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本研究分析了左卡尼汀治疗不同时期慢性心功能不全患者的情况，观

察患者在短期治疗后相应数据的变化，从而判定其影响。

1　资料与方法

1.1　临床资料

我院心内科住院患者52例，年龄41-79 岁，对52例患者进行三大常规、

胸片、心电图、心脏彩超以及病史等检查并做相应记录，按照纽约心脏协会

心功能等级法将患者随机分为两组，治疗组27例，其中14例心功能为1级，

8例为2级， 5例为3级；对照组25例，14例心功能为1级， 8例为2级，3例为3
级。两组患者年龄、治疗前病情、病程相近，根据统计学方法比较，具有可比

性。

1.2　治疗方法

两组患者均按常规治疗，既给予患者强心、利尿、硝酸酯类、血管紧张

素Ⅱ受体ATI拮抗剂(ARB )、β受体阻滞剂，并配合卧床休息、吸氧等，另

给予治疗组患者左卡尼汀，用量为3g，将其加入0.9%氯化钠150ml静滴，两

组疗程均为2周。

1.3　观察项目

观察两组患者疗效情况，并采用多普勒彩色超声心动图对患者

LVESD、LVEDD、LVEF指标进行检测。

1.4　疗效判定

显效：心功能进步达到1级或2级或以上；有效：心功能进步1级但不足

2级；无效：心功能进步不足1级；恶化：1级或以上者视为恶化。

1.5 　统计学方法

运用SPSS统计学软件进行分析，计数资料采用x2检验，运用(±S)来表

示计量资料， 并用t检验进行检验， P<0.05具有显著差异。

2　结果

2.1　治疗前后两组患者血流动力学指标比较如表1所示：

通过治疗，治疗组患者的LVESD、LVEDD指标显著降低，LVEF指标较

治疗前显著升高，疗效明显优于对照组，两组有显著差异 P<0.05（见表1）。
2.2 　治疗后两组患者疗效比例比较如表2所示：

通过治疗，治疗组的总有效率为92.5%，对照组的总有效率为64.0%，

两组有显著差异(P<0.05)（见表2）。
2.3　不良反应：

对患者的肝肾功、血糖、血脂、电解质及血常规进行检查，未见左卡尼

汀治疗慢性心功能不全发生显著不良反应。

3　讨论

心脏作为人体的重要器官，其耗能量也十分高。通常情况下需要60%-
80%的能量来维持心肌活动，而这些能量的主要来源于脂肪氧化、葡萄糖氧

化以及无氧酵解。慢性心功能不全的病发主要由于心肌能量代谢异常所引

起，如果心肌长时间得不到充足的能量供应或能量代谢不均衡就会引发慢

性心功能不全，进而损害了心肌细胞的结构和功能，使心肌超负荷。若心肌

发生缺血，心肌的能量代谢途径均会发生改变，主要由水平显著升高的游

离脂肪通过酸氧化供应能量，其供应量可达到80%-90%。此时，会出现糖酵

解和氧化的耦联失调的现象，使心肌肉毒碱显著下降，造成心肌细胞内的

H+、Ca2 +及 Na+超载，细胞酸会因此而中毒，这种情况损害了机体的

结构和功能，能量的产生也会受阻，减少了三磷腺苷的生成，最终损害了心

肌收缩功能。因此要通过纠正心机收缩功能来改善这种现象，首先要使缺

血心肌得到回复，令心肌细胞的能量代谢恢复正常，去除代谢障碍。

左卡尼汀又称左旋肉毒碱，是一种小分子氨基酸的衍生物，是机体细

胞能量代谢中所必须存在的，是人体内的一种天然物质，通常被学者们认

为是代谢类药物。左卡尼汀的主要功能是促进脂类代谢，提高机体产生能

量的功能并帮助转运，尤其在作用于脂肪酸氧化和其他主要代谢途径中十

分关键，并且能作为载体来提供能量帮助长链脂肪酸进入线粒体基质进行

氧化分解。因此学者们认为左卡尼汀作用十分关键。有学者研究表明[1]，左

卡尼汀对于降低血hs－C反应蛋白浓度及微炎症状态也有一定的效果，前

炎性因子和氧化应激造成的特异性胞内信号传导级联由于左卡尼汀的作

用，被进行调整而呈现激活状态，使其对于慢性炎症和氧化应激的抵御能

力亦得到了相应的提高。

曾有学者提出了“能量耗竭导致心力衰竭”的假说。根据这种假说可以

判断在心力衰竭的发病机制中，心肌能量代谢是否正常有着十分重要的作

用。若心肌能量代谢不正常，则会导致酯酰-CoA以及长链酯酰卡尼汀在线

粒体内的堆积，这时就会消耗大量的游离左卡尼汀，因而其水平大大降低，

ATP水平也由于缺血及缺氧发生下降，进而增大了细胞膜、亚细胞膜的通

透性，酯酰 CoA 随之堆积，改变了膜结构，使膜相崩解，糖无氧酵解在缺

氧情况下占主导位置，脂肪酸大量堆积形成了酸中毒，使离子发生紊乱，最

终细胞死亡 [3]。

外源性补充左卡尼汀用于慢性心力衰竭的治疗，其疗效已被国内外许

多学者证实，对于促进心肌细胞的能量代谢、改善心功能均有较好的效果
