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早产儿早期血脂代谢特点及与新生儿
呼吸窘迫综合征关系探讨

王华　张巍　王璟　李慧玲　温春玲

（首都医科大学附属北京妇产医院新生儿重症监护室，北京　100026）

［摘要］　目的　了解早产儿早期血脂代谢特点及其与新生儿呼吸窘迫综合征（RDS）的关系。方法　将

100 例适于胎龄早产儿按胎龄或出生体重分组，并以 40 例足月适于胎龄儿作为对照组，于出生后 12 h 内静脉采

血，测定血浆总胆固醇（TC）、甘油三脂（TG），低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）及高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）

水平；另外，分别根据胎龄及出生体重进一步比较发生 RDS 与未发生 RDS 早产儿的血脂水平。结果　随胎龄

及体重增加，TG 水平呈递增趋势，28~30 周组及 31~33 周组早产儿血浆 TG 水平均明显低于 34~36 周早产儿及

足月儿（P<0.01）；出生体重≤ 1499 g 组及 1500~2499 g 组早产儿血浆 TG 水平均明显低于出生体重≥ 2500 g

早产儿及足月儿（P<0.05），且出生体重≤ 1499 g 组与 1500~2499 g 组早产儿之间 TG 水平差异亦有统计学意

义（P<0.01）；而各组新生儿 HDL-C、LDL-C 及 TC 水平差异无统计学意义。RDS 与非 RDS 早产儿血浆 TC、

LDL-C 及 HDL-C 水平差异亦无统计学意义；但在胎龄 28~30 周组，RDS 早产儿的 TG 水平比非 RDS 早产儿明显

降低（P<0.05）；体重≤ 1499 g RDS 早产儿 TG 水平低于非 RDS 早产儿（P<0.05）。结论　早产儿血脂水平与

胎龄及体重相关，低 TG 水平可能是胎龄 28~30 周及体重≤ 1499 g 早产儿出现 RDS 的原因之一。                  

                                                                                    ［中国当代儿科杂志，2013，15（8）：614-618］
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Relationship between early serum lipid profiles and respiratory distress syndrome in 
preterm infants
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and Gynecology Hospital, Capital Medical University, Beijing 100026, China (Email: bjtong2007@163.com) 

Abstract: Objective    To investigate early serum lipid profiles in preterm infants and their relationship with 
neonatal respiratory distress syndrome (RDS). Methods    Appropriate-for-gestational-age (AGA) preterm infants were 
grouped according to gestational age (GA) or birth weight (BW). AGA full-term infants were randomly selected as the 
control group. Venous blood samples were collected within 12 hours after birth for measurement of biochemical indices, 
including total cholesterol (TC), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol 
(LDL-C) and triglyceride (TG). Blood lipid levels were compared between preterm infants with and without RDS in 
various groups. Results    Plasma TG level rose as GA and BW increased. Plasma TG levels in the 28-30 week and 
31-33 week GA groups were significantly lower than in the 34-36 week GA and control groups (P<0.01). Plasma TG 
levels in the ≤ 1499 g and 1500-2499 g BW groups were significantly lower than in the ≥ 2500 g BW and control 
groups (P<0.05), and the 1500-2499 g BW group had a significantly higher plasma TG level than the ≤ 1499 g BW 
group (P<0.01). There were no significant differences in plasma HDL-C, LDL-C and TC levels between all groups and 
between preterm infants with RDS and without RDS. In the 28-30 week GA group, the preterm infants with RDS had 
a significantly lower TG level than those without RDS (P<0.05); also, in the ≤ 1499 g BW group, preterm infants with 
RDS had a significantly lower TG level than those without RDS ( P<0.05). Conclusions    Blood lipid levels are related 
to GA and BW. Low TG level may be one of the causes of RDS in preterm infants with a gestational age of 28-30 weeks 
and a BW of ≤ 1499 g.                                                                           [Chin J Contemp Pediatr, 2013, 15(8): 614-618]
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目前对于早产儿早期脂肪代谢的特点尚不完
全清楚，但普遍认为 , 相对于足月儿，早产儿脂
肪代谢功能处于未成熟状态。母孕期间正常的脂
质代谢在胎儿的生长、发育过程中发挥着重要作
用，包括胎儿脂肪贮备的增加、胎儿肾上腺皮质
激素的合成、随胎肺成熟改变羊水中磷脂的含量
等 [1-2]。脂肪代谢异常将影响胎儿的正常生长、发
育 [3-4]。既往研究发现，来源于甘油三脂（triglyceride, 
TG）的脂肪酸是合成肺泡表面活性物质的重要
成 分， 而 且 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇（low-density 
lipoprotein, LDL-C）及高密度脂蛋白胆固醇（high-
density lipoprotein, HDL-C）能够刺激肺泡Ⅱ型上皮
细胞分泌卵磷脂，参与肺泡表面活性物质形成 [5-6]。
Li 等 [7] 还发现胎儿脂肪代谢平衡有助于板层小体
及肺泡结构的稳定，与肺发育密切相关。那么，
早产儿血脂水平是否与早产儿呼吸窘迫综合征
（respiratory distress syndrome, RDS）的发生密切相
关呢？本研究通过检测不同胎龄早产儿总胆固醇

