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喂养不耐受早产儿静脉营养补钾时机的探讨

陈慧卿　李明　李素萍　庄思齐　黄越芳

　　【摘要】　目的　探讨喂养不耐受早产儿静脉补钾的时机。 方法　以中山大学附属第一医院新
生儿科 ２００９ 年 ９月至 ２０１０ 年 ９月住院的 １６２ 例喂养不耐受的早产儿为研究对象，分为早期补钾组
（８６例）和晚期补钾组（７６例），分别在生后 ３、７ ｄ开始经静脉补充生理需要量的钾 １畅５ ｍｍｏｌ· ｋｇ －１ ·
ｄ －１，于生后第 １、３、７、１４天分别抽血查生化监测血钾水平。 结果　１６２ 例患儿中，生后第 ３ 天发生低
血钾的有 ２４例，且全部纳入早期补钾组。 在第 ７天早、晚期补钾组发生低血钾的分别为 ４例（４畅７％）
和 ２４例（３１畅６％），差异有统计学意义（χ２ ＝２０畅４６３，P ＝０畅００１）。 第 １４ 天早、晚期补钾组发生低血钾
的分别为 １例（１畅２％）和 ２例（２畅６％），差异无统计学意义（χ２ ＝０畅６０１，P ＝０畅４５３）。 两组在第 ７ 天和
第 １４天高血钾的发生率差异无统计学意义（χ２ ＝０畅４９９，０畅３８１，P ＝０畅２８０，０畅２５０）。 剔除第 ３ 天低钾
病例后，两组第 ７天低钾血症发生率差异同样具有统计学意义（χ２ ＝１５畅５１４，P ＜０畅００１）。 结论　喂养
不耐受早产儿有必要早期（生后 ３ ｄ内）补充生理需要量的钾以预防低钾血症发生。
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　　早产儿因胃肠道发育不成熟，容易出现喂养不耐受。 合理的肠外营养能够为喂养不耐受的早产儿提供充足的能量及营
养物质，同时对维持患儿电解质平衡起到重要作用。 由于早产儿经胃肠道摄入钾不足、肾发育不成熟等特点，易出现钾代谢
紊乱（高血钾及低血钾），本文对喂养不耐受早产儿不同时期补钾的临床资料进行前瞻性研究，以探讨静脉补钾的合适时机。

一、对象与方法
１畅对象：纳入标准：中山大学附属第一医院新生儿科 ２００９ 年 ９月至 ２０１０ 年 ９月住院的早产儿，且生后出现喂养不耐受。

目前早产儿喂养不耐受的诊断尚无国际统一标准，本文采用 Ｂａｒｎｅｙ 等［１］的判定标准：出现以下症状体征之一并持续≥３ ｄ造
成肠道喂养困难：腹围增加，呕吐，胃残余量大于一餐的喂养量，腹泻，便血，体检或影像学发现肠管异常扩张。 排除标准：ＡＢＯ
或 Ｒｈ血型不合溶血病患儿、葡萄糖唱６唱磷酸脱氢酶（Ｇ６ＰＤ）缺乏症患儿，生后 １ 周内曾使用利尿剂、胰岛素、青霉素的钾盐制
剂、输血患儿，肾功能不全、手术后患儿。

２畅分组干预：将入组病例（共 １６２例）分为早期补钾组（８６例）和晚期补钾组（７６例），其中生后第 ３天低钾的病例全部纳
入早期补钾组，第 ３天血钾正常者随机分入早期和晚期补钾组。 早期补钾组从生后 ３ ｄ开始在静脉营养液中加入生理需要量
的钾 １畅５ ｍｍｏｌ· ｋｇ －１· ｄ －１ ［２］ ，维持 ２４ ｈ持续静脉滴注。 晚期补钾组在生后 ７ ｄ内不补钾，７ ｄ后若奶量未达全肠道喂养的
５０％，则开始静脉补充氯化钾（剂量同早期补钾组）。

３畅一般情况：根据纳入标准收集病例共 １６２ 例，其中男 ８６ 例，女 ７６ 例；顺产 ６７ 例，剖宫产 ９５ 例。 平均胎龄为（３３畅０２ ±
２畅１３）周，出生体重为（１畅８３ ±０畅４６）ｋｇ。 其中体重＜１畅５ ｋｇ的４０例，１畅５ ～２畅５ ｋｇ的１０９ 例， ＞２畅５ ｋｇ的１３例。 早、晚期补钾组
的平均胎龄分别为（３３畅１８ ±２畅１８）周和（３２畅８３ ±２畅０９）周，平均出生体重分别为（１畅８５ ±０畅４８）ｋｇ和（１畅８１ ±０畅４５）ｋｇ，两组间胎
龄和出生体重差异均无统计学意义（ t ＝１畅０３９，０畅４９９，P ＝０畅３００，０畅６１８）。

