
汀类药物已经成为防治心血管疾病的基本药物。瑞舒
伐他汀是进入市场的第七个他汀类药物，可改善内皮功

能、抑制炎症、降低血清低密度脂蛋白胆固醇 ( LDL －
C) 、升高血清高密度脂蛋白胆固醇 ( HDL － C) ，稳定动
脉粥样硬化斑块，防止血栓形成，而且安全性高，优于其

他他汀类药物［8，9］。目前，瑞舒伐他汀的非降脂作用也
越来越受到临床医师的关注，并且相关研究也愈来愈

多。研究证实瑞舒伐他汀治疗冠状动脉粥样硬化患者，
可逆转冠状动脉粥样硬化，研究结果显示，64%的患者
粥样瘤体积消退［10］。近年来，一项“强化胆固醇水平预
防卒中”的研究结果显示，他汀类药物治疗近期无脑血
管疾病、无冠心病史的患者，可使 LDL － C 维持在 1． 9
mmol /L，可使再发脑梗死降低 16%［11］。
血流动力学异常是脑梗死的重要原因之一，目前为

止，随着对脑梗死发病机制、病理过程及对他汀类药物
药理临床研究的不断深入，他汀类药物在改善脑梗死患

者脑血流动力学方面的作用也日益受到学者及临床工

作者的关注与重视。脑循环血流动力学检测仪可检测
脑梗死患者脑血管血流动力学变化的某些定量指标，可

对脑血管血管壁弹性、外周阻力，脑血管血流量等的变
化进行定量的判断，对脑梗死的诊治及判断预后均具有

重要的意义。本研究结果显示，观察组患者在治疗后各
期平均血流速度 ( Vmean) 、平均血流量 ( Qmean) 、管壁
弹性波波速( Wv) 、动态阻力( DＲ) 均优于治疗前及对照
组，差异均具有显著性。本研究结果还显示，观察组患
者在治疗后血浆黏度、全血黏度高切、全血黏度低切、纤
维蛋白原及红细胞刚性指数均优于治疗前及对照组，差

异均具有显著性。上述研究结果与文献报道相符［12］，
而这一结果也提示瑞舒伐他汀可明显降低小血管及微

血管的阻力、提高大血管顺应性、降低血黏度、改善脑血
液循环。笔者分析，瑞舒伐他汀对脑梗死患者这种血流
动力学及血液流变学的改善作用与其调血脂、抗炎、促
进血管内皮细胞修复、抗血栓形成、稳定动脉粥样硬化
斑块等作用均有密切相关。而正是因为瑞舒伐他汀这
种对脑梗死患者脑血流动力学的改善，又可显著降低患

者脑血管事件的发生率［13］。本研究结果也证实，观察
组患者疗效明显高于对照组。
4 结论
综所所述，瑞舒伐他汀治疗脑梗死，可明显提高临

床疗效，同时，又改善了患者脑血流动力学，有效减少了

脑血管疾病的发生，而且使用相对安全。
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左卡尼汀口服液对慢性心力衰竭患者

血清 NT － proBNP、TNF － α、IL － 6、MMP － 9 和心功能的影响
李葆华 刘凌 肖纯 廖火城 曲楠 ( 广州医科大学附属惠州医院心内科 广东 惠州 516002)

【摘要】 目的 观察左卡尼汀口服液对慢性心力衰竭患者血清 N末端 B 型脑钠肽( NT － proBNP) 、肿瘤坏死因子
－ α( TNF － α) 、白细胞介素 － 6( IL － 6) 、基质金属蛋白酶 － 9( MMP －9) 和心功能的影响。方法 慢性心力衰竭患者 60

