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子的激活等引起动脉内斑块形成[2]。 动脉血管内皮
增厚管径狭小，当血液出现高黏滞状态时动脉灌流
量减少[3]，心肌缺血产生大量的氧自由基进而对心
肌造成损伤[4]。 SOD和 MDA是目前反映氧自由基
损伤的客观指标， 随着心肌缺血程度的不断加深，
对心肌细胞具有毒性作用的脂质过氧化反应的代
谢产物MDA含量逐渐增高， 而对氧自由基具有特
异性抑制作用的 SOD活性逐渐降低， 导致心肌坏
死[5]。 除在心脏出现心梗外，还可以出现诸多重要脏
器、部位疾病。 补阳还五汤出自清代王清任《医林改
错》，重在补气活血，我们在此基础上新加了郁金、
益母草、全瓜蒌、薤白、制半夏，以加强通阳散结的
功效，所以对冠心病的氧自由基、血黏度有显著改
善作用。 本研究结果显示：冠心病患者的血黏度及
血中 LPO含量均高于正常老年人， 而血中 SOD则

低于正常老年人（P%<0.01）。 新加补阳还五汤与复方
丹参片对冠心病患者的血黏度、氧自由基均有显著
的改善作用（P%<0.05、P%<0.01），两组治疗后比较亦
有显著性差异（P%<0.05）。 表明新加补阳还五汤具有
降低冠心病患者血清 LPO、 血黏度以及升高 SOD
水平的作用，且新加补阳还五汤对冠心病的治疗作
用要优于复方丹参片。
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左卡尼汀对尿毒症患者心功能不全的作用
陈清萍

（江西省萍乡市人民医院 萍乡 337055）

摘要：目的：探讨临床上使用左卡尼汀对尿毒症合并心功能不全患者的治疗效果。方法：将我院 2008 年 2 月 ~2009 年 2 月进
行维持性血液透析的尿毒症心功能不全患者 45 例，随机为治疗组和对照组，两组患者均常规血液透析、服用降压药、强心、扩血管
及纠正贫血治疗，治疗组在每次透析结束时左卡尼汀 1.0%g 缓慢静脉注射，疗程 3 个月，观察两组患者治疗前后心功能情况。 结果：
治疗组治疗 3 个月后显效 13 例，有效 9 例，总有效率 88%；对照组显效 9 例，有效 4 例，总有效率 65%：两组比较有显著性差异。两
组治疗后 LVEF、LVEDD、LVESD 较治疗前明显改善，有显著性差异。 结论：左卡尼汀对尿毒症合并心功能不全患者有较好的心肌
保护作用，具有较为广阔的临床应用前景。
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%%%%%%%%近期的大规模临床试验提示，左卡尼汀可明显
改善心肌梗死后患者的心功能，降低死亡率，缩小
梗死面积[1]。 心功能不全患者心肌存在能量代谢紊
乱。 心肌代谢所需能量 60%~80%来自脂肪代谢，干
扰脂肪酸的氧化会导致心肌功能受损。 心功能受损
时，左卡尼汀可使糖酵解转向为脂肪酸氧化，使心
肌细胞能量代谢得以恢复，同时亦可减少脂肪酸代
谢产物在心肌细胞内的堆积，减轻心功能损伤。 左
卡尼汀是脂肪酸进入线粒体内膜氧化的重要载体
及细胞能量代谢的重要调节因素，主要参与转运长
链脂肪酸进入线粒体内膜，产生更多的能量，同时
还能恢复腺苷酸转位酶活性， 清除有毒代谢产物、
缓解氧化应激、减少脂质过氧化，从而使心肌能量
代谢得以恢复。 心功能不全的尿毒症患者心肌存在
能量代谢紊乱，本文探讨左卡尼汀对尿毒症患者心
功能不全的心肌保护作用和临床治疗效果。
1%%%%临床资料
1.1%%%%一般资料 选择我院 2008年 2月 ~2009年 2

