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摘要:目的 观察左卡尼汀对急性冠脉综合征( ACS) 患者经皮冠状动脉介入治疗( PCI) 围术期心肌梗死的预
防作用。方法 510 例拟行 PCI的 ACS患者在常规治疗的基础上随机分为治疗组和对照组，各 255 例。治疗组患
者入院后给予左卡尼汀 3． 0 g加入 0． 9%氯化钠注射液 250 mL持续静滴，对照组给予 0． 9%氯化钠注射液静滴，均
1 次 /d，连用 7 ～ 10 d; 两组均于入院后第 2 天进行 PCI。所有患者分别于 PCI术前和术后 8、24 h及 3、7 d抽取外周
静脉血检测血清肌酸激酶同工酶( CK-MB) 、肌钙蛋白 T ( cTnT) 、高敏 C-反应蛋白( hs-CＲP) 、氮末端脑钠肽原
( NT-proBNP) ，并同时做 18 导联心电图。结果 PCI围术期共发生心肌梗死 105 例，其中治疗组 38 例( 14． 9% ) ，
对照组 67 例( 26． 27% ) ，两组相比，P ＜ 0． 01。两组血清 CK-MB、cTnT、hs-CＲP、NT-proBNP 水平在 PCI 后均升高( P
均 ＜ 0． 05) ，尤以对照组升高明显; CK-MB≥5 倍正常值上限和 cTnT≥10 倍正常值上限者，治疗组 4 例( 4 /38，
10． 53% ) 、对照组 26 例( 26 /67，38． 81% ) ，两组相比，P ＜ 0． 01; PCI 术后 TIMI 3 级血流在治疗组和对照组分别为
241 例( 94． 51% ) 和 159 例( 62． 35% ) ，两组相比，P ＜ 0． 01。结论 ACS患者 PCI围术期应用左卡尼汀对缺血损伤
的心肌有保护作用，可降低围术期心肌梗死的发生率。
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2005 年美国心脏病学会( ACC) 、美国心脏学会
( AHA) 和欧洲心脏病学会( ESC) 修订的经皮冠状
动脉介入治疗( PCI) 指南中指出，PCI围术期患者心
肌梗死的发生率为 23 % ～ 27%［1］。PCI 围术期心
肌梗死与患者后期病死率上升有关，对其进行有效

预防，不仅直接关系到 PCI的成功与失败，也关系到
患者病情能否得到有效的控制。左卡尼丁是人体脂
肪酸代谢的必需辅助因子，可加速脂肪的氧化，增加

葡萄糖的氧化利用，具有改善心肌缺血时异常代谢

的功能。本研究观察了左卡尼汀对急性冠脉综合征
( ACS) 患者 PCI围术期心肌梗死的预防作用。现报
告如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 选择 2006 年 3 月 ～ 2010 年 6 月
收治的拟行 PCI + Stent的 ACS 患者共 510 例，随机
分为左卡尼丁治疗组和对照组，各 255 例。治疗组
男 176 例、女 79 例，年龄( 62 ± 11) 岁，出现不稳定性
心绞痛 209 例、稳定性心绞痛 32 例，陈旧性心肌梗
死( OMI) 14 例，左室射血分数( LVEF) 55% ± 7%，
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有高血压 82 例、糖尿病 51 例。对照组男 167 例、女
88 例，年龄( 63 ± 11 ) 岁，出现不稳定性心绞痛 210
例、稳定性心绞痛 23 例，陈旧性心肌梗死( OMI) 22
例，LVEF为 55% ± 8%，有高血压 84 例、糖尿病 48
例。两组常规治疗及 PCI相同。
1． 2 左卡尼丁给予方法 治疗组患者入院后给予
左卡尼汀 3． 0 g加入 0． 9%氯化钠注射液 250 mL持
续静滴，对照组给予 0． 9%氯化钠注射液静滴，均为
1 次 /d，连用 7 ～ 10 d。两组患者均于入院后的第 2
天进行 PCI。
1． 3 观察方法 所有患者分别于 PCI 术前和术后
8、24 h及 3、7 d抽取外周静脉血检测血清肌酸激酶
同工酶( CK-MB) 、肌钙蛋白 T ( cTnT) 、高敏 C-反应
蛋白( hs-CＲP) 、氮末端脑钠肽原( NT-proBNP) ，并同
时做 18 导联心电图。hs-CＲP的检测采用免疫透射
比浊法，用美国 BECKMAN DXC800 全自动生化分
析仪。CK-MB、cTnT、NT-proBNP 的检测采用 ELISA
法，试剂盒由 Ｒoche 公司提供，用 Ｒoche Cobas e411
全自动分析仪。测定批内误差 ＜ 3%、批间误差 ＜
6%。
1． 4 PCI围术期心肌梗死诊断标准［2］ CK-MB≥3
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倍正常值上限和( 或) cTnT≥ 5 倍正常值上限; 心
电图出现演变进展的 ST-T 缺血性改变和( 或) 2 个
或 2 个以上连续导联出现新发病理性 Q波并演变。
1． 5 统计学方法 采用 SPSS10． 0 统计软件。计量
资料以珋x ± s表示，组间比较用配对 t检验，组内比较
用方差分析; 计数资料比较用 χ2 检验。P≤0． 05为
差异有统计学意义。
2 结果
治疗组冠状动脉造影显示冠状动脉单支病变者

