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先心病患儿营养评估及营养干预效果评价
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摘要 目的：对先天性心脏病患儿进行营养评估，根据患儿情况进行个体化高能量营养干预并评估效果。方法：选取 2018年
6 月—2019 年 7 月入院的 694 例 0～5 岁先心病患儿，根据 Z 评分法，即年龄别身高（HAZ）、年龄别体重（WAZ）、身高别
体重（WHZ）进行营养状况评估。 通过提高奶液浓度、增加能量摄入量，对营养不良患儿进行为期 3 个月的营养干预及随
访。 结果：694 例患儿中，各年龄段患儿营养状况均不佳，营养不良共计 165 例，占比为 23.8%，0～1 岁患儿营养不良比例最高，
其中身高正常，仅体重不达标（HAZ 正常，WAZ 或WHZ<-2）的患儿占营养不良总数的比例为 64.2%。 通过 3 个月的营养干预，
患儿营养状况明显改善，0～1岁患儿体重增加最明显，男性患儿平均每日体重增长量为（23.2 ± 8.2）g，女性患儿平均每日体重增
长量为（25.6 ± 10.2）g，营养不良好转率均在 90%以上，然而随着年龄的增长，各年龄段的平均体重增长量均下降（男性：F=
7.348，P=0.002；女性：F=8.093，P=0.001），各年龄段营养好转率均逐渐下降。 结论：先心病患儿营养不良发生率高，越早评估患
儿营养状况并进行个体化高能量营养干预，改善效果越明显，有助于尽早实现生长追赶。
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Nutritional assessment of children with congenital heart disease and effect evaluation of nutritional
intervention
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Abstract Objective: To evaluate the nutritional status of children with congenital heart disease and the effect of individualized high-
energy nutrition intervention according to the children′s situation. Methods: 694 children aged 0-5 years with congenital heart disease
admitted to our hospital from June 2018 to July 2019 were selected and their nutritional status was evaluated according to Z-score method，
which include weight-for-age（WAZ），height-for-age（HAZ），and weight-for-height（WHZ）. Nutritional intervention and follow-up were
carried out for 3 months by increasing milk concentration and energy intake. Results: Among the 694 cases，the nutritional status of all age
groups was poor,165 cases were malnourished，accounting for 23.8%. The proportion of malnourished children aged 0-1 was the highest,the
proportion of children with normal height and unormal weight（HAZ normal,WAZ or WHZ < - 2）was 64.2%. After 3 months of nutritional
intervention，the nutritional status of the children was significantly improved. The weight gain of children aged 0-1 was the most obvious.
The average daily weight gain of male children was（23.2 ± 8.2）g，and that of female children was（25.6 ± 8.2）g，however，with the increase
of age，the average weight gain of all age groups decreased（male：F=7.348，P=0.002；female：F=8.093，P=0.001），and the nutrition
improvement rate of all age groups decreased gradually. Conclusion: Children with congenital heart disease have a high incidence of
malnutrition. Earlier evaluation of nutritional status and individualized high-energy nutrition intervention can significantly improve the
effect，which is helpful to achieve catch-up growth as soon as possible.
Key words congenital heart disease；nutritional assessment；nutritional intervention；high energy feeding

先天性心脏病（先心病）是先天性畸形中常见

的病种，也是引起新生儿和婴儿死亡的主要原因。

先心病是由于胚胎发育时期，心脏及大血管形成障

碍或发育异常而引起的解剖结构异常[1-2]。患儿由于

血流动力学异常，常存在缺氧、营养不良、代谢亢

进、感染等问题[3]。营养不良可导致患儿住院频率增

加、手术预后不良、生长发育障碍、病死率增高等[4]，

而营养摄入不足是婴儿生长迟缓和营养不良的主

要原因。因此，做好术前先心病患儿的营养状况评

估及营养干预极为重要。本研究针对住院的先心病

患儿进行了营养状况调查，并对营养不良患儿进行

了营养干预。

1 对象与方法
1.1 研究对象 纳入 2018 年 6 月—2019 年 7 月初
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表 2 不同性别患儿 Z评分比较
Tab 2 Comparison of Z score of children in different gender