月进行维持性血液透析的尿毒症患者 45例， 男 28
例，女 17例，年龄 32~60岁，平均年龄 42.7岁。透析
条件相同，均为聚砜膜，每周透析 2~3次，每次 4%h，
透析液流量 500%mL/min， 血流量 200~300%mL/min，
透析器不复用，均采用碳酸透析液，患者有不同程
度心功能不全，无酸中毒，无慢性胃肠炎等感染性
疾患。 原发病为糖尿病肾病 12例，高血压肾损害 8
例，慢性肾小球肾炎 14 例，慢性间质性肾炎 9例，
梗阻性肾病 2例。 全部病例均合并不同程度的心功
能不全，均符合第 7版《内科学》诊断标准。 随机将
患者分为治疗组和对照组，治疗组 25例，男 15例，
女 10例，年龄 32~60岁，平均 43.0岁，心功能分级：
Ⅱ级 13 例，Ⅲ级 8例，Ⅳ级 4 例；对照组 20例，男
13例，女 7例，年龄 32~58岁，平均 41.9岁，心功能
分级：Ⅱ级 7例，Ⅲ级 9例，Ⅳ级 4例。 两组在性别、
年龄、病程、心功能分级以及原发病等方面无显著
性差异。
1.2%%%%治疗方法 两组患者均常规血液透析， 每周
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2~3 次，每次 4%h，透析液流量 500%mL/min，血流量
200~300%mL/min，常规服用降压药、强心、扩血管及
纠正贫血治疗。 治疗组在每次透析结束时左卡尼汀
1.0%g， 用生理盐水 20%mL稀释后缓慢静脉注射，疗
程 3个月。 观察两组患者治疗前后心功能情况。
1.3%%%%疗效标准 显效：心功能改善Ⅱ级，咳、痰、喘
明显好转，肺部罗音、颈静脉怒张、双下肢水肿消
失；有效：心功能改善 I级，咳、痰、喘症状改善，肺部
罗音、颈静脉怒张、双下肢水肿减轻；无效：上述症
状和体征均无缓解[2]。
1.4%%%%数据处理 应用统计学软件 SPSS13.0对所有
数据进行分析。 所有数据进行方差齐性检验及正态
性分布检验，计数资料用频数表示，组间比较采用
字2检验。 计量资料以均数±标准差 (X%±S)表示，两
组间均数比较采用 t 检验，多组间均数比较应用单
因素方差分析。
2%%%%结果
2.1%%%%疗效比较 治疗组治疗 3个月后显效 13例，
有效 9例，无效 3例，总有效率 88%；对照组显效 9
例，有效 4例，无效 7例，总有效率 65%，两组比较有
显著性差异，P%<0.05。
2.2%%%%两组治疗前后心功能情况 两组治疗后
LVEF、LVEDD、LVESD 较治疗前明显改善（P% <%
0.01）； 两组治疗后组间比较，LVESD、LVEDD、
LVEF有显著性差异（P%<0.05）。 见表 1。

表 1%%%%两组患者治疗前后心功能情况 (X%±S)
%%%%%%分组 n%%%%%%%%%LVEF/%%%%%%%%%%%%LVEDD/mm%%%%%%%%%%%%LVESD/mm
%%%%%%%%%%%%%%%%%%%治疗前 25%%%%%%%30.3±6.5%%%%%%%%%%%%%67.5±9.4%%%%%%%%%%%%%%%57.9±7.4
%%%%治疗组

治疗后 25%%%%%%%45.5±8.2*#%%%%%%%%%%49.6±6.7*#%%%%%%%%%%%%43.6±4.9*#
%%%%%%%%%%%%%%%%%%%治疗前 20%%%%%%%31.7±6.4%%%%%%%%%%%%%65.3±7.1%%%%%%%%%%%%%%%56.1±8.2
%%%%对照组

治疗后 20%%%%%%%39.9±8.3*%%%%%%%%%%%59.7±9.0*%%%%%%%%%%%%%48.3±6.9*
%%%%%%%%注：与治疗前比较，*P%<0.01；组间比较，#P%<0.05。

