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左卡尼汀(L—carnitine)，又称左旋肉碱 ，是动物体 内的一 

种内源性物质 ，在人体可以合成 ，在脂肪氧化过程 中起重要作 

用，其基本功能是运载长链脂肪酸通过线粒体内膜，进行 8一 

氧化 ，从而产生能量。骨骼肌和心肌 主要依靠这种途径获得 

能量。另外它还可以清除血液 和组织 中的有机 酸、氨等有毒 

废物。左卡尼汀在体内以游离形式或 同酰基结 合形式存在。 

左卡尼汀缺乏 ，可表现为总的左卡尼汀缺乏 ，也 可表现为游离 

左卡尼汀缺乏或其中的某一种酰基结合左卡尼汀缺乏 。左卡 

尼汀缺乏将产生能量供应障碍及脂肪酸代谢的各种中间酸性 

产物累积中毒 ，会 出现心肌病变 、心律失常 、疲劳等症状。商 

品左卡尼汀既可用于补充体 内左卡尼 汀不足 ，也可有利于肌 

病 、心脏病 、肝病等治疗ll J。 目前研究发现 艾滋 病(AIDS)患 

者接受 AZT(叠氮胸 苷)治疗 同时 补充左 卡尼汀 ，对 于减轻 

AZT引起的多方面不 良反应具有积极的作用l2 J。 

1 AZT治疗 AIDS引起的左卡尼汀缺乏和线粒体损伤 

1．1 AZT治疗 引起左卡尼汀缺 乏 AIDS患者经 AZT治疗 

可引起左卡尼汀水平低下。正常人体内总的左 卡尼汀和 自由 

左卡尼汀水平因年龄性别而异 ，总 的左卡尼汀水平约为 28．1 

～ 79．3mmol／L，游离左卡尼汀水平约为 19．5～69．5mmol／L。 

DeDimoneC的研究表 明，在 29名 AIDS患者接受 AZT治疗 

2～8个月 ，总的左卡尼汀水平和游离左卡尼汀水平 显著低于 

正常对照组 。进一步有 20个 AIDS病人参与的双盲安慰剂对 

照试验 ，采用同样的给药剂量和用药期得 出的结论是一致 的。 

1．2 AZT治疗与线粒体损伤 AZT是最经典的抗艾 滋病病 

毒(HIV)药物，但是该药具有 多方面的不良作用 ，这 与该药对 

线粒体的毒性密切相关 。线粒体是 AZT毒性作用靶部位，线 

粒体脱氧核糖核酸(DNA)对核苷类似物引起的损伤更敏感， 

这已在多种人体试验中与培养细胞 中及培养线粒体中得到证 

实。长期给予 AZT，线粒体的功能与结构均发生变化，腺苷酸 

激酶 、ADP／-~--磷 酸腺苷(ATP)转换酶、̂r—DNA多聚酶等活性 

均受不同程度影响，出现能量供应障碍，从而出现多种组织器 

官功能障碍 。肌病的发生 、外周血免疫细胞凋亡及外周神经 

病变的发生均与此密切相关 l3 J。 

2 左卡尼汀能改善 AZT的不良反应 

2．1 左卡尼汀对 AZT引起的肌病的改善作用 肌病是 AZT 

收稿 日期 ：2003一O3—21；修回日期：2003—10—16 

作者简介 ：韩俊艳(1968一)，女 ，内蒙古 自治区赤峰市人 ，东北制 

药总厂工程师 ，学士 ，主要从事新药开发过程中的药理学研究。 

·综述 · 

