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左卡尼汀治疗老年慢性心力衰竭的临床疗效及其对心功能与
血管活性分子的影响 *
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摘要 目的：探讨左卡尼汀治疗老年慢性心力衰竭的临床疗效及对血管活性分子与心功能的影响。方法：选取 2017年 6月至 2018

年 6月我院收治的 120例老年慢性心力衰竭患者作为研究对象，随机分为观察组及对照组，对照组患者接受常规治疗，观察组在

常规治疗的基础上给予左卡尼汀，比较两组患者的临床疗效、血管紧张素 II（Ang II）、醛固酮（ALD）、一氧化氮（NO）、内皮素 -1

（ET-1）、左室射血分数（LVEF）、左室收缩末期内径（LVESD）及左室舒张末期内径（LVEDD）水平。结果：治疗前，两组患者的 SV、

CO、CI、VE、VA、VE/VA水平相当，差异无统计学意义（P>0.05）。观察组的总有效率为 91.67%，显著高于对照组 65.00%的总有效

率（P<0.05）。治疗前，两组患者的 LVEF、LVESD、LVEDD均无统计学差异（P>0.05）；治疗后，两组患者的 LVEF均比治疗前升高，

且观察组的 LVEF较对照组更高，差异有统计学意义（P<0.05）；治疗后，两组患者的 LVESD、LVEDD均比治疗前降低，且观察组

的 LVESD、LVEDD较对照组更低，差异均有统计学意义（P<0.05）。治疗前，两组患者的 Ang II、ALD、NO、ET-1水平均无统计学

差异（P>0.05）；治疗后，两组患者的 Ang II、ALD、ET-1均比治疗前降低，且观察组的 Ang II、ALD、ET-1较对照组更低，差异均有

统计学意义（P<0.05）；治疗后，两组患者的 NO均比治疗前升高，且观察组的 NO较对照组更高，差异有统计学意义（P<0.05）。两
组治疗期间均未出现明显不良反应。结论：左卡尼汀治疗老年慢性心力衰竭的临床疗效显著，能够有效改善血管活性分子水平及

心功能，安全可靠。
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Effect of L-carnitine on Chronic Heart Failure in Elderly Patients and Its
Effects on Vasoactive Molecules and Cardiac Function*

To investigate the clinical efficacy of L-carnitine in the treatment of elderly patients with chronic heart fail-

ure and its effects on vasoactive molecules and cardiac function. 120 elderly patients with chronic heart failure admitted in our

hospital from June 2017 to June 2018 were randomly divided into the observation group and the control group. The control group re-

ceived routine treatment, while the observation group was given L-carnitine on the basis of routine treatment. The clinical efficacy, an-

giotensin II (Ang II), aldosterone (ALD), nitric oxide (NO), endothelin-1 (ET-1), left ventricular ejection fraction (LVEF), left ventricular

end systolic diameter (LVESD) and left ventricular end diastolic diameter (LVEDD) of the two groups were compared. Before

treatment, the levels of SV, CO, CI, VE, VA and VE / VA in the two groups were similar, with no significant difference (P>0.05). The
total effective rate of the observation group was 91.67%, which was significantly higher than that of the control group (65%) (P<0.05).
Before treatment, there was no significant difference in LVEF, LVESD and LVEDD between the two groups (P>0.05). After treatment,
the LVEF of the two groups was higher than before treatment, and the LVEF of the observation group was higher than that of the control

group (P<0.05). After treatment, the LVESD and LVEDD of the two groups were lower than those before the treatment, and the LVESD

and LVEDD in the observation group were lower than those of the control group, and the difference was statistically significant (P<0.05).
Before treatment, there was no significant difference in the levels of Ang II, ALD, NO and ET-1 between the two groups (P>0.05). After
treatment, the Ang II, ALD and ET-1 of the two groups were lower than those before the treatment, and the Ang II, ALD and ET-1 in the

observation group were lower than those of the control group, and the difference was statistically significant (P<0.05). After treatment,
the NO of the two groups was higher than before treatment, and the NO of the observation group was higher than that of the control
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group, with a statistically significant difference (P<0.05). No obvious adverse reactions were observed in the two groups during treat-

ment. L-carnitine is effective in the treatment of elderly patients with chronic heart failure, and can effectively improve the

level of vasoactive molecules and cardiac function, safe and reliable.

