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左卡尼汀对 2 型糖尿病患者超敏 C －反应蛋白及胰岛素抵抗的影响

杨合俭

271000 山东泰安市第四人民医院内二科

摘 要 目的: 观察左卡尼汀对 2 型糖尿
病患者超敏 C －反应蛋白及胰岛素抵抗
的影响。方法: 选取住院 2 型糖尿病患者
98 例，随机分成两组，治疗组 52 例，对照
组 46 例，治疗组在对照组的基础上每日
加用生理盐水 100ml +左卡尼汀 2. 0g 静
滴，疗程 30 天。治疗前后两组均检测
FBG、FINS、HbA1c、血脂及 hsCRP。结果:
治疗组与对照组治疗前各观察指标无统

计学意义( P ＞ 0． 05) ，治疗组与对照组治
疗后比较有些显著差异( P ＜ 0. 05) ，治疗
组治疗前后比较有显著差异( P ＜ 0. 05) ，
对照组治疗前后比较无统计学意义( P ＞
0. 05) 。结论: 左卡尼汀能改善 2 型糖尿
病患者微炎征状态及胰岛素抵抗。
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炎性反应在 2 型糖尿病的发生发展
中的作用及其对糖尿病并发症的影响是

近年来糖尿病关注的热点之一［1］，而控

制糖尿病患者的炎症状态是临床大夫在

有效控制血糖的同时，预防糖尿病并发症

的有效措施之一，既往报道预防和改善糖

尿病患者的炎症状态的措施较少，本文主

要探讨左卡尼汀通过改善糖尿病患者的

炎症及胰岛素抵抗来控制糖尿病及其并

发症的发生发展。

资料与方法

选取在我院 2007 年 1 月 ～ 2010 年
10 月住院的 2 型糖尿病患者 98 例，均符
合 1999 年世界卫生组织( WHO) 的糖尿
病诊断标准，男 56 例，女 42 例，平均年龄
53. 0 ± 12. 4 岁。所有患者均排除心脏、
肝脏、肾脏疾病以及各种感染性疾病，均
在使用血管紧张素转换酶抑制剂( ACEI)
或血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂( ARB) 类药
物及胰岛素控制血糖。随机分成两组，治
疗组52例，男30例，女22例，平均年龄

54. 0 ± 13. 2 岁。对照组 46 例，男 26 例，
女 20 例，平均年龄 52. 0 ± 12. 1 岁，治疗
组和对照组相比，性别、年龄、体重指数、
病程期限无差异。
方法: 所有患者均空腹隔夜禁食水

12 小时，与次日清晨抽取静脉血，检测空
腹血糖( FBG) 、空腹胰岛素( FINS) 、糖化
血红蛋白( HbA1c ) 、血脂及超敏 C －反应
蛋白( hsCRP) 。治疗组在对照组的基础
上每日加用生理盐水 100ml + 左卡尼汀
2. 0g 静滴，疗程 30 天。30 天后均检测
FBG、FINS、HbA1c、血脂及 hsCRP。稳态
模型法: Homa 的胰岛素抵抗指数( Homa
－ IR) =空腹血糖( FPG，mmol /L) ×空腹
胰岛素( FINS，mIU /L) /22. 5 ( ＞ 2. 69 时
判有胰岛素抵抗) 。
统计学处理: 实验数据用 X ± S 表

示，两组间比较采用方差分析及 t 检验，
用 SPSS 12. 0 统计软件完成，P ＜ 0. 05 认
为差异有统计学意义。

结 果

治疗组与对照组治疗前各观察指标

无统计学意义( P ＞ 0. 05) ，治疗组与对照
组治疗后比较有些显著差异( P ＜ 0. 05) ，
治疗组治疗前后比较有显著差异( P ＜
0. 05) ，对照组治疗前后比较无统计学意
义( P ＞ 0. 05) 。见表 1。

讨 论

2 型糖尿病是一种慢性亚临床炎症状
态，是一种自身免疫性和低度炎症性疾病，

而胰岛素抵抗是 2 型糖尿病的根本原因。
CRP由肝细胞合成，是非常敏感的急性时相
反应蛋白，是低水平炎症的敏感标志物［2］，

CRP的增加反映了内皮功能障碍［3］，加速
了动脉粥样硬化的进程。最近研究发现，血
清 CRP浓度与大血管及微血管并发症有
关，是细胞因子介导的炎症反应，可以降低

胰岛素受体的数目及对胰岛素的亲和力，从

而导致 IR，葡萄糖及脂肪代谢紊乱。
IR与肝细胞内脂肪蓄积有关，游离

脂肪酸在患者体内聚集，加重 IR 并通过
线粒体途径诱导胰岛 β 细胞凋亡［4］，脂
肪细胞是分泌炎症因子和多种影响胰岛

素敏感性的细胞因子的重要场所，而脂肪

组织是胰岛素作用的靶组织，胰岛素可促进

白蛋白的合成而抑制 CRP的合成，内质网
应激可以通过炎症反应影响胰岛素信号传

导，进而导致 IR和代谢异常。IR主要对胰
岛素的抗脂肪分解和促脂肪合成的作用不

敏感，而对脂肪分解激素敏感，使脂肪分解

增强和脂肪合成减弱，从而导致循环中游离

脂肪酸水平明显增高而且清除延迟。IR通
过抑制游离脂肪酸的代谢，降低外周组织对

胰岛素的敏感性，导致 CRP的合成增加，影
响血脂和血糖的代谢。
左卡尼汀主要功能是促进脂类代谢。

其主要作用是在有氧条件下转运长链脂

肪酸通过线粒体进行 β －氧化。足够量
的游离左卡尼汀可以使堆积的脂酰 －
CoA进入线粒体内，减少其对腺嘌呤核苷
酸转位酶的抑制，使氧化磷酸化得以顺利

进行，加速脂肪酸过氧化物酶的氧化作用

和三羧酸循环，减少组织缺血缺氧，缓解

机体的脂肪代谢紊乱，降低机体微炎症状

态，改善 IR，促进细胞内丙酮酸脱氢酶的
活性，从而促进葡萄糖的氧化利用。
本资料初步证实，左卡尼汀通过改善
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表 1 治疗前后两组生化特点比较

