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急 性 心 肌 梗 死（acute  myocardial  infarction，

AMI）是心血管系统疾病中最凶险的疾病，具有很

高的死亡率。急性心肌梗死后心力衰竭的发生率

呈上升趋势，ST段抬高型心肌梗死患者在心肌梗死

后7 d内心力衰竭的发生率为19.3%。心脏重构是

急性心肌梗死后心力衰竭发生的基本病理过程，主

要包括心肌纤维化、心肌细胞肥大、心肌细胞凋亡、

心肌细胞表型改变等[1]。如果早期发现并使用药物

干预，对于改善心肌梗死的预后至关重要。在治疗

方面，现代医学主要使用“金三角”方案或新四联

疗法（β受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂/血

管紧张素受体拮抗剂/血管紧张素受体脑啡肽酶抑

制剂、盐皮质受体激素拮抗剂、钠-葡萄糖协同转运

蛋白2抑制剂）等进行干预，但是受到患者血压及

心率的影响，该类药物不能完全被使用并充分发挥

作用[2]。近年来，中医药治疗心力衰竭取得确切疗

效[3]，但对于中医药改善AMI后心室重构机制的研

究不多。“心衰Ⅰ号”为南京中医药大学附属医院

李七一教授治疗心力衰竭的经验方（国家发明专利

ZL201510406802.7），基础研究证实其能通过降低

心力衰竭模型大鼠肿瘤坏死因子（TNF）-α、Ⅰ型

胶原、Ⅲ型胶原、转化生长因子（TGF）-β1的表达，

改善心肌纤维化[4-5]，临床研究发现其能改善AMI合

并心力衰竭患者的各项临床表现、心脏超声指标、

血可溶性生长刺激表达基因2蛋白（sST2）表达结

果，考虑其作用机制可能与其可改善心肌及微循环
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摘  要  目的：观察在常规西药治疗基础上加用中药汤剂“心衰Ⅰ号”对急性心肌梗死（AMI）后心功能不全气阴两

虚、痰瘀痹阻证患者临床症状、心脏超声指标等的影响，并探索其可能的作用机制。方法：将60例急性心肌梗死后心功能

不全气阴两虚、痰瘀痹阻证患者按区组分组方法随机分为治疗组与对照组，每组30例。对照组予常规西药抗血小板、调

脂等治疗，治疗组在对照组治疗的基础上加用中药汤剂“心衰Ⅰ号”口服，2组均治疗8周后观察疗效。比较2组患者治疗

前后中医证候积分、心脏超声指标以及血清微小核糖核酸（miR）-133a、转化生长因子（TGF）-β1、结缔组织生长因子

（CTGF）水平变化情况，治疗后评价2组患者中医证候疗效，观察治疗期间与治疗药物相关的不良反应发生情况。结果：治

疗后2组患者气短、乏力、心悸等各项中医证候积分和总分均明显低于本组治疗前（P＜0.01），治疗组患者各单项积分和总

分治疗前后差值与对照组比较差异均有统计学意义（P＜0.05，P＜0.01），治疗组对患者中医证候的改善明显优于对照组。

心脏超声指标检测结果显示，治疗后治疗组患者左室舒张末期内径（LVIDd）、左室收缩末期内径（LVIDs）均明显低于治疗

前（P＜0.01），对照组患者LVIDs明显低于治疗前（P＜0.05），2组患者每搏输出量（SV）、左室短轴缩短率（FS）、左室射血

分数（LVEF）均明显高于本组治疗前（P＜0.05，P＜0.01）；治疗组患者LVIDs、SV、FS、LVEF治疗前后差值与对照组比较

差异有统计学意义（P＜0.05），治疗组对上述指标的改善明显优于对照组。治疗后治疗组患者血清miR-133a、TGF-β1、
CTGF水平均明显低于治疗前（P＜0.05，P＜0.01），对照组患者miR-133a表达明显低于治疗前（P＜0.05）；治疗组患者上

