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左卡尼汀与促红细胞生成素联用对慢性肾
衰竭尿毒症期肾性贫血的疗效观察
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摘要:目的 评价左卡尼汀( LC) 与促红细胞生成素( EPO) 联用对慢性肾衰尿毒症期肾性贫血病人的治疗效果。方
法 将我院 2012 年 1 月至 2012 年 12 月收治的 66 例慢性肾衰尿毒症期肾性贫血病人随机分成治疗组与对照组各
33 例，对照组在血液透析治疗后皮下注射 EPO，治疗组则在皮下注射 EPO基础上加用 LC 2． 0g静脉滴注，疗程均为
12 周。观察两组治疗前后血红蛋白含量、红细胞比容、网织红细胞百分率( Ｒet) 、甘油三酯( TG) 、胆固醇( CHO) 、低
密度脂蛋白胆固醇( LDL － C) 、尿素氮( BUN) 、肌酐( Cr) 水平。结果 治疗组治疗后 Hb、Hct、Ｒet 水平比治疗前及
对照组均明显升高，差异有统计学意义( P ＜ 0． 01) ; 对照组 Hb、Hct、Ｒet水平治疗后比治疗前明显升高，差异有统计
学意义( P ＜ 0． 01) ; 治疗组治疗后 TG、CHO、HDL － C水平比治疗前及对照组均明显降低，差异有统计学意义( P ＜
0． 01) ，两组病人血 BUN、Cr治疗前后组内组间对比均无显著性差异( P ＞ 0． 05) ;结论 LC与 EPO联用可显著提高
EPO对慢性肾衰尿毒症期肾性贫血的疗效，并能显著降低血脂水平保护肾功能。
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肾性贫血是慢性肾衰尿毒症期病人必有的临床

表现之一，其主要原因是肾脏合成 EPO减少以及各
种原因导致的红细胞寿命缩短所致。对病人应用
EPO治疗后可改善贫血，而临床实际发现部分患者
疗效较差，考虑与慢性肾衰病人体内 LC 缺乏会导
致机体产生 EPO抵抗及红细胞寿命缩短有关，临床
上对肾性贫血病人应用 EPO 和 LC 联合治疗，取得
较好疗效，现对我院应用联合方案的疗效观察报道

如下。
1 资料与方法
1． 1 一般资料 选择 2012 年 1 月至 2012 年 12 月
在我院收治经临床确诊为慢性肾衰尿毒症期并发肾

性贫血的病人 66 例，均已行维持性血液透析超过 1
年，每周透析 2 次，无肾性贫血以外的血液系统疾
病，其中男 42 例，女 24 例; 原发病为糖尿病肾病 28
例，慢性肾小球肾炎 25 例，高血压肾功损害 7 例，系
统性红斑狼疮 4 例，多囊肾 2 例。将以上病人分成
治疗组与对照组各 33 例，两组病人年龄、性别、Hb、
Hct、Ｒet、TG、CHO、HDL － C、BUN、Cr 等方面经统计
学检验具有可比性( P ＞ 0． 05) 。
1． 2 治疗方法 两组病人 12 周内均给予 EPO 100
～ 150U /kg皮下注射，每周 2 次。治疗组于每次透
析结束后将 LC注射液 2． 0g 溶于 100ml生理盐水中
静脉滴注; 对照组不予应用 LC注射液。
1． 3 观察指标 均在血液透析后 3 天抽空腹血，测
定联合用药治疗前后两组病人血红蛋白( Hb) 、红细
胞比容( Hct) 、网织红细胞百分率( Ｒet) 、甘油三酯

( TG) 、胆固醇( CHO) 、低密度脂蛋白胆固醇( LDL －
C) 、尿素氮( BUN) 、肌酐( Cr) 的水平。
1． 4 统计学处理 应用 SPSS 17． 0 统计软件对数
据进行统计分析，计量资料采用重复测量方差分析，

以 P ＜ 0． 05 为差异有统计学意义。
2 结 果
2． 1 治疗前后 Hb、Hct、Ｒet 的变化 治疗组 Hb、
Hct、Ｒet治疗后比治疗前明显升高，治疗前后差异
有统计学意义( P ＜ 0． 01) ; 对照组 Hb、Hct、Ｒet治疗
后比治疗前也明显升高，两组差异有统计学意义( P
＜ 0． 01) ; Hb、Hct、Ｒet 治疗组治疗后比对照组治疗
后明显升高，治疗前后差异有统计学意义( P ＜ 0．
01) ，详见表 1。
表 1 两组治疗前后 Hb、Hct、Ｒet水平比较 ( 珋x ± s，n = 33)

组 别 时 间 Hb( g /L) Hct( % ) Ｒet( % )

治疗组
治疗前 68． 2 ± 15． 8 18． 1 ± 4． 5 1． 07 ± 0． 83

治疗后 98． 7 ± 12． 5* # 27． 2 ± 3． 7* # 2． 35 ± 0． 98* #

对照组
治疗前 63． 8 ± 16． 2 17． 8 ± 5． 2 1． 12 ± 0． 64

治疗后 80． 5 ± 15． 3* 22． 3 ± 4． 9* 1． 77 ± 0． 89*

注: 与同组治疗前比较，* P ＜ 0． 01; 与对照组比
较，#P ＜ 0． 01
2． 2 治疗前后 TG、CHO、HDL － C 的变化 治疗组
TG、CHO、LDL － C 治疗后比治疗前明显降低，治疗
前后差异有统计学意义( P ＜ 0． 01 ) ; 对照组 TG、
CHO、LDL － C 治疗后与治疗前比较无显著性差异
( P ＞ 0． 05) ; 治疗组治疗后 TG、CHO、HDL － C 比对
照组明显降低，两组差异有统计学意义( P ＜ 0． 01) ，

