
实用中西医结合临床 2008年 8月第 8卷第 4期

洋地黄制剂及血管扩张剂等药物治疗。 治疗组在此基础上加
用左卡尼汀（商品名：雷卡）2g加入 5%葡萄糖液 250mL中静
滴；对照组加用复方丹参针 8mL加入 5%葡萄糖液 250mL中
静滴，每日 1次，14d为 1个疗程。
1.3%%%%观察指标 （1）心力衰竭症状及体征变化；（2）心功能评
估指标：心脏每搏输出量（SV）、心输出量（CO）、心脏指数
（CI）、 射血分数（EF）、 左室舒张早晚期最大血流速度比值
（E/A）；（3）不良反应。两组患者于治疗前、后均接受彩色多谱
勒超声心动图检查，并常规监测血、尿常规及肝、肾功能。
1.4%%%%疗效判定标准 以心功能分级作为标准，显效：临床主
要症状、体征明显好转，心功能改善 2级以上；有效：症状好
转，心功能改善 1级；无效：症状无改善，病情恶化或死亡。
1.5%%%%统计学处理 计量资料采用均数±标准差 (X%±S)表
示。 计数资料用卡方检验，治疗前后各指标变化的比较采用
配对 t%%检验，两组间治疗前、后各指标变化的比较采用未配
对 t%检验。
2%%%%结果
2.1%%%%疗效比较 两组患者疗效比较有显著差异（P%<0.05），
结果见表 1。

表 1%%%%两组疗效比较 例（%）
组别 n%%%%%%%%%%%%显效 有效 无效 总有效
治疗组 35%%%%%%%%10(28.6)%%%%%%%22(62.8)%%%%%%%3(8.6)%%%%%%%%%%%32(91.4)
%%对照组 35%%%%%%%%5(14.3)%%%%%%%%%16(45.7)%%%%%%%14(40.0)%%%%%%%21(60.0)
%%%%%%%%注：两组总有效率比较，P%<0.05。

2.2%%%%心功能评估指标比较 对照组患者 SV、CI、E/A、EF治
疗前、后间均有显著差异（P%<0.05）。 治疗组患者 SV、CO、CI、
E/A、EF治疗前、后间均有显著差异（P%<0.05）。两组患者治疗
后 SV、CO、E/A﹑EF比较有显著差异（P%<0.05）。 结果见表 2。

表 2%%%%两组心功能评估指标改善情况 (X%±S)
%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%治疗组 对照组

指标
治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

SV/mL%%%%%%%%%%45±3%%%%%%%%%%%%62±4*△ 44±4%%%%%%%%%%%%%%%%53±6*
CO/L·min-1%%3.6±1.6%%%%%%%%%4.9±1.3*△ 3.7±1.5%%%%%%%%%%%%%4.0±1.3
CI%%%%%%%%%%%%%%%%%%2.1±0.8%%%%%%%%2.5±0.5*%%%%%%%%%%%%2.1±0.6%%%%%%%%%%%%2.4±0.8*
E/A%%%%%%%%%%%%%%%0.8±0.1%%%%%%%%1.3±0.3*△ 0.7±0.2%%%%%%%%%%%%1.0±0.4*
EF/%%%%%%%%%%%%%35±8%%%%%%%%%%%%%48±7*△ 34±9%%%%%%%%%%%%%%%%41±8*
%%%%%%%%注： 与本组治疗前比较，*P%<0.05； 与对照组治疗后比较，△P%<%
0.05。

