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内容简介

《实用营养师手册》根据“古为今用，洋为中用”的原则，把现代营养学知识和祖国医学中的食疗和药膳紧密地结合起来，系统地介绍营养饮食基础知识，医院基本饮食、试验饮食、代谢饮食及各种治疗饮食，食谱的编制，营养饮食调查的方法和评价，信息技术在营养治疗中的应用，各种疾病的营养治疗，不同人群的饮食营养，不同环境的饮食营养要求及食品卫生、营养科室管理等方面的内容。章节编排和写作力求科学、实用、新颖，反映了当代临床营养学的新理论、新方法和新技术。本手册可作为医院、疗养院、康复院营养科，中医院食疗科专业或管理人员的参考书，也可作为非营养专业人员的参考书及家庭藏书。


前言

饮食是生命活动的表现，也是治疗疾病和健康长寿的保证。“民以食为天”，“安谷则昌，绝谷则危”；只有足食，才能安居乐业，“安民之本，必资于食”；只有身体健康，才能有所成就，有所贡献。因此，饮食不仅维系着个体的生命，而且也关系到种族延续、国家昌盛、社会繁荣和人类文明。对患者来说，合理平衡的营养饮食极为重要；“医食同源，药食同根”，表明营养饮食和药物对于治疗疾病有异曲同工之处；故营养科又有“第二药房”之称。合理的营养饮食可提高机体预防疾病、耐受手术和麻醉的能力，减少并发症，促进疾病的康复。在医学模式发生变化的今天，营养饮食的治疗作用显得越来越重要。临床营养学作为新兴的边缘学科，介于临床医学和基础医学、预防医学和临床医学之间，具有强大的生命力。合理的、及时的营养治疗，是临床综合治疗中的重要部分，对于提高临床医护救治水平有很大作用。“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充，气味合而服之，以补精益气”，仍是当今营养学家一致公认最合理的营养饮食原则，这是我们祖先数千年前就已经提出的至理名言。而“虚则补之，药以祛之，食以随之”，更进一步指出疾病除了药物治疗外，还应重视营养饮食；“三分治，七分养”，营养饮食也在其中。

随着社会的发展，生活水平的提高，临床营养备受重视。《实用营养师手册》10年前出版，在当时来说是内容比较新的、全面的，但10年的变化很大。在编写过程中，笔者补充了当前学科领域内最新的教学和研究成果，介绍食物、饮食对疾病的发生及发展的影响和治疗作用；营养饮食基础知识；某些疾病，如营养缺乏症、肥胖症、高脂血症、糖尿病、肿瘤等的营养治疗和中医食疗与药膳治疗方法；食物和药物之间的关系，某些药物对饮食和营养有影响；拟从营养饮食对疾病治疗效果的角度介绍营养治疗方法、食物禁忌和食谱；加强营养咨询和指导，利用现代科学技术，提高临床营养治疗水平，计算机对临床营养治疗的辅助作用；器官衰竭和移植时营养饮食治疗等内容；并将患者的营养状况评价单独成章列出。总之，我们意在尽力介绍营养治疗的新成果、新技术、新方法。

《实用营养师手册》是临床营养人员的必备参考书之一，也可作为临床医师或其他医护人员和基础及临床营养工作者的参考书。因时间仓促，加之水平有限，定有错漏之处，竭诚希望各位读者提出批评建议。在编写本手册的过程中，得到很多教授、专家的指导，也参考了与营养相关的许多专著，实习同学高凌燕、陈文仪、孙杰、金之蔚、景盛岚、鞠燕、周心尧、陶艳、徐忠卫等参与本书的稿件整理和校对工作，在此一并表示衷心的感谢。

编 者
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第一篇 总论篇

第一章 绪 论

饮食营养与人体健康关系非常密切。营养素、食物和饮食是维持人体生命和机体生命活动代谢的最基本条件。机体摄取、消化、吸收、代谢和利用食物营养素，以维持生命活动的整个过程，这个过程称为营养。随着社会的发展、生活水平的提高、医学科学技术的日新月异，人们对饮食营养越来越重视。发达国家临床营养事业非常兴旺，国内临床营养专业也正在迅速发展。摄取食物是人类及一切动物的本能，而正确合理地摄取和利用食物是人类的专利，也是内容丰富、有很多分支学科的一门科学。临床营养学是研究合理利用食物或营养素、促进生长发育、增进健康、提高功能、防治疾病和延缓衰老的综合性学科，与生理学、生物化学、病理学、药物学、临床医学、食品科学、农业科学等都有非常密切的关系；其中生物化学是饮食和营养学科的最直接基础。临床营养学在临床医学、预防医学、康复医学中都占有很重要的地位。

合理平衡营养极为重要。“医食同源，药食同根”，表明饮食营养和药物对于治疗疾病有异曲同工之处，故营养科又有“第二药房”之称。合理营养可提高机体抗病、耐受手术的能力，减少并发症，促进疾病康复，更能体现“药补不如食补”的重要性。在医学模式发生变化的今天，饮食营养治疗作用显得越来越重要。在国内，临床营养已受到有关部门的重视，国家在推行等级医院制度时，规定一定规模的医院，应该编制有营养科室或有专职营养师。临床营养学作为新兴边缘学科，有很强的生命力，对于提高临床医护救治水平有很大作用。临床营养学的研究对象是有临床症状的患者和有潜在发病可能的亚临床者；研究范围包括营养素、食物和饮食对疾病的治疗和预防功能。


第一节 临床营养学发展史

临床营养学发展过程与其他许多学科一样，是人类在漫长的生活实践中，逐渐由感性认识上升到理性认识的过程。我国早在3000多年前就对饮食治疗疾病有专门论述，如《黄帝内经·素问》中即有符合现代营养学观点“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充”的饮食配伍原则。《景岳全书》记载有“凡伤寒饮食有宜忌……，不欲食，不可强食，强食则助邪；就愈之后，胃气初醒，尤不可纵食。”如此精辟论述，可以说是临床营养学创始。我国古代不仅有专门从事饮食治疗的“食医”，且有论述饮食治疗和营养卫生专著50篇左右，计百余卷。如《食疗本草》、《食医心鉴》、《食性本草》、《千金食治》等，都是非常有价值的历史遗产，是中华医学宝库中的瑰宝，也反映了我国历代营养学、临床营养学和饮食治疗学方面的成就。

随着社会的发展和自然科学的进步，现代营养学逐步形成、壮大，并得到了充分的发展。现代营养学奠基于18世纪中叶，到19世纪时，因碳、氢、氧、氮定量分析方法的确定及由此而建立食物组成和物质代谢概念、氮平衡学说、等能量法则等，为现代营养学的形成和发展奠定了坚实基础。整个19世纪及20世纪中叶是现代营养学发展的鼎盛时期，在此阶段相继发现各种营养素。如1810年发现第一种氨基酸，1838年蛋白质作为新科学术语被命名，1844年发现血糖，1881年对无机盐有较多的研究，1920年正式命名维生素，1929年证实亚油酸为人体必需脂肪酸。20世纪40年代以来，因现代生物学发展及分析测定方法的进步，大大推动了营养学的发展。1943年美国首次提出对各社会人群饮食营养素供给量建议。此后，许多国家相继制订各国推荐营养素供给量，作为人群合理营养的科学根据。近年来，许多国家为在全社会推行公共营养保证、监督和管理作用，除加强科学研究之外，还制订营养指导方针，创立营养法规，建立国家监督管理机构，推行营养学参与农业生产和食品工业生产等政策，使现代营养学更富于宏观性和社会实践性。

在此期间，临床营养学也有很大的发展。1896年首次将葡萄糖通过静脉注射供给能量，以节约体内蛋白质消耗，并作葡萄糖耐受性观察。1923年发现致热原问题，为安全静脉输液提供理论根据。1939年水解蛋白开始应用于临床，1940年结晶氨基酸经静脉输入人体。1942年从静脉输入葡萄糖、脂肪和水解蛋白以维持患者体重，并能纠正负氮平衡。1953年用脂肪乳剂治疗极度消瘦患儿获得成功，但没有解决脂肪乳剂稳定性，因输入后毒性反应大而难以推广。1957年美国研制以棉籽油为原料的脂肪乳剂，但临床应用易引起脂肪超负荷综合征，即可能发生发热、厌食、呕吐、腰背痛、原因不明的腹痛、贫血、肝功能损害等临床症状，1961年停止生产。直到1962年瑞典报道用大豆油为原料以卵磷脂为乳化剂的脂肪乳剂，经临床应用无不良反应，成为世界各地医院公认的理想的静脉营养乳剂；随后日本、美国也相继生产与其配方相似的脂肪乳剂；德国配方也与其相仿，已广泛地用于临床。经周围静脉输注营养液受到浓度和剂量的限制，1945年有学者提出经下腔静脉输注高渗葡萄糖。1952年报道用锁骨下静脉插管中心静脉输液法。1959年在《外科患者代谢治疗》中，首次提出最佳能量与氮比值为627.6kJ（150kcal）∶1g氮。1967年动物实验中用中心静脉输注方法，供给机体所需要的足够营养素，使同胎出生的小狗正常生长发育。此实验奠定了现代静脉营养基础，并倡导肠外营养（PN），摒弃以往单纯用高糖供给能量的“静脉高营养疗法”。PN在临床上受到重视，作为现代医学科学四大成就之一被载入史册，也就是通常所讲的临床营养的“第一次革命”。

1977年用无糖等渗氨基酸输给饥饿或手术患者，有利于节约蛋白质消耗，且可供机体合成蛋白质。大量研究证明，只有补充足够的糖类才能有效地改善氮平衡，从而促进氨基酸的临床应用。现代外科营养已注意到创伤应激时的代谢变化，注意维生素、矿物质和微量元素的补充，同时建立对肝病、肾病、癌症、小儿营养特殊肠外营养治疗措施。20世纪40年代证实，以纯氨基酸代替饮食蛋白质可维持氮平衡，并提出要素饮食概念。20世纪50年代研制由L‐氨基酸、葡萄糖、玉米油、维生素、矿物质和微量元素组成的化学成分明确的饲料喂养大鼠，证明能维持实验动物的生长发育，并能繁殖后代。20世纪60年代用此饮食作为宇航食品，试验持续6个月之久，服用者健康状况良好，能够维持氮平衡。20世纪70年代用要素饮食治疗分解代谢旺盛疾病和重度营养不良者，均取得满意的治疗效果，现在要素饮食已广泛地应用于临床营养治疗。1928年美国成立地区性营养学会，在1933年转为国家学会，1960年正式成立临床营养学会。

我国现代营养学在20世纪初创立。1913年开始食品营养素分析和营养状况调查。1925～1936年之间，营养学教学和科研有较大发展，对我国许多食品化学组成、营养价值及我国人民饮食与营养状况，作广泛的调查研究。1939年中华医学会首次提出我国的营养素供给量建议。1941年召开第一次全国营养学术会议，1945年正式成立中国营养学会。1949年以来，营养学发展很快，从事营养科学研究的机构迅速扩大、完善与加强。1952年我国首次出版《食物成分表》，为营养食品研究和了解全国食品资源奠定了基础。1959年对全国26个省市50万人进行四季饮食调查，了解国人基本饮食营养概况，为国家制定粮食政策和食品加工标准提供科学依据。1982年我国又进行第2次全国营养调查，其规模和范围均超过第1次。此外，中国营养学会根据我国经济发展水平、人民营养状况及科研成果，于1962年、1982年和1988年分别提出我国营养素供给量建议。10年之后，1992年进行第3次全国饮食营养调查。调查结果表明，我国城乡之间的饮食质量有显著差别，经济不发达地区的居民饮食营养结构仍很不理想。这些问题已引起有关部门的注意。

2002年进行第4次全国饮食营养调查，结果表明，我国居民营养与健康状况还存在着一些值得关注的问题。城市居民畜肉类及油脂消费过多，谷类食物消费偏低；贫困农村居民5岁以下儿童生长迟缓和低体重率分别高达29.3%和14.4%；此外，钙、铁、维生素A等微量营养素摄入不足也是我国城乡居民普遍存在的问题。调查显示，我国成人高血压患病率为18.8%，估计全国现患人数为1.6亿，比1991年增加7000多万。农村高血压患病率上升迅速，城乡差距已不明显；而人群高血压知晓率、治疗率和控制率仅分别为30.2%、24.7%和6.1%，仍处于较差水平。我国成人糖尿病患病率为2.6%，估计全国糖尿病现患人数2000多万。与1996年糖尿病抽样调查资料相比，大城市20岁以上人群糖尿病患病率由4.6%上升到6.4%。我国成人血脂异常患病率为18.6%，估计全国血脂异常现患人数1.6亿。值得注意的是，中年人与老年人患病率相近，城乡差别不大。我国成人超重率为22.8%，肥胖率为7.1%，估计现有超重和肥胖人数分别为2.0亿和6000多万。大城市成人超重率与肥胖率分别高达30.0%和12.3%，儿童肥胖率已达8.1%，应引起高度重视。与1992年全国营养调查资料相比，成人超重率上升39%；因超重人数比例较大，预计今后肥胖率将会有较大幅度的增长。本次调查结果还表明，膳食高能量、高脂肪和体力活动少与超重、肥胖、糖尿病和血脂异常的发生密切相关；高盐饮食与高血压的患病风险密切相关；饮酒与高血压和血脂异常的患病风险密切相关。特别应该指出的是，脂肪摄入最多而体力活动最少的人，患上述各种慢性病的机会最多。

在我国，营养学发展起步较晚，但1949年以来发展较快，在全国营养状况调查、营养缺乏症防治、能量及维生素需要量制订、婴儿食品及代乳品制备等方面，都有长足发展，并取得了巨大成就。我国从20世纪70年代开始，已陆续建立起外科临床营养治疗中心。近年来，有关肠外营养和肠内营养专著日益增多，很多医学杂志也介绍国内医院应用的肠外营养方法和经验、营养液配制和治疗效果。1984年在江西召开全国营养工作会议，1985年卫生部在南京举办全国肠外营养和肠内营养学习班，1987年在广州召开全国临床营养研讨会。1995年由第二军医大学长海医院营养科组建中国人民解放军临床营养中心，大大促进了部队临床营养学科的发展。天津、上海、浙江等省市已先后建立临床营养质量控制中心，标志着我国临床营养工作已进入新的发展阶段。


第二节 临床营养与疾病

食物对健康和寿命的影响问题一直是中外学者探究的中心议题之一。健康长寿，自古即为世人向往。时至今日，科学饮食仍以其特有的保健和益寿魅力，深受人们欢迎，更被大力地提倡和研究。吃是生命活动的表现，也是健康长寿的保证。“安谷则昌，绝谷则危”。“只有足食，才能安居乐业”。“安民之本，必资于食”。只有身体健康，才能有所成就，有所贡献，故饮食不仅维系着个体生命，且也关系到种族繁衍、国家昌盛、社会繁荣和人类的文明与进步。

医学科学深入迅猛地发展和医学模式改变，人民生活水平不断地提高，传染病发病率及死亡率均显著下降，人类平均寿命明显延长，而慢性退行性疾病已成为死亡的主要原因。当前，我国死因前四位疾病顺序是：恶性肿瘤、脑血管疾病、呼吸系统疾病和心血管疾病。近50多年来，大量流行病学调查、临床观察和动物实验研究资料均表明，不良饮食习惯、不合理营养方式是引起退行性病变的重要原因之一。营养不良包括营养缺乏、营养过剩或营养不平衡，这些都会给健康带来不利影响。在我国，营养缺乏症依然存在；但因营养过剩所致的肥胖、高脂血症、冠心病、糖尿病、癌症等疾病发病率在某些地区明显增高。已公布的全国第3次营养调查结果表明，我国城乡之间饮食质量差别显著。经济不发达地区居民的食物消费结构仍很不理想。在某些地区，肥胖与营养不平衡有关慢性病有所增加，儿童营养不良、妇女和儿童缺铁性贫血当前仍然较为突出，故政府部门将通过宏观调控，发展农副业生产，以改进我国人民的饮食结构。必要时通过营养干预措施，以控制某些与饮食营养有关的疾病发病率和死亡率。美国从20世纪40年代开始，冠心病死亡率一直保持上升势头。自从采取防治对策后，到20世纪80年代初期，35～74岁人群冠心病死亡率已减少30%以上，脑卒中死亡率在1965～1980年期间下降46%。此外，芬兰、加拿大、澳大利亚等国家的冠心病死亡率也有所下降；但包括我国在内的发展中国家呈上升趋势。北京1979～1980年收治的急性心肌梗死病例数，比1972年增加2倍。1984年《中国卫生统计提要》指出，我国心脑血管疾病死亡率比1957年上升近3倍。在防治疾病方面，面临着严重挑战，饮食营养与很多疾病有非常密切的关系。合理饮食可预防和治疗疾病，而饮食不合理则可引起或加重疾病。

食物是人类赖以生存的物质基础，与生老病死休戚相关。“民以食为天”，说明饮食在任何时代、任何社会、对任何人来说都是头等大事。为开发食物资源，我们祖先不惜以生命为代价，终于确立日益丰富的动植物性食物。史载“神农尝百草，日遇七十二毒”，表明选择药物和食物的艰辛。对所选择动物或植物加以驯养和培植，不断地扩充完善，形成今天丰富多彩的食物谱。经过世代筛选，流传至今，谷肉果菜、山珍海味，不仅味道鲜美、营养价值高，且很容易被机体消化和吸收。人们只要能正常进食，便能供给机体足够的营养素，以满足生长发育和代谢消耗的需要。这就是食物所特有的优点，也是比金石药草、充斥市场的营养保健品优越之处。

通常食物和食品概念混用，而有些专业书籍中则称食物是食品原料。食品不需要改变即可食用；而食物是需要经过加工，或改变性状之后才可供给人食用的物质。食品是人生活中不可缺少的必需品，是人类生命活动的能源物质。食品种类繁多，各种食品有不同的特性和营养素；但食品质和量的好坏，不仅视其气味、滋味、组织性状及各种营养素含量，且要看其是否有益于食用者的健康，故任何食品均不得含有对人体有害的物质，这也是《食品卫生法》所规定的基本要求。

合理饮食营养有助于健康已是众所周知的事实。随着社会生产力的发展，人民生活水平不断提高，饮食结构正发生改变。因饮食营养知识普及不够，多数人在吃饱的同时，并不知道如何才能吃好，吃得科学，吃得符合合理饮食和合理营养原则。许多与饮食营养有关的疾病发病率明显升高。世界范围内的系列研究均证实饮食和很多疾病发生、发展及治疗效果和预后都有很大关系。

食物提供人类所需的一切营养素，如蛋白质、脂肪、糖类、维生素、矿物质和微量元素等。原始人类饮血茹毛，火的发现使得人类饮食发生了巨大革命。生的食物的许多营养素在人体内不能被消化吸收，利用率不高。经热烹调加工后，食物营养素变得容易消化吸收，营养价值大大提高，且可有效地减少因食物不清洁所致的疾病。

任何一种食物不可能提供所有营养素，故人必须吃各种各样的食物。有些食物可生吃，而有些则必须经过加工后才能食用。我们祖先在长期实践中发展和丰富了食物内容。根据“医食同源，药食同根”原理创建独特的饮食治疗方法，即为世人称道的药膳治疗。饮食由各种各样的食物组成，成千上万的食物千变万化，组成风格多样的饮食文化。中国菜、中国烹调以其独特的组成和技巧闻名于世。药膳将中国菜、中国烹调和中医药有机地结合起来，珠联璧合，成为中华文化宝库中的瑰宝之一。因不同传统、不同民族、不同宗教信仰、不同饮食习惯，形成不同饮食类型，主要分为中餐、西餐两大类。和尚、尼姑等佛教徒不吃荤，有的民族不吃猪肉等。同一种食品，不同地区食用方法就不一样，如茶叶绝大部分人是泡茶喝，但也有地方是吃茶的。就泡茶而言也不尽相同，云南白族“三道茶”，西藏藏族“酥油茶”，内蒙古蒙族“奶茶”，英国人喜喝红茶且要加糖，而美国则把牛奶和茶同煮，如此等等。正是丰富多彩的饮食习惯，组成各种各样的饮食文化，诸如茶文化、酒文化等。


第三节 临床营养治疗原则

临床营养治疗是现代综合治疗的重要组成部分。它是根据疾病病理生理特点，按不同疾病制订符合其特征的饮食治疗方案和特定饮食配方，以达到辅助治疗或诊断的目的，以增强机体抵抗力，促进组织修复和恢复代谢功能，纠正营养缺乏。美国早年曾对条件很好的大医院中住院患者进行调查，发现45%以上患者存在不同程度的营养不良。国内最近同类研究也证实住院患者较为普遍地存在着营养不良问题，故临床饮食治疗是预防和治疗疾病极为重要的措施。

饮食治病，源远流长，且这种以食物形式提供的“药物”，副作用最少。合理饮食营养治疗，饮食应提供营养素种类齐全、比例合适、色香味形俱全，并能增进患者食欲，对恢复患者的健康可起到药物不能达到的作用，故饮食治疗在提高治疗效果方面，与医疗和护理有同等重要的作用和地位。当今营养学家一致公认“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充，气味合而服之，以补精益气”，是最合理的饮食营养原则。“虚则补之，药以祛之，食以随之”。更进一步指出疾病除药物治疗外，还应该重视饮食营养。

临床营养治疗应根据疾病的治疗需要，增加或减少某些营养素量，以达到辅助治疗的目的。如控制能量使肥胖者减轻体重，增加营养可纠正营养不良或使消瘦者增加体重，手术患者在术前或术后进行营养调整，有利于手术成功和术后恢复。调整食物组成，减少某种营养素量，可减轻某脏器负荷，有利于治疗疾病。如急性肾小球肾炎少尿期，伴有水肿和高血压症时，控制食盐或含钠食品，可减轻肾脏负担。控制某些营养素摄取，也可控制病情发展，如糖尿病有糖代谢紊乱，调整糖类摄取量作为治疗手段，可使病情得到控制。选择符合饮食治疗原则的食品和恰当的烹调方法来改变食物性质，有利于疾病治疗。如消化性溃疡饮食，食物要充分烧煮，使其易于消化吸收。减少食物纤维，以利于溃疡愈合。对某些疾病可提供特种饮食治疗。如超高代谢和消化管瘘等疾病者，需要供给易于消化吸收的高蛋白高能量饮食。在某些情况下，可利用试验饮食作为临床诊断辅助方法，如隐血试验饮食对怀疑有出血患者能起到协助诊断的作用。

临床营养治疗必须符合营养学和食品卫生学原则。全天食物分配比例要合适，早餐、中餐和晚餐应按一定比例，必要时可增加餐次；两餐间隔时间应根据病情适当调整。烹调方法应该使饭菜美味可口，品种要多样化。注意季节变换，夏季口味宜清淡，冬季稍浓厚。治疗饮食既要符合营养治疗原则，又要能维持机体的营养需要，如高脂血症患者应控制含胆固醇高的动物蛋白，但必须补充足量的植物蛋白和脂肪，特别是豆类蛋白，以满足机体的营养代谢需要。危重患者饮食治疗极为重要，必须深入病房及时了解病情变化，修订饮食治疗方案。在不影响治疗原则的基础上，尽可能照顾患者的饮食习惯，并做好饮食营养咨询，使患者能自觉地配合饮食治疗。凡因治疗或检查要严格控制能量和某些营养素时，饮食要计算后称重，即所谓的称重饮食。


第四节 临床营养学的内容和进展

临床营养学和饮食治疗学，从大范围来说属于临床医学。临床营养学是介于预防医学和临床医学之间的学科，从营养治疗角度研究日常饮食和临床疾病的关系，即各种食品对疾病发生、发展和预后的影响及各种饮食配方对于疾病的预防和治疗作用。主要研究在当前生产水平和经济生活条件下，如何通过制订合乎饮食营养原则的食谱，经过合理科学的烹调加工，保证患者合理营养，并防止食品或饮食可能出现的有毒有害因素对患者造成危害。饮食治疗学的目的是根据预防为主和防治结合方针，通过日常或治疗饮食来改善患者的营养状况，增强患者的体质，提高机体对疾病和外界有害因素的抵抗力，降低发病率和死亡率，提高治愈率，延长患者的寿命，为人类文明、进步和幸福作贡献。

一、临床营养学的内容

临床营养治疗是临床综合治疗中不可缺少的一部分，其重要作用日益受到重视，在临床治疗工作中占有相当重要的地位。临床营养学主要包括以下内容：

1﹒营养与疾病

主要讨论营养素、食物和饮食对临床各种疾病发生、发展的影响。饮食可能存在有害因素，或有抗病防病作用的成分。研究营养与感染、营养与免疫关系等。

2﹒营养基础知识

介绍营养素、食物和饮食组成关系及营养素在疾病发生和发展中的作用。在发生与营养素、食物和饮食有关的疾病时，应采取预防措施和方法。

3﹒食物和饮食

发生疾病时饮食治疗方法的研究，如营养缺乏症、肥胖症、高脂血症、糖尿病等疾病时的营养饮食治疗。

4﹒食物和药物

某些药物对饮食与营养存在影响，在一定条件下可互相协同，而在另一些情况下则可能互相抵消或拮抗。

5﹒合理营养、合理饮食

合理饮食可治疗或预防疾病，不合理饮食则可能引起或加重疾病；从饮食营养角度介绍饮食治疗方法，发生疾病时食物禁忌和饮食治疗食谱。

6﹒营养素、食物和饮食

研究营养素、食物、饮食对疾病发生、发展及预后的影响，营养素、食物和饮食之间相互的关系。

7﹒营养咨询

加强营养咨询和指导，提高健康人和住院患者饮食与营养水平，同时增强人民饮食防病和治疗某些疾病的意识，达到增进健康的目的。

二、临床营养学展望

随着社会生产力的发展，人民生活水平不断提高，饮食食物结构不断改变。因饮食营养知识普及不够，许多与饮食营养有关的疾病发病率明显升高，已引起有关部门的重视。“2000年人人享有卫生保健”是世界卫生组织（WHO）提出的全球卫生战略。要达到此目的，第一项工作就是“增进必要营养，供应足够安全饮用水”。可见饮食营养是人类生存所必需的基本要素。在全国范围内，临床营养专业队伍还不很强大，水平也不太高，需要奋发努力。

1﹒结合国情开展研究

深入调查研究我国人民迫切需要解决的饮食营养问题，并结合我国当前实际情况提出切实可行的具体措施。应提倡按中国营养学会制定的《推荐每日膳食中营养素供给量》和国务院颁发的《九十年代中国食物结构改革与发展纲要》，调整国人饮食结构，达到提高临床营养治疗水平，增进国民体质，预防及治疗各种与营养、饮食有关疾病的目的。

2﹒研究营养与疾病

研究营养素、食物、饮食对某些疾病发病的影响和预后。如心脑血管疾病、糖尿病、慢性肾功能衰竭、多器官功能衰竭等疾病时的营养与饮食治疗，是当今临床营养研究的重点和热点问题。

3﹒开展中西医结合

开展中西医结合临床营养治疗研究，努力发掘祖国医学宝库。积极开展食疗和药膳治疗疾病的机制探讨，使得传统中医食疗理论与现代营养学相结合。提高临床营养治疗水平，使临床营养治疗更有我国特色。

4﹒开展基础理论研究

大力开展临床营养学基础理论研究，充分利用现代生物科学中的新进展、新成果和新方法。研究营养素、食物、饮食与基因表达的关系及其对疾病发生和转归的影响，促进临床营养治疗不断发展，提高临床营养治疗的整体水平。

5﹒重视天然食品研究

重视对生态食品的研究。生态食品是指在生产和加工过程中不使用任何化学制剂的食品。阿根廷自1991年开始生产，生态食品销售量以每年10%～15%的速度递增。生态食品与国内绿色食品概念相同。20年前在欧洲和美国兴起回归自然，食用天然食品已不是时尚，且正在成为不可逆转的发展趋势。

我国临床营养工作者及对临床营养感兴趣的医学界同仁，要加强协作，联合攻关，为不断提高我国人民的健康水平和患者的临床营养治疗水平作出贡献。


第五节 基本概念

一、营养

1﹒营养

营养是指人体吸收、利用食物或营养素的过程，也是人类通过摄取食物以满足机体生理需要的生物化学过程。

2﹒营养素

人类为维持正常生理功能和满足劳动及工作需要，必须每天从食物中获得各种营养素，除空气和水外，还要通过各种食物组成饮食，获得人体需要的各种营养素，以满足机体的正常生长发育、新陈代谢和工作、劳动的需要，这些营养物质称为营养素。蛋白质、脂肪和糖类摄入量较大，所以称为宏量营养素，也称为生热营养素；维生素和矿物质需要量较小，称为微量营养素。凡在人体内总重量大于体重0.01%的矿物质，称为常量元素；而总重量小于0.01%者，称为微量元素。能量来源于食物糖类、脂肪和蛋白质，这三种营养素经过氧化分解后释放出能量，以满足人体代谢需要。

3﹒食物

食物是生物为其生存所摄入的物质，是生命的物质基础。人类摄入食物是为维持其正常的生命活动及从事各种体力活动和脑力活动的需要。食物是人类在长期与自然斗争的同时，逐步筛选确定的。留传至今的食物乃是人类五千年灿烂饮食文化的结晶。

4﹒食物和药物的区别

食物和口服药物都是经口摄入，但被人体摄入后所起的作用不同。食物表现为营养功能，可提供能量和营养素，使人享受美味的同时并保持健康；药物主要起治疗作用，无营养作用，还常有副作用。药食同源的食物，如大枣、薏苡仁等，既有治疗作用，也有营养功能。

5﹒食物和营养素的关系

食物有效成分，即其中能被机体消化、吸收、利用的物质是营养素，可以说食物是营养素的载体，是含有多种营养素的混合物。

6﹒饮食

饮食是由多种食物组成的，如每天食用的三餐，饮食与人体健康有密切关系。饮食类型与地区、民族、信仰、经济水平等因素有关，如西餐、中餐、素食等；而患者的饮食因疾病不同而各具特点，如肾功能衰竭患者低盐低蛋白饮食、痛风患者低嘌呤饮食等。平衡饮食对正常人来说是促进健康的根本保证，对患者来说是改善代谢、消除病因、营养治疗、缩短病程、进行综合治疗的重要手段。不平衡饮食，短期可降低抵抗力和生活质量，降低学习和工作效率，长期可致病，甚至加重疾病。

7﹒营养性疾病

指因体内各种营养素过多、过少，或营养素不平衡所致的疾病，也包括那些以营养因素为主要病因、以营养疗法为主要治疗手段的疾病。营养性疾病在发展中国家以营养不足为主，如缺铁性贫血、佝偻病、维生素和矿物质缺乏症等；而在发达国家以营养过剩为主，如糖尿病、肥胖、高脂血症、高胆固醇血症、心脑血管疾病、痛风、癌症等。在我国既有营养缺乏病，又存在营养失调或过多症，数种情形同时并存。

二、消化和吸收

（一）消化

是指食物在消化系统被分解为可被吸收的小分子物质的过程。食物消化方式有2种。

1﹒机械性消化

是通过消化系统平滑肌的舒缩活动实现的，可将食物磨碎、促使食物与消化液充分混合，并将食物由消化系统上段向下段推进。

2﹒化学性消化

是由消化腺分泌的消化酶完成的。消化酶能将蛋白质、脂肪、糖类等大分子物质分解成可被吸收的小分子物质。机械性消化和化学性消化同时进行，相互配合，共同协调地完成对食物的消化作用。

（二）吸收

是指经过消化的食物通过消化系统的黏膜进入血液循环的过程。

（三）主要消化液

1﹒唾液

人唾液中除唾液淀粉酶以外，还含有溶菌酶。唾液的主要生理作用有：湿润和溶解食物；清除口腔中的残余食物；冲淡、中和、清除进入口腔的有害物质；可使淀粉分解为麦芽糖。

2﹒胃液的主要成分及作用

（1）盐酸：也称胃酸，由壁细胞分泌。盐酸的生理作用包括激活胃蛋白酶原，并为胃蛋白酶提供适宜的作用环境；使食物蛋白质变性而易于水解；杀死进入胃内的细菌，使胃和小肠维持相对无菌的状态；刺激胰液、胆汁和小肠液的分泌；有助于小肠对钙和铁的吸收。

（2）胃蛋白酶原：由主细胞分泌。进入胃液后，在盐酸的作用下，被激活为胃蛋白酶，后者在酸性条件下可将蛋白质水解为肽和氨基酸。

（3）黏液：由胃黏膜上皮细胞、黏液细胞、贲门腺和幽门腺分泌，化学成分为黏蛋白。生理功能是保护胃黏膜，润滑食物，防止食团中粗糙成分的机械性损伤；并与表面上皮细胞分泌的HCO－
 3
 共同构成黏液，防止盐酸和胃蛋白对胃黏膜细胞损伤。

（4）内因子：由胃内的壁细胞分泌，可与维生素B12
 结合，防止消化液对维生素B12
 的破坏，并促进其在回肠内的吸收。

3﹒胰液

胰液中含有大量水分、无机物主要为碳酸氢盐和各种离子及多种消化酶；胰酶消化力最强，特别是对蛋白质、脂肪有很强的消化能力，是消化大分子营养素最主要的酶类。

（1）HCO－
 3
 ：HCO－
 3
 的作用主要是中和进入十二指肠内的胃酸，防止其对黏膜的损伤，HCO－
 3
 还可为胃内各种消化过程提供适宜的p H环境。

（2）蛋白质消化酶：包括胰蛋白酶原、糜蛋白酶等。进入小肠后，胰蛋白酶原被肠致活酶激活转变为胰蛋白酶。后者继续激活糜蛋白酶，并且也能使蛋白酶原活化。胰蛋白酶和糜蛋白酶分别能水解蛋白质成为多肽，当其同时消化蛋白质时，产物为短肽和游离氨基酸。

（3）胰淀粉酶：可将食物中的淀粉水解为麦芽糖，后者经麦芽糖酶消化进一步成为葡萄糖。

（4）胰脂酶：胰脂肪酶、胆固醇酶和磷脂酶统称为胰脂酶，可分别水解三酰甘油、胆固醇酯和磷脂。

（5）核酸酶：包括DNA酶和RNA酶，分别水解DNA和RNA。

4﹒胆汁

胆汁由肝分泌，贮存于胆囊，其主要作用是乳化脂肪，便于胰腺和小肠内分泌的脂肪酶分解。进食肉类或含脂肪的食物可促进胆汁的排放。

三、营养素的吸收

（一）营养素的吸收部位

口腔、咽和食管基本无吸收功能，胃仅能吸收少量的水、酒精及某些药物，小肠是主要的吸收部位，大肠仅可吸收少许水和盐类。在胃内，生热营养素由快至慢的排空速度，依次是糖类、蛋白质和脂肪。

（二）生热营养素的吸收

1﹒糖类

食物的糖类，主要为多糖如淀粉，必须被水解成单糖，如葡萄糖后才能被吸收。小肠对葡萄糖的吸收是与钠离子相耦联的主动过程，吸收后葡萄糖经血液循环被运输至肝。

2﹒蛋白质

必须被消化成氨基酸或短肽后才能被小肠黏膜吸收，吸收过程也是与钠离子相耦联的主动过程，然后经血液循环至肝和身体各部。

3﹒脂肪

脂肪分解成脂肪酸、一酰甘油及少量的甘油后，在胆盐的帮助下运至小肠黏膜上皮细胞内。中链、短链脂肪酸及其组成的一酰甘油可直接扩散至组织液中，经血液而被吸收；而长链脂肪酸在细胞内重新与甘油合成三酰甘油，后者与载脂蛋白形成乳糜微粒，然后被释放进入组织间液，再进入淋巴循环而被吸收，故脂肪可经血液和淋巴两种途径吸收，以淋巴为主。

四、免疫功能

1﹒淋巴系统

中枢淋巴系统包括骨髓、胸腺及胸导管等器官；周围淋巴系统包括脾、淋巴结、扁桃体及体内其他分散的淋巴组织。

2﹒免疫细胞

颗粒细胞包括中性粒细胞、嗜碱粒细胞，前者在血中最多。中性粒细胞与嗜酸粒细胞都有对IgG分子Fc部分的受体。嗜碱粒细胞、肥大细胞都能产生IgE分子，并能结合在Fc受体上。大吞噬细胞可与人体免疫球蛋白IgG1
 、IgG抗体结合。淋巴细胞在免疫反应中起中心作用。

3﹒人体免疫球蛋白

免疫球蛋白有5种，即Ig M、IgA、IgD、IgE、IgG，其中以IgG研究最多。Ig M是星形多聚体，由5个基本单位结合在一起；血中IgA1
 比IgA2
 浓度高；IgD在未成熟淋巴细胞表面上存在，能与Ig M结合。特殊抗原与IgE反应并与肥大细胞联合。IgG为Y字形结构，由4个多肽链组成。

4﹒白介素

激活的大吞噬细胞是分泌IL‐1的主体，调节T淋巴细胞及B淋巴细胞的激活，并影响花生四烯酸代谢而刺激炎症反应；IL‐2是T淋巴细胞生长因子或细胞分裂因子；IL‐3促进系列血细胞发育；IL‐4是淋巴激动素；IL‐6为生长因子。

五、感染与传染病

1﹒传染病

传染病是由病原微生物，如病毒、立克次体、细菌、螺旋体等，感染人体后产生的，有传染性的疾病。

2﹒感染

又称为传染，是病原体对人体寄生的过程。

3﹒感染过程

感染过程有多种形式，包括病原体被清除、隐性感染、显性感染、病原携带者及潜伏性感染。

4﹒传染源

指病原体已在体内生长繁殖，并能将其排出体外的人或动物，包括患者、隐性感染者、病原携带者、受感染的动物。

5﹒传播途径

病原体离开传染源后，到达另一易感者的途径，称为传播途径。

6﹒人群易感性

对某种传染病缺乏特异性免疫力的人，就是这种传染病的易感者。

7﹒自然因素

包括地理、气象和生态等条件，对流行过程发生和发展有重要影响；传染病的地区性和季节性与自然条件有密切关系。

8﹒社会因素

包括社会制度、经济和生活条件及文化水平等，对传染病流行过程有决定性影响。

六、呼吸系统

1﹒发绀

是指血还原血红蛋白增多，大于50g／L时，可致皮肤、黏膜呈青紫颜色的现象。

2﹒吸气性呼吸困难

指吸气时胸骨上窝、锁骨上窝和肋间隙明显凹陷，也称为“三凹症”，常伴有干咳及高调吸气性喉鸣。

3﹒呼气性呼吸困难

呼气感到困难，呼气时间延长而缓慢，常伴有哮鸣音。

4﹒混合性呼吸困难

呼气与吸气均费力，呼吸频率增快、深度变浅，常伴有呼吸音异常。

七、合理营养

1﹒合理营养

是指通过合理饮食和科学烹调加工，能向机体提供足够数量的能量和各营养素，并保持各营养素间数量平衡，以满足人体的正常生理需要。

2﹒合理饮食

是指向机体提供足够数量、品种齐全、比例合理的各种食物，做到主副搭配、荤素搭配、科学烹调，维护人体健康。

3﹒《推荐的每天膳食中营养素供给量》（RDA）

我国1981年制订，并于1988年修订RDA，其中包括能量和蛋白质、脂肪、钙、铁、锌、硒、碘、视黄醇当量（维生素A和胡萝卜素）、维生素D、维生素E、维生素B1
 、维生素B2
 、维生素PP和维生素C等共15项，同时对孕妇、乳母、老年、儿童、不同劳动强度及冷、热、高原、潜水、放射、航天等特殊环境和特种作业人群的营养特殊需求进行研究，不同年龄组儿童营养素供给量标准特别详细和具体。

当前，我国已步入小康社会，大部分人群已基本解决温饱问题，少部分贫困线以下的人群也正在日益减少。就全国而言，今后营养工作任务除以上提出值得研究与解决的问题外，我国面临着性质全然不同的营养问题。一是营养不良和营养缺乏的问题还没有得到根本的解决。微量营养素，如铁、维生素A、碘、锌及钙缺乏，还比较普遍。即使是在城市中，儿童、孕产妇、老年人缺铁性贫血仍不容忽视。而此外已出现因营养不平衡和体力活动不足所致的肥胖和某些主要慢性病，如癌症、心脑血管病、糖尿病等发病率上升，在城市和富裕的农村尤为明显。这是我国现阶段营养工作面临的双重挑战。2004年10月12日国务院新闻发布会公布2002年全国营养调查结果，我国成人超重率为22.8%，肥胖率为7.1%，人数分别为2.0亿和6000多万；大城市成人超重率与肥胖率分别高达30.0%和12.3%，儿童肥胖率已达8.1%。与1992年全国营养调查资料相比，成人超重率上升39%，肥胖率上升97%。血脂异常患病率为18.6%，估计现患人数为1.6亿，中、老年人相近，城乡差别不大。高血压患病率为18.8%，农村患病率上升迅速，城乡差距已不明显。糖尿病患病率为2.6%，估计现患人数为2000多万，另有近2000万人空腹血糖不正常。缺铁是导致我国居民贫血的主要原因，平均贫血患病率为15.2%，2岁以内婴幼儿高达24.2%，即平均4个婴幼儿中就有1个患贫血。我国3～12岁儿童维生素A缺乏率为9.3%。维生素A缺乏可导致免疫系统损害，儿童多病，使儿童死亡率增高1／3。专家估计，我国糖尿病患者的年治疗费用为4000元左右；根据慢性病的现治疗费用及年均增幅测算，到2010年，我国慢性病的治疗费用将高达5880亿元。形势很严峻，但只要政府和有关部门重视，营养工作者努力及广大人民群众积极参与，我们相信，在一段时间后，将会取得可喜的成绩。关于营养与疾病防治的研究，已成为21世纪营养学研究的热点课题。


第二章 营养学基础

第一节 概 述

人类为生存生活，保证生长发育和工作能力，维持生命和健康，必须每天从外界获得一定的食物。食物中含有能被人体消化、吸收的成分，并有一定生理功能者被称为营养素。人体需要营养素有6大类，即蛋白质、脂肪、糖类、矿物质、微量元素、维生素及水。这些营养素各自都有独特的营养生理功能，在代谢过程中又相互密切联系，共同参与和调节生命活动。机体通过食物与外界联系，保持内环境相对恒定，并完成内外环境统一和平衡。营养素是构成食物的基本单位，任何一种天然食物不可能含全部种类的营养素，故人必须每天进食多种食物，以保证获得足够的营养素，这就是合理营养。也只有满足合理营养要求，才能维持人体健康。人对营养素的需要，也是食物所具备的营养功能。食物是合理营养的物质基础。

世界各地食物资源不同，各个国家或民族的饮食构成各异，但人类对营养素的需要是共同的。所谓合理营养就是饮食应含机体所需要的一切营养素，且易于消化吸收，并能促进食欲。食物不得含有对人体有害的物质。但人类生活环境和生理状况复杂且多变，如高原低氧、寒冷、高温环境，可能接触有毒或有害物质，妊娠、哺乳、生长发育、衰老等特殊生理情况，故人类营养和食品必须适应这些环境和生理变化，才能使机体保持最佳的健康状态。

自然界中千万种食物，所含营养素质与量千差万别，但超不出上述6大类营养素。营养素的主要功能是作为能源物质，供应能量、维持体温，并满足生理活动和从事生产劳动需要，这是由糖类、脂肪和蛋白质提供。其次作为“建筑”材料，构成和修补机体组织，满足生长、发育和自我更新的需要及合成抗体、激素材料，主要是蛋白质和类脂。再则作为调节物质，维持正常生理功能，使机体活动能协调运转，以矿物质和微量元素及维生素等扮演主要角色。

为满足机体的合理营养需要，必须每天通过饮食向机体提供一定量的营养素，这就是每天饮食营养素供给量。饮食营养素供给量是反映人类饮食质量或合理营养需要达到满足程度的指标。营养素供给量根据机体对营养素的需要而确定，并参照饮食习惯和食物供应情况而制订最适宜数量，比需要量宽裕些。需要量是维持正常生理功能所必需的最低基数，低于此量则不能保持机体健康。饮食营养素供给量随着对人类合理营养不断深入的认识及食品生产的发展而随时调整改善。我国供给量标准是中国营养学会2000年修订的《中国居民饮食营养素参考摄入量》，2007年修订的《中国居民膳食指南》（第3版）和《中国居民平衡膳食宝塔》。21世纪初国务院颁布《中国食物与营养发展纲要（2001～2010年）》，其本质是从政府角度保证人民合理营养和饮食。

各种营养素之间既密切配合，又相互制约。当某种营养素缺乏或过多时，对机体不仅有其本身的直接影响，且常导致其他营养素功能紊乱，故合理营养从营养素的角度来说，应该种类齐全、数量充足、比例合适；而对食物来说，也应该是种类齐全、数量充足、比例合适。


第二节 能 量

能量也称为热能、热量、热卡。人类为维持生命和从事劳动，需要不断从外界摄取食物。摄入生热营养素在体内经酶催化而发生一系列变化，逐步释放能量。产生高能化合物，如三磷酸腺苷（ATP），可作为能量贮存和传递物，将化学能转变为能量、机械能、电能、渗透能及组织合成和更新等所需的能量，供机体生命活动需要。能量代谢时糖类、脂肪和蛋白质在体内氧化过程中所释放的能量，仅部分以ATP形式供机体利用，其余50%以上转变为能量，对维持体温有一定的作用。从较长时间看，健康成人从食物摄取和消耗能量保持相对平衡状态，否则会引起体重减轻或增加。但并非每个人一天内摄入与消耗能量总是相等，通常5～7天之间应基本平衡。

一、单位

多年来惯用能量单位以卡（cal）或千卡（kcal）表示，1千卡相当于1000ml水温度由15℃升到16℃所需要的能量。近年来国际上建议包括能量在内的多种形式能量一律用焦耳为单位。1000焦耳（J）称为1千焦耳（kJ），1000千焦耳称1大焦耳（MJ），营养学多用大焦耳为能量单位。焦耳与千卡的换算方法如下：

1千卡（kcal）＝4.184千焦耳（kJ）1千焦耳（kJ）＝0.239千卡（kcal）

1大焦耳（MJ）＝239千卡（kcal）1000千卡（kcal）＝4.184大焦耳（MJ）

二、来源

能量来源于食物糖类、脂肪和蛋白质。生热营养素体外燃烧时，每1g糖类可放出17.15kJ（4.10kcal）能量，脂肪为39.54kJ（9.45kcal），蛋白质为23.64kJ（5.65kcal）。体内氧化略有不同，糖类和脂肪氧化或燃烧的终产物均是二氧化碳和水，故体内外释放能量数基本相同。蛋白质体外燃烧的终产物为二氧化碳、水、氨和氮气等，在体内氧化终产物为二氧化碳、水及含氮有机物，故体内氧化时每1g蛋白质仅释放18.20kJ（4.35kcal）能量。体外燃烧产生的能量值称为物理卡价，而体内氧化产生的能量值为生理卡价。各种营养素在消化管内并非完全被消化吸收，故计算释放能量时，应考虑消化吸收率。正常人吃混合饮食时，平均消化率糖类为98%，脂肪为95%，蛋白质为92%，故实际供给能量为每1g糖类16.74kJ（4kcal），脂肪37.66kJ（9kcal），蛋白质16.74kJ（4kcal）。

三、消耗及测定

人体消耗能量主要是维持基础代谢所需要的能量，从事各种劳动及食物特别动力作用所消耗的能量。测定能量需要量有直接测热法、间接测热法、生活观察法和饮食调查法等方法。

四、供给量

能量是维持生命活动的基本因素，且对营养素需要量有很大的影响。通常供给量高于需要量，但能量不宜过多；过多可导致肥胖，对健康有害。我国现行能量供给量标准考虑到年龄、性别、劳动强度、体重、不同生理状况等因素，成年男性为10.0～16.7MJ（2400～4000kcal），女性为8.8～12.6MJ（2100～3000kcal）；可根据体重、所处寒冷或炎热环境，给予适当调整。根据中国营养学会建议（1990年），生热营养素占总能量比例，通常糖类为60%～70%，其中简单糖类宜少于10%；蛋白质为10%～15%，优质蛋白质应占40%以上；脂肪为20%～25%，不宜超过30%。


第三节 蛋白质及谷氨酰胺

蛋白质是由多种氨基酸组成，含碳、氢、氧和氮及少量硫和磷。是人体氮的唯一来源，是组成人体的基本成分，约占人体全部质量的18%。一切细胞和组织都由蛋白质组成。生命产生、存在与消亡，无一不与蛋白质有关，故蛋白质是生命存在的形式，也是生命的物质基础。

一、生理功能

（一）构成和修补人体组织

构成和修补组织细胞“建筑材料”是蛋白质的主要生理功能。体内所有组织都含蛋白质。正在生长发育的婴幼儿和青少年，为满足新增加组织细胞形成的需要，有一部分蛋白质将在体内贮存，即蛋白质摄入量大于排出量，称为正氮平衡；反之，在某些疾病状态下，因大量组织细胞破坏分解，机体排出氮总量超过摄入氮，则称为负氮平衡。氮平衡状态可用下式表示：

摄入氮＝尿氮＋粪氮＋皮肤排出氮

（二）构成酶和激素成分

体内代谢活动由成千上万种化学反应来完成，酶是所有反应的催化剂。在常温下，酶广泛参与各种生命活动。没有酶，生命活动就无法进行；而有各种特异作用酶，其本质都是蛋白质或多肽。此外，有些调节生理功能的激素也是以蛋白质或氨基酸为主要原料。

（三）构成抗体

为保护机体免受细菌和病毒侵害，抗体有着非常重要的防护作用。各种抗体形成都与丙种球蛋白有关，蛋白质可提高机体对抗外界有害因素的抵抗力。

（四）调节渗透压

人体血浆与组织间水分保持动态平衡，是靠血浆电解质总量与蛋白质浓度调节渗透压来维持的。组织液与血浆电解质浓度相等时，水分分布就取决于血浆白蛋白含量。若饮食长期缺乏蛋白质，血浆白蛋白降低，水分会渗入周围组织，引起水肿。当血浆白蛋白低于35g／L时，表示体内蛋白质缺乏；如低于15g／L，则为严重缺乏。有时总蛋白量接近正常，而白蛋白含量降低，也应及时给予补充。

（五）供给能量

机体所消耗的能量，约14%由蛋白质供给。蛋白质在分解过程中，释放出部分能量。食物蛋白如不符合机体需要或数量过多，也将代谢供能。

成年后机体蛋白质含量稳定不变，但不断地更新，总量维持动态平衡。体内每天约有3%的蛋白质更新。氨基酸是组成蛋白质的基本成分，故蛋白质先分解为氨基酸，然后大部分重新合成蛋白质，仅部分分解为尿素及其他代谢产物，排出体外。65kg体重的成人，每天从体内排出3.5g氮，相当于22g蛋白质，这项损失是无法避免的，故每天至少要供给22g蛋白质，才能维持体内氮平衡，保证机体组织更新需要。更新速度较快的组织，如小肠黏膜，在蛋白质供给不足时，肠黏膜及其分泌消化液腺体受到影响，可出现消化吸收不良、慢性腹泻等。肝脏不能维持正常的结构与功能，可有脂肪浸润；血浆蛋白质，特别是白蛋白下降，严重时有水肿；酶活力也有所降低，肌肉不能维持正常结构而出现肌萎缩，尿中3‐甲基组氨酸增多。免疫抗体合成减少，机体对某些传染病抵抗力下降。蛋白质缺乏使得肾上腺皮质功能下降，机体对应激状态适应能力降低。胶原蛋白合成障碍，伤口不易愈合。儿童骨骼生长障碍尤为突出。

蛋白质营养不良对中枢神经系统有影响，幼年时蛋白质供给不足可致智力发育障碍。此外，生殖功能也将受到影响。总之，饮食蛋白质长期摄入不足，幼儿和青少年表现为生长发育迟缓、消瘦、体重过轻，甚至有智力发育障碍。成人则有疲倦、体重显著下降、肌肉萎缩、贫血、血浆蛋白质含量，特别是白蛋白含量降低，并有可能发展为营养不良性水肿；女性还可出现月经失调，乳汁分泌减少。

二、必需氨基酸

氨基酸是组成蛋白质的基本单位。蛋白质由很多氨基酸分子组成。与人类有关的氨基酸约20种，人体和各种食物蛋白质都由氨基酸组成。各种的蛋白质所含氨基酸种类不同，数量和排列顺序各异，故蛋白质种类千变万化。机体对所有氨基酸都需要，但并非都要直接由食物提供。有部分氨基酸可在人体内合成，或可由其他氨基酸转变而来。有8种氨基酸在体内不能合成，或合成速度不能满足机体需要，必须由饮食供给，否则就不能维持机体氮平衡。这些氨基酸被称为必需氨基酸（EAA），包括异亮氨酸（Ile）、亮氨酸（Leu）、赖氨酸（Lys）、蛋氨酸（Met）、苯丙氨酸（Phe）、苏氨酸（Thr）、色氨酸（Trp）和缬氨酸（Val）。组氨酸（His）是婴幼儿必需氨基酸，其余氨基酸为非必需氨基酸（NEAA）。当然，非必需氨基酸也是机体生理代谢不可缺少的物质，但可在体内合成，合成这些氨基酸的原料由必需氨基酸提供。

合理营养，需要必需氨基酸种类、数量和比例均合适。因人体各种组织细胞蛋白质氨基酸的比例一定，故饮食所提供的各种必需氨基酸也应与此一致，才能被充分利用。各种必需氨基酸间相互比例称为氨基酸构成比例或相互比值，亦称为氨基酸模式。如饮食蛋白质氨基酸构成比例与机体需要不相符，一种必需氨基酸数量不足，其他氨基酸就不能被充分利用，蛋白质就不能顺利合成。而一种必需氨基酸过多，也会影响其他氨基酸利用，故当必需氨基酸供给不足或不平衡时，蛋白质合成减少，会出现类似蛋白质缺乏的症状。

三、蛋白质分类

根据食物蛋白质中的必需氨基酸组成，把蛋白质分为3大类，即完全蛋白质、半完全蛋白质和不完全蛋白质。

1﹒完全蛋白质

所含必需氨基酸种类齐全、数量充足、比例适当。如奶类酪蛋白、乳白蛋白，蛋类卵白蛋白及卵黄磷蛋白，肉类白蛋白和肌蛋白，大豆蛋白，小麦和玉米谷蛋白等，均属于完全蛋白质，亦即优质蛋白质。

2﹒半完全蛋白质

含各种必需氨基酸，但含量多少不均，比例不合适。如在饮食作为唯一蛋白质来源时，可维持生命，但不能促进生长发育，如小麦和大麦麦胶蛋白。

3﹒不完全蛋白质

所含必需氨基酸种类不全，用作饮食蛋白质唯一来源时，不能促进生长发育和维持生命。如玉米胶蛋白、动物胶质蛋白、豌豆球蛋白等。

四、消化与吸收

饮食蛋白质消化是由胃内胃蛋白酶开始，然后是胰液和肠液蛋白酶，其中胰蛋白酶最为重要。肠内蛋白质并非全部来自饮食，有些为内源性蛋白质，主要是脱落的黏膜上皮细胞。通常每天约有70g内源性蛋白质被消化吸收，并参加体内蛋白质合成。蛋白质在肠内的最终消化产物是游离氨基酸，能被小肠黏膜细胞吸收。同时被吸收的还有少量小分子肽类，主要是二肽。大部分食物蛋白在小肠上部被消化成游离氨基酸后吸收，而脱落的黏膜细胞等内源性蛋白质在小肠下部才能被吸收。

五、营养评价

各种食物蛋白质组成不同，其营养价值也不一样。通过评价可确定各种蛋白质营养价值。食物蛋白质营养价值受多种因素影响，主要是食品中的蛋白质含量、组成与性质。评定蛋白质营养价值的方法有多种，分别从“量”的角度测定食品蛋白质含量，从“质”的角度了解食品蛋白质被机体利用的程度，可概括为生物学法和化学分析法。生物学法主要是通过动物或人体试验测定食物蛋白质在体内的消化率和利用率；化学分析法主要是通过对食物氨基酸进行分析，并与参考蛋白质相比较进行评价。但任何一种方法都是以某种现象作为观察评定指标，故都有一定的局限性，所表示的营养价值是相对的。

（一）蛋白质含量

氮为蛋白质所含的特有元素，蛋白质含氮量固定在16%左右。通常用凯氏定氮法进行蛋白质含量测定。只要测出食物氮、粪氮和尿氮含量，再乘以6.25，即为蛋白质量。每500g食物，蛋白质含量分别为谷类40g，豆类150g，蔬菜5～10g，肉类80g，蛋类60g，鱼类50～60g。

（二）蛋白质消化率

指食物蛋白质被人或动物消化的程度。

1﹒表观蛋白质消化率

表观蛋白质消化率计算公式为：

表观蛋白质消化率＝［（I－F）÷I］×100%

式中I代表食摄入氮，F代表从粪中排出氮。

2﹒真蛋白质消化率

真蛋白质消化率（TPD）计算公式为：

真蛋白质消化率（%）＝［I－（F－Fk）］÷I×100%

式中Fk代表粪代谢氮，即在无蛋白饮食时，脱落肠黏膜细胞和肠内细菌所含氮。F－Fk即表示真正来自食物没有被消化的蛋白质所含氮。整个公式所表示的是真正的食物蛋白质消化率。动物性食品消化率大于90%，豆类约80%，谷类和其他植物性食品60%～90%不等。烹调时采用湿热法可提高蛋白质消化率，干热法则降低消化率。

（三）蛋白质利用率

指食物蛋白质被消化吸收后在体内被利用的程度。测定蛋白质利用率指标和方法很多。主要有以下几种：

1﹒蛋白质生理价值

是评定食物蛋白质营养价值高低的常用方法；是指蛋白质在体内保留量与吸收量的百分比。以公式表示如下：

蛋白质生理价值＝氮潴留量÷氮吸收量×100＝［（I－（F－Fk）－（U－Um）］÷［I－（F－Fk）］×100

I、F、U分别为摄入氮、粪氮、尿氮，Fk为无氮饮食时粪代谢氮；Um为无氮饮食时尿内源性氮；成人内源性氮每天为2～2.5g，代谢氮每天为0.9～1.2g。

蛋白质的生理价值越高，说明体内利用率越高，营养价值也越高。日常饮食蛋白质生理价值为100的食物实际不存在，因为摄入某种食物蛋白不可能全部构成人体组织。常见食物蛋白的生理价值，以鸡蛋最好，生理价值高达94，牛奶为85。凡是食物氨基酸种类和数量与人体需要量越接近，蛋白质的生理价值越高；反之则低。生物价是评价食物蛋白质营养价值的最常用方法。常见食物蛋白质生物价见表2‐1。
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表2‐1 常见食物蛋白质生物价
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续表





2﹒蛋白质功效比值

蛋白质功效比值指实验期内，动物平均每摄入1g蛋白质时所增加的体重克数。通常选择初断乳雄性大鼠，用含10%蛋白质的饲料喂养28天。并按下式计算蛋白质功效比值。

蛋白质功效比值＝动物增加体重（g）÷蛋白质摄入量（g）

3﹒蛋白质的氨基酸组成

通过分析食物蛋白质的氨基酸组成，评价蛋白质的营养价值。常用指标氨基酸分（AAS），指待评食物蛋白质第一限制氨基酸含量占参考蛋白质同种氨基酸的百分比。其表示公式为：

氨基酸分＝待评食物蛋白质第一限制氨基酸含量（mg／g）÷参考蛋白质同种氨基酸含量（mg／g）×100

实际计算某种蛋白质氨基酸分时，首先将待评食物蛋白质中的必需氨基酸与参考蛋白质中的必需氨基酸进行比较，比值最低者，为限制氨基酸（L AA）。因限制氨基酸存在，使食物蛋白质利用受到限制。待评蛋白质第一限制氨基酸与参考蛋白质中的同种必需氨基酸比值乘以100，即为该种蛋白质的氨基酸分。

六、蛋白质的互补作用

2种或2种以上食物蛋白质同时混合食用时，其中所含必需氨基酸取长补短，达到较好的比例，从而提高利用率，这一作用称为蛋白质的互补作用。在调配饮食时，为充分发挥蛋白质的互补作用，应遵循3个原则，即食物生物学种属越远越好，搭配种类越多越好，食用时间越近越好，同时食用最好。如玉米中赖氨酸较低，而大豆中含量却较高；大豆中蛋氨酸含量相对较低，而玉米中含量则稍高。两者混合食用则氨基酸可取长补短，提高生理价值。北方人吃杂合面是蛋白质的互补作用的范例。如小米、小麦、牛肉干、大豆，单独食用时，生理价值分别为67、57、76、64，而混合食用时为89。

七、蛋白质缺乏

蛋白质不足时，生长发育迟缓，体重减轻；并可出现表情淡漠，对传染病抵抗力降低，严重时可致营养性水肿。蛋白质缺乏常与能量缺乏同时发生，称为蛋白质‐能量营养不良。临床上可分为水肿型、消瘦型和混合型3型。

1﹒水肿型

因急性严重蛋白质缺乏所致，周身水肿为其特征。儿童身高正常，体内脂肪未见减少，肌肉松弛，两腮似满月，眼睑肿胀，身体低垂部水肿，皮肤明亮，其他部位皮肤干燥萎缩，角化脱屑或有不对称性大片融合色素沉着；头发脆弱易断和脱落，常见圆秃；指甲脆弱有横沟，周身软弱无力；表情淡漠，有时痛苦状，易受激惹。严重时腹泻或大量水样便，有腹水，常伴有维生素A和B族维生素缺乏。支气管炎合并肺水肿、败血症、胃肠炎及电解质紊乱等常为死因。慢性严重蛋白质缺乏时，亦表现出明显水肿。

2﹒消瘦型

主要因能量严重不足所致，消瘦为其特征。儿童明显矮小、消瘦，严重者呈皮包骨头状，皮下脂肪消失，皮肤干燥松弛，多皱纹，失去弹性和光泽；头发纤细稀松，干燥易脱落，失去固有光泽；双颊凹陷呈猴腮状，体弱无力，颓靡不振，喜舐手指；脉缓，血压和体温低，对寒冷气候敏感；内脏器官萎缩，淋巴结易扪及。成人突出表现为消瘦无力，常并发眼部疾病，是因合并维生素A缺乏所致，并可出现腹泻、厌食、呕吐、脱水等症状。脱水和酸中毒及电解质紊乱常是引起死亡的原因。

3﹒混合型

单纯性蛋白质或能量缺乏极少见。多数病例为蛋白质和能量同时缺乏，表现为混合型蛋白质‐能量营养不良。

八、供给量

供给蛋白质数量应占总能量的10%～14%，儿童及少年为12%～14%。成人以维持正常生理功能为准，通常10%～12%即可。儿童、青少年在生长发育期，妇女怀孕和授乳期应增加蛋白质供给。在供应足够蛋白质的同时，必须充分供给能量。如能量供给不足，则食物蛋白质不能被有效地利用，甚至不能维持平衡状态，故必须供给充足的能量，才能发挥蛋白质应有的作用。

九、谷氨酰胺

谷氨酰胺是条件必需氨基酸，也称为半必需氨基酸。机体功能正常时，体内可合成谷氨酰胺。但在应激条件下，如身体患有严重疾病或消耗过多时，对谷氨酰胺需要量增加，此时就可能变为必需氨基酸。这是当前临床营养学研究的热点问题之一，故有人称谷氨酰胺为“明星营养素”。谷氨酰胺是人体内含量最高的氨基酸。在人体内不活动与活动蛋白质中各占50%。如皮肤与骨骼蛋白为不活动蛋白质。较不稳定的有血液与内脏蛋白质占28%，肌肉蛋白质占72%。在肌肉蛋白质中，游离谷氨酰胺占细胞内总氨基酸库的61%，比其他所有组织氨基酸总量还要高。血谷氨酰胺浓度最高，为800～900mmol／L，占血浆游离氨基酸的20%。在剧烈运动、创伤、感染等应激状态下，谷氨酰胺需要量大大增加，常超过机体内合成谷氨酰胺的能力。体内谷氨酰胺含量降低，蛋白质合成减少，小肠黏膜萎缩与免疫功能低下，导致胃肠功能衰竭，故谷氨酰胺是条件必需氨基酸，对维持肠屏障有重要作用。

谷氨酰胺是含酰胺基氨基酸，有多种生理功能。酰胺基上的氮是合成核酸的必需物质，也是器官与组织之间氮与碳转移的载体；为氨基氮从外周组织转运至内脏的携带者，是蛋白质合成和分解的必要前体；也是给小肠黏膜内皮细胞、肾小管细胞、淋巴细胞、肿瘤细胞与成纤维细胞等提供能量的主要物质；还能合成其他氨基酸，维持体内酸碱平衡。

平时或战时大面积烧伤、复合性骨折等严重创伤患者，大手术、恶性肿瘤晚期，在重度感染、炎症与脓毒血症等严重应激条件下，会使机体分解代谢，尤其是蛋白质分解代谢进一步增加，患者发生恶性营养不良，即蛋白质‐能量营养不良。若病情进一步恶化，则可发生休克与败血症。再严重时，则可发生恶病质。此时，人体内谷氨酰胺代谢稳定性也会发生变化。正常细胞内谷氨酰胺代谢有较大的改变，各器官之间的谷氨酰胺代谢也发生异常。如持续下去，会使各器官结构与功能发生变化，导致多器官功能衰竭，特别是胃肠功能衰竭。血液与组织中的谷氨酰胺含量下降，胃肠屏障受损，肠内细菌与内毒素逸出到肠外，进入体循环，发生细菌易位，此时，体内谷氨酰胺贮存继续被动员；如外界没有谷氨酰胺补充，则情况会更恶化。至今还没有很好的方法测定肠屏障的破坏程度，故胃肠功能衰竭程度难以确定。

当肠功能受到损害时，发生细菌易位，细菌与其毒素能刺激肝脏或肺内巨噬细胞释放递质，如白介素与恶病质素等。这些生化递质或通过脑垂体分泌促肾上腺皮质激素，刺激肾上腺分泌肾上腺皮质激素，刺激骨骼肌与肺释放谷氨酰胺；或由巨噬细胞释放递质直接刺激肌肉与肺，放出谷氨酰胺。谷氨酰胺进入循环谷氨酰胺库，或进入肾脏，对抗酸中毒；或进入肠内修复免疫系统；或诱导全身淋巴细胞繁殖，使多余的淋巴细胞在细菌侵袭时，转变为巨噬细胞，杀死细菌。

谷氨酰胺在体内是人体蛋白质与氨基酸的重要来源，尤其是营养治疗不能用正常饮食或匀浆饮食，必须靠静脉营养或要素饮食时。其次，谷氨酰胺是防止胃肠功能衰竭最重要的营养素。再则，谷氨酰胺是迄今为止能判断人体是否发生胃肠功能衰竭的唯一可靠指标。如机体发生胃肠功能衰竭，血谷氨酰胺水平便会下降。通常从食物，包括植物与动物性蛋白中所能提供的谷氨酰胺，为氨基酸总量的4%～10%。试验证明，用无谷氨酰胺全静脉输液或要素饮食补充营养，则动物小肠绒毛萎缩，肠壁变薄，肠免疫功能降低。在静脉营养输液中提供2%的谷氨酰胺，约为氨基酸总量的25%，或100g要素饮食添加谷氨酰胺3.4g，也就是总氨基酸量的25%，对恢复肠绒毛萎缩与提高免疫功能有显著作用。

在人体内，谷氨酰胺分别按0.285g／kg低剂量与0.57g／kg高剂量，加入到无谷氨酰胺的全静脉营养液或要素饮食中，进行7天和30天全静脉营养或管喂营养，各项指标均表明谷氨酰胺是安全无毒的。即使是病情较为严重的患者，也能有效地利用输入体内的各种营养素。

因为谷氨酰胺很容易水解成焦谷氨酰胺与氨，故比其他所有氨基酸在水溶液中都不稳定。谷氨酰胺加热消毒后，容易形成毒性物质。此外，谷氨酰胺溶解度太低，因而难以应用。在20℃时，谷氨酰胺的溶解度为35g／L，故谷氨酰胺在临床上常现配现用，使用时配成较稀的溶液。它在临床上有如此重要的作用，但又有缺点，故目前重点研究谷氨酰胺类似物。用酰化谷氨酰胺进行动物实验，证明能增加动物体重，维持氮平衡。但增加酰化谷氨酰胺，只能增加部分氮摄入，提示这种化合物的生物利用率太低。丙氨酸或甘氨酸与谷氨酰胺合成二肽，即丙氨酸‐谷氨酰胺，或甘氨酸‐谷氨酰胺效果很好。这些类似物溶解度好，性能稳定。加入氨基酸溶液中配成静脉营养液，输入人体后，在体内容易水解，利用率高，没有累积作用。其中以丙氨酸‐谷氨酰胺在药效试验和人体临床验证中应用较多，毒理试验也证明安全无毒；但甘氨酸‐谷氨酰胺半衰期较长。谷氨酰胺合成二肽后，其溶解度比纯谷氨酰胺提高16倍，在化学合成及提纯后，纯度可达100%。在配成静脉营养液中经热消毒后，也不会逸出氨及形成焦谷氨酰胺，临床上可安全使用而无毒副作用。


第四节 脂肪与胆固醇

根据脂肪酸碳链中有无不饱和双键，脂肪酸分为饱和脂肪酸（SFA）和不饱和脂肪酸（UFA）。不饱和脂肪酸根据不饱和键的数目可分为单不饱和脂肪酸（MUFA）和多不饱和脂肪酸（PUFA）。根据不饱和键的位置又分为n‐3、n‐6、n‐7、n‐9系列或ω‐3、ω‐6、ω‐7、ω‐9系列脂肪酸。根据氢原子在不饱和键的同侧或两侧，还可分为顺式不饱和脂肪酸（CCU FA）和反式不饱和脂肪酸（TCUFA）。按人体必需性，则可分为必需脂肪酸（EFA）和非必需脂肪酸（NEFA）。长期以来，人们认为饱和脂肪酸对健康不利；不饱和脂肪酸，特别是多不饱和脂肪酸对健康有益。事实上这种看法有失偏颇。

脂肪含丰富的能量，包括中性脂肪和类脂质。中性脂肪是由甘油和脂肪酸组成酯，称为三酰甘油或三酸甘油酯。日常食用豆油、菜油、花生油、芝麻油等植物油和猪油、牛油、羊油等动物油，主要成分就是三酰甘油。类脂质是溶于脂肪或脂肪溶剂物质，营养学上特别重要的是磷脂和固醇这两类化合物。有时也将中性脂肪和类脂质统称为脂类或脂质。在体内不能合成，必须由食物提供不饱和脂肪酸，称为必需脂肪酸，经研究发现只有亚油酸是必需脂肪酸。早年曾将亚麻酸和花生四烯酸也作为必需脂肪酸。研究结果证实，只要体内营养代谢正常，亚油酸在体内可转变为亚麻酸和花生四烯酸。

一、生理功能

1﹒供给能量

脂肪是产生能量最高的热源物质，每1g脂肪产生能量为37.66kJ（9kcal）。脂肪是贮存能量的燃料库，所占空间小，可在腹腔空隙、皮下组织等处大量贮存。人饥饿时，首先动用体内脂肪，供给能量以避免体内蛋白质消耗。

2﹒构成身体组织

类脂质如磷脂、胆固醇是构成细胞的成分，在生命活动过程中起着重要作用。

3﹒供给必需脂肪酸

人体需要的必需脂肪酸，主要靠食物脂肪提供。必需脂肪酸有多种生理功能，如促进发育、维持皮肤和毛细血管健康，与精子形成、前列腺素合成关系密切，减轻放射线造成的皮肤损伤，可促进胆固醇代谢、防治冠心病等。

4﹒促进脂溶性维生素吸收

维生素A、D、E、K不溶于水，只溶于脂肪或脂肪溶剂，称为脂溶性维生素，食物脂肪可促进其吸收。

5﹒维持体温，保护脏器

脂肪是热不良导体，可阻止身体表面散热。冬季保温，有助于御寒；但夏天时，脂肪层妨碍体温发散。脂肪作为填充衬垫，保护和固定腹腔内器官，避免机械摩擦和移位，使手掌、足底、臀部等部位能更好地承受压力。

6﹒改善食物感官性状

多油菜肴香气扑鼻，油炸食物香脆俱佳，人人爱吃。多油食物在胃内停留时间长且耐饥。但食物如太油腻则不容易消化，还可能引起腹泻。长期食用动物脂肪含量高的食物，可能引起高脂血症和高血压，甚至诱发冠心病。

二、必需脂肪酸的新概念

必需脂肪酸是组织细胞组成成分，对线粒体和细胞膜结构特别重要。体内必需脂肪酸参与磷脂合成，并以磷脂的形式出现在线粒体和细胞膜中。当动物缺乏必需脂肪酸时，细胞对水的通透性增加，毛细血管脆性和通透性增高。皮肤可因水代谢严重紊乱而引起湿疹样病变，并可发生血尿。必需脂肪酸与类脂质代谢关系密切，对胆固醇代谢尤为重要。胆固醇与必需脂肪酸结合后在体内转运，进行代谢。缺乏必需脂肪酸，胆固醇与饱和脂肪酸结合，可在体内沉积。必需脂肪酸能防护X线引起的皮肤损害，新生组织生长时需要亚油酸，受损组织修复时也需要亚油酸，故须有足够的必需脂肪酸供给，受损组织才能迅速修复。人体必需脂肪酸供给量至少应占总能量的1%～2%，或每天需8g左右。婴儿生长发育更需要必需脂肪酸，故对缺乏较为敏感。

早在1929年，就发现必需脂肪酸能够防治无脂饲料所致的脂肪酸缺乏症，并指出亚油酸、亚麻酸和花生四烯酸是必需脂肪酸。后来，认为人体内不能自身合成，必须由饮食供给，能够防治脂肪酸缺乏症者为必需脂肪酸。但根据必需脂肪酸的结构要求，必需脂肪酸是含2个以上不饱和键、顺式结构n‐6系脂肪酸，即距离羧基最远的不饱和键位于从甲基数起第6和第7个碳原子之间的顺式不饱和脂肪酸。而符合此结构特点的不饱和脂肪酸只有亚油酸（C18：2，n‐6）。

亚麻酸（C18：3，n‐3），在结构上不属于n‐6系列，不是必需脂肪酸。花生四烯酸可由亚油酸加多不饱和键和加长碳链在体内合成，也不被认为是必需脂肪酸。但近年来研究表明，n‐3系脂肪酸，如亚麻酸，虽在结构上不属于n‐6系列，对于生长和生殖也并非必需，然而由亚麻酸加多不饱和脂肪酸和加长碳链所形成二十碳五烯酸（C20：5，n‐3，EPA）和二十二碳六烯酸（C22：6，n‐3，DHA），在体内有重要生物学作用。缺乏时可影响幼猴视力和视网膜电反应。花生四烯酸尽管可由亚油酸在体内转化而成，但其生物活性最强，体内含量最高，对其营养功用仍不可忽视。此外，有必需脂肪酸生物活性，且存在于食物，属于n‐6系列不饱和脂肪酸的还有γ‐亚麻酸、双高γ‐亚麻酸。可见于某些植物油脂，如月见草油。

因必需脂肪酸对胎儿和婴儿的正常生长发育尤为重要，尤其是大脑和视力发育。FAO／WHO建议饮食亚油酸与α‐亚麻酸之比应在5∶1和10∶1之间；若饮食亚油酸与α‐亚麻酸之比超过10∶1，应多食用n‐3脂肪酸丰富的食物，如绿叶蔬菜、豆类、鱼类和其他海产品。应特别鼓励孕妇、乳母在妊娠和哺乳期摄入充足的必需脂肪酸，以满足胎儿和婴儿的生长发育需要。

（一）脂肪酸与血脂

早在20世纪50年代，认为SFA可使血脂升高，PUFA可降低血脂，单不饱和脂肪酸（MUFA）对血脂影响不大。后来，发现有升高血脂作用的饱和脂肪酸只有月桂酸（C12：0）、豆蔻酸（C14：0）和棕榈酸（C16：0）。但这种观点并未被人们接受。直到1988年，发现硬脂酸和单不饱和脂肪酸油酸同样能降血脂，才开始对SFA的降血脂作用有所认识。过去曾被忽视的MUFA，经证实也有降低总胆固醇和低密度脂蛋白（LDL）的作用；而对高密度脂蛋白（HDL）、极低密度脂蛋白（VLDL）及三酰甘油（TG）却无影响。

因普遍认为SFA升高血脂，PUFA降低血脂，故常用P／S比值来评价脂肪酸的营养价值。但已知饱和脂肪酸中的硬脂酸（C18：0）与MU FA中的油酸（C16：1）都有不同程度的降血脂作用，故用P／S值来评价脂肪酸的营养价值显然不当。尤其是鱼油P／S值要低于多数植物油，但其降脂作用明显高于植物油。后来发现鱼油富含n‐3系脂肪酸，如α‐亚麻酸的降脂作用明显高于n‐6系γ‐亚麻酸，故近来对n‐3系与n‐6系脂肪酸关系的研究兴趣渐浓。至今已有许多学者用n‐6系／n‐3系脂肪酸比值来评价饮食脂肪酸的营养作用。

（二）鱼油脂肪酸的组成和代谢特点

陆地动植物脂肪以C16和C18脂肪酸为主，水产动物则以C20：5和C22：6脂肪酸居多。对鱼油分析发现，n‐3系PUFA中EPA和DHA是主要成分，含量超过n‐6系PU FA。淡水鱼中n‐6脂肪酸占体重的13%，海水鱼为5%。淡水鱼中n‐3∶n‐6比值为1，海水鱼为5～14。可见鱼油中EPA和DHA所占比例很大，尤以海水鱼更为明显。而EPA与DHA均系长链PUFA，这是区别于其他植物油的主要特点。而鱼油的许多生物效应与EPA和DHA有关。在结构上，EPA和DHA比陆生动植物的PUFA碳链更长，不饱和键更多，使之更易掺入细胞膜磷脂中而改变膜流动性和调节膜功能。哺乳动物自身不能合成n‐6系亚油酸（L A）和n‐3系α‐亚麻酸（L NA，C18：3，n‐3），但可通过去饱和反应与延长反应形成L A与L NA衍生物。

已知DHA主要集中在视网膜、脑和神经突触，提示其与人体视网膜、脑发育有关。因能减少活性二十烷类生成，故有舒张血管和抑制血小板聚集作用。其降血脂作用已在流行病学研究中得以证实，提示也有降血压作用；还有改变血液流变性、抗感染、抗肿瘤，抑制白介素、肿瘤坏死因子生成等效果。因鱼油的多种生物效应，在临床上也进行了多方面研究，特别在预防高脂血症和动脉粥样硬化方面进行了大量的研究，并取得可喜成果。对防治类风湿性关节炎、溃疡性结肠炎、银屑病、慢性肾功能不全等疾病，也有成功报道。

综上所述，对脂肪酸的营养要求为P／S值≥1。饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸比例各占1／3，n‐6／n‐3＝2.8，控制TCUFA的摄入量。据研究，反式脂肪酸摄入过多不仅对预防心血管疾病无益，反而有害。反式脂肪酸主要来源于人造黄油和氢化植物油。在现实生活中不要笼统地排斥动物脂肪。对饱和脂肪应限制适当。当然，对心血管疾病患者例外，提倡多吃鱼。人造黄油或氢化植物油摄入应适量。FAO／WHO建议摄入饱和脂肪酸所提供的能量不应超过10%，摄入亚油酸所提供的能量应在4%～10%之间。如饱和脂肪酸和胆固醇摄入量较高，建议亚油酸摄入量应在上述数字的上限，并应适当限制饮食胆固醇摄入量，以每天低于300mg为宜。

三、营养价值

按脂肪来源，分为动物脂肪和植物脂肪两大类，或根据在室温下的形态，分为液态油和固态脂。通常认为动物脂肪多为饱和脂肪，而植物脂肪是不饱和脂肪，并据此来判断其营养价值，但此说法不确切。如鱼肝油是动物脂肪，但所含不饱和脂肪酸很高；而椰子油是植物脂肪，却含很多饱和脂肪酸。含脂肪酸的种类及饱和程度，还有脂溶性维生素含量、消化率及贮存性能等因素，决定脂肪的营养价值。

四、胆固醇

血胆固醇浓度与冠心病发病密切相关。胆固醇属于类脂质，体内胆固醇来源于食物和体内合成，绝大多数是由肝脏合成并贮存于胆囊内，如堆积在狭小的冠状动脉血管壁上就会引起心血管疾病。流行病学调查和实验研究都证实，血胆固醇浓度愈高，愈易发生心血管疾病，故认为胆固醇是引起冠心病的罪魁祸首。但随着对胆固醇的研究越来越深入，发现血中如缺乏某种胆固醇，仍然不能减轻冠心病的复发。因胆固醇为脂溶性物质，不能溶于水中，在血运送时，必须结合在蛋白载体上，形成脂蛋白才能在血中转运。体内有2种类型的胆固醇脂蛋白，即高密度脂蛋白（HDL）与低密度脂蛋白（LDL）。以LDL形式流动，就容易沉积在动脉血管壁上，造成阻塞；而HDL能消除沉积在血管壁上的胆固醇，起到疏通血管和保护心脏的作用。血液分析结果表明，运动员和健康人HDL含量一样高，而冠心病患者LDL含量很高，故如能人为地降低LDL，增加HDL，就可预防冠心病，甚至能使动脉内脂肪堆积过程发生逆转。流行病学调查发现胆固醇与癌症有关。对284名城市居民进行长达25年的观察，已有135人死亡；其中有35人死于冠心病，体内HDL平均含量较低。但其他原因死亡的80人中有30人死于癌症，这些癌症死亡者HDL平均含量明显高于其他人，提示HDL是预防心脏病的安全因素，但可能是癌症的危险病因。血胆固醇含量正常有一定的抗癌功能，白细胞中嗜异变白细胞，能识别并能杀伤异常细胞或癌细胞，使癌细胞失去活力；并可防止癌细胞转移。血胆固醇是维持细胞生存必不可少的物质，过低时，白细胞对癌细胞的辨别和吞噬能力显著下降；故认为胆固醇有一定的抗癌能力。

胆固醇是体内合成类固醇激素的原料，尤其是性激素。没有胆固醇，性激素无法合成；胆固醇也是合成维生素D3
 的原料，如无胆固醇，人骨骼不能正常发育，婴幼儿童可罹患佝偻病。同时，胆固醇又是合成胆汁酸的原料，如胆汁酸缺乏，则脂肪消化吸收发生障碍。

五、供给量

饮食脂肪供给量易受饮食习惯、季节和气候的影响，变动范围较大。通常每天有50g脂肪即能满足需要，或占总能量的25%～30%，以低于25%为好。应适当控制食物脂肪含量，特别是动物性脂肪。按WHO推荐的最佳比例，应是饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸各占33%左右。通常植物油比动物性油脂要好，应注意饮食脂肪供给量不仅包括烹调用油，也应包括食物本身所含的脂肪。


第五节 糖类与食物纤维

糖类又名醣、碳水化物、碳水化合物等，由碳、氢和氧3种元素组成。根据分子结构分为单糖（如葡萄糖和果糖）、双糖（如蔗糖、麦芽糖、乳糖）、多糖（包括能被消化吸收的淀粉与糖原及不能消化吸收的纤维素与果胶等）。单糖和双糖又被称为简单糖。在日常饮食中，淀粉为最主要的食物来源。以上各种糖类，除纤维素与果胶外，都可被人体吸收利用，但必须先转变为单糖。其在体内主要是以葡萄糖的形式被吸收。

一、生理功能

1﹒供给能量

是糖类最重要的生理功能。心脏活动依靠磷酸葡萄糖和糖原氧化。神经系统只能利用葡萄糖供给能量，故葡萄糖是神经系统能量的唯一来源。当血糖降低到一定程度时，可出现昏迷、休克，甚至死亡。

2﹒构成神经元和细胞

所有神经组织和细胞中都含糖类；作为遗传物质基础的脱氧核糖核酸（DNA）所含的核糖为五碳糖。

3﹒保肝解毒作用

糖原贮备充足时，肝脏对化学毒物，如四氯化碳、酒精、砷等解毒能力较强；对各种细菌感染引起的毒血症也有较强的抗感染作用。

4﹒抗生酮作用

脂肪氧化靠糖类供给能量；糖类供给不足，可发生疾病，如糖尿病时不能利用糖类，身体所需要的能量将多由脂肪供给。而脂肪氧化不全时产生酮体，如积存过多，可引起酮症酸中毒。

二、供给量及来源

糖类供给量应占总能量的55%～65%，也可略少。主要决定于饮食习惯和生活水平。其主要来源是谷类和根茎类食品，如粮食和薯类。其中含大量淀粉和少量单糖或双糖，还可用各种食糖，如蔗糖和麦芽糖等。蔬菜和水果中含少量单糖，同时是食物纤维和果胶的主要来源。

三、食物纤维

各种食物中的可食部分，除已知营养素外，还含一定量的食物纤维。主要有纤维素、半纤维素、木质素、树胶和果胶等，统称为食物纤维，属复合多糖类。营养素消化吸收后，大部分被身体利用；而食物纤维则形成残渣排出体外，故人们历来重视食物营养素，而忽略纤维成分的功能。近年证实食物纤维有多种防治疾病作用，对人体健康有良好的防护效果。

1﹒预防肠癌

结肠综合征患者常有消化不良、恶心、呕吐、胃灼热、腹胀、腹痛，大便次数多、并带血或黏液，有时便秘需用泻药等。过去认为应减少对结肠的刺激，嘱患者食物要精细，避免多纤维食物。可该病久治不愈。后发现正是这种精细食物使之难于治愈，改用高纤维饮食治疗后，效果良好。吃糠麸、卷心菜、苹果、胡萝卜等含食物纤维较高的食品后，肠蠕动明显加快，食物通过肠的时间缩短，排便量显著增加。多环芳烃、真菌毒素、亚硝胺等致癌物在肠内停留时间过长是肠癌发生的主要原因之一。致癌物随食物和水进入肠，肠内也能合成致癌物或其他有毒或有害物质，故粪便在肠内停留时间愈短，诱发结肠癌机会愈少，故高纤维饮食有助于预防肠癌。

2﹒治疗糖尿病

糖尿病患者应少吃糖类，相对地多吃些蛋白质和脂肪。糖尿病在经济上和生活上都给患者带来很大不便，患者提心吊胆，不能与正常人一样享受普通饮食，而食物纤维给患者带来福音。糖尿病治疗需要控制饮食，使患者常感到饥饿难忍，食物纤维可解决饥饿的难题。如完整的苹果饱腹感比苹果泥或果汁都好，因饱腹感来自食物纤维及咀嚼这些食物纤维的动作，食物纤维能平衡血糖起到非常重要的作用。

3﹒促进胆固醇代谢

食物纤维影响胆固醇代谢，用含1%胆固醇的无纤维素饲料喂大鼠后血清胆固醇含量增加。如加入一定量的食物纤维，则动物肝内胆固醇含量明显降低。如大鼠饲料中食物纤维增多，则胆固醇在血清和脏器中沉积较少。因肠内食物纤维可抑制胆固醇吸收，故食物纤维有利于预防动脉粥样硬化。此外，食物纤维可预防和治疗习惯性便秘及食管裂孔疝、痔疮等症。


第六节 矿物质和微量元素

人体内细胞、组织和器官无一例外都是由各种元素组成。存在于人体内的各种元素，除碳、氢、氧和氮以有机化合物形式出现外，其余各种元素，无论其含量多少，可统称为矿物质。其中含量较多的有钙、镁、钾、钠、磷、硫、氯等7种常量元素，以前也称为无机盐、电解质等。其他元素含量很少，但对人体也是必需元素，如铁、碘、铜、锌、锰、钴、钼、硒、铬、镍、锡、氟、硅、钒等元素。计量时以毫克或微克计算，对人体有益，必须由食物摄入的元素，称为必需微量元素或痕量元素。这些都是WHO推荐的必需微量元素。

一、生理功能

1﹒构成机体组织

如钙、镁、磷是骨骼和牙齿的重要成分，磷和硫参与构成组织蛋白。

2﹒维持渗透压

与蛋白质协同，维持组织细胞渗透压，在维持体循环容量和水潴留中起到重要作用，如钠、钾等。

3﹒维持酸碱平衡

酸性、碱性无机离子适当配合，重碳酸盐和蛋白质的缓冲作用，可维持机体酸碱平衡。

4﹒维持神经肌肉兴奋性

各种无机离子，特别是钙、镁、钾、钠是维持神经肌肉兴奋性和细胞膜通透性的必要条件。

5﹒参与酶构成

微量元素是某些有特殊功能的重要物质成分，如血红蛋白和细胞色素酶系中的铁，甲状腺激素碘和谷胱甘肽过氧化酶中的硒等。

6﹒酶激活剂

无机离子是很多酶系的激活剂或组成成分，如盐酸、氯，可分别激活胃蛋白酶原和唾液淀粉酶，而镁与氧化磷酸化的多种酶类有关。

二、钙

钙是人体内含量最多的元素之一，按次序排列在第5位。成人体内钙总量约为1200g，其中约99%集中在骨骼和牙齿，只有1%以游离或结合离子状态存在于软组织、细胞外液及血，后者与骨钙维持动态平衡。男性18岁以后，女性则更早些，骨长度开始稳定，但骨密度仍继续增加。47岁后骨中矿物质逐渐减少，可能会发生骨质疏松症。钙在肠内吸收，植酸、草酸及脂肪酸等能与钙形成不溶性钙盐而影响钙吸收。维生素D、乳糖、蛋白质都可促进钙吸收。其排泄途径主要是粪便，其次是尿液，汗液有少量排出。钙构成骨骼和牙齿，缺乏时骨骼和牙齿发育不良。钙可维持肌肉神经的正常兴奋性，血钙高可抑制肌肉神经兴奋性，过低则兴奋性增高而引起抽搐。钙激活凝血酶原，使之成为凝血酶而发挥凝血功能。钙对多种酶都有激活作用。WHO推荐成年人每天400～500mg，孕妇和乳母每天为1000～1200mg。我国饮食处于低钙地区，成人每天钙摄入接近500mg。每天供给量为成年人800mg，孕妇800～1500mg，乳母2000mg。

三、磷

正常人骨中含磷总量为600～900g，约占体内含磷总量的80%。磷也是人体内含量最多的元素之一，次于钙而居于第6位。磷广泛分布于动植物性食物中，并与蛋白质、脂肪结合成核蛋白、磷蛋白和磷脂等，也有少量有机磷和无机磷化合物。如长期食用大量谷类食品，提高对植酸磷的适应力，吸收率会有所增加。磷吸收需要维生素D帮助。维生素D缺乏时，常有血清无机磷下降，故佝偻病患者血钙常正常，而血清磷含量较低。磷构成骨骼和牙齿，也是核酸、磷脂及酶等细胞成分原料。磷参与重要生理代谢活动，如糖类和脂肪吸收及代谢；对能量转移和维持酸碱平衡都有重要作用。各国都没有明确规定磷供给量。1岁以下婴儿只要按正常要求喂养，即能满足要求。磷在食物中广泛存在，故1岁以上幼儿乃至成人通常不会缺乏，实际上也没有规定供给量的必要。只要饮食钙和蛋白质供给量充足，通常磷也能满足机体需要。

四、铁

铁为必需微量元素，其对健康的影响是全球性的，缺铁性贫血和血红蛋白低于正常现象存在于世界各国。成人体内含铁量为4～5g，72%以血红蛋白、3%以肌红蛋白、0.2%以其他化合物形式存在，其余则为贮备铁。贮备铁以铁蛋白形式存在于肝脏、脾脏和骨髓单核‐吞噬细胞系统，铁在体内被机体反复利用。妇女在经期可能损失铁较多，应注意补充。食物铁有非血红蛋白铁和血红蛋白铁。前者以三价铁与蛋白质氨基酸和有机酸结合成络合物，存在于植物中，较难以吸收，还原为二价铁后才能被吸收；后者与血红蛋白和肌红蛋白结合，不受植酸和磷酸的影响，吸收率较高。植物性食物铁吸收率多在10%以下，动物性食物吸收率较高，如鱼类为11%，动物肌肉和肝脏可高达22%。铁在体内主要参与氧转运、交换和组织呼吸过程，缺铁可引起缺铁性贫血。成年男性和绝经期妇女，每天代谢约丢失0.5～1.0mg。食物铁吸收率较低，常以吸收率10%作出估计，则需要供给10mg左右。WHO建议成年男性每天5～9mg，女性为14～28mg。我国规定成年男性每天12mg，女性15mg，孕妇和乳母为18mg。食物铁主要来源为动物肝脏、蛋黄、豆类和某些蔬菜。应特别注意4个月以上婴儿，体内铁贮存已消耗殆尽，而母乳中铁含量很低，此时极易发生缺铁性贫血，故应注意及时补充含铁丰富的食物。

五、碘

我国是世界上最早用海草治疗甲状腺肿的国家之一，但发现并研究碘只是近150年的事。体内含碘总量为20～50mg，其中7～8mg存在于甲状腺中，占20%～30%，其余在肌肉等组织。水和食物含无机碘，可在肠内迅速吸收，大部分被甲状腺利用，形成甲状腺素。碘是组成甲状腺素的重要成分，甲状腺素有调节人体能量代谢及蛋白质、脂肪、糖类合成和分解作用，并能促进生长发育。人体需要碘，可从饮水、食物和食盐中获得。远离海洋的内陆地区，水土含碘较少，故水和食物含碘不高，容易发生甲状腺肿大，也叫地方性甲状腺肿，是我国较常见的流行病。胎儿缺碘发育迟缓，可致智力低下或痴呆，甚至发生克汀病，又叫呆小症。我国已宣布在不久的将来要消灭地方性克汀病。近期公布的十大城市居民碘营养状态调查，结果有些出人意料。在这些城市中青少年碘缺乏现象较为普遍，甚至福州等沿海城市中小学生发生缺碘性甲状腺肿大。应该加强宣传，提倡合理营养、平衡饮食，纠正不良饮食习惯。美国规定成年男性每天摄入量为130～140μg，女性为100μg；孕妇为125μg，乳母为150μg。成人每天能摄入100～200μg碘，即能满足生理需要，但强体力劳动、孕妇、乳母及生长发育期青少年，应适当增加。预防甲状腺肿大，可多食含碘高的海产品，或加碘食盐或食油。

六、锌

锌是人类和很多动物生长发育、营养生化代谢时都必需的重要微量元素之一，与人体内数百种酶类活性有关。人体内含锌量为1.4～2.3g，其中眼、毛发、骨骼、男性生殖器官等组织浓度最高。肾、肝、肌肉等为中等。血浆锌浓度约为15.3～21.4μmol／L，血清锌稍高。锌在小肠内吸收，每天从食物中摄入15mg左右，吸收率为20%～30%。吸收受食物所含植酸、钙和食物纤维的影响，植物性食物锌吸收率较动物性食物为低。锌与多种酶活性有关，这些酶在组织呼吸和代谢中起重要作用。锌是DNA聚合酶的组成部分，缺乏则导致蛋白质合成障碍。儿童缺锌时，生长发育受阻可致侏儒症。唾液淀粉酶含锌，缺锌可导致味觉迟钝，食欲减退。锌参与维生素A还原酶和视黄醇结合蛋白的合成。促进性器官的正常发育和维持正常性功能。缺锌时皮肤粗糙、干燥、上皮角化和食管类角化。缺锌时创伤愈合延迟，甚至久治不愈，容易发生感染。此外，缺锌时T淋巴细胞功能受损，可导致细胞免疫力下降。WHO推荐每人每天锌供给量为婴幼儿及儿童6～10mg，孕妇15mg，乳母27mg。锌普遍存在于各种食物中，动物性食品含量丰富且吸收率高。我国20个省市调查发现有40%的儿童发锌含量处于低水平，应在饮食增加含锌量高、易吸收动物性食品，如鲜牡蛎为22797μmol／kg，牛肉为856.8μmol／kg，鲜虾为810.9μmol／kg，羊肉和牛肝为596.7μmol／kg，蛋黄为382.5μmol／kg，可供选用。锌毒性较低，但摄入过多可引起中毒，中毒症状为恶心、呕吐、急性腹痛、腹泻和发热等。给实验动物大剂量锌，可发生贫血、生长停滞和突然死亡。

七、铜

铜对体内生化代谢影响功能正在日益被揭示，其有非常重要的生物学作用。人体内铜含量为100～150mg。肝、肾、心、头发和脑组织中的铜含量最高。全血铜浓度为15.74μmol／L，血清铜为16.53～18.89μmol／L。体内以铜蓝蛋白和铜酶形式存在，铜蓝蛋白能促进运铁蛋白、亚铁血红素和血红蛋白合成。铜维护骨骼、血管和皮肤正常功能，促进骨骼、血管和皮肤胶原生成。缺铜时骨质疏松易碎，大血管易发生动脉瘤和破裂，皮肤胶原含量降低且发生相应病变。细胞色素氧化酶等对保持神经系统的正常功能有重要作用，缺铜可致脑组织萎缩。铜蓝蛋白有过氧化物歧化酶活性，保护细胞免受过氧化物危害，并与胆固醇代谢、心肌氧化代谢、机体防御功能、激素分泌等许多生理和病理过程有关。WHO提出每天供给量，婴儿为80μg／kg，较大儿童为40μg／kg，成人为30μg／kg。铜广泛分布于食物中，谷类、豆类、硬果，动物肝、肾，贝类等都是含铜丰富食物。成人每天可从食物获得2.5～5.0mg，即可满足需要，而不致产生缺乏症状。

八、硒

原文意思是“月亮”，在被确认为必需微量元素之前，曾一度被认为是毒性元素。这是因硒的需要量和中毒剂量非常相近的缘故。人体含硒总量为6～21mg，广泛分布于脂肪之外的所有组织，以肝、胰腺、肾、心等组织最高。血硒浓度受当地土壤、水和食物硒含量的影响。硒在小肠吸收，食物硒吸收率为60%～80%。硒参加谷胱甘肽过氧化物酶组成，有抗氧化作用，是人类必需微量元素。硒能够保护心血管和心脏处于正常功能状态。硒和维生素E对心肌纤维、小动脉及微循环结构及功能均有协同保护作用。硒是天然对抗重金属中毒的解毒剂，还可降低致癌物黄曲霉毒素B1
 的毒性。保护视觉器官功能，刺激免疫球蛋白及抗体产生，增强机体的抗病能力等。成人最低需硒量每天为40μg。食物含硒量受产地土壤硒影响最大，海产品，动物肝、肾和肌肉及整粒谷类，都是硒的良好来源。

九、铬

在元素周期表中是过渡性元素，所形成的配位化合物和螯合物，是其在体内能发生生物效应的形式。体内含铬甚微，约为6mg，人体组织中的铬含量随着年龄增长而降低。铬可促进胰岛素功能，有平衡血清胆固醇的作用。铬可促进蛋白质代谢和生长发育，在核酸代谢中也有重要作用，缺铬可导致生长发育停滞。美国营养标准建议每天应摄入50～200μg，国内尚无具体标准。铬的最好来源是整粒谷类、豆类、肉类和奶制品。谷类精制加工后铬含量明显减少，啤酒酵母和动物肝中铬含量丰富，且生物活性高。


第七节 维 生 素

一、概述

维生素是维护人体健康、促进生长发育和调节生理功能所必需的一类有机化合物。化学结构不同，生理功能各异。维生素既不参加构成组织，也不供给能量。但能帮助机体吸收大量能源和构成基本物质原料，起到像酶和激素一样的作用。维生素种类很多，比较容易引起缺乏。饮食营养应特别注意容易引起缺乏维生素A、D、B1
 、B2
 、B6
 、C、烟酸等。通常按溶解性把维生素分为脂溶性和水溶性两大类。

1﹒脂溶性维生素

主要有维生素A（视黄醇，抗干眼病维生素）、维生素D（钙化醇，抗佝偻病维生素，阳光维生素）、维生素E（生育酚，抗不育维生素）、维生素K（凝血维生素）等。

2﹒水溶性维生素

主要有B族维生素和维生素C（抗坏血酸）。B族维生素有维生素B1
 （硫胺素，抗脚气病维生素）、维生素B2
 （核黄素）、维生素PP（尼克酸，烟酸，烟酰胺抗癞皮病维生素）、维生素B6
 （吡哆醇，抗皮炎维生素）、泛酸（遍多酸）、生物素、叶酸、维生素B12
 （钴胺素，抗恶性贫血维生素）等。

二、维生素A和胡萝卜素

维生素A是第一个被发现的维生素，主要功能是促进机体生长发育、维持表皮完整性，促进生殖功能和骨骼发育及维持视觉功能等。维生素A只存在于动物性食品，植物中胡萝卜素吸收后，可在体内转变为有生理活性的维生素A。原来没有维生素活性，在体内能转变为维生素物质的称为维生素原，如胡萝卜素就是维生素A原。

维生素A又名视黄醇，或抗干眼病维生素。烹调中对热稳定，遇氧气时则易被氧化，紫外线可促进其氧化破坏。维生素A溶于脂肪或脂肪溶剂，不溶于水。胡萝卜素在小肠可分解为维生素A，其中1分子β胡萝卜素可分解为1分子维生素A，而α‐胡萝卜素、γ‐胡萝卜素和玉米黄素等也能分解为维生素A，但通常1分子胡萝卜素只能产生1分子有生物活性的维生素A。各种动物肝脏、鱼肝油、鱼子、全奶、奶油、禽蛋等是维生素A的最好来源。胡萝卜素来源于有色蔬菜，如菠菜、苜蓿、豌豆苗、胡萝卜、辣椒、冬苋菜、杏子和柿子等水果。维生素A有维护夜视功能，供给不足会影响视紫红质的合成速度。维护上皮细胞完整性，防止多种上皮肿瘤发生。缺乏维生素A时，致癌物在体内毒性作用增强，补充后可使已癌变的细胞恢复正常。维生素A能促进生长发育，对婴幼儿特别重要。维生素A缺乏病表现为暗适应时间延长，重者为夜盲、干眼症、结膜干燥、角膜软化、眼眶下色素沉着形成比奥斑。皮肤毛囊角化及皮肤干燥。通常维生素A用国际单位（U）表示，而胡萝卜素用毫克（mg）表示；现在用微克视黄醇当量表示（μgRE）。其含义是包括视黄醇和β‐胡萝卜素在内的有维生素活性的物质，相当于视黄醇量。微克视黄醇当量，视黄醇即维生素A，以U或μg表示；β‐胡萝卜素，以μg表示。换算如下：

1μg视黄醇当量＝1μg视黄醇（VA）＝3.3U视黄醇（VA）＝6μgβ‐胡萝卜素

联合国粮农组织（FAO）及WHO建议每天维生素A供给量，1～15岁时300～725μg，青春期、成人、孕妇750μg，乳母1200μg。我国维生素A供给量标准与其相近。怀孕动物使用大剂量维生素A，胎儿可发生多种畸形，故孕妇患有疾病需使用较大剂量维生素A时，应在医师指导下进行。

三、维生素B1


维生素B1
 又叫抗脚气病维生素，或硫胺素，其发现与预防和治疗脚气病过程密切相关。我国在《内经》中已有关于脚气病的记载，并提出饮食治疗方法。近代脚气病流行与机械碾米代替人力或畜力碾米有关，长时间食用精制米的人群易发生脚气病。1882年日本一位海军医官提出用小米、鱼、蔬菜、肉与大麦等治疗脚气病，获得成功。之后有很多研究和观察均证实食用糙米可防治脚气病。直到1932年才从酵母中分离出维生素B1
 ，并提出其化学结构，使人们对脚气病的防治有了更为深入的了解。维生素B1
 对氧稳定，较耐热，酸性时极其稳定，碱性条件下对热极不稳定。含量丰富的食物有谷类、豆类、酵母、干果及硬果。动物心、肝、肾、脑、猪瘦肉及蛋类也很丰富。谷类以全谷粒含量较多，杂粮中含量也不少。根茎类中甘薯和土豆含量虽不多，作为主食，也是供给的良好来源。维生素B1
 在小肠内吸收，体内分布于心、脑、肝、肾及肌肉等组织器官，血主要在红细胞内，不能大量贮存。主要生理功能是构成脱羧酶辅酶，参与α‐酮酸，包括丙酮酸和α‐酮戊二酸氧化脱羧反应，参与磷酸葡萄糖代谢旁路反应，抑制胆碱酯酶活性。辅酶是焦磷酸硫胺素，也叫辅羧酶，催化α‐酮酸脱羧，不足时焦磷酸硫胺素不能合成，丙酮酸代谢受阻在体内积存，如积存在神经组织和末梢血管可引起脚气病。长期食用精制米面，容易发生维生素B1
 缺乏而患脚气病。如饮食能量绝大部分来自糖类，可引起维生素B1
 缺乏。维生素B1
 需要量与能量摄入关系密切，供给量按总能量摄入量推算，即每4184kJ（1000kcal）供给0.4mg。WHO指出饮食维生素B1
 供给低于每4184kJ（1000kcal）0.3mg，就可能引起脚气病。多数脚气病患者食物中维生素B1
 供给低于每4184kJ（1000kcal）0.25mg；而摄入大于每4184kJ（1000kcal）0.33mg，多余维生素B1
 则经尿排出，故为安全起见，维生素B1
 供给量应以每4184kJ（1000kcal）提供0.4mg为宜。多数国家，包括我国在内，规定成人维生素B1
 供给量可按每4184kJ（1000kcal）0.5mg。也有人认为维生素B1
 需要量与非脂肪能量比有关。高糖类饮食需要量增加，高脂肪饮食时则可降低供给量。用下式表示为：

常数＝维生素B1
 摄取量（μg）÷非脂肪能量（kcal）

如此常数低于0.3时，长时间食用此类饮食，就可能发生脚气病。高温作业、重体力劳动、精神紧张和缺氧环境及某些代谢增高疾病均应提高供给量。

四、维生素B2


维生素B2
 又叫核黄素。1932年人们在酵母水解液中抽提出黄素蛋白，发现这种物质对呼吸有重要作用。因维生素B2
 是体内氧化还原系统的一部分，可携带氧分子到被氧化底物中去。后来在黄素蛋白中分离出黄绿荧光色素，称为核黄素；之后在多种食物均分离出核黄素。核黄素存在于多种动植物性食物中。维生素B2
 纯制剂为橙黄色结晶，溶于水呈黄色，紫外线照射下有黄绿色荧光。对热稳定，在中性或酸性环境短期高压加热不会被破坏；120℃加热6小时仅有少量破坏，但在碱性液中较易破坏。游离型对光敏感，特别是紫外线，如牛奶瓶中，日光照射2小时，可破坏50%以上。其被破坏程度随温度及p H升高而增加。游离型在酸性、中性或碱性溶液中都易被紫外线破坏。食物维生素B2
 多为结合型，对光比较稳定。维生素B2
 来源于各种动物性食品，尤其是动物内脏、蛋类，其次是豆类和新鲜绿叶蔬菜。我国饮食构成以植物性食物为主，故易发生维生素B2
 缺乏或不足。维生素B2
 的主要功能是构成黄酶辅酶参加物质代谢过程中氢传递。缺乏时黄酶构成障碍，代谢物不能脱氢进行正常传递，将引起代谢紊乱，出现多种临床症状。其中阴囊炎最突出，俗称“绣球风”；其次是舌炎、唇炎、口角炎、口腔溃疡、脂溢性皮炎、睑缘炎等。维生素B2
 与能量代谢关系非常密切，我国规定供给量与维生素B1
 相同。根据能量供给量计算结果，供给量按每4184kJ（1000kcal）给予0.5mg为宜。

五、烟酸

烟酸又名维生素B5
 、尼克酸、维生素PP等，因有防治癞皮病作用，又叫抗癞皮病维生素。烟酸缺乏引起癞皮病在世界各地曾经广泛流行。1913年前后，美国每年有70万例癞皮病发生，引起成千上万人死亡。当时有些学者认为这种疾病多发生在以玉米为主食的地区，是色氨酸缺乏症，因玉米胶蛋白中缺乏这种氨基酸。直到1937年分离出烟酸，用其治好实验动物癞皮病。烟酸包括烟酸和烟酰胺，均为白色针状结晶，微溶于水。性质比较稳定，不易被酸碱及热破坏，是最稳定的维生素。烟酸广泛地存在于动植物组织中，但多数含量较少，其中酵母、花生、全谷、豆类及肉类，特别是肝含量最为丰富。玉米含量并不低，且高于大米。但以玉米为主食的人群，易发生癞皮病。原因是玉米中烟酸为结合型，不能被人体吸收利用。再则，玉米中色氨酸含量低，因色氨酸在体内可转变为烟酸。用碱处理玉米，将结合型水解为游离型，则易被机体吸收利用。人体所需的烟酸，部分由色氨酸转变，平均60mg色氨酸可转变成1mg烟酸，故食物中的烟酸供给量可用烟酸当量表示，即烟酸当量（mg）＝烟酸（mg）＋1／60色氨酸（mg）。烟酸经小肠吸收，在体内构成脱氢酶辅酶，主要是辅酶Ⅰ和辅酶Ⅱ，在体内代谢过程起递氢作用。烟酸缺乏可引起癞皮病，其典型症状是皮炎、腹泻及痴呆，即“三D”症状。大剂量烟酸可治疗内耳眩晕症、外周血管病、严重头痛和偏头痛、高胆固醇血症、动脉粥样硬化、缺血性心脏病、视神经萎缩及精神分裂症等。抗结核药物异烟肼，即异烟肼对烟酸有拮抗作用，故长期服用异烟肼时应补充烟酸，以防止癞皮病。WHO建议供给量按每4184kJ（1000kcal）能量供给6.6mg。

六、维生素B6


维生素B6
 又称吡哆素，包括吡哆醇、吡哆醛和吡哆胺3种衍生物。在动物组织中以吡哆醛和吡哆胺存在，而植物以吡哆醇为主。1934年发现一种可预防大鼠皮肤损害物质，1938年有3个研究机构几乎同时分离出维生素B6
 晶体。维生素B6
 易溶于水，微溶于脂肪溶剂，不耐热，在碱性条件下对紫外线敏感。在食物中分布很广，含量较多的食物为蛋黄、鱼类、奶类、全谷、白菜及豆类，肠细菌可部分合成。通常不会缺乏，但妊娠、电离辐射和高温等特殊条件下，可能出现维生素B6
 不足，应注意补充。维生素B6
 在体内与磷酸相结合，构成多种酶辅酶参加物质代谢；与蛋白质、脂肪代谢关系密切，与糖类代谢也有关。人类缺乏维生素B6
 可患低色素性贫血，铁剂治疗无效，用维生素B6
 治疗有一定的效果。维生素B6
 供给与蛋白质摄入量有关。美国规定食物蛋白质含量充足时，蛋白质每天供给100g以上，应供给维生素B6
 2﹒0mg。2000年我国AI规定成人1.2mg／d，大于50岁为1.5mg／d，孕妇和乳母为1.9mg／d。

七、维生素B12


维生素B12
 也叫氰钴胺素、氰钴素、外因子、钴维素等，在1948年时被发现，是迄今最晚发现的B族维生素。发现维生素B12
 虽较晚，但在历史上对恶性贫血记载较早，主要是那时不了解维生素B12
 与恶性贫血的关系。1926年发现口服生动物肝脏可治疗恶性贫血，1929年前后提出促进红细胞生成的因子有2种，其中存在于食物外的因子，就是后来从肝脏中分离出的维生素B12
 ，故维生素B12
 主要存在于动物性食品中，植物性食品几乎完全没有，肠内细菌能大量合成。其吸收与胃内壁细胞分泌内因子有关，缺乏内因子可导致维生素B12
 吸收不良，故治疗缺乏症时，需用注射法，口服效果不佳。主要生理功能是提高叶酸利用率，促进红细胞发育和成熟。当缺乏维生素B12
 时，可造成巨幼红细胞性贫血，即恶性贫血。人类维生素B12
 缺乏，可能是食物含量不足，但较为少见，因其在动物性食物中分布较广泛；但在老人或严格素食者，偶尔也可见到。全胃切除后，胃不能合成内因子，维生素B12
 无法吸收；肠功能减退时也不能吸收。此外，肠内细菌也会干扰维生素B12
 的正常吸收。

八、维生素C

维生素C又称为抗坏血酸，是最早发现人体缺乏后生病的维生素之一。几千年来，人们虽在实际中已体会到食物中的某种成分可避免发生坏血病，但其化学结构到1930年才被确认。早年在远离陆地，长期海上航行和极地探险活动时，曾多次发生坏血病流行。1740年英国海军上将带领6艘舰船和1955名海员作环球航行，结果在1744年返航时丧失5艘舰船和1051位海员，50%以上的海员死于坏血病。3年后，有位军医报道食用橘子和柠檬，预防和治疗坏血病均获得成功。在没有发现维生素C以前，已在临床上对照研究不同食物对坏血病的影响。维生素C为无色结晶，易溶于水，不溶于脂肪。在干燥条件下比较稳定，当受潮、遇热或光照时则不稳定。在酸性溶液中稳定，而在碱性溶液中很容易被破坏。在有二价铜离子和三价铁离子存在时及在植物中抗坏血酸氧化酶、过氧化物酶作用下，维生素C亦易被氧化而破坏。在新鲜蔬菜和水果、新生及代谢旺盛植物组织中维生素C含量高。叶菜比根茎类和瓜茄类含量高。水果以柑橘类含量较高，某些野果，如猕猴桃、刺梨、沙棘，维生素C含量非常丰富。蔬菜烹调时可损失30%～50%。主要来源是新鲜蔬菜和水果，常吃足够的蔬菜和水果，并注意合理烹调，通常不会缺乏。动物性食品仅肝和肾含少量维生素C。维生素C促进胶原、神经递质合成，类固醇化合物羟化、抗体生成及促进叶酸转变为有生理活性的四氢叶酸。维生素C可防治坏血病，保护细胞膜，治疗贫血，促进铁吸收，提高铁利用率。治疗巨幼红细胞性贫血时，除供给叶酸外，还应给予足够的维生素C。维生素C能使体内氧化型谷胱甘肽（GSSG）还原为还原型谷胱甘肽（GSH），避免重金属离子与体内含巯基酶相结合而使酶失去活性，使机体免于中毒。此外，维生素C还可使有机药物或毒物发生羟化而起到解毒作用。维生素C可促进胆固醇排出，防止胆固醇在动脉内壁沉积，可使已沉积的粥样斑块溶解，防止动脉粥样硬化形成。抗癌作用已引起人们的兴趣和注意，体内外试验均证明维生素C有阻断亚硝胺合成的作用，并能提高应激能力，预防感冒。用大剂量维生素C抢救急性型克山病，取得较好效果，表明维生素C有改善和保护心功能作用。目前，维生素C使用范围越来越广，用量越来越大。过量滥用可能将维生素C功变成过，如在体内代谢时，可生成大量草酸，在肾内易形成草酸盐结石。实际上，每天只要摄入10mg维生素C，即可防治坏血病。维生素C可增进健康，有多种生理功能，但极易遭受破坏而损失，故WHO建议成人、孕妇和乳母每天皆为30mg，英国孕妇和乳母为60mg。美国成人为40mg，孕妇和乳母为60mg。我国规定维生素C供给量为每天成年男性75mg，成年女性70mg，孕妇100mg，乳母150mg。

九、维生素D

维生素D在维生素里有其重要性和特殊性。如人能接受足够的紫外线照射，人体皮肤就能合成所需要的维生素D，故应该鼓励人们在合适的条件下多晒太阳，享受阳光浴。但现代生活使人们没有足够的机会和条件去利用太阳或紫外线，以产生所需要的维生素D。同样，从食物中获得维生素D也并不广泛。维生素D是钙磷代谢激素的前体之一，从这个意义上来说，维生素D不是一种典型的维生素。维生素D是类固醇衍生物，具有抗佝偻病作用，故又称为抗佝偻病维生素。维生素D存在于少数动物性食品中，主要是皮肤7‐脱氢胆固醇经紫外线照射后转变生成，故又称太阳维生素。维生素D在体内经代谢后转变为有生物活性的维生素D3
 ，以此形式发挥生理功能。维生素D3
 是脂溶性的，在中性及碱性溶液中能耐高温和氧化，130℃加热90分钟，活性不被破坏，酸性时逐渐分解破坏。烹调加工不会损失，脂肪酸败时可被破坏。计量单位有2种，即质量单位和U。每1μg维生素D3
 相当于40U，或1U维生素D3
 相当于0.025μg。维生素D3
 以海鱼肝内含量最为丰富，而家禽牲畜肝脏、蛋类和奶类含量并不高，每1000g含量在1000μg以下。通常单靠食品难以获得足够的维生素D3
 ，通过日光在体内合成维生素D3
 是非常重要、也是很方便的一种途径。维生素D3
 促进钙和磷吸收，使钙和磷最终形成骨骼组织的基本成分，儿童缺乏将引起佝偻病，成人则可发生骨质软化症，或骨质疏松症，怀孕及哺乳期妇女较易发生。钙磷供给充足时，成人每天供给维生素D7.5～10μg即可使体内钙贮存达到最高程度，此量很容易通过紫外线照射获得，可不必考虑由食物供给。妇女怀孕或哺乳期，对钙、磷需要量增加，此时必须由食物补充维生素D3
 。WHO和英国都建议6岁以下儿童、孕妇和乳母每天供给10μg维生素D3
 ；美国规定是成人和儿童相同，每天10μg；我国供给量标准也是每天10μg。

十、维生素E

1920年前后，在研究营养与生殖过程中发现，用酸败猪油可引起大鼠不育症，而在饲料加入莴苣和全麦可恢复生殖能力。以后又发现麦胚油中含有促进生殖能力的“维生素”，故维生素E最初命名是因与动物生殖功能有关，故称生育酚；为脂溶性维生素，广泛分布在动植物性食品中，如麦胚油、棉籽油、玉米油、花生油、芝麻油是维生素E的最好来源。莴笋叶及柑橘皮中含量也很丰富，几乎所有绿叶植物中都有维生素E。它也存在于肌肉、奶油、奶类、蛋类和鱼肝油等食物中。维生素E有抗氧化作用，在体内与硒彼此相互协同，共同完成防止多不饱和脂肪酸被氧化成过氧化脂质的功能，与生长、发育，延迟衰老都有密切关系。能促进毛细血管增生，改善微循环，有利于预防动脉硬化及其他心血管疾病。并可抑制血栓形成，治疗间歇性跛行，还有抗癌作用。人长期缺乏维生素E，可发生巨细胞溶血性贫血。美国建议成年男性每人每天摄入15mg，女性12mg；我国规定青少年、成人每天供给10mg，孕妇与老人为12mg。维生素E有抗氧化作用，当食物多不饱和脂肪酸含量增高时，应增加供给量。维生素E（mg）与多不饱和脂肪酸（g）比值至少要达到0.6时，才能满足机体需要。

十一、维生素K

1924年在研究胆固醇生物合成时，发现用去脂肪饲料喂鸡，可发生出血性疾病。当时已认定有某种未知脂溶性维生素存在于食物中，影响凝血酶原合成和凝血，以致引起出血。同时，认为此物质广泛存在于植物中，尤以绿叶蔬菜为多。后来研究确认命名为维生素K。为便于区别，通常将植物中的维生素K称为维生素K1
 ，动物性食品中的维生素K为维生素K2
 ，人工合成的为维生素K3
 。维生素K有促进凝血作用，又叫凝血维生素。维生素K在食物中分布很广泛，以菠菜、白菜中含量最丰富，人体肠内菌群能部分合成。维生素K是凝血酶原的主要成分，还能促使肝脏制造凝血酶原。维生素K供给量很难确定，因其可在肠内合成。成人每天供给20～100μg即可，婴儿每天不得少于10μg。

十二、泛酸

泛酸曾经被称为维生素B3
 ，因其广泛存在于动植物性食品中，故被命名为泛酸。1933年，发现泛酸是酵母生长因子，并可治疗鸡皮炎。后来证明是多种动物，包括人类所必需的营养素。泛酸为淡黄色黏性油状物，溶于水和醋酸，不溶于氯仿和苯。在中性溶液中对温热、氧化及还原都比较稳定，但酸、碱和干热可使其氧化分解。泛酸是辅酶A的组成成分，与糖类、脂肪和蛋白质代谢关系都很密切。肠内细菌也能合成泛酸，人类典型泛酸缺乏病尚未发现。在治疗其他维生素缺乏病时，若同时给予泛酸，可明显提高治疗效果。

十三、生物素

生物素也叫维生素H、维生素B7
 ，广泛分布于动植物性食品中，通常含量都很低，但在酵母、肝、肾中含量很高。生物素是糖类、脂肪和蛋白质代谢辅酶成分。人及许多动物肠内细菌能大量合成生物素。除婴儿以外，缺乏生物素的例子非常少见。生物素为无色针状结晶，微溶于冷水，能溶于乙醇，但不溶于有机溶剂；对热稳定，在通常情况下不被酸和碱分解。生物素在代谢中作为羧化酶辅助因子而发挥作用。实验研究发现缺乏症主要表现为皮炎、舌乳头萎缩、呕吐和食欲减退等。患者常有疲倦和肌肉疼痛，贫血也是常见症状。

十四、叶酸

叶酸也叫维生素M或维生素Bc，在1941年被分离。1946年，在治疗恶性贫血时发现除维生素B12
 之外，还需要某种物质，这就是叶酸。因叶酸主要存在于植物叶子内，并且在所有绿色蔬菜中含量丰富，故称叶酸。后来，发现有许多动物性食品也含叶酸，如动物肝和肾。叶酸为鲜黄色结晶粉末，稍溶于热水，不溶于乙醇、乙醚及其他有机溶剂。但叶酸二钠盐较易溶解在水中，易被光破坏。在中性或碱性溶液中对热稳定，在酸性溶液中不稳定。叶酸在体内的主要生理功能是促进红细胞生成，缺乏时红细胞发育和成熟受到影响，引起巨幼红细胞性贫血。叶酸与胎儿神经管发育密切相关。孕妇缺乏叶酸时，可引起神经管畸形。WHO推荐孕妇每天摄入400μg即可预防这种畸形发生。近期研究发现，叶酸有防治肿瘤作用，体内缺乏时肿瘤发病率及死亡率均升高。人类肠内细菌能合成叶酸，通常不易发生缺乏。但吸收不良、代谢失常或需要增加，长期使用肠内抑菌药物时，可造成叶酸缺乏。


第八节 水

所有生物离开水则无法活下去，故被称为“生命之源”。水是一切生物生存的必要条件。在没水的环境中，一切营养素代谢均不能进行。水是人体组织不可缺少的成分，有帮助血液流动、调节体温、营养物质消化吸收等多种功能，是一种非常重要营养素。生命起源于亿万年前的原始海洋，生命从产生一开始就和水有不解之缘。因水相对地容易取得，人类常忽视其重要性，或滥用水资源，或不注意净化、肆意污染，或白白地流失。现在，水与生命、水与健康的问题，已引起全世界学者和专家们的注意。随着生活水平的提高，对水需要量将大大增加。1994年，按当时计算我国水资源是世界第6位，但人均淡水占有量却是第88位，故节约用水，保护水资源势在必行，且刻不容缓。

一、生理功能

1﹒构成人体组织

水是构成人体组织的重要成分，成年男子体内含水约占其体重的70%。年龄越小，含水量越多，婴幼儿组织含水量为70%～80%。水分布在身体各种组织内，维持人体细胞生理活动。血液、泪液和汗液中含水量均在90%以上。肌肉、心、肝、肾、肺和脾内含水量在60%～80%之间，即使最硬的骨头也含20%左右的水。如因病不能喝水，或腹泻、呕吐、发热使水排出或消耗量增多，都会损害人体健康。试验自愿者和灾害幸存者结果表明只喝水不吃饭，可存活20天以上。如不喝水，一般几天就可能死亡。

2﹒运送代谢和营养物质

血液运送氧气，白细胞在血管内巡逻，血小板在血管破裂时能及时帮助血液凝固；生命代谢中的其他所有营养素、激素和酶等都依赖于水的输送。体内代谢产物二氧化碳、尿素、尿酸等废物也靠血液运送到肾，随尿排出体外，少数废物从汗液中排出。这些代谢活动都离不开水，水能使一切生命活动得以顺利进行。

3﹒维持体温

维持正常体温，体内各种细胞在水的帮助下，利用氧气，代谢分解生热营养素，放出能量。用部分能量维持体温，其余能量则从毛细血管排出，使体温保持在37℃左右正常范围。在高热时多喝水，可冲淡细菌毒素和体内代谢产物，增加尿量可加速细菌毒素和代谢废物的排泄。血液循环血容量增加，通过出汗使体温恢复正常。

4﹒溶解营养素和代谢物

水能溶解食物中的水溶性营养素和各种代谢产物，也是体内进行各种生化反应的媒介。体内氧化、还原、合成、分解等反应，均需在溶液中进行。如体内没有水，则一切生物化学反应都不能进行，物质代谢就会发生障碍。

5﹒维持消化吸收功能

食物进入胃肠后，必须依靠消化器官分泌消化液，包括胃液、胰液、肠液、胆汁等作用，才能进行消化吸收，而消化液中的水含量高达90%以上。

二、饮水卫生

（一）饮用优质水

我国《生活饮用水卫生标准》对饮用水卫生有明确规定，要求感官性状无色、无味、无臭、清洁透明；有毒有害物质不得超过最高容许浓度；不得含各种病原体，细菌总数和大肠菌群数应在允许范围内。同时注意饮水卫生，不喝生水；烧开水是最简单、方便而又彻底的饮水消毒法。只要将水烧开3～5分钟，可杀灭水中的细菌和寄生虫卵，还能使某些有害有毒物质沉淀。

（二）水质污染及原因

随着生产发展和生活水平提高，水污染日益严重。工业“三废”、农业废水和生活污水污染，使水中含大量有毒有害物质和各种病菌。不良水质严重影响人类健康和生命，全球10岁以内死亡儿童中，60%～80%与缺乏营养和饮用污染水有关。80%的疾病是因水或水源污染，缺水和饮用污水是全世界疾病的最主要原因，可说水是健康的同义词。用污水洗漱或烹调有可能感染多种疾病；还可发生地方性疾病或毒物中毒等。

（三）饮水方法

1﹒饭后饮水不好

在饭后喝很多水或汤，对健康有害无益。吃饭时牙齿咀嚼、舌头和唾液拌和食物，唾液淀粉酶消化食物淀粉。经食管入胃后，靠胃分泌胃液和胃酸消化。如饭后马上大量饮水，可使得胃液稀释，降低消化能力。长期如此，可能会导致消化不良。

2﹒防止越喝越渴

通常渴时喝水就能解渴。但夏天劳动或运动出汗较多时，人体失去水分的同时也丢失较多盐分，喝进的水很快通过汗液排出，此时又带走盐分，故更感到口渴。严重时出现全身无力、恶心、头晕和抽搐，甚至发生中暑。这时要喝些凉盐开水，并到阴凉处休息就可恢复。夏秋季农田或高温作业时，要供给足够的咸凉开水，每次不能喝得太多，应当分次适量饮用，既能解渴，又可以补充盐分。

三、需要量及来源

人靠吃饭、喝水、吃水果和蔬菜，不断地从外界获得水。通常每天经饮料和饮水可获得1.0～1.5L，粮食和蔬菜中也可得到1.0～1.5L。粳米（大米）饭含水量约为70%，白菜可达90%左右。每天需水量因季节、气候条件、劳动强度和饮食状况而不同。通常每天至少要2～3L，才能保证正常生理代谢；特别困难时也要1.5L，持续时间不能超过3天。此外，烹调制作食物及个人和环境卫生，也要用一定量的水，即生活用水。


第九节 营养素的相互作用

合理营养和合理饮食，要求各种营养素必须种类齐全、数量充足、比例合适，才能满足机体的正常生理代谢需要。各种营养素在体内的代谢是一个有机整体过程，互相配合、相互制约。除注意机体对营养素消耗和摄取之间平衡外，还要保持机体内各种营养素之间的平衡。

一、生热营养素之间的关系

最突出的表现是糖类和脂肪对蛋白质的节约作用。因补充糖类或脂肪，可减少蛋白质单纯供给能量分解代谢，而且有助于改善负氮平衡和增加体内氮贮备。饥饿时代谢观察表明，饥饿早期每天丢失蛋白质量为56～80g，持久饥饿时渐减为18～24g。只要有100g葡萄糖可使蛋白质丧失减少50%。但如蛋白质供给不足，未能达到最低需要量，单靠提高能量改善氮平衡效果受到限制。反之，若能量供给不够，没达到最低需要，只增加蛋白质供给，也不能使氮平衡有很大改善。可见，只有蛋白质达到最低需要量时，增加由糖类和脂肪提供的能量，才会发挥节约蛋白质作用；也只有在能量达到最低需要量时增加蛋白质，才会有好的效果。在进行饮食调配时，不能因糖类和脂肪有节约蛋白质作用而过分降低蛋白质供给水平；也不能在能量供给不足时，片面强调蛋白质营养。提供能量节约蛋白质，对糖类和脂肪是一样的，但两者节约蛋白质的机制不同。糖类对蛋白质的节约作用不能由脂肪来代替，至少糖类与蛋白质间相互作用，有些要两者同时存在时才能产生，而脂肪无此现象。因糖类能促进血氨基酸进入肌肉组织，并在肌肉内合成蛋白质，而脂肪无此功能。

二、维生素与生热营养素的关系

动物试验结果提示，缺乏维生素B1
 时，大鼠要维持体重正常增长，比对照组要多消耗15%～20%的能量。高脂肪饮食使维生素B2
 需要增加，高蛋白饮食有利于维生素B2
 的利用和保存。因维生素B1
 、B2
 和烟酸与能量代谢关系非常密切，故这些维生素需要量随能量供给增加而增高。

三、维生素之间的关系

维生素E能促进维生素A在肝内贮存。这可能由于前者在肠内保护维生素A，使其免遭氧化破坏有关。大鼠缺乏维生素B1
 ，组织维生素B1
 下降，而尿中排出量增加；维生素B1
 缺乏影响维生素B2
 的正常利用。维生素B1
 和B2
 都能促进大鼠体内维生素C合成，两者缺乏时，动物体内维生素C含量剧烈下降。各种维生素剂量保持平衡非常重要，过量摄入某种维生素可引起或加剧其他维生素缺乏。如饮食缺乏B族维生素时，单独给予大量维生素B1
 ，则可加剧烟酸缺乏，故补充维生素时，最好同时给予多种维生素，这是合理且也是必要的。

四、氨基酸的相互关系

必需氨基酸是重要的，但不意味着非必需氨基酸不重要。因饮食必需氨基酸构成比例只有在饮食总氮量达到最低生理需要量以上时才有意义。要获得足够的总氮量，需要同时供给必需和非必需氨基酸，即蛋白质营养既要强调质量，也要考虑数量。在体内有些氨基酸可互相代替，如酪氨酸可节约部分苯丙氨酸，蛋氨酸缺乏时动物生长停滞，可用半胱氨酸予以缓解。饮食任何一种氨基酸过高，都会引起氨基酸代谢不平衡。如酪蛋白含量正常饮食，分别加5%蛋氨酸、赖氨酸、色氨酸、亮氨酸和谷氨酸等，都可使得动物进食量下降，并导致生长严重障碍。大量蛋氨酸和赖氨酸可使脑中异亮氨酸、亮氨酸和精氨酸耗竭。表明营养缺乏固然不好，但营养过剩同样有害，证明饮食必须平衡，营养才能合理。


第三章 食物营养与食疗作用

第一节 概 述

食物是维持生命活动必不可少的物质基础。对于患者来说，饮食营养更为重要。“医食同源，药食同根”，表明饮食和药物对于治疗疾病有异曲同工之处。合理饮食营养可提高机体预防疾病、抗手术和麻醉能力，减少并发症，促进疾病康复。“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充，气味合而服之，以补精益气”。这是当今营养学家公认最合理的饮食与营养原则，是我们先祖数千年前就提出的至理名言。而“虚则补之，药以祛之，食以补之”，则更进一步指出疾病除药物治疗外，还应重视饮食营养。“三分治，七分养”，饮食营养也在其中。

中国营养学会最新修订的《中国居民膳食指南》（第2版）中将食物分为5大类，我国原先的《食物成分表》将所有食物分为28类，现在按新《中国食物成分表2002》分为21类。本章按照《中国食物成分表2002》的顺序，有代表性地介绍各类及各种食物的营养价值和食疗作用。


第二节 谷 类

谷类是人体能量的主要来源。在我国居民饮食中，约75%的能量和50%左右的蛋白质来自谷类。此外，谷类还供给较多B族维生素和矿物质，故谷类在我国居民饮食占重要地位。南方多以大米为主，北方则多用小麦；其他如高粱、小米、玉米、荞麦和燕麦等，在北方有些地区也用作主食。

一、营养价值

（一）谷粒结构和营养分布

各种谷粒结构基本相似，都是由谷皮、糊粉层、胚乳和谷胚4部分组成。谷皮主要含纤维素和半纤维素，也含较多的B族维生素和矿物质。糊粉层含较多的蛋白质和B族维生素，但在碾磨加工时容易与谷皮同混入糠麸中。胚乳则含大量淀粉，较多蛋白质及少量脂肪和矿物质。谷胚含丰富蛋白质、脂肪、维生素和矿物质。

（二）营养素组成

谷类可因种类和种植地点不同，蛋白质含量有一定差别，生物价值也不同。通常谷类蛋白质为7%～12%，但燕麦可高达15%。粮谷蛋白质所含赖氨酸、苯丙氨酸、蛋氨酸都比较低，其中以面粉、小米中的赖氨酸含量最少。粮谷中脂肪含量约为2%，玉米和小米含量稍高，约为4%，且多为多不饱和脂肪酸。粮谷中糖类主要是淀粉，平均为70%以上，是供给能量的主要来源。谷类中矿物质含量在0.5%～3.0%。所含钙多与植酸结合，吸收利用率较低，还含其他微量元素。谷类为饮食B族维生素，特别是维生素B1
 和烟酸的重要来源，大部分存在于谷胚和谷粒外围部分。某些根茎类食物，如甘薯、土豆、木薯、芋头等，产量高，也可充当主食或与粮食同时混食。这些食物含淀粉、食物纤维和维生素，可为人体提供足够而价廉的能量来源，但蛋白质含量较低。

（三）合理利用

1﹒合理加工

粮谷加工后有利于食用和消化吸收。但因蛋白质、脂肪、维生素和矿物质主要存在于谷皮表层和谷胚中，故加工精度提高时，将使这些营养素大部分损失。影响最大的是维生素和矿物质，故应合理加工，既要保持良好的感官性状和利于消化吸收，又要最大限度地保留各种营养素。1950年我国规定加工精度为“九二米”和“八一粉”。1953年又将精度降低，规定为“九五米”和“八五粉”。

2﹒合理烹调

烹调加工过程中可使部分营养素损失。如淘米时，维生素B1
 损失30%～60%，维生素B2
 和烟酸损失20%～25%，矿物质损失70%。搓洗次数越多、浸泡时间越长、水温越高，损失越多，故主张减少搓洗次数，对于品质好的米，则不宜强调多洗多搓。米、面在蒸煮过程中，B族维生素有不同程度的损失，当烹调方法不当时，如加碱蒸煮、炸油条等，则这些营养素损失严重。

3﹒合理贮存

谷类在适宜条件下，可贮存很长时间。但当水分含量高，环境湿度大，温度较高时，谷物呼吸作用加强，可引起蛋白质分解，促进真菌生长，脂肪分解产物积聚，酸度升高，最后霉烂变质，失去食用价值，故粮谷应贮存于避光、通风、干燥、阴凉环境。

二、食疗作用

1﹒大麦
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【性味功效】

甘咸，凉；清热利水，和胃宽肠。

【食疗应用】

过食饱胀时，可用大麦面熬至微香，每天冲汤饮服。小儿伤乳，腹胀烦闷欲睡，可用生大麦面3g调服。急性尿路感染，小便不畅且涩痛，可用大麦150g，加水1000ml，煎至750ml左右去渣，加入生姜汁和蜂蜜各25ml，混合后分3次服用，饭前饮服。汤水烫伤时，可用大麦炒黑研末，以油调后涂患处。噎嗝者，可用大麦面做成稀糊，因性滑腻，易下咽，以助胃气。

【成分药理】

含糖类、蛋白质、脂肪及钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。能促进化脓性创伤和顽固性溃疡愈合，还可治疗慢性骨髓炎。其中所含尿囊素尚可治疗胃溃疡。

【说明】

大麦功用与小麦相似，而其性更平凉滑腻，无燥热，常佐粳米同时服用或单独服用；其益气补中，实五脏，厚胃肠的功效，与粳米相似；久食令人胖白，滑肌肤；能宽胸下气，消积进食；民间夏季用炒焦大麦泡茶，有消暑解渴功用。

2﹒粳米
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【性味功效】

甘淡，平和；益五脏，壮气力，强肌肉。

【食疗应用】

感冒初期，有发热但无恶寒时，可用生粳米75g与碾细生石膏60g，加水450ml后同煎，至米烂熟；可得上清液300ml，待温热服用。粳米煮饭，当米烂熟而汤未干时，取浓米汤，给患者、产妇或身体虚弱者饮服。

【成分药理】

粳米75%以上为淀粉，蛋白质在10%左右，脂肪为0.5%～1%。含磷、钾、钙、镁和铁等矿物质及微量元素，大多集中在谷皮和糊粉层。其中含一定量的胡萝卜素、维生素E及B族维生素，尤其谷胚及谷膜均含丰富B族维生素，以维生素B1
 含量最高；故平时不宜多吃精制细粮。

【说明】

粳米虽主脾胃，但五脏生气，血脉精髓因之而充溢，全身筋骨、肌肉、皮肤故而强健。粳米是我国及东南亚等地制作饭和粥的主料，体内能量需要的重要来源。其蛋白质营养价值较其他谷类为高，所含必需氨基酸比较齐全。中医治病常用粳米加入到方药中，如治疗少阴证桃花汤内有粳米，取其甘以补正气等。民间有用药物加入到饭或粥中治病，如粳米做饭用荷叶煮汤者宽中，芥菜叶者豁痰，紫苏叶者行气解肌，薄荷叶可清热，淡竹叶可避暑。做粥加茯苓酪者清上实下，山药粉者理胃，花椒汁者辟岚瘴，姜、葱、豉汁者发汗。而这些作用都需要借助药力，应注意粳米是世间第一补物，但过量食用或偏食，都可能会引起疾病。

3﹒糯米
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【性味功效】

甘，温；暖补脾胃，益肺养气。

【食疗应用】

久泄食欲减退者，用水浸12小时后糯米500g，沥干用小火炒熟，磨粉加怀山药50g；每天清晨用25g左右，加糖20g，胡椒粉适量，以沸水调食。自汗不止者，用糯米与小麦麸同炒为末，每次9g，用米汤饮服；或煮猪肉蘸食。胎动不安者，可用糯米15g，黄芪、川芎各15g，水500ml，共煎至400ml，分次服用。虚劳不足者，可用糯米放入猪肚内蒸干，碾碎制成丸，每天服用。腰痛时，可用糯米1000g炒至热烫，放在长布袋中，缚于痛处；并细研八角茴香10g，加盐酒后同时服用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类、钙、磷、铁；维生素B1
 、B2
 和烟酸等。

【说明】

糯米中含较多糊精，黏性强，胀性小。糯者濡也，因性极柔黏，故名为糯米。可煮粥饭，酿酒熬汤。如做成糕饼，难以消化，患者不宜多食用。糯稻根须，煎汤可止渴、止虚汗。可治疗丝虫病，每天250～500g，煎服，连续5天。复查尾蚴平均转阴率在80%以上。如剂量过大，可有发热、恶寒、头痛、头晕、恶心及淋巴结肿大等反应。

4﹒高粱
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【性味功效】

甘、涩，温；健脾和胃，消积止泻。

【食疗应用】

小儿消化不良时，可选用红高粱50g，大枣10枚；高粱炒黄，枣去核炒焦，共碾成细末；2岁每次服6g，3～5岁服9g，每天2次。取碾高粱第二遍糠，放在锅中加热翻炒，有香味时取出待冷却；每天服3～4次，每次1.5～3.0g，用水调服，亦可治疗腹泻。

【成分药理】

含糖类、蛋白质、脂肪及钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 等营养素。

【说明】

本品茎高丈许，故名高粱。米性坚实，呈黄赤色；按其性状有黏与不黏两种，黏者可与糯米同酿酒，不黏者可做成糕或煮粥食用。其糠皮内含大量鞣酸与鞣酸蛋白，有良好的收敛止泻作用。用碾高粱第二遍糠皮治疗小儿消化不良，服用6次后即可痊愈，治愈率为98%。高粱谷壳浸水色红，可用作酿制红色酒类的色素。高粱苗含苦杏仁苷，有毒，加热后可被破坏，故高粱苗不能生食用。

5﹒荞麦
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【性味功效】

甘，凉；开胃宽肠，下气消积。

【食疗应用】

慢性腹泻，肠胃积滞，用荞麦面做饭，连食数次。男性尿白浊或女子赤白带下，将荞麦炒焦碾为末，用鸡蛋清搅拌，做成梧桐子大丸粒；每次服50粒，稀盐水送服，每天3次。痈疽发背，一切肿毒，可用荞麦面、硫磺各100g，用井水搅拌后做成饼晒干，每次用1个饼磨成糊状敷贴。小儿油丹赤肿，荞麦面与醋混合后调敷患处，连敷3天。

【成分药理】

含糖类、蛋白质、脂肪及钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。荞麦全草所含芸香苷有维生素P样活性，从植物各部提取芸香苷制剂，在体外有杀灭肠内寄生虫的作用，对皮肤可产生某些刺激，有些人也可能引起过敏症状。

【说明】

荞麦又名乌麦，也叫做莜麦；莜为荆奎，不是荞麦。荞麦性能消积，俗称静肠草，据说又能发百病。近代研究发现整棵荞麦，特别是其花中含红色荧光色素，动物食用之后，在缺乏色素部位，可产生对光敏感症，即荞麦病。荞麦食后可能使耳、鼻等处发炎肿胀，还可能有结膜炎、咽炎、喉炎、支气管炎等，有时还有肠管、尿路刺激症状。可见所谓易发百病，主要是指产生各种变态反应（过敏）症状。

6﹒小麦
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【性味功效】

甘，凉。养心益肺，健脾厚肠，利尿和血，除热止渴。

【食疗应用】

治疗心神不宁及脏躁，用小麦面炒黄，温水调服，每天2次，每次125g。老年肾气不足，小便淋涩，用小麦500g加通草100g，水煎服。急性乳腺炎肿痛不消，将小麦面炒黄，醋煮为糊，涂于肿处。烫伤和烧伤，用炒黑小麦研面，以油调后涂于患处。燥渴口干者，用小麦30～60g，煎汤代茶饮。

【成分药理】

种子含淀粉、蛋白质、糊精、脂肪，B族维生素，食物纤维，脂肪主要为油酸、亚油酸和棕榈酸，麦胚含植物凝集素。

【说明】

甘能益气，凉可除热，有调脾胃，厚肠胃的功效用。凡脾胃虚泄及老年淋涩皆能服用。有养心退热的功效，使津液不为火扰，脏躁烦渴均有效果。外用治疗烫伤、烧伤及小儿口腔炎等，疗效俱佳。

7﹒小米
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【性味功效】

甘、咸，凉；补虚损，健脾胃，清虚热，利尿养肾。

【食疗应用】

胃热消渴者，用陈粟米煮饭食用。有脾胃虚弱，反胃吐食时，可用粟米磨粉，水泛为丸，如梧桐子大小，每次服10g，加盐煮熟，空腹和汤吞服。小儿脾虚泄泻、消化不良，将粟米、淮山药共研细末，煮熟加白糖适量哺喂。产后体虚者，用粟米与大红枣煮粥，加红糖食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类及钙、磷、铁，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 和烟酸。种子蛋白质多含谷氨酸、脯氨酸、丙氨酸和蛋氨酸。茎中多含白瑞香苷类，其苷元有抗菌作用，可抑制耐青霉素金葡菌、葡萄球菌、大肠杆菌及铜绿假单胞菌；对枯草杆菌无效。

【说明】

小米俗称粟米，山东最多。五谷中最硬，被称为硬粟，但得浆水即易化。所含营养素与大米相比，蛋白质、脂肪、维生素含量比大米高；此外，还有烟酸和胡萝卜素，故对产妇及小儿特别适宜。北方不仅产妇都服粟米粥，且婴儿初生也煮粟米粥如饴，喂养后，有导达肠胃作用。发芽粟米，名曰粟芽，含淀粉酶、B族维生素、淀粉及蛋白质等，帮助消化作用很好。可在温度超过80℃时晒干或烘干，然后研末服用。

8﹒薏苡仁
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【性味功效】

甘、淡，凉。利水渗湿，清肺除热，健脾止泻。

【食疗应用】

小便短赤、水肿、脚气病者，用米仁、冬瓜皮、赤豆各30g，同煎服。有风湿痹痛者，用米仁粉与曲米酿酒或装在袋里煮酒后饮用。脾虚泄泻者，可用米仁末与粳米煮粥后食用。水肿、喘急者，可用郁李仁60g研末，用水过滤后，以滤汁和米仁煮饭，每天2次。还可用于肺痈咯血、肠痈、消渴饮水、扁平疣等疾病时的辅助治疗。

【成分药理】

种仁含蛋白质、脂肪、糖类，少量维生素B1
 。种子含氨基酸，如亮氨酸、赖氨酸、精氨酸、酪氨酸等，薏苡素、三萜化合物、薏苡酯等。可使动物子宫紧张性增加，振幅加大。对离体蛙心及离体兔肠，低浓度呈兴奋功能，高浓度表现为抑制作用。对骨骼肌及运动神经末梢，低浓度有兴奋功能，高浓度时为麻痹作用。薏苡仁油有抑制肌肉收缩和抗利尿作用。实验发现，薏苡仁能阻止癌细胞生长，并有防止癌细胞伤害作用。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用食物。薏苡仁又称薏米、米仁、苡仁、苡米、苡米仁、六谷子等。现代用于治疗慢性肠炎、风湿性关节痛、尿路感染、支气管炎、水肿、脚气、阑尾炎、扁平疣及肿瘤等疾病的辅助治疗。

9﹒玉米
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【性味功效】

甘，平；调中开胃，降浊利尿。

【食疗应用】

尿路结石，慢性肾炎水肿者，用玉米1份加水3份，煎汤代茶或玉米须煎服。高血压、高脂血症患者，用玉米油作为烹调用油；玉米须煎汤代茶。胃纳不佳，可用新鲜玉米与少量甜椒同炒，稍加素油、盐及调料，是贵州民间既开胃又能降脂的菜肴。

【成分药理】

含淀粉、脂肪，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、泛酸、生物素等。玉米油含多不饱和脂肪酸较多。玉米须对人和家兔均有利尿作用，可增加氯化物排出量。对麻醉狗静脉注射煎剂有显著降压功能。有利胆、止血作用，除用于慢性胆囊炎，胆汁排出障碍胆管炎患者之外，也可用作止血兼利尿药，用于治疗膀胱炎、尿路结石。

【说明】

玉米又名玉蜀黍，有利尿作用，用于尿路结石或慢性肾炎水肿不退患者辅助治疗。利尿作用以玉米须为佳，至于降脂以玉米油为好，因其可抑制胆固醇吸收。据控制饮食试验证实，用玉米油给年龄较轻而血浆胆固醇较高人服用，有降血脂和预防冠心病作用，故用于高血压的辅助治疗。对65岁以上冠心病复发患者防治效果较差。玉米含大量B族维生素，能增进食欲，起到健胃作用。平时食用时，新鲜玉米去苞须后食用，其味甜美。老则粒坚如石，须舂磨后为粮，属于粗粮。除能充饥或作食疗外，尚可酿酒、榨油。脾胃虚弱者，多食后易致腹泻。


第三节 豆类和坚果类

豆类和坚果类是植物蛋白质的主要来源，在吃素食为主的人群中显得尤为重要。如我国黄豆产量居世界第一，以东北地区产量最多。大豆蛋白是千百万素食人群赖以生存的根本。如我国和尚、尼姑等佛家弟子，其获得蛋白质的最主要来源就是大豆蛋白。

一、营养价值

1﹒营养素组成

豆类，包括大豆及蚕豆、豌豆、绿豆、赤豆等，以大豆营养价值最高。大豆又包括黄豆、黑豆、青豆等，含蛋白质35%～45%、脂肪15%～20%、糖类25%～30%。无论在量和质上，大豆在我国居民饮食中都占有重要地位。其含量之高，胜过肉类、蛋类食物。就其质而言含赖氨酸丰富；但蛋氨酸较少，是谷类蛋白质理想的互补食品。大豆所含油脂，不饱和脂肪酸高达85%，其中亚油酸50%以上。此外，含磷脂约1.64%，是天然优质食用油。大豆中矿物质和微量元素钙、磷、铁都很丰富；维生素以维生素B1
 为最多，B2
 次之。其他豆类蛋白质在20%以上，脂肪甚微，糖类与谷类相似。

2﹒合理利用

我国习惯食用的豆制品有豆腐、豆浆和豆芽等。大豆制成豆制品后，可提高蛋白质消化率。如生黄豆中含抗胰蛋白酶，消化率仅为65.3%，豆腐消化率可达92%～96%。豆腐营养丰富，豆浆则可与牛奶媲美。黄豆或绿豆发芽制成豆芽，其维生素C含量可达（6～8）mg／100g，是维生素C的良好来源，是很理想的食用方法。

二、豆类食疗作用

1﹒蚕豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐3‐101～103

【性味功效】

甘，平；健脾利湿。

【食疗应用】

水肿时，可用生蚕豆250g，炖黄牛肉服，注意不可与菠菜同用。也可用陈蚕豆120g，红糖90g，蚕豆带壳和红糖放在沙锅中，放清水1250ml，用小火煎至250ml后服用。患嗝食者，可用蚕豆磨粉，加红糖调服。

【成分药理】

含蛋白质、淀粉、磷脂、胆碱等，尚含植物凝集素和巢菜碱，后者为6‐磷酸葡萄糖抑制药，是引起蚕豆病的主要原因。

【说明】

蚕豆又名胡豆、寒豆。据史载蚕豆由汉代张骞自西域带回栽种，但直至明代才有记载。中医用蚕豆治疗水肿症。有报道用蚕豆衣糖浆治疗慢性肾炎，对少量蛋白尿疗效较好。新鲜嫩豆炒食并不壅气；老豆多食易腹胀，尤其应煮烂。有极少数人在食用蚕豆或接触花粉后，可引起急性溶血性疾病，即蚕豆病。这是少数儿童先天性生理缺陷。巢菜碱苷等成分引起溶血性黄疸，可用鼠曲草、车前草、凤尾草、茵陈，煎汤治疗。蚕豆花、叶、梗、荚壳、种皮均能入药，其中叶、梗、荚壳含D‐甘油酸，有利尿止血作用，可治疗各种贫血。蚕豆花凉血止血，种皮利尿。

2﹒豆腐皮

《中国食物成分表2002》 编码 03‐1‐505

【性味功效】

甘，淡，平；清肺养胃。

【食疗应用】

为豆腐浆煮沸后，浆面所凝结薄膜。治肺痨及自汗，可用豆腐皮1张，热黑豆浆送服。患冷嗽时，用豆腐衣烤焦研成末，热陈酒调后服用，可服食40～50张。小儿遍身瘙痒难忍，用豆腐皮与香油和匀后，涂搽患部。

【成分药理】

营养素丰富，主要为蛋白质和脂肪。

【说明】

豆腐皮又名豆腐衣、腐竹。豆腐皮南方地区制成薄膜状，可包肉泥；北方为竹竿状，称为腐竹，可炒菜。患者食用时无禁忌，能养胃气，病后及孕妇最为适宜。

3﹒豆浆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐1‐401

【性味功效】

甘，平；补虚润燥，清肺化痰。

【食疗应用】

滋补虚弱时，可用豆浆煮粥食之。晨起用豆浆冲鸡蛋，加白糖服，有止咳补血作用。产后虚弱时，可用豆浆500ml、豆腐皮1张、生鸡蛋1只，冲入浆内。再加桂圆14枚、白糖50g，烧开后待温热时，空腹服用。

【成分药理】

含大量蛋白质、脂肪、糖类，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、叶酸、泛酸、生物素，胆碱等。

【说明】

为黄豆或黑豆加工制成，大豆用水浸泡24小时后，带水磨碎，滤去渣，放入锅中煮沸即成。原汁浓者称豆奶，用水稀释后名豆浆。豆奶含丰富的植物蛋白、维生素等多种营养素，其营养价值可与牛奶相仿。脂肪较低，不腻口，可作为健康人和患者低脂肪高蛋白的营养保健品。消化管出血患者服用豆浆后，体质迅速恢复。豆浆为豆奶用水稀释3～5倍，有淡浆、甜浆、咸浆，是我国居民喜爱的早餐饮料。

4﹒豆腐

《中国食物成分表2002》 编码 03‐1‐301～304

【性味功效】

甘，凉；宽中和脾，生精润燥，清热解毒。

【食疗应用】

休息久痢，用醋煎白豆腐食之。杖疮青肿时，用豆腐片敷贴，应常换新鲜豆腐片。酒醉烦热者，用热豆腐切细片，遍身敷贴，冷即调换。

【成分药理】

蛋白质含量丰富，脂肪含量也高及胆碱、胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、叶酸、泛酸、生物素等。

【说明】

豆腐性凉能清火，对肺热痰黄、咽痛、胃热口臭、便秘者，较为适宜。水土不服、遍身作痒、皮疹，每天吃豆腐，可协助适应水土。过食豆腐如有腹胀、恶心和呕吐反应，用萝卜可解。民间流传疔疮患者应忌食豆腐，供参考。

5﹒腐乳

《中国食物成分表2002》 编码 20‐4‐001～005

【性味功效】

甘，平；养胃调中。

【食疗应用】

病后食欲不佳，小儿食积，可用腐乳佐餐食用。病中、病后、脾胃虚热、纳食不香，可用新粳米煮粥，腐乳佐餐，开胃醒脾，能助胃气，使消化功能及早恢复。

【成分药理】

同大豆。

【说明】

本品由豆腐发酵而制成，有红、白乳腐之分。又名乳腐、豆腐乳、菽乳；按加工方式分为红腐乳、糟腐乳、辣腐乳和玫瑰腐乳等。苏州以玫瑰腐乳为主，绍兴以臭豆腐为特色。

6﹒黑豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐1‐102

【性味功效】

甘，平；活血利水，祛风解毒。

【食疗应用】

身面水肿者，用黑豆500g，水2500ml，后加低度白酒15ml，再煮至1500ml，微温后分3次服用。肾虚消渴难治者，用等量天花粉、黑豆炒熟研成末，再制成丸，如梧桐子大，黑豆煎汤服食。妊娠腰痛时，用大豆500g，低度白酒1500ml，煮至750ml，空腹饮用。小儿有胎热时，用黑豆10g，甘草5g，灯心草21c m、淡竹叶1片，水煎服。小儿丹毒，可用浓大豆汁涂之，效果良好。解斑蝥毒，用黑豆煮浓汁饮用；也可解除草乌、附子毒性，可治疗蛇咬伤、糖尿病、血淋等症。黑大豆花，可主治目盲翳膜。黑豆皮性味甘、平，养血平肝，除热止汗，可治疗眩晕、头痛、虚热、盗汗等症状。

【成分药理】

含丰富蛋白质、脂肪、糖类，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、叶酸、泛酸、生物素，胆碱、异黄酮类及大豆皂苷等。

【说明】

黑豆又名乌豆、黑大豆。大量黄酮和染料木素有雌激素样作用，大豆黄酮对离体小鼠小肠有解痉效果。黑大豆功能有三：一是补肾，治疗肾虚腰酸，膝软和水肿；二是益肌肤，久服黑大豆可使肌细肤色白；三是解药物中毒，可与绿豆、赤豆、甘草等联用。

7﹒黄豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐1‐101

【性味功效】

甘，平；健脾宽中，润燥利水。

【食疗应用】

痘后生疮，用黄豆烧黑研末，香油调后涂于患处。筋痛拒挛，膝痛湿痹，用黄豆煎汤后服用。

【成分药理】

同黑大豆。大豆氨基酸组成与酪蛋白相似，可制成分离蛋白和水解蛋白。大豆磷脂对人体凝血功能有重要影响，以前曾被称为维生素G。黄豆芽中含丰富维生素C。

【说明】

黄豆又名黄大豆，营养丰富，为增加植物蛋白质的主要食品。水痘后常吃黄豆，可减少瘢痕和色素沉着，使皮肤光洁。吃法很多，炒、煮、油汆、酱炒、烧笋干、煮肉等味道均佳。可榨油，也可加工成各种豆制品，如豆腐、腐乳、豆腐干、百叶、油豆腐、腐竹、豆腐衣、素鸡等，磨浆可制成豆奶、豆浆。发豆芽当蔬菜食用。肾功能不全时应忌食，以防止过多增加血清非蛋白氮浓度。黄豆嫩时为绿色，被称为毛豆，可当蔬菜食用。黄豆芽是黄豆浸水发芽而得，豆芽头、根及芽都能当菜吃，也有只吃芽。用黄豆芽治疗寻常疣，清水煮熟，连汤淡食，每天3餐，吃饱为止。连食3天为1个疗程，治疗期间不吃其他食物和油类。第4天起改为普通饮食，继续以豆芽佐餐。

8﹒绿豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐2‐101

【性味功效】

甘，寒；清热解毒，清暑利尿。绿豆芽性味甘，寒；清热解毒。

【食疗应用】

金石丹火药毒、酒毒、烟毒、煤气毒等中毒时，可用绿豆500g，捣烂成粉末状，加豆浆100ml或糯米泔水100ml，调匀后服用。解乌头毒时，用绿豆200g加生甘草100g煎服。解诸药毒，可用绿豆粉冲调后饮服。淋病初起，可用绿豆芽1000g，取汁冲白糖100g，饮服。绿豆衣30g，煎汤内服，并有解酒作用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、磷脂等。绿豆芽中含较为丰富的维生素C。

【说明】

绿豆汤清暑利湿，是家庭必备的夏季清凉饮料。民间传统食品有绿豆糕、绿豆酒、线粉、粉皮等，均为食物佳品。清暑开胃，老少皆宜，清热功能在皮，解毒效果在肉。民间有用绿豆皮作枕头，即取其清火作用，可改善高血压患者头痛、头晕症状。同时，绿豆可解药物中毒，有人用绿豆汤治疗斑蝥毒素中毒所致尿频、尿痛、尿血，与甘草合用可增强效果。对敌敌畏、有机磷农药中毒也有辅助治疗效果。常接触有毒、有害化学物质和气体者，常服绿豆汤和饮茶有一定的防治效果。绿豆解毒，并不解药，也不解补药，故服用中药和补药者，无需忌用绿豆或绿豆制品。绿豆肉多食后，有饱胀闷气之感，需注意适量食用。绿豆芽清凉，炒菜食用。患者和健康人均相宜，但纤维较粗，不易消化。

9﹒豌豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐9‐301

【性味功效】

甘，平；和中下气，利尿，解疮毒。

【食疗应用】

产后乳汁不下，可多煮食豌豆。糖尿病患者，可多食豌豆及豌豆苗，或榨取鲜汁后饮服。

【成分药理】

种子含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸及植物凝集素等。

【说明】

豌豆又名青豆、青小豆、寒豆、回回豆、胡豆等。豌豆也是从西域引进，嫩豆做菜色香味俱佳。有止渴、通乳、解毒功能，糖尿病患者可常食用。哺乳期能使泌乳量增加。豌豆苗当蔬菜食用，清香可口，有清热利尿功效。新鲜青豆多食，易致腹部胀气。

10﹒赤豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐3‐101

【性味功效】

甘、酸，平；清热利水，散血消肿，解毒，补血。

【食疗应用】

水肿、小便不畅者，用赤豆或赤小豆200g，水煎煮烂，放糖当茶喝；或赤豆100g与500g左右鲤鱼1条，同煮喝汤；或与红枣同煎煮熟后，连汤食之。治疗腹水时，用白茅根250g，赤小豆1500g，煮干后去掉茅根食豆，有显效。肝硬化腹水，用赤小豆500g，与500g以上活鲤鱼1条，同放锅中，加水2000～3000ml，清炖至豆烂熟为止；将豆和鱼分数次服下，每天或隔天1次，连续服用，治愈为止。产后无乳时，用赤小豆500g，煮粥食用。痄腮、疮疥肿毒时，用赤豆捣烂，在局部涂敷。虱瘙瘾疹者，可用赤小豆、荆芥穗等份研末，加鸡蛋清调涂抹患处。热淋、血淋者，用赤小豆100g，慢炒研成粉末，煨葱数棵，加黄酒热调，每次10ml服用。儿童患鹅口疮者，可用赤小豆末加醋，调匀后涂抹患处。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，食物纤维，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。另外，尚含3种结晶性皂苷，可引起腹泻。

【说明】

赤小豆为卫生部公布的法定药食两用食物。赤豆又名红饭豆、赤小豆又名米赤豆；按传统赤豆为食物，赤小豆当作药物使用，古代药书均记载赤小豆，而无赤豆。但赤小豆产量太少，现在多将两者混用，功效和使用范围大致相同，故赤豆既是药物又是食品。平时用于煮赤豆汤、赤豆粥或做成豆沙馅，能加工成多种食品。消瘦者多食赤小豆，渗泄太过，令人消瘦，故不宜多食。赤豆花、芽、叶均可药用，叶子能治疗小便频数。花又名腐婢，主治痢疾，伤酒头痛、丹毒、疔疮等症。豆芽治疗便血和妊娠胎漏。

11﹒扁豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐9‐101

【性味功效】

甘，微温；健脾化湿。

【食疗应用】

赤白带下，用炒扁豆研末6g，米汤送下，芡实米汤送下更好。服药后胎动不安，用生白扁豆去皮研为末，米汤饮服30g，浓煎汁饮亦可。夏天腹泻、呕吐，用扁豆30～60g，煎汤内服。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁、锌，磷脂等，淀粉酶抑制物，血球凝集素A和B，豆固醇。豆荚含哌啶酸为溶血素，高温时可破坏。血球凝集素A为毒性蛋白，可致大鼠肝区域性坏死。血球凝集素B为胰蛋白酶抑制剂，在体内不易消化，并抑制凝血酶，使得凝血时间延长。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用食物。扁豆又名沿篱豆等。扁豆嫩时带壳炒食，宜高温多煮，以破坏其毒性成分，老时吃扁豆子。子入药，健脾清暑化湿，能治疗急性和慢性腹泻和带下诸症。扁豆种子有白色、黑色、红褐色数种，白扁豆可食可药。黑扁豆古名鹊豆，供食不供药，红扁豆广西民间作为清肝药，治疗眼生翳膜。扁豆叶、花、藤、种子皮均可作为药用。扁豆叶含胡萝卜素和叶黄素，治吐泄、疮毒、跌打损伤。扁豆根含天冬素酶，根瘤中含多种游离氨基酸，可治疗便血、痔瘘、淋浊。扁豆衣功效同扁豆，效果稍差。通常食扁豆时带皮，但入药时则肉和皮分开。

12﹒刀豆

《中国食物成分表2002》 编码 04‐2‐103

【性味功效】

甘，温；温中止呃。

【食疗应用】

有气逆呃嗝时，用老刀豆9～15g，煎汁取汤，一次缓服。肾虚腰痛，可用刀豆子2粒，包在猪肾内，外裹豆叶，烧熟后食用。患百日咳时，可用刀豆子10粒打碎、甘草3g，冰糖适量，加水750ml，煎至500ml时，去渣后一次饮服，可常服用。老刀豆可入药，煎汤或煅灰后服用，每次9～30g，治疗功能性呃逆有效。

【成分药理】

含尿素酶、血球凝集素、刀豆氨酸及蛋白质、脂肪、糖类等。嫩豆中含刀豆赤酶素Ⅰ和Ⅱ。洋刀豆含洋刀豆血球凝集素等多种蛋白，可激活淋巴母细胞，增强机体免疫功能，可使癌细胞凝集而有抗癌作用。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用食物。别名挟剑豆、大刀豆、大戈豆、关刀豆、刀豆子等。刀豆嫩时作为菜肴，也可做成酱菜，味鲜美而有温补作用。脾胃虚弱者尤为适用，也可改善重症患者或癌肿引起的呃逆。上海地区小刀豆实际上是菜豆。

13﹒豇豆

《中国食物成分表2002》 编码 04‐2‐116

【性味功效】

甘，平；健脾补肾。

【食疗应用】

食积、腹胀、嗳气时，可用生豇豆适量，细嚼咽下。糖尿病患者，可用带壳豇豆100～150g，每天1次，煎汁服用。白带增多者，用豇豆30g，煎汁服用，或煮鸡肉后同时食用。

【成分药理】

含大量淀粉、蛋白质、脂肪，维生素B1
 、B2
 ，烟酸及较为丰富的磷脂。

【说明】

豇豆又名长豆、长豇豆。江南地区有多种食用方法，如煮豇豆、酱红豆、豇豆饭等。能帮助消化，对小儿消化不良和糖尿病患者有益。豇豆叶、壳、根均可入药。豇豆叶治淋症，壳治腹痛和乳癌，根治小儿消化不良，也可治疗妇女白带增多和男性白浊症。

14﹒菜豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐4‐103

【性味功效】

甘，平；滋养，解热，利尿，消肿。

【食疗应用】

患水肿者，用菜豆200g，蒜末25g，白糖50g，加水煎汁服用。嫩豆角通常炒菜食用，有健脾利水功效。也有一定的抗癌作用，肿瘤患者多食为宜。

【成分药理】

种子含糖蛋白，糖类为甘露醇、葡萄糖胺、木糖、岩藻糖等，蛋白质中含大量芳香族氨基酸，少量胱氨酸及胰蛋白酶抑制物，血球凝集素等。

【说明】

菜豆又名白饭豆、四季豆、白豆、云扁豆、豆角、刀豆等。其中凝集素为蛋白质或多肽，能凝集人红细胞，并可促进有丝分裂，增加DNA和RNA合成；能激活肿瘤患者体内的淋巴细胞，产生淋巴毒素，对各种动物细胞有非特异伤害作用，有显著消退肿瘤作用。此外，菜豆水提取物可抑制离体豚鼠、兔小肠运动。此豆始载于《陆川本草》，上海地区四季豆和刀豆，与入药刀豆不同。

三、硬果类食疗作用

1﹒白果

《中国食物成分表2002》 编码 07‐1‐001

【性味功效】

甘、苦、涩、平；敛肺定喘，收涩止带。

【食疗应用】

支气管哮喘，肺结核咳嗽，用炒熟去壳白果9～12g，加水煮熟，入砂糖或蜂蜜，连汤食之。赤白带下者，可选用白果、莲肉、江米各15g，研为细末，用乌骨鸡1只，去肠后将药放入，煮烂熟后，空腹食用。肾虚遗精者，可用捣碎白果15g，芡实、金樱子各12g，煎汤服。肠风脏毒者，用生银杏49个，去壳膜研烂，入百药煎末，丸如弹子大；每次服3丸，空腹细嚼，以米汤饮下。患蛲虫病者，可用生白果数个，捣烂成糊，涂于肛门，每晚1次，连服5～7天。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，多种氨基酸。外种皮含毒成分白果酸、氰化白果酸、白果酚、白果醇。白果汁、白果肉、白果酚，特别是白果酸，在试管中能抑制结核杆菌生长。白果对葡萄球菌、白喉杆菌、链球菌、炭疽杆菌、枯草杆菌、大肠杆菌、伤寒杆菌等有不同程度的抑制作用，果肉抗菌能力较果皮强。

【说明】

为法定药物和食物两用植物。又名银杏、鸭脚子，因其形似小杏、核色银白而得名。银杏树之叶，状如鸭掌，故又名鸭脚子。银杏果实外种皮中所含白果酸及白果酚等，有抗结核作用。食用生菜油浸渍新鲜果实，对改善肺结核所致的发汗、盗汗、咳嗽咳血、食欲缺乏等症状，有一定作用。白果作为食用，既可煮熟食用，又可炒熟吃。但本品有毒，故不宜多吃，更不能生食，否则可产生头痛、发热、烦躁不安、抽搐、呕吐、呼吸困难等中毒现象。如发生中毒，可用麝香0.3g，温水调服，或生甘草60g煎服，或用白果壳30g，煎汁服用。

2﹒胡桃肉
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【性味功效】

甘，温；补肾强腰，固精缩尿，定喘，润肠。

【食疗应用】

肾虚腰痛，可用胡桃仁60g，切细后，注以热酒，另加红糖调服。阳痿遗精者，可用生胡桃仁60g，1天服完，连服月余。小便频数者，用胡桃煨熟，临睡前嚼食，以温酒送服。肺肾不足喘者，用胡桃肉、人参各6g，水煎服。肠燥便秘时，用胡桃肉4～5枚，睡前拌适量蜜糖服食。尿路结石者，可用胡桃仁120g，用食油炸酥，加糖适量，混合研磨，使成乳剂或膏状，在1～2天内，分次服完，连续服食至结石排出，症状消失为止。江南民间用胡桃肉拌红糖，放30天以上，每天2匙，用开水冲服，以调补产后虚弱。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，维生素B1
 、B2
 ，胡萝卜素，钙、磷、铁等矿物质和微量元素。给狗喂食含胡桃油混合饲料，可使其体重增长很快，并使血清白蛋白增加，而血胆固醇水平升高则较慢，可能由于它影响胆固醇在体内的合成、氧化和排泄。

【说明】

为法定药物和食物两用植物。又名胡桃仁。本品因其从西域引进，果实形似桃而得名。食用去除果壳、果隔的种仁。胡桃肉富含油脂，含量为40%～50%。食后有润滑大肠，而通利大便，且有滋补作用，故对年老体虚、病后津亏所致大便秘结，尤为适宜。因其能滑肠，故大便溏薄者，不宜食用。胡桃仁榨取油，内服有补肾、缓下和驱绦虫等功效。外用可治皮炎、湿疹及外耳道疖肿等疾病。

3﹒花生
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【性味功效】

甘，平；润肺，和胃，止血，催乳。

【食疗应用】

干咳久咳不止，用去嘴尖花生，小火煎汤调服。有反胃者，可在平时常吃花生米。乳母奶少，用花生米90g，猪蹄膀1只，共炖服。各种出血症者，可用花生衣60g，水煎服。肾炎水肿时，可用连衣花生米、红枣等份，煎汤代茶饮。

【成分药理】

含脂肪、蛋白质、氨基酸、卵磷脂、嘌呤、淀粉、食物纤维及矿物质，维生素B1
 、E，泛酸、生物素等成分。口服花生米，可缓解血友病患者出血症状，因花生有抗纤维蛋白溶解，促进骨髓制造血小板，加强毛细血管收缩功能，调整凝血因子缺陷等作用。种子含植物血球凝集素，能凝集用涎酸酶处理过人红细胞，属抗P凝集素。

【说明】

花生又名落花生、长生果、落地生等，有养生益寿作用，故民间有“长生果”之称。蛋白质量占27%，且必需氨基酸种类齐全、含量丰富、比例合适。脂肪约45%，其中不饱和脂肪酸占80%以上，有降低胆固醇及滋润肌肤作用。所含维生素E与生育和长寿密切相关。花生仁钙含量为124mg，儿童、孕妇、产妇可多食用。花生衣中含较多维生素B1
 ，故可用来治疗脚气病。花生衣对多种出血性疾病有治疗作用，如血友病、原发性或继发性血小板减少性紫癜、肝病出血、术后出血、癌肿出血及胃、肠、肺、子宫等内脏出血。对严重出血者治疗效果较差，通常作为以上出血时的辅助治疗。花生衣止血效果比花生仁优50倍，其有效成分为水溶性，故煎服有效。花生米在潮湿环境中，易于霉变。如有黄曲霉毒素污染时，则可能有致癌作用，能引起肝癌，故霉变花生米不可食用。

4﹒龙眼肉
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【性味功效】

甘，平；补益心脾，养血安神。

【食疗应用】

心血不足、心悸怔忪、失眠健忘者，可选用龙眼肉15～30g，加水煎汤，在睡前饮服。脾虚泄泻时，用龙眼干14粒、生姜3片，煎汤服。贫血、神经衰弱、心悸怔忡、自汗盗汗等患者，用龙眼肉4～6枚和莲子、芡实等，加水炖汤，临睡前服用。神经性心悸时，每天取龙眼肉30～60g，煎汁服用，可获良好治疗功效。

【成分药理】

含葡萄糖、蔗糖、蛋白质及酒石酸、胆碱、腺嘌呤等。

【说明】

为法定药物和食物两用植物。又名桂圆肉、蜜脾、益智。龙眼果实，球形正圆而状似龙眼，食用弃壳去核之肉，即假种皮，故名龙眼肉，俗称桂圆肉。因其味甜如蜜、补脾而能益智，故又有蜜脾、益智等名称。味甘性平，为滋补佳品，对于病后体虚、脑力衰退及产后调补，均可单用本品持续服用。古方龙眼酒，可常少量饮用，有补益作用。龙眼酒是用优质酒浸泡龙眼肉，百天后即可饮用。可常饮数杯，有温补脾胃及助精神功能。

5﹒栗子

《中国食物成分表2002》 编码07‐1‐008～010

【性味功效】

甘、温；补肾，强筋，活血。

【食疗应用】

肾虚腰酸无力，用风干栗子，每天空腹食用7枚，同时食用猪肾粥。小儿体弱无力，3～4岁尚不能步行者，每天可食用生栗子数枚。筋骨肿痛时，可用板栗果，捣烂后敷于患处。幼儿腹泻时，用栗子磨粉，煮成糊状，加白糖适量后喂食。气管炎患者，可用板栗肉250g，与瘦肉同煮后服食。

【说明】

栗子又名栗楔、板栗、栗果、大栗。栗实1球3颗，其中扁者，谓之栗楔。栗子功效，长于补肾壮腰，强筋壮骨，故唐代孙思邈称栗子为“肾之果也，肾病宜食之”，“甚治腰脚不遂”。栗子生食味甘，炒熟煮食香甜可口。但生食难以消化，熟食又易滞气嗝食，故每次食量不宜过多。“若顿食至饱，反致伤脾矣”。

6﹒松子

《中国食物成分表2002》 编码 07‐1‐011～012

【性味功效】

甘，温；润肺，润肠通便。

【食疗应用】

肺燥咳嗽时，用松子仁30g，胡桃仁60g，研成膏状，加熟蜜15g后拌匀，每次服用6g，食时可用沸汤调服。老人体虚便秘时，用松子仁、柏子仁、大麻子仁等分，同研，溶白蜡丸桐子大；食前以黄丹汤服20～30丸。需润心肺，和大肠时，可用松子同米煮粥食用。肝肾不足、头晕眼花时，松子仁、黑芝麻、枸杞子、杭菊花各9g，加水煎汁后饮服，每天1剂。

【成分药理】

含丰富脂肪，主要为油酸和亚油酸，并含掌叶防己碱、蛋白质、挥发油等物质。

【说明】

松子又称松子仁、海松子、新罗松子。松子可食部分是去壳种仁，故尤其适用于年老体弱、病后及产后大便秘结者。以松子仁同米煮粥后食用，实为简便良方，如与胡桃仁、黑芝麻等同食，则可增强润肠通便效果。但有缓泻作用，故大便溏薄者，不宜多食。

7﹒葵花子
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【性味功效】

甘，平；降压，治痢。

【食疗应用】

高血压者，可用生向日葵子，每天50g剥壳吃；也可配饮芹菜根汁，每天250ml饮服。患血痢时，用向日葵子30g，冲开水炖1小时，加冰糖适量调服。头晕头痛时，可用向日葵子，去壳后和母鸡同炖汤后服食。有蛲虫病者，可用向日葵子250g生食。

【成分药理】

含脂肪、磷脂、谷固醇、蛋白质、单糖类、柠檬酸、酒石酸、咖啡酸、绿原酸、胡萝卜素等。磷脂对动物急性高脂血症、高胆固醇血症均有预防作用。用向日葵油作食油，连服7天，可使血胆固醇下降。如在饲料中加入向日葵子，可增强兔免疫功能。如向日葵油高温加热，达110℃～300℃，饲喂大鼠，可引起肝退行性变或纤维化。还可能增强某些致癌物质对大鼠致癌作用。

【说明】

葵花子又名向日葵子、迎阳花子。葵花子炒熟食用，是大众所喜爱食品。药理研究发现，所含磷脂对高脂血症、高胆固醇血症有预防作用。向日葵油中亚油酸，可抑制实验性血栓形成，故适量食用葵花籽，对预防高脂血症和血栓形成有益。

8﹒芡实
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【性味功效】

甘、涩，平；补脾止泻，固肾涩精。

【食疗应用】

脾胃虚弱、腹泻久痢，用芡实、莲子肉各500g，分别炒黄，研为细末，加藕粉250g，拌匀后即成散剂。每次服用时取30g，加适量白糖调味，煮成糊状，每天3次，可连服10天。有遗精、滑精时，用芡实30g，炒至发黄，研成细粉；另加牡蛎30g，煎汤送服，每天早晚1次。小便失禁或小便多者，可用炒黄芡实30g，米酒30ml，加水煎汤，临睡前饮服，每晚1次。妇女白带增多时，可用炒黄芡实30g，海螵蛸12g，白果6g，加水煎汁饮服，每天1次。

【成分药理】

含多量淀粉，少量蛋白质，磷、钙，烟酸、维生素B2
 、胡萝卜素等。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名鸡头实、鸡头果、鸡嘴莲等。芡实果为球形，色紫红，密生尖刺，形似鸡头，故有“鸡头米”、“鸡嘴莲”别名。种子有黑色外壳，为假种皮，质硬，加工时必须磨开，并除去硬壳，取出棕红色种仁。

9﹒槟榔

【性味功效】

苦、辛，温；杀虫，破积行气，利水。

【食疗应用】

患姜片虫、绦虫、蛔虫病时，用槟榔、南瓜子各15～25g，将南瓜子研细后，加适量白糖拌匀，将槟榔煎汁后饮服，每天1次，空腹时饮服。或将南瓜子60g，炒熟后去壳，空腹1次食用，隔2小时后，用槟榔45g煎汤服用，30分钟后再用玄明粉9～12g，化水后饮服。小儿酌减，患者可有腹泻，将虫体驱出肠外。食积满闷、呕吐、痰涎者，可取槟榔子、半夏、砂仁、萝卜子、麦芽、干姜、白术各6g，加水煎服。脘腹痛时，可用干燥槟榔子与高良姜等份，炒黄后研成细末，用米汤调服。急慢性肾炎者，选用槟榔果皮15g，鲜荸荠50g，加水煎服。青光眼、眼压增高时，用槟榔9～18g，加水煎服，服药后以轻度腹泻为度。流行性感冒时，用槟榔、黄芩各9g，加水煎服。患疟疾时，用槟榔12g，乌梅肉、臭梧桐各9g，加水煎汁，于疟疾发作前2～3小时服下，有防止发作功能。

【成分药理】

含槟榔碱、鞣质、槟榔油、氨基酸、儿茶素、胆碱等成分。槟榔碱对猪肉绦虫有较强的瘫痪作用，并可使蛔虫中毒，对血吸虫有一定的预防效果。对流感病毒甲型菌株有一定的抑制作用。槟榔碱有类毛果芸香碱样作用，可使腺体，特别是唾液腺分泌增加。有增强肠蠕动，降低血压作用。外用滴眼可使瞳孔缩小。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名洗瘴丹、宾门等。槟榔自古为东南沿海各省人们迎宾敬客佳果，贵宾为“宾”或为“郎”，故有此名。槟榔尤以预防疟疾等有显著功效，故又有“洗瘴丹”名称。驱虫时新鲜槟榔效果较好，煎煮前应先用水浸泡数小时。槟榔主要作用于绦虫头节及前段，而南瓜子则主要作用于中段与后段，故合用时可提高疗效。如同时加服泻剂，则效果更佳。槟榔久服易损伤正气，其破气作用较枳壳、青皮为甚，故气虚下陷者不宜服用。


第四节 蔬菜和水果类

蔬菜和水果中蛋白质、脂肪含量甚低。但蔬菜和水果含丰富维生素、矿物质和微量元素及食物纤维，是人类维生素C和胡萝卜素最主要的来源，是组成平衡饮食不可缺少的组成成分。在饮食营养治疗中，有举足轻重的作用。

一、营养价值

1﹒营养组成

各种维生素广泛存在于蔬果类食品中，其中最突出的是维生素C和胡萝卜素。蔬菜中维生素C分布在代谢比较旺盛的组织，如叶及花含量最丰富。维生素C含量与叶绿素分布平行，深绿色蔬菜维生素C含量均在30mg以上。含维生素C丰富的蔬菜有青椒、菜花、雪里红等。大部分瓜、茄类蔬菜，维生素C含量都较低。水果中含维生素C丰富的有鲜枣、山楂及橘类。果仁及核，通常含量较低约5mg，如苹果、梨、桃、杏等。胡萝卜素在各种绿色、红色、黄色蔬菜和水果中含量较多，尤其是深色叶菜类，如韭菜、油菜、菠菜、苋菜等，都在2mg以上；冬寒菜最高，可达6mg，胡萝卜为4.0mg。通常水果中含胡萝卜素较少，含量较多的有芒果、杏、枇杷等。蔬菜水果类含丰富矿物质如钙、铁、镁、铜等，为饮食矿物质的主要来源。绿叶菜含铁为1～2mg，含钙100mg左右。但某些蔬菜，如菠菜、牛皮菜等含较多草酸，影响钙、铁吸收。糖类主要为简单糖、淀粉、纤维素、半纤维素和果胶等。含淀粉多的有芋头、薯类及藕类，未成熟果实含一定量的淀粉。在成熟过程中，因淀粉酶的催化作用，淀粉可转化为单糖或双糖。如香蕉在成熟过程中，淀粉由26%降至10%，而简单糖则由1%增至19.5%。

蔬菜水果含各种芳香类物质，有其特有的香味，并含各种色素，可增加感官性状。含各种有机酸，对维生素C有保护作用。野菜中的维生素C含量比种植蔬菜要高，还含较多钙和铁。许多野果含维生素C特别丰富，还含胡萝卜素、有机酸和生物类黄酮，即维生素P。生物类黄酮可保护血管壁，防止通透性和脆性增加，同时又是抗氧化剂，可防止维生素C氧化破坏，故野果中维生素C相当稳定。猕猴桃和刺梨果汁在模拟胃液条件下，能阻断N‐亚硝基化物合成。食用蕈可分野生蕈与人工栽培蕈两大类。人工栽培食用蕈有洋蘑菇、香菇、草菇、银耳、黑木耳。有一定的营养价值，其蛋白质含量比通常蔬的菜高，还含一定量的维生素和矿物质；且风味鲜美，能烹调成多种多样的菜肴，为珍贵副食品。有些蕈类有一定的保健和药用作用。近年来，发现多种食用蕈含多糖体，经分离纯化香菇多糖有抗癌作用，可通过提高宿主免疫功能发挥抗癌功能。香菇还有降血脂作用。

2﹒合理利用

蔬菜中维生素，特别是维生素C在烹调过程中极易受到破坏。根据维生素C性质，多主张蔬菜应“先洗后切”、“切后即炒”、“急火快炒”，尽量减少烹调过程中的损失。

二、根茎类食疗作用

1﹒百合

《中国食物成分表2002》 编码 04‐5‐410～411

【性味功效】

甘，微苦、凉；润肺止咳，宁心安神。

【食疗应用】

肺虚咳嗽，痰中带血者，用新鲜百合100g，分瓣去衣；放水煮烂，加白糖或冰糖，每次食用40g，如冲入川贝粉3g则效果更佳。心烦不眠，虚火上升时，用百合100g，莲子25g，放水1000ml煮烂，每天食400ml左右。发热烦躁，坐卧不定者，可用百合7g，知母6g，煎汤。肺病吐血者，用新鲜百合捣汁，和水饮服，亦可煮食。耳聋耳痛者，用干百合研为细末，温水送服10g，每天2次。患天疱疮、湿疹时，用生百合挤汁，涂抹患部1～2天。患无头痈疽时，可用野百合，加盐捣烂后外敷。

【成分药理】

鳞茎含秋水仙碱等多种生物碱，淀粉、蛋白质、脂肪等。动物实验证实有止咳、平喘作用。

【说明】

百合又名百合蒜，野百合。鲜百合瓣撕去衣，小火煮烂，放白糖或冰糖做成汤。百合汤每天500ml，补虚清火，治肺虚咳嗽，或痰中带血，是治疗慢性支气管炎、支扩、结核、肺癌等症较为合适的食疗食品。对低热、烦躁、失眠者也较适宜。脾胃虚弱、大便溏泻者，不宜多食。百合有种植和野生两种。野生者名野百合，味较苦，通常食用均为栽培品。现药用配方多为栽培品种。同属植物卷丹、山丹等也可当百合食用或药用。豆科植物农吉利，又名美丽猪屎豆，又名野百合，含野百合碱，为外用抗癌药，与野生百合不同。

2﹒荸荠

《中国食物成分表2002》 编码 04‐6‐008

【性味功效】

甘，寒；清热，生津，化痰，明目。

【食疗应用】

热病伤津，口渴心烦时，用荸荠120g，洗净去皮，捣烂绞汁饮服，每天1～2次服用。高血压及咳嗽，吐浓痰时，选用荸荠和洗去盐分海蜇头各60～120g煮汤，每天1剂，分2～3次服。风火赤眼者，用鲜荸荠洗净去皮，捣烂，用纱布绞汁点眼；每次1～2滴，每天3～4次。黄疸湿热，小便不利者，用荸荠打碎，煎汤代茶，每次120g。咽喉肿痛时，可用荸荠绞汁冷服，每次120ml。大便带血时，可用荸荠捣汁75ml左右，料酒50ml，空腹温服。小儿口疮者，可用荸荠烧存性，研成细末，涂搽患部。鲜荸荠、生石膏适量，煮汤代茶，可用以预防流行性脑膜炎。

【成分药理】

含荸荠英，淀粉、蛋白质、脂肪，尚含钙、磷、铁，维生素C、B1
 和B2
 等。荸荠英为不耐热抗菌成分，对金黄色葡萄球菌、大肠杆菌、产气杆菌及铜绿假单胞菌均有抑制作用。此外，荸荠尚有降血压作用。

【说明】

荸荠又名乌芋、地栗。本品俗称马蹄，因形似而得名。荸荠生食，味甘多汁，功能清热生津，故对热病津少口渴者，可单绞汁服用，若配合梨汁、藕汁、芦根汁、麦冬汁同用，可增强生津止渴作用。民间验方荸荠尚有解铜毒作用，如误吞铜钱或铜物，或硫酸中毒时，可用荸荠绞汁灌胃或灌肠。

3﹒慈菇

《中国食物成分表2002》 编码 04‐6‐001

【性味功效】

苦、甘、微寒；行血通淋。

【食疗应用】

小便淋沥、结石者，可用慈菇300g，煎服。咳嗽、痰中带血时，用生慈菇去皮捣烂，蜂蜜和米泔同时拌匀，蒸熟后趁热服食。有石淋、尿路结石者，可常食用。慈菇叶和花均可作为药用，可治疗疔疮、瘙痒等症。

【成分药理】

含大量淀粉及B族维生素和蛋白酶抑制物等。

【说明】

慈菇又名茨菇、慈菰、乌芋、白地果。煮熟去皮即可食，也可切片炒菜，或切片爆成松脆慈菇片。孕妇不宜多食。

4﹒甘薯

《中国食物成分表2002》 编码 02‐2‐201～204

【性味功效】

甘，平；健脾胃，补肝肾。

【食疗应用】

肝炎黄疸时，煮食甘薯可协助退黄。急性乳腺炎时，用白皮甘薯洗净后去皮，切碎捣烂，敷患处觉得局部发热即可调换，敷数日即好转。夜盲症治疗时，可用新鲜甘薯叶100g，煎水后服用。

【成分药理】

含少量蛋白质、脂肪，大量糖类，食物纤维，胡萝卜素，维生素C、B1
 、B2
 ，烟酸和钙、磷、铁等。

【说明】

甘薯又称山薯、番薯、山芋、番芋、红薯、白薯、地瓜等。明代由菲律宾引入，可代粮充饥，蒸、烤、煮皆香美。南方某些地区以甘薯作为主食。甘薯含糖类丰富，并有较多胡萝卜素和维生素C。用甘薯淀汾可直接生产注射用葡萄糖，日本某地长寿者多，据说与常年吃甘薯有关。白薯可供给人体大量果胶和黏多糖类物质，能保持动脉血管弹性，保护关节腔内关节面，对浆膜腔有润滑作用；防止肝肾中结缔组织萎缩而引起结缔组织疾病，故常食用白薯可预防心血管系统脂肪沉着，防治动脉粥样硬化，使皮下脂肪减少，避免过度肥胖。使用时注意烂白薯，即黑斑白薯含黑斑病毒，可使人中毒，出现恶心、呕吐、腹泻、发热等症状，甚至死亡，故烂白薯绝对不能吃，因虽经高温蒸、煮、烤，也不能使黑斑病毒破坏死亡。

5﹒胡萝卜

《中国食物成分表2002》 编码 04‐1‐201～203

【性味功效】

甘，平；健脾化湿。

【食疗应用】

夜盲症、角膜干燥症，可用胡萝卜与猪肝同炒后食用。患水痘时，可选用胡萝卜20g，香菜和风栗各15g，荸荠10g，加水煎服。百日咳时，可用胡萝卜20g，连核红枣12枚，加水1500ml，煎至500ml，随时服用，可连续服用10次以上。

【成分药理】

含脂肪及挥发油，多种胡萝卜素，维生素C、B1
 、B2
 ，烟酸，钙、磷、铁，有机酸及胡萝卜碱，还有可降血糖成分。

【说明】

胡萝卜又名黄萝卜、红萝卜、胡芦菔。胡萝卜素是人体所需维生素A的主要来源，可作为治疗维生素A缺乏症的治疗食物。其中降糖成分对糖尿病患者有一定的治疗效果，也可用于肾炎食疗，并有帮助消化作用，消化不良、食欲减退者可常食用。胡萝卜味道欠佳，较少煮食，多用于制作酱菜和蜜饯，也用作菜肴中调剂色香味食物。过多食用胡萝卜会引起黄皮病，全身皮肤黄染与胡萝卜素有关。停食2～3个月后，会自行消退。患病时不宜生食，应在加工或烹调之后才能食用。

6﹒生姜

《中国食物成分表2002》 编码 04‐7‐301～303

【性味功效】

辛，温；发表，散寒，止呕，健胃，解毒。

【食疗应用】

患感冒时，用生姜6g，葱白3棵，大枣4枚，水煎顿服；或以生姜5片，红糖30g，煎汤趁热服下。呕吐不止时，可用生姜汁15ml，蜂蜜30ml，加水45ml，蒸熟1次服用，每天4～5次。疲劳咳嗽用蜂蜜、姜汁各20g，白萝卜汁、梨汁、人奶各50ml，共熬成膏，早晚用汤送服数匙。胃痛日久、体虚、食欲差、消瘦时，可用生姜5片，猪肚1个，生姜放猪肚内，隔水炖熟，分2次食用。腹部寒痛、便泄、四肢不温者，用生姜5片，红糖60g，沏姜糖水加白酒适量温服。患类风湿性关节炎时，用生姜、大葱、辣椒各9g，调匀内服。生冻疮时，可用生姜、辣椒15g，白萝卜30g，加水煎后洗患处。斑秃，俗称鬼剃头，可用生姜擦患处，每天2次，可反复使用。

【成分药理】

生姜含挥发油，主要成分为姜醇、姜烯、水芹烯、莰烯、柠檬醛、芳樟醇、甲基庚烯酮、壬醛、姜辣素，谷氨酸、天门冬氨酸、丝氨酸、甘氨酸等。挥发油能刺激胃液分泌，兴奋肠管，促进消化，有健胃作用。正常人口嚼生姜1g，无需咽下，即可使收缩压平均升高1.50kPa（11.2mmHg），舒张压升高1.87kPa（14mmHg），对脉率无显著影响。醇提取液对麻醉猫的血管运动及呼吸中枢有兴奋作用。水浸剂对黄色癣菌有抑制作用，对阴道滴虫有杀灭效果。

【说明】

生姜为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。初生嫩者其尖紫，名紫姜、子姜。老根块称为母姜。自古以来生姜就是常用药，《神农本草经》就有记载，古代许多名方中有生姜。生姜食疗适应范围很广，疗效也较为显著，是常用的食疗佳品。嫩姜多作调料和酱菜用，入药治病多用老姜。其性辛、散，偏温热，故阴虚内热、出血、目赤等患者应当忌食。生姜又可用为灸治法所用之药，以引郁毒，透通疮窍，使内毒外发。也可作为外敷剂，借药性而运行气血，气血运行旺盛则可驱散毒气。

生姜汁：味辛，性微温；功效与生姜相同。能止呕、散寒、祛风、化痰。可治外感风寒，恶心呕吐、咳嗽痰多、噎嗝反胃等，每次3～10滴，冲服。生姜皮：为生姜之外皮，性味辛凉。其利水消肿功效较佳，民间常与冬瓜皮、车前子配伍煎汤服，治疗水肿。煨姜用洗净生姜，以纸6～7层包裹，水浸透，置火灰中煨至纸包焦黄，去纸后食用。煨姜性味辛、苦、大热，治疗胃寒、呕吐、泄泻功效比生姜好。

7﹒大头菜

《中国食物成分表2002》 编码 04‐1‐301

【性味功效】

辛、甘、苦，平；开胃下气，利湿解毒。

【食疗应用】

消宿食胀气，用大头菜煮羹后食用。鼻出血时，用生蔓菁捣汁饮用。乳痈寒热者，可用蔓菁根叶，捣烂加盐外敷，感到热时即调换，应注意避风。如用于预防传染病，可在立春后全家服用温蔓菁汁，以避免患病。甲亢患者可常食用。

【成分药理】

含蛋白质、糖类，钙、磷，维生素C、胡萝卜素等。水提取物可抑制大肠杆菌生长，根皮提取物有抑制细菌、真菌、酵母菌及某些人体寄生虫的作用。可增加大鼠甲状腺中碘酪氨酸，降低碘钾腺氨酸量，而干扰甲状腺素后阶段合成。

【说明】

大头菜又名芜菁、九英菘、扁萝卜、蔓菁。大头菜多腌制后服用，以浙江香大头菜，江苏玫瑰大头菜，云南紫大头菜较有名。味脆美爽口，可佐餐，能帮助消化，解酒气，但不解补药。实验发现有干扰甲状腺素合成作用，故甲状腺功能亢进者可多食用。大头菜叶粗老，较少食用，但功能同块根。叶烧灰研末，加脂类赋形剂，外敷可治小儿秃头。蔓菁子、花均可当作药物使用，有明目、清热功能，可治疗青盲眼障、秃头、眉毛脱落等症。

8﹒萝卜
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【性味功效】

辛、甘，凉；消积化痰，宽中下气。萝卜叶辛、苦、平。

【食疗应用】

积食作酸，嚼生萝卜数片或吃生萝卜叶也有效；干者、热者、盐腌者及胃冷者，效果均不佳。翻胃吐食者，可将萝卜拍碎，加蜜腌渍，细嚼慢咽。消渴口干和满口烂疮者，用萝卜绞汁500ml饮服。鼻出血不止，可用萝卜汁250ml，加酒适量热服；或以酒煮沸，加入萝卜汁中再煎饮之。失音不语者，用生萝卜汁与姜汁同时服用。肺结核咯血时，用红色大萝卜1000g，加水300ml，煎至100ml，去残渣，再加明矾10g，蜂蜜150ml；每日3次，每次50ml，空腹时服用。结核性、粘连性、机械性肠梗阻者，用白萝卜500g，切片后加水1000ml，煎至500ml，每天1剂。慢性咳嗽、痰多、气急时，可用白萝卜1个切成片，加冰糖适量，隔水蒸熟后，喝汤。

【成分药理】

含糖类，包括葡萄糖、蔗糖、果糖，多种氨基酸，维生素C、胡萝卜素，锰、硼、磷、钙及咖啡酸、香豆酸、阿魏酸等有机酸，还含甲硫醇、莱菔苷等。

【说明】

萝卜又名莱菔、芦菔等。萝卜有抗菌作用，对革兰阳性菌较为敏感；抑制真菌生长。莱菔汁能防止胆结石形成。萝卜生、熟皆可食用，古代有腌、酱、豉、醋、糖腊、煮饭等；现在红萝卜多生食，甜多辣少。白萝卜生食偏辣，多煮熟当菜食用，或腌制成萝卜干。青萝卜多生食和腌制。人参萝卜，形如人参，多酱制。萝卜对积食痞闷、痰多咳嗽者，食之甚效。并能清火生津解渴。有记载捣汁口服可治疗消渴症即糖尿病。由内热引起鼻出血、咯血、便血者，也可常食用，以清火止血。患胆结石和尿路结石者也可常食用。有关萝卜解人参功效之说，无定言，仅为传说；有实验结果表明萝卜和人参有协同作用。但有脾胃虚弱、消化不良、大便溏薄者不宜生食、多食。萝卜籽和叶均是良好的中药，叶子功能与萝卜相似；用沸水烫后，可作蔬菜食用；煎汤或捣汁，能治疗脘腹痞闷作呃，积食不消；痰多、乳肿、乳汁不通等症。萝卜结籽后老根，晒干后为地枯萝，入药功效同萝卜，且能利水，可用于水肿的治疗。

9﹒土豆
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【性味功效】

甘，平；益气健脾，消炎解毒。

【食疗应用】

小儿患水痘时，可食煮熟土豆，有解毒功能。腮腺炎时，可用土豆1个，以醋磨汁，搽患处，干后再涂，不要间断。水火烫伤，用土豆磨汁后涂伤处。土豆含抗消化淀粉，有类似食物纤维的作用，多食不会引起肥胖。

【成分药理】

块茎含淀粉等糖类及食物纤维，蛋白质、脂肪及矿物质等。此外，尚含龙葵碱，含量由20mg至数百毫克不等。龙葵碱在芽中较多，块茎中主要在外皮部分。给大鼠注射龙葵碱可使血糖升高，但肾上腺能受体阻断剂可抑制这种作用。含量超过每千克0.2g时，即可产生典型的皂碱毒症状。

【说明】

土豆又名马铃薯、洋山芋等，是很多国家和地区居民的主要食物来源，可做成各种各样食品。但其中龙葵碱可破坏红细胞，严重中毒时导致脑充血、水肿、胃肠黏膜炎症、眼结膜炎。通常在中毒后，先有咽喉灼痛、恶心、呕吐、腹泻、头痛、发热等症状，之后甚至抽搐或昏迷，应及时抢救，故如土豆已发芽，须挖去芽和芽眼，并多削去附近皮层，然后放在水中浸泡，煮时也须较长时间以清除和破坏龙葵碱，特别要防止小孩多食后可能引起中毒。

10﹒藕
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【性味功效】

甘，寒；生者清热生津，凉血散淤，熟者健脾开胃、补血、止泻。藕粉性味甘，平。

【食疗应用】

生藕捣汁治支气管扩张咯血，每次250ml饮服。消化管出血者，每天可口服生藕汁500ml，连服3～5天。发热性疾病有口渴者，可用鲜藕生嚼或捣汁饮，适量饮用。小便热淋时，可用生藕汁、生地汁、葡萄汁各等份，每次50ml，加蜜调味后温服。上焦痰热者，可用藕汁、梨汁各50ml，和匀后服用。

【成分药理】

含丰富淀粉及少量蛋白质、维生素C。还有焦性儿茶酚、新绿原酸、无色矢车菊素、无色飞燕草素、过氧化物酶等。

【说明】

藕又名莲藕，夏秋新鲜嫩藕，刨皮后切片，清新爽口，为清暑生津之佳品。无论是正常人、热性病后患者都可食用，有出血倾向者更适宜。藕汁止血，可治支气管扩张咯血、消化管出血、尿血、皮下出血、齿及鼻出血、癌肿出血等，有一定的疗效。藕节入药，炒炭后称为藕节炭。凉血止血，用于各种出血症，包括妇科出血。研末为藕节粉，也可用于止血。藕密：又名藕丝菜，为莲细瘦根茎，俗称藕梢；嫩时可当藕食，老则味涩，功用同藕。藕粉：为老藕加工制成淀粉，又名澄粉。其中以杭州西湖藕粉最佳，驰名中外。洁白细腻，加白糖、桂花调制成甜羹食用。病中或病后身体虚弱，服流质饮食、半流质饮食者最适宜，能帮助胃气恢复。出血、吐泻、发热患者皆适宜。藕粉也可制成各种水果甜羹，或炒菜时代菱粉勾芡。

11﹒山药
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【性味功效】

甘，平；健脾，补肺，固肾，益精。

【食疗应用】

患有脾胃虚弱、泄泻、食欲欠佳者，用山药、苍术等量为丸，以米汤送服。民间有用山药500g，红枣60g，粳米250g，煮粥食用，有助于开胃肠和止泻。虚劳咳嗽、疼痛者，可用捣烂山药250g，加甘蔗汁250ml，搅拌均匀，温热时饮用，可起到辅助治疗作用。小便频数者，用白矾水中浸泡过去皮干山药和去黑皮白茯苓各等份，研为细末，米汤调服，如长期服用，有增补元气的功能。遗精和妇科带下时，可选用山药500g，羊肉500g，肉去脂膜后煮烂熟后，研成泥蓉样，加粳米250g，煮粥食用，常服用可补益肾虚。糖尿病有口渴、尿多、易饥等症。生山药15g，黄连6g，水煎服或以山药、天花粉等量，每次30g用水煎服或单用山药120g煎服。乳腺炎、乳腺肿痛、偏头痛时，用新鲜山药切成薄片，敷贴患处，待干时调换。

【成分药理】

山药含皂苷、黏液质、胆碱、尿素、精氨酸、淀粉酶、淀粉、碘、磷、钙、维生素C等。其成分有降血压作用，如与碱性药物混合，则所含淀粉酶被破坏。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用食物。又名淮山药等，各地均有栽培。山药在远古时代即已入汤剂，《神农本草经》列为上品，提示要久服。善补脾肺，且能益肾填精，调补而不骤，微香而不燥，是可常用培补脾胃清补之品。因作用较弱，多作为辅助之用。

12﹒甜菜

《中国食物成分表2002》 编码 04‐1‐401

【性味功效】

甘、苦、凉；清热解毒，行淤止血。甜菜根甘，平；通经脉，开胸膈。

【食疗应用】

患痢疾时，可用甜菜煮粥后食用。治疗成人或儿童麻疹出疹不透，可选用红牛皮菜、芫荽子、樱桃核各10g，煎水服。治疗吐血，用红牛皮菜、白芨炖猪口条食用。

【成分药理】

菜根含蔗糖、少量葡萄糖、果糖、淀粉，多种氨基酸及甜菜碱、果胶、纤维素，有机酸等。甜菜素有通经作用。

【说明】

甜菜又名光菜、牛皮菜等。食时略有甜味感，口味稍差，味苦，多食有腹痛和腹泻反应。有些地区用其治疗小儿痧痘和急性腹泻等症。甜菜根现多为榨糖原料，以东北产绵白糖质量最好。

13﹒芋艿
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【性味功效】

甘、辛、平；软坚散结，化痰和胃。

【食疗应用】

患瘰疬时，用芋艿煮粥食用。治疗疣时，可用新鲜芋叶摩擦局部。牛皮癣者，宜选用芋艿、大蒜头共捣烂，敷患处。慢性肾炎时，用芋艿1000g，煅粉研末，加红糖和匀，每天3次，每次20g。

【成分药理】

主要含蛋白质、淀粉、脂类，钙、磷、铁，胡萝卜素、维生素C、维生素B1
 和B2
 等。

【说明】

芋艿又名芋头、大头芋艿、毛芋。芋艿有大有小，小者如鸡蛋，去皮食肉，作蔬菜和甜羹食，如葱油芋艿、玫瑰糖芋艿羹，糯而酥腻可口。大者如红薯，肉红，称大头芋，不易煮烂。而带麻味者，多作药物，制成芋艿丸。芋艿少食助消化、化痰积、解毒、解酒。芋艿丸治疗淋巴结肿大，有一定的治疗效果。芋艿一次多食则易胀气，用手去皮，其浆液可引起手指皮肤麻痒难忍，如用火烘烤，症状可稍有减轻。

14﹒竹笋 《
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【性味功效】

甘，寒；清热消痰。

【食疗应用】

痰热咳嗽，可选用毛笋煮食。胃热有饥饿感时，可选用圆笋煮熟后食用。

【成分药理】

含糖类，钙、磷，草酸及丰富的食物纤维。

【说明】

竹子种类很多，古代竹谱载有60余种。竹笋品种较多，现市场供应有圆笋、毛笋、冬笋、青笋、鞭笋等，圆笋又名春笋。有清胃热、肺热的功效，能改善胃炎不适感和支气管炎，痰多等症。许多医书记载笋能发病，有慢性疾病者不宜多食。绿笋片：为绿竹新笋制成品，又名绿笋干、玉版笋、玉兰笋片。绿笋含茁长素、不饱和脂肪酸。鲜笋去壳，煮熟晒干，可制成笋干，也可切片装罐头。鲜美可口，有“治实喘、消痰”作用，有一定的食疗功用。

15﹒菱
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【性味功效】

甘，凉；生食清暑解热，除烦止渴，熟食益气、健脾。

【食疗应用】

痔疮出血、疼痛时，可用鲜菱90g，捣烂后水煎服，另用果壳煅炭、研成细末，蘸菜油调涂患处。患痢疾时，用红菱晒干研末，空腹服用，每次9g。红痢时，用黄酒送服，白痢用米汤送服。月经过多时，可用鲜菱250g，水煎1小时后滤取汁液，加红糖适量，每天分2次服用。患子宫癌、胃癌时，可选用生菱角肉，每天用20～30个，加水适量用小火煮成浓褐色汤，分2～3次饮服。脾虚泄泻时，用鲜菱肉90g，去核蜜枣2个，加水适量磨成糊状，煮熟当饭吃，每天3次。解酒精中毒时，可用鲜菱250g，连壳捣碎，加白糖60g，水煎后滤取汁液，一次服完。

【成分药理】

含丰富淀粉、葡萄糖、蛋白质；果肉中分离出麦角固四烯、β‐谷固醇等。种子醇浸出液有抗癌作用。果肉分离成分，有一定的抗肝癌腹水功能。

【说明】

菱又名菱实、沙角、水栗等。有青菱、红菱、紫菱之分，嫩时皮脆肉美，大多剥壳取肉生食，老熟时则壳黑而硬，谓之乌菱。冬天摘取，风干后生熟食皆可。因成熟菱角肉厚味香，营养丰富，可与栗媲美，故又有“水栗”之称。古代多代粮食用。因菱药性寒凉，多食易致腹胀，故胃弱腹胀者不宜多食。

16﹒莴笋
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【性味功效】

甘、苦、凉；清热利水，通乳。

【食疗应用】

小便不通、尿血者，可用莴苣菜捣烂，敷于脐上。产后乳汁不通，用莴苣菜适量，煎酒后饮服。

【成分药理】

含糖类、钙、磷、铁、维生素C、食物纤维等。

【说明】

莴笋又名莴苣笋、香乌笋。莴苣生拌、炒食、晒干盐渍、酱制等食法甚多，味脆美。能佐餐，并能清火，通利二便，乳腺炎没化脓之前，食用后有治疗效果。多食使人目糊，停食后数天，能自行恢复。莴苣叶味苦，须焯水去苦味，可当蔬菜食用。加猪油做成菜饭，有莴笋香味。鲜叶250～500g，煎汤饮，可使小便量明显增多，故可用于治疗水肿和腹水。莴笋子入药，但乳汁不通畅。莴笋品种尚有紫叶莴笋、花叶莴笋、尖叶莴笋等，功效与莴笋相同。

17﹒茭白
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【性味功效】

甘寒；清热解烦。

【食疗应用】

烦热口渴时，用茭白30～60g煎汤服用。乳汁不通时，可用茭白、通草各9g，与猪蹄同煮食。湿热黄疸时，用鲜茭白30g，水煎后服用。

【成分药理】

含糖类、蛋白质、磷、钙及丰富食物纤维。

【说明】

茭白又名蒋草、菰手、菰笋。以粗壮白嫩为佳，生于水中，性寒，可清热除烦解渴。阴虚内热，便秘尿赤、咽干时食用较好；但又有损伤阳气作用，阳虚内寒、大便溏薄、阳痿滑泄者，不宜多食。菰根和叶皆可当药用，功能与茭白相近。

三、叶菜类食疗作用

1﹒大白菜
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【性味功效】

甘，平；养胃利水。

【食疗应用】

患漆毒生疮者，用白菜叶捣烂后贴敷。眼内异物时，用白菜捣烂挤汁滴眼，每次2～3滴。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，食物纤维，钙、磷、铁，胡萝卜素，维生素C、维生素B1
 、维生素B2
 和烟酸等。

【说明】

大白菜又名黄矮菜、交菜、黄芽白菜、菘等。以其青白高雅，凌冬不凋。其性甘淡平和，作菜肴与肉煮则味美，养胃益人。治疗作用较弱，但久食也无明显副作用。白菜籽作为药用，研成油涂头部脱发处，可使头发生长。

2﹒芸苔

《中国食物成分表2002》 编码 04‐5‐112～115

【性味功效】

甘、辛、凉；散血消肿。

【食疗应用】

劳伤吐血，用油菜1株，煎水口服。风热肿毒时，取芸苔苗叶根、蔓青根各150g研为末，用鸡蛋清调和贴于患处。血痢腹痛，日夜不止，用芸苔叶捣汁100ml，加蜂蜜50ml，温服。乳母催乳，用芸苔捣烂敷之。鲜菜和腌菜均有清热解毒的功效，多用于疮、疖、乳痈类感染性疾病治疗，内服外用均可。

【成分药理】

含少量槲皮素，丰富的维生素C、K，蛋白质、食物纤维、矿物质及多糖类等物质。

【说明】

芸苔又名菜苋、油菜苋、芸苔菜、青菜。为十字花科植物油菜嫩茎叶和总花梗。早春鲜菜苋为带花蕾嫩苗，炒食味道鲜美。稍后摘下晒干，盐腌切碎入瓮，名黄腌菜，味更佳。江南民间喜食，以江苏吴县产品最为有名。有些医药书记载芸苔为发物，产后、痧痘和慢性病患者应忌食。

3﹒菠菜
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【性味功效】

甘，凉；养血止血，敛阴润燥。

【食疗应用】

消渴多饮时，每天饮水多至10L者，用菠菜根、鸡内金等份，研成细末，用米汤送服，每天3次。治疗便秘时，用鲜菠菜在沸水烫后，以麻油拌食，每天250g。患鼻出血、便血时，可选鲜菠菜250g煎汤，一次饮用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，食物纤维，钾、钠、钙、镁、磷、铁、氯、氟，维生素C、E，胡萝卜素、烟酸、B族维生素，草酸等。此外，还有叶黄素、菠菜叶素等。根含菠菜皂苷A和B。

【说明】

菠菜又名波斯草，俗称红嘴绿鹦哥。史载由颇陵国传入。菠菜可刺激胰腺分泌，助消化又能滑肠，慢性胰腺炎、便秘、肛裂、痔疮出血者，可常吃多食。菠菜根能治糖尿病。所含草酸可与钙结合形成草酸钙结晶，使肾炎患者尿色浑浊、管型及结晶增多，故肾炎和肾结石患者不宜多食，脾虚泄泻者亦不宜多食。菠菜籽可作为药用，能治疗小便不畅，咳喘痰多诸症。

4﹒莼菜

《中国食物成分表2002》 编码 04‐6‐009

【性味功效】

甘，寒；清热利水，消肿解毒。

【食疗应用】

胃纳不香，恶心欲吐者，可选用莼菜和鲫鱼做成羹后食用。捣烂后外用，可治疮疖等感染性疾病。

【成分药理】

叶背面分泌琼脂样黏液多糖，包括L‐阿拉伯糖、L‐岩藻糖、D‐半乳糖、D‐葡萄糖醛酸等。还有亮氨酸、苯丙氨酸、蛋氨酸、脯氨酸、苏氨酸、天冬氨酸和组胺，尚含少量维生素B12
 。黏液质部分经动物实验筛选有抗癌作用。

【说明】

莼菜又名水葵。莼菜煮汤，滑腻而鲜美，古代即称莼菜与鲈鱼齐名。暑天清火，可防痱疖，热病后，可进食莼菜汤，清热解渴，增进食欲。医书中载有莼菜性冷，易损人，伤脾胃，损毛发，不宜多食。

5﹒洋葱
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【性味功效】

辛温；和胃下气，化湿去痰。

【食疗应用】

治糖尿病时，可用洋葱常炒食。治疗高脂血症时，取洋葱60g，用素油炒，每天进食有益。

【成分药理】

含挥发性气味物质，如硫醇等。还含少量柠檬酸、苹果酸、咖啡酸、阿魏酸、邻羟基桂皮酸、原儿茶酸、芥子酸、多糖A和B、榭皮素、嘧啶碱。多种氨基酸，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、C等。能抑制高脂肪饮食引起血浆胆固醇增加，并使纤溶酶活性下降，故可用于治疗动脉硬化症；提高胃肠张力，增加分泌；结晶物质1∶10万即能杀灭金黄色葡萄球菌、白喉杆菌等。对四氧嘧啶和肾上腺疾病引起的高血糖及糖尿病有治疗作用。新鲜洋葱捣成泥状，可治疗创伤、溃疡及妇女滴虫性阴道炎。

【说明】

洋葱又名洋葱头、玉葱。洋葱系近代从西方国家引进栽培，民间作为利尿剂和祛痰剂，有开胃化湿、降血脂和血糖作用，并有帮助消化功效。多食可有视物模糊，感染性疾病后不宜进食。

6﹒胡葱
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【性味功效】

辛，温；温中下气。

【食疗应用】

腹部闷胀时，用胡葱15～30g，煎汤服。身面水肿、小便不利、喘急者，可选用胡葱10棵、赤豆150g，滑石40g，加水250ml，煮葱豆至熟烂，搅拌成膏状；空腹时食用，每次可加温米酒25ml同时服用。

【成分药理】

球茎和叶中含榭皮醇、绣绒菊苷及榭皮素等。

【说明】

胡葱又名蒜葱、回回葱。胡葱叶茎烧豆腐、炒肉片，无蒜臭味，也不如葱味香，能开胃助消化。多食可诱发疾病、目糊、耗神、多忘。胡葱子可当药用，能治疗食物中毒。

7﹒大蒜
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【性味功效】

辛，温；有强烈蒜臭气；杀虫、解毒、行滞、健胃。

【食疗应用】

预防流行性感冒时，可口含2片生大蒜。感冒、头痛、鼻寒、恶寒发热时，用大蒜、葱白、生姜适量等份，煎汤温服，出汗即愈。痢疾时，用大蒜头2只，煮米粥吃。预防流脑和治疗带菌者时，成人在进餐前，食生大蒜5～10g；15岁以下减半，每天1次，食后用2%盐水漱口，连续3～5天为1个疗程。肺结核用紫皮大蒜30g，白芨粉3g；大蒜在沸水中煮1～1.5分钟捞出，然后放入糯米30g，放在煮蒜水中煮成稀粥，待粥已成，重新将蒜放入稀粥内，搅匀即可食用。白芨粉与大蒜粥同吃，或喝粥后再服；每天2次，早晚饭后食用。治疗真菌性感染时，用10%大蒜液内服，1岁以内3～5ml，2岁以内5～8ml，每天3～4次，同时服用。治疗原发性高血压时，可每天早晨空腹食用糖醋蒜1～2头，并喝少量醋，每个疗程服10～15天，可使血压能较为持久地下降。

【成分药理】

新鲜鳞茎含蛋白质量为4.4%、脂肪为0.2%、糖类为23.6%、水为69.8%，维生素、矿物质和微量元素等，每100g能量为472.8kJ（113kcal）。

【说明】

大蒜又名胡蒜、葫蒜、独蒜、独头蒜、蒜头、大蒜头。大蒜有臭味，可在食蒜后用当归1片含于口中，或用适量茶叶放入口内细嚼，也可吃数枚大枣，均为有效的治疗方法。蒜梗鲜者可食，干者药用；大蒜子、苗皆可盐腌后贮藏，叶亦可茹，性味相似。阴虚火旺者及目、口、齿、喉、舌等处疾病，流行病者均应忌食。

8﹒枸杞头
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【性味功效】

苦、甘、凉；清热补虚，解毒杀虫。

【食疗应用】

眼涩痛并有翳者，可用枸杞头、车前草各100g，煮熟后食用；另取大桑叶150g，包裹数层，悬挂于阴凉处过夜，轻压取汁点眼。急性结膜炎时，用枸杞头50g，鸡蛋40g，稍加调味，煮汤后，每天1次食用。阳气衰弱，腰脚疼痛，五劳七伤者，可选用枸杞头500g，羊肾250g，米150g，葱白14棵；以上共切细，加五味煮粥，空腹食用。

【成分药理】

含蛋白质、糖类，维生素C、B族维生素及大量谷氨酸、门冬氨酸、脯氨酸、丝氨酸、酪氨酸和精氨酸等。干叶浸出液含肌苷、6‐氧嘌呤、尿苷酸、草酸等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用食物。又名枸杞苗、枸杞菜、枸杞叶。初春摘枸杞嫩苗，焯水以去苦味，炒菜，略带苦味，食之爽口；也能泡茶、煮粥、做羹吃。能清火明目，治疗阴虚内热，咽干喉痛，肝火上升，头晕目糊，功能性低热等症。入药可补阴、养肝、明目，功用较嫩苗为好。枸杞根皮被称为地骨皮，入药以清退低热为好，其提取液为地骨皮露，有清凉消暑退热的功效，可作夏季清凉饮料。

9﹒芥菜
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【性味功效】

辛、温；宣肺豁痰，温中利气。芥菜子性味辛，热；利气豁痰，温中散寒，消肿通络。

【食疗应用】

漆疮瘙痒者，用芥菜煎汤洗浴。牙龈肿烂，有口臭者，可用芥菜杆烧存性研末，常敷用，即可治愈。长期咳嗽，痰多清稀，可用芥菜50g，煎汤内服。

【成分药理】

含糖类、胡萝卜素、维生素C和钙、磷等。

【说明】

芥菜又名大芥、弥陀芥菜；鲜芥菜味道辛辣，可作炒菜食用，多食目糊。榨菜：也称弥陀芥菜，芥菜疙瘩，为芥菜茎上膨出之瘤状突起，用盐水、辣椒粉、花椒制成榨菜，压实后放入瓮。以四川榨菜为优，偏干而辣，浙江榨菜偏嫩带酸。榨菜味鲜脆美，生吃、炒菜、煮汤均可。开胃散寒，化痰利气；但多食生火，会发生咽痛、齿浮、便秘、痔血、鼻出血等症，阴虚内热者不宜多食。芥菜子：含黑芥子苷等，水解后可刺激胃黏膜，增加胃液和胰液分泌，可缓解顽固性呃逆。长期用芥菜子喂饲动物可使甲状腺肿大，可能是促进甲状腺分泌过多所致。治疗胃寒呃逆、呕吐，肺寒咳嗽，痰多等症。也有芥菜子作食疗之用，将其研末，泡过作芥酱，用作肉食调味品，辛香可口。雪里蕻：系芥菜之变种，鲜菜可炒食，辛温；功同芥菜。多腌制后食用，俗名盐菜、雪菜等；性味咸，平；无辣味，患者可食用。

10﹒金针菜
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【性味功效】

甘，凉；清热利湿。

【食疗应用】

小便赤涩，全身烦热，用金针菜适量，煎汤代茶，饮服。忧愁太过、夜少安寐时，可用金针菜30g，煎汤代茶。内痔出血时，选金针菜30g，水煎后加红糖适量，早饭前1小时服，连续3～4天。产后乳汁不畅者，可选用金针菜炖猪瘦肉，坚持吃数天，直到泌乳为止。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，少量胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。

【说明】

金针菜又名萱草花、黄花菜、忘忧草；本品甘而稍带苦味，先用沸水泡过，去苦味。对情志不舒、烦热而少寐者，常吃可清热除烦，令人安睡。萱草根可作药用，主治小便不利、鼻出血、便血、带下及黄疸诸症。

11﹒韭菜
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【性味功效】

辛，温；温阳解毒，下气散血。

【食疗应用】

恶心、呕吐者，用韭菜汁100ml、牛奶220ml、生姜汁25ml，和匀后温服。痢疾患者，可选用韭菜煮鲫鱼。误食铁钉、针，用没切段整韭菜，炒食后铁钉可随大便排出。胸痹急痛者，用生韭菜捣汁饮服。消渴患者，可用韭菜苗每天用150～250g，或炒食或作羹，不放盐，可放酱油，食至5000g左右即可，效果良好；清明后韭菜不要食用。跌打损伤，淤血肿痛时，用鲜韭菜3份、面粉1份，共捣成糊状，敷于患处，每天2次。阳痿、腰膝冷痛时，可用韭菜白400g，去壳核桃仁100g；与芝麻油同炒熟，每天服用，连续服30天。

【成分药理】

含蛋白质、糖类，胡萝卜素、维生素C，钙、磷、钾和少量钠。叶含苷类、硫化物、苦味质等。

【说明】

韭菜又名长韭。韭菜原液对兔血管有轻度扩张作用，使血压降低。给小鼠注射后可发生休克样症状，狂躁、发绀、呼吸麻痹而死亡；对离体子宫有兴奋作用。可抑制痢疾杆菌、伤寒杆菌、大肠变形杆菌和金黄色葡萄球菌等。古代即有用韭菜汁治疗嗌嗝翻胃症状。对食管癌梗阻，滴水不进者，可用韭菜汁加牛奶饮服。韭芽为韭菜黄色嫩芽，功用与韭菜相同，但不如韭菜辛辣。韭菜子入药，又名家韭子；主治阳痿、遗精、遗尿、小便频数等症。韭菜根也可作为药用，主治盗汗、虚汗、食积、腹胀等症。

12﹒马兰头
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【性味功效】

辛、凉；清热凉血。

【食疗应用】

鼻出血、齿出血、紫癜、咯血，可用马兰头30～60g，煎汤服；或马兰头切细，焯水后，加盐、糖、麻油等调味后拌食。慢型咽痛，用马兰头15g，煎汤饮服，也可加生甘草3g。水肿尿涩者，用马兰头100g，黑豆、小麦各15g；酒、水各200ml，煎至100ml，可在饭前温服。

【成分药理】

含碳水代物、蛋白质，维生素C、胡萝卜素，叶绿素、酯类、鞣酸等。

【说明】

马兰头又名鸡儿肠、路边菊。根、叶破宿血，养新血；生捣烂可敷蛇咬伤。三月间，马兰嫩苗，南方地区居民摘取炒食，先用沸水烫，后与香豆腐干同切细，用白糖、细盐、麻油拌食，味美爽口。有清火作用，治出血和咽痛效好。马兰长大后，全草和根可入药，治疗效果与嫩头相同，煎服效果更佳。马兰根煎熬后制成露，可作饮料，能清热和治痔疮出血。

13﹒草头
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【性味功效】

甘、淡，凉；清热利湿。

【食疗应用】

膀胱结石，可用鲜苜蓿150～250g，捣汁服用。有水肿者，用苜蓿叶15g研成细末，加豆腐250g，猪油150g；炖熟后，一次服食，可连续服用。

【成分药理】

紫苜蓿含皂苷、大豆黄酮，蛋白质、糖类、维生素C。南苜蓿含胡萝卜素，苜蓿素、苜蓿酚、刀豆酸等。

【说明】

草头又名黄花郎、金花菜、苜蓿；苜蓿素对离体豚鼠肠管有松弛作用和轻度雌激素样效果。据史载苜蓿产于大宛，由汉代张骞带回中原。宿根每年能生，可作绿肥饲牧牛马。江南地区居民在春季摘取苜蓿嫩头，放少量白酒，炒煮后食用，味清香鲜美。嫩头晒干盐腌，于暑天当蔬菜食用，爽口佐餐。对尿路结石患者，有辅助治疗作用。

14﹒荠菜
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【性味功效】

甘、凉；清热止血，平肝明目。

【食疗应用】

内伤吐血时，用荠菜50g，蜜枣50g，水煎服。崩漏和月经过多者，用荠菜50g，龙牙草50g，加水煎服。乳糜尿可选连根荠菜200～500g煮汤，顿服或分3次服用，连服1～3个月。目糊生翳可将荠菜洗净焙干，研成细末，每天临睡前先洗眼，挑末适量，放于眼角，涩痛稍忍，久后膜自脱落。

【成分药理】

含蛋白质与氨基酸、脂肪、糖类，食物纤维，有机酸包括草酸、酒石酸、苹果酸，矿物质和微量元素有钾、钠、钙、镁、磷、铁、氯等，维生素C、烟酸和B族维生素，黄酮类有芸香苷、橙皮苷等。此外，还有胆碱、乙酰胆碱等。

【说明】

荠菜又名护生草、野菜，细小者为沙荠。荠菜有收缩子宫作用，荠菜酸有明显止血功能，可缩短出凝血时间。有一过性降血压作用。能抑制大鼠毛细血管通透性，加速应激性溃疡愈合。对小鼠有利尿功能，发热兔食用后也有退热效果。荠菜炒煮拌可做成多种菜肴，味道鲜美。荠菜泥煮羹、作馅均为人们喜爱的食品。有出血倾向者，可多食、常食。荠菜子和荠菜花均可入药，子能明目，久食可视物清晰。花可治疗血尿及崩漏。

15﹒旱芹
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【性味功效】

甘、苦、凉；平肝清热，祛风利湿。

【食疗应用】

患原发性高血压者，用生芹菜绞汁，加入等量蜂蜜，每天3次，每次40ml，并能降低血清胆固醇。乳糜尿患者，可用青茎旱芹下半部分茎及全根，每次10棵，加水500ml，大火煎至200ml，每天2次，空腹服用。

【成分药理】

茎叶含芹菜苷、佛手柑内酯、有机酸，胡萝卜素、维生素C、糖类，挥发油含特殊气味的丁基苯酞等多种苯酞衍生物。旱芹菜含酸性降压成分。

【说明】

旱芹又称芹菜、药芹、香芹。实验研究发现芹菜有明显的降压作用，主要是通过主动脉弓化学感受器所致；对动物中枢有镇静和抗惊厥功能，对狗有利尿作用。药芹气浓，清利头目，降压降脂较水芹菜为好。患原发性高血压、高脂血症者，宜常食用。常有齿出血、咽痛、便秘，内火盛者也宜食之。但慢性腹泻者不宜多食。

16﹒水芹
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【性味功效】

甘、辛，凉；清热利水。

【食疗应用】

小便淋痛，用水芹白根，去叶后捣汁，加水适量和服。小便出血者，用水芹捣汁，每天服300ml左右。患糖尿病者，用芹菜500g，绞汁煮沸服。原发性高血压患者，可用嫩茎捣汁服，每次250ml，每天2次。

【成分药理】

全草含挥发油，主要为α‐蒎烯、β‐蒎烯、月桂烯、苄醇等及酸酯，多种氨基酸、蛋白质、钙、磷等。

【说明】

水芹又称芹菜，食嫩茎，冬春作为各种菜肴，味香美。常食用有清火效果，阴虚火旺者适宜，如治病则捣汁或煎汤服。脾胃虚弱、大便溏薄者，不宜多食。

17﹒蕹菜
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【性味功效】

甘，寒；清热解毒。

【食疗应用】

鼻出血时，用蕹菜数根，捣烂后挤汁，冲入沸水服用。血尿、便血者，用鲜蕹菜捣汁，和蜜后酌量服用。皮肤湿痒者，可用鲜蕹菜煎汤洗患部。

【成分药理】

含糖类、脂肪、蛋白质，食物纤维，胡萝卜素、维生素C等营养素。紫色蕹中含胰岛素样成分，有降低血糖功能。

【说明】

蕹菜又名蓊菜、瓮菜、空心菜、藤藤菜。含胰岛素样成分，常吃能增进食欲，对糖尿病患者较为适宜，能清胃肠热、润肠通便。有口臭、便秘者宜多食、常食。但脾虚泄泻者不可多食。

18﹒蓬蒿菜
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【性味功效】

辛、甘，平；和脾利湿。

【食疗应用】

便秘、口臭者，可用蓬蒿菜250g，每天煮食。

【成分药理】

含蛋白质与多种氨基酸，如丝氨酸、门冬氨酸、丙氨酸、谷氨酰胺、亮氨酸、脯氨酸、酪氨酸、谷氨酸、苯丙氨酸等，糖类、维生素C、钙、磷等物质。

【说明】

蓬蒿菜又名蒿菜、茼蒿菜、菊花菜。茼蒿菜原为蔬菜类，后在宋代开始作为药用。临床用得较少，当蔬菜食用则有蒿气味似药，故有许多人不喜爱吃。烧之易熟，有便秘、口臭较为严重者，可食用。大便溏薄者，不宜多食。

19﹒苋菜
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【性味功效】

甘，凉；清热利湿。

【食疗应用】

产前后赤白痢者，可用紫苋菜100g，取汁弃渣，粳米150g煮粥，空腹食用。淋症、慢性尿路感染者，用鲜苋菜200g，煮猪肉吃，可常食用。漆疮瘙痒者，可用苋菜煎汤外洗。

【成分药理】

含蛋白质、糖类，钙、磷、铁；叶含维生素C，红苋菜含钾、钠、镁、氯等。

【说明】

苋菜又称米苋，叶有粉绿色、红色、暗紫色或带紫斑色，前人分为白苋、赤苋、紫苋、五色苋等数种。此外，尚有人苋，即大戟科铁苋菜和马齿苋，统称六苋。六苋均可当蔬菜食用，都能治疗肠炎、痢疾，人苋效果最好。但有慢性腹泻者，六苋都不宜多食。

20﹒香椿头
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【性味功效】

苦，平；清热健胃，解毒杀虫。

【食疗应用】

赤白痢疾者，可用椿叶60～120g，煎服。小儿头生白秃，头发不生，选椿叶、楸叶、桃叶心取汁外敷。也可治疗子宫炎症、肠炎、尿路感染等疾病。

【成分药理】

叶含蛋白质、糖类，维生素C、B族维生素及胡萝卜素等物质。

【说明】

香椿头又名椿芽、香芽头。春天摘嫩叶尖，盐腌晒干，常年可食，香美爽口，稍有清火作用；佐食能增进食欲。但多食可能发病，有慢性病者应注意。椿白皮入药，主治崩漏带下，久痢便血、遗精尿频等症。香椿子可作药用，主治胃痛，炖猪肉治疗风湿性关节痛。樗叶嫩头古代在灾荒时也作食物，有臭气。樗树属于苦木科植物与椿树不同。

21﹒青菜
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【性味功效】

甘，平；清热除烦，通利胃肠。

【食疗应用】

发背者，用菜汁500ml，隔天服用。漆疮者，可用青菜捣烂涂抹；有便秘时，每天可用青菜250g，炒熟后食用。

【成分药理】

含生热营养素蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、维生素C，烟酸，食物纤维等。

【说明】

青菜又名菘菜、油白菜、小白菜。通常所称菘，名为白菜，有青菜和大白菜之分，其功效、主治疾病相同。现青菜品种甚多，四季皆有，有大青菜、小青菜、长梗菜、鸡毛菜等。青菜食物纤维能增进肠蠕动，有通便功能。有脾胃虚弱、大便溏薄者，不宜多食、冷食。

22﹒葱
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【性味功效】

辛，温；祛风发表、通阳发汗，宣肺健胃、解毒消肿。

【食疗应用】

伤寒初起头痛、发热时，用葱白25g，豆豉500g，加水3000ml，煮取1000ml，顿服发汗。风寒感冒时，用葱白2～3根，煮粥后热服发汗；或生食，热酒送下发汗，或加生姜煎饮。胸肋痛时，用带须葱白1把、生姜2块、白萝卜2个。共捣烂，炒热后以布包之，趁热敷疼处。水肿病者，两足有水肿者，用葱叶及茎，煮烂渍之，每天3～5次。小儿初生尿少，用人乳200ml，葱白1棵，煎后分为4次服用。小儿蛔虫性腹痛时，用葱白10根，洗切捣烂绞汁，调入生麻油或菜油15ml，空腹服用，每天2次，连服3天；也可用葱白50g捣汁，以菜油50g调服，1次服完，小儿酌减，每天服2次。急性乳腺炎时，用葱白250g，切碎用沸水冲，趁热先熏后洗患处，每天3次，连用2天。

【成分药理】

葱叶含葡萄糖、果糖、蔗糖、麦芽糖及多种低果聚糖，半纤维素、木质素等。鳞茎含挥发油，维生素C、B1
 、B2
 ，烟酸，脂肪和黏液质等。葱白挥发性成分等对白喉杆菌、结核杆菌、痢疾杆菌、葡萄球菌及链球菌有抑菌作用，可抑制细菌酶系统。水浸剂（1∶1）在试管内对多种皮肤真菌有抑制作用。所含葱蒜辣素等能兴奋神经系统，刺激血液循环，促进发汗，并可增加消化液分泌，改善食欲。

【说明】

葱又称和事草、芤、火葱、四季葱、青葱、小葱等，是我国古老常用的食物和药品，传说是神农尝百草时找到的健胃良药。虽葱叶、茎、汁、根须、子、花都可作药用，但药用部分主要是葱鳞茎。中医处方名为“葱白”，用葱白或全株捣取之汁，称葱汁，又称葱涕、葱涎、葱油，功效与葱、葱白相同。

【附】

葱叶：性味辛温，有祛风发汗，消肿利水功效。可用于感冒风寒，水肿尿少。葱花：可用于腹痛、腹胀等症。葱实：即葱子，性味辛温，有温肾，明目功效。可用于肾虚阳痿，目眩眼花等症。葱须：即葱根，性味辛平，有散风祛寒，止痛解毒功效。可用于风寒头痛，喉疮、冻疮等。

23﹒卷心菜 《
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【性味功效】

甘，平；利五脏，调六腑。

【食疗应用】

上腹胀气疼痛者，用卷心菜和盐煮，每天500g，分2次食用。嗜睡者，用卷心菜及其种子，每天煮食。

【成分药理】

含葡萄糖、芸苔素、酚类，含硫抗甲状腺物质等。

【说明】

卷心菜又名包心菜、蓝菜、洋白菜、莲花白。能缓解胆绞痛，治疗溃疡。生吃可抗甲状腺肿大，加热后作用消失。卷心菜四季皆有，冬季煮食，夏季生拌作酸辣菜，为佐餐佳肴，常食有补益作用。慢性胆囊炎和消化性溃疡患者宜多食，有甲状腺肿大和甲状腺功能亢进者以生食为好。甘蓝为卷心菜同科同属植物，茎作蔬菜，可治疗十二指肠溃疡。花菜也为卷心菜同科同属植物，又名椰菜，作蔬菜食用，味美。

四、瓜茄类食疗作用

1﹒番茄

《中国食物成分表2002》 编码 04‐3‐105～107

【性味功效】

甘，酸，微寒；生津止渴，健胃消食。

【食疗应用】

热病口渴时，用番茄去皮后加白糖腌渍，糖溶解后以酸甜可口为度。暑热天食欲减退时，可用素油炒后食用。

【成分药理】

含丰富胡萝卜素，维生素C、维生素B1
 、B2
 ，烟酸，钙、磷、铁，苹果酸、柠檬酸，腺嘌呤、胆碱、葫芦巴碱和少量番茄碱。动物实验发现番茄可降低大鼠血清和肝胆固醇水平。番茄碱能抑制某些对植物或人有致病力的真菌，并有消炎作用，可降低毛细血管通透性和抑制肉芽组织形成。

【说明】

番茄又名西红柿。多呈红色球形、扁平形，还有奶黄色卵圆形，如白枣样称为牛奶番茄。可当水果生食，生津解渴，并可补充多种维生素。久病者不必忌口，食欲不佳或发热时选食番茄最为适宜。也可当蔬菜炒煮烧汤佐餐，可增进食欲。制成番茄酱酸甜可口，可作为烹调用调料。原发性高血压、冠心病、高脂血症患者常吃番茄，有防治疾病功能。

2﹒茄子
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【性味功效】

甘，凉；清热活血，消肿。

【食疗应用】

肠风下血，用经霜茄子连蒂，烧存性研末，每天空腹温酒服。乳房皲裂时，用秋茄阴干烧存性，研末后以水调和后敷于皮肤溃疡处。也可茄子煨煅存性，研成细末，加入少量冰片混匀，用时外敷。

【成分药理】

含蛋白质、糖类、钙、磷、维生素C及葫芦巴碱、水苏碱、龙葵碱、胆碱等生物碱。

【说明】

茄子又名落苏、酪酥。实验研究结果提示茄子能降低兔与人血清胆固醇水平。茄子有圆球形、长柱形、长椭圆形。颜色为深紫色、淡绿色、黄白色等。食法甚多，如蒸熟油拌、烧煮、晒干酱制、糟制、盐卤渍等。夏季食茄子能清火，对易患痱子、疮疖及大便干结、痔疮出血者较为适宜。有慢性腹泻、消化不良者，不宜多食。

3﹒辣椒
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【性味功效】

辛，热；温中散寒，开胃除湿。

【食疗应用】

痢疾水泻时，用辣椒1个，以豆腐皮包裹后，清晨趁热时服食。冻疮可用辣椒皮外敷，数日可愈。胃脘冷痛时，辣椒1个，生姜3片，加红糖煎汤服用。

【成分药理】

辣味为辣椒碱、二氢辣椒碱、高辣椒碱等。色素为隐黄素、椒红素、辣椒玉红素。还有胡萝卜素、维生素C、柠檬酸、酒石酸、苹果酸等。辣椒能促进食欲，唾液分泌及淀粉酶活性升高，如大剂量口服可引起胃炎、肠炎、腹泻、呕吐等。刺激味觉感受器，反射性升高血压。可增加血浆内游离氢化可的松浓度。涂擦皮肤，可使局部血管反射性扩张，促进血液循环加快，并能强烈刺激感觉神经末梢，引起温热感。

【说明】

辣椒又名腊茄。辣椒品种甚多，以尖头红辣椒最为有名，子更辣。上海、江苏、浙江等地栽培甜椒，又名灯笼椒、圆椒，带甜味。但其性味仍属辛温。辣椒辛能除湿，温能散寒。用尖头辣椒或加红花3g，煎汤，浸洗冻疮，每天1次，有良效。对风湿、寒性关节酸痛，也可用辣椒浸洗。过量食用辣椒，使人内火旺盛、目糊、齿浮、咽痛、大便干结。患痔疮出血、胃脘冷痛者，食用可能会引起出血，故阴虚火旺之体应禁食辣椒。红辣椒可加工成辣椒粉、辣椒油、辣酱、辣椒露。甜椒可作菜肴，色香味俱全。辣椒根、辣椒茎可当药用，功效同辣椒。

4﹒冬瓜
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【性味功效】

甘，淡，凉；利水，清热，解毒。

【食疗应用】

水肿时，用冬瓜1250g，加鲤鱼250g左右，不加盐煮服，亦可与赤小豆同煮食。糖尿病时，用削皮冬瓜，埋在湿地中，30天后取出，破开取清汁饮服。痔疮疼痛时，用冬瓜汤，局部清洗。鱼、蟹、河豚中毒时，可用鲜冬瓜绞汁或捣汁，频饮。夏天生痱子时，将冬瓜切片，捣烂涂于患处。

【成分药理】

含蛋白质、糖类，食物纤维，钙、磷、铁，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、维生素C，烟酸等。

【说明】

冬瓜又称白瓜、白冬瓜、东瓜、枕瓜。冬瓜药性偏凉，“热者食之佳，冷者食之瘦人”。病症属热性病患者服用适宜，属虚寒者则不宜服用，因可能损伤正气。冬瓜皮性味甘，微寒，有良好的清热、排脓，消痈肿功能。

5﹒黄瓜

《中国食物成分表2002》 编码 04‐3‐208

【性味功效】

甘，凉；清热，利水，解毒。

【食疗应用】

小儿发热腹泻，可用嫩黄瓜10余条，加蜂蜜同时食用。咽喉肿痛，用老黄瓜，挖去子后，将芒硝填入，在通风处阴干后研成细末，每天数次，吹敷于患处。急性结膜炎时，可在老黄瓜上开小孔，挖去瓤，塞进芒硝，填满后悬挂于阴凉处，待硝渐渐析出后刮下，直接滴眼外用。腹水者可用黄瓜1根，剖为两半后不去籽，用醋、水各半煮，煮烂后同空腹服下。患痱子时，用鲜黄瓜500g，切片涂于患处。蜂蜇伤后，用老黄瓜汁涂抹患处，每天数次，可止痛消肿。白癜风患者，用鲜黄瓜、硼砂各适量，将黄瓜捣碎取汁，再将硼砂研成细末，以黄瓜汁调和硼砂，每天3次擦患处。

【成分药理】

含葡萄糖、半乳糖、精氨酸，维生素B2
 和维生素C等。黄瓜头部味苦，成分为葫芦素A、B和C。葫芦素C动物实验有抗肿瘤作用，毒性较低。

【说明】

黄瓜又称胡瓜、王瓜、刺瓜，胡瓜是因张骞出使西域时，将其引种而得名。黄瓜性寒凉，胃寒及老年慢性支气管炎患者发作期不宜食用。

6﹒南瓜
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【性味功效】

甘，温；补中益气，消炎止痛，解毒杀虫。

【食疗应用】

火药伤及烫伤、烧伤，用生南瓜捣烂外敷。肋间神经痛、干性胸膜炎，用生南瓜煮熟，摊纸上敷贴。肺痈以南瓜500g，牛肉250g，煮熟后食用，不要加盐、油，连吃数次后，再服六味地黄汤5～6剂，应忌食油腻。农药中毒可用生南瓜丝、萝卜丝捣烂绞汁灌服，可立刻催吐，且能解毒。经此法急救后，仍按有机磷中毒常规治疗。

【成分药理】

含瓜氨酸、精氨酸、麦门冬素，葫芦巴碱、腺嘌呤，胡萝卜素、B族维生素、维生素C，脂肪、葡萄糖、蔗糖、戊聚糖及甘露醇等。

【说明】

南瓜又称麦瓜、番南瓜、番瓜、金冬瓜、饭瓜等。南瓜生吃可驱除蛔虫，成人每次500g，儿童减半，1小时后再服泻剂，连服2天，通常可驱虫。如连续食用南瓜2个月以上者，皮肤可出现黄染，此为胡萝卜素经汗腺排泄之故，使皮肤黄染，对身体无不良影响。

南瓜子：为南瓜种子。民间常用于驱虫，既可驱除绦虫、蛔虫，也可用于治疗血吸虫病。其服法以南瓜子30～60g，去壳留仁，研碎，加开水、蜜或糖调为糊状，空腹服下。产后缺奶，可用生南瓜子30g，去壳取仁，纱布包起捣烂成泥，加开水，或加豆油、食糖等搅拌适量，早晚分2次空腹服用。炒熟或煮粥吃则无效，多食易引起腹胀。

7﹒丝瓜
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【性味功效】

甘，凉；清热解毒，祛风通络。

【食疗应用】

腮腺肿大时，用丝瓜烧烤存性，研成细末，加水调涂于患处。牙痛时，可用经霜干丝瓜烧存性，研成细末，涂抹于患处。痈疽久不收口时，用丝瓜捣烂取汁，常涂抹。天疱疮用丝瓜汁、朱砂粉调匀后，常涂抹。胸肋痛用干丝瓜，烧焦存性，研末，每次10g，温酒调服。乳汁不通时，可用丝瓜连子烧，存性后研末，每次6g，用酒送服。痘疹不透，用老丝瓜近蒂处3c m，连皮烧存性研末，用蔗糖水送服。痔疮、脱肛用丝瓜烧成灰，与石灰，雄黄各15g研为末，用猪胆汁、鸡蛋清及香油调和，贴于患处。腰痛时，可用丝瓜子炒焦，热酒送服，并将渣炒热，敷于痛处。疝气疼痛时，用连蒂老丝瓜烧存性研末，每次10g，热酒送下。喉炎、喉痛声哑者，可用经霜丝瓜1条，切碎泡开水，温热时饮服。或用丝瓜研汁，常饮服。患百日咳者，可用生丝瓜绞汁和蜜，常少量服用；或丝瓜藤切段挤汁100ml左右，炖热后加冰糖服用。神经性皮炎时，可用鲜丝瓜叶，洗净捣烂，涂擦患处，至局部发红，以隐隐见血为度，每周1次。

【成分药理】

含皂苷、丝瓜苦味质、多量黏液，瓜氨酸、糖类、蛋白质、钙、磷等。粤丝瓜全株植物有杀昆虫作用，果实含氢氰酸，对鱼毒性很大。

【说明】

丝瓜又称天丝瓜、天罗、蛮瓜、布瓜、绵瓜、天吊瓜等。丝瓜出于南方，又有“蛮瓜”之称。丝瓜多服可引起滑肠致泻，故脾虚便秘者，不宜服用。丝瓜叶晒干研粉可止血，丝瓜子有化痰排脓作用。

8﹒西瓜
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【性味功效】

甘，寒；清热解暑，除烦止渴，利尿。

【食疗应用】

患口疮者可饮西瓜水，常饮用有治疗效果。西瓜肉晒干，加盐腌制，亦可用酱油浸泡，吃瓜肉可治口舌糜烂及红眼病。烫伤者，可用熟透的大西瓜，取瓤连汁密闭在干净玻璃瓶内，放置3～4个月，瓜汁可产生酸梅汤气味，此时即可过滤应用。同时将伤口用盐水洗净，药棉在澄清西瓜液中浸湿，敷于患处，每天数次。风火牙痛时，用西瓜翠衣日晒夜露，取适量研末，加适量冰片，涂于牙痛处。原发性高血压单用鲜西瓜汁或西瓜煮水服，也可用风干瓜皮30g，草决明15g，煎汤后代茶饮。心脏和肾性水肿者，用鲜西瓜皮60g或干30g煎汤服。中暑头晕、全身无力、干渴作呕，可用西瓜捣汁饮，每次150～300g。糖尿病患者，用西瓜皮、冬瓜皮各30g，水煎服，每天3次。孕妇或老年性便秘时，可用瓜子仁15g，捣烂后加蜜糖15g，加水适量，炖30分钟后服用，每天1次。

【成分药理】

西瓜汁含瓜氨酸、丙氨酸、谷氨酸，磷酸、苹果酸、甜菜碱、腺嘌呤，葡萄糖、维生素C、胡萝卜素等。又含挥发成分，内有乙醛、丁醛、异醛等。瓜肉中瓜氨酸及精氨酸，能增进大鼠肝内尿素形成，导致利尿。

【说明】

西瓜又称寒瓜、“天生白虎汤”，是所有瓜果类中果汁最丰富者，含水量可高达90.6%。汁营养价值很高，含人体所需的多种营养素。夏季高温，人体通过出汗来散热，故水分大量散失，口渴欲饮，高热患者尤其如此。西瓜甘甜爽口，既能祛暑热，解烦渴，又有很好的利尿作用，故有“天生白虎汤”之称。“疰夏”人常吃西瓜有开胃、助消化、增进食欲、促进代谢、滋补身体等作用。然而，西瓜性寒凉，多食能积寒助湿，凡脾胃虚寒、大便滑泄者，尤应少食。

西瓜皮：又名西瓜青、西瓜衣。性味甘，凉，功用主治同西瓜。但利水退肿有独特疗效。将西瓜皮，选用连瓤厚皮，晒干入药；用干品40g，白茅根60g，加水煎服，每天3次，可治疗肾炎水肿。

西瓜子：为西瓜种子。性味甘，平。有“清肺润肠，和中止渴”功效。古方有单用西瓜子9～15g，煎浓汤，治吐血、久咳。将西瓜子壳15～30g，与地榆、白薇、蒲黄、桑白皮等煎汤内服，可治吐血及大便出血等症。

五、菌藻类食疗作用

食用菌类，亦即蕈类，可分为野生及栽培两大类。我国野生食用蕈有200余种，其营养价值并不很突出，但风味佳美，耐久藏，食用方便，不失为珍贵副食品之一。我国海域广阔，海菜丰富，主要有海带、紫菜、发菜等，富含碘、钙、铁等成分。

1﹒海带
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【性味功效】

咸、寒；软坚化痰，清热利水。

【食疗应用】

可治3种瘿症，用海藻、海带、昆布、雷丸各50g，青盐、广茂各25g等分研为细末，加陈米饮为丸如榛子大，可含化，以炼蜜丸为好。

【成分药理】

大叶藻含食物纤维、蛋白质、脂肪、戊聚糖、矿物质、大叶藻素。海带内含半乳糖、半乳糖醛酸、阿拉伯糖、木糖、O‐甲基木糖，尚含鞣酸、维生素B2
 等，含碘量不及海藻。海带富含多糖类藻胶酸和昆布素，甘露醇，钾、碘、钙、钴、氟，维生素B2
 、维生素C，胡萝卜素，蛋白质等。昆布含藻胶酸、粗蛋白、甘露醇，钾、碘。裙带菜含藻胶酸，碘、溴、钙，维生素B1
 、B2
 ，氨基酸，甘露醇，有机酸，岩藻固醇，黑麦草内酯等。大叶藻对结核杆菌有抑制作用。昆布可纠正缺碘引起的甲状腺功能不足，同时也可暂时抑制甲亢而改善症状。海带氨酸有降压作用，海带根尚有镇咳平喘功能。昆布素有降低血脂作用，故可用于动脉粥样硬化患者饮食治疗，昆布对小鼠艾氏腹水癌有抑制效果。

【说明】

海带又名海带草，另为昆布。现代市售海带属于海带科，入药后当昆布使用，产于浙、闽，不产于山东。江南地区当蔬菜食用。古时诸书所载之海带，应为大叶藻和海韭菜，古方药用海带，产于山东，现山东民间称为海带草。辽宁称大叶藻为海带并入药。海带、海藻、昆布三物均可入药，可治疗甲状腺肿瘤和其他恶性肿瘤，如恶性淋巴管瘤、乳腺癌等。也可治疗结核性、炎症性淋巴结肿大，还可用于化痰利水。三物功效大致相同。

【附】

昆布：为翅藻科植物昆布和裙带菜叶状体。昆布别名鹅掌菜，分布在浙江、福建、辽宁等沿海地区，食用海带科海带也当昆布使用，海带与昆布之性味、功效、食疗应用基本相同。昆布较为粗糙，荒年时才食用。

海藻：为马尾藻科植物羊栖菜或海蒿子全草。均含藻胶酸，粗蛋白质、甘露醇，碘、钾等成分，有降血脂、降血压、抗凝血、抗甲状腺肿作用。其性味、功效、食疗应用均与海带相同。

2﹒猴头菇
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【性味功效】

甘、淡、平；健胃和脾。

【食疗应用】

慢性胃窦炎、胃癌术后，用新鲜猴头菇50g煮汤，可常食用。

【成分药理】

含多肽和多糖类物质，动物实验有一定的抗癌作用，能抑制癌细胞DNA和RNA合成；并可提高机体免疫功能。

【说明】

猴头菇又名小株猴头菇、小鼠猴头菇、猴菇菌。猴头菇煮肉是东北地区的佳肴名菜。上海地区已能培植，并已用于食用。对胃肠肿瘤患者，猴头菇可改善症状，增进食欲，增强体质，并有一定的抗癌作用。

3﹒蘑菇
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【性味功效】

甘，凉；补益胃肠，化痰理气。

【食疗应用】

急性或慢性肝炎时，用鲜白蘑菇水煎浸膏片治疗，治疗有效率可达73%。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类、多种氨基酸，如苏氨酸、天冬氨酸、亮氨酸、丙氨酸、羟赖氨酸，还含5‐磷酸腺苷，己氨糖醇，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、维生素C、D、E、K，叶酸、泛酸、生物素，钙、磷、铁、钠、钾、锰、铜、氟、碘及酪氨酸酶等。尚含非特异性植物凝集素。蘑菇对金黄色葡萄球菌、伤寒杆菌、大肠杆菌等有抑制作用，并可降低血糖。

【说明】

蘑菇又名蘑菇蕈、蘑菰、肉蕈。蘑菇味鲜美，炒菜、煮羹、做汤均可，服用后能增进食欲，有益胃气。所含氨基酸、维生素甚多，营养丰富。治疗肝炎有一定的效果，肝病患者宜常食用。香菇、蘑菇野生者，要注意是否有毒。鉴别和解毒方法可供参考，“初采得，米饭同炒，如饭黑者有毒。蘑菇毒以生绿豆和水研浓汁，饮之遂解。”传统认为蘑菇多食易发生过敏性疾病或其他疾病，患有慢性病者，食用时应注意。

4﹒木耳
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【性味功效】

甘，平；凉血止血。

【食疗应用】

血痢日夜不止，伴腹痛、胸闷者，用黑木耳50g，加水1000ml，煮木耳至熟烂，先放盐、醋调味，食木耳后，将汤饮服，每天2次。崩中漏下，可选木耳250g，炒干后研末，每次服12g，或加头发灰3g，用15ml白酒调成糊状。创面肉芽过剩用肥厚木耳，温水浸洗后，用酒精消毒，敷于肉芽上，可促进创面愈合。眼流冷泪，可用木耳50g，烧存性研成细末，另取木贼50g研末，混匀后服用，每次6g，加清水适量煎服。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、食物纤维，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、胡萝卜素，卵磷脂、脑磷脂、鞘磷脂，糖类有甘露聚糖、甘露糖、葡萄糖、葡萄糖醛酸、木糖、戊糖、甲基戊糖及麦角固醇等。

【说明】

木耳又名黑木耳。干燥黑木耳用开水浸泡后胖大，洗去泥沙，炒菜、煮羹后食用。常食有滋补强壮，开胃益气功能。对月经过多、痔疮、大便出血者，也有防治效果。

【附】

柘耳：寄生在柘树上的木耳；主治肺痨咳嗽，脓血腥臭。桑耳：寄生在桑树上的木耳；可治疗肠痔下血、崩漏等症。

5﹒香菇

《中国食物成分表2002》 编码05‐1‐019～020

【性味功效】

甘，平；益胃气，托痘疹。

【食疗应用】

患宫颈癌时，可用槐蕈6g，加水煎服，可作为辅助治疗。功能性子宫出血时，可用杨树蕈，焙干研末，每次服食3g，用温水送服，每天2次。

【成分药理】

含脂肪、糖类、蛋白质，多种氨基酸，如谷氨酸、丙氨酸等，乙酰胺、胆碱、腺嘌呤，亚油酸、油酸、棕榈酸，麦角固醇、角固醇，维生素A、维生素B1
 、B2
 和烟酸，纤维素、半纤维素、甘露醇，海藻糖、葡萄糖等糖分。松茸醇为鲜品香气的主要成分，正戊基乙基酮为干品香气的主要成分。尚含钙、磷、铁等。有降低血脂的作用，香蕈麦角固醇经日光照射可转变为维生素D2
 ，有抗佝偻病功能。

【说明】

香菇又名香蕈、冬菰。香蕈清香鲜美，能增进食欲。对正常人和患者都是食疗佳品。能降低血脂，对高血脂患者更为适宜，也可作为小儿软骨病的辅助治疗食品。香蕈多糖尚有一定的提高免疫力效果和抗癌作用。肿瘤患者常食用有益。现香蕈多为栽培品。野生者与毒蕈容易混淆；毒蕈有80余种，毒成分为毒蕈碱、毒蕈溶血素等，食后可发生中毒，严重者可死亡。

【附】

松蕈：为由蘑科植物松蕈子实体，生于松林地上。性味甘，平；可治小便失禁，也当香蕈食用。

6﹒银耳

《中国食物成分表2002》 编码05‐1‐024

【性味功效】

甘，平；滋阴润肺，养阴生津。

【食疗应用】

夏季低热易出汗，冬季时可服白木耳，每天6～10g，加冰糖和水后，小火煎烂。肺热咳嗽、咯血及齿出血、鼻出血、肌出血、崩漏患者，可用白木耳煎煮烂，加冰糖适量，每天可服用300ml左右。

【成分药理】

含蛋白质、糖类、脂肪、食物纤维，硫、磷、钙、镁、铁、钾、钠，维生素B2
 等。银耳多糖能增强巨噬细胞的吞噬功能，银耳多糖A有一定的抗辐射作用。

【说明】

银耳又名白木耳。银耳滋补强壮，能增强细胞免疫功能，对阴虚内热者最为相宜，内热而有出血倾向者更适宜。因作用缓慢，要久服才有效。对气虚出血者则不宜应用。

7﹒紫菜

《中国食物成分表2002》 编码05‐2‐008

【性味功效】

甘，咸，寒；化痰软坚，清热利水。

【食疗应用】

甲状腺肿大者，用紫菜30g，每天煎汤后食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类、食物纤维，钙、磷、铁、碘，丙氨酸、谷氨酸、天冬氨酸，藻红蛋白、藻青蛋白，磷脂、三酰甘油，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，维生素C、烟酸、生物素，叶黄素、叶绿素、有机酸及挥发油等。

【说明】

紫菜又名索菜、子菜。沿海地区人们都喜欢食用紫菜汤，患甲状腺肿大和肿瘤患者，宜常食用。脾虚消化不良者，多食可能会引起腹胀。

8﹒干冬菜

《中国食物成分表2002》 编码20‐5‐105

【性味功效】

咸，苦，平；益阴化痰，开胃利膈。

【食疗应用】

声音嘶哑，咳嗽者，可用陈干菜，以年久者为好，泡汤后饮用。

【成分药理】

同青菜和白菜，但维生素C含量很低。

【说明】

干冬菜又名霉干菜、陈干菜、梅干菜。为十字花科植物青菜、白菜茎叶经盐腌蒸晒而成，也有掺入雪里蕻和芥菜叶，浙江绍兴霉干菜最为有名。红烧猪肉不但鲜美，且能开胃，去油腻；干菜煮汤亦鲜美，少食佐餐，含大量食物纤维，多食能通便，但不容易消化。

六、果类的食疗作用

1﹒胡桃肉

《中国食物成分表2002》 编码07‐1‐003～004

【性味功效】

甘，温；补肾强腰，固精缩尿，定喘，润肠。

【食疗应用】

肾虚腰痛者，用胡桃仁60g，切细后注以热酒，另加红糖调服。阳痿遗精者，可用生核桃仁60g，每天服完，可连服月余。小便频数者，用胡桃煨熟，临睡前嚼食，以温酒送服。肺肾水肿，气喘者，用胡桃肉、人参各6g，加水后煎服。肠燥便秘者，用胡桃肉4～5枚，在睡前拌适量蜜糖后服食。尿路结石时，用胡桃仁120g，在油内炸酥，加糖适量，混合后研磨，成为乳剂或膏状，在1～2天内，分次服完，连续服食，至结石排出，症状消失为止。

【成分药理】

含脂肪、蛋白质、糖类，胡萝卜素，维生素B2
 、E，钙、磷、铁等。给狗喂含胡桃油混合饲料，可使其体重增长加快，并使血清白蛋白增加，而血胆固醇水平升高较慢，可能是调节胆固醇在体内的合成及其代谢、排泄。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名胡桃仕、核桃肉。本品因其由西域引种，果实形似桃而得名，食用为去除果壳、果隔种仁。胡桃肉富含油脂，含量为40%～50%。食用后能润滑大肠，通利大便，且有滋补作用，故对年老体虚、病后津亏时，大便秘结，食用尤其适宜。江南民间用胡桃肉拌红糖，放置30天以上，每天2匙，用开水冲服，以调补产后虚弱。因其滑肠，故大便溏薄者，不宜食用。由胡桃仁榨取油，名为胡桃油，常服有补肾、缓下和驱绦虫等功效；外用可治皮炎、湿疹及外耳道疖肿。

2﹒橄榄

《中国食物成分表2002》 编码 06‐5‐109

【性味功效】

甘，酸，平；清肺，利咽，生津，解毒。

【食疗应用】

风火喉痛，喉间红肿，用鲜橄榄、鲜莱菔，加水煎服。酒伤昏闷，用橄榄肉10枚，煎汤饮用。河豚、鱼鳖诸毒，诸鱼骨梗，可用橄榄捣汁或煎浓汁饮服。唇裂生疮，用橄榄炒研，加猪油调和后涂抹患处。百日咳者用生橄榄20粒，加冰糖炖，分作3次服食。预防白喉、上感、流感时，选用鲜橄榄2～5个、鲜萝卜60g，开水泡服或水煎代茶。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，维生素C。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名青果、青橄榄。此果虽熟，但其颜色仍然为青色，故橄榄又有青果之称。生食用时，味苦带涩，稍后才有回甘之味。如加工成五香橄榄、敲扁橄榄、甘草橄榄、咸橄榄等，不仅别具风味，且有开胃消食功效。橄榄解毒作用，颇为古代医家所重视，既能解酒毒，又能解鱼鳖毒，古称能解河豚毒，可作辅助治疗。现代医学认为，橄榄煎液湿敷，可用于治疗急性炎症性皮肤病，有收敛、消炎及减少渗出功效。

3﹒甘蔗

【性味功效】

甘，寒；清热，生津，润燥，下气。

【食疗应用】

有发热、口渴者，用甘蔗去皮后嚼食饮汁。反胃呕吐、干呕不止，可用甘蔗汁250ml、生姜汁15ml，混合均匀后饮服。虚热咳嗽，可用甘蔗汁、萝卜汁各250ml，加野百合60g；百合煮烂后，加入到甘蔗和萝卜汁中，临睡前服食，每天1次，常服用，效果良好。

【成分药理】

含蔗糖等糖类，钙、磷、铁，多种氨基酸，维生素B1
 、B2
 、B6
 和维生素C等营养素。

【说明】

本品状似竹竿，茎汁味如蜜，可煎炼成糖，故有竿蔗、糖梗诸名。甘蔗性味甘寒，有清润肺胃、生津止渴功效。对于热病伤津、口渴咽干、唇燥舌红者，如若配以梨汁、荸荠汁、芦根汁等，同时服用，能增强清热生津作用。此外，对于伤暑口渴，可与甘蔗汁、西瓜汁混合后饮服；如与马蹄、胡萝卜等分同时选用，经水煎后代茶饮，可用作预防及辅助治疗麻疹。

4﹒山楂

《中国食物成分表2002》 编码 06‐1‐301～302

【性味功效】

酸，甘，温；消食健胃，活血化瘀。

【食疗应用】

积食及消化不良者，用生山楂9g，炒麦芽9g，加水后煎服。伤食、腹痛泄泻，用焦山楂9g，研成细粉，酌加赤砂糖，用沸水冲调，待温度适宜时，1次服下。妇女月经过期不来者，用生山楂肉30g，水煎去渣，冲红糖20～25g，温热时服用。月经过期1～2个月，而非妊娠者，可常服用。产后淤血、腹痛，可用山楂30g，加水煎浓汁，去渣后加红糖，每天可分为2次服用。

【成分药理】

山里红含酒石酸、柠檬酸、山楂酸、黄酮类、内酯、糖类及苷类。野山楂含柠檬酸、苹果酸、山楂酸、鞣质、皂苷，果糖、维生素C、蛋白质、脂肪等。山楂水煎剂对痢疾杆菌、铜绿假单胞菌有抑制作用，并能扩张血管、增加冠状动脉血流量、降低血压和血清胆固醇，并有强心、收缩子宫效果。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名山里红果等。本品味酸，果实球形，其色深红，也为野鼠、山猴爱吃山果。山楂全国大部分地区有生产，山楂、山里红主产北方，习称北山楂；野山楂主产江浙、滇川，习称南山楂。河北兴隆县所产者，个大肉厚、色泽鲜艳、酸甜可口，故兴隆县有“红果之乡”之称。山楂为消食常用食品，尤其可消化油腻肉积，功效显著，故《本草纲目》有“煮老鸡硬肉，入山楂数颗即易烂，则其消肉积的功效，盖可推矣。”此外，本品有活血化瘀功效。药理研究证实，能降低血压和胆固醇、扩张冠状动脉，并对痢疾杆菌有显著的抑制作用，故近年来用于原发性高血压、高脂血症、冠心病及细菌性痢疾等病，亦取得良好的治疗效果。

5﹒金橘

《中国食物成分表2002》 编码 04‐4‐204

【性味功效】

辛，甘，温；理气解郁，化痰，醒酒。

【食疗应用】

气郁不舒、胸脘痞闷，食滞纳呆、酒醉口渴时，用金橘1～2枚，含口内细嚼服食或用沸水冲泡代茶饮服。咳嗽气喘者，可选用金橘3枚，以刀刺开，挤出果核，加适量冰糖，小火煮后取汁，分3次饮服。

【成分药理】

含金柑苷，维生素C，食物纤维等。

【说明】

形状如小橘、颜色黄似金而得名。初生而未成熟时，皮色青卢，故又名卢橘。其气芳香如橙，可供客人食用，故尚有客橙之称。其果皮和果肉皆可食用，果皮别具香甜之味，可开胃顺气、消食化痰，效果显著，而为人们垂爱。金橘含丰富的维生素C，也是原发性高血压、血管硬化及冠心病患者有益果品。如以糖腌压成饼，称为金橘饼，可长时间保存，以便随时取用。有宽胸、疏肝、理气作用，可用于气郁不舒、嗳气反酸、恶心呕吐。每天1～2次，每次1枚，饭前煎汤服或口内嚼细，用温开水送服。金橘以浙江黄岩所产者形大而圆、皮肉皆甜而核少，质量较优。同属植物金柑果实，则果实圆形、果皮较薄，又名“圆金柑”，其功用同金橘。

6﹒李子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐2‐201

【性味功效】

甘，酸，平；清肝除热，生津，利水。

【食疗应用】

结核引起骨蒸劳热或糖尿病多饮者，可用新鲜李子捣汁，取汁冷服。

【成分药理】

果肉含天门冬酸、谷氨酰胺、丝氨酸、甘氨酸、脯氨酸、苏氨酸，糖类、维生素等。

【说明】

李子又名李实、嘉庆子。据载“按韦述两京记云，东都嘉庆

坊有美李”，故有嘉庆子别名。食用新鲜李子，可治疗肝硬化腹水。这可能与其含较多氨基酸有关，但通常多作辅助治疗。李树干上分泌胶质，称为李树胶。在李树生长繁殖季节，采集后晒干，除去杂质，既可食用，又能治疗目翳，并能止痛消肿。对麻疹透发不畅者，可取李树胶15g，煎汤后饮用，每天2次，每次服250ml左右，可帮助麻疹透发。

7﹒荔枝

《中国食物成分表2002》 编码 06‐5‐010

【性味功效】

甘，酸；清肝除热，生津，利水。

【食疗应用】

脾虚久泻者，可用荔枝干果7枚，水煎服。老人患五更泻，用干荔枝5枚，粳米50g，合煮粥食，连服3次；酌加山药或莲子同煮更佳。呃逆不止，可用荔枝7枚，连皮核烧存性，研成细末，温开水调服。妇女虚弱，崩漏贫血，可用荔枝干果30g，加水煎服。气虚胃寒者，可用荔枝肉5枚，煮酒125ml，屡服有效。

【成分药理】

果肉含葡萄糖、蔗糖、蛋白质、脂肪，柠檬酸、苹果酸，B族维生素和维生素C、胡萝卜素，尚含多量游离精氨酸和色氨酸等。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。荔枝古代称离支，因其果实离开树枝，每天颜色发生变化，3天味变，故有其名。果实生时肉白，干时肉红。果肉富含葡萄糖达60%，新鲜果肉汁多，味甘甜，可生津止渴，为果中佳品。据载瘰疬溃烂，可取果肉敷患处；疔疮肿毒，可用荔枝肉、白梅各3个，捣烂作成饼状，敷贴于患处，是本品外用方。荔枝性温，能助热、动血，故《本草纲目》指出：“鲜着多食，即龈肿口痛，或衄血，龋齿及牙周炎患者尤忌之。”

8﹒葡萄
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【性味功效】

甘，酸，平；补气血，强筋骨，利小便。

【食疗应用】

可除烦止渴，用生葡萄捣烂滤取汁，以瓦器熬稠，加入熟蜜适量，收汁后温汤饮用。热淋、小便涩少、尿道痛沥血者，可用葡萄汁、藕汁、生地黄汁、蜂蜜等分，混合均匀后，煎成稀汤，于饭前服60ml。血小板减少或粒细胞减少症，可饮服葡萄酒10～15ml，每天2～3次。治疗痢疾，可用白葡萄汁750ml、生姜汁125ml、蜂蜜250ml、茶叶9g；将茶用水煎1小时后取汤汁，冲入各汁调匀，分次饮服。胎气上逆，孕妇感胸腹胀满、至喘急痛、坐卧不安时，可用葡萄30g，煎汤饮服，每天2次。

【成分药理】

含葡萄糖、果糖，少量蔗糖、木糖，尚含各种花色素单葡萄糖苷和双葡萄糖苷，酒石酸、草酸、柠檬酸、苹果酸，蛋白质，钙、磷、铁，胡萝卜素、维生素B1
 、B2
 、维生素C、烟酸及多种氨基酸。

【说明】

葡萄又名草龙珠、薄桃。“可造酒，人饮之，则陶然而醉，故有其名。其圆者名草龙珠，长者名马乳葡萄，白者名水晶葡萄，黑者名紫葡萄”。葡萄主要产于长江流域以北地区；尤以新疆吐鲁番等地所产者，味甘品优而遐迩闻名。葡萄营养丰富，也是珍果之一。新鲜时除含较多糖类外，尚含多量果酸，能帮助消化，适量食用葡萄，可健胃消食。此外，还含人体所需的多种矿物质、维生素及氨基酸，故常食葡萄对神经衰弱和过度疲劳者，有一定的补益作用。葡萄晒干后，名为葡萄干，糖和铁质含量相对增加，为儿童、妇女及体弱贫血者滋补佳品。用葡萄酿成葡萄酒，不仅是大众喜爱的低酒精度饮料，且含多种氨基酸和维生素，有滋补作用。

9﹒橘子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐4‐206

【性味功效】

甘，酸；开胃理气，止渴，润肺，止痢。

【食疗应用】

胸闷、呕逆、消渴者，用鲜橘子去皮和核后，生食。患赤白痢者，用橘饼30g，龙眼肉、冰糖各15g，加水1000ml，煎至500ml，温热时饮服。伤食生冷水果，泄泻不止者，用橘饼1个，切成薄片，放碗内用沸水冲入，盖好碗，泡出汁，喝汤食饼，可分作数次服。

【成分药理】

含少量蛋白质、脂肪，丰富葡萄糖、果糖、蔗糖、苹果酸、枸橼酸、柠檬酸，胡萝卜素、烟酸，维生素C、B1
 、B2
 等。

【说明】

橘子又称黄橘、蜜橘。橘子营养丰富，甘甜略带酸味，风味别具，老幼皆宜，是世界上最主要的果品之一。橘实中含多种有机酸、维生素，对调节人体新陈代谢等生理功能大有好处，尤其对老年人及心血管病患者，更为相宜。鲜橘制成橘饼，可镇咳、止痢、疏肝解郁。橘饼以福建漳州、泉州等地产品为佳，又称麦芽橘饼。选新鲜而较大福橘，蜜糖浸渍，酿制而成，干后表面有层白霜。肝气郁结者，常食橘饼有益。贮藏鲜橘方法，以选新鲜完好橘子，清水中浸泡后，带水装入薄膜塑料袋中。袋内留有适当空间，随即将袋口封严，放置阴凉通风处。若袋中水雾露珠蒙蒙，并无腐烂者，即不需处理。如袋中水气已干或有腐烂者，应及时取出腐烂者，并喷入适量清水，封口继续存放。此法贮存橘子可达数月之久。橘皮，又名陈皮、贵老、黄橘皮等，为多种橘子的果皮。性味辛、苦，功能有理气，调中，燥湿，化痰。可用于胸腹胀满，不思饮食，呕吐呃逆，咳嗽痰多等症治疗。所含挥发油能促使胃液分泌增多，胃肠蠕动加快，并可使呼吸道黏膜分泌增加，有利痰液排出。橘皮主要供药用。但新鲜橘皮经煮烂加糖熬制后，可做成美味果酱。

10﹒梨

《中国食物成分表2002》 编码 06‐1‐229

【性味功效】

甘，微酸，凉；生津除烦止渴，滋阴润肺止咳，清热泻火化痰。

【食疗应用】

消渴者，用生梨切碎，捣烂取汁饮服；或熬成雪梨膏，每次10～15g，每天2～3次；或将梨用蜜熬瓶盛装，随时用热水或冷开水调服，亦可直接吃梨。热病及酒后烦渴者，可取梨汁、荸荠汁、芦苇根汁、麦冬汁、鲜橘汁各等分混合匀，凉服或温服。肺热咳嗽者，用生梨洗净连皮切碎，加冰糖炖服，也可挖去梨核，加川贝3g，将梨皮盖好，放在碗内隔水蒸30～60分钟，喝汤吃梨。百日咳患者，可改为麻黄1g，隔水蒸熟，服时去麻黄，食梨饮汁。虚火咳嗽者，可将蜂蜜60ml，如上法装入梨内蒸熟，睡前服用。食管癌患者，可用梨汁加人奶，慢慢含咽。咽喉炎红肿热痛、吞咽困难时，可用新鲜沙梨连皮用米醋浸渍，捣烂后榨取汁液，分别在早晚时服用。肠炎、痢疾引起腹泻腹痛，用鲜秋子梨60g，捣烂后水煎服，每天3次。醉酒用鲜雪梨榨汁，连服150～300ml。

【成分药理】

含苹果酸、柠檬酸、果糖、葡萄糖、蔗糖等。

【说明】

古称为果宗、快果。因梨味甘美多汁，形状也惹人喜爱，称为“百果之宗”，故有“果宗”别称，又称雪梨，果实卵圆形，外皮薄，黄白色，有斑点，果肉近白色，多汁味淡甜。“雪梨膏”即以鲜白梨500g，去皮心，加百合、白糖各250g，拌匀隔水炖至膏状而成。沙梨，又名山梨、野梨，果近球形，表面黄色或绿黄色，有香气。“秋梨膏”即以梨为主要原料，加白糖、蛋清、蜂蜜，化痰止咳中药熬制而成，其中以北京通三益秋梨膏最为有名，芳香浓郁，有药料而无药味，常服对慢性呼吸道疾病有显著疗效。

11﹒梅子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐2‐203

【性味功效】

酸，涩，温；生津，止泻，止咳，安蛔。

【食疗应用】

治消渴，止烦闷，用乌梅肉60g，微炒为末；每次服用6g，加水500ml，煎取汁250ml，去渣后加豆豉200粒，煎至125ml时再去渣，临睡前服用。久痢不止，用乌梅肉20枚，加水500ml，煎至300ml，可分2次服用。久咳不止者，可用微炒乌梅肉，去除筋膜，蜜炙后，与罂粟壳等分，研为细末，每次服6g，睡时用蜜汤调味后饮服。蛔虫上行，可口含乌梅肉，或煎汤后饮用。夏季痧气、腹痛吐泻，用青梅若干，放置瓶中，用高粱酒浸泡，浸没青梅，以高出3～5c m为度，密封30天后即可饮用。饮酒同时吃酒浸青梅一枚，或饮服适量青梅酒。恶疮、溃疡者，可用乌梅肉烧存性，研成细末后外敷。鸡眼、胼胝者，可用乌梅肉捣烂外敷。小儿头疮长期不愈者，可选用乌梅肉，烧灰细研，加生油调涂。牛皮癣用乌梅2500g，水煎后，去核浓缩成膏约500g，每次服用25ml，每天3次。

【成分药理】

含柠檬酸、苹果酸、琥珀酸，糖类，谷固醇、蜡样物质，齐墩果酸样物质；成熟时，含氢氰酸。乌梅对大肠杆菌、痢疾杆菌、伤寒杆菌、霍乱杆菌、铜绿假单胞菌、结核杆菌及各种皮肤真菌等均有抑制作用。并能收缩胆囊，促进胆汁分泌及抗变态反应。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。梅子又称梅实，为梅将成熟果实，其色青绿，故又名青梅。入药时多经烟火熏烤或置蒸笼内蒸后应用，其色乌黑，则称之为乌梅。去核后用者，称为乌梅肉。青梅其味极酸，有良好生津止渴作用，渍以白糖，称白糖梅子，食时清脆可口，盛夏之日，含食1～2枚，能生津解渴，且可预防肠传染病。如用盐水腌渍，古称白梅，含之咽汁，可能治喉痹、乳蛾及梅核气等。制成青梅汽酒，更是童叟皆宜饮料。乌梅能收缩胆囊、促进胆汁排泄，并有抑制痢疾杆菌作用。近年来单用本品或以其组成复方，用于治疗胆道蛔虫症及细菌性痢疾等，有一定的治疗效果。用乌梅加水煎煮取汁，加适量白糖，掺以冰水，则为清凉可口酸梅汤，是炎夏解暑生津的常用饮料。

12﹒桑葚

《中国食物成分表2002》 编码 06‐3‐901～904

【性味功效】

甘，寒；养血滋阴，补益肝肾。

【食疗应用】

贫血者，用鲜果60g，桂圆肉30g，炖烂服用，每天2次。病后体弱、头晕乏力，可选用桑葚膏，每次10～15g，每天2～3次。闭经者，用桑葚15g，红花3g，鸡血藤12g，加黄酒和水煎汁，每天2次，温热时服用。自汗、盗汗等症，用桑葚、五味子各10g，加水后煎服。须发早白、眼目昏花、遗精者，可选用桑葚膏30g，枸杞子18g，加水煎服，每天1剂；或桑葚、首乌各30g，水煎取汁后饮服，每天1次。肺结核、阴虚潮热、干咳少痰，用鲜桑葚60g，地骨皮、冰糖各15g，加水煎服，每天2次，早晚时分服。淋巴结核治疗时，用鲜果30g，水煎汁后服用，每天3次。神经衰弱、失眠健忘者，用桑葚30g，酸枣仁15g，加水煎服，每天晚临睡前，1次服用。血虚腹痛、神经痛，用鲜桑葚30～60g，加水煎服，或桑葚膏每天10～15g，用温开水加少量黄酒冲服。有便秘者，用桑葚、蜜糖各30g，水煎服。

【成分药理】

含糖类、鞣质、苹果酸，钙，维生素A原即胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、维生素C，烟酸等。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名桑实、桑果、桑枣、文武实等。桑葚为桑树所结聚合果，有乌、白两种，故《本草纲目》又称之为“文武实”。果实细小，圆球形，密集成串，嫩时色青味酸，熟时转为紫黑色，味甜多汁。桑葚膏有多种制法，将鲜桑葚微研至碎，以布滤汁，用陶石器熬成稀膏，加适量蜂蜜调熬至稠，盛于瓷器中。或将桑葚汁小火熬至原体积50%，再加入白蜜、酥油、生姜等，熬成膏贮于瓶中备用。比较常用的方法是将桑葚、枸杞子、去核红枣各250g，加水熬成膏，再加白糖500g，搅拌煮烂即成。因桑葚性寒，又能润燥通便，故脾胃虚寒及腹泻者不宜服用。

13﹒柿子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐3‐301

【性味功效】

甘，涩，寒；清热，润肺，止渴。

【食疗应用】

热渴、口疮、咳嗽、吐血等症，用柿子1～2只，去皮生食。原发性高血压有脑栓塞倾向时，用生柿榨汁，名为柿漆，以牛奶或米汤调服，每次服250ml，可作急救用。有血尿者，用鲜柿、黑豆、食盐各适量，煎汤饮服。反胃呕吐者，可用干柿3枚，连蒂捣烂，以酒送服效佳，切忌与其他药同时服用。地方性甲状腺肿，可用未成熟柿子，捣烂取汁，以热水冲服。桐油中毒，可用柿子2～3个，直接食用。

【成分药理】

含蔗糖、葡萄糖、果糖；未熟果实含鞣质，新鲜柿子含碘。食用柿子可促进血乙醇氧化降解速度。

【说明】

柿子南北皆产，品种亦多，有红柿、黄柿、青柿等。将柿子加工成饼状者，名为柿饼。有润肺、涩肠、止血等功效。在加工柿饼时外表所生白色粉霜，叫柿霜。如将柿霜加工成饼状物，称为柿饼霜，有清热、润肺、止咳等作用。鲜柿果实丰腴多汁、味甘可口，是大众喜爱的时鲜果品。柿虽好吃，但应适量。因柿子含鞣酸较多，食用过多，除感口涩、舌麻外，还会使肠液分泌减少而致大便干燥。此外，鞣酸易与铁结合而妨碍人体对食物铁的吸收，故缺铁性贫血患者不宜食柿。文献载有“凡食柿不可与蟹同，令有腹痛大泻”，根据食物性味，柿、蟹皆为寒性。就成分而言，柿子含鞣酸；螃蟹富含蛋白质。蛋白质与鞣酸可结合成凝固状，而积聚于胃或肠内，可引起呕吐或腹痛、腹泻等症状。

14﹒石榴

《中国食物成分表2002》 编码 06‐3‐201

【性味功效】

甘，酸，温；涩肠，止血，止咳。

【食疗应用】

久泻久痢、大便出血者，用陈石榴焙干，研为细末，每次10～12g，米汤调下。或用鲜石榴1个，连皮捣碎，加食盐适量，水煎服。肺结核咳嗽、老慢支时，用未熟鲜果1个，每晚临睡前取种子嚼食。咽喉炎、口舌生疮，用鲜果1～2个，去皮后取种子捣烂，以开水浸泡，放冷后含漱，每天可多次漱口。口干、音哑，用鲜果1～2个，取种子慢慢嚼服。小便失禁，可用酸石榴烧灰存性，每次服用6g。手癣、脚癣、小儿湿疹者，用石榴果皮60～150g，加水浓煎，外涂或洗患处，每天可多次使用。崩漏带下者，可用石榴果90g，水煎后加蜂蜜调服。

【成分药理】

石榴果实含糖类、蛋白质、脂肪，维生素C，钙、磷、钾等。果皮含鞣质、生物碱，熊果酸等。石榴有明显的收敛、抑菌、抗病毒作用。石榴皮碱对绦虫有很强的杀灭作用。

【说明】

石榴又名安石榴、金罂、丹若等。石榴花有黄、红两种颜色，果实也分甜、酸两种，甜者食用为主，酸者通常入药。石榴鲜食，有“御饥疗渴、醒酒止醉”的功效，制成饮料，或酿酒，造醋，别具风味。但石榴多食易伤肺、损齿。石榴果皮有毒，食用时应注意。

15﹒桃子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐2‐101

【性味功效】

甘，酸，温；生津，润肠，活血，消积。

【食疗应用】

夏日口渴、便秘、痛经者，用桃子生食。虚劳喘咳者，可用鲜桃3个，削去外皮，加冰糖30g，隔水炖服后去核，每天1次。疝气疼痛者，用碧桃干30g，芒果1个，加水煎服，早晚各1次。遗精、自汗、盗汗者，用碧桃干30g，炒至外表开始变焦，立即加水，再加大枣30g，煎汤后服用，每晚睡前1次。原发性高血压用鲜桃去皮、核后食用，每天早晚各1次，每次1～2个。原发性高血压头痛者，可用桃仁、决明子各10～12g，加水煎服。如原发性高血压合并烦躁失眠、便秘者，可用桃仁、火麻仁、柏子仁各10g，捣烂研细，水煎去渣，每天临睡前蜂蜜调服。跌打外伤、瘀肿者，可用桃仁、生栀子、大黄、白芥子等研末，米醋或酒调敷，有较好的消肿止痛功效。

【成分药理】

含糖类、蛋白质，维生素C，钙、磷、铁、镁、钾、钠等。另外还含挥发油、有机酸，葡萄糖、果糖等。桃仁含苦杏仁苷、挥发油及脂肪酸等。苦杏仁苷有止咳平喘作用，进食过量可导致中毒。桃仁醇提取物有抗凝血功能及较弱溶血作用。

【说明】

桃子又称蟠桃、水蜜桃、甜桃、毛桃。桃子甘甜多汁，略带酸味，是人们所喜爱的水果。因其含钾多而含钠少，水肿患者也宜食用。但性较温热，多食容易使人腹胀，并易患痈疖。碧桃干供药用，其性味苦平，能敛汗，止痹，治疗虚汗、盗汗、咯血等病症。桃药用价值主要在桃仁。

16﹒香蕉

《中国食物成分表2002》 编码 06‐5‐014

【性味功效】

甘，寒；清热润肠，润肺解酒。

【食疗应用】

痔疮便血者，用香蕉2个，不去皮，炖熟连皮食用。大便干结者，可每天早晨空腹吃香蕉1～2个。咳嗽日久，用香蕉1～2个，冰糖炖服，每天1～2次，连服数天。高血压、动脉硬化、冠心病者，每天吃香蕉3～5个，或饮香蕉茶。香蕉茶制法为50g香蕉研碎，加入等量茶液中，再加适量糖，每次饮服250ml，每天3次。

【成分药理】

含淀粉、蛋白质、脂肪，B族维生素和维生素A、C、E等。并含少量5‐羟色胺、去甲肾上腺素。未成熟香蕉肉对保泰松诱发的豚鼠胃溃疡有预防或治疗作用。对实验性大鼠胃溃疡也有保护作用，可能是其中所含的5‐羟色胺，可使胃酸浓度降低，同时香蕉肉有缓和刺激作用。

【说明】

香蕉又名甘蕉、蕉子、蕉果。香蕉，古称甘蕉，因“蕉不落叶，一叶舒则一叶蕉，故谓之蕉；其肉甜如蜜，四五枚即可饱，而滋味常在牙齿间，故名甘蕉”。香蕉营养丰富，尤其含钾量是水果中最高的，可达472mg%。钾对维持人体细胞功能和体内酸碱平衡，改善心肌功能等，均有良好的作用，故原发性高血压、心脏病患者，只要肾功能良好，常食香蕉有益无害。但香蕉性寒，可滑肠通便，故脾虚便溏者，不宜多食。

17﹒杨梅

《中国食物成分表2002》 编码 06‐5‐015

【性味功效】

甘，酸，温；生津止渴，和胃止吐，治下痢。

【食疗应用】

如有下痢不止者，用杨梅烤焦研末，每次服6g，米汤送服，每天2次。痧气腹痛、吐泻者，可用杨梅酒25ml，或吃酒浸杨梅2～3个。胃肠胀满者，可用盐腌杨梅，越久越佳，用时取数颗泡开水饮服。

【成分药理】

含维生素C，葡萄糖、果糖，柠檬酸、草酸、乳酸等。

【说明】

因“其形如水杨子，而味似梅”故名，有红、白、紫三种，红胜于白、紫胜于红，颗大而核细为佳。以浙江余姚、江苏洞庭山等地所产最为著名。杨梅生吃，甘多酸少，为时令鲜果中的俏货。应市之时，选上好杨梅浸于高粱酒内，以浸没杨梅为度，密封备用，即为杨梅酒。杨梅性温味酸，不可多食，甚能损齿，嗜食者应注意。

18﹒柚子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐4‐301

【性味功效】

甘，酸，寒；下气消痰，消食健胃。

【食疗应用】

痰气咳嗽时，用香柚去核，切碎置瓶内浸酒，封固过夜，取出煮烂后用蜜拌匀，常含咽。脘腹冷痛者，可用留在树上以纸包好，经霜后摘下柚子1个，切碎；童子鸡1只，去内脏后，将切碎柚子同置于锅中，加入黄酒、红糖适量，蒸至烂熟，1～2天内吃完。喉痒咳嗽、有大量白色痰液者，可用橘红9g，少量冰糖，加水煎炖后取汁，代茶饮用，连服数天，有一定的疗效。

【成分药理】

含柚皮苷、枳皮苷、新橙皮苷、柚皮素，并含胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、维生素C，烟酸，钙、磷、铁，糖类及挥发油等。柚皮苷有抗感染作用，对病毒感染小鼠有保护作用，能延长经X线照射小鼠的存活时间。新鲜果汁中，含胰岛素样因子，可降低血糖。

【说明】

柚子又名文旦。柚子因其“柚色油然，其状如卣”而得名。在南方民间，柚子象征亲人团圆，生活美好果实。每逢中秋佳节，全家欢聚、共赏明月时，柚子为必备果品。柚子变种甚多，其著名品种有文旦柚、沙田柚、坪山柚、四季柚、大红抛等。尤其以广西所产沙田柚，味甘可口而闻名全国。柚子含多种维生素，以维生素C含量尤为丰富，可达23mg／100g，故常食用柚子有益于心血管疾病和肥胖症的防治。柚子外层果皮，称为橘红，是常用中药，有散寒、行气、消食、燥湿、化痰作用，可用于风寒咳嗽、痰稀色白，食积不化、胸闷、恶心、呕吐等症治疗。

19﹒枣子

《中国食物成分表2002》 编码 06‐2‐301～303

【性味功效】

甘，平；补益脾胃，养血安神。

【食疗应用】

脾胃虚弱、倦怠乏力，血虚微黄、意识不清者，用红枣10～20枚，煎汤常服。虚劳烦闷失眠，用大枣20枚、葱白若干，水煎去渣后，一次服用。患非血小板减少性紫癜，可用红枣10枚，煎汁饮服，每天3次。急性肝炎、慢性肝炎、肝硬化，血清转氨酶活力较高者，用红枣、花生、冰糖各30g，先煮花生，再加红枣、冰糖同煎，睡前饮服，每天1剂，30天为1个疗程。妇女患脏躁、精神恍惚、无故悲伤者，可用大枣10枚、甘草9g，淮小麦30g，煎汤服用。高胆固醇血症者，可用大枣、芹菜根，煎汤常服。脱肛长久不愈者，用大枣120g，陈醋250ml，同煮至醋干，取枣食用。患羊胡疮者，可用红枣若干，烤焦研成细末，用香油调和后涂于患处。

【成分药理】

含皂苷、生物碱、黄酮，氨基酸、糖类，钙、磷、铁、镁、钾，维生素C、B2
 ，烟酸、胡萝卜素，尚含苹果酸、酒石酸等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用植物性食品。又名大枣、红枣、干枣、美枣、良枣。枣子系枣新鲜果实晒干而成，皮呈红色，故名干枣、红枣；以肥大甘美者为佳，故又有大枣、美枣、良枣诸名。枣子味甜可口，营养丰富，不仅可充饥代粮，且可治病延年，是大众喜爱的副食品。在国外尚有“天然维生素丸”之称，故大枣不愧为果品中佼佼者，自古以来就被列为“五果”之一。研究发现，红枣有cA MP样活性作用，抗变态反应、抑制中枢神经系统兴奋性、保护肝功能、降低胆固醇、抑制癌细胞增殖等，为大枣的食疗应用开辟新途径。将鲜枣煮熟，冷却晒干，再置于枣窑里用木柴熏焙，反复数次，则枣皮发皱，色呈乌黑，即成“黑枣”，又名“南枣”。其功效与红枣相似而滋补作用较好。枣子味甘而能助湿，食用不当可致脘腹痞闷、食欲缺乏，故对湿盛苔腻、脘腹作胀者，应当忌食。


第五节 畜禽肉类

肉类营养特点是含丰富蛋白质，少量糖类；此外，尚含脂肪、维生素、矿物质和微量元素。畜肉和禽肉营养素含量不同，同样肉类，肥瘦程度不同，其中蛋白质和脂肪含量相差很大。通常畜禽类心、肝、肾等内脏含脂肪较少，富含蛋白质、维生素和矿物质。

一、营养价值

1﹒营养素

肉类蛋白质含量为10%～20%。畜肉及禽肉蛋白质的氨基酸组成基本相同。氨基酸分在90以上，为利用率很高的优质蛋白。结缔组织属于胶原蛋白，色氨酸、酪氨酸含量极少，故生物价值很低，属不完全蛋白质。肉类脂肪随动物种类、饲养情况和部位不同而异，平均含量为10%～30%，以饱和脂肪酸为主。100g食物胆固醇含量瘦肉为70mg，肥肉高2～3倍，内脏高4～5倍，脑含量最高，为2000～3000mg。禽肉脂肪所含亚油酸占脂肪酸总量的20%。肉类为铁和磷的良好来源，并含一定量的铜。肝所含铁、铜比肌肉高，还有其他微量元素，可称为矿物质宝库。肉类铁为血红素铁，消化吸收率高。瘦肉为B族维生素的良好来源，特别是维生素B1
 含量很丰富。动物内脏，特别是肝内含多种维生素，且含量很高，尤以维生素A及B2
 含量多。禽肉中的维生素含量与畜肉基本相似。

2﹒合理利用

通常加工烹调方法对蛋白质影响不大，只有当温度过高时，可降低蛋白质的生物学价值。维生素B1
 损失与加热程度也有关。各种炖、煮方法可增加含氮物质、水溶性维生素和矿物质的破坏或丢失。但这些营养素，除少部分维生素被破坏之外，大部分都溶解在汤中，食用时，应汤与肉同时吃。

二、畜肉食疗作用

1﹒狗肉

《中国食物成分表2002》 编码 08‐9‐001

【性味功效】

咸，温；补中益气，温肾助阳。

【食疗应用】

肾虚遗尿，小便频数者，用狗肉250g，黑豆50g，加盐、姜、五香粉，少量糖，共煮熟后食用。脾胃虚寒脘腹胀、腰冷痛，小便清长或频数，阳痿者，用狗肉加适量八角茴香、小茴香、桂皮、陈皮、草果、生姜、盐等调料同煮食用。老年体弱，腰痛足冷者，在腊月取狗肉煮食。脾胃虚弱，肠中积气，胀满刺痛时，可用肥狗肉250g，以米、盐、姜等煮粥，可常适量食用，每天1～2次。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、矿物质、维生素等。黄狗肾即狗鞭，为雄性黄狗生殖器官；性味咸温，有补命门，暖冲任功效，可用于阳痿、带下等症治疗，内服煎汤或研粉服用。阴虚火旺者忌用。

2﹒马肉

《中国食物成分表2002》 编码 08‐5‐101

【性味功效】

甘，酸，寒；除热下气，长筋，强腰脊。

【食疗应用】

头疮白秃，可用马肉煮汁洗。豌豆疮可用马肉煮烂，取汁洗患处，干脯也可煎汁外用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、矿物质，维生素等。

【说明】

煎汤外洗可治疗皮肤疾病，内服强筋骨。腹泻者宜忌食。

3﹒牛肉

《中国食物成分表2002》 编码 08‐2‐101

【性味功效】

甘，平；补脾胃，益气血，强筋骨。

【食疗应用】

体虚乏力，筋骨酸软，可用牛肉100g，切薄片，与大米煮粥，加入五香粉，适量盐，煮熟食用。气虚自汗，可用牛肉250g，焖北芪、党参、淮山药、浮小麦各50g，白术25g，大枣10枚、生姜15g，加水小火煮至牛肉烂熟，加适量盐调味，食肉喝汤。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪，矿物质及维生素等。牛肉蛋白质所含必需氨基酸种类全、数量多，且比例合适，营养价值高。

【说明】

营养价值高，为滋补强壮食品。牛肉健脾益胃，理虚弱，益气血，故凡久病体虚，中气下陷，气短、唇白、面色萎黄、大便泄泻，手足厥冷等，可用牛肉炖汤喝。如手术后患者可用牛肉加红枣10枚，能补中益气，助肌生长，促进愈合。平素体虚弱，又能进服其他补药时，可用牛肉1000g，砂仁、桂皮、陈皮各3g，生姜15g，炖熟后加盐调味服用，能健胃醒脾。黄牛肉性温，有火热之证应忌食。

【附】

牛筋：甘，平；补肝强肾，益气力，续绝伤。如血虚，用牛筋、大枣煮汤食。如血细胞减少，用牛筋、鸡血藤各50g，补骨脂15g，水煎后去渣，食牛筋饮汤。

牛肝：甘，平；有补肝明目养血功效。治肝血虚所致头晕眼花，将牛肝切片，与杞子共煮汤后食用。

牛肚：甘，平；有补气养血的功效。用于脾胃虚弱所致消化不良；气血不足体质虚弱。如脾胃虚弱所致消化不良，用牛肚1具，砂仁5g，陈皮、生姜各15g，共煮熟后，分数次食肉喝汤。治气血不足，用牛肚加醋、生姜，煮熟食用。

4﹒兔肉

《中国食物成分表2002》 编码 08‐9‐004～005

【性味功效】

甘，凉；补中益气，止渴健脾，凉血解毒。

【食疗应用】

消渴，身体瘦弱者，可用兔1只，去皮毛、爪及内脏，与淮山药同煎浓汁，待凉后饮用，口渴即饮。需补脾益气时，可用兔肉200g，淮山药50g，枸杞子、黄芪各25g，大枣10枚，共煮汤后食用。消渴羸瘦，小便不禁者，可用兔1只，剥皮、去爪及内脏等，加水7500ml煮烂，使骨肉分离，捞出骨肉，取汤2500ml，过滤后待凉，渴时即饮服。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、少量糖类，钙、磷、铁及维生素等。

【说明】

含蛋白质达21.2%，高于牛肉、羊肉和猪肉，亦为完全蛋白质食品。因肌纤维细腻疏松，水分多，故肉质细嫩，易于消化吸收。其营养价值和味道都可与鸡肉媲美。但脾胃虚寒者禁用。

【附】

兔肝：甘苦，寒；有补肝明目，清热作用。如肝血不足，头晕眼花者，用大米50g煮粥，放入兔肝2具，调少量盐食用；或兔肝1具、枸杞子、女贞子各15g，水煮服用。治疳眼、夜盲，用鲜兔肝1～2具，沸水烫至半熟，加油盐调味；煮至肝熟，打入鸡蛋1只，常食有效。

5﹒羊肉

《中国食物成分表2002》 编码 08‐3‐101～109

【性味功效】

甘，温；补虚益气，温中暖下。

【食疗应用】

益肾气，强阳道时，用白羊肉250g，去脂膜后切片，以蒜韭调味食之，3天1次。产后腹中冷痛及腹中寒疝，虚劳不足者，用当归150g，生姜250g，羊肉500g，以上三味，加水8000ml，煮汤3000ml，每次500ml服用，每天3次。因肾阳不足阳痿，可用羊肉，切薄片作羹，加入大葱、生姜及虾米，肉熟后食用。反胃呕吐、消化不良、腹部隐痛、腰膝冷痛等脾胃虚寒证，可用羊肉、肉桂、蔻仁、茴香、生姜等，加调料煮熟后食用。

【成分药理】

含丰富蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁及维生素等。

【说明】

羊肉性味甘热，历来作为补阳佳品，尤以冬季食用为宜。其能量比牛肉高，冬天吃羊肉可促进血液循环，以增温御寒，故老年人或身体虚弱中青年，冬天手足不温，阳气不足，衰弱无力，怕寒畏冷，常吃羊肉补身，将大有益处。但外感风寒或体内有宿热者忌食。

【附】

羊肝：甘、苦，凉；益血，补肝，明目。用于血虚萎黄、瘦弱，肝虚目暗昏花，雀目，青盲，障翳。如有贫血，用羊肝作羹，放入菠菜或打入鸡蛋。如夜盲症，目视昏花，用羊肝100g，苍术25g，碗中加水，蒸熟后去药食肝。

羊肾：甘，温；补肾气，益精髓。用于肾虚劳损，腰脊疼痛，足膝萎弱，耳聋，消渴，阳痿，尿频，遗精。如治肾虚时，可将去脂膜羊肾切片，与大米煮粥，调味后食用。肌肉酸痛时，可用杜仲、补骨脂各15g，煮熟后食用。

羊肚：甘，温；有补益脾胃作用。如治脾胃虚弱所致食欲减少，肢体消瘦，用羊肚1具，白术20g，党参、淮山药各25g，水煮熟后去药食肉喝汤。治疗体虚多汗症，可用羊肚1具、黄芪400g，黑豆50g，水煮熟食用。

6﹒猪肉
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【性味功效】

甘、咸，平；滋阴润燥。

【食疗应用】

疫证邪火已衰，津不能回者，可用鲜猪肉数斤，切大块，急火煮清汤，去净浮油，任意凉饮，为急救津液缺乏最好妙品。肝肾虚所致头晕眼花等，可用枸杞子25g，猪瘦肉适量，共煮食用。体弱血虚者，用猪瘦肉500g，当归60g，煮后食肉喝汤。体虚久病后头晕乏力，可用瘦肉配红枣炖服。

【成分药理】

瘦肉含蛋白质16.7%，脂肪28.8%及矿物质和微量元素等。

【说明】

猪肉为常吃滋补佳肴，有丰富营养价值，但也不是越多吃越好。据研究，成人每天吃猪瘦肉、肥肉各50g左右即已满足需要，多食对健康无益。尤其是肥肉，可使血浆胆固醇增高，而诱发原发性高血压、冠心病。多食瘦肉也会加重胃肠负担，并影响吸收功能。

【附】

猪蹄：甘、咸，平；有补血、通乳、托疮作用，用于产后少乳、痈疽、疮毒等，如产后无乳，用猪蹄1只，煮后食蹄及汤，或加通草3g同煮。对鼻出血、牙龈出血、紫癜等症，可用猪蹄1只，红枣10～15枚，同煮至烂，每天1剂。

猪心：甘、咸，平；安神定惊，益心补血。可治惊悸、怔忡、自汗、不眠等症。对心虚自汗失眠者，用猪心1具，带血剖开，放入人参、当归各100g，煮熟去药食用。

猪肚：甘、温；补虚损，健脾胃。治虚劳羸瘦，泄泻下痢，消渴，小便频数，小儿疳积。如脾虚泄泻，猪肚洗净后切片与大米、淮山药同煮粥，加盐、生姜调味食之。如胃脘隐痛，喜热畏寒，吐清水，用猪肚175g，生姜50g，肉桂25g，放碗内加水，隔水炖至熟烂，分2次吃完。

猪肝：甘、苦，温；有补肝养血，明目。治血虚、萎黄、夜盲、目赤、水肿、脚气。治疗贫血时，可用猪肝100g，菠菜250g煮汤后服食。治疗水肿时，可用猪肝尖60g，绿豆芽40g，陈仓米50g，加水煮粥后食用。

猪肾：咸平；补肾。用于肾虚腰痛，身面水肿，遗精，盗汗，老年性耳聋。肾虚腰痛者，可用猪腰加杜仲末，以荷叶包后煨熟食用。肾虚遗精者，可用猪肾1对切开去膜，加附子末4g，用湿纸包好煨熟，空腹时食用，饮酒125ml。

猪肺：甘平；补肺。治肺虚咳嗽，咯血。如肺虚久咳，猪肺1具，切成薄片，加麻油炒熟，用米煮粥食用。或猪肺洗净后加入杏仁25g，炖熟后食用。

猪脑：甘寒；补脑髓，益虚劳。治神经衰弱、头痛、眩晕等。如肝肾虚、脑震荡后遗症，用猪脑1具，切成片天麻15g，枸杞子25g，隔水炖服。如血虚头晕者，用猪脑1副，川芎、白芷各15g，蒸熟食用。火腿：为猪腿腌制而成，性味咸温平。有健脾开胃，滋肾生津，益气血功能。可治疗怔忡，止虚痢，泄泻，腰腿酸软等，煮熟后食用或煮汤饮服。

猪血：咸平；生血。含丰富血红素铁，并有较高蛋白质，其中赖氨酸含量相当高，脂肪少。宜用于老年人、妇女及正在生长发育期儿童。

7﹒鹿肉

【性味功效】

甘，温；补五脏，调血脉。

【食疗应用】

阳痿、畏寒、腰脊酸软时，用鹿肉、胡桃肉，加盐调味，煮汤食用。补养气血时，可用鹿肉150g，大枣50g，共煮食用。产后无乳汁者，用鹿肉200g，洗切后加水1500ml，放入调味品后，可任意食用。

【成分药理】

每100g鹿肉，含蛋白质19.77g，脂肪1.92g及矿物质1.13g，并含其他营养素和有食疗作用物质。

【说明】

鹿肉为温性食品，阳盛或阴虚有热者，不宜食用。炎热季节宜少食，寒冬时食用最适宜。

8﹒鹿鞭

【性味功效】

甘、咸、温；补肾，壮阳，益精。

【食疗应用】

妇人血虚，淋带，腰膝酸痛，不能受孕者，用鹿肾熬胶与阿胶掺入服之。阳痿可用鹿肾、枸杞、菟丝子、巴戟、狗脊等为丸后服用。肾气损虚，耳聋，可用鹿肾1对，去脂膜后切片，加粳米50g。米先煮粥，待快熟时，放入鹿肾、苁蓉、葱白，加盐、辣椒等调味后食用。

【说明】

又名鹿肾。质坚韧，气微腥，以粗壮、条长、无残肉及油脂者为佳。凡阴虚火旺所致咽喉干痛、有出血症状，性欲亢进、便秘及心烦、外感实热等证忌用。

9﹒猫肉

【性味功效】

甘、酸，温；益气补血，疏风通络，软坚散结。

【食疗应用】

血小板减少性紫癜，可用猫肉适量，煮熟连汤随意服食。瘰疬、结核出脓血者，可用猫肉，煮烂后作羹食用，宜空腹时进食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类、矿物质和微量元素及维生素等。

【说明】

甘、酸，温；有补血作用。煮食可用于血小板减少性紫癜，对全血低下患者，食猫肉也有一定的治疗作用。猫肉有助湿发毒作用，故湿毒证时，应谨慎使用。

10﹒熊肉

【性味功效】

甘，温；补虚损，强筋骨。

【食疗应用】

脚气风痹不仁，五缓筋急时，可用熊肉250g，在豉汁中和姜、椒、葱白、盐、酱制成腌腊，空腹时食用。

【成分药理】

罐装熊肉含水分63.85%、蛋白质7.27%、脂肪26.79%、矿物质为1.09%。另外，还含其他营养素。

【说明】

有慢性病患者，应当忌食。

【附】

熊骨：性温；有祛除风湿功效，能治风湿关节肿痛。常用量为每次30～60g，煎汤服用或浸酒后服食。

熊掌：性温；有祛除风湿，补气养血，健脾胃。治脾胃虚弱，风寒湿痹及诸虚损症。用熊掌与酒、醋、水等同煮熟，加调味后食用。如需补益虚损，强壮身体，滋养气血，增强抗寒能力，可用熊掌、大枣、黄芪、当归等，同煮汤后食用，有大补气血功效。

11﹒野猪肉

【性味功效】

甘、咸，平；补虚，止血。

【食疗应用】

治疗气血两虚者，用党参25g，当归15g，将野猪肉150g，切块后共煮汤，熟后去药食肉喝汤。治疗肝肾虚所致头晕眼花，腰腿酸软者，可用野猪肉150g，黄精、枸杞子各25g，杜仲15g，同煮熟后，食肉喝汤。治疗肠风便血时，可用野猪肉适量，槐花25g，水煮熟后，食肉饮汤。

【说明】

野猪肉通常为煮食，加姜、葱、盐调味煮熟后，适量食用。或根据补益需要配以其他药物。据《本草纲目》记载，服用巴豆者，应忌用。

三、禽肉食疗作用

1﹒鹌鹑肉
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【性味功效】

甘，平；补五脏，益中气，清利湿热。

【食疗应用】

小儿疳积者，用鹌鹑10只，洗净，加少量油盐蒸熟，早晚各1次，连吃5天。消化不良，食欲缺乏者，用鹌鹑1只、党参25g，淮山药50g，共煮熟后食用。肝肾阴虚致腰膝酸痛时，用鹌鹑1只、枸杞子50g，杜仲15g，用水煮后去药，食肉喝汤。有泄痢者，可用鹌鹑、小豆、生姜，加调味品后煮食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、矿物质和维生素等。

【说明】

是补益佳品，肉营养价值较鸡肉为好，有“动物人参”之称；既有营养价值，又有药理作用。每100g肉含蛋白质和能量比鸡肉高3.2%～9.9%，其味鲜美，且易消化吸收。适用于孕妇、产妇、老年体弱时食用，肥胖症、原发性高血压患者也可选食。

2﹒鹅肉
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【性味功效】

甘，平；益气补虚，和胃止渴。

【食疗应用】

中气不足，消瘦乏力，食欲不佳时，可用鹅1只，加黄芪、党参、淮山药各50g，同煮熟后食用。气阴不足口干思饮、乏力、气短、咳嗽、纳少等症，可用鹅肉、猪瘦肉各250g，淮山药50g，北沙参、玉竹各25g，共煮后食用。

【成分药理】

本品含丰富蛋白质、脂肪，钙、铁、磷及维生素等。

【说明】

补益和治疗消渴症时，以白鹅为佳，不宜过量食用，食多则不易消化。有湿热内蕴者勿食。鹅血有“愈噎嗝反胃”，“鹅血能涌吐胃中瘀结，开血膈吐逆。食不得入，乘热恣饮，即能吐出病根。”临床用于治疗食管癌、白细胞减少等症，有辅助治疗作用。鹅蛋有补中功效，但滞气效应比鸡蛋大。

3﹒鸽肉
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【性味功效】

咸，平；滋肾益气，祛风解毒。

【食疗应用】

治疗阴虚所致消渴多饮、气短、乏力，可用白鸽1只，去毛及内脏，切成小块，与淮山药、玉竹各50g共炖，熟后食肉饮汤。肾虚与老年体虚者，可用白鸽1只、枸杞子40g，黄精50g，共炖或蒸煮后食用。妇女闭经，经血少者，可将炙鳖甲、炙龟板各30g先煮，后加柏子仁25g，共煮去渣，取药汁炖白鸽1只，加大枣50g，熟后食用。肠风下血者，可用地榆、虎耳草、猪瘦肉，将药碾成粉和猪瘦肉剁细，做成丸子放入鸽子腹内蒸熟，连服3次。

【成分药理】

补益作用以白鸽最佳。白鸽肉味咸性平，能补肝肾精气。对老年人因肾精不足所致体弱、消渴尤为有益。

4﹒鸡肉
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【性味功效】

甘，温；温中益气，补精添髓。

【食疗应用】

五噎饮食不下，胸膈痞塞，瘦弱无力，用黄母鸡1只，去毛及肠杂后制肉羹，面250g，加桂心末、赤茯苓末各0.5g制成饼，在豉汁中煮，伴肉羹食用。肝血不足所致头晕、眼花，可用鸡肉250g，首乌、当归、枸杞子各15g煮熟，食肉喝汤。需补虚强身时，可用鸡肉250g，冬虫夏草15g，共煮熟食用。病后、产后体虚时，用母鸡1只，加黄芪100g，当归、淮山药、红枣各50g，加黄酒以淹没鸡和药为度，隔水蒸熟，去药渣，食肉喝汤，分数次食用。有水气水肿时，选白雄鸡1只，按食用方法加工，加赤小豆100g，水3000ml煮熟后食用，并将汤汁饮尽。肾虚耳聋者，用黑雄鸡1只，洗净后用米酒1500ml，煮熟后热时食用，3～5只后即可见效。肺结核中晚期，潮热盗汗患者，用乌骨鸡1只，洗净后，在鸡腹内放入当归、熟地、白芍、知母、地骨皮各15g，缝合后煮熟，去药后食肉喝汤。

【成分药理】

本品含丰富蛋白质、脂肪，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 和烟酸等。

【说明】

含丰富蛋白质，含量为23.3%，脂肪含多不饱和脂肪酸。是老年人、心血管疾病者良好高蛋白质食品，尤以体质虚弱、病后或产后更为适宜。能补五脏，治脾胃虚弱，故食用鸡肉，除增加营养外，还能补虚健脾，有利于疾病恢复，尤以乌骨鸡为佳。乌骨鸡可食可药，适用于虚劳瘦弱、骨蒸潮热、脾虚泄泻、消渴、崩漏、赤白带、遗精等症。妇科名药有补虚调经乌鸡白凤丸，是以乌骨鸡为主要原料，故鸡肉煨食或蒸汁饮用，食用得当是调补身体佳品。但实证、邪毒未清者皆禁忌食用。有人认为鸡头、鸡翅膀、鸡脚均能动风、生痰、助火，故肝阳上亢者应忌食。鸡尾部法氏囊是淋巴器官，主要是B细胞发生部位，是鸟类特有器官，可能有各种病菌及癌细胞聚结，故不宜食用。

【附】

鸡肝：能补肝肾，对目暗、夜盲、小儿疳积、黄疸、产后贫血、胎漏等有辅助治疗作用，煮食或煮粥食用。治疗老人肝脏血虚、眼昏花，可用乌雄鸡肝1具，切碎以豆豉加米，做成粥食用。

鸡血：有祛风、活血、解毒作用，治疗小儿惊风，宜温热时饮用。筋骨折伤，加酒同饮，能起到辅助治疗作用。

鸡胆：有消炎、止咳、祛痰、明目作用，对百日咳、慢性气管炎、小儿细菌性痢疾，均有辅助治疗作用，可取鲜鸡胆1～3个，取汁加糖后服用。

鸡内金：为卫生部公布的法定药物和食物两用食物。治疗食积不化、呕吐反胃、泻痢、小儿疳积、遗精、遗尿、胆结石、尿路结石等症。如治疗食积腹满，用鸡内金研末，吞服。治疗反胃、进食后呕吐、嗳气时，可用鸡内金烤焦研末，以酒送服。

5﹒鸭肉
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【性味功效】

甘、咸，微寒；滋阴养胃，利水消肿。

【食疗应用】

健脾、补虚、清暑时，可用全鸭冬瓜汤，以不去皮冬瓜2000g，去毛及内脏鸭1只，猪瘦肉100g，海参、薏米各50g，莲叶1片，煮鸭至烂，加调料食用。阴虚水肿用公鸭1只，去毛及内脏，或加猪蹄、火腿，煮熟后调味食用。或将鸭肉切片，同粳米煮粥，调味后食用。

【成分药理】

含丰富蛋白质、脂肪，少量糖类，矿物质和微量元素，如钙、磷、铁及维生素B1
 、B2
 等。

【说明】

鸡鸭是常吃佳肴，都是营养价值很高的食品。但因鸡与鸭性味功用不完全相同，如毫无选择地进食，可能对身体有不利影响。有畏寒虚弱症状者适宜吃鸡肉，如虚劳羸瘦，中虚胃呆食少，腹泻下痢，水肿，经血色淡，带下清稀，产后少乳，病后虚弱，神疲乏力及阳痿等症。这类患者食鸡肉后能改善症状，有利于健康。但在感冒发热及有火热症候时则不宜吃。而鸭与鸡不同，鸭为水禽，性偏凉，有滋阴养胃，利水退肿功效。《日用本草》中指出，“鸭滋五脏之阴，清虚之热，补血行水，养胃生津”。通常认为体内有热、有火者，适合食用鸭，特别是有低热，虚弱，食少，便干，水肿、盗汗，遗精及女子月经少，咽干口渴等更为适宜。对体质虚寒或受凉而引起少食，腹部冷痛，腹泻便清稀，痛经等，以暂不选食为好。

【附】

鸭血：能补血、解毒。治劳伤、吐血、痢疾等。内服、热饮或冲酒饮用。如治小儿白痢，似鱼冻者，可将白鸭杀死取血，滚酒泡服。

6﹒野鸡肉

【性味功效】

甘、酸，温；补中益气，补肝明目。

【食疗应用】

肝虚所致眼花、夜盲，可用野鸡肉、胡萝卜，洗净切成小块，加油盐，炒熟食用。肾虚小便频数，气促乏力时，可用野鸡肉加冬虫夏草15g，煮汤食用。消渴饮水无度，小便多，口干者，可用野鸡1只，细切加食盐、豆豉后做成羹食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪，钙、磷、铁等。

【说明】

以秋冬季节雉肉，补气作用好。

7﹒麻雀

【性味功效】

甘，温；壮阳益气，暖腰膝，缩小便，益精髓。

【食疗应用】

老人脏腑损，羸瘦、阳气乏弱，可用麻雀5只，放入粟米50g，葱白3茎切段；将麻雀炒熟，加酒50g，煮2～32分钟，加水500ml，下米做粥待熟时，放入葱白等5味，待温热空腹食用。百日咳可用麻雀1只，白糖15g，炖熟后食用，每天吃1只。阳虚眩晕者，可用麻雀2只，去毛及内脏，加天麻15g，共放于碗内加水蒸熟食用。阳痿早泄，腰膝酸软，老年阳虚时，可用麻雀3～5只，去毛杂，切碎炒熟与大米同煮粥，加葱、盐调味，空腹食用。或用米酒1000ml，浸泡洗净麻雀3只，菟丝子、肉苁蓉各15g，7天后饮用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、矿物质和维生素。

【说明】

阴虚火旺者，或阳盛及阳强易举等症者，忌用。

【附】

雀蛋：甘，咸，温；补肾壮阳，滋补精血。用于肾虚所致阳痿和精血不足所致闭经、头晕、眼花等症。可用雀蛋煮熟，去壳食用，每次1只，每天3次，对肾虚之阳痿、早泄、滑精有益；或用雀蛋2只、羊肉250g，加盐和调料，煮汤食用。


第六节 水海产品类

水海产品类包括鱼类、软体类、虾蟹在内的水中生物，种类繁多。其共同的营养特点是都含丰富蛋白质，并且容易消化吸收，所含糖类较少。鱼类含大量多不饱和脂肪酸，同时含丰富的维生素A和D及矿物质和微量元素。

一、营养价值

1﹒营养素

鱼类蛋白质含量为15%～20%，利用率高，比畜禽肉更易消化吸收。蛋白质氨基酸组成符合人体需要，氨基酸分在90以上，为利用率很高的优质蛋白。鱼肉脂肪多由不饱和脂肪酸组成，海水鱼高达70%～80%。对防治动脉粥样硬化有益。鱼油胆固醇含量较低，但虾、蟹等甲壳类动物较高。矿物质为0.8%～1.2%，是铁和磷的良好来源，并含一定量的铜及其他微量元素。鱼类所含矿物质较肉类为高，是钙的良好来源。海产鱼还含丰富碘元素。鱼肝内含多种维生素，尤以维生素A、D及维生素B2
 更为丰富。

2﹒合理利用

通常烹调方法对蛋白质影响不大，只有当温度过高时，可降低蛋白质的生物学价值。维生素B1
 损失与加热程度有关，炖、煮等烹调方法可增加含氮物质、水溶性维生素和矿物质丢失，除少量维生素被破坏外，大部分溶解在汤中。

二、鱼类食疗作用

1﹒鳊鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐126

【性味功效】

甘，温，无毒；调胃气，利五脏。

【食疗应用】

外科术后调理时，用清蒸鳊鱼肉，蘸芝麻酱食用。腹胀、食欲减退时，可用鳊鱼与蒜煮熟后食用。

【成分药理】

含多种氨基酸，铁、磷，维生素B1
 、B2
 等。

【说明】

鳊鱼为河鲜珍品。河南民谣有“伊洛鲤鲂，美如牛羊。”脾虚者可配扁豆，多痰者宜加葱姜，水肿者可用薏苡仁，失眠者须配莲子，则效果更好。烹调时可按食性另加佐料。

2﹒鲳鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐223

【性味功效】

甘，平，淡；益气养血，柔筋利骨。

【食疗应用】

体虚精弱，阳痿早泄，用鲳鱼1条、蚕茧壳10只共煮。筋骨疼痛，足软无力，用鲳鱼1条、栗子10只同煮。消化不良时，用鲳鱼加扁豆、葱、姜同煮，也可加香菇。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、镁、磷、铁及胆固醇。

【说明】

鱼籽古称令人泻痢，通常弃去不用。鲳鱼籽含胆固醇量较高，故高脂血症及冠心病患者不宜过食。

3﹒黄鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐211～212

【性味功效】

肉甘，温，无毒；健脾开胃，安神止痢。鳔性味咸，平；滋阴添精，养血止血。耳石即鱼脑石性味甘，咸，寒；清热通淋，平肝熄风。

【食疗应用】

体虚纳呆，阳痿早泄者，用黄鱼、海参同煮。治疗泌尿系统结石，可用鱼脑石研末，每天3次，每次1～3g。出血时，可用鱼鳔胶、金针菜各9g，同煮后食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪，钙、磷、铁、碘，维生素B1
 、B2
 、烟酸。鱼脑不含钙盐。鳔中含高黏性胶体蛋白和黏多糖，有止血作用。

【说明】

黄鱼古称发物，多食发疮助热，少数体质过敏者应注意。其干制品，俗称白鲞，或鲞鱼，通常不引起过敏反应。本品“性兼通补”，可用于血虚闭经。

4﹒ 鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐104

【性味功效】

甘，平；无毒；暖中和胃，止呕。

【食疗应用】

胃虚呕逆者，用鱼肉加柿蒂2枚，或刀豆9g煮食。胃寒冷痛用鱼加姜、葱，或红糖煮食。

【成分药理】

含蛋白质、糖类、脂肪，B族维生素，铁、磷、钙、镁、锌等营养素。

【说明】

别名黄颊、竹鱼、猴鱼；本品和胃止呕，用于化疗期肿瘤患者，可使呕吐症状明显减轻，且能保持食欲。

5﹒鳜鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐129

【性味功效】

甘，平；补气血，益脾胃。

【食疗应用】

虚老体弱时，用鳜鱼煮食。小儿软疖，用鳜鱼尾生捣外敷。骨刺鲠喉时，用鳜鱼胆阴干，用其末化酒温呷，吐出即可。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 等。

【说明】

为虚劳食疗要品，古称患寒湿人不宜，若加入姜、葱即可食用。鱼胆性味苦寒，化骨鲠。

6﹒黄颡鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐106

【性味功效】

甘，平；益肝，和五脏。

【食疗应用】

水气水肿时，用黄颡鱼3条、绿豆25g，大蒜3瓣，加水煮食，也可加服商陆末3g。治疗瘰疠时，可用黄颡鱼剖开，放入蓖麻子20～30个，黄泥封固，火煅存性，研末后用香油调敷。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、维生素等。

【说明】

别名黄颊鱼、黄樱、黄刺鱼等；此鱼皮肤分泌液与青蛤粉加工制剂，名为生津丸。

7﹒鳝鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐107

【性味功效】

肉甘，温；补虚损，强筋骨。血性味咸，温；祛风活血，壮阳。

【食疗应用】

内痔出血，用鳝鱼煮食。足痿无力，用鳝鱼加金针菜共煮后食用。内痈乳结，用鳝鱼头煅灰，每次服用3g，以酒送服。鳝鱼皮也可药用。口眼歪斜者，用鳝鱼血，左斜涂右，右斜涂左。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，磷、铁等成分。血有升高白细胞作用。

【说明】

鳝鱼血涂颜面神经瘫痪，功效确实。其骨亦可解毒散结，鱼骨煅灰外涂流火。

8﹒刀鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐230

【性味功效】

甘，平；补气活血，泻火解毒。

【食疗应用】

食少腹胀时，用刀鱼同姜、葱煮食。痈疽痔漏时，用刀鱼捣烂，加入冰片0.3g，外敷患处。体虚无力时，用刀鱼肉、刀鱼籽加调料煮食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪，微量元素锌、硒等，有利于儿童智力发育。

【说明】

刀鱼又名凤尾鱼、望鱼；刀鱼所含锌、硒能促进血淋巴细胞增生，并能提高人体对化疗的耐受力。

9﹒鲢鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐122

【性味功效】

甘，温；暖胃，补气。泽肤，利肺，行水。

【食疗应用】

水肿用鲢鱼1条、赤小豆30g，煮汤后食肉喝汤。咳嗽用鲢鱼切成块，加姜、醋煮食。痈肿用鲢鱼烧焦研末，醋和敷之。

【成分药理】

含多种氨基酸，维生素B1
 、B2
 、A等。有利尿作用。

【说明】

与鲤鱼同科，功效相似，前者用于补益，后者侧重利水；鲢鱼偏温，而鲤鱼兼寒。

10﹒鳗鲡鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐127

【性味功效】

肉甘，平，微寒；补虚羸，祛风湿。骨用煅灰，外敷疮疳。

【食疗应用】

虚老体弱者，用鳗鲡鱼蒸食。疳积、痢疾、肠风时，用鳗鲡鱼骨蒸酥食用。肺虚咳嗽时，用鳗鲡鱼清蒸，取油食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、肌肽，钙、磷、铁，维生素A、B2
 等。

【说明】

别名河鳗、白鳝。鳗鲡鱼补而能消，认为“患诸疮、瘘、疠肠风人宜长服之”。含维生素A较高，特别适用于夜盲患者，其脂肪膏可涂敷皮肤白斑。

11﹒白鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐101

【性味功效】

甘，平，无毒；开胃不食，去水通脉。

【食疗应用】

血虚心悸，纳谷不馨可用白鱼、葱、姜等共煮食。慢性腹泻、体虚水肿用腌白鱼，或糟白鱼，佐粥食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。

【说明】

宜新鲜食用，能托毒外出，属“发物”。但与姜、葱，或豆同煮即无发性。

12﹒比目鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐236

【性味功效】

甘，平；消炎解毒。

【食疗应用】

体虚衰弱，脱力劳伤，用比目鱼煮食。解毒和中，止泻止痢，用比目鱼1条，芡实30g，加佐料煮食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。

【说明】

有健脾益气的功效，但不宜过食及加入过多油脂。助脾胃，补虚益气，甘腴和解作用好。同科动物马来斑鲆，别名地鱼、地甫鱼有催吐作用，不宜混用。另有少牙斑鲆、斑鲆也能催吐，均应注意鉴别。

13﹒青鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐115

【性味功效】

肉甘，平，无毒；益气化湿，宁心补肾。青鱼胆性味苦，寒；泻热明目。

【食疗应用】

脚气无力时，用韭白煮青鱼食之。头晕无力，未老先衰，用青鱼、肉饼同煮后食用。水肿、心痛时，用青鱼枕骨蒸后晒干磨粉，每天3次，每次1～3g。喉痹、痔疮者，可用青鱼胆挂通风处阴干，取胆汁末研细，外点敷患处。

【说明】

为营养上品。其肉中有核酸及锌，有增强体质，延缓衰老等作用。

14﹒鲨鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐232

【性味功效】

肉甘，平，无毒；补五脏。鱼翅性味甘，平；开胃进食，抗癌防癌。

【食疗应用】

体虚无力，用鲨鱼肉煮食。食欲缺乏者，用鲨鱼心煮食，兼治咳嗽痰多。喉痹肿痛者，用鲨鱼胆1只、白矾3g，拌和为丸，丝棉裹后挂线纳入喉中，将线头留在口外，待吐涎后取出。

【成分药理】

含维生素A、D，蛋白质、脂肪、胶体蛋白及磷脂。胆汁含胆酸、牛磺胆酸，能消炎解毒。鱼翅及骨骼含软骨素，有抗癌和防癌作用。

【说明】

不受疾病感染为医学家所瞩目。其鱼翅含降血脂、抗动脉粥样硬化及抗凝成分。冠心病者每天吞服鱼翅粉1.5～3.0g，有防治作用。鲨鱼肉可用于治疗白细胞减少症。

15﹒橡皮鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐215

【性味功效】

甘，平；健脾开胃，清热止血。

【食疗应用】

胃炎、胃溃疡时，用橡皮鱼洗净，去净内脏，剥皮取肉后煮食。乳疖疼痛者，用橡皮鱼肉煮青皮服食，每条鱼可加青皮15g。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪，钙、磷、铁等营养素。

【说明】

橡皮鱼又名面包鱼、剥皮郎。橡皮鱼所含蛋白高于黄鳝、带鱼、黄鱼。通常认为本品属于发物，不喜食用。其实除少数过敏体质者，只要剥去外皮、去净内脏，即不会引起过敏反应。

16﹒银鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐117

【性味功效】

甘，平；宽中健胃，润肺止咳。

【食疗应用】

脾胃虚弱，食欲缺乏，用银鱼干、金针菜煮食。小儿疳积，面黄肌瘦，用银鱼干炒蛋食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等营养素。并促进消化吸收。

【说明】

是开胃佳品，胃寒者加葱姜，咳嗽者配淡菜，产后虚者加精肉，均可增进疗效。小儿疳积除炒蛋外，煮汤加麻油饮用效果更佳。

17﹒黑鱼

《中国食物成分表2002》 编码 12‐1‐116

【性味功效】

甘，寒；补脾利水，强阳益阴。

【食疗应用】

水肿用黑鱼1条，加葱白，冬瓜煮食。风疮顽癣，用黑鱼1条剖净，填以苍耳子叶15g，更以苍子垫入锅内，将鱼置碗上蒸食鱼肉。

【成分药理】

含蛋白质及多种氨基酸。

【说明】

黑鱼也叫乌鳢、石斑鱼，生鱼。可活血通络，治疗筋骨不舒。黑鱼肠煅存性，可外敷治疗痔疮肿痛。

18﹒鳙鱼
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【性味功效】

甘，温，无毒；暖胃补虚。

【食疗应用】

眩晕、老年多痰者，用鳙鱼1条，核桃肉同煮。治疗疣可用鳙鱼1条、米仁30g，煮熟后食用。

【成分药理】

含丰富蛋白质、脂肪、糖类，烟酸，维生素A、B1
 、B2
 等。

【说明】

鳙鱼也叫胖头鱼、摆佳鱼、花鲢鱼。头能补脑，唯性偏温，热病及内热者均宜慎用。

19﹒鲻鱼
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【性味功效】

甘，平；健脾益气，消食导滞。

【食疗应用】

小儿疳积，可用鲻鱼洗净，加鸡内金3g，或红米曲同煮。血虚眩晕时，用鲻鱼加香菇、火腿同煮。产后少乳时，用鲻鱼加赤小豆同煮。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，B族维生素、烟酸等。

【说明】

别名子鱼、百眼、乌鲻、白眼棱鱼。本品百药无忌，其子及肠也腴美可口，也可腌腊下粥。

20﹒鳟鱼
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【性味功效】

甘，温；暖胃和中。

【食疗应用】

胃寒冷痛时，用鳟鱼加适量葱煮食。产后少乳，用鳟鱼加火腿同煮炖服。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，矿物质钙、磷、铁等营养素。

【说明】

别名赤脑鱼。鳟鱼功能专温补通利，治痔疮、寒凝痛经、胃寒冷痛等，皆可服食。

21﹒ 皮鱼

【性味功效】

甘，平；益脾胃。

【食疗应用】

脾虚无力及阳痿早泄时，用 皮鱼加调料煮食。虚疮内陷时，用鱼加葱、姜同煮。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类、矿物质和微量元素，维生素E、B族维生素。

【说明】

别名青衣鱼等。同科刺 皮鱼、石鲋鱼可通用。

22﹒[image: ]
 鱼

【性味功效】

甘，平；补中益气，开胃利水。

【食疗应用】

体虚水肿时，用[image: ]
 鱼加葱煮食。纳呆、消化不良时，用[image: ]
 鱼加佐料煮食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，维生素B1
 、B2
 ，铁、钙、磷等营养素。有利尿作用。

【说明】

别名阔口鱼等。春夏之交，清明时节正值产卵期，营养特别丰富。

23﹒鲥鱼

【性味功效】

甘，平；温中益气。

【食疗应用】

体虚无力，用鲥鱼加竹笋、香菇、火腿同煮，蒸煮尤佳。火伤、痈疽，用鲥鱼鳞焙干，研末外敷。疔疮时，用鲥鱼蒸煮，取其汁外敷。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等。

【说明】

别名三来、三黎、时鱼。鲥鱼有清热解毒功效，鲥鱼鳞被称为“拔疔第一妙药”。但本品古称“稍发疥癞”，故体质过敏皮肤病患者宜慎用。

24﹒塘鳢鱼

【性味功效】

甘，温；健脾宜气。鱼籽可补肾壮阳。

【食疗应用】

噎膈，用塘鳢鱼、生姜、醋共煮之。患有阳痿时，用数条塘鳢鱼籽，以酒送服。疮疥日久，体弱者，用塘鳢鱼加豆豉共食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁等。

