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〔摘 要〕 目的 探讨左卡尼汀在全肠外营养大鼠短肠综合征模型中的作用。方法 健康雄性 Wistar 大鼠 50 只，随机分为 5 组，每组 10

只大鼠，第 1 组为假手术组，其余 4 组分别为生理盐水对照组、左卡尼汀低剂量组 ( 50 mg·kg－1·d－1 ) 、中剂量组 ( 100 mg·kg－1·d－1 ) 、高剂量

组( 200 mg·kg－1·d－1 ) ; 5 组均予全肠外营养液支持治疗。采用黄嘌呤氧化法和硫代巴比妥酸显色法分别测定大鼠血清丙二醛( MDA) 浓度和超氧

化物歧化酶( SOD) 活力，并按试剂盒说明书操作测钠钾 ATP 酶活力，并检测肝功能及脂质代谢水平。结果 左卡尼汀组大鼠 MDA含量明显低于对

照组;左卡尼汀给药浓度与 MDA下降水平现剂量依赖性。左卡尼汀组大鼠 SOD活性显著高于对照组，大鼠 SOD 活性与左卡尼汀亦呈浓度依赖性，

随左卡尼汀给药浓度增加 SOD活性逐渐增加。左卡尼汀组大鼠 ATP 酶活力较对照组显著提高，并呈现左卡尼汀剂量依赖性。与生理盐水对照组相

比，不同浓度左卡尼汀组大鼠肝组织甘油三酯( TG) 和总胆固醇( TC) 含量显著下降，而血清谷丙转氨酶( ALT) 和谷草转氨酶( AST) 活性显著升高。

结论 左卡尼汀可能有助于减少短肠综合征模型大鼠全肠外营养治疗后心力衰竭、肝功能损伤等情况的发生。
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短肠综合征是由于大量小肠切除后，机体不能吸收足够的

营养以维持生理代谢的需要，而导致整个机体处于营养不足的

状况，继而出现器官功能衰退，代谢功能障碍，免疫功能下降，

由此而产生的一系列综合征〔1，2〕。左卡尼汀是机体脂肪代谢所
必需的辅助因子，它能够促进脂肪酸氧化，又能使脂肪转化成

为能量，通过增加 ATP 含量，预防和减轻心肌损伤，改善肝脏的
脂质代谢、减少脂肪沉积，为短肠综合征患者的全肠外营养治
疗提供了新的方向〔3，4〕。本研究通过观察左卡尼汀对短肠综合
征模型大鼠全肠外营养( TPN) 治疗后丙二醛( MDA) 浓度、超氧
化物歧化酶( SOD) 活性和三磷酸腺苷( ATP) 酶活力、肝功能及
脂质代谢的影响，为进一步阐明左卡尼汀可减少心肌细胞损伤

及肝脂肪变性的临床应用提供理论基础，并为短肠综合征中肠

外营养的治疗提供新的治疗方案。

1 资料和方法
1. 1 实验动物 健康雄性 Wistar 大鼠共 50 只，SPF 级，鼠
龄 6 ～ 7 w，体重 180 ～ 200 g，购自中国医科大学动物部。随机
分为 5 组，各组均有 10 只小鼠，第 1 组为假手术组，其余 4 组分
别为生理盐水对照组、左卡尼汀低剂量组( 50 mg·kg－1·d－1 ) 、
中剂量组 ( 100 mg·kg－1·d－1 ) 、高剂量组 ( 200 mg·kg－1·
d－1 ) ; 5 组均予全肠外营养液支持治疗。
1. 2 左卡尼汀及对照组 使适应 3 d 的 Wistar 雄性大鼠体重
增长至 190 ～ 220 g后，禁食 12 h，予 1%戊巴比妥钠腹腔内注射
麻醉，颈下及背部、腹部备皮，碘酒、酒精消毒。大鼠腹部行纵
向正中切口长约 5 cm，逐层打开腹腔，切除大约 75%的小肠，
空肠近端保留约 10 cm，回肠末端也保留约 10 cm，端-端全层吻
合后关腹，造成大鼠肠切除短肠模型。大鼠颈下稍偏右纵向剪
开长 1. 0 cm的切口，皮下分离出右侧颈外静脉，下穿两根丝