(核苷类逆转录酶抑制 剂均 有类似毒性 )治疗 常见 的不 良反 

应 ，主要原因是药物对线粒体毒性的作用 ，从而造成肌细胞破 

坏 。研究者检查了 21例 AZT引起的肌病症状 患者 ，发现肌 

肉里有脂滴堆积并伴有红色粗糙的典型肌病外观。同时发现 

组织内左卡尼汀缺乏 ，且左卡尼汀缺乏得越 多，组织损伤越严 

重。因为左卡尼汀与转运脂类到线粒体有关 ，设想当 AZT引 

起的线粒体损伤使局部的脂粒 堆积，致使大量贮存 的左卡尼 

汀被动员利用 ，于是左卡尼汀缺失更为严重 ，研究者 因而提出 

用左卡尼汀来治疗肌病l4 』。 

在l晦床研究中，证明了左卡尼汀对 AZT所致肌损伤的保 

护作用。有人专 门就血浆中左 卡尼汀的缺 失和对 AZT有关 

的肌病 的疗效进行了研究 ，对 2～68岁的 48例 AIDS患者 ，体 

内游离左卡尼汀水平 低或 总的左卡尼汀水平 低，在接受 AZT 

的同时每天每公斤给予 50～200mg剂量的左卡尼汀，结果表 

明左卡尼汀对 AZT引起的肌病是有帮助的 ，那些体 内游离左 

卡尼汀水平低或总的左卡尼汀水平低 的患 者，都因补充左卡 

尼汀而使肌病有所改善。另有一研究者还发现 ，也可 以用左 

卡尼汀 维 生 素 、B6、B 与 蛋 氨 酸 等 混 合 营 养 剂 来 治 疗 肌 

病 ， 。 

在体外的研究结果也支持左卡尼汀具有阻止 AZT所致 

肌管损伤作用。试验采用活检人体肌 肉组织制备肌 管，在体 

外进行培养 ，研 究左卡尼 汀对 AZT所致肌管 损伤 的保护作 

用。结果发现 ，左卡尼汀对 AZT引起 的肌管数量下降 、线粒 

体形变 、脂肪滴堆积 、溶酶体堆积均有拮抗作用。证明 了左卡 

尼汀对 AZT所致肌损伤的保护作用l8』。 

2．2 左卡尼汀对外周血 细胞具有保护作用 外周血细胞凋 

亡与 AZT治疗造成 线粒体 损伤相关【9 J。研 究发现 ，AIDS病 

人接受 AZT治疗 的同时使用左卡尼汀 ，可以减少对外周血细 

胞的损伤。特别是左卡尼 汀可有效阻止 CD4细胞 和 CD8细 

胞凋亡 ，这对 AIDS病的治疗具有重要意义。 

在一项 口服左卡尼汀对 AIDS病人外周血单核细胞缺失 

作用 的研究 中，20名晚期 AIDS病人给予 AZT治疗一 定时间 

后 ，发现血清中和外周血单核细胞 中左卡尼汀水平降低 ，随后 

给予病人 6g／H的左 卡尼汀补充治疗 ，结果病 人外周血单核 

细胞中总的左卡尼汀水平有所恢 复，较给左 卡尼汀前差 异有 

显著统计学意 义，同时提 高 了淋 巴细 胞对 丝裂 源的增 殖反 

应【 。 

在另外 的研 究 中发现 ，左卡尼汀 能抑制采 白 AIDS病人 

血液的单核细胞凋亡 ，细胞凋亡是一种正常的身体机能 ，但随 
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着 HIV 感 染 者病 情 的进 展，细胞 凋 亡 异 常 持续 增 高。Di 

