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随着危重症新生儿、 尤其是极低出生体重儿
（very low birth weight infant，VLBWI） 救治水平的提
高，VLBWI存活率逐渐提高［1－2］。 但 VLBWI发育极不
成熟，合并症多，经口喂养困难，恰当的营养支持治疗
特别是全肠外营养 （total parenteral nutrition，TPN）可
起到积极的干预作用。 目前常的 TPN配方中不含肉
碱，长时间接受未补充肉碱的 TPN的早产儿，由于体
内肉碱不足，影响了脂肪酸 β－氧化，削弱了脂肪的清
除能力 。 本研究观察并分析了长期接受 TPN 的
VLBWI的肝功能和血脂的变化特点，现报告如下。
1 对象与方法
1．1 对象
1．1．1 一般资料 2008 年 9 月至 2010 年 8 月在
我院产科分娩并于生后 1 h 内转入新生儿科的
VLBWI 60 例，胎龄 28 ～ 33 周，出生体重 1 020 ～
1 500 g，男 28 例，女 32 例，均排除先天性代谢性
疾病，需 TPN 支持 ＞ 7 d。
1．1．2 分组 60 例患儿随机分为两组：治疗组 30
例，男 16 例，女 14 例，胎龄（30．1 ± 1．2）周，出生体
重（1 235．9 ± 115．5）g，原发病包括败血症（4 例）、
呼吸窘迫综合症（8 例）、寒冷损伤综合症（10 例）、
坏死性小肠结肠炎（4 例）、新生儿出血症（4 例）；
对照组 30 例，男 13 例，女 17 例，胎龄（29．9 ± 1．9）
周，出生体重（1 239．8 ± 118．8）g，原发病包括败血
症（6 例）、呼吸窘迫综合征（9 例）、寒冷损伤综合
征（7 例）、坏死性小肠结肠炎（5 例）、新生儿出血
症（3例）。 两组患儿的性别、胎龄、出生体重及原发病
具有可比性，统计学处理差异无显著性（P ＞ 0．05）。

1．2 方法
1．2．1 治疗方法 两组患儿均给予呼吸支持 、保
暖、防治感染、对症处理等常规综合治疗，采用相
同静脉营养支持方案。 TPN 配方中，葡萄糖（9．5 ±
1．5）g ／ （kg·d）、20％中长链脂肪乳剂 （2．5 ± 0．5）g ／
（kg·d）、12％小儿复方氨基酸（2．9 ± 0．2）g ／ （kg·d），
以及维生素、微量元素和电解质，热卡（108．5 ± 8．5）
kcal ／ （kg·d）。 治疗组加用左旋肉碱 10 mg ／ （kg·d）
静滴 ［3］，直至 TPN 治疗结束。 TPN 持续平均 15．5 d
（7 ～ 31 d）。
1．2．2 观察指标 肠外营养支持治疗第 1 天和最后
1 d（平均为第 16 天）分别测定血肝功能指标和血
脂水平 （上午 7 时喂奶前采血查 ALT、AST、AKP、
GGT、TBi、DBi、ALB、Tch、TG、HDL、LDL、ApoA、ApoB）。
1．3 统计学处理 采用 SPSS 11．0 统计软件作统
计分析。 结果以均数 ± 标准差表示，两组间比较进
行 t 检验或秩和检验，P ＜ 0．05 为差异有统计学意
义。
2 结果
予以肉碱干预前各项观察指标两组比较无明

显差异（P ＞ 0．05），超过 7 d 的 TPN 支持治疗后，
对照组最后 1 d 与第 1 天比较，ALT、AKP、 甘油三
酯水平显著上升（P ＜ 0．05），其余指标差异无统计
学意义。 结果见表 1、2。
3 讨论
左旋肉碱化学名为 β－羟基－γ 三氨基丁酸，是

人体细胞内能自身合成的一种基本营养成分，曾
被称为维生素 BT， 其水溶性季铵类化学物叫左卡
尼汀 （L-carnitine），分子量为 162，于 1905 年由两
位俄国科学家 Gulewitsch 和 Krimberg 在肌肉提取
物中发现，D 型是其竞争性抑制剂 ［4］。 左旋肉碱已

肉碱佐治长期肠外营养极低出生体重儿
肝功能变化及分析
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摘要 目的：了解长期肠外营养极低出生体重儿添加肉碱治疗前后肝功能的变化。 方法：对 2008 年 9
月至 2010 年 8 月我院新生儿科收治的极低出生体重儿 30 例作为实验组， 以及同期出生极低出生体重儿

30例作为对照组，采用相同的肠外营养方案，于肠外营养支持治疗第 1 天和最后 1 d 测定血肝功能和血脂
水平。结果：对照组最后 1 d 和第 1 天比较，ALT、AKP、甘油三酯水平显著上升（P ＜ 0．05）。结论：接受不含肉
碱的长期肠外营养会导致极低出生体重儿肝功能和血脂变化。
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指标

