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前言

慢性心力衰竭(chronic cardiac failure，CHF)是各种器质性

心脏病的终末期表现，其发病率随着年龄的增长而不断升高，

西方国家成年人心力衰竭的发生概率为 1~2%，而 65 岁以上老

年人的发病率则达 6~10%[1]。慢性心衰的死亡率高、预后差，特

别是心功能(NYHA 分级)III、IV 级的患者。近年来有研究表明，

心肌能量代谢障碍在心力衰竭的发病机制中起非常重要的作
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ABSTRACT Objective: To explore the efficacy and security of L-carnitine on the cardiac function of patients with chronic heart

failure. Methods: 60 hospitalized patients of chronic heart failure in our department were selected and randomly divided into the

treatment group and control group. Both groups received the conventional treatment including diuretics, and digitalis, etc. The treatment

group was assigned to the dosage of L-carnitine 3 g per day intravenously for the seven days on the basis of the conventional therapy. The

Galectin-3 and brain natriuretic peptide (BNP) concentration, 6 min maximum walking distance, left ventricular ejection fraction(LVEF)

and heart function before and after treatment were measured and compared in both two groups. Results: Before treatment, no signnificant

difference was found in the serum Galectin-3 and BNP levels, LVEF, 6 min maximum walking distance between two groups (P＞0.05).

After treatment, the serum Galectin-3 and BNP levels of both groups were significantly lower than those before treatment, respectively;

while LVEF and 6 min maximum walking distance were respectively higher than those before treatment (P<0.05). Moreover, the serum

levels of Galectin-3, BNP were significantly lower in the L-carnitine group than those of the control group, while LVEF and 6min

maximum walking distance were markedly higher than those of the control group (P <0.05). The total efficiency of L-carnitine group and

contorl group were respectively 96.7% and 80%, which was significantly higher in the L-carnitine group than that of the control group

(P<0.05). No statistically significant difference of was observed in the occurrence of adverse reactions between two groups (P>0.05).

Conclusion: Conventional treatment combined with L-carnitine ccould significantly improve the cardiac function, increase the exercise

capacity and improve the prognosis of patients with chronic heart failure with no obvious adverse reactions, and is worthy of clinical

application.

Key words: Heart failure; L-carnitine; Galectin-3; 6-MWT; Cardiac function

Chinese Library Classification: R541.6 Document code: A

Article ID: 1673-6273(2013)15-2914-04

* 基金项目：国家自然科学基金项目(30570073)

作者简介：向媛媛(1987-)，女，硕士研究生，研究方向：心血管疾病，电话：18373138409，E-mail：363922412@qq.com

△通讯作者：彭建强，电话：13507426900，E-mail：pengjq@gmail.com

（收稿日期：2013-01-17 接受日期：2013-02-15）

2914· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.13 NO.15 MAY.2013

Note : L-carnitine group compared with contorl group, P＞0.05.