（total cholesterol, TC）、 TG、HDL-C 及 LDL-C 水平，
探讨早产儿早期血脂特点及其与新生儿 RDS 发生
的关系。

1　资料与方法

1.1　研究对象及分组

选 择 2010 年 1 月 1 日 至 2013 年 1 月 1 日 在
我院产检，且在我院出生后入住首都医科大学附
属北京妇产医院新生儿科的早产适于胎龄儿 100 例
为研究对象，其中男 56 例，女 44 例，平均胎龄
32.3±2.6 周，平均体重 1940±553 g；并随机选择
同期40例足月儿作为对照组，其中男23例，女17例，
平均胎龄 38.8±1.1 周，平均体重 3308±298 g。适
于胎龄儿为出生体重在同胎龄儿出生体重正常值
的第 P10~90 之间。所有观察对象 Apgar 评分≥ 8 分，
无发育畸形，且为单胎；所有新生儿的母亲均无
糖尿病及血脂异常情况。入选新生儿分别根据胎
龄及体重进行分组：根据胎龄分为 28~30 周组（共
30 例，男 17 例，女 13 例，平均体重 1382±199 g，
平均胎龄 29.2±0.8 周）；31~33 周组（共 30 例，
男 16 例，女 14 例，平均体重 1771±326 g，平均
胎 龄 31.9±0.9 周）；34~36 周 组（ 共 40 例， 男
23 例，女 17 例，平均体重 2484±321 g，平均胎
龄 34.9±1.2 周）。根据体重分为 ≤ 1499 g 组（共
28 例，男 15 例，女 13 例，平均体重 1315±122 g，
平均胎龄 29.5±1.1 周）；1500 ~2499 g 组（共 56 例，
男 31 例，女 25 例，平均体重 2005±329 g，平均

胎龄 33.0±2.0 周）；≥ 2500 g 组（共 16 例，男
10 例，女 6 例，平均体重 2805±228 g，平均胎龄
34.9±1.7 周）。另外，所有早产儿在依据胎龄或
体重分组的情况下，根据是否发生 RDS 分为 RDS
组及非 RDS 组，进一步比较 RDS 组与非 RDS 组
早产儿血浆血脂变化。RDS 诊断标准参照金汉珍
编写的第三版《实用新生儿学》[8]。
1.2　研究方法

所有早产儿均于出生后 12 h 内，且在喂养及
肠外营养前静脉采血 2 mL 离心取血浆 , 应用贝克
曼 DXC800 全自动生化分析仪测定血浆 TC、TG、
HDL-C 及 LDL-C 水平，并以足月适于胎龄儿作为
对照。
1.3　统计学分析

采 用 SPSS 11. 5 软 件 对 数 据 进 行 统 计 学 分
析， 计 量 资 料 用 均 数 ± 标 准 差（x±s） 表 示，
各胎龄及体重组之间血脂水平比较采用方差分析
（ANOVA），同组内 RDS 早产儿及非 RDS 早产
儿之间血脂水平比较，采用 t 检验，P<0.05 为差
异有统计学意义。