77 例、两支病变者 130 例、三支病变者 48 例，PCI 术
前冠状动脉血流 TIMI 0 /1 级者 204 例、TIMI 2 /3 级
者 51 例，PCI术后冠状动脉血流 TIMI 2 级者 54 例、
TIMI 3 级者 201 例，PCI 术后冠状动脉残余狭窄
10% ±7%。对照组冠状动脉造影显示冠状动脉单
支病变者 79 例、两支病变者 132 例、三支病变者 44
例，PCI 术前冠状动脉血流 TIMI 0 /1 级者 196 例、
TIMI 2 /3 级者 59 例，PCI术后冠状动脉血流 TIMI 2
级者 96 例、TIMI 3 级者 159 例，PCI 术后冠状动脉
残余狭窄 11% ±6%。两组 PCI 术后冠状动脉血流
TIMI分级相比，P ＜ 0． 01。

PCI围术期共发生心肌梗死 105 例，其中治疗
组 38 例( 14． 9% ) 、对照组 67 例( 26． 27% ) ，两组相
比，P ＜ 0． 01。CK-MB≥5 倍正常值上限和 cTnT≥
10 倍正常值上限者，治疗组 4 例( 4 /38，10． 53% ) 、
对照组 26 例 ( 26 /67，38． 81% ) ，两组相比，P ＜
0． 01。
两组 PCI 术前及术后血清 CK-MB、cTnT、

hs-CＲP、NT-proBNP 水平比较见表 1。两组术前
CK-MB、cTnT、hs-CＲP、NT-proBNP 水平相比，P 均 ＞
0． 05，术后 8、24 h及 3、7 d较术前明显增高( P均 ＜
0． 01) ，尤以对照组明显，且治疗组术后各时点
CK-MB、cTnT、hs-CＲP、NT-proBNP 水平明显低于对
照组( P均 ＜ 0． 01) 。
3 讨论

PCI围术期心肌缺血的发生率为 8% ～ 37%，最
高可达 78%，若发生心肌梗死，患者病死率可达
50% ～ 83%［1］。Briguorri 等［2］指出，即使 PCI 手术
非常成功，术后仍然可以在大约 30%的患者中发现
血清 cTnT 和 CK-MB 水平升高，该血清标志物的升
高与 PCI术后患者不良事件的发生明显相关。这种
联系在 CK-MB或 cTnT水平超过正常上限值 5 倍时
更为明显。本研究中，PCI 围术期心肌梗死的发生
率在治疗组和对照组分别为 14． 90%和 26． 67%，低
于文献报道［2］，可能与我们围术期强化他汀治疗和

左卡尼丁对心肌的保护作用有关。治疗组心肌梗死

表 1 PCI术前及术后两组血清 CK-MB、cTnT、
hs-CＲP、NT-proBNP水平比较(珔x ± s)

组别
CK-MB
( ng /mL)

cTnT
( ng /mL)

hs-CＲP
( mg /L)

NT-proBNP
( pg /mL)

治疗组

术前 3． 52 ± 1． 23 0． 15 ± 0． 07 3． 87 ± 1． 63 90． 17 ± 14． 32
术后 8 h 4． 67 ± 2． 15 0． 36 ± 0． 13 9． 45 ± 2． 36 415． 63 ± 103． 63
术后 24 h 5． 14 ± 2． 23 0． 41 ± 0． 16 10． 10 ± 2． 48 506． 43 ± 115． 14
术后 72 h 5． 35 ± 2． 27 0． 39 ± 0． 20 10． 60 ± 2． 46 511． 52 ± 116． 32
术后 7 d 3． 57 ± 1． 26 0． 37 ± 0． 16 10． 34 ± 2． 17 523． 12 ± 120． 04
对照组

术前 3． 51 ± 1． 17 0． 15 ± 0． 06 3． 86 ± 1． 60 91． 08 ± 13． 87
术后 8 h 7． 35 ± 2． 49 0． 70 ± 0． 19 15． 37 ± 3． 18 687． 72 ± 213． 60
术后 24 h 8． 13 ± 2． 62 0． 83 ± 0． 21 18． 63 ± 4． 12 690． 61 ± 242． 66
术后 72 h 8． 15 ± 2． 67 0． 77 ± 0． 25 17． 79 ± 5． 08 695． 25 ± 227． 28
术后 7 d 5． 61 ± 2． 13 0． 65 ± 0． 18 17． 34 ± 5． 16 701． 69 ± 228． 01

的发生率、CK-MB超过正常上限值 5 倍的发生率低
于对照组，说明在他汀强化治疗的基础上联用左卡

尼丁可进一步降低围术期心肌梗死的发生率。
PCI围术期心肌梗死的原因: 冠状动脉血流中

断或急剧减少，使相应的心肌发生持续而严重的缺

血［3，4］; PCI手术应激后患者体内儿茶酚胺、血栓
素、白三烯和自由基显著增加，加速了血小板的聚
集、黏附和释放，使血液黏稠度显著增加; 手术应激
使心肌收缩力增强，冠状动脉血流和冠状动脉张力