【说明】

塘鳢鱼又名土鲋鱼、鲋鱼、菜花鱼、鲈鳢。塘鳢鱼补而能补通，诸病无忌，酒煮能壮阳，加糖则定痛，加醋可去风，加糟能消肿，加豉则治疮疡等症。

25﹒鱼

【性味功效】

甘，平；利五脏，壮筋骨。肝可用于治恶疮疥癣。

【食疗应用】

病后体弱时，用鱼肉煮服。疥癣时，用鱼肝淡食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类等营养素。

【说明】

鱼又名蜡鱼、颊鱼、玉版鱼。本品胆固醇含量较高，不易消化吸收，故不宜多服用。其鳔含大量胶质，可止血。

三、软体类食疗作用

1﹒蚌
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【性味功效】

甘，咸，寒；清热滋阴，明目解毒。

【食疗应用】

妇人消渴、血崩者，用蚌肉煮食。痔漏、带下时，用蚌肉、葱花、香菇煮服。咳嗽、火眼、胃热呕吐时，用蚌肉加金针菜煮服。

【成分药理】

含钙、蛋白质、氨基酸、糖类、脂肪等营养素。并有利尿作用。

【说明】

合浦珠母贝功效与其相似，其所含氨基酸能促进人体代谢、保护上皮细胞、镇静安神。贝壳珍珠层粉可抑制肿瘤细胞生长。

2﹒鲍鱼
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【性味功效】

肉咸，温；养血柔肝，行痹通络。壳性味咸，平；平肝潜阳，清热明目。

【食疗应用】

痨瘵虚损时，用鲍鱼肉煮食，加入黄芪尤佳。血枯经闭，乳汁不足，用鲍鱼2只、葱2茎煮食。眼生翳障，用鲍鱼壳即石决明30g，牡蛎肉30g，煮熟后服食。

【成分药理】

含蛋白质、各种氨基酸等营养素；另有鲍灵素Ⅰ、Ⅱ等，能抑制癌细胞、链球菌、葡萄球菌、流感病毒、单纯疱疹病毒、角膜炎病毒生长。

【说明】

鲍鱼是营养佳品，用于血枯月经闭止，乳汁不足及血虚、肝硬化等症；其壳则是眼科及原发性高血压常用药。食用鲍鱼需先用60℃左右的热水浸泡4小时，换水后，再用小火煮软，然后加入调料烹饪。除杂色鲍外，同科动物有耳鲍、皱纹盘鲍、羊鲍等均可应用。

3﹒蛏子
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【性味功效】

甘、咸，寒；清胃治痢，补产后虚，解丹石毒。

【食疗应用】

产后虚烦、少乳时，用蛏子洗净30～60g，加黄酒适量煮服。病后烦热、口干时，用蛏干、万年青菜干各30g，煮食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，灰分，钙、磷、铁、碘等。有保健强壮身体作用。

【说明】

含大量泥沙，食前宜水养洗净。用蛏干煮万年青菜干，可治疗放疗、化疗后口干烦热。同科动物大竹蛏功效与其相似，并能治疗妇女白带症。

4﹒淡菜
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【性味功效】

咸，温；滋养肝肾，调精添髓。

【食疗应用】

子宫功能性出血用淡菜30～60g，炖猪肉食用。神经衰弱、阳痿用淡菜30g，麻雀1只炖服。甲状腺腺瘤用淡菜30g，紫菜10g，煮汤后食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，矿物质，钙、磷、铁、锌，各种维生素。所含肝糖原可促进人体代谢。

【说明】

淡菜是柔肝补肾食疗名菜，营养佳良，口味鲜美，但须久服才能见效。淡菜炒蛋，后煮汤可治疗盗汗、眩晕及小儿发育不良。同科动物翡翠贻贝也可通用。

5﹒刺参
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【性味功效】

咸，温；补益气阴，通肠润燥，止血消炎。对内脏镇惊宁心，对肠制酸止痛。

【食疗应用】

结核病、咯血时，每天用海参1个煮食，同时加服白芨粉9g。再生障碍性贫血时，用海参1个，炖白木耳6g。糖尿病患者，用海参2个、鸡蛋1只、猪胰1副，同煮服。

【成分药理】

含丰富蛋白质、多糖、糖类，磷、钙、碘等成分。并含海参毒素。

【说明】

刺参又名海参。为补养美食，除刺参外，梅花参、蛇目白尼参、花刺参、绿刺参等功效相似，均可通用。除前述功用外，海参黄鱼羹有助于慢性肝炎康复。海参煮食可减少癌症放疗时的肠内反应。海参毒素能抑制淋巴肉瘤和腹水癌细胞生长，并能抑制多种真菌；也可治疗中风痉挛性麻痹。其同科动物黑乳参即乌圆参，可治疗产后少乳及痛经。

6﹒海蜇
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【性味功效】

咸，平；化痰软坚，平肝解毒。

【食疗应用】

痰饮咳嗽，肝阳上亢，用海蜇皮30g，鲜荸荠120g煮服。兼治淋巴结核、溃疡病时，用海蜇、大枣各500g，浓煎成膏，每天2次，每次15ml。解毒止痛时，用海蜇皮外贴痛处，可治头痛、关节肿痛；加糖可敷无名肿毒。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，矿物质如钙、磷、铁、碘，维生素B1
 、B2
 和烟酸、胆碱等。有降血压、扩张血管及乙酰胆碱样作用。

【说明】

消痰食而不伤正，滋阴血而不留邪。外用有解毒消肿的功效，浙东沿海常用以湿敷下肢肿毒。用时应忌一切辛热发物。

7﹒蚬
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【性味功效】

肉甘，咸，寒；清热、利湿、解毒。壳性味咸，温；化痰去湿。

【食疗应用】

小便赤涩、火眼时，用蚬肉煮食。痰喘反胃时，用蚬肉、葱花煮后食用。

【成分药理】

肉含蛋白质、脂肪、糖类等，能促进淋巴液流量。壳含角蛋白、碳酸钙、碳酸镁等。

【说明】

蚬中以黄蚬质量为佳，宜加适量葱花同煮后食用。

8﹒海螺
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【性味功效】

甘，冷，五毒；清热明目。

【食疗应用】

目痛、心烦时，用海螺肉煮食。肠风、痔漏时，用海螺连壳煮汤，熟时去壳喝汤。

【成分药理】

含蛋白质、氨基酸。除营养素外，兼含利尿成分。

【说明】

别名狗眼睛螺、流螺、海赢。海螺性味咸，平。煅灰可敷头疮、口角疮。其肉用麻油拌炒，清香可口，是口腔科、泌尿科疾病患者的食疗佳品。另有黑凹螺、棒锥螺、管角螺等均可与本品通用。

9﹒牡蛎
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【性味功效】

肉性味甘、咸，平；调中补虚。壳性味咸、涩，微寒；重镇安神，平肝潜阳，软坚散结，制酸止痛。

【食疗应用】

盗汗、神经痛时，用蛎肉25g洗净煎服。头晕时，用蛎肉30g，雪菜10g，熬汤饮服。

【成分药理】

肉含糖原、牛磺酸、各种必需氨基酸，维生素A、B1
 、B2
 、D和E，岩藻糖，铜、锌、钡、磷、钙、镁、铝、氧化铁及有机物。其醋酸提取物可增强小鼠对大脑病毒抵抗力，抑制链球菌、流感病毒、脊髓灰质炎病毒。壳含碳酸钙、磷酸钙、镁、氧化铁及有机质，有制酸、镇静、降血压及抑制肿瘤细胞生长等作用。

【说明】

牡蛎又名海蛎子，牡蛎油称蚝油，营养丰富。肉含促进生长发育的锌，故又有“益智海味”之称。

10﹒乌贼
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【性味功效】

肉性味咸，平；养血去瘀，止痛。蛋性味咸；开胃利水。壳性味咸、涩，微温；收敛止血，制酸止血。

【食疗应用】

贫血头晕，经闭时，用乌贼肉60g，鹌鹑蛋2只煮食。咳嗽痰多者，用海螵蛸60g，地龙60g，甜杏红30g，白糖120g，共研细末，每天3次，每次6g。胃痛反酸、咳嗽吐血时，用海螵蛸末6g，米汤送服。

【成分药理】

肉含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁，维生素B1
 、B2
 及烟酸等。所含多肽，有抗病毒、抗辐射作用。海螵蛸含碳酸钙，制酸作用较强。

【说明】

别名墨鱼。李时珍称乌贼是“血分药”，是治疗妇女贫血、血虚经闭的珍品，也用于治疗溃疡出血。

11﹒螺蛳
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【性味功效】

肉性味甘，寒；清热，利水，明目。壳性味甘，温；收敛制酸。

【食疗应用】

黄疸、吐血时，用螺蛳炒食。有五淋白浊者，可用螺蛳加盐适量炒食。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类及其他营养素等。

【说明】

别名师螺、蜗赢。多杂泥沙，应洗净烧透。壳煅灰，每天3次，每次1.5～3g，能制酸止痛。

12﹒海蛳

【性味功效】

咸，平；清热平肝。

【食疗应用】

头晕时，用海蛳肉拌香油炒食。痔疮肿痛者，用海蛳壳及肉煅灰，煎水熏洗。瘰疬、结核时，用海蛳肉、蛎肉煮汤后食用。

【成分药理】

含蛋白质、氨基酸、脂肪、糖类等。

【说明】

壳含碳酸钙，有制酸作用。

13﹒文蛤

【性味功效】

咸，寒；清热利湿，化痰散结。

【食疗应用】

水肿、黄疸者，可适量煮食文蛤。咳嗽痰多时，用文蛤60g，葱5棵，同煮后食用。月经失调者，可用文蛤30g，加葱、姜同煮熟食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，维生素A、B2
 和烟酸及碘等矿物质和微量元素。其提取物能抑制葡萄球菌、白血病病毒、淋巴肉瘤、艾氏腹水型癌、腹水型和实体型肝癌等症。

【说明】

别名花蛤、黄蛤、海蛤。壳含角质、碳酸钙，能化痰制酸。尚有青蛤、蛤仔、杂色蛤等功效与其相似，可通用。诸蛤中杂色蛤对肿瘤细胞抑制作用最强。

14﹒泥螺

【性味功效】

咸，寒；补肝肾、益精髓、润肺、明目、生津。

【食疗应用】

咽喉干痛者，用咸泥螺作菜肴食用。火眼、舌痛者，可用醉泥螺作菜肴佐餐。

【成分药理】

含蛋白质等营养素。其壳中黏液对人胃肠黏膜有保护作用。

【说明】

泥螺又名吐铁、麦螺、梅螺。泥螺是浙东美味，可盐渍、酒浸、糟糁，各尽其味。但制作加工前应洗净，用清水养。通常以洁白多脂者为佳。

15﹒毛蚶

【性味功效】

肉性味甘，温；养血活血。壳性味咸，平；散结消痰，制酸。

【食疗应用】

贫血无力者，可用毛蚶肉洗净煮食。胃酸过多时，用壳醋浸后煅碾细末，每天3次，每次2～3g。

【成分药理】

肉含多种氨基酸、蛋白质、脂肪、糖类，维生素A、B1
 、B2
 、C和烟酸等，其肉能抑制葡萄球菌、大肠杆菌。壳含碳酸钙、少量铁、镁、硅酸盐；能抑制胃酸。食用时应充分煮熟，防止食物中毒。

四、虾蟹类食疗作用

1﹒对虾

《中国食物成分表2002》 编码 12‐2‐106

【性味功效】

甘，咸；补肾壮阳，健胃。壳用于镇惊，子用于通乳。

【食疗应用】

补肾壮阳，开胃化痰时，用活对虾浸酒炒食。皮肤瘙痒时，用虾壳煎汤外洗。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，灰分，钙、磷、铁，维生素A、B1
 、B2
 。有营养强壮身体作用，能提高血ATP浓度，可增加胸导管淋巴液的流量。

【说明】

对虾又名明虾。为开胃美食。同科动物功效相似者有长毛对虾，墨吉对虾；前者也有通乳作用。长臂虾科淡水青虾、龙虾科中国龙虾也可代用。

2﹒蟹

《中国食物成分表2002》 编码 12‐3‐002

【性味功效】

咸，寒；清热散血，养筋益气。

【食疗应用】

跌打损伤时，用全蟹焙干研末，每次9～12g，黄酒送下，主治骨折，又名“合骨散”。乳痈硬肿时，用蟹爪9g煎服，或煅研吞服。漆疮时，用生蟹捣烂外敷。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，灰分，钙、磷铁等成分。另含甲壳素。

【说明】

蟹又名毛蟹、河蟹。蟹是秋令美食。生烹、盐渍、糟收、酒浸都各具风味。总宜洗净、熟透为宜。且性味咸寒，脾胃虚寒者不宜，更忌与柿子同食。平时作食用，以姜醋蘸食，既增鲜味，且减寒凉。吃蟹中毒者可用紫苏叶30g，生姜25g煎汁温服，或生姜捣汁服用均有功效。甲壳素能增强抗癌药物的药效。另有梭子蟹即枪蟹、逍遥馒头蟹即雷公蟹、青蟹、日本寻即蝤蛑，功效相近，可通用。日本寻兼可治疗小儿疳热。

3﹒龟

【性味功效】

肉性味甘，平，咸；滋阴补血。龟板性味咸，平；滋阴潜阳，益肾健骨。血性味咸，寒；活血愈伤，敛收脱肛；胆清热解毒，利胆明目。

【食疗应用】

虚痨咳嗽时，用龟肉煮食。便血久泄时，用鱼肉、红糖共炖后食用。腰脚痿弱、囟门不合者，可用龟甲30g或龟板胶4.5g，炖热后服用。

【成分药理】

肉含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷等营养素。甲含动物胶、角质、蛋白质、脂肪及钙，能抑制肿瘤细胞生长，并能增强机体免疫功能。

【说明】

补阴要药，应用广泛。民间用其胆汁涂面部丹毒，用其尿点涂脑出血患者舌肿难言。另有海龟系海龟科龟，与本品功能相似，可通用。

4﹒鳖

《中国食物成分表2002》 编码 21‐9‐001

【性味功效】

肉性味甘，平；滋阴凉血。甲性味咸，平；滋阴潜阳，散结消痞。卵性味咸，寒；滋阴补虚。血性味咸，平；活血愈风。

【食疗应用】

阴虚诸损时，用甲鱼加冰糖炖服，其脂肪尤佳。脱肛阴疮，用甲鱼头煅灰外涂。湿痰流注、肿核、虚疮者，用鳖甲3～9g，炖化后冲服，或鳖甲30g煎服。久泄痢，可用甲鱼卵煮服。

【成分药理】

肉含蛋白质、脂肪。甲含动物胶、角质蛋白，碘，维生素D。能抑制肿瘤细胞生长，提高机体免疫功能。

【说明】

别名水鱼、团鱼、甲鱼。本品与乌龟齐名，但后者以滋阴、补血、止血、健骨为主。其择清虚热、通瘀散结的功效更好。但为滋腻之品，不宜进食过多。痰湿壅盛者，更宜慎用。鳖血可治骨结核，外涂可治疗脱肛、面瘫等症。


第七节 蛋类和奶类

一、蛋类营养价值

1﹒营养素组成

蛋类除不含维生素C外，含其他各种营养素。蛋白质含量为12.8%，主要为卵蛋白及卵黄磷蛋白。前者在蛋清中，后者在蛋黄中，都是优质蛋白。不但含人体需要各种氨基酸，且氨基酸模式与合成人体组织蛋白所需模式相近，生物学价值达95以上，为天然食物营养价值最高的蛋白质，故以往作食物质量评价时，多选用鸡蛋蛋白作为参考蛋白质。蛋类脂肪全存在于蛋黄内，呈乳化状，易于消化。蛋黄脂肪含量为28.2%，大部为中性脂肪，还有卵磷脂和胆固醇。每个鸡蛋按50g计含胆固醇328.7mg。维生素和矿物质都集中在蛋黄，以维生素A、D和B2
 较多，钙、磷、铁含量较丰富。铁含量虽多，但因与磷蛋白结合，吸收率仅为3%。

2﹒合理利用

蛋类不能生吃，是因蛋有时可能被沙门菌污染，有时会引起食物中毒，要煮10分钟，才能杀灭。其次生蛋有抗生物素蛋白和抗胰蛋白酶，即卵黏蛋白。抗生物素蛋白能够与生物素在肠管内结合成难以消化吸收的化合物，引起体内生物素缺乏。抗胰蛋白酶活力，妨碍蛋白质的消化吸收。鸡蛋煮熟后，均被破坏。在通常烹饪加工条件下，如荷包蛋、油煎蛋、炒蛋或带壳蒸煮时，对营养价值影响很小，仅维生素B1
 和B2
 有少量损失，为8%～15%。

二、蛋类食疗作用

1﹒鹌鹑蛋

《中国食物成分表2002》 编码 11‐4‐101

【性味功效】

补五脏，益中续气，实筋骨。

【食疗应用】

肺结核可用鹌鹑蛋1只，研末白芨适量，共搅匀，每天早晨用沸水冲服，可连续服用。病后、产后体弱，神经衰弱可用鹌鹑蛋2只、党参10g，当归6g，红枣10枚，每天服用1次。小儿营养不良可将鹌鹑蛋1只，打入米汤内煮熟，每天早晚各1次，连用60天。慢性胃炎用鹌鹑蛋1只，打入250ml煮沸牛奶中，每天早晨服食，连服6个月。

【成分药理】

含较高蛋白质、卵磷脂、铁和维生素等。

【说明】

鹌鹑蛋营养价值高，所含赖氨酸、胱氨酸均比鸡蛋高，特别是含丰富的脑磷脂、卵磷脂等。有补益气血、强身健体作用，还有降血脂、降血压功能。对贫血、妇婴营养不良、神经衰弱、气管炎、结核病、原发性高血压、血管硬化者，都能起滋补调治作用。

2﹒鸡蛋

《中国食物成分表2002》 编码 11‐1‐101～104

【性味功效】

甘，平；滋阴润燥，养心安神。蛋清性味甘，凉；清肺利咽，清热解毒。内服可煮食，外用涂敷。蛋黄性味甘，平；滋阴养血，润燥熄风。内服煮食，外用药涂。

【食疗应用】

妇女血虚，月经不调时，用当归15g，煎水，打入鸡蛋2只，加红糖50g后服食。妊娠胎动不安者，用鸡蛋1只，炒干阿胶50g，以清酒1000ml，微火煎胶熔化后，加鸡蛋1只、盐4g，混匀后分3次服用。肺结核咯血者，用鸡蛋1只，调入白芨粉4g，晨起开水冲服，连用数次。阴虚肺燥所致咳嗽、咽干、喉痛，可采用先煎银耳15g，后打入鸡蛋2只，然后加少量白糖服用。治疗慢性肝炎，可用鸡蛋2只，猪瘦肉、鸡骨草各50g，山栀根50g，共煮至肉熟后去药渣，食肉蛋及饮汤，分2次服用，每天1剂。脱发过多、遗精、白带过多者，可用鸡蛋2只、首乌30g，同煮后食用。小儿惊厥时，可用鸡蛋黄加乳汁，根据年龄大小适量服用。小儿消化不良时，可用蛋黄油口服，每天5～10ml，分2次服，连服4～5天，通常服药1～2天后，大便次数及形状即明显好转，用药4～5天即可痊愈。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁及维生素等。蛋黄含极为丰富的维生素B2
 和卵磷脂。

【说明】

鸡蛋是国人饮食的重要食品，所含蛋白质为12.7%，主要为卵白蛋白和卵球蛋白，包括8种人体必需氨基酸，与人体蛋白质组成相近。脂肪含量为11.6%，主要集中在蛋黄里。1只鸡蛋重约45g，食部重约40g。100g食部可供能量为711.3kJ（170kcal）。1只中等大小的鸡蛋，约含蛋白质6g，脂肪5g，供能量284.5kJ（68kcal）。但食用鸡蛋要适量，应根据各人不同情况选食。脾胃虚弱者不宜多食，多食则令人饱胀。鸡蛋食用方法很多，也是儿童、老人、患者及孕产妇的理想食品。但不应吃生鸡蛋，因生蛋白中含抗生物素蛋白，能降低各种酶的正常作用。此外，生鸡蛋内可能有病菌和寄生虫污染。再则，生鸡蛋在胃肠中停留时间较短，与消化管接触面小，故不宜生食。煮鸡蛋人体消化吸收最好，但多食后易发闷。荷包蛋味美可口，但消化吸收不如煮蛋好，其中老炸比嫩炸消化吸收更差。炒鸡蛋也常食用，其消化吸收与嫩炸蛋差不多。如用开水、牛奶冲鸡蛋，因蛋白不能完全凝固，故也影响消化吸收，故生鸡蛋消化吸收率最差，仅30%～50%。通常以打散炖蛋易消化吸收，为病后、小儿调养常用形式。生蛋清虽有润喉作用，但不符合卫生要求，故不宜采用。老年人宜少吃蛋黄，多吃蛋清。

【附】

蛋衣：有养阴、润肺、开音止咳的功效；治疗久咳咽痛、失音者，每次可用蛋衣3～10g，煎服。

蛋壳：有制酸、止血作用，对胃病、呕吐、吐酸、吐血、咯血、便血等，能减轻症状，也可用于治疗佝偻病；研细内服，每次可用1.5～3g，吞服。

喜蛋：即孵化成鸡胚鸡蛋，有补虚、助阳、治眩晕功效。

3﹒鸭蛋
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【性味功效】

甘，凉；滋阴，清肺。

【食疗应用】

孕妇胎前、产后赤白痢者，用生姜汁适量、鸭蛋1只，放在姜汁内搅匀，共煎至8成热，加入蒲黄15g，煎沸后空腹温服。疑难杂症，肺燥时咳嗽，痰多咽干时，可先煮银耳15g，后打入鸭蛋1只，加适量冰糖食用。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类，钙、磷、铁、镁、钠、氯及维生素等。

【说明】

是常用的富有营养食品，其性味偏凉，故有滋阴、清热作用。对于脾阳不足，寒湿下痢者，不宜选食。鸭蛋经加工为咸鸭蛋和皮蛋也是日常食品。咸蛋煮食可口，且能治愈泄痢。据《食疗本草》记载“盐藏食之，即宜人”。皮蛋氨基酸总量高，且易于消化，营养价值高，腌制后维生素含量有所减少。原发性高血压、耳鸣、眩晕患者，用皮蛋1只，加淡菜末适量，每晚1次，常食用有一定疗效。

4﹒鸽蛋

【性味功效】

甘，咸，平；补肾益气。

【食疗应用】

鸽蛋2只，加龙眼肉、枸杞子各25g，五味子或冬虫夏草15g，放入碗内，加水煮熟后，加糖食用。可治疗肾虚所致腰膝酸软、遗精、头晕、眼花、心悸、失眠等症。

三、奶类营养价值

1﹒营养素组成

牛奶蛋白含量为3%～4%。以酪蛋白为主，其他为乳白蛋白及乳球蛋白。牛奶酪蛋白含量高，且白蛋白含量低，与人奶组成恰好相反，为使牛奶蛋白质组成接近人奶，可用乳白蛋白加以调整。牛奶蛋白质氨基酸组成模式接近理想蛋白质，生物学价值为85，高于肉类。蛋白质中赖氨酸含量丰富，与谷类食品有良好的互补作用。脂肪含量为3.0%～3.3%，特点是以极小微滴均匀分散于奶中，且熔点低，有利于消化吸收，吸收率达94.5%～98.4%。奶中所含糖类为乳糖，其甜度约为蔗糖的1／6，有调节胃酸、促进胃肠和消化腺分泌作用。乳糖酶可使乳糖分解为葡萄糖和半乳糖，消化管缺乏乳糖酶者，不能将乳糖分解吸收，吃牛奶后在肠内发酵，可引起腹泻等症状，称为乳糖不耐症。牛奶矿物质含量较稳定，钙含量丰富，为114mg；且钙、磷比例合适，人乳为1∶1，牛奶1.2∶1，故容易吸收利用。牛奶铁含量低，故婴儿应及时补充。牛奶尚含铜、锌、锰、碘、氟等必需微量元素。牛奶含人体需要的各种维生素，其中以维生素A和B2
 最为丰富，维生素D较少。维生素含量受季节、饲料成分影响较大。酸奶因经乳酸菌发酵，营养价值很高，酸度增高有利于某些维生素的保存，乳酸菌进入肠内可抑制腐败菌生长，调整肠内菌群组成，防止腐败胺类对人体不良作用，从而有利于身体健康。

2﹒合理利用

奶合理利用，主要是消毒，既要杀灭微生物，又要能保存营养素。常用消毒方法如下：

（1）巴氏消毒法：能杀死92%的繁殖型微生物，病原菌则几乎全部被杀死。因不能杀死芽胞，故只能短期延长牛奶保存期。此法因加热温度与时间不同，又可分为3种。

1）低温长时间法：将牛奶加热至63℃后保持30分钟。试验证明抵抗力最强的为结核杆菌，经63℃加热，6分钟便杀灭。实际上，在63℃下，前10分钟即可杀灭大部分病原菌，中间10分钟，个别抵抗力较强的病原菌也被杀死。最后10分钟是加强灭菌效果。

2）高温短时间法：将牛奶加热至80℃～85℃，保持10～15秒。

3）超高温瞬时法：将牛奶加热至130℃～150℃，保持0.55～3.0秒。

巴氏消毒后的奶，必须快速冷却至6℃以下，防止残留耐热性生长型微生物繁殖，造成奶变质。正确地进行巴氏消毒对奶类营养组成和性质皆无明显影响，但对热不稳定维生素C和B1
 可损失20%～25%。

（2）煮沸消毒法：是将牛奶加热到100℃至沸腾为止，通常煮开即表示消毒完毕。此法缺点是营养素损失较多，优点是简便易行，适用于家庭。

（3）蒸笼消毒法：将生奶先装瓶、加盖后，放在蒸笼中加热至蒸气上升后维持10分钟，此时奶温可达80℃，此法适用于无消毒设备的工厂。营养素大部分能保留，仅少量营养素被破坏。

四、奶类食疗作用

1﹒牛奶
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【性味功效】

甘平；补气养血，补肺养胃，生津润肠。

【食疗应用】

治疗大病后营养不足、身体虚劳时，用牛奶1000ml，加水4000ml，煎取至1000ml。可少量饮服，不可过多。有呕吐时，用牛奶1杯、韭菜汁100g，生姜汁25g，和匀后温服。小儿吐奶用牛奶、生姜汁各125ml，煎至125ml，分2次服用。胃、十二指肠溃疡者，用牛奶250ml煮沸，调入蜂蜜50ml、白芨粉10g，一次顿服，每天1次。习惯性便秘者，用牛奶250ml，蜂蜜60g，葱汁适量煮开，早晨空腹时服用。体虚、气血不足时，可用奶煮大米红枣粥，常食有补益作用。

【成分药理】

主要为酪蛋白，也有白蛋白及球蛋白。牛油脂肪主要是棕榈酸、硬脂酸，也含少量低级脂肪酸，还含少量卵磷脂等。牛奶所含糖类主要是乳糖，还含钙、磷、铁，维生素A、C等多种维生素。

【说明】

牛奶又名牛乳。国人食用牛奶历史极其悠久，牛奶为完全蛋白质，含人体所需的8种必需氨基酸，牛奶脂肪中胆固醇含量比肉、蛋类都低。非常适宜于老年人食用，有报道认为牛奶有预防胃癌功能。钙含量丰富，且易消化吸收，是理想的补钙食品。

2﹒羊奶

【性味功效】

甘，温；养血润燥，益气补虚。

【食疗应用】

肾炎时，可用煮沸新鲜羊奶，每天晨起服500ml，如病重，可每天服用2次，30天为1个疗程。患者干呕时，用羊奶250ml饮服。补肾虚时，用羊奶加脂肪适量做成羹用。小儿患口疮时，可用羊奶慢慢滴入口中。常年胃痛者，用羊奶、牛奶各125ml，炖至沸腾，每天晨空腹饮用。漆疮或口疮时，用新鲜羊奶外涂或含漱。

【成分药理】

羊奶内除水分外，含丰富的蛋白质、脂肪、糖类，矿物质如钙、磷、铁及烟酸，维生素A、B1
 和B2
 等。

【说明】

羊奶又名羊乳。与牛奶相比，山羊奶脂肪及蛋白质较为丰富，绵羊奶脂肪与蛋白质含量最高，是养肺、润燥、止咳良药，能治肺结核、咯血等症。

3﹒马奶

【性味功效】

甘、凉；补血润燥，清热止渴。

【食疗应用】

糖尿病者，可用马奶2～3杯，每天分2～3次，饮服。

【成分药理】

除含水分外，含丰富蛋白质、脂肪、糖类、矿物质、微量元素及维生素等。

【说明】

马奶又名马乳。动物乳汁中马奶性味偏凉，故有清热润燥功效。可用于治疗血虚、虚劳骨蒸及消渴病等疾病。


第八节 调味品和饮料类

一、食用油营养和食疗

主要有动物脂肪，如动物体脂及乳脂、内河和海洋鱼类脂肪，植物油，如豆油、菜油、麻油、花生油、橄榄油、棕榈油等。食用油脂是饮食的重要组成部分，为高能量食品。油脂如高温加热后，营养价值降低，所含各种维生素均遭破坏，且可能产生某些有毒或有害物质。

1﹒菜油
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【性味功效】

甘，温；润燥，通便，解毒。

【食疗应用】

无名疮毒，风疹、皮肤瘙痒、湿疹，可用生菜油外搽，每天数次；治疗期间忌用水洗患处。治疗肠梗阻时，根据年龄用药，剂量为1～2岁以上150～200ml，分1～2次服用；如口服有困难者，可经胃管注入。同时应配合必要治疗，如补液、输血，纠正酸中毒，抗休克，用抗生素等。

【成分药理】

所含脂肪酸主要为亚油酸、油酸、亚麻酸等，维生素E含量丰富，可高达80mg。

【说明】

含多不饱和脂肪酸，可用于治疗高脂血症患者。有润肠通便作用，可用于肠梗阻时治疗，通常在服后3～4小时肠鸣音增强，有暂时腹痛加重，但随后即腹胀减轻。

2﹒豆油
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【性味功效】

甘、辛，温；驱虫，润肠。

【食疗应用】

治疗肠梗阻时，可先用胃肠减压抽尽胃内容物，然后将温热豆油经胃管注入或口服。剂量为1～2岁60～80ml，3～5岁80～100ml，6～10岁100～150ml，11岁以上150～200ml。用时配合腹部热敷，必要时输液，纠正电解质紊乱及控制感染。如效果欠佳，4～6小时后重复1次。治疗蛔虫性肠梗阻用豆油60ml，加入藕粉适量调成糊状，每天3次，分次服用。通常服后8～12小时即有蛔虫排出，24小时腹痛好转。

【成分药理】

脂肪主要为不饱和脂肪酸，饱和脂肪酸仅占10%。饱和脂肪酸为硬脂酸，不饱和脂肪酸为亚油酸、油酸、亚麻酸。此外，尚有磷脂1.5%～2.5%、β胡萝卜素0.04～0.2mg、维生素E90～110mg。

【说明】

能治疗肠梗阻，大便秘结不通。临床观察发现豆油治疗粘连性或蛔虫性肠梗阻效果良好，但对多数绞窄性肠梗阻无效。

3﹒花生油
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【性味功效】

甘，平；滑肠下积。

【食疗应用】

治疗蛔虫性肠梗阻，可取熟花生油内服。年龄15岁以下者每次服60ml，用后6小时不见好转再用1次，最多可用4次。16岁以上按80ml，可用1～3次。同时可配合通常支持治疗，纠正水和电解质紊乱。严重者，应该禁食。胃痛、胃酸过多，胃及十二指肠溃疡者，每天晨起漱口后，服花生油2～4匙，30分钟后开始进食，连服7天有效。

【成分药理】

含多种脂肪酸，如油酸、亚油酸、棕榈酸、花生酸、落花生油酸、月桂酸等。花生油可作为制药时的油剂注射溶媒，也可作为油膏基质。

【说明】

花生油为常用食用油之一，适宜作为冠心病、原发性高血压、高脂血症等患者的烹调用油。用于治疗蛔虫性肠梗阻，效果非常显著。服用后少数人于当天或次日，即从粪便中排出蛔虫。

4﹒麻油
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【性味功效】

甘，凉；润燥通便，解毒生肌。

【食疗应用】

热结便秘，用香油30ml、元明粉9g，同煎，冷后分次服用。慢性单纯性鼻炎，取麻油小火加温至沸腾，冷后装瓶，用以滴鼻。初次每侧鼻孔2～3滴，以后渐增至5～6滴，每天3次。肿毒初起，用麻油煎葱至黑色，趁热涂于患处。胞衣不落者，用麻油15ml、蜂蜜30ml，同时煎沸后温服。

【成分药理】

含油酸、亚油酸、棕榈酸、花生酸等不饱和脂肪酸及维生素E。用黑芝麻油0.2ml／100g饲喂大鼠10天，可增加实验动物肾上腺中维生素C含量。特别是妊娠后期，维生素C含量增加更为显著。

【说明】

甘、寒而滑利，古代多用于治疗胎盘滞留及肠燥便秘等症。此外，有解毒、凉血功能，可治疗疮肿、烫伤等症。临床还常用麻油煎熬膏药，有生肌肉、止疼痛、消痈肿、补皮损作用。

二、茶及饮料营养和食疗

1﹒茶叶
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【性味功效】

苦，甘，凉；生津止渴，清热解毒，祛湿利尿，消食止泻，清心提神。

【食疗应用】

有热毒下痢者，用上好红茶500g，灸后捣末，浓煎1～2盏服下，可治疗腹泻等症。患有胃及十二指肠溃疡者，可用茶叶、白糖、蜂蜜各250g，加水2000ml，煎成1000ml，滤去药渣，冷后贮存在有盖瓶中，经12天后服用，每天早晚各服1汤匙，蒸热后服用。患有口疮者，可用浓茶含漱，每天10余次。防治烂嘴、烂牙龈等症，茶叶有清洁口腔、消炎、杀菌和防腐作用。除口臭时，可用浓茶含漱，或口嚼茶叶。

【成分药理】

含嘌呤类生物碱，以咖啡因为主，并含微量可可豆碱、茶碱和黄嘌呤。绿茶含缩合鞣质，茶叶还含有挥发油，是茶叶的香气成分。茶所含咖啡因及茶碱、鞣酸等有收敛、抑菌及维生素P样作用，能兴奋高级神经中枢，扩张冠状动脉，松弛平滑肌，抑制肾小管再吸收，有利尿作用。茶叶鞣质，有收敛肠胃，保护或改善毛细血管功能。茶叶除杭州“龙井”茶闻名于世之外，安徽“祁红”、“屯绿”、“黄山茅峰”，福建“铁观音”、“武夷岩茶”，云南“滇红”，江苏“碧螺春”，河南“信阳毛尖”等，都是有不同特点的名茶。根据茶叶加工方法不同，分为绿茶、红茶、白茶、黄茶、青茶和黑茶6类。茶叶所含茶多酚，有非常重要的药理作用和营养保健功能，可预防和治疗多种疾病，如高脂血症、糖尿病、缺血性心脏病、癌症等。

【说明】

茶叶又名苦茶、茶、茗、芽茶、细茶。对茶叶的食疗功用，历来就有很高的评价，数千年前就有用茶治病记载。饮茶对身体好处很多，也能辅助治疗许多病症，但要应用适当，尤其不宜大量饮用浓茶，否则可使心跳加快，血压升高，引起失眠等症。茶有收敛作用，大量饮浓茶也能引起乳汁分泌减少，故产妇应加以注意。有失眠、溃疡病患者也不宜多饮。服用铁剂补血药、麻黄碱、阿托品等药时，不宜用茶送服，以免降低药效。服人参等补药时，也不宜同时饮茶。

【附】

茶油：为山茶科植物茶种子的脂肪，含有非常丰富的单不饱和脂肪酸为83.2%。其性味甘凉，有清热化湿、杀虫解毒功效，能治痧气腹痛、蛔虫阻塞性肠梗阻、疥癣、烫伤。烫伤者，可用茶子油与鸡蛋清、百草霜末，同研磨均匀后，涂搽患处。茶子饼用山茶科植物种子，榨去油脂后渣滓，其性味辛、苦、涩，有低毒。有收湿杀虫功效，可治疗阴囊湿疹、跌打损伤等症。茶树根为山茶科植物茶根，其性味苦平，对风湿性心脏病、高血压性心脏病、肺源性心脏病、冠心病等都有疗效，也能治疗各种心律失常。

2﹒可可

【性味功效】

甘、平，无毒；强心利尿。

【食疗应用】

口腔溃疡者，用可可粉适量，加蜂蜜调成糊状，常含咽。低血压、低血压性头晕时，可用可可粉10g，加炼乳20ml、白糖15g，用热开水冲服。

【成分药理】

含可可豆碱，适量咖啡因和脂肪。俗称可可豆，榨油为可可豆脂。研成粉末，即为可可粉。

3﹒咖啡

【性味功效】

甘、温，无毒；提神兴奋，强心利尿。

【食疗应用】

嗜睡、精神委靡者，用咖啡10～15g，加水煮沸后过滤，加糖25g饮服。肺气肿、肺源性心脏病者，可用炒咖啡豆，每天8～10g，浓煎后饮服。

【成分药理】

含咖啡碱、咖啡鞣酸、糖类、脂肪酸等成分。

【说明】

为茜草科植物咖啡树种子，名“咖啡豆”，炒熟研粉即为咖啡。经煮后，即为咖啡茶，可作为饮料。咖啡是有兴奋作用的饮料，失眠者慎服。

4﹒桉叶

【性味功效】

苦，辛，凉；祛风解表，清热利咽。

【食疗应用】

肠炎下痢用桉叶、马齿苋、地锦草、茶叶，煎汤后服用。流脑、流感、钩虫病，可用桉树叶10g，水煎服，每天服2次。皮肤患湿疹时，可用桉树叶煎汁，制成膏后外敷。

【成分药理】

含挥发油即桉叶油，患上呼吸道感染、慢性支气管炎者，服后有祛痰作用。

【说明】

桉叶还可治疗钩虫病、细菌性痢疾、肺结核、急性扁桃体炎等感染性疾病。外用可治疗烧伤等症，有抗感染作用。

5﹒冰

【性味功效】

甘，大寒；退热消暑，解渴除烦。

【食疗应用】

伤寒阳毒、高热昏迷、解醉酒时，可用冰块置膻中部。高热时，将冰放入冰袋后置于额部等处，或用冰水灌肠。治疗瘢痕时，可用冰凌常熨贴。鼻出血时，可用冰块或毛巾浸冰水，置于额部。

【成分药理】

冰又称凌、夏冰。我国古代已掌握制冰、藏冰技术，可在盛夏炎热季节，作为退热、消暑药物。现代制冰技术的发展，使冰能够作为物理降温常用品。棒冰、雪糕、冰淇淋等冷饮食品，也有与冰相同的退热、消暑功效。

6﹒雪

【性味功效】

甘，冷；清热解毒，醒酒止渴。

【食疗应用】

如需要止渴时，用雪水煎茶煮粥。在瘟疫流行，小儿热癫啼哭时，可用雪水温服。

【成分药理】

雪又名腊雪。雪水属大寒之物，甘冷无毒，有清热解毒作用，可治瘟疫、小儿热癫狂啼、酒后烦热、黄疸等症。外用可治急性结膜炎，煎茶煮粥，能解热止渴。

7﹒井水

【性味功效】

甘，平；清热解毒，利水止血。

【食疗应用】

小便赤热，赤涩不畅者，可常饮用井水。饮酒齿痛时，可用井水常含漱。外伤出血不止，用冷井水浸泡，即可止血。

【成分药理】

井水又名井泉水、井华水。甘平无毒，可治消渴、反胃、热痢、热淋、小便赤涩、出血等症。

8﹒泉水

【性味功效】

甘，平；和胃止呕。

【食疗应用】

霍乱腹泻，呕吐腹空时，宜多饮服泉水。

【成分药理】

泉水又名岩泉水。泉水因地区不同，所含成分也不同，某些地区所产优质矿泉水对人体健康有益，是理想的饮料，含多种矿物质及微量元素。

9﹒温泉水

【性味功效】

辛，热，微毒；祛风活血，除疥疗癣。

【食疗应用】

诸风筋骨挛缩、肌皮顽痹、手足不遂者，可常洗温泉浴。疥癣诸疾，在皮肤骨节者，可用温泉入浴。

【成分药理】

温泉水又名温汤、沸泉。温泉水主要用作洗浴用，含硫磺等矿物质，可治疗多种皮肤病。

三、酒类营养和食疗

我国酒类酿造历史悠久。酒类可分为3类，即发酵酒、蒸馏酒和配制酒等。过量摄入酒精对人体健康有害，酒精为原生质毒物，可损害黏膜上皮细胞组织表层，损害程度取决于酒精浓度及持续作用时间。

1﹒酒
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【性味功效】

甘、苦、辛、温，有毒；散寒活血，舒筋止痛。

【食疗应用】

患冷气心痛时，可用烧酒加盐饮用。寒痰咳嗽时，用烧酒200ml，猪油、蜂蜜、香油、茶末各200g，同浸在酒内，煮成膏状。每天适量食用，以茶送服。风虫牙痛，可用烧酒浸花椒，常漱口。妇女遍身风疮作痒时，用蜂蜜适量加酒饮服。急性扭伤时，用高度白酒或酒精泡老红枣擦患处。扭挫伤、腰痛时，用韭菜30g，酒60ml，煮沸后服用。治疗冻疮时，可用白酒30ml、花椒15g，生姜汁3ml、甘油6ml，先将花椒浸酒内，7天后取出花椒，加入姜汁、甘油，摇匀后涂于患处。

【成分药理】

酒种类极多，成分差异甚大。通常高粱酒、烧酒等蒸馏酒，除乙醇含量高于非蒸馏酒外，尚含高级醇类、脂肪酸类、酯类、醛类等。而黄酒、葡萄酒等非蒸馏酒成分除水、乙醇之外，还含葡萄糖、糊精、甘油等。酒为含乙醇饮料，乙醇对中枢的作用与麻醉药物基本相似，使大脑控制功能减弱，而表现出兴奋作用。中等量的乙醇可扩张皮肤血管，故常致皮肤发红而有温热感。大量饮酒可麻痹延髓中枢而导致循环系统衰竭。乙醇含量较低酒类，可增加胃液和胃酸分泌，并能加强胃吸收功能。高浓度乙醇则对胃黏膜有强烈的刺激作用。用乙醇局部涂擦皮肤，能加速热散发，可用于高热患者物理降温治疗。高浓度乙醇能使细胞原浆脱水，并发生沉淀，故有收敛及刺激作用，其杀菌作用以70%浓度最强。

【说明】

中医用酒治病，历史悠久。酒是世界上最古老的药品之一，酒品种类繁多，都以陈者为上品。习惯上浸药酒多用烧酒，将各种中药单味，或复方放入酒中浸泡，借酒辛温行散，活血行气特性，以增加药性和便于药力迅速到达全身经脉，人们常用的有虎骨木瓜酒、人参酒等，就是传统药酒。酒为常用调味品，在烹调时应用，以除腥秽。通常饮用少量低浓度酒，对健康者并无多大害处，但如常饮用过量烈性酒，则无益有害，尤其原发性高血压、心脏病、肝肾疾病、动脉粥样硬化、溃疡病及孕妇等，不宜过量饮用。

【附】

药酒：药酒为中医传统治疗剂型，用酒为基质浸入不同药物，以达到治疗各种病症及保健的目的。据《本草纲目》记载，古时即有五加皮酒、天门冬酒、当归酒、枸杞酒、人参酒、薯蓣酒、桑葚酒、虎骨酒、鹿茸酒等药酒。而目前全国各地生产传统药酒和新品种药酒更是名目繁多，性质各异。在治疗时，可按各种药酒适应证选择服用。

啤酒：用大麦为主料，加以辅助原料，糖化后用啤酒花酵母发酵制成，啤酒含乙醇浓度为3%～6%。此外，含少量糖类，维生素B1
 、B2
 等各种维生素和其他营养物质。被誉为“液体面包”，1000ml啤酒相当于5～6只鸡蛋或500ml牛奶所产能量。啤酒还有健胃消食，化湿利尿功效，故健康人适量饮用有益无害。

2﹒酒酿

【性味功效】

甘，辛，温；益气活血，散结通乳，消肿托毒。

【食疗应用】

妇女哺乳期乳汁不通者，可用糯米酒酿250ml，加入菊花叶捣烂绞汁75ml，煮开后趁热时服食。催乳用嫩苎麻根炒食，加白酒酒酿适量，共捣烂后，敷患处24小时，应注意忌食发物。患有头痛时，用苍耳子、白芷、谷精草各25g，川芎15g，甜酒酿200ml、老酒1000ml，煎成500ml后饮服。患急性扭伤、挫伤时，用酒酿渣、鲜生地适量共捣烂，炖热后敷于患处。

【成分药理】

酒酿成分随发酵程度而异，成熟酒酿除水分外，还有酒精、蛋白质、糖类、有机酸，矿物质等。

【说明】

酒酿又称甜酒酿、酒窝。用于产后乳汁缺少，以催乳最为适宜，与滋补食品同时进食，则补益功效更为显著。酒酿性善窜透、升发，故外用有消肿、散结、托毒作用。凡阴虚内热，湿热内盛者，不宜过多食用。

3﹒酒糟

【性味功效】

甘，辛，温；温中消食，散瘀止痛。

【食疗应用】

外伤或骨折后，恶血不散疼痛时，用酒糟1000g，粳米500g，将二味相和，煮成稀粥状，趁温时涂于患处，外加绷带等包裹，每天换药1次。手足皲裂，春夏不愈者，可用生姜汁、红糟、白盐、猪油。以上各味药物研烂炒熟拌匀，擦入皲裂处，当时感到疼痛，但不久即皮软皲合，再用即可痊愈。患血丝虫下肢象皮肿者，将热酒糟，盛装盆内，将患部置于盆口之上，用布覆盖蒸熏，至糟冷为止，每天1～2次，可连用至肿消退。

【成分药理】

酒糟因制酒原料及方法之不同，所含成分各异，仅分离酒液酒糟中尚含较多乙醇。如经蒸吊烧酒后，则乙醇含量极少。

【说明】

酒糟又称甜糟、糟、红糟、老糟、香糟等。酒糟通常用其糟制食物，如制成糟肉、糟鸡、糟鱼等，食物经糟制后有特殊酒香，不但使食物去除腥味更为鲜美，且有一定的行气、和血、温中、消食功效。以外用为主，或用作糟制食物，通常不作为内服。

四、糖类营养和食疗

精细白糖只提供能量，而红糖、糖稀及蜂蜜等，含B族维生素，少量铁及其他矿物质和微量元素。强化营养素糖果，对改进儿童营养有重要意义。

1﹒白砂糖

《中国食物成分表2002》 编码 18‐1‐001

【性味功效】

甘，平；润肺生津，补益中气。

【食疗应用】

润肺气，助五脏，可用白糖和枣肉、黑芝麻粉制成丸，每次进食后，含服1～2丸。中虚脘痛、食鱼蟹后不适、吃蒜韭口臭时，可用姜汤加白糖后饮用。解盐卤中毒时，可多用白糖食用。

【成分药理】

蔗糖为主，可分解为葡萄糖及果糖等。

【说明】

白砂糖又名蔗糖、白糖、石蜜、糖霜、白霜糖。白砂糖为甘蔗茎汁提炼而成，而绵白糖为甜菜根等提炼而成。二者在性味上都为甘、平，有补脾润肺功效，但没有赤砂糖的活血化瘀功能。多吃糖可增加能量，但多食会引起食欲减退，消化不良，尤其长期喜甜食者，易增加体重，引起肥胖，血脂升高，对健康不利。老年人及原发性高血压、动脉粥样硬化、冠心病患者更不宜多食。适量食用能益气补脾，多食则有留湿、生痰的副作用。

2﹒冰糖

《中国食物成分表2002》 编码 18‐1‐003

【性味功效】

甘，平；补中益气，和胃，止渴化痰。

【食疗应用】

患噤口痢时，可选用冰糖25g，乌梅1个，浓煎后常饮用。小儿患消化不良，久疟不愈时，可用冰糖煎成浓汁后饮服。

【成分药理】

蔗糖为主，可分解为葡萄糖及果糖等。

【说明】

通常认为冰糖最为滋补，故在服用补药、补品时冰糖比白砂糖、绵白糖为佳，如煎制各种膏滋药、蒸煮白木耳、烧煮桂圆汤时，常用冰糖，以取其补益功效。冰糖虽甚甘甜，但性质比较平和，不易留湿、生痰、化热，没有赤砂糖可致温热弊端。

3﹒蜂蜜

《中国食物成分表2002》 编码 18‐1‐006

【性味功效】

甘，平；润肺补中，缓急解毒，滑肠通便。

【食疗应用】

老年人便秘时，可服用蜂蜜、黑芝麻等食物，先将黑芝麻炒熟后，捣烂如泥，取30g加蜂蜜适量，用开水冲服，每天2次。胃、十二指肠溃疡患者，可用蜂蜜80g，生甘草15g，陈皮10g，加水适量，先煎甘草、陈皮去渣取汁，冲入蜂蜜，每天3次，分次服用。蛔虫病、吐涎胸痛者发作时，可用甘草100g，生粉50g，蜂蜜200ml，加水3000ml，先煮甘草取汁2000ml，去渣加粉和蜜，搅拌均匀，煎如薄粥，每次温服500ml。口疮者，可用蜂蜜浸大青叶，常含漱有效。男性阴疮者，可用蜂蜜煎甘草末，调匀后涂抹。上气咳嗽、喘息、喉中有物、吐血者，可用杏仁、生姜汁各1000ml，糖、蜜各500ml，猪油50ml。以上5味，先以猪油煎至杏仁黄，取出，用纸拭使得冷净，捣烂如膏，加姜汁、蜜、糖等，各煎成丸。服用时，相当于杏核大小1枚，每天可服用6～7次，逐渐加量。阴虚肺燥，久咳咽干，手足心热时，可用大白梨1个，挖去核后将蜂蜜50g填入，蒸熟后食用。慢性气管炎者，可用蜂蜜35g，鸡蛋1个，以蜜微炒后加水适量，打入鸡蛋，每天2次，早晚服用。肺结核，痰中带血，可用百部、白芨各25g，用水煎后去渣取汁，调入蜂蜜适量，每天1剂，分2次服用。婴幼儿大便干结时，可用蜂蜜适量，以温开水冲服。

【食疗应用】

主要含果糖、葡萄糖、糊精、树胶，含氮化合物、有机酸、挥发油、色素、酵母、酶类、矿物质和微量元素，少量维生素。

【成分药理】

蜂蜜是工蜂所采花蜜在巢中酿成，对人类健康有益，早已为人们所认识，被列为健康和保健上品。古代就认为蜂蜜是很好的营养滋补品。蜂蜜作为药用，在民间已有数千年历史。李时珍在《本草纲目》中对蜂蜜入药功效作总结，较全面地论述蜂蜜的作用。对胃炎、胃十二指肠溃疡有一定的治疗作用，用蜂蜜30g，枣仁15g，煎汤服用。宁心安神作用良好，可治疗心悸、失眠、多梦等症。如加五味子10g，柏子仁10g，即可有增强记忆、改善健忘作用。蜂蜜可治大便秘结，尤其适于老年、小儿、体弱、病后，肠燥便秘而不宜用攻下药者，甚为适宜。对呼吸道病变，阴虚肺燥，久咳无痰时，可配合中药，有辅助治疗作用。对于生长发育期儿童，蜂蜜也是最好的食品之一。蜂蜜中含铁和叶酸，常吃可防治婴幼儿童贫血症。此外，原发性高血压、冠心病患者，常服用蜂蜜也大有益处，并有滋润肌肤的作用。

【附】

蜂乳：为工蜂咽腺分泌乳白色胶状物，加蜂蜜配制成口服液。性味甘，平；有滋补、强壮、益肝、健脾作用。用于病后虚弱、小儿营养不良、老年体弱、传染性肝炎、风湿性关节炎、胃十二指肠溃疡等症。

4﹒红糖

《中国食物成分表2002》 编码 18‐1‐004

【性味功效】

甘，温；补中缓肝，活血化瘀。

【食疗应用】

治疗下痢、噤口时，可用红糖250g，乌梅1个，加水2000ml，煎成1000ml，常饮用。治疗火烧、火烫时，可用红糖在瓦上煨干，研成细末，用菜油调成糊状，外敷用。妇女血虚、月经不调时，用红糖100g，鸡蛋2个，水煮熟后，在月经清利后服食。产后恶露不下、腹痛时，可用红糖100g，茶叶适量，以热黄酒冲服。

【成分药理】

为蔗糖，分解后可变为葡萄糖及果糖。

【说明】

红糖又名赤砂糖、砂糖、紫砂糖、黑砂糖。红糖含较丰富的铁质，故产妇失血后，可起到补血作用。红糖中还含一定量的维生素B2
 、胡萝卜素和烟酸等成分，都是产妇所需要的营养物质，而这些成分白糖中没有。其次，红糖还含较多葡萄糖，容易被人体消化吸收。服用红糖水3～5分钟后，血糖就会增加，人很快就感到温暖，有活血舒筋功效，对产妇能起促进血液循环作用。还含微量钙、锰、锌等各种元素，不仅对产妇有益，对男女老幼都有一定的好处。

5﹒饴糖

【性味功效】

甘，温；缓中补虚，健脾和胃，生津润燥，补肺止渴。

【食疗应用】

胃十二指肠溃疡、虚寒、胃痛时，可用饴糖1～2匙，用温水化解后服用，有缓解胃痛作用。伤寒咳嗽时，用饴糖在蔓菁汁和韭汁中煎沸，1次服食。成人、小儿咳嗽不止，可用白萝卜捣汁500ml，加饴糖25g，蒸化后待温热缓慢饮用。胎坠不安时，可用饴糖15g，以砂仁泡汤后饮服。如鱼骨哽在喉中，可用饴糖不拘多少，做成丸如鸡蛋黄大小，吞服。

【成分药理】

以麦芽糖为主。

【说明】

饴糖又名饧、麦芽糖、胶饴、饧糖、软糖等。稻米、大麦、小麦、粟、玉米、高粱等粮食作物，都可作为饴糖的原料，如高粱可制成高粱饴。各种粮食作物制成饴糖，功效基本相同，但药效以质地软稠如胶蜜状者佳，质地坚硬将其牵拉凝结为色白者药效较差。古方中常用饴糖作为补中益气之佳品，其滋养和强壮作用比砂糖好。

五、调味品类营养和食疗

调味品包括种类较多，在食物烹调加工过程中，可增加和改进食物风味，是必不可少的烹调作料。每种调味品可因产地不同，其中成分有差异。如食盐有井盐、海盐、岩盐和池盐等，主要成分均为氯化钠，但也有少量杂质，如碘、镁、钙等。有些地区井盐中氯化钡较高，多食可引起中毒。酱类由豆类发酵制成酱，如黄酱、豆瓣酱，含蛋白质、矿物质及B族维生素，而芝麻酱含钙质较多。酱油是由黄豆发酵制成的调味品，每100ml酱油含食盐约20g。醋是用粮食、糖和酒等为原料，经醋酸发酵而成，按原料不同分为米醋、糖醋、酒醋等。食醋中含醋酸为3%～5%，有芳香气味，不能长时间盛放在金属容器中。

1﹒八角茴香

《中国食物成分表2002》 编码 20‐6‐001

【性味功效】

辛，甘，温；温阳散寒，理气止痛。

【食疗应用】

疝气偏堕时，用大茴香末和小茴香末各50g，用猪膀胱1只，连尿将2种茴香末放入内，系定放入罐内，用酒煮烂后，连膀胱捣烂，做成丸如梧桐子大小，每次服食50丸，用白开水送服。腰痛如刺时，可用炒研八角茴香，每次10g，空腹时用盐汤送服。或以糯米500～1000g，炒热盛袋，拴于痛处。大小便皆秘，腹胀如鼓，气促者，可用炒熟去壳大麻子25g，八角茴香7个，研作细末后，加生葱白3～7根，同研煎汤，调成五苓散服用。胃气痛时，用大茴香9g，加酒煎服或研末，加适量白糖调味食用。

【成分药理】

果实含挥发油，即茴香油、脂肪及蛋白质、树脂等。其中茴香油主要为茴香醚，且有少量甲基胡椒酚、茴香醛、茴香酸、茴香酮等。醇提取物在体外对革兰阳性细菌有抑菌作用，与青霉素钾盐20U／ml相似。对革兰阴性细菌有抑菌作用，与硫酸链霉素50U／ml相似。对真菌的抑菌作用大于1%苯甲酸及水杨酸。茴香油有刺激胃肠神经和血管，增强血液循环作用。

【说明】

为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名大茴香、八角香、八角大茴、大八角等。大茴香和小茴香形状不一，但性味及药用功效基本相同，作为调味香料用大茴香为多。莽草果实与大茴香为同属植物，形状与八角茴香非常相似，极易混淆。莽草果实有毒，不可误用，其主要区别为莽草果实较小，通常长7～10mm，其尖端呈向上弯曲鸟喙状，果柄多垂直，常脱落。带树胶样气味，其味较苦。阳虚火旺者应慎服。

2﹒醋
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【性味功效】

酸、苦，温；活血散瘀，消食化积，消肿软坚，解毒杀虫，治癣疗疮。

【食疗应用】

为预防流行性感冒、流行性腮腺炎、流行性脑脊髓膜炎，可在临睡前关好门窗，按每平方米空间用3ml醋比例，在醋中加适量水，小火慢蒸，使空气有较浓酸味。中等房间用醋90～120ml在晚上烧熏1次，就能控制传染。风湿性关节炎，包括急性关节炎肿痛，可用好醋1000ml，煎至500ml；加入切细葱白100g，再煮沸1～2次，过滤后用布包好，趁热裹于患部，每天2次。如有呃逆时，可用醋、开水各30ml，调和在同，随意少量饮服。冻疮初起未溃时，可用醋煮热后，在温热时湿敷，每天2～3次。胆道蛔虫者，可按年龄大小，顿服酸醋30～50ml或更多，以后视情况，可再次服用，直至不痛为止。在疼痛明显减轻当天和次日，再按常规服用驱虫药物。手足癣，发生手部为“鹅掌风”，生于足部为“脚湿气”，用好醋120g，加水1000g，浸泡患侧手、足，每晚1次。鱼骨梗喉时，用醋120ml，缓缓喝下，再将馒头大口咀嚼咽下。疝气肿痛时，用青皮、小茴香各15g，用米醋500ml煮干，加水1000ml，煎至800ml，温和后服。诸肿毒时，用醋调大黄末涂抹患处。牙痛时，可用陈醋200ml、花椒6g，水煎去花椒后含漱。产后血晕者，可用铁器烧红，放入醋中浸淬，使患者吸入醋发出蒸气。原发性高血压患者，可用醋浸花生仁，每次7～10粒，每天晚上放入醋中浸泡，第2天早晨连醋吃下，连吃10～15天。

【成分药理】

含乙酸、琥珀酸、草酸、高级醇类、3‐羟基丁酮、二羟基丙酮、酪醇、乙醛、甲醛、乙缩醛及山梨糖等糖类。

【说明】

醋又名苦酒、醇酢、酢酒、醢、米醋。醋在自古即入药，通常多作药引用，内服也可外用，或用醋来泡制中药。作为调味品，醋不仅有调味作用，还可使胃酸增多，溃疡病患者不宜食醋。醋可促进食欲帮助消化，并有一定的杀菌作用，且可解除食物的腥味，使食物更加鲜美可口，别具风味。但醋也不宜过食，否则会伤胃、损齿、有损于筋骨。烹调醋不能用铜器具，因醋能溶解铜，会引起铜中毒。

3﹒花椒
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【性味功效】

辛，温；有毒；温中除湿，杀虫解腥。

【食疗应用】

胃寒痛时，可用花椒60g，炒焦研末，每天服用3次，每次3g，用米汤送服。风湿痹痛、四肢麻木时，用花椒60g，加水750ml，用纱布盖上，放屋外高处露过夜，次日清晨取回冷服，盖被出汗，症状即可减轻。反胃呕吐时，可用花椒6g，绿豆15g，水煎送服。呃噫不止用川椒200g，炒研后加面制成丸，如梧桐子大小，每次服10丸，用醋送服。用乌梅9g，加水煎服，每天2～3次分服。齿疼时，可用川椒50g，捣烂为末，加精白面做成丸如皂角子大小，烧热后在痛处外敷。头上白秃者，可用花椒末，加猪油调匀后，外敷。

【成分药理】

花椒果实含固醇、不饱和有机酸及挥发油。后者含牛儿醇、柠檬烯等。花椒对多种杆菌和球菌都有明显的抑制作用。所含挥发油有局部麻醉及止痛作用，并有杀灭猪蛔虫作用，故可作驱蛔剂。

【说明】

本品为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名大椒、秦椒、蜀椒、川椒等。作为调料用花椒，是指花椒果实果皮，通常在8～10月成熟后，剪取果枝，晒干除净枝叶杂质，分出种子，取用果花。所分出种子名椒目，椒目仅作药物不作调料食物食用。临床上常用椒目治疗水肿胀满，痰饮喘逆，有温肺化痰，温肾利水功效。阴虚火旺者忌服，孕妇慎服。

4﹒茴香
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【性味功效】

辛，温；温胃散寒，和胃理气。

【食疗应用】

疝气腹痛时，可用茴香、胡椒等分，研为细末，加面做成糊状制成丸，如梧桐子大小，每次服用50丸，在空腹时温热服用。肾虚腰痛，不能转侧时，可用炒茴香研末，将猪肾切作薄片，不切断，在每层中掺入药末，用水纸裹，煨熟后细嚼食。患有痛经时，可用小茴香15g，加水煎服，在经前3天时服用，连服3剂。睾丸鞘膜积液、阴囊象皮肿，可用小茴香15g，食盐4.5g，同炒焦后，研为细末，打入青壳鸭蛋1～2只，同煎为饼，临睡用米酒送服，可连服4天为1个疗程。

【成分药理】

果实含挥发油，主要成分为茴香醚、小茴香酮、茴香醛、茴香酸等。茴香油可作驱风剂，腹部胀气时可排除气体，减轻疼痛，有缓解肠痉挛，减轻疼痛作用，并有一定的抗菌效果。

【说明】

本品为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名小茴香、土茴香、谷茴香等。茴香是常用调味品，市场上出售五香粉以小茴香、八角茴香、砂姜、花椒、桂皮等5种调味品按一定比例配制而成，为各地民间作荤、素菜肴时常用调味佳品。其性温燥而辛香，故有健脾燥湿，温中和胃，行气畅中功效。《中华人民共和国药典》载有用茴香制剂，如用小茴香提取茴香油，用八角茴香制成八角茴香醑和八角茴香水，都是常用止咳祛痰和健胃良药。

5﹒胡椒
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【性味功效】

辛，热；温中下气，和胃止呕。

【食疗应用】

治疗感冒风寒时，可用胡椒8粒，暖脐膏1张，将胡椒研碎，放在暖脐膏中央，贴于第二与第三胸椎之间。贴后局部有痒感，为药物反应之故，不要揭开。吃肉类过多，宿食不消时，可用胡椒粉、生姜、紫苏各3g，水煎服。五脏风冷，冷气胸腹痛，吐清水者，可用胡椒粉适量服用，也可加在汤中服食。反胃、呕吐，数天不停时，可用胡椒粉1.5g，微煨后加生姜50g，水1000ml，煎取汁500ml，温热时分3次服用。治疗胃痛时，可用胡椒7粒，去核大枣3个，共煮后吃枣喝汤，每天1剂。慢性气管炎、哮喘者，可用白胡椒数粒，放入75%酒精中泡30分钟，取出后切成2～3瓣，用于穴位埋藏。选穴用膏肓、定喘、胸骨前压痛点、膻中、肺俞等。夏天冷泻，霍乱时，可用胡椒碾末，做成丸如梧桐子大小，每次服食40丸，每天1次。妇女痛经时，可用白胡椒粉1g，白酒50ml，烫热白酒后冲服胡椒粉。牙疼时，用白胡椒粉适量，加青盐适量，清除龋洞内腐物后，将药塞入洞内。冻伤时，可用胡椒10g，白酒90ml，将胡椒浸于酒内，7天后过滤使用。将药液涂在冻伤处，每天1次。

【成分药理】

含胡椒碱、胡椒酯碱、胡椒新碱，挥发油含向日葵素、松香芹醇等。将胡椒含于口内，能引起血压上升，收缩压平均升高2.74kPa（13.1mmHg），舒张压升高2.41kPa（18.1mmHg），均于10～15分钟后恢复，对脉搏无显著影响。内服可作驱风、健胃剂，外用可作刺激剂。并有微弱抗疟作用，故本品小剂量能增进食欲，大剂量则刺激胃黏膜，引起充血性炎症。胡椒碱有抗惊厥作用，可用于癫痫临床治疗。

【说明】

本品为卫生部公布的法定药物和食物两用植物。又名浮椒、玉椒。胡椒分黑、白两种，黑胡椒与白胡椒是同种果实。黑胡椒是未成熟果实，为没有经过加工去皮产品，故干燥后，外皮皱缩变成黑色。白胡椒品质好，种仁饱满，为成熟好果实，是经过加工去皮而成，故为白色。黑胡椒气味较淡，白胡椒气味峻烈，故药用以白者为上。阴虚者，有火时应忌服。

6﹒酱油
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【性味功效】

咸，寒；解热除烦，解毒。

【食疗应用】

毒虫、蜂蜇伤时，可用酱油汁涂抹伤处。滚汤、火烧灼，未形成水疱时，可用豆酱汁敷贴。痒疹时，可用酱油、醋，等量混合，涂于患处。

【成分药理】

含氮物质有蛋白质、多肽、肽及酪氨酸、胱氨酸、脯氨酸、天冬氨酸、赖氨酸、精氨酸、组氨酸、谷氨酸等。含较多食盐及硫酸盐、磷酸盐、钙、镁、钾、铁等。

【说明】

食疗应用时与酱基本相同。另外，可作为虫蜇伤及水火烫伤时外用药。

7﹒味精
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【性味功效】

补脑镇惊，醒神开胃。

【食疗应用】

防治肝性脑病时，可用味精每次3g，每天3次。防治癫痫发作时，成人用量为每次1g，每天3次。治疗小儿大脑发育不全时，用量可按每岁每天1～1.5g，每天分3次服用。

【成分药理】

含谷氨酸及钠。

【说明】

味精又名味素，化学名称为谷氨酸钠或麸氨酸钠，是常用调味品。味精有强烈鲜味，是深受欢迎的调味品。在医疗上也有一定的价值，可增进食欲，提高人体对其他食物营养素的吸收能力。味精含大量谷氨酸，是人体所需氨基酸之一，90%可被人体吸收，组成人体组织蛋白。谷氨酸能在体内转变为谷氨酰胺，可防治肝性脑病。并参与脑内蛋白质和糖类代谢，能改善神经系统功能，故对大脑发育不全、癫痫等病症，有辅助治疗作用，烹调食物时放味精调味对身体有益无害。

8﹒食盐
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【性味功效】

咸，寒；清火凉血，通便解毒，滋肾坚齿。

【食疗应用】

治疗习惯性便秘，可在每天早晨空腹喝淡盐水500ml。牙龈出血时，早晚用盐细末刷牙，可连续使用。血痢不止时，可用精白盐烘干后研成末，调粥吃3～4次。阳脱虚症，四肢厥冷，不省人事，或小腹紧痛时，可用盐炒热，熨脐下气海穴。咽喉肿痛者，可每天数次用盐水含漱。化脓疮口、碰伤后被泥土污染或溃烂有脓创口，可用淡盐水冲洗，有杀菌防腐，促进伤口痊愈作用。

【成分药理】

主要为氯化钠，还含氯化镁、硫酸镁、钙等杂质。

【说明】

食盐又名盐、咸鹾。我国很早在日常生活中就应用食盐调味，认为盐是人体必需食品，且常用作药物来治疗某些疾病。现代医学认为盐是维持机体渗透压的主要成分，是维持人体生理功能不可缺少的物质，缺乏时可发生某些临床病症。食盐内服有降火益肾功效，并且较早地作为清热解毒、消炎灭菌外用药物来冲洗伤口。食盐为人体所必需，但食用时应注意，成人每天6g左右，即可满足需要。老年人、原发性高血压、肾脏病、心脏病、肝脏病时，应注意减少摄入量，病情严重者应限量或忌盐。

9﹒盐卤

【性味功效】

咸，苦，有大毒；治疖消痈。

【食疗应用】

患有疖痈时，可用盐卤水加白面熬成浆糊，摊于厚纸上，纸中心剪孔备流脓，贴于患处。吐泻不止者，可用盐卤浸泡足部。

【成分药理】

为食盐沥下卤汁，别名盐胆水、卤水、滴卤。毒性强，只能外用，不可内服。


第九节 药食两用动植物

卫生部相继公布了2批共69种药物和食物两用动植物。第一批为61种，分别是乌梢蛇、蝮蛇、酸枣仁、牡蛎、栀子、甘草、玳玳花、罗汉果、肉桂、决明子、莱菔子、陈皮、砂仁、乌梅、肉豆蔻、白芷、菊花、浆香、沙棘、郁李仁、青果、薤白、薄荷、丁香、高良姜、白果、香橼、火麻仁、橘红、茯苓、香薷、红花、紫苏、八角茴香、刀豆、山药、山楂、小茴香、木瓜、龙眼肉、白扁豆、百合、花椒、芡实、姜（生姜、干姜）、赤小豆、佛手、昆布、桃仁、杏仁、莲子、桑葚、菊苣、淡豆豉、黑芝麻、黑胡椒、蜂蜜、榧子、薏苡仁、枸杞子、枣（大枣、酸枣、黑枣）。后来又增加以下8种，即麦芽、黄芥子、鲜白茅根、荷叶、桑叶、鸡内金、马齿苋、鲜芦根。在以前有关章节中已有介绍，其余介绍如下：

1﹒乌梢蛇

为游蛇科动物乌梢蛇除去内脏后的全部。又名黑花蛇、青蛇、乌龙蛇、剑脊蛇。分布于浙江、江苏、湖南、湖北、山西、河北等地。

【性味功效】

味甘，咸，性平；入肺，脾经。祛风胜湿，通经活络。

【食疗应用】

治疗风湿痹症，骨、关节结核，麻风、破伤风、小儿麻痹症等。每天用量为5～12g。

【成分药理】

含丰富蛋白质、脂肪，并含其他有抗风湿作用成分。

【说明】

乌梢蛇为卫生部公布的法定药食两用动植物。

2﹒蝮蛇

为蝮蛇科动物蝮蛇除去内脏后的全部。又名土兀蛇、反鼻蛇、土锦、灰地匾、土球子、地扁蛇等。分布于我国北部和中部地区。

【性味功效】

味甘，性温，有毒；祛风，攻毒。

【食疗应用】

治疗麻风、皮肤顽症、瘰疬等症。每天用量10g左右，内服浸酒或烤焦后研末内服，也可外用。有毒性，用时应慎重。

【成分药理】

蛇毒已分离提纯出血因子HRⅠ和HRⅡ、蛋白酶B，并含1种缓激肽释放酶、2种激肽破坏酶和强化因子E。

【说明】

蝮蛇为卫生部公布的法定药食两用动植物。

3﹒酸枣仁

为鼠李科植物酸枣种子。又名枣仁、酸枣核。产于辽宁、河北、内蒙古、山东、山西、河南、安徽、陕西等地。

【性味功效】

味甘，性平；入心，脾，肝，胆经。养肝阴，补营血，宁心神，敛汗。

【食疗应用】

治疗心烦不眠、心悸怔忡、自汗、盗汗、口渴等症。实验研究证实煎剂有镇静、催眠、降压、降温、镇痛等作用。每天用量为10～15g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

4﹒栀子

为茜草科植物山栀果实。又名山栀子、木丹、越桃、支子、小栀子。产于广东、广西、安徽、江苏、浙江、江西、四川、贵州、台湾等地。

【性味功效】

味苦，性寒；入心，肝，肺，胃经。清热，泻火，凉血，明目。

【食疗应用】

治疗烦热不眠、黄疸、淋症、糖尿病、目赤肿痛、吐血、鼻出血、尿血、血痢、疮疡、跌打损伤、烫火伤等症。药理实验证实有利胆、镇静、降压，抑制真菌等作用。常用于治疗急性黄疸性肝炎、蚕豆黄、肾炎水肿、乳腺炎、腮腺炎。每次用量为5～12g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

5﹒甘草

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐011

为豆科植物甘草根和根茎。

【性味功效】

甘，平；性温；和中益气，补虚解毒。

【食疗应用】

可治疗老年气虚，脏腑怯弱，腹脘胀满，肠鸣腹泻；心气不足，脉结代，心悸，咳逆气喘；气郁化火，心烦不寐，关节肿痛，风寒湿痹。有肾上腺皮质激素样作用，抗感染和抗过敏、抗肿瘤作用，可抑制溃疡发展，并有抗脂肪肝功能及解毒、镇咳、镇痛等作用。治疗老年病时，每次3～10g，日剂量不宜超过15g。

【成分药理】

含甘草甜素、甘草次酸、甘草素、甘草酮、还原糖，淀粉、食物纤维和胶质等。甘草有水钠潴留作用，原发性高血压治疗时慎用。

【说明】

甘草为卫生部公布的法定药食两用动植物。

6﹒玳玳花

为芸香科植物玳玳花花蕾；又名枳壳花、代代花、酸橙花。主要产于江苏、浙江。

【性味功效】

甘，微苦；疏肝和胃，理气解郁。

【食疗应用】

可用于肝胃气痛、气管炎、咳嗽、胸闷有痰、食欲缺乏、恶心等症治疗。常用剂量为每次3～6g，煎汤或泡茶后饮用。

【成分药理】

花蕾含挥发油、柠檬烯、芳香醇、香茅醇等，尚含新橙皮苷和柚皮苷。

【说明】

玳玳花为卫生部公布的法定药食两用动植物。

7﹒罗汉果

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐018

为葫芦科植物罗汉果果实。又名拉汗果、假苦瓜等。广西有大量栽培，为其主要产地。

【性味功效】

味甘，性凉，入脾，肺经；清肺，止咳，润肠通便。

【食疗应用】

可主治痰火咳嗽、喉燥声嘶、血燥便秘。常用于百日咳、支气管炎、扁桃体炎、喉炎治疗。煎汤或制成药膳服食。剂量以每次10～15g为宜。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

8﹒肉桂

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐021

为樟科植物肉桂干皮和树皮。又名牡桂、大桂、玉桂、紫桂。分布于福建、广西、广东、云南等地。

【性味功效】

味辛，甘，性热，入肾，脾，膀胱经；补肾阳，暖中焦，除积冷，通血脉。

【食疗应用】

胃气寒痛时，用桂皮3g，研成细末，每天2次，服时用温开水送服。经前小腹胀痛时，用桂皮6g，山楂肉10g，红糖50g，加水适量煎汁，于月经来潮之前，分2次温服。妇女产后腹痛时，可用桂皮3～6g，红糖12g，水煎汁后温服。

【成分药理】

天竺桂树皮含挥发油即桂皮油，含水芹烯、丁香油酚、甲基丁香油酚等。桂皮中含桂皮油，能刺激胃肠黏膜，使消化吸收功能亢进，能解除胃肠痉挛性疼痛，增加胃液分泌，促进胃肠蠕动，排除消化管积气，抑制肠内异常发酵。还可兴奋神经，促进血液循环，扩张血管和解热，对痢疾杆菌等细菌尚有抑制作用。丁香油酚也有一定的抗菌效果，可抑制葡萄球菌、链球菌、白喉杆菌、变形杆菌、铜绿假单胞菌、大肠杆菌、痢疾杆菌、伤寒杆菌等致病菌生长繁殖，并有驱蛔作用。此外，尚有健胃、止痛功能。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。桂皮是常用芳香调味品之一。作为调味品用桂皮，通常是指天竺桂等树皮。另有肉桂是指肉桂树皮，均属樟科植物，所含成分多相同。只是桂皮味薄，故功效不及肉桂。

9﹒决明子

为豆科植物决明种子，亦称草决明。

【性味功效】

咸，平；清肝明目，利水通便，益肾补精。

【食疗应用】

适用于老年阴虚肝旺、肝热上冲，目赤涩痛、羞明多泪，老年燥热，便秘或肥胖，阴虚火旺、头晕、头痛等症，有降低胆固醇、降血压、抗菌作用。治疗老年病剂量，煎剂10～30g，散剂每天3～19g，抗衰老健身散剂每天6g。老人脾胃虚寒，大便溏泻者，应忌服。本品为治风湿要药，需与枸杞子、女贞子、生地等药物同服。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

10﹒莱菔子

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐017

为十字花科植物萝卜成熟种子，又名萝卜籽。全国各地均普遍栽培。

【性味功效】

味辛，甘，性平；入肺、胃经；功能下气，化痰，消食。

【食疗应用】

主治咳嗽痰喘、食积气滞，便秘、下痢后重、淤血肿痛等症。莱菔子有抗细菌和真菌作用。

【成分药理】

其中含莱菔素、脂肪油、挥发油、植物固醇等。脂肪中含多量芥酸、亚油酸、亚麻酸等，挥发油含甲硫醇等。剂量为每次5g左右，内服煎汤。莱菔素对小鼠和离体蛙心有轻微毒性作用。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

11﹒陈皮

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐007

为芸香科植物福橘或朱橘等多种橘类成熟果实果皮，含挥发油。

【性味功效】

辛，苦，温；理气，调中燥湿，化痰。

【食疗应用】

可用于胸腹胀满、不思饮食、呕吐、咳嗽痰多等症。每天5～15g，煮粥、煎汤，均可食用。

【成分药理】

含挥发油，其中主要为柠檬烯、黄酮苷等成分。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

12﹒砂仁

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐022

为姜科植物阳春砂或缩砂成熟果实或种子。又名缩砂仁、缩砂密或缩砂蜜。原植物分布于广东、广西及越南等地。

【性味功效】

味辛性温；入脾，胃经；行气调中，和胃，醒脾。

【食疗应用】

主治腹痛痞胀、胃呆食滞、寒泻冷痢等症。每天1.5～2g。煎汤或配制药膳后食用。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

13﹒乌梅

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐024

为蔷薇科植物干燥近成熟果实。又名橘梅肉、梅实、春梅、熏梅等。原植物分布于四川、浙江、福建、湖南、贵州、广东、湖北、云南、陕西、安徽、江苏、广西等地。

【性味功效】

味酸，涩，性平；入肝，脾，肺，大肠经；敛肺，涩肠，生津，安蛔。

【食疗应用】

主治肺虚久咳、久痢滑肠、虚热消渴、呕吐、腹痛、胆道蛔虫等症。每天使用剂量6～12g，煎后内服，或制成药膳使用。

【成分药理】

含苹果酸、柠檬酸、琥珀酸等多种酸类，谷固醇、糖类等成分。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

14﹒肉豆蔻

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐020

为姜科植物白豆蔻果实。又名壳蔻、白蔻等。原植物分布于国外，我国广东、广西、云南等地有栽培。

【性味功效】

味辛，性温；暖胃，消食，行气，宽中。

【食疗应用】

可治疗气滞、食滞、胸闷腹胀、噎膈呕逆、疟疾等症。每天可用剂量为1.5～5.0g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

15﹒白芷

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐001

为伞形科植物兴安白芷、川白芷、柿白芷、云南牛防风根。又名芳香、苻蓠、泽芬、香白芷等。兴安白芷和川白芷分别分布于黑龙江、吉林、辽宁，杭白芷分布于浙江、台湾，云南牛防风分布于云南、四川。

【性味功效】

味辛，性温；入脾，肺，胃经。祛风，燥湿，消肿，止痛。

【食疗应用】

可治疗头痛、眉棱骨痛、齿痛、鼻渊、寒湿腹痛、肠风痔漏、赤白带下、痈疽疮疡、皮肤瘙痒、疥癣等症。实验证明有抑制大肠杆菌、痢疾杆菌、伤寒杆菌、副伤寒杆菌、铜绿假单胞菌、变形杆菌、霍乱杆菌作用。每天常用剂量为2.5～6g。

【成分药理】

兴安白芷含白当归素、氧化前胡素、欧芹属素乙、异欧芹属素乙、珊瑚菜素等成分。川白芷根含川白芷素、佛手柑内酯和伞形花内酯等成分。杭白芷含6种呋喃香豆精。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

16﹒藿香

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐030

为唇形科植物广藿香或藿香全草。广藿香在广东、云南有栽培，藿香在黑龙江、吉林、辽宁、河北、河南、山东、陕西、江苏、广东、湖北、云南等地，均有分布。

【性味功效】

味辛，性微温，入肺，脾，胃经；醒脾，和中，祛暑化湿。

【食疗应用】

主治感冒暑湿、寒热头痛、胸脘痞闷、呕吐、泄泻痢疾、口臭等症。含挥发油，对许兰毛癣菌等多种真菌，钩端螺旋体有抑制作用。每天常用剂量为5～15g。可内服，也可外用治手、足癣。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

17﹒沙棘

为豆科植物砂珍棘豆全草，又名泡泡草。分布在陕西、甘肃、山西、河北、内蒙古等地。生于沙地、河岸沙滩、山坡等地。

【性味功效】

味淡，性平；消食健脾。

【食疗应用】

可治疗小儿消化不良等症。煎汤饮服，每次剂量可用25～50g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

18﹒郁李仁

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐025

为蔷薇科植物郁李、欧李或长梗郁李种子。又名郁子、郁里仁、李仁肉。前者原植物分布于辽宁、华北、华东等地，后者分布在东北及内蒙古。

【性味功效】

味辛，苦，甘，性平；入脾，大小肠经；下气，利水，润肠，通便。

【食疗应用】

可治疗腹水，肢体和面部水肿，小便不利，大便不畅等症。每天常用剂量为3～10g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

19﹒薤白

《中国食物成分表2002》 编码 04‐4‐502

为百合科植物小根蒜干燥鳞茎。又名薤根、小独蒜、薤白头、小蒜。原植物分布于黑龙江、吉林、辽宁、河北、山东、湖北、贵州、云南等地。

【性味功效】

味辛，苦，性温；入肺，胃，大肠经；通阳散结，行气导滞。

【食疗应用】

主治胸痹疼痛，痰饮咳喘，泄痢有里急后重等症。含蒜氨酸、甲基蒜氨酸、大蒜糖等成分。每次剂量为4.5～9g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

20﹒薄荷

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐002

为唇形科植物薄荷或家薄荷全草或根；又名番荷菜、升阳菜、夜息花。主要分布于华北、华东、华南、华中及西南等地。

【性味功效】

味辛，性凉；入肺，肝经；疏风，散热，辟秽，解毒。

【食疗应用】

可治疗外感风热、头痛、目赤、咽喉肿痛、食滞气胀、口疮、牙痛、疮疥、瘾疹等症。每天常用剂量为2.5～6g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

21﹒丁香

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐008

为桃金娘科植物丁香花蕾，又名丁子香、支解香、雄丁香、公丁香。原产于坦桑尼亚、马来西亚、印度尼西亚等国，我国广东地区也有出产。

【性味功效】

辛，温。丁香油甘辛大热，丁香露性味辛烈。温中止痛，和胃暖肾，降逆止呕。

【食疗应用】

朝食暮吐者，可用丁香数粒研末，加甘蔗汁、姜汁制成丸，如莲子大小，含咽服用。胃痛用丁香15g，肉桂9g，共研为末，可分为10份，每次服1份，每天服3次。心痛不止时，用丁香25g，桂心50g；捣细做成为散剂，每次在食前饮服，以热酒调下5g。呃逆用丁香、柿蒂各1g。共研细末，一次用开水送服。龋齿牙痛，取丁香油滴入蛀孔，或用棉球蘸丁香油，塞填鼻孔中。如患有癣症，用丁香15g，加入70%酒精至100ml，浸48小时去渣。每天涂搽患处3次，通常3～5天能治愈。

【成分药理】

花蕾含挥发油即丁香油，主要含丁香油酚、乙酰丁香油酚、β石竹烯及甲基正戊基酮等。小鼠腹腔注射煎剂LD50
 为1.8g／kg；口服丁香油花生油溶液为1.6g／kg，煎剂中毒症状为呼吸抑制，后肢无力。狗口服丁香花生油溶液5g／kg，可发生呕吐而死亡，2g／kg仅呕吐不死。大鼠口服丁香油酚，LD50
 为1.9g／kg，中毒症状为麻痹和内脏出血。麻痹用士宁、尼可刹米、咖啡因治疗效果不佳。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。药用分公丁香、母丁香。公丁香是其未开花蕾，力足气香，效佳；母丁香是其未成熟果实，气味较淡，功效稍弱，故临床多用公丁香。热病及阴虚内热者忌用。

【附】

丁香油为丁香经蒸馏所得挥发油，性味甘辛大热，功效为暖胃、温肾。可治疗胃寒痛胀、呃逆、吐泻、口臭、牙痛、疝痛、阳痿等。其药效胜于丁香，故《纲目拾遗》说“丁香油，透关窍，祛寒，力速于丁香”。丁香露为丁香干燥花蕾蒸馏液。性味辛烈，可治胃痛、胃寒。

22﹒高良姜

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐012

为姜科植物高良姜根茎；又名膏凉姜、良姜、蛮姜、小良姜、海良姜。原植物分布于广东、海南、雷州半岛、广西、云南、台湾等地。

【性味功效】

味辛性温；入脾，胃经；温胃，祛风，散寒，行气，止痛。

【食疗应用】

可治疗脾胃中寒、脘腹冷痛、呕吐、泄泻、噎嗝反胃、食滞、冷癖等症。用量为每天2.5～5g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

23﹒香橼

《中国食物成分表2002》 编码 21‐6‐301

为芸科植物枸橼或香圆成熟果实。枸橼主要分布于长江流域及其以南地区，香圆主要分布于江苏、浙江、江西、安徽、湖北、四川等地。

【性味功效】

味辛，苦，酸，性温；入肝，肺，脾经；理气，疏肝，消痰利膈。

【食疗应用】

主治胃痛胀满，痰饮、咳嗽、气壅，呕吐少食。使用剂量为每次3～6g。

【说明】

香橼也叫柚子，文旦。为卫生部公布的法定药食两用动植物。

24﹒火麻仁

为桑科植物大麻种仁；又名麻子、麻子仁、大麻子、大麻仁。原植物全国各地均有栽培。

【性味功效】

味甘，性平；入脾，胃，大肠经；润燥，滑肠，通淋，活血。

【食疗应用】

主治肠燥便秘、消渴、通淋、内痹、痢疾、月经不调、疥疮、癣等症。有降低血压作用。每次使用剂量为10～12g。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

25﹒橘红

为芸香科植物橘及其栽培变种多种橘类果皮外层红色部分；又名芸皮、芸红。原植物分布于安徽、陕西、江西、江苏、浙江、湖北、湖南、四川、福建、广东等地。

【性味功效】

味辛，苦，性温；入脾，肺经；理气健脾，燥湿化痰。

【食疗应用】

主治胸腹胀满，食少吐泻，咳嗽痰多，鱼蟹中毒等症。每次用量为3～9g。内服煎汤或制成药膳食用，如橘皮醒酒汤。

【成分药理】

含挥发油、橙皮苷，维生素C和B1
 等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

26﹒香薷

为唇形科植物海州香薷带花全草，又名香菜、香戎、香茸、蜜蜂草、紫花香柔。分布在河北、山东、河南、安徽、江苏、浙江、江西、湖北、四川、云南、陕西、甘肃等地。

【性味功效】

辛，微温入肺，胃经，发汗解暑，行水散湿，温胃调中。

【食疗应用】

治疗夏日感寒饮冷、头痛发热、恶寒无汗、胸痞腹痛、呕吐、腹泻、水肿等症。使用剂量每天为3～10g，煎汤内服，或研末。表虚者忌服。

【成分药理】

海州香薷含挥发油；密花香薷挥发油含量为0.3%，其中主要成分为香薷二醇、固醇、酚类物质和黄酮苷等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

27﹒红花

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐013

为菊科植物红花花；又名红蓝花、刺红花、草红花。原植物全国各地均有栽培。

【性味功效】

味辛，性温；入心、肝经；活血化瘀，通经止痛。实验证明其煎剂对动物在体子宫及离体子宫均有显著兴奋作用，对肠管、血管、支气管平滑肌也有兴奋功能，并能降低血压及血脂。每次用量为3～5g。孕妇忌服。

【食疗应用】

可治疗经闭、肿瘤、难产、死胎、产后恶露不行、淤血肿痛、痈肿、跌打损伤等症。

【成分药理】

含红花黄色素、黄花苷和脂肪酸等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

28﹒紫苏

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐027

为唇形科植物紫苏带叶嫩枝。

【性味功效】

味辛，性温；苏叶入肺、脾经，苏子入肺、大肠经。调中益脾胃，发表散寒；苏子下气消痰宽肠。

【食疗应用】

可治疗老年脾胃不和、心腹胀满不适。感冒风寒、咳逆痰喘、便秘等症。发热家兔有解热作用，并可降低血压及延缓衰老。每次用量为6～9g。温热病及有气虚者忌服。

【成分药理】

含挥发油0.1%～0.2%，主要为左旋紫苏醛及紫苏酮。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

29﹒木瓜

《中国食物成分表2002》 编码 06‐5‐012

为蔷薇科植物贴梗海棠子实体；又名木瓜实、铁脚梨、贴梗海棠、皱皮木瓜、宣木瓜等。分布于安徽、浙江、湖北、四川等地，湖南、福建、河南、陕西、江苏等地也有分布。

【性味功效】

酸、温、无毒、入肝、脾经。平肝舒筋，和胃化湿；湿痹脚气，霍乱大吐泻，转筋不止。

【食疗应用】

可治疗湿痹拘挛，腰、膝关节酸重、疼痛，吐泻后肌肉痉挛，脚气水肿等症。剂量为每次6～9g。

【成分药理】

含皂苷、黄酮苷、苹果酸、酒石酸、柠檬酸、维生素C，苹果胶等物质。

【说明】

木瓜也叫番木瓜。为卫生部公布的法定药食两用动植物。

30﹒白扁豆

《中国食物成分表2002》 编码 03‐9‐102

为豆科植物豆角嫩荚壳及种子。又名扁豆、沿篱豆、褊豆等。国内普遍栽培。

【性味功效】

甘，微温；健脾化湿。

【食疗应用】

可治疗赤白带下，服药后胎动不安，暑天腹泻，呕吐等症。

【成分药理】

含蛋白质、脂肪、糖类、钙、磷、铁、锌，淀粉酶抑制物，血球凝集素A和B，豆固醇、磷脂、蔗糖、葡萄糖、半乳糖、果糖、淀粉等。豆荚含哌啶酸‐2为溶血素，高温才能被破坏。血球凝集素A为毒性蛋白，可引起大鼠肝脏区域性坏死。血球凝集素B为胰蛋白酶抑制剂；在体内不易消化，并能抑制凝血酶而使凝血时间延长。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

31﹒佛手

《中国食物成分表2002》 编码 04‐3‐205

为芸香科植物佛手果实。又名佛手柑、佛手香橼、蜜筒柑、蜜罗柑、福寿柑、五指柑。原植物栽培于广东、广西、福建、云南、四川、浙江、安徽等地。

【性味功效】

味苦、辛甘、性温；入肝，胃经；理气，化痰。

【食疗应用】

主治胃痛、肋胀、呕吐、嗌嗝、痰饮、咳喘等症，并能解酒。每天用量为2.5～10g。

【说明】

也叫佛手瓜、棒瓜、菜肴梨。为卫生部公布的法定药食两用动植物。

32﹒昆布

《中国食物成分表2002》 编码 05‐2‐003

为卫生部公布的法定药食两用动植物。其性味功效同海带；详见海带有关内容。

33﹒桃仁

《中国食物成分表2002》编码 21‐1‐023

为蔷薇科植物桃或山桃干燥成熟种子；又名核桃仁、毛桃、白桃、山毛桃、野桃。原植物分布于四川、云南、陕西、山东、河北、河南、辽宁、贵州等地。

【性味功效】

味苦，甘，性平；入心，肝，大肠经；活血化瘀，润肠通便。

【食疗应用】

主治经闭、痛经、肿瘤、跌打损伤、肠燥、便秘等症。常用剂量为每天4.5～9g。

【成分药理】

含苦杏仁苷，脂肪酸，挥发油等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

34﹒莲子

《中国食物成分表2002》 编码 07‐2‐009

为睡莲科植物莲干燥成熟种子；又名水芝丹、莲蓬子、莲实、藕实、泽芝。原植物分布于湖南、湖北、福建、江苏、江西、山东、山西、安徽、陕西、辽宁、黑龙江等地。

【性味功效】

味甘，涩，性平；入脾，肾，心经。补脾止泻，益肾涩精，养心安神。

【食疗应用】

主治脾虚久泻、遗精、带下、心悸、失眠等症。每天用量为6～15g。

【成分药理】

含多量淀粉、蛋白质，钙、磷、铁等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

35﹒菊苣

《中国食物成分表2002》 编码 04‐5‐413

为菊科植物菊苣全草，又名卡斯尼（维名）。分布在我国中部、东北及新疆等地。

【性味功效】

清肝利胆。

【食疗应用】

可治疗黄疸型肝炎。野生菊苣花提取物对动物中枢神经系统有兴奋作用，并有强心功能，有抗菌、收敛作用。可提高食欲，但不增加平滑肌张力。常用剂量为每次10g，加水煎服。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

36﹒淡豆豉

《中国食物成分表2002》 编码 20‐3‐112

为豆科植物黑大豆种子经蒸罨加工而成。又名香豉、淡豉。产于全国各地。

【性味功效】

苦，寒；入肺，胃经；解表除烦，宣郁解毒。

【食疗应用】

治疗伤风感冒，头痛时，可用豆豉1把，葱白10余根，煮汤以发汗。断奶胀奶者，用豆豉250g，水蒸服250ml，余下洗浴乳房。血痢不止者，可用豆豉、大蒜等分，做成梧桐子大小丸，每次30粒，用淡盐汤送服。小儿有胎毒时，用淡豆豉煎浓汁，服15～20ml。误食鸟兽肝中毒时，可用豆豉水浸滤汁服。发热后烦躁、失眠症时，用豆豉12g，煎汤服用。

【成分药理】

黑大豆含丰富蛋白质、脂肪、糖类，异黄酮类、大豆黄酮苷、染木苷，皂苷有大豆皂醇A、B、C、D、E5个苷元，尚含胆碱，胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 ，烟酸、叶酸、亚叶酸、生物素等。大量黄酮和染料木素有雌激素样作用，大豆黄酮对离体小鼠小肠有解痉功能。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。豆豉有咸豆豉、淡豆豉、酱豆豉。古代尚有麸豉、瓜豉等；均当食品用。唯淡豆豉能入药，可与葱、姜、红糖等煎汤，治疗普通感冒和腹泻。咸豆豉性味咸，寒；用盐、椒制，产于福建蒲州；可解热除烦、调中发汗。通常当食物佐餐。如治疗感冒之轻症，与生姜同煎。

37﹒黑胡椒

《中国食物成分表2002》 编码 20‐6‐002

为卫生部公布的法定药食两用动植物。是胡椒科植物胡椒的未成熟果实，功效与胡椒相同，详见胡椒有关内容。

38﹒枸杞子

《中国食物成分表2002》 编码 21‐1‐033

为茄科植物枸杞或宁夏枸杞成熟果实；又名枸起子、杞子、枸杞果、红耳坠、枸杞豆。前者分布于全国大部分地区，后者原植物分布在宁夏、甘肃、内蒙古、青海、新疆等地。

【性味功效】

味甘，性平；入肝、肾经。补肾，益精，养肝，明目，延年益寿。

【食疗应用】

主治肝肾不足、遗精、头晕、目眩、消渴、慢性肝炎、糖尿病等症。有抗脂肪肝、降低血糖、降胆固醇等作用。常用剂量为每天5～12g。

【成分药理】

含胡萝卜素，维生素B1
 、B2
 、C，烟酸，亚油酸，钙、磷、铁，β谷固醇等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

39﹒麦芽

为禾本科植物大麦发芽颖果；又名大麦、大麦毛、大麦芽等。全国各地均有。

【性味功效】

味甘，性微温入脾，胃经；消食，和中，下气。

【食疗应用】

主治食积不消、脘腹胀满、食欲缺乏、呕吐泄泻、乳胀不消等症。有较好的助消化功能。用量为每次10～15g。

【成分药理】

主要含淀粉酶、转化糖酶，B族维生素，脂肪、磷脂，糊精、葡萄糖等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

40﹒黄芥子

为十字花科植物黄芥种子；又名辣菜子。主产于安徽、河南、山东、四川、河北、陕西、山西等地。

【性味功效】

性辛，温，入肺，胃经；可利气豁痰，温中散寒，通络止痛。

【食疗应用】

治疗痰饮咳喘，胸肋胀满疼痛，反胃呕吐，中风不语，肢体痹痛、麻木，阴疽，肿毒、跌打肿痛等症。使用剂量为3～10g，内服或外用。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

41﹒鲜白茅根

为禾本科植物白茅的新鲜根茎；又名茅根、兰根、茹根、白花茅根、丝毛草根、寒草根。原植物全国各地均有分布。

【性味功效】

味甘，性寒；入肺、胃小肠经；凉血、止血、清热、利尿。

【食疗应用】

主治热病烦渴、吐血、鼻出血、肺热喘急、胃热呃逆、淋症、小便不利、水肿、黄疸等症。实验证明有利尿、抗菌等药理作用。每天使用剂量为10～15g。

【成分药理】

根茎含甘露醇、葡萄糖、果糖、蔗糖、柠檬酸、苹果酸、薏苡素及芦竹素等多种物质。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

42﹒荷叶

为睡莲科植物莲叶，又名遐。原植物分布于湖南、湖北、福建、江苏、浙江、江西、山东、山西、安徽、河南、陕西、辽宁、黑龙江等地。

【性味功效】

味甘，性平；入肝，脾，胃经；清热解暑，升发清阳，凉血止血。

【食疗应用】

可治疗暑热烦渴、暑湿泄泻、脾虚泄泻、血热吐血、便血、崩漏等症。使用剂量为每次3～9g。

【成分药理】

含莲碱、荷叶碱、原荷叶碱、莲苷、酒石酸、柠檬酸、苹果酸、葡萄糖酸、琥珀酸等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

43﹒桑叶

为桑科植物桑叶；又名铁扇子。原植物全国各地均有栽培。

【性味功效】

味甘，性寒；入肺，肝经；疏风，清热，凉血，明目。

【食疗应用】

治外感风热、目赤肿痛、咳嗽、风疹、瘾疹、吐血、外伤出血等症。实验证明对伤寒杆菌、葡萄球菌有抑制作用，有抗螺旋体功能，并能降低毛细血管通透性而起止血作用，可解除支气管平滑肌痉挛。每次使用剂量为5～10g。

【成分药理】

含芸香碱、槲皮素，氨基酸，维生素B2
 、C、D等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

44﹒鸡内金

为雉科动物家鸡的干燥砂囊内膜；又名鸡黄皮、鸡肫皮、鸡食皮、鸡中金。原动物分布于全国各地。

【性味功效】

味甘，性平；入脾，胃，小肠，膀胱经。消积食，化结石，止遗溺。

【食疗应用】

主治饮食积滞、食后胀满、呕吐反胃、小儿疳积、遗精、遗尿、消渴等症。可增加胃液分泌量、酸度，增强消化能力。胃运动期延长，蠕动波增强，胃排空加速。每天使用剂量为3～9g。

【成分药理】

含蛋白质、胃肠激素等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

45﹒鲜芦根

为禾科植物芦苇的新鲜根茎；又名芦茅根、苇根、芦菇根、顺江龙、芦芽根等。原植物全国大部分地区有分布。

【性味功效】

味甘，性寒；入肺，胃经；清热生津，除烦，止呕。

【食疗应用】

主治热病烦渴、胃热呕吐、噎嗝、反胃、肺痈。每天使用剂量为15～30g。

【成分药理】

含薏苡素，蛋白质、脂肪、门冬酰胺，纤维素等。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。

46﹒茯苓

【性味功效】

甘，淡，平；利水渗湿，健脾和中。

【食疗应用】

小便淋沥时，用茯苓、山药各等分，研成细末，米汤调服。有水肿者，用茯苓、赤小豆各30g，煎汤服用。泄泻用茯苓12g，干姜数片，红糖20g，煎汁饮服。白带或梦遗者，用茯苓10g，用米汤调服，每天2次。

【成分药理】

含β‐茯苓聚糖、茯苓酸、乙酰茯苓酸，蛋白质、脂肪、葡萄糖、组氨酸，蛋白酶，卵磷脂、腺嘌呤、胆碱、β‐茯苓聚糖分解酶，钾和少量钠。有利尿作用，与含钾有关。对离体兔肠管有松弛效应，并有降低血糖功能。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。又名云苓、白茯苓，茯苓有赤白之分。白茯苓有补益功效，尤其能补益脾胃、助消化。茯苓有较弱利尿作用，用于水肿、小便短少或频数治疗。有安神和降糖作用，可治疗失眠多梦，对糖尿病也有一定疗效。北京茯苓糕和茯苓夹饼是闻名全国的药膳糕点。茯苓黑褐色外皮称为茯苓皮，内部为淡红色者称为赤茯苓。都可用于利尿为主。茯苓核心附于松树根者，称为茯神或抱木神，主要有安神作用。

47﹒黑芝麻
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【性味功效】

甘，平；滋养肝肾，润燥滑肠。填精益髓，补血扶羸。

【食疗应用】

五脏虚损时，可用芝麻九蒸九晒，用时去皮后，煎汤与粳米做成粥后食用。肝肾不足，脱发目花，皮肤燥涩，大便闭坚者，可用炒芝麻、经霜去梗后晒干桑叶等量研末，用糯米饭或炼蜜为丸。每天服用12～15g，可连续服食，定能获得治疗效果。老年四肢无力，腰酸膝痛用芝麻1000g，米仁1000g，干地黄250g，用布包好后，浸在5000ml酒内，密封5～6天后可饮用，空腹温服50ml左右。乳母奶少用芝麻炒研，加盐少量后可食用。水火烫伤后，可用生芝麻捣烂如泥，厚涂患处。痔疮肿痛可用芝麻煎汤后，温热时洗浴。

【成分药理】

每100g黑芝麻蛋白质含量为31.9%、脂肪为61.7%，钙564mg、磷368mg、铁50mg，居各种食物前列。脂肪包括油酸、亚油酸、棕榈酸、花生酸、二十四酸、二十二酸等不饱和脂肪酸。卵磷脂、甘油酯、固醇，芝麻素、芝麻林素、芝麻酚，蔗糖、戊聚糖、维生素E、烟酸和叶酸等物质。大鼠口服芝麻提取物，可降低血糖，增加肝糖原和肌糖原含量。但剂量太高时，可减少糖原合成。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。又名胡麻、巨胜、油麻、黑芝麻。芝麻气味平和，补肝益肾，滋补五脏，养血舒筋。常用于肝肾不足，虚风眩晕，腰膝酸痛，大便燥结，病后虚弱，须发早白，乳母奶少等症。因性滑润，有轻度刺激作用。有时也可外用治疗局部炎症。芝麻含多不饱和脂肪酸较多，对老年人保健有重要意义。自古即有多食用芝麻有延长寿命的说法。芝麻有致泻作用，榨油后饼对家畜有毒性作用，可引起肠绞痛、震颤、呼吸困难、胀气、咳嗽和呼吸抑制。给小牛喂食过多黑芝麻，则可发生湿疹、脱毛及瘙痒等症。

48﹒香榧子
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【性味功效】

甘，平；杀虫消积，润燥缓泻。

【食疗应用】

治疗蛲虫病时，用香榧子7粒，接连食用7天。蛔虫、钩虫、姜片虫、绦虫等寄生虫病，可用炒熟香榧子，每天早晨空服嚼食30～60g。治疗痔疮、尿频、小儿疳积、夜盲等症，可每天嚼食香榧子7粒，有养身治病功能。妇女乳房肿痛者，可用生香榧子肉研细，以米醋调成糊状，涂于患部，每天更换。

【成分药理】

含脂肪、草酸、葡萄糖、鞣质、挥发油等。日本产榧子含生物碱，对子宫有收缩作用，民间用以堕胎。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。又名榧子、榧实。香榧子因其“木名文木，斐然章采，故谓之榧”。以产于浙江诸暨、绍兴枫桥者最为著名。本品既是群众喜爱的小果品，又是常用驱虫药物。炒熟嚼食，香酥甘美，用以驱虫，易为儿童所接受。因兼有缓泻作用，可帮助排出虫体，故可单味应用。种仁富含脂肪，高达51.7%，多食能缓泻、滑肠，故大便溏薄者不宜多食。

49﹒菊花
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【性味功效】

甘，苦，微寒；疏风清热，平肝名目。

【食疗应用】

治疗原发性高血压、头痛、目赤、心烦、口苦，用鲜嫩菊花苗煮食，或全草及花煎汤饮用，剂量不限。病后生翳用白菊花、蝉蜕各6～10g，加蜂蜜适量，水煎服。疔疮用白菊花12g，枸杞子100g，黄酒适量，浸泡10～20天，去渣过滤，再加蜂蜜适量，每次50ml，早晚服用。

【成分药理】

又名怀菊花。含菊花苷、水苏碱、腺嘌呤，氨基酸，黄酮类及微量维生素B1
 。实验证实菊花有降压作用，对葡萄球菌、链球菌、铜绿假单胞菌、痢疾杆菌、结核杆菌、流感病毒及皮肤真菌，在体内外都有抑制作用。并能防治冠心病及原发性高血压。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。又名节华、金精、甘菊、金蕊等。菊花既可观赏，又可作为饮料、食品和药。中国是菊花的原产地。常用菊花代茶泡水后饮用。菊花茶比茶叶茶清凉，市售有菊花晶。作为药用菊花有杭州产杭白菊、滁县产滁菊、歙县产贡菊、河南产怀菊等。以颜色区分，菊花有黄菊花和白菊花2种，功效基本相同，但白菊花性味相对甘些，故清热解毒疏风作用较弱，而平肝明目效果较强。常用于原发性高血压治疗，配伍应用于肝阴虚、肝阳上亢所致头晕、眼花、目干等症。黄菊花性味相对苦些，故清热解毒疏风效果较好，常用于外感头痛发热、疮疡肿毒及目赤肿痛等疾病。

50﹒杏仁
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为蔷薇科植物山杏、西伯利亚杏、东北杏或杏的干燥成熟种子；又名杏仁核、杏子、木落子、苦杏仁、杏梅仁。原植物分布于黑龙江、辽宁、吉林、内蒙古、河北、河南、山东、江苏、山西、陕西、甘肃、宁夏、新疆、四川、贵州等地。

【性味功效】

味苦，性温，有小毒；入肺，大肠经；降气，止咳，平喘，润肠通便。

【食疗应用】

主治咳嗽气喘，胸满痰多，血虚津脱，肠燥便秘等症。每天常用剂量为4.5～9g。

【成分药理】

含苦杏仁苷、杏仁油，蛋白质和多种游离氨基酸。

【说明】

为卫生部公布的法定药食两用动植物。


第十节 其他中药

1﹒鱼腥草

【性味功效】

辛，寒；清热解毒，利尿消肿。

【食疗应用】

慢性感染用鱼腥草30～60g，煎服。肺部脓肿用鱼腥草捣烂取汁，加入芥菜卤饮用，有治疗效果。痢疾用鱼腥草30g，山楂炭10g，水煎加蜜糖适量后服用。疔疮疼痛用鱼腥草捣烂敷贴患处，1～2小时后局部感到疼痛，不可去掉外敷鱼腥草，多在1～2天即可愈合。尿路感染用鱼腥草30g，煎服。

【成分药理】

全草含挥发油，包括鱼腥草素、月桂烯、月桂醛等，叶含榭皮苷。体外试验对流感杆菌、肺炎球菌、金黄色葡萄球菌有显著抑制作用，对真菌也有治疗效果，能减慢埃可病毒的生长速度。对蟾蜍有利尿作用。抑制小鼠咳嗽反射。

【说明】

又名蕺菜。福建人食用其嫩叶，贵州人食根茎，名侧耳根。在沸水中烫煮后，放入佐料调味后食用，清香爽口，无腥臭味。作为药物，可治疗急性肺炎、慢性支气管炎、肺脓肿、小儿百日咳、尿路感染、痢疾等，均有较好效果，是中医临床常用药物，剂量为30～60g，副作用很少。

2﹒荷花

【性味功效】

苦，甘，温；活血止血，去湿消肿。

【食疗应用】

坠损呕血，摔伤积血，溃疡出血不止，用干荷花研为细末，用酒送服。天泡疮可用荷花外敷。中暑用鲜荷花或鲜荷叶适量，煎水服用。

【成分药理】

含槲皮素、木犀草素、异槲皮素、山萘酚等多种黄酮类物质。

【说明】

又名莲花、水华、水花、芙蓉等。荷花为莲花，果实为莲子，地下茎为藕。

【附】

荷叶即莲叶，取其清香气味，用荷叶包裹肉类食品，做成荷叶粉蒸肉。这是常用的烹调方法。药理实验证实，荷叶浸剂及煎剂能直接扩张血管，有中度降压作用。荷梗为莲叶柄或花柄，又名藕秆，也有清热解暑、通气行水功能。可治疗暑湿胸闷、泄泻痢疾、淋症带下等症。

3﹒金银花

【性味功效】

甘，平；清热解暑，解毒止渴。

【食疗应用】

治疗中暑发热，烦渴少尿，可用金银花露60ml，每天2～3次。小儿痱子、热毒疮疖、便秘尿少时，可用金银花露30ml，每天2～3次。

【成分药理】

金银花露为金银花蒸馏液，含木犀素、肌醇及皂苷、鞣质等。

【说明】

金银花露又名金银露、忍冬花露，为上海等地小儿清热消暑饮料，夏季给婴幼儿饮金银花露可起到清热解毒、预防痱子及疖肿作用。

4﹒玫瑰花

【性味功效】

甘，微苦，温；理气解郁，和血散瘀。

【食疗应用】

肝胃气痛时，用玫瑰花研细，开水冲服，每次1～2g。各种风痹症，用去蕊、蒂，阴干的玫瑰花10g，红花、全当归各3g，水煎去渣用酒调服7剂。治疗赤白痢，用玫瑰花去蒂，焙燥研成细末，黄酒送服。每次2g，每天2～3次。月经不调用玫瑰花6～10g，水煎后加黄酒及红糖适量，早晚各服1次。肺部疾病，咳嗽吐血者，用玫瑰花4～5朵，蚕豆花10～12g，以开水冲泡后当茶饮。

【成分药理】

鲜花含挥发油，主要为香茅醇、丁香油酚、苯乙醇等。此外，花尚含苦味质、鞣质、脂肪、有机酸、黄色素、蜡质等。玫瑰油有促进大鼠胆汁分泌的作用。玫瑰花水煎剂，可解除小鼠口服锑剂的毒性。

【说明】

玫瑰花又名徘徊花、笔头花、湖花、刺玫花。以花朵大、瓣厚、色紫、鲜艳、香气浓者为佳。每年4～6月间在花蕾开放时，分批采摘，用小火迅速烘干。如晒干，则颜色和香气都较差。通常用作蜜饯、糕点等食品的配料。花瓣、根均可作为药用。

【附】

玫瑰露为花蒸馏液，有和血平肝，养胃宽胸功效，可治疗肝胃气痛等症。

5﹒茉莉花

【性味功效】

辛，甘，温；理气解郁，和中辟秽。

【食疗应用】

龋齿疼痛可用茉莉根研末，与熟鸡蛋黄调匀，塞于龋齿洞内。耳朵痛可用浸泡过茉莉花菜油，将油滴入耳内。

【成分药理】

鲜花含芳香挥发油，其主要为苯甲醇、茉莉花素、芳樟醇、苯甲酸、芳樟醇酯等。

【说明】

茉莉花又名木梨花、柰花、小南强等。茉莉除花可作为饮料及药用之外，茉莉叶、茉莉根、茉莉花露也都有药用价值。茉莉叶有清热解表功效；茉莉根有止痛及麻醉作用。能用于治疗跌损筋骨、龋齿、头痛等症。但有一定的毒性，应注意用量。茉莉花露为茉莉花蒸馏液，其性味淡，有健脾理气功效，可治疗胸闷、恶心、胃痛、脘腹胀等症。

6﹒桂花

【性味功效】

甘，辛，温；温中散寒，暖胃止痛。

【食疗应用】

胃寒疼痛，嗳气饱闷时，可用桂花子3g研末，玫瑰花1.5g，以开水冲泡，每天2～3次，温服。有口臭时，用桂花子3g，煎水漱口，每天3次。

【成分药理】

花含芳香挥发油及木犀苷。

【说明】

桂花又名木犀花、丹桂花。其味芳香，8～10月开花时采收阴干，拣去杂质后，密闭贮藏后可泡茶、浸酒后饮用。有疏肝理气、醒脾开胃等功效。可治疗齿龈肿胀、牙痛、咽干、口燥、口臭等病症。

7﹒蔷薇花

【性味功效】

甘，凉；清热解暑，顺气和胃。

【食疗应用】

暑热胸闷，吐血口渴，呕吐不思饮食者，可用蔷薇花5～10g，加水煎服。疟疾用野蔷薇花，拌茶煎服。口舌糜烂者，可用蔷薇根煎浓汁，常含漱（冬天用根皮，夏季用枝叶）。口疮久治不愈者，用此方有效。

【成分药理】

蔷薇花又名刺花、白残花。蔷薇花、根、果实都可供药用。蔷薇花为芳香理气药，可用于治疗胃痛、肝痛。蔷薇根清热活血、祛风利湿，可治疗水肿、小便不利，妇女经期腹痛等症。蔷薇露为蔷薇花蒸馏液，有治疗口疮及消渴功能。

8﹒原蚕蛾

《中国食物成分表2002》 编码 21‐9‐011

【性味功效】

咸，温；补肝益肾，壮阳涩精。

【食疗应用】

阳痿用原蚕蛾500g，阴干后去头、足、毛羽。研为细末，加蜜做成梧桐子大小丸，晚间临睡前服用1丸。遗精、白浊者，可用原蚕蛾焙干、去除翅足后，研为细末，做成绿豆大丸，每次服用40粒，用淡盐水服下。血淋、脐腹及阴茎涩痛，用原蚕蛾研为细末，每次用热酒调服10g，饭前服用。

【成分药理】

含蛋白质及游离氨基酸、脂肪及维生素，细胞色素C等。

【说明】

原蚕蛾性味咸温，为壮阳之品，故阴虚火旺者应忌食。

【附】

蚕蛹：性平味甘；可治疗小儿疳热、消瘦、消渴等症。内服炒食，煎汤或研末。如治疗小儿疳积，用蚕蛹炒熟，加蜜调服。治疗肺结核、消瘦、慢性胃炎、胃下垂，用蚕蛹焙燥研粉，每次服用2～3g，每天1～2次。

僵蚕：性味咸、辛，平；有祛风解痉，化痰散结作用。治疗中风、失音、惊厥、头风、喉风、结核、丹毒、乳腺炎等症，内服剂量为4.5～10g，煎汤服用。

蚕茧壳：性味甘、温；能止消渴。可治疗小儿多尿，可用8～10只，煎汤服用。

9﹒青蛙

《中国食物成分表2002》 编码 21‐9‐002

【性味功效】

甘，凉；清热解毒，补虚，利尿消肿。

【食疗应用】

治疗水肿用青蛙去除内脏后，煮熟加白糖；每次1只，每天1次，连续服用。骨结核可用青蛙1只、红糖100g，白酒100ml、百部15g，煮熟后食用，每天1次。噎嗝反胃者，可用青蛙7只，以泥封好，火烧存性研末，1次服完，连服3天。病后虚弱，体质虚亏者，可用青蛙肉2只，党参、白术各15g，煎汤后食肉喝汤。

【成分药理】

含丰富蛋白质，少量脂肪和糖类，钙、磷、铁等。

【说明】

蛙肉味美可口，李时珍称其为“肉味如鸡，故名田鸡”。但多食有助湿、生热作用；孕妇不宜食用。

10﹒蟾蜍

【性味功效】

辛，凉，有毒；破结，行水湿，化毒，杀虫，定痛。

【食疗应用】

腹中冷癖，水谷阴结，心下停饮，两肋痞满，按之鸣转；可用去皮及内脏大蟾蜍1只，芒硝根据年龄而定，体格健壮者用500g，通常用300g，瘦弱者用250g。加水6000ml，煮取4000ml，每次饮服500ml。小儿疳瘦成癖者，用去头去内脏蟾蜍，以桑叶包裹，外加厚纸再裹，置火内煨熟，每次2只，10天左右可治愈；如口渴，可饮用梨汁。口舌生疮者，用明矾、灸干蟾蜍各0.5g，研为细末，每次取绿豆大小搽在疮上，置放良久，用水5000ml漱口，水完为止。慢性支气管炎用活蟾蜍去头、去皮及内脏，焙干研为细末，加猪胆汁浓缩与面粉等量混合，低温炒松研末；按7∶3比例将蟾蜍粉与胆汁粉混合拌匀，装入胶囊内，每次2.5g，每天3次，饭后服用，10天为1个疗程，可服用2个疗程。恶性肿瘤可用活蟾蜍晒干后，烤酥研成细末过筛，加面粉糊成黄豆大小丸。面粉与蟾蜍粉比例为1∶3；每100丸用雄黄2.5g为衣。成人每次5～7丸，每天3次，饭后用开水送服。过量时，可有恶心、头晕感。

【说明】

肉味虽鲜美，但常认为蟾蜍不宜食用，因有食蟾蜍引起中毒的报道。通常在煮食后30～60分钟发生中毒症状。主要表现为恶心、呕吐、腹痛、腹泻、头昏、头痛，甚至神志昏迷、面色苍白、四肢厥冷、脉搏微弱、心律不齐等。心电图表现酷似洋地黄中毒。蟾蜍卵及腮腺、皮脂腺分泌物含多种毒性物质，烧煮并不能破坏或消除其毒性。

【附】

蟾皮：性味辛，凉；有清热解毒，利水消肿作用。用于痈疽、肿瘤、结核、肿毒、疳积、腹胀、慢性支气管炎，内服煎汤或研末。

蟾酥：辛，温，有毒；有解毒，消肿，强心，止痛作用。多以丸散形式食用，外用研末调敷。孕妇忌服，外用时不可入目。

11﹒蚯蚓

【性味功效】

咸，寒；清热息风，止喘，通络，利尿。

【食疗应用】

原发性高血压者，可用活蚯蚓3～5条，放于盆内排出污泥后切碎，加鸡蛋2～3只，炒熟后食用。隔天食用1次，至血压降至正常为止。有抽筋者，用地龙1条、胡黄连5g，水煎后服用，每天3次。支气管哮喘者，可用地龙研成细末，装入胶囊，每次5g，每天3次，温开水送服。齿痛者用干蚯蚓，研为细末，涂于痛处。

【成分药理】

含蚯蚓解热碱、蚯蚓素、蚯蚓毒素，丙氨酸、缬氨酸、亮氨酸、苯丙氨酸、酪氨酸、赖氨酸等，脂类含硬脂酸、棕榈酸及多种多不饱和脂肪酸。

【说明】

蚯蚓又名地龙，咸寒降泄，又善走窜。古医书载有清热解痉、利水、通络功效。现发现有缓解支气管痉挛，故有平喘作用。使血管扩张，血压下降，故用于治疗哮喘、原发性高血压、半身不遂等症。但性偏寒凉，“伤寒非阳明实热狂躁者不宜用，温病无壮热及脾胃虚弱者不宜用”。


第十一节 合理利用食物

合理利用食物的前提是合理饮食，其内涵包括饮食组成、合理烹调和饮食制度。

一、饮食组成

就目前所知，人体所需营养素有6大类70多种，各种食物的营养价值不同，任何一种单一天然食物都不能提供人体所需的全部营养素，故适宜饮食必须由多种食物组成。我国将食物分成5大类：第1类为谷类、薯类、干豆类，主要提供糖类、蛋白质、B族维生素，也是我国饮食的主要能量来源；第2类为动物食物，包括肉、禽、蛋、奶等，主要提供蛋白质、脂肪、矿物质、维生素A和B族维生素；第3类为大豆及其制品，主要提供蛋白质、脂肪、食物纤维、矿物和B族维生素；第4类为蔬菜、水果，主要提供食物纤维、矿物质、维生素C和胡萝卜素；第5类为纯能量食物，包括动植物油脂、各种食糖和酒类，主要提供能量。合理饮食应由这5大类食物组成，各类食物比例及各种食物数量，以中国营养学会制订的《中国居民推荐每日膳食中营养素供给量》标准为依据。

二、合理烹调

合理烹调的目的在于促进营养素分解，便于消化吸收；增进食物色、香、味、形，提高食欲；消毒灭菌，保证食用安全。食物烹调过程中不可避免地要损失和破坏部分营养素，但合理烹调可减少营养素的损失和破坏。其中主食，主要是粮食，要少洗、少搓、不弃米汤，面食加碱适量；副食，主要是蔬菜，要先洗后切，急火快炒，烧汤时开汤下菜，以免破坏蔬菜中维生素C氧化酶，尽量少用油炸烹调方法。

三、饮食制度

饮食制度是指把全天食物总量按一定数量、质量、次数和时间间隔分配到每一餐的制度。合理饮食制度应根据生理，特别是消化器官的活动规律并考虑到生活、劳动特点加以适当安排。合理饮食制度，可使饮食营养素得到充分的消化和利用，发挥更大的营养效能。每日进餐次数与时间间隔以胃功能恢复和食物从胃内排空时间来确定。根据我国居民饮食习惯，正常成人每天3餐，两餐之间通常相隔5～6小时。因混合饮食通常在胃内停留4～5小时，如间隔时间太长，容易感到饥饿，以致影响劳动能力和工作效率；若间隔时间太短，消化器官得不到适当休息，不容易恢复功能，又会影响食欲和消化，故两餐间隔时间，以4～5小时或5～6小时较为适合。每天三餐分配要适应生理和工作需要。在日常情况下，应提倡“早饭要吃饱，午饭要吃好，晚饭要吃少”。每天三餐中每餐能量分配以早餐占全日总能量的30%，午餐占40%，晚餐占30%较为合适。


第四章 食物烹调加工

第一节 烹饪基础

烹饪学是研究食物原料性质、用途、刀技、火候、烹调，与食物色、香、味、形、器及如何提高其营养价值的科学。涉及范围很广，与物理学、化学、植物学、动物学、生理学、营养与食品卫生学和美学等学科有密切联系。

烹饪在我国有悠久历史，在长期实践中积累丰富经验。我国烹饪技术以幅员辽阔、取材广泛、选料讲究、制作精湛、技法多变、品种繁多、丰富多彩、风格独特的特点而享誉世界。集中地体现在菜肴色、香、味、形、器高超技艺，不仅给食用者提供丰富营养，且给人以美的享受。

在烹调过程中，对烹饪与烹调应有明确区分。烹饪是对各种食物原料进行选择、加工、加热、调味、制作和美化等所有过程的总称。简言之，就是食物原料由生变熟的全过程。烹调是烹饪的中间过程，就是将已加工整理、切配干净的原料，经加热和调味制作成可食用、完整菜肴的过程。

烹调包括“烹”和“调”。烹是加热过程。人类从猿进化到人之后，长期过着“生吞活剥，茹毛饮血”的原始生活方式。发明钻木取火以后，人们发现烧熟肉比生肉味道更鲜美，且芳香无比，于是人类就进入了熟食时代，故可说“烹”起源于火利用。调就是调味，人类开始熟食，当初仅是将食物烧熟而已，还谈不上调味。生活在海边的原始人发现放在海滩上的食物，经烧熟后味道特别鲜美，于是就发明用烧煮海水的方法得到食盐。早期最简单的调味品就是食盐，也可说“调”是起源于食盐的应用，故烹调是烹和调的综合。“烹”和“调”虽属于不同概念，但两者是同一过程的不同阶段，缺一不可。只有把烹和调掌握得恰到好处，才能做成色香、味美、形佳的菜肴，方能引起进食者的食欲。总之，烹调是制作菜肴的专门技术，食物原料经过烹调加工制成可食用的菜肴。原料经过烹调加工后味道更加鲜美，芳香适口，易于消化，富于营养，消毒灭菌，并能增进食欲，增强体质，保证人体健康，这就是烹调所要达到的目的。

一、烹调意义

烹饪技术能够使菜肴达到色、香、味、形、器俱佳的要求，主要是在加热过程中，要善于利用食物的物理和化学变化，利用物体加热后的胀缩原理，气体与液体对流和渗透作用及食物所含物质的化学作用。如原料在加热过程中，借助温度高低，可制出质脆味美的菜肴。某些菜肴原料经过刀工处理，加热后会变成各种形状，使菜肴美化。又如原料在加热过程中借助气体与液体的对流作用，可使原料汁液排出，将外部滋味吸收进去，调和食物滋味，食物中的有机物能散发出香味。但许多食物成分不溶于水，必须加热至沸点，才能使这些成分散发出来。通过烹调食物原料变成口味鲜美、能够食用的菜肴。

烹和调在具体操作过程中，虽紧密相连、不可分割，但对原料的作用却各不相同。所谓烹就是通过加热使食物由生变熟的过程，烹得合理可提高食物消化吸收率，起杀菌防腐作用，可增进菜肴色、香、味、形，促进食欲；而调是利用调味手段，在食品加热过程中，或加热后影响食物，使菜肴有不同口味和风味特点的方法。

1﹒提高消化率

通常没有通过烹调的食物不易消化，吸收率也低。烹调方法不同，消化吸收率也有很大差别，故食物经过烹调，使食物组织变软，便于咀嚼。从营养价值来说，蛋白质水解和变性，细胞膜破裂和溶解，脂肪分解，部分淀粉变成糊精或分解为各种单糖类。这些系列变化，都等于在人体外先对食物作初步消化工作，减轻体内消化脏器的负担。人们食用经过烹调的食物后，更容易消化吸收，提高食物的消化吸收率。

2﹒去腥解腻

烹调加热可除去某些原料，如牛肉、羊肉、水产品等原料的不良气味，如腥、膻味和猪肉油腻，常不能除尽。利用调料，如葱、姜、糖、醋、盐、酒、香料等。只要用量合适就可很好地解除原料中的不良气味，冲淡原料中的油腻感，配料恰当也能起到去腥解腻作用。如猪肉与白菜同炒，可解除肉油腻；羊肉与萝卜同烧，可去除羊肉的腥膻味。

3﹒增减滋味

有些原料有很重的特殊味道，为适当地冲淡部分气味，可搭配口味清淡的原料，或加入调味品。如辣椒辣味很重，炒辣椒时可加些盐和料酒等调味品，或配以清淡豆腐干即可减轻辣味。有些原料滋味很淡，甚至没味，如不设法加重滋味，则淡而无味，不能增进食欲。为加重滋味，可加入调味品和配以味重的原料。如豆腐、粉皮、萝卜等无味，在加热时适当加些葱、姜、糖、醋、鲜汤，或酱油等调味品，或配以鱼、肉等味浓原料，可使得味淡或无味食物变得美味适口。又如鱼翅、海参之类基本无味，故多用鸡汤或其他鲜汤一同烹制，使鲜味浸入其内部以增加滋味。

4﹒确定口味

菜肴滋味，主要靠调味决定。同样是排骨，加糖醋就做成酸甜糖醋排骨；加椒盐就做成香咸椒盐排骨。鸡如以桂皮茴香为主进行调味是五香扒鸡，以咖喱调味就成为咖喱鸡，以牛奶为主调味就成为雪味鸡，以椒油、芝麻酱、花椒粉、白糖、香油、食醋等混合调味就成为怪味鸡。

5﹒增加色泽

烹调可增加菜肴色彩，使菜的色调温和适宜，鲜艳美观。如颜色洁白菜肴有糟溜鱼片、芙蓉鸡片等，可用盐来调味。色泽深浓菜肴如红烧肚子、酱汁中段等，可用红酱油或酱来调色；又如红腐乳汁、番茄酱可使菜肴成为玫瑰色，红糟可使菜肴呈红色，咖喱可使菜肴呈浅黄色，明油可使菜肴有明如镜的光泽。只要合理使用各种调味品，都可增加菜肴的色泽。

6﹒色、香、味、形俱佳

（1）色：是指饭菜的外观颜色。烹制食物要求颜色新鲜，形式新颖多样，清洁美观，以引起食欲。

（2）香：是指饭菜的香气。各种食物经过烹调后，散发的香气就更加强烈，故食物烹调必须设法保持食物本来的香气，并促使其浓厚扑鼻，更能刺激食用者的嗅觉神经元，以引起强烈食欲。

（3）味：是指饭菜的味道。味是促进食欲的主要因素，而味道好坏主要取决于烹调方法和技术，味道好能刺激消化液分泌，故食物烹调应设法增强味道。各种食物都有一定的味道，通过烹调可改善或增进食物味道，使之适合食用者的口味。

（4）形：是指饭菜的形状。将各种不同形状主、辅料适当地搭配在一起，使其成为完整、协调、优美的形状，使人赏心悦目，给人以美的享受。

7﹒促进食欲

烹调能除去食物异味及腥膻等不良气味；并能改善食物的颜色、滋味和香气，刺激食用者的嗅觉、味觉及视觉，产生兴奋而愉快的感觉，刺激消化液分泌，闻之垂涎，看之欲食，引起并促进食欲。

8﹒杀菌消毒

食物都不同程度地含细菌或寄生虫卵，如不经过烹调，食用后很容易引起各种疾病，或发生食物中毒。经过加热处理，温度达到100℃以上，则病原菌和寄生虫卵大都能被杀死，有利于人体健康，故烹调有杀菌防病功能。

二、烹调的重要性

1﹒关键工序

菜肴制作通常分为2种，即冷菜和热菜。冷菜做法通常是先烹调后切配，装盘上桌；热菜则是先切配后烹调。菜肴质量好坏常取决于烹调的最后一道工序。

2﹒主要手段

在制作热菜过程中，从原料选择、初步加工和细加工，虽已改变原料的形态，但不能改变菜肴的性质，只有通过烹调才能使原料发生理化性质改变，也就是质的改变，使食物能够食用，表现出色、香、味、形，这些主要是通过烹调来实现。

3﹒主要因素

菜肴多样化，主要是通过刀技、调配、烹调等操作过程来决定。刀技可使原料产生品种与形态改变，调配可使原料品种更加丰富多彩。通过不同的烹调方法就可使菜肴造型美观、色泽鲜艳，并有各地不同的风味特点。

三、烹调工具

1﹒炒锅

也叫炒勺，炒锅通常是由生铁、熟铁或铝制成。炒菜通常用熟铁锅或铝锅，煮饭或蒸饭可用生铁锅。常用炒锅有单柄炒勺、两耳炒锅两种。

2﹒手勺

亦称码勺，是搅拌原料、加调味品和出锅装盘时用的工具。

3﹒手铲

是在烹制菜肴，或煮饭时用的工具。

4﹒漏勺

是滤油或从汤锅里取料时用的工具。

5﹒网筛

是过滤汤汁或过滤液体调味品，如鸡汤、骨头汤、酱汤等液体时用的工具。

6﹒铁叉

是从沸汤或沸水中捞取原料的工具，如煮白肉、酱鸡时用。

7﹒铁筷

是在锅中划散细原料的工具，如溜肉片、肉片过油、炸油条时用。

8﹒蒸笼

是蒸制菜肴的工具。


第二节 火 候

食物原料在烹调加热过程中所用火力时间长短，称为火候。火候是烹制食物的重要环节，也是决定菜肴质量的重要因素。在烹调菜肴时因原料有质地、老嫩、软硬、形状、厚薄区别，故也应随之改变火候。食物经初步加工后，大多要进行热加工，故热加工成为整个烹调过程的中心环节，其关键在于正确掌握火候。如火候掌握不准，即使用好原料也不能烹制出美味菜肴。俗话“三分技术，七分火候”，表明火候在烹调过程中起重要作用。掌握火候恰当适宜，是保证菜肴性质、味道、颜色、形状的关键。

一、火候种类

区分火候主要是根据火力强弱而言。火力又常随着炉灶结构、燃料性质及气候冷热而有所不同。在烹制过程中，不能用温度计去测量炉内或锅勺内温度，而是常以感官来判断炉内或锅勺里的温度。只有准确地鉴别各种火力，才能更好地掌握火候。火力大小通常以火形态、火焰高低、颜色等加以区别。火可分为旺火、中火、小火、微火四种，而通常分为急火、旺火、慢火三种。具体内容见表4‐1。
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表4‐1 火候分类





二、掌握火候

应用火候除要熟悉各种火力大小外，还要善于掌握用火时间。不同火力，与不同用火时间加热效果不一样，而各种原料用不同加热技术，就可得到各种各样色、香、味、形俱全的菜肴。掌握火力大小和时间长短加热技术，就是烹调中火候掌握，是烹调的中心环节。

掌握火候是决定饭菜质量的前提。不同原料，烹调方法不一样，应用不同火力和时间，则加热效果各异。如火候掌握不好，即使是上好原料，切配很精细，但也难以做出美味可口的饭菜。掌握火候，除准确鉴别火力大小和掌握加热时间长短外，还要注意勺内温度变化。火力太旺时，炒勺应离开灶口。炒勺内温度不足时，应立即把火挑旺。根据需要进行调整，确定火力大小与加热时间长短。

1﹒按原料性质

食物原料种类繁多、质地老嫩、脆韧程度各异，故在烹制时所需要的火力与时间也不同。如爆三样有猪肝、猪肾、猪肚等原料，其质地、脆韧程度各不相同，故在烹制时要根据性质分别加热。先下猪肚，接着是猪肾，最后是猪肝。不然就会使菜肴老嫩不一、生熟不均。再如土豆烧牛肉中牛肉紫红，土豆色黄，再加晶莹翠绿青菜叶。如主辅料一锅烧，就会生熟不一，影响质量和口味，故应根据原料性质，确定各种原料烹调顺序。

2﹒按原料形状

菜肴原料形状大小、厚薄各不同，故所需火候也不一样。形状小而薄原料在烹制时需要急火快炒，形状大而厚的原料在烹制时需要火力微而弱，加热时间可稍长。如滑溜肉片中肉片形状小而薄，需要火旺，操作要快，加热时间要短。红烧肉肉中块大而厚，火力需先用旺火而后用微火，加热时间应适当延长，故原料形状不一样，所需火力不同。

3﹒按烹调方法

不同烹调方法，用不同火候。爆、炒、氽、溜、炸、涮、烹菜肴，要求鲜香脆嫩，需要火力旺而急，操作速度要快，加热时间要短。焖、烧、烤、扒菜肴，要求酥烂入味，需火力弱而慢，加热时间要长。如火候掌握不准，就可能影响菜肴质量。火候通常原则见表4‐2。
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表4‐2火候通常原则





三、油温与火候

油温是指锅中油经加热后达到温度。在烹调过程中，掌握火候大小还需与锅或勺内的油温相结合。油温是火候大小的标志，在操作中常提到“温油下勺”、“温热油下勺”、“热油下勺”、“几成热油”、“急热油下勺”等。鉴别应根据油的种类和加热后温度变化来进行。

1﹒温油

温油4成热左右，根据不同种类油脂，温度为90℃～130℃，通常在油起白泡时约为4成热，但必须是熟油。这种油温适合于“抽糊菜”和“软炸菜”，如雪衣虾仁等浮油制品。

2﹒热油

热油为5～6成热，油温为130℃～170℃；油温稍高于温油，适用于煎、软炸等菜；如“软炸里脊”、“炸肉丸”等。这些菜肴在制作时温度都不能过高。因过高容易上色或质变老，如过低则不能达到软嫩要求。

3﹒旺油

油温为7～8成热，温度可达到170℃～230℃，通常油冒青烟时为8成热。这类油温用得比较多，如炸、烹、炒、氽等均需使油达到旺油温度。

4﹒急热油

为10成热，温度可达250℃左右，油已达到沸点。这类油用得不多，在爆菜时才用，特别是质地脆嫩原料可用热油。但温度也不能过高，温度过高较为危险，也易将原料爆老，反而不嫩不脆。

选择油温关键是根据烹调方法、原料性质来掌握。依据上述原则，油温大致可分为4类，详见表4‐3。
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表4‐3油温分类与区别





四、热传递方法

为解烹调所需要各种温度，使各种原料由生到熟，除用不同火候外，还要采用不同介质来传导能量进行加热，使食物原料发生质的变化。

1﹒油传热

利用油加热时产生的对流热，作用于烹制食物原料。油温变化幅度较大，沸点在200℃～300℃之间，可适于各种烹调方法。用油传热对食物原料有干燥、凝固作用，能使食品变得酥香焦脆。原料下锅突然受到高温，原料表面温度会迅速达到100℃～120℃，使其外部立即干燥收缩，凝结成硬膜，使内部浆汁不易外溢，达到外焦酥、里鲜嫩的效果。利用油温，还能使经过刀工处理的韧性原料，形成各种球形、扇形等形状。在高温下，食物挥发某些芳香性物质才能挥发，散发出香味。很多菜肴的烹制，都是用油来传热烹制，如用爆、炒、炸、溜等方法烹制菜肴。因油种类很多，其中脂肪酸含量不同，在使用时应加注意，如花生油硬脂酸中甘油酸较少，炸食物就不易发脆。各种油温的沸点也不同，棉籽油沸点为223℃、猪油为221℃、复合油为210℃、牛油为208℃、豆油为230℃。猪油、花生油、菜籽油燃点均为355℃。在使用时要注意油温变化，因油温超过沸点就可能冒烟燃烧。

2﹒水传热

水加热时对流可使食物原料均匀受热。水的沸点是100℃，因沸水不断地蒸发能量，故水温只能保持在100℃，如超过此界限就会变为水蒸汽蒸发掉。水传热对流作用很强，食物原料中水溶性物质容易溶在水中，变成味道鲜美的汤汁。同时还能使食物原料中的滋味互相影响，调味品的滋味容易渗入食物内部；利用水的对流作用还能清除原料的腥膻异味，故有些菜肴原料在烹制前先用开水烫焯，目的是去腥膻异味；有些菜肴为突出主料，用收汤办法使水分蒸发，增加主料味道，如干烧鱼。用水传热，可使食物酥烂入味，汁鲜味醇；如氽、涮、烩、炖等烹制菜肴。水温大体为沸水100℃、烫水80℃～90℃、热水60℃～70℃、温水30℃～40℃。盖紧锅盖时水温可达到102℃左右。

3﹒蒸气传热

蒸气导热主要是利用其对流作用，使食物原料均匀受热。蒸气温度的高低，是由火力大小和气压来决定。当蒸屉盖紧时，屉内气压升高，内部温度可上升到102℃～120℃，故同样性质和形状的原料用蒸气传热比用水传热时间要短，速度要快。蒸气传热食品，水分不易散发，能保持食物原料中的营养素和滋味，不被流失，故蒸气传热食物要先经过调味烹制，然后再进行蒸制。蒸气传能量使食物软嫩入味，形态美观，如用蒸、酿、扣等法烹制食物。

4﹒热空气传热

热空气导热，即干燥加热。是利用强烈的辐射作用烤制菜肴。用热空气传热方式有2种，敞开式是以火热气直接熏烤食品，而密闭式是将食物放置在烤炉中与火隔离，以密闭热空气加热食物；后者所受到的温度较为均匀。因用热气加热，食物水分蒸发得快，制成食品皮脆酥、肉鲜嫩，如用吊炉制作烤鸭等食品。

5﹒其他物质传热

利用盐粒、砂粒等固体物质导热。盐粒和砂粒导能量力比水和油强，不是用对流导热，而是利用这些物质的吸热和散热作用，以传导的方式把能量传递给原料，故用粗盐和砂粒等作为传热介质时，须不断地翻拌，以使食物受热均匀。

五、加热作用

食物在加热过程中，经过一定时间后，食物的某些成分可产生物理或化学性改变，这些变化就是食物由生变熟的过程。目的是在烹调过程中，根据原料的不同性质，恰当地掌握火候，以最大限度地保护食物营养素，制成色、香、味、形俱佳的菜肴。食物在加热过程中，其中某些成分常随烹调方法不同而发生变化。

1﹒分散

热对食物产生分散作用，包括吸水、膨胀、分裂和溶解等。如各种蔬菜和水果，细胞中充满水分，细胞与细胞之间有植物胶素，加热前原料呈自然状态，通常都较硬而饱满。加热时植物性食品软化而与水混合成为胶样液，使原生态细胞破裂，营养素溶解于水中，锅中会出现汤汁。汤汁中含丰富的水溶性营养素。在加热过程中，如加入少量水分可使植物胶素软化制成各种果酱类食品。淀粉在热水中能吸水膨胀，吸水量达35%左右。淀粉结构改变而形成糊状，称为糊化。淀粉糊化温度必须掌握适宜，如甘薯、芋艿糊化温度较低而易熟；米糊化温度较高，需要的时间长。淀粉糊中含淀粉液、淀粉糖和淀粉胶3种成分。淀粉胶胶粒愈多则黏性愈大，如藕、甘薯、土豆含胶粒较多，可供挂糊、上浆、勾芡时用。含淀粉较少，不适于挂糊勾芡的有米、麦等食物。

2﹒水解

许多食物在水中加热时，原料成分会起水解作用，如淀粉水解为麦芽糖和葡萄糖等。蛋白质水解为氨基酸。肉类中胶质加热后成胶体溶液等。

3﹒凝固

食物受热后，有些物质凝固，凝固物质受热时间越长质地越硬，如蛋类、禽畜血等就是如此，故加热时间不宜过长。如溶液中有矿物质存在时，会使蛋白质凝固更加迅速。如豆类、肉类等原料中蛋白质过早凝固不易吸水蓬松而难以酥烂，故煮黄豆、炖肉时不宜先放盐。

4﹒酯化

含脂肪高的原料在加热时，部分油脂水解为脂肪酸和甘油，有芳香气味，称为酯化。若脂肪中加入酒、醋等调味品使芳香气味更浓。

5﹒氧化

各种水溶性维生素在与空气、热、碱、铜接触时易氧化破坏，以维生素C破坏更甚。在烹调时要急火快炒，加醋、勾芡均可减少或防止其破坏。

6﹒其他

食品加热时会发生炭化作用，如烤、烧食物会烤黄、烧焦，使其炭化，淀粉和糖类都易产生此类现象。此外，煮鸡蛋时蛋黄表面有层暗绿色，是因鸡蛋中含硫和铁等元素，遇热时蛋白中的硫和蛋黄中的铁化合成硫化铁所致。

7﹒消毒杀菌

各种介质对热传导，作用于原料时由表及里，常需要有一定的时间过程。而原料大多数是热不良导体，如肉、鱼类传热缓慢。如加热的时间不足，温度虽很高，内部温度并不能同时升高，而使食物外熟里生，内部细菌或寄生虫就不能杀灭。如1.5kg牛肉，煮1.5小时，牛肉内部温度为62℃；而1.5kg左右的五花猪肉，水煮2小时，肉内温度为64℃；3kg左右火腿放在锅中逐渐加热，水温达到100℃时，内部温度只有25℃；0.5kg黄鱼1条用油炸，180℃油温，鱼表面温度为100℃，而内部温度为65℃；1kg左右鲤鱼油炸，油温达到180℃时，内部温度为65℃。食物原料加热时，对小而薄与大而厚的原料应分别处理，如大块原料应注意刀工刀技，在原料表面改花刀，可用小火加热，时间稍长些，便于传热，消毒杀菌。


第三节 调 味

一、调味目的

要想烹制出美味可口的菜肴，要掌握烹技术，也要掌握调技巧。调味就是将原料和调味品进行适当调配，通过烹调使其发生物理、化学变化，产生滋味，称为调味。“烹调三鲜美，调和五味香”，调味是用各种调味品，改变原有滋味，达到除腥解腻，增鲜促美，做成美味佳肴，促进食欲。

二、调味原则

调味大体分3个阶段，一是烹制前调味即渍；二是烹制过程中调味，即决定口味；三是做熟后调味。

1﹒调味品的用量和性质

烹调时所用的调味品，烹制人员必须掌握性质和用量。根据菜肴需要，准确使用不同的调味品用量，使菜肴滋味纯正。

2﹒合理使用调味品

根据不同原料的性质，合理使用调味品，使原料本身的滋味更鲜美，如蔬菜、鱼类、虾类等。对腥膻异味较重的原料，如鱼类、肉类、脏腑类等，可多加葱、姜、蒜、糖、醋、胡椒粉、五香粉、香叶、桂皮等调味品，以消除异味，增加菜肴美味。

3﹒根据季节选用调味品

气候变化对食欲有影响，故要选择适合季节变化的调味品，冬季可用膏粱厚味食物和辛辣调味品，夏季则应用清淡食物和刺激胃液分泌、促进食欲调味品，如盐、酱、醋、糖、芥末等。

4﹒按饮食习惯使用调味品

根据生活习惯、口味爱好，因地、因人制宜；如北方人爱食鲜味菜肴，山西人爱吃酸味菜，四川、湖南人喜食辣味，浙江人多喜食甜味菜肴。长期饮食习惯，便形成有浓厚特色的南甜北咸，东辣西酸的各地菜肴，是组成各大菜系的基础。

三、调味品

1﹒香油

香味浓厚，宜做各种凉菜和素菜，拌馅及做好菜后用。应注意用香油炒蟹黄食后易致腹泻。

2﹒花生油

宜烹炸各种菜及食品，无异味。经炼制后花生油炸食品时，不往外溢，烧菜时无生油气味。

3﹒菜籽油

烹调用菜籽油，用时应先炼油，减少黑烟；烹制食品颜色发暗，香味较差。

4﹒豆油

宜烹炸各种菜及食品，无异味，为常用油类。

5﹒猪油

宜烹制白汁菜及烧菜用，但不宜炸鱼用，炸出食物颜色不好看，冷凉后食品外部将凝固一层白油。

6﹒食盐

为基本调料，食盐有粗盐即大盐，细盐或精制盐，盐含钠和氯元素。大盐粒粗大，味咸，宜用于炖、煮，腌食品；精盐色白、粒细、易溶化，咸味比大盐较轻，宜于烹调及加工主食品时用。

7﹒酱油

能增加菜肴咸、鲜、香味，且可调色，是烹调的基本调料。

8﹒面酱

用面粉制成，略带甜味，烹调食品能提高食品的鲜味，多用于爆炒。

9﹒黄酱

用大豆制成，多用于拌馅与炖食品，还可用作拌面条炸酱。

10﹒辣豆瓣酱

用辣椒、蚕豆等制成，红色略带辣味，适用于鱼、肉、鸡等干烧和爆炒菜。

11﹒醋

为酸性调味品，醋能除腥解腻，并能软化骨刺，故制作鱼菜与排骨类菜均应放醋。如糖醋排骨、糖醋鱼、酥鱼等。放醋可增加食物钙的吸收，也可用于刮除动物内脏肠、肚类黏液。

12﹒酒类

做菜多用料酒，如黄酒能去腥膻，并增进香味，适用于荤菜，如鱼类、肉类；白酒、葡萄酒可代用，应注意酒受热后会变酸。

13﹒糖类

能增加菜肴鲜味，减轻咸味，加糖勾芡汁，使菜肴有光泽，把糖放在锅中加水炒成赤红色，然后加水熬成糖稀，是做红色菜的色料。糖精比糖甜500倍，但通常不作烹调用，仅作主食用，以增加甜味。

14﹒团粉

即淀粉，用绿豆、豌豆、土豆、地瓜、玉米等制成。用炸、烧、爆、溜等法烹调时，需要勾芡菜和汤均需使用淀粉，能使菜汁发黏、清亮，煎炸食品时先用淀粉浆，起到保嫩作用。用团粉拌浆，能吸收水分，炸丸子加团粉则起到黏结作用。

15﹒五香粉

五香粉有2种，一是桂皮、大料、白芷、豆蔻、砂仁做成五香，二是桂皮、小茴香、甘草、丁香、大料也称为五香。5种原料按适当比例碾末成为五香粉，也可不碾，将5种香料装入小布袋与食物同放锅中煮，如酱肉等。烧肉、鱼时放五香粉，可去腥膻气，增加芳香味。

16﹒胡椒

香辣味可解腥、增香、健胃，做河鲜海味菜肴时常用。

17﹒芥末

辣味略苦，调拌凉菜时常用。

18﹒咖喱粉

为黄色味辣调味品，可使牛肉、鸡肉味道鲜美。

19﹒葱

生葱有强烈刺激性辣味，去腥膻气味，增进香味，烧菜时煸黄后味更浓；如做鱼翅，在汤锅中也可用葱叶，挽成结，放在锅中取其香味后弃去葱结。生葱有一定的杀菌作用，生食要洗净消毒，以免患寄生虫病或肠传染病。

20﹒蒜

辣味比较强烈，可去腥提味，有杀菌作用，多用于凉拌菜，如烹调河鲜或海味、脏腑等菜肴时。待菜肴基本熟时再加入，才能解除异味；也可在煸锅时加入。同时将蒜头剥去皮层分开瓣、切片、剁碎或拍松使用。

21﹒姜

辣味强烈，热性大，去腥作用强，多用于海味、荤菜；也可去皮或切丝、片、末、块或拍松待用。

22﹒味精

能提高菜或汤的鲜味，除甜菜外，汤、菜、馅均可使用。味精为固体结晶，又名味素。

23﹒香精

桂花、玫瑰香料水、片和各种食用香精，做甜菜及甜点心时使用。

24﹒红绿丝

起调色作用，做甜菜馅类及点心时使用。

25﹒高汤

用鸡、鸭、猪、牛、酱肉煮汤，汤味鲜美；羊肉不能入锅。做菜或汤用高汤代替开水能增加香味，用大火翻开，小火慢煮，汤成白色。

26﹒其他

还有花椒、大料、桂皮、香叶、辣椒、砂仁、豆蔻、白芷、陈皮、香糟、蜂蜜、饴糖、豆豉、酱豆腐等各种调料，根据烹调时需要选用。

四、味分类

味的种类很多，是构成各种菜肴的主要标志，如酸、甜、苦、辣、咸等。按味组合形成又可分为单一滋味和复合滋味。

（一）单味

1﹒咸味

咸味是各种菜肴的主味，协同其他味道。如烹制糖醋味菜肴是酸甜口味，但在烹制时也要放些盐或酱油。如不加盐，完全用糖醋烹制，反而味不佳。在制作甜点心时，也要适当用盐，既解腻又好吃。咸味调味品有盐、酱、酱油等，能提高原料的鲜美味道。在调味时咸味能起到多方面作用，故咸味是味的主味。

2﹒甜味

甜味在我国南方是主要味道。甜味提鲜、去腥、解腻、抑

制菜肴原料中的苦涩味，增加鲜味。甜味调味品有各种糖类、蜂蜜及各种果酱等。

3﹒酸味

酸味是很多菜肴中必不可少的味道。因其有较强的除腥解腻能力，并能促进食物钙质游离。酸味调味品有各种醋类、番茄酱、山楂酱、酸梅等，山西地区酸味是主要味道。

4﹒辣味

辣味有强烈的刺激性和除腥解腻作用；能刺激胃液分泌，增进食欲。辣味制品种类很多，味道各不相同，常用有辣椒、葱、姜、芥末、胡椒、咖喱等。

5﹒苦味

苦味常用于医疗诊治中，如解暑祛热。有时烹制某些菜肴时，加点苦调味品，可增加菜肴的特殊滋味。苦味主要来自各种药材，如陈皮、杏仁、淮山药等，食物有苦瓜等。

6﹒鲜味

鲜味是增加菜肴原料的最佳调味品，是调制海味菜肴必不可少的调味品。鲜味调味品有味精、虾子、蟹子、蚝油等。

7﹒香味

香味能增加菜肴的芳香味，可减轻腥膻，冲淡异味。香味调味品有酒类、花椒、芝麻、麻酱、花生、桂皮、桂花、茴香、八角、砂仁、豆蔻、香油、香精等。

（二）复合味

1﹒酸甜味

由糖和醋类调味品加工而成，如糖醋汁、番茄酱及各种水果酱或果汁。

2﹒甜咸味

由糖类和盐类调味品组合制成，如面酱等。

3﹒辣咸味

由辣椒、花椒、盐等调味品加工制成，如辣豆瓣酱、辣酱油等。

4﹒麻辣味

由辣椒、花椒等调味品加工制成，如麻辣油。

5﹒香辣味

由带有芳香的调味品，如咖喱粉、咖喱油、芥末糊等加工制成。

6﹒鲜咸味

由盐和海味品加工制成，如虾油、虾酱、豆豉、蚝油、鱼露等。

五、常用调味品的配制

调味品种类很多，在配制方法上也不一样。除市售调味品外，还有各地自制产品。以下介绍几种常用的复合调味品制作，只要有合适的调味品，就可做成“五味调和百味香”的菜肴。

1﹒椒盐

（1）原料：花椒50g，精盐150g。

（2）制法：先将25g花椒放在锅中，用温火炒至微黄色时倒出，研成细末过筛。将另外25g花椒也研末过筛，先将精盐放入锅中炒后，至盐内水分蒸发干后，将花椒末与精盐混合，拌匀即可。

（3）用途：供炸制菜肴、蘸食时用。

（4）特点：辣、麻、咸、香。

2﹒辣椒油

（1）原料：植物油500g，干尖辣椒100g，鲜姜50g，葱50g。

（2）制法：先把油倒入锅中烧热，烤除黄色素，待呈白色时把葱姜放入浸炸，以提高油滋味。提前把干辣椒切成细丝或小块，用开水焖泡后捞出烘干，待油温凉至30℃～40℃时，将辣椒放入勺内，将勺移至小火慢慢浸炸，使油呈红色为止；捞出葱姜不要，晾凉备用。

（3）用途：烹制辣味菜肴，拌制凉菜。

（4）特点：香辣爽口。

3﹒材料油

（1）原料：猪油、植物油各500g，大葱、鲜姜各100g，花椒、桂皮、八角各25g。

（2）制法：将猪油和植物油烤白，放入葱姜略炸，再放花椒、八角、桂皮等炸透，取出晾凉。

（3）用途：是烹制炒叶菜类的调味品。

（4）特点：鲜香味醇。

4﹒糖醋汁

（1）原料：糖、醋、盐或酱油、淀粉。

（2）制法：将原料放在一起调匀勾兑成汁芡即可；但广东菜系配制方法与此不同。

（3）用途：炸、溜等菜肴时使用。

（4）特点：甜酸爽口。

5﹒番茄汁

（1）原料：番茄酱、糖、盐。

（2）制法：炒勺放底油烧热，放入番茄酱烧开；放入糖、盐至火红明亮。

（3）用途：烧、烹、炸、溜等菜肴时使用。

（4）特点：味酸鲜香。

6﹒香糟卤

（1）原料：香糟50g，黄酒200ml，糖25g，盐20g。

（2）制法：将干香糟放于酒内浸泡，然后上屉蒸化、过滤，加入糖、盐、味精、淀粉拌匀即可。

（3）用途：制糟溜菜肴时使用。

（4）特点：糟香味浓。

7﹒咖喱油

（1）原料：咖喱粉500g，植物油750ml，葱头200g，香叶2片。

（2）制法：把油倒入炒勺内烧热，放入葱头，待成金黄色；加入蒜泥和咖喱粉，翻炒均匀加香叶出勺，晾凉备用。

（3）用途：烹制咖喱菜肴，是南菜调味品。

（4）特点：芳香利窍。

8﹒鱼香汁

（1）原料：原料比例按菜肴多少而定，由酱油、醋、糖、辣酱、胡椒粉、花椒粉、黄酒、淀粉、葱、姜、蒜组成。

（2）制法：将上述调料放在小碗调匀，但葱、姜、蒜等须先煸待用。

（3）用途：做鱼香味菜肴时使用。

（4）特点：鱼香味浓。

9﹒多味料（即怪味）

（1）原料：白糖、蒜泥、辣椒油、酱油、花椒粉、芝麻油、芝麻酱。

（2）制法：将上述原料调拌均匀。

（3）用途：制作多味菜肴。

（4）特点：麻、辣、甜、咸、香，五味俱全。

10﹒花椒水

（1）原料：葱段50g，姜块50g，水500g。

（2）制法：先将葱、姜拍松与花椒放在小盆内用沸水沏开，盖好焖泡；之后将渣滤出后汤备用。

（3）用途：作为调料使用。

（4）特点：鲜香味美。

六、调料油的用途

1﹒鸡油

色金黄、质嫩、味鲜、气香，用于明油为主。适用于酿、扒、氽、烩、炖等烹调方法。

2﹒猪油

味美肥香，用途很广，是调料的主料。

3﹒奶油

质白嫩、味鲜香；适用于西餐菜肴制作。

4﹒蚝油

色酱黄，味鲜美，略有腥咸味，是广东特产调料。常用于炸、溜、煎等烹调方法。适合于广东、江苏、浙江、福建等地口味。

5﹒糟油

色微白，质鲜味美，气味糟香，是江苏太仓等地的特产调料。适合于福建、广州、江苏、浙江等地口味，用于炒、溜、腌、蒸、氽等烹调方法。

6﹒虾油

味腥、咸而鲜，是山东、浙江等地特产调料。适用于烩、炒、蒸等烹调方法。

7﹒黄油

色黄味香；用于烤、汤、点心等西餐菜肴制作。

8﹒辣油

色红，气香味辣；常用于南方口味菜肴。

9﹒蟹油

色黄味鲜美；适用于荤菜、素菜等菜肴制作。

10﹒豉油

酱紫色，气香味鲜，是赣、湘特产调料；适用于炒、烧、蒸等烹调方法。

11﹒蒜油

色白，气味有蒜香；适合北方、西南等地区口味；适用于烧、蒸、拌等烹调方法。

12﹒椒油

色紫红、气味椒香麻；适合北方、西南地区口味，常用于炒、拌、炝等烹调方法。

13﹒葱油

白色，气味葱香，用于炒、烧、拌等烹调方法。

七、清除异味方法

异味处理通常采用浸、漂、洗、刷及加辅助调料方法处理，辅助调料有桂皮、茴香、丁香、白芷、花椒、陈皮、甘草、五香粉、盐、酱油、酒、糖、醋、葱、姜、蒜、干辣椒等。

1﹒羊膻气

羊肉先用温水洗净，切成大块，同萝卜、芹菜和香料同烧煮后，除去萝卜、芹菜和香料即可。

2﹒肉夹气

先用淡盐水浸泡数小时后，用温热碱水洗去气味即可。烹调过程中多加葱、姜、蒜、酒、辣椒等调味品。

3﹒血腥气

可用稀矾水浸漂，反复洗涤后投入锅中加水烧煮，开锅后除净浮沫和血污，捞起后再用清水洗净存放；烹调时多加葱、姜、蒜、酒、辣椒等调味品。

4﹒腥涩味

在烹制时配以山药、胡萝卜、土豆、大葱、洋葱和肥肉等等，再掺入香料、糖、酒等；烹调用烤、卤、烧、炒、溜等方法。

5﹒鸭腥味

除去尾部鸭膻，忌用重量在500g以内的鸭煮汤或炖。适用于干煸、卤等，通常先用清水浸、漂、洗后再调制。

6﹒泥土气

河鲜用清水养殖数天，即可除去泥土气。

八、调味品管理

（一）盛装

调味品种类很多，性质也不一样，多数调味品含酸、碱、盐等物质，对盛装器皿有腐蚀作用。若盛装不妥可发生化学变化，导致食物中毒，影响身体健康。带有挥发性的芳香味调味品，如保管不好，容易变质，故金属器具不宜装含酸、碱、盐调味品。透明器皿存放油类，容易氧化变质。陶瓷、玻璃制品不宜存放高温油类，因易发生爆裂。

（二）管理

1﹒不宜久藏

凡是带有挥发性物质的调味品，放置不宜过久，根据需要量，加工不能过多。

2﹒分别盛装

性质不同的调味品，要分别盛装。盛器要勤洗，防止污染。

3﹒环境适宜

环境对调味品有一定的影响，冷、热和湿都易发生变质。如温度太高，盐、糖易溶化，醋易变浊，葱蒜易变色，酱油易发霉。温度过低，大蒜易冻坏。过于干燥时，葱、姜和蒜易枯黄。有些调味品不宜接触阳光和空气，如油类易氧化变质，姜易发芽，香料易挥发，故应以避光、通风凉爽处存放为佳。

总之，调味品久藏容易变质，清油与浑油严禁混装，否则容易变质。调味品应存放在搪瓷缸、罐、坛中，并加盖盖好，放于阴凉通风处。


第四节 菜肴盛装

一、勺工

菜肴色、香、味、形与勺工有密切关系。勺工是烹调过程中最基本的工序，也是主要环节。根据烹调和食用需求，将各种加工成形食物原料调味加热制成熟菜肴。因而，要根据原料在加热过程中的色、香、味、形变化，正确地掌握火候；恰当地调味，做出的菜肴才能色泽鲜艳、形态美观、可口味美。

（一）操作

操作时要面向炉灶，上身自然挺立微前倾，腰背不弯曲，两腿自然站立，身体与炉灶要保持一定的距离，精力集中，时刻注视勺中食物变化，双手要随着勺中原料改变，并有节奏地颠翻搅拌，动作要敏捷、准确、灵巧。操作要运用臂力、腕力，手握勺柄不宜过紧。

（二）勺保养

目的是延长勺的使用寿命、保持清洁，使菜肴味道纯正，故操作人员必须了解勺的使用与保养方法。如油勺用后不能用水刷洗，要用刷帚擦净，再用抹布拭干后备用，如有汁芡在勺上不易去掉时，可先将汁芡用火烤干，再用刷帚擦抹，或放适量盐用刷帚按住盐擦净。不用时应涂油加热后存放。油勺、汤勺不得混用；汤勺用完后应用清水刷净。

（三）勺法

勺工方法多种多样，主要方法有2类，即小翻和大翻。

1﹒小翻

通常叫颠勺，是将勺不断地上下颠动，使菜肴能松动移位，受热均匀、调料入味、芡汁包裹到位。菜肴颠动时离开勺底，但不能超出勺口，在勺内滚动，故叫小翻。

2﹒大翻

是手将勺用力向上翻，使菜肴全部翻个，超出勺口。大翻不仅要腕力，还要用臂力，不然就翻不过来；大翻动作幅度较大。

二、装盘

（一）意义

装盘是菜肴制作过程中的最后工序，虽技术比较简单，并不影响菜肴质量，但装盘的好坏，直接影响到菜肴的形和色，是否整齐、美观，故也有一定的技术性和艺术性。装盘工艺好能使人喜爱、赏心悦目，促进食欲，故决不可忽视这道工序。另外，菜肴装盘和清洁卫生关系密切。因菜肴装盘以后不能再进行加热消毒，故必须严格注意卫生防病。

（二）装盘要求

1﹒清洁卫生

注意清洁，讲究卫生；盛装菜肴所用盛器必须消毒，严防污染。

2﹒装盘齐整

菜肴在装盘时应装在盘中心，不应装在盘边或将卤汁溅在盘边。菜肴装盘以后，禁止用抹布拭擦盘边，手指也不可直接触及已熟菜肴。

3﹒突出重点

菜肴要装得形态丰满，整齐美观，突出主料，菜通常应装成馒头形。清炒虾仁，应用装盘艺术可把大虾仁装在上面，以增加饱满丰富感觉。

4﹒注意造型

运用盛装技术，把原料在盘中排列成适当形态，注意主辅料的位置，如南乳肉，应将肉盛在盘正中，四边或两头用绿叶菜围边，使菜肴色泽更加鲜艳美观。

（三）盛器种类

烹调技术不断提高，菜肴盛器规格、样式不断增加，种类繁多。仅盘类就有腰盘、圆盘、汤盘等，其规格有多种。碗类有饭碗、汤碗、扣碗等，规格型号有大、中、小3种类型。另外还有既是烹具，又是餐具的砂锅、火锅、菊花锅、汽锅等，其型号也有不同尺码。

（四）装盘方法

装盘有4种类型。倒入法是将烹调好的菜肴倒入盛器中，如溜、炒、爆、烧等菜肴；倒入法又分为一次倒入和按主次倒入法2种。盛入法是用勺将菜肴放入盛器中装盘，如炒、溜、爆等无卤汁及勾芡类菜肴。拖入法先将手勺稍倾，将铲或手勺插入原料下面，勺边靠近盛器，顺势将菜肴拖入盘内，如烧、炖、焖、烩等菜肴。扣入法将原料码在扣碗中，上笼屉蒸熟，要求菜面整齐、光滑、圆满，如扣肉等。


第五节 基本方法

我国烹饪技术因取料广泛，各种菜系菜肴有着不同的烹调过程。同样菜肴在各地方也有着不同的烹调要求，形成风格各异、丰富多彩的烹调方法，要因地制宜，灵活机动地处理，不宜生搬硬套。

一、汆

汤菜原料见开水即熟，通常先将汤和水用旺火煮沸，再投料下锅，加以调味，不勾汁，水开即起锅。或先将原料用沸水烫熟后捞出，放在盛器中。另是将已调好味，滚开鲜汤，倒入盛器内即成，这种汆法称汤爆或水爆。

特点：汤多而清鲜、菜肴脆嫩。沸水下锅食品，如羊肉、猪肝、肾片、里脊片、虾鱼片等。开水下锅食品，如鸡肉丸、羊肉丸、猪肉丸等。温水下锅食物，如鱼丸等。

二、涮

涮是用火锅将水烧沸，把主料切成薄片，放入火锅涮片刻，再蘸上调料，边涮边吃。

特点：主料鲜嫩，汤味鲜美。

三、熬

先在锅内加底油，烧热后，有先用葱、姜炝锅，放入主料烧炒，再加汤汁和调味品在温火煮熟；适用于片、块、丁、丝、条等原料。

特点：操作简单，原料酥烂，汤汁不腻，有汤有菜。

四、烩

烩菜大多是将数种原料用汤和调料混合烹制成汤汁菜。做法有三：一是先将油烧热，再将调料、汤及原料依次下锅，置于温火上烹热，在起锅前，勾汁即成；二是先将调料汤煮沸并勾芡后，再将已炸熟或煮熟的原料下锅烩后即成；三是将锅烧热加底油，用葱姜炝锅，加汤和调料，要始终用旺火，使底油随汤滚开，随即将原料下锅，出锅前去浮沫不勾芡，亦称清烩。

特点：汤宽汁厚，口味鲜浓，汤汁乳白，口味香醇，保温性强。适于冬天时用，如烩豆腐等。

五、拌

拌菜通常将生料或熟料，事先切成较小块、丝、片、条后，再用调味品拌制而成。拌菜调味品，可用酱油、醋、香油等，也可根据口味需要，用白糖、辣椒面、花椒面，如拌肚丝等。素菜除用热料外，也可用生料；做生拌菜时，应将整料用沸水烫和消毒水消毒后再改刀切成所需块、丝、片后拌制。

特点：清凉爽口，夏令时菜，颇受欢迎；但要注意消毒、卫生，防止疾病。夏季酱油、醋需经蒸、煮后再用于调味。

六、炝

炝菜是用沸水稍烫或温油锅稍炸，沥去水油，趁热也可晾凉，视需要而定。用花椒油、花椒面为主要调料掺和后稍放片刻，使味渗透即成。也有将拌和炝列为同一种烹调方法。炝和拌区别是拌菜多用酱、醋、香油等调料拌制，炝菜多用花椒油等调料，再则拌菜取材大多用生料或熟料凉拌而成，炝菜则多用熟料热拌或凉拌而成。炝菜也有生料制成，如炝黄瓜、炝茭白、炝虾等。

特点：鲜美质脆，味透爽口。

七、腌

腌制方法很多，常用有盐腌、酱腌、醉腌、糟腌等。盐腌是将原料用食盐擦抹，或放盐水中浸渍腌制。醉腌分为生醉与熟醉，生醉是活原料直接腌制；熟醉是以半成品腌制。醉腌制品在用料上分为用酱油是红醉，白醉用食盐。糟腌以盐和香糟卤作为主料腌制，将原料先用盐腌，后再用糟卤浸泡。

特点：清脆、鲜嫩、爽口、不腻，糟制品凉爽芳香。夏季食用应注意洁净。

八、煎

先用少量油下锅，油热时放原料，煎至两面都成金黄色，另下料做熟。煎制前原料通常还要调味或挂糊；有时煎熟后，食时再蘸调味品。

特点：外面香酥，里面软嫩，香而不腻。

九、塌

将食物沾上鸡蛋糊，用少量油及温火煎至两面金黄，加入调味品及汤汁，再用微火收汁使味道烧透，外皮烧软即成。还可将原料沾上鸡蛋糊，下油锅炸好后捞出，倾去油，再下锅加上调料与适量汤汁，在微火上煮透入味后食用。

特点：色泽鲜丽，质地酥嫩，味醇厚不腻。

十、贴

常用锅贴烹调，一是将食物沾上鸡蛋糊，下油锅炸好取出，切好即可食用。二是将食物在温火上用少量油煎熟透，然后加事先调好的调味品，迅速起锅，此法也可不挂鸡蛋糊；与煎法基本相同。

特点：一面焦黄香脆，松软而嫩。煎、贴都是用少量油传热制成菜肴的烹调方法。色泽金黄、外香酥、里软嫩、香味浓厚不腻，凉食、热吃均可。

十一、香酥

鸡、鸭加上调料后在火上煨熟或蒸熟，倾去汤汁用蛋清与团粉混合液涂抹在鸡、鸭皮上，置油锅炸酥即成。

特点：香酥、不腻，适用于佐餐下酒。

十二、炸

先将油用旺火烧滚，或7～8成热，将原料下锅。原料下锅后，火力不宜过猛，并时时翻动，严防过老或不熟，通常炸成焦黄色即可，较大块原料则需复炸。炸可分为清炸、软炸、干炸、酥炸、纸包炸、焦炸及其他多种炸法。炸法不同，主要区别为是否挂糊。清炸不挂糊，可在原料上撒干团粉或连团粉都不撒；软炸是挂鸡蛋糊；干炸有同于清炸之说，也有挂团粉蛋清糊。总之，炸为旺火多油、热油烹调方法，大同小异。常用炸法有4种：

1﹒清炸

先将生原料用酱油、盐、酒等调料拌渍，直接入锅将其炸透。通常原料都不挂糊。

2﹒干炸

将生料经过调拌渍后去水分，拌上干团粉将其炸焦黄为度。

3﹒软炸

将原料经挂糊后炸。适用于形状较小块、薄片、细条等原料烹调制作。

4﹒酥炸

先将原料煮熟或蒸至熟烂之后，挂鸡蛋清或团粉糊再下油锅炸，使其外酥里嫩，松脆异常。

特点：香、酥、脆嫩，但可能破坏某些营养素，且不易消化，故应尽量少用。

十三、溜

用旺火急速烹制法。溜用汁分为不加酱油白汁，适用于鸡、鸭、虾等原料。加少量酱油红汁，使菜肴呈酱红色，适用于猪肉、牛肉等。溜先将原料经油炸或开水汆，蒸熟时起锅；接着调制卤汁，卤汁做好后，趁热浇淋在已烹熟的原料上，或将烹熟的原料投入卤汁中，拌匀出锅即可。溜可分为滑溜、焦溜、软溜、醋溜、糟溜等数种方法。

1﹒脆溜

即焦溜，将原料裹团粉糊或干粉滚拌后入油锅炸；油热时先放香葱、生姜，再放酒、糖、盐，另加团粉勾芡，最后加香油；蒜片或蒜末，或蒜泥及醋做成卤，淋浇在炸好的原料上即可食用。

2﹒滑溜

将原料用调味品拌渍后，用蛋清、团粉挂糊，投入5成热的油锅中，将原料轻轻滑散，用旺火将温油烧热即可取出，不易熟的原料，稍凉后再滑；同时将卤汁兑好，方法同焦溜；把滑溜原料投入卤汁锅内翻拌均匀即可出锅。

3﹒软溜

原料不经油炸，通常整条原料多属鱼类，先在笼屉内蒸熟或放入开水锅中烫煮，并加葱、姜、酒等，煮或蒸到9成熟时，把原料取出；将刚做好的卤汁淋在原料上即成。

4﹒糟溜、醋溜

有同焦溜，有同滑溜，是将原料油炸后，用糖醋或糟卤等制成卤汁来进行溜制烹调方法，称为醋溜或糟溜，如古老肉、醋溜鱼片等。

特点：香脆、鲜嫩、滑软，易于消化，受人喜爱。但操作复杂，用调料多，需火旺、动作快，掌握不好会影响味道。

十四、爆

是用旺火热油，原料下锅后快速操作，只颠或翻数次即出锅的烹调方法，刀工处理要厚薄粗细一致，烹调前备好调味品。爆的具体方法有油爆、盐爆、水爆、酱爆、家常爆、葱爆等。

1﹒油爆

是将加工好的原料用沸水稍烫，捞出后沥水，随即再在沸油锅内炸至7成熟，捞出沥油；再起油锅，待油热后，投入炸好的原料颠翻数次，加入事先准备好的调味芡汁，加团粉调味汁叫调味芡汁或混汁。通常是用葱末、姜末、蒜末、酱油、精盐、料酒、味精，再加清水团粉调和而成，颠翻数次即可出锅。另一种油爆方法是将原料挂上薄糊不经水烫煮，先放入温油锅中炸至6～7成熟，然后再起油锅，按上法烹调。此法适于鸡丁、肉丝、虾仁、肚片等小型及鲜嫩原料。

2﹒酱爆

先将主料经过挂糊用温油炸后，再用面酱等调料爆制。酱爆比油爆汁要少些。

3﹒盐爆

烹调过程与油爆相同，但在起锅前用调味清汁。即不加团粉、酱油调味清汁。盐爆通常用香菜段、葱丝、蒜末、盐、料酒等。

4﹒水爆

主料用开水汆烫，熟而嫩。另用调料蘸食即可。

5﹒家常爆

少油，大火烧时下原料、调料不加汤，熟后不勾芡。

6﹒葱爆

当原料炸好后，另起油锅用大葱段和炸好的原料爆制，其他烹调过程和油爆相同。

特点：光色美观，脆嫩爽口。

十五、炒

炒是广泛使用的烹调方法。用少量油加热，下原料翻炒，加调料，少加或不加汤汁。通常用旺火热油，原料下锅要快速翻拌，炒到半熟后加调料，炒熟即可起锅。当荤素菜合炒时先将荤菜炒到5～6成熟时盛起，也可不盛，再把素菜炒到5～6成熟时合并炒熟即可。具体方法分为生炒、熟炒、软炒和干炒4种。

1﹒生炒

生炒又称煸炒，以不挂糊为主。先将主料放入沸油锅中，炒至5～6成熟再放配料，后加调味品，迅速颠翻数次即可出锅。

2﹒熟炒

熟炒是先将大块原料加工成半熟或全熟，煮、烧、蒸、炸后改成片、块等，放入油锅略炒，依次加入配料、调味品和少量汤汁，翻炒数次即可。熟炒大都不挂糊，起锅时常用团粉勾薄芡，也有用豆瓣酱、甜面酱等调料烹制不勾芡。

3﹒软炒

即滑炒，先将主料去骨，经调味品拌渍再用蛋清、团粉挂糊，放到5～6成热油锅炒到油9成热时，出锅再放配料。待快熟时投入主料再同炒加卤汁、勾薄芡起锅；如粤菜蚝油牛肉、川菜宫保鸡丁等。

4﹒干炒

也称干煸，是将原料经调味品拌渍后，再放入8成热的油锅中迅速翻炒，炒到外面焦黄时再加配料和调味品。大多数为辣味，如豆瓣辣酱、花椒、胡椒等同炒后，待卤汁被主料吸收后即可出锅。

特点：脆嫩滑、鲜嫩、酥脆、嫩滑、干香。

十六、烹

烹是将挂糊或不挂糊的小型原料，用旺火热油炸成金黄色后，将油沥出，锅底略留余油加入调料，不加团粉，然后翻炒数次出锅即成。适用于虾、鱼、雏鸡等。

特点：外香里嫩、带有汤汁、口味鲜醇。

十七、炖

不隔水炖法是将原料在开水内烫，去血污和腥膻气味，再放入陶制器皿，加葱、姜、料酒等调味品和水，500g原料加水750～1000ml，加盖直接放在火上烹制。烹制时先用旺火煮沸，撇去浮沫，再移微火上炖至酥烂，通常约2～3小时。隔水炖法是将原料用沸水烫去腥污后放入瓷制或陶制缸内，加葱、姜、料酒等调味品及汤汁，并封好缸口，把缸放在水锅内盖紧锅盖，用旺火烧煮，使锅内水不断滚沸，约3小时即可炖好；也可将装好原料的缸放在蒸笼上蒸炖。炖原料下锅时不经煸炒，即加汤及调味品炖煮；也可煸炒后下料炖。

特点：香气扑鼻，汤汁清爽、酥烂、易于消化，但炖时间越长，营养素损失越多。

十八、焖

焖是将原料用油锅加工成半成品或先炸然后放入锅里，加少量汤汁和适量调味品煮开后，盖紧锅盖用微火焖烂；所谓黄焖与红焖之别，在于制品颜色深浅不同，可用糖色来加重红焖颜色。

特点：菜肴酥烂，汁浓味厚。

十九、卤、酱

卤和酱都是冷菜烹调方法，原料经卤制或酱制后，凉后即可食用。卤通常是先调卤汁，然后将原料放入卤汁，用微火慢烹，使其渗透卤汁，直至酥烂。广州卤分红、白2种。红卤配方为沸水5000ml、酱1000g，黄酒500ml、冰糖750g，盐75g，大料、甘草、桂皮、草果各25g，姜、花椒、茴香各15g；白卤配方为沸水5000ml、精盐500g，其余香料、药材与红卤相同，通常不加冰糖。江浙和北方制卤用沸水5000ml、上好酱油1000ml、盐125g，白糖1000g，黄酒750ml、葱250g，姜125g，大料、桂皮各75g，红曲200g。卤汁制法是将香料装入纱布口袋，扎紧口放入沸水，加酱油、酒、盐、糖等调料，用温火煮沸，透出香味，红卤颜色呈酱紫色时可卤制各种食品。多余卤汁，留下次用。卤汁保存时间越长越好，可循环使用，随时加新卤。

二十、烧

用少量油将生原料或蒸煮成半成品原料，加上调料煸炒至颜色变深后再放入调味品和汤或水。水比原料多25%，用温火烧至酥烂；最后在旺火上使汤汁浓稠，稍加明油即成。另一做法是原料不煸炒，仅是生原料加上调料和水，水比原料多25%，先煮开，然后在微火上烧烂即成。烧可分为红烧、白烧，即借调味品颜色使菜色为酱红色或白色。

特点：口味鲜香，营养丰富，为宴席菜肴的常用烹调方法。

二十一、扒

扒是先用葱、姜炝锅，再将原料生料或蒸煮半成品及调味品放入锅内，添好汤汁后用温火烹至酥烂，最后勾芡起锅。扒又分为红扒、白扒、五香扒、蚝油扒、鸡油扒等，根据调味品不同而有所区别。

二十二、煮

指在沸水中煮熟原料的方法，汤可分为清汤和奶汤2种。清汤的做法是把洗净的肥母鸡、肥鸭、猪排骨等原料，放入锅中加水，以淹没原料为度，用旺火烧开后撇去浮沫，再用微火保持微滚，煮至2～3小时，使鲜味全部溶于汤中，将鸡等捞出，另作他用；如汤汁浑浊不清，把汤汁用纱布过滤后备用。奶汤原料是用猪骨头、猪蹄、鸡骨、鸭骨及已做过清汤的鸡肉、猪肉等，将原料放在锅中，加清水煮开后，撇去血污、浮沫，放入适量葱、姜、酒等调味品，再煮2～3小时，煮到肉烂汤发白时，过滤即成奶汤。

特点：有汤有菜，口味清鲜，不需勾芡，汤汁多。

二十三、蒸

蒸是以蒸气为传导加热的烹调方法，在菜肴烹调中蒸使用比较普遍，不仅用于烹制菜肴、蒸菜肴，还可用于原料初加工和菜肴保温回笼等。蒸制菜肴时，将原料盛于器皿中，加好调料、汤汁或清水，有的菜肴只加调料，不加汤汁或水，上笼屉蒸烂，使调料味透入菜内。蒸时笼盖必须盖紧，火要大，时间根据原料品种而定，蒸蛋20分钟，蒸肉时间要长，2小时左右，高压锅需20分钟左右。根据原料不同可分为清蒸、粉蒸等。

二十四、烤

将生料经过腌渍或加工成半熟制品后，再放入烤炉，用柴、煤炭或煤气为燃料，利用辐射能量，把原料直接烤熟，根据设备和操作方法不同，又分暗炉烤与明炉烤2类。暗炉烤是用封闭炉子，烤时需将原料挂上烤钩或烤叉或放在烤盘内，放进烤炉。暗炉特点是炉内保持高温，使原料受热均匀，易烤熟。烤制食品种类很多，如北京烤鸭、广东叉烤肉等，是用暗炉烤制。明炉烤是用敞口火炉或火盆，在火上搁一铁架，将原料用烤叉串好反复烤制。如北京烤牛肉、烤羊肉、扬州烤肉方等，都用明炉烤制。

特点：保持鲜味，皮脆肉嫩，色泽鲜丽，香味浓醇。

二十五、熏

熏菜都是凉菜，是将无卤经过蒸、煮、炸等法加工好熟料，放在木屑、茶叶、柏枝、竹叶、花生壳、糖等燃料燃烧时发出浓烟上熏制而成。熏有敞炉熏即熏缸熏，密封熏即熏锅熏2种。敞炉熏即在普通火炉或在火缸内放烧红的煤块，撒上木屑等使之冒浓烟；将原料放在铁丝熏篮等器具里，搁在烟上熏制。密封熏是把糖和木屑铺在铁锅里，上面搁上铁丝熏篮，把原料放在篮内加上盖，然后将铁锅放在微火上烘，使糖和木屑冒烟，因浓烟易分散，注意在无风处操作，并将原料翻动。

特点：清香味，色泽美观，别有风味。

二十六、盐焗

盐焗就是把生料或半熟料经腌渍晾干后，用薄纸包裹，放在爆热盐粒中焗熟的烹调方法。盐焗菜为广东和福建地区的特殊风味。

特点：肉香骨酥，味鲜美，冷食热食皆宜。

二十七、泥烤

泥烤是独特的烤制方法，做法是将原料先经腌制，外面用猪网油、荷叶等加以包扎，然后再用黏土将其密封裹紧，放在火中烤制至熟。

特点：味鲜美，清香扑鼻，有特殊风味，如杭州叫化童鸡为久负盛名的泥烤名菜。

二十八、拔丝

拔丝是甜菜，主料是小块、小片或制成丸子等原料，先用油炸、煮、蒸等方法。另将糖加水或油熬浓，到快能拔出糖丝时，随即将炸好的原料投入，挂上糖浆即成；如去皮水果、干果、茎类蔬菜，去骨肉类等，均可做成拔丝菜。

二十九、挂霜

挂霜是甜菜，适宜于冷食，主料需加工成块、片或丸子，先炸熟，再沾白糖即为挂霜。挂霜方法有2种：一是将炸好的原料放在盘中，上面直接撒上白糖即可；二是先将白糖加少量水或油熬溶，再把炸好的原料放入拌匀，取出冷却后，外面凝上糖霜，有时在冷却前放在白糖中拌滚，使之再沾上一层白糖。

特点：洁白似霜，松脆甜香。

三十、蜜汁

蜜汁是带汁甜菜。通常有2种制法：一是将糖先用少量油稍炒，再加水，加些蜂蜜更好，调溶后将主料放入熬煮，至主料熟烂、糖汁收浓，起泡即成，适用于易烂原料，如香蕉、山药等；二是将主料加糖或冰糖屑，加些蜂蜜则更好，先蒸熟，然后将糖汁熬浓，有可加适量团粉勾芡，浇在上面制成。这种制法适用于不易烂的原料，如火腿、莲子等。

三十一、煨

与炖大致相同，所不同的是煨多用于某些不易酥烂原料，如猪爪、牛肉、腌腊肉等食品，需要水较多，火力也较大。

特点：汤汁浓白、口味肥厚。

三十二、靠

与煨烹调方法相似，将原料用油炸或煎后，加调味品，加适量汤，用微火，至熟烂入味，剩极少量汁。

特点：肉质酥烂、口味肥厚，热吃冷食皆宜。

三十三、拉

根据原料的不同情况，用热油使原料加热或皮面上色后，另下作料烹调叫拉，比炸时间短。

三十四、灌

将原料剁碎或切丝、片，加调料等，调料灌入肠内，约7成满，用开水下锅煮开，并立即用细尖杆扎眼放气，防止胀破，如腊肠、香肠等。

三十五、酿

酿是将整块或大块原料，中间夹调好馅或拌好肉泥，经过蒸或炸使原料熟透入味，如酿豆腐、炸茄合等。

三十六、其他

1﹒清汤

（1）原料

主料：老母鸡1只、肘子1000g，瘦肉250g，水5000ml。

配料：葱50g，姜25g，料酒50g。

（2）做法：开膛去脏洗净剔下大脯肉，葱姜拍破，鸡脯肉和瘦肉砸成细泥；鸡和肘子在开水内稍煮后，捞出用净水洗刮1次；锅内盛凉水放入鸡、肘子，在旺火上烧开，撇尽浮沫，随起随撇，后放葱姜，在小火上保持微开；直到鸡、肘烂透，捞出另用；鸡、肉泥分别用250g凉水搅散泡上；把煮好的汤上浮油撇尽，过滤去渣，见开下料酒，把肉泥完全捞尽，再把鸡泥倾入，照肉泥一样再清洗1次。将鸡泥捞出后汤移小火微开，把鸡泥压成饼形，仍下汤内；用时加盐、味精、胡椒粉即可。

（3）附注：清汤要求清澈如水，不浑无油；把鸡和猪肘煮半熟捞出，另加开水盖严用旺火煮，即成奶汤，但汤质量稍差。如把清汤内鸡和猪肘捞出再用开水煮叫毛汤，清好后汤在火上熬时间不要太长，否则变色且影响质量。

（4）特点：汤清澈如水，味鲜美异常，为宴会吃饭时用高级汤类。

2﹒奶汤

（1）原料

主料：老母鸡1只、猪肘子1000g，猪腿骨1000g，水5000ml。

配料：净葱50g，净姜25g。

（2）做法：鸡开膛去内脏洗净，肘子刮洗干净，猪骨洗净砸断，葱整棵，姜拍破；烧开水下鸡、肘、骨，烧开撇去浮沫，放入葱、姜，盖严锅盖，旺火烧开，直煮至汤如奶状，过箩后即成奶汤；用时加盐、味精、料酒调味。

（3）附注：奶汤要求雪白如奶，也可先用小火把鸡、肘子煮到半烂，舀出汤来，用鸡泥出清汤。鸡肉、肘子再加开水盖严煮奶汤，但汤质量较差。

（4）特点：色泽雪白，浓如牛奶故名。

3﹒鸡汤

（1）原料

主料：老母鸡1只、水2500ml。

配料：净葱50g，净姜25g。

（2）做法：母鸡开膛去五脏洗净，切成大块，葱整棵，姜拍破；先用开水把鸡汆烫片刻，捞出洗净；锅盛凉水，放入鸡，旺火烧开，起沫时随起随撇至尽，加葱、姜，在旺火上烧到鸡肉熟烂即成鸡汤；用时加盐、味精、料酒等调味。

（3）附注：也可只用汤，不用鸡肉。

（4）特点：汤味鲜美，营养丰富，用来烧烩各种菜肴，均适宜。

4﹒调汤

（1）原料

主料：鸡或鸭架骨50副。

配料：清水15000ml，出汤时为10000ml。

调料：洗鸭肝血水，洗鸡脯肉水。

（2）做法：将鸭骨开水汆后，捞出同鸡架同加上15000ml水在锅内煮；先旺火烧开，后在微火炖煮至骨熟透捞出；再以洗鸭肝血水和洗鸡脯肉水作清汤用料，煮好鸡鸭汤，放在火上烧至6～7成熟时，用血水冲入汤内，用勺搅动，使汤旋转，血水入热汤后，互相融合结成泡沫逐渐浮于水面，即刻撇出，再入血水进行澄清，直至汤呈清澈透明为止。

（3）附注：这种汤的做法是充分利用剩余物料。

5﹒糟酒

（1）原料

主料：香糟250g。

配料：黄酒2500ml。

调料：盐50g，白糖250g，桂花50g，白布袋1个。

（2）做法：将上述原料和匀，浸泡于酒内2天后装入布袋吊挂高处，下面放容器接着，滴入容器内即成糟酒。

6﹒老姜水

（1）原料

主料：老姜200g，白矾适量。

配料：水500ml。

（2）做法：鲜姜去皮洗净，用刀切丝、切碎，然后砸烂成泥，加水与适量白矾混合成汁，另一种做法是用绞肉机绞4遍也可。

（3）附注：加矾可使姜汁不变色。

因我国烹饪方法种类很多，南北做法各异，要因地制宜。根据当地供应、技术条件等，灵活掌握，切勿照抄。要掌握好共同处及不同点，如常用炸、溜、爆、炒、烹，虽都是用较多油进行烹调，有共同之处，也有不同地方。炸用油量较多，要求菜肴外焦里嫩。溜是在油炸的基础上，先汆、煮、蒸熟，再用卤汁溜制，用混汁、团粉勾芡。爆是旺火热油快速操作，在火候、刀工上要求较高。炒用油量少，使用也较广泛，根据用料不同，在火候、调味方面都有不同要求；生炒即清炒，少清汁不勾芡或不配其他菜；干炒即原料熟时无汤汁；熟炒即混炒少汁，极少勾芡。烹也是在油炸的基础上，再以调味汁烹制，要求操作迅速，烹制所用调味汁通常是清汁，不加团粉勾芡，即所谓“逢烹必炸”。


第六节 宴席及菜谱举例

筵席出自古人席地而坐得名，筵和席均是铺在地上的坐具。后来专指酒席，沿用至今，即称宴席。亲戚、朋友、同仁之间利用参加宴席的机会来表达感情、相互交流、增进友谊。宴席是进行社交的重要工具，在国家举行盛大庆典或外事活动中，举办宴席可增强热烈庆祝、隆重纪念气氛，从而加强团结和合作。当今社会已进入信息时代，宴席正是交流信息、获得信息的重要方式之一。因宴席是一种聚餐，既有社交性，又有便宴性，在这种非常和谐、融洽的气氛中交谈，对信息交流起着特殊作用。

一、宴席的种类

因宴席特点，区别于通常饮食方式。宴席的形式是多人聚餐饮食方式，宴席的内容是以一定风格、习惯，按一定的规格和程序，配套组合起来，并且有严格的质量要求和一整套菜肴和点心。社交性宴席是人们进行交际、庆祝、纪念等社会活动的方式，是寄托感情的表达方式，且有规格性。

（一）按形式分类

1﹒宴会席

宴会席是我国民族形式正宗宴席。其特点是形式典雅，气氛隆重，整套菜肴由冷盘、热炒菜、大菜、点心、甜菜、汤和水果等组成，而以热菜为主。适于举办喜事，欢庆节日，招待宾客等场合。宴会席分国家宴会和通常宴席2种。

2﹒酒会席

酒会席是吸取西餐宴席形式。其特点是形式自由，气氛活泼，菜肴以冷菜为主，热菜、点心等为辅，主要是酒和菜。

3﹒便餐席

是宴会席的简化形式，是较随便的聚会宴席，也属于我国传统宴席。其特点是不拘一格，内容与形式灵活多样，气氛比正规宴会活跃，菜点随宾主爱好而选配，经济实惠，适于招待宾客或家庭聚餐等。

（二）按内容分类

1﹒高档宴席

以名贵山珍海味为主要原料，制作技术较高，种类复杂多样，头道菜必须是燕菜，故又称为燕翅席。

2﹒中档宴席

是以鱼翅、鲍鱼、干贝、海参等为主要原料烹制而成，其烹调过程也较复杂，头道菜必须是鱼翅，故又称鱼翅席。

3﹒便餐席

是以鸡、鸭、鱼、肉等为主要原料；头道菜通常是海参，故又称海参席。

二、宴席菜点配备

宴席菜点配备，是比较复杂而细致的工作。需经过精选而组合起来的菜肴，有综合整体性，各种菜点配置要协调，色泽、味道、数量、质量、营养要均衡合理、丰富多彩，体现出各地的独特风格、色彩和习惯。

（一）配备比例

宴席菜肴由冷菜、热炒菜、大菜、甜菜和点心5个基本内容组成。每桌宴席虽没有固定要求，但这5种配备应有一定比例。各种成分比例依据是宴席等级，在配备上有所差别。通常参考比例见表4‐4。在配备时要考虑季节性的要求，使宴席更有特色。
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表4‐4 配备比例（%）





（二）宴席准备

宴席规模较大，人数较多，菜肴丰富。制作菜肴时，要准备大量原料，经过加工、整理、配料、制作、上席等多道工序。且通常举办宴会大多有时效性，故须事先作好充分的准备，防止影响效果。首先，应按照宴席内容组合要求，制订出菜谱。既便于计划用料和技术力量、设备配备等，也便于进行成本核算。其次，要根据菜谱提前做好选料，进行粗、细加工等工序。再则应做好检查工作，如炉灶、用具是否齐全及清洁工作等，都应提前妥善安排好。

（三）宴席菜肴要求

1﹒数量

通常原则是以人均500g净料为基准，根据宴席规格高低和菜肴个数不同来决定每个菜数量；原则上菜肴品种少，每个菜数量多些；在菜肴品种多时，每个菜数量可略少。

2﹒质量

根据宴席水平高低，在原料准备充分的条件下，主辅料搭配要进行权衡。宴席规格高，在菜肴中可只用主料或少用辅料；较低水平的宴席辅料可多配。注意选料要合适，因不同原料各具特色，要认真选配，方能符合宴席规格要求。

3﹒形态

宴席要注意菜肴色、香、味、形、器配合。色泽搭配要做到鲜艳、悦目，颜色和谐、清雅。香味要利用原料自然香和各种香料，来达到味香醇美的要求。要利用菜肴制作时各种刀工技巧来美化食品，使样式新颖，造型别致、美观。容器使用也要符合菜肴的色和形的特点，起到烘云托月、锦上添花的效果。

4﹒内容

有冷盘、热炒菜、大菜、甜菜、点心、水果等。

（1）冷盘：根据宴席种类，可用单盘（4个）、四双拼、四三拼，或什锦拼盘即大拼盘，也可采用花色冷盘，再配上数只冷盘作为围边碟。

（2）热炒菜：采用滑炒、干炒、煸炒、炸、焖、爆、烩等烹调方法，以达到口味与外形多样。

（3）大菜：是指整只、整块、整条原料烹制而成，装在大盘上席菜肴。多用烧、烤、炸、炖、蒸等方法烹制。

（4）甜菜：多采用蜜汁、拔丝、煸炒、冷冻、蒸等多种烹调方法制成。

（5）点心：在宴席上常用糕、团、面、粉、包、饺等品种，种类和成品质量及数量，视宴席规格高低而定。另外，还要上水果，根据季节可选用苹果、梨、橘子、西瓜等。

5﹒上菜顺序

在宴席过程中，每种菜肴、点心和水果，上席时间都有一定的顺序和摆放位置。通常是先冷菜，后热菜；先咸味菜，后甜味菜；先质量高菜，后普通菜；最后是点心及汤等。上菜位置要放在主人侧面近主宾处。

三、宴席菜谱举例

宴席菜谱举例见表4‐5～表4‐14。
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表4‐5 通常宴席（1）






[image: ]


续表
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表4‐6 通常宴席（2）
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表4‐7 海参席（1）
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表4‐8 海参席（2）
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表4‐9 海参席（3）
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续表
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表4‐10 海参席（4）
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续表
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表4‐11 海参席（5）
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续表
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表4‐12 鱼翅席（1）
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表4‐13 鱼翅席（2）
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表4‐14 燕翅席






第五章 中国八大菜系简介

我国饮食文化闻名于世。在漫长的历史进程中，各个地方的食物原料，居民饮食习惯和口味，形成有浓厚地方色彩的地方菜系。社会发展和交流增加，使得各个菜系的烹调方法互相补充，互相交融，形成最具特色的八大菜系及成千上万种流派。本章简要地介绍流传国内，影响广大的鲁、川、苏、粤、闽、湘、浙、徽菜系的起源、选料特点、烹调要点和代表性菜肴。


第一节 概 述

中国饮食文化绵延数千年，源远流长。“上下五千年”，燧人钻木取火，作为“烹”先驱，开创人类饮食史新一章。伊尹作为“调”祖师爷，“说汤以至味”，距今至少3500余年。在波澜壮阔的历史长河中，神州大地形成了许多风味特色菜，以菜系而论，有几十种之多。而其中最负盛名的有鲁、川、苏、粤、湘、徽、浙和闽八大菜系。

在研究中国饮食文化时，有一个值得注意的现象，这就是各个菜系都是“遇水而兴，随水流动”。中华民族最早发祥地黄河流域孕育鲁菜系，珠江流域造就粤菜系，长江流域则是上游有川菜系，中游有徽菜系，下游有苏菜系；苏菜又分为宁、扬、苏、锡、沪帮；我国三大水系与五大菜系结有不解之缘。湘江流域有湘菜系；钱塘江流域造就浙菜系，包括杭、绍、甬诸帮。在闽江流域，则产生闽菜系。可见江河湖川所到之处，美馔佳肴应运而生，蓬勃兴起。生命起源于水，凡是有水之处，必定有稻、黍、麦、菽、稷及鸡、鱼、肉、蛋、菜、豆等烹饪原料。我国第一部，也是世界上最古老的烹饪原理专著《吕氏春秋·本味篇》中即载有“凡味之本，水为最始”，将水和烹调的关系提到至高无上的地位。水是烹调过程中最重要的物质。汆、煮、炖、焖、烧、蒸等烹调方法，无一不用到水。作为导热介质，不同原料以不同方法烹饪时，水温高低则大有讲究。如汆时，原料通常要在开锅后下入；但清汆菜汤不可大开，免使菜叶发黄，营养素损失，且影响感官性状。鱼要煮成浓汤，则必须旺火猛滚。汆鱼丸、肉丸，为使其嫩而不散，最好用80℃左右水，并用小火保持这种温度；挤完丸子后略加温即熟。煮白切肉、牛肉、猪肚，时间要长，先将原料放在水中，大火烧开，再用小火慢慢煮熟。

水又是调味介质，如焖烧时，将主料油炸、煎、煸后，放入适量已溶入某种鲜味汤和调料的水，盖严锅盖，用小火焖烂。焖烧中不可揭开锅盖，汤汁也不宜过多。安徽民间焖子鸡，先将鸡块略腌片，挂浆后放入滚油中煎炸后捞出，锅内留余油煸葱姜，然后下鸡块、酱油、料酒、味精、食盐、白糖，放适量水，盖严锅盖后用小火焖烧20分钟，此鸡既酥烂，又入味。又如蒸制菜肴不易入味，可先拌好原料和调料，稍加腌渍后再蒸。蒸时水既是传热媒介，也是调味溶质，使味溶于其中而作用于原料。

水在中华饮食文化发展中起着极其重要的传媒作用。古代交通不发达，没有飞机、火车和汽车，水路就是主要的传播通道。隋炀帝开凿京杭大运河，扬州成为江苏政治、经济和文化中心，“扬州帮”菜逐渐形成、发展，厨刀成“三把刀”中最出风头的一把。历代官宦去外地赴任，喜欢带扬州名厨随行，于是“扬州帮”厨艺通过大运河、长江、黄河遍及九州大地。四川盆地四周皆山，一代诗仙李白有“蜀道难，难于上青天”之咏叹。但天堑挡不住川厨外出谋生、交流厨艺路，他们沿江而下，走出四川，使川味遍及长江中、下游，造就一派“下江菜”。可见中华各菜系在发生、发展过程中与水密切相关，真正是“遇水而兴，随水流动”，组成中华饮食文化的辉煌灿烂画卷。


第二节 菜系之首鲁菜

八大菜系之首当推鲁菜。鲁菜的形成和发展与山东地区文化历史、地理环境、经济条件和习俗尚好有关。山东是我国古文化发祥地之一，地处黄河下游，气候温和，胶东半岛突出于渤海和黄海之间。境内山川纵横，河湖交错，沃野千里，物产丰富，交通便利，文化发达。其粮食产量居全国第三位；蔬菜种类繁多，品质优良，号称“世界三大菜园”之一。如胶州大白菜、章邱大葱、苍山大蒜、莱芜生姜都蜚声海内外。水果产量居全国之首，仅苹果就占全国总产量的40%以上。猪、羊、禽、蛋等产量也是极为可观。水产品产量也是全国第三，其中名贵海产品有鱼翅、海参、大对虾、加吉鱼、比目鱼、鲍鱼、天鹅蛋、西施舌、扇贝、红螺、紫菜等驰名中外。酿造业历史悠久，品种多，质量优，诸如洛口食醋、济南酱油、即墨老酒等，都是久负盛名的佳品。如此丰富的物产，为鲁菜系的发展提供取之不尽、用之不竭的原料资源。

鲁菜历史极其久远。《尚书·禹贡》中载有“青州贡盐”，说明至少在夏代，山东已用盐调味；远在周朝《诗经》中已有食用黄河鲂鱼和鲤鱼记载，而今糖醋黄河鲤鱼仍然是鲁菜中的佼佼者，可见其源远流长。鲁菜系的雏形可追溯到春秋战国时期。齐鲁两国自然条件得天独厚，尤其傍山靠海的齐国，凭借鱼盐铁之利，使齐桓公首成霸业。传说将自己儿子蒸熟献给齐王吃的易牙，实际上是当时善于调味的烹饪大师。鲁菜清汤，色清而鲜，奶汤色白而醇，独具风味，可能是继承古代善于做羹的传统；而胶东菜以海鲜见长，则是承袭海滨先民食鱼习俗。而“食不厌精，脍不厌细”的孔夫子，还有一系列“不食”主张，如“鱼馁而肉败不食，色恶不食，臭恶不食，失馁不食，不时不食，割不正不食，不得其酱不食……”。说明当时鲁菜已相当讲究科学、注意卫生，还追求刀工和调料艺术性，已到日臻精美地步。秦汉时期，山东经济空前繁荣，地主、富豪出则车马交错，居则琼台楼阁，过着“钟鸣鼎食，征歌选舞”奢靡生活。根据“诸城前凉台庖厨画像”，可看到上面挂满猪头、猪腿、鸡、兔、鱼等各种畜类、禽类、野味，下面有汲水、烧灶、劈柴、宰羊、杀猪、杀鸡、屠狗、切鱼、切肉、洗涤、搅拌、烤饼、烤肉串等，各种忙碌烹调操作的人们。这幅画所描绘场面之复杂，分工之精细，不啻烹饪操作全过程，真可和现代烹饪加工相媲美。北魏《齐民要术》对黄河流域，主要是山东地区烹调技术作较为全面的总结。不但详细阐述了煎、烧、炒、煮、烤、蒸、腌、腊、炖、糟等烹调方法，还记载“烤鸭”、“烤乳猪”等名菜的制作方法。此书对鲁菜系的形成、发展有深远影响。历经隋、唐、宋、金各代提高和锤炼，鲁菜逐渐成为北方菜的代表，以至宋代山东“北食店”久兴不衰。在这漫长的岁月中，吴苞、崔浩、段文昌、段成式、公都或等，都是著名的烹饪高手或美食家，他们对鲁菜发展都作出重要贡献。到元、明、清时期，鲁菜又有新发展。此时鲁菜大量进入宫廷，成为御膳珍品，并在北方各地广泛流传。清高宗弘历曾8次驾临孔府，并在1771年第5次驾临孔府时，将女儿下嫁给孔子第72代孙孔宪培，同时赏赐一套“满汉宴·银质点铜锡仿古象形水火餐具”给孔府。这更促使鲁菜系奇葩“孔府菜”向“高、精、尖”方向发展。

经过长期发展和演变，鲁菜系逐渐形成包括青岛在内，以福山帮为代表的胶东派及包括德州、泰安在内济南派2个流派。并有堪称“阳春白雪”典雅华贵孔府菜，还有星罗棋布的各种地方菜和风味小吃。胶东菜擅长爆、炸、扒、溜、蒸；口味以鲜夺人，偏于清淡；选料则多为明虾、海螺、鲍鱼、蛎黄、海带等海鲜。其中名菜有“扒原壳鲍鱼”，主料为长山列岛海珍鲍鱼，以鲁菜传统技法烹调，鲜美滑嫩，催人食欲。其他名菜还有蟹黄鱼翅、芙蓉干贝、烧海参、烤大虾、炸蛎黄和清蒸加吉鱼等。济南派则以汤著称，辅以爆、炒、烧、炸，菜肴以清、鲜、脆、嫩见长。其中名肴有清汤什锦、奶汤蒲菜，清鲜淡雅，别具一格。而里嫩外焦的糖醋黄河鲤鱼、脆嫩爽口油爆双脆、素菜之珍锅塌豆腐，则显示济南派的火候功力。清代光绪年间，济南九华林酒楼店主将猪大肠洗涮后，加香料开水煮至软酥取出，切成段后，加酱油、糖、香料等制成又香又肥红烧大肠，闻名于世。后来在制作上又有所改进，将洗净的大肠入开水煮熟后，入油锅炸，再加入调味和香料烹制，此菜味道更鲜美。文人雅士根据其制作精细如道家“九炼金丹”，通常将其取名为“九转大肠”。“八仙过海闹罗汉”是孔府喜寿宴第一道菜，选用鱼翅、海参、鲍鱼、鱼骨、鱼肚、虾、芦笋、火腿为“八仙”。将鸡脯肉剁成泥，在碗底做成罗汉钱状，称为“罗汉”。制成后放在圆瓷罐里，摆成八方，中间放罗汉鸡，上撒火腿片、姜片及汆好青菜叶，再将烧开鸡汤浇上即成。旧时此菜上席即开锣唱戏，在品尝美味同时听戏，热闹非凡，也奢侈至极。


第三节 巴蜀美味川菜

川菜系也是一个历史悠久的菜系，其发源地是古代巴国和蜀国。据《华阳国志》记载，巴国“土植五谷，牲具六畜”，并出产鱼盐和茶蜜；蜀国则“山林泽鱼，园囿瓜果，四代节熟，靡不有焉”。当时巴国和蜀国调味品已有卤水、岩盐、川椒、“阳朴之姜”。在战国时期墓地出土文物中，已有各种青铜器和陶器食具，川菜萌芽可见一斑。川菜系形成，在秦始皇统一中国到三国鼎立之间。当时四川的政治、经济、文化中心逐渐移向成都。其时，无论烹饪原料取材，还是调味品使用及刀工、火候要求和专业烹饪水平，均已初具规模，已有菜系雏形。秦惠王和秦始皇先后2次大量移民蜀中，同时也就带来中原地区的先进生产技术，这对发展生产有巨大推动和促进作用。秦代为蜀中奠定良好的经济基础，到汉代就更加富庶。《华阳国志·蜀志》有“汉家食货，以为称首”、“其辰值未，故尚滋味”之言，可见四川风味，确实久远。张骞出使西域，引进胡瓜、胡豆、胡桃、大豆、大蒜等品种，又增加川菜烹饪原料和调料。西汉时国家统一，官办、私营商业都比较发达。以长安为中心的五大商业城市出现，其中就有成都。三国时魏、蜀、吴鼎立，刘备以四川为“蜀都”。虽在全国范围内处于分裂状态，但蜀中相对稳定，对于商业，包括饮食业的发展，创造良好的条件。使川菜系在形成初期，便有坚实的基础。

烹饪业的进步和发展，使蜀中专业食店、酒肆增多。“文君当垆，相如涤器”，则是进步和变化的佐证。这时专业烹饪人员增多，烹饪技术突飞猛进。更重要的是聚居于城市的达官显宦、豪商巨富、名流雅士越来越讲究吃喝享受。他们对菜式样、口味要求更高，对川菜的形成和发展起很大的推动作用。当时川菜特别重视鱼和肉的烹制。曹操在《四时食制》中，特别记有“郫县子鱼，黄鳞赤尾，出稻田，可为酱”；黄鱼“大数百斤，骨软可食，出江阳、犍为。”还提到“蒸鲇”，可见当时已有清蒸鲶鱼菜式。西晋文学家左思在《蜀都赋》中对1500多年前川菜烹饪技艺和宴席盛况描绘为“若其旧俗，终冬始春，吉日良辰，置酒高堂，以御嘉宾。金罄中坐，肴隔四陈，觞以清[image: ]
 ，鲜以紫鳞”。甚至在宴饮时还有“巴姬弹弦，汉女击节”，“纡长袖而屡舞，翩跹跹以裔裔”。

唐代诗仙、诗圣都和川菜有不解之缘。诗仙李白幼年随父迁居锦州隆昌，即现在四川江油青莲乡，直至25岁才离川。在川近20年，很爱吃当地名菜焖蒸鸭子。厨师宰鸭后，将鸭放入盛器内，加酒等各种调料，注入汤汁，用一大张浸湿绵纸，封严盛器口，蒸烂后保持原汁原味，既香且嫩。天宝元年，李白受到唐玄宗宠爱，入京供奉翰林。他以年轻时食过焖蒸鸭子为蓝本，用百年陈酿花雕、枸杞子、三七等蒸肥鸭献给玄宗。皇帝非常高兴，将此菜命名为“太白鸭”。诗圣杜甫长期居住四川草堂，在他《观打鱼歌》中唱出“饔子左右挥霜飞，飞金盘白玉高”的赞美诗歌。宋代川菜越过巴蜀境界，进入东都，为世人所知。无独有偶，宋代也有两位大文学家、词人同川菜有千丝万缕情思，那就是北宋苏轼与南宋陆游。苏轼从小受川菜习惯影响，20岁时随父亲和弟弟到京城应试。冬天开封天寒地冻，上至宫廷，下至民间，都靠收藏一些蔬菜度日。但苏轼诗歌中，写以蔬菜入馔特别多，如“秋来霜露满冬园，芦菔生儿芥有孙。我与何曾同一饱，不知何苦食鸡豚”，“芥蓝如菌蕈，脆美牙颊响。白菘类羔羊，冒土出熊掌”。这些事实上是写诗人对川菜的怀念，真不愧为著名美食家。不但撰写脍炙人口《老饕赋》，还创制东坡肉、东坡羹和玉糁羹等佳肴，为川菜作出可贵贡献。享年85岁的陆放翁在为官从政与爱情生活方面皆不如意，但其高寿应当是受益于豁达气度和合理饮食。陆游虽是浙江人，却奉皇命在46岁时入蜀，54岁出川。其间9年是他政治生涯中的重要时期，虽“孝宗念其久外，趣召东下，然心固未尝一日忘蜀也”。尤其是四川的饮食使他难忘，“唐安薏米白如玉，汉嘉栮脯美胜肉。大巢初生蚕正浴，小巢渐老麦未熟。龙鹤作羹香出釜，木鱼煮菹子盈腹。未论索饼与饡饭，最爱红糟并煮粥。东来坐阅七寒暑，未尝举箸忘吾蜀。何时一饱与子同，更煎士茗浮甘菊”。从唐宋两代文豪遗篇中可见在此期间川菜的风味。元、明、清建都北京后，随着入川官吏增多，大批北京厨师前往成都落户，经营饮食业，使川菜又得到进一步发展，逐渐成为我国主要的地方菜系。明末清初，川菜用辣椒调味，使巴蜀时期就形成“尚滋味”、“好香辛”调味传统，进一步有所发展。清乾隆年间，四川罗江著名文人李调元在其《函海·醒园录》中就系统地搜集川菜38种烹调方法，如炒、滑、爆、煸、溜、炝、炸、煮、烫、糁、煎、蒙、贴、酿、卷、蒸、烧、焖、炖、摊、煨、烩、淖、烤、烘、黏、汆、糟、醉、冲等及冷菜类拌、卤、熏、腌、腊、冻、酱等。不论官府菜，还是市肆菜，都有许多名菜。清同治年间，成都北门外万福桥边有家小饭店，面带麻粒陈姓女店主用嫩豆腐、牛肉末、辣椒、花椒、豆瓣酱等烹制佳肴麻辣、鲜香，十分受人欢迎，这就是著名的“麻婆豆腐”，后来饭店也改名为“陈麻婆豆腐店”。贵州籍咸丰进士丁宝桢，曾任山东巡抚，后任四川总督，因镇守边关有功，被封为“太子少保”，人称“丁宫保”。他很喜欢吃用花生和嫩鸡丁肉做成炒鸡丁，流传入市后成为“宫保鸡丁”。晚清以来，川菜逐步形成地方风味极其浓郁的菜系，有取材广泛、调味多样、菜式适应性强特征。由筵席菜、大众便餐菜、家常菜、三蒸九扣菜、风味小吃等五类菜肴组成完整风味体系。其风味则是清、鲜、醇、浓并重，并以麻辣著称。对长江上游和滇、黔等地均有一定的影响。现在，川菜踪迹已遍及全国，以至海外，有“味在四川”之誉。

川菜以成都和重庆两地的菜肴为代表。所用调味品既复杂多样，又富有特色；尤其是号称“三椒”花椒、胡椒、辣椒，“三香”葱、姜、蒜，醋、郫县豆瓣酱使用频繁及数量之多，远非其他菜系能相比。特别是“鱼香”、“怪味”更是离不开这些调味品，如用代用品则味道要打折扣。川菜有“七滋八味”之说，“七滋”指甜、酸、麻、辣、苦、香、咸；“八味”即是鱼香、酸辣、椒麻、怪味、麻辣、红油、姜汁、家常。烹调方法共有38种之多。在口味上川菜特别讲究“一菜一格”，且色、香、味、形俱佳，故国际烹饪界有“食在中国，味在四川”之说。川菜名菜还有灯影牛肉、樟茶鸭子、毛肚火锅、夫妻肺片、东坡墨鱼、清蒸江团等300多种。其中“灯影牛肉”制作方法与众不同，风味独特；是将牛后腿上腱子肉切成薄片，撒上炒干水分的盐，裹成圆筒形晾干，平铺在钢丝架上，进烘炉烘干，再上蒸笼蒸后取出，切成小片复蒸透。最后下炒锅炒透，加入调料，起锅晾凉，淋上麻油才成。此菜呈半透明状，薄如纸，红艳艳，油光滑，放在灯下可将牛肉片红影子映在纸上或墙上，好似演灯影戏。“夫妻肺片”是成都地区人人皆知的一道风味菜。相传有个叫郭朝华的小贩，和妻子制作凉拌牛肺片，串街走巷，提篮叫卖。人们谑称其为“夫妻肺片”，沿用至今。“东坡墨鱼”是四川乐山的一道与北宋大文豪苏东坡有关的风味佳肴。墨鱼并非海中的乌贼鱼，而是乐山市凌云山、乌龙山脚下岷江中的一种嘴小、身长、肉多墨皮鱼，又叫“墨头鱼”。相传苏东坡去凌云寺读书时，常去凌云岩下洗砚，江中之鱼食其墨汁，皮色浓黑如墨，人们称之为“东坡墨鱼”；并将其和江团、肥浣称为川江三大名鱼，成为川菜中的特色名菜。“清蒸江团”人称嘉陵美味，上等佳肴。抗战期间，四川澄江镇上韵流餐厅名厨张世界、郑祖华烹制“叉烧江团”、“清蒸江团”等菜肴闻名遐迩。冯玉祥将军赴美考察水利之前也曾到韵流餐厅品尝江团，食后赞扬说“四川江团，果然名不虚传”。


第四节 金齑玉脍苏菜

苏菜系即江苏地方风味菜。江苏是名厨荟萃地方。我国第一位典籍留名职业厨师和第一座以厨师姓氏命名的城市均在这里。“彭铿斟雉帝何飨”，名厨[image: ]
 铿“好和滋味”，制作野鸡羹供帝尧食用，被封为大彭国，亦即今天的徐州，故名彭铿，又名彭祖。夏禹时代，“淮夷贡鱼”，淮白鱼直至明清均系贡品。“菜美之者，具区之菁”，商汤时期太湖佳蔬韭菜花已登大雅之堂。春秋时齐国易牙曾在徐州传艺，由他创制的“鱼腹藏羊肉”千古流传，是为“鲜”字之本。专诸为刺吴王，在太湖向大和公学“全鱼灸”，其中之一就是现在苏州松鹤楼的“松鼠鳜鱼”。汉代淮南王刘安在八公山上发明了豆腐，首先在苏、皖地区流传。汉武帝逐夷民至海边，发现渔民所嗜“鱼肠”滋味甚美，南宋时期明帝刘也酷嗜此食。其实“鱼肠”就是乌贼鱼卵巢精白。名医华佗在江苏行医时，与其江苏弟子吴晋均提倡“火化”熟食，即食物疗法。梁武帝萧衍信佛，提倡素食，以面筋为肴。晋人葛洪有“五芝”之说，对江苏食用菌影响颇大。南宋时吴僧赞宁作《笋谱》，总结食笋经验。豆腐、面筋、笋、蕈号称素菜“四大金刚”。这些美食发源都与江苏有关。南北朝时南京“天厨”能用一个瓜做出数十种菜，一种菜又能做出数十种风味来。此外，腌制咸蛋、酱制黄瓜，在1500年前就已载入典籍。隋唐以来，“夜市千灯照碧云”，“夜泊秦淮近酒家”。当时日市和夜市并举，“胡姬压酒劝客尝”，开放金陵、广陵均有胡人经营酒店。天下名城号称“扬一益二”，益州即今日的四川，繁荣市场促进苏菜系烹饪技艺的发展。隋唐松江“金齑玉脍”，糖姜蜜蟹；苏州玲珑牡丹，扬州缕子脍，都是造型精美的花式菜肴。苏菜系主食、点心在五代时即有“健康七妙”之称。其米饭粒粒分明，柔而不烂，可擦台子；面条筋韧，可穿结成带而不断；饼薄透明，可映字；馄饨汤清，可注砚磨墨；馓子既香又脆，“嚼得惊动十里人”，足见技艺之高妙。宋代以来，苏菜口味有较大变化。原来南方菜咸而北方菜甜，江南进贡到长安、洛阳的鱼蟹要加糖加蜜。宋室南渡杭城，中原大批士大夫南下，带来中原风味的影响。苏、锡今日嗜甜，由此而滥觞。此外唐宋时期，特别是金元以来，伊斯兰教徒到江苏者日多，苏菜系又受清真菜的影响，烹饪更为丰富多彩。明清以来，苏菜系又受到许多地方风味的影响。昔日吴王夫差、隋炀帝行船宴饮，龙舟作乐帝王享受船点船菜，此时作为商家谋利手段，也可供寻常百姓品尝。野蔬大量入馔，江苏人有“吃草”之名，高邮王盘有专著，吴承恩在《西游记》里也有所反映。江南食馔中增加满蒙菜点，有“满汉全席”。饮料中则是香露崭露头角。《红楼梦》中宝玉所食木樨香露，董小宛手制玫瑰香露；虎丘山塘肆所售香露均为当时滋神养体，又能使人齿颊留芳美食。在酒楼之外，又出现大量茶馆，乾隆以来茶风更盛。

1840年后，通商口岸出现西餐，且有中西合璧餐厅。据杭州徐珂所辑《清稗类钞》中记载“肴馔之各有特色者，如京师、山东、四川、广东、福建、江宁、苏州、镇江、扬州、淮安。”10个名城，半数在江苏。苏菜系由淮扬、苏锡、徐海地方风味菜肴组成，以淮扬菜为主体。淮扬地处苏中，东至海启通泰盐阜，西至金陵六合，南及京口金坛，北达两淮。淮扬菜特点是选料严谨，注意刀工和火工，强调本味，突出主料，色调淡雅，造型新颖，咸甜适中，口味平和，故适应面较广。在烹调技艺上，多用炖、焖、煨、焐之法。其中南京菜以烹制鸭菜著称，镇、扬菜以烹鸡肴及江鲜见长；其细点以发酵面点、烫面点和油酥面点取胜。苏锡菜包括苏州、无锡一带，西到常熟，东到上海、松江、嘉定、昆山都在这个范围内。上海菜专指上海人自称本帮，不算其他海派菜。苏锡菜与淮扬菜有同有异，其虾蟹莼鲈，糕团船点味冠全省，茶食小吃，尤优于苏菜系中的其他地方风味。其菜肴注重造型，讲究美观，色调绚丽，白汁清炖独具一格，兼有糟红曲之味，食有奇香；口味上偏甜，无锡尤甚。浓而不腻，淡而不薄，酥烂脱骨不失其形，滑嫩爽脆不失其味。徐海菜原近齐鲁风味，肉食五畜俱用，水产以海味取胜。菜肴色调浓重，口味偏咸，习尚五辛，烹调技艺多用煮、煎、炸等。近年来，3种地方风味菜均有发展和变化。淮扬菜由平和而变为略甜，似受苏锡菜影响。而苏锡菜尤其是苏州菜口味由偏甜而转变为平和，又受到淮扬菜的影响。徐海菜则咸味大减，色调亦趋淡雅，向淮扬菜看齐。在整个苏菜系中，淮扬菜仍占主导地位。

苏菜系名菜众多，如淮安长鱼席，即黄鳝席，品种达百种之多。扬州三套鸭、溜子鸡、卤鸡、清炖甲鱼、火煮干丝、糖醋鳜鱼、双皮刀鱼、文思豆腐、清炖狮子头，镇江水晶肴蹄、清蒸鲥鱼、菊花[image: ]
 鱼，靖江肉脯，宜兴汽锅鸡，南京金陵盐水鸭、炖菜核、板鸭、松子肉、凤尾虾、蛋烧卖，苏州松鼠鳜鱼、三虾豆腐、白汁元鱼、莼菜塘鱼片、胭脂鹅、八宝船鸭、雪花蟹汁、油爆大虾，常熟叫花子鸡，无锡镜箱豆腐、樱桃肉、梁溪脆鳝，徐州狗肉，板浦荷花铁雀等。其中三套鸭系传统名菜，清代《调鼎集》曾记载套鸭制作方法，为“肥家鸭去骨，板鸭亦去骨，填入家鸭肚内，蒸极烂，整供”。后来扬州厨师又将湖鸭、野鸭、菜鸽三禽相套，用宜兴产紫砂烧锅，小火宽汤炖焖而成。家鸭肥嫩，野鸭香酥，菜鸽细鲜，风味独特。扬州煮干丝同乾隆皇帝下江南有关。

乾隆六下江南，扬州地方官员聘请名厨为皇帝烹制佳肴，其中有一道“九丝汤”，是用豆腐干丝加火腿丝，在鸡汤中烩制，味极鲜美。特别是干丝切得细，味渗透较好，吸入各种鲜味，名传天下，遂更名“煮干丝”。与鸡丝、火腿丝同煮叫鸡火干丝，加开洋为开洋干丝，加虾仁则为虾仁干丝。文思豆腐也始于乾隆年间，狮子头相传始于隋朝。隋炀帝到扬州观琼花后，对扬州万松山、金钱墩、象牙林、葵花岗四大名景十分留恋。回到行宫命御厨以上述四景为题，制作四道佳肴，即松鼠鳜鱼、金钱虾饼、象牙鸡条、葵花献肉。皇帝赞赏不已，赐宴群臣。从此，这些菜传遍大江南北。到唐朝，郇国公府中名厨受“葵花献肉”启示，将巨大肉圆制成葵花状，造型别致，犹如雄狮之头，可红烧，也可清炖；清炖较嫩，加入蟹粉后成为“清炖蟹粉狮子头”，盛行于镇扬地区。

水晶肴蹄又名镇江肴肉，相传300多年前，镇江酒海街有家小酒店，店主在大热天买回4只猪蹄，欲用盐腌制，结果却误用其岳父用以制鞭炮的硝。谁知肉质未变，反腌得更硬结味香，肉红蹄白。用清水泡后，焯水过清，再入锅后加葱姜、花椒、茴香、桂皮，加水焖煮。本想高温去毒，不料香气扑鼻。香气吸引神仙张果老，变成白发老翁来购，4只肴蹄吃3只半，店主食剩下半只，只觉得味极鲜美，此后便用这种方法来制作肴肉。金陵盐水鸭是南京名菜，当地盛行以鸭制肴，曾有“金陵鸭馔甲天下”之说。明朝建都金陵后，先是出现金陵烤鸭，接着就是金陵盐水鸭。此菜用当年八月中秋时“桂花鸭”为原料，用热盐、清卤水复腌后，取出挂阴凉处吹干，食用时在水中煮熟，皮白肉红，香味足，鲜嫩味美，风味独特，同明末出现的“板鸭”齐名，畅销大江南北。另有“炖菜核”相传是清代有位钦差大臣，住南京万竹园，天天吃青菜而不厌；炖菜核是由矮脚黄菜心炖制而成。肺汤实际上是用斑鱼肝烹制汤菜，在清代时盛行于苏州地区，袁枚在《随园食单》中载有“斑鱼最嫩，剥皮去秽，分肝肉2种，以鸡汤煨之，下酒三分，水二分，秋油一分；起锅时加姜汁一大碗，葱数茎，杀去腥气”。梁溪脆鳝是无锡名肴。梁溪是苏南名城无锡境内的河流，因南朝萧梁曾加以修复而得名，梁溪也是无锡的别名。明末清初，无锡名厨将活鳝划丝后，入油锅炸脆，在用酒、酱油、糖、味精、五香粉制成浓卤烩制，使鳝丝紧包卤汁，吃时甜而松脆，是上等佐酒佳肴。后来驰名江苏，成为无锡传统风味特色菜。


第五节 清淡鲜活粤菜

粤菜系也是我国八大菜系之一。其形成和发展与广东地理环境、经济条件和风俗习惯密切相关。广东地处亚热带，濒临南海，雨量充沛，四季常青，物产富饶，故广东饮食，一向得天独厚。早在西汉《淮南子·精神篇》中载有“粤人得蚺蛇以为上肴”。南宋周去非《岭外代答》亦有“深广及溪峒人，不问鸟兽蛇虫，无不食之。其间异味，有好有丑。山有鳖，竹有鼠等，猎而煮之；鲟鱼之唇，活而脔之，谓之鱼魂，此其珍者也。至于遇蛇必捕，不问长短；遇鼠必执，不问大小。蝙蝠之可恶，蛤蚧之可畏，蝗虫之微生，悉取而燎食之。蜂房之毒，麻虫之秽，悉炒而食之。蝗虫之卵，天虾之翼，悉而食之”。这些不仅说明粤菜选料精细和广泛，且可想见千余年前广东人已对用不同烹调方法烹制不同异味已游刃有余。在此以前，唐代诗人韩愈被贬至潮州，在他诗中描述潮州人食鲎、蛇、蒲鱼、青蛙、章鱼、江瑶柱等数十种异物，感到很不是滋味。但到南宋时，章鱼等海味已是许多地方菜肴上品佳肴。在配料和口味方面，明代宋诩《宋氏养生部》中记载有“牛、羊、猪、鹿皮甚薄，或极切甚细脍，和以草果、蒜、酒浇，惟南粤人用多”，这是一种生食方法。到后来生食猪牛羊鹿已不多，但生食鱼片，包括生鱼粥等习惯保留至今。而将白切鸡以仅熟，大腿骨带微血为准，则于今仍是如此。清代美食家袁枚在《随园食单》中说：“粤东杨明府家制燕窝甚佳；以柔配柔，以清入清，重用鸡汁，蘑菇汁”。将粤菜刀工精巧，配料讲究相得益彰，口味注意清而不淡诸特点，表现具足。

粤菜还善于取各家之长，为我所用，常学常新。苏菜系中名菜松鼠鳜鱼，饮誉大江南北，但不能上粤菜宴席。虽粤人喜食鼠肉，但鼠辈之名不登大雅之堂。粤菜名厨运用娴熟刀工将鱼改成小菊花型，名为菊花鱼。如此一改，能一口一块，用筷子及刀叉食用都方便、卫生，苏菜经过改造，便成粤菜。此外，粤菜烹调方法中泡、扒、烤、川是从北方菜爆、扒、烤、汆移植而来。而焗、煎、炸新法是吸取西菜同类方法改进之后形成。但粤菜移植，并不生搬硬套，乃是结合广东原料广博、质地鲜嫩，人们口味喜欢清鲜常新特点，加以发展，触类旁通。如北方菜扒，通常是将原料调味后，烤至酥烂，推芡打明油上碟，称为清扒。而粤菜扒，却是将原料煲或蒸至腻，然后推阔芡扒上，表现多为有料扒。代表作有八珍扒大鸭、鸡丝扒肉脯等。广东饮食文化与中原各地一脉相通。其中很重要的原因是历史上曾有多个另立王朝的内地人。历代王朝派来治粤和被贬官吏等，都带来北方饮食文化，其间还有许多官厨高手或将他们的技艺传给当地同行，或在市肆上各自设店营生，将各地饮食文化直接介绍给岭南人民，使之成为粤菜的重要组成部分。汉代以后，广州成为中西海路的交通枢纽；唐代外商大多聚集在羊城，商船结队而至。当时广州地区经济与内陆各地相比，发展较快。1840年鸦片战争以后，国门大开，欧美各国传教士及商人纷至沓来，西餐技艺相继传入。21世纪30年代，广州街头万商云集，市肆兴隆，这种畸形发展给餐饮业提供了一个非常广阔的市场。当时较大的饮食店有200家之多，并自然分成茶楼、茶室、酒家、饭店、包办馆、西餐馆等行业。此外，还有为数众多的小酒店、小吃店。竞争推动饮食文化发展，名菜迭出。较为著名的有贵联升满汉全席、香糟鲈鱼球，聚丰园醉虾、醉蟹，南阳堂什锦冷盘、一品锅，品容升芝麻球，玉波楼半斋炸锅巴，福来居酥鲫鱼，万栈堂挂炉鸭，文园江南百花鸡，南园红烧鲍片，西园鼎湖上素，大三元红烧大裙翅，蛇王满龙虎烩，六国太爷鸡，愉园玻璃虾仁，华园桂花翅，北国玉树鸡，旺记烧乳猪，新远来鱼云羹，金陵片皮鸭，冠珍清汤鱼肚，陶陶居炒蟹，菜根香素食，陆羽居化皮乳猪、白云猪手，太平馆西汁乳鸽等。

粤菜系由广州菜、潮州菜、东江菜3种地方风味组成。广州菜包括珠江三角洲和肇庆、韶关、湛江等地名食在内。地域最广，用料庞杂，选料精细，技艺精良，善于变化，风味讲究，清而不淡，鲜而不俗，嫩而不生，油而不腻。夏秋力求清淡，冬春偏重浓郁，擅长小炒，要求掌握火候和油温恰到好处。潮汕菜故属闽地，其语言和习俗与闽南相近。隶属广东之后，又受珠江三角洲的影响，故潮州菜接近闽、粤，汇两家之长，自成一派。以烹制海鲜见长，汤类、素菜、甜菜最具特色。刀工精细，口味清纯。东江菜又名客家菜，因客家原是中原人，在汉末和北宋后期因避战乱南迁，聚居在广东东江一带。其语言、风俗尚保留中原的固有风貌，菜品多用肉类，极少水产，主料突出，讲究香浓，下油重，味偏咸，以砂锅菜见长，有独特的乡土风味。粤菜系还有一派海南菜，菜品种较少，但有热带食物的特有风味。粤菜系在烹调上以炒、爆为主，兼有烩、煎、烤、焗，讲究鲜、嫩、爽、滑，曾有“五滋六味”之说。“五滋”即香、松、臭、肥、浓，“六味”是酸、甜、苦、辣、咸、鲜。同时注意色、香、味、形。许多广东点心是用烘箱烤出来的，带有西菜的特点。粤菜的主要名菜有脆皮烤乳猪、龙虎斗、太爷鸡、东江盐焗鸡、护国菜、潮州烧鹰鹅、猴脑汤等百余种。其中烤乳猪是广州最著名的特色菜。早在西周时代，烤乳猪即为“八珍”之一。清代烤乳猪传播各地，但如今却在广东闻名。随着时代变迁，烹调制作不断有所改进，真正达到“色如琥珀，又类真金”，并皮脆肉软，表里浓香，适合南方人口味。“太爷鸡”是驰名港澳、广州传统名菜始于清末，20世纪70年代曾中断。1981年周桂山外曾孙高德良开设“周生记”食摊，使得此美食重新焕发青春。“东江盐焗鸡”首创于广东东江地区。300多年前在惠州、惠阳、惠东一带沿海盐场，已有把熟鸡用纱纸包好，放入盐堆焗制的作法。经盐腌后鸡肉鲜香可口，别有风味。晚清东江首府归善县盐业发达，大批客商涌来，贩盐经商，菜馆厨师采用宰杀洗净嫩鸡，经烫盐焗制方法，现做现吃。鸡色泽呈金黄色，皮脆内嫩，骨肉鲜香，风味诱人。因始于东江，故称为“东江盐焗鸡”。“护国菜”也是潮州名菜。


第六节 香酥酸辣湘菜

湘菜系即湖南菜，是以湘江流域、洞庭湖地区和湘西山区等地方菜发展而成。湘江流域菜以长沙、衡阳、湘潭为中心，是湖南菜的主要代表。其制作精细，用料广泛，品种繁多，其特色是油多、色浓，讲究实惠。在品味上注重香酥、酸辣、软嫩。湘西菜擅长香酸辣，有浓郁山乡风味。湘菜历史悠久，早在汉朝就已形成菜系，烹调技艺已有相当高的水平。在长沙市郊马王堆出土西汉墓中，不仅发现有鱼、猪、牛等遗骨，且还有酱、醋及腌制果菜遗物。唐宋以后，因长沙曾是封建王朝政治、经济、文化的重要城市，因而湘菜系发展很快，形成一套以炖、焖、煨、烧、炒、溜、煎、熏、腊等烹饪技术，成为我国著名地方风味之一。解放以来，湘菜特色技术有更进一步发展。1958年4月毛泽东和其他中央领导人视察长沙火宫殿菜馆，并品尝该店名菜，给予很高评价。湘菜主要名菜有“东安子鸡”、“红煨鱼翅”、“腊味合蒸”、“面包全鸭”、“油辣冬笋尖”、“板栗烧菜心”、“五元神仙鸡”、“吉首酸肉”等。其中“红煨鱼翅”又名“组庵鱼翅”，是湖南地方名菜。烹调方法是用鱼翅加鸡汤、酱油等，用小火煨制而成，汁浓味鲜，以清鲜糯柔著名。清代光绪年间进士谭组庵十分喜欢吃此菜，其家厨便将黄煨鱼翅制法作改进，加上鸡肉、五花猪肉和鱼翅同煨，使鱼翅更加软糯爽滑，汤汁更加醇香鲜美。谭进士食之称赞不已，从此闻名天下，故菜为谭家家厨所创，故称为“组庵鱼翅”。清初明末此菜传到长沙，成为湖南名肴。“五元神仙鸡”又名“五元全鸡”，古已有之。清代《调鼎集》曾有“神仙炖鸡”记载。其制法是“治净，入钵，和酱油，隔汤干炖，嫩鸡肚填黄芪数钱，干蒸更益人”。这是以黄芪炖鸡，可强身健体，延年益寿，故名“神仙鸡”。在同治年间已有“五元神仙鸡”，据传为曲园酒楼所制。开始也是用全鸡加黄芪蒸制，后来改加荔枝、桂圆、红枣、莲子、枸杞子，入钵加调味蒸制，名为“五元神仙鸡”。1938年日寇轰炸长沙，酒楼迁至南宁，李宗仁曾在该店大宴宾客。1949年后曲园酒楼搬迁到北京，至今仍是首屈一指的湖南风味菜馆，“五元神仙鸡”仍是该店的特色名菜。


第七节 古色古香徽菜

徽菜系由安徽省沿江菜、沿淮菜和徽州地方菜构成。沿江菜以芜湖、安庆地方菜为代表，以后传到合肥地区，以烹调河鲜、家禽见长。沿淮菜由蚌埠、宿县、阜阳等地方风味菜肴构成。皖南徽州菜是徽菜系主要代表，起源于黄山麓下歙县，即古代徽州。后因新安江畔屯溪小镇成为“祁红”、“屯绿”等名茶和徽墨、歙砚等土特产品集散中心，商业兴旺，饮食业发达，徽菜重点逐渐转移到屯溪，在这里得到进一步发展。宋高宗曾问歙味于学士汪藻，汪藻举梅圣俞诗对答“雪天牛尾狸，沙地马蹄鳖”。牛尾狸即果子狸，又名白额。徽菜系在烹调技艺上擅长烧、炖、蒸，而爆、炒菜较少，重油、重色、重火工。其名菜有火腿甲鱼、红烧果子狸、腌鲜鳜鱼、无为熏鸡、符离集烧鸡、问政笋、黄山炖鸽等。其中“火腿炖甲鱼”又名“清炖马蹄鳖”，是徽菜中最古老的传统名菜。采用当地最著名的特产“沙地马蹄鳖”炖成。相传南宋时，上至高宗，下至地方百官都品尝过此菜。明、清时一些著名诗人、居士都曾慕名前往徽州品尝“马蹄鳖”之美味，因而享誉全国，成为安徽特有的传统名菜。相传乾隆39年，即公元1774年无为县厨师将鸡先熏后卤的独特制法，使鸡色泽金黄油亮，皮脂丰润，美味可口，独具一格，称为“无为熏鸡”。后来渐传至安徽其他地区，到清末已传遍全省。“符离集烧鸡”源于山东德州扒鸡，最早叫红鸡，是将鸡加调味煮烧后，搽上一层红米曲，当时并无很大名气。20世纪30年代，德州管姓烧鸡师傅迁居符离集镇，带来德州五香脱骨扒鸡制作技术。他改进红鸡选料，并增加许多调味品，使鸡色泽金黄，鸡肉酥烂脱骨，滋味鲜美，符离集烧鸡逐渐成名。其中以管、魏、韩三家烧鸡店最为出名。于是，符离集烧鸡遂与德州扒鸡齐名，享誉中外。


第八节 南料北烹浙菜

南菜系以杭州、宁波、绍兴3种地方风味菜为代表，成名较早。浙菜系历史也相当悠久。在《史记·货殖列传》中就有“楚越之地，饭稻羹鱼”记载。可见浙江以鱼作羹，由来已久。南宋迁都临安，即现在杭州后，商业繁荣，各地菜馆相继进入临安。据南宋《梦梁录》记载，当时“杭城食店，多是效学京师人，开张亦御厨体式，贵官家品件”。京师人南下开饭店，用北方烹调方法将南方丰富原料做得美味可口，“南料北烹”成为浙菜系一大特色。如过去南方人口味并不偏甜，北方人南下后，影响南方人口味，菜中也放糖。汴京名菜“糖醋黄河鲤鱼”到临安后，以鱼为原料，烹成浙江名菜“西湖醋鱼”。怪不得“暖风熏得游人醉”，会“直把杭州当汴州”。当时京师名厨在杭州经营名菜有“百菜羹”、“五味焙鸡”、“米脯风鳗”、“酒蒸鲥鱼”等几百种，后来又出现“南肉”。

浙菜系与众不同是因时因地而异。如杭州是全国著名风景区，宋室南渡后，帝王将相、才子佳人游览杭州风景者日益增多，饮食业应运而生。其制作精细，变化多样，并喜欢以风景名胜来命名菜肴，烹调方法以爆、炒、烩、炸为主，清鲜爽脆。宁波地处沿海，特点是“咸鲜合一”，口味“咸、鲜、臭”，以蒸、红烧、炖制海鲜见长，讲求鲜嫩软滑，注重大汤大水，保持原汁原味。绍兴菜擅长烹饪河鲜、家禽，入口香酥绵糯，富有乡村风味。主要名菜有“西湖醋鱼”、“东坡肉”、“赛蟹羹”、“家乡南肉”、“干炸响铃”、“荷叶粉蒸肉”、“西湖莼菜汤”、“龙井虾仁”、“杭州煨鸡”、“虎跑素火腿”、“干菜焖肉”、“蛤蜊黄鱼羹”等数百种。其中“西湖醋鱼”是杭州传统名菜，相传宋朝时西湖附近有位姓宋青年，平日里以打鱼为生。有次生病时，他嫂嫂亲自到湖里打鱼，用醋加糖烧成菜给他吃，吃后病就好。后来此菜名即成“西湖醋鱼”，杭州地区各家菜馆均有供应。过去孤山楼外楼墙壁上曾留有“亏君有此调和手，识得当年宋嫂无”诗句，慕名而来品尝日益见多。清康熙皇帝南巡时，也指明要品尝西湖醋鱼，可见此菜在清朝初期即名扬全国。“龙井虾仁”因取杭州最佳龙井茶叶烹制而著名。龙井茶产于浙江杭州西湖附近山中，以龙井村狮子峰所产为最佳，素有“色翠、香郁、味醇、形美”四绝之称。据传此茶起源于唐宋、明清以来，经当地人民精心培育，品质独特。有史载“龙井茶真品，甘香如兰，幽而不冽，啜之淡然，似乎无味，过后有一种太和之气，弥沦齿颊之间，此无味乃至味也”。清代龙井茶列为贡品。当时安徽地区用“雀舌”、“鹰爪”之茶叶嫩尖制作珍贵菜肴，杭州用清明节前后龙井新茶配以鲜活河虾仁制作炒虾仁，故名“龙井虾仁”，不久就成为杭州最著名的特色名菜，闻名遐迩。“新风鳗鲞”是浙江宁波地区的风味名菜，鱼鲞是东南沿海渔民最喜欢的食用佳品，用黄鱼制作叫“黄鱼鲞”，用鳗鱼制作“鳗鲞”。相传春秋末期，吴王夫差与越国交战，带兵攻陷越地鄞邑，即现在宁波地区，御厨在五鼎食中，除牛肉、羊肉、麋肉、猪肉外，取当地鳗鲞，代替鲜鱼做菜。吴王食后，觉得此鱼香浓味美，与往日宫中所吃鲤鱼、鲫鱼不同。待到回宫，虽餐有鱼肴，但总觉其味不如鄞邑可口。后来他差人到鄞县海边抓来一位老渔民，专为他制作鱼肴。用鳗鲞加调味品后蒸熟，夫差吃后赞不绝口，鳗鲞从此身价百倍。清代鳗鲞也在民间流行，当时浙江台州温岭县松门地区出产“台鲞”，闻名全国。袁枚在《随园食单》上曾提到“台鲞好丑不一。出台州松门者为佳，肉软而鲜肥。生时拆之，便可当作小菜，不必煮食也。用鲜肉同煨，须肉烂时放鲞，否则鲞消化不见矣。冻之则为鲞冻。绍兴人法也。”宁波当地每当冬令及过春节时制作“新风鳗鲞”，略微风干，即可食用。“干菜焖肉”绍兴名肴，是用绍兴特有的霉干菜和五花肉同煮，焖至酥烂时为佳。同时，肉油渗入霉干菜，霉干菜香味透入肉中，相得益彰，酥香糯软，鲜美可口。


第九节 清鲜和醇闽菜

闽菜系亦是著名的八大菜系之一，以烹制山珍海味而著称。在色、香、味、形兼顾基础上，尤以香、味见长。其清新、和醇、荤香、不腻的风味特色，在中国饮食文化中独树一帜。

福建位于我国东南隅，依山傍海，终年气候温和，雨量充沛，四季如春。其山区地带林木参天，翠竹遍野，溪流江河纵横交错；沿海地区海岸线漫长，浅海滩辽阔。地理条件优越，山珍海味富饶，为闽菜系提供得天独厚的烹饪资源。这里四处盛产稻米、糖蔗蔬菜、瓜果，尤以龙眼、荔枝、柑橘等佳果誉满中外。山林溪涧有闻名全国茶叶、香菇、竹笋、莲子、薏苡仁米及麂、雉、鹧鸪、河鳗、石鳞等山珍美味；沿海地区则鱼、虾、螺、蚌等海产佳品丰富，常年不绝。据明代万历年间统计资料，当时当地海、水产品计270多种，而现代专家统计则有750余种。清代编纂《福建通志》中有“茶笋山木之饶遍天下”，“鱼盐蜃蛤匹富青齐”记载。

闽菜系历来以选料精细，刀工严谨，讲究火候、调汤、作料，和以味取胜而著称。其烹饪技艺，有4个鲜明特征，一是采用细致入微片、切、剞等刀法，使不同质地原料，达到入味透彻效果，故闽菜刀工有“剞花如荔，切丝如发，片薄如纸”美誉。如凉拌菜肴“萝卜蜇”，将薄海蜇皮，每张分别切成2～3片，复切成极细丝，再与同样粗细萝卜丝合并烹制，凉后拌上调料上桌。此菜刀工精湛，海蜇与萝卜丝交融在一起，食之脆嫩爽口，兴味盎然。“鸡茸金丝笋”是将冬笋切成三根头发丝粗细“金丝笋”，每100g冬笋要切500～600条细丝，切得长短一致，粗细均匀。这样冬笋才能和鸡茸、蛋液等料拌成糊融为一体。经巧妙烹炒后，鸡茸与笋丝之味特佳。此菜经历百年，盛名不衰。二是汤菜居多，变化无穷。闽菜多汤由来已久，这与福建有丰富海产资源密切相关。闽菜始终将质鲜、味纯、滋补联系在同，而在各种烹调方法中，汤菜最能体现原汁原味，本色本味，故闽菜多汤，目的在于此。闽菜“多汤”，是指汤菜多，且通过精选各种辅料加以调制，使不同原料固有的膻、苦、涩、腥等味得以摒除，从而又使不同质量的菜肴，经调汤后味道各具特色，因而有“一汤变十”之说。如干鱿鱼味腥，须经水发之法去除，否则也不适应烹制脆嫩菜肴所需。但一经水发，又失去鱿鱼本味，必须另行调制鱿鱼汤，使之达到质量和味道俱存效果。“鸡汤汆海蚌”时，鲜海蚌汁咸，要经过加工处理。但如洗净，又过于清淡，故将蚌肉经细腻刀工片成大薄片，在沸水锅里汆成至8成熟，盛入汤碗，再冲入咸淡适宜热鸡汤。这样蚌肉清鲜脆嫩，且有鸡汤醇香美味，二者相得益彰。细嚼缓呷，香鲜融为一体。三是调味奇异，别具一格。闽菜偏甜、偏酸、偏淡，这与福建有丰富多彩的作料及其烹饪原料多用山珍海味有关。偏甜可去腥膻，偏酸爽口，味清淡则可保其质地鲜纯。闽菜名肴“荔枝肉”、“甜酸竹节肉”、“葱烧酥鲫”、“白烧鲜竹蛏”等均能恰到好处地体现偏甜、偏酸、偏清淡的特征。四是烹调细腻，雅致大方。闽菜烹调技艺，不但蒸、炒、炖、焖、汆、煨、焗等法各具特色，且以炒、蒸、煨技术称殊。在餐具上，闽菜习用大、中、小盖碗，十分细腻雅致。“炒西施舌”、“清蒸加力鱼”、“佛跳墙”等名肴都鲜明地体现了闽菜特征。其中尤以“佛跳墙”为甚，其选料精细，加工严谨，讲究火工与时效及注重煨制器皿等特色，使之成为名扬中外的美馔佳肴。

闽菜系起源于福建闽侯县，由福州、闽南厦门、闽西泉州等地方菜发展而成，以福州菜为主要代表。福州菜清鲜、淡爽，偏于甜酸，尤其讲究调汤。另一特色是善用红糟作配料，有防腐、去腥、增香、生味、调色作用。在实践中，有炝糟、拉糟、煎糟、灴糟、醉糟、爆糟等10多种，尤以“淡糟炒香螺片”、“醉糟鸡”、“糟汁汆海蚌”等名肴最负盛名。闽南菜除新鲜、淡爽特色外，还以讲究作料，善用甜辣著称。最常用作料有辣椒酱、沙茶酱、芥末酱、橘汁等。其名菜有“沙茶焖鸭块”、“芥辣鸡丝”、“东壁龙珠”等均具风味。闽系菜偏咸、辣，多以山区特有奇珍异味为原料，如“油焖石鳞”、“爆炒地猴”等，有浓郁的山乡色彩。

“佛跳墙”是闽菜中最著名的古典名菜，相传始于清道光年间。百余年来，一直驰名中外，成为中国最著名的特色菜之一。“东壁龙珠”是一道取用地方特产烹制的特殊风味名菜。福建泉州名刹开元寺中有几棵龙眼树，相传已有千余年历史；树上所结龙眼，是稀有品种“东壁龙眼”，其壳薄核小，肉厚而脆，甘冽清香，有特殊风味，享誉国内外。福建泉州地区采用东壁龙眼为原料，配以猪瘦肉、鲜虾仁、水发香菇、荸荠、鸡蛋等制成菜肴，取名“东壁龙珠”，成为当地著名的特色风味菜。“炒西施舌”采用福建长乐漳巷特产海蚌烹制。传说春秋战国时期，越王勾践灭吴后，其妻派人偷偷将西施骗出来，用石头绑在西施身上，把她沉入海底。从此沿海泥沙便有种类似人舌的海蚌，传说是西施的舌头，故称其为“西施舌”。福建地区很早就有人用此蚌来做美味佳肴。30年代著名作家郁达夫在闽时，曾称赞长乐西施舌是闽菜中神品。西施舌无论汆、炒、拌、炖，都具清甜鲜美味道，令人难忘。周亮工在《闽小记》中说：“画家有能品、逸品、神品，闽中海错西施舌当列神品”。


第十节 随水流动创新派

综上所述，中国饮食文化特点确是“遇水而兴，随水流动”。鲁、川、苏、粤、湘、徽、浙、闽八大菜系不仅构成中国饮食文化的台柱，且因饮食文化的流动性，相互之间的影响，可产生新流派。而其中北京“谭家菜”和上海“海派菜”最为著名。

明末清初，原籍广东南海京官谭3青因家道中落，而刻意饮食之习不改，难免坐吃山空。便将家里经几代人精心研究，成功地把北方菜，尤其是脱胎于鲁菜北京菜和南方菜，特别是广东菜结合在一起，成为著名的私家菜，即谭家菜。他以家宴形式接待墨客骚人、社会名流。京华曾一度流传有“戏界无腔不学‘谭’，食界无口不夸‘谭’”的美誉。前者是指京剧泰斗谭鑫培，后者是说“谭家菜”。谭家菜选料精细，熊掌必选左前掌，鱼翅必选吕宋黄，鲍鱼必选紫鲍。烹调的特点是火候足、下料狠、菜肴软烂、易于消化。口味是咸甜适口，南北均宜，通常是糖盐各半，以甜提鲜，以咸提香。菜肴口味适中，鲜美可口，南北方人都爱吃。讲究原汁本味，很少使用味精。谭家菜原本由女主人掌勺，她过世后，其家厨在果子巷租房开店，继续经营谭家菜。现由名厨彭长海在北京饭店主持谭家菜。

19世纪末到21世纪初，在祖国江河湖川形成多种菜系，犹如百川归海，流到上海。而作为国内外移民集中的上海有极大包容性，兼收并蓄；且可塑性强，按自己的要求加以改造，经过几代名厨努力，终于形成南北互补、东西交融、中西合璧、精彩纷呈的海派菜。海派菜包括京、广、扬、川、湘、徽、杭、甬、苏、锡、津、豫、闽、潮、本帮及素菜、清真菜、西菜等18个帮别。海派菜中各帮菜既承袭其母系主要特色、风味，又加以变革，并互相影响，以至在食客中有“川菜不辣，扬菜不甜，广菜不生”说法，使得海派菜成为丰富多彩的中国饮食文化中的奇葩，为弘扬中华饮食文化增光添彩。


第六章 医院基本饮食

医院应根据患者病情需要，供给相应的饮食。住院患者常用基本饮食分为4种，即普通饮食、软食、半流质饮食和流质饮食，又称为医院常规饮食。除普通饮食与正常健康人饮食基本相似外，其余几种饮食都是根据不同病情而制定。因住院患者病情有轻重之分、原因各异、消化吸收功能不一样及有些需行手术治疗，有则行通常疗法等，故必须根据不同情况供给不同饮食，尽量做到适合病情需要和符合烹调原则。但不论有多少种治疗或试验饮食，均由其演变而来，故称这4种饮食为基本饮食。这是医院中的一切饮食，包括各种治疗饮食、试验饮食、代谢饮食及特用饮食在内的各种饮食的基本形式。

用来治疗疾病或代谢功能紊乱而设计的饮食，称为疗效饮食。通常疗效饮食是为适应特殊疾病的特种需要而改良的饮食。某些需要疗效饮食或调剂饮食的常见病有糖尿病、苯丙酸尿症、肾脏疾病、半乳糖血症等。根据功能紊乱程度，这些饮食在能量、营养素种类和数量、连贯性等方面均应进行调剂。但疗效饮食成分的调整或改动不应违反营养原则，即应保证足量的营养素供给。


第一节 营养与临床治疗

一、营养治疗作用

饮食营养治疗是现代综合治疗中不可缺少的重要组成部分。营养治疗是根据疾病的病理生理特点，给患者制定各种不同饮食配方，以达到辅助治疗及辅助诊断的目的，以增强机体抵抗力，促进组织修复，改善代谢功能，纠正营养缺乏。合理营养饮食，不仅饮食所含营养素种类齐全，配方恰当，色、香、味、形美观，且应增进患者食欲。还应结合不同疾病的病理生理变化制定营养治疗配方，尤其对恢复健康能起到药物所起不到的作用，故营养治疗在增进治疗效果上与医疗和护理同等重要。在中医《内经》中提出“毒药攻邪，五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充，气味合而服之，以补精益气”。说明药物主要是祛除病邪，而以五谷、五果、五畜、五菜富有营养食物来补益精气，这样邪气去，正气方可早日恢复。又如“虚则补之，药以祛之，食以随之。”也指出疾病除用药物治疗外，还应重视营养。

二、营养治疗目的

1﹒调整营养素

根据疾病治疗需要，利用能量和某种营养素补充或减少以达到辅助治疗作用。利用减少能量、脂肪和糖类，补充足够蛋白质，有利于肥胖者减轻体重，或通过补充高蛋白及高能量饮食，使消瘦者体重增加。对手术前后患者营养适当调整，有利于手术的进行及术后康复。

2﹒减轻脏器负荷

如患急性肾小球肾炎患者，尿量少且有水肿时，应限制食盐、蛋白质及水分摄入量，以减轻肾脏负担，有助于疾病治疗。

3﹒控制营养素

如糖尿病患者，主要是因胰岛素分泌绝对或相对不足，引起糖类、脂肪、蛋白质、水电解质代谢紊乱，可通过控制糖类，调整生热营养素的比例，调整异常代谢，有利于病情稳定。

4﹒有利于消化吸收

注意食物的选择及烹调方法，使之变得细软易消化。如消化道溃疡患者，给予少食纤维食物，并切碎煮烂，使之易于消化吸收，有利于溃疡面愈合。

5﹒补充能量消耗

如大面积烧伤、消化管瘘患者，能量消耗增多，可供给高氮及高能量要素饮食、高蛋白质匀浆饮食，由静脉补充脂肪乳剂及氨基酸溶液等。

6﹒辅助诊断

用特定试验饮食或代谢饮食，如辅助诊断有无潜在出血时，可用隐血试验饮食。

三、营养治疗基本原则

1﹒饮食配制

首先要了解患者的通常情况，包括年龄、性别、职业、经济条件等及既往史、现病史、营养史，有无药物和食物过敏史。结合不同疾病病理生理要求，制定饮食营养治疗计划。计划必须符合治疗原则、饮食营养要求及食品卫生规定。如高脂血症患者既要控制含胆固醇高的动物蛋白质及动物脂肪，又必须补充一定量的豆类蛋白质及植物脂肪，以满足机体需要。还应结合饮食性质制定餐次，普通饮食每天以3餐为宜，软食每天4～5餐，半流质饮食每天5～6餐，流质饮食每天6～7餐。

2﹒烹调方法

结合饮食性质，选择蒸、煮、浆、烧、烩、焖、煨、炒、煎、卤、炸等不同的烹调方法。饭菜应色、香、味、形俱佳，美味可口，品种多样化，以利增进食欲，有助于消化吸收，同时应注意符合季节变换。

3﹒营养治疗

危重患者的营养治疗极为重要。必须深入病房，密切观察病情，根据病情变化及时修订营养治疗方案，观察和记录实际摄入量，营养代谢变化等，科学地制订营养治疗配方。如患者胃肠功能衰竭时，则应采用肠外营养方法。

4﹒饮食要求

凡因治疗或检查需要严格控制能量时，饮食要称重。并嘱患者卧床休息，减少活动，避免发生低血糖等。

5﹒饮食指导

结合病情，适当照顾饮食习惯，作好饮食指导。出院时给患者饮食指导处方，使患者能自觉配合饮食治疗。

饮食是患者摄取营养的主要途径。根据人体基本营养需要和各种疾病医疗需要而制订的医院患者饮食，可分为基本饮食、治疗饮食、特殊治疗饮食、儿科饮食、诊断饮食和配方饮食等。各种饮食食谱应按饮食常规要求进行设计和配制。


第二节 普通饮食

普通饮食简称普食，其中总能量、蛋白质、矿物质和微量元素、维生素、水分等，均应充分均匀地供给，达到平衡饮食的要求，不使患者住院期间因饮食配制不当而体重减轻。

一、适用范围

普食基本与健康人饮食相似，主要适用于饮食不限制，体温正常或接近正常，消化功能无障碍及恢复期患者。但油煎炸、辛辣、刺激性大食物应少用。适用于眼科、妇科、手术前后及内外科患者恢复期等。应用范围广，占所有住院患者饮食的50%～60%。

二、饮食原则

1﹒平衡饮食

供给平衡饮食，饮食能量要充足，各种营养素种类要齐全，数量要充足，相互间比例要恰当；以保持饮食平衡及满足机体对营养素的需要。

2﹒保证体积

每餐饮食尚需保持适当体积，以满足饱腹感；特别是限制能量供给时，如糖尿病饮食。

3﹒品种多样化

主副食应注意多样化及烹调方法，保持色、香、味、形，美观可口，以增进食欲。

4﹒合理分配

将全天食物适当分配于各餐。通常早餐为25%～30%，中餐40%左右，晚餐为30%～35%。

5﹒避免刺激

各种刺激性食物如尖辣椒，强烈调味品如芥末、胡椒、咖喱等，应尽量少吃。难以消化的如油炸食物、过分坚硬食物及产气过多食物亦应少吃。

三、能量与营养素供给

1﹒能量

按基础代谢、食物的特殊动力作用和从事活动及疾病消耗计算总能量。通常普食宜供给9.24～10.88MJ（2200～2600kcal）；住院患者每天失氮和能量情况见表6‐1。
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表6‐1 氮和蛋白质及能量消耗

＊严重烧伤及复合伤



2﹒蛋白质

蛋白质应占总能量的12%～14%，全天量为70～90g。其中动物性蛋白最好达总蛋白的30%，包括动物蛋白和豆类蛋白在内的优质蛋白质应占40%以上为好。

3﹒脂肪

每天脂肪总量占总能量20%～25%，以不超过30%为宜。全天饮食脂肪总量宜在60～70g，包括主、副食中所含脂肪及20g左右烹调用油。

4﹒糖类

糖类宜占总能量的55%～65%，或每天450g左右主食，包括米、面等粮食类。

5﹒维生素

每天供给视黄醇当量最好保持在750μg左右，相当于维生素A750μg；其中1／3最好来源于动物食品。不宜全部由植物性食品供给，因植物性食物中胡萝卜素的利用率为50%。每天供给维生素B1
 1﹒2～1.5mg，维生素B2
 1﹒2～1.5mg，维生素C60mg，维生素D5μg，烟酸12～15mg。维生素来源食物见表6‐2。

6﹒矿物质和微量元素

全天饮食供给钙800mg，磷为钙1.0～1.5倍，即800～1200mg，铁12～18mg，碘150μg，镁300～350mg，锌15mg，铜2～3mg，钼0.15～0.5mg，锰2.5～5mg，硒50μg，铬0.05～
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表6‐2 维生素来源食物





0﹒2mg，氟1.5～4mg，镍0.25～0.5mg。选用普食时钾、钠、镁、锰等均不致发生缺乏。食物草酸和植酸与钙形成不溶性钙盐，影响其吸收。草酸和植酸均存在于植物性食物中，故植物性钙吸收通常不理想。过高脂肪摄入，可因大量脂肪酸与钙结合成为不溶性皂化物，从粪便中排出。食物奶及奶制品含钙丰富，且吸收率高，其次为蛤蜊、螃蟹、虾米皮、鸡蛋、骨粉等。蔬菜和豆类食物钙吸收受草酸、植酸影响，饮食配制时需注意调配恰当。

7﹒水

需要量随体重、年龄、气候及工作环境和劳动强度而有差异，每天需水2100～4000ml。水是饮食最重要的成分之一。住院患者视病情确定其水的摄入量。通常情况下，水的出入量应保持平衡。通常摄入量为食物水1000ml、饮料水1200ml、代谢水300ml，共2500ml。水的排出量为呼吸蒸发水为350ml、皮肤蒸发水为550ml、粪便排出水为100ml及肾排出水为1500ml，合计2500ml。应保持每天水分出入量平衡。

8﹒体内水分来源

成人每天饮用水量，常因气候、劳动强度和各种生理情况而异。各种食物含水量不同，故亦随进食食物种类而有所不同。体内氧化水为糖类、脂肪、蛋白质在体内氧化时所产生的水称为氧化水或代谢水。每100g糖类氧化产水为55ml，脂肪为107ml，蛋白质为41ml。通常混合性食物每418kJ（100kcal）产生12ml水。摄入食物成分与水需要量有密切关系，当供给较多蛋白质、矿物质及高能量饮食时，应增加供水量；进食脂肪与糖类较多时，需水量较少，混合饮食需水量为900ml／d左右。

9﹒食物纤维

供给量虽无明确规定，是饮食必需供给物质，每天宜进食300～500g蔬菜。食物纤维可促进肠蠕动，并增加粪便体积和重量，还有降低血脂、预防癌症等功用。饮食缺乏食物纤维可引起一些疾病发病增加，如肠癌、肥胖症等。

10﹒食谱举例

普食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）

富强粉125粳米325鸡蛋50猪瘦肉95豆腐120豆腐干45

青菜225菠菜120茭白60香菇12苹果125橘子75

精盐6味精1青鱼90青椒90豆油25

（2）营养素含量
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11﹒食物选择

（1）可用食物：粮谷类、豆类、各种蔬菜、瓜茄、根茎类、薯类、鱼虾类、肉禽类、奶类、豆及豆制品。

（2）忌用食物：容易引起过敏反应的食品、烟熏等不恰当烹调方法制成食品。


第三节 软 食

软食是比普食易消化饮食，是半流质饮食过渡到普食，或从普食到半流质饮食间饮食，故必须注意改进烹调方法，使之少食物纤维，便于咀嚼，易于消化。每天供应3餐或5餐（主餐外加2餐点心）。

一、适用范围

适用于轻度发热、消化不良、咀嚼不便拔牙患者，老人及3～4岁小儿，痢疾、急性肠炎等恢复期患者，肛门、结肠及直肠术后患者。

二、饮食原则

1﹒细软易消化

应供给细软、易咀嚼及易消化食物，含植物纤维及动物肌纤维食物须切碎煮烂。

2﹒平衡饮食

总能量为9.24～10.04MJ（2200～2400kcal）。蛋白质及脂肪按正常需要供给，主食不限量，每天4餐，除主食3餐外，另外增加1餐牛奶。

3﹒预防不足

因软食中蔬菜及肉类均须切碎煮烂，这就可能丧失许多重要的维生素和矿物质，故应补充菜汁、果汁、番茄水等饮料或食品。

4﹒食物选择

（1）可用食物：软饭、软馒头、面条、包子、蒸糕、馄饨、蒸饺、肉丝、肉糜、肉饼、红烧鱼、清蒸鱼、鱼片、虾仁、鸡丁、鸡丝、炒蛋、煮嫩蛋、冬瓜、番茄、黄瓜、碎菜、土豆丝、牛奶、酸奶、豆腐、豆腐干等。

（2）不用和少用食物：强烈刺激性调味品、油炸食物、生冷蔬菜、含纤维多的蔬菜和其他咀嚼不便的食物，如粢饭糕、炸猪排、大块肉、禽、韭菜、豆芽、油炸馒头、咸鱼、咸肉、豆芽菜、芹菜、韭菜、甘蓝菜、荸荠、榨菜、洋葱、青豆等。硬果类如花生米、核桃、杏仁、榛子等均不可食；但制成花生酱、杏仁酪、核桃酪即可食。整粒豆类不易咀嚼和消化，故不可食。强烈调味品，如辣椒粉、芥末、胡椒、咖喱等，应限制食用。

5﹒选择主食

馒头、包子、饺子、馄饨等均可食，但做馅蔬菜应选用含食物纤维少的。米饭及面条等应比普通饮食要软而烂些。

6﹒选择副食

肉类须选择瘦嫩猪肉、羊肉等，多选用鱼类、虾类、肝脏等则更为适合。肉类如很嫩，可切成较小肉块焖烂食用，如做肉丝须选里脊肉、鸡脯肉等；其他如虾仁、肝片等均可选食。若牙齿不好咀嚼困难者，将肉剁成肉末，或做成肉丸子、肉饼蒸蛋等更为适宜。整块带刺多鱼虽易消化，但幼儿及眼科患者最好不用。蛋类除不用油炸外，其他烹调方法均可，如炒鸡蛋、水泡蛋、蒸蛋羹等均可食用。水果和蔬菜应选择含粗纤维少的为宜，水果应去皮，对于幼儿及牙齿脱落老年人应做成水果羹或蒸烂后食用。若无咀嚼困难及消化不良者，去皮后可生吃。如香蕉、橘子、苹果、梨、桃、柿、杏等均可食用。蔬菜类应选用嫩菜叶，切成小段炒软后食用，如为幼儿及无牙齿老人，必须切碎煮烂。其他如煮烂土豆泥、土豆丝、嫩碎萝卜片，亦可煮烂后食用；豆类加工成豆腐、粉皮、粉丝、凉粉、豆腐乳等方可食用。

7﹒食谱举例

软食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第四节 半流质饮食

半流质饮食介于软食与流质饮食之间，外观呈半流体状态。比软食更易消化吸收，是限量、多餐次进食形式；也称为半流或半流质。

一、适用范围

多用于发热较高、身体软弱、口腔疾病、耳鼻咽喉手术后，咀嚼和吞咽困难，消化道疾病，如腹泻、消化不良等，均可选用。

二、饮食原则

1﹒营养素适量

全天总能量为6.28～7.53MJ（1500～1800kcal），能量过高对刚做过手术者、软弱高烧患者不易接受。蛋白质应按正常量供给，各种维生素及矿物质应注意补充。

2﹒半流体饮食

食物必须呈半流体状态，使之易咀嚼和吞咽，并易消化吸收。

3﹒少量多餐

每餐隔2～3小时，每天5～6餐。主食定量，全天不超过300g。注意品种多样化，以增进食欲。

4﹒食物选择

（1）可用食物：主食选择可食稀饭、小馒头、细面条、馄饨、肉末粥、菜末粥、皮蛋粥、鸡末粥、面包、蛋糕、饼干、烩水果等。副食选择肉类选瘦嫩猪肉制成肉泥、汆小肉丸、小蛋饺等，瘦肉可先煮烂再切碎。鸡肉可制成鸡丝、鸡泥，虾仁、软烧鱼块、汆鱼丸、碎肝片等。蛋类除油煎炸之外，其他如蒸蛋羹、酱蛋、卧蛋、炒鸡蛋、蛋花、咸蛋、松花蛋等均可食用。乳类及其制品，如乳酪、牛奶、奶油、黄油、杏仁豆腐及蛋糕等均可食用。豆类宜制成豆浆、豆腐脑、豆腐、豆腐干等食用。水果及蔬菜须制成果子冻、鲜果汁、菜汁等，还可食少量碎嫩菜叶。点心可食牛奶水泡蛋、豆浆蛋糕、去壳过箩赤豆汤、芝麻糊、布丁蛋糕、藕粉、蛋花汤等。

（2）不用和少用食物：含食物纤维多的食物，粗粮，大块肉和咀嚼吞咽不便食物。限制或禁用豆类、毛豆、大块蔬菜、大量肉类、蒸饺、油炸食品如熏鱼、炸丸子等均不可食。蒸米饭、烙饼等硬而不易消化食物，刺激性调味品等均不宜食用。

5﹒食谱举例

半流质饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第五节 流质饮食

流质饮食亦称为流质，系极易消化、含渣很少、呈流体状态饮食。所供给能量、蛋白质及其他营养素均较缺乏，故不宜长期使用。常用流质饮食可分为流质饮食、浓流质饮食、清流质饮食、冷流质饮食及不胀气流质饮食5种。

一、适用范围

高热、急性传染病、病情危重及术后宜进流质饮食。食管及胃肠大手术前后宜进清流质饮食。口腔手术后吞咽困难宜进浓流质饮食。扁桃体术后宜进冷流质饮食。腹部手术后宜进食不胀气饮食，即忌甜流质饮食。

二、饮食原则

（一）流体食物

一切食物均为流体，易消化，尤易吞咽。注意烹调方法咸甜相间，以增进食欲。

（二）不平衡饮食

流质饮食每天总能量3.35MJ（800kcal）左右，清流质更少；浓流质最多可达6.69MJ（1600kcal）。食用流质者应同时辅以周围静脉或肠外营养，以补充能量和营养素不足。为液体状食物，能量低，所供营养素不足，只能短期（1～2天）使用。如需较长期进食流质，则应改用配方膳。

（三）营养素

蛋白质35g，脂肪35g，糖类130g，总能量975kcal（4075.5kJ）。清流质每天营养素蛋白质20g，脂肪10g，糖类100g，总能量570kcal（2383kJ）。

（四）少量多餐

每天6～7餐，每餐液体量为200～250ml，每天总量2000ml左右，特殊情况按医嘱而定。

（五）适量油脂

为增加患者饮食能量，病情允许时，给予少量易消化脂肪，如奶油、黄油、花生油、芝麻油等。

（六）禁用食物

刺激性食品，强烈调味品及易胀气食物。

（七）避免过咸或过甜

注意饮食成酸食物和成碱食物之间的平衡。根据病情不同，调整流质内容，如腹部手术后免用胀气食物，口腔手术用厚流质，咽喉部手术用冷流质，胰腺炎用清流质。

（八）食物选择

1﹒可用食物：牛奶、蒸蛋、米汤、米糊、土豆泥浓汤、鸡茸汤、菜汁、果汁、藕粉、番茄浓汤、鱼蓉汤等。

2﹒不用和少用食物：块粒状或固体食物皆应避免。免用过甜、过咸、过酸调味，清流质等特殊流质应按照病情需要特殊配制。

（九）流质类饮食

1﹒流质饮食

可进食米汤、蛋花汤、蒸蛋羹、牛奶、麦乳精、菜汁、果汁，各种肉汤、藕粉、豆浆、豆腐脑、过箩赤豆或绿豆汤等。如需高能量，多用浓缩食品，如奶粉、鸡茸汤等，或作特别流质饮食配制。常用于肺炎、高热，甲状腺切除及通常术后均可用。流质饮食参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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2﹒清流质饮食

选用不含任何渣滓及产气液体食物，如过箩肉汤、过箩牛肉汤、排骨汤、过箩菜汤、稀米汤、很薄藕粉等。禁用牛奶、豆浆及过甜食物。清流质饮食参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量


[image: ]








3﹒浓流质饮食

常用吸管吸吮，以无渣较稠食物为宜。鸡蛋薄面糊、较稠藕粉、奶粉冲麦乳精、牛奶、可口牛奶等均可食用。浓流质饮食参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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4﹒冷流质饮食

可选用冰激凌、冷牛奶、冰砖、冷米汤、冷藕粉等食物。

5﹒不胀气流质饮食

即忌甜流质饮食。除忌用蔗糖、牛奶、豆浆等易产气食物之外，其余食物均同流质饮食。


第六节 调剂饮食

调剂饮食是指对正常饮食变动，旨在为不能采用正常普通饮食的患者提供营养。表示采用任何种类饮食模式，而不管是否符合正常饮食的原则。近年来对调剂饮食兴趣日益增长，因人们都希望能延长工作年限，并尽可能地减少医疗开支。同时市场上的营养制剂，或保健品和特殊食物制品数量逐年增加。通常类型调剂饮食的重要原则是对食物组成只作必要变动，以尽量减少患者遵守该种饮食规定时的困难。在配制时，应尽力确保调剂饮食能充分供给各种必需营养素，否则应推荐适当营养补充品。以下介绍部分调剂饮食的组成、配方和适应证，有些内容详见有关章节和附录。

一、改变食物结构和黏稠度

1﹒普通糊状饮食

饮食可包括所有常用食物，适用于无牙齿患者。

2﹒普通流质饮食

（1）食物组成：通常由鱼类、肉类或禽类组成。在制成匀浆前应去掉肉眼可见的脂肪后研磨成匀浆。各种形式牛奶或奶油；煮熟食物蛋类；过滤果汁、果泥，经滤过菜汁、适度调味菜泥；用精细谷米做成粥；适量黄油、人造奶油、黄油或其他油类，奶油肉泥汤；鱼肉、畜肉或禽肉经过滤肉酱；肉汤、肉羹或清炖肉汤；糖、蜂蜜、糖浆、果冻和水果糖块；充气饮料、可可、咖啡、茶和咖啡代用品等。

（2）禁用食物：干酪类、带子浆果、干谷物、整粒谷物、调味很浓汤，或带整块菜或肉、果酱、橘皮酱，带有坚果、水果、椰子油和其他固态物甜食等。

（3）适用范围：不能咀嚼和吞咽食物患者，如面部、口腔、颈部或咽喉术后，颌骨骨折、食管狭窄、瘫痪或昏迷患者；摄取足量普通饮食有困难者可作为营养补充品；运动员在赛前和比赛期间使用，因液体食物比固体食物能更快地从胃内排空；减肥时用低能量液体流质代替能量较高的固体饮食。

3﹒软食

适用于在全流质饮食之后，正常饮食之前的过渡饮食，如卧床患者、有消化障碍时，或咀嚼和吞咽困难时。

4﹒糊状饮食

适用于咀嚼和吞咽相当困难时。

5﹒清淡饮食

适用于某些慢性消化道疾病，如食管炎、食管裂孔疝、胃肠溃疡、结肠炎、憩室病等。

6﹒低纤维清淡饮食

适用于某些慢性疾病，引起消化功能失调，如食管炎、食管裂孔疝、胃肠溃疡、结肠炎、憩室病等。

7﹒奶和奶油饮食

适用于胃肠功能紊乱急性期，如胃酸过高、胃炎、溃疡病等。

8﹒清流质饮食

适用于需要无残渣饮食，肠管手术术前准备和结肠钡餐造影。术后、腹泻及体质非常虚弱患者。

9﹒茶和去脂肉汤饮食

适用于消化管手术后第一次进食时。

二、改变能量饮食

1﹒高能量饮食

适用于代谢亢进者，如癌症、甲亢症、严重烧伤和创伤，体重不足者，营养不良和吸收障碍综合征者。体力消耗增加者，如运动员、勘探者、重体力劳动工人、矿工、训练期间战士等。

2﹒低能量饮食

适用于体重过重者减轻体重时。减轻体重也有助于纠正高血压、改善糖利用障碍、降低血清三酰甘油和胆固醇等。

三、改变特殊营养素摄入

1﹒限糖类饮食

适用于胃全部或部分切除患者倾倒综合征治疗饮食。纠正血清三酰甘油升高，同时应限制饮酒、胆固醇和饱和脂肪酸摄入。低血糖患者，可使血糖稳定。因食物糖过多致胰岛素分泌过量引起肥胖患者，需要降低体重时；控制某些幼年糖尿病患者，或控制成年期发作性糖尿病患者。

2﹒限糖类、纤维和液体饮食

适用于胃肠术后，必须减少液体和食物在胃肠内的堆积。

3﹒限脂肪饮食

适用于摄入高脂肪饮食后一定时间内，患者对血脂清除能力降低，如乳糜微粒和三酰甘油增高，表现为Ⅰ型高脂蛋白血症。胆管或胰腺疾病时，饮食脂肪不能消化，表现为脂肪泻患者。

4﹒限饱和脂肪及胆固醇饮食

适用于防治高脂蛋白血症、高胆固醇血症和高三酰甘油血症等疾病。

5﹒高纤维饮食

适用于为促进肠蠕动，纠正或防治慢性便秘及由此引起的并发症，如憩室病、痔疮、结肠狭窄等疾病。

6﹒限制纤维饮食

适用于消化道狭窄并有阻塞危险时，如食管或肠狭窄；肠憩室病、球菌感染或结肠溃疡等肠管严重炎症。全流质饮食之后，软食或正常饮食之前过渡饮食。

7﹒无纤维无奶饮食

适用于肠手术或损伤之后，为使粪便减少到最低程度。

8﹒高蛋白高能量饮食

适用于烧伤、癌症化疗或放疗、外伤、肝炎、营养不良、外科手术、溃疡性结肠炎等疾病，或者其他消化系统炎症恢复期及低体重患者。

9﹒限蛋白质、钾钠及水饮食

适用于进行性肾脏病患者，提供尽可能多的营养素，而又要防止过多含氮化合物和矿物质在体内积聚。正在进行血液或腹膜透析患者不需要严格限制。

10﹒限嘌呤饮食

适用于高尿酸血症、痛风症和痛风性关节炎患者。

11﹒生酮饮食

适用于需要诱发和维持酮中毒状况，在血液和尿中有酮体出现，以防止儿童癫痫发作。用其他治疗方法降低体重效果不佳时，在医师指导下作为快速降低体重时使用。

12﹒无麸蛋白饮食

适用于对麸蛋白不能耐受患者，终生需使用这种饮食。

13﹒无乳糖饮食

适用于不能消化乳糖及患有对含乳糖食物不能耐受患者。乳糖不耐症可是先天性或遗传性的。通常后天性乳糖不耐症是由疾病引起，如腹腔疾病时肠黏膜损伤，胃肠对蛋白质过敏、过敏性肠综合征、营养不良、局限性肠炎、溃疡性结肠炎、病毒性肠炎及胃肠手术。

14﹒限制钙饮食

适用于血钙过高患者。进行钙代谢检查时，通常限制饮食钙仅数天。

15﹒限磷饮食

适用于甲状旁腺功能亢进患者高磷血症和某些肾脏疾病患者。有时钙和磷都低饮食被用于预防或治疗磷酸钙性肾结石。

16﹒高钾饮食

适用于因腹泻、营养不良、应激、外科手术之后及某些使用利尿剂治疗而导致缺钾患者。

17﹒限钠饮食

适用于充血性心力衰竭、肝硬化腹水、肾脏疾病有水钠潴留者，血压增高者等。


第七节 食谱制订

饮食计划是营养工作的主要内容之一。人体对所有营养素的需求，都是由饮食计划来体现的，故做好饮食计划工作是保证合理营养的中心环节。饮食计划方法是根据人体营养的基本要求，结合季节和年龄及劳动强度等特点，选择适宜食物，编制成食谱，并经过合理烹调加工，食用后使人体获得营养素丰富的平衡饮食。

一、合理食谱的必备条件

必须供给充足的能量及各种营养素，选定食物合乎营养与食品卫生学要求，每天饮食在各餐中分配要适当，烹调方法应合理。

二、食谱制订方法

1﹒选择供给量

根据季节、年龄和劳动强度，结合机体具体健康情况，先确定总能量及生热营养素分配比例。

2﹒生热营养素

按生热营养素合理分配要求，计算糖类、蛋白质、脂肪的需要量，分配比例要合理。通常糖类占总能量的55%，脂肪为30%，蛋白质占15%左右为宜。

3﹒食物搭配

根据食物成分表，参考各类人员给养标准供给量，选择和确定各类食物的数量和质量，以满足人们对各种营养素的需要量。

（1）糖类：糖类的主要来源为粮谷类，如按平均每天食用450g计算，则可供给糖类350g，其余70g可由食糖、糖果、蔬菜、水果和干果等补足。

（2）蛋白质：在上述450g粮食中，含蛋白质30～40g，其余部分由肉类、牛奶、鸡蛋、水产类和豆制品供给。

（3）脂肪：脂肪80～100g，可由每天定量烹调用油给予50g，其余部分可从其他动植物性食物获得。

（4）维生素和矿物质：按供给量标准选择蔬菜和水果及其他副食品，尽可能满足对维生素和矿物质的需要。如飞行人员应多选食动物内脏、乳类、蛋类，供给含维生素A和B2
 丰富的食物。

为使饮食各种营养素丰富和平衡，应注意这些原则。每天饮食应包括中国营养学会在《中国居民膳食指南》中推荐的5大类食物，包括薯类在内的粮食、绿色或黄色蔬菜、豆类及其制品和动物性食品等含优质蛋白质的食物、烹调用油、水果或瓜茄类、食盐及其他调味品和个人爱好营养食品。糖类主要由淀粉类食物提供，尽量控制饮酒、食糖及其制品。脂肪应以植物油为主，尽量减少动物性脂肪，脂肪中的饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸各占33.3%。成年人饮食必需氨基酸和非必需氨基酸合理比例为1∶4。饮食维生素与矿物质应尽可能满足需要。

根据这些原则，在选择食物时猪肉应尽量选瘦肉。蔬菜应先选红黄绿蔬菜，水果应尽可能采用柑橘类带酸味品种。应注意在不违反原则的前提下，灵活掌握食物的可替代性，如肉类可用鱼类、蛋类、豆类及其制品替换。

4﹒确定营养定额

为精确计算所选食物营养素含量，按合理营养原则进行评价。不合理者应及时调整或补充。为便于今后制订食谱，可将供给标准与实际需要量结合起来，做成营养定额，可按定额规定数量选配主副食品种类和数量，比较容易达到合理营养的要求。

5﹒制订食谱

按照营养定额，订出食谱基本格式。所谓食谱基本格式，即规定每天3～4餐，各餐主食、副食和饮料等的基本数量和质量。

6﹒注意事项

（1）饮食习惯及需要量：合理饮食食谱不是各种营养素的罗列和拼凑。将营养素转变成食物时，必须考虑到饮食习惯和饮食需要量。

（2）供给标准和当地条件：应根据当地条件在不超过供给标准范围内，肉类食品应优先采购禽类、水产类、海味类。这些食物为低脂肪高蛋白质，口味鲜美。蔬菜应先选红、黄、绿色，因这些蔬菜富含胡萝卜素、维生素C、维生素B2
 。动物性食品在三餐之间应合理分配。既要掌握营养原则，又要结合当地副食品生产情况选择合适的食物，以保证合理营养。

（3）注意季节转换：秋冬季主食和肉食消耗量，常较夏季为高。而夏季进食量减少，必要时应补充饮料、冷饮、甜食等提高能量和糖类量及补充其他营养素不足，并维持饮食平衡。

（4）能量及食物数量分配：食谱中各种营养素的数量，必须达到合理营养的基本要求，食物质量及全天能量、生热营养素分配必须适宜，饮食程序应根据消化生理和饮食习惯作合理安排。刺激胃液分泌食物，如浓肉汤、酱肉、香肠或果汁等，应在饭前食用。抑制胃液分泌食物，如甜点心、糖果、糖茶之类，能使人有饱腹感，应在最后食用，以免影响食欲。

（5）注意食物搭配：配制食谱时，应注意食物颜色、质地搭配，常变换烹调方法，如红色番茄蛋花汤、白色芙蓉鸡片、绿色酸辣黄瓜、黄色西法虾、紫色葡萄等，在质地上有软、脆、带汁、干烧等。应常改变烹调方法，变换口味，以避免品种单调。如一餐数种菜肴，有清炒、干煎、红烧、凉拌，应使品种多样化。总之，应做到色、香、味、形齐全，刺激食欲，增加消化液的分泌。

三、食谱举例

食谱可每天制订，或提前按周制订，或利用电脑和软件制订。不管用何种方式制订，均应遵循合理营养，平衡饮食原则。患者食堂应根据饮食治疗原则制订食谱。以下为长海医院营养科患者食堂不同类型饮食食谱，供参考。

1﹒普通饮食食谱

见表6‐3。
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表6‐3 普通饮食参考食谱
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续表
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续表





2﹒低脂普通饮食食谱 低脂普通饮食谱见表6‐4。
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表6‐4 低脂普通饮食参考食谱
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续表





3﹒高干普通饮食食谱

高干普通饮食食谱见表6‐5。
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表6‐5 高干普通饮食参考食谱
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续表





4﹒半流质饮食食谱

见表6‐6。
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表6‐6 半流质饮食参考食谱






[image: ]


续表






[image: ]


续表





5﹒流质饮食食谱

见表6‐7。
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表6‐7 流质饮食参考食谱

注：1﹒肉泥、鸡泥以小火或炖烂后绞2次，不可用肥肉；2﹒糖尿病患者不得给予含简单糖甜食；3﹒清流质一律过滤，不得有渣；4﹒忌牛奶，豆浆及糖多流质；5﹒流质原则上以咸味为主



附：清流质食谱
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6﹒糖尿病饮食食谱

糖尿病饮食参考食谱见表6‐8。
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表6‐8 糖尿病饮食参考食谱

注：蔬菜品种根据季节调整，按等值互换原则计算用量




第八节 治疗饮食

一、一般治疗饮食

（一）高蛋白饮食

1﹒特点

提高每天饮食的蛋白质含量。在供给所需能量的基础上以千克体重算，每天每千克标准体重1.2～2g，蛋白质占总能量的15%～20%为宜。

2﹒适用对象

各种原因引起的营养不良；手术前后；贫血；结核病；低蛋白血症。

3﹒饮食原则

（1）在供给充足能量的基础上，增加饮食上的蛋白质，每天总量要在90～120g，但以不超过摄入能量的20%为原则，其中蛋、奶、鱼、肉等优质蛋白质占50%～67%。

（2）对食欲良好的患者可在正餐中增加蛋、肉、奶等优质蛋白质丰富食物。

（3）对食欲欠佳患者可采用含40%～90%蛋白质的高蛋白配方制剂，如酪蛋白、乳白蛋白、大豆分离蛋白等制品，以增加其蛋白质摄入量。

4﹒食物选择

（1）可用食物：除其原有饮食规定以外，应多摄入蛋、牛奶、奶酪、瘦肉、鱼、禽肉、豆腐丝、豆腐皮（百叶）。

（2）不用和少用食物：易引起变态反应的食物应避免。

（二）低蛋白饮食

1﹒特点

本饮食需控制饮食中的蛋白质含量，以减少含氮代谢产物，减轻肝、肾负担，在控制蛋白质摄入量的前提下，提供充足的能量和其他营养素，以改善患者的营养状况。要根据患者病情个体化决定其蛋白质摄入量，通常每天蛋白质总量为20～40g。

2﹒适用对象

急性肾炎；急、慢性肾功能衰竭；肝性脑病前期。

3﹒饮食原则

（1）视肝、肾功能情况，确定每天饮食蛋白质的量。

（2）每天饮食能量应充足供给，鼓励患者多食糖类，必要时可采用纯淀粉及水果食品以增加能量。

（3）肾功能不良者在蛋白质定量范围内选用优质蛋白质，如鸡蛋、牛奶、瘦肉，并可适量采用麦淀粉来代替部分主食。

（4）肝功能衰竭患者应选用高支链氨基酸，低芳香族氨基酸以豆类蛋白为主食物，要避免肉类蛋白质。

（5）维生素、无机盐等营养素应充分供给。

4﹒食物选择

（1）可用食物：谷类、水果、蔬菜、麦淀粉、藕粉、杏仁淀粉、适量油脂和食糖。

（2）不用和少用食物：刺激性调味料，除规定数量外，免用其他蛋、奶、肉、豆类等蛋白质含量丰富食物，肾功能衰竭患者要根据其血肌酐、内生肌酐清除率等情况来决定蛋白质量，必要时要控制含植物蛋白质的谷类，而用麦淀粉来替代。

（三）限盐饮食

1﹒低盐饮食

（1）特点：通过调整饮食中的钠盐摄入量来纠正水、钠潴留以维持机体水、电解质平衡。本饮食控制全天饮食总含盐量为1～4g。

（2）适用对象：高血压；心力衰竭；急性肾炎；妊娠毒血症；各种原因致水潴留患者。

（3）饮食原则：食盐量以克为单位计算，限制每天饮食含盐量为1～4g。根据具体病情确定每天饮食具体食盐量。如水肿明显者1g／d，通常高血压4g／d。此类饮食用盐量在食物准备和烹调前应用天平称量后加入。已明确含盐量食物先计算后称重配制，其他营养素按正常需要供给。

（4）食物选择

1）可用食物：除限用食物以外，其他食物皆可食用。

2）不用和少用食物：油饼、咸大饼、油条、咸豆干、咸花卷、咸面包、咸饼干、咸蛋、咸肉、火腿、酱鸭、板鸭、皮蛋、香肠、红肠、咸菜、酱菜和一切盐腌的食物、含盐量不明的食物和调味品。

2﹒无盐饮食

（1）特点：在食物选择和烹调加工时避免含盐，酱油和其他钠盐调味品，全天饮食总含钠量在1000mg以下。

（2）适用对象：同低盐饮食，但临床症状较重者。

（3）饮食原则：通常只能短期使用。使用期间观察患者血钠情况，以防止出现低钠血症。在饮食配制过程中禁用食盐和高盐调味品，避免食用盐腌食品，如咸蛋、咸肉、火腿、咸菜、腐乳、腊味等。必要时可用钾盐酱油代替食盐。

（4）食物选择

1）可用食物：除患者应避免食用的食物外，其他食品可根据患者进食情况进行调配。

2）少用和不用食物：食盐、油条、油饼、咸大饼、咸花卷、咸蛋、皮蛋、酱豆腐干、咸菜、酱小菜、泡菜、酱油、咸饼干和含食盐品及一切腌制品、盐制品。

3﹒低钠饮食

（1）特点：本饮食含钠量在700mg以下，病情严重者控制在500mg以下。此饮食需在医务人员监测下短期使用。

（2）适用对象：同低盐饮食；但临床症状更严重者。

（3）饮食原则：除禁用食盐和含盐调味品外，还应免用含钠高食物，包括碱馒头，面条、苏打粉做成的糕点等。按规定计算每天饮食含钠量。参照食物含钠量选用含钠低食物。使用期间密切观察血钠情况，注意防止发生低钠血症。

（4）食物选择：除参照低盐、无盐饮食外，皮蛋、海产食物等含盐、含碱馒头糕点、含钠高食物和调味料，刺激性调味品皆应避免食用。

（四）低脂饮食

1﹒特点

控制饮食脂肪摄入量以改善脂肪代谢和吸收不良而引起的各种疾病，根据患者病情不同，脂肪摄入控制量也有所不同。通常可分为通常限制、中等限制和严格限制。

2﹒适用对象

急、慢性肝炎；肝硬化；胆囊疾病；胰腺炎；高脂血症；冠心病；高血压。

3﹒饮食原则

（1）食物配制以清淡为原则。

（2）通常限制：脂肪占总能量25%以下，如高脂血症、高血压、冠心病患者要定期计算饮食脂肪总量在50g以下。中度限制：脂肪占总能量20%以下，脂肪总量控制在30g以下。如胆囊炎恢复期、脂肪吸收不良患者。严格限制：脂肪摄入量在15g以下，如急性胰腺炎、急性胆囊炎等患者。

（3）烹调用油限制使用。

（4）烹调方法以蒸、煮、炖、烩为主。

（5）奶制品应选用低脂或脱脂奶。

4﹒食物选择

（1）可用食物：米、面粉、面条、小米、豆腐、豆浆、各种蔬菜、低脂奶、鸡蛋白、鱼、虾、海参、海蜇、兔子肉、去脂禽肉。

（2）少用和不用食物：荷包蛋、肥肉、全脂奶、炸面筋、花生、核桃及其他油炸食品、重油糕点和其他含脂肪高的食物。

（五）低胆固醇饮食

1﹒特点

在低脂饮食的前提下，控制每天饮食胆固醇含量在300mg以下。

2﹒适用对象

高血压；冠心病；胆结石；高脂血症。

3﹒饮食原则

（1）控制总能量摄入，使其体重控制在正常范围内。

（2）控制脂肪总量，在低脂肪饮食基础上，减少饱和脂肪酸摄入，限用胆固醇高食物。

（3）在烹调用油中，多选用茶油等含单不饱和脂肪酸含量高的油脂，有助于调整血脂。

（4）多用香菇、木耳、海带、豆制品、橄榄菜等有助于调节血脂的食物。

（5）适当增加食物纤维含量，有利于降低血胆固醇。

4﹒食物选择

（1）可用食物：各种谷类，低脂奶、去脂禽肉、瘦肉、鱼、虾、兔子肉、蛋白、各种蔬菜、水果、豆制品。

（2）少用和不用食物：油条、油饼、油酥点心、全脂奶、肥猪、牛羊肉、肥禽、蟹黄，脑、肝、肾等动物内脏、牛羊猪油及其他含脂肪高的食品，鱿鱼、乌贼鱼等含胆固醇高的食物。

（六）少渣饮食

1﹒特点

本饮食需要限制饮食粗纤维，减少食物纤维总量，其目的是减少对消化道的刺激，减少粪便数量。

2﹒适用对象

结肠过敏；腹泻；肠炎恢复期；伤寒；肛门肿瘤；咽喉部及消化道等手术；消化道出血；食管静脉曲张。

3﹒饮食原则

（1）所有食物均需切小制软，蔬菜去粗纤维后制成泥状。

（2）同时给以低脂饮食。

（3）主食宜用白米、白面等细粮。

（4）少量多餐、根据病情进食少渣半流或软饭。

4﹒食物选择

（1）可用食物：烂饭、粥、小馒头、白面包、软面条、嫩碎瘦肉、碎鸡、鱼、虾、豆浆、豆腐、鲜奶、酸奶、奶酪、去皮切碎胡萝卜、土豆、南瓜、冬瓜、烩水果、清蛋糕、饼干、藕粉等。

（2）少用和不用食物：各种粗粮、大块肉、油炸食物、强烈调味品、整粒豆、硬果、多纤维蔬菜水果，如芹菜、韭菜、豆芽、菠萝等。

（七）高纤维饮食

1﹒特点

本饮食需增加饮食食物纤维，每天饮食食物纤维总量应不低于25g，目的是增加粪便体积及重量，刺激肠蠕动，降低肠腔内压力，增加粪便中胆汁酸和肠有害物质的排出。

2﹒适用对象

便秘；肛门术后恢复期；心血管疾病；糖尿病；肥胖病。

3﹒饮食原则

（1）在普通饭的基础上，增加含纤维的食物，如韭菜、芹菜、豆芽、粗粮、麦麸等。

（2）多饮水，每天饮水6～8杯，空腹可饮用淡盐水或温开水，以刺激肠蠕动。

（3）如在饮食增加食物纤维有困难时，也可在条件许可时用含食物纤维的商业配方。

4﹒食物选择

（1）可用食物：粗粮、玉米、玉米渣、糙米、全麦面包、各种豆类、芹菜、韭菜、豆芽、笋、萝卜、香菇、海带、琼脂、魔芋、果胶等。

（2）少用和不用食物：辛辣食品，过于精细食品。

（八）高能量饮食

1﹒特点

每天供给能量每千克体重在35kcal以上，总能量在2000kcal以上，满足营养不良和高代谢患者的需要。

2﹒适用对象

体重过低；贫血；结核病；伤寒；甲亢；恢复期患者。

3﹒饮食原则

（1）在均衡饮食原则下，鼓励患者增加食物量。尽可能配制容易引起患者食欲的菜肴。

（2）除正常饮食餐外，可另行配制能量高食物或以加餐的方法提高能量供给量。

（3）对胃纳欠佳者，可用部分配方营养剂来增加总能量和相关营养素的摄入量。

4﹒食物选择

（1）可用食物：同普通饭。

（2）少用和不用食物：参照普通饭。

二、特殊治疗饮食

（一）糖尿病饮食

1﹒特点

营养饮食治疗是糖尿病最基本的治疗措施，其他治疗方法均必须在饮食治疗的基础上实施。通过饮食控制和调节，可保护胰岛功能，使受损胰岛细胞减少损伤；控制血糖、血脂使之达到正常或接近正常；预防和延缓并发症发生；供给患者合理营养；提高患者生活质量。

2﹒适用对象

各种类型的糖尿病。

3﹒饮食原则

（1）能量：应根据年龄、性别、身高、体重、血糖、尿糖及有无并发症等病理生理情况和其劳动强度、活动量大小等因素计算总能量供给量，其总能量应以维持理想体重低限为宜。

（2）糖类供给量宜占总能量的50%～60%，以复合糖类为主。

（3）脂肪占总能量的20%～25%，或按每天0.8～1.0g／kg供给。其中多不饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸与饱和脂肪酸比值为1∶1∶0.8。胆固醇小于300mg。

（4）蛋白质宜占总能量的12%～20%，成人按每天1g／kg，凡病情控制不满意，易出现负氮平衡者按1.2～1.5g／kg供给。动物蛋白质应不低于30%，并应补充一定量的豆类制品。

（5）多供给含食物纤维丰富的食物，特别是可溶性食物纤维。有助于调节血糖，每天食物纤维总摄入量应在20g以上。

（6）供给维生素和无机盐。适量补充B族维生素和维生素E，钙、硒、铬、锌等无机盐和微量元素应充分供给，食盐不宜过高。

（7）合理安排餐次。每天至少3餐，定时定量。3餐分配比例可参考饮食习惯、血糖情况。餐后血糖过高可能在总量不变的前提下，分成4餐或者5餐，注射胰岛素或口服降糖药时易出现低血糖，应根据患者情况调整饮食，可在2餐间加点心或睡前加餐。

（8）特殊情况下糖尿病饮食

1）妊娠糖尿病：妊娠期前4个月营养素供给量与正常人相似，后5个月需每天增加能量200kcal，蛋白质在原供给量的基础上，孕早期、孕中期和孕后期每天分别增加5g、15g、20g。

2）糖尿病肾病：能量供给应能满足机体需要，蛋白质根据尿量、尿蛋白丢失情况及肾功能损害严重程度来决定供给量。肾衰早期0.8～1g／kg，血尿素氮大于25mmol／L者，0.5g／kg或全天30g左右，以蛋、乳、瘦肉等动物蛋白质为主，也可用麦淀粉制品。必要时补充肾病氨基酸。

3）急重症糖尿病：按医嘱给予流食或半流食。进食量少者可补充适量甜食以满足能量和糖类需要。凡不能正常进食者，应从肠外或肠内营养支持以满足营养需要并预防酮症出现。

4）酮症酸中毒昏迷时的饮食：除临床静脉补液外，应按医嘱管饲糖尿病配方饮食，待病情好转后可用糖尿病半流质或普通饮食。

（9）计量控制糖尿病饮食：应根据总能量计算出食物量，按计划食谱在烹调前称重后配制，一切食物包括主食、副食、蔬菜和烹调油，均应去皮、根、骨等不能食用部分，洗净、沥去水后称重，然后再加工烹调、并要密切观察治疗效果，及时调整饮食配方。若患者在进食规定食物后有饥饿感，可在营养指导下，添加含能量低，体积大的食物，如青菜、白菜、黄瓜、西红柿、魔芋、琼脂冻等。

4﹒食物选择

（1）可基本随意选用的食物：含糖量在3%以下的绿叶蔬菜、瓜茄类、不含脂肪清汤、茶、饮用水、淡咖啡及胡椒、花椒等调味品。

（2）可适量选用的食物：（每天可用摄入量）米饭、馒头、面包、玉米、燕麦、荞麦等粮谷类；绿豆、赤豆、黑豆、蚕豆、黄豆等豆类及制品；鲜奶、酸奶、奶酪；鱼、虾、瘦肉、禽肉、蛋；鲜果、土豆、芋艿、山药、南瓜、花生、核桃、瓜子、腰果等；各种油脂、酱油等含盐调味料。应由营养师计算确定。

（3）不用和基本不用的食物：蔗糖、冰糖、红糖、麦芽糖、糖浆、蜂蜜等简单糖类；各种糖果、各种蜜饯、糖水罐头；含糖汽水、可乐、椰奶等含糖甜饮品；黄油、肥肉、炸薯条、春卷、油酥点心等高脂肪及油炸食品；米酒、啤酒、黄酒、果酒及各种白酒等酒类；海鲜酱、番茄沙司、蛋黄酱等调味料；香肠、腊肉、火腿、红肠、肉脯等加工肉类。

（二）低嘌呤饮食

1﹒特点

限制饮食嘌呤摄入量每天在150～250mg／d，减少外源性嘌呤来源，降低血清尿酸水平。通过调整饮食成酸性食物和成碱性食物配比，增加水分摄入量以减少食物性尿酸来源并促进尿酸排出体外，防止因饮食不当而诱发急性痛风发作。

2﹒适用对象

急、慢性痛风；高尿酸血症；尿酸性结石。

3﹒饮食原则

（1）如系肥胖或超重患者应适当控制能量，以使体重控制在理想体重下限，故要控制能量摄入，每天摄入食物既能满足营养需要，又要防止体重过高，通常每天为1500～1800kcal（6280～7524kJ）。并鼓励患者应有适当体力活动。

（2）适量蛋白质 按理想体重每天为1g／kg。全天50～65g，以谷类和蔬菜为主，含嘌呤低白米、富强粉等。优质蛋白质选用不含或少含核蛋白奶类、鸡蛋、干酪等。限制肉类、鱼、虾、禽类等核蛋白较高，而能产生较多外源性嘌呤的食物。

（3）脂肪要减少，高脂肪可影响尿酸排出体外和导致能量过高，每天脂肪供给量按理想体重0.8g／（kg·d）。

（4）维生素及无机盐：宜供给充足B族维生素和维生素C。痛风患者易患高血压和高脂血症等，食盐以每天3～5g为宜。

（5）多饮水分：无肾功能不全宜多喝水。每天入液量保持2000～3000ml，以增加尿酸排出。

4﹒食物选择

（1）可用食物：白米、白面、各种淀粉、白面包、馒头、蛋及蛋制品、鲜奶、奶酪、酸奶、卷心菜、胡萝卜、青菜、黄瓜、茄子、莴苣、南瓜、冬瓜、番茄、土豆等；各种水果、果酱、果汁、碳酸饮料及适量油脂。

（2）少量选用食物：芦笋、花菜、菠菜、蘑菇、青豆、扁豆、鱼、鳝鱼、蟹、鸡肉、羊肉、猪肉、牛肉、鸽肉、鸭肉等。

（3）不用食物：脑、肝、肾等动物内脏、凤尾鱼、沙丁鱼、肉汁、鸡汁等含嘌呤高食品。

（三）麦淀粉饮食

1﹒特点

本饮食以麦淀粉为主食，部分或者全部替代谷类食物以减少体内含氮废物积累，减轻肝肾负荷，给予患者在肝肾功能允许摄入限定数量的蛋白质，改善患者营养状况，使之接近或达到正氮平衡，纠正电解质紊乱，维持患者营养需要，增加机体抵抗力。

2﹒适用对象

肝功能衰竭、肝性脑病前期；急性肾衰竭；慢性肾衰竭。

3﹒饮食原则

（1）能量要充足，为使允许摄入的有限蛋白质能发挥其应有作用，必须供给充足的非氮能量，以节约蛋白质，同时还要减少体蛋白分解。如食物量不能满足能量需要时可考虑以饮食补充剂或肠外营养方式提供能量。

（2）蛋白质：肾衰竭患者，根据肾功能受损程度来确定蛋白质摄入量。轻度受损，每天0.7～1.0g／kg或40～60g／d，中重度受损每天0.4～0.6g／kg或按30～40g／d，如系儿童每天蛋白质不低于1g／kg；其中优质蛋白质要占50%以上。

（3）钾与钠：合并高血钾时，每天摄入钾应低于2000mg。每天尿量大于1000ml时，血钾正常，可不必再限钾。若每天尿量大于1500ml同时血钾低时，还应补充钾摄入。

（4）伴有水肿和高血压时应限制盐摄入，视病情可选用少盐或无盐饮食。若患者服用利尿剂或伴有呕吐、腹泻时，可不限钠，应根据血钠变化调整钠盐。

（5）钙、镁、磷：当患者出现低血钙、高血磷时，饮食适当补充含钙丰富食物，注意限制磷摄入量，每天700～800mg。合并高镁血症时，应限制镁摄入量。

（6）水分：水摄入量视尿量和呕吐、腹泻等情况来全面考虑，必要时要控制水分摄入。患者每天摄入液体量应结合前一天排尿量再加500ml左右水作补充参考。当合并发热、呕吐、腹泻等症状时，应增加水分补充。病情缓解后，入液量每天可在1200ml左右。

（7）注意补充B族维生素和维生素D，但不适宜补充过多维生素C和维生素A。

4﹒食物选择

（1）可用食物：麦淀粉、土豆、山药、芋艿、藕粉、粉皮、蔗糖；水果、蔬菜（限钾患者须适量）。

（2）限量食用食品：鸡蛋、牛奶、瘦肉、鱼等。

（3）不用或免用食物：干豆类、含食物纤维高食物，辣椒等刺激性调味品。

（四）免麦胶饮食

1﹒特点

本饮食免除所有含麦胶食物及其制品，以防止麦胶蛋白（俗称面筋）诱发非热带性口炎性腹泻，此种疾病是先天性代谢缺陷疾病，主要症状为脂肪痢，因长期消化吸收不良，可同时伴有严重营养不良。

2﹒适用对象

小肠吸收不良综合征；幼儿乳糜泻。

3﹒饮食原则

（1）充足能量：成人每天35～45kcal／kg，总能量在2000kcal以上；幼儿每天总能量1100～1700kcal；

（2）高蛋白，但要避免一切麦类食物蛋白质，避免食用麦类制品，如：馒头、面条等。蛋白质摄入量。成人每天1.2～2g／kg；幼儿每天3～4g／kg；

（3）低脂肪：腹泻期成人每天供给量应低于40g，幼儿给予低脂肪饮食；烹调中，宜采用蒸、煮、水氽、烩、卤、炖、焖等，不用或少用烹调油。

（4）充足维生素：必要时可补充复合维生素制剂。

（5）适当补充无机盐、结合腹泻次数、血生化检查结果，必要时补充钾、钠、钙、镁等。有缺铁性贫血存在时应补充铁剂。

（6）少量多餐：每天5～6餐，选用细软易消化，少纤维、无刺激性食物。

4﹒食物选择

（1）可用食物：脱脂牛奶、低脂酸奶、低脂奶酪、脱脂奶粉；蛋类、瘦肉类、禽类（去皮）、鱼类、虾；粳米、豆腐、百叶、苹果、冬瓜、土豆等少渣蔬菜；

（2）忌用食物：含麦胶食品，如小麦、大麦、黑麦、燕麦、麦芽等及其制品；如啤酒、面筋、糕点、饼干、面酱、酒类等，用面粉或面包渣等制成的均不可食。

（五）低铜饮食

可用稻米、牛奶、鸡蛋清等食物，并用含铜量少蔬菜。全天饮食铜供给量在1mg以内。

1﹒特点

肝豆状核变性是先天性常染色体隐性遗传病，其主要表现为铜代谢缺陷病，故应限制每天饮食铜摄入量。

2﹒适用对象

肝豆状核变性。

3﹒饮食原则

（1）限制摄入含铜量高食物，铜摄入量虽无明确规定。

（2）不用铜制器皿来烹调食物和烧煮饮用水。

（3）肝豆状核变性常伴有肝硬化，故应供给充足能量及蛋白质饮食，并需补充维生素B6
 、D和锌、钙，贫血时可补给铁剂。

（4）因有些促铜盐排出药物，易导致维生素B6
 和锌缺乏，应给予含维生素B6
 和锌丰富食物，可用食物如绿叶蔬菜、鱼、奶、肉、禽等。

（5）保持理想体重，避免过高能量摄入，防止肥胖。

4﹒食物选择

（1）可用食物：精白米面、奶类、乳类、蛋清等，除含铜高蔬菜外均可食。

（2）限量食用食物：蛋黄、瘦肉、禽、鱼、水果。

（3）忌用食物：粗粮、动物肝、动物血、猪肉、虾、蟹、贝壳类、乌贼鱼、鱿鱼、牡蛎、豌豆、蚕豆、干豆类、玉米、硬果类、蕈类、干蘑菇、可可、巧克力、芝麻、椰子、明胶、樱桃等。含铜高蔬菜如荠菜、菠菜、油菜、芥菜、茴香、龙须菜等。

（六）免乳糖饮食

1﹒特点

乳糖不耐受是因先天性小肠乳糖酶缺乏，或病后肠黏膜受损引起乳糖酶分泌不同程度的障碍，故应避免含乳糖食物。

2﹒适用对象

半乳糖及乳糖不耐受。

3﹒饮食原则

（1）婴儿按不同月龄供给配方饮食，能满足婴儿生长发育需要。凡不含乳糖配方全营养饮食均可用。如不含乳糖牛奶，免乳糖婴儿配方奶等。当病情好转后可增加少量乳类，如酸奶。对先天性遗传缺陷患儿和成人，应长期严格忌食乳糖及奶制品。

（2）半乳糖血症患儿不宜添加动物肝、胰、脑等食品。

（3）在烹调食物避免用含乳制品。

（4）如长期不食用乳制品者应另行补充含钙丰富食品或钙制剂。

4﹒食物选择

（1）可用食物：除乳制品以外一切食品。

（2）忌用食物：鲜奶、奶粉、人奶。

（七）急性肾衰竭饮食

1﹒特点

急性肾衰竭以急性循环衰竭为主，急剧发生肾小球滤过率减低和肾小管功能降低为主。合理饮食能有益于受损伤肾功能恢复，维持和改善患者营养状况。

2﹒适用对象

急性肾衰竭患者。

3﹒饮食原则

（1）能量：少尿期糖类应占总能量的85%。每天35～40kcal／kg，以麦淀粉饮食为主。恢复期30～35kcal（126～146kJ）／kg。当进食量少时可用肠外补充营养。

（2）蛋白质：少尿期及无尿期应严格限制蛋白质摄入量。当少量排尿，病情有好转时，每天可摄入16～20g高生物价蛋白质。多尿期氮质血症减轻时，每天蛋白质0.5～0.8g／kg，约45g。恢复期每天蛋白质1g／kg。

（3）钠：少尿期及无尿期水肿明显，或高血压严重每天钠摄入量控制在500mg。多尿期按每排1000ml尿，补充氯化钠2g。

（4）钾：少尿及无尿期应严格控制钾摄入。多尿期应多食富含钾新鲜水果、蔬菜等。钠、钾供给需结合血钠、血钾化验结果来调整。

（5）水分：少尿及无尿期应严格限制水分，每天500ml。如有发热、呕吐、腹泻时，可酌情增加饮水量。

4﹒食物选择

（1）可用食物：藕粉、粉丝、粉皮、凉粉、蜂蜜、蔗糖、山药、核桃、红枣、桂圆、莲子、青菜、荠菜、冬瓜、西葫芦、丝瓜、茭白、藕、西瓜、梨、苹果、果酱。

（2）限量食用食物：黑鱼、鲫鱼、青鱼、鲤鱼、牛奶、鸡蛋、羊奶、瘦肉、禽肉等食物。

（3）忌用食物：腌雪菜、香肠、火腿、咸肉、豆类、青蒜、大葱、蒜头、韭菜、辣椒、猪肝、猪肾等。

（八）肾透析饮食

1﹒特点

血透或腹透均为清除体内代谢毒性产物的方法，但也相应增加患者组织蛋白及各种营养素丢失。饮食营养补充应结合透析方法、次数、透析时间、消耗程度及病情而定。

2﹒适用对象

血液透析；腹膜透析。

3﹒饮食原则

（1）血液透析

1）蛋白质：凡进行定期血液透析患者每天至少摄入50g蛋白质。若每周进行30小时血液透析时，饮食蛋白质可不予限量，其中优质蛋白质应占50%以上。

2）能量：每天应30～35kcal（126～146kJ）／kg，凡超重及体重不足者，应结合具体情况减少或增加能量。

3）钠和钾：钠通常限制在1500～2000mg／d。少尿时应严格控制钠盐摄入。每天钾摄入量为2030mg，还应根据病情变化补钾。糖尿病肾病患者透析时，更要慎重控制钾摄入量。当尿量大于1000ml，不须再限钾。

4）磷和钙：应结合血液化验结果调整，必要时可适量补充钙剂和维生素D以预防血磷过高。

5）脂肪和糖类：肾衰患者常伴有高三酰甘油血症和高血糖，故脂肪摄入量不宜过高，脂肪应占总能量的30%左右，并避免摄入过多的含糖类食品。

6）维生素：除饮食摄入外，还应口服维生素制剂，如B族维生素叶酸、维生素B6
 等。

7）水分：通常每天不少于1000ml，或按前一天尿量再加500ml。

（2）腹膜透析

1）蛋白质：每天1.2～1.5g／kg，优质蛋白质占60%～70%。

2）能量：每天35～45kcal（146～188kJ）／kg。

3）钠和钾：钠每天摄入量2000～3000mg；钾每天摄入量2925～3500mg，也可结合血检验结果调整用量。糖类、脂肪、维生素、钙、磷及水分与血透相同。

4﹒食物选择

（1）可用食物：蛋、奶、瘦肉、谷类、蔬菜类、结合病情决定供给量。

（2）少用食物：食盐、果汁及含钾丰富的蔬菜和水果。

（3）忌用食物：干豆类、动物脂肪、带刺激性食物。

（九）肝衰竭饮食

1﹒特点

肝衰竭时患者血浆支链氨基酸明显下降，但芳香族氨基酸则明显升高。通过供给高支链氨基酸低芳香族氨基酸低蛋白饮食，有助于血浆氨基酸谱恢复正常。

2﹒适用对象

肝性脑病；肝衰竭。

3﹒饮食原则

（1）蛋白质：有轻度或中度血氨增高而无神经系统症状时，可用低蛋白饮食，每天蛋白质0.5g／kg，待病情好转，每天蛋白质可增加至0.8g／kg；血氨明显增高同时存在神经系统症状，给予完全无动物蛋白质饮食，每天蛋白质＜20g。病情好转时，可选用少量乳类蛋白，以后视病情适量增加，每次增加量低于10g。每天总量不得超过0.8g／kg；病情反复时，更应严格地限制蛋白质。

（2）能量及糖类：能量每天不宜低于1800kcal（7531kJ），其中糖类400g左右，肝性脑病患者应用管饲低蛋白饮食。

（3）脂肪：每天30～40g，必要时可采用脂肪乳化剂。

（4）水及电解质与酸碱平衡：限制钾、钠或补充应结合血检验结果、有无腹水及严重程度、排尿量、体重变化等加以调整，水分应参考前一天排出尿量，通常为1000ml左右。如需限制者，可用浓缩食品。肝衰竭常易发生锌、镁、钙、铁等缺乏，应根据临床血液检验指标给予补充。

（5）维生素注意多种维生素补充：如维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 、维生素C、A、E、K，叶酸、泛酸、生物素、烟酸等补充。

（6）给适量的质软而无刺激性食物纤维。所有新鲜蔬菜及去皮水果应切碎煮烂，并应除去粗糙纤维。

（7）少量多餐：每天4～6餐，每次摄入量不可过多。

（8）必要时可用肝衰竭专用要素配方膳。

4﹒食物选择

（1）可用食物：大米、麦淀粉、苹果、香蕉、豆腐、菠菜、扁豆、冬瓜、番茄等。

（2）少用食物：乳类、蛋类产氮少于肉类可限量食用，植物性食品含蛋氨酸低可适当食用。鱼肉和鸡肉所含支链氨基酸比畜肉多，可酌量采用。

（3）忌用食物：肉类、油煎炸、粗纤维多、坚硬、刺激性强、带刺多的鱼类及带碎骨禽类等。

三、儿科饮食

（一）基本原则

1﹒儿科患者是处于生长发育期人群，其饮食设计除考虑病情外，还应根据患儿不同年龄、体重和生长发育需要综合平衡后科学安排。

2﹒因患儿消化功能尚处在完善阶段，故儿科饮食应采用细软、易咀嚼、易消化、易吸收食物。

3﹒对婴幼儿不应给予易引起消化不良或易误入鼻孔、气管的整粒硬果及豆粒类食物。鸡、鸭、鱼、肉等食物均应去骨刺，做成泥状或细末状。

4﹒免用大块油炸食物，免用刺激性调味品，烹调制作宜清淡少油脂，也不宜用过咸过甜重料调味。

5﹒因幼儿胃容量有限，故应少量多餐，每天至少4餐，幼小患儿和病情需要时也可给予5～6餐。

6﹒要按照儿童心理特点，设计和配制易引起儿童兴趣增加食欲的菜肴和点心。

（二）饮食分类

儿科患者因年龄跨度较大（从0～12岁），故其饮食应按年龄不同来划分，可分成婴儿饮食、儿科基本饮食和儿科治疗饮食。

1﹒婴儿饮食

（1）母乳喂养：母乳为婴儿最佳食物，患病婴儿只要无特殊禁忌情况，仍应以母乳作为首选食物。

（2）婴儿基本奶：如条件允许可选用商业婴儿配方奶粉。也可用下述奶：

1）全脂奶：用市售鲜奶或奶粉配制，经再次消毒后，按5%比例加糖浆混匀后按需要数量装入消毒奶瓶贴上标签备用。此奶适用于6个月以上消化功能正常婴儿。

2）稀释奶：用市售鲜奶或奶粉配制，常用有：①1∶1即1份奶加1份水，再按5%比例加糖浆混匀而成，此奶适用于初生婴儿；②2∶1即2份奶加1份水，再按5%比例加糖浆混匀而成，此奶适用于1个月龄婴儿；③3∶1即3份奶加1份水，再按5%比例加糖浆混匀而成，此奶适用于1～2个月婴儿。

（3）婴儿治疗奶

1）脱脂奶：用脱脂鲜奶配制或用脱脂奶粉冲调而成。适用于腹泻、痢疾或消化不良婴儿。

2）酸奶：可分含双歧杆菌乳酸菌活菌酸奶和用食用乳酸以柠檬酸配制多种酸奶。适用于腹泻或消化不良婴儿。

3）厚奶：奶加入3%～7%淀粉或米粉配制而成。适用于呕吐患儿或较大婴儿。

4）蛋白奶：在全奶中加入适量酪蛋白，其蛋白质含量提高到5%。适用于营养不良婴儿。

5）免乳糖奶：用酪蛋白钙或大豆蛋白、脂肪乳剂和糖浆配制或用商业免乳糖婴儿奶粉配制而成。适用于乳糖不耐受症患儿。

6）焦米汤：用洗净大米炒焦，煮水取其汤。适用于消化不良患儿（用炒米5%加95%水）。

7）米汤：将米洗净煮稀粥，过筛而成。或用商业婴儿米粉按5%比例配制。适用于消化不良婴儿。

8）胡萝卜水：将洗净胡萝卜煮熟，粉碎成泥状，加适量水（胡萝卜20%、水80%）煮成液体。适用于消化不良患儿。

（4）婴儿辅助食品

1）特点：根据不同月龄婴儿生长发育需要而设计合理营养辅助食品以补充能量、蛋白质、维生素、矿物质需要。

2）适用对象：婴儿辅助食品种类和添加程序（每次只添加1种新辅助食品，从少量开始逐渐加量，待适应后再加另一种。）

月龄 辅助食品

2个月 鱼肝油、维生素AD滴剂

4个月 蛋黄、米糊、面糊

5～6个月 菜泥、果泥、婴儿粥

7～9个月 全蛋、肝泥、肉泥、豆腐、饼干、土豆泥

10个月以上 肉末菜粥、馄饨、小水饺、烂饭等

2﹒儿科基本饮食

（1）普通饭

1）特点：因儿童消化系统尚处在发育完善阶段，故每餐容量不宜过大，除三餐主餐外，可增1～2次副餐。

2）适用对象：适应6岁以上，无发热、无咀嚼障碍、生化功能正常的患儿。

3）饮食原则：①蛋白质和各种营养素供给量符合儿童生长发育需要平衡饮食；②每天蛋白质55～75g，能量1600～2300kcal（6720～9660kJ）；③每次主餐食物原料至少在3个品种以上，动植物搭配合理；④每天奶制品以全奶为例不少于150ml。

4）食物选择：忌用辛辣和强刺激性调味品，油炸和过硬食物。

（2）软饭（幼儿普通饭）

1）特点：少量多餐，每天供应4～5餐。

2）适用对象：适应2～5岁幼儿；有咀嚼困难的较大儿童；有消化功能障碍的患儿。

3）饮食原则：①所有食物均切成碎末，以适应幼儿的消化功能；②每天蛋白质45～75g，能量1300～2300kcal（5460～9660kJ）；③注意食物调配，使之色、香、味、形恰当，引起小儿兴趣。

4）食物选择：同普通饭。

（3）半流质

1）特点：少量多餐，每天供给5～6餐，本饮食能量较低，较大儿童只能短期食用。

2）适用对象：适用于2岁以下儿童及发热；消化道疾病；手术后患儿。

3）饮食原则：参照成人半流质和儿科饮食原则。每餐容量在150～250ml左右。

4）食物选择：同成人半流质。

（4）流质：特点：本饮食所供食物呈液体状或入口即熔化成液体者。日进餐6～8次，每次200ml。在基本流质基础上，根据病情需要可设计特殊食谱。如腹部手术后初期给予清流质，喉部手术后初期给予冷流质等。适应证、饮食原则、免用食物对照成人流质。

（5）幼儿饮食

1）特点：饮食为碎细、易咀嚼主副食混合餐，每天进食5～6餐。

2）适用对象：断奶后至2岁内幼儿。

3）饮食原则：①供给能量和营养素平衡，能满足幼儿生长发育需要的平衡饮食；②每餐将肉、菜等制成泥状加入谷类食物混合配制，主餐呈半流体状；③每天饮食应供给400ml牛奶。每天供给蛋白质35～40g，能量1050～1200kcal（4410～5040kJ）；④因患儿幼小尚须旁人帮助进食，进食速度不宜过快，以小匙慢慢喂给。

4）食物选择：免用不易消化及易导致伤害或易误入气管的食物。

3﹒儿科治疗饮食

儿科治疗饮食，其营养素供给应参照各不同年龄儿童需要量基础和疾病需要进行调整。食物配制参照儿科饮食原则。因儿童尚处在发育阶段，应考虑其肝、肾等器官代谢负荷能力。如低盐饮食每天食盐摄入量以1g为限。

（1）小儿贫血饮食

1）特点：6个月以上幼儿是缺铁性贫血多发人群，因为生长发育对营养素需要增加，再加上某些疾病因素的影响，如饮食补充不足，极易发生小儿贫血。贫血患儿饮食应在供给患儿充足能量的基础上，增加蛋白质、铁、铜和维生素摄入量。以满足患儿生长发育和疾病消耗的需要。

2）适用对象：小儿贫血。

3）饮食原则：在充足能量的基础上，给予高蛋白饮食、蛋白质应占能量的15%～20%，其中优质蛋白质应占50%以上。应多选用含血红素铁和维生素丰富的瘦肉、动物血等食物。食物烹调方法和餐次应按患儿年龄及胃纳等情况来设计安排。为患者增加食物摄入量，通常可用少量多餐方法，每天5～6餐。

4）食物选择：可用食物：猪血、鸡鸭血、瘦肉、鱼、肝、肾、绿色蔬菜、柑橘、苹果等。不用食物：粗粮、炒豆、韭菜、豆芽菜含粗纤维多食物，辛辣调味品。

（2）婴儿腹泻饮食

1）特点：根据患儿腹泻症状和引起腹泻原因，调整饮食配方和喂养方法以缓解病情促使康复。

2）适用对象：腹泻患儿。

3）饮食原则：如呕吐频繁，应暂停进食，从静脉补充液体和营养素，待呕吐好转即应及时恢复进食，但应从少量流质开始逐渐增加，流质能量密度要从低到高逐步调整。如单纯性消化不良引起腹泻，开始时可口服葡萄糖电解质溶液和米汤，但这种无脂肪和蛋白质流质，能量和营养素不足，只能用1～2天，待好转后，就应调整配方。可用低脂或脱脂奶、酸奶、蛋白米糊等食物。根据病情逐渐过渡到正常半流质和软食。如系中毒性消化不良，可用焦米汤、米汤、胡萝卜水，待病情好转后，可加用脱脂奶、酸奶、蒸蛋羹等，逐步恢复正常饮食。腹泻患儿极易产生脱水和电解质紊乱，应密切观察病情变化，若口服营养不足时，应用肠外方法补充水分和营养素。

（3）果蔬饮食

1）特点：间隔给予以新鲜蔬菜水果组成的低蛋白低能量饮食，以减轻体内代谢负荷，促进患儿康复。

2）适用对象：急性肾炎、肾衰竭、高血压、肥胖症。

3）饮食原则：本饮食以新鲜水果和蔬菜为主，也可给予少量米汤、鲜奶。本饮食蛋白质极少，低能量，故只能短期间隔使用。除急性肾炎初始时患儿可连续食用1～2天外，通常每周1天，最多不超过2天，要间隔进行（如星期一、星期四或星期二、星期五），患儿要卧床休息，在医护人员观察下进行。可分为：①水果日：每天供给750～1500g苹果，分5～6次进食。②蔬菜水果日：苹果500～1000g，黄瓜、生菜、番茄500～1000g洗净消毒后分5～7次食用。③在上述①或②的基础上另用相当于30～50g米的米汤与水果、蔬菜间隔食用。水果根据季节可用苹果、橙、西瓜、草莓、梨、葡萄等。必要时每天进食牛奶1～2杯。蔬菜选用黄瓜、胡萝卜、番茄、生菜等可生食菜。

4）食物选择：可用食物：新鲜水果、蔬菜、牛奶等。忌用食物：鱼肉类、盐、油及其他调味料，含盐糖果饮料、苏打水。

（4）儿童糖尿病饮食

1）特点：通过营养治疗使患儿血糖、血脂达到或接近正常水平；供给合理平衡饮食，保证患儿正常生长发育营养需要。

2）适用对象：儿童糖尿病。

3）饮食原则：正确设计营养处方，可按下列公式计算：总能量（kcal）＝1000＋100（年龄－1）。肥胖儿则kcal＝100＋100（年龄－2）。蛋白质可按不同年龄期需要量或以总能量的20%计算，宜以优质蛋白质为主。脂肪可按总能量30%计算，烹调用低熔点油。糖类可按总能量50%计算。要防止患儿出现饥饿，为患者增加饱腹感，可在主食配制些粗粮。因儿童糖尿病多数为胰岛素依赖型，故应正确掌握进餐与用药时间，以防止酮中毒和低血糖发生。为提高营养治疗效果，在总能量保持不变的情况下，用多次进餐方法（每天5～6餐），有利于防止低血糖发生，使血糖保持在比较平衡的水平。因营养治疗是糖尿病长期首选治疗方案，故要教会患儿和家长调配和控制饮食方法及怎样正确调换食物。

4）食物选择：同成人糖尿病。

（5）糖原累积症饮食

1）特点：因体内缺乏葡萄糖‐6‐磷酸酶或酶活性低下所致糖原累积肝脏而引起先天性糖原代谢紊乱。通过饮食调整来稳定血糖，减轻病情。

2）适用对象：先天性染色体缺陷而致糖原累积症。

3）饮食原则：①通过控制饮食，维持体内葡萄糖水平稳定，防止低血糖，用淀粉类复合糖类替代婴儿食物简单糖类；②少量多餐，脂肪含量宜稍低，以防脂肪氧化不全产生酸中毒；③根据出现低血糖规律来调整喂食时间和次数。

4）食物选择：①可用食物：米、面、奶、淀粉；②忌用食物：糖果、食糖、葡萄糖、蜂蜜及各种含简单糖类多食品。

（6）低苯丙氨酸饮食

1）特点：主要用低苯丙氨酸饮食治疗苯丙酮尿症。控制血浆苯丙氨酸浓度。其他营养素应能满足患儿生长发育需要。

2）适用对象：苯丙酮尿症。

3）饮食原则：限制苯丙氨酸摄入量，1岁以下患儿每天30～58mg／kg；1～2岁患儿每天25mg／kg；3～6岁每天18～24mg／kg。蛋白质供应能满足需要，1岁以下每天蛋白质2.0～4.0g／kg；1～2岁每天30～40g；3～6岁每天40～50g。但不能由食物来供给，应用配方饮食含低苯丙氨酸水解蛋白粉，宜占蛋白质总量的80%。能量及其他营养素应供给充足，供给足够的糖类和脂肪，除食新鲜蔬菜和水果外，还需添加B族维生素，维生素E、B12
 ，叶酸及钙片、鱼肝油等。

4）食物选择：可用食物：麦淀粉、玉米淀粉、土豆粉、粉丝、藕粉等纯淀粉食物，含蛋白质少水果、蔬菜不限，如胡萝卜、南瓜、茄子、白菜、藕、卷心菜、油菜。烹调用油、蔗糖可适量添加。忌用食物：1岁以下患儿每天不超过100ml牛奶或250ml人乳，且忌用蛋黄、肉类、豆类。1岁以下患儿米或面不超过30g，1岁以上不超过60g。

四、其他治疗饮食

在对某些疾病进行治疗时，根据病情变化，需要对饮食中某种营养素或食物加以限制，或增加供给量。这类有特殊治疗作用饮食，通常应该单独配制，其中限制或增加营养素应严格按要求供给。

1﹒指定饮食

病情特重者由医师选定饮食，如有特别禁忌食物要说明。结合4种基本饮食，在不影响病情及饮食治疗的原则下，病员灶应尽量满足患者要求。

2﹒高钙饮食

用每100g含钙量在100mg以上食物，如乳类、黄豆、豆腐、油菜、荠菜、苋菜、榨菜、海带、紫菜、芝麻酱、虾米皮等。全天饮食钙总量在2000mg以上。

3﹒低钙饮食

用每100g含钙量在100mg以下食物，如瘦肉、鸡肉、鸭肉、鱼类、绿豆芽、粉丝、韭菜、大葱、萝卜、土豆、藕等根茎类。全天饮食钙总量在150mg以内。

4﹒高磷饮食

用每100g含磷量在100mg以上食物，如小米、绿豆、肉类、内脏、蛋黄、鱼类、蘑菇、海带、紫菜、花生、豌豆等食物。全天饮食磷总量在2000mg以上。

5﹒低磷饮食

用每100g含磷量在100mg以下食物，如鸡蛋清、鹅肉、粉丝、凉粉、土豆、白薯、萝卜、芋艿、各种蔬菜、瓜果等食物。全天饮食磷总量应在500mg以内。

6﹒高钾饮食

用每100g含钾量在100mg以上含钾丰富食物，如豆类、瘦肉类、内脏、鸡肉、鱼类、土豆、油菜、菠菜、菜花、花生、红枣、水果、蘑菇、冬菇、海带、紫菜、豌豆等。全天供给钾量应在4000mg以上。

7﹒低钾饮食

用每100g含钾量在100mg以下食物，如蛋类、藕粉、凉粉、南瓜、甘蔗、植物油等。全天供给钾应在500mg以下。

8﹒高钠饮食

用每100g含钠量在200mg以上食物，如油饼、豆腐干、松花蛋、乌贼、牛皮菜、干蘑菇、紫菜、芝麻酱、茴香菜等。全天饮食供给食盐15～30g。

9﹒低钠饮食

用每100g含钠量在200mg以下食物，如豆类、肉类、土豆、芋艿、笋干、白薯、苋菜、韭菜、蒜黄、大葱、茭白、丝瓜、荸荠、慈菇等。全天饮食供给钠量在500mg以内。

10﹒少碘饮食

适于放射性碘治疗患者，禁用食物有海味，如海带、海蜇、紫菜、海参，粗制海盐、四川井盐等含碘丰富食物。全天饮食碘含量应低于50μg。

11﹒高铁饮食

用内脏、瘦肉、蛋黄、猪肝、豆类、菠菜、芹菜、油菜、苋菜、番茄等含铁丰富食物。全天饮食铁供给量应在25mg以上。

12﹒高纤维饮食

用粗粮、鲜豆类、胡萝卜、芹菜、菠菜、花生、海带等含食物纤维丰富食物。全天供给食物纤维量应在26g以上，或按能量计算，每4.18MJ（1000kcal）能量供给食物纤维10g。


第七章 试验和代谢饮食

试验饮食和代谢饮食是临床饮食治疗的重要组成部分，对于辅助临床诊断有举足轻重的作用。有时现有实验手段或检查方法对某种疾病不能作出明确诊断，如使用恰当的试验饮食或代谢饮食，就可能使得诊断变得较为容易。有时患者病情不容许作某些特殊检查，采用合适试验饮食，同样能为临床诊断提供可靠证据。


第一节 试验饮食

试验饮食是通过特定饮食，在短期试验过程中，限制或添加某种营养素，观察机体的反应，借以达到辅助临床诊断的目的。

一、尿浓缩功能试验饮食

1﹒适应证

适用于需要做尿浓缩功能试验的患者。尿浓缩功能试验饮食也称为干饮食试验。

2﹒临床意义

尿浓缩试验能反映肾脏远曲小管及集合小管的功能。正常人肾脏有浓缩能力，即在饮水量少情况下，各种代谢物能在较少尿中排出，故尿比重增高；当肾功能受到损害时，此功能受到影响。据此原理，在一定时间内限制患者饮水量，同时收集尿液，测其比重，可观察肾脏对原尿的浓缩功能。

3﹒试验结果

本试验比较敏感，在试验时应严格控制水分供给，受试者在12小时内禁止饮水。正常人在此时期内，每次尿量都很少，通常为20～50ml，尿比重则迅速增高，可达到1.026～1.035。如肾功能衰退时，尿比重范围缩小，最严重时，尿比重固定在1.010～1.012。

