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坎地沙坦对急性心肌梗死后心室重构与心室功能的影响

刘　晶，陶　莹，张　微，李丽华
（哈尔滨市第二医院心内科，１５００５６）

［摘　要］　目的　观察坎地沙坦对急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者左心室结构和功能的影响。方法　将ＡＭＩ患者７２例
随机分为两组，对照组和治疗组各３６例。对照组给予常规治疗，治疗组除常规治疗外，给予坎地沙坦８ｍｇ，ｐｏ，ｑｄ，并于
治疗前、治疗２４周分别用超声心动图测定左室心肌重量、左室收缩和舒张功能，了解坎地沙坦对ＡＭＩ后左室重塑的阻抑
作用。结果　治疗２４周时治疗组室间隔厚度、左室后壁厚度、左室舒张末内径和左室心肌重量指数、左室射血分数、Ｅ／
Ａ比值的改善均优于对照组 （Ｐ＜０．０５）。结论　坎地沙坦能明显减轻心肌梗死后心肌肥厚和左室重塑，改善左室功能。

［关键词］　坎地沙坦；心肌梗死；心室重构；心室功能
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　　急性心肌梗死（ＡＭＩ）后血管紧张肽（Ａｎｇ）升高是引起心室
重塑，导致心功能异常的主要因素［１］。２００６年１月～２００７年４
月，笔者应用超声心动图方法研究血管紧张素受体拮抗药

（ＡＲＢ）坎地沙坦对ＡＭＩ后左室重塑的阻抑作用，现报道如下。
１　资料与方法　
１．１　临床资料　本院住院的 ＡＭＩ患者 ７２例，ＡＭＩ诊断按
１９７９年ＩＳＦＣ／ＷＨＯ诊断标准；排除标准：①继发性心脏破裂、心
肌穿孔、腱索断裂和有严重瓣膜病；②肾功能不全、血肌酐＞
２２５μｍｏｌ·Ｌ１，血钾＞５．５ｍｍｏｌ·Ｌ１；③难于控制的糖尿病；④
慢性支气管炎、肺部疾病；⑤低蛋白血症、贫血、白细胞和血小
板减少；⑥ＡＭＩ前连续应用血管紧张肽转换酶抑制药（ＡＣＥＩ）类
药物＞２周者；⑦休克状态或持续严重低血压或低血容量，收缩
压＜８０ｍｍＨｇ。将７２例随机分为对照组和治疗组，各３６例。
两组间年龄、性别、既往史、心功能分级、梗死部位、溶栓治疗药

物及时间均差异无显著性。

１．２　治疗方法　两组患者均口服肠溶阿司匹林１００ｍｇ，ｑｄ，单
硝酸异山梨酯 ２０ｍｇ，ｂｉｄ，酒石酸美托洛尔 ２５ｍｇ，ｂｉｄ；治疗组

再给予坎地沙坦（商品名：迪之雅，山东迪沙药业集团生产，批

准文号：国药准字 Ｈ２００５０３４３）８ｍｇ·ｄ１，ｐｏ，均在梗死后２４～
７２ｈ内给药，并连续服用２４周。两组分别于治疗前、２４周时使
用美国百胜彩色多普勒超声心动图仪，测定室间隔厚度

（ＩＶＳＴ）、左室后壁厚度（ＬＶＰＷＴ）、左室舒张末内径（ＬＶＤｄ），并
计算左室心肌重量指数（ＬＶＭＩ）。采用Ｔｅｉｃｈｈｏｌｚ校正公式［２］计

算左室舒张末期容积（ＬＶＥＤＶ）和左室收缩末期容积（ＬＶＥＳＶ），
并作如下计算：射血分数（ＬＶＥＦ，％）＝（ＬＶＥＤＶ－ＬＶＥＳＶ）／
ＬＶＥＤＶ×１００％；依据多普勒血流频谱测定 Ａ峰和 Ｅ峰，计算
Ｅ／Ａ比值。以上各测量值取连续３个心动周期的平均值。
１．３　统计学方法　应用ＳＰＳＳ统计软件行ｔ检验及χ２检验。
２　结果　
２．１　左室腔径和 ＬＶＭＩ的变化　治疗前，两组患者的 ＩＶＳＴ、
ＬＶＰＷＴ、ＬＶＤｄ及ＬＶＭＩ均值间差异均无显著性（Ｐ＞０．０５），治
疗２４周时两组患者的 ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷＴ、ＬＶＤｄ、ＬＶＭＩ均值间差异
均有显著性（Ｐ＜０．０５）见表１。

　　　　　　　　　　　　　　　　　表１　两组患者左室腔径和ＬＶＭＩ的变化　 ｍｍ，ｘ±ｓ

组别与时间 例数 ＩＶＳＴ ＬＶＰＷＴ ＬＶＤｄ ＬＶＭＩ／［ｇ·（ｍｍ２）－１］
治疗组 ３６
　治疗前 ９．１３±２．３２ ８．５２±２．０３ ５２．２２±５．１３ ９６±３５
　治疗后 ８．５８±２．５６１２ ６．９４±２．１１１２ ４２．６４±１．９２１２ ９２±３１１２

对照组 ３６
　治疗前 ９．０９±２．１８ ８．５４±２．０５ ５３．１５±５．２７ ９５±３６
　治疗后 ９．１３±２．４９ ８．５２±２．１０ ５２．７３±５．２６ ９６±３４