例随机分为对照组和治疗组，每组 30 例。对照组接受常规治疗，治疗组在常规治疗的基础上加用左卡尼汀口服液，两组

·567·临床和实验医学杂志 2016 年 4 月 第 15 卷 第 8 期



共治疗 8 周。测定治疗前后患者血清 NT － proBNP、TNF － α、IL － 6、MMP －9 和左室射血分数( LVEF) 。结果 治疗后两
组患者血清 NT － proBNP 、TNF － α、IL － 6、MMP －9 均有明显降低，与对照组比较，治疗组降低更明显( P ＜ 0． 05) ;两组
患者治疗后 LVEF均明显提高，与对照组比较，治疗组提高更明显( P ＜ 0． 05 ) 。结论 左卡尼汀可以通过降低炎性因
子水平，减少细胞外基质降解而改善慢性心力衰竭患者的心功能。
【关键词】 慢性心力衰竭 左卡尼汀 N末端 B型脑钠肽 肿瘤坏死因子 － α 白细胞介素 － 6 基质金属蛋白
酶 － 9 心功能

Effects of Levocarnitine oral solution on serum NT － proBNP，TNF － α，IL － 6，MMP － 9 and cardiac function in patients with chronic
heart failure． LI Bao － hua，LIU Ling，XIAO Chun，et al． Department of Cardiology，Huizhou Hospital of Guangzhou Medical University，
Huizhou Guangdong 516002，China．
【Abstract】 Objective To study the effects of levocarnitine oral solution on serum N － terminal proB － type brain natriuretic peptide ( NT

－ proBNP) ，tumor necrosis factor － α ( TNF － α) ，interleukin － 6 ( IL － 6) ，matrix metalloproteinases － 9 ( MMP － 9) and cardiac function in
patients with chronic heart failure． Methods Sixty patients with chronic heart failure were randomly divided into the treatment group and the con-
trol group with thirty cases in each group． The treatment group were treated with levoc － arnitine oral solution based on the conventional treatment．
While the control group were given conventional treatmenT． Both groups were treated for 8 weeks． Serum NT － proBNP，TNF － α，IL － 6，MMP
－9 and LVEF were detected before and after treatment． Ｒesults Serum NT － proBNP ，TNF － α，IL － 6 and MMP － 9 decreased after treatment
in both groups and these parameters in treatment group decreased much more than those in control． There was significant difference between the two
groups ( P ＜ 0． 05) ． LVEF improved after treatment in both groups． There was significant difference between the two groups ( P ＜ 0． 05) ． Con-
clusion Levocarnitine can improve the cardiac function in patients with chronic heart failure through reducing the inflammatory response and ex-
tracellular matrix degradation．
【Key words】 Chronic heart failure; Levocarnitine; N － terminal proB － type brain natriuretic peptide; Tumor necrosis factor － α; Interleu-

kin － 6; Matrix metalloproteinases － 9; Cardiac function

慢性心力衰竭( chronic heart failure，CHF) 是因任何
心脏结构或功能异常引发心肌收缩和( 或) 舒张能力降

低，从而出现肺循环和体循环淤血的一种临床综合征。
CHF医治费用高，预后不佳，是目前面临的心血管疾病
严重挑战。使用血管紧张素转换酶抑制剂( ACEI) 、β －
受体阻滞剂、醛固酮受体拮抗剂等使慢性心衰的治疗获
得了长足的进步。心脏能量代谢调节有可能成为心脏
衰竭治疗的一种新方法［1］。左卡尼汀是体内能量代谢
的天然产物，能够显著提高心肌的代谢水平，近年来被

应用于心力衰竭的治疗，获得较良好的应用效果。本研
究旨在观察左卡尼汀口服液对慢性心力衰竭患者血清

N末端 B 型脑钠肽( NT － proBNP) 、肿瘤坏死因子 － α
( TNF － α) 白细胞介素 － 6( IL － 6) 、基质金属蛋白酶 － 9
( MMP －9) 和心功能的影响。现报道如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 采取单中心随机开放对照的前瞻性临
床研究，在严格质量控制的前提下进行，涉及的伦理问