Levocarnitine; Chronic heart failure; Vasoactive molecule; Heart function

前言

慢性心力衰竭是临床上常见的心内科疾病，患者的心脏疾

病进入终末阶段，表现为体循环及肺循环淤血，并进一步引发

多个脏器功能障碍[1]。老年人多伴有各类心脏疾病，是发生慢性

心力衰竭的高危人群，据统计，慢性心力衰竭在老年人中的发

病风险较其他人群可提高 35%~46%，对老年人的生命健康构

成了严重威胁[2]。新近研究发现，心肌细胞能量代谢障碍是引发

慢性心衰的重要病因，但目前常规的利尿、强心、扩血管等药物

均未涉及心肌供能方面的改善，加之老年人群受自身脏器系统

退行性改变的影响，心肌供能进一步不足[3]，因此进一步探讨在

常规治疗的基础上加强心肌供能的改善十分必要。左卡尼汀是

调节脂肪酸代谢、提高 ATP能量的重要物质[4]。本次研究采用

左卡尼汀治疗老年慢性心力衰竭患者，并观察其对血管活性分

子及心功能的影响，效果满意，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2017 年 6 月至 2018 年 6 月江苏省中医院收治的

120例老年慢性心力衰竭患者作为研究对象，入选要求如下：

（1）纳入标准：符合中华医学会心血管病学分会制订的《慢性心

力衰竭诊断治疗指南》[5]中的相关诊断标准；年龄≥ 60岁；根据

美国纽约心脏病协会（NYHA）心功能分级标准判定心功能为

II~IV级；签署知情同意书；（2）排除标准：伴有肝肾功能障碍；

合并严重房室传导阻滞、室性心律失常、急性冠脉综合征；伴有

慢性阻塞性肺疾病、甲状腺功能异常、自身免疫性疾病及恶性

肿瘤；对本研究药物成分过敏者。按照随机数字表法将 120例

老年慢性心力衰竭患者随机分为观察组及对照组，每组各 60

例。观察组中男性 29例，女性 31例；年龄范围 60~79岁，平均

（71.79± 5.45）岁；NYHA分级包括 II级 17例，III级 27例，IV

级 16例；基础心脏病包括冠心病 23例，缺血性心肌病 18例，

扩张性心肌病 19例。对照组中男性 30例，女性 30例；年龄范

围 60~80 岁，平均（72.67± 5.33）岁；NYHA 分级包括 II 级 16

例，III级 29例，IV级 15例；基础心脏病包括冠心病 22例，缺

血性心肌病 20例，扩张性心肌病 18例。比较两组患者的性别、

年龄、NYHA分级、基础心脏病等一般资料，差异均不显著

（P>0.05）。
1.2 方法

对照组患者接受常规治疗，主要用药包括茁受体阻滞剂、
血管紧张素转化酶抑制剂、利尿剂、血管扩张剂、螺内酯等抗心

衰药物；观察组在常规治疗的基础上给予左卡尼汀（瑞阳制药

有限公司生产，国药准字 H20041372），取 2 g左卡尼汀加入

5%葡萄糖注射液中（250 mL）进行静脉滴注，每天 1次；两组均

连续治疗 2周。

1.3 观察指标

评价并比较两组患者的临床疗效，判定标准如下[6]：临床症

状及体征显著改善，心功能恢复正常或改善 2级以上，判定为

显效；临床症状及体征有所好转，心功能改善 1级，判定为有效；

临床症状及体征无好转甚至恶化，心功能无改善，判定为无效。

采用美国 GE公司生产的 Vivid7型心脏多普勒诊断仪检

测两组的心功能指标，包括每搏量（SV）、每分输出量（CO）、心

脏指数（CI）、舒张早期速度峰值（VE）、舒张晚期速度峰值

（VA）、左室射血分数（LVEF）、左室收缩末期内径（LVESD）、左

室舒张末期内径（LVEDD）。

分别于治疗前、治疗后采集两组患者的空腹静脉血，以

3000 r/min的转速离心，15分钟后分离血清；采用酶联免疫吸

附法（ELISA）检测血管活性分子水平，包括血管紧张素 II（Ang

II）、醛固酮（ALD）、一氧化氮（NO）、内皮素 -1（ET-1）。

1.4 统计学分析

采用 SPSS19.0软件对数据进行统计学处理，计量资料以

（x± s）表示并进行 t检验，计数资料以 n（%）表示并进行 x2分
析，P<0.05代表差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 两组基线心功能状态