3%%%%讨论
卡尼汀在自然界存在三种光学异构体，左卡尼

汀、右卡尼汀和消旋卡尼汀。 人体能够利用且具有
生理和药理作用的只有左卡尼汀，左卡尼汀是 1905
年俄国的两个科学家从牛肉渍中发现的。 1927年，
确定其化学结构为 3-羟 -4-三甲胺丁酸盐，易溶于
水，体内半衰期为 8.4%h，主要通过肾脏排泄。正常成
人血浆左卡尼汀含量为 50%滋mol/L， 全身含量为
20~25%g。左卡尼汀是哺乳动物能量代谢中必需的体
内天然物质，又称左旋肉毒碱，主要在肝脏、脾脏内
合成，存在于需求高能量的组织中（骨骼肌、心肌、
肝脏、肾上腺等）。 左卡尼汀能将长链脂肪酸从胞液
移至线粒体基质使之氧化，又能将线粒体内产生的
短链脂酰基输出， 是促进脂肪酸氧化的重要物质，
并能调节心肌的糖、 脂代谢， 为细胞提供必需的
ATP[3]。 正常生理状态时，细胞能获取代谢所需的卡
尼汀，当心功能受损后，其氧化磷酸化功能下降，内

源性左卡尼汀合成障碍，心肌细胞必需摄取足够的
外源性左卡尼汀才能维持细胞内的脂肪酸氧化代
谢的需要。 左卡尼汀缺乏时，脂肪酸的 茁氧化受抑
制， 脂酰辅酶 A和游离脂肪酸在心肌细胞内聚集，
对心肌细胞产生毒性作用，同时心肌细胞的能量代
谢从脂肪酸的 茁氧化转向为葡萄糖的无氧酵解，心
肌能量代谢产生大为减少，心肌细胞内不但 ATP和
磷酸肌酸含量减少，而且其酸性 FFA和乳酸含量也
明显升高，致使心功能和代谢功能进一步受损。 足
够的游离左卡尼汀可以使堆积的脂酰 -COA进入到
线粒体内， 减少对腺嘌呤核苷酸转位酶的抑制作
用，减轻因脂肪酸堆积而导致的酸中毒，减少其他
有害物质在心肌细胞内堆积，从而预防，减轻心功
能不全。 因而，缺乏左卡尼汀可导致心功能严重障
碍。 左卡尼汀在许多动物模型上都已被证实对心功
能有修护作用， 所以该药在临床上得到了广泛应
用。 心肌梗死的患者用左卡尼汀治疗，其病死率、心
绞痛和心力衰竭的发生率明显降低。 多中心、随机、
双盲的急性心肌梗死的临床大规模(CEDIM)研究表
明，左卡尼汀早期和长期给药可以降低急性前壁心
肌梗死后左室心肌的进行性扩张，与接受安慰剂的
患者比较，用左卡尼汀治疗的患者舒张末期和收缩
末期的容积显著减少[4]。

尿毒症是慢性肾功能衰竭的严重阶段，此时多
数患者伴有严重贫血及电解质紊乱，大部分尿毒症
患者肾小球滤过率已明显下降，心功能不全更导致
肾灌注进一步损害， 可能是贫血加重的原因之一。
而贫血可通过增加循环和外周缺氧，激活心脏神经
内分泌系统促进左室肥大，加重心衰进展，使慢性
心衰恶化。 心功能不全尿毒症患者较非心功能不全
尿毒症患者贫血发生率高，心功能越差，贫血程度
越重。 通过左卡尼汀治疗，患者心功能不全得以好
转，贫血得以改善。 心功能不全尿毒症患者，服用左
卡尼汀，可调节糖 -脂代谢，改善心肌能量供给，具
有较为广阔的临床应用前景。 但左卡尼汀对心功能
修复作用尚有不明之处，还有待基础和临床的更深
入的研究。
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