题由医院伦理委员会审议通过。所有个人资料、数据由
专业培训人员核实确保准确无误。选取 2015 年 5 ～ 12
月在我院心内科住院及门诊 60 例 CHF患者，均符合欧
洲心脏病学会( ESC) 2012 版《心力衰竭诊断和治疗指
南》的诊断标准，符合美国纽约心脏病学会( NYHA) 心
功能分级Ⅱ ～Ⅳ级，行心脏彩色多普勒超声测定左室射
血分数( LVEF) ≤50%。将 60 例患者随机分为治疗组
和对照组。治疗组 30 例，其中男性 16 例，女性 14 例;
年龄 46 ～ 76 岁，平均 62． 5 岁;基础性心脏疾病: 20 例冠
心病，9 例高血压性心脏病，1 例扩张型心肌病。对照组
30 例，其中男性 17 例，女性 13 例，年龄 45 ～ 77 岁，平均

( 63 ± 5) 岁;基础性心脏疾病: 19 例冠心病，10 例高血压
性心脏病，1 例扩张型心肌病。所有患者排除对试验药
物过敏或有禁忌证患者，肝、肾功能不全患者，严重房室
传导阻滞等严重心律失常患者，妊娠及哺乳期妇女，血

液系统疾病及肿瘤患者。经统计学检验两组患者在性
别构成比、年龄、基础心脏疾病方面差异无统计学意义
( P ＞ 0． 05) ，具有可比性。
1． 2 治疗方法 对所有患者予醛固酮受体拮抗剂、血
管紧张素转化酶抑制剂( ACEI) 或血管紧张素受体阻滞
剂( AＲB) 、β － 受体阻滞剂和血管扩张剂等常规治疗。
治疗组在常规治疗基础上接受左卡尼汀口服液( 东北制

药总厂，批号 20140912 ) 1 g，2 次 /d，餐时或餐后服用，
疗程为 8 周。
1． 3 观察指标 记录两组患者年龄、性别构成比及治
疗前心率和血压情况及基础治疗情况，治疗前后测定所

有患者 NYHA心功能分级情况。血清 N末端 B 型脑钠
肽( NT － proBNP) 、肿瘤坏死因子 － α( TNF － α) 、白细胞
介素 － 6( IL － 6) 、基质金属蛋白酶 － 9 ( MMP － 9) :所有
研究对象均在入组后第二天及治疗满 8 周后第二天采
集血液标本检测。采用美国亚培公司 AXSYM化学发光
分析仪用微粒子酶免疫法( MEIA) 进行血清 NT － proB-
NP和 MMP －9 检测。采纳酶联免疫吸附法测定 IL － 6、
TNF － α，采纳美国 ADL ( Adlitteram Diagnostic laborato-
ries) 酶联免疫诊断试剂盒，检测仪器为深圳 Ｒayto －
ＲT6100 型酶标仪。所有操作依照试剂盒说明书严格执
行。LVEF测定:治疗组和对照组于治疗前及治疗后 8
周，应用 HP5500 彩色多普勒二维超声显像仪测量
LVEF，由一人专门负责。在心尖四腔心切面下以美国
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超声心动图学会 ( ASE) 推荐的改良 Simpson 原理测定
LVEF，取 3 个心动周期的平均值。
1． 4 统计学方法 应用 SPSS 16． 0 软件行统计处理。
计量资料以均数 ±标准差( 珋x ± s ) 表示，同组治疗前后
比较采用配对 t检验，组间比较采用 t检验，计数资料比
较采用 χ2 检验。P ＜ 0． 05 为差异具有统计学意义。

2 结果
2． 1 两组患者血清 NT － proBNP、TNF －、IL － 6 和
MMP － 9 的比较 与治疗前相比，两组患者治疗后血
清 NT － proBNP、TNF － α、IL － 6 和 MMP － 9 均明显降
低( t = 2． 85 ～ 15． 84，P ＜ 0． 05 ) ，且与对照组比较，
治疗组降低更明显( P ＜ 0． 05 ) 。见表 1。