述指标治疗前后差值与对照组比较差异均有统计学意义（P＜0.05），治疗组对上述指标的改善明显优于对照组。治疗后治

疗组中医证候总有效率为96.67%，明显高于对照组的90.00%（P＜0.05）。2组患者治疗前后血常规、尿常规、粪常规、肝

肾功能等指标均未出现明显异常，治疗过程中均未发生严重的皮肤黏膜淤青、黑便、肌痛、恶心呕吐等不良事件。结论：在

常规西药治疗的基础上加用中药汤剂“心衰Ⅰ号”能有效改善AMI后心功能不全患者的中医证候，有效减轻临床症状，改善

心脏超声各项指标，考虑其作用机制可能与调节血清miR-133a/TGF-β1/CTGF信号通路，改善心肌纤维化，减轻心室重构

有关，且药物安全性高，值得进一步研究。
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灌注、调节心肌形变能力、减轻心肌纤维化有关[6-7]，

但确切的作用机制仍不明确。本研究观察了在抗血

小板、调脂、降压、降糖等常规治疗基础上加用中药

汤剂“心衰Ⅰ号”对急性心肌梗死后心力衰竭气阴

两虚、痰瘀痹阻证患者中医证候积分、心脏超声指

标以及血清微小核糖核酸（miR）-133a、TGF-β1、

结缔组织生长因子（CTGF）水平的影响，进一步探

讨其治疗机制，现报道如下。

1 临床资料

1.1  一般资料  选取2021年6月至2023年2月南

京中医药大学附属医院心内科病房收治的急性心肌

梗死后心力衰竭患者60例，采用区组分组方法随机

分为治疗组与对照组，每组30例。2组患者性别、年

龄、病程、体质量指数（BMI）等一般资料比较，差异

均无统计学意义（P＞0.05），具有可比性，详见表1。

本研究经南京中医药大学附属医院伦理委员会批准

（2021NL-073-02）。

1.2  诊断标准

1.2.1  西医诊断标准  急性心肌梗死诊断参照《急

性ST段抬高型心肌梗死诊断和治疗指南》[8]中的诊

断标准，心力衰竭诊断参照《中国心力衰竭诊断和治

疗指南2018》[9]中的诊断标准。

1.2.2  中医辨证标准  参照《中药新药临床研究指

导原则（试行）》[10]79以及《慢性心力衰竭中医诊疗

专家共识》[11]拟定急性心肌梗死后心力衰竭患者气

阴两虚、痰瘀痹阻证中医辨证标准。主症：气短，乏

力，心悸；次症：口渴，汗出，手足心热，口唇紫暗；兼

症：咳嗽，腹胀，肢肿，小便不利；舌脉：舌质暗红或

紫暗，或有瘀斑、瘀点，或舌下脉络迂曲青紫，舌体

瘦，少苔，或无苔，或剥，或有裂纹，或舌苔润滑或腻，

脉细数无力或结代或滑。具备2项主症，2项次症，1

项兼证，结合舌脉，即可辨证。

1.3  纳入标准  符合急性心肌梗死、心力衰竭西医

诊断标准和气阴两虚、痰瘀痹阻证中医辨证标准；年

龄18～80岁；心功能Ⅱ～Ⅲ级（Killip分级），左室射血

分数（Simpson法）＜50%；自愿参加本研究并签署

知情同意书。

1.4  排除标准  有严重的心脏瓣膜病、心肌炎的患

者；恶性肿瘤、结缔组织病、风湿免疫病、血液病患

者；哮喘、慢性阻塞性肺疾病、严重急慢性感染性疾

病患者；严重的肝肾功能不全者；怀孕或哺乳期女

性；患有精神疾病，不能控制者；心脏超声图像不清

晰者；对本研究药物成分过敏者。

2 治疗方法

2.1  对照组  抗血小板治疗：予阿司匹林肠溶片

（拜耳医药保健有限公司，批号：BJ59714，规格：

100 mg/片，1片/次，1次/d）联 合 替 格 瑞 洛 片（石

药集团欧意药业有限公司，批号：598220401，规

格：90 mg/片，1片/次，2次/d）或 硫 酸 氢 氯吡 格 雷

片（乐普药业股份有限公司，批

号：B220120A2，规 格：75 mg/片，

1片/次，1次/d）口 服。 调 脂 治

疗：予阿托伐他汀钙片（浙江

乐普药业股份有限公司，批号：

20220621OC，规格：20 mg/片，1

片/次，1次/d）口服。心力衰竭治

疗药物根据患者心率及血压参考

指南使用，合并糖尿病患者可服

用降糖药物。

2.2  治疗组  在对照组治疗的

基础上加用中药汤剂“心衰Ⅰ号”

