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　　摘　要：目的　探讨在早产儿静脉营养中应用左卡尼汀对改善早产儿脂肪代谢，促进生长发育的临床效果。方法　将９０例

早产患儿分为对照组及观察组，均予保暖、静脉营养等常规治疗，观察组在此基础上静脉加用左卡尼汀治疗，比较两组疗效。结果

　观察组在总蛋白、白蛋白、血红蛋白、体质量生长方面均优于对照组（犘＜０．０５），且观察组在减少早产儿胃肠外营养相关性胆汁

淤积（ＰＮＡＣ）发病率及治疗效果均较对照组明显。结论　早产儿静脉营养中应用左卡尼汀对改善早产儿脂肪代谢，促进生长发

育效果明显，能降低胆汁淤积症的发生，且不良反应小。
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　　随着经济发展，环境污染，早产儿的比例逐渐增多。目前

中国早产儿的发生率为５％～１０％，且呈逐年上升趋势
［１］。低

体质量、甚至极低体质量儿越来越多。早产儿本身能量贮存

少，早期缺乏胃肠营养能力、代谢、体温调节所需的能量相对高

于足月新生儿，在环境温度过低、感染、休克、手术等应激状态

下，能量需求都会增加，故早期营养非常有必要。早产儿早期

营养以胃肠道外营养为主，目前国内的静脉营养中脂肪乳所占

比重较大，主要以中长链或长链为主，早产儿无法自行合成肉

毒碱，而肉毒碱的功能是促进长链脂肪酸通过线粒体膜进行β

氧化，所以脂肪乳中的长链脂肪酸不能正常代谢。左卡尼汀

（Ｌｃａｒｎｉｔｉｎｅ）又名左旋肉碱，是一种广泛存在于机体组织内的

特殊氨基酸，是人体内长链脂肪酸代谢产生能量所必需的一种

物质［２］。如体内缺乏左卡尼汀时，可引起细胞内三酰甘油积

累，脂肪酸氧化受到抑制，氧化转为脂化作用，从而造成脂沉积

症。本研究在早产儿静脉营养中试用左卡尼汀对改善早产儿

脂肪代谢及促进生长发育取得较好疗效，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１１年８月至２０１３年８月在本院新生

儿科住院的早产儿９０例，分成观察组和对照组，观察组中男

２４例，女２２例，出生时间均小于２４ｈ，体质量（１．３２±０．７０）

ｋｇ，胎龄（３０．１±１．７）周。对照组中男２１例，女２３例，体质量

（１．３５±０．９０）ｋｇ，胎龄（２９．８±１．５）周。全部病例均为生后２４

ｈ内入院，胎龄２８～３７周，体质量低于２ｋｇ，无先天性心脏病

及严重的肺部疾病，无重度窒息，无遗传代谢性疾病的早产儿。

诊断标准符合《实用儿科学》有关标准。排除标准：（１）治疗过

程中发现先天性遗传代谢病病例数据；（２）治疗过程中出现危

重疾病（呼吸窘迫综合征、脏器功能衰竭等）、严重感染病例。

两组患儿在胎龄、性别、病例数、体质量等方面差异无统计学意

义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　治疗方法　两组早产儿组入院后均给予重症监护、温

箱保暖、防治并发症、胃肠外营养（ＰＮ）等治疗，同时两组均尽

早开始第一次喂养，于生后３６ｈ内开始喂养（采用惠氏早产配

方奶粉）。开始１～２ｍＬ／次，每２小时喂养１次，每天增加１～

２ｍＬ。不能进食者，采用全静脉营养，总液体量第１天剂量为

５０～６０ｍＬ·ｋｇ
－１·ｄ－１，然后每天增加１０～２０ｍＬ·ｋｇ

－１·

ｄ－１，１周内达到１２０～１５０ｍＬ·ｋｇ
－１·ｄ－１。胃肠外营养液用

量、用法：对照组于第１天进行静脉补液，热量要求由３０～５０

ｋｃａｌ·ｋｇ
－１·ｄ－１开始，每天以１０ｋｃａｌ·ｋｇ

－１·ｄ－１的速度递增

至１００ｋｃａｌ·ｋｇ
－１·ｄ－１以上。葡萄糖开始剂量为６～８ｇ·

ｋｇ
－１·ｄ－１，每天２ｇ·ｋｇ

－１·ｄ－１递增直至１６～１８ｇ·ｋｇ
－１·

ｄ－１，以４～６ｍｇ·ｋｇ
－１·ｍｉｎ－１速度输入，渐增至１０ｍｇ·
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ｋｇ
－１·ｍｉｎ－１，输糖浓度小于或等于１２．５％，血糖控制在３．３～