4﹒方法

试验期为1天，自试验当天早晨7：00开始至晚19：00止，有时可根据患者生活制度而定。12小时内要严格限制水分，全天饮食水分总量控制在500～600ml。此外，不再饮水，以利尿液浓缩。天热时可饮水800ml，但不需要测定实际摄入含水量，只需记录烹调菜肴、制作米饭、馒头时所用水量。通常可按食物成分表中含水量来计算，计算全天饮食水分。收集12小时尿液送检，测定尿比重。

5﹒饮食原则

（1）饮食内容：可选食炒米饭、米饭、馒头、烤馒头片、油条、面包、烙饼、炒鸡蛋、熏鱼、烧牛肉、炒肉丝、土豆、豆腐干等，烹调时尽量不加水或加少量水。

（2）适量蛋白质：按正常量供给，可按每天1g／kg供给，不宜过高或过低，否则会影响尿比重。

（3）避免过甜或过咸：因葡萄糖分子量较大，影响尿比重，而食盐过多可引起口渴。

（4）限制入水量：禁食含水量多食物，如饮料、汤类、粥、水果、白菜、冬瓜、豆腐等。

6﹒食谱举例

饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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二、低肌酐试验饮食

1﹒适应证

测试肾盂肾炎、尿毒症、重症肌无力等各种疾病时的肾功能损害程度。

2﹒临床意义

肌酐是体内蛋白质代谢终产物，随尿液经肾脏排出体外。内生肌酐清除率等于肾小球滤过率。内生肌酐是由肌肉肌酸衍化而来，在血浆浓度比较稳定。主要是通过肾小球滤过方式排出体外，但不受肾小管重吸收的影响，故其清除率能较为可靠地反映肾小球滤过功能。尿肌酐正常值为每天0.7～1.5g。

3﹒试验结果

内生肌酐清除率正常值为每分钟70～125ml，当下降至正常值30%左右时，肾脏对摄入正常饮食清除代谢产物能力开始下降；下降至25%时，可出现氮质血症。如下降至20%以下，血氮质代谢产物明显升高，症状明显加重。因肌酐是尿中的重要含氮成分，为含氮物质代谢的最终产物。

4﹒方法

试验期通常为3天，前2天是准备期，最后1天为试验期，均选用无肌酐饮食。于第3天清晨空腹抽血5～7ml，检查血浆肌酐含量作对照，正常值为88.4～176.8μmol／L。血清肌酐测定实际上也可反映肾功能，肌酐浓度在132.6μmol／L以下时，清除率大都正常。

5﹒饮食原则

全天蛋白质供给量＜40g。在限制蛋白质范围内，可选食牛奶、鸡蛋；全天饮食含钙500～700mg，磷500～700mg。烹调用水及饮水均用蒸馏水。主食也应适当限制，全天主食300g以内。达到既要限制蛋白质，又要补足能量，可用蔬菜、水果、植物油等。能量不足可添加藕粉和含糖点心或果汁等。禁食肉类、鱼类、鸡鸭类等食物，因肉类产生肌酸可能会影响试验结果。试验期间忌饮茶和咖啡，停用利尿剂。亦禁用豆类及其制品。试验前避免剧烈运动。可多食用蔬菜，以增加饱腹感。

6﹒食谱举例

低肌酐试验饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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三、莫氏试验饮食

1﹒适应证

诊断早期肾功能减退时，用莫氏试验饮食比其他浓缩试验敏感。

2﹒临床意义

功能正常的肾脏，有调节体内水平衡能力。莫氏试验是在正常饮食中给予一定量的水分，以观察白天各次尿液和夜间尿液量及比重变化及相互关系，推断肾功能是否减退。

3﹒试验结果

夜间尿量正常值＜750ml，比重在1.018以上。日间尿量最高比重达1.018以上，但和最低1次比重之差不得少于0.008～0.009。夜间尿量与日间尿量之比为1∶2。肾功能不足最早症状是夜间尿量增加，数量可大于750ml。

4﹒方法

患者可按平常习惯饮食，早餐前嘱患者排出尿液。自早10：00起至晚20：00止，每隔2小时收集尿液标本1次，共6次；分盛于6个清洁干燥容器内。此后，夜间尿液，至次日清晨8：00止，合并收集为1个标本。试验期1天。

5﹒饮食原则

试验日早餐如常，但供给饮食应含水500～600ml。午餐、晚餐数量如常，但每餐饮食含水量仍为500～600ml。24小时内除试验餐外，不得进食其他食物。

6﹒食谱举例

莫氏试验饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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四、内生肌酐试验饮食

1﹒特点

通过限制外源性肌酐摄入，观察机体对内生肌酐的清除能力。试验期为3天，前2天是准备期，最后1天为试验期，试验期间均食无肌酐饮食。

2﹒适用对象

肾盂肾炎；肾小球肾炎；尿毒症；重症肌无力等各种疾病伴有肾功能损害者。

3﹒饮食原则

（1）低蛋白饮食3天，全天蛋白质供给量小于40g；在限量蛋白质范围内可食牛奶、鸡蛋、豆类及其制品。

（2）主食也应限制。因谷类含有7%～10%的蛋白质，故试验期间主食量不宜超过350g／d。

（3）蔬菜、水果、淀粉、藕粉及植物油等可按需给予，若有饥饿感可添加藕粉、水果等。

（4）试验当日忌饮茶和咖啡，停用利尿剂；并避免剧烈运动。

4﹒食物选择

（1）可用食物：少于350g米、面主食，限量牛奶、蛋或豆制品。各种蔬菜、瓜、茄、水果、淀粉制品。

（2）忌用食物：牛羊猪肉、鱼、虾、鸡、鸭禽类等食物；规定数量外豆制品、奶制品、蛋类。

五、隐血试验饮食

本饮食辅助诊断是否存在消化道隐性出血，该试验饮食能测粪便中含少量血液，可根据试验中蓝色深浅来判断隐血含量多少。在试验饮食前，应向患者说明饮食目的和要求以取得患者的理解与合作。

1﹒适应证

各种消化道出血、胃癌、消化性溃疡、伤寒等，原因不明贫血患者，怀疑有消化道出血者。

2﹒临床意义

粪便中混有少量陈旧血迹时，常不易被肉眼所见，或显微镜也不能检出，称为隐血，多由上消化道出血引起。上消化道出血时，粪便色泽常为柏油黑色，隐血试验阳性。按出血量多少，结果可为弱阳性到强阳性。

3﹒方法

试验期3天。前2天作为预备期，第3天开始检查粪便有无隐血。隐血试验是测定粪便中含少量血液的一种化学方法。利用血红蛋白中的铁色素部分，能产生类似过氧化酶作用，催化试剂中的过氧化氢分解，而释放出氧，与易受氧化的试剂联苯胺结合，呈蓝绿色，则为阳性反应。可根据蓝色深浅来判断隐血含量。

4﹒饮食原则

（1）选择饮食：可在原来饮食的基础上改为隐血饮食，如隐血半流质饮食、隐血软饭或隐血普食等。

（2）可用食物：可选用牛奶、鸡蛋清、去皮土豆、花菜、白萝卜、冬瓜、豆腐、豆腐干、素鸡、油豆腐、去皮藕、粉丝、芋艿、山药、胡萝卜、大白菜、黄豆芽、米、面、馒头等。

（3）禁用食物：不得选用各种动物血、肉类、蛋黄、绿叶蔬菜、桂圆、葡萄、酸枣、果脯等含铁丰富的食物及药物。以上食物可与胃肠出血所含铁质，对试剂联苯胺起相似变化，也呈绿色或深蓝色反应。容易产生假阳性反应，影响结果准确性，故须禁忌。

5﹒测定方法

选用还原酚酞法，此法比联苯胺敏感，对过氧化酶及硫酸亚铁等不易产生假阳性反应，故用还原酚酞法，忌用动物血及肝，但可用瘦肉100g及绿叶蔬菜，在烹调时煮10分钟即可。

六、胆囊造影试验饮食

1﹒适应证

常用于慢性胆囊炎、胆石症、怀疑有胆囊疾病者，检查胆囊及胆管功能。

2﹒临床意义

口服碘剂在小肠内吸收后经门静脉到肝，随胆汁排出。在正常情况下碘剂8～12小时进入胆囊后浓缩。从X线摄片上了解胆囊形态，胆囊功能及有无结石阴影等。

3﹒方法

试验期2天。造影前一天午餐进食高脂肪餐，使胆汁排空。造影前一天晚餐，进食无脂肪纯糖类饮食，除主食外，不加任何含脂肪及蛋白食物；目的是减少胆汁分泌，使胆汁能潴留在胆囊内。造影前一天晚上20：00服碘造影剂，服药后禁止饮水，禁食一切食物。检查日早晨肥皂水灌肠、排便、排气。次日免早餐，拍第1张片，观察胆囊显影情况。摄片后立即服高脂肪餐，通常为油煎鸡蛋2只，或食用含40%脂肪奶油巧克力40g。再摄第2张片，观察胆囊收缩情况。于餐后15～30分钟摄第3张片以观察胆管。再过1小时后摄第4张片，观察胆囊收缩；若不收缩，1小时后再摄一张片。

4﹒饮食原则

（1）高脂肪餐：饮食脂肪含量不得少于50g，促使胆囊收缩，最好的食物是牛奶、鸡蛋、肥肉、乳酪等，也可用特制巧克力糖。目前常用油煎鸡蛋2只，烹调油50g。此法较为简便。

（2）纯糖类饮食：饮食除主食含蛋白质及微量脂肪外，通常不再添加。烹调时不用植物油，严格控制脂肪。凡引起胃胀气食物及粗纤维多食物应避免应用，以免影响结果。可食大米粥、红枣粥、藕粉、果酱、面包、米饭、馒头、糖包子、无油甜酱瓜等。

七、甲状腺131
 I试验饮食

通过控制食物碘摄入量、辅助同位素甲状腺功能检查。

1﹒适应证

适用于需作131
 I检查甲状腺功能患者。

2﹒临床意义

甲状腺有吸收、浓缩、贮藏及排除碘能力。测定腺体对碘吸收速度，集聚能力，排出速度，排出量多少，以了解甲状腺功能是否正常。

3﹒方法

试验期14天。忌食含碘丰富食物，其他影响甲状腺功能的一切药物和食物。避免体内贮存碘过多而影响试验结果。

4﹒饮食原则

（1）试验期间忌食各种海产动植物食物，如海鱼、海虾、海参、虾皮、海蜇、海带、发菜、虾米、紫菜、海虾仁等。

（2）凡烹调海产品食物锅勺等用具均不能做免碘饮食。试验期间不用加碘食盐。

（3）凡吃过海蜇、海带、紫菜、苔条、淡菜等海味，要停吃2个月才能做此检查。凡吃过海蛏、梭子蟹、毛蚶、干贝、蛏子等，要停吃2周才能做此试验。凡吃过带鱼、黄鱼、鲳鱼、鲞鱼、乌贼鱼、虾皮等，要停吃1周才能做此试验。目前食盐标准量还未定出，故暂不限制。

5﹒食物选择

（1）可用食物：米、面等谷类食物；山芋、土豆等薯类；各种水果、各种豆类及豆制品；各种蔬菜；河鱼、河虾、肉、禽、蛋、奶及奶制品。

（2）忌用食物：含碘高食物，海鱼、海虾、鱿鱼、乌贼等海鱼；虾米、海瓜子、海螺等海生贝壳类食品；海带、海白菜、紫菜等海生植物；含有海苔、海味各种小食。

八、葡萄糖耐量试验饮食

通过进食限量糖类，并测定空腹和餐后血糖来观察糖代谢变化以诊断糖尿病和糖代谢异常。

1﹒适应证

用于诊断隐性糖尿病。血糖通常不超过8.9mmol／L，在2～2.5小时恢复或接近空腹水平，尿中无糖。糖尿病患者空腹血糖高，服葡萄糖后更高，且维持时间较久，同时出现尿糖。

2﹒方法

试验前数天，患者可进正常饮食。若患者进食量很少，在试验前3天每天进食糖类不可少于250～300g。停用胰岛素和肾上腺皮质激素等药物。若患者已严格限制含糖类食物和能量，或最近体重减轻，则需在进食以上饮食7天后，方能试验。试验当天应卧床休息，清晨抽空腹血测血糖，同时留尿标本。然后取葡萄糖100g溶于300～400ml水中，嘱患者服下。服糖后30分钟、60分钟、120分钟和180分钟各抽血1次，同时留尿标本。做血糖定量和尿糖定性测定。

3﹒饮食原则

（1）试验前一天晚餐后禁食。

（2）试验日应卧床休息，清晨测空腹血糖同时留尿标本。

4﹒食谱举例

葡萄糖耐量试验前饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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九、饱餐试验饮食

1﹒适应证

检查心肌功能，此试验比运动试验安全。

2﹒方法

在原进食量基础上，增加30%含高蛋白和高脂肪食品。如原来中午进餐总能量为2.51MJ（600kcal），现在增加30%，即增加0.75MJ（180kcal），实际上这次午餐应进食3.26MJ（780kcal）。可增加瘦肉、鸡蛋等高蛋白质、高脂肪食物。饱餐试验应在早晨空腹或餐后3～5小时进行，饱餐后进行心电图检查。

十、乳糜尿试验饮食

1﹒适应证

检查丝虫病。

2﹒临床意义

如泌尿系统淋巴管破裂，乳糜液外流进入尿中，形成乳糜尿。此现象多见于丝虫病和其他淋巴管梗死病例。典型乳糜尿呈乳白色，乳白带红或乳糜冻样。静置后可分3层。上层为乳酪样薄层；中层为乳糜或粉红色液体有小块漂浮其中，凝结物中有时可查见幼丝虫；底层是少量红色沉淀物，可见红细胞和白细胞。

3﹒方法

检查前2小时进高脂肪餐。如上午9：00检查，则早餐用高脂肪餐，若下午进行检查则中午进高脂肪餐。脂肪60g以上，通常用红烧肥肉100g，其中含脂肪60g。

十一、低能量试验饮食

1﹒适应证

常用于体质性肝功能不良（Gilbert综合征）检查，此病为常见家族性未结合非溶血性高胆红素血症。

2﹒临床意义

患者常因合并感染，过度疲劳、饮酒过多及精神情绪过度紧张，而出现一过性高胆红素血症。其血清胆红素含量不超过102.6μmol／L，偶有高达205.2μmol／L。患者血清胆红素呈直接反应阴性，以间接胆红素增高为主，且无粪尿胆原增高现象，亦无过量溶血现象，可证实肝细胞胆红素与葡萄糖醛酸结合功能减低。体质性肝功能不良患者胆汁中仍存在结合胆红素，肝细胞中胆红素与葡萄糖醛酸结合功能可保持正常，但亦有轻度高胆红素血症，表明其生化缺陷在于肝细胞对胆红素没有转运功能，而并非葡萄糖醛基转移酶先天性缺乏。

3﹒方法

试验期1～3天。每天总能量＜1.67MJ（400kcal），进食24小时后血清未结合胆红素增加，其增高程度比摄入同样饮食的正常人或慢性疾病患者要高。饥饿试验后可继续用巴比妥试验，成人用巴比妥60mg，每天3次。葡萄糖醛酸基转移酶活力增加，血清未结合胆红素浓度恢复正常。

4﹒饮食原则

（1）控制能量：总能量应严格控制在＜1.67MJ（400kcal）以内，故低能量试验饮食应为称重饮食。

（2）严格限制脂肪：因脂肪产能量高，故要严格限制。蛋白质应选用含脂肪极少，体积较大食物，如蛋清等。

（3）增加蔬菜供给：应适量增加蔬菜供应，因其体积大，所含食物纤维可充饥。

（4）限制糖类：烹调时不可添加糖、菱粉等高糖类调味品。

5﹒注意事项

对患者要进行宣传教育，让患者很好地配合。除规定饮食外，不允许另外添加任何食品。饮水不限，也可食用水果，如带皮苹果每天617g。患者需卧床休息，因患者多为青年人，要防止能量不足，活动量大时可引起低血糖反应。

6﹒食谱举例

低能量试验饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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十二、Lundh试餐

1﹒适应证

适用于慢性胰腺炎、胰腺癌、肝胆等疾病需做胰腺B超检查时。

2﹒临床意义

进食Lundh标准餐后，刺激空肠上段及十二指肠黏膜细胞，释放内源性胰酶泌素，作用于胰腺。通过对胰腺体积和胰管管径反应，以推测胰腺外分泌功能。

3﹒方法

受检者于检查前夜22：00后不再进食及饮水，次日晨先空腹做胰腺B超检查，测量胰头、体、尾各部位最大直径及胰管的口径及长度并记录。然后，受检者服Lundh试餐剂，于服后20分钟再做超声波检查。

4﹒试餐剂组成

用酪蛋白水解物、脂肪乳剂和蔗糖调制。每份含蛋白质15g，脂肪18g和糖类45g。检查时用300ml温开水冲服。

十三、胰B型超声检查饮食

1﹒适应证

用于检查胰腺有无病变及肿块。

2﹒方法

试验期为3天。采用净素食物，并应少脂肪。

十四、上消化道纤维窥镜检查饮食

1﹒适应证

食管、贲门疾病，胃部肿瘤，慢性胃、十二指肠疾病，空肠病变不能确诊者。

2﹒方法

检查前6～8小时禁食，检查1小时后，待麻醉作用消失后，才能进食。当天宜进温软食物，如半流质饮食。做活检者，最好在检查2小时后进温牛奶，可保护胃肠黏膜，继续进食半流质饮食1～2天。

十五、结肠纤维窥镜检查饮食

通过调整饮食减少食物纤维和脂肪摄入量，给患者进食少渣和无渣饮食，以减少粪便量为肠镜检查做肠准备。

1﹒适应证

便血原因未明，普通乙状纤维窥镜检查未达到目的者；X线钡剂灌肠检查阴性，但有明显肠症状或疑有恶性病变者，均需做结肠纤维窥镜检查。

2﹒方法

通过肠镜观察肠各部位黏膜病理变化，在检查前要求作肠准备。肠内应清洁，不能有粪便残渣，否则影响检查视野，不能观察肠黏膜或病变。

3﹒饮食原则

检查前进食少渣低脂半流质饮食2天，无渣半流质饮食1天，低脂肪低蛋白全流质饮食。要做电凝切术者不可进食牛奶；检查当天禁食或酌情进无渣流质饮食。禁止食用蔬菜、水果、豆类、肉类及油煎炸食物。取活组织检查者，检查后仍吃少渣半流质饮食1～2天或流质饮食。如未行活组织检查者，可进半流质饮食。检查前6～8小时禁食，检查后2小时，待麻醉作用消失后，方可进食，当日宜进少渣半流食。

4﹒食物选择

（1）可用食物：大米粥、烂面条、清蒸鱼、粉丝、粉皮、嫩豆腐、鱼丸、鸡蛋羹、藕粉等。

（2）忌用食物：含纤维多蔬菜、水果、豆类，油煎炸大块肉类及坚硬不易消化食物。辛辣、糖醋等刺激性食物。

5﹒食谱举例

（1）少渣半流饮食参考食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量

总能量5.67MJ（1355.5kcal）氮∶能量1∶239.4
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（2）无渣半流质饮食参考食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量


[image: ]








十六、结肠双对比造影饮食

减少食物纤维和脂肪摄入量，减少肠内食物残渣，为结肠X线检查做肠准备。

1﹒适应证

早期肿瘤和结肠细小病变如小息肉，溃疡性结肠炎早期病变。观察结肠黏膜正常微细结构、无名沟是否有异常改变等。结肠双对比造影饮食也叫气钡造影饮食。

2﹒饮食要求

检查前一天，中午吃稀饭或流质饮食，晚餐与午餐同，宜进食不产气无渣食物，如橘子水、米汤等。检查当天不吃早餐及其他药物。

3﹒饮食原则

（1）钡灌肠前l～2天，进食少油少渣半流质。避免用蔬菜、水果、肉禽等食物。

（2）用清蒸和烧煮烹调方法，不用油煎炸食物。

（3）检查当天早餐禁食。

4﹒食物选择

（1）可用食物：清蒸鱼、白米粥、煮鸡蛋、蒸豆腐、蛋花汤、细挂面、藕粉等。

（2）忌用食物：牛奶、豆浆等一切产气的食物和土豆等有渣的食物。

十七、CT扫描检查试验饮食

扫描检查体内各种器官有无癌瘤及其他疾病。为避免误诊，在饮食不用含金属元素高及产气食物。

1﹒饮食要求

腹部扫描前4小时禁食，扫描前3天不吃含金属药物及金属元素高的食物，如含钾、钠、钙多的牛奶、豆腐等。限制产气食物，如黄豆、洋葱、甜食等，因易出现人工伪影，影响检查结果。

2﹒可食食物

米饭、粥、馒头、冬瓜、鸡蛋、羊肉、茄子、青椒、番茄等。

十八、脂肪吸收试验饮食

1﹒适应证

疑有脂肪吸收不良患者。检查小肠对脂肪吸收功能，可准确地反映小肠脂肪吸收情况。

2﹒方法

每天进食含脂肪75g标准试餐，持续3天。再进食脂肪每天100g，连续3天。同时收集72小时粪便，测定粪内脂肪。如脂肪量超过7g或吸收率低于90%，可确定脂肪泻存在，正常脂肪吸收率为90%～95%。计算脂肪吸收率方法是取粪便脂肪3天平均值，计算脂肪吸收率。应注意饮食内脂肪含量并正确定量，试验开始及结束时加用炭黑或胭脂红等标记物。测量时粪便要充分拌和。

脂肪吸收率（%）＝［（饮食内脂肪－粪脂）／饮食内脂肪］×100%

3﹒饮食原则

饮食配方除患者脂肪以外，其他营养素配比要科学合理，所有食物都要正确称重。能量及生热营养素尽可能恒定：脂肪量要按规定供给，饮食内脂肪含量要准确定量，含脂肪食品及烹调油应尽可能分配于三餐中。

4﹒食物选择

（1）可用食物：牛奶、煎鸡蛋、馒头、猪肉、肉片、肉丸、各种蔬菜、烹调油等。

（2）忌用食物：试验期间减少低脂肪肉食用。

十九、木糖吸收试验饮食

口服D‐木糖后在空肠吸收，正常人不在体内代谢，迅速从肾脏排出，故在肾功能正常时测定尿内木糖排出量，可反映小肠空肠部分对戊糖吸收功能。国内用5g法，将右旋木糖5g溶于250ml开水，一次服完，再用250ml开水冲洗杯后服下，收集服药后5小时尿液，测定其中木糖含量。正常值为（1.50±0.21）g，正常范围为1.17～2.65g，如为1.00～1.16g为可疑，小于1.00g为异常。用此试验方法诊断小肠普遍吸收不良时，阳性率可达90%以上。

二十、氮平衡试验饮食

氮平衡试验饮食是评定蛋白质能量营养状况的常用方法之一，反映摄入蛋白质能否满足机体需要及体内蛋白质合成与分解代谢情况。若饮食摄入氮减去尿氮和粪氮及皮肤排出氮数量相等时称总氮平衡。如摄入氮低于排出氮为负氮平衡。如摄入氮大于排出氮为正氮平衡。常用于外科大手术后、烧伤等分解代谢旺盛患者。根据氮平衡状况，逐渐调整饮食蛋白质供给量。凡摄入食物、营养液、粪便、尿等样品均须用微量凯氏定氮法测定其含氮量，然后计算氮平衡。

1﹒适应证

计算饮食摄入和营养补充蛋白质量和排出氮量，观察患者蛋白质营养状况。

2﹒适用对象

需要评定蛋白质营养状况的患者。

3﹒饮食原则

（1）试验期通常5～7天，要精确计算饮食每天蛋白质及能量要固定进称重饮食，摄入食物应称重计算。

（2）若患者从静脉或其他途径摄入含氮营养物也应计算在内。

（3）可用测定尿尿素氮方法，来计算氮排出，可用以下公式计算：

氮平衡（g／d）＝蛋白质摄入量（g／d）－（尿尿素氮g／d＋3.5g）／6.25


第二节 代谢饮食

代谢平衡试验是临床上用于诊断疾病，观察疗效或研究机体代谢反应的方法，试验期间应是称重饮食。配制代谢饮食方法有2种：一种是按食物成分表计算方法，此方法欠精确，但较为简便。另一种是食物分析法，此法较复杂，但较精确，多用于需要较为精确评价结果的代谢研究。

一、要求和设计

1﹒配制要求

精确可靠，称量准确，烹调精心，留样仔细。必须按配方规定称重及烹调，不得任意添加其他调料，米饭和粥放在专用食具中蒸熟，不要再换碗，若做矿物质代谢饮食，应该用蒸馏水烹调及饮用蒸馏水。如需做食品分析，留样要仔细，将全天所用食物全部留1份，或留1／2～1／4份均可，但所留之样品必须与患者进食食物处理方法一致，并将留样食物称重后混合加水放置于带盖器皿中蒸熟，以防污染。

2﹒配方设计

规定饮食数量要使患者能耐受，做到既符合代谢要求，又结合患者口味和食量，并说服患者除规定食物外不得任意添加食物，以免影响结果的准确性。拟定代谢期不宜过长，通常适应期为3～5天。若做矿物质代谢饮食时，除要求患者饮蒸馏水外，不能用牙膏或牙粉刷牙。食物要准确称重，统一要求，蔬菜要先去掉老叶等不可食部分，然后洗净，晾干水分，切好再称重，如土豆洗净去皮，切好称重后泡在清水或蒸馏水中，以免变色。水果要洗净，临吃前去皮去核后再称重。肉类全部选用净瘦肉，洗净后绞成肉末。若要求不太严格的试验可切成肉丝或肉片。蛋类要先洗净，去皮搅匀后称重，要求不严格的试验可整个称重。其他如牛奶、谷类、植物油只要准确称重即可。凡做矿物质试验饮食时，切好菜最后都要用蒸馏水冲洗1次，烹调后要检查。然后由专人送到患者床边，凡吃剩的饭菜，应称重计算，从供给量中扣去。

二、甲状旁腺功能亢进代谢饮食

因甲状旁腺素分泌过多，钙从骨中动员至血液循环，引起血钙过高，同时肾小管对无机磷重吸收减少，尿磷增多，血磷减低。血钙通常在5.5～10mmol／L之间，血磷多数低于1.0mmol／L，尿钙增高，血清碱性磷酸酶活力增高。常用以下几种代谢饮食检查甲状旁腺功能。

1﹒低钙、正常磷代谢饮食

（1）方法：代谢期5天，前3天为适应期，后2天为代谢期。每天饮食钙供给量＜150mg，磷每天供给量为600～800mg。收集最后24小时内尿液，测定尿钙排出量。因本病尿钙、尿磷排泄量增加，故尿内含磷酸钙和草酸钙等。

（2）结果：正常人进食低钙、正常磷代谢饮食后，尿钙排出量迅速减少，尿钙排出量为100～150mg。而甲状旁腺功能亢进患者，尿钙排出量仍＞200mg。

（3）食物选择：宜选食含钙低含磷高食物，如米、面粉、鸡蛋、番茄、莴笋、粉皮、粉丝、绿豆芽等。全天饮食蛋白质、脂肪、总能量尽可能恒定。

（4）注意事项：除按代谢饮食配制要求外，对钙磷代谢有影响药物应暂时停服。食盐要称重，最好用精盐。尽可能不用酱油，因其中钙磷含量不恒定。代谢性饮食不要做成汤，如不吃而倒掉，会影响结果准确性。牛奶也不宜选用，因含钙量多。

（5）食谱举例：低钙正常磷代谢饮食参考食谱如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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2﹒低蛋白、正常钙磷代谢饮食

这种代谢饮食，主要用于测定肾小管的重吸收功能。甲状旁腺激素有抑制肾小管重吸收磷作用，故肾小管重吸收磷量与肾小球滤过量比例能反映内生甲状旁腺激素水平。

（1）方法：代谢期为5天，每天供给蛋白质＜40g，且不含动物蛋白质食物。钙600～800mg，磷为600～800mg，烹调及饮用均用蒸馏水。试验最后一天取空腹血，查血肌酐及血磷。准确收集试验最后24小时内尿，测定尿中肌酐及磷含量。

（2）结果：在固定磷摄入量基础上做此试验时，正常值为84%～96%，平均（90.7±3.4）%。甲状旁腺功能亢进者则降低至76%～83%，平均为79%。

（3）食谱举例：低蛋白正常钙磷代谢饮食参考食谱如下：

1）食物组成（g）
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2）营养素含量
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3﹒限磷代谢饮食

饮食摄入磷量受限后，可刺激1，25（OH）2
 D3
 合成，从而促进肠内钙吸收。如抑制甲状旁腺素分泌，可使尿磷减少。而原发性甲状旁腺功能亢进患者尿磷减少不明显。本试验主要用于检查甲状旁腺功能。

（1）方法：代谢期为6天，每天饮食磷供给＜350mg，钙700mg，或进食正常饮食，口服氢氧化铝40ml，每天3次。在进食代谢饮食前1天、第3天及第6天，收集24小时尿液测定尿钙及尿磷。并同时于清晨采空腹血，测总血钙及磷。

（2）结果：正常人限磷后甲状旁腺激素分泌减少。在试验过程中，血钙浓度不变，血磷稍降低或不变，尿磷排出量显著减少。但甲状旁腺功能亢进者，限磷并不能抑制其甲状旁腺激素分泌。在磷摄入量减少时，尿磷排出量仍高，于是其代谢紊乱更为显著，血钙升高，血磷降低。原来血钙、磷接近正常甲状旁腺功能亢进患者，在此试验中，低血磷、高血钙变得更为显著。

（3）注意事项：除规定代谢饮食外，若能量不足应以糖类为主来补充能量，适当增加脂肪。要用含磷少精白米，还应选含钙高磷少食物，如油菜、芹菜、蛋清、小白菜、鹅肉等。食盐要称重，烹调时不用酱油。采用捞米饭，使米中磷含量降低。

（4）捞米饭制作：将100g精白米置于已煮沸蒸馏水1000ml中，煮15分钟，将米汤弃之，然后再用蒸馏水冲洗，再蒸熟，即为脱磷米饭。通常100g米做蒸米饭时含磷量为136mg，做成捞米饭后每100g米中含磷62.7mg。

（5）食谱举例：限磷代谢饮食参考食谱如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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确诊后，在术前给予低钙、低磷饮食，并多饮水，因患者尿中常有草酸钙、磷酸钙存在。术后应给予高钙、低磷饮食，钙每天供给2g。因手术后骨骼暂时很需要钙，应避免发生搐搦；严重者甚至有致命后果，必要时须注射钙或口服维生素D。在几个月内骨骼将很快修复，通常在数年后才能完全恢复。

三、螺旋内酯试验饮食

螺旋内酯试验饮食也称螺内酯试验饮食。在计划食谱时，应先选用含钾高食物，并进行计算，然后再计算钠含量，钠不足部分可用食盐来补充。用蒸馏水烹制食物。严格称重，并密切观察患者进餐情况。应照顾患者饮食习惯，以保证每餐能吃完。使之能够达到预期要求。

1﹒适应证

为明确醛固酮增多症诊断时，可选用螺旋内酯试验饮食。

2﹒临床意义

螺旋内酯有对抗醛固酮对肾小管的作用，可引起潴钾排钠，故可使醛固酮增多者尿钾排出量减少，低血钾得到纠正，血钾接近或达到正常，同时高血压症状有好转或降至正常。患者代谢紊乱得到纠正，有协助诊断意义。

3﹒方法

代谢期共10天，每天饮食供给钾为1950～2340mg，钠为3450～3680mg。按规定钾、钠饮食进食3～5天，适应期后测定血钾、血钠和二氧化碳结合力，并测尿钾、尿钠及尿p H。然后，在同样钾、钠摄入情况下，另外口服螺旋内酯每天320～400mg，分3～4次口服，连续5～7天。在最后数天测血钾、血钠和二氧化碳结合力，并测尿钾、尿钠及尿p H。醛固酮增多症患者服螺旋内酯后，血钾显著上升，甚至达到正常，尿钠排出量明显减少。可诊断为醛固酮增多症，但不能鉴别原发性或继发性醛固酮增多症。

4﹒食物选择

主食中各类食物均可，但不可用碱和含发酵粉制备面食。副食中宜选含钾高、钠稍低食物，钠供给不足时，可用食盐补充。其余要求与代谢饮食规定相同。

5﹒食谱举例

螺旋内酯代谢饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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四、钾钠定量试验饮食

1﹒适应证

适用于诊断原发性醛固酮增多症。

2﹒临床特征

原发性醛固酮增多症临床症状有低血钾、高血钠、血氯稍低，血二氧化碳结合力及p H升高，呈碱血症。晚期患者血清尿素氮升高。唾液中钠／钾比例＜1.0为可疑，＜0.4为阳性。尿钾每天可高达30mmol／L，尿钠排出量少，造成钠潴留。血压升高，并有持续性发作性肌肉松软、麻痹等综合征。

3﹒方法

饮食要求分3个阶段。第1阶段为钾钠恒定期，每天供给钾为1950～2340mg，钠为3450～3680mg，5～7天后测血钾、钠和二氧化碳结合力及p H，同时测尿钾、钠及p H。第2阶段为高钾低钠期，试验期为3天，每天饮食钾3900mg，钠230～460mg。第3阶段为高钠期，每天饮食钠5520mg，试验期为5～7天。观察指标均与第1阶段相同。

4﹒结果

如为原发性醛固酮增多症患者，进食第1阶段钾钠恒定饮食后，尿钾排出量仍高，血钾仍＜3mmol／L，尿钠排出少，血钠增高，血二氧化碳结合力偏碱，尿p H呈碱性反应。第2阶段高钾低钠期，进食低钠饮食后，患者尿钾排出明显减少，尿钠排出增多，血钠下降，血钾转为正常或接近正常，高血压症状减轻。第3阶段高钠期，患者尿钾排出增多，低血钾明显。因尿钾排出增多，尿钠排出就相对减少，出现钠潴留，对血钾已明显降低者不宜做此试验。

5﹒注意事项

钾钠恒定饮食期间，饮食钠不足部分用食盐补充，多选用含钾丰富食物，如土豆、圆白菜、鸡肉、瘦肉等。总能量、蛋白质、烹调油不限，但尽可能固定，且为平衡饮食。低钠饮食期，宜选择含钠低食物，如面粉、土豆、鲜蘑菇、花菜、瘦肉等。品种多样化，以增进食欲，如炒面条、煎馄饨、烙饼、煎饺、蒸饺等，可适当用米醋，使患者每餐能全部进食完，尽量避免剩余。高钠饮食期，不限制食盐，饮食较易于被患者接受。

总之，各期除必须按代谢饮食要求外，必须用蒸馏水洗涤或烹调，饮用蒸馏水。不能选用含碱馒头、面条及有发酵粉食品。普通味精也要严格限量，最好不用。试验期内停服一切中药和饮茶。


第三节 医院患者饮食管理

医院营养饮食质量直接或间接影响到医院医疗质量和服务质量，故患者营养饮食管理应是医院临床医疗质量管理一部分。管理不是目的而是手段，管理为目标服务，医院的服务对象是患者，患者是不同于正常人的特殊群体。患者饮食管理目标是保证提供高质量营养饮食治疗和良好饮食服务，满足患者的营养需要，促进患者康复，使患者满意。

医院营养部门是承担医院饮食治疗。营养治疗和饮食服务实施部门。凡有住院患者医院都应根据医院规模大小和收治对象，建立与之相适应的营养饮食部门。实行院长领导下科主任负责制，按医技科室进行管理。应由取得卫生部授予营养师或营养医师资格证书的有经验中高级专业人员担任主任，同时配备与其任务相适应足够数量的合格营养专业人员、营养饮食配制技工及其他相应人员。设立经卫生监督部门审核合格配制患者饮食厨房及其他相应医疗仪器等设备。为患者保证患者饮食质量，营养科建筑设计和装备应便于安全、卫生和及时供应适合各种患者营养需要食品，故营养科应有足够的空间和设备，以分别存放食品与非食品、制备和分发食品，包括便于从食品制备区分开用具和餐具清洁卫生工作，为工作人员执行任务提供应有的足够空间，为营养人员提供利用现代信息资料的设备和条件。

医院患者饮食管理具体内容，应按不同地区、不同医院具体情况提出不同要求，主要内容有：

1﹒计划与控制 包括人力、成本、食品原料和成品。

2﹒制订质量标准 ①医院患者饮食设计、制备及供应；②营养饮食治疗流程；③对患者营养教育和饮食指导；④食品卫生与食品安全保障。

3﹒品质保障措施 ①建立相应工作制度，并付诸实施；②营养及食品原料规格；③食谱标准化：包含原料控制、制作过程和成本控制质量检验营养成分计算及抽检方法。

一、医院饮食人力管理模式

按卫生部人员编制中提出的综合性医院营养师与床位之比1∶100～130。

二、医院患者供膳模式

1﹒医院营养科下设配制患者饮食厨房，采取包伙选食制，即由医院规定每天饮食费标准，由营养师设计各种饮食食谱供患者预约选择，然后经营养师审核后交给厨房配制。此种供膳方法便于控制质量，实施营养治疗效果较好。

2﹒营养部门不直接管理配制厨房 由营养师设计治疗饮食食谱，配膳公司配制饮食，因我国目前配餐公司大多规模较小，通常没有专职营养师设计菜谱和监督患者饮食的配制，故饮食质量难以保证。营养饮食治疗实施比较困难。

三、食谱设计和烹调配制

食谱设计是保证饮食质量重要的环节，食谱设计分常规饮食食谱和特殊治疗饮食食谱设计。常规饮食食谱如普食、半流质、低脂普食等食谱，由营养师根据饮食标准、市场供货情况、多数患者生活习惯、营养需要量和人力安排等综合因素，设计出1～2周食谱，并进行营养计算和评价。应先进行设计和计算，然后配制。特殊治疗饮食食谱应根据患者病情、临床营养需求和患者对食物顺从性等情况由分管临床营养师进行个体化设计和计算。

配制烹调：我国是饮食文化源远流长的国家。在饮食文化中历来讲究色、香、味、形融为一体，故烹调质量是饮食质量的重要一环。从原料、切配、烹制到分发整个过程都应合理有序地进行，才能保证各种饮食的质量。

临床营养师：负责饮食设计、随访分管病区，与患者床位主管医师、病区护士沟通联系，进行营养评价和营养不良筛选，观察患者营养饮食效果及做好营养治疗记录。

科主任、管理营养师：负责基本食谱制订，食品卫生及饮食配制过程管理，还要督查厨房管理员，配制技工和配膳员工作。

财务人员：由取得相关任职资格证书的合格人员担任。负责成本控制及经济管理。

四、患者饮食制度和饮食常规

1﹒患者饮食营养是医疗工作的一部分，各级医院按照医院情况参考诊疗护理常规，制订本院医院饮食常规。患者饮食应由营养师按照医疗饮食原则，参照物质供应情况、供膳标准、多数患者习惯设计食谱和指导及监督配制。饮食收费标准由医院参照有关规定确定。患者住院期间除病情需要禁食外，均应由医院营养科室供应饮食。

2﹒新患者入院后，由病室护士根据医嘱填写饮食通知单或通过电脑联网通知营养师。在饮食通知单上须填写患者姓名、床号、诊断、饮食类别及起始时间。营养部根据通知单准备饮食。对营养治疗重点患者也可由病区通知营养师会诊后商定营养处方。

3﹒各病区由配膳员负责配膳。配膳员需经营养及配餐知识培训，属营养科管理，在病区护士长指导下进行工作。

4﹒患者如需要更改饮食，应在规定时间内（通常在上午10：00和下午14：00前）由病区护士按饮食医嘱填写饮食通知单，通知营养科更改饮食。如迟于规定时间者，隔餐或隔日更改。如遇有病情加重或特殊情况，病区应随时与营养师联系，以便及时调整饮食。

5﹒患者因病情需要禁食时，由护士按医嘱发出禁食通知单，营养师应及时终止饮食。

6﹒普通饭每天供应3餐。软饭每天3～5餐。半流质每天5～6餐，流质6～7餐。特殊饮食酌情处理。每餐饮食发出之前，营养师应进行检查核对，确认无误后送至病区，并有记录备查。

7﹒营养师要经常巡视病房，了解病情和患者营养及饮食情况。观察营养治疗效果。对特殊治疗饮食患者，在接到病区通知后，应在24小时内巡视患者，按病情需要设计和配制饮食，并进行营养计算和监测，同时做好营养饮食记录。

8﹒患者饮食是临床医疗护理的一部分。医师、护士和营养师应加强联系，共同做好临床营养饮食工作。病区护士应关心患者饮食，开饭时应检查饮食，做好饮食护理工作。配膳员要及时、准确地分发饮食，保证患者吃到热饭热菜。

9﹒患者出院前，应由病区通知营养科终止饮食及办理有关结账工作。

10﹒每家医院都应根据医院类型制订饮食常规（或称饮食手册）。常规应规定饮食种类、营养标准、适用对象等内容。饮食常规由营养科有水平的营养师提出，经医务处审核同意后作为医院医疗常规一部分，并作为对医师饮食医嘱的指导。营养科所供应的饮食应符合常规规定。常规中普通饭营养标准应符合我国居民饮食参考摄入量。

五、食品留样和保管

（一）食品采样留检

1﹒按食品卫生法要求，建立食品采样留检制度。

2﹒每份菜肴烹调完毕后，必须采留样品1份，并保留24小时。

3﹒采样过程菜肴→刚清洁用具取样→放入留样盒加盖→放入冷柜备查。

4﹒每种样品不少于100g。留样盒使用前应进行清洗消毒。

5﹒做好留检有关记录。

（二）食品采购保管供应

1﹒工作流程食品预算计划→按计划采购→验收→收货入库→入账→领用供应→出账→查核账物相符与食品有效期。

2﹒认真执行由原料到成品实行“四不制度”（不买、不收、不用、不卖腐败变质食品）；食品存放实行“四隔离”（生与熟、成品与半成品、食品与杂物、食品与天然冰隔离）；餐具实行“四过关”（一洗、二刷、三冲、四消毒）；环境卫生采取“四定”（人、物、时间、质量）；个人卫生做到“四勤”（勤洗手、剪指甲、洗澡、换工作服）等“五四”制。做好食品验收工作，并做好验检记录。

3﹒食品入库按序存放。入库食品应建立食品卡片做到先进先出，物尽其用，减少浪费。

4﹒凭收货单入账，凭领用单出账。

5﹒按食品不同性质及特点和要求分别选择适当条件保管，如常温、保鲜冷库、冷藏冷库。

6﹒常温库房要做到清洁、整齐、通风，并有防鼠、防蝇、防潮设施，食品保藏按各种食物食品卫生要求执行（具体要求参见《中华人民共和国食品卫生法》）。

7﹒食品库房不得存放有毒有害物品，也不得存放个人生活用品。

8﹒直接入口食品与食品原料应分库冷藏。

（三）餐具清洁消毒制度

1﹒工作流程 回收餐具→刮去残物→清洗→消毒→保洁备用（隔离患者所用餐具连同剩余食物盛收入专用容器内先行消毒后，再按上述流程进行2次消毒）。

2﹒清洗消毒室不准存放和洗涤私人物品。

3﹒未消毒餐具和消毒餐具分开放置，并有明显标志，避免交叉污染。

4﹒每月不少于1次对已消毒餐具采样做致病菌检测。

5﹒常用消毒方法

（1）蒸汽消毒：洗净后把物品放入蒸箱内，温度上升到100℃持续蒸汽消毒20分钟以上。

（2）煮沸消毒：消毒时把物器浸泡在水里，煮沸后10分钟。

（3）电热消毒：按设备说明书要求操作。操作人员要在每次使用前检查有关设备是否完好。

六、危重患者营养查房和会诊工作

1﹒营养师应积极配合临床，做好特殊营养治疗工作。

2﹒营养师应积极参与分管病区查房工作，会同临床医师对分管病区特殊和危重患者制订有效营养治疗措施。

3﹒对重点营养治疗患者，营养师每天要下病区进行巡视，根据病情酌情调整营养和饮食方案，并做好有关记录。

4﹒根据临床需要，随时参加病房会诊工作，制订合理的营养治疗方案。

5﹒对特殊危重患者营养饮食治疗，营养人员要加强检查监督，严格按要求进行配制或烹调，以达到营养治疗的临床效果。

七、配方膳（含管饲）操作规程

1﹒配方膳应在单独配制室内进行。配制室要与污染源隔离，要有降温设备和保鲜柜及相应天平、搅拌、量杯等用具。每天工作结束后，室内应清洗地面、台面；地面可用清洁剂拖拭；台面用消毒水擦洗。室内要用紫外线进行空气消毒，紫外线灯安装要正确，在无人时持续开灯30分钟，可达到消毒效果。

2﹒进入配制室应进行2次更衣。操作人员应戴好帽子、口罩、清洁双手。有条件时应戴上一次性手套进行配制。

3﹒配制人员按营养处方要求正确配制。

4﹒配制好营养液应分装成所需量，写明床号、日期和处方编号。分发给配膳员或放入保鲜柜内备用。

5﹒营养液装入一次性容器或经过清洗的消毒容器内。并加盖密闭，分餐次按输注量分发。

6﹒所配营养液应在24小时内用完。

7﹒配方流程 二次更衣戴好帽子后洗手→取出清洁用具→原料称重→配制容器内倒入适量饮用水→加入营养料→搅拌→稀释至所需浓度→过筛→分装→贴上标志→备用。

8﹒每次配制结束后进行场地清洁消毒。

9﹒批量配制每批产品应注明日期留样备查。

10﹒成品分发应认真核对。


第八章 肠内营养治疗

肠内营养（EN）是指患者经口服或管饲摄入不需消化或只需化学性消化的营养制剂，从而获得机体所需能量和营养素的营养治疗方法。多用于不能经口进食或有消化吸收障碍的患者。自20世纪50年代以来，EN进展迅速；发达国家EN应用率已占全部营养治疗的80%左右，在我国EN治疗也日渐受到关注，但应用与发达国家还有差距。EN应用范围广，方法简便，易于管理，且能保持对消化系统适当负荷，维持消化系统功能，避免肠管黏膜失用性萎缩，对机体免疫功能及营养素代谢产生的不良影响。


第一节 肠内营养种类

EN是简便、安全、有效的营养治疗方法。对于营养不良或可能发生营养不良，而不能进食和不愿进食的患者及对于暂时或长期消化吸收功能障碍者，只要胃肠有一定的功能，并能摄入食品，就可用EN的方式补充营养。EN按照供给方式可分为口服营养和管饲营养。

一、口服营养

口服营养是指经口摄入EN制剂。可用于意识清醒，无口腔、咽喉疾病，但有一定程度的消化吸收障碍，或因疾病造成营养素缺乏，需进行营养治疗者。口服EN液可为非等渗液，可随患者口味加入调味剂或冰镇、加热等处理后服用。口服剂量应能满足疾病状态下机体对营养素的需要，或纠正营养素的缺乏。口服是最经济、最安全、最简便的提供全面营养的方法，且符合正常营养生理过程。

（一）口服营养液进度



通常口服营养液的进度见表8‐1。

（二）经口喂养条件

1﹒患者意识清楚，咀嚼、吞咽正常者。如扁桃体术后即可进冷流质饮食，食品应为无刺激性、无酸味且易吞咽的食品，如冷牛奶、冰棍、冰淇淋、冷藕粉等。前2天进食普通流食，第3天改半流质饮食，7天左右便可恢复普通饮食。
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表8‐1 口服营养液进度





2﹒消化功能正常或仅有轻微障碍者，都应经口进食。即使进食量很少，对胃肠功能也有促进作用。如患者食欲不佳，需耐心说服、精心护理、细心调剂饮食花样、改善烹调口味。必要时补充增进消化、促进合成代谢的药物，如胰酶、维生素和中药等。

3﹒术后何时进食，采用何种饮食为宜，都应根据患者具体情况而定。一般原则是非腹部手术可根据手术大小、麻醉方法，患者对麻醉反应决定进食时间。小手术无全身反应者，术后即可进食。大手术要待2～4天后才可进食。局麻下行体表手术者，如无任何不适或反应，术后即可进食。椎管内麻醉在3～4小时后可进食。全麻者应完全清醒，恶心、呕吐消失方可进食。腹部手术，尤其胃肠手术，多在24～48小时内禁食；第3～4天肠功能恢复，肛管排气后，先少量多餐，进食清流质饮食，后逐步改为全量流食，第5～6天进少渣半流食或半流饮食；7～9天可恢复普通饮食。

（三）注意事项

1﹒有食管静脉曲张者，要采用高能量、高蛋白、高维生素的软饭或少渣软饭，避免坚硬、粗糙及带有骨刺的鸡、鱼类食品，以免致上消化道大出血；如有出血，应立即禁食。

2﹒牙齿不良或患有龋齿者应避免过冷、过热、过甜食品。黏牙、不利于口腔清洁食品，如面包、果酱及油腻食品等要尽量少食，多吃蔬菜、水果。因口腔黏膜或食管局部出血、受损，常致疼痛和炎症，可用淡盐水或苏打水漱口，避免酸性饮料及过咸或粗糙坚硬食品，肉类要切碎，必要时用浓流质饮食，餐前最好先用利多卡因漱口。

3﹒对味觉障碍者，尽可能选择喜好的食品。饮食制作着重强调色香味，调味适当加重，并注意食品摆放，餐前可喝点酸性饮料，如柠檬汁，以刺激患者食欲。

4﹒胃切除术后患者可进食时，可先清流质饮食后流质饮食，然后再半流质饮食，流质饮食阶段要尽量缩短，争取早日进食半流质饮食。进食量要少，以免致腹胀满不适，餐次要多，以保证足够营养摄入量，所用食品应易消化，少用含食品纤维多的蔬菜、水果和黏稠易聚集食品，如年糕、糯米等。此外，尚需强调细嚼慢咽，无咀嚼能力的老人更需注意，否则易致食品性肠梗阻。糖类以多糖类食品为主，忌用精制糖及糖制甜食，如糕点、糖果、甜饮料等，应以干食品为主，用餐时干稀要分开，餐后0.5～1小时再进液体食品。为减轻倾倒症状，餐后立即平卧20～30分钟，或采用半卧式进餐法。待胃肠功能逐渐适应正常饮食，即可根据个人耐受力选择食品，尽量做到食品多样化，防止因摄食不足所致营养不良。

5﹒小肠术后，胃肠功能逐渐恢复后，可按清流质饮食、流质饮食和少渣半流质饮食的程序进展，应根据患者耐受程度而定，饮食原则以低脂肪、低食品纤维、少食多餐为宜。

6﹒慢性消耗性疾病患者，如癌症患者能全面供给营养，并有效地利用，不仅可维持正氮平衡，还能增加安全感和生活质量。癌症患者营养治疗已成为综合治疗的重要内容。癌症患者慢性消耗及摄入不足，合成少于分解代谢，肌蛋白过度分解，易致恶病质。恶病质患者活动减少，肌肉萎缩，食欲更加减退，形成恶性循环。同时营养不良使机体对手术、放疗、化疗等耐受力降低和并发症增加。且手术、放疗、化疗又影响营养摄取和吸收，影响治疗效果，故治疗时，必须摄取足够营养，维持机体正氮平衡，以支持手术、化疗、放疗等抗癌措施。在化疗、放疗间歇期间，给予浓缩优质蛋白，迅速纠正患者营养消耗，以改善营养代谢和缓解恶液质。

7﹒胃溃疡患者饮食，应不刺激胃酸分泌，对胃黏膜无刺激性。其饮食治疗原则是饮食要营养丰富，易于消化，含有一定质和量的蛋白质及适量脂肪，如牛奶、豆浆等能对胃酸起缓冲、中和，促进溃疡愈合等作用。食品应无刺激性，忌用过冷、过热、酸辣等刺激性食品，如能刺激胃液分泌的肉汤、浓茶等不宜多喝。不易消化的粗粮、干豆类、油炸食品和纤维多的食品，产气多的芹菜、韭菜、洋葱等都应少食。烹调应少用油煎、油炸的方法。急性溃疡时要避免因胃窦部充盈而刺激胃酸分泌，故进食要少吃多餐，以获得必要能量和营养素。溃疡面已愈合者，则不用少量多餐，因为进食会刺激胃酸分泌。有并发症大量出血时，应禁食，出血停止后可给无渣流质饮食，以后逐渐给予无渣半流质饮食，直至软食。

8﹒肿瘤、炎症性疾病、外伤、先天畸形、肠梗阻等病可能进行大段小肠切除，致吸收不良综合征。若切去小肠1／3可不发生营养不良，切去50%后尚可逐步适应，如切掉部分超过全长75%，必须有特殊营养补充，如只剩余小部分空肠，要靠PN才能存活。切除小肠50%～75%患者可用以下营养治疗。先用PN1～2个月，待全身营养状况改善，胃肠功能恢复，可试服易消化流质饮食。重点要控制腹泻，因吸收不良，肠蠕动快，食品渗透压刺激液体分泌过多，发生腹泻，可给葡萄糖水、淡果汁、米汤等流质饮食，从每次20～25ml开始，逐渐增加，禁用含蛋白质和脂肪食品。切去空肠、回肠只留下十二指肠者，则只能用流质饮食与PN。如剩余小肠有60～80c m，可用含糖与电解质液体，10天后可逐步给酸奶、蛋黄等含蛋白质食品，同时要给胃蛋白酶、胰蛋白酶制剂。若患者能适应，可再增加少量蛋白质和脂肪，选择含短链、中链脂肪酸的脂肪，因其在无胰酶作用下也能吸收，以后逐步增加固体食品，给予高能量、高糖类食品，进食固体食品1小时后，再补充以上饮料。

（四）影响因素与护理

1﹒进食环境

室内整洁、温湿度适宜、空气清新，有利于促进患者进食；反之，环境污秽、室温过高或过低、食具不清洁，都会影响食欲。

2﹒饮食卫生

食具要清洁，色泽明亮，令人有快感。食品烹调注意色、香、味、形，保持热食温度。美味食品能刺激消化液分泌，增进食欲，只要不违反医疗原则，尽量照顾患者的口味，调换食品种类及烹调方法，做到多样化。护理人员要掌握特殊饮食烹调方法，以便在患者出院时，对其家属进行饮食护理指导。

3﹒情绪乐观

患者情绪可抑制或促进消化功能，如兴奋、忧虑、恐惧、烦躁、疼痛等，均可影响食欲，不能勉强患者在此类情况下进食，当患者过度疲劳时，应休息后再进食。应以满腔热情对待患者，消除其忧虑，解除心理压力，使患者以愉快情绪进食。尽量减轻患者痛苦，或任何不适如伤口疼痛、鼻腔堵塞，或敷料太紧、过松等。进餐前禁止作任何治疗。

4﹒规律进食

进食无规律会使消化功能失调，患者必须建立有规律的饮食制度，以利于食品消化和吸收。每天3餐是我国的饮食习惯，但流质饮食因每次量少，且在胃内停留的时间较短，故应增多进餐次数。

5﹒协助进食

能自己进食者，工作人员应将食品、餐具等放置在患者易取到的位置，必要时给予帮助。若需要协助喂食，最好用坐位或半坐位。对俯卧或平卧者，应使其头部转向一侧，以免使食品呛入气管。对双目失明或眼睛被遮盖患者，每次喂食品前，应先告知患者，必要时可触动手臂，使患者有所准备。喂饭时，工作人员应放松，坐在舒适位置上，在喂食的同时，进行观察、交谈和鼓励，使进食过程保持轻松愉快，并应根据患者的饮食习惯，如食品的顺序与方法等喂食，速度可按患者情况和要求，不可太快。如病情允许，患者可自持餐具或食品，使其享受进食乐趣，以增强其信心。

6﹒注意体位

病情危重者，应采取头抬高30°，偏向一侧的体位，防止食品呛入气管内。喂食时，每天的量不可太大，速度不能太快，不应催促患者，以免发生噎呛。将干食与流质饮食交替喂食，使患者能充分咀嚼，勿使食品洒到口腔以外及时为患者擦净口唇及下额。如发生恶心，让患者做深呼吸，暂时停止喂食。如发生呕吐，将头偏向一侧，勿使呕吐物吸入气管内，必要时用吸引器吸出。呕吐后立即进行口腔护理，更换污染的被服，记录呕吐物形状及数量。待患者能耐受时，再开始喂食，先给少量流质食品，后渐恢复原来饮食。

7﹒做好护理

做好口腔护理，保持口腔卫生。协助治疗口腔及牙齿疾病等。记录摄入量及时解决喂食中发现的问题。家庭成员或朋友的团聚，常给患者带来欢乐，提倡可起床者，在病房内餐厅集体进餐。

二、管饲喂养

管饲营养或称为管喂营养，是指经鼻‐胃、鼻‐十二指肠、鼻空肠置管，或经食管、胃、空肠造瘘置管，输注EN制剂的方法，是临床营养极为重要的方法。适用于各种原因所致的不能经口进食，或消化吸收功能严重受损者。管饲营养治疗时应注意数量由少到多、浓度由低到高、速度由慢到快，以减少胃肠反应。管喂饮食包括非要素饮食的流质饮食、混合奶、匀浆饮食和要素饮食。进行管喂营养时需根据不同病情、性别、年龄及对管喂饮食耐受情况进行单独配制。因病情变化和个体差异，应及时了解病情变化，修订饮食配方和营养治疗计划。管喂营养可长期使用，应注意饮食营养素的平衡。

凡是小肠有吸收营养素功能者，有EN适应证，但不能主动经口摄食，或经口摄食不足者，均可管饲EN。因管饲法EN适应证广，营养治疗效果好，管理简单，费用低，目前已成为临床营养的重要方法。

（一）管饲方法

管饲滴注分为一次性给予、间歇重力滴注和连续滴注3种方法，采用何种方法给予决定于饮食性质、喂养管类型与大小、管端位置及营养素需要量。采用质地软与管径小喂养管，黏度大或混有研碎药品的饮食不适用。肠内喂养以连续滴注效果较好，营养素吸收较好，大便次数及数量显著少于间歇输注，达到营养治疗目标量时间较快，胃肠不良反应较少。

1﹒按供给次数分类

管饲营养方法可按供给次数分为一次性输注、间歇性输注和持续性输注3种。

（1）一次性输注：是补充性肠内供给营养素的方法。适用于已由其他途径供给大部分营养素的患者，如由肠外向EN过渡者，或补充特定营养素。用此法进行营养治疗时，输注剂量不宜过多，通常为250～500ml，浓度也不宜过高。

（2）间歇性输注：是将每天所需营养制剂分成若干次，每次限量输注的管饲方法。对于有大部分消化吸收功能的患者，每天可输注4～6次，类似于经口进食时的餐次，每次250～400ml。对于消化系统受损的患者，每天宜输注8～10次，先以每次50～75ml的剂量输注，8小时后增至每次100～125ml，16小时后增至每次150～175ml，24小时后可增至每次200～250ml。初次输注时浓度不宜过高，剂量不宜过大，否则患者易出现胃潴留、腹胀等症状。递增速度也不宜过快。待患者适应后可逐渐增加营养液浓度和输注剂量，减少管饲次数。

（3）持续性输注：指将营养制剂持续12～24小时输注入患者体内。适用于危重患者及十二指肠或空肠近端喂养的患者。输注速度可根据病情调整，初期宜缓慢，以使患者适应，多由50ml／h开始，以25ml／h的速度递增。患者通常3～4天后才可适应，若肠管旷置2周以上，则适应期还应适当延长。用该法进行营养治疗时，营养液消化吸收率较高，且不易出现腹胀、腹泻、胃潴留、反流等症状。

2﹒按管饲动力分类

按管饲动力将管饲法分为推注、重力滴注和经泵输注。

（1）推注：用注射器将营养液缓慢推入管中。该法简单易行，缺点是患者初期多不耐受，易出现恶心、腹胀、腹泻、反流等症状，长期应用后可适应。

（2）重力滴注：将营养液放入容器中，经输液管与喂养管相连，营养液在重力作用下滴注。滴速可经莫菲滴管调节。多数患者可耐受该法，但也会出现腹胀、腹泻等症状。

（3）经泵输注：在泵带动下将营养液输入喂养管。因营养液经泵作用在喂养管中呈蠕动式前进，类似于正常的消化作用，且输液泵可精确调整输注速度和输液量，故营养治疗效果较前两者好，多用于危重患者的营养治疗。

采用何种方法主要取决于患者病情、营养液性质、鼻饲管类型等因素，可将几种方法相互结合，临床常用间歇性推注、间歇性重力滴注、间歇性经泵输注、持续性经泵输注。

（二）置管的原则

进行管饲营养治疗时，应根据预期营养治疗的时间、肠管功能的受损程度、发生吸入性肺炎的危险性及患者营养水平等因素，决定置管方式。

1﹒选择对患者侵入最小、简单安全的方法

这是置管最重要的原则。目前临床应用最广泛的是经鼻置鼻‐胃管、鼻‐十二指肠管或鼻空肠管。有EN指征，患者口、咽、食管无梗阻，营养治疗后仍可恢复自然口服饮食，应尽可能采用经鼻置管，否则应考虑造瘘置管。

2﹒根据预期营养治疗所需时间选择

需长期管饲者宜用胃造口或空肠造口置管。估计需时较短可应用经鼻置鼻‐胃、鼻‐十二指肠或鼻空肠管。管饲时间长短受患者疾病、营养状况、医疗监护条件等因素影响。患者能耐受而无并发症者则应尽量使用。胃肠功能差、需持续滴入营养液及有较大吸入性肺炎危险者，宜用胃或空肠造口置管。腹部术后的患者，如营养状况差，手术创伤重，有胰腺炎、腹膜炎可能，或估计术后发生胰瘘、胆瘘、胃肠吻合口瘘等可能性大者应在术中做空肠造口置管，这样既不增加创伤，又可早期经肠供给营养液，即使出现并发症也可较长时间供给患者营养素。

（三）胃管及鼻‐十二指肠空肠管

1﹒普通鼻饲橡皮管或聚氧乙烯（PVC）管

此种管径较粗，柔韧性好，易放置，可喂颗粒较大的流质饮食，但长期使用对黏膜有刺激，易致局部黏膜炎症、坏死。

（1）置胃管用物：胃管、液状石蜡、棉球、压舌板、持物钳、胶布、纱布、听诊器、手电筒等。

（2）置胃管方法和操作步骤：首先检查胃管是否通畅、完整；清洁鼻腔和口腔；鼻孔内分泌物要清除，要勤刷牙，清洁牙面除去碎物；昏迷患者给予口腔护理。插胃管时，患者取坐位或卧位，头稍后仰，昏迷患者平卧位，先以胃管测量患者耳垂至鼻尖距离，加上自耳垂至剑突距离，即为胃管到达胃内的长度，以胶布条在管上作记号。有的胃管在距离头端55c m处有记号，约为管端达成胃内的标志。若再加上30c m，就可达十二指肠。婴幼儿置胃管长度为14～18c m；在胃管处涂薄层润滑剂，注意不要堵住胃管侧孔。润滑剂可选用液状石蜡、蓖麻油等油状液体。为清醒患者插管时，应向患者解释并教患者做吞咽动作，下管时轻轻将管沿鼻腔底来回试探，当经鼻咽部后，让患者连续做吞咽动作，或连续饮水少量。一旦管端经软腭进入咽部，即可很快进入胃内；置胃管动作应轻稳，特别是在经食管3个狭窄处时，即环状软骨水平处、支气管分叉处、食管经膈肌处，动作应轻柔，以免损伤食管黏膜。遇有阻力即暂时停几秒钟，此种阻力也可能是来自迷走神经刺激所致。插管不畅时，让患者张口，检查胃管是否盘曲在口或咽部。在插管时如发现呛咳、呼吸困难、发绀等情况，表示误入气管，应立即拔出重插。为证实鼻饲管不在气管内，令患者发“E”的连续音，如不能做到表示胃管在咽喉内。昏迷患者因吞咽及咳嗽反射消失，不能合作，而反复插管可致声带损伤和声门水肿，为提高昏迷患者插胃管的成功率，可将胃管自鼻孔插至14～16c m处，操作者可将患者头部托起，使下颌靠近胸骨柄，以加大咽部通道的弧度，便于管端沿咽后壁滑行，然后缓慢插入至需要的长度。

（3）证明胃管在胃内的方法：用注射器抽吸，有胃液被吸出，用p H试纸显示为酸性；把听诊器置于胃部，向管内注5～10ml空气，可听到水泡音。但此法并不可靠，因为胃管插入支气管、食管和咽部时有时也能在上腹部听到类似“气过水声”；如在食管内则患者会打嗝；将胃管末端置盛水的碗中，无气体逸出，如有大量气体逸出表明误入气管；摄X线胸片以证实胃管位置。

（4）喂食注意事项：温度适宜，保证卫生，防止并发症，严密观察，注意护理，做好记录。

2﹒鼻‐十二指肠空肠管

插管准备与插普通胃管相似。

（1）鼻饲硅胶管或聚氨酸管（PV）放置：鼻饲硅胶管或PV管较普通胃管细且软，清醒患者置管时，先让其含口水，当鼻饲管达会厌部时，嘱患者将水咽下，同时咽下鼻饲管。可避免鼻饲管打折盘于口腔内。置管的长度为患者鼻尖至剑突下2～3c m距离。此时管头已至贲门。在鼻外20c m处用胶布将管固定于鼻尖皮肤上，使其慢慢自行进入肠内。嘱患者右侧卧位并下地多活动，有利于鼻饲管下行，如反复几次仍盘在咽部或食管内，可用导丝或胃镜帮助。昏迷患者可经胃镜送下，操作者动作切忌粗鲁，谨防穿破胃壁。

（2）注意事项：自制鼻饲管常在管端置入钢珠，有利于管通过幽门，制作时应用的钢珠越多下降速度越快，以8～10个为宜，不超过12个。细鼻饲管适用于要素饮食、果汁等营养液，每次灌完营养液后，用38℃～40℃温水50ml注洗鼻饲管，以清洁管腔。将输液管与鼻饲管脱开，反折鼻饲管，用无菌小纱布包好，系上橡胶圈或用夹子夹紧封闭，用胶布将纱布卷固定于耳后，能下地患者可自由活动。每根管留管时间为1个月左右，即每月应更换新管；因时间过长硅胶管或PV管易变硬、变脆，可致黏膜破损。肠管对滴入营养液的温度非常敏感，温度低于30℃时易致腹泻，故需将营养液的温度保持在50℃左右；常用方法是在暖水瓶中加入热水，把近鼻端部分管道置于瓶中，并在暖水瓶塞上打2个孔，管道可经此孔出入，需注意定时更换暖瓶里的水。不完全性幽门梗阻患者，也可用此管，避免长期输液，部分患者可免于手术。对神经性呕吐、晚期胃癌、克罗恩病等都有一定的治疗作用。采用导丝置鼻饲管时，要在X线下进行，若因操作不当有致食管或胃肠黏膜受损及穿孔的可能，操作时切忌粗鲁。在滴注非要素营养液时，患者可同时进食，当患者达到营养治疗目标时，休息0.5～1小时，注意间歇时间不宜过长，否则可发生低血糖症。硅管及PV管细软，在长期用奶液滴注时，奶液易黏滞在内壁而堵塞管腔，应定期冲洗。每灌完500ml营养液，即冲洗滴奶管1次，每2～4小时用5ml空针吸温开水冲硅管1次。隔日抽出硅管彻底清洗1次，方法如下：先用清水冲洗硅管内外，再将硅管放入热开水中泡，再用热肥皂水冲洗管腔，清水洗净后再置放。

（3）拔除鼻饲管的方法及注意事项：患者停止鼻饲或长期鼻饲需要更换鼻饲管时应注意做好解释工作。把患者置于头抬高30°半卧位，但应结合患者的情况和要求取适当体位。置弯盘于患者颌下，鼻饲管开口端用夹子夹紧放入弯盘内，轻轻揭去固定的胶布。用纱布包裹近鼻孔处的管，边拔边用纱布接管，拔到咽喉处时，等患者呼气时快速把管子拔出，以免将管内液体吸进气管。拔出后将管子放在弯盘中，检查饲养管是否完整，清洁患者口鼻面部。

（四）经造瘘喂养

1﹒经颈部食管造瘘

主要适用于口腔癌、鼻咽癌，不能由口腔进食的患者要做好皮肤护理，以防止溃烂损伤颈部大血管。

2﹒胃造瘘

用于较长时间不能由口进食，如食管癌晚期已有梗阻，而又不能切除者，严重口腔、咽部、食管损伤等。可经造瘘口置管供给营养。胃造瘘是在胃前壁建立瘘管通至体外，由造瘘管灌注营养液。可接近正常饮食，能供给人体所需要营养素，方法简便，患者也可自行灌注。

（1）术前准备：胃造瘘者长期不能进食，一般情况较差，须静脉输入营养或血浆制品，纠正水电解质平衡，改善全身营养状况，提高手术耐受力。对清醒者应做耐心解释，使患者明确胃造瘘灌注饮食可改善营养状况，增强机体抵抗力，为进一步治疗作准备。术前一天晚口服酚酞0.2g，备皮术前禁食和禁水，置胃管吸净残留液，以免麻醉中食管内容物反流，致窒息或肺部并发症，术前肌注安定10mg。

（2）手术方法：硬膜外麻醉经左上腹直肌切口进入腹腔。在胃前壁中部或偏左先做浆肌层荷包缝合，暂不结扎。周围用纱布垫妥善保护以免污染腹腔。在荷包中央切开胃壁，插入吸引器吸净胃内残留物。结扎黏膜下出血点，放入5mm直径有侧孔的硅胶管，结扎荷包缝线。在距原缝线1c m处做第2层荷包，必要时做第3层荷包。将喂养管穿过大网膜，从侧腹扎口将喂养管引出体外，缝合皮肤，固定喂养管并将瘘管末端夹住，用纱布包裹并系在腹带上，以免晃动或被牵拉脱出。

（3）适应证：暂时性胃造瘘是临时措施，如各种原因致的食管狭窄、食管损伤。在手术治疗前做胃造瘘，用以灌注营养素，改善全身情况，增加抵抗力，并使食管炎症缓解。永久性措施，如食管癌晚期已有梗阻而又不能切除的患者。长期昏迷，吞咽反射消失做胃造瘘以供给饮食，维持生命。

（4）护理：硬膜外麻醉，术后6小时改半卧位，全麻平卧，观察生命体征变化，清醒后改为半卧位。注意防止造瘘管脱落，连接管固定要牢靠，以防滑脱。昏迷患者可用绷带捆住双手，防止患者无意识地把造瘘管拔出。肠蠕动恢复后即可灌注饮食，一般为术后3天即可灌注营养液。开始灌时给5%葡萄糖盐水或生理盐水100ml，后渐加量，使胃肠逐渐适应，最终注入半流质饮食。保持造瘘管清洁通畅，注入食品要细碎，每次灌注后用50ml温开水冲洗管道。造瘘管2周更换消毒1次。预防胃肠感染，注入食品要新鲜、清洁、卫生，防止管道被食品堵塞。注意观察患者消化吸收情况及时调整食品，食品应多样化，不可过于单调。胃肠有不适及时发现并处理。腹泻最为常见，此时要减少食品脂肪摄入，并给予收敛剂、浓茶水、大蒜汁等。肠感染要用抗生素，便秘可适当增加食品纤维，瘘口护理：保护造瘘口周围皮肤，术后早期可在管壁四周涂上凡士林。拆线后，以干纱布包敷，以保护皮肤。造瘘管口周围有消化液外溢腐蚀皮肤，可用无菌溃疡油涂抹局部，纱布换药。注意保持局部皮肤清洁、干燥、预防感染。心理护理：患者长时间不能经口进食，意识清楚者可有食欲不满足、消化不良、厌食等症状。可让患者由口中进食，嚼碎后将食糜吐出，再经造瘘管注入。食品在口腔咀嚼、磨碎，并经过与唾液混合有利于消化。咀嚼中患者品尝滋味，满足食欲，并经反射促进胃肠消化液分泌及肠蠕动，与正常生理消化过程相同，有利于胃肠对营养素吸收。胃造瘘患者体质弱，精神负担大，要鼓励、指导患者自行注入食品及做瘘管的护理。

3﹒空肠造瘘

从腹壁切口，将乳胶管放入高位空肠内并引出体外，用点滴或蠕动泵输入营养液。护理空肠造瘘与胃造瘘相似。滴速不宜过快。因大量营养液快速进入肠管会产生心悸、出汗、头晕、腹胀或腹泻等倾倒综合征症状，影响吸收，以每分钟80～100滴为宜。间断滴入时每次量最多300ml，每天6～8次。营养液温度适宜，以高于体温2℃～3℃为宜；太冷或太热都会刺激肠管，使肠蠕动加快。仅限于滴入要素饮食，滴入的要素饮食浓度较高，易产生溶质性脱水，所以，每餐间隔时应给予100～150ml温水。开始用营养液时患者易产生腹泻，尤其是不习惯吃牛奶，既往以糖类为主食的患者，突然改为高蛋白饮食，肠管不适应。所以，空肠造瘘时，最初以糖水、米汤为主。开始低浓度低容量，以后逐渐加量。创伤后置空肠造瘘者，在术后12小时内，即可给予EN液，原则仍是从较低浓度和较慢滴速开始递增，在数天内尽快达到营养治疗的目标量。注意患者口腔卫生，长期不能由口进食时，唾液分泌减少，口腔内细菌繁殖，易并发腮腺炎、口腔溃疡等，可口含话梅促使唾液分泌，每天早晚要做口腔护理。昏迷患者用生理盐水进行口腔护理。

（五）管饲注意事项

1﹒评定营养状态

开始管饲前，评定营养状态及计算营养需要量，决定给予途径、方式与速度，确定管饲营养配方、时间、次数和数量，需要设备，摆好体位。

2﹒注意观察

对使用管饲的老人、儿童和体弱者，滴入时注意胃肠是否通畅，胃内是否潴留，以免致食品反流，导致吸入性肺炎。如用较粗硬橡皮管或塑料管做胃内输注，第1次投给后与第2次投给前须观察胃排空情况。连续输注时每天观察胃潴留4～8次。胃内残留大于150ml时，有胃潴留。

3﹒体位

胃内喂养应采取坐位、半坐位或床头抬高30°仰卧位，以防止反流，输注完毕应维持该体位30～40分钟。

4﹒冲洗管道

每次滴饲完毕，均需用温开水冲洗管道，同时用手指轻揉管壁，以便彻底清洗，保持管道通畅。

5﹒准确记录

准确记录出入量，检查液体和电解质平衡状况，注意观察皮肤的弹性、口渴、脉搏、血压等体征及症状。

6﹒管饲营养液管理

营养液温度要适宜，过冷过热都会致不适，灌注前先将鼻饲营养液间接加热，以37℃～38℃为宜。注意营养液的浓度，高糖高蛋白营养液滴注时，需加适量温开水稀释，防止腹胀、腹泻等消化不良症状。注意营养液输入速度，滴入营养液速度必需逐步增加，达到营养目标时间，按患者情况而定，既不能操之过急，又要尽早满足营养要求。配制营养液时要保证卫生，灌注前检查营养液是否变质，配好的营养液应放在4℃左右的冰箱内保存。

7﹒保持胃管通畅

注意保持喂养管外端的清洁，可用盐水棉球擦拭，并经常轻轻移动，避免长时压迫食管发生溃疡，如发现胃管不畅，应查找原因，并注入少量温水冲洗，确为堵塞不通，需及时更换胃管。

三、喂养方式过渡

不是所有患者都能口服，疾病千变万化，需多种方式营养治疗，从这种方式转变到另一种方式，包括肠外到EN，从管饲到口服饮食，或联合使用。

1﹒肠外到EN

初仍保持PN，以提供所需液体量及营养素，EN从40～60ml／h开始滴注，以后逐渐增加，在增加量的同时，减少PN用量，一般需2～3天。但对2周以上未经胃肠进行任何营养治疗者，需更长过渡时间。对吸收不良患者，EN从最低浓度开始，以30ml／h速度滴注，同时应观察患者耐受程度。在此阶段不宜用分次给予的方法。

2﹒PN到口服要素饮食或食品

口服开始时，仍维持PN，口服要素饮食可从1／4～1／2浓度开始，按30～60ml／h给予，要素饮食患者不易耐受，可用简单流质饮食作为经口首选食品。但也要从30～60ml／h开始，逐渐加量并更换饮食内容，待达到口服的要求后，停用PN。

3﹒从管饲到口服

停止管饲后，常有食欲缺乏及饱腹感，可将连续滴注改为周期滴注，使患者有活动时间及经口进食的机会。

4﹒家庭EN及管饲

有些患者出院后需继续营养治疗，既可作为唯一的喂养方式，也可作为口服营养不足的补充。对需家长期家庭EN者，出院前应加强训练，指导内容包括制剂选择、配制、保存、给予方式、并发症防治；出院后随访与监测。喂养方式过渡时，患者可出现心理障碍，应积极处理。


第二节 肠内营养制剂

一、分类

EN制剂可根据组成分为非要素制剂、要素制剂、组件制剂。非要素制剂以整蛋白或蛋白质水解物为氮源，渗透压接近等渗（300～450mOsm／L），口感较好，适合口服，也可管饲。使用方便，耐受性强等，适于消化吸收功能较好者。

（一）非要素制剂

广义的概念应包括流质、混合奶、匀浆饮食和市售的各种肠内营养制剂。以整蛋白或蛋白质水解物为氮源的制剂，多以乳、乳蛋白或大豆分离蛋白为氮源。包括含乳糖类和不含乳糖类。按治疗用途可分为营养均衡型和特殊治疗型，如婴儿应用制剂、肝功能衰竭用制剂、肾功能衰竭用制剂、肺疾患用制剂、创伤用制剂、先天性氨基酸代谢缺陷症用制剂等。

1﹒含乳糖类

该类制剂氮源为全乳、脱脂乳或酪蛋白，含乳糖，乳糖不耐受者不能用。

2﹒不含乳糖类

对于乳糖不耐受患者，用不含乳糖EN制剂，如乳糖含量极低也可使用。其氮源为可溶性酪蛋白、大豆蛋白分离物或鸡蛋白蛋白。

（二）要素制剂

目前国内外已有多种要素制剂应用于临床，分为高脂肪和低脂肪2种。高脂肪要素制剂脂肪含量达18%～30%，糖类和蛋白质含量分别为61%～74%和8%～17%；低脂肪要素制剂脂肪含量仅占0.2%～2.0%，糖类和蛋白质含量分别为80%～90%和8%～17%。此外，要素制剂中还含有丰富的矿物质和维生素。

1﹒营养均衡型要素制剂的组成成分

（1）氮源：L‐氨基酸、蛋白质完全水解或部分水解产物。其中标准含氮量型（STD）为8%、高含氮量型（HN）为17%。要素制剂氮源氨基酸组成直接影响营养价值；必需氨基酸组成模式应与参考模式相近。

（2）脂肪：有长链多不饱和脂肪酸或中链脂肪酸，常用的有红花油、葵花籽油、玉米油、大豆油或花生油。占能量0.9%～2%的低脂肪型、占9%～31%的高脂肪型及MCT型。

（3）糖类：单糖、双糖、葡萄糖、低聚糖、固体麦芽糖、玉米低聚糖、糊精等。

（4）维生素和矿物质。

2﹒特殊治疗用要素制剂组成

（1）肝功衰竭用要素制剂：目的是维持适当营养，有利于肝功能恢复和肝细胞再生，防止或减轻肝性脑病。

（2）肾衰竭用要素制剂：用于急性或慢性肾衰竭患者，供给8种必需氨基酸可重新利用体内分解的尿素氮合成非必需氨基酸，这样既可减轻氮质血症，也可合成蛋白质。

（3）创伤用要素制剂：蛋白质及BCAA含量均较高，用于手术后、烧伤、多发性骨折、脓毒血症等超高代谢患者。

（三）组件膳

营养素组件也称不完全营养制剂，是以某种或某类营养素为主的EN制剂。可对完全制剂进行补充或强化，以弥补完全制剂在适应个体差异方面的不足；亦可采用2种或2种以上组件制剂构成组件配方，以适合患者的特殊需要。组件制剂主要包括蛋白质、脂肪、糖类、维生素和矿物质。

1﹒蛋白质组件膳

选用高生物价蛋白为原料，如牛奶、酪蛋白、乳白蛋白或大豆分解蛋白，但也有用蛋白质水解物或氨基酸混合物。整蛋白比氨基酸混合物，或蛋白质混合物，或蛋白质酶解物口味好，渗透压低，患者易接受，但组件膳黏度较高，管饲时须选择孔径较大硅胶管。蛋白质组件也可配制成适用于肝性脑病或肾衰竭饮食，也可配制成高蛋白质饮食用于超高代谢，或添加在流质中。长海医院将其用于流质和匀浆，以提高蛋白质量，疗效满意，无副作用。

2﹒脂肪组件膳

常以MCT及长链三酰甘油C6
 ～C11
 （LCT）2种。若患者有明显消化吸收功能障碍，宜选用MCT配方较有利，因其吸收不依赖胆盐及胰酶，可直接经过肠上皮进入门静脉系统，而不经淋巴循环，如可可油；但MCT不含必需脂肪酸，应用超过1周时，需补充LCT，使所含亚油酸提供总能量的3%；LCT可选用红花油、大豆磷脂、玉米油等。

3﹒糖类组件

组件有多种，如葡萄糖、液体玉米糖浆、固体玉米糖浆或麦芽糊精等。宜选用麦芽糊精及葡萄糖多聚体，其优点是味不很甜，渗透压不高，对升高血糖和刺激胰岛素反应均较葡萄糖和蔗糖低。

4﹒补充其他营养素

组件饮食所含营养素不齐全，尤其是矿物质、微量元素及维生素基本不含或微量，故使用组件膳时注意添加维生素片剂及液体剂。

二、流质饮食

1﹒鼻饲试餐

适用于危重患者不能自行进食初期，为适应消化吸收功能，食品以糖类为主。选择极易消化吸收的无渣流质饮食为营养液，如过筛米汤、过筛肉汤、菜水等，能量及各种营养素的量均很少，常少于2.09MJ（500kcal），故只适于短期内应用；每天4～5餐，每次200～250ml。

2﹒鼻饲腹泻流质Ⅰ号

适用于对牛奶或混合奶不能耐受，有腹泻、排便次数增多等症状；可用蛋黄、米汤、葡萄糖、食盐、维生素C、维生素B1
 及酵母等；亦可适当增加胡萝卜水、烤蛋糕、焦米汤等，每天5～6餐，每次250～300ml。全天蛋白质30g、脂肪35g、糖类250g，总能量为6.28MJ（1500kcal）。

3﹒鼻饲腹泻流质Ⅱ号

颅脑损伤患者常在管喂混合奶后致腹泻，主要是此类患者自主神经系统功能紊乱，使得胃肠功能失常；也有患者对牛奶耐受性差，因牛奶含酪蛋白3%、白蛋白0.5%、乳球蛋白0.05%；酪蛋白在酸或碱性时凝结成块，大量进食不易吸收。牛奶可调制成凝乳，变性蛋白和脂肪球容易吸收。煮熟蛋黄内含蛋白质14%，其中短链脂肪酸易消化吸收，且不易致腹泻；卵磷脂、胆固醇、钙、磷等对神经系统有保护作用。此外，还应添加新鲜苹果汁，有收敛功能；其中果胶等物质能吸收肠管水分，有止泻作用。酵母含蛋白质达50%及维生素B1
 和氨基酸等，可提高蛋白质含量，并能助消化和促进蛋白质的吸收。颅脑损伤后机体能量消耗很大，有高热、呼吸道感染及腹泻等症状。维生素C需要量增加，应供给500mg／d。维生素B1
 能调节神经系统功能，脑外伤或损伤后，供给量应增加至60mg／d，以利于神经系统功能恢复。

4﹒鼻饲低胆固醇流质饮食

颅脑损伤伴有高血压、高脂血症、冠心病及脑出血等疾病时，除注意蛋白质及能量外，应选择含胆固醇少的食品。胆固醇总量宜少于300mg／d，少用动物脂肪、蛋黄、黄油等；多用豆浆、豆粉及富含维生素C和B族维生素的鲜果汁或菜汁，以降低胆固醇体内浓度。能量供给量为8.37MJ（2000kcal）／d为宜，体重降低对三酰甘油、血糖、血压状况改善有益。蛋白质按1.0～1.5g／d，大量给予维生素C，以促进脂代谢。食盐不宜过多，2～3g／d为好。

5﹒鼻饲限水限钠流质饮食

颅脑损伤或开颅术后可致水电解质紊乱，突出问题是脑水肿，脱水疗法为重要治疗措施。早期有水潴留，第1～3天静脉补液，通常输液量按30ml／kg计算。脑水肿患者鼻饲流质饮食对病情无影响，故提倡及早鼻饲，但需限水限钠，因钠潴留可加重水潴留，应供给氯化钠2g／d。颅脑损伤后前3天内钠排出量由正常每天100mmol／d减至5～20mmol／d。通常颅脑损伤或开颅术后，前3天如不能经口进食，钠摄入不可高于1.12mmol／kg。正常人钾出入量为2～3g／d，颅脑损伤或大手术后，体内蛋白质分解快，钾排出量增加，平均每排1g氮同时排2.7mmol钾；故机体呈负氮平衡时，钾也出现负平衡。如钾摄入不足或禁食时，都可致低血钾，故在静脉输液或鼻饲液中应加氯化钾3g，以补充钾的不足；高血钾时应限制高钾食品。调节电解质紊乱时，必须考虑高热、呕吐、呼吸紊乱、大量出汗、气管切开、长期脱水及激素等对电解质影响，密切结合临床，考虑钾、钠供给量。

6﹒鼻饲无氮流质饮食

脑广泛损伤，或某些特殊部位损伤，可出现肾衰；或者因创伤性休克致长时间肾缺血，以致肾衰竭；血非蛋白氮增高，水电解质紊乱，少尿或无尿，体内水分潴留过多，使电解质和代谢废物不易排出；尿毒症易出现高血钾、高磷酸血症和低钙血症。肾衰已昏迷患者可给无氮鼻饲流质饮食，食品包括葡萄糖、乳化植物油及维生素B110mg、维生素C1000mg、叶酸5mg、碳酸钙1～3g、能量3.35～4.18MJ（800～1000kcal）。

7﹒鼻饲隐血流质饮食

重型颅脑损伤时，因丘脑下部或脑干损伤可有消化管出血，患者有贫血、血压下降、腹胀等症状，粪便隐血试验阳性。合并消化道出血时，常用非手术治疗，但应禁食；药物治疗消化管出血症状减轻后，开始进食少量蛋黄米汤、葡萄糖、菜水，注意调节食品的酸碱度，预防和减轻腹胀，中和胃酸、减少胃肠蠕动，有利于止血。并观察病情变化，逐渐调整饮食，提高能量和蛋白质，以维持机体代谢。

三、混合奶

不平衡的高营养饮食，能量主要取自牛乳、鸡蛋和白糖。全天的营养素中偏重动物蛋白，缺乏植物蛋白、偏重单糖、双糖，缺乏多糖。对矿物质、微量元素和维生素考虑的不全面，应用这种高营养的管喂饮食患者容易出现腹胀、腹泻等反应。

（一）分类

1﹒普通混合奶

把乳、蛋、糖、油、盐按比例做成流质状，蛋白质按1.0g／（kg·d）供给，或占总能量的15%～20%。脂肪可按1～2g／（kg·d）供给，或占总能量30%左右。经2～3天试餐后，患者胃肠功能耐受，需调整管喂饮食配方，适当增加能量和蛋白质、脂肪等营养素供给。因只给米汤和蔗糖不仅能量低，且缺乏蛋白质和脂肪，长期食用有害。蛋白质缺乏，不利于脑组织修复；脑损伤者缺乏蛋白质会产生内组织及全身营养性水肿。术后蛋白质不足，伤口愈合受影响，组织蛋白质消耗增多，机体消瘦影响恢复。蛋白质应按1.0g／d供给，或占总能量的15%～20%。米汤和蔗糖为主时缺乏脂肪，而脂肪是脑组织和神经细胞修复的原料，缺乏则修复过程受影响，故每天脂肪可按1～2g／（kg·d）供给，占总能量的30%左右，故蛋白、脂肪、糖类比例要恰当；食品可选用牛奶、米汤、蔗糖、鸡蛋、植物油等。

2﹒高能量高蛋白混合奶

在普通混合奶的基础上增加蛋白质和能量。每天供给蛋白质90～100g、脂肪100g、糖类300g，总能量为10.46MJ（2500kcal）。通常混合奶不宜长期使用，尤其并发感染、高热、肺炎、压疮时，更需增加蛋白质和能量。每天供给蛋白质90～100g、脂肪100g、糖类300g、总能量10.46MJ（2500kcal）；总液体量为2600ml，每2～3小时1次，每次300～400ml，6～7次／天。

（二）制备

1﹒混合奶

把乳、蛋、糖、油、盐按一定比例加热、混匀后配制成营养液。通常包括牛乳800～1200ml，或乳粉150～200g，鸡蛋3～6个，白糖100g，植物油1汤匙，盐5～6g。

2﹒高蛋白粉

先将鸡、鱼洗净，去骨、去筋、去皮，取其可食部分，加少量水煮烂再将鸡蛋打入搅拌均匀，煮沸后取出放入105℃恒温箱内烤干，然后研成粉过筛加入混合奶中调制，每100g混合粉中含蛋白质80g左右，脂肪少于10g。混合粉体积小，含蛋白质丰富，不易消化，且使用方便。未脱脂的粉末不宜久藏，因脂肪容易酸败。

3﹒注意事项

酸性果汁不宜与奶类同煮，以防止凝块；食盐少量无影响，过多也会使混合奶凝结成块，可将部分食盐与菜汁、肉汤同煮；橘子汁、蕃茄汁在加入混合奶后应立即给患者使用，不宜久放；食具严格消毒，剩余混合奶应放冰箱内保存；定期更换或冲洗鼻饲管，保持清洁，灌注混合奶后，再给温开水30～50ml，冲洗鼻饲管壁，外置管端用活塞夹夹住，并用消毒纱布包好。

四、匀浆制剂

匀浆饮食是根据病情随时修改营养素的糊状浓流体饮食，可经鼻饲、胃或空肠置管滴入、或以灌注的方式给予的经肠营养剂。是用天然食品配制的营养液，采用鼻胃管或鼻空肠管输注。包括商品制剂和自制制剂2类。

1﹒特点

是将正常人饮食去刺和骨后用高速捣碎机搅成糊状，所含营养素与正常饮食相似，但在体外已粉碎，故易消化吸收；可调配成能量充足和各种营养素齐全的平衡饮食；渗透压不高，对胃肠无刺激；可避免长期以牛奶、鸡蛋、蔗糖等为主的饮食动物脂肪和胆固醇偏高，牛奶和蔗糖过多所致腹胀、腹泻等反应；因含有较多的粗纤维，可预防便秘；在医院或家庭中均可长期使用，且无副作用。目前已有商品匀浆饮食，患者使用起来更为方便。

2﹒商品制剂和自制制剂

前者系无菌、即用的均质液体，其成分明确，可经细孔径鼻饲管喂养，使用较为方便，缺点在于营养素不易调整，价格较高。后者是选择多种食品混合配制而成的，每天食品包括主食、肉、乳、蛋、豆、菜、糖、油、盐等，含有动植物蛋白、动植物脂肪、双糖和单糖、矿物质和维生素。优点在于：①生热营养素及液体量明确；②可根据实际情况调整营养素成分；③价格较低、制备方便灵活。缺点在于：①维生素和矿物质的含量不明确或差异较大；②固体成分易沉降，浓度较高，不易经细孔径鼻饲管，故使用时一方面应注意匀浆温度不宜过热、过冷，另一方面是要注意配制时的卫生及配制后的保存。

3﹒能量及营养素

匀浆饮食能量和蛋白质要求可按病情配制多种配方，如2.09MJ（500kcal）、4.18MJ（1000kcal）、6.28MJ（1500kcal）、8.37MJ（2000kcal）和10.46MJ（2500kcal）等；蛋白质占总能量的15%～20%，脂肪25%～30%，糖类为55%～60%。亦可按不同疾病结合各种治疗饮食原则进行调整，如门脉高压脾切除术后，合并膈下脓疡，则匀浆饮食需按高蛋白少纤维的原则制订饮食配方。肾衰竭宜用低蛋白饮食，以补充必需氨基酸为主，糖尿病宜限制糖类；心瓣膜替换术后昏迷患者，蛋白质和能量补充极为重要，但宜注意水分的量，体积也不宜过大，以防止心衰。

4﹒可选食品

可用食品有米饭、粥、面条、馒头、鸡蛋、鱼、虾、鸡肉、瘦肉、猪肝、青菜、白菜、花菜、胡萝卜等及适量牛奶、豆浆、豆腐、豆干和蔗糖等食品。

5﹒配制方法

固体食品，如鸡肉、瘦肉、鱼类、虾、蔬菜等，必须先洗干净、去骨、去皮、去刺、切成小块煮熟。馒头除去外皮、鸡蛋煮熟去壳分成块、莲子先煮烂、红枣先煮熟去皮去核。将每餐所需要食品全部混合，加适量水一起捣碎搅匀，待全部搅成无颗粒糊状再加食盐1～2g／餐，植物油或乳化脂肪边烧边搅拌，待煮沸3～5分钟后分装到消毒瓶内，即可灌注或用输液泵注入；用注射器每次可灌喂300～400ml，6～7餐／天；但需结合病情，开始要量少，如50～100ml／次，后逐渐递增；如能口服者，也可用匙喂食。

6﹒注意事项

（1）使用高速组织捣碎机时，机器转动每2～3分钟，需稍停片刻，然后再开机器，若连续转动很容易将机器烧坏。

（2）一切食品先煮熟后再捣碎，因用生食品捣碎后再煮，可凝结成块，不能灌注。若捣碎比较粗糙时，还要过筛，最好尽可能细而不需过筛。

（3）保证食品新鲜卫生，最好每餐烹制后即灌注，如放置时间长时，必须装瓶后用高压蒸汽或置锅内蒸20～30分钟，也可灌注前再重新煮沸消毒。

五、要素饮食

为化学组成明确、含有人体必需的各种营养素，经复水后可形成溶液或较稳定的悬浮液。因要素饮食营养素种类齐全，可满足推荐的营养素供给量；其组成系单体或要素形式的物质，不需要消化或轻微水解即可在小肠上端吸收，故常名为要素膳或要素饮食，可供口服或管饲的方法使用。在20世纪30年代起经动物和人体试验，证实用氨基酸混合物代替食品蛋白质可维持氮平衡。直到20世纪50年代末一种水溶性化学组成明确的饮食配制成功，包含18种氨基酸、葡萄糖、玉米油或亚油酸乙酯、矿物质和微量元素及维生素。用以饲喂大鼠，可维持正常生长、生殖、授乳和寿命。后在此配方基础上人体试验取得满意结果，健康男性持续19周服用，能维持体重和氮平衡，有良好的健康状态，无不良生理和心理反应。后用于临床有严重分解代谢，但胃肠功能正常或部分正常者，平均每天摄入12.60MJ（3000kcal），得到完满成功。迄今为止，国内外已有多种要素饮食，并广泛用于临床。国内要素饮食研究自20世纪80年代末开始，先由长海医院等单位研制成功要素合剂，以鱼蛋白为氮源，经临床应用取得较满意的疗效。之后相继用于临床有青岛复方要素、上海信谊药厂信谊要素、第二军医大学肝氨要素、长海医院高能要素等，经临床应用均取得较好的效果。

分类及组成

1﹒分类

要素饮食可分为营养治疗用及特殊治疗用2类。营养治疗用要素饮食又分为低脂肪，脂肪占总能量的0.9%～2%，仅能满足必需脂肪酸的需要；如Vivonex又分为“标准”蛋白质含量为8%，“高氮”型蛋白质占17%。高脂肪型要素饮食其脂肪含量为9%～31%，可提供部分能量。如Falexical（美国）、要素合剂（上海和天津）。特殊治疗用的要素饮食有肝衰竭专用的Hepatic‐Aid（美国）、肝氨要素（上海）、肾衰竭专用的Amin‐Aid（美国）和创伤专用的Trauma‐Aid（美国）。

2﹒营养素组成

各种要素饮食营养素占总热能百分率见表8‐2，营养素组成见表8‐3。
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表8‐2 要素饮食分类及热能分配
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表8‐3 常用商品要素饮食营养素含量＊
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续表

＊为4.184MJ（1000kcal）热能中营养素的含量



3﹒成分组成

（1）营养治疗要素饮食组成：要素饮食由氨基酸、单糖、脂肪酸、多种维生素和矿物质及微量元素等组成。氨基酸来源有2种，一是L‐结晶氨基酸，二是蛋白水解物制成，后者含有60%以上氨基酸和近40%短肽。糖类来源有单糖、双糖及多糖。用一种糖或多种糖混合使用，如葡萄糖、低聚糖、固体麦芽糖、玉米低聚糖、蔗糖、糊精等。脂肪来源有长链多不饱和脂肪酸或中链脂肪酸，常用有中链三酰甘油（MCT）、红花油、轻度氢化或乳化大豆油。配制时还需要添加适量维生素、矿物质及微量元素等成分。

（2）特殊治疗用要素饮食组成

1）肝衰竭用要素饮食：其氮源为14种纯氨基酸，其特点是支链氨基酸（BCAA）的含量占总氨基酸的35.7%，而芳香族氨基酸与蛋氨酸仅占3.3%。

2）肾衰竭用要素饮食：如Amin‐Aid（美），其中含氮源为8种必需氨基酸。供给8种必需氨基酸可重新利用体内分解的尿素氮，合成非必需氨基酸，这样既可减轻氮质血症，也可合成蛋白质。要素饮食热能及来源组成见表8‐4。
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表8‐4 要素饮食热能及来源组成
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续表





3）创伤用要素饮食：如Trauma Cal（美）中其所含的蛋白质及BCAA含量均高，每4.18MJ（1000kcal）含量分别为55g和23.3g，蛋白质占总热能的22%。适用于手术后、烧伤、多发性骨折、脓毒血症等超高代谢患者。每12.55MJ（3000kcal）可达到RDA各种营养素的要求，其中复合维生素B、C、E，钙、磷、铜及锌含量更丰富。

4﹒要素制剂特点

（1）营养全面：要素制剂含有机体所必需的各种营养素，体积小，营养价值高。在不能正常进食的情况下，每天可供给能量12.55MJ（3000kcal）左右，高氮及各种营养素可保证机体需要。

（2）容易吸收：要素制剂均以要素或接近要素的形式组成，主要成分为氨基酸、单糖和脂肪酸，无需胃、胰、胆等消化液的作用，可直接或经简单化学消化即可在小肠上部吸收利用，即使仅有65～100c m小肠存在，也可通过要素制剂供给充分的营养。

（3）成分明确：明确的成分便于使用时对其进行选择。

（4）不含残渣或残渣极少：要素制剂为低渣流质饮食，在肠内形成的残渣少，吸收后仅有少量内源性残渣进入大肠，粪便稀薄、量少，还可降低肠内细菌数。

（5）不含乳糖：适用于乳糖不耐受者。

（6）刺激性小：要素制剂为小分子物质，多不含纤维素，进入胃肠后可减轻对肝、胆、胰腺及消化管黏膜的刺激性。胆管及胰腺疾病患者尤为适用，胰瘘者经治疗后可自行闭合。直接注入胃内或回肠上段可刺激胰腺分泌，临床多直接输注到十二指肠远端，以减少刺激胰腺分泌。

（7）适合特殊用途：要素制剂不含蛋白质及乳糖等大分子物质，适用于食品过敏和乳糖不耐受患者。

（8）应用途径多：要素制剂多为粉剂，加水稀释后呈液体状态。稀释液p H为5～6，呈弱酸性。既可口服，又可管饲，也可作为正常饮食外的附加营养补充。


第三节 肠内营养应用

EN可行性主要取决于小肠是否有一定的吸收功能，目前已广泛用于严重烧伤、创伤、感染、消化管瘘、短肠综合征、肠炎及化疗或放疗患者等。但有许多用途仍在研究之中，其对疾病治疗作用机制仍需阐明。

一、适应证

有关EN适应证，ESPEN、ASPEN及国内的专业学术团体均有相应的推荐标准，基本原则一致，但也有些差异，以下为多数人认可的适应证，供选用时参考。

（一）不能经口进食、摄食不足或有禁忌的患者

1﹒经口进食困难

因口腔、咽喉炎症或食管肿瘤手术后、烧伤、化学性损伤等造成咀嚼困难或吞咽困难者。

2﹒经口摄食不足

因疾病导致营养素需要量增加而摄食不足，如大面积烧伤、创伤、脓素血症、甲亢、AIDS及癌症化疗、放疗患者。

3﹒无法经口摄食

因脑血管意外及咽反射丧失而不能吞咽、脑部外伤导致中枢神经系统紊乱，知觉丧失而不能吞咽者。

（二）胃肠疾病

多数原发性胃肠疾病患者应用EN制剂可改善营养状况。EN制剂有易消化吸收、利于维持肠管正常菌群／少渣及对肠管和胰腺外分泌刺激较轻等优点。

1﹒短肠综合征 因肠扭转、肠系膜血管栓塞、克罗恩病等需要小肠部分或广泛切除的患者，术后应及时给予肠外营养（parenteral nutrition，PN），但在术后适当阶段应采用或兼用EN，以更有利于肠管的代偿性增生与适应。由PN过渡到EN需根据胃肠功能恢复的程度，采用逐渐增加EN剂量的方式，能够完全满足机体营养素需要量时，方可停止PN。

2﹒胃肠瘘 适用于所提供营养素不致从瘘孔中流出的患者。否则建议先采用PN，情况好转后再过渡到EN。既往慢性胃肠瘘的死亡率较高，其原因多为瘘孔不闭合、电解质大量丢失、脓毒血症及长期摄食不足或漏出导致严重营养不良等。EN少渣、营养素齐全、易于吸收且对胃肠刺激小，能有效降低瘘孔的排出液，同时氮平衡得到改善，半数以上的瘘孔得以自动闭合。高位胃十二指肠瘘可由空肠造口，直接由空肠给予要素制剂使瘘孔肠管完全休息，有利于瘘口愈合。对于近端有10c m以上功能良好小肠的小肠瘘，可由胃内喂养。必要时可与PN结合应用。

长海医院用要素饮食治疗食管瘘、胆瘘、胰瘘及小肠瘘等患者，均取得较好的效果，有效率达81.3%。经用要素饮食、输血、输液等营养治疗，瘘口排出消化液明显减少，通常情况明显改善，体重增加，血浆白蛋白平均增加5g／L，15例瘘口自行闭合。

3﹒炎性肠管疾病 溃疡性结肠炎在病情严重时应采用PN，待病情逐渐缓解，小肠功能适当恢复且可耐受要素制剂时，可经缓慢、连续输注等渗的要素制剂，提供所需能量与蛋白质。EN有利于防止肠管黏膜萎缩，改善肠黏膜屏障功能，防止菌群易位。

4﹒患有吸收不良综合征、小肠憩室炎及各种疾病导致的顽固性腹泻如AIDS等，应用适当的EN有助于疾病的恢复和营养状况的改善。

5﹒胰腺疾病 对于急性胰腺炎的患者应首选PN，在处理胰腺炎的并发症而需开腹时，或病情不严重的胰腺炎患者在麻痹性肠梗阻消退后及急性胰腺炎恢复期，采用适当的空肠喂养，可有效减少胰腺外分泌并补充营养素。

6﹒结肠手术与诊断准备 在进行结肠手术前肠管准备或进行结肠镜检查与放射性照相时，应用无渣EN制剂可降低菌群失调和感染，从而使手术危险性降低，检查结果更准确，术后护理更方便。

7﹒其他疾病 神经性厌食或胃瘫痪患者，EN制剂有利于短期内营养不良状况的改善和胃轻瘫的恢复。

（三）胃肠外疾病

1﹒手术前后营养治疗

择期手术的患者在术前2周进行EN，其代谢状况可得到改善和恢复适当的体重，增加血清白蛋白含量及补充体内的能量储备，以降低术后的并发症与死亡率。在腹部大手术完毕后，放置空肠造口的鼻饲管，待小肠蠕动及吸收功能逐渐恢复，可应用EN，有利于患者早日恢复。长海医院用要素饮食给23例患者作结肠术前准备，显效22例，体重平均下降0.5kg。术中见结肠、小肠均空虚，无明显粪水样液体，术后伤口愈合良好，无吻合口瘘，也无术后感染。方法简便，既维持营养，又保持正氮平衡。凡行大手术后营养不良，不能进食者，伤口愈合不良，甚至裂开，低血浆蛋白、贫血等患者均可应用，有禁忌证除外。

2﹒肿瘤化、放疗辅助治疗

肿瘤的化疗和放疗均可产生多种不良反应，包括厌食、黏膜溃疡、恶心、呕吐、腹泻、味觉改变或肝毒害等，导致营养摄入和利用不足而发生营养不良，加重毒性反应，迫使部分患者中断治疗。适当的EN有助于改善症状，提高患者耐受力。其机制可能是EN中含有的氨基酸混合物和蛋白质水解物降低胰液与胰酶的分泌，这对小肠黏膜有保护作用；同时，受照射的小肠黏膜对氨基酸及低聚肽的吸收能力不受太大影响。

3﹒超高代谢

如严重烧伤、创伤、化脓感染、多发性骨折等急性期内代谢增高，蛋白质大量丢失者，均可应用。因体内激素环境的改变，分解代谢激素如儿茶酚胺、糖皮质激素及胰高血糖素升高，均有抑制合成代谢激素的作用；在组织未修复或烧伤皮肤未完全覆盖以前，持续的高分解代谢将导致体细胞群的消耗，并经糖异生以提供能量基质。采取适当的营养治疗可弥补高分解代谢致的体细胞群损失，提供足够的能量与蛋白质以满足代谢需要，预防并发症的发生。长海医院用要素饮食治疗烧伤患者26例，特大面积19例，于烧伤后第3～5天开始给予要素饮食与静脉营养，同时给予经口饮食营养，供给较多氮和能量。经3种途径给烧伤患者提供足够营养，重度和特重度烧伤平均每天摄入总氮量分别为25.8g和29.3g，总能量分别为17.22MJ和19.21MJ，营养治疗后症状均明显改善。

4﹒肝衰竭

采用特殊肝衰竭制剂，能纠正血浆氨基酸谱紊乱及补充蛋白质。

5﹒消化吸收不良

慢性胰腺功能不全及短肠综合征者，多有体重减轻，腹泻、脂肪痢，消化与吸收不良等，要素饮食可改善营养不良。对于短肠综合征可维持其健康，长期生存。

6﹒慢性营养不良

肿瘤或慢性消耗性疾病引起营养不良，多伴有食欲差、进食极少，补充要素饮食可增加机体抵抗力，尤其是肿瘤患者可增加对化疗或放疗耐受力。化疗期间维持体重不减，白细胞减少情况延缓或不发生。要素饮食对肿瘤有抑制作用，癌症患者用要素饮食作营养治疗，能明显改善营养状况。

7﹒肾衰竭

采用特殊的肾衰竭制剂，可减轻氮质血症，又有助于合成体蛋白。

8﹒心血管疾病

当心脏病经口摄入能量不足1000kcal／d，应给予的EN维持代谢需要。

9﹒先天性氨基酸代谢缺陷病

因缺乏某种氨基酸代谢中的某种酶而引起的遗传性疾病，可给予缺乏这种氨基酸的EN饮食，减少疾病对机体损害。

10﹒肠外营养补充或过渡

周围静脉营养时，因营养液体积与浓度的限制，营养素供给常不足，用EN作为补充。长期应用PN，可导致胃肠结构与功能衰竭，用逐渐增量的EN过渡到经口进食。

二、禁忌证

1﹒急、慢性胰腺炎急性发作期。

2﹒严重应激状态、麻痹性肠梗阻、上消化系统出血、顽固性呕吐、严重腹泻或腹膜炎。

3﹒小肠广泛切除4～6周以内。

4﹒严重吸收不良综合征及长期少食衰弱的患者。

5﹒缺乏足够小肠吸收面积的空肠瘘患者，管饲可能加重病情。

6﹒休克患者。

7﹒3个月以内的婴儿。

8﹒完全性肠梗阻及胃肠蠕动严重减慢患者。

9﹒胃大部切除后易产生倾倒综合征的患者。

10﹒没有EN适应证的患者。

三、肠内营养制剂

肠内营养制剂通常可分为2大类，即由分子水平营养素组成要素类和大分子营养素组成非要素类；此外，还有组件饮食。

（一）要素类

是指由分子水平营养素，如氨基酸、脂肪酸、单糖类、矿物质和微量元素及维生素等组成。要素饮食为基本上不需要消化，可直接由空肠吸收的肠内营养制剂。目前临床使用有完全要素型的维沃、爱伦多，短肽型的百普素（Pepti2000）、百普力、小百肽等。还有疾病专用型的制剂，可根据临床需要选用。

（二）非要素类

由大分子整蛋白、三酰甘油、糖类矿物质和微量元素及维生素等组成，加或不加食物纤维组成的制剂。如安素、能全素、能全力、纽纯素（佳膳）、纽纤素、瑞高、瑞素、瑞能等，高能要素系列包括全营养型、糖尿病专用型、肝病专用型、肾病专用型、放化疗专用型、烧创伤专用型等。可根据临床需要选用合适的营养制剂。

四、肠内营养输注系统

（一）肠内输注系统

有多家公司生产的肠内营养输注系统。包括鼻胃、鼻肠插管，或胃造瘘、空肠造瘘管方式，连接肠内输液泵及附件后，即可启动使用。整个系统为完整、封闭、安全、方便系统。一般包括如下部件：

1﹒快速接口泵管

（1）复尔凯快速接口泵管相容性好，泵管上瓶盖与普通玻璃瓶口相配。

（2）瓶盖上装有空气滤膜，无需插入导气针。

（3）操作简便，一步完成；很容易地将瓶盖套在瓶口上，即快速完成连接过程。

2﹒标准通用接头

（1）梯状外形，可确保与鼻胃管、造瘘管等多种管道紧密连接。

（2）以颜色标记接头，显示不同管径。

（3）停止输注时，可用盖帽封闭管道。

（4）备有钢丝导线，便于插管。

3﹒复尔凯800型肠内输液泵

（1）以微电脑控制，使速度和剂量控制精确、可靠。

（2）有触觉反馈按键，操作准确。

（3）面板数字及说明显示清晰、详尽。

（4）有视／听觉报警系统，确保万无一失。

（5）可用交流电或直流电两用，并可方便移动。

4﹒鼻胃管、鼻肠管

（1）聚氨酯材料柔软、刺激小，在体内可放置2个月以上。

（2）选用材料不透X线，可在透视下检查体内管道位置。

（3）管壁有刻度标记，随时可知插入深度。

（4）以润滑材料做成圆滑顶端，便于插管。

（5）管道顶端附近有多个侧孔，避免堵管。

（6）经消毒处理，单根包装。

（二）胃造瘘插管术

经PEG胃造瘘设计是在内镜引导下，用金属拉线技术放置胃造瘘管。

1﹒PEG组成

每套PEG由以下器材组成。

（1）一根清洁40c m长聚氨酯管。管壁有一根不透X线导线，带有一个硅胶胃内固定片。在有金属线袢管端有HyDromer包裹尖端，使管道更容易通过腹壁。从胃内固位片开始标有刻度直至12c m。

（2）硅胶腹壁固定盘片1个。

（3）附加管道固定安全夹1只。

（4）手术刀1把。

（5）套管针1根。

（6）带有袢金属导线（能与管道袢方便安全连接）1根。

（7）聚氨酯喂养连接器1只。

（8）快速释放夹1只。

PEG管直径有CH10、CH14、CH18，但长度都是40c m；适于长期肠内喂养患者，也可用于胃肠减压。

2﹒禁忌证

不能使用内镜者，胃壁有病理改变者，不可能将胃壁和腹壁贴近者，有血凝障碍者，腹膜炎，急性胰腺炎，肠梗阻等。根据患者疾病状态，可能禁忌证有腹水、腹膜癌、严重伤口愈合障碍、克罗恩病、肠瘘，以前做过上消化道手术者。

3﹒注意事项

（1）管道正确放置位置应在胃镜或X线监控下进行。

（2）经胃造瘘管开始喂养时间应在置管后6～8小时。

（3）管道经灭菌处理，供一次性使用。

4﹒护理

（1）常规检查造瘘口是否有充血、肿胀等。

（2）对硅胶固位盘片部位及造瘘口周围皮肤用温肥皂水进行常规清洁，待干燥后，将固位盘片放回原处，并将造瘘管固定于适当位置。

（3）每次使用后用5～10ml温水冲洗管道。

5﹒拔管或换管

（1）不应在置管后10天内将复尔凯PEG管去除，应在胃窦道形成后，才能将管拔去。

（2）要去管时，在腹壁皮肤水平将管割短。

（3）用胃镜将胃内剩余部分管道及固位片去除。

（4）可选用CH14，或CH18胃造瘘替代CH14，CH18复尔凯PEG管。

（三）可裂式空肠造瘘管

是在手术过程中放置空肠造瘘导管系统，以便术后实施肠内营养治疗，原理是在第一个空肠袢黏膜下层插入一根喂养导管，形成一个抗渗漏黏膜下隧道。

由1根可裂式导管、1根带有钝头管芯针可裂式导管、1根不透X线带有硅胶弹性固定片的聚氨酯导管组成，导管每10c m有刻度的标记。

经此空肠造瘘管，可输入任何一种肠内营养配方制剂。

五、使用及注意事项

（一）使用方法



可口服、鼻饲或经造瘘口供给。成人选用8F硅胶管，儿童则可用5F硅胶管插管饲喂；也可用胃或空肠造瘘置管滴入。

1﹒口服

因口味欠佳，患者不耐受，故宜添加适量调味剂，如橘汁、菜水、肉汤或米汤等均可。开始浓度不宜过高，液体量也不宜过大。通常要素饮食口服剂量，用10%浓度50ml，每1小时1次，以后逐渐递增至100ml／h，再增加至15%，20%浓度100ml／h。配制时提高浓度1倍，即10%浓度，调配为20%浓度，于临服时再加热开水或橘子汁等，使其温度在37℃左右，作饮料服用。若一次用量过多，可致腹泻。

2﹒经鼻饲管胃内滴注

用要素饮食需结合不同疾病及耐受情况来调整浓度与剂量，对大面积烧伤的患者，开始使用5%浓度500ml，逐渐增加到2000ml；然后再调整其浓度。若无腹胀等胃肠反应时，每间隔1～2天调整1次。若因手术、腹泻等情况，可间隔3～4天调整1次。通常大手术后，无胃肠功能紊乱者，开始用5%浓度，仍宜先调整液体量，后再调整浓度效果为好。

3﹒空肠造瘘滴注

开始时先滴注5%葡萄糖水，观察是否能顺利通过，然后由空肠滴注5%要素饮食500ml，滴注速度要缓慢，40ml／h；通常要7～10天才能适应，空肠滴入最高浓度为20%；过冷或过快，均可导致腹泻，发生高渗性脱水。要素饮食浓度、剂量、温度、速度应结合要素饮食渗透压。若消化功能较好、全喉切除术后、通常术后营养不良，开始可用10%浓度1000ml，然后递增至2000ml，再提高浓度至15%、20%、25%，只要患者能耐受，宜每隔2～3天调整1次。总之，使用要素饮食的量必须以不致腹胀、腹泻等胃肠反应为原则。要素饮食所含多种维生素及矿物质钾、钠等含量均较低，凡长期使用要素饮食及消化道瘘患者，尚须注意另行添加。

（二）注意事项

1﹒掌握好适应证，并非所有营养不良，消化吸收功能差的，危重患者均可用。

2﹒应结合病情，供给适当浓度、剂量，注意温度和速度，以避免胃肠反应；口服每小时由50ml渐增至100ml。鼻饲及空肠造瘘滴速，每小时由50ml增至120ml，鼻饲最快速度不宜超过150ml／h。可能24小时保持恒定的滴速，口服温度37℃左右，鼻饲及空肠造瘘温度宜41℃～42℃。

3﹒肝胆胰疾病、短肠综合征、消化管瘘、空肠造瘘等患者宜用低脂要素饮食。

4﹒注意无菌，一切用具包括容器、漏斗、玻璃棒、盐水瓶、导管等须经高压消毒使用。

5﹒室温在20℃以上时稀释液应放置冰箱内，24小时内用完，时间过长细菌容易生长。

6﹒停用时须逐渐减量，防止骤停致低血糖。

7﹒应用要素饮食时需定期观察体重、尿量、大便次数及性状，血清和尿渗透压、血糖、尿糖、血球压积、血红蛋白、血清及尿电解质、血液及尿素氮、血清白蛋白、转铁蛋白、补体C3、肝功能等变化。

8﹒对病情变化及疗效反应应作详细记案。

（三）特殊情况处理

1﹒出现高血糖，可在临床医师指导下应用要素饮食。

2﹒患者有恶心、呕吐时需降低浓度、减慢滴速。

3﹒有腹泻或尿量增多时，应减慢滴速、降低浓度、减少剂量、调整温度。若腹泻仍不能缓解，可暂停使用，并查找原因。

4﹒若出现高血钠、高血氯时，须降低蛋白质及能量、浓度，用蒸馏水稀释。

5﹒患者主诉有反酸、胃液pH降低时，可补充牛奶，口服甲氰咪胍或氢氧化铝凝胶等药物，同时注意浓度不宜超过15%。

6﹒小儿使用剂量及浓度要求 因新生儿及乳幼儿肾功能及酶系统尚未发育完全，使用要素饮食常会致电解质平衡紊乱和血氨基酸浓度改变，故新生儿及乳幼儿最好不用。有人建议1～3岁按浓度＜10%，3～7岁＜12%，7～10岁＜15%，10～12岁＜18%等使用。其供给量，按病情需要，结合儿童年龄、体重计算其供给量，特别注意患儿耐受量的差异。浓度过高，用量过大可导致高渗性腹泻，甚至恶心呕吐。应用时宜随时观察病情变化，如腹泻立即停用。

六、并发症及预防

（一）胃肠并发症

EN多采用鼻饲或胃、空肠造口管输入EN制剂，故EN最常见的并发症是腹泻、恶心、呕吐。

1﹒腹泻

（1）营养制剂选择不当：营养制剂中脂肪含量相差较大，低脂肪营养液脂肪提供能量仅占0.9%～2%，高脂肪营养液脂肪提供能量达9%～31%，前者仅供给必需脂肪酸，而后者除提供必需脂肪酸外，尚提供能量。对于脂肪吸收不良的患者，高脂肪较易致腹泻，故在选用EN制剂时应熟悉各品种的营养素的质和量及渗透压，对某种新产品不耐受者，可选用另一种产品。

（2）营养液高渗且滴速过快：高渗营养液进入肠腔后，肠黏膜吸收水分障碍，反向肠腔内分泌水分而致腹泻，如水样便。预防办法为稀释后少量、缓慢输注，速度控制在40～50ml／h，24小时后再逐渐增量达到需要量。若经过各种措施无效，可改为PN。

（3）营养液温度过低：营养液温度应维持在40℃左右，当低于室温时，则易发生腹泻，尤其是体弱的老年人。通常应在体外复温到室温下输注入肠。

（4）严重营养不良、低蛋白血症，尤其血浆白蛋白低于30g／L时，因肠黏膜萎缩可导致腹泻，此种情况应从低浓度、小剂量开始逐步使患者适应，有的需1～2周才可达到完全EN的需要。

（5）乳糖酶缺乏：因大量未水解的乳糖进入肠腔，使肠内渗透压增高致腹泻。我国大约有8.5%的人对乳糖不耐受。目前商品用EN制剂中乳糖含量均极低，使用这类营养制剂时通常不考虑由乳糖酶缺乏所致。

（6）医源性感染：重危患者长期应用抗生素致肠炎、腹泻，在此种情况下应用EN则会加重腹泻，应针对病因处理，或改用PN，待全身情况稳定，再开始应用EN。此外，营养液受到细菌污染及某些药物治疗如肿瘤化疗或放射治疗均可致腹泻，也应予以注意。

（7）胰腺疾病、胃部手术、肠管梗阻、回肠切除或广泛性肠炎的患者肠内可能缺乏足够的脂肪酶，造成脂肪吸收不良，可发生腹泻。此种情况可选择低脂肪含量的制剂逐步使患者适应。

2﹒恶心、呕吐

要素制剂因氨基酸和短肽多有异味，即使增加调味剂仍有10%～20%的患者会致恶心或呕吐。预防办法为：①若为滴速过快，胃内有潴留，则应减慢速度，降低渗透压；②对症处理，如给予止吐剂等。

总之，当EN致腹泻、恶心、呕吐、腹痛等消化系统反应时，应考虑多种可能因素，并采取措施使患者顺利适应EN。

（二）代谢并发症

因营养液配方很难适应所有个体，危重、年老、意识障碍的患者有可能发生代谢并发症。最常见的是脱水和高血糖症，但发病率明显低于PN，只要有部分肠功能存在，处理亦较容易。预防及治疗的关键是认真监测及时纠正。

1﹒水和电解质平衡紊乱

（1）脱水：水补充不足可出现高渗性脱水。

（2）高血钾：营养液含钾过高，患者肾功能障碍，钾排出减少，出现高钾血症。

（3）低血钾：应用利尿剂、胃肠液丢失未额外补钾而发生低血钾症。

（4）低血钠：营养液选择低钠，长期未补充钠盐、大量出汗，可发生低钠血症。

（5）矿物质缺乏：多由长期应用EN、营养液选择不当，或补充不及时，可引起铜、镁、钙等矿物质缺乏。

2﹒高血糖

营养液渗透压高致高血糖，发生率达10%～30%。应减慢营养液输注速度或降低浓度，并应用胰岛素使血糖接近正常。如未予纠正，则可发生较严重的高血糖性高渗性非酮症脱水（H HNK），甚至继续恶化导致昏迷。此时机体胰岛素储备足以防止酮症，但不足以控制血糖。高血糖可引起渗透性利尿，继而发生脱水。一旦发生，需要输入大量水及适量胰岛素。若患者已适应某种营养液和输入量，突发高血糖则可能是因突然输入过量营养素所致，应仔细检查输注速度。如既往血糖正常者发生高血糖，则有可能发生全身感染。

3﹒维生素缺乏

配方中维生素K含量较低或缺乏，EN时间长则易发生缺乏，致凝血酶原时间延长。生物素缺乏可致皮炎、肌痛、厌食等。

4﹒必需脂肪酸缺乏

长期应用含脂肪少的营养液，则易发生必需脂肪酸缺乏。

5﹒肝酶谱异常

某些患者应用要素制剂可能发生转氨酶升高，致肝酶谱异常改变。

（三）感染

1﹒营养液被污染

营养液配制时未严格执行无菌操作可造成污染，配制后在室温放置时间过长也可致细菌繁殖，导致在输注时带入细菌。通常配好后在室温下可保持12小时，若时间过长，营养液易受污染，应低温保存。

2﹒滴注容器或管道污染

要求配液用容器严格进行灭菌处理，输液管道应无菌，每天更换，并定期进行细菌培养监测。

3﹒吸入性肺炎

主要是幼儿和老人、呼吸困难者、吞咽反应迟钝及昏迷者。对这些患者行EN时应严格监护，预防吸入性肺炎。基本原因是胃排空不良，胃潴留导致胃液连同输入营养液呃逆反流，致误吸所致。防止胃内容物潴留及反流是预防的基础，可采取以下措施：

（1）滴注营养液时始终使床头抬高30°～45°。

（2）高渗营养液易在胃内潴留，开始时应稀释营养液，逐渐加量至全量，或输注速度从40ml／h逐渐增加到足量（80～100ml／h）以满足机体需要。不要同时增加滴速和浓度，应逐步调整。

（3）及时检查及调整鼻饲管管端位置，鼻胃管有时因咳嗽、呃逆而卷曲，管端可返入食管，易致呕吐。应经常检查确定管端位置，尽量使鼻饲管管端经幽门进入十二指肠或空肠上端，高危患者应采取经胃或空肠造口置管，减少营养液潴留，降低吸入性肺炎的发生率。

（4）经常检查潴留情况，一旦潴留液超过100ml应暂停输入2～8小时，证实胃潴留小于100ml后以低浓度、较慢速度重新开始滴注，然后逐步调整，在输注时应每2小时复查1次，反复检查数次，如2次检查胃内容物仍大于100ml，应暂停EN；或每小时检查1次，连续2次潴留液超过每小时营养液输入量也应暂停EN。一旦发现吸入胃内容物应立即采取以下措施：①立即停止营养液滴注，吸尽胃内容物；②立即行气管内吸引，尽可能吸出液体及误吸食品；③鼓励并帮助患者咳嗽咳出误吸液体；④应用EN并同时进食的患者，较大颗粒状食品被误吸时应尽早行支气管镜检查，清除食品颗粒；⑤静脉输入白蛋白减轻肺水肿；⑥血气异常时，行人工呼吸；⑦应用抗生素防治肺部感染。

（四）置管并发症

1﹒经鼻置管

经鼻置管长期放置后可致鼻翼部糜烂、咽喉部溃疡、声音嘶哑、鼻窦炎、中耳炎等并发症，必须注意护理，对需长期置管者，应改做胃或空肠造口。

2﹒胃造口

主要为胃与腹前壁固定不严密致胃内容物漏出，造成腹腔内感染。造口处出血，应查明原因，若用药止血无效则需再次手术止血。

3﹒空肠造口并发症

主要为造口管周围渗漏、梗阻，前者主要因技术疏漏，造口周围固定不严密，后者则因异常肠蠕动所致。

（五）肠内营养并发症的预防

1﹒开始管饲时，要使患者知道是促进康复的暂时措施，使患者配合和乐于接受。

2﹒保证管饲营养液的新鲜卫生。

3﹒通常情况下，EN制剂能量密度应控制在1kcal／ml左右，不宜过高。

4﹒不要同时增加输液速度和营养液浓度，可先增加输入速度，然后逐渐增加浓度，这样可减少腹痛、腹泻及水电解质失衡。

5﹒营养液渗透压不宜过高。

6﹒间歇性管饲时，每次管饲前应检查胃潴留，如抽吸液达150ml应停止管饲，抽出的潴留液应缓慢地注入胃内，减少胃液内有效成分及电解质丢失。

7﹒如采用间歇性管饲，较适宜的输注速度是20～30分钟内输入400～600ml。

8﹒注意防止脱水，特别是婴幼儿应增加水的摄入，过高的蛋白质和电解质浓度可致体液高渗而带来危害。

9﹒十二指肠和空肠对输注的营养液容量和渗透压敏感性比胃高，营养液中能量含量必须逐步增加，输注要素制剂时更应注意。

10﹒胃肠消化吸收功能极差时，可用单体成分明确配方制剂，或使用多聚体营养配方。

11﹒多不饱和脂肪酸提供的能量不足2%时，可发生必需脂肪酸缺乏，需增加脂肪输入。

12﹒管饲患者若不进食和饮水，舌、口、咽易发生炎症，应注意口腔卫生及护理。

13﹒输注黏稠配方营养液或碾成粉状药物时，细孔径鼻饲管易堵塞，可每2小时注入20ml液体，冲去黏稠物以保持管道通畅。

七、肠内营养的监测

EN并发症发生率虽较低，但仍可出现，故在进行EN时，必须严密监测代谢与营养指标，使并发症减少到最低限度。为防止监测项目的遗漏，应建立基本的管理制度及监测项目，以保证EN的顺利实施。

1﹒EN剂名称、体积、浓度、输注速度。

2﹒在喂养以前，必须确定管端的位置。胃内喂养以吸出胃内容物证实。如胃内无内容物或管端在十二指肠或空肠，则需X线片证实。

3﹒胃内喂养，床头要抬高30°或45°。

4﹒胃内喂养开始时，每隔3～4小时检查胃残留物的体积，其量不应大于前1小时输注量的2倍。当EN液浓度与体积达到可满足需要及能耐受时，每天检查胃内潴留物1次，其量不应大于100ml，如潴留物过多，宜停止输注数小时或降低滴速。

5﹒每天更换鼻饲管及EN剂容器。

6﹒每次间歇输注后或投给研碎药物后，以20ml水冲洗鼻饲管。

7﹒开始管喂前5天，每天记录能量及蛋白质（氮）摄入量。EN液输注量恒定后，每周记录1次。

8﹒记录每天液体出入量，EN液体积与另外摄入水应分开记录。

9﹒每周称体重。

10﹒喂养开始及开始7天内，每天检查全血细胞计数及血液生化指标，以后每周2次。

11﹒每天上午8：00收集24小时尿，做尿素氮及肌酐排出量分析。

总之，EN监测开始每周2次，至管喂营养定量稳定后改为每周1次。应定期检查血钠、钾、钙、磷、镁、总蛋白、白蛋白、转铁蛋白、胆红素、三酰甘油、胆固醇、血糖、尿糖、尿素氮和凝血酶原时间。定期记录体重、氮平衡、出入量及营养参数（肌酐／身高指数、三头肌皮褶厚度、臂肌围等）。还应密切观察患者对管喂的反应，及时发现可能出现的并发症，对腹泻、恶心、呕吐、肠痉挛和腹胀等消化系统不能耐受的症状，应及时记录并给予相应的处理。


第四节 肠内营养器械

一、输液泵

近年来输液泵开始广泛应用，是连续输液理想的现代化医疗设备。输液泵能有效地、准确地维持恒定滴速及总输液容量。

1﹒常用输液泵结构特点及功能

输液泵发展经历由单纯机械泵到机械电脑泵的演变的过程，其功能也由单纯控制输液速度到附加多种故障自动识别，警报功能，直至最先进的有人工智能的输液泵，用于静脉输液。

（1）第1代输液泵：为导管挤压泵，输液精度不高，应用不太方便。为定容量、滚轮挤压式输液泵。泵内无蓄电池及故障自动警报系统。

（2）第2代输液泵：在第1代输液泵基础上加以改进，由流速数字显示控制，导管挤压定容积输液。输液精度明显提高，调速较为方便，但无故障自动警报系统。无故障自动识别警报系统，仍需常观察。第1、2代价格便宜，操作容易，临床仍广泛应用。

（3）第3代输液泵：为微电脑控制，导管挤压定容积输液泵及定容量注射器泵，精度及调速范围明显提高，并有多功能工作状态自动显示，如故障识别警报系统、输液记忆功能，操作方便，性能可靠，在临床应用日趋广泛，目前临床上应用的有Cor med sigma‐5000型、I VAC560型及I MED960／965型等容量输液泵。输液泵正常工作时，任何异常情况，均可被警报系统及时识别并报警。泵精确度在整个流量范围内，按选定流速平均输入容量偏差在±3%。发生任何干扰时，均可被6种不同警报显示器识别。

1）空气警报：在清亮及不透明的液体中均能发现气泡，传感器在泵门内得到保护，以免受外部损害。

2）阻塞警报：可感知被阻塞的管道。

3）输液完毕：在预定输入液输完后，以1ml／h的速度蠕动以防液体走空。

4）电池蓄电不足：表明泵应接电源插头，以连续使用并充电。

5）开启门：警告护士必须停泵。

6）开关变化：按预定速率及容量定好开关变动时也发出警报，以防止未经允许调节泵。容量总限量可选择范围1～9999ml，可调输液速度1～999ml／h，每小时最小调节量为1ml。

2﹒输液泵保养

（1）安全使用输液泵：搬动时要小心，不要碰撞。仪器使用的电源设备必须符合国家标准。不要在有易燃、易爆危险处使用。有效电压必须与电源板上标明电压相符合。防止电源突然中断，有蓄电池泵如出现断电时，可启动电闸恢复电池工作。

（2）保持泵内清洁：防尘、防暴晒，一旦开始滴注营养液，应及时擦洗干净，定期清洁。

（3）按说明操作：专人保管，保养由具体使用人负责，保管人应检查、监督，使用前必须详细阅读说明书。

（4）妥善保管：用毕后，拔掉电源，关闭机器。用湿布和中性清洁剂擦洗，再用喷雾性消毒剂消毒，最后用布擦干，放在通风洁净处保存，盖上罩布。

（5）注意安全：不要随意打开机壳，以防止触电，检修需找经过专门训练的技术人员。

（6）及时充电：有蓄电池的泵，在停止使用超过15天，应充电24小时。

二、管道

1﹒鼻饲硅胶管的制作

取长1m，内径0.2c m，外径0.3c m的医用硅胶管塞入直径0.25c m钢珠8只，每个钢珠间隙0.2～0.3c m。这些钢珠对人体无害，即使脱落也可随大便排出体外，钢珠可起到重力牵引鼻饲硅胶管的作用，在X线透视时显示导管位置。在距末端1.5c m处用丝线结扎2道，留出长2～3c m的线头，以便随肠蠕动牵引鼻饲管较易经幽门和Tre itz韧带，距钢珠1～2c m处分别剪2～3个侧孔、管近端入口接上平针头，可接输液器。最近，国内已有采用注水的办法，也能使导管经幽门和Treitz韧带进入空肠。

对于肠内饲养管，近年来国内外有较多改进，提供多种商品喂养管。如材料选硅胶和聚氨酸（PV），使导管质软，减少对组织刺激。管端原用汞封入而今大都改为硅或钨等惰性元素以加重管端，有利于导管进入十二指肠或空肠，且不透过X线，有利于定位。有的附有不锈钢、金属（钛）或尼龙导丝，使导管不易扭折，而便于放置。

2﹒造瘘衔接管选择

接管太长或太短都直接影响管饲的效果，太长管子盘绕，增加营养液通过的阻力，管道越长阻力越大；管道过短患者在更换体位时易将营养管脱开。选用造瘘衔接管的质量也很重要，管质太软易扭曲、易受压，影响营养液输入速度；管质太硬，影响必要时挤压，故在使用时应选用软硬适中的乳胶管作造瘘衔接管。

3﹒输液泵管

泵管多采用医用胶管，为新型合成材料制成。

（1）选择：选透明度好，质地柔软，价格便宜，能耐高压蒸汽消毒，且耐寒性较好，化学稳定性好，对人体无毒无刺激性。

（2）检洗：应用前要检查泵管有无破裂、针扎孔、发黏等情况，用汽油擦去胶布痕迹。用自来水冲洗，逐段在搓板上搓揉，反复冲洗泵管内外。

（3）消毒：先用清水冲洗干净，再泡入热开水后，用热肥皂水冲洗管腔内外，冲净后煮沸5分钟，或高压灭菌，以备再用。

4﹒输液泵管安装方法

准备好泵管及营养液瓶（袋），将调速装置关闭，将输液瓶（袋）悬挂在输液架上。管道排气，滴液壶要留必要的空间；垂直放置，液面低于1／2，缓慢打开输液管道调节器。有Y形管道的将Y形侧管倒置排气。排出所有气体后，关闭输液管道调节器，将输液管道与EN管连接后，调节输液管道调节器，将泵门打开，按所使用泵的安装说明，接上管道输入营养液。

三、输液袋

EN液常由多种液体混合配制，应避免营养液在配制时被细菌污染，配制过程需在洁净治疗室中进行。一次性输液袋不仅能保证EN不被污染，且配制及使用方便。

1﹒用法与配制

（1）根据医嘱配方，填好卡片，写上营养液的名称、剂量及每分钟输注滴数。

（2）操作者洗净双手，戴上口罩。

（3）去掉溶液瓶上的铝盖或塑料盖，用蘸有75%酒精的棉棍消毒瓶口四周，按配方表加入营养液，应注意配伍禁忌。

（4）检查输液袋内配件有无破裂、松动、脱落等，将输液袋导管上3支加药用的插瓶针分别插入3个瓶子，并将其倒置，如此将患者一天所需的各种营养液加入袋内，加完后拔除导管，轻轻振荡营养袋，使营养液充分混合。

（5）混合后的营养液宜当天使用完毕，夏季宜在12小时内注入，时间过长易腐败变质。

2﹒输液袋优点

（1）因营养袋内液体靠重力滴入，配制好的营养袋完全封闭，与外界空气隔绝，塑料袋外受大气压的作用，液体间接受压，形成水柱进入体内，不会将空气中的细菌吸入营养袋中。输液袋内不会造成负压，且袋内无空气，滴注完毕也不会进入气体。

（2）给患者心理上的安全感，在常规滴注时，患者常担心液体走空而影响休息。采用输液袋解决患者的顾虑，为患者创造良好的休养条件。

（3）减少护理人员的工作量。常规用500ml葡萄糖瓶装，每天需要4～6瓶，工作量大，且易污染。

（4）应用输液袋减少常规输液的多次换液，减少在换液时微生物对营养液的污染。

（5）随着社区服务的蓬勃发展，家庭病床也越来越多，营养袋的出现，给不需要住院的家庭患者带来方便。营养袋总重量轻、体积小，不需要反复换液。为不需要住院的慢性、晚期肿瘤患者排忧解难。


第五节 家庭肠内营养

有些需要长期管饲患者，在病情稳定时，在家进行营养治疗也能收到同等效果。家庭肠内营养（HEN）既可减轻患者经济负担，又可与家人共同生活，提高生活质量。

一、患者选择

1﹒不能经口摄入足够需要营养，营养状态不佳，胃肠功能存在。

2﹒疾病已稳定，无需继续住院治疗。

3﹒需要持续管饲3～4周，或更长时间。

4﹒有适合的管饲途径，长期经胃或空肠造瘘，短期经鼻胃管喂养。

5﹒住院时管饲已有良好效果，无难以处理的并发症。

6﹒患者及其家属在出院前经适当训练，能熟练掌握营养液配制、保存、并发症预防与处理等。

7﹒患者及其家属愿意继续管饲。

8﹒医院能够随访患者，或患者离医院较近。

9﹒保证管饲的营养液与用器供给。

二、客观条件

1﹒家庭环境

包括室内适宜的温度、湿度、通风、噪声强度、光线和装饰等。这些条件的变化对患者身心恢复、治疗效果都有密切关系。

2﹒卫生条件

食欲受精神、进食环境和菜肴色香味形等感官性状影响，如精神愉快，情绪好，进餐环境整洁优美，布置清新悦目，餐具消毒卫生，进餐者情绪开朗，食欲则旺盛。

三、使用方法

HEN配方选价格较低廉，不宜太贵。营养素供给要充足、平衡、适当。蛋白质、脂肪、糖类配比合理，无机盐和微量元素、维生素要满足生理需要。为达到营养要求，应选用多种食品混合组成。液体总量要适当，补充足量水分，防止液体进量不足。已放置胃造瘘喂养管及小肠功能正常者可用匀浆饮食或非要素饮食。肠内喂养可采用非要素饮食，也可用要素饮食。需要增加能量或蛋白质者，可采用组件饮食加入。患者可任意饮水或饮料。

1﹒要素饮食配制

取要素饮食100g，用少量50℃左右的温开水调成糊状。再以60℃～70℃温开水稀释至400ml，并加搅拌使成均匀溶液，放10分钟后即可应用，浓度为25%，每1ml提供1kcal能量。多数患者开始时应稀释后使用，由10%浓度逐渐提高至25%，灌注速率与总体积也应逐步提高，逐日增加，适应期内不足能量与氮源，由静脉输液补充。口服可酌加香料或果汁。肠内滴注，温度宜在40℃左右，速度根据患者情况酌定，用输液泵或重力滴注均可。

2﹒混合奶配制

配制方法有2种；一是将混合奶全天用量一次配成，分数次使用。此法适用于寒冷冬季，或存于4℃冰箱内备用。二是据每次摄入量及所含食品成分比例，现配现用；此法操作麻烦些，但配制的营养液新鲜，污染少。

为避免混合奶出现颗粒、凝块，或其他杂质堵塞喂养管，在每次喂饲前必须用消毒纱布过滤。奶类营养丰富，最适宜病菌的繁殖，如保存不好，不注意卫生，容易腐败变质，服后会致胃肠疾病，故在配制混合奶时，操作人员要洗手，衣帽整洁，严格遵守操作规程。对其用具、容器要消毒，尤其在夏季更应注意，把好病从口入关。

3﹒灌注技术

管饲多采用间歇重力滴注，以保证有良好的耐受。通常是白天滴注，每隔3～4小时／次，每次300～400ml，每次约30分钟滴完。根据患者耐受情况可适当变动。鼻十二指肠或空肠造瘘喂养，均可用连续滴注，借重力或蠕动泵持续12～24小时输注。如需白天活动，可采用可移动的输液架。

HEN可使患者愉快而正常地生活。家庭护理能够预防并发症，及时发现和处理各种异常情况，与患者保持良好的关系，从精神上支持患者，保证患者顺利接受营养治疗，尽早康复。


第九章 肠外营养治疗

对危重患者进行营养治疗极为重要，约有50%的外科及40%的内科患者，因原发疾病或医源性因素，存在着不同程度的营养不良，其中5%～10%较严重。严重营养不良可导致免疫功能损害、伤口愈合不良，产生压疮、贫血，甚至死亡。患者如术前或术后能获得足够的营养，则可提高机体对手术耐受能力，恢复正氮平衡，减少感染等并发症。


第一节 概 述

肠外营养包括中心和周围静脉营养，中心静脉营养以前称完全胃肠外营养（TPN），指患者完全依靠静脉途径获得所需的全部营养素。包括氨基酸、脂肪、糖类、维生素、矿物质和微量元素及水。胎儿和婴儿可依赖PN得以生长发育，成人能据此生存并恢复正常的生活。是某些因解剖结构或功能的原因不能经肠营养患者唯一供给营养的途径。进行PN需要较为严格的技术和物质条件，有可能发生较为严重的并发症。作为有效的营养治疗方法，近年来在临床得到较为广泛的应用，和EN结合进行营养治疗，疗效确实。

经静脉给予营养的技术起源于多种科学技术的观察和进展，最初用静脉补充盐水和碱使得垂死的霍乱患者复活。1923年发现致热原，1939年首次经静脉输入酪蛋白水解液，1940年结晶氨基酸溶液由静脉输注。1945年由下腔静脉输入高浓度葡萄糖，首开静脉输注高渗液体的先河；1952年报道由锁骨下静脉插管开展中心静脉输液10年的经验，促进经肠外途径营养治疗的发展。1959年首先提出最佳非蛋白质热能和氮比值为627kJ（150kcal）∶1g氮的理论。1961年大豆油制成脂肪乳剂，并解决脂肪乳剂稳定性与静脉输入安全性问题。1967年试验研究证实经腔静脉输入高热能与氮源可使动物生长发育，并用于小儿外科临床获得成果，并由此而提出“静脉内高营养”的名称。自此以后，PN开始较为广泛的研究和应用。1970年提出“人工胃肠”的概念，1977年无糖等渗氨基酸溶液用于饥饿和手术创伤的患者，并提出“节省肌肉蛋白”的学说，促进低浓度氨基酸的临床应用。以后的研究表明这种学说并不正确，只有同时补充糖类才能改善氮平衡。之后对微量元素的需要量和缺乏症，各种疾病状态时体内氨基酸组成改变的研究等，研制出多种氨基酸液配方，如肝、肾患者应用的氨基酸液。研究创伤、应激时患者的营养代谢改变及营养治疗的注意事项，进一步明确支链氨基酸在体内的代谢特点及作用。

自从开展PN以来，已使众多垂危患者获得新生。但进行PN需要较为严格的技术和物质条件，并可能发生较为严重并发症。作为有效的治疗方法，特别是近年来，在临床较为广泛地应用。对长期患病或不能经口进食患者采用此法治疗，可避免蛋白质消耗和营养不良发生。


第二节 常用肠外营养制剂

一、提供机体所需能量

1﹒维持基础代谢

基础代谢的能量需要，是维持生命活动最低能量需要，主要包括：

（1）体内物质合成时所需的化学能：蛋白质生物合成时，每形成1分子肽链约需20.9kJ（5kcal）能量。

（2）生理活动机械能：心血管、胃肠及呼吸系统等器官活动。

（3）细胞进行物质吸收和分泌的渗透能：胃酸分泌、出汗及葡萄糖的主动转运等。

（4）神经传导与生物电的电能。

2﹒体力活动能量

体力活动能量需要，如肢体活动时，肌肉收缩对外作功需要机械能。

3﹒食物特殊动力作用

食物特殊动力作用（specific dynamic action，SDA）即摄取食物后机体代谢率增高。用作PN营养素和能量制剂，主要是糖类制剂和脂肪乳剂2类。

二、糖类制剂

1﹒葡萄糖

糖类中葡萄糖最符合人体生理要求，能被所有器官利用，有些器官组织，如大脑、神经组织、肾髓质、红细胞只能以其为能量物质。人大脑每天需120～140g葡萄糖作为能量来源，如不能从外源获得，则体内300～400g糖原很快被分解、耗尽。此后大脑所必需的葡萄糖都经糖异生提供，这样会致氨基酸利用率下降，加重机体负担。葡萄糖输入后在酶和胰岛素作用下很快被代谢生成CO2
 和H2
 O，并放出能量。人体对葡萄糖代谢利用率约为每千克体重6mg／min，每天最大利用量虽可达750g，但实际用量以300～400g／d为宜，因为超量后易致高血糖和糖尿，长期过量输入会转化成脂肪沉积在肝等内脏和组织。葡萄糖在体内充分利用必须依赖适量胰岛素。正常人体分泌胰岛素功能良好，对糖代谢有自身调节作用，输注不超过10%浓度葡萄糖液时，通常无需补充外源性胰岛素。但在严重创伤、感染等应激状态时，机体出现一系列内分泌变化和代谢紊乱，主要为胰岛素分泌受抑制，同时胰岛素在周围肌肉组织出现“阻抗现象”，作用减弱；儿茶酚胺（肾上腺素、去甲肾上腺素及多巴胺）、皮质素、生长激素、胰高糖素及甲状腺素分泌或活性均增加，结果机体对输入葡萄糖的耐受性和利用率下降，故对处于应急状态和糖尿病患者，输注葡萄糖液时必须加用外源性胰岛素。葡萄糖来源方便而丰富、价廉、无配伍禁忌，与氨基酸同时输有保留氮的效应。可提供蛋白质再合成所需能量，并抑制糖异生，有利于输入氨基酸的利用。补充100g／d就有显著节省蛋白质作用。葡萄糖制剂浓度为5%～50%；70%制剂专供肾衰竭患者使用。

2﹒果糖

果糖由静脉输入后，经肝磷酸酯化后进入糖代谢途径而被机体利用，在体内利用率与葡萄糖相似，代谢时依赖胰岛素少。对糖尿病和慢性肝炎、肝硬化等肝病患者，与葡萄糖联合输注效果比单用葡萄糖为好。另外，静脉输注后致血栓性静脉炎机会较少，并能加速乙醇代谢。但大量输入果糖后可产生乳酸血症、血浆尿酸浓度迅速增高、肝内ATP明显减少，从而致恶心、上腹部疼痛及血管扩张等不良反应。对存有酸中毒、严重肝功能不全及痛风患者不宜使用，也不宜作为能量代替葡萄糖单独使用。少数人因体内缺乏果糖激酶或果糖‐1‐磷酸醛缩酶B对果糖不耐受，使用前应询问有无果糖不耐史。

3﹒转化糖

由蔗糖经水解而成，为葡萄糖和果糖混合物。输注转化糖液后出现高血糖和糖尿的次数及程度均较单输葡萄糖液少且轻，故适于糖尿病、肝病等患者。转化糖制剂常用浓度有5%、10%、20%，另有与氯化钠配伍各类制剂。

4﹒麦芽糖

由2分子葡萄糖组成，输入体内麦芽糖即可进入细胞内，经水解酶水解成葡萄糖，无需胰岛素。麦芽糖相对分子质量大，其等渗浓度为10%，渗透压为278mmol／L，输注时血管刺激轻，所供能量是同浓度葡萄糖注射液的1倍，也不影响肝、肾功能，无副作用，制剂稳定性好，可长期贮存。静脉输入后从尿排出较多，约为20%。体内利用率个体差异较大，故而限制其广泛应用。常用浓度有10%、25%，有与氯化钠、氯化钾、氯化钙等配伍的混合制剂。

5﹒山梨醇

输入体内能被山梨醇脱氢酶代谢为果糖，之后代谢途径与果糖相同。山梨醇脱氢酶在肝内活性很强，即使肝功能损害时也有活性。山梨醇能降低脂肪动员和生酮作用，能与氨基酸混合后同时灭菌，比果糖更常用于PN。但山梨醇较葡萄糖更易从尿中丢失，丢失量与输注速度和量有关。现用于临床的是5%山梨醇与复方氨基酸液配伍混合的瓶装制剂。

6﹒木糖醇

为5碳糖，在体内部分转变为肝糖原。代谢不依赖胰岛素，利用葡萄糖不佳时可用木糖醇。健康人木糖醇最大利用率为每千克体重0.25g／h，静脉输入后从尿排出较多，约22%，并可使血尿酸、胆红素升高，与葡萄糖合并应用时，可提高后者利用率。目前临床使用的有与复方氨基酸液配伍的混合制剂。如糖、葡萄糖、木糖醇按2∶2∶1配比制成混合液，以每千克体重0.5g／h总剂量连续输注12小时，糖类总量达420g（按70kg体重计算），结果葡萄糖和果糖全部被利用，木糖醇从尿丢失仅8.9%，而供给能量可满足成人需要，并可避免各成分单独输注时的不良反应。

7﹒乙醇

代谢后产能为29.26kJ（7kcal）／g，不增加渗透压负荷，静脉输注后经尿和肺损失很低，可节省蛋白质，不增高基础代谢率，有些患者用后尚有舒适感，在PN曾最早应用过。常用浓度为2.5%～5%，应使血浓度不超过0.05%，成人每天50～100g。但大量或长期使用抑制骨髓造血和肝功能损害，对神经系统也有毒性。现已有乙醇葡萄糖混合制剂用于临床，作为提供术后患者能量。因果糖能加速乙醇氧化，氨基酸可增加乙醇清除率，所以有些PN制剂中含有氨基酸、果糖及乙醇3种成分。研究表明，输糖类混合液比单输利用好、不良反应少、安全性高。

8﹒甘油

甘油为丙三醇，每克甘油在体内代谢后产生能量18.07kJ（4.32kcal），有糖异生作用，可减少氨基酸糖异生和脂肪过氧化致酮体产生。甘油体内代谢不依赖胰岛素，可作为非蛋白热源，用于对葡萄糖耐受性和利用率降低患者。但大量或快速输注甘油可致溶血、肾损害、利尿等不良反应，故限制其广泛应用。现临床有与复方氨基酸配伍制剂。

三、脂肪制剂

脂肪的营养价值主要是提供能量、生物合成碳原子及必需脂肪酸。因脂肪不能直接输入静脉，否则会产生脂肪栓塞，甚至导致死亡，故必须将其制成直径小于0.6μm的微细颗粒乳剂，才能供静脉输注。

（一）脂肪乳剂特点

1﹒脂肪乳剂供能值高

每克脂肪代谢后可供能38～39kJ（9.1～9.3kcal），可用较小量输液提供较多能量，对限制液体摄入量的患者尤为适用。

2﹒渗透效应小

10%、20%及30%脂肪乳剂（英脱利匹特）的渗透压［mmol／（L·H2
 O）］分别为300、350及310，故可经外周静脉输注，极少发生血栓性静脉炎，并减少PN患者必须行中心静脉置管的问题。

3﹒供给必需脂肪酸

供给人体自身不能合成的必需脂肪酸、亚油酸和亚麻酸，用于防治单用糖类供能时致的必需脂肪酸缺乏症。

4﹒无利尿作用

静脉输入后不会从尿和粪中排出，全部为机体所利用。

5﹒含有胆碱

有足够的胆碱，可供给机体日常代谢需要。

6﹒改善氮平衡

与氨基酸联合应用，可提高后者利用率，减少机体蛋白质消耗，改善负氮平衡。

7﹒疾病时利用率增高

在创伤、手术后等应激状况下，脂肪的水解增加，利用率增高，而葡萄糖的利用率下降。

8﹒呼吸商低

脂肪代谢后呼吸商为0.7，低于糖类的1.0和蛋白质的0.8，故与后两者相比，脂肪乳剂氧化后产生CO2
 较少，可减轻呼吸负担。脂肪乳剂中的磷脂成分还是肺泡表面活性物质合成底物，故有利于呼吸衰竭患者肺功能改善。

9﹒不影响脂肪代谢

脂肪乳剂输入后与内源性脂肪代谢相同，使组织脂类组成能够维持正常，并对含有脂类细胞膜、脑内脂类及血胆固醇形成尤为重要。

（二）脂肪乳剂组成

脂肪乳剂是将植物油，如大豆油、红花油、芝麻油等，加入乳化剂如卵黄磷脂、大豆磷脂等，等渗剂如甘油、山梨醇等及水后经高压匀化器乳化成白色均匀乳状液体，与体内乳糜微粒相似，均匀分布，平均直径约0.3μm脂肪微粒，性质稳定，输注后无明显毒性反应。

脂肪乳剂三酰甘油按其组成的脂肪酸碳链长度分为长链三酰甘油（LCT）和中链三酰甘油（MCT）2类。LCT碳链由14～20碳原子组成，进入线粒体内代谢需借助卡尼汀。其中含人体必需脂肪酸（EFA），即n‐6和n‐3多不饱和脂肪酸，即亚油酸和亚麻酸。EFA细胞膜脂质成分，与细胞功能密切相关。脂肪乳剂都含有磷脂，摄入过多磷脂会干扰体内脂代谢可能带来一系列危害，故宜选用低磷脂含量脂肪乳剂。MCT脂肪酸碳链由6～12个碳原子组成，无需卡尼汀参与即可进入线粒体内代谢，故与LCT相比其代谢率快，静脉输入后能快速从血廓清，几乎不沉积于器官组织，可被充分地氧化利用。但MCT不含必需脂肪酸，且大量输注MCT后因很快分解，可产生毒性，故目前临床制剂是MCT和LCT各占50%的混合物。已有中、长链结构型脂肪乳剂，在1个甘油分子上同时连接上长链脂肪酸和中链脂肪酸。与MCT和LCT混合乳剂相比，输入体内后MCT不会迅速大量释放，故更为安全，副作用少。

（三）脂肪乳剂代谢和临床应用

大量实验和临床研究证实，脂肪乳剂在体内代谢利用与食品脂肪相同，能作为能量改善氮平衡。静脉输入脂肪乳剂在血分解成三酰甘油，形成暂时的血脂浓度升高。在毛细血管内皮细胞释出的脂蛋白酯酶作用下，三酰甘油被水解成甘油、脂肪酸及其他的甘油酯供组织利用。以80～125ml／h速度输注10%浓度脂肪乳剂，在输入后最初2～3小时，血清三酰甘油浓度达峰值，输注后4～6小时时游离脂肪酸（FFA）浓度达峰值，在其后4～6小时内则逐渐恢复正常。同时供给葡萄糖可促进FFA氧化，能显著增加FFA清除率。肝素刺激脂蛋白酯酶释放，增加组织对脂肪乳剂摄取。胰岛素可减少FFA从脂肪组织释出，增加血脂清除，推荐在输入脂肪乳剂的同时，给予少量肝素和胰岛素。

脂肪清除率可达每千克体重4g／d，成人脂肪乳剂用量为每天脂肪1～2g／kg体重。脂肪乳剂安全、无毒，但应注意用法。单独输注时不宜太快。成人第1次输注10%脂肪乳的剂量，在开始15～30分钟速度为1ml／min，如无反应可渐加快，输完500ml所需时间应在4小时以上，输入太快可致胸闷、心悸、恶心、畏寒、发热等反应。除复方脂溶性维生素外，不要将其他药物直接加入脂肪乳剂中，特别是高浓度电解质溶液，以免影响脂肪微粒稳定性。

在进行PN时，糖类和脂肪的理想比例未完全确定。通常主张脂肪乳剂供能小于总能量50%。有研究显示，术后早期PN，用2∶1糖脂能量比例可获最佳氮平衡，且不影响肝功能。对切除全小肠和右半结肠患者，用此糖脂比例持续PN，长达20年今仍健在，并能从事家务和轻度工作。

四、蛋白质和氨基酸制剂

蛋白质有多种生理功能，构成人体结构组织，如细胞、组织、器官等；组成抗体和免疫球蛋白，维护免疫功能；为人体新陈代谢各种酶的组分；为某些激素的成分，如胰岛素等；构成血红蛋白、脂蛋白、转铁蛋白等，有运输功能；对核酸代谢有调控作用；在饥饿、应激时，蛋白质也是供给能量物质。蛋白质元素组成与糖类和脂肪不同，除C、H、O外，还有N、S、Fe、Zn、Cu等，其中N在各种蛋白质相对恒定为16%左右，即1g氮相当于6.25g蛋白质。临床常用摄入氮量和排出氮量表示机体蛋白质出入量。

人体蛋白质由20种氨基酸组成，氨基酸以不同数量、种类及空间结构组成功能不同的蛋白质。有生命的生物有1010
 ～1012
 种不同蛋白质。氨基酸代谢就是蛋白质的代谢过程。

（一）氨基酸营养学意义和价值

人体缺乏蛋白质或氨基酸，有低蛋白血症和低血红蛋白血症，免疫功能降低，抗病能力下降，易感染疾病，如手术则伤口难以愈合，并可能发生水肿、贫血、激素和酶合成不足、凝血时间延长、肌肉萎缩等病症。对不能经胃肠摄取蛋白质或量不足者，可经静脉输注全血、红细胞液、血浆、白蛋白及氨基酸混合液供给蛋白质。长期以来，血制品被习惯用作改善营养的措施，但从营养代谢角度此法显然不妥。500ml血含90g蛋白质，红细胞平均寿命约为120天。所有过期红细胞蛋白质均可分解为氨基酸供合成蛋白质，但血红蛋白缺乏亮氨酸，故不能维持氮平衡。另外，输入大量全血、红细胞液后易致心血管系统负担过重，抗体形成，含铁血黄素沉积症，抑制骨髓功能及传播感染如肝炎、艾滋病、疟疾等，故输血仅适用于失血补充，输红细胞为纠正红细胞性贫血。1000ml血浆约含70g蛋白质，如用血浆满足机体蛋白质需要，因其胶体渗透压效应可发生心血管负荷过重。另外，血浆蛋白质转换率很低，仅为氨基酸0.5%；其中异亮氨酸和色氨酸含量均较低，故不适宜作为蛋白质来源，可用作补充血浆蛋白质丢失，如大面积烧伤。白蛋白生物半衰期约为20天，输入后需分解成氨基酸才能被机体利用。血制品价格昂贵，体内利用不充分，代谢缓慢，通常只宜作补偿性治疗。只有氨基酸混合液才是较理想供氮的静脉制剂，能提高蛋白质生理合成。为使输入氨基酸能在体内充分利用，以合成蛋白质和其他生物活性物质而不消耗产能，必须在输注氨基酸液的同时，供给足量非蛋白质能量，即应同时给予葡萄糖液和脂肪乳剂。

（二）氨基酸制剂组成

人体所需要的氨基酸分为3类，即必需氨基酸（EAA）、非必需氨基酸（NEAA）和半必需氨基酸。EAA在成人体内自身不能合成，必须由食品补充。NEAA是可利用非特异性氮源来合成，也可由EAA转化。半必需氨基酸为精氨酸（Arg）和组氨酸（His），在人体内能由其他物质缓慢地生成，但合成相当慢，不能维持正常需要，故还需要从外界补充。EAA和NEAA不是根据营养价值，而是指体内能否合成。代谢时所有氨基酸都是必需的；NEAA对机体重要性并不比EAA低。

氨基酸还可分为中性、酸性、碱性3类。酸性氨基酸为天冬氨酸和谷氨酸；碱性氨基酸为精氨酸、赖氨酸及组氨酸；中性氨基酸有12种：亮氨酸、异亮氨酸和缬氨酸为支链氨基酸（BCAA），酪氨酸、色氨酸和苯丙氨酸为芳香族氨基酸（AAA），甲硫氨酸和半胱氨酸为含硫氨基酸，苏氨酸和丝氨酸为羟基氨基酸，此外还有甘氨酸和丙氨酸。

组成蛋白质的20种氨基酸中，除甘氨酸外，其他氨基酸因其α‐碳原子不对称，有D型和L型之别。用旋光仪检测氨基酸溶液时，均显示出旋转偏正光能力。L型氨基酸人能利用。D型氨基酸除甲硫氨酸、苯丙氨酸及色氨酸外，其他D型氨基酸均不能被人体利用；D型氨基酸也只有在酶作用下转变为L型后方能利用，故临床用氨基酸液全部为L型氨基酸制剂。

（三）氨基酸制剂氨基酸配比模式

输注氨基酸液目的是提供机体合成蛋白质所需要的氨基酸。因各种蛋白质都有特定氨基酸组成。如输入复合氨基酸液中氨基酸配比不合理，缺少某种或某些氨基酸，或含量不足，则蛋白质合成受限制，或只按这种不适当比例进行，输入氨基酸就不能获得有效利用。

复方氨基酸制剂中各种氨基酸配比模式，是指含量和相互比例关系。通常以某种模式为依据，常用模式有人奶、全蛋、Rose模式、FAO模式、FAO／WHO模式、Vuj‐N模式及血浆游离氨基酸模式等。以食品中较重要蛋白质为标准，按其中氨基酸组成和配比，设计的氨基酸制剂配方也未必合理。因为食品要经消化吸收，再经肝代谢，由此产生的各种氨基酸量已不同于某种蛋白质氨基酸模式。另外，经细胞内外交换才能达到平衡，而对这种变化和平衡目前了解甚少，故食品组成不能代表体内氨基酸组成。有人建议以血浆所含氨基酸浓度为模式，但血浆氨基酸含量仅占全部氨基酸总量的10%。将按血浆氨基酸模式配制的氨基酸输液，与按口服营养必需量配制的氨基酸液作比较，结果后者效果明显优于前者；前者所含氨基酸很少被用于合成蛋白质，长期用后会使血浆某些氨基酸过高，甚至达到中毒程度，而亮氨酸、异亮氨酸及苏氨酸则低于正常。

复方氨基酸液研制在不断发展，目前配方还不完善。因静脉输的氨基酸与由肠吸收不同，不经肠黏膜和肝，故制剂需作调整。目前氨基酸制剂品种很多，配方各异，氨基酸由11种增加到14种、15种、17种和18种，乃至20种。氨基酸总浓度由3%增高至5%、6%、7%、10%、12%及15%。种类增加使输入后转化利用更为充分。高浓度产品适用于需补给大量氨基酸而输液容量受限制者。

（四）氨基酸制剂发展

氨基酸制剂发展经历4个阶段。20世纪40年代美国生产纤维蛋白水解液和酪蛋白水解物为第1代氨基酸，临床应用能改善患者氮平衡，有营养治疗作用，但易致发热、呕吐及过敏反应。因其中铵含量高，超过人体鸟氨酸循环代谢尿素的能力，故易致高氨血症。游离氯含量高达0.071～1.269mmol／L，酸滴定度高，易致酸中毒和肝损害，因水解蛋白质本身限制，产品所含氨基酸品种不够齐全，含量不恒定，无标准化，致热源难清除，质量也不稳定，已淘汰。

20世纪50年代，日本生产由8种EAA加入精氨酸、组氨酸和甘氨酸（Vuj配方），为第2代氨基酸制剂，国产有氨复命11S、11种氨基酸注射液‐833，曾广泛应用。这类制剂注重EAA补给，后发现输入多量氨基酸随尿排出，利用少，维持氮平衡作用差，近年也趋于淘汰。

随着对氨基酸体内代谢深入了解，和对NEAA重要生理作用和营养价值认识深入，发现NEAA能促进EAA利用。20世纪60年代研制出增加NEAA种类，提高其所占比例为第3代氨基酸制剂，常称为营养型或平衡型复方氨基酸液，所含氨基酸品种增加到14～20种，且使各种氨基酸之间可能产生不利的作用减少到最低程度，营养效果尽量达到最好。这是当前临床应用最为广泛的氨基酸制剂，其质量还在不断提高，其中碱性氨基酸选用醋酸盐，不用盐酸盐，防止输入后发生代谢性酸中毒。其中EAA与NEAA比例为1∶1～1∶3。有研究表明，此比例应根据年龄和所给氮量有所调整，当给氮1g／d时，EAA占氮总量的25%～45%，输液后氮平衡无明显差异。当氮量增至10g／d时，EAA为23%输液比浓度为36%者效果更好。如再增加给氮量至14g／d时，则EAA浓度应减少至16%。在婴儿EAA与总氨基酸比例为40%，在小儿为35%，成人则为19%即可。配方所含各种氨基酸总浓度不低于3%，因该浓度接近于等渗浓度。因结晶氨基酸混合液有灵活调节其中各种氨基酸配比量的优点，20世纪70年代末起已逐渐开发研制，据年龄、生理情况及各种疾病时氨基酸代谢特点和对其需要量进行设计，适用于婴幼儿和肝病、肾病、烧伤、创伤及肿瘤等疾病的氨基酸输液，其疗效仍有争论。

1﹒婴幼儿氨基酸制剂

婴幼儿生长发育速度快、代谢旺盛，对营养需要量大，而体内营养贮备量少，且体内酶系统尚未完全形成。如由苯丙氨酸转化为酪氨酸的苯丙酸羟化酶活性较低，由甲硫氨酸转化成胱氨酸的硫醚酶活性也较低，故酪氨酸和胱氨酸在婴儿可看作为必需氨基酸。这类氨基酸制剂的特点是氨基酸量大，EAA含量＞40%，氨基酸品种齐，酪氨酸、胱氨酸（或半胱氨酸）、精氨酸和组氨酸不能缺少。

2﹒肝病氨基酸制剂

严重肝功能不全患者普遍存在血浆氨基酸代谢紊乱和营养补给问题，如输入普通制剂易诱发肝性脑病。1974年发现肝性脑病发生与患者血浆BCAA下降、AAA及含硫氨基酸浓度明显升高有关，大量AAA进入脑内导致脑内儿茶酚胺合成障碍和假性神经递质形成，干扰神经细胞正常功能，患者出现肝性脑病症状。因BCAA是AAA经血‐脑屏障进入脑内的拮抗物，含高BCAA和低AAA、低甲硫氨酸特殊配方氨基酸液，用于治疗肝性脑病疗效较好，可迅速纠正患者血浆氨基酸谱紊乱，使BCAA和AAA比值上升至接近正常，使患者苏醒，同时提供其他氨基酸。这类制剂共同特点是BCAA均较高，但目前各种配方差异很大，有的仅含BCAA如支链氨基酸3H注射液，有的含6种、15种氨基酸，多的包括AAA在内达17种。这种含多种氨基酸高BCAA制剂，既对肝性脑病有效，又可补充其他氨基酸以维持血氨基酸平衡，而血AAA未见升高。

3﹒肾病氨基酸制剂

这类制剂是8种EAA加上组氨酸的特殊复合氨基酸液，对治疗肾衰竭有肯定疗效，其治疗作用主要有：

（1）减少氮终末代谢产物生成：慢性肾衰时体内氨基酸代谢失调，血浆EAA下降，NEAA正常或升高。输入普通氨基酸制剂既难满足对EAA的需求，又会使血浆NEAA进一步升高，导致氮代谢产物继续增加。如用EAA加上足量非蛋白质能量及配合低蛋白质饮食，可终止因供能不足导致的蛋白质分解。尿毒症患者利用尿素氮合成NEAA能力比正常人高许多倍，在输入EAA使内源性尿素氮转变合成为NEAA被利用，与EAA参与蛋白质合成。因蛋白质摄入量低，氮代谢产物显著减少。

（2）纠正钙磷代谢紊乱：慢性肾衰患者因肾活性维生素D3
 生成减少，出现低钙血症，尿磷排出减少而产生高磷血症。输入EAA增加蛋白质合成，使血磷浓度下降，且钙浓度可逐步上升。

（3）改善营养状况：输给EAA营养治疗，供给足够的能量、必需氨基酸及患者所需各种营养素，使体内蛋白质合成显著增加，营养不良状况可逐渐纠正。

4﹒严重创伤用氨基酸制剂

严重创伤后，体内分解代谢激素增加，加上众多体液因子作用，代谢出现严重紊乱。肌肉蛋白质分解代谢加速，血浆氨基酸总量下降，支链氨基酸浓度下降最为明显。大量肌肉蛋白质分解成氨基酸并转移至肝，以合成机体急需的急性相蛋白，并可作为能量来源，是糖原异生的基质。此过程主要是骨骼肌内支链氨基酸氧化。支链氨基酸是唯一能在肌肉代谢的氨基酸，许多研究结果显示，输注富含支链氨基酸营养液对创伤患者治疗有益，因能提高血BCAA浓度，促进氮潴留，减少蛋白质分解，增加肝蛋白质合成，纠正创伤后负氮平衡，其中以含45%支链氨基酸的氨基酸混合液效果最佳。国产制剂有氨复命15‐HBC。

5﹒谷氨酰胺制剂

近年来对谷氨酰胺（Gln）进行大量、深入研究，发现有重要生理作用。已证明Gln是肠黏膜细胞和各种快速生长、分化细胞，如淋巴细胞的主要能量，能促进肌肉蛋白质合成。在分解代谢时Gln大量被消耗，伴有血浆、细胞组织内Gln减少，其降低程度与创伤、感染严重程度一致，与患者生存预后也密切相关。机体在应激状态时，对Gln的需要量明显增加。Gln对保护肠黏膜屏障功能、防止黏膜萎缩和由此的致的肠内细菌和毒素移位有重要作用。Gln在水溶液中很不稳定，易分解出氨和焦谷氨酸，故普通氨基酸制剂中均不含Gln。研究发现，Gln二肽水溶液很稳定，常用甘氨‐谷氨酰胺和丙氨‐谷氨酰胺，进入体内后即迅速分解出Gln。目前国内有2种Gln制剂：

（1）力肽（dipeptiven）：每瓶100ml，含丙胺‐谷氨酰胺20g，每天剂量为1.5～2.0ml／kg。不能直接静脉输注，需先与氨基酸溶液混合，两者容量比应≤1∶5。

（2）Glamin：是复方氨基酸制剂，含甘氨‐谷氨酰胺30.27g／L。推荐剂量每天7～14ml／kg，因渗透压较高，单独输注需经中心静脉给药。

五、电解质、维生素和生长激素制剂

（一）电解质制剂

电解质是体液和组织的重要组成部分，对维持机体水电解质和酸碱平衡，保持人体内环境稳定、维护各种酶活性和神经、肌肉的应激性及营养代谢的正常进行均有重要作用。钾和磷与营养素代谢关系最为密切，细胞合成蛋白质需钾，1g氮合成蛋白质需3mmol／L钾。磷在能量利用时需要量增加，通常每给予4184kJ（1000kcal）能量，应供给磷15mmol／L。输高渗葡萄糖液时尿糖排出多，会造成水和电解质不平衡，输入某些氨基酸后可带入阴离子，使血氯增加，也会使碳酸盐含量降低，致酸中毒。另外，患者病程中也可能出现各种电解质紊乱，故在PN中应给予适量电解质。钠、钾、钙、镁、磷、氯生理作用，缺乏时临床症状及每天供给量参见附录2的内容。患者对电解质需要量变化较大，每天补给量不是固定不变的，因为患者病情在不断改变，需根据临床综合分析后确定。在危重患者除补给每天正常需要量外，尚应估计其以往丢失量和治疗当日还可能有的额外丢失量，必要时测定24小时尿中丢失量，并参考定期测定的血浆电解质浓度，估算和随时调整电解质补给量。

现有电解质制剂均为单一制剂。主要是各种浓度氯化钠、氯化钾、碳酸氢钠溶液及葡萄糖酸钙、氯化钙、硫酸镁及乳酸钠溶液。必要时也可使用谷氨酸钠和谷氨酸钾制剂。1，6‐二磷酸果糖（FDP）5g／瓶，含磷23mmol／L。无机磷制剂，如磷酸二氢钾、钠等，虽可用来补充磷，但在配制营养液时如与钙、镁离子相混合则可产生沉淀，输入后可致不良反应。有机磷制剂格利福斯（Glyophos）成分是甘油磷酸钠，不会产生沉淀，每支10ml，含磷10mmol，为成人每天基本需要量。

（二）维生素制剂

维生素是维持人体正常代谢和生理功能所不可缺少的营养素。生热营养素正常代谢及某些生化反应和生理功能均需维生素参与，处于应激状态时，如手术、烧伤、败血症等危重患者，对维生素需要量显著增加。

人体所需维生素可分为脂溶性和水溶性2大类。长期PN如不给予维生素，则2～3周后将出现维生素缺乏症，所以必须予以补充。水溶性维生素从尿中排出，故输液补给量可选用日常饮食许可量的2～4倍，不会致中毒。脂溶性维生素在体内有贮存，代谢时间较长，故输液补给量不应超过日常饮食许可量，过多给予维生素A、D、E、K，均可致中毒。

国外有多种专供静脉用复合维生素制剂，既含水溶性，又含有脂溶性维生素，临床应用方便。不能直接静脉注射，需用时加入500～1000ml输液或全合一营养液中稀释后行静脉滴注。已有含9种水溶性维生素（维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 、维生素H、维生素PP、维生素C，叶酸，泛酸）的水乐维他（Soluvit N）和注射用九维他。因体内无水溶性维生素贮备，故需每天补充。另外，也还有含脂溶性维生素A、D、E、K复合制剂维他利匹特（Vitalopid），加入脂肪乳剂使用。这些制剂每支维生素含量可满足成人每天正常需要量。

（三）微量元素制剂

在生物体内元素含量占体重0.01%以下者称为微量元素。虽人体对微量元素需要量极少，但因其有重要或特殊功能，有些参与酶、激素、核酸及维生素合成或代谢。某种微量元素缺乏或摄入过多均会危害健康。接受短期PN患者不会发生微量元素缺乏，如禁食超过4周则必须给予补充。供成人用复方微量元素制剂安达美（Addamel），内含9种微量元素（铬、铜、锰、钼、硒、锌、氟、铁及碘），每支含量为成人每天正常需要量。专供儿科用制剂哌达益儿（pedel），内含钙、镁、铁、锌、锰、铜、氟、碘、磷、氯10种元素。

（四）生长激素制剂

生长激素为垂体中含量最多和分泌量最大的激素，为188个氨基酸构成多肽，其生物学功能是促进葡萄糖氧化和脂肪分解，在转录和翻译水平上促进蛋白质合成。对PN的积极作用已得到证实。因重组DNA技术发展，现已能大量合成哺乳动物源性的重组人生长激素（rhGH），其二级、三级结构与天然GH几乎相同，可安全应用。近10年研究结果显示，生长激素能显著提高PN疗效。通常低能量PN不能使机体获得正氮平衡，但当同时使用rhGH后则可明显改善氮平衡，这对于某些因脏器功能不全而限量使用PN的危重患者，给予rhGH十分必要。


第三节 肠外营养液配制

PN液是糖类脂肪乳剂、氨基酸、维生素、电解质及微量元素等药剂混合物，也是微生物的良好营养剂，其混合配制应按一定规程和严格遵循无菌操作。在普通环境中配制PN液则极易遭到污染，已受微生物污染营养液输入人体后将致感染，其后果非常严重。PN液可在医院药剂科集中配制后，供院内临床科室，甚至院外患者使用。我国目前多在病区配制。进行长期家庭PN患者，如条件许可，可在家中创造合适的配制环境，患者和（或）其家属经专门培训后，在家中自行配制所需营养液。不管在何处配制PN液，均应有符合要求的配制环境，一定的设备及配制步骤、规则，以保证所配制PN液洁净、理化性质稳定、不受微生物污染，静脉输注安全、有效。

一、配制肠外营养液环境

（一）PN液配制室

PN经静脉输注营养液来提供重危患者每天所需营养素，维持或改善其营养状况，帮助度过危重病期，加速疾病康复。静脉输注营养液可致感染，是PN常见而严重的并发症，常见原因有腔静脉置管时无菌操作不严，导管皮肤入口处护理不当及输入营养液被污染等；而空气微生物也是污染营养液的重要因素，应尽量避免，故建立洁净环境专供营养液配制十分重要和必需。

1﹒PN液配制室构成

配制室由套连的2个房间组成，内有防尘设备、紫外线或电子灭菌灯、电子空气消毒器。外间为准备室，设置衣橱、鞋架、贮藏橱、药品橱、药品推车、洗手池及办公桌、椅等，用做配营养液前工作人员的更衣、洗手及进行各种准备工作。里间是配液体，放置超净工作台，设有洗手池。门前最好有风淋室，配液人员先站立其中经过风淋除尘后，再进入配液室内工作。

2﹒PN液配制室规章制度

（1）进配液室前换鞋（或穿鞋套）和工作衣（或穿隔离衣），戴好帽子、口罩，洗手。

（2）配液前先清洁配液间台面，后用氯己定（洗必泰）或其他消毒液揩抹，再用紫外线或电子灭菌灯照射60分钟。

（3）配液前将所需药品和其他用物先在准备间内备好，再用药车推入配液室内。

（4）配液期间，尽量减少进出配液间的次数和室内人员的走动。

（5）非配液人员不得进入配液室。

（6）每周彻底打扫配液室1次，每4周做1次配液室内空气和无菌物品细菌培养，净化工作台台面细菌培养。

（二）超净工作台

超净工作台又称层流空气洁净台，是根据空层流原理防止污染，使局部环境空气达到高度净洁的设备装置；可满足医疗、制药等行业对工作环境的特殊要求。比较超净工作台台面空气和病区治疗室台面空气细菌培养结果显示，病区治疗室内空气中有大量细菌，环境污染严重；而超净工作台可使空气达到无菌要求，故如有条件应在专设的PN液配制室内的超净工作台上配制营养液。

1﹒超净工作台的结构和工作原理

超净工作台由初效过滤器、中效过滤器、高效过滤器、多叶离心式风机、静压箱、风幕、工作台面、有机玻璃罩和拉门等部分组成。当接通电源启动后，室内空气经风机抽吸，先后经初效过滤器和中效过滤器被压入静压箱，再经过高效过滤器滤过后，以均匀风速从风幕吹出，使气流经限制在一定范围截面积而形成层流空气，将该区范围内灰尘带走，形成达到一定洁净度的工作环境。超净工作台洁净度等级为100级，操作区气流速度为0.3～0.6m／s，工作台台面振动≤2μm，噪声≤65dB。超净台启动20分钟后，其台面可达无尘、无菌，为配制PN液提供洁净、无菌的安全环境。

2﹒超净工作台使用方法

安装好电源插座。正式启用前先做台面空气细菌培养，培养结果为阴性后可开始配制营养液。以后定期测量风速和做细菌培养，约每2周测1次风速，每4周做1次细菌培养。当风速减至0.25m／s以下，或细菌培养阳性时应更换初效过滤器，再重复检查。工作一定时间后需更换过滤器，通常初效过滤器每3个月、中效过滤器每6～12个月更换1次，当过滤器阻力为最初的2倍时应予更换，环境污染程度，影响其更换时间。

配液前清洁、消毒配液间，用清水擦洗超净工作台内外面和工作台台面，再用消毒液拭抹台面。接通电源启动20分钟后开始配制营养液。送风方式为垂直层流时，工作台上物品要放在风幕下，送风方式为水平层流时放在风幕前。配制时避免将药液洒溅在风幕和台面上，以免阻塞风幕和出风口、降低风速。配液后及时清洁超净工作台、关闭电源、整理好物品。

二、混合营养液配制

进行PN时，为使输入的营养素在体内能更好地代谢利用，宜将各种营养剂混合后输注，尤其是氨基酸应和能量物质同时输入，以利于前者合成蛋白质而免于作为供能物质。临床上配制和输注混合营养液可采用以下方法。

（一）串联输注法

先将电解质、微量元素、水溶性维生素等药剂加入葡萄糖液和氨基酸液中，脂溶性维生素加入脂肪乳剂内，然后用在两端都安置穿刺针的短输液管将氨基酸液瓶和葡萄糖注射液（或脂肪乳剂）瓶串连起来，然后行静脉输注。

（二）并联输注法

将电解质、微量元素、维生素等先分别加入葡萄糖注射液、氨基酸液及脂肪乳剂中，然后，将供能量的葡萄糖注射液和脂肪乳剂作为一条输液线，将供给氮源氨基酸液作为另一条输液线，两者用Y形管并联连接，或将一条输液线注射针刺入另一条输液线管腔内，使之在进入静脉前不久，两条输注线营养液混合后进入静脉。

（三）单瓶混合营养液

预先由医院药剂科配制25%或50%葡萄糖注射液，分装在500ml灭菌空瓶中，每瓶含量为125ml或250ml，瓶中剩余空间用于加入氨基酸液或其他药液。将每例所需的电解质、微量元素、维生素分散加入葡萄糖液和氨基酸液中，尽量一次加入，避免反复穿刺瓶塞，增加污染和橡皮碎屑掉入营养液的机会。用两端安装穿刺针的短输液管连接葡萄糖液瓶和氨基酸液瓶，葡萄糖液瓶再插入排气针，将氨基酸液瓶倒置吊高后氨基酸液即可凭重力流入盛有葡萄糖液瓶中，完成营养剂混合。如此1瓶混合营养液为1个单元，每个病例根据体重和病情可每天输注数单元混合营养液。

（四）3L袋装全营养混合液（TNA；全合一营养液）

近年来主张在行PN时，采取静脉输注用3L塑料袋（聚氯乙烯，PVC；乙烯醋酸乙烯酯，EVA）装的全合一营养液输液方式，将患者全天所需各种营养剂预先灌入3L袋中混合后，再行静脉输注。

1﹒输注TNA液优点

（1）全部营养素经混合后同时均匀地输入，有利于更好地代谢和利用。

（2）避免采用传统多瓶输注时出现在某段时间中，某种营养剂输入较多，而其他营养剂输入较少，或甚至未输入的不均匀现象。因高渗葡萄糖和脂肪乳剂在全合一营养液中均被稀释，减少甚至避免单独输注时，可能发生的不良反应和并发症。

（3）3L塑料袋壁薄质软，在大气挤压下随着液体排空逐渐闭合，不需要用进气针，成为全封闭输液系统，减少被污染和发生气栓的机会。

（4）基本上是“1天1袋式”的输液方法，无须传统多瓶输注时需更换输液瓶和反复插入进气针，故使用方便，减轻监护工作量，并避免营养液被污染。

（5）各种营养剂在TNA液中互相稀释，渗透压降低，通常可经体表静脉输注，增加经外周静脉行PN机会。

2﹒TNA液配制步骤

（1）按医嘱或营养配方单准备好药剂。

（2）将电解质、微量元素、水溶性维生素、胰岛素加入葡萄糖液或氨基酸中。

（3）将磷酸盐加入另一瓶氨基酸液中。

（4）脂溶性维生素加入脂肪乳剂中。

（5）将已加入其他营养剂的葡萄糖注射液、氨基酸液经配套输液管灌入3L袋内混合。

（6）最后将脂肪乳剂灌入3L袋中。

（7）应不间断地一次完成混合、充袋，并不断轻摇3L袋，使混合均匀。充袋完毕时尽量挤出袋中存留空气。

3﹒注意事项

（1）配制好TNA液应在室温条件下24～48小时内输注，暂不用者置于4℃保存。

（2）配制中避免将电解质、微量元素液直接加入脂肪乳剂内，磷和钙制剂未经充分稀释不能直接混合。

（3）葡萄糖终浓度应＜25%，钠、钾离子总量＜150mmol／L，钙、镁离子总量＜4mmol／L。

（4）TNA液中应含有足量氨基酸液，不得加入其他治疗用的药液。

（五）用真空瓶备制混合营养液

已有临用前凭借真空瓶配制混合营养液的配套包装商品。真空大玻璃瓶中含一定量的氨基酸液，临用前经两端装置穿刺针输液短管将氨基酸液瓶与脂肪乳剂瓶或高浓度葡萄糖液瓶相连接，靠负压吸引作用使脂肪乳剂或葡萄糖液进入氨基酸液中，即可完成混合营养液备制，此方式使用方便。

三、肠外营养液稳定性

（一）脂肪乳剂稳定性

脂肪乳剂由三酰甘油、磷脂、甘油及水组成。磷脂是乳化剂，使三酰甘油能溶解于水中，因磷脂分子有亲水和疏水两极，故能在脂肪颗粒周围形成薄膜，构成机械屏障，使脂肪颗粒之间互相分隔。磷脂使脂肪颗粒表面带负电荷，产生－35mV电位，构成能量屏障，脂肪颗粒间相互排斥，难以靠近。这两种屏障均可阻止脂肪颗粒聚集和融合，维持乳剂稳定。能量屏障可受多种因素影响而被削弱，如温度升高、p H降低及加入电解质等多种因素，可经降低脂肪颗粒表面负电位而减弱其相互间排斥力，增加凝聚机会。有研究显示，当脂肪颗粒表面负电位降至－14mV时，脂肪颗粒即开始凝聚。

（二）TNA液的稳定性

1972年已有将各种静脉营养制剂置于2000ml玻璃瓶中混合后作静脉输注，并提倡用此法代替传统脂肪乳剂与其他营养液分开输注法。最初称为“三合一”的是指脂肪乳剂、葡萄糖、氨基酸混合；以后称“全合一”指各种营养素混合，美国称全营养混合液。虽TNA有许多优点，但人们担心多种营养药剂混合后是否会发生理化性质改变，以致影响临床应用安全性及疗效。多年来大量实验和临床研究证明，按一定规程配制和输注TNA液，安全、有效，并可长期持续应用。发现以下因素会影响TNA液稳定性。

1﹒pH和脂肪乳剂

脂肪乳剂是用乳化剂将植物油经高压匀化而成白色乳状液，均匀散布着平均直径约0.4μm，呈水包裹微小油滴状的脂肪颗粒。脂肪乳剂p H为8左右，当TNA液p H下降时，脂肪颗粒表面磷脂分子亲水端发生电离改变、负电位下降，以致脂粒间排斥力减弱。p H降至2.5时，负电位完全消失，脂粒间排斥力为零，能量屏障消失，脂粒渐靠拢，磷脂膜变薄，机械屏障也解体，最终导致脂粒聚集和融合。当p H降至5.0以下时，脂肪乳剂即丧失其稳定性。葡萄糖液为酸性液体，p H为3.5～5.5，不能直接与脂肪乳剂混合，否则会因p H急速下降，可破坏脂肪乳剂稳定性。

2﹒氨基酸液

氨基酸分子因其结构特点能接受或释放H＋，形成正分子或负分子，因而具缓冲和调节p H作用。在高于氨基酸等电点的p H环境中，氨基酸分子带负电荷；反之，带正电荷。在TNA液中，氨基酸分子可吸附在油水界面上，增强机械屏障，其缓冲作用可减轻因低p H葡萄糖液所致的降低脂肪乳剂稳定性的有害作用。氨基酸量越多，缓冲能力越强，故TNA液中应有较高浓度的氨基酸，通常其液量不应低于葡萄糖液量。精氨酸和组氨酸为带正电荷氨基酸分子，虽可降低脂粒表面负电位，但因其在氨基酸液中浓度均很低，故不致影响脂肪微粒的稳定性。

3﹒电解质

TNA液阳离子达一定浓度时，可中和脂粒表面负电荷，降低其相互间排斥力，促使脂粒凝聚。阳离子价愈高，中和负电荷能力愈强，愈易促使脂粒凝聚。当一价阳离子钠为100mmol／L，钾为50mmol／L时，脂肪乳剂稳定性丧失；二价阳离子钙为1.7mmol／L，镁为3.4mmol／L时，立即沉淀，故为保持TNA液稳定性，电解质含量应有所限制。

4﹒贮存温度和时间

随着温度升高，脂粒运动增加，相互碰冲机会增多，易发生凝聚。将TNA液4℃贮存28天后再于室温下放置2天，发现其稳定性无改变。置放于－20℃贮存60天，然后微波解冻，在室温放置24小时后，其中各种成分的含量及脂粒大小均与处理前无明显差异。室温22℃～25℃时36小时内完全稳定，室温48小时或35℃时12小时后脂粒开始聚集融合；4℃冷藏7天，再于室温放置48小时，则出现脂肪微粒破坏，故配好的TNA液在室温条件下，24小时内使用安全有效。

5﹒贮液容器

贮存TNA液的聚氯乙烯（PVC）袋可释出增塑剂DE HP，对脂肪微粒有破坏作用，其释放量与TNA液贮存温度、时间及其中脂肪含量呈正相关。研究显示，室温24小时内，DEHP释出量极少，通常不会引起有害作用。用乙烯乙酸乙酚酯（EVA）贮袋，则无DEHP析出，对脂肪乳剂稳定性无影响，因其价格较高，在国内已逐步推广应用。

（三）氨基酸、微量元素及维生素稳定性

1﹒氨基酸稳定性

复方氨基酸中抗氧化剂亚硫酸氢可使色氨酸破坏。在人工光和日光照射下氨基酸稳定，但新生儿特护光疗室强烈人工光可致甘氨酸和亮氨酸降解。维生素B2
 可加速某些氨基酸的光氧化作用。在光疗室强烈人工光照射下作模拟营养输液24小时，发现甲硫氨酸、色氨酸及酪氨酸分别减少24%、35%及16%，甘氨酸、亮氨酸、脯氨酸及丝氨酸也丧失较多。研究混合营养液中氨基酸和维生素稳定性发现，营养液含高渗葡萄糖、无亚硫酸氢17种复方氨基酸液、13种维生素、6种电解质、6种微量元素及脂肪乳剂。混合营养液配制后置于EVA输液袋中，在4℃及室温25℃避光保存24小时后，测定其中17种氨基酸和维生素A、E、C、B1
 、B6
 浓度，与配制后即刻测定无明显差异。

2﹒微量元素稳定性

微量元素制剂在营养液中经高温，或冷冻24小时仍保持稳定。

3﹒维生素稳定性

维生素B1
 遇亚硫酸氢后分解，随p H升高其分解增加。维生素B2
 对光化降解敏感。维生素B2
 和B1
 经日光照射8小时后分别损失100%和47%，而荧光照射对其稳定性无影响。维生素B6
 直接暴露于阳光下有80%遭破坏，但在间接阳光和荧光照射下仍显示稳定。维生素B1
 在含亚硫酸氢钠氨基酸溶液中分解。如亚硫酸氢钠浓度r＜0.05%，维生素B1
 至少在22小时内保持稳定。如浓度＞0.1%，5小时内就有明显破坏。其他B族维生素在PN液均较稳定。当营养液p H＞5，叶酸为0.57～0.80mg／L时，在2周内其含量保持不变。已知紫外线能迅速破坏维生素A，故阳光能使其很快降解。维生素A在室内2000lx经3小时可丧失50%，如用棕色外罩保护则可避免损失。为防止维生素A被氧化，可在营养液中加维生素E3mg。因维生素A可被大量吸附到塑料，尤其是聚氯乙烯输注器具上。吸附程度与维生素A化合物盐酯形式有关；其醋酸盐酯被吸附倾向极大，而棕榈酸盐酯极少或几乎不被聚氯乙烯吸附。脂肪乳剂对维生素A有很大的保护作用，氨基酸也有相当的保护功能。

四、肠外营养液配伍禁忌

PN液组成较复杂，所含各种营养素及营养素与添加的药物间配伍性，是值得关注的重要问题。

1﹒磷和钙制剂配伍

为供给机体钙和磷，常在营养液中加入磷酸钾盐或钠盐及葡萄糖酸钙或氯化钙，但磷酸盐磷酸根可与Ca2＋
 结合，形成不溶于水的磷酸钙而沉淀，从而可阻塞导管或终端过滤器滤膜，同时也降低供给机体的钙和磷量。下列因素与形成磷酸钙沉淀有关。

（1）营养液p H：在不同p H环境下磷酸离解不同，当p H较低时，Ca（H2
 PO4
 ）2
 是主要存在形式，随着p H升高，HPO2－
 4
 更易与Ca2＋
 结合形成CaHPO4
 而产生沉淀，因为Ca（H2
 PO4
 ）2
 溶解度为18g／L，而CaH PO4
 仅为0.3g／L，故较低p H有利于形成易溶的Ca（H2
 PO4
 ）2
 。

（2）营养液钙和磷酸盐浓度：在葡萄糖与氨基酸混合液中，如钙和磷酸盐浓度乘积超过75mmol／L，则易在硅胶导管形成磷酸钙沉淀。

（3）环境温度：磷酸钙在温度低于24℃、p H＜6时易溶于水。温度升高促进营养液中葡萄糖酸钙分解，释放出更多的Ca2＋
 与HPO2－
 4
 结合形成CaHPO4
 而沉淀。

（4）营养液氨基酸浓度：如混合营养液中氨基酸浓度较低，尤其在2.5%以下时，易发生磷酸钙沉淀。

（5）混合营养液放置和输注时间：混合营养液在配制后随着放置和输注时间延长，形成磷酸钙沉淀机会增加。

（6）选用钙盐种类：因氯化钙更易离解，故选用氯化钙比用葡萄糖酸钙更易与磷酸盐作用，产生磷酸钙沉淀。

2﹒胰岛素

胰岛素在混合营养液中稳定，可与各种静脉营养制剂配伍混合。

3﹒葡萄糖酐铁

葡萄糖酐铁在混合营养液中达100mg／L时，放置18小时后不发生沉淀。

4﹒肝素

在混合营养液浓度达2万U／L时，仍可与其他营养素配伍。

5﹒氢化可的松琥珀酸钠

在混合营养液中浓度达500mg／L时，外观无异常。

6﹒西咪替丁

在混合营养液中浓度达0.3～1.2／L时，仍显示稳定。

7﹒氟尿嘧啶

在混合营养液中浓度达1g／L时，经48小时置放后无损失。

8﹒氨茶碱

在混合营养液中稳定。

9﹒两性霉素B

加入混合营养液至浓度100mg／L时，液体出现混浊。

10﹒抗生素

营养液中稳定性和抗感染力尚未得到广泛研究和充分证实。有研究显示，氨苄西林、氯唑西林、头孢羟苄四唑及头孢拉定，均可提高混合营养液p H5.5以上，当p H＞8时产生大量磷酸钙沉淀。

为确保输入混合营养液的安全性和有效性，主张不在混合营养液中添加其他药物，除非其他静脉已不能使用。如必需输入其他药物时，则应先停输营养液，并在输入其他药物前后，均须用0.9%氯化钠灭菌溶液冲洗输液管道。


第四节 肠外营养输入径路

PN输入途径主要是中心静脉和外周静脉。中心静脉系指上腔静脉和下腔静脉。因中心静脉管径粗、血流速度快、血流量丰富，输入液体可很快被血液稀释而不对血管壁有刺激，不易产生静脉炎和静脉血栓形成。对输注液体浓度和酸碱度限制小，能在单位时间内快速输入机体所需的大量液体，并可在24小时内连续输注，故能最大限度地按机体需求以较大幅度调整输入液体量、浓度及速度，保证供给机体所需能量和各种营养素。另外，一次穿刺置管后可长期用，患者无反复静脉穿刺痛苦。经中心静脉输液患者可随意活动，翻身和作护理也较方便，有利于防止肺部感染和压疮。经留置中心静脉双腔或三腔导管，还可随时采取血标本，同时推注、输注其他药物。对危重患者可监测其中心静脉压，以了解心血管功能和全身血容量，指导调整输液量和输液速度，对较长时间不能用EN而需长期用PN者及因额外丢失较多，处于显著高代谢状态，营养素需求量大为增加的人，应用中心静脉进行输液。

一、中心静脉置管

1945年报道用下腔静脉输注高渗葡萄糖，首开静脉输注高渗液体的先河。1952年有报道经锁骨下静脉插管行中心静脉输液10年的经验，在PN输入途径迈出决定性一步。1967年经锁骨下静脉中心静脉插管，输入高能量和氮源，实验幼犬生长发育正常，并在小儿外科获得成功。在当时提出肠外营养，是处理复杂外科问题的突破，作出划时代贡献，实现人们多个世纪来想经静脉途径补充营养的目标。此后，经中心静脉输液技术很快被推广于临床应用。

（一）中心静脉置管途径

通过不同部位周围静脉均可插入合适长度的导管至中心静脉部位。上腔静脉和下腔静脉均可置管输液，但后者管径比前者细，血流量少，易发生静脉炎和静脉血栓形成。且下腔静脉置管时，导管多经高位大隐静脉或股静脉插入，因导管静脉入口邻近大腿根部，易受污染，成为病原微生物的入侵通道而致败血症。同时，因输液管道需固定于大腿，患者活动严重受限，护理也不方便，故通常都尽量不用下腔静脉置管输液。在婴儿或上腔静脉置管失败后，无法行上腔静脉置管时，方可选择下腔静脉置管。目前临床上常用的中心静脉置管途径有：经皮穿刺颈内静脉置管；经锁骨下区穿刺锁骨下静脉置管；经锁骨上区穿刺锁骨下静脉置管；经皮穿刺颈外静脉置管或切开颈外静脉置管；高位头静脉切开置管；经肘窝贵要静脉切开置管；高位大隐静脉切开置管和经皮穿刺股静脉置管。

（二）中心静脉置管器材

中心静脉置管不论采用经皮穿刺静脉，还是切开静脉，均应准备1副无菌静脉切开包，内有手术巾或洞巾、纱布，局麻用注射器和注射针、剪刀、手术刀、缝针、缝线、血管钳、镊子等器材。同时要备好皮肤消毒剂、局麻药、等渗盐水、10ml或20ml灭菌注射器。灭菌手套和敷料、输注的液体、输液器及口罩、帽子及垫于患者胸背肩胛骨间的小枕等物品。

静脉导管制造原料有聚氯乙烯、聚乙烯、聚丙烯、聚氨基甲酸乙酯、硅橡胶及凡纶等。前3种导管经长期使用后易变僵硬，故适宜短期使用。硅胶管质柔软，富有弹性，组织反应小，是较理想的导管。聚氨基甲酸乙酯和凡纶导管柔韧度适宜，与组织相容性好，导管全透明，内外面更光洁，管壁更薄，是最符合临床需求的优质导管。在长期PN患者中，有1例上腔静脉留置聚氨基甲酸乙酯管，其中有1根导管留置时间长达2年余，后因导管体外部分有损裂而被迫更换。

（三）中心静脉导管种类和置管方式

1﹒外针内管

即内套管式导管，形似硬膜外麻醉穿刺针和导管，经静脉穿刺针内腔插入导管至腔静脉。通常先用做局麻的细针接盛有等渗盐水5ml注射器，行试探性静脉穿刺，在确定穿刺静脉位置、进针方向和深度后，再用长5～6c m大口径穿刺针，按细针定位方向进针，当穿刺静脉成功、回血十分通畅后令患者吸气后屏气，随即迅速卸下所接注射器，经穿刺针腔插入相应粗细导管入静脉，并不断推进直至导管顶端达预定部位，然后拔出穿刺针。导管留在体外部分末端插入平针头后用线扎紧，再用缝线固定导管于皮肤。平针头连接输液装置或注入导管内2ml稀释肝素溶液（0.5～1mg肝素／1ml等渗盐水）后旋盖上肝素帽。操作中应注意：当插入导管顶端已穿出针尖，但继续插入遇阻力、难以推进导管时，决不能用力后推导管，以免针尖锐利边缘切割导管，形成导管碎片栓子。如有上述情况，只能将穿刺针连同导管同时拔出，重新行静脉穿刺插管。为使插入静脉导管内径在1.0mm以上，穿刺针外径常需达2.5mm，故对静脉造成损伤较大，各种并发症也较多见。因中心静脉置管器械已有改进和提高，这种置管方式已逐渐少用。

2﹒外管内针

即外套管式导管，类似行经皮肝胆管穿刺引流（PICD）的针和导管，外套管通常由聚四氟乙烯制成，牢度强、弹性好，经加工定型后导管顶端能很好地紧裹于穿刺针前端，并能耐高压灭菌。导管长度与穿刺针针杆长度一致，并受后者长度限制，可按需要选用不同粗细和长短穿刺针。通常外套管内径为1.4mm，外径为1.8～2.0mm，静脉刺破口大小与外套管外径一致，穿刺处漏血大为减少。如作多次穿刺，对静脉壁造成损伤也不大。操作时将已套上外套管穿刺针接上盛有等渗盐水注射器后，作经皮静脉穿刺，当回抽有血时表明针头已进入静脉腔内，如回血很通畅，即把外套管推入静脉内，在管端达预计部位后抽出穿刺针。导管末端用缝线固定于皮肤，并连接输液器或旋盖上肝素帽。

3﹒导管‐透‐导管

先用1根长为4～8c m已套上聚四氟乙烯外套管穿刺针，按“外管内针”操作方法先行经皮静脉穿刺，当注射器回抽有血并很通畅时，即将外套管推入静脉内，拔出穿刺针，再经外套管送入导管至预定位置，拔除外套管。本法实际上是外管内针型和外针内管型置管方法的结合，避免两者各自缺点。如行外针内管型置管时，当穿刺静脉已成功，在将连接注射器卸下、准备插管操作时，针尖可能发生移位以致刺穿静脉壁或针尖斜面有部分退出静脉管腔外，两者均可造成导管插入发生困难。对放置相同外径导管，采用外针内管型置管法使用穿刺针最粗，因而对血管损伤也较大。如用外管内针型置管法，导管可插入静脉长度则受穿刺针针杆长度限制，而选用导管‐透‐导管置法时无此限制。已有长70c m静脉导管，可从肢体浅静脉用导管‐透‐导管置管法插管入上腔静脉。

4﹒射流管

又称为水枪式导管。其置管器械由以下部件组成：

（1）注射器：可用20ml或50ml普通注射针筒，但最好选用扁桃体注射针筒，因其乳头部由金属制成，作穿刺时不会像用玻璃注射针筒时那样易发生乳头断裂，且乳头内径较大，便于较大外径导管通过。

（2）静脉导管：用软质硅胶导管，长20～25c m。通常导管进入成人体内为15～18c m时，其顶端即达上腔静脉。导管末端需插上阻塞针头，以免射管时整个导管进入血管内造成管栓。

（3）穿刺针：长约6c m，要求管壁薄、管腔大、针尖斜面短而刃缘锐利。

（4）阻塞针头：用外径1.0mm或1.4mm普通注射针头改制而成，在离针尾1～1.5c m处截断针杆，断端磨平、磨光，锯去针尾，但要保留与针杆相连接那小部分，使呈T形。将阻塞针头针杆插入导管末端后连同导管一起放入注射器内，射管时阻塞针头即起阻塞作用，可防止导管全部滑入静脉内。置管时注射器和已插入阻塞针头静脉导管内，先注满0.9%氯化钠注射液，将导管前端引出注射器乳头外，排除注射器内空气，穿刺针连接注射器乳头，同时把导管前端插入针腔内，局麻后用穿刺针作经皮静脉穿刺，在抽得回血后即用力推动注射器针芯，导管随注入水流射入静脉内，直到阻塞针头抵达乳头部不能进入为止。然后穿刺针连同导管一并缓慢退出，在穿刺针完全退出皮肤外1～1.5c m时，助手暂时用手指捏闭或折闭外露静脉导管，术者迅速将穿刺针与注射器乳头部脱开，随即把导管自阻塞针头上拉脱、取出穿刺针，导管末端插入一个平头注射针后连接输液器，用线紧扎导管末端在平头针针杆上，以防两者脱离。用皮肤缝线固定留置导管。

5﹒导引钢丝外套管

许多一次性使用静脉穿刺置管器械，均选用相对比较细静脉穿刺针。在穿刺静脉成功后先经穿刺针腔插入软头导引钢丝入静脉，再退出穿刺针，在导引钢丝外套上扩张器，头端呈锥形塑料套针，以扩大软组织通道和静脉破口，然后退出扩张器，替换套上静脉导管，将导管沿导引钢丝滑动推进，插入静脉腔内后继续前进，直至导管头端达上腔静脉。最后把导引钢丝从导管内拔出，导管体外段用皮肤缝线固定，末端旋盖肝素帽或直接连接输液器，即所谓Seldinger置管法。

为进一步提高中心静脉导管的性能，至今仍在不断改进置管器械和导管的设计，使整个置管和导管使用更为安全和方便。如有的置管和器械如静脉导管安装在可与静脉穿刺针外套管连接密封、透明、无菌塑料套袋、塑料管，或塑料小匣，使在插管操作时，操作者手不与导管外壁直接接触，避免可能发生的污染；同时空气也不会从外套管（或穿刺针）与导管间空隙逸入静脉腔内，防止插管时并发气栓。另外，已制成多种高质量、多功能双腔、三腔，甚至四腔静脉导管。导管中每个管道彼此独立，各自开口于导管前端一定间隔部位，可分别用于同时输注多种营养剂、输注药物、抽取血标针本、输血制品及测定中心静脉压等，这类导管适用于ICU重症患者。现又研制出使用方便、性能优良的埋藏式中心静脉留置导管，其前段留置于静脉内，后段末端可连接棋子形注射鼓，两者一并长期埋藏于皮下。注射鼓上面注射口用优质硅胶膜封闭，能经受注射针数千次反复穿刺，而不会渗漏液体。注液或输液时只需经皮穿刺可触摸到皮下注射鼓，治疗结束时在拔针前注入少量肝素溶液（0.5～1.0mg肝素／1ml等渗盐水）以防止导管内凝血，这种导管可留置体内终生，便于患者自我护理，尤其适用于接受长期或家庭PN患者及还需做肿瘤化疗患者。优质静脉导管长度可达70c m以上，故也可经皮穿刺上肢浅静脉或股静脉插入导管至上腔静脉，避免锁骨下静脉或颈内静脉穿刺时可能产生气胸、血胸等并发症，使中心静脉置管操作简便而安全。

（四）中心静脉置管方法

1﹒锁骨下静脉穿刺置管

（1）解剖：锁骨下静脉是腋静脉延续，起于第一肋骨外侧缘，向内行超过第一肋骨上缘。表面轻度向上呈弓形，然后向内、向下和轻度向前跨越前斜角肌，最后在胸锁关节后与颈内静脉汇合成无名静脉。其前方为锁骨后缘和锁骨下肌，后方为前斜角肌，下方为第一肋骨宽阔的上表面和胸膜。静脉最高点在锁骨中点略内，可高出锁骨上缘，侧位时其位于锁骨下动脉前方略下，两者间有前斜角肌分开。

（2）经锁骨下区锁骨下静脉穿刺置管：自1952年法国Aubanic等推荐此法以来，在临床广泛应用，其优点为穿刺部位在锁骨下方胸壁，该处较平坦，便于准备术野皮肤和穿刺、置管操作；留置导管易于固定，不影响患者颈部和上肢活动；穿刺处敷料不跨越关节，便于置管后护理。

患者仰卧，最好取头低足高位（Trendelebburg位），使静脉充盈、静脉内压升高，在插管时不易发生气栓。在两肩胛骨间沿胸椎垫放一小长枕，使锁骨下静脉与肺尖分开。头转向对侧。穿刺点选在锁骨中点下方距锁骨下缘1～2c m处。整个穿刺过程应严格遵循无菌操作规程，有条件最好在手术室进行。如在床旁实施，应事先清洁病室，建立清洁环境。穿刺局部皮肤需先剃毛、去脂。然后严格消毒，铺盖无菌巾。在局麻后先以细针作试探性穿刺，进针方向为指向锁骨内侧头上缘，与胸壁成角为15°～30°。进针时注射器内保持轻度负压，通常进针3～5c m常可进入静脉，进针深度与患者体型及穿刺点与锁骨下缘间相对位置有关。随即换置管用穿刺针按原路缓慢进针，一旦进入静脉即可抽得大量回血，再轻稳地进针1～2mm，使整个针尖斜面位于静脉腔内，并让其转向下内。再次抽回血，确定针尖位置合适后即作射流置管，用力推动注射器内芯。或令患者吸气后屏息（Valsalva法），以一手固定穿刺针后迅速取下注射器，用手指按压针尾插孔以免发生气栓，再将导管或导引钢丝从插孔送入，使管顶端达到上腔静脉，在成人从穿刺入口到达上腔静脉内导管长度16c m左右。退出穿刺针，抽吸与导管连接注射器，如回血通畅，表明管端在静脉内，即可卸下注射器和穿刺针，将导管与输液管连接。用皮肤缝线和胶布固定导管，皮肤穿刺孔覆盖无菌敷料。

（3）经锁骨上区锁骨下静脉穿刺置管：1965年Roffa首先介绍此法。应首选右侧穿刺置管，因左侧穿刺有可能损伤胸导管。患者体位和穿刺区皮肤准备同经锁骨下区穿刺，术者位于患者头部一侧。患者头要尽量转向对侧并挺露锁骨上窝。穿刺点选在胸锁乳突肌胸骨头外侧缘与锁骨上缘所构成夹角的平分线上，距角顶1.5c m左右。穿刺方向为指向胸锁关节下缘，与水平面呈30°角，和矢状面呈45°角。在成人刺入2.5～3.5c m即能进入锁骨下静脉，比经锁骨下途径距离短。因导管从锁骨上窝引出体外，该处伤口敷料难以与皮肤密切接触，并易蓄积汗液等分泌物。为克服此弊端，常由穿刺点越过锁骨向前胸壁做1个皮下隧道，使导管从前胸壁引出，并在该处固定于皮肤。做皮下隧道、引出导管方法随置管类型而异，通常均先沿选定隧道部位做局部浸润麻醉，切开原先作静脉穿刺的进皮点皮肤。然后用1支粗针从隧道远端皮肤刺入，并在皮下推进，最后针尖从原静脉穿刺处已扩大皮肤伤口穿出。将导管或导引钢丝末端从针尖孔插入针腔内，退出粗针，导管或导引钢丝即经皮下隧道引出体外，将导管套在导引钢丝外，并沿导引钢丝滑动插入静脉，当管端达上腔静脉后抽出导引钢丝。缝合切开皮肤伤口，以完全埋藏导管于皮下。用皮肤缝线固定导管，伤口覆盖无菌敷料。

2﹒颈内静脉穿刺置管

（1）解剖：颈内静脉延续于乙状窦，起始于颅底，沿颈内动脉下降，然后随颈总动脉和迷走神经下行，三者同被包在颈动脉鞘内。在胸锁关节深面，与锁骨下静脉汇合成无名静脉。在颈部颈内静脉全程均被胸锁乳突肌覆盖，其上段位于胸锁乳突肌前缘外方、颈总动脉外侧。下段逐渐移至颈总动脉前外方，位于胸锁乳突肌锁骨头内侧缘深面。右侧颈内静脉、无名静脉及上腔静脉几乎成一直线，加之右侧胸膜顶低于左侧，胸导管位于左侧，故应首选右侧颈内静脉做穿刺插管。

（2）操作要点：患者体位、穿刺区皮肤准备及操作步骤同锁骨下静脉穿刺置管，穿刺点可选择下列3个部位。

1）高位穿刺点：患者头尽量后仰并转向对侧。穿刺点在大约相当于甲状软骨上缘水平胸锁乳突肌前缘稍内侧，可用左手中、示指触摸颈总动脉搏动外0.5～1.0c m为进针点，针杆与水平面成30°～40°角，针尖指向锁骨中、内1／3交界处。当抽得回血后即插管至上腔静脉水平，相当于第三肋软骨上缘。此法成功率较高、并发症发生率低，但因插管部位高，导管和敷料均不易固定，导管难以长期保留。

2）低位路穿刺点：在胸锁乳突肌下段胸骨头和锁骨头内侧缘所构成夹角平分线上，距角顶1c m左右，针杆与水平面约成30°角，针尖指向同侧乳头、胸锁乳突肌锁骨头内侧缘深面，通常进针2～3c m即可刺入静脉。

3）低位后路穿刺点：在胸锁乳突肌外侧缘中、下1／3交点或锁骨上5c m左右，附近常有颈外静脉超过胸锁乳突肌后缘，针保持接近水平位，在胸锁乳突肌深面，向胸骨柄上窝方向缓慢推进，进针2.5～3.5c m即可刺入静脉。

3﹒颈外静脉置管

颈外静脉与颈内静脉汇合后进入锁骨下静脉，汇合部形成一向外锐角，造成插管困难，尤其在左侧更明显。置管时患者仰卧，头低足高位，肩背部垫高，头转向对侧，术野皮肤清洁后按常规消毒、铺无菌巾。如颈外静脉充盈明显，可在直视下穿刺静脉后插管。如颈外静脉不清楚，则需作切开插管。皮肤切口可选择在锁骨上缘上方3～5c m处。切开皮肤、皮下组织及颈阔肌后显露颈外静脉，用弯血管钳游离静脉1.5c m左右。在已游离的静脉后面穿过2根丝线。以远侧丝线结扎静脉，牵引结扎线使静脉紧张。斜行在静脉剪开一小口，插入导管，导管位置安放妥当后，结扎近侧丝线以固定导管。缝合皮肤切口，皮肤缝线在结扎后再用于固定导管。

4﹒高位头静脉切开置管

患者仰卧，两肩胛骨间区垫一长薄枕，头转向对侧，上臂外展。在肩胛骨喙突下1～2c m处做长2～3c m纵切口。切开深筋膜后分开三角肌与胸大肌肌间沟，分离肌间沟前应肉眼仔细辨认，或用手指触摸检查以判断其准确位置，勿将肌纤维间隙误认为肌间沟而盲目分离，在少量脂肪组织下方，显露出头静脉。头静脉在汇入锁骨下静脉前，血管壁变薄，故需准确、轻柔地分离、切开头静脉。插管时如遇阻力可外展上臂，以改变头静脉进入锁骨下静脉角度。其他操作步骤同颈外静脉切开置管。常将导管皮肤入口置于上胸部，用粗针或血管钳建立其与皮肤切口间皮下隧道。这样既便于固定导管，也不影响患者颈部和肢体活动。

5﹒经肘窝贵要静脉切开置管

游离、切开静脉及静脉插管操作步骤参见颈外静脉切开置管。患者仰卧，上肢外展，肘关节伸直，前臂旋后。皮肤切口位于肘横纹上方4c m左右、上臂内下侧。因血栓性静脉炎发生率高，且置管侧上肢活动受限，故不适于作长期PN输液。

6﹒高位大隐静脉切开置管

患者仰卧，大腿外展、外旋。在耻骨结节外下方约4c m处，相当于卵圆窝部位做纵切口，显露、分离大隐静脉主干后切开静脉，插入导管至腔静脉，具体操作步骤参见颈外静脉切开置管。为减少导管污染可能和便于护理，可从大腿部切口超过腹股沟韧带向腹部，甚至下胸部建立皮下隧道，留置静脉导管经皮下隧道由腹部或下胸部引出。有报道在PN患者中，用此法置管181人次，每根导管留置平均时间超过1年，最长超过3年。

7﹒股静脉穿刺置管

患者体位同高位大隐静脉切开置管。先用手指在腹股沟韧带下方触摸股动脉搏动。按常规消毒术野皮肤后铺无菌巾。术者一手触摸股动脉搏动，另一手持连接注射器穿刺针，在动脉搏动内侧0.5～1c m、腹股沟韧带下方约4c m处进针，针杆与水平面约成45°，进针方向与股动脉行程平行。静脉穿刺和置管操作步骤参见锁骨下静脉穿刺置管。

应熟练掌握经各种途径作静脉穿刺和静脉切开置管，不要片面强调某一进路置管成功率高，而只掌握该进路置管术。在操作中一定要注意患者体位和局部解剖标志，与所穿静脉位置间关系。如作颈内静脉穿刺时，因头向对侧偏转程度不同，必然影响到胸锁乳突肌与其下方静脉间解剖关系，穿刺时需根据当时体位随时调整进针方向和角度，有困难时改为经锁骨上窝穿刺锁骨下静脉。如患者肩胛下移受限、挺胸不够可使锁骨上窝不能很好显露，经锁骨上穿刺锁骨下静脉常有困难，应改作颈内静脉穿刺，故手术野皮肤消毒范围应足够大，既便于静脉穿刺置管时无菌操作，又在经某进路用细针试探静脉未成时，可及时、方便地改用其他进路置管。

二、经外周静脉和门静脉输注营养

经中心静脉留置导管可输注高浓度、高渗营养液以供给患者足量营养素，主要适用于因病使机体对营养素的需求量明显增加者和需长期PN者。但输入高渗营养液易致渗透性脱水、高渗性昏迷、高氨基酸血症及停输后高胰岛素血症等代谢性并发症。如用糖脂双能量PN，尤其是用全合一营养液，因营养液渗透压不高，故常可经外周静脉输注。另外，如经门静脉留置导管输注营养液可充分发挥肝调节作用，不但可明显减低代谢并发症，还可增进输入营养素有效利用。

（一）经外周静脉输注营养

经外周静脉行PN时，为使患者免受频繁穿刺静脉痛苦和减少机械刺激所致静脉炎和静脉血栓形成，可用塑套式静脉留置套管针。在穿刺静脉成功后，将外口套管推入静脉内，把钢针拔出。保留在静脉内塑料套管与输液装置连接即可输液。在短时间内，如12～24小时中断输液时，可用封闭塞或肝素帽（又称为注射塞）密封塑料套管尾端，但需使套管腔内充满肝素液（1mg肝素／1ml等渗盐水）。取下封闭塞后可继续输液，如需在24小时以上长时间中断输液，可将实心针芯插入套管腔内。针芯直径与塑料套管内径相适应，其顶端比套管前端锥形口长1mm，两者紧密接触，可防止套管内凝血。拔除针芯后又可继续输液。因塑料套管质地较柔软，内、外壁表面十分光滑，材料本身与组织生物相容性好，留置在静脉内对血管壁刺激性小，更不会因患者肢体活动而损伤血管，静脉血栓形成可能性小。

（二）经门静脉输注营养

1959年首先发现成人脐静脉能被扩张再通，并直接进入门静脉左支。1968年报道在局麻下经切开脐上腹白线，行经脐静脉门静脉置管。作局部浸润麻醉后，在脐与剑突间做5～6c m长正中切口，切开皮肤、皮下组织、腹白线及腹膜外脂肪，在腹膜外显露呈白色纤维索状圆韧带，将其游离2～3c m，半横断后即见针尖大潜在腔隙即脐静脉腔。缓慢插入冠状动脉扩张器使之逐渐张开。拔出扩张器后有门静脉血流出，然后插入静脉导管至门静脉左支。用缝线将导管固定于腹直肌鞘和皮肤，逐层缝闭切口。如采用埋藏式导管，则将导管后端和注射鼓同时埋藏并用缝线固定于切口附近皮下组织。如患者需行剖腹术，可在关腹前在胃结肠韧带中游离胃网膜右静脉，并在静脉后穿过丝线，穿刺或切开胃网膜右静脉后插入静脉导管至门静脉，结扎绕过静脉丝线以固定导管。导管末端另经腹壁创口引出体外，导管插入静脉处胃结肠韧带与腹壁创口腹膜缝合1周，使以后产生的粘连将导管与游离腹腔隔离，以免拔导管后致腹腔内出血。用结扎创口的皮肤缝线固定导管。逐层缝闭腹部切口。如采用埋藏式导管，则将导管血管外段和注射鼓埋藏并用缝线固定于切口旁皮下组织。与中心静脉营养和外周静脉营养相比，经门静脉输入营养在代谢有其优越性，患者血糖水平无显著升高，因而不易发生高渗性并发症，输入氨基酸能更好地利用。经间接测热法解输入基质在体内利用情况研究结果显示，在机体耗热总量中，来自蛋白质提供能量的百分率，在门静脉输入患者中，明显低于接受相同营养素的经中心静脉输注的患者。


第五节 肠外营养适应证和禁忌证

PN是营养治疗重要部分。从1968年首次经中心静脉进行营养治疗以来，经过几十年实践，PN从理论、技术到营养制剂都得到很大发展，取得显著成就。目前，PN已被临床普遍接受，其疗效也得到共识，已成为肠功能衰竭及危重患者治疗时必不可少的措施之一。

凡需要营养治疗，又不能或不宜接受EN患者，均为PN适应证。某些疾病不同阶段接受营养治疗方式也不同。1986年美国肠内PN协会提出用PN准则，按疗效显著程度分为：①疗效显著强适应证；②PN对治疗有益的中适应证；③PN疗效不肯定弱适应证；④PN禁忌证。

一、强适应证

（一）肠功能障碍

肠功能衰竭是指肠管消化、吸收功能因各种原因而发生障碍，包括因大量小肠切除后所致短肠综合征，也包括肠吸收不良综合征、肠蠕动过快所致腹泻、假性肠梗阻或神经性肠麻痹、慢性炎性肠管疾病等。

1﹒短肠综合征

小肠是食物消化、营养素吸收主要场所，因急性肠扭转、肠系膜血管病变、克罗恩病等而切除大部分小肠后，必然影响营养素摄入，产生营养不良。此时，如处理不当，患者可因营养衰竭死亡。

关于短肠综合征（SBS）的诊断标准众说纷纭，有人将残留小肠短于100c m定义为短肠，也有人认为切除75%以上小肠就会导致短肠综合征。这些标准均不够确切，因为小肠长度个体差异很大，且实际上也难以计算切除百分数。此外，不短于100c m小肠患者仍能维持消化、吸收功能而不出现症状。近年来，随着对短肠综合征代谢变化认识加深，有学者提出，机体维持代谢需要的最短小肠极限是1c m／kg，即70kg体重患者至少要有70c m小肠。但值得注意的是除残留小肠绝对长度外，还有些其他因素会影响短肠患者消化、吸收、代谢功能及残留小肠代偿。短肠综合征营养治疗通常分为3个阶段。第1阶段是术后早期，患者因严重腹泻，大量胃液丢失而存在水、电解质及酸碱平衡失调。此时应完全禁食，因为即使是饮水也将增加腹泻和电解质丢失，每天因腹泻致肠液丢失可高达2～3L，故此阶段早期主要是维持生命体征及内环境稳定，纠正水、电解质及酸碱平衡失调。在此基础上及早开始PN。通常第1阶段需要2个月左右。第2阶段为肠功能代偿期，根据病情不同，代偿期可为6～24个月不等。此阶段腹泻次数与量逐渐减少，在药物控制肠蠕动条件下，逐渐增加EN，同时逐渐减少PN用量，待肠代偿适应后可停用PN。大多数短肠患者在2年内肠功能可代偿，超过2年，残留小肠功能虽可进一步改善，但却很有限。经上述代偿后，大部分短肠综合征患者进入第3阶段，可渐恢复口服饮食。部分患者虽能经肠获取营养，但尚不能完全满足机体需要，可定期、间断从肠外途径补充营养。少数极短肠或全小肠切除患者，口服常不能维持机体需要，需终身依赖PN维持生命。对于此类患者，提倡应用家庭PN。短肠综合征患者PN实施要注意以下基本原则：①摄入适当能量及蛋白质，故此类患者常需长期营养治疗，长期能量、蛋白质不足可导致严重蛋白质‐能量缺乏性营养不足。相反，如摄入过高能量或蛋白质，会产生代谢性并发症。②应用双能量系统，即联合应用糖和脂肪，同时保持合适糖脂比例，既可避免因过高摄入葡萄糖所致代谢性副作用，也可防止必需脂肪酸缺乏。③注意补充电解质、维生素和微量元素。④定期进行各种生化指标监测和营养状态评定，防止各种并发症，如发生及时处理。⑤及时开展EN，使残留小肠能更好地代偿、适应。

2﹒小肠疾病

某些疾病可致肠黏膜广泛性病变，从而影响小肠运动与吸收功能，如系统性红斑狼疮、硬皮病、其他某些结缔组织疾病、克罗恩病、肠结核、多发性肠瘘及小肠缺血性病变等。这些患者常存在不同程度的营养不良，可经PN以维持良好营养状态，保持较高生活质量。上述疾病当合并消化管出血、穿孔、梗阻、肠外瘘等并发症而需要外科手术时，PN可在较短时间内改善患者营养状况，提高手术耐受性，减少手术后并发症的发生率，降低手术死亡率。

3﹒放射性肠炎

癌症患者在接受腹部大剂量放疗后，可产生严重放射性肠炎，肠黏膜上皮细胞缺血、坏死、脱落或形成溃疡，使得肠消化、吸收功能明显减退，患者可出现厌食、恶心、呕吐等症状，造成不同程度的营养不良，而严重营养不良又影响患者继续接受治疗，也影响患者长期生存率。在放射性肠炎急性期，常需要PN，这既可维持患者营养状况，又可使病变肠得以休息，有利于肠黏膜修复。重度放射性肠炎患者，病变肠管发生一定程度的纤维化，甚至致肠腔狭窄、穿孔、出血或肠瘘等，严重影响肠吸收功能，造成患者不同程度的经消化管摄食障碍，导致严重营养不足。此类患者常需要长期家庭PN，以补充和维持机体营养需要。

4﹒严重腹泻及顽固性呕吐

不论是因原发于胃肠疾病所致的严重腹泻，还是因细菌性或病毒性肠炎所致严重腹泻，均影响营养素经肠消化和吸收，从而影响患者的营养状况，严重者可导致重度营养不良。上述患者在诊治时直到能经口摄入足够营养素前，需给予PN。各种原因所致长期顽固性恶心、呕吐，将严重影响进食，故在呕吐未有效控制时，均需给予PN，以维持患者营养状况。妊娠剧吐可严重影响孕妇营养状况，严重者可致胎儿发生畸形。所以，如妊娠呕吐超过1周时，应给予PN，以保护孕妇和胎儿。由化疗致严重呕吐者，如呕吐时间持续较长，也应给予PN。

5﹒胃肠梗阻

贲门癌、幽门梗阻、高位肠梗阻、新生儿胃肠闭锁等，造成胃肠梗阻，营养素经口摄入障碍，可进行PN。如远端消化管正常，可在梗阻远端放置造瘘管，进行EN。对于部位尚不明确的机械性肠梗阻或手术后早期炎性肠梗阻者，均应PN。

（二）重症胰腺炎

重症胰腺炎可发生一系列代谢紊乱，胃肠功能障碍及全身多脏器功能损害。病情凶险，病程长，常危及患者生命。重症胰腺炎早期常需禁食，胃肠减压。此时，PN除维持机体营养状况外，还可使肠管休息，改善肠功能，减少胰腺外分泌和胃肠液分泌量，有助于病变胰腺恢复。PN尽管不能改变重症胰腺炎自然病程，但能支持患者渡过危险时期，已被公认为是重症胰腺炎时重要治疗措施。重症胰腺炎营养治疗分为3个阶段。第1阶段是发病或手术后早期，此阶段重点是维持循环、呼吸系统及机体内环境稳定、抗感染、抑制胰腺外分泌，同时采取措施维护心、肺及肾等重要脏器功能，防止发生多器官功能衰竭。第2阶段是经上述处理后，患者生命体征及重要脏器功能稳定后，进行PN，通常需要3～4周时间。第3阶段是患者病情进一步稳定，胰腺无继续坏死，腹腔内无感染病灶，肠麻痹消除。此时可逐渐减少PN用量，逐步添加EN，直至过渡到正常饮食。应注意重症胰腺炎病情复杂，疾病严重程度个体差异较大，在实施营养治疗时应根据患者具体情况，要避免过早EN而致胰腺炎复发。

近年研究表明，长时间PN可导致肠黏膜萎缩和肠屏障功能损害，容易产生肠细菌易位。细菌易位是腹腔内感染的主要原因之一，也是重症胰腺炎后期多脏器功能衰竭的重要原因，故重症胰腺炎时，行PN一段时间后，只要病情许可，应尽早过渡到EN。也有研究显示，重症胰腺炎患者在早期也可行EN，但必须将导管插入空肠较远端，或做空肠造瘘，使用要素饮食进行喂养，可取得良好的治疗效果。

（三）高代谢状态危重患者

营养治疗是创伤、烧伤及感染等高代谢状态危重患者治疗的重要措施，合理营养治疗可减轻蛋白质消耗和营养不良，维持机体重要脏器的结构和功能，从而降低危重患者的病死率。创伤、感染等应激后，机体出现一系列代谢变化，表现为静息能量消耗增高、高血糖、糖异生、蛋白质分解增强，脂肪动员加快，负氮平衡和机体细胞总数下降。严重应激状态下，机体分解代谢明显高于合成代谢，体内各组织处于分解、消耗状态，而这种组织消耗又非外源性营养能纠正。此时如营养治疗不适当，不但达不到营养治疗的目的，反会致更多代谢紊乱，这在应激早期（1～3天）尤其容易发生。

危重患者营养治疗的主要目标是满足机体代谢时能量和蛋白质增加需要，尽量减少营养素丢失，维持机体重要脏器的结构和功能。近年来，多认为高代谢状态危重患者需进行代谢支持，主张在为机体提供必需营养底物的同时，必须充分考虑到尽量不增加机体各器官负荷。为此建议供给能量为30～35kcal／（kg·d），其中40%非蛋白质能量由脂肪乳剂提供，以减少因摄入大量葡萄糖所致代谢副作用。氮摄入量则应提高至0.3～0.35g／（kg·d），能量与氮比率为100∶1。

危重患者营养治疗中首先遇到的是如何提供患者充足而合适的能量，尽管危重患者REE可经间接测热法测定，但到底提供多少能量才能满足机体需要仍有争议。危重患者静息能量消耗值并不等于机体实际需要。许多学者提出，危重患者能量供给应注意避免营养补充过多。葡萄糖和脂肪乳剂是危重患者营养治疗中的主要能量物质。葡萄糖是临床应用最广泛的能量物质，因应激状态下机体存在高血糖、糖氧化利用障碍和胰岛素抵抗等现象，故危重患者每天葡萄糖供给量应以少于300～350g为宜，输入速度应少于5～6mg／（kg·min），以避免因葡萄糖摄入过量所致代谢副作用。大多数危重患者对脂肪乳剂有较好耐受性。目前临床上广泛使用脂肪乳剂主要是含长链三酰甘油（LCT）脂肪乳剂，LCT进入线粒体内氧化需卡尼汀作为辅助因子，创伤、感染等高代谢状态时，卡尼汀合成减少或从尿排泄增加，可致血浆和组织卡尼汀水平下降，从而影响LCT氧化利用。许多研究表明，中链三酰甘油（MCT）有水解、氧化快而彻底，不依赖卡尼汀转运，对免疫系统影响少和不易在肝及外周组织浸润等优点，故被认为是较理想的能量物质。但因MCT不含必需脂肪酸，故目前临床上常和LCT按相等重量比物理混合使用（MCT／LCT）。临床实践表明，MCT／LCT在危重患者，其氧化、供能较LCT快，但对其在省氮等其他作用是否优于LCT尚有不同看法。结构三酰甘油（STG）是新型脂肪乳剂，因目前尚无足够有关STG在外科危重患者使用的临床资料，尚难对STG在危重患者治疗中的优势作出评价。

危重患者含氮物质需要量存在争议。传统观念认为，摄入较高氮量可减轻应激时机体的负氮平衡，因而提出氮摄入量应增至0.3～0.4g／（kg·d）。但严格的临床对照研究结果并不支持此假设，当氮摄入量超过0.15～0.2g／（kg·d）时，并不能改善省氮作用。相反，高氨基酸摄入显著增加机体代谢负荷，也增加机体产热，故最近许多学者强调指出，因目前尚无足够依据证明氮摄入量超过0.15～0.2g／（kg·d）会对机体有任何好处，故不宜过多补充含氮物质。

因外科危重患者存在严重分解代谢紊乱，故采用常规营养和代谢支持方法仍不能达到满意的临床效果。近年来提出代谢调理概念，希望采用抑制分解激素分泌，或促进蛋白质合成，以降低应激状态时分解代谢，减少蛋白质消耗。此外，近年研究发现，危重患者在营养治疗时添加某些重组生长激素、胰岛素样生长因子、谷氨酰胺、精氨酸及n‐3多不饱和脂肪酸等，能促进蛋白质合成或有免疫调节作用特殊营养素，将有利于调节机体代谢和增强免疫功能。

（四）严重营养不良

住院患者普遍存在蛋白质‐能量缺乏性营养不良，营养不良不仅损害机体组织、器官生理功能，且还会增加外科患者手术危险性、术后并发症及死亡率。近年来，许多严格的对照研究发现，临床营养治疗可使严重营养不良患者受益。在外科患者中，围手术期营养治疗可降低严重营养不良者术后并发症、手术死亡率，可改善患者预后。严重营养不良的住院患者，营养需要量较高，或希望能在较短时间内改善患者营养状况，常需采用PN的途径。

（五）大剂量化疗、放疗或接受骨髓移植患者

癌症患者常伴不同程度的营养不良，化疗、放疗可加重营养不良程度。同时，这类患者常因治疗致严重厌食、恶心、呕吐等消化系统不良反应，导致患者进食不足。

PN可维持上述患者营养状况，避免营养不良所致的并发症，使患者能够顺利接受大剂量化疗、放疗，完成治疗疗程。研究发现化疗、放疗期间，给予PN可改善肿瘤患者的总存活率。

二、中适应证

（一）肠外瘘

肠外瘘主要是术后并发症，也可由腹部外伤致，少数是炎性肠管病变、肿瘤及放射性肠炎的并发症。肠外瘘一旦发生，会产生一系列病理生理改变，加重机体损害，使病情更复杂，治疗更困难。在营养治疗用于临床之前，肠外瘘病死率高达40%～60%。随着临床营养治疗的应用和普及，近年来肠外瘘治疗策略和方法均有明显改善和发展，病死率降至10%～20%。

PN是治疗肠外瘘的重要措施之一，有以下优点：①水、电解质补充较方便，易于纠正机体内环境失衡。②营养素经PN补充，可减少胃肠液分泌和瘘漏出的流量，有利于控制感染，促进瘘口自愈。③能有效地维持机体营养状况，患者不必为改善营养状态而急于手术。④改善患者营养状况，提高手术耐受性和手术成功率，降低手术并发症和死亡率。

肠外瘘早期，因大量消化液丢失，外溢的肠液可消化内脏组织，污染腹腔，致腹腔出血和严重感染。此外，大量消化液丢失，可导致水、电解质及酸碱平衡失调，机体内稳态失衡，故肠外瘘早期应以维持生命体征稳定，纠正水、电解质及酸碱平衡失调为主。同时应及时进行外科引流和抗感染治疗，局限瘘并保护好皮肤，为继续治疗创造条件。内稳态改善后，应进行营养治疗；PN是大多数肠外瘘患者的营养治疗方式，经4～6周合理的营养治疗，70%～80%的肠外瘘瘘口可自愈，无需手术治疗。如经上述治疗后，瘘口无自愈迹象，待时机成熟后可考虑手术治疗，恢复消化管连续性。近年来，有许多研究表明，在肠外瘘早期腹腔感染控制后，用生长抑素以达到最大程度地减少消化液外溢，随后再改用生长激素以改善机体营养状况和组织愈合能力，促进瘘道闭合和瘘道自愈。

（二）炎性肠疾病

克罗恩病、溃疡性结肠炎、肠结核等炎性肠管疾病常有蛋白质‐能量缺乏性营养不良，微量元素、维生素缺乏及生长、发育延缓，其原因有：①因厌食、恶心、呕吐和腹泻，常致营养素摄入不足。②代谢率及蛋白质需要量增加。③消化管出血、蛋白质丢失增加。④因肠黏膜病变，肠内细菌过度繁殖，或因脓肿、瘘、瘢痕狭窄而手术切除肠袢而有不同程度的短肠综合征，致各种营养素吸收不良。⑤因吸收不良、腹泻及肠外瘘等原因，导致维生素、矿物质及微量元素缺乏。

营养治疗是治疗炎性肠病的重要手段，用PN主要是减少肠蠕动、分泌，使肠得到充分休息，有利于肠黏膜修复、再生。急性期PN有助于控制炎症，缓解症状。治疗并发症如肠梗阻、肠瘘等。儿童患者改善营养状况，促进患儿生长和正常发育。此外，作为围手术期营养治疗，可改善营养状况，提高手术成功率，减少并发症和死亡率。

（三）大手术创伤围手术期营养治疗

因营养治疗可纠正机体营养不良，降低体重丧失，改善氮平衡和血浆蛋白指标，因而有研究认为围手术期营养治疗可改善营养不良患者消化道、心脏、呼吸系统及机体免疫功能，从而降低病死率和死亡率。但近年来临床研究却发现，围手术期营养治疗与手术后并发症、手术死亡率间并无必然联系。相反，PN本身可致某些并发症，故目前对围手术期营养治疗适应证和作用有争议。

目前的证据表明，营养状况良好患者可耐受通常手术创伤，在10天内不需营养治疗而不会产生副作用。严重营养不良患者，尤其是严重创伤等应激状态危重患者，常不能耐受长时间营养缺乏，应及早进行营养治疗。术前营养治疗的目的在于改善患者营养状况，提高其对手术创伤的承受能力，减少或避免术后并发症和降低死亡率。严重营养不良者，需大手术的营养不良患者，是术前营养治疗的主要适应证；治疗应持续7～10天，更短时间营养治疗则难以达到预期效果。术后营养治疗指征：①术前营养治疗患者，术后继续营养治疗。②严重营养不良术前未给予营养治疗者，术后应营养治疗。③术后估计超过7天不能进食者。④术后出现严重并发症患者，使代谢需要量增加和禁食时间延长，需进行营养治疗。目前，术后患者待呼吸、循环稳定后即可开始营养治疗，早期应以维持机体正常代谢为主，或称为代谢支持，渡过应激反应期后，以营养治疗为主，维持正氮平衡。

（四）严重营养不良肿瘤患者

癌症患者营养不良发生率高，部分晚期癌症常有恶病质，表现为厌食、进行性体重下降、贫血、低蛋白血症等。这种状态直接影响治疗，不利于原发病治疗，患者生活质量降低，甚至影响预后。合理有效的营养治疗，对大部分营养不良肿瘤患者有积极意义。

营养治疗应根据患者具体病情，营养状况而定。早期肿瘤患者，机体代谢异常程度较轻，营养基本正常，对手术、放疗、化疗等治疗耐受性较好，大多能正常进食，故无需营养治疗。进展期患者，尤其是中、晚期消化系统肿瘤患者，营养不良发生率较高或有营养不良倾向，常影响对手术或其他治疗耐受性，增加术后并发症和死亡率，影响整体治疗效果，这些患者需要及时、合理的营养治疗。

肿瘤患者营养治疗较复杂，涉及因素较多，既要防治或纠正营养不良，又要避免促进肿瘤生长，故设计营养治疗方案、营养素选择时要考虑到肿瘤细胞代谢特点和某些营养素代谢特征。根据肿瘤细胞氨基酸代谢特点，增加或去除外源性氮源中某些氮基酸或改变其酶活性，造成体内某些特定氨基酸缺乏或代谢障碍，达到既利于改善营养状况，又防止瘤细胞过度增生。谷氨酰胺、甲硫氨酸和精氨酸对肿瘤生长有影响，是肿瘤细胞代谢过程的必需氨基酸，经阻断这些氨基酸代谢途径抑制肿瘤生长。但因营养素对肿瘤细胞增生影响机制尚未完全阐明，不平衡氨基酸制剂在肿瘤患者中应用仍值得探讨，有待于更多的临床观察证实。

（五）重要脏器功能不全患者

1﹒肝功能不全

肝是机体能量和营养素代谢的中心器官，各种肝疾病可导致不同程度的肝功能损害，严重者有肝功能不全或功能衰竭。研究表明，肝功能不全者普遍存在蛋白质‐能量缺乏性营养不良，而营养不良可使肝功能损害加重。

肝疾病用PN：①肝硬化患者围术期有助于提高手术耐受性，降低术后并发症和死亡率。②肝肿瘤手术围手术期或化疗、放疗期间，提高机体对各种治疗耐受性。③肝移植后，因移植肝受热、冷缺血及灌洗保存影响，肝代谢功能受到严重损害，机体对糖类、蛋白质和脂肪代谢均发生不同程度障碍，移植后1～12天内，患者不能进食或进食很少，应选PN。④肝性脑病患者，选择富含支链氨基酸溶液，纠正血支／芳氨基酸比例，对肝性脑病治疗和恢复均很重要。

对肝功能不全营养治疗已达成共识，如治疗不当会加重肝负担，营养治疗要慎重。实施时应注意：①能量摄入不宜过高，应按静息能量消耗测量值或67%正常需要量供给。②避免提供过量葡萄糖。肝功能不全者葡萄糖氧化障碍，糖耐量下降和胰岛素抵抗，静脉输注过量葡萄糖不仅会产生高血糖及高渗透性并发症，来不及氧化的葡萄糖可转化为脂肪沉积，加重肝功能损害。每天葡萄糖用量不宜超过3～3.5mg／（kg·min），其余能量由脂肪乳剂供给。③对肝功能不全时用脂肪乳剂，目前仍有争议。关于脂肪乳剂对肝功能的影响、肝功能不全时脂肪乳剂清除及脂肪乳剂对胆红素代谢的影响等也有不同看法。临床研究表明，对于轻、中度肝功能不全者，短期用脂肪乳剂安全有效，不加重肝负担。问题的关键是，此类患者用脂肪乳剂时，不宜过量，也不宜过快输注，推荐剂量和输注速度为每千克体重每小时0.10～0.15g三酰甘油。MCT有体内水解、氧化清除快而彻底，不依赖卡尼汀转运，不易在肝及周围组织浸润等优点，理论上更适用于肝功能不全者。结构三酰甘油是新型脂肪乳剂，研究表明，结构脂肪乳剂是肝功能不全患者的理想能量物质。④肝功能不全患者氮需要量同样不宜过高，以免增加机体代谢负担。合适的氮摄入量为0.15～0.2g／（kg·d）。⑤高支链氨基酸对肝功能不全有良好的代谢效应，减少骨骼肌蛋白分解，维持正氮平衡，并可减轻肝性脑病症状。近年临床对照研究发现，支链氨基酸治疗效果并不如以往报道的那么好，故不主张用高剂量支链氨基酸治疗。

2﹒肾功能不全

肾是营养代谢重要器官，各种原因致急、慢性肾衰竭，患者常有代谢及营养状态改变，而机体营养状况又与肾衰病死率密切相关，合理营养治疗对肾功能恢复和肾衰治疗有十分重要的作用。

急性肾衰竭时，患者常处于高代谢状态或有营养不良，此时营养治疗的目的是防止或减少蛋白质分解，纠正水、电解质失衡，促进肾功能恢复。PN在急性肾衰竭时注意如下：①注意水、电解质平衡，控制入水量。②避免过高的氮摄入，减少氮质代谢产物积聚，从而减少或避免透析治疗。具体氮的摄入量应根据肾功能损害程度，是否存在严重分解代谢状态，病情长短及是否行透析治疗而定。尿氮排泄较低患者，氮摄入量为0.5～0.6g／（kg·d）。若患者有高分解代谢或尿氮排泄较高，氮摄入量以1.0～1.2g／（kg·d）为宜。接受透析治疗者，氮摄入可增至1.5～2.5g／（kg·d）。③传统观点认为肾衰竭时提供高浓度必需氨基酸有利于机体利用，近来研究发现大剂量必需氨基酸不仅会致血浆氨基酸谱紊乱，还会产生高氮血症和代谢性酸中毒。而当必需氨基酸与非必需氨基酸以1∶1比例摄入时，有利于机体蛋白质合成。④大多数急性肾衰竭患者处于高代谢状态，不宜摄入过高能量。过高能量摄入，不仅使PN难以实施，且产生代谢副作用。适宜能量摄入量为125～146kJ／（kg·d）。大多数急性肾衰竭需控制入水量，故常用高浓度葡萄糖，如50%～70%浓度。但因急性肾衰时患者对葡萄糖不耐受，易出现高血糖，应加适量胰岛素，既可维持血糖，又可改善蛋白质平衡。此外，30%～40%能量可由脂肪乳剂提供。⑤适当补充电解质、微量元素和维生素。

慢性肾衰竭时易发生营养不良。此时，合理营养治疗，尤其是饮食治疗维持良好营养状况，对阻止或延缓肾功能恶化，减轻或防止尿毒症毒性等起着十分重要的作用。PN应用于慢性肾衰竭患者时应注意：①对于非透析或老年患者，能量摄入以125kJ／（kg·d）为宜，而持续血透或慢性腹透患者，推荐能量摄入为146kJ／（kg·d）。②非透析治疗患者，低蛋白质摄入可减少毒性氮质化合物产生，蛋白质摄入量为0.6g／（kg·d），如尿氮排泄量较高，可适当增加摄入氮量。对持续血透治疗患者，因透析本身可刺激蛋白质分解，且透析过程有氨基酸丢失，故需增加蛋白质摄入。研究发现，当蛋白质摄入量为1.0～1.2g／（kg·d）时，可保持血透患者氮平衡。对慢性腹透患者，每天透析液丢失游离氨基酸和蛋白质较高，出现腹膜炎时，蛋白质丢失增加，故此类患者蛋白质摄入量应增至1.2～1.5g／（kg·d）。③非透析治疗患者，应限制入水量及钠、钾、镁等电解质，防止水钠潴留和高钾血症、高镁血症。各种透析治疗患者，因能较好控制摄入水、电解质，故不需要特别严格限制进水及电解质量。④慢性肾衰竭患者常伴血磷增高，沉淀在软组织，常需限制磷摄入量或用磷结合剂，低磷有助于延缓肾衰竭进展，防止甲状旁腺功能亢进。⑤慢性肾衰竭患者常需要增加钙摄入，尤其是接受透析治疗患者。研究表明，非透析患者每天摄入1.2～1.6g钙才能维持正常钙平衡。钙摄入过多则可形成钙磷沉淀在软组织。应经常监测血钙、磷水平及时调整摄入量。⑥许多微量元素从肾排泄，肾功能衰竭时易在体内积聚，造成毒性。透析或有大量蛋白尿者，微量元素丢失量常较多。目前有关慢性肾衰竭患者微量元素摄入量尚不十分明确，应据具体情况而定。⑦慢性肾衰竭患者常有多种维生素缺乏，故无论是透析或非透析者，均应给予一定量的水溶性维生素。脂溶性维生素易蓄积，故补充应慎重。

3﹒呼吸功能不全

患者常有不同程度的营养不良。国外报道慢性阻塞性肺疾病者，营养不良发生率为27%～71%。反之，营养不良加重肺功能不全。呼吸肌显著消耗，肌纤维体积减少，最终影响呼吸动力。营养不良损害机体免疫功能和肺防御机制，分泌型免疫球蛋白减少，肺部感染机会增加。营养不良致表面活性物质减少，肺泡塌陷，通气／血流比例失调，影响氧合作用。慢性营养不良能可逆性地影响肺实质结构和功能。营养不良慢阻肺患者，易出现高碳酸血症呼吸衰竭，机械通气撤机困难或撤机时间延长。

呼吸功能不全者营养治疗的目的是纠正营养不良和负氮平衡，减轻呼吸肌疲劳，维持和改善呼吸功能。PN是呼吸功能不全者的重要途径。①测量或计算患者实际能量消耗，按患者实际需要提供能量，防止过剩。②避免提供过量糖类，防止因大量CO2
 增加呼吸负荷，或体内CO2
 大量蓄积。③总能量的40%～50%由脂肪乳剂供给。④提供足量蛋白以维持正氮平衡，减少瘦组织群消耗。推荐蛋白质摄入量为1.5～2.0g／（kg·d）。⑤控制水量，每天补充适量电解质、维生素和微量元素。

三、弱适应证

1﹒营养状况良好轻度应激者

大部分无并发症择期手术后，轻型自限性胰腺炎或小于20%体表面积烧伤者，应激程度较轻，机体代谢改变较小，且常在应激后数天内即可经胃肠进食。患者如术前或本身营养状况良好，通常无需PN。

2﹒术后或应激后短期胃肠功能恢复者

营养状况良好，估计在手术或其他应激后7天内胃肠功能可恢复，能通过经口进食或管喂营养者，无需PN。

3﹒已确定或被认为不可治愈的疾病状态

有些患者如已广泛转移晚期癌症者，生活质量很差，任何治疗方法均无明显作用。此时，PN也无明显效果。

四、禁忌证

1﹒胃肠功能正常，能获得足够营养者

当胃肠功能正常时，应充分加以利用。此时PN较经EN无明显益处；相反，可能会致某些并发症。

2﹒估计PN少于5天者

PN通常需持续7～10天以上才能发挥其营养治疗作用，更短时间PN无明显益处，估计需PN少于5天时，不需用PN。

3﹒急症手术术前不宜强求PN

某些原发病需急症手术，如急性化脓性胆管炎、严重创伤等，即使营养状况较差，也不宜强求术前PN，以免延误对原发病治疗时机。

4﹒临终或不可逆昏迷患者

对于某些临终或不可逆昏迷者，无需进行PN。因为不能改变患者预后，也无法改善患者生活质量。应避免医药资源不必要的浪费。

五、家庭肠外营养适应证

某些特殊患者，因胃肠功能障碍，经各种适当治疗后尚不能完全代偿，这些患者需要依赖PN时间相当长，可长达数年，甚至更久。为节省医疗费用，并改善患者生活质量，这些患者营养治疗以安排在家庭进行最为适宜，即家庭肠外营养（home parenteral nutrition，HPN）。

HPN是现代PN技术不断提高和完善的结果，是其在临床应用的重大进步和发展。根据有关机构统计，HPN数量日益增多，尤其是在北美、欧洲等经济发达、卫生条件良好的国家，以高达120人／100万人口之多，且大多数接受HPN的患者生活质量良好。

对于病情稳定，能起床活动和基本生活自理，可出院继续治疗，但又不能经胃肠吸收或充分吸收营养素，以满足机体营养需要患者，均可用HPN。


第六节 肠外营养并发症

长期PN会导致多种并发症，包括水、电解质、酸碱平衡异常，营养素摄入过多或不足，因代谢改变而致营养素需求改变，加之不合理营养治疗方式与途径致内环境紊乱，更重要的是败血症、静脉通路本身及对器官的影响等。PN与EN是完全不同的营养治疗途径，实施EN时，更多地依赖机体本身代谢调节反应。PN时，机体难以充分发挥自身代谢调节，易导致一系列并发症。对PN并发症认识及防治，关系到PN实施及疗效，故对于任何实施PN者，应该在营养治疗小组协助下，作出认真周密的监测、观察与指导。

一、与导管有关的并发症

（一）机械性并发症

与放置中心静脉导管有关。大多数发生在放导管时，此外与导管护理不当有关。

1﹒气胸

瘦弱、营养不良者，机体脂肪组织极少，皮肤穿刺点与胸膜顶仅1c m左右。当置管时患者体位不恰当、穿刺方向不正确，极可能刺破胸膜发生气胸。少量气胸，若肺压缩＜20%，数天内自行吸收，可不给予处理。重症者需反复穿刺抽气或放置胸腔闭式引流管。

2﹒血胸、液胸

穿破胸膜或静脉时，可导致血胸。穿刺导管未放入静脉而误入于胸腔且未发现，致使输入营养液进入胸腔致液胸。

3﹒动脉损伤

穿刺损伤锁骨下动脉，局部皮下大范围淤血及血肿。也可致纵隔血肿，有纵隔压迫症状。

4﹒神经损伤

锁骨下静脉穿刺可刺伤臂丛神经或其分支。颈内静脉穿刺可伤及膈神经、迷走神经或喉返神经，产生相应的症状及体征。

5﹒胸导管损伤

左颈内或左锁骨下静脉穿刺时，偶有发生胸导管穿破。

6﹒空气栓塞

对危重患者行颈内或左锁骨下静脉穿刺时，注意竭力避免空气栓塞。因一旦发生，后果严重。应注意在低血容量、直立体位、深吸气等时，胸腔内呈明显负压，此时若做穿刺置管、更换输液系统，或接头脱开，空气极易进入静脉血管内。有报道空气可经长期置管后形成隧道，在拔管后进入静脉。经14号针头腔内进入空气量每秒达100ml，可直接致死。插管应注意患者体位，嘱患者平静呼吸。导管护理要有防止接头脱开的保险措施。

7﹒导管栓塞

极为罕见。多系穿刺插管中途受阻，而被迫将导管回拉时被穿刺针头斜面割断所致。报道死亡率很高，应切忌在穿刺插管中回拔导管。

8﹒静脉血栓形成

常与导管本身质量及患者病情有关。表现为颈根部肿胀、手臂增粗、静脉压升高、胸壁及颈静脉充盈等。发生后应尽快拔管，必要时用肝素或链激酶治疗。

（二）感染性并发症

主要指导管性败血症，是PN最常见、最严重的并发症。常致PN中断。穿刺时没按严格无菌技术、导管护理不当、营养液配制过程或输注过程受污染致细菌快速繁殖、导管放置时间过长及本身异物反应作用和患者存在有感染病灶等，都是导管性败血症的因素。PN若出现寒战、高热，又无其他感染病灶时，应高度怀疑导管败血症。不必等血培养或导管培养结果，应立即拔管，同时做血培养和导管末端培养；改用周围静脉营养代替数天。多数在拔管后体温很快恢复正常，不需用抗生素。若发热不退，且血培养阳性，需根据药敏试验选用抗生素。用预防导管性败血症措施，发生率可明显下降。措施包括：严格无菌穿刺插管技术、穿刺导管经15c m皮下隧道引出皮肤、超净台内配制营养液、3L袋组成全封闭式输液系统、保持导管出口处皮肤干燥、定时每天消毒穿刺导管周围皮肤、避免经导管采或输血、注意更换输液系统时无菌操作等。

（三）中心静脉导管拔除意外综合征

中心静脉导管放置已致广泛重视，但中心静脉导管拔除意外综合征，即导管拔除致并发症很少有人关注。虽少见现已引起重视，据报道，拔管致并发症病死率可高达57%，主要累及心、肺及中枢神经系统。对其最重要的是预防和及时准确治疗，拔管必须和插管同样细致。拔管前注意：①患者取仰卧位或垂头仰卧位。②患者有脱水症时应避免拔管。③导管拔出时嘱患者屏住呼吸，同时注意夹闭导管腔或用手指压在拔管后皮肤切口上，但要避免过度按压或用力摩擦颈动脉，切口外涂抗生素软膏，并嘱患者静卧30分钟后方可活动。

二、代谢并发症

（一）糖代谢紊乱

葡萄糖代谢受激素，主要是糖皮质激素及儿茶酚胺及胰岛素／高血糖素比例调节。外源性葡萄糖输入6小时内，胰岛素分泌可增加3～4倍，以适应糖代谢需要和维持血糖正常。感染、创伤患者糖利用下降，胰岛素作用明显减弱，此时糖代谢平衡状态常难以自行调节。对有糖尿病，或存在隐性糖尿病患者PN时，因大量葡萄糖输入，更易发生糖代谢紊乱。

1﹒高血糖、高渗透压、非酮性昏迷

PN输入大量葡萄糖，机体不能及时利用，使血糖骤增。高血糖所致高渗状态可使脑细胞脱水，出现嗜睡或昏迷。此时全身脱水征也很明显，尿量多。血糖可超过33.0mmol／L（600mg／dl），甚至高达56mmol／L（1000mg／dl），血渗透压超过350mOsm／L，起因常是快速大量输入葡萄糖。应在输注4小时后密切监测血糖及时发现早期变化。高渗性昏迷一旦发生，应停止输入，用低渗盐水（0.45%）以950ml／h速度输入以降低血渗透压。同时，正规胰岛素以10～20U／h经静脉滴入，促使血糖进入细胞内，以降低血糖浓度。纠正时，要防止血糖下降太快致脑细胞水肿。

2﹒低血糖

用PN时体内胰岛素分泌相应增加。若突然中止PN输入，此时体内胰岛素仍较高，极易发生低血糖。患者可出现心悸、出汗，甚至休克，血糖浓度降至2.8mmol／L（50mg／dl）以下，故PN输入突然中止应视为禁忌，不应利用同一静脉输血或输注其他不含糖类液体而停止PN。当病情好转或因其他原因拟停用PN时，对某些有特殊糖代谢异常者，可用等渗葡萄糖液500ml作为过渡，后再完全停用PN。

（二）氨基酸代谢紊乱

20世纪70年代初，PN主要氮源为水解蛋白，溶液含氮量很高，输入后极易发生高血氨症或氮质血症。普遍使用结晶氨基酸液作为氮源后，此现象很少发生。

（三）脂肪代谢紊乱

接受PN长达3～6周者，若PN液不含脂肪，可能发生EFA缺乏症。EFA是细胞膜主要脂类物质，与膜通透性、膜内外物质交换密切相关。缺乏使患者皮肤干燥、毛发脱落、伤口延迟愈合、肝大、肝功能异常、骨骼改变、血花生三烯酸／花生四烯酸比值升高（正常为0.4）、红细胞脆性增加、贫血及血前列腺素降低等。预防EFA缺乏最好是每天补充脂肪乳剂，不仅作为供能，同时提供EFA。为预防EFA缺乏症，每周至少输脂肪乳剂2次。

（四）电解质及微量元素缺乏症

危重患者机体消耗及丢失增加，可致电解质缺乏，实施PN时，对电解质需要量又相应增加。如补充不足，极易发生缺乏症。低钾、低磷、低钙和低镁血症均可见。其中钾和磷与蛋白质合成和能量代谢密切相关，应及时补充。

（五）微量元素缺乏症

禁食超过1个月者，可有微量元素缺乏，锌缺乏最常见，其次为铜和铬缺乏等。为此，凡长期PN者，应每天补充微量元素。

1﹒锌缺乏

为最常见的微量元素缺乏症。锌与代谢及酶构成、酶活性密切相关，在组织呼吸和体内生化中占主要地位，是碳酸酐酶、胸腺嘧啶核苷激酶、DNA和RNA聚合酶、碱性磷酸酶、胰腺羟基酶及乳酸脱氢酶等的主要成分。缺锌后导致系列代谢紊乱及病理变化，各种含锌酶活性降低，致胱氨酸、甲硫氨酸、亮氨酸和赖氨酸代谢紊乱，谷胱甘肽合成减少，结缔组织蛋白和肠黏液蛋白合成均受干扰。锌参与多种代谢过程，包括糖类、脂类、蛋白质与核酸合成和降解；与维生素A代谢及暗适应有关，对维持血浆维生素A水平很重要。血清锌和发锌减少时，维生素A含量显著降低。对免疫功能有调节作用，也调节金属酶功能，保持生物膜完整性，参与DNA和RNA及蛋白质合成等。动物缺锌胸腺皮质区萎缩，血清胸腺激素含量下降。缺锌胸腺发育不良，激素分泌减少，影响淋巴细胞成熟，导致免疫功能缺陷。锌是淋巴细胞发挥免疫功能的基础，缺锌淋巴细胞萎缩，T细胞杀伤活力降低。体外加锌试验发现，锌是非特异性有丝分裂原，提高淋巴细胞对抗原及有丝分裂原的反应能力。脾是体内最大的免疫器官，参与细胞免疫和体液免疫，是产生抗体的主要器官，缺锌时脾重量减轻，抗体产生明显减少，免疫功能明显减退，补锌可增加脾功能，提高血清抗体水平，增强NK细胞活性，提高机体抗感染、抗肿瘤能力。缺锌时，血清锌相应降低可表现为皮疹、生长迟缓、感觉异常、毛发脱落等症状。

2﹒铜缺乏

铜参与多种酶组成和活化，如细胞色素C氧化酶、尿酸盐氧化酶、过氧化物歧化酶、赖氨酰氧化酶、多巴胺‐β‐羟化酶及某些血浆和结缔组织单胺氧化酶等。有酶活性的铜蓝蛋白称铜蛋白酶。铜蓝蛋白是人类血清唯一有效的亚铁氧化酶，能调节血清生物胺、肾上腺素和5‐羟色胺酶浓度。机体生物转化、电子传递、氧化还原、组织呼吸都离不开铜。如铜代谢发生障碍，会致相应组织结构和功能异常。机体缺铜时细胞色素氧化酶活性降低，传递电子和激活氧能力下降，生物氧化中断。此时，虽血有氧，却不能被组织利用，造成组织缺氧。铜能影响铁吸收及运输，并促使无机铁变成有机铁，促进铁贮存于骨髓，加速血红蛋白及卟啉合成，对造血功能起积极作用，铜缺乏可致贫血。铜和血浆铜蓝蛋白对机体防御功能有重要意义。动物缺铜时，淋巴细胞、巨噬细胞、中性粒细胞生成和功能都受影响，受病原体侵袭时发病率高。补充适量铜，可显著减少感染机会，并增强防御功能。铜还是超氧化物歧化酶的重要成分，超氧化物歧化酶可使过氧化物阴离子基和2个氢离子发生反应转变成氧和H2
 O2
 。过氧化物阴离子形成于生物氧化反应，如黄嘌呤氧化酶反应的自由基，也称超氧离子自由基。铜经超氧化物歧化酶催化反应清除自由基。此外，缺铜后胶原蛋白及弹力蛋白形成不良，骨质胶原纤维合成受损，骨骼发育受限，表现为骨质疏松，易发生骨折。X线检查有单纯性骨质疏松、骨膜反应及长骨及脊柱骨刺形成。缺铜还可致心肌细胞氧化代谢紊乱，线粒体异常，肌胶原及弹性蛋白形成不良而致心肌细胞氧化代谢紊乱，继之有病理改变。国外报道摄取高锌低铜食品，胆固醇代谢紊乱，易发生心肌损伤，并可致冠心病。

3﹒铬缺乏

参与糖脂代谢，有重要生理功能，是必需微量元素。铬生物活性小，难以吸收，但与烟酸、甘氨酸、谷氨酸等结合，即呈现强大的生物活性发挥作用。胰岛素是糖代谢核心物质，胰岛素发挥作用，必须有铬参加。因三价铬经形成“葡萄糖耐量因子”或其他有机铬化合物发挥作用，体现其生理功能。血铬与胰岛素含量相关，血铬减少，胰岛素内铬也减少，糖耐量受损，组织胰岛素反应降低，严重时发生糖尿病。补铬后即可加速血糖转运，血糖进入细胞，增强糖利用，使糖转变为能量为机体供能，也可使糖转变为糖原或脂肪贮存备用，从而使血糖降低；严重缺铬者易发生糖尿病。铬能增加胆固醇分解和排泄，缺铬脂肪代谢紊乱，可有高脂血症，特别是高胆固醇血症，进而诱发动脉硬化及冠心病。

（六）酸碱平衡紊乱

氨基酸溶液早期产品中，含较多盐酸盐，如盐酸精氨酸、盐酸组氨酸等。输入这些溶液，可致高氯性酸中毒。目前产品已用乙酸盐或磷酸盐代替，并注意离子平衡，很少有酸中毒。

三、肝胆系统并发症

早期PN时，就关注PN引起的肝胆系统并发症。新生儿中曾有PN所致胆汁瘀积性肝功能不全，甚者致早产儿肝硬化。现已知肝功能不全是多因素作用结果，包括早产儿未成熟程度，肝排泄功能不健全，肠肝循环不成熟，不能经胃肠进食和肠功能不全，手术影响及用PN时间等。此外，长期过高能量供给也是造成胆汁瘀积重要原因。

长期用PN成人，指1年以上患者，若提供能量高于机体需要，脂肪与氮量不合理，肝胆功能会发生改变。但当营养治疗方案调整与纠正后，停用PN或减少用量后，肝功能都可恢复，损害为可逆性。过多能量，无论是以糖或脂肪供能，特别是过量葡萄糖，进入体内不能被完全利用，转化为脂肪沉积于肝内，引起脂肪肝。尤其是对原有肝病或伴有疾病，如败血症，中度或重度营养不良，短肠或极短肠及肠已损伤，行化疗或放疗的患者更易产生。另外，氨基酸溶液中的色氨酸分解产物也可使肝受损。一旦出现血清转氨酶、碱性磷酸酶、谷氨酰转移酶及胆红素增高，都提示肝损害。除脂肪肝外，肝内毛细胆管胆汁瘀积，门静脉炎等均可发生，其进展可形成门脉系统纤维化，致肝功能不全，重者导致肝衰竭，甚至死亡。

肝功能不全又必须继续PN时，用何种营养素，一直是临床难题。MCT对肝大小及密度和肝酶系均无改变，而LCT有一定的影响，提示在肝功能不全时，MCT有独特优势。报道用甲硝唑控制肠内细菌，使胆酸破坏减少，对降低肝酶有一定的作用。用熊去氧胆酸治疗早期原发性胆汁性肝硬化，黄疸缓解，甚者消退。此外，长期PN用胆碱治疗，对原血浆胆碱较低，并已有脂肪肝者，胆碱治疗后脂肪沉积趋势减轻，甚至恢复接近正常。用氯化胆碱1～4周治疗，有一定的疗效；观察病例数不多，有待继续研究。

PN时，肠处于休息状态，肠激素分泌极大抑制，胆汁瘀积不可避免，有利于形成胆石。同时长期PN，胆盐吸收不良，或因回肠末端疾病或切除，胆盐池变小，结果很少胆盐积集在胆囊，更多的胆固醇在胆汁沉淀。同时，大量胆红素与钙结合形成结石。超声检查发现，用PN12天后，23例患者14例出现胆汁瘀滞，6周后所有患者均发生胆汁瘀滞，其中6例胆结石，3例行手术治疗。胆囊内胆汁瘀滞，经肠喂养4周后即可消失。另报道29名儿童用PN，9名出现胆结石，回肠切除患者占64%。急诊行胆囊切除其术后病死率达11%，如患者能经口摄食或管饲，可极大程度减少胆石症发病。此外，长期PN应定时超声检查。

四、消化系统并发症

长期禁食及PN破坏肠黏膜正常结构和功能，上皮绒毛萎缩，变稀，皱褶变平，肠壁变薄，肠屏障结构受影响，功能减退，极易导致肠细菌易位而致肠源性感染。长期PN时，有不明原因发热，感染来源在肠内。谷氨酰胺是小肠黏膜细胞特殊营养素，对维持小肠结构和功能有重要作用。大量动物实验与临床研究均发现，PN加谷氨酰胺能明显地增加小肠黏膜厚度、绒毛高度及数量和黏膜表面积，肠源性感染发生率明显降低。谷氨酰胺对PN时小肠黏膜，确有明显保护作用。

五、代谢性骨病

长期PN儿童易发生佝偻病，新生儿生长发育需大量钙和磷，而PN所含钙、磷极有限，远不能满足新生儿代谢需求，细致的临床医师能察觉到，但维生素D供给常被忽略。平均使用PN55个月患者中，用双光束骨密度仪测定脊柱骨密度减低，丢失骨质发生在骨小梁。长期PN可致骨质形成减少，成骨细胞活性减弱，类骨质减少等。PN对骨质影响究竟如何，影响哪些年龄组，是否与性别有关及伴有哪些疾病最易受影响，有待深入研究。避免长期应用PN时骨质丢失，无疑是重要课题。

总之，PN益处大于其发生的副作用。数十年来，救治数以万计的危重患者。改进PN状况，是不断追求的目标。其中包括PN如何实施，PN处方应该改进哪些营养素，包括种类与比例，PN代谢调理素作用如谷氨酰胺、精氨酸，食物纤维，代谢调节激素合理应用及机制探讨；在PN中添加剂能否阻断炎性介质，如某些白介素信使传递等，都有广阔的前景。


第七节 肠外营养监测和护理

PN作为危重患者救治综合治疗的组成部分，确能发挥重大作用。因其疗效显著，已广泛应用，但如掌握不当仍可产生较严重并发症，影响PN继续进行，甚至危及生命，故为保证PN能安全、有效地进行，对每个接受治疗的患者，都应作严密监测和高质量护理。

一、肠外营养监测

对PN患者作系统、全面、持续监测，可及时发现并发症，并尽快处理，防止产生严重后果。根据监测结果能了解PN效果及时调整配方，随不同病程、病情变化，更适合患者需要，有利于进一步提高效果。检测内容可分为常规和特殊监测。

（一）常规监测指标

1﹒每天出入水量

了解患者体液平衡，以指导调整每天静脉补液量。危重患者应精确记录，特别要正确记录24小时尿量和消化液量，发热患者汗液量；从呼吸系统丢失液量，气管切开患者不应忽视。

2﹒观察生命体征

注意PN患者每天体温、脉搏及呼吸变化，及时发现有无不良反应和感染并发症。

3﹒尿糖和血糖

为了解输入葡萄糖代谢和利用的情况，PN开始前和实施后定期测定尿糖和血糖，指导调整每天输入葡萄糖和胰岛素用量，避免并发症。对单用葡萄糖作为供能物质的患者和糖尿病患者，更应重视尿糖、血糖严密监测，每天测尿糖2～4次。开始PN后，头3天内每天测血糖1次，血糖值稳定后改为隔天测定或每周2次。血糖值持续稳定，病情也无波动，每周测1次。严重应激状态和糖尿病患者，血糖常很不稳定，为及时调整葡萄糖和胰岛素用量，初期需每天测血糖数次。为避免反复抽血和能立即获得结果，可用微型快速血糖测定仪在床旁操作，仅需手指或耳垂1滴血，2～3分钟即可获得血糖值。

4﹒血清电解质

包括血清钾、钠、氯、钙、镁、磷浓度。最初3天每天测1次，如测得结果稳定则改为隔天测1次或1周测2次。以后当病情稳定时，可每周测1次。如有电解质明显紊乱，应经常测定，必要时每天2～3次。

5﹒血液常规检查

包括红细胞计数、血红蛋白浓度，白细胞计数、分类及血小板计数。每周查1次，怀疑并发感染时，应随时检查血白细胞计数和分类。如血小板计数下降，除首先考虑是否可能有血液系统，脾、肝疾病等其他因素外，尚需考虑是否必需脂肪酸和（或）铜缺乏，并作相关检查，以能确诊和指导治疗。总淋巴细胞计数能反映免疫功能。

6﹒肝肾功能

包括血清总胆红素、直接胆红素、天冬氨酸转氨酶、丙氨酸转氨酶、碱性磷酸酶，谷氨酰转肽酶、尿素氮、肌酐等，每周测1～2次。

7﹒血脂分析

包括血清总胆固醇、三酰甘油、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、载脂蛋白等，每周或每2周测1次。

8﹒血脂廓清试验

观察输入脂肪乳剂能否很好地被代谢、利用，避免高脂血症。在停止输注脂肪乳剂12小时后抽血约3ml，用柠檬酸抗凝，以1200～1500r／min离心后观察血清颜色，乳白色表明输入脂肪尚未充分清除，不应再输注脂肪乳剂。对代谢状况稳定脂肪输入量超过1g／（kg·d）成人，每周做1次脂肪廓清试验。对疑有脂肪代谢紊乱患者，如肝肾功能不全、未控制的糖尿病、脓毒血症等，使用脂肪乳剂则需每天检验。

9﹒体重

排除水代谢异常，如脱水或水肿因素，体重改变直接反映成人营养状态，体重是评估营养状态重要和常用指标，每周测量体重1～2次。为更正确地评估体重变化意义，最好用理想体重百分率和病前体重百分率来表示。

10﹒上臂围和三头肌皮褶厚度

测定上臂中点肌肉周径，可反映全身骨骼肌量变化；三头肌皮褶厚度反映全身脂肪贮量，通常每周测定1次。

11﹒氮平衡测定

氮平衡为每天摄入氮量和排出氮量间的差，可每天测算，并能算出连续时间内，如7天累积氮平衡量。因蛋白质分解代谢产物最终均以某种含氮物质形式排出体外。代谢产生氮大部分从尿排出，尿氮占排氮总量85%～95%，少量可经汗（约0.3g／d）、粪（约1.3g／d）等途径排出。因尿中其他含氮物质（如肌酐、尿酸、氨、肽、氨基酸等）量约占尿液中总氮量1／6，约2g／d，可用下列公式估算每天排出氮总量。

24小时排出氮量＝24小时尿中尿素氮量（g）＋其他尿氮量（2g）＋粪及汗氮量（1～2g）＋其他丢失氮

禁食状态下粪氮量可忽略不计，故公式中第2项数值可算作1。PN者每天摄入氮量即为该日输入氨基酸液所含总氮量，即输入氨基酸液含氮量（g／L）乘以输入氨基酸液总量（L／d），计算氮平衡公式为：

氮平衡（g／d）＝摄入氮量（g／d）－［尿尿素氮（g／d）＋3］＋其他丢失氮

测定氮平衡可得到3种结果：①零氮平衡：即摄入氮量与排出氮量基本相等，计算的数值为零。提示机体内蛋白质分解与合成代谢处于动态平衡。②负氮平衡：排出氮量多于摄入氮量，计算值为负数。提示蛋白质分解多于合成，在重度感染、创伤、手术等应激状态或营养供给不足时，均可为负氮平衡。③正氮平衡：排出氮量少于摄入氮量。提示摄入蛋白质除补偿组织的损耗外，尚有部分用于构成新组织而被保留。

12﹒血清蛋白质

蛋白质特别是内脏蛋白代谢情况，可经血清有关蛋白质尤其是半衰期短的蛋白质变化得到反映，可测定血清白蛋白、转铁蛋白、甲状腺素结合前白蛋白、视黄醇结合蛋白及纤维连接蛋白等，半衰期分别为21天、8天、2天、12小时及15～20小时。可每周测定1次，以了解营养治疗效果。

13﹒血气分析

了解体内酸碱平衡及紊乱情况。开始PN时每天测定，如无异常则可每1～2周测1次。危重患者明显异常时，应加以严密监测。

（二）特殊监测指标

1﹒血清渗透压

对PN危重患者，怀疑可能有血高渗时，应及时用冰点渗透测定仪测血清渗透压，成人正常值为285～295mmol／L，在积极治疗同时应作严密监测，直到恢复正常。如暂无渗透压测定仪，可用下列公式来估算。

血清渗透压（mmol／L）＝2［血清钠（mmol／L）＋血清钾（mmol／L）］＋血糖（mmol／L）＋血清尿素氮（mmol／L）

2﹒24小时尿钠钾定量

当PN危重患者有明显钠、钾代谢紊乱时，需每天测定1次24小时尿钠钾排出总量，以指导治疗，调整配方。留置患者24小时尿于洁净容器，取混合尿样本，测尿钠钾浓度，测定结果乘24小时尿量，即为24小时尿钠钾总量。正常尿钠为130～217mmol／L，尿钾为50～100mmol／L。

3﹒胆囊超声检查

对PN超过2周患者，宜每1～2周用超声检查胆囊容积、胆汁稠度及有无胆泥等，结合肝功能检查结果，综合评定肝胆系统是否受损，有无胆汁瘀积。

4﹒肌酐／身长指数

肌酐是肌肉磷酸肌酸代谢产物，尿中排出量大致与瘦体组织量成正比。收集患者24小时尿液，测定肌酐，将其除以与患者相同身长正常成人每天从尿中排出肌酐预计量，即所谓理想肌酐值，可查有关表获得，求出肌酐／身长指数，如小于0.8提示营养不良。每2周测定1次。

5﹒血清氮基酸谱

每周测定1次或不定期测定，指导调整PN配方，以取最佳疗效。

6﹒血清微量元素和维生素

怀疑患者微量元素和维生素缺乏时可测定。在长期禁食、接受长期PN或HPN者，要注意微量元素和维生素缺乏可能，必要时检测。

7﹒尿3‐甲基组氨酸

能反映肌肉蛋白质分解程度，作为评估营养状态参数。尿3‐甲基组氨酸排出量增加是蛋白分解代谢加重的可靠指标。可动态观察接受PN者尿3‐甲基组氨酸含量变化，如量逐渐减少，常提示应激程度减轻及治疗有效。

8﹒迟发型皮肤超敏试验

可了解患者免疫功能。蛋白质营养不良患者对该试验反应减弱或消失，治疗后随营养逐渐改善，可再现反应或更明显。皮内注射0.1ml白色念珠菌、结核菌素纯蛋白质衍生物、球孢子菌素、链激酶、链球菌脱氧核糖酸酶或腮腺炎病毒等抗原，使已对该抗原产生抗体并又能产生反应的患者发生皮肤硬结和红斑。小面积皮肤上涂二硝基氯苯判断回忆反应是否缺乏，正常人第1次涂药后仅20%有反应，第2次涂药后则大多数发生反应。如第2次用药后不出现皮肤硬结、红斑，或只有1种抗原皮内试验在48小时内出现皮肤硬结，则可认为患者无反应性。每2周测定1次。

9﹒微生物污染监测

中心静脉导管皮肤入口处每周做1次细菌和真菌培养。患者有与原发病无关明显发热时，需怀疑是否存在因PN引起的感染并发症，立即取所输营养液残液、患者血液作细菌和真菌培养，必要时拔除静脉导管，将导管尖端送细菌、真菌培养。

二、肠外营养护理

PN是经中心静脉插管、外周静脉穿刺或置管输注各种营养制剂，是比较复杂的治疗方法，为保证其能安全、有效地持续进行，减少和避免并发症发生，认真、严格地做好每个环节护理十分重要。PN护理工作已形成整套较完善、定型的操作常规。

（一）中心静脉置管前护理

1﹒置管前患者心理护理

应对患者作较详细解释，使其能理解和认识营养治疗在综合治疗的重要性、PN优越性及中心静脉置管必要性。耐心、妥善解答患者提出的问题，消除患者恐惧和顾虑，要求患者在置管时做好配合，能提高置管成功率，减少和避免置管并发症。

2﹒穿刺部位皮肤准备

中心静脉置管前，静脉穿刺部位皮肤必须用肥皂、清水擦洗干净，必要时备皮、理发、洗发。尤其长期卧床、有较多污垢患者，一定要洗干净。可用乙醚或汽油先去脂去污，以减少置管时导管污染。

3﹒置管环境准备

准备在病室内做中心静脉置管，预先做好室内清洁，消毒工作，术前室内用紫外线照射1小时。

4﹒置管物品准备

应准备好所需各种用品，配备静脉置管专用盘或治疗车，包括皮肤消毒液、胶布、局麻药、灭菌纱布、5ml和20ml注射器、灭菌手套、输液器、等渗盐水，需静脉输注液体1瓶、置管器械包1个、静脉导管、肝素帽等。中心静脉留置导管有各种类型，如选用已灭菌商品导管，检查包装有无破损，是否保持无菌状态，是否仍在灭菌有效期。最好准备2～3根导管，供必要时更换。

（二）中心静脉置管时护理

1﹒患者体位准备

根据选用穿刺或切开静脉和置管方法，将患者放置在合适的体位。拟行经皮穿刺锁骨下静脉置管时，患者仰卧、头低脚高体位，头转向穿刺的对侧，背部两肩胛骨间垫长条软枕，使两肩向外展。此体位易使锁骨下静脉充盈。同时也可使静脉内呈正压，即使患者吸气，减少空气栓塞机会。头静脉切开置管时，取仰卧位，头转向对侧，置管侧上臂外展。

2﹒静脉穿刺置管时配合

（1）静脉穿刺置管用品备齐后，置于专用车或治疗车上，并移置于患者床旁。准备好照明用具和输液系统。

（2）熟悉静脉穿刺置管每一操作步骤，做到主动、紧密配合，严格遵循无菌操作规程。

（3）打开器械包，协助术者抽吸局麻药和等渗盐水至注射器内。

（4）暴露患者静脉穿刺部位，按常规消毒，或协助术者消毒手术区域皮肤。

（5）在穿刺静脉、置管时，需观察患者有无不良反应。指导患者在插入导管时如何吸气后屏气。

（6）中心静脉置管成功后，将导管接上已准备好的输液系统。以稍快的速度输注液体1～2分钟，测试导管是否通畅。观察穿刺静脉部位软组织有无肿胀。回挤输液管检查血液反流是否迅速，了解导管位置是否合适。

（7）皮肤穿刺口部位再用消毒液消毒后覆盖灭菌纱布，周围用4条宽胶布密封固定；或贴盖灭菌透明黏性薄膜，如3M医用透明薄膜等。

（8）调节好输液滴速。

（9）协助患者采取较舒适卧位，询问有无不适，观察有无异常反应。

（10）交代注意事项，如翻身、活动时要注意导管固定，防止导管受牵拉、压迫或扭折。不要自行随意调节输液滴速。一旦发生输液管脱开时，要镇静，立即捏闭或折闭近侧导管，同时按铃，呼叫其他护士协助处理。

（11）整理病床周围环境，归拢收集好有关物品。

（12）写好护理记录单，记录中心静脉置管时间、输入液体种类和滴注速度。

（13）如有必要，可在置管后摄胸片，以了解导管位置及有无胸部并发症。

（三）中心静脉置管后护理

1﹒导管皮肤入口处护理

导管皮肤入口处伤口每天换药1次，如发现覆盖伤口敷料已潮湿，如因受汗、痰或其他液体浸润应及时换药，更换无菌干敷料。

（1）先用汽油或乙醚涂抹贴胶布处，再小心去除原敷料，应注意不使导管受牵拉移位。

（2）依次用2.5%碘酊、70%乙醇涂搽导管皮肤入口处，或直接用碘伏消毒皮肤。碘伏是聚乙烯吡咯烷酮与碘结合复合物，与皮肤、黏膜接触后可形成棕色薄痂膜，成为覆盖导管皮肤入口处伤口屏障。逐渐释放碘，杀菌作用强而持久。对皮肤刺激性小，涂抹后无需脱碘，使用方便。与碘酊相比，更有优越性。

（3）检查局部有无红、肿、热、压痛及渗出物等炎症感染征象。

（4）检查留置导管体外段长度，以早期发现有无导管脱出或进入。注意固定导管皮肤缝线是否仍牢固，必要时用胶布固定导管于合适部位，以防移位或打折。

（5）用无菌纱布覆盖局部伤口周围后用4条宽胶布密封固定，防敷料周边翘起而易致伤口污染。

（6）每周1次用棉拭子蘸灭菌盐水，拭擦导管入口处皮肤后送细菌培养。

（7）用无菌透明黏性薄膜作伤口敷料时，则可每2～3天换药1次。

2﹒营养液输注时护理

（1）输液管道更换：输液管道应每天更换1次。换管时先将新管充满无菌生理盐水，排去管内空气后备用。取下原输液管道插入输液瓶针头，用2.5%碘酊和70%乙醇消毒瓶塞后，插入新输液管针头。静脉留置导管与原输液管连接处同样用碘酊和乙醇涂搽后换接新输液管；更换输液管道时要夹闭静脉导管，防止空气进入管内。换管后接头处要旋紧。

（2）输液速度调控：在营养输液期间应勤巡视及时调节输液速度，严防空气进入输液系统形成气栓。要求PN液以恒速均匀输注，使营养素进入体内能被更好地代谢和利用。如输注速度变化过大，则易发生低血糖或高血糖，高渗透性利尿，甚至高渗性非酮性昏迷等并发症，故有条件时最好采用输液泵控制输液速度。靠传统手调输液夹控制液体每分钟滴数，不但需花费很多时间和精力，且很不可靠。因为患者体位改变、输液瓶高度、导管扭曲或受压及液体黏稠度等因素，均可影响和改变已调整好的滴速。先进的输液泵都采用微电脑技术，有输液系统工作状态显示功能及输液故障识别、报警功能，如：①计划输入总量。已输入量及剩余液量数字显示；②输液量完成即报警，当输液总量完成时将以保持导管开放低速度输注；③输液管道中空气探测报警，能发现清亮和（或）不透明液体中直径0.3c m气泡并予报警；④输液瓶排空检测报警；⑤输液系统阻力检测，可感知管道阻塞、输液接口脱开并予报警；⑥输液速率调控，调控范围可达1～999ml／h，误差≤2%。

（3）输液时常见故障处理：输液时可能出现意外情况，故病室内需备有无菌手套、剪刀、丝线、平针头等物，患者床旁备有血管钳，一旦发生故障应能迅速、沉着处理。

1）输液管道渗漏：可因输液管道接头部分不合适或静脉导管损裂，常见损裂部位在平针头插入导管处。应更换管道连接部和剪去导管损裂段后恢复输液系统连续性。

2）滴速缓慢：常见原因为管道扭曲或受压、进气针管不通畅、体位改变，或导管内曾有血反流等。应解除管道扭曲和受压，调整体位及用尿激酶或链激酶2万U／2ml冲洗导管。

3）静脉导管堵塞：可因输液停止较长时间而未被发现，或患者有反复咳嗽、憋气、呕吐等增高胸内压动作，导致血液多次反流入静脉导管内，造成导管内壁有纤维蛋白或血凝块附着。一旦发生应立即试用尿激酶或链激酶2万U／ml，可用2ml注射器反复轻轻推注药物和用力抽吸，使血块溶解，注意不能加压推注，以防血凝块进入血流致栓塞。待导管内血凝块溶解后，继续用等渗盐水冲注管腔。如不能恢复导管通畅，则应及时拔管和准备重新置管。应尽量避免反复冲洗导管，以免发生感染。为防止导管堵塞和受污染，输注营养液中心静脉导管通常不应作抽血、输血、临时给药及测量中心静脉压等其他用途。

4）导管滑脱 多见于经皮穿刺静脉后放置软质中心静脉导管，导管随呼吸可滑动进出，当胸腹腔压骤然增加如剧烈咳嗽时，导管可脱出。应在置管时妥善固定好留置导管，以后每次做导管皮肤入口护理时，均应检查导管固定是否牢固及有无导管滑出。

3﹒观察是否发生不良反应和并发症

（1）静脉穿刺置管时可并发气胸、血胸及血管神经损伤，其症状、体征可在置管后即刻或24小时内发生，故置管后24小时内要严密观察患者生命体征和穿刺局部情况，注意患者有无胸闷、呼吸困难、肢体活动障碍等异常情况，使能及时被发现和处理。

（2）输液瓶内药液输完后未及时更换、输液管接头松脱及静脉导管损裂均可致气栓，故在护理接受PN患者时，应勤巡视，反复检查，严密观察。输注管道接头必需妥善固定，输液瓶内药液将要输完时应及时更换。如用重力滴注输液时可用较长输液管，使其部分垂于床边，让管道最低点低于患者心脏位置10c m以上。这样当输液瓶内无液体时，输液管仍有一定高度的水柱，胸腔负压不足以将水柱完全吸入血管内，故可防止气栓发生。如采用3L塑料袋全合一营养液，即无因药液输完致气栓的担忧。

（3）因受劣质导管和输入高渗营养液刺激或并发感染，均可导致留置导管的静脉发生血栓性静脉炎。患者可有局部肿痛，上肢、颈部、面部皮肤发绀及颈静脉怒张等表现，经导管造影可确诊。发现后应及时抽血送细菌培养、拔除导管，并给予抗凝治疗。

（4）如置管时未严格遵循无菌操作规程，可遭细菌污染，静脉导管皮肤入口处护理不当，可使细菌沿导管与组织间通道进入血管，营养液和输液管道被微生物污染后仍继续使用，这些均可致导管败血症，故在实施PN时，从静脉穿刺、置管、营养液配制、输液至留置导管护理等每个环节，均需严格无菌操作，避免污染。当患者有不明原因发热，疑有导管败血症时应及时作积极检查和治疗。

（5）不适当PN也可并发水电解质紊乱、酸碱失衡、低血糖、高血糖、高渗性酮性昏迷、高血脂等代谢性并发症及对氨基酸和脂肪乳剂过敏反应。必须了解这些并发症的原因和症状，密切观察有无异常反应，积极主动地及时处理。

4﹒中心静脉留置导管拔除

当PN整个疗程已完成、或静脉导管已完全堵塞、或疑有导管败血症时，应及时拔除导管。拔管后应立即按压皮肤伤口1～2分钟，以防空气沿导管软组织通道进入血管内产生气栓。拔除导管头端部应剪下送细菌培养。

5﹒患者活动

接受PN患者多数病情较重、体质虚弱，常需长时间卧床，因而其活动长期受限。对不能起床的重患者应及时帮助其翻身、拍胸背、经常变动体位，以增进呼吸、循环功能，减少呼吸系统并发症。患者四肢要每天做主动和被动活动，以防止骨骼肌失用性萎缩，并促进肌肉组织内蛋白质合成。应帮助患者主动活动，或被动活动其肢体和按摩肢体肌肉。如病情允许，可让患者下床活动。开始时活动应慢，活动量不要大，以防发生直立性低血压或脑缺血，以后活动次数和活动量可逐渐增大，护士要密切监护患者活动，保护好患者，以免发生静脉留置导管与输液管道脱开及骨折伤等不应发生的意外。


第八节 肠内和肠外营养的相互关系

选择EN、PN或两者联合应用，在很大程度上取决于患者胃肠功能和对营养供给方式的耐受程度。通常是根据疾病的性质、患者的状态及主管医师的判断而定。如患者心肺功能不稳定，胃肠吸收功能大部分丧失或营养代谢失衡而急需补偿时，应选择PN；如患者胃肠有功能或有部分功能，则应选用安全有效的EN。EN是符合生理性的给养途径，既避免中心静脉插管可能带来的风险，又可帮助恢复肠管功能。其优点是简便安全、经济高效、符合生理功能、有多种不同的肠管营养剂。但对于患有胃肠疾病的患者来说，选择合适的时间、安全可靠的途径给予EN并不十分容易，且有潜在的加剧原发病的可能。一些临床症状如恶心、饱胀感、腹痛和体征如腹泻、肠鸣减低、腹胀气等，均限制EN的应用。另外，如患者不能容忍鼻胃管置入，鼻胃管置管不顺利或食管、胃手术后原解剖位置病变不能置管的患者，也会限制EN的应用。同时，EN也会出现并发症，包括气管误吸、恶心、腹泻及肠管血供障碍等。所以当患者心功能处于边缘状态或血流动力学不稳定时，不应给予EN；EN效果不佳的患者，应及时转换补给的方式，以免延误营养治疗。总之，EN最关键和最重要的原则是严格控制适应证，精确计算营养治疗的量和持续时间，合理选择营养治疗的途径。

PN几乎对任何经口摄食不足、不合适或不可能的消化系统疾病都有积极有效的辅助治疗作用，是人类在对疾病的治疗时的一个重要进步。这种疗法已给患有营养不良和胃肠功能障碍等消化系统疾病的患者以巨大的好处。

因PN能产生饱感综合征而使胃蠕动抑制，故主张在向肠内过渡前，先使之轻度的饥饿数日，静脉仅输注保持水、电解质平衡的液体，以便刺激胃肠活动，同时利用条件反射，借助菜肴的色、香、味以致食欲，或与家人共餐以得到愉快等。经管饲与经口摄食的适当配合，有助于从肠外过渡到EN。从长期管饲过渡到经口摄食正常EN，亦应遵循这个原则。

长期进行PN，可导致胃肠功能衰退。所以，从PN过渡到EN必须逐渐进行，不能骤然停止。否则将会加重肠管的负担而不利于恢复。这种过渡大致可分为4个阶段：①PN与管饲结合；②单纯管饲；③管饲与经口摄食结合；④正常EN。即应逐渐过渡到EN以使肠管细胞得到适应。当能开始耐受肠内喂养时，先采用低浓度，缓速输注要素EN制剂或非要素EN制剂，监测水、电解质平衡及营养素摄入量（包括肠外与肠内），以后逐渐增加肠内量而降低肠外量，直至EN能满足代谢需要时，才完全撤销PN，进而将管饲与经口摄食结合，最后至正常EN。


第十章 食疗与药膳

“医食同源，药食同根”，天地之间，很多食物，如五谷杂粮、飞禽走兽、山珍海味河鲜等，皆可入药。据此，就有食疗即药膳之说。在许多情况下，食物有药物治疗和防病功能，营养素在生理剂量时为营养功能，但在大剂量使用时，则表现为治疗疾病的药理作用。中医学非常重视食疗在治疗疾病过程中的功能，药膳是将中医药和中华烹调技术结合起来，使人们在享受美味佳肴的同时，也起到滋补强身健体的作用。对于食疗和药膳的定义，有诸多说法，但也有学者提出，食疗即药膳。不管其出发点和操作过程如何，但其目的都是起到预防和治疗疾病，或保健强身的功能，可谓是殊途同归。食疗和药膳在中医学均有专门学科，在此仅介绍其基本知识。


第一节 简 介

食疗在祖国医学中早有记载，国人历来重视食疗。春秋战国时宫廷就设有食医之职。专管帝王食味，确定四时饮食，注意营养，防止疾病。可见当时已将食治提到很高的地位；且渐成专业。唐代孙思邈提出：“凡欲治病，先食疗，既食疗不愈，后乃用药尔”。唐孟诜《补养方》为专门食疗著作，经张鼎增补改为《食疗本草》，这是我国首部食疗专著。此外，还有《食性本草》、《食物本草》、《食鉴本草》、《饮膳正要》、《随息居饮食谱》等专著。《内经》载有“大毒治病，十去其六；常毒治病，十去其七；小毒治病，十去其八；无毒治病，十去其九。食养尽之，无使过之，伤其正也”。我国民间也有“药补不如食补”之说。综上所述，均认为食疗极其重要。传统医学认为“医食同源”，主张摄食滋养身体，用药物防治疾病，有疗效作用。食物“派邪而安脏腹之能”，应用得当受益颇深。历代中医名家皆重视养身之道，故其寿命比同代人要长得多。唐代孙思邈寿命逾百岁，即使在现代也是长寿之人。现代食疗发展也有诸多宝贵经验。本世纪初，张拯滋著《食物治病新书》，其后《食物疗病常识》、《补品研究》等书及《食物疗病月刊》等，提倡我国传统食疗。此外，《家庭食物疗法》、《疾病饮食指南》等都继承前人经验，各有特长。建国以来，南京中医学院编写《中医食养疗法》，广西南宁郑启明著《常见疾病民间饮食疗法》，江苏名中医叶橘泉著《食物药与便方》，南京窦国祥所著《饮食治疗指南》，将古今有关食物治疗指南的科学知识和临床经验及有效单方均进行整理。广东梁剑辉《古方饮食疗法》，吴熙南《妇女疾病饮食疗法》，张如俊《食物与治病》等著作，确如雨后春笋，但尚缺乏系统全面地总结我国传统食疗理论和经验的完整著作。

近年来，各地均开展食疗探讨，疗效食品和药膳研究已迅速开展。目前，上海已有适用于糖尿病、肾病、儿童及心血管疾病患者等数百种食疗食品应市。有关食疗和药膳著作纷纷问世，如《中国药膳学》、《食疗·药膳》、《家常药膳》等，由国内名家编著的《中国食疗学》和《中华临床药膳治疗学》等最为盛名，系统地介绍食疗和药膳基础理论和临床经验。


第二节 食疗基本原则

中医根据“医食同源，药食同根”理论，在长期临床观察和治疗实践中，对食疗与药膳制订基本原则。主要包括有节、清淡、杂食、食养等。

一、有节

传统医学要求日常生活要“饮食有节，五味调和”，即饮食要定量、定时，不能饥饱无常；数量要恰当，切不可暴饮暴食；食物性质软、硬、冷、热要适宜，不能过热、过冷、过硬；饮食要注意清洁卫生，以免损伤脾胃而引起胃肠疾病。这原则与现代营养学和食品卫生学认识一致。除有节之外，还应注意饮食配伍平衡合理，不能偏嗜，也就是五味调和。同时要注意饮食时节，寒温调节。《周礼·天官》指出“春发散宜食酸以收敛，夏解缓宜食苦以坚硬，秋收敛宜吃辛以发散，冬坚实吃咸以和软”，故应根据季节不同而选择不同食味。如饮食无节制，可影响健康，甚至致病。多食荤腥油腻食品，可引起心血管疾病。食管癌患者多喜吃过热、过粗、过多刺激性食物，如辣椒、醋等食品，故饮食组成及嗜好是食管癌的病因之一。

二、清淡

传统医学主张饮食清淡，即避免进食过多肉类、油腻或辛辣食物及大量饮酒，以免损伤脾胃、诱发疾病。肥厚油腻食物可助湿生痰，造成肝阳上亢，肝风内动，诱发某些疾病，如高血压、肝硬化、冠心病、糖尿病等。据调查，这些疾病与饮酒，喜食肥肉、油腻等因素有关。再如各种疮疡肿毒发生，也多与进食油腻食物有关。尤其是头面部、颈部痈、疖、肿疡与饮食有关。临床上常见疖痈初发患者，如继续进食油腻及煎炸食物，病情发展较快。中医在实践中，十分强调饮食清淡，这样可确保健康，预防疾病，延年益寿。俗语说“肉生火、鱼生痰，青菜豆腐保平安”就含此理，饮食清淡有利于健康长寿。

三、杂食

中医很强调杂食。人是复杂机体，需要所有的营养素。如患病则除药物之外，也要食品进行治疗和调养。如《内经》中说“毒药攻邪，五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充，气味合而服之，以补精益气”。“谷，肉，果，菜，食养尽之”。“五谷为养”指五谷杂粮，包括豆制品，主张混合进食。豆类可弥补谷类赖氨酸之不足，杂食促进蛋白质的互补作用。“五畜为益”指猪马牛羊等动物性食物，包括肉类、蛋类、乳类等荤食，属滋养强壮之品，宜适量选食，对机体大有益处。五畜含较多优质蛋白质，脂肪丰富，有足量而平衡B族维生素和微量元素，美味可口，但进食过量则有害。“五菜为充”是说上述食物外，尚需补充足量菜类，如绿叶蔬菜及新鲜黄色或红色蔬菜，是维生素、矿物质及微量元素重要来源，可供给丰富胡萝卜素、维生素B2
 、C、K，钾、镁、钙、铁、钼、铜、锰等。也是纤维素、半纤维素、果胶、木质素等食物纤维及某些特殊酶类、叶绿素、芳香性挥发油来源。“五果为助”指每天还应摄入适量水果，以补充多种维生素和矿物质。“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充”的饮食原则，实际上主张杂食，也就是平衡饮食。

四、食养

历代中医学家肯定以药物治疗为主，也非常强调食治的重要性。认为患病后，不应单纯依赖于药物，应重视饮食调养，以利于疾病恢复。中医对饮食调养非常重视，称为食养。《内经》中载有“大毒治病，十去其六；常毒治病，十去其七；小毒治病，十去其八；无毒治病，十去其九；食养尽之，无使过之，伤其正也”。这说明用食物调养，不会产生药物各种副作用，不会伤身体，通过食养，使患者恢复元气，促使痊愈。尤其是久病体弱及结核病等消耗性疾病，必需加强食养。俗话说“药补不如食补”，饮食调养，常可收到很好效果。如夏季暑热症，俗称“疰夏”，用药无效，如常食冬瓜汤、绿豆汤、赤豆汤，即可起到预防作用。

五、宜忌

每种食物都有其特有性味，在调配饮食时，如不注意食物性味，则可能影响食疗效果；应用不当也可能致病或加重疾病，故在食疗过程中要掌握饮食宜忌。饮食宜忌通常根据疾病性质和病情而定。

1﹒忌生冷

对属于寒症、虚症、脾胃虚寒或体质虚寒者，阳虚者及平时易感风寒者均忌食。胃肠消化功能不良者，如慢性结肠炎、胃炎等，均应忌食生冷食物，包括某些瓜果如生梨、香蕉、鲜藕、桃、荸荠等及凉拌菜如生拌黄瓜、生拌莴笋等。

2﹒忌煎炸

属于热症食滞，湿热积、黄疸、痰湿甚者均应忌食。如感染性疾病、肺炎、高热等及胃十二指肠溃疡、原发性高血压等均应忌煎炸食物，如炸猪排、炸肉排、炸肉丸、桂花肉、油炸虾等。

3﹒忌油腻

对患有消化不良、高脂血症、冠心病、原发性高血压、胆囊炎、胆石症、胰腺炎等疾病患者，均应忌油腻及含脂肪多食物，如蹄膀、肥肉、动物内脏等。

4﹒忌辛辣

对患有高热不退、败血症及感染性疾病热性病患者，均应忌食辛辣食物如生姜、葱、大蒜、花椒、桂皮、烈酒、辣椒等。

5﹒忌发物

中医认为有些疾病要忌发物，如各种急症、疖痈等感染性疾病，急腹症、肝炎、术后等。发物中包括海鱼，如黄鱼、虾、蟹及猪头肉、公鸡、芋艿、竹笋、荠菜、雪里蕻、韭菜、狗肉、鸡头等。如不忌发物，常会加重或加快疾病发展或恶化。随着医学科学技术发展和抗生素广泛使用，有许多发物被证实没有禁忌必要。但有些变态反应性疾病应慎用某些可能引起变态反应的食物。常用食物禁忌见表10‐1，供参考。
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表10‐1 食物禁忌
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续表






第三节 食物性味和作用

根据中医理论，每种植物都有属性和味；并依据性、味，分别有一定的功能。食性理论基本上是借用于中医药性理论，有“寒热温凉四气”，又说“疗寒以热药，疗热以寒药”；以阳胜阳，以阴胜阴，以阳补阳，以阴补阴，这是中医治疗的常规和原则。四气，也可称为四性，即为寒热温凉四性。此外，还有介于寒和热，温和凉之间，即不寒也不热，不温也不凉平性食物。寒凉性食物常有清热、泻火、解毒等作用，多用于阳亢热症。温热性食物常有温阳救逆、散寒等功效，多用于阴证寒证。平性食物则介于寒凉与温热之间，有健脾、开胃、补肾、补益身体的功效。其间也有平而微寒或平而微温，多适用于通常患者。对身体虚弱，或久病而致阴阳二虚，或寒热错杂、或温热内蕴者皆适应。

食物味分为甘、辛、酸、苦、咸5种。《本草备要》提出“凡酸者能涩能收，苦者能泻能燥能坚，甘者能补能缓，辛者能散能横行，咸者能下能软坚，淡者能利窍能渗泄”。酸、苦、甘、辛、咸、淡实际上是六味，但习惯称五味。因性味不同而阴阳属性各异，故《素问》提出“辛甘发散为阳，酸苦涌泄为阴，咸味涌泄为阴，淡味渗泄为阳”。五味各具不同医疗功能，即“辛散、酸收、甘缓、苦坚、咸软”味同者，作用相近；味不同，作用相异。辛味多有发散和行气活血作用，故能解表、止痛、化瘀、过食则耗气。甘味多有缓和补养作用故能养阴和中，但多食则壅塞气扣而腠理不通。酸味收敛固涩，故能治久泻，脱肛及遗精，多食则痉挛。苦味有燥湿、泻火、通便、健脾。咸味有软坚润下作用，故能散结、治痰核瘰疬、通便。五味所属五脏、所走五体、多食所病食物举例见表10‐2。食物作用，大致有清补、温补、平补、清热、解毒、利水等。常用食物性味见表10‐3。
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表10‐2 多食所病食物举例
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表10‐3 各类常用食物性味
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续表






第四节 常见病食疗

“辨证施食”是中医学食疗和药膳主要原则之一。经过分析、辨别、认识疾病症候，确定食疗方案，为食疗治则。如“虚则补之”、“实则泻之”、“寒者热之”、“热者寒之”是食疗中最常用的基本法则。如寒证宜食温性、热性、平性食物，忌用寒凉、生冷食物。热证宜食寒性、冷性、平性食物，忌食温性、热性食物。体虚需补，阳虚宜温补，阴虚则清补。

一、清淡治疗饮食

1﹒清淡饮食Ⅰ号

适用于伤寒、温病、感冒、中暑等急性高热性疾病。宜进食绿豆汤、米汤、赤豆汤、炒米粥、莲子粥、藕粉、豆浆、杏仁茶、果子汁等。可根据季节用西瓜汁、甘蔗汁、梨汁、荸荠汁、橘子汁等鲜果汁调配。因高热患者多食欲缺乏、摄入少、厌油腻，故应给予清热解毒、消暑等清淡液体食物。

2﹒清淡饮食Ⅱ号

适用于高热初退、恢复期患者。宜进食稀饭，如小米粥、白米粥、绿豆粥、莲子粥、赤豆粥、荷叶粥等。也可用面片、汤面条、馄饨、包子、小水饺等，其馅子可加猪肉、鸭肉、鸡蛋及蔬菜；豆浆、藕粉、杏仁茶及鲜果汁等。此时病者热度虽降，但食欲尚未正常，以清热益阴、和胃扶正为原则，可适当添加一些动物性食品及蔬菜。禁用鸡、牛、羊等肉类。

二、胃痛饮食治疗

1﹒胃痛饮食Ⅰ号

适用于虚寒胃痛患者。可用山药、莲子、红枣、薏苡仁、扁豆、生姜、嫩鸡肉、虾仁、鸡蛋、鱼肉等温中益脾食品。以温中祛寒食物为主，质地宜细软、易消化，少食多餐；在每天正餐外加2次点心。

2﹒胃痛饮食Ⅱ号

适用于气郁化火及偏于实热性胃痛患者。可食胡萝卜、赤豆、萝卜、荸荠、藕、莴笋、豆豉等以助利气宽中。多用能退火、宽中下气之食品，仍以质地细软易消化，少量多餐为原则；禁用生葱、姜、辣椒、胡椒等助火辛热食物。

三、原发性高血压饮食治疗

通常主张多食菠菜、芹菜、萝卜、苤蓝、荠菜、黄瓜、藕、荸荠等食物。香菇、木耳、洋葱、大蒜等，有良好的降胆固醇作用，还有抗凝血功能，对原发性高血压合并高脂血症患者也有治疗作用。

1﹒芹菜

芹菜有降压、镇静、利尿效应。用鲜芹菜250g，洗净后用沸水烫2分钟，切细并捣后绞汁；每次服1小杯，每天2次。

2﹒菠菜

鲜菠菜置沸水中烫3分钟，以麻油拌食，每天2次。可治疗原发性高血压、头痛、面红、目眩等症。

3﹒荠菜

荠菜有清凉降压作用，荠菜100g水煎服，素食数天或常服食。

4﹒莲藕

莲芯1.5g，开水冲泡代茶。可治疗原发性高血压伴头胀、心悸、失眠。

5﹒海蜇

用海蜇头60～90g或海蜇皮120g，漂洗去咸味、同洗净连皮荸荠360g，加水1000ml煎至250ml，空腹喝汤；每次1小瓶，每天2次。

6﹒山楂

用山楂10～20g或山楂花3～10g，水煎服。梨有降低血压、清热镇静作用；血压高者，如头晕目眩、心悸、耳鸣，食梨大有益处，有多种配方。

四、肝脏疾病饮食治疗

肝病辨证有寒、热、虚、实不同，故食疗方案各异。

1﹒气虚型

以脾胃气虚为多，食欲缺乏、食后胃胀、倦怠乏力、大便溏薄、气少懒言、面色不华，或有水肿、腹水，舌淡边有齿印、脉细。宜食温性食物，如羊肉、雀肉、狗肉、鸡肉、扁豆、刀豆、虾、带鱼、桂圆、红枣、栗子、糯米等。忌食寒性食物，如生冷瓜果、冷饮、蟹、蚌肉、鸭蛋等。食疗食谱举例：

（1）大枣粥：取大枣10～15枚、糯米100g煮粥。有补气血，健脾胃功能。

（2）麻雀粥：是将麻雀5～10只去毛和内脏，洗净炒熟，放入少量白酒稍煮，再加水；加粳米100g煮粥，待粥成时加葱白末适量，再煮沸即可食用。有补气、壮肾益阳功效。

2﹒阴虚型

以肝肾阴虚为多，有肝区隐痛、口干舌红、午后低热、便秘尿赤、烦躁易怒、腰酸膝软、头昏眼花、舌光红或剥红、脉细弦数。宜食养阴清热生津食物，如豆腐、白木耳、绿豆、荠菜、芹菜、菠菜、苹果等。忌食温性食物，如大蒜、生姜、韭菜、芥菜、羊肉等。食疗食谱举例。

（1）枸杞子粥：取枸杞子30g，粳米100g煮粥。有滋肝养阴功能。

（2）生地粥：取鲜生地50g或干生地20g，洗净加水适量，煎煮1小时去渣，再加粳米100g，煮粥。有滋养肝肾，润肠通便功能；因生地苦寒，便溏及阳虚忌食。

3﹒气郁型

以肝气郁滞为多，肝区胀痛、腹胀、嗳气，或排气则减、头胀少寐、烦躁易怒、食少乏力，脉弦、舌苔薄白或白腻。宜食疏肝理气食物，如萝卜、萝卜叶、橘皮、刀豆、刀豆壳、橘饼、芥菜等。忌食壅气类食物，如红枣、山芋、干豆类、胡桃仁、龙眼肉等。食疗食谱举例：

（1）萝卜粥：取鲜萝卜250g，洗净切碎，同粳米100g煮粥；或用鲜萝卜捣汁和米同煮粥。有消食，解滞，理气功能。

（2）佛手柑粥：取佛手10～15g，煎汤去渣，再加粳米50～100g煮粥，加入冰糖少量。有健脾养胃，理气止痛功能。佛手含挥发油多，不宜久煎。

4﹒淤血型

肝区有刺痛、肝脾肿大、面色晦暗、面颊部毛细血管扩张、肝掌、舌质紫斑等症状。宜食有活血、软坚、散结食物，如海带、海蜇、紫菜、甲鱼、芋艿、荠菜等。食疗食谱举例：

（1）雪羹汤：取海蜇皮100～200g，荸荠500g去皮，切片同煮后食用。有清热、消积软坚作用。

（2）芋艿粥：取芋艿60g，切碎，与粳米120g，共煮粥食用。

5﹒湿浊困脾型

食欲缺乏、腹胀、胸闷、四肢困倦，或有恶心，舌苔白腻或黄腻，脉濡等。宜选食有化湿健脾食物，如薏苡仁、陈蚕豆、扁豆、山药等素食。忌食生冷瓜果、甜食、油腻厚味。食疗食谱举例：

（1）薏苡仁粥：先将生薏苡仁洗净晒干，碾粉30～60g，同粳米100g煮粥服。宜用于湿重者。

（2）蚕豆炖牛肉：取鲜蚕豆或水发蚕豆50g，牛瘦肉100g，加盐适量，用砂锅小火炖熟烂即可，分次服用。宜用于脾虚湿重者。

（3）山药粥：取干山药45～60g，或鲜山药100～120g，洗净切片，加粳米100～200g同煮粥，分次服用。宜用于脾虚食欲缺乏者。

6﹒肝腹水食疗

（1）腹水或水肿：可选用重200～300g鲜鲤鱼1条，去鳞和内脏，冬瓜300～500g，赤豆50g，加清水适量，煮熟后分次食用。能健脾利水。又如黑鱼冬瓜葱白大蒜汤，用约250g黑鱼1条去鳞和内脏、冬瓜250g，葱白及大蒜适量，共煮熟，分2～3次服用。有利水、消肿、健脾、解毒功效。

（2）黄疸：宜用茵陈皂矾红枣汤，取茵陈、红枣各250g，皂矾3g，分成10剂，每天煎服1剂。可清热化湿以消退黄疸。鸡骨草蜜枣瘦肉汤，用鸡骨草15g，蜜枣7～8枚，猪瘦肉100g加水适量同煮，食盐少量，去渣饮汤食肉，分多次食。有清热解毒，利湿退黄，扶正护肝作用。孕妇忌服，虚寒体弱者慎用。

（3）出血倾向：慢性肝病常有牙龈出血、鼻出血等出血倾向，以血热为多，可选有止血作用的食物，如马兰头、荠菜、藕、金针菜等；蹄筋、海参富含胶质，也有止血作用；忌食辛热食物，如胡椒、姜、葱等。

五、肾脏疾病饮食治疗

1﹒急性肾炎

通常用消水利尿食物，如赤豆、薏苡仁、茯苓、鲤鱼、鲫鱼、冬瓜等。在急性肾炎恢复期有肾虚表现者，可用猪肾做菜，以肾补肾辅助治疗。亦可用赤豆冬瓜煲生鱼；赤豆能利水除湿，消肿解毒，利小便，下胀满，冬瓜能清热利尿，生鱼即黑鱼能补脾利水，颜面水肿者，有利尿作用。每次用100～150g活黑鱼1条，去鳞和内脏，连皮冬瓜500g，赤豆60g，加葱头5枚。清水适量，煲汤饮食，不加盐。可有补脾、利水、消肿作用。也可用西瓜翠衣9～10g，草决明9g，煎茶饮，但高血钾者不宜饮用。

2﹒慢性肾炎

消水退肿，适量滋补符合现代营养治疗原则。可食鲤鱼与大蒜。鲤鱼1条去肠脏，不去鳞；将大蒜瓣填入鱼腹，以纸包好，用线缠住，外以黄泥封裹，于灰中煨熟，取出后去纸泥，食鱼。可有利尿作用，肿自消。食疗食谱举例：

（1）甘麦大枣汤：大麦10g，小麦30g，甘草6g，大枣4枚。加水500ml，煎汤饮，每天分次食，连服7～10天。可利尿，消肿，止渴。

（2）母鸡黄芪汤：母鸡1只、黄芪50g，炖烂喝汤食肉。母鸡能补益五脏、疗五劳、益气力、添髓补精，助阳气，暖小肠。有利水退肿作用，本品是补气要药。

（3）甲鱼汤：甲鱼肉不加盐，清炖后食用。甲鱼能滋补强壮，治病后虚弱、消耗性疾病、肾病水肿等。

3﹒慢性肾功能不全

早期无水肿，尿量少时，应鼓励多饮水，以利排出尿素氮等废物。晚期尿少水肿时，则按每天尿排出量再加500ml计算进水量，以免加重水肿。主食最好用麦淀粉或玉米淀粉代替小麦粉。详见肾功能不全饮食治疗有关章节。

六、癌症饮食治疗

癌症与饮食关系很大。中医理论认为肿瘤是因“寒温不调，饮食不化，与脏气相搏结所生”；现代流行病学证实肿瘤发病与饮食有关。某些食物可致癌，食物含潜在致癌物，如黄曲霉毒素；也可能有致癌前体物，如亚硝酸和仲胺等。食物营养素比例失调，或某些非营养物质缺乏，也可引起癌肿。通常认为胃癌与食用不新鲜、有刺激性、油炸、腌制食品，摄入盐分过多有关。脂肪过多，纤维素缺乏食物与乳腺癌、结肠癌发病有关。但食物也有防癌作用，如新鲜蔬菜，富含维生素C和A，有防癌作用。常食用苜蓿、绿豆芽、菠菜、芹菜、卷心菜、胡萝卜等食物有助于癌症预防。其他如酸牛奶、黑木耳、香菇、草菇、菜花等均有防癌作用。

1﹒胃癌

有气滞、气虚、阳虚、胃阴虚等类型。根据不同辨证特点，可选以下食品：气滞者忌壅气类，宜食行气食物，如橘子，包括橘叶、核、络，姜、枇杷叶、雪里蕻、鸡蛋、牛奶、玫瑰花、茉莉花等。气虚者可选绿豆、莲子、红枣、薏苡仁、粉皮、豇豆、青鱼等食物。阳虚者加用羊肉、牛肉、桂圆等。胃阴虚忌香燥类食品，可给予豆腐、菠菜、白菜及各种新鲜水果。

对胃癌有益食品，如番茄，有滋养胃肠功能。新鲜生食，富含维生素C，有防癌作用。大蒜开胃健脾，为防癌常用食品。据说皮蛋可治疗胃癌，虽疗效不甚明显，但营养价值较好，可食用。忌食不新鲜，缺乏营养素食物。

2﹒肺癌

常有痰聚、痰热、气虚、肺阴虚等类型。痰多者可多食胡萝卜、枇杷叶、白萝卜、笋、胖头鱼、杏仁之类，均能化痰，还能平喘。痰热者可选择莲芯、生梨、柿子等。肺气虚者可选食猪肺、百合、白菜、冬虫夏草等。肺阴虚者可选择黑木耳、白木耳、鳗鱼、淡菜、鸭、冰糖、蜂蜜之类食物。常服用冰糖糯米粥亦颇有益。用冬虫夏草煨鸭可治肺癌，可常食用，但胃纳欠佳者慎用。肺癌见有咯血者，可食用藕、淡菜、甲鱼等。

3﹒肝癌

常见有气虚、气滞、热盛、湿聚、阴虚等表现。气虚者可食用赤豆、薏苡仁、蕈类。气滞者可用苜蓿、鸡肫、鸭肫、橘皮、橘络、金橘、柚皮等。湿热者可选用苜蓿、田螺、鲤鱼等。阴虚者可服用羊肝、鸭等。肝癌有腹水者可食粉皮、西瓜、冬瓜、莴笋、鲫鱼等。有出血倾向者选食荠菜、墨鱼等食物。

4﹒食管癌

通常可服用鹅血、韭菜汁、牛奶等。血瘀者可多食蕹菜，痰多者食桃仁、杏仁。阴虚者食蛇胆、甘蔗汁等。

七、眼病饮食治疗

1﹒角膜软化症

主要是增加含维生素A丰富食物，并同时补充蛋白质、能量及其他营养素，使之平衡。给予动物肝脏、蛋黄、牛奶、奶油、鱼肝油等维生素A丰富食物，特别是鸡肝中含量最高；奶油、黄油、酥油等也含维生素A。胡萝卜素在体内代谢可转变为维生素A，故需注意补充，黄红色食物，如胡萝卜、金花菜等含胡萝卜素较高，亦可常食。含维生素E和卵磷脂较高食物，如蛋黄、豆类、叶菜类与植物油中含量均较丰富，常吃有益。

2﹒急性结膜炎

以消炎为主要治疗原则，凡是有寒性与清热解毒性能食物都有消炎作用，如荸荠、鲜藕、柿子、甘蔗、香蕉、西瓜、茶叶、蚌肉、螺蛳、马兰头、枸杞叶、慈菇、茭白、冬瓜、苦瓜、丝瓜、绿豆、菊花等均起辅助治疗作用。应忌食有温热辛辣性食物与发物，如葱、韭菜、大蒜、辣椒、羊肉、狗肉、生姜等辛辣、热性刺激性食物助火，带鱼、黄鱼、鳗鱼、虾、蟹、猪头、鸡头、芥菜等发物不宜进食。可用菊花泡茶作饮料。

3﹒老年性白内障

由肝、脾、肾三脏气血不足所致，其食疗主要是给予蛋白质、维生素C与锌丰富食物。蛋白质补充，以肉类、鱼类、蛋类、乳类为主；其他如豆类、谷类、硬果类，含氨基酸也丰富；维生素C补充以水果类，如山楂、柠檬、柚、萝卜、橘子、柑子、鲜枣、柿子、苹果等。蔬菜类如油菜、苋菜、苜蓿、塔菜等。微量元素补充用含锌较多食物，如瘦肉、肝、蛋类、牛奶、谷类、大白菜、黄豆、萝卜、扁豆、茄子等。还宜选用健脾补肾养肝食物，如芥菜、芋艿、土豆、藕、竹笋、鳝鱼、桂鱼、桂圆、葡萄、山楂、牛瘦肉、兔肉、山药、小米、豇豆、扁豆、豌豆等，有健脾作用；羊肉、黄鱼、海参、淡菜、虾、核桃、黑豆等，有补肾功能。羊肝、鸡肝、乌龟、桑葚等，有养肝作用，其他如鸡、鸭、鹅等有补脾的功效，老年性白内障应少吃糖类食物。

八、皮肤病饮食治疗

1﹒湿疹

内因发病主要原因常是过敏体质者食用某些食物引起变态反应。外因如生活环境、气候条件等亦可影响本病的发生。主要原因为湿热滞留，而大部分因素是因饮食失调，湿从内生，故在选择食物时可挑选平、凉或偏寒性，并有清热利湿和健脾消食食品，如马齿苋、空心菜、马兰头、枸杞头煮熟，作为菜食用或煮汤后食用，也可用鱼腥草、大头菜各30g，煮汤食。有清热解毒，除湿凉血作用。对急性湿疹有一定的治疗效果。食疗食谱举例：

（1）百合绿豆汤：百合、绿豆各30g，加蔗糖适量。

（2）赤豆麦芽粥：赤豆、粳米各30g，大麦芽15g加蔗糖适量。

（3）荸荠薏苡仁汤：荸荠、薏苡仁各30g，加糖适量；亦可用玉米须、玉米芯各30g，水煮去渣，加冰糖适量，作饮料。有清利湿热，健脾消食，解毒利尿。常进食对亚急性湿疹尤为适宜。

（4）百合粟米粥：百合、粟米各30g，加红糖少量煮粥。

（5）龟肉百合汤：乌龟肉、百合各30g，加红糖少量煮汤食。对慢性湿疹有一定的疗效。

2﹒荨麻疹

内因是体内刺激因素诱发，最易致敏食物，或称为发物，主要是动物性蛋白食物，如鱼、虾、蟹、禽蛋、牛奶、牛油、奶油等。其次是植物性食物，如笋类、蘑菇、香蕈、菠菜、茄子、番茄、蚕豆、黄瓜、大蒜、葱头、黄花菜、李子、草莓等。其他如栗子、白果、核桃、花生酱、胡椒、花椒、巧克力等。还有丙烯醛，加入食物颜料、防腐剂、柠檬酸、苯甲酸衍生物等均可作为诱因。药物如青霉素、四环素等，感染、胃肠寄生虫，内脏疾病，如胆囊炎、糖尿病等。精神因素、内分泌改变、遗传因素等也有一定的关系。外因如吸入花粉、羽毛、真菌孢子、昆虫叮咬、接触油漆等均可成为诱因。急性荨麻疹病因尚未明确时，某些食物必须绝对忌食。特别是鱼类，如带鱼、黄鱼、鳝鱼、鳗鱼、墨鱼、章鱼。贝壳类如虾、蟹、牡蛎、海蛤、蚌蛤、蚶子、蛏子、甲鱼。肉类如鸡、羊、鹅、牛、猪头肉等。蕈类如香蕈、蘑菇、平菇及大蒜、洋葱、空心菜、番茄、辣椒、泡菜、草莓、柑橘、栗子、白果、花椒、胡椒等。确定慢性荨麻疹致敏性食物确较困难，因某些食物，如牛奶、谷类、牛肉、蔬菜、土豆、豌豆、蚕豆等，常在食后24～36小时才发生迟发变态反应。食疗应以清淡不常致敏食物为主，如猪肉、包心菜、大白菜、小白菜、大头菜、马齿苋、芋头、慈菇、茭白、白萝卜、红萝卜、冬瓜、苦瓜、丝瓜、藕、荸荠、山药、豆腐、刀豆、扁豆、绿豆、赤豆、黑豆、黄豆、谷类。不含牛奶及鸡蛋饼干、糕点等。此类食物可持续进食3周，然后再将可疑致敏食物逐个加上去，并注意观察反应，以确定何种食物引起变态反应。

可用山楂30g，大麦芽15g，山药12g，陈皮、紫苏叶各9g，加水煎煮，加入冰糖适量，连渣服食。用于食物过敏引起荨麻疹。马齿苋30g，乌梅15g，绿豆衣、地骨皮各15g，地龙干9g水煎服。用于急性荨麻疹治疗。


第五节 小儿食疗

正常儿童阴阳协调和谐，气血旺盛，生机蓬勃，生长发育正常。但不少儿童因先天性和后天各种因素，有偏胜，偏缺情况发生。儿童常有脾肺不足，表卫失固型；脾胃虚弱，健运失司型；体胖痰盛，湿浊内壅型及素质欠佳，脾肾亏虚等型。

一、脾肺不足，表卫失固型

常易患上呼吸道感染、咳嗽、食欲欠佳，常因反复发作，健康受影响，应给健脾益胃，养肺气阴，用促进卫阳食物辅以治疗。如粳米、银耳、蜂蜜、黑木耳、花生、葱白、芥菜、油菜、白萝卜、土豆、丝瓜、竹笋、姜、芫荽、豆豉、刀豆、蚕豆、黄豆、豆腐、紫菜、山药、慈菇、茭白、香蕉、梨、橘、柿、菠萝、苹果、无花果、柑、罗汉果、枇杷、橄榄、枣、白果、荸荠、百合、猪肉、牛肉、兔肉、蚌肉、蛤蚧、蟹、鱼、虾、鸡、鸭、鹌鹑、禽蛋、鲍鱼、燕窝、玉竹、向日葵花瓣、薏苡仁等。

二、脾胃虚弱，健运失司型

常有食欲差，体重增加缓慢，消瘦，易患消化不良症，伴有呕吐、腹泻、便秘、腹胀乏力等。宜食健脾胃助运化食物，如粳米、糯米、小麦、大麦、醋、芝麻、大蒜、菠菜、白菜、大头菜、包心菜、白萝卜、茄子、草菇、豇豆、黑豆、黄豆及其制品、姜、柑、橘、橙、柚、佛手、苹果、李、梅、桂圆、荔枝、葡萄、杨梅、樱桃、猪肉、牛肉、羊肉、狗肉、兔肉、公鸡、鹅、麻雀、鳝鱼、鲫鱼、鲤鱼、桂鱼、青鱼、虾、蚌、鳗鱼、山药、莲子、白扁豆、薏苡仁、芡实、红曲、胎盘等。

三、体胖痰盛，湿浊内壅型

多体型肥胖，食欲旺盛，易患咳嗽多痰，皮肤易感染及荨麻疹、湿疹、神经性皮炎等皮肤疾病。饮食以清淡少油，不致生痰助湿为宜，如粳米、小米、玉米、饭锅巴、萝卜、青菜、紫菜、苜蓿、豆类及其制品、黑木耳、芥菜、海带、胡萝卜、黄瓜、茄子、大蒜、姜、枸杞、豌豆苗、包心菜、白菜、茼蒿、番茄、莴笋、黄花菜、发菜、冬瓜、草莓、果汁、红枣、橘子、梨、藕、枇杷、无花果、柚子、桃，鸡蛋及瘦肉适量，牛奶、河鱼、猪肝、虾、鸭肉、鹌鹑、鲤鱼、鳜鱼、海蜇、蛏子，玉米油、豆油、薏苡仁、茶、山楂、金樱子、金橘等。

四、先天不足，脾肾亏虚型

常有先天性缺陷，或有后天失调情况，发育较差，或有五迟五软等表现，五迟即“立迟、行迟、发迟、齿迟、语迟”；五软即“头软、项软、口软、手软、足软”。宜选用健脾补肾，温补气血之品，宜食糯米、荞麦、小麦、大蒜、葱、油菜、芹菜、芋艿、土豆、紫菜、海带、香菇、蘑菇、黄豆及其制品、黑豆、黑木耳、发菜、海藻、扁豆、豇豆、赤豆、核桃仁、桂圆、荔枝、苹果、杏、罗汉果、枣、石榴、香蕉、枇杷、樱桃、葡萄、羊肉、牛肉、狗肉、猪肾、蛋类、鹅、鸡、牛骨髓、兔肉、鸽子、麻雀、鳝鱼、乌鱼、墨鱼、黄鱼、蟹、虾、鳗鱼、蛤蚧、芝麻、山药、芡实等。


第六节 药 膳

药膳源远流长，是我国医学宝库的重要组成部分。在防治疾病、滋补强身、抗衰防老、延年益寿等方面有独到之处。数千年来为中华民族繁衍昌盛作出伟大贡献。中国菜、中国烹调和中医药是中华文化宝库中瑰宝，闻名中外。药膳将此三位为一体，珠联璧合，变苦口良药为色香味俱全美味佳肴，食借药之力，药助食之威，相辅相成。现代药膳既可防病治病，又可健体益寿强身，有中医药真谛，也吸取现代营养学精华，有中华民族文化特征，故要更好地继承和发掘祖国医学遗产，使之更好地为人民卫生保健事业服务。

一、药膳定义

药膳基本理论是“辨证论治，辨体施食”，用中药和食物组成合理饮食，既有食物美味和营养，又有药物治疗功效。不同于通常中医药物方剂，又有别于普通饮食，且有药食兼备、食借药力、药助食威、相辅相成、药效相得益彰特点，故药膳是防病保健，辅助治疗时必不可少佳品。常用药膳包括保健药膳、治疗药膳、宴席药膳和四季药膳4大类。

二、配制原则及注意事项

药膳是按中医阴阳五行为理论基础，辨证论治，辨体施膳原则进行配制。

1﹒按“四因”施膳

密切结合临床，需因人、因证、因时、因地而给予不同饮食，使所用药食均能发挥作用。

2﹒扶正固本为主，祛邪为辅

药膳配制时应贯彻“预防为主，防治结合”的方针，做到防病于未然，强调防病养生重要性。

3﹒注重食性

食性是指所摄入食物对人体生理和病理状态下所发挥的作用。如滋补食性主要是指寒、热、温、凉，通常将微寒归凉，大温归热，性温和者称平性，归纳起来为温热性、寒凉性及平性3类。温热性食物有狗肉、羊肉、牛肉、鳝鱼、雀肉、虾、黄豆、刀豆、红糖、葱等，有祛寒、助阳、生热、温中及通络的功效，可用于寒证、阴证。寒凉性食物有猪肉、鳖肉、牡蛎肉、鸭肉、兔肉、菠菜、白菜、芹菜、黄瓜、苦瓜、梨等。有清热、泻火、凉血、解毒、滋阴、生津等功效，可用于热证及阳证。平性食物有鲳鱼、青鱼、鲫鱼、赤豆、豇豆、丝瓜、木耳、山药、桃等，有健脾、开胃、补肾及益阴功效。

4﹒调和五味

五味是指酸、苦、甘、辛、咸等五味。药膳极重视五味调和得当，不能偏嗜。饮食五味如有太过或不及，必然会造成脏腑阴阳偏盛、偏衰，而产生疾病。

5﹒饮食宜忌

药膳既有所宜，也有所忌，如肝病忌辛味，肺病忌苦味，心肾病忌咸味，脾胃病忌甘酸。按患者体质而定，如虚弱者宜补益，忌发散、泻下。体质壮实者不宜过用温补。偏虚者宜服温补药膳，忌食寒咸食品。偏阴虚者宜服滋阴药膳，忌用辛热食物。热性病宜用寒凉性药膳，忌用辛热之品。寒性病宜用温热药膳，忌用寒咸食物。脾胃虚弱、消化不良者忌油腻饮食。患疮疡、肿毒、过敏性皮肤病或术后忌食如鱼、虾、蟹、猪头、酒、葱、韭等易动风、助火、生痰食品。应注意药膳配伍禁忌，如黄连、桔梗、乌梅忌与猪肉配伍。鳖肉忌苋菜，人参忌萝卜等，并注意药物相反和禁忌。

6﹒药食配伍禁忌

猪肉反乌梅、桔梗、黄连、胡黄连、苍术、百合。猪血禁地黄、何首乌。猪心忌与吴茱萸同食。羊肉反半夏、菖蒲。狗肉反商陆，忌杏仁、恶蒜。鸡肉忌芥米。鲫鱼反厚朴、忌麦冬。鲤鱼忌朱砂、天门冬、紫苏、丹砂。龟肉忌酒、果、苋菜。鳝鱼忌狗肉、狗血。雀肉忌李子、桑葚子。鳖肉忌芥子、薄荷、恶矾。

7﹒服药忌食

白术忌食桃、李、雀肉、芫荽、蒜、青鱼等。荆芥忌鱼、蟹。巴豆勿食芦笋、野猪肉。黄连、桔梗勿食猪肉。半夏、菖蒲勿食饴糖、羊肉。人参忌食萝卜。龙骨忌鱼。附子、乌头、天雄忌豉汁，绝对禁生冷及豆类食物。细辛忌食生菜。黄精忌梅。甘草忌食菘菜、海藻。厚朴忌豆类。牡丹忌食生芫荽。常山忌食生葱、生菜、空青。朱砂忌食血。茯神、丹参、茯苓忌食醋。鳖甲忌食苋菜。枸杞忌乳酪。天门冬忌鲤鱼。地黄、何首乌忌动物血、葱、蒜、萝卜。以上均为先人经验之说，应引起注意，但其机制尚有待进一步探讨。

8﹒食饮有节

食用药膳要做到定质、定量、定时，切不可暴饮暴食；饮酒及饮料都要有节制，同时要防止偏食、挑食，要饮食有节。

9﹒注意食养

药膳亦以“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充”，使谷蔬合用，五味调和，四气兼备。

10﹒注意事项

结合现代营养学知识，实施合理平衡饮食，结合临床各种治疗饮食原则。药食要功效确切，效用专一。药食配伍要合理，药物要筛选，或经加工炮制，避免苦味、涩味、怪味，使之易于接受。烹调要精细，色、香、味、形俱佳。

三、按食品性状分类

1﹒药膳菜肴

药膳菜肴是以蔬菜、畜禽肉类、鱼虾等河鲜海味类、蛋类等食物为原料，配以一定比例的药物。使用烹调方法宜多样化，可选用炖、焖、煨、蒸、煮、熬、炒、卤、炸、烧等，也可制成饮料、泡酒等形式。

2﹒菜肴面点

常用粮食类作为主料，如粳米、糯米、面粉、淀粉、玉米粉等，再添加一定量有补益功能，或性味平和药物制作成米饭和面食，如枸杞子粥、茯苓包子、珍珠水饺、八宝饭、益气烧麦等。