口服。药物组成：生黄芪30 g、炙

黄芪30 g、山萸肉12 g、麦冬15 g、海藻15 g、生蒲黄

10 g、路路通30 g、桂枝9 g。中药饮片由南京中医药

大学附属医院制剂科统一提供并煎制，每日1剂，分

2次温服。

2组疗程均为8周。

3 疗效观察

3.1  观察指标

3.1.1  中医证候积分  参照《中药新药临床研究指

导原则（试行）》[10]81拟定。于治疗前后对2组患者

进行中医证候评分，将主症（气短、乏力、心悸）按严

重程度无、轻、中、重分别计0、2、4、6分，将次症（口

渴、汗出、手足心热、口唇紫暗）和兼症（咳嗽、腹胀、

肢肿、小便不利）按严重程度无、轻、中、重分别计0、

1、2、3分，舌脉按正常、不正常分别计0、2分。中医

证候总分为各单项积分之和。

表1  治疗组与对照组患者一般资料比较

一般资料 治疗组（n=30） 对照组（n=30） χ2/t P
性别/例（%）

1.270 0.260男 23（76.67） 19（63.33）

女 7（23.33） 11（36.67）

平均年龄（x-±s）/岁 61.07±11.76 63.30±10.57 -0.774 0.697

平均病程[M（P25，P75）]/h 11.00（4.75，39.00） 12.00（6.00，30.00） -0.452 0.652

BMI（x-±s）/（kg/m2） 25.24±1.66 25.54±3.16 -0.453 0.089

合并症/例（%）

高血压 21（70.00） 18（60.00） 0.659 0.417

高脂血症 14（46.67） 12（40.00） 0.271 0.602

糖尿病 12（40.00） 15（50.00） 0.606 0.436

肾脏病 4（13.33） 4（13.33） 0.000 1.000

有家族史/例（%） 11（36.67） 9（30.00） 0.300 0.584
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3.1.2  心脏超声指标  于治疗前后使用彩色多普勒