·55·社区医学杂志 2013 年 6 月第 11 卷第 12 期 JCM，Jun． 2013，Vol． 11，No． 12



详见表 2。
表 2 两组治疗前后 TG、CHO、

LDL － C水平比较 ( 珋x ± s，n = 33)

组 别 时 间 TG( mmol /L) CHO( mmo /L) LDL － C( mmol /L)

治疗组
治疗前 3． 91 ± 0． 82 9． 55 ± 1． 21 5． 38 ± 0． 77

治疗后 1． 89 ± 0． 58* # 5． 89 ± 0． 75* # 4． 12 ± 0． 86* #

对照组
治疗前 3． 68 ± 0． 64 9． 93 ± 0． 98 5． 75 ± 0． 91

治疗后 3． 79 ± 0． 71 9． 72 ± 1． 07 5． 56 ± 0． 79

注: 与同组治疗前比较，* P ＜ 0． 01; 与对照组比较，# P ＜ 0． 01

2． 3 治疗前后 BUN、Cr的变化 两组病人 BUN、Cr
治疗前后组内对比及组间对比均无显著性差异( P
＞ 0． 05) ，详见表 3。
表 3 两组治疗前后 BUN、Cr水平比较 ( 珋x ± s，n = 33)

组 别 时 间 BUN ( μmol /L) Cr( μmol /L)

治疗组
治疗前 23． 6 ± 5． 7 835． 6 ± 107． 9

治疗后 24． 3 ± 4． 2 828． 4 ± 127． 5

对照组
治疗前 24． 5 ± 6． 4 842． 9 ± 118． 4

治疗后 25． 9 ± 6． 3 851． 3 ± 134． 8

3 讨 论
慢性肾衰病人肾脏功能受损，其自身合成的

EPO明显减少，使红细胞生成减少，加之病人体内
有害物质增多可损伤红细胞使其寿命缩短，且病人

多有消化道功能不良表现使机体造血原料缺乏，均

可引发贫血，由肾脏合成的 EPO减少是导致贫血的
主要原因，故称为肾性贫血，外源性补充 EPO 是纠
正贫血的有效方法。LC又名左旋肉碱，是人体内必
不可少一种分子量小、水溶性好的氨基酸，肝脏和肾
脏是其主要合成场所［1］。当肾脏功能受损时近曲
肾小管对 LC的重吸收能力下降，使 LC 经肾脏大量
丢失，而且肾功受损自身合成 LC 减少，导致病人体
内 LC缺乏。当病人病程进展至慢性肾衰尿毒症期
需行血液透析治疗时，由于 LC 水溶性好，极易透过
透析半透膜而流失，使病人体内 LC 缺乏更为严重，
因此在临床上对慢性肾衰病人需积极补充 LC 治
疗。

LC是众所周知的减肥良药，能促进三大能量物
质尤其是脂类代谢而改善机体能量供应，本研究中

治疗组予 LC治疗后能有效改善尿毒症患者的脂肪
代谢紊乱，显著降低血脂水平。高脂血症是肾功能
损害的重要危险因素，血脂中的 LDL － C 极易在动
脉壁和肾脏的基底膜上沉积，能增加 TGF － β1的表

达而刺激细胞外基质增生变厚，肾小球基底膜通透

性增加，进而内皮细胞功能受损引发炎症反应导致

肾脏损害［2］。由于本研究对象为慢性肾衰尿毒症
期病人，肾功损害严重，LC 虽可显著改善脂肪代谢
紊乱，却不能明显改善肾功 BUN、Cr 水平，但即便如
此，LC 至少在延缓肾功能恶化方面有积极作用。
LC在纠正代谢紊乱的同时能增加通过自由基清除

酶活性具有优良的抗氧化应激和炎症反应作用，对

机体组织脏器起保护性作用［3］。临床治疗中发现
部分病人予 EPO治疗效果不佳，考虑病人体内存在
EPO抵抗，Azzadin A 等［4］在动物实验中证实 EPO
与 LC 联用比单用 EPO 治疗肾性贫血效果要好，说
明 EPO抵抗与 LC 缺乏有关，补充 LC 可有效逆转
EPO抵抗。大量的临床研究也得出了和动物实验
一致的结论，对肾性贫血病人联用 LC 和 EPO 能提
高疗效并逐渐减少 EPO的有效用量［5，6］。本研究中
治疗组较对照组能显著提高 Hb、Hct、Ｒet水平，说明
LC与 EPO联合用药比单用 EPO治疗更为有效纠正
贫血。慢性肾衰尿毒症期病人体内大量有害物质蓄
积，可加重红细胞自身代谢紊乱和氧化应激损伤，导

致红细胞膜脆性增加易发生破裂溶解，还能使膜表

面磷脂酰丝氨酸表达增加而易被巨噬细胞吞噬破

坏，均可加重贫血，此外对肾性贫血病人使用 EPO
促红细胞生成时又会消耗机体大量的 LC，进一步加
重病人体内 LC的严重缺乏。对肾性贫血病人补充
LC可改善机体代谢紊乱，尤其是能显著促进脂类代
谢，减少红细胞内长链酰基的积聚，降低膜表面磷脂

酰丝氨酸的表达，并参与氧化损伤的膜磷脂的重塑

修复，稳定红细胞膜，有效延长红细胞的寿命［7］，提

高红细胞比容，从而辅助改善贫血。因此，LC 与
EPO联合用药比单用 EPO 治疗慢性肾衰肾性贫血
疗效显著确切，值得在临床推广应用。
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