3﹒药膳饮料

药膳饮料是将药物和食物原料经浸泡，或压榨、煎煮、蒸馏等方法制成饮料和药膳酒。如鲜藕汁、绿荷饮等，药酒如沉缸酒、人参杞子酒、陈皮酒、十全大补酒等。

4﹒药膳罐头

药膳罐头是将药物和食物设计配方后，按罐头加工方法制成，有利保存，食用方便，如虫草鸭子、雪花鸡等。也有做成易拉罐装食品，如今市场上名目繁多八宝粥等药饮食品。

5﹒药膳汤羹

药膳汤羹可选用畜禽肉类、鱼虾类、蛋类、奶类及莲子、桂圆、人参、黄芪、麦冬、枸杞等作为原料，如西洋参莲子汤、参麦团鱼汤等。

6﹒药膳精汁

药膳精汁是将药物和食物按一定工艺提取、分离后制成，是含效成分较高的液体，如鸡精、人参精等。在提取过程中应注意保护有效成分不被破坏。

7﹒药膳糕点

根据防病或治病需要，用药物和食物制成糕点。食物可选用面粉、薏苡仁粉等，所有药物均应碾成粉末，然后加工成糕点，如八珍糕、茯苓饼等。

8﹒药膳糖果

通常是将药膳精汁加上制糖原料，制成各种有防治效果糖果类，这种形式对儿童和老年人较为适用，常用有薄荷糖、山楂软糖等。

9﹒药膳蜜饯

用植物果实、果皮类新鲜或干燥原料经药液、蜂蜜或糖液煎煮后，再添加蜂蜜或白糖制成，如蜜饯山楂、糖橘饼、咸橄榄、酸话梅等。

10﹒其他类

有些药膳可根据治疗需要配方，或按当地习惯，或按患者口味加工成所需要药膳，药膳形式和加工烹调方法可多样化。如桂花核桃冻、川贝酿梨、淮山药泥等都有保健和治疗作用。

四、烹调方法

药膳常用烹调方法有炖、焖、煨、蒸、熬、炒、卤、炸、烤、烧、粥、酒、饮料等，以炖、煮、蒸，制粥为主。添加药物为可见型、药液型、粉末型、调料型。药物添加方法有药食分制、药食共烹，烹调前加药、烹调中加药、烹调后加药等。

五、药露制作

1﹒药品加工

（1）核对：对购买回来各种药品应核对名称、品种、产地、规格，并进行质量、数量检查，如有差错及劣质药品，应及时调换。

（2）洗净：按中药加工规定程序清洗，各种药物清洗时应区别对待，以洗去尘土为主。注意不能泡洗时间太长而影响药效。

（3）浸泡：将洗净药物按种类分别置于砂锅中，加水量是药物重量的8～10倍，至少浸泡30分钟后再继续加工，浸泡时间尽可能长，使药物充分被水浸透，利于有效成分提取。

（4）提取方法：常用水煎煮法，操作简便、经济，且提取效率高，多数有效成分可提取。先用大火加热至沸，改用小火保持一定时间，将煎出液用纱布过滤，再将药物或食物渣依上法重复1～2次，最后合并煎液、静置、过滤、浓缩至规定浓度。

（5）过滤：药液或食物首次过滤用双层纱布，滤器用漏斗及刻度量杯，药液浓缩后再用双层药棉滤1～2次，使之澄清，尽量不含或少含沉淀，纱布、棉花及漏斗等用具滤前均要用蒸溜水冲洗。

（6）浓缩：有时所提取药物浓度较低，体积很大，需要进行浓缩。常用浓缩方法是隔水蒸发，在浓缩过程中要不断地搅拌，在煮沸后应改用小火煎熬，防止焦糊和炭化。

（7）装瓶：空瓶事先要清洗干净、消毒后烘干，可用记号笔写上药膳露名称及浓度，按需要将药液灌入不同容量瓶中。

（8）封口：用橡皮塞，或铝皮盖封口，最好能密封。

（9）消毒：按药品规格消毒，不能高温应用物理或化学方法进行消毒。

（10）保存：将消毒好的药露置于阴凉通风室内或冷库内保存，如使用后剩余药液应置于冰箱中低温保存。

2﹒注意事项

在配制药膳时应注意药物和食物有无宜忌和相反作用，在烹调加工后将装盘每个药膳菜肴均应留样，通常应放于冰箱内保存24小时，所使用药物及参与操作者姓名均应记录在案，以备核查。

六、保健药膳

可长期服用，无副作用，有维护健康、延迟衰老、预防疾病效果。对体质虚弱者，有增强体质、提高免疫功能；适用于男女老幼，中老年特别适宜。常用有健脾益气药膳、开胃健脾药膳、健脾利尿药膳、温胃止痛药膳、滋补肺阴药膳、养心安神药膳、温补肾阳药膳、滋补肾阴药膳、滋补肝肾药膳、补气药膳、补血药膳、气血双补药膳。

1﹒健脾益气药膳

多用于慢性胃炎、慢性肠炎、胃十二指肠溃疡、慢性肝炎、贫血、白细胞减少症等疾病所引起的精神困倦、四肢软弱、气短懒言、头昏自汗、食欲缺乏、胃胀隐痛、便溏腹泻、舌质淡苔白、脉缓无力等，脾虚气弱证均可选用。常用中药有人参、党参、白术、山药、大枣、茯苓、薏苡仁、莲米、芡实等。常用食物有糯米、黄花菜、蕈类、鸡、鹌鹑、羊奶、葱、蒜、豆豉等。常用药膳有参枣米饭、益脾饼、山药饼、茯苓包子、山药面、大枣粥、红枣炖兔肉等。

2﹒开胃健脾药膳

适用于消化力弱、食欲不好、食后腹胀、积食腹泻，恶心呕吐、气虚症状不明显，需与健脾益气药膳区分。常用中药有砂仁、白豆蔻、山楂、麦芽、谷芽、神曲、鸡内金等芳香醒脾、开胃进食、消积化滞药物。食物为萝卜、猪骨、猪瘦肉等。常用药膳有萝卜丝饼、豆蔻馒头、山楂肉干、羊肉萝卜汤、砂仁鲫鱼汤等。

3﹒健脾利尿药膳

多用于慢性肾炎、慢性充血性心衰、肝硬化腹水、营养不良性水肿等，属于脾虚水肿。表现为消化不良、食欲缺乏、腹胀便溏、下肢或全身水肿、舌质胖嫩苔白滑、脉沉无力等症状。常用药物主要有赤豆、白茅根、陈皮、冬瓜皮、薏苡仁、茯苓、白术等。常用食物有鲤鱼、鳝鱼、泥鳅、鸭肉、黄豆芽、莴笋等。常用药膳有拌莴笋、烩鳝丝、青鸭羹、赤豆鲤鱼、红杞活鱼、芪烧活鱼、薏苡仁粥、木瓜汤等。

4﹒温胃止痛药膳

适用于慢性胃炎、胃十二指肠溃疡、慢性肠炎、慢性痢疾等。胃气虚寒主要为胃腹冷痛、呕吐清水、腹胀、腹泻等症状。疼痛喜按、进食热饮痛减、舌质淡红苔白润、脉不快等，均属胃气虚寒证。常用中药有肉桂、公丁香、胡椒、高良姜、小茴香、佛手、草豆蔻、砂仁等。常用食物有猪肾、鲫鱼、羊肉、大麦、蚕豆。药膳如马思答吉汤、大麦汤、鲫鱼羹、丁香鸭、砂仁肚条等。

5﹒滋补肺阴药膳

适用于慢性支气管炎、肺心病、肺结核、肺癌等疾病。临床症状为干咳少痰，或痰中带血、气促喘息、咽干口燥，重者可出现午后低热、手脚心灼热感、潮热盗汗、舌质红苔干、脉细而快等症状。常用药物有银耳、麦门冬、沙参、冬虫夏草、川贝母等。常用食物有梨、银耳、银杏、百合、鸭肉、金龟、燕窝等。药膳如玉参焖鸭、川贝酿梨、银耳羹、虫草金龟、银杏全鸭、燕窝汤、珠玉二宝粥等。

6﹒养心安神药膳

用于神经官能症、自主神经功能紊乱、神经衰弱、阵发性心动过速，各种原因引起的心律不齐、贫血、甲亢等。临床表现心跳、气促、胸闷，动则心跳、气促加重，有时有心绞痛，舌质淡白或淡紫苔白润、脉细弱无力。此药膳性质平和，无论是气虚、血虚、阴虚、阳虚都适用。常用药物有酸枣仁、人参、西洋参、党参、玫瑰花等。常用食物有桂圆、莲子、藕、大枣、百合、猪心、羊心等。常用药膳有玫瑰花烤羊心、桂圆淮药糕、枣仁粥、百合粥、藕丝羹、冰糖莲子、当归炖猪心等。

7﹒温补肾阳药膳

常用于脑垂体‐肾上腺功能减退症、甲状腺功能减退、慢性肾炎、糖尿病、阳虚型高血压、冠心病、神经性耳聋等慢性疾病。肾阳虚临床有耳鸣目眩、腰膝酸软，或冷痛、怕冷、夜尿多清而长、性欲减退、阳痿、早泄、不孕症等。多见舌质淡白或淡紫苔白润、脉沉虚无力。常用中药有附片、肉桂、菟丝子、淫羊藿、肉苁蓉等。常用食物有韭菜、狗肉、羊肉、鹿肉、狗鞭、鹿鞭、牛鞭、虾、麻雀蛋等。药膳有复元汤、双鞭壮阳汤、龙马童子鸡、红烧鹿肉、枸杞羊肾粥、冬虫夏草炖黄雀、韭菜炒鲜虾、肉苁蓉炖羊肾等。

8﹒滋补肾阴药膳

多用于肺结核、糖尿病、癌症、慢性肝炎、动脉硬化、红斑狼疮、神经官能症等慢性疾病。肾阴虚临床表现为耳鸣目眩，牙齿动摇或疼痛、半夜咽干、潮红、手脚发热、盗汗、腰膝疼痛、多梦遗精、性欲亢进、颧红唇赤、少苔、无苔或舌苔花剥、脉沉细数等症状。常用药物有枸杞子、山茱萸、熟地黄、天门冬、女贞子等。常用食物有银耳、猪肉、鱼类、龟、鳖、猪脊髓、猪脑髓等。常用药膳有双耳汤、红杞蒸鸡、枸杞肉丝、红烧龟肉、玫瑰枣糕、葱烧海参等。

9﹒滋补肝肾药膳

适于肝肾阴虚和虚风内动等证。除肾阴虚症状外，还有头晕目眩、视物昏花、双目胀痛、干涩、发早白易脱落、性急易怒、多噩梦、两肋疼痛；若虚风内动、兼见手足麻木、震颤、或有半身不遂，脉弦细数。脑动脉硬化、原发性高血压、中风后偏瘫、震颤性麻痹、中心性视网膜炎、青光眼等，都可出现肝肾阴虚症候。常用中药有枸杞、山茱萸、熟地黄、天门冬、女贞子、银耳、白芍、首乌、桑葚、杜仲、天麻、钩藤、川芎等。常用食物有猪肝、鸡肝、猪肾、鲤鱼头等，以脏补脏理论，如胆固醇高者不宜多吃。常用药膳有银枸明目汤、天麻鱼头、杜仲腰花、玄参炖猪肝、芹菜粥等。

10﹒补气药膳

适用于气虚证。通常气虚证指肺虚和脾气虚，主要是补肺气、益脾气。可见于多种疾病，如慢性胃肠炎、慢性肝炎、慢支合并肺气肿、慢性充血性心衰、冠心病、糖尿病、神经官能症、各种贫血、肿瘤、各种慢性衰弱症。凡属中医气虚证均可选用补气药膳。脾气虚表现为食欲缺乏、腹部虚胀、大便溏泄、甚至水肿、脱肛；肺气虚为少气懒言、语声低微、行动则喘气、易出虚汗、易感冒。肺脾气虚都有精神困倦、四肢软弱无力、舌质淡白或淡红苔白润、脉缓无力。脾气虚和肺气虚常同时出现，总称为气虚。常用除健脾益气药膳外，大补元气有人参、黄芪等。常用食物有鸡肉、鸡蛋、鹌鹑肉、鸽肉、冬笋、蘑菇、菠菜、黄瓜、樱桃等。药膳如人参菠饺、人参汤圆、参芪烧活鱼、参芪精、人参莲肉汤、黄芪气锅鸡、人参粥、鹌鹑肉片、芪杞炖乳鸽等。

11﹒补血药膳

用于血虚证。血虚证见于各种贫血病、血液病、癌症及各种慢性衰弱性疾病。血虚常伴有气虚，亦包括肝血不足和心脾血虚，与肾有关。宜用补血养肝、补心益脾药物。也常配用补气药，血虚严重可加配补肾药。临床表现有面色萎黄、唇舌爪甲无血色、头昏目眩、心悸怔忡、疲倦无力、手足发麻等。常用药物有当归、阿胶、熟地黄、首乌、桑葚、枸杞等。常用食物有鸡肉、羊肉、猪肾、猪蹄、桂圆、芹菜、番茄、香菇等。常用药膳有归芪蒸鸡、当归羊肉羹、蜜饯枣桂圆、归参炖母鸡、地黄鸡、菠菜粥、何首乌煨鸡等。

12﹒气血双补药膳

适用于气血两虚证。气血两虚证见于各种贫血、慢性肠胃炎、肺心病、糖尿病、冠心病、肿瘤等。有气血两虚均可用气血双补药膳。气虚临床表现有精神疲乏、气促懒言、食欲缺乏。血虚者有面色萎黄、心悸怔忡、目眩耳鸣、指甲枯萎等症。常用中药有补气党参、黄芪；补血有当归、熟地黄等。食物有猪肉、牛肉、鸡肉、鸭肉、鳝鱼、熊掌等。药膳有十全大补汤、参芪鸭条、归参鳝鱼羹、参茸熊掌、牛肉胶冻、五香牛肉、冬笋全鸡等。

七、常用治疗药膳

1﹒感冒

通常将感冒分为风寒、风热、风湿3种类型。

（1）风寒感冒：发热恶寒、头痛身痛、鼻流清涕、舌苔薄白、舌淡红、脉浮紧。可用姜糖饮、葱白粥、姜糖苏叶饮、紫苏粥等。

（2）风热感冒：有发热、咽痛、口渴、小便黄少。可用桑菊竹、薄荷糖、双花饮、菊花茶、葱豉粥、薄荷芦根饮等。

（3）风湿感冒：夏季暑温分为邪在气分、邪在营血、阴液亏耗3种类型。

1）邪在气分：高热、头痛头晕、面赤气粗、口渴烦躁、汗多、苔薄黄、脉洪数，可用西瓜饮、西瓜盅、西瓜煎、荷叶粥、鲜藕粥、石膏粥、绿豆粥、百合粥等。

2）邪在营血：高热不退、神昏谵语、四肢抽搐，甚至角弓反张、牙关紧闭，喉间痰鸣、苔黄、舌红绛、脉弦数。可用竹沥粥、生地黄粥、银花茶、双花饮等。

3）阴液亏耗：身热不甚、口干舌燥、情神倦怠、手足心热、舌绛面晦、少苔、脉细数。可食猪肝汤、鸡汁粥、阿胶粥等。

2﹒咳嗽

（1）风寒咳嗽：头痛鼻塞、发热恶寒、舌苔薄白、舌质淡红、脉浮紧。可用杏仁粥、葱白汤、银耳羹、川贝雪梨等。

（2）肺热咳嗽：发热、头痛、微恶风寒、咳嗽咽疼、苔薄黄、舌尖红、脉浮数。可用菊花茶、杏菊茶、牛蒡粥、桑杏饮、丝瓜花蜜饮、芦根饮、石膏粥等。

（3）痰饮咳嗽：咳嗽时能咳出痰涎、胸闷脘痞、苔白腻或黄腻、脉滑。可食茯苓饼、茯苓包子、苏子粥、薏苡仁粥、止咳梨膏糖等。

（4）肺虚咳嗽：咳嗽时面色苍白、咳声低促、舌淡苔薄、脉细数。可用百合粥、黄芪粥、五味子汤、冰糖黄精汤等。

3﹒高热眩晕头痛

（1）高热：感染高热、口渴、烦躁、神昏、尿少等。可用银花茶、西瓜饮、西瓜盅、西瓜粥。

（2）眩晕：偏头痛、血压高、目赤肿痛、头痛、乏力、烦闷失眠。可食菊花饮、桑杏饮、菊槐绿茶饮、双耳汤、罗布麻速溶汤等。

（3）头痛、头昏、失眠、虚弱、记忆力差、精力分散等症状。可用青葙子速溶饮、天麻猪脑羹等。

4﹒心痛心气衰弱

（1）心痛：心绞痛、心律失常、心肌梗死发作时，心率增快、血压增高、面色苍白、出冷汗。可用参芪精、归参炖母鸡、丹参酒、红花酒、山楂软糖等。

（2）心气衰弱：气虚体弱、心悸、气短、食少、神经衰弱、失眠证等，可食玉竹速溶饮、玉竹包子、茯苓包子、茯苓饼、茯苓粥、玉竹粥、参芪精等。

5﹒胃痛腹痛腹胀

（1）胃痛：胃腹冷痛、呕吐清水、腹胀腹泻、舌质淡红苔白润等。可食马思答吉汤、大麦汤、鲫鱼羹、丁香鸭、砂仁肚条、佛手酒、大麦片粉、姜橘椒鱼羹等。

（2）腹痛：腹冷痛、腹胀腹泻、慢性肠炎、慢性痢疾、胃十二指肠溃疡等。可食糖蜜并茶饮、甜咸小白菜汁、土豆蜜膏、姜韭牛奶羹、土豆汁、丁香姜糖、丁香鸭等。

（3）腹胀：胃痛、腹胀、呕吐、食少、腹泻、便溏等。可食大麦汤、鲫鱼羹、丁香鸭、佛手酒、香砂糖、糖渍橘皮、糖橘饼、萝卜丝饼等。

6﹒泄泻

泄泻常分为寒泻、湿泻、热泻、伤食泻、脾肾虚泻5种类型。

（1）寒泻：大便稀、次数多、肠鸣腹疼、喜按喜温、怕冷不渴、小便清长、便味不大，舌苔薄白、舌质淡红、脉沉迟。可用生姜当归羊肉汤、生姜粥、姜糖饮、益脾饼等。

（2）湿泻：水泻不臭、便频、脘腹胀泻、头晕纳呆、面黄沉固，苔白腻、脉濡缓。可食茯苓包子、山药包子、扁豆粥、茯苓粥、茯苓饼、薏米粥等。

（3）热泻：大便如注、臭浊、便频、肛门灼热、小便短赤，舌苔黄腻、脉细数。可食用薏苡仁粥、车前饮、茵陈陈皮饮、茯苓粥、茯苓包子、山药馒头等。

（4）伤食泻：粪便稀黏不化、酸臭、腹胀、纳减，舌苔厚腻、脉沉滑。可食萝卜粥、莱菔子饮、橘饼汁、橘红酒、橘红粥等。

（5）脾肾虚泻：面黄久泻、便溏、舌淡、脉弱、脾肾阴虚者，大便清冷、四肢不温、顽固不化、脉沉迟。可食山药包子、山药饼和粥、双鞭粥、莲子粥、芡实粥、金樱子粥等。

7﹒黄疸

可分湿热发黄、阴黄2种类型。

（1）湿热发黄：发热口渴、胸脘痞闷、身目发黄如橘皮、头出汗、小便不利，舌苔黄腻、脉滑数。可用薏苡仁粥、赤小豆粥、赤豆鲤鱼汤、冬瓜汤、冬瓜粥、滑石红糖粥、黄花菜饮、黄瓜皮煎、玉米粥等。

（2）阴黄：身不热、口不渴、身目发黄色晦暗、四肢发凉、时时腹泻、泻下清冷，舌质淡白、脉象沉细迟。可食茯苓粉、茯苓包子、桂心粥、茯苓粉粥、茵陈红糖茶等。

8﹒糖尿病

分为肺胃燥热、肾阴亏损、阴阳两虚3种类型。

（1）肺胃燥热：烦渴多饮、饮不解渴、消瘦，口干舌燥、舌红脉数。可用生芦根粥、西瓜盅、生地黄粥、天门冬粥、海参粥、生石膏粥、莲子茯苓糕、茯苓饼等。

（2）肾阴亏损：口渴多饮、尿频色清、疲乏无力、腰腿酸软、手足心热，口干舌红、脉沉细数。可用一味薯蓣饮、地黄粥、黄精粥、枸杞粥、金樱子粥等。

（3）阴阳两虚：尿频清长、口渴多饮、口干少津、面色黧黑、常腹泻、阳痿畏寒，舌淡苔白、脉沉迟。可用桂心粥、韭菜粥、菟丝饼、菟丝粥、杜仲腰花等。

9﹒水肿

分为风邪犯肺、肺失宣化及脾虚水泛、湿热壅盛、下元虚寒4种类型。

（1）风邪犯肺、肺失宣化：临床表现为头面水肿显著、恶风无汗、咳嗽或喘，苔薄白、舌淡红、脉浮等。可用葱白粥、生姜粥、紫苏粥、芥菜饮、赤豆鲤鱼、乌鱼粥等。

（2）脾虚水泛：水肿、肚腹胀满、面色苍黄、胃纳减退、常腹泻，舌质淡白、脉象沉细。可用茯苓包子、茯苓饼干、薏苡仁粥、黄芪粥、鸭汁粥、鲫鱼羹、乌鱼汤、赤豆鲤鱼等。

（3）湿热壅盛：头面或四肢肿胀、肿处发亮或发红、发热、尿赤，舌苔黄腻、舌质红、脉滑数。可用赤豆鲤鱼、赤豆粥、冬瓜粥、薏苡仁粥、茯苓粥等。

（4）下元虚寒：面白肢凉、肿及全身、以下半身尤甚，小便不利、不温，舌质淡白、脉象沉迟。可用桂心粥、黑豆鲤鱼汤、黑芝麻散等。

10﹒血证

分为出血、气逆、脾虚不摄、淤血阻络4种类型。

（1）出血：出血如涌色鲜红、发热口渴、烦躁、尿赤便干，舌质红或绛、脉数。可用马齿苋汁（粥）、丝瓜饮、生地黄粥、黄花菜饮、荷叶藕节煎、鲜藕柏叶汁、甘蔗饮等。

（2）气逆：恶心呃逆、胸肋满闷痛、吐血咯血如泉涌，舌质暗红、脉弦有力。可用橘饼、橘叶汁、橙子煎等。

（3）脾虚不摄：形色憔悴、气促声轻、饮食乏味、惊悸少寐，舌苔薄白、舌色淡白、脉细弱。可用山药包子、山药粥、山药莲子粥、龙眼枣仁饮等。

（4）淤血阻络：血色暗多血块、伴胸腹痛有定处，舌色紫暗或瘀斑、脉沉涩。可用桃仁粥、黑木耳粥、山楂煎、桃仁饮、山楂饮等。

八、宴席药膳

药膳以宴席药膳品种最多，如健美葆春药膳、养生滋补药膳、益寿延年药膳、红楼水月素宴等。保健宴席药膳特点是低脂肪、低饱和脂肪酸、低胆固醇、低单糖、低钠，且清淡可口。在配制食谱时应注意避免传统宴席油脂和胆固醇过多、能量过高等弊端。通常宴席药膳应包括冷盘6～8碟，正菜8～10样，点心2～4样及水果和药膳茶等。

1﹒健美葆春药膳

为健身美容药膳。要保持身体健康及容貌美丽，必须维持阴阳平衡，宜多吃健脾补肾、益气养阴食品，达到身健貌美、青春常在。常用药物有枸杞子、玉竹、何首乌、薏苡仁、鲜山楂、桑葚、麦冬、生晒参、菊花等。常用食物有大枣、山药、百合、胡桃、燕窝、鱼翅、干贝、海带、蜇皮、豆类、蚯蚓、银耳、蜗牛等。

举例 如凤凰艺拼、玉竹响螺、麦冬黄瓜、玉肤酸果、美容丝球等冷碟；正菜如芙蓉鸳鸯、驻颜双菇、生津绣球、珍珠虾仁等菜肴；点心如润肤蒸饺、葆春金鱼等；还有三花茶及橘子或哈密瓜等水果。

2﹒益寿延年药膳

是专门为中老年防病益寿而设计。此药膳配方有预防心血管疾病、高脂血症、糖尿病、肥胖等疾病，使之滋补阴阳、健脾益胃、养心通脉。

举例 有松鹤延年艺拼、枸杞嫩笋、珊瑚鱼条、寿星素烩、荷香乳鸽、温中鸡粥、参麦团鱼、月宫鲍鱼等菜肴，其他如益气小笼、益寿蒸饺、洋参汤等。

3﹒红楼水月素宴

根据《红楼梦》中所列食谱精选配制，多以素食为主，清淡可口，有降血脂和降血压功能，为健美强身、益寿延年美味佳品，深受宾客欢迎。

举例 养心素腿、金银双丝、补肾核桃、珍菊素虾、佛手冬笋、素炒鳝背、降脂双菇、益气豆腐饺、山药寿桃、茯苓四季饺、参枣茶等。

4﹒养生滋补药膳

是常用平衡保健药膳。衰老多因肾气虚衰及脾功能衰退所致，故要防衰老就应培补先天及后天之不足，主要补肾健脾，使之滋补强壮，提高免疫功能，抗衰防老、预防疾病。常用药物和食物有人参、西洋参、黄芪、当归、阿胶、枸杞子、制首乌、鱼类、蕈类、新鲜蔬菜等，均有滋补强身、补益气血、调节阴阳、增强正气功效。

举例 宴席上菜肴数量与葆春健美药膳基本相同。如神农尝百草、补肾核桃、一品蘑菇、黄精鸡丝、芝麻鱼条、玉竹鱼卷、健脾鸡球、健身四宝、益气对虾等菜肴，另有还童烧麦、润肤菜卷、洋参莲子汤、降脂减肥茶等。


第七节 法定药食两用动植物

2002年3月5日卫生部在公布《关于进一步规范保健食品原料管理的通知》中，对药食同源物品、可用于保健食品的物品和保健食品禁用物品做出具体规定。

既是食品又是药品的物品名单（按笔画顺序排列）：丁香、八角茴香、刀豆、小茴香、小蓟、山药、山楂、马齿苋、乌梢蛇、乌梅、木瓜、火麻仁、代代花、玉竹、甘草、白芷、白果、白扁豆、白扁豆花、龙眼肉（桂圆）、决明子、百合、肉豆蔻、肉桂、余甘子、佛手、杏仁（甜、苦）、沙棘、牡蛎、芡实、花椒、赤小豆、阿胶、鸡内金、麦芽、昆布、枣（大枣、酸枣、黑枣）、罗汉果、郁李仁、金银花、青果、鱼腥草、姜（生姜、干姜）、枳椇子、枸杞子、栀子、砂仁、胖大海、茯苓、香橼、香薷、桃仁、桑叶、桑葚、橘红、桔梗、益智仁、荷叶、莱菔子、莲子、高良姜、淡竹叶、淡豆豉、菊花、菊苣、黄芥子、黄精、紫苏、紫苏子、葛根、黑芝麻、黑胡椒、槐米、槐花、蒲公英、蜂蜜、榧子、酸枣仁、鲜白茅根、鲜芦根、蝮蛇、橘皮、薄荷、薏苡仁、薤白、覆盆子、藿香。

可用于保健食品的物品名单（按笔画顺序排列）：人参、人参叶、人参果、三七、土茯苓、大蓟、女贞子、山茱萸、川牛膝、川贝母、川芎、马鹿胎、马鹿茸、马鹿骨、丹参、五加皮、五味子、升麻、天门冬、天麻、太子参、巴戟天、木香、木贼、牛蒡子、牛蒡根、车前子、车前草、北沙参、平贝母、玄参、生地黄、生何首乌、白及、白术、白芍、白豆蔻、石决明、石斛（需提供可使用证明）、地骨皮、当归、竹茹、红花、红景天、西洋参、吴茱萸、怀牛膝、杜仲、杜仲叶、沙苑子、牡丹皮、芦荟、苍术、补骨脂、诃子、赤芍、远志、麦门冬、龟甲、佩兰、侧柏叶、制大黄、制何首乌、刺五加、刺玫果、泽兰、泽泻、玫瑰花、玫瑰茄、知母、罗布麻、苦丁茶、金荞麦、金樱子、青皮、厚朴、厚朴花、姜黄、枳壳、枳实、柏子仁、珍珠、绞股蓝、胡芦巴、茜草、荜茇、韭菜子、首乌藤、香附、骨碎补、党参、桑白皮、桑枝、浙贝母、益母草、积雪草、淫羊藿、菟丝子、野菊花、银杏叶、黄芪、湖北贝母、番泻叶、蛤蚧、越橘、槐实、蒲黄、蒺藜、蜂胶、酸角、墨旱莲、熟大黄、熟地黄、鳖甲。

保健食品禁用物品名单（按笔画顺序排列）：八角莲、八里麻、千金子、土青木香、山莨菪、川乌、广防己、马桑叶、马钱子、六角莲、天仙子、巴豆、水银、长春花、甘遂、生天南星、生半夏、生白附子、生狼毒、白降丹、石蒜、关木通、农吉痢、夹竹桃、朱砂、米壳（罂粟壳）、红升丹、红豆杉、红茴香、红粉、羊角拗、羊踯躅、丽江山慈姑、京大戟、昆明山海棠、河豚、闹羊花、青娘虫、鱼藤、洋地黄、洋金花、牵牛子、砒石（白砒、红砒、砒霜）、草乌、香加皮（杠柳皮）、骆驼蓬、鬼臼、莽草、铁棒槌、铃兰、雪上一枝蒿、黄花夹竹桃、斑蝥、硫黄、雄黄、雷公藤、颠茄、藜芦、蟾酥。


第十一章 保健、绿色和强化食品

第一节 营养保健食品及其进展

营养保健食品也称为功能食品，被誉为21世纪食品，是指在医学或营养学上有特殊要求、特定功能的食品。这些食品除通常食品都有的营养价值和感官功能外，还应有通常食品所没有，或不强调人体生理活动的作用。世界各地对这类食品名称不统一，在我国通称为营养保健食品。营养学家提倡食品多样化，强调合理营养、合理饮食，认为通过调整饮食结构可满足营养需要和维护健康。

一、概念与分类

营养保健食品在近年来受到国内外广泛重视。我国轻工业生产制订的长期发展纲要中有关食品工业科技发展战略目标明确提出：“调整食品工业和产业结构，开发方便食品、功能食品和工程食品等各类新产品。”保健食品与功能食品、健康食品、营养食品、改善食品等各类食品均有同异之处。

营养保健食品在日本被称为特殊用途食品，被分类为自然食品，即蜂蜜、薏苡米等天然食品，调整钙等成分的食品为治疗食品，补充营养食品、增进健康的食品等保健食品，控制体重、有健美效果的健美食品及无添加剂的纯净食品等。这种分类与各类食品之间无明确界限，有些概念则是适应商业销售目的而提出。

德国将营养保健食品称为改善食品，欧美各国也有称为健康食品或营养食品。分类命名同样也有交叉。

国际食品研究所制订分类法中将保健食品的概念分为广义和狭义两种。广义健康食品应包括自然健康食品和人工规定食品；人工规定食品，如疗效食品或某种特殊需要食品，自然健康食品又分为维持和增进健康的狭义健康食品、完全不使用添加剂食品、以补充或调整营养为目的的营养调整食品等。

虽世界各国对保健食品定义、称谓和划分范围略有区别。但基本含义是一致的，即这类食品是“在医学上或营养学上有特殊要求、特定功能的食品”，或“为获得某一功能效果，以动物、植物或天然食物作为原料的食品”，故保健食品、健康食品、营养食品、改善食品是指除有通常食品都应具备的营养价值和感官功能之外，还应有各类普通食品所没有，或不强调的调节人体生理活动的功能。这就是目前对保健食品的定义。

日本厚生省早在1962年即已提出功能食品的概念，并定义为：“功能食品是有与生物防御、生物节律调整、防止疾病、恢复健康等有关的功能因子，经设计加工，对生物体有明显调整功能的食品”。其特点是由通常食品所使用材料或成分加工而成，以通常形态和方法摄取，并标有生物调整功能标签。保健食品应有以下条件，即“制作目标明确，含已被阐明化学结构功能因子或有效成分，功能因子在食品中稳定存在、并有特定存在形态和含量，经口服摄取有效，安全性高，作为食品被消费者所接受。”故在一定程度上，可将保健食品、健康食品、营养食品、改善食品、特殊用途食品看成是“有特定功能的食品”。多年来，我国一直用营养保健食品名称，应强调这类食品不同于通常食品，有调节人体生理功能的特点。

有人提出在人体健康和疾病之间存在第3态，或称为诱发病者。当第3态积累到一定程度时，机体就会发生疾病。保健食品作用于人体第3态，促使机体逐渐向健康状态转化，达到增进健康的目的，故这类食品也可称为健康食品，故可这样认为，通常食品为健康人所食用，人体可从中获得生长、发育，维持生命活动和劳动需要的各种营养素，并能满足色、香、味等感官需求。药物是患者为达到治病目的而服用的。而保健食品是为存在诱发病态人群所设计的，不仅满足人们对食品营养和感官的要求，更重要的是保健食品可作用于人体第3态，促使机体向健康状态转化，以达到增进健康的目的，故根据食品功能和服用对象，将其分为2大类，一类是健康人为服用对象，以增进人体健康和各项体能为目的的功能食品，即所谓狭义的健康食品，如延缓衰老食品、抗疲劳食品、增智食品等；另外一类为供给第3态人群使用食品，以防病、治病为目的的功能食品，即疗效食品，如降脂食品、降糖食品、减肥食品、治疗贫血食品等。

二、发展阶段

保健食品发展大体经历3个阶段，故也将保健食品分为3代产品。

1﹒第1代保健食品

包括各类强化食品，是最原始的保健食品，仅根据食品中各类营养素或强化营养素的功能来推断该类食品的功能，这些功能都是没有经过任何实验验证的。我国多数保健食品是属于此代食品，目前发达国家仅将这类食品列入通常食品。

2﹒第2代保健食品

就是指必须经过人体及动物试验，证明该类食品有某种生理调节功能的食品，即日本、美国等国家强调的真实性和科学性。

3﹒第3代保健食品

是指不仅需要经过人体及动物试验，证明产品有某种生理调节功能，还需要确知保健食品有该项功能的有效成分，或功能因子的结构及其含量，并要求功能因子在食品中应有的稳定形态。

目前发达国家在大力开发第3代保健食品，而我国保健食品多为第1代，少数为第2代，第3代保健食品研制、开发非常少见。这种分类方法，对于保健食品的开发、评价和发展，均有参考意义。同时也可看到保健食品是介于通常食品和药物之间。卫生部公布的保健食品中，少数是属于第3代保健食品。

三、研究方向

保健食品起始于我国中医学食物疗法，这已为世界各国学者所公认。在中医文献中，有诸多保健食品起始概念论述，指出食物有延年益寿、增强记忆、提高耐力和抗疲劳强身功能。可见在几千年前，我国医学就已提出与现代保健食品相类似的构想。但因中医食疗资料比较分散，局限于实践经验，缺乏现代科学试验分析论证，再则食疗是在中医理论的指导下，研究食品健身养生、防病、治病，与现代营养学差异较大，在某种程度上限制了食疗的发展。

保健食品起源于我国食养和食疗。只是在近年来比较落后，重要原因是缺乏必要的基础研究，故没有创新和后劲。根据我国目前现状，应注意以下研究方向。

1﹒开发新资源

根据生理学、生物化学、营养学及中医药等多学科基本理论建立一系列为国内外所公认、反应灵敏、效果确实的保健食品，如延缓衰老、抗疲劳、增强免疫、抗肿瘤、增强记忆等评价体系，以此评价已有的保健食品，开发新产品，寻找新食品资源；还可进一步研究功能因子的作用机制。当前，我国保健食品多属于初级产品，要采取科学实验手段，对其进行客观评价，亦推动我国保健食品升级换代。

2﹒研制新产品

积极研制第3代保健食品，使我国保健食品的研究和生产能达到或超过世界先进水平。为此，要加紧研究功能因子的结构、作用机制和可能毒性作用，并进行安全性评价。当前，我国有许多保健食品是建立在食疗基础上，通常多是采用多种既是药物，又是食品的中药进行组方。根据当前情况，要从一个复方研究其中的有效成分或功能因子，既不经济且难度很大。参照发达国家的经验，应积极进行功能因子构效和量效之间的关系研究，从分子、细胞、器官水平研究其作用机制和可能的毒性作用。其次要用现代研究手段，在各种天然食品中寻找这些因子，然后用外加法生产第3代保健食品。

3﹒发展新技术

要发展提取分离各类功能因子的新技术、新工艺、新设备，最大限度地保留功能因子的活性，提高其在保健食品中的稳定性。


第二节 保健食品

20世纪末，在生命科学领域，特别是营养学和食品科学中出现的新兴事物，即保健食品或称功能食品。中华人民共和国卫生部于1996年3月15日对保健食品进行明确定义：“保健食品系指表明有特定保健功能的食品。即适宜于特定人群食用、有调节机体功能，不以治疗疾病为目的的食品”。保健食品应具备3个最基本的特征：①保健食品必须保证食用安全性；②保健食品必须带给食用者某种特定的健康利益或体现特定的保健功能，这种特定的健康利益或保健功能不属于已知营养素的营养作用，并可用现代科学方法（最好在人体）验证；③保健食品不是药品，不能代替药品，不以治疗为目的。

一、概念

1﹒保健食品首先是食品

保健食品必须是食品。《中华人民共和国食品卫生法》将食品定义为“指各种供人食用或者饮用的成品和原料及按照传统既是食品又是药品的物品，但不包括以治疗为目的的物品。”这是合理的、有法制性和权威性的食品定义。关于食品必须具备的特征（或要求、或条件），在该法第六条有清楚明确的规定：“食品应当无毒，无害，符合应当有的营养要求，有相应的色，香，味等感官性状。”

2﹒保健食品要有保健功能

保健食品与普通食品的不同之处在于其特定的保健功能。这个保健功能不是来自食品特征中“无毒无害”、“色香味”和“营养要求”，而是来自它特有的功效成分。保健食品的功能是纠正不同原因、不同程度的人体营养失衡，调节与此有密切关系的代谢异常和生理功能异常，抑制或缓解有关的病理过程。强调保健功能是界定保健食品的主要要素，而保健功能是相对于食用者的机体状态而言，只有食用者存在某种功能异常，保健食品才能对他显示相应的保健功能。如有延缓衰老作用的保健食品只对已产生衰老过程的中、老年人才显示此项功能，而对儿童毫无价值。

3﹒保健食品同药品的区别

保健食品不以治疗为目的，不追求短期临床疗效。不需医师处方，对适用人群无严格剂量限制，正常条件下食用安全，在评价其食用安全性时，不能权衡利益与危险。这是它与药品的本质区别。药品必须有药理作用，有严格的剂量限制。

二、原料资源

根据中国保健食品的科学理论基础，派生出如下几类可供选择的有效物质原料资源。

1﹒以现代营养科学理论为依据

这类原料资源综合列入1994年我国发布的《食品营养强化剂使用卫生标准（GB14880‐94）》，分为3大类：

（1）氨基酸及含氮化合物：有L‐盐酸赖氨酸、牛磺酸。

（2）维生素类：包括维生素A、维生素D、维生素E、维生素B1
 、维生素B2
 、维生素B6
 、维生素B12
 、维生素K、烟酸、叶酸、泛酸、生物素及胆碱、肌醇。

（3）矿物质类：包括钙、铁、锌、硒、碘等元素及其制剂。对这些营养物质都有使用量的规定，应当遵守，其来源除合成外也可是适宜的天然食品。

2﹒以中医药学理论为依据

为一大类有东方医药传统特色的中国保健食品原料资源。包括：

（1）既是食品又是药品的物质：此类原料可不限制食用。共77种，按其作用分为9类：①健脾益气类：枣、山药、白扁豆、薏苡仁、甘草、茯苓、鸡内金；②滋阴补血类：龙眼肉、百合、桑葚、黑芝麻、枸杞子；③活血化瘀类：山楂、桃仁、红花；④益肾温阳类：角茴香、大茴香、刀豆、花椒、黑胡椒、肉桂、肉豆蔻、姜、益智；⑤止咳平喘类：杏仁、白果、黄芥子；⑥固涩安神类：黄实、莲子、酸枣仁、牡蛎、乌梅、淡竹叶；⑦解表类：生姜、白芷、菊花、香薷、淡豆豉、薄荷、藿香、桑叶、蒲公英、胖大海、金银花、鱼腥草；⑧理气类：佛手、莱菔子、陈皮、砂仁、薤白、丁香、香橼、橘红、紫苏、麦芽；⑨其他：木瓜、赤小豆、青果、梅带、莴苣、蜂蜜、榧子、乌梢蛇、蝮蛇、桅子、代代花、罗汉果、决明子、沙棘、郁李仁、火麻仁、鲜白茅根、马齿苋、芦根、荷叶、余甘子、葛根。

（2）可供研究应用的中药类：①健脾益气类：人参、刺五加、黄芪、白术；②滋阴补血类：阿胶、地黄、木耳、玉竹、麦门冬；③益肾温阳类：鹿茸、冬虫夏草、淫羊藿、胡桃仁；④活血化瘀类：三七、川芎、丹参；⑤固肾涩精类：金樱子、五味子、山茱萸；⑥其他：银耳、花生、地榆、槐花、刺玫果、猕猴桃、葡萄、冬瓜、漏芦、茶叶、花粉、灵芝、天麻、泽泻。

3﹒以生命科学理论为依据

此类原料资源日益得到较多的认定和应用。

（1）有延缓衰老作用的抗氧化剂：包括营养性抗氧化剂（β‐胡萝卜素、维生素A、维生素C、维生素E和锌、硒等）和非营养性抗氧化剂（SOD、黄酮类、酚类、其他植物化学物质等），还包括含有这些有效成分的中草药及蔬菜、水果等。

（2）条件必需氨基酸：如牛磺酸、精氨酸、谷氨酰胺等。

（3）多不饱和脂肪酸：如n‐3系列的α‐亚麻酸、EPA、DHA，n‐6系列的亚油酸、7‐亚油酸、花生四烯酸等。

（4）生力物质：即抗疲劳物质，如牡蛎提取物、麦芽油、碱性盐、天门冬氨酸盐与咖啡因等。

（5）肉碱：有促进脂肪酸氧化、防止乳酸蓄积、促进糖类及氨基酸的利用等多种功能。

（6）双歧杆菌及双歧因子：可降低肠内p H，抑制厌氧腐败菌生长，调整肠菌群，预防大肠癌。

（7）螺旋藻：除供给蛋白质外，还有减肥、降血脂、抗氧化、提高免疫力等作用。

（8）其他：如小麦胚芽、茶多酚、食物纤维、甲壳质、糖酸类等都可作为保健食品的原料资源。

三、可用和禁用的物品

1﹒卫生部相继公布87种药物和食物两用的动植物品

分别为丁香、八角茴香、刀豆、小茴香、小蓟、山药、山楂、马齿苋、乌梢蛇、乌梅、木瓜、火麻仁、代代花、玉竹、甘草、白芷、白果、白扁豆、白扁豆花、龙眼肉（桂圆）、决明子、百合、肉豆蔻、肉桂、余甘子、佛手、杏仁（甜、苦）、沙棘、牡蛎、芡实、花椒、赤小豆、阿胶、鸡内金、麦芽、昆布、枣（大枣、酸枣、黑枣）、罗汉果、郁李仁、金银花、青果、鱼腥草、姜（生姜、干姜）、枳椇子、枸杞子、桔梗、栀子、砂仁、胖大海、茯苓、香橼、香薷、桃仁、桑叶、桑葚、橘皮（陈皮）、橘红、益智仁、荷叶、莱菔子、莲子、高良姜、淡竹叶、菊花、菊苣、淡豆豉、黄芥子、黄精、紫苏叶、紫苏子、葛根、黑芝麻、黑胡椒、槐米、槐花、蒲公英、蜂蜜、榧子、酸枣仁、鲜白茅根、鲜芦根、蝮蛇、薄荷、薏苡仁、薤白、覆盆子、藿香及降香、红花。

2﹒可用于保健食品的114种物品

人参、人参叶、人参果、三七、土茯苓、大蓟、女贞子、山茱萸、川牛膝、川贝母、川芎、马鹿胎、马鹿茸、马鹿骨、丹参、五加皮、五味子、升麻、天门冬、天麻、太子参、巴戟天、木香、木贼、牛蒡子、牛蒡根、车前子、车前草、北沙参、平贝母、玄参、生地黄、生何首乌、白芨、白术、白芍、白豆蔻、石决明、石斛、地骨皮、当归、竹茹、红花、红景天、西洋参、吴茱萸、怀牛膝、杜仲、杜仲叶、沙苑子、牡丹皮、芦荟、苍术、补骨脂、诃子、赤芍、远志、麦门冬、龟甲、佩兰、侧柏叶、制大黄、制何首乌、刺五加、刺玫果、泽兰、泽泻、玫瑰花、玫瑰茄、知母、罗布麻、苦丁茶、金荞麦、金樱子、青皮、厚朴、厚朴花、姜黄、枳壳、枳实、柏子仁、珍珠、绞股蓝、胡芦巴、茜草、荜茇、韭菜子、首乌藤、香附、骨碎补、党参、桑白皮、桑枝、浙贝母、益母草、积雪草、淫羊藿、菟丝子、野菊花、银杏叶、黄芪、湖北贝母、番泻叶、蛤蚧、越橘、槐实、蒲黄、蒺藜、蜂胶、酸角、墨旱莲、熟大黄、熟地黄、鳖甲。

3﹒保健禁用的59种物品

八角莲、八里（厘）麻、千金子、土青木香、山莨菪、川乌、广防己、马桑叶、马钱子、六角莲、天仙子、巴豆、水银、长春花、甘遂、生天南星、生半夏、生白附子、生狼毒、白降丹、石蒜、关木通、农吉痢（利）、夹竹桃、朱砂、米壳（罂粟壳）、红升丹、红豆杉、红茴香、红粉、羊角拗、羊踯躅、丽江山慈菇、京大戟、昆明山海棠、河豚、闹羊花、青娘虫、鱼藤、洋地黄、洋金花、牵牛子、砒石（白砒、红砒、砒霜）、草乌、香加皮、骆驼蓬、鬼臼、莽草、铁棒槌、铃兰、雪上一枝蒿、黄花夹竹桃、斑蝥、硫磺、雄黄、雷公藤、颠茄、藜芦、蟾酥。

四、卫生部批准作为食品新资源使用的物质

卫生部批准作为食品新资源使用的物质共分为9类。

1﹒中草药和其他植物

人参、党参、西洋参、黄芪、首乌、大黄、芦荟、枸杞子、巴戟天、荷叶、菊花、五味子、桑葚、薏苡仁、茯苓、广木香、银杏、白芷、百合、山苍籽油、山药、鱼腥草、绞股蓝、红景天、莼菜、松花粉、草珊瑚、山茱萸汁、甜味藤、芦根、生地、麦芽、麦胚、桦树叶、韭菜籽、黑豆、黑芝麻、白芍、竹笋、益智仁。

2﹒果品类

大枣、山楂、猕猴桃、罗汉果、沙棘、火棘果、野苹果。

3﹒茶类

金银花茶、草木咖啡、红豆茶、白马蓝茶、北芪茶、五味参茶、金花茶、胖大海、凉茶、罗汉果、苦丁茶、南参茶、参杞茶、牛蒡健身茶。

4﹒菌藻类

乳酸菌、脆弱拟杆菌（BF‐839）、螺旋藻、酵母、冬虫夏草、紫红曲、灵芝、香菇。

5﹒畜禽类

熊胆、乌骨鸡。

6﹒海产品类

海参、牡蛎、海马、海窝。

7﹒昆虫爬虫类

蚂蚁、蜂花粉、蜂花乳、地龙、蝎子、壁虎、蜻蜓、昆虫蛋白、蛇胆、蛇精。

8﹒矿物质与微量元素

珍珠、钟乳石、玛瑙、龙骨、龙齿、金箔、硒、碘、氟、倍半氧化羧乙基锗（Ge‐132）、赖氨酸锗。

9﹒其他

牛磺酸、SOD、变性脂肪、磷酸果糖、左旋肉碱。

五、保健功能

以前保健品保健功能的内容包括11类功能有22种，从2003年起为保健食品的保健功能为27种。而辅助抑制肿瘤与改善性功能实际上不在范围之内。

（一）保健功能分类

我国以前规定研制开发的保健食品的保健功能共有22种，分别为：免疫调节、延缓衰老、改善记忆、促进生长发育、抗疲劳、减肥、耐缺氧、抗辐射、抗突变、调节血脂、调节血糖、改善胃肠管功能、改善睡眠、改善营养性贫血、对化学性肝损伤的保护作用、促进泌乳、美容，改善视力、促进排铅、清咽润喉、调节血压、改善骨质疏松。

《中华人民共和国食品卫生法》及卫生部公布的《保健食品管理办法》规定，目前我国保健食品可申报27项功能，并颁布相应的功能评价程序和检验方法，作为企业开发保健食品和国家审批的依据。有关规定SFDA已作相应的修订，目前规定可申报的功能如下：增强免疫功能、辅助降血脂功能、辅助降血糖功能、抗氧化功能、辅助记忆改善功能、缓解视疲劳功能、促进排铅功能、清咽功能、辅助降血压功能、改善睡眠功能、促进泌乳功能、缓解体力疲劳功能、提高缺氧耐受力功能、对辐射危害有辅助保护功能、减肥功能、改善生长发育功能、增加骨密度功能、改善营养性贫血功能、对化学性肝损伤有辅助性保护功能、祛痤疮功能、祛黄褐斑功能、改善皮肤水分功能、改善皮肤油分功能、调节肠管菌群功能、促进消化功能、通便功能、对胃黏膜损伤有辅助保护功能。

（二）保健功能类型

1﹒延缓衰老食品

健康长寿历来是人们追求的目标。衰老是不可避免的，但可通过机体的调节达到延缓衰老的效果。自由基学说，其中超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶、过氧化酶及维生素E、C，β‐胡萝卜素、硒和硒化物等都是延缓衰老的主要功能因子。另外双歧杆菌能改善肠管功能。含多糖、食物纤维的食品，如水果、蔬菜、食用菌、大豆食品、螺旋藻、大蒜、花粉、黄精等，都是较好的抗衰老食品。

2﹒心血管患者专用保健食品

心血管、脑血管疾病在我国人口死亡率中占首位，故有调节心脑血管功能的保健食品应成为开发的重点之一，如降血压、降血脂、软化血管、改善冠状动脉血流等作用的食品。食物纤维对预防和改善心血管疾病有重要作用，特别是水溶性纤维作用比较明显；多不饱和脂肪酸降血脂效果明显，包括γ‐亚麻酸、EPA、DHA等；磷脂和大豆蛋白对降低胆固醇和改善动脉硬化都有明显作用。另外，黄酮类、真菌多糖、皂苷、多酚类、大蒜素对心脑血管都有保护作用。

3﹒预防肿瘤食品

恶性肿瘤死亡率在我国各种疾病死亡率中居第1位，虽癌症的全部奥秘至今未能真正揭示，但其在相当程度上与不合理饮食有关已得到认可。通过食品保健进行肿瘤的预防得到普遍重视。目前认为免疫球蛋白、活性多糖、食物纤维、β‐胡萝卜素、维生素、微量元素硒、大蒜素对预防肿瘤有重要意义。自由基清除剂也有抑制作用。

4﹒糖尿病患者专用食品

全世界糖尿病患者约有1.5亿人，据报道我国有3000万，60岁以上老年脑力工作者中，糖尿病发病率高达11.2%，故开展糖尿病专用保健食品研究已刻不容缓。糖尿病患者的营养特点是低能量、低脂肪、高纤维、优质蛋白质、高维生素，加入微量元素和活性物质，禁止葡萄糖和蔗糖等。

常用含有活性多糖的植物和食物纤维原料，如南瓜、荞麦、燕麦、薏苡米，并加入某些从植物提取的活性多糖，补充维生素C、维生素B6
 ，微量元素铬、锗等。用功能性甜味剂代替蔗糖，如大豆低聚糖、木糖醇、山梨醇、麦芽糖醇及甘草甜、甜味素等。

5﹒减肥食品

肥胖属于现代富裕型疾病，据报道美国约33%人体重超过正常标准；我国肥胖人口也越来越多，据北京市对部分城区人群调查，肥胖儿童占被调查数3%～5%，成人肥胖者占31%，而45岁以上妇女超重人数可达35%以上。肥胖与20多种疾病发病有关，其中包括高血压、高血脂、冠心病、脑中风、糖尿病等，并降低人们的活力和工作能力，引发某些并发症，导致死亡率增加。特别是儿童肥胖症常致儿童一系列生理、生化改变，影响儿童正常的身体和智力发育，故减肥已成为肥胖人极为重要的需求。

肥胖的原因很多，有遗传因素、饮食因素、体内物质代谢及缺少运动等原因。但不科学的饮食，能量过高是重要原因，故进行平衡的营养，即在限制能量的前提下，合理安排蛋白质、脂肪和糖类的摄入量，供给充足的无机盐和维生素，是控制肥胖的基本方法。

减肥食品应有较丰富充足的优质蛋白质，适当减少糖类和脂肪摄入量，但注意不能摄入过少，以防体内营养失衡。无机盐和维生素应丰富多样，以保持体内电解质平衡和营养全面。充足的食物纤维是减肥食品不可缺少的功效成分。在日常生活中多吃粗粮、水、蔬菜，有利于控制肥胖。在减肥食品中，食物纤维因不易消化吸收，可延缓胃排空时间，增加饱腹感，从而减少食物和热量的摄入量。各种食物纤维、低聚糖、多糖都可作为减肥食品的原料。燕麦、螺旋藻、食用菌、魔芋粉、苦丁茶等有较好的效果。

6﹒儿童益智食品、促进生长发育食品

我国实行计划生育国策以来，人们对儿童的健康发育越来越重视，不仅要求身体健康，且希望儿童聪明、智商高，长大后有出息，能够掌握高深的现代科学技术，故人们把越来越多的钱花在新一代身上。促进儿童生长发育食品和儿童益智食品已成为目前最受欢迎的食品，而今后还会有更广阔的市场。

这些食品包括营养全面的高蛋白食品、维生素强化食品、赖氨酸强化食品、补钙食品、补锌食品、补铁食品和磷脂食品、DHA食品等。

7﹒增强机体免疫功能保健食品

免疫是机体的保护性生理反应，免疫对机体有3种功能：①防御功能，即抗感染或防止其他抗原异物的入侵。②自我稳定功能，即清除衰老、死亡或损伤的细胞。③免疫监视功能，即消灭突变的异常细胞。通过这些功能以维持机体内环境的平衡和稳定，而免疫功能异常则出现免疫性疾病，或者发生肿瘤。

凡是能增强机体对疾病的抵抗力、抗感染、抗肿瘤及维持自身稳定的食品，都属于增强机体免疫功能保健食品的范畴。

8﹒防治脑贫血功能保健食品

脑贫血又称脑缺血，在日常生活、工作、学习中十分常见。有人有时蹲着或由卧位突然站起来，感到眼睛发蒙或发花，并伴有头昏，甚至站立不住，可能就是一时性脑贫血导致的。全身性贫血、低血压、脑动脉硬化、脑血管痉挛、用脑过度、体位变化等许多原因都可能导致脑缺血。严重的脑缺血可发生昏倒、不省人事等危险，轻度脑缺血也会出现头昏眼花、记忆力下降、思维迟钝或障碍。反复多次出现脑缺血或脑缺血一次超过3分钟，会造成大脑组织超微结构的损伤甚至脑细胞残废，故预防脑缺血对于人体健康有着重要的意义。

9﹒改善骨质疏松功能的保健食品

钙是成年人体内含量最多的矿物质，成人体内含钙总量为1200～1300g，其中青年99%存在于骨骼和牙齿中。钙对于人体骨骼和牙齿发育、血液凝固、心肌和骨骼肌的收缩、神经细胞功能的调节都有重要作用。我国居民普遍处于“钙饥饿”状态，造成胎儿或儿童生长发育迟缓、骨骼和牙齿畸形，老年人骨质疏松和手足抽搐症。补钙保健食品就是针对上述状况而设计的保健食品。

10﹒抗疲劳保健食品

抗疲劳食品有两大类，一类是专为运动员食用的抗疲劳食品，目的是为运动员提供高强度运动所需要的营养物质及对各器官功能起保护和调节的物质，能够维持和提高运动能力，有助于维持高强度运动环境下的身体健康，并尽快促进体能恢复。这类食品又常根据不同的运动项目有所不同，人类把这类食品称为运动食品。严格地说，运动食品是特殊的保健食品。第2类抗疲劳食品主要是针对一般劳动者，使容易出现疲劳的人群和强体力劳动者尽快恢复体力的食品。随着现代工作节律的加快，人们的身心常处于高度紧张状态之中，很容易产生疲劳，故尽快从疲劳状态中恢复过来，精神饱满地投入工作和保持健康变得十分重要。

11﹒性功能保健食品

祖国医学认为“年过四十，阴气过半也”，即人过40岁，大都有肾阴亏虚，性功能开始衰退。因年龄、疾病、不良生活习惯等原因，常造成肾亏阴虚，体内雄性激素分泌减少，导致性功能减退。目前，市面上性保健药品有很多种，不仅大部分价格昂贵，且基本上是短时刺激作用，不能从根本上长期改善，还会产生依赖性，离开药物功能会更差。只有从根本上进行功能调节，达到改善功能作用才是正确的方法。性功能保健食品就是通过营养、调节和有助于改善性功能的有效成分，达到增强性功能的目的。但此类无论新老公布的功能里都没有包括。

（三）目前保健食品功能评价

到2003年初已确定评价保健食品功能的项目共有27项：1﹒增强免疫力；2﹒辅助降血脂；3﹒辅助降血糖；4﹒抗氧化；5﹒辅助改善记忆；6﹒缓解视疲劳；7﹒促进排铅；8﹒清咽；9﹒辅助降血压；10﹒改善睡眠；11﹒促进泌乳；12﹒缓解体力疲劳；13﹒提高缺氧耐受力；14﹒对辐射危害起保护功能；15﹒减肥；16﹒改善生长发育；17﹒增加骨密度；18﹒改善营养性贫血；19﹒对化学性肝损伤的保护功能；20﹒祛痤疮；21﹒祛黄褐斑；22﹒改善皮肤水分；23﹒改善皮肤油分；24﹒调节肠管菌群；25﹒促进消化；26﹒通便；27﹒保护胃黏膜。目前保健食品功能的项目仍按27项进行评价。

鉴于中国保健食品有中国传统食疗的特色，产品配方中有中药成分，然而按国外保健食品的要求，产品需有明确的功效成分，且需有明确的化学结构和生理作用，然而中国传统的中药方数千年来实践证明确有某种针对性的功能和生理作用，但却不能说明其确切的功效成分。虽近10多年来，我国已逐步开展中药功效成分的研究工作，但中药的组方是复杂的，其作用也不可能是单一的功效成分，故目前我国的保健食品中各原料的功效成分也只能简单阐述。中国的保健食品有待逐步深入研究，会有更广阔的发展前景。

六、法律、法规根据与基本要求

《中华人民共和国食品卫生法》第22条和第23条赋予中国保健食品生产经营的合法地位，并规定由国务院卫生行政部门依法对其审批与管理。自1996年3月以来，卫生部先后发布系列法规文件，规范保健食品的审批与管理。主要有《保健食品管理办法》和其他技术规范等，目前SFDA已作相应的修订。保健食品需经过所在省级卫生行政部门初审，经国务院卫生行政部门终审批准。具体审定的项目有配方及其理论依据，生产工艺的合理性，产品质量标准，由权威部门出具的产品保健功能检测、毒理安全性检测、功效成分测定、功效成分稳定性测定及产品通用卫生学检测结果，产品适用人群、食用量及食用方法等。

上述评审项目中主要要求有3点：①现代毒理学意义上的食用安全性：要保证在急性、亚急性、致突变性与致畸性毒性评价中安全无害；②由卫生部门指定的技术权威单位出具的保健功能检测证明：证明本产品确有企业申报的功能；③对保健食品生产企业和生产与市场监督：生产企业必须按保健食品批准文号及其质量要求生产，通常由省级卫生行政部门执行。相关的文件见附录。


第三节 保健功能的检验方法

食品保健功能检验，主要是通过动物实验和人体实验对产品标示的保健功能进行验证。保健功能试验是对功效成分检验的补充和确认，对于检测证明有明确的功效成分的产品，需进行动物实验和人体实验验证其确定的保健功能；而对于无法确定或无法检测功效成分的产品，仍可通过动物实验和人体实验确定其保健作用；保健功能的动物实验和人体实验，主要依据卫生部《保健食品检验与评价技术规范（2003年版）》和《中国保健食品的进展》（于守洋，崔洪斌主编）推荐的相应方法。

试验的样品必须是按既定配方及生产工艺生产的规范化产品，即准备市售的产品成品，且其物理与化学性质明确，已通过食用安全性评价，确认食用安全的产品。

一、免疫调节功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）脏／体比：胸腺／体重、脾／体重。

（2）细胞免疫：脾淋巴细胞转化、迟发型变态反应。

（3）体液免疫：抗体生成细胞、血清溶血素。

（4）单核‐巨噬细胞功能：碳素廓清、腹腔巨噬细胞吞噬鸡红细胞。

（5）NK细胞活性。

2﹒实验要求

（1）可用正常动物，也可用免疫功能低下的动物模型。

（2）至少选做（2）、（3）、（4）中的其中1项。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）细胞免疫：外周淋巴细胞转化。

（2）体液免疫：单向免疫扩散法检测IgG、IgA、Ig M。

（3）非特异性免疫：吞噬与杀菌实验。

（4）NK细胞活性。

2﹒实验要求

（1）确保安全的前提下，尽可能做人体实验。

（2）至少选做（1）、（2）、（3）中的其中1项。

（三）结果判定

1﹒动物（2）、（3）、（4）和人体（1）、（2）、（3）中有2项为阳性，检测结果判定为阳性。

2﹒动物（3）中抗体生成细胞实验有2个剂量水平为阳性，该项检测结果才能判定为阳性。

3﹒对免疫某方面有增强作用，同时须无抑制作用，该项检验结果才能判定为阳性。

二、延缓衰老功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）小鼠体重与生存期。

（2）大鼠体重与生存期。

（3）果蝇：两性果蝇生存期及最高寿命（每组至少200只，孵化2周后，给被检样品，占饲料的5%）。

（4）动物过氧化脂质（MDA，脂褐质）、抗氧化酶（SOD，GSH‐Px）活性测定。

2﹒实验要求

（1）动物生存期实验最可信，但耗时过长，故多以果蝇代之，果蝇品种要统一，以oregonok为好。

（2）果蝇生存实验同时做（4）项动物实验，对比做老龄与少龄动物MDA、SOD、GSH‐Px等。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）血丙二醛（MDA）含量。

转基因食品食用安全性和营养质量评价及验证。

（2）GSH‐Px活性、SOD活性。

2﹒实验要求衰老机制复杂，多选些实验项目为好。

（三）结果判定

1﹒小鼠和大鼠生存期明显延长，检测结果判定为阳性。

2﹒果蝇生存期：实验组两性与对照组对比，最高寿命对比，均有延长。同时（4）项2种酶活性增强。检测结果判定为阳性。

3﹒以上1或2任何一项阳性，检验结果均可判定为阳性。

4﹒人体2种酶活性增强，结合动物实验阳性结果，检验结果判定为阳性。

三、改善记忆功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）跳台实验。

（2）避暗实验。

（3）穿梭实验。

（4）水迷宫实验。

2﹒实验要求

（1）训练前、后及重复测验，观察动物记忆获得，巩固和再现。

（2）采用2个以上行为实验，每种都要重复1次。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）韦氏记忆量表法（测儿童智商）。

（2）临床记忆量表法（测成人智商）。

2﹒实验要求

（1）动物实验阳性下，做人体试食实验。

（2）尽量多选些其他项目。

（三）结果判定

1﹒动物2项或2项以上实验阳性，且2次或更多次重复至少1个剂量组结果一致，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验后比实验前，动物实验后，实验组比对照组智商提高。检测结果判定为阳性。

四、促进生长发育功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）体重、身长：生后4天、7天、14天、21天、28天、42天各测1次断奶后食物利用率（活胎数、死胎数、分娩胎仔总数供参考）。

（2）生理发育：耳廓分离及门齿萌出时间。

（3）神经反射：平面翻正、前肢抓力、悬崖回避、嗅觉定向、听觉警戒、负趋地性、回旋运动、视觉发育、空中翻正、游泳发育。

2﹒实验要求

（1）给样品时间可在母鼠孕期、哺乳期至生后2周。

（2）在神经反射指标中选择5项以上1组实验方法。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）人体实验：体重、身高、血红蛋白、智商、胸围、上臂围、皮褶厚度。

（2）人体健康状况：如血常规、尿常规、转氨酶、胸透、心电、腹部B超。

（3）观察：要观察膳食、体力与脑力活动等。

2﹒实验要求

（1）人体试食实验为主。

（2）后2项为配合项目。

（三）结果判定

1﹒动物身高、体重增加，食物利用率不低于对照组，生理发育、神经反射中各有1项以上阳性，检测结果判定为阳性。

2﹒人体体重、身高高于对照组，其他指标不低于对照组，后2项实验无异常所见，检测结果判定为阳性。

五、抗疲劳功能检验方法

（一）运动

1﹒检验项目

（1）动物负重游泳实验（坚持时间）。

（2）动物爬杆实验（坚持时间）。

2﹒实验要求

（1）游泳负重或爬杆实验选做1项即可。

（2）动物运动前需初筛，排除个体差异很大的动物。

（二）生化

1﹒检验项目

（1）动物血乳酸含量水平。

（2）动物血清尿素氮含量。

（3）动物肝糖原或肌糖原。

2﹒实验要求

（1）生化实验在运动前、运动停止当时和停止30分钟后测定。

（2）可加测血糖、血乳酸脱氢酶、脂肪酶、血红蛋白、磷酸肌酸等。

（三）结果判定

1﹒1项运动实验阳性（实验组坚持时间比对照组长），检测结果判定为阳性。

2﹒生化实验中2项以上阳性（实验组好于对照组），检测结果判定为阳性。

六、减肥功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）体重。

（2）体内脂肪（睾丸及肾周围脂肪垫）。

2﹒实验要求

（1）可用预防动物肥胖或用肥胖动物模型减肥方法。（2）要对机体营养状态检测。

（3）要检测耐力（功率自行车法）。

（4）要检测机体一般健康状况。

（5）要检测样品中有无违禁药品。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）体重。

（2）体重指数［（体重kg）／（身高m）2
 ］。

（3）腰围。

（4）腹围。

（5）臀围。

（6）体内脂肪含量（水平称重法或电阻法）。

（7）耐力测定。

2﹒实验要求

（1）注意膳食与运动状态。

（2）以营养素代替主食减肥可只做人体试食实验。

（三）结果判定

1﹒动物实验（1）、（2）均为阳性（减少），且对动物无损害，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验体内脂肪明显减少［（2）～（6）项各项数据减少］，且对人体无损害，检测结果判定为阳性。

七、耐缺氧功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

小鼠常压耐缺氧实验。

2﹒实验要求

观察动物在钠石灰常压密闭瓶内的存活情况。

（二）结果判定

实验动物存活时间长于、存活数（率）多于对照组，检测结果判定为阳性。

八、抗辐射功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）一次大剂量照射：动物平均存活时间或30天存活率，白细胞总数变化。

（2）小剂量多次照射：动物睾丸染色体畸变、骨髓细胞微核试验（或加测免疫、抗氧化、抑制有害作用）。

2﹒实验要求

以（2）项为主要检测项目，（1）、（2）可综合考虑。

（二）结果判定

1﹒1次大剂量照射实验中，2项结果比对照组高，检测结果判定为阳性。

2﹒小剂量多次照射实验中，1项以上结果比对照组损害轻微，有显著差异，检测结果判定为阳性。

九、抗突变功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）Ames实验或V79
 细胞基因突变。

（2）小鼠骨髓细胞微核试验。

（3）小鼠睾丸染色体畸变实验。

2﹒实验要求

（1）体内与体外相结合。

（2）Ames实验必选，要做4个菌株、加与不加S9
 ，做5个剂量，最高达到5mg／ml。

（3）以上3项检验项目均为必测项目。

（二）结果判定

1﹒以上3项检验项目中有2项为阳性（突变程度比对照组轻微），检测结果判定为阳性。

2﹒提倡Ames实验重复1次，至少有1个剂量组2次实验结果一致，检测结果判定为阳性。

十、辅助抑制肿瘤功能检验方法

（一）辅助抑制肿瘤功能检验项目

1﹒用1种瘤株接种动物，并各重复1次。

2﹒同时测动物免疫功能

（1）T细胞功能：淋巴细胞转移实验或DHT。

（2）巨噬细胞功能：Ia抗原或Fc受体、碳素廓清实验、巨噬细胞吞噬鸡红细胞。

（3）NK细胞活性。

（4）干扰素、肿瘤坏死因子。

（5）骨髓与血液检测：白细胞计数、血小板计数、骨髓有核细胞计数。

转基因食品食用安全性和营养质量评价及验证。

3﹒人体实验

（1）免疫功能与血液检测：同上（1）、（2）、（3）。

（2）消化系统检测：食欲、食量、进食状况、恶心呕吐、排便情况、体重。

（二）预防化学致癌功能检验项目

1﹒动物诱发肿瘤实验。

2﹒同时测以上动物免疫功能。

（三）减轻放疗与化疗对机体损害功能检验项目

1﹒人体同上免疫功能检测。

2﹒人体同上消化系统检测。

（四）实验要求

1﹒辅助抑制肿瘤功能包括辅助抑制肿瘤功能、预防化学致癌功能和减轻放疗与化疗对机体损害功能。

2﹒动物实验除“瘤株接种动物”和“免疫功能检测”外，还应测体重、瘤重等。

3﹒人体实验应增加反映一般健康指标，如血象、肝功、肾功等，也要观察膳食与活动等情况。

4﹒细胞因子（白介素IL2
 、IL4
 、IL6
 ／IL12
 ）可做2项。

（五）结果判定

1﹒肿瘤比对照组减轻30%以上，检测结果判定为阳性。

2﹒免疫功能（1）～（5）至少有2项为阳性（增强），且对其他各项无抑制免疫作用，检测结果判定为阳性。

3﹒人体实验免疫功能至少2项阳性，对其他各项无抑制作用，消化系统，临床一般情况不比对照组差，血小板与白细胞计数有改善（减少程度比对照组小），检测结果判定为阳性。

十一、调节血脂功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）血清总胆固醇（TC）含量。

（2）血清三酰甘油（TG）含量。

（3）血清高密度脂蛋白胆固醇（HDL‐C）含量。

2﹒实验要求上述3项检验项目为必测项目。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）血清总胆固醇（TC）含量。

（2）血清三酰甘油（TG）含量。

（3）血清高密度脂蛋白胆固醇（HDL‐C）含量。

2﹒实验要求

（1）上述3项检验项目为必测项目。

（2）还应加测一般健康指标，如常规、肝功与肾功等。

（三）结果判定

1﹒动物与人体实验3项中2项阳性（TC、TG降低，HDL‐C升高），检测结果判定为阳性。

2﹒TC、TG中任何1项阳性且有2个剂量以上同时阳性，只可判定对该指标（TC或TG）阳性（含量降低）。

十二、改善性功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）交配实验。

（2）勃起实验。

2﹒实验要求

（1）动物实验2项任取1项。

（2）测被测样品性激素含量，也可加测动物血清性激素水平。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）性欲、勃起、射精、性快感（主观指标）。

（2）阴茎血压常数、阴茎动脉血流、阴茎勃起实验、电刺激射精时间（客观指标）。

2﹒实验要求

（1）人体实验2项均为必测项目。

（2）测被测样品性激素含量，也可加测人血清性激素水平。

（三）结果判定

1﹒动物实验2项中任1项阳性，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验（1）有改善，（2）有1项明显改善，检测结果判定为阳性。

十三、调节血糖（辅助降糖）功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）体重。

（2）空腹血糖水平。

（3）糖耐量试验。

2﹒实验要求

（1）各项实验均为必测项目。

（2）动物常用四氧嘧啶40～80mg／kg，腹腔注射，制造高血糖模型，做降糖试验。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）空腹血糖水平。

（2）餐后血糖上升情况。

（3）胰岛素水平。

（4）尿糖检测。

（5）临床症状、一般健康状况。

2﹒实验要求

（1）人体实验各项均为必测项目。

（2）人体实验还应加测一般健康指标（血常规、肝功、肾功等）和症状（“三多一少”等）改善情况。

（3）人体实验选用2型糖尿病患者，实验期间常规治疗不停药，但其分布应与对照组大致相同。

（三）结果判定

1﹒动物实验（2）、（3）2项中1项阳性，且对正常对照组动物血糖无影响，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验（1）、（2）2项中1项阳性，（3）项不升高，（4）项有改善，检测结果判定为阳性。

3﹒人体空腹血糖下降2mmol／L或30%为显效，下降1mmol／L或10%以上为有效（尿糖可根据实验前后全组总“＋”计或记等级分），检测结果判定为阳性。

4﹒动物与人结果不一致时，以人体实验结果为准。

十四、改善胃肠功能检验方法

（一）促进消化吸收功能检验项目

1﹒动物实验

（1）体重。

（2）食物利用率。

（3）胃肠运动试验。

（4）消化酶活性。

（5）小肠吸收试验。

2﹒人体实验

（1）食欲。

（2）食量。

（3）胃胀腹感。

（4）大便性状与次数。

（5）体征症状。

（6）体重。

（7）血红蛋白。

（8）胃肠运动试验。

（9）小肠吸收试验。

（二）促进消化吸收功能实验要求

（1）动物与人体所列检验项目均为必测项目。

（2）人体实验还应加测一般健康指标。

（3）针对纠正儿童食欲不良或成人消化不良者可从所列项目中选择重点项目。

（三）促进消化吸收功能检验结果判定

1﹒动物实验（3）、（4）、（5）3项中1项阳性，检测结果判定为阳性。

2﹒针对纠正儿童食欲缺乏时，重点观察人体实验（1）、（2）项（明显增加）、（6）、（7）项中1项阳性，检测结果判定为阳性。

3﹒针对成人消化不良时，（5）、（8）、（9）项中1项阳性，检测结果判定为阳性。

（四）改善胃肠管菌群功能检验项目

1﹒动物实验

（1）体重。

（2）双歧杆菌（CFU／g粪便）。

（3）乳杆菌（CFU／g粪便）。

（4）肠球菌（CFU／g粪便）。

（5）肠杆菌（CFU／g粪便）。

（6）产气荚膜梭菌（CFU／g粪便）。

2﹒人体实验

（1）双歧杆菌（CFU／g粪便）。

（2）乳杆菌（CFU／g粪便）。

（3）拟杆杆菌（CFU／g粪便）。

（4）肠杆菌（CFU／g粪便）。

（5）产气荚膜梭菌（CFU／g粪便）。

（6）症状。

（7）体征。

（8）主诉。

（五）改善胃肠管菌群功能实验要求

（1）动物与人体所列检验项目均为必测项目。

（2）人体实验还可加测一般健康指标。

（3）动物可用正常动物或肠管菌群紊乱动物模型。

（六）改善胃肠管菌群功能检验结果判定

1﹒动物实验（2）、（3）明显增加，（4）、（5）无变化或增加，但增幅小，（2）、（3）、（6）减少或无大变化，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验结果判定同动物实验。

（七）润肠通便功能检验项目 动物实验：

（1）体重。

（2）小肠吸收实验（小肠推进速度）。

（3）排便时间。

（4）粪便重量或粒数。

（5）粪便性状。

（八）润肠通便功能实验要求

（1）制造便秘动物模型，与正常对照动物一起实验。

（2）不得引起动物腹泻。

（九）润肠通便功能检验结果判定

动物实验：（4）项明显增加、（2）、（3）项中1项阳性，检测结果判定为阳性。

（十）保护胃黏膜功能检验项目

1﹒动物实验

（1）体重。

（2）胃黏膜损伤情况。

2﹒人体实验

（1）症状体征。

（2）X线钡餐或胃镜检查。

（十一）保护胃黏膜功能实验要求

（1）人体实验为必测项目。

（2）人体实验还可加测一般健康状况指标。

（十二）保护胃黏膜功能检验结果判定

1﹒动物实验（2）有明显改善，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验（1）有明显改善，检测结果判定为阳性。

十五、改善睡眠功能检验方法

（一）检验项目 动物实验：

（1）体重。

（2）睡眠时间。

（3）睡眠发生率。

（4）睡眠潜伏期。

（5）观察指标：给被检样品在阈上剂量有催眠作用下是否延长睡眠时间；在阈下剂量作用下是否加快入睡时间。

（二）实验要求

（1）体重及另3项为必测项目。

（2）观测被检样品对催眠剂（巴比妥或戊巴比妥）在阈上或阈下剂量时的催眠作用。

（三）结果判定



体重及另3项为必测项目中2项，检测结果判定为阳性。

十六、改善营养性贫血功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）体重。

（2）血红蛋白。

（3）血细胞比容。

（4）血清铁蛋白。

（5）红细胞游离原卟啉。

（6）血清铁。

2﹒实验要求所列项目均为必测项目。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）体重。

（2）血红蛋白。

（3）血细胞比容。

（4）血清铁蛋白。

（5）红细胞游离原卟啉。

（6）血清铁。

2﹒实验要求

（1）所列项目均为必测项目。

（2）人体可加测一般健康指标。

（3）贫血：按现行临床标准诊断。

（三）结果判定

1﹒动物实验

（2）项阳性、（3）、（4）、（5）、（6）4项中任1项阳性，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验

（2）项阳性、（3）、（4）、（5）、（6）4项中任1项阳性，检测结果判定为阳性。

十七、保护化学性肝损伤功能检验方法

（一）检验项目 动物实验：

（1）体重。

（2）谷丙转氨酶（ALT）。

（3）谷草转氨酶（AST）。

（4）肝组织病理。

（二）实验要求

（1）所列项目均为必测项目。

（2）还可加测肝中丙二醛、GSH、三酰甘油。

（三）结果判定

肝组织病理阳性，（2）、（3）项中任1项阳性，检测结果判定为阳性。

十八、促进泌乳功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）母乳泌乳量。

（2）鼠仔体重与身长。

2﹒实验要求所列项目均为必测项目。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）泌乳量。

（2）乳汁蛋白质。

（3）脂肪含量。

（4）婴儿体重与身高。

2﹒实验要求

（1）所列项目均为必测项目。

（2）人体实验还可选用母体乳房感觉、催乳素，其他发育指标、乳汁质量指标。

（三）结果判定

1﹒动物实验泌乳量增加、仔鼠体重、身长1项增加，检测结果判定为阳性。

2﹒人体实验泌乳量增加、婴儿身高、体重增加、乳汁质量改善或不低于对照组，检测结果判定为阳性。

十九、美容功能检验方法

（一）祛痤疮功能检验方法

1﹒检验项目

人体实验：

（1）痤疮数量。

（2）皮肤损害情况。

（3）皮脂分泌状况。

2﹒实验要求

除所列项目外，还应增测人体一般健康指标。

3﹒结果判定

（1）人体实验所列3项指标中2项阳性，且不产生新痤疮，检测结果判定为阳性。

（2）皮脂分泌减少，不产生新痤疮，其他2项指标虽无明显改善，也认为有减少皮脂腺分泌作用。

（二）祛黄褐斑功能检验方法

1﹒检验项目

人体实验：

（1）黄褐斑面积。

（2）黄褐斑颜色。

2﹒实验要求

除所列项目外，要观察实验对象的症状及一般健康指标。

3﹒结果判定

黄褐斑面积与颜色有改善，且不产生新黄褐斑，检测结果判定为阳性。

（三）祛老年斑功能检验方法

1﹒动物实验检验项目

（1）体重。

（2）过氧化脂质（丙二醛或脂褐质）。

（3）抗氧化酶（SOD、GSH‐Px）活性。

（4）羟脯氨酸含量。

2﹒人体实验检验项目

（1）老年斑面积。

（2）老年斑颜色。

（3）过氧化脂质（丙二醛）。

（4）抗氧化酶（SOD、GSH‐Px）活性。

3﹒实验要求

（1）所列动物及人体实验项目均为必测项目。

（2）人体实验还应加测一般健康指标。

4﹒结果判定

（1）动物实验（2）、（3）、（4）3项中有2项阳性，检测结果判定为阳性。

（2）人体实验（1）、（2）项中任1项阳性，（3）、（4）项中有1项阳性，检测结果判定为阳性。

（四）保护皮肤水分、油脂功能检验方法

1﹒检验项目 人体实验：

（1）皮肤水分。

（2）皮肤油脂。

（3）皮肤pH。

2﹒实验要求所列项目必测，可加测一般健康指标。

3﹒结果判定皮肤水分及油脂含量阳性，检测结果判定为阳性。

（五）泌乳功能检验方法

1﹒检验项目 人体实验：

（1）乳房体积。

（2）体重。

（3）体内脂肪含量。

（4）性激素测定。

2﹒实验要求

（1）所列项目必测外，还应做乳腺钼靶X线摄影及一般健康指标。

（2）检测被检样品是否含性激素。

（3）用多种方法测乳房体积，保证结果准确。

3﹒结果判定乳房体积增加，体重与体内脂肪含量无明显变化，性激素在正常水平，检测结果判定为阳性。

二十、改善视力功能检验方法

（一）人体实验检验项目

（1）一般健康状况临床检查。

（2）眼部自觉症状。

（3）视力、屈光度、暗适应检测。

（二）实验要求

排除眼外伤、感染、器质性病变及其他非保健食品所能纠正的眼疾病人群。

（三）结果判定

1﹒实验组实验前后比较和实验后实验组与对照组比较。

2﹒眼部症状积分提高，裸眼视力提高，屈光度降低0.50D以上，暗适应恢复或改善，一般健康状况无异常，检测结果判定为阳性。其中，裸眼视力提高2行以上为有效、3行以上为显效。

二十一、促进排铅功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）以醋酸铅给实验组和对照组或用醋酸铅制造的动物模型。（2）检测指标：体重、血铅、骨铅、肝铅、脑铅。

2﹒实验要求

动物可加测其他组织铅含量及血液生化指标。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）血铅。

（2）尿铅。

2﹒实验要求

（1）对人体可观察症状及一般健康指标。

（2）人体血铅、尿铅可多次测定，以观察其动态变化。

（三）结果判定

1﹒动物骨、肝等组织铅含量下降，检测结果判定为阳性。

2﹒人体尿铅排出量增加，检测结果判定为阳性。

二十二、清咽润喉功能检验方法

（一）人体实验检验项目

（1）咽喉部症状、体征。

（2）咽拭子血平皿培养。

（3）样品体外抑菌实验。

（二）实验要求



所列项目必测，可加测一般健康指标。

（三）结果判定

实验组实验前后自身对照，咽部症状明显改善，检测结果判定为阳性。

二十三、调节血压（辅助降压）功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）体重。

（2）血压。

2﹒实验要求

（1）所列项目必测。

（2）动物实验可用高血压模型和正常动物。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）血压。

（2）心率。

（3）症状与体征。

2﹒实验要求

（1）所列项目必测。人体可加测一般健康指标。

（2）人体实验可在治疗基础上进行。

（三）结果判定

1﹒实验动物血压下降，对照动物血压无影响，检测结果判定为阳性。

2﹒人体血压下降症状体征改善，检测结果判定为阳性。其中，舒张压下降19mmHg（2.7kPa），收缩压下降30mmHg（4kPa）以上为有效；舒张压恢复正常或下降20mmHg以上为显效。

二十四、增加骨密度与改善骨质疏松功能检验方法

（一）动物实验

1﹒检验项目

（1）骨钙含量或骨密度。

（2）钙的吸收率。

2﹒实验要求

（1）含钙样品检测骨密度。

（2）钙营养素或含钙食品，要测定骨密度及骨钙含量。

（3）其他钙源样品要测钙吸收率。

（4）除所列项目外，还可测骨重、骨皮质厚、骨小梁、骨磷含量等。

（二）人体实验

1﹒检验项目

（1）骨密度、症状体征。

（2）相关功能（如肾功）与生化（如血、尿、钙、磷、碱性磷酸酶等）。

2﹒实验要求

（1）未批准的钙源样品要测钙吸收率。

（2）人体可加测一般健康指标。

（三）结果判定

1﹒实验动物骨钙含量及骨密度增加，钙吸收率不低于碳酸钙对照，检测结果判定为阳性。

2﹒人体骨密度增加，症状及体征改善，检测结果判定为阳性。

附 稳定性试验方法

稳定性试验的目的是确定产品的保质期，同时也是指示生产、加工活动对产品食用安全性和营养质量影响的重要指标。稳定性试验包括加工稳定性检验和贮藏稳定性试验。检验的项目包括基本卫生质量指标、标示的功效成分及营养质量指标等。采用的试验方法为卫生部《保健食品检验与评价技术规范（2003版）》和《中国保健食品的进展》推荐的“保健食品稳定性试验方法”。

一、加工稳定性

（一）样品

1﹒产品样品包括加工成型的转基因食品或食品添加剂。

2﹒对照样品与产品样品对应的、未经加工的产品或相应的原料。

（二）检验项目

1﹒基本卫生质量指标。

2﹒功效成分或营养质量指标。

3﹒产品样品与对照样品的卫生质量及营养质量的比较分析。

（三）检验方法

选用相应的国家标准方法及上述保健食品功效成分、营养成分的检验方法。

检验结果为评价各种加工活动对产品基本卫生质量及营养质量的影响提供数据。

二、贮藏稳定性

（一）样品

包括成型的转基因食品或食品添加剂的产品样品。

（二）检验项目

1﹒基本卫生质量指标。

2﹒功效成分或营养质量指标。

（三）试验方法

1﹒自然存放试验按照产品的保存条件存放1年半以上至2年内，定期检验上述指标。为评价产品的保存稳定性和制定产品的保质期提供数据。

2﹒人工模拟条件存放试验将产品保存在温度37℃～38℃、相对湿度70%～80%，并分别在保存后的0天、30天、60天、90天对产品进行上述指标的检验。完全通过90天试验的产品保质期可定为2年。为评价产品的保存稳定性和制定产品的保质期提供数据。


第四节 食品强化与食物新资源开发

一、食品强化简介

食品强化就是调整或添加食品中营养素，使其适合人类营养需要的食品深加工方法。是人类在饮食生活上摆脱靠天吃饭，积极干预自然的社会进步，也是文明社会发展到一定阶段的历史必然，如能够生产单一营养素。这是食物资源开发和利用的重要发展趋势。

1﹒食品强化目的

通常有4种目的：①弥补某些食品天然营养成分缺陷，如向粮食制品强化必需氨基酸。②补充食品加工损失的营养素，如向精白米面中添加B族维生素。③使某种食品达到特定目的营养需要，如母乳化奶粉、宇航食品和患者用要素饮食。④强调维生素强化，如寒带人群维生素C等。被强化食品通常称为载体，主要是食用量大、食用普遍且适于加工保存的食品，世界各国均以粮食、儿童食品、饮料、乳制品和调味品等为主。所添加的营养素称为强化剂，主要是氨基酸、维生素、矿物质和某些天然食品及其制品，如大豆粉、骨粉、鱼粉、谷胚、野果等。

2﹒强化剂要求

①食品强化要给什么人解决什么营养问题，生产厂必须明确提出论证；②必须论证强化食品配方符合营养学原理，不破坏营养素平衡，确有效应，且有相应的理论和实验依据；③强化食品必须有食用安全性保证；④强化食品必须在感官、口感、价格和工艺等可行，有竞争力。

二、我国对食品强化现行规定

我国国家标准GB14880‐94规定，在我国可使用的强化剂可分为含氮化合物、维生素类、矿物质与微量元素等3大类35个品种。

三、对食品强化监督管理

对我国新兴的食品强化事业，应加强监督，以确保安全。

1﹒食品强化是有重大社会效益的社会营养措施，也是有很大经济效益的食品深加工，故政府主管部门、食品质量监督检验机构和食品生产经营企业，都应对此有明确认识，持积极态度，并以此种认识和态度作为我国现阶段加强监督食品强化的有关政策基础。

2﹒进一步完善必要法律规范和技术规范。

3﹒应明确现阶段食品卫生监督检验机构，在食品强化方面工作关系与职权范围。

4﹒强调食品强化针对性、目的性，要求生产企业提供强化食品营养情况分析、营养效应检测论证资料、产品质量和生产工艺的技术标准和保证条件等。

5﹒应由卫生行政部门鼓励倡导需要强化的食品载体和强化剂的品种范围，在使用单一强化剂开展食品强化的同时，也要鼓励用天然食品及其制品进行强化。

6﹒对强化剂添加量应规定上限，以免形成营养不平衡；也要规定下限，以切实保证营养效应。添加量通常以消费对象正常供给量的33%至全部供给量为宜。

7﹒对食品强化剂要规定质量规格，定点生产，保证卫生安全、营养生物利用效能。

8﹒要建立市售强化食品商品标志制度。

9﹒应有全国统一的关于强化食品营养效应鉴定技术规范，指定权威鉴定机构。

10﹒加强监督机构自身人才、设备和技术业务建设。

四、食品新资源与新食品开发

食品新资源与新食品的开发是各个部门、许多学科的综合事业。所说的新食品包括各种用新原料、新配方、新工艺生产出来的，不同于市场已有的任何食品及其半成品。根据我国社会营养现况和已有科研动向，认为以下类别和方向有很大的开发研制和生产经营潜力，同时也是人民需要和受到主管部门支持。

1﹒调整生产布局和开发新品种

运用现代科学技术调整食用农产品生产布局和开发新品种。包括开发利用植物蛋白质资源，特别是大豆蛋白质；用遗传工程高新技术创制农产品新品种等。

2﹒利废性开发

利废性质的开发，如粮谷加工的米胚、麦胚、糠麸中营养素利用，大米、糖化渣的利用，屠宰场牲畜血、畜禽骨骼的利用等。

3﹒开发野生食品

野生植物、野菜、野果的开发，如蕨菜、小根蒜、灰菜、沙棘、刺梨、黑加仑、桔梗、山枣等。

4﹒特殊生物学效应的物质

有特殊生物学效应的物质，如魔芋、蜂花粉、蜂王浆、麦饭石等。

5﹒食用油资源

食用油资源，如核桃油、松籽油、黑加仑籽油、葡萄籽油等。

6﹒优质微量元素食物

优质微量元素食物来源，如通过饲料和动物体生产高锌奶、高锌蛋等。理论上通过平衡饮食能满足人体营养需要，但实际常达不到要求，如叶酸，维生素B1
 、B2
 等，普通饮食常很难达到DRIs，所以必要时常通过营养补充剂来满足人体的需要，但在应用时还需要防止过量。


第五节 无公害、绿色和有机食品

20世纪以来，随着工业化、现代化和社会经济的迅速发展，世界发达国家采用现代科技手段，农业生产取得了令人瞩目的成就，但同时也面临一系列严重问题。因人口急剧增长以及人类对资源不合理开发活动，生态环境与资源问题日益突出。主要表现为资源，特别是不可再生资源趋于枯竭；生态环境质量恶化；出现发达国家粮食过剩，而发展中国家近8亿人口粮食短缺的矛盾。农产品不安全问题也引人注目，主要有以下情况：植物性农产品的农药、重金属、化肥污染问题；动物性农产品抗生素、激素残留问题；转基因农产品的安全性问题。

安全农产品主要包括无公害农产品和绿色食品、有机食品。这3类食品像三角形，底部是无公害食品及农产品，中间是绿色食品，顶部是有机食品，越往上要求越严格。无公害应是食品的基本要求，绿色食品是从普通食品向有机食品发展的过渡性产品。针对中国国情，对这3类食品应同时抓，以适应我国不同地区的不同农产业生态环境和不同农业生产水平现状及适应不同消费层次的需求。

一、无公害食品

无公害食品是指在良好的生态环境中，通过应用无公害技术进行生产，有毒有害物质含量限制在安全允许范围之内，符合通用卫生标准，并经有关部门认定的安全食品。无公害食品必须达到以下要求：

1﹒产地生态环境质量必须达到农产品安全生产要求。

2﹒必须按照无公害食品管理部门规定的生产方式进行生产。

3﹒产品必须对人体安全、符合有关卫生标准。

4﹒无公害食品生产应是优质的。

5﹒必须取得无公害食品管理部门颁布的标志或证书，故无公害食品可概括为无污染、安全、优质、有营养并通过管理部门认证的食品。无公害食品与绿色食品一样也注重产地环境、生产过程和产品安全指标，对产品生产全过程又有要求，但其安全指标尺度跟国家普通食品标准基本一致，比绿色食品标准稍低。严格来讲，无公害是食品的一种基本要求，普通食品都应达到这一要求。

二、绿色食品

随着人们生活水平的提高，追求安全、环保、健康的食品成为持续的需要，绿色食品和有机食品应运而生。绿色食品和有机食品都是以环保、安全、健康为目标的食品，代表未来食品的方向。但绿色食品和有机食品有一定的区别。其中最重要的区别是有机食品的标准比绿色食品高，被称为“纯而又纯”的食品。而绿色食品涵盖有机食品和可持续农业产品。绿色食品是指经过专门机构认定，允许使用绿色食品标志的无污染的安全、优质，营养食品。

（一）绿色食品的由来

1989年农业部研究制定农业企业经济和社会发展的“八·五”规划和2000年设想时，对提高农业企业经济效益的突破口问题，组织有关专家及各方面的实际工作者进行多次研究讨论，并根据农垦系统的特点、经济和社会发展的需求，提出发展“无污染食品”，并赋予形象的、有生命力的名称绿色食品，旨在突出这类食品出自良好的生态环境。

（二）绿色食品的发展现状

我国从1990年正式实施绿色食品工程，1991年农业部颁布《绿色食品管理暂行办法》，1992年负责组织、引导、支持和协调全国绿色食品工程的管理机构“中国绿色食品发展中心”正式成立，1993年5月该中心被有机农业运动国际联盟接纳为正式会员，从此，中国的绿色食品及有关的生态农业活动与国际接轨。目前，我国绿色食品的生产和开发取得令人瞩目的成就。

1﹒组建各级绿色食品管理机构

中国绿色食品发展中心成立后，先后在全国29个省、市、自治区组建绿色食品委托管理机构，并在各省市设立绿色产地环境监测及环境质量评价机构，在全国分区委托9个绿色食品检测机构，从而形成绿色食品组织管理、质量管理和技术监督网络。

2﹒制定绿色食品标准

由中国绿色食品发展中心牵头，已制定一批有国内外先进水平的绿色产地环境标准、产品质量标准和生产操作规程，初步形成绿色食品生产全过程质量保障体系。我国将绿色食品分为A级和AA级。AA级绿色食品兼容传统和现代生物技术，对应的是有机食品，即在生产和加工时绝对禁止使用农药、化肥、激素、转基因技术等化学合成物；而绿色食品是限制性地使用这些化学合成物。

3﹒绿色食品的生产和开发

1991年国家投资兴建7个绿色食品基地，如长春牛乳示范中心、上海五四农场蔬菜基地，还有浙江、北京、福建、广东和湖南等地的蔬菜、香蕉和茶叶等基地，使绿色食品生产基地化、产业化。目前，使用绿色食品标志的产品越来越多，这些产品分布在全国各地。相当一部分还是全国和各地的名牌产品。

4﹒参与国际交流

绿色食品已跨出国门，走向世界。自1993年，中国绿色食品发展中心加入有机农业国际联盟后，加强与各国有机农业组织的交流与合作，从而使我国绿色食品的发展日益受到世界各国的广泛关注，赢得良好声誉。近年来有相当一部分绿色食品，特别是有机食品的要求完全与国际接轨，从概念、标准到出口，很容易为外商接受。已有相当数量的品种和规模地进入国际市场，初步树立我国绿色食品，特别是有机食品的良好形象。

（三）开发绿色食品的重大意义

1﹒是事关人类生存与发展的崇高产业

绿色食品的生产保护自然资源和生态环境，绿色食品的消费增进人们的身体健康，在绿色食品生产时蕴涵对“环境洁净度”和“资源持续利用”的生态健康要求，追求经济效益、生态效益和社会效益的统一，故发展绿色食品是一项净化人类生存环境，优化经济活动的理性产业。

2﹒表明我国政府对人类健康前途负责的态度

我国绿色食品开发是由政府有组织地发动的，是针对环境和资源问题采取的“组织行为”，是我国政府对人类健康前途负责的政治态度。

3﹒维护优化我国农业生产条件

人类所需的食物几乎100%来自生物圈，其中98%靠土地提供，2%靠水提供，故保护资源和环境是食物生产的前提，对人口、环境和资源问题必须有长远的忧患意识。绿色食品的开发，将使土地受到良好保护，大大优化农业生产条件。

4﹒有力地推动我国农业产业化进程

绿色食品开发将“从土地到餐桌”全程质量控制技术和管理措施贯穿于农业的产前、产中、产后环节，落实到每个农户、每个企业、每个产品，并通过技术和管理使分散的企业和农户有组织地步入产业一体化的发展轨道。

5﹒推动饮食文化的变革

目前饮食文化正在发生新的变革，这就是由过度消费能量食品转向消费更多的安全卫生、营养保健食品，更加注意食品的安全性、科学性和经济性，更加注重人与生物圈的和谐共处关系。提倡绿色食品，也是提倡一种新的饮食文化。

（四）绿色食品生产

绿色食品按照特定的质量标准体系生产和加工，有独特的食品体系，即绿色食品体系，包括：

1﹒严密的质量标准体系

绿色食品的环境质量标准、生产操作规程、产品质量和卫生标准及产品包装标准构成绿色食品完整的质量标准体系。

2﹒全程质量控制措施

在绿色食品的生产中，实施“从土地到餐桌”的全程质量控制措施，以保证产品的整体质量，其核心内容是将我国传统农业的优秀农艺技术与现代高新技术有机地结合起来制定的具体的生产和加工操作规程，指导、推广到每个农户和企业，落实到食品生产、加工、包装、贮藏、运输、销售的每个环节，从而有利于推动农业和食品工业的技术进步。

3﹒科学规范的管理手段

实行统一、规范的标志管理，即对合乎标准的产品发放特定的标志，以证明该产品的特定身份及与通常同类产品的区别。绿色食品标志作为质量认证商标在国家工商行政管理局进行注册，开创我国质量证明商标管理工作的先例。

4﹒高效的组织网络系统

绿色食品机构建立3个组织管理系统：①在全国各地成立绿色食品委托管理机构；②通过全国各地的农业技术推广部门将绿色食品的生产操作规程落实到每个农户、每个农场；③委托全国各地农业环保机构和区域性的食品质量检测机构，负责绿色食品的产地环境质量和食品质量检测，从而形成质量监督保障网络，不仅保证绿色食品产品质量检测的公正性，也增加绿色食品生产体系的科学性。

（五）绿色食品质量标准体系

绿色食品质量标准体系是绿色食品体系中最重要的组成部分。为绿色食品的审批提供依据，为绿色食品生产提供指导，为绿色食品管理提供指南。

1﹒分级标准

绿色食品分为2类，即AA级和A级绿色食品。

（1）AA级绿色食品：生产产地的环境质量符合NY／T391《绿色食品产地环境质量标准》。生产时不使用化学合成的农药、肥料、兽药、食品添加剂、饲料添加剂及其他有害于环境和身体健康的物质。按有机生产方式生产，产品质量符合绿色产品标准，经专门机构认定，许可使用AA级绿色食品标志的产品。

（2）A级绿色食品：生产产地的环境质量符合NY／T391《绿色食品产地环境质量标准》。生产时严格按照绿色生产资料使用准则和生产操作规程要求，限量使用限定的化学合成生产资料。产品质量符合绿色食品产品标准，经专门机构认定，许可使用A级绿色食品标志的产品。

A级和AA级绿色食品的根本区别是在AA级绿色食品生产操作规程上，禁止使用任何化学合成物质，而在A级绿色食品生产中允许限量使用限定的化学合成物质，即AA级绿色食品吸收传统农艺技术和现代生物技术，对应的是有机食品，A级标准对应的是限制使用农药、化肥等化学合成物的可持续农业产品。

为与普通食品区别开，绿色食品有统一的标志。绿色食品标志由特定的图形来表示。绿色食品标志图形由3部分构成，上方的太阳、下方叶片和蓓蕾。标志图像为正圆形，意为保护、安全。其中A级绿色食品包装上以绿底印白色标志，其防伪标签的底色为绿色，而AA级绿色食品包装上以白底印绿色标志，防伪标签的底色为蓝色。

2﹒产地生态环境质量标准

绿色食品产地生态环境质量标准是指在农业初级产品或食品原料的生长区域内没有工业企业的污染，在水域上游、上风口没有污染，区域内的大气、土壤质量及灌溉和养殖用水质量分别符合绿色食品大气标准、土壤标准和水质标准。并有保证措施确保该区域在今后的生产时环境质量不下降。

3﹒生产操作规程

绿色食品质量控制的关键环节是绿色食品生产过程控制，所以，绿色产品生产过程标准是绿色食品标准体系的核心。绿色食品生产过程标准包括2部分：生产资料使用准则和生产操作规程，对农药、肥料、兽药和水产养殖用药及食品添加剂的使用制定规定，同时制定生产技术规范和管理程序。

4﹒产品标准

绿色食品产品标准实质上是产品的质量和卫生标准，其内容的核心是技术要求，它包括原料要求、感官要求、理化指标及微生物指标4个方面，绝大多数指标都较普通食品标准严格。在AA级绿色食品中，任何化学合成农药残留都不得检出；在A级绿色食品中允许限制使用化学农药的残留量仅为国家或国际普通食品标准的1／2，其他禁止使用的化学合成农药的残留则不得检出。

5﹒包装和标签规定

我国绿色食品管理的一个显著特点是实行统一、规范的标志管理，取得绿色食品使用资格的单位和企业，应将绿色食品标志用于产品外包装。绿色食品出厂时，必须印制专门的标签，其内容除必须符合国家GB7718‐94标准外，还应标明主要产地环境、产品的卫生及质量等主要指标。

绿色食品是从中国国情出发，结合世界先进农业发展潮流而形成的富有中国特色的可持续农业产品，经过10余年发展，我国的绿色食品产业也初具规模。据中国绿色食品发展中心统计，至2001年6月底，我国绿色食品生产企业增加到1057家，开发生产的绿色食品数量超过2000个。开发的产品大致包括粮食、食用油、水果、蔬菜、畜禽产品、水产品等，其中初级农产品占30%，加工食品占70%。

三、有机食品

有机食品是有机农业的产物，也有称生态或生物食品的。根据国际有机农业组织的定义，有机食品是根据有机农业生产加工出来的，经过授权的有机食品颁证组织颁发给证书，供人们食用的一切食品。根据美国农业部的定义，有机农业是完全不用人工合成的化肥、农药、生长调节剂和饲料添加剂的生产制度。有机农业在可靠范围内尽量依靠作物轮作、牧出肥料、豆科作物、绿肥、场外有机肥料、含有矿物养分的矿石等维持养分平衡，利用生物、物理措施防止病虫害。上述AA级绿色食品在标准上等效采用有机农业运作的有机食品标准。

有机食品与绿色食品、无公害食品最主要的差别是，有机食品在其生产和加工时绝对禁止使用农药、化肥、激素等人工合成物质，A级绿色食品和无公害食品则允许有限制地使用这些物质，故有机食品的生产要比其他食品难得多，需要建立全新的生产体系，采用相应的替代技术。

我国从1989年开始有机食品的开发工作，1994年成立国家环境保护总局有机食品发展中心。截止到2000年底，获得认证的有机生产基地和有机转换基地面积分别为60000亩和67000亩（不含水面和野生），获得认证的产品品种超过100种。世界上生产有机食品的国家有100多个，目前，国际市场上有机食品品种主要有粮食、蔬菜、油料、肉类、奶制品、蛋类、酒类、咖啡、可可、茶叶、草药、调味品等。此外，还有动物饲料、种子、棉花、花卉等有机产品。


第六节 方便食品

在国外称为快速食品、快餐食品、备餐食品，日本还称之为“即席食品”。方便食品的出现反映人们在繁忙的社会活动后，为减轻繁重的家务劳动而出现新生活的需要，故有人将方便食品定义为那些不需要或稍需加工或烹调就可食用，并且包装完好、便于携带的预制或冷冻食品。1983年的美国农业手册将方便食品定义为“凡是以食品加工和经营代替全部或部分传统的厨房操作的食品，特别是能缩短厨房操作时间、节省精力的食品”。因方便食品有食用方便、简单快速、便于携带、营养卫生、价格便宜等特点，颇受消费者欢迎。

一、种类及特点

方便食品种类繁多，目前已有12000余种，其分类方法也很多。通常可根据食用和供应方式、原料和用途、加工工艺及包装容器等的不同来分类。

1﹒方便食品的种类

（1）按食用和供应方式分类

1）即食食品：是指经过加工，部分或完全制作好的，只要稍加处理或不作处理即可食用的食品。即食食品通常主料比较单一，并未考虑合理的膳食搭配。

2）快餐食品：是指商业网点出售的，由几种食品组合而成的，做正餐食用的方便食品。这类食品通常由谷物、蛋白质类食物、蔬菜和饮料组成，营养搭配合理。特点是从点餐到就餐时间很短，可在快餐厅就餐，也可包装后带走。

（2）按原料和用途分类

1）方便主食：包括方便面、方便米饭、方便米粉、包装速煮米、方便粥、速溶粉类等。

2）方便副食：包括各种汤料和菜肴。汤料有固体的和粉末的2种，配以不同口味，用塑料袋包装，使用时水冲即可。方便菜肴也有多种，如香肠、肉品、土豆片和海味等。

3）方便调味品：方便调味品有粉状和液体状，如方便咖喱、粉末酱油、调味汁等。

4）方便小食品：方便小食品是制作零食或下酒的各种小食品，如油炸锅巴、香酥片、小米薄酥脆等。

5）其他方便食品：是指除上述4种以外的方便食品，如汁、饮料等。

2﹒方便食品的特点

（1）食用简便迅速，携带方便：方便食品都有规格的包装，便于携带；进餐时加工简单，只需要复水、解冻或稍加热就可食用，省时省力。

（2）营养丰富，卫生安全：方便食品在加工中经过合理的配料和食物搭配，并经过严格的卫生检验、灭菌和包装，故营养较丰富，安全可靠。

（3）成本低，价格便宜：方便食品采用大规模的工业化集中生产，能充分利用食物资源，实现综合利用，故大大降低生产成本和销售价格。

二、卫生及管理

方便食品种类繁多，一般均为简单处理或直接食用的食品，故每一种方便食品从感官指标、理化指标到微生物指标都应该符合相应国家卫生标准的要求。对目前我国尚未颁布卫生标准的方便食品，可参照国外类似产品的卫生标准。管理上共性问题如下：

1﹒原辅料

（1）原料：粮食类原料应无杂质、无霉变、无虫蛀；畜、禽肉类须经严格的检疫，不得使用病畜、禽肉做原料，加工前应剔除毛污、血污、淋巴结、粗大血管及伤肉等；水产品原料挥发性碱基氮应在15mg／kg以下；果蔬类原料应新鲜、无腐烂变质、无霉变、无虫蛀、无锈斑、农药残留量应符合相应的卫生标准。

（2）油脂：应无杂质、无酸败，防止矿物油、桐油等非食用油混入；有油炸工艺的方便食品，应按《食用油脂煎炸时卫生标准》（GB7102.1‐1994）严格监测油脂的质量。

（3）食品添加剂：方便食品加工时使用食品添加剂的种类较多，应严格按照《食品添加剂使用卫生标准》控制食品添加剂的使用种类、范围和剂量。

（4）调味料及食用香料：生产中使用调味料的质量和卫生应符合相应的标准；食用香料要求干燥、无杂质、无霉变、香气浓郁。

（5）生产用水：应符合《生活饮用水卫生标准》。

2﹒包装材料

方便食品因品种繁多，其包装材料也各具特色，如纸、塑料袋（盒、碗、瓶）、金属罐（盒）、复合膜、纸箱等，所有这些包装材料必须符合相应的国家标准，防止微生物、有毒重金属及其他有毒物质的污染。

3﹒贮藏

通常要专库专用，库内需通风良好、定期消毒，并设有各种防止污染的设施和温控设施，避免生熟食品的混放或成品与原料的混放。


第七节 转基因食品

一、概述

转基因食品（GMOF），系指以利用基因工程技术改变基因组构成的动物、植物和微生物而生产的食品。转基因食品包括3种形式：转基因动植物、微生物产品，如转基因大豆；转基因动植物、微生物直接加工品，如由转基因大豆加工的豆油；以转基因动植物、微生物或者其直接加工品为原料生产的食品，如用转基因大豆油加工的食品。

以转基因动植物、微生物生产的食品添加剂虽不属于食品，但因其含有转基因成分，也应按转基因食品进行管理。

基因工程技术的基本方法是采用体外核酸技术（包括DNA重组技术或将核酸直接注入细胞或细胞器）将供体基因植入受体植物、动物、微生物中，形成新的转基因生物。其中基因供体是指在重组DNA的有机体；基因受体是指通过自身遗传物质的一部分被修饰（或改造）和（或）插入外源性遗传物质使其遗传物质发生改变的有机体。与基因工程技术相关的技术还包括基因载体、基因表达产物、插入基因等的构建。因基因工程技术是外源性DNA分子与受体基因形成新的组合，打破物种间的界限，使带有外源基因的新生物能够有与固有遗传性状完全无关的新特性，由此取得预期的有利特性，如获得抗虫、抗病、抗除草剂和抗逆境的转基因植物种子，获得丰产优质的种畜禽、水产种苗等。

基因工程技术产生于20世纪70年代，到1994年开始实际生产应用并得以迅速发展，在医药、农牧业、食品业等方面已产生巨大经济效益。截止到1999年，全球共有12个国家种植转基因农作物，种植面积达3990万公顷，比1998年增加40%，主要作物有大豆（抗除草剂）、土豆、玉米（抗虫）、棉花（抗虫）、油菜籽（抗除草剂）等，其中应用最多的转基因“特性”是耐除草剂。美国是转基因产品种植面积最大的国家，占全球种植面积的70%以上，其转基因大豆产量已占大豆总产量的50%以上。我国已批准棉花、短牵牛花、番茄和甜椒等5种转基因产品进行大田释放，即在自然条件下采取相应安全措施所进行的中规模试验，1999年的种植面积达30万公顷。

利用基因工程技术产生转基因生物使生物安全成为全球关注的热点问题，人们担心转基因生物对人类、动植物、微生物和生态环境构成危险或潜在风险。转基因生物的安全问题主要涉及2个方面：①对生态环境的安全；②转基因食品对人体和动物的食用安全性。就转基因食品的管理而言，主要涉及3个方面：①转基因食品的食用安全性；②食品中转基因成分的检测和抽样方法；③如何科学合理地对转基因食品进行标志管理。

二、安全性评价

如何评价转基因食品的安全性也是摆在各国政府及学术界面前的难题。目前，对于转基因食品的食用安全性，国际上尚无统一的详细评价程序和评价方法。比较认同的是经济合作与发展组织于1993年提出“实质等同”原则，即在评价方法和安全性的可接受水平上应与传统对等物保持一致。

1﹒如某一转基因食品与传统食品有实质等同，则考虑更多的安全和营养问题就没有意义，可认为是同等安全的。

2﹒如某一转基因食品在化学成分、组织结构和生物学方面没能确定为实质等同，则安全性评价重点应放在有差别的项目上，应当认真考虑和设计研究方案，参考该食品的有关特征逐一进行安全性评价。

3﹒如某一转基因食品没有对应的或类似的传统食品与之相比较，则就应对自身成分和特性进行全面的卫生和营养评价。

实质等同原则在1996年召开的FAO／WHO专家咨询会议上得到支持与肯定，以后召开的多次国际技术会议都基本肯定实质等同原则是目前转基因食品食用安全性和营养质量评价的最适宜战略。但同时也强调，只考虑变化的组分不是确定安全性的唯一基础，只有在所有需要比较的因素都考虑后，才能确定安全性。也就是说，既要关注靶目标的安全性和营养质量问题，也要注意非预期效应的潜在危险性和营养质量问题。总之，实质等同原则不能保证转基因食品的绝对安全，而是按照一个可接受的安全标准将其与某种食物或食物的成分进行对比分析和比较，是在一定程度上保证转基因食品与传统食品的安全性等同。

在食用安全性评价中，需要考虑的另一问题是人们对转基因食品的不同暴露程度问题。它关注的是食物消费类型是否对人群的健康造成危害，如消费人群是否主要为婴儿、成人、老年人、孕妇及免疫力低下人群，是否该食物占这一特殊人群总膳食摄入量的相当大的比例，是否这一新食品在某一人群中的消费量大于另一人群，是否某一人群对这一新食品的危害类型比其他人群更为敏感等。

因转基因工程技术的特殊性，目前公认传统的食品安全评价技术不能完全适应转基因食品食用安全性的评价需要，建立转基因食品的安全性评价技术与标准非常必要，尤其要考虑长期慢性毒性、致敏性、致癌性、神经毒性等问题。但目前的科学水平难以精确预测该技术使农作物发生的变化对人体健康造成了影响，尤其是长期效应，故转基因食品的安全性评价仍然是国际社会关注的焦点。

对转基因食品食用安全性评价不仅是技术性问题，且直接关系到国际食品贸易的发展，故有关国际组织FAO、WHO等都在努力协调有关转基因食品的食用安全性评价问题，力求统一管理标准和技术措施，以达到既保护消费者健康，又促进国际食品贸易发展。

在评价转基因食品食用安全性时，应考虑以下内容：①直接影响，如食品营养改变、毒性、致敏性等；②食品性状改变情况；③对人体健康的间接影响，如新陈代谢；④基因技术导致食品出现新成分和改变原有的成分，如基因突变；⑤导致胃肠正常菌群的变化；⑥其他健康方面的潜在副反应。

在进行安全性评价时，评价内容包括：①转基因食品（物种）的名称；②转基因食品的理化特性、用途与需要强调的特性；③可能的加工方式与终产品种类及主要食物成分，包括营养成分和有害成分；④基因修饰的目的与其技术效果及对预期特性的影响；⑤供体的名称、特性、食用史，载体物质的来源、特性、功能，食用史，基因插入的位点及特性；⑥引入基因所表达产物的名称、特性、功能及含量；⑦表达产物的已知或可疑致敏性和毒性及含有此种表达产物食品的食用安全性依据；⑧可能产生的非期望效应，包括代谢产物评价。

三、卫生和安全管理

目前，国外许多国家对转基因食品的管理已纳入“新食品”范畴进行立法管理，类似我国的《新资源食品卫生管理办法》。对转基因食品管理的内容主要包括食用安全性评价和标志管理。目前不同国家对转基因食品的标签管理尚存在争议，对是否要求强制性标志及要求标志的内容也有所不同，对转基因食品标志管理存在多种模式。美国要求除含有在结构、功能或成分特性均不同的蛋白质或油料的新食物外，其他的转基因食品均不需要获得FDA的批准，FDA也不要求转基因食品在食品标签上予以标注。加拿大规定对人体健康和安全可能有影响的转基因食品必须实行强制性标签，并为此制定审批制度。欧盟则对转基因食品采用更为严格的管理模式，规定所有的转基因食品上市之前必须获得欧盟的批准，对含有超过1%转基因成分的产品采取强制性标签制度。

我国涉及转基因食品管理规定如下：国务院2001年《农业转基因生物安全管理条例》；农业部2002年《农业转基因生物安全评价管理办法》、《农业转基因生物进口安全管理办法》、《农业转基因生物标志管理办法》；卫生部2002年《转基因食品卫生管理办法》。

我国对转基因食品食用安全性和营养质量评价采用危险性评价、实质等同、个案处理等原则。目前，国内已建立较为完善的与国际接轨的转基因食品的安全性评价实验室和评价检测方法，包括转基因作物及其产品中遗传修饰基因的检测方法；评价转入生物中基因表达产物毒性的程序和方法；评价转基因作物及其产品致敏性程序和方法；评价转基因作物食品营养质量的程序和方法等，从而有能力开展对国内外转基因食品及其产品食用安全性评价和监测工作。对转基因食品标签管理则由农业部和卫生部根据上述法规和规章具体实施。


第八节 正确选用保健食品

当今市场上，各种各样保健食品琳琅满目。新产品层出不穷，使得广大消费者无所适从，难以确定到底选择何种保健品为好。

一、保健食品对机体的作用

中医学认为人生长、发育、维持生命、胜任各种工作及生殖繁衍等，无一不和人体气、血、阴、阳充沛与否，五脏六腑功能是否正常运行息息相关。当人体气血阴阳充沛、脏腑功能健全时，则表现为体质强壮和精力旺盛。为保持健康状态，常建议人们服用补品补药，这和现在保健食品基本相似，与现代营养学理论也很为接近。

我国历代医学家都十分重视保健食品应用，认为可改善体质，增进健康。在长期临床实践中不断地探索和总结，积累丰富经验，并创立“补法”治疗原则，这是中医辨证施治的重要组成部分。保健食品功能应包括治疗时扶正祛邪功能，调养时增强体质、恢复健康作用，预防时增强抗病能力效果。现代医学科学研究，也证实这些理论科学性，认为保健食品应有增强免疫功能，提高机体适应性，调整内分泌失调，调节机体代谢，提高工作效率等多方面作用。

二、辨证服用保健品

辨证施治是中医临床治疗极为重要的原则，要求医师根据患者具体症状，选用与其相适应的治疗法则。如为同一种疾病，因类型不同，就要采用不同方剂、药物治疗。如为不同疾病，因辨证属于同一类型，也可用相同方剂、药物进行治疗。这就是“同病异治”和“异病同治”法则，体现中医治病特色。补虚是中医治法之一，故对身体虚弱者进行调补，同样也应遵循此原则。

人体虚弱有多种类型，或因禀赋差异而有所不同，或因病后正气消耗程度不同而有所区别。此外，保健食品种类繁多，性能、功效和适应证不相一致，故在考虑服用保健食品之前，首先应该辨清虚弱类型。了解保健食品性能，后再有的放矢，选服与虚弱类型相适应的保健食品，才能取得良好效果，达到调补的预期目的。辨别虚弱类型，通常有气血阴阳辨证和脏腑辨证。

1﹒按气血阴阳辨证

（1）气虚：主要症状有疲乏无力，四肢倦怠，言语低微，气急喘促，易出虚汗等。需要用补气法调治。

（2）血虚：主要症状有面色萎黄，口唇及指甲苍白，头晕眼花，心悸怔忡，月经量少或闭经。需要采用补血法调治。

（3）阳虚：主要症状有畏寒怕冷，四肢不温，阳痿遗精，尿频量多，精冷不育等。需要用温肾助阳法调治。

（4）阴虚：主要症状有低热不退，颧红升火，手足心热，口渴舌燥，夜有盗汗。需要采用养阴法调治。以上4种虚弱，有人只有1种体征，但也有2种兼夹，同时出现。可见于以下诸症。

（5）气血不足：有疲乏无力，四肢倦怠者为气虚；面色萎黄，头晕目眩为血虚等症。需要用气血并补法调治。

（6）气阳不足：有气虚疲乏无力，阳虚畏寒肢冷等症。需要采用益气助阳法调治。

（7）气阴不足：有气虚疲乏无力，阴虚口干舌燥等症。需要采用益气养阴法调治。

此外，有些重病、久病、外科手术以后患者还可能有形体羸瘦、气血阴阳俱亏症状。需要采用平补阴阳、益气养血、填精益髓诸法进行调治。

2﹒按脏腑辨证

（1）心：心气虚主要症状为疲乏无力、心悸怔忡等；需要采用补益心气法调治。心血虚主要症状有面色萎黄、心悸、失眠等；需要采用补益心血法调治。心阳虚主要症状为心悸怔忡、脉有歇止等。需要采用温助心阳法调治。

（2）肺：肺气虚主要症状为疲乏无力、语言低微、气急喘促等；需要采用补益肺气法调治。肺阴虚主要症状有干咳无痰、口干咽燥等；需要采用补益肺阴法调治。

（3）肝：肝阴虚主要症状为眼目干涩、视物模糊等；需要采用养肝明目法调治。肝血虚主要症状有头晕目眩、经少经闭等。需要采用补益肝血法调治。

（4）脾：脾气虚主要症状为疲乏无力、大便溏薄或身有水肿或口中流涎等；需要采用健补脾气法调治。脾阳虚主要症状有大便稀薄、顽固不化、母乳喂养婴儿有绿色稀便等。需要采用温补脾阳法调治。

（5）胃：胃气虚主要症状为食欲减退、食后腹胀等；需要采用补中开胃法调治。胃阴虚主要症状有口渴欲饮、舌燥等。需要采用益胃生津法调治。

（6）肾：肾阳虚即为上述阳虚，肾阴虚即为上述阴虚。

脏腑亏损，通常也有2个或2个以上器官相兼病症。可见以下类型。

（7）心脾不足：有疲乏无力、四肢倦怠、心悸失眠、妇女崩漏等症；需要采用补益心脾法调治。

（8）肺肾不足：有咳喘日久、动辄气喘等症；需要采用补益肺肾法调治。

（9）脾肾不足：通常有2种类型，一是长时间泄泻，并有畏寒、四肢发冷，或五更泄泻；需要采用温补脾肾止泻法调治。二是长时间水肿，并有畏寒肢冷等症；需要采用温补脾肾、利水消肿法调治。

（10）肝肾不足：通常可分为2种类型。一是头晕目眩，胡须和头发早白等症；需要采用补肝肾、益精血法调治。二是筋骨软弱，行走无力，或者腰膝关节酸痛等症；需要采用补肝肾、强筋骨法调治。

如症状不够典型或较为复杂时，上述症状均不能确定，应请医师给予指导，介绍服用合适保健食品。

三、服用注意事项

1﹒重视保健食品选用

因保健食品性能、适应证各不相同，在选用时必须以虚弱类型为依据，才能达到调补的目的。不能只是听从别人介绍，或根据广播、电视、报刊、杂志广告宣传，应结合自身具体情况而选用适合自己服用的保健食品。因即使同样症状，还有各自禀赋、虚弱程度等差别，故其他人服用某种保健食品效果很好，而自己服用后效果不够理想。应该经过慎重考虑，确实符合个人病情的保健食品可服用；如不恰当，就应重新选择合适于自己的保健食品。此外，在选择保健食品时，不要为其名称所惑，特别是那些以功效取名品种。因有些品种名称比较含糊，如补心丸、补肾丸等，到底是补心气，还是补心阴；是补肾阴，还是补肾阳，都没有加以说明，故不加选择地服用不妥当。其次是保健食品中有些成分根据病因相同原则，可引申互用，而在名称上不可能交代清楚。如补中益气丸，主要是补中益气，可治气虚下陷、阴挺脱肛等症，也可用于气虚发热。如只从名称考虑，势必会选用不当，故对于保健食品选用，必须了解其组成、功效，才能做到选用准确无误，以获得理想补益效果。

2﹒服用剂量适当

服用保健食品也应讲究用量适当。通常总认为保健食品没有毒性，有补益身体功效，少服难以有效，多服可加快改善症状。事实上，服用量少常难以奏效，但多服未必效果一定就好。因每种保健食品只有特定补益功能，不是“万金油”。补益过量，可能会出现相反结果，补阴太过将伤及阳气，补阳太过则又要耗损阴液。如服用人参剂量过大，可能会出现脘腹饱胀、食欲减退等症状；大量服用鹿茸，可出现燥热、鼻出血症状，故除特殊情况之外，通常服用剂量应掌握在常规剂量范围之内为宜。特别应注意，在开始服用某种保健食品时，最好先从小剂量开始，如无不良反应，数日后开始逐渐加量。儿童使用保健食品时更应根据年龄大小，确定合适使用剂量。

3﹒注意服用时间

服用保健食品最佳时间应根据其中有效成分性能而定，有些应是饭前服用，有些则应在饭后服用，不能一概而论。如人参、西洋参、石斛等用开水浸泡或加水蒸汁，可不拘时间，随时代茶饮服。如猪肉、鲫鱼等可作为佐餐用，可在中、晚时食用。如银耳、燕窝、莲子、红枣可当点心服食。有些补虚保健食品可在进食同时服用。通常膏滋类宜在早饭后、临睡之前各服用1次。酒类宜在中、晚餐时饮用。此外，因人体正气易于亏损，但生成较难，所以若是选用保健食品正确妥当，需要坚持服用较长时间，直到症状改善为止，不宜操之过急，甚或半途而废。

4﹒服用时药食宜忌

凡是身体虚弱，时常有感冒、高热、头痛、身痛，食积停滞、腹胀便秘，湿阻脾胃、食欲减退、舌苔厚腻等正虚邪实，即有实质病变患者，不宜服用保健食品，应及时给予治疗，待临床症状改善或消失后再服用。在服用保健食品过程中，如发生感冒等疾病，也应暂时停用。如服用治疗原发性高血压药物时，不宜服用含甘草制剂的保健食品，以免引起不良反应。

四、适量进补益处多

1﹒适量适时进补

“冬令进补”已成为近年来热门话题。每到冬至以后，广告宣传铺天盖地，各大医药、食品商店也都挂起“冬天进补，开春打虎”条幅。一些平素体质较差的人们纷纷购服各种保健食品或补药，认为冬令是进补大好时节，这其中有一定的道理。中医对人和环境关系有“天人相应”学说。认为一天昼夜、一年四季，甚至60年间气候变化对人都有一定的影响，其中以四季影响最为明显。四季有温、凉、寒、热变化，谷物生长有春生、夏长、秋收、冬藏，人生理、病理也有同样变化，故在养生、治病原则上，也随着季节不同作出相应改变。冬季人体以吸收贮藏功能为主，如此时进补，就能充分吸收保健食品中有效成分，使之发挥最好效果，故强调冬令进补有其理论依据和实践基础。

但强调冬令进补，绝不意味着其他季节不能服用保健食品；相反，在春、夏、秋季不仅可进补，且有时更为重要。如高热大病、胸腹腔手术、产后及其他疾病或特殊生理状况下，人体气血突然大量亏损，必须及时调补，以期迅速恢复健康。如拘泥于冬令进补之说，等到冬季才服用保健食品，就可能引起不良后果。因体质虚弱，机体抗病能力降低，甚至发生营养不足，故应根据具体情况，适当服用保健食品，以促进机体及早康复。

2﹒药补与食补各有所长

所谓药补，是服用中药或中成药调补虚弱，而食补是指服用各种保健食品进行调补。方法不同，但目的一致，不应对立，应该互相补充。应根据患者具体情况，选用补药，或保健食品，或者同时服用。

（1）根据虚弱程度：疾病或虚弱程度有重有轻、单纯或复杂，病情不同，选用保健食品也应有所区别。如外科术后精血大亏，可服用营养丰富、滋腻厚味食物调补，此时虽也可服用膏滋类补品，但调补缓弱，力有不足。气虚乏力，四肢倦怠，可服用人参、黄芪等药物，以补中益气；虽红枣、桂圆之类也有补气功效，但终究不能与前者相比。如病症较为单纯，可单采用保健食品调补；若是病症比较复杂，可用多种药物组成滋补方剂进行调补。

（2）根据适应证：各种保健食品各有特性，有些病症只宜于选用某种食物，有些病症则一定用某种补药才能有效，必须分别选用。如肝虚夜盲，服用猪肝、羊肝、鸡肝，均可取得良好的治疗效果，应食补为宜。而气阴两虚、疲乏无力，津少口渴，或兼有虚火，需服西洋参以益气养阴，清泄虚火，则应以药补为好。

（3）根据品种：人们居住有城乡之别，更有南北东西之分，获得保健食品渠道和种类也不一样，故应根据条件选用可得到保健食品。如城镇居民购服各类保健食品或补药较为方便，而在农村可自养、自种或自采各种食品和药物，自行做成保健食品服用。有些地区出产人参、党参、黄芪、冬虫夏草、枸杞子等药物，或盛产桂圆、红枣、莲子等食品，均可结合虚弱症情，就近采集、购买服用。

（4）根据服食方法：休养在家患者，制作方便，可自制各种有调补作用和功能保健食品作为点心，或佐餐服食。如需要继续坚持上班，甚至出差远行，则可选用市售保健食品服用。总之，无论是药补，还是食补，要从多方面考虑，不能简单地认为食补胜于药补，或药补比食补好。一定要权衡利弊，选择药补或食补，或同时使用。

3﹒注意“虚不受补”

所谓“虚不受补”是指身体虚弱，服用补药或保健食品后，不仅没有补虚效果，反而可出现腹部饱胀、大便泄泻、鼻出血、恶心、皮疹等不良反应，甚至原有症状明显加重。引起这些反应的原因很多，有些是选用保健食品不合适，有些则可能是适应证合适但剂量不对。也有可能是胃肠功能不佳或脾有湿邪相阻；有些则可能是个体差异对某种保健食品发生过敏反应等。一旦出现上述虚不受补情况，应当请经验丰富的医师给予诊断，或者改用其他保健食品，或适当减少服用剂量，或者服用调理脾胃汤剂，以期补而有当，避免继续发生“虚不受补”现象。

4﹒注意保存防变质

因气候变化、贮存不当，可能会发生保健食品变质现象，最常见的变质是发霉、虫蛀、变色等。对于有虫蛀的保健食品，因通常不影响其原有性能，如虫蛀程度不严重，可将虫蛀部分去除后服用；如虫蛀严重则应全部抛弃。如有发霉、变色时，提示保健食品功用已丧失，不宜继续使用。但也有例外，如春季时有些膏滋类补药表面有霉变，但下层没有变质，只须将发霉部分除去，并隔水蒸炖后，仍可服用。有些保健食品放置过久泛油，虽不能作为补血药服用，但仍有养血润肠功能，也可用作汤剂治疗肠燥便秘等症。

此外，有些罐装、瓶装、软包装保健食品在食用之前应检查有无变质，或过期失效。如口服液有混浊，颗粒剂有糖衣溶化等现象，均不宜食用。


第十二章 饮食、营养与疾病

社会发展的重要标志之一是人们生活水平提高。在20世纪90年代，我国人民饮食营养目标是不仅要吃饱，且还要吃好。所谓吃好，就是不仅要满足人体所需营养素，还要有防治疾病、改善健康状况的作用。人们生活、工作能量的源泉有赖于每天摄入食物生热营养素糖类、脂肪、蛋白质。而维生素、矿物质及微量元素都参与体内能量代谢全过程。这些物质在人体内经过消化、吸收、利用，参与体内代谢过程，供给人体生长、发育、活动和劳动需要。营养缺乏影响人体生长、发育和代谢，发生营养缺乏病。国内在边远地区，甚至有些大城市也时有营养缺乏病报道。随机调查2000人营养状况，6.7%居民不同程度患有维生素缺乏症。其中维生素B2
 缺乏高达75.8%，其次是维生素D缺乏所致佝偻病。城市调查发现相当多学龄儿童有营养不足或缺乏症，影响学习效率。老年人患各种营养素缺乏者更多，主要是因对食品防治疾病作用认识不足，故开展营养与食物疗法，宣传营养食品卫生知识，是完全必要的。


第一节 营养与肿瘤

饮食营养是维持生命，保持健康的物质基础。在很大程度上，饮食对机体功能和状态有重要影响。通常认为75%～90%的肿瘤是由环境因素所引起的。因环境可影响食物和营养素的质与量，并进而可引起或抑制癌症发生。在正常细胞转化为肿瘤细胞时，常先有核酸代谢异常，即遗传物质发生突变。而在此之前，常涉及分解或合成代谢模式发生变化。通常细胞代谢是受到精确调节，并与细胞分化有关。在合成核酸、酶和蛋白质或更专一地参与细胞生长与分裂的其他各种物质，无论是酶、多肽蛋白质，还是合成过程中中间产物，都有营养素参与，故体内各种代谢过程均与饮食营养有密切关系，这已被动物实验、临床观察和流行病学调查所证实。美国妇女癌症中60%，男性癌症中40%，其发病与食物、饮食营养有密切关系。在我国，与饮食直接有关的肿瘤有胃癌、食管癌、肝癌、肠癌、乳腺癌，以上各种癌症患者死亡率约占全部恶性肿瘤的45%。我国北京、天津和上海等地饮食脂肪量均已超过总能量的30%，与此有关的癌症，如结肠癌、直肠癌和乳腺癌发病率均显著增高，已引起有关方面的关注。

一、能量与癌

高能量可导致体重超重或肥胖，而肥胖与肠癌和乳腺癌有关，与肝癌、胆囊癌、泌尿系癌症、子宫癌等也有一定的关系。动物实验证明长期限制能量可减少多种肿瘤发生。并使自发性肿瘤潜伏期延长，肿瘤数目减少。还可抑制移植性肿瘤的成活与生长速度，控制能量主要是限制饮食糖类和脂肪。

二、蛋白质与癌

实验饲料中蛋白质含量过高，可促进动物肿瘤发生，以恶性淋巴瘤发生较多，诱发肝癌和食管癌较少。低蛋白饮食可使肝癌和食管癌发病率增高，而乳腺癌发病率则较低。儿童时期即开始不吃或少吃动物脂肪及蛋白质，消化功能就可能出现早衰，消化酶分泌减少，胃癌发病率增高，故饮食蛋白质过高或过低均易导致癌症发生。

三、脂肪与癌

高脂肪饮食可导致乳腺癌、肠癌、前列腺癌发病率增高。饮食脂肪过多，可刺激胆汁分泌增多，同时还使大肠内厌氧菌数量大大增加，需氧菌数量减少。胆汁进入肠内被厌氧菌转化成胆酸、中性胆固醇及其分解代谢产物等，而这些物质均有引起癌变的作用。低脂肪饮食易使宫颈癌、子宫癌、食管癌和胃癌发病率增高。

四、食物纤维与癌

食物中食物纤维减少，使食物通过肠内时间延长，增加厌氧菌作用，促使致癌物或致癌前体物产生，使大肠癌发病率增加；但食物纤维过多易导致胃癌发生。食管癌多发地区当地居民食用粗糙、食物纤维多的食物，与营养素缺乏有关。

五、饮酒与癌

大量饮酒增加肝脏对酒精分解能力，肝细胞易发生炎症、坏死，最终可导致肝硬化。饮酒也可使脂肪在肝脏内沉积而引起脂肪肝，使肝脏丧失正常功能，增加诱发肝癌可能性。此外，饮酒也增加口腔癌、咽癌、食管癌、乳腺癌、甲状腺癌、皮肤癌等癌症的发病率。

六、吸烟与癌

流行病学调查资料、实验研究数据和临床观察结果，经相关分析后均证实吸烟与肺癌呈高度正相关，还可使口腔癌、喉癌、膀胱癌、食管癌等发病率增高。每天吸烟20支以上，患癌的可能性明显增加。

七、维生素与癌

维生素A缺乏时易促使化学致癌物诱发肿瘤，如口腔黏膜肿瘤、皮肤乳头状瘤、颌下腺癌。维生素A醋酸酯可抑制肝癌、肝微粒体氧化酶活性，从而减少体内致癌活性物质。总之，维生素A能防止上皮细胞转化，修复上皮细胞损伤，故可预防各种肿瘤。值得注意的是，在较短时间内用较大剂量的维生素A有可能引起胎儿畸形。缺乏维生素B1
 使得肿瘤形成和生长速度明显加快，可能是转酮醇酶活性降低所致。维生素B2
 缺乏使偶氮类色素致肝癌作用加强，亦有报道认为维生素B2
 能抑制黄曲霉毒素B1
 诱发肝癌。缺乏胆碱可促进黄曲霉毒素B1
 和亚硝胺类的致肝癌作用。维生素B6
 、叶酸和烟酸缺乏可促进肿瘤发生。维生素B12
 缺乏可增加胃癌和白血病的发病率，而大剂量可促使病情恶化。维生素C对肿瘤发生有抑制作用，可阻断亚硝胺在体内合成，降低肿瘤发病率。维生素E对致癌物有解毒功能，与硒联合使用，能有效地防治癌症。

八、矿物质和微量元素与癌

碘缺乏或过量时，均可引起甲状腺或甲状旁腺癌。缺碘状态下易发生乳腺癌。铜可抑制化学致癌物对肝脏致癌作用。锌与癌关系存在2种相反观点。有研究认为锌对癌形成有抑制作用；亦有认为锌对机体作用重要而复杂，有可能在机体各部位引起不同类型的肿瘤。也有实验发现低锌饮食可缩小正在生长的肿瘤，亦有报道锌会抑制硒的防癌功能，故食物含锌量不宜过多。镁可减少肿瘤发生，给动物注射镁盐可使胃癌发病率减少50%。有报道缺镁可诱发胸腺淋巴细胞瘤和粒细胞白血病。硒可预防癌症，其摄入量与乳腺癌、卵巢癌、结肠癌、直肠癌、前列腺癌、白血病、胃肠肿瘤、泌尿系统肿瘤等发生呈负相关，尤其是食管癌。硒是强抗氧化剂，能通过抗氧化作用阻抑致癌物与宿主细胞相结合，并能抑制细胞内溶酶体酶系统的活力，加强机体解毒作用。钼缺乏可增加食管癌的发病率。缺铁时消化道肿瘤发病率增加，实验动物饲料中缺铁可提高化学诱癌剂致癌作用。钙可保护胃黏膜免受高浓度氯化钠和硫酸盐作用，以避免胃黏膜萎缩，并可消除炎症。


第二节 饮茶与疾病

古今中外学者和专家对茶叶作用进行了大量研究。很多生理、药理试验，临床观察及流行病学调查都证实茶叶不仅是最佳饮料，且有多种防治疾病和保健强身功效。茶叶是老少皆宜的饮料，适量饮用是大有益处的。茶叶是食品，同时也有非常广泛的药理作用。但迄今为止，茶叶主要是被当作饮料，此点在国内外都是如此。这样就使茶叶的使用价值大大降低。茶叶中某些有效成分不能溶解在水中，泡茶时溶出成分仅是其中的少量物质。绝大部分有效成分被当作废料丢弃，实在可惜，故有必要研究茶叶的使用范围和方法，改变目前单一饮茶方式。如将茶叶加入到其他食品中去，成为名副其实的吃茶。这样茶叶销售量可大为增加，且茶叶营养和药理作用能得到充分发挥。茶叶成分很复杂，作为一种食品，除脂肪含量较低之外，茶叶含大量人体所需要的能量和一切营养素，如糖类、蛋白质、维生素、矿物质和微量元素，有很高营养价值。但就某一特定茶叶来说，各种营养和药理成分虽基本相同，而含量却因时、因地、因茶叶级别而异。茶叶所含各种营养和药理成分，是茶叶对人体健康有益的物质基础，也是茶叶走出中国，走出亚洲，走向世界，并日益受到世界各国人民欢迎的原因，故有人把茶叶称为“原子时代饮料”、“21世纪饮料”，确很有道理。茶叶中无论是营养素，还是药用成分，绿茶都明显高于其他各类茶叶，如水溶性维生素、游离氨基酸、茶多酚、茶碱等。

一、营养素和功能

1﹒能量

能量是维持机体代谢活动所必需的，是由糖类、蛋白质和脂肪这些生热营养素提供。从有关资料来看，与其他食品相比，茶叶是一种低能量食物。但不同种类茶叶所能提供能量不一样。每100g茶叶中提供能量以绿茶最高，达1.26～1.46MJ（300～350kcal），红茶、花茶和乌龙茶均低于1.26MJ（300kcal），砖茶最低。可见茶叶所含能量与其质量和种类有关。通常来说，茶质量越好，能量越高。砖茶能量最低，这是因为作为原料的茶叶质量不高。目前，茶叶使用仍以泡饮为主，绝大部分营养物质被当作废料丢弃。在国内外都有吃茶叶的报道，如湖南某地区居民有饮茶后将茶渣嚼食的习惯，日本人将茶叶按一定比例加到食物中，这样可使茶叶的营养功能得到充分发挥，故在人类食品资源不太丰富的今天，提倡综合利用茶叶有很广阔的前景。

2﹒蛋白质

与其他食物相比，茶叶中蛋白质含量相当高，且其中必需氨基酸组成与鸡蛋和黄豆相比，种类齐全，但比例不够合理，第一限制氨基酸色氨酸的含量很少，故可认为茶叶蛋白为半完全蛋白质。在以往资料中，认为茶叶中缺乏色氨酸和蛋氨酸。最新研究证实茶叶中人体需要的必需氨基酸种类齐全。值得提出的是，茶叶中含大量茶氨酸，这是茶叶所特有的，是形成茶叶风味的主要成分，其含量通常占氨基酸总量的50%以上，含量以白茶最多，其次是绿茶和红茶。饮茶有强心利尿、扩张血管、松弛支气管和平滑肌的功能。茶氨酸在人体内代谢后可转变为谷氨酸或谷氨酰胺。嫩茶中游离氨基酸含量为2%～5%，绿茶水溶液中氨基酸含量占1.0%～3.5%，故饮茶可使人体得到一部分氨基酸，特别是其中必需氨基酸，有利于机体蛋白质合成。各种茶叶中氨基酸含量多少与茶叶类型有密切关系，绿茶中谷氨酸最多，其次是青茶和红茶。精氨酸亦以绿茶最高，红茶次之。以氨基酸总量而言，绿茶多于红茶和白茶，其次是黄茶和乌龙茶，黑茶相对较低。红茶含少量游离氨基酸，随着茶叶贮存时间的延长，含量逐渐减少。

茶叶蛋白质含量很高，高达20%～30%。蛋白质含量与茶叶质量有密切关系，绿茶蛋白质高于其他类型茶叶。在泡茶时能溶于水的蛋白质还不到2%，其余绝大部分留在茶渣中不能被利用，故每天从饮茶中摄取的蛋白质是很少的，对人体营养价值不大，但如是吃茶则可得到数量可观的蛋白质。我国少数民族和欧美人常喜欢在茶汤中加入牛奶、酥油和乳酪等，这就给茶叶增加多量优质蛋白，可有效地提高茶叶原有的蛋白质营养价值。牛奶和茶多酚可形成酪朊复合物，降低茶的收敛性和苦涩味，也不妨碍蛋白质正常吸收；如西藏人的酥油茶和蒙古族的奶茶。

3﹒糖类

在体内的主要功能是提供能量，也是构成细胞的主要成分，并有保肝解毒和抗生酮作用。以往资料认为茶叶中糖类含量不高，通常在10%以下；而新资料表明茶叶中糖类含量多在40%左右，某些优质茶叶可高达60%以上，这可能是和以前测定方法不同所致。茶叶中糖类多为多糖类，能在沸水中溶出多糖仅2%左右，占茶叶水溶物的4%～5%，故通常认为茶是低能量低糖饮料，适合于糖尿病和其他忌糖患者饮用。饮茶可提高多糖吸收，在茶叶中加入牛奶和糖，如每天饮茶6杯，约1200ml，所获得能量可占全天饮食提供能量的7%～10%，故国内外有人喜欢饮奶茶或糖茶。

4﹒脂肪

茶叶所含脂类不高，绿茶和红茶均不超过3%。砖茶加工时加入一定量的脂肪，含量可达到8%左右。茶脂类有磷脂、硫脂、糖脂和三酰甘油等，其中脂肪酸主要是亚油酸和亚麻酸，前者为人体必需脂肪酸。必需脂肪酸和必需氨基酸一样，也是体内不能合成，必须由食物提供的，故饮茶可使人体获得一定量的脂肪酸，但因其中量很低，所提供脂肪酸很有限。

5﹒维生素

不同种类茶叶各种维生素含量有差异。茶叶水溶性维生素可全部溶解在热水中，浸出率几乎达100%；而脂溶性维生素较难溶于水，故通过饮茶获得脂溶性维生素不多。

有关资料称茶叶含大量维生素C。其含量因茶叶种类不同有很大差异，通常每100g茶含100～500mg，绿茶比红茶高。优质绿茶维生素C多在200mg以上，高档绿茶含量更高。实际上各类茶维生素C含量并不太高；绿茶中维生素C含量亦未超过100mg。实验研究、临床验证和流行病学调查都证实维生素C有非常重要的生理功能，并能防治坏血病、癌症及多种疾病。在第二次世界大战中，日本远征部队就是依靠粗茶防治坏血病。当时，日本粗茶几乎全部控制在海军手里。B族维生素参与体内多种生理生化代谢过程，维持神经、心血管及消化系统正常功能。如缺乏维生素B1
 可发生脚气病、多发性神经炎、胃肠功能障碍；缺乏维生素B2
 可引起角膜炎、结膜炎、口角炎、舌炎、脂溢性皮炎、口腔溃疡和阴囊皮炎等。茶叶中B族维生素含量比较丰富，如每天饮茶25g，可满足人体25%需要量。通常绿茶中B族维生素含量高于其他类型的茶叶，以细嫩茶叶中含量较高。此外，烟酸、叶酸、泛酸、肌酸等B族维生素含量均较高。

6﹒矿物质和微量元素

人体所需要矿物质通常分为常量元素和微量元素。常量元素有钾、钠、钙、镁、磷、硫、氯及碳、氢、氮、氧；而微量元素有铁、碘、锰、钴、锌、铜、钼、硒、铬、镍、锡、氟、钡、钒等。茶叶含矿物质占4%～9%，其中50%～60%可溶解在热水中，能被人体所吸收利用，并且大多有益于健康。茶叶中含量最多的无机成分是钾和磷，其次是钙、镁、铁、锰等，而铜、锌、钠、硫、氟等元素较少。不同种类的茶叶其含量稍有差别，绿茶所含磷和锌比红茶高，但红茶中钙、铜、钠比绿茶高。此外，茶叶也含一些对人体有害的元素，如铝、铅、镉等，并且其浸出率均在60%左右。此外，茶叶有浓缩环境中毒性物质的特性，已引起有关方面的注意。经研究发现，茶叶含人体所必需的微量元素有11种。

茶叶矿物质和微量元素对人体很有益处。其中铁、铜、氟、锌比其他植物性食物要高得多，且茶叶中维生素C有促进铁吸收和利用功能。前苏联科学家发现，茶叶中的铜和铁可提高红细胞生成能力，有治疗贫血的作用。氟是人体骨骼和牙齿釉质生长不可缺少的物质。通常来说，植物性食品中氟含量不太高，而茶叶中氟可达10～15mg，其中80%可溶于水。每天饮10g茶，可获得1mg氟，基本满足人体需要。饭后用茶水漱口，方便易行，如持之以恒，效果良好，尤其对学龄前儿童护齿更有好处；但儿童不宜多饮茶，特别是浓茶。硒是人心肌代谢不可缺少的元素，长期缺硒易患克山病。此外，硒还有抗癌和防癌作用。如陕西紫阳茶含丰富硒，实验研究发现其有抗突变效果。如每天饮茶5～6杯，可供应人体所需矿物质和微量元素5%～50%。有些矿物质含量尽管很高，但其浸出率很低，如采用传统饮茶方法，则营养学价值不高，即吸收利用率较低。

总之，茶叶含非常丰富的营养物质，特别是其中蛋白质、维生素、矿物质和微量元素是通常植物性食品不能比拟的。作为低能量和低脂肪食品，结合其药理作用，有很高的开发和利用价值。从营养学角度，绿茶营养价值高于其他各类茶叶，因在发酵等加工时某些步骤会使氨基酸或维生素等营养素遭到破坏。茶叶中许多营养素不能或很少溶解在茶水中，使其不能发挥营养作用，故有必要在将茶作为饮料之外，扩大茶叶的食用范围，使之成为名副其实的食品，更好地造福人类。

二、药用成分及作用

1﹒药用成分

（1）生物碱：包括咖啡碱、茶碱、可可碱、嘌呤碱等。咖啡碱有兴奋中枢神经系统、消除疲劳、提高劳动效率功能。可抵消酒精、烟碱和吗啡等有害物的毒害作用。对中枢和末梢血管系统及心脏有兴奋和强心作用。增加肾脏血流量，提高肾小球滤过率，有利尿作用。有松弛平滑肌功能，能消除支气管和胆管痉挛。控制下丘脑体温调节中枢，有调节体温作用。可直接兴奋呼吸中枢，能救治呼吸衰竭。有降低胆固醇和防治动脉粥样硬化作用。茶碱功能与咖啡碱相似，兴奋中枢神经系统较咖啡碱弱，强化血管功能和强心、利尿、松弛平滑肌作用等比咖啡碱强。可可碱功能与咖啡碱和茶碱相似，兴奋中枢神经比前两者都弱。强心作用比茶碱弱，但比咖啡碱强；利尿作用比前两者都差，但持久性强。

（2）茶多酚：包括茶单宁、茶鞣酸、茶鞣质、儿茶素等。含量占干茶重量的20%～35%，其中儿茶素占茶多酚的60%～80%，为干重的12%～24%。茶多酚对儿茶酚胺有直接影响，可增强毛细血管作用。有抗感染抗菌作用，抑制病原菌生长，并有灭菌作用。影响维生素C代谢，刺激叶酸生物合成。可影响甲状腺功能，有抗辐射损伤作用。作为收敛剂可用于治疗烧伤。可与重金属盐和生物碱结合有解毒功能。缓和胃肠紧张，消炎止泻；增加微血管坚韧性，防治原发性高血压及糖尿病等。儿茶素有维生素P作用，治疗偏头痛。黄酮类及其苷类化合物也有维生素P作用，可促进维生素C吸收，防治坏血病，并有利尿作用。

（3）芳香类：包括萜烯类、酚类、醇类、醛类、酸类、酯类等。其中萜烯类有杀菌消炎、祛痰作用，可治疗支气管炎。酚类可杀菌，并能兴奋中枢神经，先兴奋后抑制。有镇痛作用，对皮肤有刺激、麻醉和坏死作用。醇类有抑制心脏作用和杀菌效果。醛类和酸类均有抑杀真菌和细菌及祛痰功能，后者还有溶解角质作用。酯类消炎镇痛，治疗痛风，并能促进糖代谢。

（4）脂多糖：有抗辐射损伤、改善造血功能作用，并可防治急性放射病。

2﹒药理作用

茶叶成分非常复杂，其中含很丰富的人体所需要营养素和有药理作用的有效成分。饮茶有益于健康已是众所周知事实，但这种作用并不能完全归因于某一化学成分或某一类化合物，而是各种有效成分综合作用的结果。英国学者指出：茶的营养价值是因其中含有维生素类和矿物质，可提供维生素B2
 、叶酸、胡萝卜素、生育酚及叶绿酚，并且是英国食品氟化物的主要来源。茶叶中咖啡碱与多酚类复合，使其有咖啡碱的一切药效但没有副作用。茶多酚和维生素C对防治动脉粥样硬化和增强毛细血管弹性均有良好的效果，表明茶叶有益于健康是茶叶中诸成分综合作用的结果。《本草拾遗》中记载道：诸药为各病之药，茶为万病之药。此话有些夸张，但现代药理学研究证明，茶叶确实有多方面药理功能。正是茶叶有多方面药理功能，世界上才把茶作为人类生活中的主要饮料，并广泛地作为医药应用。动物实验和人体验证发现，茶药理作用发挥，有些是由单一成分，有些则是几种成分联合发挥作用，更有是成分之间互补协同，故在某种程度上茶对机体药理效果的发挥也是综合作用的结果。茶叶性味“苦而寒”，有降火清热的功效，可“上清头目，中消食滞，下利二便”，故可防治全身所有器官疾病。

（1）有助消化功能：饮茶可清胃消食，助消化，增进食欲，并能治疗胃肠疾病和中毒性消化不良、消化性溃疡及急性肠梗阻。茶多酚等成分，可防止毒素在肠内吸收。茶叶有消食除腻助消化，加强胃肠蠕动，促进消化液分泌，增进食欲的功能，并可治疗胃肠疾病。我国幅员辽阔，在边疆地区，以肉食和奶类为主食的少数民族是“不可一日无茶”。因其肉食中含大量脂肪和蛋白质，而新鲜蔬菜和水果很少，食入食物不容易消化；而饮茶可帮助油脂消化吸收，解除油腻，并补充肉食中矿物质和微量元素及维生素。茶叶中芳香油、生物碱有兴奋中枢和自主神经系统的作用，刺激胃液分泌，松弛胃肠平滑肌，对含蛋白质丰富的动物性食品有良好的消化效果。茶叶中含大量氨基酸，维生素C、B1
 、B2
 ，磷脂等成分，有调节脂肪代谢功能，并有助于食物消化，起到增进食欲的效果，故在进食肉类或油腻食物后，喝杯香味浓郁清茶会感到特别舒服，适量饮茶可帮助消化，增进食欲。

（2）消炎杀菌：茶叶有消炎杀菌、治疗疾病的功能。如肝炎、痢疾、肠炎等，抑制痢疾和伤寒杆菌增殖。还能治疗多种炎症，如膀胱炎、肾炎、尿路感染、鼻炎、支气管炎等疾病。

（3）生津止渴：饮茶可解热消暑，有生津止渴作用。饮热茶9分钟后，皮肤温度下降1℃～2℃，有凉快、轻爽和干燥感觉。而饮冷茶后皮肤温度下降不明显。茶叶有清火的功效，儿童常容易上“火”，发生大便干结，甚至导致肛裂，痛苦异常。有些父母就用蜂蜜或香蕉等食品给孩子食用，以减轻症状；但这种方法只能解决一时之苦。而根除火源的好办法是坚持每天饮茶，因茶叶“苦而寒”，极具降火清热功能。

（4）固齿强骨：实验研究和流行病学调查均证实茶有固齿强骨、预防龋齿作用。在低氟地区居民很容易患龋齿症，氟在保护骨和牙齿健康方面有非常重要的作用，参与牙齿和骨代谢。英国学者指出：茶叶是英国食品中氟化物的主要来源，儿童常饮茶可使龋齿减少60%。口腔发炎、牙龈出血等是常见的口腔疾病，有些人清晨刷牙时常有牙龈出血，这种现象常是因维生素C缺乏所致。茶叶中含丰富的维生素C，饮茶可部分补充饮食维生素C供给不足。

（5）兴奋除乏：饮茶可振奋精神，消除疲劳，有兴奋中枢神经系统的功能。并有提神、有益思维作用。消除疲劳，振奋精神。增强运动能力，提高劳动效率。当机体感到疲劳不适时，饮上一杯香茶，即会精神倍增，心身愉快。这也是绝大部分饮茶者的切身体会。

（6）利尿抗辐射：饮茶可保肾清肝，拮抗辐射。因茶增加肾脏血流量，提高肾小球滤过率，增强肾脏排泄功能；乌龙茶含咖啡因少，利尿作用明显，男女老幼皆宜饮用。现代科学制造很多辐射源，但人们并未意识到，电子辐射强度大大增加，人类已处在电子辐射包围中，广播、电视、电影、录像，乃至大功率镭射影像、医用射线及和平利用原子能等，已造成严重辐射污染。茶叶中的茶多酚和脂多糖等成分有吸附和捕捉放射性物质的作用，能与其结合后排出体外。脂多糖、茶多酚、维生素C有明显的抗辐射效果，参与体内氧化还原过程，能保护血象，修复受损害生理功能，抑制内出血，治疗放射引起损害，提高抗辐射能力。在电视机，特别是彩色电视机进入万户千家后，防止荧屏辐射对人体的损害是当今人们关心的问题之一，故在欣赏美妙电视画面时，饮上香茗一杯，即可起到预防辐射的效果。茶叶有清肝明目、保护视力的作用。茶叶中含丰富的胡萝卜素，代谢后可合成视紫质以保护视力。有些人不注意保护自己的视力，故适量饮茶有助于保护视力。

（7）抗癌防癌：随着物质生活丰富，环境污染日益严重，各种癌症发病率日益增高，且各个年龄组均有发生。有些原先多发于成年人的肿瘤，在学龄儿童即有发病。有些儿童好发癌症的发病率也明显提高，如白血病、骨肉瘤等。茶叶中茶多酚等成分有很明显的抗癌效果，茶叶水浸出物有阻断亚硝胺合成作用。20种茶叶水浸出物均有不同程度地阻断酱油亚硝化后致突变作用。国内外大量研究都表明茶叶可作为预防或治疗癌症有效食物，而很多学者认为癌症预防应尽早开始。美国癌症学会向社会推荐，每天饮6杯绿茶，可预防癌症。

（8）健美减肥：常饮茶有润肤健美、祛脂、减肥作用。目前，各种减肥茶很多，但大部分是异化茶，这类“茶”并非茶叶，是在茶中加入各种有降脂作用的中草药。随着生活水平提高，过度营养化现象日益严重。有调查表明，我国大城市居民饮食结构不合理，脂肪占总能量比例超过30%，营养过剩现象日益严重，有不少人从幼年时起即已出现高血压，或血脂增高等现象。作为传统减肥食品和饮料，茶叶有很好的减肥效果。日本人称乌龙茶为“美貌和健康妙药”。法国年轻女郎把云南普洱茶称为保持形体美的“苗条汤”。中医书籍也称茶叶有去腻减肥胖、消脂转瘦等功能。利用茶叶祛脂减肥的保健效果，20年前市场上各种减肥保健茶多达百种之多。有些以茶叶为主，配以有降脂作用的中草药。现在减肥保健茶已非常少，因为有很多减肥茶里加违禁药物而被封杀。其实适量饮茶就有润肤健美、祛脂减肥的功能。

（9）防治心血管疾病：长期饮茶可防治心脑血管疾病，如原发性高血压、冠心病及动脉硬化症等，并可降低胆固醇和防治动脉粥样硬化，心血管疾病是人类健康“第一杀手”。许多研究证明，原发性高血压、冠心病、动脉粥样硬化症、脑出血等心脑血管疾病发病与血液黏稠性和血脂增高均有很大关系。儿童时肥胖常为成年后心脑血管疾病留下隐患，故有学者把幼年时肥胖称为“冠心病苗子”；且肥胖儿童多有不同程度的血脂升高。饮茶能显著地降低血脂和胆固醇含量，有很好的抗动脉硬化效果。茶叶中的茶多酚，特别是儿茶素有很强的降脂功能，并有保护毛细血管作用，可使血管壁松弛、有效直径增大、弹性增加，甚至在血管受到破坏时，茶多酚也可使血管功能得到恢复，故常饮茶有利于人体血管舒张，增强微血管弹性和韧性，起到预防心脑血管疾病的作用。

（10）解痉平喘：饮茶有发汗解表效果，能解痉消喘，有治疗感冒、咳喘等疾病的作用。其中茶碱可直接兴奋呼吸中枢，呼吸衰竭时可有急救的功效。松弛平滑肌作用，能消除支气管和胆管平滑肌痉挛，故饮茶对预防儿童上呼吸道疾病是有裨益的。此外，茶叶还可治疗白细胞减少症、贫血、高山反应及防白血病等。

因茶叶中许多营养素不能或很少溶解在茶水中，使其不能发挥营养作用，被当作废料丢弃，实在可惜，故很有必要研究茶叶的使用范围和方法，改变目前单一饮茶方式，如将茶叶加入到其他食品中去，真正做到吃茶，使得茶叶营养和药理作用得到充分发挥。可把茶粉加到饼干、挂面、蛋糕、豆腐、巧克力等食物，作为常用食品的一部分，以补充营养，增强体质，使茶叶能更多更好地为人类健康和防治疾病服务。


第三节 饮酒与疾病

酒，有着悠久的历史渊源，以我国和古埃及为例都至少有五千年的酿造饮用历史，酒和人类的社会、文化和生活密切交融，形成了独特的酒文化，甚至在有些国家和地区成为生活必需品。

酒类成分十分复杂，有丰富的营养价值和生理活性成分，即使是白酒，除98%乙醇和水，还发现300余种其他物质，形成酒的香气、口味和其他特质；酒含有氨基酸、蛋白质、维生素、矿物质等，都是人体必需的。酒能养身、抗疲劳，早已被古人所知，《博物志》记载：“王肃、张衡、马均三人，冒寒夜行。一人饮酒，一人饱食，一人空腹：空腹者死，饱食者病，饮酒者健。此酒势辟恶，胜之作食之效也。”从现代营养学角度来说，每克乙醇含有7.1kcal（29.7kJ）可被机体充分利用的能量，远高于同质量的糖类和蛋白质的能量值。而啤酒、葡萄酒、黄酒、奶酒等发酵酒富含小分子的糖类、氨基酸和肽类；发酵酒类含有丰富的B族维生素、矿物质和水分及乙醇、多酚等等生理活性物质。早在《黄帝内经》中对酒的描述还有“经络不通，病生于不仁，治之以按摩醪药”的记载。据现代医学理论，适量乙醇有促进血液循环、提高机体代谢效率的功能。

用酒精作为食物，已有非常悠久的历史。酒精是由多糖发酵制备而成，不属于糖或糖类，其结构为乙醇。在能量代谢方面乙醇与糖类有相似之处。我国古代就把酒精作为药物或提取药物时的重要溶剂，但以酿酒饮用占主要地位。酒精与脂肪和糖类相比较，有根本不同之处。其一是酒精所产生能量只能在肝脏内代谢，不能为肌肉利用，其二是酒精在体内代谢速度相对固定，并不因饮酒量和血液酒精浓度高低而影响其代谢速度。随着社会发展和生活水平提高，饮食习惯改变，某些地区酒精消费明显增加，应引起足够注意和重视。

饮用含酒精饮料在许多国家一直是社会重要的生活特征，酒类是人类生活的重要饮料之一。随着生活水平提高及食品经济的发展，许多国家社会酒饮用量也越来越大，过量饮酒已成为世界性社会问题；与饮酒有关的健康问题也引起各方面关注。营养与饮酒关系也有双向性，饮酒过量及酒精中毒者营养状况可恶化，营养对酒精中毒也有一定的治疗作用。为此，如世界卫生大会决议曾指出：“有关酒消费的问题是当今世界主要的公共卫生问题，对人类的健康幸福和生命已构成严重的危害。”在我国，因传统酒文化加上近年来经济生活改善和人际关系交往增多等原因，饮酒者也日益增加，酒类消费量呈直线上升，对健康、家庭、社会也带来一系列问题。对此，中国营养学会于1997年制订《中国居民膳食指南》第7条明确提出“如饮酒应限量。”2007年版《中国居民膳食指南》更明确地指出，男性饮酒量不超过25g，女性饮酒量不超过15g。

一、酒精吸收代谢及营养价值

（一）吸收和排泄

酒精小分子的特点和水溶性使其迅速扩散而透过胃、小肠及大肠黏膜，扩散分布至整个机体水组分及所有组织去，因脑组织富含血管，脑组织酒精浓度可迅速达到与血液近似浓度。酒精也可透过胎盘而进入胎儿的血液循环。汽化状态的酒精还可被肺泡吸收，致命醉酒可因吸入而发生。酒精经人体皮肤吸收可忽略。

胃对酒精吸收受许多因素影响，初始阶段吸收很快。然后逐渐下降，尽管此时酒精浓度依然很高。胃排空时间被认为是决定酒精吸收率在不同条件下个体差异的主要因素。酒精饮料体积、类型及酒精浓度、胃内容物、酒精饮料摄入时间等均可影响其在胃吸收及排空。小肠对酒精吸收迅速而完全，基本上不受肠中其他食物影响。正常情况下，摄入酒精有2%通过肾脏和肺排泄，如摄入过量，有10%经肾脏和肺被排泄。

（二）代谢

酒精含有很高能量［7.1kcal（29.7kJ）／g］。在西方饮食，酒精饮料所占热比为4%～6%，大多数研究表明，适量酒精（小于45g／d）可在肝脏被完全利用产能。摄入过高时，乙醇燃烧产生能量不能完全用于细胞合成ATP及维持体重，但酒精能量代谢结局尚无定论。流行病学资料表明，酒精摄入量与肥胖成反比。如大量饮酒者比少量饮酒者和适量饮酒者消瘦。此现象使人们认为酒精代谢效率可能低于脂肪、糖类和蛋白质。因而酒精代谢所产生能量仅用于燃烧产热，并提高机体代谢率，防止体重增加。但代谢研究却不支持此假说，且发现酒精产能作用与糖类相似。然而，机体不能贮存酒精，而是通过尿和呼吸排出。酒精优先代谢抑制患者的脂肪和糖类氧化，从而导致脂肪和糖类贮存堆积。

（三）酒精和酒精饮料营养价值

酒精饮料除水及酒精外，含有数量不定的糖类，其中酒精是能源，每100ml浓度为50%白酒可产热350kcal（1464.4kJ），每100ml葡萄酒通常产热65kcal（271.96kJ），每100ml啤酒可产生能量18～35kcal（75.3～146.4kJ）。白酒可检出微量氨基酸，葡萄酒和啤酒可有些蛋白质、肽类、氨基酸和糖类，除此之外，虽有时酒精饮料含有些铁、铜或铬，但所有这些成分都无太高的营养价值。

二、酒精中毒流行病学

WHO采用酒精中毒的定义包括酒精依赖症，是识别、行为及生理综合征，有别于与酒精中毒有关各种紊乱，包括机体、心理及社会功能紊乱。酒精依赖症定义是：“是一种状态，是精神、也常为生理的，是由饮酒引起行为反应或其他反应，包括持续或定时追求精神效应的饮酒冲动，有时也为克服缺酒引起不适，可出现或不出现耐受。”我国习惯称之为“酒瘾”，故酒精中毒全面定义应包括酒精中毒及酒精依赖症。

（一）流行状况

特定国家酒精滥用状况与人均酒精摄入量密切相关。过去20年，英国许多与酒精有关的社会问题显著增加，总是伴随酒精的消耗而增加。现每年有13万人承认酗酒，7万人酒后驾车，2万人因酒精中毒而进精神病院。酒精滥用每年导致1万例死亡。

美国至今有200万人为重度饮酒者（男性每天超过80g，女性超过40g）。其中又有70万人为有问题饮酒者。约20万人为酒精依赖者，并在戒酒时出现戒酒综合征。

我国在20世纪80年代初期酒瘾处于低水平。1982年全国12个地区协作调查研究，15岁以上人群酒精依赖症患病率为2.1‰，调查对象为汉族。80年代后期资料，酒精依赖症患病率已明显上升，1988年全国10个协作单位对10个城市4种职业15～65岁44920例人群调查，平均患病率为37.27‰。

过量饮酒除对身体有危害外，也会引起严重的社会问题，如酒后驾车引起车祸、外伤，酗酒引起家庭争吵、婚姻破裂、暴力行为、旷工和劳动能力下降等。如澳大利亚，因饮酒造成的健康问题，在综合性医院占就诊人数的10%～40%，精神病院中患者有25%与酗酒有关。肝硬化死亡率40%由酒精中毒引起。50%恶性车祸、20%溺死亡、10%严重烧伤皆主要由醉酒引起。

引起酒精消耗上升的社会经济因素包括失业、生活压力增高、酒精饮料价格与收入相比下降。酗酒高危人群包括军人、海员、酒店和旅店业者、企业人员、医务人员及重体力劳动者等。

（二）影响酒精依赖症及酒精中毒发生因素

国内调查资料表明，性别、职业、民族、年龄及文化水平等是影响酒精依赖症发生的因素。1989年10个城市1674例酒精依赖症患者，男性1671例，女性仅3例；4种不同职业，以重体力劳动者患病率最高，轻体力劳动者次之，科技人员最低。每种职业人群，均可见文化程度低的人群中酒精依赖症患病率高于大学文化水平人群。不同种族，以朝鲜族最高为83.45‰，汉族最低为30.74‰。各年龄组以40～50岁年龄组患病率最高。不同种族酒精依赖症患病率有很大差别，是否与降解酒精酶（乙醇脱氢酶和乙醛脱氢酶）同工酶亚型不同生化遗传特点有关，尚有待进一步研究确定。

国外有关酒精依赖症、酒精中毒高危人群研究指出，遗传因素起到较重要作用。其依据为：酒精依赖患者子女患酒精中毒风险为对照通常人群的3～4倍。酒精依赖症患者单卵孪生子女患酒精中毒风险比双卵孪生者高出2倍。寄养子研究，酒精依赖症子女，即使从小寄养，由非酒精依赖症父母抚养成长，其患酒精中毒风险仍高出3～4倍。

三、酒精与健康的关系

（一）酒精与心血管系统疾病

大量流行病学调查及临床证据显示，少量至适量饮酒可减少中老年男女冠心病、完全性和缺血性卒中（中风）的危害及降低总死亡率。有证据表明酒精与冠心病之间存在“U”形关系。使“U”形右侧曲线开始增加的阈值低限可少至2杯／天或最多至6杯／天。虽心血管疾病需要长时间才能发生，但尚未了解需经过多长时间饮用少量至适量酒精才能有效地减少心血管疾病的发生。有大量证据支持适量饮酒可通过抑制动脉粥样化斑块形成及降低血液凝固程度，减少冠心病的危险性。

观察性及干预性研究提供强有力证据支持以下观点，即饮酒是升高血压的重要因素，男女性饮酒精量达30～60g／d，与血压升高之间存在因果联系。

有2种类型卒中：大脑动脉阻塞（局部缺血）：在所有脑卒中占75%～85%。脑出血：少量及适量习惯性饮酒者发生局部缺血性脑卒中危险性较低；而长期及短期大量饮酒是出血性脑卒中独立的危险因素。狂饮与局部缺血及出血性脑卒中危险性增加均有关。

（二）酒精与妊娠

1993年以来在研究母亲产前饮酒造成胎儿酒精综合征（fetal alcohol syndrome，FAS）和胎儿畸形方面取得重大的进展。母亲饮酒有可能对少年及成人造成潜在的酒精危害。在1996年，建立新的诊断标准，其中更清楚地规定母亲饮酒是胎儿酒精综合征的诊断指标。母亲饮酒量，特别是饮酒方式已受到进一步重视，虽有关母亲少量饮酒是否会引发胎儿酒精伤害尚未获得一致性证据。然而，在妊娠关键时期，如怀孕初期，母亲大量饮酒是特别危险的。

FAS与多种不良影响有关，包括母亲的社会经济状况、营养情况、产前保健、生活方式、年龄、吸烟与滥用毒品及其遗传特征。饮酒成瘾的妇女通常来说健康状况较差，常伴有免疫缺陷和肝损伤，从而增加患者不良妊娠结局的危险性。

实验研究资料显示，酒精能影响大脑发育的各个阶段，且这些影响与剂量有关。这些影响也取决于在孕妇的何种阶段饮酒，如在胚胎形成初期大量饮酒可引起重大变化；在怀孕最后3个月胎儿“大脑快速发育”期间，母亲狂饮或大量饮酒可造成大脑特定区域出现功能性缺陷。

对胎儿受酒精伤害潜在机制的探索工作正在继续进行，可能因素包括乙醛中毒、胎盘功能障碍、胎儿营养缺乏、胎儿缺氧、前列腺素代谢异常及自由基产生。

（三）酒精与骨骼

近年来，大多数工业国家骨质疏松症发病率都在增加，这种病可导致髋骨骨折，有较高的发病率、死亡率及重大经济影响。酒精对骨骼影响决定于饮酒量和期限。适量饮用、狂饮及滥用酒精所产生结果是不同的。

急性酒精中毒增加患者尿钙排出，使血钙水平降低。饮酒后，血镁及尿中镁排出均有所增加。这种由饮酒所致矿物质代谢变化与剂量有关，结果是骨骼形成受到抑制。

适量饮酒不会改变血清钙、镁、磷酸盐含量或其在尿中的排出量，且维生素D和钙吸收不受影响，但长期酗酒与骨折危险性增加有关。长期酗酒使矿物质代谢发生显著变化，如血清钙和磷酸盐水平降低及镁缺乏，这些都可导致骨骼质量异常及对骨骼质量起负面影响。还有证据显示，酒精可使甲状旁腺分泌甲状旁腺激素生理功能受损。

急性酒精中毒对骨骼代谢有短期影响，适量饮酒不影响矿物质代谢，而酗酒造成矿物质代谢异常并容易导致骨折。

（四）酒精与中枢神经系统

酒精对中枢神经系统的主要影响包括减少焦虑、有愉快感、镇静、肌肉不协调、挑衅、认知能力改变及社交行为变化。含酒精饮料结构较简单，而为研究其对患者生理学及行为的影响，与其他精神兴奋性药物相比较，需要达到较高的血酒精浓度。在化学结构和剂量方面的比较表明，酒精对大脑的作用方式与精神兴奋性药物有根本区别。精神兴奋性药物作用于大脑中特定受体产生效应，但至今尚未找到酒精受体。酒精作用方式似乎是对大脑某些神经递质起到调节剂作用。

个体之间对酒精反应有很大差异，而这种反应差异受遗传、环境等因素及过去饮酒经验的影响。酒精反应特征、强度和持续时间也受其吸收率、在体内分布及其新陈代谢速度的影响。

关于酒精对大脑中生物化学及电生理学的作用，在细胞水平上大脑主要刺激和抑制系统所发信号似乎是酒精作用的目标，而在这些系统内存在着不同的敏感度。酒精也能改变大脑特定区域内递质的释放，这些递质对神经元（离子营养作用）刺激能力可能直接影响或促进称为“第二信使”的分子产生，从而在神经元内引发系统反应（代谢营养作用）。受酒精影响这些神经系统有些在长期摄取酒精后逐渐产生适应性，故可产生耐受性、依赖性及嗜饮欲。

（五）酒精与肝病

已获得有力证据证明，酒精毒性与肝损伤有直接关系。肝脏在酒精代谢中起着重要作用，通过酒精脱氢酶作用，酒精被转化为乙醛，又被乙醛脱氢酶在肝内氧化为乙酸盐。乙醛是非常强的反应性化合物，而已知在酒精所致肝病发病机制中乙醛是主要因素之一。

长期过量饮酒与脂肪肝、静脉周围纤维化、急性酒精性肝炎及肝硬化之间密切相关，这些共识是肯定的。在一段较长时期内每天过量饮酒的个体形成这些疾病可能性较高。尽管对过量饮酒与形成上述肝病之间关系早已确定，但剂量‐效应关系尚不明确。

形成脂肪肝的主要机制是酒精造成患者肝氧化还原状态变化。过量饮酒也可能通过其他机制损害肝脏，如通过激活微粒体醇氧化系统而增加脂质过氧化及毒性。虽有证据显示这两种机制在酒精所致肝损伤均能起作用，但还需要进一步研究以达到肯定共识。当然对此问题也有过营养学研究，但所得资料不足以说明其有重要的作用。

长期酗酒是重要的公共卫生问题。有4项前瞻性研究已作出评估。报道每天饮酒量与长期随访期间发生肝硬化死亡率之间的关系。有研究发现，每天至少饮酒50g者，10～15年后发生肝硬化人数每年约为2%。许多研究证明，人群总饮酒量与肝硬化间有密切的关系。虽大量饮酒的人肝损伤发病率较低。戒酒会减轻、改善或延缓酒精所致的肝病发展，这当然取决于肝损害发生的不同阶段，表明酒精是肝损伤的原因。

只有极少数滥用酒精者发展成为最严重的肝损伤，特别是肝硬化。

（六）酒精与癌症

最近有一篇对全世界文献的综述，其结论认为鼻咽癌和食管癌危险性随乙醇消费量水平增加而有肯定进行性增加；乙醇消费量与结肠直肠癌也可能有联系；胃贲门癌和胰腺癌也可能因这些器官在过量饮酒或以后发生慢性炎症而有所增加。

研究揭示，酒精消耗量与肝细胞癌发病呈正相关。对HBV携带率＜2%的18个国家每天酒精消耗量与肝细胞癌死亡率进行患者相关性研究，肝细胞癌死亡率与酒精消耗量呈正相关。相关系数为0.4。显示HBV低发（HBV携带率＜2%）国家60%～90%肝细胞癌患者与酒精和肝硬化有关。用前瞻性方法对医院患者进行病例对照研究，显示居住在城市里每天习惯饮酒超过80g，且40岁以上的男性发生肝细胞癌的危险性增加。我国启东地区两个毗邻高、低肝癌发病乡，1972～1998年肝癌死亡率分别为51.19／10万和22.44／10万，居民饮酒率分别为22.65%和16.18%。

四、酒精中毒者营养状况

酗酒是各种营养不良的重要原因，且因酗酒而住院的患者不少表现有严重营养不良。习惯性大量饮酒对营养状况有明显而深刻的影响。因酒精饮料能量较高，可取代饮食及其他营养素引起原发性营养不良。慢性酗酒者还因胃肠症状引起消化吸收不良而导致继发性营养不良。这些酗酒者蛋白质摄入不足，出现蛋白质营养不良及测量指标异常，包括身高体重比下降、肌酐身高指数下降及三头肌皮褶厚度变薄等。持续饮酒可导致体重减轻，而戒酒则可引起体重增加。肝脏损伤影响许多微量营养素贮存和代谢，并可造成继发性营养不良。

酒精虽富含能量，但长期酗酒并不导致预期体重增加。这种能量丢失可部分归因于线粒体损伤及伴随脂肪氧化产能耦联不良和微粒体氧化途径即氧化乙醇而不贮存化学能，故随着摄入酒精占热比增加，糖类、蛋白质及脂肪摄入将被取代而减少。且维生素A、C、B1
 摄入量可低于推荐摄入量。钙、铁和饮食维生素摄入量也必降低。

研究表明，嗜酒者营养素摄入量减少，大量饮酒者从酒精中获得的能量占每天饮食的24%时，从蛋白质、脂肪、糖类获得的能量均显著减少。大量饮酒者营养摄入与少量饮酒相比，蛋白质前者为后者的72%、钙为60%、维生素A为44%、维生素C为34%、维生素B1
 为64%、铁为68%，食物纤维为54%，烟酸、维生素B2
 和其他营养素摄入也降低。可见，当酒精消耗量增加时，能量摄入的确增加，但从酒精以外食物摄入的能量及其他营养素却下降。

（一）维生素A

酗酒者血清维生素A和视黄醇结合蛋白（RBP）水平显著低于正常健康人群。肝硬化患者血清维生素A水平最低。且维生素A水平随着肝损伤加重而呈进行性耗竭。研究表明酒精影响β‐胡萝卜素在肝内转化成维生素A。肝硬化时因细胞损伤，维生素A在星状细胞内贮存和释放也受到影响。严重酗酒者对维生素A需要量增加，但过量补充维生素A又可能较易引起某些患者维生素A中毒。

（二）维生素D

维生素D缺乏和成骨不良是慢性酒精中毒并发症，尽管酗酒者和非酗酒者食物维生素D摄入并没有差别。酒精可能对维生素D前体肠吸收有直接影响。接触日光减少也可用以解释大部分酗酒者血清维生素D3
 水平偏低。其他因素还包括因酗酒者肝脏病变而引起肝25‐羟化酶活力下降及25‐羟钙化醇在胆汁丢失。

（三）维生素E

不管是否存在肝脏疾病，酗酒者血液α‐生育酚水平在各个调查中均发现下降。维生素E水平下降可归因于吸收不良、肝贮存能力下降和肝内代谢增加。

（四）维生素K

缺乏常见于肝功不全酒精中毒患者，在阻塞性肝脏疾病，注射维生素K可纠正异常凝血酶原时间。酒精引起肝细胞损伤可导致凝血因子Ⅹ、Ⅺ及Ⅶ下降，并使维生素K利用下降。

（五）维生素B1


缺乏常见于酒精中毒，尤其在合并肝脏疾病情况下，常伴随饮食摄入不足、吸收不良及代谢需要增加。临床表现包括外周神经病及Wer micke‐Korsakoff综合征。此综合征血液硫胺素焦磷酸盐浓度下降，但补充后可纠正。尸检患者小脑硫胺素依赖酶‐转酮醇酶水平下降。

（六）维生素B6


50%以上酗酒者血浆维生素B6
 ‐磷酸吡哆醛活性辅酶水平下降，其程度取决于酒精摄入量。引起下降的原因是多方面的，包括饮食缺乏和排泄增加。乙醛的存在可加速破坏红细胞内的磷酸吡哆醛。

（七）叶酸

在美国，酒精中毒是叶酸缺乏的最主要原因。约80%慢性酒精中毒出现叶酸缺乏。乙醇可干扰叶酸转运和代谢，包括饮食摄入不足、肠吸收减少、肝脏转入减少，肾脏叶酸排泄增加及肝脏叶酸贮存和释放形式改变。急性酒精中毒对叶酸代谢影响主要与其对叶酸肠肝循环障碍有关，乙醇阻止患者叶酸在肝细胞内的释放，从而干扰患者叶酸对组织的供应。酗酒者约33%因叶酸缺乏而出现巨幼红细胞性贫血。

（八）维生素C

因酗酒而住院患者体内维生素C水平低于非酗酒者。不论是血清抗坏血酸、外周淋巴细胞抗坏血酸还是口服抗坏血酸后尿液中抗坏血酸，均呈此趋势。

（九）镁

大量证据表明，镁缺乏是酒精中毒常见并发症，并以血清、脑脊液肌肉组织镁浓度下降为特点。低镁血症可因吸收不良和肾中排泄镁过量引起。而尤以后者更为重要。因为机体镁稳定是通过肾脏对金属保留而进行调节的。嗜酒增加患者镁急性排出，且长期酗酒引起尿量增加是镁缺乏的因素。

（十）钙

酗酒者饮食可能缺钙，并有吸收不良，有证据表明酒精可直接作用于肠而抑制钙吸收。钙摄取还取决于合适维生素D水平，而维生素D缺乏更加重患者此问题。慢性酒精中毒还与钙平衡紊乱有关，并使人易于出现骨化不良和骨质疏松。合并严重肝脏疾病患者更易于出现骨质疏松，因这些患者钙水平更低于无肝脏疾病酗酒者。

（十一）锌

酒精表现出对锌代谢的直接作用。酗酒者血清锌水平下降，最低锌水平状况可见于酒精性肝硬化。锌缺乏及低锌水平与摄入不足、吸收不良和排泄增加有关。一般情况下，锌由各种蛋白转运至血清，其中最重要的为白蛋白，对血清水平起决定性作用，肝病引起低白蛋白血症可导致锌结合至可滤过氨基酸和其他小分子配体上，而从尿排出。饮酒引起黏膜和小肠细胞损伤可影响锌吸收。锌吸收下降、低血锌状况可见于酒精性肝硬化、而未见于其他原因肝硬化。肝锌水平似不受嗜酒影响。因而，低血清锌提示脂肪肝和肝硬化可使肝锌动员及转运蛋白合成与释放出现障碍。

（十二）硒

已发现酗酒者血清硒水平、含硒酶谷胱甘肽氧化物酶下降。即使无严重肝脏疾病，酗酒者血硒水平也明显下降。由此可知是因饮食摄入不足引起。因酒精可引起细胞膜结构破坏，故降低血清硒水平还反映患者此代谢要求增加。

（十三）酒精性营养不良的主要原因

1﹒肠黏膜损伤

酒精可造成肠黏膜损伤，影响几乎所有营养素的消化、吸收和转运。急性酒精中毒和慢性长期酗酒可造成肠黏膜不同程度和形式的损伤，对营养素吸收产生不同影响。

2﹒胰腺炎

急性中毒是引起慢性胰腺炎的常见原因。阵发性疼痛可引起胰腺分泌不足，并进而影响营养素如维生素B12
 、氨基酸吸收不良及脂肪消化不良，继发脂溶性维生素缺乏。

3﹒肝脏损伤

即使不存在任何营养素缺乏，酒精对肝脏也有直接毒性作用。消化吸收酒精在肝内经乙醇脱氢酶途径造成氧化还原状态变化、并进而干扰脂质、糖类、蛋白质等营养素代谢。大量饮酒几天内即可观察到肝内脂肪增加及代谢紊乱，酒精在肝内还可被肝内微粒体细胞色素P‐450氧化，此过程影响酒精对各种毒素反应。细胞色素酶诱导引起乙醛增加及对代谢有破坏作用。

4﹒对营养素转运和利用影响

酒精可影响许多营养素转运过程。影响程度与饮酒量、酗酒长短等因素有关。因酒精对生物膜结构及许多代谢酶有作用，使得许多营养素转运效率下降，尤以维生素B1
 表现突出。酗酒者维生素B1
 肠转运及大脑转运均可出现问题。酗酒还可影响营养素的利用，尤其某些营养素，如B族维生素等活性形式及代谢活性都有影响，从而干扰患者这些营养素的利用。

五、临床症状

酒依赖是对酒渴求的心理状态，由饮酒所致，可连续或周期性出现。酒精中毒指一次大量饮酒或长期过度饮酒导致躯体和精神出现功能障碍。随着生活方式、生存环境的改变，酒依赖和酒精中毒已成为广泛而重要的社会问题，其危害程度及低龄化趋势已引起人们的高度重视。据报道西方国家一般人口约1／3有酒精依赖性，10%为严重酗酒者，5%是问题酗酒者，大多数人饮酒开始于16～30岁之间。

酒精主要在小肠内吸收，在肝脏内通过乙醇脱氢酶和乙醛脱氢酶的作用分解，10%左右经呼吸道和肾脏排泄。酒精吸收很快，但排泄较慢，一名体重70kg的正常成人平均每小时可氧化的酒精量只有10g（12.5ml）。酒精是中枢神经系统的抑制剂，不仅对大脑有直接毒性作用，其分解产物长期在体内堆积也可对神经系统及机体组织、器官造成损害。少量饮酒可缓解焦虑情绪，促进血液循环。随着饮酒量的增加，酒精对大脑的作用结果由轻度行为障碍发展到控制力明显受损，最终进入深睡眠直到昏迷，甚至可出现脏器衰竭而死。长期大量饮酒，可对中枢神经系统造成广泛而严重的损害，导致患者的职业能力、社交能力及社会适应力等出现障碍。世界各国的调查结果均显示，慢性酒精中毒与高分居率、离婚率关系密切，与暴力犯罪有较多关联。长期饮酒者多有末梢神经炎、癫痫等神经系统疾病，伴发视神经萎缩、共济失调等症，甚至出现痴呆。过度饮酒造成的营养不良、易感染、肝硬化、胃炎、溃疡病、胆囊炎、心脏病等的发病率不断上升。美国1984年约10%慢性酒精中毒者发展为肝硬化，英国在1959～1975年间因酒精中毒导致肝硬化的患病率在所有肝硬化患病率中的比例上升1／3～2／3，且此类患者死于肝硬化的危险性较一般水平高出10倍。慢性酒精中毒还是导致自杀的危险因素，因长期酗酒会使神经系统处于焦虑或抑郁状态。过度饮酒还可对下一代造成不良影响，如畸形儿、低体重儿、生长或智力发育障碍等。

酒依赖和酒精中毒受社会文化因素、社会环境因素及个体素质等多方面因素影响。如法国人和意大利人都习惯饮用葡萄酒，但法国酒中毒发生率远高于意大利。又如我国某些少数民族地区（如内蒙古的鄂伦春族、延边朝鲜族、云南傣族等）酒精中毒患病率明显高于其他地区。寒冷地区酒精中毒患者多于热带地区。血缘父母中有酒精中毒的子女发病率较不嗜酒者的子女高4～5倍。

（一）酒精依赖症

多数酒依赖者在饮酒初期感觉心情愉快，酒精缓解患者的紧张情绪或劳累感，使之适应或易于交往。患者为保证正常社会活动的进行，常在相当一段时期内，用固定模式饮用一定量的酒。这种能够保持一定饮酒量与饮酒次数的行为称为习惯性饮酒。当环境或个体发生某些变化时，导致饮酒量及次数增加。出现酒精依赖综合征时，患者饮酒的欲望明显增强，尤其是为避免出现戒断综合征而强烈地渴求饮酒，即发展成为典型的酒精依赖者。主要表现为对酒精的耐受性增强、依赖性加重。

1﹒耐受性

随着患者对酒精依赖程度的加深，其对酒精的耐受性也缓慢增加，饮酒量常高于最初的几倍。患者自觉“饮用从前的量已不再陶醉”。一般说来，这种耐受性在青壮年时达最高水平，其后随年龄增长及中毒加深而下降。

2﹒躯体依赖性

因酒精在体内吸收快而排泄慢，故易堆积于体内，作用于肝脏、肾脏、神经细胞等组织器官，长期反复饮酒可使组织器官发生生理生化改变，为适应这些改变，机体内需要一定浓度的酒精，即产生躯体依赖性，患者出现对饮酒的渴求。

3﹒精神依赖性

在饮酒初期，患者对饮酒有一般渴望。当出现明显躯体依赖性时，即转为精神依赖。当发展为严重的躯体依赖时，患者开始恐惧戒断综合征，出现强烈的、不可控制的饮酒渴求。

4﹒行为特征

长期酒依赖者逐渐把饮酒作为一切活动的中心，并不分时间、地点、场合，快速大量地饮酒，不仅影响其事业、家庭、社交等活动，且因反复饮酒、反复发作而处于“连续饮酒发作”状态。部分患者表现为“饮酒‐入睡‐清醒‐饮酒”的周期性饮酒方式。两种状态均显示患者已形成极固定的饮酒模式，出现严重的酒依赖性。

5﹒戒断综合征

指酒依赖者完全或部分停止饮酒时出现的症状。分为早期和后期戒断症状。早期症状有焦虑、抑郁等，伴自主神经症状，如恶心、呕吐、心悸、出汗、血压升高等，还可有睡眠障碍。随后出现戒断综合征的典型症状———震颤，常发于停酒后7～8小时，表现为晨起手指、眼睑震颤，严重者不能咀嚼、站立不稳。可因活动或情绪激动而出现或加重，饮用一定量酒后又可迅速减轻或消失。后期症状主要表现为震颤性谵妄，常发于停酒后3～4天。开始出现幻觉（以幻视为主），患者在幻觉支配下可出现明显的精神运动性兴奋，出现躯干、手、舌或全身的粗大震颤，可能出现攻击行为，剧烈兴奋者可因心衰而死。无严重并发症者可于数日内恢复，恢复前先进入持续的深睡眠状态，醒来后症状即完全消失，对谵妄大多不能回忆。

6﹒并发症

酒依赖患者常见营养不良、心脏病、酒精肝、脂肪肝、肝硬化、胃炎、溃疡病、胆囊炎等并发症，严重者可见水、电解质紊乱、酸碱平衡紊乱、心力衰竭甚至死亡。

（二）急性酒精中毒

1﹒普通醉酒状态

为一次较大量饮酒引起。表现为精神兴奋状态、言语增多并有夸大色彩，情绪有高度激动和不稳定性，对平时不满发泄，失去控制能力，易激惹，言行不顾后果。同时有步态不稳，手、唇震颤，口齿不清，即所谓酩酊状态。此外，有心率增快、皮肤血管扩张，面部充血。有时呕吐、眩晕、瞳孔反应暂时迟缓。另一类醉酒者则嗜睡、酣睡、少语。通常可自然恢复，无后遗症。

2﹒病理性醉酒

是相对小量酒精引起急性精神病性发作。主要是因个体敏感性，而不是因过量饮酒，此时无明显神经系统中毒症状，无步态不稳及口齿不清。发作呈暴发性，患者意识不清，有时可出现片段幻觉和妄想，多为恐怖内容，常发生攻击性行为。通常持续几分钟到几小时，以酣睡告终。有完全或部分遗忘。患有癫痫、脑动脉硬化或既往有较重颅脑外伤者，容易发生病理性醉酒。患者常有脑电图异常。

3﹒急性胰腺炎

饮大量烈性酒可诱导急性胰腺炎，常在饮酒后12～48小时可发生；其症状有急腹症，恶心、呕吐、发热、血象白细胞数增加。

4﹒急性胃炎

烈性酒可严重刺激胃肠黏膜，使黏膜充血，发生急性胃炎，有时酒醉后，会发生剧烈呕吐，呕吐时可能会使胃及食管连接处撕裂，而发生大出血。

5﹒异常醉酒

比普通醉酒的饮酒量大，且多为迅速或突然发生。表现为非常强烈且持续长久的精神兴奋，突发高级神经活动的严重障碍。患者行为完全失去礼仪，出现人格异质化行为，可发生激惹性报复行为或自杀行为。只有概括记忆或呈完全性遗忘。

（三）慢性酒精中毒

1﹒震颤谵妄

是在慢性中毒基础上出现的急性发作性精神障碍。通常在大量饮酒后发生。但也可在突然停止饮酒数日内发生。一些减弱机体抵抗力的因素：如外伤、感染、精神激动等可促使本病发生。发作前数日有时可有先兆，如心情不快、恐怖感、失眠、多梦等。发病时，精神症状突然发生变化：意识不清，出现时间、地点定向障碍，谵妄，出现生动而鲜明幻视、幻觉，多为恐怖性内容，行为受幻觉支配，兴奋，激动，恐怖，失眠，常在夜间加重。粗大震颤可出现于躯干、手、舌及全身。患者书写字迹不清，步态不稳、共济失调。常见自主神经症状：出汗、发热、心动过速、血压上升和瞳孔放大。血象有白细胞数增多，血沉加速，肝功能可累及。可见电解质紊乱、脱水。发作持续通常3～8天，以熟睡而告终。醒后症状消失，对谵妄幻觉等大部分遗忘。

2﹒酒精中毒性幻觉症

以在意识清醒状态下出现幻听为临床特点。语声嘲笑，骂人、威胁他人，说别人是酒鬼等。患者情绪和行为激动，焦虑、不安。此症缓慢发展，可持续数周、数月甚至数年，停止饮酒后可逐渐减轻而恢复正常。

3﹒柯萨柯夫精神病

系由Korsakoff首先报道。大多数患者足震颤谵妄后遗症，也可是酒精中毒性幻觉症的后遗症。临床以严重记忆障碍为特征。患者有严重近事记忆障碍，患者即刻能回忆刚发生事件，但数分钟或数小时后即遗忘。对新事物学习能力严重受损害。

4﹒痉挛发作

也称酒精性癫痫，多发生在大量饮酒或戒酒后24～48小时间，发作同癫痫强直‐阵挛发作，发作前可出现震颤、出汗、谵妄等症状。

5﹒酒精中毒性嫉妒妄想

患者出现“配偶不忠于己”的固执妄想。多由患者人格因素、过度饮酒出现的性功能下降及夫妻关系不平衡等因素引起。病情不严重者，长期戒酒后症状可消失，否则将发展为痴呆。

6﹒酒精中毒性痴呆

为器质性痴呆，因震颤谵妄、痉挛等反复发作，出现急性或慢性进行的人格改变、智力低下、记忆力障碍的痴呆状态。初期表现为倦怠、淡漠，然后出现不讲卫生、衣着污垢，持续一年后逐渐出现明显的定向力及记忆力障碍，生活不能自理，晚年卧床不起、尿失禁等。

7﹒其他

出现人格衰退、情感性精神障碍等。

（四）酒精性肝硬化

酒精长期作用于肝实质细胞，可出现类似脂肪肝症状，继续长期大量饮酒，进而形成肝硬化，称酒精性肝硬化。

六、预防及治疗

（一）预防

进行卫生宣传，提高人群对酒精中毒可造成身体、心理和社会损伤及危害的认识。宣传《中国居民膳食指南》提出“如饮酒应限量”的规定。对问题饮酒者，制定控制酒消耗的计划，以预防酒精依赖症出现。对高危人群，重体力劳动者更应加强预防宣传控制饮酒量。提倡生产低度酒，减少高度白酒在市场出售。

（二）治疗

1﹒戒酒

戒酒需要用药物治疗、心理治疗和行为治疗3种方法结合起来进行。通常认为较有效的药物是四乙秋兰姆化二硫，又名戒酒硫。该药物可阻断酒精氧化代谢，使血内乙醛进一步氧化受阻，药物必须在末次饮酒后24小时服用。患者服药后如再饮酒，则出现脸红、头痛、心悸、脉速等躯体症状。必须在治疗前一天告诉患者服用此药后再饮酒的危险性。最初剂量0.25g或0.50g，每天口服1次，连用1～3周后逐渐减量，以每天0.125～0.25g维持。此药禁忌证：心脏冠状动脉疾病、心肌病、急性中毒状态、急性精神病等。

2﹒对症治疗

对过量饮酒及酒精中毒以后临床治疗办法通常是对症疗法。对急性酒精中毒，可在饮酒后不久用人工或药物催吐，洗胃，并给予输液；兴奋不安可给巴比妥酸盐类或抗焦虑药；对震颤谵妄等严重病例，应及时补充电解质、葡萄糖和大量维生素B1
 ，也可肌注少量胰岛素；衰竭时应用支持疗法；为患者减轻精神症状，可用抗精神药物。

3﹒营养治疗

（1）治疗目的：酒依赖及酒精中毒患者营养治疗的主要目的是保证能量及营养素的供给量。慢性酒精中毒伴有营养不良者应进行营养治疗。

（2）治疗原则：①患者部分或完全停酒后会产生食欲缺乏、恶心、呕吐等症状，故饮食应清淡、细软、易消化。治疗初期宜口服营养均衡型肠管营养制剂。患者有摄食欲望后，改用半流食，再逐渐过渡到普通饮食。酗酒引起急慢性肝脏疾病营养措施应注意既补充患者蛋白质，又不增加肝脏负担。②治疗初期每日餐次不少于8次，病情稳定后可改为6次。患者因长期饮酒，多有消化系统疾病，即使完全戒酒，每日饮食也应少量多餐，以5～6餐为宜，可参见相关疾病营养治疗原则。③治疗初期每日供给约6300kJ（1056kcal）能量即可，根据病情发展调整能量供给量，逐渐增加至正常人需要量。供能营养素占每日能量比例应与正常人相同。④液体摄入量应在3000ml／d以上（包括静脉输入及饮食摄入）。⑤在补充液体的同时必须补充维生素和矿物质，尤其是B族维生素与维生素C。治疗初期可服用复合维生素与矿物质制剂，或将富含B族维生素和维生素C的食物做成泥状、汁状后食用。维生素B1
 缺乏引起损伤十分明显，故必须认识到维生素B1
 缺乏病的存在，应每天肠外给予50mg，直到可口服同等剂量。维生素B2
 及B6
 也应按常规服用。叶酸虽通过正常医院饮食即可获得，但如缺乏严重，还需额外补给。维生素A补充应依据确切缺乏病，以防止出现维生素A与酒精相互毒性作用。补镁仅适用于低血镁患者，确认铁缺乏患者应口服铁剂予以纠正。⑥部分患者在部分或完全停酒时可出现摄食量异常增加或喜摄甜食，应控制餐次及进食量，加餐以点心、水果、牛乳、酸奶、豆浆等为主。⑦对并发症的治疗参见相关疾病营养治疗原则。

饮酒者如酒精摄入量超过总能量的30%，则很可能其糖类、蛋白质、脂肪、维生素A、C及B族维生素（尤其是维生素B1
 ）、矿物质如钙、铁等摄入量低于每天推荐摄入量，故要推荐与非酗酒者相近的饮食，尽管此措施还不足以预防酒精直接毒性作用引起的某些器官损伤（如酒精性肝脏疾病），但可防止营养缺乏病的发生和发展，并减轻酒精中毒作用。

对急性胰腺炎可能要进行较长时期的口服补充营养制剂，同时还须静脉营养。慢性胰腺分泌功能不足可用饮食措施进行治疗，包括减少脂肪摄入及餐后胰酶制剂。有酒精中毒者的子女发病率较不嗜酒者的子女高4～5倍。

4﹒食物的选择

（1）宜用食物：①治疗初期可选用支持型要素营养剂，如安素、能全素、立适康等。②有食欲后，宜用流食或半流食，如米汤、牛乳、酸奶、豆浆、粥、米粉、藕粉、面片、烂面条等，逐渐过渡到普通饮食。③多选用瘦肉类、鱼肉、乳类及其制品、豆类及其制品作为蛋白质的食物来源。④宜用新鲜蔬菜、水果以补充维生素和矿物质。⑤多喝水。

（2）忌用或少用食物：忌酒，忌用油腻、过冷、过热、干硬、辛辣、刺激性食物，少用甜食及小食品。


第四节 咖啡因与疾病

一、饮食来源

咖啡因于19世纪20年代被发现。这种白色晶体物质几乎同时在不同国家被分离和提纯，根据其来源于绿色咖啡豆、巴西可可和茶叶的不同，分别被称为caffein，guaranin和thein。1838～1840年这3种物质被证实为同种物质，咖啡因还被发现存在于其他60多种植物。

另外两种与之相关的化合物茶碱和可可碱，被分别从茶叶和可可豆中分离出来，同时第二种化合物次黄嘌呤也从人尿液分离出来。咖啡因广泛存在于食物和饮料，据报道含咖啡因最多的是巴西可可饮料，其次是茶叶。茶叶还含有少量茶碱。因品种不同，不同绿色咖啡豆所含咖啡因含量也不尽相同，如coffea robusta所含咖啡因量是coffea arabica的2倍。可可豆含有少量咖啡因，但其所含可可碱是最重要的甲基黄嘌呤衍生物。不同饮料和植物咖啡因含量见表12‐1。英国不同年龄组人群每天咖啡因消费量调查结果显示，随着年龄的增加，咖啡因消费量也相应地增加。在水中温度增加，咖啡因溶解量也相应增加。在其他溶剂中溶解量均不太高。
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表12‐1 饮料和植物咖啡因含量





二、吸收和代谢

（一）吸收和转运

咖啡因被食用后，在消化管内被迅速而完全地吸收。口服咖啡因5～8mg／kg，45～60分钟平均血浆浓度为8～10mmol／L。胃排空因素改变会影响血浆药物动力学作用。咖啡因从循环血液进入细胞间组织液，分布到全身各体液，如唾液、胆汁、乳汁、脐带血、脑脊液和精液中。咖啡因在组织间转运，不受血‐脑屏障和胎盘屏障的限制，故咖啡因在母体内与胚胎或胎儿间始终保持平衡状态。

（二）代谢和排泄

新生儿因肝脏代谢酶系统发育不完全而导致对咖啡因清除受限。成人血浆半衰期，即机体将摄入咖啡因清除50%所用的时间，为3～6小时，而新生儿为65～103小时。在健康成人，咖啡因清除和代谢在白天没有显示出个体差异。

环境因素也会改变咖啡因清除情况，如吸烟会增加咖啡因清除，而肝脏疾病或临床治疗时药物间相互作用结果也可使咖啡因清除率下降。据报道，女性在孕期或口服避孕药期间对咖啡因清除率下降，肥胖患者因尿液代谢途径改变对咖啡因清除率下降。

咖啡因不能在体内蓄积，绝大部分在体内被代谢，经肾脏排泄是主要的清除途径。粪便代谢占摄入量的2%～5%，仅不足2%的咖啡因以原形入尿液。人体咖啡因代谢存在剂量依赖性和个体差异，这可由不同个体内咖啡因通过去甲基作用，转变为次黄嘌呤转化率不同而进行解释。

不同种属间咖啡因代谢极不相同，由对某种动物生理学和毒理学作用观察结果，推断到另一种动物或人体要受很大限制。咖啡因代谢包括多种途径：去甲基作用生成2‐甲基和1‐甲基黄嘌呤；环氧化作用生成3‐甲基黄嘌呤；2‐甲基尿酸盐和1‐甲基尿酸盐开环生成二氨基尿嘧啶等。其中，只显示患者的反向合成，即碱基甲基化生成咖啡因。

因咖啡因在人群消费量很大，代谢和代谢终产物在尿浓度可被用来评价其肝脏功能、酶活性和表现型。呼吸试验中应用被放射活性物质标记的咖啡因来检测受损或加强肝脏功能。不同代谢产物在尿液中的浓度比值是反映肝脏黄嘌呤氧化酶活性微粒体3‐甲基和7‐甲基去甲基化作用和8‐羟基化作用的敏感指标。咖啡因是最常用的评价肝脏细胞色素P‐4501A2（CYP1A2）代表药物，细胞色素P‐4501A2可催化一系列临床用药代谢。对肝硬化患者应用不同浓度咖啡因的代谢产物进行尿样试验中，CYP1A2活性均下降。

三、生理作用和临床症状

咖啡因生理作用和药理特性不能由单一生化机制来解释，需要进一步研究来确定最相关的作用机制，主要生化影响是对磷酸二酯酶抑制，此酶可催化环磷酸腺苷（cA MP）分解，故咖啡因可在不同组织内增加cA MP浓度。在体外实验中，仅毫克分子水平咖啡因即可明显地显示出这种抑制作用。在体内实验中，这种机制并不太重要，因为正常咖啡因摄入量仅能达到较低血浓度。

毫克分子水平的咖啡因还可改变细胞内钙离子易位的敏感性，骨骼肌生理实验显示，患者有特异性改变细胞内钙离子贮存的功效。

近来研究较多的是对内源性腺苷的拮抗作用，此作用需要微克分子水平的咖啡因来发挥其对A1
 、A2
 和A3
 腺苷受体的作用，A1
 受体对生理浓度的咖啡因最敏感，咖啡因与它的代谢产物次黄嘌呤相比，其拮抗腺苷作用较弱。对咖啡因敏感的A1
 受体分布在许多组织，如脑、脂肪组织、肾脏和心脏等，而相对不敏感的A2
 受体分布在脑、肝脏、血小板和平滑肌。对腺苷受体的拮抗最有可能解释咖啡因生理和药理作用，这些受体可扩张动脉。促使脑动脉收缩，兴奋中枢神经系统，促进脂肪分解和血小板聚集，影响心肌收缩力，引起支气管扩张和利尿效应。对慢性长期咖啡因摄入者，A1
 受体敏感性下降，这可解释机体对咖啡因的耐受。然而，摄入咖啡因后观察到所有效应不能单纯由腺苷受体来解释，肯定还存在其他机制，需要做进一步探讨。

咖啡因被摄入人体后，次黄嘌呤、茶碱和可可碱可迅速在血浆中出现，次黄嘌呤浓度可能高于咖啡因。咖啡因的生理作用实际上代表患者的咖啡因及其代谢产物累积效果。人体内两种较少的咖啡因代谢产物茶碱和可可碱的药物动力学作用是众所周知的。对咖啡因最重要的代谢产物次黄嘌呤，患者了解还很少，但这种化合物药理学作用与咖啡因很相似，某些情况下甚至可能强于咖啡因，故在评价其量‐效关系时必须同时测定咖啡因和次黄嘌呤的血浆浓度，而不能仅仅分析咖啡因。

咖啡因经常作为单一药剂补充志愿者服用来评价其临床价值，但由此观察结果来推断长期每天消费咖啡因产生作用具有局限性。因为在通常情况下，经常摄入咖啡因会对咖啡因作用产生耐受，如在体液和血流动力学范围之内摄入咖啡因后，1～4天就可产生完全耐受。

（一）中枢神经系统

咖啡因是中枢神经系统兴奋剂，服用后会增加神经递质，如儿茶酚胺、多巴胺、去甲肾上腺素、肾上腺素；递质，如5‐羟色胺、5‐氨基丁酸、乙酰胆碱和谷氨酸系统的形成和释放。健康青年人口服咖啡因3mg／kg后，血浆肾上腺皮质激素和皮质醇显著增加。

人体一次性摄入1～5mg／kg咖啡因后，可观察到行为改变。如感觉兴奋、警觉、有力、头脑清醒、注意力集中和充满活力等，受试者在感觉厌烦和疲劳时能较好地处理工作。对9项咖啡因研究成果共同分析提示，有少数儿童在服用咖啡因和甲基黄嘌呤后出现认知功能减退和行为障碍。

服用咖啡因后发现存在剂量依赖性入睡困难，同时伴有睡眠时间减少和睡眠质量下降，表现为自发性觉醒和不自觉肢体活动，敏感受试者在服用咖啡因6mg／kg后甚至会发生手部和肌肉颤抖，此现象由中枢神经系统兴奋引起的可能性要大于由咖啡因对肌纤维直接刺激作用的可能性。在此剂量水平下，咖啡因可引起焦虑。

服用咖啡因超过15mg／kg，会引起失眠、头痛、情绪不稳定、神经质、不安、过度兴奋、耳鸣、肌肉抽搐和心悸，这些症状是长期过量摄入咖啡因导致中毒的部分诊断标准。动物实验中，咖啡因介导效应表现在神经内分泌改变，血清皮质醇和β‐内啡肽水平增加，而血清生长激素和促甲状腺素浓度下降，在人体内这些效应部分出现在一次性大量摄入咖啡因之后，但长期慢性摄入咖啡因者仅表现边缘性或非持续性神经内分泌改变。摄入中毒剂量咖啡因（100～200mg／kg）后，会出现轻度谵妄、癫痫发作，甚至死亡。

长期少量摄入咖啡因可导致咖啡因耐受。有些日常大量饮用咖啡的人在突然终止咖啡因摄入时会出现头痛、困倦、疲劳、焦虑等脱瘾性脑综合征，若咖啡因摄入逐渐停止，则可避免出现此症状。

（二）心血管系统

咖啡因对心肌组织有直接兴奋作用和对脊髓迷走神经抑制共同作用决定其对心脏收缩率和收缩力的影响。由此可解释为什么会出现心动过缓或心动过速影响。咖啡因引起心律失常经常被提及，但对照实验研究没有证实在人体中有此效果。限制咖啡因摄入对自发性期前收缩者治疗并无影响。

咖啡因通过对血管平滑肌松弛作用导致血管舒张，从而降低患者外周血管阻力，故咖啡因可小幅度地增加血流量，体外观察对冠状动脉血管舒张作用，但在体内咖啡因对冠状动脉影响仍是未知。咖啡因可导致脑动脉收缩，这可解释咖啡因治疗偏头痛的功效所在，还可减少自律性减退患者餐后低血压发生。

摄入咖啡因1～3小时后，平均收缩压和舒张压均增加5%～10%，心率在1小时内下降5%～10%，但在此后2小时内恢复到正常，这种心血管系统改变在嗜咖啡人身上是看不到的。已有大范围流行病学调查来研究咖啡因摄入和心肌梗死发生率、心肌局部缺血所致死亡率、脑血管意外、高血压和心律不齐间的关系。然而，没有证据表明日常咖啡因摄入和心血管疾病间有直接关系，增加咖啡因摄入量会得出相互矛盾的结果，也不能证明两者间存在有意义的相关性。

（三）泌尿系统

咖啡因的利尿作用是众所周知的，但还没有病例对照研究来验证其功效。咖啡因通过增加肾血流量、增加肾小球滤过率、减少肾小管对钠重吸收而产生轻微利尿作用。人体一次性服用4mg／kg咖啡因可程度较轻地增加对Na＋
 、K＋
 、Cl－
 的分泌，并增加尿量。咖啡因还可促进尿钙排泄，故对骨质疏松症患者是危险的因素。但也有证据表明咖啡因对全身骨密度无影响，故摄入咖啡因对骨骼健康者无威胁。

慢性咖啡因摄入会引起对利尿作用的耐受，故在短期实验中所观察到低钾血症和尿钙增加。很难评价是否存在显著性差异。

（四）呼吸系统

单次性摄入4mg／kg咖啡因可引起平均呼吸频率增加，但在慢性摄入者身上同样观察不到此效应。训练有素志愿者，在运动过程中给予较高剂量（7mg／kg）咖啡因时，可通过提高肺通气量和换气量暂时性减少CO2
 潴留。以下机制可解释此效应：咖啡因可导致支气管和肺泡平滑肌松弛，使肺血流量增加，并增加肺供氧量；咖啡因还可增加呼吸中枢对CO2
 的敏感性；它对骨骼肌收缩力的间接影响和对心脏排血量增加也可对此效应作出解释。

（五）消化系统

通过引起胆囊和消化管平滑肌松弛，咖啡因对消化管蠕动有微弱影响，但对食管下段括约肌影响未见报道。

咖啡因可引起胃肠分泌功能的改变，摄入4.8mg／kg咖啡因即可引起胃液和胃蛋白酶分泌增加，并与其血浆咖啡因水平有线性量‐效关系。在小肠中，液体交换也发生改变，导致钠从净吸收到完全排泄不等。临床和流行病学研究均没有发现咖啡因摄入与胃肠疾病及患者之间有关系。

（六）能量代谢和功能亢进效应

急性摄入咖啡因会导致基础代谢率增加5%～25%，安静和不活跃受试者与处于运动状态受试者相比，这种基础代谢率增加要大得多。对受过耐力训练受试者，这种生热反应会减少；在老人和年轻人身上也曾有关于生热反应的报道。肥胖人和消瘦人比较，这种生热反应也较少；低剂量咖啡因（200mg）与麻黄碱同服会增强麻黄碱的生热效应，这种协同作用已被用来治疗肥胖患者。

咖啡因对血糖水平和内环境稳定无影响，但仍可显著性地增加血浆游离脂肪酸浓度，这可解释为咖啡因促脂肪分解作用。老年人（65～80岁）脂肪酸释放与年轻人（19～26岁）相比，增加幅度较少。咖啡因可提高血液循环儿茶酚胺水平从而促进患者游离脂肪酸释放。随着实验时间延长，咖啡因引起游离脂肪酸增加会产生耐受，故对肌糖原的影响是有争议的，然而，有研究表明此理论难以解释咖啡因在许多情况下引起功能亢进效应，故其是多种机制共同作用的结果。如咖啡因引起功能亢进被证实出现在剧烈短时运动时，糖原分解不受限制；而脂肪代谢是次要的。对这种短时、剧烈的锻炼来说，咖啡因对骨骼肌的直接作用很显著，这种暂时骨骼肌收缩力增强与腺苷受体无关，因为在肌肉中未发现有这种受体。对于咖啡因在运动中出现功能亢进效应还需进一步研究。

和运动比较，营养可引起较高功能亢进效应。高糖类饮食可竞争性地抑制咖啡因引起脂肪分解作用，故也会抑制咖啡因功能亢进效应。考虑到咖啡因可提高运动员的体育成绩，世界奥林匹克委员会规定在其尿样咖啡因浓度上限为12μg／ml，超过此范围即可取消运动员的参赛资格。

四、毒性和中毒

一种化合物急性毒性可由其半致死量（LD50
 ）来衡量，咖啡因LD50
 在大鼠和豚鼠为230mg／kg，兔子为246mg／kg，小鼠为127mg／kg。成人从几个偶然致命性咖啡因中毒病例观察，其致死剂量为10g左右，相当于150～200mg／kg。症状为寒战、胃痉挛、强直性痉挛、发绀等。儿童有报道摄入80mg／kg可致非致命性的咖啡因中毒，症状为呕吐、腹痛、畏光、心悸、肌肉抽搐、惊厥、瞳孔缩小及意识不清等。

在动物模型上进行咖啡因慢性毒理学实验表明，大鼠每天口服110mg／kg咖啡因超过10天，可出现唾液腺、肝脏、心脏、肾脏肥大及胸腺和睾丸萎缩，剂量加大可出现生长发育迟缓和生殖毒性。大鼠每天口服剂量为40mg／kg时没有观察到畸胎发生。关于人流行病学调查表明，孕妇日常摄入咖啡因不会对其胎儿产生负面影响，美国食品和药品管理局对其安全性进行患者评价，认为咖啡因对人生育没有负面影响，故仍建议孕妇可适度摄入。

体外试验显示，高浓度咖啡因可使细菌和真菌突变，并引起染色体损伤，然而咖啡因对高等动物无致突变作用。流行病学和长期动物实验研究表明，摄入咖啡因的受试对象没有出现淋巴细胞染色体偏差，尿也没有出现致突变复合物，某些研究还报道有微核细胞增加，进一步研究显示咖啡因消费和肿瘤发生率间没有联系，国际癌症研究会（I ARC）评价咖啡因对人和动物均没有致癌性。另外，咖啡因还有抗真菌和杀虫作用。

五、治疗作用

咖啡因在临床被用来治疗早产儿窒息，茶碱首先被发现有呼吸兴奋作用，但现在咖啡因因其安全性和更广的治疗指征而优于茶碱，治疗剂量为5～30mg／kg。维持剂量为3mg／kg，婴儿为2.5mg／kg，可根据血浆浓度来调整剂量，使其达到10～20mg／L。可用于慢性阻塞性肺疾病及哮喘病治疗，还可用于其他疾病如变应性鼻炎、特异性皮炎治疗及电惊厥疗法治疗癫痫时辅助用药。还是许多处方药和非处方药的组成成分，含咖啡因最重要的药物有兴奋剂、止痛剂、利尿剂，治疗感冒药物和抗过敏药；作为辅助药物，咖啡因还可明显地增强止痛剂的疗效。

长期以来，咖啡因因有生热效应而被用来控制体重，但现在许多国家如美国已不再使用，因为长期临床观察表明咖啡因对减轻体重无显著疗效。


第五节 营养不良与疾病

营养不良是因营养素缺乏引起的临床综合征。也可继发于其他疾病，如不及时纠正，则可能引起多种并发症。如维生素B1
 缺乏可致脚气病，维生素C缺乏导致坏血病，蛋白质缺乏可致蛋白质营养不良等缺乏症等。微量元素缺乏引起各种缺乏病症，如锌缺乏症、缺铁性贫血、缺碘引起克汀病、缺硒引起克山病等。过去只注意到长期营养不良可引起机体抵抗力降低，而现代免疫学发展使人们对饮食营养问题有新看法。

一、营养不良影响

以前认为各种动物都需要维生素，后来发现并不如此。如维生素C只是少数动物和人类需要，摄入量根据机体需要而定。治疗维生素C缺乏病需最有效的摄入量，常成倍地大于平时人体为防止有关缺乏性疾病的需要量。流行病学研究提出高维生素C摄入量人群，比同年龄低摄入量人口组，标准死亡率低50%。人体内维生素C为机体合成胶原所必需的物质，这是合成结缔组织基质，故在坏血病患者中，结缔组织合成障碍，患者对疾病抵抗力降低。维生素C可增加胶原合成，而使正常组织更为坚固，能够有效地抵抗活动性转移癌浸润。维生素C可增强机体免疫系统功能，使抗体IgG，Ig M、补体、C1
 酯酶及干扰素合成增加，提高淋巴细胞活化能力和细胞吞噬作用。癌症多发区居民饮食维生素A、B2
 、C均相当低。严重维生素A缺乏症，可导致口腔癌发病率明显升高。大剂量维生素C能延长晚期癌症患者存活期，并使症状得到改善，并且发现每天5g以上和小剂量每天0.5～1.0g存活期有明显差异，两者相差3倍之多。患者除自觉症状改善外，食欲增进，精神状态好转，对止痛药需求量减少。

维生素C对血清及肝脏中胆固醇含量有一定的影响。缺乏维生素C时，都有明显增高，主动脉壁内膜增厚，内皮细胞和纤维组织增生，内膜类脂沉积增多，心肌间质血管内膜增生，管腔狭窄，主动脉内膜有钙化出现。在进食高蛋白、高脂肪、低维生素C某少数民族地区原发性高血压发生率较摄入中等蛋白质和脂肪、高维生素C人群明显增高。维生素C、B2
 、B6
 缺乏常造成体力劳动能力下降、需氧量降低。当维生素缺乏得到纠正后，劳动能力逐渐增加、需氧量也增多。大运动量运动员，在纠正维生素B1
 、B2
 和B6
 缺乏之后，体力明显增强，运动水平显著提高。贫血患者在纠正维生素缺乏后，其组织铁含量也会增加，表明贫血与多种因素有关。此外，维生素A缺乏与营养性贫血有密切关系，实验研究发现单纯补充铁剂和叶酸不能有效地纠正贫血，而添加维生素A后贫血状况很快得到改善。

二、对智力行为的影响

人类中枢神经系统发育和活动，除受遗传与环境两大因素影响外，营养也是重要环节之一。中枢神经系统生理功能、心理活动及智力、行为等均受其影响。最明显的就是妊娠期患营养不良的胎儿，生后早期即发现因脑细胞减少而导致脑组织永久性损伤，婴儿期以后还可导致脑细胞体积缩小。

食物中的某些氨基酸成分对于神经传递功能介质有特殊影响，并且是个别介质基质，如色氨酸是5‐羟色胺基质，苯丙氨酸和酪氨酸是儿茶酚胺基质，胆碱是合成乙酰胆碱的原料。神经介质合成量取决于日常饮食中色氨酸和酪氨酸的供给量改变。此发现提供用饮食控制方法治疗与神经介质异常有关疾病，如遗传性共济失调和老年性痴呆症。年轻人如存在维生素B1
 、B2
 或烟酸缺乏时，体力耐力减退及行为改变，可有感情淡漠、抑郁和疑虑，补充B族维生素后症状可得到明显改善。维生素B1
 与智商有一定相关，长期缺乏维生素B6
 也可能导致脑力功能不可逆损伤和智力发育迟缓。对于妊娠期胎儿影响尤为明显。因雌激素在催化色氨酸氧化酶活性过程中需要维生素B6
 激活，而维生素B6
 缺乏，可使胎儿脑发育过程中DNA合成受到影响。

营养缺乏症是逐渐发生的，早期通常表现为非特异性症状，如行为、药物代谢及免疫活性等生理学改变。通常营养素缺乏发生很久以后才出现临床症状，表现为典型营养不良。如营养素缺失得不到及时补充，最后可导致死亡。在志愿者中进行营养缺乏症研究，发现可有明显性格改变，以维生素C和B族维生素及铁缺乏最为显著。又如服某些药物可致体内营养素水平急剧下降，如服用异烟肼、肼苯达嗪，或口服固醇类避孕药可使B族维生素缺乏，故在服用这些药物时，血维生素B6
 浓度必须比正常浓度为高，才能维持正常健康状况。氧化酶混合功能存在于酶系统中，使外来化学物质代谢降解。维生素缺乏则可导致氧化酶混合功能活性降低，如维生素E缺乏能使苯并芘代谢速度降低。而摄入过量蛋白质，却能增强氧化酶混合功能的活性，使安替比林、茶碱等药物半衰期缩短，药物在体内时间缩短，药理作用即有所降低。

三、蛋白质缺乏与营养不良

蛋白质及其氨基酸是体内组织的主要组成成分，是组织代谢不可缺少的物质基础。如肝细胞胞浆中出现碱性染色颗粒，是蛋白质摄入足够的表现。这些颗粒含氨基酸、核糖核酸和磷脂，有合成蛋白质的能力，是血清蛋白的源泉。饥饿导致肝脏细胞碱性染色颗粒消失，意味着核糖核酸和磷脂含量在肝细胞内减少。在喂食缺少蛋白质食物的大鼠肝细胞内发现颗粒核糖体和线粒体丧失，内浆网囊泡扩张形成“内湖”。

慢性蛋白质缺乏在人体会造成饥饿性水肿。这是因缺乏氨基酸，蛋白质合成减少，致血浆胶体渗透压下降所致。用饥饿疗法治疗肥胖症，偶尔能引起急性心力衰竭而猝死，患者心肌纤维发展受阻，形体缩小，肉眼见有纤维碎裂。蛋白质缺乏常同时伴有维生素缺乏，故出现症状也相当复杂。人类缺乏酪氨酸、蛋氨酸和牛磺酸易患脑卒中。从豆类、牛奶、鱼类、肉类中补充这些营养素，可降低脑卒中发病率和死亡率。

四、营养不良与内分泌功能

引起营养不良不仅单是外源摄入不足，也可能是因内源性合成减少所致。如甲状腺功能减退或黏液性水肿，是因甲状腺素分泌减少。多数患者是由甲状腺产生自身免疫后，腺体出现纤维萎缩，甲状腺腺泡细胞为空细胞所代替。不能产生甲状腺素与甲状腺蛋白，蛋白结合碘血含量降低。抑制细胞代谢引起基础代谢率降低，摄入营养素不能被适当地利用，引起一系列甲状腺功能减退症状。同样，胰腺β细胞发生病变，胰岛素分泌减少，可引起葡萄糖代谢和利用障碍，导致糖尿病。

五、营养不良与血液循环

血含丰富营养素，以供给组织细胞利用。血液供给不足时，可引起局部缺血，导致局部营养素供给不足，较长时间则可能发生营养不良。某些疾病，如心力衰竭、肺动脉阻塞、急性出血和血管运动衰竭，都可能引起血供不足。此外，动脉粥样硬化、血管狭窄也是造成缺血的重要原因。血供不足通过受累组织细胞功能改变产生一系列变化。心肌细胞因缺血逐渐发生脂肪变性，严重缺血部分发生坏死。坏死组织逐渐由结缔组织代替，心肌变为无用纤维组织。脑组织细胞因缺血而缩小，并被胶质增生所替代。


第十三章 营养与免疫、遗传和氧化应激

机体营养状况与感染的程度有密切关系，各种病原生物在体内繁殖时，需要适宜的营养条件；严重营养不良时，病原生物增殖受限，而抗生素也不能发挥有效的药理作用。营养与免疫功能的关系早有定论，而营养与药物的关系也日益受到重视。本章简要介绍营养与感染、营养与免疫、营养与遗传及植物化学物。


第一节 营养与感染

一、营养缺乏与感染

（一）营养缺乏导致对感染敏感性增加

并发感染常是蛋白质‐能量营养不良（PEM）儿童致死的首要原因。营养不良时常发生革兰阴性菌败血症，水痘容易扩散，对感染无发热反应，外伤感染后易发生坏疽，出麻疹时可能见不到皮疹，常合并肺炎而死亡，营养不良者肝炎相关抗原检出率也较高。

用PN常因营养素供给不足或比例失当，或因补充营养素未经过肝内代谢，肝酶未被激活而影响正常代谢功能，继之有营养不足；频繁放置导管，使PN者常因合并败血症而死亡。

（二）感染加重营养不足

感染常导致食欲缺乏，腹泻和呕吐加重吸收不良，分解代谢加快，感染急性期造成不同营养素重新分配，肠内细菌及寄生虫感染时，粪便蛋白丢失量增加。

二、营养不足与免疫功能

（一）营养不足对代谢影响

机体存在营养不足时，血清铁蛋白明显降低，血浆必需氨基酸减少，血糖含量低，糖耐量降低，血浆游离脂肪酸增加，恶性营养不良患者常合并脂肪肝。

（二）营养不足对免疫功能影响

白细胞数轻度增高；临床常用抗原皮试反应来衡量细胞免疫功能；不论总蛋白含量如何，γ‐球蛋白含量正常或相对增加。单个营养素缺乏与免疫关系如下：

1﹒蛋白质

蛋白质是机体免疫功能的物质基础，蛋白质营养不良对免疫器官和细胞免疫的损害较重，体液免疫受损不大；胸腺呈不可逆性萎缩，中心缩小；脾脏中心缩小，髓区细胞减少；淋巴结髓质细胞减少；还影响T细胞的数量和功能，中性粒细胞趋化性移动缓慢，杀菌活力降低；对成人机体合成免疫球蛋白能力影响不大，但上皮及黏膜组织分泌液中SIgA显著减少。

2﹒维生素

维生素A、E、C和维生素B6
 与免疫关系密切。

（1）维生素A：对黏膜表面的局部免疫作用，是经维持上皮完整的天然屏障作用及分泌抗体和大分子防护物质来实现的。维生素A缺乏时，T淋巴细胞功能降低、淋巴器官萎缩、NK细胞活性降低、sIgA分泌减少、T H细胞活化途径受到损伤。视黄酸抑制肿瘤细胞恶性进展，有较为明显的作用。

（2）维生素E：对机体免疫力的作用可能是经降低前列腺素合成，或减少自由基的形成。一定剂量范围内，维生素E与免疫器官发育呈剂量‐效应关系；缺乏时细胞免疫受抑制，过量时细胞免疫亦受抑制；适量补充维生素E可增强体液免疫；维生素E与硒可协同影响机体的免疫功能。

（3）维生素C：维持淋巴组织正常结构、提高吞噬细胞的活性、参与免疫球蛋白合成、促进淋巴母细胞生成和免疫因子产生。急、慢性感染时，白细胞内维生素C含量急剧减少。

（4）维生素B6
 ：在B族维生素中，维生素B6
 缺乏对免疫影响最严重。

3﹒微量元素

（1）铁：轻度缺乏即可致免疫功能受损、细胞免疫受损较严重、体液免疫影响不大、铁营养状况改善后，免疫功能可恢复。主要表现为缺乏时胸腺萎缩、外周血T淋巴细胞减少、过敏反应延缓；过量时可增加感染发生，T淋巴细胞功能下降。

（2）锌：是免疫功能研究最多的元素。缺锌对胸腺的影响可逆、过量也可损害免疫功能、轻度缺锌即可使细胞免疫功能下降，影响机制可能因为锌是多种金属酶的关键成分。


第二节 营养与免疫

免疫（immunity）源于拉丁语immunis，是免除、豁免意思，用于医学是指人体免除罹患疾病，抵抗特定病原体能力。现代免疫定义是机体对外来异物的反应；是机体识别“自己”与“非己”物质，并对非己异物加以排斥和清除，以维持机体内环境平衡稳定的生理性防御反应。人体免疫系统由免疫分子、细胞、组织和器官组成，能抵抗外来有害致病因子入侵，起着特异性免疫（又称获得性免疫）功能；还有多种非特异性防御机制，起着非特异性免疫（又称先天性免疫）功能，这两种免疫功能是密切联系的。

特异性免疫系统特点是有识别自身物质和外来入侵物质，即识别“自己”与“非己”能力。正常时机体对自身抗原产生负应答（即免疫耐受），以保护组织器官不受自身免疫系统攻击。当免疫系统受抗原刺激后，未成熟免疫细胞分化为对特异性抗原有应答能力的特异性细胞，这些特异性免疫细胞表面有能识别特异性抗原（靶细胞）并与之发生反应的受体结构。一些被称为记忆细胞特异性免疫细胞在与外来抗原发生反应后，其记忆能力更为增强，当再次接触同一种抗原时，其免疫应答会更加迅速有效。

免疫系统基本防御“战士”是能移动淋巴细胞，因其特点和记忆能力不同而被分为B淋巴细胞和T淋巴细胞两种。B细胞产生于骨髓，受抗原刺激后发育成能产生抗体的细胞。抗体是一些复杂蛋白质，被称为免疫球蛋白（Ig）。Ig是人体内普遍存在，有抗体活性，能与相应抗原专一地结合的一类蛋白质。它们不仅存在于血液中，也存在于其他体液、外分泌液和淋巴细胞膜上。因Ig分子中重链氨基酸组成和免疫原性及专一性有所不同，分为Ig M、IgG、IgA、IgD和IgE5类。T细胞也产生于骨髓，但它们需在胸腺内发育成熟。特异性信号能促使未分化T细胞发育成功能不同T细胞，辅助性T细胞通过分泌细胞因子来调节免疫应答，抑制性T细胞能降低其他功能性细胞活性。

特异性免疫系统的另一重要部分位于肠管，即所谓与肠管有关的淋巴组织，与来自食物抗原和肠管内正常存在的微生物抗原接触。肠管免疫细胞位于不同部位如淋巴结、滤泡等，单个免疫细胞分布于肠管黏膜和上皮细胞。与全身循环免疫细胞相比，肠管免疫细胞更易受营养影响，因为它们与高浓度食物成分接触。肠管通过分泌抗体来抑制致病性病原菌并防止消化管内有害抗原进入血液，同时肠管有避免与附着于黏膜表面无害物质发生过度反应的机制。但仍有些人免疫系统对食物成分发生过度免疫应答，从而发生食物过敏。肠管黏膜屏障可阻挡某些病原微生物入侵，这种屏障包括黏膜表面受体竞争和与病原菌所需代谢物质竞争及产生调节因子如短链脂肪酸和抗菌蛋白质（细菌素）等。

非特异性免疫是生来就有，包括生理屏障，如完整皮肤和黏膜阻挡作用，呼吸道黏膜分泌物和纤毛诱捕和清除，胃酸杀灭微生物，鼻腔分泌物和唾液中黏多糖灭活某些病毒，眼泪中的溶菌酶可破坏细菌，皮脂腺分泌物和汗液中脂肪酸可杀灭细菌；组织和体液杀菌作用，如溶菌酶和碱性多肽可溶解杀灭细菌；吞噬作用和炎症反应，如多形核白细胞和巨噬细胞（MΦ）能吞噬降解消灭细菌；补体系统及其分解产物对病原微生物破坏杀灭作用等。

早已认识到营养不良人群对感染敏感性增加，病死率也较高。20世纪60年代，科学家已发现营养不良与感染密切相关，其中免疫系统起着十分重要的作用。合理营养是维持正常免疫功能的重要条件，当机体某些营养素缺乏，生理功能及生化指标尚属正常时，免疫功能已表现出各种异常变化，如胸腺、脾脏等淋巴器官组织形态结构，免疫活性细胞数量、分布、功能等都会发生改变。近年来营养与免疫已成为基础营养研究非常活跃的领域，营养不良所致免疫功能低下与感染性疾病、肿瘤等发生密切相关。目前，该方面研究已进入亚细胞及分子水平，重点集中在利用现代生物科学技术的最新进展，从基因水平上去探索某些微量营养素或其活性代谢产物免疫调节作用的分子机制。这些研究新成果必将推动人们从深层次上去认识营养与健康关系。目前研究比较多的是蛋白质、脂肪酸、数种维生素和微量元素与免疫功能关系。

一、蛋白质与免疫

蛋白质是维持机体免疫防御功能的物质基础，上皮、黏膜、胸腺、肝脏、脾脏等组织器官及血清抗体和补体等，都主要由蛋白质参与构成，蛋白质的质和量对免疫功能均有影响。质量低劣的蛋白质使机体免疫功能下降，一种必需氨基酸不足、过剩或氨基酸不平衡都会引起免疫功能异常。蛋白质缺乏对免疫系统影响非常显著，脾脏和肠系膜淋巴结中细胞成分减少，对异种红细胞产生抗体滴度明显下降，血清丙种球蛋白降低，但不如特异性抗体降低那么明显。蛋白质缺乏时，胸腺重量减轻不如脾脏和淋巴结那样明显，但细胞免疫功能却有变化。在蛋白质缺乏的儿童中注射疫苗后其抗体生成受到影响，补充蛋白质则可促进其抗体生成。给两组大鼠分别喂饲0.5%和18%蛋白质，发现喂饲0.5%蛋白质大鼠的补体成分C1、C4、C2、C3和CH50
 效价均比喂饲18%蛋白质大鼠低。当0.5%蛋白质喂饲持续4周时，大鼠对结核菌素皮肤反应即降低，至8周时结核菌素反应完全消失。报道给豚鼠喂低蛋白饲料，抗体反应降低，体外细胞免疫功能正常或升高，但当用BCG试验其延迟型超敏反应时，低蛋白质饲料动物则不能发生肿胀，即使发生，程度也较轻。这种现象可能的解释是个别细胞在低蛋白饲料下反应性升高，但在整体内细胞数量明显减少，细胞在相应刺激下不能进行细胞株（克隆）扩展。

大多数氨基酸缺乏均对机体免疫功能产生不良影响，导致抗体合成和细胞介导免疫受抑制。异亮氨酸和缬氨酸缺乏使胸腺和外周淋巴组织功能受损；蛋氨酸和半胱氨酸‐胱氨酸缺乏对胸腺、淋巴结和脾脏功能产生迟发性不良影响，致使淋巴细胞生成发生障碍，同时也会造成肠管淋巴组织淋巴细胞明显减少；色氨酸有助于正常抗体生成及其功能发挥，色氨酸缺乏大鼠IgG和Ig M受到抑制，重新摄入色氨酸饲料可恢复这种Ig的数量和功能。苯丙氨酸与酪氨酸有助于大鼠免疫细胞对肿瘤细胞作出免疫应答。有人认为大剂量天门冬氨酸可改善某些免疫抑制性疾病，包括恶性肿瘤。精氨酸能使T淋巴细胞数量增加，且能促进其免疫应答，表现为加强MΦ和NK细胞对肿瘤的溶解作用，增加淋巴细胞IL‐2产生及受体活性，还能提高MΦ的杀菌能力，使肠管细菌数量减少。谷氨酰胺是淋巴细胞和吞噬细胞的主要能源物质之一，它能改善肠管免疫功能，其作用类似于免疫调节剂，有助于肿瘤患者机体正常结构和功能。动物实验表明，静脉营养补充谷氨酰胺能改善脓毒血症患者消化管黏膜代谢和氮平衡，并使饥饿状态的实验动物肠黏膜绒毛高度和厚度增加，从而使肠黏膜免疫屏障防御能力得到加强。肠内营养液供给谷氨酰胺能促进小肠上皮增生，防止肠黏膜萎缩，使肠内sIgA合成增加，增强肠黏膜屏障作用。

蛋白质缺乏常与能量不足同时发生，称为蛋白质‐能量营养不良，根据临床症状及营养不良原因分为恶性营养不良及消瘦型营养不良两类。PEM对免疫功能影响如下：

（一）对淋巴器官的影响

早在1945年就观察到营养不良时，胸腺组织结构改变，曾用“意外退化”来描述营养不良所引起的胸腺严重萎缩性病变。目前认为，严重营养不良时中央淋巴器官———胸腺和周围淋巴器官———脾脏和淋巴结的大小、重量、组织结构、细胞密度和细胞分布都有明显变化，主要表现为淋巴细胞数减少。实验性营养不良的动物胸腺缩小，严重时甚至只有数毫克（小白鼠），称为“营养性胸腺切除”。胸腺小叶萎缩、皮质和髓质界限不清，胸腺细胞数减少。营养不良对子宫内胎儿胸腺发育也有重要影响。动物实验表明，营养不良状况改善后，除胸腺外各免疫器官重量开始增长和恢复正常。营养不良对胸腺损伤是不可逆的，一旦受损，其结构和功能恢复极为缓慢。营养不良主要损害淋巴结副皮质胸腺依赖区，生发中心也变小，淋巴细胞数减少，浆细胞和吞噬细胞数相对增加。因营养不良患者常有慢性反复胃肠管感染，肠系膜淋巴结常增大。在脾动脉周围胸腺依赖区受营养不良影响最明显，细胞分裂减少。总之，营养不良对淋巴器官胸腺依赖区影响最大。以上现象发病机制还不太清楚，有人认为与营养缺乏时某些激素，包括肾上腺皮质激素、肾上腺素、胰岛素和甲状腺素有关。在营养不良时，血浆皮质醇水平增加，加上血清白蛋白减少，使大部分结合型皮质醇释放出来，游离皮质醇有使淋巴细胞溶解和免疫抑制作用。切除肾上腺动物，蛋白缺乏对胸腺退行性变化影响较小。

（二）对细胞免疫功能的影响

在营养不良时，白细胞数轻度增加，但很难排除合并感染结果；败血症常导致白细胞增多，而暴发性败血症可抑制骨髓而导致白细胞减少。PEM患者淋巴细胞总数及其占白细胞总数百分比一般正常或减少，T淋巴细胞数减少。改善营养后，在其他临床表现及生化指标恢复以前，T淋巴细胞数就可显著增加。周围血B淋巴细胞数在营养缺乏时一般正常或增高。从淋巴细胞亚群分类来看，营养不良时主要为T细胞（T‐辅助细胞，TH
 细胞）减少和裸细胞（null cell）增加。裸细胞只有极少量Fc受体和c受体，其功能还不太清楚；初步观察证明，在用致有丝分裂因子刺激正常的T细胞时，裸细胞对T细胞DNA合成有抑制作用。细胞免疫功能低下患者，其裸细胞所占百分比均较高。营养不良时Ts淋巴细胞（抑制性／细胞毒性淋巴细胞）增加。这些现象均提示T细胞分化功能受到损害，与这些营养不良儿童血清胸腺激素活性有关。临床上通常是用对抗原皮试反应来衡量细胞免疫功能。可用抗原有链球菌抗原（SK‐SD），白色念珠菌素，结核菌素纯蛋白衍生物（PPD）和腮腺炎病毒等。另外也可用某些化学物质如2，4‐二硝基氯苯（DNCB），致有丝分裂因子如植物血细胞凝集素（PHA）等。皮内注射这些制剂48～72天后如能见到硬结即为阳性。对PPD及其他抗原皮肤延迟超敏反应（DCH）由3个部分组成：免疫应答传入侧翼，即被MΦ加工过抗原对T淋巴细胞致敏反应；免疫应答传出侧翼，特点为当T淋巴细胞认识皮内注射抗原时即与之起作用，产生可溶性化学递质或淋巴激活素；其最后反应为局部皮肤对淋巴激活素刺激所产生的炎性皮肤硬结。DNCB是作为一种半抗原，在皮肤中与蛋白质结合而引起T淋巴细胞反应，致有丝分裂因子诱导淋巴细胞转化和产生淋巴因子。营养不良可抑制DCH反应1个或几个过程。皮试有简便易行、可重复体内反应的优点，可在现场进行测验。但成人间微细差别而不大可信，又因影响因素较多，如个体对化学刺激反应差异等，都对最后皮肤反应有影响。

（三）对免疫球蛋白和抗体的影响

恶性营养不良患者血清白蛋白含量低，而消瘦型营养不良者相对正常或稍低。但不论总蛋白含量如何，γ‐球蛋白含量相对正常或增加，后者是因营养不良合并感染所致。用标记蛋白质来进行研究，结果营养不良者γ‐球蛋白合成不受影响，而合并感染时γ‐球蛋白合成增加而分解减少。随着饮食蛋白质的进一步减少，体重、血红蛋白和血清白蛋白降低，血清免疫球蛋白合成亦减少，但在营养不良时免疫球蛋白产生受影响较少，这对抗体防御机制有其重要意义。营养不良者对大多数适量抗原抗体应答是正常的，表明B细胞功能相对正常。营养不良时黏膜局部免疫功能大大降低，咽部分泌物、眼泪和唾液中表面IgA水平降低。同样情况还见于肠管黏膜上皮分泌型免疫球蛋白A（sI gA）显著减少，不能与肠细菌和肠毒素结合，肠管屏障效能减弱，抗感染能力降低；同时肠黏膜变薄、肠管淋巴结萎缩，肠管中其他大分子物质，如饮食蛋白质、花粉等也可能跨越黏膜，在营养不良儿童血中常可发现对食物抗原IgG和IgA滴度增加。体液免疫功能不仅依赖于对抗原应答所产生的抗体量，并且也依赖于抗体对抗原的亲和力及与抗原结合能力，故单独测定抗体水平不能准确地反映体液免疫状态。

（四）对补体系统及吞噬细胞的影响

补体有放大免疫应答作用，包括对调理作用、免疫附着、吞噬作用、白细胞化学趋化作用和中和病毒作用影响。营养不良时总补体及补体C3可能处于临界水平，另外当营养不良合并感染会引起抗原抗体结合时补体消耗增加。

吞噬细胞在免疫应答传入侧翼中的作用早为人们认识，在某些先天性或获得性多形核白细胞功能缺乏者都会产生致死性感染，如中性粒细胞减少症、慢性肉芽肿病、髓过氧化物酶缺乏病和葡萄糖‐6‐磷酸脱氢酶缺乏病等。营养不良者常因合并感染，白细胞数增多。炎症反应一般与宿主对感染的局限化能力有关及与宿主对病原处理放大系统能力有关。在营养不良时这些能力可能减弱，对细菌攻击应答可能是发生坏疽而不是化脓。

（五）对溶菌酶及铁结合蛋白影响

溶菌酶可溶解许多革兰阴性菌细胞壁黏多糖，其他细菌在接受抗体、补体、甘氨酸、螯合剂、p H变化、抗坏血酸和H2
 O2
 时也可能对溶菌酶敏感性增加。在多形核白细胞和单核细胞中溶菌酶浓度很高，在各种体液（包括血清、泪腺和唾液腺分泌物）也含有溶菌酶。营养不良时，血浆和白细胞溶菌酶活性降低。有感染时，白细胞溶菌酶渗出到血浆增多。血浆溶菌酶降低意味着黏膜表面防御能力降低。

血清运铁蛋白有抑制细菌作用早已为人们所知，铁结合力高度不饱和血清可抑制真菌繁殖，而地中海贫血者铁饱和血清可促进真菌生长。母乳抑制作用与其中含有大量乳铁蛋白有关；乳铁蛋白和运铁蛋白能与铁结合，如同时有抗体协同就可能抑制细菌生长。如使铁蛋白或运铁蛋白饱和，就可消除其抑菌作用。蛋白质‐能量营养不良患者，其血清运铁蛋白浓度经常降低，并且与营养不良程度相关。如在恶性蛋白质‐能量营养不良患者一般情况未改善之前补充铁，有时可能使他们合并败血症而死亡。

二、脂肪酸与免疫

脂肪酸与免疫研究焦点集中在饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸上。实验显示，饮食脂肪有调节机体免疫功能作用。众所周知，脂类是构成生物膜的重要组成部分，饮食一定脂肪含量和不同比例的脂肪酸为维持正常膜功能所必需。改变饮食脂肪含量和饱和脂肪酸与不饱和脂肪酸比例，将影响淋巴细胞膜脂质组成，进而引起淋巴细胞功能改变。

（一）多不饱和脂肪酸与免疫

人体观察和动物实验证明，高浓度多不饱和脂肪酸抑制细胞免疫反应。早在20世纪70年代发现油酸、亚油酸、花生四烯酸及PGE1
 和PGE2
 均能抑制PHA和PPD诱导人淋巴细胞增殖反应；之后又通过体外实验证明，当花生四烯酸浓度为0.1～5.0μg／ml时，能刺激外周血淋巴细胞对促有丝分裂素增殖反应，表现为淋巴细胞摄入3H‐胸苷增加，而当花生四烯酸达到10～15μg／ml浓度时，淋巴细胞增殖反应受抑制。小鼠实验证明，n‐6多不饱和脂肪酸明显抑制感染肺炎支原体或注射致癌物小鼠DCH反应。

一定量的必需脂肪酸对维持正常免疫功能是必要的，必需脂肪酸缺乏，淋巴器官萎缩，血清抗体降低，但也有人发现必需脂肪酸缺乏，脾脏前列腺素F2a
 （PGF2a
 ）减少，PFC产生增多。给动物喂养高脂饲料，尤其是高不饱和脂肪酸，机体多项免疫指标，如淋巴细胞增殖能力及抗体合成受到抑制。给大鼠进食大量红花油（不饱和脂肪酸含量高），脾Ig M和IgG特异性PFC减少，并认为这与B细胞激活受抑有关，而非脾B细胞减少。有研究发现，饮食脂肪能影响抗体形成，而T细胞亚群Lyt‐（TH
 ）或Lyt＋
 （TS
 、TC
 ）则不受饮食脂肪数量和种类影响。实验显示，饮食脂肪能影响淋巴细胞膜脂肪酸组成；而胞浆膜磷脂改变可影响IgG转运和分泌，因膜脂结构变化，使膜流动性及通透性改变，以致淋巴细胞结合抗原，信息传递及其增殖均会出现异常。当然抗体减少除其分泌过程受阻外，也与PFC减少有关。另外，饮食脂肪与肿瘤发生有关，给啮齿类动物喂饲高浓度多不饱和脂肪酸，其肿瘤发生率升高。已知n‐6是前列腺素合成的前体，PGE2
 能抑制NK细胞活性和淋巴细胞毒作用，自由基及脂质过氧化物增加也能抑制免疫功能，使肿瘤发生率升高。向体外培养NK细胞介质中加入20：5n‐3，NK细胞活性受抑；体内注射20：5n‐3或22：6n‐3，NK细胞活性降低65%。由此可见，NK细胞功能障碍是进食高多不饱和脂肪酸引起肿瘤发生增多的重要原因。

多不饱和脂肪酸与正常体液免疫反应密切相关，饮食缺乏多不饱和脂肪酸，尤其是缺乏必需脂肪酸，常引起体液免疫反应下降。实验证明，饮食缺乏必需脂肪酸小鼠，其对T细胞依赖性抗原和非依赖性抗原抗体反应及初次免疫和再次免疫抗体反应均下降。补充正常饮食（13%玉米油）1周后，体液免疫恢复正常。可见多不饱和脂肪酸在维持完整体液免疫反应方面可能起一定作用。

动物实验和临床研究均已证实，摄入富含n‐3多不饱和脂肪酸饮食可抑制自身免疫性疾病。位于北极的爱斯基摩人从海洋哺乳动物和鱼类中获取高脂肪，他们摄入大量n‐3多不饱和脂肪酸，且n‐3与n‐6多不饱和脂肪酸比例高达1∶1，研究发现，与饮食n‐3与n‐6比例为0.04～0.1∶1西方人相比，北极爱斯基摩人自身免疫性疾病和炎症性疾病发病率要低得多。究其原因可能与免疫应答有关前列腺素和白三烯合成有关，还可能与爱斯基摩人对必需脂肪酸代谢遗传不同有关。

此外，饮食脂肪也能影响非特异性免疫功能。如静脉应用甲基软脂酸明显抑制单核‐巨噬细胞系统吞噬细胞活性，生理浓度饱和脂肪酸和高浓度不饱和脂肪酸能抑制中性白细胞的趋化活性和吞噬作用。

（二）多不饱和脂肪酸影响免疫反应机制

多不饱和脂肪酸对免疫反应影响可能涉及复杂生理、生化机制。其中，多不饱和脂肪酸通过改变淋巴细胞膜流动性和前列腺素合成而引起免疫反应改变可能起关键作用。

1﹒改变淋巴细胞膜流动性

淋巴细胞膜同其他细胞膜一样，主要由磷脂和蛋白质组成。其中，某些蛋白质是重要激素受体和抗原受体。这些膜蛋白受其周围脂质微环境影响，脂质微环境中脂肪酸成分改变直接影响一些重要膜蛋白的生物活性。

淋巴细胞受刺激后，细胞膜多不饱和脂肪酸（亚油酸和花生四烯酸）含量增加，提示淋巴细胞膜磷脂成分改变可能与淋巴细胞活化过程密切相关。

细胞膜磷脂中多不饱和脂肪酸成分增多可能增加细胞膜流动性，膜流动性增加使膜结合蛋白移动度增大，一些重要膜蛋白生物活性可能因此而改变，其结果是可能出现淋巴细胞功能紊乱。今后有待研究的是不同淋巴细胞亚群活化时，细胞膜磷脂成分改变有何差异，从而推测不同脂肪酸在免疫反应中所起的作用。

2﹒影响前列腺素和磷脂酰肌醇合成

组织细胞合成前列腺素的主要前体物质是花生四烯酸和亚油酸。在体内，亚油酸经脱饱和酶催化转变成花生四烯酸。正常情况下，花生四烯酸储存于细胞膜磷脂中，当组织活动需要时，花生四烯酸由磷脂中释放，合成前列腺素。此释放过程是花生四烯酸代谢限速步骤，其限速酶有磷脂酶A2
 、三酰甘油酶、脂蛋白脂肪酶等等。各种刺激可能通过激活这些酶，刺激花生四烯酸释放，进而促进前列腺素合成。

通过控制饮食脂肪酸组成可直接影响前列腺素合成。动物实验证明，注射必需脂肪酸小鼠，其体内前列腺素水平在短期内急剧升高，而饮食缺乏必需脂肪酸小鼠，其前列腺素合成减少。由此可见，饮食高比例多不饱和脂肪酸可能为前列腺素合成提供更多底物，从而促进前列腺素合成，并由此影响免疫反应。这可能是高浓度多不饱和脂肪酸抑制免疫反应的主要机制。

此外，磷脂酰肌醇第二信号系统也可能参与调节淋巴细胞功能。目前认为，当细胞膜表面受体活化后，磷脂酶C分解磷脂，释出磷脂酰肌醇，后者进一步分解为1，2‐二酰基甘油和肌醇（1，4，5）三磷酸。这种物质有第二信使作用，其中1，2‐二酰基甘油激活蛋白激酶C，后者参与细胞多种反应过程；而肌醇（1，4，5）三磷酸动员细胞内存储钙，使细胞内Ca2＋
 增加，从而激发某些与Ca2＋
 相关的细胞反应过程。这种物质第二信使作用可能介导多种细胞活化和分泌过程，如T细胞分泌IL‐2、肥大细胞分泌组胺、胰岛B细胞分泌胰岛素等等。此外，磷脂酰肌醇富含花生四烯酸，它有可能是内源性花生四烯酸的重要来源。

尽管人体内某些组织可由6‐磷酸‐葡萄糖合成磷脂酰肌醇，但饮食肌醇含量和脂肪酸成分变动均能明显影响血浆肌醇浓度和膜磷酸肌醇含量。可见，通过营养途径可能调整磷酸肌醇介导过程。有关磷酸肌醇第二信号系统在免疫调节中的作用及饮食脂肪成分对其影响有待进一步研究。

三、维生素与免疫

（一）维生素A与免疫

维生素A对体液免疫和细胞介导的免疫应答起重要辅助作用，能提高机体抗感染和抗肿瘤能力。维生素A缺乏或不足时对特异性及非特异性免疫功能均可产生显著影响。维生素A缺乏动物胸腺皮质萎缩，脾脏生发中心减少，胸腺和脾脏淋巴细胞明显耗竭，外周血T细胞减少，细胞体外增殖能力降低，补充视黄酯后氚标记胸苷（3
 H‐TdR）掺入率恢复正常，掺入率与补充维生素A呈剂量反应关系；维生素A还能增强移植物排斥反应和DCH反应，消除免疫耐受。

维生素A缺乏血清抗体降低，肝脏维生素A含量与抗体产生呈正相关。维生素A缺乏小鼠抗原刺激后，空斑形成细胞（PFC）降低约50%，IgG分泌显著减少；实验证实，维生素A缺乏时T细胞不能向B细胞传递足够刺激信号，补充维生素A后T细胞功能恢复。有人将T细胞分为2个亚群，Ⅰ型T细胞分泌IL‐2和γ‐干扰素（IFN），与DCH反应及其他细胞介导的免疫反应有关；Ⅱ型T细胞分泌IL‐4和IL‐5，与抗原特异性抗体反应有关。维生素A缺乏Ⅱ型T细胞，IL‐4或IL‐5基因转录受抑。缺乏动物补充维生素A后，抗体产生恢复正常。动物一次接受大剂量维生素A后，其原发性和继发性免疫反应均升高。目前认为维生素A不单是起佐剂作用，更重要的是直接参与抗体合成。另外，维生素A能影响MΦ吞噬杀菌能力。维生素A缺乏动物肺泡巨噬细胞超氧化物歧化酶、谷胱甘肽过氧化酶活性降低，补充维生素A后肺泡巨噬细胞细胞毒作用及吞噬能力增强。有实验观察到，补充维生素A动物感染早期（2～3天），细菌繁殖即受抑制，提示维生素A首先增强单核‐吞噬系统功能，而非T细胞功能。此外，维生素A能增强细胞介导的细胞毒作用和自然杀伤细胞（NK细胞）活性，阻断应激所致胸腺萎缩，消除由类固醇激素引起的免疫抑制。

维生素A影响免疫功能的机制：①维生素A能影响糖蛋白合成，视黄醛磷酸糖可能参与糖基转移，而T、B细胞表面有层糖蛋白外衣，它们能结合有丝分裂原，决定淋巴细胞在体内的分布；②维生素A能影响基因表达，细胞核是维生素A作用的靶器官，维生素A供给不足，核酸及蛋白质合成减少，使细胞分裂、分化和免疫球蛋白合成受抑；③维生素A缺乏，IL‐2、IFN减少，TH
 细胞、抗原处理及抗原递呈细胞（MΦ和树突状细胞）减少、B细胞功能受抑；④维生素A能影响淋巴细胞膜的通透性。

类胡萝卜素主要存在于黄色、橙色、红色、深绿色蔬菜和水果中，典型代表是β‐胡萝卜素，还有存在于西红柿番茄红素等。类胡萝卜素有很强的抗氧化作用，可增加特异性淋巴细胞亚群数量，增强NK细胞、吞噬细胞活性，刺激各种细胞因子生成。番茄红素有增强免疫系统潜力作用。研究表明，对免疫功能受损的人补充β‐胡萝卜素是有益；对老年人补充β‐胡萝卜素可增强NK细胞活性。

（二）维生素E与免疫

维生素E缺乏对免疫应答可产生多方面影响，包括对B细胞和T细胞介导的免疫功能损害。维生素E能增强淋巴细胞对有丝分裂原刺激反应性和抗原、抗体反应，促进吞噬。小鼠T、B细胞增殖能力与血浆维生素E含量呈显著相关；维生素E缺乏症状出现以前，机体免疫功能已有明显改变。维生素E缺乏引起免疫功能受抑与TH
 细胞减少有关。另外有人认为，维生素E能直接刺激B细胞使其增殖，能使血清某种免疫抑制因子不被活化。近来有研究表明，维生素E缺乏时RNA和蛋白质生物合成受明显抑制，故维生素E也可能通过影响核酸、蛋白质代谢，进一步影响免疫功能。有关维生素E免疫调节作用的可能机制有：

1﹒影响细胞膜流动性

免疫活性细胞功能有赖于胞浆膜的完整结构，膜流动性改变可能影响膜上受体运动，受体与配体识别和结合等，维生素E通过其抗氧化作用维持一定的膜脂质流动性，从而影响淋巴细胞功能。

2﹒调节前列腺素合成

维生素E抗氧化作用可防止多不饱和脂肪酸（PUFA）转化成过氧化中间代谢产物，如前列腺素、白三烯等，已证实前列腺素可抑制淋巴细胞转化、细胞因子如IL‐1、IL‐2分泌。

3﹒保护淋巴细胞免受MΦ产生抑制物作用

MΦ可产生前列腺素、白三烯、超氧阴离子、单线氧、过氧化氢等，这些巨噬细胞代谢产物均可抑制免疫反应。

（三）维生素B6
 与免疫

核酸和蛋白质合成及细胞增殖需要维生素B6
 ，因而维生素B6
 缺乏对免疫系统所产生的影响比其他B族维生素缺乏时影响更为严重。用缺乏维生素B6
 饮食并加上脱氧吡哆醇（一种吡哆醇拮抗物）可诱发动物维生素B6
 缺乏症。在缺乏时，放射性磷掺入脾和胸腺DNA减少，缺乏动物每克脾组织细胞数和DNA含量都较低。DL‐14
 C‐丝氨酸掺入肝、脾RNA和DNA中都减少，8‐14
 C‐腺嘌呤及3H‐胸苷掺入也减少，表明维生素B6
 缺乏时总核酸合成减少。维生素B6
 缺乏时对免疫器官和免疫功能都有影响。

1﹒对淋巴组织影响

胸腺重量减小，有实验性维生素B6
 缺乏的动物胸腺只有对照的1／8。脾发育不全，空斑形成细胞数少。淋巴结萎缩，周围血淋巴细胞数减少。

2﹒对体液免疫影响

因维生素B6
 缺乏时影响核酸合成，对细胞分裂和蛋白质合成均不利，因而影响抗体合成。维生素B6
 缺乏时对绵羊细胞所形成的凝集抗体，对白喉类毒素及流感病毒所形成的抗体均减少。抗体在体外与白喉毒素抗原结合力下降。临床研究发现，维生素B6
 缺乏导致对肌肉痉挛毒素和伤寒疫苗抗体形成受到影响，进一步研究发现，维生素B6
 和泛酸两者均缺乏时，抗体免疫应答反应产生严重损害。

3﹒对细胞免疫影响

维生素B6
 缺乏时动物皮肤延迟型超敏反应减低，但如在缺乏期致敏而以后迅速恢复正常饮食，则动物对抗原仍有应答，表明在缺乏时免疫应答传入侧翼或称致敏侧翼并未受影响，维生素B6
 缺乏动物淋巴细胞在体外试验中对PPD仍有反应性证实这一点。因不同动物或不同个体都有组织相容性抗原，在接受异体组织后可诱发宿主抗移植物反应（HVGR）。维生素B6
 缺乏时，宿主对移植物耐受性增加，移植物存活时间延长。维生素B6
 缺乏大鼠胸导管中淋巴细胞数减少，特别是T淋巴细胞数减少更为明显。胸导管淋巴细胞混合淋巴细胞反应明显降低，3
 H‐胸苷掺入减少55%。实验性维生素B6
 缺乏对子宫中胎儿免疫功能有显著和长期影响。

（四）维生素C与免疫

在所有微量营养素中，维生素C对宿主免疫功能的影响最先引起人们关注。维生素C对胸腺、脾脏、淋巴结等组织器官生成淋巴细胞有显著影响，还可通过提高人体内其他抗氧化剂水平而增强机体免疫功能。在动物实验中发现，维生素C缺乏时机体对同种异体移植排斥反应、淋巴组织发育及其功能维持、白细胞对细菌反应、吞噬细胞吞噬功能均受抑制。补充维生素C对预防呼吸道感染有一定价值，对自愿人群进行大量控制性研究发现，常规每日摄入1000mg以上维生素C的人患感冒后病情轻，病程短。维生素C能促进MΦ吞噬杀菌功能，血清维生素C含量与IgG、Ig M水平呈正相关，维生素C能影响免疫球蛋白轻、重链之间的二硫键形成。

患严重坏血病豚鼠对白喉类毒素和PPD DCH反应减弱，经抗坏血酸治疗可纠正。其淋巴细胞在体外对致有丝分裂因子有反应，也可将对PPD的敏感性转递给健康正常动物。相反，如将健康对照动物已致敏淋巴细胞转输给有坏血病的豚鼠，不能引起后者产生DCH反应。有实验表明，患坏血病豚鼠对白喉类毒素血凝抗体滴度很高，但不能产生Arthus型皮肤超敏反应。坏血病动物皮肤对组胺不能产生炎症反应，移植皮肤存活期延长。虽DCH反应和HVGR反应是典型细胞免疫功能，但坏血病对这些功能异常不能反应免疫功能低下，可能与患坏血病动物皮肤炎症反应能力低下有关。补充大量抗坏血酸可使动物和人淋巴细胞对致有丝分裂因子反应有所增加，但在培养基中补充抗坏血酸并不能改变淋巴细胞对致有丝分裂因子反应。

四、微量元素与免疫

许多微量元素在正常免疫反应中起着重要作用，它们直接参与免疫应答过程，如缺乏铁、锌、锰、铜和硒等都会使免疫功能下降。

（一）铁与免疫

对于许多细胞来说，铁是一种重要营养物质，它可激活多种酶，铁缺乏，核糖核酸酶活性降低，肝、脾和胸腺蛋白质合成减少，使免疫功能出现各种异常，如淋巴样组织萎缩，胸腺淋巴细胞及外周血T细胞减少，淋巴细胞增殖能力、PFC产生、MΦ和NK细胞功能均受抑。实验发现，铁缺乏时，骨髓分化因子如克隆刺激因子（CSF‐1）和IL‐3减少；另外，IL‐1，IL‐2及IFN分泌也减少，故免疫细胞分化成熟及整个免疫应答过程受损。缺铁时对PPD及白色念珠菌素DCH反应减弱，淋巴细胞在体外对抗原反应亦降低。用铁治疗后皮试反应改善，但仍低于正常；淋巴细胞在体外对抗原反应仍较低。铁缺乏时巨噬细胞移动抑制因子受到抑制，而治疗后改善。铁缺乏可干扰细胞内含铁金属酶的作用。含铁核糖核苷酸还原酶活性降低可使吞噬细胞合成的过氧化物减少，以致影响这些细胞的杀菌力。铁缺乏常与PEM同时存在，铁缺乏或铁过多均可能产生不良后果。铁对宿主免疫功能影响与数种因素相互作用有关：①游离铁对微生物有促进生长作用；②未饱和铁结合蛋白有抑菌作用；③对免疫应答直接作用，包括对体液免疫、细胞免疫和对吞噬作用的影响；④对非特异免疫的影响，如维持正常上皮屏障和维持含铁酶活性。

1﹒游离铁

细菌在体内和体外要达到充分地生长和繁殖都需要适量游离铁，在培养基中加入铁或高铁血清可促进细菌和真菌生长。有些细菌可分泌一种含铁物质，而与周围铁螯合以利细菌利用。细菌毒力愈高，其产生含铁物能力愈强。

2﹒铁结合蛋白

在细胞外液及人乳含有两种铁结合蛋白，即运铁蛋白和乳铁蛋白，有与铁结合能力。这些铁蛋白可从细菌含铁物中把铁夺取过来，以限制体内细菌对铁的利用，从而达到抑制细菌生长的目的。严重蛋白质营养不良时，血清运铁蛋白含量减少，比总蛋白减少更明显。如此时用大量铁来进行治疗，使本来已较低的血清运铁蛋白结合能力变为饱和，当铁结合能力接近饱和时，血清铁易被侵入细菌摄取，使细菌获得足够铁而繁殖茂盛，引起宿主体内脓毒过程发展。1970年在非洲对40例恶性营养不良小儿用抗疟药、维生素、叶酸、铁化合物和高蛋白饮食进行治疗，结果许多儿童死于败血症。他们发现在治疗2周后仍存活的小儿血清运铁蛋白含量为130μg／ml，而死亡者仅33μg／ml，此结果表明血清运铁蛋白含量低时，未结合铁被细菌所利用，可促进感染以致死亡。另有报道，贫血者补充铁后使疟疾发作，或使原有症状加重。人乳含有乳铁蛋白，其饱和度为56%～89%，如在乳加入铁足以使这些乳铁蛋白饱和，则人乳对大肠杆菌的抑菌作用会消失。

此外，在慢性铁过多，如输血性铁沉着症患者组织内有分子量为1500～5000D铁螯合物，可使革兰阴性细菌摄取铁量增加，并促进细菌生长。

（二）锌与免疫

锌缺乏引起免疫系统组织器官萎缩，含锌的免疫系统酶类活性受抑制，并使细胞免疫和体液免疫均发生异常。缺锌的影响是多方面的，最主要的是影响T淋巴细胞功能，还影响胸腺素合成与活性、淋巴细胞功能、NK细胞功能、抗体依赖性细胞介导细胞毒性、淋巴因子生成、吞噬细胞功能等。

临床上，缺锌儿童表现为淋巴细胞减少，胸腺萎缩，迟发过敏反应能力减弱，伤口愈合延缓，对病原微生物易感性增高。许多临床病例免疫功能降低与锌缺陷有关，自身免疫性疾病患者血锌大多低于正常。血锌低唐氏综合征患者，DCH反应、淋巴细胞增殖能力降低。老年人血锌一般较低，且含量与TH
 细胞呈正相关，与TS
 细胞呈负相关。

对大鼠进行缺锌饲料喂养持续30天后，对羊红细胞反应中发现有70%～90%的大鼠脾脏中Ig M、IgG和血小板形成细胞明显减少，且胸腺严重萎缩。另一些研究发现，缺锌大鼠对刀豆球蛋白A反应减弱，但对脂多糖反应增强，说明T细胞反应减弱，B细胞反应却增强。同时发现大量未成熟T细胞出现在缺锌大鼠脾脏中，表明T细胞成熟受到抑制。还有学者研究发现缺锌可破坏或阻止记忆细胞的发育及功能。另外，缺锌大鼠血浆皮质激素增高，而切除肾上腺后其胸腺不再退化，并出现正常数量胸腺细胞，然而这些大鼠对羊红细胞反应能力减弱。

锌缺乏对体液免疫功能也有明显影响，经SRBC免疫的小鼠进食锌缺乏饲料后，抗‐SRBCIgG空斑形成细胞仅为对照组的43%，且空斑形成反应延迟。锌缺乏还能使T细胞亚群改变，IL‐2分泌减少，使免疫功能出现异常。缺锌还可减少外周血单核细胞合成干扰素、白介素、肿瘤坏死因子及抑制刀豆球蛋白A刺激细胞增殖。另外锌过多与锌缺乏一样会抑制免疫功能，淋巴细胞对PHA反应下降。

有研究表明，锌是DNA、RNA聚合酶及胸腺嘧啶激酶辅酶，如T细胞成熟必须要有胸腺和胸腺细胞特有的含锌DNA聚合酶（终端DNA转移酶）辅助。锌对于稳定核酸和蛋白质三级结构有重要作用，故锌缺乏引起免疫功能损害可能是因酶活性降低，抑制DNA、RNA和蛋白质合成及功能表达所致。

（三）铜与免疫

铜缺乏可能通过影响免疫活性细胞铜依赖性酶而介导其免疫抑制作用。已知铜是许多酶的组成成分，如超氧化物歧化酶、细胞色素氧化酶、血浆铜蓝蛋白、单胺氧化酶等等。这些铜依赖性酶为许多生化代谢过程所必需。其中，超氧化物歧化酶催化超氧化自由基歧化反应，防止毒性超氧化自由基堆积，从而减少自由基对生物膜的损伤。超氧化物歧化酶在吞噬细胞杀伤病原性微生物过程中也起重要作用。细胞色素氧化酶是线粒体传递链末端氧化酶，此酶催化活性下降，氧化磷酸化作用减弱。免疫活性细胞氧化磷酸化作用受损伤将直接破坏其免疫功能。铜缺乏影响单核‐吞噬细胞系统对感染的免疫应答，吞噬细胞抗菌活性减弱，机体对许多病原微生物易感性增强。胸腺素和白介素分泌物少，淋巴细胞增殖及抗体合成受抑，NK细胞活性降低；边缘性铜缺乏即可引起脾T细胞亚群改变，如表达Thy1、Lyt2细胞减少。NZB小鼠出生后即喂铜缺乏饲料，结果有表面标志Ly5、Ly1、B‐220和sIg的脾淋巴细胞也减少。已证实铜能作用于淋巴细胞、巨噬细胞和中性粒细胞。缺铜性疾病T细胞功能障碍，缺铜小鼠胸腺萎缩，脾脏肿大。

（四）硒与免疫

硒是人类及动物必需的微量元素之一，大量研究表明，硒有明显抗肿瘤作用和免疫增强作用。补硒能增强小鼠对移植物的排斥反应，促进T淋巴细胞对有丝分裂原或特异性抗原的刺激反应性。硒虽无致有丝分裂作用，但缺硒可抑制机体免疫应答反应，影响细胞毒性T淋巴细胞（CTL）活性诱导和效‐靶细胞结合，近来研究发现，硒可选择性调节某些淋巴细胞亚群产生、诱导免疫活性细胞合成和分泌细胞因子。人外周血淋巴细胞与10－9
 ～10－6
 mol／L硒一起培养时，能促进IFN产生，并且硒在体外可扩大重组γ‐IFN对人NK细胞毒性增强作用。除以上作用之外，硒能维持或提高血免疫球蛋白水平，增强实验动物对疫苗或其他各种抗原产生抗体能力，促进MΦ对巨噬细胞活化因子（MAF）反应性，协同MAF激活MΦ抗肿瘤活性；另外还可通过改变NK细胞膜和靶细胞上某些表面结构成分，如促进受体表达等，而扩大NK细胞的杀伤效应。

硒免疫调节作用机制可能在于硒通过影响谷胱甘肽过氧化物酶活性和细胞内还原型谷胱甘肽（GSH）、硒化氢（H2
 Se），进而影响细胞表面二硫键平衡来调节免疫应答反应。维持细胞内硒在一定水平对保护机体健康、增强其抗病能力均有重要意义。

其实营养缺乏或营养不良，常不是单一营养素的缺乏，即使是某一营养素缺乏，也可能引起其他有关营养素缺乏。研究表明，对免疫功能有重要影响的诸多营养素中，有些营养素之间可相互发生作用，从而导致对免疫功能有利或不利的影响。与此有关的结果多为动物实验发现，对临床研究尚需加强。关于营养相互作用对免疫功能影响归纳于表13‐1。
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表13‐1 营养素相互作用对免疫功能的影响
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续表






第三节 营养与遗传

随着生命科学的发展，特别是分子生物学的进步，对营养与健康关系的研究已深入到分子水平。其中，从分子水平上研究营养与遗传关系乃是现代营养学的研究热点之一。生物体整个生命过程，都受到内在因子和外在因子的影响。生物体重要的内在因子是遗传物质DNA，它是由一系列嘌呤和嘧啶碱基以一种预先安排模式通过磷酸和核糖基团连接起来。DNA这种预先安排模式存在于人体46条染色体上。这些染色体被划分为很多被称为基因的特定单元，即基因就是有合成有功能蛋白质多肽链或RNA所必需的全部核苷酸序列（通常称DNA序列）。基因决定生命物种特性和特征：种属、性别、寿命、新陈代谢功能、外部特征和对外界环境（包括营养）多种反应，基因决定人体遗传性状和生老病死。但遗传所得基因信息仅仅是建立我们身体和生命过程模板，生命过程反过来又会影响基因表达和功能。也就是说，每个人表型是由遗传和环境所共同决定。营养素与基因相互作用对受孕、正常生长、发育及健康长寿都有潜在影响，可能还对造成死亡疾病有决定性作用。可以说营养（或特定营养素）虽不能改变一个人最终遗传学命运，但它可改变这些遗传学命运特征出现时间框架。随着对个体遗传特性方面知识进一步扩展和对营养与基因相互作用关系深入了解，营养学家将能够为人们推荐摄取一些营养素，促使人体能增进与良好健康有关的基因表达，而抑制与疾病有关基因表达。营养学家还将提出一些积极饮食措施以减少因基因突变引起代谢异常而对机体造成的伤害。

一、遗传多态性与营养需要和耐受

遗传学和营养学资料均表明，不同人群或同一人群不同个体所有基因结构和功能存在差异，即人群中存在遗传多态性。而基因结构和功能多态性将影响生命个体对营养物质的需求或耐受，即一个人携带独特遗传因子，决定他的基础代谢、营养需求和对环境的敏感性。

（一）遗传特性对营养需求和耐受的影响

抗坏血酸（维生素C）是人体必需营养素，其作为辅酶因子辅底物参与多种重要生物合成过程，营养同时作为抗氧化剂可清除O＋
 2
 、OCl·、OH·、NO·、NO＋
 2
 等自由基，在保护DNA、蛋白质和膜结构免遭自由基损伤方面起着重要作用。多数哺乳动物可从葡萄糖合成抗坏血酸，故不用特意在食物里添加抗坏血酸。而人类和其他灵长类动物缺乏在抗坏血酸生物合成途径终端酶（古洛糖酸内酯氧化酶），尽管有这种基因存在，但其编码顺序发生多种突变，以致没有基因产物。根据推测这种突变在数百万年以前就已发生。因人体不能合成抗坏血酸，故必须靠摄入抗坏血酸才能生存。然而有调查发现，诺尔曼人和居于沙漠的部族以熟食为主食，很少吃新鲜蔬菜，虽每天摄入维生素C量少于2mg，但不发生坏血病。1498年率船员在好望角探险时，因船员长期缺乏含维生素C食物，在160名船员中100人死于坏血病，其他人生存下来，有些人并无症状。据以上事实推测，人群中部分个体在一定情况下也能合成维生素C，可能是这些人保存生物进化过程中合成维生素C的潜在能力。

多年以前人们就发现非洲和地中海地区有不少人在食用蚕豆以后会出现明显红细胞损伤、自发性出血和贫血。原因是蚕豆中有一种特殊物质，可损害葡萄糖‐6‐磷酸脱氢酶（G6PD）活性，而G6PD对维持血红细胞结构和功能有重要作用。经研究发现，对蚕豆敏感的个体存在G6PD遗传缺陷。现已知G6PD缺陷特征是迄今为止已被鉴定为最普遍的人类遗传变异，其表现形式各异，程度也不相同，如患G6PD缺陷症非洲人红细胞中，酶残余活性通常为10%～20%，而地中海地区携带者只有微量酶活性（＜5%）。近年来利用分子技术检测G6PD基因DNA序列，发现G6PD变异体核苷酸序列有明确改变，并可据此推断氨基酸置换性质。绝大多数G6PD突变是错义突变导致氨基酸替换。根据替换氨基酸性质不同，可产生或不产生酶缺陷病。有酶活性中度降低变异体，仅对诱发溶血药物（抗疟药伯氨喹、磺胺等）敏感，未观察到蚕豆病。而G6PD基因表达严重缺陷个体则对蚕豆更加敏感。蚕豆是营养价值比较高的食物，被包括中国在内的世界许多地区人们大量食用，但对那些携带有G6PD遗传变异的人来说，吃蚕豆是危险的。

叶酸代谢是近年来医学、遗传学和营养学研究新热点，主要原因是发现叶酸与神经管畸形、肿瘤和心血管疾病有关。已知亚甲基四氢叶酸还原酶（MT HFR）是同型半胱氨酸代谢中的关键酶之一。1988年发现MT H FR一种变种。这种酶活性和热稳定性都较低。用酶学研究方法检测到这种不稳定酶有常染色体隐性遗传特征。用分子生物学方法证实这种热不稳定性是由MT HFR基因677C→T突变产生HinFⅠ限制性酶切位点，导致丙氨酸（Ala）被缬氨酸（Val）替代所致。后来许多实验室利用PCR技术证明纯合子突变基因型在正常人群中出现几率是5%～15%，在不同种族中差异很大。近年来又发现MT HFR基因突变形式不仅仅是677C→T型，还有1298A→A型等其他形式。MT HFR基因遗传变异体在叶酸水平较低时易造成中度高半胱氨酸血症，这种遗传与营养交互作用增加心血管疾病和神经管缺陷的危险性。而实验和临床资料表明，大剂量叶酸补充可增加体内5‐甲基四氢叶酸生成，从而降低血浆同型半胱氨酸水平，减少心血管疾病发病和神经管畸形儿童出生率。由此推断，就MT HFR基因突变个体而言，他们有比普通人群大得多的饮食叶酸营养需求。

另一说明人群因遗传多态性而导致食物耐受存在明显差异的例子是成人低乳糖酶症。乳糖为乳汁中唯一重要的糖类，乳糖必须先被一种特殊乳糖酶水解才能被小肠吸收，此种酶位于小肠上皮细胞刷状缘上。乳糖酶基因（其等位基因可引起乳糖酶持续性和乳糖酶限制表型）定位于2号染色体。人类婴儿都有乳糖吸收所必需的肠乳糖酶。大多数人断乳后，出现肠乳糖酶基因不表达，乳糖酶消失，导致乳糖酶限制（这是常染色体隐性遗传性状）。他们进食牛奶和其他含有乳糖食物以后，会发生胃肠胀气、腹泻。但在中欧和北欧人群，多数人发生乳糖耐受突变，这些个体直到成人后乳糖酶活性一直维持在较高水平。所以大量进食牛奶和其他含有乳糖食物不会发生胃肠胀气、腹泻。

（二）文化史和生物史对营养需要的影响

遗传学研究结果显示，特定人群基因频率并非随机分布。对每一基因而言，野生型与突变型都有其文化史与生物史。研究某一人群基因频率改变原因需要了解该人群祖先遗传史与迁徙模式及其遗传构成。有不少资料提示，因遗传变异型表达于特定环境中，所以居住在不同环境中、有不同文化史与生物史人群应有与其相匹配的饮食推荐量。

如近年来有研究发现不同遗传背景人群对西化饮食有不同反应。比较日本、西班牙和美国1～18岁儿童血清胆固醇、脂蛋白胆固醇、人体测量指标和饮食摄入人群资料，结果显示日本和西班牙儿童血清胆固醇高于美国儿童，虽低密度和高密度脂蛋白都有升高，但低密度脂蛋白升高是主要原因。日本和西班牙儿童总脂肪和饱和脂肪酸摄入都在上升，但日本儿童摄入量没有美国儿童高。用Hegsted方程分析血清胆固醇和饮食脂肪摄入差异，发现西班牙儿童中血清胆固醇变化与饮食关系可确定，但在日本儿童中没有找到这种关系。按照预计日本儿童血清胆固醇浓度比美国儿童低0.20～0.32mmol／L，但实际检测到血清胆固醇水平要高得多。这些结果提示快速西化国家儿童血清胆固醇浓度已发生变化，西班牙儿童这一变化与饮食脂肪摄入有关，但日本儿童有一定的特殊性。研究人员认为，在某些人群中基因多态性导致对饮食的不同反应，可解释日本儿童与美国儿童相比，相对低脂肪摄入引起高血清胆固醇的原因，故提出，对于西班牙、美国儿童与日本儿童推荐饮食摄入量应该有所区别。

（三）基因变异对饮食反应的影响

随着医学、遗传学和营养学交叉研究的深入，越来越多的资料表明，基因可决定健康及疾病易感可能性。特别是对慢性病危险性（如肥胖、心血管疾病、2型糖尿病和骨质疏松等）有主要作用。危险分级可遍及营养状况的整个范围，基因变异影响或决定饮食反应。

过去人们对肥胖认识仅限于营养状况问题，认为因能量摄入过多引起的肥胖是高血压、冠心病、糖尿病等的危险因素。现在人们认识到肥胖是常见的、明显的、复杂的代谢失调症，并已成为慢性病防治领域的研究热点。研究发现，人群和动物都存在对肥胖易感和抵抗现象。有证据表明造成此现象的主要原因是遗传特异性，即某些基因多态性可影响能量摄入、能量代谢和脂肪形成进而影响体重。有人将17500名成年男女分成两组，一组286人在随后6.8年平均增重12.8kg，一组在相同时间内体重维持平衡（限食、高乙醇消费、怀孕、最近改变吸烟状态受试者和患有严重疾病受试者排除在外）。研究人员比较肥胖基因多态性和一些生活方式。检测LEPR‐基因（LEPR Lys109Arg，LEPR Gln223Arg，LEPR Lys656Asn），UCP1基因（在‐38265’处发生A‐G突变），UCP2基因（Ala55Val，45bpIns／Del），PPARG2基因（Pro12Ala）和ADRB2基因（Gly16Arg和Gln27Glu）多态性和增重关系。结果发现，ADRB2基因Gly16Arg多态性（男性P＝0.04，女性P＝0.05）和LEPR基因Lys109Arg多态性（女性）与增重有关。增重者有明显吃餐前点心和空余时间活动少特点。可见ADRB2基因和LEPR基因变异可影响饮食习惯、能量摄入、代谢和储存，进而导致体重获得敏感性变化。

骨质疏松常是造成骨折的主要原因之一，现已成为世界关注的健康问题。多喝牛奶多吃奶制品，尤其是在儿童期多喝牛奶，以获得更多乳钙增加骨密度，已是得到普遍赞同的预防骨质疏松营养干预措施。但近来有研究资料发现，在欧美国家，儿童每天饮食钙一般达到800mg水平或以上，而且有喝牛奶吃奶制品的习惯，而中国儿童饮食钙摄入每天平均只有250～300mg，并且多数人没有喝牛奶吃奶制品的习惯，但欧美人骨折率却并不比中国低，反而高得多。同时研究人员发现亚洲人钙吸收能力是欧美人1倍。有人曾经通过对白人和黑人骨矿密度（BMD）比较（黑人比白人BMD高），同卵双胞胎和异卵双胞胎BMD比较（同卵双胞胎比异卵双胞胎BMD更接近），和家系研究（骨质疏松母亲女儿与正常母亲女儿相比，其BMD更低），发现遗传因子对BMD有重要作用。进一步研究发现雌激素受体基因、TGF‐β基因、维生素D受体（VDR）基因变异均与骨质疏松有关，其中VDR基因多态性对峰值骨密度影响占75%。遗传差异是否是造成欧美人与亚洲人对饮食钙不同反应的主要原因是值得人们进行深入探讨的问题。

有关研究还发现乙醛脱氢酶‐2、乙醇脱氢酶‐2、乙醇脱氢酶‐3和谷胱甘肽转移酶M3基因多态性也可影响乙醇代谢，从而导致不同个体对乙醇耐受存在明显差异。乙醇进入体内，首先在肝经乙醇脱氢酶（ADH）氧化生成乙醛，乙醛再在乙醛脱氢酶（ALDH）氧化下变成乙酸。最后分解成二氧化碳和水。ADH基因已定位于4q22。ADH为二聚体，大多数白种人有ADH12基因型。其产物为ADH1；而90%的黄种人有ADH22基因型，其产物为ADH2。ADH2活性比ADH1活性高3倍，故在黄种人饮酒后乙醛产生速度快，乙醛刺激肾上腺素、去甲肾上腺素分泌，引起面红耳赤、心率加快、皮温升高等症状。而大多数白种人饮酒后产生乙醛较慢，不易引起上述反应。ALDH主要有1种同工酶：ALDH1和ALDH2，ALDH2活性高于ALDH1。白种人几乎全部含有ALDH1和ALDH2。而在50%黄种人中，仅有ALDH1而无ALDH2，属ALDH缺陷型。种族或民族不同ALDH缺陷表型分布也不同，表现出ALDH多态性。有证据证实，酒精中毒严重程度在很大程度上决定于有ALDH2缺陷基因型。如是有ADH“非典型（ADH2）”人而不有ALDH缺陷型，一是因“非典型”ADH活性高，能迅速将乙醇降解为乙醛；二是因ALDH缺陷型对乙醛氧化速度慢，故这种人乙醛浓度比正常型ALDH人高，对酒精耐受性差，易产生酒精中毒。大多数白种人情况相反，故不易引起酒精中毒。

有人对234位患食管鳞状细胞癌日本男性和634位年体检无癌日本人做队列研究，发现轻度饮酒ALDH2＊1／2＊2基因型人比轻度饮酒ALDH 2＊1／2＊1基因型人患食管癌危险性高5.82倍，和中度饮酒ALDH2＊1／2＊1基因型人相似。ALDH2＊1／2＊2基因型中度饮酒者危险性大于ALDH 2＊1／2＊1（OR＝10.38）基因型重度饮酒者。同时有ALDH2＊1／2＊2和ALDH2＊1／2＊1基因型个体患食管癌危险性以乘法（OR＝30.12）速度增加。而单独有ALDH2＊1／2＊2或ALDH2＊1／2＊1基因型OR是7.36和4.11。日本饮酒男性患食管癌危险性最大（91%），尤其是携带不活动杂合（heterozygous）ALDH2个体（占68.5%），故有关人士提出有必要对ALDH2和ADH2易患食管癌的东亚人进行限制饮酒健康教育。

（四）慢性病营养防治应个性化

有关专家指出，因存在着遗传变异性，造成某一人群中的个体、家族及亚群对慢性病有不同易感性，而有关基因对疾病易感性知识的获取将有助于确定疾病高危因素及基因对饮食反应。近年来大量研究结果支持这一观点。

如研究发现载脂蛋白E（Apo E）结构编码基因遗传变异与高胆固醇血症发生有密切联系，而且会影响到饮食治疗效果。Apo E有3种常见等位基因：E2、E3、E4，6种基因型：E2／2、E3／3、E4／4、E2／3、E2／4、E3／4。对于E4／4基因型个体，若给以低脂高胆固醇饮食，则血清胆固醇浓度增加，而E2／2等基因型个体并没有此种现象。给Apo E4基因型个体配以低脂低胆固醇饮食时，血清胆固醇浓度降低，其中男性降低趋势更明显（几乎是女性2倍）。携带Apo E2群体高三酰甘油血症发病率为1／50，能量、反式脂肪酸或糖类摄入过多均会引起Apo E2基因型个体高三酰甘油血症（尤其是女性）。给高胆固醇血症患者饮食治疗中增加多不饱和脂肪酸成分，对于Apo E2／3表型妇女并无多大疗效，这可能与Apo E2／3表型妇女血浆HDL浓度较低有关，而对于Apo E3／4表型男性，因其血浆HDL／LDL比例最佳，所以上述推荐饮食治疗效果最好。

原发性高血压患者对食盐不同反应也可说明遗传变异在制定防治慢性病个体化饮食措施过程中的重要作用。原发性高血压是常见心血管疾病之一，该病有明显家族遗传性，属于多基因遗传病。已知肾素底物血管紧张素原遗传变异与原发性高血压有关。血管紧张素原遗传变异引起高血压患者血浆血管紧张素原浓度与正常人存在明显差异。血管紧张素原基因主要突变是启动子上游第6个核苷酸G被A所取代，从而改变它与核蛋白的结合，使基因转录活性增强，导致血管紧张素原浓度增加。血管紧张素原除可升高血压外，还可影响个体对盐敏感性。血管紧张素原3种基因型（AA、AG、GG）个体都有可能发生高血压（发病率AA＞AG＞GG），对携带AA、AG基因高血压患者，低盐饮食可使其血压下降，但对携带GG基因型高血压患者，低盐饮食对其血压没有影响。也就是说，同样是高血压患者，因血管紧张素原基因遗传变异，对盐敏感有明显差别，故给所有高血压患者低盐饮食并不可取。

为真正达到预防目的，对高危个体食疗传统饮食调整方法必须改进。在用饮食疗法对慢性病防治的过程中，应该对其遗传特异性和生理变异做一全面细致了解。遗传性易患个体应给予特定推荐量，而非现行一般饮食推荐量（因为现行推荐食谱是建立在统计学意义上虚拟“平均人”的基础上，没有考虑人群中每个个体的遗传多样性）。具体地说，一个优良的可改善脂蛋白水平，减少心脏病危险的饮食策略对每一种遗传变异个体而言并非完全一致。如低脂高糖类饮食对带有载脂蛋白E4／3型妇女就不适合，因为这种饮食会降低其高密度脂蛋白胆固醇，导致失去高密度脂蛋白的保护。相反，在美国人群中占8%带Apo E2个体与占13%带Apo A‐IV2D个体因对高胆固醇饮食反应减弱，而无需限制其饮食脂肪与胆固醇摄入量。没有高血压家族史个体不用限制其食盐摄入量，有强烈乳腺癌家族史妇女应该禁酒，而有冠心病家族史个体却可收益于每日低盅浅酌。相信随着研究的深入，人们将有可能对个体慢性病危险性进行早期确定并采取恰当的营养和（或）药物手段，以达到预防或改变或延缓疾病表征目标。

二、营养状况与基因表型

基因决定个体遗传特性。然而，遗传学研究资料显示，尽管所有细胞中DNA都携带表达人体所有特征的各种基因，但并非所有基因在任何一个细胞中都能表达，而是在一定时间、一定条件下，只有部分基因表达。这说明存在着控制基因表达的机制，决定要转录哪些编码，并翻译成基因产物。近年来研究还发现，有些基因不止编码一种特异性蛋白，在一种环境下转译成一种信息，而在另一种环境下则可能转译成另一种信息。大量事实证实，遗传信息翻译方式的选择主要取决于环境因素的综合影响，饮食是这些环境因素中最有影响力的因素。在环境发展早期，营养素起影响生物体在营养素缺乏或过量时，是进入合成还是进入存储通路的原始激素信号作用。当单细胞生物体进化到复杂生命形式，营养素继续作为与激素相互作用环境因素指导包括编码能量代谢、细胞分化和细胞生长蛋白质在内的基因表达。营养素通过调节基因转录、核RNA加工、mRNA降解和mRNA翻译及翻译后蛋白质修饰等途径支配组织含量和不同蛋白质活性。有关具体营养素对基因表达调控内容在其他章节已有涉及，本章节主要讨论营养状况对部分常见慢性病基因表型的影响。

（一）营养对个体基因表型的影响

早在1909年创造“基因”（gene）这个名词时丹麦遗传学家约翰逊就提出“基因型”和“表型”及其之间区分。在孟德尔豌豆杂交实验揭示遗传定律中，遗传因子组合构成基因型。如CC、Cc和cc及YYRR、YyRr和Yyrr等都是植株花色、子叶颜色和豆粒形状基因型，植株实际长出花色、子叶颜色和豆粒形状则是表型。不同基因型如CC和cc及YYRR和yyrr可有不同表型；不同基因型如CC和Cc及YyRR和YyRr也可有相同表型。约翰逊指出：遗传因子和环境因子对性状表现都有作用。在不同环境下，相同基因型可表现出不同性状。表型是基因型和环境相互作用的结果。这是遗传学的基本概念，也说明从基因概念问世之日起，就已注意到从事物之间的相互作用和联系来认识和研究基因功能。随着人类基因组计划研究深入，人们越来越深刻地认识到对于疾病发生，基因固然是重要因素，但比基因更重要的是表型，即一个基因表达结果和功能。对一个成人来说，自身处于健康或疾病状况，即你表型，是通过你饮食、生活方式和生活环境作用于基因后才决定。当然，这里所提出的饮食可影响基因表达，并不是说1～2餐饮食就会改变基因表达，而是指多年饮食习惯能以某种方式影响基因表达，以至改变表型，增强或削弱细胞功能。

如二战后日本成年男女平均身高增加近15c m。日本人基因没有改变，而改变的是日本儿童和青少年营养状况。营养状况和遗传因素相互作用决定个人的“表型”，即他或她的身材、体型和功能。

证明饮食方式可能改变基因表型另一个例子，是采用西方饮食模式的人和采用亚洲饮食模式的人在前列腺癌和乳腺癌发病率上存在着明显差别。已知男性前列腺癌和女性乳腺癌、卵巢癌、子宫内膜癌等，都可能部分与潜在激素相关基因表达模式有关。在携带易感基因的个体中，激素诱导癌症风险在胎儿发育最初几个月内就已形成。怀孕妇女的激素状态，可影响胎儿基因表达，使她们的子女在许多年以后有罹患乳腺癌的或前列腺癌的风险。根据流行病学调查，欧美人（包括长期移居欧美的亚洲人）前列腺癌和乳腺癌发病率之所以大大高于亚洲人，虽原因相当复杂，但两个人群饮食模式差别无疑是重要因素。研究中人们发现，自然食物存在抗雌激素物质，有助于降低激素对基因过度刺激。某些民族几百年来一直食用来自食物、有激素调节作用的营养物质，这可解释为什么这些民族与那些没有食用该食物的民族相比，癌症发病率要低得多。近年来研究表明，大豆异黄酮就是对激素有调节作用的营养物质之一，它们可影响激素产量、活性和代谢。研究发现，一些男子前列腺会产生较高水平5‐二氢睾丸激素（DHF）。这是一种有毒性的睾丸衍生物，可致癌，使睾丸激素转化为DHF酶称为5‐α‐还原酶。而豆类食品中的异黄酮，可通过调节基因表达，从而增加或减少这种酶量。另有研究发现，大豆中异黄酮和其他植物化学物质还可促进Ⅱ解毒酶基因表达，帮助修复解毒酶系统平衡，减少部分解毒过程中产生的中间产物积累，从而提高对潜在致癌剂的解毒能力，它们还有助于使癌症相关基因处于休眠状态。根据上述及其他研究，专家们认为，亚洲男子和妇女食用较多豆类食品，所以他们吸收更多天然豆类中的植物性抗癌物质，这可能是采用亚洲饮食模式的人前列腺癌和乳腺癌发病率较低的原因之一。

（二）遗传和营养交互作用

遗传和营养交互作用影响疾病的发生和发展。有大量证据显示，随着生活水平由贫穷到富裕的转变，生活方式和日常饮食改变，影响那些依靠营养环境因素表达显性的基因遗传性。因为遗传和环境因素交互作用使冠状动脉疾病、高血压、糖尿病、高脂血症、肥胖和癌症等疾病发病率升高。

冠心病是一种复杂的疾病，其特点为因动脉粥样硬化而引起的血管弹性逐渐丧失。此病发生与遗传和年龄有关。研究者已找到许多与调节血脂水平作用有关基因，如其中有1个基因发生突变，则血脂水平可能会受影响。这些基因突变及其后果见表13‐2。但研究人员发现有决定血脂升高遗传特征的人并不一定发生冠心病。遗传学家系列研究发现，与此相关冠心病在早先几代人中较为少见。流行病学调查证实，全世界冠心病患病率有很大不同。西方国家及在过着西方生活方式的人群中，频率最高；在发展中国家群体中，其频率通常很低。美国现时发病趋势也显示出环境因素的强大效应。在20世纪中叶，冠心病死亡率逐渐增高，但随着有关知识宣传教育引起人们对饮食的注意，冠心病发病率又显著降低。当移居者从低频率国家（日本）移居到高频率地区（美国）后，冠心病发病率增高。进一步研究使人们认识到，个体遗传差异使得部分人对引起冠状动脉硬化某些环境因素（如饮食）更加易感，冠心病发生是营养素与基因相互作用的结果。西方社会人所消费食物成分和数量与其高脂蛋白血症、动脉粥样硬化症和心脏病发生有关。饮食对血脂的影响不仅涉及所消费脂肪数量，还涉及脂肪种类及糖类种类和数量。饮食性质对与血脂有关基因表达影响范围，可从影响基因转录到对基因产物翻译后修饰。当然，把这些影响与致动脉粥样硬化的过程和随后疾病联系起来，对这个领域研究者是一种挑战，人们对这些过程细节还不清楚。
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表13‐2 脂蛋白基因突变及后果
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续表

缩写：Apo，载脂蛋白；LPL，脂蛋白酯酶；IDL，中密度脂蛋白；HDL，高密度脂蛋白；HTGL，肝三酰甘油酯酶；LDL，低密度脂蛋白；LCAT，卵磷脂胆固醇酰基转移酶



前述的肥胖，主要指单纯性肥胖已成为越来越严重的健康问题。研究发现，肥胖病因相当复杂，有明显遗传性，并与饮食和运动量有密切相关。到目前为止，已发现近20种与肥胖有关的基因，如瘦素基因、瘦素受体基因、神经肽Y基因、β3
 ‐肾上腺素能受体基因、解耦联蛋白基因等。其中，肥胖基因与肥胖关系最为密切。肥胖基因（ob基因）已在小鼠和人身上定位克隆，并发现该基因编码蛋白质瘦素（leptin）是人们一直在寻找控制体重激素。小鼠ob基因定位于第6号染色体，其编码区基因序列长度为4.5kb，编码蛋白质含有167个氨基酸，命名为瘦素，分子量为16.0kD，是一种分泌型蛋白质，可存在于体液中。瘦素通过其受体发挥其抑制食欲，减少摄食量，促进能量消耗、抑制脂肪合成等作用，故瘦素被认为在维持体重方面有重要作用。人ob基因位于第7号染色体，长约20kb，由3个外显子，2个内含子组成，其转录区（或编码区）亦为4.5kb，编码产物为166或167个氨基酸。ob基因有高度保守性，小鼠、大鼠和人同源性高达83%。最近研究发现，人ob基因表达产物对体重虽也有重要调节作用，但调节过程更加复杂。人体内瘦素水平升高可引起瘦素受体活性下调，即出现瘦素抵抗现象。研究结果表明，ob基因表达和表达产物功能发挥都受到饮食影响。禁食时，ob基因表达降低；而进食以后，ob基因表达增强，可能是胰岛素介导反应。在摄入能量相同的情况下，饮食构成对基因表达没有明显影响；而不同能量水平对基因表达却有明显影响，即随着能量摄入增加，ob基因表达明显增强。研究还发现饮食某些成分，如几丁聚糖、铬和多不饱和脂肪酸，可降低肥胖大鼠体内过高瘦素，即改善瘦素抵抗，并缓解因瘦素水平升高而引起代谢紊乱，对调节体重产生影响。

糖尿病是有明显遗传倾向的多基因疾病，其发病机制十分复杂。大量资料显示，环境因素和遗传因素交互作用，共同促成糖尿病发生。糖尿病95%是2型糖尿病（2‐DM）。2‐DM遗传背景非常复杂，遗传表现型有很大异质性，其遗传模式与单基因遗传病显然不同，基本上不符合孟德尔遗传规律。而且环境因素在2‐DM发病上起着十分重要、有时甚至是决定性作用。研究发现，在不同组合多种遗传缺陷背景下，多种环境因素通过对某些相关基因表达和表达产物修饰作用影响，最终导致2‐DM发生。而饮食营养状况就是影响某些相关基因表达和有表达产物修饰作用重要因素。如目前有种解释2‐DM发病原因假说“节俭表现型假说”就提出，早期生长发育受损害后“程序化”结果，即胎儿期和婴儿早期营养供给不足，使胰岛发育和功能受到不可逆损害，而成年后机体又暴露于高营养状态，诱发胰岛β细胞功能衰竭和胰岛素抵抗，最终导致糖耐量异常，甚至引起2‐DM发生。

该假说主要的依据是流行病学调查结果。在美国经济大萧条时期，处于经济困难的人用于购买食物的钱很少，使其把有限财力用于满足其他基本需要。美国农业部（USDA）食物消费量调查表明，美国人在这个期间每天所消费脂肪、蛋白质和能量比萧条期前、后都少。在经济萧条以后二战期间，食物供应急剧下降。USDA提供甜食物消费资料表明，此时期美国公民摄入总能量降低。不仅仅是脂肪和蛋白质摄入减少、所有主要宏量营养素都发生变化。在经济萧条和二战期间，肥胖和非胰岛素依赖型糖尿病新发病例数明显下降。另有多个调查结果显示，2型糖尿病发病率随出生时体重、身长、体重系数［ponderal index，出生体重（kg）／身高（m3
 ）］和胎盘重量降低而升高。同时人体和动物实验也证实，低出生体重者比正常出生体重者有更高的胰岛素抵抗。多种因素可引起胎儿营养不良，其中包括母亲饮食欠佳，营养储备较少，不充分胎盘血流或者营养物质通过胎盘通路缺陷。营养不良宫内环境可能通过直接影响胎儿生长和胎儿肝、肌肉等组织对胰岛素敏感性来引起胰岛素抵抗，故有关专家推测，远古时代对于生存有利的“节俭”基因适应当时食物匮乏环境而保存下来。后来环境改变，人们获取食物比较充足，先前有利于生存的基因变得有害，导致肥胖和糖耐量异常。“节俭表现型”与“节俭基因型”关系目前尚不清楚。但有证据显示早期生长发育关键时期，营养不良可能会使“节俭”基因得以充分表达，并恒久保持。而成年后，“节俭”基因的这些“节俭”表现不能充分的适应营养充足引起体重增加，导致糖耐量异常，甚至发生2型糖尿病。

癌症是危害人类健康的主要原因。已知癌变是多阶段病理过程，是在致癌、致突变因子作用下，经过突变积累和克隆选择，最终使正常细胞转化成有充分侵袭和转移能力的癌细胞。这个过程的中心生物学事件是癌基因活化和抑癌基因灭活。饮食营养对癌基因和抑癌基因的影响一直是人们关注的热点。研究发现，细胞发生癌变的原因之一可能是DNA甲基化异常。已知基因某一区域加上甲基基团可改变其表达，而抑癌基因和癌基因活性都部分地受到甲基化控制。另外，癌基因活化和抑癌基因DNA甲基化异常还可导致控制生长及控制细胞周期等一些特定基因表达过度或表达不足。甲基化和甲基转移都与高半胱氨酸代谢途径有关。近年来研究资料显示，叶酸缺乏可引起甲基化改变及DNA和染色体损伤。叶酸参与体内多种单碳转移反应，尤其是在嘌呤、嘧啶、甘氨酸及蛋氨酸合成中单碳转移反应。蛋氨酸是体内重要甲基供体。可说叶酸是控制高半胱氨酸代谢的主要营养物质，故有关专家提出，如饮食叶酸摄入量偏低，可能会引起甲基化作用方式改变和染色体损伤危险。而这种基因表达改变损伤不但可引起与年龄相关的心智功能丧失和痴呆，还可能使罹患癌症的风险增大。最近有研究发现，叶酸在细胞甲基转移途径中并不是独立发挥作用的，而是和其他营养物质，包括维生素B6
 、维生素B12
 和甜菜碱等联合起作用。有人用缺乏叶酸和维生素B12
 的食物喂养动物，它们的基因不能够正确调控甲基化方式，其细胞或者在成熟前就脱水死亡（凋亡），或者开始迅速增殖，导致癌症发病率升高。另有报道，用低叶酸饲料喂养动物后，动物解毒能力降低，对环境致癌剂的易感性增强。上述研究结果都表明，控制甲基化方式对调控基因表达和控制细胞生长是至关重要的，而叶酸、维生素B6
 、维生素B12
 和甜菜碱摄入量不足可引起甲基化能力下降，进而在易感基因区域内改变基因表达，促进癌基因或致癌基因表达。

也有研究者发现氧化应激可破坏抑癌基因的表达，并增大致癌基因的潜在影响力。前面提到甲基化效应不良引起基因表达也可增大氧化应激反应，使癌基因表达机会增加。研究者同时还发现在癌组织中，抗氧化剂活性降低。这种情况很可能是由基因表达改变并转向癌细胞代谢类型，导致组织氧化应激增大的结果。这些发现可有助于解释为何全球不同文化人群，维生素C、E，类胡萝卜素和黄酮类化合物摄入量不足与癌症发病率高之间的相互关系。

另一增加罹患癌症危险性的因素是进食脂肪太多，不管是动物性还是植物性脂肪，也不管是饱和脂肪酸还是不饱和脂肪酸，都会增加致癌危险性。现已普遍接受脂肪是癌助长剂的观点，即脂肪本身并不是致癌物，不会直接引起基因突变，但过量脂肪会使带有癌基因的“潜伏癌”细胞提前进入增殖期，从而促进癌生长。不少研究结果显示，高脂饮食，特别是幼年期就进食大量脂肪，会刺激合成太多雌激素和催乳素，可使小女孩发育提前，月经初潮提早，成年后乳腺癌发病率增加。

另外，还有不少研究结果显示，一些在食品生产、加工制作、运输过程中产生、污染化学物质，如在高温条件下烹调或加工过程中食物经高温分解产生多环芳烃类化合物（苯并芘、苯蒽），用亚硝酸钠保存食物（如腌肉）中产生亚硝胺（N‐二甲基亚硝胺和N‐亚硝基吡啶），食物添加剂、杀虫剂、除草剂和给予牲畜药物等等，特别是食品污染物黄曲霉毒素B1
 都可影响基因结构和表达，与多种癌症的发生及发展有关。

通过数十年的研究，已有充分证据使人们相信，在许多情况下异常基因本身并不一定都会导致疾病。至少在暴露于有害环境之前，大多数异常基因对人体健康影响很小。而人们所选择的生活方式和饮食习惯可改变基因表达方式。一些遗传因子削弱或过分表达就引发称之为“疾病”的异常表现。可以说是长期不良饮食习惯使得个体遗传需要得不到满足，基因不恰当表达导致心血管疾病、糖尿病、肿瘤等慢性病发生。

（三）营养干预调控基因表达

从前述资料及大量其他研究资料中也可看到，当特殊基因产物功能特征有异常时，同样可通过代谢控制机制或饮食选择，或者两者共同作用，不同程度地降低特殊基因产物对机体健康影响，甚至使某些遗传学“异常”个体表现完全正常。特别值得一提的是，近年来医学和营养学领域有关学者正在此基础上积极努力，尝试运用饮食和特殊营养物质来调整基因表达，以达到防治疾病、促进健康的目的。

利用羟基脲或丁酸盐治疗镰形细胞贫血，可说是营养干预调节基因表达改变遗传性疾病的典型例子。镰形细胞贫血是以血红蛋白结构缺陷为特征的遗传病。原因是β链第6位残基Val取代Glu。患有镰形细胞贫血患者红细胞中血红蛋白分子彼此黏附。这种血红蛋白结晶使细胞形态发生改变，以致不能通过微循环进入器官，导致红细胞损伤和镰形细胞病疼痛。研究者发现羟基脲或丁酸盐可调整镰形细胞遗传特异性表达，即此种物质可唤醒基因组中胎儿血红蛋白沉睡信息。当胎儿还在子宫里时，血红蛋白结构单一，有能力获取母体血氧。婴儿出生以后，产生这种胎儿血红蛋白的信息开始沉睡，代之以产生成人血红蛋白信息，而胎儿血红蛋白信息仍然存在于基因组中，只是不表达而已。给那些携带产生镰形血红蛋白遗传信息的人食用羟基脲或丁酸盐，可唤醒产生正常血红蛋白信息，新产生胎儿血红蛋白能稀释镰形血红蛋白，阻止其结晶，从而改变遗传性疾病的发生过程。应该说镰形细胞贫血遗传突变是严重，因为是纯合型突变。其他一些与年龄相关疾病，遗传性状并非如此严重，基因表达营养调控应该更易成功。

最近报道类黄酮4’，5，7‐三羟黄烷酮作用也可说是基因表达营养调控的成功例子。4’，5，7‐三羟黄烷酮是存在于葡萄柚中的一种物质，可加强器官移植术后防止排异反应的昂贵药物环孢霉素的作用。在肾脏或肝脏移植术后，给患者饮用一品脱葡萄柚汁，可提高环孢霉素的抗排异反应作用。4’，5，7‐三羟黄烷酮可抑制肝脏一种环孢霉素解毒酶的基因表达，通过抑制这种酶表达，防止环孢霉素降解，减慢其从体内排出，使患者能充分地利用环孢霉素。

随着对营养素影响基因表达研究的深入，现已知许多食物生物活性物质可调节基因表达。人一生中这些活性物质对于健康和疾病的影响，可能要比他或她在某一阶段所服用药物更为重要。这一点在肿瘤防治方面得到充分体现。在20世纪80年代，一些科学家在分析有关资料后提出，在癌症治疗研究上，人类进行大量投资，但治愈癌症仍然是这个时代最大的医学难题之一。所以再次呼吁应将重点放到癌症预防上。经过十多年的努力，对预防癌症机制有了巨大进步，其中包括对某些营养物质，尤其是抗氧化营养物质如何通过影响基因表达，产生防治癌症发生及发展作用认识。

在癌症流行病学调查中最一致的发现是每日食用新鲜水果和蔬菜可降低大多数患癌瘤的危险性。荷兰大学一项对照研究发现，食用布鲁塞尔汤菜者，体内重要的解毒酶谷胱甘肽‐S‐转移酶基因表达和活性都有明显增大。同是这些人，当摄入同样量食物，但不含有同等量来自这些蔬菜芥子油苷，则没有发现谷胱甘肽‐S‐转移酶活性增大。这种重要解毒酶可保护机体免受致癌化学物质危害。谷胱甘肽‐S‐转移酶保护作用可用来解释为什么食用较多十字花科蔬菜的人群结肠癌发生率较低。

萜二烯是一种存在于葡萄柚汁和橘子汁中的单萜烯营养素，可抑制肿瘤形成，其机制也是激活谷胱甘肽‐S‐转移酶基因。柑橘果肉和橘白富含一类称为葡糖二酸酯的植物化合物。正在研究这类物质是如何改变与乳腺癌相关基因表达及这类物质在女性经前期综合征相关激素紊乱中所起的作用。

前述大豆也含有与基因交流和支持解毒酶功能基因表达的植物化学物质。大豆刺激解毒酶基因表达化学物质可能包括生物类黄酮、吲哚、维生素E、异硫氰酸盐和硫代氨基甲酸盐等。其中生物类黄酮在促进解毒功能基因表达方面有着重要作用。解毒酶分为两类：Ⅰ相和Ⅱ相解毒酶，而大部分化学致癌剂是原致癌物，需要Ⅰ相解毒酶活化成终致癌物才有诱变与致癌作用，这些活化产物随后又可被Ⅱ相解毒酶所灭活。毒理学家已确定当一种解毒酶系统相互处于平衡状态时才出现最佳解毒能力。但大多数毒性物质进入体内通过对基因影响可增加Ⅰ相解毒酶系统表达，而不增加Ⅱ相解毒酶系统表达。解毒酶系统不平衡，对机体来说是非常有害的，因为解毒酶系统不平衡所产生的部分解毒物质，通常比开始时接触毒性物质的毒性还要大。毒性物质完全解毒要求Ⅰ相和Ⅱ相解毒酶系统成分基因表达平衡地增加。大量研究资料显示，生物类黄酮物质可促进Ⅱ相解毒酶基因表达，帮助修复解毒酶系统平衡，减少部分解毒过程中生成中间物质积累。根据有关研究结果，要想获得对解毒酶系统有益的效果，要求每天摄入豆类量相当于112g豆腐或168g豆奶，也可在饮食中加入豆粉、粗豆蛋白、印尼豆豉、豆泥等等。生物类黄酮不仅存在于大豆植物中，几乎每种植物性食品中都存在生物类黄酮。绿茶、红茶、葡萄、洋葱、大蒜和柑橘类水果，特别是橘子肉质内皮，含有多种生物类黄酮，对促进解毒酶基因表达也有显著影响。

已知DNA内源性氧化损伤可促使癌瘤发生，而水果和蔬菜中含有抗氧化物质（如抗坏血酸、生育酚类、β‐胡萝卜素和类黄酮）可防止DNA内源性氧化损伤，这也是水果、蔬菜有保护作用的部分原因。最近，我国多项人群研究显示，同时补充多种有抗氧化作用的维生素／矿物质，可使癌症大大降低。营养物质中最有防癌作用的是抗氧化剂维生素E、C，胡萝卜素和微量元素硒。研究人员已发现维生素E和其他抗氧化剂一起，可帮助发送信息给基因，使细胞分裂正常化，并帮助对抗癌症。此发现有助于解释摄入高于饮食营养素参考摄入量维生素E、C和A可防止许多癌症，包括乳腺癌、前列腺癌和肺癌的机制。

还有不少证据显示，改变食物脂肪含量和脂肪种类，避免食用含有高剂量部分氢化植物油、饱和脂肪和植物油（包括玉米油、红花油和葵花籽油），而用单不饱和橄榄油、桂皮油、亚麻籽油和富含n‐3鱼油来取代，也能在降低癌症表达相对风险中起重要作用。

综上所述，遗传因素可导致个体及不同亚群营养需要和饮食反应差异和营养素能够影响基因表达已获得充分证据。可说：在饮食、体力活动及其他环境因素影响下经过千万年进化形成人类基因组。基因变异影响或决定饮食反应，基因可决定健康及疾病易感的可能性，而环境因素则可决定哪些易感个体会发病，故在决定饮食参考摄入量时需要考虑遗传变异。特别是对有家族疾病倾向的个体来说，因遗传因素倾向性需要特异饮食改变。而在疾病防治，尤其是在冠状动脉疾病、高血压、糖尿病、高脂血症、肥胖和癌症等慢性疾病防治过程中，应充分考虑遗传和环境因素的交互作用，营养可改变危险性。我们应该通过选择摄取恰当食物和营养成分、优化生活环境、建立健康生活习惯等方式来影响基因表达，激活对健康有益的基因，抑制不利基因的表达，使我们有健康“表型”。

三、先天性代谢性缺陷

也称为先天性代谢性遗传病，是遗传病的一种类型。遗传病起因与细胞遗传物质缺损，主要为基因突变或染色体畸变，故遗传病通常分为3大类：即染色体病起因于生殖细胞或受精卵染色体畸变；单基因遗传病，起自某一种基因突变；多基因或多因子遗传病，起自一对以上微效基因突变，通常还需要环境因素作用才发病。其中单基因病按其致病基因位点是在常染色体还是在性染色体上及致病基因遗传性质是显性亦或隐性，可分为常染色体显性遗传（即同源染色体上该基因‐对等位基因之一突变，就可表现病状）、常染色体隐性遗传（即同源染色体上该基因‐对等位基因均发生突变，才可表现病状）、性连锁显性遗传（即致病基因在性染色体上，性质是显性）和性连锁隐性遗传（即致病基因在性染色体上，性质是隐性）等4种遗传方式。而多基因遗传病没有显性和隐性之分。每对基因的作用很小，但有数量积累效应。这类疾病遗传因素在病因学中所起作用的程度不同，按遗传作用程度大小以百分率（%）来表示，称遗传力；遗传与环境因素共同作用，决定个体是否易于患病，称为易患性。

先天性代谢缺陷是因基因缺陷导致与底物转换有关酶缺乏而引起代谢途径严重阻断的一类疾病。最早发现这类疾病是1900年英国的医师证明是黑酸尿症。目前已发现1000余种先天性代谢性遗传病，其中200多种酶异常已清楚。80%遗传方式为常染色体隐性遗传，其余为X连锁遗传和常染色体显性遗传。

机体内一般代谢过程为：代谢底物（A）经特定细胞膜转运酶（TA）转运进入细胞内，底物（A）在一系列酶（EAi3、Esc、EcD）催化下逐步经过一系列中间产物（B、C），最后形成代谢终产物（D），同时代谢产物（D）对一定酶（如EAB）还可能有反馈抑制作用。另外在正常代谢过程中还可能存在微量代谢旁路。当控制蛋白合成基因发生突变时，正常代谢不能顺利进行，可能引起正常代谢产物（D）缺乏，代谢底物（A）堆积，中间产物（B、C）增多，代谢旁路开放，反馈抑制作用减弱等情况。这就是基因突变导致先天性代谢缺陷发病的基本机制。即遗传障碍引起表型损伤，既可是障碍之后代谢产物缺乏所造成，也可能由障碍之前代谢产物积累而发生，或兼而有之。

先天性代谢缺陷病理损害范围有时是全身性的，有时是局部性的，这取决于底物分子的大小及理化性质，大分子物质（如黏多糖）不易扩散，故在酶缺陷时常仅堆积在某些组织、细胞或细胞器中，而小分子物质（如苯丙氨酸）则易于扩散。所以，由酶缺陷所引起堆积常弥漫至全身多种组织、细胞而引起全身性病变。

通常只有涉及与全面和中间代谢途径有关的酶疾病才用饮食治疗。已证明与分解复杂糖脂或糖脂蛋白酶，特别是涉及中枢神经系统（如黏多糖、神经节苷脂、神经鞘脂类）先天性代谢缺陷，采取饮食治疗常无效。

对在分解代谢途径中有毒中间产物积累进而干涉器官基本功能，或损坏某些组织先天性代谢缺陷，治疗原则是避免摄入会产生有毒代谢产物的非必需营养素，如遗传性果糖不耐症和半乳糖血症治疗。对因必需营养素在细胞中浓度过高而变为有毒，或产生有毒代谢中间产物先天性代谢缺陷，则应该限制这些必需营养素摄入量在维持机体正常生长发育的最低水平，如有高苯丙氨酸血症（苯丙酮尿症）和尿素循环紊乱导致高氨血症等。也有一些先天性代谢缺陷可用摄入量高于正常水平的必需或非必需营养素来满足其机体需要和产生疗效，如用糖类治疗糖原储积症Ⅰ和用尼克酰胺治疗Hartnup病。而甲基丙二酸血症、同型胱氨酸尿症及生物素代谢和某些叶酸代谢障碍先天性代谢疾病中，只有当诸如维生素B12
 、维生素B6
 等营养素、辅因子或维生素用量达到药理学水平（而不是生理学水平）剂量时才有治疗效果，或是经非胃肠管（而不像在正常状态下经胃肠管吸收途径）才有疗效。

在部分先天性代谢缺陷中，有效饮食疗法要求尽量少含可能有毒的营养素，而用可满足必需营养素需求人工营养素混合物来取代天然食物。这样的疾病包括：苯丙酮尿症、尿素循环紊乱、支链酮酸血症、甲基丙二酸血症和丙酸血症。在另一些先天性代谢缺陷中，酶缺失阻碍同化代谢途径，故使通常并非必需营养素成为必需营养素，或者为预防营养缺乏和临床疾病而提高饮食某些营养素。这样的疾病包括：Smith‐Lemli‐Optiz综合征，尿素循环紊乱，Hartnup病和在生物素酶缺乏病。而有些先天性代谢缺陷，给以药理剂量的某些特定营养素可激活另一条代谢途径，从而使在被阻断原来代谢途径中所聚集的中间代谢物得到处置。如甘氨酸用于治疗异戊酸血症和肉碱用于治疗脂肪酸β‐氧化作用失调。最近，有人提出一些新型营养治疗方法，主要是改变正常代谢途径，以避免有毒化合物内源性合成和积累。如利用芥酸和油酸防止从较短链脂肪酸前体，合成链很长的脂肪酸，从而改善肾上腺白质营养不良。

（一）氨基酸代谢性疾病

先天性氨基酸代谢缺陷是利用营养疗法成功地治疗和避免并发症的一个范例。最成功的典型例子是对苯丙酮酸尿症的治疗。该病为常染色体隐性遗传。大多数患者发病机制是因苯丙氨酸羟化酶基因突变，少数患者是因缺乏在合成或再循环还原型四氢生物蝶呤（苯丙氨酸羟化酶功能必需辅因子）时所需的酶，导致肝细胞中苯丙氨酸羟化酶活性降低或完全丧失，使血苯丙氨酸不能转化成酪氨酸，而经转氨酶作用变成苯丙酮酸。部分苯丙酮酸经乳酸脱氢酶作用变成苯乳酸，部分氧化脱羟而成苯乙酸。尿中及汗液中排出这些代谢物使患儿体表及尿液呈特殊“鼠尿味”。血大量苯丙氨酸抑制酪氨酸脱羧酶活性，减少黑色素形成，导致皮肤、毛发和眼睛颜色变浅。代谢旁路产物累积可抑制L‐谷氨酸脱羧酶活性，影响γ‐氨基丁酸生成，同时苯丙氨酸及其旁路代谢产物还可抑制5‐羟色胺脱羧酶活性，使5‐羟色胺生成减少，从而影响大脑发育。

自1950年以来，已成功地利用含有各种必需宏量和微量营养素，而苯丙氨酸含量较低或无饮食来治疗苯丙酮酸尿症。这种饮食可保证供应机体正常生长发育所需要的正常蛋白质，但又调节苯丙氨酸水平，以避免在细胞和组织中的苯丙氨酸积累。为避免发生脑损伤，在出生最初数周内，应尽早采用低或无苯丙氨酸饮食。限制饮食苯丙氨酸可成功地防止苯丙酮酸尿症患者智力发育迟缓进一步发展。未经治疗苯丙酮酸尿症患者智商分数在10～30范围内，而经过治疗患者智商分数只比其正常未患病同胞兄妹稍低几分。低或无苯丙氨酸饮食治疗应该维持终生。有些较为罕见的高苯丙氨酸血症变异型（如涉及四氢生物蝶呤辅因子合成或再循环异常患者），可通过给以药理剂量生物蝶呤或四氢生物蝶呤，配合补充相应神经递质或其前体加以治疗。后一种疗法是为纠正因在神经递质合成中缺乏四氢生物蝶呤介导羟化反应所引起的中枢神经系统功能性后果。

类似方法也用于支链酮酸血症又称为枫糖尿症（MSUD）。这种病是常染色体隐性遗传。支链氨基酸脱氢酶是个多酶复合体。因多个位点基因结构和表达异常，使得所有3种支链氨基酸（亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸）代谢中所需支链α‐酮酸脱氢酶活性降低所致。因为代谢性不平衡和支链酮酸中间物累积，导致全身性代谢性酸中毒和威胁生命危象。在预防后遗症方面，对支链酮酸血症治疗不如苯丙酮尿症治疗成功。摄入适量糖类和脂肪可预防在禁食和疾病情况下发生组织蛋白质分解代谢，故改善慢性酸中毒，使在疾病中涉及氨基酸分解代谢途径代谢危象逆转。在丙酸血症和甲基丙二酸血症，对维生素或辅因子无反应时，可用支链氨基酸含量低天然蛋白或特殊制备支链氨基酸（缬氨酸、异亮氨酸、蛋氨酸）混合代用品进行治疗。异戊酸血症是因异戊酰辅酶A脱氢酶缺乏造成，饮食限制亮氨酸可降低代谢失代偿和临床危象频率和严重性。

限制饮食蛋白质对尿素循环缺陷所导致高氨血症是一种主要治疗方法。如有些患者因为缺乏精氨酸酶（原因是定位于6q23基因发生小片段缺失和错义突变），使得精氨酸不能分解为尿素和鸟氨酸，血、尿中精氨酸浓度增高，造成脑、肝、肾损伤。这些患者婴幼儿期应给予限制精氨酸饮食，同时保证提供必需氨基酸，年龄较大患者可给予低蛋白饮食和苯甲酸钠。补充必需氨基酸和合成低蛋白质饮食有助于减少总氮摄入量和防止高氨血症危象。

在许多代谢失调中，补充生理或药理水平的必需或非必需营养素可纠正后天获得性营养素缺乏，或者可转化、结合、限制其他有毒代谢中间产物。在Hartnup病中α‐单氨基‐单羧基氨基酸在胃肠中吸收降低，并在尿中排泄增加，导致数种必需氨基酸全身缺乏，特别是合成尼克酰胺前体色氨酸，故在这种代谢紊乱中，必须保证增加摄入必需氨基酸以确保正氮平衡，还需要补充尼克酰胺。在异戊酸血症中，补充甘氨酸有助于通过N‐甘氨酸酰基酶与累积异戊酰辅酶A结合而产生异戊酰甘氨酸。后者可有效地从尿中排出，有助于清除体内异戊酰基。

同样，同型胱氨酸尿症可通过大量补充维生素B6
 、维生素B12
 、甜菜碱和叶酸等营养素以减少蓄积有毒代谢中间产物。同型胱氨酸尿症按病因可分为胱氨硫醚β合成酶（CBS）缺乏、叶酸代谢异常和钴胺素代谢缺陷而引起3种类型。胱硫醚β合成酶缺乏症为常染色体隐性遗传（基因定位于21q22.3）。因胱硫醚β合成酶缺乏或结构异常引起酶活性下降，使同型胱氨酸不能正常地经同型半胱氨酸代谢成胱硫醚，血同型胱氨酸水平增高，大量从尿中排出。而血含量增高干扰纤维及结缔组织正常结构，连接晶体与睫状体带状纤维结构紊乱和断裂，导致患者晶体脱位，继发引起青光眼、白内障、虹膜震颤和视力损害。胶原分子结构异常引起骨骼异常，血管壁弹性纤维变性；血管内皮细胞化学损伤，易导致患者血栓形成，加上神经系统海绵状变性和脱髓鞘，患者常有严重中枢神经系统损伤症状。如酶活性部分存在并且与维生素B6
 （辅酶）亲和力尚存，大量服用维生素B6
 可缓解临床症状，也称B6
 反应型。如酶活性完全丧失，则服维生素B6
 无效者，也称无反应型。饮食治疗是关键，给予低甲硫氨酸饮食，辅以L‐胱氨酸。也可用低甲硫氨酸代用品。大量服用维生素B6
 有疗效，对维生素B6
 无反应者可用甜菜碱治疗。

叶酸代谢异常所致同型胱氨酸尿症也是常染色体隐性遗传，亚甲基四氢叶酸还原酶基因定位于1p36.30。半胱氨酸甲基化变成甲硫氨酸代谢需要5‐甲基四氢叶酸还原酶催化，该酶辅酶为甲基钴胺素（维生素B12
 ），维生素B12
 缺乏将导致同型胱氨酸贮积，产生同型胱氨酸尿症伴巨幼红细胞性贫血。患者多有精神或运动障碍伴巨幼红细胞贫血。患者生后不久即发生智力低下、反复感染，2个月内死亡，有患儿出现巨幼红细胞性贫血、轻度神经系统症状。维生素B12
 和叶酸是治疗关键。

（二）脂质代谢异常性疾病

血浆脂类包括磷酸脂、胆固醇和胆固醇酯、三酰甘油和游离脂肪酸。除游离脂肪酸外，其他脂类都需与脂蛋白结合在血运输。脂蛋白经电泳或超离心可分为4种：高密度脂蛋白（HDL）、低密度脂蛋白（LDL），极低密度脂蛋白（VLDL）和乳糜微粒，多数血脂异常疾病是因一种或几种脂蛋白缺乏导致血浆胆固醇或三酰甘油浓度改变而引起。

无β脂蛋白血症，又称Bassen Korzweig综合征或棘红细胞增多症。为常染色体隐性遗传。因载脂蛋白Apo P合成障碍或Apo P与脂类在细胞内集合障碍所致。因无β脂蛋白，故血浆内不能形成乳糜微粒、VLDL和LDL，导致三酰甘油在肠细胞内贮积，不能吸收入血，因而出现脂肪吸收不良症状。患者生后即出现食欲差、呕吐、大量脂肪痢、体重不增，继而出现维生素和矿物质缺乏症状，低凝血酶原血症、佝偻病和贫血等。5岁左右出现视网膜色素变性、共济失调、眼球震颤，逐渐发展可致夜盲。至成年期全身骨骼畸形，心律紊乱，全身衰弱，一般40岁前死亡。限制进食三酰甘油长链脂肪酸（C10
 ～C24
 ）可改善肠管症状。严重营养不良患儿可给予中等长度的三酰甘油，大量补充维生素K、A、E等脂溶性维生素，可减轻出血、改善视力，延缓病情发展。

胆固醇酰基转移酶缺乏症：又称Norum病，也是常染色体隐性遗传。LCAT基因定位于16q22.1，已发现近20种基因突变。因血浆内无LCAT，卵磷脂和胆固醇不能转变成溶血卵磷脂和胆固醇酯，因而造成高胆固醇血症，而血浆胆固醇酯水平明显降低。高三酰甘油血症，非酯化胆固醇浓度增高，胆固醇酯含棕榈酸和油酸过多，而亚油酸过少，大量未酯化的胆固醇和磷脂酰胆碱在脾、红细胞、角膜和肾小球贮积。儿童期出现角膜混浊，靶形细胞贫血和血浆脂蛋白异常，高胆固醇血症。尿内有蛋白、红细胞和透明管形，蛋白尿随年龄增长而逐渐加重，最终发生肾衰竭，部分患者（4%）出现早期（＜20岁）动脉硬化。治疗方法为间断输血或血浆以提高血浆胆固醇酯浓度，同时限制脂肪摄入。

自1982年首先发现中链脂酰辅酶A脱氢酶缺陷以来，由酶缺陷引起线粒体β‐氧化作用缺陷已变得更为引人注目。β‐氧化作用紊乱性疾病临床表现有多种，甚至同一种酶缺陷也有不同表现。如短链脂酰辅酶A脱氢酶缺陷可表现为临床正常或在新生儿期死亡，还可能表现为早发性神经肌肉障碍。棕榈酰肉碱转移酶Ⅰ缺陷可使线粒体完全不能转运长链（C16
 ）脂肪酸和进行β‐氧化，并且导致显著生酮作用受损及空腹时间延长时产生低血糖。但有这种代谢缺陷患者，如在空腹时不出现严重低血糖，则临床表现正常。相反，非常长链脂酰辅酶A脱氢酶缺陷，可导致明显神经肌肉和心脏并发症。

这类疾病中大多数（但并非全部）临床特点是空腹时低血糖和生酮作用减弱。其饮食治疗包括给以低脂饮食，经常进食以避免低血糖，少数情况需要补充糖类或玉米淀粉。在仅影响长链脂肪酸β‐氧化紊乱中（如非常长链脂酰辅酶A脱氢酶缺陷），对中链三酰甘油可能正常氧化，因而可用中链三酰甘油来治疗。在这类疾病中，常用口服核黄素以增加线粒体内黄素腺嘌呤二核苷酸（FAD）水平，从而提高β‐氧化黄素蛋白（如脂酰辅酶A脱氢酶）活性。但在临床和生化上证明，对核黄素有反应β‐氧化失调实例并不多。饮食补充肉碱和甘氨酸可促进在线粒体内积累脂酰辅酶A变为脂酰肉碱或者脂酰甘氨酸。补充肉碱似乎也可治疗其他线粒体内脂酰辅酶A积累疾病，如甲基丙二酸血症和丙酸血症，可能还有支链酮酸血症。在尿中排泄脂酰‐肉碱和脂酰‐甘氨酸，通常可反映积累在线粒体内脂酰辅酶A链长度。这些脂酰辅酶A氧化因酶缺乏而被阻断，而在尿中排出酸常是这些母体化合物被代谢改变后的衍生物。

Smith‐Lemli‐Opitz综合征是一种遗传病，其特点为小头、特征性面容、严重精神运动性障碍、男性生殖器畸形和连皮并趾畸胎。该疾病长期以来被认为是因胚胎发育受干扰所致，现已知其为常染色体隐性遗传，是因缺乏7‐脱氢胆固醇还原酶使胆固醇合成有缺陷。该酶阻断导致7‐脱氢胆固醇积累和全身性胆固醇缺乏。对此病现在已开展补充胆固醇、胆酸、必需脂肪酸及脂溶性维生素A、D、E和K的治疗性试验。尽管对7‐脱氢胆固醇积累毒作用现在还很难解释，而Smith‐Lemli‐Opitz综合征是一种因酶缺乏而引起的重要同化代谢（而不是分解代谢）途径阻断的先天性代谢病。

肾上腺白质营养不良症是一种X‐连锁隐性遗传的过氧化小体缺陷。这种酶缺乏涉及非常长链脂肪酸穿过过氧化小体膜转运和活化。在正常情况下，通过此过程脂肪酸链被过氧化小体β‐氧化作用缩短。而过氧化小体缺陷则使此过程受阻，出现全身性长链脂肪酸积累并可影响中枢神经系统和肾上腺功能。临床可见患病男性中病情轻重不等，甚至在同一家庭兄弟间程度也不同。如是早发（＜10岁）、进展迅速并致死疾病，称为肾上腺白质营养不良；而迟发（成人）和进展缓慢者称为肾上腺髓质神经疾病。在生化缺陷相同并有血缘关系的男性中，其临床和表型异质性原因不明。然而，提供含高芥酸和油酸及低长链脂肪酸三酰甘油饮食，可阻碍饮食长链（C16
 ）脂肪酸延长为非常长链脂肪酸（C22
 ～C23
 ），故甘油‐三油酸酯和甘油‐三芥酸酯有希望用于治疗此灾难性疾病。用这些化合物治疗试验正在进行。使用异常高剂量的正常营养素，以抑制同化合成代谢途径疗法（如其终产物在体内积累有害）是很有意义的。

（三）糖类代谢性疾病

治疗糖类代谢性疾病涉及几种不同营养学方法。半乳糖血症为常染色体隐性遗传，系半乳糖‐1‐磷酸尿苷转移酶遗传性缺乏引起。缺陷基因定位于9p13。该基因错义突变（如谷氨酰胺→精氨酸），是造成酶活性下降的主要原因。患儿摄入半乳糖或任何含半乳糖的双糖都可产生半乳糖醇和其他有毒代谢物贮积。如不停止摄入半乳糖，其毒性可表现为迅速进行性肝功能障碍、导致肝坏死，还可发展为白内障和肾小管功能障碍。其主要治疗方法是终生避免摄入半乳糖，以防止发展为致死性肝并发症。但即使是对通过新生儿筛查方法检查出半乳糖血症患儿，在出生后一周内即开始限制摄入半乳糖，仍能在以后表现出原因不明的后遗症，表现为特异性语言表达延迟、轻微智力功能障碍，女性还表现为卵巢不成熟。细胞内尿苷缺乏是否对这种晚期并发症发病机制起一定作用有广泛争论。到目前为止，这种假设还没有被证明，关于用尿苷治疗半乳糖血症意见也不一致。

