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不同剂量美托洛尔治疗AMI疗效及对心功能、血清

CK、CK-MB、Cys-C和GDF-15水平的影响

高永红1,黎庆伟1△,杨 柳2,张丹丹3,王 燕1

1.上海市金山区亭林医院心血管内科,上海
 

201505;2.上海市松江区泖港镇

社区卫生服务中心,上海
 

201600;3.上海市金山区亭林镇社区卫生服务中心,上海
 

201505

  摘 要:目的 探讨不同剂量美托洛尔治疗急性心肌梗死(AMI)疗效及对心功能、血清肌酸激酶(CK)、肌

酸激酶同工酶(CK-MB)、胱抑素C(Cys-C)和生长分化因子-15(GDF-15)5水平的影响。方法 选取上海市金

山区亭林医院2016年1月至2017年12月240例AMI患者作为研究对象,分为A、B、C组,每组各80例,每日

分别给予美托洛尔25、50、100
 

mg分2次口服,治疗6个月,比较3组患者临床疗效、心功能改善情况及CK、
CK-MB、Cys-C和GDF-15水平。结果 A组患者治疗有效率为63.75%,低于B组的85.00%,差异有统计学

意义(P<0.05);B组患者治疗有效率又低于C组的92.50%,差异有统计学意义(P<0.05)。C组患者心功能

指标左室舒张末容积(LVEDV)、左室收缩末容积(LVESV)、左室舒张末内径(LVEDD)均低于A组和B组,差

异均有统计学意义(P<0.05);C组患者心功能指标左室射血分数(LVEF)高于A组和B组,差异均有统计学

意义(P<0.05);C组患者血清指标CK、CK-MB、Cys-C、GDF-15水平均低于A组和B组,差异均有统计学意

义(P<0.05)。3组患者治疗期间药物不良反应发生情况差异无统计学意义(P>0.05)。结论 高剂量美托洛

尔可有效提高AMI患者临床疗效,改善心功能,降低血清CK、CK-MB、Cys-C和GDF-15水平,且药物不良反

应相对于低剂量组无明显差异。
关键词:美托洛尔; 急性心肌梗死; 心功能; 生长分化因子-15
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  急性心肌梗死(AMI)是急性冠状动脉综合征类

型的一种,发病机制与冠状动脉粥样硬化、斑块破裂

或血小板激活等因素相关,患者临床症状表现为剧烈

胸骨后疼痛、急性循环功能不全及心率异常[1]。美托

洛尔作为β受体阻滞剂,可通过选择性抑制心脏β1受

体达到控制患者临床症状的目的,因此,在AMI治疗

中得到了广泛关注[2]。在实际治疗应用过程中,美托

洛尔用药剂量存在一定争议,小剂量对机体的改善作

用有限,大剂量增加了患者脏器功能的压力,因此,准
确把握美托洛尔用药剂量,对 AMI患者的治疗有重

要意义[3]。本研究通过比较美托洛尔3种不同服药

剂量患者的临床疗效、心功能改善情况、血清指标水

平、不良反应发生情况,阐述了不同剂量美托洛尔对

AMI患者的治疗作用,现报道如下。
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1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2016年1月至2017年12月上

海市金山区亭林医院240例 AMI患者作为研究对

象,分为A、B、C组,每组各80例,每日分别给予美托

洛尔25、50、100
 

mg分2次口服。A组男39例,女41
例;年龄51~81岁,平均(68.74±3.54)岁;梗死部

位:高侧壁梗死26例,前间壁梗死11例,前壁梗死15
例,下壁梗死28例。B组男38例,女42例;年龄

50~79岁,平均(67.95±3.38)岁;梗死部位:高侧壁

梗死24例,前间壁梗死13例,前壁梗死13例,下壁

梗死30例。C组男41例,女39例;年龄49~80岁,
平均(67.77±3.46)岁;梗死部位:高侧壁梗死23例,
前间壁梗死9例,前壁梗死18例,下壁梗死30例。3
组患者性别、年龄、梗死部位等一般资料比较,差异均