治疗前，两组患者的 SV、CO、CI、VE、VA、VE/VA水平相

当，差异无统计学意义（P>0.05）。

表 1 两组基线心功能状态

Table 1 Baseline cardiac function of two groups

Groups
Number of

cases
SV（mL） CO(L/min) CI（L·min-1·m-2） VE(cm/s) VA(cm/s) VE/VA

Observation group 60 52.93± 10.22 4.04± 1.03 2.24± 0.34 63.10± 7.37 72.04± 7.78 0.83± 0.06

Control group 60 51.15± 10.17 4.09± 1.01 2.14± 0.40 62.76± 7.28 73.00± 7.16 0.84± 0.07

t 0.956 0.268 1.475 0.254 0.703 0.840

P 0.341 0.789 0.143 0.800 0.483 0.403
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2.2 两组临床疗效比较

观察组的总有效率为 91.67%（55例），对照组的总有效率

为 65.00%（39例），观察组的总有效率显著高于对照组（P<0.05）。

表 2 两组临床疗效比较

Table 2 Comparison of the clinical efficacy of two groups

Group Number of cases Obvious effect Effective Invalid Total effectiveness

Observation group 60 38（63.33） 17（28.33） 5（8.33） 55（91.67）

Control group 60 19（31.67） 20（33.33） 21（35.00） 39（65.00）

x2 12.570

P <0.05

2.3 两组心功能比较

治疗前，两组患者的 LVEF、LVESD、LVEDD 水平相当

（P>0.05）；治疗后，两组患者的 LVEF均比治疗前升高，且观察

组的 LVEF较对照组更高，差异有统计学意义（P<0.05）；治疗
后，两组患者的 LVESD、LVEDD均比治疗前降低，且观察组的

LVESD、LVEDD较对照组更低，差异均有统计学意义（P<0.05）。

Note: compared with this group before treatment, aP<0.05.

表 3 两组心功能比较

Table 3 Comparison of two groups of heart function

Time Group Number of cases LVEF（%） LVESD（mm） LVEDD（mm）

Before treatment
Observation group 60 38.75± 7.63 48.42± 8.47 65.78± 9.48

Control group 60 39.19± 7.39 47.78± 7.53 65.01± 9.98

t 0.321 0.437 0.433

P 0.749 0.663 0.666

After treatment
Observation group 60 53.67± 9.59a 35.02± 4.03a 44.26± 5.34a

Control group 60 45.01± 8.78a 42.28± 4.50a 53.30± 7.12a

t 5.159 9.309 7.868

P <0.05 <0.05 <0.05

2.4 两组血管活性分子比较

治疗前，两组患者的 Ang II、ALD、NO、ET-1水平均无统计

学差异（P>0.05）；治疗后，两组患者的 Ang II、ALD、ET-1均比

治疗前降低，且观察组的 Ang II、ALD、ET-1较对照组更低，差

异均有统计学意义（P<0.05）；治疗后，两组患者的 NO均比治

疗前升高，且观察组的 NO较对照组更高，差异有统计学意义

（P<0.05）。

Note: compared with this group before treatment, aP<0.05.