Marzio L【1“等进行的试验 中，对 10名 HIV 感染者短时 间(5 

天)给左卡尼汀(6g／日)，可以使凋亡细胞明显下降，cD4细胞 

和 cD8明显增加 ，并伴随外周血中单核细胞相关 的神经酰胺 

(诱导细胞凋亡的一种胞 内信使)含量 下降 ，同时进 行的体外 

试验也证实了上述作用 。 

在另一为期 6个月的补充左 卡尼汀研 究中 ，同样发现补 

充左卡尼汀的 HIV感染者 cD4和 cD8细胞的凋亡 频率明显 

降低。而且发现通过补 充左 卡尼汀治疗后 ，由这些 细胞引起 

的肿瘤坏死 因子(TNF)的 自发 释放也 降低 ，这也是 抑制细胞 

凋亡的一个因素lI2 J。 

Mretti S等进行 的试验 对 20名 HIV 感染 者给 AZT或 

DDI的同时给左卡尼 汀共 7个 月，测定外周 CD4细胞和 CDR 

细胞凋亡频率与细胞凋亡的标志物 Fas与 Caspaxe一1的表达 

量。结果发现给左卡尼 汀的病人 ，CD4细胞 和 C 细 胞凋亡 

率明显降低，Fas与 Caspase一1的表达量明显下降 ，证明了左 

卡尼汀具有明确的抗 cD4细胞和 cD8细胞凋亡作用【1引。 

2．3 左卡尼汀对免疫应 答与代谢 的改善作 用 在一项 试验 

中，对 28例 AIDS接受 AZT治疗的患者补充左卡尼汀 ，每天 

接受高剂量 的左卡尼汀 (6g／日)或给 以安慰 剂，时间 >2周。 

结果发现 ，外周血单核细胞的增殖反应能力升高 ，外周血单核 

细胞在植物血凝 素刺 激下进入合成 期和生长 2期 的比例升 

高。这个结果表明，外周血单核细胞 内的左卡尼汀的升高 ，能 

提高植物血凝素诱导 的淋 巴细胞增殖反应，可以作为一个对 

晚期 AIDS病 人免疫反应 的促进 因子 。另外 ，甘油三酯 显著 

降低 ，B2一微球蛋白和 a—TNF水平降低 ，TNF水平降低具有重 

要意义。AIDS病 人尤 其是 晚期 病人 的 TNF水平 特别 高 ， 

TNF水平与 AIDS所致 的组织 消耗及细胞凋亡 均相关 ，如果 

不治疗 ，这种改变是致命 的。因此可以说明左 卡尼汀对 AIDS 

病人在提高免疫应答和脂代谢方面有帮助。 

2．4 左卡尼汀的另一种形式乙酰左 卡尼汀对周围神经病变 

的作用 乙酰左卡尼汀是左卡尼汀在左卡尼汀乙酰转移酶作 

用下人体内 自然合成的分子 。外周神经病 变是 AIDS病人经 

ddC、ddI、d4t化疗引起的一种主要的不 良反应 ，缺乏卡尼汀可 

能与此有关 ，补充乙酰左卡尼汀可改善上述病变。Mike Youle 

报道 4例与化疗有关 的神经病变患者 ，经 6个月给乙酰左卡 

尼汀后，外周神经重新生长。有关乙酰左卡尼汀对周围神经 

病变的作用的大规模试验，正在欧洲一些国家进行【l ‘ 。 

乙酰左卡尼汀 的抗 氧化作用 可 以部分 解释左卡 尼汀对 

HIv感染者带来的益处。乙酰左卡尼汀通过抑制黄嘌呤氧化 

酶而抑制脂质过氧化反应 ，乙酰左卡尼汀的抗氧化作用有一 

个采用大 鼠进行的试验得以证实 。经乙酰左卡尼汀处理过 的 

大鼠，在大运动量后骨骼肌 中氧化应力指标丙二醛较未给药 

组显著降低。现在有大量证据表明 ，HIV感染会刺激免疫 反 

应，释放 自由基，升高氧化作用 ，对机体造成损伤，而且这种氧 

化损伤发生后 ，会不断进行 下去 ，导致恶性 循环而 使损伤加 

剧，从而有利于 HIV 复制 。很显然 ，乙酰左 卡尼汀可抑制 这 

种氧化作用 ，对机体具有一定保护作用。 

3 结 语 

AZT是美国食品和药 品管理局 (FDA)最 早批准 的治疗 

AIDS药物 ，至今仍被广泛用于临床 ，努力减少 AZT在治疗 中 

的不良反应是一个重要 的课题。如前所述 ，左卡尼 汀可 以作 

为 AIDS病人经 AZT等化疗 中的一个补充治疗剂 ，具有减轻 

化疗引起 的肌病 ，改善脂质代谢 ，减少外周血细胞凋亡 ，提高 

免疫应答等多方面 的益处 ，因此 补充左卡 尼汀对 AIDS患者 

有着非常重要的意义。 
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