无统计学意义(P>0.05),具有可比性。
1.2 纳入和排除标准

1.2.1 纳入标准 (1)符合世界卫生组织制定的

AMI诊断标准[4],并经心电图及酶学检查证实;(2)患
者发病时间不超过24

 

h;(3)经上海市金山区亭林医

院伦理委员会同意,患者及家属了解并签署知情同

意书。
1.2.2 排除标准 (1)合并支气管哮喘等病症不能

使用有β受体阻滞剂的患者;(2)合并严重房室传导

阻滞及心源性休克的患者;(3)合并肝、肾功能不全、
免疫系统疾病的患者;(4)合并具有胰岛素依赖性糖

尿病的患者。
1.3 治疗方法 3组患者均进行常规溶栓、抗凝、扩张

治疗。并于患者心肌梗死发生1周后开始口服美托洛

尔(阿斯利康制药有限公司,国药准字:H32025391,规
格25

 

mg×20片),起始剂量为6.25
 

mg/次,2次/天,并
于10

 

d内增加至目标剂量,分2次口服,A组患者目标

剂量为25
 

mg/d;B组患者目标剂量为50
 

mg/d;C组患

者目标剂量为100
 

mg/d。3组患者增加至目标剂量

后,均持续用药3个月。
1.4 观察指标 (1)临床疗效:显效表现为患者胸痛

等临床症状基本消失,发作频率及持续时间减少>
80%;有效表现为患者胸痛等临床症状明显消失,发
作频率及持续时间减少50%~80%;无效表现为患者

胸痛等临床症状无明显改善,且发作频率和持续时间

无减少,病情甚至加重[5]。(2)心功能改善情况:患者

采用左侧卧位,通过多普勒超声心动图,观察患者治

疗前后左室舒张末容积(LVEDV)、左室收缩末容积

(LVESV)、左室射血分数(LVEF)、左室舒张末内径

(LVEDD)。(3)血清指标水平:患者治疗前后均行空

腹静脉采血3
 

mL,于EDTA真空采血管中抗凝,并于

常温下以2
 

600
 

r/min离心10
 

min,通过全自动生化

分析仪测定患者血清肌酸激酶(CK)、肌酸激酶同工

酶(CK-MB)、胱抑素 C(Cys-C)和生长分化因子-15
(GDF-15)水平。(4)不良反应发生情况。
1.5 统计学处理 采用SPSS14.0统计软件进行数

据分析处理,计数资料以例数或百分率表示,采用χ2

检验;计量资料以x±s 表示,采用t 检验。以P<
0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 3组患者心功能改善情况比较 见表1。3组患

者治疗后心功能指标LVEDV、LVESV、LVEDD水

平均较治疗前降低,且C组患者低于A组和B组,差
异均有统计学意义(P<0.05);3组患者心功能指标

LVEF水平较治疗前升高,且C组患者高于A组和B
组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
2.2 3组患者血清CK、CK-MB、Cys-C和GDF-15水

平比较 见表2。3组患者治疗后血清指标CK、CK-
MB、Cys-C、GDF-15水平均较治疗前降低,且C组患

者低于 A 组 和 B 组,差 异 均 有 统 计 学 意 义(P<
0.05)。

表1  3组患者心功能改善情况比较(x±s)

组别 n
LVEDV(mL)

治疗前 治疗后

LVESV(mL)

治疗前 治疗后

LVEDD(mm)

治疗前 治疗后

LVEF(%)

治疗前 治疗后

A组 80 95.10±13.14 92.23±9.28*△ 57.86±9.89 53.25±8.37*△ 52.24±5.14 47.69±4.63*△ 43.77±7.41 48.63±7.54*△

B组 80 96.25±13.89 89.24±8.56*△ 57.51±10.02 49.85±7.86*△ 52.07±4.98 44.87±4.21*△ 43.83±6.95 52.35±7.21*△

C组 80 96.33±14.58 86.49±8.37* 58.33±9.53 47.13±7.94* 52.85±4.36 42.16±3.98* 43.24±7.02 54.98±6.85*

  注:与本组治疗前比较,*P<0.05;与C组比较,△P<0.05

表2  3组患者血清CK、CK-MB、Cys-C和GDF-15水平比较(x±s)

组别 n
CK(U/L)

治疗前 治疗后

CK-MB(U/L)

治疗前 治疗后

Cys-C(mg/L)

治疗前 治疗后

GDF-15(ng/L)

治疗前 治疗后

A组 80 235.33±126.87 194.69±14.58*△ 12.68±1.45 9.12±1.02*△ 1.79±0.38 1.41±0.29*△ 1
 