2.3%%%%不良反应 两组患者治疗前后血压、心率及肝肾功能未

见明显变化，均未发现有明显副作用。
3%%%%讨论

目前认为 CHF 是各种心脏病最终的共同归宿。 既往
CHF的治疗主要通过利尿剂、洋地黄和血管扩张剂进行症状
治疗，大量循证医学已经证实 ACEI和 茁-受体阻滞剂能降低
各种程度 CHF患者病死率和病残率。 随着对心衰发生、发展
机制的研究不断深入，已经证实心肌能量代谢障碍在心力衰
竭时心肌内生物化学的改变中占有重要地位[2，3]。CHF患者心
肌活检显示，心肌细胞不仅有游离肉碱的缺失，还存在长链
乙酰肉碱的堆积。许多实验资料证实[4]：内源性卡尼汀缺乏可
引起心肌细胞功能紊乱，心肌收缩、舒张功能下降，引起及加
剧心力衰竭。 左卡尼汀是肌肉细胞尤其是心肌细胞的主要能
量来源，其主要功能是促进脂类代谢，是人体脂肪酸代谢的
必须辅助因子，可加速心肌细胞脂肪 茁-氧化，增加细胞色素
C还原酶、细胞色素 C氧化酶活性，加速 ATP产生，提高心
肌细胞内 ATP水平，具有强大的抗心肌疲劳作用。 补充外源
性肉碱（卡尼汀）不仅可以改善心肌代谢和左室功能，亦有助
于长链乙酰肉碱的转运，减少毒性代谢产物在心肌细胞内的
堆积，对心肌细胞机械功能恢复有明显疗效[5]。 本研究资料显
示左卡尼汀治疗 CHF能明显改善临床症状， 并使心功能得
到恢复，无明显不良反应,与有关文献报道相似[6],可用于 CHF
的治疗,值得临床推广,但对其远期疗效有待进一步研究。
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川芎嗪对无症状性心肌缺血的血液流变学影响和疗效观察
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摘要：目的：观察 136 例无症状性心肌缺血患者应用川芎嗪治疗前后的血液流变学影响及临床疗效。 方法：将 136 例患者随机
分为两组，对照组 68 例采用常规治疗，治疗组 68 例在对照组治疗基础上采用川芎嗪治疗，两组疗程均为 14d。 结果：血浆黏度、红
细胞压积和纤维蛋白原均降低（P%<0.01），全血黏度也下降。 治疗组的 ST 段压低次数、持续时间及压低面积均明显减少，与对照组
相比差异显著（P%<0.05）。 结论：川芎嗪能改善无症状性心肌缺血的血液流变学状态，是治疗无症状性心肌缺血比较理想的药物。
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%%%%%%%%无症状性心肌缺血（Silent%Myocardial%Ischemia,%SMI）是
有心肌缺血的客观依据， 但无与缺血有关心绞痛的临床症
状，因其发生心肌缺血时不被感知，故具有高度危险性，缺血

往往不能自行缓解，具有可能急性心肌梗死或猝死的先兆[1]。
鉴此， 本文观察应用川芎嗪对 68例 SMI患者的血液流变学
影响及其临床疗效，结果如下：
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1%%%%对象与方法
1.1%%%%对象 2001年 2月 ~2006年 10月我科住院的 SMI患
者 136例，SMI诊断符合 1991年全国“心肌缺血－再灌注损
伤和无症状性心肌缺血”专题研讨会建议采用的标准[2]，随机
分为治疗组（川芎嗪组）和对照组（硝酸异山梨酯组）各 68
例。 治疗组男性 46例，女性 22例，年龄 42~80岁，平均 58.8
岁；对照组男性 43例，女性 25例，年龄 42~78岁，平均 57.5
岁。
1.2%%%%方法 治疗组用川芎嗪 240mg加入 5%葡萄糖注射液
500mL中静滴，1次 /d，14d为 1个疗程。 对照组用硝酸异山
梨酯 10mg口服，3次 /d， 两组用药期间停用其他扩血管药
物。
1.3%%%%观察指标 （1）治疗前后血液流变学有关指标变化。（2）
用药前后、 用药期间和随访时描记常规 12导联心电图和动
态心电图，计算 ST段下降次数、累计持续时间、ST段压低的
面积。
1.4%%%%统计学方法 采用治疗前后配对 t%%检验和组间治疗差
值比较的 t%%检验。
2%%%%结果
2.1%%%%两组用药前后血液流变学有关指标变化 见表 1。 治疗
后治疗组血液流变学各项指标均有明显改善，其全血比黏度
高、低切值与对照组比较，差异有显著性意义（P%<0.05）；血浆
黏度、红细胞压积和纤维蛋白原与对照组比较，差异有非常
显著性意义（P%<0.01）。

表 1%%%%两组治疗前后血液流变学变化比较 (X%±S)%%%%mPa·s

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%全血比黏度组别 % n%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%血浆黏度 红细胞压积（%） 纤维蛋白原（g/L）高切 低切