表 1 两组 CHF患者治疗前后血清 NT － proBNP、TNF － 、IL － 6 和 MMP －9 的比较 ( 珋x ± s )

组别 例数
NT － proBNP( pg /ml)
治疗前 治疗后

TNF － ( ng /ml)
治疗前 治疗后

IL －6( pg /ml)
治疗前 治疗后

MMP －9( pg /ml)
治疗前 治疗后

治疗组 30 3 627． 36 ±436． 72 729． 81 ±76． 32* 30． 83 ±8． 49 21． 25 ±2． 37* 223． 85 ±18． 47 166． 73 ±15． 35* 213． 36 ±31． 49 102． 56 ±21． 83*

对照组 30 3 596． 85 ±415． 55 857． 37 ±85． 51* 29． 76 ±7． 96 25． 33 ±3． 06* 225． 46 ±17． 89 193． 62 ±16． 28* 215． 72 ±30． 78 153． 34 ±22． 03*

t值 0． 78 2． 29 0． 82 2． 33 0． 65 2． 17 0． 76 2． 51
P值 ＞0． 05 ＜0． 05 ＞0． 05 ＜0． 05 ＞0． 05 ＜0． 05 ＞0． 05 ＜0． 05

注:与本组治疗前比较，* P ＜ 0． 05。

2． 2 两组患者 LVEF 的比较 与治疗前相比，两组患
者治疗后 LVEF均明显提高，且与对照组比较，治疗组
提高更明显( P ＜ 0． 05) 。见表 2。
表 2 两组 CHF患者治疗前后 LVEF的比较 ( 珋x ± s )

组别 例数 治疗前 治疗后 t值 P值
治疗组 30 32． 17 ± 5． 26 42． 28 ± 6． 12 6． 86 ＜ 0． 05
对照组 30 31． 92 ± 5． 09 37． 26 ± 5． 33 3． 97 ＜ 0． 05
t值 0． 89 2． 28
P值 ＞ 0． 05 ＜ 0． 05

2． 3 安全性 在本研究中全部患者均能良好耐受左卡
尼汀口服液，无因不良反应致退出者。
3 讨论
新近研究发现，CHF发生发展中除了心肌解剖结构

重塑外，心肌组织中同时存在能量代谢重塑［2］。心肌能
量代谢重塑指心肌细胞中供应能量来源的脂肪和糖类

等物质代谢紊乱导致心脏能量代谢途径发生变化，进而

引起细胞结构和功能异常的现象。心肌细胞 70% ～
90%的 ATP依赖于脂肪酸代谢提供。发生慢性心力衰
竭时心肌细胞处于缺血缺氧状态之下，脂肪酸 β －氧化
受抑制，以致脂酰辅酶 A 和游离脂肪酸水平增高，高水
平的脂酰辅酶 A和游离脂肪酸可降低多种酶的活性，进
而产生恶性循环: 心肌缺血缺氧加重，心功能进一步恶

化［3］。左卡尼汀是器官组织中广泛存在的一种氨基酸，
主要生理作用是促进脂类代谢。长链脂肪酸在游离左
卡尼汀的运载下进入线粒体内质网进行氧化，为机体组

织代谢提供所需的能量，并清除线粒体中潜在毒性脂肪

酸代谢产物。在心力衰竭、心肌缺血缺氧等情况下，心
肌细胞内肉毒碱释放入血，并从尿中丢失，导致心肌细

胞内脂肪酸积聚，心肌细胞的能量供应同时发生障

碍［4］。目前研究发现慢性心力衰竭患者中左卡尼汀水
平在血浆和心肌细胞中都明显下降，且心衰严重程度与

左卡尼汀降低水平呈正相关［5］，一系列基础及临床研究

均证实了左卡尼汀及其类似物如乙酰左卡尼汀、丙酰左
卡尼汀具备抗缺血效果，可以提升中重度慢性心力患者

的运动耐量和改善心功能分级，甚至逆转心室重构［6］。
外源性静脉补充左卡尼汀对 CHF患者有显著疗效［7］。

NT － proBNP是近年来国内外一致认可诊断心力衰
竭最具有特异性的肽类激素［8，9］。血容量增加时，心室
受牵拉伸张刺激，合成前 B型钠尿肽原( prepro － BNP) ，
经内切酶裂解为 BNP和 NT － proBNP。LVEF 是评价心
功能的客观指标［10］。已有研究表明，心力衰竭伴随促
炎细胞因子升高，炎性反应是心力衰竭发生发展的重要