表 4两组血管活性分子比较

Table 4 Comparison of two groups of vasoactive molecules

Time Group Number of cases AngII（pg/mL） ALD（ng/L） NO（滋mol/L） ET-1（pg/mL）

Before treatment
Observation group 60 84.85± 10.53 178.94± 13.57 64.73± 8.10 96.64± 11.38

Control group 60 84.37± 10.28 178.92± 13.53 64.82± 8.95 96.83± 11.70

t 0.253 0.008 0.058 0.090

P 0.801 0.994 0.954 0.928

After treatment
Observation group 60 36.29± 5.67a 84.56± 9.36a 86.83± 10.29a 51.99± 6.38a

Control group 60 68.03± 9.64a 98.54± 10.26a 73.97± 9.06a 85.72± 10.85a

t 21.983 7.797 7.266 20.758

P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05

2.5 两组不良反应比较

两组治疗期间均未出现明显不良反应。

3 讨论

心力衰竭是由于心肌梗死、心肌病、血流动力学负荷过重、

炎症等原因引起的心肌损伤，造成心肌结构和功能的变化，最

后导致心室泵血或充盈功能低下，慢性心力衰竭是指持续存在

的心力衰竭状态，它在老年人群中尤为常见，患者以气促、疲
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乏、呼吸困难、下肢水肿等为主要表现，具有极高的病死率，对

