
导，达到减慢心室率的作用。
稳心颗粒主要成分为党参、琥珀、三七、黄精、甘松，方中党

参补中益气，生津养血;黄精健脾、养肾阴、滋心阴;三七理气化
瘀，琥珀，宁心复脉，活血利水;甘松开郁醒脾;诸药合用，可使

心气充盈，舒经活络，心阴得补，气血畅通，从而改善患者心悸、
胸闷、气短、乏力等临床症状。现代药理学研究表明，党参中含
有菊糖和多种氨基酸，能抑制磷酸二酯酶，抗心肌缺血，提高心

输出量而不影响心率，对异丙肾上腺素引起的组织耗氧增加有

一定的保护作用
［9］。三七所含的三七总皂甙能阻滞慢钙通

道，降低心肌细胞的自律性，减慢传导，延长动作电位时程和有

效不应期，减慢心率，并能降低心肌耗氧量，改善心肌缺血。甘
松的主要成分为甘松香醇、甘松酮码兜铃酮、广蓿香醇及缬草
酮等，甘松缬草酮与甘松挥发油与钠、钙、钾离子通道中的特异
蛋白结合后，对心室肌细胞钠通道和 L 型钙通道有抑制作用，
对延迟整流钾电流和瞬时外向钾电流有浓度依赖性阻滞作用，

具有抑制膜电位及延长心电位的作用，可有效抑制折返激动，

减慢心率
［10］。
本研究证实，稳心颗粒联合卡维地洛治疗慢性心衰合并房

颤患者后，不仅能改善心功能指标，还能进一步减慢静息心室

率，从而有效缓解患者的临床症状。因此，将两种药物联合运
用于此类患者具有较大的优势，值得临床推广应用。
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环磷腺苷葡胺与左卡尼汀治疗老年心力衰竭疗效对比观察

姚郑，陈青莲，陆明荣

作者单位: 311201 杭州市，浙江萧山医院

【摘 要】 目的 对比观察环磷腺苷葡胺注射液(MCA)与左卡尼汀注射液治疗老年心力衰竭患者的临床疗效。
方法 将 42 例老年心力衰竭患者随机分为 MCA 组和左卡尼汀组各 21 例。2 组均在常规治疗的基础上分别加用
MCA和左卡尼汀，治疗 1 个疗程(10d)后分别测定 2 组患者的左室射血分数(LVEF值)和血浆脑钠肽(BNP)水平。结
果 治疗前，2 组同一心功能分级间 LVEF及血浆 BNP比较差异均无统计学意义(P ＞ 0． 05)。治疗后，MCA 组Ⅱ、Ⅲ、
Ⅳ级患者 BNP水平均低于治疗前，左卡尼汀组Ⅲ级患者 BNP水平低于治疗前，差异均有统计学意义(P ＜ 0． 05)。MCA
组 BNP升高幅度大于左卡尼汀组，差异有统计学意义(P ＜ 0． 05)。结论 老年心力衰竭患者 BNP 水平明显增高，在
常规治疗基础上加用 MCA和左卡尼汀均可进一步降低血浆 BNP水平，而 MCA比左卡尼汀疗效更佳。
【关键词】 环磷腺苷葡胺;左卡尼汀;心力衰竭
doi:10． 15887 / j． cnki． 13-1389 /r． 2016． 10． 022

脑钠肽(brain natriuretic peptide，BNP)是目前常被用于临
床心力衰竭诊断及监测治疗效果的一项实验室指标

［1］。环磷
腺苷葡胺(MCA)为一种合成的非洋地黄类、具有正性肌力的
强心药物，其主要药理作用是增加心肌收缩力，改善心脏泵血

功能，有扩张血管作用，可降低心肌耗氧量，改善心肌细胞代

谢，保护缺血缺氧的心肌。而左卡尼汀主要促进心肌细胞脂类
代谢，通过调节细胞营养代谢功能改善患者心力衰竭症状。本
文通过观察 MCA 或左卡尼汀治疗前后左心室射血分数
(LVEF)及血浆 BNP 的变化，比较两者之间的疗效差异，现报
道如下。
1 资料与方法
1． 1 一般资料 选取 2013 年 8 月 － 2014 年 8 月在我院心内