超声诊断仪（荷兰飞利浦，型号：Epic7c，探头型号：

S5-1）采集2组患者心尖两腔、三腔、四腔的动态图

像，检测并记录2组患者左心房内径（LAD）、左室舒

张末期内径（LVIDd）、左室收缩

末期内径（LVIDs）、每搏输出量

（SV）、左室短轴缩短率（FS）、左

室射血分数（LVEF）。

3.1.3  实验室指标  于治疗前

后抽取2组患者晨起空腹静脉血

5 mL，常规离心取血清，使用实时

荧光定量聚合酶链式反应（PCR）

分析仪（ABI，Cobas  Taqman48）

检测血清miR-133a表达（Ct值），

使用酶联免疫检测分析仪（赛

默飞，Multiskan  FC）检测血清

TGF-β1、CTGF水平。

3.1.4  不良反应发生情况  于治

疗前后检测2组患者血常规、尿

常规、粪常规以及肝肾功能，治疗

期间观察2组患者有无出现严重

的皮肤黏膜淤青、黑便、肌痛、恶

心呕吐等不良反应。

3.2  中医证候疗效判定标准  参照《中药新药临

床研究指导原则（试行）》[10]83以及《慢性心力衰

竭中医诊疗专家共识》[11]中相关标准拟定中医

证候疗效判定标准。治愈：中医证候总分较治疗

前减少≥90% ；显效：中医证候总分较治疗前减

少≥70%、＜90% ；有效：中医证候总分较治疗前

减少≥30%、＜70% ；无效：中医证候总分较治疗

前减少＜30%。总有效率（%）=[（治愈例数+显

效例数+有效例数）/总例数]×100%。

3.3  统计学方法  采用SPSS  20.0软件对数据进行

统计分析。符合正态分布的计量资料以均值±标准

差（x-±s）表示，组间比较采用独立样本t检验，组内

比较采用配对样本t检验；不符合正态分布的计量资

料用中位数（四分位数）[M（P25，P75）]表示，组间

比较采用独立样本的非参数检验，组内比较采用相

关样本的非参数检验。计数资料以例（%）表示，组

间比较采用wilcoxon秩和检验。以P＜0.05为差异有

统计学意义。

3.4  治疗结果

3.4.1  2组患者治疗前后中医证候积分比较  治疗

前2组患者各项中医证候积分及总分比较差异均无

统计学意义（P＞0.05）；治疗后2组患者各单项积分

及总分均明显低于本组治疗前（P＜0.01）；2组患者

各单项积分和总分治疗前后差值比较差异均有统计

学意义（P＜0.05，P＜0.01），治疗组患者中医证候改

善情况明显优于对照组。详见表2。

3.4.2  2组患者治疗前后心脏超声指标比较  治疗

前2组患者心脏超声各项指标比较差异均无统计

学意义（P＞0.05）。治疗后2组患者LAD值均低

于治疗前，但差异无统计学意义（P＞0.05）；治

疗后治疗组患者LVIDd、LVIDs均明显低于治疗

前（P＜0.01），对照组患者LVIDs明显低于治疗

前（P＜0.05）；治疗后2组患者SV、FS、LVEF均

明显高于治疗前（P＜0.05，P＜0.01）；2组患者

LVIDs、SV、FS、LVEF治疗前后差值比较差异有

统计学意义（P＜0.05），治疗组上述指标的改善

显著优于对照组。详见表3。

3.4.3  2组患者治疗前后实验室指标比较  治疗前2

组患者血清miR-133a、TGF-β1、CTGF水平比较

差异均无统计学意义（P＞0.05）；治疗后治疗组

患者上述指标表达均明显低于治疗前（P＜0.05，

P＜0.01），对照组患者miR-133a水平明显低于治

疗前（P＜0.05）；2组患者上述指标水平治疗前

后差值比较差异有统计学意义（P＜0.05），治疗组

上述指标改善显著优于对照组。详见表4。

3.4.4  2组患者中医证候疗效比较  治疗组患者

中医证候总有效率为96.67%，明显高于对照组的

90.00%（P＜0.05）。详见表5。

表 2  治疗组与对照组患者治疗前后中医证候积分比较（x-±s）    单位：分

中医证候
治疗组（n＝30） 对照组（n＝30）

治疗前 治疗后 治疗前后差值 治疗前 治疗后 治疗前后差值

气短 5.00±1.15 0.80±1.00** 4.20±1.22# 4.73±1.44 1.07±1.36** 3.67±1.30

乏力 4.87±1.25 0.67±0.96** 4.20±1.22# 4.47±1.46 1.00±1.15** 3.47±1.38

