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摘要:目的 探讨左卡尼汀对病毒性心肌炎患儿 TH1 /TH2 平衡的影响。方法 将 30 例病毒性心肌炎患儿
设为治疗组，给予左卡尼汀 100mg / ( kg·d) ，静脉滴注，疗程均为 14d; 对照组为 30 例健康体检儿童。采用酶
联免疫吸附法检测患儿治疗前后及对照组血清 IL-2、lL-4 及 IFN-γ 水平。结果 治疗前，治疗组 IL-2、IFN-γ 水
平明显高于对照组，lL-4 水平低于对照组，差异均有显著性意义( P均 ＜ 0． 05)。治疗组经左卡尼汀注射液治疗
14d后，与治疗前比较，IL-2、IFN-γ水平明显下降，差异均有显著性意义( P 均 ＜ 0． 05) ; 但仍高于对照组( P 均
＜0． 05) ;而与治疗前比较，IL-4 水平明显升高( P ＜ 0． 05) ，与对照组相比，差异无显著性意义。结论 左卡尼汀
对儿童病毒性心肌炎有良好的治疗作用，可引起 Th1 /Th2 平衡向 Th2 偏移，促进受损心肌的恢复。
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左卡尼汀近年来被广泛应用于治疗小儿病毒

性心肌炎( VMC) 等疾病，其主要作用机制是促进
脂类代谢，改善心肌细胞供能［1］;亦有研究报道左

卡尼汀可以抑制炎性细胞因子的作用，调节免疫

反应，从而减轻心肌损害程度，达到治疗 VMC 的
目的［2］。我们观察左卡尼汀对 VMC 患儿的 TH1 /
TH2 平衡的影响，现将结果总结如下。

1 资料与方法

1． 1 一般资料 观察组 30 例为 2011 年 1 月至
2013 年 1 月在本院儿科住院的 VMC患儿，诊断均
符合 2000 年中华医学会儿科学分会心血管学组
制定的 VMC诊断标准［3］，男 13 例，女 17 例，年龄
1 ～ 13 岁，平均( 6． 0 ± 4． 3 ) 岁。对照组为同期在
本院体检的健康儿童 30 例，年龄 1 ～ 10 岁，平均
( 5． 0 ± 3． 4) 岁; 男 14 例，女 16 例。两组在性别、
年龄上比较差异均无统计学意义( P均 ＞ 0． 05) 。
1． 2 治疗方法 观察组给予左卡尼汀注射液( 商
品名:雷卡，国药准字 H20000543，规格 1． 0g /支。)
100mg /kg + 5%葡萄糖注射液 250ml 静脉滴注，1
次 /d，疗程为 14d。对照组未进行任何治疗。
1． 3 标本采集及检测 治疗组 ( 治疗前及治疗
14d 后) 与对照组在清晨、空腹各抽取肘静脉血
5ml，立即送至检验科分离血清，－ 80℃冰箱保存

备用。采用酶联免疫吸附法检测血清 IL-2、lL-4
及 IFN-γ水平，试剂盒由深圳晶美生物技术有限
公司提供，严格按照试剂盒说明书操作。
1． 4 统计学方法 采用 SPSS 13． 0 统计软件处
理数据。计量资料以均数 ±标准差( 珋x ± s) 表示，
采用成组资料的 t检验，计数资料采用 χ2 检验，以
P ＜ 0． 05 为差异有显著性。

2 结 果

治疗前，观察组 IL-2、IFN-γ 水平明显高于对
照组，IL-4 水平低于对照组，差异均有统计学意义
( P ＜ 0． 05 ) 。治疗后，观察组 IL-2、IFN-γ 水平明
显下降，但仍高于对照组( P ＜ 0． 05) ，而 IL-4 水平
升高，与对照组相比，无显著性差异 ( P ＞ 0． 05 ) ，
但与治疗前比较，IL-2、IFN-γ 水平明显下降( P 均
＜ 0． 05) ，而 IL-4 水平明显升高( P ＜ 0． 05 ) ，见表
1。

表 1 两组血清 IL-2、lL-4 及 IFN-γ水平比较( n = 30，ng /L)

组别 IL-2 IFN-γ lL-4

观察组
治疗前 37． 6 ± 16． 6* 454． 8 ± 76． 5* 12． 8 ± 8． 6*

治疗后 25． 6 ± 10． 5＊△ 380． 6 ± 89． 5＊△ 18． 7 ± 8． 9△

对照组 17. 4 ± 9． 8 311． 2 ± 78． 5 21． 3 ± 9． 5

与对照组比较，* P ＜ 0． 05;与治疗前比较，△P ＜ 0． 05
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3 讨 论