老年人群的生命健康构成了严重威胁[7-10]。目前临床上主要采

用强心剂、利尿剂、血管紧张素转换酶抑制剂等药物干预慢性

心衰，但治疗效果存在一定的局限性，较多学者建议加入其它

作用机制的药物进行联合干预[11]。新近研究发现，心肌细胞能

量代谢障碍是引发慢性心衰的重要病因，调节心肌细胞能量代

谢有可能成为治疗慢性心衰的一种新方法[12-14]。

相关研究指出，心脏组织新陈代谢所消耗的能量中超过半

数以上均由脂肪代谢生成，在缺血缺氧状态下，脂肪酸 茁-氧化
受到抑制，脂酰辅酶 A及游离脂肪酸水平相应升高并使多种

酶的活性减弱，致使心脏能量代谢途径发生改变，最终导致心

肌细胞结构重塑，心功能下降[15,16]。左卡尼汀是人体内广泛存在

的氨基酸 -维生素衍生物，它是哺乳动物能量代谢中需要的体

内天然物质，也是调节脂肪酸代谢的重要物质，它作为 茁-氧化
的重要载体，可将长链脂肪转运至线粒体内质网进行氧化，促

进正常的脂肪代谢以供给细胞能量，对于各种组织缺血缺氧，

左卡尼汀通过增加能量产生而提高组织器官的供能，尤其是心

肌细胞的主要能量来源，同时还能够将线粒体内潜在的毒性脂

肪酸代谢产物进行有效清除[17]。左卡尼汀注射液是常用于心血

管疾病的处方药，相关研究指出，补充外源性的左卡尼汀可帮

助心衰患者的心肌细胞从无氧酵解转化为脂肪酸 茁-氧化，提
高 ATP对心肌细胞的能量供应，进而促进心功能的恢复[18]。本

次研究的对照组患者接受常规治疗，主要用药包括 茁受体阻滞
剂、血管紧张素转化酶抑制剂、利尿剂、血管扩张剂，观察组在

常规治疗的基础上给予左卡尼汀静脉滴注，结果显示，观察组

的总有效率为 91.67%，显著高于对照组 65.00%的总有效率，差

异有统计学意义（P<0.05），说明加入左卡尼汀治疗老年慢性心
力衰竭的疗效更佳。左室收缩末期内径（LVESD）、左室舒张末

期内径（LVEDD）以及左室射血分数（LVEF）是反映心脏收缩

及舒张功能的常用指标[19,20]。LVESD、LVEDD代表了左室结构
[21]；LVEF代表左心室每收缩一次能将充盈其中的血液射向主

动脉的百分比，正常情况下左心室舒张后充盈其中的血液大约

为 140 mL，收缩时能将超过 70 mL的血液射向主动脉，此种情

况下的 LVEF值在 50%以上，当 LVEF值异常降低，则说明心

脏将血液泵出去的能力下降，这就是心衰的主要原因[22,23]。本次

研究结果显示，治疗前两组患者的 LVEF、LVESD、LVEDD均

无统计学差异（P>0.05）；治疗后，两组患者的 LVEF均比治疗

前升高（P<0.05），但观察组的 LVEF较对照组更高（P<0.05）；
治疗后，两组患者的 LVESD、LVEDD均比治疗前降低（P<0.
05），但观察组的 LVESD、LVEDD较对照组更低（P<0.05），进
一步证实了左卡尼汀可显著提高慢性心衰患者的心功能，疗效

确切。

近年来，我国人口老龄化现象日益凸显，据《2015年社会

服务发展统计公报》的调查显示，我国 60岁及以上、65岁及以

上的人口分别为 2.22亿人与 1.4386亿人，占总人口的比例分

别达到 16.1%和 10.5%[24]。老年人是高血压的主要发病人群，随

着人口老龄化的推进，高血压的发病患病情况也日益严峻，而

高血压是导致心血管疾病的独立危险因素，它对心血管疾病引

发的死亡风险发挥了重要作用[25]。相关研究显示，高血压是慢性

心力衰竭基础疾病中发病率最高的疾病之一，而慢性心力衰竭

的老年患者中伴有长期高血压的比例更高，因此保护血管、稳

定血压对老年慢性心力衰竭的治疗至关重要[26]。长期高血压导

致心血管泵血阻力增大，血管活性分子在这一过程中发挥了重

要作用[3]。Ang II、ALD均是血管活性分子，Ang II是由 AngⅠ

在血管紧张素转化酶的作用下水解产生的多肽物质，是调节水

盐代谢及血压的激素，Ang II具有强烈收缩血管作用，Ang II与

血管紧张素受体结合能够引起全身微动脉、静脉收缩，血压升

高，增加交感缩血管纤维递质释放量，使交感缩血管中枢紧张，

Ang II还可促进 ALD的生成，ALD可增进血管间胶原沉积和

纤维化，Ang II与 ALD在合成、分泌及心血管损害方面具有协

同作用[27,28]；内皮素主要存在于血管内皮，内皮细胞受到刺激合

成并释放 ET-1，ET-1可引起冠脉血管强烈收缩，导致心脏血流

量明显下降[29]；NO主要存在于血管内皮细胞和神经细胞内，由

L-精氨酸在结构型一氧化氮合成酶 (cNOs) 的作用下而生成，

NO通过血管扩张作用而起到调节血压的功效，它属于内源性

血管活性因子，对冠脉血管、主要微循环血管具有强大的舒张

功能，还可有效对抗血栓形成[30]。本次研究结果显示，治疗前两

组患者的 Ang II、ALD、NO、ET-1水平均无统计学差异（P>0.05）；
治疗后两组患者的 Ang II、ALD、ET-1均比治疗前降低，但观察

组的 Ang II、ALD、ET-1较对照组更低（P<0.05）；治疗后两组患
者的 NO均比治疗前升高，但观察组的 NO较对照组更高，差

异均有统计学意义（P<0.05）。以上结果提示，左卡尼汀在改善
血管活性分子表达，抑制血管过度收缩进而稳定血压方面亦有

积极作用。

综上所述，左卡尼汀治疗老年慢性心力衰竭的临床疗效显

著，能够有效改善血管活性分子水平及心功能，且安全可靠，值

得临床借鉴。
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