４畅病史采集：详细记录研究对象的胎龄、体重、母婴病理情况等，住院期间观察患儿是否有喂养不耐受，并记录是否有低
钾或高钾血症的临床表现。

５畅检测指标：生后 １、３、７、１４ ｄ 分别抽血查生化水平，血钾＜３畅５ ｍｍｏｌ／Ｌ 诊断低钾血症，血钾 ＞５畅５ ｍｍｏｌ／Ｌ 诊断高钾
血症。

６畅统计学分析：运用 ＳＰＳＳ １６畅０ 统计软件进行数据统计。 符合正态分布的定量资料比较使用 t检验。 分类资料比较采用
卡方检验。 P ＜０畅０５ 为差异有统计学意义。

二、结果
生后第 １天血钾为（４畅６５ ±０畅７５）ｍｍｏｌ／Ｌ，无低钾病例，可排除由于母亲低钾所致新生儿低钾对结果造成影响。 第 ３天无

高血钾病例，发生低血钾新生儿共 ２４例（１４畅８％），且全部纳入早期补钾组。
　　早、晚期补钾组第 ３天血钾分别为（３畅８９ ±０畅６７）ｍｍｏｌ／Ｌ 和（４畅３２ ±０畅６２）ｍｍｏｌ／Ｌ，差异有统计学意义（ t ＝－４畅１９９，P ＜
０畅００１）。 若将第 ３天低血钾的病例剔除，剩余共 １３８例患儿，其中早期补钾组 ６２ 例，晚期补钾组 ７６ 例，两组第 ３ 天血钾分别
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为（４畅１８ ±０畅５３）ｍｍｏｌ／Ｌ和（４畅３２ ±０畅６２）ｍｍｏｌ／Ｌ，差异无统计学意义（t ＝－１畅３４７，P ＝０畅１８０）。 两组第 ７ 天和第 １４ 天发生低
血钾和高血钾的比较见表 １。 发生高血钾的病例中，血钾最高值为 ６畅３ ｍｍｏｌ／Ｌ，且全部高血钾病例均未出现心律失常等临床
表现，见表 １，２。

表 1　第 ７、１４天两组发生低血钾及高血钾的组间比较

组别 例数

第 ７ 天

血钾水平

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
低钾

［例，（％）］
高钾

［例，（％）］

第 １４ 天

血钾水平

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
低钾

［例，（％）］
高钾

［例，（％）］

早期补钾组 ８６ :４ ]]畅４９ ±０ O畅６０ ４（４ 帋帋畅７） ２（２   畅３） ４ 66畅８０ ±０ (畅６２ １（１ gg畅２） ８（９ 行行畅３）

晚期补钾组 ７６ :３ ]]畅９６ ±０ O畅７７ ２４（３１ 抖抖畅６） ０（０） ４ 66畅７１ ±０ (畅６０ ２（２ gg畅６） ４（５ 行行畅３）

t值／χ２ 值 ４ 侣侣畅８３１ ２０ ff畅４６３ ０ 忖忖畅４９９ ０ 洓洓畅７９２ ０ ++畅６０１ ０ 敂敂畅３８１

P 值 ＜０ 腚腚畅００１ ０ RR畅００１ ０ 忖忖畅２８０ ０ 洓洓畅４３０ ０ ++畅４５３ ０ 敂敂畅２５０

表 2　剔除第 ３天低钾病例后两组发生低血钾及高血钾的组间比较

组别 例数

第 ７ 天

血钾水平

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
低钾

［例，（％）］
高钾

［例，（％）］

第 １４ 天

血钾水平

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
低钾

［例，（％）］
高钾

［例，（％）］

早期补钾组 ６２ :４ ]]畅４５ ±０ O畅６０ ３（４ 帋帋畅８） １（１   畅６） ４ 66畅８５ ±０ (畅６１ １（１ gg畅６） ６（９ 行行畅７）