女性患儿 男性患儿

0～1 岁 1～3 岁 3～5 岁 H P 0～1 岁 1～3 岁 3～5 岁 H P

例数 53 195 127 59 142 118

WAZ -0.67（1.84） -0.50（1.72） -0.26（1.38） 3.308 0.191 -0.71（2.39） -0.23（1.87） -0.32（1.58） 3.786 0.151

HAZ 0.50（1.75） 0.40（1.60） 0.26（1.63） 4.912 0.086 0.00（3.17） 0.33（1.47） 0.50（1.97） 1.606 0.448

WHZ -1.15（1.77） -0.42（1.57） -0.76（1.54） 23.937 <0.001* -0.60（2.27） -0.50（1.53） -0.39（1.63） 2.245 0.325
注：WAZ:身高别体重；HAZ:年龄别身高；WHZ:年龄别体重；同性别不同年龄 3 组之间相比，*P<0.05

次在院进行治疗的 0～5 岁先心病患儿，共计 694 例，

其中 0～1 岁男性患儿 59 例（8.5%），0～1 岁女性患儿

53 例（7.6%），1～3 岁男性患儿 142 例（20.5%），1～3
岁女性患儿 195 例（28.1%），3～5 岁男性患儿 118 例

（17.0%），3～5 岁女性患儿 127 例（18.3%），男女间各

年龄段患儿数目无统计学差异（字2=4.498，P=0.106）。
各组患儿入院前 1 个月均未接受过营养支持治疗，

且既往均无糖尿病、肝肾功能不全等严重影响营养

代谢的疾病。

1.2 方法
1.2.1 营养评估 测量入院患儿的身高（cm）和体

重（kg）。根据 2006 年世界卫生组织儿童生长标准

参照值分别计算患儿的年龄别身高 Z 评分（HAZ）、
年龄别体重 Z评分（WAZ）、身高别体重 Z评分（WHZ）[5]。

WAZ<-2 为低体重（低），WHZ<-2 为消瘦（低），

HAZ<-2 为生长迟缓（低），发生 3 种情况之一即为

营养不良。根据世界卫生组织及联合国儿童基金会

营养状况评定标准[6]，分为营养不良及正常两类，营

养不良发生率=营养不良例数/总例数。

1.2.2 营养干预 对营养不良患儿进行为期 3 个月

的营养干预及随访，使用高能量配方奶喂养，研究显

示先心病患儿能量摄入达到 140～150 kcal/（kg·d）
才能满足正常的生长需要[7]。其中 6 个月以上患儿

除了高能量配方奶还需要搭配相应年龄段的辅食，

高浓度配方奶的浓度及目标热量见表 1，为实现追赶

性体重增长，蛋白质含量控制在 3.3～3.6 g/100 kcal[8]，
同时控制蛋白质不超过 4 g/（kg·d）。
1.3 统计学处理 采用 Excel 建立数据库，采用

