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男性慢性心力衰竭患者血清瘦素水平的变化

翟英慧杨新春张麟

瘦素是白色脂肪组织分泌的一种肽类激素，参与人类体

重和能量的调节，目前瘦素在慢性心力衰竭方面的研究较

少。由于瘦素存在很大性别差异，放本实验选择男性作为研

究对象，观察慢性心衰患者在治疗前后瘦素水平的变化，探

讨瘦素在慢性心衰中的意义及与代谢的关系。

1资料与方法

1．1一般资料心衰组治疗前：2002—2004年心内科住院

的男性慢性心衰患者64例，年龄(64士10)岁，扩心病19例，

冠心病24例，风心病21例。心功能分级(NYHA)Ⅲ级22例，

Ⅳ级42例。心脏彩超左室射血分数≤45％。排除(1)急性心

肌梗死，不稳定性心绞痛；(2)急性肺水肿；(3)病窦综合征、

Ⅱ～Ⅲ度房室传导阻滞；(4)合并支气管哮喘及严重肝、肾功

能不全等。心衰组治疗后：上述患者应用药物治疗6个月后

随访，心功能Ⅱ级52例，心功能Ⅲ级12例。健康组：门诊男

性健康体检者52例，年龄(61±6)岁，与心衰组相匹配。

1．2研究方法心衰组(治疗前、后)与健康组均采空腹肘

静脉血5rnl，分离血清；应用美国DSL公司的人瘦素酶联免疫

试剂盒，EI腮A法测定瘦素；采用美国HPsolNOS 5500彩色多

普勒超声仪测定左室射血分数。

1．3统计学处理计量资料以均数±标准差(露±s)表示。

采用配对￡检验、两独立样本f检验、单因素方差分析法。

由sPSsl0．0处理，以P<0．05为差异有显著性。

2结果

2．1心衰组治疗前后的比较见表1。(1)心衰组治疗前瘦

素水平低于健康组，差异有统计学意义(+P=0．0415，q=3．38)；

(2)心衰组治疗后瘦素水平升高，与治疗前相比差异有统计学意

义(8 P=0．∞l，口=3．39)；心功能分级、左室射血分数明显增

高，差异有统计学意义(6 P=0．000，￡=18．96)，(☆P=0．000，

￡=8．13)；(3)心衰组治疗后瘦素水平与健康组相比差异无统

计学意义(P>O．05，g=2．76)。

2．2不同病因心衰治疗前、后瘦素水平比较无论扩心病、

冠心病还是风心病心衰，治疗后与治疗前相比，瘦素水平均

明显升高，差异有统计学意义(均P<0．05)。无论治疗前、治

疗后，不同病因心衰之间，瘦素水平差异无统计学意义(P>0．05)。
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·短篇论著·

表1心衰组治疗前后与健康组比较(牙±s)

组别 专箝。嚅黔募妻勰
心衰组治疗前 7．27±3．17+3．66±0．48 33．82±7．74

心衰组治疗后 13．40±8．20。2．19±0．396 46．89±12．93☆

健康组 15．17±9．70

注：与健康组比较，。P=0．046；与治疗前比较，。P=O．031；

与治疗前经较6P=0．000，☆P=0．000

3讨论

本实验发现，慢性心衰患者在治疗前瘦素水平明显低于

健康组，治疗后升高，与健康组无显著性差异。原因为：(1)

慢性心衰患者在病情严重阶段，进食减少，体质消耗，胰岛素

分泌相对不足，由于胰岛素与瘦素存在双向调节作用⋯，胰

岛素的减少抑制瘦素的表达，故瘦素水平下降。(2)慢性心

衰时的神经内分泌障碍。交感神经活动是心衰时维持心排

血量的重要的代偿机制。而心衰严重阶段交感神经系统过

度兴奋，儿茶酚胺过度增高，机体分解代谢强于合成代谢，体

内脂肪含量和肌肉质量减少。由于瘦素与体脂含量和体重

指数呈正相关【2J，故瘦素的合成和分泌也相应减少。本实验

中的心衰患者由于多存在不同程度的水钠潴留，此时体重指

数可能不能真实地反映体脂含量，且在心衰严重阶段测量患

者的身高、体重很困难，故本实验未分析心衰患者治疗前后

体重指数的变化及与瘦素的相关性。心衰患者在应用抗心

衰药物治疗(AcEI、肛受体阻滞剂等)6个月后，拮抗神经内分

泌障碍，心功能改善，机体分解与合成代谢基本平衡，瘦素水

平升高，与同年龄段、同性别的健康者无明显差异。

本实验显示不同病因心衰患者之间的瘦素水平无显著

性差异，提示瘦素的降低并非某个病因造成的结果，而是心

功能损害的共同表现。

总之，瘦素在慢性心衰中的变化显示机体在心衰的不同

阶段对代谢改变的适应性反应，对判断心衰严重程度及分解

代谢水平具有一定的参考价值。
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