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左卡尼汀治疗非酒精性脂肪肝 32 例胰岛素抵抗变化
张晓红，田 怡，刘启平，贝颂华，刘建生

［摘要］目的:探讨左卡尼汀( LC) 治疗非酒精性脂肪肝( NAFLD) 的疗效。方法: 62 例 NAFLD 患者，随机分为 LC 治疗组( LC
组) 32 例和安慰剂对照组 30 例，LC组予 LC口服，每次 1 g，早晚饭后各 1 次，疗程共 24 周。记录治疗前后患者血清丙氨酸氨
基转移酶( ALT) 、天冬氨酸氨基转移酶( AST) 、γ-谷氨酰转肽酶( GGT) 、三酰甘油( TG) 、总胆固醇( TC) 、C反应蛋白( CＲP) 、空
腹血糖( FBG) 、胰岛素( FINS) 、胰岛素抵抗指数( HOMA-IＲ) 水平，以及肝脏超声表现。结果:与治疗前和对照组比较，LC组治
疗后 ALT、AST、GGT、TG，TC、FINS、HOMA-IＲ值均明显降低( P ＜ 0． 01 ) ，肝脏 B 超明显改善，总有效率明显高于对照组( P ＜
0． 01) 。结论:左卡尼汀可有效改善 NAFLD患者肝功能、血脂，减轻胰岛素抵抗，能安全有效地用于治疗 NAFLD。
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The effect of L-carnitine on insulin resistance of 32 cases with nonalcoholic fatty liver
ZHANG Xiao-hong，TIAN Yi，LIU Qi-ping，BEI Song-hua，LIU Jian-sheng

( Department of Gastroenterology，Shanghai Minhang District Central Hospital of Ｒuijin Hospital Group，Shanghai 201199，China)

［Abstract］Objective: To explore of the effects of L-carnitine ( LC) in the treatment of nonalcoholic fatty liver disease ( NAFLD) ．
Methods: Sixty-two patients with NAFLD were randomly divided into the LC treatment group ( LC group ) ( 32 cases ) and placebo
control group( 30 cases) ． The LC group were treated with 1 g of LC by oral，twice a day for 24 weeks after breakfast and dinner． The
levels of serum alanine aminotransferase ( ALT) ，aspartate aminotransferase ( AST) ，γ-glutamyltransferase ( GGT) ，triglyceride ( TG) ，
total cholesterol( TC) ，C reactive protein( CＲP) ，fasting plasma glucose( FBG) ，insulin( FINS) ，insulin resistance index( HOMA-IＲ)
and liver ultrasound in all patients were recorded before and after treatment． Ｒesults: Compared with the before treatment and control
group，the levels of ALT，AST and GGT，TG and the TC，FINS and HOMA-IＲ of LC group decreased significantly( P ＜ 0． 01) ，and the
liver B ultrasound was improved obviously after treatment． The total effective rate of the LC group was significantly higher than that in
control group( P ＜ 0． 01 ) ． Conclusions: L-carnitine can effectively improve the liver function and blood lipid，and reduce the insulin
resistance of patients with NAFLD，which is a safe and effective drug in the treatment of NAFLD．
［Key words］ fatty liver; nonalcohol; L-carnitine; insulin resistance;

随着饮食结构和生活方式的改变，非酒精性脂

肪肝性肝病( NAFLD) 已成为慢性肝病最常见的原
因。NAFLD作为代谢综合征的重要组分，胰岛素抵
抗( IＲ) 是核心，目前尚无特效药物。本文在平衡膳食
的基础上将左卡尼汀用于治疗 NAFLD，现作报道。

1 资料与方法

1． 1 一般资料 62 例受试者均为我院门诊和住院
NAFLD患者，经医院伦理委员会批准，并取得患者
知情同意，随机分为 LC 治疗组( LC 组) 32 例，男
14 例，女 18 例; 年龄 29 ～ 65 岁。安慰剂对照组 30
例，男 13 例，女 17 例; 年龄 31 ～ 67 岁。诊断标准按