SPSS 22.0 统计软件包进行统计学分析。正态分布计

量数据以 ｘ±ｓ 表示；非正态分布资料以中位数（四分

位间距）表示，3 组之间比较采用单因素方差分析

（one way ANOVA）或 Kruskal-Wallis 秩和检验（非

正态分布）；计数资料以百分率表示，比较采用 字2 检
验。P<0.05 为差异有统计学意义。

2 结果
2.1 不同年龄、 性别组的 Z 评分 如表 2 所示，女

性患儿各年龄组 WAZ 及 WHZ 均为负值，随着年龄

增长，WAZ评分虽然逐渐增加，但是差异没有统计学

意义（H=3.308，P=0.191），WHZ 在 1～3 岁营养情况有

所缓解后，在 3 岁后又出现营养状况下滑情况

（H=23.937，P<0.001）。HAZ 随着年龄的增长逐渐下

降，但尚无统计学意义（H=4.912，P=0.086）。

年龄（岁） 奶液浓度 目标热量（配方奶+辅食，kcal/kg）

0～1
F～100（2 个月以下使

用 F～75）
2 周以下 100～110；2 周～2 个月

100～120；2 个月以上 120～140
1～3 F～100 130～150

3～5 F～100 130～150

注：F～75 表示每 100 mL 奶液含有 75 kcal 能量；F～100 表示每

100 mL 奶液含有 100 kcal 能量

表 1 经口营养干预目标量
Tab 1 Target quantity of oral nutrition intervention

与女性患儿类似，男性患儿 WAZ 及 WHZ 各年

龄段均值为负值，虽然随着年龄增长有所缓解，但

差异无统计学意义（WAZ：H=3.786，P=0.151；WHZ：
H=2.245，P=0.325）。HAZ 评分显示，随着年龄的增长

成上升趋势，但差异没有统计学意义（H=1.606，P=
0.448）。
2.2 营养不良患儿中低体重或消瘦的比例 营养

不良共计 165 例（表 3），占 23.8%，其中 0～1 岁患儿

营养不良的比例最高，随着年龄增长百分比下降，

但差异尚无统计学意义（男：字2=4.516，P=0.105；
女：字2=3.467，P=0.177）。各年龄段营养不良的患儿中，

仅低体重或消瘦（即 HAZ 正常，WAZ 或 WHZ 低）所

表 3 不同年龄患儿营养不良比例[n(%)]
Tab 3 Proportionofmalnutritioninchildrenwithdifferentages[n(%)]

性别
年龄
（岁)

例数
营养不良情况分析

营养不良总例数 其中仅低体重或消瘦例数

男 0～1 59 20（33.9） 12（60.0）
1～3 142 30（21.1） 21（70.0）
3～5 118 19（16.1） 13（68.4）
字2 4.516 0.118
P* 0.105 0.943

女 0～1 53 21（39.6） 16（76.2）
1～3 195 45（23.1） 26（58.8）
3～5 127 30（23.6） 18（60.0）
字2 3.467 0.478
P* 0.177 0.787

注：* 同性别不同年龄 3 组之间相比
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占的比例较高，平均为 64.2%，最高达到 76.2%（0～1
岁女性患儿），体重不达标是主要的营养不良问题。

2.3 不同年龄、性别患儿营养干预后的效果评价 通

过营养干预，各年龄段患儿体重均明显增加（表 4），
0～1 岁患儿体重增长速度最快，男性患儿平均每日

体重增长量为（23.2±8.2）g，女性患儿平均每日体重增

长量为（25.6±10.2）g，随着年龄增长，体重增长量逐渐

下降（男：F=7.348，P=0.002；女：F=8.093，P=0.001）。
0～1 岁儿童的营养不良好转率可达到 90%以上，明

显高于 1 岁以上儿童，1 岁前进行营养干预效果最

佳。由于临床治疗、患儿临时出院等原因，各年龄段

实际干预例数小于营养不良例数。

表 4 营养不良患儿干预效果
Tab 4 Intervention effect of malnutrition children

男性患儿 女性患儿

0～1 岁 1～3 岁 3～5 岁 F P 0～1 岁 1～3 岁 3～5 岁 F P

营养不良(例) 20 30 19 21 45 30

干预/达标(例) 18/17 19/13 12/7 20/18 23/19 17/5

营养不良好转率(%) 94.4 68.4 58.3 90.0 82.6 29.4

平均每日体重增长量（g） 23.2±8.2 14.1±3.5 13.8±6.7 7.348 0.002* 25.6±10.2 17.8±5.9 11.5±6.3 8.093 0.001*

注：同性别不同年龄 3 组之间相比，*P<0.05
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3 讨论
营养不良由于发生的时期不同，会影响机体各