2　结果

2.1　不同胎龄早产儿血浆血脂水平比较

28~30 周组早产儿与 31~33 周组早产儿比较，
TG 水平差异无统计学意义，但随胎龄增加，TG
水平呈递增趋势，两组分别与 34~36 周组及足月
儿组比较，差异均具有统计学意义（P<0.01）。而
34~36 周组早产儿及足月儿组新生儿血浆 TG 水平
差异无统计学意义。各胎龄组早产儿、足月儿在
HDL-C、LDL-C 及 TC 的表达水平上差异均无统计
学意义。见表 1。
2.2　不同体重早产儿血浆血脂水平比较

与足月儿组比较，≤ 1499 g 组与 1500~2499 g
组早产儿的 TG 水平均有显著降低（P<0.01）；与
≥ 2500 g 组比较，≤ 1499 g 组与 1500~2499 g 组早
产儿的 TG 水平同样均有显著降低（分别 P<0.01，
P<0.05）；但≥ 2500 g 组早产儿与足月儿组新生
儿血浆 TG 水平之间差异无统计学意义。各体重组
早产儿、足月儿在 HDL-C、LDL-C 及 TC 表达水平
上差异均无统计学意义。见表 2。
2.3　各胎龄 RDS 早产儿与非 RDS 早产儿血浆血

脂水平比较

胎龄 28~30 周组共 30 例，出现 RDS 早产儿
22 例；胎龄 31~33 周组共 30 例，出现 RDS 早产
儿 16 例，胎龄 34~36 周组共 40 例，出现 RDS 早
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产儿 8 例。本研究统计结果发现，胎龄 28~30 周
RDS 早产儿的 TG 水平较非 RDS 早产儿显著降低
（P < 0.05），而 31~33 周及 34~36 周 RDS 早产儿
与非 RDS 早产儿血浆的 TG 水平差异无统计学意

义。各胎龄组内 RDS 早产儿与非 RDS 早产儿之间
在 TC、HDL-C 及 LDL-C 表达水平上差异无统计学
意义。见表 3。

表 1　不同胎龄早产儿血浆血脂水平比较　（x±s, mmol/L）

组别 例数 TC HDL-C LDL-C TG
足月儿组 40 2.1±0.8 0.85±0.26 0.7±0.4 0.66±0.32
28~30 周组 30 2.3±0.8 0.99±0.42 1.0±0.6 0.24±0.12 a,b

31~33 周组 30 2.2±0.8 0.87±0.45 0.9±0.5 0.30±0.19 a,b

34~36 周组 40 2.2±0.7 0.89±0.28 0.9±0.4 0.56±0.26 
F 值 0.353 1.009 2.058 23.382
P 值 0.787 0.391 0.109 <0.001

      注：TC：总胆固醇；HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇；TG：甘油三酯；a: 与足月儿组比较，P<0.01；b:

与 34~36 周组比较，P<0.01

表 2　不同体重早产儿血浆血脂水平比较　（x±s, mmol/L）

组别 例数 TC HDL-C LDL-C TG
足月儿组 40 2.1±0.8 0.85±0.26 0.7±0.4 0.66±0.32
≤ 1499 g 组 28 2.3±0.8 0.98±0.44 1.0±0.6 0.23±0.13a,b,d

1500 ~ 2499 g 组 56 2.3±0.7 0.87±0.37 0.9±0.4 0.41±0.23 a,c

≥ 2500 g 组 16 2.0±0.6 0.97±0.30 0.8±0.4 0.57±0.35
F 值 0.890 1.059 2.568 18.048
P 值 0.448 0.369 0.057 <0.001

      注：TC：总胆固醇；HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇；TG：甘油三酯；a: 与足月儿组比较，P<0.01；b: 

与≥ 2500 g 早产儿组比较，P<0.01； c: 与≥ 2500 g 早产儿组比较，P<0.05；d: 与 1500 ~ 2499 g 早产儿组比较， P<0.01