照《非酒精性脂肪性肝病诊疗指南》［1］。除外酒精
性肝病( ALD) 、病毒性肝炎、自身免疫性肝病、肝豆
状核变性等可导致脂肪肝的特定肝病; 除外药物

( 他莫昔芬、乙胺碘呋酮、丙戊酸钠、甲氨蝶呤、糖皮
质激素等) 、全胃肠外营养、炎症性肠病、甲状腺功
能减退症、库欣综合征、β-脂蛋白缺乏血症以及一些
与 IＲ相关的综合征( 脂质萎缩性糖尿病、Mauriac综
合征) 等可导致脂肪肝的特殊情况 。剔除实验期间
未按方案要求服药、依从性差、实验期间因其他可能
影响本实验疗效观察者。
1． 2 治疗方法 NAFLD 患者治疗前饮食调整，时
间为 4 周，采用合理的平衡膳食，所含的营养素必须
种类齐全、数量充足、比例适当，能使患者乐于接受，
总热量控制在 6 698 ～ 8 372 kJ，蛋白质占总热量的
15% ～ 20%，碳水化合物占总热量的 60%左右，脂
肪不超过总热量的 30%。LC组予 LC口服，每次 1 g，
早晚饭后各 1次，共 24周。期间不给其他护肝、降酶和
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降血脂类等药物。
1． 3 观察指标 于治疗前后分别检查血清丙氨酸
氨基转移酶( ALT) 、天冬氨酸氨基转移酶( AST) 、γ-
谷氨酰转肽酶( GGT ) 、三酰甘油( TG ) 、总胆固醇
( TC) 、C反应蛋白( CＲP) 、空腹血糖( FBG) 、胰岛素
( FINS) 、IＲ指数( HOMA-IＲ) 水平等。观察肝脏超
声表现，记录观察期间临床和实验室检查发生的一

切不良事件。
1． 4 疗效判定标准 显效: 肝脏影像学恢复正常;
有效: 肝脏影像学脂肪肝程度较治疗前下降 1 个等
级或以上; 无效: 未达到有效标准。总有效率 = ( 显

效病例数 +有效病例数) /总病例数 × 100%。
1． 5 统计学方法 采用 t( 或 t') 检验和秩和检验。

2 结果

2． 1 2 组治疗前后各生化指标比较 2 组治疗前各
指标差异均无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ; 治疗 24 周
末，LC组 CＲP、FBG、ALT、AST、GGT、TG、TC、FINS、
HOMA-IＲ均较治疗前明显下降( P ＜ 0． 01 ) 。治疗
后 LC组 ALT、AST、GGT、TG、TC、FINS、HOMA-IＲ均
显著低于对照组( P ＜ 0． 01) ( 见表 1) 。

表 1 2 组治疗前后各临床生化检测比较

分组 n
ALT/

( U/L)

AST/

( U/L)

GGT/

( U/L)

TG/

( mmol /L)

TC/

( mmol /L)

CＲP/

( mg /L)

FBG/

( mmol /L)

FINS /

( mU/L)
HOMA-IＲ

治疗前( x ± s)

LC组 32 108． 2 ± 14． 8 102． 5 ± 13． 6 96． 8 ± 16． 4 2． 9 ± 0． 8 5． 8 ± 1． 2 9． 1 ± 1． 3 6． 3 ± 0． 7 16． 8 ± 6． 4 4． 7 ± 0． 6

对照组 30 110． 8 ± 12． 8 100． 5 ± 11． 6 95． 6 ± 16． 5 3． 0 ± 0． 6 5． 6 ± 1． 4 9． 3 ± 0． 8 6． 4 ± 0． 6 17． 9 ± 5． 4 4． 5 ± 0． 7

t — 0． 74 0． 62 0． 29 0． 55 0． 61 0． 73△ 0． 60 0． 73 1． 21

P — ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05

治疗后( d ± sd)

LC组 32 － 52． 6 ± 15． 1＊＊ － 52． 0 ± 11． 2＊＊ － 29． 5 ± 4． 3＊＊ － 0． 7 ± 0． 2＊＊ － 2． 4 ± 0． 5＊＊ － 2． 8 ± 0． 6＊＊ － 1． 0 ± 0． 4＊＊ － 4． 4 ± 1． 1＊＊ － 1． 6 ± 0． 6＊＊

对照组 30 － 5． 5 ± 4． 3＊＊ － 6． 2 ± 3． 3＊＊ － 3． 9 ± 4． 6＊＊ 0． 1 ± 0． 5 － 0． 1 ± 1． 9 0． 1 ± 3． 4 － 0． 3 ± 1． 5 － 0． 1 ± 2． 5 － 0． 1 ± 2． 4