线，结扎远心端。用眼科剪剪一 V形口，以直径 1. 2 cm的硅胶
管向心脏端插入 1. 5 cm，结扎固定。大鼠背部肩胛骨之间剪长
1. 5 cm的切口，用弯止血钳在皮下由背部向颈下打一隧道，把
硅胶管由背部引出，缝合颈下切口。硅胶管再从带背扣的弹簧
内穿出，接由蠕动泵控制流速的输液器，弹簧经背扣固定在大

鼠背部，整个手术过程遵循无菌操作。假手术组: 同左卡尼汀
及对照组手术方法打开腹腔，距回盲瓣 10 cm处切断回肠后再
用 6-0可吸收缝线全层间断端端吻合，0 号丝线关腹，术后处理
同前。
1. 3 术后处理 各组大鼠术后当天禁食、不禁水，术后第 1 天
将微量输液泵与旋转输液装置连接，建立 TPN支持通道。所有
大鼠均给予等氮、等热量的 TPN 支持 7 d，每天摄入氮
量 1. 0 g /kg，非蛋白热量 627. 6 kJ /kg，糖脂比例为 1 ∶1，将氨基
酸、脂肪乳剂、葡萄糖、电解质、水溶性和脂溶性维生素以及适
量的微量元素( 均由华瑞制药有限公司提供) 配制成全静脉营

养混合液。经微量输液泵 24 h匀速输入，输液速度为 0. 1 ml·
h－1·kg－1。导管置入上腔静脉后，当天给予大鼠等渗盐水，术
后第 1 天给予半量 TPN，第 2 天起给予全量 TPN，直至术后第 7
天。术后 8 d，用乙醚麻醉后开胸阻断升主动脉后立即切开右
心房，从冠状静脉窦抽取新鲜血液 3 ～ 5 ml，置于－80℃液氮中
保存待检测相关指标。
1. 4 观察指标 采用黄嘌呤氧化法和硫代巴比妥酸显色法分
别测定大鼠血清 MDA浓度和 SOD 活力，并按试剂盒说明书操
作测钠钾 ATP 酶活力，并检测肝功能及脂质代谢水平。
1. 5 统计学处理 采用 SPSS17. 0 软件，计量资料用 x±s表示，
符合正态分布的数据组间比较采用 t 检验或方差分析，非正态
分布的数据采用秩和检验;计数资料比较采用 χ2 检验。

2 结 果
2. 1 左卡尼汀对 MDA浓度的影响 左卡尼汀及生理盐水对
照组大鼠 MDA含量均显著高于假手术组( 均 P＜0. 05 ) 。与对
照组相比，左卡尼汀组大鼠 MDA含量明显降低;不同浓度左卡
尼汀组大鼠的 MDA含量也有差异，随左卡尼汀给药浓度增加
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MDA下降水平也会增加，呈现剂量依赖性，左卡尼汀 200 mg·
kg－1·d－1 对大鼠 MDA含量的抑制作用最显著，见表 1。
2. 2 左卡尼汀对 SOD 活性的影响 如表 1 所示，左卡尼汀及
生理盐水对照组大鼠 SOD活性均低于假手术组。左卡尼汀组
大鼠 SOD活性显著高于对照组; 大鼠 SOD 活性与左卡尼汀亦
呈浓度依赖性，随左卡尼汀给药浓度增加 SOD 活性逐渐增加，
左卡尼汀 200 mg·kg－1·d－1 时大鼠 SOD活性最强。
2. 3 左卡尼汀对 ATP 酶活力的影响 相对于对照组而言，左

卡尼汀组大鼠 ATP 酶活力显著提高，同样呈现左卡尼汀剂量
依赖性，左卡尼汀浓度越高其 ATP 酶活力越强，左卡尼
汀 200 mg·kg－1·d－1 时大鼠 ATP 酶活力也最强。
2. 4 左卡尼汀对肝功能及脂质代谢的影响 与生理盐水对照
组相比，不同浓度左卡尼汀组大鼠肝组织 TG 和 TC 含量显著
下降，而血清 ALT 和 AST 活性显著升高，左卡尼汀 200 mg·
kg－1·d－1 时大鼠 TG 和 TC 下降最明显而 ALT 和 AST 活性升
高最明显，见表 1。

