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摘要:目的 探讨左卡尼汀联合蔗糖铁注射液及促红细胞生成素( EPO) 治疗肾性贫血疗效及对氧化应激反应
的影响。方法 实验组 40 例需长期血透并存在较严重肾性贫血患者采用左卡尼汀联合蔗糖铁注射液及 EPO 治
疗，对照组 40 例采用蔗糖铁注射液及 EPO治疗。结果 治疗 8 周末时，实验组血红蛋白、红细胞比容、转铁蛋白饱
和度、血清铁蛋白均较治疗前及对照组治疗后升高; 实验组超氧化物歧化酶及谷胱甘肽过氧化物酶活性亦高于对
照组，但丙二醛低于对照组( P均 ＜ 0． 05) 。结论 左卡尼汀治疗肾性贫血疗效显著，且可缓解静脉铁剂引起的氧
化应激反应。
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通过临床多中心对比研究，目前学术界普遍认

为静脉补铁同时给予促红细胞生成素( EPO) 能在短
时间内有效纠正肾性贫血，但同时可引起机体氧化

应激反应，对人体造成一定的损害。有报道左卡尼
汀在脑缺血再灌注损伤及心肌缺血再灌注损伤中有

抗氧化作用。2007 年 1 月 ～ 2009 年 9 月，我们对 40
例需长期血透并存在较严重肾性贫血患者采用左卡

尼汀联合蔗糖铁注射液及 EPO 治疗，效果较好，补
铁引起的氧化应激反应亦有所减轻。现报告如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 80 例肾性贫血患者均来自我院肾
内科血液净化中心行血透治疗的患者。入选标准:
①血红蛋白( Hb) 60 ～ 90 g /L; 或红细胞比容( Hct)
0． 18 ～ 0． 27。②转铁蛋白饱和度( TSAT) ＜ 30%，或
血清铁蛋白( SF) ＜ 500 μg /L。③近 3 个月治疗中
未用过肠道外铁剂。排除标准:①对铁剂过敏者;②
急慢性血液系统疾病;③患者有胃溃疡、内痔出血等
慢性出血性疾病;④本月内发生过较严重的结核等
慢性感染性疾病、急性细菌性感染、活动性系统性疾
病以致 CRP ＞ 20 mg /L; ⑤合并其他能引起 Hb 或
Hct大幅波动的疾病。将患者随机分为 2 组，各 40
例。其中实验组男 17 例、女 23 例，年龄( 41． 1 ±
11． 4) 岁; 对照组男 21 例、女 19 例，年龄( 37． 7 ±
9． 7) 岁。两组临床资料具有可比性。
1． 2 治疗方法 两组患者均于每次透析时给予蔗
糖铁注射液( 森铁能) 100 mg，每周 2 次。直至完成

总预计补铁量( mg) ，即体质量( kg) × ( 120 －实测
Hb) × 0． 24 + 500。静脉补铁期间均同时服用叶酸、
维生素 B12。两组治疗开始后均给予重组人促红细
胞生成素( rhEPO) 100 ～ 150 IU /kg。如患者每月 Hb
上升 ＞ 25%，Hct 上升 ＞ 8%，或达到目标值( Hb ＞
120 g /L或 Hct ＞ 33% ) ，则 EPO剂量减少 25%。实
验组在上述基础上每次血透后静脉推注左卡尼汀

2 g，对照组每次血透后静脉推注等容积生理盐水，
疗程为 12 周。
1． 3 观察指标 两组患者均于治疗前及开始治疗
后第 4、8 周末检测 Hb、Hct、SF、TSAT、丙二醛
( MDA) 、超氧化物歧化酶( SOD) 及谷胱甘肽过氧化
物酶活性( GSH-Px) 等指标。
1． 4 统计学方法 所有数据用 珋x ± s 表示，同组治
疗前后比较采用 SPSS16． 0 进行配对 t检验，两组间
比较采用独立样本 t检验。以 P≤0． 05 为有统计学
差异。
2 结果
实验组和对照组治疗前后各检测指标比较见表

1。由表 1 可见，两组治疗前各指标水平均无差异。
治疗 8 周末时，实验组 Hb、Hct、TSAT、SF 均较治疗
前及对照组治疗后升高; 实验组 SOD 及 GSH-Px 亦
高于对照组，但 MDA低于对照组( P均 ＜ 0． 05) 。
3 讨论
目前认为慢性肾衰患者出现肾性贫血的主要原