[4]。脂酰辅酶 A通过左卡尼汀的足够供给，顺利进入线粒体内，并大量堆积，

从而令腺嘌呤核苷酸转位酶得到了释放，氧化磷酸化因此能够正常进行，

由此可以有效恢复人体心肌能量的代谢，使损伤的心肌得以恢复，并可以

在损伤初期进行有效的预防，抑制病情恶化，在改善心功能方面起到了令

人十分满意的效果。

本研究结果显示，在给患者常规治疗的同时，给予左卡尼汀，可有效提

高心肌细胞的能量代谢，从而改善了患者的心功能，LVESD、LVEDD、LVEF
等指标也在治疗中通过左卡尼汀的较治后明显转向正常。本研究治疗组治

疗后的改善情况明显高于对照组，效果十分明显，且治疗中所有患者均未

出现明显的不良反应，有较好的耐受性。由此可见，左卡尼汀对于慢性心功

能不全具有显著疗效。

左卡尼汀对慢性心功能不全患者心功能的影响分析
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【摘要】　目的： 观察左卡尼汀对慢性心功能不全患者心功能的影响。方法： 选择慢性心力衰竭患者52例，将其分为治疗组（27例）和对照

组(25例)。对照组采用常规治疗，治疗组常规治疗的同时使用左卡尼汀，15日为一个疗程，观察其左室舒张末期内径( LVEDD) 、左室收缩末期内径

(LVESD) 、左室射血分数(LVEF) 改善情况。结果：治疗组的总有效率为92.5%，对照组的总有效率为64.0%， 两组有显著差异(P<0.05)。结论：左卡尼

汀治疗慢性心功能不全疗效显著，无明显不良反应。
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LVESD LVEDD LVEF 组别 例数 
治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 

治疗组 27 29±11 21±13 52±11 43±10 67±7 78±3 
对照组 25 31±13 25±9 51±9 45±11 62±9 69±6 

 

组别 例数 显效 有效 无效 恶化 总有效率 
治疗组 27 11 14 1 1 92. 5% 
对照组 25 7 9 7 2 64. 0% 

表1　两组患者治疗前后血流动力学指标比较

表2　 两组患者治疗后疗效比较
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急性胰腺炎是胰酶在胰腺内被激活后引起胰腺组织自身消化的化学

性炎症，临床以急性上腹痛，恶心，呕吐，发热，血与尿淀粉酶增高为特点。

该病病变轻重不等，轻者以胰腺水肿为主，病情有自限性，数日后可完全恢

复，预后良好。少数患者病情严重，胰腺发生出血坏死，伴腹膜炎、休克等各

种并发症，病死率高[1]。我们运用普鲁卡因辅助治疗急性胰腺炎患者30例，

取得良好的效果，现报告如下。

1　资料与方法

1.1　一般资料　选择我院2008年5月到2011年8月收治的急性胰腺炎

患者60例，均有急性上腹痛，恶心，呕吐，发热等临床症状与体征，实验室检

查血与尿淀粉酶均显著增高，并经螺旋CT以及B超检查确诊。将其随机分

为对照组与治疗组，每组30例。对照组包括男性16例，女性14例，年龄为19-
55岁，平均36.7岁，轻症患者（MAP）18例，重症患者（SAP）12例；治疗组包

括男性20例，女性10例，年龄为21-58岁，平均39.0岁，轻症患者（MAP）17
例，重症患者（SAP）13例。两组患者的性别、年龄以及疾病严重程度比较，

差异均无统计学意义（P>0.05），具有可比性。

1.2　治疗方法　对照组给予解痉镇痛，奥美拉抑酸，奥曲肽抑制胰酶

活性，同时给予抗菌素等常规治疗，治疗组在对照组的基础上给予1%普鲁

卡因100ml静脉滴注，每天1次，两组均连续治疗5d。比较两组的临床疗效；

检测两组患者治疗前后的血淀粉酶、尿淀粉酶、血Ca 2+以及血白细胞

（WBC）含量变化；统计两组患者的住院时间。

1.3　疗效标准　显效：3d内症状、体征缓解，5d内消失，血、尿淀粉酶

恢复正常；有效：5d内症状、体征减轻，血、尿淀粉酶有明显下降趋势；无效：

5d内症状、体征未减轻或恶化，血、尿淀粉酶未降低。

1.4　统计学方法　数据采用SPSS13.0统计学软件处理，计量资料采

用t检验，计数资料采用x2检验，P<0.05表示差异具有统计学意义。

2　结果

2.1　临床疗效　由两组临床疗效比较可见，对照组显效13例，有效7
例，无效10例，显效率为43.4%，总有效率为66.7%；治疗组显效16例，有效13
例，无效1例，显效率为53.3%，总有效率为96.7%，治疗组的显效率和总有效