Groups L-carnitine group Contorl group

Age(years) 67.18± 9.08 63.72±10.25

Sex(male/female) 19/11 16/14

Hypertension(%) 39.29 41.56

Dyslipidemia(%) 36.98 38.57

Diabetes(%) 20.16 19.68

NYHA Classification (III/IV) 23/7 20/10

表 1 两组患者一般临床资料的比较

Table 1 Comparison of the general clinical data between two groups

用，因此改善心肌细胞能量代谢障碍成为治疗慢性心力衰竭的

新方法[2]。脂肪酸代谢是心肌细胞主要的能量来源，左卡尼汀是

脂肪酸代谢的重要参与因子，主要可促进脂肪酸 β- 氧化过程

中长链脂肪酸的转运，以供应机体能量。有研究表明，心衰时心

肌细胞内的左卡尼汀水平显著降低，脂肪酸 β 氧化明显受限。
Galectin-3 是半乳凝集素家族中的一员，有研究表明其通过炎

症反应参与心衰的发生发展。张丽苇[3]等发现与健康对照组相

比，心功能Ⅲ、Ⅳ级的心衰患者 Galectin-3 水平明显升高，心衰

各亚组之间 Galectin-3 水平有显著性差异，表明 Galectin-3 在

一定程度上可反映心功能的恶化程度。本研究通过外源性补充

左卡尼汀治疗慢性心力衰竭患者，观察其临床疗效及对血清

Galectin-3 水平的影响，旨在探讨左卡尼汀治疗慢性心力衰竭

的临床效果及血清 Galectin-3 水平对评估心力衰竭疗效的临

床价值。

1 资料与方法

1.1 研究对象

选取 2011 年 8 月至 2012 年 8 月在湖南省人民医院心血

管内科病房住院的慢性中重度心力衰竭患者 60 例，经湖南省

人民医院伦理委员会批准，并签署知情同意书。将 60 例慢性中

重度心力衰竭患者(NYHA 分级：III-IV 级，难治性终末期心衰

患者除外)随机分为左卡尼汀治疗组和对照组，每组各 30 例。
基础疾病为缺血性心肌病和扩张型心肌病，LVEF≤45％，预期

住院时间超过 7 天。排除标准：急性心肌梗死、瓣膜性心脏病、
机械性梗阻、心包疾病、心肌淀粉样变、严重心律失常、血液动

力学不稳定、急性肺栓塞、慢性阻塞性肺疾病、严重贫血(Hb≤
60g/L)、癫痫；3 月内接受 PCI、CABG；严重肝肾功能不全、自身

免疫性疾病、恶性肿瘤、一个月内曾经接受过左卡尼汀治疗、合
并严重脑卒中(危及生命)；药物、酒精滥用者；对左卡尼汀及其

衍生物过敏者。
1.2 治疗方法

对照组予利尿剂、扩血管药物、洋地黄及血管紧张素转换

酶抑制剂等常规抗心衰药物治疗，治疗组在此基础上加用左卡

尼汀(意大利 Sigma-taus P.A 生产)3 g/ 次，每天一次，连续静脉

注射 7 d。
1.3 血清半乳糖凝集素 3 的测定

患者在治疗前和停药后 24 小时内抽静脉血 5 mL，3000

rpm 离心 10 min，取上清至 EP 管，-20℃保存，待统一检测。人

(Human)Galectin-3 ELISA 检测试剂盒由美国 R&D 公司提供，

检测按照试剂盒说明书要求进行。
1.4 6 min 步行试验

让所有入选的慢性心衰患者在治疗前后都沿平直走廊尽

可能快行走，测定 6 min 内能走的最大距离。治疗前后分别进

行 4 次，如果 4 次步行距离的差异在 10%以内，取 4 次的平均

值，若超过 10%则再增加 1 次。6 min 最大步行距离在 150～
425 m 之间为入选标准。
1.5 疗效评定标准

显效：临床主要症状、体征明显好转，心功能改善 II 级或以

上；有效：症状、体征好转，心功能改善 I 级或以上；无效：心功

能改善不明显或症状、体征无好转，甚至病情恶化。
1.6 统计学方法

本研究采用 SPSS 13.0 软件进行统计分析，计量资料用(均

数±标准差)表示，每组治疗前后比较采用配对 t 检验，两组间

比较采用成组 t 检验；计数资料(率表示)采用 X2 检验，P＜0.05

表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组临床基本特征的比较

左卡尼汀组 30 例，男 19 例，女 11 例，年龄 58~81 岁，平均

(67.18±9.08)岁。对照组 30 例，男 16 例，女 14 例，年龄 51~78

岁，平均(63.72±10.25)岁。两组患者的年龄、性别、高血压、血脂

异常、糖尿病以及 NYHA 分级等方面比较无统计学差异(P>0.

05)，具有可比性(见表 1)。

2.2 两组治疗前后的 Galectin-3、BNP、LVEF、6min 最大步行距

离的测定结果比较

治疗前，两组 Galectin-3、BNP 水平、LVEF、6min 最大步行

距离比较均无统计学差异。治疗后，两组 Galectin-3、BNP 水平

均分别低于治疗前，而 LVEF、6min 最大步行距离均分别显著

高于治疗前，差异均有统计学意义(P<0.05)，且 L-carnitine 组

Galectin-3、BNP 水平显著低于对照组，而 LVEF、6 min 最大步

行距离显著高于对照组，差异均有统计学意义(P<0.05)。
2.3 两组治疗后的临床疗效比较

治疗后，对照组 30 例患者中，14 例显效，10 例有效，6 例

2915· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.13 NO.15 MAY.2013

Groups
Contorl group L-carnitine group

Pretreatment Posttreatment Pretreatment Posttreatment

Galectin-3(ng/L) 41.80±6.59 34.18±5.13 43.63±7.96 28.59±4.37

BNP(pg/ml) 15191.47±7320.65 9420.38±3131.07 14030.63±6675.19 5730.82±2809.39

LVEF(%) 36.43±5.29 40.23±5.87 37.12±4.81 43.94±6.28

6MWT(m) 179±21 338±36 186±18 363±32

表 2 两组治疗前后 Galectin-3、BNP、LVEF、6min 最大步行距离的测定结果比较

Table 2 Comparison of the results of Galectin-3, BNP, LVEF, 6 min maximum walking distance before and after treatment between two groups

无效，治疗总有效率为 80%，而 L-carnitine 组 30 例患者中，18

例显效，11 例有效，1 例无效，治疗总有效率为 96.7%，显著高

于对照组(P<0.05)。

Note: The two groups after treatment respectively compared with before treatment, there were significant differences, P<0.05.

L-carnitine group posttreatment compared with contorl group pretreatment, the differences were statistically significant, P<0.05.

Groups n(case) Markedly effective Effective Ineffective Efficient(%)

L-carnitine group 30 18 11 1 96.7*

Control group 30 14 10 6 80

表 3 两组临床疗效的比较

Table 3 Comparison of the clinical efficacy between two groups

Note: *P<0.05 compared with the control group.