由果糖醛缩酶B缺乏所导致遗传性果糖不耐症，其临床表现一般比半乳糖血症较慢。遗传性果糖不耐受症（HFI）也是常染色体隐性遗传。致病基因位于染色体9q21·3‐22·2，基因已克隆，基因长14kb，由9个外显子组成，已在患者身上发现错义突变和片段缺失。因患者肝、肾和小肠果糖‐1‐磷酸醛缩酶活性缺乏，果糖和果糖‐1‐磷酸在肝、肾、小肠内贮积，造成损害，果糖不能转变成葡萄糖及肝释放葡萄糖受抑制故可出现低血糖症，果糖代谢中不经抑制糖酵解磷酸果糖激酶途径，故乳酸产量增高，加上近端肾小管功能失常，引起酸中毒，故患者出现明显酸中毒表现。遗传性果糖不耐症与半乳糖血症一样，应终生避免摄入果糖、蔗糖和山梨醇糖。

糖原储积症共有8型（Ⅰ～Ⅷ）。最早发现糖原储积症Ⅰ型或vod‐Gierke症，是由葡萄糖‐6‐磷酸酶缺乏所致的一种糖类代谢性疾病，对肝和全身糖原和葡萄糖代谢有多种影响。Ⅰ型糖原储积症又分为2个亚型：Ⅰa亚型，是因肝脏先天性缺乏葡萄糖‐6‐磷酸酶；Ⅰb亚型，是因肝细胞微粒体膜葡萄糖‐6‐磷酸酶转运系统缺陷，两亚型临床表现基本相同。肝葡萄糖‐6‐磷酸酶功能是催化G6P分解出葡萄糖。葡萄糖‐6‐磷酸酶是调节葡萄糖自身稳态一种关键酶，几乎肝脏所有葡萄糖产生和输出到循环系统都是通过这种微粒体酶所介导糖原分解、糖异生或己糖相互转换作用。该酶缺乏使G6P不能转变成葡萄糖，糖原降解代谢受阻，患者只能通过磷酸化酶和脱支酶使糖原分解而获得少量游离葡萄糖。肝脏不再是葡萄糖供应场所，一旦肠管摄入葡萄糖终止，血糖当即下降，出现空腹低血糖，糖酵解增强，产生大量丙酮酸和乳酸，造成乳酸性酸中毒，约50%的患儿可死于酸中毒。慢性酸中毒可使患儿生长迟缓，骨质疏松。G6P增多，使糖酵解和磷酸戊糖途径增强，最后产生过多脂肪、乳酸及尿酸，造成高脂血症、酸中毒及高尿酸血症，甚至发生黄色瘤。患儿肝脏可发生脂肪变。高尿酸血症可能是腺嘌呤核苷降解所致；而腺嘌呤核苷不足，可影响血小板功能，造成出血时间延长。以后也可能发生迟发性肾功能失调。起初治疗方法是在清醒时不断喂饲糖类。后来，治疗方法进行改进，主要是通过鼻胃管于夜间连续提供葡萄糖，使机体在睡眠时维持正常血糖水平。血糖水平正常化可降低乳酸产生，抑制无效糖异生和糖原分解，并使循环系统中与分解代谢有关的激素水平降低，如糖皮质激素、肾上腺素和胰高血糖素。最近，间歇性经胃肠管给予玉米淀粉形式的糖类，使其剂量与正常肝所产生葡萄糖水平相近，可用于取代夜间鼻胃管治疗。用这种方法使血糖水平昼夜都正常化，结果是血乳酸、尿酸、三酰甘油和胆固醇水平降低，肝肿大恢复，并且生长有改善。用营养素疗法使此代谢性疾病血糖水平正常化，虽容易设想，但经常很难实现。不过，对大多数患者治疗是有效的。

糖原分子经磷酸化酶反应后，使其外链减少到1，6分支之前的4个葡萄糖残基，即极限糊精，进一步水解则需要脱支酶，而糖原储积症Ⅲ型患儿先天性缺乏此酶。肝脏糖原脱支酶cDNA序列含7072个核苷酸，其中编码区有4596个核苷酸，肝脏mRNA序列与肌肉序列大体一致，不同之处在于5’端转录起始点到翻译起始编码区上游第9个核苷酸这一区域，因脱支酶基因有2个独立启动子，故造成不同RNA转录而产生肝脏和肌肉异构酶。糖原脱支酶基因定位于1p21。缺乏淀粉‐1，6‐葡萄糖苷酶脱支酶患者虽从其他碳来源糖异生作用仍然完好，但从肝糖原产生葡萄糖大部分被阻断。在婴儿早期，这些患者临床表现是不能茁壮成长、肝肿大和低血糖。这些症状与Ⅰ型糖原储积症症状相似，但要轻些。在儿童后期和青少年时，通常这些症状会自发缓解和临床情况改善。但在成年后期，患者可能发生日渐虚弱肌病。可能（至少部分地）是因在空腹和睡眠时肌肉蛋白质更新增加，导致氨基酸逸出，通过糖异生作用以维持血糖水平。这些患者应避免空腹，并用玉米淀粉及蛋白质和氨基酸补充剂，在理论上能预防病程发展，甚至使疾病逆转，但实际上此疗法效果尚未被证实。

（四）对维生素和辅因子有反应的代谢性疾病

依赖于辅因子的代谢性疾病特点为对口服超生理剂量维生素或辅因子，或者对注射天然或经过改变辅因子后有明确生化和（或）临床反应，可在一定程度上缓解因基因突变造成的代谢障碍。如前面提到对吡哆醇（维生素B6
 ）有反应高胱氨酸尿症，对钴胺素（维生素B12
 ）有反应甲基丙二酸血症及对生物素有反应丙酸血症，对硫胺素（维生素B1
 ）有反应支链酮酸血症，对核黄素（维生素B2
 ）有反应β‐氧化作用紊乱等。另一种有关疾病是生物素酶缺乏症，其特点为组织生物素功能性缺乏。这是因与蛋白质共价结合生物素释放缺陷所致代谢性疾病，可用大剂量生物素进行有效治疗。

在所有上述代谢性疾病中，或需用超剂量正常维生素和辅因子，如对吡哆醇有反应高胱氨酸尿症，或必须提供生理剂量但经过改性形式维生素，如因羟钴铵素转化为腺苷基和甲基‐钴铵素不全而引起甲基丙二酸血症。这些代谢性疾病中大多数有显著遗传学和生物化学的异质性。在许多情况下，很难区分对维生素有反应与对维生素无反应临床和生化方面的差别。近年来发展起来的分子遗传学技术有助于区别对维生素有反应及无反应表型有关特异性突变。

对其他代谢性疾病治疗比较困难；如因线粒体呼吸链中个别酶复合体缺陷所致电子传递链缺陷。在这些疾病中，有许多甚至已确定呼吸链上个别复合物特异缺陷，其中最常见是复合物Ⅰ（NADH：辅酶Q氧化还原酶）或复合Ⅳ（细胞色素C氧化酶）缺陷，只能合并用对线粒体电子传递过程中有主要或次要关系的维生素和辅因子非特异性疗法，或者使有缺陷复合物周围电子传递短路，而这些疗法有效性尚未证实。这些辅因子混合体包括硫胺素、硫辛酸、生物素、核黄素、尼克酰胺、辅酶Q10、维生素K、抗坏血酸及维生素E。在某些电子传递链缺陷症中，尽管有阻断但可尝试通过提供可能被代谢营养素以绕过代谢障碍。如在复合物Ⅰ缺陷症中，曾尝试补充琥珀酸；在复合物Ⅲ缺陷症（辅酶Q10细胞色素C氧化还原酶）中，曾尝试用维生素K和抗坏血酸进行治疗。

曾用类似疗法来治疗丙酮酸脱氢酶缺乏所致乳酸血症。这些代谢性疾病涉及碳分子从糖原分解途径进入三羧酸循环的主要入口。类似方法还用于治疗有关糖异生紊乱丙酮酸羧化酶缺陷和磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶缺陷。补充核黄素、硫胺素和硫辛酸对治疗丙酮酸脱氢酶缺乏效果不明显，补充生物素以治疗丙酮酸羧化酶缺乏也是这样。这些疾病也曾用低糖类及高脂肪和高蛋白质饮食来治疗，效果不一致。但尽管在理论上，丙酮酸代谢酶和线粒体电子传递链上酶在中间代谢和能量代谢中有重要生化作用，但只在少数病例中用辅因子和饮食疗法有少许效果。

在其他代谢疾病中，如谷胱甘肽合成酶缺乏症，也称5‐羟脯氨酸尿症，需要提供在正常细胞内通常不必需微量或宏量营养素代谢产物。谷胱甘肽合成酶缺乏症者有进行性智力迟钝、视网膜受损和功能障碍、痉挛、慢性代谢性酸中毒及溶血性贫血，都是因细胞内缺乏必需三肽抗氧化剂谷胱甘肽。提高细胞内谷胱甘肽水平可减轻许多（也可能是全部）临床症状。可是，谷胱甘肽自身不能在肠、细胞或者组织水平吸收。关于细胞可有效摄取简单谷胱甘肽乙醇酯开拓性的工作，提出一种可能的治疗方法，人们正在利用谷胱甘肽单乙基酯对此种患者进行临床治疗。这种治疗方法说明用简单必需生物化学化合物作为自身营养素另一种治疗方法。虽对谷胱甘肽没有规定饮食需要量，但从理论上一个成人应每天吸收50～200g谷胱甘肽至细胞内区室以取代内源合成谷胱甘肽。同样，因尿苷酸合成酶缺陷可致遗传性乳清酸尿症，其特点为巨型红细胞性贫血和乳清酸结晶尿，补充这种嘧啶来纠正尿苷缺陷一般可改善临床表现。

某些糖类、氨基酸和脂肪酸代谢性疾病及涉及维生素和辅因子代谢各种其他疾病，可用营养方法加以治疗。一般原则包括使用异常高或低剂量传统营养素，或者是其经化学改变形式。许多可能疗法涉及提供药理剂量，并且通常不认为是微量或者宏量营养素中间代谢物纠正缺乏状态、防止合成潜在有毒中间代谢物，或绕过由酶缺乏所引起的代谢障碍。随着我们对代谢途径及代谢旁路理解的加深，还将采用其他一些治疗先天性代谢性疾病方法。这些发展强调有必要在营养学家、生物化学家、遗传学家和分子生物学家之间进行密切合作，以阐明这些代谢性疾病的有关病因学问题及建立有效的营养疗法。


第四节 营养与氧化应激

20世纪70年代以来，生物学和医学研究与实践积累了大量资料，证明体内过多活性氧（包括氧自由基）引起氧化应激是涉及人类多种疾病发生、发展与人体衰老的一个重要因素，故受到重视。

实际上，需氧生物在漫长的生物进化过程，随着氧化代谢效率提高，体内抗氧化能力也不断增强，人体已有多种清除活性氧与过氧化物机制，形成较为完善的抗氧化体系，故在正常情况下，机体和细胞内活性氧和过氧化物生成与清除，即过氧化物／抗过氧化物处于动态平衡。氧化应激指这种平衡受破坏，即机体或局部在某种因素作用下，活性氧、过氧化物生成增加或（和）清除减少，因而细胞生物大分子受到氧化损伤，导致结构功能发生异常。

活性氧及其引发生成有机自由基与过氧化物，是需氧生物体内的物质代谢产物，这些物质在生理水平时，对机体有一定生理意义。如凝血因子在肝中合成过程，肽链上谷氨酸残基须经γ羧化，其羧化剂“活性炭”是超氧负离子与二氧化碳反应生成的产物；甲状腺素合成时，碘离子（I－
 ）需经H2
 O2
 氧化为活性碘（I2
 ），才可用于合成四碘甲腺原氨酸（T4
 ）与三碘甲腺原氨酸（T3
 ）；巨噬细胞、单核细胞、中性粒细胞等在吞噬消化细菌或异物呼吸暴发过程，有多种氧自由基生成，它们与杀菌作用直接相关；体内羟化反应如胶原蛋白结构中羟脯氨酸、羟赖氨酸形成等均需氧自由基参与；还有花生四烯酸合成前列腺素和血栓素需有过氧化物、单线态氧作用等。此外，近年还发现自由基反应参与蛋白质分子修饰，引起可逆活性改变或作为分解酶识别信号。一氧化氮自由基（NO·）参与神经传导、平滑肌舒张及免疫等功能调节。

营养与氧化应激间存在双重密切关系。一方面，营养素在体内代谢过程中可产生活性氧及中间产物自由基；过渡金属微量元素，如Fe2＋
 、Cu2＋
 可促进活性氧生成。另一方面，也是我们更为关注的，平衡饮食、合理营养可增强机体抗氧化防御功能；某些营养素和食物成分能直接或间接发挥抗氧化作用，故重视日常饮食和营养有利于防病与健康，还可能延缓衰老。本章将首先讨论体内活性氧、自由基种类与来源，它们的毒性作用，与疾病及衰老的关系，然后讨论机体对氧化损伤的防御体系，最后讨论防御自由基氧化损伤的营养措施。

一、活性氧与自由基及其毒性

（一）活性氧与自由基

活性氧是指某些氧代谢产物和一些含氧反应产物。其特点是含氧而且化学性质比基态氧活泼。包括氧自由基及非自由基活性氧物质两类。自由基（radical）是指独立存在带有不成对电子原子、分子或离子。因自由基所带不成对电子，不受成对电子自旋阻遏约束，且有成对趋势，故自由基极易发生得电子或失电子反应，其化学性质活泼，存在时间仅10－6
 ～10－8
 秒，一旦生成又立即引发别的物质成为自由基。依不成对电子所处原子不同，如氧、硫与碳，则有氧自由基、硫自由基、碳自由基等。据估计人体内自由基约95%以上属氧自由基，而且常为其他自由基及过氧化物（基）生成起因。非自由基活性氧可在自由基反应中产生，又可参与触发自由基反应，两者关系密切，故自由基与活性氧有时用做同义词。为便于区分，文献中在自由基一侧加一圆点。体内主要氧自由基见表13‐3。

（二）体内活性氧与自由基生成

1﹒超氧负离子生成

（1）单电子还原氧分子生成人体吸入氧（O＋
 2
 ）绝大部分在线粒体细胞色素氧化酶作用下，以氧原子形式接受双电子还原为O2－
 ，然后与糖、脂、蛋白质分解代谢脱下氢结合成水，即2H＋＋O2－
 →H2
 O在此过程中可有少量氧分子被单电子还原，则生成超氧负离子O2
 ＋
 。因体内组织到处有氧，只要有供给单电子还原剂，则可能产生O＋
 2
 ，故O2
 ＋
 主要在线粒体产生外，其他细胞器均可有超氧负离子生成。已知细胞内有多种反应可供给单电子以还原O2
 生成O＋
 2
 。其中主要有：①体内醌类化合物如线粒体辅酶Q及儿茶酚胺可自氧化生成半醌自由基，后者再将电子交给氧分子，已有实验证明辅酶Q是线粒体生成O＋
 2
 单电子的主要来源；②微粒体混合功能氧化酶催化药物等转化及体内物质羟化反应时，由黄素蛋白、NADPH、细胞色素P450
 及分子氧参与，反应中细胞色素P450
 能自氧化生成O＋
 2
 ；③红细胞内氧合血红蛋白可自发氧化成高铁血红蛋白（约占总循环血红蛋白的3%），其中铁由Fe2＋
 氧化为Fe3＋
 ，可供出1个电子以生成O2
 ＋
 。
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表13‐3 人体内主要活性氧种类与生成





（2）黄嘌呤氧化酶催化反应生成：胞浆中黄嘌呤脱氢酶，正常情况下催化黄嘌呤脱氢以NAD为受氢体，但在心肌梗死等局部缺血或酒精中毒产生大量乙醛时，黄嘌呤脱氢酶可经激酶激活为黄嘌呤氧化酶，当缺血组织再灌流时，组织充氧，黄嘌呤氧化酶可利用氧分子生成超氧负离子。

2﹒过氧化氢生成

过氧化氢H2
 O2
 属非自由基活性氧。生理条件下来源如下：

（1）酶催化反应生成：细胞内需氧脱氢酶，如氨基酸氧化酶、脂酰辅酶A氧化酶等所催化的反应，以氧为受氢体，反应产生过氧化氢。

（2）呼吸暴发生成：中性粒细胞、单核细胞和巨噬细胞，在呼吸暴发时产生多种活性氧。吞噬细胞呼吸暴发活性氧生成的主要过程：①细胞膜内NADPH氧化酶被补体因子、二酯酰甘油衍生物、白三烯、细菌等激活；②NADPH氧化酶催化反应NADPH＋2O2
 ＋H＋→NADP＋
 2O＋
 2
 ＋2H＋；③O＋
 2
 经歧化产生H2
 O2
 ，当Cu2＋
 或Fe2＋
 存在下H2
 O2
 可生成·OH；④H2
 O2
 在髓过氧化酶作用下进一步生成次氯酸（OCl H）H2
 O2
 ＋Cl－
 H＋→HOCl＋H2
 O。⑤次氯酸与氨基酸反应可生成氯胺（RCHNH Cl COOH）。其中·OH与氯胺活性最高，对细菌与真核细胞具细胞毒作用。

（3）由超氧负离子歧化反应生成2O＋
 2
 与2H＋在超氧化物歧化酶（SOD）催化下，其中1个分子被氧化为O2
 ，另一分子被还原为H2
 O2
 。

即：2O2
 ＋
 ＋2H＋→H2
 O2
 ＋O2


体外实验研究发现线粒体、微粒体、细胞液中H2
 O2
 主要来源于此种反应。

3﹒羟自由基生成

羟自由基·OH是体内化学性质最活泼氧自由基形式，它对细胞生物大分子损伤作用也最强。可经歧化反应和Fenton反应直接生成·OH。体内HO·主要通过Fenton反应生成。

即：2O＋
 2
 ＋2H＋→H2
 O2
 ＋O2
 （歧化反应，SOD催化）

O＋
 2
 ＋H2
 O2
 →O2
 ＋·OH（Fenton反应，Cu2＋
 或Fe2＋
 存在下）

其次，机体受到X线或γ射线电离辐射，细胞内H2
 O可电离为H2
 O＋
 或激发为激发态H2
 O·
 ，它们均能自发均裂生成·OH，即H2
 O＋
 →·OH＋H＋
 H2
 O·
 →OH＋H＋
 。

4﹒其他活性氧与自由基生成

（1）单线态氧生成：单线态氧1
 O2
 属非自由基活性氧，其体内来源主要是自由基反应及某些酶促反应，前者如烷氧基间自发反应，ROO·＋ROO·→RO＋RO＋1
 O2
 ；后者如前列腺素（PG）合成中，PGG2
 在PG氢过氧化物酶催化下生成PGH2
 同时生成1
 O2
 。巨噬细胞、中性粒细胞及单核细胞发生呼吸暴发过程，由髓过氧化物酶催化反应也可产生1
 O2
 。其反应为：

Cl－
 ＋H2
 O2
 →H2
 O＋OCl－


OCl－
 ＋H2
 O2
 →H2
 O＋1
 O2
 ＋Cl－


此外，机体中一些光敏物质，如黄素酶中核黄素辅基、胆红素、视黄醛、卟啉类辅基等，它们在一定波长光线照射下，能接受光子跃迁为激发态，然后把能量转移给周围氧分子生成1
 O2
 ，光敏剂则复原回基态。以简式表示即为：

光敏剂（sen）＋光能（hv）→sen·

sen·＋O2
 →sen＋1O2


（2）氧化氮自由基生成：氧化氮自由基NO·是人体内非常活泼自由基，半衰期短，与氧反应迅速生成NO2
 自由基，通常自旋捕集技术配合特殊自旋捕集剂可检测NO·。已发现NO·是多种生理活动过程的重要生物信号，参与平滑肌舒张、神经传导和免疫调节等，但也可形成毒性更强的其他自由基。

自1986年首次提出血管内皮细胞松弛因子可能是一种自由基，次年即正式发表NO·是内皮松弛因子（EDRF）的主要形式。已证实血管内皮细胞可在血管松弛剂如乙酰胆碱、ATP及缓激肽作用于受体后，激活G蛋白，通过启动磷酸肌醇通路，启动Ca2＋
 内流激活钙调蛋白，再激活NO合成酶，在NADPH参与下，以氧气和L‐精氨酸为底物，合成NO·。NO·能激活平滑肌与血小板鸟苷酸环化酶生成cGMP，故能促进血管平滑肌松弛，并抑制血小板聚集黏附于内皮细胞。NO·在神经传导学习记忆过程发挥重要作用，如对海马突触长时增强效应（LTP）起维持作用。

近年发现白细胞特别是巨噬细胞，在呼吸暴发过程中也释放大量NO·。NO·具顺磁性，可与O2
 ＋
 迅速反应生成过氧化亚硝基阴离子ONOO－
 。后者在偏碱条件下比较稳定并可扩散至较远，在偏酸条件下立即分解为氧化性与细胞毒性均更强NO2
 ·和·OH，这些性质对杀伤侵入微生物与肿瘤细胞有重要意义。其反应为

NO·＋O＋
 2
 →ONOO－
 ＋H＋
 ══

ONOOH→HO·＋NO2
 ·

NO·是血管松弛因子，可降低血压，对组织缺血再灌注损伤有一定保护作用，在实验研究中发现，NO·可减小大鼠脑、心缺血面积，但再灌时对神经细胞和心肌有损害，因它可与再灌时产生其他氧自由基反应，生成·OH与NO2
 ·致使毒性增大。

（3）有机自由基、有机过氧基等生成：有机过氧基ROO·等主要来自脂类大分子受到氧化损害。如多不饱和脂肪酸分子（L）被·OH提取氢后形成脂自由基（L·），L·再与氧分子反应生成脂过氧基（LOO·），后者又可从其他分子提取氢形成脂氢过氧化物（LOOH），同时生成新L·。

以简式反应表示则为：

·OH＋L H→L·＋H2
 O

L·＋O2
 →LOO·

LOO·＋L H→LOOH＋L·

所以脂质过氧化一经引发即可持续为链式反应扩增放大。

有机过氧基还可与含硫化合物巯基反应生成硫自由基，波及其他生物大分子，故脂质过氧化常为氧化应激损伤各种生物大分子的始动步骤。

（三）氧化应激毒性作用

氧化应激对机体毒性源于它对生物大分子的损伤。·OH是引发细胞生物大分子损伤的主要活性氧形式，而O＋
 2
 是生成·OH的主要前身物。超氧负离子O＋
 2
 在水溶液中既可供出电子，又可接受电子，易于歧化生成O2
 和H2
 O2
 ，此外由需氧脱氢酶催化反应也产生H2
 O2
 。H2
 O2
 是弱氧化剂，但在痕量Fe2＋
 或Cu＋
 存在下即可经Fenton反应生成·OH。·OH化学性质非常活泼，有氢提取、加成和电子转移等特性。·OH对烷烃类攻击主要是通过氢提取，对芳香环类攻击主要是加成反应，电子转移在有机或无机化合物中均可进行。下面讨论·OH引发几种大分子过氧化损伤情况及其对细胞的危害。

1﹒对脂质的损伤

生物膜是细胞膜、亚细胞器基本结构，其主要化学成分是磷脂。磷脂分子含有多不饱和脂肪酸（PUFA），是·OH攻击的主要化学分子。PUFA分子中α‐甲烯碳与丙烯氢间碳氢键因受双键共振影响，其键能较低，氢原子易被自由基提取，留下单电子形成碳自由基即成为脂自由基L·。在非极性磷脂双分子层中，氧溶解度增高，为L·过氧化生成脂过氧基LOO·提供条件，LOO·再从其他PUFA分子中提取一个氢原子形成脂氢过氧化物LOOH，同时生成一个新L·。LOOH不稳定，可连续经断裂、重排、分裂及氧化、聚合等变化产生多种氧化产物。其中均裂可产生脂过氧基LO·和·OH，前者可进一步成环内过氧物，后者即可再提取另一PUFA分子氢生成新自由基L·，再进行上述过程，由此可见过脂质氧化损伤一旦发生则能扩大成为级联反应。生物膜中胆固醇也可发生过氧化，生成5α‐氢过氧化物及5，6‐环氧化物。

脂氢过氧化物分解产物中丙二醛、多烯醛等醛类化合物较受关注。测定血浆丙二醛（MAD）常作为脂质过氧化物（LPO）的代表，其含量即用做为机体氧化应激指标之一。多烯醛对蛋白质与核酸均有毒性作用，有细胞毒、基因毒性质。

生物膜中脂质受氧化损伤后，膜有序结构扭曲紊乱，原有膜流动性丧失，镶嵌于膜中蛋白分子与多糖可因移位或受过氧化损伤而失活，导致信息传递、物质选择性通透等膜功能障碍。如线粒体膜结构受到损伤，可直接影响呼吸链，使细胞呼吸氧化磷酸化效率减低和物质代谢异常。因为红细胞膜所含多不饱和脂肪酸与高分压氧接触，易发生脂质过氧化损伤，其脂质过氧化引起红细胞膜硬度增高，可变形性降低，当受到挤压时则易发生溶血。

2﹒对蛋白质的损伤

氧化应激对蛋白质损伤，可由·OH引发或由脂质过氧化产物引起。·OH等自由基损伤蛋白质机制有：①自由基提取肽链中氨基酸残基碳原子上的氢，使氧化为过氧基，肽键转变为亚氨基形式，在酸性条件下即水解断裂，蛋白分子形成碎片。含金属离子蛋白分子对氧化损伤特别敏感，结合金属离子残基（如组氨酸残基）常可发生不可逆变化，最近发现这种变化可作为蛋白酶对它进行降解的信号；②许多胞内蛋白质含有半胱氨酸活性巯基，可被氧化为二硫键形成二硫化物，也可被重新还原；③含有活性蛋氨酸蛋白质，2个蛋氨酸可被氧化成为二亚砜，还原时需有还原酶与谷胱甘肽（GSH）。上述二硫化物及二亚砜，能可逆变化，这可能是消除氧化损伤的一种保护机制，对氧化应激中的细胞有调节代谢作用；④·OH和脂质过氧化产物LO·、LOO·均可提取蛋白分子H生成蛋白质自由基P·，后者再与另一蛋白分子加成反应而形成二聚蛋白自由基PP·。即：LOO·＋P→LOOH＋P·

P·＋P→PP·

依此不断加成反应即可生成多聚物；其溶解性减低，此与白内障发生有关；脂质过氧化产生非自由基产物，如丙二醛可与蛋白分子中游离氨基（赖氨酸ε‐氨基）发生Schiff反应，以Schiff碱形式使蛋白质分子内部或分子间发生交联。以简单式子表示分子间交联：

O＝CH‐CH2
 ‐CH＝O＋2P‐（NH2
 ）n
 →P‐N＝CH‐CH2
 ‐CH＝N‐P

Schiff碱具荧光，故可应用于测定体内脂质与蛋白质过氧化交联物。俗称老年斑就是这种荧光发色基，不仅存在于皮肤，还存在于内脏组织，因溶于有机溶剂故可提取定量：可用作测知氧化应激状况的一项指标。丙二醛还可与核酸分子中碱基、各种磷脂等所含氨基反应形成交联。

脂质过氧化产物中羟基烯醛与氨基化合物、巯基化合物反应速率快，形成加成物稳定性高于烯醛。是体内脂质过氧化条件下修饰LDL的主要物质。

3﹒对糖损伤

糖脂和糖蛋白参与构成生物膜。一些糖蛋白（以蛋白为主）分子中寡糖链有不同程度抗蛋白水解酶作用，内分泌细胞内糖蛋白在激素合成至分泌转移过程中，寡糖链起着标记作用。伸向膜外糖链在糖蛋白识别配体时有重要作用，并可能与细胞间识别如免疫反应相关。分布于软骨、结缔组织、角膜等蛋白聚糖（以糖为主）如透明质酸、硫酸软骨素、肝素等，都有特殊功能。如在基质中糖胺阴离子可结合Na＋
 、K＋
 从而吸引水分，且分子中羟基也亲水，故基质中蛋白聚糖能保留水分形成凝胶，具防细菌扩散、抗压力等保护功能。当上述糖脂和糖蛋白糖分子被·OH提取H后，产生碳自由基，经过氧化导致糖链断裂，影响正常功能，如免疫与细胞信息传递障碍等。如关节内发生炎症时，白细胞聚集呼吸暴发产生自由基，可攻击透明质酸分子糖链，经提取氢及氧化使糖链断裂，导致关节液减少，原有润滑保护作用减弱。结缔组织蛋白聚糖糖链断裂则可导致细菌扩散等后果。

4﹒对核酸损伤

电离辐射可直接作用于DNA生成DNA自由基。丙二醛等脂质过氧化产物可与碱基中氨基发生Schiff反应，致使碱基成多聚体。生理条件下，丙烯醛C3
 和C1
 能分别与不同分子鸟嘌呤氨基氮N1
 成键，形成环状丙基脱氧鸟苷加成物，故均属基因毒。·OH可从脱氧核糖提取氢，生成碳自由基并过氧化。也可和DNA中4种碱基反应，使碱基发生修饰改变，如8‐羟脱氧鸟苷（8‐OHdG），在DNA中含量已作为DNA受·OH攻击破坏指标。在动物可测定尿中8‐羟脱氧鸟苷、羟胸腺嘧啶及尿酸等产物含量。DNA分子断裂及碱基修饰改变，使原有遗传编码信息异常，可导致遗传缺陷，这是氧化应激损伤引起细胞突变，组织癌变分子基础。实验研究发现培养细胞在氧化应激下，发生DNA链断裂与碱基修饰同时，核糖基化多聚腺苷二磷酸迅速合成，因为腺苷二磷酸糖基化是细胞对DNA损伤的一种修复措施，故导致细胞内NADH严重耗竭，物质代谢紊乱。

二、氧化应激与疾病及衰老

（一）氧化应激与疾病

机体在许多因素作用下，氧自由基生成过多和（或）清除能力减弱，即处于氧化应激状态，可能是促使疾病发生、发展重要因素。氧自由基与多种疾病有关原因，有可能是氧自由基本身引发病变，更多则是因多种疾病存在某些过量产生氧自由基和（或）清除减弱病理变化，体内氧自由基增高又使疾病进一步恶化之故。

1﹒外源性因素直接作用高压氧吸入使氧自由基产生增多，损伤肺中巨噬细胞与内皮细胞，损伤巨噬细胞释放出趋化因子等化学物质，聚集激活中性粒细胞，又产生大量氧自由基，这是氧中毒肺水肿起始因素。抽香烟烟气含有多种氧自由基，据报道每口烟雾中约含2×1015
 个氧自由基，其中烷氧自由基等可直接损伤肺泡；O2
 ＋
 可激活中性粒细胞再释放出氧自由基；烟气中NO·经氧化成NO2
 ·，后者可氧化巯基与芳香族氨基酸；烟焦油中多环芳香烃等可氧化成致癌物；α1
 ‐抗胰蛋白酶可被氧化失活，加上中性粒细胞释放大量弹性酶，终致肺泡壁弹性纤维水解，肺泡结构和功能被破坏，故抽烟引起肺癌与肺气肿均与氧自由基损害有关。辐射损伤主要因辐射能作用，它使机体水分子转变为不稳定激发态，进而分解成O＋
 2
 ，后者再衍化并扩大损伤。辐射引起皮肤癌机制也与氧自由基生成损伤有关。紫外光通过照射晶体内光敏物质，如核黄素、尿酸衍生物等接受又放出光能，使O2
 生成1
 O2
 而后形成氧自由基，导致晶体蛋白氧化发生交联形成聚合，所以白内障发生与自由基有密切关系。此外，如一些化学药品可使肝内羟化反应增强，氧自由基生成增加，可能是该药物毒副作用产生原因之一。

2﹒呼吸暴发增强病理变化 组织局部有大量吞噬细胞浸润，则可由补体、脂肪酸、白三烯、细菌、内毒素、免疫复合物、干扰素、二脂酰甘油、血小板因子等激活白细胞膜上NADPH氧化酶，启动呼吸暴发过程。前面已述及此过程可产生大量氧自由基，氧自由基固然可杀灭或处理细菌等异物，但同时损伤细胞结构与功能，故感染、创伤、炎症、有抗体抗原复合物形成免疫性疾病等多种疾病，其发病机制中都有氧自由基参与，而且常可形成恶性循环。

3﹒组织缺血再灌病理变化 缺血时组织ATP不足，A MP增加，并分解产生次黄嘌呤与黄嘌呤，又因ATP不足，细胞不能维持跨膜离子梯度，胞内Ca2＋
 增高激活蛋白酶，后者促使黄嘌呤脱氢酶转变为黄嘌呤氧化酶。再灌时氧分压和p H增高，黄嘌呤氧化酶在催化次黄嘌呤氧化为黄嘌呤及黄嘌呤氧化为尿酸时，同时催化O2
 接受单电子还原为O2
 ＋。20世纪90年代以后，发现心肌缺血再灌损伤还有NO·参与。缺血与缺氧时，胞内Ca2＋
 浓度增高，激活依赖NADPH酶，且精氨酸也增高，一旦再灌有O2
 供给，精氨酸氧化脱氨，由一氧化氮合成酶催化合成NO·，NO·迅速与O2
 ＋
 反应生成ONOO－
 ，并质子化为ONOOH，再分解为毒性很强的NO2
 ·与·OH。因ONOO－
 能很快扩散数个细胞距离，故损伤范围也扩大。对心肌缺血再灌损伤认识较早，后来发现缺血再灌对脑、肠、肝及肾等器官均可造成类似损伤。已证实血管内皮细胞不仅含有丰富的黄嘌呤氧化酶，其活性比心肌细胞高10倍，而且富含铁蛋白，又都能生成NO·，内皮细胞有阴离子通道便于O2
 ＋通过，人血管平滑肌细胞和内皮细胞都缺乏过氧化氢酶等，表明内皮细胞有产生氧自由基及任其扩散条件，而清除酶不全，故毛细血管原因可能用来解释不同器官缺血再灌损伤相似性。局部组织缺血再灌，实际上发生于多种疾病如各种炎症、创伤、梗死，只是严重程度存在差别，所以也是自由基与多种疾病相关的一个联系点。

4﹒自由基在致癌和促癌中的作用 虽有关肿瘤病因尚未完全认识，但已发现自由基损伤生物大分子在辐射致癌、化学致癌促癌过程中起着一定作用。

（1）辐射致癌中作用：细胞经受高能电磁波如X射线、γ射线，或α粒子、β粒子、中子等微粒辐射，可对生物大分子产生直接破坏作用如化学键断裂，生成自由基；也可通过对水分子电离激发生成自由基。自由基可攻击细胞各种成分，其中以对DNA损伤作用最受关注。总辐射后果是碱基破坏、断链及DNA分子间及与蛋白质间发生交联。如基因位点丢失，无碱基位点，胞嘧啶向胸腺嘧啶转变，胞嘧啶脱氨产生尿素，修复酶错误等，都可能导致细胞突变。

（2）化学致癌中作用：几类化学致癌物代谢产生自由基与活性氧，与其致癌性有密切关系。细胞内存在多种代谢转化外源物质酶系统，如微粒体混合功能氧化酶、单胺氧化酶、醛氧化酶、醌还原酶及硝基和偶氮还原酶等，其催化反应可产生活性氧和自由基，有代谢产物本身就是自由基。多环芳烃类中苯并（α）芘，是致癌性很强的环境污染物，其最终致癌物是它在混合功能氧化酶催化下，生成7，8‐二羟‐9，10‐环氧化物一种立体异构物；另如芳香胺及偶氮类，其中萘胺有很强致膀胱癌作用，它最终致癌形式是N‐萘基羟胺；这些致癌剂代谢过程均有自由基活性氧生成。体外实验将前身物如苯并（α）芘或萘胺等致癌剂与肝微粒体保温系统，均可由电子自旋共振（ESR）检出自由基信号。黄曲霉素代谢活化为环氧化物后才具致癌性，过程中有1
 O2
 及黄曲霉素自由基生成。

（3）促癌过程中作用：如促癌活性很强二烷基过氧化物、异丙基氢过氧化物等在活化中都能生成自由基衍生物，有促癌剂如佛波酯（TPA）则可刺激巨噬细胞、白细胞耗氧增强，产生大量活性氧对大分子进行氢提取及加成等反应。体外细胞试验发现TPA可抑制细胞内抗氧化酶SOD，CAT活力，并增高胞内GSSG水平，使GSH／GSSG降低，导致胞内活性氧自由基增多。不少动物试验使用抗氧化剂如维生素E、SOD及其类似物证明能抑制促癌剂促癌活性，从另一方面证明自由基在促癌中作用。

分析乳腺癌患者与对照人群抗氧化酶‐MnSOD多态性。发现乳腺癌发生与MnSOD多态性相关，如该酶蛋白信号肽第9位缬氨酸被丙氨酸取代，即该酶难以进入线粒体。这种MnSOD基因型人群，乳腺癌危险性增加2倍以上。

（4）动物肿瘤发生过程自由基动态变化：研究发现不同致癌剂致癌过程中，组织自由基含量变化有差异，通常在致癌因子作用后，初期短期内降低至正常水平以下，然后自由基增高可超过正常值的50%，恶性肿瘤出现后又降低。人体肿瘤与肿瘤患者血清，其抗氧化酶活力变化有很大差别。如人肝癌组织CAT、GPx、GR低于正常水平；直肠癌SOD、GPx活性升高，CAT活性降低，乳腺癌中GPx及GR活性升高；慢性骨髓细胞瘤和慢性淋巴细胞白血病白细胞，其自由基含量随白细胞数增高显著增加，然后出现白细胞增高自由基不再升高分离现象。胃癌患者血清SOD及GPx均低于对照组。据报道多数肿瘤患者血清抗氧化酶活力降低，脂质过氧化物增高，但各种酶变化及变化幅度存在较大差异。可能与所患肿瘤、病程、治疗用药及个体原来健康、营养状况等因素有关。

5﹒活性氧在动脉粥样硬化的作用 流行病学研究已发现，血浆低密度脂蛋白（LDL）含量与动脉粥样硬化发生呈正相关。近来又证明LDL可受脂质过氧化修饰成氧化LDL（O‐LDL）。

（1）损伤内皮细胞：氧化应激常伴有内皮损伤。对冠心病患者研究发现，患者血浆脂质过氧化物增高，SeGPx活性降低，SeGPx／LPO比值降低显著，自发性和诱发性溶血程度增高，提示机体处于氧化应激状态。此时内皮细胞结构功能受氧化损伤而改变，如对白蛋白和LDL通透性显著增高，合成PGI2
 受抑制。

（2）促进泡沫细胞形成：已知氧化应激与泡沫细胞形成有关。O‐LDL经过内皮细胞非特异性液相内饮和（或）受体内饮速度快于LDL，通过内膜后，再由巨噬细胞清道夫受体识别、内饮形成泡沫细胞。泡沫细胞是动脉粥样硬化斑块中最早出现的细胞成分。

（3）促进血小板聚集：血清LPO可促进血小板聚集。LPO和H2
 O2
 、O2
 ＋
 都可损伤血小板膜，这些血小板又在受损内膜上聚集，聚集黏着又产生O2
 ＋，更加重内膜细胞损伤，并引起平滑肌细胞增生。

（4）抑制内皮细胞合成PGI2
 ：LPO抑制内皮细胞合成PGI2
 ，血小板合成血栓素2（TAX2
 ）增加。PGI2
 能抑制血小板聚集并扩张血管，TAX2
 则是促血小板聚集剂和血管收缩剂。正常时血小板与血管壁接触，从血小板释放PGH：由内皮细胞用于合成PGI2
 ，PGI2
 通过激活腺苷酸环化酶增高cA MP水平显示功能，故生理条件下PGI2
 ／TAX2
 维持一种平衡。内皮细胞受损时，PGH2
 不能用于合成PGI2
 而由血小板微粒体合成为TAX2
 ，导致血小板聚集并释放活性物质，加重病理过程。

其他如不适当补充铁剂以致体内铁过多，或先天性血色沉着症，是造成肝脏损伤的机制之一，O2
 ＋
 促进铁蛋白释放出Fe2＋
 ，后者又促进·OH生成，前面已述及·OH是对生物大分子最具损伤力的氧自由基。某些药物及酒精引起中毒性肝损、病毒性肝炎、类风湿关节炎及炎症等，也都因有铁参与加重氧自由基损伤作用。又如创伤、出血、寒冷等可使体内肾上腺素大量释放，肾上腺素自氧化可产生自由基。

（二）氧化应激与衰老

1956年提出有氧呼吸导致氧化损伤累积是引起机体衰老死亡的主要原因。随着数十年来自由基生物学与自由基医学的崛起，自由基衰老学说得到充实和发展，自由基线粒体衰老学说是目前比较公认的衰老学说之一。支持衰老自由基学说的资料如下：

1﹒体内氧化产物随增龄增多，抗氧化能力随增龄减弱

20世纪90年代前已有大量资料表明，人体中过氧化物含量随增龄升高，抗氧化剂则随增龄降低。如发现人血浆LPO含量随增龄增高，CuZnSOD活性以青年人最高，中年人则显著降低。对红细胞衰老研究，发现G6PD、CAT、GSHPx及GR活性还有GSH与Se含量，均以年轻红细胞中最高，随年龄逐步下降，老年红细胞下降20%～30%，SOD活性下降更明显，MDA含量则增高25%。测定人脑组织胞浆SOD、CAT和颗粒GPx、GR活性，发现均随增龄降低。测定70名28～77岁健康人血浆LDL捕捉自由基能力，＜50岁组为31.36±1.45过氧化基1nmolPi，显著高于＞50岁组，26.67±0.94过氧化基1nmolPi。

动物实验研究则有更多资料证明。自1990年以来，又先后新发现体内与增龄相关氧化物，如戊糖苷是戊糖与精氨酸，赖氨酸侧链在氧参与下氧化而成产物，与糖基化产物（AGEs）不同。已于小鼠、大鼠、狗、牛、猪、猴与人组织发现，其含量与动物年龄呈正相关。长寿命物种动物死亡时积聚量显著高于短寿命物种。羰基化蛋白由氨基酸侧链氧化而成，家蝇、大鼠肝细胞、人脑及培养成纤维细胞中均存在。年老时含量为年轻时的2～3倍。其含量增高与对氧化敏感G6PD活力降低相关。早老症患者任何年龄该蛋白含量均相当于80岁老人。

2﹒线粒体氧化损伤与衰老关系密切

早在1979年以SOD作为工具确定体内O＋
 2
 主要来源于线粒体，虽线粒体内有MnSOD但不足以完全歧化所产生O＋
 2
 ，呼吸链中铁和铜促进O＋
 2
 与H2
 O2
 反应生成·OH，由此启动活性氧自由基对各种大分子损伤，包括线粒体DNA（mt DNA），因为mt DNA分子无组蛋白保护，且修复机制不全，所以损伤积累后果严重。已证明线粒体结构与功能损坏程度随增龄加重。近年发现人骨骼肌、心肌、脑等mt DNA受氧自由基损伤引起点突变与碱基缺失和增龄正相关。损伤标记性产物8‐OH‐dG含量与增龄相关，55岁以下人膈肌mt DNA中8‐OH‐dG总量为dG0.02%，85岁以上则为0.51%。形态研究发现mt D NA受氧化损伤后形成许多DNA小圈。呼吸链电子传递活力减弱，产能效率降低又使耗氧增加，同时氧自由基生成增多，再加重mt DNA损伤形成恶性循环。

3﹒线粒体DNA损伤与老年性疾病密切相关

分子病理学研究发现，扩张性心肌病、肥厚性心肌病、老年心脏、老年心衰都有心肌mt DNA片段缺失和点突变。冠心病患者心肌活检发现mt DNA缺失率与缺失量均显著高于对照组。又如帕金森症（PD）患者神经细胞呼吸链活性降低。患者神经组织培养如加入抗氧化剂，则可保护神经不受淀粉样β‐蛋白毒性作用。

阿尔茨海默病（AD）患者额叶皮层细胞钙稳态与线粒体功能显著改变，细胞色素氧化酶基因表达显著增强。

4﹒线粒体DNA氧化损伤与细胞凋亡及衰老

近年研究资料表明，线粒体氧化衰老与细胞程序化死亡有密切关系。将带有正常mt DNA成纤维细胞株（ρ＋
 ）置于95%O2
 条件下，4天内细胞发生凋亡性死亡，而由其衍生无mt DNA细胞株（ρ0
 ），在同样条件下存活时间显著延长。表明mt DNA氧化损伤是激发细胞凋亡的靶点。发现mt DNA在自由基作用下损伤又受原癌基因产物调节，原癌基因Bax产物使增强，原癌基因Bcl‐2产物使减弱。所以细胞受到凋亡刺激后，是死亡亦或存活，则受到Bcl‐2／Bax产物比值的调节，而它们又分别受p53蛋白调节。

有人以40%O2
 培养或用H2
 O2
 处理人成纤维细胞，其DNA端粒迅速消失，并永远失去复制能力。说明DNA氧化损伤引起端粒缩短在衰老中可能起重要作用。

5﹒动物基础代谢、抗氧化剂与物种寿限相关物种

发现哺乳动物基础代谢率（SMR）与最高寿限（MLSP）之间存在一种关系，则MLSP（年）高，其基础代谢率低，反之MLSP低，则基础代谢率高，SMR与MLSP乘积近于常数，也提示机体氧利用情况与衰老相关。分析综合文献资料，发现哺乳动物最高寿限与血浆SOD、维生素E、β胡萝卜素、尿酸、铜蓝蛋白浓度等呈正相关，认为某些抗氧化剂可能是MLSP的决定因子。20世纪90年代，许多从线粒体耗氧量及生成活性氧量与种类作研究，发现对氧化损伤、抗氧化防御及氧化剂生成作种间比较研究结果，其中氧化剂是MLSP相关决定因素之一。已知动物限食可延长寿命。小鼠摄入热量减少40%，平均寿命延长43%，其脑、心、肾中羰基化蛋白积聚量，线粒体产生H2
 O2
 及O＋
 2
 均少于对照组，随增龄变化也低于对照。另一实验发现40%限制热量大鼠，老年时其SOD、CAT、GPx增高，脂褐质等自由基损伤指标则低于对照组。用昆虫和啮齿类动物研究，发现低温、冬眠及减少体力活动以限制能量代谢，不仅增加动物平均寿命，还可延长最高寿限。

三、机体对氧化损伤的防御体系

体内虽不停地产生活性氧和自由基，但机体能通过多种途径将其不断清除，故生理条件下，体内活性氧与自由基含量，通常是处于一种低水平动态平衡状态。这种清除机制是需氧生物在长期进化过程中，在不断对付氧毒性而发展完善起来的功能，所以现在人体已有一个完整抗氧化损伤防御体系。下面首先讨论参与抗氧化物质，包括抗氧化酶类和非酶抗氧化剂两大类，然后讨论其间关系。

（一）抗氧化酶类

是机体防御氧化应激的重要体系。包括超氧化物歧化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSHPx，GPx）、谷胱甘肽还原酶（GR）、葡萄糖‐6‐磷酸脱氢酶（G6PD）等，酶的本质是蛋白质，其中有的酶还含有必需微量元素，故营养状况直接影响该酶体系功能。这些酶对活性氧代谢作用示意如下：
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由葡萄糖脱氢还原NADP，再由NADPH还原氧化型谷胱甘肽GSSG成为GSH，以供给分解需要，实际上细胞内GSH与GSSG，NADPH与NAD的浓度与比值都保持相对恒定。从此可见几种抗氧化酶之间相互协同，对维持体内活性氧与自由基的低水平动态平衡有重要意义。

1﹒超氧化物歧化酶

超氧化物歧化酶（SOD）催化O2
 ＋
 歧化反应：

O＋
 2
 ＋2H＋
 →H2
 O2
 ＋O2


该酶本质为金属蛋白，体内有一种SOD，一种含铜锌为CuZn‐SOD，另一种含锰为Mn‐SOD。CuZn‐SOD分子量约32000D，由2个亚基组成，每个亚基有1个铜原子和1个锌原子。Cu参与酶分子活性中心结构，并在催化反应中传递电子，Zn则不参与催化作用，但对活性中心有支持稳定作用。CuZn‐SOD主要分布于细胞液，细胞器极少存在。

Mn‐SOD分子量约40000D，有4个亚基，每分子含有2个锰原子。主要分布于线粒体基质中，故是歧化线粒体生成O2
 ＋
 的主要抗氧化酶。已证明线粒体是生成O＋
 2
 的主要部位。

一种SOD所催化的反应相同，催化反应速度常数接近。CuZn‐SOD对热稳定，对p H改变不敏感，可受氰化钾抑制；Mn‐SOD则对热及p H改变均比较敏感，但酶活力不受氰化钾抑制。它们对氰化钾不同反应性质，已应用于测定一种酶的活力，通常先测出总活力，减去被氰化钾抑制后测得的活力，则为Mn‐SOD酶活力。人体各种组织器官CuZn‐SOD含量相差较大，如：肝为4.71μg／mg蛋白，大脑为3.7μg／mg蛋白，心肌1.82μg／mg蛋白，红细胞0.52μg／mg蛋白，甲状腺0.38μg／mg蛋白，以肝与大脑灰质含量最高。这种差异表现出了组织特异性。可能与该组织耗氧量有一定关系。

自1969年从红细胞中提取纯化及鉴定CuZn‐SOD后，1979年已用其为工具证实线粒体是体内氧化物主要来源。SOD半衰期5～6小时，无毒性，前几年国外已有人将人工合成的SOD用于临床，治疗百草枯中毒等引起的氧化应激损伤，取得了一定疗效，也有用牛血浆提取SOD。为避免其抗原性诱发免疫反应弊端，20世纪末美、英、日、德等国相继开发基因工程产品。国内在20世纪80年代，从牛血浆中提取SOD。目前国内外主要将其应用于抗辐射、抗肿瘤、自身免疫疾病及延缓衰老等方面。

2﹒过氧化氢酶、过氧化物酶

过氧化氢（H2
 O2
 ）和过氧化物（ROOH）是体内主要的氧化产物，过氧化氢酶和过氧化物酶能不断清除处理这些物质，阻止它们进一步产生氧化性质更强的·OH。

过氧化氢酶（CAT）也称触酶。它作用是分解H2
 O2
 成为H2
 O与O2
 。该酶由4个亚基组成，每个亚基含有1个铁卟啉辅基。此酶主要分布在细胞过氧化物体内，过氧化物体内还有产生H2
 O2
 代谢反应，如黄素蛋白脱氢酶催化反应。线粒体、内质网等仅有少量CAT，故产生H2
 O2
 须由其他过氧化物酶处理。人体各组织CAT活性差别悬殊，如肝为1300活性单位／mg蛋白，红细胞990活性单位／mg蛋白，骨骼肌36活性单位／mg蛋白，心脏54活性单位／mg蛋白。

3﹒含硒谷胱甘肽过氧化物酶

含硒谷胱甘肽过氧化物酶（SeGPx），是一类过氧化物酶，特异催化有GSH参与的还原反应。目前发现有4种即SeGPx‐1，SeGPx‐2，SeGPx‐3及SeGPx‐4，其中SeGPx‐1与SeGPx‐2主要分布于细胞内，SeGPx‐3分布在血浆、乳液等胞外液，SeGPx‐4即为下面将讨论的SePHGPx。此类酶催化反应如下：

ROOH＋2GSH→ROH＋GSSG

H2
 O2
 ＋2GSH→H2
 O＋GSSG

对被还原过氧化物无特异要求，对磷脂氢过氧化物作用，必须经磷脂酶A水解，成为游离氢过氧化物后才能被SeGPx作用（SeGPx‐4例外）。胞浆与线粒体中生成H2
 O2
 主要由SeGPx分解。人体内该酶活性以肝、肾及脾最高。实际上，体内可测得含硒与不含硒GPx总活力，其中包括一些非特异过氧化物酶。非硒GPx活力在不同动物是有差别的，人体肝脏非硒GPx活力占总活力的84%，而大鼠肝脏非硒GPx活力只占35%。

SeGPx由4个亚基组成，每个亚基含有1个硒原子，以硒代半胱氨酸残基形式存在于蛋白质肽链中，硒半胱氨酸硒醇（‐SeH）是酶活性中心，催化作用时发生氧化还原反复循环，故如饮食硒摄入不足，该酶活性下降，血浆硒低于正常水平时，该酶活性与硒水平呈正相关，故测定该酶活性可作为补硒效果的指标。

4﹒磷脂氢过氧化物谷胱甘肽过氧化物酶

磷脂氢过氧化物谷胱甘肽过氧化物酶（PHGPx），即SeGPx‐4。存在于胞浆，作用于胞膜上，以磷脂氢过氧化物为主要底物。其特点是能介于亲水与疏水区域之间，发挥保护膜磷脂作用。在谷胱甘肽参与下，能催化生物膜中磷脂氢过氧化物还原，还能催化低密度脂蛋白中磷脂酰胆碱、胆固醇和胆固醇酯氢过氧化物还原，但对H2
 O2
 分解作用较其他种SeGPx小。酶分子量约22000D，由1条肽链构成，每分子含1个硒原子，动物缺硒时，此酶变化明显晚于其他3种SeGPx，提示PHGPx的生理重要性可能高于其他种SeGPx。

5﹒谷胱甘肽还原酶（GR）

催化氧化型谷胱甘肽（GSSG）还原。即：

GSSG＋NADPH＋H＋
 →2GSH＋NADP＋


反应为上述1种酶催化反应提供GSH。NADPH主要来源于糖磷酸戊糖途径6‐磷酸葡萄糖脱氢酶（G6PD）催化，按照磷酸戊糖途径总反应，即：

G‐6‐P＋12NADP＋7H2
 O→6CO2
 ＋12NADPH＋12H＋
 ＋H3
 PO4


除上述酶外，尚发现醛氧化酶系统及磷脂酶也参与抗氧化，前者能将丙二醛分解为醋酸盐和CO2
 ，后者则可使过氧化脂肪酰自膜上释放，有利于SeGPx发挥催化还原作用。

（二）非酶抗氧化剂

非酶抗氧化剂指有抗氧化作用小分子化合物，包括体内代谢物尿酸与细胞内合成谷胱甘肽及维生素E、维生素C、类胡萝卜素等营养素。人血浆一些主要天然抗氧化剂的种类与浓度见表13‐4。
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表13‐4 人血浆天然抗氧化剂浓度

＊全血测定 ★儿童（）内为例数



1﹒尿酸

是人体嘌呤代谢终产物，人体内无尿酸酶，所以含量较其他哺乳动物为高。近年研究发现尿酸及其钠盐是抗氧化剂，并且血液中尿酸水平与哺乳动物物种最高寿限呈明显正相关。用防止叔丁基氢过氧化物对红细胞溶血试验，发现尿酸有与维生素C相似的作用，且有明显的量效关系。尿酸在中性溶液中以阴离子形式（UH2
 －
 ）存在，能与氧自由基作用生成尿酸自由基（·UH－
 ）。后者是很稳定的自由基，不与氧反应形成尿酸过氧基。如：

UH2
 －
 ＋NO2
 ·→·UH－
 ＋NO2
 －
 ＋H＋


UH2
 －
 ＋ROO·→·UH－
 ＋ROO－
 ＋H＋


UH2
 －
 ＋RG·→·UH－
 ＋RG

从上面反应及表列血浆尿酸含量，可见尿酸是体内重要的抗氧化剂，其作用所生成·UH－则能被维生素C还原。

2﹒谷胱甘肽

谷胱甘肽（GSH）是细胞内合成的一种抗氧化剂。GSH是胞内主要的供氢体，是多种谷胱甘肽过氧化物酶的特异底物，故是还原有机过氧自由基重要物质，并能清除·OH、1
 O2
 。主要由代谢生成NADPH还原GSSG成GSH，可与维生素C及维生素E耦联，增强这种维生素抗氧化效率。动物实验给新生小鼠和大鼠腹腔注射GSH合成抑制剂（BSO）可引发白内障，用GSH异丙酯有明显防止作用。红细胞中进行戊糖循环，提供充足GSH，致使红细胞膜避免氧化损伤。

3﹒铜蓝蛋白

铜蓝蛋白（CP）是一种由肝合成的血浆蛋白，每分子含6～7个铜原子，有运输铜的功能。近年发现是细胞外液中的重要抗氧化剂，其机制在于CP‐Cu2＋
 有亚铁氧化酶活性，将Fe2＋
 氧化为Fe3＋
 因而能防止Fenton反应发生，减少·OH生成，同时反应生成CP‐Cu2＋
 细胞色素氧化酶性质，能将O2
 还原为H2
 O。此外，能结合铜离子抑制由铜盐引发脂质过氧化反应。尚能清除呼吸暴发时产生的次氯酸（OCl－
 ）与O2
 ＋
 。

4﹒维生素E

动物实验早已发现，食入过量多不饱和脂肪酸可发生脑软化，如同时摄入维生素E则可避免。离体线粒体制备，其呼吸作用逐渐减弱，如动物预先用维生素E处理，即可延缓减弱过程。动物口服维生素E使化学致癌发生率降低。流行病学调查发现肺癌、乳腺癌患病率与血浆维生素E水平呈负相关。20世纪60年代以后，维生素E抗氧化作用越来越清楚。目前已充分证明维生素E是体内主要的脂溶性抗氧化剂。如人血浆、红细胞膜，大鼠肝细胞、肝肿瘤细胞及其微粒体，其中α‐生育酚含量和脂溶性抗氧化剂总量非常接近。

维生素E分布于细胞膜、细胞器、脂肪细胞及血浆脂蛋白，肝细胞与脂肪细胞、脂蛋白、维生素E可经LDL受体进入细胞，故吸收或储存维生素E均可随血流运送至外周组织细胞。维生素E抗氧化作用机制如下：①维生素E在生物膜中可与磷脂多不饱和脂肪酸分子，如花生四烯酸相互嵌合，有适于反应空间；②α‐生育酚分子苯并二氢吡喃环上羟基氢，极易被氧自由基提取，而成为α‐生育醌排出体外，故既可清除O＋
 2
 ，淬灭1
 O2
 ，又是脂质过氧化链式反应阻断剂；③其作用不限于脂质，如通过维生素E和巯基氧化还原在细胞毒性作用研究，发现蛋白分子巯基被氧化是导致细胞死亡的重要因素，这种作用和细胞维生素E含量相关。

已知细胞膜脂肪酸组成，随着饮食摄入脂肪酸种类比例的改变，故摄入多不饱和脂肪酸多，则应增加维生素E摄入量。

5﹒维生素C

是体内重要的水溶性抗氧化剂。体外实验将能引发生成水溶性过氧基的AAPH加入血浆温育，发现只有当血浆维生素C耗竭后，血浆才可检测到脂质过氧基（LOO·），如再加入维生素C，脂质过氧基含量停止上升。表明维生素C有抑制血浆LOO·生成作用，又有阻断脂质过氧化作用。已知人晶体、角膜及玻璃体SOD活力较低，维生素C是重要抗氧化剂，其浓度为1.5mmol／L，远高于血浆25～51μmol／L。

维生素C抗氧化作用，系因分子C‐2及C‐3两个相邻烯醇式羟基极易解离释出H＋，所以是强还原剂。抗坏血酸与L·作用，自身成为抗坏血酸自由基，再与另一L·作用形成脱氢抗坏血酸，后者可在酶催化下与GSH作用还原，也可分解代谢成草酸和苏阿糖酸。即：

抗坏血酸＋L·→抗坏血酸·＋L H

抗坏血酸·＋L·→脱氢抗坏血酸＋L H

脱氢抗坏血酸＋GSH→抗坏血酸＋GSSG或脱氢抗坏血酸＋H2
 O2
 →草酸＋苏阿糖酸

胞外维生素C与膜内维生素E耦联，可增强维生素E保护膜脂质作用。人眼晶体中SOD活性很低，但维生素C含量较高。老年人血浆和组织包括晶体中维生素C含量降低，有人认为是一种维持机制减弱，可能是老年人血浆过氧化脂质含量增高及易患白内障等疾病的重要原因之一。

6﹒类胡萝卜素

是一类广泛分布于自然界的植物色素。植物性食物中含有些化合物，目前尚不属于营养素，但可在体内发挥重要的抗氧化作用，统称为植物化学物，类胡萝卜素则为其中一类植物色素。人体从日常蔬菜水果等植物性食物中获取类胡萝卜素，体内主要有β‐胡萝卜素（β‐CAR）和番茄红素。

β‐CAR是维生素A原，也是体内重要的脂溶性抗氧化剂，故属抗氧化维生素。体外实验发现β‐CAR对FeCl3
 、K3
 Cr O8
 诱发脂质体过氧化有显著抑制作用。动物实验发现β‐胡萝卜素有抑制化学致癌作用，有增强巨噬细胞功能及预防白内障发生等作用。可和膜磷脂双分子层脂肪酸结合，并终止脂质过氧化反应。在氧分压较低，0.533kPa（4mmHg）时，抗氧化效果优于维生素E，在氧分压大于1.067kPa（8mmHg）时，则维生素E起主要作用。抗氧化作用与其分子含有多个共轭双键有关。其作用机制主要有：

（1）淬灭1
 O2
 ：体内某些光敏物质如核黄素、黄素单核苷酸及卟啉类化合物，可将接受光能传递给邻近氧分子，使后者成1
 O2
 ，β‐胡萝卜素即能接受1
 O2
 能量成激发态3
 Car，通过与溶剂分子相互作用将能量散发而恢复为Car，故避免1O2
 对脂类分子攻击。

（2）结合LOO·、L·形成非自由基化合物β‐CAR分子，共轭双键可与脂过氧基、脂自由基作用形成稳定碳自由基，后者再与另1分子脂自由基作用，形成非自由基化合物。即：

[image: ]


我国胃癌高危险人群用β‐胡萝卜素和硒进行干预试验已取得成果。值得注意β‐胡萝卜素易发生自氧化，用它作为保健品或动物试验用试剂，须有严格的氧化率检测标准。

番茄红素抗氧化作用，主要因其高效淬灭单线态氧活力。番茄红素和β‐CAR均能减轻脂蛋白氧化，有报道其抗氧化活力高于β‐CAR。美国流行病学调查发现，摄入番茄及其制品量多人群，前列腺癌发病率低。日本调查4个胃癌发病率不同的地区，发现居民血浆番茄红素含量越高地区，其胃癌发病率越低。荷兰报道66例心肌梗死患者，皮下脂肪中α‐胡萝卜素、β‐胡萝卜素与番茄红素均低于健康人。番茄红素试用于防治皮肤紫外线损伤有一定效果。番茄红素对延缓心血管病发展，抗诱变抑癌作用等已受关注，正深入研究。

7﹒其他抗氧化剂

实际上，体内有抗氧化作用物质还有多种。

（1）辅酶Q：不仅分布于线粒体中，而且还分布于内质网、溶酶体、高尔基体及浆膜等细胞器，细胞内大部分是还原型。它是一种抗氧化剂。实验研究已从不同水平包括磷脂小泡、重组膜系统、亚线粒体颗粒、细胞器、细胞、整体动物，直至临床应用都证明辅酶Q对脂质过氧化抑制作用，可能通过直接与O2
 ＋
 作用生成H2
 O2
 ，还可能通过供出氢原子以消除自由基。还原型辅酶Q抑制线粒体脂质过氧化效果与α‐生育酚相似。

（2）胆红素：是血红素的代谢产物，在血浆主要与白蛋白结合运输。体外实验发现胆红素能有效抑制由A WVN引发的亚油酸过氧化反应，前身物胆绿素（BV）也有此作用，而且比胆红素作用更大。胆红素含有4个吡咯环，分子有共振特征，性质稳定。吡咯环间C10
 氢易被脂过氧基提取，然后自身成为稳定碳自由基，如再与另1分子脂过氧基作用，即形成非自由基产物。

BR＋LOO·→BR·＋LOOH

BR·＋LOO·→BR‐OOL

BR·也可与O2
 作用，形成胆红素过氧基BR‐OO·，此加氧反应可逆。胆绿素作用机制，可能是脂过氧基加到胆绿素分子上，形成稳定LOOBV·。在有白蛋白和亚油酸的系统中，加入能引发生成水溶性过氧基AAPH，立即生成过氧化亚油酸，但如白蛋白结合有胆红素，即过氧化亚油酸生成速率明显减缓，表明结合于白蛋白分子上的胆红素，有保护其所结合脂肪酸免受氧化的作用。

（3）褪黑激素（MT）：是松果体分泌的激素之一，是原核生物到人类均存在的进化保留分子。MT有清除氧自由基功能，与其吲哚结构相关。体外试验其抑制脑匀浆自氧化、抑制过氧化脂质生成作用均强于维生素E。给大鼠外源性MT，使脑组织GPx活力增高2倍，并有增高SOD活力作用。在神经老化动物模型实验中，发现它有减轻神经损伤作用。可能生理水平MT是人体内源性抗氧化剂，有人认为可能与阿尔茨海默病及帕金森症发生有关。

多种植物性食物含有植物化学物成分，当吸收入体内后，也发挥抗氧化作用。如大豆类黄酮、银杏黄酮苷、绿茶酚、花青素及某些有机酸等。其他体外实验发现有抗氧化作用，如白蛋白能结合铜离子，抑制·OH生成，组氨酸、半胱氨酸、蛋氨酸和色氨酸等都有清除氧自由基作用。

（三）防御体系成员间的相互关系

对于有防御氧化应激损伤功能成员与机制，虽尚未完全认识清楚，但从已有资料可发现，各种抗氧化酶与各种抗氧化营养素之间，存在相互补充、相互依赖的协调平衡关系，因而可能存在比较完善的防御体系。

1﹒相互补充作用

对于氧自由基生成、清除、过氧化链式反应终止等不同环节，细胞不同区域，都有相应抗氧化剂起作用，如由SOD催化反应生成H2
 O2
 ，有过氧化氢酶进而分解，并有铜蓝蛋白催化亚铁氧化，从而减少过渡金属通过产生·OH引发及促进自由基损伤；细胞内有脂溶性抗氧化剂维生素E与作用于膜脂质PHGPx，同时有水溶性维生素C和SeGPx，维生素C和E能互相耦联，虽SeGPx只能催化游离脂氢过氧化物分解，PHGPx则能催化膜上脂氢过氧化物分解；线粒体氧中约有2%生成O＋
 2
 ，是O＋
 2
 的主要产生部位，线粒体中则有Mn‐SOD将其歧化，逸出线粒体O2
 ＋
 则由CuZn‐SOD处理；动物实验发现鸡缺乏Mn，组织Mn‐SOD活力降低，CuZn‐SOD活力则升高。此外还有如磷脂酶A2
 能水解磷脂中过氧化脂质，糖苷酶能识别与切下DNA双螺旋中被氧化碱基等，既是防御补充，又是修复功能。

2﹒相互依赖关系

事实上，抗氧化剂或酶之间互相联系，如维生素C与维生素E在清除自由基过程中相耦联，互相支持；当它们自身均被氧化后，要恢复还原状态，需有其他还原剂，并有催化还原反应酶参与；又如GSH是胞内主要直接还原剂，它也是GPx催化氢过氧化物还原必需底物，故细胞内GSH浓度通常为GSSG10倍左右。维持GSH高水平则有赖于由谷胱甘肽还原酶催化NADPH氧化反应，而充足NADPH又依赖于葡萄糖代谢磷酸戊糖途径，即自6‐磷酸葡萄糖脱氢酶及6‐磷酸葡萄糖酸脱羧酶催化反应中生成，谷胱甘肽合成还必须有充足含硫氨基酸与合成酶参与等。所以从这个意义上可发现，这种互相依赖不仅在抗氧化剂或酶内部，而且存在更大范围、由更多物质与代谢功能相互合作。此外，抗氧化成员间互相代偿，如动物缺硒时，SeGPx活力降低，其同工酶谷胱甘肽硫转移酶活力则升高。

四、防御氧化应激损伤营养措施

机体在生理条件下也存在氧化应激，但过氧化物／抗氧化物比值处于较低水平，即生理范围。如有外源性因素作用，或是机体处于疾病、趋于衰老等情况，则过氧化物／抗氧化物比值升高，可能造成损伤促进其发展恶化，故增强或保护机体对氧化应激损伤防御功能，对健康非常重要。平衡饮食合理营养是健康与长寿的基础，也是良好的生理功能，包括抗氧化功能的必需条件。某些营养素直接参与清除自由基或是合成清除酶原料，还有一些目前尚未认定为营养素的食物成分，在体内有抗氧化功能，这些营养素和食物成分组成外源性抗氧化剂。近年有关补充抗氧化剂在临床疾病辅助治疗、养生保健方面已有许多研究和应用。调查88例男性及96例女性健康人的生活方式，并分析测定他们整体抗氧化功能。发现不抽烟、注意平衡营养与补充维生素及矿物质、有规律体力（体育）活动等，可以增强整体抗氧化功能，而抗氧化功能与抽烟、精神紧张、饮酒量、蔬菜水果鱼类食品摄入显示呈负相关。认为生活方式对肿瘤和心血管疾病的影响，可能是通过对整体抗氧化功能作用实现的。目前补充抗氧化剂以延长寿命的动物实验虽尚未有肯定结果，但已有证明，补充抗氧化剂如维生素E、硒等可改善免疫功能，降低心血管疾病发生的危险性，对于老年保健是有意义的。下面讨论营养对抗氧化功能的作用及有关措施等。

（一）平衡饮食、合理营养

平衡饮食、合理营养是维护机体正常抗氧化功能的基本措施。

1﹒能量

首先要注意能量摄入与消耗平衡。氧化应激损伤与疾病及衰老关系非常密切，已如上述。因认识到氧自由基是伴随物质氧化代谢形成，故有人提出限食，特别是限制产能营养素摄入，对于预防疾病，延缓衰老有一定作用。自20世纪40年代起，先后有限制能量摄入可减少肿瘤发生，限食可延长动物寿命，限制饮食能量摄入促进癌前细胞凋亡，减缓细胞复制过程，有利于防癌。动物实验结果有报道，但对于人体作用尚需进一步研究。从目前认识还是提倡平衡饮食合理营养为妥，能量平衡是其中主要内容之一，摄入能量超过人体需要是营养性肥胖的基本原因，肥胖可诱发糖尿病、心脑血管疾病、胆管疾病等多种慢性病。虽目前衰老机制尚未完全阐明，但疾病与衰老可能互为因果，两者关系密切，故重视能量摄入与消耗平衡，从预防营养性肥胖和减少氧化应激对机体损伤延缓衰老都有重要意义。

2﹒蛋白质、脂类及糖类

良好蛋白质营养状况是机体生理功能包括抗氧化功能的基本要素。如蛋白质营养不良，摄入量不足，必需氨基酸缺乏，则血清有抗氧化功能的氨基酸浓度降低，并因原料不足，体内合成清除自由基酶与相关代谢酶、肝合成铜蓝蛋白等均受影响，缺乏含硫氨基酸还可致GSH含量降低，导致内源性抗氧化剂减少。蛋白质营养不良引起代谢与功能改变十分广泛，尚能影响外源性抗氧化剂摄入与利用，故合理蛋白质营养是必要的。老年人蛋白质合成代谢减弱，更应提高优质蛋白的摄入量。

动物和人细胞膜脂肪酸组成，受到饮食脂肪酸影响，日常摄入多不饱和脂肪酸比例高，则细胞膜脂质中多不饱和脂肪酸含量也多，由活性氧引发脂质过氧化也就加重，故提倡适宜脂肪酸比例SFA∶PUFA∶MUFA＝1∶1∶1，同时摄入1g PUFA应摄取0.6mg维生素E。近来动物实验发现鱼油有增高肝细胞抗氧化酶基因表达作用，故多食海鱼可获得优质蛋白还可能增强抗氧化功能。

总能量摄入低于消耗条件下，糖摄入量不足机体可发生负氮平衡，对抗氧化功能产生影响，与蛋白质营养不良相似。通常经过磷酸戊糖途径代谢糖只占总糖很小部分，但其提供给NADPH还原力，对于维持细胞内外充足的GSH有重要意义。蚕豆病患者存在先天性G6PD缺陷，发现轻型患者该酶活性比正常人低10倍，一般情况下，磷酸戊糖途径提供NADPH尚能维持还原型谷胱甘肽（GSH）水平，当药物等因素导致红细胞对GSH需要量增高时，NADPH则不能保证GSH需要，细胞膜受氧化损伤易发生溶血。可见维持能量摄入量与消耗量平衡，而且宏量营养素所占比例合适，对健全抗氧化功能同样是重要的。

3﹒维生素

人体对维生素E需要量随饮食脂肪酸构成而不同，摄取大量多不饱和脂肪酸，则维生素E供给量也应增加。维生素B2
 是FAD的原料，FAD是GR辅基，大鼠缺乏维生素B2
 ，其肝GR活力降低，GSH含量下降。其他如NADPH合成有关维生素PP，本身有抗氧化功能维生素C、β胡萝卜素等摄入不足等均可影响整体抗氧化能力。

4﹒微量元素

铁是CAT活性中心组成成分，缺铁动物血红蛋白与CAT活性均降低。铁又是过渡元素，能催化·OH生成，所以摄入过量铁可引起中毒，血色沉着症主要由过量铁损伤肝脏所致。铜、锌是CuZn SOD的必需成分，缺铜动物CuZnSOD活力降低，而且血浆铜蓝蛋白含量减少，均减弱抗氧化能力。缺锌大鼠虽CuZnSOD活力无明显改变，但肝微粒体膜过氧化增强。体外实验发现锌可抑制·OH生成，并阻断氧自由基引发脂质过氧化链式反应，可能有与维生素E作用效果相似的稳定膜结构作用。锰是MnSOD必需成分，缺锰小鼠肝MnSOD仅为对照组的17%，脑中MnSOD仅为50%。实验发现缺锰动物瘤组织MnSOD活力下降，以至不能测出。硒是SeGPx与PHGSHPx一种酶成分，硒缺乏时，动物血浆SeGPx活力与血硒含量呈正相关。在严重缺乏硒情况下，则可殃及PHGSHPx活力。有研究发现硒有诱导或激活细胞活性氧清除系统作用。其抗癌性等重要生理作用，可能都与其抗氧化作用有关。

总之，人体内自由基产生与清除的平衡和饮食营养有密切关系。日常生活中做到平衡饮食、合理营养，能保证满足机体对各种营养素与饮食必需成分的需求，同时摄入有利健康植物化学物，因而是维持体内自由基生成与清除的生理平衡基础。

（二）充分利用植物性食物抗氧化剂

营养素能直接清除氧自由基，如维生素E、C及β胡萝卜素；有还原性质的氨基酸；构成酶系抗氧化剂成分必需微量元素Cu、Zn、Mn、Se等，是日常自食物中得到的重要天然抗氧化剂。

此外，植物性食物一些非营养素成分植物化学物对人体有保健意义，其中许多种类都有较强抗氧化性质与功能，这是正在进一步研究开发的领域。部分已比较清楚，如绿茶茶多酚能清除O＋
 2
 、·OH及H2
 O2
 ，并可抑制前致癌物转变为致癌物，能抑制肿瘤细胞DNA合成，因而有防癌抑癌功效，其中至少部分机制是在于其抗氧化功能。茶多酚有改善动脉粥样硬化及防止血栓形成的功能，与其防止脂质过氧化作用密切相关。我国科学家对绿茶的研究成果已受到国外学者的重视与肯定，认为西方人饮用咖啡的习惯应改为饮中国绿茶，这样更有利于健康。番茄红素也属类胡萝卜素，其抗氧化作用可能强于β‐胡萝卜素，有很强的淬灭单线态氧活性，在番茄、柑橘、葡萄、柚、西瓜等食物中含量较高，普遍存在于各种蔬菜水果中。植物化学物中叶黄素、玉米黄素、银杏黄酮苷、花色素、大豆异黄酮、大蒜类含有含硫有机物等都有抗氧化作用，这些化学物质抗氧化的作用，可能与其防癌、保护心血管等功能密切相关，故每日摄入一定量的新鲜蔬菜水果等植物性食物，不仅能保证营养素需要，还有补充抗氧化剂，增强机体防御氧化应激损伤的功用，有防病保健延缓衰老意义。

（三）适当补充抗氧化剂

在平衡饮食、合理营养基础上，有些人群应摄入更多抗氧化剂。如年老体弱、慢性病患者、接触射线工作者、体力活动剧增（如运动员）者等。一般应以增加摄入富含抗氧化剂的天然食物为主，这是安全可靠的措施。对于食欲差，难以从天然食物获得，可考虑补充有抗氧化功能的保健食品或多种维生素、微量元素制剂。


第五节 植物化学物质

随着营养科学的发展，在营养与健康和疾病关系研究中，对食物已知必需营养素以外的化学成分日益引起人们关注。特别是这些成分在预防慢性病中的作用，更是令人瞩目。其中有些已作为保健食品成分广为应用。这些食物已知必需营养素以外的成分多为植物，故泛称植物化学物。

一、萜类化合物

萜类化合物是以异戊二烯为基本单元，用不同方式首尾相接构成聚合体。单萜由2个异戊二烯单元构成，倍半萜由3个异戊二烯单元构成，二萜由4个异戊二烯单元构成，依次类推。异戊二烯生物合成基本物质是甲羟戊酸衍生异戊烯焦磷酸及其异构化生成γ，γ‐二甲烯丙基焦磷酸酯。它们以2、3个或4个分子结合生成＝牛儿醇、法呢醇、＝牛儿基＝牛儿醇焦磷酸，成为异戊二烯直接前体，转而生物合成各种单萜、倍半萜、二萜等萜类化合物。水果、蔬菜、全谷谷物等均系甲羟戊酸多种次生代谢物丰富来源。萜类化合物多存在于中草药和水果、蔬菜及全谷粒食物。富含萜烯类的食物来源有柑橘类水果，伞形科蔬菜如芹菜、胡萝卜、茴香；茄科如番茄、辣椒、茄子等；葫芦科如葫芦、苦瓜、西葫芦等及豆科如黄豆等豆类。

据实验研究，萜类化合物有延长癌症潜伏期、减少癌症发生、降低血总胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇、降低心血管病危险作用。另外，萜类化合物还是一类强氧化剂。与营养相关的萜类化合物主要有：d‐[image: ]
 烯、皂角苷和柠檬苦素等。

（一）d‐[image: ]
 烯

1﹒性质

d‐[image: ]
 烯又称萜二烯（p‐Mentha‐1，8‐diene），是单环单萜。柑橘果皮中含量较多。大麦油、米糠油、橄榄油、棕榈油与葡萄酒中都含有[image: ]
 烯。

[image: ]
 烯溶于水，在消化管内可完全被吸收，代谢很快，即使食后20分钟，循环血代谢物已远比[image: ]
 烯多。主要代谢物是紫苏子酸、二氢紫苏子酸和[image: ]
 烯‐1，2‐二醇。紫苏子酸和二氢紫苏子酸前体可能是紫苏子醇和紫苏子醛。[image: ]
 烯及其代谢产物在血半衰期为12小时，主要以尿萜醇甘油酸和葡糖甘酸结合物形式经尿排出。

2﹒生物学作用

（1）抑制胆固醇合成：[image: ]
 烯及其羟衍生物紫苏子醛能抑制胆固醇合成。其机制是抑制合成胆固醇限速酶‐羟甲戊二酸单酰辅酶A还原酶（H MGR）活性。大麦和苜蓿中所含微量成分‐α‐生育三烯酚、β‐紫萝酮亦可抑制H MGR活性，从而也抑制胆固醇合成。

（2）抑制肿瘤：1984年报告给口服致癌物DMBA前1周和服后27周SD雌性大鼠，食用含[image: ]
 烯1000mg／kg或10000mg／kg饲料，乳腺癌发生数显著减少。此后，给患有乳腺癌大鼠食用含10%[image: ]
 烯饲料，结果乳腺癌消退。1992年报告食用含[image: ]
 烯饲料大鼠乳腺癌消退达80%以上。

[image: ]
 烯抑制肿瘤机制尚无定论。1990年提出类异戊二烯醇抑癌假说。认为肿瘤生长需要有甲羟戊酸衍生物。而广谱细胞蛋白译后须经异戊二烯基化修饰后才能起功能作用，异戊二烯基化需有甲羟戊酸。α‐[image: ]
 烯抑制此蛋白异戊二烯基化过程有明显选择性，针对21～26kD一组蛋白，内有调控细胞生长ras蛋白。单萜可阻止甲羟戊酸衍生异戊二烯化合物法呢基焦磷酸，法呢基化可能是ras异戊烯基化的关键步骤，单萜可能干扰法呢基蛋白转移酶活性。

3﹒毒理

[image: ]
 烯是皮肤刺激物，属中等毒性敏化剂，人致死剂量为0.5～5.0g／kg。1990年美国国家毒理计划进行13周和2年实验，F344大鼠和B﹒C3F1小鼠口服含α‐[image: ]
 烯玉米油，13周可耐受1200mg／kg和1000mg／kg，体重减轻2%～12%；2年实验里有不足20%大鼠发生肾小管腺瘤和腺癌。经查明是F344大鼠所特有的现象。遗传毒理学检查未见诱变性。中国仓鼠卵巢（CHO）细胞培养，未见染色体畸变及姊妹染色单体互换。100mg／kg急性毒性试验无毒性。1992年JECFA规定[image: ]
 烯每日容许摄入量（ADI）为1.5mg／kg。

4﹒食物来源

柑橘，特别是其果皮中精油含量最多。食品调料、香料和一些植物油（大麦油、米糠油、橄榄油）及葡萄酒都是异戊二烯化合物丰富来源。在绿薄荷及其他植物中，α‐[image: ]
 烯经[image: ]
 烯合成酶作用，使＝牛儿基＝牛儿醇焦磷酸酯环化后形成，是系列植物单环单萜前体。

（二）皂角苷

皂角苷有三萜结构，是水溶表面活性剂，有形成皂液作用；是强溶血剂，与营养关系密切的是黄豆皂角苷。以下仅介绍黄豆皂角苷。

1﹒性质

黄豆或可食用豆类中含有三萜皂角苷和甾皂角苷。三萜皂角苷又按其糖苷配基构成可分为齐墩果烷、达玛烷和环阿屯烷等3种类型。黄豆是豆类中含有皂角苷最多的豆类，属于齐墩果烷型。黄豆皂角苷具两亲性，其配基脂溶，而糖苷水溶。

日本学者将黄豆皂角苷按糖苷配基分为A、B、E3组，B组又分Ba、Bb和Bc。A和Ba组黄豆皂角苷只存在于豆下胚轴，B组（Ba除外）和E组也见于子叶中，下胚轴含量比子叶多。黄豆在光照条件下发芽时。芽中Ba、Bb和Bc大量增加，按亮、暗各12小时周期发芽8天，Bh含量上升12倍（干重）。

B组黄豆皂角苷糖苷配基分子在C‐22位上带有1个DDMP基团（DDMP：2，3‐二氢‐2，5‐二羟‐6‐甲基‐4H‐吡喃‐4‐酮），以缩醛键结合在糖苷配基上。

2﹒生物学作用

（1）降低血胆固醇水平：大多数皂角苷可与3‐β‐羟固醇形成难溶性复合物；与胆酸和胆固醇形成大混合胶束，而影响胆固醇的吸收。动物实验已证实皂角苷有降低血胆固醇作用，人体实验尚未得到证实。鉴于皂角苷可影响胆固醇吸收，也可能对脂溶性维生素吸收有干扰。

（2）抗氧化：1994年报道DDMP结合皂角苷有与SOD相似的清除自由基活性。但1998年的研究认为DDMP在脂质过氧化过程中起助氧化剂作用，而当有酚类抗氧化剂共同存在时，却起强抗氧化剂作用。皂角苷抗氧化剂作用，据研究认为是其抗氧化作用的机制。

（3）调节免疫功能抑制肿瘤：据报道饮食皂角苷可增强自然杀伤细胞活性，抑制肉瘤细胞DNA合成，抑制人表皮癌、子宫颈癌细胞生长。E组黄豆皂角苷以5～102
 mol比［对促进剂TPA32p mol激活EB病毒（EBV）早抗原］100%地抑制EB病毒，以1～102
 mol比时能使Ragi存活。Bh组黄豆皂角苷B1
 在MT‐4细胞上，以＞0.5mg／ml浓度，在免疫缺损病毒感染后6天可完全抑制由免疫缺损病毒诱发细胞病变和特异性病毒抗原表达。B2
 也有抑制作用，但较弱。

3﹒食物来源

黄豆在豆类食物中含皂角苷最多，普通黄豆含黄豆皂角苷0.2%～0.5%；总大豆皂苷含量约0.25%，野生大豆可达4.35%；加工制品皂角苷含量：豆乳0.05%，豆腐0.05%，豆渣0.02%、豆酱0.07%、腐竹0.4%。发酵可使部分黄豆皂角苷降解，含量减少，蒸熟黄豆用米曲霉菌发酵制品的黄豆皂角苷含量降至0.148%；纳豆已降至0.264%。

黄豆含脂氧化酶，加工产品有异味。日本已研究出不含脂氧化酶黄豆，消除异味。皂角苷和异黄酮是黄豆制品异味的主要成分。

许多豆类都含有DDMP皂角苷，包括印度土豆、鹰嘴豆、红花菜豆、豌豆和豇豆等。日本专用于natto杆菌发酵制品黄豆含6%DDMP皂角苷。野生黄豆下胚轴含DDMP皂角苷高达7.2%。

（三）柠檬苦素类化合物

柠檬苦素类化合物是芸香科植物的三萜衍生物，是柑橘汁苦味成分之一。以葡萄糖衍生物形式存在于成熟果实中，籽是此类化合物糖苷配基与葡萄糖苷的主要来源，以葡萄子中含量最高。据测定，橘汁含柠檬苦素糖苷（320±48）mg／kg，葡萄汁含（190±36）mg／kg，柠檬汁含（83±10）mg／kg。

柠檬苦素类化合物结构特点是D环上有呋喃。能诱导谷胱甘肽硫转移酶活性，抑制苯并芘诱发肺癌和皮肤癌。大鼠试验喂柠檬烯100mg／kg，可显著降低乳腺癌发生；小鼠试验能显著降低致癌剂诱发肿瘤；还可降低前胃癌前病变和肺癌。

（四）其他抑癌萜类化合物

已知抑制肿瘤萜类化合物主要存在于一些香辛料和中草药中。除上述外尚有以下数类，见表13‐5。
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表13‐5 抑癌萜类化合物及其来源





二、有机硫化合物

（一）异硫氰酸盐

1﹒性质

异硫氰酸盐（ITC）以葡萄糖异硫氰酸盐缀合物形式存在于十字花科蔬菜中，当植物细胞被破坏时，释放出黑齐芥子硫苷酸酶，水解该缀合物，经洛森重排形成异硫氰酸盐。已报道有100多种葡萄糖异硫氰酸盐分布于11种以上双子叶被子植物中。

2﹒生物学作用

ITC能阻止大鼠肺、乳腺、食管、肝、小肠、结肠和膀胱癌发生，与ITC结构有关，有高选择性。如苯乙基异硫氰酸盐能抑制4‐甲亚硝胺吡啶基‐1‐丁酮所引发的大鼠肺癌，但对肝癌和鼻腔癌无作用。各种异硫氰酸盐对小鼠肺癌及胃癌前病变均有抑制作用，对皮肤癌无效。一般异硫氰酸盐的抗癌作用是在给致癌物前或同时给才有效。饲料中加入3μmol／g苯乙基异硫氰酸盐可完全抑制亚硝基甲苯蒽所诱发大鼠食管癌；也可抑制小鼠由致癌物诱发肺癌、食管癌等。1996年曾给11名吸烟者每餐吃含有苯乙基异硫氰酸盐水田芹56.8g，每天3次，连续3天，尿中4‐甲亚硝胺‐1‐3‐吡啶基‐1‐丁酮代谢物排出量增加，并与异硫氰酸盐排出量与摄入量呈正相关（r＝0.62）。

给年轻健康妇女每天服用侧链为吲哚‐3‐甲醇（13C）异硫氰酸盐（芸苔葡萄糖硫苷）6～7mg／kg体重，即350～500mg，持续3个月，经尿样分析显示，吲哚‐3‐甲醇（13C）不仅提高2‐羟基雌激素代谢物数量，而且减少16α‐羟基化代谢产物。已证明口服吲哚‐3‐甲醇（13C）耐受良好，男、女均未见副作用，剂量可高达1000mg／kg。有研究认为吲哚‐3‐甲醇仅在高浓度时有效，在有些动物模型上是细胞色素P‐450I A同工酶强诱导物与化学致癌抑制物。1996年北欧诸国部长会议关于天然抗癌Ⅲ吲哚的结论是：鉴于其在人体内抗癌现有的作用知识不完全，不可能对其饮食摄入量做出定性或定量推荐。认为十字花科蔬菜含众多其他抗癌化合物，应注意检查这些化合物构成混合物联合作用。

3﹒食物来源

异硫氰酸盐以葡萄糖异硫氰酸盐化合物广泛存在于十字花科蔬菜中，如西兰花、卷心菜、菜花、球茎甘蓝、荠菜、芜青和小萝卜。卷心菜中含有烯丙基（allyl）异硫氰酸盐4～146mg／kg，苯甲基1～2.8mg／kg，苯乙基异硫氰酸盐1～6mg／kg；成熟木瓜果肉中含有苯甲基异硫氰酸盐4mg／kg，而种子中却含有2910mg／kg，种子中含量比果肉中多500倍。

（二）二硫醇硫酮

是五环形含硫化合物。有抗氧化剂特性和癌化疗防护、放射防护等作用。其取代化合物奥替普拉在鼠类动物模型上能预防几种不同类化学致癌物所引起多种器官癌症，如肺、气管、前胃、结肠、乳腺、皮肤、肝和膀胱癌。据研究，可诱导亲电子除毒酶，减少致癌物———DNA加成物形成。其特点是专一诱导Ⅱ相代谢酶，因而可避免异硫氰酸盐在某些情况下激活Ⅰ相代谢酶，增强致癌性问题。美国癌症研究所已进行Ⅰ期临床试验。

1958年曾从卷心菜和抱子甘蓝分离出一种二硫醇硫酮，据UV光谱、极谱、层析及一些简单化学分析结果判断，一个是1，2‐二硫醇‐3‐硫酮；另一个在5位上有一氧合芳香环。近期用现行检测方法分析，卷心菜中天然浓度低于1×10－9
 ；抱子甘蓝提取物经HPLC和GC‐MS检查，是阴性。因GC‐MS不能检测如糖苷缀合物这类高极性分子，UN检测法灵敏度低，故十字花科蔬菜中天然二硫醇硫酮含量问题尚未解决。

（三）葱蒜中有机硫化合物

1﹒性质

这是药食兼用典型可食植物，主要成分是双‐2‐丙烯基二硫化合物；烯丙基二硫化物（DADS）。化学组成：C6
 H10
 S2
 ；分子量：146.28D。为无色至淡黄色，带有特殊大蒜气味液体。

蒜和葱在组织被破坏时散发出特殊气味，是因所含蒜氨酸［（＋）‐硫‐烯丙基‐L‐半胱氨酸硫氧化物，CH2
 ：CHCH2
 S（O）CH2
 CH（NH2
 ）—COOH］在裂解酶作用下形成蒜素引起。切洋葱时催泪物质经鉴定为（2）‐丙硫醛硫氧化物。

蒜素是一组不稳定、反应性有机硫化合物，总称硫代亚磺酸酯。这些硫代亚磺酸酯及其衍生多硫化物被认为是葱属植物特殊气味和风味的来源。1994年归纳大蒜已发现一些主要和重要痕量风味化合物，见表13‐6。经用分级蒸馏取得挥发油中最主要成分是二硫化物。洋葱挥发油已确定主要和重要痕量化合物见表13‐7。其中Zwiebelanes与2，3‐二甲基‐1，4‐buta nethialS，S’‐二氧化物是从洋葱汁和洋葱提取物中新分离出化合物。
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表13‐6 大蒜已发现的主要和重要痕量风味化合物





2﹒生物学作用

在磺胺、抗生素出现之前，蒜曾广泛用于防治急性胃肠管传染病，白喉、肺结核、流感和脊髓灰质炎。蒜汁对G－
 、G＋
 菌都有抑菌或灭菌作用；除抗菌外，蒜、葱还有消炎、降血脂、抗血栓形成、抑制血小板聚集、降血糖、提高免疫力等作用；蒜还有保护脂蛋白免受氧化损伤作用。近期研究表明蒜、葱有防癌作用。
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表13‐7 洋葱已发现的主要和重要痕量风味化合物





食用大蒜使消化管癌危险减轻已有9项流行病学调查报告。我国山东省564名胃癌患者与1131名对照者分析证明食蒜、大葱、韭菜多者胃癌发生少。每日吃蒜20g人与很少吃蒜人其癌症死亡率之比分别为3／10万人和40／10万人。1989年用食物频率问卷和面谈调查中国农村人群中食用大葱、大蒜、蒜苗、韭菜和洋葱，其食用量每年大于24kg人群（n＝1131）中没有胃癌发生。

实验用致癌物诱导前两周每天给小鼠口服大蒜400mg／kg体重，诱导后再服4周，其结果为：对照组肿瘤发生率为73%，大蒜组为23%，在大鼠饲料中掺入大蒜可抑制大鼠乳腺肿瘤，而此大蒜中最有效的成分是二烯丙基二硫化合物。局部涂抹DADS1mg可显著减少皮肤肿瘤发生率和延迟其形成。大鼠饲料中添加DADS喂养大鼠比对照鼠乳腺肿瘤发生延迟，喂养23周后肿瘤发生率减少53%，总肿瘤数减少65%，两组统计比较P＜0.05。当饮食DADS要100或200mg／kg时，侵入性肠腺瘤发生率和多发性减低，但对非侵入性肿瘤没有效果。小鼠喂以DADS后前胃肿瘤发生率降低90%；肺腺癌形成受到抑制但作用较小，约30%。

3﹒食物来源

大蒜是二烯丙基二硫化物的主要来源，大蒜精油中含量可达60%。

4﹒毒性

大蒜没有毒性。1990年报道，美国国家毒理学项目（NIP）没有大蒜对人体可能有毒资料。对155例患各种湿疹患者皮肤接触试验显示，5.2%患者（其中12.9%为家庭主妇）对大蒜有反应。进一步研究确证，DADS是大蒜中的致敏剂。1983年报道将100g大蒜加10ml水制成匀浆、过滤后，人最大耐受量为25ml滤液。人摄入10～25ml此种大蒜液后，在口腔、食管和胃烧灼感持续时间不到15分钟。有1人摄入25ml液后有恶心、呕吐和轻度头疼。1994年提出含有DADS和其他化合物葱属蔬菜可能诱发天疱疮。天疱疮是一种慢性、易复发性皮肤病。

大鼠急性经口LD50
 0﹒26g／kg，兔急性经皮LD50
 3﹒6g／kg。在兔皮肤24小时贴片试验中，用剂量2.5g／kg、3.75g／kg、5.0g／kg未稀释物，可产生刺激和皮肤异常。

三、酚和多酚化合物

（一）种类

可食植物中酚类化合物一般系酚酸、类黄酮、木酚素、香豆素与单宁。常见酚酸是羟肉桂酸和咖啡酸。水果中柑橘类和菠萝中是香豆酸。食物常见类黄酮有单体黄烷醇（儿茶素、无色花青素）原花青素、花青素、黄酮、黄酮醇、黄烷酮。类黄酮通常以糖苷形式存在。常见糖基化糖有D‐葡萄糖、半乳糖、L‐鼠李糖、阿拉伯糖等。酚和多酚化合物包括许多有益健康的化合物。植物性食物酚类化合物分为简单酚、酚酸、羟基肉桂酸衍生物及类黄酮。

1﹒简单酚

一元苯酚，如水果中分离出甲酚、芝麻酚、棓酸。

2﹒酚酸

有香豆酸、咖啡酸、阿魏酚、绿原酸等。

谷物酚类化合物，主要是酚酸、阿魏酸，香豆酸；豆类中酚类化合物，主要为单宁包括儿茶素和单宁酸；油籽中酚化合物主要为酚酸，如芥子酸、P‐羟苯甲酸、丁香酸、阿魏酸；葡萄酒中酚酸化合物，如P‐香豆酸、咖啡酸、阿魏酸和棓酸等。

3﹒类黄酮

类黄酮，又称黄酮类化合物其基本结构是二苯基丙烷。包括黄酮、异黄酮、黄酮醇、黄烷醇、黄烷酮等。植物中主要黄酮化合物：水果、蔬菜中黄酮；槲皮黄酮、柑橘黄酮及芹菜黄素；黄烷酮，如橙皮素和柚配质；黄烷醇，如儿茶素和表儿茶素；黄酮醇，常见有槲皮素、山萘酚；茶中黄酮化合物，主要是黄烷醇，包括儿茶素表儿茶素和表橘儿茶素棓酸盐（EGCG）等；葡萄酒黄酮化合物如槲皮黄酮、槲皮黄酮‐3‐葡萄糖苷等。

4﹒异黄酮

异黄酮结构特点是苯基B环连接在C3
 上。异黄酮广泛存在于豆科植物中。这类化合物在芳香环上有对应于雌二醇羟基结构，故在人体内有雌激素活性又称为异黄酮植物雌激素；如黄豆苷原和葛根素。黄豆因品种和播种季节不同其异黄酮含量也不同。黄豆中所含异黄酮有如下8种化合物，即：①染料木苷元（又称金雀异黄素，即三羟基异黄酮）；②大豆苷元（系二羟基异黄酮）；③大豆苷（大豆苷元糖结合物）；④染料木苷（系染料木苷元糖苷结合物）；⑤大豆黄素苷及上述3种苷丙二酰化合物。

（二）生物学作用

酚及多酚化合物与人体健康关系研究多集中在大豆异黄酮、茶多酚、红葡萄酒中多酚化合物生物学作用。

1﹒大豆异黄酮

1994年对大豆摄入量和癌症危险性实验研究进行全面综述。在26项实验性癌症模型研究中，有17项研究结果表明大豆可预防癌症发生，而没有结果表明摄取大豆可增加癌症危险性。大豆成分中染料木苷元可延长发生癌症的潜伏期，但动物试验尚未能得出肯定结论。

1995年在其流行病学综述指出，与激素有关癌症低危人群尿中和血浆双酚含量较高，而乳腺癌患者或乳腺癌高危人群（女性）尿中排出异黄酮类化合物较少。这说明摄入异黄酮较多人群发生乳腺癌危险性较小。实验致癌大鼠实验喂以含染料木苷元的饲料，6周后发现实验组动物结肠异常隐窝比对照组显著减少，这说明染料木苷元有抑制癌生长作用，也可见喂以染料木苷元大鼠发生乳腺癌潜伏期可延长。

体外实验结果表明染料木苷元对大鼠前列腺癌细胞和人前列腺癌细胞有毒性作用，对T细胞白血病细胞株生长有抑制作用，也可抑制内皮细胞增殖，即只可作用于正在增殖细胞但对未分裂细胞无抑制作用。这意味着染料木苷元可能有治疗作用。

绝经前妇女每天吃45mg异黄酮其血浆总胆固醇有显著下降。对大豆蛋白与血清胆固醇下降有关的38篇研究数据分析，结果表明大豆异黄酮可降低胆固醇。一项罗猴动物试验喂大豆提取物6个月，结果发现含植物雌激素大豆蛋白可使雌、雄性动物低密度脂蛋白和极低密度脂蛋白及胆固醇降低30%～40%，且可使雌性动物高密度脂蛋白上升15%。

2﹒茶多酚

降低血胆固醇及血压。流行病调查研究证明饮茶可降低血液胆固醇和血压。绿茶儿茶素与棓酸酯减低肠内胆固醇吸收，降低血液凝固性，尤以表棓儿茶素棓酸酯作用最强。用带胸导管SD大鼠做实验，发现EGCG可降低从肠管经淋巴吸收胆固醇，用EGCG对沉积乳糜微粒中胆固醇降低作用比EGC（表棓儿茶酚）更有效。

1306例男性血清总胆固醇水平与饮绿茶量呈负相关。每日饮9杯以上者比每日饮2杯者，平均胆固醇水平低8mg／100ml；饮茶与血清三酰甘油和高密度脂蛋白胆固醇水平未发现相关。概括茶的作用，降低体脂和肝内脂肪积集，减少胆固醇吸收。

大鼠进食高脂高胆固醇饲料4周，血胆固醇水平升高，加喂1%粗儿茶素粉可抑制血总胆固醇浓度升高。用高脂、高胆固醇及胆酸饲料，喂大鼠4周后血胆固醇水平比对照组高1倍，低密度脂蛋白胆固醇（LDL‐C）比对照组高15倍，高密度脂蛋白胆固醇水平比对照组低50%，如加1%EGCG则使LDL‐C升高减轻到比对照组高5倍。

近年来有关茶多酚即茶和黄酮类化合物摄入量与癌症相对危险性关系的报道。据生活在日本的8552名居民前瞻性队列研究，发现每天饮用10杯以上绿茶者，总癌相对危险度降低。

美国爱荷华州一项队列研究中的35369名绝经后妇女，每天饮用2杯以上红茶的妇女发生肿瘤者减少，如消化道癌和泌尿道癌均显著低。在日本农村进行一项胃癌病例‐对照研究，每天饮用10杯以上绿茶者发生胃癌的危险性显著低于年龄相近、性别相同人群。在中国的研究中，30～74岁城市妇女食管癌病例‐对照研究中，随着饮茶量增加而食管癌发生率减少。这说明绿茶有预防癌症作用。

患有Ⅰ或Ⅱ期乳腺癌妇女饮绿茶量与腋淋巴结转移数目减少有显著相关。对原发性Ⅰ及Ⅱ期乳腺癌患者手术后7年随访发现每天饮用4杯以上绿茶患者，乳腺癌复发率降低25%。

据小鼠实验，饮绿茶可对癌生长有抑制作用，这是因为茶多酚的抗癌作用。许多研究报道红茶和绿茶提取物有抗癌变和抗癌效果。研究药物诱发大鼠食管癌，用茶提取黄酮类化合物可降低肿瘤多发性，但不影响其发生率。有报道绿茶1.25g／100ml沸水，浸泡茶水制备出表棓儿茶素棓酸盐（EGCG）喂给小鼠，有抑制肺癌的作用。给小鼠饮含有EGCG或表棓儿素（EGC）提取物可抑制紫外线诱发皮肤癌，并降低肿瘤多发和肿瘤大小；用0.6%茶提取物可降低70%食管癌发生率和多发性，若在动物给予致癌物后才给茶提取物也能降低肿瘤发生率和多发性。用N‐乙基‐N＋
 ‐硝基‐N‐亚硝基胍（ENNG）等药物诱导十二指肠或结肠癌，给小鼠或大鼠绿茶提取物（0.02%或0.1%）或给EGCG12周，Wistar大鼠或Fisher大鼠或C57B1／6小鼠肿瘤发生率显著低于对照组。结果提示EGCG和绿茶提取物可用于预防胃肠管癌症。

绿茶多酚抗癌的化学和其他功能有：抗氧化，截留致癌物，抑制亚硝化作用，抑制枝状芽胞杆菌生长，抑制肿瘤起始生化信号及抑制促进癌发生生化信号等。

多酚中其他生物学作用：茶多酚能杀灭肉毒杆菌及其孢子、抑制细菌外毒素活性。对引起腹泻、呼吸道、皮肤感染各种病原菌有抗菌作用。抑制致龋齿细菌，可促进有益健康细菌生长，如结肠内乳酸菌、双歧杆菌。摄食茶多酚可使粪便臭气减轻。

已证明儿茶素抗氧化活性比BHA（丁基化羟基茴香醚）或生育酚，给各种茶多酚抗氧化作用顺序是EGCG＞EGC＞ECG＞EC（ECG为表儿茶素棓酸盐，EC为表儿茶素）。茶能抑制由氯化钠引起血压升高。茶叶提取物对加速衰老小鼠有延缓衰老作用。儿茶素可抑制口臭。儿茶素有抗辐射作用。

3﹒红葡萄酒中的多酚化合物

红葡萄酒含有的多酚化合物是起抗氧化剂作用，能清除自由基。有生物类黄酮抑制血小板聚集作用及可使血管舒张，棓儿茶素可能是其有效成分。已确定葡萄中含有多酚化合物有酚酸、羟基苯甲酸、水杨酸、香豆酸、阿魏酸衍生物和棓酸，儿茶素、表儿茶素及衍生物、花色素等。葡萄酒里已测定多酚化合物有：花色素、黄酮醇、酚酸、儿茶素和原花色素及白藜芦醇等。葡萄酒中多酚化合物的生物学作用主要有：抗氧化、防治心血管病及增强血管壁内皮释放出血管松弛物质等。从一些文献中可得出各种多酚化合物和维生素抗氧化强度为槲皮黄酮＞芦丁＞槲皮苷＞抗坏血酸；或杨梅黄酮＞d‐生育酚＞β‐胡萝卜素。防治心血管病报道很多，但无结论，提出假设有：

（1）抗氧化作用：认为红葡萄酒所含多酚化合物是抗氧化剂可保护LDL（低密度脂蛋白）免受过氧化，从而防止动脉粥样硬化。1981年兔试验表明喂兔高胆固醇饲料3个月，然后分组给乙醇、啤酒、白葡萄酒、红葡萄酒和水。3个月后兔动脉粥样硬化程度分别是水对照组的75%、83%、67%和40%。这说明红葡萄酒效果最好。有报道健康男子一天饮红葡萄酒400ml，其血浆发生脂质过氧化趋向减低至20%，饮白葡萄酒则减低34%。

（2）抗血栓形成作用：因血栓在冠状动脉里形成，促使冠脉血流量周期性减少（CFR）。给已形成冠脉血栓模型狗分别经胃灌注红葡萄酒或乙醇后，计算消除CFR时间和用量证明红葡萄酒所含成分抑制血栓形成。体外实验证明天然类黄酮能使已形成血栓血小板解聚，槲皮黄酮和芦丁能抑制血小板活性从而消除CFR。

（3）增强血管壁内皮释放出血管松弛物质：此种血管松弛物质即内皮细胞舒血管因子，系氧化氮（NO）或含NO化合物。用离体小鼠主动脉实验证明葡萄果皮提取物使之松弛达100%，红葡萄果皮作用比白葡萄果皮作用强而果肉提取物则无效果；红葡萄酒所含白藜芦醇无效；槲皮黄酮舒张作用相当于葡萄汁的97%，其他有此作用的多酚物有绿原酸、黄酮、杨梅黄酮等。有报道说许多水果和蔬菜、坚果也可起到血管舒张作用，故认为舒张血管物质可能不是1种，而是多种物质联合作用。

4﹒单宁

单宁是强抗氧化剂。单宁可抗诱变、阻滞癌发生后进展。随饮食摄入单宁可被水解成多酚化合物，是食物多酚来源。单宁有抑制脂质过氧化作用。单宁分解后多酚化合物有抗肿瘤活性。鞣花单宁和鞣花酸能有效地防止致癌物所引起的肿瘤，如肺癌、十二指肠癌和肉瘤等。

公认地中海饮食有益于心脑血管疾病，许多法国人食用黄油量是美国人的3.8倍，血清胆固醇水平和血压都高于美国人，其他风险因素（心血管病）如BMI、吸烟等都相似，而美国人冠心病死亡率比法国人高2.5倍。在有关“葡萄酒有利于营养和治疗”的讨论会上得出的结论是法国人喝奶少，但吃大量水果和新鲜蔬菜并随餐饮葡萄酒。

（三）食物来源

1﹒水果

有苹果、梨、杏、李子、桃、黑莓、樱桃、黑葡萄、红葡萄、石榴、柑和橘，最常见的酚类是酚酸如咖啡酸、香豆酸、香豆素、橘酸，黄酮和黄烷酮醇如儿茶素、表儿茶素、棓儿茶素等。单宁也存在于少数水果中如草莓、黑莓等蔷薇科水果中。

2﹒蔬菜

胡萝卜、紫皮茄子、芹菜、西红柿、菠菜、洋葱、羽衣甘蓝、西兰花、菜豆、菊苣、小葱、莴苣、黄瓜等。常见有类黄酮如儿茶素，原花色素，花色素，黄酮、黄酮醇、黄烷酮。类黄酮通常以糖苷形式存在于蔬菜中。洋葱、羽衣甘蓝、西兰花、菜豆等含槲皮黄酮量不等，由10mg／kg至480mg／kg。

3﹒谷物

谷物中酚以酚酸为主，玉米面每100g含30mg总酚酸，是其他谷粉3倍多，高粱含单宁较多，主要集中于外壳与种皮里。

4﹒豆类

豆类中含单宁较普遍，单宁含量以儿茶素或单宁酸含量计算约为2%（以干重计）。黄豆含异黄酮最多，每克含1～3mg。

5﹒种子

种子粉总酚量以干重计，以菜子粉含量最高为600mg／100g，黄豆粉最少为23mg／100g。脱脂后花生粕含香豆酸约1mg／g，花生仁只含极少量单宁约1mg／g。

6﹒茶

茶叶包括绿茶、红茶、乌龙茶及新鲜茶叶。成品茶中含有黄酮醇包括槲皮黄酮、杨梅黄酮及其糖苷、棓酸、绿原酸、黄烷醇中包括儿茶素、表儿茶素、表棓儿茶素、表棓儿茶素棓酸等，其中以表棓儿茶素棓酸含量最多。

7﹒葡萄酒及果酒和啤酒

啤酒多酚来自大麦和酒花。已从啤酒分离出67种酚化合物包括单酚、酚酸、儿茶素、花色素、黄酮醇、黄酮及其糖苷。果酒和葡萄酒中含有酚酸、花色素苷、黄酮醇及单宁等。葡萄酒总酚是以红葡萄酒最多每1000ml可含955～1300棓酸当量。

植物性食物除含有已熟知的维生素和矿物质外，近20余年来已发现某些植物性化学物质；它们对人体健康也起着非常重要的作用。尤其是可起到预防某些慢性非传染性疾病如癌症、心血管病及增强免疫力和抗氧化及延缓衰老等功效。已研究得较多是萜类化合物，有机硫化合物和酚及多酚化合物。然而这3类化合物中又不仅仅是单纯化合物，主结构相同但又有各不相同取代基因及衍生物，故要弄清楚各自功效或明确是某种或几种化合物是对健康有效的活性物质尚不能确切地下结论，故提倡吃含有这几类化合物的植物性食物如蔬菜和水果及豆类，对健康有益，除传统食物以外，中国古老传统药食两用“补药”的中草药，也含有不同生物活性物质。值得深入研究。


第十四章 营养饮食与药物

药物与营养素有非常密切的关系。药物在人体内可影响营养素的吸收、代谢、排泄，最终可影响机体的营养状态。同时，营养状态及营养素摄入量可通过改变药物吸收、代谢和排泄而影响药物对机体疾病的治疗作用。

药物和营养素之间相互作用有2种途径：药物可明显干预营养素的吸收和利用。患者营养状况又会影响对药物的吸收和转运，并且对受体组织产生影响。

药物和营养素之间相互作用可大致概括为4类：消化吸收相互作用、代谢性相互作用、功能性相互作用和特殊相互作用。


第一节 营养素与药物间消化吸收相互作用

具体表现在其物理化学性相互作用，通常包括药物和某种营养素分子间相互作用，主要发生在消化和吸收过程，这种相互作用结果是药物或营养素生物学功能降低。

一、药物对营养素吸收影响

药物对营养素吸收影响方式可区分为药物影响营养素摄取、影响营养素合成及影响营养素吸收。

（一）药物影响营养素摄取

药物可通过药理效应和（或）副作用影响食物及营养素摄取。

1﹒抑制食欲

大多数药物有降低食欲的副作用。其中以苯丙胺类药物最明显。此类药物可刺激中枢神经系统饱觉中枢，临床常用作降低体重、治疗肥胖病的食欲抑制剂，因其具镇静作用，也可用于治疗小儿多动症。报道服用苯丙胺或利他灵后，因食欲抑制，摄食减少，多动症儿童生长迟缓；停止用药后，随摄食增加，发育又可恢复正常。左旋苯丙胺硫酸盐生长阻滞作用较利他灵更强。此外，药物在胃内膨胀也可抑制食欲，如服用容积性果胶和羧甲基纤维素，可在胃内吸收大量水分而膨胀，使胃产生饱胀感而抑制食欲。

2﹒改变味觉

药物能引起味觉异常，味觉迟钝或遗留不适余味。如D‐青霉胺，氯贝丁酯及5‐氟尿嘧啶等药物均可减弱或改变味觉进而影响食欲。

3﹒消化系统反应

有些药物有恶心、呕吐等消化系统不良反应，因而影响摄食。能引起消化管黏膜损害的药物，也能引起恶心、呕吐、食欲减退，如长期服用洋地黄、抗癌化疗药物等。

4﹒抑制中枢神经系统功能

服用中等剂量到大剂量镇静剂能降低人意识水平，从而使食欲下降。而小剂量镇静剂能消除人们的焦虑状态，从而使食欲增加。

5﹒增加食欲

有些药物对食欲有促进作用，如胰岛素、类固醇激素、磺酰脲、盐酸赛庚啶等，曾被用于营养状况差、体质虚弱患者的康复治疗。镇静药物如安定、氯丙嗪、碳酸银，三环抗抑郁药如阿米替林及单胺氧化酶抑制剂类抗抑郁药，也可显著刺激食欲，增加体重。

（二）药物影响营养素合成

广谱抗生素可降低结肠B族维生素及维生素K内源性细菌合成。物理因素，如紫外线被屏障可使皮肤合成维生素D减少。因很少使用光屏障，且可从其他来源供给维生素K及维生素D，故由这些药物造成该类营养素不足影响并不明显。

（三）药物影响营养素吸收

1﹒药物影响营养素吸收肠腔因素

（1）药物可改变食物在肠转运时间，减少营养素吸收。如导泻剂可缩短肠转运时间，营养素及矿物质易随粪便而丢失；常用缓泻剂双醋酚酊、酚酞等可减少葡萄糖吸收。

（2）药物可改变肠腔内环境，阻止某些营养素吸收。如抗酸剂可改变胃内p H，若频繁使用可减少饮食铁吸收。因为在酸性环境下高价铁才能转变为可吸收亚铁形式，在碱性环境则吸收受阻。脂溶性维生素可溶于矿物油类缓泻剂而随粪便排出，不能被正常吸收。

（3）药物可影响胆酸活性：很多药物可通过影响胆酸活性而减少机体对脂肪、胆固醇及脂溶性维生素等的吸收，如用于降血脂氯贝丁酯和考来烯胺；因抑制肠菌群新霉素，也可吸附胆盐或使胆盐失活而抑制脂类及脂溶性维生素在肠腔内消化和吸收。

（4）药物可与营养素结合：药物可干扰营养素吸收，如新霉素和胆盐相结合可形成复合物，并且可抑制脂肪酶作用，使脂肪和脂溶性维生素吸收受影响。四环素和钙、铁或镁离子结合形成复合物，从而干扰这些矿物质吸收。

（5）药物可直接抑制营养素吸收：如长期服用苯妥英钠，能抑制叶酸和维生素C吸收。考来烯胺能减少胆固醇吸收，同时也影响到脂溶性维生素、铁、叶酸和维生素B12
 吸收。

（6）药物可杀灭肠内正常菌群：肠内正常菌群是B族维生素的重要来源，而许多抗生素能杀灭合成B族维生素的肠正常菌群，致使这些维生素合成减少。抗生素如磺胺类药物可使维生素K在肠内生物合成发生障碍。

2﹒药物影响营养素吸收肠黏膜因素

（1）药物可损伤小肠黏膜：如长期滥用缓泻剂可破坏小肠绒毛结构，导致微绒毛阻塞，抑制小肠刷状缘酶系及小肠转运系统，因而影响营养素吸收，导致某种或多种营养素不同程度的吸收不良。有报道服用新霉素后6小时内即可出现肠黏膜组织学改变，致蔗糖、木糖吸收减少，蛋白质及钠、钾、钙排泄增加。新霉素还可通过促进胆盐沉淀及抑制胰酯酶2种机制引起营养素吸收不良，但其中黏膜损害对营养素吸收影响最大。秋水仙碱可影响肠黏膜细胞分裂，抑制肠上皮细胞生长；氨甲蝶啶也有此损害作用。这些药物均可引起腹泻，使营养素吸收减少并伴有丢失。

（2）药物影响小肠黏膜转运机制：如治疗痛风抗感染剂秋水仙碱因影响患者肠黏膜转运系统，患者粪便中胆酸、脂肪、蛋白质及钠、钾排泄均增加，血清胆固醇下降，维生素B12
 吸收受损。治疗糖尿病双胍类药物可阻滞肠黏膜酶系统，阻止糖类从肠黏膜转运入血，导致糖类吸收不良。治疗溃疡性结肠炎柳氮磺胺吡啶可抑制空肠酶系，减少叶酸吸收和向小肠转运。

3﹒药物影响营养素排泄

许多药物能增加营养素排泄，而引起某些营养素不足或缺乏，如异烟肼可使维生素B6
 排泄增加；噻嗪类利尿剂能使钾从尿中大量丢失。抗酸剂中钙可妨碍磷吸收，为患者保持体内钙、磷平衡，肾对钙排泄也相应增加，故使用抗酸剂3周后，可引起骨软化症。

二、营养素对药物影响

（一）营养素对药物吸收影响

食物和药物同时服用可使药物吸收增加或减少，甚至不吸收。灰黄霉素和富含脂肪食物同时服用，能促进灰黄霉素吸收，因为含脂肪食物可刺激胆盐分泌进入小肠，而胆盐能促进灰黄霉素吸收。进食同时服用锂盐或普萘洛尔，也能促进药物吸收。若进食时，同时服用地高辛、阿司匹林、磺酰胺、呋塞米、普鲁苯辛或林可霉素，可使这些药物吸收延缓，特别是进食高纤维素饮食时更是如此。营养素形成机械屏障或食物特殊纤维成分吸附作用，还可阻止药物进入胃肠黏膜，如食物果胶可延缓对乙酰氨基酚吸收，而饥饿者对对乙酰氨基酚吸收比正常时高5倍。钙与四环素可形成复合物，故高钙饮食可减少四环素肠吸收，故给予患儿四环素类药物时，不应同时服用牛奶或奶制品。改变胃肠p H，也可影响药物吸收速率。

（二）某些抗生素

如青霉素、红霉素与阿司匹林在酸性环境中易受破坏，故含酸多的食物，如柑橘、柠檬等与此类药物同时入人体，会影响药物作用，甚至使这些药物作用完全丧失。茶叶鞣酸可与氯丙嗪、氨基比林、小檗碱、洋地黄、多酶片、硫酸亚铁、红霉素等结合，形成不溶性物质而影响药物吸收。多数药物在进食高蛋白质、低糖类饮食时服用，比进食低蛋白质、高糖类饮食时代谢更快。


第二节 营养素与药物代谢的相互作用

一、营养素对药物代谢影响

（一）蛋白质‐能量营养不良对药物代谢的影响

需依据营养不良程度、年龄、有无感染、肾功能、肝功能及循环系统功能是否良好而定。饮食营养对药物影响，首先是当糖类和脂肪供给能量不足时，蛋白质可作为能量而被分解。组织内酶含糖，包括参与药物代谢酶都故而降低。其次营养素可作为与药物结合的基质而起作用，因为来源不足，部分组织可分解以提供这些基质。

研究发现药物代谢活动和药物用以进行代谢酶类，与饮食蛋白质含量密切相关。通常营养不良者，易被有毒或有害物质侵害，如营养不良机体特别容易发生黄曲霉毒素中毒。其次，蛋白质可稳定药物作用，对营养不良患者，若在饮食中增加蛋白质，可减少药物代谢物排出而稳定药物疗效，如在饮食增加蛋白质时，左旋多巴甲基化衍生物排出减少，疗效得以稳定。另外，营养不足时，药物转变所需酶活性降低，如给幼鼠低蛋白质饮食后，因药物代谢所需要酶不足，使四氯乙烯不能产生危害肝脏有毒代谢物质，其发病率和病死率均降低。而增加饮食蛋白质摄入量，则四氯乙烯的毒作用就会相应出现。

20世纪60年代即有报道许多药物如士宁、苯巴比妥、氯苯[image: ]
 唑胺等对年幼动物毒性与饮食蛋白质含量有关。饮食蛋白质缺乏可降低细胞色素P450活性，减缓药物代谢速率及清除率，因而使巴比妥类药物副作用时间延长。有学者研究患者蛋白质缺乏对断奶鼠影响，发现安替比林去甲基反应、偶氮磺酰胺偶氮还原反应和硫激酶活性均明显降低。发现当健康志愿者由普通饮食转为高蛋白低糖类饮食时，因药物代谢在肝内加速，安替比林及茶碱血浆半衰期可分别缩短41%及36%。继之又转为低蛋白高糖类饮食时，其血浆半衰期可分别增加63%及46%。

（二）糖类对药物代谢的影响

动物实验表明，饮食糖类不足或过量均可导致药物代谢率改变。有学者观察到高糖类饮食可使鼠肝混合功能氧化酶活性减弱，因而增强巴比妥类药物睡眠作用。饲高蔗糖鼠与饲淀粉鼠比较，苄星青霉素对前者毒性较高。兔子大量摄食某些糖类，如葡萄糖、果糖、蔗糖后，尿中排泄环己巴比妥代谢产物减少，睡眠时间延长。

（三）维生素对药物代谢的影响

各种维生素缺乏，也可影响到肝药酶系统。维生素A、B1
 和B2
 缺乏可降低NADPH（还原型辅酶Ⅱ）利用度，减弱细胞色素P450活性。维生素C与药物相互作用，主要是对肝细胞起作用，可刺激其羟基化酶活性，而降低药物不良反应。用苯巴比妥类药物，可使维生素C排出量增加，若缺乏则会延长动物的麻醉时间。

（四）矿物质对药物代谢的影响

目前食物消费类型有向精制品、加工食品、快餐和碳酸性饮料增加的倾向。此类食品可导致某些矿物质摄入不足，而矿物质对药物代谢又有重要影响。已知钙、镁、铜缺乏可抑制肝微粒体混合功能氧化酶活性。锌是多种酶组成部分，在实验性锌缺乏老鼠中，苯巴比妥氧化反应及安替比林去甲基化反应均减弱，细胞色素P450含量减少。铁缺乏也可引起安替比林的N‐去甲基反应，环己巴比妥氧化反应和细胞色素P450含量变化。钴、镍等微量元素可抑制血红蛋白类酶系的生物合成，影响依赖血红蛋白类酶系药物代谢。体内钾含量，对洋地黄反应有很重要关系。无论何时，凡是使血钾降低者，使用洋地黄时都可能引起心律不齐。利尿剂、肾上腺皮质激素等均可使体内血钾降低，引起洋地黄中毒。营养不良时体内钾含量降低，也容易引起洋地黄不良反应。钙也会加强洋地黄反应，故洋地黄化者应避免静脉注射钙剂。如发生洋地黄中毒时，口服氯化钾可控制症状。

（五）营养素对药物排泄的影响

食物可通过改变尿pH而影响药物排泄。某些药物其肾小管分泌及再吸收呈pH依赖型，则受影响更显著。如酸性尿，安替比林及氯喹等弱碱性药物排泄增加，半衰期缩短。食物矿物质含量也可影响药物排泄，如钠含量对锂排泄有重要调节作用。低钠血症或低钠摄入可导致钠和锂重吸收均增加，血锂可迅速增高达峰浓度；补钠则可伴锂排泄增加，故接受碳酸锂治疗的精神病患者若因摄食少并存在缺钠时，可出现锂中毒。

二、药物对营养素代谢的影响

（一）药物对水溶性维生素的影响

1﹒维生素B6


（1）参与色氨酸生成烟酸：维生素B6
 是色氨酸代谢所必需成分，并参与色氨酸生成烟酸过程，故拮抗维生素B6
 药物可引起明显烟酸缺乏。

（2）合成神经介质及激素：维生素B6
 对于神经介质及激素，如5‐羟色胺、γ‐氨基丁酸及肾上腺素合成是必需辅助因子，在药物引起缺乏病中会出现神经症状。

（3）参与酶合成：维生素B6
 是合成δ‐氨基‐γ酮戊酸的必要因子。而后者酶活化必须有维生素B6
 参加，使琥珀酰辅酶A与甘氨酸缩合生成酮戊酸，同时还是血红蛋白合成的限速酶。球蛋白合成也需要维生素B6
 参与，某些药物可影响该功能。

2﹒叶酸

叶酸拮抗剂造成急性叶酸缺乏，可引起严重反应，出现溃疡性口炎、严重腹泻及肠溃疡等，甚至可致死。有多种药物可拮抗叶酸吸收作用或增加叶酸在体内转换及损失，包括细胞毒素氨甲蝶啶、抗疟药乙氨嘧啶，抗惊厥剂如二苯乙氨内酰脲、苯巴比妥和普里米酮及利尿剂三氯苯蝶啶等。已知影响叶酸利用药物有口服避孕药、抗结核药环丝氨酸、抗感染药水杨酸偶氮磺胺嘧啶、阿司匹林及抗感染药芳香二脒‐戊双脒等。

3﹒维生素B12


对维生素B12
 吸收或利用影响，在药物引起的营养缺乏病中占有很大比例。有些药物对维生素B12
 起拮抗作用，或是增强维生素B12
 在体内转换，这些药物包括异烟肼、环丝氨酸等抗结核药，降压药肼屈嗪，金属整合物青霉胺，治疗帕金森病L‐多巴及口服避孕药等。还有几类药物可影响维生素B12
 吸收，如双缩胍、二甲双胍、苯乙双胍、抗结核药氨基水杨酸、胆酸消退剂考来烯胺及氯化钾等。

4﹒色氨酸

在色氨酸转变为烟酸时，先由色氨酸吡哆酶催化生成N‐甲基犬尿酸，这种酶可因给予色氨酸而诱导其活性增高，也可因给予糖皮质激素而刺激其活性增高。雌激素也会影响色氨酸吡哆酶的活性。口服避孕药对色氨酸代谢影响，不仅是因干扰患者磷酸吡哆醛酶参与反应，而是与雌激素对色氨酸转变为烟酸第一步所需酶起诱导作用有关。治疗烟酸缺乏病或癞皮病时，给予大剂量色氨酸，效果很好。另外，当烟酸摄入量处于边缘状态时，如色氨酸转变为烟酸作用受损时，可能发生癞皮病。

5﹒维生素B2


在肠黏膜吸收过程磷酸化。含维生素B2
 黄素单核苷（F MN）吸收，其药物动力学与维生素B2
 相同，此辅酶在吸收过程中首先被脱磷酸化。肠内容物运动过强会降低维生素B2
 吸收，反之亦然。甲状腺功能亢进或给予甲状腺素可使维生素B2
 吸收率降低，而甲状腺功能减退则伴有维生素B2
 吸收增加，此变化是因肠蠕动速度改变所致。可见任何加快肠内容物通过因素，特别是可致严重腹泻药物，都可降低维生素B2
 吸收。维生素B2
 及F MN从肠内吸收以后，大部分与血浆蛋白，尤其是白蛋白结合。硼酸可使维生素B2
 从与血浆蛋白结合部位置换出来，后者与维生素B2
 核糖醇侧链形成复合体形式，增加游离和复合体形式维生素B2
 排出。不论是病理原因做甲状腺切除，或用放射性碘治疗，还是服用甲状腺素拮抗剂等原因引起甲状腺功能减退，都可使组织F MN及黄素腺嘌呤二核苷（FDA）水平减低，也可使黄素激酶活性降低，此变化与黄素辅酶水平下降有关。

6﹒维生素C

在给予高剂量维生素C时，血清维生素B12
 水平降低。大量维生素C可破坏食物维生素B12
 的吸收和利用，故建议不要在进餐时摄入大量维生素C。已证明大量维生素C摄入也可影响胡萝卜素利用。固醇类避孕药物可使白细胞及血浆维生素C水平降低，并减少维生素C在肠内吸收，可能是药物加速患者维生素C代谢所致。

（二）药物对脂溶维生素影响

1﹒维生素D

许多药物可影响维生素D吸收，如轻泻药、抗酸剂、抗惊厥剂及某些镇静剂和地芬诺酯酮、二磷酸盐及皮质类固醇；其中抗惊厥剂、地芬诺酯酮、氢氧化铝及轻泻药如矿物油及酚酞可引起维生素D缺乏，造成佝偻病或骨质软化症。维生素D及其衍生物对肠内钙吸收及骨正常矿化有很大作用，近年研究结果提示，维生素D与类固醇激素功能有类似之处。

药物通过许多途径引起维生素D缺乏，用于保护光敏感者局部物理或化学紫外线屏障，可阻碍皮肤维生素D3
 合成。因胆酸对维生素D2
 及D3
 正常吸收是必需，故与胆酸结合药物均会导致饮食维生素D吸收减少。长期用高剂量糖皮质激素，会损害维生素D在肝代谢，有肝微粒体酶诱导作用的药物及其他外源性化合物，也可加速维生素D降解。肝微粒体酶活性，可受某些镇静剂、抗惊厥剂、肌肉松弛剂及某些口服降糖药物影响。已证明苯巴比妥、扑米酮及苯乙啶酮可加速维生素D降解，而导致佝偻病或骨质软化症。用以治疗Paget病二磷酸盐类，可阻碍1，25‐二羟胆钙化醇合成，也可引起骨质软化症。矿物油能破坏肠黏膜刷状缘对依赖维生素D钙转运，因而能导致维生素D缺乏。临床上维生素D缺乏是否因药物引起，不仅决定于某类药物作用机制，且决定于药物剂量、摄入持续时间、皮肤接触阳光或人工紫外线照射情况及饮食维生素D的摄入和贮存等。

药物引起维生素D缺乏病大部分发生在服用抗惊厥剂患者。这类患者常食欲欠佳，经常待在室内，故易出现维生素D缺乏。不少儿童有明显骨骼畸形，故在临床可被诊断为佝偻病。维生素D摄入不足合并吸收不良综合征患者，也可能发生药物引起维生素D缺乏。

2﹒维生素K

药物常引起低凝血酶原血症及血浆其他需维生素K参与凝血因子水平下降。服用广谱抗生素可抑制肠微生物合成维生素K1
 ，但如不存在维生素K摄入不足，尚不至于对机体营养状况有不利影响。有些药物能减少维生素K吸收，特别是矿物油及胆酸吸附剂考来烯胺。抗凝剂双香豆素是最常见的引起维生素K缺乏的药物。阿司匹林及水杨酸能引起低凝血酶原血症并有出血倾向。双香豆素可扩大低凝血酶原血症影响，但此病可用维生素K治愈。

3﹒维生素A

许多药物能影响维生素A吸收，矿物油能溶解胡萝卜素及较少量维生素A，使胡萝卜素及维生素A由粪便排出；新霉素可抑制胰脂肪酶，使胆盐失活及损伤肠黏膜，从而降低维生素A吸收。考来烯胺可吸附胆盐，而减少维生素A吸收；其他损伤肠黏膜药物有此作用。

4﹒维生素E

对7名高胆固醇血癌及8名高三酰甘油血症患者，在给予氯贝丁酯及性能相近的实验药物后，血脂含量降低，同时血清维生素E水平下降。当停用药物后，血清维生素E水平又恢复到给药前水平。这些药物作用结果可解释为维生素E脂蛋白载体减少，从而使维生素E可利用载体部位相应减少。服用华法林同时服用高剂量维生素E，患者皮肤易发生淤斑且凝血酶原时间延长。如停用维生素E，即使继续服用华法林和氯贝丁酯，这种症状也可消失，表明维生素E可影响维生素K在人体的利用。动物实验在维生素E过多症可造成凝血酶原时间延长及出血现象，也可用维生素K进行治疗。

（三）药物对矿物质和微量元素的影响

1﹒铁

某些药物可抑制实验动物和人体对铁吸收。大鼠肠袢试验证明四环素可降低肠黏膜对放射性铁的摄取或运输，但只有在用量大大超过人类治疗剂量时，四环素才能改变铁的吸收。无机铁剂可降低血某些抗生素，如四环素、土霉素、甲烯土霉素及多西环素水平。考来烯胺在体外可与无机铁及血红蛋白铁结合，而在大鼠体内可影响无机铁吸收。长期服用考来烯胺还会降低非血红蛋白铁贮存。每天服用1～3g阿司匹林可使70%正常人胃肠出现隐性出血，还可使原有胃肠疾病，如胃溃疡、食管静脉曲张及嗜酒性胃炎患者出现胃出血。长期服用阿司匹林或其他水杨酸药物是缺铁性贫血的重要原因。各种口服避孕药合用可增加铁吸收，是因运铁蛋白浓度增高所致。维生素B6
 拮抗剂可抑制卟啉中铁摄入过程，故可能造成高铁巨幼红细胞性贫血。

2﹒锌

补锌可改善味觉和嗅觉功能减退症状。服用螯合剂青霉胺者发生味觉及嗅觉减退，可能是因含锌螯合物由尿排出所致。大鼠锌缺乏可致手术伤口愈合延缓，并进一步证明，正常动物补充锌并不能使切口加速愈合。锌在组织修复中的作用，是与核酸或蛋白质合成有关。人类锌缺乏时创伤也愈合延缓。皮质醇对锌营养状况的影响，可能与含锌蛋白或其他蛋白质降解及血浆形成锌和氨基酸复合物，因而使尿锌排出增加有关。妇女服用类固醇避孕药，血清锌水平下降，已证明是雌激素所致。类固醇避孕药可改变运铁蛋白及α‐2巨球蛋白水平，导致锌与蛋白结合改变，引起继发性尿锌排出增加。在实验性锌缺乏鼠，苯巴比妥氧化反应及安替比林去甲基化反应均减弱，细胞色素P450含量减少。

3﹒镁

许多利尿剂，如氯噻、双氯克尿噻、氯化铵及汞利尿剂，都可增加尿镁排出。各种利尿剂造成镁减少，引起对地高辛所致心律失常敏感性增加。低镁血症常与药物引起吸收不良综合征有关。脂肪痢排出大量镁皂，可能是镁损失的主要原因。急性间歇性血卟啉症患者，可见血液稀释并伴有血清镁降低。

（四）药物对营养素排泄的影响

1﹒药物从血浆蛋白结合点上置换营养素，导致营养素排泄增加。如阿司匹林和叶酸盐竞争性结合转运叶酸盐所必需血清蛋白，改变患者叶酸盐转运，增加其排泄。D‐青霉胺可与铅、铜等金属类螯合，使其从尿中排泄增加。锌也因形成锌‐青霉胺螯合物而排泄增加。治疗铅中毒依地酸盐也可引起尿锌排泄增加。

2﹒药物可减少肾小管重吸收，增加营养素排出。如口服利尿药呋塞米、依他尼酸、氨苯蝶啶等可减少肾小管对钙重吸收，产生高尿钙症。临床用呋塞米作为控制高血钙的治疗措施之一。利尿剂也可增加镁、锌排泄，影响体内镁、锌状态。


第三节 营养素与药物功能性相互作用

一、肠内功能性相互作用

胃肠内功能性相互作用有特殊意义，因为可改变药物和部分营养素消化和吸收，以下是常见的几种可导致胃肠内功能改变相互作用：

（一）引起胃肠动力改变

转运时间减少会导致吸收率下降，许多药物可影响胃肠动力；不同食物成分也同样可影响到胃肠动力，食物纤维不仅可促进胃肠蠕动，还可减少药物和营养素与胃肠接触面积从而减少其吸收。

（二）引起胃肠分泌改变

氯化物产生减少及大量增加胃酸抑制药物会改变离子型和非离子型治疗药物间的平衡。

（三）引起胆酸浓度减少

这将影响大多数脂溶性化合物吸收，胆酸浓度减少可由其结合和排泄增加及其分泌减少引起。如抗生素新霉素可与胆汁酸相结合，并增加其在粪中的排泄，由此减少患者药物血液浓度，并相应减少患者脂溶性维生素吸收，这种相互作用可被用于减少某些肝脏疾病胆酸转化，并且可通过减少胆固醇重吸收而降低血胆固醇水平。

（四）改变胃肠功能

这会影响某些营养素功能，如维生素B1
 。因许多药物对细菌代谢很敏感，菌群改变也会影响药物生物功能。有许多药物清除是由胃肠微生物完成，这对充分发挥预期药效是非常必要的。药物也可通过直接影响肠黏膜细胞蛋白质合成而抑制营养素吸收。因大部分转运系统需要活跃的蛋白质合成和运输，这种抑制会造成营养素吸收率下降。且有些药物在进入血液前需要在肠黏膜细胞内进行最初代谢，故肠黏膜细胞内蛋白质合成改变及肠上皮转运功能损害都会影响药物疗效。

二、功能协同和拮抗

营养和药物生物学功能在相互作用一定时间后会发生协同或拮抗，并引起一系列相应组织学改变。

（一）药物运输改变

血液药物是以游离或与其他成分、通常是蛋白质结合的形式存在。对某一药物结合部分在生理状态下相对更稳定，但其稳定性随着电解质平衡及竞争性分子存在而改变，血浆中的主要转运蛋白是白蛋白，其浓度及其他与白蛋白有结合能力的化合物存在都会影响由此蛋白转运药物的数量。

（二）营养素分解代谢增强

有些药物可激活解毒系统，如细胞色素P450途径，此系统活化会导致某些营养素代谢增强。还有一些药物对营养素代谢有直接影响，譬如抗惊厥药物可促进维生素D在肝内分解。

（三）生物拮抗作用

当药物和营养素生理学功能相反时就会发生拮抗作用，如维生素K和水杨酸类药物在凝血过程中所发生的拮抗作用。

（四）增加营养素丢失

许多药物会直接或间接促进营养素在肾脏的排泄，如抗生素可引起电解质在肾内排泄增加，巴比妥类药物可引起肾内维生素C排泄增加。

三、与营养状态相关的功能性相互作用

营养素和营养状态可影响药物功能和分布。影响药物分布最显著的因素是蛋白质合成作用改变。这种变化通常是因饮食蛋白质摄入不足或者严重疾病所引起，可对药物吸收、转运、代谢这些所有依赖蛋白质的过程产生影响。

前述血浆白蛋白在药物转运过程中起重要作用，故白蛋白合成障碍或其在循环系统外分解增加，如蛋白质‐能量营养不良等，都将影响白蛋白的作用。然而，应该引起关注的是营养不良在其他方面也可影响药物代谢，如药物转运可因白蛋白浓度下降而减少，但药物在血液中的浓度会因清除机制受损而增加，这都可由营养不良引起。血浆氨基酸浓度可影响药物进入中枢神经系统能力，在血‐脑屏障中，有些药物是由相同转运系统如大量中性氨基酸转运进入大脑，故必然会竞争转运结合位点。饮食成分，通过影响血液氨基酸谱，会显著地改变某些药物临床治疗效果，如用于治疗帕金森病药物L‐多巴。L‐多巴在周围组织经脱羧作用成为多巴胺而产生严重副作用。因氨基酸脱羧酶以磷酸吡哆醛作为辅因子，吡哆醇摄入增加可使酶活性增加，使L‐多巴的治疗作用增强。在用脱羧酶抑制剂（甲基多巴肼）作为辅助治疗，以减少L‐多巴在周围组织中的脱羧作用后，这种并发症便可大为减少。

机体组成在药物的作用发挥中也起相关作用，虽大部分药物剂量是以总体重来计算得出，但大部分药物只在机体去脂组织发挥作用，故如体重相同，含脂肪较多个体比含脂肪较少个体应使用较大的有效剂量。


第四节 营养素与药物间特殊相互作用

食物与药物之间还存在特殊相互作用。其中最著名的是当患者服用单胺氧化酶（MAO）抑制剂之后，又食用含酪胺（包括成熟奶酪和红酒）或其他含拟交感胺食物，而产生急性高血压或高肾上腺素能危象，曾用于改善严重抑郁症患者情绪状态。这种药物可提高中枢神经系统肾上腺素和5‐羟色胺，并且仅苯乙胺类物质，如酪胺就能加强对心血管作用。

药物有害反应可因摄入某种食物和酒精饮料而形成，有的反应严重。如服戒酒硫或其他乙醛脱氢酶抑制剂而又饮用酒精饮料或含酒食物15分钟后，可发生面部发红反应，表现为颜面潮红、恶心、呕吐及不同程度的胸腹不舒服，故利用这种药物能帮助戒酒，因为其可引起极不愉快反应与痛苦。这种反应是由醛脱氢酶抑制作用而引起，有人报道其他药物也可产生类似症状，特别是甲硝唑和氯丙嗪。前者主要是滴虫性阴道炎或前列腺炎患者的处方，但因患者可能并未与开处方医师直接交谈，因而不知道服药时饮酒的可怕后果。有食物可引起胰岛素急剧释放而引起低血糖，如糖尿病患者口服降低血糖药物同时又饮一定量酒后就会发生低血糖。

锂被用于治疗狂躁型抑郁症，长期以来已知道摄入钠对锂排泄有很大影响。限钠使摄取锂患者产生锂积累和中毒，而增加钠摄入则可增加尿锂丢失。据报道，咖啡因对肾作用使锂排泄增加，服锂患者如停止饮用咖啡会导致锂排泄减少使机体中毒，使病情进一步加重。

人和其他杂食动物小肠菌群比草食动物小肠菌群所提供能量（如由糖类发酵产生短链脂肪酸）少。可是，人类从肠菌群得到大量维生素，特别是维生素K。长期服用抗生素而饮食又较差的患者易发生维生素K缺乏和出血性体征。

饮食和肠菌群维生素K来源改变，能使那些用维生素K拮抗性抗凝剂（如新双香豆素）治疗患者出现药物过量或不足，因为新双香豆素吸收、血浆结合和代谢受许多其他药物影响而产生严重的临床反应，这种药物与药物间相互关系受到广泛关注。服用这种抗凝药经常需要持续多年，因而需要避免维生素K剧烈变化。在少数情况下，患者并未意识到服用维生素K（如用经肠配方膳时），可能发生拮抗抗凝药作用。

维生素K能使在临床用维生素K拮抗剂患者产生副作用。用维生素A类似物合并补充大量维生素A时则可能引起维生素A中毒，这些作用在儿童和肝病患者中尤为重要。

营养素与药物间相互关系还涉及钠在高血压和充血性心力衰竭的作用及钾在调节细胞电活动作用。人群研究和临床试验均表明摄入钠过多可使一些敏感患者血压升高，利尿剂被广泛用于高血压患者及伴有肾滤过率减少和钠潴留（心力衰竭及导致水肿）心功能不全患者。节假日在急诊室常看到一些已完全代偿心衰患者和血压已控制得较好患者，因吃大量腌肉制品后发生急性恶化。同样，用洋地黄制剂来改善心脏收缩功能与抑制其Na＋
 ‐K＋
 泵有关。服利尿剂或长期腹泻而没有适当饮食补充患者，其钾损失达到一定程度时可导致洋地黄中毒。如通过摄入水果、蔬菜和果汁等补充钾还不够，或患者不能耐受，则应使用钾补充剂。

几种营养素和药物间相互作用参见表14‐1。
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表14‐1 营养素与药物间特殊相互作用






第十五章 营养治疗和营养咨询

对危重患者进行营养治疗极为重要。调查住院患者营养状况，发现约有50%患者及40%内科患者，因原发或医源性疾病，发生厌食、吸收不良或代谢率增高，引起不同程度蛋白质‐能量营养不良，其中5%～10%较为严重。蛋白质‐能量营养不良是因蛋白质与能量供给不足，而导致机体瘦体群及整体消耗；严重者可导致免疫功能损害、伤口愈合不良，发生压疮、贫血，甚至死亡。患者如术前或术后能获得足够营养，则可提高机体对手术耐受能力，且可尽快地获得正氮平衡，减少感染等并发症，故临床医师，特别是外科医师应注意危重患者营养状态及对营养不良的防治。


第一节 营养治疗内容和方法

一、营养治疗的目的

积极、合理的营养治疗是现代临床综合治疗中不可缺少的重要组成部分。有效营养治疗可提高疾病的临床治愈率，降低死亡率。增加机体抵抗力，减少并发症，有利于疾病康复。

二、营养治疗的对象

危重患者治疗中，并非所有患者都需要大量额外补充能量，只有部分危重患者需要进行营养治疗，故应对需要营养治疗的患者加以选择。特别是要发现那些已存在能量与蛋白质缺乏的危重患者，应及时给予营养治疗。对不能经口摄入食物的患者，如存在超高代谢、中等应激状态、术后合并严重感染，或存在不同程度营养不良，或有器官衰竭发生，已住在ICU病房或代谢病房患者均可列为营养治疗对象。

三、饮食营养补给

饮食营养补给应密切结合患者病情、胃肠功能及耐受情况，根据生化指标，确定能量及蛋白质、脂肪、糖类供给量，特别要补充或限制某种营养素，包括维生素、矿物质及微量元素、氨基酸等。

四、营养治疗途径与方式

到目前为止，营养治疗方式主要有两种，即经肠营养和肠外营养。在使用选择时，可单独使用，也可联合使用。通常是选择最简单、最有效，最符合患者的生理需求，又能达到营养治疗目的方法。如患者处于清醒状态，且胃肠功能尚好，能经口进食，则应首选经肠营养治疗，选择一种或多种治疗饮食综合治疗。若无法使用经口营养治疗，可考虑鼻饲、胃或空肠置管滴入营养液，如高营养液体流食、混合奶、匀浆饮食、要素饮食、组件饮食，或需特殊配制营养液。无法耐受经肠营养者，则必须选择肠外营养。总之，要达到营养治疗的预期效果。

五、营养治疗计算方法

蛋白质和能量计算，首先要了解患者是否不能经口摄食，或未接受任何营养补给者，应根据患者营养状况，估计蛋白质与能量消耗；按身高、体重、年龄及基础能量消耗计算能量，作为补充营养时参考。不同疾病蛋白质需要量见表15‐1。制订营养治疗方案时，除必须了解患者蛋白质与能量需要量外，还要根据营养补充途径和达到维持体重或合成代谢目的而有所不同，见表15‐2。
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表15‐1 疾病时蛋白质需要量（g／kg）

＊蛋白质损失加倍



对危重患者进行营养治疗时，并非供给能量与蛋白质越多越好，如损伤合成代谢时氮热比值以1∶0.63MJ（150kcal）最适宜，肝、肾衰竭时，可按1∶1.88MJ（450kcal）或1∶2.93MJ（700kcal），患者康复时以1∶1.26MJ（300kcal）最好。总之，应结合病情，考虑个体差异及患者耐受情况制订恰如其分的营养治疗方案。
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表15‐2 营养治疗时蛋白质与能量需要量





六、会诊

会诊查房是危重患者营养治疗的基本措施。做好危重患者的营养治疗，首先要加强对患者营养状况的调查和了解，要深入病房，仔细了解病情，针对患者具体情况，如营养代谢状况、生化检验指标、密切结合复杂病情变化，制订出合理的营养治疗方案。在实施过程中要及时观察病情变化，不断修订营养治疗方案，直至患者完全康复为止。

七、营养病历内容

营养病历是危重患者营养治疗过程中的重要医疗文书，不仅能反映患者临床治疗中全过程病情变化，还能反映营养治疗对患者疗效的观察等。完整的营养病历应该包括以下内容：

1﹒营养病历首页

是营养治疗有关内容的简要小结。其中营养小结填写是在患者停止使用特殊营养治疗饮食后；应该包括饮食营养治疗方式和营养治疗效果，简明扼要。

2﹒营养病历内容

（1）概况：病史摘要、主诉、现病史及过去病史、饮食营养史、临床各种阳性体征，与营养有关药物治疗等。营养与饮食评价包括测量指标，如身高体重变化，三头肌皮褶厚度、上臂围、上臂肌围、生化检验指标，目前应激状态，个人饮食评价等。

（2）营养治疗原则：不同阶段能量及生热营养素供给量及分配比，维生素、矿物质和微量元素，某种特殊营养素需要补给和限制；营养治疗方式选择。预测病情发展，营养治疗过程可能发生问题及注意事项。

（3）营养素计算：详细计算摄入营养素，包括静脉营养与经口营养及要素饮食等，必要时计算氮平衡，作预后营养指数评价等，每次更改饮食配方均需要重新计算营养素，一式两份，分别存留在临床病历与营养病历中。

（4）病程记录：与营养有关的药物应用，用称重饮食者记录每天实际摄入量，营养治疗后疗效观察，食欲变化，消化吸收情况，修改配方意见等均应认真详细地记录。出院小结或营养治疗小结：扼要地总结营养治疗疗效，出院或停止营养治疗后患者饮食营养指导及注意事项。

3﹒注意事项

书写营养病历注意科学性、真实性、可靠性，文字简洁、确切、通俗易懂，字迹要端正、按序排列，能真正反映营养治疗中的有关资料，可作为营养代谢研究的材料。


第二节 营养咨询

因生活水平提高，人类饮食组成不断地改变，饮食营养不够合理而导致疾病与日俱增；营养不足和营养过剩同时并存。医学模式转变也给临床营养学提出新课题。心理‐生理‐社会模式使得饮食结构需要和食品生产关系更为密切。如何吃得科学、吃得符合饮食营养原则，并非人人皆知，故有必要对健康人、患者进行营养知识教育和帮助，提倡合理营养与合理饮食，这就是营养咨询的内容。营养咨询是较为时髦的新名词，但所包含内容是早就存在。如营养状况调查、饮食调查、能量消耗调查、营养缺乏症调查及实验室检查等，都在营养咨询范畴。咨询对象可是患者，也可是正常人，或尚无临床症状的亚临床患者，不同人群营养咨询侧重点不一样。门诊患者主要是进行饮食营养指导，加强饮食营养保健意识，住院患者则应给予相应的治疗饮食，并和临床医师取得联系，观察饮食营养治疗效果。个人营养咨询包括营养体格状况检查、饮食营养史调查和必要的化验检查，作出营养状况评价，然后提供营养咨询意见。

一、SOAP营养咨询方法

是国外较为流行的营养咨询方法。此法方便、简单、易行，包括咨询主要内容，SOAP是主观询问（subjective）、客观检查（objective）、评价（assessment）和营养治疗计划（plan）英文字头缩写。

1﹒询问饮食营养状况

饮食史、饮食习惯和嗜好、饮食调查、餐次和分配比例、有无偏食史及烹调加工方法等。

2﹒体格营养状况检查

测量身高、体重、肱三头肌皮褶厚度、上臂围及营养缺乏症体格检查；血液常规化验，包括白细胞总数、淋巴细胞分类，血清总蛋白、白蛋白、球蛋白、视黄醇结合蛋白、血清脂蛋白及其分类等。

3﹒营养评价

按《推荐每日膳食中营养素供给量》标准进行饮食调查结果评价，了解食物结构是否合理，各种营养素是否满足机体需要。根据体格营养状况检查结果评价当前营养状况。

4﹒饮食营养计划

结合经济条件和饮食习惯，根据疾病种类，在饮食营养原则方面给予指导，包括饮食宜忌、食物等值互换、参考食谱及注意事项。

二、收集病史的注意事项

影响患者营养状况的因素，可能包括何种营养素缺乏，有关心理和社会因素，如饮酒、吸烟、经济状况，罹患急性和慢性病对营养的影响，营养素与可能有关的药品，与营养有关其他病史；了解对患者已产生的影响，或可能产生影响的资料，包括药物作用、诊断过程、外科手术和治疗情况，化学治疗和放射治疗等。了解饮食营养史，收集患者通常健康情况、饮食习惯和饮食方式等资料，包括生活习惯、食物购买力、吃零食情况、进餐地点、饮食嗜好、食物过敏、过去饮食制度，维生素、矿物质及微量元素补充，口味变化，服用未经医师同意的药物，体重改变、排便习惯、锻炼和活动情况等。

三、采集饮食史

营养咨询是临床营养师的基本技能，所采用咨询形式很多。对于不同目的，可选用不同方法进行筛选。发现高危人群，优先进行营养治疗。根据咨询对象的饮食习惯，用简单方法让患者或其家人懂得如何具体地进行饮食营养干预，并尽可能地配合，这样才能保证营养咨询效果。方法有24小时回顾法、常性进食情况调查、食物频率法和食物记录法等。饮食结构评价用《中国食物成分表2002》或医用营养计算机计算营养素摄入量，将结果与推荐营养素供给量进行比较，以评价患者饮食是否合理。

四、饮食调查

饮食调查即膳食调查，这是营养咨询基础，通过调查可了解不同地区、不同生活条件下特定人群或个人饮食习惯、日常所食食物种类和数量，根据《中国食物成分表2002》计算每人每天各种营养素平均摄入量，与有关标准进行比较，为改进食物结构和合理营养及合理饮食提供科学依据。通常将饮食调查分为个人和团体调查两种。具体调查方法详见饮食营养调查有关内容。

五、常见营养缺乏症症状和体征

1﹒皮肤

（1）毛囊角化症：维生素A缺乏时，大腿、前臂和臀部常出现滤泡增生，特征是围绕毛囊口处，硬化成一硬块，盖住毛囊口阻止毛长出来，毛在硬物下盘卷或带着上面硬块突出在表面，触之如针。维生素A缺乏在颈部、背部、前臂和臀部等处有毛囊角化症，特征是表皮上也有像针样硬刺，左右对称；但和滤泡增生不同。前者针样物顺毛方向而突出表面，后者毛在硬物下不盘卷。青春期在面部和背部皮肤常出现表皮硬化样丘疹，但无针样物。

（2）出血：维生素C和维生素K缺乏时，表皮内常有出血症状，但前者是毛囊周围瘀点，出血点常与蚊咬或臭虫叮相似，后者出血较多且与毛囊无关。

（3）颜色：在许多营养不良情况下，皮肤、黏膜和指甲变成苍白色，出现贫血症状。如维生素B6
 、铁和铜缺乏时产生低色素性小细胞性贫血，维生素B12
 和叶酸缺乏时可出现恶性贫血，其他必需氨基酸、维生素B2
 和烟酸等缺乏也能出现贫血。生热营养素缺乏时，皮肤可呈橘黄色，且有色素沉着。

2﹒指甲与头发

营养不良者头发常焦脆无光、蓬松，铁和钙缺乏可有反甲症，慢性维生素缺乏时指甲有变薄、变脆、凹陷、端缘裂开、纵脊等萎缩征象。初到高原也可能出现这种现象，若给予高蛋白、高维生素饮食，可防止缺乏症发生。

3﹒口腔

（1）牙齿和齿龈：氟缺乏可引起龋齿，过多则破坏牙齿珐琅质，使牙表面原有光泽消失，出现灰色斑点，即氟斑牙。维生素C缺乏时可产生齿龈炎，与口腔卫生有关，如齿龈感染没根治，则之后齿龈炎就很难说是维生素C缺乏所致，故营养调查时，对齿龈炎诊断要慎重，应分清是感染，还是维生素C缺乏。齿龈炎程度常用充血、水肿或出血来表示。

（2）黏膜与黏膜皮肤：维生素B2
 缺乏时可发生唇炎、口角炎和舌炎。常见沿唇纵纹上皮脱落、伴有红肿，下唇较上唇为多。但此症状并非维生素B2
 缺乏所特有，在气候干燥或烟酸缺乏时也可见到。维生素B2
 缺乏时口角黏膜和皮肤联合处，先有变湿、白厚症状，继而出现横裂隙外伸到皮肤。有时在舌尖或两侧边缘约1～2c m宽区域乳头充血，似朱红色珠子，继而肥大或萎缩，舌黏膜有不同程度的脱落，形成地图舌。舌颜色随病程有猩红或紫红不同，舌面有时有裂口；因有水肿，故在舌侧缘有齿痕；口腔黏膜有时溃疡或脱落。以前认为这些症状是烟酸缺乏特征，现已证实是维生素B2
 缺乏症状。

4﹒眼睛

维生素A、B2
 、色氨酸、组氨酸、钠和锌等缺乏时，都可引起大鼠角膜病变。维生素A、B2
 和钠缺乏，结合膜也受到损害。角膜病变有角膜血管新生、角膜干燥和角膜软化症，前者常因缺乏维生素B2
 所致，后者为维生素A缺乏特有症状，角膜软化为维生素A缺乏晚期症状。结膜病变症状有结膜炎和比奥斑，前者在缺乏维生素A和B2
 时均可出现，而后者则为维生素A缺乏所特有。维生素A缺乏有夜盲，可有暗适应功能减退，这是维生素A缺乏的最早症状。动物实验发现钙、维生素B2
 和色氨酸缺乏可引起白内障。此病在我国是眼科常见病，但与营养关系仍未引起足够重视。

5﹒耳与鼻

维生素C缺乏时，在鼻翼、眉间及耳后皮肤皱褶处皮脂腺分泌过多，有皮脂积留，亦即脂溢性皮炎，但不常见。

6﹒阴囊

阴囊皮炎为维生素B2
 缺乏时特征性体征，阴囊有边缘清晰红斑，分布阴囊一侧或两侧，而阴囊中缝处并不受影响，有淡黄色鳞屑，损害有时很像银屑病，自觉瘙痒。

7﹒腺体

维生素和矿物质缺乏可致皮脂病变，缺碘甲状腺细胞增生而致甲状腺肿大。

8﹒神经系统

维生素B1
 、B2
 、B12
 、烟酸和铜缺乏时都能引起神经系统病变，如脚气病、癞皮病、球后神经炎、恶性贫血等。在营养评价时，可先用膝反射和踝反射及小腿肌压痛等方法进行筛选检查，如发现有1～2个体征存在时，应进一步作系统检查，以确定最后诊断。

9﹒骨与软骨

维生素A、D、铁和磷缺乏时，骨和软骨都可发生病变。维生素A缺乏，软骨内骨生成，造骨细胞活性和软骨细胞生长都受影响。当维生素A摄取过量时，骨生长变快。维生素D、钙和磷缺乏时，或饮食钙磷比例不合适，则软骨和骨样组织钙磷沉着不完全，这是引起佝偻病的因素。在诊断时，出生3个月左右的婴儿以颅骨变软为最主要症状，5个月时肋软骨联合处肥大如念珠样，1岁时尺桡腕关节端骨骺处变大，1岁半以后还不能走路，前囟尚未闭合，皆为佝偻病体征。此时测定血清钙和磷含量及碱性磷酸酶活力都有明显变化，X线摄片是可靠佐证。

10﹒循环系统

维生素B1
 缺乏时心肌、血压和脉搏都有变化。

11﹒呼吸系统

维生素A缺乏时，气管上皮细胞易于角化，有时造成支气管闭塞，以致形成肺不张，此时唯有X线检查才能作出明确诊断。

12﹒营养性水肿

可分为3类，即湿性脚气病、蛋白质缺乏性水肿和饥饿性水肿。饮食糖类过高可引起维生素B1
 缺乏，可致湿性脚气病。血浆蛋白质降低，特别是白蛋白减少时，可有蛋白质缺乏性水肿。有些患者能量并不缺乏，且也不消瘦，血浆蛋白质仍维持在正常范围内，这类水肿诊断比较困难。需要详细地了解饮食营养史和疾病史，如有夜间遗尿及血压偏低、心跳减慢等症状，以作出正确评价。

六、诊断

有某种营养素缺乏典型症状时，缺乏病诊断并不困难。如同时有表皮角化和眼结膜干燥，便可诊断为维生素A缺乏；如有口角湿白、舌呈紫红色，并有阴囊皮炎同时存在，即可确定有维生素B2
 缺乏。如只有单一症状，则不能轻易作出诊断，因许多疾病症状相似，特别是营养缺乏病早期，应结合其他检查再作出合理诊断。以下原则可供参考：

1﹒如同一单位有多人出现某种营养素缺乏相同体征，且此种营养素摄取不足，则可明确地诊断为某种营养素缺乏。

2﹒有某种营养素缺乏2个以上体征或症状，即可明确诊断为某种营养素缺乏；同一单位有许多人发生，更有诊断价值。

3﹒下列体征个别出现时，可作为某种营养素缺乏参考，同单位多人发病，则有较大诊断价值。维生素A缺乏有表皮角化、角膜干燥、角膜软化、结膜干燥、暗适应时间延长。维生素B1
 缺乏有腓肠肌压痛、多发性神经炎。维生素B2
 缺乏时有口角湿白厚、舌炎、阴囊皮炎。维生素C缺乏有增生性齿龈炎、骨膜下出血。正确诊断应结合饮食营养调查、生化检验及必要试验治疗，作出综合性结论。当然营养缺乏病不一定都是因饮食供给不足所致，也可能是食物消化、吸收和利用不好，或其他疾病引起，故在诊断时还应考虑是原发性，还是继发性，如慢性肠炎、痢疾、肝脏病、胆囊炎、溃疡病等，均可成为诱发因素。对继发于疾病营养不良应针对诱因予以根治。

七、注意事项

检查前应做好准备工作，如统一方法、准备体检表和器材、确定检查次序、人员分工等，以免检查时忙乱。体检用房光线要充足，最好自然光，冬季室内应保暖。体检要仔细，抓住重点；营养缺乏病体征多发生于上皮组织，且检查时易于发现，故应作为重点。记录符号要统一、明了，以免统计时产生疑问。

八、营养评价程序

对不同咨询对象可采用相应方法进行。通常应按一定程序，以免遗漏体征或误诊。根据结果，再选择营养治疗方法。可按以下顺序检查是否有下列情况。

1﹒近期体重减轻4.5kg以上，淋巴细胞总数少于1.5×109
 个／L，病程超过3周，血清白蛋白低于35g／L。近期手术，如有以上情况则应延期做选择性手术或放射治疗，如没有则按病情进行治疗。

2﹒人体测量所有结果是否小于标准值85%，如存在则应检查氮平衡和血清白蛋白含量。

3﹒如肌酐‐身高指数＜标准值60%，皮肤试验阴性，血清运铁蛋白＜150mg，即应暂停选择性手术，直到营养状况改善之后方可手术。

4﹒确定补充营养方针，最好经胃肠补充，可根据患者营养需要量、病情、对食物耐受性等情况，选择饮食和营养制剂；如消化功能不好者，可给予中心静脉或周围静脉营养。

5﹒如食欲欠佳，可用鼻饲方法，给予要素饮食、匀浆饮食或混合奶等；若食欲好可进食日常食品，或适当增加营养制剂。

九、营养咨询举例

患者为50岁男性，身高175c m，体重78kg，临床诊断为“原发性高血压，痛风症”。经询问病史，结合有关检查，由计算机软件给出体重营养评价、每天饮食营养素供给量、食物分配、饮食营养治疗原则、推荐食谱、有关饮食嘌呤含量、饮食宜忌、营养师咨询意见等；可根据不同疾病提供相应咨询内容；打印后发给患者作为参考。


第十六章 饮食营养调查

随着生活水平日益提高，人类饮食组成在不断地改变。在我国，因饮食营养不够合理而导致的疾病也与日俱增，营养不足和营养过剩同时并存。医学模式转变也给营养学提出新课题，心理‐生理‐社会医学模式使得饮食结构需要和食品生产关系更为密切。国务院1993年颁布《九十年代中国食物结构改革与发展纲要》，21世纪初，国务院颁布《中国食物与营养发展的纲要（2001‐2010年）》，均为指导国人饮食营养的重要性文件。多数人在吃得饱、吃得好的时侯，并不知道如何吃得科学、吃得符合饮食营养原则，故有必要对健康人、患者进行营养知识教育和帮助。营养调查由3部分组成，即饮食调查、实验室检查、体格检查。调查目的是了解所调查人群饮食营养和体格营养状况，为改进饮食和营养提供科学依据；同时也可为制订营养素供给量标准提供基础资料。


第一节 饮食调查

饮食调查亦即膳食调查，这是营养咨询的基础。通过调查可了解不同地区、不同生活条件下，特定人群或个人饮食习惯、日常吃食物种类和数量。根据《中国食物成分表2002》计算每人每天各种营养素平均摄入量，与有关标准进行比较，为改进食物结构和合理营养及合理饮食提供科学依据。

一、饮食调查内容

主要包括调查期间每人每天所吃食物品种、数量。所摄入营养素数量、比例是否合理。能量是否足够及生热营养素占总能量的比例。了解烹调方法对维生素保存的影响，饮食制度和餐次分配是否合理，了解过去饮食情况、饮食习惯等。

二、饮食调查方法

根据具体情况可采用查账法、称重法、询问法、饮食史法和熟食采样分析法等。在进行饮食调查时，应选择1个能正确反映个体或团体当时食物摄入量的方法，必要时可用2种方法。调查时间通常为5～7天，其中不包括节假日。如调查对象有星期日吃得较好的习惯，则应进行包括节假日在内7天调查。也可随饮食管理方法和调查方法而定。如在包伙制单位可用查账法进行调查，时间可达1～6个月，应用询问观察法可对儿童30天内饮食情况作出比较精确的估计。如对癌症患者进行饮食与不同部位肿瘤关系研究，则调查期间可长达数年之久。

1﹒称重法

又叫称量法，此法可用于团体食堂、家庭和个人饮食调查。调查期间调查对象在食堂或家庭以外吃零食或添加菜肴等，都应详细地记录，精确地计算。此方法较为准确，可调查每天饮食变动情况和3餐食物分配情况。但此法费时费力，不适合大规模个体调查，如肿瘤流行病学调查。通过称量每餐各种食物用量，计算出每人每天各种营养素平均摄入量。调查时间以连续1周为好，若逐日饮食组成变动不大者可酌情缩短，但不得少于3天。如调查全年营养情况，应每季度进行1次。具体方法分为称量与计算2个步骤。

（1）称量：逐日逐餐对所食各种主、副食品称出5个重量。①食物总量：即米在淘洗前，面粉发面或压面条前，蔬菜、鱼、肉等未经清洗去除不可食部分前重量。②可食重：米、面粉等主食用食物总重，因无不可食部分；副食指去除不可食部分后重量。③熟食重：指主、副食烹调出锅（笼）后重量。④剩余重：指各种主、副食品剩余重量，包括厨房剩余量与个人分食后剩余量。⑤残渣重：指食后残渣，如鸡骨、鱼刺等不可食部分。

上述称量结果以千克为单位，分别记录于登记表各栏内。

称量注意事项：主副食品先称后做；各种食物名称，应按《中国食物成分表2002》中分类名称正确登记；如“富强粉”、“标准粉”等，不可笼统写成“面粉”；各种调味品餐前后各称1次，差额为食用量；准确记录进餐人数，男女分别登记。

（2）计算：计算项目如下：

1）净食重：净食重指实际摄取“可食重”，按下式计算：

净食重（kg）＝｛［熟食重－（熟食余重＋残渣重）］÷熟食重｝×可食重

2）人均净食重：平均每人净食重可按下式计算：

人均净食重（g）＝｛1000÷［0.83×（女性人数＋

男性人数）］｝×净食重（kg）

3）每天人均净食重：平均每人每天净食重可按下式计算：

每天人均净食重（g）＝同种食物人均净食重（g）和÷调查天数

计算结果按食物类别和食物名称填写。食物类别按《中国食物成分表2002》划分，如“谷类”、“豆类”、“肉类”等。

4）每天人均各种营养素摄取量：将平均净食重乘以《中国食物成分表2002》中单位重量中各种营养素含量，即得出每种食物各种营养素含量。如301.1g富强粉中蛋白质、脂肪和糖类含量计算。查《中国食物成分表2002》中富强粉（江苏）得知100g中含蛋白质9.1g，含脂肪0.9g，含糖类75.6g。则蛋白质摄入量＝301.1×9.1÷100＝27.4g，脂肪摄入量＝301.1×0.9÷100＝2.7g，糖类摄入量＝301.1×75.6÷100＝227.6g。依次算出各营养素摄取量。再将各种食物同种营养素相加，即得出平均每人每天各种营养素摄取量。

5）计算生热营养素能量分配：可按下式计算：

能量分配（%）＝［营养素摄取量（g）×卡价÷总能量（MJ）］×100%

6）计算蛋白质来源分配

蛋白质来源（%）＝［各类蛋白摄取量（g）÷总蛋白摄取量（g）］×100%

2﹒查账法

查账法较为简便，可对机关、学校或部队各种集体食堂进行大规模调查。查账法主要是查出该单位每天食物消耗品种、数量和用餐人数。通常可调查30天。若原有账目登记不清，可从即日起开始登记，通常登记7天。然后，算出每人每天各种食物消耗量，再按《中国食物成分表2002》计算出每人每天摄取量。查账法不如称量法细致，但只要账目和用餐人数确实可靠，也还比较准确，且最大特点是可调查较长时间。通常每季调查30天，可反映出全年营养情况。

3﹒询问法

因客观条件限制不能进行记账法或称重法时，应用询问法对个体食物消耗量也能得到初步了解。如对门诊患者或孕妇可询问最近3天或7天内每天所吃食物种类，并估计所吃食物重量。同时了解患者饮食史，饮食习惯及有无忌食、偏食等情况。此种简单方法是为了解在特定时间内所吃餐数、食物组成，仅提供食物摄入量频数，对于流行病学前瞻性和回顾性调查是必须的，其目的是将大量被调查对象按食物组分消费量分成高档和低档，关键在于此种分类是否可行及可靠性。此法包括以下2种方法。

（1）饮食24小时回忆法：用这种方法要求调查对象能回忆得出他在特定时间，即24小时内所吃食物及数量，按《中国食物成分表2002》计算分析营养素摄入量。此法可用于单独就餐个体，因其所吃食物较为独特，常用于门诊或住院患者饮食调查。也可用于团体单位当时食物消耗量估计，这样个体逐日饮食与日常饮食差异可能相互抵消。

（2）饮食史法：因人体生长发育受到长期饮食习惯影响，通过询问饮食史可获得调查对象日常饮食构成或饮食模式。具体做法是记录某人通常一餐吃的食品，了解饮食习惯，用一张预先设计好的详细食物清单，要求调查对象保存3天食物记录，据此估计出常吃食物量。此法可用于大规模流行病学个体调查。但必须由训练有素、通晓调查对象饮食构成人员进行调查。如熟悉当地主副食品种类、供应情况、市场供应食品品种、规格、价格和产销情况，并对食品加工、熟重及体积之间关系有明确概念。

将上述方法和称重法进行比较，发现饮食史法和24小时回忆法主要营养素摄入量相符率达90%以上，误差在5%以内，3天记录法误差在10%左右，故在我国现有饮食情况下，采用饮食史法、24小时回忆法及询问法调查食物消耗量、评定人群营养状况是可行的。

三、饮食调查步骤

1﹒资料收集与整理

记账法记录被调查单位1个月内各种食物消耗量，并仔细统计每天每餐就餐人数，计算平均每人每天各种食品消耗量。称量法是把团体或个人每天每餐各种食物可食部消耗数量都加以称量并记录，通常用烹调以前生重、烹调后熟重和剩余熟重在称量记录后，计生熟比，然后计算1天各种食物消耗量。各种食物经分类综合后，计算每人每天食物平均消耗量。

2﹒计算

根据原始资料按《中国食物成分表2002》计算出每种食物所供给能量和各种营养素量；记账法可按千克食品、称重法按100g食品计算，所得总量即为调查期间该团体或个人平均每人每天能量及各种营养素摄入量。

3﹒食物及营养素重量及比例

计算各类食物重量及组成比例，生热营养素能量比及三餐能量分配，蛋白质、脂肪来源及分配比例。

4﹒评价

饮食调查结果与中国营养学会《中国居民饮食营养素参考摄入量》的标准进行比较。如某种营养素供给量长期低于标准90%，就有可能发生营养不足症；如长期等于标准80%，则有发生营养缺乏症可能。重点评价能量和各种营养素摄入量，能量、脂肪和蛋白质来源。

四、食物成分表

《中国食物成分表2002》现在被广泛用来计算营养素摄入量，是进行营养调查必备工具书。为了解或改进某个地区人群饮食营养状况，首先要知道当地食物成分，如无这样的资料，饮食调查结果就无法计算。现有《中国食物成分表2002》是由中国预防医学科学院营养食品卫生研究所主持测定，分为全国和地方两种。但因多种原因《中国食物成分表2002》有其局限性，这是饮食调查中潜在的误差来源。一是《中国食物成分表2002》数值是基于化学分析的结果，可能不够准确，如化学分析可能过高地估计某些食物维生素含量，此误差也可能是分析方法造成的。二是《中国食物成分表2002》没有列入被调查时所吃的全部食物，也可能没有将调料的食物估算在内。三是《中国食物成分表2002》数值为书面资料，可能有人为误差。此外，《中国食物成分表2002》没有包括生物利用率，故食物含一定数量的营养素并不意味着在生理上就是完全可利用，故在进行营养评价判断或解释时，应该注意这些问题，力求减少人为误差。

五、计算机与临床营养

在对个人或团体进行饮食调查和评价时，所得原始数据是大量的。将各种原始数据计算出每人每天或每餐各种食品摄入量，然后逐一查阅《中国食物成分表2002》，分别计算出各种营养素和能量摄入量，有时为特殊需要还要计算各种必需氨基酸、脂肪酸、胆固醇，或某些微量元素摄入量。如用手工或计算器完成这些计算既费时间、又易出差错。在治疗饮食食谱制订过程中，也有大量计算工作要做。即使是一位技术熟练的营养师在完成这些数据和计算上，通常也要2天左右时间。如借助于计算机或专用软件系统，则这些繁重计算任务可在较短时间内迅速而准确地完成，节省大量人力和时间，计算速度比计算器提高30倍以上。用计算机或软件进行饮食调查计算现在已较为普遍，既有固定程序，也有可修改程序。

六、饮食调查结果评价

1﹒能量及营养素摄取量评价

劳动强度或能量需要量确定，通常按作业情况大致分为轻、中、重、极重度估计分级。为精确起见，在条件许可时，可按前述生活观察法，饮食调查同时，在调查对象中，随机选择有代表性人数进行。能量需要量确定之后，各种营养素标准供给量在中国营养学会制订RDA中可查询。在饮食调查资料计算分析以后，即可得到平均每人每日能量及各种营养素摄取量。将此量与标准供给量相比较，评价能量及各种营养素量够或不够，相当于标准供给量±10%即可，低于10%则判断为不足。

2﹒生热营养素能量来源分配评价

计算得到生热营养素供应能量百分比，与标准供给量相比较，相当于标准±10%即为正常。

3﹒蛋白质来源评价

计算得到蛋白质来源百分比，评价蛋白质质量好坏，衡量互补作用发挥情况，计算豆类蛋白质与动物类蛋白质是否占蛋白质总量的1／3，如不能达到1／3，则应找出原因。

4﹒饮食组成评价

计算分析后得到饮食食物组成，能量来源分配情况，评价饮食调配是否合适。

5﹒三餐能量分配评价

按早餐25%～30%，中餐40%～45%，晚餐30%～35%相比较，评价能量分配是否合理。为进一步评价营养素摄取情况，可参照烹调方法调查结果，考虑营养素损失破坏情况，可估计到营养素实际摄取情况与调查结果有无差异及差距大小。总之，通过饮食调查结果评价，对于数量够不够，质量好不好，即饮食调配合适与否的问题，可得出结论，作为改进营养的基本依据。食堂卫生调查，主要是发现食品有无污染可能，可作为制订预防肠传染病及食物中毒计划时的参考。


第二节 体格检查

体格营养状况检查，包括身体测量、临床体检、营养缺乏症检查。身体测量包括身长、体重、皮下脂肪厚度等指标。临床检查主要是检查有无影响体格营养状况的其他疾病，营养缺乏症检查是确定有无营养缺乏。除肥胖者外，骨骼肌是人体最多组织，但能量是以脂肪形式贮存最多。现在普遍采用间接方法测定机体组成，用以定量观察机体营养状态。

一、脂肪存储量测定

脂肪是贮存能量的主要场所。临床常用皮褶厚度估计皮下脂肪消耗情况，并作为评价能量缺乏程度或肥胖与否的指标。用皮褶厚度计测量，测量部位有三头肌、二头肌、肩胛下、髂骨上及腹部皮褶厚度。此法比较简便易行，但要求所取部位准确，使用皮褶厚度计压力要符合规定标准；压力为10g／c m2
 （0.098MFa），卡尺固定接触皮肤3秒后再读数。因使用皮褶厚度计不同，测量误差较大，通常要求在同一部位测定3次，取平均值。皮褶厚度测量受不同测量误差及肌肉量和年龄影响，故不能作为代谢患者预后指标，但用于大规模人群调查时是较为理想测量方法。

1﹒皮下脂肪

常测量以下3个部位，根据情况同时测定或分别选用1项或2项。

（1）测量方法

1）肱三头肌部皮褶厚度（TSF）：在左上臂背侧中点，即肩峰至尺骨鹰嘴处中点上约2c m处。测量者立于被测者后方，使被测者上肢自然下垂，测定者以左手拇食指将皮肤连同皮下组织捏起，然后从拇指下测量1c m左右处皮褶厚度，应注意皮褶厚度计与上臂垂直。如患者为卧床，则将右前臂舒适地横置在胸部。

2）肩胛下部皮褶厚度：位于左肩胛下角下方约2c m处。肩和腕不要用力，上肢自然下垂，与水平呈45°角测量。

3）腹部皮褶厚度：用左手拇指及食指将距脐左方1c m处皮肤连同皮下组织与正中线平行捏起呈皮褶，不要用力加压，在距拇指约1c m处皮肤皱褶根部，用皮褶厚度计测量。

（2）正常参考值：三头肌皮褶厚度是最常用评价脂肪贮备及消耗良好指标。

正常参考值：美国男性为12.5mm，女性为16.5mm；日本男性为8.3mm，女性为15.3mm。所测数据可和同年龄正常值相比较。较正常值少35%～40%为重度消耗，25%～34%为中度消耗，24%以下为轻度消耗。我国目前尚无群体调查理想值，但可作为患者治疗前后对比参考值（表16‐1）。
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表16‐1 肱三头肌皮褶厚度评价理想值





（3）评价标准：40岁以上正常人可与平均理想体重比较，此值男性

为12.5mm，女性为16.5mm；测量值＞标准值90%为营养正常，90%～80%为轻度体脂消耗，80%～60%为中度体脂消耗，＜60%为严重体脂消耗，若＜5mm，表示无脂肪可测，体脂肪消耗殆尽。如测得数值超过于标准值120%以上，则为肥胖。

（4）其他评价方法

1）上臂脂肪面积：三头肌皮褶厚度还可用来计算上臂脂肪面积（AFA），作为观察营养状况动态变化指标。AFA（cm 2
 ）＝（MAC×TSF）÷2－（π×TSF2
 ）÷4。

2）Oeder指数：Oeder指数＝肱三头肌皮褶厚度（mm）＋肩胛下部皮褶厚度（mm）。

评价标准：以23mm为标准值；男性6岁以上，女性6～11岁＜10mm；女性12岁以上＜20mm为瘦弱。男性6～8岁＞20mm，9～11岁＞25mm，12～14岁＞30mm，15岁以上＞40mm；女性6～8岁＞30mm，9～11岁＞40～50mm，12岁以上＞50～60mm为肥胖；介于两者之间为中等即营养正常。

以上评价标准均为国外数据，国内尚无相应标准，可作为营养评价参考。

2﹒总体脂肪

采用多处皮褶厚度和体密度方程式计算体脂肪百分含量，主要用于评价肥胖患者减肥治疗效果，不是常规评价指标。二头肌皮褶厚度测量部位是上臂前方下1／2处；髂骨上为右髂嵴上方，皮肤自然皱褶处上方1.5c m左右；其余三头肌和肩胛下皮褶厚度测量方法及注意事项同前。根据测得三头肌、二头肌、肩胛下和髂骨上皮褶厚度及体重，进行以下计算。计算三头肌、二头肌、肩胛下、髂骨上四处皮褶厚度总和（Σ）和皮褶总和对数，再计算体密度。其公式见表16‐2。

体脂重（fat mass，F M）、无脂组织重（FF M）计算。

F M（kg）＝BW×（4.95÷D－4.5）FF M（kg）＝BW－F M
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表16‐2 皮褶厚度之和对数估算体密度公式





脂肪（%）＝（4.95÷D－4.5）×100其中D为体密度，BW为体重（kg）。

评价标准：体脂平均比率男性为14%，女性为27%。

3﹒全身脂肪含量

计算根据肱三头肌部、肩胛下部和髂部皮褶厚度用回归方程式计算体脂含量，我国男性青年体脂含量为8.32%±4.26%，如＞20%即为体脂过多。

F M（%）＝0.91137S1＋0.17871S2＋0.15381S3－3.60146F M－全身脂肪含量

S1＝肱三头肌皮褶厚度，S2＝肩胛下皮褶厚度，S3＝髂部皮褶厚度。

4﹒体重指数（BMI）

主要用作评价肥胖指标，BMI＝体重（kg）÷身高（m）2
 。

评价标准：国外资料BMI＞27%为肥胖，国内为24%；男性24%～25%，女性24%～27%为超重；BMI与体脂密切相关。

二、骨骼肌含量测定

常用间接方法加以测量，如人体测量指标用上臂围（MAC）和生化检查用肌酐／身高指数等。

人体指标：常用上臂围，再根据上臂围计算上臂肌围和上臂肌面积。这些指标可反映肌蛋白消耗程度，是快速而简便评价指标；上臂围包括皮下脂肪在内，亦可反映能量摄取情况。评价方法是将测量值与标准值比较。

（1）上臂围：测量时左臂自然下垂，用软皮尺先测出上臂中点位置，然后测上臂中点周长。

评价标准：我国男性上臂围平均为27.5c m。测量值＞标准值90%为营养正常，90%～80%为轻度营养不良，80%～60%为中度营养不良，＜60%为严重营养不良。我国北方地区成人上臂围正常值见表16‐3。国外资料美国男性为29.3c m，女性为28.5c m；日本男性为27.4c m，女性为25.8c m；以日本数据与我国较为接近。上臂围可反映肌蛋白贮存和消耗程度，是快速而简便评价指标，也能反映能量代谢情况。
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表16‐3 我国北方地区成人上臂围正常值（c m，x─±s）





（2）上臂肌围：上臂肌围（MA MC）可根据上臂围和肱三头肌皮褶厚度计算。公式如下：

MA MC（c m）＝MAC（c m）－3.14×TSF（c m）；或MAC（c m）－0.314×TSF（mm）］

评价标准：我国男性上臂肌围平均为25.3c m，女性为23.2c m。测量值＞标准值90%为营养正常，90%～80%为轻度肌蛋白消耗，80%～60%为中度肌蛋白消耗，＜60%为严重肌蛋白消耗。国外资料是美国男性为25.3c m，女性为23.2c m；日本男性为24.8c m，女性为21.0c m。此指标可较好地反映蛋白质含量变化，与血清白蛋白含量密切相关，当血清白蛋白＜28g／L时，87%患者上臂肌围缩小，故能较好地反映体内蛋白质贮存情况，也可用作患者营养状况好转或恶化指标。

（3）上臂肌面积：上臂肌面积（A MA）可根据MAC和MA MC结果计算。

AM A（c m2
 ）＝［MAC（cm）－3.14TSF（cm）］2
 ／4π

男性无骨AM A（cm 2
 ）＝［MAC（c m）－3.14TSF（c m）］2
 ／4π－10cm 2


女性无骨AM A（cm 2
 ）＝［MAC（c m）－3.14TSF（c m）］2
 ／4π－6.5c m2


评价标准：国内正常参考值为≥4490mm2
 或44.9c m2
 ，＜4490mm2
 则为缺乏。此项指标常用于患者自身对照，可是患者在某一段时间内的肌蛋白变化；而蛋白质‐能量营养不良患者则可能在正常范围，故使用此指标时应考虑到此因素。

三、人体测量指标

1﹒身高

（1）直接测量法：测定时患者赤足，足底与地板平行，足跟靠紧，足尖外展60°，背伸直，上臂自然下垂。测量者于被测者右侧，使测量用滑板底与颅顶点接触，读数记录，以厘米为单位。

（2）间接测量法：适用于不能站立者，临床有许多危重患者，如昏迷、类风湿关节炎等疾病。

1）上臂距：上臂向外侧伸出与身体呈90°，测量一侧至另一侧最长指间距离。因上臂距与成熟期身高有关，年龄对上臂影响较少，可作为个体因年龄身高变化的评价指标。

2）身体各部累积长度：用软尺测定腿、足跟、骨盆、脊柱和头颅长度，各部分长度之和为身高估计值。

3）膝高：屈膝90°，测量从足跟底至膝部大腿表面距离，用下述公式计算出身高。国外参考公式如下：

男性身高（c m）＝64.19－［0.04×年龄（岁）］÷［2.02×膝高（c m）］

女性身高（c m）＝84.88－［0.24×年龄（岁）］÷［1.83×膝高（c m）］

以下为国内推荐公式：

男性身高（c m）＝62.59－［0.01×年龄（岁）］÷［2.09×膝高（c m）］

女性身高（c m）＝69.28－［0.02×年龄（岁）］÷［1.50×膝高（c m）］

2﹒体重

被测者清晨空腹，排空大小便，穿单衣裤立于体重计中心，读数，以千克为单位。各种人发育期变化很大，故在进行个人评价时比较困难；对集体进行评价时，可与本国不同年龄测定平均值比较。体重评价可按以下方法进行。

（1）标准体重：标准体重也称为理想体重，有人将身高和体重列成表格，以受检者身高与体重查找出相应标准体重，并以实际测量体重与之比较。为方便起见，国外常用Broca公式计算标准体重，即标准体重（kg）＝身高（c m）－100。

评价标准：实测体重占标准体重百分数±10%，营养正常；＞10%～20%为过重；＞20%为肥胖；＜10%～20%为瘦弱；＜20%为严重瘦弱。

我国常用标准体重多用Broca改良公式，即：标准体重（kg）＝身高（c m）－105

也有用平田公式，即：标准体重（kg）＝［身高（c m）－100］×0.9

评价标准：仍采用以上标准。但这些公式与我国实际情况多有不符，故有必要制订符合我国实际情况的标准体重计算公式。

（2）体重比：包括实际体重与标准体重比和实际体重与平时体重比，前者反映肌蛋白消耗情况，后者则提示能量营养状况。

1）实际体重与标准体重比

实际体重与标准体重比（%）＝（实际体重－标准体重）÷同身高标准体重×100%

评价标准：相当于标准体重±10%为营养正常；超过10%～20%为超重，＞20%为肥胖；低于10%～20%为瘦弱，低于20%为严重瘦弱。

2）实际体重与平时体重比

实际体重与平时体重比（%）＝实际体重÷平时体重×100%

评价标准：实际体重为平时体重85%～95%为轻度能量营养不良，75%～85%为中度能量营养不良，＜75%为严重能量营养不良。

3）相当于理想体重百分比

相当于理想体重百分比（%）＝实际体重÷同身高标准体重×100%

评价标准：为＞90%无营养不良，80%～90%为轻度营养不良，60%～80%为中度营养不良，＜60%为严重营养不良。＞200%为病态肥胖，＞150%为肥胖，＞120%为超重。此项指标主要反映体内肌蛋白消耗情况。

（3）体重丢失率：可反映能量与蛋白质代谢情况，提示是否存在蛋白质‐能量营养不良。

体重丢失率（%）＝（原体重－现体重）／原体重×100%

评价标准：为无肥胖或水肿患者，若在1周内体重损失＞2%，1个月内5%，3个月内＞7.5%，或6个月内＞10%，均有可能存在蛋白质‐能量营养不良。

3﹒腕部周径和肘宽

腕部周径根据腕部周径和体重计算r值，肘宽与年龄有关。

4﹒骨架测量

可通过测量身高、手腕围计算骨架系数。

骨架系数（r）＝身高（c m）÷手腕围（c m）

小骨架（S）r＞10.4（男），r＞10.9（女）；中骨架（M）10.4＞r＞9.6（男），10.9＞r＞9.9（女）；大骨架（L）r＜9.6（男），r＜9.9（女）。按照上述公式计算后，不难发现此结果并不适用于所有大骨架情况。如有些女性手腕较细，但肩宽、背厚；有些女性即使四肢纤细，但天生是倒三角体型，从比例上看同样显得壮实；还有些女性是上半身较易囤积脂肪，与下半身相比，前者显得肥厚。

5﹒体格营养指数

据身体测量数据计算体格营养指数评价体格营养状况，常用指数有比体重即Quetelet指数、Kaup指数、Rohrer指数、Pirpuet指数、Vervaeck指数，比胸围、Pignete指数及Oeder指数。

（1）Quetelet指数

Quetelet指数＝［体重（kg）÷身长（c m）］×100

评价标准：Quetelet指数标准值为15～24岁时为32.2～33.8。

（2）Kaup指数：适用于学龄前儿童。

Kaup指数＝｛体重（kg）÷［身长（c m）］2
 ｝×104


评价标准：Kaup指数＞22为肥胖，22～19为优良，19～15为正常，15～13为消瘦，13～10为营养失调，＜10为消耗性疾病。

（3）Rohrer指数：适用于学龄以后各个年龄组。

Rohrer指数＝｛体重（kg）÷［身长（c m）］3
 ｝×107


评价标准：Rohrer指数＞156为过度肥胖，156～140肥胖，140～109营养正常，109～92为瘦弱，＜92为过度瘦弱。

（4）Pirpuet指数

Pirpuet指数＝｛［10×体重（kg）］－2
 ｝÷坐高（c m）×1000

评价标准：Pirpuet指数标准值为100。

（5）Vervaeck指数：适用于17岁以上青年人。

Vervaeck指数＝［体重（kg）＋胸围（c m）］÷身长（c m）×100

评价标准：Vervaeck指数＞85.5为营养状况优，80.5～85.0为营养状况良好，75.5～80.0为营养状况尚可，70.5～75.0为营养不良，＜70.5为极度营养不良。

（6）Pignete指数

Pignete指数＝身长（c m）－［胸围（c m）＋体重（kg）］

评价标准：指数为23。

（7）比胸围

比胸围＝胸围（c m）÷身长（c m）×100

评价标准：比胸围正常值为50～55。


第三节 实验室检查

严重营养不良在临床上比较容易诊断。但较轻或亚临床营养不良，只靠饮食调查或体检很难作出诊断，必须进行有关化验检查，才能得出正确结论。各种营养素实验室检查指标很多，有些仍无统一评价标准。脏器蛋白质消耗程度可用血清白蛋白、运铁蛋白、视黄醇结合蛋白、甲状腺素结合前白蛋白等浓度及细胞介入延迟过敏皮肤反应试验、淋巴细胞总数等免疫功能，评价机体脏器蛋白消耗情况。

一、血清蛋白质

血清蛋白种类很多，其浓度不仅受合成和分解代谢的影响，且也受体液总量及分布影响；如毛细血管通透性、外部丢失及淋巴回流等因素，也可改变血浆蛋白含量，故所测定蛋白质浓度，均要结合患者具体情况进行综合分析。

1﹒白蛋白

是肝合成的主要蛋白质，体内含量较多，为4～5g／kg体重，其半衰期为20天左右。是临床上评价蛋白质营养状况的常用指标之一。正常值为35～55g／L；35～30g／L为轻度营养不良，30～25g／L为中度营养不良，低于25g／L为重度营养不良。可交换白蛋白在女性约为4.0g／kg，比男性高10%～20%。通常仅33%白蛋白在血管内，其余在皮肤、肌肉和内脏的血管外，每天合成和分解均为15g左右。

2﹒运铁蛋白

又叫转铁蛋白，在体内的周转率比白蛋白快，半衰期为8～10天，故是评价蛋白质营养状况时比较敏感的指标。目前临床常用的测量方法是用免疫放射法和总铁结合量法。正常值为170～250mg；150～100mg为中度营养不良，当降低到100mg以下为重度营养不良。运铁蛋白半衰期较短，细胞外存贮量仅4mg，可作为测量内脏蛋白质贮存的方法。但运铁蛋白代谢复杂，影响因素较多，在缺铁、肝功能损害与蛋白质丧失等均可影响运铁蛋白的值。作为人群营养状态的指标有一定的准确性，但用作测定个体营养状况则价值不大。

3﹒视黄醇结合蛋白（RBP）和甲状腺素结合前白蛋白（TBPA）

RBP和TBPA半衰期比白蛋白短，且特异性高，半衰期TBPA约为2天，RBP约为0.5天。肥胖的健康人在接受饥饿后，血清RBP和TBPA变化比运铁蛋白和触珠蛋白都快得多。前二者血水平迅速下降，而运铁蛋白和触珠蛋白则呈逐渐降低。在摄入足够能量，蛋白质早期缺乏时，TBPA下降不太明显，但单限制能量即可使得TBPA降低。与白蛋白相似，这两种蛋白质都在肝内合成，严重肝功能障碍时血清浓度都下降。以前的研究集中在与维生素A代谢的关系上。后来发现当蛋白缺乏期间其血浆含量降低，且反应比上述血浆蛋白更为灵敏；当补充蛋白质后血浆浓度迅速升高。现常用视黄醇结合蛋白研究营养治疗早期效应，血清正常含量为5.1mg／100ml；前白蛋白用放射免疫的方法测定，正常值为28～35mg／100ml。

4﹒纤维连接蛋白和生长调节素纤维连接蛋白

为糖蛋白，对免疫抗体甚为重要，在饥饿、严重创伤及肿瘤时均有下降；半衰期介于RBP和TBPA之间为20小时。TPN的患者以上指标反应不明显，而纤维连接蛋白有明显改变，故可用纤维连接蛋白作为短期应用TPN营养不良患者的评定营养状况指标。生长调节素C为主要参与脂肪、肌肉和软骨合成代谢物质。氮平衡与生长调节素C之间呈显著正相关。饥饿时生长调节素C水平下降，进食后上升。生长调节素半衰期很短，为2～8小时，与内脏蛋白间相关性尚未证实。

二、免疫功能测定

免疫功能不全是脏器蛋白质不足的另一指标，包括迟发性皮肤过敏试验、血液淋巴细胞总数、血清补体水平和细胞免疫功能等。宿主防卫功能发挥作用，有赖于B细胞、T细胞、辅助淋巴细胞及淋巴因子、补体等各种细胞免疫和体液免疫成分相互配合功能。这些反应都在不同程度上需要蛋白质合成。现在常用宿主防卫功能试验难以反映体内免疫功能的真实情况。

1﹒迟发性皮肤超敏反应

常用致敏剂有链球菌激酶、链球菌DNA酶、流行性腮腺炎病毒和白色念珠菌。皮内注射后24～48小时测量红肿硬结大小，若直径小于5mm，则提示细胞免疫功能不良，至少有中度蛋白质营养不良。

2﹒总淋巴细胞计数（TLC）

TLC是反映免疫功能简易指标，细胞防御功能低下，或营养不良TLC降低。DCH试验无反应者，TLC较正常值低1／3。多种原发性疾病，如心衰、尿毒症、霍奇金病及使用免疫抑制剂，尤其是肾上腺皮质激素，都可使TLC降低，故判断时要结合临床。TLC不是营养不良特异性指标，与预后相关性差。

血液淋巴细胞总数＝白细胞总数／（mm3
 ）×淋巴细胞（%）×1000

评价标准：（2.5～3.0）×109
 个／L为营养正常，（1.8～1.5）×109
 个／L为轻度营养不良，（1.5～0.9）×109
 个／L为中度营养不良，低于0.9×109
 个／L为重度营养不良。

3﹒补体水平测定

在PEM患者，如无感染、应激，C3
 水平较低；如有感染、应激或创伤时，C3
 作为急性相蛋白，通常是正常或升高。

三、功能检查与负荷试验

营养缺乏病体征发生，常有一个较长时间过程。生物化学上及功能变化常出现在解剖学损害之前，故在饮食调查同时进行实验室检查，可早期发现营养不足或缺乏。实验室检查包括生理功能检查和生化检验。

1﹒生理功能检查

常检查眼暗适应能力，以判断维生素A营养状况。

2﹒负荷试验

通常是收集受检者血、尿、毛发标本，进行生化检测。如血营养素浓度，尿中营养素排出量，血液或尿液中营养素有关代谢产物等。我国常用的人体营养水平诊断参考指标及数值如表16‐4。
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表16‐4 人体营养水平鉴定生化检验参考指标及临界值
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续表
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续表





四、体液检验结果评价

关于尿生物化学检验结果，可与正常值比较作出评价。必须注意，人数过少或个别次数检验结果，只能作为参考，不能单独据此判断该调查单位的营养情况。

若在同一单位用同样方法进行体液检验2次以上，则前后对比可说明实际营养状况，比较可靠。


第四节 营养缺乏症状调查

患者营养状况临床评价是根据临床症状及体征。因不同临床表现常与某种特定营养素缺乏有关。某种营养素缺乏或不足会产生临床体征，通常有个过程，通常先是食物不足或间接条件因素引起营养不足，动用体内贮存营养素。当这些营养素降低到一定水平时，组织才发生缺乏营养素现象，同时也将发生生化代谢障碍，引起功能改变，最后发生病理学变化如下。
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故当体检发现缺乏病体征时，说明营养不良已经历较长的过程。营养缺乏病体征检查比较简便，但正确诊断却比较困难。临床上检查发现或疑似营养素缺乏患者，在治疗前应作相应实验室检查，如维生素或矿物质检测等加以证实。现将检查项目、诊断和常见体征分述如下。

检查顺序：坐位时，可检查头发、面部皮肤、眼睛、口唇、口角、牙齿、齿龈、舌头、指甲等。卧位时，检查全身皮肤，包括颈部、胸背部、上下肢、臀部；心脏、肺部、肝脏、脾脏、骨骼及神经系统。具体项目可按表16‐5进行检查。
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表16‐5 临床症状与营养素缺乏
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续表






第五节 营养调查综合评价

营养治疗和营养评价是现代临床医学综合疗法中不可缺少的组成部分。营养素缺乏可引起营养不足或营养缺乏，或者加重疾病程度。临床上许多疾病，如创伤、大面积烧伤、外科手术、消化系统疾病、肾脏疾病、恶性肿瘤、昏迷、麻痹及精神神经疾病等都可继发营养不良。在美国住院患者营养缺乏症发病率在45%以上，死亡患者中有10%～30%直接或间接是由营养不良造成。

对国内某些地区调查资料表明，住院患者营养不良在30%以上，在某些特定人群中更为明显。通常患者营养状况与治疗效果及预后都有密切关系，故在临床上对患者进行系统营养检查，作出正确评价，选择适当治疗措施及时地给予营养治疗十分重要。对于门诊患者或无症状亚临床患者进行必要的饮食营养指导，可起到预防或减少疾病的作用。

上述三部分调查中，饮食调查结果是基本的、主要的。三者结果完全一致时，彼此可互相证实。如饮食调查中发现维生素C摄取量不足，体液检验结果有大部分人缺乏，同时大部分人又有维生素C缺乏症状。这种结果可能有，但不常见。常见有以下几种情况：

1﹒饮食调查某种营养素供给不足，体液检验也缺乏，可是未发现缺乏病症状。此时可评定为某营养素供给不足；但缺乏时间不长。此时抓紧改善饮食，可起到早期预防的效果。

2﹒饮食调查中某种营养素供给量不足，体液检验及缺乏病体征检查均无所见。此时依然评定为某种营养素供给不足；但这可能是最近发生的现象。应找出原因及时纠正，能收到早期的预防效果。

3﹒饮食调查某种营养素供给充裕，但体液检验及缺乏病体征检查均说明某种营养素缺乏。此时不能完全评定为饮食某种营养素供给不足。一种可能是调查前缺乏较久，故有临床症状，不过是在调查时改善；应注意在饮食更多地供给某种营养素，尽快地治愈。另一种情况是饮食调查中虽某种营养素供给充裕，但可能因食物烹调方法不合理，把某种营养素破坏或损失，实际上还是较长期地摄取不足，故应注意改善烹调方法。

4﹒饮食调查某种营养素供给充裕，体液检验说明缺乏，但无缺乏病症状。此时不能评定为饮食某种营养素供应不足。这不是饮食调配问题，可能是烹调方法问题，也可能是最近作业情况改变，机体对某种营养素需要量增加或消耗量增加，如出汗较多、夜间作业过多等。要按具体情况作具体分析，找出原因及时采取措施，预防缺乏病发生。

5﹒饮食调查中某种营养素供给充裕，体液检验不缺乏，但有缺乏病症状。此时应具体分析有多少人出现症状，出现多长时间，还要考虑调查和检验方法的准确性，不能评定为某种营养素供给不足，而很可能是某种营养素缺乏恢复期。因某些症状消失，有时需要时间较久。既然体液检验未发现问题，则可能是尚未恢复症状。


第十七章 住院患者营养评价

合理饮食营养是防治疾病的物质基础，而患者营养状况直接影响疾病转归和手术预后。住院患者有25%～50%存在不同程度蛋白质‐能量营养不良。蛋白质‐能量营养不良或有维生素A、E、B6
 和叶酸等维生素缺乏，或有铁、锌等微量元素缺乏，机体免疫功能降低，很容易发生致命性感染。营养不良合并感染是致死的主要原因。如及时给予合理营养治疗，能保证患者有完整功能，保持正常免疫功能，对侵袭和应激有防御能力，以帮助和促进机体复原。在进行饮食营养治疗前，首先要了解患者的营养状况，故营养状况评价是进行饮食营养治疗前的第一步骤，也是观察饮食治疗效果的方法。适当的营养评价方法，能迅速发现患者是否存在营养不良，并提供饮食营养治疗原则。营养评价指标包括人体测量，如身高、体重、三头肌皮褶厚度、上臂围及其他用于评估慢性营养不良指标，有关内容详见第十六章。氮平衡、3‐甲基组氨酸、血浆氨基酸谱等可用作饮食营养治疗监测指标。临床主要用人体测量指标和实验检查结果判断患者营养状况。


第一节 机体组成及测定

人体组成包括三部分，即体脂、细胞外群（ECM）和体细胞群（BCM）构成，细胞外群和细胞群合称为瘦肉质总体（LBM）。重要评定指标能较为真实地反映机体组成各部分变化。如要充分理解这些数据，则必须对机体组成有较为深入的认识。

一、脂群及体脂

机体总体群，即体重（BW）主要包括体脂及瘦组织群两部分，后者又称瘦肉质总体。瘦肉质总体测定最初用密度法，据测瘦肉质总体在体内密度为1.100，体脂为0.900。有人用总体水（TBW）及比重（d）测定瘦肉质总体。

LBM（%）＝［100－213.66÷d－77.49（TBW／BW）－137.4］×100%

测定瘦肉质总体含脂肪为2%～10%，与无脂群有些区别，用此法测定在临床上很难实施。当前，用总体水测定瘦肉质总体，研究发现无脂群含水量为73%，故确定LBM＝TBW／0.73。用这个公式计算瘦肉质量总体等于无脂群。体脂（BF）测定则为：BF＝BW－LBM。在患病期间无脂群含水量有明显变化，严重全身性水肿含水量可达85%，明显脱水时可减至67%。正常健康人LBM与代谢指数，如耗氧量、二氧化碳产生量、能量需要等密切相关；但在病理情况下则不同，因LBM由非均质机体细胞总体与细胞外群构成，而后者无代谢活性。细胞外群主要功能是运输和支架作用，见图17‐1。
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图17‐1 营养状况评价指标与人体组成对应关系





二、机体细胞总体

体细胞群是人体内含钾丰富、能利用氧和做功全部活细胞，占总体重的40%，分布在肌肉、内脏和周围组织。体细胞群有代谢活性并进行能量交换组织，可通过氧消耗、二氧化碳产生量、能量需要及所做功测定其代谢活性。健康人骨骼肌群占体细胞总体60%，内脏为20%，包括红细胞在内其余成分占20%。目前，还不能直接测定体细胞总体，最常用的间接测定法是总体钾测定。钾是细胞内最多的阳离子，98%钾存在于细胞内，且浓度变化很小。总体钾与体细胞总体呈直线相关，也与细胞内液和总体氮相关。

三、细胞外群

细胞外群（ECM）为细胞外无脂群，由液体及固体组成。液体部分包括血浆、组织间液及跨细胞水，后者是细胞向特定间隙分泌的水分，如胃肠、脑脊髓和关节间隙内液体。固体部分包括胶原组织、弹性蛋白、真皮、肌腱、筋膜和骨骼，其中骨骼所占重量最大。细胞外群的主要功能是支架作用和运输。钠是细胞外的主要阳离子，总体钠大部分位于细胞外间隙，其中很大一部分被结合在骨骼内，不参与交换。

四、评价患者营养状况和代谢指标

评价患者营养状况和代谢指标见表17‐1。
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表17‐1 评价患者营养状况和代谢指标






第二节 动态营养状况评价

最简单广泛应用动态营养评价的方法是平衡法。某物质或其代谢物摄入量和排出量相等，称为平衡。排出少于摄入量即有部分物质潴留于体内，称为正平衡合成状态。反之排出多于摄入，则为负平衡分解状态。计算平衡公式为：

B＝I－（U＋F＋O）

其中B＝平衡，I＝摄入量，U＝尿中排出量，F＝粪中排出量，O＝其他途径排出量；其他途径包括皮肤、月经、唾液等。有人提出根据氮排泄量或潴留量可通过系统计算无脂群变化。与此相似，可据体重变化，并对水潴留造成体重迅速变化进行纠正以推算出脂肪组织变化，可在理论上预测整个能量变化。

一、氮平衡和净氮利用

氮平衡反映蛋白质摄入是否能满足人体需要及体内蛋白质合成和分解代谢情况，是评价蛋白质营养状况最常用的指标。每天摄入氮量经过体内利用后剩余部分及体内代谢产生氮，90%以上从尿中排出，主要是以尿素的形式排出。其余是以尿酸、尿肌酐、氨基酸及氨等形式排出。以上合称为非尿素氮，每天丢失量约为2g。粪便中丢失氮为12mg／kg体重，汗液及毛发丢失氮为5mg／kg体重。通常可利用下列公式计算。

氮平衡＝蛋白质摄入量（g）÷6.25－（尿中尿素氮＋3.5）

蛋白质是决定存活的关键因素，多数营养评价方法都集中在与蛋白质有关的项目。迄今为止，仍无单项生化指标可确认，或定量判断营养不良，或在补充营养时随病情发生变化。而衡量蛋白质分解和摄入氮平衡是有用，但也是较粗糙的指标，氮平衡可动态反映蛋白质和能量平衡。无应激饥饿状态，贮存脂肪是主要能源，故每天以尿素形式排泄的氮少于5g。创伤后或感染时，尿素氮排泄每天常为10～30g，不到1个月，无脂群丢失就会超过25%。测定24小时尿素氮有助于定量分析蛋白质分解程度。在用PN治疗过程中，可按下列公式计算。

氮平衡（g／d）＝氮摄入量－［尿中尿素氮（g／d）＋3］

因不包括粪便，故粪中氮量仅0.5g。氮平衡测定可用凯氏定氮法，操作较为复杂，除临床研究外，实际应用不太多。因氮平衡低估从皮肤、指甲和头发丢失氮量，故容易得出正氮平衡结论。净氮利用率测定可衡量摄入氮利用效率及保留氮与摄入氮之比。保留氮即摄入氮与排泄氮之差，在计算排泄氮时，并不计算皮肤、粪便和瘘管所损失的氮，但需除去无蛋白饮食时尿中不可避免的氮损失，其量为0.1g×理想体重。

净氮利用率＝［氮摄入量（g）－氮排出量（g）］÷氮摄入量（g）其中氮摄入量在PN治疗时，应按输入氨基酸含氮量计算，计算公式如下：

氮排泄量（g）＝（尿中尿素氮＋2）－（0.1×理想体重）

氮平衡并不反映分解代谢率，要说明分解代谢率用分解指数（CI），因其对能量摄入和利用都包括在内。

CI＝（1－净氮利用率）×食物摄入氮

尽管氮平衡测定方法有些缺点，但仍然是监测饮食营养治疗的较好方法。饮食营养治疗时，每天体重变化究竟是脂肪，还是由水引起，难以区别。蛋白质供给充足或仍需相当长时间才能使白蛋白等生化指标恢复正常。氮平衡技术可使治疗按定量进行，必要时可对治疗方案进行调整。通常情况下非尿素氮恒定不变，但在创伤或某些严重疾病时，尿中尿素氮和非尿素氮排出量会发生明显变化，此时应测定尿总氮排出量，然后计算氮平衡。

氮平衡＝蛋白质摄入量（g）÷6.25－（尿总氮＋1.5）

如患者患有消化吸收功能紊乱，应该测定粪便中氮量，以上两公式均不合适，可用下式计算。

氮平衡＝蛋白质摄入量（g）÷6.25－（粪氮＋尿总氮）

二、直接测量体脂和蛋白质

以下直接测量体脂和体蛋白的方法，多为研究目的而设计。常因方法复杂，设备昂贵，而临床不适用。

1﹒整体密度

根据脂肪密度是恒定的这种设想，脂肪密度与无脂组织密度不同，当脂肪百分比增加时，体密度就降低。方法是将所测试对象浸入已知体积的水中称重，肺残余容积用“氮气清除法”测定，将测得结果进行计算。用此法测定设备昂贵，并需要得到受试者合作。

2﹒稀释法

用同位素测定方法，有氘或氚稀释法和钾同位素稀释法。前者可提供LBM和总体脂肪量，但非脂肪组织水含量可因应激、饥饿和肥胖而有所差异，被测患者需接触射线，故临床应用受到限制。后者有许多疾病会影响体内钾含量稳定，如代谢性疾病、饥饿和酸碱平衡失调等，使测定结果不精确。此外，被测患者需间接接触放射线，这就影响到临床应用。

3﹒总体钾

测定经费昂贵，临床应用较少。此技术对于定量评价营养不良程度、估计创伤和补充营养时机体成分变化，均很有用。

4﹒中子激活法

测定钙、磷、钠和氯的绝对水平。测定总体钾和氮，可分析机体蛋白质组成。这种技术可补充或取代平衡技术。但用中子激活技术测定内脏蛋白的精确度还不够，而内脏蛋白质是营养评价不可缺少的指标。

5﹒整体传导性

根据细胞内和细胞外液的传导作用，无脂肪组织（FF M）导电性比脂肪好的假设而设计。将患者放在有射频振荡驱动螺旋线圈仪器中，测定线圈阻抗值，以确定无脂组织重量。此法在患者脱水、液体过多和电解质不平衡时所测FF M结果不精确。

6﹒生物电阻抗

假设FF M电传导性比脂肪好，用电极安放在人体表面并导入激发电流，以测定总体脂和无脂组织。此法在人体脱水、水肿和电解质失调时应用性受到限制。

7﹒红外线相互作用

用带计算机分析分光光度计测定人体脂肪。该法设备昂贵，被测者要接触射线，故应用范围有限。


第三节 营养不良诊断及预后性评价

一、营养不良诊断

根据全面营养评价结果，可了解患者是否存在营养不良及可作出属于何种类型营养不良的诊断。通常将营养不良分为3类，即蛋白质营养不良、能量‐蛋白质营养不良和混合性营养不良。也有分为两类，即单纯蛋白质营养不良和蛋白质‐能量营养不良；营养不良不分类主要是指蛋白质‐能量营养不良，前述2种营养不良如得不到及时的纠正，发展到晚期则为混合型营养不良。可参见第二十二章有关内容。

1﹒蛋白质营养不良

蛋白质营养不良（恶性营养不良）也称为单纯蛋白质营养不良。根据指标变化程度，又可将单纯蛋白质营养不良分为中度营养不良和重度营养不良（表17‐2）。
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表17‐2 单纯蛋白质营养不良分类标准





2﹒能量‐蛋白质营养不良

能量‐蛋白质营养不良（消瘦）因蛋白质和能量摄入不足而逐渐消耗肌肉组织和皮下脂肪，营养不良诊断较为容易。患者体重明显降低，肌酐／身高指数及其他人体测量值也较低，但血清蛋白质变化不明显。按变化程度可分为中度营养不良和重度营养不良（表17‐3）。


[image: ]


表17‐3 蛋白质‐能量营养不良分类标准





3﹒混合型营养不良

此型多为营养不良发展到晚期，或上述2种营养不良表现都存在。其特点是内源性脂肪和蛋白质贮备耗竭、多种器官功能受损、感染等并发症发生率很高。

二、预后性营养评价

如将一组生化、免疫和人体测量指标用于一组患者，多数患者至少会有1项指标异常。但单一指标异常并无太大临床意义，常难以对患者营养状况作出恰如其分的评价，也不具备预测患者术后并发症的可靠性。

1﹒营养预后指数

通常认为随着营养预后指数（PNI）增高，死亡率、并发症和感染发生率均增加，并发症增加似与PNI呈直线相关。其他12项常用营养评价指标并不能提高PNI可靠性。对有危险患者进行预测，发现其死亡率和并发症增加6～12倍。多数并发症与感染有关。根据PNI89%并发症和90%以上的感染可被预测，故PNI是一个考虑较全面、较特异的营养评价方法。初步结果提示用PNI预测并发症，尤其是感染性并发症，比预测死亡率更正确。但能否比临床判断更准确地预测潜在患病率还难以定论。现常用白蛋白、三头肌皮褶厚度、血清运铁蛋白和皮肤过敏试验（DCH）等4项指标计算。

（1）计算公式：PNI计算公式如下：

PNI（%）＝158－16.6ALB－0.78TSF－0.20TFN－5.8DCH

ALB＝血清白蛋白（g），TSF＝三头肌皮褶厚度（mm），TFN＝血清运铁蛋白（mg），DCH＝变态反应试验（直径mm）。也有作如下规定：0＝无反应；1＝对流行性腮腺炎病毒、念珠菌或链激酶／链球菌DNA酶反应直径＜5mm；2＝反应直径＞5mm。

（2）评价标准：PNI＜30%并发症发生率和死亡率均较低，预期危险性小；30%～59%并发症发生率和死亡率增高，预期危险性为中等；＞60%并发症发生率和死亡率显著升高，预期危险性大。

2﹒营养评价指数

营养评价指数（NAI）是根据三头肌皮褶厚度（TSF，c m）、上臂围（MAC，c m）、上臂肌围（MA MC，c m）、血清白蛋白（ALB）、前白蛋白（PA，mg）、视黄醇结合蛋白（RBP，mg）、皮内过敏试验（PPD，mm2
 ）等项指标，经逐步回归，提出多元回归方程式。主要用来评价食管癌患者的营养状况。

（1）计算公式：NAI计算公式如下：

营养评价指数＝2.64MAC＋0.6PA＋3.76RBP＋0.017PPD－53.8

（2）评价标准：NAI＜40为营养不良，40～60为营养中等，≥60为营养良好。

3﹒住院患者预后指数

住院患者预后指数（HPI）为有72%预测价值特别式函数方程。

（1）计算公式：HPI计算公式如下：

HPI（%）＝0.92（ALB）－1.00（DCH）－1.44（SEP）＋0.98（DX）－1.09

ALB＝血清白蛋白（g／L）；DCH＝延迟变态反应皮肤试验。有一种或多种阳性反应＝1，所有均呈阳性＝2；SEP＝败血症，有＝1，无＝2；DX＝诊断，癌＝1，无癌＝2。

（2）评价标准：－2为10%生存几率；0为50%生存几率；＋1为75%生存几率。


第四节 身体组成评价法和主观全面评价

一、身体组成评价法

身体组成评价法（BCA）是测量身体各种指标进行的综合评价。如体重丢失正确率为67%～75%。三头肌皮褶厚度、上臂肌围准确率为77%，且人体测量数据的正常范围较广。生化数据中，近年有争论的是某些疾病过程，如肝病、肾病、感染、创伤都会影响到白蛋白、前白蛋白与淋巴细胞总数，且白蛋白与前白蛋白是肝分泌的蛋白质，故肝发生病变必然会影响这些蛋白质变化。在肝病与儿科肝病患者营养评价中都讨论到此问题。这些肝病患者之所以存在蛋白质营养缺乏的问题，决不是单纯因为白蛋白、转铁蛋白、前白蛋白与淋巴细胞总数参数降低问题，因为同时代表肌肉蛋白质的尿肌酐与上臂肌围也低下，并且有负氮平衡。

关于皮试，即延迟性表皮过敏反应（DCH），影响因素较多，如病毒与细菌感染、尿毒症、肝硬化、肝炎、创伤、出血与某些药物，都能影响皮试结果，故在许多临床营养评价中，已不再用此项指标。

二、主观全面评定

主观全面评价（SGA），又称全面临床评价（GCA），是目前临床营养评价方法之一。此法根据身体组成来评价营养状况的评价方法（BCA）是临床医学与临床营养学中最主要的2种营养评价方法。SGA最大优点是不论是医师、护士，还是营养师经过培训以后都能进行，不需要任何生化分析，因而很容易在国内推广。目前国际上对SGA此法评价甚高，但在国内尚无人进行研究与介绍。其理论基础是身体组成改变与进食改变、消化吸收功能的改变、肌肉的消耗、身体功能及活动能力的改变等相关联。

附：BCA与SGA比较研究：20世纪80年代，国内开始采用测定身体组成的临床营养评价方法（BCA）评价肝病患者的营养情况，并提出中国成年男子人体组成与评价指标，首先应用临床营养评价指标作为疾病预后指标。后用主观的全面评价（SGA）方法对患者进行临床营养评价，并在同一患者中也进行两种方法的比较。

SGA主要评价步骤是：①了解患者体重变化：包括过去6个月体重变化与最近尤其是住院时2周的体重变化。如在过去6个月内体重减轻10%以上，则为非常显著体重丢失，减轻5%～10%则为显著体重丢失，5%以内则为少量体重丢失。但如在过去5个月内，体重丢失10%以上，可是在最近1个月体重没有丢失，甚至增加；或在最近2周经治疗后，体重稳定或增加，则体重丢失1项，可不予考虑。②了解患者饮食变化情况：如没有变化或饮食减少。如饮食减少，或是不进食，吃低能量流质，吃流质，还是仍吃普通饮食，但摄取能量较低。③有无胃肠症状，如食欲缺乏、恶心、呕吐、腹泻等。但这些症状必须持续2周，偶尔有1～2次胃肠症状则不予考虑。④患者活动能力或功能变化：如活动能力减退，能起床走动，还是只能卧床休息。⑤有无应激反应：如大面积烧伤、高烧或大量出血属高应激反应，长期发烧、慢性腹泻属中度应激反应，长期低烧或癌症属低应激反应。⑥人体测量部分则测量肱三头肌与肩胛下皮褶厚度，测定肌肉消耗程度如检查大腿前侧股四头肌与肩部三角肌，观察这些肌肉体积与弹性，此外还检查有无踝水肿及有无腹水。然后根据这些调查与人体测量结果，确定出患者为：A为营养正常，B为中度营养不足，C为重度营养不足。

测定身体组成的营养评价方法（BCA），除身高、体重、体重指数与肱三头肌皮褶厚度外，还测定上臂围并计算上臂肌围。用常规方法测定血清白蛋白，用电泳法测定血前白蛋白，根据血常规淋巴细胞百分数计算淋巴细胞总数，收集24小时尿测定肌酐并计算成尿肌酐每千克标准体重。如观察对象是肝病患者，则还应测定肝功能血清转氨酶。

自1977年开展用身体组成方法进行临床营养评价以来，对此法不断进行完善，如用稳定同位素测定身体组成中各种元素，用CT、磁共振与B超测定身体脂肪与肌肉组织。此外，也有很多专家对此法的正确性进行评述。如体重丢失、肱三头肌皮褶厚度与上臂肌围准确率。某些疾病过程都会影响生化参数，如肝发生病变会影响血清蛋白与前白蛋白。对肝病患者与儿科肝病患者营养评价中均遇到此问题。患者存在蛋白质营养缺乏，除内脏蛋白质降低外，肌肉蛋白质也可能降低。如身体组成发生改变，一是会发生食品摄取量减少与消化吸收功能降低，同时身体功能也会发生改变，肌肉也可能发生消耗，活动能力受到影响。如患者饮食增加，再加上体重停止降低，虽这时患者仍消瘦，很多指标仍属营养不良，但患者总体营养向好的方向发展。有时患者食品摄取增加后，肌肉功能恢复常会先于氮平衡恢复就是证明。此外，根据国外资料，SGA的3种营养状况与并发症发生率有密切关系。在重度营养不良中，手术并发症发生率要比正常营养者高7倍，同时这些营养不良患者，若补充营养后，可使并发症发生率减少或使并发症痊愈，故SGA营养评价方法日益受到国际临床营养学界的重视。

用BCA评价的最大优点是可测出表面上营养良好，甚至肥胖的患者，但仍存在着内脏蛋白质缺乏的问题，如人体测定数据；体重、肱三头肌皮褶厚度、上臂肌围都超过标准，但代表内脏蛋白质的白蛋白、前白蛋白与淋巴细胞总数都低下，表明有内脏蛋白质缺乏。

有关研究认为，在重度营养不良中，SGA与BCA方法评价结果完全相符。但表面患者肥胖，有内脏蛋白质缺乏者，还是以BCA方法较好。在中度营养不良中，用SGA检出率明显低于BCA方法。这是因SGA方法较不灵敏，还是因BCA方法灵敏或假阳性者较多，还有待于继续研究。但在SGA的评价时，要更慎重，如患者既可评为A又可评为B，或既可评为B又可评为C，则主张应评为A与B。

在SGA评价中已提到身体功能评价问题。目前此问题也包括在临床营养评价方法中，如最大握力，还有用电刺激腕部，测量拇展肌收缩与放松，以了解整体肌肉功能。在蛋白质能量营养不良的住院患者中，可见到肌肉容易疲劳与肌肉松弛变慢，这也代表酶、基质、细胞化学与能量变化。测定呼吸肌功能与呼吸深度，可了解从大脑到肌肉，到气体交换生理功能是否正常。蛋白质‐能量营养不良会导致呼吸深度减轻，这表明其影响中枢神经系统与呼吸肌肉。测定患者伤口中羟脯氨酸含量，可了解伤口胶原纤维化程度，也就是伤口愈合情况。有PEM的外科患者，羟脯氨酸降低，尤其是食欲不良和进食很少的患者。

三、微型营养评定（MNA）

其评价内容包括：①人体测量：包括身高、体重及体重丧失；②整体评定：包括生活类型、医疗及疾病状况如消化功能状况等；③饮食问卷：食欲、食品数量、餐次、营养素摄入量、有否摄食障碍等；④主观评定：对健康及营养状况自我监测等。根据上述各项评分标准计分并相加。MNA评分分级标准：MNA＞24，表示营养状况良好；MNA＜23.5，表示存在发生营养不良的危险；MNA＜17，表示有确定的营养不良。

四、方法局限性

目前的营养评价方法有一定的局限性，简单的无创伤性方法，有特异性差、监测和预测价值小等缺点，但优点是简单、易理解，可用于恢复期的营养评价。如体重减轻是粗糙但很有用的判断指标，在分析其意义时仍需要结合患者的具体情况，否则也会出现错误的结论。在肝硬化或癌性腹水，或是其他体内积液的患者，内科治疗后体重下降的意义与体重逐渐降低的意义不同。呕吐、腹泻所致的体重迅速下降，可用补充液体的方式加以纠正，这时机体脂肪、蛋白质和糖类组成的变化不大。

此外营养消耗时蛋白质复原的最大速率，也就是蛋白质合成代谢的最大速率，这种说法不能很好地给予解释。中等手术创伤后，全身蛋白质合成降低，这个过程能否被改还不清楚，同样体内是否存在蛋白质周转的自我调节系统也不甚明了，使蛋白质分解速度与合成代谢有关，并受合成速度的调节。

最常用测定的血浆蛋白是白蛋白和转铁蛋白。白蛋白测定沿用已久，其周转率很慢，特异性不强。关于其对蛋白质和能量变化特异性反应，尚需继续研究。


第五节 综合评价

当前所用营养评价方法简单无创伤性，但都有一定局限性、特异性差、监测和预测价值小等缺点；但优点是简单、易行，可用于恢复期营养评价。如体重减轻是一个粗糙但很有用的判断指标。分析要结合患者具体情况，否则可能出现错误结论。在腹水等体内积液患者，内科治疗后体重下降与体重逐渐降低意义不同。呕吐、腹泻所致体重迅速下降，可经补液方式加以纠正，这时机体脂肪、蛋白质和糖类组成变化不大。平衡技术建立在长期平衡研究基础上，而关键问题是短期内观察氮平衡，尤其是氮潴留能否作为衡量机体合成反应的标准。迄今为止材料说明，在2～3天短时期内出现正氮平衡并不一定表示存在蛋白质合成。如在理想能量供给情况下，每天2～3g以上正氮平衡维持6～7天，经皮肤丢失也计算在内，则这个正氮平衡有意义。这是假定每天供给总蛋白质量不超过24～30g，因正常人可维持这种程度正氮平衡达60天之久。为使氮潴留有显著意义，必须使其超过此值，故增加蛋白质摄入水平和氮潴留并不能确定合成代谢过程已加快。中等手术创伤后，全身蛋白质合成降低。

在某些情况下，蛋白质平衡技术是目前测定体内蛋白质变化最简单方法。但有时也可导致完全错误结论，有必要继续寻找更好的测定蛋白质分解和合成的指标。而较为明确的方法则主要是作科学研究时用，价格昂贵。常用离子辐射法，预测价值不大。但借助这些方法可了解在各种营养不良状态和营养恢复时机体组成变化。如能正确地解释，无论是简单方法，或复杂测试手段，对患者都有帮助。

最常用测定的血浆蛋白是白蛋白和转铁蛋白。白蛋白测定沿用已久，其周转率很慢，特异性不强。因血管外池很大，池大小及白蛋白向血管内转运能力均影响其分解，故用白蛋白作为营养指标尚不够满意。除蛋白质和能量摄入之外，其他因素也明显影响合成速度。此外，白蛋白并不是迅速反映蛋白质营养状况的高度特异性指标。运铁蛋白半衰期短，但受体内铁状况变化影响大。铁含量稳定时，却能比白蛋白更好更快地反映蛋白质和能量代谢水平。现在，对甲状腺素结合前白蛋白和视黄醇结合蛋白，或前白蛋白，这两种蛋白质周转率快，主要存在于血管内，但也受到携带物影响。

目前，还难以判断机体短期变化及肠外营养或肠内营养疗效。无论采用复杂方法，还是简单试验，对结论解释都应该持慎重态度。对营养状况评价方法有进展，但进度不快。肠内或肠外营养治疗对外科患者健康恢复毫无疑义，但对于机制方面研究还知之甚少。临床上处理这类患者时，应先询问病史，估计饮食营养情况，必要时采用其他评定方法。要求医师在5天内估计出患者代谢和营养状况及一周内进食能力。如胃肠有解剖或功能性障碍，且这种障碍将持续下去，则应进行营养治疗；如患者已存在营养不良，营养治疗应立即开始。此外，尚需考虑营养治疗是机体处于相对正常状态开始，还是因恶病质或肥胖引起，然后按需要作出保持或恢复体细胞群营养治疗决定。

了解原发病病理生理变化常足以决定是否进行营养治疗。Ⅲ度烧伤需住院治疗高代谢患者应及时给予营养治疗，肠瘘患者胃肠功能不足以维持体细胞群，存活有赖于营养治疗。总之，在任何情况下，治疗目标都应该是预防营养不良，而不是在营养评价有问题才给予纠正。

患者入院后，是否应进行营养治疗及采用何种营养治疗方式，简易营养治疗方法见表17‐4；图17‐2为提示选择方案。
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表17‐4 简易营养评价方法
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图17‐2 营养治疗方案选择






第十八章 营养流行病学方法

流行病学是研究人群健康和疾病分布及相关因素的医学科学；而营养流行病学是研究饮食和营养素对人群健康和疾病分布影响及决定因素的科学。虽营养流行病学是方法学，但所涉及的领域包括营养学其他分支领域。通过流行病学调查可揭示普通人群和亚临床有潜在发病可能的人群中，食物、饮食和疾病关系。简单地说，营养流行病学研究就是把各个分散的营养学研究结果加以整合和利用。本章主要介绍流行病学研究方法在营养学研究中适用性。营养流行病学主要包括3个方面，即摄入食物测定流行病学资料对在确定饮食与疾病因果关系中地位，通过流行病学调查结果，进一步完善饮食摄取营养素和推荐供给量标准。


第一节 概 述

一、营养流行病学定义及应用

（一）定义



营养流行病学是应用流行病学方法研究人群营养及营养与健康及疾病关系的科学。通常将营养流行病学研究分为描述分析性调查和实验性研究。前者主要是调查一些特殊饮食模式和疾病分布及决定因素，研究方法有横断面研究、生态学比较、列队研究和病例‐对照研究。后者则是用经典试验方法，在相同条件下，去证实有关饮食和疾病发生关系的各种假说。

（二）研究目的

确定饮食因素在人类与营养有关疾病中，特别是在慢性疾病中重要的作用，在一般因果关系建立后，将流行病学发现转变成面向大众饮食建议来预防疾病，降低慢性疾病发生危险和预防营养不良。流行病学所阐明的疾病危险因素适用于全人类或整体人群。其中支持传统流行病学规律关键概念是“事件”和“接触”。就营养学而言，“接触”主要是指摄入食物或营养素。“事件”是指因某些因素存在或缺乏时，使患者或健康人调查结果发生变化，导致处于“病例”或“对照”状态具体事件；接触是指与疾病发生或不发病重要测定结果。在营养流行病学中最基本的“接触”就是饮食，即食物摄入。研究结果可评估某类人群发生某些疾病的可能性。因流行病学的分析和研究对象是团体或整体人群，故其结果也可应用于同样水平和范围。而关键在于流行病学研究同其他生物学研究对象不同，是研究健康人群和有潜在发病倾向的人群，而不是研究个体。

（三）应用

1﹒人群营养状况

如定期行全国性营养调查及各类人群营养调查，了解人群营养现状及营养变化趋势。

2﹒制定饮食指南目的

目前，许多国家分别提出自己国家的饮食指南包括定性和定量的，其中许多建议都是建立在营养流行病学的基础之上，如中国居民膳食指南第2条：多吃蔬菜、水果和薯类，其依据是大量流行病学研究结果，含丰富蔬菜、水果和薯类饮食，对保护心血管健康、增强抗病能力、减少发生干眼病危险及预防某些癌症等起着十分重要的作用。

3﹒研究营养与疾病关系

（1）确定与营养有关疾病病因：如早期应用流行病学基本方法，在18世纪中叶观察到新鲜水果和蔬菜对坏血病的治疗作用，并最终发现维生素C缺乏是导致坏血病的原因。另一例是19世纪后期发现吃精白米水手们脚气病盛行，假设脚气病与饮食某些物质缺乏有关，通过添加奶及蔬菜有效地控制脚气病，数十年后，发现维生素B1
 缺乏是引起脚气病的根本原因。于1964年采用流行病学方法确认糙皮病是烟酸缺乏病，主要发生在美国南部以玉米为主食地区。20世纪80年代，我国学者通过对不同地区人群硒营养状况和发病率比较及人群干预试验证明，硒缺乏是我国克山病基本的发病因素。

（2）研究与营养有关疾病分布情况：通过研究分布差异，如居民饮食特点、饮食习惯、特殊嗜好、饮食组成等，为与营养有关疾病预防措施提供依据。受特殊饮食习惯影响地区，疾病分布有明显的地区特点。如佝偻病疾病分布，热带地区，日光充足，婴幼儿接受充分紫外线照射，患佝偻病较少；寒带地区，以富含维生素D鱼油为日常食品，故本病发病也较少。另外，维生素A缺乏症分布情况，在非洲和东南亚等发展中国家发病率较高，农村经济不发达地区儿童患病率高于城市，儿童发病率随着年龄增加有升高趋势，学龄前儿童发病率较高等特点。了解疾病分布规律可采取相应预防措施进行防治。

（3）研究营养在慢性疾病中作用：如芬兰曾是心血管疾病，特别是冠心病死亡率很高的国家，为此自20世纪70年代芬兰以人群为目标的综合性慢性病干预项目，后推广至全芬兰，其中包括饮食干预，该项目通过采取降低人群主要心血管疾病危险因素水平综合措施来降低心血管疾病的发病率和死亡率。经25年项目实施，35～64岁人群冠心病和癌症发病率和死亡率都明显降低。此外营养流行病学也是研究营养与肿瘤间关系的重要手段，如大量流行病学研究结果显示80%～90%癌症由环境因素引起，其中约35%与饮食因素有关，合理饮食有可能使人类癌症减少33%。英国肿瘤流行病学专家在1991年4月召开的第一届国际营养与肿瘤学术讨论会预言：合理饮食可减少90%胃癌和结肠癌，20%子宫内膜癌、胆囊癌、胰腺癌、宫颈癌、口腔癌、咽癌和食管癌死亡率，并可降低10%癌症总死亡率，故营养流行病学在慢性疾病防治研究中是非常重要的研究手段。

4﹒人群营养干预研究及健康状况影响评价

对人群进行营养干预改善人群营养状况和健康状况，预防疾病发生，如目前我国开展食盐加碘，目的是改善人群碘营养状况，预防碘缺乏病。

二、设计调查表

调查表又称问卷是流行病学研究的主要工具，是调查用于收集资料的工具，其设计好坏，将直接影响所收集资料的有效性及可信度，从而影响调查质量。调查表没有固定格式，内容繁简、提问和回答方式应服从于调查目的，并适应整理和分析资料要求。现在普遍采用调查表格式，是把拟收集数据项目用恰当的措词构成系列问题和表格。

据收集资料方法不同，问卷可分为两种类型：①自填问卷：直接面向被调查者，通常采取邮寄或发送方式，将问卷交到被调查者手里自行填写。通常要求有详细填表说明，问题不宜太复杂。②访谈问卷：由调查者将问题念给被调查者听，再由调查者据被调查者回答进行填写，故访谈问卷直接面向调查者，故填表说明可不列入调查表，由调查者掌握，调查问题也可较复杂。

（一）问题和答案设计

调查表提问方式主要分“封闭式”和“开放式”两种。“封闭式”即在问题后列出若干互斥的备选答案，供被调查者选定其中1个。“开放式”指年龄、出生日期、食物摄入种类和数量等不能明确限定答案尺度的问题。有时也可将两种方式结合起来提问。答案设计在一定程度上由问题特性决定，包括填空、两项选择式、多项选择式、图表式等。问题和答案设计语言要表达具体、清晰、易懂，不用专业术语，尽量选用客观指标。

（二）项目排列

一般调查表分两个部分，第一部分为一般性项目，即人口学基本资料，第二部分为调查研究项目，包括所研究疾病或健康指标和相关因素变量。问题安排要有一定的逻辑顺序，注意先易后难、先封闭式问题后开放式问题，敏感问题放在最后。准备用计算机处理调查表，常在每项数据后留出编码用方框，以便于编码输入文献资料。这项工作不仅是制订计划时工作，且应当贯穿于研究全过程，是十分重要的环节。

（三）调查信度

又称可靠性，是指所得结果的可靠程度，通过测量结果稳定性及一致性来判断结果信度，一般用信度系数来评价。在完全相同的条件下，将2种或2次测量结果相关系数作为信度系数。如在完全相同条件下，将食物频度调查法调查结果与24小时回顾法、饮食记录法调查结果进行相关分析，用相关系数作为信度系数，来评价食物频度调查的可靠性。

三、饮食暴露测量

营养流行病学最主要的暴露是饮食摄入，饮食是综合性暴露，且暴露性质随时间而改变。估计饮食摄入量需收集各种食物摄入量和应用食物成分表计算出从这些食物摄入能量及营养素量。下面介绍几种常用饮食调查方法，详细内容请见第一篇第十六章第一节。

（一）24小时食物回顾法

此种调查方法要求每个调查对象回顾和描述过去24小时内吃所有食物（包括饮料）的种类和数量。此方法是获得食物摄入量资料的常用方法。

因每个人回忆、陈述及对所吃食物定量能力和意愿不同，调查者需接受培训，以便能鼓励和帮助个体对饮食进行如实回顾。24小时回顾法的主要优点是应答者不需依赖长期记忆，摄入食物可量化，能计算营养素摄入量及调查方法能自动化。该方法的主要缺点是不能评估个体通常饮食摄入量及饮食模式。

（二）食物记录法

也称食物日，是由调查对象或代理人（如母亲为孩子做记录）在一定时期内完成，通常为1～7天。通过家庭对食物量称重或估计来获得目前食物摄入情况，食物在食用前先经称重，然后将进食后剩余部分称重后加以扣除。在家庭外所吃食物也按通常家用量计算，并记录。

食物记录法的主要优点是不依赖应答者记忆，能测定食物份额大小或称重以增加准确性，摄入食物可量化并能计算营养素摄入量。食物记录法也存在缺点，进行饮食记录负担可能使应答者改变通常饮食习惯模式以达到简化记录的目的，应答者可能因厌烦而放弃记录，这些不足可能使研究结果产生偏倚。另外，该方法调查费用较高。

（三）食物频率问卷调查

是目前营养流行病学研究最常用的饮食摄入量测量方法，包括定性和定量两种方法。定性食物频率调查法是指被调查者提供每种食物在特定时期内（如过去1个月或1年）所吃的次数，而不收集食物量大小资料，不能计算出食物和营养素摄入量。目前在营养流行病学研究应用中较多的是定量食物频率调查法。定量食物频率调查法是指被调查者提供每种食物在特定时期内（如过去1个月或1年）所吃次数，同时提供每次所吃食物数量，据摄入食物次数和数量可计算出每种食物摄入量和各种营养素摄入量，调查表中设计应包括：①食物清单，经常吃的各种食物名称，包括饮料；②食物摄入频率，即每天、每周、每月每种食物摄入次数；③定义每种食物1份的数量，如奶1份为1袋，1袋为225ml；鸡蛋1份为1个，同时应描述大、中、小等；④特殊饮食，如营养补充剂摄入情况等。调查期长短可从短到几天到1周、1个月或3个月或1年以上。不同文化背景人群所使用食物频率问卷不同，食物清单要据研究目的、内容做相应的调整。

应用食物频率问卷调查可测量个体“经常摄入量”，在饮食与健康关系的流行病学研究应用广泛。在评价营养与慢性病关系时，较长时期经常饮食摄入比最近某几天或1周摄入更有意义。据此方法得到的食物和营养素摄入量将个体划分为不同等级，通常将营养素或食物摄入量进行四分位或五分位分组（按25%或20%分组），然后比较其相对危险度、相对危险度趋势和相对危险度95%可信限，推断摄入量高低与疾病关系。调查表所列出食物种类，调查期长短、各种频率间隔、估计进食量方法、营养素数据库及进行调查方式据研究目的不同而各有不同。调查表可由调查员填写或受试者自己填写。食物频率调查方法的主要优点是能够得到通常饮食摄入量及饮食模式，被调查者饮食习惯不受影响，应答者负担轻、应答率高，调查方法简单、费用少，调查方法能自动化。该方法的主要缺点是需对过去食物模式进行回忆，因对食物份额标准大小估计不准，食物摄入量估计可能不准确。

综上所述，估计每天饮食摄入情况采用方法，取决于研究目的、所涉及人群、对测量方法精确性要求、费用及覆盖时间长短。在选择估计个体饮食摄入量方法时要考虑许多因素。没有一种方法对所有研究都合适，且所有方法都各有优点和缺点，需进行权衡。在此介绍三种方法，但每种方法内容很多，也可将数种方法组合以适合研究的一些特殊要求。但方法的每种改变都可能影响其正确性和可靠性。用食物回顾或食物记录法获得短期每天摄入量定量估计，在概念上明显不同于用食物频率法获得较长期通常摄入量。为达到研究目的，应对食物摄入调查表资料进行检查、整理、编码，并对结果进行仔细分析和解释。

四、抽样调查

指从某个人群总体中按照一定原则抽取部分有代表性的个体（样本）进行调查，用这部分样本调查结果，推算出人群总体营养状况或健康状况情况。抽样必须遵循随机化原则，且样本必须足够大，才能有代表性，并通过样本信息推断总体。随机抽样是研究样本由总体抽取，每个单位被抽中的机会均等。

（一）抽样方法

目前在流行病学中调查用的抽样方法有简单随机抽样、系统抽样、分层抽样、整群抽样和多级抽样。现况调查以后三种方法较常用。

1﹒简单随机抽样

这是最简单、最基本的抽样方法，从总体n个单位（如人、户）中，随机抽取n个单位，构成所需样本，每个单位被抽取概率相等。可将总体每个单位按顺序编号，再按随机方法选取，利用随机数目表是比较简单而可靠的方法。如数目较大时，也可利用已有不重复的号码，如身份证号、学号、工作证号等，将号码数字被某数字除，按余数分组，如想抽取总体1／3，可被3除，选取余数为0、1或2一组为调查样本。

2﹒系统抽样

此法是将总体分成若干亚组，依次从每个亚组按顺序抽取1个单元为样本的方法，又称间隔或机械抽样。首先要决定抽样间隔，即总体单位数N与需抽取n单位数比，K＝N／n，每间隔K个单元抽取1个单元为样本。本法常用于调查研究，优点是简便易行，样本观察单位在总体中分布均匀，通常比单纯随机抽样法抽样误差小。

3﹒分层抽样

即先将研究对象按照主要特征分为几层，如人口学特征：性别、年龄、职业、教育程度等；不同区域、类型等，然后再在各层进行随机抽样，这样就保证各层至少在重要的有关因素取得均衡。分层随机抽样又分为2类：①等比例分层抽样，即各层内抽样比例相同，如每层均抽出20%研究对象；②最优分配分层随机抽样，即按各层比例确定随机抽样数量。大型调查多采用分层抽样方法，因这样可按照行政或地理区域分层，易于实施，组织与质量控制也较方便。

4﹒整群抽样

指从总体直接抽取若干群体组（如班、居委会、村等）为调查单位构成样本。这些群体是从相同类型群体随机抽出，被抽到单位所有成员都是研究对象。这种整群随机抽样便于组织，节约人力、物力，因而多用于大规模调查，其缺点是抽样误差较大。

5﹒多级抽样

大型调查常将上述几种抽样方法结合使用，抽样过程分为不同阶段进行。如先分层抽样，再整群抽样，最后再随机抽样。

（二）样本大小

任何抽样调查必须考虑到样本大小问题，样本过大或过小都不恰当。调查对象过多，有时反而不易达到精密、迅速，甚至产生不必要的浪费。而样本太少，抽样误差大，代表性差，又不易得出有显著差别的结果。医学研究统计资料通常分为计量资料和计数资料两大类，不同统计资料进行样本大小估计时要用不同的公式估算。

估计样本大小主要取决于两个因素：①对调查结果精确性高低要求，精确性要求高，即允许误差小，则样本要大；②预计患病率或阳性率高，则样本可小。

确定样本大小计算：凭经验视具体问题而定。如通常认为确定正常值范围最好在100例以上。肿瘤死亡率调查通常要10万人以上。计量资料样本含量可少些，计数资料应多些。也可根据公式计算。

五、误差及其控制

（一）误差包括随机误差和系统误差

1﹒随机误差

即抽样误差，指因抽样产生的样本指标与总体指标间的差异，这是个体变异性引起。这类误差在科研中难以控制。总体各变量值变异程度越小，样本含量越多，则抽样误差越小；反之，变异程度越大，样本含量越少，抽样误差越大。为减少抽样误差，可采取以下措施：①力求使抽取样本有代表性，可采用分层抽样；②要有一定数量观察对象，可适当加大样本含量；③在抽样时必须随机化。

2﹒系统误差

又称偏倚，指在调查过程时因仪器灵敏度不一致、调查人员或检验人员操作不统一、掌握标准偏高或偏低等系统错误所造成误差，使研究结果偏离总体真值。系统误差应通过正确实验设计、严格技术措施尽力消除或减少。如设计时坚持随机、对照、重复原则，实验仪器经严格校正，调查人员应进行培训统一标准，实验人员熟练操作方法等。系统误差不能靠统计方法来解决。

（二）偏倚类型

1﹒选择偏倚

指因选择研究对象方法存在问题而使研究结果偏离真实情况。选择偏倚主要发生在研究设计阶段，同时研究资料过程中失访和无应答等，也可产生选择偏倚。目前公认的应答率最低限应为80%。

2﹒信息偏倚

指在收集调查信息时所发生系统误差，这种偏倚主要来自调查对象、调查者和仪器检测手段。调查对象对个人暴露史记忆不清或认为与己无关、不被介意回忆偏倚和对所调查问题不了解、回答不准确或出于顾虑而回避实情造成报告偏倚均可在横断面调查发生。信息偏倚也可来自调查者，对调查对象询问和检查不能同等对待，持有个人意愿而失去调查客观性。因仪器不准确、操作不规范，缺乏实验室质量控制而产生系统误差，又称为测量偏倚。

3﹒混杂偏倚

流行病学研究中因1个或多个潜在混杂因素影响，掩盖或夸大研究因素与疾病间联系。混杂偏倚在分析性和实验性研究均可发生。混杂因素的基本特点：①必须是所研究疾病的危险因素；②必须与所暴露因素有关；③不是暴露因素与疾病之间因果链的中间变量。

（三）偏倚控制

1﹒研究对象选择 严格掌握纳入和排除标准，研究对象选择条件应加以控制。

2﹒随机化原则 研究对象抽样和分配应坚持随机。

3﹒可比性原则 在病例‐对照研究中，病例与对照各种条件应尽量匹配，使分析几组资料有可比性。

4﹒采用统一标准 收集资料操作方法、指标测定方法、分析方法等标准应统一。

5﹒尽量取得研究对象合作，提高应答率，减少无应答率。

6﹒可采用盲法收集资料，减少信息偏倚。

7﹒资料分析可采用分层和多因素分析。

六、生化指标营养流行病学的应用

（一）作为营养素营养指标

将生化指标作为机体某种营养素营养状况的评价指标，应用于饮食摄入量与疾病关系研究。特别是对那些同种食物含量差异较大（可因食物贮存、加工和制作方法或地区土壤成分不同而不同），或食物成分表数值空缺或不准确的营养素，生化指标可是其摄入量反映的指标，如血浆维生素B6
 、B12
 。

（二）作为衡量其他饮食测量方法有效性的指标

还可作为生化标志物用来衡量其他饮食测量方法的有效性。因生化指标检测误差与任何饮食调查问卷测量误差不相关，故饮食营养素生化标志物水平被认为是衡量饮食调查问卷有效性的金标准。生化标志物水平与问卷测量得到摄入量间相关系数几乎是饮食调查问卷有效性权威证据。如人群研究所用的标志包括血浆胡萝卜素、血浆维生素E、脚趾甲硒、红细胞叶酸等。

（三）应用于疾病危险性预测

作为生化标志物应用于疾病危险性预测，如血清总胆固醇就是人群冠心病和脑卒中的预报因子。我国MONI CA研究结果认为，冠心病和脑卒中人群总胆固醇平均水平在3.90～4.68mmol／L为安全范围，超过4.68mmol／L会增加冠心病和缺血型脑卒中发病危险，低于3.90mmol／L时会增加出血型脑卒中发病危险。另外，血浆同型半胱氨酸可作为临床叶酸、维生素B12
 缺乏症早期诊断的指标，同时也可用于心血管疾病危险性预测。

（四）存在问题

生化指标在营养流行病学应用也存在一定问题。首先，生化指标不仅仅与饮食摄入量有关，绝大多数营养素吸收和代谢在个体间有不同程度的差异，这些差异则会引起所检测生化指标的差异（与饮食摄入量无关）；其次，某些正常生理性波动如结合蛋白昼夜或每月周期性波动，每天饮食摄入水平差异等，都可能对所检测的生化指标产生影响；第三，由生化标志物所代表确切摄入时间常难以确定，这点对流行病学研究设计和结果的解释很重要，如研究目的在于了解饮食因素在疾病病因学作用，则反映近期摄入情况生化标志物在病例‐对照研究将不会提供任何有意义的信息。此外，实验室对生化指标检测技术误差也可引起生化指标变异。以叶酸为例，在有20家研究所或临床实验室参加，对目前用于检测血清和全血叶酸方法的比较研究发现，血清和全血叶酸检测结果平均变异系数分别为27.6%和35.7%，部分样品用不同方法检测结果可相差2～9倍，表明不同实验室检测结果差异较大，不同检测方法检测结果间可比性较差。另外影响生化指标在营养流行病学研究应用的原因是，尚缺乏多种重要营养素生化检测的指标，只有少数营养素摄入量可用相应生化标志物来反映，尚无可反映饮食脂肪、糖类或纤维素总摄入量生化指标；或者即使可检测某些营养素相应生化指标，但因这些指标对饮食摄入量变化不敏感也不能得到广泛应用，如血清胆固醇、血浆视黄醇和钙等。虽生化标志物浓度可能会受到目标营养素摄入量、遗传因素、生活方式、其他营养素摄入量等因素影响，但随着生物检测技术发展及人们对营养素与疾病关系认识不断深入，生化指标作为生化标志物在营养流行病学中的应用将越来越广泛。


第二节 描述性研究

一、横断面研究

（一）概述

1﹒概念

横断面研究又称现况调查，是按照事先设计好要求，在某段时间内或某时点，对某特定人群疾病或健康状况及相关因素进行调查，从而描述该病或健康状况分布及其与相关因素关系。营养流行病学横断面调查最好的例子，可能就是各个国家定期进行有关全国人群食物和营养素消费模式及健康和营养状况指标的调查。此类调查可提供在某个时期有关营养描述性流行病学数据，以此确定人群营养需求，并成为形成健康促进及疾病预防项目的基础。重复调查成为监测人群营养状况变化趋势的基础。

如横断面调查包括对人群健康或疾病状态测量，就可分析人群营养与食物消费模式与这些指标间的联系，然而，通过分析所得出些相关性结论是有限的，因这种研究设计需同时测定疾病状态和饮食暴露情况，另外某时段或某点饮食暴露并不能完全反映被调查者既往饮食模式，此外疾病也可能使被调查者饮食习惯发生改变，该方法获得饮食暴露与疾病状态相关性有一定局限性。

2﹒目的与用途

（1）了解某个国家或地方营养状况、健康水平及变化趋势：了解居民饮食摄取情况及其与营养供给量间对比的情况；了解与营养状况有密切关系居民体质与健康状态，发现营养不平衡人群，为进一步营养监测和研究营养政策提供基础情况；作某些综合性或专题性科学研究，如某些地方病、营养相关疾病与营养关系，研究某些生理常数、营养水平判定指标，复核营养推荐供给量等。如我国每间隔10年进行全国营养调查。

（2）描述疾病或健康分布：描述疾病或健康状况在地区、时间和人群的分布情况，以期分析疾病或健康状况频率与哪些饮食因素、人群特征及防病措施质量等因素有关。如营养缺乏病分布情况，与饮食间关系等。

（3）了解影响疾病分布和健康状况相关的饮食因素：描述某些饮食因素或特征与疾病或健康状况联系以确定病因假设，供分析流行病学研究。

（4）评价疾病防治和干预措施效果：考核防治措施效果，如定期在某人群进行横断面营养调查，收集有关饮食暴露与疾病的资料，通过这种类似前瞻性研究的结果，可评价某些疾病防治措施效果及营养干预效果。

（二）研究步骤

1﹒确定研究目的

有关营养流行病学描述研究包括有营养状况现况调查；调查与营养有关疾病分布；寻找疾病与营养有关危险因素或保护因素；建立有关正常生理生化有关营养参考值；评价疾病防治措施效果等。

2﹒研究方法

依据调查目的和所具备条件选用普查还是抽样调查，同时确定样本量大小和饮食暴露测定方法。

（1）普查是指在一定时间内对一定范围人群每个成员所做的调查。为了解某个人群营养状况或健康水平，或为制订与营养有关的生理、生化指标参考值。如调查某人群饮食状况，儿童身高、体重和生长发育状况等。其优点是确定调查对象简单，能够较全面地描述普查地区人群营养状况或健康水平流行特点。缺点是调查对象多和时间短，易出现漏查，质量不易控制，需有足够人力、物力和财力的支持。

（2）抽样调查不论采用何种方法，随机抽样是应该遵循的基本原则，且要有足够的样本含量，即在保证调查研究精确度的条件下最小的样本含量，具体见抽样方法。其优点是节省人力、物力和时间，调查范围小，调查工作容易做得细致，调查精度高。缺点是抽样调查设计、实施与资料分析比较复杂，存在抽样误差和偏倚。

3﹒确定研究内容和设计调查表

研究内容包括通常项目和调查研究项目。通常项目包括姓名、年龄、性别、职业、文化程度、民族、经济收入等指标；调查研究项目包括营养状况指标（包括饮食调查、体格检查和生化测定等），所研究疾病的指标，与疾病相关因素指标（主要是指某些可能与研究疾病相关的特征，如吸烟、饮酒、饮食习惯、家族史等）。研究内容确定后，须通过调查表来体现。

现况调查所涉及项目和数据比较庞大，近年来广泛地应用计算机各种软件包做资料统计处理，故调查表宜做编码设计。调查问卷有封闭式和开放式问题2种，分类变量如性别、婚姻状况可采用封闭式问题，所列出答案做预先编码，回答勾画完毕即已做好编码，且可防止开放式问题所造成部分信息丢失。呈连续性变量如身高、体重可直接应用，方便合理；也可等级化做到预先编码，但要保持等级划分合理性。

4﹒资料收集

包括收集手段，对调查员培训和要求及统一测量方法与标准调查变量收集手段有询问、信访、电话调查等，检查项目测量手段有体检、实验室检查等；调查员培训是调查研究的重要工作，使调查员了解调查的方法和要求，熟悉调查表内容，并经模拟调查、考核合格后方可参加正式调查工作。调查时调查员不应改变表的措辞，不得进行诱导性发问；测量方法应标准化，且质量控制要贯穿整个调查过程。

5﹒资料整理与分析

（1）数据整理：现况调查样本量大，调查项目多，所得数据庞大，易出现各种差错，分析前必须对资料进行认真细心地审核与整理。资料整理包括：①原始资料检查：在输入计算机前，应有专人检查原始资料准确性、完整性，发现漏项、填写错误或逻辑错误，应及时填补或纠正；②录入计算机时检查：在可能情况下，应该由专业人员双轨录入数据；③分析前检查：每个变量值分布应在所设置或预期范围内，如发现不合理的最大值或最小值、有超出合理范围的值，应该核对原始数据加以纠正。

（2）数据分组：在进行正式数据分析前，某些变量需分组或分级，对于连续性变量，常也需分组，才便于分析。如是非连续性变量或分级变量，组数、级别很多，可能也需分组。分多少组比较合适，要依据变量类型、例数多少及分布情况。有时为便于和其他研究结果比较，某些变量分界点尽量和习惯上或普遍应用相一致。如年龄以5岁1组常是30～34岁，35～39岁，40～44岁等。必要时可再合并，如10岁1组，30岁～，40岁～，50岁～等。界值选择有时可据分布情况平均分为4、5个组，每组例数近似。

（3）资料分析：包括描述分布和关联分析，首先从各个角度描述各变量的分布情况，描述分布可据研究目的、设计要求，从时间、人群、地区分布加以描述，如某地区不同年龄、不同性别各种营养素和食物摄入量，与营养有关疾病患病率。数值变量资料可采用平均数、标准差、95%可信限进行描述，对分类变量常采用有关率、构成比进行描述。2个变量间比较可据变量性质采用t检验、F检验和χ2
 检验等统计方法。分析疾病与某些营养因素关系时，应遵循先做单因素分析，再据情况做多因素分析，如为分析多因素作用或去除混杂因素作用，也应先用经典分层的分析方法，检出最重要的混杂因素作用，如混杂因素太多，也可考虑用多元回归模型。

6﹒总结报告

应包括样本来源、抽样方法、应答率、测量方法、统计分析方法、结果和结果分析。

（三）实例

横断面研究常见实例是营养调查。以1992年全国营养调查为例。

1﹒确定研究目的

1992年全国营养调查的调查目的：①检验全国及不同地区人群饮食结构和营养状况；②了解现存与食物不足和过度消费有关营养问题；③评价10年来饮食结构和营养状况发展并预测今后趋势；④为国家制定政策及社会发展规划提供信息。

2﹒研究方法

调查采用分层多级整群随机抽样，各省（区）市分别为一总体，参照国家统计局城乡调查队抽样系统按城、乡分层。城市分大、中、小和镇4个子层，农村层按经济状况分为若干子层，选用4级抽样方案。原则上每一总体抽8个一级单位；16个二级单位，32个三级单位，每个三级单位抽30户作为调查对象。城市户约占33%，农村户约占67%。

3﹒确定研究内容和设计调查表

调查表及调查内容包括本次调查设住户调查表、饮食调查表、体格测量及生化检查表和社区调查表4种表格。

（1）住户调查：通过住户成员登记表和住户基本情况调查，了解住户经济状况、饮食行为、人口构成、家庭财产等指标，与人体营养状况、体格发育等进行相关分析。

（2）饮食调查：收集3天内住户详细食物消费数据，采用称重法和记账法相结合记录所有消费食物，同时记录用餐人次数，获得家庭平均每人食物和营养素消费情况。

同时采用24小时回顾方法对所有家庭成员进行连续3天的个人食物摄入量调查，记录每人所摄入食物量，在外就餐也包括在内，计算每人营养素摄入量。

（3）体格测量及生化检查表：体格测量用统一校正过测量器具，由经专门培训测量的人员进行，并按照标准化要求由省调查队对测量结果精密度及准确度进行抽检，以控制质量。

血红蛋白测定：对住户所有成员采用氰化高铁法并在标准试验室测试。试剂、取样器材均由中国预防医学科学院营卫所统一分配。

（4）社区调查：收集有关人口、地理、自然资源、食品生产、市场价格、社区医疗保健等信息，与本地区各类人群营养状况进行相关分析。

4﹒资料收集

（1）调查人员培训：调查培训分二级进行，国家级培训，省级和市、县级培训，调查员经培训标准化考试和现场实习合格者方可上岗。

（2）数据收集方法：本次调查调查表由调查员填报，采取入户访问方式。

1）进行“住户调查表”调查，确定家庭人口数。

2）进行连续3天住户称重法饮食调查及家庭所有成员3天24小时回顾法饮食调查，详细准确记录各类食物及数量。

3）组织调查户所有家庭成员进行体格测量和生化检查，覆盖率要求达到100%。

4）访问调查点当地负责人或有关部门，填写社区调查表。

5﹒资料整理

分析各调查队指定专人负责数据编码、核对。各调查队如期将调查表收齐审核无误后，按照中国疾病预防控制中心营卫所统一编制录入程序录入。采用统一的计算机软件进行处理。

6﹒总结报告

包括样本来源、样本分布情况；食物消费情况、饮食营养素摄入量、人群饮食结构、体格测量结果、营养不良发病率、贫血患病率、改善人群营养状况意见等。包括不同收入、不同地区、不同性别分布情况。

二、生态学研究

（一）概念

生态学研究是描述性研究，是在群体水平上研究饮食因素与疾病或健康之间关系，不是以个体为分析单位，而是以群体为生态学分析单位，研究不同生态学群体饮食特征与疾病或健康状态发生频率间的关系。生态学研究只能提供分析单位的总量信息，而不能提供分析单位个体暴露具体内容，这是不同于队列研究的一点。生态学研究的局限性是混杂因素难以控制。在营养学主要用于：①比较不同生态学群体饮食因素与疾病或健康间的关系；②从群体角度提供饮食因素作为病因线索；③评价营养干预对群体疾病或健康状态的影响。

（二）研究方法

1﹒探索性研究

比较不同人群某疾病或健康状态，其疾病率或死亡率的差别，以了解某疾病或健康状态在不同人群中分布有无异同点。探索该现象产生原因，找到值得进一步深入研究线索。如描述全国不同地区人群营养不良发病率分布情况或绘制地图。

2﹒多组比较研究

观察若干人群组中暴露特征和疾病率间关系。如不同人群脂肪摄入量和乳腺癌间关系的研究。

3﹒时间趋势研究

指连续观察不同人群某疾病或健康状态发生率或死亡率，了解其变化趋势。如在怀孕前和怀孕前期补充叶酸，观察胎儿神经管畸形的发生率。

（三）生态学研究在营养学应用

生态学研究常用于不同人群食物与营养素消费模式比较，用于探讨饮食与健康或疾病间关系。这种研究人群通常以地理位置不同分组，而人群饮食和疾病数据以国家或地区为单位进行比较。对食物摄入量估计常据全国或地区食物消费数据，计算人均食物消费量。优点：①国家或地区间饮食摄入差异较大，如美国大多数人脂肪摄入量占能量为25%～45%，而发展中国家通常只有11%～30%。②在一段时间内，某个国家人群平均食物消费量要比个体食物消费量更稳定。③拥有较大样本量，随机误差小。

生态学研究最大缺点是产生“生态学错误”，即得出结论可能不适于个体水平结果。如可观察到人均脂肪消费与乳腺癌发病率有相关性，但不能推论患乳腺癌妇女个体脂肪摄入量与估计人均摄入值相等。此种研究常见逻辑错误是把从群体数据所得到因果关系推论到个体，因在人群水平上观察到饮食模式和疾病发病率或死亡率间关系不能表明在个体水平也有类似关系。另外研究设计不能调整其他已知个体水平危险因素。然而，生态学研究可为了解环境、上下联系或社会学因素，对疾病病因学和健康行为影响提供线索，这些内容从个体资料不易获得。

生态学研究也可比较同一人群在不同时期饮食和健康或不同时期疾病指标，以观察变化趋势，或比较移民及其可比人群原居住国及迁入国饮食摄入模式及发病率。如曾有人用生态学研究比较移居加州日本人后裔、居住日本国日本人及在美国加州出生白种人间癌症发病率。移民及时间趋势研究对探索遗传因素在疾病病因学中的作用及区别遗传和环境因素影响等重要作用。


第三节 分析性研究

一、队列研究

（一）概述

1﹒定义

队列研究选定暴露于及未暴露于某因素中的两组人群，随访观察一定时间，比较两组人群某种疾病的发病率或死亡率，从而判断暴露因素与该疾病有无因果联系及联系大小。队列研究是由因到果的研究，在研究前研究者就已清楚暴露者和非暴露者的情况，研究人群在开始均是未患病个体，但每位进入研究的个体都有可能发生该研究的疾病。

2﹒种类

（1）前瞻性队列研究：从现在开始，随访观察一定时期，比较两组间对研究疾病发生率或死亡率的差异，以便明确该疾病与暴露因素之间的关系。随访期间应采用统一判断标准，按时记录，灵敏检测方法，使两组有较好的可比性。是队列研究的基本形式，最大优点是研究者可获取第一手资料，资料偏倚较小，但花费大，费时、费力。

（2）回顾性队列研究：研究对象暴露情况和疾病结局资料已收集到或现有记录可查到。因研究结局在研究时已发生，回顾性队列研究依赖于暴露、疾病和生死状况记录，故历史资料的准确性，将会影响结果可靠性，所需时间短，耗费人力物力少，但偏倚较大。

（3）双向性队列研究：又称历史‐前瞻性队列研究，在1个队列研究先进行回顾性队列研究，然后进行一段时间的前瞻性队列研究，此研究同时具备上述的2种研究特点，在一定程度上可弥补其不足。

3﹒队列研究营养学应用

各种流行病学研究方法各有优缺点和适用条件。然而如应用营养流行病学方法研究饮食与疾病的关系，和横断面研究、病例‐对照研究相比，队列研究论证强度要更好些。虽前瞻性研究需较大队列样本（如10万人以上），但在10年左右将可获得大量很有说服力的数据，且只要基线调查时调查项目比较全面（如能采集血、尿、指甲、头发等生物样品，则更有价值），就可同时研究多种慢性病的病因，而不像最常用的病例‐对照研究，通常只能研究某种疾病。美国哈佛大学著名内科医师队列和护士队列研究发表大量高水平的学术论文，其中有些文章在饮食、营养和主要慢性病的关系提出重要的证据，或对过去学说进行重要更正，或提出新病因学说。如过去大量生态学研究和病例‐对照研究都表明饮食脂肪摄入量与女性乳腺癌发生呈明显正相关。然而，哈佛大学前瞻性研究率先报道在同一队列乳腺癌和对照间，在饮食脂肪摄入量并无明显差异。此结果后来为其他前瞻性研究所证实。此外，如有足够人力和经费投入，能在基线调查后每隔若干年进行1次重复调查，则能使研究结果有更高和更强的说服力；特别是在有条件时，每1～2年收集1次生物学样品，则会大大提高前瞻性研究的质量。

（二）研究步骤

1﹒确定研究对象

（1）研究对象选择方式：①按规定暴露，选择一组特殊暴露人群，再选择没有暴露对照人群；②选择暴露因素分布不均人群，将这个人群按原有情况分成暴露组和对照组，或按不同暴露水平，分成若干亚组。

（2）选择暴露人群：据研究目的和确定暴露因素，暴露人群可选择特殊暴露人群、职业人群、某一群体（如医师、护士等）或一般人群（如某地全体居民等）。特殊暴露人群和职业人群常有较高暴露水平，便于研究暴露因素与疾病关系；某一群体（如医师、护士等）和一般人群（某地居民）作为暴露人群便于有效地收集资料和随访，失访率较低。

（3）选择对照人群：选择对照组核心问题是与暴露组有可比性，即对照组除暴露因素影响外，其他各种因素或人群人口学特征（年龄、性别、民族、职业、文化水平等）都应尽可能地与暴露组相似，即保持均衡。不仅在选择研究对象时要注意到，在资料收集完毕，着手分析时，还要作1次均衡性检验，以考核暴露组和对照组资料的可比性。据对照组（非暴露组）来源可分为：①同群对照也称内对照，暴露组和非暴露组来自于同群体，如同社区、同学校或同城市等；②不同群对照也称外对照，暴露组和非暴露组不在同一群体，但基本条件是相似，如不同社区、不同学校或不同城市等；③将总人口作为对照；④多重对照，设立多种对照如不同暴露水平对照、同群对照、不同群对照等，以减少某种对照所导致的偏倚。

2﹒确定样本大小

（1）一般人群所研究的疾病发病率水平P0
 ：可通过查阅文献或预调查获得，也可用对照组发病率代替人群发病率。通常P0
 越大，所需样本越小；反之，则样本越大。

（2）暴露人群发病率P1
 ：暴露组与非暴露组间发病率差值越大，所需样本越小。

（3）显著水平：是错误估计概率或假阳性率，也称第一类错误，用α表示，α通常取0.05或0.01，估计错误概率越小，所需样本越大。

（4）把握度：是假阴性率，也称第二类错误，用1－β表示，把握度越高，假阴性率越低，所需样本越大，通常β取0.10。为保证研究可靠性，把握度至少应在0.80。

（5）可按公式计算样本大小。

（6）考虑失访影响：样本含量通常按估计样本量增加10%。

（7）非暴露组样本含量不要少于暴露组。

（8）查表法：可据人群暴露者比例（P）、预期与该暴露有关相对危险度（RR）、显著水平α和把握度1－β等数据，通过查表法查出样本量。

3﹒资料收集方法

（1）基线资料收集：是指研究执行前被研究对象的基本情况，是队列研究首先必须做的工作，且是分析比较的基础。包括人群特征资料、与暴露有关资料、与研究结局有关资料及一些可能产生混杂作用的因素。基线资料可通过查阅有关记录、访谈和检验等方法获得。对获得基线资料应行可比性分析，以保证暴露组和非暴露组资料的可比性，必要时还应对研究对象进行分层分组分析。

（2）随访：确定随访内容、随访起止日期和随访间隔。随访内容应包括与研究结果有关内容变化情况、与暴露有关内容变化情况等。随访应由经培训调查员进行随访，调查员培训考核合格后方能进行随访。在整个随访过程中，应建立严格的质量控制体系，以保证随访工作质量。

4﹒数据分析

队列研究资料经整理后主要计算发病率或病死率，进行显著性检验与相对危险度计算，分析暴露因素与发病率或死亡率间的关系。

（1）率计算

1）累计发病率（CI）或累计病死率（CM）：当研究目标人群流动性较小，样本量又足够大，观察时间较短，可计算出累计发病率或病死率。

2）发病密度（ID）：指研究对象在随访期间人‐时发病或死亡频率。人‐时数等于观察人口数乘以观察时间（月或年）。

（2）率差别显著性检验：率显著性检验常采用方法是四格表χ2
 检验，对于样本量较大且样本率近似正态分布资料也可采用U检验。若2组率比较有显著性差别，再进行联系强度计算。

（3）暴露与疾病联系强度计算

1）相对危险度（RR）：表示暴露组与非暴露组发病率（或死亡率）比值，反映暴露与发生关联强度指标。

2）特异危险度（AR）：又称归因危险度或率差，指暴露组发病率或死亡率与非暴露组发病率或死亡率之差。表示暴露者完全由某暴露因素所致发病率或死亡率。

3）特异危险度百分比（ARP，AR%）：又称归因危险度百分比，指暴露者由暴露于某因素所致发病或死亡占暴露者发病或死亡百分比。

4）人群特异危险度（PAR）和人群特异危险度百分比（PAR%）：人群特异危险度指观察人群因暴露于某因素导致发病率或死亡率；人群特异危险度百分比指观察人群因暴露于某因素导致发病或死亡占人群发病或死亡百分比。

（4）标准化死亡（发病）比（SMR）：指研究人群观察到实际死亡（发病）人数与标准人群计算期望死亡（发病）人数之比。用来分析某人群死亡（发病）人数，判断该人群是否暴露于特殊危险因素。如比较2个不同地区死亡（发病）率时，因年龄、性别构成不同而会产生较大差异，为消除因年龄、性别构成不同影响，按同一标准地区年龄、性别死亡（发病）率计算出不同地区预期死亡人数，再求出标准化死亡（发病）比，然后比较2个不同地区标准化死亡（发病）比。

（5）分层分析：分层分析是把具备某种特征的人群分成不同组别，对各组别人群进行暴露与疾病联系分析，如按性别、年龄、民族等特征进行分组，以排除这些因素的干扰。

（6）剂量反应关系：剂量与反应关系分析是指对暴露因素强度与疾病间共变关系分析。需通过统计学趋势检验或相关分析才能下结论。剂量反应关系存在是支持暴露与疾病间有因果关系的有力证据。

（7）多因素分析：Logistic回归模型、Cox比例风险模型和Poisson回归模型是队列随访资料分析常见的多因素分析方法。研究表明，在队列随访资料分析，Cox比例风险模型比Logistic回归模型有更多的优越性。

在队列研究，研究者经常要从某个规定时刻开始对研究对象进行随访，观察至某种规定事件发生。如观察某种饮食暴露时慢性疾病发生的情况，研究饮食、营养和主要慢性病的关系；从疾病诊断到死亡，治疗开始到死亡等，这些可通称为生存资料。对生存资料作分析，会遇到两个困难：第一，从随访开始到某事件所发生时间分布常是正偏态，因而提示研究者先作数据转换再作分析或用非参数统计方法作分析。第二，因种种原因，随访可能中止或终检，一些对象终检原因可能是因其他原因而死亡，研究者与患者失去联系及直到对资料作总结时随访对象还活着但尚未发生所规定的事件。因一部分患者“终检”，使得许多常规统计方法都不宜应用。Cox比例风险模型不仅允许“终检”存在，且可同时分析众多因素对生存时间的影响。

1）Cox比例风险模型的主要用途：①建立以若干危险因素估计生存或死亡Cox模型，并由模型去估计多个危险因素导致死亡的相对危险度（RR）；②用已建立Cox模型，估计患病后（或经治疗后）随时间变化生存概率；③用已建立Cox模型，估计患病后危险指数（或预后指数）。

2）Cox比例风险模型的应用条件：①已知观察对象生存时间，即在研究者事先确定观察时间内，其观察对象生存时间长短，其值可用天、月或年等为单位；②已知观察对象在研究者事先确定观察时间结束时，其是否发生某事件（死亡与生存、缓解与未缓解、复发与未复发等）结果变量；③危险因素可是计量、计数和等级资料，计数和等级资料需经量化处理转换成计量资料；④样本含量为危险因素个数的5～10倍，有人认为最小不得少于50例。

（三）实例

吕全军等进行蔬菜与云锡矿工肺癌队列研究。

1﹒研究目的

为阐明蔬菜与云锡矿工肺癌的关系，为饮食防癌提供依据。吕全军等研究1992～1997年云锡矿工肺癌早期诊断指标研究队列使用食物频率问卷（FFQ）资料蔬菜摄入频率重复性和有效性，分析蔬菜摄入频率、总蔬菜摄入量与云锡男性矿工肺癌危险性的关系。

2﹒研究对象

云锡男性矿工高危人群，高危人群定义为：年龄满40岁；至少10年井下作业史、冶炼史或两者相加满10年；未患肺癌。1992～1997年进行流行病学调查，共有7995人，其中新确诊肺癌病例300人。

3﹒方法

（1）饮食调查方法：食物频率问卷（FFQ）和24小时食物回顾记录（24h）：共调查27种蔬菜。用FFQ资料算出每人平均每天摄入次数（次／天），24小时资料算出每人平均每次摄入量（g／次），两者相乘即得各种蔬菜平均每天摄入量，然后相加即得总蔬菜摄入量。

（2）分组方法：蔬菜摄入频率分为3～4个等级：1级为每年吃或从不吃，2级每月吃，3级每周吃或4级每天吃。总蔬菜摄入量（g／d）亦分为4个等级：1级＜50，2级50～，3级100～，4级200～。

4﹒统计分析

蔬菜摄入频率重复性和有效性研究。各等级人群肺癌发病率差异用χ2
 检验，蔬菜摄入频率、总蔬菜摄入量与肺癌发生危险度分析采用Cox模型，其中各因素粗危险度采自单因素Cox回归，在调整混杂因素（年龄、工龄、吸烟）后即得到多因素Cox回归结果。采用SPSS7.5软件进行统计描述和分析。

5﹒研究结果

（1）蔬菜摄入频率重复性和有效性研究：本研究共调查27种新鲜蔬菜，在重复性研究中，95FFQ与94FFQ比较，有红薯、黄瓜、芦笋、芹菜、鲜辣椒、嫩竹笋、青玉米摄入频率重复性较好（r＝0.20～0.33，P＜0.05）。在有效性研究中，95FFQ与24HR比较，有冬瓜、黄瓜、菠菜、芹菜、鲜辣椒、鲜黄豆、四季豆摄入频率有效性较好（r＝0.20～0.28，P＜0.05）。

（2）不同蔬菜摄入频率、总蔬菜不同摄入量矿工肺癌发病率比较：经χ2
 检验发现葫芦科（冬瓜、黄瓜）、伞形花科（芹菜）、茄科（鲜辣椒）等4种蔬菜在不同摄入频率时矿工肺癌发病率显著不同，摄入频率越高，矿工肺癌发病率越低（χ2
 ＝8.83～30.64，P＜0.05）。总蔬菜摄入量不同时，矿工肺癌发病率显著不同，发病率随蔬菜摄入量增加而下降（χ2
 ＝22.22，P＜0.01）。

（3）不同蔬菜摄入频率、总蔬菜不同摄入量与矿工肺癌关系Cox回归分析：以随访时间为时间变量，患癌与否为结果变量，分别将各种蔬菜摄入频率、总蔬菜摄入量引入单因素Cox模型。结果葫芦科（冬瓜、黄瓜）、伞形花科（芹菜）、茄科（鲜辣椒）等4种蔬菜与矿工肺癌危险性呈负相关，相对危险度RR分别为0.65、0.79、0.68、0.78（P＜0.05），特别是3级（每天和每周吃）和1级（每年吃）相比。总蔬菜不同摄入量与矿工肺癌危险性亦呈负相关（RR：0.74，95%CI：0.63～0.86，P＜0.05），表明蔬菜摄入频率越高、摄入量越多，矿工肺癌发病危险性越小。

因年龄、工龄、吸烟等经单因素Cox回归证实都是云锡矿工肺癌发病危险因素（年龄RR＝1.69，工龄RR＝1.39，吸烟RR＝2.45，P＜0.01），用这3个因素进行调整，引入多因素Cox模型，发现葫芦科（冬瓜）、伞形花科（芹菜）仍然与矿工肺癌呈负相关关系（RR＜1，P＜0.05）。

6﹒结论

研究表明蔬菜尤其是芹菜和冬瓜对云锡矿工肺癌确有保护作用，但作用较弱。

二、病例‐对照研究

（一）概述

1﹒基本概念

病例‐对照研究是选择现在确诊患有某病患者群作为病例，以不患有该病但有可比性个体作为对照，分别调查其既往暴露于某个（或某些）危险因素情况及程度，通过统计学检验，来判断暴露因素与某病有无关联及其关联程度大小的分析流行病学研究方法。病例‐对照研究为病因学研究、防治研究和预后研究提供重要信息。

2﹒特点

（1）是回顾性的调查研究，研究者不能主动控制病例组和对照组对危险因素的暴露；因暴露与否已为既成事实。

（2）是从果到因调查，通过详尽病历记录或对病者和对照者作询问、实验室检查或复查病史等调查，了解两组对象有无与该病有联系的可疑因素暴露史。

（3）设有对照组，研究对象是按发病与否分成病例组与对照组。

（4）比较患某病和不患该病者与可疑致病因素间的暴露情况，分析判断暴露与疾病关系。

3﹒巢式病例‐对照研究

分析流行病学队列研究和病例‐对照研究各有优缺点，如在队列研究中偏倚因素影响程度较小，论证强度较高，但需研究样本大、时间长，因而人力费用均较高；病例‐对照研究所需样本较小，周期较短，故较经济，适于罕见病和新疾病研究，但不易恰当地控制偏倚因素，对照选择有时也有困难。从而出现将队列研究和病例‐对照研究相结合的研究方法，常见为巢式病例‐对照研究。

巢式病例‐对照研究又称前瞻性病例‐对照研究，也称套叠式病例‐对照研究，是指在队列研究基础上，确认随访期内发生病例，将所发病病例从各队列提出，组成巢式病例‐对照研究设计“病例组”；同时在相应队列中，从未发病并符合一定配对条件候选者中，随机选择并确定对照组，病例和对照均来自同一个队列。

4﹒病例‐对照研究营养学应用

病例‐对照研究通常运用食物频率法或饮食史方法了解过去饮食情况，尽管有关个体回忆过去饮食摄入模式准确性已有许多论著，但测定过去饮食摄入量方法仍需进一步改进。患者回忆过去饮食情况可能受目前病情影响，若存在这种回顾偏差，则在按某种饮食因素的不同暴露水平对病例分类可造成错误，并使对与饮食有关疾病的危险度估计产生偏倚。尽管有少数研究在报告过去饮食情况时存在回顾偏倚性，这种错误分类不是主要问题，但确实需进一步研究。

（二）研究步骤

1﹒病例选择

（1）确定可靠诊断标准：应尽量采用公认标准，如国际通用或国内统一诊断标准，以便与其他人研究进行比较。

（2）规定病例有关的其他特征，如性别、年龄、职业、民族等。

（3）病例来源应尽量选择确诊新发病例，因其回忆偏倚小，代表性好，容易合作，被调查因素改变小。

2﹒对照选择

（1）选择对照原则：候选对象必须来自产生病例的总体；对照组应有代表性和与病例组相比有可比性，如除暴露因素外，其他有关因素在病例组与对照组间分布应一致，如年龄、性别等；病例确定手段应与对照确定手段相同，有统一排除和纳入标准。

（2）来源：对照组原则上应与病例组有同一来源，如同地区、同医院、同队列。

（3）匹配对照：包括成组匹配和个体匹配。成组匹配指按照可比性原则选择对照组，要求对照匹配因素分布与病例分布在整体上相同。个体匹配在病例‐对照研究中应用较多，即将病例与对照按1∶1、1∶2、1∶3或1∶R进行匹配，匹配对照的目的是排除混杂因素影响。配对时要求对照应与相应病例按特定变量进行匹配，匹配变量一致程度取决于变量性质和实际可能必要，离散变量可完全匹配，如性别，连续变量可划分为若干段或类进行匹配，如年龄可按5岁1个年龄组分组匹配。因配对因素不能分析其作用，故不要把不该配对的变量进行配对，此外不需配对的变量也不要配对，以免增加工作量，结果反而降低研究效率，这2种情况称为匹配过度。

3﹒样品含量估计：需要正确的样品含量估计，并设对照组，可用公式或查表的方法。

4﹒资料整理：对所收集原始资料要进行核查、纠错，验收合格后归档，然后对资料进行分组、归纳、编码，输入计算机。

5﹒数据分析

（1）描述性统计分析：描述对象通常特征，如年龄、性别、职业、疾病分布等构成。

（2）均衡性检验：对病例组和对照组研究因素以外的某些基本特征进行比较，确定是否有可比性。

（3）检验两组暴露是否有差别。

（4）暴露与疾病联系强度计算：病例‐对照研究中表示疾病与暴露间联系强度指标为比值比（OR），OR是指病例组暴露和非暴露比值与对照组暴露和非暴露比值比。

（5）剂量‐反应关系显著性检验：在病例‐对照研究中研究暴露因素和疾病联系，除应用上述OR计算来表示是否有统计学联系及联系强度外，还可看有无剂量反应关系，即是否随着暴露剂量逐渐增加，其OR值也逐渐增高，呈剂量‐反应梯度关系，这也是病因学研究非常重要的依据。剂量‐反应关系有无统计学意义可作趋势检验（见队列研究相应部分）。

（6）多变量分析：在研究复合病因作用时，可有许多变量影响疾病危险度，甚至比较直接与疾病有联系因素也有许多变量，当涉及因素不太多时，如3～5个，可逐步用Mantel‐Haenszel方法分层分析，把暴露效应与混杂因子分离开来。如与疾病可能有联系因素众多时，则分层技术难以满足要求，分层很多，每层内研究样本稀少，如有关因素控制需进行年龄、性别、种族等变量分层，则需相当大样本的量，才能满足多个分层数据要求。在这种多变量时，常采用多元Logistic回归模型（LRM），Logistic回归模型解决了流行病学研究多因素分析的难点，目前已成为分析流行病学研究的重要工具。Logistic回归模型能在复杂关系有平衡多种混杂因素的作用，进一步筛选出主要危险因素及其在决定病因和发病因素的相对比重。Logistic回归模型分析需借助于计算机进行复杂运算，可采用SAS和SPSS统计软件包进行计算。

1）Logistic回归模型主要用途：①建立以若干危险因素去估计某个事件（或疾病）在一定时期内发生概率Logistic回归方程，常用于流行病学调查研究中，是目前常用于探讨某疾病发生危险因素多因素分析的方法。②可计算出各自变量OR值，特别适用于因变量为多项分类资料。

2）Logistic回归模型应用条件：①Logistic回归模型，通常要求应变量（Y）为“发生或不发生”类型二值资料，即其值为0和1的有概率性质变量，也可是多类变量。②危险因素可是计量、计数和等级资料，但计数和等级资料需经量化处理转成计量资料。

3）Logistic回归模型类型：①Logistic回归按照反应变量类型可分为：两分类反应变量Logistic回归；多分类有序反应变量Logistic回归；多分类无序反应变量Logistic回归。②Logistic回归按照研究设计类型分为：非条件Logistic回归，即研究对象未经匹配；1∶1条件Logistic回归，即研究对象按1∶1进行配对；1∶m或m∶n条件Logistic回归，即研究对象按1∶m或m∶n进行匹配。

4）Logistic回归结果分析：Logistic回归分析中，其假设检验与多元回归分析相似，需对方程和各偏回归系数进行检验。偏回归系数检验主要是寻找有统计学意义的回归系数，若某个回归系数检验P＜0.05时可认为该因素与疾病有关，若P＞0.05时，不能认为该因素与疾病有关。Lo gistic偏回归系数检验，也可用ORi可信区间（CI）法来判断其是否有统计学意义。当某个ORi95%CI下限值和上限值均大于1或小于1（即CI不包含1）时，与P＜0.05等价；若某个ORi95%CI下限值小于1且上限值大于l（即CI包含1）时，与P＞0.05等价。

5）Logistic回归结果表达：OR值、P值或95%可信区间（95%CI）。

（三）实例

杨工等于1989年对上海市人群进行饮食、营养素与结肠癌的病例‐对照研究。

1﹒研究目的

许多相关性研究及移民流行病学研究证实，生活方式、饮食结构与结肠癌发病密切相关。为进一步探明上海市结肠癌发病与饮食及营养素的关系，于1988年8月～1989年10月在上海市区进行基于全人群病例‐对照研究。探讨饮食因素与结肠癌的发病联系。

2﹒研究对象

通过上海市肿瘤登记系统收集到1988年10月1日～1989年8月31日期间上海市区所有年龄小于70岁结肠癌新发病例595例。调查结果：地址不详或搬迁者占9.4%，拒访者占0.8%，死亡者占9.8%，实际完成476例（80%）。据1987年肿瘤登记＜70岁大肠癌病例各年龄组（5岁1组）频数分布，对照组按同性别、年龄（相差5岁以内）频数配对原则，从上海市区一般人群随机抽取。共抽取860名对照，实访857人。

3﹒资料收集与质量控制

将上海市肿瘤登记处收集到每月新发病例编码输入计算机。用统一调查表，由经专门培训调查员直接上门面访病例及对照本人。调查内容包括：一般情况、身体及体力活动、职业、饮食史、某些生活习惯（吸烟、饮酒、饮茶等）、疾病史、妇女月经生育史等。对调查过程进行录音。本次调查研究，每例平均调查时间为56分钟（病例60分钟，对照54分钟），调查地点90%以上在被访对象的家，92%以上调查对象合作较好。全部调查工作在1988年10月～1989年10月间完成。病例诊断至访问间隔平均为1.25个月，对照与病例在同期访问。

4﹒饮食调查及计算

调查被访者在1978年左右（访问时前10年）的饮食习惯，包括上海市民常食用73种食品摄入频度及平均每次摄入量。并对季节性食品（如蔬菜）调整食用月数。在进行相对危险度估计，将所分析变量以四分位数分成等级变量。

5﹒实验设计

按性别、年龄频数配对病例‐对照研究，男女结肠癌病例及对照年龄频数分布的均衡性较好。

6﹒统计指标及分析方法

采用相对危险度近似指标比数比（odds ra tio，OR）来衡量各危险因素与结肠癌联系强度。分析时先应用Mantel‐Haenszel法进行单因素分析，并按各可能混杂因素（如年龄）作分层分析。后以非条件Logistic回归模型对混杂因素作进一步调整，观察某些因素间的交互作用，获取调整后OR及95%可信限，并进行显著性检验。所有数据使用统一编码手册经编码员2遍编码和研究人员第3次审核。

7﹒结果

大多数蔬菜、食物纤维，维生素C、维生素B2
 ，钙、铁等营养素降低结肠癌发病危险性；动物性食品、脂肪、能量与结肠癌发病危险性关系不甚密切；油炸、腌制、咸、霉食品增高结肠癌发病的相对危险度，OR在2.3～3.8之间，且线性趋势检验非常显著；将17类食品项目（摄入量与频度）分别引入非条件Logistic回归模型，并同时调整年龄、教育程度、20年前人均收入等诸因素。黄绿色蔬菜对减少男女性结肠癌均有保护作用（摄入量最高组OR分别为0.1，0.3），趋势检验也都达到显著性水平；此外，鲜豆类对减少女性结肠癌有保护作用（最高摄入量组，OR＝0.5，95%CI为0.3～0.9，趋势检验P＝0.03）。高植物油摄入对减少男性结肠癌有保护作用（最高摄入组OR＝0.5，95%CI为0.3～0.9，趋势检验P＝0.05）。摄入红色肉类（猪羊牛肉类）使男性结肠癌发病危险增高（最高摄入组OR＝2.01，P＝0.02）。


第四节 流行病学实验研究

一、概述

（一）概念

流行病学实验研究是指按随机分配原则将研究对象分为研究组与对照组，将某种干预措施施予研究组，并给对照组以安慰剂，同时追访并比较两组结果，以判断干预措施效果，也称干预实验。

流行病学实验研究有以下特点：①研究对象必须从总体中随机抽样人群，并随机分配到实验组和对照组；②必须有平行实验组和对照组，要求在开始实验时，两组有关各方面必须相当近似或可比；③必须施加1种或多种干预处理，干预措施是人为施加；④研究方向是前瞻性，即是从“因”到“果”的研究；⑤大多数研究均采用盲法收集资料。

流行病学实验研究与描述性研究和分析性研究相比，因设计严格，采取随机化分组，盲法收集资料等措施，检验假设可靠性和真实性都较强。最大用途就是能强有力地检验各种类型假设。但整个实验设计和实施条件要求高、控制严、难度较大，实际工作有时难以做到；如所选择研究对象的代表性较差，可影响实验结果推论到总体，有时会涉及医学伦理问题。

（二）类型

按照研究对象和研究场所不同，常将流行病学实验研究分为临床、现场和社区干预试验3种研究类型。营养流行病学常用方法是现场试验和社区干预试验两种。

1﹒现场试验

是指研究对象以尚未患病个体为单位进行实验分组的实验方法，研究对象接受某种预防措施，对其效果进行检验和评价。如在一个社区人群中随机抽取一定数量人群作为研究对象，按照随机分配原则，将研究对象随机分为试验组和对照组，给试验组以一定干预措施，而不给对照组以措施或仅施予安慰剂，然后同时追踪并比较两组人群的结局，用以判断某措施效果。

2﹒社区干预试验

是指以社区群体为单位进行实验分组的实验方法，常用于对某种预防措施或方法进行检验和评价。

二、研究步骤

（一）确定实验目的

实验目的要明确，要解决什么问题，干预措施是什么。

（二）研究现场选择

应选择有较高而稳定发病率的地区，以保证实验结束时，实验组有足够患者，便于进行流行病学效果评价，且现场应有较好医疗条件，卫生保健机构健全。

（三）确定研究对象

选择高依从性人群或社区作为研究对象。

（四）估计样本量

计数资料样本大小估计可以根据公式计算。

（五）随机化分组

试验组与对照组条件应均衡、可比，随机化分组方法包括有简单随机分组、分层随机分组和整群随机分组。

（六）盲法应用

盲法是指在试验中，不让受试者、研究者或其他有关人员知道受试者接受何种处理，避免产生偏倚的方法。盲法包括3种，单盲法是指只有研究者知道分组，而研究对象不知道自己是试验组还是对照组的方法；双盲法是指受试者和研究者均不知道受试者接受何种处理方法；三盲法是指受试者、研究者和资料统计分析人员，均不知道受试者接受何种处理方法。

（七）评价效果指标

1﹒有效率

有效率＝（治疗有效例数／治疗总例数）×100%

2﹒治愈率

治愈率＝（治愈人数／治疗人数）×100%

3﹒N年生存率

N年生存率＝（N年存活病例数／随访满N年病例数）×100%

4﹒保护率

保护率＝［（对照组发病率－试验组发病率）／对照组发病率］×100%

5﹒效果指数

效果指数＝（对照组发病率／试验组发病率）×100%

（八）设计实验方法

1﹒随机化对照试验（RCT）

指受试者被随机分配到处理组和对照组，处理组和对照组是平行设计或交叉设计。平行随机化对照试验是指受试者被随机分配到处理组和对照组，同时给予不同处理，且在试验中始终处于相同试验条件。交叉随机化对照试验是指首先将受试者随机分配到处理组和对照组，给予第1次处理，经洗脱期后，处理组和对照组进行对换，再给予第2次处理，将两次处理结果分别归并后比较，该方法可减少样本数，但试验时间延长1倍。随机化对照试验两组基本条件均衡，除处理因素外，其他条件均基本相同。

2﹒类试验

指处理组和对照组不是随机分配或没有对照组设计。包括有不设对照自身前后比较、与已知不给干预措施的结果比较及设对照不随机分配等形式。

三、营养学应用

对一种饮食与疾病关系假设最严格验证是随机化干预试验，最理想是双盲试验。随机化试验最根本的优点是那些潜在混淆因素在处理组和对照组是随机分配，故最大程度地避免那些非直接相关混杂因素的影响。此外，通过使用有效干预措施，有时可在两组间产生较大差别。干预研究对评价饮食微量成分（如微量元素或维生素）可预防疾病假说尤其可行，因这些营养素可制成药丸或胶囊形式，并采用同样形式安慰剂。这类试验可为病因学研究提供比较确凿的依据，如中国医学科学院克山病小分队20世纪70年代成功地用亚硒酸钠预防急型和亚急型克山病发生（连续2年），干预组发病率较对照组下降84%，为硒缺乏作为克山病的病因之一提供强有力的证据，也为硒成为人类必需微量元素提供直接依据。20世纪70年代芬兰冠心病干预试验采用此类方法进行生活方式与饮食干预，使人群冠心病和癌症发病率和死亡率明显降低。

饮食因素与疾病随机化干预试验也受到限制：①不同水平饮食因素造成疾病发生率变化所需的时间不一定，故试验周期常需很长，通常不能除外因试验期不足而导致两组之间没有差异；②参加研究对象是经认真挑选，这些人饮食摄入很可能对某种病有最高危险性，因而其对饮食干预敏感性不具代表性。如低叶酸摄入量被认为是肺癌的危险因素，故如补充叶酸试验在健康人群进行，而该人群几乎没有叶酸摄入不足的人，就很容易被理解为干预无效，其原因是研究人群已从其饮食摄入最大程度地获得叶酸。在此例中，如能在开始试验前计算饮食叶酸摄入量就可能避免此缺陷。因补充叶酸效果对人饮食摄入不足很可能最有效，故应在随机分组前或在研究结果分析前，去除这些高摄入量非敏感人群。当然，这需事先进行合理饮食摄入评价。

干预研究的新趋势是在高危人群采用生物学标志物作为研究中间终点。这是因传统上终点是疾病发生，这常需很大样本和很长时间。如要研究饮茶对口腔癌预防的效果，如要以健康人群中口腔癌发生作为终点，则需至少上万人样本和10年左右的时间。这实际上是不可行的。李宁等（1999）在口腔白斑（癌前病变）患者进行混合茶对照随机干预实验，除观察口腔白斑病损临床变化外，还观察黏膜细胞DNA损伤（黏膜脱落细胞微核形成）和细胞增殖（AgNR，PCNA）等生物学标志物。预计随着作为中间终点生物学标志物研究发展，将使随机化人群干预研究开展日益增加。最后，应该强调除恰当生物学标志物外，确定和选择适当高危人群也是研究成败的关键。

尽管所有假设均能在随机试验中进行评价，但因操作方面及伦理学原因，有时不可能进行试验。如对吸烟与肺癌危险性认识只能基于观察研究，不能进行干预试验；同理，不能用随机化试验确定饮酒与人乳腺癌的危险性。

四、干预试验实例

中国林县食管癌营养干预试验研究。林县是世界食管癌、贲门癌最高发的地区，其死亡率比国内食管癌、贲门癌年平均死亡率高10倍，比美国白人高100倍。林县食管癌、贲门癌如此高发具体原因仍不清楚，在众多推论中，比较流行的是食物假说，认为当地居民喜食发酵霉变食物，其中可能污染致癌物质；居民饮食缺少动物性食品、新鲜水果和蔬菜，油类食品消费极少，以致某些维生素／矿物质长期慢性缺乏（胡萝卜素、维生素A、B2
 、C、E和锌、钼等），造成摄取营养素缺乏防癌的因素。于1984年中国医学科学院肿瘤研究所与美国国立癌症研究所（NCI）合作在林县开展营养干预试验，历时近8年。

（一）实验设计

林县食管癌营养干预试验是两项随机、双盲和以安慰剂作对照人群癌预防研究。这两项预防研究分别于1985年5月和1986年3月开始，于1991年3月同时结束。

1﹒第1项研究为食管上皮重度增生人群试验，研究对象是林县北部姚村、任村和东岗3个乡40岁至69岁人群，经细胞学拉网普查诊断患有食管上皮重度增生有3318名患者。受试者被随机分为服药组和对照组两组。每天分别给予含26种维生素／矿物质营养补充丸剂或安慰剂。营养素补充量为美国建议普通人群每天摄入量标准2～3倍，为期6年。

2﹒第2项研究为普通人群试验，研究对象是林县北部姚村、任村、东岗和横水4个乡40～69岁除癌症、其他严重慢性疾病患者及食管上皮重度增生患者以外的普通人群，共29584名，采用4因素分数析因设计，以评价不同配方维生素、矿物质对降低癌发生、死亡及其他常见死因特殊效果。这4种配方包括9种可能对癌症预防有效维生素、矿物质，因难以在一次试验同时评价9种维生素、矿物质干预效果，故只能将其合并分为4类。所有受试对象按年龄、性别、所在乡随机分层，分成安慰剂组和7个服用组。从1986年3月起补充复方维生素／矿物质药丸或安慰剂，为期5.25年。

（二）服药合作率

合作率高低使用两种方法进行评价，一种系送药员每月计数未服药丸多少。为鼓励督促受试对象坚持服药，现场工作人员使用有线广播、壁报、电影、集会等宣传媒介来宣传推动受试对象按时服药，并组织三级检查核对小组进行抽查核对。另一评价措施是每季随机抽9个村进行生化检查，每村按年龄、性别分层随机抽36名重增受试对象，120名普通人群受试对象，进行24小时回顾食物问卷调查和取血检查维生素水平。

（三）终点判定采用癌发病、死亡及其他常见病死亡或患病指标为评价干预效果终点

对可疑病例，辅以胸部X线检查、内镜和细胞学检查等，跟踪收集其临床诊治信息和诊治依据，经乡卫生院医师、中国医学科学院肿瘤医院专科医师和国际专家组行初诊、再诊和确诊。

（四）统计分析

1﹒食管上皮重度增生人群试验统计分析，分别比较6年干预期间，补充多种维生素、矿物质组与安慰剂组癌发生、死亡及其他常见死因和患病情况；死亡终点相对危险度，使用连续时间Cox比例风险模型估计；癌发病终点相对危险度，使用Logistic回归模型进行估计。有效处理组和安慰剂组比较，在计算全部相对危险度和可信限后，对年龄、性别、住处等分层因素及服药组重增Ⅱ比例高于安慰剂组情况，均作相应调整。

2﹒普通人群试验统计分析，集中评估服药5.25年后，4种维生素、矿物质复方每种对总死亡及癌亡影响，其中包括食管、胃和其他癌死亡，脑血管病死亡及其他死因。此外，还计算总癌、食管、胃和其他癌发病率，使用泊松回归分析调整配对变量，以估计4种复方各自对死亡和癌发病相对危险主效应和相应95%可信区间。

（五）效果评价重增试验结果提示

补充多种维生素、矿物质可降低总死亡率9%，脑血管病死亡率近40%，食管癌死亡率17%，虽未达到统计学要求的显著性水平，但可减少眼睛核性白内障患病率43%。普通人群试验结果证明，补充胡萝卜素、维生素E和硒能降低总死亡率9%，总癌死亡率13%，胃癌死亡率20%，其他癌死亡率19%；癌发病与死亡情况相似。此外，分析结果还表明，补充维生素B2
 和烟酸不但能显著地降低食管癌发病15%，还能大大减少老年眼睛核性白内障患病率41%。这是世界上首次用随机人群试验证明补充复合维生素和矿物质，不但能显著降低人类癌症发生和死亡，且可减少某些常见病的患病风险。


第五节 统计学方法在营养流行病学中的应用

一、常用测量指标

（一）发病率

发病率是指在一定时期内，特定人群中发生新病例的频率。发病率的时间单位通常以年计。用于描述疾病分布，反映疾病发生频率，探讨发病因素，提出病因假设，评价防治效果。

（二）罹患率

罹患率是指短时间内积累发病率。时间单位通常以日、周、月计。

（三）患病率

患病率是指在特定时间观察人口中某病新、旧病例数所占比例。用于估计某病对居民健康的危害严重程度，指导制订卫生保健服务规划，研究慢性病流行因素和防治效果等。

（四）感染率

感染率是指在调查时所检查人群中某病现有感染者人数所占比例。许多传染病感染后不一定发病，可通过微生物方法、血清学及皮肤试验等方法测定其是否感染。有时也称为检出率或阳性率。用于调查许多隐性感染性疾病，如病毒性肝炎、寄生虫病、结核病等，用来估计流行趋势，制定防治措施。

（五）死亡率

死亡率是指在一定时期内某人群总死亡人数占同期该人群平均人口之比。用于衡量人群死亡危险大小一个指标，反映一个国家或地区的人群健康状况和卫生保健水平指标，并为制定卫生保健规划提供依据。

（六）病死率

病死率是指在一定时期内，患某种疾病的患者群中因该病死亡的比例。用来表明疾病严重程度，反映医院医疗水平和诊断能力。

（七）生存率

生存率又称存活率，是指在患有某种疾病患者或接受某种治疗的某种疾病患者中，经若干年随访，存活例数所占比例。用于评价慢性疾病治疗和预防远期效果。

二、常用统计方法

（一）两样本t检验

适用于完全随机两个样本均数比较，要求两个样本来自正态分布总体，且还要考虑两总体方差是否相同，即方差齐性。若两总体方差相等，则直接采用t检验；若两总体方差不相等，则可采用近似t检验或变量转换或秩和检验等处理方法。对于非正态分布或方差不齐的数据，可采用对数或平方根转换等方法，使其变为正态分布，再进行t检验。对于样本量比较大资料，如2组样本数均大于50，可采用U检验。对于配对设计资料应该采用配对t检验进行处理。如2组人群营养素摄入量的比较。

（二）单因素方差分析

又称完全随机设计资料方差分析，适用于对单因素多个独立样本均值比较，各组均数应来自正态且方差齐资料。实验研究将研究对象随机分配到1个因素多个水平中，按某个研究因素不同水平分组（2组以上），比较不同水平下，各组平均值之间差别是否有统计学意义，这时应采用单因素方差分析。如给予不同剂量的同一营养素，观察其对动物生长发育的影响。

（三）两因素方差分析

同时分析2个因素主效应及可能存在交互作用。如随机区组设计资料，将研究对象按照某种特征随机分为若干区组（2组以上），使每个区组研究对象特征尽可能相近，每个区组内研究对象和研究因素水平数相等，每个区组研究对象随机地接受研究因素某一水平处理；采用此外的同一研究对象不同时点观察或同一样本给予不同处理（2种以上）。

（四）多因素方差分析（MANOVA）

可检验不同组之间均数因受不同因素影响是否存在差异，可分析每个因素的作用，也可分析因素间交互作用。如析因设计和正交设计资料。

（五）卡方检验

用于推断2个及多个总体率或总体构成比之间有无差别，2种属性或2个变量间有无关联性及频数分布拟合优度检验等。包括有四格表χ2
 检验、配对四格表χ2
 检验、分层χ2
 检验及行×列表χ2
 检验。

（六）二项分布检验

在评价2组预防措施效果，二项分布法可用于进行2组小值频数显著性检验。在流行病学常遇到一些发病率比较低的疾病，在比较2个地区某病发病率有无差别，或在进行预防接种或某项预防措施组与对照组发病率对比，检验预防效果时，可用二项分布法。Pois son分布可视为二项分布P值很小的极限形式。

（七）秩和检验

对于非正态分布资料；不能或未加精确测量的资料，如等级资料；样本例数较少、分布类型显示不清资料等情况，可采用非参数检验，其中检验效率较高且常用方法是秩和检验。但非参数检验是比较粗的统计方法且效率较低。

（八）变量间相关分析

计量资料两个变量间相关分析可采用直线相关、直线回归分析，直线相关用于分析两个变量之间有无相关关系，对于存在相关关系的两个变量可进一步分析二者依存关系，可通过回归分析建立回归方程来表示。对于计数资料中相关分析可采用相对危险度（RR）、归因危险度（AR）、比值比（OR）、χ2
 检验等方法。此外还可通过曲线回归分析两个变量间相关关系。相关说明两个变量间的关系，回归方程说明两个变量间数量关系，两者说明问题不同，但又是有联系的。如回归系数有统计意义，相关系数一定有统计意义，反之亦然。

（九）多因素分析

是研究多个自变量对应变量作用，或结果变量依赖于多个因素变化而变化规律及研究多个因素之间相互关系。研究多个因素间依存关系统计方法主要有多元线性回归、多元逐步回归、Logistic回归、Cox回归、判别分析等。其分析结果可用于解释各个因素对结果作用大小和方向，还可用各因素值来估计或预测结果值。研究多个因素间相互关系的统计方法主要有聚类分析、主成分分析、因子分析和典型相关分析等，其分析结果主要用于描述多个指标相互之间的数量关系。

三、常用统计软件包

计算机在信息数据处理与统计分析中起着越来越重要的作用，而统计软件包为计算机完成此项任务提供强有力支持。国外自20世纪70年代末先后涌现出许多优秀的统计软件包，如国际知名统计软件SAS、SPSS和STATISTICA等。

（一）SPSS统计软件包

SPSS是由美国SPSS公司自20世纪80年代初开发的大型统计学软件包。1999年推出SPSS10.0版本，是当今世界比较流行的统计软件包之一。

如今SPSS Windows版本，以其界面清晰、形象直观、易学易用而受到广大统计工作者，尤其是非统计工作者的青睐。用户只要掌握一定Windows操作技能，粗通统计分析原理，就可使用该软件为特定科研服务。主要有以下特点：

1﹒操作简便

以对话框方式操作，绝大多数操作过程可通过点击鼠标完成。

2﹒在线帮助方便

用户可在SPSS任一过程中获得帮助，查询主题和索引，据帮助框指导进行操作。

3﹒数据转换功能较强

可存取和转换多种数据类型，如dbase，Lo tus，Excel，ASCⅡ文件等。

4﹒数据管理功能强大

集数据录入、转换、检索、管理、统计分析、作图、制表及编辑等功能于一身。

5﹒程序生成简化

系统能将对话框指定命令、子命令和选择项等内容自动编写成SPSS命令语句，并可编辑，继而形成SPSS环境下可执行程序文件。

6﹒统计分析方法全面丰富

SPSS提供从简单描述统计到复杂多因素统计分析方法，比如数据探索性分析、统计描述、均数比较分析、列联表分析、二维相关、秩相关、偏相关、方差分析、非参数统计、多元回归、生存分析、协方差分析、判别分析、因子分析、典型相关分析、聚类分析、非线性回归、对数线性模型、Probit分析、对应分析、可行性分析、时序分析、非条件Logistic回归、多元方差分析和协方差分析等。

7﹒结果输出规范

结果主要为图表方式，规范而简洁，还可据个人要求编辑输出方式。

8﹒作图功能很强

能简明生动、形象直观地表达统计资料，在做统计分析过程中，用户可选用多种相应图形，也可直接由作图菜单中产生，并加以修饰、编辑。统计图形有条形图、线图、面积图、饼分图、高低图、直方图、箱形图、误差条形图、散点图图形、P‐P／Q‐Q概率图等。

9﹒应用面较广

SPSS虽名为社会科学用统计软件包，但事实上不仅适用于社会科学，同样也可应用于经济学、生物学、心理学、医疗卫生、农业、商业金融等各个领域。

（二）SAS统计软件包

SAS由美国North Carolina州立大学开发研制，20世纪70年代创建SAS软件有限公司并推出SAS系统，自推出以来其版本更新很快，目前已推出适用于多种操作系统的最新版本6.12。该系统以命令方式或菜单方式选择各种统计方法，有完备的数据访问、管理、分析和呈现功能。SAS系统为模块化设计、由许多不同功能模块组成，用户可据需选用和组合。对于SAS6.12版本来说，常用模块有：SAS／BASE（数据管理、描述统计计算、程序编制及运行）、SAS／STAT（数据统计分析），SAS／I ML（矩阵运算）、SAS／ETS（时间序列与经济计量学分析）、SAS／OR（决策分析、线性规划等）、SAS／GRAPH（高质量统计图绘制）、SAS／FSP（数据输入编辑等）。

SAS系统的最大特点是把数据管理和统计分析融为一体。主要有以下特点：

1﹒语言功能强大

SAS系统提供一种功能强大、类似自然英语的SAS语言，是编程能力强且简单易学非过程语言。

2﹒数据访问和管理方便

可访问任何形式和格式的数据，并可将数据转换成可用形式。

3﹒数据处理功能完备

SAS系统克服通常软件或偏重于数据管理或偏重于统计分析弊病，把数据管理功能和统计分析功能有机地结合起来。

4﹒SAS系统统计处理功能很强

包含有统计描述、方差分析、回归与相关分析、非参数统计、协方差分析、典型相关分析、聚类分析、判别分析、典型判别分析、因子分析、主成分分析、逐步回归、Logistic回归、Probit分析、对应分析、非线性回归、生存分析、Cox比例风险模型、截尾数据非参数回归、时间序列分析等。

5﹒作图生动

高解像图形模块可将数据与其包含深层信息以多种图形生动地呈现出来，如直方图、饼图、星形图、散点相关图、曲线图、三维曲面图、等高线图及地理图等，提供丰富的中西文矢量图形字体，方便图形标记功能及多幅图形任意拼接组合功能。

6﹒应用面广

SAS系统被国内外许多学者誉为当今最权威的优秀统计软件，在世界范围内被广泛地应用于医疗卫生、经济学、商业、金融、教育、通讯等领域。


第六节 推荐饮食模式

营养流行病学的主要目的之一，是证明饮食因素是一些常见慢性疾病的主要病因。当饮食与疾病的因果关系确定后，以下关键是将流行病学调查结果转变成为利于大众健康，并推荐适合于各种人群和生理状况饮食和营养素供给量标准。这也是营养学领域中长期争论的问题。根据饮食推荐模式可制订相应食物供给量，或制订根据饮食模式为目标推荐量。为减少慢性疾病发生，推荐供给量必须被公众所认同，在建立饮食推荐量过程中应避免营养素缺乏。

在从营养流行病学调查资料所产生饮食推荐量时，应考虑到观察特殊饮食模式和疾病发生依据及人群疾病发生危险度。总之，希望发现对疾病发生有改善作用的饮食，然后制订饮食推荐量。慢性疾病危险度和特殊饮食接触之间的关系倾向变小，可能是因饮食变化测定误差所致，也可能是接受调查人群没有接触这种食物。作用小提示慢性疾病倾向于多因素病因的事实，而饮食只是其中的危险因素之一。正是基于这个原因营养学家正面临着证据充分时才能决定特殊饮食推荐的挑战。

当特殊饮食接触和疾病危险度关系一致性确定之后，参照饮食推荐模式，有关部门就可制订饮食指南。如减少饱和脂肪酸摄入，增加新鲜鱼类和蔬菜供给等。这类饮食指南可起到常用饮食模式作用，减少相关疾病发病危险度。然而，其非特异性限制在评价、监测和干预方面应用。许多国家根据全国范围饮食调查结果为基础，制订推荐营养素供给量标准及饮食指南，以指导所在国家或地区居民采用符合合理营养、合理饮食原则的理想饮食模式。

将流行病学资料转变成推荐量，有时存在理论和实践上困难，建立推荐量需要决定一个最佳水平或摄入范围，使疾病发生危险度变得最小。然而，危险度估计来自分析流行病学研究，典型人群中危险度水平意味着就是饮食食物和营养素摄入量。有的不能得出完全危险水平，故数据对最佳摄入量解释不完全，同时对推荐量决定就变成要判断或讨论的事情。

用食物频率调查问卷获得的资料决定饮食推荐量就更为复杂，食物频率调查问卷提供信息通常是所摄入食物消耗频率表，根据摄入水平将个人资料分组或区别频率分布，如摄入食物质量、数量等。这些有联系内容可供流行病学研究，但不能得出有关摄入水平可提高个人危险度结果。这表明将此流行病学资料转变为饮食推荐量有很大难度。但问题是可解决的，如在食物频率方法研究中将食物标准化，当然也应包括校正研究。

理论和分析困难建立在个体水平上，提供能避免疾病饮食推荐量有难度。已知流行病学所产生疾病危险度联系是在人群水平，而对个体而言，需要推荐量在个人水平，人群推荐量不能随意用于个人。因每个人疾病危险度不相同，故饮食推荐量也应有所差别。虽有关营养素需求量变化已揭示当摄入必需营养素减少或缺乏时，疾病危险度增高，甚至达100%。所有人如某种必需营养素摄入过少都可能发生缺乏症。但整体人群发病不可能达100%，如维生素A有抗肺癌作用，但肺癌并不是每个低维生素A摄入者都罹患此症。这样相同模式有关营养素缺乏症会提高疾病危险度，可能不适用于饮食‐疾病关联问题。将适合流行病学信息转变为能适用个人水平营养素或食物推荐量，还需要更进一步地从理论和分析讨论后，才能确立。


第七节 未来方向

一、饮食方法学

饮食方法学研究是营养流行病学调查研究的中心问题。虽收集资料过程越来越精细，但将来流行病学分析发展仍需要更好的方法来评估。应尽量减少误差，并能控制误差对统计结果的不良影响。结论进一步理论化和分析方法发展，可减少疾病危险度。如何将饮食推荐模式适用于不同个体水平，这是需要解决的重要课题。指导饮食做到个体化很难，但确定某一特定人群饮食模式则相对较为容易。如将推荐营养素供给量标准变成具体每天应摄入各种食物的种类、数量，同时应考虑到不同人群、不同职业、不同劳动强度和不同生理状况等。

二、饮食模式与疾病

营养流行病学发展方向，是希望能决定饮食模式与疾病发生之间的联系。在多因素疾病中，许多营养素与疾病发生危险度有关。这就需要发展更整体化理论以证明摄入食物对疾病发生的作用，还需要更精确地了解饮食、危险因素和危险因素存在条件之间的内在联系。危险和健康关联行为意义在社会和生态方面的重要性，也是营养流行病学的研究重点。发展新分析方法可在个体水平上进行变量分析，并能预见到变量中的混淆因素，以准确地评价在多因素条件下饮食因素对疾病发生、发展和预后的影响。

用流行病学研究方法进行饮食与疾病、营养素与疾病发病、饮食对疾病预防和治疗作用等方面研究，有很广阔的应用前景。在使用过程中，必须遵循流行病学研究基本原则，实验设计应科学、合理、准确，以能得到预期结果。


第十九章 信息技术在临床营养中的应用

随着现代科学技术飞速发展，电子计算机已广泛应用于医学科学各个领域。用计算机进行管理、咨询和决策是历史潮流，营养科也不例外。在日常医疗工作中，营养科工作有一定特殊性，工作范围广，接触面宽，既要直接与患者打交道，又要接触众多医护人员；既要做大量营养业务工作，又要做繁多后勤管理保障工作。鉴于营养科室在医院的特殊地位，为能使营养科室在医疗管理工作方面适应医院全面发展需要，走上正规化、系统化管理，上海、北京、四川、广西及湖北等地，以前相继研制系列软件及营养计算机，如上海长海医院和苏州信息技术研究所研制YL‐Ⅱ型营养医疗计算机、北京解放军总医院研制PC‐1500营养机。目前，利用计算机技术把临床营养相关的内容变成软件系统，已投入临床应用，效果明显。


第一节 营养计算机与软件

鉴于使用目的的不同，有多种类型计算机及相应软件系统。最简单的是常用袖珍型计算器和可编程袖珍型计算器。但可编程序袖珍型计算器贮存能力有限，无长期存贮调用资料功能。微型计算机有运算速度快、内存大、配有外部存贮器等优点，可同时完成多种项目，如营养素计算、饮食内容分析、制定饮食食谱、设计营养液处方等；同时能贮存大量资料，并能根据用户需要修改程序。这是目前，也是将来临床营养治疗中应用的主要机型。现在软件系统大多可在微机上运行，如IBM系列、AST系列、长城系列等微机上都可运行。软件支持环境有中西文磁盘操作系统和数据库管理系统等。

用计算机WS／WPS等中文文字处理系统制作中西文图表、报告、报表和书写论文等，用数据库管理系统编制软件贮存信息，进行业务间交流已越来越普及。

大型多用户计算机系统可为医院多个部门提供服务。常同时用于营养素分析、患者营养状况评价、肠内和肠外营养配方设计、病情监测、饮食营养管理、临床研究与费用计算等。有些医院开发实验室、药房、护理部、营养治疗小组和管理部门互相联网软件。应用这些软件，可常规发现高危营养不良患者。并辅助决策，帮助临床或营养人员发现问题，重新设计营养处方，指导药房进行配制。采取何种硬件或软件，取决于患者人数、临床营养治疗和饮食管理需要、研究人员兴趣、开发程序人员水平和资金等多方面因素。


第二节 计算机临床应用

一、饮食配方

营养人员使用最多是饮食配方。尤其是平衡饮食和各种疾病治疗饮食配制，需要花费很多时间。一份完整饮食配方应包括饮食性质正确制订、一天总能量合理确定、能量营养素合理分配、餐次合理安排等。按照已确定饮食种类，根据某些疾病或某种生理状态对部分营养素，包括蛋白质种类、各种矿物质、微量元素、氨基酸、维生素、胆固醇及食物纤维等特殊要求进行有条件地选择食物，然后进行准确计算，并对拟订不合理部分进行调整，从而配制出能量合理、营养素全面，且能满足人体需要食谱。

计算机配方系统可承担饮食配方全部工作。配方系统又分参考配制、自动配制和固定配制3种。固定配制是搜集常用疾病经验配方，如糖尿病、尿毒症、匀浆饮食、要素饮食及混合奶常用配方。各种配方可有其特点，主要用于部分患者食堂常见治疗饮食大批量制作，亦可用于常见某些疾病患者营养咨询等，实用性强。参考配方可供初学者使用，使初学者在较短时间内，熟悉和掌握临床营养特点、特征和要点。也可用于个别患者对某些食物或指定食物有特殊要求，或对某种营养素有特别规定，如代谢饮食或用于检查某些疾病专用饮食场合，用参考配制可满足和达到配制者要求。自动配制人工智能性强，速度快，主要用于在符合饮食治疗原则下快速配制，既可配制1天不同食谱，又可配制1周食谱；并能计算各种营养素总含量及每一种食物营养素含量；特别适用于营养治疗和营养咨询。在参考配制和自动配制中，可参照他人饮食治疗方案，结合本单位临床营养治疗经验，将临床常见疾病归类分型，制订配制方案。如超高代谢、中等应激状态、糖尿病、心血管疾病、肝胆胰疾病、肾脏疾病、传染病、消化管疾病及小儿疾病等；或按年龄将正常人分类，如婴儿、儿童、青少年、成人、孕产妇及老年人。每型饮食都可提供能量参考和生热营养素比例。使用者也可根据自己临床经验，结合年龄、性别、体重、生理状态、临床症状及有无并发症等情况进行修改。

二、制订食谱

制订食谱是医院营养科室常规工作，各医院、团体伙食单位对制订食谱极为重视。许多大医院、大宾馆、大饭店已开展用计算机制订食谱。因食谱好坏直接影响到患者精神状态和医院服务质量，尤其是宾馆和饭店已把特色食谱作为招徕顾客的手段之一。食谱制订除考虑价格因素外，更应注意各种荤食品之间、素食品之间、荤素食品之间搭配；既要考虑到色、香、味、形，又要考虑到多种营养素之间的平衡。

食谱制订软件系统对食谱设有固定编排、自动编排和手工编排。固定编排是将7天或30天食谱预先放置到数据库中，用时只需调入即可；常用于某些包伙制变化不大的伙食单位。自动编排可根据饮食性质、烹调方法、季节及价格随机编排出1～7天食谱。手工编排可根据饮食性质、口味、餐次；配制单位，包括病员食堂、职工食堂、营业性餐厅、宾馆等。任意编排1天或数天食谱，常用于某些宾馆、饭店和点菜制伙食单位。

系统网络管理是医院范围内饮食管理网络，为医院实现等级管理、整体管理及现代化管理的组成部分。在医院计算机网络中，营养计算机是单独用户使用操作系统，也是提供给多用户网络中转站。营养科每天及时将有关饮食安排信息、食谱等提供给各病区和有关管理部门，而各管理部门和病区又将收集到的信息，包括患者每天所要点食谱名称、数量及要求等通过计算机发送回营养科，可及时汇总处理和制订新整改措施，包括食谱自动汇总等。系统可设有单机使用时人工汇总和联网使用时的自动汇总，不但减轻营养人员繁琐统计负担，且保证统计准确性，可杜绝某些人为差错。

为方便患者和使用人员，有些系统专门建立食谱查询子系统，可按不同饮食性质，如普食、半流质饮食及流质饮食等；不同使用单位，如患者食堂、职工食堂、小吃部、大宾馆等；不同食物分类，可分为点心类、肉类、水产食品类、禽蛋类、蔬菜类、混合类、汤羹类等；不同烹调方法，如炒、烧、溜、蒸、炸、炖等；不同食谱价格；不同餐次，如早、中、晚及预约等进行查询，使用极为方便。

三、团体饮食调查

饮食调查即膳食调查，这是营养咨询基础工作。通过调查可了解不同地区、不同生活条件下特定人群或个人饮食习惯、日常吃食物种类和数量，根据《中国食物成分表2002》计算成人每天各种营养素平均摄入量，与有关标准进行比较，为改进食物结构和合理营养及合理饮食提供科学依据。团体饮食调查可包括食堂、病员灶、连队、幼儿园、托儿所及疗养院等单位，也可是各省市、地区、全军，乃至全国调查。调查方法并不复杂，但计算工作量大，数据处理要花费很多时间，且容易出差错；用计算机就可使得很繁杂工作变得很容易进行。用微机进行饮食调查计算已较为普遍，有固定程序，也有可修改程序。

1﹒调查方法

见第十六章饮食营养调查。

2﹒调查步骤

见第十六章饮食营养调查。

3﹒微机计算营养素

在对个人或团体进行饮食调查和评价时，原始数据是大量的。将各种原始数据经整理后输入计算机，计算出每人每天或每餐各种食品摄入量，然后逐一查阅食物成分表，分别计算各种营养素和能量摄入量。有时，为特殊需要还要计算各种必需氨基酸、脂肪酸、胆固醇，或某些微量元素摄入量。如用手工或计算器完成这些计算既费时间，又易出差错。在治疗饮食食谱制订过程中，也有大量计算工作要做。即使是技术熟练的营养师完成这些数据计算，通常要2天时间。如借助于微型计算机，则这些繁重计算任务可在较短时间内迅速而正确地完成，节省大量人力和时间，计算速度比计算器提高30倍以上。

此类软件已较为广泛地使用。所有测定食物成分都可输入到计算机数据库中去，事先输入日常生活中食用所有食物，可增加饮食调查范围和内容，使调查结果更准确，更切合实际。计算机咨询特点是计算量大，计算营养素全面、准确。除能计算能量、蛋白质、脂肪、糖类、矿物质等常量营养素外，还可计算维生素、微量元素等微量营养素及各种氨基酸含量，还可计算出生热营养素、蛋白质、脂肪能量来源分配。此外，可通过计算化学成分和必需氨基酸比值，判断食物第一限制氨基酸。评价标准灵活，可用折合成年男女营养素推荐量标准评价，也可选择某年龄、性别、劳动强度及生理状态营养素推荐量进行评价。如调查人群是单一人群，可用同年龄同性别人群饮食营养素推荐量标准直接评价，如调查对象是混合人群，评价标准直接用成年男女极轻体力劳动推荐量进行评价，并打印出按正规团体饮食调查要求表格。

团体调查过程首先将全天各就餐人数折合成人日数，再将人日数按各类人员折合成成年男女人日数加以计算。为便于调查，将所有食物划分为18大类，分别为谷类及其制品，包括点心类和小吃类；干豆类及其制品、鲜豆类；根茎类；蔬菜类，包括嫩茎类、叶菜类、瓜类等；果类包括鲜果和干果；畜肉类及其制品、禽类、蛋类、奶类及其制品；水产类包括鱼类、软体动物类和虾蟹类；咸菜类、菌藻类；纯能量类包括油脂类、糖类、酒类；淀粉类、调味品类、其他类及婴儿食品类，各地还可根据当地要求和习惯对食物重新分类。完整团体饮食调查，应包括饮食调查、人群体格测量、临床体征检查、实验室检查及能量消耗调查等项目，是综合性调研过程。

4﹒《中国食物成分表2002》

被用来计算营养素摄入，是进行营养调查的必备工具书。为了解或改进某地区人群饮食营养状况，首先要知道当地食物成分，如无此资料，饮食调查结果就无法计算。现有《中国食物成分表2002》是中国预防医学科学院营养食品卫生研究所主持测定，分为全国和地方2种。但因多种原因该《中国食物成分表2002》有其局限性，这是饮食调查中潜在误差来源。一是其数值是基于化学分析结果，可能不够正确，如化学分析可能过高地估计某些食物维生素含量，此误差也可能是分析方法造成；二是没有列入调查所食用全部食物名称；三是数值资料，可能有人为误差。此外，没有包括生物利用率在内，因食物含一定数量营养素并不意味着在生理上就可利用，故在进行判断或解释时应该注意这些问题，力求减少人为误差。

四、营养咨询

因饮食营养不够合理而引发的疾病与日俱增，营养不足和营养过剩同时并存。医学模式转变也给营养学提出新课题。心理‐生理‐社会模式使饮食结构需要和食品生产关系变得更为密切。本世纪初国务院颁布《中国食物与营养发展的纲要（2001～2010年）》是指导国人饮食营养的重要文件。营养咨询是问世不久、时髦的新名词，但所包含内容却早就存在。如营养状况调查、饮食调查、能量消耗调查、营养缺乏症调查及实验室检查等，都在营养咨询范畴。咨询对象可是患者，也可是正常人，或尚无临床症状亚临床患者。不同人群营养咨询侧重点不一样。门诊患者主要是进行饮食营养指导，加强饮食保健意识，住院患者则应给予相应治疗饮食，并和临床医师取得联系，观察饮食治疗效果。个人营养咨询包括营养体格状况检查、饮食营养史调查、必要化验检查，作出营养状况评价，然后提供营养咨询意见。首先测量身高、体重、三头肌皮褶厚度、上臂围、血压等指标。了解疾病主要症状和诊断，仔细询问与营养有关消化吸收功能和大小便情况。主食、副食摄入量，有无食物过敏，有无偏食等，根据患者回忆用计算机作个人饮食调查，对患者营养状况和饮食情况有初步了解。然后，根据患者病情和服药情况及已测定血、尿、粪等化验结果，作必要体格检查，根据咨询对象测量指标和血、尿、粪等各种化验结果，作出营养状况评价。最后，为患者开出一份完整营养治疗处方，包括全天总能量、能量营养素来源、特殊营养素要求及饮食注意事项等。并可用计算机打印出一份供患者回家参考内容，包括营养评价、饮食配方、等值互换及饮食宜忌等。如患者是多发病或有多种并发症，应在复杂病情中抓主要矛盾，先考虑必须立即解决营养问题，兼顾其他方面，全面综合衡量。

这类软件全国开展较为普及，有专门营养医疗计算机及软件系统。有些营养咨询系统分别包括患者和健康人饮食调查和评价，两者有相同之处，但也有差别。相同之处就是两者程序思路、输入和输出方式基本相同。差别是患者和健康人饮食性质、评价标准、评价目的、评价要求不完全一样。在患者饮食调查中，结合临床营养实际情况，建立适合病情的营养素需要量标准，以作为评价某些不同年龄、性别、病情及在病情各阶段和对饮食要求营养素供给量标准。标准与正常人每日营养素推荐供给量有所区别，除能量和生热营养素等指标必须给予外，其余营养素均按病情和临床需要给予。目前，有些软件营养评价标准均是采用健康人，如用于患者营养咨询则不够妥当。有些系统软件为修改营养素标准留下了足够空间，各地可根据当地情况和自己经验重新赋值。对正常人群采用中国营养学会制定的《中国居民膳食营养素参考摄入量》作为评价标准。

对某些特殊咨询对象，如运动员、消化吸收不良者又查不出病因等情况，要做能量消耗调查。在系统中应包括日常生活活动和劳动能量消耗量，主要用于某些特殊对象能量调查及能量补充依据。有些营养咨询软件还设有简易咨询和等值互换等。简易咨询中西医结合，通俗易懂，在临床上很受患者欢迎，尤其适用于住院患者咨询。内容包括体重评价、体表面积、基础能量需要量及各种疾病时饮食宜忌，易为患者所接受，也可作为营养宣教内容可收到较好效果。等值互换包括按食物重量互换和按营养素成分量互换。每一类互换又包括等糖类、等蛋白质、等脂肪和等能量互换，这些互换在营养配制和营养咨询中较为实用。

五、营养评价

在住院患者中，有25%～50%的患者存在着程度不同蛋白质‐能量营养不良。临床营养人员必须随时对患者营养状态和病情有所了解及时作出判断和评价。对患者病情不同程度、不同时期作出准确评价，是确定饮食治疗原则、制订饮食治疗方案的关键。

通过人机对话形式获得患者饮食与活动规律系统，在1976年问世，可帮助医护人员了解患者饮食习惯。但按营养专业人员要求，在营养计划设计上不够完善。利用微机可编制更为复杂程序用以分析患者营养状况。收集整理各项人体测量指标和实验室资料，并将这些资料与贮存标准进行对比分析，得出预测营养指数及患者营养状况完整分析。还可参考重危患者快速、准确地计算患者耗氧量、呼吸商。如测定总氮排出量，则可计算出蛋白质、糖类和脂肪氧化率。计算机实时控制与高速运算功能，已使得此早期计算发展到实时测量。可通过计算机实时控制氧气分析仪、二氧化碳分析仪和压力波形分析仪，利用数学模式转换。计算机已可实时测量机体氧消耗量和二氧化碳产生量，并由此计算出能量消耗与营养素氧化率，以决定饮食营养供给合适比例与数量。此外，使用计算机和中子激活技术，现在已能较为快速地分析患者营养状况，故借助计算机可对患者营养状况做出分析，使代谢研究和临床营养治疗技术得到进一步发展。

评价方法有多种，但迄今为止尚无统一标准。当前，常用指标包括测量指标如三头肌皮褶厚度、上臂围、实际体重和过去体重等，生化指标，如血红蛋白、血浆蛋白、运铁蛋白、前白蛋白、视黄醇结合蛋白等，身高／肌酐指数评价、氮平衡评价、预后指数等评价指标。有些系统中，还包括与营养密切相关常用化验指标，如血糖、血脂等评价。

六、营养素及有关资料查询

早在20世纪60年代已用计算机分析营养素。但早期软件非常昂贵，且需要大型计算机，采用机器代码形式输入或输出资料极为花费时间，故未被临床广泛接受。近来，微型计算机不断更新换代，微型机性能有很大改善，在临床营养中用途日益普及。首先用于分析常见食物营养素，并已商业化；再则由医院多个部门享用多终端计算机软件，通常仅需要输入食物普通名称与数量，在需要将其转变为机器代码，就可计算出总营养素。计算机在这个领域中的主要贡献是提高对食物成分资料处理能力，减少以往在分析饮食营养素中的劳动负荷，有助于对特别饮食进行管理，也有助于更为精确营养研究能够进行。

计算机营养素查询，包括食物查询、成分查询、各类人群正常供给需要量查询、正常体重及儿童指标查询等。计算机贮存大批营养数据和有关营养学新知识、新信息随时可供营养师选用。

七、配制肠内外营养处方

在20世纪70年代中期即用计算机进行医院饮食管理；而现在可将计算机用于肠内营养最佳配制方案选择。在输入包括患者性别、年龄、身高和体重等数据后，计算机将患者现在情况和标准值进行比较，由此计算出能量和蛋白质需要量，并自动选择最佳、现成肠内营养液。计算机还可指定营养液配制方法，决定液体与电解质供给上限，划分出不同饮食种类，并能打印出每天结果。用户可比较患者过去和目前资料。

随着计算机功能不断扩大，可与各护理单位、饮食管理单位、营养治疗小组联网，形成复杂系统。有人利用医院信息系统开发肠外营养液配制程序。该程序帮助医师开出成人或儿童营养液处方。在开处方过程中，计算机会自动显示出患者当前各种信息，包括性别、年龄、身高、体重、基础能量消耗（BEE）、既往营养液处方、24小时营养总结和实验室检查结果。计算机要求医师对患者今后24小时营养需要作出判断，并将这些需要转变为所需要配制营养液处方。计算机首先显示出前一天营养处方及患者目前营养状况分析。如医师认为不需要很大变动，则可重复前一天处方。否则，可按需要修改部分或全部营养治疗方案。如需要开出新处方，则计算机终端屏幕上会显示出幼儿，还是成人选择。选择小儿配方时计算机要求医师给出每千克体重能量、蛋白质、脂肪、糖类、液体和电解质需要量。同时计算机给出一个不同年龄对各种营养物质标准需要量，但每一个标准量可由医师修改。开处方过程中，计算机还会提供患者最近实验室检查结果，以帮助修改电解质等物质供给量。选择成人处方时，计算机要求医师作出适用外周静脉营养或中心静脉营养的选择。然后，机器显示出各种情况下营养液成分及对人体营养需要满足情况，可选择某一情况下处方，如普通、限制液体或肾衰竭等，也可对各处方进行修改。如修改能量需要量、应激系数、脂肪乳剂、蛋白质和糖类需要量、热氮比值等。尽善尽美地根据患者身高、年龄、体重计算出患者能量需要量，按适当比例供给糖类和脂肪，以避免副作用和浪费。根据体重及临床要求决定营养素需要量，根据病情需要决定氮热比值，同时提供各种电解质制剂规格和患者实验室检查结果，以供选择修改之用。计算机程序还可根据患者当天需要各种营养素量及提供各种营养制剂不同配方，提供临床选择。程序还能自动检查有无错误，包括糖类、脂肪、蛋白质、液体量是否供给过多或过少，制剂之间有无配伍禁忌等。若有错误，计算机会自动指出，并提出可能解决办法。若钙、磷配伍禁忌，计算机将建议降低磷或钙用量，或采用另一种途径输注磷酸盐。程序还可根据医师所希望的营养素数量，对处方自动做出调整。计算机会自动添加每天合适维生素与微量元素用量，列出必要监测检查项目；各种监测可根据经验按一定频度出现提示及最近检查结果，由医师决定当天应做哪些检查。