７．０ｍｍｏｌ／Ｌ之间，生后第２天，应用小儿氨基酸、脂肪乳剂外

周或中心静脉营养，使用６％小儿氨基酸，浓度不超过３％，以

０．５ｇ·ｋｇ
－１·ｄ－１开始，每２～３天增加０．５ｇ／ｋｇ，最高不超过

３ｇ·ｋｇ
－１·ｄ－１，将葡萄糖与小儿氨基酸混合，加入水溶性、脂

溶性维生素液，脂肪乳剂。本研究使用安徽丰原医药公司生产

的中／长链脂肪乳剂（ＭＣＩ／ＬＣＴ），ＭＣＴ、ＬＣＴ各含５０％，浓度

为２０％。生后第２～３天开始供给，从０．５ｇ·ｋｇ
－１·ｄ－１开

始，每天增加０．５ｇ／ｋｇ，最高不超过３ｇ·ｋｇ
－１·ｄ－１，浓度在营

养液中不超过５％。观察组除上述基本治疗外，应用左卡尼汀

注射液，按５０ｍｇ／ｋｇ加入５％葡萄糖液静脉滴注，１次／天。本

研究病例使用左卡尼汀不良反应较少，偶见腹泻、恶心、呕吐，

无肝肾不良反应等。

１．２．２　观察指标　（１）生长发育指标：两组患儿均于出生２４ｈ

内完成入院体质量测量及胎龄评分。两组患儿每天清晨空腹

情况下测量体质量、身长、胸围、头围、腹围，并绘制出早产儿体

质量的生长曲线图；（２）生化指标（血气分析，血生化、血糖）及

血常规：１周内每天监测血气分析，每天监测血糖，每２天监测

血生化及血常规；（３）免疫及其他指标：三酰甘油、总胆固醇、低

密度脂蛋白，总蛋白、清蛋白，每周查血清胆红素、血清总胆汁

酸（ＴＢＡ）。观察早产儿并发症胆汁淤积的发生情况，比较两组

胃肠外营养相关性胆汁瘀积（ＰＮＡＣ）。ＰＮＡＣ诊断标准如下：

（１）ＰＮ持续１４ｄ以上；（２）临床出现皮肤黄染、白陶土样大便，

且不能用原发病解释；（３）直接胆红素（ＤＢＩＬ）＞３４μｍｏｌ／Ｌ，伴

或不伴ＤＢＩＬ／总胆红素（ＴＢＩＬ）＞５０％；（４）除外其他明确原因

导致的胆汁淤积［３］。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析。计

量资料采用狓±狊表示，多组间比较采用方差分析，计数资料采

用χ
２ 检验，检验水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　左卡尼汀治疗前后生化参数比较　观察组早产儿经左卡

尼汀治疗后总蛋白、清蛋白、血红蛋白、体质量均有较明显提高

（犘＜０．０５），而对照组各参数治疗前后差异无统计学意义（犘＞

０．０５），见表１。

表１　　左卡尼汀治疗前后生化参数比较（狓±狊）

组别 总蛋白（ｇ／Ｌ） 清蛋白（ｇ／Ｌ） 血红蛋白（ｇ／Ｌ） 体质量（ｋｇ）

对照组

　治疗前 ５４．１９±４．４５ ３８．１９±３．４５ １３６．４４±１７．４４ １．３５±０．９

　治疗后 ５３．５３±４．１２ｂ ３７．５３±４．１２ｂ １３３．３５±１２．７８ｂ ２．２５±１．３ｂ

观察组

　治疗前 ５４．３６±４．３６ ３８．３６±１．３６ １３０．６４±１５．４３ １．３２±０．７

　治疗后 ５６．９８±４．４２ａ ３９．９６±１．４２ａ １３８．５８±１７．６５ａ ２．９５±１．６ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与观察组治疗前比较；ｂ：犘＞０．０５，与对照组治疗前

比较。

２．２　两组并发ＰＮＡＣ病例数比较　从两组并发ＰＮＡＣ病例

数比较，观察组并发ＰＮＡＣ比率为１７．３％，未并发ＰＮＡＣ比

率为８２．７％，对照组并发ＰＮＡＣ比率４０．９％，未并发ＰＮＡＣ

比率为５９．１％；两组比较差异有统计学意义 （犘＜０．０５）。左

卡尼汀治疗早产儿后ＴＢＡ明显下降（犘＜０．０１），另合并胆汁

淤积症早产儿使用左卡尼汀治疗后能使 ＴＢＩＬ、间接胆红素

（ＩＢＩＬ）、ＤＢＩＬ、胆固醇均明显下降（犘＜０．０５），且左卡尼汀组治

疗后各组参数均比对照组治疗后各参数明显下降（犘＜０．０５），

见表２、３。

表２　　左卡尼汀治疗ＰＮＡＣ前后参数变化（狓±狊）

组别
ＴＢＩＬ

（μｍｏｌ／Ｌ）

ＤＢＩＬ

（μｍｏｌ／Ｌ）

ＩＢＩＬ

（μｍｏｌ／Ｌ）

胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组

　治疗前 １４８．２９±３１．４５ ４８．１９±１６．４５ １０１．４４±１５．４４ ２．８±０．８

　治疗后 １３５．５３±２９．１２ ４３．５１±１４．１２ ９９．３５±１２．７８ ２．７±０．５

观察组

　治疗前 １４６．３６±３０．３６ ４７．６４±１７．４３ １００．５４±２５．４３ ２．９±０．９

　治疗后 ６４．５８±１４．４２ａｂ ２８．６４±１３．６５ａｂ ３８．６４±１４．６５ａｂ ２．５±０．６ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与观察组治疗前比较；ｂ：犘＜０．０５，与对照组治疗后