2.4 两组不良反应发生情况的比较

两组患者治疗前后血常规、电解质、肝肾功能等常规生化

检查均无明显异常改变，使用常规抗心衰药物或在前者基础上

加用左卡尼汀治疗后均未出现明显毒副作用，无退出者。

3 讨论

心脏是一个高耗能、高耗氧的器官，心肌细胞所需能量主

要由脂肪酸 β 氧化提供，乳酸、氨基酸代谢是心肌能量来源的

次要方式[4]。越来越多的研究表明心肌能量代谢异常可以引起

心脏舒缩功能障碍以及促进心脏重构，在心力衰竭发生中扮演

重要角色。Van Bilsen 等[5]提出了衰竭心肌代谢重构的概念，即

心力衰竭发生时心肌葡萄糖、脂肪酸等代谢异常致心肌能量代

谢方式发生改变，最终引起心脏正常组织结构消失和功能下

降。心衰时心肌细胞往往处于缺血缺氧的状态，使得主要能量

来源的脂肪酸 β 氧化受到明显抑制，心肌肉毒碱水平降低，导

致游离脂肪酸及脂酰 CoA 在胞浆内堆积，ATP 生成减少，损害

细胞膜的稳定并抑制多种酶的活性，使心肌细胞损伤、甚至坏

死。改善心衰心肌细胞的脂肪酸代谢有利于纠正心衰心肌的能

量代谢紊乱[6]。
左卡尼汀是 1905 年在肉提取物中得到的小分子氨基酸衍

生物，对哺乳动物能量代谢而言是不可或缺的重要调节因子，

主要参与调节机体的脂肪酸代谢，是脂肪酸 β 氧化的重要辅助

因子，参与转运长链脂肪酸进入线粒体内使其参与 β 氧化。心

力衰竭时，左卡尼汀可以减轻脂酰 CoA 等有害物质的堆积对

丙酮酸脱氢酶和腺核苷酸转位酶的抑制，促使心脏能量代谢回

到有氧氧化，提高 ATP 水平，有利于改善心肌细胞的能量代

谢。有研究显示心衰患者心肌细胞内的左卡尼汀水平显著降

低，而且降低水平与心衰严重程度呈正关联[7]。许多临床研究均

表明丙酰左卡尼汀等左卡尼汀类似物都有抗缺血作用，能够增

加心功能 III、IV 级心衰患者的运动耐量，甚至可以逆转心脏重

构[8]。因此，补充外源性左卡尼汀可以使心衰心肌的能量代谢从

糖酵解转向有氧氧化，减少毒性脂类代谢产物的堆积，能够减

轻心肌损伤，保护心脏功能。
6 min 步行试验是一项用以评定慢性心衰患者的运动耐力

的简单易行、安全、方便的试验，能反映患者的日常活动量，评

价心脏的储备功能及药物治疗的疗效，评估心衰的严重程度和

判断患者预后。BNP 是在心室壁张力增加时释放出的一种心脏

神经激素，是心脏容量负荷指标，能够反映心室收缩功能，

ACC/AHC、ESC 以及中国心衰指南都高度肯定了 BNP 诊断心

力衰竭的临床价值及地位。有文献报道 BNP 是一种灵敏性高

和特异性强的鉴别诊断指标，其血浆水平与呼吸功能无直接联

系[9]。但 BNP 水平受诸多因素影响，且其与心衰疾病本身的进

展无相关性。2011 年 5 月丹麦哥本哈根希勒罗德大学医院

Morten Schou 教授对证实为高危心衰患者(用 NT-proBNP 进行

分层)进行随访研究发现，监测 NT-proBNP 水平并不能改善患

者的长期临床结局[10]。半乳糖凝集素 -3 是一种主要由巨噬细胞

激活分泌的可溶性 β- 半乳糖苷结合蛋白，近年来作为一种新

的心衰生物标记物被提出[11]，主要通过介导纤维母细胞的激活

及巨噬细胞的浸润，参与心衰的病理生理过程[12]。有研究表明，

在大鼠心力衰竭模型上发现 Galectin-3 的表达明显上调，并且

与心室重构有关[13]，是心力衰竭预后的独立预测因子[14]，特别是

对短期预后(60 d)的预测性最强[15]，这表明高水平的 Galectin-3

患者近期预后差。Sharma 等[16，17]发现 Galectin-3 是最具有差异

性的调控基因，小鼠未发生心力衰竭前就已明显升高。另外，还
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Lett,2012,215(3):219-227
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Vascular Smooth Muscle Cells, but not Endothelial Cells, to TNF-α-

induced Cell Death [J]. Curr Pharm Des,2012,18(38):6331-6338

有大量的动物实验发现，Galectin-3 与心力衰竭发生发展是密

切相关的。因此，联合检测 BNP、Galectin-3 水平可能有助于更

早识别心力衰竭高危患者及诊断心力衰竭，利于早期干预及疾

病监测，改善患者的预后，降低死亡率。本实验结果表明，左卡

尼汀辅助治疗可以显著提高 CHF 患者的疗效，改善患者的心

功能且明显降低患者的 Galectin-3、BNP 水平，明显提高 6 min

最大步行距离，且效果较常规治疗有更为明显。
总之，本研究结果表明左卡尼汀辅助治疗可显著改善心衰

患者的心功能，增加慢性患者的运动耐量，且无明显不良反应，

值得在临床上推广应用。
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