　　与本组治疗前比较，１Ｐ＜０．０５，与对照组同时间比较，２Ｐ＜０．０５
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２．２　左心室功能的变化　治疗前，两组患者的左室收缩、舒张
功能差异均无显著性（Ｐ＞０．０５）。２４周时两组患者左室收缩、
舒张功能的差异均有显著性（Ｐ＜０．０５），见表２。

·２３０１· ＨｅｒａｌｄｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅＶｏｌ２６Ｎｏ９Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２００７



　　　　　表２　治疗前后左心室功能的变化　 ｘ±ｓ

组别与时间 例数 ＥＦ／％ Ｅ／Ａ比值
治疗组 ３６
　治疗前 ４２．６±２．３ ０．５２±０．０３
　治疗后 ５５．９±２．５１２ ０．９４±０．１１１２

对照组 ３６
　治疗前 ４１．９±３．１ ０．５４±０．０５
　治疗后 ４２．５±２．９ ０．５２±０．１０

　　与本组治疗前比较，１Ｐ＜０．０５；与对照组同时间比较，２Ｐ＜０．０５

３　讨论　
肾素血管紧张肽（ＲＡＳ）在心室重塑（ＬＶＲＭ）中的作用日

益受到重视，其中Ａｎｇ在心室重塑中起着重要作用［１］。Ａｎｇ的
产生，除经典的血管紧张肽转化酶（ＡＣＥ）途径外，还可通过其他
不依赖肾素和ＡＣＥ作用的酶途径产生［３］。ＡＣＥＩ类药物只能抑
制经典ＡＣＥ途径产生的Ａｎｇ，而Ａｎｇ受体拮抗药则能在受体水
平抑制不同途径的 Ａｎｇ产生［４］。坎地沙坦是一种具有高度选

择性和特异性的Ａｎｇ受体拮抗药，能完全阻断 ＡＴ１受体激活所
介导的Ａｎｇ的血管收缩反应［５］。近年来研究表明，心肌梗死后

ＬＶＲＭ可导致心室肌重量、心室容量的增加和心室构型的改变，
其重塑过程涉及心肌细胞和细胞外基质的变化。ＡＣＥＩ类药物
能有效延缓ＬＶＲＭ，阻止心室扩大的发展［６］。本研究应用坎地

沙坦治疗ＡＭＩ于２４周时能明显抑制ＡＭＩ后左室舒张末内径的
扩大，减轻室间隔及非梗死区的代偿性肥厚和左室心肌重量的

增加。坎地沙坦的有益作用在于能减少 ＡＭＩ后心肌间质胶原
沉积，并改善心肌血流灌注，抑制 ＡＭＩ后心肌重量的增加［５］。

应用坎地沙坦后血浆Ａｎｇ水平可代偿性升高，再度激活 ＡＴ１受
体，使其表达增加，进一步抑制心肌细胞增殖和间质胶原沉积，

发挥其消退或逆转心肌肥厚的细胞生物学效应［７］，故药理学上

坎地沙坦具有更好的阻抑ＬＶＲＭ的作用。
本研究显示，坎地沙坦可明显改善ＡＭＩ后心室收缩和舒张

功能，ＡＭＩ后由于局部室壁运动的丧失致心室整体收缩功能下
降，舒张期主动松弛能力受损，心室舒张顺应性下降，同时心肌

间质纤维化及心肌瘢痕的形成均致心肌舒张期僵硬度增加［８］。

坎地沙坦能有效抑制ＡＴ１受体介导的 Ａｎｇ的血管收缩反应，增
加梗死区、非梗死区冠状动脉血流灌注量，降低左室舒张末压

力，减少左室舒张末容积，减轻心脏前后负荷，提高心室收缩功

能，抗心肌缺血再灌注损伤，促进顿抑、冬眠心肌的恢复，并可
抑制心肌细胞间质胶原沉积，减轻心肌的僵硬度［９］。总之，Ａｎｇ
受体拮抗药坎地沙坦能明显减轻心肌梗死后心肌肥厚和左室构

型的改变，阻抑左室重塑过程，提高左室收缩的同步性，改善左

室功能。
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ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｉｎｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＲｅｓ，１９９９，４１

（１）：１００－１０８．

［９］　ＡＳＡＮＯＫ，ＤＵＴＣＨＥＲＤＬ，ＰＯＲＴＪＤ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ

ｏｆｔｈｅａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＡＴ１ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｔｙｐｅｉｎｆａｉｌｉｎｇｈｕｍａｎｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９７，９５（５）：
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１１９３－１２００．

《医药导报》部分过刊已经上网

　　应读者和作者要求，《医药导报》编辑部将２００５～２００６年出版的论文陆续整理后以ＰＤＦ方式上网，读者可以通过点击本刊网站
（ｗｗｗ．ｙｙｄｂｚｚ．ｃｏｍ或ｗｗｗ．ｙｙｄｂ．ｃｎ）首页左边在线期刊目录“过刊浏览”栏目，即可免费阅读和下载已经上传的部分过刊内容。

根据相关法律规定，已经在我刊网站上传的论文，版权归《医药导报》编辑部所有，其他任何个人和团体，未经《医药导报》编辑

部允许，不得转载和用予其他商业用途。否则，《医药导报》编辑部保留追究法律责任的权利！

《医药导报》编辑部
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