因为肾脏功能减退，生成EPO减少; 同时红细胞渗
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表 1 实验组和对照组治疗前后各检测指标比较(珔x ± s)

组别
Hb

( g /L)
HCT

SF

( ng /ml)

TSAT

( % )

MDA

( nmol /L)

SOD

( μg /ml)

GSH-Px

( U/L)
实验组

治疗前 73． 5 ±10． 2 0． 22 ±0． 01 134． 78 ±41． 52 22． 61 ±5． 25 7． 11 ±1． 43 65． 98 ±8． 63 61． 99 ±16． 69
治疗4周 91． 7 ±11． 4＊△ 0． 27 ±0． 02＊△ 279． 41 ±91． 45＊△ 28． 02 ±6． 77＊△ 9． 79 ±1． 95* 78． 18 ±7． 38＊△ 64． 92 ±11． 21＊△

治疗8周 109. 0 ±13． 3＊△ 0． 31 ±0． 04＊△ 465． 18 ±93． 43＊△ 32． 66 ±5． 57＊△ 9． 41 ±1． 33＊△ 76． 24 ±7． 64＊△ 64． 86 ±13． 63＊△

对照组
治疗前 74． 9 ±10． 5 0． 23 ±0． 03 126． 28 ±48． 32 21． 73 ±5． 15 6． 77 ±1． 46 66． 14 ±8． 72 60． 86 ±15． 63
治疗4周 82． 5 ±12． 1* 0． 25 ±0． 02* 256． 78 ±86． 07* 25． 02 ±5． 21* 10． 22 ±1． 87* 65． 44 ±6． 28 60． 94 ±12． 98
治疗8周 94． 2 ±13． 1* 0． 27 ±0． 04* 397． 55 ±100． 92* 28． 68 ±6． 38* 11． 08 ±1． 76* 65． 37 ±7． 55 59． 83 ±13． 86

注: 与同组治疗前比较，* P ＜ 0． 05; 与对照组治疗后比较，△P ＜ 0． 05

透脆性增加，生存时间缩短。近期大量的基础研究
认为左卡尼汀对细胞膜有保护作用，其可通过增强

红细胞膜的稳定性来延长红细胞的生存时间。Ar-
duini等［1］认为左卡尼汀可稳定红细胞骨架结构，同
时加强红细胞膜收缩蛋白和肌动蛋白的作用，从而

影响红细胞膜的变形能力。也有学者认为左卡尼汀
能加强 rhEPO纠正肾性贫血，有效改善红细胞变形
性和膜稳定性是左卡尼汀改善肾性贫血的机制之

一［2］。左卡尼汀在体内由肝、肾、脑合成，并可通过
摄入富含左卡尼汀的一些食物得到补充。慢性肾衰
时，体内合成左卡尼汀显著减少，另外患者多食欲不

振，故从体外摄入左卡尼汀量也减少。同时由于左
卡尼汀的分子量小，且不易与血清蛋白结合，故易在

血透过程中被清除，故慢性肾衰并维持血透患者左

卡尼汀可严重低于正常。因此，我们在纠正肾性贫
血时加用左卡尼汀应有较好疗效。
氧化应激是指体内活性氧类自由基和活性氮类

自由基因各种体内或体外因素含量增加，过多的自

由基可直接引起生物膜脂质过氧化，并引起细胞大

分子有机物变性，从而导致细胞凋亡［3］。MDA是体
内超氧离子自由基攻击生物膜中的多价不饱和脂肪

酸引发过氧化作用的毒性最终产物，是目前公认的

反映脂质过氧化的指标; GSH-Px 和 SOD 均是人体
内重要的抗氧化酶，其活性降低提示机体抗氧化能

力广泛受损［4］。临床实验证实慢性肾衰患者体内
氧类自由基和活性氮类自由基因明显增高，血透时

给予静脉铁剂可使其进一步加剧［5］。本研究结果
显示，在治疗维持血透的肾性贫血患者时，加用左卡

尼汀治疗可升高 GSH-Px 和 SOD，降低 MDA 水平，
提示其能减轻静脉补铁引起的氧化应激作用。
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