心悸 4.33±1.40 0.80±1.00** 3.53±1.25# 4.47±1.55 1.00±1.46** 3.47±1.57

口渴 2.37±0.77 0.27±0.45** 2.10±0.85# 2.30±0.65 0.40±0.62** 1.90±0.71

汗出 2.23±0.73 0.17±0.46** 2.07±0.69## 2.30±0.70 0.47±0.68** 1.83±0.87

手足心热 2.23±0.68 0.30±0.47** 1.93±0.69# 2.37±0.62 0.43±0.63** 1.93±0.79

口唇紫暗 2.20±0.71 0.23±0.43** 1.97±0.72# 2.50±0.51 0.37±0.56** 2.13±0.68

咳嗽 2.17±0.65 0.20±0.55** 1.97±0.67# 2.17±0.70 0.40±0.68** 1.77±0.82

腹胀 2.27±0.79 0.20±0.55** 2.07±1.01# 2.30±0.65 0.47±0.94** 1.83±0.87

肢肿 2.10±0.76 0.27±0.58** 1.83±0.83# 2.03±0.72 0.57±0.86** 1.47±0.86

小便不利 2.10±0.80 0.20±0.41** 1.90±0.76# 1.77±0.73 0.40±0.72** 1.37±0.67

舌象 1.67±0.76 0.40±0.81** 1.27±0.98## 1.73±0.69 0.80±1.00** 0.93±1.02

脉象 1.27±0.98 0.33±0.76** 0.93±1.14# 1.33±0.96 0.60±0.93** 0.73±1.11

总分 34.87±3.10 4.83±3.14** 30.03±3.87## 34.47±3.86 7.97±3.67** 26.50±4.68

注： 与本组治疗前比较，**P＜0.01；与对照组治疗前后差值比较，#P＜0.05，

##P＜0.01。



临 床 研 究

42 2024 年总第 56 卷第 1期

表5  治疗组与对照组患者中医证候疗效比较

组别 例数 治愈/例 显效/例 有效/例 无效/例 总有效率/%

治疗组 30 8 18 3 1 96.67#

对照组 30 5 11 11 3 90.00

注：与对照组比较，#P＜ 0.05。

3.5  不良反应发生情况  2组患者治疗前后血常

规、尿常规、粪常规、肝肾功能等指标均未出现明显

异常，治疗过程中均未发生严重的皮肤黏膜淤青、黑

便、肌痛、恶心呕吐等不良事件。

4 讨论

AMI是由于各种原因导致急性冠状动脉内血栓形

成或者严重冠状动脉痉挛使得血流中断的病理过程，

缺血时间过长可能出现心力衰竭。心室重构作为心功

能恶化的主要病理学机制，对于心力衰竭的形成及患

者预后起到很大作用。心肌梗死后心室重构的过程包

括分子、细胞等的变化，最终导致心脏结构和功能产生

重要改变[12]。心肌纤维化作为心室重构的最主要原因，

主要表现为心肌细胞外基质中呈网状的蛋白沉积，微

小疤痕形成，顺应性下降，僵硬度增加。减少心肌纤维

化的形成，对于心室重构的预防可起到很好的作用。

AMI可归属于中医学“真心痛”范畴，心室重构

乃至心力衰竭则可归属于中医学“心衰”范畴。“真

心痛”迁延不愈，延及肺脾肾等脏腑，合而为患，发

为“心衰”，实为心系疾病之临终阶段。“心衰”属本

虚标实之证，李七一教授总结其病机主要为气阴两

虚、痰瘀痹阻、水湿内停，治以益气养阴、活血化痰、

温阳利水，自拟“心衰Ⅰ号”用于临床，取得较好疗

效。方中重用黄芪，生用偏于走表利水，炙用偏于走

里益气，量大效强，患者心气不足，元气耗散，可用之

补益心气、固本培元，为君药；山萸肉补益精气、收敛

固脱，麦冬养阴生津，患者心阴不足，津液匮乏，可用

之滋补阴液、补益心血，为臣药；海藻化痰软坚、利

水消肿，生蒲黄活血散瘀、利水除胀，路路通行气通

脉、利水祛湿，患者痰湿内阻，血瘀水停，可用之增强

化痰祛瘀、逐水利湿之功，为佐药；桂枝温经通阳，化

气利水，患者心阳不振，血运无力，可用之振奋心阳，

鼓动血行，为使药。全方痰瘀水气并治，气血阴阳共

调，达到标本兼顾、补虚泻实之目的。本研究结果显

示，2组患者治疗后中医证候均得到明显改善，治疗

组患者改善程度明显优于对照组，且治疗组的中医