处方过程结束时，计算机将打印出系列结果，包括配制处方、护理程序、实验要求、营养供给分析等。配制处方主要是满足医师要求，如营养液需要量超过1000ml，配制处方则给出每瓶1000ml所含营养素量和24小时所需要瓶数。护理程序提供输注速度及经过外周或Y形管输注脂肪乳剂进行床边观察内容及频度。实验室计划列出每天所需检查项目。营养素供给分析则列出能量需要量，包括糖类、脂肪、非蛋白质能量和总能量，供给总能量比例，蛋白质量、热氮比值、电解质总量。医师可再次确认各项输入输出结果是否正确，并按要求打印3～4份，供医师、护理人员和收费时使用。

八、营养监测，指导治疗和护理

计算机是进行营养治疗极为有用监测工具。早期是用固定程序计算器来加强对新生儿、成人水及电解质和营养素监测。在选择主菜单中任一营养液或组合营养液基本成分数量后，计算器会计算并展示能量摄入量、供给糖类、脂肪和蛋白质重量、能量比值及氮与电解质摄入量。

配有多个终端大型计算机或联网微机运算与存贮能力很强，可降低营养治疗小组劳动负荷，特别是在人力资源有限时，这类软件用于接受营养治疗患者监测作用极为明显。已有这类软件，配有患者中心数据库，医院相关科室均可从中存取患者有关资料，包括药房、血液和生化实验室、血气分析室、重症监护病房、心电图室、住院出院处和病案室等。

在监测过程中，营养治疗小组每天均可随时通过计算机迅速了解患者各种检查资料。这些实验室检查结果每天会在查房前打印出来，包括最近完成实验室检查结果及该项目既往趋势图。其中血气分析不仅有最近结果，且还有近期结果分析。这些资料获得，使医师在每次查房时能够及时发现、处理感染与代谢并发症。在监护病房内，输入更多患者资料，如生命体征、出入量、药物使用剂量、体重、血流动力学和血气分析资料。每天还展示近1个月总结报告和24小时内营养调查报告。所有这些资料均可在医院任一授权终端上显示。

获取资料快捷不仅提高经济效益，且也改善对患者临床管理。当需要这些治疗时，可随时可得。计算机加强监测功能，营养治疗小组可更有效地工作。遇到营养问题时，可在医院任何地方对患者资料进行分析，明显提高营养治疗和护理水平。

此外，有软件还配有2个子系统，均采用人机对话形式，分别指导医疗和护理。1个子系统由营养治疗小组使用，另1个系统由感染控制部门使用。对话系统由计算机发出提问和多个选择项组成，用户以数字形式回答。通常每个问题会决定下一问题的内容，如静脉营养中断，计算机会列出静脉营养停止各种原因如用户告诉计算机是因并发症导致静脉营养停止，计算机会给出一系列并发症供用户选择。营养治疗小组成员每天均需完成1次对话，每个患者仅需要3分钟。有关控制感染对话也类似。两套对话系统答案是标准化，以保证输入材料准确无误。计算机会生成报告，以便营养治疗小组能发现问题，寻找解决问题途径，并评价这些办法优劣。计算机还会将护理记录，如出入量、每天体重等生活护理内容反馈给护理组，护士长可对护理强度进行比较，便于安排工作。感染控制部门则可利用这些信息进行分析，预防与营养治疗有关感染并发症。

九、教学和科研

计算机问世是科技领域重大突破，计算机科学发展促进各学科研究工作发展，可用计算机进行信息检索和统计学处理。只要将一些计算机程序作适当修改后，即可用于教学。教师可要求学生设计某患者营养治疗方案，并将结果和计算机结果进行比较，同时教授新概念和过去学生没有认识问题。常对既往治疗患者资料进行复习，也有助于医护人员思考营养治疗各种问题和解决办法。计算机应用为营养治疗研究开拓很多新领域。利用计算机实时控制功能已可将过去专业化实验室完成特殊检查变成进行床边常规检查，如代谢监测、人体成分分析、资料处理，使得非常精细营养代谢研究成为可能，也可使大范围、大样本研究项目成为现实。可预料，随着计算机技术的发展，还可利用计算机建立复杂动物研究模型，进行更为精细代谢与营养研究。

有系统建立有营养病历贮存、营养统计学及该系统所有数据库名称、结构，注明哪些数据库可添加、修改记录，哪些数据库禁止修改、增删和变动，还附有系统使用说明等。营养病历可随时存入。通过某些特殊治疗饮食、代谢饮食等治疗前后变化和常用观察指标，便于今后查询、统计、总结和书写论文等。有些软件包括统计学中常用统计方法，如均值计算、WTBX T检验和方差分析等，还可选用医用统计学全部统计方法。

十、营养科管理功能

利用计算机进行现代化管理，已显示出非常明显效果。在营养科利用计算机进行管理，同样可提高工作效率、减少浪费、省时、省力。如利用计算机可为营养师、药房、护理、结账等部门节约大量时间，处方可很方便保存，供应食物、药品速度和护理程序加快，可自动完成出入量记录，营养液传递、存放、结账。除节约时间，精确性也有所提高，可获得更精确的材料。

有些系统包括伙食收费系统、库房管理系统、成本核算系统、会计账目系统、每月经济核算报表、考勤系统及奖金管理系统等。许多医院都根据自己医院特点专门编制软件供本单位使用。其中收费系统又分为自动结算和半自动结算；自动结算用于包伙制单位，半自动结算用于点菜制单位，也可用于包伙制单位。库房管理有入库和出库管理，还专门为科室管理人员提供科室信息查询等。科学地使用这些系统，可提高管理人员素质和工作效率，杜绝人为工作差错。使管理工作更规范、更科学，做到有章可循，有法可依。

十一、药膳与食疗

中华民族以历史悠久闻名于世，食疗和药膳是中华文化宝库宝贵财富之一。食疗是指食物本身对疾病具有保健功能；而药膳是直接或间接地在食物中加部分中药共同烹调。与食疗相比，药膳保健作用可能更好些，但也有将食疗和药膳相提并论。不少医院已开展食疗和药膳，特别是中医医院。药膳源远流长，内容繁杂，故应选择后应用。有些系统软件输入药膳常用中药和食物名称、功效、适应证等及常用药用食物和药物组成。包括保健药膳、疾病治疗药膳、宴席药膳和四季药膳，还有中医性味、饮食宜忌、中医发物、饮食相克等。可供医院营养科，或宾馆、饭店等单位开展药膳时作为参考和补充。药膳食谱既注重营养，又注重疗效，经使用证实疗效确实。值得推广品种，应根据当地情况和特点，有选择地开展和选用。

总之，计算机特别是微型计算机在临床营养领域中应用前景极为广阔。国内许多医疗单位营养治疗水平较高，甚至与国外先进水平相当。在此基础上引进和开发计算机软件，必将有利于赶超国际先进水平。


第三节 常用软件系统

一、NCS营养专用软件系统

NCS营养专用软件系统由中国人民解放军临床营养中心、第二军医大学长海医院营养科和第二军医大学社会医学教研室联合研制。系统采用最新版本支持软件，吸取国内外同类相关专用软件设计方面优点，紧密结合临床实际，同时有营养学其他方面功能；包括营养咨询、营养评价、营养监测、中医食疗、饮食调查、食谱配制、科室管理等。设计合理、新颖，用汉字显示，人机对话，学用方便，实用性强。NCS营养专用软件系统用于住院患者营养咨询已达20000余人次，在使用过程中不断地完善系统功能和修改不适当内容，使本系统功能日臻完善。

（一）NCS营养专用软件系统设计

随着现代科学技术的飞速发展，人类将进入“信息高速公路”时代，计算机已广泛应用于医学科学各个领域。用计算机进行管理、咨询和决策是历史潮流，临床营养学也不例外。计算机使用使营养科室能适应医院全面发展需要，实行正规化、系统化管理。NCS营养专用软件系统设计一系列适用于营养和公共营养方面工作软件，均可在各种386以上微机或兼容机上运行。主要系统有饮食营养治疗系统、饮食营养治疗辅助系统、中医食疗系统、饮食营养调查系统、检索查询系统等。适用于不同类型医院、中医院、疗养院门诊和住院患者饮食营养咨询、病员食堂饮食指导，并可用于各种类型伙食单位，如食堂、饭店、宾馆及托幼机构、妇保单位。地方或部队团体及饮食营养研究单位使用。

（二）NCS营养专用软件系统数据库建立

为使软件能满足计算机计算需要，并尽可能节约内存，采取多个数据库联合使用，或1个数据库多用。为提高运算速度，有些常用内容专用库事先设定，如高钾低钠、低脂低胆固醇等成分查询等。NCS营养专用软件系统共有数据库200多个，如最新版本《中国食物成分表2002》、《中国居民膳食营养素参考摄入量》等。中医食疗系统包括常见疾病饮食治疗、住院患者治疗药膳、宾馆等处宴席用保健药膳等。

（三）NCS营养专用软件系统特点

1﹒学习和使用均非常方便

以往营养专用机或软件，都有一本较为详细的说明书。各种代号或代码很多，不太容易在短期内掌握。为方便学习和实用，NCS营养专用软件系统不需要另外编写较为繁杂的使用说明书。在使用软件时，每当选择好使用项目时，屏幕下方即刻显示出使用方法说明，只要按所提示步骤操作即可。

2﹒多种疾病食物宜忌同时进行

在国内已使用营养专用机或软件中，有些设有疾病食物宜忌，但都是单个疾病食物宜忌，且多分为宜食和禁忌2个档次。如糖尿病患者可多食豆类及其制品，但如同时合并肾功能不全时，则应忌食豆类及其制品；以前各种系统是分别列出单病种饮食宜忌，然后再向患者解释矛盾之处。而NCS营养专用软件系统允许同时有3种主要疾病进行鉴别，避免以往专用机或软件单个疾病饮食宜忌不足。并同时将食物禁忌分为宜食、限量或少食及禁忌3个档次。这样患者就很容易掌握，且不会引起误解。

3﹒多种营养素同时查询

有些软件只能进行单一营养素查询，较为费时、费力。如需要查询高钾低钠食物，常先分别查出高钾和低钠食物，然后再鉴别，很不方便。NCS营养专用软件系统允许2种营养素同时进行查询，并设有各种常用成分查询专用数据库，使查询速度明显加快。

4﹒方便患者

以往专用机或软件给患者咨询时，只有各种营养供给量，患者常很难理解。如每天蛋白质供给量为60g，但如何分配、怎样吃法？通常由营养师解释之后患者才明白。NCS营养专用软件系统在给患者推荐每日营养素供给量同时，提供各种主副食品分配数量，使患者能一目了然。

5﹒疾病种类多

NCS营养专用软件系统包括疾病种类多，共达128种，包括临床各类主要疾病；且表达方式方便。以往有些软件用光带式菜单，但每次只能显示20个左右的疾病名称，而NCS营养专用软件系统用代码加疾病名称，每次可显示80余种。某些特殊疾病附有特别内容，如糖尿病附有含糖量1%～10%各类蔬菜名称，痛风症附有各种食物含嘌呤量表等，使患者一看就懂，非常方便。

6﹒配方系统合理

NCS营养专用软件系统设有各种疾病每周参考食谱，供不同疾病时选用，也可自动配制。以往软件系统配制食谱，多为各种具体食物，如土豆100g，牛肉75g，酱油5ml等，但不是一个土豆烧牛肉，患者不知如何烹调加工。本系统设有各种治疗饮食和各种疾病每周食谱200多种。

7﹒提供咨询意见

在每份给患者咨询结果上，有根据患者或咨询对象具体情况提出咨询建议。如体重评价结果是营养过剩，则建议患者适当控制能量摄入；如为营养不足，则应增加食物摄入；根据患者疾病和病情，在饮食营养方面应注意问题等。

8﹒重新编辑结果

以往软件系统各种项目咨询结果不能更改，一次完成。有时可能因软件设计方面问题，即使有明显错误，也不能修改。NCS营养专用软件系统允许所有结果可重新编辑，如有需要增添内容也可补充。在确定完成所有咨询项目后，将结果整理编辑，修改后打印。

9﹒贮存功能强

NCS营养专用软件系统所有资料只需一次输入，即可永久保存，且查询方便。因硬盘贮存容量有限，在有一定数量资料后，可用软盘将资料拷贝后保存。所有结果数据也可在WPS系统保存，如患者咨询结果丢失，可按患者姓名或住院号重新将原先结果调出打印。资料查询可按姓名、住院号、疾病等方法，可查询某一个患者情况，也可是一种疾病部分或所有患者，或某种疾病某一年龄段患者等。

10﹒可调整内容

NCS营养专用软件系统可根据不同单位要求作相应调整，可分可合。如《中国食物成分表2002》有全国代表值，也有分省值；分省值又有南北之分。在软件中也为用户留有可修改、补充空间。

以上特点，有些是NCS营养专用软件系统特有的，如食物宜忌多种疾病同时查询、多种营养素同时查询、营养咨询意见、结果可重新编辑整理后打印等。随着医学科学发展，临床营养学也将前进和发展。可相信，营养计算机或营养专用软件研制和应用，对提高临床营养治疗水平必将有很大推动作用。

二、临床营养质量控制系统

由中国人民解放军临床营养中心、第二军医大学长海医院营养科和计算机教研室联合研制“临床营养质量控制系统”经数十家医院使用，反映良好。该系统包括饮食营养治疗、营养治疗辅助、食疗与药膳及营养评价4个部分。其中饮食营养治疗又分为配方系统、咨询系统、等值互换、评价系统和信息查询等。又如咨询系统包括团体膳食调查、患者个人调查、能量消耗调查、健康个人调查、个人简易咨询等3～4级子目录。食疗与药膳是本软件系统特色，其中包括118种常见疾病的饮食宜忌。营养评价部分可对近40种常用治疗饮食进行评价，如低脂饮食、低嘌呤饮食、低盐饮食、高蛋白饮食、高钾饮食、低渣饮食、高锌饮食、钾钠平衡试验饮食等，可按个人摄入食物进行评价，也可按照所用食物进行计算后评价。食物成分数据库选用《中国食物成分表2002》最新版本，共有近1500种食物成分供选用。为便于查询，在附录中食物名称和代码采用按《中国食物成分表2002》中食物分类和按汉语拼音字母顺序编排索引。总之，临床营养质量控制系统内容新颖、丰富、适用、使用方便。适用于住院或门诊患者营养咨询，也可用于健康人或有亚临床症状者营养咨询，可进行机关、学校、厂矿、部队、幼教机构饮食营养调查，或需要进行营养计算课题研究时使用。在软件系统中编入Read me，即使用方法和附录，与所附说明书内容相同。

三、全自动临床营养治疗系统（CNT MS）

在医学模式发生变化的今天，营养治疗越来越重要。当今营养学家一致公认“五谷为养，五果为助，五畜为益，五菜为充”是最合理的饮食营养原则，是我们祖先数千年前发明的，其精髓就是倡导合理营养，平衡饮食。进行营养治疗时，营养供给应恰如其分，多则增加患者的代谢负担，犹如“火上加油”，会加重病情，少则对已处于危重状态的患者是“雪上加霜”，故营养治疗贵在平衡和合理，但要做到合理平衡非常难。一是营养素多达6大类60多种，二是人的个体差异大，三是疾病营养代谢千变万化，四是我国各地饮食的食品组成和饮食习惯不同等。长海医院从1982年即开始研究营养专用计算机或软件，但只是部分地解决计算速度和配方问题，而治疗方案和食谱中多种营养素的平衡始终没有解决；迄今国内有许多类似的营养软件，但都未能解决。经过5年多的努力，于2003年初终于成功研制“临床营养治疗专家系统（CNT MS）”。经长海医院等单位应用，结果表明系统运算速度快，多营养素平衡效果好，较好地达到预期的技术要求。

1﹒技术资料

系统整体设计采用高科技现代信息技术，体现现代临床营养治疗的最新理念。

（1）系统设计原理：CNT MS运用现代计算机多媒体技术，计算机网络技术、计算机数据库技术和计算机模型与模拟技术研制出营养检测与评价优化模型、多营养素平衡快速算法模型、营养食谱快速调整模型和食品数据综合优化模型等，解决长期困扰临床营养治疗医学的核心技术问题，即“多营养素饮食平衡配方技术”的难题。

（2）系统硬件组成：CNT MS的核心部件是奔腾Ⅳ等级的计算机，与主机箱、一体化控制系统、独立音响系统、固定式操纵台和外部设备接口等硬件构成可移动式一体化系统。

（3）系统软件内容：运用上海四维信息技术研究发展中心独立开发的应用软件开发平台、全结构化设计技术和当代流行的VC、VB编程技术，将临床营养治疗理论与现代信息技术有机的结合研制出技术领先的“CNT MS”系统。填补我国临床营养治疗医学的空白。经临床应用证明处理速度与系统质量完全满足设计要求。

2﹒系统组成与功能

（1）系统组成：①体系组成：营养状况检测与治疗、营养治疗方案设计与控制和医院营养治疗应用。②主系统功能模块：营养治疗主系统是针对营养门诊和营养食堂应用设置，营养治疗技术支持主系统是针对临床营养治疗和研究，系统应用基础主系统针对营养治疗管理和应用。③子系统组成：14个子系统组成。实现多系统多功能的营养状况检测，其中包括人体营养状况常规测量、脂肪存储量测量、骨骼肌测量等9类检测项目，有效地提高营养状况检测和评价的准确性。

（2）功能：①营养门诊：初诊患者输入一般资料、体格检查、实验室相关数据后，进行营养评价；输入饮食调查相关数据，进行饮食营养状况评价；推荐并打印平衡饮食食谱、采购清单和门诊记录。系统对门诊过程对接诊医师进行提示。平衡饮食食谱有每餐具体的食品的数量，并标出能量、生热营养素及其他共24种营养素的具体量。复诊患者输入相应数据，系统即调出该患者所有的数据，供接诊医师参考；如有新的结果输入，则系统即与以往资料进行比较，以线、图、条、柱的形式显示，画面生动。系统推荐的食谱，如接诊医师或患者认为不适合，可在此基础上修改，也可接诊医师自行设计。所有食谱都是符合该患者具体情况的平衡饮食食谱。②住院患者：输入患者一般资料、体格检查、实验室相关数据后，进行营养评价；输入饮食调查相关数据，进行饮食营养状况评价，根据医嘱推荐治疗饮食平衡食谱；如食品推荐平衡困难时，系统会建议用营养药物补充，并列出具体的营养药物名称和剂量；危重患者进行肠内或PN时，系统会根据患者的具体情况推荐营养治疗方案，并对治疗效果进行跟踪监测；对出院患者可推荐并打印各种治疗饮食的平衡食谱、采购清单，每位患者都可形成营养治疗记录。患者再次入院后，可将该患者所有的记录调出，供营养师参考。③营养食堂：推荐各种符合治疗原则的平衡治疗饮食食谱，营养师可对此食谱进行修改，确认后即可永久保存。理论上，系统可为每位住院患者制订个体化的平衡饮食食谱。在确定食谱的同时，系统即列出所需食品的清单、成本核算表、领料单等。系统也可根据伙食标准、当前的食品供应、规定的盈余范围制订相应的食谱。如实行网上点菜，系统有自动汇总的功能，并列出相应科室患者所点饭菜统计的明细清单。如输入进、出库食品的数量，系统将自动进行库存统计，按需要打印当前应有的各种食品库存量。如输入人员出勤情况、工资、奖金等数据，系统可列出工资表；结合经营情况，最终汇总成每月的各类开支明细表、总成本核算表。④教学：应用现代多媒体技术，将临床营养治疗所需的大量声、像、图片、分析图表等资料有机地融入系统。系统可提供悠扬动听的背景音乐，结合实际的解说词；各种食谱的具体食品或烹调成菜肴的图片，如不常见的鱼类照片，各种体格测量的具体方法的录像；分析图表形式多样，线条表示流畅，块、柱、圆等图形画面清晰。⑤科研：进行临床营养代谢或营养治疗效果研究，有非常大量的数据进行记录、整理、统计，很容易出差错。系统会记录所有数据，根据需要进行统计处理。并可作为某些标准的研究，只要将相关数据输入，系统会自动进行相应处理。

系统可单独使用，也可在局域网运行。系统可实现网上升级或维修，使临床营养治疗实现计算机化、网络化、系统化和普及化。

3﹒系统特点

（1）快速平衡多种营养素：系统将营养素控制在4大类24项营养素，远超出以往推荐的13项营养素的范围。

（2）全新的营养治疗模式：改变我国营养治疗以营养宣传、营养咨询和药物营养补充治疗为主的模式，进入全面营养平衡配方治疗的新阶段。解决人工操作无法应用营养平衡配方治疗的难题。

（3）高效优质，使用方便：系统可有效地降低营养师的劳动强度，大大提高工作效率，使营养师能有更多的时间对患者进行营养咨询和宣教。该系统根据长海医院营养科几十年来的临床经验，编入100多种常见病、多发病的营养治疗方案和营养保健知识，系统具备专业营养师的一般经验和能力，可部分地完成营养师的工作。有一定医学基础或临床营养人员，经短期培训后即能独立完成对患者的营养状况检查、测量、分析、评价、营养治疗和处方等过程。

（4）贮存记忆功能强：系统能对大量患者进行个体化营养治疗处理，有强大的贮存和记忆功能，对已进入系统患者的资料可进行跟踪随访，只要一次录入，资料即永久保存。系统自动对患者有关的所有资料进行优化处理，提出最符合患者具体情况的治疗方案或营养食谱。

（5）门诊、病房都可用：系统能高速进行营养平衡配方或食谱的处理，可将营养平衡配方治疗技术广泛应用于所有患者的饮食治疗中。可作为各类医院开设营养专科门诊的专用设备，并能全面提高对住院患者进行营养诊断和治疗的数量和质量，可使住院患者的营养治疗覆盖面达到100%，并可使每位住院患者都能有一份营养治疗记录。为门诊患者提供符合患者具体病情的营养治疗处方或符合平衡原则的营养食谱，在提供食谱的同时有一份与食谱内容相同的所需食品的采购清单。复诊时，只要输入相关信息，系统会即刻提供患者以往所有的营养治疗资料。

（6）提高营养食堂治疗和管理水平：系统对于各类营养治疗食谱进行快速营养平衡饮食配方处理，使营养食堂从简单低级的、品种单一的营养控制方式转向以配合各专科治疗为主的，全面多营养素平衡配方的营养治疗方向。系统能对每位住院患者进行个体化营养评价及个体化配餐。在提供营养食谱的同时，系统同时提供与营养食谱相应的各种食品清单，并可提供成本核算的结果。系统可提供食堂从进货开始到最后结算的系列服务，提高病员食堂的饮食治疗和食堂本身的管理水平。

（7）项目齐全，自动调控：系统实现多系统多功能的营养状况检测，其中包括人体营养状况常规测量、脂肪存储量测量、骨骼肌测量等9类检测项目，有效地提高营养状况检测和评价的准确性。系统对每项营养状况测量结果进行多体系、多指标的计算评价与优化处理，根据处理自动进行营养治疗方案的设计与控制。

（8）多媒体技术灵活组合，声图文并茂：系统应用现代多媒体技术，将临床营养治疗所需的大量声、像、图片、分析图表等资料有机的融入系统。系统可提供悠扬动听的背景音乐，结合实际的解说词；各种食谱的具体食品或烹调成菜肴的图片，如不常见的鱼类照片，各种体格测量的具体方法的录像；分析图表形式多样，线条表示流畅，块、柱、圆等图形画面清晰。本系统实现肠内与PN有机结合、饮食与药物营养治疗有机结合、个人与家庭营养治疗有机结合、个体与团体营养治疗等有机结合。灵活应用组合模式对传统临床营养治疗模式进行突破性的改革，追求营养治疗的最佳效果和途径。

（9）智能化程度高：系统有临床应用经验积累和自适应功能，随着系统应用经验的积累，系统的医疗技术水平、智能化程度、自动处理能力等各项性能指标将不断的提高。随着系统的应用与经验数据的积累，系统将会成为智能化程度非常高的营养治疗专家系统。可用互联网功能不断收集用户的临床营养治疗经验和数据，并根据应用总结提高系统的各项技术性能，使系统始终保持临床营养资源共享，技术水平领先的地位。

（10）技术先进，内容丰富，功能齐全：据调查国内无同类系统，本系统采用的先进的信息技术和计算方法，将计算机语言和非常丰富的临床营养治疗理论和技术内容有机结合，由此产生多种治疗和管理功能，适用于临床营养的医疗、教学和科研。可进行临床营养的门诊、住院患者的营养治疗和营养咨询，对危重患者的营养状况和治疗效果进行监测；可用于临床营养的教学示教和营养或医护人员自学；也是临床营养治疗和营养代谢研究的非常实用、快捷、方便和先进的设备。

四、糖尿病治疗专家系统（DTS）

近年来，随着信息技术在社会各领域应用技术的不断发展，家庭电脑拥有量在逐年增加，促使1个应用信息技术来解决糖尿病治疗中“五架马车”同时应用的设想孕育成型。应用多年来在临床营养治疗应用研究中的最新科技成果，与糖尿病治疗理论相结合，充分发挥临床营养学和临床糖尿病学各自特长，并将其有机的结合在一起。经过充分的技术调研，专家咨询和技术准备后课题组的申报上海市科委重大科技攻关项目（04DZ19506）糖尿病的治疗与预防获得批准。该系统运用多媒体信息技术和临床营养治疗技术将糖尿病的饮食治疗、运动治疗、药物治疗、自我监测和患者教育“五架马车”融为一体，实现医学界在糖尿病治疗领域的期望和理想。

（一）DTS实现对糖尿病患者的综合检测

传统的糖尿病检测方法主要是对患者血浆葡萄糖含量进行各种测试与分析，检测的重点是通过血糖状况评价和诊断患者的病情。《糖尿病治疗专家系统（DTS）》将临床营养自动检测与评价技术引入到糖尿病的综合检测中，使该系统不仅具备完整的血糖测试记录功能，且对患者体质状况，脂肪存储、肌肉蛋白存储状况等9大类人体测量指标，进行自动的处理与评价，极大地拓宽临床医师的视野，提高对患者病情的诊断力度和精度。经过综合检测后，系统将自动产生糖尿病饮食与营养治疗的控制方案，为临床医师提供全面进行饮食控制的参考数据。该饮食治疗方案中不仅包括糖尿病治疗所必需的能量和糖类的控制方案，且还包括与患者健康相关的20多项营养控制数据，使患者控制血糖的同时，也加强营养补充与平衡供给，变传统的以饮食控制为主的治疗模式为控制与补充并举的饮食治疗模式。在患者饮食治疗方案产生后系统提供自动与手动2种方式为患者选择推荐治疗食谱，使糖尿病治疗“第一架马车”开始运行。该系统将患者全部病程各项数据绘制成监测曲线，为临床医师分析和预测患者的治疗效果和未来病情的发展提供第一手资料。

该系统中还建立较完备的糖尿病治疗药品数据库，临床医师可直接运用该功能开出治疗药品处方，实现糖尿病治疗“第二架马车”的运行。药品处方的编入也可使患者全程治疗档案信息更加完整。DTS可与“家庭糖尿病治疗专家系统（FDTS）”实现自动关联，能自动收集患者在家庭中的自我监测数据，有效提高患者治疗档案的完整性、精确性和可靠性，为临床医师提供详实的治疗全程信息。该系统的输出方式有2种，一种是直接打印治疗记录、治疗处方和健康检测报告，该类输出方式可面向任何类型的患者。另一种输出方式是电子数据输出方式，该类输出面对的是拥有家庭电脑和FDTS的患者。

（二）DTS实现对患者能耗的精确测算

在传统的糖尿病治疗中，医师把饮食能量与糖类控制作为每位患者反复的进行宣传与强调，但因每位患者的工作性质、生活习惯、家庭环境、年龄结构和身体状况的不同其每日的能量消耗和需求有很大的差异。不知道差异也就无法正确地指导患者进行饮食控制，其结果是患者不正确的饮食控制，为糖尿病治疗带来很多麻烦。这也是目前令内分泌科医师十分头痛的问题。

DTS为解决该难题设计患者能耗测算与分析系统，该系统可针对患者的家庭生活、日常工作和社会活动等十分具体的活动项目对患者的能量进行较精确的计算。患者能耗测算的精确度直接关系到饮食能量控制的效果，如有3个患者每天上班的路上需花费30分钟，患者1每天步行上班、患者2每天骑自行车上班、患者3每天乘公交车上班，在不考虑身体差异的前提下，3位患者每天上班路上消耗能量分别为80.4kcal、144.3kcal和41.7kcal。可见不同上班方式其能量消耗的差异是成倍数的关系。为此，更有必要在为糖尿病患者设计饮食控制方案时进行能量消耗的精确计算。在此基础上，再为患者设计饮食治疗方案，可达到良好的饮食治疗目的。

为加快能量测算的处理速度，该系统在广泛调查和收集社会各种职业作息数据的基础上设计各种职业作息表，临床医师可运用职业作息表为每位新患者快速测算出每日的能量消耗。在患者能量测算的同时也可为患者设计健康的生活方式和身体锻炼项目。

（三）DTS实现对患者进行运动设计

运动是治疗糖尿病的重要手段之一，运动可提高肌肉对葡萄糖的吸收能力，减轻肝脏处理葡萄糖的负荷，同时也能有效控制血糖的增高。

该系统运动治疗有2种应用方式：一种是针对愿意配合医师进行饮食治疗的患者，临床医师可在能量测算的同时加入运动项目，在加大患者的运动量的同时可提高饮食能量，有利于改善患者的饮食结构。另一种是针对不愿意进行饮食改变的患者，俗话说：“体内损失体外补”，对于该类患者可采用保持原饮食方式基本不变而加大运动量的方式以保持患者能量的供需平衡，达到控制血糖的目的。该类应用应是有选择的，对于胰岛素抵抗型患者加大运动量不但无法控制血糖的增高且还会致低血糖。总之运动设计功能为运动治疗糖尿病这架马车的运行开辟一条新路，拓宽临床医师应用运动治疗糖尿病的新思路。对于患者来说，十分具体的生活作息与运动设计处方从心理上增强了可信度和科学性，运动治疗已不再是医师嘴巴说说，患者耳朵听听，管听不管用的事情。

（四）DTS实现真正的饮食治疗

糖尿病患者的饮食控制一直是临床医师和患者共同感到难以实施的难题。一方面因糖尿病患者的饮食控制比其他慢性疾病要严格得多。糖尿病患者的饮食控制必须达到每日甚至每餐生热营养素的均衡，避免血糖的不均衡波动和起伏。如此精确的饮食控制方式不采用定量化的饮食处方简直是无法实现的。另一方面令临床医师感到困难的是饮食控制不同于药物治疗，医师开出再苦的药品患者都能接受，但人们从小养成的饮食习惯哪怕劝其改变一点患者都很难接受，除非病情发展到相当严重时才肯改变。患者的这种观念严重地阻碍饮食治疗的实施。

对于患者来说，一方面改变饮食习惯非常困难，另一方面按照医师不确切的饮食医嘱进行自我控制饮食，常有较大偏差或是无从着手。因医院无法实现饮食的定量控制，一些医师唯恐患者不良饮食造成血糖增高，所以常用绝对禁食糖、水果、肉类食品等方法，使患者的饮食得到控制，结果是患者饮食品种单调，尤其是老年患者，饮食和休息几乎就是其生活的全部。饮食单调不仅影响生活质量，且对精神生活也造成巨大的压力。一些患者甚至产生“宁可亏命，也不亏嘴”的错误观念，给糖尿病的治疗带来不利因素。另外，根据临床营养治疗的经验，患者机械地降低生热营养素摄入量的同时，会造成我国居民饮食普遍缺乏的钙、锌和B族维生素进一步缺乏，甚至会致营养不良，进而可能导致患者抵抗力下降，并发症增多或提前出现并发症。

针对饮食控制的诸多难题，科研人员历经6年，攻克治疗饮食自动配方、全功能营养素自动控制、营养质量自动平衡、食品精确配方取代食品宜忌、周日餐营养快速平衡处理、治疗饮食的科学性与实用性等系列难题，并成功的应用到DTS和FDTS之中。该项技术可快速处理13类糖尿病、糖尿病并发症和60多种糖尿病临床症状治疗饮食设计，经过第二军医大学附属长海医院等单位应用测试，每位新患者门诊处理时间＜5分钟，老患者处理时间＜1分钟。该处理速度基本满足医院门诊的应用需求。通过上述系列的处理后，运用该系统糖尿病患者无须忌食任何食品，只要通过系统产生的治疗处方即可实现饮食治疗的目的。

（五）DTS实现患者病情自我监测

患者血糖变化自我监测是糖尿病治疗的另一架马车。因血糖在体内变化非常灵敏，与人们日常生活和活动密切相关。血糖监测也是预防、诊断、治疗糖尿病的重要依据。在以往的治疗中血糖的测量均是在医院进行的，存在着收费高、及时性和方便性差等缺点。常因血糖监测不及时耽误糖尿病的预防、诊断和治疗。近年来，随着科学技术发展，血糖监测可在家庭中进行，为糖尿病预防和治疗创造良好的条件。

DTS自我监测功能主要通过FDTS来完成，实现以医院治疗为依托的完整的家庭糖尿病治疗应用体系。患者可在医师指导下，进行饮食、运动、药物治疗，并进行患者教育和自我监测。医院和家庭2套系统通过信息技术结合为一体，临床医师通过家庭信息详细资料，不仅可掌握患者血糖监测数据，且可详细了解患者运动、饮食、营养和生活起居等详细数据，从中发现药物、饮食和运动治疗效果，更好总结糖尿病治疗经验和方案。

为使FDTS得到患者的喜爱，项目组的全体科研人员从系统的艺术性、使用的方便性、应用的简单性、饮食变化的灵活性等方面进行大量的创意与创新，使患者在轻松、简单、方便的环境中得到治疗和教育。

（六）DTS实现多方位的患者教育

糖尿病防治知识的宣传教育是糖尿病治疗的最后一架马车。在以往的治疗环境下因饮食治疗、运动治疗和自我监测等治疗措施都是靠医师对患者的宣传教育来完成的。这些治疗方法的贯彻实施完全依赖于医师的耐心和患者的接受程度。对于内分泌科医师来说，如能为每位患者开出可定量的、应用方便的、像药品治疗处方一样的饮食和运动治疗处方，将会减轻许多宣传教育的工作量。尤其是对于文化不高、年龄偏大的患者教育他们怎样做，比直接告诉他们做什么要困难得多。

FDTS的宣传教育功能是通过多媒体信息技术来实现的。系统对主要营养素对人体健康的影响与作用进行详细的配音解说，在系统的任何出现营养直方图地方只要用鼠标轻轻点击，就可发出标准的配音解说。该系统还对上千种食品营养含量、治疗作用等进行配音解说，如“食盐容易致血压增高，不宜多吃，每人每天不超过6g为宜”等，只要患者用到食盐时系统将不厌其烦地提示患者，当患者对配音感到厌倦从而关闭声音后，我们再问患者食盐每天应食用多少时患者可一口答出6g。根据应用调查运用实时教育方式，比提前教育方式的效果要好得多。在人体健康测量等应用中系统配备录像教学片，通过声像组合模式进行现场教学。该系统在每个应用功能中还配备大量的文字教学资料，并应用联机教学模式使患者在使用中学习、边用边学，避免长篇大论带来的烦恼。

总之，DTS是根据临床治疗的经验和总结而研制的成果，该项成果还有待于在普及应用中不断的提高和升级换代，使我国糖尿病营养治疗技术得以不断的发展、提高，为糖尿病患者带来新的希望和信心。


第二篇 各论篇

第二十章 感染性疾病营养治疗

传染病是由病原微生物引起的疾病，可在人群中连续传播、造成流行，严重地威胁与危害人民大众的生命与健康，妨碍社会生产力发展和建设。因病原体传染性强弱不同，其中传染性特别大，称为烈性传染病，传染性低下通常不易在人群引起流行，称为感染性疾病。国家规定必须向卫生防疫部门报告，称为法定传染病。烈性传染病有鼠疫、霍乱、天花。“五大寄生虫病”为疟疾、血吸虫病、丝虫病、钩虫病和黑热病。随着社会发展，医疗保健水平提高，传染病发病率日益降低。但是，有些常见传染病仍然严重地危害人们的健康，如传染性肝炎、伤寒、霍乱等疾病。


第一节 病毒性肝炎

病毒性肝炎是由多种肝炎病毒引起的常见传染病，是多发性疾病，有传染性强、传播途径复杂、流行面广泛、发病率较高等特点。病毒除侵犯肝脏外，还可侵犯其他器官。病毒性肝炎以肝细胞变性、炎症反应和肝细胞坏死为主要病理改变。通常认为，是因病毒感染引起的一系列免疫反应，从而导致肝细胞损害。但因其发病机制颇为复杂，至今尚未完全明白。病毒性肝炎是由肝炎病毒引起的急性传染病，发病者多见于儿童与青少年。病毒性肝炎临床分型多达近10类，但最常见的有甲型即传染性肝炎、乙型即血清性肝炎等。甲型肝炎绝大多数患者是由粪便经口传播，水和食物，特别是水生贝类如毛蚶等是甲肝暴发流行的主要传播方式。乙型肝炎多经血液传染，以接种方式进入体内，如注射、针灸、输血等；还可通过体液接触传播，如唾液、汗液、小便、羊水、乳汁等。有些人可终生携带乙型肝炎表面抗原，这是一类没有临床症状，但有传染性危险人群，应加强医学防护。按临床症状和病程可分为急性、慢性；或黄疸型、无黄疸型。病毒性肝炎主要病变为肝细胞变性坏死及肝脏间质性炎性浸润。临床特征是乏力、食欲缺乏、肝区痛、肝功异常；部分患者有发热和黄疸。少数乙型肝炎及非甲非乙型肝炎病程迁延，可转成慢性肝炎，甚至肝硬化；乙肝与肝癌有一定的相关性。肝炎目前尚无特效药，多采用中西医结合方法，促进肝脏功能恢复，调整免疫功能及缓解某些症状。故饮食营养治疗极为重要。合适营养能为受损肝细胞提供恢复的物质基础，有助于病体康复。

一、临床症状

传染性肝炎常有乏力、食欲缺乏、恶心、腹胀、便溏及肝区疼痛、发热、黄疸等；体检有肝大、疼痛，巩膜与皮肤黄染。化验检查有谷丙转氨酶升高，或伴有血清胆红素增高。根据黄疸有无、病情轻重和病程长短，临床将病毒性肝炎分为急性肝炎（黄疸型和无黄疸型）、慢性肝炎（迁延性和活动性）、重症肝炎（急性和亚急性）和瘀胆型肝炎。

急性黄疸型肝炎在黄疸出现前即有畏寒发热、乏力、食欲减退、恶心、呕吐、肝区胀痛、腹胀、便秘或腹泻等症状。持续7～10天可出现巩膜、皮肤黄染，1周左右达到高峰，可有皮肤，肝大和转氨酶升高，通常持续2～6周进入恢复期。

急性无黄疸型肝炎大多起病缓慢，症状和体征较急性黄疸型肝炎为轻。

急性肝炎迁延不愈，病程超过半年者为慢性迁延性肝炎，可有乏力、食欲缺乏、肝区隐痛、腹胀等症状，肝功能轻度异常或反复波动，可持续数月至数年。

慢性活动性肝炎除有乏力、食欲减退、腹胀及肝区疼痛等常见症状外，还可出现肝外多脏器受损，如关节炎、肾炎、结肠炎、甲状腺炎、心肌炎、腹膜炎及眼口干燥综合征等。并以关节炎和慢性肾炎为多见，部分患者有皮肤黝黑、进行性脾大、蜘蛛痣、肝掌等表现。

急性重症肝炎即暴发型肝炎，通常以急性黄疸型肝炎起病，起病较急，病情多在10天内迅速恶化，出现如下症状：黄疸加深、明显出血倾向、肝萎缩、神经系统症状及肝肾综合征，表现为烦躁、谵妄、定向力和计算能力障碍、嗜睡以至昏迷，大多数患者可有脑水肿、尿少、尿闭及氮质血症等。病程通常不超过10～14天。

二、营养相关因素

（一）蛋白质代谢

病毒性肝炎时蛋白质和氨基酸代谢均受到影响，尤其在发热时期，表现为蛋白质分解代谢加强、酶活性异常、凝血系统功能障碍和免疫功能下降等一系列生理、生化改变。

血浆游离氨基酸浓度常用来作为蛋白质营养状况的评定指标之一。病毒性肝炎时，蛋白质分解代谢旺盛，且患者消化功能低下，使摄入和吸收均不足，所以很容易出现负氮平衡。此时，肝细胞将摄取大量游离氨基酸，一方面通过生糖途径（主要是丙氨酸和谷氨酸）作为糖原异生的碳来源，另一方面肝细胞利用这些氨基酸合成急性期反应物糖蛋白。于是血浆游离氨基酸浓度降低。肝细胞除从血浆获取氨基酸外，还从组织中取得氨基酸，于是组织蛋白质尤其是骨骼肌分解增加，所释放氨基酸一部分被组织利用合成蛋白质，另一部分用来供给能量，剩余则进入血液中。结果血浆丙氨酸和谷氨酸增加，而缬氨酸、亮氨酸和异亮氨酸降低，苯丙氨酸和酪氨酸比值升高。因骨骼肌蛋白质分解，释放出大量苯丙氨酸，在不能被肌肉再利用的情况下，血苯丙氨酸增加超过肝细胞摄取量，同时，因苯丙氨酸羟化酶和二氢蝶呤还原酶活性受损，导致酪氨酸含量减少，还会影响儿茶酚胺生物合成，致使患者出现一些神经系统症状。

此外，免疫球蛋白、补体、血凝系统蛋白质合成亦需要利用周围（主要是肌肉）组织分解氨基酸。

（二）脂肪代谢

肝脏是脂肪代谢重要场所，如脂蛋白合成、脂肪酸氧化和酮体生成等。病毒性肝炎时，胆汁合成和分泌减少，脂肪消化、吸收功能发生障碍，而周围组织清除脂肪能力降低，导致血脂增高和肝细胞变性发生。饮食胆固醇代谢也会受到影响。

（三）糖类代谢



病毒性肝炎时可抑制糖原异生，导致低血糖。

（四）维生素代谢

维生素与肝脏关系密切。有多种维生素贮存于肝脏中，并参与肝脏内生理、生化代谢。故病毒性肝炎时会影响多种维生素吸收和转化，使各种维生素需要量和丢失量均增加。此时若补充不足，很容易引起维生素缺乏，如维生素C、B1
 、B2
 、K、E、A等缺乏，还可伴有贫血，尤其是维生素A、C和B族维生素不足时，贫血尤为明显。临床上以维生素C、E、K联合使用治疗肝炎，对改善临床症状、促进肝功能恢复有很好疗效。

（五）微量元素代谢

微量元素是维持机体健康的重要元素。因绝大多数微量元素在转运过程中需要与蛋白质相结合，肝脏发生病变时，微量元素代谢也会受到影响。最容易出现的是血锌和铁降低。血硒亦下降，降低程度与肝脏受损程度、病情进展有密切关系。血清铜则出现异常上升趋势，并随肝脏病变加重而逐渐升高。

三、中医分型

1﹒湿热重症型

患者面部和巩膜及周身全部有黄疸，食欲不佳，消化功能减退，大便干结，尿色深黄。

2﹒肝气郁滞型

患者有胁肋部胀痛，并有腹胀、嗳气、食欲减退。

3﹒湿邪困脾型

患者有胁痛，胸闷、腹胀，食欲不佳、恶心、口淡无味、易于疲乏。

4﹒肝肾亏损型

患者有胁部隐痛，低热、口干舌燥，手足心热。

5﹒热毒炽盛型

患者有高热，口渴、烦躁、神志不清，黄疸深重。

四、营养原则

营养治疗是病毒性肝炎极为重要的辅助治疗手段，合理而充足地供给各种营养素，可改善肝脏营养状况，调节免疫功能，解除某些症状；促进肝糖原形成，保护肝脏细胞，并增强肝细胞修复再生能力；可预防腹水、贫血发生；刺激胆汁分泌，加速废物排泄，增强机体抵抗力，促进肝功能恢复。病毒性肝炎营养治疗以高蛋白、低脂肪、适量糖类和能量为主要原则。

（一）能量

过去认为高能量饮食可改善患者临床症状，但患者多发生肥胖、脂肪肝和糖尿病等，增加肝脏负担，加重消化功能障碍，影响肝功能恢复，甚至延长病程。能量过低亦不利于肝细胞修复和再生，还会增加蛋白质消耗。故肝炎患者能量供给应该根据体重、病情和活动情况而定，以适量、能够保持理想体重为宜。在无发热等并发症情况下，成人每天供给能量8370kJ（2000kcal）左右即可。

（二）蛋白质

蛋白质是肝细胞修复和再生主要原料，肝病患者应提高饮食蛋白质供给量。可按1.5～2g／（kg·d）供给，占总能量16%左右。有腹水但无血氨升高者，蛋白质供给可提高至2～3g；如有血氨升高，则应限制蛋白质摄入量。

因饮食蛋白质供给量增加，产氨也相应增多，使血氨增高，不利于疾病恢复，故应注意提供产氨少的食物。通常乳类产氨最少，其次是蛋类，肉类产氨较多。同时，还要提供必需氨基酸含量丰富且种类齐全食物，尤其是含支链氨基酸多食物，如鱼、虾、鸭、去皮鸡肉、牛乳、黄豆及红枣等，尤其是大豆蛋白质含支链氨基酸较多，与动物蛋白质混合食用，能够更好地发挥蛋白质互补作用，同时还可使产氨量减少。蛋氨酸、胆碱、卵磷脂等有抗脂肪肝作用，所以，每日饮食都应该包括一定数量的动物蛋白和蛋氨酸食物，如鱿鱼、瘦肉、蛋、鱼、豆类及其制品等。含芳香族氨基酸多食物应少用，如带皮鸡、猪肉、牛肉、羊肉及兔肉等。

（三）脂肪

病毒性肝炎时，饮食脂肪供给过多，会加重肝脏分泌胆汁负担，患者容易出现脂肪泻；而过分限制脂肪摄入量，又会影响食欲和脂溶性维生素吸收，故饮食脂肪供给应适量，每人每日供给量60g左右为宜，占总能量的20%左右。尤其在急性期，应注意少选用脂类食物，如全奶、奶油、黄油和人造奶油等，烹调油以植物油为好。少用或不用动物油脂，但鱼肝油例外。

（四）糖类

糖类对蛋白质有保护作用，并可促进肝脏对氨基酸利用，促进肝细胞修复和再生。但供给量不宜过多，一旦超过机体需要量，多余的糖类可在肝内合成低密度脂类物质，使血液黏稠度增加。此外，肝炎患者活动较少，过多糖类也会转变成脂肪而贮存在体内，导致肥胖、高血脂，甚至脂肪肝，不利于疾病恢复。故糖类供给量以占总能量60%～65%为宜，300～350g。对于急性肝炎恢复期或慢性肝炎患者，不应进食过多单糖和双糖，否则会妨碍消化酶分泌，降低食欲，而且糖发酵产气又会加重胃肠胀气。

（五）维生素

供给丰富维生素，可增加肝脏解毒作用，有利于疾病恢复。应选用维生素含量丰富食物，供给新鲜蔬菜和水果，如绿叶蔬菜、红黄色蔬菜、各种水果及豆类、乳类、动物肝等。

（六）合理烹调

饮食应合理加工、烹调，以提高食物色、香、味、形，增进食欲、促进消化吸收。烹调方法忌用煎、炸，宜选用蒸、煮、烧、烩、炖、卤等。菜肴制作要注意软、嫩、量少、质精。同时兼顾患者口味和饮食习惯。

（七）少量多餐

病毒性肝炎宜少量多餐，每日进食4～5餐，以达到利胆作用，要避免一次大量进食。

（八）饮食性质

急性期患者宜用清淡易消化半流质饮食，随着疾病恢复可逐渐过渡到软食，恢复期供给普食。

五、食物选择

（一）饮食性质

选择清淡、易消化半流质饮食、软饭，恢复期可用普食。烹调方法宜蒸、煮、汆、烧、烩、炖、卤等。少量多餐，食物供给要做到量少、质精，以减轻肝脏负担，并尽可能地照顾患者的口味和饮食习惯。

（二）宜用食物

可选用乳类、蛋类、瘦肉类、鱼类、豆制品及新鲜蔬菜和水果等。

（三）忌用或少用食物

酒精可加重肝细胞损害，应严格限制饮酒和含酒精饮料。不用煎炸、油腻产气食物，不用强烈调味品，如胡椒粉、辣椒等。

（四）食谱举例

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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（五）食疗方选

传染性肝炎目前尚无特效疗法，主要强调综合治疗。绝大多数病例经过适当休息，合理饮食营养，同时给予中西药物治疗，能够完全康复。

1﹒湿热型

（1）鸡骨草蜜枣煲猪肉：鸡骨草30g，蜜枣7～8枚、猪瘦肉100g，加水适量煮熟后，以少量食盐调味，去药渣后喝汤吃肉，每天1剂。本方有清湿热、解毒、退黄、扶正、护肝功效。可治疗湿热型肝炎。

（2）田基黄蜜枣煲猪肝：田基黄30g，蜜枣7～8枚、猪肝100g，将猪肝切成片，用清水烫煮后，加食盐适量，去渣后喝汤食猪肝。本方有清热去湿、散瘀解毒、扶正护肝作用。可治疗湿热型肝炎，但脾胃虚寒者本方不适用。

（3）茅梅红枣汤：取其根约150g，加红枣4枚煎服，每天1～2剂。

（4）刺儿菜汁：刺儿菜即小蓟，取小蓟适量，捣烂绞汁，温水冲服，每次服50ml。本方亦适用于湿脾胃型肝炎患者。

2﹒肝肾亏损型

（1）五味子红枣炖冰糖：五味子9g，去核红枣10枚，冰糖适量，加入开水同炖，去渣后饮服。

（2）雪梨荸荠猪肉汤：雪梨2个、荸荠100g，猪瘦肉100g，切片后加水同煮，加食盐适量调味，吃肉喝汤。本方亦可用于湿热型患者，体虚泄泻，便溏者慎用。

3﹒热毒炽盛型

西瓜番茄汁：番茄沸水泡烫剥皮，去子后用纱布绞汁，与西瓜汁合并，代水随时饮用。

4﹒其他验方

（1）泥鳅粉：放于清水中，滴少量油，每天换清水，排净肠内粪便，取出烘干研末，每天3次，每次服10g。各型均可选用。

（2）5%甜瓜蒂浸出液：瓜蒂浸出液口服，每次3～5ml，每天2次，饭后服用。各型均可选用。


第二节 结 核 病

结核病是由结核杆菌引起的慢性传染病，可发生在全身多个脏器，如肠结核、肝结核、淋巴结核、肺结核、结核性胸膜炎等。人体感染结核菌后不一定发病，仅在抵抗力低下时才会引起发病。临床上多呈慢性过程，常有低热、乏力等全身表现和咳嗽、咯血等呼吸系统表现。结核结节、干酪样坏死和空洞形成是结核病的主要病理特征。

结核菌属于分枝杆菌，生长缓慢，亦称抗酸杆菌。结合菌含有类脂质、蛋白质和多糖类，在人体内，类脂质能引起单核细胞、上皮细胞和淋巴细胞浸润而形成结合结节，蛋白质可引起过敏反应，多糖类能引起某些免疫反应。

结核病中以肺结核最为多见。肺结核是由结核分枝杆菌引起的慢性肺部传染性疾病，肺部病灶可沿支气管外扩散外，还能通过血液、淋巴等途径传播到肺外组织。在我国，肺结核仍然是常见传染病，且近数年有回头趋势。开放性肺结核患者痰液是本病主要的传染源，通过呼吸道传播，少量、毒力弱的结合菌多能被人体防御功能杀灭，只有大量、毒力强的结合菌侵入人体，而人体免疫力低下时才引起发病。

一、临床症状

结核病临床症状随病情轻重而异。低热、盗汗和乏力是全身毒血症表现。典型肺结核多缓慢起病，病程较长，仅少数患者急剧发病，有严重毒性症状和呼吸道症状。全身毒性症状表现为午后、傍晚低热或轻微体力劳动后即引起低热、乏力、食欲缺乏、体重减轻、盗汗等；当肺部病灶急剧进展时，可有高热。通常全身症状出现较早，但早期症状轻微，容易被忽视。

呼吸系统症状表现为咳嗽、咳痰、咯血、胸痛和呼吸困难。患者多有干咳，若有空洞形成，则痰为脓性。约有1／3的患者有不同程度的咯血，痰中带血是因炎性病灶毛细血管扩张引起，咯血后低热持续不退者多提示有结核病灶播散。中等量以上咯血是因小血管扩张引起，或来自空洞内血管瘤破裂；大咯血可引起失血性休克，有时血块阻塞大气道，可引起窒息。

炎症波及壁层胸膜可引起相应部位刺痛，并随呼吸和咳嗽而加重。慢性重症结核患者呼吸功能明显减退，可出现渐进性呼吸困难，甚至发绀。当并发气胸或大量胸腔积液时，则有急骤发生呼吸困难。

临床上将肺结核分为5型，即原发型肺结核、血行播散型肺结核、浸润型肺结核、慢性纤维空洞型肺结核（简称慢纤洞型肺结核）和结核性胸膜炎。

二、营养因素

（一）蛋白质‐能量营养不良



结核病是慢性、消耗性疾病，病原菌不断排出毒素物质，使机体营养状态受到损害，导致中毒和全身性反应，机体长期不规则低热，消耗增多，蛋白质分解代谢显著增强，造成蛋白质丢失过多，出现负氮平衡，可累及包括脂肪在内整个身体组织。同时，在结核病活动期，全身毒血症使患者食欲减退、腹痛、腹泻、恶心、呕吐等，将影响患者摄入量而增加丢失量，使能量及蛋白质摄入严重不足，共同作用结果是患者极易出现蛋白质‐能量营养不良。

营养不良导致患者免疫力下降，淋巴细胞减少、萎缩，机体容易遭受感染，同时因缺乏病灶修复时所需纤维蛋白、多糖和弹性纤维等综合基质，使对病原菌包围和病灶修复发生延缓，在肠结核这种表现更为明显。

结核性胸膜炎和结核性腹膜炎时，胸水及腹水中大量蛋白质丢失，而结核病病灶修复也需要蛋白质，加重蛋白质‐能量营养不良，如不及时补充，可影响整个机体，最终导致恶液质发生。

（二）钙

结核病灶修复时出现“钙化”过程，钙是促进病灶钙化的原料。在疾病过程中，大多数细胞中无机盐与氮成比例地丢失，出现血清铁降低、低钾等。同样，机体钙也随之丢失而出现不足，钙不足对结核病灶钙化不利，影响疾病恢复。

（三）维生素

结核病时因分解代谢加强、能量消耗增高，各种维生素需要量和丢失量也均有增加，尤其在长期低热过程中，如维生素补充不足，容易发生各种缺乏症，如B族维生素和维生素C缺乏，甚至发生贫血。

（四）脂肪

结核病患者脂肪和类脂质代谢也发生障碍，如饮食脂肪摄入过多，容易引起肝脏脂肪浸润，并抑制胃液分泌，出现消化不良和食欲缺乏。

（五）糖类

肺结核患者可出现各种形式的低氧血症和缺氧，引起糖代谢障碍，患者血糖曲线和糖尿病患者血糖曲线相似。

三、治疗目的

补给充足能量和营养素，以满足机体需要和疾病消耗，加速结核病灶钙化，提高机体免疫功能，促进机体康复。虽药物治疗结核病有相当疗效，但营养治疗仍十分重要。合理营养可增强机体免疫功能，促进疾病早日痊愈。

四、治疗原则

在结核病治疗过程中，休息、营养和药物治疗是结核病治疗不可缺少的三个重要环节，其中营养治疗占有不可忽视的重要地位。营养治疗和药物治疗相互配合，可减少药物副作用，补充足够能量和营养素，加速结核病灶钙化，提高机体免疫力，促进机体康复。故首先应该使患者在思想上加强对结核病营养治疗的重视程度。

结核病饮食治疗应从整体出发，要坚持长久，配置饮食时，在遵守营养治疗原则前提下，可适当结合患者消化、吸收能力和进食情况，二者不可偏一，目的是增加营养，增强抵抗力，补偿因疾病引起消耗。

结核病营养治疗应以高能量、高蛋白、高维生素和矿物质丰富半流质或普食为原则。

1﹒供给充足能量

结核病是慢性消耗性疾病，因长期发热、盗汗等增加能量消耗，能量供给应超过正常人。若患者毒血症不明显，消化功能处于良好状态时，每天供给能量为168～210kJ（40～50kcal）／kg。若患者因严重毒血症影响消化功能，应根据患者实际情况，循序渐进地提供既富有营养又易消化的饮食。

2﹒供给足量优质蛋白

病灶修复需大量蛋白质，提供足够蛋白质，有助于体内免疫球蛋白形成和纠正贫血症状。每天蛋白质供给量为1.5～2.0g／kg，优质蛋白应占总量的1／3～2／3，如肉类、奶类、蛋类、禽类、豆制品等。应注意尽量多选择含酪蛋白高的食物，因酪蛋白有促进结核病灶钙化作用。牛奶和奶制品至今仍然被认为是结核患者良好食物，因牛奶含丰富酪蛋白和较多钙，这两种营养素都有利于结核病灶钙化。

3﹒补充含钙丰富食物

结核病痊愈过程出现“钙化”，需要大量钙质。故结核患者应供给高钙饮食，如各种骨头汤、脆骨、贝类、海带、海产品等。钙在代谢过程中常与磷有关。故在补钙同时，应注意增加含磷丰富食物。

4﹒供给丰富维生素

维生素C可帮助机体恢复健康，维生素B1
 、B6
 能减少抗结核药物副作用，维生素A增强上皮细胞抵抗力，维生素D可助钙吸收。应多选用新鲜蔬菜、水果、鱼虾、动物内脏、蛋类等食物。

5﹒适量矿物质和水分

肺结核、肠结核患者有可能出现贫血，故要注意补给含铁丰富食物。肉类、奶类、动物肝脏、绿叶蔬菜、菌蕈类都是铁的良好来源。长期发热、盗汗患者，应及时补充钾、钠和水分。肾结核患者多给予水分，可稀释和冲淡炎性产物，有利于减少尿道刺激症状。但严重结核有肾衰竭时，应限制水分和钠盐摄入。

6﹒注意饮食调配

结核病患者不需忌口，提倡食物多样，荤素搭配，做到色、香、味俱全，营养全面，但要避免辛辣等刺激性调味品。发热或肠结核患者可用细软、易消化半流质饮食。禁止饮酒，酒精能使血管扩张，可加重肺、气管等结核患者咳嗽、咯血等症状。

五、食物选择

1﹒宜用食物

多选用肉、禽、水产、乳、蛋及豆制品和新鲜蔬菜，特别是深绿叶蔬菜、黄红蔬菜和水果。

2﹒忌用或少用食物

不用油煎炸和不易消化食物。饮食应少刺激性，少用或不用辛辣食品和调味品。禁烟和烈性酒。酒精能使血管扩张，加重肺结核患者气管刺激症状，加重咳嗽和咯血。

3﹒食谱举例

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第三节 流行性出血热

流行性出血热（EHF）是由鼠类传播病毒引起的自然疫源性疾病，1982年世界卫生组织将其定名为肾综合征出血热。本病流行较广，主要分布于欧亚两大洲，我国于20世纪30年代初开始流行于黑龙江下游两岸，以后逐渐向南、向西蔓延。

鼠类是流行性出血热的主要传染源。但近年来已在猫、狗、猪、兔、青蛙、蛇及某些鸟类等动物体内检出流行性出血热病毒（EHFV），说明病毒宿主动物范围较广。根据宿主动物、临床特点及流行特征不同，流行性出血热可分为野鼠型、家鼠型和混合型三种类型。其中野鼠型较为典型，临床症状较重，死亡率为3%～10%，主要分布于农村。家鼠型病程短，症状较轻，死亡率为0.5%～3.5%，主要分布于城市和农村。混合型是指同一疫区兼有野鼠型和家鼠型流行性出血热流行。临床上以短期发热，继之出现休克、出血和急性肾衰竭等综合征为其特征。重症流行性出血热常伴有恶性营养不良，增加临床和营养治疗难度，也是引起死亡的主要原因。

一、临床症状

流行性出血热临床分为5期，即发热期、低血压休克期、少尿期、多尿期和恢复期。

（一）发热期

起病急骤，有畏寒发热、食欲减退、恶心、呕吐、呃逆、腹痛、腹泻，“三痛症”即头痛、腰痛、眼眶痛，畏光、视力模糊等症状。体温急剧上升，可高达39℃～40℃。颜面、颈部和上胸部潮红，腋窝、前胸、肩臂区可有点状出血或条索状淤斑。

（二）低血压休克期

此时可有33%～45%的病例体温下降，并伴有血压下降。轻症者血压略有波动，重症者血压骤然下降，发生休克，伴肢冷、恶心呕吐、口干、尿量减少，可有烦躁不安、谵语，甚至躁狂、精神错乱等。组织水肿和出血加重，出现急性肾衰竭。

（三）少尿期

此期胃肠症状、神经症状和出血显著。患者有口渴、呃逆、顽固性呕吐、腹痛、谵语、幻觉、抽搐、呕血、便血、咯血或血尿等，皮肤、黏膜出血点增多。此期血压大多升高，脉压增大。尿量明显减少，24小时尿量少于400ml（或甚至发生尿闭，24小时尿量少于100ml），尿中含有大量蛋白和管型，病情严重者可出现尿毒症、酸中毒、高钾血症等。部分病例可出现心力衰竭和肺水肿。

（四）多尿期

此期因渗透性利尿，出现多尿和夜尿症，每天尿量可达3000～6000ml，甚至可达10000ml以上。因排尿量增加，可出现失水和电解质紊乱，血清钾、钠、氯下降，尿比重降低，出现乏力、软弱、口渴、腰酸等表现，导致再次发生肾衰竭。

（五）恢复期

病程第4周进入恢复期。随着肾功能逐渐恢复，每天尿量可恢复正常，临床症状和体征开始缓解。除软弱外，无明显自觉症状。部分患者可留有后遗症，如高血压、肾功能障碍、自主神经功能紊乱等。

二、中医分型

中医学认为温邪初袭，病在肺胃，故有恶寒发热等症状。继则传入气分而见高热、口渴、恶心、呕吐。内侵营血、气血两燔可发斑疹，甚者吐血、二便出血，见于发热期。治则以清解热毒、凉血为主。温热内炽，热邪内闭，伤及气阴，正虚阳衰而发为厥道，可见于休克期。治则以回阳救逆，益气生津为主。少尿期邪热内盛，津液消灼，真阴亏耗，肾水枯竭而发生尿少、尿闭；治则拟滋肾生津为主。多尿期热邪渐减而正气未复，肾气不固，水不蓄脏，津少上承，故见烦渴多尿或肺胃郁热，津液不布，通调失司，故见烦渴多尿。治疗宜补肾固摄，益气生津。恢复期主要见于诸脏俱虚，正气不足，如肾阴亏损、胃气未复、脾阳不振等，治则宜益气养阴。

三、营养相关因素

（一）负氮平衡

流行性出血热多起病急骤，体温升高，分解代谢增强，体温每升高1℃，基础代谢率增加13%。发热越高，营养物质消耗也越多，表现为能量、蛋白质和脂肪消耗增多，氨基酸利用增多，严重者每日蛋白质分解可达300～400g。同时，患者胃肠功能紊乱，消化液分泌减少，胃肠蠕动减弱，吸收功能障碍，营养物质吸收和利用均不足，出现负氮平衡，导致身体消瘦甚至营养不良发生。

（二）氮质潴留

进入少尿期时尿量明显减少，使各种代谢产物和毒素无法随尿液正常排出体外，代谢产物和毒素在体内蓄积结果是使病情进一步加重。病情累及肾脏，使肾小球基膜增厚，肾小管肿胀、变性甚至坏死，导致肾衰竭，出现尿毒症、酸中毒、血钾升高、钙和钠降低等。同时尿中出现大量蛋白，大量蛋白质丢失更加重营养不良的发生。多尿期时因每日排尿量明显增加，可出现失水和电解质紊乱，钾随尿液大量排出，出现低钾血症。

因毒素作用，使胃黏膜呈弥漫性出血，十二指肠、空肠上段、小肠下段及结肠均有不同程度的出血，各种营养物质消化和吸收都会受到严重影响。

四、营养原则

流行性出血热营养治疗应视发病不同阶段、针对不同症状给予不同处理。

（一）发热期

应供给高能量、高维生素、易消化流质饮食或半流质饮食。注意补充水分和各种维生素，如维生素K可防止出血、维生素C能增强机体抵抗力、B族维生素有助于提高食欲等。如发热过高，可适当增加水分供给。

（二）少尿期

应供给高能量、高维生素、低蛋白半流质饮食。

1﹒能量

能量不足可导致蛋白质分解增加，加重负氮平衡，故应供给充足能量，以提高蛋白质利用率，同时，还可防止或减轻酮症发生，减少钾在细胞内的释放。每日供给糖类200g左右，可采用麦淀粉饮食，以减少非必需氨基酸摄入量，减轻肾脏负担。（参见相关章节）

2﹒蛋白质

每日供给15～20g高生物价蛋白质，可用含必需氨基酸丰富的动物蛋白质，如鸡蛋、鸡、虾、鱼、肉类等，限制植物蛋白质摄入量，以减轻肾脏负担，控制氮质血症。

3﹒维生素

计算好补液量后，适当供给新鲜蔬菜、水果或果汁，以补充各种维生素。

4﹒矿物质和水

为防止体液过多引起稀释性低钠血症及其他并发症，应根据每日尿量严格限制液体摄入量，同时，食物含水量及其氧化代谢水也应计算在内。需限制钾摄入量，每日摄入量应少于500mg。不用含钾高的食物，如牛肉、鸡肉、瘦肉、水果、土豆、韭菜、苋菜、芹菜和油菜等。可采用冷冻、加水浸泡或煮后去汤汁的方法来减少食物中的钾含量，防止高钾血症发生。低钠血症者应适当补钠。

（三）多尿期

早期饮食原则与少尿期相同，但应注意随着尿量增加适当补充水和电解质，不宜过多或过少，过少可因水电解质失调而引起第2次肾衰，而过多则延长多尿期。随着病情逐步好转，血尿素氮开始下降，食欲好转，应及时调整营养素供给量以加速机体修复。

1﹒能量

每日总能量可增至8370～12550kJ（2000～3000kcal）。

2﹒蛋白质

多尿期开始1周后应增加蛋白质供给量，可按0.5～0.8g／kg供给，优质蛋白应在50%以上。

3﹒其他脂肪和糖类

可不限量，但不应供给过多动物脂肪。注意补充维生素A、C及B族维生素，以利于肾功能恢复。

（四）恢复期

进入恢复期后应给予易消化、无刺激性半流质饮食或软食。蛋白质供给量随血尿素氮下降而逐步提高至每日1.0g／kg或更多，以供组织修复需要。忌用含核蛋白高食物，如动物肝、肾等，因核蛋白在体内代谢后可产生嘌呤，会增加肾脏负担。

五、食物选择

（一）宜用食物

1﹒发热期

食欲不佳者可选用肠内营养剂。

2﹒少尿期

应选用易消化食物，如小笼包子、馒头、花卷、面片、水饺、馄饨、肉泥、鱼丸子、蒸蛋羹、炒鸡蛋、蔬菜泥和水果汁等。

3﹒恢复期

宜选择山药、红枣、桂圆、赤豆、莲子、绿豆、甲鱼和鸭等有补益作用的食物，对加速体力恢复有益。

（二）忌用或少用食物

少尿期应限制食盐摄入量，视血钾情况慎用含钾量高蔬菜和水果。忌用动物内脏，忌用油腻和刺激性食物。

（三）食谱举例

流行性出血热治疗饮食参考食谱如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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六、食疗方选

1﹒高热期

宜用素净流质及含水分多、易消化吸收食物或饮料，如藕粉、荸荠粉、绿豆汤、焦米粥、果汁、银花露、蔗浆、芦根汁等。出血倾向明显者，可饮服鲜藕汁、花生衣汤、大枣汤，或者食用荠菜、马兰头等食物，亦可服用猫肉汤。

（1）柿饼藕节汤：先将柿饼及藕节各30g切碎，荠菜花15g，加水煮熟，去渣后待凉，加入蜂蜜10ml，1次服食，每天1剂，连服15天为1个疗程。有清热、凉血、和营、止血功效。

（2）猪皮煮红枣：鲜猪皮100g，红枣30g，加水适量，煮至烂熟后食用，每天1剂。

（3）牛皮胶：鲜牛皮100g，洗净后加水适量，煮熟至胶状为止，每天2次。早晚时服食，疗程不限。

（4）红枣花生衣汤：花生衣30g，红枣30枚，加水适量，煎煮后去渣食枣喝汤。1次服完，每天1剂，5剂为1个疗程。

2﹒少尿期

本期患者均有不同程度的肾功能不全，应给予高糖类低蛋白低钾饮食，并严格限制液体摄入量。补充液体量按前1天尿量，加吐泻量，再加400ml。限制食盐摄入量，每天不超过3g，忌食咸菜、咸蛋、酱菜、腐乳、加碱发酵面食及其他含钠量高食物。忌辛辣等刺激性食物，其他海产品、羊肉、狗肉及猪头肉等亦应禁忌。可食冬瓜、西瓜、金针菜、鲫鱼、红枣、赤小豆、薏苡仁等食品，以上食品均有一定的利尿作用。

（1）薏苡仁汤：薏苡仁30～60g，加水适量煮熟后服食，每天2次。

（2）赤豆冬瓜汤：赤小豆60～90g，冬瓜250～500g，共同煮汤后服用，每天1剂。

（3）蒜瓣西瓜皮粉：取大西瓜1个，切开蒂部，挖去瓜瓤，填满大蒜瓣，仍用蒂盖好，用纸及泥封固，埋于炭火中，煨干取出，研成细粉。每天2次，每次3g吞服。

3﹒多尿期

本期应特别注意水和电解质平衡，患者应多服用流质饮食及含水分多的食物，如新鲜蔬菜和瓜果类。不再限制钠摄入，以补充由大量排尿而引起的电解质丢失。注意蛋白质食品补充，如鱼类、肉类、蛋类、豆制品、奶类等，但仍应避免油腻食物，如肥肉、黄油等食品。对煎炸、坚硬食品，海产品虾、蟹类，生冷食品等亦属禁忌或慎用。

（1）山药粥：山药干粉12.5g，粳米50g，山药粉加入半熟粳米粥，煮熟后食用。有补肾固摄、厚胃肠作用。

（2）芡莲山豆粉：以芡实、莲肉、淮山药、白扁豆等量，研成细粉，每次30～60g，加适当白糖，做点心蒸熟后食用。

4﹒恢复期

本期患者主要表现为病后各器官亏损症状，当以健脾、益肾、补胃阴为主，饮食可逐步恢复至正常食谱。常食用下列食物有利于器官康复，可选食糯米、栗子、桂圆、荔枝、胡桃仁、柿饼、饴糖、莲子、鲫鱼、黄鱼、泥鳅、猪肚、牛肉、鸡肉、猪肾、甲鱼等。

（1）红烧龟肉：取250～500g乌龟1只，去头及内脏，洗净后切块。先以植物油煸炒，加姜、葱、花椒、冰糖等调料后，再加酱油、黄酒并放入龟肉块，加水后以小火煨炖，至熟烂即可。对本病后期精血亏损有益。

（2）归参炖母鸡：母鸡1只去毛及内脏后洗净，在鸡腹内放入当归、党参各15g，葱、姜、黄酒、食盐适量。加水以小火煨炖，熟烂即可。本品益气、养血、补虚，对久病体虚、食欲减退有补益作用。

（3）地骨皮爆双样：地骨皮12g，陈皮、神曲各10g，加水适量，煮40分钟后去渣，浓缩成稠液备用。羊肉250g，洗净切丝；或羊肝250g，洗净去筋膜后切丝，皆用芡粉汁拌匀，再以植物油爆炒至熟，加药液和葱丝、豆豉、盐、糖、黄酒适量，收汁即可。分顿食用，有补气养血作用，对久病体弱、消瘦患者也适宜。

（4）益脾饼：红枣250g，白术30g，干姜6g用纱布包扎，共煮1小时后去药包，红枣去核，继续以小火煎煮；将枣肉压成枣泥，放冷后与鸡内金细粉15g，面粉500g混合，加水适量，合成面团，制成薄饼，以小火烙熟。本品益脾、健胃、消食，可常适量食用。


第四节 传染性非典型肺炎

传染性非典型肺炎，又称严重急性呼吸综合征（SARS），由SARS冠状病毒引起。SARS病毒是一种新发现的冠状病毒，与已知经典冠状病毒仅有60%左右的同源性。

SARS的主要传染源是SARS患者，最初可能是由动物传染，但还未发现SARS是人畜共患病。SARS的主要传播途径是近距离飞沫、气溶胶或污染物传播，也可能通过消化管传播。人群普遍易感，以青壮年为主，死亡病例老年人比例较大。

一、临床症状

感染SARS病毒后，经过约2周（2～10天）潜伏期后进入发病期。早期起病急，首发症状多为发热，体温多大于38℃，伴有全身酸痛、头痛、乏力等症状，部分患者可有干咳、胸痛、腹泻等症状。多无上呼吸道卡他症状。1周后多数患者出现胸闷、憋气，活动后明显，20%～30%出现呼吸困难，少数出现呼吸衰竭、呼吸窘迫综合征、多脏器衰竭综合征等而危及生命。发病2周后体温逐渐下降，肺部病变开始吸收，临床症状缓解，多数患者2周后即可出院。肺部阴影吸收和呼吸功能障碍（如限制性通气功能障碍、肺弥散功能下降）则需更长时间留院查看。

二、营养代谢

SARS患者因感染、摄入不足或吸收不良造成机体代谢紊乱，出现营养不良，导致免疫功能更加低下，并使呼吸肌和通气功能进一步受损。

（一）能量和水

SARS的主要病理生理改变是病毒引起缺氧。低氧血压可反射性地增强呼吸运动，引起呼吸加深加快，代偿性通气增加，导致能量和水分消耗明显增加。患者持续高热、肺部病变或气管切开、使用呼吸机、应用激素治疗时，能量和水分需要量也大大增加。通常SARS患者的能量消耗比正常成人增加30%～50%。

（二）蛋白质

感染和肺部炎症可导致蛋白质分解代谢增强，气管切开和使用呼吸机又进一步消耗蛋白质。持续高热、感染、食欲缺乏等导致食物摄入不足，蛋白质合成代谢减弱，出现负氮平衡，免疫细胞合成不足，从而加重感染。

（三）脂肪

由疾病和治疗引起高代谢状态下，体内脂肪动员和氧化分解增强，以供给高代谢所需能量，减少氮丢失，但还是无法避免负氮平衡，尤其是脂肪贮备耗尽时，蛋白质丢失明显加快。营养不良会使上述代谢变化更加明显。感染可造成血FAA水平升高，而外周组织脂肪分解酶活性下降又使长链脂肪酸和三酰甘油清除率降低，FAA氧化分解产物酮体含量增加，易出现酮症酸中毒。

（四）糖类

缺氧导致动脉血二氧化碳分压（PaCO2
 ）升高，血液中CO2
 潴留，出现高碳酸血症，导致呼吸困难甚至呼吸衰竭。如糖类供给不当，引起血糖升高或CO2
 产量增加，会加重病情，并且不利于患者脱离呼吸机。

（五）矿物质和维生素

感染、摄入减少、吸收不良或腹泻都可导致多数矿物质和维生素缺乏，激素治疗时常伴发骨质疏松症。常见锌、硒、钙、维生素A、C及B族维生素等缺乏。

三、营养治疗

（一）营养原则

对于非典型肺炎患者，积极合理的营养治疗有重要意义。原则上应以肠内营养为主，不足部分可经肠外补充。通过供给足够的能量和营养素并调整供能营养素比例，纠正患者营养不良状态，增强免疫力，纠正疾病和代谢紊乱导致相应症状，减轻药物治疗产生副作用，促进出院患者完全康复。

1﹒能量

计算住院患者能量需要量时，应激系数可取1.3～1.5（严重感染者可增至1.8）；持续发热者体温每升高1℃，BEE增加约13%；活动系数取值同通常疾病患者。患者虽处于高代谢状态，能量供应过多也会给机体造成负担，并可能出现其他并发症，故应根据患者病情进展随时调整。患者临床治疗达到出院标准后，肺部阴影尚未完全吸收，呼吸肌和通气功能还未完全恢复，故仍需增加能量摄入量，应激系数取1.2左右即可，活动系数取1.3，2～3个月后根据复查结果再进行调整。

2﹒蛋白质

SARS患者蛋白质供给量应适度，要求既能纠正负氮平衡，增强免疫功能，又不给机体带来负担，导致其他并发症。通常每日供给1.5g／kg即可改善氮平衡，其中优质蛋白质应占50%以上。饮食蛋白质中植物性蛋白含量至少为50%，以大豆及其制品为主，因为其中所含大豆皂甙有广谱抗病毒作用。

3﹒脂肪

脂肪呼吸商（0.7）较蛋白质（0.8）和糖类（为1.0）低，故饮食适当增加脂肪摄入量可减少CO2
 产生，减轻肺负荷。SARS患者脂肪供给量可达全天总能量的35%～40%，不宜超过50%。研究结果表明，饮食长期补充n‐3脂肪酸可明显减少某些细胞因子分泌，如白细胞介素‐1、肿瘤坏死因子（TNF）等，并能抵抗感染性反应，降低对分解代谢的敏感性。有人建议通过静脉输注方式给患者补充n‐3脂肪酸，以快速产生上述作用。患者高碳酸血症得到控制、进入恢复期或出院后，可逐渐将脂肪摄入量降至30%～35%。

4﹒糖类

SARS患者发病后可出现高碳酸血症。持续感染和激素治疗时易出现应激性高血糖。故应适当减少糖类供给量，并调整糖类来源，以减少CO2
 产量，避免呼吸性酸中毒和胰岛素抵抗、糖耐量受损出现。糖类供给量可降至全天总能量的45%～50%，过低可导致脂肪代谢原料不足、酮体产生过多。糖类来源应以升糖指数较低多糖类为主，以免引起血糖迅速升高，不利于控制感染。待患者肺部通气功能好转后，糖类供给量可增至50%～55%。

5﹒维生素和矿物质

应及时补充维生素和矿物质，特别是维生素A、C、E、D和钙、硒和锌。维生素A有维护、修复呼吸道黏膜上皮细胞完整性的重要作用。抗氧化剂维生素E和C合用能显著降低急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）患者多脏器衰竭。硒是谷胱甘肽过氧化物酶辅助因子，肺炎状态下，硒和谷胱甘肽过氧化物酶水平明显降低，对严重肺炎、呼吸衰竭者补硒，可大大降低病死率。锌是调节免疫的重要元素，能有效地增加T细胞的数量和活性。维生素D和钙可预防或减轻激素治疗导致骨质疏松。

6﹒其他

纠正酸碱失衡和水、电解质代谢紊乱。另外，可在饮食添加谷氨酰胺、精氨酸等物质，以增强患者的免疫功能。

（二）食物选择

1﹒宜用食物

（1）充足鱼肉、禽肉、瘦猪肉、蛋类、乳类和豆类食物，保证足够优质蛋白质摄入。

（2）多吃深色水果、蔬菜，保证维生素C、A（或β‐胡萝卜素）和黄酮类等物质摄入。

（3）多喝水，温水、绿茶、花茶、果汁和蔬菜汁均可。

（4）健脾益气、益气养阴食物，如薯类、蛋类、瘦肉、坚果类、乳制品、蜂蜜、胡萝卜、豆制品、百合、银耳和香菇等。

2﹒忌用或少用食物

（1）辛辣刺激性食物，性味温、热食物。

（2）干硬、油腻食物。

（3）单糖、双糖类。


第五节 急性肠道传染病

临床常见急性肠道传染病包括新型肠道病毒感染、细菌性痢疾、细菌性食物中毒、伤寒及副伤寒等。发病大都是在患者自身免疫功能低下时，进食被细菌、病毒等病原微生物污染食物所致。病理表现为肠道黏膜全部或局限性充血、水肿、出血、糜烂，严重者可形成溃疡。

一、临床症状

临床表现为由肠蠕动功能失调、消化吸收功能障碍引起恶心、呕吐、腹泻等，患者出现水、电解质紊乱、酸碱平衡失调等营养不良状况。

二、营养代谢

（一）能量

急性肠道传染病属感染性疾病，多伴有发热，基础代谢率增加，机体处于高代谢状态。同时，高热、恶心引起食欲缺乏又使机体有效摄入减少，呕吐、腹泻等影响营养物质吸收，消化吸收功能受损引起能量代谢障碍。

（二）蛋白质

呕吐、腹泻影响患者正常摄食，蛋白质摄入减少，同时肠道黏膜损伤又影响蛋白质吸收，表现为蛋白质有效摄入不足；另一方面，肠道黏膜修复又需要大量蛋白质，而使蛋白质需要量增加。若不及时补充足量蛋白质，机体将出现负氮平衡。

（三）脂肪

摄入脂肪会刺激肠道，加剧腹泻症状，故急性肠道传染病患者多存在脂肪摄入不足，必需脂肪酸缺乏，并伴有脂溶性维生素缺乏。

（四）糖类

是主要供能物质。足量糖类还可减少蛋白质分解供能，减轻负氮平衡，并利于防止代谢性酸中毒发生。

（五）维生素

有效摄入量减少也会引起维生素摄入量不足，恶心、呕吐、腹泻又使维生素丢失量大大增加，尤其是水溶性维生素。维生素缺乏影响患者新陈代谢和组织修复，不利于患者恢复。

（六）矿物质和水

患者不断地呕吐、腹泻，体液和离子大量丢失，饮水补充又会刺激胃肠而加重症状，所以患者常出现水、电解质紊乱和酸碱平衡失调，临床常见有不同程度的脱水、低钠血症、低钾血症、代谢性酸中毒及低血容量性休克，严重者可危及生命。

（七）食物纤维

应减少食物纤维摄入，减少对胃肠刺激。

三、营养治疗

（一）治疗原则

在针对病因进行药物治疗同时，选择适当支持途径、营养剂或饮食对患者进行营养治疗，以预防或改善营养不良，给肠道供给足够营养以恢复肠功能、调节肠免疫，并减轻腹泻症状，纠正水、电解质紊乱。

1﹒重度失水

或肠管症状严重者应完全禁食，行肠外营养治疗（常为3～5天），口服等渗性补液，需大量、快速补足液体者可采用鼻饲途径。

2﹒中度失水

或症状缓解者可经肠道补充一部分能量和营养素，不足部分经肠外营养途径补充，以修复受损肠道，促进肠道功能恢复。肠内营养治疗时由清流质饮食向普通流质饮食、半流质饮食、软食依次过渡，由肠外营养供给能量逐渐减少直至终止。整个治疗过程中，肠外营养应在7～10天终止，以免出现并发症，造成病情恶化。

3﹒轻度失水

或恢复期者经肠内营养治疗即可，但需注意饮食种类和结构的调整，以免加重肠道症状。可由流质饮食向半流质饮食、软食、普食依次过渡。

4﹒肠外营养

治疗能量可按疾病状态下需要量供给，计算时应包括补液中葡萄糖提供能量。肠内与肠外营养并用时，能量供给量计算同前所述，由两种途径一起提供。单独使用肠内营养时，因治疗初期要避免大量进食刺激肠道，及流质、半流质饮食特点，能量供给量低于需要量，随着饮食逐渐过渡，能量可逐渐增至正常需要量。

5﹒配制肠外营养

制剂时可按正常比例添加供能营养素，按RDA标准供给维生素和矿物质。肠内营养治疗时营养素供给可参见医院饮食。出现低钾者需经静脉或口服途径补钾（通常为3g／L），宜在尿量＞30ml／h之后进行，尿量＞500ml／h时，可增至10～12g／d。

6﹒谷氨酰胺

无论经PN或EN途径补充谷氨酰胺，都可给受损肠黏膜提供营养，保护其正常形态与功能，调节肠道免疫功能，防治肠道受损后易出现肠道菌群易位，及由此带来的脓毒血症、内毒素血症等。通常按0.3～0.4g／（kg·d）剂量供给。

7﹒代谢性酸中毒

在药物治疗同时，可增加果汁、菜汁摄入量，以调节体液p H。

8﹒完全治愈前

尽管腹泻等临床症状可能已经好转，饮食仍需控制脂肪和食物纤维摄入量，以免刺激肠道造成病情反复。普食也应细软、易咀嚼、易消化。

（二）食物选择

1﹒宜用食物

细软、易消化食物。

2﹒忌用或少用食物

浓稠汤、汁；油腻食物；生冷、干硬、有刺激性食物；高食物纤维食物；乳糖不耐受症者忌用牛乳。


第六节 艾 滋 病

艾滋病也称后天获得性免疫缺陷综合征（AIDS），因人类免疫缺陷病毒（HI V），或艾滋病病毒感染引起，直接影响宿主免疫系统，使T淋巴细胞急剧减少，宿主免疫功能部分或全部丧失，从而易发生机会性感染甚至肿瘤。特点是CD4
 细胞进行性减少，病毒数量逐渐增加，直至CD8
 细胞耗竭，Th细胞功能缺乏。HI V可累及多种脏器或系统，尤其是消化管、骨髓、肺、眼、脑及皮肤。

AIDS传染源为AIDS患者和病毒携带者。传播途径包括：①性接触传播：经此途径感染者占全球感染者的70%～80%，其中异性间性接触传播可超过70%，男同性恋性接触传播为5%～10%。但根据欧美研究结果，在1次无保护性交后，后者感染概率明显高于前者。②经血传播：包括静脉吸毒时共用注射器或注射器消毒不严、接受血液或血制品、不规范献血及医源性感染。③母婴传播：被HI V感染女性在妊娠、分娩及哺乳时都可将HI V传染给下一代。

一、临床症状

典型HI V感染可分为急性感染期、无症状感染期、艾滋病前期及艾滋病期。常见症状有发热、淋巴结肿大、食欲减退、味觉改变、恶心、呕吐、腹泻、体重下降或精神抑郁，口腔感染包括口腔毛状黏膜白斑病、口腔念珠菌病、口腔溃疡、牙龈炎或牙周炎等，皮肤感染包括真菌感染、疱疹感染、毛囊炎或皮炎等。艾滋病期是可见AIDS指征的性疾病。

常见机会性感染和肿瘤包括念珠菌性食管炎、卡氏肺孢菌肺炎、肺结核、卡波济肉瘤、非霍奇金淋巴瘤及神经系统疾病等。

二、营养代谢

AIDS是多器官、多系统疾病，可影响多种营养素代谢，并由此致多种症状或疾病。

（一）体重下降

主要由以下原因造成：①味觉异常、畏食导致主动进食量减少；②口腔或食管病变引起吞咽困难，主动进食量减少；③消化管病变引起恶心、呕吐、腹泻或吸收不良，导致营养素吸收、利用减少；④机体经常处于感染状态，能量消耗增加，机体蛋白质分解增加。AIDS患者和感染者体重下降特点是体脂（BF）和体细胞群（BCM）下降不成比例，体重下降多与BCM下降有关，BCM下降又与死亡时间有关，当降至正常值54%时可导致死亡。

（二）负氮平衡

患者和感染者因主动进食量减少而导致蛋白质摄入量减少，免疫功能下降也影响体内蛋白质合成，而蛋白质分解代谢增强，BCM下降，使机体处于负氮平衡状态，进一步损害免疫功能。患者和感染者一是出现体重下降，肌肉群丢失，从而易发生各种感染和肿瘤；二是因感染发生或加重导致体重进一步下降，营养状况恶化。

（三）脂肪代谢异常

病毒或药物引起消化管炎症会影响脂肪吸收，尤其是对长链三酰甘油（LCT）吸收，并抑制脂溶性维生素吸收。疾病状态下，血液TNF和干扰素‐γ水平升高，使脂肪组织中脂肪分解增加，同时肝脏中极低密度脂蛋白（VLDL）合成增加，脂蛋白脂肪酶（LPL）活性下降，肝脏内脂肪合成增加。此时患者和感染者可出现高三酰甘油血症或高胆固醇血症。但在疾病终末期，因极度消耗和吸收不良，BF亦急剧减少。

（四）维生素和矿物质消耗增加

因病毒和药物作用，50%～80%的感染者患有腹泻，且多为慢性腹泻。患者和感染者还可出现恶心、呕吐、吸收不良等消化系统问题，严重者可出现脱水和（或）电解质紊乱。以上因素均可导致维生素和矿物质缺乏，影响最大的是脂溶性维生素、B族维生素及钠、钾、铁和锌等矿物质元素。因消化管炎症和慢性失血，患者和感染者易患巨幼细胞贫血和（或）缺铁性贫血。维生素B12
 、叶酸或铁缺乏可导致或加重贫血症状。机会性感染或药物可造成骨髓抑制，全血细胞减少，导致正常细胞性贫血，从而加重感染。

三、营养治疗

（一）治疗原则

AIDS是与行为密切相关的传染性疾病，至今仍无法治愈，也无有效疫苗能够预防。患者和感染者会因免疫功能逐渐丧失而引起机体代谢紊乱，代谢失调又可加速免疫功能下降，形成恶性循环。一旦发病，患者常处于多种疾病并存状态下，给治疗带来非常大的困难。故对患者和感染者进行营养治疗时，应严密监测，针对出现症状及时调整治疗方案。在对症治疗同时，尽可能地改善其整体营养状态，增强免疫功能。

1﹒营养治疗途径 根据患者和感染者病情，选择适当营养治疗途径。无口腔或食管严重病变、严重腹泻等症者，以口服为宜，否则应进行管饲。当肠内营养未能改善严重腹泻导致水、电解质紊乱，或患者无法经消化管进食时，才考虑应用肠外营养。

2﹒能量AIDS患者和感染者能量消耗较普通疾病要大，其能量需要量应按下式计算：

能量需要量＝基础代谢能量消耗（BEE）×活动系数×应激系数

症状较轻患者和AIDS感染者活动系数为1.3，卧床患者为1.2。应激系数按感染程度计算，轻度感染为1.0～1.2，中度感染为1.2～1.4，严重感染为1.4～1.8。

3﹒蛋白质 患者和感染者应用高蛋白饮食，蛋白质摄入量可达1.5～2.0g／kg。已知长期食用动物蛋白含量过高饮食可增加尿钙排出，易患骨质疏松症。故应保证饮食植物蛋白含量不低于50%，这不仅可防止负钙平衡发生，还可减少动物性食物中脂肪和胆固醇摄入量，并可增加植物化学物摄入量，起到增强免疫、抑制肿瘤等作用。

4﹒脂肪 为防止或纠正脂肪代谢异常，应控制饮食脂肪摄入量，以60～80g／d为宜，每日所需能量其余部分由糖类提供。患者或感染者如有腹泻或吸收不良，应选用适宜肠内营养制剂，以减轻饮食脂肪对肠道的刺激，保证各种营养素消化、吸收和利用。肠内营养制剂应以中链三酰甘油（LCT）为脂肪的主要来源，以氨基酸、短肽或蛋白水解物为氮源，以蔗糖或糊精为糖类来源。

5﹒维生素和矿物质 患者和感染者每日维生素和矿物质摄入量必须达到DRIs标准。维生素A（或β‐胡萝卜素），维生素E、C等天然抗氧化剂有助于患者和感染者免疫功能改善，维生素D和钙可改善高蛋白饮食引起钙丢失，维生素B2
 和锌可改善口腔或消化管溃疡，维生素B12
 、叶酸及铁可改善贫血症状，维生素B1
 、B6
 等可改善神经系统症状，可根据患者和感染者病情选择食用富含以上营养素食物，病情严重者可服用饮食补充制剂。经肠外营养治疗者应在营养液中添加硒和谷胱甘肽。

6﹒食物纤维 有学者提出应增加患者和感染者食物纤维摄入量。但因多数患者或感染者有腹泻、吸收不良等症状，给予食物纤维时应多选用富含可溶性纤维和有机酸水果类食物，少用富含难溶性纤维蔬菜类食物（尤其是大叶类和茎类蔬菜），慎用富含不溶性纤维全谷类食物，以免引起消化管出血。关于食物纤维补充量还没有统一标准，按照美国FDA推荐量，每日应不低于25g。

7﹒植物化学物 天然植物性食物存在6万～10万种植物化学物，虽然这些化学物在天然食物中含量很低，但其生物学作用已经大量流行病学研究结果证实，而作用机制还有待进一步研究。这类化学物主要存在于蔬菜、水果，有些已经被开发成商品出售。

对AIDS患者和感染者而言，应增加有免疫调节作用和抑制炎症作用植物化学物摄入量，如类胡萝卜素、皂甙、多酚和硫化物等。我国已经批准应用于临床或正在试验阶段治疗AIDS中药大多也有这两种生物学作用。有抗氧化作用和抗癌作用的植物化学物也能够改善免疫功能，增强抵抗机会性感染和肿瘤的能力。

8﹒其他非营养素物质 目前正在研究在饮食补充谷氨酰胺和类胰岛素生长因子对患者和感染者的营养治疗作用。

9﹒尽量选择在服用可能导致恶心的药物之前进食，也可在进食前服用止吐药物。进食以少量多餐为宜，应细嚼慢咽。两餐间可进食饼干、蛋糕之类甜点，餐前0.5～1小时可进食少量水果或果汁，以增进食欲、预防恶心呕吐。如有味觉改变，可在食物中加用香草等调味品。

10﹒食物应细软、易消化，避免干硬、油炸、有特殊气味或刺激性的食物。

（二）食物选择

1﹒宜用食物

（1）各种豆类及豆制品（尤其是大豆类）均富含植物性蛋白质，而脂肪和胆固醇含量相对较低。菌藻类食物也是植物性蛋白质的良好来源，而且有调节免疫功能。

（2）对症治疗选用食物见前面相关章节。

（3）蔬菜宜选用根茎类、瓜类和茄果类，以利于咀嚼，减轻对口腔、食管及消化管刺激。如甘薯、马铃薯、胡萝卜、萝卜、藕、芋头、冬瓜、黄瓜、西葫芦、苦瓜、丝瓜、茄子和番茄等。茎、叶类蔬菜也可选用，烹调时宜切碎炒烂。

（4）红黄色蔬菜（如番茄、胡萝卜等）含有丰富类胡萝卜素。植物固醇主要存在于烹调用植物油中。大豆及其制品富含大豆皂苷、蛋白酶抑制剂、植物凝血素及大豆异黄酮，后者是目前研究最为深入的植物雌激素。芥子油苷存在于所有十字花科植物中，如花菜、芥菜、萝卜等。多酚类化学物主要存在于水果和蔬菜外层和全谷食物中。单萜类化学物存在于调料类食物中。大蒜及其他球根状植物中富含硫化物。植酸主要存在于谷物外皮和蔬菜茎、叶部。

（5）有研究发现，含有水解蛋白和鱼油饮食可改善AIDS患者体重，并减少其住院次数。

2﹒忌用或少用食物

（1）避免食用干硬、有特殊气味或刺激性食物，如膨化食品、烤面包、咖啡、辣椒、芥末及辣根等。

（2）如出现味觉改变，应避免食用金属罐装食物，如罐装饮料、罐头等。

（3）忌用高脂饮食，避免食用油炸、熏酱、腌渍食物。


第七节 伤寒与副伤寒

伤寒是由伤寒杆菌所引起的急性传染病，又称肠伤寒。伤寒杆菌可通过被污染水、食物、生活接触、苍蝇或蟑螂而传播。细菌经消化道传染，病程为1个月～5周。以持续性高热、相对缓脉、神经系统中毒症状、脾肿大、玫瑰疹及白细胞减少、小肠淋巴组织增生、坏死，少数可并发肠出血、肠穿孔为其临床特征。

一、病因病理

伤寒主要病变部位在回肠下段集合和孤立淋巴结。病理变化为淋巴组织高度肿胀隆起，肿大淋巴结出现坏死；坏死组织脱落，形成溃疡；而溃疡易导致肠穿孔和肠出血。伤寒和副伤寒临床病程和症状很难区别，通常均有规律性。轻型较多见，病情轻，病程短，1～3周可恢复，全身中毒症状不明显。普通型可分四期，如治疗及时可完全恢复；迁延型起病与普通型相同，但因体弱或合并其他疾病，发热持续不退，病程迁延5周以上，甚至达数月之久，多见于合并血吸虫病等症。

二、症状

1﹒初期

初期亦称侵袭期，病情第1周。起病大多缓慢，发热是最早出现的症状，伴有全身不适、乏力、食欲减退、咽喉疼痛、咳嗽等症状。

2﹒极期

病程第2～3周，易出现并发症。持续高热、腹胀、肝脾肿大，少数以腹泻为主。有神经系统症状，如表情淡漠、呆滞、反应迟钝、听力减退；重症出现昏迷。

3﹒缓解期

病程第3～4周，机体对伤寒杆菌防御能力逐渐增强，体温出现波动并开始下降，食欲改善、腹胀减轻，但仍可发生各种并发症。

4﹒恢复期

病程第5周，如无并发症，体温可逐渐正常，各种症状渐消失，进入恢复期；常在1个月左右完全恢复。伤寒患者高热时间可持续2周之久，体温高达40℃～41℃。体温每上升1℃，能量消耗要增加13%～15%，重症患者基础代谢比平时要增加40%～50%。故伤寒患者发热期处于超高代谢状态，体重迅速下降，重症患者每天体重可减轻0.25～0.38kg。高热还可引起水和电解质丢失，引起水电解质平衡失调。

三、治疗目的

供给营养丰富和精心配制的饮食，满足患者营养需求，减少肠机械性和化学性刺激，避免并发症发生，促进机体康复。

四、治疗原则

1﹒供给高蛋白质饮食

疾病时蛋白分解加强，机体消瘦，足量蛋白供给极为重要；按每天1.5～2.0g／kg，或每天100g左右。宜选用奶类、蛋类、豆腐，去骨鱼、肉等易于消化高蛋白食物。应选择牛奶、鸡蛋等易于消化和吸收含优质蛋白质食物；此外，可选用鱼类、虾仁、嫩牛肉和豆制品等食物。

2﹒供给高能量

因患者长期高温，体力消耗很大，体温每升高1℃，基础代谢率增高13%。每天应按每千克体重供给167.2～209.9kJ（40～50kcal），成人每天能量应在12.54MJ（3000kcal）左右，以高糖类为主；充足的糖类可减少体内脂肪和蛋白质氧化，避免代谢性酸中毒。无腹泻时每天可供给脂肪60～70g，可选用易消化脂肪，以提高能量供给及帮助脂溶性维生素吸收。

3﹒供给足够水分、维生素和矿物质

伤寒患者消耗量大大增加，为保证患者正常代谢，促进细菌毒素排泄和恢复健康，水分、维生素和矿物质供给也应增加。每天供给水量3000ml左右，以促进细菌毒素排出体外，并补充因高热而消耗水分。B族维生素及维生素C供给应充分，并注意钾钠等矿物质补充。多用橘子水、番茄汁和菜汤等，应选用少渣和不胀气蔬菜，做成菜泥后食用。

4﹒注意事项

饮食应细软、少渣、易消化，饮食要避免对肠刺激。饮食清淡，多采用蒸、煮、汆、烧、烩等方法。禁用酒类、咖啡、汽水及辛辣食物和调味品。如胀气或腹泻时，应减少牛奶、蔗糖等容易胀气食品。如合并肠出血和肠穿孔，则应予禁食。待病情好转后，再由流质饮食过渡到半流质饮食或少渣软饭。通常在退热后2～3周逐渐恢复普通饮食。

5﹒少量多餐

在急性高热期采用流质饮食，以后随体温下降适当地加以调整，通常病程4周内，以易消化而少渣饮食为主。饮食不宜过量，以免引起肠出血和肠穿孔。

6﹒分期饮食调配

（1）侵袭期和极期：发热期患者处于侵袭期和极期，患者食欲差，消化力弱，宜多给予水分，以利毒素排泄，维持水与电解质平衡，可用流质饮食或少渣半流质饮食。可给牛奶、藕粉、米汤、蒸蛋羹、稀饭、肉泥汤、果汁等食物。

（2）缓解期：患者食欲开始好转，常有少量细菌穿过肠黏膜再度侵入肠壁淋巴组织，使已肿胀淋巴组织发生强烈变态反应，加重肠壁坏死和溃疡。这时应特别注意饮食适当；否则，将引起肠出血或肠穿孔等并发症。要少量多餐，给予无渣半流质饮食或无渣软饭。禁食含食物纤维及其他刺激肠蠕动、肠胀气食物；蔬菜和水果应加工成菜泥、果泥、菜汤、果汁等形式再食用。禁用牛奶、豆浆、蔗糖及其他产气食物；通常用至病程第5周为止。必要时禁食，患者有肠出血、肠穿孔等并发症时，需要禁食。

（3）恢复期：可根据情况，逐渐改为半流质饮食、少渣软饭，如无特殊禁忌，则可给予普食。

7﹒食谱举例

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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五、食疗方选

伤寒和副伤寒治疗，除降温、对症药物治疗以外，饮食疗法在本病中占有极重要的地位。如饮食不注意，则有可能导致肠出血，甚至有肠穿孔的危险。故伤寒和副伤寒患者饮食营养治疗必须注意，既保证有足够营养素供给，又要防止引起并发症。

1﹒西瓜汁

最好选用白皮、白瓤、白子三白西瓜；取瓜瓤并去子，用洁净纱布包扎后绞汁，代水饮用。可治本病发热、口渴、烦躁、尿少，并有助于细菌内毒素排出。

2﹒西瓜番茄汁

西瓜取瓤并去子，用洁净纱布包扎后绞出汁液，待用；番茄用开水冲洗，剥皮后去子，也用洁净纱布包扎绞汁；两液合并混和，代水饮用。可治本病发热、口渴、烦躁、食欲缺乏、消化不良及尿短赤等症。

3﹒五汁饮

洗净鲜芦根，梨、荸荠去皮，鲜藕去节和鲜麦冬适量，切碎后以洁净纱布包扎绞汁，随意饮用。可治本病高热、口渴和烦躁等症。

4﹒糖渍橘皮

将泡软干橘皮或鲜橘皮适量，洗净后切成丝，放入锅内，加约等于橘皮重量50%白糖，加水浸过橘皮，加热煮沸后，再改微火煮至余液将干时，将橘皮盛出放在盘内，待冷后再投入约橘皮重量50%白糖，拌匀即可。可在饭前或饭后食用，能增进食欲。可助消化，减少腹胀等症状。


第八节 痢 疾

痢疾是由痢疾杆菌或溶组织阿米巴引起的常见肠传染病。常年散发，夏秋多见。目前仍为多发病之一。生活接触、污染食物、水和苍蝇均为重要传播途径。根据病原体不同可分为阿米巴痢疾和细菌性痢疾。细菌性痢疾的主要病理变化为肠黏膜上皮细胞变性、坏死、脱落及表浅小溃疡形成。阿米巴痢疾的主要病理变化为滋养体侵袭肠黏膜形成溃疡，溃疡为组织坏死、细胞溶化。

一、症状

临床特征是发热、腹痛、腹泻、黏液或脓血便、里急后重及腹部压痛。临床症状轻重不一，依病程可分为急性、慢性二期。结肠的主要功能是吸收水分、贮存食物残渣并形成粪便排出体外。在痢疾急性期，排便次数增多，使大量水分和电解质排出体外，易导致水电解质失衡。慢性痢疾长期腹泻会引起营养不良；患者常有消化不良、发热、腹泻造成营养消耗和失水现象，同时因病变肠对食物刺激特别敏感。故痢疾患者饮食应始终富有营养和水分，并易于消化，无刺激性。

1﹒急性菌痢分型

通常可分为轻型、普通型和重型。轻型每天腹泻不超过3～5次，伴里急后重，粪便呈糊状、水样，带少量黏液，腹痛不显著，无全身发热等症状；常被误诊为肠炎。普通型急性发病，伴发热等全身症状，儿童可有惊厥。早期有恶心呕吐，继以阵发性腹痛及腹泻，每天排便6～10次，粪便呈脓血样，里急后重常明显。重型起病急骤，高热，恶心、呕吐，腹泻频繁以至失禁。腹痛剧烈，里急后重显著，伴失水、四肢厥冷等症状。可有意识模糊，谵妄或惊厥，血压下降等症状。

2﹒慢性菌痢

多有急性病史，常迁延不愈，反复发作。在急性发作期可伴有脓血便、里急后重、腹痛等症状；平时可无明显症状，但在遇冷、饮食不当、过度劳累后，常可急性发作。无明显症状、体征慢性带菌者，常起传染源作用。

二、食疗原则

在急性发作期，高热等中毒症状严重时，宜给予低脂流质饮食或半流质饮食；忌食多渣、油腻及辛辣有刺激性食物，忌酒类、咖啡、辣椒等食物，豆类、薯类等易产气食品，蔬菜、瓜果、冷饮及生冷食品均属禁忌范围。恢复期可据情况予以半流质饮食或软食。

因痢疾与溃疡性结肠炎在临床上均有腹痛、腹泻、脓血便等症状，中医分型认为二者均属痢疾、肠风范畴，其中药物治疗及饮食疗法亦颇近似，为避免重复，故从略。

三、治疗目的

供给充足营养素，促进机体康复。减少肠刺激，缓解患者腹泻症状。预防和纠正水电解质紊乱。

四、治疗原则

1﹒急性发作期

腹痛、发热症状明显，腹泻频繁时应该禁食。症状改善后，应进食清淡、营养丰富、易消化脂肪少的流质饮食。如浓米汤、藕粉、果汁、豆腐脑，并适当加用咸汤，以补充水分和矿物质。每天6餐，每餐250ml。禁饮牛奶、豆浆及过甜流质饮食，以免引起腹胀。流质饮食营养价值虽不高，但能清理肠胃，使肠胃得到休息。

2﹒恢复期

病情稳定，腹泻次数减少后，供给少渣无刺激性饮食，可由少渣少油半流质饮食逐步过渡到软食。菌痢肠损害通常比较表浅，患者食欲良好，一旦症状消失可尽快恢复正常固体饮食。如粥、面条、面片、豆腐、蒸蛋、软烧鱼、馄饨、小肉丸、鱼丸、菜泥等。每天3～5餐，每餐主食量不宜超过100g；注意适量增加B族维生素和维生素C摄入。因痢疾有不同程度的脱水和毒血症，应多喝饮料，以利毒素排出。禁食油腻坚硬、含纤维素多食物，如油煎或油炸食物、芹菜、韭菜、酒类、咖啡、浓茶、刺激性调味品、生冷食物等，以避免刺激肠，加重肠负担。治疗饮食食谱可参考消化系疾病章节有关内容。


第九节 感 冒

一、临床症状

有发热、头痛、流涕、喷嚏、周身酸痛等，为主要临床症状。辨证可分为风寒感冒及风热感冒2大类。风寒者有恶寒、发热、无汗、苔白；治疗以辛湿解表。风热者有轻微恶寒、发热、有汗、苔黄；治疗宜辛凉解表。

二、食疗方选

感冒时多伴有发热，故宜多饮水，每天摄入液体总量为2500～5000ml，有助于退热发汗，排除病毒及毒素。可饮用开水、菜汤及新鲜果汁，如橘汁、西瓜汁、生梨汁、甘蔗汁、藕汁等，稀粥、蛋汤、牛奶、豆浆、咖啡、肉汤等；也可多食用含各种维生素蔬菜、水果及金银花露、红糖姜汤等饮料。

感冒时可有腹胀、纳呆、腹泻、便秘等胃肠功能失调，故进食宜素净、清淡。可食用稀饭、烂面、蛋羹、菜泥、菜馄饨等食物。佐餐则宜选用各种甜酱菜、大头菜、豆腐、肉松等清淡食品。感冒时应忌食各种油腻、黏滞、辛辣而坚硬及油炸、海腥等食品。

1﹒风寒感冒

（1）橘皮：取鲜橘皮30g或干者15g，加水750ml，煎至500ml，加白糖适量，趁热饮服。或取橘皮、生姜、苏叶各10g，加水煎服，服用时加红糖适量。

（2）大蒜红糖饮：取大蒜、生姜各15g，切片加水500ml，煎至250ml，临睡前加红糖适量，1次服下。

（3）大白菜：取白菜根3棵洗净切片，加大葱根3根，煎汤500ml，加白糖适量趁热服下。或取白菜心250g，加白萝卜60g，水煎后加红糖适量，食菜喝汤。

（4）芫荽黄豆汤：芫荽即香菜，取鲜芫荽30g，黄豆50g，加水1500ml，煎至750ml，用食盐调味后服用。

（5）姜葱苏叶橄榄汤：取新鲜橄榄60g，葱头15g，生姜、紫苏各10g，加清水1250ml煎至750ml，加食盐调味去渣饮服。

（6）生姜芥菜汤：鲜芥菜500g洗净切断，生姜10g切片，加水2000ml煎至1000ml，用食盐调味后，分2次饮服。

（7）生姜炒米粥：生姜30～50g切片，炒米50g，共煮成粥，以食盐、花生油等调味后食用。

（8）食用醋：将瓦片烧红，取醋10ml泼于瓦片上，数分钟后，再泼10ml，反复多次。以消毒空气，预防感冒。感冒患者，嗅醋后可通鼻塞、爽咳嗽。

2﹒风热感冒

（1）梨：生梨1只，洗净连皮切碎，加冰糖隔水蒸服；适用于风热咳嗽。

（2）菊花茶：杭菊花、枸杞子各60g，黄酒适量，浸泡10～20天，去渣加蜂蜜适量，早晚各饮25ml。本方适用于风热感冒头痛。或取市售菊花晶20ml开水冲饮，功效相同。

（3）萝卜：白萝卜250g，洗净切片，加水750ml煎至500ml，加白糖适量，趁热服用250ml，30分钟后再服250ml；或取萝卜250g，洗净切片，加饴糖30～45g，2小时后浸溶出水，分次饮服。

（4）橄榄芦根茶：咸橄榄4只、芦根30g，加水1000ml煎至500ml后饮服。

（5）黄花菜红糖茶：取黄花菜、红糖各30g，加水煎服。


第十节 波 状 热

一、临床症状

长期不规则发热，典型者呈波状热型，多汗，甚者虚脱；并有关节痛及神经痛等症状。后期可有睾丸炎、卵巢炎、盆腔炎、化脓性关节炎、心内膜炎、支气管肺炎、脑膜炎等特殊并发症。骨髓、血液、脑脊液培养阳性，补体结合及凝集反应阳性。本病属“湿温”范畴，慢性期则与湿热较为近似。临床分型是根据湿热侵犯机体深浅程度不同而定，当病邪在表时治疗宜宣透达表外，其他类型均以清湿热及缓解疼痛为主。

二、食疗原则

补充足够水分，每天3000ml以上。适量摄入食盐，以补充由发热及大量出汗引起体液及电解质丢失。疾病初期宜多饮清淡饮料，如银花露、绿豆汤、芦根汤、竹叶茶、焦大麦茶等。可多饮用各种蔬菜汤，以补充足量维生素。以少食多餐为宜，每2～3小时1次。发热期间进食高蛋白、高糖类、低脂肪饮食，每天能量供给应按167.2～258.0kJ（40～60kcal）／kg，50%以上的能量应由糖类提供，蛋白质可选用豆浆、牛奶、鸡蛋、鲜鱼、豆制品等易于消化和吸收食物。饮食应以无渣、少渣半流质饮食为宜，忌食生冷、油炸坚硬食品。热性辛辣食品及助热食物也应避免食用。

三、食疗方选

出汗多时，以糯米、燕麦、荞麦等煮粥服用。关节及神经疼痛剧者，可选食苋菜、梅子、樱桃、蜇皮、蜂乳、芋艿、栗子等食品。高热不退者选用大麦、绿豆、茄子、苦瓜及水蛇等食品。

1﹒燕麦粥

燕麦30～60g，水煮或煮粥服用；或燕麦30g，米糠15g，水煮去渣，分2次服，每次加饴糖25g。可治自汗、盗汗及虚汗不止。

2﹒姜芋糊

取生姜、芋艿等量，芋艿削皮切碎，捣烂如泥，生姜捣烂取汁，同搅拌均匀；再加适量面粉，搅成糊状，涂于布上敷贴患部，每天更换2次。本方适用于腰骶部及四肢大关节严重疼痛者，此方须临时配制，当天使用。除缓解疼痛症状外，尚有退热功能。

3﹒鲜栗泥

鲜栗子数只，切碎捣烂如泥，敷于疼病部位。有吸脓毒及异物作用。

4﹒苦瓜茶

苦瓜1只，截断去瓤放入茶叶，再连接后挂于通风处阴干。每次5～10g，水煮或泡水代茶饮。有清热解毒功效，适用于热重为主患者。

5﹒清炒竹笋

剥皮去根鲜竹笋250g切丝，以素油爆炒，加盐适量，分次服食。有清热、消痰、镇静效用，各种类型波状热均可服用。

6﹒竹叶菜茶

将鲜竹叶菜洗净，捣烂绞汁，趁温热服用，每次服50ml，每天2～3次。或用全草60～90g水煮后服用，每天2～3次。适用于发热、烦渴者，清热解毒效果良好。


第十一节 疟 疾

一、临床症状

疟疾按其症状不同，根据病情轻重和间歇时间长短，可分为间日疟、三日疟、卵圆疟、恶性疟等。间日疟为隔天定时发作，先冷后热，继之出汗。三日疟症状同间日疟，为间隔72小时发作。卵圆疟与间日疟相似，但症状较间日疟为轻。恶性疟发热不规则，无明显缓解期，可每天发作，也可隔日发病，起病急、高热、寒战、抽搐，甚至昏迷。非典型患者可有不规则热型或表现及胃肠症状等。根据疾病严重程度、病程长短、体质阴阳偏盛及临床症状，中医将疟疾分为数型。正疟相当间日疟、三日疟初起发病症状。温疟感邪较深，易内陷心营，多见阴虚阳盛体质，寒少热多，高热汗出，但汗出而热仍不退，有头痛高热，烦躁抽搐，甚至神志不清、昏迷；应清热泻火、和解祛邪。如热甚寒微，昼夜如卧炭火中，其热不间歇，面红目赤，头痛、肢节疼痛，胸闷呕吐，甚至神昏、谵语，与恶性疟疾相似，应以清热缓秽为主。寒疟是寒多热少，或但寒不热，疲倦乏力、头晕、胸脘痞闷，苔白滑腻；宜辛温祛邪，燥湿祛痰。久疟病程长，反复发作，恶寒发热，寒热界限不清，左胁腹痞块，胀痛，面萎黄纳呆；便溏、消瘦，与间日疟、三日疟反复发作者症状较近似，拟益气补血，化瘀消痞。

二、食疗原则

食物宜选清淡爽口，并易于消化吸收高蛋白质饮食，各种营养素含量丰富且有足够水分，可用牛奶、肝汤、蛋汤、果汁、菜汤等食物。

三、食疗方选

1﹒马兰头汁

鲜马兰头适量绞汁，在发疟前2小时顿服，连服数天；或独头蒜7个，捣烂加热酒适量，于发疟前服，连服2天。或将大蒜头烘焦黄，疟疾发作前2小时饮酒吃蒜，1次服完。

2﹒醋炒蛋

将鸡蛋3只去壳，同200g米醋放于砂锅内煮沸，1次温服。

3﹒蒜头椒叶汤

辣椒叶100g，蒜头1个，用水煮汤500ml，饮服。适用于疟疾冷多热少者。

4﹒白胡椒粉

白胡椒20粒打烂，烧熟后加酒100g，饮服。

5﹒赤豆鲤鱼汤

红小豆150g，鲤鱼1条、红枣1枚、陈皮1片、生姜50g，用水煮烂，加油盐调味，每天1剂。也可用黄狗肉250g，黑豆150g，生姜100g，陈皮1片、红枣10枚，用水煮熟，吃肉喝汤。适用于间日疟、三日疟或疟疾日久不愈。

6﹒田鼠黑豆汤

田鼠2只、黑豆150g，红枣10枚、陈皮1片，将田鼠去毛及内脏，洗净用水煮熟，吃肉喝汤，每天1剂。

7﹒鱼汤

胡子鲇，即塘虱鱼或塘角鱼200g，黑豆50g，红枣10枚、陈皮3g，用水煮熟，连渣与鱼同食用。

8﹒羊角汤

羊角300g打碎，加水1000ml煎熬成500ml，在疟疾发作前3小时服用。

9﹒乌龟汤

将500g左右乌龟1只杀后，加适量水煮熟，以食盐调味，吃肉喝汤。每天1次，治愈为度。本方适于三日疟，或劳动后疟疾复发者。

10﹒生姜茶

生姜适量捣烂，于疟疾发作前4小时包敷两膝盖处，连续数天可截疟，如皮肤发痒须拿去。

11﹒野鸭大枣汤

野鸭1只，生姜10g，大枣15g，酒、盐、油适量，将野鸭杀后去羽毛，其肉和生姜切片，大枣及少量油、盐、酒，同炖熟。分数次食用，隔数天食1只。本方适用于久疟不愈者。


第二十一章 理化因素性疾病营养治疗

工农业生产或科研过程接触对健康有害生产性因素引起疾病，从广义上均可称为职业病；但从立法角度，职业病有一定范围。生产性有害因素包括化学性、物理性、生物性3大类。化学性因素和各种粉尘，在生产环境中以气体、蒸气、烟、雾、尘等形式主要经呼吸道或皮肤吸收，如铅、苯、汞、氯、有机磷农药、矽尘、石棉尘、煤尘等。物理因素有各种射线、微波、激光、噪声、振动、异常气压和气温等。接触射线、高温、高气压等环境为特殊工种。生物性因素有病原微生物和致病寄生虫，如职业性炭疽杆菌、森林脑炎病毒、钩虫等。

营养和饮食是保证人体健康的重要因素。中毒性疾病可因职业性接触有毒物质，或日常生活中接触某些毒性物质引起机体正常生理功能发生复杂变化，其中也包括体内代谢过程。如针对某种有毒物质在体内引起营养代谢变化，有目的地对营养和饮食进行调整，可改变机体对有毒物质易感性，提高机体抵抗力。军队在平时或战时均有可能接触有毒或有害物质，如平时灭火救灾时可能吸入毒性气体，战时可能接触军用毒剂。日常生活中，人们有时会碰到因误服或有意服用剧毒化学物品等事件。在处理过程中，恰如其分的饮食营养治疗，有助于中毒性疾病时机体康复，如处置不当，则可能会加重病情，甚至导致患者死亡。

对中毒性患者或接触有毒物质作业人员进行营养和饮食调整，补充营养主要原则是首先满足机体正常、合理营养要求，提供机体需要各种营养素，数量上应充分满足需要，质量上要保证优质。通过合理营养、合理饮食，提高机体对外界有害因素的抵抗力。然后，在合理营养基础上，根据各种毒物特殊作用，给予特殊营养补充。通常毒物最易损害器官是肝脏，最常见病变为肝大和肝细胞脂肪变。因肝细胞病变，又造成肝细胞再生能力和解毒功能减退。故对中毒患者，通常给予有保护肝功能食物，如富含优良蛋白质，特别是含丰富支链氨基酸的蛋白质及容易吸收的糖类，并且补充各种维生素，以增强肝脏解毒能力和保护肝脏正常结构和功能。

减少有毒物质吸收、加速其在体内代谢、转化，加快由体内向外排泄也是对接触有毒物质作业人员进行营养饮食调整的基本原则。如调整饮食钙磷比例，可影响铅吸收和排泄；减少饮食脂肪供给量有助于有机磷中毒时的临床治疗，防止病情反复。化学中毒患者或接触有毒物质作业人员饮食还必须建立合理健全的保健餐制度。所谓保健餐就是为保护接触有毒作业人员健康而供给特殊饮食。保健餐供给必须能满足机体合理营养和接触有毒物质引起的特殊营养需要。此外，保健餐必须确保能摄入体内，切勿流于形式。对中毒患者制订食谱，也必须切实执行，根据病情变化及时调整食物组成，以利于疾病治疗和康复。

应该指出，营养和饮食调整仅为辅助性措施。防止有毒物质对机体危害的根本措施是改善工艺条件，减少与有毒物质接触。而对中毒患者来说，合理饮食营养是临床综合治疗的一部分，同样有非常重要的作用。


第一节 有害气体中毒

一、临床症状

吸入刺激性毒物后，轻者为上呼吸道刺激症状，如流涕、喷嚏、咳呛、咽痛、胸闷，或引起鼻炎、咽喉炎、支气管炎等症状；重者可致中毒性肺炎或肺水肿，甚至窒息。当知道吸入毒物或出现轻微呼吸道刺激症状时，应尽快脱离现场。处理现场工作人员应佩戴有效个人防护工具及进行通风后进入。及早进行必要抢救治疗，以免增加毒物吸入量，加重病变发展。当呼吸道症状急性期基本痊愈，或后遗某些症状久治不愈时，应考虑用其他方法治疗。

二、食疗原则

食疗宜采用甘凉解毒，清肺润燥，化痰止咳治则。

三、食疗方选

1﹒梅夏芙蓉精

乌梅60g，醋250ml、天名精100g，芙蓉叶120g，制半夏50g，先用米醋将制半夏浸渍24小时，再与药物同煎后去渣，浓缩收汁加糖250g溶化成500ml，装瓶贮存备用；每天3～5次，每次10ml左右含于咽部，缓缓咽下。适用于刺激性气体所致慢性咽部充血、喉痛，咽部多滤泡，干咳长久不愈者。如改成硬糖型药糖含化，药效更佳。

2﹒柿霜饼

柿霜即鲜柿制成柿饼干果外表生成白色粉霜，与柿汁加热熔化，倒入特制模具中制成饼状。味甘凉，治阴虚，虚火上炎，咽红干痛，肺燥干咳。每次取2～4g，每天3～4次含咽，缓缓咽下。柿叶含黄酮苷对革兰阳性菌引起的急性炎症有疗效，可考虑用其制剂替代柿霜。

3﹒百合黄芪红枣汤

鲜百合30g或干品10g，红枣15g，甘草2g，黄芪10g，先煎黄芪、甘草取药汁，再以药汁煮百合和红枣，加糖适量后，当点心食用。

4﹒鲜梨菊贝饮

鲜梨2只、野菊花5g，川贝粉3g，煎汤炖汁饮服。

5﹒木耳蛇草汤

白花蛇舌草30g，煎汁500ml，加白糖或冰糖适量；黑木耳10g洗净，小火炖煮3～4小时待酥烂出稠汁，加入白花蛇舌草药汁再煮，服用时加糖调味。

6﹒银耳柿饼饮

银耳5g，柿饼15g，小火炖烂至出稠汁时饮服。

化学性毒物引起呼吸道黏膜、组织损伤修复过程比细菌性病变缓慢、病程较长。当急性中毒性症状已解除，在炎症控制、组织修复过程中，尚有胸闷、咳嗽、痰多、气短等症状，舌苔偏腻或光剥，属痰浊不清或肺阴不足者，可用3～6号方剂以清肺益气、化痰润燥，进行调理。

7﹒蜜榄精

用青果20枚、天名精20g，蜂蜜适量。先加水煎青果30分钟后，加天名精再煎，收取浓汁80ml，加蜂蜜至100ml；或用鲜青果制成药汁橄榄，服用较为方便。

8﹒梅菊茶

用乌梅肉3g，野菊花2g，天冬1g，绿茶适量；加水煮沸，温浸0.5～1小时，代茶饮服。喜甜食者可加糖适量，制成冲剂后使用更为方便。

9﹒莼菜鱼汤

莼菜与鲜河鱼，或瘦肉丝，或鲜蘑菇煮汤服食。有特殊润滑鲜美、清香适口味道，如驰名江南的名贵水生蔬菜西湖莼菜。可用于咽红干痛，舌红绛，苔光剥，阴虚体质者用鲜鱼煮汤佐餐，常食用有效。

10﹒无花果茶

无花果干品15～20g，切碎煎汤代茶。治咽喉轻度充血刺痛，也可用干品研末吹喉。无花果树叶能吸附二氧化硫、三氧化硫、硫化氢、二氧化氮、苯等有毒气体，据测定每千克无花果干叶可吸收硫1.4g，故无花果有消除污染、净化空气、改善环境作用，是有利于健康的植物，在庭院、屋前、宅后均可种植。

11﹒蜂蜜饮

用开水冲服蜂蜜15～30ml，每天1次，可常服用。


第二节 苯 中 毒

苯在工业上应用很广。人吸入苯蒸气后，一部分进入血液，在体内氧化为酚类化合物，与硫酸和葡糖醛酸结合，分别成为硫酸酚酯和葡糖醛酸酯。此外，还有少量其他产物由尿中排出。苯是神经细胞毒，并可使血管壁发生脂肪变性，同时也使骨髓受到损害，对造血系统有破坏作用。苯在体内解毒过程主要在肝脏进行，与维生素C也有一定的关系。

一、临床症状

急性苯中毒较少见，症状与吸入苯浓度密切相关。轻者呈醉酒状，表现为兴奋、面色潮红、眩晕。重者可能有恶心、呕吐、步态不稳，以致意识丧失，或有肌痉挛、抽搐、血压下降，心音微弱或心律不齐，大量吸入时可麻痹呼吸中枢。慢性苯中毒较常见，可因环境通风条件、个人健康及对毒物敏感性而表现不同。早期征象是中枢及自主神经系统功能紊乱，患者常诉有头晕、记忆力减退、失眠、食欲缺乏、疲倦乏力等症状；血象检查有轻度白细胞减少，常低于400／mm3
 ，其次是血小板也有所降低，重度中毒时有骨髓造血功能低下。

慢性苯中毒症状属“不寐”、“惊悸”、“眩晕”、“虚劳”诸证范畴。脏腑辨证主要为心、脾、肾三脏虚象，其次是肝经功能失调。“虚则补之”，治当以补，并注意苯毒性作用，探索解毒方法，以期标本同治。通常体质较好，主诉较少，仅有轻度头晕，夜寐多梦，劳累或下午有疲乏，腰酸背痛。舌质淡红、少苔、脉细。白细胞总数波动在4000～4500／mm3
 ，治疗应当补气解毒。心脾不足型有头昏乏力，常疲乏、眠差、纳少、心悸、健忘、惊悸，月经不调或过多，或皮下紫癜；舌淡或淡红嫩、苔少、脉细弱；白细胞总数波动在4000／mm3
 左右，治疗应当补益心胆，养血安神，适当考虑解毒。脾肾两虚型有面色萎黄或灰暗，明显倦怠少神，或腰部沉重，脊背酸楚，腿软无力，不耐久坐，短气畏寒；四肢欠温，食欲缺乏，失眠或嗜睡，视物模糊；舌质淡胖、苔少；白细胞总数波动在3500／mm3
 左右，治疗当养血补肾或活血温肾。

二、营养因素

关于蛋白质和脂肪与苯中毒的关系，动物试验观察蛋白质和脂肪比例不同饮食对狗苯中毒的影响。四组饲料分别为高蛋白（21%）低脂肪（15%），高蛋白（25%）高脂肪（33%），低蛋白（8.5%）低脂肪（15%）和低蛋白（10%）高脂肪（33%）。观察血象、肝功能、尿中硫含量和存活时间等。结果低蛋白组存活5～36周，高蛋白组存活43周，有甚至可达1年；而高脂肪低蛋白组平均仅存活12周；低蛋白低脂肪组平均存活21周。因动物数目较少，存活期间差异较大，后来又用80只大鼠分为8组，4组作对照，用同样方法进行实验，观察20周。结果证明动物吸入苯蒸气时，低蛋白（9%～11%）饲料组动物生长发育远不如高蛋白组，两组动物发育相差30%～35%。此外，还有实验证明对接触苯动物饲以高蛋白饲料，血谷胱甘肽含量比低蛋白饲料组动物稳定，表明蛋白质对预防苯中毒有一定意义。

蛋白质不足时，高脂肪可能提高机体对苯易感性。因苯为脂溶性，故饮食脂肪过多可促进苯吸收；但也有人在实验动物中观察到，用高脂肪占总能量53.1%饲料喂养实验性苯中毒家兔，其血液中谷胱甘肽含量比喂以低脂肪饲料动物稳定。因而脂肪与苯中毒关系尚难作肯定结论。有人对11名喷漆工人进行调查，结果发现其中营养条件较好、饮食谷类所占比重较少、动物性食品较多，即蛋白质和脂肪均较丰富者，其苯中毒症状也较轻。故饮食蛋白质和脂肪应首先满足合理营养需要；然后，在此基础上再适当增加蛋白质供给。脂肪在阐明其对苯中毒影响之前，不必增多。但据我国饮食习惯，并无特殊限制脂肪供给量必要。关于苯中毒与维生素C关系研究较多。苯中毒动物血和尿中维生素C含量均降低。摄入苯豚鼠同时摄入大量维生素C可缩短其出血时间和凝血时间。在人体负荷试验也表明接触苯人员体内维生素C贮备程度较对照人员为低。接触苯者每天应额外供应维生素C160mg和铁15mg。

随访5年检查868名接触苯工人，发现秋冬季出血倾向较多。也可能与秋冬季新鲜蔬菜缺乏有关。我国冬季，特别是北方也存在蔬菜缺乏情况，且冬季车间门窗紧闭，使车间苯浓度升高，更易造成中毒，在冬季对蔬菜和水果供应要格外注意。

维生素K治疗苯中毒有一定效果，使用剂量每天可给予15mg。治疗8名肝功能有轻度和中等度障碍患者，治疗后6人恢复正常。维生素K的解毒作用与其参与体内氧化过程有关。研究发现苯中毒时，血凝血酶原减少非常明显，而凝血酶原与血谷胱甘肽含量有密切的相关关系。谷胱甘肽也是机体氧化还原过程的重要指标。当补充维生素K时，谷胱甘肽即有明显变化。故维生素K对苯中毒时氧化还原过程恢复有显著促进作用。在B族维生素中，维生素B1
 、B6
 和烟酸等对治疗苯中毒都有良好效果。

故对接触苯作业人员营养和饮食，应该在保证合理营养需要基础上增加优质蛋白质供给量；脂肪可按通常标准。多补充维生素C，适当提高铁供给量，以预防贫血，并补充一定量的B族维生素。因食欲减退，故饮食调配和烹调方法上应注意设法增进食欲。

三、食疗方选

1﹒补气解毒

（1）苡贞稔菊膏：将薏苡仁、女贞子、岗稔根、白花蟛蜞菊4味等分，制成浓缩浸膏片，每天12片，连服60天。接触苯后引起白细胞减少者，经治疗后食欲改善、睡眠明显好转。近期白细胞明显升高，停药15个月后随访仍有效。

（2）红绿草参冲剂：绿豆、红枣、甘草、党参制成冲剂，每包30g，每天冲服2包，连服60天。苯中毒引起白细胞减少，治疗后有不同程度改善，多数患者白细胞明显升高。

（3）鹅血饮：用鲜鹅血经冷冻干燥成粉，糖衣片每天服12～15片，连服1～4个月；对肿瘤化疗或放疗，化学性损伤引起白细胞偏低，可得到改善，有一定的提升白细胞效果。

2﹒补肾解毒

猪脊髓，每天炖服鲜品50g；或制成片剂，每天服12片，服药14天，停药14天为1个疗程，连服2个疗程。治疗苯引起白细胞偏低，服用后症状有不同程度改善，白细胞总数恢复4000／mm3
 以上，近期疗效较好。

3﹒温肾补血

八角茴香研末，装胶囊后吞服；磁疗贴耳穴治疗白细胞偏低，服药后自觉症状改善，体重增加，白细胞升高以茴香组为优。升白宁胶丸为茴香提取物制剂，用于治疗肿瘤放化疗引起的白细胞下降。

4﹒养血补胃

（1）羊肉豆腐羹：羊肉、生姜、豆腐各适量，煮羊肉烂酥或爆羊肉片加生姜末适量，豆腐适量；适量加当归汁或黄芪汁，可补血益气，温中健胃。可治气血不足，脾肾阳虚等症。

（2）炒茼蒿：茼蒿炒菜佐餐，常服食。具开胃健脾、降压补脑等功效。春末夏初是鲜菜供应季节，常食用，对纳食不香、记忆力差、头晕、失眠、习惯性便秘均有益处。或用茼蒿30g，菊花6g，煎汤代茶。可治五心烦热、头晕目眩、睡眠不佳。

5﹒补益心脾

（1）莲子汤：莲子去衣带芯煮汤作点心，也可加适量红枣或芡实或米仁。有补虚益气功能，治神疲乏力、睡眠不佳，久服有益。

（2）桂圆红枣汤：红枣与桂圆肉煮汤代茶；肉可服食，也可加薏苡仁煮羹作点心食用。治体质虚弱，气血两亏诸证。与花生衣同制成花生衣糖浆可治疗血小板减少症。枣含大量能调节人体生理功能的cA MP，有益气补脾功能。不仅可入药用，也可干果嚼食数枚，常食用有效。

6﹒养血安神

（1）莲枣安神汤：红枣20枚、莲子、夜交藤各20g，甘草3g，煎汤分2～3次服，每晚1次。可治疗头晕眼花、心悸不安、失眠等症。

（2）芡芪红枣粥：红枣20枚、芡实50g，黄芪10g，先煎黄芪取汁去渣，再用药汁与红枣、芡实为粥作点心，每晚服350ml。可治疗夜寐欠安，气虚自汗，虚烦惊悸。

（3）红枣知母茶：红枣20枚、知母10g，煎汤代茶。知母含知母皂甙，可抑制细胞膜能量代谢，有滋阴降火作用。治阴虚火旺，虚烦内热，五心烦躁，夜寐不宁等证。

（4）红枣汤：红枣、红糖，适量煎汤，每天服用350ml。

7﹒养血补肾

（1）桑葚杞子膏：桑葚子、白蜜各50g，杞子20g，将桑葚子、杞子用小火熬汁，出渣后加白蜜收成稠膏贮瓶；每次服用15～30ml，开水冲饮。

（2）桑葚枣蕨膏：桑葚子、红枣各50g，阴地蕨50～80g，煎成浓汁后加糖或白蜜收成稠膏贮瓶，每次服15～30ml，早晚开水冲饮。有滋补肾阴，养心安神，促进神经衰弱康复疗效。

（3）核桃仁饮：核桃肉碾碎加糖拌和，每天开水冲服15～30ml；或核桃肉与猪脊髓等量，共煮后服食；或核桃肉、黑芝麻、桑叶等分共研为末，炼蜜为丸；每次服10g，每天1～2次。

此外，牛肉、鹌鹑、鸽肉、鹿肉、鹅肉、甲鱼、淡菜、禽类肝脏等，凡有滋补五脏，强壮益气，实筋骨，耐寒暑动植物性食品，可按当地风俗、饮食习惯、供应条件，或配合少量中药，辨证施治。


第三节 铅 中 毒

铅是对人体有害的毒性元素。作为重要工业原料，铅使用范围很广。铅与人类生活密切相关，人处在铅化物包围中。儿童玩具含铅、油漆有铅、汽油也含铅等。从事铅作业人员受到的影响当然更大。在接触铅作业情况下，铅进入人体途径主要是消化道和呼吸道，从而引起慢性或急性铅中毒。

一、临床症状

职业性铅中毒通常呈慢性，早期常乏力、肢体酸痛、口内有金属甜味、食欲缺乏、腹胀、便秘、腹部隐痛，轻度神经衰弱。可因过劳、饮酒、继发性感染而诱发腹绞痛。重症可表现为表情焦虑、面色苍白、口腔牙龈边缘有深色或浅蓝色带状斑块即铅线，或有多发性神经炎。个别患者有精神障碍、易激动、性情急躁，或抑制、反应迟钝、幻觉等神经系统症状，也有呈癫痫样发作。

日常铅中毒最多见于误食含铅化合物、口服含铅偏方治疗癫痫等，使用含铅容器蒸馏制酒，如含铅锡壶盛酒、烫酒而引起急性或亚急性中毒；慢性中毒与职业中毒症状相似，但以造血系统障碍为主，贫血明显，面色土黄或灰白，表情痛苦呈铅容；肝脏损害也较为常见，有肿大、压痛，可伴有黄疸、转氨酶升高。急性中毒时口有金属味，流涎、呕吐，难以忍受阵发性腹绞痛、便秘或腹泻，有时可有血压升高、头痛、出汗、尿少等症状；严重者可出现痉挛、抽搐，甚至谵妄或瘫痪。

二、营养治疗

营养素在预防和治疗铅中毒方面，研究最多的是维生素C。绝大多数实验证明维生素C对预防铅中毒有较好的效果。有人发现，长期接触铅时可引起体内维生素C缺乏。因铅促进维生素C氧化，且此氧化过程是不可逆反应。故可使维生素C失去应有的生理作用。故接触铅作业人员血液和尿中维生素C含量都降低，以致出现牙龈出血、牙龈发炎、皮下出现瘀点及对传染病抵抗力下降等症状。如在与铅接触同时，给予大量维生素C，可延缓中毒症状出现或使其症状减轻；实验动物存活时间也较长。对已有中毒症状的铅作业工人每天如补充200mg维生素C，半年后铅中毒症状可有所缓解。铅中毒患者摄入大量维生素C确有改善中毒症状的效果。铅在体内造成维生素C损失，可由维生素C大量摄入而得到补充。维生素C与铅结合形成溶解度较低维生素C铅盐，可降低铅的吸收速度，可减轻铅在体内的毒性。故对于接触铅作业工人营养治疗应注意补充维生素C。至于接触铅作业工人维生素C补充量，我国建议每天应补充125mg；有些国家规定每天补充150mg。

营养和饮食方面对铅中毒预防和治疗影响较大的是饮食钙磷比例及成酸性和成碱性食物。铅在体内代谢情况与钙相似。当机体体液反应趋向酸性时，铅可形成磷酸氢铅。反之，体液反应趋向碱性，则易形成磷酸三铅。磷酸氢铅在水中溶解度为磷酸三铅的100倍，主要在血液中出现，而磷酸三铅则主要沉积在骨骼。

当机体处于急性铅中毒期，主要应供应多钙少磷或多钙正常磷成碱性饮食，使铅主要形成磷酸三铅，在骨骼中沉积。在骨骼中沉积铅是惰性物质，对机体暂时不呈毒性。当急性铅中毒期已过去，有大量铅在骨骼中沉积时，则应改用低钙多磷或低钙正常磷成酸性饮食为主，目的是使铅形成磷酸氢铅，易于从骨骼中游离，进入血液而排出体外。但应该注意，要防止在短时间内有大量铅由骨骼游离，以致血铅浓度过高，发生急性中毒症状。为此，可将少钙高磷成酸性饮食与正常饮食或多钙少磷成碱性饮食交替食用。

通常从事铅作业人员可每天供应一餐少钙多磷饮食作为保健餐，以促进铅由体内排泄，防止在骨骼中沉积。所谓少钙多磷饮食钙磷比例可为1∶8；但如接触铅作业人员已出现明显急性中毒症状，则应以多钙少磷成碱性饮食为主，使铅暂时在骨骼中沉积，待急性中毒症状消失或减轻后，再适当采用少钙多磷成酸性饮食，使铅陆续排出体外。具体掌握观察指标以血铅、尿铅和粪铅含量，血点彩红细胞为依据。日常食物，蔬菜、水果和奶类是成碱性食物，其余粮食、豆类和富含蛋白质肉类食品为成酸性食物。

对于接触铅作业人员蛋白质供应，要供给足够蛋白质，通常占总能量14%～15%左右为宜；更要注意蛋白质质量，应供给营养价值较高优质蛋白质。多摄入蛋氨酸或胱氨酸可改善体重减轻等症状；蛋氨酸和维生素C还有促进红细胞生成作用。但应考虑到，蛋白质中含较多硫和磷，其最终代谢产物为酸性。故富含蛋白质食品大多为成酸性食品。成酸性食品和成碱性食品见章节相关内容。饮食脂肪过多，可促进铅在小肠中吸收。动物实验证明，接触铅动物，饲料中脂肪含量较高时，肝损害较重，动物存活时间也较短。故铅作业人员保健餐中脂肪含量不宜过多，配餐时应为低脂肪饮食。

此外，果胶可使肠内铅沉淀，减少铅吸收，故可多吃含果胶较高的水果。但水果和蔬菜皆为成碱性食品。维生素A、B2
 、B12
 和叶酸在预防铅中毒方面都有一定作用。铅作业人员饮用牛奶，意见不一；权衡利弊，可适量饮用。

综上所述，接触铅作业人员饮食，应该含品质优良，数量充足蛋白质食物，并额外补充维生素C125～150mg。其次，可有控制地食用少钙多磷成酸性饮食，钙磷比例可为1∶8；最好与正常饮食、高钙高磷饮食或多钙少磷饮食交替食用。可适量饮用牛奶，多吃富含果胶水果，每天能补充胡萝卜素2～3mg，或维生素A300～720μg。对富含维生素B1
 的食品也可多食用，以减轻神经系统症状。

三、食疗原则

积极地驱铅治疗，改善临床症状。

四、食疗方选

1﹒海布糖浆

海藻、昆布各50g，制成100ml糖浆剂，每天1次，6天为1个疗程，间隔1天后开始新疗程，连服4个疗程，服后自觉症状减轻，体征消失；尿铅量较治疗前可增加1～2倍，少数可达3～4倍。

2﹒昆海梅金汤

昆布、海藻、乌梅、金钱草、土茯苓等药等量煎汤服用，与西药驱铅治疗交替使用，治疗2个疗程。驱铅效果明显，驱铅期间症状可显著减轻。

3﹒复方绿豆汤

绿豆120g，土茯苓30g，甘草15g，用药汁煮绿豆，早晚分食，连服15天为1个疗程；服药后尿铅排出量明显增加。


第四节 汞 中 毒

在生产环境吸入高浓度汞蒸气而发生急性中毒，随着防毒设施改进而日趋减少。因不恰当使用含汞药物作为熏蒸剂，而吸入高浓度蒸气引起急性中毒发病。职业性汞中毒主要表现为慢性中毒。

一、临床症状

患者常起病急骤，有头痛、乏力、中等度发热。尤以口有金属味、牙龈红肿、酸痛、糜烂出血、牙根松动、流涎带腥臭味，有明显口腔炎症状；并有食欲缺乏、恶心、腹痛、腹泻、水样便或大便带血等胃肠症状；部分患者皮肤可出现红色丘疹；少数有呼吸道症状、肝脏肿大或蛋白尿。

职业性汞中毒表现为慢性中毒，以精神神经障碍和口腔炎为主。早期轻度表现为神经衰弱综合征，如多梦、记忆力减退、心烦易激动、全身乏力、食欲减退、多汗、心悸等。病情进展则出现性格改变，表现为易兴奋、急躁，或胆怯、淡漠、不安、抑制等。口腔病变表现为口腔黏膜反复溃疡、牙龈肿胀、易出血、流涎增多，或口有金属味、牙龈松动。肌震颤可见于眼睑、舌、手指，被人注意及激动时更明显，睡眠时可停止；严重有写字、吃饭、端汤、系扣等精细动作发生困难。

二、食疗原则

食疗以驱汞解毒，改善症状为主。

三、食疗方选

1﹒复方绿豆汤

绿豆、土茯苓各半研末，每天服2次，每次60g开水冲服，连服7天。中西结合药物驱汞治疗，加用绿豆与土茯苓后尿汞排出量显著增加。绿豆含丰富蛋白质，其中巯基可与汞离子结合而排出体外。

2﹒驱汞糖浆

花椒15g，加淮小麦、红枣、木香、白术、制大黄等制成驱汞糖浆，每天服100ml，连服6天。汞中毒者服药后排汞明显增加，无副作用，自觉症状改善。多年实践证实以花椒为主配方驱汞效果较好。

3﹒椒茯甘草汤

花椒15g，茯苓30g，甘草10g，煎汤服用，每天服1剂，服5天为1个疗程，停药1天开始新疗程，连服3个疗程。与西药驱汞相比，有一定的驱汞作用。


第五节 磷 中 毒

磷是人体必需矿物质，而磷中毒多为有机磷急性中毒。因中毒多为肝功能破坏及神经传导系统障碍，同时其他系统功能也会受到影响。

一、临床症状

磷中毒的主要表现是肝功能损害。机体氧化功能降低与新陈代谢障碍，蛋白质分解加速，尿液中氮排泄量增高，血碱贮备降低，肝糖原消失快，乳酸增加，血糖降低和肝脏脂肪变性。且因体内磷增高，钙磷正常平衡受到破坏，骨组织发生脱钙现象，血清中钙含量增高。此外，还有神经与心脏血管病变。

二、营养饮食

接触磷作业人员维生素代谢有改变，维生素C最容易出现缺乏。调查100名接触磷作业人员，其中29%有维生素C缺乏现象，表现为牙龈易出血。对接触磷作业人员进行检查，有半数人员血浆维生素C低于正常。可能是因维生素C可促进磷在体内氧化，故接触磷时维生素C消耗随之增加。维生素B1
 和B2
 消耗量同样增加，对磷作业人员补充维生素C、B1
 和B2
 有较好预防效果。

根据以上情况，在接触磷作业人员饮食，要富有营养价值较高蛋白质。建议每天至少应供给蛋白质90g，在保健餐中至少含35～40g。饮食应含丰富糖类，脂肪含量应少，以便更好地保护肝脏。此外，富含维生素C食品非常重要，多食新鲜蔬菜和水果。丰富的维生素C可加速磷在体内氧化过程，同时蔬菜水果是成碱性食品，可中和磷被氧化形成酸性化合物，有助于维持正常酸碱平衡。在保健餐中可含蛋白质35～40g，维生素C60～70mg。另外，每天饮食至少应供给维生素B1
 1﹒5～2.0mg，B2
 1﹒5mg。有国家曾规定磷作业人员保健餐除含丰富蛋白质和较少脂肪外，还应特殊供给维生素C150mg和B1
 4mg。为保持钙代谢正常，摄入饮食还应含较多钙。


第六节 砷 中 毒

工业上发生职业性急性砷化物中毒较少见。偶因设备事故、违反操作规程，或酸洗含砷合金，或冶炼、贮存含砷矿物接触潮湿空气，或以水浇灭含砷热炉渣时逸出砷化氢而造成急性中毒，有时可发生。

一、临床症状

因口服含砷秘方、酒类或误服，可出现急性胃肠炎症状。开始常口内有金属味，继后恶心、呕吐、腹痛、腹泻、大便呈米泔水样，有时可混有血液。多数患者同时出现肝损害。重者可脱水、体温下降、虚脱、烦躁、谵妄、痉挛、昏迷，并可出现尿少、尿闭，或者肾脏损害。

慢性中毒可见于砷矿冶炼、砷化物生产车间工人及附近居民因大气和长期饮用砷污染水源，或长期小量内服或外用含砷药剂等。临床症状除通常神经衰弱综合征外，主要表现为皮肤色素沉着，常见于颈、眼睑、太阳穴、乳头、外露皱褶受压部。皮肤过度角化，以手掌、足底多见；疣状增生常见于手掌尺侧外缘、手指根部。如较大疣状物可能有转为表皮癌倾向。指甲可失去光泽，出现白色横纹，即米氏线。此外，尚有毛发易脱落，四肢感觉异常、麻木、刺痛、灼痛、行走困难、肌肉萎缩、贫血、脾气急躁等症状。

二、食疗原则

积极地驱砷治疗，减低砷毒性。

三、食疗方选

1﹒复方绿豆汤

绿豆120g，生甘草3g及茯苓、鲜茅根、夏枯草等，每天1剂，绿豆另煎，汤豆均服食；连服14天，间隔3天后再服第2疗程。服药后尿砷量有显著增加，症状可全部消失。

2﹒空心菜汁

取新鲜空心菜250～500g，凉开水洗净后，捣烂绞汁，可大量饮用。对于慢性砷接触者，可试服。


第七节 高温中暑

在炎热夏季或高温环境作业时间较久，同时没有采取相应的防护措施，就有可能发生中暑。在严寒季节，室内作业时也有可能发生中暑。主要可表现为神经精神系统症状，一旦发现，应及时救治。

一、临床症状

先兆中暑是因在高温环境或烈日下劳动一定时间后，有大量出汗、口渴、头昏、耳鸣、胸闷、心悸、恶心、四肢无力、注意力不能集中等症状；体温正常或略升高＜37.5℃，如及时离开高温环境，在通风处休息，短期内症状好转者为先兆中暑。轻度中暑指有先兆中暑症状，同时体温在38.5℃以上、面色潮红、胸闷、皮肤灼热等现象，或有面色苍白、恶心、呕吐、出汗、皮肤湿冷、血压下降、脉搏弱而快者，为呼吸、循环衰竭早期症状。重症中暑除上述症状外，并有昏倒，或发生痉挛，或皮肤干燥无汗，体温40℃以上。

二、食疗原则

清暑解热，补充水分及电解质。

三、食疗方选

1﹒绿豆汤

取绿豆若干，煮烂代茶饮，或加糖适量后食用。

2﹒绿豆薄荷汤

取绿豆100g煮汤，薄荷叶10～15g用布包好同煮，开水煮沸，加糖适量后当茶饮用。

3﹒绿豆苡仁红枣汤

绿豆、薏苡仁、红枣各等分共煮汤，日间以汤代茶，绿豆作夜间纳凉时当点心食用；如有鲜百合，也可加入同煮。

4﹒嫩藕汁

鲜嫩藕洗净切片，再用冷开水冲洗，生食或捣汁服用均可。

5﹒冬瓜番茄汤

冬瓜、番茄加清淡少油鲜味辅料煮鲜汤，既作防暑解热营养饮料，又可作补盐菜肴。

6﹒西瓜汁

西瓜取瓤绞汁，随便饮服。

7﹒猕猴桃

猕猴桃除鲜食外，可制成果汁、果酱、糖水罐头等。

8﹒茶饮料

实际上多为不含茶叶，但有清热解暑作用饮料。

（1）焦大麦茶：炒焦大麦100g，煮水2000～3000ml，待凉后代茶饮。

（2）西瓜皮茶：干西瓜皮100g，草决明子50g，煮水2000～3000ml，待凉后代茶饮。

（3）清凉茶：菊花、橘皮、山楂、竹叶各5～10g，开水500ml浸泡，凉后饮用。

（4）酸梅汤：取浓缩青梅原汁或市售酸梅粉、糖浆冲饮；自制可取乌梅30g，煮汁1000ml，加食盐1g，白糖50g。

此外，尚有盐汽水、橘子水、山楂水、盐茶等均可饮服。

9﹒粥

（1）绿豆粥：绿豆适量，与粳米或糯米煮烂成粥，以咸蛋、咸鱼等含盐副食品佐餐。

（2）荷叶粥：鲜荷叶半张，洗净煎水；以荷叶水加粳米50g煮成稠粥后，可作夏季清凉解暑食物，早晚或作点心食用。无淡荷叶可用干品煎汤代水。

（3）菊花粥：黄菊花磨粉，与粳米150g煮粥，粥成调入菊花末8～15g，再煮沸即可；加薄荷末适量，或薄荷油1～2滴，味更清凉。

10﹒炒绿豆芽 绿豆芽可做菜炒服，丝瓜可与其他蔬菜同炒食，或煮蛋汤。


第八节 放 射 病

一、射线损伤与营养相互作用

根据辐射剂量大小，受照射时间长短与发病急缓，通常将放射病（radiation sickness）分为急性放射病与慢性放射病。根据射线来源，又分为：①外照射放射病，是来自体外射线引起的机体损伤；②内照射放射病，是来自进入体内放射性核素引起的机体损伤。两者也可能同时存在。

放射线作用于机体，必然会引起体内各种营养素代谢紊乱，包括能量代谢，蛋白质、脂肪、糖类、矿物质及维生素代谢等，并且对机体造成一系列病理生理变化，而营养素代谢紊乱对放射损伤发展又有一定的关系，可引起营养缺乏病或使放射病更加恶化。故研究放射线对营养素代谢影响有其一定意义。

不少临床观察证明，患者营养不良时，对放射线敏感性要比正常人高。给予合理饮食，包括完全价蛋白质及脂肪和维生素则可减轻放射损伤。也有不少研究资料表明，在照射前给机体补充一定量维生素可预防和减轻放射损伤；在放射病发病期间给以各种不同维生素，可起到治疗和减轻并发症作用。动物实验证实维生素可提高存活率，延长存活时间。营养对放射损伤之所以有良好作用，除营养素改善机体代谢、增强抵抗力作用以外，维生素对放射病发病过程可能有一定作用，如维生素B12
 及叶酸对刺激造血有作用，维生素P及K对抗出血综合征有一定效果等等。但营养素对放射损伤预防作用和提高实验动物存活率的原因尚不够明确，各种维生素代谢与放射病发病机制的关系也未完全阐明。同一种维生素适量时可能有良好作用，但大量时反而有不良影响；因应用条件不一，也可得到不同效果。数种维生素单独使用或合并应用，其作用也不一致；口服与注射也常有不同结果，故在放射损伤预防及放射病治疗过程中，如何正确地采取营养措施和补充营养素是极为重要的问题。

关于放射线作业人员营养需要量研究为数不多，国内外放射线作业人员营养素推荐供给量也均未制订。但放射线对营养代谢影响和营养对放射损伤病变过程作用的研究，可为放射线作业营养要求提供一定的实验和理论根据。

二、急性放射病营养治疗

外照射急性放射病（acute radiation sickness from external exposure）是指人体一次或短时间（数天）内受到多次全身照射，吸收剂量（ab sorbed dose）达到1Gy（戈瑞）以上外照射所引起全身性疾病。根据受照射剂量多少又可分别有不同病情和不同病期。

（一）轻度急性放射病

经1～2Gy剂量照射为轻度急性放射病。其临床分期不明显。临床症状较轻，有症状时应给予对症治疗。营养治疗仅采取预防和治疗并发营养不良或缺乏病；如无营养不良时也应适当增加营养供给量。

（二）中度急性放射病

经2～4Gy剂量照射时，多数患者表现为中度急性放射病，可出现感染、出血、脱发、食欲减退等症状，要积极营养治疗和对症治疗。多数患者临床分期明显，可分为初期、假愈期、极期和恢复期4期，应根据各病情期病情，提出营养治疗措施。

1﹒初期

患者常有消化系统症状如食欲缺乏、恶心、呕吐。因代谢紊乱，营养需要量增加。同时应注意减轻消化管损伤，应给予半流质和流质饮食，少量多餐，并尽量选择营养丰富、味美可口、易于消化食物，并使营养供给量达到如下要求。

（1）能量：此期患者均卧床休息，其能量要求仅比基础代谢高20%～25%。但某些患者可能代谢率有所增加，故应适当供给较多能量。

（2）蛋白质：本期患者蛋白质分解代谢可能增强，故在保证能量供给足够的前提下，应适当增加蛋白质供给量。蛋白质摄入量可增加到每千克体重1.2g，体重动物性蛋白质占33%～50%。

（3）糖类和脂肪：摄取粳米与面粉应为糖类的主要来源。含食物纤维较多杂粮不宜食用。初期患者脂肪代谢虽有些紊乱，但与脂肪摄入量多少无关。故脂肪仍可按正常人DRIs供给。

（4）矿物质与维生素：在初期，矿物质和微量元素摄入量可与正常人相同。而急性放射病维生素摄入量应明显增加，根据放射线对维生素代谢影响及维生素对放射损伤防治效果研究报道，某些维生素如维生素A与D可按正常人DRIs供给。有些维生素如维生素B1
 、B2
 对放射损伤防治作用较为明显，可按正常人DRIs增加1～2倍。另有部分维生素同时有药理作用，则可补充更多，现将中毒急性放射病患者每天维生素摄入量建议如下，见表21‐1。
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表21‐1 中度急性放射病患者每天维生素摄入量





这些维生素摄入量大部分比正常人RNIs要高很多，故仅从食物供给是不可能的，补充办法可采取营养补充剂或片剂供给，必要时可用肌肉或静脉注射。

2﹒假愈期

此期的临床特点是症状消失或明显减轻，但实际病情继续恶化。患者在此期食欲较好，故是增强营养的适宜时期。为应付极期时组织消耗和增加对并发症的抵抗力，宜将能量摄入量再适当提高，蛋白质摄入量可增加至每千克体重1.5g。矿物质和微量元素供给量仍可按正常人供给。维生素摄入量基本可与初期相同，但维生素B6
 、B12
 和叶酸可再适当增加0.5～1倍。

3﹒极期

此期临床症状明显，进入极期的主要标志为相继出现明显出血和感染，同时出现脱发，白细胞、血小板降至最低值。同时消化系统症状明显加重，出现胃肠功能紊乱和代谢失调。此期患者饮食应为：流质或半流质，少量多餐，易于消化，能量应高出基础代谢的50%，争取达到2000kcal／d（8.4MJ／d）。蛋白质摄入量应维持在1.0～1.2g／kg体重，其中优质蛋白质应占50%或更多。脂肪摄入可适当减少，维生素摄入应与初期相近似。

4﹒恢复期

通常在照射后第5周开始进入恢复期。判断恢复期的指标是：通常状态改善，外周血细胞开始回升，感染消失，出血症状消失，无明显消化系统症状。此期因食欲已好转，为加速恢复期康复，故营养治疗措施与假愈期相同，而维生素摄入量待血液指标恢复正常后，可逐渐减少至正常人摄入水平。

（三）重度急性放射病

经4～6Gy剂量照射后，患者多表现重度造血型急性放射病。临床分期明显，但时间短暂，症状可在照后数十分钟出现，除造血障碍、出血、感染严重外，胃肠紊乱和电解质平衡失调也较中度急性放射严重。部分患者可能完全拒食。对重度急性放射病营养治疗，基本上可与中度急性放射病类似。但必须注意病情，采取适合病情营养措施。

重度患者在初期消化系统症状严重，故应注意保护胃肠不受机械、温热和化学刺激，选用调配细致流质或半流质饮食，无渣而少刺激，营养丰富易于消化。在初期或极期患者除食欲减退或丧失外，常因口腔炎症、吞咽疼痛等而拒食，此时应注意消除口腔炎症，保护黏膜，用蛋白胨等完全和多样化饮食，能量和蛋白质摄入既不能过多，也不宜过少，蛋白质应达到0.7～0.9g／kg体重，能量供给不低于1500kcal／d（6.3MJ／d），糖类除稀饭、面条以外，可辅以蔗糖、葡萄糖。食油应含较多不饱和脂肪酸。同时应注意补充维生素制剂（包括维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 、C，烟酸和叶酸等）。如病情严重而营养摄取量很少，则应考虑其他营养措施，如肠外营养。

完全拒食重度急性放射病患者采取鼻饲的方式应该慎重，因易造成胃肠额外损伤而效果适得其反。故经胃肠无法补充营养时，可适当应用肠外营养治疗。

该度患者在假愈期和恢复期，食欲相对恢复，故可参照中度急性放射患者营养治疗措施，放宽食物限制，增加营养素摄入量，但仍须注意保护口腔及胃肠黏膜。

（四）极重度急性放射病

经6～10Gy剂量照射后，患者表现为极重度急性放射病。因病情严重，发展迅速，病程分期不明显，照后1小时内可发生反复呕吐和腹泻。血液指标明显变化。假愈期极短或不出现，进入极期出现高热、反复呕吐、腹泻、脱水，很快进入衰竭状态而死亡。无法和无必要采取营养治疗。

三、慢性放射病营养治疗

外照射慢性放射病是指放射性工作人员在较长时间内连续或间断受到超剂量当量总限值外照射，累积剂量当量达到1.5Sv以上时引起以造血组织损伤为主，并伴有其他系统改变的全身性疾病。

早期临床症状主要为无力型神经衰弱综合征。多数有疲乏无力、头痛、头昏、睡眠障碍、记忆力减退、心悸、情绪波动、多汗等自主神经系统紊乱症状。部分患者出现食欲减退、恶心、脱发、牙龈出血等。早期常无阳性体征。实验室检查则有外周血细胞数量变化。

此外，内分泌、生殖和免疫系统检查后有某些变化。骨髓造血增生病变是外照射慢性放射病诊断的主要依据。

慢性放射病除临床治疗外，应适当给予营养治疗促使康复加速。营养治疗原则是：

（一）预防和治疗营养不良

大量研究资料表明，营养不良或营养缺乏常使机体辐射损伤加重、恢复延缓，故对于慢性放射病患者必须预防并积极治疗营养不良或营养缺乏病。

部分患者因有食欲下降、恶心、摄食量可能减少。如患者原先有某种营养素缺乏，会使消化系统症状加重或难于恢复，此时除对症治疗外，还应积极治疗营养不良或缺乏病。对于无营养不良或缺乏病病史患者，应预防营养状况变坏。可能时进行营养状况调查或检查，如生化指标测定等。如怀疑是营养缺乏病，应及时补充营养，并定期复查。

（二）适当增加营养供给

慢性放射病患者的能量需要与正常人无差异，故应设法满足患者能量需要。定期检查体重有无下降，借此判断患者能量供给是否适宜。

蛋白质摄入可略高于正常人，而且动物性蛋白质应占33%～50%。维生素供给略较正常人DRIs为高，尤其是维生素A、C和B族维生素，故在食品种类上，应尽量选择维生素A、C和B族维生素含量较高的食物如肝、蛋、新鲜蔬菜与水果等。慢性放射病患者对矿物质需要与正常人相同，故只要按正常人需要供给，即可符合营养要求。

为增加营养供给量，应改进烹调方法，使营养素利用增加、损失减少，并美味可口，促进食欲，使患者摄食量保持正常或略有增加。

四、对放射线作业及接触人员营养供给

关于放射线作业合理营养和作业人员营养素需要量研究报道极少，各国也均未制订相应营养素推荐供给量。但根据放射线对物质代谢，特别是营养素代谢影响及营养对放射损伤病变过程的影响所提供材料，足以说明接触放射线人员营养素需要应高于正常成年人需要。特别是完全价蛋白质和脂肪；几种比较重要易于缺乏或对放射反应有明显影响的维生素，如维生素B1
 、B2
 、B6
 、C、PP，烟酸、叶酸等；对能加速放射性核素从体内排出或对内照射有防护作用的矿物质，如钙、碘、钾、钠等，也应根据不同情况给予补充。参考有关资料，可认为放射性作业人员较为适宜1天营养素摄入量，见表21‐2。
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表21‐2 放射性作业人员适宜的每天营养素摄入量





近年来发现有较多食物或食物有效成分有抗氧化作用或对辐射损伤有一定的预防作用。为此，根据有关资料，对放射线作业人员可推荐以下食物：牛奶、蛋类、肝、肉类、鱼类、豆及豆制品、杂粮、肉皮、蹄筋；新鲜蔬菜，如卷心菜、花椰菜、蘑菇、扁豆、马铃薯等；猕猴桃、柑橘类水果、海带、紫菜、酵母、蔗油、奶油等。

放射治疗患者也可考虑采取营养措施来减轻放射反应，以缩短疗程和保证治疗顺利进行，除尽量从食物中得到完全价营养外，可另外补充复合维生素制剂每天参考用量见表21‐3。
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表21‐3 放射治疗患者补充复合维生素制剂每天参考用量





放射损伤综合防治中，饮食营养治疗措施是保证营养需要，充分发挥生理功能，以达到减轻损伤和促进恢复效果。辐射损伤发生，后果实质上是损伤和修复两种对立过程的综合表现，营养素有防治辐射损伤作用是因参与损伤修复过程。辐射损伤时物质代谢变化和营养关系就是营养素参与这两种过程的理论依据。

1﹒能量

照射后人或动物表现为食欲缺乏，进食量减少，能量摄取大为降低，常难满足体内能量需要，可引起组织进一步分解破坏，导致放射损伤加重及体重减轻，恢复推迟。如照射后及早给予高能量饮食或其他相应治疗措施，可使组织分解程度减轻，起到预防损伤的作用。

2﹒糖类

各种糖类对放射损伤营养效应可能因其消化吸收或利用差异有所不同，如葡萄糖和糊精与玉米淀粉水解产物相同，但消化吸收却不一样。蔗糖与葡萄糖不仅消化吸收率不同，且利用也有差异。动物实验表明在蔗糖、糊精、玉米淀粉和葡萄糖等两种糖类以葡萄糖防治放射损伤效果最为显著，蔗糖次之，糊精和玉米淀粉效果最差。玉米淀粉与糊精防治辐射损伤效果不佳，原因是这些食物需要消化成为葡萄糖才能被吸收，而照射后消化能力减弱必然会影响玉米淀粉与糊精营养效果，还会导致在肠内产生有害腐败物质。果糖防治效果较葡萄糖更佳，果糖吸收率受照射影响甚微，且放射损伤其他症状也轻，恢复也较快，白细胞回升也快。若与维生素B12
 和叶酸并用，可使照射大鼠红细胞生成增多，并可提高存活率。

3﹒脂类

照射后胃排空能力减弱，食物停滞于胃部时间过长，从而影响到脂肪消化吸收速度；但肠上皮细胞对脂肪吸收能力并未减低。如无腹泻、呕吐等症状，照射后脂肪消化吸收能力似无显著影响。当受到大剂量照射引起胃肠型急性放射病时，可影响脂肪吸收。可见在一定剂量照射范围，脂类对辐射损伤防治作用不受胃肠吸收能力的影响。照射后脂肪供给量不宜过高，且还要适当增加必需脂肪酸。故要注意脂肪酸种类，动物实验表明亚油酸和花生四烯酸可使放射病症状减轻，恢复较快。

4﹒蛋白质

照射后蛋白质分解代谢增强，蛋白质缺乏可提高对辐射敏感性。故增加蛋白质可减轻放射损伤，使白细胞下降减轻，并降低对辐射的敏感性，促进恢复。照射后消化酶分泌量减少和蛋白质消化不良恢复效率，决定于照射前体内蛋白质贮备量，而不是决定于照射后饮食蛋白质含量；但也认为照射后蛋白质营养状况与照射前相比同样重要。高蛋白饮食可改善照射后氮代谢异常，减轻损伤，促进恢复；但过量蛋白质可增加肾脏负担，反而有害。总之，供给高蛋白质饮食比低蛋白饮食有益，但要注意不能过高。

5﹒维生素

维生素对防治放射损伤有一定效果。维生素A不足或缺乏可增加机体对辐射敏感性。故在辐射损伤时，应适当增加维生素A供给量。维生素E可清除脂类在辐射作用下产生的自由基使脂类过氧化物生成减少，可降低红细胞对辐射的敏感性，减轻细胞辐射损伤。维生素K在轻度辐射损伤时可减轻出血症状，对重度以上辐射损伤防治无明显效果；但在辐射损伤后注射维生素K可使血象改变恢复较快，如白细胞恢复较早，多形核白细胞增加较多，骨髓细胞恢复较好。维生素B1
 能减轻对辐射损伤的敏感性，提高动物存活率，减轻放射病综合征，改善代谢紊乱和生理功能障碍。烟酸对维持皮肤、消化和神经系统的正常状态颇为重要；对辐射损伤有较好的防治效果，可减轻放疗患者症状。维生素B6
 可减少对辐射损伤的敏感性，增加其耐受性。维生素B12
 和叶酸常同时应用，对放射损伤的防治作用主要有：一是补充叶酸和维生素B12
 消耗，预防维生素不足和缺乏，避免机体因营养状况不良而使其辐射敏感性增高。二是作为药物使用时，这两种维生素用量将较需要量高10倍以上。在适当时间，以适当方式给予，以发挥其药理作用。维生素C可减轻或消除辐射对其影响，使体重下降程度减轻，恢复较好，提高存活率，并可改善血象变化及代谢紊乱程度，促进红细胞与白细胞再生。

6﹒矿物质和微量元素

照射后水盐代谢发生紊乱，此时应根据病情进行对症治疗。除积极地纠正水电解质代谢紊乱病因也可适当供给矿物质，以助机体调节或改善水盐代谢，如极期时缺钾，则应及时补充钾，但切不可过量。适当地改善钙、磷、镁、钠、钾供给，有时会收到较好的效果。

7﹒营养素综合防治辐射损伤

营养素效果只能在各种营养素处于相互平衡与适量配合条件下才能充分地发挥出来。在正常生理条件下，营养素在体内的作用密切相关，如蛋白质不仅与糖类、脂肪代谢有关，且直接或间接受多种维生素影响。糖类与脂肪营养作用也需要类似条件。维生素与糖类、脂肪和蛋白质之间的相互关系及维生素之间的互相作用更明显。许多维生素参与重要生化反应中辅酶成分组成，就是最有力的证据。营养素与药物也有相互关系，如维生素C可直接参与某些药物解毒反应，维生素与抗生素复合应用可提高治疗效果。在放射患者治疗中采用维生素与抗生素为主的治疗措施，已取得满意治疗效果。

8﹒食物防治辐射损伤

动物性食物有乳类、蛋类、干酪、酸牛奶、动物肝脏等及富含胶原蛋白食物，如动物肌腱、皮肤等组织。植物性食物主要有卷心菜、花椰菜等。以上食物可使小肠吸收功能障碍程度显著减轻，使照射后负氮平衡改善、使体重下降程度减轻，恢复较快。某些生化指标改变不明显，死亡率降低。除上述动植物性食物之外，还有一些对放射损伤有防治作用的食物，也引起人们注意；如酵母防治辐射损伤效果较为显著，再如蜂蜜、杏仁、人参，也有抗辐射作用。

辐射损伤是电离辐射作用于机体后发生的病理变化，不是营养不足或缺乏所引起的疾病。故营养对辐射损伤防治作用有限，不能忽视药物等其他措施和生理因素的作用，而孤立地评价营养素的抗辐射损伤效应。

五、营养治疗

人类必须从食物摄取人体所需要的一切营养素，以提供能量和物质代谢所需基质。营养因素不但对机体生命活动过程有重要作用，且对疾病发生与经过也有影响。实验证明，机体对射线敏感程度与营养状况有关。通过合理饮食调配，可增强机体对放射性物质损害的抵抗力。故为减轻损伤与促进恢复，在放射病综合治疗措施中，营养治疗常为不可缺少部分。目前，临床上对急性放射病综合治疗主要应用于造血型放射病患者。造血型急性放射病饮食治疗措施通常为经肠营养，如完全拒食，且必须及时补充营养时，可采用肠外营养。

六、营养原则

1﹒根据剂量确定治疗方案

应根据患者所受照射剂量大小，病情轻重、病程阶段及个体差异来进行营养治疗及饮食配制。

2﹒供给足够营养

给予高能量高蛋白高维生素饮食，同时要注意生热营养素分配比及氮热比值要合理。

3﹒易消化少刺激食物

给予细软易消化食物，避免机械性和化学性刺激食物，少量多餐、饮食量要逐渐增加，以保护胃肠功能。

4﹒注意无菌防感染

供给无菌饮食，因急性放射病患者白细胞数量明显减少，吞噬能力下降、抗体减少、免疫功能减低，极易发生感染。故所供给食物需经微波炉消毒处理后食用。

七、分期饮食治疗

轻度急性放射病临床症状较轻，除有症状时给予对症处理外，基本不需要药物治疗。营养治疗蛋白质及维生素供给可略高于正常人。中重度急性放射病临床分期较为明显，应根据各期病情进行营养治疗。

（一）初期

此时患者常有消化系统症状，如食欲缺乏、恶心、甚至呕吐。重度急性放射病患者消化系统症状较重。这时要特别注意保护胃肠不受机械和化学刺激，宜进行试餐，给予流质饮食或匀浆饮食，也可给予营养丰富、易于消化的半流质饮食。此时，能量供给既不可过多、也不可过少，通常应达到正常人卧床时需要量，即能量不应低于6.28MJ（1500kcal）。蛋白质分解代谢增强，在保证能量充分供给情况下，应适当增加蛋白质供应量。正常人蛋白质需要量每天为1.0g／kg，而急性放射病患者蛋白质需要可增加到1.2g／kg，其中动物性蛋白质宜占33%～50%。糖类与脂肪供给量仍按正常人标准供给，维生素供给量应比正常人为高。除从食物当中补给外，可考虑其他方式，如口服片剂及强化食品，必要时可予静脉补充。矿物质供给可与正常人相同。急性放射病初期匀浆饮食参考食谱举例如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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（二）假愈期

临床症状不明显，但实际病情仍继续恶化，患者食欲相对恢复，此时正是增强营养适宜时期。为应付极期组织损耗与增强机体抵抗力，减少并发症，将能量供给再适当提高，以达每天8.37MJ（2000kcal）以上，每天蛋白质可增至1.5g／kg。并以少渣、细软易消化半流质饮食或口腔厚流质饮食为主。其他营养素供给量仍与初期要求相同。急性放射病假愈期半流质饮食参考食谱举例如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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（三）极期

此时临床症状较重，进一步出现胃肠功能紊乱与代谢失调，可相继出现出血与感染。此时饮食宜供给流质饮食或少渣极细软半流质饮食，并少量多餐，也可用匀浆饮食。能量供给应设法高于基础代谢，争取达到每天8.37MJ（2000kcal），蛋白质供给量维持1～2g／kg，动物蛋白质宜占50%以上。其他营养素仍按初期要求供给，脂肪供给可适当减少。急性放射病极期半流质饮食参考食谱举例如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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（四）恢复期

自觉症状减轻或消失，如出血感染也不存在，食欲恢复正常，能量及蛋白质供给量则应结合患者体重丢失情况及食欲制订。此时患者以合成代谢为主，应供给充足能量及蛋白质，以促进机体组织恢复。急性放射病恢复期软饭参考食谱举例如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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八、营养素平衡

各营养素之间的适当配比，即供给平衡饮食，是发挥营养效用的关键问题。如蛋白质、脂肪和糖类在总能量摄入量分配比不合适时，就可能影响氮代谢。故既不能因糖类和脂肪对蛋白质利用有节约效能，就降低蛋白质必需供给量，也不能在糖类和脂肪热源供给不足的情况下，片面强调蛋白质营养而使体内蛋白质不能充分利用。辐射损伤时，营养素平衡问题更为重要。动物实验表明，过低或过高供给蛋白质或脂肪都会使动物辐射损伤加重或延迟恢复，甚至使死亡率增加。营养素比例糖类为55%，蛋白质为15%～20%，脂肪为25%～30%为宜，氮热比值以1∶0.63～0.84MJ（150～200kcal）为宜。除生热营养素间要保持适当比例外，各种维生素之间也要维持平衡。维生素B1
 、B2
 和烟酸与能量代谢有密切关系，这些维生素需要量常随总能量消耗量增加而增加，仅增加其中任何一种维生素，都不能得到预期的营养效果。矿物质营养平衡问题尤为重要，体内钾、钠、钙、镁等离子浓度必须合适。否则，不能维持水与电解质平衡，轻者损及健康，重者甚至危及生命。微量元素与其他营养素相互间的关系也很重要。锌对许多营养素包括蛋白质与维生素消化、吸收和代谢都有重要影响。辐射损伤时，矿物质包括微量元素在内过量或不平衡，均会产生不良影响。

九、营养供给及食物选择

在配制饮食时要注意食物量，不能超过患者胃肠耐受量。否则，易引起消化吸收不良，特别是假愈期患者食欲较好，饮食量更应注意逐渐增加。同时要注意饮食性质，以少渣极细软高蛋白半流质饮食为宜，可给予牛奶、鸡泥、蒸蛋羹、汆小肉丸等。各种食物均应切碎煮烂，不用易产酸产气、生冷、油煎炸及食物纤维多食物，以减少对消化道的刺激。烹调方法采用蒸、煮、汆、烩、炖、焖等。匀浆饮食呈糊状，极易消化吸收，且渗透压不高，对胃肠黏膜无刺激，可起到保护胃肠作用。食物选择有抗氧化活性及对辐射损伤有防治作用的食物，如牛奶、蛋、肝脏、花菜、卷心菜、茄子、扁豆、胡萝卜、黄瓜、番茄、香蕉、苹果、酵母等。

十、食疗原则

食疗应以益气养血，补骨生髓为主。

十一、食疗方选

1﹒龟或鳖肉

500g左右龟或鳖1只去内脏洗净，加火腿3～5片，隔水清蒸，加调味佐料，食肉喝汤，分次进食，不定期常服用。喜甜食者可加冰糖同蒸，本品为江南地方性特种著名菜肴蜜炙鼋菜。

2﹒龟甲丸

龟腹甲或鳖背甲用酒炙酥研末，加鲜脊髓拌和后共捣碎，加入少量炒黄面粉为丸，搓成绿豆大小丸粒贮存，每天可服用10g。

3﹒鹅肉汤

鹅肉250～500g，加调味佐料清蒸，常食有益。

4﹒蛏汤

蛏洗净沙泥，加姜葱炒熟佐餐，味道鲜美；或煮汤呈淡牛奶色服用。

5﹒淡菜橘皮汤

淡菜15～20g，橘皮5g，先将淡菜用水浸透，加黄酒适量解腥，煮汤待酥，加橘皮再煮成汤，汤肉均可服用。

6﹒芹菜炒淡菜

淡菜15g，用水浸透加黄酒适量蒸软，加芹菜或韭菜250g，同炒食佐餐，可常食用。

7﹒牛骨髓炒米粉

熟牛骨髓粉200g，黑芝麻100g，糯米1000～1500g，与芝麻同炒微黄，研粉拌和后加糖适量，做成牛骨髓炒米粉。冬季每天用开水冲服15～30g，呈厚糊状作点心食用。

8﹒牛髓胡杏山蜜膏

取炒牛骨髓、胡桃肉、杏仁各120g，山药末250g，炼蜜500g，同捣成膏，每天15g，空腹时以开水冲服。治虚劳消瘦，精血亏损等症；牛骨髓、胡桃肉、芝麻均含较多脂肪，大便溏薄或易泄泻者，宜减量或停服。

9﹒清蒸黄牛肉

将黄牛腿肉切成小块，小火隔水清蒸；牛肉汤淡食，肉可红烧佐餐食用。

10﹒乌骨鸡汤

除内脏乌骨鸡1只，黄芪或首乌30g，加水适量，置瓷器内隔水蒸透，分次淡食鸡汤，汤无药味，清鲜可口。

11﹒红枣党参汤

红枣20～30枚、党参15g，煮汤代茶饮，枣可食用。

12﹒煮海藻

海藻15g煮汁后服用，或与等量海带同煮后服食，去腥味可加黄酒适量调味。

13﹒银耳羹

银耳20g，小火煮3～5小时，待烂熟汤稠时加糖，每天服300ml左右。

14﹒三豆汤

黑大豆、赤小豆、扁豆为主，加丹参、苦参、仙灵脾、补骨脂、柴胡，每天1剂。治疗白细胞减少，包括药物、化学药品、接触放射线引起白细胞减少；以上三豆除健脾利湿补血外，并能通过体外E玫瑰花结形成试验显示对活性花结形成具促进作用。从豆类中提取外源凝结素对多种化学、物理因素引起白细胞减少有治疗效果。用于治疗放射性白细胞减少症，疗效较为理想。

15﹒羊肝芝麻粉

将羊肝1具蒸熟，瓦上焙干与黑芝麻500g共研末，每晚服15g左右；开水冲服，30天为1个疗程。治疗再障有效，同时加服温补肝肾药物效果更好。

16﹒蜂王浆

蜂王浆每天用开水冲服，每次10ml，每天2次。


第九节 高频微波

随着科学技术发展，各种各样高科技产品不断涌入人类生活环境。这些与电有关的设备，在使用时会产生大量电磁辐射。故人类处于电磁辐射包围中。但是，这并没有引起人们注意。在所有电磁辐射中，以高频微波对人影响较大。

一、临床症状

神经系统常可出现轻度头晕、乏力、嗜唾、记忆力减退、易激动。工作能力降低等神经衰弱综合征及手足心多汗、脱发、心悸、血压波动、心动过缓或过速等自主神经功能紊乱等现象。微波对睾丸有不良影响，可引起暂时性不育，精子存活数暂时性减少，脱离接触数月可得恢复；女性可有月经周期紊乱。

二、食疗原则

食疗以安神、补肾为主。

三、食疗方选

1﹒杞子红枣汤

红枣50枚、枸杞子10g，煮汤饮服，枣可食用；或加粳米50～100g煮粥也可。

2﹒莲心桂圆汤

去衣带芯莲子100g，桂圆50g，煮成汤羹后饮用。

3﹒胡桃芝麻糊

胡桃肉、黑芝麻，加糯米粉、白糖作糊，冬季可常服用。大便溏薄者应少食。

4﹒五圆鸽肉汤

去内脏并洗净鸽子1只，红枣、黑枣、桂圆、荔枝、去衣和芯湘莲各15g，枸杞子10g，加水用小火煮鸽肉烂酥，汤汁浓厚入味，为低脂肪菜肴。有滋补肝肾，益养精气功效。为岳阳楼名菜，如以鹌鹑代鸽则味更鲜美。

5﹒芹菜粥

芹菜250～500g，去叶和根须，切成2c m长段，与粳米100g煮粥，供早晚餐食用；入药以旱芹为佳。

高频微波、放射线等外照射接触者，有些患者有脱发，宜补充富含肌醇类、B族维生素食物，如动物心脏、脑髓，肉类、奶类、蛋类、花生、青豆、菠菜、白菜、洋葱等。


第十节 振 动 病

在生产和生活环境中，人们接触到振动，如驾驶车辆在崎岖道路上行进，伐木工人使用电锯，开矿工用电钻、风钻等，都可对人体产生振动影响。长时间接触振动，则可能引起振动病。

一、临床症状

主诉多为手部症状与神经衰弱综合征。手部症状以手麻、胀、痛、凉，手掌多汗为主；其次是手颤、手无力等不适。冬季寒凉时发作，突然出现手指麻木、冰冷、苍白。出现形如白蜡，界限分明的雷诺现象，局部取暖加温后可转为发绀，伴有胀痛。严重者肢端血管闭塞，侧支循环不足者手指末梢可发生坏疽。病程长久者可有骨质变化。神经衰弱症状主要是由振动产生噪声所致，可有头昏、耳鸣、重听、失眠、乏力、记忆力减退等症状。

二、食疗原则

食疗以舒筋散寒，温通血脉为主。

三、食疗方选

1﹒生姜红枣粥

鲜生姜10～15g，切成厚片，红枣20枚，粳米或糯米150g，同煮为粥；每天作早餐食用，可温暖脾胃，调和血脉，防御风寒。

2﹒羊肉粥

羊瘦肉150g，鲜生姜8～12g，葱2根、粳米150g。羊肉切块与姜、粳米同煮粥，加盐、葱花调味。寒冬早晚各服500ml，或整块羊肉1000～1500g煮熟烂酥，去骨去油置盘内贮存；另用羊肉汤加水煮米为粥，寒冬每天早晨服羊肉汤粥500ml。羊肉可切为片，蘸酱、姜末、葱花和盐等调味佐餐。

3﹒当归生姜羊肉汤

当归、鲜生姜各50g，用纱布包好与羊瘦肉1000g，用小火焖煮熟烂去药渣，加桂皮、茴香末适量，或五香粉，分次食肉喝汤；也可制成羊肉膏，食用方便。

4﹒桃仁羊脊骨汤

羊脊骨2条、桃仁10～15g，川芎10g，中药用布包共煮汤；去药渣，放入葱姜末、食盐调味后喝汤。可常服食，价廉且效好。


第二十二章 营养缺乏病营养治疗

正常人体所需营养素摄入过多或不足均会导致营养不良。营养缺乏病是因摄入营养素不足引起的各种症状疾病，是营养不良的表现；而营养素摄入过多时，可引起营养过剩，如肥胖症等。

近年来，随着营养素检测方法日臻完善和功能性检查设备发展，各种亚临床营养缺乏病已受到重视，能够做到早期诊断、早期治疗。生活水平提高，营养缺乏病已很少发现，但散在、个别营养素缺乏还存在。北方冬春季和南方夏季，蔬菜供给和贮存困难，可发生季节性维生素缺乏。偏僻农村或山区及某些少数民族地区，因缺乏营养知识，不合理烹调方法和风俗习惯，使营养缺乏病在小范围内流行，如华南某些地区维生素B1
 缺乏病和新疆地区癞皮病。营养缺乏病在发展中国家对人民健康仍然是主要威胁，蛋白质‐能量营养不良、维生素A缺乏、地方性甲状腺肿、克汀病等在一些地区依然是主要常见病。即使在发达国家，营养调查结果表明缺铁性贫血和其他微量元素缺乏所致疾病较多。有些住院危重患者因未能得到及时和足够饮食营养治疗，也可能出现某些营养素缺乏；严重时可出现临床症状，如微量元素、维生素、必需氨基酸或必需脂肪酸缺乏。


第一节 营养缺乏病简介

营养缺乏病原因是多方面，可能是1个或多个因素造成饮食不良或身体对营养素利用能力降低的结果。饮食营养素供给和组织需要之间不平衡是造成严重营养缺乏病的主要原因。许多营养缺乏病是因长时间饮食缺乏足够人体所需要营养物质，如佝偻病、坏血病、脚气病、癞皮病、贫血、地方性甲状腺肿和克汀病、蛋白质‐能量营养不良等均是因缺乏相应营养素而引起营养缺乏病。当营养不良发生在幼年时期并持续相当长一段时间，对身体骨骼、结构和精神心理状态可能造成多种不可逆缺陷。

一、原因

（一）食物供给不足

1﹒社会、政治和经济因素

灾难事件影响：旱灾、水灾、地震和社会动乱都会阻碍农业发展，造成食物生产和供应不足。自然灾害与社会动乱已造成在亚洲、非洲、南美洲及中东地区等地生产和分配严重混乱。意外水灾会打乱农作物种植、生长和收获正常周期。此外，发展中国家和地区常没有足够资金和技术知识来使其农业系统现代化，再加上虫害、鼠害、植物与动物疾病的影响，使食物生产效率更加低下。据估计仅虫害影响每年世界上农作物、家畜和森林损失约为30%。

2﹒人口增长、资金缺乏

在发展中国家人口出生率还在持续上升，极大增加食物消耗，其原因是部分地方或农村子女对父母来说是老年后的生活依靠。近年来，由人口增长、工业发展和贸易机会增多造成世界性技术和社会经济变化，使得缺钱这一因素愈来愈成为营养不良或营养缺乏的原因。农业现代化使一些农民失去自己土地获得食物，流向城市去寻求工作和食物。这种世界范围内的趋势被称为“农村至城市营养不良或缺乏梯度”。在发展中城市营养缺乏状况通常比农村地区有所改善，原因是就业机会稍好一些，公共和私人救助也起到一定作用。然而，近年来因需要救助的人愈来愈多，救助失业与贫困者已成为大城市沉重负担。

食物价格昂贵在发展中国家或贫穷国家中表现相对突出。食物支出要占到个人支出的50%，其中购买谷物支出又多达50%～70%。在这些地区，谷物在缺乏时期涨价1倍或2倍，就会出现巨大灾难。

（二）食物营养素缺乏

在食品供应量足够时，因天然食物营养物质缺乏或不足及饮食方式不科学，也可引起营养缺乏病。

1﹒天然食物营养物质缺乏

主要以含淀粉水果和蔬菜维持生活的人群易发生营养缺乏症，如香蕉、甘薯、木薯和西米等。这些含淀粉作物广泛生长在热带地区，比较容易栽培。长期单纯摄入这些食物会造成其他营养素摄入如优质蛋白质、脂溶性维生素等不足，引起各种营养缺乏病。

食物缺乏矿物质与土壤中相应元素缺乏有关。缺乏矿物质土壤种植作物能引起营养性缺乏病报道较多。美国西南部是缺磷地区，西北部和北美洲5大湖区缺碘，而美国东南部则是缺钴地区；我国在东北三省、河南、河北、山西等克山病流行地区水和粮食硒含量极低，在内蒙古、新疆、甘肃等内陆甲状腺肿流行地区粮食和土壤碘缺乏尤为严重。为弥补食物元素天然不足，在牲畜喂养时添加某些矿物元素以补足饲料之不足。在很多时候，动物性食物矿物质比植物性食物矿物质更容易被人体所利用，如血红蛋白铁和葡萄糖耐量因子铬，但素食者长期食用缺乏营养元素植物，很容易患营养缺乏病。

2﹒不科学饮食方式

（1）食品种类单一：虽有些人经济条件足以购买丰富多样的食品，但其宁愿吃非常单一的食物。如有位中年银行家，每天食品主要是肉类、牛奶、面包、咖啡和含酒精的饮料，结果患上坏血病。故营养缺乏病患者并不一定局限于穷人。

有时人们仅仅吃有限数种食品以维持生活，但却很难检查出患营养缺乏病。人们企图去发现为什么爱斯基摩人只有极少数人患维生素A和C缺乏病，虽饮食方式仍然很原始，吃肉和鱼，没有什么其他食品，其幸存秘密可能因为吃生肉，而生肉含有丰富的维生素C，肝脏含有丰富的维生素A。

禁食和忌食某些食物或者从小养成不良偏食习惯，如不吃鸡蛋、鱼、肉、胡萝卜、葱等，均能减少一些营养素来源而引起营养缺乏病。喜欢饮酒或吃糕点甜食，也可影响机体对营养素的摄取。

（2）过度食用高精制食品：精制白糖和精白米面矿物质和维生素含量比不精制糖和面粉含量少。食物经过加工精制以后，常会使所含营养素遭到损失。米面过分加工，可使其中所含维生素B1
 损失达90%，维生素B2
 、烟酸和铁损失可达70%～85%，这是因为这些营养物质集中分布于麸皮、米糠与胚芽。抗日战争以前，南方城镇居民喜食精白米，致使脚气病流行。抗日战争期间，因粮食缺少，大家都吃糙米，脚气病也因之逐渐减少。解放后，人民经济条件迅速提高，但因政府极力宣传营养卫生知识，推行合理米面加工政策，基本上消灭脚气病。近年来，随着我国居民经济水平提高，城镇居民因长期喜食精白米面而引起脚气病者亦非少见，应引起重视。

（3）烹调过程营养物质破坏和损失：在烹调时因温度过高，加热时间太长，在空气中维生素A、C、E和B族维生素受到破坏。当水煮食物时，一些矿物质和水溶性维生素常被溶解于水而被倒掉，如用过热甚至冒烟油烹调食品，不仅食品维生素E含量几乎全部被破坏，而且还形成氧化产物。这些氧化产物还能加速体内维生素E的破坏。

（三）营养素吸收不良

每种营养素吸收对健康个体有正常生理性吸收范围，脂肪、蛋白质、糖类、碘、硒、钠、钾、维生素C和水吸收大于90%，铁、镁和铬吸收小于5%。一些营养素吸收也受个体营养状态影响，如某种营养素缺乏时，机体吸收效率将提高，反之吸收降低，如铁、锌等。此外，妇女在妊娠和哺乳时营养素吸收比平时要大得多。

1﹒饮食因素

饮食因素可影响营养素正常吸收。天然食物中存在干扰营养素吸收和利用物质。甘蓝族蔬菜含有一类能引起甲状腺肿的物质，主要是干扰碘的利用；未精制谷类成分、食物纤维、肌醇六磷酸盐、植酸等，限制带电荷离子如铁、锌和钙吸收；茶和咖啡多酚以相同方式起作用，限制铁吸收；草酸限制钙吸收；食物纤维限制维生素和维生素A前体β‐胡萝卜素吸收；树脂限制脂肪和脂溶性维生素吸收等。某些营养素也可限制其他营养素吸收，如钙可限制铁和锌吸收，锌限制铜吸收，铁限制锌吸收。

2﹒药物影响

药物可直接影响营养素吸收，如磺胺类可对抗叶酸，并抑制其吸收；新霉素、秋水仙碱造成绒毛结构缺陷和酶损害，使脂肪、乳糖、维生素B12
 、无机盐等吸收不良；考来烯胺通过和胆盐结合而降低胆固醇，使胆盐缺乏而限制脂肪和脂溶性维生素吸收。

3﹒胃肠功能

胃、胰腺、胆管等疾病或限制消化酶分泌都将严重影响食物消化，使脂肪、糖类、肽和氨基酸，甚至维生素和无机盐无法吸收。胃部疾病如胃酸分泌减少时，从中性到碱性肠内环境，维生素和无机盐吸收减少；相反，胰腺和胆管疾病减少分泌到肠腔碱性液体数量，在低p H条件下，消化酶分解其作用底物的效率减少。影响胃肠吸收疾病，如周期性和持续性感染性肠胃炎、放射性肠炎和淋巴瘤所引起小肠疾病均可造成吸收不良而导致营养缺乏。

4﹒食品卫生

食品卫生状况对营养物质消化吸收也非常重要。食物和水所含致病性微生物是发展中国家和贫困地区胃肠疾病发病率高的原因。每年有1500万例腹泻病例发生在5岁以下年龄组，70%以上是因混合食物污染所致。此外，肠寄生虫感染如蛔虫、钩虫等可使蛋白质‐能量营养不良、缺铁性贫血等营养缺乏病发生率增高和加重。

（四）营养素利用减少

正常时，营养素吸收和消耗数量保持着平衡。当肝脏发生疾病时，使营养素利用率下降，如肝硬化时常合并维生素A、维生素B6
 、B12
 ，叶酸贮存减少而出现缺乏症状；在严重蛋白质‐能量营养不良时，机体优先利用蛋白质以维持大脑、肾脏、免疫系统等重要器官的功能。

先天性代谢缺陷通常也出现营养素利用减少。Mank’s卷曲发综合征是一种铜吸收障碍性疾病，将导致严重铜缺乏和致命的结果。另有一些代谢缺陷病也可导致某些营养素利用减少。药物‐营养素相互作用也可影响营养物质吸收和利用，如抗叶酸药物甲氨蝶呤通常用于肿瘤化疗，限制叶酸代谢。

（五）营养素消耗和排泄增加

营养素排出体外途径皮肤（汗液、毛发、指甲）、肾（尿）和粪便。吸收过量营养素可随粪便排出体外，胃肠呕吐、反流等可丢失无机盐（锌、铜、钙、镁）等大量营养物质。

营养素消耗和排泄增加有时是机体损害的结果。铁消耗增加可因外伤或身体其他部位出血，如胃和十二指肠溃疡、肿瘤、寄生虫、腹泻、月经过多、分娩、肾外伤、血吸虫病等均可加速缺铁性贫血的发生。血液红细胞快速溶血（药物介导、铜过量、损伤、发热、疟疾）导致血红蛋白尿是另1个经肾丢失铁的途径。

严重蛋白尿能使患者产生蛋白质缺乏，出汗过多与多尿能使患者产生低钠血症，也可因维生素排泄过多而引起维生素缺乏病。有研究发现在强迫受试狗饮大量水时，产生硫胺素缺乏症状所需时间，较随意饮水狗为短，认为这是因硫胺素排泄量增加的结果。在临床上不加控制饮食糖尿病患者，因尿排出过多，其体内水溶性维生素有被过度排泄的可能。因治疗目的，增加尿排泄，可能成为营养缺乏的一种原因，如泌尿系统感染时，让患者大量饮水，或在水肿时应用利尿剂而促使体液大量排出等，都能促使营养缺乏病发生。高分解状态如严重外伤、高热、脓毒血症等引起氮丢失。急性损伤期也可导致铁、锌、维生素A丢失。

营养丢失的另一个途径是哺乳。哺乳丢失营养素可因经常性、大量及时间过长母乳喂养而引起。妊娠多发性神经炎（维生素B1
 缺乏）患者，在怀孕期仅有轻度症状，但在分娩后第2周即有严重症状发生，哺乳而引起维生素B1
 消耗，无疑是加重症状的主要因素。

（六）营养素需要量增加

在人体生长发育旺盛及妊娠、哺乳等生理过程中，营养需要量有明显增加。妊娠是对营养素需求增加的典型例子，对营养素需求是为保证胎儿正常发育、胎儿和母亲能量代谢。

高能量代谢如甲状腺功能亢进和慢性阻塞性肺部疾病对营养需要量增加，当能量摄入不足时可导致体重下降。肿瘤特别是生长速度较快的实体肿瘤，对细胞生长和增殖需要额外数量的营养素，特别是对叶酸和维生素B12
 需要量增加，肿瘤生长对锌、能量、维生素需求量也增加。垂体腺瘤产生大量生长激素超过青春前期或成年期分泌量，刺激机体特别是骨骼和结缔组织过度生长引起巨人症或肢端肥大症，这是营养素需要量额外增加的典型例子。

（七）营养素破坏增加

维生素破坏增加，可发生在消化管吸收之前或吸收之后。硫胺素与维生素C在碱性溶液不稳定，在胃酸缺乏或用碱性药物治疗时可造成此类维生素大量破坏。有研究发现维生素C在p H 7﹒95的胃液中，3小时有65%被破坏。故胃酸不足患者，虽摄取大量维生素C，但仍有维生素C缺乏症状发生，给此类患者口服大剂量维生素C以后，效果仍属不良。将硫胺素置于p H1.5～3.0胃液中，在37℃保温16小时，仍很稳定；若服用抗酸剂，则硫胺素可完全被破坏，若有胆盐与胰液存在，其破坏程度可达50%～90%。在口服硫胺素同时，若给予碱性药物，患者尿中硫胺素排出量也因破坏而减少，另有报道证实，胃酸缺乏能阻碍硫胺素吸收。

二、病因分类

营养缺乏病是因人体所摄取营养素不足以供给细胞组织以维持正常代谢功能所致。按其发病原因可分为原发性和继发性两种。

1﹒原发性营养缺乏病

又叫饮食性营养缺乏病，是因饮食某种营养素数量不足，或质量不好所致。一是营养丰富食品供给不够，或计划不周、调配不好，如副食品供给困难或蔬菜淡季，容易发生某种维生素缺乏。二是不良饮食习惯，如偏食可减少某些营养素摄取。三是食物加工过分精细，使某些营养素遭破坏，如米面加工过度精细，使维生素B1
 损失90%，维生素B2
 、烟酸和铁损失达70%～85%；烹调方法不合理，易造成某些维生素大量破坏。

2﹒继发性营养缺乏病

又称条件性营养缺乏病，因某种原因引起营养素摄取、吸收和利用障碍，或各种应激等因素，导致某些营养素需要量增加。一是食物摄取功能障碍，如胃肠疾病、神经精神疾病、食欲减退、食物过敏反应、牙齿脱落和早期妊娠等。二是营养吸收障碍，如胃肠蠕动过剧、手术切除后吸收面积减少、无胃酸和胆汁，尤其是阻塞性黄疸。三是营养素利用障碍，酒精中毒使肝脏功能异常、糖尿病、甲状腺功能障碍、癌症、放射治疗，或长期服用磺胺类药物等。另外，还有重体力劳动、特殊气候条件和特种作业等。

三、病因病理

不论原发性或继发性营养缺乏病，从营养不足到疾病发生，有个发展过程是因体内贮备营养素，可代偿一定时间。有些营养素贮备较多，如维生素A；而有些很少，如维生素B1
 等。体内有营养素贮备机制，就可使组织细胞中营养素维持在比较稳定的水平，即动态平衡。但当营养缺乏状态继续下去，营养素贮备耗竭，会逐渐出现组织体液营养素含量降低。当降低达到某种程度，即临界水平时，生化障碍就会表现出来。此时，虽无临床症状，但可看到酶系统变化及代谢异常。如维生素B1
 缺乏时，糖类氧化代谢到丙酮酸即停止，故而血液及组织中丙酮酸堆积，含量明显增高。此后，可能有功能改变，如易于疲倦、睡眠不深、思想不集中、胃肠胀气、心慌气急和其他感觉异常等，但这些症状都是非特异性的。特异性表现如周围性神经炎、心动过速和心电图改变，继续发展可产生形态学上的损害，可有心界扩大和全身水肿。暗适应能力降低是维生素A缺乏的特异性症状，继之可有结膜干燥、角膜溃疡和毛囊角化等。反之，如某种营养素摄入过多时，特别是脂溶性维生素，也会使机体受损害而发生所谓营养过多症，或营养过剩。

四、发生过程

不论原发性或继发性营养缺乏，在开始时并不立刻出现营养缺乏症状，因为体内尚有贮存营养素可补偿此时的不足。此种贮存量有时很多，有时很少。如维生素A在营养良好的成年人肝中的贮存量，可供数月之用；但硫胺素只要完全缺乏数天，即可将所贮存耗尽。此种贮存功用，能维持体内组织有相当稳定的营养素供应。当肠管摄取营养素暂时不足时，体内组织中所贮存营养素能迅速释放并通过血液输送到身体各处供给组织需要；反之，当吸收营养素暂时超过身体需要，机体即将多余的营养素贮存起来；如更富余时，血液含量可暂时上升，继而大部分随尿排出体外。通常正常人在服用大剂量某些营养素以后，若体内贮存已饱和，尿中可有大量排出；若贮存量很低或完全缺乏，则尿中排出量很少。故血营养素水平仅能代表在体内运输过程中的营养素，如过去营养状况良好，体内贮存充足，虽目前营养素供给比较贫乏，但在空腹验血时，其中营养素含量仍是正常。若过去营养状况不佳，体内无贮存，而目前营养素供给量仍不足，则空腹血营养素含量一定低下。所以，血营养素含量水平仅能作为判断一个人营养状况好坏的参考，若要得到全面了解，则必须结合饮食历史与体格等方面检查。体内贮存营养素耗尽时，可发生营养缺乏病。

（一）饮食营养供给不足

每天从食物摄入某些营养素如经常少于代谢过程分解及通过粪、尿和汗等排泄至体外所损失这些营养素时，将出现营养缺乏症的最初阶段。

饮食如缺乏一种特定营养素，有时也可从其他有相似功效的营养素中得到部分补偿，如当饮食含有足够量必需微量元素硒时，就可推迟维生素E缺乏病的进展。某些营养物质之间有一定的协同功效，如钙和维生素D联合补充能有效地防治佝偻病，叶酸和维生素B12
 能有效地预防和治疗恶性贫血，维生素A、C和生物黄酮类联用能更有效地发挥抗氧化功能。

（二）组织营养素缺乏

组织营养素降低时，通常也不易立即发生营养缺乏症状，因为体内贮存量仍能供给各组织主要营养素至相当时期。但若此时营养素供给仍继续不能满足组织需要，则体内贮存逐渐耗竭，而仅能依靠每天所摄取食物来供应。组织发生营养缺乏的快慢，决定于下列各因素：营养不良程度；营养素贮存量多少；身体对主要营养素的需要量。

（三）生物化学变化

当组织营养素消耗至一定水平时，即有生物化学变化发生，如组织中缺乏某些营养素时所产生酶系统改变，硫胺素缺乏时血丙酮酸含量增加，烟酸缺乏时尿N‐甲基尼克酰胺排出减少等。

（四）功能改变

机体营养素缺乏，继上述生物化学变化后，即有各种生理功能改变。在临床上表现有疲劳、失眠、注意力不集中、胸部沉闷、心悸及身体上有各种异常感觉等症状故常被误诊为神经衰弱。遇到此种患者时应考虑到营养不良或营养缺乏病。客观功能检查，更有助于确定某种营养素缺乏，在维生素A缺乏时有暗适应能力降低，硫胺素缺乏时有心动过缓等。

（五）形态改变

继功能改变后，有形态病变发生。在发病初期，表现为组织学改变，仅能在显微镜下看到，后来才有肉眼可见病变发生。在体检时应首先检查适当部位，如眼结合膜、角膜、舌、牙龈等，如在维生素A缺乏时结合膜出现毕脱斑（Bitot’s spots），当核黄素缺乏时角膜出现血管新生，在许多种营养素缺乏时舌表面出现病变，在维生素C缺乏时牙龈有出血现象等。

然而，营养缺乏这些典型病症，多发生在营养缺乏病晚期或严重时才出现，所以通常诊断出来的营养缺乏病大多数属于晚期。

五、诊断

营养缺乏病诊断可根据营养缺乏病发生过程，依赖于饮食史、人体测量、生化检查及临床症状，作出诊断。

（一）饮食史

详细了解患者患病前后饮食习惯及每天营养素摄入量，以判断各类营养素是否缺乏。食品消费情况调查，在选定可能患有饮食营养缺乏症个别居民作为调查对象之后，可通过列出过去24小时内所食用食品种类和数量，计算出食物消耗量。并根据饮食推荐摄入量（RNIs）来评定每人每天各种营养素的实际摄入水平。但是只凭个人饮食消耗量没有达到RNIs水平就下结论为营养缺乏是不全面的。对临床症状明显患者需要询问患者饮食史来确立诊断。

（二）人体测量

体格检查常用来评价儿童生长发育和营养状况，最常使用的人体测量指数有体重／身高。消耗或消瘦尺度为年龄身高，发育不良评价可用年龄体重，也可作为“营养低下”评价指标。体质指数（BMI）有WHO和亚太地区标准，我国应按中国人标准，作为青少年、成人和老年人营养状况评价指标：BMI＜18.5为营养不良，18.5～23.9为正常，≥24为超重，≥28为肥胖。

（三）生理生化分析

检测血、尿各种营养素浓度及免疫功能检查。采用实验室方法检测血液营养素水平对于发现营养低下是有用的，但血液营养水平与组织营养水平可能不同。因组织营养物质比血液营养物质消耗得快，测量红细胞和白细胞营养水平比测定血浆或血清营养水平更能代表组织营养状况。测定尿营养水平意义不大，但如测定尿某些标准物质如肌酸，则可能有意义；因为当饮食不发生变化时，尿中肌酸含量基本上是稳定的。

用测量生理功能方法来鉴定营养缺乏病的严重程度，比分析体液营养水平更有用，因为这种检测表明营养缺乏影响生化反应改变程度。如红细胞对过氧化氢引起溶血作用的抵抗力与红细胞膜上维生素E状态有相关性。但许多检测方法目前仍处于研究阶段，还需要确定各生理功能正常值范围。

（四）临床症状

营养缺乏病临床症状可较准确判别各种特定营养素缺乏引起临床特异表现，机体主要受影响部位有：

1﹒头发

PEM可使头发改变颜色，干、脆、变细、发根易断裂。

2﹒眼

维生素A缺乏时眼球结膜干燥，进一步角膜软化，可出现溃疡、穿孔，最后导致失明。

3﹒口腔

是对营养素缺乏最敏感的部位，但其表现是非特异性的。如缺铁性贫血和巨幼红细胞性贫血在口唇和口腔黏膜都出现苍白。维生素C缺乏可使齿龈充血肿胀、易流血。核黄素缺乏时可出现口角炎，舌颜色为紫红色。

4﹒颈部

碘缺乏时可出现甲状腺肿。

（五）试验性治疗

试验性治疗有助于诊断。如核黄素缺乏常与其他维生素缺乏并存，所以临床诊断比较困难，而唇炎、舌炎、口角炎和皮肤病变均无特异性。角膜血管增生虽是一项较好的核黄素缺乏诊断指标，但如与沙眼共存，诊断较难。若对患者采用补充适宜剂量核黄素试验性治疗一段时间后，以上症状明显改善或消失，即可诊断为核黄素缺乏。

六、预防和治疗

在食物供给不足地区，应尽快改善经济和提高生活水平，满足人类对食物的需求。营养缺乏病治疗应针对病因，补充剂量要适宜，要从营养素之间的相互关系综合考虑，循序渐进，充分利用各种食物来补充营养素缺乏。严重营养缺乏病可能需要补充缺乏营养物质来进行治疗，而且所需治疗剂量比正常生理需要量要高很多倍，最好用纯营养素进行治疗以精确地了解给药剂量。当肠胃吸收不良时应该采用注射而不用口服。故营养缺乏或营养缺乏病的预防和治疗可分公共营养指导、原发性营养不良和继发性营养不良的预防和治疗。

（一）公共营养指导

1﹒遵照中国居民膳食指南

根据全国营养调查和卫生统计资料，我国居民因食物单调或不足所造成的营养缺乏病，如儿童生长迟缓、缺铁性贫血、佝偻病等虽在逐渐减少，但仍不可忽视。而与饮食结构不合理有关的慢性病，如心血管疾病、脑血管疾病、恶性肿瘤等患病率与日俱增，我国居民维生素A、B2
 和钙摄入量普遍不足；部分居民饮食谷类、薯类、蔬菜所占比例明显下降，油脂和动物性食品摄入过高；能量过剩、超重在城市成年人群中日渐突出，食品卫生问题也是普遍关注和有待改善的重要问题。

《指南》强调“常吃奶类、豆类或其制品”，以弥补我国居民钙严重不足缺陷及解决贫困地区蛋白质补充问题，提倡适度运动，保持进食量与能量消耗之间的平衡，维持正常体重，以减少慢性病的危险，提倡居民注重食品卫生，增强自我保护意识。该指南适用于健康成人和2岁以上儿童，如能自觉遵守该指南中的各项原则，居民营养状况必将得到改善。此外，还制订特定人群饮食指南，主要是针对婴儿、幼儿与学龄前儿童、学龄儿童、青少年、孕妇、乳母、老年人所制订。目前应按《中国居民膳食指南（2007年）》执行。

2﹒平衡饮食，合理营养

人类食物是多种多样的。各种食物所含营养成分不完全相同。除母乳外，任何一种天然食物都不能提供人体所需的全部营养素，平衡饮食必须由多种食物组成，才能满足人体各种营养需要，达到合理营养、促进健康的目的。故应提倡人们广泛食用多种食物。

3﹒应用平衡饮食宝塔

中国居民平衡饮食宝塔是根据《指南》结合中国居民膳食结构特点设计，把平衡饮食原则转化成各类食物重量，并以直观宝塔形式表现出来，便于群众理解和在日常生活中实行。

平衡饮食宝塔提出一个营养上比较理想的饮食模式。所建议食物量，特别是奶类和豆类食物量可能与大多数当前实际饮食还有一定距离，对某些贫困地区来讲可能距离还很远，但为改善中国居民膳食营养状况，这是不可缺少的。应看作是奋斗目标，努力争取，逐步达到。

（二）治疗原则

各种营养缺乏病治疗有自身特点，在以下章节将述及。以下为营养缺乏病营养饮食治疗通常原则。

1﹒针对病因

营养缺乏病治疗应针对病因。继发性缺乏应注意治疗主要病因原发性缺乏病要考虑排除影响摄入不足因素，为补充食物和营养素创造条件。应注意到营养治疗是整体治疗的组成部分，与其他治疗措施相辅相成，相互促进和补充。

2﹒剂量适宜

营养缺乏病治疗所用剂量要适宜，不宜用过高的治疗剂量或维持量，有副作用营养制剂更应注意。要因人而异，区别对待；应按临床症状和生化检查结果做决定。

3﹒全面考虑

营养缺乏病治疗时不能只考虑缺乏主要营养素，而应全面地从营养素之间相互关系研究具体治疗方案，使患者恢复到合理营养状况和健康水平。如蛋白质‐能量营养不良时，补充蛋白质时，应补充能量和维生素，否则蛋白质不能被有效地利用。

4﹒循序渐进

营养缺乏病治疗应循序渐进，如不能用高能量高蛋白质饮食治疗重度蛋白质‐能量营养不良，因长期营养缺乏后胃肠和其他器官功能都处于抑制状态，不能适应一时性超负荷营养治疗。

5﹒充分利用食品

营养缺乏病治疗应充分利用食品，配制适合疾病特点的各种治疗饮食。当患者摄食困难或神志不清时，才考虑用匀浆饮食或要素饮食；只有在经肠营养不能满足机体代谢需要时，才考虑静脉营养。一旦病情好转，应及早恢复正常饮食。

6﹒持之以恒

营养缺乏病治疗通常须坚持一段时间。因见效缓慢，效果应以患者营养状况全面恢复，临床或亚临床症状消失，抵抗力增强等客观指标为依据。

（三）预防和治疗

1﹒原发性营养缺乏病预防和治疗

（1）预防：慢性营养不良是最常见的营养不良表现形式，其原因主要为贫穷。故预防PEM不是孤立的课题，不能与那些为满足贫穷基本需要的通常性措施分离。了解最直接影响营养和儿童的成长因素：食物、健康和关爱，是预防营养不良常规措施的第一步。

1）食物和营养：稳定食物来源是良好的营养基础，并依赖于足够的经济收入。贫穷和失业及不良家庭环境、健康和教育都是影响营养的重要因素。收入增加可改善食物消费和家庭关爱，而收入增加程度依赖于教育和社会文化因素。当父母能够承担家庭消费时，婴儿营养状况通常较好。在发展中国家生产季节性也影响食物来源。此外，食物安全和质量对营养也很重要。

2）健康和营养：各种感染都对营养状况产生很大影响，感染和导致儿童生长停滞的食物短缺相互影响，形成恶性循环，致营养不良‐感染综合征。微量营养素缺乏尤其铁和维生素A缺乏，可致机体对感染抵抗力降低，而细菌感染或寄生虫感染可降低微量营养素的利用。故改善环境卫生状况可有效地阻断营养不良‐感染恶性循环。这包括解决水污染问题、个人卫生、废物处理、食品卫生等。健康服务有利于提高营养状况，包括计划免疫预防疾病、及时治疗、强化健康服务促进母乳喂养、进行营养教育等都对发展和支持预防微量营养素缺乏起到积极作用。

3）护理与营养：护理是良好营养和健康的重要因素。尽管足够的经济收入、丰富的食物供给和广泛的健康服务对改善营养状况非常重要，但这些如没有家庭护理将不能很好地发挥作用。儿童喂养非常关键，母乳喂养和科学断奶措施对保持良好营养状况非常重要。此外，也依赖于好的教育和护理者尤其是母亲情感支持，母亲教育也是重要因素。

预防营养不良特殊措施应该根据特殊需要和特殊环境提供，但大多数预防儿童营养不良措施通常包括一些传统活动，如保护和鼓励母乳喂养、注意适当添加辅食、营养教育、微量营养素缺乏控制、对患儿营养和健康支持等。

4）添加性食物：在添加辅食的同时，注意保护、提倡和支持母乳喂养将是预防营养不良的重要因素，应强调从出生到24个月之间这一重要时期。

5）微量营养素：在纠正或提高蛋白质‐能量状况时，应注意其他微量营养素缺乏问题，需要更全面的方法来治疗疾病，以利于成长，提高对疾病的抵抗力。

（2）治疗

1）PEM治疗：严重PEM治疗包括加强药物治疗和营养调理，包括在初始阶段，纠正代谢紊乱和治疗感染很重要。几乎所有严重营养不良儿童都存在感染，最常见是呼吸道感染、泌尿道感染、麻疹、胃肠感染、疟疾、皮肤感染、败血症等。

早期对严重PEM儿童和青少年饮食调理，应该避免摄入过多蛋白质和能量。严重营养不良儿童代谢机制需要时间来重新适应，食物摄入故需要严格控制蛋白质和能量摄入，以减轻心脏、肾脏和肠负担。所有严重营养不良儿童都存在钾和镁不足从而影响机体代谢功能，包括水电解质平衡。钾缺乏不利于心功能和胃排空。镁对钾进入细胞和再吸收有重要作用；镁存在时，钾饱和作用受损，要常规补充这两种矿物质。补充多种维生素对于受损组织恢复很重要。许多营养不良儿童缺乏维生素B2
 、C、B6
 、B1
 和脂溶性维生素A、D、E、K。所有食物应该通过添加混合维生素强化。同样所有严重营养不良儿童应每天口服补充叶酸。

在康复阶段，对大多数较大儿童适宜添加硬质食物，尤其对那些需要混合饮食儿童。大多数传统混合饮食能量低，通常缺乏多种维生素和矿物质。故常规食物应该强化其所含能量、矿物质和维生素。几乎所有严重营养不良儿童都有贫血，应该补充叶酸和铁，但应在康复阶段口服治疗。婴儿应在整个康复阶段持续补充维生素和矿物质。

2）营养素缺乏治疗：维生素A缺乏治疗应考虑低维生素A贮存PEM儿童容易患角膜软化症。故常规给住院营养不良儿童补充维生素A。除严重厌食症、水肿性营养不良或败血症休克外，提倡口服治疗。尽可能使用油剂，也可采用水溶性制剂。

3）对儿童和青少年饮食建议 儿童生长停滞主要发生在食物添加阶段，最常发生于出生后第6～12个月，此阶段除母乳，另需添加食物或饮料。在此阶段，充足饮食与充分照顾非常关键，因为儿童和青少年对营养素需求量很高。最好的办法是从婴儿出生到至少4个月时单一进行母乳喂养，这就意味着婴儿只摄入母乳没有额外食物。在这个年龄段，无论白天和晚上，婴儿应该按需进行母乳喂养，24小时至少应该有8次。

大多数婴儿6个月之前不需要额外补充食物，然而，有时4～6个月时有些婴儿除母乳，尚需要额外食物或饮料，称为辅食或断奶食品。母亲应该仅在婴儿摄入母乳后仍然饥饿时或者不能保持正常体重时才添加食物。到6个月时，所有婴儿应该摄入安全和营养丰富添加食物。从6～12个月，给婴儿添加食物数量应该逐渐增加；到12个月时，添加食物应该是能量的主要来源。在出生后第2年，应该根据婴儿需要继续进行母乳喂养，而添加食物种类和数量也应该增加，家庭饮食应该成为儿童饮食的重要组成部分。婴幼儿2岁或更大时应该吃各种家庭饮食，1天3次另有2次加餐。后者可是家庭饮食，也可是其他方便餐营养小点心。

食物安全性也是重要问题，每年约有70%的腹泻病例是由食物污染引起。污染源可来自脏手、盛食物罐或盘子不干净，苍蝇、污水、食物制作过程中交叉污染及熟食贮存于适宜细菌生长的温度。所有这些因素通常发生于较差的生存环境。控制措施应是采用清洁用具、清洁（煮沸）饮用水、洗手以减少污染，采用适当蒸煮杀死病原体，避免将熟食置于常温。

2﹒继发性营养缺乏病治疗

（1）治疗疾病，补充营养：营养不良是导致患者衰弱无力及死亡的主要原因。不管其根本原因及机制是什么，只要是营养不良状态无法得以矫正，饥饿与继发感染将导致死亡。故对于继发性营养不良或继发性营养缺乏病的治疗方案应包括：①疾病治疗；②适量补充营养素；③二者兼顾。这些方案适用于吸收减少、破坏和丢失增加，如在治疗钩虫感染同时，补铁或增加铁摄入量对于预防和治疗缺铁性贫血是行之有效的措施。然而，营养水平恢复速率则取决于机体营养素实际水平及补充营养素数量，如患者已处于营养亏空状态，则最初治疗方案要包括：日常维持量、补充量和亏空量。一旦营养状况恢复正常，饮食则只需前2方面即可。

（2）临床营养治疗：住院患者因受所患疾病及其他多种因素影响，营养不良现象十分普遍。大量资料证明，患者营养不良是世界性问题。在美国普通市立医院外科患者约50%存在蛋白质‐能量营养不良，并常伴有维生素、微量元素缺乏。多种营养素缺乏必然导致患者免疫功能低下，病情恢复缓慢等。故要求在治疗具体病症同时，要注意患者营养状况，合理进行临床营养治疗。


第二节 蛋白质‐能量营养不良

蛋白质缺乏和能量缺乏常同时存在，蛋白质营养不良和能量营养不良也常同时出现。蛋白质‐能量营养不良（PEM）是指因能量和蛋白质摄入不足引起营养缺乏病。除能量和蛋白质缺乏以外，常也缺乏维生素和矿物质，患者常伴有感染。该病在成人和儿童均可发生，但以婴幼儿最为敏感，约有50%的蛋白质‐能量营养不良患儿很难活到5岁，在发展中国家其死亡率为欧洲和北美洲国家的20～50倍，目前已成为世界上许多发展中国家一个重要的公共卫生问题。

水肿型营养不良（kwashiorkor）指蛋白质严重缺乏而能量勉强满足需要时出现疾病，1933年将kwashiorkor名词引入医学界，是对生活在阿克拉（加纳首都）加族人所患疾病的命名。原意是指当第2个孩子出生时，大孩子不能得到母亲全心照顾而患疾病，意指忽略较大孩子断乳期营养。这种疾病以后在德国、印度支那、墨西哥、东非都相继有报道。1956年用含有18种氨基酸、无维生素、无矿物质混合物对典型水肿型营养不良患儿进行治疗，其中一部分患者基本治愈。

干瘦型营养不良（marasmus）指能量和蛋白质均长期严重缺乏时出现疾病，该名词来源于希腊语，意指消耗、衰弱。严重干瘦型营养不良儿童似“皮包骨”（skin and bone）、“小老头”，酷似成人长期饥饿后发生的情况。

一、流行病学

据估计，目前在全世界约有5.5亿儿童正遭受蛋白质‐能量营养不良折磨，差不多每4个儿童就有1个患营养不良，1.5亿儿童（26.7%）存在体重低下，而1.8亿儿童（32.5%）身材矮小。据报道，那些喂养不好儿童每年生病时间高达160天；每年近1.1千万死亡儿童中，有50%以上是由营养不良所致。

蛋白质‐能量营养不良是所有营养不良中最致命的一种，而儿童受影响最大。因婴幼儿在生理上需要较高能量和蛋白质，且抵抗力差、容易感染，故对能量营养不良特征性损害非常敏感。

从地域分布上看，有70%以上的营养不良儿童居住在亚洲，26%在非洲，4%在拉丁美洲和加勒比海，其实当其还是胎儿时，其母亲就已发生营养不良。

据葛可佑等报道，在1992年全国营养调查中，我国学龄前儿童全国平均消瘦率为3.6%；9～17岁男、女孩BMI值小于其5分位值为消瘦，则9～17岁男、女孩消瘦率分别为16.0%和12.1%；成人BMI＜18.5者占9.5%。这些消瘦人蛋白质‐能量营养不良占相当大比例。

二、病因和易感人群

（一）病因

因社会、自然、生理、病理原因使能量和蛋白质摄入不足时，都可发生蛋白质‐能量营养不良。常见原因有：

1﹒食物短缺

因社会、战争、自然灾害或贫穷、宗教、理念等原因使食物短缺、食物供应紧张，食物摄入量过少，迫使人们处于饥饿状态。

2﹒低蛋白质、低能量饮食

对婴儿人工喂养不当，摄入过多精制糖类，过少或过稀高蛋白质食物，胎次过密迫使缩短较大孩子母乳喂养时间是儿童引起蛋白质‐能量营养不良的常见原因；过长时期使用流质、软食则是引起患者蛋白质‐能量营养不良的常见原因。在医院静脉输注葡萄糖作为维持生命的唯一能源患者，可很快发生蛋白质‐能量营养不良。

3﹒胃肠疾病

在发达国家，胃肠疾病和胃肠切除是蛋白质‐能量营养不良的两个重要原因。患者常对食物消化吸收能力差，加上疼痛、恶心、腹泻等胃肠症状，使患者长期处于饥饿状态，因而出现营养不良。胃肠切除手术，短肠综合征、胃肠瘘、胰腺炎等患者也容易发生营养不良。

因进食不洁食物引起腹泻，腹泻时常用饥饿来“治疗”，这是导致蛋白质‐能量营养不良的又一重要原因，这在发展中国家很常见。

4﹒体重严重丧失

因各种原因使体重低于理想体重10%以上，或6个月内体重降低超过10%。

5﹒高代谢状态

因高热、大面积烧伤、败血症、外科大手术、骨折及恶性肿瘤等使蛋白质‐能量代谢大大加强。

6﹒营养素丢失增加

如肠瘘、开放性创伤、慢性失血、溃疡渗出、腹泻及呕吐等。

7﹒慢性消耗性疾病

如糖尿病、心血管疾病、慢性肺病、肝病、肾病、风湿病等。

8﹒使用某些药物或治疗

如放疗、化疗肿瘤患者。

（二）易感人群

1﹒婴幼儿，尤其是因胎次过密不能得到母亲照顾断乳期婴儿，常发生水肿型营养不良。

2﹒因各种各样原因，使食物摄入量过少、体重减轻，尤其是1岁以下婴儿常出现干瘦型营养不良典型症状。

3﹒住院患者，尤其外科患者、胃肠病患者、消耗性疾病患者，容易发展成蛋白质‐能量营养不良。

三、生化和代谢改变

蛋白质‐能量摄入不足发生总结果是体重减轻，实际直接或间接地使体内各种器官组织重量减轻、功能降低。直到20世纪才认识到蛋白质‐能量营养不良对机体引起全面损害。要有效地治疗蛋白质‐能量营养不良，应充分了解其生化和代谢改变及其发生机制。

（一）短期蛋白质‐能量摄入不足改变

在短期摄入不足时，机体首先利用体内贮备能量物质来提供重要器官能量，并体内蛋白质重新分布，结果引起体重减轻、出现负氮平衡。

1﹒利用贮备能量

当摄入蛋白和能量不足时，机体会依靠其贮备保持平衡。这种适应性变化的首要目的是保证大脑葡萄糖或酮体供给，是保持大脑功能必需的营养物质，缺乏这些营养物质时，大脑很快受到损害。保存身体主要结构成分，特别是蛋白质，以保证代谢正常进行。

体内提供能量物质主要是脂肪、糖类和蛋白质，能量贮备物质主要是脂肪和糖类。体内糖类以糖原为贮备形式，75kg成年男子体内糖原总量仅0.62kg，显然不能满足人体24小时能量需要；至于蛋白质贮备，理论上可提供30天能量，但蛋白质是组成人体组织器官的结构物质，如体内没有足够蛋白质摄入，机体将消耗器官组织蛋白质来提供能量，这显然不能采取这种形式供能；脂肪是浓缩能源，但脂肪不能提供大脑必需的葡萄糖，饥饿早期大脑每天需要葡萄糖由葡萄糖异生作用来满足，即来源于蛋白质分解和脂肪水解所产生甘油，如长期能量不足，脂肪酸进入肝脏转变为酮体，大脑逐渐可利用酮体作为能量来源，蛋白就得到节约。

2﹒胰岛素水平下降及胰高血糖素水平上升

这些激素改变导致糖原分解和葡萄糖释放以提供大脑能量物质。然而体内总糖原贮存量最多只能供给人体一天能量需要，所以必须动员和利用其他能量来源。最重要的是来源于三酰甘油游离脂肪酸，由乳酸合成葡萄糖，和糖异生过程产生氨基酸和甘油。胰岛素水平降低将激活脂肪组织中对激素敏感脂酶，水解脂肪组织中三酰甘油成游离脂肪酸和甘油，游离脂肪酸成为肌肉和肝脏的能量来源，甘油则对合成葡萄糖有用。

3﹒动用肌肉蛋白质，保证内脏和血浆蛋白质合成

胰岛素水平下降导致肌肉蛋白水解和转氨作用。转氨作用是把氨基酸上氮转至酮酸和α‐酮戊二酸，合成丙氨酸和谷氨酸。丙氨酸是肝脏糖异生的前体，谷氨酸携带氮进入肝脏，也是肠管、淋巴细胞的能量来源，同时也是肾脏合成氨的底物。故尽管消耗肌肉，氨基酸从肌肉流向内脏，保证内脏和血浆蛋白合成。最终，未被合成内脏蛋白氮生成尿素而排出体外。

4﹒体重减轻和负氮平衡

体内糖原、蛋白质与水、钾一起贮存于细胞中，在饥饿早期，当机体糖原、蛋白质、脂肪动用供能时，体重会减轻很快，并出现负氮平衡。

（二）长期蛋白质‐能量摄入不足改变

长期蛋白质‐能量摄入不足时，体内多种激素水平和身体成分发生明显改变，体重明显降低、各组织器官明显萎缩，出现严重负氮平衡和一系列临床症状。

1﹒激素分泌改变

长期饥饿状态可导致胰岛素水平下降，甲状腺素和性激素分泌减少，皮质醇、生长激素水平增高。

胰岛素下降可导致体内酮体增加，这是因为胰岛素下降引起脂肪分解增加，进入肝脏脂肪酸增加；胰岛素下降还会引起糖异生作用增强，使肝脏脂肪氧化减少；因葡萄糖减少引起肝脏三酰甘油合成减少。肝脏乙酰辅酶A有3条去路，合成三酰甘油和分解氧化去路都减少，故只有通向生成酮体的去路。较长时间胰岛素水平下降总结果是酮体增加。

胰岛素下降和皮质醇增高可引起分解代谢加强；尽管生长激素增加，但其产物类胰岛素生长因子（IGF‐1）减少，导致生长停滞；在蛋白质缺乏而有足够能量摄入时，因肾素‐醛固酮增加可导致水肿发生。甲状腺素和性激素分泌减少可导致基础代谢下降，女性可引起闭经。

2﹒人体成分发生改变

蛋白质‐能量营养不良患者体内水分含量增多，脂肪贮存被动用，蛋白质从消耗肌肉和其他组织丢失，这些变化会大大改变体内组织化学成分。要治愈患者，不仅使患者体重增加，还应该使患者体内化学组成从异常恢复到正常。

3﹒贫血蛋白质‐能量营养不良

常出现贫血，此时如仅补充铁剂，患者贫血症状不会改善，必须补充蛋白质、能量、铁、多种维生素，全面改善营养才会见效。

4﹒免疫功能下降

蛋白质‐能量营养不良患者免疫球蛋白分泌减少，巨噬细胞分泌细胞分裂素IL‐1减少，白细胞抗感染作用减弱，主要使T淋巴系统受到损害，使患者抵抗能力下降，容易遭受感染。

5﹒疲劳

细胞膜结构发生潜在性改变，Na‐K‐ATP泵异常，细胞内钾下降，钠上升；肝糖原和肌糖原几乎耗竭，这些改变使患者极易疲劳。

6﹒重要器官功能下降

心、肝、肾、脑等各器官功能下降，各组织器官严重萎缩，重量减轻，功能下降。心输出量下降，血压下降，肝、肾功能受损，消化吸收功能差，排盐排水能力下降，意识模糊，认知能力下降，甚至出现休克。

四、临床症状和分型

蛋白质‐能量营养不良有5种类型：水肿型营养不良、消瘦型营养不良、混合型、营养性侏儒和低体重。

1﹒水肿型营养不良（kwashiorkor）

患者体重在其标准体重60%～80%之间，主要表现为水肿、腹泻，常伴突发感染、生长滞缓、头发改变、表情冷漠或情绪不好、虚弱无力等。

（1）水肿：凹陷性水肿常见于腹部、腿部，也可能遍布全身，包括面部，最明显是下肢。腹水和胸膜渗出通律较轻，如临床检查出来，提示有感染存在。尽管有水肿，也有一些皮下脂肪，使体重减轻不像干瘦型儿童那么严重，但其生长仍处于停滞状态。水肿情况主要取决于蛋白质缺乏程度，但也取决于饮食盐和水量。

（2）皮肤：其皮肤改变特征是有色素沉着，皮肤红斑，皮肤过度角化和鳞样改变或剥脱，可累及机体任何部位，但以下肢、臀部和会阴部皮肤损害最常见、受损程度最严重，着力点和皮肤皱褶处可出现溃疡，严重病例可类似广泛烧伤，出现压疮。在食用玉米地区癞皮病皮肤损害也可见到。有明显皮下组织和肌肉消耗，常感疲惫、虚弱无力。

（3）头发：细软、稀少，变色、变脆、易脱落，黑人头发失去其特有卷曲。头发颜色可变成红色、金黄色、白色，头发变色需要经过一段时间，通常反映1～3个月儿童营养状况。

（4）黏膜：口角炎、唇炎、舌萎缩、肛门周围可见溃疡。

（5）胃肠：常见水样便或大量稀便，呈酸性，有时肝脏明显变大变硬。

（6）贫血：常存在一定程度的贫血，在些患者可见到严重贫血。除蛋白质缺乏外，在患儿饮食还可能缺乏铁、叶酸，此时这些营养素在肠管吸收也受到影响。

（7）精神状态：表情冷漠或情绪不好是其特征，有些患者可发生类似帕金森病震颤。

（8）低血压、低体温和心动过速也可发生，患者血尿素氮、血清肌酐和胆固醇水平低于正常。这类患者容易伴发脱水、低血糖、感染、酸中毒。

2﹒干瘦型营养不良

患者体重低于其标准体重的60%，体重、体温低于正常，如病程较长，身高也会低于相应标准。主要表现为生长发育迟缓，消瘦无力，贫血，无水肿，抵抗力下降，容易感染其他疾病而死亡。患者肌肉萎缩无力，皮肤黏膜干燥萎缩，皮下脂肪减少或无，四肢犹如“皮包骨”；神情冷漠或烦躁易怒；多数患者感饥饿，也有一些患者食欲不好。腹泻很常见，多为水泻或稀便，量多，粪呈酸性，如伴胃肠感染，腹泻症状加重很厉害。腹部因无脂肪呈舟状腹或因胀气呈蛙状腹，腹壁薄甚至可见到肠蠕动或摸到粪包块。维生素缺乏证据可有可无。

3﹒混合型营养不良

临床症状介于前两型之间，患者体重低于标准体重的60%，有水肿。这种情况常呈区域性出现，与饮食缺乏程度有关，还与社会因素有关，感染或有或无。

4﹒营养性侏儒

低于其标准体重60%，身高别体重最低。一些儿童对长期蛋白质和能量缺乏已习以为常，其结果表现为生长滞后。患儿年龄别体重轻，但其身高成比例减少，故表面上看似乎正常，但用身高和体重标准查对，其结果类似1岁或1岁以下婴儿情况。

5﹒低体重

是轻到中度亚临床蛋白质‐能量营养不良，患者体重在其标准体重60%～80%，血浆白蛋白减少，其他与蛋白质缺乏相关指标也可能改变。

这种情况比临床上已明确诊断蛋白质‐能量营养不良症更多见。在部分不发达地区调查结果表明，有5%的儿童有严重恶性和消瘦型蛋白质‐能量营养不良症，而有50%儿童是低年龄别体重。这些儿童按其遗传潜力应该生长更好些，但因其摄入蛋白质和能量不足，存在轻到中度蛋白质‐能量营养不良，故很容易患胃肠、呼吸道及其他部位感染性疾病，反过来又加剧营养不良发展，这很可能是不发达地区1～4岁儿童死亡率比欧洲和北美高数十倍的根本原因。在官方公布统计数字通常不会出现蛋白质‐能量营养不良症死亡率，总以消化、呼吸系统疾病死亡率报道，实质上是严重蛋白质‐能量营养不良导致的最坏结果。

五、人体蛋白质营养状况评价

可从其摄入量、实验室检查、人体测量、症状和体征等方面进行评价。

（一）蛋白质和能量摄入量

用询问、登记或称重方法，可了解到患者蛋白质和能量摄入量明显低于营养素推荐摄入量（RNIs）；再进一步询问病史，患者常有营养摄入不足原因或消耗过多情况，如长期喂养不当，有寄生虫感染、食欲差、慢性腹泻、消化疾病、外科损伤、消耗性疾病等。

（二）实验室检查

1﹒血清总蛋白

60～80g／L正常，＜60g／L为缺乏。

2﹒血红蛋白浓度

蛋白质营养不良者常有贫血。

3﹒血清白蛋白（ALB）

是群体调查时常用指标。评价标准：＞35g／L正常，30～35g／L轻度缺乏，25～30g／L中度缺乏，＜25g／L严重缺乏。当白蛋白低于30g／L时，会出现水肿。白蛋白生物半衰期长（约20天），早期缺乏时不易测出。

4﹒血清运铁蛋白（TFN）

生物半衰期较短（8～10天），能及时反映脏器蛋白变化。评价标准：2.2～40g／L正常，1.5～2.0g／L轻度缺乏，1.0～1.5g／L中度缺乏，＜1.0g／L严重缺乏。但运铁蛋白浓度又受血清铁影响。

5﹒血清甲状腺素结合前白蛋白（thyroxinebinding prealbumin）

主要功能是运输甲状腺素。生物半衰期1.9天。评价标准：150～296mg／L为正常，100～150mg／L为轻度缺乏，50～100mg／L为中度缺乏，＜50mg／L为严重缺乏。

6﹒血浆视黄醇结合蛋白（RBP）

是运输维生素A的特殊蛋白。生物半衰期10～12小时。是评价蛋白质营养不良急性变化的敏感指标。评价标准：40～70μg／L为正常。但此指标高度敏感，即使在很小应激时，也会有变化，因而临床很少使用。

7﹒血清氨基酸比值（SAAR）

蛋白质营养不良儿童，空腹血亮氨酸、异亮氨酸等必需氨基酸和酪氨酸、精氨酸等非必需氨基酸减少；而其他非必需氨基酸正常或增高。

SAAR＝（甘氨酸＋丝氨酸＋谷氨酸＋牛磺酸）／（异亮氨酸＋亮氨酸＋缬氨酸＋蛋氨酸）

评价标准：SAAR＜2为正常，＞3为蛋白质营养不良。

8﹒尿肌酐

测定24小时尿肌酐可作为瘦体组织营养状况的评价指标。肌酐（creatinine）系肌肉磷酸肌酸经不可逆非酶促反应，脱去磷酸转变而来。肌酐在肌肉形成后进入血液循环，最终由尿液排出。其排出量与肌肉总量、体表面积和体重密切相关，不受输液、尿量与体液潴留影响，比氮平衡、血清白蛋白等指标更灵敏。其优点在于成人体内肌酸和磷酸肌酸总含量较为恒定，每天经尿排出肌酐量基本一致；而且运动和饮食变化对尿肌酐含量影响甚微。

9﹒尿肌酐／身高指数（CHI）

在肾功能正常时，肌酐／身高指数是测定肌蛋白消耗指标，也是衡量机体蛋白质水平的灵敏指标。是患者24小时尿肌酐和同性别、同身高、同年龄24小时尿肌酐比值。评价标准：＞90%为正常，80%～90%为轻度缺乏，60%～80%为中度缺乏，＜60%为严重缺乏。

10﹒尿羟脯氨酸指数

羟脯氨酸是胶原代谢产物。营养不良和体内蛋白质亏损儿童，尿羟脯氨酸排出量减少。取清晨空腹尿样测定羟脯氨酸排出量，计算羟脯氨酸指数，作为评定儿童蛋白质营养的生化指标。

尿羟脯氨酸指数＝［羟脯氨酸（μmol／L）×体重（kg）］／肌酐（μmol／L）。评定标准：3个月至10岁儿童，尿羟脯氨酸指数＞2为正常，1.0～2.0为蛋白质不足，＜1为蛋白质缺乏。

11﹒氮平衡

是评价机体蛋白质营养状况最可靠与最常用的指标。反映所摄入蛋白质能否满足机体需要及体内蛋白质合成与分解代谢情况。蛋白质‐能量营养不良者，常处于负氮平衡状态。

12﹒免疫功能指标

采用总淋巴细胞计数和皮肤迟发性超敏反应来评价细胞免疫功能。

（1）淋巴细胞总数：淋巴细胞通常占白细胞总数20%～40%。患者营养不良及应激反应可使其分解增高，或不能进食仅靠输注葡萄糖生理盐水维持，都会使淋巴细胞生成减少。评定标准为：正常：淋巴细胞（2.5～3.0）×109
 个／L（2500～3000个／mm3
 ）；轻度营养不良：淋巴细胞（1.2～2.0）×109
 个／L（1200～2000个／mm3
 ）；中度营养不良：淋巴细胞（0.8～1.2）×109
 个／L（800～1199个／mm3
 ）；重度营养不良：淋巴细胞＜0.8×109
 个／L（＜800个／mm3
 ）。

（2）延迟超敏皮试细胞：免疫功能与机体营养状况密切相关，营养不良时免疫试验常呈无反应性。细胞免疫功能正常患者，当在其前臂内侧皮下注射0.1ml时，本人过去曾接触过3种抗原，24～48小时后可出现红色硬结，呈阳性反应。如出现2个或3个斑块硬结直径大于5mm为免疫功能正常。其中仅1个结节直径大于5mm为免疫力弱，3个结节直径都小于5mm则为无免疫力。

通常用皮试抗原（致敏剂）有流行性腮腺炎病毒、白色念珠菌、链激酶‐链球菌DNA酶、结核菌素、纯化蛋白质衍生物等，可任选其中3种作为致敏剂。本试验结果虽与个人营养状况有关，但非特异性，而且受年龄、药物、感染、尿毒症、肝硬化、创伤、出血及肿瘤等诸多因素影响。故在采用此项指标时，对一些非营养性因素亦应充分考虑，并结合其他检查结果对患者营养状况和免疫功能进行综合评价。

（三）人体测量生长评价

是评价儿童健康与营养状态的简单测量方法。

1﹒年龄别身高

是代表线性生长，本质上是测量长期生长不好的指标。

2﹒身高别体重

可反映身体比例或生长协调性，尤其对急性生长障碍特别敏感。

3﹒年龄别体重

既代表线性生长又代表身体比例。

4﹒体重

体重不增或减轻是最早出现症状。

（1）体质指数：青少年和成人可用体质指数BMI来评价。BMI＜18.5为营养不良，BMI＜17.5为中度营养不良，BMI＜16.0为重度营养不良。

（2）体重改变：因我国目前尚无统一标准体重值，加之身高与体重个体变异较大，故采用体重改变作指标似更合理。

5﹒皮褶厚度

可用皮褶厚度计测定腹部、背部皮褶厚度。WHO推荐选用肱三头肌（T）、肩胛骨下（S）和脐旁3个测量点。三者之和低于10mm（男性）或20mm（女性），可诊断为消瘦。病久者皮下脂肪逐渐消失，皮下脂肪减少顺序是：先从腹部开始，然后是胸、背、臀部，最后是面颊部。

（四）临床症状体征和分级

小儿蛋白质‐能量营养不良者临床症状和体征临床可分为3度。第1度为（轻度）体重＜25%正常体重；腹部、躯干、大腿内侧脂肪层变薄，肌肉不结实，面色无华；精神状态同正常小儿或较差。第2度为（中度），体重相当于正常时25%～40%；腹部、躯干脂肪层完全消失，四肢、面颊轻度消失，皮肤苍白干燥、肌肉松弛、胸背瘦削；抑郁不安，活泼性减少，食欲减退，易患腹泻。第3度为（重度）体重相当于正常时的40%～50%；全身皮下脂肪层完全消失，面颊脂肪亦消失，皮肤皱褶、干枯、无光泽或水肿发亮，肌肉显著消瘦（皮包骨）、失去弹性，呈老人相；不安、好哭、晚期高度抑制，拒食、反应差，感染时体温不升或稍微升高。

六、治疗

治疗方案应包括提供充足蛋白质和能量，全面改善营养，纠正并发症，逆转病情发展。

（一）补充蛋白质和能量，全面改善营养

去脂组织合成需要提供蛋白质、钾、镁和磷，都是细胞的基本组成成分。蛋白质‐能量营养不良患者体内钾、镁丢失而有钠潴留，所以在补充蛋白质和能量，全面改善营养同时，还要注意补充这两种矿物质。另外，锌是合成代谢所必需的，也不要忽视。

1﹒蛋白质和能量补充量和原则

蛋白质‐能量营养不良患者摄入蛋白质和能量应比正常人高。每天要摄入2～2.5g优质蛋白质，能量为120～150kcal／（kg·bw）［500～625kJ／（kg·bw）］，而1岁以下婴儿，则每天需3.5g蛋白质和150kcal／（kg·bw）［625kJ／（kg·bw）］能量。

补充蛋白质和能量时，要注意以下原则：

（1）逐步增加：能量每天可从40～55kcal／（kg·bw）［67～230kJ／（kg·bw）］逐步增加到所需要量，蛋白质每天可从0.75g／（kg·bw）逐步增加到所需要量。可使用低容量高蛋白高能量浓缩补充剂，不要急于求成，一开始就用很大量，否则身体不能接受。

（2）蛋白质和能量同时补充：当补充营养时，单独过快补充糖类可能引起钠潴留、严重水肿和心力衰竭，而同时补充蛋白质则能较好耐受。故用去乳糖牛奶或酸奶是开始补充营养的最好办法，因为高蛋白低能量，还有合适比例钾、镁、锌。

（3）尽量保证母乳喂养：对还有母乳喂养孩子，要特别注意尽量保证母乳喂养，所增加补充食物最好是半流质和固体食物，而且不会对母乳喂养有影响。

2﹒选择合适补充途径

可根据患者状态及其胃肠功能等情况，来选择营养补充途径，如胃肠功能好，要尽量选择口服补充方法；如胃肠功能好，但患者不能正常进食，可选择管饲营养；如肠内营养明显不足或胃肠严重障碍，则应选用静脉营养。

（1）口服补充：多数患者可接受口服营养治疗，食物应易于消化吸收。开始进食量和钠盐不宜过多，少食多餐，重症患者可先用流质或半流质饮食。如无不良反应，逐渐增加进食量，直至恢复普通饮食。

（2）管饲：对食欲极度减退，进食困难或神志不清患者，可经鼻胃管或胃造口管饲给予营养治疗。选用直径2～3mm胶管可减少黏膜刺激性和合并吸入性肺炎危险性，选用适当配方流质饮食，经胃管间歇定时注入或持续滴注。如有小肠吸收和腹泻，以持续滴注方式为宜，开始时20～30ml／h，4小时后测定胃残留量，如超过50ml，应暂停一段时间，恢复滴注时也应从慢滴速开始，如胃残留量少于50ml，可逐渐加快滴速至100～125ml／h。治疗过程中应注意监测血糖、尿素氮、钾、钠、钙、磷水平变化。

（3）静脉营养：对小肠吸收严重不良、肠梗阻或不适宜长期留置鼻胃管患者，可用静脉营养治疗。静脉营养液为2%～6%氨基酸溶液、葡萄糖溶液和乳化脂肪乳剂。如由外周静脉输注，不宜滴注高渗溶液，且静脉输注部位需经常更换。如经上腔静脉输注，可采用25%葡萄糖液，要注意严格遵守无菌技术，不要用静脉导管抽血标本或测中心静脉压，防止感染及败血症发生。

总之，氮摄入越高，消耗患者对于能量平衡依赖就越少，肝肾功能不良时会减低对氨基酸负荷耐受。综合这些因素考虑，全静脉营养时可按每天每千克理想体重1～1.5g平衡氨基酸混合液供给患者，同时监测患者血浆蛋白和尿氮排出情况。

3﹒补充维生素、矿物质

除补充蛋白质和能量外，开始时还应补充维生素，特别是维生素A，因这类儿童常同时缺乏。可提供100ml含蛋白质3～4g和能量130～140kcal强化饮料。这种饮料可由牛奶或酸奶、蔗糖、食油和适量维生素构成。此外，还要提供混合矿物质，包括钾、磷（1.5mmol／kg）、锌（500μmol／kg）、铁和维生素类。

4﹒及时增加活动量

随着体力恢复，要及时逐渐增加活动量，促进患者恢复。

（二）纠正并发症

1﹒失水

消耗状态患者常有失水，对严重PEM患者用体重方法判断有无失水常很困难，可根据皮肤、唇、口干燥，眼眶下陷（有时不明显），低血压，肢冷，尿量等加以考虑。患者应有足够尿量，儿童每天至少排尿200ml，成人至少500ml。

最好用口服补液来纠正，配方为葡萄糖200mmol／L，钠85～90mmol／L，钾12mmol／L，碳酸氢盐9mmol／L，氯80～90mmol／L。液体要少量频繁地饮用，可根据血压升高，排尿量增加，口渴消失来判断患者液体量已补足。有胃肠疾病患者，需用静脉补充液体。对存在严重酸中毒患者要设法纠正酸中毒。

2﹒电解质紊乱

临床常见一些患者并非死于饥饿而是死于治疗时并发症和电解质紊乱。轻至中度代谢性酸中毒经饮食及水、电解质补充后有可能得以纠正。WHO推荐口服补盐溶液，枸橼酸钠2.9g（或碳酸氢钠2.5g）、氯化钾1.5g、葡萄糖20g（或蔗糖40g）。频繁呕吐或腹胀者应静脉输液，密切监护患者，根据病情、化验结果调整液体组成、输液量和速度。

3﹒重度贫血

重度贫血者，如血红蛋白低于40g／L，可多次少量输血，白蛋白浓度过低者，可少量输注血浆白蛋白。

4﹒对症处理

重视对感染、低血糖症、心力衰竭等并发症对症处理。如蛋白质‐能量营养不良是继发于其他疾病，要积极进行对因治疗。

（三）群体蛋白质‐能量营养不良儿童处理

对一定年龄的孩子，轻度营养不良者只需要饮食指导、提供合理饮食即可矫正；而对严重营养不良儿童则必须按以上方法认真对待。

对于大面积范围内有轻度蛋白质‐能量营养不良人群，可通过营养教育指导，全面改善营养；同时针对该人群研制矿物质和维生素强化食品，赖氨酸强化谷类食品，以保证蛋白质、维生素和矿物质供给。还要制订有关政策促使有关防治措施落实。

七、预防

控制和预防蛋白质‐能量营养不良要从多方面抓起，包括营养教育、食物生产和分配、早期诊断、采取社会政策措施等。

（一）营养教育

经济贫穷和营养无知是蛋白质‐能量营养不良的主要原因。接受营养教育对象不仅是患者本身和其亲属，还包括医师、护士在内的全社会所有相关人员。消除贫穷与有关社会因素，经济繁荣、食物资源丰富可提供足够能量和蛋白质。

营养教育重点要放在中国居民膳食指南，平衡膳食宝塔，特定人群饮食指南；提高母乳喂养率，断奶期食物恰当使用；个人和环境卫生知识，疾病和康复期营养，腹泻和其他疾病早期治疗等。

（二）补充能量和蛋白质

在人类饮食能量和蛋白质是首位重要营养物质，每天都应补足能量和蛋白质，并注意充分发挥食物蛋白质的互补作用，全面改善营养。

可用多种植物性食物、植物性与动物性食物混合食用、混合必需氨基酸补充剂等方法来提高饮食蛋白质生物价。如粮豆混食（如八宝粥），用稻米和黑豆混合物，其蛋白质含量明显比谷类高，且稻米缺乏赖氨酸和豆类缺乏蛋氨酸相互补充，大大提高其生物学价值。

（三）减少感染、早期诊断和治疗

营养不良和感染有相互作用结果，营养不良幼儿很容易感染上疾病，而感染儿童又很容易患营养不良。有营养不良的人，要注意防止呼吸道和消化系统感染，并尽早作出诊断，赶早治疗处理；有腹泻儿童应优先运用公共卫生措施，尽量减少来自各方面污染，尽早给予口服补液，及时喂养适合腹泻儿童食品，以预防营养不良发生。

（四）社会营养措施

在1个国家或地区，为控制和预防蛋白质‐能量营养不良，可通过政府长期约束和有效的行动，迫使人们消除潜在营养不良原因。要组织医师、营养师、公共健康工作者及教育者，积极参与蛋白质‐能量营养不良防治工作，针对蛋白质‐能量营养不良人群，采取切实有效营养措施和公共保健措施。

多数患者是2岁以下经济水平低儿童，其或来自于其父母是“营养盲”、有不良饮食行为和生活方式（如吸烟、酗酒、吸毒）家庭；或来自于破裂和不稳定家庭；或其居住在卫生条件很差地方（贫民区，易发干旱或洪水地区），这些儿童和其父母都患有营养不良。这些问题都可通过社会营养保健措施来解决。

可采取建立营养教育项目与社区自我评价系统相结合措施，社区自我评价系统包括评价其营养状况、存在营养问题及其对策，社区或个人参与这些项目经验、感受和建议等。


第三节 维生素A缺乏病

维生素A缺乏病是WHO确认的世界4大营养缺乏病之一，是因体内缺乏维生素A而引起，以眼、皮肤改变为主全身性疾病，多见于婴幼儿。临床上最早出现暗适应能力降低，眼结合膜及角膜干燥，以后发展为角膜软化及身体发育障碍。本病在发展中国家儿童中发病比较多见，这些儿童呼吸、消化系统感染发病率及死亡率较高，严重威胁着儿童健康。即使在发达国家，虽严重维生素A缺乏病不多，但亚临床型病例并不少见。

一、发现史

维生素A缺乏所引起夜盲症，我国古代医学家早已发现，称之为“雀目”或“鸡盲眼”。公元341年晋朝葛洪《肘后方》就提出用肝脏治疗维生素A缺乏干眼病，公元493年齐代医学家陶宏景、隋朝医学家巢元方都对这种疾病有过详细描述，并有用牛肝来明目记载。1881年俄国学者动物实验研究发现靠当时已知营养物质混合物，包括酪蛋白、脂肪、砂糖、盐与水等作饲料，并不能维持动物生命，加入全脂奶粉则可，故认为维持生命还应有上述已知食物以外一些不可缺少的物质。1915年以动物油及鱼油分离出一种可维持和促进动物生长物质，并证明如仅以精磨米、酪蛋白及矿物质喂饲动物，不能使其发育正常，而在加入这种脂溶性物质之后，动物可得到正常生长，并命名这种物质为脂溶性A，以后被命名为维生素A。1917年发现给儿童食用脱脂奶时，干眼病发病率很高，相反，给儿童食用全脂奶可防止此病发生。1919年把含有色素脂肪和植物色素看作同一类物质，并认为有维生素A原作用；1929年发现大鼠食用纯化胡萝卜，其肝也含有丰富维生素A，就是后来发现的维生素A原，即β‐胡萝卜素。1930年首先在士兵发现并描述此病，1935年阐明维生素A对视觉作用。

二、流行病学

维生素A缺乏病已成为许多发展中国家的重要营养缺乏病之一。维生素A缺乏病及其导致干眼病患病率较高，在非洲和亚洲许多发展中国家部分地区，甚至呈地方性流行。据估计，全世界因维生素A缺乏每年可造成100万～250万人死亡，有50万活动性角膜损伤新病例和600万～700万无角膜损伤干眼病患者，约60%人群血清维生素A水平低下（FAO／WHO，1989）。1994年，全球1～4岁儿童中有维生素A缺乏临床症状有280万，有亚临床症状儿童有2亿5千万。2000年来自WHO信息表明：以维生素A临床缺乏、亚临床缺乏、数据不充分但有维生素A缺乏可能3种情况分析，非洲23个国家或地区存在维生素A临床缺乏、14个国家或地区存在维生素A亚临床缺乏、9个国家或地区存在维生素A可能缺乏；在拉丁美洲有18个国家或地区存在维生素A亚临床缺乏、6个国家或地区存在维生素A缺乏可能；东南亚有5个国家或地区存在维生素A临床缺乏，3个国家或地区存在维生素A亚临床缺乏，3个国家或地区存在维生素A可能缺乏；欧洲有3个国家或地区存在维生素A临床缺乏，15个国家或地区存在维生素A可能缺乏；中东有4个国家或地区存在维生素A临床缺乏，10个国家或地区存在维生素A亚临床缺乏，1个国家或地区存在维生素A可能缺乏；西太平洋有11个国家或地区存在维生素A临床缺乏，5个国家或地区存在维生素A亚临床缺乏，3个国家或地区存在维生素A可能缺乏。故维生素A缺乏已成为全球性营养问题之一。

1999年12月至2000年3月，我国在14个省、自治区42个市县进行儿童维生素A缺乏情况调查。在6岁以下8669名儿童中，发现少数临床维生素A缺乏病，其中儿童夜盲症8人，结膜干燥症7人，母亲夜盲症61人，全部在我国西部地区农村。按照国际标准：血清维生素A含量＜200μg／L为缺乏，200～300μg／L为可疑缺乏。经给8669名6岁以下儿童测定血清维生素A含量，表明维生素A缺乏儿童1018例，占11.7%；可疑缺乏者3396例，占39.2%。全国大城市维生素A缺乏率为3.8%；贫困县为23.8%，是大城市6.3倍。广西、青海、内蒙古、新疆、贵州、云南六省、自治区农村儿童维生素A缺乏率＞20%，为重度缺乏地区。我国为中度儿童维生素A缺乏国家，其中城市为轻度缺乏，农村为中度缺乏，西部地区农村为重度缺乏。不同年龄男女儿童之间差别明显，总趋势为随年龄增大，维生素A缺乏率减少。全国4～5岁儿童维生素A缺乏率为8%，6个月以下婴儿维生素A缺乏率高达33.4%（其中城市21.1%，农村39.4%），如加上可疑维生素A缺乏可高达80%以上。这说明6个月以内婴儿是维生素A缺乏的重点人群。

（一）城市和乡村

乡村维生素A缺乏流行率高于城市，这可能与饮食习惯、营养水平、受教育程度、经济来源等因素有关。

（二）年龄和性别

男女之间在平均血清视黄醇水平和低血清视黄醇流行上无明显差别，但低血清视黄醇流行随年龄增长而呈下降趋势。另外，成年男性血清视黄醇水平比女性高，其吸收率也高于女性，但以夜盲症为主要表现的维生素A缺乏，男性则多于女性。印度尼西亚全国调查证实，男性比奥斑发生率是女性的2倍，可能与男性需要量较大有关。婴幼儿、儿童维生素A缺乏发生率远高于成人，可能因为孕妇血维生素A不易通过胎盘屏障，导致新生儿体内维生素A贮存量较低，加之该年龄段生长发育较快，需要量增加有关。

感染性疾病如麻疹、肺结核、肺炎、猩红热等容易导致血清视黄醇含量降低，引起维生素A缺乏，因高热，肝维生素A分解加快，而食欲缺乏使维生素A摄入减少，肠吸收降低。

（三）经济状况

多数维生素A缺乏病例来自贫困地区，低血清视黄醇发生率随着家庭人均收入增加而降低。

三、病因

（一）摄入不足

食物中维生素A和维生素A原供应不足，如长期供给淀粉类食物、脱脂乳类；早产儿肝内维生素A贮存量更少，对脂肪吸收能力也差，生长发育速度又较成熟儿快；平时有不吃荤菜不良饮食习惯；贫困、战争和灾荒等，均可导致机体对维生素A摄入不足，不能满足生理需要。

（二）吸收不良

饮食脂肪含量不足，影响维生素A和维生素A原吸收，尤其是素食者更为明显，因素食者其维生素A主要来自植物性食物中维生素A原，其吸收取决于饮食所含脂肪量。慢性消化系统疾病如慢性痢疾、迁延性腹泻、乳糜泻、结肠炎等导致脂肪吸收紊乱而影响维生素A或维生素A原吸收。肝胆系统疾病，如肝胆管阻塞性疾病（胆囊炎、胰腺炎、胆管阻塞等）致使胆汁酸分泌入肠减少甚至缺如，而影响脂类乳化，视黄醇脂肪酸酯被酯酶水解为脂肪酸与视黄醇受阻，从而影响小肠黏膜绒毛对游离视黄醇吸收。胆汁酸盐不足时，可降低胡萝卜素双加氧酶活性，影响胡萝卜素裂解，导致维生素A原转变为维生素A受阻，从而影响维生素A消化、吸收及贮存。

（三）消耗过多

重体力劳动需要量增加，但供给量不能满足机体需要，导致维生素A不足；急慢性消耗性疾病及各种传染病时维生素A需要量增加，如不能及时补充，则易造成缺乏病；急性或慢性肾炎时，大量蛋白从尿排出，亦易造成维生素A丢失，维生素A贮存量减少，造成维生素A缺乏。

（四）运送障碍

在肝内贮存视黄醇酯水解为视黄醇与脂肪酸后，视黄醇与RBP结合成复合物才能进入血液运送至靶组织。肝脏合成前白蛋白（PA）在视黄醇运送至靶组织期间，起保护和稳定作用。肝脏病（如肝硬化、病毒性肝炎）患者，RBP、PAL合成减少，影响视黄醇运送，造成维生素A不足。当甲状腺功能亢进时，视黄醇‐RBP复合物含量减少，亦可导致维生素A缺乏。

（五）贮存障碍

肝脏利用和贮存维生素A功能先天性缺陷；肝寄生虫病、肝炎、肝硬化等，亦可使肝贮存维生素A减少而导致缺乏。

（六）营养因素

影响维生素E可增加维生素A吸收并有抗氧化作用，可使其在肠内避免氧化破坏。如维生素E不足，可使维生素A吸收降低。蛋白质不足，可影响酶和RBP、PAL合成，使维生素A吸收、贮存、运送发生障碍，导致维生素A缺乏；蛋白质摄入过多可增加维生素A利用，从而引起较多消耗，如给营养缺乏者补充高蛋白饮食而不同时给予维生素A补充，亦可导致维生素A缺乏。

（七）其他因素

酗酒和长期使用一些药物如考来烯胺、新霉素、秋水仙碱、石蜡油等均可导致维生素A缺乏。

四、病理

全身上皮细胞萎缩，继而出现增生性反应，由原来的立方与柱状上皮细胞化生为复层鳞状上皮细胞。表皮过度角化并易脱落，病变腺体细胞失去正常分泌功能。坏死脱落细胞可阻塞管腔，局部防御功能降低，细菌容易侵入体内而发生感染。上述病理变化主要累及眼结合膜、角膜上皮细胞，其次为呼吸道、泪腺、泌尿道黏膜上皮细胞。皮肤有角化丘疹，皮脂腺和汗腺有不同程度的萎缩和减少。

五、临床症状

其病变可累及视网膜、上皮、骨骼等组织和免疫、生殖功能。早期表现为暗适应障碍、夜盲，干眼症，皮肤干燥、脱屑、粗糙呈鱼鳞样。

（一）眼部症状

最早出现。在一些发展中国家，维生素A缺乏仍为致盲重要原因。20世纪70年代调查资料表明，一些国家和地区学龄前儿童，其致盲原因约有50%系由维生素A缺乏引起。维生素A缺乏对眼部症状分类WHO建议以下列符号标记：即XN夜盲、X1A结合膜干燥、X1B毕脱斑、X2角膜干燥、X3A角膜干燥及溃疡、X3B角膜软化、XS角膜瘢痕、XF眼底症状。

1﹒眼干燥症

为维生素A缺乏患者常见临床症状。病初因泪腺管被脱落上皮细胞堵塞而使泪液分泌减少，患者常感眼部不适，发干，有烧灼感，常畏光、流泪，经常眨眼，故本病又称为干眼病。当球结膜干燥时，常失去正常光泽和弹性，透亮度减低并呈混浊污秽颜色，因结膜弹性减低，当眼球向左右转动时可出现球结膜皱褶。维生素A缺乏时间较久，在睑裂部球结膜靠近角膜缘处，有灰白色微小泡沫状小点散在于表面，随后集成椭圆形再变为三角形白斑，表面微隆起、干燥，不为泪液所湿润，其基底向角膜缘，尖端向眦部，不易擦去，即为比奥斑（毕脱斑）。比奥斑初时在颞侧出现，以后在鼻侧亦可见到。此斑具特征性，对维生素A缺乏诊断有参考意义。

2﹒夜盲症

夜盲是指在黑暗中看不见东西。在未发生夜盲前，先有暗适应障碍。暗适应是指眼睛经强光照射刺激后，当强光消失，在黑暗中需要适应一段时间才能看到目标的生理现象。这段在黑暗中不能看到东西的时间称暗适应时间。人视网膜中有2种细胞，即锥细胞和杆细胞。前者为亮视觉细胞和色视觉细胞，后者为暗视觉细胞。其感光物质，均由视黄醇氧化为视黄醛后与不同视蛋白结合而成。锥细胞视紫蓝质或视青紫质感受强光及红黄蓝3种颜色，为视网膜形成的色觉基础。杆细胞中视紫红质，由11‐顺‐视黄醛与视蛋白结合而成。感觉弱光或暗光，当其吸收光子受到刺激后，引起构形及电位变化，导致神经冲动，从视神经传至大脑形成视觉。当视紫红质感光引起构形改变时，11‐顺‐视黄醛转变为全‐反‐视黄醛，然后与视蛋白解离，失去感光能力。而感光能力恢复，则有赖于视紫红质再生。在视紫红质再生过程中，全‐反‐视黄醛转变为11‐顺‐视黄醛再与视蛋白结合，又需新视黄醇氧化为视黄醛来补充。所以维生素A缺乏，视紫红质循环受损并使其水平降低，从而影响视网膜对光敏感度，导致暗适应障碍以致夜盲。暗适应障碍为维生素A缺乏的最早表现，最初为暗适应迟缓，以后在暗光下视力减退，黄昏时视物模糊，最后发展为夜盲症。患者多在黎明及黄昏时看物不清，病情较重则发展为夜盲。但经常在良好光线条件下工作和生活患者，暗适应障碍常难以表现，以致病情加重出现夜盲时才注意。

3﹒角膜软化

维生素A缺乏严重时，干眼病进一步发展恶化，多见于较后期。初时角膜干燥、角化，失去光泽，其混浊程度由轻而重，感觉逐渐减退以致完全消失。角膜因干燥、混浊而软化，易形成溃疡、穿孔、继发感染，虹膜及晶状体可向眼外脱出，以后角膜可形成瘢痕，导致失明。并可引起继发性青光眼、角膜葡萄肿、眼球萎缩等。

（二）皮肤症状

皮肤典型症状是干燥，多见于年长儿，可单独出现而无眼部症状。维生素A能促进上皮细胞分化，维持上皮细胞结构与功能完整。故维生素A缺乏必然对皮肤组织结构与功能产生影响。其症状主要表现为皮肤干燥、脱屑、粗糙，毛囊出现角化性丘疹，以上臂与股伸侧最早出现，以后累及其他部位。丘疹为皮脂腺和毛囊角化物形成，呈圆形或椭圆形、针头大小、暗棕色。皮脂腺萎缩，且其排泄管为角化物堵塞，皮脂腺分泌减少，皮肤干燥并有皱纹，因其外表与蟾蜍皮肤相似，所以又称“蟾皮症”；严重时皱纹明显有如鱼鳞。

（三）骨骼系统

维生素A缺乏时，特别是在生长期可导致细胞数量减少，并有软骨内骨形成迟缓，骨母细胞活性减弱，因而骨骼硬组织及软组织均受影响。在儿童可见骨组织停止生长，发育迟缓，齿龈增生角化，牙齿生长延缓并可在表面出现裂纹，容易发生龋齿。维生素A缺乏可使破骨细胞数目减少，成骨细胞功能失控，导致骨膜骨质过度增生，骨腔变小，并压迫周围组织，产生神经压迫症状。

（四）免疫功能

维生素A缺乏可使机体细胞免疫功能降低，因呼吸、胃肠、泌尿生殖系统黏膜上皮增生、角化、脱屑，防御功能减弱，容易引起感染。一些研究资料表明，人或动物缺乏维生素A可导致CD4细胞减少，CD4／CD8下降，淋巴细胞增殖、IL‐2、TNF‐α分泌减少，T及B细胞增殖反应减低。易感儿反复呼吸道感染及腹泻发生率较高。人免疫缺陷病毒（HI V）阳性母亲血清维生素A水平下降者，其胎儿受HI V传播发生率可能增加。

（五）生殖功能

维生素A缺乏，可使女性性器官上皮细胞角化延长，占据整个动情期，使雌激素分泌周期性变化消失，影响受孕和怀胎，或导致胎儿畸形和死亡；男性附睾、精囊、前列腺上皮细胞发生退行性变，睾丸受损，精原细胞和精子减少，加以3β‐羟脱氢酶活性下降，性激素合成障碍，从而影响生殖功能。

（六）胚胎发育

1933年Hale研究表明，给早孕猪（40天始）喂以维生素A缺乏饲料共5个月，其胎仔均为先天无眼畸形。以后研究又发现缺乏维生素A还可引起仔猪唇裂、肾异位、皮下囊肿等。关于人体研究资料较少，1980年Hurley曾报道印度一名孕妇患严重维生素A缺乏，双目失明，其所生婴儿为早产，并有小头、无眼畸形。孕期严重缺乏维生素A可引起新生儿角膜软化。

（七）其他表现

婴儿缺乏维生素A出现面神经麻痹，曾有报道认为可能因颅骨停止生长发育引起神经受压所致。体格及智能发育轻度落后，常伴有贫血、营养不良或其他维生素缺乏病。平时易患呼吸、消化及泌尿系统感染，牙齿釉质发育不良。

六、诊断和鉴别诊断

根据维生素A缺乏病临床症状，维生素A摄入情况、病史，特别是眼部和皮肤改变，诊断通常较易。早期发现早期治疗关系到患者预后，防止眼部后遗症故十分重要。以下检查有助于早期诊断。

（一）血清视黄醇含量

可用免疫测定法或高效液相色谱法直接检测，正常成年人血清视黄醇浓度约为1.05～3.15μmol／L，如血清视黄醇浓度在0.35～0.70μmol／L时，则表示机体视黄醇含量偏低，肝视黄醇贮存量不足。WHO1996年报道，血清视黄醇浓度低于0.35μmol／L时，表示机体视黄醇缺乏，＜0.70μmol／L为不足。儿童正常血浆视黄醇浓度为＞1.05μmol／L，0.70～1.02μmol／L为边缘缺乏；＜0.70μmol／L为缺乏。需要注意是，当机体维生素A缺乏致使血清视黄醇含量开始下降时，其肝贮存已接近耗尽。故血清视黄醇水平不能准确反映机体肝视黄醇贮存情况，需做维生素A耐量试验才能确定。而且甲状腺功能低下、肾病综合征、口服避孕药和脂质代谢紊乱等，也可使血清视黄醇浓度增加。

（二）暗适应能力测定

暗适应是指眼睛在暗淡光线下视觉功能。国内多用测定暗适应恢复时间，即经强光漂白后眼睛在黑暗观察到极微弱光源所需时间。维生素A缺乏者，暗适应时间延长。值得注意的是，测定暗适应功能前须经10名以上维生素A营养状况良好且无眼疾的健康人对仪器进行标定，以每人每天摄入维生素A3000μg（1.0万U），连续7天，然后测定暗适应时间，以95%上限值作为正常参考值。测定结果应排除受眼睛疾患、血糖过低和睡眠不足等与维生素A无关因素影响，因上述情况不能真实反映体内维生素A营养水平。

（三）生理盲点

维生素A供应不足、血浆含量为0.53μmol／L时，生理盲点扩大1倍，每天摄取900μg维生素A可使盲点缩小至正常范围，而且摄取越多，恢复越快。所以生理盲点变化对判断人体维生素A缺乏程度是较灵敏指标，正常人生理盲点面积约为1.8c m2
 ，维生素A不足，生理盲点扩大。

（四）眼科检查

暗适应降低为维生素A缺乏病早期表现，可作为早期诊断维生素A缺乏病的依据。近年有用视杆暗点测量法、视网膜电流图等，检查对维生素A缺乏进行早期诊断，但需特殊设备和训练有素技术人员。

（五）眼结膜印迹细胞学法（CIC）

结膜印迹细胞学检查为一种新发展技术，对早期发现角膜组织异常有一定帮助。即在维生素A缺乏期间，眼结膜杯状细胞消失、上皮细胞变大且角化。用醋酸纤维薄膜贴于受试者球结膜上取样，然后染色、镜检。

（六）眼部症状检查

WHO将维生素A缺乏眼部症状予以分类，其中角膜干燥、溃疡、角化定为诊断维生素A缺乏的有用体征，毕脱斑用于少儿。

（七）尿液上皮细胞检查

取10ml新鲜、清洁中段尿，加1%甲紫溶液数滴。计数上皮细胞，超过3个／mm3
 ，在除外尿路感染后，可认为是维生素A缺乏。

（八）鉴别诊断

本病皮肤表现需注意与下列疾病引起皮疹相鉴别：

1﹒银屑病

发病部位不定，以四肢伸面、头部和背部多见，基底淡红色炎性浸润，上覆多层银白色鳞屑，剥离后可见点状出血，病程长，通常冬重夏轻，易反复。

2﹒毛囊角化病

多发生于上臂及股外侧毛囊角化性丘疹而无其他伴发症状，与营养无关，血维生素A水平正常。

3﹒毛发红糠疹

多发于四肢伸侧、躯干、颈旁和臀部毛囊角化性丘疹，呈圆锥形，丘疹可互相融合成黄红色或淡红色鳞屑性斑片。常有掌跖红斑角化，与营养无关，血维生素A水平正常。

4﹒维生素C缺乏病

有维生素C摄入不足史，毛囊角化见于四肢伸侧、腹部等处，形成角栓（毛囊周围有瘀斑并易出血等表现）。毛发卷曲于毛囊内称为螺旋状毛发。

5﹒眼结膜实质性干燥症

本病结膜干燥表现需注意与眼结膜实质性干燥症相鉴别。正常时，眼结膜角膜表面覆盖有泪膜层，故角膜结膜富有光泽。泪膜层是由类脂质、黏液和泪液3种成分组成的薄膜结构。当严重沙眼瘢痕、化学或热烧伤、类天疱疮及X线照射后而引起广泛瘢痕组织形成等，使泪膜层形成障碍或结构破坏，而引起结膜实质性干燥。

七、治疗

（一）消除病因，积极治疗原发疾病 每天应摄取富含维生素A及维生素A原食物，如动物性食品肝脏、鱼类、蛋类、肉类、禽类、奶类及其制品等，可提供较多维生素A；深绿色蔬菜、胡萝卜、番茄、红薯等食物可提供较多维生素A原即β‐胡萝卜素。养成不偏食、不挑食的良好饮食习惯。根据生理及疾病情况，适当增加补给维生素A量。及时寻找导致维生素A缺乏的原发病因，如痢疾、慢性腹泻、胆囊炎、肠寄生虫感染等，给予治疗或去除。如伴有蛋白质‐能量营养不良者，除补充维生素A外，必须及时纠正蛋白质‐能量营养不良才能纠正维生素A缺乏症状。

（二）补充维生素A单纯因摄取量不足而致维生素A缺乏者，较易治疗。临床可按缺乏程度轻重给予适当剂量维生素A。通常仅有眼部症状时，如暗适应差、夜盲、轻度干眼症等可口服维生素A每天1500μg（2.5万～5.0万U），1周后能明显改善症状。

对患麻疹、肺炎、腹泻患儿，有维生素A缺乏危险，每天口服维生素A6万μg（20万U），连续2天，可起到预防维生素A缺乏作用并可使原发疾病减轻。水溶性维生素A新型制剂视黄醇棕榈酸酯，无论口服或肌肉注射，治疗效果均较油剂为优。

（三）眼部病变治疗 有干眼病时双眼可滴消毒鱼肝油及消炎眼药水防止继发感染。有角膜溃疡者须经眼科及时治疗防止虹膜脱出及粘连，尚须进行全身营养治疗，及时补充维生素A，治疗及护理眼部时手动作要轻，以免造成角膜溃疡或穿孔。

（四）补充维生素E给予维生素A治疗时，如同时补充维生素E，可提高疗效。

八、预防

（一）供给含维生素A丰富食物

如动物性食品（肝脏、鱼类、蛋类、肉类、禽类、奶类及其制品等），深绿色蔬菜、胡萝卜、番茄、红薯等食物，养成不偏食、不挑食的习惯。维生素A安全摄入量范围较小，大量摄入可引起中毒。随着我国经济发展，维生素A强化食品生产增长和维生素A制剂应用逐渐普及，应引起注意。

（二）易感人群维生素A营养状况监测

包括对婴幼儿、儿童、孕妇、乳母等易感人群进行暗适应能力、眼部症状、血清视黄醇含量等监测，及时发现亚临床缺乏者，给予及时纠正。

（三）对易患人群进行干预

婴幼儿是维生素A缺乏易感人群。WHO在维生素A缺乏病高发的发展中国家，推广1次口服维生素A 6万μg（20万U），6～8个月再重复1次，结果证实服药组小儿干眼病、呼吸系统、胃肠疾病发病率及死亡率均较不服药组明显降低。在许多发展中国家，根据年龄每4～6个月给予口服补充维生素A是最常见预防措施。在一些高危地区，6～11个月婴儿给予半量，更小婴儿给予1／4量，并注意预防维生素A中毒。在有蛋白质‐能量营养不良儿童中，补充高蛋白饮食时应注意及时补充维生素A以防干眼病和（或）夜盲症发生。妇女产后及时1次给予6万μg（20万U）维生素A（通常在8周内）是一种安全有效方法以改善母亲及其孩子维生素A水平；育龄期妇女每天补充≤3000μg（1.0万U）或每周补充≤7500μg（≤2.5万U）维生素A可安全地预防维生素A缺乏病。在维生素A缺乏地区普遍补充维生素A可使5岁以下儿童死亡率降低23%，孕产妇死亡率降低44%，麻疹患儿死亡率下降50%。

（四）广泛开展健康教育活动

在广大人群中经常开展有关维生素A缺乏对人体健康影响、缺乏亚临床症状、维生素A良好饮食来源等健康教育，可通过社区、家庭及学校开展同伴教育，宣传食物多样化、避免偏食、挑食，养成良好饮食卫生习惯，提高人群自我保健意识。

（五）选用维生素A强化食品

适时选用饮食补充剂和维生素A强化食品，以提高饮食维生素A摄入量。


第四节 维生素D缺乏病

维生素D是人类生命所必需的营养素，为钙平衡最重要生物调节因子之一。维生素D代谢为一族代谢产物来实现，代谢产物包括肾脏产生2个重要维生素D代谢产物：1，25‐（OH）2
 D3
 和24，25‐（OH）2
 D3
 。佝偻病是维生素D缺乏病临床症状之一，也是最早被认识维生素D缺乏症状。饮食缺乏维生素D，或者因为缺乏日光照射而使体内（皮肤内）合成维生素D量减少，引起钙、磷代谢异常，骨骼无机化受阻，使骨骼软化、变形。婴幼儿时期出现维生素D缺乏则可导致佝偻病发生；成人阶段维生素D缺乏则形成骨软化症（osteomalacia）。与骨软化症相比，佝偻病有很高发病率，是常见维生素D缺乏病的形式。

一、发现史

可追溯的历史很长，考古资料发现，新石器时代（公元前8000年）或更早时期人类骨骼就存在着因佝偻病（骨软化症）所造成变形。在16～19世纪英国和北欧，有表现为骨骼软化变形疾病在婴幼儿非常流行，在当时英国许多工业区到处都可看到因此病而致残儿童。当时英国骨科医师Rickets，以熟悉这种疾病而闻名，所以称此病为Rickets。目前公认，对佝偻病最早科学的描述是在17世纪。

在对佝偻病漫长认识过程中，对其病因有过多种猜测：有人认为是因婴儿在通风不良室内生活，缺少新鲜空气引起；有人认为与遗传因素有关，或是因母体营养不良而先天造成；有人认为与微生物感染有关；有人根据野生动物在动物园内易发生骨质软化推测限制活动可能是发病原因；有人认为可能与内分泌系统功能紊乱有关。但经过长期观察和验证，人们感觉佝偻病发病与食物因素及日光照射有着一定的关系。18世纪后期，人们已发现鱼肝油能治疗佝偻病，但直到1920年前后，随着营养学作为一门实验科学发展及对维生素存在的了解。对佝偻病病因认识才获得重大突破。1914年Funk提出，“很可能佝偻病在饮食缺少某些为机体正常代谢所必需物质，或是供给量不足才发生。这些物质在良好母乳中存在，鱼肝油中也有，但牛奶和谷物很少”。

1919～1920年，用完全在室内（没有阳光和紫外光存在）喂养狗，设计一种饮食，通过这种饮食论证佝偻病是因饮食缺少某种微量成分而引起。1921年认为“脂肪对于佝偻病作用，在于其所含维生素或附带其他很可能与脂溶性维生素一样食物因子”。实验结果表明，食物有多种成分与骨骼生长及钙化有关。其主要成就是确切地证明食物因素与佝偻病发生有关，并科学地建立维生素D缺乏病实验动物模型，为研究“抗佝偻病因子”作用创造条件。此外，还证实鳕鱼肝油是一种非常有效的抗佝偻病物质。这最终导致抗佝偻病因子被分类为维生素。

1920年报道氧和高温能破坏维生素A活性。1922年证明鱼肝油“抗佝偻病因子”在有氧条件下能耐受100℃高温14小时，而“抗干眼病因子”在这种条件下完全失去活性。把这种有抗佝偻病效果、耐热，不同于脂溶性“抗干眼因子”物质称为维生素D。

关于日光照射与佝偻病关系认识是通过对佝偻病流行病学获得。1890年发现佝偻病主要发生于日光照射不足地区。流行病学调查资料表明，在人口稠密城市，佝偻病发病率显著高于农村，寒冷多雾冬春季发病率高于阳光充足夏秋季。人们从不同人群生活习惯中也逐渐觉察到日光作用，户外活动少妇女、儿童和老人，佝偻病（或骨软化症）发病率高，婴幼儿长大开始行走后，因能得到较多日光照射，发病率明显下降。1912年发现日光能使小狗骨矿物增加，佝偻病病因中起主要作用的是缺少日光照射。1919年用紫外线照射治疗佝偻病取得一定效果，证明对佝偻病骨质钙化有明显促进作用。

虽紫外线与鱼肝油在防治佝偻病作用得到广泛认可，但对其机制和二者之间关系还缺乏了解。1923年发现经紫外线照射大鼠肝脏有抗佝偻病作用。1924年发现经紫外线照射酵母对佝偻病大鼠有疗效，此后陆续发现紫外线照射其他食物也有类似效果，特别是牛奶经照射后，抗佝偻病效果显著增加。

1930年确定维生素D化学结构。1932年阐明经过紫外线照射麦角固醇而得到维生素D2
 化学特性。维生素D3
 化学特性直到1936年才被确定，当时发现可来自紫外线照射7‐脱氢胆固醇。与此同时，还搞清鳕鱼肝油中原来一直没有弄明抗佝偻病的成分，就是当时刚确定的维生素D3
 。这些结果清楚地表明，抗佝偻病物质维生素D的化学本质是类固醇。

1930～1960年，不同学者对维生素D与钙、磷代谢、骨质生成和骨盐周转关系进行大量研究，对维生素D对有机酸（柠檬酸）代谢、肠黏膜上皮细胞膜通透性及动物生长作用也进行许多观察，但还很难把这些多种多样研究结果综合起来说明维生素D的生物化学作用机制。

1965～1970年，随着1α，25‐（OH）2
 D3
 及其核受体VDRnuc的发现和化学定性，开始对维生素D有深入认识。目前，将生物活性形式维生素D看作是类固醇激素，但如前所述，在对佝偻病发病原因认识历史过程中，维生素D被归类为维生素。实际上，从激素作用角度能够更好地阐明维生素D的作用机制。

二、流行病学

流行病学资料表明，维生素D缺乏病主要发生在气温偏低、日光照射不足、并缺乏食物维生素D来源的人群中，特别是在婴幼儿、家庭妇女和老年人更为多见。在婴幼儿人群，根据我国1977～1983年调查，3岁以下婴幼儿佝偻病患病率平均为40.7%，其中80%发病年龄在1岁以内。北方各省明显高于南方地区，内蒙古、黑龙江、吉林均在50%以上，而广东和海南仅为16.18%。南方地区不仅佝偻病发病率低，而且病情也较轻、发病季节性变化也不明显；而在北方地区，冬春季为高发季节。南方地区婴儿在出生后3个月内发病率不高，发病年龄比北方地区推迟。

根据在哈尔滨对4岁以下散居儿童进行调查，佝偻病发病季节特点是，4月份活动性佝偻病发病率为43.5%。经夏季后，在11月份下降为25.3%。对3岁以下佝偻病儿腕关节X线照片分析结果表明，急性期佝偻病高峰期在2～4月份，后逐渐下降，9、10月份最少。

资料显示，户外活动少，尤其是冬季不能坚持户外活动儿童，佝偻病发病率比户外活动多者高七八倍。对北京、天津、上海等地区进行大面积普查结果表明，每天户外活动不足2小时的婴幼儿佝偻病发病率明显高于户外活动多儿童，并且这种差别在气候寒冷地区更为显著。

1989年研究北京地区冬季先天性佝偻病发病，发现北京地区孕妇在冬季能坚持户外活动不足25%，能按正常需要量服用维生素D约为12.5%，经常服用钙片约为14.2%，故60%以上母亲妊娠末期血清钙及钙磷乘积低于正常值，73.6%的血清25‐（OH）D3
 水平低于正常参考值。对316名新生儿观察结果表明，北京地区冬季先天性佝偻病患病率约为7.9%。而先天性佝偻病患病率东北为13.8%，山西省为10.13%，河北省为13.1%。

三、病因

佝偻病和骨软化症有其外在原因，也有机体内在因素。维生素D及钙、磷原发性缺乏和代谢异常可导致病理性维生素D缺乏。

（一）日光照射不足

天然食物维生素D含量普遍都很少，只有少数食品含有一定量的维生素D。故对于许多人群来讲，日光照射条件下皮肤内维生素D合成是体内维生素D的主要来源。日光紫外线照射不足，现在仍是世界各地发生维生素D缺乏的主要原因。日光照射与地理条件、季节和大气环境有密切关系，热带、亚热带常年日光充足，通常不易发生维生素D缺乏。温带、寒带日照时间短，特别在多雨、多雾和大气污染严重地区更容易发生。不同季节和时刻日光照射角度改变，人们衣服增减，都影响紫外线透射量。根据对我国进行大面积普查结果，东北地区3岁以下小儿佝偻病发病率明显地高过华北和西北地区，长江流域发病率低于华北和西北地区，而高于南方地区。从不同季节佝偻病病情发展来看，也证明日光照射与维生素D缺乏的关系，佝偻病发病随着日光紫外线强度变化而发生迟后性变化。

血浆25‐（OH）D3
 水平反映机体维生素D营养状况。资料显示，在高纬度偏北方地区，居民血浆25‐（OH）D3
 ，含量存在着明显季节波动；而在低纬度热带和亚热带地区血浆25‐（OH）D3
 ，季节性变化就很小。

根据阎怀成等1986年对北京地区母乳喂养婴儿进行跟踪调查结果，婴儿血浆25‐（OH）D3
 浓度与其每天在户外活动时间显著相关，每周户外活动800～1000分钟，可维持血25‐（OH）D3
 浓度在正常范围内。

因普通玻璃也能将大部分日光紫外线吸收，所以职业性质与维生素D营养状况关系是显而易见。室内工作与户外工作者血浆25‐（OH）D3
 ，含量有显著差别。报道美国圣路易斯游泳场救生员血浆25‐（OH）D3
 ［（64±9）mg／L）］远高于当地通常市民［（27±9）mg／L］，长时间缺乏日光照射潜艇人员，血浆25‐（OH）D3
 显著减少。

（二）维生素D及钙、磷摄入不足

在日光照射不足条件下，食物维生素D供给量与维生素D缺乏病发生有密切关系。健康成人维生素D需要量一直没有得到精确估计。因为维生素D3
 可经日光照射在皮肤中产生，在获得充足日光照射时，人类没有对外源维生素D的需要。但是人类衣着习惯，城市中林立高层建筑对太阳光线阻挡，室内生活，屏蔽紫外线人工防晒用品及生活在不能获得充足日光照射低纬度地区，这些因素都使得皮肤不能合成足量维生素D3
 。这时维生素D确实变成一个重要营养因素。对于日光暴露水平欠理想人群，特别是在冬季，维生素D就成为一个真正维生素，也就意味着必须定期地由饮食供应。

因机体内能够合成维生素D3
 ，而且也能够在体内贮存，故难以准确确定每天最小需要量。对维生素D需要量还依赖于不同年龄、性别、日光暴露程度、季节和皮肤中色素含量。以很少日光照射或无日光照射条件下，预防维生素D缺乏病需要量作为最低需要量，每天2.5～5.0μg（100～200U）维生素D3
 可预防佝偻病发生，7.5～10μg（300～400U）维生素D可进一步增加肠钙吸收，促进骨质生成和生长发育。但再加大剂量至20μg（800U），则无更大效应。中国营养学会2000年颁布维生素D推荐摄入量成人每天5μg，其他人群为每天10μg。

动物性食品是未经强化天然食物中主要维生素D来源。海水鱼类，如鲱鱼、鲑鱼（大马哈鱼）和沙丁鱼及鱼肝油是维生素D的良好来源。还有少量维生素D，来自蛋、牛肉、奶油和植物油。植物性食物、水果和干果类食物含维生素D极少。动物性食品虽含有少量维生素D，但普通饮食含量也难以满足机体需要。没有充分日光照射，喂养不当，缺少富含维生素D食品，是婴幼儿发生佝偻病的主要原因，特别是早产儿、多胎儿，因先天不足，肝功能不完善，维生素D及钙、磷贮存量少，出生后生长又比较迅速，更易发生维生素D缺乏病。

资料表明，母乳喂养婴幼儿发生佝偻病较少，病情也较轻，这可能与多方面原因有关。母乳钙利用率较高。人乳中钙磷比例约为2∶1，易于吸收。牛乳中钙、磷含量虽比较多，但比例不合适（1.2∶1），吸收较差，所以牛乳喂养婴儿佝偻病发病率较高；给缺乏维生素D乳母补充维生素D后，婴儿佝偻病可好转，这表明维生素D可通过母乳供给婴儿。母乳含有与维生素D有特殊亲和力蛋白质，其亲和力大于血清结合蛋白，所以能将维生素D浓集到乳汁供给婴儿。母乳脂溶性维生素D含量很少（0.1～1.5μg／L），而水溶性维生素D硫酸盐含量为10～22μg／L。人乳水溶性维生素D盐类存在，可解释为什么维生素D营养状况良好的乳母喂养婴儿很少发生佝偻病。

老年人户外活动较少，所以应该比青壮年时期从食物中得到更多维生素D，但实际上大多数老年人维生素D摄入量常很低，动物性食品控制及多种疾病，都是导致老人发生维生素D缺乏的重要原因。

维生素D缺乏病发生不仅与食物维生素D供给量有关，与食物钙、磷含量比例及其他成分也有关。维生素D主要作用是促进肠钙吸收，骨质生成。食物钙含量丰富可弥补轻度维生素D不足。反之，维生素D来源充足，也可弥补食物钙不足。在维生素D充实的条件下，钙、磷摄取量较少，婴幼儿也不至于发生佝偻病。在维生素D缺乏时，增加钙、磷供应量并不能防治佝偻病，但缺少钙、磷或蛋白质过多即使受日光照射不少，仍易发生轻度佝偻病，肠p H对维生素D吸收也有影响，酸度增加有利于维生素D吸收，碱性环境对维生素D吸收不利。

饮食其他营养素与佝偻病发生也有一定关系。目前有观点认为镁与骨质疏松和佝偻病发生有关。镁对佝偻病发病影响可能不是通过维生素D而作用。严重镁缺乏可导致骨矿物质内稳态失衡和骨代谢异常。维生素A与骨代谢也有密切关系，其机制可能在于通过与维生素D竞争受体而发挥作用。维生素A过量可对骨代谢产生不良影响。流行病学调查显示，维生素A摄入量过高妇女，骨质疏松症发病率升高。抗坏血酸与吡哆醇是胶原形成和成熟重要辅助因子，抗坏血酸与脯氨酸羟化酶、赖氨酸羟化酶活性有密切关系。维生素C缺乏时，胶原合成障碍是小儿成骨及牙齿发育不良的主要原因。

（三）维生素D及钙、磷肠管吸收障碍

维生素D作为脂溶性维生素，其吸收完全依赖肠脂质吸收能力。此外，维生素D代谢需经肝肠循环。所以，胃肠疾病、肝病都能引起维生素D缺乏。肠吸收不良综合征影响维生素D及钙吸收是营养性佝偻病的常见病因。小儿胆汁瘀积症、胆总管扩张、难治性腹泻、脂肪泻、慢性呼吸道感染，肠脂质吸收障碍等均能导致佝偻病发生。

（四）其他原因

肝和肾是活化维生素D的主要器官，肝肾疾病时可直接影响维生素D正常代谢，如婴儿肝炎综合征，肝内胆管闭锁等。抗癫痫药物能缩短维生素D半衰期，激发肝细胞微粒体氧化酶系统，使各种类固醇激素分泌代谢增强1，25‐（OH）D3
 分解代谢也增加，导致1，25‐（OH）2
 D3
 生成不足，肠管钙吸收障碍而引起佝偻病。

四、发病机制

维生素D缺乏临床症状和发病机制决定于维生素D的生理功能。目前尚不知道维生素D3
 有任何生物活性。只有当维生素D在肝脏被代谢成25‐（OH）D3
 然后在肾脏变成1α，25‐（OH）2
 D3
 和24R，25‐（OH）2
 D3
 后，其分子才出现生物活性。总共约有37个维生素D代谢产物被分离和化学定性。

维生素D内分泌体系包括以下过程：皮肤中7‐脱氢胆固醇光照转变为维生素D3
 或经饮食摄入维生素D3
 ；肝脏将维生素D代谢成为25‐（OH）D3
 ，是循环血液维生素D的主要形式；肾脏（发挥内分泌腺作用）转变25‐（OH）D3
 生成2种基本脱羟基代谢产物，1α，25‐（OH）2
 D3
 和24R，25‐（OH）2
 D3
 ；这些脱羟基代谢产物被系统转运至外周末梢器官；脱羟基代谢产物，特别是1，25‐（OH）2
 D3
 ，和靶器官核受体和膜受体结合，随后产生适当生物反应。维生素D内分泌体系运转另一个重要组成部分是血浆维生素D结合蛋白，该结合蛋白将维生素D3
 和其所有代谢产物携带到其各种靶器官。

在将维生素D3
 转变成其活性代谢产物过程中，需要3种酶参与，1种是肝脏酶（维生素D3
 ‐25‐羟化酶），另外2种是肾脏酶［25‐（OH）D3
 ‐1α‐羟化酶，25‐（OH）D3
 ‐4R‐化酶］。这3种酶都是细胞色素P‐450混合功能氧化酶，2种肾脏酶都存在于肾脏近曲小管线粒体。

维生素D内分泌系统最重要调节点在于对肾脏25‐（OH）D3
 ‐1α‐羟化酶活性严格控制。通过这种方式，1α，25‐（OH）2
 D3
 激素产量可根据生物体对钙和其他内分泌需要被调节。主要调节因子是1α，25‐（OH）2
 D3
 ，自身、甲状旁腺激素（parathyroid hor mon，PRH）和血清钙磷浓度。当血液1α，25‐（OH）2
 D3
 低时，肾脏1α，25‐（OH）2
 D3
 产量就高；而升高时，肾脏1α，25‐（OH）2
 D3
 输出量就急剧下降。

维生素D对钙代谢调节主要是通过其活性代谢产物对肠、肾、骨等靶组织作用来实现。在维生素D各种代谢产物中，1，25‐（OH）2
 D3
 调节钙、磷代谢生物活性最强。1，25‐（OH）2
 D3
 主要通过以下3方面作用使血清钙、磷含量增加：①促进肠钙、磷吸收和运转，增加钙、磷在体内存留；②提高肾小管对钙、磷离子重吸收能力，使尿钙、磷排出量减少；③在甲状旁腺激素参与下，促进骨盐吸收，动员钙、磷释出。

低钙、低磷饮食时，血钙、血磷降低，甲状旁腺激素升高，使25‐（OH）D3
 ‐1α‐羟化酶活性增强，1，25‐（OH）2
 D3
 生成增加；相反，高钙、高磷饮食，血磷升高，PT H减少，CT增加时，抑制1α‐羟化酶活性，使1，25‐（OH）2
 D3
 生成减少。

（一）维生素D缺乏对肠钙、磷吸收影响

维生素D对肠钙吸收影响是因维生素D活性代谢物有促进肠黏膜上皮细胞合成钙结合蛋白（CaBP）作用。维生素D缺乏，小鸡肠黏膜组织CaBP消失，其十二指肠CaBP含量随着维生素D3
 剂量增加而增加。在其他实验中，用1，25‐（OH）2
 D3
 时也观察到类似现象，其作用比维生素D3
 更为明显。

1，25‐（OH）2
 D3
 肾脏生成后，与血浆维生素D转运蛋白结合，再被转运到肠黏膜细胞浆膜面，以扩散方式进入肠黏膜上皮细胞，与细胞质中胞浆受体结合构成复合体，到达胞核时，1，25‐（OH）2
 D3
 再与核受体结合，诱导产生信使核糖核酸（mRNA），mRNA与胞浆蛋白结合，在肠黏膜上皮细胞刷状缘生成CaBP。CaBP将到达肠黏膜钙离子结合运转到细胞内，然后由线粒体或胞浆中囊泡将钙离子运转到细胞基侧膜，经碱泵作用，以与Na＋
 方式将Ca2＋
 排出细胞，进入血液循环。

维生素D缺乏时，1，25‐（OH）2
 D3
 生成减少，肠钙吸收率下降，此是血钙降低重要原因。维生素D缺乏儿童，冬季肠钙吸收率在10%左右，补充维生素D后，肠钙吸收有明显升高，用动物实验也观察到类似的现象。

（二）维生素D缺乏对肾脏影响

维生素D缺乏时，血钙降低，刺激甲状旁腺激素分泌增加，后者使肾小管对钙重吸收增加，使尿钙排出减少，但PT H可抑制肾小管对磷重吸收使尿磷增加，故维生素D缺乏时可发生低磷血症。资料显示，正常儿童尿磷重吸收率为83.5%，轻度佝偻病患儿为43%，重度患儿为33.8%，恢复期患儿为51.4%。病情重者恢复速度慢，有消化不良或营养不良者更慢。

维生素D缺乏时，血磷降低影响中枢神经系统调节功能，机体氧化过程受抑制，代谢减慢，酸性代谢产物在体内积聚，可引起慢性酸中毒和酮尿症。骨内钙、磷沉积减少，柠檬酸含量也有明显降低，但尿中羟丁氨酸、赖氨酸和甘氨酸等氨基排出量增加。慢性酸中毒可加重大脑皮层调节功能障碍，使自主神经功能减退，如佝偻病儿有多汗、烦躁不安、睡眠中易惊醒等症状。因皮层下代谢中枢功能障碍，患儿有贫血，面色苍白，肌肉无力，肝、脾肿大等现象，条件反射不易建立而且容易消退。

（三）维生素D缺乏对骨影响

维生素D直接或间接地参与骨内进行所有过程，骨细胞增生、分化，骨基质形成、成熟和钙化，骨质重吸收等；维生素D对骨钙、磷沉积与释放，对体液酸碱度调节，对骨结构和物理性能都有直接影响。因机体一生中骨质更新和重建从不停止，所以不论对生长发育中骨骼或已发育成熟骨骼，维生素D缺乏都会产生深刻影响。

资料显示，维生素D对软骨钙化是必需的。维生素D活性代谢物促进骨盐转运。骨组织培养实验证明，1，25‐（OH）2
 D3
 效应比25‐（OH）D3
 大100倍，但维生素D无此作用。1，25‐（OH）2
 D3
 与甲状旁腺激素作用相似，能诱导破骨细胞生成，并使其功能加强，靠破骨细胞内溶酶体释放酶和有机酸对骨质进行溶解、吸收，利于新骨生成。但甲状旁腺激素作用于骨时需有1，25‐（OH）2
 D3
 参加，而甲状旁腺激素缺乏时，1，25‐（OH）2
 D3
 也可直接对骨起作用。

维生素D缺乏时，骨基质钙化受阻，骨基质有机成分也减少，而水分增多。骨胶原成熟过程中，必须有维生素D参加。维生素D及其代谢物缺乏时，将生成更多不成熟胶原。

体内90%以上柠檬酸盐贮存在骨组织中。维生素D缺乏时，骨内柠檬酸盐含量减少。用维生素D进行治疗时，组织中柠檬酸盐增加，尿柠檬酸盐排出量也增加。维生素D有促进无机硫酸盐进入骨基质作用，对骨基质糖类（特别是黏多糖）代谢也有影响。

正常时，血清钙、磷浓度适宜（钙磷乘积大于40），软骨细胞在骨骺附近排列成行，毛细血管侵入后，软骨基质逐渐被吸收，由骨组织代替，进行钙化。维生素D缺乏时，骨基质不能钙化，干骺端软骨细胞无秩序地增生，类骨质增加，所以骺板变宽、变厚、不规则且向四周膨胀，骨小梁也为不能钙化类骨质包围。软骨过度增生是成骨障碍的结果，是代偿的现象。正常时，软骨组织在成骨过程中，体积缩小，而佝偻病时，骨化停滞，所以体积不缩小；相反，因软骨增生，体积更加大，故长骨干骺端（腕踝及肋骨软骨交界处）肥大隆起，呈现佝偻病特有体征。

维生素D缺乏时，因成骨障碍，长骨生长停滞，骨膜肥厚，骨质疏松，扁平骨也有类似变化。但大鼠缺少维生素D，只有在食用低磷饲料时，骨质才有类似佝偻病变化，这表明骨质变化不单纯是因维生素D缺乏，可能还有其他因素作用存在。

五、临床症状

主要是神经精神症状和骨骼变化。

（一）精神神经症状

为佝偻病初期主要临床症状，可持续数周至数月，与低血磷引起神经功能紊乱有关。表现为多汗、夜惊、好哭等。多汗与气候无关，因汗液刺激，患儿经常摩擦枕部，形成枕秃或环形脱发。以上症状虽非特异性表现，但在好发地区，可为早期诊断参考依据。

（二）骨骼表现

骨骼变化与年龄、生长速率及维生素D缺乏程度等因素有关。

1﹒头部

（1）颅骨软化：为佝偻病早期表现，多见于3～6个月婴儿，轻者前囟边缘软化，闭合迟，出生后18个月尚未闭合。重者颞枕部呈乒乓球样软化，以手指按压枕、顶骨中央，有弹性。但3个月以内婴儿，在顶、枕骨骨缝处轻微软化仍属正常。

（2）头颅畸形：因骨膜下骨样组织增生，致额、顶骨对称性隆起，形成“方颅”、“鞍状头”或“十字头”。

（3）前囟门闭合延迟：前囟门大，可迟至2～3岁才闭合。

（4）出牙晚：可延至1岁出牙，或3岁才出齐。严重者牙齿排列不齐，釉质发育不良。

2﹒胸部

（1）肋骨串珠：肋骨骺端肥大，即在肋骨与肋软骨交界区呈钝圆形隆起，外观似串珠，以第7～10肋最显著。向内隆起有时可2～3倍于向外隆起，可压迫肺而致局部肺不张，并易患肺炎。

（2）胸廓畸形：1岁以内小儿肋骨软化，胸廓因受膈肌收缩而内陷，呈现沿胸骨下缘水平凹沟，称为赫沟。2岁以上病儿可见鸡胸等胸廓畸形；剑突区内陷，形成漏斗胸。

3﹒四肢及脊柱

（1）腕、踝部膨大：长骨干骺端肥大，尤以腕部明显，桡骨、尺骨端呈钝圆形隆起，形似“手镯”与“足镯”，6个月至3岁重度佝偻病患儿多见。

（2）上下肢畸形：可因承重而弯曲变形，能爬行时可发生上肢弯曲，较大儿童能站立行走时则发生下肢弯曲，出现：“O”形腿（膝内翻）或“X”形腿（膝外翻）。检查时取立位，两腿靠拢，膝关节相距3c m以下者为轻度“O”形腿，3～6c m者为中度，6c m以上者为重度。“X”形腿检查标准与此相同，但检查时两膝合拢，测两踝间距离。脊柱受重力影响可发生侧向或前后向弯曲；骨盆前后径短，耻骨狭窄。严重佝偻病儿容易发生骨折，最常见的是桡骨或腓骨骨折，也可发生于股骨、肋骨、锁骨。此外，佝偻病也是胫骨弯曲及扁平足发生原因。

（3）脊柱弯曲：可有脊柱侧弯或后凸畸形，严重者也可见骨盆畸形（髋外翻），女性严重患儿成年后可因骨盆畸形而致难产。

（三）其他表现

佝偻病儿通常发育不良，神情呆滞，条件反射建立缓慢且不巩固。能直立行走时间也较晚。兼有营养不良儿童常有毛发稀疏、枕秃、面色苍白、贫血、肌肉及韧带无力、腹部膨大、肝脾肿大等现象。因低血钙，6个月以下小儿常出现肌痉挛或手足搐搦，更大些儿童可有骨痛、骨变形等表现。因胸廓畸形，呼吸运动受限制，病儿易继发肺部感染。也常见消化系统功能障碍。

临床根据病情分型：轻型以神经精神症状为主，骨骼变化不显著；中度患儿头部、胸部及四肢有较明显骨骼变形，并有轻度全身症状；重型佝偻病儿骨骼变形及全身症状明显。急性佝偻病症状发展迅速，骨质变化以软化为主，多见于6个月以下婴儿；亚急性佝偻病症状出现比较缓慢，骨质变化以增生为主，多发生于年龄较大儿童。复发性佝偻病症状反复与季节、生活及喂养情况、其他疾病及过早停止治疗等因素有关。

（四）实验检查

佝偻病各期血清钙、磷及碱性磷酸酶均发生变化。碱性磷酸酶活性升高在佝偻病病程中出现较早，而恢复最晚，故在临床诊断及治疗观察中价值较大。

对于临床症状和体征表现不典型亚临床佝偻病，可测定血清中25‐（OH）D3
 水平，其水平在典型佝偻病患者几乎为零，在亚临床佝偻病患者也显著下降，而维生素D治疗后可显著回升，为敏感而可靠的生化指标。25‐（OH）D3
 正常值为10～80mmol／L。

（五）X线检查

X线改变以骨骼发育较快长骨为明显，尤以尺桡骨远端及胫腓骨近端更为明显，各期X线表现为：初期或轻症者改变不显著，干骺端钙化带可有轻度模糊，以尺桡骨端为明显。激期或重症：干骺端钙化带消失，呈毛刷状，常有杯口状凹陷；骺线显著增宽，骨质稀疏，皮质变薄，可伴有不完全性骨折及下肢弯曲畸形。恢复期：钙化带重新出现，但仍不太规则，杯口状改变渐消失，骨密度渐恢复正常。

六、诊断与鉴别诊断

低血钙、低血磷和血清碱性磷酸酶活性被认为是佝偻病和骨软化症生化改变典型表现，但这并不是绝对肯定。血清钙磷乘积也被认为是诊断佝偻病或骨软化症有用指标，对判断骨软化症患者骨变化也很重要，但钙、磷溶解度乘积在骨软化症患者与正常人之间有部分的重叠，所以在钙磷乘积正常时，也能发生骨软化症。维生素D缺乏时，低血钙可导致甲状旁腺功能增强，血清中PT H含量升高。

对于维生素D缺乏病需要根据病史、症状、体征、化验及X线检查作出全面诊断。

（一）诊断

凡早产、双胎、人工喂养，接受日照少，经常患病及生长发育快的乳儿，应作为易罹患佝偻病患儿，作进一步检查。可按下列标准对佝偻病进行确诊。

凡符合下列条件之一者均可诊断为活动性佝偻病：①有2个临床症状加1个主要体征；②有1个临床症状加2个主要体征；③有2个临床症状而无体征／仅有次要体征，宜做X线及生化检查，阳性时方可确诊；④有1个主要体征而无症或仅有次要症状，宜做X线或生化检查，阳性方可确诊；⑤未满3个月婴儿出现“乒乓头”体征，应有两个临床症状，＞3个月者，除“乒乓头”外，还应有1个主要／次要症状；⑥单纯腕骨X线检查有毛刷状或杯口状改变。

分期：符合上述条件者为活动期；症状减轻、钙化带重现为恢复期；仅有体征而无症状，血生化及X线检查均正常者为后遗症期。

分度：①轻度：体征轻微仅见方颅，超过3个月者，“乒乓头”范围小于1指者；②中度：“乒乓头”范围大于1指或有肋串珠，轻度鸡胸，轻度“O”形腿者；③重度：明显鸡胸，“O”形腿，手、足镯者。

（二）鉴别诊断

1﹒克汀病（呆小病）

系先天性甲状腺功能不全引起，有特殊面容和体态：眼裂小、眼距宽、鼻根宽平、舌大常伸出口外，四肢短小、躯干相对较长，头发稀疏，皮肤干、粗，可有黏液性水肿。表情呆滞，智力明显低下。X线可见骨龄明显落后，但血钙、磷正常，碱性磷酸酶活性降低，均可与佝偻病鉴别。

2﹒脑积水

均匀性头颅增大，呈进行性，伴前囟门增大、膨隆，颅骨缝分离，两眼下视呈“落日状”，严重者有视神经乳头水肿、呕吐、肢体痉挛颅压增高征候。

3﹒软骨营养障碍

为遗传性软骨发育障碍性疾病，有头大、前额及下颌突出、鼻根平坦特殊面容，四肢及手指短粗、五指齐平，上身量与下身量显著不成比例，腰椎前凸、臀后凸。血钙、磷正常。X线见骨干粗短、干骺端增宽，无佝偻病典型改变。

4﹒低血磷性抗维生素D佝偻病

系性染色体显性或常染色体显性／隐性遗传性疾病，又称家族性低磷血症。系先天性肾小管回吸收磷及肠管钙磷吸收、转运原发性缺陷。特点为：常有家族史；多1岁后出现症状和体征，3岁后仍可有佝偻病活动期限临床症状；尿磷增加而血磷降低；对维生素D常规治疗剂量无效，须同时口服磷1.5～20g／d。

5﹒先天性成骨不全

骨骼脆，易折，常因多次骨折而致四肢弯曲畸形，X线见骨皮质菲薄，有骨折和畸形，最大特点为合并耳聋及巩膜蓝色。

6﹒先天性肌弛缓

肌肉韧带松弛，关节过度伸屈，但血生化及骨X线检查正常。

七、治疗

佝偻病治疗应贯彻“关键在早，重点在小，综合治疗”原则。治疗目的在于控制活动期，防止畸形和复发。充分利用日光紫外线和选用维生素D丰富食品，对佝偻病治疗有积极作用，但最主要治疗措施还是使用维生素D制剂。

初期：维生素D0.125～0.25mg（5000～1万U），口服，疗程1个月；不能口服者用维生素D2
 10mg（40万U）或维生素D3
 7﹒5mg（3万U）肌注，多数患者1次则可，少数需要者，1个月后可再注射1次。也可口服英康利口服液，每次7.5～15ml1次，顿服（能维持1个月到2个月）。

活动期：维生素D0.25～0.50mg（1万～2万U），口服，疗程1个月，不能口服者可肌注维生素D2
 10mg（40万U）或D3
 7﹒5mg（30万U），可根据病情注射2～3次，间隔1个月，并适当补充钙剂和维生素A、维生素C、B族维生素等，若治疗3个月病情无缓解，应注意寻找原因，不应继续使用维生素D制剂，以免造成中毒。

恢复期：可使用“夏季晒太阳，冬季服AD”办法，维生素D2.5～6.25mg（10万～25万U），1次口服或肌注。

后遗症期：无需药物治疗，要加强体育锻炼，对骨骼畸形者采取主动或被动方法矫正，胸部畸形可作俯卧位抬头展胸运动；下肢畸形可作肌肉按摩（“O”形腿按摩外侧肌“X”形腿按摩内侧肌），增加肌张力以矫正畸形。

八、预防

要贯彻“系统管理、综合防治，因地制宜，早防早治”原则，“抓早、抓小、抓彻底”。从围生期开始，以1岁内小儿为重点对象，并应系统管理到3岁。

预防应从孕妇妊娠后期（7～9个月）开始，此时胎儿对维生素D和钙、磷需要量不断增加，要鼓励孕妇晒太阳，食用富含维生素D和钙，磷与蛋白质食品，对有低钙血症和骨软化症孕妇应积极治疗。对冬春妊娠或体弱多病之孕妇，可于妊娠7～9个月给予维生素D2.5～5.0mg（10万～20万U），1次或多次口服或肌注，同时服用钙剂。

新生儿应提倡母乳喂养，尽早开始晒太阳，尤其早产儿、双胎及人工喂养儿或者冬季出生小儿，可于生后1～2周开始，口服维生素D12.5～25μg（500～1000U），连续服用。不能坚持口服者可肌注维生素D2.5～5.0mg（10万～20万U）（能维持1～2个月）。

婴儿期生长发育最快，是佝偻病高发年龄，除提倡母乳外，有条件地区，人工喂养者，可用维生素AD强化牛奶［（每升含维生素A600μg（2000U）］，维生素D10～15μg（400～600U）喂哺。尽量保证每天户外活动1小时以上。对体弱或冬春出生小儿，冬季1次给予维生素D口服或肌注预防，北方剂量5～10mg（20万～40万U），南方2.5～5.0mg（10万～20万U），在高发区可给予2次（冬、春各1次）。通常不加钙剂，有钙抽搐史或以淀粉为主食者，补给适量钙。

建立和健全卫生保健组织并开展行之有效工作，是大面积预防佝偻病的有效手段。为预防小儿佝偻病发生，从新生儿时期就应开始定期家访和体检。要普及育儿及防治佝偻病知识，进行预防性补充维生素D，使大众了解佝偻病病因、表现及危害，从而奠定预防佝偻病工作基础。


第五节 维生素K缺乏病

维生素K缺乏病是一种主要发生在新生儿及小婴儿出血为特征的营养缺乏病。1894年首次用于新生儿出血性疾病（HDN）并报道50例新生儿出血病例。1929年用无脂饲料喂鸡发现维生素K缺乏时出血现象。

1934年丹麦科学家首先发现维生素K，证实其为脂溶性维生素。1937年证实正常新生儿凝血酶原（凝血因子Ⅱ）水平低下。1939年提出新生儿低凝血酶原水平，给予维生素K可提高，明确维生素K在预防和治疗HDN作用。20世纪50年代，欧美许多国家普遍应用维生素K预防HDN，但发现维生素K预防后黄疸发生率明显上升，以致对维生素K预防HDN产生怀疑。但研究发现其原因是应用水溶性维生素K3
 引起，并且使用剂量过大，即使在早产儿也常使用剂量超过50mg。

1961年美国儿科学会营养委员会综述维生素K在新生儿期作用，提出所有新生儿出生后给予小剂量维生素K1
 0﹒5～1.0mg肌肉注射预防HDN，维生素K1
 防治因维生素K缺乏引起出血性疾病，在许多国家有广泛应用。

近40年来，尤其是近20余年来，全球各地相继报道许多有关婴儿维生素K缺乏出血文章及相关研究报道，认为维生素K缺乏症是世界婴儿出血发病和死亡的重要原因。维生素K缺乏可发生任何部位出血，但最严重的是颅内出血。维生素K缺乏是婴儿颅内出血的主要原因。该病发病急，病死率和致残率高，严重危害婴儿健康。1995年全国5岁以下儿童死亡监测资料表明，颅内出血是全国婴儿死亡第7位死因，城市婴儿死亡第5位死因，全国婴儿平均颅内出血死亡率1.13‰，据此估算全国每年婴儿颅内出血死亡约2万人，相当于婴儿传染病死亡总和。

一、流行病学

维生素K缺乏病分为临床维生素K缺乏病和亚临床维生素K缺乏病，现将其流行病学情况分述如下：

（一）临床维生素K缺乏病

主要表现是出血，故又称为维生素K出血症。在维生素K预防性用药前20世纪50年代，新生儿出血性疾病在母乳喂养儿发病率可达1%～2%。1961年美国儿科学会营养委员会，提出新生儿出生后予以小剂量维生素K1
 0﹒5～1.0mg肌注预防新生儿出血性疾病和一些国家采用维生素K强化奶粉后，维生素K缺乏出血发病率有明显下降，因各国实施维生素K预防情况不同，婴儿维生素K缺乏出血发病率有很大差异。1981年日本厚生省组织全国性普查，其发病率为1／4500，母乳喂养儿为1／1700。厚生省采用新生儿出生后、1周及1个月予以维生素K2
 2﹒0mg预防措施后，维生素K缺乏性出血发病率下降为1／51400。西欧国家因普遍使用维生素K2
 预防，迟发性维生素K缺乏出血率，瑞典为5.1／10万，瑞士为7.6／10万，德国为1.4／10万，荷兰为1.1／10万。发展中国家婴儿维生素K缺乏出血症发病率较高为0.6‰～3‰。泰国为3‰，其中患肝胆疾患婴儿为1／400～1／200。Aalloah认为本病多发生在发展中国家，其原因是：家庭分娩率高，家庭分娩通常不用维生素K，母亲营养状况差，母乳喂养，滥用口服抗生素，腹泻发病率高。

近20年来我国各地也相继报道众多婴儿维生素K出血病例，1991年全国首届儿童营养及营养性疾病学术会上报道维生素K缺乏病例千余例。1993年烟台地区进行婴儿维生素K缺乏群体调查资料表明，城区发病率为3.15‰，农村丘陵山区县为14.28‰。1997年7省自治区14个市县31649名婴儿维生素K缺乏出血症流行病学调查表明，婴儿维生素K缺乏引起出血发病率平均为2.40‰，城市为1.84‰，农村县为2.86‰，14市县发病率波动在0.4‰～6.88‰；纯母乳喂养儿出血发病率为2.91‰，人工或混合喂养婴儿出血发病率为1.12‰。早产儿出血发病率为10.11‰，足月产儿为2.20‰。七省调查婴儿生后使用1次维生素K13 398例（口服或肌注），占42.3%，使用1次维生素K1
 出血发病率为0.60‰，未使用维生素K发病率为3.73‰。表明我国婴儿维生素K缺乏出血症在发展中国家处于较高水平。

性别：男性多于女性，国外资料男女之比为1.70～2.01∶1，国内资料1.88∶1。

季节：日本全国调查资料以5～10个月为高发季节。我国七省、自治区调查无明显季节性。

年龄：维生素K缺乏出血绝大多数在出生2个月以内，国外资料2个月以内占94%，国内临床资料为85.3%。七省自治区群体调查维生素K缺乏出血97.4%为3个月以内。

（二）亚临床维生素K缺乏病

是婴儿体内缺乏维生素K，但临床尚无出血。传统凝血酶原时间，部分凝血活酶时间等实验室检查难以判断亚临床维生素K缺乏新生婴儿。近20多年来，国外检测维生素K缺乏诱导蛋白（protein induced by vitamin K absence，PI VKA‐Ⅱ），这是一种反映人体维生素K缺乏特异性、敏感性高的实验室检查方法，因用血量少（20μl），实验时间短（当天出结果），国外运用此法筛选新生儿维生素K缺乏及对维生素K干预效果评价。因检测方法、对象、地区不同，国外PI VKA‐Ⅱ阳性率为29%～65.2%。

1999年5月～2000年7月首都儿科研究所与七省协作，用法国Diag nostica Stago公司生产试剂盒，采用双抗夹心ELISA方法进行新生儿及小婴儿PI VKA‐Ⅱ血清流行病学调查，共对七省12个县未使用维生素K婴儿脐血547份及少数母乳喂养1月龄、2月龄婴儿血测定PI VKA‐Ⅱ，以PI VKA‐Ⅱ≥2ng／ml为阳性，脐血阳性率44.2%；1月龄、2月龄仍有30.8%、14.3%PI VKA‐Ⅱ阳性，表明出生婴儿普遍存在维生素K缺乏，我国新生儿及小婴儿亚临床维生素K大量存在。这些亚临床维生素K缺乏婴儿，在某些因素影响下（如感染、腹泻、肝胆疾患等），有随时发生出血，甚至颅内出血的可能。血清流行病学调查表明，新生婴儿PI VKA‐Ⅱ2～9ng／ml轻度阳性占44.2%，但＞200ng／ml极重度阳性亦占10.3%；新生婴儿脐血PI VKA‐Ⅱ阳性率随出生体重增加及孕周增加呈下降趋势。

二、病因

（一）维生素K缺乏病的出血原因

缺乏引起的出血主要发生在新生儿及小婴儿，96%以上出现在3个月以内的婴儿。新生儿及小婴儿易于发生维生素K缺乏性出血的原因有：

1﹒凝血因子低下凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ在新生儿期仅为正常成人的30%～60%，凝血因子随年龄增加，出生后6～8周接近成人水平。低出生体重儿凝血酶原含量约为正常出生体重新生儿的50%。

2﹒母体内维生素K难以通过胎盘，造成母体内及新生儿脐带血维生素K含量有显著差异。母亲血维生素K浓度通常为1ng／ml左右，而脐带血维生素K仅为母血数十分之一或测不到造成新生儿及小婴儿血维生素K水平低下。只有在妊娠后期使用维生素K新生儿脐血可测得维生素K，Mandelbor报道孕妇每天口服维生素K1
 20mg连服7天，母血维生素K1
 均值45.19ng／ml，脐血0.78ng／ml。

3﹒新生儿及小婴儿合成维生素K肠菌丛不足，合成维生素K2
 不足。而新生儿及小婴儿生长发育快，维生素K需要量明显增加，更显不足。新生儿及小婴儿尤其是早产、低出生体重儿最易发生维生素K缺乏性出血，全国调查表明低出生体重儿维生素K缺乏出血率是正常出生体重儿的5倍。

（二）维生素K缺乏出血与母乳喂养的关系



95%以上发生于纯母乳喂养婴儿，母乳喂养是新生儿及婴儿出血的重要因素，这是因为：

1﹒母乳维生素K含量低，新鲜牛奶维生素K1
 含量为母乳的4～10倍，而有些国外配方奶中维生素K1
 含量为50～100ng／ml是母乳的数十倍。曾检测18位乳母初乳、婴儿1个月、2个月时母乳，其维生素K1
 均值分别为0.28ng／ml、0.18ng／ml、0.15ng／ml（波动范围0～0.86ng／ml）。同时检测4份鲜牛奶维生素K1
 均值为3.61ng／ml（范围2.6～5.42ng／ml）。牛奶维生素K1
 浓度为母乳10倍以上。

2﹒母乳不仅维生素K含量少，且含有多种抗体，这些抗体对于减少呼吸系统疾病和肠感染有利，但能抑制肠内合成维生素K2
 正常细菌如脆弱杆菌和某些大肠杆菌生长。母乳喂养婴儿小肠产生维生素K菌丛数量比吃牛奶小儿少。维生素K血含量低于吃牛奶小儿，所以母乳喂养婴儿即使生后1～2个月内，维生素K仍低下，血液凝固功能仍较差。

（三）维生素K缺乏病易患新生儿及婴儿

1﹒出生前妊娠母亲接受抗惊厥药（苯巴比妥、苯妥英钠），抗凝血药（肝素、双香豆素、华法林），抗结核药（异烟肼、利福平），化疗药物（环磷酰胺、6‐巯基嘌呤等）。这些药物可加快体内维生素K降解氧化，阻断维生素K还原，是导致早发性新生儿出血病的主要原因。

2﹒婴儿肝胆系统疾病和代谢性疾病，如先天性胆管闭锁，胆管扩张，胆汁淤积，新生儿肝炎，乳儿肝炎，巨细胞病毒感染，α‐抗胰蛋白酶缺乏症等。这些疾病造成肝细胞损害，凝血因子合成减少，加上胆汁分泌到肠内减少或缺乏，维生素K吸收障碍，引起维生素K缺乏。

3﹒胃肠感染，腹泻尤其是慢性腹泻婴儿，因腹泻时肠菌群紊乱，肠内正常菌丛减少，合成维生素K2
 功能受阻。肠炎时肠维生素K吸收不良，粪排出增加，使维生素K缺乏。

4﹒长期使用抗生素，较长时间使用β‐内酰氨类抗生素如头孢类抗生素，抑制肠正常菌丛繁殖和合成维生素K，抑制凝血因子羧化反应，使凝血因子活性降低，产生凝血因子低下性出血。

三、发病机制

维生素K是一类有萘醌基团衍生物，常用维生素K有4种：维生素K1
 广泛存在于绿色植物，是食物维生素K重要来源；维生素K2
 ，主要由肠细菌合成，肠菌种不同，其合成维生素K2
 侧链长度不同；维生素K1
 、维生素K2
 为脂溶性，需胆盐参与吸收；维生素K3
 ，K4
 是人工合成水溶性维生素，吸收无需胆盐。

凝血因子Ⅱ（凝血酶原）、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ，这些重要蛋白质合成和激活需要维生素K，称为维生素K依赖因子。此外，抗凝血因子（C蛋白，S蛋白）合成也需要维生素K。维生素K是如何激活凝血因子而发挥凝血作用。1961年以后，用同位素标记示踪研究表明维生素K，80%由肠管吸收，经β‐脂蛋白转运到肝。维生素K代谢过程发生在肝细胞微粒体。维生素K首先在磷酸辅酶Ⅰ作用下变成维生素K氢醌。在维生素K氢醌与r‐谷氨酸羧化酶共同作用下，使维生素K依赖因子（凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ）无活性谷氨酸残基转化为r‐羧基谷氨酸残基。羧化后r‐羧基谷氨酸残基有更多Ca结合位点，有强螯合钙离子能力，在钙离子参与下与血小板膜磷脂结合，产生凝血活性。未羧化维生素K依赖蛋白缺乏这种功能。当维生素K缺乏时，凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ等不能羧化，没有凝血活性故维生素K缺乏易导致出血。

维生素K第一步减少是因辅酶Ⅰ存在时变成其活化形式维生素K氢醌，然后维生素K氢醌氧化为维生素K‐2，3环氧化物，这个反应与羧化反应相联系，激活维生素K依赖蛋白成为有活性凝血因子。维生素K‐2，3环氧化物在环氧化物还原酶作用下转化为自然维生素K，但这种反应可被肝素、双香豆素和华法林等抗凝剂阻断，这就解释为何用肝素等抗凝剂可产生类似维生素K缺乏的表现。

给新生儿维生素K1.0mg后6～12小时血清维生素K浓度达高峰，为使用前20倍，1～3天仍在较高水平，5～8天血清维生素K回到使用药物前水平。有作者报道母乳喂养儿注射维生素K1
 7～10天后维生素K1
 浓度下降至用药前水平。

四、临床症状

（一）临床类型

1﹒按年龄分类

婴儿维生素K缺乏病目前国际上多采用Lane按出血发生年龄的分类方法分为3型：早发性新生儿出血，出生后24小时内出血。典型新生儿出血，生后1～7天出血。迟发性出血，出生1周后发病。

日本学者长尾建议分为2型为：新生儿出血性疾病，生后1周内发病。乳儿维生素K缺乏病，出生1周后出血。

2﹒病因分类

分为特发性和继发性，特发性维生素K缺乏病原因有：生后凝血因子低下；维生素K胎盘转移障碍；母乳缺乏维生素K；肠合成维生素K菌丛不足；生长发育快，维生素K需要量增加。继发性维生素K缺乏病原因：肝胆系统疾患，凝血因子合成障碍；腹泻肠管菌丛紊乱；维生素K吸收不良；长期使用抗生素；服用抗凝血药物。

3﹒有否出血分类

分为维生素K缺乏出血症及亚临床维生素K缺乏，即血液检测维生素K低下，PI VKA‐Ⅱ阳性，凝血酶原时间延长而未发生出血者。

（二）临床症状

1﹒早发性新生儿出血症

常发生在生后24小时内，可危及生命，病史可追溯到其母亲妊娠期服用过作用于维生素K代谢的药物，如双香豆素、抗惊厥药（苯巴比妥、苯妥英钠）、抗生素药等，出血程度不一，以头皮血肿多见，可有脐部出血、胸腔及消化管出血，少数可发生颅内出血。

2﹒典型新生儿出血症

常在生后2～5天发生。婴儿出生时正常，随后产生出血。出血可急可缓，程度可轻可重。最常见的是胃肠出血，可吐血或便血，吐出物呈棕色，便血轻者有2～3次如胎便样黑便，重者有黑便及鲜血便，甚至可导致休克、死亡。其次，是皮肤出血，轻者为瘀点，可扩大成瘀斑，甚至血肿。取血及注射部位渗血不止；脐部出血，且与脐带结扎不当无关。其他部位及颅内出血少见。

3﹒迟发性新生儿出血症

发生在全部或以母乳喂养为主出生时未给维生素K的婴儿，多发生致命性颅内出血。

颅内出血是维生素K缺乏病最严重的临床症状，是严重威胁婴儿生命中枢神经系统的疾病，病死率为18%～50%，幸存者约50%留有神经系统后遗症。早期新生儿出血虽有部分出现颅内出血死亡，但维生素K缺乏颅内出血主要发生在迟发性维生素K缺乏病，发生率为25%～100%。七省调查迟发性维生素K缺乏出血63.6%为颅内出血，病死率为30.3%。

维生素K缺乏颅内出血的临床特点：发病前多完全健康母乳喂养儿，发育正常，无外伤史，少数可伴有腹泻、呼吸道感染，或肝胆疾患。颅内出血发病年龄大多在出生2周～1岁以内，绝大多数为2个月以内，国外资料为94%，国内资料为85.3%。

临床症状为突然发生面色苍白、拒奶、尖叫、呕吐、嗜睡或昏迷，前囟饱满或隆起，颅缝开裂，肢体抽搐或痉挛，双眼上吊或凝视，瞳孔散大且不等大，伴对光反射异常，呼吸节律不齐或暂停。可伴有皮肤瘀斑或紫癜，肌肉注射处出血，消化管出血，鼻出血或肺出血。单纯颅内出血而不伴皮肤紫癜或其他部位出血者约占50%，故婴儿突然出现无诱因急性颅内压增高综合征，应首先考虑本病。颅内出血最常见部分为蛛网膜下腔、硬膜下及脑室内出血，眼底检查，腰穿呈血性脑脊液，脑B超及CT检查可判断出血部位。

（三）实验室检查

传统检测维生素K缺乏病，主要通过检测凝血因子及活性来间接反应维生素K缺乏。维生素K缺乏实验室为：

异常发现：凝血酶原时间（PT）延长（测定Ⅱ、Ⅶ、Ⅹ因子）。部分凝血活酶时间（PPT）延长（测定Ⅱ、Ⅸ、Ⅹ因子）。血栓形成延长（测定Ⅱ、Ⅶ、Ⅹ因子）。Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ凝血因子减少，Ⅹ因子活性降低。Ⅱ因子凝血活性／Ⅱ因子抗原比例减少。

正常发现：凝血酶原时间（TT）（测定纤维蛋白原转化为纤维蛋白）。纤维蛋白原。血小板计数。Ⅴ、Ⅷ、Ⅺ、Ⅶ因子凝血活性。Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ因子抗原含量。

过去诊断维生素K缺乏性的出血，除年龄＜1岁，尤以3个月以内，纯母乳喂养及临床症状突发原因不明出血表现外，确定此症主要靠实验室检查，呈PT、PTT延长。而TT、纤维蛋白原、血小板技术正常，临床上用维生素K治疗有效。但是因为：①正常新生儿Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ因子在出生时有生理性降低，生理性低下和维生素K缺乏引起凝血因子低下常有交叉；②PT、肿、血栓形成时间等主要在重症患儿出现异常，而轻症病例部分在正常范围。故传统诊断方法其敏感性和特异性均有限，更不能用于普查筛选。20世纪80年代后国外诊断维生素K缺乏症有两种特异性、敏感度高实验室检查。

1﹒维生素K检测

维生素K1
 检测采用高效液相层析加荧光法。维生素K1
 结构本身没有荧光，但其在供氢体作用下进行还原反应，生成氧化型维生素K1
 时，对激发光波长320nm，发射光波长430nm有荧光反应，检测利用此特性测定血、奶、尿维生素K1
 含量。

因婴儿体内维生素K含量十分低下为pg／ml水平，故对高效液相色谱仪要求敏感度达到pg／ml水平，国外报道检测维生素K1
 敏感度3～5pg／ml，以婴儿血清维生素K1
 ＜200pg／ml为低下。国内高效液相色谱仪检测敏感度为ng／ml水平，难以达到血清维生素K的检测要求。

2﹒维生素K缺乏诱导蛋白（PI

VKA‐Ⅱ）凝血因子Ⅱ（凝血酶原）、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ要发挥凝血作用需要维生素K激活，当维生素K缺乏时，凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ不能羧化，没有凝血活性，此类蛋白称为维生素K缺乏诱导蛋白。PI VKA‐Ⅱ是无凝血活性的凝血酶原前体蛋白，当其存在时表示维生素K缺乏，而使用维生素K以后PI VKA‐Ⅱ消失，故PI VKA‐Ⅱ是判断维生素K缺乏的特异敏感标志。从1977年以来相继建立生物比浊法，交叉免疫电泳法，多价抗体酶联免疫吸附法检测PI VKA‐Ⅱ，这些方法在特异性和敏感性方面有一定的局限性。近年来国际上普遍采用单克隆抗体酶联免疫吸附法用于婴儿维生素K缺乏筛查和对维生素K干预效果评价，特异性、敏感性好，用血量小（20μl全血），且日本、法国等有试剂盒。目前PI VKA‐Ⅱ浓度有AU／ml，及ng／ml2种表示法。I AU相当于1μg纯凝血酶原。国外报道PI VKA‐Ⅱ在患者用维生素K后仍可测得，半衰期60～70小时，即使凝血酶原时间已恢复正常，2～3天仍可PI V KA‐Ⅱ阳性。PI VKA‐Ⅱ测定有助于确诊此病，且不影响早期使用维生素K的治疗。

五、诊断及鉴别诊断

（一）诊断

1﹒根据病史和母奶喂养、孕母服药及新生儿或婴儿存在肝胆系统疾病、慢性腹泻史，结合临床症状诊断并不困难，但因不少临床医师对此病认识不足，误诊病例不少见，有病例报道误诊率达90%。