观察指标
治疗组( n =52)

治疗前 治疗后

对照组( n =46)
治疗前 治疗后

FBG( mmol /L) 6． 97 ± 1． 28 6． 43 ± 0． 76 6． 78 ± 1． 19 6． 63 ± 0． 99
FINS( mIu /L) 12． 70 ± 3． 39 9． 76 ± 2． 74 11． 89 ± 4． 23 10． 96 ± 3． 47
HbA1c( % ) 7． 10 ± 0． 54 6． 43 ± 0． 56 7． 05 ± 0． 67 6． 74 ± 42
TG( mmol /L) 2． 81 ± 0． 59 1． 74 ± 0． 48 2． 83 ± 0． 48 2． 41 ± 0． 63
TC( mmol /L) 6． 10 ± 1． 08 5． 27 ± 0． 96 5． 96 ± 1． 04 5． 57 ± 1． 01

HDL － C( mmol /L) 1． 45 ± 0． 25 1． 55 ± 0． 43 1． 63 ± 0． 55 1． 58 ± 0． 67
LDL － C( mmol /L) 3． 96 ± 0． 97 2． 35 ± 0． 52 3． 88 ± 0． 90 3． 57 ± 0． 85
HsCRP( mg /L) 6． 54 ± 1． 54 2． 75 ± 1． 21 5． 73 ± 1． 63 4． 97 ± 1． 46
Homa － IR 3． 93 ± 1． 12 2． 79 ± 0． 86 3． 58 ± 1． 30 3． 23 ± 1． 08

胰岛素量( U /kg·日) 0． 65 ± 0． 23 0． 46 ± 0． 14 0． 58 ± 0． 25 0． 55 ± 0． 13
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家族式管理模式: 将 2 型糖尿病一级
亲属非糖尿病患者给予健康教育指导，按

糖尿病患者的标准制定饮食和运动处方，

强化教育和行为干预，建立一种从高危因

素患者和糖尿病患者之间互相影响和制

约的干预模式［19］。

临床路径的管理

临床路径( clin ical pashw ay，CP) 以
计划表的形成并辅以形象的图标，使应用

者对诊治计划一同了然。欧阳红娟以图
文式临床路径采取多种形式对社区 2 型
糖尿病和糖尿病高危人群进行护理，结果

显示图文式 CP 不仅对社区 2 型糖尿病
的康复与治疗具有明显的疗效，而且对糖

尿病的高危人群也有明显的预防和治疗

作用［21］。尽管 CP 在社区的管理有待进
一步研究和完善，但与传统管理模式相

比，CP是目前发达国家不可缺少的医疗
工具［22］。

自我管理在网络管理模式中的作用

自我管理是指患者在专业人员的指

导协助下，承担一定的预防性治疗性保健

任务。当前国际上慢病自我管理模式有
七种:①医务人员定期小组访视; ②同伴
主导的自我培训; ③慢病同伴辅导师模
式;④社区卫生工作者为主导的模式; ⑤
支持小组模式; ⑥同伴电话支持小组; ⑦
以网络为基础的干预模式［23］。高程
等［24］对社区糖尿病高危人群自我管理研

究认为强化自我管理有利于早期预防和

早期发现糖尿病，对糖尿病的 1 级和 2 级
预防值的推广。
目前的管理模式，存在着一定的局限

性，没有建立简便有效的医院 －社区 －家
庭网络式的健康管理体系。糖尿病高危
患者由谁来管、如何管、怎样管才能帮助
患者建立健康的生活方式，预防糖尿病的

发生，构建符合中国国情的糖尿病高危因

素患者的管理模式已迫在眉睫。建立一
种家庭 －社区卫生服务站 －社区卫生服
务中心 －大型综合医院的一体化的教育
管理模式，并根据高危因素患者的实际情

况分层次、分阶段的进行全方位的立体教
育管理。才能真正做到对高危因素患者
进行系统、规范、有效的管理，使糖尿病高
危人群回归到健康人群中来。
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脂肪酸和葡萄糖代谢，缓解机体微炎征状

态来改善机体的胰岛素抵抗，治疗组治疗

前后 hsCRP、Homa － IR 明显得到缓解( P
＜ 0． 05) ，每日胰岛素用量明显减少，高血
脂状态得到改善，而对照组治疗前后

hsCRP、Homa － IR、每日胰岛素用量、，高
血脂状态未见明显改善( P ＞ 0． 05) ，治疗
组和对照组治疗前后 HbA1c均控制在达

标范围内( ＜ 6. 5% ) 。因此，对于 2 型糖
尿病患者仅把血糖控制在达标目标内，并

不能明显的改善糖尿病患者的微炎征状

态和 IR，亦不能有效的预防糖尿病的并
发症。故对于 2 型糖尿病患者在严格控
制血糖的基础上，应用调脂、胰岛素增敏
剂，保护胰岛 β 细胞，干预炎症过程等治
疗将对延缓动脉粥样硬化［1］，防治糖尿

病并发症具有重要意义。
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