证候总有效率明显高于对照组，证明在常规抗血小

板、调脂等治疗手段基础上加用中药汤剂“心衰Ⅰ

号”治疗急性心肌梗死后心力衰竭临床疗效显著。

左心室容量是心室重构的标志，也是加重心力衰

竭的危险因素，LAD、LVIDd和LVIDs作为心脏超声中左

心容量改变的敏感指标，可以客观评价心室重构的程

度。本研究结果表明，2组治疗方法均可降低患者LAD、

LVIDd和LVIDs，治疗组LVIDs的改善程度明显优于对照

组，从而反映出治疗组延缓心室重构的作用更强。SV

是心脏收缩功能的常用指标，FS是心肌收缩力的敏感

指标，LVEF是最常用的反映左心室泵血的特异性指标，

三者能够反映左心室收缩能力的变化，起到客观评价

心脏功能的作用。本研究结果表明，2组治疗方法均可

明显升高患者SV、FS和LVEF指标，治疗组改善程度明显

优于对照组，表明加用中药汤剂“心衰Ⅰ号”可进一步

改善急性心肌梗死后心力衰竭患者心脏功能。

微核糖核酸（miRNAs）作为一种内源性小单

链非编码RNA，在细胞内调控抑制靶基因mRNA的

表 3 治疗组与对照组患者治疗前后心脏超声指标比较

项目
治疗组（n＝30） 对照组（n＝30）

治疗前 治疗后 治疗前后差值 治疗前 治疗后 治疗前后差值

LAD（x-±s）/mm 36.07±5.13 35.73±4.22 0.33±3.16 36.53±5.52 35.90±5.27 0.63±5.14

LVIDd（x-±s）/mm 52.43±6.28 49.80±5.05** 2.63±5.10 52.47±5.18 52.07±5.90 0.40±4.90

LVIDs[M（P25，P75）]/mm 38.00（36.00，44.25） 34.00（32.00，37.25）** 4.50（-1.00，7.00）# 40.00（37.00，44.00） 36.50（33.50，43.00）* 3.00（-0.50，6.00）

SV[M（P25，P75）]/mL 61.00（54.70，71.85） 69.05（59.10，82.95）* -6.15（-14.03，2.45）# 57.10（52.60，64.63） 64.40（58.50，67.75）* -5.90（-14.05，2.30）

FS（x-±s）/% 24.54±4.16 29.40±4.30** -4.86±3.41# 22.51±4.55 26.90±6.91** -4.09±6.97

LVEF[M（P25，P75）]/% 47.00（41.75，49.00） 56.00（49.00，60.00）** -9.45（-13.25，-6.25）# 45.00（38.00，48.25） 48.50（41.75，58.00）** -7.00（-11.20，-1.50）

注：与本组治疗前比较，*P＜ 0.05，**P＜ 0.01；与对照组治疗前后差值比较，#P＜0.05。

表4 治疗组与对照组患者治疗前后血清miR-133a、TGF-β1、CTGF水平比较[M（P25，P75）]

项目
治疗组（n＝30） 对照组（n＝30）

治疗前 治疗后 治疗前后差值 治疗前 治疗后 治疗前后差值

miR-133a（Ct值） 37.61（33.72，38.56） 34.93（30.04，37.75）** 2.00（2.00，3.00）# 36.00（34.53，37.17） 34.29（32.05，35.70）* 1.57（-1.22，4.18）

TGF-β1/（pg/mL） 325.00（177.50，535.00） 220.00（130.00，342.50）* 55.00（-122.50，300.00）# 400.00（247.50，507.50） 310.00（130.00，442.50） 85.00（2.50，120.00）

CTGF/（ng/mL） 23.75（20.75，25.83） 20.50（16.13，23.13）* 3.00（-1.25，8.75）# 24.25（21.00，26.12） 21.45（20.00，24.25） 2.00（-1.50，6.00）

注：与本组治疗前比较，*P＜0.05，**P＜0.01；与对照组治疗前后差值比较，#P＜0.05。
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表达[13]。心脏miRNAs表达于心肌中，在AMI发生时