2﹒日本松本提出迟发性维生素K缺乏出血病6条诊断条件：

（1）母乳喂养儿。

（2）生后2～3个月内突然发病。

（3）急性或亚急性颅内出血（腰椎及硬脑膜下穿刺、脑扫描、开颅术）。

（4）呕血、便血、皮下出血，注射部位出血不止。

（5）给予维生素K后出血倾向及贫血表现得以改善。

（6）予以维生素K、新鲜血、凝血因子制剂后，不能查明为其他颅内出血原因，欧洲也提出类似诊断条件。

以上诊断条件是所有条件，还是具备其中数条可诊断还不明确，实际诊断时掌握有一定难度，且以上诊断条件不包括早发性及典型性维生素K缺乏出血症。

3﹒参考日本及欧洲诊断条件，我国婴儿维生素K缺乏研究协作组，提出婴儿维生素K缺乏的诊断标准。

主要指标：

（1）突然出现出血：颅内、消化管、肺、皮下等出血部位出血不止等。

（2）实验室检查血小板、出血时间正常，而凝血酶原时间（PT）延长或部分凝血活酶时间（PTT）延长，或维生素K缺乏诱导蛋白（PI V KA‐Ⅱ）阳性，或血清维生素K低下或测不到。

（3）给予维生素K后出血制止，临床症状得以改善。

次要指标：

（1）3个月以内小婴儿。

（2）母乳喂养。

（3）母亲妊娠期有抗惊厥、抗凝血、抗结核及化疗用药史。

（4）肝胆疾病史。

（5）长期服用抗生素史。

（6）反复腹泻史。

凡具备3项主要指标或2项主要指标及3项次要指标者可诊断为维生素K缺乏出血病例。婴儿维生素K缺乏群体调查常无法得到实验室检查资料，需除外外伤（产伤）、缺氧、感染、肺透明膜病、DIC、血小板减少等其他原因。

（二）鉴别诊断

婴儿维生素K缺乏出血症可发生任何部位出血，但最多见是颅内出血、胃肠出血、头颅血肿及皮肤出血，需要与引起上述出血其他疾病鉴别：

1﹒颅内出血

新生儿颅内出血除婴儿维生素K缺乏外，因窒息引起缺氧缺血性脑病及因产伤造成损伤性颅内出血也是较为常见的原因。缺氧性及损伤性颅内出血都在分娩过程中出现，颅内出血发生早，大多发生在出生后24小时以内。缺氧性颅内出血，有窒息史，出生后有呼吸困难，哭声弱，皮肤及面色青紫、苍白等缺氧表现。损伤性颅内出血常有胎位不正、难产及采用牵引、产钳，胎头吸引等助产造成产伤史。而维生素K缺乏引起颅内出血多发生在出生1周后，以发生在生后2～8周晚发性维生素K缺乏病为主。因新生婴儿凝血酶原低下，血液普遍维生素K不足，缺氧性及损伤性颅内出血新生儿常同时有维生素K缺乏存在，处理上也要注意给予维生素K1
 。

2﹒胃肠出血

应与新生儿咽血综合征，先天性消化道溃疡，消化道畸形等鉴别。咽血综合征是新生儿出生时咽下母亲产道血液，于生后不久即发生呕吐，呕吐物呈深色，也可有少量便血，洗胃后即止吐。此外碱变形试验可鉴别母血及儿血，儿血呈红色，母血显示棕黄色。先天性消化性溃疡可有吐血、便血，实验室检查无凝血机制障碍，使用维生素K1
 后仍出血。

3﹒头颅血肿

产伤也是头颅血肿的重要原因，此种原因所致头颅血肿，常伴有分娩时胎位不正、头盆不称，胎头吸引及产前助产史。产伤头颅血肿新生儿也可同时有维生素K缺乏。

4﹒皮肤出血及其他部位出血

先天性血小板减少性紫癜，可在1周内发生出血，但血小板显著减少，而维生素K缺乏出血病，血小板正常。

5﹒各种感染、硬肿症

严重时可发生弥漫性血管内凝血（DIC）而致皮肤及多部位出血等，但常有原发病存在，且有一个发病过程。

六、治疗

1﹒婴儿使用维生素K1
 1mg即能纠正严重维生素K缺乏所致出血，用药数小时后可减轻，24小时内完全纠正。通常不需大剂量使用，但1次使用维生素K1
 10～25mg也未引起中毒症状或高胆红素血症。但新生儿使用维生素K3
 、K4
 等人工合成维生素K可引起溶血性贫血和核黄疸，通常不宜使用。

2﹒严重出血应给予新鲜血或血浆10～20ml／kg，补充凝血因子，迅速纠正出血。

3﹒有颅内出血、颅内压增高表现，使用甘露醇0.5～1.0g／kg，每天2～4次；地塞米松0.3～0.6mg／kg，每天2～4次等予以处理。重症颅内压增高予以呋塞米1.0mg／kg，待颅内压降低，可减量并逐步停药，通常使用2～3天。

七、预防

控制婴儿维生素K缺乏出血症关键是预防，包括食物补充，牛奶强化及服用维生素K制剂。

1﹒在妊娠期及哺乳期母亲要多食用富含维生素K食物，使胎儿及婴儿从母体及母乳获得较多维生素K。各种深色绿叶蔬菜、肝脏、鱼肉、海带、紫花苜蓿、奶酪、蛋黄、海藻类、鱼肝油、植物油中含有丰富维生素K，孕妇和乳母食用以上食物对于减少婴儿维生素K缺乏有一定价值。

2﹒新鲜牛奶中维生素K含量较高，婴儿食用通常不发生维生素K缺乏。奶粉在制作时维生素K损失大，常不能测得维生素K，婴儿食用配方奶必须强化维生素K才能保证给婴儿足够量维生素K。国外许多婴儿配方奶中都强化维生素K1
 ，美国和德国配方奶维生素K，浓度达50～100ng／ml。

3﹒维生素K制剂从1961年美国儿科学会营养委员会推荐对所有新生儿在出生后1小时内肌注维生素K1
 0﹒5～1.0mg以来，应用维生素K预防婴儿维生素K缺乏症已在许多国家，如美国、英国、日本、德国、丹麦、新西兰、澳大利亚等得到广泛应用，并使这些国家维生素K缺乏出血症得到有效控制。国际上使用维生素K预防总趋势是：由肌注改为口服，由1次变为多次，由婴儿服用扩展为母亲服用。

（1）孕妇维生素K1
 应用：因出生后新生儿应用维生素K1
 不能有效预防早期新生儿出血，故有些学者探索在妊娠晚期、孕期服用维生素K1
 预防早发性新生儿出血症。孕妇服用维生素K后，形成母婴之间显著的维生素K1
 浓度梯度，维生素K1
 经胎盘进入胎儿循环。早发性新生儿出血症主要发生在孕期服用抗惊厥、抗结核、抗肿瘤及抗凝剂新生婴儿及早产儿、低出生体重儿。目前主张对孕期服上述药物及低出生体重儿孕妇，服用维生素K1
 预防早发性新生儿出血症。服用方法为：①从孕32～36周起每天口服维生素K1
 10～20mg每天1次，直至分娩；②对于临产孕妇，分娩前1～4小时肌注或静点维生素K1
 5～10mg。国内外资料表明，孕晚期使用维生K1
 后，新生儿脐血维生素K水平明显提高，PI VKA‐Ⅱ阳性率明显降低。

（2）新生儿、婴儿维生素K应用：新生儿出生后使用维生素K主要用于预防典型HDN及迟发性维生素K缺乏性出血。根据国外资料，目前主要有以下方法：①出生后新生儿肌注维生素K1
 1﹒0mg或口服2.0mg1次，简单有效，但对晚发性维生素K缺乏性出血效果有限；②母乳喂养儿每天服用25μg从出生服至3个月，每天坚持服用困难较大；③出生后口服维生素K1
 2mg，1周及1个月时5mg，共3次；日本采取以上方法使维生素K缺乏出血从预防前的1／3500，下降到1／51400；④出生时口服维生素K1
 1﹒0mg或2.0mg，以后每周1次至3个月。以上预防方法，以每周1次服用方法获得最为满意效果，丹麦163000名婴儿接受每周1次维生素K1
 1mg口服干预，结果未发生1例迟发性维生素K缺乏性出血。而且这种服用方法不会发生维生素K蓄积中毒。

婴儿维生素K缺乏病治疗和预防，国际上普遍使用维生素K1
 ，日本使用维生素K2
 。不主张使用人工合成维生素K3
 、K4
 ，因其可使服用新生儿黄疸加重，增加核黄疸发生，造成婴儿死亡或终身残疾。

口服用药比较方便，不用无菌消毒，且可减少注射痛苦和副作用。国外预防用药总趋势是口服预防，并改片剂为小颗粒剂，更利于新生婴儿服用，但口服用量1次不宜过大，通常为1.0～2.0mg，用药量大，可致新生儿肠黏膜损伤及坏死性肠炎。此外，口服吸收需胆汁参加，有肝胆疾病婴儿，仍应以注射为宜。

（3）乳母口服维生素K：哺乳母亲服用维生素K1
 后，乳汁维生素K1
 可明显上升，Greer对11名乳母予以20mg维生素K1
 口服，人乳维生素K1
 浓度从用药前1.1ng／ml，用药后很快升高，12小时达130ng／ml，用药第7天母乳维生素K1
 浓度仍高于用药前。对11名乳母每天口服维生素K1
 5mg直到12周，母亲血维生素K1
 浓度为（11.95±11.64）ng／ml，11名对照组母亲仍为（0.30±0.07）ng／ml；母乳中维生素K1
 浓度在2周、6周、12周分别为77.6ng／ml、71.6ng／ml和76.6ng／ml，而对照组分别为1.11ng／ml、1.16ng／ml和1.17ng／ml。乳母每天5mg维生素K1
 口服，使母乳中维生素K1
 可达到配方奶水平。并且第2周、6周、12周婴儿血清维生素K1
 浓度也分别达到3.56ng／ml、2.14ng／ml和2.84ng／ml，而对照组一直为0.2ng／ml左右。

根据国外预防婴儿维生素K缺乏病经验及服用维生素K后，药物血流动力学改变，血清维生素K可维持5～10天。将药物服用间隔由7天变为10天。婴儿服用药物总不如成人方便故又观察乳母维生素K1
 10次口服效果。国外无大样本量乳母服用群体干预，但小样本实验室研究表明，乳母服用维生素K1
 后母乳中维生素K1
 含量明显增加，且母乳喂养婴儿血维生素K1
 也增加，PI VKA‐Ⅱ阳性率下降。乳母服用维生素K1
 20mg7天后，母乳中维生素K1
 含量仍高于服用前水平。故同时开展婴儿口服2.0mg，每10天1次，共10次及乳母口服10mg，每10天1次，共10次群体干预，婴儿组及乳母组服用维生素K1
 分别为10418人、10518人，对照组不服用维生素K1
 各1万人，随访观察6个月。比较两种方法干预效果，研究结果表明，不论婴儿口服10次，还是乳母口服10次维生素K1
 都能减少婴儿出血病例90%以上，都未发生晚发性维生素K缺乏出血，未发生维生素K缺乏出血引起死亡和残疾。检测服用维生素K1
 母乳中维生素K1
 含量比不服用高2.5～3.5倍，口服10次维生素K1
 ，便能有效降低新生儿及婴儿出血发生率及其导致死亡和残疾。考虑到我国新生儿存在维生素K缺乏普遍性，在婴儿及乳母中大力推广口服维生素K1
 是十分重要和必要的。因乳母服用比婴儿服用更为方便，我们更倾向于乳母服用，既保留母乳喂养优点，又克服母乳中维生素K不足，促进母乳喂养发展。

新生儿及婴儿维生素K缺乏病是可有效预防，维生素K不仅可用于婴儿维生素K缺乏出血治疗，更应用于婴儿维生素K缺乏的出血预防，是简便、经济有效适宜性的技术。


第六节 维生素B1
 缺乏病

脚气病即维生素B1
 缺乏病。是因缺乏水溶性维生素B1
 （又称硫胺素）引起全身疾病，以多发性神经炎、肌肉萎缩、组织水肿、心脏扩大、循环失调及胃肠症状为主要特征。本病多发生在以白米为主食的地区，治疗及时可完全恢复。

一、发现史

我国早在公元前若干年就知道脚气病，其特征是消瘦和下肢麻木。公元七世纪，我国著名医学家孙思邈在其《千金方》中对本病症状、临床类型、防治方法等作过详述，把脚气病分为肿、不肿、脚气入心3型，并指出“常服谷皮煎汤可防治”。

在欧洲1592年首次记录脚气病。1873年观察到欧洲船员脚气病例比来自东印度群岛新兵少得多，于是其减少新兵饮食粳米用量，结果降低脚气病发生率。1880年日本海军发现当时日本海军脚气病蔓延，尤其远洋航行发病率更高，1882年他发现改善饮食即在米饭加入麦麸，副食中加入牛奶和肉类则效果显著，他证明用肉、鱼和蔬菜取代船员日粮若干粳米配给量，结果发生脚气病比主要吃粳米对照组少，他把脚气病发病率降低归因于船员饮食部分粳米代用食品所含蛋白质作用。但实际上他已意识到因饮食不平衡而导致脚气病。

1897年荷兰进行传染媒介试验，把脚气病患者血和尿注射给家禽，经过这种处理家禽没有得病，后来注意到，用吃剩白米饭喂养家禽就得这种病。以后，进一步用2组家禽以不同类型粳米饲养，一组用精米，另一组用粗米，试验结果证实用精米喂养可引起与脚气病相似的多发性神经炎症状，当饲以粗米则不发展成脚气病。1986年观察吃自制粗磨粳米犯人得脚气病比吃商品精米犯人少。1900年荷兰继续研究，对稻米粒不同部位进行广泛实验室研究，后来从米糠中分离出一种天然抗脚气病物质。1905～1910年间观察300名铁路工人对不同食物反应，其给50%人吃精米，另50%吃未磨米，3个月后食精米者普遍出现脚气病，而吃糙米人则未发生脚气病。以后，将2组人饮食对调，原来吃精米人改吃糙米以后，脚气病消失，另一组则发生脚气病。1911年波兰科学家认为已分离到这种纯物质，并命名为“维生素”。但后来证明，分离出的实际上是抗癞皮病维生素，而不是所谓抗神经炎物质。1926年在首次从米糠分离出纯结晶形式硫胺素。1936年在新泽西州合成硫胺素，接着命名为维生素B1
 。

二、流行病学

脚气病发病率最多是因饮食主要成分为研磨米和（或）其他精制谷类食物。印度人饮食能量80%～90%是由米供给。本病曾在远东有过流行，近年已有下降。第二次世界大战后菲律宾调查，发病率为13%左右；死亡率是132／10万，死亡率最高是婴儿患者。在欧洲脚气病罕见，但与酒精中毒合并发生不少，亚临床缺乏为数较多。1976年报道各国维生素B1
 营养状况低下，即低于适宜水平人发生率：乌拉圭军人54%、居民27%；约旦居民5%；哥伦比亚军人51%、居民20%；智利军人3%；秘鲁军人34%；孟加拉国居民9%；泰国军人13%、居民49%。可见，处于亚临床缺乏者约占20%。虽维生素B1
 缺乏病发病率在病区已降低，然而，脚气病并未消失，其发病模式已产生变化。近年来，在日本、冈比亚、南非普遍维生素B1
 缺乏又有重现。在1992～1993年间，以周围神经病为其特征的流行性暴发发生在古巴，约影响50862人，观察到临床特征为Strachan综合征和维生素B1
 缺乏病，并伴有维生素B1
 缺乏故必须给予多种维生素补充以遏制维生素B1
 缺乏病发生。

在我国南方本病发病率较高，这些地区以精米为主食，且气候炎热潮湿，汗液丢失维生素B1
 较多为其病因之一。1997年陈绍萱曾对我国广西进行过2次维生素B1
 缺乏症调查，发现100余人发生不明原因下肢水肿，软弱无力，异常步态及心悸等症状，调查发现居民饮食组成以粳米为主，平时米加工过精，又有泡米和搓米习惯，造成典型维生素B1
 缺乏。目前我国因广泛饮酒造成维生素B1
 亚临床缺乏者为数亦不少，应引起广泛关注。

三、病因

维生素B1
 每天供给量不足，或虽每天供给量达到或高于机体需要量，但机体消耗过多，或吸收障碍，或食物硫胺素丢失或遭受破坏，均可导致机体维生素B1
 缺乏。常见维生素B1
 缺乏主要如下：

（一）摄入不足

维生素B1
 广泛分布于自然界植物和动物体内。谷类食物为我国大多数地区居民所需维生素B1
 的主要来源。人体内维生素B1
 主要由外源供应，机体自身仅能合成极小部分，因维生素B1
 在体内贮存有限且为水溶性，容易从肾脏、汗液排出，故需要每天不断补充才能满足机体需要。在谷类食物中，面粉、玉米、小米维生素B1
 含量较多，稻米含量较少，且后者所含维生素B1
 主要存在于外皮和胚芽中。我国南方居民以稻米为主食，如在加工过程中过度碾磨、洗米次数过多或食捞饭弃去米汤，均可使维生素B1
 丢失过多而致摄入量不足。南方气候炎热，生活于当地居民出汗较多且好甜食，需要维生素B1
 量因而增多，亦为摄入不足相对原因。长期偏食，副食单调，营养不平衡，烹调方法不合理，均可使维生素B1
 摄入量减少。据报道，当摄入1000kcal（4180kJ）能量而维生素B1
 摄入量不足0.3mg时，即可出现维生素B1
 缺乏所致代谢失调和生化改变；如维生素B1
 摄入低于0.2mg时，即可发生维生素B1
 缺乏病。

（二）吸收不良或利用障碍

食物焦磷酸硫胺素需在焦磷酸激酶作用下，转为硫胺素后才能被小肠吸收。硫胺素吸收进入机体后，在骨骼肌、肾、脑等组织又以焦磷酸硫胺素形式发挥生理功能。胃肠及肝胆疾病如胃酸分泌减少、吸收不良综合征、慢性腹泻、肠梗阻、慢性肝炎和肝硬化等，或经常服用泻剂均可使维生素B1
 吸收和（或）利用障碍从而导致缺乏。

（三）需要量增加或消耗过多

长期发热、消耗性疾病，甲状腺功能亢进及高温作业、重体力劳动、妊娠、哺乳等均可使维生素B1
 消耗过多；糖尿病、尿崩症及使用利尿剂，可使维生素B1
 从尿排出增多而增加其需要量。故如摄入量不相应增加，可致维生素B1
 缺乏病。

（四）抗硫胺素因子

有些食物含有抗硫胺素因子（ATF），可使硫胺素变构而降低其生物活性。ATF有耐热和不耐热两种。不耐热ATF加热后使其破坏，存在于贝类、虾、淡水鱼（如青鱼、鲤鱼）内脏、蕨类植物和一些海鱼等，如未经煮熟或生吃，可使人体内硫胺素降低或失去活性。耐热ATF已证明存在于蕨类植物、茶、槟榔、一些蔬菜和植物，甚至一些动物体内。在动物组织中耐热ATF，可能在肌红蛋白、血红蛋白和氯化高铁血红素含有；而在植物和蔬菜中耐热ATF，则与咖啡酸、绿原酸、鞣酸等有关。故进食含有耐热ATF动物组织或蔬菜、植物等作菜肴，或咀嚼槟榔、茶叶，或喝浓茶、咖啡等，虽摄入维生素B1
 达到推荐摄入量要求，亦可导致缺乏。

（五）慢性酒精中毒

在现代生活中，酗酒已成为引起维生素B1
 缺乏病的常见原因之一。尤其在西方国家。慢性酒精中毒所致维生素B1
 缺乏病，可因多种因素引起。乙醇可使维生素B1
 摄入减少并妨碍小肠对其吸收，尤其酗酒者常存在一定程度的吸收不良与营养不良。另外，乙醇亦能有损硫胺素代谢，使肝脏硫胺素向焦磷酸硫胺素转化减少，尤其是继发于酗酒慢性肝病患者。乙醇能使脱辅基转酮酶缺乏，亦为其中一个因素。此外，乙醇对神经系统有直接毒性作用，可使其对维生素B1
 利用降低。

四、发病机制

（一）发病机制

维生素B1
 缺乏病发病机制尚不清楚。机体内焦磷酸硫胺素参与α‐酮酸氧化脱羧反应，为丙酮酸进入三羧酸循环氧化放能的重要辅酶；而在戊糖支路代谢中，焦磷酸硫胺素又是转酮酶辅酶。维生素B1
 缺乏，辅酶形成减少、活性降低，丙酮酸不能进入三羧酸循环，糖代谢障碍，结果使神经组织、骨骼肌和心肌缺乏的主要能量来源，血和组织中丙酮酸及乳酸堆积，产生相应临床症状。维生素B1
 缺乏因转酮酶活力减弱和神经递质水平降低，影响膜功能和神经传导，亦为产生神经组织形态和功能改变原因。

（二）病理

1﹒神经系统

尤其是末梢神经受损严重，髓鞘退化及色素沉着，施万（Schwann）细胞呈空泡变性，重者神经轴被破坏，出现断裂萎缩及变性。以坐骨神经及其分支受累较为常见，并且出现较早。其他如前臂神经等亦可累及。

2﹒心血管系统

心脏扩大肥厚，尤以右侧明显。心肌水肿，其心肌纤维粗硬。血管充血，但组织结构正常。

3﹒组织水肿及浆膜腔积液

组织水肿多见于下肢。体腔浆液渗出，可见于心包腔、胸腔和腹腔。

4﹒肌肉萎缩

出现在受累神经支配肌肉。镜下见肌纤维横纹消失、混浊肿胀及脂肪变性。

五、临床症状

维生素B1
 缺乏病临床症状可因发病年龄及受累系统不同而异。婴幼儿起病较急，成年起病则较慢。通常可分为亚临床型，神经型（干型脚气和脑型脚气），心血管型（湿型脚气）。典型患者大多数同时出现神经系统、心血管系统两组症状，但也可单一症状出现。而神经系统或心血管系统症状表现所占优势，可能与患者缺乏维生素B1
 严重程度和持续时间，体力活动情况，摄入能量等有关。如中等程度维生素B1
 缺乏患者，为一较重体力劳动者，其所摄入能量主要来自糖类饮食，则其临床症状倾向于心血管症状（湿型脚气），极少或几乎没有神经系统症状发生。但在维生素B1
 缺乏同样程度患者，如体力活动相对较少，能量摄入也较低，则主要出现神经系统症状（干型脚气）。

（一）亚临床型

可见于维生素B1
 量不能满足机体需要，持续3个月以上患者。患者感觉疲乏无力、烦躁不安、易激动、头痛、食欲缺乏、下肢倦怠、酸痛。随病情发展出现神经（或心血管）型或二者兼有症状。

（二）神经型

周围神经受累引起的病理改变主要为神经纤维呈节段性髓鞘变性或脱失，最早发生于远端，程度亦较重。因而可引起感觉减退、麻痹、疼痛、膝腱反射消失等症状。中枢神经系统先累及神经元，如病程较长亦可累及神经胶质细胞。

周围神经系统主要累及肢体远端，下肢发病较上肢早，且感觉异常先于运动障碍，先远端后近端，为对称性。初时，患者感觉下肢软倦、无力，有针刺或烧灼样感觉或过敏表现，肌肉酸痛，走路时尤甚，尤以腓肠肌最为明显，有时可有腓肠肌抽搐、痉挛，甚至不能行走，腓肠肌常有按痛，患者蹲下时可因腓肠肌痛而不能起立（蹲踞试验阳性）。随着病情发展，患者常诉肢体麻痹，感觉障碍呈手套样或袜套样，触觉和（或）痛觉减弱以至消失。病情加重，肢体肌肉萎缩，如伸肌受累，可发生足下垂和（或）腕下垂。如累及喉返神经，患者可出现声音嘶哑。

Wernicke脑病（脑型脚气病综合征）为维生素B1
 缺乏累及中枢神经系统表现，较为罕见，多见于酗酒患者。临床症状通常按以下顺序发展：呕吐，水平性或垂直性眼球震颤，但以水平性为多见，由眼直肌无力引起眼肌麻痹，跨越步态，共济失调，进行性精神衰退以至精神异常，最后可发展至昏迷及死亡。眼肌麻痹导致眼肌瘫痪时，眼球震颤可减轻。脑神经受累以迷走神经最明显，视神经、听神经亦可受累。当累及间脑时，可有发热。患者还可出现典型Korsakoff综合征（往事虚构综合征），其主要表现有记忆力丧失、幻觉等。

（三）心血管型

维生素B1
 缺乏引起循环系统症状的病理生理基础主要为：血丙酮酸和乳酸堆积，周围血管扩张，动静脉短路增加，外周阻力降低，血流加快，回心血流量增加，心动过速，心输出量增高。故尽管周围血管阻力降低，但心室工作、动脉血压及肺动脉楔状压均倾向于升高，且因回心血量增加，导致右心肥大与扩张，右心室舒张末期压力亦升高。故维生素B1
 缺乏引起心功能不全是高输出量、以右心为主的左右心室衰竭，而心脏能量不足，心肌受累，亦为心功能不全的原因。病程可呈慢性经过，患者感觉心悸、气促、心前区胀闷，心尖区可闻收缩期杂音及第三心音，舒张压降低，脉压差增大，可有水冲脉及毛细血管搏动。X线检查：心脏扩大，肺动脉弓突出明显，右心扩大为本病特征。心电图表现为低电压，P‐R间期缩短，Q‐T时间延长，T波平坦、双相或倒置。病情发展，患者可因循环衰竭而死亡。心血管症状亦可呈急性暴发经过，以心肌病变为主要表现，称脚气冲心。起病急骤，患者感呼吸困难，焦虑，烦躁不安，心率增快，心脏扩大，颈静脉充盈，静脉压增高，肝大，循环时间加快，肢端发绀呈袜套、手套样，可因心功能衰竭于数小时或数天内死亡，尤多见于婴幼儿。

水肿为湿型维生素B1
 缺乏症患者较常见症状，有时即使心功能正常亦可有水肿出现。起初位于足踝部，皮肤略红，继而发展至小腿、膝、整个下肢甚至全身。严重者可有胸腔、心包腔、腹腔等处积液，并可迅速发展至循环衰竭以致死亡。因维生素B1
 缺乏而死亡者，约有60%的人有心包积液。水肿消退时，尿量增多而尿不含蛋白，此为湿型维生素B1
 缺乏病的特征。水肿发病机制除与心功能不全有关外，与周围血管扩张、血管壁通透性增加也有关，亦有认为与维生素B1
 缺乏使水、钠在体内潴留有关。

（四）婴儿脚气病

多发生于出生数月婴儿，病情急、发病突然，误诊时患儿可死亡。发病初期食欲缺乏、呕吐、兴奋、腹痛、便秘、水肿、心跳快、呼吸急促及困难。婴儿脚气病以心血管症状为主，其特点常伴有喉水肿而失声，形成独特喉鸣（脚气病哭声）。晚期患儿，发绀、心脏扩大、心力衰竭、肺充血及肝淤血均可发生。发生脑充血、脑高压时，可发生强直性痉挛、昏迷甚至死亡。

六、诊断与鉴别诊断

（一）诊断

维生素B1
 缺乏病诊断主要根据饮食营养缺乏史和临床症状，详细询问患者营养状况、饮食和饮酒习惯、工作劳动强度及有无影响维生素B1
 吸收和需要量增加疾病等，如有营养不良和（或）维生素B1
 吸收不良、消耗过多等因素达3个月以上，应考虑本病的可能。结合临床症状，有无周围神经炎、腓肠肌压痛、感觉异常、跟腱及膝反射异常；有无进行性上升性水肿；心界扩大、心率增加等，必要时可根据对维生素B1
 治疗反应及实验室检查等，可确定诊断。目前临床应用较多是尿中维生素B1
 排出量和转酮酶活性系数分析。

1﹒尿中维生素B1
 排出量

测定正常人24小时尿维生素B1
 排出量与摄入量呈正相关。维生素B1
 缺乏亚临床期患者，其24小时维生素B1
 排出量甚低，临床期则几乎测不到。如成年人24小时尿维生素B1
 排出量少于90μg，或每小时夜尿排出量少于1μg，或空腹2小时尿少于2μg，可认为机体缺乏维生素B1
 。但测定时需注意24小时或每小时尿量准确性，患者近期内是否使用过维生素B1
 或使用促进维生素B1
 排泄药物，以免导致错误判断。为此，可行如下实验室检查：

（1）4小时负荷试验：成人1次口服5mg维生素B1
 后，收集测定4小时尿中维生素B1
 排出总量，＜100μg为缺乏，100～200μg为不足，＞200μg为正常。临床因患者常有吸收不良，其4小时负荷试验最好非经口给予，即皮下注射维生素B1
 1mg后，收集4小时尿测定，＜100μg为缺乏。

（2）任意1次尿维生素B1
 与肌酐排出量比值：因尿肌酐有排出速率恒定，且不受尿量多少影响。故可用相当于含1g肌酐尿中维生素B1
 排出量多少反映机体营养状况。

2﹒红细胞转酮醇酶活性系数（ETK‐AC）或TPP效应

血液维生素B1
 大多数以焦磷酸维生素B1
 （TPP）形式存在于红细胞，并作为转酮醇酶辅酶而发挥作用。所以该酶活力大小与血液中维生素B1
 浓度密切相关。维生素B1
 缺乏时，机体内焦磷酸硫胺素减少，红细胞转酮醇酶活性降低。故酶活性系数（红细胞加入焦磷酸硫胺素孵育后酶活性与未加入焦磷酸硫胺素孵育酶活性之间比值，以百分数表示）升高，可反映机体贮存硫胺素耗竭程度。转酮醇酶活性系数≥16%为不足，＞25%为缺乏。因在维生素B1
 缺乏早期转酮醇酶活性就已下降，所以测定ETK‐AC或TPP效应是目前评价维生素B1
 营养状况广泛应用的可靠方法。但此法对肝脏疾病患者无诊断意义。

如无条件进行上述2项检查，可进行维生素B1
 试验性治疗。患者于注射维生素B1
 后，如心血管及眼肌麻痹等表现在12小时或更短时间内改善，也有助于诊断维生素B1
 缺乏。

（二）鉴别诊断

有神经症状患者，需注意与铅、砷中毒引起神经炎及白喉、细菌性痢疾与麻风等所引起神经病变鉴别，患者有这些疾病接触史和感染史。有水肿症状，需与肾炎、肝病、蛋白质‐能量营养不良所致者鉴别。详细询问病史，进行尿液、血浆蛋白及有关实验室检查对鉴别诊断有帮助。需要注意的是，肝病和营养不良患者，尤其是酗酒者，常伴有维生素B1
 缺乏，不易区分，应仔细观察并作有关检查确定。本病引起心功能不全为高输出、双心室性心力衰竭，需注意与甲状腺功能亢进性心脏病、贫血性心脏病及中毒性、病毒性心肌炎等鉴别。

单纯脑型或单纯心脏病型（尤其是暴发型）脚气病较易发生误诊，同时这两型均病情危重和发展快，故有可疑时应及时给予维生素B1
 肌肉注射，作为试验性治疗。如治疗及时，病情可于1～2天内迅速好转。切忌盲目静脉注射高渗葡萄糖液（或加糖皮质激素），以免促使病情恶化。此外，还应注意是否合并其他营养素缺乏。

七、治疗

首先要治疗造成维生素B1
 缺乏病原发疾病或诱因，如消化系统疾病、糖尿病、甲状腺功能亢进等。患者治疗除改善饮食营养外，口服维生素B1
 10mg，每天3次，同时可加用酵母片及其他B族维生素。

对急重患者应尽快给予大剂量维生素B1
 治疗，在最初7～14天内可每天肌肉或静脉注射50～100mg，以后可减少剂量，给予口服10mg，每天1～3次，直至患者完全康复。心血管临床症状，可在使用维生素B1
 6～12小时后得到明显改善。患者周围血管阻力迅速恢复，心输出量降低，肺充血缓解，呼吸率、心率减慢，心脏体积缩小，发绀消失，烦躁不安改善。虽如此，但因心肌病变恢复较慢，故在治疗期间可导致低输出量心功能不全发生。所以在给予维生素治疗后，为避免左心室不能分担血管张力回复后所增加负荷，使用洋地黄及利尿剂治疗相当重要。

神经系统症状改善需较长时间。Wemicke脑病所表现眼肌麻痹和凝视常在治疗第1天后缓解，眼球震颤、共济失调和精神异常则需数天至数周才可改善。Korsakoff综合征精神症状则需治疗1～3个月后才能得到较明显的改善。脑病患者急性期多有胃肠吸收障碍，故有主张用大剂量多种维生素静脉注射，包括维生素B1
 1000mg，B2
 10mg，B6
 400mg，C 1500mg，烟酸200mg。亦有认为大剂量维生素虽对患者恢复记忆有效，但不能缩短病程，故主张先给予静脉注射维生素B1
 100mg，以后改为肌肉注射。

婴儿脚气病需立即治疗。每天维生素B1
 10mg，肌肉注射，连续5天。症状缓解后可改为口服，每天10mg。对哺乳期婴儿乳母亦应给予维生素B1
 治疗，10mg每天2～3次。

丙二硫硫胺素（TPD）和四氢糠醛二硫硫胺素（TTFD）等硫胺素衍生物，全溶于水，且不为硫胺酶所分解，在小肠吸收及转运并无速率限制。口服后其在血、组织和脑脊液所产生硫胺素水平，较口服盐酸硫胺素为高。对口服盐酸硫胺素无效难治性维生素B1
 缺乏患者，口服TPD有效。

硫胺素服用过量即从肾脏迅速排泄，口服大剂量硫胺素并无任何毒性作用。但大剂量硫胺素静脉注射，偶尔亦可出现过敏反应，其发病机制未明，因极少发生，故重症患者仍有采用。

八、预防

（一）改良谷类加工方法，调整饮食结构

维生素B1
 缺乏病预防，主要是改良谷类粮食加工方法，粮食不要精碾过细，提倡食用粗细粮混食方法以避免维生素B1
 丢失过多。纠正不合理烹调方法和不良饮食习惯，淘米次数不宜过多，煮饭不要丢弃米汤，烹调食物不要加碱，避免对维生素B1
 破坏；不吃过分精白和经漂白加工米面，建议经常食用一些干豆类和杂粮。不生吃有抗硫胺素因子鱼类、贝类等，饮茶和咖啡要适量，不嚼或少嚼槟榔、茶叶。食物来源应多样化，用新鲜食物代替腌制食物。

（二）经常性开展易感人群维生素B1
 营养状况监测

包括对婴幼儿、儿童、孕妇、乳母等易感人群进行尿维生素B1
 排出量等方面的监测，及时发现亚临床缺乏者，给予及时纠正。对易患人群如重体力劳动者、高温环境下生活及工作者等需注意补充维生素B1
 。有酗酒嗜好者，需戒酒并适时补充维生素B1
 。

（三）广泛开展健康教育活动

预防维生素B1
 缺乏，关键在于加强营养知识普及和教育，使居民能注意到食物选择与调配，并在广大人群中经常开展有关维生素B1
 缺乏对人体健康的影响，缺乏亚临床症状，维生素B1
 的良好饮食来源为未精制谷类食物。瘦肉及内脏维生素B1
 含量较为丰富，豆类、种子或坚果类等食物也是维生素B1
 的良好来源，发酵生产酵母制品含有丰富B族维生素。可通过健康教育，宣传食物多样化、避免偏食、挑食，养成良好的饮食卫生习惯，提高人群自我保健意识。在生长期、妊娠期、哺乳期或是患腹泻、消耗性疾病时，应注意增加维生素B1
 摄入量。

（四）维生素B1
 强化食品

近年来许多国家采用维生素强化食品措施，把维生素B1
 加到米面、面包、啤酒等食物以增加其维生素B1
 含量，提高饮食维生素B1
 摄入量满足人体每天需要。


第七节 维生素B2
 缺乏病

一、发现史

因长期摄入维生素B2
 不足而引起缺乏病，称维生素B2
 缺乏病。1932年最先发现黄素蛋白，而实际上是在酵母水溶液抽提出“黄色酶”。后来又把这种“黄色酶”分离为2个部分，一部分为蛋白质成分，另一部分为色素，即有黄绿色荧光色素，称为黄素。1933年最先从蛋白及乳清提取出核黄素结晶，并从其他食物也发现此种黄素，如从乳汁提出乳黄素、从鸡蛋提出卵磷脂、从肝提出肝黄素、由肾脏提出肾黄素、从尿液提出尿黄素、从麦芽提出麦芽黄素等。然而，这些黄素经过进一步分析鉴定被认为是同一种物质，定名为乳黄素。随后，在对其化学结构深入研究之后，美国医学会及营养学会最终统一命名为核黄素，即维生素B2
 。

祖国医学很早就有核黄素缺乏记载，《黄帝内经·素问》中称之为“口疮”，明代《外科正宗》称其为“肾囊风”，又称“绣球风”。最初研究人体核黄素缺乏是给18名成年妇女进食核黄素缺乏食物，经过3～4个月后大多数出现唇蚀，露出鲜肉，口角糜烂，并有裂痕，称之为唇炎。此外，在鼻与唇之间凹槽中还有皮脂溢出，舌呈洋红色，经过小剂量核黄素治疗之后，此种症状即消减，若治疗停止，此种症状又发生，再给核黄素治疗，症状又消失。

二、流行病学

FAO／WHO曾在各地区做过各种人群核黄素摄入状况研究。按每1000kcal能量核黄素需要量计算，美国为0.75～1.79mg、拉丁美洲为0.20～0.61mg、亚洲东部为0.13～0.40mg、亚洲西部为0.15～0.78mg、非洲为0.25～0.65mg、欧洲为0.35～0.73mg。在美国10个州调查中，若以尿中核黄素排出量作为依据，则在17～49岁年龄组6326个被测对象中，有9.6%人处于缺乏或核黄素营养水平低下，而在50～59岁年龄组，缺乏或低下者亦有7.9%。值得注意的是，核黄素缺乏人群有相当一部分人并不是收入低微。大量人群中观察，特别是从核黄素在尿中排出量观察提示，每天摄入量低于1.2mg时，正常组织核黄素贮存水平不能维持。如核黄素摄入量限制在0.55～1.1mg／d，仅有不足10%摄入量从尿排出，而摄入量为1.3mg／d，则排出量为摄入总量20%。在一项针对美国养老院老年人的研究中，补充核黄素使摄入量由1.7mg／d增加至3.4mg／d，可使尿核黄素排出量加倍，表明这个摄入水平明显高于老年人群需要量。在对危地马拉老年患者进行一项研究，测量尿中核黄素排出量和红细胞谷胱甘肽还原酶活性系数，得出结论是60岁以上健康人需要量可能与50岁以下人无差别。

因我国居民饮食组成特点，核黄素缺乏在我国是一种常见营养缺乏病。有关我国居民核黄素缺乏已有许多报道，其中有些是以皮肤病症状而发现，并以阴囊皮炎较常见。1980年1～4月，重庆某院校有230名学员曾发生阴囊皮炎流行，当初以为是皮肤病，调查研究后证实为核黄素缺乏病，其中有核黄素缺乏临床症状者42人，发病率为18.3%。调查结果患者临床有典型口腔生殖系统综合征表现，阴囊鳞屑真菌检查为阴性，而且用核黄素治疗效果良好，故可排除其他皮肤病。从生化检查看，负荷实验4小时尿中核黄素排出量平均为590μg，距正常标准尚远。从饮食调查看，核黄素推荐摄入量应为1.5mg，该队学员平均每天摄取量仅为1.07mg，明显不足。核黄素缺乏性阴囊皮炎现在已比较少见，但在集体生活高校，每年还是有一定数量的学生发生。从时间分布来看，冬季发病率远比其他季节要高，这可能与冬季消耗更大，或冬季蔬菜品种相对单调有关。此外，我国曾于20世纪90年代初针对核黄素缺乏与铁营养状况，在贵州省5个县经济水平较低的20多个乡（镇）4345名0～6岁农村儿童进行核黄素缺乏、血红蛋白与体格发育及10%3～5岁儿童饮食调查结果表明：饮食构成植物性食物来源摄入量占93.8%，核黄素摄入量普遍偏低，仅占推荐摄入量的31.6%；铁摄入量超过推荐摄入量110%，但吸收利用率较低。核黄素缺乏率平均达14.4%，贫血率达39.1%，身材矮小率高达43.3%，低体重儿为26.6%。提示因喂养问题，核黄素缺乏与贫血、生长发育有一定的关联性。在对一青年男性人群缺铁性贫血和核黄素营养状况关系调查中发现：其核黄素缺乏率为42.9%，缺铁性贫血率为37.5%，游离原卟啉（FEP）异常率为11.0%。核黄素缺乏者平均血红蛋白浓度低于核黄素正常者，缺铁性贫血率（50%）显著高于核黄素正常者，而两者FEP异常率无差别。对全血谷胱甘肽还原酶活性系数（GRAC）与血红蛋白、FEP和血细胞比容（HCT）做相关回归分析，发现GRAC与血红蛋白、HCT呈显著负相关，而与FEP无显著相关关系。提示核黄素缺乏与缺铁性贫血有关系，而与反映铁缺乏早期指标FEP无关。还有报道关于北京地区孕妇核黄素营养状况及城乡比较调查研究，结果发现北京地区城市孕妇饮食核黄素摄入量虽高于农村，但两者均远低于推荐摄入量，分别为推荐摄入量66.1%和30.6%。同时发现孕妇核黄素营养状况比非孕妇差，城乡孕妇核黄素缺乏率分别由孕中期11.43%、32.14%上升为孕晚期31.43%和56.67%。以上结果表明，孕妇核黄素营养状况随孕期进展而下降；城市孕妇核黄素营养状况明显好于农村孕妇。

总之，调查研究结果指出，饮食核黄素摄入不足是我国长期存在的营养问题，应当加强核黄素缺乏的治疗和预防工作。

三、病因

核黄素广泛分布于自然界植物和动物体内，其最佳来源是牛奶、人奶、鸡蛋、动物内脏及绿叶蔬菜。人体内核黄素贮存很少，食物摄取过多时，即随粪便排出体外或随尿液迅速排出。单纯核黄素缺乏很少见，通常是多种营养素联合缺乏。核黄素缺乏还可影响其他营养素摄取和利用。

（一）摄入不足

包括食物摄取不足，烹调不合理（如淘米过度、蔬菜切碎后浸泡等），在加热、暴露于阳光过程中核黄素被破坏；食用脱水蔬菜或婴儿所食牛奶多次煮沸等均可导致核黄素摄入不足。多种原因导致摄入不足仍是目前核黄素缺乏的主要原因。

（二）吸收障碍

消化系统吸收功能障碍，如长期腹泻、消化系统或胆管梗阻、胆汁分泌受限、胃酸分泌减少、小肠恶性肿瘤或小肠切除等因素，均可影响核黄素吸收从而导致核黄素缺乏。

（三）需要量增加或消耗过多

根据以往饮食调查，我国成年人核黄素摄入量多在0.7mg／d左右，较推荐摄入量约低50%。已知体内贮备核黄素可用6～18天，若每天由饮食供给0.55mg，则只需4个多月即可耗竭。故在应激状态下，如妊娠、哺乳、寒冷、体力劳动、精神紧张时就容易引起核黄素缺乏。研究表明，人体进行体育活动时对维生素B2
 需要量明显增加，这反映机体合成代谢需要维生素B2
 。

疾病过程中，如高热、肺炎，常因代谢加速、消耗增加，患者对核黄素需要量增多；另外却常因食欲不佳、恶心、呕吐等致摄入减少，很容易出现口角炎等核黄素缺乏症状。还有人报道心脏病患儿，特别是心功能不全者，因食欲低下，吸收不良，尿中排出过多，容易发生多种营养素缺乏，其合并核黄素缺乏者明显比正常儿童多。

（四）遗传因素

一种较少见的影响核黄素结合蛋白合成的基因缺陷病能引起核黄素缺乏，这可能是线粒体FAD依赖性脱氢酶特异基因缺陷，但用核黄素治疗效果很明显。年轻患者有脂质贮存性肌病，通常伴有核黄素不足，表现为戊二酸尿症。

（五）药物影响

药物可干扰核黄素利用。甲状腺和肾上腺功能不全、治疗精神病药物，如氯丙嗪、丙咪嗪和阿米替林等，癌症化疗药物阿霉素和抗疟药阿平等均能抑制核黄素转化为其有活性的辅酶衍生物。酒精可通过干扰核黄素消化和肠吸收而引起核黄素缺乏。

四、发病机制

维生素B2
 缺乏病发病机制与其在体内代谢及生理功能密切相关。由核黄素衍生辅酶广泛分布于中间代谢中，所以核黄素缺乏生化后果很广泛。此外，有4种其他维生素，如叶酸、吡哆醛、维生素K和烟酸代谢中都涉及核黄素辅酶。因而，重度核黄素缺乏时，不仅直接影响黄素酶合成和活性，同时对其他许多酶系统也会产生不同程度的影响。

机体在核黄素摄入量减少、吸收率降低或需要量增多等时，均可出现核黄素缺乏。从核黄素在体内代谢途径可看出，核黄素缺乏，黄素激酶活性下降，黄素腺嘌呤二核苷酸焦磷酸化酶活性增加，使核黄素向黄素单核苷酸转化下降，黄素单核苷酸（F MN）向黄素腺嘌呤二核苷酸（FAD）转化增加，而与蛋白结合FAD较非结合型稳定，不易分解，组织中大部分酶又是以FAD作为辅酶存在。故在核黄素缺乏时，机体F MN浓度下降比例大于FAD浓度下降。核黄素缺乏时，肝结构显著地破坏。核黄素缺乏小鼠线粒体明显加大，嵴数量和大小也增加。核黄素缺乏早期，肝RNA和DNA浓度正常，但后期则下降。因F MN和FAD参加中间代谢许多环节，核黄素缺乏时则对机体许多过程产生明显影响，如对蛋白质和脂肪代谢影响。核黄素缺乏实验动物脏器／体重比增加，脂肪和糖原含量明显增加，其中肝脏中三酰甘油含量大大增加，游离脂肪酸氧化减少。此外，核黄素缺乏将影响肝脏其他黄素酶活性，如需要F MN和FAD作辅酶黄嘌呤氧化酶、琥珀酸脱氢酶、NADPH‐细胞色素C还原酶等活性受到抑制。当核黄素缺乏，维生素B2
 利用率降低，吡哆醇向磷酸吡哆醛转化降低，后者常合并其他维生素缺乏。核黄素缺乏与贫血有关，缺乏时叶酸代谢障碍，肝脏及血清叶酸水平降低，叶酸向5′‐N‐甲基四氢叶酸转换受损。核黄素缺乏可使红细胞中黄素酶谷胱甘肽还原酶（EGR）、NADH‐高铁血红蛋白还原酶（MHbR）和葡萄糖‐6‐磷酸脱氢酶（G‐6‐PD）活性降低。

五、临床症状

维生素B2
 生理功能和临床缺乏资料最初是采用动物研究而获得。曾在大鼠、狗等多种动物中进行核黄素缺乏研究，其中最主要影响的是生长障碍、脱毛、皮肤损害、神经系统退行性病变和生殖能力受损等。在所研究的所有动物种属中，核黄素缺乏有顺序地产生一系列明显的结构和功能变化，早期变化可逆转。

人类核黄素缺乏临床症状不像其他维生素缺乏症状那样特异。早期症状可包括：虚弱、疲倦、口痛和触痛、眼部发热、眼痒，可能还有性格方面变化。更进一步缺乏可出现唇炎、口角炎、皮炎、角膜血管增生、贫血和脑功能失调。故人类饮食核黄素缺乏综合征与动物有许多相似之处。有个值得注意的例外是在啮齿动物，因母体缺乏核黄素所致先天性畸形，在人类尚未确证。

人类核黄素缺乏症状表现为口角炎、舌炎、鼻及睑部脂溢性皮炎；男性有阴囊炎，女性偶见阴唇炎，故有口腔生殖症状群说法。其中最突出的临床症状为阴囊炎，其次为舌炎，唇炎和口角炎没有特异性，另外还有皮肤及眼症状。

（一）阴囊炎

与阴囊湿疹极其相似，故又称为阴囊湿疹样皮炎。阴囊皮肤除渗液、糜烂、脱屑、结痂、皲裂及合并感染外，尚有浸润、增厚及皱褶深厚等变化。损伤范围可大可小，通常多大于阴囊面积33%。阴茎及会阴部有时亦被波及。阴毛分布部位可有红色丘疹及脓疱发生，但左右两侧阴囊接缝处则极少被侵害。病损可分为干性、湿性及化脓性3种。妇女可有会阴瘙痒、阴唇皮炎和白带过多等表现。

（二）舌炎

病初舌色紫红、舌裂、舌乳头肥大，继之有不规则侵蚀，常见于两侧舌缘，此时舌有疼痛与烧灼感，还可见红斑和舌乳头萎缩。典型者舌呈紫红色或红紫相间，出现中央红斑，边缘界线清楚如地图样变化，即为地图舌。若累及咽部黏膜，则有咽痛、咽部充血水肿。

（三）唇炎和口角炎

初期唇黏膜水肿、皲裂及直纹增加，有裂隙、溃疡及色素沉着，严重时可有唇黏膜萎缩。口角炎则表现为口角湿白、裂隙、疼痛、溃疡、出血和结痂。

（四）脂溢性皮炎

核黄素缺乏时，皮肤可表现为脂溢性皮炎，好发于皮脂腺分泌旺盛部位，如鼻唇沟、下颌、眉间、面颊、胸部及身体各皱褶处（如耳后、眼外眦、乳房下方、腋下及腹股沟等处）。初期有皮脂增多，皮肤有轻度红斑，上有脂状黄色鳞片，多见于鼻唇沟、耳后及眼外眦等处。在黄色鳞片后有丝状赘疣或裂纹发生。

（五）眼部症状

患者可有视力模糊、畏光、流泪、视力疲劳、角膜充血及血管增生等症状。核黄素和视黄醇一起参与光感作用，核黄素缺乏可使视觉分析器对光敏感度下降，暗适应能力下降。所谓“雪盲”是因眼睛在日光下受积雪反光刺激而产生的角膜与球结膜炎性疾病，与核黄素缺乏有相同症状，但程度更为剧烈，可用核黄素治疗。故核黄素缺乏在“雪盲”发病中可能有一定的作用。

（六）贫血

核黄素缺乏常干扰铁在体内的吸收、贮存及动员，导致铁含量下降，严重可造成缺铁性贫血。曾有口服半乳糖黄素（核黄素拮抗剂）造成贫血，但服用核黄素后，症状很快就消失。

六、诊断

因为维生素B2
 缺乏病常与其他维生素缺乏并存，所以临床诊断比较困难。加之唇炎、舌炎、口角炎和皮肤病变均无特异性；角膜血管增生虽是一项较好的诊断指标，但若与沙眼共存，诊断常不易；详细了解饮食史有助于诊断；试验性治疗亦可用于诊断。实验室检查较为可靠，但不易在基层进行。实验室检查主要指标有：

（一）红细胞核黄素测定

红细胞中核黄素含量与饮食摄入核黄素量密切相关。故测定红细胞中核黄素含量对评价核黄素营养状况较为可靠，是评定核黄素营养状况的最佳指标，但测定方法比较烦琐，很少为人们所采用。通常认为红细胞中核黄素＞400μmol／L（150μg）为正常，＜270μmol／L（100μg）为缺乏。

（二）尿核黄素测定

尿中核黄素排出量也被认为是一项有用的诊断依据，24小时尿核黄素排出量＞320μmol／L（＞120μg）为正常。在尿液收集不全时，可根据尿肌酐排出量来衡量其相应比例。排出量按每克肌酐量计算，≥80μg／g肌酐为正常，＜27μg／g肌酐为缺乏。不同年龄核黄素排出量正常参考值范围：1～3岁儿童为150～270μmol／L肌酐（500～900μg／g肌酐）；7～9岁儿童为81～150μmol／L肌酐（270～500μg／g肌酐）；10～15岁青少年为60～120mol／L肌酐（200～400μg／g肌酐）；成人为24～81μmol／L肌酐（80～269μg／g肌酐）。

在用尿中核黄素排出量作为评价营养状况指标时，必须注意影响核黄素排出量的因素。观察到核黄素排出量受许多因素的影响，包括每天核黄素摄入量、蛋白质代谢或氮平衡等。在负氮平衡、饥饿和应激状态下，核黄素排出量可增多；硫胺素缺乏也会使核黄素排出量增多；抗生素中四环素可影响蛋白质与核黄素代谢，导致负氮平衡并引起尿中核黄素排出增加，估计这是与四环素作用有关，因为四环素可在动物组织线粒体中抑制氧化磷酸化。短时间重体力劳动时核黄素排出量减少。饮食组成对尿中肌酐排出量也有影响。

（三）核黄素负荷实验

清晨排出第1次尿后，口服5.0mg核黄素后4小时尿液来测定核黄素排出量，通常认为尿中核黄素排出量≥3450nmol（≥1300μg）为正常，1330～3450nmol（500～1300μg）为不足，≤1330nmol（≤500μg）为缺乏。

（四）全血谷胱甘肽还原酶活力系数（BGR‐AC）测定

测定全血谷胱甘肽还原酶活力系数（AC），即以BGR‐AC值可作为人体核黄素缺乏的特异诊断方法。BGR是黄素腺嘌呤二核苷酸（FAD）辅基黄素蛋白酶，当核黄素缺乏时酶活力下降。若在试管中把FAD加入含有BGR全血溶血液中，则酶活力可增强。增强后与原来活力比值即为BGR‐AC值。当人体缺乏核黄素时，AC值增高，补充核黄素后即下降。当BGR‐AC≤1.20时，表示体内核黄素正常，1.20～1.50为不足，≥1.50为缺乏。

七、治疗

（一）食物补充

因核黄素需要量与摄入能量有关，平均每摄入1000kcal（4186kJ），需摄入0.6mg核黄素，缺乏症患者需改进饮食搭配，多吃肝、肾、肉类和乳制品等。

（二）临床补充治疗

用核黄素片治疗效果显著。每天10mg，分2次口服，直至症状消失。也可在头3天每天15mg，分3次口服，然后每天5mg作为维持量。治疗同时应服用酵母片或复合B族维生素。必须注意改善饮食，以巩固疗效，预防复发。不能口服者可用肌注，每天5.10mg。阴囊炎可视具体情况对症处理，干燥者涂以保护性软膏，渗液糜烂者用1%硼酸溶液湿敷，感染化脓者给予抗生素治疗。通常阴囊炎多在1周内痊愈，口腔症状则需要2～3周方可消失。

核黄素缺乏性口角炎临床上常口服核黄素治疗，效果尚好，但常有些儿童不愿意服药甚至拒绝服药，使疗程延长，治愈率降低，且停药后有复发现象。城市儿童常有偏食习惯，不食肉、蛋、蔬菜类者容易发生口角炎。长期患口角炎儿童，因张口受限及疼痛，不仅影响摄食，也产生一定心理压力，不利于儿童正常生长。故应纠正儿童偏食习惯，使其合理地摄入营养素，以防止核黄素摄入不足。对有偏食习惯儿童进行食疗，不仅可治愈口角炎，而且还能纠正偏食造成的营养不良，有利于儿童成长。

八、预防

多食富含核黄素食物是预防核黄素缺乏根本途径。在美国，核黄素最主要来源是肉和肉制品，包括禽类、鱼类、蛋类和奶及奶制品，如干乳酪。在发展中国家，植物性食物提供饮食大部分核黄素。绿色蔬菜是非常好核黄素来源。绿叶蔬菜中核黄素含量比根茎类和瓜茄类高。天然谷类食品核黄素含量比较低，但强化和添加核黄素谷物食品使其核黄素摄入量大大增加。豆类核黄素含量也很丰富。野菜含有大量核黄素，必要时可用作补充核黄素来源，但要确定无毒者方可食用。边防战士或野外工作者可利用维生素制剂来补充核黄素。我国也曾有采用长效核黄素油注射液预防核黄素缺乏。

另外，对于集体食堂工作人员应加强营养知识学习，合理调配饮食，提高烹调技术，改进烹调方法，减少烹调中维生素损失，充分利用豆类、蔬菜、动物肝、肾和蛋类等食物，以预防核黄素缺乏及其他营养素缺乏。对于经济不发达农村应加快多种途径进行营养干预，改善农村偏种、养殖不良习惯。同时应及时给予孕妇、乳母及学龄前儿童特殊饮食，适当增加动物性食品，注意主副食多样化搭配及掌握科学烹调方法，以提高核黄素及其他营养素摄入量，使体内贮存核黄素及其他营养素含量及时得到补充，降低核黄素缺乏和贫血的发生率，促进机体生长发育。


第八节 癞 皮 病

一、发现史

癞皮病是由烟酸和色氨酸联合缺乏导致的营养性疾病，自人类发现该疾病以来已有200多年历史。烟酸亦称尼克酸或维生素B5
 ，1867年由尼古丁氧化获得，1911年首次从天然物质中分离出来，为烟碱氧化产物。烟酰胺亦称尼克酰胺，是在人体内由烟酸转变形成。1735年首次描述癞皮病，称其为“红病”，并认为是一种营养性疾病。当时在西班牙中部居住许多居民因当地食物生产供应不足，其生活主要靠玉米来维持。玉米原产于美洲新大陆，在16世纪传入欧洲，先在地中海沿岸落户，随后广泛地在非洲和亚洲各地种植，尤其在山区和口粮紧张地区，都大面积栽种玉米。然而，以玉米为主食地区先后出现一种以皮肤症状为主的疾病。1771年首次把该病命名为Pelle（皮肤）Agra（粗癞），即癞皮病，并描述该病的主要皮肤特征。较早些研究指出，补充蛋白质，尤其富含色氨酸蛋白质，可预防或治疗癞皮病故当时猜测癞皮病主要是因为蛋白质缺乏而不是维生素缺乏导致。1912年提出可用1种维生素来预防癞皮病的假设，尽管试图证明抗脚气病维生素时，也从酵母和米糠分离出烟酸，但没引起人们重视。1913年前后，美国每年有20万例癞皮病发生，引起成千上万人死亡，当时一些学者认为这种病都发生在以玉米为主食的贫困地区，认为这是色氨酸缺乏病，因为玉米胶蛋白中正是缺乏这种氨基酸。1937年分离出烟酸，并用其治疗人体癞皮病取得明显效果。后又经过近十年研究，1945年才证实色氨酸与烟酸关系，提出色氨酸是NAD或NADP辅酶，烟碱代谢前体。在人体实验已证明60mg色氨酸相当于1mg烟酸。

二、流行病学

烟酸及其生理功能在过去还不清楚的历史条件下，烟酸缺乏病，即癞皮病曾广泛出现于以玉米为主食地区。其中有的流行情况还是相当严重，如1883年意大利有5%居民受到该病侵袭，1881年意大利人口为1650万，发病就有10万人。到19世纪初，这种疾病仍然很凶猛，流行于西班牙、意大利、法国、捷克、罗马尼亚、保加利亚和乌克兰，大流行于非洲，尤其在埃及，随后遍及非洲其他地区。1897年，在南非洲牛瘟疫暴发流行，造成大量牲畜死亡。在此之前，牛奶尤其酸奶制品是当地土著班图族饮食主要成分。然而，牲畜大量死亡导致牛奶缺乏，断奶儿童只能用玉米糊喂养，肉类供应缺乏，致使班图族饮食缺乏烟酸和色氨酸，有大量儿童和成人发生癞皮病。20世纪上半期，癞皮病成为美国影响公众健康最主要的问题，1900～1950年，美国约有87000人死于癞皮病。在我国新疆民族地区曾因主食玉米，导致癞皮病流行。1959年我国进行全国营养调查时，发现在新疆南疆少数民族地区有原发性癞皮病流行，分布范围很广，严重影响当地人民健康。据有关资料指出，首先在新疆南部喀什、和田地区一些县、市发现癞皮病后，经过进一步调查，发现癞皮病发生累及20个县市左右。一些农村发病率高达40%～50%，从而直接影响新疆地区广大人民生产、生活和健康。为查明癞皮病的确切原因和严重程度，诸多专家学者经过多次调查发现癞皮病流行有明显的季节性，以冬春季发病最多，且患者常反复发病。做进一步调查了解到，南疆地区冬春季多以单一玉米为主食，很少搭配细粮，不吃或极少吃蔬菜和水果。为控制癞皮病流行，提高人民生活水平，我国政府和广大营养工作者采取一系列措施，当时仅新疆地区每年春天约有3800名营养专业、医疗卫生工作者深入癞皮病病区，进行预防和治疗。

目前，在欧洲、地中海沿岸国家和美国等一些工业化国家中，因生活水平提高，人民不再依靠玉米作为主食，除有些酗酒者尚有癞皮病发生外，这种病实际上已消失。最近报道在马拉维莫桑比克难民中仍有发生。在印度以玉米和高粱为主食的地区，本病还是很多，在南非洲一些地区，春夏季仍有癞皮病流行，患者可占门诊患者半数以上。南非洲癞皮病增多，可能因目前玉米是用机器来加工，致使其中所含色氨酸和烟酸减少。对曾发生癞皮病患者饮食分析表明，许多人摄入烟酸当量已超过RDA，但是核黄素摄取量常较低。这些结果提示1900年美国癞皮病流行病因尚未充分阐明。由色氨酸转化为烟酸途径中所需其他微量营养素缺乏也可能与癞皮病出现有关。

三、病因及影响因素

（一）病因

烟酸缺乏及色氨酸摄入不足是本病的主要原因。尽管癞皮病是营养性疾病，但20世纪初，还曾将其归因为感染因素。在1913～1948年建立了该病营养基础及烟酸和色氨酸的关系。

1937年从无蛋白酵母分离出一种抗癞皮病因子烟酸及其烟酰胺，有预防或治疗人类及动物模型癞皮病作用。烟酸广泛存在于自然界，其中以瘦肉、豆类、鱼类、花生含量较丰富。大豆、豌豆、全谷及玉米均含有一定量的结合型烟酸。玉米内结合型烟酸若未经处理，进入人体后不能被消化酶水解利用故大多数存在于谷物的烟酸都不具营养活性。据报道我国玉米结合型烟酸占烟酸总量64%～73%。在印度癞皮病流行一些地区，居民玉米饮食所含烟酸比非病区粳米饮食所含多，解释这种现象原因也是因玉米结合型烟酸不能为人体所利用。有趣的是，在玉米故乡中美地区，没有发现癞皮病流行，这是因为那里传统玉米处理方式是将谷物在石灰水中浸泡过夜，然后将其挤成生面团，再做成玉米饼。这种碱处理使结合型烟酸水解释放烟酸而发挥生理功能。

色氨酸是必需氨基酸，人体不能合成，必须每天从饮食摄取。在18种氨基酸中是结构最复杂的一种。色氨酸在生物体内有多种代谢途径，是许多物质前体，烟酸是其中之一。动物蛋白食品多富含色氨酸，如每天能从食物中获得60g优质蛋白质，通常可得到600mg色氨酸。在人体内有维生素B1
 、B2
 及B6
 存在时，每60mg色氨酸可生成1mg烟酸。故60g优质蛋白食物能提供10mg烟酸。

通常而言，食物来源丰富，食品多样化，无偏食习惯，无疾病者不会发生烟酸缺乏。在以玉米为主食地区，如动物蛋白缺乏，很易发生癞皮病，甚至引起流行。小儿有偏食习惯，拒食肉类，食品单调均可导致烟酸摄入不足而发病。孕期、哺乳期妇女需要量增多，如食物质与量不能满足亦可发病。

（二）影响因素

除烟酸与色氨酸以外，其他营养素营养状况也可影响癞皮病的发生与发展，此外许多其他非营养因素如日光照晒、局部摩擦、重度劳动、肼类药物等，均可促发癞皮病。

1﹒其他营养素

有研究认为本病纯粹是烟酸与色氨酸缺乏病，其理由是本病临床症状可用烟酸治疗，但有些症状和体征仅采用烟酸并不能很好治愈。故有人把癞皮病定为以烟酸与色氨酸缺乏为主的多种营养素缺乏病，有时伴随叶酸、核黄素、硫胺素缺乏，有时也有维生素B12
 缺乏。根据对77名癞皮病患者检查结果，约半数并发维生素B1
 缺乏，约70%伴维生素B2
 缺乏。由此说明这些维生素之间有密切关联。能量消耗大小对癞皮病发生有也一定影响，这是因呼吸系统活动需要辅酸Ⅰ（NAD）及辅酸Ⅱ（NADP）参与。在色氨酸转变为烟酸过程中，需要吡哆醛5’‐磷酸及黄素腺嘌呤二核苷酸（FAD）及铁质存在，故当机体核黄素、吡哆醇及铁缺乏时，就会影响色氨酸向烟酸转变，从而引起烟酸缺乏。

2﹒亮氨酸

亮氨酸含量过高也可能诱发癞皮病。有研究表明高粱蛋白质较其他蛋白质富含亮氨酸，当饮食严重缺乏烟酸或色氨酸不足时，亮氨酸摄入不平衡会促发癞皮病。深入研究认为亮氨酸能抑制犬尿氨酸酶，导致色氨酸氧化代谢速率降低，从而使NAD形成减少，进一步抑制色氨酸氧化代谢和NAD形成；同时亮氨酸能竞争性抑制色氨酸吸收。

3﹒真菌毒素

许多真菌毒素可导致DNA损伤并能激活二磷酸腺苷（ADP）多聚酶参与DNA修复。这种酶将利用NAD作为ADP核糖来源，并释放烟酰胺。从理论上讲，这些烟酰胺能被重新用来合成NAD。在正常组织浓度下，所涉及酶包括烟酰胺磷酸核糖转移酶、烟酰胺脱酰胺酶及烟酸磷酸核糖转移酶，都或多或少被底物饱和。这就意味着由ADP‐核糖多聚酶释放过多尼克酰胺不能用来合成NAD，而大部分被甲基化形成N’‐甲基尼克酰胺并排出体外。长期暴露于这些真菌毒素可引起体内烟酰胺耗尽，如有色氨酸和烟酸轻度缺乏时，就会引起癞皮病。故从病原学上分析真菌毒素也被看成是影响癞皮病发生的因素。

4﹒雌激素和孕激素

在20世纪上半叶，癞皮病成为美国南部主要问题，妇女发病率较男性高2倍。最近报道的一些病例中，在月经初潮和绝经期女性与同龄男性发病比较，有较高性别比例，而青春前期儿童及40岁以上成人发病率没有性别差异。这提示雌激素和孕激素对癞皮病发生有影响。尽管在体外没有发现孕激素及其共轭化合物对犬尿氨酸羟化酶作用，但在体内雌激素代谢产物能竞争性抑制犬尿氨酸羟化酶，服用孕激素会降低犬尿氨酸羟化酶活性。当摄入烟酸不足及色氨酸轻度缺乏时，女性体内雌激素和孕激素对色氨酸代谢损害足以导致癞皮病发生。

5﹒其他因素

日光暴晒可促使本病发生。有人认为这是因患者体内卟啉及其类似物增加，引起光敏而诱发本病。此外，酗酒、慢性消耗病者易于发生；局部摩擦、重体力劳动、长期服用抗结核药等，也可诱发本病。

四、病理

癞皮病病理改变在口、舌、食管、胃、肠及阴道黏膜都呈现与皮肤相类似的改变，可有萎缩、发炎和小溃疡发生。最典型改变见于肠管，可有无数个小溃疡，上有纤维蛋白覆盖，肠黏膜下有小脓肿，黏液腺呈现囊状扩张。肝脂肪变，中枢神经系统也有非特异性变性。癞皮病胃酸缺乏，脑内5‐羟色胺减少出现精神症状，有抑郁表现。严重症状病理解剖可见大脑皮质锥体细胞变性及脊柱神经纤维鞘膜变性。

五、临床症状

可发生于任何年龄，有季节性，常在春季、夏初急性发作，可能与冬季食品种类单调，饮食缺乏烟酸而春季突然在阳光下暴晒有关。本病主要累及皮肤、胃肠、中枢神经系统，从而有“3D”特征：腹泻、皮炎、痴呆。前驱症状是非特异性的，包括疲倦、食欲不佳、体重下降、乏力、腹泻或便秘、口腔有烧灼感及精神和情绪改变，如头痛、失眠。此后，逐渐出现各系统改变。

（一）皮肤损害

本病特有皮疹发生于体表暴露部位如面部、颈周、胸上部、手腕、手背及外伤淤血部位和衣服紧窄部位等，表现为鲜红色或紫红色，呈对称性实质性肿胀斑片，形态酷似晒斑。自觉灼热、肿胀、轻度瘙痒。重症者，红斑上可发生浆液性大疱、糜烂、结痂，从而继发感染。以后皮损变为暗红、棕红，皮损肿胀逐渐减轻，脱屑变粗癞，留有色素沉着。皮肤对光敏感，皮损夏重冬轻，可反复发作，因而皮肤增厚、粗癞而有“癞皮病”之称。皮损可发生在面部和颈部，在颈部，呈现出项链式分布。

（二）消化症状

常是首先出现舌炎和口腔炎，舌头有特征性肿胀、疼痛和“牛肉红色”表面，并且对热、咸或酸性食物特别敏感。舌味蕾上皮细胞脱落，以致舌头外观有如杨梅一样，并有刺痛。口腔黏膜和舌部会有溃疡，并可发生感染，有患者有严重呕吐。因胃肠黏膜受累、盐酸分泌减少，发病早期即出现胃炎、腹痛、并相继出现吞咽困难、恶心、呕吐、心前区烧灼感等症状，伴有腹泻，但非一定发生。非感染性炎症引起胃肠黏膜萎缩，常有腹泻，量多而有恶臭，也可有出血。病变累及肛门有里急后重感。

（三）精神神经症状

早期身体多个部位皮肤有烧灼感、麻木及疼痛并常有头晕、头痛、失眠、紧张、惶恐不安。当皮肤消化系统症状明显时，则可出现下肢无力、四肢麻木、舌及四肢震颤，腱反射最初增强，以后低下或消失。周围神经症状可呈特殊手套或袜子型感觉减退，腓肠肌压痛，甚至可有小腿肌肉萎缩。精神错乱者可有疲倦、精神错乱、忧郁、失眠、淡漠或谵妄、定向力丧失，并可有幻视、幻听、躁狂等。重症者不及时治疗可导致智力发育障碍，出现痴呆。晚期除精神症状外，尚可出现四肢瘫痪及下肢疼痛周围神经炎，偶见有脊髓炎。患者感觉系统也有改变，如怕光和怕颜色，对噪声特别难以忍受，音乐也会引起患者情绪低落。味觉异常甚至会引起恶心、呕吐，估计这些改变与脑生物化学损害有关。此病多影响中枢神经系统，慢性病例亦可伴有周围神经炎症状，而脚气病则多以周围神经为主。有严重神经精神症状者，预后不良，诊断、治疗不及时患者可继发感染死亡。曾有报道，有以精神症状为首发症状烟酸缺乏病，如某男性患者25岁，感头晕、头痛，发呆，语无伦次，惊恐不安，自疑“糖尿病”，企图自杀。以“精神抑郁症”给予抗精神病药物治疗无效。随后，逐渐出现颜面、颈项、双手背、腕部、双脚及小腿下33%伸侧出现皮疹，为大片状紫红色或棕红褐色斑，稍高出皮面，境界清楚，周边有红色晕轮，上有大小不等的张力性水疱等皮肤表现，精神症状加重同时出现消化系统症状。经烟酸治疗后症状消失。

（四）其他

烟酸缺乏女性还常出现闭经等表现；50%以上严重缺乏患者伴有巨幼红细胞性贫血。

六、诊断与鉴别诊断

（一）诊断

在癞皮病诊断中，除临床症状外，特别是饮食史很重要，而测定尿烟酸及其衍生物排出量，也极有帮助。

1﹒尿N’‐甲基烟酰胺（NMN）正常21.9～50.4mmol／24h，不足：5.8～17.5mmol／24h，缺乏：＜5.8mmol／24h，充裕：＞3.5μg／g肌酐，正常：2.5～3.49μg／g肌酐，不足：1.5～2.49μg／g肌酐，缺乏：＜1.5μg／g肌酐。

2﹒4小时尿负荷试验（50mg）我国多采用尿负荷试验或任意1次尿NMN／肌酐（mg／g）比值作为评价指标。前者以口服50mg烟酸后，收集4小时尿，测定NMN排出量。NMN排出量：3.0～3.9mg／g为正常，2.0～2.9mg／g为不足，＜2.0mg／g为缺乏。

3﹒尿2‐吡啶酮／NMN比值1.3～40正常，＜1.3不足。

4﹒标准饮食试验清晨患者排空尿液后进食标准饮食，其中含有10mg烟酸和100mg色氨酸。收集24小时尿，测其中尿N’‐甲基烟酰胺和α‐吡啶酮‐N’‐甲基烟酰胺。正常人两种代谢物量为7.0～37.0mg，尿2‐吡啶酮＋NMN排出量：＜3.0mg／24h为缺乏。

5﹒红细胞辅酶Ⅰ／辅酶Ⅱ比值 红细胞烟酸有相当量是以辅酶Ⅰ（NAD）形式存在。故红细胞辅酶Ⅰ含量可作为烟酸缺乏时灵敏指标。红细胞辅酶Ⅰ／辅酶Ⅱ比例小于1.0时表示有烟酸缺乏的危险。

（二）鉴别诊断

应与非营养性癞皮病鉴别。

1﹒癞皮病样综合征

有人描述为饮食不缺乏烟酸癞皮病样综合征。这种癞皮病都是因色氨酸转化为烟酸减少。一系列影响色氨酸氧化过程疾病及抑制1种或多种该氧化过程中酶类因素，即使摄入足够色氨酸，也可因色氨酸代谢受损而导致癞皮病。这时补充烟酰胺有效。

2﹒类癌综合征

有时癞皮病与类癌症状同时出现。正常时，每天摄入色氨酸约1%在中枢神经系统及肠通过5‐羟色胺途径被代谢，色氨酸容易水解为5‐OH‐色氨酸和5‐羟色胺，剩余部分通过犬尿氨酸被氧化而参与NAD合成。类癌是胃肠上皮细胞的一种肿瘤，将色氨酸转变为5‐羟色胺。当肿瘤转移（通常发生在肝脏），就导致类癌综合征。这些病例每天摄入色氨酸约60%通过5‐羟色胺途径被代谢。结果导致由犬尿氨酸氧化代谢比例极大减少，从而导致由色氨酸合成NAD减少，许多患者发生癞皮病。

3﹒先天性色氨酸代谢异常

已报道影响色氨酸氧化途径中酶先天性代谢异常是常见的，所有这些病都可导致癞皮病发生。而且，癞皮病是Hartnup病（一种常染色体隐性遗传病）表面特征，Hartnup病是一种先天性代谢性疾病，可导致运输大分子中性氨基酸膜蛋白异常。然而，这种变异蛋白质可影响色氨酸由胃肠吸收，降低色氨酸从尿重吸收，从而导致从食物吸收色氨酸减少及尿中丢失增多，从而引起癞皮病。

4﹒蔬菜日光皮炎

发病急，皮损呈弥漫性红斑和水肿，有瘀点、瘀斑和血泡，自觉麻木疼痛。有大量进食易致光敏的蔬菜及日光照射史，多见于春季。无皮肤肥厚、粗糙及萎缩，无腹泻及精神症状。

5﹒迟发性皮肤卟啉症

有长期饮酒及服用化学物质如避孕药、氯喹及接触六氯苯等历史。有慢性肝病、多毛、色素沉着，肝大，无消化及神经精神症状。

七、治疗

烟酸或烟酰胺是治疗癞皮病中出现舌炎、皮炎、消化和智力症状特效药。患癞皮病时，外周神经炎和眼睛症状通常分别对维生素B1
 和核黄素反应更好。烟酰胺还曾用来治疗一些消化系统疾病，和各种原因引起口腔炎和舌炎。用于预防时，日用量最高为30mg。在治疗严重癞皮病时，日用量可高达500mg。

对严重腹泻和痴呆者应进行抢救，迅速纠正水电解质紊乱，每天服烟酰胺2～3次，每次200mg，直到急性症状消失，恢复正常饮食为止。常规治疗饮食应以高能量、高蛋白及新鲜蔬菜和富有烟酸食物为宜，蛋白质质量要好，可用豆制品、蛋类、奶类、肉类等。开始时要少量多餐，纤维素要低，以防止腹泻复发。精神状态不佳，口舌疼痛均可影响进食，故治疗饮食要针对患者的具体情况，逐步以流质、软食过渡到正常饮食。同时补充适量维生素B1
 、B2
 、B6
 及其他复合维生素B及酵母等。

富含烟酸食物有动物肝、肾、牛肉、猪肉、鱼类、花生、黄豆、麦麸、面粉、米糠、小米等；含量中等食物有豆类、坚果类、粳米、小麦等；而土豆、蔬菜、鲜水果、蛋、奶中含量很低。对皮肤症状可外用保护剂。口腔炎、阴道炎等黏膜损害对症处理，寻找并除去有关病因。

八、预防

（一）合理调配饮食，改善营养状况

是预防本病的关键。含烟酸较多食物有肉类、肝脏，豆类、小麦、粳米、花生等，而且烟酸绝大部分为游离型，可直接为人体利用。故最合理的饮食搭配主要是在饮食降低玉米摄入量，增加豆类和粳米及小麦比例。长期以玉米为主食是癞皮病发生的主要原因故要粗细搭配，适当增加细粮摄入，提高肉、鱼、奶、蛋进食量。在玉米中加入10%黄豆，改善食物中氨基酸比例，也有良好预防效果。因为黄豆中富含蛋白质和维生素，含烟酸是普通玉米9倍，是植物食品中最优质的一种。

（二）处理玉米

玉米烟酸是结合型，有研究指出如在玉米加入0.6%、0.8%、1.0%碳酸氢钠，烹调后玉米中游离烟酸分别占总烟酸64%、82%、93%。可见加碱越多，游离烟酸含量越高，只是加碱达1%时碱味太重，不能食用，故加碱量以0.6%～0.8%为宜。这样处理对玉米所含维生素B1
 、B2
 也没有明显影响。另外有玉米加石灰实验，据国外报道，玉米用石灰浸泡后磨面，制成薄片，可防止癞皮病。

（三）改良玉米品种

也是一种预防癞皮病的有效措施之一，在20世纪70年代末和80年代初，在北京农业大学、新疆农业大学、莎车县农科所等单位协作下，新疆地区开展对Opaque‐2玉米育种和杂交育种工作，育种后测定其中色氨酸含量比国内其他地区高1～2倍，游离烟酸高2.3倍，并且其中蛋白质、色氨酸和赖氨酸含量都比普通玉米高。食用这种新型玉米对预防以玉米为主食地区癞皮病发生有重要意义。

（四）抗结核药

抗结核药物异烟肼，即异烟肼对烟酸有拮抗作用，故长期服用异烟肼时应补充烟酸，以防止癞皮病。中国营养学会推荐我国居民烟酸RNI成年男女分别为14mgNE／d和13mgNE／d。


第九节 维生素B6
 缺乏病

1934年从酵母提取一种有异于硫胺素、核黄素、烟酸物质，能治愈大鼠一种与玉蜀黍红斑相似的特殊性皮炎，称为维生素B6
 。长期维生素B6
 摄入不足，可致维生素B6
 缺乏病。1938年5个不同实验室在差不多相同时间分别分离出这种维生素结晶，称为吡哆醇。1939年确定其结构，随后合成吡哆醇。1942年在自然产物中，发现吡哆醛、吡哆胺两种有维生素B6
 活性的物质。故维生素B6
 实际上包括吡哆醇、吡哆醛和吡哆胺3种衍生物，其有相同生物活性，可互相转化。现在人工合成维生素B6
 ，通常为盐酸吡哆醇。人类体内维生素B6
 主要靠饮食获得。维生素B6
 在体内的主要功能是以辅酶形式参与多种代谢反应，包括转氨、脱羧、氨基内消旋、色氨酸代谢和不饱和脂肪酸代谢等。因磷酸吡哆醛是б‐氨基‐γ‐酮戊酸（AL A）合成酶辅酶，故其在血红素合成时起重要作用。从尿排出的维生素B6
 主要为吡哆醇代谢产物吡哆酸，每天约排出3mg，而吡哆醛和吡哆胺每天从尿排出0.5～0.7mg；从粪便排出维生素B6
 ，部分为机体肠内细菌合成，而非外源性。

一、病因

（一）摄入不足

维生素B6
 缺乏主要是因为摄入量不能满足人体需要，虽维生素B6
 广泛存在于各种动植物食物，但在许多食物其所含量较少，又因为加工过程损失，因而正常饮食通常可能只供给每天较低需要量。如身体因生理或疾病等原因致需要量增加时，而又不注意补充，可导致维生素B6
 缺乏。婴幼儿因母乳喂养，母乳每日需供给维生素B6
 2﹒5mg，如长期蛋白质‐能量营养不良可致乳母体内维生素B6
 缺乏，其乳汁分泌量减少，易引起婴幼儿摄入不足；牛乳经多次加热、煮沸，或给婴儿食用经高热处理致维生素B6
 破坏奶粉，均可造成婴儿维生素B6
 缺乏。

（二）需要量增加

婴幼儿生长发育迅速，需要量相对增多，或因高蛋白饮食要求相应增加维生素B6
 摄入量，若未及时补充，可导致维生素B6
 缺乏。

（三）胃肠吸收减少

常见于慢性腹泻、肠吸收不良综合征患者，容易因损失过多，胃肠吸收量减少而发生维生素B6
 缺乏。

（四）药物因素

一些药物长期应用可导致维生素B6
 不足。这些药物有异烟肼、肼苯达嗪、环丝氨酸、青霉胺等。异烟肼可与维生素B6
 （磷酸吡哆醛）形成复合物（非活性衍生物），从而加速维生素B6
 排泄，不利于谷氨酸脱羧酶辅酶磷酸吡哆醛生成，特别对有异烟肼缓慢灭活遗传特征的个体，在长期使用异烟肼时尤其容易引起；环丝氨酸、青霉胺与左旋多巴是维生素B6
 拮抗剂，长期应用引起维生素B6
 缺乏已日益引起注意；此外，口服避孕药妇女容易发生维生素B6
 ‐色氨酸代谢紊乱，若乳母未额外补充维生素B6
 ，其乳汁分泌量减少，可导致婴儿维生素B6
 缺乏。

（五）维生素B6
 依赖征

近代研究发现，许多先天代谢性疾病可用大剂量特异性辅酶进行治疗。有维生素是这种辅酶或辅酶前质。辅酶缺陷，酶蛋白失去活性，代谢会发生障碍。此时用大大超过正常需要量的维生素进行治疗，能部分或完全纠正已发生紊乱代谢过程，称之为维生素依赖征，而不是维生素缺乏病。在众多维生素依赖征中，最早发现的是维生素B6
 依赖征，其病因有多种。其中多数有家族史，故该依赖征可能为先天的、遗传性疾病。

维生素B6
 依赖征是因吡哆醛‐5‐磷酸与多种酶蛋白亲和力下降。如患者常因与酶蛋白谷氨酸脱羧酶，胱硫醚、犬尿氨酸酶亲和力下降而发生维生素B6
 依赖性痉挛，胱硫醚尿症，维生素B6
 依赖性黄尿烯酸尿症等。

二、临床症状

严重临床维生素B6
 缺乏已罕见，但是临床轻度缺乏较多见，通常与其他B族维生素缺乏同时存在。成年人维生素B6
 缺乏时常感觉疲倦、乏力，皮肤红斑和脂溢性皮炎，皮炎则以鼻唇部为多见，并可发展至面部、前额、耳后、阴囊及会阴等处，乳房处亦可出现。舌炎、口角炎、唇裂等症状与核黄素、烟酸缺乏所致相似。成人维生素B6
 缺乏有时表现为低色素小细胞性贫血，血清铁蛋白水平升高，常伴有虚弱、紧张易怒、表情呆滞、易激惹、失眠或嗜睡、行走困难、体重下降等。少数患者可出现周围神经病变，感觉及运动功能均可受损。因尿尿素、草酸盐排出增多，容易引起肾结石。

儿童维生素B6
 缺乏时，因氨基酸、蛋白质代谢异常，婴儿期常表现为生长速度减慢、神经兴奋性增高、尖声哭叫、肌肉痉挛，甚至抽搐，亦可发生末梢神经炎、皮炎、贫血等，亦易发生肾结石。6个月以内婴儿，可因频繁抽搐而导致智力发育迟钝，抑郁或嗜睡，振动觉及位置觉消失。同时常伴有胃肠症状，因抗体形成减少而容易继发感染，另外，当儿童因治疗结核病而长期服用异烟肼时，末梢神经炎发病率明显高于成年人，皮肤损害亦多见，表现为唇炎、舌炎及眼、鼻、口周围有皮脂溢出现象。

因维生素B6
 是以辅酶形式参与氨基酸等代谢过程，一些疾病虽无维生素B6
 缺乏表现，但需要供给大量维生素B6
 才能治疗，称为维生素B6
 依赖综合征，包括以下类型：

1﹒维生素B6
 依赖性惊厥

本病是常染色体隐性遗传。因维生素B6
 与谷氨酸脱羧酶结合受体缺陷，致δ‐氨基丁酸合成减少。δ‐氨基丁酸是中枢神经系统抑制性神经介质，其脑内浓度降低造成惊厥阈降低。患儿通常于生后数小时至3个月，出现反复惊厥，个别呈婴儿痉挛样发作。用抗癫痫病药物很难控制其发作，静脉输注维生素B6
 则可在数分钟内控制，但停药72小时内又再发作，甚至经过多年用维生素B6
 治疗后，一旦停药惊厥又复发，故治疗需持续终生。发作缓解期患儿呈软弱、无反应状态，智力发育常迟缓。脑电图呈周期暴发抑制型，用维生素B6
 注射后，脑电图很快恢复正常，有助于确诊。

2﹒维生素B6
 依赖性贫血

血红蛋白合成的第一步反应，即甘氨酸与琥珀酸结合生成δ‐氨基乙酰丙酸过程中5‐磷酸吡哆醛是不可缺少的辅酶。当维生素B6
 缺乏时δ‐氨基乙酰丙酸合成酶活力降低，患儿于出生后逐渐出现贫血。其血液学特征为低色素型贫血，骨髓中红细胞系统明显增生活跃，骨髓普鲁士蓝染色可见环状铁粒幼红细胞比例＞15%。红细胞游离原卟啉降低，血清铁蛋白、血清铁均升高。其中约20%病例在发生铁粒幼红细胞性贫血同时出现巨幼红细胞贫血。可能与吡哆醇、叶酸均参加丝氨酸‐甘氨酸互相转变，当吡哆醇缺乏时，叶酸消耗过多有关。患儿在用大剂量维生素B6
 治疗后，血红蛋白上升，停药后又下降。

3﹒胱硫醚尿症

为一种常染色体隐性遗传含硫氨基酸代谢病。因含硫氨基酸代谢过程中胱硫醚酶先天缺陷或活性减低，使胱硫醚不能分解成为半胱氨酸和丝氨酸，大量胱硫醚随尿排泄，形成胱硫醚尿。维生素B6
 为胱硫醚酶辅酶，大剂量维生素B6
 可使一部分患者胱硫醚酶活性恢复至接近正常，胱硫醚尿消失，但也有服用大剂量维生素B6
 完全无反应，服后胱硫醚尿不消退，为胱硫醚酶先天性缺陷所致。临床本病无一致特征性表现，33%患者显示智力低下，个别患者有贫血和血小板减少，肾性尿崩症、内耳和外耳畸形伴耳聋、眼睛畸形等。尿中胱硫醚大量排泄为其特点。

4﹒Ⅰ型高胱氨酸尿症

又称Ⅰ型同型胱氨酸尿症，为一种常染色体隐性遗传蛋氨酸代谢病，是因其代谢过程中胱硫醚合成酶先天性缺陷（活性减低或完全丧失）所引起。胱硫醚合成酶依赖维生素B6
 作为辅因子，催化高半胱氨酸与丝氨酸结合成为胱硫醚，缺乏该酶则阻断这一结合，使胱硫醚和胱氨酸血清水平减低，高胱氨酸和蛋氨酸血清水平增高，并随尿排泄增多，形成高胱氨酸尿。本病1962年由Carson首次报道。仅次于苯丙酮尿，是氨基酸中第2位最常见的遗传性代谢病。临床最常见症状是双侧或单侧眼晶状体脱位引起视力减退（甚至失明），亦可见高度近视、青光眼、视神经萎缩、白内障等。骨骼系统可见显著骨质疏松、脊柱后凸和侧凸、有时可见马方综合征（Marfan’s syndrome）样细长指（趾）。动静脉血栓形成可反复发作，智力低下大多开始见于幼儿期，并常伴有病态行为，个别可见痉挛发作、病灶性症状和一些精神症状。

5﹒维生素B6
 依赖性支气管哮喘

部分严重支气管哮喘患儿尿中排泄肾上腺素减少，可能因维生素B6
 是多巴脱羧酶催化酪氨酸合成肾上腺素的依赖酶，该酶活性降低，使肾上腺素合成减少。此外，部分哮喘患儿血、痰液5‐羟色胺浓度升高，哮喘严重程度与尿排泄色氨酸代谢产物5‐羟基吲哚醋酸相关；做色氨酸负荷试验时，犬尿烯酸和黄尿烯酸排泄增多，用大剂量维生素B6
 治疗后，色氨酸负荷试验恢复正常，哮喘发作改善。

三、诊断和鉴别诊断

（一）诊断

1﹒根据患者临床症状，饮食习惯和饮食史及其服药情况，可作出初步诊断。但因维生素B6
 缺乏临床症状并无特征性，而且常与其他B族维生素缺乏并存，其所表现口角炎、唇裂、舌炎等与核黄素、烟酸缺乏所致者很难鉴别，故当给予核黄素、烟酸等治疗无效时，应考虑维生素B6
 缺乏可能，试验治疗可作为诊断依据之一。

2﹒24小时尿维生素B6
 含量测定24小时尿维生素B6
 排出量＞0.5μmol／24h，如低于此值可认为体内维生素B6
 缺乏；或尿中维生素B6
 与肌酐比值1～3岁＜90μg／g肌酐、4～6岁＜75μg／g肌酐、7～9岁＜50μg／g肌酐、10～12岁＜40μg／g肌酐、13～15岁＜30μg／g肌酐、成年人＜20μg／g肌酐时可认为维生素B6
 缺乏。

3﹒色氨酸负荷试验 维生素B6
 与色氨酸生成烟酸反应有关。缺乏时色氨酸代谢产物及衍生物生成增加，由尿排出。其中黄尿酸能可靠地反映维生素B6
 营养状况，可作为了解体内维生素B6
 营养状况较常用指标之一。通常按0.1g／kg体重口服色氨酸，测定24小时尿中黄尿酸排出量，计算黄尿酸指数（XI），即：XI＝24小时尿黄尿酸排出量（mg）／色氨酸给予量（mg）。

维生素B6
 营养正常者Ⅺ为0～1.5，不足者可大于12。色氨酸负荷试验中，尿黄尿酸排出量明显增加，而且其出现较其他症状为早，可作为维生素B6
 缺乏的早期诊断指标。1990年建议以口服2g色氨酸后尿中黄尿酸排出量＜65μmol／24h作为维生素B6
 营养状态正常指标。维生素B6
 依赖征患者和正常人，此试验呈阴性。

4﹒血浆吡哆醇含量 正常时，血浆吡哆醇含量在14.6～72.9nmol／L（3.6～18ng／L），若低于下限14.6nmol／L（＜3.6ng／L）可考虑有维生素B6
 缺乏。因蛋白质摄入量增加、碱性磷酸酶升高、吸烟及随年龄增长都可导致该指标降低，所以在解释测定结果时应考虑到这些因素影响。

5﹒红细胞谷丙转氨酶（EGPT）和（或）红细胞谷草转氨酶（EGOT）活力测定 在维生素B6
 缺乏时，上述酶活性下降，故体外试验中，在有无添加磷酸吡哆醛条件下测定EGPT和EGOT活性，其活性指数分别＞1.60、＞1.25时，可考虑维生素B6
 不足。

（二）鉴别诊断

1﹒临床单纯性维生素B6
 缺乏常伴有多种B族维生素摄入不足，其所表现口角炎、唇裂、舌炎等与核黄素缺乏病、癞皮病所致者很难鉴别，故当给予核黄素、烟酸等治疗无效时，应考虑维生素B6
 缺乏可能。

2﹒新生儿早期惊厥 根据询问病史、临床症状、实验室检查及维生素B6
 治疗反应，在排除低血糖、低血钙、低血镁后，应考虑维生素B6
 依赖性惊厥。出生数周至10个月内发生抽搐，应用抗惊厥药物不能控制发作，伴有脑电图异常时，静脉点滴维生素B6
 后抽搐可控制或减轻时，亦应考虑维生素B6
 依赖性惊厥。

3﹒儿童维生素B6
 依赖性惊厥尚需与癫痫相鉴别，癫痫病是反复一过性大脑神经元异常放电及临床发作，其临床特点为一过性、突然性、反复短暂发作，其抽搐形式为强直、阵挛、抽动时拇指在掌内，应用抗癫痫药可控制发作。

4﹒维生素B6
 依赖性贫血 需与缺铁性贫血鉴别，因两者均为低色素性贫血，但依赖吡哆醇治疗有效贫血为高铁红细胞性贫血，其血清铁常升高，伴有转铁蛋白饱和度增高和肠管对铁吸收增加，患者有铁负荷过多证据，骨髓、肝脏和其他器官有含铁血黄素沉积，如误给铁剂，则可使病情加重。

5﹒高胱氨酸尿和胱硫醚尿等含硫氨基酸代谢障碍患儿，可行有关代谢酶活性检测以进行确诊。

四、治疗

（一）供给富含维生素B6
 食物

凡是含B族维生素食物几乎均含有维生素B6
 ，植物性食物来源维生素B6
 的主要存在形式是吡哆醇和吡哆胺及其磷酸化形式，而动物组织维生素B6
 的主要存在形式是吡哆醛及其磷酸化形式5‐磷酸吡哆醛和5‐磷酸吡哆胺。如酵母、葵籽仁、米糠、麦麸、花生、大豆、糙米、鱼类、瘦肉、肝脏、家禽等均为维生素B6
 的良好饮食来源。中国营养学会推荐维生素B6
 适宜摄入量（AI）为：成人为1.2～1.5mg／d，孕妇和乳母均为1.9mg／d。

（二）因食物摄入不足

食物摄入不足所致患者，每天给予维生素B6
 10mg即可，妊娠和哺乳期患者可给予10～20mg。对于长期服用异烟肼、环丝氨酸、青霉胺等对维生素B6
 有拮抗作用药物，为防止维生素B6
 缺乏发生，应注意补充维生素B6
 。

（三）维生素B6
 依赖综合征治疗

需用较大剂量维生素B6
 ，每天可用300～500mg。

五、预防

为预防维生素B6
 缺乏，首先应注意饮食平衡，食物应多样化；在食品加工过程中避免高压加热而使维生素B6
 破坏。饮用牛奶时不要反复加热煮沸以免维生素B6
 破坏。食用高蛋白质、低糖类饮食时，应注意增加维生素B6
 摄入。

应用与维生素B6
 相拮抗的药物时，应额外补充维生素B6
 。对使用类固醇类避孕药后而引起抑郁症者，可能与神经介质5‐羟色胺合成不足有关，应每天适当补充维生素B6
 30mg。


第十节 维生素C缺乏病

维生素C（抗坏血酸）缺乏病，临床上典型表现为牙龈肿胀、出血，皮肤瘀点、瘀斑及全身广泛出血为特征，故又称为坏血病。

一、发现史

坏血病是古老疾病，早在16世纪前后，已在群体中观察到这种缺乏病流行。在远离陆地作长期海上航行和极地探险活动中，在不了解或是疏忽营养条件下，历史上曾一再出现过血的教训。1740年英国一海军上将带领6艘船和1955名海员作环球航行，1744年返航时丧失5艘船和1051名船员，50%以上海员死于坏血病。

在未知有抗坏血酸这种营养素之前，已在临床对照观察不同食物对坏血病影响，很早人们就知道某些植物可治愈和防止坏血病，其中包括椰菜、洋葱、野生草莓、橘子和柠檬等，而在北欧和俄国，使用松针和野蔷薇果浸出液达到上述目的，这与美洲印第安人用柏叶泡茶预防方法一致。根据来自航海经验，各种各样疗法都被尝试过，并被广泛应用。柑橘类水果很早被证实是有效的。船医James Lind做的第1个临床实验，在1747年当坏血病暴发时，他选择12名症状相同患者收入船上病房，给予基础饮食，2人1组分成6种治疗。每天1夸脱汽水；每天3次25滴矾水；每天3次2匙醋；每天3次半品脱海水；蒜、芥末、辣根、秘鲁香脂混合液，每天3次；每天2个柑橘和1个柠檬。柑橘类水果带来令人惊奇的快速康复。第一组也有一些改进。1753年出版《坏血病治疗》可说是医学典范，系统地研究英国海员坏血病及其预防。确定用柑橘和柠檬预防和治疗坏血病的措施。

1772年采纳Lind主张，注意饮食预防坏血病。在3年环球航行中，仅1人因其他疾病丧生。英国海军花40年时间并遭受无数死亡后，于1795年将柠檬汁列入英国海军口粮中，这就是英国水手绰号是Limey的原因。但百年之后，Scott船长带领英国海军作南极探险，却又忽略这个问题，结果他和他队员均死于此病。实际上这类远航除引起死亡之外，活着的海员也有不同程度地因维生素C不足而使工作能力丧失或减低。但当时法国、西班牙和葡萄牙海军却没有这类严重问题，这是因为其口粮中存在含有维生素C食物，如法国海军口粮中，每人有酸果汁1桶。

有趣的是明代中国也是航海大国，早在1405～1433年间，我国郑和曾6次带领船队下西洋，航程经马六甲、印度洋到非洲肯尼亚和坦桑尼亚等国，船队人数达2万7千人，航程达149天，在远航中却没有暴发此病记录。原因是饮食结构不同，中国船带有大量贮存的蔬菜，同时在甲板上有种植蔬菜做法，这可能是免于此病发生和流行的原因。

20世纪初叶，已了解水果和蔬菜有预防和治疗坏血病的作用，很多学者企图研究这些食物中哪些是能防治坏血病物质和这些物质的性质。因大多数实验动物能自身合成维生素C，治疗坏血病原理发现被推迟。1907年2位挪威化学家报道豚鼠出现与人类坏血病类似致命症状：牙齿松动，多处出血点和骨骼损伤，选定豚鼠作为实验动物。

从1928～1932年在实验室分别分离出维生素C，并证明有抗坏血病作用。1937年因发现抗坏血酸的结构而获得诺贝尔奖。

二、流行病学

现在维生素C缺乏病已不易在大量人群中广泛发生，但在婴幼儿和老年人仍易患坏血病，临床症状在这两个年龄段有很大不同。喂养巴氏消毒、灭菌牛奶婴幼儿，又没有补充维生素滴剂，易患坏血病。在成年人维生素C缺乏病已少见，但在限制饮食或长期素食而又不吃果蔬者，常会导致营养不良，引发维生素C缺乏病。

在美国人群中，男性血维生素C低水平发生高于女性，社会经济地位较低人群发生率较高，而贫穷老年人发生率最高（约20%），多数是那些居家或有慢性病的老人。

最令人迷惑的维生素C缺乏病曾经在非洲南部被广泛研究。曾有记录年龄在40～60岁班图族男人经常出现出血和铁过量。这是其大量饮用自产啤酒的习惯标志。这些酒被传统地放在铁容器中，仅此项每天铁摄入量就为50～100mg，被认为是铁过量证据，其中有许多患者表现出维生素C缺乏病皮肤、牙龈改变及因脊椎萎缩引起后背疼痛。虽其饮食质量不高，却含有足够维生素C可防止坏血病发生。维生素C补充实验显示，虽补充大量维生素C，但排出维生素C却很少，而有大量氧化产物由尿排出。从此结果和动物实验所得出结论，认为体内维生素C被组织中三价铁沉着物不可逆氧化，因而有维生素C缺乏症状。而脊椎萎缩是由骨质疏松引起，这是因缺乏维生素C导致胶原蛋白形成障碍。

三、病因

（一）摄入不足

食物维生素C供应不足，主要因食物缺乏新鲜蔬菜、水果，或在食物加工过程中处理不当导致维生素C破坏。乳母饮食长期缺乏维生素C，或以牛乳或单纯谷类食物长期人工喂养，而未添加富含维生素C辅食的婴儿，则易患此病。

（二）吸收障碍

慢性消化功能紊乱，长期腹泻等可致吸收减少。

（三）需要量增加

长期感染等慢性消耗性疾病、严重创伤等维生素C需要量增加，而食物所供应维生素C又不能满足机体需求，均可导致维生素C缺乏。酗酒、偏食者容易罹病。婴儿和早产儿生长发育快，需要量增加，若不及时补充，易引起缺乏。

人体虽不能合成维生素C，但摄取外源性维生素C后，其在体内能保持一定贮存量，故即使完全缺乏维生素C供应，亦需经历一段时间才出现维生素C缺乏症状。

药物对维生素C需要量有一定影响，如含雌激素避孕药、肾上腺皮质激素、四环素、降钙素、阿司匹林等可影响机体维生素C代谢，从而导致维生素C缺乏。

四、发病机制

（一）维生素C缺乏症出血性表现被认为与血管组织完整性缺陷有关，但没有发现具体的组织学缺陷。近年关于一些凝血因子氧化降解与血清维生素C浓度呈负相关的证据表明，维生素C缺乏可引起抗凝血功能降低。

（二）与坏血病有关的疲劳和虚弱，与卡泥汀代谢改变有关。卡泥汀转运长链脂肪酸穿过线粒体膜，在线粒体内进行β‐氧化作用为细胞提供能量。卡泥汀被认为是人类条件必需营养素。在卡泥汀生物合成途径中需要维生素C。维生素C缺乏，卡泥汀合成减少，可致与卡泥汀相关β‐氧化反应能量损失，这可解释坏血病患者疲劳和肌无力。

（三）维生素C的主要功能是起还原作用及参与重要羟化反应。最重要的是对脯氨酸、赖氨酸羟基化作用，能促进脯氨酸、赖氨酸分别转变为羟脯氨酸、羟赖氨酸，后者在正常时参与连接组织、骨骼纤维性胶原蛋白形成。当维生素C缺乏时，胶原合成障碍，引起毛细血管通透性增加，发生出血现象，并阻碍骨化过程，使成骨细胞不能形成正常骨样组织，软骨内骨化障碍。因钙盐在基质内沉着不受影响，致临时钙化带增厚，而骨骺端骨质脆弱，易发生干骺脱位或分离，而骨质吸收继续进行，因而出现普遍性骨质疏松与萎缩。此外，牙骨基质形成障碍，牙质发育不良，且易松动、脱落。

（四）精神症状可能与神经递质合成和代谢有关。

五、临床症状

维生素C缺乏病临床症状为疲乏和困倦；许多分泌功能如泪腺和唾液腺功能及皮脂腺分泌功能丧失，皮下、黏膜、关节等出血，关节与骨骼异常，精神异常及皮肤改变等。

（一）通常症状

维生素C缺乏需3～4个月才出现症状。早期无明显症状，患者面色苍白、倦怠无力，食欲减退，抑郁。儿童表现易激惹、体重不增，可伴低热、呕吐、腹泻等。

（二）出血症状

皮肤受碰撞或受压后容易出现紫癜和瘀斑，皮肤瘀点为其较突出表现，患者在使用血压计后可在上肢皮肤出现出血点。随着病情进展，患者可有毛囊周围角化和出血，毛发根部卷曲、变脆。齿龈肿胀出血亦为常见症状，特别多见于口腔卫生不佳患者，容易引起继发感染，牙齿可因齿槽坏死而松动、脱落。常见长骨骨膜下、皮肤及黏膜出血。亦可有鼻出血、眼眶骨膜下出血可引起眼球突出。偶见消化道出血、血尿、关节腔内出血，甚至颅内出血。患者可突然发生抽搐、休克，以致死亡。

（三）骨骼症状

长骨骨膜下出血或骨干骺端脱位可引起患肢疼痛，导致假性瘫痪。在婴儿早期症状之一是四肢疼痛呈蛙状体位，对其四肢任何移动都会使其疼痛以致哭闹，主要是因关节囊充满血性渗出物，故四肢只能处于屈曲状态而不能伸直。患肢沿长骨干肿胀、压痛明显。少数患儿在肋骨、软骨交界处因骨干骺半脱位可隆起，排列如串珠，称“坏血病串珠”，可出现尖锐突起，内侧可扪及凹陷，因而与佝偻病肋骨串珠不同，后者呈钝圆形，内侧无凹陷。因肋骨移动时致疼痛，呼吸可表现浅快。

（四）贫血

晚期常伴有贫血，面色苍白与贫血有关。维生素C不足可影响铁吸收，而长期出血或伴有叶酸缺乏亦为引起贫血的原因。贫血常为中度，通常为血红蛋白正常细胞性贫血，在一系列病例亦可有1／5患者为巨幼红细胞性贫血。原因是许多含维生素C食物亦含叶酸，导致坏血病厌食必然亦可引致叶酸缺乏，同时维生素C缺乏时不能防止四氢叶酸氧化为无活性叶酸代谢物，因而使有活性叶酸也减少。

（五）其他症状

患者可因水潴留而出现水肿，亦可有黄疸、发热等表现。有些患者泪腺、唾液腺、汗腺等分泌功能减退甚至丧失，而出现与干燥综合征相似症状。因胶原合成障碍，伤口愈合不良，新近愈合伤口亦可再度裂开。免疫功能受影响，容易引起感染。此外，可出现精神异常，如多疑、抑郁、嗜睡和癔症等。

（六）X线表现

对于儿童在与佝偻病鉴别诊断起独特作用。早期变化出现在生长旺盛部位：肋骨胸腔侧，股骨远端，肱骨近段，胫骨和腓骨端，桡骨和尺骨远端，以膝关节最显著。典型改变为：①骨干骺端临时钙化带因钙盐沉积呈致密增厚，称坏血病白线，其下方有一带状骨质疏松区，称坏血病带，此处可因骨折而分离或移位；临时钙化带增厚处可向两侧或一侧突出，形成刺状；临时钙化带边缘骨皮质和疏松质可呈单侧或双侧缺损，或形成透光裂隙，称坏血病角。②骨骺中心部密度减低，呈毛玻璃状，外周密度增高，呈指环状。③长骨骨干皮质变薄，骨质普遍疏松、骨小梁不清，透亮度增加。④沿骨干常出现骨膜下出血。先为软组织肿胀，密度增加。钙化后，出现骨膜钙化影。经过治疗，肉眼所见畸形可解决，但放射学改变可持续许多年。

六、诊断与鉴别诊断

（一）诊断

根据患者饮食营养史，典型临床症状，特别是有特征性皮肤病变，通常可作出诊断。儿童多见于6个月至2岁婴幼儿，母孕期摄入足量维生素C，出生后2～3个月婴儿体内贮存维生素C可供生理需要，若孕母患此病，则新生儿出生后即出现症状。

维生素C缺乏需达严重程度时才出现典型临床症状，临床上通常较为少见故实验室检查对于了解机体维生素C贮存状态及其缺乏早期诊断有参考价值。

1﹒毛细血管脆性实验（CFT，又称束臂实验）

（1）实验原理：毛细血管壁完整性与本身结构、功能、血小板数量和质量及体液因素密切相关。当上述因素有缺陷或毛细血管壁受到理化因素作用时，毛细血管壁完整性受到破坏，其脆性和通透性增加，在对静脉血流施加一定压力时，毛细血管即可破裂而发生出血点。其数目可反映毛细血管受损程度。

（2）操作方法：在前臂屈侧面肘弯下4c m处，画一直径5c m圆圈，并标出原出血点位置，然后按常规测血压方法，使压力维持在收缩压和舒张压之间（通常为12kPa）8分钟，解除压力5分钟后，观察圆圈内新出血点数目。注意观察出血点时应选择适宜光线和角度。

（3）临床意义：新出血点数成年男性大于5个，女性和小儿大于10个，为束臂实验阳性。见于：毛细血管疾病：遗传性毛细血管扩张症、过敏性紫癜、维生素C或维生素P缺乏病、感染、中毒等。血小板数量减少：如原发性或继发性血小板减少性紫癜等。血小板功能障碍：如血小板病、血小板无力症等。其他：肝肾疾病、严重凝血障碍等。

2﹒血浆维生素C含量测定

血浆和白细胞中维生素C浓度测定为目前评估机体维生素C营养状况最实用和可靠的指标。血浆维生素C水平受到近期饮食影响，白细胞中维生素C水平反映组织中含量，接近人体维生素C代谢池。但白细胞中抗坏血酸水平测定技术复杂，且有一些干扰因素。全血或红细胞中维生素C水平不能灵敏反映维生素C状况。吸烟，结核、风湿热等慢性病和服用避孕药等药物者，其血浆抗坏血酸含量可降低，故分析血浆维生素C水平应注意这些因素。

3﹒维生素C负荷实验

口服维生素C负荷实验可间接反映机体维生素C代谢池状况，能用于评估组织维生素C缺乏。口服维生素C500mg，收集服后4小时尿做维生素C测定，总抗坏血酸排出量＞3mg，为正常，1～3mg为不足，＜1mg为缺乏。

（二）鉴别诊断

详细饮食史对于诊断至关重要。没有补充维生素人工喂养婴儿，年老体弱独自生活仅以粮食和茶维持生存人，仔细体检，包括放射线检查常能决定诊断。

1﹒假性瘫痪注意脊髓灰质炎及神经系统疾病区别。

2﹒坏血病肋串珠与佝偻病区别。

3﹒皮肤及齿龈出血应注意与血液系统疾病鉴别，如白血病和血小板减少性紫癜。后者除有其原发病临床特点外，血小板减少，发生出血时血小板大多低于50×109
 个／L，而血清维生素C水平正常。

4﹒维生素C缺乏所致关节肿痛，主要为血性渗出，纤维细胞增生与关节软骨改变，但无炎性细胞，可与其他病因所致关节炎鉴别。

七、治疗

儿童每天口服200mg维生素C1周。数天后症状消失，不再易激惹，食欲恢复。成人剂量是100mg每天3～5次，最多用到2g。如患者病情严重，如因心肌受累引起心脏功能障碍，可每天静滴1g维生素C，虚弱、自发出血常在24小时缓解，疼痛和发热在48小时消失，齿龈和皮肤出血症状经过10～12天可治愈。

八、预防

（一）供给含维生素C丰富食品，注意饮食均衡，进食富含维生素C的新鲜水果和蔬菜。烹调时加热、遇碱或金属，易被氧化分解失去活性。蔬菜切碎、浸泡、挤压、腌制，也致维生素C损失，所以应注意饮食加工，防止维生素C被破坏。

（二）注意对易感人群维生素C营养状况监测及干预偏食、对食物禁忌、疾病、嗜酒引起慢性酒精中毒及人工喂养婴儿都易发生维生素C缺乏。应养成不挑食、不偏食卫生习惯。改变不良嗜好。孕妇及乳母应多食富含维生素C食物如新鲜水果、蔬菜。提倡母乳喂养，婴儿出生后2～3个月需添加含维生素C丰富食物。

（三）广泛开展健康教育活动，在广大人群中经常开展有关维生素C缺乏对人体健康影响，维生素C良好饮食来源等方面健康教育，宣传食物多样化、避免挑食、偏食，养成良好饮食卫生习惯，提高人群自我保健意识。


第十一节 铁缺乏与缺铁性贫血

铁是人体必需微量元素之一，是微量元素中含量最多也是最容易缺乏的，铁缺乏（ID）可导致缺铁性贫血（IDA），被WHO、UNICEF确定为世界性营养缺乏病之一，亦是我国主要的公共营养问题。

一、流行病学

据估计全球有5～10亿人患铁缺乏，其中约67%为隐性铁缺乏，缺铁性贫血大多数为轻度贫血。孕妇是铁缺乏高发人群，我国中、晚期妊娠孕妇铁缺乏患病率在50%左右，而WHO20世纪90年代公布资料显示：患铁缺乏非妊娠妇女和妊娠妇女分别达到60%和90%，成年男性铁缺乏患病率为10%，儿童高达50%。据我国第3次全国营养调查显示，中国成年女性IDA患病率城市为23.5%，乡村为26.2%。2000年全国学生体质健康调研结果，6～18岁城市男、女IDA检出率分别为18.4%、19.9%；乡村男、女IDA检出率为21.7%、22.4%。2岁以下婴幼儿和孕妇患病率更高。铁缺乏高危人群为婴幼儿、学龄儿童、育龄女性、孕妇和老年人。近些年来，随着各国经济发展和卫生状况改善，患病率虽逐年有所下降，但仍是全球性的公共卫生问题。

二、病因

流行病学研究发现，铁缺乏与以下因素有关：婴幼儿喂养不当，儿童与青少年偏食和鼻出血，妇女月经量过多，营养不良，蛋白质摄入不足特别是动物蛋白摄入较低，奶制品饮用方式，多次妊娠，哺乳，宫内置节育环，反复献血及某些疾病如萎缩性胃炎，慢性腹泻，胃大部切除及钩虫感染等。从营养学角度分析，铁缺乏主要原因概括如下：

（一）食物铁摄入不足

人体从食物摄取铁不能满足机体需要，这与多种原因有关，如经济状况低下使含铁丰富肉类食品摄入较低；不良饮食习惯如偏食、挑食，影响摄入食物种类，从而限制含铁丰富食物摄入等。

（二）饮食铁生物利用率较低

食物铁含量和吸收率较低，这是铁缺乏的最主要原因。食物铁可分为血红素铁与非血红素铁，因存在形式不同，其吸收率也不同。血红素铁与血红蛋白及肌红蛋白原卟啉以结合形式存在于肉类等食物。这种形式铁以原卟啉铁形式可被肠黏膜上皮细胞直接吸收，然后在黏膜细胞内分离出铁，再与运铁蛋白结合。血红素铁吸收率较非血红素铁高，为20%～25%，如动物血吸收率为25%，肉类及肝脏为22%，鱼肉为11%，其吸收过程受其他饮食因素干扰较小。非血红素铁以Fe（OH）2
 ，络合物形式主要存在于植物性食物，络合有机部分为蛋白质、氨基酸及有机酸，在胃酸作用下，铁先与有机部分分离，被还原为二价铁离子后才被吸收。非血红素铁吸收率较低，通常为3%～5%，不超过10%，吸收过程常受多种饮食因素影响。

抑制非血红素铁吸收因素有：①植酸盐与草酸盐：如粮谷类及蔬菜中植酸盐、草酸盐能与铁形成不溶性盐，影响铁吸收；②食物纤维摄入过多时，能结合阳离子铁、钙等而干扰铁吸收；③酚类化合物：常见如茶、咖啡均含有与铁结合多酚类物质能抑制铁吸收。流行病学资料表明，饮食同时喝茶是发展中国家铁缺乏患病率高的原因之一；④胃酸缺乏或过多服用抗酸药时，影响铁离子释放，将会降低铁吸收；⑤蛋类存在一种卵黄高磷蛋白，干扰铁吸收，使蛋类铁吸收率仅为3%。

（三）对铁需要量增加

当机体对铁需要量增加，而摄入量未相应增加时，能导致机体相对铁缺乏。如儿童处在生长发育期，随体重增加，血容量及组织铁相应增加，生长率愈快，铁需要量愈大，每增加1kg体重需增加铁35～45mg，足月儿第1年内需补充外源性铁200mg，低出生体重儿需补充铁280～350mg，所以婴儿期尤其是低出生体重儿更易发生缺铁性贫血。育龄女性月经失血和妊娠期、哺乳期妇女对铁需要量增加而摄入量未相应增加，均能导致机体出现相对铁缺乏。

（四）早期缺铁监测指标缺乏

目前，我国尚缺乏早期缺铁监测指标，使相当数量人长期处于隐性缺铁状况而不能被及时发现与纠正，其中一部分人进一步发展为缺铁性贫血。倘若能有特异、灵敏早期铁缺乏监测指标，将会使人群隐性贫血者被及时发现与治疗，不至于进一步发展为缺铁性贫血，使缺铁性贫血患病率降低。

三、发病机制

铁在骨髓造血组织幼红细胞内与原卟啉、珠蛋白结合生成血红蛋白，又参与构成肌红蛋白、细胞色素及一些呼吸酶主要成分，承担氧与二氧化碳转运、交换和细胞呼吸过程，在生物氧化过程起重要作用。铁缺乏时不仅影响血红蛋白合成，也影响细胞和组织内含铁酶和铁依赖酶活性，如细胞色素C、细胞色素C氧化酶、过氧化物酶、过氧化氢酶等及细胞色素C还原酶、NADH脱氢酶、黄嘌呤氧化酶、琥珀酸脱氢酶等。

缺铁性贫血归于“血虚”、“血亏”、“虚黄”等症，与造血生血、运输供应脏腑，即心、肝、脾、肾诸脏有关。“心生血，肝藏血，脾统血，肾主骨，骨生髓，脑为髓之海”。临床征候分为心血虚，患者有心悸、健忘、心神不定、面色不华。肝血虚患者虚阳上扰清窍、惊恐头晕。肝开窍于目，目失濡养，目涩肢麻，月经涩少或经闭。脾气虚患者面色苍白、倦怠无力、头晕心悸、少气懒言。患肠寄生虫者有萎黄，气血衰少，不荣肌肤，使得肤色淡黄无华，有还出现水肿，即黄肿。

四、铁缺乏分期

铁缺乏是连续的过程，从开始缺铁至临床上出现缺铁性贫血症状，通常经历3个阶段：

1﹒贮存铁缺乏期（IDS）

此时贮存铁减少，甚至耗竭，仅表现为血清铁蛋白含量下降。

2﹒红细胞生成缺铁期（IDE）

此时除血清铁蛋白含量下降外，血清铁下降，总铁结合力上升，运铁蛋白饱和度下降，红细胞游离原卟啉浓度上升。

前2期机体虽已缺铁，但血红蛋白（Hb）值仍在正常范围，被称为隐性贫血或亚临床贫血。研究表明，人体在隐性贫血期就会出现疲劳、工作能力与智能行为下降，使人体处于亚健康状态，但症状隐蔽，不易被发现和重视。据报道隐性贫血患病率要比IDA患病率高1倍以上。

3﹒缺铁性贫血期（IDA）

该期除以上指标变化外，血红蛋白和红细胞容积下降。

五、临床症状

铁缺乏其相应功能受到影响，出现系列症状。这些症状即为缺铁性贫血原发性疾病，也可能为组织含铁酶活性降低引起细胞代谢紊乱所致。

有些患者就医原因是有原发疾病，但检查时发现有缺铁性贫血；也有不少患者是因贫血出现症状前来就医，据报道，有相当人数首次就诊血红蛋白70～80g／L。故早期缺铁性贫血常无症状或一些非特异性症状，如易疲劳、乏力，这些非特异性症状不一定和贫血程度平行。

（一）常见症状

疲乏无力、心慌、气短、头晕、眼花，严重者出现面色苍白、口唇黏膜和睑结膜苍白、肝脾轻度肿大等。症状常和贫血严重程度相关，缺铁引起贫血性心脏病较易发生左心心力衰竭。

（二）影响生长发育

包括身体发育与智力发育。缺铁幼儿可伴近期和远期神经功能和心理行为障碍，烦躁、易激惹、注意力不集中，学龄儿童学习记忆力降低，这可能与单胺氧化酶活力下降，儿茶酚胺代谢紊乱有关。

（三）活动和劳动耐力降低

可能因细胞色素C及线粒体中α‐甘油磷酸氧化酶活力下降，影响肌肉组织糖代谢使乳酸积聚及肌红蛋白量减少，使骨骼肌氧化代谢受影响。

（四）机体免疫功能和抗感染能力下降

特别多见于小儿，表现为T细胞数目减少，包括辅助性T细胞和抑制性T细胞，体外淋巴细胞对植物血凝素等刺激反应能力降低，中性粒细胞杀菌功能受影响，过氧化物酶活性降低，吞噬功能有缺陷。缺铁易发生感染，但也有认为缺铁患者补铁后感染反而增多。成人铁缺乏容易导致疲劳、倦怠、工作效率和学习能力降低、机体处于亚健康状态。

（五）消化系统改变

严重缺铁性贫血可致黏膜组织变化和外胚叶组织营养障碍，出现口腔炎、舌炎、舌乳头萎缩。胃活组织检查发现75%缺铁性贫血患者有胃炎表现，而对照仅为29%，呈浅表性胃炎及不同程度的萎缩性胃炎，伴胃酸缺乏，约33%可检出胃壁细胞抗体，机制不清。

（六）皮肤毛发变化

毛发干枯脱落，指（趾）甲缺乏光泽、变薄、脆而易折，出现直条纹状隆起，重者指（趾）甲变平，甚至凹下呈勺状（反甲），是严重缺铁性贫血的特殊表现之一。这种体征现在也很少见，亦有指（趾）甲缺乏半胱氨酸所致。

（七）神经精神系统异常

尤其是小儿，约33%出现神经痛，末梢神经炎，严重者可出现颅内压增高，视乳头水肿，甚至误认为颅内肿瘤。有些铁缺乏患者有食欲怪癖，称异食癖。有嗜食泥土、煤球、石灰、墙泥、生米等怪癖，而在用铁剂治疗后，这些怪癖症状可消失。异食癖不仅是缺铁特殊表现之一，且又可使食物铁吸收障碍，加重缺铁性贫血。

（八）抗寒能力降低

可能是因甲状腺激素代谢异常，T4
 转变成T3
 减少。

（九）其他

缺铁性贫血也可导致月经紊乱，但月经过多又是缺铁原因，也可是缺铁后果，有时很难区别。约10%患者有轻度脾肿大，机制不详，铁剂治疗后可缩小，但应注意排除其他疾病引起的脾肿大。

吞咽困难或吞咽时有哽塞感亦为缺铁特殊症状之一。这种症状发生大概与咽部黏膜萎缩有关，在环状软骨与食管交界处黏膜形成蹼样改变有关，在我国很少见，但在北欧和英国中年妇女患者中较多见。

此外，经研究发现，铁缺乏可增加铅吸收，铁缺乏儿童铅中毒发生率比无铁缺乏高3～4倍，可能与缺铁时能导致机体对二价金属吸收率增高有关。

六、诊断

（一）诊断依据

铁缺乏IDS期贮铁减少后，血清铁蛋白（SF）、总铁结合力（TIBC）已下降，但仍在临界值；IDE期上述指标改变更明显，且出现血清铁（SI）、运铁蛋白饱和度（TS）、血清锌原卟啉（ZPP）、红细胞游离原卟啉（FEP）、血清转铁蛋白受体（sTf R）等指标异常，反映红细胞生成缺铁；IDA时除以上指标改变外，红细胞出现小细胞低色素性改变，血红蛋白降低。临床上可选用上述适当指标来确定缺铁及缺铁程度。

（二）实验室检查

1﹒形态学检查

（1）血液：轻度贫血时，在血片红细胞形态基本属于正常范围。贫血严重时，红细胞变成典型小细胞低色素性，平均血红细胞体积（MCV）可降至60f L，平均血红细胞血红蛋白含量（MCH）低至15pg，平均血红细胞血红蛋白浓度（MCHC）低至250g／L。显微镜下可见到红细胞大小不一，体积小者多见，有少量异形红细胞，特别是尾状红细胞和椭圆形红细胞，偶见靶形红细胞中心淡染区扩大，最重者胞质变成很细一圈如环状。网织红细胞计数大多正常或减低，但亦有轻度增高至2%～3%者。红细胞渗透脆性大致正常，在贫血较重病例，脆性轻度减低。红细胞分布宽度平均达16.3%（正常范围＜14%）。

白细胞计数通常正常，但可有轻度中性粒细胞减少。如不久前有较大量出血，则中性粒细胞可增多。钩虫病患者，可有轻度嗜酸粒细胞增多。

血小板计数常增高，多见于成人因慢性失血而发生贫血者，血小板增多和出血有关。在贫血较重病如婴儿、儿童患者，血小板减少较为多见。

（2）骨髓：骨髓穿刺涂片和切片显示骨髓大多呈轻度和中度幼红细胞增生，但骨髓增生程度与贫血程度缺乏呈明显平行关系。在缺铁性贫血严重病例，幼红细胞体积偏小，核染色质致密，胞质较少，边缘不整齐，有血红蛋白形成不良表现，有些幼红细胞核已固缩似晚幼红细胞，但胞质仍染成紫蓝色，故胞质发育迟于胞核。幼红细胞分类以中幼红细胞比例增多。幼粒细胞和巨核细胞数量与形态大多正常。

骨髓涂片用亚铁氰化钾（普鲁士蓝反应）染色后，在骨髓小粒看不到深蓝色含铁血黄素颗粒，在幼红细胞内铁小粒减少、淡染或消失，铁粒幼细胞＜15%。骨髓可染铁检查可反映网状内皮细胞中的贮存铁，是目前公认唯一诊断缺铁的“金标准”。骨髓穿刺是创伤性检查方法，故在早期诊断其依从性不好。

2﹒铁生化检验

（1）血清铁蛋白（SF）：是反映机体铁贮存的指标，体内铁缺乏时血清铁蛋白降低。血清铁蛋白测定方法有多种，常用放射免疫双抗体法。诊断铁缺乏标准，如用于人群普查诊断单纯性缺铁，目前WHO及我国常以血清铁蛋白＜40～160μg／L为标准。或以男20～200μg／L，女17～200μg／L。但用于临床鉴别诊断时，因临床情况比较复杂，其中夹杂不少慢性病和炎症，有研究认为诊断铁缺乏标准可适当提高至＜30μg／L为机体贮存铁减少。血清铁蛋白易受一些病理因素干扰而升高，如感染、炎症、结核病、肿瘤和肝病等。

（2）血清铁（SI）：血清铁降低＜13μmol／L（750μg／L），总铁结合力（TIBC）＞77μmol／L（4500μg／L），运铁蛋白饱和度（TS）＜15%，3项诊断符合率不同，以SI和TIBC阳性率高，但影响因素较多。正常人血清铁每天转换10～20次以上，炎症、妊娠、口服避孕药均可影响血清铁含量。SI作为铁缺乏指标有许多缺点，如不稳定，1天内不同时间测定，个体变异很大，故不宜单独应用作为诊断铁缺乏的指标。TIBC较前者稳定，TS＜15%可作为红细胞生成缺铁期（IDE）判定指标之一而应用于临床，但不宜用于铁缺乏早期诊断。

（3）红细胞游离原卟啉（FEP）和血液锌原卟啉（ZPP）：FEP是幼红细胞和网织红细胞合成血红蛋白时未能与铁结合非血红素原卟啉而残留在新生红细胞内，绝大多数非血红素原卟啉是和锌离子络合成ZPP，并非“游离”，只有5%原卟啉未与金属离子络合。可采用提取法和血液荧光计直接测定，前者借提取液p H值不同可分别测定血液ZPP和FEP，采用酸提取液ZPP即转变为无金属络合原卟啉。国内普遍采用酸提取，930荧光计测定FEP和205型ZPP血液荧光计测定ZPP。作为铁缺乏参数，临床采用FEP／Hb或ZPP／Hb（即ZPPμmol和血红素mol比值）要优于FEP或ZPP，作为红细胞生成缺铁期指标。FEP与ZPP值可受一些因素影响，如铅接触、慢性病贫血、铁粒幼细胞贫血、珠蛋白生成障碍性贫血和严重溶血性贫血等。用于人群普查，诊断单纯性铁缺乏标准：FEP＞0.9μmol／L（500μg／L）或ZPP＞0.96μmol／L为不足。

（4）血清转铁蛋白受体（sTf R）：转铁蛋白受体（IRE）是跨膜糖蛋白，在红系细胞表面表达，红系细胞转铁蛋白受体表达水平和红系细胞内Hb合成时铁代谢密切相关。转铁蛋白受体表达受到铁介导IRE（铁反应元件）／IRP（铁反应元件蛋白）调节，铁缺乏时，该受体表达增加，铁充盈时，受体表达减少。红系细胞表面转铁蛋白受体可脱落进入血液成为sTf R，采用酶联免疫法（ELISA）可测定sTf R。sTf R是目前认为比较可靠鉴定机体铁缺乏的指标，不受性别、年龄、妊娠、炎症性疾病、感染及其他慢性病影响，而准确反应机体铁状况，在组织铁缺乏时，sTf R改变早于其他指标，且不需多个指标联合判定，并且可用于复合性缺铁诊断。该指标生物变异小，实验方法一旦建立操作简单易行，标本用量少，无创伤性，适于人群铁状况监测，尤其是对高危人群筛检。目前，我国尚未将它确定为铁缺乏公认指标，故目前尚难建立其正常值范围。通常其可与血清铁蛋白（sF）比值来评价，sTf R／SF＞1.8为贮存铁缺乏期，＞2.2为红细胞生成缺铁期。

（三）诊断标准

铁缺乏诊断目标有2个：该病例贫血性质是否系缺铁性贫血；病因诊断即寻找引起缺铁性贫血原因。目前临床对铁缺乏诊断已提出更高要求，不但需要对单纯性缺铁性贫血作出正确诊断，而且要求早期诊断即在未发生贫血前就作出诊断，并且要求对复合性贫血如慢性感染合并贫血，恶性肿瘤、结缔组织病或肝病缺铁性贫血作出诊断。

为提高对铁缺乏和缺铁性贫血诊断准确性，国内外都制订相应诊断标准。1982年全国小儿血液病学学术会议（洛阳）提出小儿缺铁性贫血诊断标准，而国内成人尚缺乏统一标准。

1﹒缺铁性贫血诊断标准

（1）男性Hb＜130g／L，女性Hb＜120g／L，孕妇Hb＜110g／L；MCV＜80fl，MCH＜26pg，MCHC＜310g／L；红细胞形态有明显低色素表现。

（2）有明确缺铁病因和临床症状。

（3）血清铁（SI）＜10.7μmol／L，总铁结合力（TIBC）＞64.4μmol／L。

（4）血清运铁蛋白饱和度（TS）＜15%。

（5）骨髓铁染色显示骨髓小粒可染铁消失，铁粒幼红细胞＜15%。

（6）红细胞游离原卟啉（FEP）＞0.9μmol／L（全血），或血液锌原卟啉（ZPP）＞0.96μmol／L（全血）或FEP／Hb＞4.5μg／gHb。

（7）血清铁蛋白（SF）＜14μg／L。

（8）铁剂治疗有效。

符合第1条和2～8条中任何2条以上者可诊断为缺铁性贫血。

2﹒贮存铁缺乏期诊断标准

符合以下任何1条即可诊断。

（1）血清铁蛋白＜14μg／L。

（2）骨髓铁染色显示骨髓小粒可染铁消失。

3﹒红细胞生成缺铁期诊断标准

符合贮存铁缺乏期诊断标准，同时有以下任何1条符合者即可诊断。

（1）血清运铁蛋白饱和度（TS）＜15%。

（2）红细胞游离原卟啉（FEP）＞0.91μmol／L（全血），或血液锌原卟啉（ZPP）＞0.96μmol／L（全血），或FEP／Hb＞4.5μg／gHb。

（3）骨髓铁染色显示骨髓小粒可染铁消失，铁粒幼红细胞＜15%。

如在有并发症时（感染、炎症、肿瘤等）需要测定红细胞内碱性铁蛋白，＜6.5ng／细胞，能诊断铁缺乏，或借助骨髓铁染色显示骨髓小粒可染铁消失作为标准。

WHO制订缺铁诊断标准：

血清铁（SF）＜8.95μmol／L，血清运铁蛋白饱和度（TS）＜15%，血清铁蛋白（SF）＜121μg／L，红细胞游离原卟啉（FEP）＞1.261μmol／L。

七、治疗

缺铁性贫血治疗原则：给以充足铁以补充血液和组织需要，同时要补足贮存铁直至恢复正常。病因治疗，去除缺铁性贫血原因。

（一）通常治疗

对重症小儿宜加强护理，预防及治疗各种感染。

（二）病因治疗

营养性缺铁，应增加含铁丰富、铁吸收率高、富含维生素C及蛋白质食物。根据小儿消化功能逐渐增加，同时应去除其他病因。

（三）铁剂治疗

药用铁剂可分为有机铁和无机铁2大类。无机铁有：还原铁粉和硫酸亚铁；有机铁剂有：葡萄糖酸亚铁、枸橼酸铁胺、山梨醇铁、含糖氧化铁、富马酸亚铁、葡萄糖苷铁、琥珀酸亚铁、苏糖酸铁和多糖铁复合物等。铁剂应该与维生素C同服以增加铁吸收。总疗程2～3个月，即血红蛋白恢复正常后，再继续服用1～2个月以增加铁贮存。铁剂治疗2～3天后食欲精神状态即可恢复，2～4天后网织红细胞开始上升，7～10天达高峰，上升高度及红细胞数成反比，1个月后血红蛋白恢复正常。

铁剂治疗无效时，应分析原因：是否剂量不够；使用铁剂失效；机体存在持续失血；诊断不准确；伴有其他疾病，影响铁吸收及利用；胃肠吸收功能不良。

（四）隐性铁缺乏早期治疗

没有出现贫血症状者，如筛检发现，应该及时给予补充铁剂，以免进一步发展为缺铁性贫血。小儿每天每千克体重需要1mg，最大量不超过12mg，即在婴幼生长发育快速年龄段时，对铁营养需求相对较多，超过最大量后，不能按体重计算。铁剂与补铁方式如下：

曾经有研究认为每周给予等剂量铁，采用每天补铁、隔日补铁或每周1次补铁，其效果相近。但是也有研究指出，每天补铁治疗缺铁人群方案改为每周补铁并没有科学根据。没有迹象表明每周补铁较每天补铁预防缺铁更为优越。尚需进一步探讨合适补铁方式和时间，以寻求最佳干预方案。

口服铁剂的主要不良反应为胃肠症状包括胃部灼热感、恶心、腹部不适和腹泻等。通常口服铁剂胃肠反应主要和含有游离铁离子有关，有机铁剂反应小而无机铁剂反应大。L‐苏糖酸亚铁是应用二价铁进行铁缺乏症防治工作第三代制剂，既安全又无毒副作用，但必须把握好剂量，量小疗效不够理想、量大有可能促进细胞凋亡。硫酸亚铁肠溶片和缓释片虽可减少胃肠不良反应，但也同时降低铁剂吸收。某些复合铁剂将铁盐和铝或氢氧化镁放在一起均可影响铁剂溶解度和吸收率。

注射铁剂，因肌注或静脉注射铁剂有一定副作用，故仅用于：①严重胃肠反应，不能耐受口服铁剂者；②慢性腹泻或胃肠手术后；③需要迅速纠正缺铁，如妊娠晚期伴有严重贫血及需要外科手术时；④继续失血，其量超过肠铁吸收量。葡萄糖苷铁复合物是最常用注射用铁，可肌肉注射，也可静脉注射。《中国药典》仅收载肌肉注射用，2ml注射液含铁50mg，给药方式为深部肌肉注射，进针时皮肤拉往一侧，以防拔针时药液溢出，沾染皮肤。首次给药可用0.5ml作为试验剂量，观察1小时无过敏反应，可给予足量治疗，最大剂量为100mg／d。葡萄糖苷铁复合物注射后约65%于72小时内被吸收，11%～52%（平均25%）残留在注射处至少4周，基本上能利用。葡萄糖苷铁复合物也可作为静脉注射，其优点是可一次大量注射，避免多次肌肉注射带来不便。因静脉注射铁反应多，且并非绝对安全，且造血缓慢，一次大量铁注射后，也要慢慢利用。故采用静脉注射法，应该慎重。

（五）中医食疗

1﹒食疗原则

人体排泄铁可由食物补充，如按食物铁10%被吸收，则婴儿、幼儿每天食物约需10mg铁；育龄妇女约需30～40mg；男子和停经妇女约需10mg。因牛奶、粳米、面粉中含铁少，故人工喂养婴儿要添加富含铁质其他食物。含铁较多食物有动物肝、猪心、猪肚等，其次为瘦肉、蛋黄、鱼类、虾子、淡菜及桂圆、炒南瓜子、芝麻酱、黄豆、黑豆、草头、菠菜、芹菜、油菜、杏子、桃子、李子、葡萄干、红枣、橘子、柚子、无花果等；患者宜多选用这些食物。此外，缺铁性贫血者，每天适量服用维生素C，或1%稀盐酸5～10ml，或服少量酸醋，都可促进对食物铁或口服铁剂吸收。橘子、广柑、酸枣、猕猴桃、番茄、红枣等水果、干果、蔬菜等含丰富维生素C，宜多食用。

2﹒食疗方选

（1）肝泥：取猪肝制成泥状饮食，治疗缺铁性贫血效果显著。

（2）河蟹：含丰富蛋白质和铁质，常食用有益。

（3）海带：将100g海带洗净切碎，加水煮熟。将洗切好的芥兰菜加入再煮，用食盐调味，可长期食用。

（4）蜂皇浆：凡病后、产后缺铁性贫血者服蜂皇浆有良效。

（5）芝麻：黑、白芝麻炒熟后食用，或食用芝麻酱均有治疗贫血效果。

（6）黄豆：含铁质不仅量多，且易被人体吸收利用。黄豆、猪肝各100g，先将黄豆煮8成熟，再加猪肝共煮熟，每天2次，连服3周。其他豆类制品，如腐竹、红腐乳均含铁质，有生血补血作用。

（7）大枣：去核大枣500g煮熟，黑豆250g磨面，加入黑矾60g，共捣如泥为丸；每次服2g，每天3次。

（8）密花豆藤：密花豆藤60g，当归10g，益母草30g，加水适量煎汁，放入红糖后饮服。有治疗贫血作用。

（9）金针菜：鲜根或干根10g，佐餐时当菜肴食用。

（10）芥菜：佐餐时当菜肴食用，治疗贫血有效。

（11）桂圆肉：是治心血虚、脾气虚的基本配伍食物。

（12）口蘑：为蘑菇中上品，常吃对治疗缺铁性贫血有效。

（13）铁强化酱油：为大豆制酱油加入硫酸亚铁和维生素C，提供大量铁，用于做红烧等菜肴更好。

八、预防

因铁缺乏对儿童大脑发育，特别是学习和行为能力的影响已得到公认，而且这种影响不能通过以后补充铁来逆转，所以铁缺乏的预防迫在眉睫。

铁缺乏和缺铁性贫血预防，首先应纠正各种原因并进行综合预防，如应加强妇幼保健、预防早产、做好喂养指导，及时添加含铁量及铁吸收率高的副食品；对较大儿童应纠正偏食，防治鼻出血；对月经期妇女应积极防治月经出血过多，重视置节育环月经过多防治。近年，国外采用能释放左旋炔诺孕酮子宫内节育环，每天释放黄体酮20μg，可使月经量减少，保存体内铁贮备，显著减少贫血发生率。积极防治钩虫病等寄生虫病，防止患者重复感染。积极防治各种慢性出血灶，以防止过多铁丢失。WHO制订很多方案预防铁缺乏，通常选择以下3种方案中的1种就能达到预防目的。

（一）健康教育

通过健康教育，指导人们科学、合理饮食，有极其重要作用，这是最有效又最经济的预防措施。积极宣传防治铁缺乏重要性，引起领导、社会及群众重视。铁缺乏对小儿危害更大，目前铁缺乏防治已列为儿童保健工作中重点防治的四病之一，但宣传工作应更广泛深入。健康教育策略对预防铁缺乏是有效，需系统研究，提供更有效营养信息和健康教育方式。

（二）铁强化食品

近年来有不少国家在高危人群食品（主要是谷类食品）中加入一定量的药用铁，采用铁强化食品来预防缺铁发生。目前，我国试行铁强化酱油，国外采用铁强化面粉，都获得一定效果。

（三）铁补充

对高危人群如婴幼儿、早产儿、孪生儿、妊娠妇女、胃切除者及反复献血者应预防铁缺乏，可使用口服铁剂。足月婴儿补铁月龄应不迟于4足月，剂量为1mg／（kg·d）；早产儿补铁月龄应不迟于2足月，剂量为2mg／（kg·d）；预防性铁剂治疗应持续到1足岁，剂量不超过15mg／d。妇女妊娠后期和哺乳期可口服硫酸亚铁0.2g／d，在就餐时服用。多次献血者如每年献血4次以上，单靠增加营养是不能满足体内铁需要，需要预防铁剂治疗，建议多次献血者应补充铁元素30～40mg／d。

（四）提高食物铁利用率

食物铁利用率是促进铁吸收因素和抑制铁吸收因素间平衡。通过增加富含维生素C食物摄入，减少抑制铁吸收食物和饮料摄入，避免主食和饮茶同时，控制酚类化合物、植酸盐含量高的某些蔬菜摄入，改善粮谷类加工方法等提高铁生物利用率。


第十二节 碘缺乏病

机体因缺碘而导致一系列障碍被统称为碘缺乏病（IDD）。碘作为微量元素是机体不可缺少营养物质，故该病本质是营养缺乏病；人体碘摄入主要来源于食物和饮水，机体缺碘是与所生存自然环境碘缺乏有关，该病分布呈明显地方性，也曾称为地方病；碘是合成甲状腺激素所必需基本原料，IDD实际上是因甲状腺激素合成不足而导致病理障碍，所以，实质上也属于内分泌疾病。

一、发现史

人类对本病的认识可追溯到数千年以前，中国和印度古代文献均有记载，继而为古希腊和古罗马文化记载。《神农本草》最早记载用海藻治疗甲状腺肿；《黄帝内经》把地方性甲状腺肿（地方性甲状腺肿大）分为“气瘿”和“血瘿”两种；《山海经》（公元前七世纪）提出是水土病；晋代葛洪（公元4世纪）用海藻和昆布治疗甲状腺肿；隋朝“巢元方”（七世纪）也认为瘿病与水土有关。古埃及（公元前1500年）曾提到用手术办法治疗。公元2～3世纪，在巴基斯坦佛像中，就有位有巨大甲状腺肿的男人。古希腊和古罗马一些著作中都认为甲状腺肿与水质有关。故地方性甲状腺肿大是自有人类文明以来就一直存在的最常见疾病。16世纪注意到地方性克汀病（地克病）与地方性甲状腺肿大有关。1754年，克汀病首次出现在百科全书中，当时是指聋哑并伴有巨大甲状腺肿低能者。“克汀病患者”（cretin）一词可能是1736年首次提出，该词可能源于法国南部方言crestin一词，意思是头脑简单的人。

1813年首次从海藻灰分离出碘。1820年建议用碘制剂治疗甲状腺肿，治疗150例儿童，无中毒反应。1846年首次提出甲状腺肿病因是缺碘，在哥伦比亚发现当地居民食用废矿井盐而不患地方性甲状腺肿大，1825年他化验并发现井盐中含碘，1833年他建议用碘盐治疗地方性甲状腺肿大。今天用碘盐防治IDD的主要根据是1916年做的大规模人群实验研究，用碘制剂（NaI）对5000名儿童治疗地方性甲状腺肿大有明显效果。1924年推行碘盐，也证实其防治效果。几乎同时在瑞士推广碘盐，取得令人信服的防治效果。

二、流行病学

（一）全世界流行状况和现状

碘缺乏和碘缺乏病（IDD）是全球性的公共卫生问题，1990年IDD在全球流行，有118个国家存在IDD公共卫生问题，15.7亿人口受碘缺乏威胁，有6.5亿地方性甲状腺肿（地方性甲状腺肿大）患者，1120万地方性克汀病（地克病）和4300万患不同程度的智力障碍者。

2000年世界卫生组织（WHO）统计，受IDD威胁国家已上升至130个，人口达22亿，缺碘人群平均智商丢失13.6个智商点。2001年消除IDD取得很大进展，目前已有67%人群覆盖合格碘盐，比20世纪90年代提高1倍；据联合国秘书长报告全球每年有9千万新生儿受到碘保护，从而预防可能发生脑发育落后，然而还有5千万新生儿没有受到碘保护。很明显1990年世界首脑会议规定到2000年实现消除IDD，仍存在一定距离。一些国家已达标，一些国家接近达标，有国家根本没有进展，一些国家反而退步。如越南和玻利维亚碘盐覆盖率由90%下降到70%，埃塞俄比亚、危地马拉、巴基斯坦和菲律宾也出现倒退。消除营养缺乏病，要人们改变行为，这并非容易且也很难形成可持续机制。就IDD只有全民食盐加碘（USI）才可能建立可持续消除机制，当然还要有立法、管理、技术和宣传教育支持。因甲状腺肿容易被发现，而脑发育障碍是不可见的。故今后对IDD宣传不应仅放在甲状腺肿大上，还应重点宣传脑发育障碍。

（二）中国流行状况和现状

中国是受碘缺乏严重威胁的国家之一，20世纪70年代防治前粗略统计，地方性甲状腺肿大3500万人，典型地克病25万人。90年代估计全国各省、市、自治区均存在程度不同的碘缺乏，约有7.2亿人生活于缺碘地区，IDD分布于1807个县，27128个乡。更为严重是还有数目更大亚克汀病患者，估计有数百万之多。病区学龄儿童智商（I Q）比正常人低10～11个百分点，而病区每年约出生600万人，若不加以控制，这将严重影响儿童智力发育，众多弱智儿童对我国人口素质和经济发展带来难以弥补的损失。1995年以前儿童甲状腺肿大率在20%以上才定为IDD病区，而现在儿童甲状腺肿大率在5%以上则定为病区，故我国绝大多数地区都属缺碘地区或碘缺乏病地区。我国从1995年实施全民食盐加碘（USI）后在消除IDD上取得历史性成就，在改善人群碘营养水平和消除IDD方面取得了巨大进展。

2000年8个部委对全国各省考核评估结果表明：有17个省达到消除IDD目标；7个省实现基本消除目标，两者（共22个省）占全国77%，其甲状腺肿大率为6.4%左右；只有7个省未达到消除目标，甲状腺肿大率在15.3%；就国家水平而言，已达到消除IDD目标。为此我国政府已于2000年向世界庄严宣布：中国已基本实现消除IDD阶段目标。仅对病区实行食盐加碘策略在我国是始于20世纪60年代，到1995年近35年时间，IDD并未消除；然而实施USI后，实现消除IDD目标仅用5年时间。实践有力地证明USI是彻底解决IDD这一古老疾病和消除危害人民健康碘缺乏公共卫生问题最佳干预措施。

三、病因

人类生活外环境碘缺乏是造成本病大规模流行的最基本原因。土壤碘不足，生长植物碘不足，当地动物也摄碘不足。以当地水、植物、动物为主要食物，导致碘摄入减少而发病。

（一）历史形成外环境碘缺乏

约100万年以前第四纪冰川期，因冰川融化、洪水冲刷，地壳表面含碘丰富土壤几乎完全被冲刷掉而流入海洋。冲刷后地壳，由母岩重新形成新土壤，新土壤碘含量很少，只有旧土壤25%。目前世界上现存碘缺乏病区分布，大致与第四纪冰川覆盖区相同。据估计，目前若通过降水（雨水含少量碘）把新土壤碘补充到熟土壤程度需1万～2万年，故缺碘地区缺碘状态将是长期的且很难改变。

（二）洪水泛滥或冲积平原地区

如反复遭受洪水冲刷，表层土壤丢失，也会使碘含量下降，故某些洪泛区或冲积平原也可能是缺碘地区。

（三）生态环境恶化

特别是植被破坏或沙化，土壤表面被风、沙、雨水、河流带走，使碘大量丢失。土壤表面裸露，碘被淋滤，这种现象在山区更明显。在中国某些山区，过去森林茂盛，历史上没有碘缺乏病，但乱砍滥伐，数十年后就成为严重碘缺乏病区。

人体对碘贮存能力很有限，甲状腺是贮碘的最主要脏器。甲状腺贮碘饱和后，若不再进食碘，已贮存碘只够2～3个月之用，故一旦缺碘，甲状腺很容易受累。

外环境缺碘，导致机体摄碘不足是碘缺乏病的基本病因，此观点已确认，其根据为：

1﹒碘缺乏病区外环境碘不足

世界上任何碘缺乏病流行地区，其外环境含碘量都是低。承德地区（病区）水、土、粮菜碘含量远远低于非病区，而甲状腺肿患病率显著高于非病区。

2﹒补碘干预

采用补碘干预措施（碘盐或碘油）后，甲状腺肿很快得到控制，尿碘水平上升，甲减状态得到纠正，不再有新克汀病发生。瑞士和美国都曾是碘缺乏病严重流行的国家，从20世纪初实施食盐加碘后，完全消除碘缺乏病。

3﹒动物实验

用低碘饲料（碘含量20～40ng／g）饲养Wistar大鼠（LI组），对照组（NI组）饲以同样低碘饲料，但加入碘化钾。LI组在给予低碘饮食2～3个月后出现甲状腺肿、尿碘下降、甲状腺碘含量下降、血T4
 下降，下一代动物学习能力下降；而补碘NI组与正常饲料动物组没有任何显著性差异。动物模型证实，缺碘动物出现与人类相类似碘缺乏病病理改变，说明碘摄入不足是发病的基本病因。

4﹒其他发病因素

尽管缺碘是碘缺乏病基本的原因，但事实表明，碘缺乏不是唯一病因。

（1）致甲状腺肿物质：致甲状腺肿大物质是指能影响或干扰甲状腺激素合成、释放、代谢，而最终引起甲状腺肿大的物质。常见致甲状腺肿大物质有：含硫有机物包括硫氰化物、黄酮类、多羟基酚和酚衍生物、药物、水源微生物污染等。

（2）其他微量元素

1）钙：在碘缺乏时，摄入高钙可加重甲状腺肿。在中国、前苏联、希腊等地均发现饮用含高钙饮水与地方性甲状腺肿大流行有关。高钙导致甲状腺肿机制，可能与钙抑制碘吸收，促进碘从肾脏排出有关。

2）氟：氟也属卤族元素，高氟条件下，氟与碘在进入甲状腺滤泡上皮时存在竞争性抑制，国内许多省报道高氟地区甲状腺肿发病率增高。

3）硒：硒是Ⅰ型和Ⅱ型脱碘酶及谷胱甘肽过氧化物酶的重要组成成分，硒缺乏时谷胱甘肽过氧化物酶活性下降，使自由基清除障碍而损伤甲状腺。有人认为同时缺碘缺硒，新生儿甲状腺对自由基损伤敏感，而造成甲状腺萎缩，故与黏肿型克汀病发病有关。缺硒时Ⅰ型脱碘酶活性下降；Ⅱ型脱碘酶（主要在神经系统）活性也下降，脑内T4
 →T3
 减少，使脑T4
 相对充足从而保护脑发育。大量试验证实缺硒时能加重缺碘所造成对甲状腺损害。

4）锂：长期服用锂剂可造成甲状腺肿。锂对甲状腺的作用主要是抑制激素释放，抑制碘摄取。从流行病学上看，锂作为致甲状腺肿大物质仅见于饮水锂浓度过高，或一些地区土壤锂浓度过高，这样才会影响当地人群甲状腺肿发生。

（3）营养因素：碘缺乏病多流行在经济欠发达贫穷地区。除缺碘外，其他营养物质缺乏也很明显，低蛋白、低能量与地方性甲状腺肿大流行有关。在南美发现病区妇女注射碘油后出生儿童，其甲状腺肿大和克汀病发病率明显下降，但仍有智力低下儿童。证实与能量不足、蛋白质缺乏有关。在伊朗也发现维生素A和蛋白质缺乏与地方性甲状腺肿大流行有关。上海市儿童尿碘水平在70μg／L左右，属碘营养不足，却没有碘缺乏病流行；但同一碘营养水平发生在我国西部贫穷地区就会造成碘缺乏病流行，可见与营养状况有关。

（4）环境污染：一些工业毒物，如铀、锰、汞、铬、锑、有机氯农药及多氯联苯等都可引起甲状腺肿大。水源硝酸盐污染在流行病学上有重要意义，硝酸盐是水源污染的重要指标。吉林市沿松花江流域流行地方性甲状腺肿大，除碘缺乏之外，还与水源性硝酸盐污染有关。

综上所述，碘缺乏是本病的最主要病因，其他原因，如致甲状腺肿大物质，营养因素，从缺乏病流行病学来看，都是起辅助作用的病因。

四、碘缺乏病疾病谱

1983年提出碘缺乏病术语，取代过去传统术语地方性甲状腺肿与地方性克汀病。这一新概念是指缺碘对生长发育所造成的全部影响，反映缺碘对人类健康损害的全貌，从轻至重及临床损伤，过去称谓地方性甲状腺肿大与地克病不过是碘缺乏病的2个明显表现。缺碘对个体的损伤取决于缺碘程度、持续时间、机体所处发育阶段及机体对缺碘反应性。碘缺乏对人类最大危害是造成下一代不同程度的脑发育障碍。缺碘发生在不同发育阶段，碘缺乏病表现也不一样。

五、地方性甲状腺肿

（一）发病机制

碘摄入不足所形成甲状腺肿不应单纯视为一种病，甲状腺对缺碘有适应代偿过程，而甲状腺肿实际上是这种适应代偿结果。本质上是代偿→失代偿过程，其基本病理生理变化包括：①甲状腺上皮摄碘能力代偿发生性增强，故IDD患者24小时吸碘率升高。但病区所谓正常人吸碘率也升高，反映病区所有人都是碘缺乏受害者。②酪氨酸碘化，即碘有机化过程增强，使一碘酪氨酸（MIT）合成增多，而二碘酪氨酸DIT相对减少。③碘化酪氨酸耦合过程增强，因MIT／DIT比值升高，故三碘甲腺原氨酸（T3
 ）合成增多，四碘甲腺原氨酸（T4
 ）减少，即T3
 ／T4
 升高。T4
 绝对量下降，是碘缺乏病的重要表现之一。从代偿角度，有2个意义：首先多合成T3
 少合成T4
 可节约碘；其次T3
 生物活性比T4
 大4～5倍。因T3
 正常或代偿性增高，使周围组织不出现明显甲减或黏液性水肿。然而因脑组织主要利用T4
 而不是T3
 ，故低T4
 对脑发育和脑功能维持极其危险。④甲状腺球蛋白合成代偿性增强。故甲状腺滤泡常呈现以胶质潴留为主要表现。⑤缺碘时因T4
 下降，反馈性引起TSH升高，这是缺碘的最重要表现之一，高TSH促进甲状腺肿形成。值得注意的是，缺碘不太严重或患者代偿较好时，TSH轻度升高或处于正常偏高值水平，即亚临床甲低，这是常被忽视的缺碘性损伤。

病理解剖：甲状腺肿发生基本病理机制是因促甲状腺激素（TSH）对上皮细胞生长促进作用所致，上皮和滤泡增生最终使甲状腺体积逐渐增大。但缺碘所引起甲状腺适应代偿直至病理性损伤是一个动态发展过程。表现为腺体增生‐复原性变化，可表现为：弥漫性甲状腺肿；胶性甲状腺肿；结节性甲状腺肿；继发性病变：继发性坏死、液化、变性而形成囊性变或囊肿。也可发生纤维组织增生，形成瘢痕；钙盐沉积、甚至骨化。有结节可演变成腺瘤。

弥漫性甲状腺肿补碘后可复原，触诊发现，甲状腺肿大复原需要一定时间，通常需数月到数年。但结节一旦形成就不能复原，结节性甲状腺肿是弥漫性甲状腺肿因持续性缺碘而进一步发展的结果，结节形成标志着甲状腺肿进入不可逆阶段。

（二）临床症状

1﹒临床分型

（1）弥漫型：甲状腺均匀肿大，触诊摸不到结节，属早期甲状腺肿，多见于儿童和青少年，补碘后易于恢复。

（2）结节型：在甲状腺上可摸到1个或多个结节，继发于已形成甲状腺肿上。结节多少与缺碘程度有关，约60%结节性甲状腺肿为多结节。此型多见于成人，特别是妇女和老年人，说明缺碘时间较长。儿童甲状腺肿则少见结节型，如有结节也多发生于青春期。

（3）混合型：已弥漫肿大甲状腺可摸到1个或多个结节。

2﹒临床分度

0度：没有任何可触及或可见甲状腺肿，即看不见，摸不着。

Ⅰ度：当颈部处于正常位置，可触及肿大甲状腺，但肉眼看不到。当患者做吞咽动作时，肿块可在颈部上下移动；即使甲状腺不肿大，触及结节或看到结节上下移动，也属Ⅰ度。其特点是“摸得着”。这一描述在临床触诊实践中很难掌握故用受检者拇指末节作为度量参照标准，即触诊时，当一侧甲状腺体积大于受检者拇指末节则可判定为Ⅰ度。

Ⅱ度：当颈部处于正常位置时，颈部可见明显肿大，触诊时可发现肿大甲状腺，其特点是“看得见”。

3﹒体征和并发症

主要为巨大甲状腺肿所造成压迫症状。如呼吸困难、吞咽困难、声音嘶哑、面颈部淤血、Horner综合征（眼球下陷、瞳孔变小、眼睑下垂）。主要并发症有甲减、甲亢、甲状腺癌等。

（三）实验室检查

凡地方性甲状腺肿大患者在补碘治疗前，其尿碘通常低于100μg／L；吸碘率升高；血浆蛋白结合碘（PBI）降低；血清T3
 正常或代偿性增高；T4
 下降，特别是游离四碘甲腺原氨酸（FT4
 ）下降；TSH升高。甲状腺球蛋白（Tg）测定被认为是衡量碘缺乏的敏感指标，因为缺碘时甲状腺功能及组织同时发生改变，导致细胞转换率升高而使（Tg）入血。现已证实Tg与碘摄入量成反比，据认为缺碘后，甲状腺尚未肿大，（Tg）先于TSH而升高；补碘后，甲状腺缩小前，（Tg）就已恢复正常。故Tg被认为可能是比TSH还敏感的指标。

（四）诊断

我国制订诊断标准有3条：①患者居住在碘缺乏病区；②甲状腺肿大超过受检者拇指末节，或小于拇指末节而有结节者；③排除甲亢、甲状腺炎、甲状腺癌等其他甲状腺疾病。此外，病区8～10岁儿童甲状腺肿大率大于5%，尿碘低于100μg／L，可判定地方性甲状腺肿流行已构成公共卫生问题；吸碘率呈碘饥饿曲线可作为参考。

六、地方性克汀病

（一）发病机制

地克病发病机制可能与2个因素有关：甲状腺激素合成不足和碘离子缺乏直接作用。

1﹒甲状腺激素合成不足

人脑生长突发期有2个：第1期为神经细胞增殖期，开始于妊娠12～18周，于妊娠中期完成。该期对外环境因素如放射性照射、母亲感染等极为敏感。第2期是脑发育最主要时期，表现为脑细胞分化、迁移、髓化、树突发育、突触发育、神经联系建立及胶质细胞增殖。此期开始于妊娠中期、出生前后其发育达到高峰，并持续到出生后2岁。第2期对营养因素及激素缺乏（包括甲减）极为敏感。甲状腺激素对脑发育影响有一定的时间性，在此期甲减会造成脑发育落后，一旦过了这个时间段再补充甲状腺激素，脑发育障碍也不能纠正（不可逆），故这个时间段又叫脑发育临界期，通常是指怀孕到出生后2岁。在临界期内，甲状腺激素对于促进神经细胞分化和迁移、神经元微管发育、轴突延伸、树突分支和树突棘发育、突触发育及神经联系建立、轴突分支和树突棘发育、轴突髓鞘化、神经介质合成等都是必需激素。中枢神经系统最引人入胜的特征就是各种神经元之间复杂而又精确的网络联系，是完成各种行为的结构基础。现代心理学认为智力活动物质基础是与脑组织中树突、树突棘、突触及神经联系发育水平有关。

证实T3
 与核受体结合后才发挥激素作用，T3
 是甲状腺激素的主要活性形式。周围组织细胞核受体上的T3
 ，主要来自血浆T3
 。发现脑细胞与周围组织有区别，其核受体结合T3
 主要来自血浆T4
 ，T4
 进入脑细胞，经脱碘酶（Ⅱ型）作用转变为T3
 后，再与T3
 受体（T3
 R）结合而发挥作用。缺碘时甲状腺轴系最先受累的就是T4
 下降，但T3
 正常。故T3
 正常则周围组织受影响不大，而T4
 下降将直接影响脑发育和脑功能。碘缺乏所导致甲减是地克病的基本发病机制，胚胎发育及婴幼儿发育不同时期甲减均可能与地克病发病有关，其中胎儿甲减是最主要，其次是母亲甲减，新生儿甲减和一过性甲减或亚临床甲减，也会在一定程度上影响脑发育或脑功能。

2﹒碘元素独立作用

此为有争论观点。但近年来证实，胎儿甲状腺形成之前，母亲T3
 、T4
 可通过胎盘进入胎儿，这一发现改变传统看法，即母亲T3
 、T4
 不能通过胎盘；但在胎儿形成甲状腺后，这种通透性下降。据最新研究表明，受精卵在植入后第3天就开始接受母亲甲状腺激素供应。故胎儿在甲状腺功能形成之前，主要依赖于母亲T3
 和T4
 ，即使胎儿甲状腺功能形成后，仍接受母亲T3
 和T4
 ，有人发现出生时胎儿甲状腺激素有10%来自母亲。动物实验还证实内耳发育也依赖于甲状腺激素而不是碘元素。故有人指出：“没有证据表明碘元素对脑发育有直接作用”。故人们普遍认为脑发育临界期内甲状腺激素合成不足是地克病的主要发病机制。

（二）临床症状

1﹒精神发育迟滞

是一种综合征，是精神疾病专用术语。诊断标准为：①起病于18岁以前；②智商（I Q）低于70；③不同程度社会适应困难。地克病精神症状实际上属于精神发育迟滞，通常I Q小于50属克汀病，而50～69属亚临床型克汀病。智力落后是地克病的主要特点，黏肿型克汀病智力障碍比神经型轻些，显示思维缓慢迟滞，智商略高于神经型，但就精神发育迟滞而言，2型克汀病无本质区别。

2﹒聋哑

听力和言语障碍十分突出。对承德80例地克病统计，95%有听力障碍，其中全聋占26.2%；97.5%有言语障碍，其中全哑占46.3%。补碘或给予甲状腺片治疗后，听力略有改善，以黏肿型明显，这可能与内耳黏液性水肿改善有关。

3﹒斜视

是脑神经受损所致，在神经型克汀病更多见，为共向性斜视或瘫痪性斜视。

4﹒神经损伤‐运动功能障碍

运动功能障碍是因神经系统受损所造成，神经型神经损伤和运动障碍比黏肿型更突出、更明显。

（1）锥体系病变：以下肢表现最为突出，肌张力增强，腱反射亢进，出现病理反射阳性（如Babinski征、Gordon征、Chadock征、Hoff mann征），严重者下肢呈痉挛性瘫痪。

（2）锥体外系病变：肌肉强直以四肢屈肌为主，在近侧端（肩部和髋部）更明显，呈轻度屈曲前倾姿态，被动运动时显示强直，类似帕金森病表现，但没有阵挛。有患者还表现出额叶抑制释放现象，如吸吮反射和眉间敲击反射阳性。

5﹒甲状腺肿

多见于神经型克汀病，甲状腺肿患病率为12%～66%，多为轻度肿大；黏肿型克汀病很少有甲状腺肿，大多萎缩或很小，有完全萎缩。

6﹒生长发育落后

体格发育迟滞或落后是因甲减所致，表现为体格矮小，性发育落后，克汀病面容（典型面容包括有：头大、额短、面方；眼裂呈水平状，眼距宽；塌鼻梁、鼻翼肥厚、鼻孔朝前；唇厚舌方，常呈张口伸舌状，流涎；表情呆滞，或呈傻相或傻笑）。婴幼儿时期生长发育迟滞：前囟闭合晚；出牙迟，牙质不良；坐、站、走明显晚于正常人；骨X线检查发现骨龄落后。

7﹒甲状腺功能减退症状

主要见于黏肿型患者，神经型则不明显，主要表现为黏液性水肿；肌肉发育差、松弛、无力、常伴有脐疝、腹壁疝或腹股沟疝；皮肤粗糙、干燥；严重者体温低、怕冷；进食少，多有便秘；跟腱反射时间延长；精神委靡，表现迟钝或淡漠。

（三）实验室检查

1﹒尿碘

通常很低，地克病通常发现在严重缺碘地区，居民尿碘水平常为25μg／L以下，甲状腺患病率在30%以上，这种地区常伴有地克病流行。

2﹒激素检查

黏肿型患者呈典型甲减改变，即TT4
 、FT4
 、I下降；TSH升高；FT3
 、TT3
 下降，少数患者正常。神经型患者变化不一，总的来讲比黏肿型要轻，TT4
 、FT4
 多数降低，少数正常；TSH有升高，有正常；FT3
 、TT3
 多正常，呈代偿性升高。

3﹒吸碘率

神经型克汀病呈碘饥饿曲线，而黏肿型吸碘率增高不明显，有的甚至降低，这并不意味着碘营养良好，而是因甲状腺萎缩所致。

4﹒抗甲状腺抗体

血清抗微粒体抗体（T MAb）、抗甲状腺球蛋白抗体（TGAb）、抗第二胶质抗体（TC2‐Ab）均呈阴性。但黏肿型克汀病甲状腺生长抑制免疫球蛋白（TGII）升高。B超发现TGII阳性患者都有甲状腺萎缩。

5﹒X线检查

多表现为骨龄落后、骨骺发育不全及骨化中心出现延迟。这些变化与血清T4
 下降、TSH升高相关，黏肿型患者表现尤为显著。

6﹒听力和前庭功能检查

听力和前庭功能损伤以神经型最为严重。放射性核素脑血流显像表明，凡听力有损伤患者，多有颞叶局部脑血流降低。

（四）临床分度

根据临床症状分为重、中、轻3度，极轻型属亚克汀，这种分类主要是依照精神发育迟滞分度方法。

（五）临床分型

1﹒神经型

是最常见的类型，其主要特点是智力落后和神经损伤综合征。患者主要表现为严重智力落后；聋哑；神经损伤而表现运动功能障碍（如髋、膝关节弯曲、变形，大腿内收，腱反射亢进，甚至痉挛性瘫痪）；骨骼发育落后较轻，身高接近正常；有甲状腺肿，但现症甲状腺功能低下不明显。

2﹒黏肿型

仅见于南亚部分地区及非洲扎伊尔等缺碘地区；我国仅见于西北地区，即新疆、青海、甘肃、宁夏及内蒙古部分地区。该型的主要特点是明显现症甲减，黏液性水肿和生长发育迟滞（侏儒）。骨龄发育明显落后，性发育落后，典型克汀病面容，有智力落后，但较神经型轻。

3﹒混合型

兼具上述2型主要特点。

（六）诊断及鉴别诊断

1﹒必备条件

（1）出生、居住于低碘地方性甲状腺肿病区。

（2）有精神发育不全，主要表现为不同程度智力障碍。

2﹒辅助条件

（1）神经系统症状：不同程度的听力障碍；不同程度的语言障碍；不同程度的运动神经障碍。

（2）甲状腺功能减退症状：不同程度的身体发育障碍；不同程度的克汀病症状：傻相、面宽、眼距宽、鼻梁塌、腹部膨隆等；不同程度的甲减表现：黏液性水肿，皮肤毛发干燥，X线骨龄落后和骨骺愈后延迟，血清T4
 下降，TSH升高。

在上述必备条件，再具备有辅助条件中神经症状或甲减症状中任何一项或一项以上，而又排除分娩损伤、脑炎、脑膜炎及药物中毒等病史者，即可诊断为地方性克汀病；如具备上述必备条件，但又不能排除引起类似本病症状之其他疾病者，可诊断为可疑患者。

七、碘与脑损伤

人类对碘缺乏危害认识经历漫长过程，数千年来只知道地方性甲状腺肿。近百年来，才证实地方性克汀病也是由碘缺乏造成种疾病，而以前一直被称为地方性甲状腺肿与地方性克汀病。进入20世纪80年代以来，大量研究，特别是中国深入研究，证实碘缺乏主要造成不同程度的脑发育障碍，出生后表现为不同程度的智力落后而影响民族素质。妇女怀孕期间极严重碘缺乏可导致流产、死胎、先天畸形、围生期或婴幼儿死亡率增高，即严重碘缺乏婴幼儿不能存活；严重缺碘可出现地方性克汀病，这是碘缺乏导致脑发育落后最严重的表现形式，很容易识别；较轻度缺碘常不会造成克汀病而导致亚临床克汀病，孩子常在上小学时才被老师发现智力不正常；专业人员用智力测验才被检出，其智商在70以下属轻度智力落后。在我国调查发现轻度智力落后儿童占学龄儿童5%～15%，有些重度缺碘病区可高达30%，这些孩子很难小学毕业。

更为严重是碘缺乏地区整体人群平均智商比非缺碘地区低10～15个智商点，智商曲线明显左移，这就意味着人群中低智商比例明显增高，而高智商比例明显下降；这也意味着人群中智商正常但处于低水平比例大大增高，即其都“正常”，但处于智力发育低水平而使病区人口总体素质下降，从而进一步影响缺碘地区政治‐经济‐文化发展。故碘缺乏病已不单纯是一种疾病，而是影响社会发展的公共卫生问题。

八、治疗与预防

巨大甲状腺肿或伴有并发症可采取手术治疗，通常甲状腺肿在有效补碘后数个月到数年内逐渐消退；甲状腺萎缩或有现症甲减者可用甲状腺素替代治疗；智力落后是不可逆，对克汀患者后天训练，可增进生活自理能力或可从事简单劳动，而减轻对社会和家庭压力。但本病关键在于预防。碘缺乏病是因碘摄入量减少所致，故防治的主要手段是采用补碘干预措施，这种措施必须符合下述原则：

（一）防治原则

1﹒长期性原则

碘缺乏病本是人类生存的外环境碘缺乏，故生长在这种环境的植物和动物碘含量也不足，故碘摄入量也不足。土壤碘是靠雨水碘来补充，但这补充碘过程相当缓慢。故人群补碘绝不是短期行为，要世世代代坚持下去。

2﹒生活化原则

因补碘是长期世代都采取的措施，故补碘办法也必须是生活化措施，不可能让人群像服药一样每天服用碘剂。补碘最好是在不知不觉中每天都补充碘，食盐就是最好的载体。人们每天都要吃盐，是日常生活离不开的。所以食盐加碘防治碘缺乏病是全世界都采用最普通、最积极、最利于推广补碘干预措施。

3﹒全民性原则

补碘不应当仅仅是对患者的防治措施。因缺碘而引起地方性甲状腺肿大和地克病是人们最容易觉察到的碘缺乏病，实际上病区所有人都是程度不同的碘缺乏受害者。先宪彝讲：“环境缺碘所涉及人口比地方性甲状腺肿者要多得多。在地方甲状腺肿流行区，甲状腺肿的患者，没有甲状腺肿居民也同样是碘缺乏患者。这是强调要长期推广食盐加碘重要理论根据”。近年来，非碘盐、私盐、劣质盐充斥病区；1995年又发现所谓非病区，包括一些大城市，居民尿碘水平也不高，多低于100μg／L。20世纪80年代以来对碘缺乏危害从甲状腺肿转到影响脑发育认识上来，发现儿童尿碘在50～100μg／L，仍会有甲状腺肿大发生，甲状腺肿大率在5%～20%地区儿童仍会有轻度智力落后发生。故对碘营养水平和病区判定标准做重大改变：儿童正常尿碘水平由50μg／L提高到100μg／L；非缺碘地区正常甲状腺肿大率由原来20%以下，改为5%以下。

这样我国绝大多数原非病区均属于轻度缺碘地区或病区，都应供应碘盐。故国家决定改变过去只对病区供应碘盐措施，而在全国实行全民食盐加碘（USI）防治策略。

USI是指人和牲畜食物级（食盐和食品加工用盐）盐都要加碘。然而并非全民都应食用碘盐，我国食盐加碘管理条例明确规定有2部分人群不食用碘盐而食用不加碘食盐，即高碘病区（高碘甲状腺肿大流行区）或高碘地区；临床医师认为某些不宜食用碘盐患者，如某些甲状腺疾病患者。盐业部门应开设供应不加碘食盐商店，以满足其需要。

（二）防治措施

1﹒碘盐

1833年首次提出用碘盐防治地方性甲状腺肿大，但真正作为干预措施用于人群却始于20世纪20年代。瑞士和美国最先使用碘盐，很快地控制碘缺乏病流行。我国从20世纪60年代先从北方个别省份开始，到70～80年代全国所有缺碘地区均供应碘盐，1995年开始全民食盐加碘防治策略。

碘盐碘浓度：碘盐添加多少碘才可能纠正碘缺乏，其影响因素为：①按人每天对碘需要量，以碘离子计算，公认供给标准为150μg／d；②当地缺碘程度，可通过尿碘来判断；③每人每天食盐摄入量，因地区、习惯而异，通常为6～20g；北方高于南方，平均10g较合理；④烹调习惯，有人做菜时喜欢爆盐，即放入油后，待油热后放入盐，这种情况碘损失较多；⑤食物有无致甲状腺肿大物质，如有致甲状腺肿大物质，碘供应量需提高。

我国在20世纪70年代规定浓度为1／5万～1／2万，具体浓度由各省自行决定。考虑到生产、销售、贮存过程中碘丢失，实际到居民户已不足1／50000，故亚克汀病仍有发生。所谓1／2万浓度，是指每2万份食盐中加入1份碘化物（碘化钾或碘酸钾）。为防止混乱，最好的办法是以碘离子浓度计算。以1／2万浓度为例，指每吨盐加入50g碘酸钾，约为每千克盐含30mg碘（30pp m）。考虑从生产到销售环节碘丢失，国家要求碘盐到达居民户水平为碘含量不低于20mg／kg。按人均日消耗盐10g计算，每人每天从碘盐中获得200μg碘，再加上从食物和饮水还要获得部分碘，此量可满足人体对碘的需要量。目前我国根据1995年以来食盐加碘后，对人群碘营养监测结果不断调整加碘水平，2000年已下调为加碘水平为（35±15）mg／kg，人群尿碘已降至200μg／L左右，是比较好和比较适宜的碘营养水平。

碘盐所用含碘化合物：目前碘盐中所采用碘化物有2种：碘化钾（KI）和碘酸钾（KIO3
 ）。公认碘酸钾比碘化钾更合适，因有较大稳定性，特别是在炎热、潮湿或热带气候下比较稳定。我国碘盐，历史上用碘化钾，从1989年起根据专家建议，已改用碘酸钾。

USI副作用：是在长期慢性缺碘患者快速增加碘摄入量，或碘摄入量过高后发生。

（1）碘性甲亢（II H）：碘干预措施实施后最常见和最主要的并发症是II H。在全世界近百年食盐加碘历史经验中，II H发生几乎是必然、不可避免的；通常发生在补碘后1年左右，从流行病学看持续3～5年（少数5～10年），而后下降至食盐加碘前水平。

（2）自身免疫性甲状腺疾病（AITD）：临床观察发现补碘后会使AI TD加重或诱发隐性AITD变为显性。美国Mayo医院发现从1930～1959年手术切除甲状腺肿中桥本甲状腺炎由0.1%增加到13%；厄瓜多尔和智利报道表明孕妇补碘后甲状腺活检显示甲状腺淋巴细胞浸润发生率增高；希腊地方性甲状腺肿大地区补碘后甲状腺自身抗体阳性率升高，但罗马尼亚报道自身抗体并不增加。动物实验还证明有AITD遗传倾向动物，饮食碘摄入量增加后可诱发其发病。

2﹒碘油

即乙基碘油，是用植物油与碘化氢加成反应后所形成的有机碘化物。现临床使用碘油主要有2种剂型：针剂为注射用；胶囊（或微胶囊冲剂）供口服用。因给药方式不同，碘在体内贮留时间（有效纠正碘缺乏持续时间）有很大差异。肌注碘油后，在注射局部形成硬结而成为“碘库”，碘缓慢释放。肌注后供碘有效时期约为3年；口服碘油则完全不同于注射，口服有效期仅为1年左右。碘油作为补碘措施只能作为碘盐补充形式，长期补碘还是以碘盐为主。碘油主要用于：

（1）严重缺碘，病情严重，需要迅速控制病情，特别是迅速控制脑发育落后发生，补碘油后，再采取措施供应碘盐。

（2）一些地区因交通及其他原因，碘盐暂时不能供应，可先使用碘油。

（3）一些地区自然环境有丰富盐资源，如湖盐、岩盐、沙漠滩盐等广泛存在于人群周围环境中，不购买碘盐。在进行有效宣传教育前，在认识到碘盐重要性前，可先采取碘油防治措施。

（4）在非碘盐冲击地区，或碘盐碘浓度不合格地区，为防止下一代不可逆智力残疾发生，作为抢救措施，给育龄妇女和2岁以内婴幼补用碘油，是有战略意义紧急抢救措施。

碘油作为暂时或抢救性辅助措施，服用碘油重点人群应当是新婚育龄妇女、怀孕妇女（怀孕1～3个月）、0～2岁婴幼儿及7～14岁儿童。前3种人群主要是为防治智力落后发生或发展，学龄儿童正是生长发育的关键时期，补碘是为促进正常生长发育。

3﹒其他补碘办法

（1）碘化水：把碘化物按一定比例投放进供水系统，这种对限定地区人群进行补碘，另一种办法是向饮用水中放入一种可缓慢释放碘缓释器，这在我国某些地区使用过。如碘管或碘砖。把碘管或碘砖放入盛水容器，缓释器中碘可微量、持久地进入水中，达到补碘作用。

（2）碘化食品：碘化面包曾经作为主要补碘措施在荷兰、澳大利亚防治碘缺乏病起过一定作用。碘化面粉、碘化粳米、碘化砖茶、碘化酱油（包括鱼酱、豆酱等）等碘化食品，在特定人群、特定地区可发挥补碘作用。

4﹒药物治疗

（1）卢戈碘液：通常服用1滴，约6mg碘，可维持30天，而后可重复服用。这种办法费用低，使用简便，对小范围内人群或暂不能推广碘盐地方可用这种防治方法。

（2）碘化钾或碘酸钾片剂、糖丸、糖浆等制剂：这些制剂可用于孕妇、乳母和婴幼儿。

（三）监测

鉴于碘缺乏病是涉及大量人群的公共卫生问题，而补碘又是长期要坚持的防治措施，故一旦碘供应不足，已得到控制地区，碘缺乏病还会“死灰复燃”。所以对本病需要进行监测。对于碘缺乏病来讲，监测目的及意义在于：

1﹒确定人群缺碘程度及碘缺乏病分布状况，并为消除碘缺乏病所需人力、物力和财力分配提供基础。

2﹒识别出高发病区及高危险人群，以便迅速争取干预措施。

3﹒对已实行防治计划进行评估，即防治计划效果如何。对出现问题及时进行分析并反馈到相应执行部门，以便迅速采取对策。

监测是个长期、常规性工作。在制订监测计划时，首先要选择进行监测指标，监测目标人群（这部分人群有代表性、对碘缺乏敏感有易伤性、容易进行监测有易接近性）及最符合流行病学原则最佳抽样调查方法。

（1）对碘盐质量进行监测：要从工厂、销售商店和居民户3个水平检查盐碘浓度，合格碘盐要在90%以上。

（2）甲状腺大小：这是对病情监测。目标人群以7～14岁儿童为好，这部分人群在学校中上学，故容易接近、调查方便；其正处于生长发育时期，对碘缺乏敏感；其甲状腺肿大情况对整个人群有代表性。调查时通常采用整群分层概率抽样方法（PPS法），普遍认为7～14岁总甲状腺肿大率应在5%以下；大于5%被认为碘缺乏纠正不彻底。检查办法可用触诊法，有条件的地方最好用B超法。

（3）尿碘：这是反映居民碘营养水平的敏感指标。实践证明采一次随机尿样即可，男女各半，通常50例标本就有代表性。尿碘值以中位数表示，正常应大于100μg／L。

我国已建立人群碘营养监测体系，即监测‐反馈‐策略调整运行机制。1995年监测结果发现有部分碘盐碘浓度过高，对加碘水平实施不得超过60mg／kg上限值规定。1997年根据监测结果采取政府行为制止向重点人群滥补碘错误（乱用加碘保健品和碘油丸），提出科学补碘原则和口号。1999年我国专家经讨论和论证，并根据一些研究结果（特别是碘盐稳定性研究）建议调整碘盐浓度，并在世界首次提出把尿碘水平降至300μg／L以下是可接受的碘营养水平，既能向人群提供足够碘，又把副作用危险性降至最低水平。我国政府于2000年将加碘水平由50mg／kg下调到（35±15）mg／kg。2000～2001年对部分地区监测发现尿碘已下降至200μg／L左右。表明调整后加碘水平是合适的。故从全国总体尿碘水平来看，并不存在所谓“碘过量”问题，但尚不能排除局部地区可能存在“碘过量”，特别是条例落实不得力地区。2002年正进行第4次全国碘营养监测，并将根据结果采取进一步行动。专家建议：推行不同碘营养水平地区实施不同浓度的碘盐，或由中央制定加碘浓度建议范围，各省根据情况自行决定加碘水平。

（四）评估儿童碘营养和尿碘中位数流行病原则

1999年和2000年WHO／UNICEF／ICCIDD对1994年发表的“碘缺乏病和食盐加碘评估指标”进行修订后，于2001年发表第2版，书名为“评估碘缺乏病和对其消除监测‐项目管理指导”。该书提出评估儿童碘营养和尿碘中位数流行病原则，是以尿碘为基本判定原则。

对碘过多（尿碘＞300μg／L）解释概述如下：①对高剂量碘耐受性变化颇大，多数人每天摄入数毫克或更多碘没有明显问题。②副作用发生在长期缺碘人群而快速补碘后；副作用仅发生于对碘敏感人群组；副作用仅发生在食盐加碘后5～10年内。③食盐加碘10年后，尿碘＞300μg／L也不会发生副作用，这一点已在长期实施食盐加碘国家中人群得到证实。④可接受碘营养状态：尿碘在300μg／L以下（适宜水平为100～200μg／L）。


第十三节 锌缺乏病

锌是人体必需微量元素，因其对维持人群健康和营养重要性，还是近来日益受到关注的微量营养素之一。对锌必需生物学作用认识，历史相对比较短暂。1886年通过对黑曲霉生长研究，阐明锌对生物学系统是必需。1926年锌被发现为高等植物所必需。1934年报道锌是大鼠必需营养素。到1950年锌在动物饲养方面重要性已完全清晰，1955年有文献报道因为锌缺乏造成猪皮肤损伤（角化不全），1958年认识到锌对鸡生长的必需作用。此时，锌也已被认识到是人类必需营养素，但锌广泛存在似乎难以将其和某些特殊临床疾病联系起来。尽管分别在1956年和1958年报道肝硬化患者血清锌浓度异常和肝脏疾病时锌代谢异常，但锌缺乏并没有被考虑是致病因素。

一、发现史

因锌在自然界中有非常广泛分布，对于人类锌缺乏病一直没有给予足够重视。如在通常土壤锌含量可达50μg／L，在许多种子类食物和肉类食物中也有较高含量。

1959年在伊朗某医院召开医学会议，来讨论某患者的病情。患者基本情况是21岁农民，疲乏、呼吸困难、心悸10年，失去劳动能力4年，身材矮小、性发育不全，异食癖（从童年时期）。饮食基本组成为粗制小麦面包、牛奶、土豆，很少吃肉、蛋和蔬菜。生命体征：脉搏100次／分钟，血压105／55mmHg（14.0／7.3kPa），体温37.4℃，身高135c m，体重29.5kg。面色苍白，匙状甲，幼稚型生殖器，第二性征微缺失，肝脾肿大至肋缘下4c m，有缺铁性贫血，无钩虫或其他原因出血。Prasad在此次会议上提出他的观点，认为锌缺乏可能是生长和性发育迟缓的原因。他分析认为患者存在铁缺乏，可解释部分临床症状，但不能解释生长和性发育迟缓。依据当时研究发现，缺铁并不导致生长障碍和性腺功能减退；而已知锌对大鼠和猪生长和性发育是必需的。所以他认为，此患者很有可能存在锌缺乏。其观点受到许多与会者的怀疑，有人认为这种病是由“垂体功能减退症”引起。

此后，Prasad和Halsted开始对该综合征进行研究，以获得更多证据。其收集11例这种患者进行观察研究，于1961年在美国医学杂志发表其第1篇报道“缺铁性贫血、肝脾肿大、性腺功能减退、侏儒和异食癖综合征”，报道患铁缺乏伊朗男孩所出现此临床综合征，并将其病因假设为锌缺乏。

随后的1960年，伊朗对这类患者进行大量研究，包括临床观察、内分泌测定、锌动力学测定和治疗性补锌实验。发表论文更为详细地描述其临床特征，并通过治疗性试验确定其主要病因就是锌缺乏。这些人群中出现锌缺乏病，与其以谷类为主饮食高植酸含量有关。其研究确定人类锌缺乏病存在，然而，这些患者中同时存在其他营养缺乏，治疗性试验也没有设置自由对照病例来评价补锌效果，这些都削弱关于人类锌缺乏那些早期发现影响。

后来对锌缺乏病研究的关键发现是，弄清肠病性肢端性皮炎（AE）是锌反应性综合征。这种疾病是严重锌缺乏的原发性疾病，其特点是皮肤损伤、腹泻、免疫受损及容易感染。严重锌缺乏这些特征，有助于鉴定成人和儿童完全胃肠外营养时并发个别严重锌缺乏。目前对锌缺乏病发生有很好的认识，对接受长期肠外营养患者，其营养液已被常规加入锌制剂。在接受青霉胺治疗Wilson病患者中，也可观察到严重锌缺乏，观察到症状包括生长迟缓，男性性腺功能减退，溃疡不愈合，暗适应异常和细胞免疫功能异常。

目前研究表明，锌缺乏在人群中普遍存在，特别是在经济落后发展中国家更为严重，其中尤以经济状况较差人群受危害最重。在不同人群中，婴儿、儿童、孕妇和育龄妇女是锌缺乏高发患者群。因有类似发病原因，锌缺乏常伴随着铁缺乏存在。对于锌缺乏流行情况，因缺少特异性和敏感性评价指标，无法对锌缺乏发病率和患病率作出精确估计。但目前估计世界人口约有50%处于锌缺乏危险。依据不同国家食物供应量，通过比较锌饮食摄入量及其生物利用率与不同人群估计锌需要量之间的关系，间接测算世界不同地区人群中处于锌缺乏危险百分比。陈学存等调查703名1～6岁城市儿童中，发现锌含量低于70μg／g者（锌缺乏）占34%。杨月欣等认为国内锌缺乏发生率孕妇为30%，儿童为50%。

（一）原发性因素

1﹒锌饮食摄入量低和锌生物利用率低

锌在自然界中分布很广，各种动植物食品中都含有锌，甚至城市自来水也含有一定量锌。但因大部分食物锌生物利用率较低，同时饮食存在较多干扰锌吸收因素，如植酸、钙、铁、食物纤维等，饮食锌来源和吸收不足仍是锌缺乏的重要原因，其中食物植酸是影响锌吸收的重要因素。不同种类食物锌和植酸含量和估计可吸收锌含量不同，可见许多高植酸含量食物锌大部分难以被吸收。

除植酸外，食物影响锌吸收因素还包括木质素、食物纤维、钙，有共同化学特征二价金属（铜、钴、铁、铬、锰）也对锌吸收产生拮抗作用。此外，酒精可抑制锌吸收。饮食锌的良好来源是肉类食物，特别是牛羊肉等红肉、内脏食物和贝类食物。含种子胚芽全谷类食物、豆类及乳类制品，虽含有较为丰富锌，但因吸收利用程度较低，不是锌理想来源。

锌摄入量低是造成锌缺乏的重要原因，特别是肉类食物较少、以植物性食物为主饮食，尽管能够摄入一定量锌，因锌生物利用率很低，可被吸收利用锌量更少，不能满足需要，造成锌缺乏。人体内锌贮备量很少，研究表明，采用无锌饮食进行人体锌营养耗竭，成人在30天内就会出现认知功能损伤，这说明饮食锌摄入对维持人体锌营养状况的重要性。

我国饮食锌吸收利用率研究，代谢平衡法结果为29.9%，外标法同位素67
 Zn吸收率为36.2%。1992年全国营养调查推算标准饮食，其实际植酸含量为301mg，锌为10.6mg，据此估计，我国城市居民饮食锌吸收率为30%左右，农村为20%左右。

2﹒锌生理需要量增加

因妊娠、哺乳、快速生长发育和高强度运动或者高负荷劳动等生理状况变化，导致机体对锌需要量有较大幅度增加，而此时饮食锌摄入量没能及时调整、增加，就会使机体出现锌缺乏的危险。

（二）继发性因素

1﹒肠吸收障碍

肠病性肢端性皮炎（AE）是遗传性锌吸收障碍疾病，因患者肠吸收不良，可导致严重锌缺乏。正常人可吸收饮食锌60%～70%，而该病患者仅吸收15%～40%，儿童患者吸收锌能力更低。目前对于该病锌吸收障碍机制还不十分明确，可能与肠内锌吸收过程需要前列腺素PGE2
 缺乏有关。AE病多发生于婴儿，尤其是由母乳喂养改为牛乳喂养的婴儿，可能因相对人乳而言，牛乳含有较多锌吸收干扰物质加速疾病发生和表现。

此外，各种肠（小肠）炎症、脂肪泻、肠吸收不良综合征、肠手术切除形成短肠综合征等均可影响锌吸收，造成锌缺乏病。

2﹒锌丢失的量增加和锌病理性需要

锌主要从肠和尿液排出，引起排出增多的情况都可能导致锌缺乏。许多疾病可造成锌需要量和排出量增加。肾脏疾病时，如肾病综合征患者可因大量蛋白尿而丢失锌。烧伤、手术、发热、严重感染等均会加重机体分解代谢，增加锌消耗和尿锌排泄量。糖尿病患者、酒精中毒和肝硬化患者、溶血患者锌排泄增加。钩虫等肠寄生虫感染、月经过多等慢性失血也会造成锌大量丢失。一些药物治疗，如使用络合剂类药物EDTA和青霉胺可引起锌尿排出量增加。长期使用利尿剂和长期静脉输液，使排尿量增加，也会增加锌丢失。

锌丢失的另一途径是出汗，WHO专家报道中指出，汗液锌每天排泄估计量，在正常时婴儿为0.5mg，其他年龄1～1.5mg。异常大量出汗，如长期处于高温环境、剧烈运动者及盗汗者，可引起缺锌。

3﹒疾病时锌供应不足

因人体内锌贮备量很少，锌耗竭时间很短，肠外营养时如不能足量补充锌，患者很快就会出现锌缺乏，导致皮炎、伤口愈合困难等临床症状，这在早期肠外营养治疗是最为常见的并发症之一。因肠外营养患者原发性疾病影响，锌需要量和丢失量也都有不同程度增加，故肠外营养时要给予患者生理需要量外额外锌供应。

此外，疾病状态时机体消化、代谢能力降低，很容易造成锌摄入不足，而锌缺乏则反过来影响食欲，形成恶性循环。昏迷、严重感染、恶性肿瘤及尿毒症患者，因不能进食或者进食受到各种限制，锌摄入量不能得到满足。部分糖尿病患者，因不能正确安排饮食，也使锌摄入量受限而导致锌缺乏。

二、临床症状

因锌在机体内发挥着极为广泛的生理作用，锌缺乏时可导致许多病理变化。在不同生理条件下，不同原因的和不同程度的锌缺乏，对器官、组织和代谢影响不同，因而可表现出不同临床症状，或者不同症状组合。

（一）生长发育障碍

是最早认识到锌缺乏病的临床症状之一，为处于生长发育过程中胎儿、儿童和青少年最主要、明显的临床症状。生长发育对锌缺乏极为敏感，轻度锌缺乏时，生长发育就会受到影响。体内蛋白质和DNA合成及建立在此基础上的细胞增殖都需要锌广泛参与，锌缺乏时细胞复制、增殖、分化受到抑制，进而影响生长发育，包括骨骼、内脏器官和脑生长发育。胎儿时期严重锌缺乏可使胚胎出现畸形，出生后锌缺乏可导致侏儒症发生。胎儿时期锌缺乏是因母体缺锌造成。尽管母体向胎儿转运锌机制尚不十分明确，但母体锌营养充足时，胎盘、脐血和新生儿血锌水平均高于母体血。当母体锌水平较低时，胎盘、脐血和新生儿血锌水平出现大幅度下降，故妊娠时孕妇缺锌将首先累及胎儿。

（二）性发育障碍与性功能低下

性发育障碍是青少年锌缺乏的另一主要表现。在伊朗和埃及最初发现人类锌缺乏病患者时，就注意到患者性发育迟缓或停滞现象。患者表现为生殖器幼稚型，无第二性征出现。经过锌治疗后生殖器官开始发育，第二性征开始出现。

已发育的成人锌缺乏会出现阳痿、性欲减退等表现。有报道补锌可用来治疗不育症、精子过少症和阳痿。锌在性发育和性功能作用，除通过影响机体细胞增殖分化而产生外，对体内性激素生成和分泌也产生影响。有报道对因肾功能不全接受透析疗法阳痿患者，在透析液加氯化锌，以使血浆锌浓度维持在15.3～23.0mmol／L，安慰剂组症状无改变。

（三）味觉及嗅觉障碍

锌缺乏病患者可出现味、嗅觉迟钝或异常，异食癖和食欲缺乏是目前公认的缺锌症状。在1961年报道性腺功能低下侏儒症伊朗儿童，食土癖就是其典型表现之一。患肠寄生虫儿童常出现异食癖，可能也是因为继发性锌缺乏造成。报道1例18个月女孩有舔金属及食头发癖，生长不良，发锌值比正常成人低3倍以上，经过补锌治疗后，异食癖消失，食量增加，6个月后身长增加7c m，体重从936g增至1474g。

异食癖和食欲缺乏与味、嗅觉障碍和异常有关。报道味觉障碍与发锌过低关系，调查132名4～16岁儿童，其中10人发锌值低于正常成人的3倍，为锌缺乏状态，对其中6人做味觉检查，5人味觉迟钝。采用小剂量锌［0.2～0.4mg／（kg·d）］治疗1～3个月后，味觉恢复正常。有报道在日本存在味觉障碍人数有逐年增加趋势，可能与长期食用锌螯合药物，或含可螯合锌食品添加剂食物有关。

锌影响味觉确切机制还不完全清楚。电镜检查发现，缺锌动物和人味蕾出现萎缩。已知腮腺唾液锌含量降低与味觉迟钝有关，有观点认为唾液有种含锌蛋白味觉素可能对维持味蕾结构与功能有重要作用。味觉素是与味觉有关含锌蛋白质，其分子量为37000D，每分子含有2个锌原子。味觉素可刺激味蕾细胞产生环腺苷酸（cA MP），cA MP促使味蕾细胞增殖和分化，从而维持味蕾结构与功能。味觉素在腮腺产生，腮腺唾液味觉素浓度比混合唾液高10%。锌是味觉素组成成分，锌缺乏时味觉素生成减少，造成味蕾萎缩，味觉减退或异常。

锌对味觉物质结合到味蕾特异性受体上是必需的，如用螯合剂可减少糖与味蕾结合，补锌可克服此现象。此外，锌通过对口腔黏膜上皮细胞结构、功能和代谢作用而对味觉产生影响。锌缺乏时口腔黏膜增生及角化不全，易于脱落，堵塞舌乳头味觉小孔，使食物难以接触味蕾，导致味觉迟钝，从而影响食欲。锌缺乏时唾液碱性磷酸酶（锌酶）活性降低，也会导致味蕾功能下降，也可能是锌缺乏时味觉迟钝的另一原因。

味觉迟钝使食欲缺乏，从而使进食量减少，加重锌缺乏程度，使缺锌与味觉障碍之间形成恶性循环。进食量减少也限制蛋白质和能量摄入量，间接抑制生长发育。

（四）伤口愈合不良

锌能促进外科伤口愈合。缺锌影响伤口愈合，也得到动物实验证明。锌缺乏对伤口愈合影响是制约外科手术治疗效果的重要因素。锌在伤口愈合中的作用是成纤维细胞增生及胶原合成及上皮细胞增生，从而影响瘢痕紧张度。近年临床资料表明，缺锌者易发生静脉曲张性慢性溃疡及压疮，补锌可促进愈合。

（五）神经精神障碍

锌在脑中含量较高，尤其在海马回部。其他含量多的部位依次为大脑、纹状体和小脑。组织化学检查证明锌分布于海马及小脑苔状纤维终末者较多。锌缺乏时对脑功能和神经精神有很大影响。锌缺乏病患者常表现为精神委靡、嗜睡、欣快感或幻觉，小脑功能受损可表现出躯干和肢体共济失调。

研究显示，轻度锌缺乏即可对认知功能产生损伤。其对中国和墨西哥部分城市儿童进行补锌干预实验，评价认知功能变化。结果发现每天补充20mg锌和其他微量营养素，可明显提高受试儿童血锌水平和认知功能测试成绩，说明补锌纠正儿童存在认知功能损伤，而这种损伤是因儿童存在轻度锌缺乏所造成。

目前对于锌缺乏影响脑功能的机制还不清楚。因锌在脑有较高含量和很广泛分布，可想象大脑许多锌依赖酶在锌缺乏时出现异常，从而影响脑功能发挥。研究表明，锌在脑可能通过受体调节、离子通道介导及对生物胺合成和氧化等间接作用而影响脑功能。

（六）免疫功能减退

蛋白质‐能量营养不良者易发生感染，其因素之一是缺锌。目前已有大量文献资料表明，锌缺乏病患者免疫功能受到损伤。锌缺乏病患者很容易被感染，而且是反复出现感染。人类锌缺乏时免疫功能改变主要表现为胸腺、淋巴结、扁桃体和脾脏发育不全，或者出现萎缩，淋巴结和脾脏均不出现胚心，或者在皮质旁区有成熟和不成熟浆细胞。T细胞总数减少，在促细胞分裂剂刺激T细胞反应中，胚细胞变形减少。锌缺乏使自然杀伤细胞活力降低。皮肤迟发性过敏反应减弱或阴性，淋巴细胞转化率降低。锌缺乏时B淋巴细胞受影响较小。

（七）皮肤表现

锌缺乏患者常伴随铁缺乏。除缺铁性贫血外，锌缺乏本身也会造成贫血。故锌缺乏病患者通常面色苍白，有明显贫血面貌。因长期贫血缺氧而出现匙状甲。常见口角溃烂、口角炎，萎缩性舌炎，舌面光滑，发红。眼、口、肛门等周围，肢端、肘膝、前臂等处有对称性糜烂、水疱或者脓疱，过度角化瘢块。组织学观察可见牛皮癣样皮炎，表皮增生，角化不全，散发角化不良细胞。头发蓬松、变脆、无光泽，脱发。常出现反复发作口腔溃疡。

肠病性肢端性皮炎临床症状详见相关章节。

（八）胎儿生长障碍与畸形

观察孕鼠锌状况对出生仔鼠的影响，结果是缺锌母鼠所产仔鼠，出生体重低于锌充足母鼠所产仔鼠。研究表明轻度缺锌胎鼠生长不良，而脑发育受影响较轻。但较严重缺锌，即使发生在妊娠后期，也影响脑发育。观察到母鼠孕后期缺锌者胎鼠体重减轻，脑重及脑DNA降低。WHO报道提示，胎儿无脑畸形可能与孕母缺锌有关。目前国内外研究已很清晰地表明，锌营养状况较差妇女，其妊娠结果不好，表现为早产儿、低出生体重儿和畸形儿出生率较高。

三、诊断

锌缺乏病在临床分为锌缺乏和亚临床锌缺乏（或称为轻度锌缺乏）。目前常见锌缺乏病多为亚临床锌缺乏，除肠病性肢端性皮炎为严重锌缺乏外，很难见到严重锌缺乏病病例。

因锌缺乏缺乏特异性临床症状，也缺少特异性强而且敏感的生化评价指标，故目前对锌缺乏病无理想诊断方法和诊断指标，通常结合对患者临床检查、饮食营养状况和实验室生化检验及诊断性治疗实验等综合判定。对于亚临床锌缺乏，则主要依赖对患者饮食营养状况调查和实验室生化检验进行诊断，需要强调的是，诊断性治疗实验可能是评价轻度亚临床锌缺乏病最简单有效的方法。

（一）临床症状

在临床症状诊断方面，多以性腺功能低下性侏儒症作为慢性缺锌代表，其表现为生长障碍，生殖系统发育迟缓，味觉欠缺，精神委靡，厌食，皮肤干燥而色素不足，可能还可有异食癖、伤口愈合不良、秃发等表现。急性缺锌表现为厌食，嗅觉及味觉不灵或紊乱，精神异常，共济失调。肠病性肢端性皮炎典型者起病于幼婴期，症状包括腹泻、皮疹（肛周，肢端伸面）、反复感染和行为障碍，有时伴精神委靡及震颤等。有以上表现者可考虑锌缺乏的可能。

（二）饮食营养状况

对患者过去和现在饮食状况进行调查，评价其饮食锌摄入量和生物利用率情况及其他可能影响锌吸收利用因素，如饮酒等，对于原发性锌缺乏病诊断有很大帮助。患者以往接受治疗和药物可能对锌营养状况造成影响，上述有关信息有助于正确诊断。

（三）实验室生化指标

1﹒血清或血浆锌

因血清或血浆锌含量测定相对简单和稳定，是目前评价锌营养状况最常用的指标。在正常时，特别是在群体性评价时，血清锌含量低于正常值时可考虑为锌缺乏。但因血清锌并不是反映机体锌营养状况非常灵敏指标，利用血清锌含量进行判断不能绝对正确，只能起到参考作用，特别是在对个体进行评价时，应考虑该指标的不灵敏性。即当血清锌水平下降时，不一定就是机体处于缺锌状态，或机体锌缺乏时，血清锌可能没有出现明显下降。这是因为血清锌在机体锌池只占很小比例，其变化时不能及时反映机体锌池变化。

血清（浆）锌含量测定通常采用原子吸收分光光度仪和等离子发射光谱仪进行。随着核技术发展，中子活化法和质子活化法也开始得到应用，但目前国内尚未普及。采用这些仪器进行测定时，血清样品经过稀释后可直接进行测定，可准确测出微克级结果。血清锌数据比血浆锌高5%～15%。测定锌含量血清或血浆样品进行分离时，应避免溶血，否则红细胞锌溶出后可使测定结果偏高。此外，血清锌测定时还应避免外界污染，设定质控标准，注意采血时间等，以尽量减少数据结果误差和波动。

2﹒红细胞锌含量

锌缺乏时红细胞锌含量明显下降。蛋白质‐能量营养不良患者及镰状细胞性贫血患者血锌及红细胞锌同时降低。慢性肝炎、肝硬化、糖尿病和肺结核等患者血清锌降低，而红细胞锌正常。红细胞锌可采用PIXE法测定，此法测定国内部分农村儿童红细胞锌含量为15.4～17.6mol／100g。但目前该分析方法尚未普及。

3﹒白细胞锌含量

白细胞在血液更新较快，含锌量比红细胞多25倍，理论上讲对体内锌状况变化更为敏感。糖尿病患者红细胞锌正常，而白细胞锌明显降低。但是白细胞分离较为复杂，影响该指标普及推广。

4﹒血含锌酶活力

常用于评价锌营养状况含锌酶为血清碱性磷酸酶。锌缺乏性侏儒症患者血清碱性磷酸酶降低，补锌后活性恢复正常。AE患者及高能营养后也会出现血清碱性磷酸酶降低情况。

5﹒血含锌蛋白质含量

目前有2种含锌蛋白质被用来评价锌营养状况，即金属硫蛋白（MT）和胸腺肽（Th）。

MT是低分子量蛋白质，由61个氨基酸组成，有较多巯基配体，可结合金属离子，发挥金属离子运输、贮存和解毒、清除自由基作用。MT是锌参与调节基因表达的执行因子之一，在MT合成中1种多锌指蛋白质MTF，可特异性地与DNA（MT基因转录启动子）中的MRE序列结合，而这种结合只能被锌离子激活。MTF从细胞内锌池中获得锌，细胞内锌池可反映机体锌状况，也与饮食锌摄入水平有关。故通过MTF实现细胞锌状况和MT转录之间直接联系，细胞锌缺乏将影响MT合成。MT肝脏合成，锌缺乏时肝脏MT合成减少，血清中MT含量也会下降。观察到动物血MT含量与摄入锌呈很好线性关系，其最早将MT作为锌缺乏诊断指标。该指标优点有：血清MT含量与肝MT含量密切相关故无需进行肝脏穿刺即可评定肝脏MT含量；镉和汞过多及铜过少不会减少血清MT含量；饮食缺锌时，血清MT呈剂量‐浓度关系；当出现感染、贫血和其他疾病时，锌充足的动物血清MT含量增加，锌缺乏时却不出现变化。红细胞中MT含量也可用于评价锌营养状况，而且对饮食锌变化更为敏感。MT测定常采用放射免疫法进行。

胸腺肽（Th）是胸腺分泌含锌激素，其在血清水平与饮食锌摄入量呈剂量关系，也是评价锌营养状况比较特异的指标。采用放射免疫法或毛细管电泳法测定。

6﹒发锌

头发也是机体微量元素的排泄器官之一，发锌含量与体内锌状况之间存在一定的相关关系。头发为无创性标本，采集方便，易于保存，多次分析可反映不同时期锌营养状态和累积过程。低发锌与体内缺锌关系，在一些临床报道中得到确定。如镰状细胞性贫血、脂肪泻、节段性回肠炎、糖尿病、患者都存在低发锌情况。同样，发锌含量仅能作为锌营养状况辅助指标。许多报道发现发锌含量与血锌水平呈正相关，但也有许多研究没有发现发锌含量与血锌水平之间相关。新生儿发锌与锌营养状态相关性差。蛋白质‐能量营养不良者头发长度增加速度比锌进入组织速度更慢，故其头发锌含量并不低。报道在对中国青岛、上海、重庆三地城市儿童进行补锌干预后，儿童血清锌含量增加，而发锌含量则出现下降，分析其原因可能在于补锌后儿童生长速度增加（包括头发生长速度增加），导致头发锌含量下降。此外，发锌在评价锌状况变化上可能存在较大误差，但仍然是大批量筛查锌缺乏有效简易指标。发锌测定应当注意发样采集部位、环境污染和预处理方法，以尽可能减少测定误差。

根据对近万名中国儿童发锌测定结果，提出我国人群发锌含量正常低限值为168μmol／100g（110μg／g），低于此水平，即可考虑可能为锌缺乏。

7﹒唾液锌含量

目前已知，唾液低锌含量与味觉丢失和异常有关。味觉迟钝者腮腺唾液锌含量低于1.68μmol／L（110ng／ml），认为低于此浓度应考虑存在着锌缺乏。儿童全唾液和离心唾液上清液中，锌含量分别为2.65μmol／L（173ng／ml）和0.47μmol／L（30.5ng／ml），二者含锌量均与唾液蛋白质含量显著相关，但总体看与血清锌含量和发锌含量均无明显相关性。唾液含锌量受饮食、唾液分泌速度、刺激物质及持续时间、日间不同时间、水代谢状况和血浆成分影响。

8﹒尿锌排出量

正常人从尿排出少量锌，每天400～600μg。锌缺乏时尿锌排出量进一步减少，可作为辅助诊断锌缺乏的参考指标。尿锌排出量缺点是缺乏特异性。

9﹒味觉试验

异食癖是锌缺乏比较特异症状，故评价味觉变化有助于评价锌营养状况。郭迪等测定一组营养不良缺锌儿童味觉，并与健康儿童相比，其中9名缺锌儿童有3～5人有多种味觉减退，锌治疗55天后，血锌水平恢复正常，味觉都有明显提高。

（四）诊断性治疗实验

因锌缺乏诊断目前缺少特异而敏感的方法和指标，故建议治疗性试验。治疗性试验是简易有效的诊断方法，特别是对于儿童和青少年，因生长发育对锌营养状况变化极为敏感，锌营养改善可很快通过生长发育变化体现出来。可给予患者每天推荐摄入量水平锌补充，观察受试者生长发育和疑似锌缺乏临床症状变化。采用灵敏的膝高指标，6～10周即可清晰地观察到补锌后生长发育变化。

四、治疗

对锌缺乏病通常采用口服硫酸锌、醋酸锌、枸橼酸锌和葡萄糖酸锌进行治疗。锌盐通常有较强胃肠刺激，目前通常采用较小剂量，可达到相当于血锌水平，同时又可减少恶心、呕吐等胃肠反应。为减轻胃肠反应应尽量在餐后服药（但应注意不与铁剂同服及减少纤维食物）。口服剂量通常为锌元素15～20mg。肠外营养治疗时，需同时补锌，成人剂量为每天2.5～4.0mg。但如需要同时纠正已有锌缺乏，应增加剂量。

锌可经皮肤吸收，故外用锌剂除用于烫伤、慢性溃疡等外，也有提出可利用其局部杀菌及抗感染作用和从局部吸收特性，而应用于开放性伤口治疗。

五、预防

锌缺乏预防应针对缺乏原因采取措施。对于原发性锌缺乏预防，主要是从调整饮食入手，选择适宜食物，就可完全预防原发性锌缺乏发生，主要措施包括增加动物性食物摄入量，特别是红肉、动物内脏类食物，贝类食物等。可增加锌摄入量，同时可提高摄入锌吸收利用率。如因为条件限制，则需要对高危人群采取干预措施，给予锌补充或者锌强化食物。计划怀孕妇女，应注意自己饮食锌情况，在怀孕早期或怀孕前就开始保证每天有推荐量水平锌摄入。

对于继发于其他疾病的锌缺乏病，应结合原发疾病治疗，及时补充丢失的锌，或原发疾病治疗时注意补锌。


第十四节 克 山 病

一、发现史

克山病是我国特有的病因尚未完全明了的地方性心肌病。20世纪40～50年代日本长野县和朝鲜北部曾有过类似克山病的报道，但均未被最后证实。1935年秋冬黑龙江省克山县农村突发大批原因不明急死患者，被称之为“奇病”。先疑是鼠疫，后又疑是传染病，因原因不明故以县名命名为克山病。其实，1907年就有来客山开荒者心难受、吐黄水、手脚凉“快当病”发生。追溯历史，克山病大规模流行可能始于百余年前，现有的最早记载是在陕西黄龙县金灵寺碑文上，有清朝咸丰年间当地流行“吐黄水病”记述。1857年发病情况及流行季节与克山病颇为相似。自此，克山病如同瘟神一样一直笼罩着克山病地区，每当进入高发季节，常见尸横遍野，纷纷扶老携幼，四处逃生，出现“无人屯”、“光棍村”，造成土地荒芜、生产凋敝，到处是千村薜荔、万户萧疏的凄凉景象。

新中国成立后的1949年12月27日，原东北人民政府卫生部就派出调查组专程赴克山县工作。之后，经验丰富医务人员年年深入病区开展防治研究。1959年秋冬，东北病区再度暴发克山病，中央卫生部当即抽调人员奔赴病区，边防治边调查。不仅及时控制病情发展，而且也取得大量第一手资料，并总结提出以“三防四改”（防寒、防烟、防潮、改良水质、改良饮食习惯、改善环境卫生、改良居住条件）为主要内容综合性预防措施及坚持“三早一就地”（早发现、早诊断、早治疗、就地抢救）救治方针。

1960年成立中共中央北方地区病领导小组，各省、地、县也组建相应领导小组，从而把克山病防治工作纳入到各级政府部门议事日程。1969年专家组从流行病、临床、病理等发面确认西南地区原因不明小儿心脏病，本质上与北方克山病一致，正式统一改称为克山病。

数十年来，克山病防治病因研究有2大突破性进展。一是1961年大剂量维生素C静脉注射疗法抢救无数急性和亚急性克山患者，使病死率由80%降至20%以下。二是受畜牧兽医界用硒防止动物白肌病启发，先后在四川和陕西进行大规模试验中，肯定口服亚硒酸钠预防克山病效果。1976年向全国推广后（硒片、硒盐等方式），是克山病发病率明显下降，北方11省统计数字表明，发病率由1959年高发6.018／万降至1984年0.169／万，至今再未出现高发。

二、流行病学特点

克山病有地区性分布、人群多发、年度和季节高发这3个鲜明流行病学特点。

（一）地区性分布

克山病分布在我国从东北到西南的一个很长的宽带内，覆盖15个省和自治区（黑龙江、吉林、辽宁、内蒙古、河北、河南、山西、山东、陕西、甘肃、西藏、湖北、贵州、四川、云南）。据2000年统计，在此地带内流行范围达319个市、县、旗，约有1.2亿人受威胁。

中国硒生态景观图：中国克山病病区分布图和硒生态景观图。从地理学上分析，克山病主要分布在受到侵蚀淋溶山地丘陵和岗地上，以棕、褐土系列及其相邻过渡地带。

克山病流行还有“灶状分布”特点。在同一病区省内，不是所有市县都发病，即使在同一病区乡内，也会有数个从没有病村庄，通常称为“健康岛”。

（二）人群多发

易发人群在北方以育龄期妇女和15岁以下儿童为主；在南方以10岁以下儿童为主，且均居住在农村。从非病区潜入病区外来移民易发病，最短仅3个月后发病。所见发病年龄最小仅2个月。

（三）季节告发和年度波动性

有的年份发病率很高，过后会自然下降。如从北方11省统计数字看到，1959、1964和1970年是高发年，发病率分别为1.998／万、0.978／万和0.676／万，其他年份又自然下降。在北方，秋冬季为急性型、亚急性型克山病发病高峰，而在南方为夏季。慢性型、潜在型克山病一年四季均可发生。

三、病理特征

克山病的靶器官是心脏。病理学检查克山病是以多发性灶状心肌坏死为主要病变的地方性心肌病；心脏肉眼检查可见：心脏扩大增重，近乎球形和扁桃形；室壁切面上散布着同时并存变性、坏死、新旧瘢痕病灶；内膜增厚，有附壁血栓；外膜光滑，冠状血管畅通。

光学和电子显微镜下所见：凝固性肌溶解和液化性肌溶解2种心肌坏死灶；坏死后空架塌陷，形成不同时期替代性纤维化病灶（瘢痕）；心肌细胞代偿性肥大在坏死灶或瘢痕周围较为明显。坏死灶常有沿血管壁分布，并有内膜下保留现象（紧贴内膜1～2条心肌纤维免于坏死）；心肌坏死早期损伤部位是线粒体，表现为线粒体肿胀、嵴膜破坏和线粒体数目代偿性增生。

克山患者其他组织脏器也可检出病变，但大多可能是继发或并发症病变。如骨骼肌肌纤维变性坏死；弥散性胶样甲状腺肿；胰腺隔状萎缩；肺、肝、肾、脾、胃肠黏膜等淤血和非特异性间质炎等。故病理检查可归纳为，克山病的主要病变是心肌变性、坏死及其后修复、重构。心肌病变有多发、散在、灶状分布特点，通常左心室及和室间病变重于右心室，心室重于心房，左心室壁内、中层和乳头肌重于外层。

四、临床症状

无特异症状，只有一半心脏病症状与体征（心脏扩大变形、节律波动或心电图异常等）或心功能不全症状与体征（气短、心悸、奔马律、肝大、水肿等）。故必须结合克山病流行病3大特点来确诊。

临床症状随心肌损害程度、心脏功能状态和机体反应不同而异。按发病过程和心脏功能分成4型：急性型、慢性型、亚急性型、潜在型。

（一）急性型

发病急剧且有急性心肌缺血、坏死或呈现急性心脏功能失代偿。表现有心源性休克、急性肺水肿或急性左心衰竭、严重心律失常所致心脑综合征等。患者自觉头晕、心难受、上腹部堵塞感、心前区不适或疼痛等。患者面色灰暗、唇灰白微发绀、出冷汗、四肢厥冷、脉搏微弱、血压下降、呼吸浅表快速。急性型克山病心电图复杂多变，几乎各种异常均可见到。早期多为Q‐T期间延长、低电压、一度房室传导阻滞、右束支传导阻滞等，重者多为S‐T段上升或下降（单向曲线）、多发性室性期前收缩、阵发性心动过速、完全性房室传导阻滞等。

（二）慢性型

发病缓慢，心脏多为中度或显著扩大，表现为慢性心脏功能失代偿‐充血性心力衰竭。按心衰程度分为慢性型、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级。患者自觉头晕、头疼、心难受、上腹饱胀感、食欲减退，劳累后出现心悸、气短、呼吸困难、咳嗽出大量泡沫痰等。患者两颊暗红、口唇发绀、颜面以至全身水肿，四肢发凉、发麻、出冷汗，脉搏微弱或不整等。慢性克山病心电图表现出各种期前收缩、阵发性心动过速、心房纤颤、心室肥厚、完全性右束支传导阻滞、三度房室传导阻滞等。

慢性型克山病大部分由潜在型克山病逐渐发展而来，或由急性型、亚急性型治疗不彻底所致。但也有无病史，在不知不觉中缓慢发病，称为“自然慢性型”，目前此型较多。有时在多发季节，会出现急性发作症状和体征，称为“慢性型急性发作”。

（三）亚急性型

绝大多数发生于断奶后、学龄前儿童，尤以2～6岁为多。发病和病情进展较急性型稍缓，约在出现症状1～4周发生充血性心力衰竭和（或）心源性休克（少数）。患儿多表现出精神委靡、食欲缺乏、腹痛呕吐、咳嗽气喘、颜面水肿等。体检可见心脏中度扩大、肝大、奔马律、肺湿啰音等。亚急性型克山病心电图最常见是低电压、S‐T段下降、T波低平或倒置；其次有Q‐T间期延长、Ⅰ度房室传导阻滞、右束支传导阻滞、窦性心动过速等。

（四）潜在型

心肌病变较轻，心脏功能代偿良好，通常不出现明显自觉症状，能照常劳动和活动。体检可见心尖搏动减弱、心音减弱、有吹风样收缩期杂音等。潜在型克山病心电图多为室性期前收缩、完全性右束支传导阻滞、ST‐T改变等。

五、治疗原则

因各型克山病临床症状有交叉，故治疗原则按心功能代偿和失代偿出现综合征和并发症为依据。

（一）心功能代偿期

患者为潜在型克山患者，通常不需要药物治疗。应注意生活规律、做好计划生育、纠正偏食、避免感染及精神刺激等。

（二）心功能失代偿期

1﹒急性心功能不全

对心源性休克患者应首选大剂量维生素C静脉注射疗法。10%～12.5%维生素C注射液5～10g，单独或加25%～50%葡萄糖液20ml直接静脉注射。2～4小时后，使病情变化可重复应用相同剂量1～2次。第1天用量可达30kg以上。休克缓解后每天静注维生素C 5g，3～5小时后停药。休克再发时可重复应用。有些患者采用扩容（补液）治疗也有一定效果，即静脉缓慢推注200ml5%葡萄糖生理盐水、低分子葡萄糖酐或生理盐水。亚冬眠疗法适用于烦躁不安患者和小儿，即静注或肌注氯丙嗪25mg、异丙嗪25mg或哌替啶50kg（小儿各为0.5～1.0mg／kg），或静注安定每次20mg（小儿每次0.25～0.5mg／kg）。对急性肺水肿患者采用吗啡、快速作用强心剂、血管扩张剂和利尿剂等常规治疗方法。

2﹒慢性心功能不全

选用苷类强心剂或非苷类β受体兴奋剂、磷酸二酯酶抑制剂及血管扩张剂和利尿剂等常规治疗方法。

六、硒与克山病关系

（一）补硒可有效预防克山病

在克山病流行病学调查中，常看到在病区家畜中有1种由硒缺乏而引起白肌病。受畜兽医界启发，从1969年冬开始在黑龙江连续5年口服亚硒酸钠片预防克山病效果观察。累计观察服硒和对照人数分别为17113人和15785人，服硒组无新发克山患者，而对照组共有23人新发。虽看到有一定的预防效果，但分年度看，观察点克山病发病有自然下降趋势，因而不能得出肯定结论。1973年前统计数据表明，在服硒839人无新发患者，而对照500人有10人新发，也因观察人数太少不能下结论。1974年中国医学科学院克山病组在硒含量分析已初步表明病区处于低硒状态基础上，与四川省和西昌地区卫生防疫站协作，在克山病高发区进行大规模严格口服亚硒酸钠片预防克山病效果双盲对比观察，以期明确硒对克山病发病预防效果。在冕宁县当时3个公社119个生产队中，以单双数生产队区分服硒组和对照组。服硒组1～5岁儿童剂量是0.5mg亚硒酸钠，6～9岁是1.0mg，每周1次；对照组服淀粉片。为准确地掌握发病情况和及时救治危重患者，在试点区设立观察点，对患者进行临床、心电图、心脏X线摄片等检查，并对其中部分患者进行血液硒含量、含硒酶GPX活力、血清GOT和GPT活力及其他生化指标测定。结果在未服硒片对照组3985名儿童有54人发病，其发病率为13.55‰，而当年服硒组4510名儿童仅有10人发病，发病率为2.22‰，经统计分析发病率有显著差异。1975年又进行重复扩大试验，但后来因为某种原因，在1976年和1977年不得不取消对照组而给全部儿童服硒片。结果依然显示克山病发病率进一步降低，从而肯定亚硒酸钠对克山病发病预防效果。1976年硒片预防观察在西昌地区扩展至冕宁县以外德昌、西昌、越西、普格等县。1976～1980年5县面上观察效果不如冕宁县点上，估计是大规模观察中漏服率较高造成，尽管如此，服硒人群发病率仍明显低于本县原来病情较轻未服硒人群，进一步肯定补硒预防克山病效果。1975年起在陕西省黄龙县店头公社等病区进行亚硒酸钠预防克山病急性发病效果观察，也取得同样显著效果。

1982年对四川服硒片和硒盐10年冕宁县、喜德县进行普查，结果说明补充硒不但有预防急性型和亚急性型克山病发病作用，并且确有减少潜在型克山病发病和异常心电图检出率作用。有些报道中未观察到硒预防潜在型克山病效果，估计可能是因观察期较短而不易看到它的远期效应。

硒预防克山病措施约从1976年起在全国各重病区逐步推广，克山病发病率逐年下降，截至1984年底北方重病区已有470万人坚持硒预防，有力地控制各重病区急性型、亚急性型克山病发病，全国未再见暴发流行。若按以往克山病年度高发流行特点规律，似乎每5～6年会出现1次暴发流行，但至今仍未出现。这不能不说是硒预防克山病有效最好验证，它是我国预防医学工作者对我国人民健康最见效果的重大贡献。

（二）克山病患者内外环境处于低硒状态

因克山病是一种地方病，在流行病学上有严格地区性分节特点，这就决定克山病发病因素只存在于病区或只有病区范围内起作用。故寻找病区和非病区内外环境差别是克山病病因研究的基本出发点。

早在20世纪60年代，医学、地学和农学工作者在全国病区和非病区做大量有价值调查研究防治工作。1973年在沈阳召开全国克山病病因研究座谈会上，较全面地汇集当时对克山病病因各种看法。但遗憾的是，未能得到较可信结论性意见，只有在陕西和黑龙江等5省病区开展口服亚硒酸钠预防克山病效果观察见到可喜“苗头”。故为预防效果观察有可靠科学依据，有必要弄清病区居民是否处于内外环境贫硒状态。

1972年中国医学科学院克山病组在国内首先建立生物材料中微量硒测定方法。最初127份全血和65份发硒测定结果表明，克山病病区居民血硒和发硒含量均显著地低于非病区，但病区患者和非患者无显著差异。结果还提示病区血硒下降原因可能与食物硒摄入量铰低有关。1975年又在国内首先建立当时唯一知道含硒酶‐谷胱甘肽过氧化物酶（GPX）的测定方法。并于当年在四川、山东省病区和非病区做463份血样测定，结果表明，代表硒生物活性形式GPX也是病区低于非病区，病区农业户低于职工户，而病区患者和非患者也无显著差异；所调查人群GPX活力与血硒或发硒呈明显正相关。

病区人群内环境低硒状态是否由硒摄入量低下引起是首先考虑问题，也即应该扩大样本范围，以便了解外环境粮食、水、土是否也处于低硒状态。为此，在全国典型病区（11省42县77采样点）和非病区（20省86县110采样点）进行内外环境中硒含量大量测定，均显示与上述相同结果，并大致划分病区和非病区血、发、粮硒含量界限值。

与此同期，许多克山病防治工作组也进行大量内外环境硒含量测定工作。地学工作者更是在宏观上，从地质地貌、水土作物、人畜毛发等生态物质硒含量等，确定我国存在有与克山病分布一致，从我国东北到西南低硒地带；绘制中国克山病病区分布示意图、中国硒生态景观图等，并汇编入《中华人民共和国地方病和环境图集》。农业部门从解决牲畜家禽硒缺乏相应疾病问题，也进行青饲料、土壤等硒含量分析，绘制《中国饲料、牧草中含硒量分布图》，得到相似结果，再次证实我国确实存在生态环境低硒地带。

（三）患者和病区人群存在以低硒为中心代谢改变

在肯定硒预防克山病有效和证明克山病内外环境处于低硒状态之后，低硒是克山病发病的主要因素观点基本确立。但因高发季节未发现人体硒含量有相应降低趋势，病区患者和非患者血或发硒含量及GPX活力无显著差异，所以低硒不是克山病发病的唯一因素。故深入探讨克山病发病本质、硒预防克山病作用机制及除硒以外其他发病因素是摆在克山病科技工作者面前的迫切任务。

1984～1986年在云南省楚雄彝族自治州进行的历时3年全国克山病综合考察。从流行病学、生态环境、临床防治、病理学、生物化学5个方面，同时在10个点区56村进行病区和非病区3648名健康儿童对比调查，期间收治167名各型克山病患儿，进行27例克山病尸检，并以其他疾病死亡和远离病区非病区猝死者作对照。所有样品按分工由各实验室进行有关项目测定。在这次调查中，生化专业组开展114项目测定，从生化角度探讨克山病发病规律，其主要结果可见克山病患者和病区人群存在以低硒为中心的代谢改变，而处于弱氧化防御状态，成为易发生心肌功能和结构氧化损伤的敏感人群。

1﹒心肌代谢和功能障碍

以低硒为亚急性型克山病患者与非患者组织硒含量和GPX活力比较。可清楚地表明亚急性型克山病患者心、肝中硒含量显著地低于非病区对照，但与病区对照无统计差异。而亚急性型患者心、肝、肾中GPX活力统计上还能显示出显著低于病区对照，说明患者机体抗氧化防御能力已受损。因以过氧化氢（H2
 O2
 ）和特丁基氢过氧化物（t‐BOOH）作底物测定GPX活力时，分别代表是含硒和总GPX活力，这样由患者／病区对照酶活力比值可推断出，人肝、肾除含硒GPX外，还存在不含硒GPX；而心肌只有含硒GPX。这就可以较好地解释为何人的心肌是对低硒敏感靶器官。

将亚急性型克山病患者与非患者心肌中其他氧化防御和应激指标比较。可见亚急性型克山病患者心肌超氧化物歧化酶（SOD）活性显著降低，而脂质过氧化产物（MDA）和自由基显著升高，表明亚急性型病理观察表明，心肌线粒体变性是克山病的病理早期改变之一。功能改变应早于结构改变。亚急性型克山病患者心肌线粒体硒含量明显低下（仅为病区对照1／8），氧化磷酸化系统琥珀酸脱氢酌（SDH）、细胞色素C氧化酶（CCO）、H＋‐ATP酶活力、克山病患者心肌已处于氧化应激状态；谷胱甘肽还原酶（GR）和谷胱甘肽硫转移酶（GST）无明显变化；黄嘌呤氧化酶（XO）降低可能是自由基升高反馈抑制作用。

辅酶Q10
 含量显著降低，膜电位改变，这些说明克山患者心肌功能障碍主要表现为能量代谢障碍。其心肌和心肌线粒体钙含量增高，可能会导致膜结构异常和透性增加。而膜流动性降低和膜心磷脂含量偏低说明膜结构确实已发生异常变化。

测定结果表明，亚急型克山病患者还有心肌受损其他表现。如患者心肌磷酸肌酸激酶（CPK）活性明显降低，从而直接影响心肌细胞能量贮存、转运和利用，影响心肌肌原纤维收缩功能。谷草转氨酶（GOT）和谷丙转氨酶（GPT）活性降低表明心肌蛋白质代谢活性降低。乳酸脱氢酶（LDH）和α‐羟丁酸脱氢酶（α‐HBD）改变，表明心肌糖代谢也出现紊乱。但碱性磷酸酶（ALP）升高意义还不清楚。

2﹒病区人群血液生化代谢偏移以低硒为中心

亚急性型克山病患者血氧化和氧化防御指标与对照人群比较，病区人群血硒、GPX、维生素E水平明显低于非病区对照人群，游离脂肪酸（FFA）高于非病区对照，但病区患者与非患者无显著差异，说明病区人群抗氧化防御能力处于微弱状态。血MDA和自由基水平未检出统计学差异，但亚急性型克山病患者血GR和SOD似有代偿升高趋势。

另外，克山患者红细胞骨架蛋白与膜结合能力降低，膜脂组成改变等结果，均说明红细胞结构和功能也存在异常；对克山病患者血浆酶谱测定发现，也有与心肌酶谱相对应改变。故血浆酶谱可用来作为克山病患者的临床检验参考指标。

七、病因

克山病病因假说很多，概括起来可分为生物和非生物（水土或生物地球化学）病因2大类。经过长期防治实践和实验研究，有学说已趋于否定，如生物病因自然疫源性传染说、住肉孢子虫感染说、甲型链球菌变态反应说等和非生物病因口红中毒、硅酸中毒、一氧化碳中毒、亚硝酸盐中毒、有机物中毒、钡中毒、钼缺乏、镁缺乏等；有些病因观点提出后虽也进行一些实验研究，如真菌毒素中毒、肠病毒感染等，但未能得到结论性答案。目前对病因认识和研究现状归纳如下。

（一）真菌毒素中毒学说

真菌毒素中毒学说是在1961年提出的。1970年有学者提出克山病病区霉变粮食是克山病致病因子传播的主要形态和粮食真菌是诱发克山病主要因素的观点。1981年此学说明确主张：克山病主要病因很可能是由病区粮食上繁殖产毒真菌特别是镰刀菌属真菌所产生毒素所致。认为其致病机制是因毒性真菌是微生物，生态环境可决定其产毒力强弱和其本身消长，从而形成克山病的流行病学特征。但这类真菌在自然界适宜基质（如发霉粮食）上所产生毒素却是无生命低分子化学物质，通常煮沸温度不能将其破坏。当这类毒素随食物长期、多次、少量进入机体后，如对心肌等组织有特别侵犯力时，那就可能从消化进入血液循环，侵入心肌实质及其他脏器细胞，发生急性或慢性中毒作用。当心肌病变后失去代偿能力时，就会因心力衰竭而发病，以致死亡。

1983年从克山病重病区发霉玉米和土样分离并鉴定出串珠镰刀菌素（MF），可致动物心肌坏死。之后，又化学合成MF，并提出MF就是导致克山病“元凶”。1995年观察到T‐2毒素对大鼠心肌损伤及硒保护作用，故认为在克山病病因中应该考虑镰刀菌毒素所起的作用。

因没有更进一步有说服力调查资料和实验数据，使真菌毒素中毒学说没能得到广泛支持，目前仍在探索研究中。

（二）肠病毒感染学说

因克山病发生常伴有腹泻或呼吸道感染，而季节高发和年度波动性也可用病毒暴发流行解释，故考虑病毒感染有诱发克山病可能性。从1960年代起，就开展克山患者肠病毒分离和血清抗体检查，截至1986年，从患者粪便、咽拭子分离出病毒56株，从血液、尸检分离出50株，其中从心肌分离出12株。病毒类型包括柯萨奇病毒A9
 、B2
 、B3
 、B4
 、B5
 型、埃可病毒、腺病毒等。总的来看，病毒分离阳性率较低，型别分散。1993年钟学宽等用分子生物学技术检出克山患者心肌有肠病毒，特别是柯萨奇病毒B族RNA阳性率可达60%以上。

但克山病病理学上有两种不同看法。一种认为克山病心肌病变是因某种嗜心肌病毒引起；另一种认为病毒感染是一种并发症。多数学者同意后一种看法，因为病理上可鉴别出，病毒所致心肌病变是以渗出为主急性间质性心肌炎，而克山病心肌病变则是以心肌实质损害为主，病灶炎细胞浸润是继发，并有新旧病灶并存，沿小血管呈灶状分布特点。

目前，大多数学者认为病毒感染作为独立克山病致病因子可能性不大，但作为人体低硒状态复合致病因子可能性还是存在。

（三）硒缺乏学说

其基本内容是：硒缺乏是克山病发病基本因素，但不是唯一因素，还有与低硒有关复合因素参与发病。

1﹒硒缺乏是克山病发病基本因素

但不是唯一因素。此病因现为大多数学者所接受，在前面阐述硒与克山病关系已提供可信依据。即从流行病学来看，克山病有严格地区性分布特点，无一例外地分布在低硒地区，病区人群处于内外环境低硒状态；从临床医学看人体补硒可有效地预防急性型、亚急性型克山病发生和减少潜在型克山病发病率。另外，从基础医学生化研究观察到克山病患者和病区人群存在以低硒为中心代谢改变，从发病机制研究上支持硒缺乏观点。

20世纪80年代以来，克山病发病率普遍下降，除因大部分克山病区补硒外，有些地区并未补硒，故有人怀疑低硒不是克山病基本病因。地质学工作者在全国病带内按照不同环境类型、不同病区类型217采样点，采集岩石、土壤、水、粮食、动物毛和人发匹配样品共4600多份；在内蒙古、吉林、陕西、云南设立监测点进行连续3年病情和内外环境硒等元素动态变化同步监测，样品共4100多份。结果发现病区环境硒仍处于低下状态，但人发硒水平提高。分析其原因，除大部分病区有补硒措施外，很可能是病区人民在改革开放政策的影响下，经济生活水平有普遍提高，非病区食物输入，使病区居民硒营养水平得到改善，而导致机体硒水平提高。

另外很有意义的是，四川省冕宁县近年来克山病发病率起伏再次验证人体硒摄入量高低是影响克山病发病的关键。冕宁县自部分村镇用硒片成功预防克山病试验之后，从1983年夏起全县供应硒盐（含亚硒酸钠15mg／kg），以每天摄入10g盐计算，可从硒盐补充69μg硒，加上11μg饮食硒，每天硒摄入量约达80μg。自此，冕宁县克山病逐年减少至无新发患者，在1984～1992年期间634份发样平均硒含量为（0.216±15）mg／kg。1993年停止硒盐供应，发硒水平也随之下降，直至0.12mg／kg以下，又出现新发患者，且逐年增多。2001年重新供应硒盐，至今未见新发患者。

虽克山病均出现在低硒地区，然而低硒地区并非必然会有克山病流行；克山病有季节高发和年度波动性，但病区内外环境硒水平并不随之变动；在同一病区患者和非患者血硒或发硒含量及GPX活力并无显著差异，所以，人体内外环境低硒状态只解释克山病地区性分布特点和部分地解释人群多发特点。故克山病发病必然有与低硒有关的复合因素参与，才能较圆满地解释克山病患者群多发、季节或年度高发这些流行病学特点。必须强调的是，这种复合因素一定是“与低硒有关”，也即这种复合因素或者是与硒有协同作用，或者在机体处于低硒状态时起到“诱发”或“促发”甚或“致病”作用，而一旦机体处于（或补充硒达到）适宜硒状态时，“坏”作用就能被逆转或抵消。

2﹒“与硒有关复合因素”研究概况

（1）维生素E缺乏：硒和维生素E在抗氧化功能方面有互补节约作用，常表现出相似的生理作用。通常认为，人体血清（浆）维生素E正常范围为5～25mg／L。而以往测定结果表明，克山病病区人群血浆维生素E在低临界线上为4～8mg／L。此现象有可能是病区人群低硒状态导致维生素E消耗增加，也有可能是摄入粮食维生素E含量相对偏低造成。这样，就会在低硒状态下，“雪上加霜”地降低人体抗氧化等防病能力。

（2）蛋白质不足，特别是含硫氨基酸缺乏：有报道表明，病区居民处于含硫氨基酸临界状态，从而可能影响硒蛋氨酸中硒生物利用率和机体抗氧化能力。

（3）碘缺乏：克山病地区常也在碘缺乏地带内，克山病尸检曾发现，有60%～100%合并甲状腺肿检出率，多见弥漫性胶样甲状腺肿；患者血清T4
 升高、T3
 无变化或降低，反映机体处于甲状腺功能偏低状态。近年来硒功能研究，已证明参与碘代谢3种脱碘酶都是硒蛋白，这就为硒和碘这2种人体必需元素在机体内相互作用，及在克山病和碘缺乏病发病作用解释提供了联系基础。

（4）钙缺乏：有学者指出，因克山病主要发生在食用自产农产品、饮食组成非常单一贫困农业户，除生热营养素低下外，钙营养亦明显不足；低硒饲养动物实验表明，严重缺钙可加重缺血性心肌坏死。这似可解释克山病某些流行学现象，如克山病多发于需钙量大生长期儿童和生育期妇女，婴幼儿克山病多为人工喂养儿。

（5）锰过多：动物实验发现高锰喂养可降低血、心肌硒含量和GPX活力，即降低硒生物利用率，加深硒缺乏。过量锰可引起动物心肌（线粒体）损伤。有报道说克山病区粮和患者血、发锰含量较高。

（6）串珠镰刀菌素（MF）中毒：此考虑源于1989年有学者指明MF是导致克山病“元凶”。中国预防医学科学院在国家“八五”攻关课题（1991～1995年）立项研究，得到的主要结果是：①串珠镰刀菌在克山病区和非病区均有分布，且都不是优势菌。②MF在克山病区和非病区粮均有侵染。不同粮食种类之间毒素污染差别大于病区与非病区差别。没有形成克山病那样的地区性分布特点。③MF毒性与染毒对象硒营养状态无关，补硒或维生素E对MF毒性没有抑制或减轻作用。与硒可预防克山病实践不符。④MF致毒靶器官是心脏和睾丸；致毒作用点以PDH、SDH、GPX和PHGPX等酶为主。⑤在MF致毒心肌未见类似克山病病理性酶谱改变。故该研究最终未能得出MF是克山病致病因素的结论，从而不能支持“串珠镰刀菌素是克山病病因”或“与低硒有关复合因素”观点。

（7）肠病毒感染：1982年白锦等曾用克山病患儿血分离出柯萨奇B4病毒感染低硒小鼠，出现心肌病变检出率明显高于对照组，这是硒与病毒相关首次报道。

1994年用非致病良性柯萨奇病毒（CVB3
 ／O）感染低硒和适硒小鼠，然后用感染小鼠心肌提取液分别再感染适硒小鼠。结果发现，用低硒小鼠心肌提取液（CVB3
 ／OSe－
 ）感染适硒小鼠出现心肌损伤。从病毒序列测定发现CVB3
 ／OSe－
 有7个核苷酸发生突变，其中6个与致病性柯萨奇病毒（CVB3
 ／20）相同。而适硒小鼠心肌提取液CVB3
 ／OSe＋
 序列没有改变，与原CVB3
 ／O相同。说明低硒宿主会导致病毒突变而毒力增加。该研究组用低VE或GPX基因剔除小鼠实验得到类似结果。其认为因克山病地区人群处于低硒状态，病毒感染后毒力增加，而导致克山病发病。这种解释似乎有一定道理，但仔细考虑还有许多问题，如突变后的病毒，传播到适宜硒地区，那里人也会致病吗？尽管如此，现有研究报道已提示硒状态是与病毒有关，有待今后深入研究来揭示内在确切联系。

克山病复合病因最后确立难点可能在于我国已基本消灭克山病，无法找到新发克山患者来最终验证。这虽不利于研究工作，但毕竟已造福人类，给全体研究者以宽慰。

八、预防

如前所述，已证明在病区补硒可有效地预防克山病发病，故提高机体硒水平是预防克山病的最佳选择。人体全血硒达50ng／L，发硒达200ng／kg以上才达到非病区水平，避免得克山病危险。要维持此水平，饮食硒摄入量应达到最低需要量20μg／d以上。

提高病区居民硒水平常用措施有：补硒盐（15mg亚硒酸钠／kg盐）；补硒片或硒制品（亚硒酸钠、硒酸钠、硒蛋氨酸、硒酵母、富硒产品等形式均可）；叶面喷洒或施硒肥（用量尚需摸索。研究发现硒肥用硒酸钠效率约是亚硒酸钠10倍；另外，因亚硒酸钠在酸性土壤易形成不溶性铁硒复合物，而降低硒可利用率，故推荐用硒酸钠形式硒。芬兰自1984～1992年全国施硒酸钠混合肥，先是用含硒16mg／kg肥料，施硒8g／ha，1990年起减少为6mg／kg肥料，施硒3g／ha，作物含硒量达到0.1mg／kg左右）。

另外，随着我国农村经济发展，病区居民饮食营养水平也随之提高，尤其是足够蛋白质摄入，保证饮食硒蛋氨酸硒用于硒蛋白合成，从而也达到提高机体硒水平目的。


第十五节 大骨节病

一、发现史

大骨节病是原因未明的地方性、多发性、退行性骨关节病。我国根据患者关节增粗变形此主要特征，将其叫做“大骨节病”。在病区有各种叫法，如“柳拐子病”、“水土病”、“算盘指病”、“骨节风病”等。早在1664年，我国山西安泽县志已有类似大骨节病的描述。1908年刘建封在“长白山江岗志略”中对大骨节病临床症状有较明确记述。最早文献记载是，1849年俄国人尤连斯基报道西伯利亚外贝加尔湖地区乌罗夫河流域两岸发现一种骨关节肿大侏儒患者。1855～1902年俄国人卡辛夫妇在乌罗夫河岸地区进行大量调查，确定这种骨关节病是独立性疾病，并称为乌罗夫病。后人为纪念其贡献，将此病称为Kachin‐Beck disease，已为目前文献所采用。1934年证实我国东北大骨节病就是卡辛‐贝克病。

二、流行病学

（一）地区性分布

大骨节病与克山病相类似，流行病学有明显地区性分布特点，也无一例外地分布在低硒地区，在地区分布上有重叠现象。营养学将其称为与硒缺乏相关疾病。

目前世界上只有中国、俄罗斯和朝鲜有发生大骨节病报道。俄罗斯主要发生在西伯利亚地区。朝鲜主要发生在咸镜南道、北海道和平安北道北部山区。我国发病地区和人数最多，从东北到西南黑龙江、吉林、辽宁、内蒙古、北京、山西、山东、河北、河南、陕西、甘肃、青海、四川、西藏14个省市自治区都有流行。据2000年统计，在此地带内351个病区市县，约1亿人受威胁，现症患者约103万人。

大骨节病流行地方性分布特征与地形、地貌等地理环境相关，多发生在山区、半山区，而以中、低山、丘陵地带，尤其是山地向平原移行地带为最多。从微观地貌看，山区病区村落多分布于相对低洼处，如山间沟谷、河谷和盆地；平原病区村落多分布于河谷沼泽地；而黄土高原上则在残垣边缘沟坡里。病区多数是黑土地，有程度不同水土流失。这些地区气候多属于温带大陆性气候带内山地气候，昼夜温差大、暑期短、霜期长。

大骨节病流行与克山病相似，也有“灶状分布”特点。在同一病区内，会有数个从来没有病村庄。当外来健康人迁入病区后，2～3个月就会有人发病，轻者离开病区后病情能减轻，甚至可痊愈。

（二）人群分布

大骨节病易发人群以吃自产粮食农业人口为主。大多数患者从儿童和青少年时期开始发病，通常从7～8岁开始，我国发现年龄最小患者是出生仅97天的婴儿。贫困户、不卫生户、多子女户和外来户易发病。在同一病户中，常有2个以上患者，似有家庭多发现象，但研究已确认这并不是遗传或传染所致。另外有意思的是，发病户多以玉米、小麦为主食，而以粳米为主食几乎不发病。调查显示，患病率没有明显性别和民族差异。

（三）季节高发和年度波动性

大骨节病发病缓慢，许多患者在不知不觉中得病，但有季节性症状加重现象，南方多见于春天，北方多见于初夏。因自然条件改变，如雨量大、秋涝早霜有可能引起下年度多发。

三、病理学和分型分度判定

（一）病理表现

大骨节病患者全身关节均可受累。但主要受累部位是四肢骨关节软骨和骺板软骨。主要病理变化是软骨变性和坏死及在坏死基础上发生增生和修复性改变。因人体骨骼大多数由软骨变成，医学术语为“软骨内化骨”。处在生长发育期少年儿童软骨内化骨最活跃地方是骺板软骨和关节软骨。当有某种或某些不明因素作用，使骺板软骨和关节软骨发生变性、萎缩和坏死时，软骨内化骨过程遭到破坏，骨骼生长发育随之发生障碍，导致骨端出现变性和粗大，骨关节增粗，这就是大骨节病的基本形成过程。

在大骨节病防治实践中，做大量X线病理学对照研究。X线检出率最高者为指（趾）骨，依次为腕、踝、膝、肘、髋、肩及脊椎、骨盆等。主要表现为：

指（趾）骨：早期临时钙化带呈波纹状弯曲变形、增宽和硬化，进而凹陷，骨骺变形、破坏、破裂，部分或完全被吸收，或嵌入干骺端凹陷中，发生干骺早期闭合；骨端改变晚于干骺端，早期表现为骨性关节面模糊，毛糙不平，进而断裂、凹陷、破坏如鼠咬状，骨端膨大变形，骨节增粗，关节脱位。

腕骨：早期改变是先有局限性密度减低区。轮廓模糊不清，继而出现小缺损区。病变严重者骨体变形，边缘缺损、硬化，关节面凹凸不平，互相挤压，腕关节明显变形。

踝关节：早期改变是距骨关节面轮廓模糊。进而距骨颈变短，滑车低平，距骨头上翘，关节面硬化，凹凸不平，距骨结节变短。

肘关节、膝关节和胫距关节和骺关节关节面骨质增生硬化，关节间隙变窄或变宽，有时可见游离碎骨块，重症患者可见骨盆狭窄，盆径变小，椎体变扁，边缘不整、硬化，间隙宽窄不一等。

（二）分型分度判定

数十年来，国内外许多学者都对大骨节病提出不同X线分型分度方法。为使大骨节病病情监测、病情判定和防治效果评估有据可依，2001年我国卫生部发布《大骨节病X线分型分度判定》标准。因手部X线片可集中反映全身病变，故此标准规定以右手X线片各部位病变特点来分型分度。据此将大骨节病划分为活动型、非活动型和陈旧型3型及轻度、中度和重度病变3度。

四、临床症状

大骨节病患者发病早期先感四肢乏力、麻木、活动不灵活；以后手指或足趾等小关节先行增粗变形，逐渐累及膝、腕、肘、踝等关节。受患关节多为对称性，关节疼痛但不发红。疼痛以膝、踝关节最剧，走长路或劳动后疼痛加剧。在儿童期发病者，可有发育障碍，使之身材矮小畸形，但智力尚正常。

大骨节病在临床上按照病情严重程度分为早期、Ⅰ度、Ⅱ度、Ⅲ度。这种分度划分并不十分明确，只是根据临床症状而综合判定相对标准，但基本上可反映出疾病严重程度和患者生活和劳动能力。

早期：患者易疲乏。常有踝、膝、肘、腕关节疼痛。四肢活动不灵活，手掌、胳臂和小腿肌肉轻度萎缩。手指末节下垂或向掌侧轻度弯曲。但还未见关节增粗。

Ⅰ度：患者自觉症状明显，四肢肌肉萎缩和关节运动障碍已较明显。肘关节先发生弯曲或增粗，其他关节也开始增粗，屈伸活动受限、疼痛，可听到摩擦声。

Ⅱ度：除Ⅰ度症状外，可明显看到患者手指短小畸形。患者表现下蹲困难，步态呈鸭步。踝、膝关节出现绞索症状。劳动能力明显下降。

Ⅲ度：除Ⅱ度症状外，患者身材矮小，明显短肢畸形，上臂和小腿短。四肢无力，肌肉严重萎缩，丧失劳动能力，已成终身残疾。

简单通俗地讲，就是早期不粗、Ⅰ度粗、Ⅱ度手短、Ⅲ度侏儒。

五、诊断与鉴别诊断

（一）诊断标准

因大骨节病Ⅰ临床症状和X线变化复杂多样性，为对大骨节病诊断有统一的全国标准，国家技术监督局和卫生部组织专家在总结我国大骨节病防治经验基础上，制定并发布《大骨节病诊断标准》。其诊断原则为：根据病区接触史、症状、体征及手骨X线拍片所见手指、腕关节骨关节面、干骺端临时钙化带和骺核多发对称性凹陷、硬化、破坏及变形等改变来诊断本病。X线指骨远端多发对称为本病的特征性指征。

在此诊断标准中，基本仍按上述临床上划分年期、Ⅰ度、Ⅱ度、Ⅲ度。但增加手骨X线片和血尿生化检测指标。如早期X线可见手腕骨关节面或干骺端临时钙化带或不同程度凹陷、硬化、破坏、变形；Ⅰ度X线可见干骺端或骨端有不同程度改变；Ⅱ度线出现骺早闭；Ⅲ度X线改变加重。另外，患者血尿生化检测可见血清酶（GOT、GPT、LDH、HBDH、γ‐GT、CPK）活性增高，尿肌酸、羟脯氨酸、黏多糖含量增加。

（二）鉴别诊断

因骨关节炎、类风湿性关节炎、骨关节病、痛风、佝偻病、克汀病及家族性矮小体型，原发性侏儒、干骺端骨发育障碍、软骨发育不全、假性骨骺发育不全、多发性骨骺发育不良等无智力或性发育障碍矮小体型疾病等许多疾病，可出现诸如关节增粗、疼痛，肌肉萎缩，关节活动障碍及身材矮小等类似大骨节病症状，故必须注意其鉴别诊断。

通常来说，应借助X线片检查以区分类风湿性关节炎、佝偻病、原发性侏儒、干骺端骨发育障碍、软骨发育不全、假性骨骺发育不全、多发性骨骺发育不良等。

如若没有X线片检查或X线片难于区分时，首要考虑鉴别原则是大骨节病有明显的地方性特点，故患者长期居住在病区才考虑有患大骨节病可能。

其次考虑鉴别原则是大骨节病不是关节炎，故没有关节红肿发热和关节腔积“水”现象；患者血压、脉搏、体温、血液和尿成分无明显改变。以此区别于骨关节炎、类风湿性关节炎、痛风等。

再者应考虑鉴别原则是大骨节患者不痴、不呆、智力正常；不遗传、不影响寿命、不影响生育能力（但有时因为女患者骨盆狭窄而造成难产），故可与克汀病等区别。

另外佝偻病虽有骨骼变形，下肢呈X形或O形，但无关节疼痛现象；退行性骨关节病X线片与大骨节病难于区分，但患者几乎不见于儿童，多是成年后发病，病变累及部位以膝、髋、肩、脊柱等关节较为明显。

六、病因

（一）生物地球化学说

1﹒低钙和钡、锶过多

由前苏联维诺格拉道夫首先提出此学说（1938～1949年），认为大骨节病是因居民饮食和饮水中钙质不足，土壤中钡、锶过多，导致骨骼脱钙关节病变。另外有人测定表明，硫、镁偏少，铁、锌、硅偏多，元素间比例失调。用钙、硫、镁改水对大骨节病预防和治疗有一定效果。

2﹒饮水有机物中毒说

1939年有人认为大骨节病由水中含有机毒物引起。以后有人曾经提出过阿魏酸、对羟基桂皮酸、富敏酸、黄腐酸及芳核有机物等。在病区饮用水从易污染地表水改为深井水后病情有一定好转。

3﹒硒缺乏说

认为硒缺乏是大骨节病基本环境因素。这是1979～1982年永寿大骨节病科学考察、国家“七五”和“八五”医学科技攻关专题中提出。其依据主要有：一是大骨节病与克山病相似，均在从东北到西南低硒地区流行；病区居民处于内外环境低硒状态，如粮食、人血、发、尿硒和GPX水平低下。二是在病区补硒可使大骨节病病情明显下降；当改变食物结构后，人群发硒上升，病情就趋于稳定。三是在病区补硒后病情并不能得到完全控制，如四川省冕宁县补硒控制克山病新发，但仍出现新发的大骨节患者。故硒缺乏可能是环境因素，另有未知致病因子在起作用。

尽管多数学者认为，硒缺乏与大骨节病联系不如与克山病联系那么紧密，但不可否认的是，其都是与硒缺乏相关地方病。

（二）生物病因‐真菌毒素中毒学说

1948年首先提出大骨节病是因食用镰刀菌污染谷物引发。我国学者也发现有吃粳米不发病，吃玉米、小麦易发病；采用换粮措施后或改食粳米后可减少发病率等现象，认为致病因子是通过玉米、小麦进入体内，吃粳米不发病。曾经从病区粮分离出分枝孢镰刀菌、尖孢镰刀菌、串孢镰刀菌等。1995年有学者明确提出是镰刀菌污染T‐2毒素（病区面粉玉米T‐2毒素在300～1500ng／g之间）是致病因子，在雏鸡实验可见膝关节骺板软骨深层带状坏死，类似大骨节病早期改变。但四川省冕宁县吃粳米，也有大骨节病报道。另有报道，大骨节病病区粮食T‐2毒素污染检出量虽高，但检出率不高。非病区也有污染检出，故应探讨病区粮食T‐2毒素超常聚集原因。目前此学说研究仍在进行。

七、治疗和预防

（一）治疗

1﹒药物治疗

用药原则是减轻和消除疼痛，减轻关节负重，保持和恢复关节功能。通常选用非激素类止痛药，如阿司匹林、水杨酸钠、吲哚美辛、布洛芬等西药，和骨刺片、骨质增生丸、活络丹等中药。

2﹒物理疗法

主要是应用电、光、声、热等物理方法来消除和减轻患病关节疼痛、肿胀、肌肉萎缩、功能障碍等症状和体征，从而防治关节畸形发生、发展。常用方法有：短波、超短波、微波疗法；直流电药物离子导入疗法；泥疗法；太阳灯与红外线疗法；光浴疗法；石蜡疗法；超声波疗法；全身温水浸浴疗法；全身硫黄浴疗法等。

3﹒手术治疗

Ⅱ度、Ⅲ度重症大骨节病患者，关节严重畸形，骨质增生或关节内有游离体，而影响工作和生活者可施行手术治疗。

（二）预防

在病因还不完全明确情况下，根据全国各病区多年防治实践经验，采取“四改一补”综合措施对预防大骨节病有效。

1﹒改良水质

病区居民饮用水源多数矿化度低且自然污染严重，故各病区可因地制宜地选用不同措施来改良水质。如保护水源、打深井水、过滤有机物污染水、添加化学物质如明矾、石膏、煤、硫磺、麦饭石等，增加矿物质和净化水等。

2﹒以改粮为主改善饮食措施

主要目的是减少或去除病区所产粮食可能致病物质。故应加强粮食管理、严防受潮霉变；改变以玉米或小麦为主食单调饮食习惯，增加粳米和豆类比例及增加肉、蛋、新鲜蔬菜等富含蛋白质和维生素食物。

3﹒改善卫生面貌

包括环境和个人卫生状况。如牛羊猪圈与居住区分开，粪便无害化处理，避免或消除可能致病诱因等。

4﹒改善居住条件

力求房屋通风、向阳、干燥且有防寒设备；若有可能将重病区居民搬迁到水土较好、病情较轻地区或非病区居住。

5﹒补硒

因大骨节病区人群处于低硒状态，补硒预防后可见发病率及病情明显下降，补硒有促进大骨节患者干骺端病变修复、减少恶化作用。补硒常用措施与上节预防克山病类似：可补硒盐；补硒片或硒制品（亚硒酸钠、硒酸钠、硒蛋氨酸、硒酵母、富硒产品等形式均可）；叶面喷洒或施硒肥以提高作物硒含量等。使病区居民饮食硒摄入量达到最低需要量20μg／d以上。


第二十三章 营养素过量中毒性疾病

第一节 地方性氟病

一、发现史

地方性氟病是古老地方病，早在十多万年以前，氟斑牙已在早期人类中存在，我国丁村人化石已发现有氟斑牙。这是因地方性水土因素，使人体摄入过多氟所致中毒性疾病，人类对本病认识较晚，1803年发现象牙化石含氟。20世纪初发现气体氟可使人氟中毒；同时也注意到意大利维苏威火山附近居民牙齿与众不同，牙面有白垩状斑块、黄色甚至黑色斑点，但当时不知是何原因引起，1913年查明印度马德拉斯邦氟斑牙是因人体内氟含量超过正常所致牙齿氟中毒，1937年报道印度氟骨症。

我国1930年在北京和天津首先发现地方性氟中毒。1960年以后全国进行大量调查工作，发现高氟地区在国内分布广泛。1979年将地方性氟病正式列为国家重点防治地方病。

二、流行病学

（一）地区分布

世界上高氟地区分布甚广，目前已见报道氟斑牙和氟骨症地区有中国、印度、朝鲜、日本、马来西亚、近东各国、东非、南非、阿尔及利亚、摩洛哥、突尼斯、埃及、波斯湾、西班牙、葡萄牙、意大利、英国、前苏联、加拿大、美国、墨西哥、阿根廷等国家和地区。

在我国国内，已报道有氟斑牙或氟骨症有北京、天津、河北、河南、山东、山西、陕西、甘肃、宁夏、贵州、湖北、吉林、辽宁、黑龙江和内蒙古等省、市和自治区。

（二）时间分布

本病为慢性中毒性疾病，在高氟地区居住年限越长，患病者越多。在通常情况下，如自低氟地区迁入人口不多，而出生率又较稳定的高氟地区，本病患病率有逐渐升高趋势，但没有明显年度波动；但在火山地区，本病患病率与火山爆发关系极为密切，如冰岛氟斑牙和氟骨症患病率，在火山爆发期急剧上升，而在火山静止期则逐渐地减少。

在病情严重程度方面，在干旱年份、少雨地区和干旱夏秋季节，患者常有病情加重感觉。

（三）人群分布

1﹒年龄分布

（1）氟斑牙年龄分布因氟特异毒性作用，对骨骼和牙齿不同发育阶段作用不同，牙釉质受高氟损害多见于当地出生儿童，主要在7～15岁牙釉质发育时期。成年以后，牙本质和牙釉质仍然继续受高氟损害。但在高氟地区，也可见到由低氟区入高氟区生活成年妇女，在高氟地区居住十数年后，罹患较严重氟骨症，但她们牙齿却洁白而又有光泽。

（2）氟骨症各型患者年龄分布 氟骨症见于成人，根据病情发展程度，临床一期患者患病率高峰在20～29岁组，二期患者患病率高峰在40～49岁组，而三期患者患病率高峰则后移至50～59岁组。很明显，年龄越大，病情越重。

2﹒性别分布

氟斑牙病例性别分布情况无差别。而氟骨症患者性别分布却有所不同，男、女性氟骨症患病率都随年龄增长而逐渐升高。在20岁以前，男、女性患病率升高速度相仿，从20～30岁组开始，女性患病率明显高于男性，尤其是孕产次数多、哺乳期长、营养状况差妇女，且年长妇女病情重者较多。

3﹒居住年限

氟斑牙和氟骨症发病主要取决于暴露在高氟环境下起始时间、总暴露时间、总摄氟量、机体蓄积水平等，其次还有生活方式、饮食及营养水平等。故当居住年限与暴露年限一致时，人群发病将随居住年限延长而增多，病情也相对加重。

三、病因

地方性氟病主要病因是摄入过量氟，氟以化合物或络合物形式广泛存在于各种岩石和多种矿石中，许多种氟化物在水中有很大溶解度和迁移性，故高氟地区土壤和水中均含有大量氟，在该地区生长植物（蔬菜、水果、种子等）和动物体内均含有较高氟，人体易于摄入过量氟而致氟斑牙和氟骨症，统称为地方性氟病或地方性氟中毒。

地方性氟病属于地球化学性疾病，有明显的地方性，地方性氟病主要发病因素如下：

（一）饮用高氟水



地壳中含氟矿物已知近百种，其中最重要并作为工业或制肥料原料有萤石、冰晶石、氟铝石、云母、磷灰石、氟盐（氟化钠）等。深层地下水流经这些矿区，氟化合物溶解释出随水流迁移；温泉水和地下水，火山周围水和土壤含氟量都很高；浅层地下水或表层水，流经富氟风化岩石或土壤后，含氟量也高；在干旱或半干旱地区，降雨量少，地面水蒸发量大，再次浓缩水中氟含量。长期饮用含氟量2～4mg／L以上水，可致氟斑牙，长期饮用含氟量4～7mg／L时，可出现较多不同程度的氟骨症。我国西北、东北和华北地区地方性氟病主要因饮用高氟水为主。世界各大洲报道病区主要也是饮用高氟水引起。

（二）燃煤污染

劣质煤含氟量高，石煤最高。我国西南数个省区农村，常年明火烧这类煤，冬季用之取暖，收获季节燃煤烘干玉米、辣椒等食物。氟中毒可来自呼吸道吸入、食物摄入、皮肤渗透等。

（三）食用高氟食品

因长期食用高氟食品也可造成氟中毒。如自20世纪80年代以来，我国发现一些病区饮水氟含量不高，而因食物如食盐、粮食、茶叶等高氟而致病。用高氟卤水制食盐、高氟热泉水泡制菜干等，均可摄入高氟。茶叶含氟量可达37.5～1757mg／kg，西藏、新疆和内蒙古所饮用砖茶茶水含氟2mg／L以上，而饮用水和食物中含氟量都不高，但是儿童氟斑牙发病率高于40%，成人氟骨症高于20%。饮茶型地方性氟中毒是我国近年来发现的病因。

（四）工业三废污染

电解铝、磷肥、玻璃、水泥、砖瓦、制冷剂、消毒剂、电子工业、石油化工、黑色冶金等制作或生产过程中，其废水、废气、废渣中含大量氟化物，如处理不恰当，会污染空气、河流及其附近土地和植物。

四、病理

（一）氟斑牙饮水中少量氟，对龋齿有良好的预防作用。饮水氟含量0.05mmol／L以下地区儿童可用氟化钠牙膏防龋。我国某海边城市曾在自来水加氟达0.05mmol／L以后，发现儿童龋齿发生率减少，但氟斑牙因之发生明显增加。过量氟的不良作用是对发育中造釉母细胞的损害，阻碍牙釉质发育和牙齿正常钙化，形成牙釉质失去特有光泽，齿面粗糙，有白垩样斑点或斑块，日久以后呈黄色或棕褐色色素沉积斑纹。逐渐地牙齿表面凸凹不平，质地脆、点片状剥脱缺损，呈所谓雀啄样陷窝，容易断裂和脱落。因氟可通过胎盘，故乳牙也可发生氟斑牙，只是病变较轻，多呈白垩状斑片。12岁以后迁入高氟地区或接触高氟粉尘的人，常不出现氟斑牙。但在氟摄入量特别高的地区，氟也损害牙本质，使牙本质不能与釉面有机结合，逐渐地呈现牙易磨损、易碎裂，与四环素牙有相似改变。

（二）氟骨症 最典型的骨病变是泛发性骨质硬化或疏松，属中毒性骨营养不良一类骨质病变。其基本缺损在于成骨过程平衡紊乱及正常羟磷灰石在类骨组织内沉着障碍所致。

当成骨过程占优势时主要表现为骨质硬化。可见骨内有多量骨组织形成，伴有原来骨组织重建。在密质骨内，可见骨质沉积在哈氏管壁上，使哈氏管缩窄，血管周围结缔组织几乎完全消失，血管腔变小甚至封闭。骨内皮见骨质生成增加，有新骨板层添加在原有板层之上，伴有新骨小梁形成。骨外衣骨质形成，出现板层骨及编织骨，并形成外生骨疣。在松质骨内，新骨质添加在原来的骨小梁之上，形成新骨小梁并增多增粗，小梁间骨髓腔隙变窄，甚至可形成哈氏管。于是原来海绵状结构逐渐被密质骨所取代。

当破骨过程占优势时，出现骨质疏松，钙化骨小梁数目减少，骨小梁本身变窄，哈氏管增大，使密质骨呈多孔状。

氟骨症患者，因年龄性别，病程及个体差异，有的表现为骨质硬化；有的则表现为骨质疏松，还有些为硬化与疏松两者兼而有之。

五、临床症状

地方性氟病是慢性全身性疾患，临床症状十分复杂。但以牙齿和骨骼系统受累最为明显，归纳其临床症状主要如下：

（一）氟斑牙

为地方性氟病的最明显病症。恒牙，特别是切齿，最为明显，乳牙也可出现，但为数较少。牙表面粗糙，失去光泽，并有白垩样或黄褐色大小不等、形状各异斑点或条纹，是造釉母细胞受损后使釉柱发育紊乱和钙化不全的结果，牙齿脆而易折断或磨损。成年后迁入高氟区非病区人群，不易发生氟斑牙。生长于病区成人也只是氟斑牙着色型牙齿病变程度加重。所以氟骨症患者不一定都患氟斑牙；氟斑牙患者不尽是氟骨症。

1﹒氟斑牙根据牙釉质肉眼可见表现可分为：

（1）正常：牙釉质表面透明、光滑、有光泽。

（2）可疑：介于正常与极轻之间。

（3）极轻：牙齿唇侧和颊侧表面不规则地散布着小、不透明纸样白区域。

（4）轻度：至少50%牙面呈白色不透明状，有时可见微小凹坑，棕染较多。

（5）中度：几乎整个牙面被波及，唇、颊侧釉面可见微小凹坑，棕染较多。

（6）较重：凹坑显著，数量多且布满牙面，尚有棕染，其色普遍较深。

（7）重度：严重釉质发育不良，以致牙齿外形受到影响，色素沉着面积广泛、颜色深，可为深棕色以至黑色。

2﹒氟斑牙根据牙釉质损伤程度可分为以下3型：

（1）白垩型：牙表面呈乳白色，无光泽或光泽度减低，重度者可粗糙似粉笔状，甚而触之似砂感，可呈点状或线状，或为不规则块状或云雾状，可波及整个牙表面。非白垩区也可呈淡薄浅黄色。

（2）着色型：牙表面出现棕黄色，或与白垩交杂存在，并可扩大到大部或全部牙表面。牙损面可呈深黄色或黑褐色。色质逐年加重。

（3）缺损型：牙釉质损害剥脱，呈圆形、椭圆形，或地图形点状或片状凹陷，或呈实质性缺损，因过度磨损，而使牙本质暴露，表现出对冷酸刺激敏感，便秘或腹泻。

（二）氟骨症

病初患者感全身乏力，头疼头昏，食欲缺乏，腹胀腹鸣，便秘或腹泻。不久骨与关节疼痛，僵硬。多从腰背部和下肢开始，逐渐发展至上肢和颈部。疼痛轻重程度不一，可呈酸痛、刺痛或灼痛。骨质呈疏松型改变患者疼痛更为严重，终日呻吟不止，畏触拒扶，坐卧不宁。但本症不发热，抗风湿治疗也无效。与天气变化关系也不密切。病后约经两年左右，病情进一步加重，出现肘、膝、髋等大关节屈曲挛缩，四肢肌张力普遍增强，肘关节屈曲僵直，前臂不能旋转，手腕僵直且向尺侧偏斜，髋、膝关节屈曲挛缩，不能直立和下蹲，小腿可呈“O”形或“X”形畸形，胸式呼吸严重受限，脊柱侧弯驼背或僵直似木棍状。此时患者吃饭、洗脸、穿衣、大小便均感异常困难。晚期患者消瘦虚弱，步态蹒跚，甚至瘫痪卧床不起。畸形严重者，全身呈折叠状，胸壁贴近骨盆，不能平卧，终日蜷坐在床上，完全丧失生活自理能力，一切需人照料。

根据氟骨症严重程度临床可分为3期：

1期：无特殊临床症状氟骨症患者。

2期：不能参加通常体力劳动氟骨症患者。

3期：丧失劳动力氟骨症患者。

（三）神经系统表现

氟中毒神经系统损害占10%。氟骨症神经系统损害类似颈椎病、脊髓肿瘤、亚急性脊髓联合变性、脊髓空洞症和运动神经元疾病表现，是椎管硬化变狭窄和椎间孔缩小使脊髓和神经根受压或神经本身损害所致。

脊髓受压常表现为四肢麻木，双下肢无力，肌张力增强，腱反射亢进，踝阵挛（＋），巴氏征（＋），压迫性截瘫和大小便失禁。

神经根临床症状是刺痛，感觉异常，根性痛和肌萎缩。肌萎缩常呈不对称性，为神经营养障碍所致，失用性萎缩和肌肉本身中毒也有关系。

少数患者可出现耳聋耳鸣、视力减退、头痛、恶心等症状，可能与颅底骨质硬化、颅板增厚或中枢神经系统本身中毒有关。

六、诊断和鉴别诊断

（一）诊断依据

氟骨症没有特异性临床症状时，要结合生活环境、流行病学及骨关节X线影像综合评定。首先要划分病区和估计有无氟中毒可能性，我国生活饮用水质标准中氟化物定为0.05mmol／L。中国居民饮食中氟可耐受最高摄入量定为3.0mg／d，超过上述水平提示有地方性氟病的可能性。

地方性氟病诊断依据为：

1﹒长期生活在高氟区。饮用高氟水、食用被氟污染粮食或处于氟污染空气环境。

2﹒临床症状氟骨症所有骨关节痛、肢体运动障碍畸形，伴有氟斑牙。12岁以后迁入患区者可没有氟斑牙。

3﹒骨X线改变 目前多数学者认为氟骨症X线基本特征如下：

（1）骨质改变：硬化、疏松、软化或兼有上述改变者。

（2）骨周改变：肌腱、韧带、骨间膜骨化，软骨及其他软组织骨化。

（3）关节改变：关节软骨、关节面或关节囊骨化，增生肥大，关节内出现游离体。

（4）骨和关节继发性畸形改变：脊柱、骨盆、四肢等变形。

（5）生长障碍症和异常发育症：骨膨大性改变、生长障碍线等。X线改变有骨质硬化、骨质疏松、骨周软组织钙化特征改变。

4﹒血氟高，尿氟多超过正常范围。早期氟骨症可能没有症状和X线异常特征，此时期血清碱性磷酸酶测定值升高，血、尿钙低，尿羟脯氨酸排出高于正常，提示氟已兴奋成骨细胞活性，损伤骨胶原蛋白。氟骨症患者骨疏松骨软化继发甲状旁腺功能亢进时，血浆PTH升高，血抗酒石酸酸性磷酸酶值升高。

（二）鉴别诊断

1﹒类风湿关节炎

两者临床症状和X线有许多相似之处。但类风湿关节炎多数开始于髋关节，后渐向上发展，很少波及四肢关节。临床上疼痛不严重，骨质主要是疏松萎缩性改变。化验检查血沉可加快，类风湿因子测定阳性，尿氟不升高。这些特点不难和氟骨症鉴别。

2﹒骨软化症

以骨软化和骨畸形为特征。患者多为女性，主要因维生素缺乏和钙吸收障碍，并阻止钙在骨内沉着而引起。骨质改变为普遍性疏松，呈不规则之网眼状脱钙。长骨小梁粗糙，皮质变薄而分层，骨盆有典型畸形。而地方性氟病以硬化改变为主，肌肉韧带附着位有明显钙化为其特征。

3﹒成骨性骨转移瘤

可见于1个椎体或多处骨，呈边缘模糊棉团状密集硬化灶，不像氟骨症分布较均匀普遍硬化。

4﹒石骨症

是少见先天性全身性骨硬化病，全身骨骼均匀致密似大理石，不像氟骨症骨纹呈粗网状或片状融合，分布不均匀影像。

七、治疗

（一）补充钙剂

因肠腔内氟可与钙结合，使钙难以溶解，从粪便排出而减少吸收。乳酸钙每天3g，分3次服用，维生素C每天300mg，或枸橼酸每天6g分次服用，可帮助钙吸收。同时补充一定剂量的维生素D促肠吸收钙，每天12.5μg。

（二）镁剂治疗

镁与铁离子结合后不易溶解吸收，临床观察到患者用镁剂治疗后疼痛减轻，关节活动改善，血清钙水平升高，尿氟排出量增加。蛇纹石是一种含氧化镁、铝、铁、硅的天然矿石，口服50mg，每天2次。也可用溃疡病治疗药物铝碳酸镁。

（三）氧化铝凝胶

口服10ml，每天3次，可与肠腔中氟结合成不溶解氟化铝。

（四）硼砂

口服吸收后与体内氟形成四氟酸盐（BK－
 4
 ）从尿排泄。可阻碍氟渗透细胞膜进入细胞内，从而降低体内氟细胞毒作用，硼砂0.25g每天2次。临床尚缺少大数量病例药理学验证，小范围病例治疗已见疗效，可用于各种类型氟骨症。

（五）骨科矫形手术

出现脊髓受压或截瘫时应尽早施行骨科手术，解除神经根或脊髓被压迫，术后有良好效果。

八、预防

（一）控制一天氟摄入量

根据饮水含氟量及常见食物含氟量，全面计算人体每日氟摄入总量，从而把人体每日氟总摄入量控制在正常以内。

（二）饮水除氟

在水氟含量高地区改水除氟是消除地方性氟病最有效的预防措施。寻找低氟水源，加强水质勘测工作，健全用水管理，执行定期水质监测制度，使饮水保持在F－
 含量不高于0.05mmol／L。在没有条件改水的地区，鼓励收集雨水或雪水供饮用或烹饪使用。有条件地区也可采用药物除氟法。

（三）消除燃煤产生氟污染

改变南方收获季节烘干粮食方法，或改变耕种季节避开梅雨季节收获措施，使燃煤产生氟不污染居室空气，不污染粮食、果菜。

（四）控制茶叶高量氟

茶叶本身可蓄积氟，某些地区生产茶叶氟含量可高达500～1000mg／kg以上，故应控制并降低茶中含氟量，减少茶叶氟进入人体。


第二节 硒 中 毒

一、发现史和临床症状

（一）动物硒中毒

远在1817年发现元素硒前，意大利商人马可波罗在1295年游记描述丝绸之路途中，经中国西北地区（陕西或甘肃一带）时，驮畜因蹄甲严重脱落而不能翻山越岭，认为是吃有毒的植物引起。现在看来，可能是某种富集硒植物引起动物硒中毒。

1560年欧美传教士记载哥伦比亚牛马脱毛脱蹄和土著人脱发脱甲症。1842年报道硒对动物毒性作用，但未引起注意。1860年发现美国天然牧场放牧军马有不明原因中毒症状，如鬃毛和尾毛脱落、蹄甲损伤脱落以至死亡，这是第1份科学描述报道。1906年英国描述在中国西部马吃醉马草后麻木不动“醉马病”症状，认为与马可波罗记载属同一类病。1932年发现紫云英是含硒量极高富集硒植物。1935年将能从土壤中聚集硒植物称为“硒指示植物”。1938年报道硒能促进“硒指示植物”生长，甚或是必需的。

1934年报道美国自1929年以来观察，认为导致牲畜蹒跚盲和碱毒症原因是动物吃含硒量高植物，这是明确动物硒中毒的第1份报道。1964年归纳动物硒中毒为急型、慢性蹒跚盲和慢性碱毒症3种类型。急型蹒跚盲：牲畜吃含硒量为400～800mg／kg富硒植物后常发生急性中毒。症状主要是呼吸困难，呼出气有大蒜味，心跳加快但微弱、发热、腹泻、虚脱、口鼻有血沫、行走和体态姿势不正常等，通常在数小时内死亡。慢性蹒跚盲：牲畜在吃含硒量为5～20mg／kg（相对可溶性硒）富硒植物，数周或数月后出现慢性中毒。症状表现为视力损伤以至失明、行走蹒跚易绊倒、腹痛腹胀、流涎、磨牙、贫血等最后因呼吸衰竭而死亡。慢性碱毒症：牲畜在吃含硒5～40mg／kg（相对不溶性硒）富硒植物，数周或数月后出现另一种慢性中毒。症状表现为迟钝、缺乏活力、衰弱、皮毛粗糙、脱毛脱蹄、角变形、长骨坏死、剧行、心脏萎缩、慢性肾炎、肝硬化、贫血等。

（二）人体硒中毒

1﹒食物来源硒中毒

自1934年报道高硒植物是引起牲畜蹒跚盲或碱毒症的原因以后，美国公共卫生署对吃当地高硒粮食和肉制品农民是否有硒中毒非常关注。在1936年及随后数年里对怀俄明州和南达柯他州高硒地区111户农民做体检，调查所吃食物，测定尿硒等。对其中127个受试者尿硒和临床症状作统计，但未能得到明确相关性。后来，又对其中尿硒浓度高的来自50户家庭的100名受试者进行深入研究，也没能得到确信硒中毒体征和症状。然而确实观察到胃肠紊乱、浅黄变色皮肤、病态指甲和坏牙等与相对高尿硒有关，尿硒最高达1.98mg／L。遗憾的是调查缺乏对照人群比较。估算当地农民硒摄入量在10～100μg／kg体重范围，有可能高达200μg／kg体重，也即体重70kg人摄入量700～14000μg／d。1941年描述南达柯他州西部高硒区一户家庭反应：轻微持续头昏、神志不清、情绪不稳、极度疲乏。另有一农场工人有早期肝硬化。

1965年和1969年报道高硒地区龋齿发病率高于对照组。1966年总结9个委内瑞拉儿童急性硒中毒病例。在吃高硒区生长Coco de Mono树坚果，数小时后就恶心、呕吐、腹泻，数周后头发脱落、指甲改变，有1个2岁儿童死亡，其余8个均恢复，重新长出头发和指甲。1969年有人描述自己经历，吃生长在洪都拉斯叫sapueaia的坚果，数周后头发脱落、指（趾）甲脆裂。

1972年在委内瑞拉对111名高硒区儿童和50名非高硒区儿童进行临床和生化比较研究。生化检验未发现与对照组有差异，但高硒地区儿童皮炎、脱发和病理性指甲比较多。111名高硒儿童血硒平均值为0.813mg／L，其中11名血硒低于0.4mg／L，平均0.330mg／L；而28名血硒超过1mg／L，最高达1.8mg／L，平均1.321mg／L。

1984年美国曾报道12人硒中毒，在吃1种硒含量高于标签所示182倍补硒“健康食品”（含硒27～31mg／片）。受害者摄入总硒量估计为27～2387mg（最高1人连续吃77天每片含31mg硒片）。多数患者出现恶心、呕吐、头发脱落、指甲变形、烦躁、疲乏等症状。还有出现腹痛、腹泻，呼出气有大蒜味。

2﹒饮水来源硒中毒

所有人畜硒中毒病例仅见1份因饮高硒水中毒。1962年报道，一户住在美国科罗拉多州印地安家庭喝井水含硒900μg／L，约3个月出现头发脱落、指甲变弱、疲倦无精神等症状。这也是那时第1份人体硒中毒较为明确可信的报道。1970年报道水硒含量达到10～25μg／L就有大蒜味，达到100～200μg／L就有苦涩味，所以很少会发生水源硒中毒。我国和一些国家制定饮水硒限量标准为＜10μg／L。

3﹒工业硒中毒

自1817年发现硒以来，硒就在电子、冶金、玻璃、陶瓷等工业中使用，但工人硒中毒的报道不是很多。元素硒相对无毒，而硒化物毒性不同。如接触二氧化硒会引起皮炎和灼伤，指甲根炎症痛；吸入大量二氧化硒粉尘会导致肺水肿。硒化氢毒性较高，吸入喉会刺激呼吸道黏膜，引起肺水肿、支气管炎和支气管肺炎。1945年认为呼出气有大蒜味（二甲基硒）是过多接触硒的最早期体征。1959年日本报道住在精炼硒厂附近吸入污染空气中毒者出现面色微黄、指（趾）甲变色、贫血和高血压等症状。1970年对接触硒15年工人进行调查，得到硒接触没有影响死亡率的统计结果。

二、中国地方性硒中毒研究

尽管1936～1940年在美国的南达柯他州，1972～1976年在委内瑞拉都观察到一些临床症状，但都未能证实这些症状由硒中毒引起。我国科学工作者在20世纪60年代揭示湖北恩施地区原因不明脱发脱甲症是人体硒中毒之后，继续对病区内外硒环境、患者临床症状与硒摄入量关系等进行深入研究，得到迄今唯一人体硒中毒的科学资料及硒最大安全摄入量可信数据，也由此发现湖北恩施地区是世界上硒水平最高的地区。1980年报道陕西紫阳县石煤含硒高达5.66～32mg／kg，人发硒高达7.2～58mg／kg，人畜发生硒中毒是我国第2高硒地区。

（一）急性硒中毒

1﹒致病原因

湖北恩施地区历史上曾有原因不明脱发脱甲症发生，当地称为脱甲疯。首例患者发现于1923年，截至1987年，全地区共发生硒中毒患者477例中毒，占病例总数71%。其中在高峰期，5个重病村248个村民中有122人发病（49.2%），而最严重村庄23个村民中有19人发病（82.6%），牲畜也中毒死亡，村民不得不迁居到外村。

1961年恩施居民突然发病，且常蔓延全家，故认为是传染病。后又观察到在集体食堂吃未经洗煮干净萝卜缨而出现大量患者，怀疑是农药中毒。1964年在镜检玉米种后，发现镰刀菌孢子，且看到玉米胚芽呈淡红色，故考虑是真菌中毒。1965年检测玉米中某些重金属及环境中放射线强度均属正常，更倾向于镰刀菌中毒。另外，病变指甲与“灰指甲”有点相像，也促使怀疑是真菌毒素，但大多数指甲样品镜检和培养呈阴性。1966年发现牲畜和患者症状与美国南达柯他州等地报道硒中毒有相似之处，因而考虑硒中毒可能性。在用病区玉米喂养大鼠后，观察到典型硒中毒症状和大片肝坏死及含硒饮水对玉米毒性拮抗作用。与此同时进行硒含量测定，发现各样品均含大量硒，如当时吃得较多萝卜缨含硒量达23～890mg／kg（干重）；有份玉米硒含量竟然高达44mg／kg，计算出摄入硒量相当于38mg／d，3～4天内头发全部脱落，从而证明致病原因确实是硒中毒。

2﹒症状

硒中毒症状大致可分3种类型。

（1）轻症：仅出现脱发。初期头皮出现皮疹奇痒，头发干脆而在近根处断裂，较重者抓痒后头发大把脱落。但发根仍完好，可再生。眉、须、腋毛和阴毛也可脱落。

（2）重症：脱发并脱甲。脱发同时伴有指（趾）甲受损，先变脆，甲面出现白斑和纵纹，继而甲板断裂，新板长出将旧甲推落，这称为“干脱”，全程约1个月；而有在甲沟溢出黏液，发炎，脱甲过程延达2～3个月，称为“湿脱”。通常先受损是拇指。

（3）严重中毒：出现神经系统症状。开始肢端疼痛、感觉迟钝、四肢发麻、腱反射亢进、头昏眼花，继而站立不稳、行动困难、双臂平举无力，出现麻痹，甚而偏瘫。

另外，除上述症状外，有患者皮肤局部充血、红肿，起小疱，甚而溃疡，愈合慢，且留红斑。在66例患者有19例牙齿黄褐斑，但也有可能与当地氟含量较高有关。1964年恩施地区1位19岁女子硒急性中毒后头发和指甲脱落；在搬离重中毒村后1965年长出新发；恢复健康20年后拇指甲依然较厚。

（二）慢性硒中毒

1986～1992年在湖北恩施进行详尽的人硒最大安全摄入量研究。在237个不同年龄居民中检出60个慢性硒中毒患者，占25.3%。因高硒环境常伴有高氟，凝血酶原时间和牙齿黄斑也受高氟影响，故不宜作为硒中毒指标；而头发脱落原因又很多，难以用于临床判断。故以指甲病变来诊断，并以病变不同阶段区分为（╪）和（＋）患者。（╪）患者系现症患者，指甲病变在活动期，或反反复复许多年。（＋）患者双手指甲呈明显对称性增厚、分层，并同时有下列至少1条者：①有严重脱发脱甲史；②指甲有明显变形、碎裂；③指甲面出现纵或横行异常条纹；④指甲面基部大面积白色块，且有疼痛感；⑤断眉、眉下皮肤发痒。或者在上述5项中同时出现4项。

（三）硒中毒地区内外环境高硒状态

在调查恩施高硒环境及形成原因时发现，当地石煤硒含量高、储量丰富、出露面大且呈灶状分布；温湿多雨加速硒淋溶和迁移；而当地村民有用石煤火熏土作底肥习惯，从而造成土壤严重硒污染。这样，粮食蔬菜等作物硒含量也由此随之增加，而饲料硒含量增加又使禽畜肉硒量增多，循此食物链而最终使人体摄入硒量超过安全量而中毒。

1965年湖北恩施急性硒中毒暴发期间和暴发后，于1966、1978、1979年3次采集样品，得到硒急性中毒和高硒非中毒村镇硒含量数据；又于1985～1988年采样得到硒慢性中毒村镇硒含量数据。由饮食调查看到，若摄入量高于750μg／d，似有硒中毒发生的可能。

（四）硒可耐受最高摄入量

通过早期在克山病低硒和恩施硒中毒及适宜硒水平非病区内外环境硒状态和饮食硒摄入量比较，得到饮食硒摄入量与人体血、尿、发、甲等组织直接和间接相关对数回归方程式。在今后研究中，可避免饮食硒含量测定困难，而用测定血硒等含量，计算得到相对可用饮食硒摄入量数值。其中，全血硒含量较为稳定，变动因素影响小，较为适用。

2000年中国营养学会在制订成人硒可耐受最高摄入量时，考虑个体敏感性而采用个体最低毒副反应水平900μg／d和个体无毒副反应水平600μg／d，不确定系数（UF）分别为1.8和1.2得到高硒地区居民可耐受最高摄入量为500μg／d；因通常地区居民对硒没有长期耐受性，需再加安全系数1.25，得到可耐受最高摄入量为400μg／d。

三、预防和治疗

预防和控制硒中毒包括地方性和职业性。地方性预防措施可有：与低硒或适硒地区交换粮食；在最高硒土地上得到粮食与低硒粮食混合“稀释”后才供食用，或改种经济作物，如棉花、糖或油料作物；不用石煤熏土或煤灰作肥料等。职业性预防则应强调安全生产和防护，制订安全接触限量标准等。

目前没有特异药物可治疗硒中毒。患者一旦避免高硒饮食，症状即可不用药而自然消失。1964年急性中毒的女患者，离村移居减低硒饮食摄入量后，头发又重新长出。另外，增加动物性食物，高蛋白质摄入，可能有利于减轻毒性。

迄今，对硒中毒机制还不甚清楚。曾经观察到1名每天补充亚硒酸钠2mg／d（相当于硒913μg／d）2年，出现指甲增厚变形硒中毒患者。饮食硒摄入约90μg／d。中毒后检测血硒仅2.27μmol／L（179μg／ml），发硒仅10.5μmol／kg（828μg／g），说明过量摄入亚硒酸钠并未导致硒体内累积，符合硒代谢库理论。但也说明亚硒酸钠和硒蛋氨酸形式为饮食硒的主要形式，硒中毒生化机制不同。有人提出可能在干扰硒代谢、催化巯基氧化作用和抑制蛋白合成等有不同。总之，只有在揭示不同硒化物中毒机制后，才能更有效地预防和控制硒中毒。每天补充亚硒酸钠2mg／d（相当于硒913μg）2年，出现指甲增厚变形硒中毒者。饮食硒摄入约90μg／d，中毒后测血硒为179μg／ml，发硒为828μg／g。


第三节 高碘性甲状腺肿

长期碘摄入量过高或一次性摄入相当高剂量碘，会危害人体健康，而且可致病，统称为碘过多病（症），包括高碘性甲状腺含散发性高碘甲状腺肿、地方性高碘甲状腺肿；碘致甲亢；碘致性甲减；桥本甲状腺炎；甲状腺癌；碘过敏和碘中毒。

从公共卫生角度上看，地方性高碘性甲状腺肿可造成较大范围人群流行，故本文重点讨论地方性高碘甲状腺肿。高碘对人体健康危害总体上还没有得到系统研究和陈述，目前高碘与高碘性甲状腺肿有比较明确的关系，有临床资料证明高碘与甲状腺功能、甲状腺疾患等有关，但高碘与智力发育关系尚不十分明确。

一、流行病学

根据高碘摄入途径，地方性高碘性甲状腺肿可分为食物性和水源性2种；根据发病地区又可分为滨海性和内陆性2类。1964年首次报道日本北海道沿海居民食用大量海藻，每天摄碘10～50mg，学龄儿童甲状腺肿大患病率高达6.6%～7.0%，而北海道内地只有1.3%。马泰于20世纪80年代在我国首次报道河北黄骅县滨海居民因饮用高碘水而造成高碘甲状腺肿流行，甲状腺肿大率高达28.36%，甲状腺肿大患病率为7.3%。而后在山东、广西也有类似报道，均在滨海地区属水源或食物性。后又在新疆、山西、内蒙古发现内陆性高碘甲状腺肿，这些地区多为盆地或山脉延伸高地，系古代洪水冲刷，含碘丰富水沉积所致。高碘可导致甲状腺肿，这已为大量流行病学资料和动物实验所证实。我国许多学者对碘摄入量与居民甲状腺肿患病率和甲状腺肿大率关系进行深入探讨，1987年于志恒等编制出著名“U”形曲线，表明碘摄入量与人群甲状腺肿大率之间存在明显剂量反应关系，碘摄入量在一定适宜范围内，甲状腺肿处于散发水平，摄入量超过一定水平，甲状腺肿大率就会升高。从流行病学看，水碘大于300μg／L，尿碘大于800μg／L，就会发生高碘甲状腺肿流行。我国目前已报道高碘病区分布于92个县，约1600万人口。

二、发病机制

机制不清，通常解释是碘阻断效应所致，即Wolff‐Chaikoff效应。经典解释是：当摄入高碘时，碘抑制甲状腺过氧化物酶活性，使T3
 、T4
 合成减少，反馈性TSH分泌增高，促进甲状腺肿发生。近年研究表明，高碘摄入后主要是抑制钠‐碘转运体（NIS），使碘向甲状腺细胞内转运减少，造成细胞内碘水平下降，T3
 、T4
 合成减少，反馈性TSH分泌增高，促进甲状腺肿发生。然而，碘阻断效应是暂时，多数人机体很快适应，称为碘阻断逃逸现象，故大多数人并不发生高碘甲状腺肿。长期摄入高碘，尽管机体适应可使激素代谢维持正常，但因胶质合成过多而潴留，高碘又抑制蛋白脱碘，最终导致滤泡腔扩大而形成甲状腺肿。

高碘病区甲状腺肿大患者甲状腺滤泡明显肿大，胶质明显增多，而上皮细胞扁平；但有上皮细胞呈现柱状或增生改变，有滤泡融合，泡腔变小或呈现突性滤泡，甲状腺间质纤维增生及早期结节改变。高碘小鼠动物试验显示，高碘所致甲状腺肿属滤泡胶质潴留性甲状腺肿，甲状腺滤泡高度扩张，上皮细胞扁平，泡腔明显扩大，腔内充满胶质。

三、临床症状

（一）甲状腺肿大多呈弥漫性，与低碘性甲状腺肿大相比质地较坚韧，触诊时比较容易同低碘性甲状腺肿相鉴别。新生儿高碘性甲状腺肿可压迫气管，甚至窒息。

（二）多数报道血清T3
 、T4
 、TSH正常，也有报道T4
 低、TSH高，出现甲减或亚临床甲减，但在高碘病区绝大多数人群，包括甲状腺肿大患者在内，其甲状腺功能多数正常。

（三）高碘性甲状腺肿患者24小时甲状腺吸碘率下降，通常低于10%。

（四）在水源性高碘甲状腺肿病区有报道说，在未采取任何干预措施情况下，儿童期高碘甲状腺肿进入成年期后多自行消退，显示人们对高碘摄入有较强的耐受性。

（五）长期高碘摄入可有自身免疫过程增强改变，如出现自身免疫抗体，自身免疫性疾病或甲亢发病率增高，甲状腺癌发病增多，主要是乳头状癌。1980年山东首次报道高碘病区甲亢发病率为正常对照地区的4.98倍，另外报道103名高碘甲状腺肿患者中8例并发甲亢，内蒙古包头在47名成人中检出9例甲亢患者。但也有不同报道，如1965年日本北海道未发现甲亢患者。

（六）高碘与智力发育 1980年以来国内陆续有关于高碘地区儿童智力水平测量报道，其结果各不一致。一些学者观察到高碘致儿童智商水平下降，而另一些学者则未观察到高碘对儿童智商有影响。不同学者对高碘对儿童智商影响评价并不一致，造成高碘对智商影响结果不一致的原因很多：智力测定方法不相同（有田研‐田中比内量表、中国比内量表、瑞文量表、韦氏儿童量表等）；高碘地区划分不统一、不一致（用于高碘界定尿碘中位数在500～3900μg／L）；对照区选择不同（如有作者选择低碘区作对照）；高碘区与对照区碘营养状况各不相同等。国内有人把所有对高碘地区智力调查结果用Meta分析后未发现高碘可造成智力发育落后。

尽管目前调查结果还不能对高碘是否会影响智力发育作肯定或否定回答，但多数有说服力调查提示，高碘对智力发育影响不大，至少还没有足够证据证明高碘可造成脑发育落后。此外，目前世界上所见高碘病区尚未有克汀病报道。

目前国内动物实验资料大多提示高碘对智力发育有影响，并可造成不同程度的脑发育落后。这与流行病学资料不相一致，可能是因动物实验所使用高碘饮食碘含量太高，比正常需要量高数十倍到上百倍，接近中毒剂量，大大超过实验动物日常饮食碘含量。在人群现场流行病学调查中，人体碘摄入量无法达到与实验动物单位体重上摄入量，故动物实验结果很难适用于人类。

四、高碘病区判定和诊断

（一）高碘病区判定

凡一个地区8～10岁儿童甲状腺肿大率大于5%；儿童尿碘水平（群体）大于800μg／L；人群有明确高碘摄入（如是水源性，则水碘大于300μg／L），该地区则可确定为高碘病区。这意味着高碘摄入或高碘性甲状腺肿流行已构成公共卫生问题。

（二）高碘甲状腺肿诊断

该患者生活或居住在高碘地区，甲状腺肿大，质地硬（必要时可做甲状腺活检）；尿碘大于800μg／L；吸碘率低（通常24小时低于10%）；有明确高碘摄入史；且能排除其他原因引起的甲状腺肿；则可诊断为高碘性甲状腺肿。

五、高碘防治和控制策略

高碘问题病因清楚，预防和控制策略是限制人群高碘摄入，更不能食用碘盐。采取防制措施遇到的第一个技术问题，就是碘摄入量或饮水碘含量达到什么水平？必须采取措施当碘摄入量、甲状腺肿大率达到病区划分标准时就应立即采取干预措施，以降低碘摄入量，保障群众健康。对一些尽管不是高碘病区，但碘摄入量较高，也不能食用碘盐，否则会造成高碘性甲状腺肿流行。我国学者对高碘防治进行一些初步探索。20世纪80年代山东日照县食物性高碘病区停用海带盐，当地人群有食用腌制过海带盐习惯，采用碘含量低得多普通盐后，人群甲状腺肿大率、尿碘水平明显下降，人群中高碘性甲状腺肿得到控制。山西、河北、河南高碘病区采用碘含量较低饮用水后6个月左右甲状腺肿大率会明显降低。一些地区还尝试物理化学方法除碘，取得一定效果。动物实验表明在高碘时，高钙可抑制甲状腺肿发生。


第四节 其他微量元素过量引起的危害

一、铁中毒

（一）铁毒性



铁在身体中长期过量蓄积不仅使储存铁过多，而且当铁不能再容纳在储存部位时，就能损害各种器官。铁中毒是服入大剂量治疗铁制剂后发生明显短暂紊乱。急性铁中毒是铁过量最剧烈的形式，在数小时或数天内引起严重器官损伤或死亡。铁致死剂量相当大，为200～250mg／kg，而治疗剂量为2～5mg／（kg·d）。当摄入和吸收铁量超过与血浆运铁蛋白结合量或使运铁蛋白饱和度接近100%时，铁毒性才变得明显。

（二）急性铁中毒

1﹒病因

数百年以前，已注意到并描述严重铁中毒临床征象及治疗情况，但是真正重视起来，还是1947年指出儿童铁中毒危险性以后。成年人急性铁中毒比较少见，儿童则常有发生。误服及服用过量是急性铁中毒最常见原因。临床上应用铁制剂因形状美丽、色彩鲜艳、多采用糖衣片剂及糖浆制剂，成年人以为既是补品就无毒性，家庭存放较多而且放置地点不当等，因而容易造成儿童或幼儿误服中毒。大量报道证明，急性铁中毒死亡率很高，在20世纪50年代以前为40%～50%；1950年以后，虽因治疗方案方法及药物有改进，但死亡率仍然很高，约为20%。最近国内外报道数例，都因治疗无效，于中毒后1～7天死亡。故该病不容忽视。

2﹒临床症状

1次口服大剂量铁制剂以后，常在1小时内出现上腹部不适、疼痛、恶心、呕吐；呕血及黑便等消化管出血征象也常发生；不久可产生虚脱，此时患者面部呈灰发绀色，昏睡或不安，呼吸急促，胃肠出血，从鼻或口腔流出；也常发生咯血，很快并发休克，甚至不久死亡。因铁中毒死亡患者，约25%死于中毒最初4小时内，如采用有效支持疗法，中毒情况常会在数小时内减轻，随后完全恢复正常。有些铁中毒病例呈双相经过，即在最初中毒症状减轻后，数小时到1～2天以后出现第2时期，此期内可见发热发冷、肺炎症状、发绀以致惊厥。还可出现神经系统症状（迟缓、反射迟钝、昏迷）及肝功能不全现象（黄疸、胆红素尿症）；胃肠出血可持续存在于整个过程。第2时期经过3～4天，很快恢复正常。晚期并发症并不常见，曾有报道急性中毒6周后发生幽门狭窄，胃纤维化和狭窄。有些病例白细胞增多，可达50000个／mm3
 ，白细胞分类正常，CO2
 结合力降低；可致多种凝血因子缺陷，血小板减少，因子Ⅷ和Ⅻ活性特别降低，血浆凝血酶原时间延长；也曾发现血胆红素过高症和胆红素尿；1例SGOT和SGPT活性增高达3000单位；血清铁浓度增加，大多数病例在3000～5000μg／L之间，甚至有高达6000μg／L者；有些病例脑电图显著异常；1例有氨基酸尿。

（三）慢性铁中毒

慢性铁中毒或称为铁负荷过多并非罕见。随着临床重视及实验研究进展，有关慢性铁中毒及其引起病理变化，已有相当多报道。有某些严重病例，体内含铁总量可超过正常人10～20倍。

1﹒病因

（1）经肠管吸收铁过多：长期大量口服铁剂，食物内能被吸收铁量过多，或者肠黏膜上皮细胞吸收铁能力增强，均可导致铁吸收量过多，大量铁进入人体。原发性血色病即系因遗传性缺陷引起小肠上皮细胞失去控制吸收铁能力，大量铁经肠吸收进入人体内造成的病症。南非班图地区因食物内含铁多（如班图啤酒含铁4mg／ml），易于吸收利用，多饮用酸性含有果糖糖铁复合物配体饮料及使用铁烹调器皿，而使铁吸收量增多，发生班图铁质沉着症。饮酒、肝硬化及门腔静脉分流术均可增加铁吸收，使体内含铁总量过多。

研究证明单纯因食物内含铁量过多，并未引起体内铁负荷过多。埃塞俄比亚成年人每天食物含铁量多达300～500mg，并未导致铁过多及病理变化，就是明显例证。

（2）输血过多：多次大量输血，特别是在慢性贫血及溶血引起红细胞摄铁量增多时，更易引起细胞、组织和器官内含铁量增加，成为引起输血性铁质沉着症或继发性血色病的主要原因。

（3）肠吸收正常而铁利用困难：如恶性贫血、溶血性贫血及再生障碍性贫血时，也常见体内铁负荷增多，可引起继发性含铁血黄素沉着症。

2﹒临床症状

（1）原发性血色病：1934年首先报道345例患者的资料，详细描述和分析其临床征象及生化指标。通常认为20岁以下人发病极少，30岁以下患者也属罕见，而大于46岁者发病率在63%以上。男性发病率比女性高20倍，有家族倾向，可能与遗传有关。46例铁负荷过多者亲属，有28人肝脏含铁量增多，铁吸收量也比正常人为多。不过，1965年综述此病时，曾报道过14例20岁以下患者。主要征象为血清铁蛋白含量增高，铁吸收量剧增，肝、脾、胰及皮肤有大量铁沉着。易发生肝硬化、糖尿病，最近研究认为可能系缺铁所致。因铁在血浆内由运铁蛋白运输，血浆内含铁过多，血浆运铁蛋白结合金属部位全部被铁占有，铬运输困难，组织缺铬，胰岛素就难以发挥作用；睾丸萎缩，性功能减退，毛发脱落。总结1000例患者，发现心力衰竭也相当多见，并认为系本病致死的常见原因之一。

原发性血色病患者预后不良，早期报道指出，平均寿命为4.4年。年轻患者病情进展更快，有1年轻患者发病18个月后死亡。现代用放血疗法及络合物治疗后，预后有所改善。

（2）继发性血色病：也称输血性铁质沉着症。在顽固性贫血等情况下，反复输全血或单输红细胞时，红细胞破坏放出铁大量沉积于肝、脾等器官引起病理变化。心肌内沉积铁量虽少，但系本病预后的决定因素。反复输血超过100次以上者，全部患者有心肌铁质沉着症，19例患者中5例发生慢性心力衰竭、心房铁质沉着及室上心律不齐。患病时间较长久者可发生肝大、腹水、性功能减退或发育不良、多种内分泌腺功能异常、糖尿、甲状旁腺功能减退及肾上腺功能衰竭。

（3）食物性铁负荷过多：1929年最早描述南非人体内含铁量增多。在约翰内斯堡，不论男女，30岁以上者，有81%人体内含铁血黄素异常之多，10.3%以上人发生肝硬化，3%人发生肝肿瘤。后来研究认为女性患病率比男性少，可能与月经失血及喝啤酒少，摄入铁少有关。还发现随年龄增加，体内含铁总量也增加，发病率也越高。中非、西南非、东非及西非均有类似情况。

在全世界很多国家中，食物内铁过多与摄入酒类饮料有密切关系。因为啤酒及红酒内含铁量很高。红酒含铁量为100mg／L，意大利北部红酒含铁量为33mg／L；白酒含铁量较少。而喝酒本身就可增加铁吸收量。非洲班图啤酒含铁多而且易于吸收，故成为班图铁质沉着症的主要原因。

目前，全世界不少国家用铁“强化”食物，对缺铁者是有利措施；但对可能或存在铁过多地区，则应注意其不利影响。

（4）先天性铁负荷过多：也称Zell weger综合征，脑‐肝‐肾综合征。是有遗传倾向的多发性先天性异常疾病。据1964年报道22例，其中有50%病例组织贮存铁增多，有3例血清结合铁近乎全部饱和状态。事实上可能还有更多病例，因为不少患者未做铁代谢检查而被忽略。

有些人推测，铁代谢紊乱可能是脑畸形、肝肿大、肾上腺皮质囊性化、髌骨增大、伴有特殊面形、多在数岁死亡的先天性疾病病理生理原因。也有人发现，贮存铁过多者，铁代谢其他过程不一定发生异常。1例4周婴儿，肝、脾、肾和肺含铁量增加，脑脊液游离铁增多，血清铁蛋白96%处于饱和状态，红细胞利用铁减少，59
 Fe在肝内大量聚集；用去铁敏治疗后尿内排泄铁量增加；但口服铁后，铁吸收量正常，说明婴儿体内含铁量异常之多，系在母体内获得，即先天性铁负荷多；但另1例7周病婴，除骨髓内含铁血黄素增加外，其他器官及铁代谢环节并未明显异常。故认为铁代谢异常，可能不一定是多种病变的主要原因。对这一疾病病理生理机制，尚需进一步研究。

（四）治疗

1﹒急性铁中毒

（1）清洁胃肠：神志清楚者用吐根导吐，导吐后用1.5%1000ml碳酸氢钠加2g去铁敏液体洗胃。然后，可将5～10g去铁敏溶于25～50ml 1﹒5%碳酸氢钠溶液，置胃内保留。对于导吐和洗胃后，腹部X线片仍为阳性患者，可加用泻药或灌肠法以加快铁剂排出。如胃内尚有较多残余药物，可用胃镜或胃切开术尽早去除。

（2）输液疗法：支持组织灌注，纠正酸中毒和休克，防止肾衰竭，并可增加螯合铁复合物从肾脏排泄。

（3）依地酸钙钠：肌肉或皮下注射，每次0.2～0.5g，1天2次；或静脉滴注，每次0.5～1.0g，1天2次，加于5%葡萄糖溶液或生理盐水；或口服，成人每次1～2g，每天2～4次。也可用二巯丙醇或青霉胺等。

（4）对急性肾衰竭，可进行血液透析。

2﹒慢性铁负荷过重

（1）继发性血色病，可用放血疗法控制血清铁浓度。

（2）含铁血黄素沉着症处理，仍以去铁敏效果最好。成人剂量为首次肌注1g，以后每4小时1次，每次0.5g，共2次；以后每隔4～12小时肌注1次，每次0.5g。总剂量不超过6g／d。

（五）预防

1﹒提高对铁中毒危害性认识，对于外形美观或糖衣片和糖浆剂铁制剂应放在适当地方，以免儿童误服。

2﹒确定应用铁制剂适应证，防止对吸收过多，储存量过多和利用障碍病症，如再生障碍性贫血、恶性贫血、溶血性贫血等；大量长期应用铁制剂及反复大量输血，注意给儿童服用铁剂时，勿当“补药”滥用。

3﹒对血色病，班图铁质沉着症，含铁血黄素沉着症。脑‐肝‐肾综合征等患者，严格限制饮食铁量，以免加重病情。

4﹒慢性铁负荷过重患者可酌情补充维生素C，增加铁排泄。

5﹒发现铁中毒时应住院观察处理，特别应防止在第二期假象中病情加重，延误治疗。

6﹒为安全计，遵守中国营养学会制定铁可耐受最高摄入量为50mg／d。

二、锌中毒

（一）锌毒性

当食物或水被过量锌污染时，人体摄入锌过量可诱发胃肠综合征（呕吐、腹泻、腹部痉挛）和发热。锌催吐作用虽防止过量吸收，但是脱水、电解质失衡、头晕目眩，肌肉运动失调，血淀粉酶增多，嗜睡等症状仍会相继出现。锌盐催吐剂量约为300mg锌（相当于1～2g ZnSO4
 ）。肾衰竭患者作透析疗法时，因设备或水中锌，可使血清锌水平升高。

（二）病因

急性锌中毒多因空气及水源污染、长期大量或一次误服、自杀、体表大面积涂布锌制剂等引起。常见引起中毒的锌化物为硫酸锌、醋酸锌、氯化锌、硫代硫酸锌、氧化锌等数种。

慢性锌中毒多见于长期小量服锌治疗疾病。儿童长时间玩耍或口含有锌金属玩具，或把含锌金属玩具放在浴水中，小儿把头浸在水中吞咽一些浴水，均可引起慢性锌中毒，1973年首先报道3例。空气污染也是常见原因。

（三）临床症状

当进入人体内锌过多时，可引起急性或慢性中毒，出现系列病变。

1﹒急性中毒

可因锌进入体内途径不同有所差异：经由胃肠摄入时，主要表现为腹痛、呕吐、腹泻、里急后重、厌食等；因吸入锌雾引起，多表现为低热、感冒样症状、食欲缺乏等。曾报道过大量意外服用锌中毒事件，故如用镀锌铁器盛苹果汁，曾1次使200人发病，通常出现急性肠胃炎症状。经化验这种苹果汁含锌达15000pp m。还有在一次集体中毒事件中，因饮用贮存于白铁皮容器混合甜饮料，51人中有44人发病。此饮料含锌3675pp m。食入氧化锌腐蚀剂毒性更为严重。可出现胃痛、胸骨后疼痛，流涎、唇肿胀、喉头水肿、呕吐、剧烈腹痛，便血、脉率增快，血压下降，可导致肠黏膜坏死和引起溃疡，严重者因胃穿孔引起腹膜炎、休克而死亡。

2﹒慢性锌中毒

多表现为顽固性贫血、食欲缺乏、血红蛋白含量降低、血清铁及体内铁贮存量减少等。

（四）治疗及预防

1﹒急性中毒时，其治疗方法与其他金属中毒疗法相同。慢性中毒时，还应尽快停止服用锌剂，不再与锌污染空气、水源及食品接触。报道3例锌中毒贫血病儿，停止与含锌玩具接触，并用焦磷酸治疗后，血红蛋白增加到12g以上，尿锌降低至850μg／L以下，食欲增进，体重增加。久治不愈顽固性贫血经1个月治疗即痊愈出院。

2﹒预防应加强环境及食品卫生监督，防止空气、水源、食品被大量锌污染。用锌治疗疾病时应掌握安全剂量，防止误服锌剂。加强对儿童合金玩具制品监督，为安全计制定含锌产品含锌标准。我国锌可耐受最高摄入量为45mg／d。

三、铜中毒

（一）铜毒性

铜盐毒性以硫酸铜、醋酸铜较大，特别是硫酸铜，经口服即使微量也常会引起继续中毒，大量食入可发生肝小叶中心区坏死。内服硫酸铜0.1～0.15g，可导致胃肠等消化系统产生多种症状。如内服0.7～1.0g，便引起严重腹痛、呕吐、下痢、血尿、意识不清等症状，甚至有死亡的可能性，有时还会并发黄疸。

人体铜过量，肝内含铜量会增加数倍。超过耐受限度时，红细胞不能摄取全部铜，铜突然释放到血清里，结果发生溶血。铜引起溶血有多种原因。二价铜离子与血红蛋白、红细胞及其他细胞膜‐SH基有亲和力，结果增加红细胞通透性而发生溶血。此外，铜抑制谷胱甘肽还原酶，并使细胞内还原型谷胱甘肽减少，铜使血红蛋白变性，发生溶血性贫血。铜过量可引起肝豆状核变性。其临床症状是胆汁排泄铜功能紊乱，造成组织中铜潴留，首先蓄积于肝脏内，出现慢性、活动性肝炎症状。当铜沉积于脑部引起神经组织病变时，则出现小脑运动失调和帕金森综合征。铜沉积在近侧肾小管，引起氨基酸尿、糖尿、蛋白尿和尿酸尿。

（二）急性铜中毒

指外源性铜中毒，以儿童多见。中毒途径常见于水源污染；用结晶硫酸铜治疗烧伤；意外服用大量铜溶液，如误服、自杀等。急性铜中毒病例印度报道较多。最常见为硫酸铜中毒，血清铜超过540μg／dl对机体即有毒害作用。

急性铜中毒主要为接触腐蚀。吸收后毒性作用表现为抑制酶活性需要巯基；抑制红细胞葡萄糖‐6‐磷酸脱氢酶活性；损伤细胞膜，使膜不稳定，细胞质及细胞器易于受损；降低谷胱甘肽还原酶活性。病理解剖变化多为非特异性。肾小管见局部退行性变化及坏死。

临床常表现有严重胃肠刺激症状，溶血或溶血性贫血，黄疸，心律失常。重者可出现肾功能衰竭及少尿症、休克、中枢神经抑制，甚至死亡。检查可见血尿、蛋白尿、糖尿。

（三）慢性铜中毒

1﹒肝豆状核变性

因本病由Wilson1912年首先系统报道12个病例，至今国外多数书刊仍称为Wilson病。国内1930年已有报道；之后也做过详细临床及化验分析。1975年台湾学者用64Cu和67
 Cu作系统研究。本病男女发病率相仿，多在5～40岁，世界各地均有发病。近来有关儿童肝豆状核变性病例报道较多。本病主要为慢性内源性铜中毒，其发病机制主要可能是因患者体内缺乏α球蛋白，血清结合铜能力降低，不能与铜形成铜蓝蛋白，难以控制铜吸收。铜在血浆内呈游离状态，且游离铜很容易进入组织，沉积后不易动用，引起肝、脑为主全身病变。本病与遗传有一定的关系，有家族倾向，现认为是常染色体隐性遗传性疾病，详见遗传性疾病。

2﹒肝硬化

最近有不少研究肝硬化报道均指出，肝脏内含铜量增加有诊断价值。1977年报道69例患者，肝脏大量含铜者4例、显著增多者13例。1977年报道46例原发性胆管性肝硬化病例45人，有43例肝铜量增加，46例中有42人尿铜增加，肝铜量与尿铜呈正相关，而与血浆铜蓝蛋白关系不大。说明此病时增多的主要是游离铜，并非血浆铜蓝蛋白合成量增加。用安慰剂后，肝铜量继续增加；用D‐青霉胺治疗后，肝铜量减少，尿铜增多，证明有治疗效果。

印度童年肝硬化是知之不多的疾病，并无遗传性。已证明所见肝铜水平提高是与用铜或黄铜容器煮沸和贮存牛奶喂养有关。目前尚无有效疗法，但青霉胺已在积极研究之中。

（四）治疗及预防

1﹒急救误服 铜盐中毒者应立即用清水洗胃或用1%亚铁氰化钾（黄血盐）600ml洗胃，使毒物变成低毒不溶亚铁氰化铜而沉淀，并可用牛乳、豆浆及蛋清保护胃黏膜。无腹泻者给予导泻。

2﹒解毒剂可用依地酸钙钠或二巯丙醇，也可给予青霉胺。可试用螺内酯，因其可增加铜自胆汁排泄。剂量为40mg／次，每天3次。

3﹒对症治疗 有腹痛、腹泻时给予解痉剂、止痛剂，并及时补液以维持水电解质平衡。有休克时及时进行处理。

4﹒预防应注意不要用生铜绿器皿存放食物；用含铜药物治疗时要严格掌握用量；从饮食摄入铜不应超过我国制定铜可耐受最高摄入量8mg／d。

四、锰中毒

（一）锰毒性

锰主要经呼吸道吸收，从消化管吸收缓慢且不完全。锰进入体内后，以磷酸盐形式贮积于肝、肾、骨、脑等处。多经胆道随粪便排出体外，仅少量经肾脏随尿排出。经消化管中毒者，口腔及胃肠黏膜细胞有水肿、充血、坏死和溃疡形成。

（二）急性锰中毒

因误服高锰酸钾中毒者，其临床症状因浓度不同而异。1%高锰酸钾溶液，可使口腔、咽部及舌染成褐色或黑褐色，并有流涎、口内烧灼感、恶心、呕吐、上腹疼痛；如为2%～3%溶液，则可导致口咽肿胀、说话及吞咽困难；5%～6%高锰酸钾溶液或用水冲服高锰酸钾结晶，则可发生强烈的腐蚀作用，唇、口腔、舌及咽部黏膜发生水肿、糜烂、剧烈疼痛，可因喉头水肿引起窒息，并可发生吸入性肺炎，或因腐蚀而致咽部出血、急性胃炎及胃穿孔等。

（三）慢性锰中毒

至今尚无因自然食物中含锰量过多引起人群锰中毒的报道。但其他来源长期经口过量摄入锰可能引起慢性锰中毒。慢性锰中毒的主要病变为中枢神经损害，基底节、纹状体（尾状核、壳核）、苍白球、丘脑及脑干其他部位尤为明显。脊髓、肌肉、脑血管、肾、肝也可出现多种病理变化，以退行性变及神经胶原性变为主要特征；脑血管充血、内皮细胞肿胀、血管周围水肿、血栓形成等。这些病变可引起脑供血不足，因而也引起重视。

主要中毒机制为锰能影响多巴胺、乙酰胆碱、组胺、去甲肾上腺素、5‐羟色胺等中枢神经介质作用和代谢。现认为多巴胺代谢紊乱是锰中毒引起临床症状及震颤麻痹的重要原因。脑中多巴胺，一方面是合成去甲肾上腺素的前体，更重要的是充当一些传导通路，如黑质纹状体束及黑质苍白球束介质。锰中毒时脑内多巴胺含量减少，5‐羟色胺含量也少。给患者施用左旋多巴（多巴胺前体），能增多纹状体内多巴胺含量，改善病情。多巴胺减少机制在于锰中毒时，多巴胺前体酪氨酸减少及多巴脱羧酶、酪氨酸羟化酶受抑制；以致多巴转变为多巴胺、5‐羟色氨酸转变为5‐羟色胺、苯丙氨酸转变为多巴过程发生障碍，多巴及多巴胺合成量减少，其在脑组织中的含量降低。

此外，过多锰能抑制神经末梢突触释放神经介质，破坏突触传递功能，并能抑制琥珀酸脱氢酶、乳酸脱氢酶、ATP酶、乙酰胆碱酯酶的活性。锰对线粒体及黑色素颗粒有较强的亲和力，又能沉积在突触小体。对这些结构损害，进一步干扰神经介质合成及传递功能。

临床症状：初期症状多为疲乏无力，肌痛，头痛头晕，情绪及性格改变（或冷漠、或多语），性欲减退，动作笨拙，协调运动轻度障碍。中度中毒者多表现为发音及行路困难，语言单调，说话迟缓、口吃，表情呆滞，动作缓慢不协调，后退困难。重度中毒者多为晚期患者，表现为肌张力增强，反射亢进，面具样表情，肌肉僵直，写字困难，出现震颤，完全不能后退，身体向前倾，出现“小书写症”（字越写越小）。在有些病例不易与帕金森病鉴别。慢性锰中毒发病率女性高于男性。各种疾病、妊娠、外伤及精神因素，可使中毒症状加重。

（四）治疗及预防

1﹒急性中毒

经消化管中毒者，立即用清水洗胃，直到洗出液体色清为止。洗胃后胃内给予黏膜保护剂，如牛乳、氢氧化铝凝胶、蛋清等，由胃管注入或内服。

2﹒解毒剂

可用依地酸钙钠及促排灵，增加锰排出和减少肝、肾中锰量，其中以后者效果较好。

3﹒对症治疗

主要是补液、止痛、吸氧，保持呼吸道通畅，有窒息时行气管切开，防治感染，治疗呼吸循环衰竭。

4﹒预防

为了安全，应注意掌握中国营养学会制定的锰可耐受最高摄入量10mg／d。


第五节 常量元素过量危害

一、高钙血症

血清钙总量超过6mmol／L为高钙血症。

（一）病因

1﹒骨质溶解过多

（1）甲状旁腺激素过多，如原发性甲状旁腺功能亢进、甲状旁腺癌、尿钙过多性低钙血症、晚期继发性甲状旁腺功能亢进（特别是肾移植后）。

（2）恶性肿瘤体液性血钙过多，如无骨转移伴有高钙血症恶性肿瘤。

（3）有骨转移恶性肿瘤，如癌、白血病、淋巴组织瘤、骨髓瘤。

（4）甲状腺功能亢进。

（5）维生素D、A中毒。

（6）运动受限，骨再生迅速患者，如正在成长年轻人或Paget病患者；患骨质疏松症老年患者；截瘫患者。

2﹒胃肠钙吸收和（或）摄取过多

（1）乳‐碱综合征（milk‐alkali syndrome）。

（2）维生素D中毒。

（3）肉样瘤病及其他慢性肉芽肿病。

3﹒血浆蛋白浓度增高

4﹒不明机制

（1）黏液性水肿，艾迪生病（Addsion disease），术后Cushing病。

（2）噻嗪类利尿剂治疗。

（3）小儿血钙过高。

5﹒混杂因素

（1）锂、茶碱毒性。

（2）铅导致骨软化。

（3）神经系统恶性肿瘤综合征（早期）。

（二）临床症状

1﹒轻度高钙血症患者无症状，只是在做常规实验室普查期间才被偶然发现。高钙血症临床症状有便秘、厌食及伴有腹痛和肠梗阻、恶心及呕吐。

2﹒浓缩机制可逆性损害导致多尿、夜尿症和烦渴。更严重血清钙增高（通常＞3mmol／L）会伴有情绪不稳定，意识模糊，谵妄，精神病，木僵和昏迷。累及神经肌肉时可引起明显骨骼肌无力。癫痫发作罕见。

3﹒长期或严重高钙血症可因钙盐在肾实质内沉淀（肾钙质沉着）而引起可逆性急性肾衰竭或不可逆肾损害。消化性溃疡和胰腺炎也可由甲状旁腺功能亢进引起，但这些疾病与甲状旁腺功能障碍之间的关系仍不清楚。

4﹒肾脏损害可引起氮质血症和高血压。

5﹒严重高钙血症时，心电图Q‐T间期缩短。

6﹒骨破坏活动增强从而引起伴有纤维变性疏松性骨炎、囊肿形成，并在受损骨内形成纤维结节囊状纤维性骨炎。

7﹒高钙血症超过4.5mmol／L时，可引起休克、肾衰竭或死亡。

（三）诊断

1﹒甲状旁腺功能亢进时血清钙浓度升高，同时血清PO3
 4
 －水平低表明有某种甲状旁腺功能亢进存在，而血清钙很少＞3mmol／L。

2﹒恶性肿瘤高钙血症，血清钙可＞3mmol／L，同时可伴有甲状旁腺激素水平升高。

3﹒家族性低尿钙性高钙血症与原发性甲状旁腺功能亢进的区别在于起病年龄早，常出现血镁过多，家中其他成员也有高钙血症而无尿钙过多。在家族性尿钙过低性高钙血症患者中，钙排出率（钙清除率与肌酐清除率之比）低（即＜1%）；甲状旁腺功能亢进时，钙排出率几乎总是高的，即1%～4%。

4﹒婴儿期特发性高钙血症有以下特点 甲状旁腺激素水平低，尿钙高，在某些病情严重患者还有Williams综合征躯体异常，如瓣膜上主动脉瓣狭窄、精神发育迟缓及稚童面容。

5﹒乳‐碱综合征可根据病史并结合高钙血症、代谢性碱中毒和常见伴有尿钙过低氮质血症来确定。停止钙与碱摄入，血钙水平即迅速恢复正常。

6﹒根据贫血、氮质血症及高钙血症综合征应当想到骨髓瘤。通过骨髓检查或用免疫电泳法在血清或尿中查出单克隆丙种球蛋白病或游离轻链时，即可确诊为骨髓瘤。

7﹒其他内分泌原因引起高钙血症时，如甲状腺毒症、艾迪生病；原有疾病典型实验室检查可帮助确定诊断。

（四）治疗及预防

对高钙血症处理取决于钙增高严重程度和原有病因。血钙＜2.875mmol／L时，纠正原有障碍常即已足够。

1﹒通常治疗

包括限制钙摄入、补充水分、纠正电解质与酸碱平衡失调、治疗肾功能衰竭等。通常用0.9%生理盐水静脉点滴。伴有低血压时，待血容量补充后加用适量血管收缩药。低血钾时补充氯化钾。

2﹒高钙血症紧急处理

（1）口服或静脉滴注无机磷，使血浆钙降低。

（2）对于维生素D中毒、甲状旁腺瘤、特发性高钙血症、毒性甲状腺瘤和其他肿瘤所引起高钙血症，使用降钙素可降低血钙，有效率达60%～70%，剂量为每天80～240mg，分2次肌肉注射。

（3）硫代硫酸钠：常用硫代硫酸钠0.5～1.0g以生理盐水溶解后加入5%～10%葡萄糖溶液中静脉点滴，1天1次。小儿每次10～20mg／kg。

（4）噻嗪类：仅用于治疗高钙尿，不能用于高钙血症治疗。

（5）普卡霉素：是抗肿瘤药，对恶性肿瘤所致高钙血症有效。每天剂量20～25μg／kg，应用14天血钙可降至12mg以下。

（6）依地酸钙钠：可与钙结合成可溶性络合物，而使血钙降低。静脉注射每天1～3g，以50%葡萄糖20～40ml稀释后注入。也可加入5%葡萄糖溶液进行静脉点滴，1天1～2次。

（7）纤维素磷酸盐：每天口服纤维素磷酸盐10～20g，通过抑制胃肠钙吸收而起到降低血钙作用。

（8）腹膜透析：偶尔用于改善高钙血症，只能作为暂时性措施，且疗效不十分可靠。

3﹒预防

（1）消除原有病因及治疗原发疾病。

（2）为安全中国营养学会制定我国成人钙可耐受最高摄入量定为2g／d。也适用于儿童。

二、高磷血症

血清磷总量超过1.6mmol／L为高磷血症。

（一）病因

1﹒甲状旁腺功能减退。

2﹒肾功能不全。

3﹒肢端肥大症或服用生长激素。

4﹒维生素D中毒。

5﹒肿瘤（弹力纤维性瘤、肿瘤钙质沉着、肿瘤分解综合征）。

6﹒急性代谢性或呼吸性酸中毒。

（二）临床症状 除原发病症状外，常呈现低血钙神经肌肉症状。

（三）治疗及预防

1﹒治疗原发疾病。

2﹒清除或减少血磷 在肾上腺缺损不存时，水化作用或输注低渗性盐水将会增加肾对磷的部分清除。

3﹒减少磷吸收 铝制解酸剂可限制肠中磷并阻止其吸收。尽管长期使用这些复合物可产生铝毒性，但是短期使用治疗急性高磷血症安全并且有效。

4﹒透析疗法 存在肾上腺缺损情况下高磷血症常既需腹膜透析又需血液透析。

5﹒控制磷过量摄入 我国11岁以下儿童磷可耐受最高摄入量定为3g／d，11～60岁为3.5g／d，60岁以上为3g／d，孕妇为3g／d，乳母为3.5g／d。

三、高钾血症

血清钾总量超过5.5mmol／L为高钾血症。

（一）病因

1﹒钾过多

补钾过量，大量输入库存血，使用较大量含钾药物或静脉注射氯化钾过量。摄入过多含钾食物通常不易导致高钾血症，但在肾功能不全时易发生高钾血症。

2﹒肾排泄钾困难

（1）急、慢性肾衰竭，慢性间质性肾炎，为临床最常见而最重要的原因。

（2）肾上腺皮质激素减少，影响钾在肾远曲小管排出而致高血钾，可见于原发性慢性肾上腺皮质功能减退症、双侧肾上腺切除、肾上腺危象、低肾素性低醛固酮症和21‐羟化酶缺乏症等。

（3）潴钾利尿剂及血管紧张素转换酶抑制剂。

（4）系统性红斑狼疮、淀粉样变、先天性排钾缺陷等，可使肾小管对醛固酮缺乏反应而致血钾增高。

3﹒钾从细胞内移出过多

见于溶血、烧伤、组织创伤、炎症坏死、缺氧、休克、急性酸中毒、肿瘤化疗时肿瘤细胞破坏、高血钾性周期麻痹。

4﹒有效血容量减少

重度失水、休克、血液浓缩，使肾血流量减少，进入肾远曲小管钠减少，钠钾交换减少，加以周围循环衰竭，组织缺氧和酸中毒，也促进钾从细胞内释出。

（二）临床症状

临床症状为细胞外液钾离子对心肌、骨骼肌毒性作用引起症状。

1﹒心血管症状

钾浓度增高对心肌有抑制作用，可使心肌停搏于舒张期。患者心率缓慢，心律失常。血压早期可能稍升高，晚期降低，通常不发生慢性心力衰竭。心电图改变随血钾上升而恶化，早期T波高耸而尖、基底较窄；血清钾达8mmol／L时，P波消失，QRS波改变；血清钾10mmol／L时，QRS增宽，以后随着血清钾进一步升高，S‐T段与T波融合，T波增宽，与QRS波形成双相波浪形，最后出现室颤。

2﹒神经‐肌肉症状

血钾浓度增高尤其是急性者能影响神经‐肌肉复极过程，使应激性减弱。患者疲乏，四肢软弱，行动无力，动作迟钝，以至四肢呈松弛性瘫痪和肌麻痹。偶见神志模糊、嗜睡，腱反射消失。高血钾使血管收缩，可引起肌肉酸痛，四肢苍白、湿冷等类似缺血表现。

（三）治疗及预防

轻度高血钾者应限钾饮食，除去病因，如停用保钾利尿剂、矫正酸中毒等。血清钾在6.0～6.5mmol／L以上，出现心血管症状时，应迅速采取降低血钾措施。

1﹒应急措施

（1）促进钾进入细胞内

1）11.2%乳酸钠溶液60～100ml或5%碳酸氢钠溶液100～200ml，快速静脉滴入；病情严重者也可静脉缓慢注射。在注射过程中，需密切观察病情，以防诱发肺水肿。

2）25%～50%葡萄糖溶液100ml，或10%葡萄糖溶液500ml，按3～4g葡萄糖用1U胰岛素比例加入胰岛素，充分混匀，静脉缓慢注射或滴注。

（2）利用钙对钾拮抗作用：钙能减轻钾的心肌毒性，但不能长期使用，对已用或拟用洋地黄治疗患者不宜使用。可用10%葡萄糖酸钙10～20ml以25%～50%葡萄糖溶液等量稀释，静脉缓慢注射，对于已有心律失常患者，宜在心电图监测下5分钟内注入。

2﹒排钾措施

（1）肠排钾：利用阳离子交换树脂在肠与钾交换，从而使钾排出。常用聚苯乙烯磺酸钠离子交换树脂（环钠树脂）25～50g加入温水或25%山梨醇溶液100～200ml保留灌肠，时间0.5～1小时，每天2～3次。口服剂量为15～20g，每天2～3次，如加入25%山梨醇溶液100ml中饭前服，可导致腹胀、排气及腹泻，但可减轻便秘。

（2）肾排钾：高钠饮食，排钾利尿剂，肾上腺皮质激素等，可按具体情况选用，但对肾功能不全患者效果不佳。

（3）透析疗法：病情较严重者需紧急采用，以确保多余钾排出体外，特别适用于肾功能不全排钾有困难患者，可根据实际情况选用血液透析或腹膜透析。

四、高钠血症

失水失钠同时存在，但失水大于失钠，使血清钠浓度高于正常范围（136～145mmol／L）以上为高钠血症。

（一）病因

高钠血症通常发生于失水多于失钠而水摄入又不足时，通常这意味着渴饮机制受损或饮水受限。失水可因肾脏水储存异常和（或）肾外失水过多引起。

1﹒肾脏排液异常而又摄水不足

（1）尿崩症

1）垂体性抗利尿激素不足。

2）肾性尿崩症：肾脏对抗利尿激素反应有缺陷。

（2）渗透性利尿：明显糖尿、甘露醇利尿、高蛋白管饲（高钠负荷因素）所致尿素利尿，慢性肾衰竭。

（3）急性肾衰竭恢复期。

（4）血钙过多，血钾过少，镰状细胞性贫血。

（5）袢性利尿。

2﹒肾脏水储存正常性失水，但水摄入不足

（1）排汗过多及不显性失水，多见于婴儿及不能饮水昏迷患者或定向力消失患者。

（2）腹泻病

1）儿童。

2）以乳果糖或甘露醇治疗肝性脑病，渗透性腹泻。

（3）口渴机制障碍

3﹒钠摄入过多而饮水受限。

4﹒腹膜透析而致失水。

（二）临床症状

1﹒高钠血症使细胞外液渗透压升高，细胞内水移至细胞外，造成细胞内失水。神经精神症状为本症临床症状，是因脑细胞失水所致。症状轻重与血钠升高速度和程度有关。

2﹒急性高钠血症临床症状较缓慢发展的高钠血症明显。初期症状虽不明显，但病情发展很快，表现为神志恍惚，容易激动，烦躁不安，或精神淡漠、嗜睡，肌张力增高，腱反射亢进，抽搐，癫痫样发作，昏迷甚至死亡。特发性高钠血症临床症状通常较轻，甚至可无症状。

3﹒浓缩性高钠血症主要为失水多于失钠，此型高钠血症症状及体征常为失水所覆盖，以渗透性利尿所致失水为明显。血清钠及血浆与尿渗透压测定有助于诊断。

（三）治疗及预防

1﹒主要是治疗原发病，补充水分，限制钠盐摄入，使用排钠利尿剂。

2﹒开始时，先补液，失钠患者应恢复其细胞外液量。意识清楚而无胃肠功能障碍患者可经口补液，不能饮水患者可用静脉滴注法补液。虽大多数患者可使用5%葡萄糖溶液，但如滴注过快则会引起糖尿，从而增加无盐水分排出，并使体液高渗性加剧。假如血容量失常情况严重而引起休克，那么在使用低渗盐水前需先使用胶态等渗（0.9%）氯化钠溶液。如高钠血症持续时间＜24小时，也可能在24小时内纠正，如高钠血症是慢性或不知持续多长时间，则纠正时间应＞48小时，以防因脑溶质过多而引起脑水肿。补足缺失部分所必需液量可按以下公式求得：缺失部分＝身体总水量（L）－140mmol／L（身体总水量）÷实际血清钠浓度（mmol／L）。全身钠总量过多患者可使用袢性利尿药，而尿丢失部分可用5%葡萄糖溶液加氯化钾来补充。