t — 1． 91△ 22． 13△ 12． 44 8． 37△ 6． 43△ 4． 75△ 2． 47△ 8． 67△ 3． 33△

P — ＜ 0． 01 ＜ 0． 01 ＜ 0． 01 ＜ 0． 01 ＜ 0． 01 ＜ 0． 01 ＜ 0． 05 ＜ 0． 01 ＜ 0． 01

△示 t'值; 配对 t检验:＊＊P ＜ 0． 01

2． 2 2 组患者疗效比较 LC 组 24 周末总有效率
93． 8%，明显高于对照组的 6． 7% ( P ＜0． 01) ( 见表 2)。

表 2 2 组患者疗效比较

分组 n 显效 有效 无效 总有效率 /% uc P

LC组 32 8 22 2 93． 8
对照组 30 0 2 28 6． 7 6． 59 ＜ 0． 01
合计 62 8 24 30 51． 6

2． 3 不良反应 所有患者观察期间均未出现明显
的不良反应和不良事件，耐受良好。

3 讨论

随着生活方式的改变及医疗水平的提高，

NAFLD发病率逐年升高，成为一个不可忽视的健康
卫生问题和社会问题，平均发病率约在 20% 左
右［2］。大量文献［3］表明，NAFLD与代谢综合征密切
相关，已知肥胖、糖尿病、高脂血症和高血压均是
NAFLD的危险因素，而这些危险因素的基础病理生
理机制是 IＲ，约 98%的 NAFLD 患者存在 IＲ。目前
较被公认的 NAFLD“两次打击”学说，即第 1 次打击

是指肝脂肪的沉积，第 2 次打击是指氧化应激和异
常的细胞因子导致肝脏的坏死性炎症和纤维化。研
究［4］发现，IＲ 直接参与了 NAFLD 形成的“两次打
击”，所以改善 IＲ是治疗 NAFLD的关键。

LC又称左旋肉碱，主要将长链脂肪酸从细胞质
转运入线粒体内膜，经 Krebs循环进行 β 氧化，产生
三磷酸腺苷供能。Andrieu-Abadie 等［5］在一项包括
43 例非酒精性脂肪性肝炎( NASH) 和 16 名健康者
的对照研究中显示，NASH 患者的肝组织长链脂肪
族化合物升高，短链脂肪族化合物降低，这些改变与

体质量指数及血清肿瘤坏死因子( TNF-α) 水平相
关，患者肝细胞线粒体功能明显受损，多线粒体细胞

活性减少 30% ～ 50%，ATP 含量降低，且与稳态模
式评估 HOMA-IＲ明显相关，提示患者肝组织 LC 改
变和 NASH密切相关。一些动物实验研究［6］发现，
LC治疗可增加大鼠体内抗氧化酶( 如超氧化物歧化
酶、过氧化氢酶和谷胱甘肽过氧化物酶) 和维生素
E、A等，起到抗氧化作用。也可减少大鼠心肌活性
氧生成，清除毒性脂肪酸衍生物，减少神经酰胺类物
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血糖控制可明显降低危重患者的病死率，改善预后，

与上述研究结果相似。
本研究中 A 组低血糖发生率均高于 B 组和 C

组( P ＜ 0． 05) ，B、C 组低血糖发生率差异无统计学
意义( P ＞ 0． 05 ) ，提示过低地控制血糖可能会增加
低血糖发生的风险。而近年来有研究［8 － 9］报道，对

危重的成人患者强化血糖控制增加了死亡率，而死

亡率的增加可能与低血糖有关，指出了血糖控制过

于严格的危害。因此，笔者认为对于 ICU 危重患者
血糖控制在 6． 1 ～ 10 mmol /L水平，不仅能明显降低
医院感染的发生率、病死率、缩短机械通气时间，还
可预防低血糖，可能对患者更为有利。A、B、C 组
ICU住院时间差异无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ，可能
因为 ICU住院时间主要由疾病本身情况所决定。
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质产生，起到抗凋亡作用，改善线粒体生化和结构性

损害，参与膜修复［7］。近年来 LC 成为临床上备受
重视的能量代谢治疗的药物之一。Sirtori等［8］对 94
例 2 型糖尿病伴高胆固醇血症的随机、双盲、安慰剂
对照研究中，口服 LC 2 g /d，治疗 6 个月，可明显降
低颈动脉粥样硬化的血浆脂蛋白( a ) 水平。有研
究［9 － 10］报道，LC 可改善糖尿病患者 IＲ。最近，
Malaguarnera 等［11］通过随机、双盲、安慰剂对照方
法，予 36 例 NASH 患者口服 LC ( 另设 38 例 NASH
患者为安慰剂对照组) 治疗 24 周，发现 LC 除了能
改善患者肝功能、血糖血脂、血 TNF-α、CＲP 及肝组
织炎症外，首次发现能改善 NASH 患者稳态模式评
估 HOMA-IＲ。但尚需进行进一步的多中心临床研
究，以验证 LC治疗对 NASH患者 IＲ的影响。
本研究结果显示，治疗组肝功能、高血脂情况较

治疗前均有明显改善，FBG、FINS、HOMA-IＲ 较治疗
前均有明显下降( P ＜ 0． 01 ) ，与对照组比较，LC 组
HOMA-IＲ下降更为明显( P ＜ 0． 01 ) 。LC 组未出现
明显不良反应。表明 LC能改善 NAFLD的肝功能，降
低血脂，减轻脂肪肝程度，降低 NAFLD空腹胰岛素水
平，并能减轻 IＲ，耐受性好，值得临床进一步研究使用。
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