科住院患者 42 例，所有患者均符合《内科书》(高等医药院校
教材第七版)中心力衰竭的诊断标准，均为老年慢性心力衰竭

且心功能属Ⅱ ～Ⅳ级(NYHA)，按照就诊先后顺序随机将患者
分为 MCA组和左卡尼汀组各 21 例。2 组患者性别、年龄、病
程、心功能等临床资料差异均无统计学意义(P ＞ 0． 05)，具有
可比性。见表 1。

表 1 2 组临床资料比较

组别 例数
性别(例)

男 女
年龄
(珋x ± s，岁)

病程
(珋x ± s，年)

心功能分级(例)

Ⅱ Ⅲ Ⅳ
MCA组 21 13 8 65． 44 ± 2． 10 3． 23 ± 2． 18 6 12 3
左卡尼汀组 21 11 10 64． 51 ± 2． 32 3． 76 ± 2． 12 6 13 2

1． 2 纳入与排除标准 纳入标准:符合美国 Framingham 心力
衰竭诊断标准，且 LVEF≤50%，心功能为 NYHA Ⅱ ～Ⅳ级的患

者。排除标准:其他非心脏疾病因素导致心力衰竭者;妊娠期
妇女、哺乳期妇女和严重过敏体质者;不愿意配合治疗者，主观
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意识较强者;有可导致病死率增加的其他因素(如心源性休

克、恶性心律失常等)。
1． 3 治疗方法 2 组均给予基础抗心力衰竭治疗，包括原发
病的治疗，去除诱发因素，休息，饮食控制，均规范给予强心利

尿扩血管的药物之外，还包括血管紧张素转换酶抑制剂或血管

紧张素Ⅱ受体拮抗剂、β 受体阻滞剂、醛固酮受体拮抗剂等改
善预后的药物。MCA组在基础治疗上加用 MCA注射液(无锡
凯夫制药有限公司生产，国药准字:H20050864，2ml:30mg)
60mg加入 5%葡萄糖注射液 250ml中静脉滴注，每天 1 次。左
卡尼汀组在常规治疗的基础上加用左卡尼汀(常州兰陵制药

有限公司生产，国药准字:H20000543，5ml:1g)2g 加入 0． 9 氯
化钠注射液 250ml静脉滴注，每天 1 次。2 组均以 10d 为 1 个
疗程。治疗中其他药物尽量保持品种和剂量的可比性。1 个
疗程后观察 2 组患者 LVEF及 BNP水平变化。
1． 4 观察指标
1． 4． 1 心功能测定:行超声心动图检查，测定患者治疗前后的
LVEF值。
1． 4． 2 血浆 BNP 测定:空腹静脉采血，EDTA-Na2 抗凝，分离
血清并在 － 20℃保存。BNP检测试剂使用雅培公司产品，化学
发光法，仪器为 abbott i2000 全自动微粒子化学发光免疫分
析仪。
1． 5 统计学方法 应用 SPSS 19． 0 统计软件进行数据处理。
计量资料以 珋x ± s表示，组间比较采用 t检验。P ＜ 0． 05 为差异
有统计学意义。
2 结 果
治疗前，2 组同一心功能分级间 LVEF及血浆 BNP比较差

异均无统计学意义(P ＞ 0． 05)。治疗后，MCA 组Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级患
者 BNP水平均低于治疗前，左卡尼汀组Ⅲ级患者 BNP 水平低
于治疗前，差异均有统计学意义(P ＜ 0． 05)。MCA 组 BNP 升
高幅度大于左卡尼汀组，差异有统计学意义(P ＜ 0． 05)。见
表 2。
表 2 2 组治疗前后心功能指标参数比较 (珋x ± s)