率均明显高于对照组（P<0.05）。
2.2　生化指标检测　（见表1），治疗组治疗后的血淀粉酶、尿淀粉酶

以及WBC值均明显低于对照组，两组上述指标比较，差异具有统计学意义

（P<0.05）；且治疗组治疗后的血Ca2+含量明显高于对照组（P<0.05）。
2.3　住院时间　经统计，治疗组患者的平均住院时间为（11.2±5.9）

d；对照组患者的平均住院时间为（15.8±7.2）d。治疗组的平均住院时间明

显短于对照组，两组比较，差异具有统计学意义（P<0.05）。
3　讨论

急性胰腺炎的病情复杂，尤其是重症患者常伴有多器官系统损害，治

疗困难，病死率较高，给患者和家庭带来极大的负担[2]。经多年的探索，目

前，多数学者主张保守治疗该病，对胆源性SAP及继发胰腺及胰周细菌感

染时才行手术治疗。普鲁卡因在临床上是一种局部麻醉剂，对注射部位的

组织有局部扩血管作用。有动物研究证实，普鲁卡因能解除患者小叶内动

脉括约肌痉挛和胰腺微循环，阻断水肿性胰腺炎向坏死性发展，从而达到

治愈的目的[3]。其机理是：（1）普鲁卡因是一种钙离子非选择性抑制剂，可抑

制微循环内皮细胞超极化，保护细胞膜的稳定性，增加前列环素，以保护微

循环；（2）增加腹腔淋巴液回流，减轻炎症造成的消肿，从而达到改善微循

环的的目的；（3）普鲁卡因可抑制胰酶A的活性，减轻胰腺组织的自身消化
[4]。

本研究结果显示，在常规治疗的基础上加用普鲁卡因治疗急性胰腺炎

的临床总有效率达到96.7%，治疗后患者的血、尿淀粉酶，白细胞以及血钙

含量明显优于常规治疗组，且住院时间也明显短于常规治疗组。充分说明

普鲁卡因治疗急性胰腺炎的临床疗效确切，值得推广应用。
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普鲁卡因治疗急性胰腺炎的临床疗效
徐双红

（鹰潭市人民医院铁路分院　江西　鹰潭　335000）

【摘要】　目的：探讨普鲁卡因治疗急性胰腺炎的临床疗效。方法：将我院2008年5月到2011年8月收治的急性胰腺炎60例随机分为对照组与治

疗组，每组30例，对照组给予解痉镇痛，奥美拉抑酸，奥曲肽抑制胰酶活性，同时给予抗菌素等急性胰腺炎的常规治疗方法，治疗组在对照组的基础

上给予1%普鲁卡因静脉滴注，两组均连续治疗5d。比较两组的临床疗效，治疗前后检测两组患者的血淀粉酶、尿淀粉酶、血Ca2+含量以及血白细胞

（WBC）变化，同时比较两组患者的住院时间天数，并进行统计分析。结果：治疗组显效率为53.3％，总有效率为96.7％，对照组显效率为43.3％，总

有效率为66.7％。治疗组的显效率和总有效率均明显高于对照组，两组比较，具有统计学意义（P<0.05）；治疗后，治疗组的血淀粉酶、尿淀粉酶以

及WBC含量均明显低于对照组（P<0.05），治疗组的血Ca2+含量明显高于对照组（P<0.05）；治疗组的住院天数为（11.2±5.9）d，明显短于对照组的

（15.8±7.2）d，两组住院天数比较，差异具有统计学意义（P<0.05）。结论：普鲁卡因治疗急性胰腺炎的临床疗效确切，值得在临床上推广使用。

【关键词】　普鲁卡因；急性胰腺炎；临床观察
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注：与对照组比较，▲P<0.05，与治疗前比较，△P<0.05。

表1　两组治疗前后各生化指标检测(x ±s)

对照组(n=30) 治疗组(n=30) 项目 
治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 

尿淀粉酶(U/L) 2102. 4±782. 0 750. 7±410. 2△ 2113. 1±885. 9 599. 3±290. 6△▲ 
血淀粉酶(U/L) 906. 6±513. 2 182. 0±52. 4△ 907. 2±525. 7 112. 3±35. 5△▲ 
血 Ca2+(mmol/L) 1. 82±0. 22 1. 84±0. 26 1. 81±0. 24 2. 14±0. 45△▲ 
WBC(×109L-1) 14. 4±5. 4 8. 9±3. 3△ 14. 2±5. 2 5. 2±2. 3△▲ 
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