个系统的发育。营养状态反映了营养素摄入和需要

之间的平衡，营养评价对于儿童临床营养非常重要[9]。

先心病患儿处于能量的高代谢状态，发病越早，病

情越重，喂养越困难，同时由于心脏原因，食物摄入

量受限，更容易导致喂养不足[10]，住院患儿的营养不

良发生率更高[11]。根据《中国儿童发展纲要（2011-
2020 年）》要求，将 5 岁以下儿童生长迟缓率控制在

7%以下，低体重率降低到 5%以下[12]。2016年袁恩武

等[13]调查的河南 5岁及以下儿童生长迟缓率为 1.6%，

低体重率为 0.5%。2013 年刘敬涛等[14]报道四川 5 岁

以下儿童生长迟缓率为 7.3%，低体重率 2.6%。

本研究发现先心病患儿营养不良的比例达到

23.8%，其中生长迟缓率 8.7%，低体重率 15.3%，消

瘦率 14.0%，都明显高于国家要求水平，且高于以往

正常儿童的相关研究，并且主要营养问题为体重不

达标，因此高能量配方奶喂养是营养干预的最佳方

法。通过 3 个月的干预结果来看，高能量喂养可以及

时有效的纠正大部分先心病患儿的营养不良状况，

0～1 岁男童营养不良好转率达到 94.4%，0～1 岁女童

营养不良好转率达到 90.0%，该年龄段干预效果最

佳，主要是由于该年龄段患儿生长速度最快，并且

主要以配方奶为主，孩子依从性相对较好，家长的

可操作性强，可准确把控每日能量摄入量。因此，尽

早对先心病患儿进行营养状况评估及干预，不仅

能减少因先心病带来的营养不良，而且能让先心病

患儿在手术前达到一个最佳的营养状态，这对先心

病患儿的成长至关重要。

由于术后早期应激反应，患儿对能量需求增加，

但治疗却需要严格控制液量，导致患儿营养的摄入

受限制，使患儿营养不良的状况进一步加重。提供

足够的能量和蛋白质而不增加过多的液体是治疗

的关键。先心病患儿除了围手术期的有效喂养，更

需要长期的营养干预提高生活质量，因此尽早制定

家庭喂养方案，发展父母的喂养能力是日后的研究

重点之一[15]。医家联合形式也是以后发展方向，医家

联合早期干预可有效提高先心病患儿营养状况并

有效降低患儿家属负性情绪[16]，在院评估干预，出院

后通过医家联合可长期、及时干预，避免了因营养

不良而影响身体各方面的发育。
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的 T 分期都是肺腺癌患者的独立预后因素，印证了

GTSE1 是肺腺癌的独立预后因素。同时通过在线数

据库 GEPIA 和 Kaplan-Meier Plotter 进行验证，结果

表明，GTSE1 高表达的肺腺癌患者预后情况较差，

反之 GTSE1 低表达的肺腺癌患者预后生存情况远

优于高表达的患者。GSEA 通路富集的结果，同既往

GTSE1 在其他肿瘤中的研究也是比较一致，都显示

GTSE1 参与了有丝分裂 [15]、p53 信号通路 [16] 以及

DNA 复制和损伤修复[1]等重要通路。同时在诸多基

础研究中发现，GTSE1 与肿瘤细胞的增殖、侵袭、转

移以及细胞凋亡等都密切相关，往往肿瘤细胞敲低

GTSE1 后，细胞增殖和侵袭功能都会受损[12]。

当然，已有的研究几乎都是基于基因组和转录

组数据的研究，在蛋白质组和代谢组等方面的研究依

旧较少，本研究从已有的 mRNA 数据挖掘了 GTSE1
在肺腺癌患者中的作用及意义，同时结合笔者的免疫

组化数据结果，虽然样本数量较少但也能够从蛋白层

面印证数据分析的结果。当然对于深入研究GTSE1的

作用机制以及寻找相互作用蛋白，这些还是远远不够

的，笔者的研究也为在将来结合多组学的方法，以及

更加深入的细胞和动物实验奠定了一定的理论基础。

综上所述，本研究通过运用 TCGA 数据库和权

威的在线数据库进行生物信息学分析，以及结合笔

者已有免疫组化的数据，初步探讨了 GTSE1 在肺腺

癌患者中的表达和意义，初步结果表明，GTSE1 在

肺腺癌患者的肿瘤组组织中高表达，在癌旁以及正

常组织中表达量较低；高表达 GTSE1 的肺腺癌患者

生存及预后情况较差。因此，GTSE1 有望作为一个

潜在的标志物来预测患者预后情况，从而为临床医

生提供一些有价值的参考信息，指导临床治疗。
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