比较。

表３　　左卡尼汀治疗前后ＴＢＡ变化（狓±狊，μｍｏｌ／Ｌ）

组别 第１天 第７天 第１４天

观察组 １１．７６±１．９０ １０．６６±１．８８ ６．３６±１．４８

对照组 １０．５５±４．５６ １５．１７±６．５５ ２０．１５±４．３５

犘 ＞０．０５ ＜０．０１ ＜０．０１

３　讨　　论

随着中国卫生医学的迅速发展，近年来早产及低出生体质

量儿和极低出生体质量儿的成活率不断提高［４］。合理的早期

营养对提高早产儿的生存率及生存质量非常重要。早期营养

支持主要指出生１～２周以内，包括肠外营养和肠内微量喂养。

因为早产儿出生早期消化系统极不成熟，大部分不能经口喂养

满足生存和生长发育的需要，故在出生早期的营养来源主要靠

胃肠外营养。早产儿，尤其是极低出生低质量儿对胃肠外营养

的耐受比足月儿差。对不能进食或喂养不耐受的早产儿予静

脉营养支持可补充能量缺乏，预防或减少分解代谢，达到正氮

平衡。目前静脉使用脂肪乳主要以中长链脂肪酸为主，中链脂

肪酸为细胞提供热量，其可不经肉毒碱作用而直接进入线粒体

产热。早产儿肉碱合成能力不足，来源于母体的肉碱少，体内

贮存水平低下，患病期间长期的静脉营养中不含肉碱，如不予

以补充会在生后逐渐出现低肉碱血症［５］。左卡尼汀的主要功

能是协助细胞中的长链脂肪酰辅酶 Ａ穿过线粒体内膜而进入

线粒体基质内进行β氧化而产生三磷酸腺苷（ＡＴＰ），为细胞提

供能量，在脂肪代谢中起重要作用［６］。本试验显示，左卡尼汀

对观察组的血红蛋白，总蛋白，清蛋白，体质量增长都有显著提

高。这可能主要是应用左卡尼汀后，脂肪酸在体内代谢增加，

细胞能量增多，肌肉和心脏功能增强，氧耗减少，肌肉和蛋白分

解降低所致［７］。血红蛋白增加可能是因为减少了红细胞长链

酰基肉碱的积聚，改变了红细胞膜的脂质成分，增加红细胞对

不同类型应激的抵抗，降低了红细胞脆性，最终延长了红细胞

寿命［８］。另外，有证据表明，目前新生儿长期ＰＮ的最常见并

发症是ＰＮＡＣ
［９］，本研究所选早产儿均为较小胎龄儿。有研究

表明，静脉营养持续时间越长，肠外营养成分用量越大，ＰＮＡＣ

发生的危险性越高［１０］。ＴＢＡ是肝脏分泌到胆汁中最多的有

机酸，在胆汁中含量可达６９％，进入肠腔后在回肠和结肠绝大

部分又被重吸收，经门静脉入肝脏，肝细胞高效地从门静脉摄

取大量ＴＢＡ，以致血清中的胆汁酸仅为微量
［１１］。当胆汁酸分

泌、排泄发生障碍，即胆汁淤积时，胆汁酸潴留（下转第１９６页）
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综上所述，内脂素与铁代谢可能无关，两者可能通过各自

不同的机制在体内发挥作用，这还需进一步深入研究。
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或反流至体内，由肠道吸收的胆酸减少，可反馈性地促使胆固

醇转变为胆汁酸，均使血胆汁酸浓度升高，因此空腹ＴＢＡ增高

是诊断胆汁淤积的敏感指标［１２］。通过本研究资料结果显示左

卡尼汀能显著降低 ＴＢＡ、ＴＢＩＬ、ＩＢＩＬ、ＤＢＩＬ，即可有效减少早

产儿胆汁淤积的发生率。

早产儿体内肉碱含量不足，加之长期静脉营养，造成肉碱

严重缺乏，导致体内肝脏脂肪淤积，脂肪酸氧化和酮体生成障

碍，左卡尼汀辅助治疗危重早产儿，可以改善脂肪代谢，提高碳

水化合物利用率，减少蛋白分解，改善胆汁淤积，提高生存率，

不良反应小，值得临床广泛应用。
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