VMC发病机制至今尚未完全阐明，病毒的直
接作用与 VMC密切相关，但免疫致病作用日益受
到重视，而细胞介导的免疫损伤在 VMC 发病过程
中愈来愈占主导地位，T 细胞介导的细胞免疫是
本病的重要因素，细胞毒 T 淋巴细胞( CTL) 介导
的细胞毒作用和 Th 细胞分泌的细胞因子是 VMC
心肌损伤的重要机制，CTL 主要通过两个作用途
径即穿孔素 /颗粒酶［4］和 Fas /FasL 途径导致心肌
损伤［5］，而 Th细胞导致心肌损伤的分子机制尚未
完全阐明。根据产生细胞因子种类的不同 Th 细
胞可分为 Th1 和 Th2 两个亚群，机体接触抗原后
Th1 细胞分泌 IL-2、IFN-γ 和 TNF-β 等，介导细胞
免疫应答; Th2 细胞主要产生 IL-4、IL-5、IL-10 等，
促进抗体的产生，介导体液免疫反应。Th1 /Th2
动态平衡的破坏能使抗原特异的 Th 细胞发生异
常变化，这种免疫紊乱及异常刺激诱导 B 淋巴细
胞分化为浆细胞产生自身抗体，参与 VMC 的发
生。
本研究中，VMC 患儿血清 IL-2、IFN-γ 水平明

显高于正常对照组，而 IL-4 水平明显低于正常对
照组，提示 Th1 /Th2 平衡向 Th1 偏移。在炎症早
期，Th1 细胞在 T 细胞辅助细胞介导的心肌损伤
中占有主导地位，在炎性细胞因子的作用下，血管

内皮细胞表面的配体表达上调，选择蛋白-选择蛋
白配体的相互作用导致 Th1 细胞在炎症病灶局部
聚集，促进活化 B细胞增生及抗体的产生、刺激自
然杀伤细胞、淋巴因子激活的杀伤细胞从而导致
心肌细胞的免疫损害［6］。经过治疗后，血清 IL-2、
IFN-γ水平虽仍明显高于正常对照组，但较治疗前
明显下降，而 IL-4 水平较治疗前明显升高，与正常
对照组无显著差异，提示 Th1 /Th2 平衡向 Th2 偏
移。抑制 T细胞的激活，诱导 T细胞的免疫耐受，
抑制抗体依赖性 T细胞的增生，下调免疫功能，减
轻心肌炎症，促进受损心肌的恢复。因此推断
Th1 应答与 VMC 发病关系密切，而 Th2 应答有利
于疾病恢复。
左卡尼汀是近年来倍受重视的能量代谢治疗

药物，外源性补充左卡尼汀将能改善心肌细胞的

能量代谢，对缺血再灌注的心肌起保护作用。目
前认为左卡尼汀改善心肌能量代谢的主要机制

为［7］:①加速脂肪酸转入线粒体内膜的速度，防止
长链脂肪酸堆积，使缺血缺氧心肌从无氧糖酵解

为主转化为以脂肪酸 β 氧化为主: ②刺激丙酮酸
脱氢酶，提高丙酮酸氧化;③减少心肌缺血缺氧所
致的心肌细胞凋亡，改善左室收缩和舒张功能;④
对抗氧自由基对心肌膜磷脂的损害。本研究中使
用左卡尼汀治疗后，血清 IL-2、IFN-γ 水平较治疗
前明显下降，而 IL-4 水平较治疗前明显升高，提示
Th1 /Th2 平衡向 Th2 偏移。其引起 Th1 /Th2 平衡
向 Th2 偏移的机制可能为补充左卡尼汀后，心肌
从无氧糖酵解向脂肪酸氧化功能增强，抑制因低

氧导致的氧自由基大量产生，进而抑制促炎细胞

因子的过度合成和分泌或直接增加炎性细胞因子

的清除;同时使抗炎细胞因子合成和释放增加。
综上所述，Th1 /Th2 平衡的破坏在小儿 VMC

的发病中起着重要作用，左卡尼汀治疗小儿 VMC
作用机制之一是引起 Th1 /Th2 平衡向 Th2 偏移，
促进受损心肌的恢复。
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