457.23±132.58 956.32±95.42*△

B组 80 234.22±111.47 164.75±11.69*△ 12.33±1.33 7.98±0.96*△ 1.78±0.21 0.98±0.15*△ 1
 

457.23±132.58 847.66±89.54*△

C组 80 236.68±118.63 137.26±11.54* 12.65±1.14 6.04±0.37* 1.80±0.41△ 0.62±0.10* 1
 

457.23±132.58 799.32±75.85*

  注:与本组治疗前比较,*P<0.05;与C组比较,△P<0.05
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2.3 3组患者临床疗效比较 见表3。A组患者治

疗有效率为63.75%,低于B组的85.00%,差异有统

计学意义(P<0.05);B组患者治疗有效率又低于C
组的92.50%,差异有统计学意义(P<0.05)。

表3  3组患者临床疗效比较[n(%)]

组别 n 显效 有效 无效 有效合计

A组 80 23(28.75) 28(35.00)29(36.25) 51(63.75)

B组 80 31(38.75) 37(46.25)12(15.00) 68(85.00)*

C组 80 38(47.50) 36(45.00) 6(7.50) 74(92.50)*△

  注:与A组比较,*P<0.05;与B组比较,△P<0.05

2.4 3组患者治疗期间药物不良反应发生情况比

较 见表4。3组患者治疗期间药物不良反应发生情

况比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。
表4  3组患者治疗期间药物不良反应发生情况比较

组别 n
心率异常

(n)
低血压

(n)
失眠多梦

(n)
腹泻

(n)
眩晕

(n)
不良反应

发生率(%)

A组 80 1 0 0 1 1 3.75
B组 80 3 1 0 1 1 7.50
C组 80 3 1 1 2 2 11.25

3 讨  论

  AMI患者由于冠状动脉的病变状态供血不足,出
现心肌缺血或心肌坏死导致胸闷、胸痛甚至心律失

常,致死率和致残率均较高[6]。临床治疗 AMI通常

以抗凝、溶栓及扩张动脉血管达到目的,改善患者临

床症状,提高心功能[7]。
美托洛尔为内源性交感活性肾上腺素受体阻断

药物,心脏选择性功能较强,通过阻断β1受体抑制肾

素释放,可有效降低 AMI患者心率,抑制心肌收缩,
从而减少患者心肌耗氧量[8]。同时,美托洛尔可抑制

脂肪分解,降低血液中游离脂肪酸水平,维持患者正

常血氧供需平衡,达到减轻患者心肌缺血症状,缓解

动脉血栓形成的目的[9]。由于美托洛尔半衰期短,谷
峰比值较低,易对患者心率造成不良影响,在临床使

用中剂量问题受到广泛关注,我国治疗 AMI美托洛

尔平均用量明显低于欧美国家[10]。
本研究发现,美托洛尔可明显提高 AMI患者临

床治疗有效率,C组大剂量用药患者临床疗效明显高

于A组和B组,李朝晖等[11]研究结果支持本结论。
AMI患者梗死部位通常表现为收缩功能障碍,顺应性

降低,伴随着心室扩张、舒张末期压力增高及射血分

数下降。本研究发现,通过服用美托洛尔,患者心功

能指标LVEDV、LVESV、LVEDD、LVEF明显改善,
左心室功能明显提高,且C组患者心功能改善幅度明

显优于 A组和B组,在患者预后效果方面有明显优

势。人体心肌中包含各类酶类物质,心肌损害的同时

伴随心肌酶谱水平的异常变化。陈贤庆等[12]研究发

现,大剂量美托洛尔在维持AMI患者CK、CK-MB正

常水平上具有优势,本研究中患者CK、CK-MB水平

明显降低,研究结果与其一致。有研究表明,Cys-C水

平与患者冠状动脉疾病发生密切相关,GDF-15在一

定程度上反映患者的心力衰竭程度,且随着心力衰竭

程度升高而升高[12]。本研究中患者Cys-C、GDF-15
水平明显降低,且大剂量C组降低幅度更明显。针对

增加用药剂量为患者带来的不良反应,本研究进行分

析发现,3组患者用药不良反应无明显差异,与缪琪蕾

等[13]的研究结果一致。
综上所述,高剂量美托洛尔可有效提高 AMI患

者的临床疗效,改善心功能,降低血清CK、CK-MB、
Cys-C和GDF-15水平,且药物不良反应相对于低剂

量组无明显差异。
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