治疗前 68%%%%6.38±1.16%%%%%10.41±2.76%%%%%%1.96±0.15%%%%%%%%%%53.60±3.21%%%%%%%%%%4.64±0.21对照组 治疗后 68%%%%5.22±1.05*%%%8.36±1.52*%%%%%%1.82±0.09*%%%%%%%%47.87±2.57*%%%%%%%4.28±0.14*

%%%%%%%%%%%%%%治疗前 68%%%%6.36±1.13%%%%%11.05±2.46%%%%%%1.98±0.12%%%%%%%%%%53.20±3.17%%%%%%%%%4.68±0.32治疗组 治疗后 68%%%%4.61±1.14*△ 7.63±1.12*△ 1.72±0.10*△△ 43.52±2.78*△△ 3.94±0.42*△△

注：与治疗前相比，*P%<0.01；与对照组治疗后相比，△P%<0.05，△△P%<0.01。

2.2%%%%两组用药后对 ST 段的影响 见表 2。治疗组 ST段下降
次数、持续时间、ST段压低面积均明显减少，与对照组比较，
差异有显著意义（P%<0.05），提示川芎嗪改善 SMI 有显著疗
效。

表 2%%%%两组用药后对 ST 段的影响 (X%±S)%
%%组别 n%%%%ST段下降次数 /次 ST段下降持续时间 /s%%ST段压低面积 /cm2

治疗组 68%%%%%%%%%%72.6±14.7%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%135.3±16.7%%%%%%%%%%%%%%%%%196.8±32.1%%%
对照组 68%%%%%%%%%%133.2±9.2%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%154.6±12.3%%%%%%%%%%%%%%%%%273.6±23.4%%%%%%%
t %值 2.182%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%2.296%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%2.360
P%%值 <0.05%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%<0.05%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%<0.05

2.3%%%%药物的副作用 川芎嗪在用药过程中，有 2例妇女出现
月经增多，经期提前，无其他不良反应；对照组在服药过程中
有 3例出现头痛，面色潮红，经减量后逐渐消失。
3%%%%讨论

川芎嗪又名四甲基吡嗪，系川芎中分离提取的一种生物

碱单体，是川芎主要活血成分之一。 近年来发现有以下功能：
（1）抑制血小板聚集和扩张冠状血管的作用，抑制心肌再灌
注时乳酸酰氢酶及血栓素 A2(TXA2)的释放，促进心肌合成前
列腺素 2（PGI2），使 TXA2/PGI2的比值降低，故有抗心肌缺血
作用。（2）冠心病患者血脂质过氧化物(LPO)含量升高，LPO
升高是血氧自由基作用脂质的结果， 而超氧化物歧化酶
（SOD） 有清除氧自由基、 降低 LPO的作用， 川芎嗪有提高
SOD、降低 LPO的功能，故有抗自由基损伤的作用[3]。（3）川
芎嗪有明显舒张血管的作用，可对抗多种不同诱发因素引起
的不同血管段收缩。 Tsai等[4]研究证明：川芎嗪对鼠离体大动
脉有舒张作用，小电导钙激活钾通道（skca）和 ATP敏感型钾
通道（KATP）的特异性抑制剂均可抑制这种作用，说明川芎
嗪的扩张血管作用与开放 skca和 KATP有关。（4）川芎嗪有
改善心肌供氧及明显的心肌保护作用 [5]。

本组应用川芎嗪治疗 68例无症状性心肌缺血， 并与硝
酸异山梨酯作对照， 治疗组在应用川芎嗪后其全血比黏度、
血浆黏度、红细胞压积和纤维蛋白原均降低，对改善无症状
性心肌缺血患者的血液流变学状态起到良好的作用，且患者
的 ST段压低次数、持续时间及压低面积明显减少，与对照组
比较疗效显著（P%<0.05）。川芎嗪对无症状性心肌缺血有显著
疗效可能与其扩张冠状动脉、改善心肌血供、增加心肌营养
的作用有关。 另外，川芎嗪能使血小板内钙离子浓度降低，阻
断钙离子对血小板激活和前列腺素代谢 [6]， 增强 NOS的活
性，刺激血小板中 NO的生成[7]，从而起到抗血小板聚集、增
加血流速度等作用，在改善患者预后、延长患者生存期等方
面有较理想的远期疗效。 川芎嗪不良反应小，药源丰富，是治
疗无症状性心肌缺血较理想的一种药物，但其更详尽的作用
机理和远期疗效有待进一步观察研究。
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