晚期补钾组 ７６ :３ ]]畅９６ ±０ O畅７７ ２４（３１ 抖抖畅６） ０（０） ４ 66畅７１ ±０ (畅６０ ２（２ gg畅６） ４（５ 行行畅３）

t值／χ２ 值 ４ 侣侣畅２４２ １５ ff畅５１４ １ 忖忖畅２３５ ０ 洓洓畅７９２ ０ ++畅１６７ ０ 敂敂畅９９０

P 值 ＜０ 腚腚畅００１ ＜０ {{畅００１ ０ 忖忖畅２６６ ０ 洓洓畅４３０ ０ ++畅６８３ ０ 敂敂畅３２０

　　三、讨论
传统观念认为：由于新生儿生后早期红细胞破坏较多，使血钾从细胞内释放增多；肾小管功能发育不成熟，生后最初 ２４ ｈ

肾小管对钾的排泄能力低，可呈非少尿性高钾血症［３］ ；再加上新生儿存在生理性部分醛固酮抵抗［４］ ，故早期新生儿血钾水平
偏高，因此教科书主张生后 １０ ｄ内不需要补钾［５］ 。 Ｓｅｍａｍａ 等［６］研究表明，３０％ ～６０％的极低出生体重儿生后第 １ 天会出现
血钾增高且不存在肾功能不全，考虑是由于钾从细胞内向细胞外转移，而并非肾排钾降低所致。 出生 ７２ ｈ以后，随着肾脏将
这一“血钾负荷”排出体外，血钾水平会呈现下降趋势［７］ 。 对于喂养不耐受的早产儿，由于钾摄入量不足，有相当一部分在生
后 ３ ～７ ｄ内已经出现低钾血症，本研究入组的早产儿中，生后第 ３天发生低钾血症的有２４例（占 １４畅８％），若不及时补充生理
需要量的钾盐，则这部分早产儿将有近 １周的时间经受低钾的打击，所以，有必要改变新生儿早期不会低钾的观念，重视静脉
补钾的时机选择。

造成早产儿低血钾的常见原因主要是钾摄入不足、使用利尿剂、肾小管酸中毒、胃肠道丢失及碱中毒等。 低钾血症对神
经肌肉的兴奋性影响较明显，由于血浆钾浓度降低会使细胞静息电位负值增加，细胞膜超极化，兴奋性降低，可引起不同的临
床表现，例如反应低下、肌无力、腱反射减弱、肠蠕动减慢、腹胀、心率增快、心脏收缩无力等，心电图可出现 Ｔ波宽平、Ｑ唱Ｔ间期
延长、各种心律失常（如早搏、心动过速／过缓及房室传导阻滞）等。 早产儿本身即存在肌张力低下，腱反射较弱，心率波动较
大等生理特点，易与低血钾的临床表现混淆，使部分低钾血症的早产儿被忽略。 且早产儿胃肠道功能发育不成熟，易出现喂
养不耐受，表现为腹胀、呕吐、胃残余奶量增多等，营养供给减少的同时钾摄入量亦减少，低钾时肠蠕动减慢，引起腹胀及胃肠
潴留，进一步加重喂养不耐受，两者互为因果、恶性循环，不利于早产儿的生长发育。 因此，国外已有学者提出强调生后早期
（数小时内）即供给经静脉的“全营养”，并随着肠道喂养的建立逐渐减量［８］ 。 本研究发现生后 ３ ｄ即开始补钾组在第 ７ 天低
钾血症的发生率明显降低，说明早期补钾在预防喂养不耐受早产儿低钾血症中的重要性，但是否应该更早期（如生后２４ ｈ内）
即开始补钾尚待进一步探讨。

目前早产儿高钾血症的诊断尚无统一标准，国外研究认为新生儿血钾正常范围为 ３畅６ ～６畅７ ｍｍｏｌ／Ｌ［７］ ，且新生儿对高血
钾耐受性良好，甚至在血钾水平７畅５ ～８畅５ ｍｍｏｌ／Ｌ时亦可无心脏表现（心律失常、Ｔ波高尖、ＱＲＳ波增宽等）［９］ 。 而国内大部分
以血钾＞５畅５ ｍｍｏｌ／Ｌ作为诊断新生儿高钾血症的标准。 本研究入组 １６２ 例患儿中，第 ７、１４ 天发生高血钾的有 ２ 例及 １２ 例，
最高血钾值仅 ６畅３ ｍｍｏｌ／Ｌ，所有病例均未出现高血钾导致的心律失常等临床表现，且早／晚期补钾组间高血钾发生率差异并
无统计学意义，因此可以认为静脉补充生理需要量的钾是安全的，不会增加高钾血症的发生。

综上所述，对于喂养不耐受的早产儿，生后应密切监测电解质水平，建议生后 ３ ｄ以内，若无少尿、肾功能不全以及高钾证
据，应开始补充生理需要量的钾盐，避免发生低钾血症。
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