2.4　不同体重 RDS 早产儿与非 RDS 早产儿血浆

血脂水平比较

出生体重≤ 1499 g 组共 28 例，出现 RDS 早
产儿 20 例；1500 ~ 2499 g 组共 56 例，出现 RDS
早产儿 20 例；≥ 2500 g 组共 16 例，出现 RDS 早
产儿共 6 例。本组资料统计结果发现，出生体重

≤ 1499 g 早产儿组，RDS 早产儿的 TG 水平比非
RDS 早产儿显著降低（P<0.05），而体重 1500 ~ 
2499 g 组及≥ 2500 g 组，RDS 早产儿与非 RDS 早
产儿之间 TG 水平差异无统计学意义。各体重组
RDS 早产儿与非 RDS 早产儿之间在 TC、HDL-C
及 LDL-C 表达水平上差异均无统计学意义。见表 4。

表 3　不同胎龄 RDS 早产儿与非 RDS 早产儿血浆血脂特点　（x±s, mmol/L）

组别
TC HDL-C

28~30 周 31~33 周 34~36 周 28~30 周 31~33 周 34~36 周
RDS 组 2.4±0.9 2.3±0.9 2.1±0.5 0.96±0.50 1.01±0.50 1.98±0.24
非 RDS 组 2.2±0.5 2.1±0.7 2.3±0.7 1.07±0.32 0.70±0.27 0.87±0.29

t 值 0.542 0.688 0.792 -0.598 1.841 0.982
P 值 0.592 0.497 0.434 0.554 0.077 0.332

续表 3

组别
LDL-C TG

28~30 周 31~33 周 34~36 周 28~30 周 31~33 周 34~36 周
RDS 组 1.0±0.6 1.0±0.6 0.8±0.5 0.22±0.12 0.31±0.19 0.67±0.41
非 RDS 组 0.9±0.4 0.9±0.4 0.7±0.4 0.31±0.06 0.29±0.21 0.54±0.21

t 值 0.687 0.899 0.169 -2.075 0.225 1.236
P 值 0.501 0.377 0.867 0.047 0.823 0.224

       注：RDS 组 28~30 周、31~33 周、34~36 周早产儿分别为 22 例、16 例、8 例；非 RDS 组 28~30 周、31~33 周、34~36 周早产儿分别为
8 例、14 例、32 例。TC：总胆固醇；HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇；TG：甘油三酯
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表 4　不同体重 RDS 早产儿与非 RDS 早产儿血浆血脂特点　（x±s, mmol/L）

组别
TC HDL-C

≤ 1499 g 1500~2499 g ≥ 2500 g ≤ 1499 g 1500~2499 g ≥ 2500 g
RDS 组 2.3±0.9 2.2±0.8 2.0±0.6 1.02±0.43 0.89±0.29 1.02±0.24
非 RDS 组 2.2±0.7 2.3±0.7 2.0±0.7 0.86±0.47 0.86±0.41 0.94±0.34

t 值 0.362 0.607 0.129 0.885 -0.314 0.446
P 值 0.720 0.546 0.900 0.384 0.755 0.662

续表 4

组别
LDL-C TG

≤ 1499 g 1500~2499 g ≥ 2500 g ≤ 1499 g 1500~2499 g ≥ 2500 g
RDS 组 1.1±0.6 1.0±0.5 0.8±0.6 0.20±0.12 0.40±0.24 0.69±0.34
非 RDS 组 0.9±0.6 0.9±0.4 0.7±0.4 0.31±0.10 0.41±0.23 0.49±0.35

t 值 0.816 -0.544 0.470 -2.344 0.070 1.154
P 值 0.422 0.588 0.646 0.027 0.944 0.268

       注：RDS 组≤ 1499 g、1500 ~2499 g、≥ 2500 g 早产儿分别为 20 例、20 例、6 例；非 RDS 组≤ 1499 g、1500 ~2499 g、≥ 2500 g 早产
儿分别为 8 例、36 例、10 例。TC：总胆固醇；HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇；TG：甘油三酯