ALT（IU ／ L）

AST（IU ／ L）

AKP（μmol ／ L）

GGT（μmol ／ L）

TBi（μmol ／ L）

DBi（μmol ／ L）

ALB（g ／ L）

前

后

前

后

前

后

前

后

前

后

前

后

前

后

治疗组

（n ＝ 30）
11．2 ± 2．7
20．9 ± 13．6
61．3 ± 22．1
51．4 ± 31．3

123．4 ± 43．5
191．6 ± 72．6
76．8 ± 38．6
162．0 ± 167．1
119．9 ± 90．9
24．0 ± 22．8
7．6 ± 6．6
8．1 ± 8．7

33．8 ± 6．7
30．9 ± 6．1

对照组

（n ＝ 30）
12．2 ± 3．7
28．8 ± 12．7
62．0 ± 24．2
55．3 ± 30．1

125．4 ± 45．3
223．3 ± 30．3
680．9 ± 48．6
166．6 ± 165．1
123．6 ± 92．7
38．8 ± 36．5
7．85 ± 6．7
8．8 ± 6．1

33．9 ± 6．5
31．8 ± 6．2

t ／ Z 值

t＝0．359
t＝2．749
t＝0．599
t＝0．638
t＝0．544
t＝2．325
Z＝0．998
Z＝1．047
Z＝0．782
Z＝3．683
Z＝0．412
Z＝0．370
t＝1．001
t＝1．149

P 值

＞ 0．05
＜ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＜ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＜ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05

表 1 TPN 支持治疗前后肝功能指标变化及两组比较
x ± s

指标

Tch（mmol ／ L）

TG（mmol ／ L）

HDL（mmol ／ L）

LDL（mmol ／ L）

ApoA（g ／ L）

ApoB（g ／ L）

前

后

前

后

前

后

前

后

前

后

前

后

治疗组

（n ＝ 30）
3．14 ± 1．17
3．40 ± 0．93
0．61 ± 0．40
0．78 ± 0．66
1．23 ± 0．46
1．05 ± 0．39
1．53 ± 0．98
1．58 ± 0．64
1．42 ± 0．39
1．37 ± 0．33
0．57 ± 0．30
0．64 ± 0．23

对照组

（n ＝ 30）
3．24 ± 1．07
3．41 ± 0．89
0．66 ± 0．30
1．21 ± 0．43
1．25 ± 0．41
1．15 ± 0．37
1．54 ± 0．88
1．61 ± 0．57
1．44 ± 0．38
1．41 ± 0．31
0．58 ± 0．28
0．66 ± 0．30

t ／ Z 值

t ＝ 0．876
t ＝ 0．896
t ＝ 0．719
t ＝ 2．209
Z ＝ 1．499
Z ＝ 1．521
t ＝ 0．282
t ＝ 0．291
t ＝ 0．779
t ＝ 0．781
t ＝ 1．218
t ＝ 1．230

P 值

＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＜ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05
＞ 0．05

表 2 TPN 支持治疗前后血脂浓度变化及两组比较
x ± s

被瑞士、法国、美国及世界卫生组织规定为法定的
多用途营养剂，我国卫生部也于 1994 年将左旋肉
碱列入食品营养强化剂范畴。 人体主要在肝脏、肾
脏和大脑中合成肉碱［5］，正常情况下，人体每日能合
成 1．2 μmol ／ kg， 从正常饮食中获取 2 ～ 12 μmol ／ kg
的肉碱 ［6］。 肉碱的主要功能是促进脂类代谢，是人
体内长链脂肪酸进入线粒体进行 β 氧化不可缺少
的一种重要物质 ［7］。肉碱通过线粒体外膜上的肉碱
脂酰转移酶Ⅰ和内膜内侧的肉碱脂酰转移酶Ⅱ作
用下， 使脂酰 CoA 在线粒体酶的作用下进行 β 氧
化 ［6－9］。在肉碱转运脂肪进入线粒体的同时，又将 β
氧化的产物———乙酰基运出线粒体， 减少乙酰基
在线粒体中与游离 CoA 结合， 提高线粒体中 CoA
的水平，有利于脂肪进一步代谢 ［6－7］。
有研究发现， 低体重新生儿血中肉碱偏低，储

备不足［10］。 对于极低出生体重儿来说，外源性肉碱

来源于母乳和配方奶， 但由于生活力低下， 吸吮力
弱，经口喂养不足；肝肾功能不成熟，内源性合成肉
碱能力差；低体温、寒冷损伤综合征、感染等使肉碱
消耗增加； 长期肠外营养是极低出生体重儿生存的
必备条件，TPN 配方中不包括肉碱。 长时间接受不
含肉碱的 TPN 早产儿，会引起肉碱不足，直接影响
到脂肪酸氧化，减弱脂肪清除和产能等代谢作用［11］。
本研究使用的是中长链混合脂肪乳剂， 有研

究发现，长期（≥7 d）接受不含肉碱肠外营养的患
儿， 在自身血浆肉碱消耗及没有及时补充的情况
下，其血浆肉碱浓度明显下降 ［12］。 本研究显示，随
着肠外营养应用时间的延长， 对照组甘油三酯有
升高的表现 （TPN 应用前 0．66 mmol ／ L， 应用后
1．21 mmol ／ L），伴有 ALT、AKP 的升高，考虑与肉碱
缺乏引起长链脂肪酸代谢异常而影响肝功能。
综上所述， 经口喂养不足需接受长期全肠外

营养的极低出生体重儿，有必要及时补充肉碱，从
而减少血脂、肝功能异常及并发症的出现。
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