组别 分级 例数
LVEF(% )

治疗前 治疗后

BNP(pg /ml)
治疗前 治疗后

MCA组 Ⅱ 6 44． 70 ±2． 28 48． 75 ±5． 70 210． 9 ±45． 1 145． 9 ±30． 0* #

(n =21) Ⅲ 12 41． 07 ±2． 13 45． 24 ±3． 28 417． 6 ±37． 9 260． 4 ±43． 8* #

Ⅳ 3 35． 12 ±6． 70 41． 28 ±3． 21 754． 7 ±71． 2 497． 3 ±81． 1* #

左卡尼汀组 Ⅱ 6 45． 38 ±3． 48 50． 61 ±4． 21 216． 2 ±43． 3 194． 3 ±36． 3
(n =21) Ⅲ 13 41． 36 ±2． 58 44． 97 ±2． 51 416． 0 ±37． 3 321． 8 ±31． 1*

Ⅳ 2 35． 25 ±4． 32 40． 85 ±2． 46 756． 1 ±82． 8 642． 2 ±96． 8

注:与治疗前比较，* P ＜0． 05;与左卡尼汀组比较，#P ＜0． 05

3 讨 论
心力衰竭是多种心脏疾病到终末期的综合征，最后导致心

脏收缩和(或)舒张功能下降，心室泵血能力低下，临床主要表

现为胸闷气急明显等。心力衰竭受心脏能量代谢的影响，能量
物质缺乏和底物利用障碍从而导致心肌收缩力降低、心肌重
构，促进心力衰竭的发展

［2］。心力衰竭的药物治疗中 β 受体
阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂或血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂
等药物可以有效控制病情，改善轻中度心力衰竭患者的预后，

但对心功能Ⅳ级等严重心力衰竭的患者预后效果不是很理

想
［3］。在正常心肌细胞的中脂肪酸代谢和葡萄糖酵解两者互

相制约，保持一定的平衡，但在心力衰竭终末期，心肌脂肪酸氧

化明显下调，底物代谢从优先利用脂肪酸向利用葡萄糖转变，

心肌的能量代谢由原先的有氧氧化转变为以无氧酵解为主，这

种能量代谢方式的转变破坏了心肌原有的能量代谢平衡。左
卡尼汀是能量代谢中需要的体内天然物质，主要功能就是促进

脂类代谢
［4-8］，在心肌缺血缺氧时，大量的左卡尼汀消耗而减

低，酯酰-CoA的堆积导致细胞死亡，而足够量的游离左卡尼汀
可以使堆积的酯酰-CoA 进入线粒体，从而使氧化磷酸化得以
顺利进行。而 MCA是环磷酸腺苷与葡甲胺按照 1∶ 1 结合而形
成的盐，具有较强的亲脂性和亲水性，可以直接进入细胞内产

生作用，主要通过增加细胞内 cAMP 浓度，促进钙离子内流而
发挥正性肌力作用，改善心脏泵血功能;还可以扩张外周血管，

可以减轻心脏前后负荷，增加心排血量，降低冠状动脉阻力，改

善冠脉循环，降低心肌耗氧量，保护缺血缺氧的心肌，从而起到

改善心功能的作用
［4，9-11］。

综上所述，MCA与左卡尼汀用于老年心力衰竭患者，均可
有效改善患者心力衰竭症状，降低患者血 BNP，提高患者生活
质量，但在提高患者 LVEF 方面无明显差异，这可能与用药疗
程及观察周期较短有关，但仍值得在临床上推广应用。MCA
药理作用强，不良反应小，起效快且疗效持久，相对价格较低，

可以节省患者的住院费用，且从本试验结果看，MCA组的疗效
略胜于左卡尼汀治疗组，但本试验结果存在一定的局限性，样

本量小，住院时间短，心脏多普勒超声检查存在一定的主观性，

本试验结果有待进一步考证。
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