机制之一［11］。促炎细胞因子的作用为: 诱导心肌细胞
凋亡导致心肌收缩功能下降，促使心肌重构致心肌纤维

化，导致心肌舒张功能下降［12，13］。研究表明心力衰竭患
者血浆 TNF － α 水平增高的水平与心力衰竭的程度及
预后具有明显相关性［14，15］。IL － 6 是反映心力衰竭的
又一个敏感指标，为预后的独立预测因子。IL － 6 水平
在慢性心力衰竭患者明显升高，且 IL － 6 血浆浓度与心
功能分级呈正相关［16］。心室重塑是慢性心力衰竭的主
要病变过程。IL － 6 通过一氧化氮途径诱导细胞凋亡，
从而导致心室重塑，还可通过与其受体蛋白结合导致心

肌细胞肥厚［17，18］。IL － 6 又能通过 p38 丝裂原活化蛋白
激酶途径介导肌质网功能导致心肌收缩力减弱［19］。基
质金属蛋白酶( MMPs) 广泛存在于包括心肌组织在内的
多种组织中，属于内源性锌依赖蛋白酶家族，能特异性

降解细胞外基质成分，参与肿瘤转移、心肌重塑和动脉
粥样硬化等重要病理生理过程［20］。MMP － 9 是最主要
的 MMPs之一，是 MMPs 家族中分子质量最大的酶，可
降解基底膜Ⅳ型胶原，从而导致心室重构［21］。本研究
显示，CHF 患者接受左卡尼汀口服液治疗 8 周后，与对
照组比较血清 NT － proBNP、TNF －、IL － 6 和 MMP － 9
均明显降低( P ＜ 0． 05 ) ，LVEF 明显提高( P ＜ 0． 05 ) 。
CHF患者心肌能量代谢障碍形成时间较长，能量代谢调
节治疗时间也可能较长，治疗需充分考虑到药物安全性

及患者对药物的依从性。左卡尼汀是一种广泛存在于
机体组织内的氨基酸，口服液为无色澄清液体，微香，味
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甜，安全性好，患者依从性较好。本研究结果表明，CHF
患者在常规治疗心衰的同时给予左卡尼汀口服液治疗

有利于下调炎性细胞因子水平，改善心功能。左卡尼汀
改善心功能的机制可能与减轻心肌炎症反应，抑制心肌

重构有关。左卡尼汀可作为心力衰竭常规治疗外的一
种安全有效的方法，值得临床推广和应用。
4 结论
左卡尼汀可以通过降低炎性因子水平，减少细胞外

基质降解而改善慢性心力衰竭患者的心功能。
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复方樟柳碱对糖尿病缺血性视神经病变

疗效分析及对患者视力的影响

何军 ( 常州市第三人民医院内分泌科 江苏 常州 213001)

【摘要】 目的 探讨复方樟柳碱治疗糖尿病缺血性视神经病变的临床疗效及对患者视力的影响。方法 102 例糖
尿病缺血性视神经病变患者随机分为实验组( n = 51) 和对照组( n = 51) 。对照组给予常规对症治疗，实验组在对照组基
础上结合复方樟柳碱治疗。两组疗程均为 14 d。对比分析两组视力、视野缺损、总有效率及不良反应情况。结果 治
疗后，两组视力水平较治疗前显著提升( P ＜ 0． 05) ，实验组视力水平变化显著高于对照组( P ＜ 0． 05) ;两组视野缺损较
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