发生改变，冠状动脉的撕脱应力显著增强; PCI 术中
球囊扩张时被挤压破碎的脂质斑块微粒、碎屑造成
靶血管远端堵塞; 缺血再灌注时大量产生的氧自由

基对心肌细胞和血管内皮细胞的损伤等［5 ～ 7］。上述
诸多因素都会导致急性冠状动脉血管痉挛、冠状动
脉内粥样斑块脱落、血栓形成、急性冠状动脉栓塞
等。本研究治疗组 PCI 术后 TIMI 血流明显好于对
照组，进一步说明左卡尼丁对围术期冠状动脉血管

内皮及缺血心肌的保护作用。
心肌利用能量的形式是 ATP，其中 60% ～ 80%

的能耗来自脂肪酸代谢。心肌缺血缺氧时，脂肪酸
氧化障碍致使细胞质中长链脂肪酰 CoA 堆积，抑制
线粒体内膜腺苷转位酶的活性，使线粒体氧化磷酸

化过程受阻，ATP产量减低，从而造成心肌能量代谢
障碍，心肌功能受损。左卡尼汀又名左旋肉碱，是一
种氨基酸的衍生物，是脂肪酸氧化的辅助因子，它可

加速转运长链脂肪酸通过线粒体内膜，进入线粒体

基质进行 β氧化供能，减少长链酰基 CoA 等毒性代
谢产物在心肌细胞内的堆积，从而增加 ATP 的生
成，降低其对心肌细胞的毒性，保护缺血心肌。同时
可将糖与脂肪酸的氧化联结起来，调节两者间的氧

化平衡，改善缺血心肌的能量代谢，有利于缺血心肌

功能的恢复。心肌缺血前补充左卡尼汀可增加冠状
45

山东医药 2013 年第 53 卷第 15 期



动脉的血流量，改善缺血后的心功能。本研究结果
显示，治疗组经左卡尼汀治疗后患者心肌缺血状况

得到明显改善，心肌梗死的发生率及血清 cTnT≥10
倍上限、CK-MB≥5 倍上限的发生率均明显低于对
照组，说明 PCI术前补充左卡尼汀可以预防和减少
围术期心肌梗死的发生。

hs-CＲP 与膜攻击复合物共同存在于早期动脉
粥样硬化病变内，增加巨噬细胞摄取 LDL、并增加巨
噬细胞的 MMP-9 活性，可刺激组织因子生成，具有
调节单核细胞聚集、激活补体系统、促进炎症反应
导致血管壁的损伤作用，也可使冠状动脉粥样斑块

不稳定、斑块破裂形成血栓。hs-CＲP 作为炎症标志
物被认为是心血管事件危险因素最强有力的预测因

子之一，其水平的高低与冠状动脉事件发生的危险

度呈正相关［6］。hs-CＲP 水平高的患者将来发生心
肌梗死或心脏致死的危险性超过正常人的 3 倍［7］。
本研究发现，PCI 术后患者血清 hs-CＲP 升高，但较
对照组低，说明左卡尼丁可抑制 hs-CＲP 功能活性，
减小心肌梗死的面积。

NT-proBNP同缺血性心脏病之间有着密切的关
系，其分泌量显著增加与 ACS的严重程度及预后关
系密切［8，9］，且其与远期死亡危险性的关系独立于

年龄、Killip 心功能分级、LVEF、cTnT 水平、心电图
改变等因素。本研究中，两组患者 PCI 术后血清
NT-proBNP均升高，尤以对照组升高明显，与患者心
肌缺血严重程度相关的观点一致［10，11］。其升高的
确切机制有待进一步研究，我们推测可能与 PCI 术
后缺血—再灌注损伤使相应供血区心肌缺血增加，
从而导致室壁张力增加、心室功能不全等有关。
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·告读者·

医学论文中“隔”与“膈”的正确使用

隔:《现代汉语词典》释义 1 对其解释为“遮断;阻隔。如隔河相望、隔着一重山等”。膈:《现代汉语词

典》的解释为“人或哺乳动物胸腔和腹腔之间的膜状肌肉。收缩时胸腔扩大，松弛时胸腔缩小。旧称横膈

膜”。

这 2 个字在医学论文中的误用源于“纵隔”与“横膈”的使用。纵隔是两侧纵隔胸膜之间所有器官的总

称，它们借疏松的结缔组织互相联结，以利于各器官的活动。纵隔的前界是胸骨，后界为脊柱胸段，两侧壁为

纵隔胸膜，上经胸廓上口与颈部相通，底为膈肌。纵隔不是器官，而是一个解剖的区域;因此，纵隔应当用隔

离的“隔”。横膈是将腹腔和胸腔分隔开的膜状肌肉，因此，“横膈”不应写作“横隔”。

摘编自《编辑学报》2011，23( 1) : 36
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