有显著变化，可导致心脏损伤、心律失常、纤维化、细

胞凋亡、细胞肥大和组织重塑等不良后果，研究显示

AMI后的纤维化过程是潜在的治疗靶点[14-16]。近年

来，心肌miR-133a的表达在多种心脏疾病如心肌肥

厚、心肌梗死、心力衰竭中获得关注，被认为是干预

这些心脏疾病导致心室重构的潜在靶点，也被证实具

有抗心肌纤维化、抑制心肌肥厚性重构、改善心脏舒

张功能等作用。Target  Scan数据库显示，miR-133a在

TGF-β1  mRNA、CTGF  mRNA序列上有结合位点，能

调控TGF-β1、CTGF的表达进而调控纤维化[17-18]。郑

华峰等[19]通过荧光素酶实验证实在NMVFs细胞中增

加miR-133浓度可抑制TGF-β1的表达而减轻AMI

后心肌重构的发生。动物实验表明，过表达miR-

133a使得CTGF显著下调，减少胶原生成[20]。本研究

结果表明，2组治疗方法均可明显降低急性心肌梗

死后心力衰竭患者miR-133a的Ct值，使得血清miR-

133a浓度明显升高，其中治疗组改善程度明显优于

对照组，说明加用中药汤剂“心衰Ⅰ号”可能更有助

于抑制心力衰竭患者心肌纤维化的启动。TGF-β1

通过调节细胞外间质代谢启动纤维化[21]，具体而言，

通过Smad信号通路在成纤维细胞及心肌细胞中诱

导CTGF合成，形成调控网络促进细胞增殖趋化，将

成纤维细胞转变为肌成纤维细胞，促进细胞外基质

的合成。CTGF作为TGF-β1重要的下游因子，在心

肌纤维化形成过程中作为中间环节发挥重要作用，

并维持纤维化进展[22]。本研究结果表明，治疗后治

疗组患者TGF-β1、CTGF水平明显降低，且治疗组

TGF-β1、CTGF指标改善程度明显优于对照组，说明

加用“心衰Ⅰ号”可能更有助于延缓心力衰竭患者心

肌纤维化的进程，并缩短心肌纤维化的病程。

综上，在常规西药治疗基础上加用“心衰Ⅰ号”

能够有效改善AMI后心力衰竭患者的中医证候和各

项心脏超声指标，提高中医证候疗效，与单用抗血

小板、调脂等常规西药治疗的对照组相比，显示出

更好疗效，其可能通过调节血清miR-133a/TGF-β1/

CTGF信号通路，以改善心肌纤维化、减轻心室重构，

从而发挥对AMI后心力衰竭的治疗作用。但是，基因

表达转录调控是个非常复杂的过程，干扰因素多，需

要多方面协同研究。后续，我们将继续深入研究“心

衰Ⅰ号”在miRNAs方面的作用机制，努力寻求与心

肌纤维化治疗特异性强的miRNAs及其通路，为中医

药多靶点、多途径治疗心肌纤维化提供依据。
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浆细胞性乳腺炎又称为导管周围乳腺炎（periductal

mastitis，PDM），属于非哺乳期乳腺炎，是一种病因不

明的、良性的、非特异性疾病，该病发病率占乳房良

性疾病的1.4%~5.4%[1-2]。近年来，本病的发病率呈

上升趋势[3]。虽然浆细胞性乳腺炎是良性疾病，但常

规抗生素治疗效果不佳，目前最有效的治疗方法为

手术治疗[4-5]，但手术治疗的方式尚无明确的指南[6]。

目前对于肿块直径大于3 cm的浆细胞性乳腺炎多采

清创挂线疗法治疗肿块期浆细胞性乳腺炎
42 例临床研究

陈一恒 1  姚 昶 2  邱 榕 3
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摘  要  目的：观察清创挂线疗法治疗肿块期浆细胞性乳腺炎的临床疗效及其对患者乳房外形、生活质量及复发率等的

影响。方法：84例肿块直径大于3 cm的浆细胞性乳腺炎患者采用完全随机化的方式分为治疗组与对照组，每组42例。治疗

组采用清创挂线疗法治疗，对照组行常规乳腺腺叶区段切除术。采用乳房美容评定标准评价2组患者术后2周、术后2个月

时乳房外形情况，采用世界卫生组织生活质量量表评价2组患者术后2个月生活质量情况，于术后3个月、6个月时分别统计2
组患者复发率，于术后6个月评价2组患者临床疗效，并对上述观察内容做组间统计学比较。结果：术后2周、术后2个月时，

治疗组乳房外形评价优秀率均明显高于同期对照组（P＜0.05）。术后2个月时，治疗组疼痛减轻程度、身材和样貌、日常生活

能力、性生活、积极感受等生活质量评分均明显高于对照组（P＜0.05）。术后3个月时，2组复发率均为4.76%，差异无统计

学意义（P＞0.05）；术后6个月，治疗组复发率为4.76%，明显低于对照组的23.81%（P＜0.05）。术后6个月，治疗组治愈率为

95.24%，明显高于对照组的76.19%（P＜0.05）。结论：清创挂线疗法对浆细胞性乳腺炎患者的乳房外形保护较乳腺腺叶区段

切除术更具优势，能够明显提高术后乳房美容效果，也更能改善患者术后的生活质量，还可降低患者复发率从而获得更高的远

期治愈率。因此，在手术方式选择上，对于肿块较大的肿块期浆细胞性乳腺炎应当选择清创挂线疗法作为首选手术方式。
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doi ：10.19844/j.cnki.1672-397X.2024.01.012


