１８６３．３１　 ４６２７．５０±１４０５．５４ａ

　　注：与治疗前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组比较，ｂ　Ｐ＜０．０５

２．３　２组不良反应比较　２组治疗后复查肾功能、电解质及

血常规未见明显异常，其 中 治 疗 组 有２例，对 照 组 有１例 轻

度丙氨酸转氨酶升高，停用他汀类药物后复查肝功能正常。

３　讨　论

正常情况下冠状动脉供血的代偿能力很强大，当心肌需

氧量增加时，冠状动脉 血 流 量 亦 随 之 增 加，故 心 肌 耗 氧 量 决

定血流量。当冠 状 动 脉 供 血 发 生 障 碍 时，便 会 导 致 心 肌 缺

血，以至于心肌组织缺 少 氧 与 营 养 物 质，造 成 心 肌 代 谢 与 功

能障碍。现临床上常用的抗心肌缺血药物有硝酸制剂、钙拮

抗剂、β受体阻滞剂［４］。近年研 制 的 抗 心 肌 缺 血 药 物 有 特 异

性减慢心率而不影响心肌收缩力药物如阿里尼丁等，另一类

便是通过影响与改善 心 肌 代 谢 环 节 减 轻 心 肌 缺 血 的 药 物 如

左卡尼汀［５］。我们在缺血 性 心 肌 病 心 力 衰 竭 患 者 常 规 药 物

治疗的基础上加用左 卡 尼 汀，结 果 显 示，缺 血 性 心 肌 病 心 力

衰竭患者在常规抗心 肌 缺 血 及 纠 正 心 力 衰 竭 治 疗 的 基 础 上

加用左卡 尼 汀４ｇ，１次／ｄ，治 疗２周 后 血 清 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ及

超声心动图检测指标的改善较对照组更为明显，本观察说明

补充外源性左卡尼汀，可 优 化 心 肌 能 量 代 谢、降 低 心 肌 耗 氧

量、提高ＬＶＥＦ、缩小ＬＶＥＤＤ，有效降低血清ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水

平。可能机制为：左卡尼汀（左旋肉毒碱）是机体细胞能量代

谢中必需的体内天然 物 质，是 一 种 小 分 子 氨 基 酸 衍 生 物，氨

基酸代谢的必需辅助因子，起到能量产生和转运作用。其主

要功能是促进脂类代谢，是长链脂肪酸进入线粒体基质进行

氧化分解供能的载体。正 常 心 肌 组 织 内 贮 存 高 浓 度 的 肉 毒

碱，当心肌细胞缺血、缺氧时，脂酰－辅酶Ａ堆积，线粒体内的

长链脂酰卡尼汀也堆 积，游 离 卡 尼 汀 因 大 量 消 耗 而 减 低［６］。

另外，缺血、缺氧导致ＡＴＰ水平下降，细胞膜通透性升高，堆

积的脂酰－辅 酶 Ａ可 致 膜 结 构 改 变，膜 相 崩 解 而 致 细 胞 死

亡［７］。正常人服用左卡尼汀无明显作用，只在机体缺乏时补

充才能发挥其生理作 用，且 细 胞 只 能 利 用 左 旋 肉 毒 碱（左 卡

尼汀），故缺血性心肌 病 心 力 衰 竭 时 补 充 足 够 量 的 左 卡 尼 汀

可使堆积的脂酰－辅酶 Ａ进入线粒体，减少其对腺嘌呤核苷

酸转位酶的抑制，使氧化磷酸化得以顺利进行［８］。左卡尼汀

还可以 对 缺 血 心 肌 增 加 葡 萄 糖 利 用，包 括 糖 酵 解 和 糖 氧

化［９］。动物实验表明，它对缺血心肌有保护作用。最近报道

它还可以延缓细胞凋亡。

本研究结果显示，缺血性心肌病心力衰竭患者在常规抗

心肌缺血以及纠正心 力 衰 竭 治 疗 基 础 上 加 用 左 卡 尼 汀 可 通

过优化心肌 能 量 代 谢、降 低 心 肌 耗 氧 量、提 高ＬＶＥＦ、缩 小

ＬＶＥＤＤ，降低血清 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水 平，而 达 到 明 显 改 善 患 者

心功能及改善患者生活质量的目的。且未见不良反应，患者

耐受良好，是一种安全有效的治疗方法。
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