表 1 各组MDA浓度、SOD活性和 ATP酶活力、肝功能及脂质代谢的差异( x±s，n=10)

组别 MDA浓度( nmol /L) SOD活性( U /L) ATP 酶活力 TG ( mmol /L) TC ( mmol /L) ALT ( U /L) AST ( U /L)

假手术组 0. 51 ± 0. 071) 25. 77 ± 0. 411) 1. 15 ± 0. 231) 0. 96 ± 0. 071) 1. 88 ± 0. 141) 28. 59 ± 6. 391) 38. 42 ± 5. 771)

生理盐水对照组 1. 41 ± 0. 13 10. 21 ± 0. 50 0. 64 ± 0. 11 1. 54 ± 0. 16 3. 11 ± 0. 78 183. 67 ± 12. 31 204. 59 ± 17. 62
左卡尼汀低剂量组 1. 36 ± 0. 21 16. 37 ± 0. 19 0. 83 ± 0. 26 1. 37 ± 0. 23 2. 97 ± 0. 36 121. 09 ± 26. 52 161. 58 ± 31. 66
左卡尼汀中剂量组 1. 09 ± 0. 161) 20. 94 ± 0. 071) 0. 97 ± 0. 061) 1. 06 ± 0. 091) 2. 32 ± 0. 501) 99. 51 ± 11. 85 89. 58 ± 13. 591)

左卡尼汀高剂量组 0. 91 ± 0. 081) 23. 73 ± 0. 221) 1. 16 ± 0. 311) 1. 54 ± 0. 161) 1. 94 ± 0. 131) 45. 46 ± 9. 89 50. 40 ± 6. 261)

与生理盐水对照组比较: 1) P＜0. 05

3 讨 论
左卡尼汀在脂肪代谢中起重要作用〔5〕。是脂肪酸进入线

粒体进行 β-氧化所必需的辅助因子，与脂肪酸的利用厦能量生
成密切相关〔6〕。左卡尼汀对心肌缺血低氧的保护作用受到公
认，它在临床上广泛应用于心肌梗死、中重度心力衰竭及体外
循环手术患者〔7〕，但关于其在短肠综合征治疗中的作用，目前

尚知之甚少。
本实验证明随左卡尼汀给药浓度增加 MDA 下降水平也会

增加，呈现剂量依赖性，并且当左卡尼汀给药浓度越高对大鼠

MDA含量的抑制作用也越显著。对于对照组而言，左卡尼汀组
大鼠 SOD活性、ATP 酶活力显著提高，呈现左卡尼汀剂量依赖
性，左卡尼汀浓度越高其 SOD 活性逐渐增加、ATP 酶活力也越
强。与生理盐水对照组相比，不同浓度左卡尼汀组大鼠肝组织
TG和 TC含量显著下降，而血清 ALT 和 AST 活性显著升高，左
卡尼汀浓度越高时大鼠 TG和 TC下降最明显而 ALT和 AST活
性升高最明显，与对照组比差异有统计学意义。研究表明，短
肠综合征病人在很大程度上依赖肠外营养 ( PN) 支持得以生
存，而长期 PN可产生各种并发症，从而使得 PN难以继续，严重
者甚至危及病人生命〔8〕。早期并发症主要是水电解质平衡问
题，而晚期并发症则包括贫血、营养不良、必需脂肪酸缺乏、维
生素微量元素缺乏、低钙低镁、肝损害、胆汁淤积、骨病等〔9〕。
本实验证明，左卡尼汀能够促进脂肪酸氧化，又能使脂肪转化

成为能量，通过增加 ATP 含量，预防和减轻心肌损伤，改善肝脏
的脂质代谢、减少脂肪沉积，为短肠综合征患者的全肠外营养
治疗显示出良好效果。
本文结果证明，左卡尼汀可能有助于减少短肠综合征模型

大鼠全肠外营养治疗后心力衰竭、肝功能损伤等情况的发生。
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