3　讨论

血脂是细胞基础代谢的必需物质，主要成分
为 TG 和 TC。其中 TG 是长链脂肪酸和甘油形成的
脂肪分子，TG 在脂蛋白脂肪酶（lipoprteinlipase，
LPL）作用下分解为游离脂肪酸，进入循环，参与
人体内能量代谢 , 提供和储存能量 ; 而 TC 则主要
用于合成细胞膜、类固醇激素和胆汁酸。血脂不
融于水，在血液中主要存在于脂蛋白中，其存在
形式主要包括 HDL、LDL、极低密度脂蛋白（very 
low-density lipoprotein, VLDL）。

脂质代谢在维持机体正常生理功能中发挥
重要作用，同样，在胎儿时期，正常的脂质代谢
对维持宫内胎儿的正常生长发育也至关重要。相
对于足月儿而言，早产儿处于未成熟状态，而早
产儿脂质代谢的特点也有别于足月儿。目前对于
早产儿脂质代谢的特点尚不完全清楚。本研究根
据胎龄及体重不同，对早产儿血浆中 TG、TC、
LDL-C、HDL-C 水平进行检测，以探讨不同胎龄
或体重早产儿早期血浆脂质代谢特点。因为围产
期感染、先天性发育异常、母亲糖耐量及血脂异
常、大于或小于胎龄儿、窒息等因素可能影响新
生儿血脂代谢，因此对于有相关因素的早产儿不
纳入本研究范围。结果发现 28~30 周早产儿 TG 水
平与 31~33 周组比较数值偏低，但差异无统计学
意义，而随胎龄增加，早产儿 TG 水平呈上升趋
势，28~30 周与 31~33 周组早产儿血浆 TG 水平与
34~36 周组早产儿比较，差异有统计学意义，说明
胎龄 34 周以后 TG 水平明显增加。同样，本研究
根据体重不同对早产儿血脂研究发现，出生体重
≤ 1499 g 早产儿与体重 1500~2499 g 早产儿组、体

重≥ 2500 g 早产儿组及足月儿组比较 TG 均具有
统计学意义，出生体重≥ 2500 g 早产儿与足月儿
比较差异无统计学意义。而各胎龄及体重早产儿
及足月儿之间在 TC、LDL-C 及 HDL-C 表达水平上
差异均无统计学意义。Donega 等 [9] 对脐血的研究
发现，早产儿比足月儿具有更低的 TG 水平。本实
验结果与其研究结果一致。有研究报道，胆固醇
可通过胎盘，因此新生儿血胆固醇可受母亲影响，
但如果母亲胆固醇低，新生儿也能合成胆固醇 [10]；
而胎儿时期 TG 却不能直接通过胎盘，TG 合成有
赖于胎盘从母血中转运游离脂肪酸，而脂肪酸的
转运功能与胎龄密切相关 [11]，这可能是各胎龄之
间新生儿胆固醇水平差异无统计学意义，而 TG 水
平差异明显的原因。本实验结果发现胎龄 34 周后，
早产儿血浆 TG 水平明显增高，与 Yonezawa 等 [11]

研究结果一致；同时还发现出生体重≥ 2500 g 早
产儿血浆 TG 水平也明显增高，这可能与 34~36 周
早产儿为晚期早产儿，成熟度接近足月儿 [12]，且
出生体重≥ 2500 g 的早产适于胎龄儿大多也为晚
期早产儿有关。由此可见，血脂水平与胎龄及体
重相关，胎龄 34 周可能是 TG 代谢的转折点，血
脂水平也是评估早产儿成熟度的指标之一。

脂质代谢在胎儿生长、发育中起到重要作用，
但在胎肺发育以致成熟过程中的作用目前尚不清
楚 [13]。肺成熟度与早产儿是否发生 RDS 密切相关，
而肺泡表面活性物质的分泌是评估肺成熟度的重
要指标，构成肺泡表面活性物质的成分中脂类占
85% ~ 90%，体外研究发现，LDL-C 及 HDL-C 均
可刺激原代培养的肺泡Ⅱ型细胞分泌卵磷脂 [6]，
而卵磷脂是肺泡表面活性物质的重要组成，由此
可见脂类参与肺泡表面活性物质形成，与肺的发
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育密切相关。那么早产儿血脂水平是否最终会影
响 RDS 发生呢？为研究早产儿血脂水平与 RDS 关
系，本研究将这些早产儿在胎龄或体重一组情况
下，分为 RDS 组及非 RDS 组，分别比较两组血
脂水平。在胎龄一组的情况下，RDS 及非 RDS 早
产儿在血浆 TC、LDL-C 及 HDL-C 表达水平上差
异无统计学意义，但胎龄 28~30 周组，RDS 早产
儿比非 RDS 早产儿具有较低的 TG 水平，而胎龄
31~33 周及 34~36 周 RDS 早产儿与非 RDS 早产儿
间 TG 水平差异无统计学意义。在体重一组的情况
下，RDS 及 非 RDS 早 产 儿 在 血 浆 TC、LDL-C 及
HDL-C 表达水平上差异无统计学意义，但出生体
重≤ 1499 g RDS 早产儿 TG 水平比非 RDS 早产儿
低，而出生体重 1500 ~2499 g 及≥ 2500 g RDS 早
产儿与非 RDS 早产儿间 TG 水平差异无统计学意
义。这提示，低 TG 水平可能是胎龄处于 28~30 周
及体重≤ 1499 g 早产儿出现 RDS 的原因之一。 
Lane 等 [13] 在对 1000~1499 g 早产儿的研究中发现，
患 RDS 早产儿比未患 RDS 早产儿不仅具有较低的
血脂水平，而且还具有较低的脂肪酸及载脂蛋白 B
水平；但体重大的早产儿却具有较高的脂肪酸水
平。脂肪酸是肺泡表面活性物质形成过程中的必
需成分，脂肪酸不断合成、促进肺泡表面活性物
质的不断生成，这对于孕期胎肺成熟、发挥正常
功能起到重要作用。而 TG 是脂肪酸的重要来源，
且孕早中期的胎儿脂肪主要来源于依赖胎盘转运
的母源性脂肪酸。由此可推测体重 <1500 g 的早产
儿出现 RDS 可能与胎盘异常转运、或因早产胎盘
转运终止导致合成肺泡表面活性物质原料缺乏有
关。而体重在 1500~2500 g 之间及 2500 g 以上患
RDS 的早产儿，并未出现特殊的血脂分布特征，
其原因目前尚不清楚。既往动物实验研究表明，
在大鼠妊娠晚期，相对于心脏等其他器官，胎肺
LPL 活性明显增加，提示胎肺 LPL 活性可能与妊
娠晚期胎肺成熟密切相关 [14]。而体重较大的早产
适于胎龄儿大多处于妊娠晚期，有关 LPL 活性是
否与早产儿 RDS 相关值得进一步研究。本研究还
发现，无论按照胎龄还是体重分组，RDS 早产儿
及非 RDS 早产儿之间血浆 TC、LDL-C 及 HDL-C
的水平差异均无统计学意义，与 Yonezawa 等 [11] 报
道一致，但 Gunes 等 [2] 则认为患 RDS 早产儿比未
患 RDS 早产儿具有较低的 TC、LDL-C、HDL-C 水
平，并认为胆固醇具有促进二棕榈酰磷脂酰胆碱
在肺泡表面气液层面扩展，降低肺泡表面张力的
作用，较低的胆固醇水平是造成早产儿 RDS 发生

的原因之一。对于结果出现不同，推测可能与纳
入的研究对象不同（Gunes 研究对象包括 25~36 周
早产儿；Yonezawa 研究对象为 28~32 周早产儿）、
选择标本不同（Gunes 选择脐血，本研究选择静脉
血）有关。目前，有关胆固醇在肺泡表面活性物
质形成及肺发育中的作用尚不明确，也存在争议。
本研究样本量偏少，需要大样本的临床资料进一
步阐明胆固醇是否与早产儿 RDS 发生相关。
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