3﹒垂体性尿崩症可用加压素来抑制经肾失水。所用加压素类别及给药途径取决于高钠血症严重程度和患者临床情况。

4﹒患肾性尿崩症时，使用噻嗪类利尿药并配合中度钠限制可减少大量失水。

5﹒对高血糖高渗性昏迷或伴有钠缺失患者，可用0.45%氯化钠溶液，有严重酸中毒pH＜7.20时，可用低渗碳酸氢钠溶液代替0.45%氯化钠溶液。这些患者通常对小剂量胰岛素起反应，开始剂量为0.22～0.33U／kg体重肌肉注射，以后每小时5～7U肌肉注射，直到血糖降到2500mg／L以下。

五、高镁血症

血清镁总量＞1.03mmol／L为高镁血症。可溶性镁盐约40%肠吸收。吸收后在体内分布，以肌肉细胞中含镁离子最多。镁不易贮留于体内，主要通过肾脏排出体外。镁过量进入人体，可导致镁中毒。

（一）病因

1﹒自食物中摄入过量硫酸镁、氯化镁（含于盐卤中）等镁盐可致中毒。

2﹒接受镁盐治疗或口服含镁药物的（如解酸药或泻药）肾功能衰竭患者。

3﹒少数艾迪生病患者可有高镁血症，可能因为本病常伴血容量过低，而使肾脏重吸收镁过多而致。

4﹒慢性锂制剂使用者也可出现本症，其确切机制不详。

（二）临床症状

1﹒高镁血症能导致全身神经肌肉传导受损，其原因大概是在神经肌肉接合处乙酰胆碱释放受到抑制。早期患者常诉肌肉无力。

2﹒血压可轻度下降，主要因镁离子对阻力血管扩张而致。

3﹒注射过量后，可引起面部潮红和灼热感、嗜睡、语言不清、肌肉无力、步态不稳、不能站立、视力模糊、恶心、血压下降；严重者呈软瘫、昏迷、腱反射减弱或消失、呼吸麻痹和休克。

4﹒经消化管而致中毒者，可引起胃部剧痛、呕吐、水泻、烦渴、呼吸困难、发绀、瞳孔散大、膀胱和肾脏受累、无力和休克等，重者心跳减慢、血压下降、昏睡、昏迷等。

（三）治疗及预防

1﹒对镁盐过量引起抑制，可立即用10%葡萄糖酸钙或10%氯化钙溶液10～20ml静脉注射，必要时可重复注射。钙离子对镁离子可起生理拮抗作用。低浓度钙离子及镁离子，对中枢神经系统及周围神经至肌肉传导起着类似作用；但过多钙对过多镁却有直接拮抗作用。其机制可能是因这2种离子在化学上彼此接近，为与同一神经细胞生化系统相结合而互相竞争，当增高钙离子浓度时，就可挤掉镁离子与该生化系统结合。

2﹒对误服镁盐所致中毒应立即口服牛乳或蛋清等保护剂，并予以洗胃。

3﹒肾功能健全者，可用利尿剂加速镁盐自肾中排出。

4﹒对症治疗，可补充液体，纠正水电解质失衡，治疗呼吸和循环衰竭。

5﹒预防应加强卫生宣传，防止误服盐卤。用硫酸镁作为治疗药物，肌肉或静脉注射时，要严格掌握剂量，以免过量中毒。

6﹒为安全起见，应注意掌握中国营养学会制定镁可耐受最高摄入量为：1岁以上为200mg／d，4岁以上为300mg／d，7岁以上为500mg／d，11岁以上和孕妇、乳母均为700mg／d。


第六节 维生素A中毒症

维生素A中毒症是因人体过量摄入维生素A所致。数百年前人们已知北极熊肝脏有毒，但不知其原因。后来检测到北极熊肝脏含维生素A高达13000～18000U／g。1980年报道全世界维生素A过多症年发生人数估计为200例。孕早期大量摄入维生素A对胎儿有致畸作用。动物实验结果也证实，给早孕鼠大量维生素A，其子代可产生无脑、无眼、腭裂及眼发育不良等先天性畸形。近年来，国内因维生素类药物广泛应用，因而滥用维生素A和产生中毒症状者不断增多，发病以学龄前儿童为主。1984年报道1例婴儿因过量服用维生素A9万U（27mgRE）／d，连服11天致急性中毒死亡。

一、急性维生素A中毒症

维生素A在鱼肝油、肝脏及牛乳中含量较多。植物胡萝卜、番茄等含有维生素A原胡萝卜素，在肝脏内可转变为维生素A。其主要作用为维持上皮组织正常功能状态并与视网膜代谢完整性有关。维生素A缺乏或过量均能降低细胞膜和细胞器特别是溶酶体膜的稳定性，故可引起广泛组织病变，如皮肤、骨骼、脑、肝等。

普通饮食通常不会引起维生素A中毒，维生素A中毒几乎皆因摄入过多引起。成人多为食用含维生素A极高食物，如鳕鱼或北极熊肝脏等；儿童则多因意外服用大剂量维生素A而引起。急性维生素A中毒多在食用后3～6小时发病。多发生于1次或多次连续摄入成人饮食推荐摄入量100倍，或儿童大于其RNI20倍，有报道给30万U（90mgRE）维生素A可使成年人在1.5～36小时内发生中毒症状。此外，有人提出中毒与体质特异性有关，即维生素A吸收、利用、排泄及肝内储存存在个体差异。

（一）中毒机制

维生素A过量可降低细胞膜和溶酶体膜稳定性，引起皮肤，骨骼、脑、肝等诸多组织和器官病变。急、慢性中毒者均有颅内压增高，可能与脑脊液产生过多或吸收障碍有关。有报道患者脑脊液蛋白含量降低或偏低，可能是维生素A中毒的脑脊液特征性改变。因细胞膜结构损伤，酶释放，导致骨组织变性、吸收，故骨骼脆性增加，血钙与尿钙也有增加。

（二）临床症状

1﹒神经系统

表现为剧烈头痛、头晕、精神迟钝，婴儿可有前囟膨隆、恶心、呕吐、眼底水肿及脑膜刺激等颅内压增高症状。成人6～8小时后出现嗜睡或过度兴奋、呕吐现象；脑脊液压力增高，可能是因为脑脊液生成过多，或因大脑导水管内上皮细胞增殖，使导水管阻塞，影响脑脊液循环所致。停药后较长时间颅内压逐渐恢复正常，再服维生素A上述症状可复发。

2﹒消化系统

表现为恶心、呕吐、食欲减退、口渴、腹痛、腹泻等。维生素A是肝毒性物质，可出现肝脏肿大且有压痛，肝功能异常。据推测可能是因为大量维生素A进入肝脏引起脂肪沉着，或因过多维生素A增加肝脏解毒负荷所致。

3﹒皮肤症状

表现为皮肤潮红，中毒13天后可有不同程度脱皮。从口周围及鼻唇间延及全身，呈鳞屑状至大片状脱皮，并有色素沉着，头发及汗毛脱落。因皮肤奇痒常有搔痕。

4﹒眼部症状

表现为结膜充血、球结膜下出血、瞳孔轻度散大、视力模糊、复视等，有时出现视乳头水肿。

5﹒骨骼系统

典型表现为转移性骨痛，局部软组织肿胀、压痛，而无局部发红发热，以四肢长骨为多见。颅骨摄片显示有骨缝增宽，缝缘骨质硬化及前囟宽大。长骨摄片显示有皮质增厚，骨膜下新骨形成，病变仅影响骨干中部，与正常末端形成鲜明对比。

6﹒其他

儿童头颅两侧颞部明显突出，但与佝偻病方颅不同。四肢胀痛及触痛，尤以下肢为甚。有时有低热、畏寒及心跳加快等。

二、慢性维生素A中毒症

（一）临床症状

慢性维生素A中毒症比急性中毒常见，摄入普通食物通常不会引起维生素A过多，慢性维生素A中毒症多因不遵医嘱长期摄入过量维生素A制剂引起，也有食用狗肝、熊肝或鲨鱼肝引起中毒的报道。慢性中毒其潜伏期可从数月至2～3年，通常要在超出肝内贮存能力时才出现中毒症状。通常成人每天摄入维生素A8万～10万U（24～30mgRE）持续半年；或每天9～12mg（3万～4万U）超过8年可引起慢性中毒。婴儿每天摄入5万～10万U（15～30mgRE）超过6个月可引起慢性中毒。慢性维生素A中毒其临床症状为皮肤干燥，斑丘状皮疹，脱屑，皮肤瘙痒，脱发，疲劳与困倦，骨及关节疼痛，肌强直、头痛、耳鸣、复视、眼球震颤、厌食，肝大及肝损害症状，门脉高压及腹水，脑脊液压升高。从20世纪50年代起，就知道给各种妊娠动物喂饲大剂量维生素A或其类似物，将对胎儿产生有害作用。有人研究过一组过量服用视黄酸的孕妇，发现在59例胎儿中，有12例自然流产，21例明显畸形。畸形胎儿典型特征是：缺少耳朵或耳朵有缺陷、缺少下巴或下巴较小，腭裂、主动脉弓异常、胸腺有缺陷及中枢神经系统异常。动物实验证明，维生素A摄入过量可导致胚胎吸收、流产及出生缺陷，以颅面、神经系统、心血管和泌尿生殖道异常多见，其他表现可为生长发育迟缓。成人维生素A慢性中毒妇女表现较为严重，可发生闭经、继发不孕、易怒、脱发、黄疸和骨痛。偶有凝血酶原降低，发生鼻和齿龈出血，还可有肾脏病变。骨质吸收可使血钙增高，尿钙上升，并有高尿酸血症。血液系统可伴发再生障碍性贫血。

另外，哈佛大学医学院研究指出，女性过量补充维生素A可增加髋骨骨折危险性。研究者根据维生素A摄入情况将受试者分为5组进行观察。在18年间，每天至少摄入3mgRE维生素A的女性与每天摄入少于1.25mgRE的女性相比，髋骨骨折危险高48%。服用维生素A女性比不服用维生素A女性髋骨骨折危险高40%，比服用复合维生素高32%。但接受激素替代治疗女性能在一定程度上可抵抗过量维生素A的影响。

慢性维生素A中毒症会引起机体生化指标改变。正常人血液中维生素A酯含量少于5%，且大部分是与RBP结合，而中毒时约有1／3维生素A酯是与低密度脂蛋白结合后，被盲目地运送到细胞膜中，引起细胞膜溶解从而破坏整个细胞。

（二）实验室检查

1﹒脑脊液

压力增高，可达260mmH2
 O，细胞和糖在正常范围，蛋白降低。

2﹒X线检查

儿童颅片可见前囟增大，骨缝加宽及颅内压增高征象和缝缘骨硬化；长骨可见骨皮质增厚，骨膜下新骨形成伴局部软组织肿胀等。部分患者主要是长骨中部受累，干骺端正常，故骨呈梭形改变；有骨骺端骨密度增高，并呈杯状。

3﹒血清视黄醇

中毒时血清视黄醇含量明显增高，正常范围：成人3.5～10.5μmol／L，儿童1.1～2.8μmol／L。

（三）治疗

1﹒停用维生素A、胡萝卜素及含维生素A食物，急性症状多于1周后消失。继之皮肤症状及口角糜烂逐渐减轻，以至消退。骨骼恢复最迟，头颅X线征象可在4周至2个月内恢复正常，长骨X线征象恢复较慢，常需6个月左右。

2﹒口服大剂量B族维生素、维生素C。

3﹒静脉补液。

4﹒颅压高引起反复呕吐所导致水和电解质紊乱者，对症处理。

（四）预防

通常饮食时维生素A不致摄入过量，中毒多发生在长期误服过量维生素A浓缩制剂儿童，或在无医师监督下用过大剂量天然维生素A治疗痤疮等皮肤病，而发生急性或慢性中毒者。故儿童需补充维生素A制剂时，一定要遵守医嘱，不可摄入过量或过长时间摄入维生素A浓缩制剂，以避免维生素A蓄积中毒。应积极宣传营养卫生常识，纠正家长认为维生素是保健品，剂量大些、服用时间长些没害处错误看法，改变滥用维生素A制剂现象及不良饮食习惯。医务人员应正确掌握使用维生素A剂量和持续使用时间，防止医源性维生素A中毒发生。儿童防治维生素D缺乏性佝偻病应采用单纯维生素D制剂，避免使用维生素A、D合剂；孕妇在早孕期应慎用维生素A。正常人群每天从饮食摄入维生素A不应超过中国营养学会制定维生素A可耐受最高摄入量3000μgRE。


第七节 维生素D中毒症

维生素D在整个维生素类中有重要性和特殊性。如有足够紫外光照射，人体皮肤有能力合成机体所需维生素D。维生素D是胆固醇的一种衍生物，可通过皮肤合成或从食物摄入。

一、病因

过量摄入维生素D也可导致中毒，维生素D有蓄积性，各文献记载中毒剂量不一，说明引起中毒剂量个体间差异甚大。成人接受2.5mg（10万U）／d维生素D数周或数月可发生中毒；婴儿摄入25～75μg（1000～3000U）／kg常可中毒。

（一）医源性维生素D中毒

此为维生素D中毒症的主要原因，多系医师掌握维生素D用量、给药途径和疗程不当所致。有些患儿多处就医，医师未详细询问维生素D使用情况，常发生重复使用；有些医师对同一患儿同一时期使用多种含维生素D制剂或将有软弱、结核、贫血患儿误诊为佝偻病进行治疗，并在疗效欠佳时不适当追加维生素D剂量；尚有对低磷抗维生素D性佝偻病和甲状腺功能低下患儿投以较大剂量维生素D治疗等。

（二）滥用维生素D

患者或患儿家长缺乏常识，不经医师指导，滥用维生素D及含维生素D制剂等。

二、中毒机制

正常机体存在反馈调节使25‐（OH）D3
 或1，25‐（OH）2
 D3
 量不至于过高，口服通常治疗剂量不易发生中毒。过量维生素D使氧化磷酸化脱耦联，是机体的中毒原因。Coburr、Brautbar等指出，肝脏和肾脏功能正常人发生维生素D中毒时，血25‐（OH）D3
 有明显升高（高达500～570ng／ml），而1，25‐（OH）2
 D3
 正常或仅略有增高。而肾功能不全者1，25‐（OH）2
 D3
 生成障碍，血含量减少，仍能产生维生素D中毒高钙血症。故维生素D中毒时高钙血症不像是1，25‐（OH）2
 D3
 增加所致，25‐（OH）D3
 与高钙血症关系似更密切。从这些资料来看，维生素D中毒发生可能与肝脏维生素D‐25羟化酶系统调节功能变化有关。因维生素D的主要作用是调节钙磷代谢，其中毒机制仍与此密切相关，维生素D中毒时可引起血黏滞性增高，致使几乎所有组织均受到不利影响。其中包括：直接影响：如血钙过高可使神经、肌肉兴奋性降低，心肌收缩加强等。间接影响：如高血钙和高血磷可增加血液渗透压使之呈高渗状态，高渗性脱水又可引起消化液分泌减少，从而影响胃肠功能；因钙盐在软组织沉积，诸如血管、心脏、肾小管及肺部等部位出现变性和损害，故常影响循环、泌尿及呼吸系统；骨骼过度钙化又可抑制骨髓造血而影响血液系统及发生发育迟缓等。

三、临床症状

因高血钙、磷使血液呈高渗而出现临床改变，可涉及呼吸、循环、消化、泌尿、血液、神经等各个系统，但缺乏特异性。低热和食欲下降最早发生，可有不明确疼痛。

（一）呼吸系统

表现为易患呼吸道感染。

（二）循环系统

因高钙使心肌收缩力加强、交感神经兴奋，心脏出现收缩期杂音，心电图见ST段升高；脱水酸中毒可影响血压，尚可发生末梢循环障碍而出现面色苍白、手足发凉等。

（三）消化系统

因高渗性脱水使消化液分泌减少，胃肠蠕动障碍，多表现为食欲缺乏、烦渴、呕吐、腹泻或便秘。

（四）泌尿系统

表现为多尿、蛋白尿、尿中出现红细胞和管型，严重者发生肾功能不全，合并泌尿道感染者尿中白细胞增多。

（五）血液系统

表现为多数患儿有轻度贫血。

（六）神经系统

表现为精神委靡、烦躁、哭闹、肌张力下降致影响智力发育。可引起关节疼痛和弥漫性骨质矿化。此外，尚影响体格发育，导致线性发育迟缓。

四、治疗

一旦发现症状，临床实验室检查有高血钙与高尿钙表现，应采取措施，首先停服维生素D及含维生素D强化食品，停用钙剂并改为低钙饮食。注意控制感染，有水及电解质紊乱者应注意纠正。特效治疗如下：

1﹒肾上腺皮质激素 其作用和维生素D相反，能抑制或降低血钙，也能降低小肠黏膜通透性，减少钙吸收，如用泼尼松龙治疗。

2﹒呋塞米 可反复使用，通过利尿使血钙降低。

3﹒合成降钙素皮下或肌肉注射。

4﹒依地酸二钠 静脉注射能迅速降血钙，但其副作用限制临床应用。口服有效，可使大便排钙增加。

5﹒维生素A、草酸（可可、巧克力含有）、植酸（肌醇六磷酸）及碱性环境等抑制钙吸收；高蛋白饮食、乳糖、维生素C、酸性环境等则促进钙吸收，治疗中应综合考虑。

五、预防

应熟知维生素D的药理作用、用法、用量及疗程，正确使用维生素D预防和治疗佝偻病。患者应该避免一次大量摄入过多维生素D制剂，或长期摄入过量维生素D，特别是患儿家长应避免给婴儿过多维生素D，每天最多不得超过10μg（400U）。成年人长期每天摄入20μg（800U）维生素D，即可引起中毒。结节病和遗传钙化性肾功能不全者对维生素D特别敏感，甚至在正常摄入量时都会发生维生素D过多症，故在疾病状态下，摄入维生素D时应该更加谨慎。


第二十四章 代谢性疾病营养治疗

新陈代谢是宇宙间所有生物体必须遵循普遍规律，人类生命过程也不例外。从母体内精子和卵子结合起，即开始漫长的生命代谢过程，胎儿的成长和出生、婴幼儿童期的生长发育、青年成熟长大、成人衰老和病死，无一例外地都在瞬息运动过程中，这就是生命代谢过程。在生命过程中，体内外物质交换和物质在体内系列转变是不间断地进行，即物质代谢过程。进入人体物质主要是维持人体健康所必需营养素，也有非营养物质或有毒有害成分。所有物质进入体内后，都要经过消化、吸收、分布、代谢、排泄过程。在此过程中，任何一个环节发生问题，都会影响到物质代谢，引起代谢异常或失调，甚至发生疾病。常见有水电解质平衡紊乱、酸碱平衡紊乱及某些家族性、有遗传倾向疾病等。


第一节 水和电解质代谢紊乱

一、水和钠代谢紊乱

临床上水和钠代谢紊乱常同时并存，很难完全区分。因体液中含水和钠，常同时丢失，且钠离子浓度随水代谢紊乱而发生改变。故有水分过多或失水时，必然有血钠过低或过高。钠潴留或丧失又与水在体内状况密切相关。根据水、钠代谢过程发病机制，可分为失水、水过多、高钠血症、低钠血症。失水又分为高渗性失水、低渗性失水或等渗性失水。

1﹒高渗性失水

又称失水性脱水，是指各种原因引起以失水为主，或失水多于失钠临床症状。摄入水不足多为因疾病不能饮水或无法饮水，或无法获得足够水。疾病状态下水丢失过多主要为肾脏疾病和皮肤及呼吸道失水，前者为抗利尿激素分泌不足，作用减弱及肾脏疾病；后者为大量出汗所致。

（1）症状：口渴为最突出症状。血压、脉搏早期大致正常，晚期血压降低，脉搏明显增快。中枢神经系统症状较为明显，除口渴之外，多有乏力，情绪易于激动、兴奋，进而有肌肉抽搐、跟腱反射亢进。严重者肌张力增高，并有各种病理反射及抽搐直至死亡。血钠明显升高，如血钠＞160mmol／L时，起病急骤者病死率达75%，较缓者死亡率＜50%。

（2）治疗：对症处理，垂体性尿崩症用垂体后叶素治疗，肾性尿崩症如系药物引起应停药。如患者神志清楚，且无胃肠疾病患者，应尽量鼓励饮水。如口渴中枢功能正常，通常饮水到口渴消失时，大致已达需要补水量。如不能饮水，则应静脉输液。

2﹒低渗性及等渗性失水

低渗性失水指失水与失钠同时存在，但失钠多于失水。故呈低渗性失水，也可发生在高渗、等渗基础上饮水或补水多于补钠而诱发，在临床较为常见。多由呕吐、腹泻、胃肠减压、胆道瘘等胃肠丢失，肾脏或肾上腺功能异常及大面积烧伤、剥脱性皮炎时大量渗出液，或胸水、腹水排放时丢失水、钠等。

（1）症状：早期症状不很明显，通常仅有乏力、无力等症状。低渗性失水有时有口渴。当体内氯化钠丢失低于0.5g／kg体重时，可有眩晕、肌肉挛痛、手足麻木及体位性低血压等。氯化钠丢失达0.5～0.75g／kg时，症状加重，并有血压降低；0.75～1.75g／kg时可出现休克。体检有皮肤弹性降低，口舌黏膜干燥，严重时可皱缩，体温多偏低，并有脉搏快而细，肢体冰凉。有些病例可有失钾或酸碱平衡失调。

（2）治疗：休克者抗休克治疗，可用生理盐水静脉滴注。如清醒者，可口服等渗液体，或给予专门饮料饮用，以尽快补充血容量。同时积极进行病因治疗。

3﹒水过多

包括水中毒，指各种原因引起水分在体内潴留过多引起一类疾病。在正常情况下，神经‐内分泌系统及肾脏能非常完善地调节水代谢平衡。尽管有时摄入水分较多，仍能从体内排出。但在合并抗利尿激素分泌过多，或肾脏对水分排泄功能障碍时，可出现水过多。

（1）症状：轻度水过多症状不甚明显。多仅有乏力、头晕、记忆力减退、注意力不集中、胃纳降低等。血压可轻度升高，通常不出现水肿，但体重可稍有上升。有些患者有流涎、泪水过多，有时有水泻。虽体内水过多，但有些患者仍诉口渴。严重者有血压升高，水肿明显，甚至有急性左心衰竭综合征。

（2）治疗：轻症者需禁水，进食干食，每天失水可达1500ml左右，水过多可自行恢复，或服用利尿剂。入血钠或血氯过低，可选用含钠和氯高食物，或在烹调时适量增加氯化钠用量，以纠正低钠和低氯血症。

4﹒低钠血症

可分为失钠失水性即低容量性低钠血症，水潴留性即稀释性低钠血症及水钠潴留性即高容量性低钠血症。

（1）症状：应根据临床症状判断血容量，包括病史、体征、体重、血压、心率及有无水肿等症状作出初步诊断。检查血细胞容积过高表示血容量过少，反之则血容量过高。

（2）治疗：低容量性低钠血症主要补充等渗盐水，轻度容量过多以限制水分摄入为主，同时应限钠盐。各种低钠血症如血钠下降很明显，有脑水肿表现时，应及早使用高渗盐水滴注。如诊断明确时，可用口服方法补充钠盐或水分。

5﹒高钠血症

可分为失水失钠性高钠血症，浓缩性高钠血症和潴钠性高钠血症。

（1）症状：失水失钠性高钠血症有血容量过少及口渴，早期可有乏力、无力等症状。潴钠性高钠血症因有细胞外液和血容量过多，多有血压升高，静脉充盈，严重时可有水肿，如因心脏、肝脏、肾脏疾病所致，应有相应原发症状。

（2）治疗：要针对病因进行治疗。治疗期间应选用低钠或无钠饮食，配制饮食食谱时应选用含钠较低食物。如水肿明显时，也应适当限制水摄入。

二、钾代谢紊乱

（一）缺钾与血钾过低

缺钾指体内钾总量减少引起钾缺乏症。血钾低于3.5mmol／L，称为血钾过低或低钾血症。血钾浓度与体内总钾量不成比例关系，主要是根据血液内水分含量及细胞内外钾离子分布情况而定，故低钾血症可反映缺钾，但如因钾稀释或转移入细胞内而引起者未必提示缺钾。血钾正常也不能肯定无缺钾存在，因失水浓缩或细胞内钾转移到细胞外，细胞内存在缺钾而血钾正常。故要判断是否缺钾，应结合病情进行判断。缺钾多发生在饮食摄入不足；或经消化道丢失、肾脏排泄增多，肾上腺激素过多、大量出汗等途径损失过多及血钾转移到细胞内等。

1﹒症状

缺钾时临床症状常为原发疾病掩盖，故除非对此已提高警惕，否则易被贻误。症状发生与血钾浓度未必成正比，但有长期厌食、腹泻和多尿引起失钾者，血钾过低常是低钾表现，包括细胞内失钾，常有缺钾症状。神经肌肉表现为全身无力，以四肢肌肉最为突出，肌腱反射迟钝或消失，呈活动困难。消化管功能紊乱，有厌食、恶心、呕吐、胀气，严重者有肠麻痹和肠梗阻。心血管以心律失常为主，可有房室传导阻滞，甚至发生房颤或室颤。中枢神经系统为疲乏软弱，倦怠嗜睡，记忆力减退，神情抑郁，以后可发生反应迟钝，定向力失常，甚或烦躁不安，严重时神志不清。泌尿系统表现为肾小管浓缩功能减退，有多尿、夜尿、口渴多饮，尿量多比重低等症状。代谢紊乱表现为细胞内酸中毒，细胞外碱中毒，且伴有失氯，形成低钾低氯性碱中毒。

2﹒治疗

积极治疗原发病，尽量去除病因减少失钾。对于轻症缺钾，可鼓励多进食含钾丰富的食物，如蔬菜类、水果类、谷类、肉类等。鲜果汁含钾丰富，易为患者接受。慢性患者应口服钾盐制剂。如伴有缺氯，可选用氯化钾片剂。胃肠反应大者，可改用枸橼酸钾。重症缺钾，应及时救治。因禁食、恶心、呕吐、腹泻等不能进食者，需经静脉滴注补充钾盐。通常在症状改善后，换用口服制剂或食物。

（二）钾过多与血钾过高

钾过多是指体内钾总量增多，血钾高于5.5mmol／L，称为血钾过高或高钾血症。通常除溶血、酸中毒、白细胞增多症与血小板增多等引起钾从细胞内转移到细胞外液，使血钾升高外，血钾浓度可反映体内钾总量水平。高钾血症常因钾排泄困难、细胞内钾外移、细胞外液失水浓缩及摄入钾过多等原因所致。

1﹒症状

高钾血症症状常为原发疾病所掩蔽；尤其少尿无尿、肾功能不全伴酸中毒，或严重失水伴休克、循环衰竭者，使用含钾或贮钾药物时应非常慎重，以防止发生高钾血症。高钾血症主要影响心血管及神经肌肉功能。早期有极度疲乏软弱，四肢无力，尤其是下肢。可先有行走困难，肌张力降低，腱反射消失，后上升到躯干肌群及上肢，呈上升性松弛性软瘫。严重时有吞咽、呼吸及发音困难，甚至呼吸肌麻痹而骤死。心血管表现有心率缓慢，心音减低，早期血压可偏高，晚期常降低，心律失常多见。

2﹒治疗

应立即停用含钾或贮钾利尿剂，禁用含钾丰富的食物。轻症患者在采用上述措施后，经补充水和葡萄糖、生理盐水等，症状可自行恢复。但较重患者，除停用药物和饮食之外必须采用治疗措施，以迅速纠正高血钾。

三、镁代谢紊乱

食物镁含量以谷类、绿色蔬菜和硬果类如花生等较为丰富，牛奶、肉类、鱼类、海产品中也较多，成人每天从食物可获得300～600mg镁，甚至更多些。

（一）镁缺乏

镁广泛存在于动植物中，食品含量颇为丰富，通常由进食不足引起的不多，且肾功能正常时有保镁功能，即使低镁饮食也不致缺镁。长期禁食、厌食，或恶心、呕吐、腹泻及长期使用胃肠减压等均可使得镁摄入不足，丢失增多。此外，吸收不良、排泄过多、透析时镁丢失等都可能引起镁缺乏。

1﹒症状

镁离子对心血管及神经系统有抑制作用，镁缺乏时神经肌肉及心肌应激性增加而出现症状。神经系统以肌肉震颤、手足搐搦、反射亢进最为常见。严重时有谵妄、精神错乱、定向力失常，甚至有幻觉、惊厥、昏迷等，神经病理反射阳性。心血管以心动过速常见，半数患者有血压升高。

2﹒治疗

缺镁者应补充含镁液体，或给予口服含镁制剂，同时应限制磷的摄入。以肌肉注射较为安全，如患者可经口进食，配制食谱时应选择含镁较高的食物。对于长期进食不足、吸收不良或胃肠减压患者，每天补充1g镁即可满足生理需要。

（二）镁过多

在急性或慢性肾功能不全，尿少或用镁剂治疗时易致镁增高，严重失水、糖尿病酸中毒早期、黏液性水肿、草酸中毒等，均可能使得血镁过多。超过6mmol／L时，可出现中毒症状。

1﹒症状

抑制中枢或周围神经系统最早症状为嗜睡、肌力减弱，继以软瘫，反射迟钝或消失，终致昏迷。心血管先以心动过速，继以心动过缓，房室及心室内传导阻滞。

2﹒治疗

对肾功能不全患者用镁剂治疗时应谨慎小心，尽量改善肾功能，纠正失水。配制饮食时，注意选用含镁量低的食物。


第二节 酸碱平衡紊乱

人体在正常生理状态下，血液p H稳定在7.35～7.45范围内，平均为7.40。在代谢过程中有酸性和碱性物质不断产生，食物和药物在体内代谢产物也可能会有酸性或碱性，但引起的p H变化，没有体外水影响大。总之，人体有完善调节系统，以维持体内酸碱代谢处于平衡状态。

一、代谢性酸中毒

任何原因引起体内非挥发性酸性物质积聚，使得氢离子过多，或碱性物质耗损而缺失，均可产生代谢性酸中毒。如糖尿病酮症酸中毒、饥饿性酮症，或高钾饮食时，均有可能发生代谢性酸中毒。

1﹒症状

轻度代谢性酸中毒常无明显临床症状，即使有疲乏、软弱、头晕、头胀等也常被原发疾病所掩盖。多在测定二氧化碳结合力时才发现。酸中毒发展到中度时，患者有深而较快呼吸，吸气加深呼气如叹息状，酮症酸中毒呼吸气有烂苹果味，尿毒症患者有尿味。

2﹒治疗

尽快纠正水电解质及酸碱紊乱，恢复平衡，尤其应积极控制病因。饥饿性酮症应给予葡萄糖或进食，糖尿病酮症酸中毒可用胰岛素，乳酸性酸中毒应纠正休克、缺氧，尿毒症应限制蛋白质摄入量。可进食患者，可用碳酸氢钠口服，每天3～4次，每次供给量为0.5～2.0g。

二、代谢性碱中毒

任何原因引起体液氢或氯离子丧失，或碳酸氢离子含量增高均可产生代谢性碱中毒。通常有幽门梗阻、高位肠梗阻伴严重呕吐时，胃液丧失过多，而使体内碱性物质升高。服用过多碱性药物及缺钾、低氯时都可能伴有代谢性碱中毒。

1﹒症状

症状多为原发病症掩盖，如幽门梗阻时有严重呕吐，进食困难，可有失水、失氯、失钾、失钠等电解质代谢紊乱，伴以营养不良和溃疡病症状。通常代谢性碱中毒时发生手足搐搦没有呼吸性碱中毒多见而严重，有时有头昏、躁动、精神兴奋、手足麻木、呼吸浅慢、面部及肢体肌肉小抽动等症状。测定二氧化碳结合力可作出明确诊断。

2﹒治疗

按病因和对症治疗，如因失钾失氯性碱中毒，可补充氯化钾溶液，失氯者可口服生理盐水、氯化钾、氯化钙等；不能口服应稀释后经静脉输入。


第三节 糖 尿 病

糖尿病是有遗传倾向、常见的内分泌疾病，是因胰岛素绝对或相对地分泌不足，引起糖类、脂肪及蛋白质等代谢紊乱。特征为血糖过高及糖尿，临床上出现多尿、多饮、多食、疲乏、消瘦等，严重时可发生酮症酸中毒，甚至昏迷。中晚期多合并有心血管、肾脏、眼部及神经系统疾病。外科常合并化脓性感染、坏疽及术后创面长期不愈等症状。世界上多数国家糖尿病发病率在0.1%～0.2%，美国高达0.5%～0.6%。我国总发病率为0.61%，标化患病率为0.67%。40岁以下为1%～1.5%，40岁以上猛增，60～70岁最高达4.27%。1996年我国有糖尿病患者2000多万，以每年200万左右新患者在递增；世界卫生组织公布1997年全球糖尿病患者为1.35亿，其中以脑力劳动者发病率增高最为明显。

一、定义、分型及诊断标准

（一）定义

糖尿病是一组因胰岛素分泌和作用缺陷所导致糖类、脂肪、蛋白质等代谢紊乱、具临床异质性表现、而以长期高血糖为主要标志的综合征。

此病为一全身性、终身性，在目前尚未能根治而仅能控制疾病，且并发症多，病残、病死率仅次于癌症和心血管疾病，为危害人类健康的第三顽症。但若及早确诊，良好控制，其生活质量及寿命也可近于常人，如能够发现在糖尿病之前的糖耐量减低期，接受干预治疗，则其中30%～60%人可免患此病。

（二）分型

1﹒西医分型

1985年WHO将糖尿病分为胰岛素依赖型（IDDM，1型）和非胰岛素依赖型（NIDDM，2型）。1997年美国糖尿病协会（ADA）公布新诊断标准和分型建议，1999年WHO也对此作咨询并认可，目前已被普遍采用。

（1）1型糖尿病：多发于小儿及青少年，在我国糖尿病患者中约占5%。起病较急，多饮、多尿、多食、消瘦等“三多一少”症状明显，有遗传因素，因第6号染色体短臂组织相容性抗原（HL A）复合物有异常，其肽链上DQA链52位为精氨酸，呈对糖尿病易感性。于此基础上遇有病毒感染，诱发自身免疫，而使胰腺分泌胰岛素β细胞被大量破坏，患者血液中抗谷氨酸脱羧酶（GAD）抗体、胰岛细胞胞浆抗体（ICCA），胰岛细胞表面抗体（ICSA）及胰岛素自身抗体（I AA）可呈阳性，胰岛素生成减少，必须依赖外源性胰岛素治疗方可生存。

（2）2型糖尿病：多发于中老年，占我国糖尿病患者的90%～95%，起病缓慢、隐匿，体态常肥胖，尤以腹型肥胖或超重多见，可询及其生活方式不合理如饮食为高脂、高糖、高能量及少活动等。遗传因素在本型中较1型更为明显、重要。近年来经过不断研究，2型糖尿病的基本特征是胰岛β细胞功能缺陷和胰岛素作用欠敏感（胰岛素抵抗），发现一些致病基因突变或表达异常，如：

1）导致β细胞功能缺陷因素：①葡萄糖转运蛋白（GluT）数量或活性低下，可降低肝脏葡萄糖摄取、肝糖输出增加，同时降低β细胞胰岛素分泌。②葡萄糖激酶（GCK）活性低下，使胰岛素释放需要高于正常血糖水平。③胰岛素原加工障碍。④胰岛素分子结构异常，称变异胰岛素，其活性低下，可致糖耐量减低甚至糖尿病。⑤胰岛淀粉样多肽也称胰淀素与胰岛素共同存在于β细胞颗粒内并共同分泌，其功能尚未肯定，可能有调节糖代谢的作用，降低骨骼肌对葡萄糖利用，增加肝糖输出，抑制胰岛素分泌，并可聚合为淀粉样纤维沉积于胰岛，可损伤β细胞。2型糖尿病多数有淀粉样物质沉积于胰岛。⑥线粒体缺陷，其基因突变或缺失。

2）致胰岛素抵抗因素有：①葡萄糖转运蛋白‐GL UT4
 减少或活性降低导致受体后胰岛素抵抗。②胰岛素受体基因突变或缺失，可造成不同部位受体或受体后缺陷，致胰岛素抵抗。已发现某些遗传性疾病如A形黑棘皮病有胰岛素抵抗，但常见2型糖尿病胰岛素抵抗与此种基因变化是否有关尚未明确。现已阐明2型糖尿病中2个亚型：①青少年发病成人型糖尿病（MODY）病因和发病机制系显性遗传，有家系证实为葡萄糖激酶基因突变，有为腺苷脱氢酶连锁基因突变等，呈异质性。②变异性胰岛素综合征。患者有明显高胰岛素血症，而临床可呈现为糖尿病或糖耐量减低，但对外源性胰岛素敏感性仍正常，乃因胰岛素基因于不同部位有点突变，也呈遗传异质性。

以上2个亚型少见，对于最常见2型糖尿病病因尚未明确。目前仍认为2型糖尿病系多基因、异质性遗传病，各国都在其基因水平作深层研究。

3）妊娠糖尿病：通常在妊娠后期发生，占妊娠妇女的2%～3%。发病与妊娠期进食过多及胎盘分泌激素抵抗胰岛素作用有关，大部分患者分娩后可恢复正常，但成为了今后发生糖尿病高危人群。

4）其他类型糖尿病：是指某些内分泌病、化学物品、感染及其他少见遗传、免疫综合征所致糖尿病，国内非常少见。

2﹒中医分型

中医按临床症状分上消、中消、下消。上消为肺热化燥，烦渴多饮，口干舌燥，苔黄脉数。中消有胃热，多食而消瘦，便秘，自汗，苔黄燥裂，脉细数。下消是肾阴不足，尿浊如膏，多尿少津，面色灰暗，乏力腰酸，舌绛而干，脉细数或细弱。

（三）诊断标准

见表24‐1。
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表24‐1 糖尿病、糖耐量减退和空腹血糖调节受损诊断标准

注：“随机血糖”表示任何时候，不考虑距上一餐时间抽取血糖，若无典型症状，应在不同日期再测1次，均超过上表标准，方可诊断为糖尿病



二、流行状况

因1型与2型糖尿病发病及流行病学特征有很大差异，故在流行病学研究中1型糖尿病用年发病率，2型糖尿病则用患病率。因为前者几乎没有隐匿型，患者很快就会去找医师；而后者半数病例没有症状，在普查或诊治其他疾病时方能被发现。

（一）1型糖尿病

北欧国家1型糖尿病发病率高，如芬兰每年发病率为男孩36.9／10万，女孩31.6／10万，为世界之最。中国1980年全国14省市调查30万人口中糖尿病患病率，虽未分1型和2型，仍可见20岁以下患病率很低，为9／10万，如计算发病率则会更低。日本1973～1978年儿童糖尿病患病率为8.7／10万，估算发病率为挪威1／20，美国1／5。亚洲1型糖尿病发病率普遍较低，可能与亚洲儿童高危遗传标志携带率低及保护性遗传标志保护作用有关。

（二）2型糖尿病

占糖尿病患者绝大多数，发病较隐匿，许多病例有时占50%以上，仅在普查中发现，有时也需用口服糖耐量试验（OG TT）方能检出。

地域和种族因素与2型糖尿病患病率有很大关系。在欧洲，英国白人患病率仅为1%～2%，而印度次大陆至英国移民患病率高达11%，非洲‐加勒比海移民为9%。在美国，总患病率为3%～8%，但在土著比马印第安人部落中可高达50%，为世界之最。而在阿拉斯加土著患病率为1.5%，其中爱斯基摩人仅为0.9%，为美国患病率最低人群，曾被认为可能是与食用海豹油及大马哈鱼有关，值得注意。

我国于1978年在上海调查10万人口糖尿病患病率，为1.012%，按人口标化率为0.929%，1980年在全国13个省市调查30万人口中糖尿病患病在0.609%，标化率0.674%。而时隔15年以后1994年对全国19个省市中年龄≥25岁20余万人群横向普查，糖尿病患病率为2.51%，达到1980年4倍。1995～1996年对全国11个省市20～75岁4万余人进行调查，在自然人群中采取分层整群随机抽样方法调查，糖尿病患病率已达3.21%。

因我国幅员辽阔，各地区自然条件、生活习惯、生活水平相距甚大，患病率也相差甚远。如1980年调查，以宁夏地区为最高，可能与当地回民多，习惯多食牛、羊肉等高能量食品有关；贵州为最低，可能因为以农民为调查对象，省内多山区、体力劳动强度大有关。年龄越大2型糖尿病患病率越高，这可能是2型糖尿病发病较晚，病程很长累积效应。

体力活动强度降低，进食能量增加是糖尿病患病率上升的重要原因。典型例子为美国亚利桑那州比马印第安人，以前都为半沙漠地带从事体力劳动掘井者，但随着美国经济迅速发展，食品丰富，体力劳动减少，多数人进入超重和肥胖行列。这一特定人群2型糖尿病发病率特别高。美国国家糖尿病、消化和肾脏疾病研究所（NIDDN），对此部落进行历史性跟踪研究。结果找到现居住在墨西哥北部比马印第安人支系后裔，因一直生活在墨西哥穷乡僻壤，从事农业劳动，能量摄入不足，体力劳动很强，在普查糖尿病史进行OGTT最初250人中，男性无1例糖尿病，女性也极少。这是高能量饮食加体力活动减少引起2型糖尿病患病率增加有力例证。

我国糖尿病肥胖者虽远较西方国家要小，但超重者糖尿病患病率约为非超重者1.5倍（1980年）。糖尿病患病率与人群平均收入有关，高经济收入地区患病率普遍较高。如新疆克拉玛依地区，人均年收入6000元，糖尿病患病率为4.27%，远高于年均收入低于2500元的农村（为0.53%～1.86%）。但浙江舟山渔村人均收入1万元，糖尿病患病率仅为1.03%，这可能是因为长期捕鱼工作，体力活动较强之故。是否是因为渔民饮食结构与西北地区不同而影响糖尿病患病率是很值得进一步研究的。此外，低文化程度加上高经济收入，加大患糖尿病的危险性。目前我国农村经济发展速度很快，文化教育相对滞后，使这种矛盾更为突出。在山西同一村，1994年糖尿病患病率为1989年的48.5倍。为此，对农村糖尿病防治工作应引起重视。

三、2型糖尿病发病机制

2型糖尿病主要是因胰岛素分泌不足（即胰岛功能障碍）和胰岛素抵抗（即胰岛素效应减低）所致，现将两种致病机制简述如下：

（一）胰岛素分泌不足（即胰岛功能障碍）

胰岛β细胞所产生和分泌的胰岛素是调节体内生热物质糖类、脂肪和蛋白质代谢，尤其是糖代谢的主要激素。葡萄糖是胰岛素的作用底物，也是调节胰岛素分泌的主要物质，β细胞对血液中葡萄糖浓度有着极其敏感的反应。生理状态下，当进食等情况下引起餐后血糖升高，葡萄糖被β细胞膜上葡萄糖运转蛋白‐2（GL UT‐2）转运到β细胞内，随后被葡萄糖激酶（GK）磷酸化为6‐磷酸葡萄糖，再通过糖酵解进一步代谢产生ATP，使细胞内ATP浓度升高，ATP作用于β细胞膜上ATP敏感钾通道（KATP），使其关闭，细胞内钾离子升高，β细胞即去极化，导致对电压敏感的钙通道开放，胞外钙离子（Ca2＋
 ）内流，胞内Ca2＋
 浓度升高，促进β细胞胞吐作用，使胰岛素释放。当葡萄糖持续刺激时（如静脉滴注葡萄糖），可见胰岛素分泌分为3个阶段：1～5分钟内胰岛素分泌可高达基础值10倍，此为快速分泌相，又称第一时相，主要来源于β细胞已贮存的胰岛素，第一时相很重要。其作用为：①抑制肝糖原分解；②启动对葡萄糖利用，5～10分钟后便下降约50%。以后出现胰岛素分泌第2时相，持续2～3小时，其高峰在30～60分钟，其分泌量远大于第一时相，主要是因葡萄糖激活β细胞内胰岛素合成酶系统，当血糖降至正常时，胰岛素分泌也回到基础水平。

糖尿病患者因遗传及环境因素影响，从确诊前数年，胰岛β细胞功能已逐渐衰退，仅为原来50%，而胰岛素抵抗已存在。①胰岛素分泌第一时相已减弱或消失，为维持血糖于正常范围，β细胞增生肥大，代谢活跃，处于代偿阶段，此时血糖不论空腹或餐后尚能处于糖耐量正常阶段（NGT）。②早期β细胞分泌功能虽进一步下降，但尚能处理空腹血糖，对于餐后及高糖负荷后则难以使血糖达正常，此时胰岛素分泌量可为正常或高于正常，但相对高血糖仍为不足，此为糖耐量减低阶段（GT）。③糖尿病确诊时，其β细胞功能仅为正常时的50%，继续发展到后期，胰小岛萎缩，纤维化，β细胞发生空泡、萎缩、退化，β细胞功能衰竭，胰岛素分泌量很少，完全失去代偿，此时高血糖处于长期持续状态，对机体许多组织有“毒性损伤作用”，进一步加重胰岛素抵抗和胰岛损伤，引起全身微血管、大血管、神经、肌肉、脂肪等组织结构和功能改变，导致系列并发症。④长期高血糖情况下，6‐磷酸葡萄糖、果糖等还原性糖生成增加，这些还原性糖能加速许多种蛋白质糖基化反应，糖基化终末产物（AGEs）与肝脏、肾脏、肺脏及胰岛β细胞上AGEs受体结合后可发生氧化反应，产生多种氧化应激产物（ROS）。β细胞中抗氧化酶含量较少，更易被ROS破坏，也为“葡萄糖毒性作用”中的重要环节。

（二）胰岛素抵抗（即胰岛素效应减低）

指肌肉、脂肪组织摄取及利用糖有障碍。肝摄取糖减弱，餐后对肝糖输出不能有效地抑制。当胰腺功能尚可时，胰岛需分泌大量胰岛素以克服胰岛素抵抗，因而在发生糖尿病前数年可有高胰岛素血症，以维持血糖于正常范围，但胰岛素过多对机体其他组织造成不利影响，此为“胰岛素抵抗综合征”，又称“代谢综合征”的共同基础，包括肥胖、高血脂、高血压、高血糖、糖尿病、冠心病、痛风症等。这种胰岛素抵抗贯穿糖尿病患者终身。

引起胰岛素抵抗的原因除遗传因素外，环境因素也非常重要，如激素紊乱、药物影响、应激，尤以不合理生活方式，如摄取高能量、高脂、高糖饮食、精神过度紧张、酗酒等。在长期高血糖状态下，葡萄糖进入己糖胺生物合成旁路途径大大增加，在生理情况下仅2%～3%的葡萄糖经此合成旁路，导致细胞内葡萄糖胺含量升高，可加重2型糖尿病患者肝脏、肌肉、脂肪等外周组织胰岛素抵抗，且损害葡萄糖刺激胰岛素分泌的功能，葡萄糖胺还会抑制β细胞葡萄糖激酶活性，降低β细胞对葡萄糖敏感性，且可抑制信号传导系统，使胰岛素分泌受到抑制。葡萄糖胺还可加速β细胞凋亡。

四、与糖尿病发病有关营养状况

早就认识到肥胖与2型糖尿病之间有密切关系，横断面和前瞻性流行病学调查都表明肥胖尤其是向心性（内脏性）肥胖是糖尿病重要的危险因素。近年来有些大型前瞻性研究表明，若保持不肥胖，即将体重指数（BMI）控制在24kg／m2
 以下，77%新发女性病例和64%新发男性病例可预防。

肥胖是能量平衡失调的结果，即摄入能量超过机体利用能量，而使基质转入合成代谢道路合成脂肪而储存。肥胖病是指体内脂肪过度堆积而影响健康的状态。

肥胖病诊断标准颇有争论，BMI作为判断肥胖的一个参数虽不准确，肌肉发达健美者BMI也可增高，但在尚无更准确、简便参数来替代BMI前，仍不失为较好临床判断指标，对BMI切点也有争论，其中WHO 1997年建议为大多数学者所接受，即BMI≥25为超重，≥30为肥胖。2000年亚太地区提出不同标准建议，即对东南亚地区人群≥23为超重，≥25为肥胖。2001年中国肥胖问题专家组根据流行病学心血管并发症与体重关系研究建议对中国人群切点为＞24为超重，＞28为肥胖。

肥胖可增加任何原因引起死亡危险度。对75万例肥胖病患者研究表明，超过平均体重40%患者其患其他并发症的危险较正常者提高1.9倍。据WHO报道肥胖病与数种有关疾病相对危险度见表24‐2。
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表24‐2 肥胖时有关疾病相对危险度（RR）（WHO1988年）





现就肥胖与2型糖尿病关系进行阐述。

（一）流行病学证据

在2型糖尿病可改变危险因素中以肥胖最为重要。据美国国家糖尿病学会报道，轻、中、重度肥胖者发展为2型糖尿病危险性分别是正常体重者的2倍、5倍与10倍。

同样，美国国家健康及营养第2次普查（NHANESⅡ）发现超重成人患糖尿病相对危险度（2小时糖耐量试验确诊）是相同年龄非超重者的2.9倍；由肥胖导致相对危险在年轻人（20～45岁）中最高，是非超重对照者的3.8倍；45～75岁超重比非超重者危险度仍约高2倍。

1﹒前瞻性研究

近年前瞻性研究明确肥胖和2型糖尿病的关系。英国地区心脏病研究对7735名英国中年男性平均随访12.8年，发现BMI是2型糖尿病显性危险因素。多元分析显示那些BMI在上20%（＞27.9）男性比BMI在下20%者发生2型糖尿病危险性高7倍。然而，这并不意味糖尿病就局限于严重肥胖者，超过75%糖尿病患者BMI＜30。与2型糖尿病相关其他因素还包括体力活动减少、高三酰甘油血症、低HDL胆固醇血症、心率快、血尿酸高及已存在冠心病。

美国健康专业随访研究通过对51529名男性随访，对45～75岁者随访5年，发现BMI和糖尿病发生危险之间存在正相关。经年龄、家族史及吸烟习惯校正后，BMI为25～26.9（即轻度肥胖）男性较BMI＜23者糖尿病发生危险高2.2倍。随着BMI增加，危险性随之显著上升，BMI最高组（≥35）较BMI＜23组糖尿病发生危险高出42.1倍。

对女性随访结果与男性十分相似。护士健康研究对110000名年龄为30～55岁妇女随访4年，结果再一次证实BMI是发生2型糖尿病的显性预测因素。不仅经年龄校正相对危险性随体重指数上升而增加，“正常”体重范围上限妇女危险性也较高。若将BMI＜22者相对危险系数定为1.0，体重指数22～22.9者则升至2.9，而体重指数≥35者则高达93.2。

2﹒体重增加危险

除BMI外，体重增长也是强危险因素。当控制入选时BMI、家族史、年龄和吸烟情况后，在5年随访中，体重增加超过13.6kg者发生糖尿病的危险比体重增加控制在4.5kg之内者高4.5倍。在整个体重指数范围内，体重绝对增加值与糖尿病危险性呈正相关。

在护士健康研究中发现，在14年中体重增加5.0～7.9kg的妇女与那些体重没有改变妇女相比相对危险度是1.9。体重增加8.0～10.9kg者相对危险度是2.7。

3﹒肥胖病程

维持肥胖时间越长，则演变为2型糖尿病危险性越高。在一项研究中，BMI大于30持续10年以上者发生2型糖尿病危险比肥胖时间少于5年者高出2倍多。

4﹒体脂分布

BMI是测量全身脂肪量很好的指标，但不能得知脂肪分布情况。BMI与糖尿病虽有密切关系，但仍可能低估两者间的关系强度。向心性肥胖即男性型肥胖较下肢肥胖即妇女型肥胖更可能发展演变为2型糖尿病。

腰臀比是向心性肥胖的合适指标，与2型糖尿病有关。如在毛里求斯对男性中国人、印度人与克里奥耳人的一项研究显示，各种族组中腰臀比最大者发生糖尿病概率也最高。另一项在美国墨西哥人研究发现腰臀比作为2型糖尿病单一筛选测量指标较BMI更好，而上身肥胖甚至在BMI正常男性和女性中也预示着发生糖尿病的可能。

在长达13.5年涉及792名瑞典人的研究中发现腰臀比与2型糖尿病呈正相关，而与BMI无关。美国16年的研究发现，调整BMI、吸烟情况及年龄后的3组，腰臀比最高组糖尿病发生危险比最低组高2.4倍。

最近在美国健康专业随访研究中发现腰围与2型糖尿病有很好的相关性，此种相关性似比腰臀比更佳。然而，确定内脏脂肪过度堆积“金标准”则是CT扫描。一项在日籍美国人中进行的研究显示使用CT测定腹内脂肪堆积与2型糖尿病关系比腹部皮下脂肪更为密切，上海六院的报道也证实这一点。相反，腹部、胸部或大腿皮下脂肪堆积在预测糖尿病中无统计学意义。

（二）其他相关危险因素

有脂肪摄入过多和缺乏运动，也可独立发挥作用。

1﹒脂肪摄入作用

饲以高脂饮食大鼠易发生胰岛素抵抗，在人类特别是摄入高脂饮食者可能会发生类似情况。横断面研究提示糖尿病患者脂肪摄入较非糖尿病患者高。但大量增加每天脂肪摄入量（50g／d），也只是导致2型糖尿病患病率轻度上升。

2﹒缺乏体力活动

除肥胖外，缺乏体力活动是2型糖尿病发生的另一重要危险因素。英国心脏病研究发现与缺乏体力活动人相比，那些坚持中等程度体力活动人发生糖尿病的危险性明显降低，即使经年龄、BMI和其他危险因素调整后也是如此。缺乏锻炼可能间接促使糖尿病发生，也可能独立发挥作用。高强度体力活动与低血浆胰岛素水平有关。体育锻炼也能减轻胰岛素抵抗。

（三）肥胖引起2型糖尿病机制

脂肪向心性分布与导致正常糖代谢紊乱许多发病因素有关，高血浆游离脂肪酸，提高肝糖原产生，周围性胰岛素抵抗。全身性肥胖可能通过类似机制使糖代谢失调，但程度较轻。

1﹒胰岛素抵抗

可能是肥胖和糖尿病之间关系基础。高胰岛素血症和胰岛素抵抗预示会发生2型糖尿病，而其与肥胖也有流行病学相关性。2型糖尿病发病率高非糖尿病患者群，如西裔、墨裔美国人和比马印第安人与非糖尿病美国白人相比，基础血浆胰岛素较高。而高胰岛素血症与BMI增加及向心性肥胖有关。

高胰岛素血症和胰岛素抵抗不仅与BMI，而且与腹部脂肪堆积也有联系。1个使用CT研究发现内脏脂肪组织量与高胰岛素血症呈明显正相关，而和胰岛素敏感性呈负相关。

2﹒糖耐量降低

并非所有GT患者都会发展为糖尿病，但代表前糖尿病状态。在美国10%人存在GT，其发病率随着年龄增加而递增，在65～74岁美国成人中近25%人患IGT。流行学研究显示IGT与肥胖之间存在强烈关联。研究发现，发展为IGT患者平均BMI较糖耐量维持在正常范围者明显为高。在一项以色列研究中发现，既往BMI高者在10年内发生糖耐量减低概率也增高。

3﹒从肥胖到糖尿病演变

糖耐量正常肥胖者存在胰岛素抵抗，但因其β细胞能够代偿，故仍能保持糖耐量正常。这些代偿机制就是高胰岛素血症和餐后高血糖，这可防止葡萄糖摄入尤其是其储存缺陷。高胰岛素血症和高血糖最终必然向糖尿病方向演变。使胰岛素分泌逐渐减少，并且导致胰腺完全失代偿。在此阶段，肝糖原产生增加。从肥胖向糖尿病演变中最重要因素是脂质氧化作用持续增加，游离脂肪酸增多，主要取决于肥胖的持续时间。

4﹒葡萄糖‐脂肪酸循环

启动和维持从肥胖向糖尿病演变此过程最重要因素之一，可能是游离脂肪酸供应和氧化增加。通过葡萄糖、脂肪酸循环，导致葡萄糖代谢氧化和非氧化途径缺陷和葡萄糖利用障碍。

向心性肥胖为主个体有肝胰岛素抵抗和游离脂肪酸转换增加及可能同时有氧化作用增加特征。血液循环游离脂肪酸通过底物竞争机制增加肝糖输出，并且妨碍外周组织对葡萄糖清除，最终可能导致胰岛素抵抗。

脂蛋白脂酶活性降低，三酰甘油清除减少，会出现一种特征性与内脏肥胖相关的血脂异常。即极低密度脂蛋白（VLDL）升高，三酰甘油升高，高密度脂蛋白胆固醇（HDL‐C）降低和小而密低密度脂蛋白胆固醇（LDL‐C）颗粒增加。

因内脏型肥胖、血脂异常与糖尿病之间的相互关系密切，现生2个新名词：糖尿病肥胖症和糖脂病。

五、营养代谢变化

（一）高血糖对胰岛β细胞影响

作为糖尿病的一种主要代谢标志高血糖，可引起全身生化代谢紊乱，造成一系列急性并发症，并在蛋白糖化及糖尿病慢性并发症形成中起重要作用，然而高血糖不利之处不仅如此，高血糖也严重影响β细胞功能，是引起胰岛β细胞功能损害，使糖尿病病情恶化的重要因素。高血糖加重糖尿病β细胞功能缺陷，可能途径如下：

1﹒加重β细胞葡萄糖诱导胰岛素分泌（GIIS）功能缺陷

GIIS在高血糖时受到损害，这种损害有葡萄糖特异性，浓度越高，持续时间越长则损害越明显。但这种损害在葡萄糖浓度降低时可逐步逆转，对此有不同理论加以解释。其原因及产生机制可能为：

（1）胰岛素基因转录受阻：长期高血糖使胰岛素特异性转录因子合成减少，或与相应启动子结合能力降低，使胰岛素基因转录障碍，胰岛素合成及分泌减少，最终将导致GIIS功能缺陷，是长期高血糖造成的病理的、持续的、几乎不可逆的状态。也即是高糖毒性的主要机制。

（2）β细胞处于持续激活状态：胰岛β细胞由对葡萄糖敏感性不同细胞群组成，在正常生理性葡萄糖浓度下，仅只有部分β细胞处于合成活跃状态，合成分泌胰岛素。而长期高血糖可使大部分β细胞处于持续激活状态，胰岛素合成及释放均增加，从而失去原本随环境葡萄糖浓度改变及时调整其功能状态的能力，表现为GIIS显著下降。

（3）β细胞表面葡萄糖转运蛋白2（Glut‐2）表达减少：生理情况下葡萄糖需经Glut‐2帮助进入细胞内，长期高血糖使Glut‐2表达减少，葡萄糖转运障碍，而导致β细胞GIIS功能缺陷。

（4）β细胞耗竭：长期高血糖使胰岛素需求不断增加，胰岛素释放超过β细胞本身合成能力，细胞内胰岛素储存下降，可表现为基础胰岛素分泌增加，而GIIS则下降。

（5）葡萄糖失敏感：可能与长期高血糖持续刺激使细胞内基础钙离子浓度增高，急性葡萄糖刺激后钙离子浓度升高受阻，升高幅度下降，变化节律被扰乱。

2﹒胰岛素原合成及释放增加

许多肥胖病及2型糖尿病者表现为“高胰岛素血症”，进一步研究实际上为“高胰岛素原血症”。其产生原因为长期高血糖使多数PI细胞处于持续激活状态，胰岛素原合成速度加快，但其在β细胞内停留时间却缩短，故部分PI在尚未裂解为胰岛素及C肽之前即被分泌入血，形成“高胰岛素原”血症。因胰岛素原并无降血糖作用，从而形成高糖‐高胰岛素原血症恶性循环。

3﹒对β细胞再生能力抑制

短期高血糖可刺激处于静止状态β细胞DNA合成增加，细胞分裂、增殖最终使β细胞总量增加，但长期高血糖则使此过程减慢以致停止，胰岛β细胞总量表现为渐进性地下降。有人认为此过程是可逆的，当用积极治疗方法使血糖浓度接近于正常后，β细胞DNA合成及细胞总量均可有一定程度的恢复。

上述高血糖对β细胞功能影响或称“高血糖毒性作用”是近年来研究糖尿病发病机制、病程及治疗的一个重要方面，通过饮食疗法、运动疗法及适当药物尽可能使血糖维持在接近正常水平，是维持及恢复β细胞功能十分重要的措施。

（二）血脂异常与β细胞功能

血脂异常与β细胞功能糖尿病本身代谢紊乱会造成血脂异常症，如饮食不加控制，这种异常状态更难纠正，从而引起β细胞功能进行性下降。

1﹒1型糖尿病

未经治疗的1型糖尿病患者常伴有极低密度脂蛋白（VLDL）升高所致的高三酰甘油血症，最初是因脂肪组织中脂蛋白脂酶（LPL）活性减低所致，经用胰岛素治疗3个月后活性可恢复正常，在合并酮症酸中毒时，LPL活性也减低。但在大多数长期治疗1型糖尿病患者中，其活性与血糖控制关系不大。强化胰岛素治疗后，血三酰甘油（TG）降低系因VLDL分泌减少，而非血浆TG清除加快所致。

血糖控制较差 1型糖尿病血清高密度脂蛋白（HDL）胆固醇水平减低，经过胰岛素治疗后HDL胆固醇可恢复至正常水平。

2﹒2型糖尿病

血脂异常常见，主要表现为高TG，低HDL‐C，低密度脂蛋白（LDL）可正常或轻度增高，但LDL体积与密度发生变化，表现为B亚型LDL增加，因这种B亚型含有较小而致密LDL颗粒，且含TG比例也增高，故致动脉粥样硬化危险增加。2型糖尿病患者脂蛋白［LP（a）］增高，LP（a）是由LDL颗粒与载脂蛋白（a）［Apo（a）］以二硫键形式形成大分子糖蛋白。LP（a）分子量较LDL大。LP（a）与纤溶酶原有很相似同源性，能与纤溶酶原竞争性结合纤维蛋白原，从而抑制纤溶酶原活性，导致凝血和血栓形成。还抑制纤溶酶原与内皮细胞结合，从而降低组织型纤溶酶原激活剂活性及其溶栓能力。LP（a）存在于动脉粥样硬化斑块中，是冠心病的危险因素。

3﹒游离脂肪酸（FFA）与脂毒性

2型糖尿病及肥胖症患者空腹血浆FFA较正常人为高，进餐后FFA抑制于2型糖尿病患者中也受损。在高胰岛素、正常葡萄糖钳夹试验中观察到血FFA上升，伴有胰岛素抵抗。近年来越来越多证据证明2型糖尿病中糖代谢紊乱有相当一部分原因是先有脂代谢异常。大量脂肪在肌肉、肝脏和β细胞等组织细胞中积聚为2型糖尿病发病的重要因素，而其中肌细胞内TG含量与胰岛素抵抗相关性较其他任何指标为强，故提出糖尿病名称可改为糖脂病，并提出“脂毒性”概念。脂毒性是指脂质既可引起胰岛素抵抗，又可导致β细胞分泌胰岛素功能缺陷。

脂质影响细胞分泌功能可观察如下：

（1）正常时生理性范围浓度血浆FFA对葡萄糖诱导胰岛素分泌有加强作用。β细胞内脂肪酰辅酶A（CoA）增多，可通过以下机制加强胰岛素的分泌：①增加细胞内钙离子浓度，从而刺激含胰岛素颗粒胞吐作用；②通过生成磷脂酸及二酰甘油激活蛋白激酶C（PKC），后者刺激胰岛素颗粒胞吐作用，脂肪酰‐CoA也有直接促进含胰岛素颗粒胞吐作用；③β细胞内脂肪酰‐CoA可来自血浆游离脂肪酸，也可因β细胞内升高葡萄糖在代谢过程中生成乙酰。CoA经乙酰CoA羧化酶作用转变为丙二酸单酰CoA，后者可抑制卡尼汀棕榈酰转移酶‐1（CPT1），从而阻碍脂肪酰CoA进入线粒体内被氧化，于是胞质中脂肪酰CoA增多。以上说明FFA及葡萄糖通过使β细胞内脂肪酰CoA增加，可增强胰岛素分泌。

（2）长时期暴露于高浓度FFA情况下，则可使β细胞分泌胰岛素功能受损。脂毒性损害β细胞功能作用机制按现有实验研究，有以下可能性：①FFA非氧化代谢过程中形成神经酰胺增多，此物可作为第二信使，激活核转录因子通路，后者可上调诱导型一氧化氮（NO）合成酶表达，NO生成增加，同时NO过氧化物增多，引起胰岛β细胞凋亡。在实验过程中，如加入神经酰胺合成抑制剂或诱导型NO合成酶抑制剂则可防止β细胞凋亡。②长链饱和脂肪酸抑制β细胞线粒体内膜屏障蛋白：腺嘌呤核苷转运子（ANT）表达，使线粒体膜失去其屏障功能，线粒体膜渗透性增加，肿胀、破裂、释出细胞色素C而致细胞凋亡。在上述研究中，对β细胞起毒害作用为长链饱和脂肪酸；棕榈酸为长链单一不饱和脂肪酸；棕榈油酸则可对抗前者毒性作用，促使β细胞增生，改善β细胞功能。

六、临床症状与并发症

（一）糖尿病本身临床症状

糖尿病典型症状为多饮、多尿、多食、体重下降及疲乏。总尿量可达2～3L以上，甚至多达10L，主要因为血糖增高超过肾糖阈，故糖从尿中排出，从而带出水分，造成体内脱水，刺激口渴中枢引起多饮。因胰岛素绝对或相对不足，能量不能很好地被利用，体内细胞处于饥饿状态而致多食，患者饥饿难忍，进食主粮及菜肴量均多。后者又加重高血糖，加剧多尿、多饮，体重下降可达10kg以上，劳动力锐减，精神不振，1型糖尿病常有此典型症状。

但半数以上2型糖尿病，症状不明显，尤见于中年超重或肥胖者，多为轻型患者，多以某种并发症或伴随症状就诊，或在健康体检中被检出，所以对这些轻型病例若不随时警惕有本症可能性，极易漏诊。

（二）并发症或伴随状况

1﹒皮肤感染以疖痈多见，严重时可酿成全身性败血症，糖尿病患者易并发结核，以肺结核最多见，扩展快，会发展为渗出性干酪样肺炎，易形成空洞，糖尿病患者肺结核发病率比正常人高3～5倍。皮肤真菌感染多见。其他容易感染部位为：泌尿生殖系：可致肾盂肾炎、膀胱炎、真菌性阴道炎、坏死性肾乳头炎等；胆囊炎；牙周炎、齿龈溢脓；鼻窦炎等。

血糖控制不好的糖尿病患者容易发生感染，且难以控制。高血糖使创口愈合减慢，白细胞抗感染能力减弱，糖尿病患者感染后，血糖更升高，两者相互影响，形成恶性循环。

2﹒糖尿病急性并发症

（1）糖尿病酮症酸中毒：因糖尿病患者体内没有足够胰岛素来利用葡萄糖，血糖会大幅度上升，使尿糖排出增加。此时机体动用脂肪组织来产生能量，脂肪分解中产生酮体不能很好地被利用，会在血积聚，造成酮症酸中毒，水分、电解质排出也会增加。患者表现为高血糖、脱水、呼吸深而快，呼出气体带有烂苹果味，血压降低，严重者会昏迷，危及生命，1型糖尿病患者容易发生。

（2）糖尿病非酮症性高渗性昏迷：多发生于年老的2型糖尿病患者，机体内尚有胰岛素分泌，可抑制脂肪分解但利用葡萄糖不够。有些患者甚至未知自己患糖尿病或病情较轻。发病多有诱因，常见为感染、暴饮（尤以高糖饮料及酒）暴食、应激（外伤、手术、心脑血管以外），多种药物如肾上腺皮质激素，使血糖升高利尿剂或输注葡萄糖过多，同时伴有内分泌疾病如甲亢、皮质醇增多症及嗜铬细胞瘤等。其他能引起失水、脱水因素，如因年老、脑动脉硬化、口渴中枢不敏感、失水多、补少量水即无渴感，或肾功能不全等均可引起高渗状态。本并发症早期症状不明显，以后“三多”症状渐加重，并表现为表情淡漠迟钝；后期症状明显，表现为严重脱水、癫痫样发作，神志不清，嗜睡直至昏迷。糖尿病非酮症性高渗性昏迷病死率高，应高度重视。

（3）糖尿病乳酸性酸中毒：因血乳酸升高（＞5mmol／L）血p H下降，动脉血p H＜7.35所致，虽少见，但病死率高。

（4）低血糖：糖尿病患者在治疗期间可发生低血糖，原因为降糖药物（胰岛素或口服降糖药剂量过大），用药时间与进餐时间及量不配合，活动量过大及空腹饮酒等。典型症状为：出冷汗、乏力、饥饿感、头晕、心悸、心跳快、手颤抖、手足和嘴唇麻木或刺痛、视力模糊、面色苍白、四肢冷、血压下降、昏睡、神志不清甚至昏迷。治疗为迅速口服或注射葡萄糖、胰高血糖素、口服含糖食品，用α‐糖苷酶抑制剂者必须用葡萄糖。若未发现，后果严重。

3﹒心血管病变

（1）心脏病变：包括冠心病（心肌梗死、心绞痛）和糖尿病心肌病，后者也可由微血管病变引起。

（2）脑血管意外：包括脑梗死（缺血性）及脑出血，可出现偏瘫。糖尿病患者脑出血发生率与非糖尿病患者相近，而脑梗死发生率为非糖尿病患者4倍。

（3）下肢血管病变：糖尿病大血管病变也表现为周围血管病变，好发于下肢，当同时合并有神经病变时，易引起感染，导致下肢坏疽或发生溃疡（糖尿病足），是非创伤性截肢的主要原因。

4﹒微血管病变

（1）糖尿病肾病：通常分5期，Ⅱ期无症状，Ⅲ期为微量白蛋白尿期，此期是治疗与预防其进一步发展关键阶段，如不能逆转，则进入第Ⅳ期（大量蛋白尿、高血压、水肿）和第Ⅴ期（终末期肾病、尿毒症），第Ⅴ期治疗方法为透析和肾移植。

（2）糖尿病眼病：包括：①糖尿病视网膜病变，主要改变为微动脉瘤、出血点、渗出，进而形成眼底新生血管，玻璃体积血，最后导致纤维增殖，收缩后会引起视网膜剥离。②白内障，因晶体浑浊所致。糖尿病患者老年性白内障发病率高，发病提前；另外各年龄阶段患者也可能发生真性糖尿病性白内障，后者发展迅速。糖尿病视网膜病变与白内障是非创伤性致盲的最主要原因之一。

5﹒神经病变 可累及外周神经和中枢神经，会影响运动、感觉及自主神经，表现出相应症状。

6﹒糖尿病伴随情况 包括高血压、血脂异常、皮肤病变、骨关节病及性勃起功能障碍等情况，与糖尿病代谢紊乱、血管病变及神经病变紧密相关。

七、营养预防

（一）1型糖尿病

1﹒避免摄入对胰岛β细胞有毒性药物和化学物质

这些物质中有的会抑制胰岛素合成与分泌，有的会更进一步导致细胞破坏。这些物质包括噻嗪类利尿剂、四氧嘧啶或链脲唑菌素，这些药可明显破坏β细胞，被用来制造糖尿病动物模型。Vacor是灭鼠药，化学结构为N‐3吡啶甲基N‐P‐硝基苯尿素，若误服也会导致β细胞破坏。

2﹒提倡母乳喂养

给婴儿以母乳喂养，尽量避免早期添加牛奶，似可作为初级预防的一项措施。

母乳喂养时间长短和添加牛奶迟早与发生1型糖尿病之间潜在关系已引起注意。巴西圣保罗对346名18岁以下儿童与其年龄、性别相近邻居346名正常对照儿童共同进行回顾性调查，结果发现对照组儿童专一用母乳喂养期明显较糖尿病组为长，添加牛奶较晚。根据分析，母乳专一喂养期短患者发生1型糖尿病危险度为1.5～3.55，若在8天以内就添加牛奶儿童发生1型糖尿病发病率增高则更明显。牛奶消耗量大国家如芬兰，对1型糖尿病发病率研究也提示两者呈相关性。

牛奶某些蛋白成分已被认为是导致糖尿病的因素：

（1）牛血清白蛋白（BSA），已在大多数1型糖尿病患者和自发性糖尿病动物体内检测到针对牛血清白蛋白17个氨基酸肽抗体，这种抗体也能使胰岛β细胞溶解物中69kD蛋白质（P69）发生沉淀。抗体产生被认为是因婴幼儿肠通透性较高允许蛋白质进入循环，循环中牛血清白蛋白可引起淋巴细胞致敏，发生与胰岛细胞蛋白质P69活性交叉体液和细胞免疫反应，最终导致β细胞破坏。但在美国一项对非肥胖糖尿病（NOD）小鼠实验中并未发现牛奶及BSA有任何致糖尿病作用。所以还需要更多资料加以证实。

（2）β‐乳球蛋白（BLG），被认为是1型糖尿病的独立危险因素。

（3）酪蛋白为牛奶中的主要成分，约占80%，而人奶此种蛋白质只占20%。酪蛋白由α、β、γ、κ4部分组成，其中牛奶中35%为β‐酪蛋白。人奶和牛奶β‐酪蛋白70%类似，30%相同。有报道在1型糖尿病发生针对β‐酪蛋白特异性细胞介导免疫反应，而且发现牛β‐酪蛋白与数个胰岛细胞自身抗原分子，包括P69、羟肽酶和β‐细胞特异性葡萄糖转运子GL UT‐2相似。

牛奶和1型糖尿病关系已受到关注，显然有两种不同观点，一项国际性1型糖尿病预防试验已开始进行，用来观察在高危婴幼儿中完全避免牛奶蛋白质直到6个月能否减少糖尿病发生。尽管提出完全改变目前婴幼儿喂养指南还不成熟，母乳喂养仍应该加以提倡，因其目前除可能预防1型糖尿病之外，还有许多公认益处。

3﹒少用含亚硝胺食品

亚硝胺是致癌化学物质，亚硝胺又与制造糖尿病动物模型链脲唑菌素（STZ）作用类似，可能有致糖尿病的作用。熏制品、腌制品，如火腿、泡菜、咸菜等食品，含亚硝胺较多，应该减少食用。

4﹒烟酰胺

烟酰胺（NAA）是烟酸胺化物，是烟酰腺嘌呤二核苷酸（NAD＋
 ）和NADP＋
 成分，在大鼠中，如在用四氧嘧啶制造糖尿病模型前先静脉注射NAA可预防60%大鼠发生糖尿病，NAA作用可能为多方面，其中有：①增加细胞内NAD＋
 ；②增加β细胞DNA合成；③刺激β细胞再生；④保护细胞免受自身免疫细胞毒作用及自由基、IL‐1和NO作用下细胞溶解。

将NAA用于1型糖尿病预防源于一系列研究。从1989年开始，数项研究评价在胰岛素治疗新诊断1型糖尿病患者中，NAA可保护β细胞免于晚期被破坏。在10个随机、对照临床试验中观察用NAA治疗221例新发1型糖尿病患者代谢参数，结果发现在诊断后1年，经NAA治疗患者C肽基础值明显高于对照，说明治疗效果在于维持基线水平而不是刺激残存β细胞的功能。

目前已进行将NAA用于2级预防临床试验。新西兰的早期研究显示：除1型糖尿病1级非糖尿病亲属，免疫易感者用NAA治疗也可防止发生糖尿病。但在美国进行小规模试验表明NAA对胰岛素分泌第一相减弱者无效，提示NAA预防1型糖尿病应在没有出现代谢紊乱时就用。

（二）2型糖尿病

1﹒对葡萄糖耐量减低（IGT）人群干预是预防2型糖尿病的最后关口

IGT是指空腹血糖正常而餐后血糖水平介于正常人与糖尿病患者之间的一种特殊代谢状态，其诊断标准为在口服75g葡萄糖耐量试验中，2小时血浆糖在7.8～11.0mmol／L之间，目前通常认为IGT是糖尿病的前期表现，既是发展成糖尿病的一个过渡阶段，也是预防2型糖尿病最后关口，故对IGT进行干预治疗是预防2型糖尿病的关键所在。

对IGT干预包括生活方式强化干预和药物干预。前者包括饮食干预，制定合理健康平衡饮食及持之以恒合适运动量锻炼，后者则用α‐糖苷酶抑制剂、二甲双胍、噻唑烷二酮及减肥药（如奥利司他）等治疗。数项大规模、多中心、随机临床试验均证明可有效降低2型糖尿病的发病率。

2﹒防治肥胖是饮食干预IGT的主要目标

对超重或肥胖IGT者应该推荐限制能量饮食，要按体力活动、年龄、体重计算每天需要能量减低50～800kcal，使之适当减肥。实际上不论初始体重如何，只要用低能量饮食就可增加胰岛素敏感性，同时降低血糖和血压，纠正轻度血脂异常。

实际上，预防糖尿病饮食与治疗糖尿病饮食疗法原则上并没有太大区别，只是后者应该更严格些。饮食预防的目的是达到或维持正常体重，纠正已发生代谢紊乱，以尽可能减轻胰岛素β细胞负担。

饮食结构应保持合理，在总能量确定前提下适当提高糖类含量，保证足够蛋白质、维生素及其他微量营养素供应，减少脂肪特别是动物脂肪和胆固醇摄入。应以植物性食物为主，能量来源以粮食为主，增加植物纤维饮食，多进食蔬菜和水果。

3﹒病态肥胖者用极低能量饮食（VLCD）

极低能量饮食指是在某些国家市场销售袋（罐）装减肥食品，其仅提供日常所需基本蛋白质、维生素、矿物质和适当糖类，以防止电解质丢失，造成“最佳饥饿状态”。VLCD提供能量每天仅400～800kcal，可在造成最小负氮平衡条件下，达到最满意快速减肥效果。每天可减重1.0～1.5kg。在使用VLCD之前，患者必须养成健康饮食习惯并加强体育活动，用VLCD后，要以其他手段加以巩固。

4﹒适量饮酒有助于预防糖尿病

近年来有一定数量的研究提示每天适量饮酒可减少2型糖尿病发生。有代表性是2001年美国哈佛公共卫生学院营养系研究结果。该研究前瞻性地观察46892名健康男子12年，共有1571例新发糖尿病，日饮酒精量15～29g者较不饮酒者糖尿病累计发病率下降36%（相对危险度0.64），其中每周饮酒5次以上者，尽管饮酒量少，仍可得到最大保护（RR0.48）。对糖尿病合并冠心病也有相类同报道。中国尚未见到有关研究，但中国人饮酒习惯，并多吃菜与西方人有所不同，饮酒常会同时摄入过多能量，应予注意。

八、饮食治疗

（一）通常原则

饮食治疗是糖尿病治疗5项治疗方法（饮食、运动、药物、自我监测与教育）最基本治疗方法，主要是要控制饮食，又要合理营养。控制饮食指每天摄入总能量要有一定限度，合理营养是指生热营养素（糖类、蛋白质和脂肪）要有一定的合适比例，食品要多样化，要注意微营养素（包括维生素及微量元素）适量补充，并要合理应用食品交换、食谱设计及营养计划等实施方法。

（二）每天需要能量估算

1﹒标准体重计算 每天总能量设计是以维持标准体重为原则，故以标准体重而不是按患者实际体重来计算，标准体重计算方法我国根据性别、年龄及身高曾有标准体重表，但该表属多年前调查结果，随着青少年身高、发育、年龄、营养状况改变，现不完全适用。在临床工作中可用：

（1）Broca法：标准体重＝身高（cm）－110（身高在165cm以上或年龄＜40岁者），或身高（cm）－105（身高在165cm以下或年龄＞40岁者）。

（2）BMI：BMI＝体重（kg）／［身高（m）］2
 （按WHO标准BMI 18﹒5～24.9为正常体重，我国标准BMI18.5～23.9为正常体重）对超重或肥胖者根据标准体重计算出能量应再加限制，而对消瘦或体重不足者要适当放宽能量限制，其目的是使这2类患者在饮食疗法实行后尽可能接近或达到正常体重。

2﹒根据不同体力劳动强度确定每天每千克标准体重所需能量（表24‐3）。
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表24‐3 不同体力劳动强度能量需要量





如需要可查阅标准体重参考表（表24‐4～表24‐5）。对于超重或肥胖患者，宜减少能量供给，以利减轻体重，降低血糖、尿糖，改善糖耐量。消瘦或营养不良者，要适当增加能量供给，同时增加蛋白质供给，以增强自身免疫力，减少并发症。糖尿病能量按标准体重计算供给量（表24‐6）。
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表24‐4 男性理想体重（kg）
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续表
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表24‐5 女性理想体重（kg）
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续表
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表24‐6 成年人糖尿病能量供给量［kJ（kcal）／kg］

＊老年人活动量极少者规定每天84kJ（20kcal）／kg；＊＊消瘦为＜正常体重20%；肥胖为＞正常体重20%



（三）生热营养素分配和选择食品

1﹒糖类

是主要供能营养素，根据我国大多数民族的生活习惯，饮食多以糖类为主食。按其化学结构可分为单糖、双糖和多糖。蔗糖和乳糖是双糖，葡萄糖和果糖是单糖，多糖主要有淀粉、糊精和食物纤维等。所有糖类在消化管内均转化为单糖（主要是葡萄糖）而被吸收，是人体主要的供能物质，每人摄入糖类转化能量应占总能量的55%～65%。

在计算糖类量和在食物中比例同时，还要考虑每种含糖类食品血糖生成指数（GI）。GI是衡量食物引起餐后血糖反应的有效指标，表示含50g有价值糖类食物和相当量葡萄糖或白面包在一定时间内，通常为2小时，体内血糖应答水平百分比值，餐后血糖应答值常用血糖应答曲线下面积来表示。

通常认为，当血糖生成指数在55以下时，该食物为低GI食物；当血糖生成指数在55～75之间时，该食物为中等GI食物；当血糖生成指数在75以上时，该食物为高GI食物。但食物血糖生成指数受诸多因素影响，如受食物中碳水化合物类型、结构、食物化学成分和含量及食物物理状况和加工制作过程影响等。

高GI食物，进入胃肠后消化快、吸收率高，葡萄糖释放快，葡萄糖进入血液后峰值高；低GI食物，在胃肠中停留时间长，吸收率低，葡萄糖释放缓慢，葡萄糖进入血液后峰值低，下降速度慢。故了解食物血糖生成指数，合理安排饮食，对于调节和控制人体血糖水平发挥着重要作用。食物血糖生成指数不仅可用于对糖尿病患者、高血压患者和肥胖者饮食管理，也可应用于运动员饮食管理、食物研究及社区居民饮食状况与慢性病关系研究等。

常见食物血糖生成指数见表24‐7。
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表24‐7 食物血糖生成指数
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续表
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续表
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续表
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续表

注：＊表示引用国外数据



GI是衡量食物摄入后引起血糖反应一项有生理意义的指标，提示含有50g有价值糖类食物与相当量葡萄糖和面包相比，在一定时间内体内血糖应答水平百分比值。

通常认为蔗糖比淀粉容易消化，会加快血糖升高；但实际上，蔗糖引起血糖上升与面包、米饭、土豆中淀粉并没有多大差别，故糖尿病患者允许进食少量蔗糖，关键要将蔗糖作为能量计算，而不能仅作为甜味剂。此外，谷物中除淀粉外还有其他营养物质，其中食物纤维可产生饱感，而减少其他食物摄入，且可防治便秘减少胆固醇吸收，从这一点来说谷物要较蔗糖有利得多。

糖尿病患者通常对糖类营养素有所顾虑，实际上在总能量控制的前提下，适当提高糖类摄入量不仅可改善糖耐量、降低胆固醇及三酰甘油，还可提高周围组织对胰岛素敏感性。如糖类摄入过少则会引起不良后果，如每天糖类摄入量不足125g，则会引起体内脂肪分解以补充能量消耗从而导致饥饿性酮症。

葡萄糖是人体最理想的能量来源，几乎全身所有组织都能利用葡萄糖，特别是脑组织细胞，其所需能量绝大部分直接来自血糖，且不需要胰岛素参与。中国人历来以谷类食物为主食，其中主要成分为糖类，实为健康饮食方式。但随着生活水平的提高，以及改革开放后，洋快餐如汉堡包、炸鸡中以肉食为主要供能物质，对我国饮食方式尤其是儿童和青少年饮食习惯有一定的冲击，值得引起重视，糖尿病患者更应对此有足够认识。

2﹒蛋白质

糖尿病患者每天蛋白质需要量为1.0g／kg，约占总能量的15%，其中动物性蛋白质应占总蛋白质摄入量的40%～50%。对处于生长发育儿童或有特殊需要或消耗者如妊娠、哺乳、消耗性疾病、消瘦患者，蛋白质比例可适当增加，但长期高蛋白饮食对糖尿病患者并无益处，尤其对已患糖尿病肾病患者，对病情发展有不利作用。

3﹒脂肪

糖尿病患者对脂肪每天需要量为0.6～1.0g／kg，占总能量较适合比例为20%～25%，烹调食油及多种食品中所含脂肪均应计算在内。动物性脂肪（在动物脂、乳、蛋类中）含饱和脂肪酸多（鱼油除外），熔点高，摄入过多可导致血清胆固醇增高而引起动脉硬化症，应严格限制摄入。植物性脂肪如多种素油富含不饱和脂肪酸，在体内能与胆固醇结合成酯，可促进胆固醇代谢。故植物性脂肪应占脂肪总摄入量40%以上。

不饱和脂肪酸又可分为单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸。必需脂肪酸是多不饱和脂肪酸，在体内不能自身合成，必须由饮食供给。玉米、大豆之类植物油是饮食多不饱和脂肪酸的主要来源，因多不饱和脂肪酸在体内代谢过程中容易氧化而可对机体产生不利影响，也需限量，通常不超过总能量10%。而单不饱和脂肪酸则是较理想的脂肪来源，在菜籽油、橄榄油、茶油中含量丰富，应优先选用。

对于肥胖糖尿病患者应积极采取低能量、低脂肪饮食，无论是饱和脂肪酸或不饱和脂肪酸均应严格加以限制。

糖尿病患者特别容易并发动脉粥样硬化，在胆固醇摄入量上应与冠心病患者同样对待，故还应注意限制饮食胆固醇含量，通常应低于300mg／d，相当于1个鸡蛋黄中的胆固醇含量，故应严格限制高胆固醇食品如动物内脏及蛋黄等。

（四）食物纤维

分为可溶性和非溶性2种，前者有豆胶、果胶、树胶和藻胶等，在豆类、水果、海带等食品中较多，在胃肠遇水后与葡萄糖形成黏胶而减慢糖吸收，使餐后血糖和胰岛素水平降低，并有降低胆固醇作用。后者（非溶性）有纤维素、半纤维素和木质素等，存在于谷类和豆类外皮及植物茎叶部，可在肠内吸附水分，形成网络状，使食物与消化液不能充分接触，故淀粉类消化吸收减慢，可降低餐后血糖、血脂，增加饱腹感并软化粪便。糖尿病患者每天食物纤维摄入量以30g左右为宜，食入过多会引起胃肠反应。

（五）微量营养素

糖尿病患者糖类、脂肪、蛋白质代谢紊乱会影响对微量营养素需要量，调节维生素和微量元素平衡有利于糖尿病患者纠正代谢紊乱防治并发症。与糖尿病病情及治疗有关的主要微营养素如下：

1﹒抗氧化维生素

包括维生素C、E、β‐胡萝卜素等。糖尿病患者产生氧自由基增加，血和组织中抗氧化酶活性下降，可使LDL氧化成氧化型低密度脂蛋白（oxLDL），后者会损伤动脉内皮细胞，引起动脉粥样硬化。氧自由基本身也能损伤动脉内皮细胞，引起动脉粥样硬化。氧自由基还能损伤肾小球微血管引起糖尿病肾病，损伤眼晶状体引起眼白内障，损伤神经引起多发性神经炎。

（1）β‐胡萝卜素：β‐胡萝卜素可转化成维生素A，为脂溶性，有较好的抗氧自由基能力。因糖尿病患者抗氧化系统失衡，服β‐胡萝卜素有利于控制糖尿病，防止并发症。每天可补充15～25mg。

（2）维生素E：又名生育酚，是脂溶性抗氧化营养素，有保护β‐胡萝卜素免于被氧化作用，故两者有协同作用。报道糖尿病患者血清维生素E低于正常对照，且随年龄增加而下降，正常人每天推荐摄入量为10mg，而糖尿病患者为预防心脑血管疾病等并发症，每天可补充维生素E 100～200mg。

（3）维生素C：又称抗坏血酸，是水溶性抗氧化剂，与维生素E及β‐胡萝卜素有协同抗氧化作用。补充维生素C可降低2型糖尿病患者增高血浆脂质过氧化物（LPO），降低血总胆固醇、三酰甘油，提高高密度脂蛋白胆固醇，降低oxLDL，缓解微量蛋白尿及早期糖尿病性视网膜病变。维生素C通常成人每天推荐摄入量为60mg，糖尿病患者可补充100～500mg。

目前临床医师较普遍地给糖尿病患者用上述抗氧化维生素作为治疗预防药品，只要剂量恰当，无疑是有利无弊。但若饮食含量充分，不一定需要添加。事实上，在最近一项大型随机对照试验中，治疗组每天用维生素E600mg，维生素C250mg及β‐胡萝卜素20mg，持续服用5年安全性好，但并未能证明能降低高危人群心血管病、肿瘤等疾病发生，其中也包括糖尿病。

2﹒其他维生素

包括维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 ，对糖尿病多发性神经炎有一定的辅助治疗作用。维生素B6
 和B12
 及叶酸能降低血浆同型半胱氨酸，而后者血浓度与动脉粥样硬化呈正相关。B族维生素还是糖代谢不同环节中辅酶的主要成分，故应适当补充B族维生素。

3﹒微量元素

有些微量元素与糖尿病之间有较密切关系，研究比较多的是锌、铬、钒、硒、镁等。锌参与胰岛素合成与降解，缺锌时胰腺和β细胞内锌丢失增加，胰岛素合成下降。β细胞分泌胰岛素也分泌锌，两者释放是平衡的。当血锌降低时，β细胞可获得锌减少，而胰岛素可替代锌而释放增加，这是造成高胰岛素血症、产生胰岛素抵抗的原因之一。糖尿病患者应注意补充锌，锌成人每天推荐摄入量为15mg，含锌丰富食物有贝壳类及肉类食物，治疗糖尿病常用益气健脾中药，如淮山药、太子参、白术等含锌量较高。

三价铬是人体必需微量元素，而六价铬则有毒性，三价铬复合物在人体中称“葡萄糖耐量因子”，有利于提高糖耐量，其中三价铬是活性成分。糖尿病患者每天可补充铬200μg，含铬丰富食物有海带、莲子、绿豆等。

硒是谷胱甘肽过氧化酶的重要成分，后者有清除氧自由基作用，糖尿病患者血硒低，补硒可使血脂质过氧化物降低，保护心肌细胞、肾小球及眼晶状体免受氧自由基攻击，预防糖尿病并发症。硒每天推荐摄入量为50μg，糖尿病患者可每天补充150～200μg。含硒丰富食品为海产品、海带、紫菜等，大蒜中含硒也较丰富。

钒能促进心脏糖苷作用，增加心室肌收缩力。也影响胰岛素分泌，促进脂肪组织中葡萄糖氧化和运输及肝糖原合成，抑制肝糖异生，有保护胰岛功能。含钒丰富食物有芝麻、苋菜、黑木耳、核桃、莲子、黑枣等。

此外，钙和磷缺乏时糖尿病患者更易引起骨质疏松，镁对防止糖尿病视网膜病变、高血脂有一定作用，应注意补充，且镁作为人体代谢过程中某些酶激活剂有利于胰岛素分泌与作用。

微量元素缺乏引起代谢紊乱并不是在短时间内能够观察到，所以补充微量元素效果也并不可能立竿见影。过分夸大微量元素缺乏危险或盲目补充某种微量元素都没必要，前者会加重患者恐慌心理，后者会使某些微量元素摄入过多。提倡糖尿病患者在控制总能量前提下，食品尽可能多样化，是预防微量元素缺乏的最基本办法，也可适当补充含多种维生素及微量元素制剂。大量补充某一种微量元素方法，反而会破坏代谢自然平衡，实不可取。

（六）糖尿病患者饮食设计通常方法

1﹒饮食分配和餐次安排

一天至少保证3餐，早、中、晚餐能量按25%、40%、35%比例分配。在体力活动量稳定情况下，饮食要做到定时、定量。每餐要主副食搭配，餐餐都应该有糖类、蛋白质和脂肪。注射胰岛素或易发生低血糖者，要求在3餐之间加餐，加餐量应从正餐总量中扣除，做到加餐不加量。不用胰岛素治疗患者，也可酌情用少食多餐、分散进食方法，以减轻单次餐后对胰腺负担。

2﹒食物多样化与烹饪方法

实际上，糖尿病患者健康饮食与非糖尿病患者健康饮食并没有本质上差别。应依据中国营养学会2000年提出平衡饮食宝塔和10条饮食指南。

其中每人每天蔬菜、水果摄取量为500～600g，其比为4～5∶1；奶及奶制品摄取量为300g；肉、鱼、蛋为150～200g。

饮食原则特点在于提高饮食质量，特别是蛋白质数量和质量，推荐各种不同动物性食物量和较低肉类摄入量，目的是多吃鱼类、奶类，不要过多食用畜肉类。这将有利控制慢性病，包括肥胖病，这样饮食搭配比例也会为大部分营养师接受，作为处理糖尿病患者食谱基本食物种类。食物品种尽可能多，可满足各种营养素需求。糖尿病患者饮食治疗需要终身坚持；在限制总能量、合理搭配下，饮食计划可包括各种患者喜欢食物。事实上没有绝对禁忌食品，这样可大大提高糖尿病患者生活质量及情趣。烹调方法多采用蒸、煮、烧、烤、凉拌方法，避免食用油炸食物。

3﹒用餐方式

用餐要专心致志，清楚自己所吃每种食物，若心不在焉或边吃边聊，常会在不知不觉吃下过多东西，而使饮食计划失效。同时，进食速度要慢，要细嚼慢咽。

4﹒调料

（1）糖：限制含糖（加糖）食物，若与家属食物共同烹煮，可于加油加糖之前盛出。

（2）酱：少放酱汁。

（3）盐：少吃盐是健康的饮食方法。有很多食物常含有较多盐或钠离子，如腌肉、腊肉、奶酪、色拉酱及快餐品等等。长期摄入过量盐，会与高血糖、高血脂和高胰岛素血症一起诱发高血压病，并且加速和加重糖尿病其他心血管并发症进展。每天盐摄入量应控制在6g以下，对口味较重患者提倡选用低钠盐。

5﹒植物油

宜用植物油，如菜油、豆油、葵花子油、玉米油、橄榄油、芝麻油、色拉油，忌食动物油、猪皮、鸡皮、鸭皮、奶油。即使是使用植物油也应该限量，注意每天30ml以下。

6﹒酒

虽国外有某些证据证明少量或中等量饮酒可预防糖尿病，但饮酒并不利于糖尿病病情控制，首先酒精会产生很高能量，加上下酒菜会使能量摄入更多。而若空腹饮酒则易导致低血糖，长期饮酒会引起肝功能受损，酒精还降低脂肪在体内消耗率。故血糖控制不佳的糖尿病患者不应饮酒。对血糖控制良好患者适当饮酒应该允许，但需设计严格饮酒计划。如每个星期2次，不饮用烈性酒，每次饮啤酒200～375ml，相当于普通玻璃杯1杯或易拉罐装1罐；或葡萄酒100ml，相当于普通玻璃杯半杯，并计入总能量。根据自身特点，也许要更少些，血糖水平不稳定时，尽可能不喝酒。总之，平时不饮酒者不鼓励饮酒，对有饮酒习惯患者在病情稳定时不强调戒酒，但要控制饮用量。

7﹒食物交换份法概念

糖尿病饮食是一种需要计算能量和称重量的饮食。具体操作时很麻烦，而用食品交换份法，可快速、简便地制定食谱，已为国内、外广泛使用。

食品交换份是将食物按照来源、性质分成数类，同类食物在一定重量内所含蛋白质、脂肪、糖类和能量相近，不同类食物间所提供能量也是相同的。所有食物均指可食部分，即去除皮、子、核、骨头等后净重。

食物交换法将食品分成6大类：主食类（或称谷类、米面类）、蔬菜类、水果类、鱼肉类（含豆制品）、乳类（含豆奶）和油脂类，每个食物交换份可产生80～90kcal（334.4～376.2kJ）能量。列出各类食物单位数，可随意组成食谱。下面是从4185～8368kJ（1000～2400kcal）不同能量需求饮食交换份（单位）举例（表24‐8），具体不同食物交换份举例。


[image: ]


表24‐8 不同能量糖尿病饮食食物分配表





（七）特殊糖尿病患者饮食设计

1﹒儿童1型糖尿病患者

儿童处于生长发育期，又是体力活动频繁的阶段，营养素和能量供给必须充分，总能量计算方法与成人不同，可用以下公式表示：

总能量＝1000kcal＋100×（年龄－1）kcal

如1个小孩10岁其总能量应为：

总能量＝1000kcal＋100×（10－1）kcal＝900kcal

蛋白质、脂肪、糖类占能量比值应该分别为20%、30%和50%；要强调定时定量，可适当增加餐次，可1天5～6次。

2﹒妊娠糖尿病患者或糖尿病患者妊娠

营养素和能量供给必须充足合理，以满足母体和胎儿生长发育需要，并严格监测血糖和孕妇体重，通常要求妊娠全过程体重增加10～12kg。妊娠前4个月营养素供应与正常人计算方式相似，后5个月适当增加能量和补充蛋白质，并注意钙、铁、锌、碘及多种维生素补充。对有水肿倾向和高血压者要限制钠盐。蛋白质、脂肪、糖类占能量比值分别为：15%～20%、30%和50%～60%，要安排1天进食4～6次。即使对肥胖糖尿病孕妇也不宜采用低能量饮食，不主张在妊娠期减肥。

3﹒糖尿病肾病患者饮食设计

糖尿病肾病通常分5期，第1、2期不易察觉也很难诊断，故难以作饮食处理。第3期为微量蛋白尿期，临床常规微量蛋白尿检查可被检出。此时糖类总量应占总能量50%，蛋白质为每天0.8～1.0g／kg，约占总能量的20%以下，可用鸡蛋、牛奶、瘦肉、鱼等，避免食用动物内脏、蛋黄等。可用脂肪补足其余不足能量、脂肪以植物油为主，如菜油、玉米油、花生油、芝麻油、橄榄油、茶油等。第4期为大量蛋白尿期，患者常伴有水肿和高血压。此期糖类脂肪供应同第3期，蛋白质为0.8g／（kg·d），要特别选择含优质蛋白质的食物如鱼类、蛋清、牛奶，有高血压及水肿者应限制钠盐，限2～3g／d，当每天尿量＜500ml时，要严格控制钠盐，并限制水分摄入，每天摄入量要≤1000ml。第5期为终末肾病期，此时血尿素氮、肌酐已增高，饮食要清淡易消化，1周可连续6天低蛋白饮食0.6～0.7g／kg，第7天自由饮食，以减少氮质潴留，又要避免低蛋白血症。必须限盐限水，如有高血钾则不能用动物内脏、肉类、鸡、鱼、花生、豆类、蘑菇等含钾量高食物，应该用蛋类、猪血、面筋、藕粉、凉粉、粉皮、菱角等含钾量低食品。肾病如作血透病情改善后，总能量和蛋白质比例可提高，可达1.0g／kg，给予鸡蛋、牛奶等动物蛋白，补充含铁、维生素C和B族维生素食物，应该用软食及低磷食品。做腹膜透析者因丢失蛋白质较多，每天补充蛋白质量可提高到1.2～1.4g／kg。

4﹒饮食注意事项

（1）称重治疗饮食：糖尿病饮食是称重治疗饮食，除盐不称重外，对其他一切食物，包括主食、副食、蔬菜和烹调油，均应在烹调前将皮、根、骨等不能食用部分去除后称重、加工，然后进行烹调。

（2）禁止加糖：糖尿病饮食烹调原则不加糖、不用糖醋烹调法，葱、姜等调料不加限制。

（3）饮食禁忌：禁用含糖类过高甜食，如葡萄糖、蔗糖、麦芽糖、蜂蜜、甜点心、红糖、冰糖、冰激凌、甜食料、糖果、甜饼干、糕点、蜜饯、杏仁茶等含纯糖食品。凡含淀粉高食物，如红薯、白薯、土豆、芋艿、慈菇、粉丝等，原则上不用；如需食用，应减部分主食取代之。如患者想吃甜味食品，可用木糖醇或糖精或甜叶菊酯调味，如想吃藕粉、土豆、芋艿、胡萝卜，则须从主食中相应减量。

（4）不得随意加量：糖尿病患者按规定数量摄入食品，不得任意添加其他食物。如饥饿难忍，且病情许可时，征得医护人员同意，添加体积大、能量低的食物。如青菜、白菜、黄瓜、冬瓜、番茄等。

（5）终身控制饮食：糖尿病需终身饮食治疗，平时既要按治疗饮食要求摄取营养素，又要照顾患者饮食习惯，尽可能做到花色品种丰富，美味可口。病情稳定后，可根据劳动强度和活动量，适当放宽限制，以保证正常工作和活动开展。

（6）限制高脂肪高胆固醇食物：限制含脂肪或胆固醇高食物，如蛋黄、动物内脏、鱼子、肥肉、猪油、牛油、羊油等。少吃油炸食物，因高温可破坏不饱和脂肪酸。

（7）限制水果：水果、干果通常不宜食用，如病情较轻，血糖控制较好，酌情进食少量含糖10%以下的水果、干果，再观察食后尿糖，必要时亦应减少主食用量。

（8）加强锻炼：2型患者在中度以上体力活动和体育锻炼以前，应注意增加适量食物，以避免发生低血糖。2型糖尿病患者，不宜做中度以上的体育锻炼。

（9）增加食物纤维：在糖尿病饮食加入食物纤维如胶、麦麸、树胶等。欧美各国糖尿病食谱以前每天含食物纤维4～5g，现建议每天增加到20g以上。流行病学调查发现食物植物纤维含量低与某些疾病，如糖尿病、冠心病、结肠直肠癌及痔等发病有关；而高纤维饮食对糖尿病可能有防护作用。研究证明食物纤维可使糖尿病患者对葡萄糖吸收减慢，葡萄糖耐量曲线改善，摄食食物纤维后空腹和餐后血糖、血脂浓度均见下降，减少胰岛素或口服降糖药需要量，使2型糖尿病血糖波动减少，肥胖者体重及高脂血症下降，还可预防心血管病、慢性胆囊炎、胆石症等并发症。对轻型患者长期食用可控制病情。但对于有腹泻等自主神经功能失调者，长期使用若未加注意可能导致矿物质缺乏，有条件应定期测定血钠、钾、钙、磷、铁、镁等，必要时可用食物或药物补充。

（10）烹调选用植物油：烹调用油宜采用豆油、花生油、茶油、菜子油、玉米油等植物油。

（11）蔬菜水果中糖含量：各种蔬菜水果中糖含量不同，应该选择含糖量较低的食物。各种蔬菜水果中糖含量见表24‐9。
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表24‐9 各种蔬菜水果中糖含量表





5﹒餐次分配比例

糖尿病饮食能量餐次分配比例特别重要。通常结合饮食习惯、血糖尿糖升高时间、服用降糖药，尤其是注射胰岛素时间及病情是否稳定，来确定其分配比例。尽可能少食多餐，定时定量，防止1次进食量过多，加重胰岛分泌负担。或1次进食量过少，发生低血糖或酮症酸中毒。常用餐次及能量分配比例见表24‐10。
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表24‐10 糖尿病饮食能量分配（%）





6﹒饮食分型治疗

根据糖尿病病情特点及血糖、尿糖变化，结合糖尿病常见并发症，将糖尿病饮食分成7型（表24‐11）。实践证明糖尿病饮食分型治疗针对性强、应用范围广、符合临床实际、疗效确实，有一定的推广价值。
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表24‐11 糖尿病饮食分型（%）





7﹒计算步骤

糖尿病饮食是称重饮食，在制订食谱，计算营养素时必须认真细致。现以60kg体重，成年男性糖尿病患者，劳动强度为极轻体力劳动，血糖和尿糖均增高为例。

（1）确定总能量：按标准体重计算，以能量（MJ或kJ）与标准体重相乘。即126kJ（30kcal）×60＝7560kJ（1800kcal）。

（2）计算重量：确定生热营养素所占能量比例，计算其重量。糖类＝7560×55%÷16.7＝249（g）蛋白质＝7560×18%÷16.7＝8（g）脂肪＝7560×27%÷37.7＝54（g）

（3）确定比例：确定餐次分配比，并计算每餐营养素供给量。

早餐能量＝7560×20%＝151（kJ）

早餐糖类＝249×20%＝50（g）

早餐蛋白质＝82×20%＝16（g）

早餐脂肪＝54×20%＝11（g）

中餐能量…，其余计算方法同早餐。

（4）配餐步骤：通常先配主食，后配蔬菜，再配荤菜包括豆制品，最后计算烹调油及调味品。全天饮食分配可按1／5、2／5、2／5，1／3、1／3、1／3和1／7、2／7、2／7、2／7比例。

1）1∶2∶2食谱

A﹒食谱组成（g）
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B﹒营养素组成
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2）食谱2∶2∶2∶1食谱

A﹒食谱组成（g）
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B﹒营养素组成
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8﹒食品交换法

食品交换法是国内外普遍采用糖尿病饮食简便计算法。该法通常将糖尿病患者常用食品分成6大类。食品交换法见表24‐12～表24‐17。

第1类：富含糖类谷类。包括谷类、点心类、薯类及粉条、粉丝等含淀粉食品。每交换单位谷类供热能377kJ（90kcal），蛋白质2g，脂肪0.5g，糖类19g；根茎类均以净食部计算。
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表24‐12 等值谷类交换（g）





第2类：富含矿物质、维生素和食物纤维蔬菜类。每交换单位蔬菜类可供热能335kJ（80kcal），蛋白质5g，糖类15g。每份量为净食部，按规定可互换任一种食品。
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表24‐13 等值蔬菜交换（g）





第3类：含矿物质、维生素和果糖水果类。每交换单位水果可供热能377kJ（90kcal），蛋白质1g，糖类21g；每份重量为市品部，按规定量可互换任何一种食品。
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表24‐14 等值水果交换（g）





第4类：富含蛋白质瘦肉类，包括畜肉类、禽肉类、水产类、鱼类、蛋类及部分豆制品类。每交换单位瘦肉类可提供热能335kJ（80kcal），蛋白质7g，脂肪5g；除鸭蛋为市品重量，其余均为净食部，按规定量可互换任何1种食品。
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表24‐15 等值瘦肉类交换（g）





第5类：含有蛋白质、脂肪和糖类等豆乳类。包括奶类和豆浆等。每交换单位豆乳类可提供热能335kJ（80kcal），蛋白质4g，脂肪5g，糖类为6g；按规定量可互换任何1种食品。豆浆指黄豆重量1份加水8份浸泡、磨浆、过滤及煮沸。
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表24‐16 等值豆乳类交换（g）





第6类：提供脂肪油脂类。包括烹调用油和一些含脂肪丰富硬果类食物。每交换单位油脂类可提供热能335kJ（80kcal），脂肪9g；按规定量可互换任何一种食品。
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表24‐17 等值油脂类交换（g）





9﹒食谱举例

采用食品交换法配制糖尿病参考食谱见表24‐18，总能量为7.53MJ（1800kcal）。

（八）中医食疗

1﹒食疗原则

饮食治疗是糖尿病基础治疗。不论何种类型糖尿病，无论病情轻重或有无并发症，是否用胰岛素或口服降糖药治疗都应严格执行和长期坚持饮食控制。通常轻型糖尿病患者在单用饮食长期控制后即可使病情得到改善，甚至不用药。
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表24‐18 等值互换糖尿病饮食参考食谱





2﹒食疗方选

（1）山药：治疗消渴症，相当于轻、中型糖尿病，有一定治疗效果。可单味作为原料或每天250g煎汤代茶，长期食用。也可加黄芪、天花粉、麦冬、生地等煎汤饮用，并食其肉；或以山药100g煨猪胰1具，喝汤并食山药。

（2）玉米须：煎汤代茶或玉米须50g，猪胰200g，煎汤服，以减轻轻、中型糖尿病症状。

（3）黄芪：黄芪治疗消渴有效，民间常用30～50g煨炖母鸡。与山药、生地、天花粉、五味子共同煮汤饮，并食山药，用以治疗2型糖尿病。

（4）枸杞子：民间常用以配菜，如杞子肉汤或杞子猪肝汤，杞子每天可用6～12g。因其色鲜红，可增加菜肴感观性状。因杞子为滋水之药，古代用于胃液亏损消渴症。

（5）人参：在糖尿病治疗时，人参可减轻津液耗损出现口渴。轻型糖尿病患者服用人参后血糖降低，尿糖减少。部分患者血糖降低不理想时，可同时与熟地黄、花子、天冬、山萸肉等煎汁饮服。民间常以白参3～9g煎汁或泡饮以代茶，较为经济且效果良好。

（6）南瓜粉：每天服用30g，1～3个月。食用时间愈长疗效愈好，如市售糖尿灵为南瓜制成成品药。

（7）天花粉：2型糖尿病可有烦渴多饮、口舌干燥、食后易饥者，每天3～12g，以水吞服。或与沙参、麦冬、生地、石斛等煎汤饮用。

（8）黄鳝：2型糖尿病每天食60～90g鳝鱼肉，切成丝或段作菜肴，3～4周可见血糖下降，尿糖减少。

3﹒辨证选食

（1）上消：治宜清肺生津为主。可选用天花粉、生地黄汁、藕汁、人乳或马奶、玄参煎汤，或麦冬随意口嚼。

（2）中消：治宜清胃热为主。可选用人参、黄芪、黄连3～6g，山药等。

（3）下消：治宜滋阴补肾为主。可选用人乳或马奶，莲子、枸杞子、玉米须、黄鳝等。

按三消皆燥热结聚，治上消者宜润其肺，兼清其胃；治中消者宜清其胃，兼滋其肾；治下消者，宜滋其肾，兼补其肺，不要因循守旧。为此，应辨证选食，以提高治疗效果。

九、营养教育

糖尿病健康教育是现代综合疗法的重要组成环节。初发糖尿病患者，当得知需改变其生活习惯、尤其是饮食习惯时，会感到有压力、丧失人生乐趣，或产生情绪波动。患者常首先求助于诊治其疾病临床医师，但因门诊时间有限，只能原则上简略介绍，不可能作详细讲解。所以对患者健康教育必须有多方人员参加，对于营养教育及饮食治疗方法，营养师应担当起主要教育角色。

饮食治疗原则十分重要，但单讲原则，患者还很难完全接受运用到日常生活中，必须要举实例讲解，越具体越好，对每个患者必须个体化，即根据患者具体情况，确定总能量，生热营养素分配，食谱安排并举出具体菜单，还可让患者尝试1次糖尿病“示范餐”。对糖尿病营养与饮食教育必须循序渐进，不能急于求成。

对糖尿病患者营养教育必须个体化教育，方能取得较好效果。上海瑞金医院糖尿病中心1998年将223例糖尿病患者分为两组，其中153例参加小组教育（A组），70例参加小组教育加个体化教育（B组）。小组教育以专题讲座和小组讨论会形式，每组20～30人，时间为6个学时，内容包括糖尿病的通常概念、综合疗法原则和方法，一些急慢性并发症危害性及防治等。中午提供每位患者一份糖尿病示范午餐，且有营养师讲解能量计算、食品组成和搭配。个体化教育为期1个月，患者使用血糖仪在家中测毛细血管血糖，每周来中心1次，由专门糖尿病医师、护士和营养师为其指导和调整治疗。在小组教育和个体化教育后，患者每1～2个月来院随访1次，并根据需要调整治疗方案。比较以上这些患者教育前和教育3个月后空腹血糖（FBG）、餐后2小时血糖（PBG）、糖化血红蛋白（HbAlc）和健康教育问卷得分。问卷中不同知识内容出题比例分别为：糖尿病通常知识47%；药物治疗21%；代谢监测14%；运动和饮食疗法18%，总分为100分。

经过教育后，所取得结果如下：

1﹒糖尿病健康教育前后 血糖控制和问卷得分比较教育前与教育3个月后比较，223例患者空腹血糖（FBG）、餐后血糖（PBG）、HbAlc和问卷得分［（30.7±18.8）∶（56.2±15.4）］有显著提高。B组情况均优于A组。糖尿病类型、家族史对健康教育有一定影响，性别对此无显著影响。年龄与教育后得分、FBG、PBG和HbAlc呈负相关，文化程度与FBG、PBG呈负相关，与教育后得分呈正相关。

2﹒健康教育前后 患者主观情绪比较和低血糖发生情况，223例患者在教育前和教育3个月后对疾病主观情绪比较，认为“得糖尿病无所谓”、“对患上糖尿病将信将疑”、“对治疗存在抵触情绪”人数比例下降，而“希望马上接受治疗”、“愿意接受更多健康教育知识”和“希望提高生活质量”比例显著提高，有219名患者（98.3%）认为在此期间低血糖发生次数显著减少。

3﹒不同健康教育知识掌握情况教育前与教育3个月后答题正确率比较，223例患者对糖尿病通常知识（分别为33.8%与61.8%）、运动（21.5%与41.1%）、药物（24.1%与53.5%）、饮食（36.8%与68.0%）治疗和代谢监测（24.4%与54.5%）等认识，均有明显提高，尤其在饮食、代谢和药物更明显，重视健康教育人数由教育前34.5%增加到91.2%。


第四节 肥 胖 症

随着社会经济发展、生活水平提高，体力劳动少的人群中，肥胖正逐渐成为日常保健现实问题。摄入能量多于消耗，多余能量以脂肪形式存于体内。肥胖增加机体器官负担，同时又加速衰老进程；心血管疾病、糖尿病、肝胆疾病、骨关节炎及痛风症等发病率均明显增高。应激反应能力下降，抗感染能力降低，对麻醉和手术耐受力差。尽管我国肥胖问题远不如西方国家突出，但随着生活水平的逐渐提高，肥胖增多趋势非常明显。

一、定义、分类与诊断

（一）定义

肥胖病是能量摄入超过能量消耗，导致体内脂肪积聚过多达到危害健康程度一种多因素引起慢性代谢性疾病。这种潜在疾病表现为不良正能量平衡和体重增长。然而，因肥胖者不仅在储存过量脂肪数量方面有差别，而且在体内脂肪分布部位方面也有较大差异，故肥胖病虽是常见多发病，但目前为止尚没有世界统一规范诊断标准。原则上检测肥胖病就是检测体内脂肪总量和脂肪分布情况。

1﹒临床评价肥胖病指标

（1）体重指数（BMI）：简便、实用，该指标考虑身高和体重因素，常用来对成人体重过低、体重超重和肥胖进行分类，且不受性别影响。BMI被定义为千克体重除以身高平方米（kg／m2
 ），根据推测体脂百分量与用“金标准”水下称重法所测得结果有较好相关性。但对于某些特殊人群如运动员等，BMI就难以准确反映超重和肥胖程度。

（2）腰围（WC）：腰围测量是一种简便实用的方法，可用来确定腹部脂肪分布引起肥胖病相关疾病危险度增高体重超重者。具体测量方法是：被测者站立，双脚分开25～30c m，测量者取被测者髂前上嵴和第十二肋下缘连线中点，水平位绕腹1周，皮尺应紧贴软组织，但不压迫，测量值精确到0.1c m。腰围与身高无关，但与BMI和WHR紧密相关，是腹内脂肪量和总体脂的一个近似指标。

（3）腰臀比（WHR）：是腰围和臀围比值，WHR臀围为经臀部最隆起部位测得身体水平周径。通常认为WHR超过0.9（男）或0.8（女）可视为中心性肥胖，但其分界值随年龄、性别、人种不同而异。目前有用腰围代替腰臀比来预测向心性肥胖倾向。

（4）标准体重：3个常用计算标准体重经验公式是，①标准体重（kg）＝身高（c m）－100，简便、实用；②标准体重（kg）＝身高（c m）－105，更适合亚洲国家采用；③标准体重（kg）＝［身高（c m）－105］×0.9。

（5）皮肤皱褶厚度测量：对均匀性肥胖者来说，以皮下脂肪厚度判断肥胖程度与用BMI判断肥胖程度大致相同。测量皮下脂肪厚度可在一定程度上反映脂肪含量。但许多研究发现不同性别、不同年龄、不同脂肪分布类型者不能用同一公式估计体脂含量，据其推测结果与水下称重法测得结果有较大差别。此外，该测量方法本身也存在一定的局限性。

（6）其他指标：需要专门技术，如密度测量法，多采用水下称重法是多年来测定体脂量“金标准”，需要特殊设备，结果还受到肺残气量、腹腔内气体及体液总量影响。双能量吸收测量法则包括双能量X射线吸收测量法及双光子吸收测量法，其价值与密度测量法相似甚至更好。还有稀释法、体钾测量法、阻抗测量法、传导法、中子激活法等，均可较精确地推算出体脂量，但这些方法更适用于科研。此外，目前评估内脏脂肪组织较准确方法还有影像技术，如计算机X线断层摄影术（CT）可进行全身脂肪定量，磁共振显像（MRI）则类似于CT，但CT和MRI均为非常规方法。而超声波法因其价格低廉，无创伤性，发展较快，近年来已得到较多选用，结论尚待进一步总结。

2﹒肥胖判定标准

常用最简便的方法是体重超过按身长计算标准体重20%以上即认为是肥胖，其中＞10%为超重、20%～30%为轻度肥胖、30%～50%为中度肥胖、50%以上为重度肥胖、＞100%为病态肥胖。但因单纯体重测量并不能充分反映体内脂肪含量，故较多文献中采用BMI、WC或WHR判断是否肥胖，其临界值目前各国并不统一，主要根据参照人群统计数据及测定指标与健康危险相关程度来进行确定。

（1）BMI：WHO（1997年）建议标准是：BMI在18.5～24.9为正常范围，大于25为超重，大于30为肥胖。此建议已为大多数学者所接受。但因亚洲人体型偏小，不适宜用BMI18.5～24.9世界标准来衡量。如BMI为24.9时，日本人高血压危险已增加3倍；在美国日本人，BMI大于23时，心血管疾病危险开始明显增加；香港地区中国人，BMI在23.7时死亡率最低，再高便开始上升。2000年亚太地区会议提出新亚洲标准认为：BMI在18.5～22.9时为正常水平，大于23时为超重，大于30时为肥胖。亚洲人正常BMI上限比欧美人要低2个指数。但有关专家认为中国人虽属亚洲人种，BMI正常范围却应比亚洲标准低些，因为中国人肥胖有2大特点：体型小、指数小；肚皮大、危险大。体型小决定中国人体质指数正常上限要低些。2001年中国肥胖问题专家组根据流行病学心血管并发症与体重关系的研究建议，提出BMI在18.5～23.9时正常水平，≥24为超重，≥28为肥胖。

（2）WC：WHO建议男性WC＞94c m、女＞80c m作为肥胖标准，高于此标准需要减肥。

（3）WHR：WHR超过0.9（男）或0.8（女）可视为中心性肥胖。

（4）脂肪含量：按体内脂肪百分量计算，男性＞25%、女性＞30%则可诊断为肥胖病。

儿童和青少年身高和体成分因不断变化，在不同群或不同时期其速率变化差异较大，使儿童和青少年肥胖状况分类变得比较复杂，故至今对儿童和青少年体重超重和肥胖分类还没有像成人一样取得非常一致的意见。

（二）分类

1﹒单纯性肥胖

单纯性肥胖患者体态均称，皮下脂肪分布均匀，多数喜食油腻及甜味食品，且不爱活动，有胸闷、汗多、气短等症状。肥胖儿童约99%以上属于单纯性肥胖。其病因目前普遍认为能量摄入和消耗之间不平衡是其发生、发展的主要原因，父母肥胖等遗传因素也是单纯性肥胖发生的重要方面。还有部分学者认为肥胖者情绪紧张、忧郁等心理因素可能也与其病因密切相关。单纯性肥胖可发生于个体发育不同阶段，婴幼儿时期肥胖已被认为是成年期肥胖危险因素，因成年期肥胖可带来糖尿病、高血压、脑血管意外等多种并发症，从而加强成年期疾病在儿童时期预防已成为共识。某些特殊情况下因人体自身需要，也可使个体处于脂肪蓄积过多状态，这种状态某种意义上有利于机体，如妊娠期及哺乳期肥胖。另外，个别特殊职业也需要机体有较多脂肪蓄积，如相扑运动员、举重运动员等，但仍属于单纯性肥胖之列。

2﹒继发性肥胖

主要指因继发于某种疾病所引起肥胖，通常均有明显疾病因素可寻。其包括范围较广，临床上继发于神经‐内分泌系统。代谢紊乱基础上肥胖病或遗传性疾病所致肥胖主要有：

（1）下丘脑病变：各种原因引起下丘脑综合征，包括先天性代谢缺陷、炎症、创伤、出血、肿瘤等，均有可能引起肥胖病。

（2）垂体病变垂体前叶功能减退症、垂体瘤等。

（3）甲状腺功能减退症：原发或继发于下丘脑‐垂体病变者均可引起肥胖，主要是因代谢率低下，脂肪动员相对较少，且常伴有黏液性水肿。

（4）皮质醇增多症：多种原因引起体内皮质醇过多所致。因体内各部位脂肪组织对皮质激素敏感性不同，故出现面部、颈背、躯干部脂肪沉积增多，而四肢脂肪组织分布相对减少，形成典型向心性肥胖。

（5）胰岛素病变：胰岛素瘤、功能性自发性低血糖症，反复发作低血糖，迫使患者通过增加进食来缓解症状。食欲亢进加之高胰岛素血症使合成代谢增加，导致患者肥胖，脂肪分布呈普遍性，皮下脂肪丰满。胰岛素瘤患者约40%伴有肥胖。

（6）性腺功能减退症及其他：女性更年期综合征及少数多囊卵巢综合征，男性无睾或类无睾综合征及一些与遗传相关综合征均可引起肥胖。

（7）某些遗传性疾病：如Laurence‐Moon‐Bardet‐Biedl综合征、Al strom综合征、Prader‐Will综合征，Down综合征等。

（三）单纯性肥胖诊断

肥胖患者来诊应详细采集病史，仔细进行体格检查，并进行必要化验检查，采集病史中应特别注意肥胖开始年龄、发展速度、进食情况和体力活动情况，也要注意是否存在家族史。职业变化也常与肥胖有关，如运动员停止大运动量训练后常会出现肥胖。体格检查时除评价是否肥胖各种指标外，还应注意血压、心血管、肌肉关节等情况，注意各种内分泌疾病有关体征。实验室检查中应将血糖，必要时作葡萄糖耐量试验，血脂均列为常规，必要时加上其他些特殊检查，包括肾上腺皮质功能、甲状腺功能和性腺功能检查等。如排除肥胖各种特殊原因，则可诊断为单纯性肥胖。检查中也应注意肥胖引起并发症，或与肥胖密切相关问题，如冠心病、糖尿病、胆石症、高血压及高脂血症等。

肥胖病病因非常复杂，但从诊断学角度看，诊断单纯性肥胖病必须具备以下条件：病史、体检和实验室检查可排除继发性肥胖；实测体重超过标准体重20%以上，脂肪百分率超过30%，体重指数超过30，为排除继发性肥胖，可考虑做下述检查：①X线检查：蝶鞍是否扩大、骨质有无明显破坏；②检查血皮质醇；③T3
 、T4
 、TSH，用以排除间脑性、垂体性、肾上腺皮质功能、甲状腺功能和自主神经紊乱等。但应注意鉴别因肥胖病所引起系列内分泌功能障碍而导致上述检查异常。

还有些情况在判断是否有肥胖时应予注意，即有些人骨骼比较粗重或肌肉比较发达，按公式计算可能已达肥胖标准，但实际上体内脂肪含量并不高。另外，脂肪分布有时并不平均，如库欣综合征患者多表现为向心性肥胖、脸部及躯干脂肪较厚，而四肢细，体重指数不一定很高，肱二头肌及肱三头肌皮肤皱褶厚度也不一定超过正常。

二、流行病学

（一）全球流行格局形成及检出率

据WHO1998年一项调查结果显示，无论是发达国家还是发展中国家，肥胖病患病率正以惊人速度在全球范围内增长。WHO MONICA项目数据是有关世界范围内肥胖病检出率最全面数据，该项目资料数据收集时间为1983～1986年，通过对年龄标准化、采用体重和身高统一测量方法，在同一时期内对48组不同人群群体进行肥胖病调查分析。结果发现，所研究48组人群中，几乎所有研究人群中均有50%～75%35～64岁成人超重或肥胖，少数人群肥胖病检出率竟超过75%，仅有1个男性群体低于50%。超重或肥胖患者中，绝大多数成人还存在各种严重肥胖并发症。这表明全球肥胖病患病率正在不断上升，其形势非常严峻。

多项研究资料表明，世界各地区肥胖病流行情况虽并不一样，尤其是BMI＞30人口比例差异很大，但全球性肥胖病流行格局已形成：

1﹒美国

1998年报道，成人超重率高达54%（BMI≥25），肥胖（BMI≥30）检出率则为22%，约占总成人人口1／4，儿童人群超重或肥胖病检出率也同样超过25%，与20年前相比肥胖病检出率已显著上升。其中美籍非洲人和墨西哥妇女肥胖率高达40%，某些印第安部族和太平洋岛肥胖率甚至在80%以上，有学者估计美国人群中肥胖病并发糖尿病危险程度比欧洲肥胖者要高出1／3。

2﹒欧洲

1998年报道，成人肥胖检出率通常为15%～20%，其中斯堪的纳维亚和荷兰因公众保健事业发展较好其肥胖检出率仅为10%。近年来芬兰、荷兰、瑞典等国家报道男性肥胖检出率也稍有增加，女性肥胖检出率几乎不变。但一项前东德研究报道则表明，1978～1992年期间肥胖率增加显著，男性为13.7%～20.5%、女性为22.2%～26.8%。东欧国家肥胖问题则较为严重，某些国家妇女肥胖率竟高达40%～50%。英国也是欧洲国家中肥胖问题较严重的国家，有资料报道1980～1994年期间肥胖率在男性和女性人群中均有显著上升，已分别从6%增加到15%（男）和从8%上升到16.5%（女）。

3﹒南亚与非洲

因缺乏大规模流行病学研究，仅有个别国家针对肥胖进行小范围的调查，但也发现其肥胖人群增加与全球形势基本一致。据报道泰国1985～1991年男性肥胖率由2.2%增加到3.0%，女性则由3.0%上升到3.8%。毛里求斯1987～1992年男性肥胖检出率从3.2%上升到5.3%，女性则由10.4%增加到15.2%。

4﹒其他

一些发展中国家随着经济逐渐好转，其肥胖人群也在急剧增多，如加勒比海地区、南美、澳大利亚土著居民及波利尼亚等地区，部分肥胖检出率甚至高达80%。

肥胖不但有害于患者健康，而且对社会经济发展也有着较大阻碍作用。单从食物消费到减肥及并发症治疗费用来算就非常巨大。美国一项医疗保险结构调查表明，肥胖者每年用于肥胖及其并发症治疗费用均在700亿美元以上，而美国肥胖研究人员则认为这些高额花费并没使减肥者出现奇效。若形象比喻，1976～1980年间美国有肥胖患者3400万，如要把他们体重的超重部分降到正常，其费用节约下来则能够足以提供养活2000万印度饥民粮食和资金。据估计，在芬兰、荷兰、法国、美国、澳大利亚、瑞典等国家，因肥胖造成经济损失保守估计为卫生保健总支出3%～8%，其数量至少可与全部癌症或艾滋病治疗费用相当。西方发达工业化国家所面临肥胖问题，在许多发展中国家中也相继出现，贫困地区经济改善后接踵而至肥胖人群迅速增加，使人群健康水平下降、医药费用大幅度增加，将导致经济水平再度下降。鉴于此，从发达国家到发展中国家都投入大量人力、物力对肥胖病进行研究，以期制定出控制肥胖病对策，而且把对肥胖病一级预防重点放到儿童期，作为保护社会生产力战略措施。然而，虽各国肥胖研究机构均在致力研究肥胖病因与防治，但全球肥胖发生率一直居高不下，甚至呈现持续上升趋势，肥胖已成为一项严重威胁健康全球性问题。

（二）国内肥胖病流行病学调查及其发展趋势

中国是西太平洋地区发展中国家，1986年全国儿童单纯性肥胖病检出率仅为0.91%，但1996年却已升高到2.0%，部分大中城市几乎超过14%，全国总平均年增长率高达9.1%，这种动态趋势很令人担忧。同时，成人肥胖情况也不容乐观，1989年和1991年中国健康和营养调查（CHNS）资料数据显示，严重超重（BMI≥27）和肥胖（BMI≥30）在成年男性中比例也在增加，女性则不明显。1992年第3次全国营养调查（NNSII）则充分表明中国目前肥胖状况不容乐观，该调查涉及数省城市和农村，资料数据收集来自大量有代表性样本（男14964例，女14590例，年龄20～45岁）。其样本量多于CHNS研究人群（5000例左右）。NNSII数据提示，尽管检出率较低，但中国确实存在肥胖问题，且女性肥胖比男性更多见，城市肥胖人群明显高于农村。2002年第4次全国营养调查更高，体重超重为2.0亿人口。

总体而言，肥胖病在富裕国家中因食品供应丰富、静坐生活方式增多而普遍多见，并呈现逐年增多趋势。但在社会福利和卫生保健工作较好国家，因人群普遍注意健康水平问题，单纯性肥胖检出率反而控制在较低水平，如瑞典仅为2%。发展中国家肥胖问题则一直是被忽视的领域，因近年来报道指出发展中国家肥胖检出率呈现较快速度增加，表明单纯性肥胖应是发达国家和发展中国家共同面临的严峻挑战。

三、与肥胖病发病有关营养因素

（一）妊娠期营养因素

妊娠期营养对胎儿影响主要集中在：一是对出生体重影响，一是肥胖母亲与子女肥胖关系。有报道表明，妊娠最后3个月和生后第1个月营养较差母亲，其子女发生肥胖者较少，而妊娠前6个月营养较差母亲其子女肥胖发生则较高，提示胚胎生长发育早期孕母食物摄入量对胎儿出生后营养状态存在较大影响，是因下丘脑饮食控制中枢作用，还是脂肪细胞群多少变化，或是其他作用机制目前尚未明确。

较常见现象是肥胖母亲生孩子也较肥胖，其中约1／3肥胖母亲所生婴儿出生体重超过4000g，但目前尚无证据表明母亲肥胖与胎儿大小直接相关。同时发现，母亲在孕期突然变得肥胖，其子女日后发生肥胖的机会可能增加，这可能是因孕期胎盘转移大量脂肪、代谢率降低、子宫内运动减少缘故。研究认为如母亲为肥胖患者而新生儿皮下脂肪厚度超过正常，则儿童日后就非常可能发生肥胖。

（二）人工喂养及其辅食添加

目前认为，人工喂养会失去母乳喂养所特有的奶量自动调节机制，人工喂养母亲便会按照自己意志和营养知识水平去喂养儿童。同时，因母乳喂养与人工喂养时母亲对孩子饱感感觉不同，人工喂养母亲较母乳喂养母亲还可能过早地添加固体食物。这种过早添加固体食物倾向在美国普遍存在，但研究发现在生后4周内喂以固体食物结果将造成儿童27.71%超重、16.7%肥胖。有文献报道人工喂养并过早添加固体食物儿童，其皮下脂肪厚度要明显高于母乳喂养或单纯人工喂养儿童，这种现象值得注意。近来有关肥胖病病因研究表明，过食、人工喂养、过早添加固体食物喂养模式，均是引起肥胖病的高危因素。

高能量和高渗奶方则是20世纪60～70年代在英国等地较为流行一种喂养方法。奶中能量较高直接影响着儿童增重速度，尤其是生后头6周内喂以高能量奶将使儿童体重急速增加，为日后肥胖发生打下基础。而高渗奶方则不但可诱发渴感增加水摄入，而且还会造成儿童在发育早期便养成进食高渗饮食习惯。

（三）偏食、多食、饮食结构不良

肥胖者过食现象相当普遍，中国人大餐、美国人快餐便是这些肥胖者最常或最愿光顾佳肴。偏食是个体、家庭乃至某种文化的主要特征之一。我国食物种类和进食方式是数十代人文化积累决定的，有很大习惯性，但伴随着经济发展，我国饮食结构也在发生变化，特别是城市中饮食西化趋势明显，这与肥胖病发生率增加有直接关系。

饮食结构不良、能量过高、且不能节制也是超重或肥胖的重要因素之一，这些因素某种程度上比遗传更重要，好在这些原因是可改变和控制的。调查表明，肥胖双亲很容易喂养出肥胖子女，主要是因为其生活方式和饮食习惯包括喜爱食品、烹调方式及好静不爱活动习惯等已形成一种氛围，在这种氛围下子女发生肥胖机会大大增加。

（四）能量密度较高食物

食物能量密度是近年来推出的，用于评价食物供能多少的一个新概念，指平均每克食物的摄入后可供能能量数。食物能量密度与食物中各种产能营养素关系十分密切，脂肪是重要产能营养素之一，每克脂肪可产能37.62kJ（9kcal），故脂肪含量较高食物常有较高能量密度。炸土豆片、软饮料、糖等食品也属能量密度较高食物，其主要成分虽是糖类，但能量密度甚至高达12.55～16.74kJ（3～4kcal）／g以上，故对肥胖发生也起非常大的诱导作用。

动物实验低脂饮食摄入可造成肥胖模型，即使动物被圈养在很小空间，无法通过活动增加能量消耗。在高脂饲养即35%以上能量来源于脂肪动物体内，脂肪储积量几乎与进食脂肪量呈正相关，肥胖模型极易制备。在人类肥胖研究中也得到证实，即当过多能量摄入主要来源于脂肪时，机体内脂肪储积速度明显加快。

脂肪摄入过多在肥胖发生中的特殊意义，不仅是因为脂肪能量密度远高于其他营养素，而且还存在脂肪摄入量似乎难以控制的问题，即可能通过某些行为或心理因素加速肥胖进程。国外学者研究报道，6个月自愿试验结果显示，喜食高脂食物者体重增值明显，而喜食低脂食物试验者因无过多能量摄入体重也不增加。故对高脂食物摄入进行有意识自我控制显然也能明显控制肥胖发生。

（五）进食注意力与进食速度

饮食行为在肥胖病因中作用近年来已备受关注。肥胖样进食几乎见于绝大多数肥胖患者，其主要特征是：进食时所选择食物块大、咀嚼少，每一块吃得快、整个进食速度较快，在单位时间内所吃块数明显较多等。这种囫囵吞枣的进食方式最早见于出生后18个月，在这种方式下不仅进食快，而且进食量也大大超过非肥胖者。影响肥胖者进食其他行为因素还有：吃甜食频率过多，非饥饿状况下看见食物，或看见别人进食也易诱发进食动机，以进食缓解心情压抑或情绪紧张、边看电视边进食及睡前进食等，这些进食行为异常均可加速肥胖发生与发展。

四、营养代谢变化

（一）脂肪组织变化

脂肪组织主要由脂肪细胞构成。人体脂肪量增减主要由脂肪细胞数目和脂肪细胞大小变化来调节。正常人全身脂肪细胞数为（25～50）×109
 个，皮下脂肪细胞平均直径约为67～98μm，每一脂肪细胞含脂肪量约0.60μg，脂肪细胞大小随着年龄增长而增大。根据脂肪细胞数多少、脂肪细胞大小或胞内脂肪含量变化，可将单纯性肥胖分为3型：①肥大型。肥胖时只出现脂肪细胞肥大，每个细胞直径可达100～150μm。②增生型。脂肪细胞大小和细胞内脂肪含量正常，脂肪细胞数明显增加，常为（50～150）×109
 个，通常始于幼儿期，发病最初2年内增加迅速，约占单纯性肥胖病的10%。③混合型。脂肪细胞数目、大小及其脂肪含量均呈轻度到重度增加。细胞数常超过100×109
 个，细胞直径超过100μm，胞内脂肪含量超过1.0μg。以上只是病理分型，在临床上很难区分，因为每个患者脂肪细胞数目、大小，胞内脂肪含量均有差异，即使在同一患者身上不同部位其脂肪构成也不相同。通常认为脂肪细胞数目逐渐增多与年龄增长及脂肪堆积程度有关，很多从儿童时期开始肥胖，成年后体内脂肪细胞数目就会明显增多；而缓慢持续肥胖则既有脂肪细胞肥大又有脂肪细胞数量增多，1个肥胖者全身脂肪细胞可比正常人体脂肪细胞增加3倍以上。

（二）能量代谢变化

虽大多数肥胖者与非肥胖者的基础代谢率（BMR）无差异，少数可略降低（但无甲状腺功能低下征象），但无论坐、立或步行时肥胖者消耗能量均较少，相对储存能量增多，这可能与遗传因素有关。肥胖者与非肥胖者的能量代谢差异还体现在对寒冷刺激反应，寒冷时肥胖者通常并不显著增加代谢率，暴露在同样寒冷环境中，瘦者代谢率常增加33%，而肥胖者则仅仅增加11%。肥胖者食物生热效应仅为正常人50%，而且体内可能还存在较高效能量利用机制，即便处在同一环境进食相同食物，肥胖个体体重增加，也明显高于正常。

体温是机体能量代谢的1个侧面，但动物实验发现如用同样食物饲养，生后有低体温大鼠将出现肥胖，而体温正常对照大鼠则不肥胖，提示体温表现异常可能不仅是肥胖后果，可能也是肥胖原因。此外，肥胖者常运动减少还会导致“肥胖‐少运动，肥胖‐更少运动”恶性循环。也有报道肥胖者即使在运动时生长激素分泌增加也不如瘦者多，故动用脂肪也较少。

（三）糖代谢变化

1﹒血胰岛素与血糖

部分中重度肥胖患者会有空腹血浆胰岛素水平升高及餐后高胰岛素血症，这可能是对糖过量摄取代偿反应。当代偿反应完全、有效时，患者仅出现胰岛素水平升高而血糖水平正常，但随着病情发展而不能有效代偿时，患者便会逐渐出现糖耐量下降、高胰岛素血症和高血糖，并进一步恶化导致糖尿病发生。目前认为，肥胖患者从糖代谢正常逐步发展到糖耐量下降、最后形成糖尿病过程中，外周胰岛素抵抗是其关键。通过口服葡萄糖耐量试验，并对不同时期肥胖患者进行血胰岛素水平及血糖监测发现，肥胖患者即使口服糖耐量试验正常，可能也已存在明显高胰岛素血症、高胰岛素分泌率、低胰岛素清除率及显著胰岛素抵抗。

2﹒胰高血糖素升高

胰岛β细胞所分泌胰高血糖素作用和胰岛素相反，有抑制体内脂肪合成作用。肥胖者通常均有升高胰高血糖素水平，且肥胖程度越高胰高血糖素水平越高，可能是对葡萄糖耐受性障碍和高胰岛素血症反应。

3﹒糖代谢生物节律

正常人机体内从清晨至夜间对胰岛素敏感性及糖耐量有一定的生物变化节律，严重肥胖者这种节律变化并不明显，从清晨至夜间对胰岛素敏感性及糖耐量均无显著变化，有这种异常可能与睡眠相关生长激素，及肾上腺皮质激素分泌节律失常相关。

（四）脂类代谢变化

肥胖患者脂肪组织过多，临床化验血清三酰甘油（三酰甘油）及胆固醇通常都高于正常。研究结果显示肥胖患者体内均存在不同程度的脂肪代谢紊乱，表现为脂肪合成过多、血脂含量升高、对脂类代谢能力减弱等。当给予标准饮食时，肥胖患者倾向通过氧化饮食脂肪来高效提供能量，糖氧化供能则较少，从而导致过剩糖在体内转化成脂肪储存起来。

肥胖者各种脂蛋白代谢也有异常，血液中常有较高水平乳糜微粒和极低密度脂蛋白含量，而有保护意义高密度脂蛋白（HDL‐C）则明显降低。有资料表明，男性超重时HDL‐C水平即下降，女性如BMI＜40则下降不明显，而当BMI＞40时，则显著降低。

肥胖者体内多种参与脂代谢调节激素或酶物质发生变化也会加重脂代谢异常，如有较低生长激素水平、高胰岛素血症、低血浆脂蛋白脂酶活性等，这些物质异常将共同导致体内脂代谢紊乱，并出现血浆游离脂肪酸浓度过高、胆汁代谢异常，易于发生胆石症、高血压、动脉硬化和冠心病等。

（五）蛋白质代谢变化

蛋白质的重要功能是维持人体生长发育，构成人体器官和组织等，其次才是供应人体能量。蛋白质能量通常仅占人体能量来源10%左右。然而蛋白质也能在人体内转变为脂肪储存起来，但其生成脂肪量很少，对肥胖发生作用甚微。肥胖患者蛋白质代谢基本正常。研究结果表明血浆总蛋白、白蛋白、球蛋白通常在正常范围，某些氨基酸可能增加，如精氨酸、亮氨酸、异亮氨酸、酪氨酸、苯丙氨酸等。嘌呤代谢异常，血浆尿酸增加，对成人痛风、高血压、冠心病发病率会有影响。与正常体重人相比，在进食低能量饮食治疗肥胖病时，不易出现负氮平衡，即蛋白质分解代谢率较低，这可能与肥胖者机体脂肪库有关。

（六）水盐代谢变化

肥胖患者机体组织中，脂肪所占比重较大。正常人男性通常脂肪总量占体重15%，女性为22%，肥胖者则常达到25%～35%。因脂肪组织含水量远远少于其他组织，故全身含水量肥胖者低于正常体重者，正常体重者含水量约为50%以上。细胞内水分占30%，细胞外水分占20%，而肥胖者仅为30%以下。然而，临床上也有少数肥胖者在短期内体重很快增加，用进食多余能量原因不能解释，患者自觉颜面、手、足明显水肿，这显然与水盐潴留有关，而这样肥胖病者在采用低能量饮食治疗时，最初数天就表现出体重迅速下降，这可能是利尿消肿的结果。

（七）其他

国内研究结果发现肥胖儿童铜含量高于非肥胖对照组，铁含量则与铜相反，锌、镁含量两组未见明显差异。

五、临床症状

肥胖病本身症状多为非特异性症状，涉及多个系统，牵涉到临床各个专科。多数症状与肥胖病严重程度和年龄有关。主要由机械性压力和代谢性紊乱两方面所引起，并导致许多并发症。

（一）通常表现

肥胖病通常症状是气喘、疲劳和乏力、睡眠困难、关节疼痛、焦虑和抑郁等。肥胖者代谢率高，常多汗，易引起皮肤破溃、感染。

1﹒气喘

气喘是超重者常见症状和特有主诉，因肥胖常导致呼吸道机械性压迫，患者常感觉呼吸困难，同时代谢率升高也使患者需要吸入更多氧气，排出更多二氧化碳，故就像负重行走一样。另外肥胖易导致原有呼吸系统疾病加重、呼吸道感染，特别是术后的感染机会明显增多。

2﹒关节痛

这是肥胖患者最多见症状。主要是机械性损伤、进行性关节损害及其症状加重引起疼痛。但也有代谢原因，如脂肪增加所引起代谢改变。双手骨关节病多见于超重患者，痛风也多见于肥胖患者。

3﹒疲劳

肥胖者常见症状。移动庞大身体、代谢率长期升高、打鼾导致睡眠质量低、睡眠呼吸暂停综合征等均是肥胖病患者感觉疲劳原因。

4﹒抑郁

并不是超重者常见症状，抑郁和超重因果关系并不明确。抑郁患者肥胖发生率并不高，但疲劳、生活质量低、社会歧视、身体痛苦等因素很容易导致肥胖患者抑郁。因体型肥胖，缺乏性吸引力，性生活质量下降，肥胖患者还经常表现出性无能。长期身心挫折导致自信心不足、心情抑郁、焦躁、精神负担沉重。

（二）内分泌代谢紊乱

近期研究表明，脂肪细胞不仅仅是脂肪库，而且还可作为内分泌细胞，生成某些激素，也可作为许多激素靶细胞。肥胖患者激素作用模式有所改变，尤其是腹内脂肪过多积聚者。

人群中胰岛素敏感性差异很大，但是胰岛素抵抗常与肥胖者有关，尤其是腹部脂肪量增加明显患者。因胰岛素抵抗在极胖者（BMI＞40）中非常普遍，一些研究者指出，胰岛素抵抗可能是对肥胖的一种适应性反应，可限制进一步脂肪沉积。但胰岛素抵抗时，常更容易发生脂肪氧化，且胜过脂肪储存和葡萄糖氧化，这意味胰岛素过度分泌（因胰岛素抵抗）对葡萄糖代谢缺陷代偿作用可能远远高于对脂质代谢缺陷代偿作用。特定器官或组织抗胰岛素性不同可能是造成局部脂肪堆积原因，腹内脂肪对胰岛素敏感性相对较差被认为是中心性脂肪堆积原因。

体脂过多尤其是腹部肥胖与排卵功能障碍、雄性激素过多及激素敏感性肿瘤之间有显著生殖内分泌学关系，这些异常似乎是因循环中性激素水平改变所致。肥胖患者雄烯二酮及睾酮浓度通常增加，而性激素结合蛋白（SHBG）浓度却降低，血浆雌酮与雌二醇之比也显著升高。SHBG水平降低与游离睾酮和雌二醇清除率增加有关，从而打破性激素平衡。文献报道中度肥胖通常与多囊卵巢综合征有关，肥胖促发多囊卵巢综合征妇女相关激素异常或者月经紊乱，通常通过减肥可将上述情况改善。

肥胖个体循环血浆皮质醇浓度正常，并且昼夜节律正常，尿游离皮质醇水平也正常。但肥胖时皮质醇生成率增高，以代偿加快皮质醇分解率。皮质醇可抑制人类脂肪细胞中胰岛素抗脂解作用，这种作用正常情况下在腹部脂肪中尤其明显，因为腹部脂肪含有高密度糖皮质激素受体。这也可能是引起胰岛素抵抗现象机制。研究表明，腹内脂肪明显堆积患者皮质醇分泌增加，可能是因其下丘脑‐垂体轴活性增强所致。

（三）消化系统表现

超重者常见消化不良，主要是因为发生裂孔疝机会增多及腹部脂肪块造成压迫影响。肥胖患者易发生脂肪肝，并出现肝功能异常。发生脂肪肝的原因是肥胖病患者脂代谢活跃，大量游离脂肪酸进入肝脏，为脂肪合成提供原料。

（四）肥胖性心肺功能不全综合征

肥胖还可损伤肺功能和结构，引起病理生理改变。因腹部与胸部脂肪过度堆积，腹腔内压力增加，横膈抬高，膈肌活动幅度降低，腹式呼吸受阻，胸式呼吸也受到一定限制，造成呼吸效率降低，成为低换气状态。使肺内气体交换减少，血氧浓度降低，二氧化碳浓度增加。呼吸中枢长期处于高二氧化碳分压状态下，对二氧化碳反应性降低。这些因素均造成肺泡通气不良，换气受阻，二氧化碳潴留，血氧饱和度下降，出现呼吸性酸中毒、发绀、红细胞增多、意识不清、嗜睡及昏睡等。重度肥胖患者呼吸功能明显增加，使呼吸耗氧增加，加重缺氧。同时因胸腔阻力增加，静脉回流受阻，静脉压升高，而出现右心功能不全综合征，如颈静脉怒张、肺动脉高压、肝肿大、水肿等。加之肥胖者血液循环量增加、心输出量与心搏量增加，也会加重左心负荷，造成高搏出量心力衰竭，而导致肥胖性心肺功能不全综合征即匹克威克综合征。该综合征多见于重度肥胖患者，主要特点有：

1﹒重度肥胖 体重常超过100kg，呈极度肥胖状态。

2﹒嗜睡 睡眠时呈周期性呼吸，呼吸暂停，呼吸困难。

3﹒发绀 随缺氧加重而加重，动脉血氧饱和度可降到80%以下，二氧化碳分压增高可达到60～70mmHg。

4﹒继发性红细胞增多症 红细胞增多，血液黏度增加。

5﹒肌挛缩 因肌肉缺血缺氧而导致。

6﹒中心静脉压增高，心脏扩大，三尖瓣关闭不全，肝大，下肢水肿，肺动脉压力增加。

7﹒肺活量降低，肺顺应性降低，阻力增加，生理性死腔增加。

8﹒心功能检查 心排血量正常或增加。

（五）并发症



肥胖病的最大危害是各种与肥胖病有关并发症，主要包括：

1﹒睡眠呼吸暂停综合征

该综合征与肥胖病气喘有关，发病隐匿，有时可能危及生命。特征是睡眠中阵发性呼吸暂停，常由其他人首先发现。下列症状提示可能患该综合征：打鼾、睡眠质量差或出现低氧血症，醒后不能恢复精神。睡眠呼吸暂停综合征的病理生理是：患者呼吸中枢敏感性降低，软腭功能障碍、过度肥胖和腹型脂肪分布等导致呼吸道机械性堵塞。睡眠呼吸暂停综合征情形类似于在胸部扎上弹性绷带，而健康人胸部扎上弹性绷带夜间也会出现动脉血氧分压降低。睡眠呼吸暂停综合征患者症状严重时，因较易发生低氧性心律失常，常可导致患者死亡。也会发生低氧性痉挛，但抗痉挛药无效。调查表明65%～75%的阻塞性睡眠呼吸暂停患者均为肥胖者。

2﹒心血管病（CVD）

包括冠心病（CHD）、脑卒中和高血压等。冠心病、脑卒中在大多数工业化国家男女死亡中占有很大比例，其发病率在发展中国家也正呈上升趋势。肥胖者易患高血压、胆固醇升高和糖耐量降低等，而这些都是心血管病危险因素。长期前瞻性研究结果提示，肥胖是CHD相关患病率和死亡率的一个重要独立危险因素，BMI与发生CHD危险呈正相关。

高血压与肥胖关系现已得到充分证实。收缩压和舒张压都随着BMI增加而升高。美国调查表明，体重超重成年人高血压患病率是体重未超重成年人3.9倍。肥胖患者血压升高机制尚未完全阐明，有研究报道肥胖者肾小管重吸收增加导致肾脏钠潴留可能是其主要原因，其他可能导致高血压因素包括肥胖者血浆肾素增高或儿茶酚胺活性增强等。

3﹒糖尿病

许多调查已观察到肥胖与发生非胰岛素依赖型糖尿病（NIDDM）危险呈正相关。对30～55岁妇女观察研究14年，结果发现肥胖妇女发生NIDDM危险是苗条身材妇女（BMI＜22）40多倍。发生NIDDM危险随BMI增加而增加，随体重减轻而下降。大规模前瞻性研究表明，体重超重和肥胖对NIDDM有重要影响。如BMI不超过25，从理论上来讲，约64%的男性NIDDM病例和74%的女性NIDDM病例是可预防。经过详细分析肥胖与NIDDM关系，在校正年龄、吸烟和NIDDM家族史后，进一步明确肥胖对发生NIDDM危险特征，包括：①儿童青少年时期肥胖；②从18岁开始进行性体重增长；③腹内脂肪堆积。其中，腹内脂肪堆积已被认为是全世界大量人群和各种族人群发生NIDDM的一个独立危险因素。

缺乏体力活动和不健康饮食是体重超重和肥胖的主要危险因素。而与经常从事大量体力活动者相比，体力活动很少者NIDDM患病率则是前者的3～5倍。腹内脂肪堆积及肥胖本身也与糖耐量降低和胰岛素抵抗等前驱糖尿病危险增加有关。

4﹒胆囊疾病

肥胖病是胆石症的一个危险因素，肥胖者发生胆石症危险是非肥胖者3～4倍，而腹部脂肪过多者发生胆石症危险则更大。发生胆石症相对危险随BMI增加而增加。肥胖者胆汁内胆固醇过饱和、胆囊收缩功能下降是胆石症形成因素。此外，因胆石症易使胆囊发炎，所以急慢性胆囊炎也在肥胖者中多见。胆绞痛和急性胰腺炎是胆石症其他可能并发症。

5﹒蜂窝织炎

是重度肥胖患者常见严重并发症，因损害淋巴系统，可能造成恶性循环。抗生素对严重肥胖者蜂窝织炎起效缓慢，这种并发症是严重肥胖患者死亡的重要原因。

总之，肥胖是当前严重威胁人类健康的一种常见病和多发病。研究表明，随体重增长，死亡率逐渐升高。病死率高的主要原因则是糖尿病、心脏病、高血压及感染等并发症。

六、营养预防

预防肥胖病比治疗更易奏效，更有意义。最根本的预防措施是适当控制进食量，自觉避免高糖类、高脂肪饮食，经常进行体力活动和锻炼。

要做好肥胖病营养预防，首先要在全社会范围内开展人群一级预防。对肥胖病有正确认识，既不麻痹，又不紧张恐惧，改变不良生活方式、饮食习惯和不合理饮食结构等，使人群中肥胖病危险因素水平大大降低，从而控制肥胖病发生。此外，则要提高对危险因素易感人群识别，并及时给予医疗监督，以控制肥胖病进展。

从妊娠中期胎儿至幼儿期5岁以前，是人一生中机体生长最旺盛的时期，这一时期能量入超，将会促使全身各种组织细胞，包括脂肪细胞增生肥大，为终身打下“脂库”增大解剖学基础。故预防工作就应从此时开始。其重点是纠正传统婴儿越胖越好的错误观念，切实掌握好能量摄入与消耗平衡，勿使能量过剩。对哺乳期婴儿来说，必须提倡母乳喂养，强调母乳喂养对于预防肥胖发生意义，即使母乳不足而进行人工喂养时也应按照婴儿实际需要进行适度喂养。通常来说，在生后3个月内应避免添加固体食物，生后4个月时如小儿已成为肥胖，更应注意避免能量摄入过量，特别在生后6～8个月时对肥胖儿童应尽量减少奶摄入量，代之以水果蔬菜。有文献报道，出生后6周～6个月小儿体重增长速度，可作为学龄期是否肥胖的预测指标之一。

待孩子稍年长时，就应培养其爱活动、不吃零食、不暴饮暴食等正确良好生活饮食习惯。此时，家长不要把食物作为奖励或惩罚幼儿行为手段。幼儿时期不但要做好各种辅食添加工作，而且更应以糙米、粗面等作为幼儿主食，避免完全摄入精米精面制品。学龄前期儿童应养成良好生活习惯和进食习惯，不要偏食糖类、高脂、高能量食物，养成参加各种体力活动和劳动习惯。如可走路场合不要坐车，上下楼要自己爬楼。还要养成每天有体育锻炼的习惯。

青春期及青春早期预防：这是关键时期，也是危险的时期。特别对女孩，除体脂增多，心理上压力、担忧、冲突也将增多。追求苗条体型，使不少女孩引发对减肥错误认识，片面追求节食、禁食，盲目服用减肥食品或药品，易于造成损伤或死亡。这一时期健康教育重点是加强对营养知识和饮食安排指导、运动方式训练指导、正确认识肥胖等。对于已肥胖或可能肥胖青年应由专业医师给予个别指导并且鼓励双亲参加，以共同安排子女生活。

中年以后，每天能量需要随着年龄增长而递减，与青年时期相比，40～49岁者要减5%、50～59岁者减10%、60～69岁者减20%、70岁以上者则减少30%。故必须及时调整其日常饮食与作息，此外，人们在病后恢复期、妇女产后和绝经期及每年冬春季节和每天夜晚，其体脂也常较易引起积聚。所以，在这些时期都必须根据具体情况有针对性地对体力活动和饮食摄入量进行相应调整，以免体内有过剩的能量积聚。

另外，应对孕妇加强营养教育，使其适当进行体育活动，不单纯为控制体重而限制饮食。孕妇每天至少应摄入125.5kJ（30kcal）／kg体重能量，方可合理利用摄入蛋白质。正常孕妇在妊娠全过程中体重增加在11kg左右最为理想，产科并发症也最低。妊娠初3个月仅增加0.35～0.4kg，妊娠4～6个月间所增体重主要为孕妇部分，妊娠7～9个月间所增体重主要为胎儿部分，增加11kg体重约10%为脂肪。如孕期体重增加过多，可致胎儿及母亲肥胖。故随着我国经济逐渐富裕，独生子女比例增长，还应重视孕期营养卫生知识宣传教育，使肥胖营养预防工作在胎儿时期即得到较好的贯彻。

七、营养治疗

合理配餐，既可达到控制肥胖的目的，又能在主要营养素之间保持合适比例，从而使人体需要与饮食供应之间建立起平衡关系，以免供应不足造成营养不良，也避免因供应过量而加重肥胖。

（一）总能量控制

能量摄入多于消耗是肥胖的根本成因，故对肥胖病营养措施首先是控制总能量摄入，即饮食供给能量必须低于机体实际消耗能量，使机体造成能量负平衡，促使长期入超能量被代谢掉，直至体重恢复到正常水平。同时，作为肥胖能量供给还要尽可能根据肥胖程度来考虑每天供给最低能量，控制好能量摄入与消耗平衡，并维持好这种平衡。供给能量具体数值，则应依据上述情况统筹考虑。首先要看治疗前长期以来患者日常饮食能量水平，其次应视肥胖是处在上升阶段还是在平衡稳定阶段，再则对儿童还要考虑其生长发育需要，对老人则要注意有无并发症存在。对能量控制，一定要循序渐进，逐步降低，以增加其能量消耗。对于正处于发育期而又刻意追求线条美青少年来说，则更应以强化日常体育锻炼为主，千万不可盲目控制饮食，以免发生神经性厌食。而对孕妇来说，为保持其胎位正常，减少妊娠毒血症发生，则应以合理控制能量摄入为主，而不宜多作体力活动。

对轻度肥胖成年患者，通常在正常供给量基础上按每天少供给能量523～1046kJ（125～250kcal）标准，来确定其1天3餐饮食供能量，这样每月可稳步减肥0.5～1.0kg。而对中度以上成年肥胖者，鉴于其潜在肥胖趋势较大，常伴有食欲亢进及贪食高能量食物等因素，同时因肥胖限制体力活动，使能量消耗又进一步下降，易形成恶性循环，以致肥胖趋势常难于遏制。必须严格限制能量，每天以减少能量2.30～4.60MJ（550～1100kcal）为宜，可每周减少体重0.5～1.0kg。

对于年龄很小或刚刚发生轻中度肥胖儿童，考虑到生长发育，可按不太严格饮食调整方案进行治疗，并不绝对限制能量摄入。但对于中重度肥胖儿童，其摄食量就应予以适当限制，5岁以下每天摄入能量为2512.08～3349.44kJ（600～800kcal），5岁以上为3349.44～5024.16kJ（800～1200kcal），青春期则为6280.2～8374.6kJ（1500～2000kcal）。

（二）蛋白质供给

肥胖是能量入超结果，那么任何过多的能量，无论来自何种能源物质，都可能引起肥胖，食物蛋白自然也不例外。对于采用低能量饮食度以上肥胖成人患者，其食物蛋白质供给量应当控制在占饮食总能量20%～30%，即每4.18MJ（1000kcal）供给蛋白质50～75g为宜。同时，因在严格限制饮食能量供给情况下，蛋白质营养过度还会导致肾功能损害，故低能量饮食蛋白质供给不宜过高，而应选用高生物效价蛋白，如牛奶、鱼、鸡、鸡蛋清、瘦肉等。另外，嘌呤可增进食欲和加重肝肾代谢负担，故含高嘌呤动物内脏性食物应加以限制，如动物肝、心、肾等。

（三）限制脂肪

因饮食脂肪有很高能量，易于导致机体能量超出，故限制饮食能量供给时，必须限制饮食脂肪供给量，尤其需限制动物性脂肪摄入。为使饮食含能量较低而耐饿性较强，则又不应对饮食脂肪限制过于苛刻。所以，肥胖者饮食脂肪供能量以控制在占饮食总能量的25%～30%为妥，任何过高或过低脂肪供给都不可取。每天摄入脂肪50～60g为宜，可选用含单不饱和脂肪酸或多不饱和脂肪酸丰富食用油，如橄榄油、茶油或葵花籽油、玉米油、花生油、豆油、菜籽油等植物油。少食动物油，如猪油、牛油及动物内脏等。饮食胆固醇摄入量则与正常要求相同，通常以每人每天小于300mg为宜。

过多脂肪摄入还可导致肥胖者脂肪沉积在皮下组织和内脏器官过多，常易引起脂肪肝、高脂血症、冠心病等并发症。尤其在限制糖类供给情况下，过多脂肪摄入还会引起酮症。多年来，国外曾经流行过多种生酮高脂肪低糖类饮食，诸如好莱坞明星膳、梅澳膳、美国滑雪队膳及嗜酒者膳等。尽管肥胖者在采用这些饮食初期，均可使体重明显下降，而使人误认为减肥有效，但这只不过是迷人假象，是由早期酮症所引起大量水、盐从尿中排出造成结果。正因为这样，不仅不能达到所预期目的，而且还会导致高脂血症与动脉硬化发生与发展；或者因机体水分和电解质过多丢失，导致体位性低血压、疲乏、肌无力和心律失常；或者因酮症发展与肌肉组织损耗所致体内尿酸滞留，而导致高尿酸血症、痛风、骨质疏松症或肾结石；或者因整个代谢性内环境严重紊乱，肾脏和大脑受到损伤，使整个机体蒙受危害，尤其可使肾病患者肾代偿功能进一步失调，甚至导致死亡，必须引以为戒。

（四）限制糖类摄入量

糖类来源，应选择谷类食物，并严格限制糖、巧克力、含糖饮料及零食。谷物中则应多选择粗杂粮，如玉米面、荞麦面、燕麦、莜麦等。因糖类在体内能转变为脂肪，尤其是肥胖者摄入单糖后更容易以脂肪形式沉积，故必须严格限制糖类摄入。同时因糖类饱腹感低，能增加食欲，而中度以上肥胖者可有食欲亢进，故低能量饮食糖类比例若仍按正常或高于正常要求给予，则患者难以接受。此外，为防止酮症和出现负氮平衡，糖类供给通常应控制在占总能量40%～55%为宜。

（五）保证维生素和矿物质供应

节食减肥时，因长期限制饮食，所以保证充足维生素、矿物质和微量元素供应非常重要。新鲜蔬菜和水果含有丰富水溶性维生素，如维生素B1
 、B2
 、B3
 、B12
 、C，烟酸及叶酸等。新鲜蔬菜和水果含能量很低，营养丰富且饱腹感明显，所以在节食减肥时不要过分限制。进食过多盐对健康不利，特别是有高血压患者。食盐还能引起口渴并能刺激食欲和增加体重，多食不利于肥胖病治疗，故每天食盐摄入以3～6g为宜。

（六）食物纤维



供给食物纤维可不加限制，含食物纤维高食物对健康非常有利，尤其是对肥胖者。高食物纤维饮食包括粗粮、蔬菜、水果等。如粮食，自然面粉（全麦粉）比精制面粉对健康更有利。凡食物纤维多食物均可适当多用，每人每天食物纤维供给量以不低于12g为宜。因理论上食物纤维会引起吸收不良，故已有较多肥胖患者使用过增加食物容积食品，如甲基纤维素及其他纤维，但至今没有令人信服的效果，故完全依赖食物纤维进行饮食控制尚未见有明确证据，也未见可减少食物摄入量。

（七）营养三餐分配及其烹调

进食餐次则应因人而异，通常为3餐，当然以能增加次数为好。3餐食物能量分配，可参照美国的3餐能量分配比例，并根据减肥需要稍作调整为早餐27%、午餐49%、晚餐24%。在分配1天3餐比例时，应体现出2条：一是将动物性蛋白和脂肪含量多食品尽量安排在早餐和午餐吃，晚上以清淡为主，含糖量低且利于消化；二是3餐量比例，应是午餐＞早餐＞晚餐。

饮食烹调方法则宜采用蒸、煮、烧、氽等，忌用油煎、炸方法，煎炸食物含脂肪较多，并刺激食欲，故不利于减肥治疗。同时，食物必须大众化、多样化、切勿迷信时髦减肥食品。事实上，只要含能量低、来源分配得当，而且营养平衡，那么任何普通饮食都可成为良好减肥饮食。至于色、香、味、形选择与调配，则应尽可能符合具体对象的具体爱好。

（八）注意事项

引导患者认识肥胖不良后果及其营养调节意义是很重要措施之一。患者有正确认识，才有可能改变饮食行为。如减肥者自觉自制，其效果就会很好。如与有同一志愿营养控制肥胖者共同进食，则可增加减肥效果。故实行肥胖营养治疗时尚要注意患者的心理调节，尤其在营养调节初期应给予患者足够关心和鼓励。

除此以外，行为调整在肥胖饮食治疗中也至关重要。行为调整不是精神或心理治疗，而是让每个人反省自己生活和饮食行为，找出不良生活或饮食习惯，然后加以调整。具体措施有：①感到焦虑时，应避免采用进食来缓解；②避免边看电视边吃零食；③进食时充分咀嚼，避免进食速度过快；④规律饮食，不暴饮暴食，避免吃饭过饱；⑤避免经常喝酒或经常在饭店进餐；⑥晚餐要少，避免睡前加餐或晚餐吃非常好之后又很少活动；⑦多吃蔬菜，少吃荤菜；⑧避免偏食、挑食，改掉喜吃甜食、零食、临睡前吃点心、饭后立即睡觉等习惯；⑨因咖啡、浓茶能刺激胃液分泌，增加食欲，故需禁咖啡、浓茶。

肥胖者营养治疗还应包括：①饮食变化应循序渐进，避免急于求成，若减肥饮食与平常差别过大，如以配方流食来代替1天3餐，营养虽已保证，但口腹之欲得不到基本满足，就难以长期坚持，一旦恢复日常饮食必定反弹；②避免进水过少，虽减少水摄入可增强饮食控制，但因长时间水分不足不但会导致身体脱水，而且还会引起体内电解质代谢紊乱而危及健康，故也应适当；③注意食物体积大小。肥胖者常喜欢进食大块食物如鸡块、大块肉等，故应尽量减少体积较大食物进食，但若食物体积过小，胃得不到饱感信号，终日有饥饿感，最终也将导致减肥失败。

八、肥胖病营养教育

节食是超重和肥胖病治疗中的最常用方法之一，使用这种方法就是减少肥胖者饮食能量，使能量摄入少于消耗，迫使体内脂肪动员，体重就会下降。虽通常情况下短期内即可收效，但饮食恢复后常出现体重反弹现象，常使患者前功尽弃，故节食应该成为肥胖者长期贯彻的一个治疗指导思想。长期不合理节食常给患者带来抵抗力下降、疲乏、精神不振及体内内环境紊乱等诸多问题，而建立在健康饮食原则基础上平衡饮食尤其是低能量平衡饮食则有良好的长期效果。故有必要对肥胖者进行有关营养教育，同时需要开展随机对照下长期饮食干预研究，以确定肥胖病治疗，即减肥、保持体重和相关疾病治疗用最佳饮食。

（一）低能量平衡饮食营养原则与要求

低能量平衡饮食是指让肥胖者减少摄食量而不改变食物中蛋白质、糖类和脂肪比例的一种饮食方案。该方案除能量供给较低外，其他所有营养素供给都基本符合DRIs建议，副作用较少，通常不会造成瘦体重（LBM）降低、疲劳、眩晕、落发，甚至心脏疾病等。

其营养原则与要求主要有：控制能量摄入，使之呈负平衡，即能量摄入量小于能量消耗量。对肥胖儿童，虽能量摄入量要比正常需要量减少，但又不应妨碍儿童正常生长发育。做到营养平衡。在限制能量范围内，合理分配蛋白质、脂肪和糖类能量比值。饮食所供能量比例以糖类40%～55%，蛋白质20%～30%，脂肪25%～30%为宜。蛋白质来源应选择乳、蛋、瘦肉、豆制品等优质蛋白质为宜，优质蛋白质应占总蛋白质50%以上。适当控制脂肪和糖类同时应满足机体对脂肪、糖类最低需要。因为脂肪量过低难以保证必需脂肪酸和脂溶性维生素需要，而且也难于坚持到底，而糖类过低则会产生酮症。无机盐、维生素和食物纤维供应也要充足，必要时补充药物片剂，这对食量甚少者尤为重要。合理地选择食物。因摄入能量降低，食量减少，所以在选食时既要注意营养成分是否能满足需要，又要考虑所选食物是否有饱腹感。要多选含脂肪低蛋白质食物，如精瘦肉、鱼、虾、鸡、蛋、去脂乳类及豆腐、豆浆、豆腐干等，多选含维生素、无机盐、食物纤维丰富新鲜叶、茎、瓜、果类蔬菜和水果及粗粮。不用或少用油脂肥厚食物如肥肉、猪油、黄油，不用或少用净能量食物如红糖、白糖等。花生、瓜子、核桃、榛子等含脂肪量甚高，巧克力也属高能量食物，故均应不用或少用。

低能量食谱究竟以多少能量为宜，没有硬性规定，这要根据患者年龄、劳动强度、治疗前饮食能量及病情等决定，在儿童还要考虑生长发育需要。因成人每天至少需要5.02MJ（1200kcal）能量才能维持其体重，如低于4.18MJ（1000kcal）／d其体重会下降，故目前通常认为成年肥胖患者可从每天5.02MJ（1200kcal）食谱开始，并根据体重下降情况再逐渐减少至4.18MJ（1000kcal）以下水平。但也有人认为，中度以上肥胖成人，考虑到治疗前饮食能量摄入，能量限制应从16.28MJ（500kcal）食谱开始，以后再酌情逐步降至5.44MJ（1300kcal）与4.18MJ（1000kcal）食谱。而其他则根据肥胖者减肥前体重来选择每天应限制能量值，在减肥自测中通过计算每天摄入4.18MJ（1000kcal）、6.28MJ（1500kcal）或8.37MJ（2000kcal）能量后每周减重程度进行个体化调节。

值得强调是低能量食谱只是体重控制计划的一部分，不仅要减少能量摄入，同时也要制定包括运动、行为调节在内整体计划。同时，低能量平衡饮食虽已照顾到生热供能物质供给，但长期能量供给在4.18MJ（1000kcal）／d以下，就应考虑补充维生素及矿物质，以避免造成健康上危害。再则，低能量食谱较适用于中等程度以上肥胖患者，对于轻度肥胖者，通常无需另拟食谱，而只需根据饮食治疗原则，在原有饮食基础上，首先严格控制零食、糖果和酒类，后再逐步适当减少饭量或其他高糖类食品和油脂供给量，并适当增加体力活动即可。

（二）食谱举例

实践表明低能量食谱因为可在一个较长时间内达到减重效果，故有较好的接受性。能量控制应循序渐进，逐步降低，适可而止，切忌操之过急。如每天能量负平衡为418.4kJ（100kcal），则1年就可减重5kg。1个中度肥胖患者如每星期体重下降0.5kg，每月2kg，疗效就算满意，切忌过快下降。临床常用低能量平衡食谱见表24‐19～表24‐22。
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表24‐19 每天4.18MJ（1000kcal）能量食谱套餐
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续表
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表24‐20 每天5.02MJ（1200kcal）能量食谱套餐
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续表
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表24‐21 每天5.86MJ（1400kcal）能量食谱
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续表
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表24‐22 每天6.69MJ（1600kcal）能量食谱套餐
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续表





（三）肥胖儿童营养教育食谱举例

肥胖儿童营养教育方案有别于成人，其具体要求为：总能量摄入。在正常儿童1天应供给总能量基础上，对轻、中、重度肥胖儿童分别减少10%、20%、30%能量供给。蛋白质供能应占总能量15%，尽量采用优质蛋白质。脂肪供能较低，占总能量20%～25%，多采用富含不饱和脂肪酸植物油等，少食或不食肥肉、油煎或炸食品。糖类供能占总能量50%～60%，常食粗粮，少食或不食高能量食品如蔗糖、巧克力等；胆固醇限制在300mg以下，少食或不食动物内脏，可每天1只鸡蛋。供给丰富维生素、无机盐及食物纤维。烹调用食盐以1天2～6g或酱油10ml为宜，少食或不食腌制特咸榨菜、酱菜及蛋类食品。餐次：幼儿1天4～5餐，学龄儿童1天3餐。保证吃早餐，晚餐少吃。饥饿时可加食鲜味无油或微量油菜或菜汤或以水果充饥（表24‐23，表24‐24）。
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表24‐23 肥胖儿童营养教育食谱举例（一）
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续表
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表24‐24 肥胖儿童营养教育食谱举例（二）
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续表





附《中国成人超重和肥胖症预防控制指南（2003）》节录

6﹒4高危个体的处理

6﹒4﹒1合理安排饮食

大多数超重和肥胖的个体，或需要预防体重进一步增加的个体，都需要调整其饮食以达到减少能量摄入的目的。合理饮食包括改变饮食的结构和食量。应避免吃油腻食物和吃过多零食，少食油炸食品，少吃盐；尽量减少吃点心和加餐，控制食欲，七分饱即可。尽量采用煮、煨、炖、烤和微波加热的烹调方法，用少量油炒菜。适当减少饮用含糖饮料，养成饮用白水和茶水的习惯。进食应有规律，不暴饮暴食，不要一餐过饱，也不要漏餐。

减重饮食构成的基本原则为低能量、低脂肪、适量优质蛋白质、含复杂碳水化合物（如谷类）；增加新鲜蔬菜和水果在饮食中的比重。合理的减重饮食应在饮食营养素平衡的基础上减少每日摄入的总能量；既要满足人体对营养素的需要，又要使能量的摄入低于机体的能量消耗，让身体中的一部分脂肪氧化以供机体能量消耗所需。注意饮食的能量密度（能量密度系指一定体积的食物或饮食所产生的能量），即选择体积较大而所含的能量相对低一些的食物，因1g脂肪提供9kcal能量，而1g蛋白质或1g碳水化合物只提供4kcal能量。1两煮鸡块要比1两炸鸡块的能量低得多。蔬菜和水果的体积大而能量密度较低，又富含人体必需的维生素和矿物质，以蔬菜和水果替代部分其他食物能给人以饱腹感而不致摄入过多的能量。在平衡饮食中，蛋白质、碳水化合物和脂肪提供的能量比，应分别占总能量的15%～20%、60%～65%和25%左右。

不要认为限食就是单纯限制谷类主食量，不吃或少食谷类主食的观点和做法是不可取的。谷类中的淀粉是复杂的碳水化合物，有维持血糖水平的作用，不致使进食后血糖升高太快，也不致很快出现低血糖。低血糖会导致饥饿感而使进食的食物量加大。富含淀粉的谷类食物也富含饮食纤维，对降低血脂和预防癌症也有一定好处。减少总的食物摄取量时，也要相应减少谷类主食量，但不要减少谷类食物占食物总量的比例。限制和减少能量摄入应以减少脂肪为主。血脂异常者应限制摄入富含饱和脂肪和胆固醇的食物（如肥肉、内脏、蛋黄）。适当注意选择一些富含优质蛋白质（如瘦肉、鱼、蛋白和豆类）的食物。优质蛋白质含必需氨基酸较多，适量优质蛋白质可以与谷类等植物蛋白质的氨基酸起互补作用，提高植物蛋白质营养价值。在能量负平衡时，摄入足够蛋白质可以减少人体肌肉等瘦组织中的蛋白质被动员作为能量而被消耗。

超重和肥胖症的“治疗”应以限制和调配饮食为基础，但只限制饮食而不合并增加体力活动或不采取其他措施时，减重的程度和持续效果均不易达到满意的程度。建议采用中等降低能量的摄入并积极参加体力活动的做法，使体重逐渐缓慢地降低到目标水平。故最好使其每天饮食能量比原来日常水平减少约1／3，这是达到每周能降低体重0.5kg的目标的一个重要步骤。低能量减重饮食一般设计为女性1000～1200kcal／d，男性1200～1600kcal／d，或比原来习惯摄入的能量低300～500kcal。避免用极低能量饮食（即能量总摄入低于每天800kcal的饮食），如有需要，应在医护人员的严密观察下进行。在用低能量饮食时，为了避免因食物减少引起维生素和矿物质不足，应适量摄入含维生素A、B2
 、B6
 、C和锌、铁、钙等微量营养素补充剂。可以按照推荐的每日营养素摄入量设计添加混合营养素补充剂。一些临床观察结果发现，用上述中等低能量饮食1年后降低体重的效果，与用极低能量饮食的效果一样好，甚至更好。

6﹒4﹒2加强体力活动和锻炼

增加体力活动与适当控制饮食总能量和减少饱和脂肪酸摄入量相结合，促进能量负平衡，是世界公认的减重良方，即使在用药物减肥情况下，二者仍是不可缺少的主要措施。提倡采用有氧活动或运动，有氧运动多为动力型的，并有大肌肉群（如股四头肌、肱二头肌等）参与的运动，例如：走路、骑车、爬山、打球、慢跑、跳舞、游泳、划船、滑冰、滑雪及舞蹈等。因为中等或低强度运动可持续的时间长，运动中主要靠燃烧体内脂肪提供能量。没有必要进行剧烈运动以减肥。在上述中、低强度活动／运动时，机体的氧消耗量增加，运动后数小时内氧消耗量仍比安静水平时的氧消耗量大，表明运动可以增加能量代谢。不同运动水平增加的能量消耗占总能量消耗的比例有差别，极轻体力劳动可能提高总能量消耗仅3%，而重体力劳动或剧烈运动可达40%。采用增加体力活动与限制饮食相结合的减体重措施，其总体效益优于单独限制饮食。

单独控制饮食时虽可降低总体重，但除脂肪组织减少外，肌肉等去脂体质（FF M）也会丢失，静息代谢率（RMR）也可能降低，使机体的基础能量需要减少，即可在低水平上建立新的能量平衡，使机体储存脂肪的消耗也较少；故单纯限制饮食使体重下降达到一定水平后，体重下降的速度减慢或不再下降。如果要使体重维持在已降低的较低水平或使体重进一步降低，需要摄入能量更低的饮食，而极低能量饮食中的营养素往往不能满足需要，对健康有损害。体重的频繁波动有害于健康。在维持能量负平衡的条件下，体力活动或运动能维持RMR不降低或降低较少，能消耗更多体脂，并多保留FF M，适当控制饮食加体力活动有利于长期保持减重后体重不反弹。

要使肥胖者提高体力活动量，就需要提高他们对体力活动或运动与健康关系的认识，需要使他们对进行的体力活动产生兴趣。只有体力活动或运动的内容和方式可行，才能够持之以恒。以下几点比较关键：

6﹒4﹒2﹒1创造尽量多的活动机会

人类在上千万年的进化过程中是伴随狩猎和耕作而获得生存条件的，所以人体的遗传素质适合于有体力活动的生活，但当代科技的发展使人们每天生活所需的体力活动在不知不觉中逐渐减少。社会的进步和各种省力的技术使生活节奏加快，“没有时间”往往成为人们不参加体力锻炼的理由，并且把增加体力活动看成是一种“负担”。应该改变人们的观念，把体力活动看成是提高身体素质和保证健康的必要条件。尽量创造更多的活动机会，并把增加活动的意识融于对生活的安排之中；一定程度地改变每天的生活习惯，尽量选择较多体力活动以替代较为省力的条件。例如，在城市，鼓励人们在1公里（2华里）距离内用步行替代坐车；短途出行骑自行车；提前一站下车而后步行到目的地；步行上下5层以内的楼梯以替代乘电梯等等。

6﹒4﹒2﹒2根据设计的减体重目标，每天安排一定时间进行中等强度的体力活动

中等强度体力活动消耗的能量，男、女分别为4.8～7.0kcal／min和3.3～5.1kcal／min，而低强度活动则分别是1.9～4.6kcal／min和1.4～3.2kcal／min。如用心率来大致区分，进行中等强度体力活动量时的心率为100～120次／分钟，低强度活动时则为80～100次／分钟。

每天安排进行体力活动的量和时间应按减体重目标计算，对于需要亏空的能量，一般多考虑采用增加体力活动量和控制饮食相结合的方法，其中50%（40%～60%）应该由增加体力活动的能量消耗来解决，其他50%可由减少饮食总能量和减少脂肪的摄入量以达到需要亏空的总能量。增加体力活动的时间，可以有意识地结合日常活动来安排。

●如希望在1个月内减体重4kg，即每周计划减体重1kg，则需要每天亏空能量约1100kcal，其中通过增加运动量以消耗550kcal，即每天需要增加中等强度体力活动2小时，或低强度体力活动3～4小时。

●如计划在1个月内减体重3kg，则每周需减体重0.75kg，即每天需要亏空能量约800kcal，其中通过运动增加消耗400kcal，每天需要增加中等强度体力活动1.5～2小时，或低强度体力活动2.5～3.5小时。

●计划在1个月内减体重2kg，即每周减体重0.5kg，则每天需要亏空能量约550kcal，由体力活动增加消耗300kcal。最好每天增加中等强度体力活动1～1.5小时或低强度体力活动2～3小时。

●计划在1个月内减体重1kg，即每周减体重0.25kg，则每天需要亏空能量约为270kcal，其中由增加体力活动量每天消耗150kcal。每天至少增加中等强度体力活动1小时或低强度体力活动约2小时。

肥胖者对体力活动量的安排应根据其体能、年龄和兴趣等因素进行，可以某一项活动为主，再配合其他一些活动以达到需要亏空的能量。如一名肥胖患者，女性，35岁，身高1.56m，体重64kg，BMI为26.3，计划将体重减轻至58kg，即需要减体重6kg，并拟在2个半月内达到减体重目标，每月减体重2.5kg，每周需减体重0.625kg，则每天需要亏空能量670kcal，由增加运动量以消耗能量350kcal。为其设定的活动处方是：在原有活动量的基础上每天增加散步30分钟（消耗能量100kcal），骑车上下班30分钟（消耗能量180kcal），下班回家后带孩子玩15分钟（消耗能量75kcal），1天通过增加活动消耗能量355kcal，其余的能量要通过减少能量摄入（315kcal／d）来解决。

另一名男性肥胖患者计划1个月内减轻体重4kg，每天需要亏空能量1100kcal，1天需要从增加活动量来亏空550kcal。为其增加活动量的处方：在原有的活动基础上每天增加游泳30分钟（消耗能量250kcal），快走30分钟（消耗能量150kcal），打羽毛球30分钟（消耗能量150kcal）。

可以用能量消耗相等的或相似的体力活动或运动来取代或交换，如游泳可与慢跑、跳绳或骑车交换；打羽毛球可以排球、网球或跳舞来代替；快走可以打乒乓球、慢速度游泳或骑车来取代。

如减体重的速度慢、任务轻，则增加体力活动的难度较小；如1天仅需要亏空能量150kcal，则1天增加30～40分钟中等强度的有氧运动（打羽毛球或排球30分钟或快走30分钟）即可满足要求。其他可按此方法类推，患者还可根据自己的兴趣和条件选择不同的运动或体力活动项目和时间。

6﹒4﹒2﹒3增加体力活动量应循序渐进

先从一些日常活动开始，然后可以每天进行快步走、慢跑、打羽毛球、打乒乓球等活动，因为体力活动总量与坚持活动的时间、强度和频率有关，能坚持较长时间的中等量活动（如快步走）或短时间的剧烈活动（如跑步）都可达到消耗能量的效果，对于超重和肥胖者应选择有氧运动，1天增加快步走路30～45分钟可以消耗能量100～200kcal，是一种可行而安全的运动处方，应尽量减少静坐（如看电视、看书、写字、玩电脑游戏等）的时间，也可在静态生活间穿插一些做操或家务劳动等体力活动。

6﹒4﹒2﹒4对运动量和持续时间安排要恰当

进行体力活动时应有准备活动和放松活动，需要注意在哪些情况下应停止活动。在制定运动量、运动强度和类型时，应满足个体化的特点和需要，可以调换运动的方式和内容以引起兴趣，便于长期坚持。与一般健身运动相比，以减肥为目的的运动时间应延长些；但是运动量可循序渐进，由小运动量开始，每日安排30分钟，待适应后再逐步增加至所应达到的目标。每天30～60分钟甚至更多时间的活动不要求一定是连续的，每次活动的总时间可以累加，但每次活动时间最好不少于10分钟。

实施运动计划过程中，应注意逐渐增加运动量和强度，避免过量，以预防急性和慢性肌肉关节损伤，过量的运动负荷会使免疫功能下降。对有心、肺疾病或近亲中有严重心血管病史者，在决定进行剧烈活动前，最好按照医师的建议逐步增加活动量。在剧烈活动前应有充分的热身和伸展运动，逐渐增加肌肉收缩和放松的速度，可改善心肌氧供应，增加心脏的适应性；运动后要有放松活动，让体温慢慢下降，使肌张力逐渐降低，以减少肌肉损伤和酸痛的几率。

如出现以下症状时，应立即停止运动：

●心跳不正常，如出现心率比日常运动时明显加快、心律不齐、心悸、心慌、心率快而后突然变慢等。

●运动中或运动后即刻出现胸部、上臂或咽喉部疼痛或沉重感。

●特别眩晕或轻度头痛、意识紊乱、出冷汗或晕厥。

●严重气短。

●身体任何一部分突然疼痛或麻木。

●一时性失明或失语。

6﹒4﹒3行为疗法

建立节食意识，每餐不过饱；尽量减少暴饮暴食的频度和程度。注意挑选脂肪含量低的食物。细嚼慢咽以延长进食时间，使在进餐尚未完毕以前即对大脑发出饱足信号，有助于减少进食量。另一种方法就是进食时使用较小的餐具，使得中等量的食物看起来也不显得单薄；也可按计划用餐，即在进餐前将一餐的食物按计划分装，自我限制进食量，使每餐达到七分饱；也可使漏餐者不致在下一餐过量进食。餐后加点水果可以满足进食欲望。改变进食行为常常有助于减少进食量而没有未吃饱的感觉。

医疗保健人员应协助肥胖患者制订规划并支持和指导减肥措施的执行。医务人员需要了解肥胖者的肥胖史，曾做过哪些处理？减肥措施受到过哪些挫折、存在的问题，以及肥胖症对其生活有何影响，以示对患者的关心；应向肥胖症患者说明肥胖对健康带来的可能危险，建立共同战胜肥胖症的伙伴关系。应让患者采取主动、积极参与制订改变行为的计划和目标，不能由医疗保健人员单方面决定。

制订的减重目标要具体、并且是可以达到的。例如在制定体力活动目标时，以“每天走路30分钟或每天走5000步”代替“每天多活动点”。建立一系列短期目标，例如开始时每天走路增加30分钟，逐步到增加45分钟，然后到60分钟。饮食脂肪占总能量的百分比由原来的35%下降到30%，再逐步下降到28%～25%。对患者的监测有助于评价患者的进步，在前一阶段结果的基础上，为患者提供如何实施进一步目标的信息。与患者保持经常联系，关心和帮助患者改变行为是非常必要的。

教会需要减肥的对象进行自我监测：观察并记录某些行为，如每天记录摄入食物的种类、量和摄入时间，进行了哪些运动，使用哪些药物，改变行为后所得到的结果等，经常量体重对长期保持适当体重是非常重要的。对行为的自我监测通常可以使患者向所希望的目标方向改变。对自我监测记录，某些患者可能会感到繁琐，但非常有用。

6﹒4﹒4药物治疗

大多数肥胖症患者在认识到肥胖对健康的危害后，在医疗保健人员的指导下控制饮食量、减少脂肪摄入，并增加体力活动，常可使体重显著减轻。但由于种种原因体重仍然不能减低者，或行为疗法效果欠佳者，可考虑用药物辅助减重。如果有的肥胖患者因担心增加体力活动可能加重原有的疾病或使病情出现新的变化，也有必要采用药物辅助减重。

6﹒4﹒4﹒1用药物减重的适应证

●食欲旺盛，餐前饥饿难忍，每餐进食量较多。

●合并高血糖、高血压、血脂异常和脂肪肝。

●合并负重关节疼痛。

●肥胖引起呼吸困难或有阻塞性睡眠呼吸暂停综合征。

●BMI≥24有上述并发症情况，或BMI≥28不论是否有并发症，经过3～6个月单纯控制饮食和增加活动量处理仍不能减重5%，甚至体重仍有上升趋势者，可考虑用药物辅助治疗。

6﹒4﹒4﹒2设定药物减重目标

●比原体重减轻5%～10%，最好能逐步接近理想体重。

●减重后维持低体重不再反弹和增加。

●使与肥胖相关症状有所缓解，使降压、降糖、降脂药物能更好地发挥作用。

6﹒4﹒4﹒3减重药物的选择

肥胖的病因可能因人而异，不同人对药物反应也可能不同。过去曾有人用中枢性作用药物芬氟拉明（FennuraIIline）和芬特明（Phentennine）等降低食欲，由于芬氟拉明对心脏瓣膜损害的副作用得到证实，有些国家如美国已禁用。目前我国国家药品监督部门尚未对此作出决定，但卫生部已规定在保健食品中禁止加芬氟拉明。目前在我国使用较多的减重药有：

（1）中枢性作用减重药：西布曲明：其主要作用为抑制中枢对5‐羟色胺和去甲肾上腺素的再摄取。抑制5‐羟色胺的再摄取可增加饱腹感。常用剂量为5～10mg／d，3～6个月可减重10kg左右，减重效果与剂量相关。应用过程中要特别注意避免其副作用。在一些患者中，西布曲明可引起不同程度的口干、失眠、乏力、便秘、月经紊乱、心率增快和血压升高。老人，尤其对老年高血压病或糖尿病患者应慎用，因为便秘可诱发眼底出血、心肌梗死。患有高血压病、冠心病、充血性心力衰竭、心律不齐或中风患者不能用。血压偏高者应先采取有效的降压措施后方可使用；然而有效减重后有助于降低血压。

（2）非中枢性作用减重药：奥利司他：是一种对肠道胰脂肪酶的选择性抑制剂，它不抑制食欲而是阻断进食的脂肪在肠内吸收，摄入的脂肪中约有1／3因不能被吸收而从肠道排出，从而达到减重目的。常用剂量为进餐前1次口服120mg，3～6个月可减重7～10kg。其最常见的反应是使大便量和油脂排出量增加。副作用是有时会因肛门排气带出脂便而污染内裤或排便较急。如在治疗中注意减少饮食脂肪，则这些症状可以缓解。而这些症状往往成为给患者需要减少脂肪摄入的“信号”。排便次数增加对某些职业（如司机）可能造成不方便。使用较长时间后，上述这些症状可能减轻。因奥利司他本身仅有3%从肠道吸收，几乎无全身性副作用，也无心血管方面的副作用。老年人使用很安全，老年便秘者服用后尚可缓解便秘。如能在3～6个月服药期间养成良好的饮食习惯，则在减重后的体重反弹较少。由于脂肪吸收减少，是否影响脂溶性维生素吸收的问题值得关注。奥利司他4年临床观察数据显示，血液中脂溶性维生素水平仅有轻微改变，均能维持在正常范围内。但在用此药时适当补充些脂溶性维生素，如维生素A、D、E等更好。

药物治疗仅适用于因肥胖而致疾病危险性增加的患者，而不应该用于美容的目的，对于低危的肥胖者应首选饮食和运动疗法。如果在用药物减重治疗的最初6个月内有效，可以考虑继续使用。但必须记住，药物只是全面治疗计划中的一个部分，只起辅助作用。只有在前述改善饮食结构和增加体力活动的基础上用药物辅助减重才能收到较好的效果。药物能辅助肥胖症患者更好地依从其饮食治疗和运动疗法的方案。

个别患者在用药的最初试验期内减重效果不明显，有时即使增加剂量也不见效。目前对减重药物治疗的风险／益处的相对关系尚未作出最后评价，为了避免发生不良后果，最好不要自己在药店随意买减重药，服用中枢性减重药者尤应谨慎。中枢性药物治疗一定要在医师的指导下进行，医师可根据患者的肥胖程度和已存在的并发症及各种危险因素程度制定合理的治疗方案，并应对患者加强随访，检查和监测血压、心率和各项相关因素指标的变化。对使用中枢性减肥药者的随访，起初至少每2～4周1次，3个月以后可以改为每月1次。

6﹒4﹒5外科手术治疗

手术治疗仅适合于那些极度肥胖或有严重肥胖并发症的患者。对BMI＞40的极度肥胖病患者，或者因肥胖症引起心肺功能不全等而使用其他减肥治疗方法长期无效的患者，经过慎重选择的病例才可以考虑以外科手术作为辅助治疗的方法；包括胃肠道手术和局部去脂术。胃肠道手术包括小肠旁路术、胃成形术、胃旁路术、胃内气囊放置术等。通过切除部分小肠以减少内源性物质的分泌以减少对摄入食物中的营养物质的吸收；或者通过缝合和充填胃空腔以减少胃容量、增加饱腹感，以预防一次性食物摄入量过多。这些手术后容易出现各种并发症，包括进食后呕吐、手术后伤口感染、吻合口开裂、吻合口瘘、压疮、肠梗阻、肺栓塞、血栓形成等。由于营养物质主要在小肠吸收，切除小肠必然会引起各种吸收障碍和代谢紊乱。术后的长期并发症包括消化不良、脂肪泻、肝脏疾病、胆石症、水与电解质紊乱、低血钾、低血钙、维生素（维生素A、B、D和叶酸等）缺乏、微量元素（铁、锌）缺乏和泌尿系结石症等。

有些肥胖病患者常常为自己局部脂肪过多而发愁，如在腹部、髂腰部、臀部、下颏和颈部堆积的脂肪，不仅外观不美，而且影响健康和行动。局部去脂术包括脂肪抽吸术和皮下脂肪切除术；目前比较流行的超声吸脂术是用超声波作用于局部脂肪组织使脂肪乳化，再通过负压吸除乳化液。这种方法失血少、比较安全和痛苦少，易被患者接受。但是这种方法的缺点是去脂效率低，只能去除皮下脂肪，因而只适合于肥胖症患者局部的周围脂肪组织；对腹腔内和脏器周围的脂肪组织无能为力，因而往往只是暂时满足患者对外表的美容要求，对肥胖所造成的健康危害却作用较小。吸脂后过一段时间，局部脂肪还容易复原；操作不当时还有引起脂肪栓塞并发症的危险。

无论是胃肠道手术还是局部去脂术，都需在有专业水平的医院中进行，不是任何医院和任何医师都能作这种手术的。对大多数肥胖患者应当反对他们去进行手术治疗，尤其反对没有适应证而盲目进行手术治疗，合理饮食和运动加上规范的药物治疗仍然是最佳的选择和基本原则。

体重指数的测量方法

目前判断体重超重和肥胖的常用的简单方法是世界卫生组织（WHO）推荐的体重指数（BMI）。BMI最常用于估计成人的低体重和超重。在流行病学调查中及临床上，已有大量证据表明用BMI较单用体重更能准确反映体脂的蓄积情况。

体重指数（BMI）＝体重（kg）／身高（米）平方（kg／m2
 ）

在测量时，受试者应当空腹、脱鞋、只穿轻薄的衣服。测量身高的量尺（最小刻度为1mm）应与地面垂直固定或贴在墙上。受试者直立、两脚后跟并拢靠近量尺，并将两肩及臀部也贴近量尺。测量人员用一根直角尺放在受试者的头顶，使直角的两个边一边靠紧量尺另一边接近受试者的头皮，读取量尺上的读数，准确至1mm。称量体重最好用经过校正的杠杆型体重秤，受试者全身放松，直立在秤底盘的中部。测量人员读取杠杆秤上的游标位置，读数准确至10g。

腰围和臀围的测量方法

腹部脂肪过多（中心性肥胖）是许多慢性疾病的独立危险因素。腹部脂肪过多比周围脂肪（如臀部和四肢脂肪）过多对健康具有更大的危害。腰围是临床上估计患者腹部脂肪过多的最简单的和实用的指标，不仅可用于对肥胖者的最初评价，在治疗过程中也是判断减重效果的良好指标。腰围与臀围的比值也可以指示脂肪的区域性分布，但腰围与臀围的比值对腹部脂肪累积程度和对某些疾病危险度的估计并不比单独测量腰围更灵敏。

腰围的测量方法是让受试者直立，两脚分开30～40c m，用一根没有弹性、最小刻度为1mm软尺放在右侧腋中线胯骨上缘与第十二肋骨下缘连线的中点（通常是腰部天然最窄部位），沿水平方向围绕腹部1周，紧贴而不压迫皮肤，在正常呼气末测量腰围的长度，读数准确至1mm。臀围是测量臀部的最大周径。

低能量饮食

针对不同患者的嗜好制订适合个体的低能量饮食可使减重的成功率更高。要注意饮食中的微量营养素应符合推荐的摄入量，可能需要补充一些营养素补充剂。还要对患者进行营养教育，帮助其调整低能量饮食的内容。应了解不同食物所包含的能量有差别，蔬菜、水果和粗加工谷类食物的能量密度低，是维生素、矿物质和饮食纤维的良好来源，有助于满足饱足感以降低体重。燕麦、豆类和许多蔬菜和水果中所含的可溶性纤维还有降低血胆固醇水平的作用，要注意识别食品的营养标签以判断其中提供的能量和脂肪。应形成爱好低能量食物的习惯，制备食物时避免加入高脂肪食物，并尽量减少每份食物的量。水分摄入要适量，不要过多。应限制饮酒，因每克酒精可提供7kcal能量。


第五节 高脂蛋白血症

高脂蛋白血症是临床常见症状之一。主要是因脂质代谢异常所致。脂蛋白分离和测定常用密度离心法或蛋白电泳法。前者可分为乳糜微粒（CM）、极低密度脂蛋白（VLDL）、低密度脂蛋白（LDL）和高密度脂蛋白（HDL）；后者分别为乳糜微粒、β脂蛋白、前β脂蛋白和α脂蛋白见表24‐25。
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表24‐25 各种脂蛋白中蛋白质及脂类含量（%）





一、营养原则

高脂蛋白血症主要是与脂质代谢异常有关。在进行饮食治疗时应注意选用低脂肪、低胆固醇饮食。如合并肥胖、糖尿病等其他疾患，更应注意饮食营养调节，可多选用含食物纤维高蔬菜和水果类，烹调用油应选用含不饱和脂肪酸高植物油。

二、营养治疗

确定血脂水平是否异常，最好是测定血清脂蛋白含量，不能单凭血脂检查结果作出判断。根据血清脂蛋白不同种类，临床饮食营养治疗时按以下5型分别给予不同食物配方。

1﹒Ⅰ型

Ⅰ型（高乳糜微粒血症）指血浆乳糜微粒升高，导致三酰甘油升高，胆固醇正常或稍微升高。血浆清除外源性脂肪，即食物脂肪能力受损所致。脂蛋白酶活性降低，血浆消除乳糜微粒能力也降低。食物应严格控制脂肪摄入，全天脂肪总量应为25～30g，最多不超过35g，儿童10～15g。脂肪占总能量比例宜＜16%。若能量不足，必要时食物加中链脂肪酸合剂，因其可经门静脉直接吸收，并不进入乳糜微粒，全部或绝大部分随血液运走，因大部分为肝脏所截获，故不会引起高脂血症。糖类应占总能量60%～70%，但应禁止食用蔗糖、甜点心、糖果之类食品，蛋白质应适当提高，应占总能量14%左右。

2﹒Ⅱ型

Ⅱ型（高β脂蛋白血症）又分为2种类型。

（1）Ⅱa型：为β脂蛋白（LDL）和胆固醇增高，三酰甘油正常。皮肤、肌腱、角膜上出现黄色脂肪沉积，动脉硬化加快，可合并肝功能不全、肾病及甲亢等症。可能因进食过多的动物脂肪和胆固醇，饮食要求应严格限制胆固醇，按病情轻重，全天应低于300mg为宜。限制饱和脂肪酸，适当增加多不饱和脂肪酸，尽可能减少肉类食品；P／S比值以1.5～2为宜。蛋白质及糖类无需限制，总能量可按每天126～146kJ（30～35kcal）／kg供给。

（2）Ⅱb型：为β脂蛋白（LDL）和前β脂蛋白（VLDL）血浓度升高，并常有血清胆固醇和三酰甘油轻度增高。皮肤上出现黄色或橙色脂肪沉积，为黄色瘤体，动脉硬化快。此型极常见，与遗传有关。饮食营养治疗基本与Ⅱa型相同。降低胆固醇摄入量，每天应低于300mg；但可提高蛋白质供给量，糖类应禁用蔗糖、甜点心等简单糖高食物，限制饮酒。

3﹒Ⅲ型

Ⅲ型（“阔β”带型）表现为前β脂蛋白（VLDL）、血清胆固醇和三酰甘油均升高，多在45岁以后发病，大部分患者为肥胖体型，患者可有手掌、肘部、膝部、臀部及肌腱黄瘤，冠状血管或周围血管动脉硬化加快，并有糖耐量试验异常。饮食营养治疗首先限制能量，使体重下降和维持理想体重，体重下降，血脂即明显下降。注意能量控制不宜过快。否则，脂肪氧化过多可产生酮体，引起酸中毒，也导致心律不齐。糖类宜占总能量50%、蛋白质为20%、脂肪为30%，可适当增加玉米油。胆固醇摄入量每天应低于300mg，限制饮酒，忌甜食。

4﹒Ⅳ型

Ⅳ型（高前β脂蛋白血症）可见血清VLDL和三酰甘油均明显增高，胆固醇正常或偏高。临床常见于30岁以上伴有肥胖患者，血尿酸增高，糖耐量试验异常。多由遗传或饮食不当所致，尤其是能量和糖类摄入过多。饮食治疗应以维持理想体重为原则，控制能量和糖类，糖类占总能量的50%为宜。适当增加蛋白质和多不饱和脂肪酸及控制胆固醇每天应低于300mg，限制饮酒。

5﹒Ⅴ型

Ⅴ型（高乳糜微粒和前β脂蛋白血症）为Ⅰ型和Ⅳ型混合型。血清CM、VLDL、三酰甘油浓度都升高。胆固醇正常或稍高，血清三酰甘油增高同Ⅳ型。常见症状有肝脏和脾脏肿大，皮肤黄斑，糖耐量试验异常，血尿酸增高，脂蛋白酯酶活性降低，可并发肥胖。饮食只要单纯控制脂肪2周，血脂可降低。脂肪占能量30%以下，糖类为50%，蛋白质为20%。总能量以维持理想体重为宜，胆固醇每天为300～500mg。供给高蛋白质饮食，忌用甜食，限制饮酒。


第六节 痛 风 症

痛风（gout）是嘌呤代谢紊乱及（或）尿酸排泄减少所引起的一组疾病。临床主要表现包括：高尿酸血症；反复发作急性单关节炎，关节滑液白细胞内含有尿酸钠晶体；痛风石（尿酸钠结晶聚集物）主要沉积在关节内及关节周围，有时可导致畸形或残疾；影响肾小球、肾小管、肾间质组织和血管痛风性肾实质病变及尿路结石。以上表现可以不同组合方式出现。

人体尿酸来源有内源性尿酸，是体内用谷氨酸在肝内合成，或由核蛋白不断更新分解而来；而外源性尿酸是食物摄入高嘌呤食物所致。核酸体内合成和更新，终产物为尿酸。更新途径为核蛋白→核酸→嘌呤→尿酸。从尿排出尿酸，占总量的70%～75%，还有20%～25%从肠随粪便排出，其余2%左右在自身细胞内分解。尿酸生成过多或排泄太慢时，尿酸代谢失调，形成高尿酸血症。正常成人血尿酸为157～420μmol／L，几乎所有痛风症都高于此值。高尿酸血症为尿酸产生过多，因尿酸排泄障碍，也可能为其他疾病引起，故要加以区别。

一、流行病学

过去认为痛风仅是西方流行病，素有富贵病之称。因高尿酸血症在欧美国家为常见。20世纪80年代，欧洲痛风患病率为总人口的0.13%～0.36%，美国为0.30%，至1995年英国和美国患病率平均已达到总人口1%。最近美国调查报道显示，平均血尿酸正常高限男性为81mg／L，女性为72mg／L。第二次世界大战后随着经济发展和饮食结构改变，亚洲各国如日本、印尼等痛风患病率也不断上升。我国1980年调查北京、上海、广州、杭州502名健康城市成人血尿酸值，平均男性为（44±10）mg／L，女性为（34±9）mg／L，较同期欧美、日本及我国台湾省报道血尿酸值低。1997年对上海2103名居民调查结果显示，高尿酸血症占10.1%，痛风患病率达0.30%。1995年国内21家城市医院1979～1993年间，各年度医院总住院人数和痛风住院人数，结果显示15年间痛风住院构成比有直线上升趋势。分析与社会经济发展、人民生活水平提高、饮食结构改变有关。

二、嘌呤核苷酸代谢

核苷酸是核酸基本结构单位。人体内核苷酸少量来自食物核酸，经消化后吸收，但主要由机体细胞自身合成。

食物核酸多以核蛋白形式存在，在肠内经蛋白水解酶作用分离出核酸。核酸在核酸酶作用下进一步被降解成多核苷酸、三核苷酸、二核苷酸和单核苷酸。多核苷酸在肠多核苷酸酶、磷酸酯酶及胰核酸酶共同作用下降解成单核苷酸，游离核苷酸被碱性磷酸酶及核苷酸酶水解成核苷，核苷进一步经核苷酶降解成嘌呤碱和嘧啶碱。以核苷一核苷酸为主要形式被肠管吸收。被吸收核苷酸及其水解物一部分在肠细胞内被迅速降解，嘌呤碱基的终产物是尿酸和戊糖。嘧啶碱基终产物是氨基酸等小分子物质，代谢产物经呼吸、尿液及肠排出，部分通过血液传递到各组织细胞被机体利用或直接用于核酸合成。

（一）嘌呤核苷酸合成代谢体内嘌呤核苷酸合成有2条途径。一是从头合成，一是补救合成。

1﹒从头合成途径 利用磷酸核糖、氨基酸、一碳单位和CO2
 等简单物质为原料，经过一系列酶促反应，合成嘌呤核苷酸。反应步骤分为2个阶段，首先合成次黄嘌呤核苷酸（I MP），然后I MP再转变成腺嘌呤核苷酸（A MP）与鸟嘌呤核苷酸（GMP）。肝是体内从头合成嘌呤核苷酸主要器官，现已证明，并不是所有细胞都有从头合成嘌呤核苷酸能力。

从头合成需要消耗氨基酸等原料及大量ATP，机体对合成速度有精确的调节机制，使之能满足合成核酸对嘌呤核苷酸需要，但又避免供过于求以节约营养物质及能量消耗。嘌呤核苷酸合成速度受下列因素影响：①合成需要消耗大量ATP，当ATP／ADP比值降低时，可抑制磷酸核糖焦磷酸（PRPP）生成；②合成产物I MP、A MP及GMP能反馈抑制PRPP合成酶，减少PRPP生成；PRPP对酰胺转移酶（限速酶）有激活作用，而A MP、GMP和A MP合成必需能源GTP及GMP合成必需能源ATP，均能反馈抑制该酶，从而保持供需平衡。

2﹒补救合成途径 细胞利用现成嘌呤碱或嘌呤核苷酸重新合成嘌呤核苷酸称为补救合成，其过程比较简单，消耗能量也少。有2种酶参与，它们是腺嘌呤磷酸核糖转移酶（APRT）和次黄嘌呤‐鸟嘌呤磷酸核糖转移酶（HGPRT）。由PRPP提供磷酸核糖，分别催化A MP与I MP、GMP补救合成。补救合成的生理意义在于可节省从头合成所需能量与原料消耗，此外，对于不具备从头合成能力组织器官，如脑、骨髓、淋巴、红细胞等，也可利用补救合成来合成嘌呤核苷酸。

不论是从头合成或补救合成核苷酸，其生理功能包括：作为核酸合成原料，为身体提供能量，以辅酶或辅基组成成分参与物质代谢与生理调节等。

（二）嘌呤核苷酸分解代谢 体内核苷酸分解代谢类似食物核苷酸消化，细胞核苷酸水解成核苷，进一步水解为嘌呤碱，嘌呤碱既可参加核苷酸补救合成，也可进一步水解，最终生成尿酸。

人体尿酸有2个来源，从富含嘌呤或核蛋白食物来，属外源性约占体内总尿酸20%；由体内氨基酸、核苷酸及其他小分子化合物合成及核酸代谢而来，属内源性约占体内总尿酸80%。实验证明，限制摄入嘌呤，每天从食物摄入嘌呤仅3mg时，可使正常人尿酸水平降低6mg／L，使痛风患者降低10～12mg／L，故对高尿酸血症而言，内源性代谢紊乱较外源性来源重要得多。

过去认为，尿酸仅是嘌呤分解代谢产生的废物，本身并无生理功能，近年研究证明，尿酸可作为内源性自由基清除剂和抗氧化剂，除有本身作用外，还可协同维生素C起作用，同时使维生素C免受氧化，故认为有强抗氧化剂作用。尿酸在生理浓度下和各种pH条件下均有保护红细胞膜免受脂质过氧化及由氧化损伤导致红细胞破裂作用。

三、病因及发病机制

正常人每天产生尿酸如生成速率与排出率水平相当，则血尿酸值可保持在恒定的状态，如嘌呤合成代谢增高及（或）尿酸排泄减少是血清尿酸值增高的重要机制，高尿酸血症分为原发性和继发性2种。

（一）遗传因素

古代即发现痛风有家族性发病倾向，原发性痛风患者10%～25%有痛风阳性家族史，而痛风患者近亲发现，有15%～25%患高尿酸血症。故认为原发性痛风是常染色体显性遗传。高尿酸血症遗传可能为多基因。多种因素，如种族、年龄、性别、饮食及肾功能等，均可影响痛风遗传表现形式。目前已发现有2种先天性嘌呤代谢异常症是隐连锁遗传，即次黄嘌呤‐鸟嘌呤磷酸核苷转移酶（HGPRT）缺乏型及5‐磷酸核糖‐1‐焦酸合成酶（PRPPS）活性过高型，女性为携带者，男性为发病者，但在原发性痛风仅占1%～2%，为数极少，故尚须找出各型痛风特异性表现后，才能明确遗传方式。

（二）环境因素

痛风虽与遗传有一定的关系，但大部分病例没有遗传史，反映环境因素，如饮食、酒精、疾病等会造成种族和地域间差别。凡使嘌呤合成代谢或尿酸生成增加及（或）使尿酸排泄减少缺陷、疾病或药物，均可导致高尿酸血症，如高嘌呤饮食、酒精、饥饿；疾病如肥胖、高血压病、慢性肾衰、糖尿病酸中毒；药物如利尿剂、小剂量水杨酸、滥用泻药等。在原发性高尿酸血症和痛风患者90%是因尿酸排泄减少，尿酸生成通常正常，患者肾功能其他方面均正常，尿酸排泄减少主要是因肾小管分泌尿酸减少所致，肾小管重吸收增加也可能参与。

近年来认为诸多环境因素导致痛风和高尿酸血症，是因ATP加速分解，其代谢产物即次黄嘌呤、黄嘌呤和尿酸明显增加所致，故激烈肌肉运动、酗酒、缺氧、外科手术、放疗、化疗，均可加速ATP分解，减少ATP合成，使细胞内ATP含量降低而引起临床高尿酸血症。

四、临床症状

典型痛风自然病程经历4个阶段：无症状性高尿酸血症；急性痛风性关节炎；间歇期和痛风石与慢性痛风性关节炎。

（一）高尿酸血症

血液尿酸钠饱和度约为404μmol／L（68mg／L），女性大于357μmol／L（60mg／L），男性高于416μmol／L（70mg／L）即为高尿酸血症，无症状高尿酸血症是指血清尿酸水平升高，与有症状痛风之间是有区别的，故不是痛风同义词。也不是一种独立疾病，有些无症状高尿酸血症可持续终身未找出原因，称之为特发性高尿酸血症，其发病机制与病因尚不清楚，但需定期检查。随着血清尿酸浓度的增高，发展成为痛风趋势就越高，当痛风性关节炎首次发作后，无症状高尿酸血症即告结束。

（二）急性痛风性关节炎

急性痛风性关节炎是痛风最常见的首发症状，典型症状特点是骤然起病，通常首次发作是在夜间，85%～90%是单关节受累，最常侵犯部位是第一跖趾。在数小时之内，受累关节变得热、暗红、肿胀、刀割或咬噬样疼痛，疼痛高峰在24～48小时，病程持续时间可在数小时或数天不等。未经治疗症状有自限性，症状消退时，关节部位有脱屑，肤色变暗。少数患者并不具备典型发作症状，其症状较轻，1～2天即消失。如急性发作治疗不当，关节炎可迁延不愈或转移到其他关节。

（三）间歇期

在2次发作间有间歇期，大多数患者第2次发作在6个月～2年之间，少数5～10年才复发，个别患者则无第2次发作。通常未经有效治疗病例，发作频率增加，间歇期缩短，症状加剧，炎症持续时间延长，受累关节数目增加。有部分患者由首次发作进入亚急性期和慢性期而没有缓解期。

（四）痛风石与慢性痛风性关节炎

在未经治疗患者从痛风首次发作，到慢性症状出现或可见痛风石形成时间不同。从3～42年不等，平均为11.6年。痛风石沉积形成与高尿酸血症程度或时间是正相关。痛风石核心是尿酸钠，在其周围可出现慢性炎症反应，其内有巨噬细胞、上皮肉芽肿纤维增生等。痛风石为黄白色赘生物、形态无规则，大而表浅，皮肤菲薄，破溃长期不愈，有白色物排出，可析出尿酸钠结晶。痛风石可发生在许多部位，甚至可累及心脏，典型部位在耳轮，常见部位还有第一大足趾、指、腕、膝、肘等。直接侵犯关节及肌腱而使关节运动受限、造成肢体畸形和功能障碍，在未用药物治疗痛风患者，约半数出现痛风石。

（五）痛风肾脏病变

体内尿酸主要是由肾脏排泄，当嘌呤代谢紊乱，尿酸生成过多，出现高尿酸血症时，尿酸盐在肾脏内沉积可引起肾脏病变。20%左右的痛风有慢性进展缓慢的肾脏病，这种肾病与病程长短及治疗控制好坏有直接关系。临床症状有腰痛、水肿、高血压、轻度蛋白尿、尿呈酸性或血尿等，晚期可出现氮质血症及尿毒症。如早期诊断并治疗恰当，肾脏病变可减轻或停止发展，这点有别于其他不可逆肾病。

（六）肾结石

尿酸肾结石是因尿酸结晶沉积在肾及尿路，形成泥沙样、沙砾状或大结石。原发性痛风患者约20%有尿酸结石，男性较女性多见。肾结石症状因结石大小、形状、部位而异，其主要表现为疼痛，40%～50%患者有腰及上腹部间歇发作性疼痛，当结石进入肾盂输尿管连接处或输尿管时，引起剧烈蠕动，促使肾结石排出而可能出现绞痛，绞痛突然发作时，可出现面色苍白、出冷汗、虚脱等。肾结石疼痛时，常伴有肉眼或镜下血尿，有病例并发尿路感染。

五、营养治疗

（一）保持适宜体重

避免超重或肥胖，流行病学和临床研究发现肥胖是高脂血症、高血压、高尿酸血症及痛风共同发病的因素之一。痛风患者52%是肥胖者。发现高尿酸血症和高三酰甘油血症与体重、相对体重、体质指数、腰髋围比（WHR）、腰臂比（WTR）等呈正相关。空腹胰岛素水平也与体重呈正相关。故应限制总能量，通常每天每千克理想体重给予能量20～25kcal（0.08～0.10MJ），以此值与当前实际摄入能量相比较，如相距不大，可一步到位，如相距甚大，可分阶段减，每阶段减少500kcal（2.1MJ），并与能量消耗保持平衡，使之逐步达到适宜体重，超重痛风患者，如欲减轻体重应循序渐进，切忌减得过快，否则易导致产生大量酮体，酮体与尿酸相互竞争排出，可使血尿酸水平升高，促使痛风急性发作，但临床资料显示，肥胖痛风患者，在缓慢稳定降低体重后，不仅血尿酸水平下降，尿酸清除率和尿酸转换率升高，尿酸池缩小，还不致引起痛风急性发作。据美国麻省研究资料表明，男性相对体重减少10%，可使血清尿酸下降19.6mmol／L，血清葡萄糖下降0.14mmol／L，血清胆固醇下降0.292mmol／L，收缩压下降6.6mmHg。

（二）多用素食为主成碱性食物

尿液p H与尿酸盐溶解度有关。当p H在5.0时，溶解尿酸盐60mg／min；p H6.0时，尿酸盐可有220mg／min溶解；p H在6.6时，几乎所有尿酸盐呈游离状态，但大部分痛风患者尿液p H常较低，尿酸排出量较高，故易出现肾结石。有些食物含有较多钠、钾、钙、镁等元素，在体内氧化生成碱性离子，故称为成碱性食物，属于此类食物有：各种蔬菜、水果、鲜果汁、马铃薯、甘薯、海藻、紫菜、海带等，增加成碱性食物摄入量，使尿液p H升高，有利于尿酸盐溶解，西瓜与冬瓜不但属成碱性食物，且有利尿作用，对痛风治疗有利。

（三）合理饮食结构

在总能量限制前提下，蛋白质占总能量为10%～15%，或每千克理想体重给予0.8～1.0g。脂肪占总能量＜30%，其中饱和、单不饱和、多不饱和脂肪酸比例约为1∶1∶1，全天脂肪包括食物中脂肪及烹调油在50g以内。糖类占总能量55%～65%。充足糖类可防止组织分解及产生酮体。维生素与微量元素满足DRIs需要。

（四）保证液体入量充足

液体入量充足有利于尿酸排出，预防尿酸肾结石，延缓肾脏进行性损害，每天应饮水2000ml以上，为8～10杯，伴肾结石者最好能达到3000ml，为防止夜尿浓缩，夜间也应补充水分。饮料以普通开水、淡茶水、矿泉水、鲜果汁、菜汁、豆浆等为宜。

（五）避免饮酒

乙醇代谢使血乳酸浓度升高，乳酸可抑制肾小管分泌尿酸，使肾排泄尿酸降低。酗酒如与饥饿同时存在，常是痛风急性发作的诱因。饮酒过多，产生大量乙酰辅酶A，使脂肪酸合成增加，使三酰甘油进一步升高。

（六）建立良好的饮食习惯

暴饮暴食，或一餐进食大量肉类常是痛风性关节炎急性发作诱因。此外，也不应随意漏餐，造成饥饿。每天至少应有规律的3餐，也可少食多餐。注意烹调方法，少用刺激性调味品，肉类煮后弃汤可减少嘌呤量。《中国居民膳食指南》中提出“食物多样以谷类为主”、“吃清淡少盐饮食”、“吃清洁卫生、不变质食物”等，带有普遍指导意义，也适用于痛风患者。

（七）避免高嘌呤食物

因外源性尿酸占体内总尿酸20%，内源性尿酸约占体内总尿酸的80%，有研究报道，严格饮食控制只能使血尿酸下降10～20mg／L，对改善高尿酸血症作用有限，再加上药物治疗进展，目前已不提倡长期采用严格限制嘌呤饮食。通常人日常饮食摄入嘌呤量为600～1000mg，在急性期，嘌呤摄入量应控制在150mg／d以内，对于尽快终止急性痛风性关节炎发作，加强药物疗效均是有利。在急性发作期，宜选用第1类含嘌呤少食物，以牛奶及其制品，蛋类、蔬菜、水果、细粮为主。在缓解期，可增选含嘌呤中等量第2类食物，但应适量，如肉类消费每天不超过120g，尤其不要在1餐中进肉食过多。不论在急性或缓解期，均应避免含嘌呤高第3类食物，如动物内脏、沙丁鱼、凤尾鱼、小鱼干、牡蛎、蛤蜊、浓肉汁、浓鸡汤及鱼汤、火锅汤等。

为使用上方便，通常将食物按嘌呤含量分为3类，供选择食物时参考：

1﹒第1类

含嘌呤较少，每100g含量＜50mg。

（1）谷薯类：粳米、米粉、小米、糯米、大麦、小麦、荞麦、富强粉、面粉、通心粉、挂面、面条、面包、馒头、麦片、白薯、马铃薯、芋头等。

（2）蔬菜类：白菜、卷心菜、芥菜、芹菜、青菜叶、空心菜、芥蓝菜、茼蒿菜、韭菜、黄瓜、苦瓜、冬瓜、南瓜、丝瓜、西葫芦、菜花、茄子、豆芽菜、青椒、萝卜、胡萝卜、洋葱、番茄、莴苣、泡菜、咸菜、葱、姜、蒜头、荸荠等。

（3）水果类：橙、橘、苹果、梨、桃、西瓜、哈密瓜、香蕉、菜果汁、果冻、果干、糖、糖浆、果酱等。

（4）乳类：鸡蛋、鸭蛋、皮蛋、牛奶、奶粉、奶酪、酸奶、炼乳等。

（5）其他：猪血、猪皮、海参、海蜇皮、海藻、红枣、葡萄干、木耳、蜂蜜、瓜子、杏仁、栗子、莲子、花生、核桃仁、花生酱、枸杞、茶、咖啡、碳酸氢钠、巧克力、可可、油脂（在限量中使用）等。

2﹒第2类

含嘌呤较高，每100g含50～150mg。

米糠、麦麸、麦胚、粗粮、绿豆、红豆、花豆、豌豆、菜豆、豆腐干、豆腐、青豆、豌豆、黑豆等。

猪肉、牛肉、小牛肉、羊肉、鸡肉、兔肉、鸭、鹅、鸽、火鸡、火腿、牛舌等。

鳝鱼、鳗鱼、鲤鱼、草鱼、鳕鱼、鲑鱼、黑鲳鱼、大比目鱼、鱼丸、虾、龙虾、乌贼、螃蟹、鲜蘑、芦笋、四季豆、鲜豌豆、昆布、菠菜等。

3﹒第3类

含嘌呤高食物，每100g含150～1000mg。

猪肝、牛肝、牛肾、猪小肠、脑、胰脏、白带鱼、白鲇鱼、沙丁鱼、凤尾鱼、鲢鱼、鲱鱼、鲭鱼、小鱼干、牡蛎、蛤蜊、浓肉汁、浓鸡汤，及肉汤、火锅汤、酵母粉等。

以上资料与分类，摘自多种来源，因食物品种、分析方法有别，所得结果不尽相同，而且烹调方法对食物也有影响，如肉类煮沸后，熟肉会丢失部分嘌呤到汤液中，目前主张避免嘌呤过高食物，在药物控制下，可不必计较其绝对嘌呤含量。

（八）注意药物与营养素之间的关系

痛风患者不宜使用降低尿酸排泄药物，其中包括与营养有关烟酸、维生素B1
 、B12
 ，故除满足DRIs需要外，不宜长期大量补充这些维生素。在营养与药物相互关系上，用秋水仙碱、丙磺舒等，避免摄入大剂量维生素C，反之，用吲哚美辛、保泰松、萘普生抗感染药物时，因它们能降低维生素C水平，故应保证食物中有充足维生素C。长期使用抑制尿酸生成别嘌呤醇，必要时要补充铁。保泰松有钠水潴留作用，故饮食应限制钠盐。

（九）慢性高尿酸血症肾病

如出现中度或重度肾功能不全，应给予低蛋白饮食，蛋白质给予0.6g／（kg·d），其中至少0.35g／（kg·d）属高生物效价。如无肥胖等因素，能量应充足，通常给予30～35kcal／（kg·d），以保证氮正平衡。对大多数患者，钠摄入1000～3000mg（40～130mmol／d），水摄入1500～3000ml，钾不超过70mmol／d，但应监测各项指标并注意做到个体化，过去曾提出限制大豆蛋白质理论，近年研究大豆蛋白能减少肾损害，延缓慢性肾功能恶化方面作用优于动物蛋白。

1﹒急性痛风症

（1）限制嘌呤：正常嘌呤摄取量每天为600～1000mg。患者应长期控制含嘌呤高食物摄入。急性期应选用低嘌呤饮食，每天摄入嘌呤量应限制在150mg之内，故需选含嘌呤低食物，禁用含嘌呤高食物，如动物内脏、沙丁鱼、凤尾鱼、鲭鱼、小虾、扁豆、黄豆、浓肉汤及菌藻类等，见表24‐26。

（2）限制能量：痛风症与肥胖、糖尿病、原发性高血压及高脂血症等关系密切。痛风症患者糖耐量减退者占7%～74%，高三酰甘油血症者达75%～84%。因痛风症患者多伴有肥胖、原发性高血压和糖尿病等。故应降低体重、限制能量，体重最好能低于理想体重的10%～15%。能量根据病情而定，通常为6.28～7.53MJ（1500～1800kcal）。切忌减重过快，应循序渐进。减重过快促进脂肪分解，易诱发痛风症急性发作。
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表24‐26 常用食物嘌呤含量（mg）





（3）适量蛋白质和脂肪：标准体重时蛋白质可按0.8～1.0g供给，全天在40～65g，以植物蛋白为主。动物蛋白可选用牛奶、鸡蛋。因牛奶、鸡蛋无细胞结构，不含核蛋白，可在蛋白质供给量允许范围内选用。尽量不用肉类、禽类、鱼类等，如一定用，可将瘦肉、禽肉等少量，经煮沸弃汤后食用。脂肪可减少尿酸正常排泄，应适当限制，每天控制在50g左右。

（4）足量维生素和矿物质：供给充足B族维生素和维生素C。多供给蔬菜、水果等成碱性食物。蔬菜每天1000g，水果4～5个；体液在碱性时能提高尿酸盐溶解度，有利于尿酸排出。再则蔬菜和水果富含维生素C能促进组织内尿酸盐溶解。痛风症患者易患高血压和高脂血症等，应限制钠盐，通常每天2～5g。

（5）供给大量水分：多喝水，多选用含水分多水果和食品。液体量每天维持在2000ml以上，最好能达到3000ml，以保证尿量，促进尿酸排出。肾功能不全时水分宜适量。

（6）禁用刺激性食品：禁用强烈香料及调味品，如酒和辛辣调味品。过去曾禁用咖啡、茶叶和可可，因分别含咖啡碱、茶叶碱和可可碱。但咖啡碱、茶叶碱和可可碱在体内代谢中并不产生尿酸盐，也不在痛风石里沉积，故可适量选用。急性痛风症低嘌呤饮食参考食谱举例如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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2﹒慢性痛风症

给予平衡饮食，适当放宽嘌呤摄入限制。但仍禁食含嘌呤较多食物，限量选用含嘌呤在75mg以内食物，自由选食含嘌呤量少食物。坚持减肥，维持理想体重；瘦肉煮沸去汤后与鸡蛋、牛奶交换使用。限制脂肪摄入，防止过度饥饿。平时养成多饮水习惯，少用食盐和酱油。

3﹒食品中嘌呤含量

（1）无嘌呤食品：嘌呤含量很少或不含嘌呤食品有谷类食品有精白米、富强粉、玉米、精白面包、馒头、面条、通心粉、苏打饼干。蔬菜类有卷心菜、胡萝卜、芹菜、黄瓜、茄子、苣荬菜球、甘蓝、莴苣、刀豆、南瓜、倭瓜、西葫芦、番茄、萝卜、厚皮菜、芜青甘蓝、山芋、土豆、泡菜、咸菜、甘蓝菜、龙眼卷心菜；各种蛋类；乳类有各种鲜奶、炼乳、奶酪、酸奶、麦乳精；各种水果及干果类，糖及糖果；各种饮料包括汽水、茶、巧克力、咖啡、可可等；各类油脂；其他如花生酱、洋菜冻、果酱等。

（2）低嘌呤食品：嘌呤含量较少食品（每100g中嘌呤含量＜75mg）有：

芦笋、菜花、四季豆、青豆、豌豆、菜豆、菠菜、蘑菇、麦片、青鱼、鲱鱼、鲑鱼、鲥鱼、金枪鱼、白鱼、龙虾蟹、牡蛎、麦麸、面包等。

（3）高嘌呤食品：嘌呤含量较高（每100g嘌呤含量为75～150mg）食品有：扁豆、鲤鱼、鳕鱼、大比目鱼、鲈鱼、梭鱼、鲭鱼、贝壳类水产、熏火腿、猪肉、牛肉、牛舌、小牛肉、鸡汤、鸭、鹅、鸽子、鹌鹑、野鸡、兔肉、羊肉、鹿肉、肉汤、肝脏、火鸡、河鳗及黄鳝。

（4）特高嘌呤食品：嘌呤含量特高（每100g嘌呤含量为150～1000mg）食品有：胰脏825mg，凤尾鱼363mg，沙丁鱼295mg，牛肝233mg，牛肾200mg，脑子195mg，肉汁160～400mg，卤肉（因食物不同含量不一样）。


第二十五章 呼吸系统疾病营养治疗

呼吸系统与外界相通。外界有害物质，包括微生物、过敏源、粉尘、有害气体等均可直接侵入，并可能引起损害。全身其他器官病原体也可通过淋巴、血液循环播散到肺部。呼吸系统有完整物理、生物和免疫防御功能，以保障机体处于正常健康状态。肺与心脏血流动力学关系非常密切，并且互相影响，并与全身代谢和内分泌有关。故肺部疾病还影响到机体其他功能。生热营养素在体内代谢所产生二氧化碳是经过肺部排出。如肺部发生病变时，过量营养素供给就可能增加呼吸系统负担。


第一节 营养不良对呼吸功能的影响

呼吸系统结构包括肺（气管‐支气管，肺泡，血管），胸廓，呼吸肌，神经系统（中枢和外周神经系统）及与肺防御和代谢有关细胞。呼吸系统功能为通过呼吸摄取氧和排出二氧化碳，并根据需要进行调整。营养状态对肺结构和功能影响及营养治疗在呼吸道疾病治疗作用应引起重视，营养不良可导致呼吸肌结构和功能不全，呼吸通气调节反射减弱及肺免疫防御功能减弱，并影响肺组织损伤修复和肺表面活性物质合成。

一、呼吸肌结构和功能不全

营养不良导致呼吸肌（尤其膈肌）萎缩和呼吸肌力减弱，并最终发展为呼吸肌疲劳和呼吸肌衰竭。各种急慢性呼吸系统疾病均可不同程度引起营养不良，呼吸系统疾病对呼吸肌影响包括：①呼吸肌负荷增加，如慢性阻塞性肺病等引起气道阻力增加或弥漫性间质性肺病等引起肺顺应性降低，使呼吸肌负荷增加；②呼吸肌缺氧，呼吸道疾病导致急慢性低氧血症，前者如急性呼吸窘迫综合征，严重肺炎等，后者如慢性阻塞性肺疾病，支气管哮喘，特发性肺纤维化等，因组织缺氧致使食物营养转化为能量功能受限，故在呼吸肌负荷增加同时呼吸肌能量供应也显不足，加剧呼吸肌疲劳和呼吸肌衰竭的发生和发展。

呼吸肌功能可根据张力时间指数（Ttdi）计算，若Ttdi＞0.15表示可能出现呼吸肌（膈）疲劳，具体计算方法为：

Ttdi＝膈收缩压（Pdi）／膈最大收缩压（Pdimax）×吸气时间（Ti）／呼吸周期时间（Ttol）。呼吸肌疲劳患者，因膈最大收缩压（Pdi max）降低，故Pdi／Pdimax值增高；吸气时间延长，呼吸周期时间缩短，故Ti／Ttol值增高，故Ttdi值增高明显。

二、呼吸通气调节反射减弱

营养不良引起中枢性（中枢神经驱动不足）和外周性（呼吸肌力不足）呼吸肌疲劳和衰竭，故难以迅速调节呼吸以适应机体对代谢需求，导致缺氧和二氧化碳潴留进一步的发展。故足够营养治疗和能量摄取对保持呼吸通气调节至关重要。

三、肺结构改变

营养不良影响肺发育。肺功能受到影响的低体重新生儿，在产后第5周与正常体重新生儿相比，肺功能较差第1秒用力呼气肺活量（FEV1
 ）与出生时体重呈正相关。机体蛋白质和能量摄入不足导致肺抗氧化酶形成减少和对氧自由基抑制和清除作用减弱，加重有害物质（如烟雾）对肺组织损伤。动物试验也证实营养不良导致肺组织损伤和肺组织修复功能减弱。

四、肺免疫防御功能减弱

营养不良者全身和呼吸道免疫防御功能减弱，呼吸道感染发生率增高，蛋白质‐能量营养不良者肺泡灌洗液巨噬细胞吞噬功能减弱，且数量减少，下呼吸道革兰阴性菌黏附和寄殖增加，呼吸道黏液纤毛清除功能减弱，导致呼吸道感染发生。


第二节 肺 炎

肺炎是常见病、多发病。发病因素很多，多为细菌感染所致。四季均可发病，而以冬春季为多见，男性多于女性。继发性肺炎多见于儿童和老年人及患有慢性疾病、体质虚弱者。正常人上呼吸道均存在肺炎双球菌。当呼吸道防御功能受到刺激性损害时，就可能引起疾病。突然受寒、饥饿、疲劳、醉酒等原因均可使机体抵抗力降低而突然发病。

一、临床症状

感染后，潜伏期为1～2天，半数病例有上呼吸道病史。发病急剧、常有寒颤、发热、胸痛、咳嗽、痰中带血等症状。体温可在数小时内上升到39℃～40℃，呈稽留热型，且伴有头痛、衰弱、周身肌肉酸痛等症状。呼吸增快频率与发热不成正比。发病后2～3天即进入实变期；此时中毒症状明显，患者颜面潮红，脉数而充实。咳嗽频繁，呈刺激性，开始仅有少量黏痰，以后痰中可带血或呈铁锈色。白细胞计数升高，分类可见中性粒细胞多在80%以上。X线检查可见肺部纹理增多，或见淡薄均匀阴影。

二、营养治疗

对本病治疗除根据病因进行对症治疗外，饮食应合理调配，以提高机体抵抗力，防止呼吸道感染转向恶化。故必须供给患者充足营养，特别是能量和优质蛋白质，以能维持机体营养素消耗。

1﹒高能量

肺炎患者因有较长时间高热，体力消耗严重。故每天营养治疗供给能量应为8.4～10.0MJ（2000～2400kcal）。脂肪应适当限制，选择优质蛋白质，每天50～60g为宜。可给予牛奶、豆制品、蛋类及瘦肉等食品。

2﹒供给足量矿物质

水和电解质及酸碱失调是肺炎常见症状，应多给新鲜蔬菜或水果，以补充矿物质，有助于纠正水电解质失调。给予含铁丰富食物，如动物心脏、肝脏、肾脏、蛋黄等。含铜量高的食物，如牛肝、芝麻酱、猪肉等，也可给予虾皮、奶制品等高钙食品。

3﹒食物选择

发热期应以清淡半流质饮食为好，少量多餐。因缺氧、呕吐、腹泻，甚至有肠麻痹，严重时可能有消化管出血。故在食物选择上，应禁忌坚硬及含纤维高、有刺激性食物。禁食生葱、大蒜、洋葱等有刺激性食品，以免加重咳嗽、气喘等症状。多吃有清热、止咳和化痰作用的水果，如梨、橘子等。保证水分充足供给，以防止加重中毒症状。


第三节 急性气管‐支气管炎

急性气管‐支气管炎是气管‐支气管黏膜急性炎症，可因病毒和（或）细菌感染、理化刺激、过敏反应等引起，也可继发于急性上呼吸道感染。多发于寒冷季节或气候突变时。主要病理表现为气管、支气管黏膜充血、水肿，腺体肥大，分泌物增加，继发细菌感染时可有黏液脓性分泌物。

一、临床症状

急性气管‐支气管炎临床症状为咳嗽、咳痰。起病较急，首发症状多为上呼吸道感染。继而出现咳嗽、咳痰。初为干咳或少量黏液性痰，以后转为黏液脓性痰，痰量增多，咳嗽加剧，偶尔痰中带血。全身症状通常较轻，可有发热（38℃左右），多于3～5天后正常。咳嗽与咳痰常延至2～3周后消失，部分患者可发展为慢性支气管炎。

支气管炎是由炎症引起呼吸道疾病，表现为急性和慢性2种类型。急性支气管炎通常发生在感冒，或流感之后，可有咽痛、鼻塞、低热、咳嗽及背部肌肉疼痛。慢性支气管炎常因长期吸烟所致，可有呼吸困难、喘鸣、阵发性咳嗽和黏痰。慢性支气管炎反复发作，可发展为慢性肺气肿。有气肿肺弹性丧失，气体不能充分由肺内呼出。肺气肿常难以治愈，久后可转变为慢性肺源性心脏病。

二、营养影响

1﹒蛋白质

慢性支气管炎病程较长，反复发作，发作时即为急性症状，蛋白质消耗增多。蛋白质不足会影响受损支气管黏膜修复、体内抗体和免疫细胞形成及机体新陈代谢活动。膈肌变薄对呼吸功能影响极大。

2﹒维生素

维生素A和C能增强支气管黏膜上皮细胞防御能力，维持正常支气管黏液分泌和纤毛活动。如存在维生素A和C缺乏，可使得支气管黏膜上皮细胞防御能力降低，黏液分泌受抑制，支气管纤毛活动减弱，故易导致感染加重。

3﹒吸烟影响

吸烟与慢性支气管炎发生密切相关，每天吸烟20支人罹患慢性支气管炎危险性为不吸烟者10倍。

三、营养治疗

饮食营养治疗的目的是供给足够能量、蛋白质及富含维生素食物，以增强患者机体免疫力，减少反复感染机会。饮食食谱在普通无渣半流饮食基础上进行改进，选择优质蛋白质食物，如肉类、蛋类、豆制品等，避免奶制品，注意钙、维生素A和C的补充，增加液体的供给量。

1﹒饮食调整

体重正常患者给予平衡饮食，以增强呼吸管抵抗能力。体重低于正常者，应供给高能量、高蛋白饮食，以利于受损伤支气管组织修复。患者可因消化管细胞缺氧而使得食欲减退，应采用少量多餐进餐方式，每天可进餐6次。供给易于消化吸收食物，蛋白质供给量为1.2～1.5g／kg体重，应以动物蛋白和大豆蛋白等优质蛋白为主。清淡流质饮食如牛乳、豆浆、米汤、稀释肉汤、新鲜菜汁或果汁（过滤）等。痰多、严重咳嗽者可多食用有化痰止咳作用的食物，如陈皮、莱阳梨等。

2﹒限制奶类制品

奶制品易使痰液变稠，使感染加重，应避免食用。因奶制品是钙主要来源，在不食用奶制品时，应注意每天补充钙1000mg，口服2.5g碳酸钙，即可获得1000mg钙。

3﹒补充维生素

为增强机体免疫功能，减轻呼吸道感染症状，促进支气管黏膜修复，应补充足够维生素A和C。每天供给量为维生素C 100mg，A1500μg即可满足机体需要。

4﹒增加液体摄入

大量饮水利于痰液稀释，并保持气管通畅。每天至少应保证饮水量在2000ml以上。多饮水，以温水、凉开水、牛乳、豆浆、米汤、稀释肉汤、过滤菜汁或果汁等为宜。

5﹒忌刺激性食物

过冷、过热或其他有刺激性食物，刺激气管黏膜，引起阵发性咳嗽，尽量予以避免。食物宜清淡、细软，过浓、干稠、坚硬食物会加重患者咽、喉部不适感，还会刺激黏膜腺体分泌。

6﹒供给软食

若呼吸困难影响咀嚼功能时，应供给软食，以便于咀嚼和吞咽。

7﹒药物影响

治疗慢性支气管炎而许多药物对患者食欲和营养代谢均有副作用，应予以注意。

（1）服用茶碱类药物时，应避免饮用咖啡、茶叶、可可及可乐饮料，以免加重对胃肠黏膜刺激。茶、咖啡、巧克力等食物可刺激支配腺体分泌副交感神经兴奋，使分泌物增多，咳嗽、咳痰加剧。

（2）间羟异丙肾上腺素应在饭后用果汁吞服，以避免异味影响食欲或引起胃肠反应。

（3）使用间羟异丁肾上腺素应和食物同时服用，以防出现胃肠副作用。

8﹒忌用或少用食物

忌用腌熏、蜜饯制品，忌用过冷、过热食物。忌用葱、姜、蒜、芥末等辛辣调味品。忌用茶叶、咖啡、巧克力。


第四节 慢性支气管炎

患者在起病前多数有急性支气管炎、流感或肺炎等急性呼吸道感染史。因迁延不愈反复发作而导致本病。患者常在寒冷季节发病，出现咳嗽咳痰。尤以晨起最为显著。痰为白色黏液泡沫状，有时稠黏不易咳出。有些过敏体质患者在慢性支气管炎（慢支）发作时尚伴有喘息和哮鸣音，称为喘息型慢支；而无喘息者即称为单纯型慢支及老年型慢性支气管炎（老慢支）。

一、临床症状

按病程分为3期。急性发作期是指在7天内出现脓性痰、痰量骤增，伴有发热或血白细胞增加。慢性迁延期指脓性痰已消除，但咳、痰、喘仍频多，30天后仍未复原到发作前水平。临床缓解期指经治疗后仅有轻微咳嗽和少量咳痰。

本病诊断主要靠病史和症状。凡每年咳嗽、咳痰或伴有喘息，持续3个月以上，并连续2年或以上者，除心肺等其他疾病外，即可诊断为慢支。慢支属于“咳嗽”、“痰饮”、“气喘”范围，如是急性支气管炎或慢性支气管炎急性发作期，辨证都属外邪犯肺，郁而化火而为“肺热”。从慢支来说，病变部位表现在肺，而其实质却在脾、肾，故有“其标在肺，其本在脾肾”之说。故在慢性迁延期或临床缓解期多属虚证或虚中夹实证。虽有“稠黏者为痰，清稀者为饮”、“积水成饮，饮凝成痰”之说，但痰饮常相提并论。慢支可按标、本归类而采用相应辨证方法，再在辨证分型基础上制定治则。在“标”应以八纲辨证为主，亦即是急性发作期辨证。

寒痰为咳痰多而稀薄如白沫，咳而易出，苔白润，脉弦滑。热痰则咳痰黏稠或为黄色如脓，咳而不爽，口干舌红，苔薄黄，脉滑数。燥咳为干咳无痰，鼻燥咽干，常发生于秋天干燥季节。如有喘息，其辨证分寒热，可见于支气管哮喘。本证以脏腑辨证为主，也就是慢性迁延期和临床缓解期辨证。

肺虚除咳嗽和咳痰，还有怕风、自汗、易感冒及运动后感气短，舌胖苔薄，脉弱。脾虚者痰量较多，兼胸闷食少、上腹胀满、大便溏、苔白腻、脉濡。肾虚则咳喘气急，动则更甚，并有腰酸、耳鸣、头发脱落、牙齿松动，夜间尿多、苔薄、脉细。

二、食疗原则

慢性支气管炎较难治愈，常易复发。故本病在未发作时，以扶正气为主。发病时则以攻邪为主。急则治其标，缓则治其本。饮食治疗也应遵循此原则。

1﹒预防发作

老慢支随着年龄增长，病情随之加重。在老慢支患者中，辨证为肾虚型，特别是多数为肾阳虚型。其原理是温肾法通过提高肾上腺皮质功能，而增强机体非特异性免疫功能。温肾中药加少量人胎盘即紫河车。因紫河车不但补肾，且强壮精血。“紫河车禀受精血结孕之余液，得母之气血居多，故能峻补营血，用以治骨蒸羸瘦，喘嗽虚劳之疾，是补之以味也。”人胎盘含多种激素，如促性腺激素、催乳素、雌激素、雄激素、肾上腺皮质激素、前列腺素等。胎盘脂多糖能调整与增强机体免疫力，并兴奋肾上腺皮质功能。用猪胎盘脂多糖在治疗慢支和肺气肿时，能使患者血浆cA MP含量增加，血淋巴细胞玫瑰花形成率和绝对值升高，Ig M及IgG增加。为预防慢支复发，可在每年临冬前开始服用紫河车粉，每天3～6g，饭后服用。若为喘息型慢支，也可用核桃肉与生姜同服方法加以预防。

灵芝治疗慢支也有较为理想的疗效，绝大多数患者在服药1～2周后显示出效果。药理研究表明灵芝能拮抗氨水刺激小鼠所引起咳嗽，并有显著祛痰作用。其作用强度与祛痰作用与桔梗相似。可使实验动物喘息发作潜伏期明显延长，对离体气管平滑肌痉挛也有缓解作用。灵芝不仅抑制致敏组织释放组胺，还可抑制激肽酶释放，对单核‐吞噬细胞系统，巨噬细胞吞噬功能也有增强作用。故灵芝抗过敏是调节免疫功能而发挥作用。对慢支既有远期疗效，也有近期效果。灵芝可发酵制成灵芝液，也可制成浓度20%灵芝酊。每天用量相当于生药6g。也可用灵芝20g，连续煎服3天，后2天即用第1天残渣。因灵芝还能治神经衰弱、失眠、消化不良，故服用灵芝后，多数患者均有不同程度食欲增加、睡眠好转，从而使体力增强。

四仁鸡子粥可治慢性支气管炎，用白果仁、甜杏仁各1份，胡桃仁、花生仁各2份，共研末后拌匀，每天清晨取20g，加鸡蛋40g，煮汁300ml服下，连服6个月，对缓解咳喘有良好效果。

2﹒止咳化痰

治标多用治热咳或肺热，故食疗亦多用清热之法，青果与生萝卜煎汤，被称为青龙白虎汤。或用雪羹汤，是用陈海蜇120g，以开水洗去盐味，加鲜荸荠200g煎汤，常饮服。可用于治疗肺热咳嗽。

（1）菜类：止咳可用菜类，如茼蒿菜，自古已作药用。鲜茼蒿90g，水煎去渣，加冰糖适量溶解后，分2次饮服。治热咳痰浓。佛耳草、鱼腥草等都可选用，每味以30～60g水煎服治热咳。鱼腥草在有些地区作为野菜食用；含挥发油，有较强清热消炎作用，从中提取有效成分有祛痰镇咳作用。佛耳草也有类似作用，每天可服用60g，可浓缩为糖浆。

（2）植物种子：化痰方选中常用果实籽，如萝卜籽、白芥籽、菠菜籽、冬瓜籽、白茄籽、枇杷核等都有化痰作用。选用2～3味，分别以小火炒黄，研成细末吞服，每味每天量不超过6g为宜。煎汤服用也可，每味可用至10g，枇杷核宜煎服。

（3）植物果实：有些果实可治疗老慢支咳喘，如用松果250g，洗净切碎，加水2000ml，煎至400ml，2天服完，每天2次，饭后服。广西罗汉果，性味甘凉，有清热解暑，润肺止咳功效，用量9～15g，煎服。某些果皮也可治咳喘，如用柚子1只取皮，削去内层白髓，切碎后放于有盖碗中，加适量饴糖或蜂蜜，隔水蒸至烂熟，每天早晚各以15ml，或冲入适量热黄油内服。也可用鲜香橼或佛手1～2个切碎，制法同柚子。均可治湿痰咳嗽气喘。

（4）植物藤茎：南瓜藤汁也有治疗慢支效果。是在秋季南瓜败蓬，即不再生长南瓜时，离根60c m处剪断，把南瓜藤茎插入干净玻璃瓶中，让茎中汁液流入瓶内，从傍晚起到第2天早晨可收取自然汁750ml左右，隔水蒸过，每服30～50ml，每天2次。另有以三瓜汁治疗气管炎有效，方法是于丝瓜、冬瓜、南瓜之根茎离土100c m处剪断，分别插于洁净空瓶，务使液汁滴尽，然后各取700ml，混合置于容器内，另取甘草、前胡各30g，大蒜15g，生石膏90g，用纱布包裹，置瓜汁内，均入蒸笼隔水蒸过，每次服50ml，早晚各服1次。适宜于清肺热，对老慢支属于阳虚者不宜。

（5）梨：对于寒咳或老人阳虚者，可用“噢梨方”。将黄梨刺50个小孔，每孔放川椒1粒，再用面粉将梨裹好，放在炉灰中暖熟。空腹服用，可治老人咳嗽、胸胁牵涉痛、多涕流涎。民间单方如川贝梨应用甚广。用川贝5g，冰糖15g，也有用百合30g，蜂蜜20ml与梨同蒸，将梨与汁同服。因梨与川贝母均为凉性，故可治热咳或燥咳，以干咳无痰者较为适宜。又如三仙饮是用萝卜250g，鲜藕250g，梨2个，切碎绞汁；再加蜂蜜250ml，热咳者可生服。而寒咳者须将汁蒸熟并加姜汁3～5滴后服用。因萝卜有顺气、止咳化痰功效，故也可将萝卜洗净不去皮，切成薄片，放于碗中，上面放麦芽糖30～45ml，放置12小时后即溶成萝卜糖水，常饮服，有止咳化痰功效。

（6）动物胆汁：可治咳喘。用生姜6～9g，煎水250ml调入青鱼胆1～2个饮服之，每天2次。也可用鹅胆，每次吞服1个，每天2次。牛胆干粉装入胶囊，每次饭后吞服2～3丸，每天2～3次。鸡苦胆2～4个，用白糖拌和后食用，每天2次，连服5天为1个疗程。可治疗气管炎、咳喘、百日咳等症，效果良好。

3﹒饮食宜忌

急性发作多系外邪所引起，不能过早的滋腻补养，否则易于留邪，或抑制机体正常祛痰能力，反使得咳痰不畅。“新病咳嗽由外邪入肺，肺为娇脏，一时误投，即能受害；若用熟地、麦冬、葵肉、五味子等药补住外邪，必致咯血失音，喘息寒热。”故急性支气管炎或慢支急性发作期切忌用补性食物，如白木耳、川贝梨等。常见急性期用川贝梨后，反而有胸闷、咳痰不爽症状。

蔬菜宜食萝卜、刀豆、马兰头、蘑菇、冬瓜、丝瓜等及豆制品类。水果以梨、枇杷、荸荠、藕可多吃，有助于清肺热；忌烟酒及一切辛辣刺激性食物，如姜、葱、花椒、桂皮、辣椒等食物及油腻、煎、炙、炒、酸醋腌过食物。如为喘息型老慢支，还要忌食海腥类食品，如黄鱼、带鱼。


第五节 慢性阻塞性肺疾病

慢性阻塞性肺疾病（COPD）是有气道气流受限为特征的呼吸道疾病，气流受限不完全可逆，并呈进行性发展，与肺对有害颗粒物质或有害气体引起异常炎症反应有关。COPD包括慢性支气管炎和肺气肿，通常慢性支气管炎指每年咳嗽咳痰3个月以上，并连续2年以上，且能排除慢性咳嗽其他病因者。肺气肿则指气道远端气腔到终末细支气管出现异常，持久扩张，并伴有肺泡壁和细支气管破坏，而无明显纤维化。当慢性支气管炎、肺气肿患者肺功能检查出现气流受限，并且不能完全可逆时，即能诊断为COPD。

慢性阻塞性肺疾病是国内外常见慢性呼吸道疾病，据报道（WHO，1990年）世界范围男性患病率为9.43‰；女性7.33‰，而老年和高吸烟还可达到80‰～100‰。近年（1997年）我国北部和中部地区农村人口102230名成年人调查，COPD占15岁以上人群3%，且半数以上患者在确诊后10年内死亡。该病死亡顺位在欧洲占第3位，在北美占第4位，造成沉重社会经济和精神负担。

一、致病因素

1﹒吸烟

长期大量吸烟是重要原因，无论是主动吸烟或是被动吸烟者，COPD患病率均明显增加，且病情发展迅速，肺功能障碍迅速加剧。

2﹒环境因素

主要是大气污染，包括二氧化硅、煤尘等矿物粉尘，SO2
 、NO2
 等化学烟雾和棉尘、大麻等有机尘埃污染。

3﹒感染因素

反复呼吸道感染，如呼吸道病毒、支原体、衣原体和细菌感染亦为重要原因，常见致病菌包括肺炎链球菌、流感嗜血杆菌等。

4﹒职业因素

长期从事管乐演奏，气道阻力增加，是引起代偿性肺气肿的病因之一。

二、病因和发病机制

多种病因对COPD起综合作用。长期大量吸烟是重要原因，无论是主动吸烟者或是被动吸烟者，COPD患病率均明显增加，且病情发展迅速，肺功能障碍迅速加剧。其他环境因素如大气污染，各种矿物粉尘（矽，煤尘，化学烟雾（SO2
 ，NO2
 ）和有机尘埃（棉尘、大麻）等。反复呼吸道感染，如呼吸道病毒、支原体、衣原体和细菌感染也为重要原因，常见致病菌包括肺炎链球菌，流感嗜血杆菌等。

COPD的发病机制尚未完全清楚。目前普遍认为COPD以气道、肺实质和肺血管慢性炎症为特征，上述慢性致病因子刺激，可损伤呼吸道上皮，在肺不同部位，有肺泡巨噬细胞，T淋巴细胞（尤其是CD＋
 8
 ）和中性粒细胞增加，激活炎症细胞释放多种炎症介质，包括白三烯B4（LTB4），白介素8（IL‐8），肿瘤坏死因子（TNFα）和其他介质，形成呼吸道慢性非特异性炎症，破坏肺结构和（或）促进中性粒细胞炎症反应。除炎症外，肺部蛋白酶和抗蛋白酶失衡及炎症细胞释放氧自由基等引起氧化应激反应，在COPD发病也起重要作用吸入有害颗粒或气体可导致肺部炎症和肺组织损害。吸烟能诱导炎症并直接损害肺脏。各种危险因素都可产生类似炎症过程，导致COPD发生和发展。肺气肿形成也与遗传因素导致蛋白酶／抗蛋白酶失衡有关，肺内蛋白酶和抗蛋白酶功能平衡对维持正常肺组织结构十分重要。抗蛋白酶也称为蛋白酶抑制物（Pi）系统，主要为α1
 ‐抗胰蛋白酶（AAT），该酶由肝脏产生，并通过血液循环到达肺脏，其主要作用为抑制嗜中性弹力酶和胶原酶对正常肺结构破坏作用。血清蛋白酶抑制物系统功能和遗传因素有关，受常染色体等位基因调控，严重AAT先天性缺陷导致肺气肿早期形成，并以全小叶肺气肿（红喘型）为主要表现。ATT先天性缺陷主要见于北欧高加索人后代，而在东方人和黑人则极少见。美国AAT缺陷仅占COPD患者1%。

三、营养代谢变化

COPD患者常伴有不同程度的营养不良，营养不良发生率达20%～60%，尤其以肺功能严重障碍者更为明显。COPD发生明显营养不良者预后更差。COPD患者发生营养不良原因可能包括多方面综合因素，以往多偏向于认为主要是因气促，焦虑及长期用药影响食欲和胃肠功能，饮食习惯和食谱安排不当及因为呼吸衰竭、心力衰竭等并发症影响食物吸收、消化和利用，持续低O2
 ，氧化酶活性降低，乳酸血症，疲劳等因素。目前则更重视能量消耗与摄入平衡失调（高代谢状态结果）。

COPD患者发生营养不良的主要原因是机体营养需求相对不足。对COPD患者食谱调查发现，大多数患者每天能量和蛋白质，均达到正常标准，故营养不良并非因摄入不足所致。研究发现COPD患者呼吸肌负荷增高和肺部慢性炎症导致能量消耗增加，致使患者在饮食正常状态时出现营养需求相对不足。

COPD患者因呼吸肌负荷增加，基础能量消耗（BEE）较正常人增高，尤其是病情较重，明显气道阻塞及消瘦（肌萎缩）患者，为克服增高气道阻力和呼吸肌活动效率低下，以保持适当呼吸通气量，必然使呼吸肌能耗明显增加，即增加活动代谢消耗（A ME）。另外COPD患者肺部慢性炎症，也使能量消耗增加，也使基础能量消耗（BEE）较正常人增高，而且慢性炎症和BEE增高使肌蛋白降解加速，肌肉发生萎缩，进一步加重消瘦和体重下降，导致蛋白质‐能量营养不良。而体重下降，呼吸肌萎缩与呼吸肌负荷增加，基础能量消耗增加相互影响，使COPD患者营养不良状态持续发展。

COPD患者在长期病程中可能反复出现急性加剧，如急性呼吸道感染，甚至发生呼吸衰竭，此时日总能量消耗（TDE）必然大量增加，患者营养状态急剧恶化，直接影响病情预后，病情恢复缓慢甚至不能恢复。COPD伴营养不良者发生急性加剧时死亡率明显高于营养状态正常者。此外COPD急性加剧经治疗而恢复患者，若未能及时纠正营养不良状态，则体重难以恢复到发病前水平。若反复急性发作则全身营养状态和体重呈阶梯性下降。全身各脏器功能障碍将日益加重，COPD急性加剧更频繁发生，故病情迅速恶化。

四、临床症状

（一）症状 COPD的症状主要为慢性咳嗽、咳痰、进行性气急和反复发生急性呼吸道感染，春秋季气候多变时，症状较重，易发生急性呼吸道感染。早期用力或劳累出现呼吸困难，以后逐渐加重，以至日常活动或休息时也有气急。营养不良者表现消瘦，体重下降，严重病例出现低氧血症和肺心病表现。病史中多有长期大量吸烟或职业性或环境有害物质接触史。

（二）体征早期常无异常体征，或有少许散在干、湿啰音，随病情加重肺部啰音持续存在，严重病例出现典型肺气肿体征。低氧血症者黏膜及皮肤发绀。伴右心衰者下肢水肿，肝脏增大。部分患者体型消瘦，前倾体位。

（三）诊断

1﹒胸部X线检查X线检查为非诊断性的，但对确定肺部并发症及与其他疾病（间质纤维化，肺结核等）鉴别诊断有价值。早期胸部X线检查常无特征性变化。较重时可见两肺纹理增多、紊乱等改变。肺气肿则可出现肺容积增加X线表现。并发肺动脉高压和肺心病时，右心增大，肺动脉圆锥膨隆，肺门血管影扩大。

2﹒肺功能检查 肺功能检查是判断气流受限的客观指标，且重复性好，对COPD诊断、严重度评价、疾病进展、预后及治疗反应等均有重要意义。

3﹒血气检查 血气异常首先表现为轻、中度低氧血症。随疾病进展，低氧血症逐渐加重，并出现高碳酸血症。呼吸衰竭血气诊断标准为海平面吸空气时动脉血氧分压（PaO2
 ）＜8.0kPa（60mmHg），伴或不伴动脉血二氧化碳分压（PaCO2
 ）＞6.0kPa（50mmHg）。

4﹒其他检查伴低氧血症时，血红蛋白及红细胞计数增高，血细胞比容＞55%可诊断为红细胞增多症。并发感染时，痰涂片可见大量中性粒细胞，痰培养可检出各种病原菌，常见者为肺炎链球菌、流感嗜血杆菌、卡他摩拉菌、肺炎克雷伯杆菌等。

5﹒诊断依据应根据病史、危险因素接触史、体征及实验室检查等资料，综合分析确定。肺功能检查是诊断COPD的“金标准”。FEV1
 ／FVC＜70%及用支气管扩张剂后FEV1
 ＜80%预计值可确定为不完全可逆性气流受限。胸部X线检查有助于确定肺过度充气程度及与其他肺部疾病鉴别。

6﹒严重度分级见表25‐1。
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表25‐1 COPD严重度分级





五、疾病代谢影响

1﹒高代谢、高消耗，负氮平衡，体重进行性下降

严重营养不良发生率达20%～60%，高代谢状态下能量消耗大于摄入能量，病情越严重基础能量消耗越高，体重下降速度越快。呼吸肌能量储备减少，肌肉萎缩，组织缺氧，呼吸功能衰竭。

COPD患者每日用于呼吸耗能1680～2940kJ（400～700kcal），是正常人的10倍。此外COPD患者蛋白分解加速，导致蛋白质‐能量营养不良，并且COPD患者营养不良状态持续发展。

2﹒感染增加能量消耗

多种炎症因子增加蛋白质分解，免疫功能低下，造成恶性循环。COPD患者在长期病程中易发生并发症，如急性呼吸道感染，甚至发生呼吸衰竭。

3﹒药物影响蛋白质合成

COPD药物治疗常用皮质激素类（如地塞米松）控制感染和减轻症状，但激素对蛋白质合成有抑制作用，也加速呼吸肌萎缩和肌肉耐力。

4﹒有效摄入不足

呼吸困难被认为是人类最难以忍受的症状，无法正常进食，同时伴胃肠消化吸收功能障碍，易发生多种营养素缺乏病。

六、治疗原则

（一）营养目的

对缓解期患者营养治疗的目的是维持理想体重，增强呼吸肌力，改善体力活动能力，维持有效呼吸通气功能，增强机体免疫力，减少急性并发症的发生频率和减轻发作程度。

对急性期患者，营养治疗目标在尽量维持良好营养状态，提高机体免疫力，以利度过急性呼吸道感染等并发症，而在急性发作后期则使体力尽早得到恢复。缓解期和轻症患者胃肠内营养或经口食用治疗饮食；危重患者、重度营养不良和机械辅助通气者采用短期肠外营养。可建议患者采用高蛋白高脂肪低糖类饮食。

COPD稳定期治疗应根据病情，制定长期有计划分级治疗，并且与病员教育管理相结合。在早期阶段强调戒烟及避免其他环境污染因素的影响。根据病情严重度分级有计划的使用支气管舒张剂，如抗胆碱能药物（异丙托溴铵）β‐受体激动剂（沙丁胺醇，间羟沙丁胺醇，沙美特罗，福美特罗）和茶碱类药物，吸入糖皮质激素则仅用于有症状且治疗后肺功能有改善者，其他药物尚包括祛痰药。疫苗（流感疫苗，肺炎链球菌疫苗）减少急性加剧机会，抗氧化剂（乙酰半胱氨酸）可能降低急性加剧频率，尚待进一步临床验证，中医中药也有作用。对于肺功能明显障碍，有明显低氧血症者，则应进行长期家庭氧疗。COPD康复方案尚包括呼吸功能锻炼及营养治疗，以纠正常见营养不良状态。通过治疗达到：①减轻症状，阻止病情发展；②缓解或阻止肺功能下降；③改善活动能力，提高生活质量；④降低死亡率。

COPD出现急性加重时，则需根据病因和严重程度及时进行有针对性的治疗，包括病因治疗和呼吸支持治疗，常见病因是气管‐支气管感染、咳喘症状加重、痰多脓性、发热甚至出现呼吸衰竭。

（二）营养治疗

1﹒能量和营养素

147～168kJ／（kg·d）。蛋白质占15%～20%，脂肪占40%～45%，糖类占40%。增加维生素C、A、E等有抗氧化功能的维生素。维生素A还有调节免疫的作用。补充钙、铁、镁、磷和钾等，补充呼吸肌收缩消耗。同时补充有抗氧化功能的硒。合并心肺功能不全时应限制水。食物纤维可同常人。餐次因疲乏、呼吸困难及胃肠功能障碍（恶心、饱胀、便秘）等影响食欲及食物消化吸收。COPD有明显缺氧患者，应少量多餐，可在餐前或饭后给予吸氧治疗。

2﹒措施

对于大多数COPD稳定期的患者，如无营养状态不良，或仅属轻度营养不良状态，则应结合康复教育内容对饮食习惯和饮食安排进行指导，如创造良好的进食环境，健康饮食习惯。

对于营养状态不良程度较重者，须结合配膳方案给予营养治疗，以高能量饮食及少量多餐为宜，同时应考虑到因疲乏、气促及胃肠功能障碍（恶心、饱胀、便秘）等影响食欲及营养成分吸收。故应给予相应对症治疗药物。COPD有明显缺氧患者，可在餐前或饭后作吸氧治疗。COPD急性加重期患者，若因病情严重，作面罩或人工气道辅助机械通气，鼻饲、胃或小肠营养和肠外营养治疗。

COPD患者出现蛋白质‐能量营养不良时，能量补充可根据Harris‐Benedict公式计算基础能量消耗（BEE），并根据病情和活动状态等因素加以调整。

COPD患者即使在稳定期，因呼吸肌负荷增加，基础能量消耗也高于健康人群，需要有较高能量摄入，以维持氮代谢平衡。故须对H‐B公式计算所取得BEE值乘以纠正系数BEE×1.16（男性）和BEE×1.19（女性）。再根据体力活动状态乘以活动系数：轻度活动1.3，中度活动1.5，剧烈活动＞1.75。故COPD稳定期营养不良患者每天能量补充为：BEE预计值×纠正系数×活动系数。COPD慢性呼衰稳定期晚间面罩辅助机械通气支持，改善睡眠中的缺氧和CO2
 潴留，有良好的睡眠，白天有精神，有利于增加食欲，改善营养状态。

COPD稳定期营养不良患者营养治疗能量分配为糖类占50%～60%，脂肪占20%～30%，蛋白质占15%～20%。蛋白质每天摄入量应达1.5g／kg（体重）或以上，当发生继发呼吸道感染，甚至呼吸衰竭等应激状态时，能量消耗增加，应提高蛋白质（30%）和脂肪（30%）摄入量，而不宜过多补充糖类，因为糖类在体内代谢产生更多CO2
 ，导致或加重体内CO2
 潴留，使呼吸困难症状更加严重，甚至进一步抑制呼吸中枢，加剧呼吸衰竭。配膳方案尚应注意水电解质平衡及适量补充微量元素。如低钾、低磷均可影响呼吸肌力，对呼吸衰竭造成不利影响。


第六节 急性呼吸窘迫综合征

急性呼吸窘迫综合征（ARDS）是指由心源性以外各种肺内外致病因素引起的急性进行性缺氧性呼吸衰竭。病理基础是由多种炎症细胞（巨噬细胞、中性粒细胞和淋巴细胞等）介导肺脏局部炎症反应和炎症反应失控所致肺毛细血管损伤。其主要病理特征为由肺微血管通透性增高而导致肺泡渗出液富含蛋白质水肿及透明膜形成，可伴有肺间质纤维化。病理生理改变以肺顺应性降低，肺内分流增加及通气血流比值失衡为主。临床症状为呼吸频数和呼吸窘迫，顽固性低氧血症，胸部X线显示双肺弥漫性浸润影，肺部病变早期阶段称为急性肺损伤，而急性呼吸窘迫综合征是急性肺损伤进一步发展的严重阶段，后期常并发多器官功能衰竭。

一、病因和发病机制

有多种病因，包括：①直接肺损伤因素，如严重肺部感染，胃内容物吸入，肺挫伤，吸入有毒气体，溺水，氧中毒等；②间接肺损伤因素，如脓毒症，休克，严重非胸部创伤，重症胰腺炎，大量输血，体外循环，弥散性血管内凝血等。

发病机制为各种致病因子通过直接吸入或血液循环到达肺部，引起肺毛细血管内皮和肺泡上皮损伤，释放炎症介质和激活效应细胞，造成肺泡上皮细胞损伤，肺毛细血管通透性增加，形成肺水肿、纤维化和透明膜形成。参与炎症反应细胞很多，包括多形核细胞（PMN）、单核巨噬细胞和血小板等。炎症介质包括花生四烯酸代谢产物前列腺素、白三烯及血栓素等。此类炎症介质均有增强炎症反应和细胞趋化作用，刺激多核细胞，单核细胞和血小板在局部趋化、聚集，并进一步释放溶酶体酶、蛋白溶解酶、氧自由基及其他多肽类递质，激活补体。炎症介质和效应细胞相互诱导和激发，形成恶性循环而使肺损伤，炎症不断加重恶化，临床出现相应的严重低氧血症。有些患者可发生纤维性肺泡炎，呈进行性纤维化肺损伤。

二、营养代谢变化

急性呼吸窘迫综合征患者营养状态受基础疾病和急性肺损伤炎症程度的影响，也受饮食和营养治疗措施影响。急性呼吸窘迫综合征病情重，病程长，尤其入住ICU者常伴有严重营养不良，因呼吸肌萎缩、功能减弱，常导致呼吸机撤离困难，而且并发症发生率和死亡率均高。

急性呼吸窘迫综合征患者处于全身炎症性反应，蛋白质代谢呈高分解状态，各种炎症介质（前列腺素类和白介素）及细胞因子作用导致高能量消耗及患者因进食困难能量摄入不足，使体内氮代谢成负平衡状态。ARDS后期患者肌肉（包括呼吸肌）萎缩，肌力减弱；此外，呼吸中枢通气驱动力也下降，临床症状为呼吸困难加重，呼吸肌疲劳和衰竭（最大吸气压和最大呼气压降低），伴通气不足、呼吸衰竭。患者免疫功能障碍，表现为细胞介导免疫功能下降和抗体生成减少，增加感染并发症机会。

急性呼吸衰竭患者糖类代谢异常，表现为肝糖原异生，若饮食或营养治疗中补充过量糖类，尤其使用糖皮质激素类药物，会出现高血糖症，并导致体内CO2
 产生过多。因CO2
 需借呼吸排出，故加重呼吸负荷和相应呼吸困难症状。

急性呼吸衰竭时脂肪代谢成为过量能量需求的主要供应源，营养治疗时可能补充多量脂肪类物质，若患者处于多脏器衰竭或休克状态，则脂肪不能充分利用而在体内堆积形成脂肪肝等病变。

三、临床症状

（一）症状和体征

呼吸道症状多在发病后12～72小时出现，起病多急剧。表现为深大频数呼吸，感到呼吸窘迫、心率增速、烦躁不安、随病情加重发绀也明显，且吸氧难以纠正。早期胸部可无异常体征，或可闻干湿性啰音或哮鸣音。后期出现肺实变体征，呼吸音低或水泡音。严重病例有多脏器衰竭表现。

（二）诊断

ARDS诊断标准：①有发病高危因素（病因）；②急性起病，呼吸频数和（或）呼吸窘迫；③动脉血氧分压（PaO2
 ）／吸氧浓度（FiO2
 ）≤200mmHg（1mmHg＝1.33kPa）；④胸部X线检查两肺浸润影；⑤肺毛细血管楔压（PCWP）≤18mmHg，或临床上能除外心源性肺水肿。凡符合以上5项可诊断为ARDS。

四、治疗原则

（一）基础疾病治疗

针对不同病因，积极有效治疗。

（二）呼吸支持治疗

通过氧疗和机械呼吸治疗及早纠正低氧血症。呼吸空气时PaO2
 ＜60mmHg者应作氧疗。经鼻导管或面罩氧疗未能纠正低氧血症者，应结合氧疗作机械通气治疗。

（三）液体和血流动力学处理

正确掌握补液量，尽量给予晶体液，希望保持血容量于正常低值。正确记录出入量，有条件者作血流动力学监测（肺动脉导管监测）。

（四）肺损伤和肺部炎症治疗

尚无确切有效药物，但正进行广泛研究。

五、营养治疗

（一）治疗目的



营养治疗补充患者因进食困难和高分解代谢状态所致能量不足和过度分解代谢所致负氮平衡，防止营养不良发生，减少并发症，缩短病程，最终提高抢救成功率。

（二）措施

进行营养治疗时，可根据H‐B公式计算基础能量消耗，或间接能量计算，并结合个体差异及具体病情进行校正，供给所需能量，并注意糖类、蛋白和脂肪比例。

糖类能提供高能量，但摄入过多会通过代谢产生更多CO2
 ，增加呼吸肌负荷，使急性呼吸窘迫综合征患者已出现的呼吸肌疲劳进一步加重，此外也促使脂肪在体内生成，故糖类补充应控制适当比例。

蛋白质在急性呼吸窘迫综合征肺损伤修复中起重要作用，并改善机体免疫防御功能。研究资料显示血清白蛋白含量与患者死亡率呈负相关，但蛋白质补充过量，可因蛋白质代谢产生热效应，使呼吸贮备功能差患者通气障碍和气促症状加重。

实验研究发现饮食适量补充脂肪、不饱和脂肪酸有利于肺表面活性物质生成，但若营养治疗脂肪比例过高或肠外营养静脉滴速过快，会引起脂质血症，血黏度增高，红细胞膜被脂肪覆盖，甚至脂肪栓形成，影响气体弥散及运输及形成肺动脉高压。

根据每天所需总能量，合理安排糖类、蛋白质和脂肪比例，同时需要注意纠正水电解质平衡，以避免低钾、低钙和低磷所致呼吸肌力减退，并注意补充维生素和微量元素。此外，抗氧化剂（如硒等）有抑制急性呼吸窘迫综合征肺部炎症反应的作用，也可适量补充。

急性呼吸窘迫综合征患者营养治疗能量分配为糖类约占40%，脂肪占30%，蛋白质占30%。糖类每天摄入量为4～5g／kg体重，肠外营养时输注速度宜维持在5mg／（kg·min），输注速度过快会加重呼吸困难症状。脂肪每天摄入量为1.0～1.5g／kg体重，肠外营养时也应控制滴注速度。蛋白质每天摄入量为1.2～1.5mg／kg（氨基酸），若有明显肝、肾功能障碍者，每天氨基酸摄入量宜降至0.4～0.6mg／kg（体重），并注意随访监测和调节。

急性呼吸窘迫综合征患者，若胃肠功能正常，且能进食，则通过口服饮食进行营养治疗，若胃肠功能正常但不能进食，则可通过鼻导管、鼻十二指肠导管，胃造口或肠造口，内镜置导管作鼻饲混合饮食。患者若肠胃道功能障碍则可通过肠外营养治疗。


第七节 急性上呼吸道感染

急性上呼吸道感染是由病毒或细菌引起的鼻、咽或喉部急性炎症，临床简称“上感”。本病是常见病和多发病，有较强的传染性，还可引起严重并发症。多发于春冬两季，尤其是气候突变时易流行，多为散发性。传播途径主要是带病毒或细菌飞沫或被污染用具。

一、病因

能引起急性上呼吸道感染的病毒主要有流感病毒、副流感病毒、呼吸道合孢病毒、鼻病毒、腺病毒等，细菌主要有溶血性链球菌、流感嗜血杆菌、肺炎球菌、葡萄球菌等。细菌感染可直接发生或继发于病毒感染。过劳、受凉、淋雨等可诱发本病，老幼体弱者及慢性呼吸道疾病患者为易感者。

本病主要病理表现为鼻腔及咽黏膜充血、水肿，有浆液性、黏液性炎性渗出，继发细菌感染后可有脓性分泌物。

二、临床症状

主要临床症状为咽痛、鼻塞、咳嗽等，可并发急性鼻窦炎、中耳炎、气管‐支气管炎等。病因不同，具体表现也不同。

1﹒普通感冒

即伤风，以鼻咽部卡他症状为主。起病急，最初表现为咽部干、痒、灼烧痛，伴喷嚏、鼻塞、流涕（清水样），2～3天后变稠。通常无发热或有低热，有时有轻度畏寒、头痛等全身不适症状。通常5～7天痊愈。

2﹒急性病毒性咽炎

以咽部发痒和灼热痛为临床特征。可有发热、乏力。

3﹒急性病毒性喉炎

表现为声嘶、说话困难、咽痛，多伴发热、咳嗽或咽炎。体检时可闻及喘息声。

4﹒急性病毒性支气管炎

表现为咳嗽、无痰或黏液性痰、发热、乏力。体检时可闻及干、湿啰音。

5﹒细菌性咽‐扁桃体炎

起病急，畏寒、发热，体温可达39℃以上，咽痛明显，扁桃体肿大、充血，表面有黄色点状渗出物。

三、营养治疗

（一）治疗目的

营养治疗的目的是给患者提供充足能量与各类营养素，增强患者自身抗病能力。

（二）治疗原则

1﹒急性上呼吸道感染病程较短，通常不会造成营养不良，故每日能量与各类营养素供应可与正常人相同。适当增加含优质蛋白丰富食物以提高免疫功能，有利于消除炎症。少食用油腻食物。发热者能量摄入应稍低。

2﹒患者因发热、出汗，机体丢失大量水分和矿物质，易出现体虚、乏力甚至休克。故应摄入富含维生素和矿物质的食物，以保持机体电解质平衡。适当增加饮水量，每日至少饮1500ml饮用水，若患者出汗量、尿量比较多，水摄入量还应适当增加。

3﹒初期宜采用稀释、清淡、易消化流质或半流质饮食，少食多餐，以每天5～6餐为宜。有发热症状者可选择有清热作用的食物，忌用冰镇食物或冷饮。症状减轻后可进普食。

4﹒忌食过冷、过热、过咸、过甜及辛辣刺激性食物，忌烟酒。

（三）宜用食物

1﹒无发热者可根据口味选择各类食物，有发热者可选择有清热作用的凉性食物，如绿豆、芹菜、瓜果等。

2﹒咽痛、轻咳者可多进食梨或梨汁、橘皮水、菊花水、丝瓜汁等食物。

3﹒痰多者可用薏苡仁、赤小豆、扁豆、萝卜子、杏、橘皮等食物。

4﹒感染初期可用稀释米汤、绿豆汤、赤豆汤、藕粉、豆浆、西瓜汁、梨汁、橘汁、红枣生姜汤等流食。

5﹒半流食可选择蛋羹、粥、菜泥、肉泥、面片、面条、鱼丸、肉丸等。

6﹒体虚乏力者可多食用含优质蛋白丰富的食物如牛乳、豆浆、鸡蛋、瘦肉、鱼肉等。

7﹒出汗多者可进食新鲜果汁、菜汁、糖盐水等。

（四）忌用或少用食物

1﹒忌食甜食、腌熏食物、油腻食物、冷饮、冰镇食物及过热食物。

2﹒忌食刺激性食物如韭菜、辣椒、葱、蒜、茶、咖啡、巧克力等。芥末虽可减轻患者鼻塞症状，但对消化道亦有刺激性，应少用。


第八节 支气管哮喘

支气管哮喘是常见的慢性呼吸道疾病，近年发病有增加趋势，我国部分地区抽样调查患病率为1%～4%，世界各地发病率为2%～30%。该病是由多种细胞和细胞成分参与的气道慢性炎症，慢性气道炎症及其相伴随气道高反应性引起反复发作喘息，呼吸困难，胸闷和咳嗽，常在夜间或清晨加重。哮喘发作常出现广泛易变的气流阻塞，多数可经治疗缓解或自行缓解。

根据机体对抗原发生反应迟缓，可将哮喘分为：①速发性哮喘反应：指机体再次接触抗原时，肥大细胞和嗜碱粒细胞释放组胺、趋化因子等，使平滑肌立即发生痉挛，此时患者以呼吸困难、无咳嗽为特征；②迟发性哮喘反应：较常见，指机体再次接触抗原后2～8小时甚至更长时间才发作哮喘，是支气管壁内大量炎性细胞释放出炎性递质（如白三烯、前列腺素、血栓素、血小板活化因子等）的结果，这不仅加重炎症，还可形成黏液栓阻塞气道，导致通气障碍，此时患者出现咳嗽、咳痰。

根据发病原因与发病年龄，可将哮喘分为：①外源性哮喘：有过敏原，属Ⅰ型超敏反应，多有家族过敏史，常于童年、青少年时期发病；②内源性哮喘：多无过敏原，少有过敏史，可能由体内感染引起，常见于成人。

一、发病因素和机制

哮喘发病与遗传及环境因素有关，二者相互影响。哮喘病有明显家族遗传倾向，属多基因遗传疾病，有关基因包括高亲和力IgE受体B链（FCeRIB）基因，白介素‐4（IL‐4）基因簇，和人类白细胞抗原（HL A）Ⅱ类区域中DPRDR基因等，哮喘基因与第5、6、11、14号染色体有关。有过敏体质患者可因接触（吸入、摄入或皮肤接触）各种特异或非特异变应原而触发哮喘。特异性变应原包括花粉、尘螨、蟑螂、真菌、动物皮屑和分泌物等，非特异性包括寒冷空气、大气污染、职业性粉尘、烟雾和精神因素等，呼吸道病毒感染也可诱发哮喘，皮肤接触化妆品等也可诱发，环境因素也可通过母体作用于胎儿，导致婴幼儿哮喘早期发病。

食物过敏引起哮喘也为哮喘发病的重要因素，尤其是婴幼儿、牛奶、蛋类、鱼虾等类食品导致胃肠、皮肤和呼吸道症状，后者包括过敏性鼻炎、哮喘、咳嗽和咽喉部水肿，吸入变应原如花粉、尘螨、真菌和动物羽毛皮屑与摄入性变应原，如芹菜、苹果等有交叉过敏反应，香烟烟雾，寒冷刺激等均可加剧食物过敏引起哮喘。参阅食物过敏章节。

近代观点认为哮喘发病基本特点为气道壁慢性炎症，导致气流受限和气道反应性增高，故对各种刺激易感性，气道慢性炎症特征为被激活嗜酸粒细胞、淋巴细胞、肥大细胞、巨噬细胞在管壁和管腔大量聚集及相应炎症介质，细胞因子释放，与慢性气道炎症相伴随，可见支气管上皮损伤和修复，导致相应功能和结构改变，形成气道重构。

通过呼吸道吸入变应原可直接达到肺泡（0.5～5μm）或停留在鼻和支气管黏膜（20～30μm），然后进入和穿过肺泡上皮或纤毛上皮（上呼吸道、气管、支气管）细胞界面，变应原即被其他辅助细胞处理（致敏期），致敏者以后再接触变应原时，该变应原通过特异性Ig与其受体迅速固定于细胞上，并使之激活，负责处理变应原免疫应答辅助细胞，其功能与表面主要组织相容性复合物MHC HL A‐11分子（HL A‐DR，DP，DQ）表达相关，肺HL A‐DR＋
 细胞主要为树突状细胞，其他肺部细胞也能表达HL A‐Ⅱ分子，如巨噬细胞、T淋巴细胞、嗜酸粒细胞、肺泡Ⅱ型上皮细胞、内皮细胞、成纤维细胞等。

哮喘患者辅助细胞和表面低亲和力IgE受体数目增多，呼吸道吸入变应原与辅助细胞结合，经处理并呈递抗原，激活辅助性T淋巴细胞（Th），而Th2
 细胞活化则是哮喘发病及持续的重要因素，表现为Th2
 优势应答。Th2
 活化合成和分泌大量细胞因子和趋化因子，如IL‐4、IL‐13、IL‐9、IL‐3、GM‐CSF等，对其他细胞如嗜酸粒细胞、肥大细胞、巨噬细胞、嗜碱粒细胞等具趋化和激活作用，后者进一步分泌炎症介质如组胺，前列腺素类，白三烯类和酶，Th2
 细胞也通过IL‐4，IL‐13调节B淋巴细胞分化和合成IgE浆细胞，后者也为重要的抗原呈递细胞。

此外，支气管上皮细胞除有屏障防御功能外，也直接参与气道炎症，增加Th2
 反应发生，支气管上皮细胞产生和分泌多种化学因子和炎症介质，促使成纤维细胞增生，分化成肌成纤维细胞，促进气道平滑肌增生，微血管渗透性增加和神经网络增生，结缔组织沉着和气道结构改变，形成不可逆性气道重构。

通过消化道摄入的变应原主要是某些食品组分大分子水溶性糖蛋白，经胃肠吸收后与机体免疫系统起反应，触发变态反应。营养因素与哮喘发病有一定的关系，但意见不一，尚待深入研究。研究发现总能量摄入脂肪成分比例高，则哮喘发病率高，通常认为饮食脂肪含量及脂肪酸组成类型可影响淋巴细胞功能，饱和脂肪酸含量高，哮喘发病率高；不饱和脂肪酸含量高，则发病率低，说明2种脂肪酸对气道炎症有不同作用，如长链n‐3脂酸具下调Th1
 细胞的作用。

二、临床症状

（一）前驱症状 急性发作前数秒或数分钟，可有鼻痒、喷嚏流泪、干咳等现象，常见于吸入花粉及各种刺激性气体等，或由运动或情绪因素诱发。但也有接触后数小时发病。被褥等用具所含尘螨等常引起夜间哮喘。

（二）典型症状 突发胸闷、喘息、烦躁不安，以呼气为主的呼吸困难，伴喘鸣音（哮喘声），甚至被迫端坐，严重时出现发绀，持续数分钟至数小时，继而咯出大量黏稠痰液，症状缓解。严重病例可出现呼吸衰竭，部分患者以刺激性咳嗽为临床症状。

（三）食物过敏引起哮喘常伴有过敏鼻炎，咽喉水肿等呼吸道症状及腹痛、腹泻、恶心、呕吐等消化系统症状，也可见皮肤瘙痒和皮肤皮疹等症状。

三、诊断

（一）诊断标准

1﹒反复发作喘息，呼吸困难，胸闷或咳嗽，多与接触变应原、冷空气、物理化学刺激、病毒性上呼吸道感染、运动等有关。

2﹒发作时双肺可闻及散在或弥漫性，以呼气相为主的哮鸣音，呼气相延长。

3﹒上述症状可经治疗或自行缓解。

4﹒排除可引起喘息或呼吸困难的其他疾病。

5﹒对症状不典型者（如明显喘息或体征），应最少具备以下1项试验阳性：①支气管舒张试验1秒用力呼气容积（FEV1
 ）增加15%以上，且FEV1
 增加绝对值＞200ml。②最大呼气流量（PEF）日内变异率或昼夜波动率≥20%。③支气管激发试验或运动试验阳性。

6﹒此外皮肤点刺试验和体外变应原测定（酶联免疫吸附试验，放射变应原吸附试验）可帮助发现致敏食物，应进一步做食物排除法和重复服用激发试验予以确诊。

（二）分期

哮喘可分为急性发作期和缓解期。缓解期系指经过治疗和未经过治疗后症状、体征消失，肺功能恢复到急性发作前水平，维持4周以上。

（1）急性发作期：突然出现咳嗽、胸闷、气促等症状，以呼气流量降低为其特点，病情轻重及演变速度不一，偶尔可在数分钟内危及生命，应及时正确评估。

（2）缓解期：慢性哮喘即使在缓解期（非发作期），也可能长期存在不同程度的临床症状和肺功能损害者，并有不同程度急性发作，可据此对病情进行评估。

四、临床治疗

（一）急性发作期

应用迅速缓解症状药物及时控制症状，但需根据病情严重程度调节用量及用法。病情严重者需联合应用糖皮质激素，氧疗，甚至辅助呼吸机治疗。

（二）缓解期

根据非发作期病情严重度进行有计划的长期阶梯治疗，见表25‐2。以控制气道慢性炎症，预防发作，并注意避免各种可能的触发因素。
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表25‐2 哮喘阶梯治疗建议方案（成人）
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续表





五、营养防治

（一）治疗目的

对哮喘患者进行营养治疗主要目的是避免出现营养不良，减少食物对黏膜刺激，避免摄入致敏食物。

食物过敏可触发哮喘，尤以儿童为多见，但食物诱发哮喘有很明显个体化因素，某一食品对部分患者能诱发哮喘，但对其他患者则不引发哮喘，应通过仔细观察结合皮肤试验和变应原筛选，发现可疑过敏食物，当再次服用后又出现哮喘症状，即可认为该食物能引起发病，避免再食用，但服用替代食品时，应注意合理营养补充，避免引起儿童营养和发育不良，如无确定过敏食物，则不必强调忌食，但仍宜避免进食冷、油腻和辛辣刺激性食物。

婴儿期尽量作母乳喂养，避免过早采用辅助食物，如牛奶、鸡蛋、鱼类，可延续过敏体质患儿哮喘发病，婴儿期用低敏奶粉可能有助预防哮喘发病。部分患儿随年龄增长，食物过敏引发的哮喘可能减轻或消失，用过敏食物作脱敏治疗效果不一，疗效未能确定。

食物含黄酮类、抗氧化剂及不饱和脂肪酸成分者可能减轻或减少哮喘发病，作用机制可能为阻止或减轻炎症介质，生成和释放细胞因子及作为氧自由基解毒剂。此外，可使用维生素C、E，微量元素硒。另外如维生素A、茶多酚等。

（二）治疗原则

1﹒避免致敏食物

患者出现症状并怀疑是哮喘时，应观察日常饮食有无致敏因素，调整饮食结构，去除致敏食物。

2﹒轻症哮喘

轻症哮喘患者发作时应摄入流食或半流食，能量及营养素供给量可稍低于正常人需要量，经口摄入不足者可由静脉补充；缓解期间能量及营养素需要量与正常人相同，摄入普食即可。

3﹒重症哮喘

重症哮喘患者多伴营养不良，主要原因有：①呼吸道阻塞引起呼吸短促，进食可加重呼吸困难，从而影响患者进食量及消化吸收功能；②缺氧、二氧化碳潴留、长期服用抗生素或茶碱类药物等因素均可刺激胃肠黏膜而影响消化吸收功能；③肺心病可导致胃肠淤血而出现消化吸收障碍；④气道阻力增加、呼吸道反复感染等导致哮喘患者能量消耗远高于正常人，发作期更高。故对重症哮喘患者应给予足够能量及营养素。

（1）能量：能量需要量按“BEE×应激系数”计算。发作时，按症状轻、中、重不同，应激系数分别为1.3、1.5、2.0。缓解期内，应激系数以1.2计。

（2）蛋白质：适量蛋白质供应可改善患者营养不良状况，增强免疫功能。但过量补充会使耗氧量增加，增强呼吸中枢对低氧、高碳酸血症的反应，使每分通气量与呼吸负荷增加，使症状加重或不利于患者康复。哮喘患者每日蛋白质摄入量占总能量的15%～20%为宜，以优质蛋白为主。

（3）脂肪：足量脂肪供应可减少高糖类负荷、节省蛋白质、促进脂溶性维生素吸收，降低二氧化碳分压与每分通气量，避免摄食后发生呼吸困难。哮喘患者每日脂肪摄入量应占总能量的30%～35%，以植物油为主，也可适当食用深海鱼油。

（4）糖类：适量糖类可调节低氧性肺血管收缩反应。但过快、过量摄入糖类，可引起高血糖症、渗透性利尿、脂肪代谢受阻、机体代谢负荷增加等。高血糖引起胰岛素分泌增多，还可导致因低磷血症发生（或加重）而出现（或加重）呼吸肌无力。高糖类摄入可使血二氧化碳浓度增加、每分通气量增加，出现呼吸急促困难甚至呼衰。故哮喘患者每天糖类摄入量占总能量的40%～50%，且避免迅速、大量进食糖类，避免过多食用纯糖类食物。

4﹒合并慢性阻塞性肺疾病（COPD）

长期反复发作的哮喘患者可合并COPD，严重者发生呼衰、肺性脑病，临床多使用呼吸机辅助治疗，对此类患者宜采用管饲进行营养治疗。根据患者病情确定能量供给量；管饲食物中糖类含量应低于正常人标准，以40%为宜，以减轻呼吸系统负担，降低渗透压；脂肪供给量可相应增加，以40%～45%为宜，增加多不饱和脂肪酸比例，适当添加中链脂肪酸，以提高脂肪代谢率及利用率；蛋白质供给量为15%～20%，过高会使症状加重。因管饲食物中脂肪含量较高，可添加有助于脂肪代谢的特殊营养物质（如肉碱）。因要素营养制剂易消化吸收，常用于对COPD患者营养治疗。

六、食疗方选

哮喘是慢性反复发作性疾病。在未发作时以扶正为主，发作时以攻邪为主。总治则为“急则治其标，缓则治其本”。前者主要是发作时用平喘方法，后者为预防发作或急性期平喘后，以防止其复发。

1﹒预防发作

（1）使用补气中药和食物：人参、核桃肉和胎盘粉，采用补肾法对季节性发作哮喘患者进行预防。温补肾阳药不但减轻或防止哮喘季节性发作，且可抑制血清IgE季节性升高。故若用食疗，可对每年10月必有季节性发作吸入型患者，在每年8月起，每晚临睡前以1～3个生胡桃肉，连胡桃肉紫衣，与1～3片生姜同细嚼，嚼烂后咽下。如同时用1片生晒参同嚼效果更佳。同时吞服人或动物胎盘或脐带粉3g，服药可持续到11月。胎盘补肾并为补阴阳两虚之药，含多种激素。胡桃肉有壮腰补肾、敛肺定喘、消痰止咳之效。主治肺肾不足之气喘，生姜温肺散寒止咳，可加强温补肾阳作用。

（2）北瓜生姜汁：北瓜，亦称金瓜，学名桃南瓜。预防哮喘，用北瓜、饴糖各1500g，生姜汁60g，将北瓜去子洗净，切成小块，煮透去渣留汁，浓缩后加入饴糖，再熬10min，最后将姜汁倾入搅拌即成。最好在哮喘发作前连服2个月，每天2次，早晚各15g，开水冲服。对某些病例有一定的疗效，个别患者单独服用北瓜即可控制症状。

2﹒平喘

哮喘发作期间，除用药物平喘，可按不同辨证分型予以饮食辅助治疗。寒喘者用适量生姜、葱白同煎，或加麻黄6～9g，热饮以散寒发汗，有助于平喘。热喘者可多食西瓜，西瓜清热生津，除烦利尿，有助于平喘。哮喘者常见于小儿或老人，小儿须健脾化痰，可用益脾饼，以生芡实100g，陈皮、茯苓各12g，半夏、生鸡肫皮各25g，黑芝麻30g，熟枣肉200g，以上药物各自轧细焙热，同捣如泥，作小饼炙干，空腹时当点心细嚼咽服。老人气虚不能咳痰，可用期颐饼，该饼是用生芡实180g，生鸡肫皮100g，白面250g，白糖不限多少，烙鸡肫皮轧细，置盆内浸以开水约6小时，再将轧细生芡实、白糖、白面用所浸鸡肫皮及原水，和作薄饼，烙成焦黄色，随意食用。用健脾化痰食疗方选，对痰喘者有助于平喘。

哮喘以食疗平喘单方、土方很多，但能取得即时平喘者很少。椒目即花椒种子，有一定的平喘效果。将椒目研粉筛匀，装入胶囊，每3g椒目粉可装7～8只胶囊，每天服3次，每次8颗，服3～7天为1个疗程。

广地龙即蚯蚓干也有平喘作用，略炒去腥气，研粉可用胶囊盛装后吞服。每次3～6g，每天3次；适用于热喘型。白果含氰氢酸，因炒食或煮食过量可致中毒，以10岁以下小儿为多，成人偶尔也有之。古方入煎剂用白果21粒，经高热煎煮后毒性减低，加麻黄6～9g同煎服汤；平喘有效，亦适用于热喘型。

七、饮食宜忌

有些患者因医师或亲属建议禁忌多种食物，使患者得不到应有的营养素，并且对疾病引起恐慌。当然，少数患者对某些食物有肯定变态反应史，一定要尽量避免摄入，食用食物不当可引起哮喘发作。通常儿童尤其婴幼儿容易对食物引起变态反应。随着年龄增长，对各种食物耐受力逐渐增强，变态反应逐渐减少，而由吸入性引起的逐渐增多。引起儿童哮喘发作的主要食物为麦类、蛋类与奶类等。此外，鱼、蟹、肉、巧克力等也可引起变态反应。

轻症哮喘：牛乳、酸奶、豆浆、麦乳精、果汁、菜汁等流食，及粥、面片、烂面条、面包、蛋糕、饼干、肉泥、肝泥、菜泥、鱼丸等半流食。重症哮喘不能经口进食及COPD患者临床多通过管饲低糖类要素营养剂进行营养治疗，最常用是益菲佳。脂肪以植物油为主。

婴儿在出生前从母亲获得抗体，但在出生后6个月内，因稀释及代谢使其浓度逐渐降低，单核‐吞噬细胞在此期缺乏。故很易发生感染。此外，婴儿并无免疫球蛋白E（IgE），儿童在4～12岁时才能达到正常成人水平。而有遗传变态反应体质家庭中婴儿，IgE产生比通常婴儿高。发生婴儿湿疹，俗称乳癣机会亦多，因患儿暂时性或较持久性分泌型IgA缺乏，因其有加强呼吸道抵抗力功能。用牛奶喂养远较母乳喂养容易患哮喘及其他变态反应性疾病。因母乳中分泌型IgA耐酸及抗蛋白溶解酶作用，还有大量抗呼吸道感染抗体，使呼吸道病毒失去活力。而牛奶中有益物质在消毒时被破坏，并且牛奶蛋白亦容易发生变态反应。故在婴儿最初6个月内尽可能用母乳喂养，在3个月内不宜服用蛋类。

某些食物可经胎盘而进入血液循环，直接影响胎儿发育或致敏。尤其有变态反应性疾病的孕妇，更宜少食。少食不是不食，是指要慎用。有变态反应性食物，俗称发物。多为异性蛋白类食物，如蛋类、奶类及海鲜、河鲜等。哮喘而痰多或痰喘型，平时宜少吃容易生痰食物，如鸡蛋、肥肉。喘而痰不多者，平日也应少吃肥腻食物。饮食宜偏淡，少吃海产品。

忌用或少用食物：能引起变态反应的食物。产气量大的食物如豆类、薯类、萝卜、碳酸型饮料等。少食动物脂肪、动物内脏。


第九节 肺 结 核

结核是由结核杆菌引起疾病，可发生在全身各个部位。如肠结核、肝结核、淋巴结核、肺结核、结核性脑膜炎等，而其中以肺部结核最为常见。

一、临床症状

肺结核有多种多样临床症状。全身症状出现比局部症状为早，但早期很轻微，易被忽视。常有不规则低热，轻微体力劳动即引起低热，或午后、傍晚时低热、盗汗，并有疲倦乏力、食欲减退、体重减轻、月经失调等症状。患者多有干咳，若有空洞形成时，则痰为脓性而多，痰中带血，甚至咯血。部位不定胸部隐痛时有发生。也有部分患者无明显症状，是在胸部X线体检时发现。痰中找到结核杆菌是肺结核最可靠的诊断依据。X线检查对肺结核早期诊断有很高的价值，可确定病灶性质、部位、范围及其发展情况。

肺结核辨证应分清阴虚、气虚不同，掌握肺、脾、肾3个脏器病变关系。根据症状可分为3型。肺阴虚型干咳少痰，质黏色白或痰中带血，胸闷隐痛，饮食减少，倦怠无力，口燥咽干，手足心热；舌尖边红，苔薄少津，脉细。肺肾阴虚型两颧潮红，午后潮热、心烦、失眠、腰酸耳鸣，男子可见遗精、女子有月经不调。舌质红、脉细数。脾肾阳虚型面色苍白，手足不温，食少便溏，肌肉消瘦，腰酸耳鸣，气短乏力，舌质淡、苔质白、脉细弱。肺结核治疗以滋阴保肺为主，兼顾脾肾。但同时也应注意治肺时不过于使用苦辛类食物，以免损伤脾胃。治脾应慎用辛燥类药物，以免耗伤肺津液。

二、食疗原则

对结核病治疗用药物攻邪，用食物补益形体，以祛邪、恢复正气。故给予高能量、高蛋白质、高维生素，适量矿物质和微量元素的平衡饮食。要注意食物色、香、味、形和患者个人喜好，并照顾其消化和吸收功能，随时调节饮食食物质和量。能量每天按167.2～209.9kJ（40～50kcal）／kg，蛋白质为1.5～2g／kg，可多选食蛋白质营养价值高的肉类、蛋类和奶类，但应避免过分甘肥油腻，以妨碍食物消化吸收。滋阴和补益精气食品，如鳗鱼、黑鱼、甲鱼、猪肝、猪肺、猪瘦肉、鸡蛋、鸭蛋、牛肉、羊肉等都富含优质蛋白质。蔬菜类，如青菜、胡萝卜、土豆等。豆类，特别是黄豆及其制品。果品类如柿、梨、橘子、苹果、番茄、百合、莲子、藕、菱、荸荠等，芡实、银耳等也都可选用。结核患者应忌烟、酒及辛辣等生痰助火食物，因食用之后可能使病情加重，甚至引起大咯血等意外并发症。

三、食疗方选

1﹒潮热

取鳗鱼数条清水洗净，先在锅中煮沸清水，再将活鳗投入，加盖煮2～3小时，鳗油浮于水面，捞取鳗油后加食盐适量，每次服10ml，1天2次，饭后服用。或将鳗鱼切成寸段，放于铁皮筒内，一端用泥封固，另一端用铁丝绕成团塞住，铁皮筒在炭火上烧烤，塞铁丝端向下，筒口用碗承接，待烧至鳗鱼焦时，鳗油即自下端流入碗中，烧至油尽鳗枯成炭为止；鳗油可用，同时可将鳗炭研细，每天服2次，每服3～6g。初期低热，用枸杞根15g；或嫩苗及叶常煎服，代茶饮用，对退潮热有益。如加用枸杞子，则更有补肾强壮作用。

用啤酒花10～12g，泡水代茶饮用，可促进食欲并能退虚热；也有用鲜李子，捣汁冷饮以治骨蒸劳热，但多食可生痰，脾胃虚弱者不宜多食。五汁蜜膏为去核鸭梨、白萝卜各1000g，生姜250g，洗净切碎，分别以洁净纱布绞汁。取梨汁和萝卜汁放入锅中，先用大火烧开，后以小火煎熬成膏状，加入姜汁及炼乳、蜂蜜各250g搅匀，继续加热至沸，停火冷却，装瓶备用。服用时每次20ml，以沸水冲化，或再加黄酒适量饮服，每天2次。可治虚劳、肺结核、低热、久咳不止等症。

2﹒盗汗

以蛤蜊肉加韭菜做成菜肴，用韭黄更好；常食可治疗肺结核盗汗。或者以牡蛎壳30～60g煎汤；用于治疗盗汗。甲鱼1只取血，用热黄酒适量冲服，应当天服完，持续服用。未熟桃干称为碧桃干，用其15g，加水煎服。

3﹒咳嗽咯血

木瓜15g，草30g，甘草6g同煎，可治肺结核咳嗽，若用鱼腥草30～40g代替 草，其清肺热效果更为显著。咳嗽剧烈，可每天用生梨加冰糖蒸食，或常含化柿霜饼。如有咯血，用鲜百合2～3个洗净，捣汁以温开水冲服，每天2次。也可喝藕汁或以生藕片蘸糖吃或用乌贼骨12g，藕节15g，白芨10g，水煎去渣，加蜂蜜调服，1天3次，饮服。紫皮大蒜瓣15～20片，去皮后放入沸水中煮1～2分钟，取出备用。用煮蒜水与糯米50g煮成稀粥，然后将原蒜瓣放入粥内拌匀食用。在食粥同时，可加白芨粉3g，早晚各1次，连吃10～15天，停3天后再食。治肺结核、胸膜炎、咯血。油浸白果是传统单方，将去外皮带壳鲜白果放于瓶内，加入菜油，以浸没为度，将瓶密封埋于土中，5个月后取用，以越陈越好，每次取白果1枚剥取其肉，温水送服，可治肺结核咳嗽，并有平喘作用。

4﹒食少便溏

用生山药120g切片煮汁1000ml，当茶饮用；或用山药粉20～30g以凉水调于锅内，不时以筷搅拌，煮2～3沸即成粥，或在山药粥中加熟鸡蛋黄3枚调入后用，均可治疗阴虚且损及脾胃者。称等量薏苡仁、芡实、淮山药，加水后煮食。本方适用于肺病久咳、脾虚、大便不实者。

5﹒腰酸膝软无力

取2500g黄精熬制成500g浸膏，每天4次，每次10ml，每1ml相当于黄精5g，治疗浸润型肺结核。不加用西药，可使部分患者病灶完全吸收，大部分症状好转，并有体重增加和症状改善。脾胃虚寒者不宜食用。取适量鲍鱼做成菜肴，每天食用，可治肺结核低热、盗汗、骨蒸，且有滋阴壮体功能。以乌龟壳烧存性研细末，用枣泥或炼蜜为丸。每次服6g，每天2次，通常连服1～2个月后，可显示效果，复查时病灶可见钙化现象提早出现。用于治疗小儿骨结核，效果更佳。


第十节 百 日 咳

一、临床症状

症状初起病时与伤风咳嗽相似，偶尔有发热，但3～4天后，咳嗽逐渐加剧，白天轻夜间重，10天左右则出现痉挛性阵咳，有典型吸气回声、面红、咳后常有呕吐。有些患者有鼻涕带血，特别是6个月以下婴儿，可因痉挛性咳嗽而屏气、窒息，甚至抽风。如无并发症，通常2～6周后病情逐渐恢复，咳嗽逐渐减轻，2～3周时痊愈。

二、食疗原则

患百日咳后宜食用营养丰富、易于消化食物，多选用含维生素丰富蔬菜，多饮水。初咳期可饮用牛奶、豆浆、蛋汤、粥等食物。痉咳期可食流质饮食，如牛奶、豆浆、藕粉、菜汤或肉汤。如因咳嗽而呕吐，应停片刻再进食以补足营养。忌食辛辣刺激性食物，可选用茄子、萝卜、芹菜、刀豆、黄芽菜、青菜等蔬菜。恢复期可吃菜汤、肉末或猪肝粥、烂糊面等，少吃鱼腥海货。疾病初起可用解表宣肺治疗方法，剧咳有热时可清热泻肠镇咳，恢复期则清热降火，养阴止咳。

三、食疗方选

1﹒鸡胆汁

苦胆汁加白糖适量开水送服；2岁以下，每天半只，2岁以上每天1～2只。

2﹒荸荠饮

将鲜荸荠洗净，开水煮沸后以汤代水饮，食用荸荠，早晚各250g，连服5天。

3﹒丝瓜汁

生丝瓜汁和蜂蜜适量冲服。丝瓜汁有清热化痰，凉血解毒功能。

4﹒刀豆子

刀豆子15g，打碎后水煎，加适量冰糖或蜂蜜饮服。刀豆子温中下气，可治痰喘。

5﹒胡萝卜

胡萝卜120g，红枣100g，加水1500ml煎至500ml，随意饮服。

6﹒罗汉果

罗汉果500g，柿饼15g，加水煎服。

7﹒向日葵杆

向日葵杆30g，白肉30g，西瓜子壳100粒，加冰糖30g，煎汤服用。

8﹒芹菜汁

连根叶生芹菜100g，洗净捣汁，加盐适量，隔水蒸熟。早晚服75ml，连服3天。

9﹒煮花生米

花生米100～150g，加冰糖适量煮食；根据年龄适量食用。

10﹒雪羹汤

由荸荠和海蜇皮组成，烧煮成汤后服用；可清肺化痰止咳。

11﹒大蒜

50%大蒜浸出液加冰糖，或糖醋大蒜，成人每次服10ml。2～5岁每次服用15ml，每天4次，疗程10～12天。


第十一节 矽沉着病

矽沉着病也称矽肺、尘肺病等。是因长期吸入含有害粉尘引起的慢性肺部疾病，多因未做好劳动保护所致，以煤矿、水泥烧制、开采矿石等为多见。

一、临床症状

早期患者无任何感觉，Ⅱ～Ⅲ期患者绝大多数有气短、胸痛、咳嗽、咳痰等症状；晚期常并发慢性支气管炎、肺气肿，反复发作呼吸道感染、肺结核、自发性气胸、肺源性心脏病等。严重者影响心肺功能，劳动能力丧失。矽沉着病通常表现为肺气亏虚证较多，随并发症表现为心、脾、肾等不同脏腑阴阳虚损征象。痰瘀内阻型Ⅰ～Ⅱ期、气阴亏虚型Ⅱ～Ⅲ期和虚损型Ⅱ期或Ⅲ期加并发症。

二、食疗原则

只要做好综合性防尘措施，使生产环境粉尘浓度下降到国家卫生标准以下（＜2mg／m3
 ），即可预防矽沉着病。食疗可增加抵抗力、减少感染、改善症状。以除燥化痰为原则，按不同类型、症状辨证施食。痰瘀内阻型以解毒排矽，化痰软坚为主。萝卜汁、荸荠汁、海藻、昆布、生薏苡仁、慈菇等，可任选1～2种，按饮食习惯加适量姜半夏，以3～8g为宜，或加适量山乌龟、黄根、大叶半枝莲、金锦香等煎汤代茶常服，对解毒有帮助。气阴亏虚型除加强医疗呼吸操锻炼外，吸烟者必须戒烟。食疗以补益肺气、化痰止咳为原则。虚损型包括矽沉着病合并各种呼吸道并发症，常有中或重度咳嗽、咳痰，白色泡沫痰居多，偶有黄稠痰。上坡或登楼感气促或呼吸困难，胸痛或紧迫感等呼吸道症状。此时以药物治疗为主，祛邪并及时控制感染、抗结核、治疗气胸，可防止肺心病加重，在药物积极治疗同时或病情稳定后扶正，可采取药物、营养同用以增强体质，按病情及食欲选用食物调养辅助。

三、食疗方选

1﹒百合夏枇汤

百合30g，姜半夏6g，枇杷叶10g，后二味用纱布包好与百合共煮汤，待百合酥烂，去药加糖适量，可作点心食用。

2﹒萝卜荸荠汁

鲜白萝卜、鲜荸荠各100g捣汁，加冰糖适量，炖温服。

3﹒萝卜夏贝汤

鲜白萝卜250g，冰糖30g，或加姜半夏粉、象贝粉各5g，炖汁服用。

4﹒炖鲜梨

鲜梨1只、黄精10g，甘草1g，炖汁服用。

5﹒罗汉果茶

罗汉果切碎，泡水代茶或水煎饮服。可用于肺阴亏虚，咳嗽痰白厚，或咽喉肿痛，音哑欠扬者，也可作为保护嗓音的饮料，常饮用。

6﹒药汁陈皮

是取鲜橘皮若干切碎，用3%～5%盐水浸渍24小时，洗净麻辣味，晒或烘干备用。另用姜半夏、野菊花各100g，煎成浓缩药汁50～80ml，加白糖适量与浸渍后干燥橘皮500g拌和，晒干贮存。每天服2～3次，每次5～8g。姜半夏对矽沉着病纤维化有控制作用。药制陈皮既可祛痰止咳，又可解毒，并能控制纤维化进展。

7﹒橘饼

将鲜橘用白糖渍制烘干而成，味甘香，能行气宽中、消痰运食、服用方便。制作时加适量姜半夏或黄根及吊壁伸筋草、少年红等含铝较为丰富草药抗纤维化作用更好。

8﹒糖醋大蒜

大蒜去外衣，用适量糖、醋浸渍，每天服3～4颗。如能生食者，每天口嚼1～2颗，可减少上呼吸道感染机会。

9﹒姜汁蜜糖

用蜂蜜20ml左右，姜汁4～5滴，温开水冲服。适用于慢性支气管炎、咳嗽且多白色泡沫痰者。

10﹒百合党参猪肺汤

用干百合15g，猪肺1副、党参20g，加水适量小火炖煮，猪肺煮烂酥，喝汤食猪肺。适用于肺虚久咳、体质虚弱者。

11﹒橘饼银耳羹

用橘饼1～2个、银耳10～15g，小火炖煮3～5小时，待银耳烂酥汁稠加冰糖适量。适用于肺燥干咳，虚劳咳嗽，也可加百合适量。银耳所含多糖类，能增强人体免疫功能。常服用可提高机体的抗病能力。

12﹒胡桃白芨杏酪饮

用胡桃肉15g，去衣甜杏仁10g，药捣烂后加水350ml煮沸，调入白芨粉2g，白糖适量再煮沸，凉后饮服。适于肺虚久咳或合并结核者。

13﹒秋梨黑豆汤

用鲜梨1个、黑豆15g，黑豆洗净后用水浸12小时，小火共煮1.0～1.5小时，去渣后饮汤。适用于肺肾阴虚，咳痰不多或干呛者。

14﹒黄芪炖鸡汤

用去内脏、洗净童子鸡1只，黄芪20～30g，加水适量，小火焖煮烂酥，饮汁食肉也可，最好能淡食。适用于诸症初愈，体质虚弱者。


第二十六章 心脑血管疾病营养治疗

因各种干扰因素影响心脏和全身血管功能而使之发生疾病统称为心血管疾病。最常见的有动脉粥样硬化、冠心病、高脂血症、高脂蛋白血症、原发性高血压、心功能不全及脑卒中等。在发达国家，心血管疾病是引起死亡的“第一号杀手”，冠心病死亡率占首位。心血管疾病占死亡总数50%以上，是猝死的主要原因。在我国随着经济发展和生活水平提高，心血管疾病也已成为最主要的死亡原因。根据京、津、沪等大城市调查，在多种疾病中，心血管疾病发病率在50%以上。心血管疾病范围较广，其中高脂血症、冠心病、心功能不全和原发性高血压等与饮食营养关系比较密切；故饮食营养是防治心血管疾病的重要措施。


第一节 高脂血症

血清中脂类主要有三酰甘油、胆固醇、胆固醇酯、磷脂、脂肪酸等；但脂类以游离形式存在很少，而是与蛋白质结合为复合体，以脂蛋白形式进行运转，参与体内脂类代谢。临床上高脂血症和高脂蛋白血症治疗有所不同，在行饮食营养治疗时也有差别，但有许多原则一致。高脂血症是冠心病的主要患病因素之一。

一、血浆脂蛋白分类和功能

血脂中主要成分是三酰甘油和胆固醇。三酰甘油和胆固醇是疏水性物质，不能直接在血中被转运，也不能直接进入组织细胞。必须与特殊蛋白质和极性类脂（如磷脂）组成亲水性球状大分子‐脂蛋白，才能在血中运输，并进入组织细胞。脂蛋白主要由胆固醇、三酰甘油、磷脂和蛋白质组成，绝大多数是在肝脏和小肠合成，并主要经肝脏分解代谢。

（一）血浆脂蛋白种类、组成、来源和作用

应用超速离心法，可将血浆脂蛋白分为5大类或6大类：乳糜微粒、极低密度脂蛋白、中密度脂蛋白、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白。后来还发现载脂蛋白（a）［Lp（a）］。不同脂蛋白其密度、来源、组成不同，在致动脉硬化中作用也不一样，见表26‐1。
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表26‐1 血浆脂蛋白组成来源和特性





（二）血浆脂蛋白临床意义

1﹒乳糜微粒（CM）

来源于饮食脂肪，高脂肪饮食可增加CM合成，CM含外源性三酰甘油90%左右，其生理功能是将食物来源三酰甘油从小肠运输到肝外组织中被利用。空腹12小时后血浆CM已完全被清除，但Ⅰ型和Ⅴ型高脂蛋白血症患者空腹血浆出现高浓度CM。CM颗粒大，不能进入动脉壁内，通常不致动脉粥样硬化。近年来研究表明，餐后高脂血症（主要是CM浓度升高）亦是冠心病危险因素。CM代谢残骸可被巨噬细胞表面受体识别而摄入，因而可能与动脉粥样硬化有关。

2﹒极低密度脂蛋白（VLDL）

和CM都是以三酰甘油为主，故被统称为富含三酰甘油的脂蛋白。但VLDL与CM不同的是，VLDL三酰甘油主要由肝脏合成，其最重要的底物是游离脂肪酸。流经肝脏血液游离脂肪酸含量增加或肝脏自身合成脂肪酸增加，都可加速肝脏合成和分泌VLDL。肝脏利用游离脂肪酸合成三酰甘油的速率受饮食影响，高糖类饮食可促进VLDL合成和分泌，饮食脂肪则使肝脏合成和分泌VLDL减少。多数学者认为，血浆VLDL升高是冠心病的危险因素，其理论依据是：血浆VLDL升高时，其结构发生变化，颗粒变小，胆固醇含量相对增加，因而有致动脉粥样硬化作用；VLDL浓度升高，影响其他脂蛋白浓度和结构；VLDL升高伴有血浆HDL降低，使抗动脉硬化因素减弱：VLDL增高常与其他冠心病危险因素相伴随，如胰岛素抵抗、肥胖、糖尿病等。

3﹒中密度脂蛋白（IDL）

是VLDL向LDL转化过程中的中间产物，与VLDL相比，胆固醇含量明显增加。正常时IDL分解代谢迅速，故血IDL浓度很低。约50%IDL被LDL受体直接分解代谢，另50%转变为LDL。IDL一直被认为有致动脉粥样硬化作用。

4﹒低密度脂蛋白（LDL）

是由IDL在肝脏内转化而来，肝脏也可直接合成，分泌少量。LDL是血浆胆固醇含量最多的脂蛋白，胆固醇含量在50%以上，65%血浆胆固醇存在于LDL，是所有血浆脂蛋白中首要的致动脉粥样硬化性脂蛋白。研究证明，粥样硬化斑块中胆固醇来自血液循环中LDL。LDL直径相对较小，能很快穿过动脉内膜层。LDL易被氧化修饰，形成LDL‐OX，失去其原有构型，不能被LDL‐受体（LDL‐R）识别，有更强的致动脉粥样硬化作用。

5﹒高密度脂蛋白（HDL）

颗粒最小，脂质和蛋白质各占50%。HDL可进一步再分为HDL2
 和HDL3
 ，两者化学结构的主要区别是，HDL2
 胆固醇含量较HDL3
 多，而载脂蛋白含量相对较少。HDL主要由肝脏和小肠合成，是抗动脉粥样硬化血浆脂蛋白，能将周围组织中包括动脉壁内胆固醇转运到肝脏进行代谢，还有抗LDL氧化作用，并能促进损伤内皮细胞修复，还能稳定前列环素活性，故是冠心病保护因子。

二、诊断分类

高脂血症是血浆某一类或数类脂蛋白水平升高的表现，应称为高脂蛋白血症。然而血浆HDL‐C减低也是血脂代谢紊乱，因而认为用脂质异常血症更能全面准确地反映血脂代谢紊乱状态。因高脂血症使用时间长，且简明通俗，所以仍然广泛沿用。

（一）高脂血症诊断

主要根据血浆（清）总胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）水平和LDL‐C浓度进行诊断。

关于高脂血症诊断标准，目前国际和国内尚无统一方法。过去采用百分位数法，即取人群90或95百分位数作为上限，超过上限即为血脂高。美国采用血浆胆固醇水平75～90百分位数为中度胆固醇增高或中度危险，第90位百分位数以上定为重度胆固醇增高或高度危险。这两个标准是考虑血浆胆固醇水平增高与冠心病危险性增加亟需治疗因素决定的。我国和美国对高血脂诊断标准分别见表26‐2，表26‐3。
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表26‐2 中国高脂血症诊断标准（1997年）

资料来源：吴桂锡主编预防心脏病学。山东科学技术出版社，2000年
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表26‐3 美国高脂血症诊断标准（1997年）

（美国，ATPⅡ，1993年）



（二）高脂血症分类

目前高脂血症分类较为繁杂，为指导治疗，提出简易分型方法，将高脂血症分为3种类型，各型特点见表26‐4。
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表26‐4 高脂血症简易分型

注：括弧内为少见类型。



三、饮食营养因素对血脂代谢影响

（一）饮食脂肪和脂肪酸

1953年提出饮食总脂肪摄入量是影响血浆TC水平的主要因素。此后，许多大规模流行病学调查均证实，人群血清TC均值分别与其饮食总脂肪和饱和脂肪酸所占能量比例呈显著正相关。我国调查资料表明，当动物性食品和油脂消费量增加，脂肪提供能量增加5%，人群平均血胆固醇水平升高10%。虽含饱和脂肪酸高食物可导致TC升高，但饱和脂肪酸碳链长度不一样，对血脂影响也不同。

1﹒饱和脂肪酸（SFA）

SFA可显著升高血浆TC和LDL‐C水平，但不同长度碳链SFA对血脂作用不同。碳原子少于12、大于或等于18饱和脂肪酸对血清TC无影响，而含12～16个碳原子饱和脂肪酸，如月桂酸（C12：0）、肉豆蔻酸（C14：0）、软脂酸（即棕榈酸，C16：0）可明显升高血清TC、LDL‐C水平；含18碳硬脂酸（C18：0）不升高血清TC、LDL‐C。降低饮食SFA早已形成共识，现争议焦点是减少SFA应当用MUFA、PUFA或糖类来替代。最近美国饮食推荐量建议，SFA占7%～8%总能量；我国营养学会推荐SFA＜10%总能量。

2﹒单不饱和脂肪酸（MUFA）

动物实验和人群研究均证实单不饱和脂肪酸有降低血清TC和LDL‐C水平的作用，同时可升高血清HDL‐C。饮食单不饱和脂肪酸主要是油酸（C18：1），橄榄油含量达83%左右，地中海地区人群血清TC水平低，心血管疾病发病率较低，可能与其饮食橄榄油摄入量高有关。花生油、玉米油、芝麻油中油酸含量也很丰富，分别为56%、49%、45%，茶油油酸含量则高达83.2%。美国饮食推荐量建议，MUFA应增加到13%～15%总能量。

3﹒多不饱和脂肪酸（PUFA）

包括n‐6亚油酸和n‐3的α‐亚麻酸（AL A）及长链EPA和DHA。研究表明，用亚油酸和亚麻酸替代饮食饱和脂肪酸，可使血清中TC、LDL‐C水平显著降低，且不会升高TG。临床研究表明低SFA高PUFA（16%～20.7%总能量）饮食使血浆胆固醇降低17.6%～20.0%（与基础水平相比），更重要的是胆固醇下降与心血管疾病发病率降低（降低16%～34%）有关。研究表明高PUFA饮食可使HDL‐C水平降低、增加某些肿瘤危险，体外试验发现PUFA增加LDL氧化作用，可能会增加心血管疾病危险性，故认为PUFA摄入量不应当超过7%～10%总能量。

饮食亚油酸和α‐亚麻酸在体内可分别转化为n‐6PUFA（花生四烯酸）和n‐3PUFA（EPA、HAD），都可转化为二十碳烷酸，从花生四烯酸转化二十碳烷酸与由EPA／DHA转化来二十碳烷酸，在生物学作用相反，故摄入平衡n‐6：n‐3PUFA是重要的，亚油酸／α‐亚麻酸的比值应当＜10。增加α‐亚麻酸或降低亚油酸摄入量都可实现上述比值。但事实上亚油酸和亚麻酸都有降低冠心病危险性的作用，当然α‐亚麻酸作用比EPA和DHA要弱。世界各地流行病学研究表明，饮食海洋鱼类摄入量与心血管疾病发病率和死亡率呈负相关，在心血管疾病二级预防中的作用已通过许多大样本前瞻性研究和临床干预研究得到证实。鱼对心血管保护作用主要是由n‐3PUFA（EPA，DHA）介导，不排除鱼中其他成分的作用。最近通过对36个国家资料分析表明，增加鱼摄入量还可使包括冠心病和脑卒中死亡在内的总死亡率降低。n‐3PUFA生物学作用相当广泛，涉及对血脂和脂蛋白、血压、心脏功能、动脉依从性、内皮功能、血管反应性、心脏电生理学作用，还有强烈抗血小板凝聚和抗感染症作用，包括降低中性粒细胞和单核细胞生成。最近研究表明，EPA和DHA对这些功能作用有差异。鱼和鱼油DHA主要对血脂和脂蛋白、血压、心率变化、血糖控制产生有利作用，而EPA主要是抗血小板凝聚。EPA和DHA可显著降低血浆TG，但可升高LDL，故有学者认为，其对冠心病作用可能是通过胆固醇以外的途径实现。大多数关于n‐3PUFA研究证据是基于对人群鱼类消费量研究或者是以鱼膳（如美国内科医师健康研究为临床试验。使用鱼膳组（食用鱼类≥1次／周）医师心脏猝死率比非鱼膳组（食鱼＜1次／月）减少52%，总死亡率也降低。意大利172个临床中心进行GISSI研究鱼油，将11324名3个月内发生心肌梗死患者随机分为4组（鱼油组、维生素E组、鱼油＋维生素E组、对照组），连续随访42个月，观察效应终点为死亡率、非致命性心肌梗死和脑卒中发生率。发现每天服用鱼油（含EPA＋DHA850～882mg／d）患者与对照组相比，心血管死亡率下降30%，非致命性心肌梗死和脑卒中危险性下降20%（4组比较分析）。使用鱼油＋维生素E干预组结果与单独用鱼油组相近，但未发现补充维生素E（300mg／d）对降低死亡率和心血管事件有任何作用。

补充鱼油有可能引起过氧化问题，而且达到降低血压和三酰甘油的效果，需要很大剂量（4g／d），常会伴随胃肠不适等副作用。故建议有条件时应当以鱼中天然n‐3PUFA作为日常来源的主要途径。许多国家已提出n‐3PUFA饮食推荐摄入量，如加拿大提出，总n‐3PUFA饮食摄入量1.2～1.6g／d，未对单个种类提出要求；英国营养委员会提出，总n‐3 PUFA摄入量为1%总能量，其中0.5%来自α‐亚麻酸，0%～5%来自EPA和DHA；美国虽无官方推荐摄入量，但科学家建议α‐亚麻酸摄入量为2.2g／d，EPA＋DHA为0.65g／d：我国营养学会提出n‐6∶n‐3PUFA为4～6∶1。目前大多数国家n‐3PUFA摄入量普遍低于推荐摄入量。每周食用1～2次海洋高脂鱼可提高EPA、DHA供给水平，此外一些坚果如核桃等也含较丰富α‐亚麻酸，应增加食用频率。在鱼类食品供应不足，或不吃鱼的冠心病危险人群适量补充鱼油（含EPA＋DHA200～300mg／d），可降低冠心病危险性。

4﹒反式脂肪酸（TFA）

在氢化油脂中产生，如人造黄油。典型西餐含反式脂肪酸15g／d，美国饮食含8g／d，我国传统饮食反式脂肪酸含量较低。以前一些研究表明，反式脂肪酸或氢化油与天然油不饱和脂肪酸相比有增加血浆胆固醇作用，而与饱和脂肪酸相比能降低胆固醇，对TG作用不肯定。最近进行评估反式脂肪酸对血脂和脂蛋白影响研究一致表明，增加反式脂肪酸摄入量，可使LDL‐C水平升高，HDL‐C降低，使TC／HDL‐C比值增高，LDL‐C／HDL‐C比值增加，及脂蛋白（a）升高，明显增加心血管疾病危险性，反式脂肪酸的致动脉粥样硬化作用比SFA更强。饮食反式脂肪酸大多数来自氢化植物油，但还可来自乳脂和反刍动物肉脂肪。后2种反式脂肪酸是否与氢化油对冠心病危险作用相同还不清楚，但出于多种原因考虑，已提出降低反刍动物脂肪的建议，目前认为反式脂肪酸应＜1%总能量。

5﹒血脂水平预测

20世纪60年代通过人体喂养试验，提出饮食脂肪种类和胆固醇含量变化与血清总胆固醇关系定量预测方程。SFA升高血清胆固醇作用是PUFA的两倍；MUFA对血清胆固醇为“中性”作用；饮食胆固醇可增加血清胆固醇，但作用不如SFA明显。但近年来研究又有新发现：MUFA对血脂影响并非完全是中性；饱和脂肪酸碳链长度不同对血脂影响也不同；不同脂蛋白对血脂影响也不同；所有脂肪酸和饮食胆固醇都有增加HDL‐C作用，SFA最明显，MUFA次之，PUFA最弱。近年来提出一些新预测血清TC、LDL‐C、HDL‐C方程：

＊Hegested等新方程式（1993年）：

ΔTC（mmol／L）＝0.05430ΔS－0.00301ΔM＋0.00725C

ΔLDL‐C（mmol／L）∶0.0449ΔS－0.0198ΔP＋0.00475ΔC

ΔHDL‐C（mmol／L）∶0.0110ΔS＋0.0026ΔM＋0.0056ΔP＋0.0047ΔC

＊Yu等将不同碳链脂肪酸对血脂影响引入预测方程式（1995年）：

ΔTC（mmol／L）∶0.0522Δ（12∶0－16∶0）－0.0008Δ（18∶0）－0.0124ΔM－0.0248ΔP

ΔLDL‐C（mmol／L）＝0.0378Δ（12∶0－16∶0）＋0.0018Δ（18∶0）－0.017ΔM－0.0248ΔP

ΔHDL‐C（mmol／L）＝0.016Δ（12∶0－16∶0）－0.0016Δ（18∶0）＋0.0101ΔM＋0.0062ΔP

公式中符号，Δ：增高，S：饱和脂肪酸，M：单不饱和脂肪酸，P：多不饱和脂肪酸，C：饮食胆固醇，12∶0－16∶0：桂酸＋肉豆蔻酸＋棕榈酸。

（二）饮食糖类及其构成

进食大量糖类，使糖代谢加强，细胞内ATP增加，使脂肪合成增加。过多摄入糖类，特别是能量密度高、缺乏纤维素双糖或单糖类，可使血清VLDL‐C、TG、TC、LDL‐C水平升高。高糖类还可使血清HDL‐C下降，饮食糖类摄入量占总能量百分比与血清HDL‐C负相关。我国饮食糖类含量较高，人群中高三酰甘油血症较为常见。

食物纤维对血脂影响：研究表明，食物纤维有调节血脂作用，可降低血清TC、LDL‐C水平。可溶性食物纤维比不溶性食物纤维作用更强，前者主要存在于大麦、燕麦、豆类、水果中。

（三）微量元素

流行病学研究表明，水质硬度与冠心病发病率、死亡率呈负相关。水质硬度与钙、镁、锌等含量有关。镁对心血管系统有保护作用，有降低胆固醇、降低冠状动脉张力、增加冠状动脉血流量等作用。动物实验发现，缺钙可引起血TC和TG升高，补钙后可使血脂恢复正常。缺锌可引起血脂代谢异常，血清锌含量与TC、LDL‐C呈负相关，而与HDL‐C呈正相关。

铬是葡萄糖耐量因子的组成成分，是葡萄糖和脂质代谢的必需微量元素。缺铬可使血清TC增高，并使HDL‐C下降。补充铬后，使血清HDL‐C升高，TC和TG水平降低，血清铬与HDL‐C水平呈明显正相关。

（四）维生素

目前认为对血脂代谢有影响维生素，主要是维生素C和E。

维生素C对血脂影响可能通过以下机制实现：促进胆固醇降解、转变为胆汁酸，从而降低血清TC水平；增加脂蛋白脂酶活性，加速血清VLDL‐C、TG降解。维生素C在体内参加胶原合成，使血管韧性增加，脆性降低，可防止血管出血。同时维生素C还有抗氧化作用，防止脂质过氧化反应。动物实验观察到慢性维生素C缺乏可使豚鼠肝内胆固醇转化为胆汁酸的转化率降低，血清TC水平升高，组织和血管壁TC堆积。给老年人补充维生素，大多数人血清TC水平降低，HDL‐C升高。但补充维生素C对体内维生素C水平较高的年轻人效果不明显。

维生素E是脂溶性抗氧化剂，可抑制细胞膜脂类过氧化反应，增加LDL‐C抗氧化能力，减少Ox‐LDL（氧化型LDL‐C）产生。维生素E能影响参与胆固醇分解代谢的酶活性，有利于胆固醇转运和排泄，对血脂水平起调节作用。

一些实验研究和流行病调查表明，维生素E、C和β‐胡萝卜素有抗氧化和清除自由基作用，因而被认为有预防动脉粥样硬化和心血管疾病的作用。但迄今为止，较大规模抗氧化维生素对心血管疾病预防试验未得出与流行病学研究相一致的结果。如HOPE研究表明，无论是男性还是女性补充维生素E400mg／d，连续4～5年，未发现有降低心肌梗死和脑卒中发生，及减少心血管疾病引起的死亡。最近其他数项临床研究也未能证实补充维生素E对心脏的保护作用。故目前还不能肯定补充抗氧化营养素对心血管病有预防作用，最谨慎和科学建议是鼓励平衡饮食，从天然食物，尤其是水果和蔬菜中摄取抗氧化营养素。

（五）饮酒

许多研究证明，酒精可升高血清HDL‐C水平，而且无性别差异，其确切机制不是很清楚，可能与酒精对促进HDL‐C在肝脏合成和代谢脂蛋白脂酶、脂肪酶活性有关。但值得注意的是，饮酒引起血浆HDL‐C升高的同时，也使血浆TG水平升高。饮食中如经常有部分能量来自酒精，即使食物中其他成分比例适宜，酒精仍会影响脂质代谢。因为酒精除提供能量外，还可刺激脂肪细胞释放脂肪酸，使肝脏合成TG前体VLDL‐C增加，并使VLDL‐C及乳糜微粒从血中清除减慢，导致血清TG升高。如饮酒同时摄入可观量脂肪，这种现象会更明显。所以限制饮酒是控制高TG血症，尤其是高VLDL‐C血症患者的首要治疗措施。权衡饮酒对血脂有利与不利影响，通常认为少量饮酒（指每天摄入酒精20～30g，或白酒不超过50g），尤其是葡萄酒对冠心病有保护作用，但不应提倡用饮酒来提高血清HDL‐C水平。

四、血脂异常与冠心病

血脂异常与冠心病关系主要集中在探讨血浆TC或LDL‐C升高、三酰甘油升高和HDL‐C降低是否为冠心病独立致病性危险因素，还有文献涉及Lp（a）与冠心病关系。

（一）胆固醇与冠心病

高胆固醇血症与冠心病关系研究开始于1910年，报道动脉粥样硬化患者血浆胆固醇水平显著高于对照组。20世纪30年代中期尸解资料发现，动脉粥样硬化病变系血浆胆固醇从血管内膜内皮细胞下层开始沉着和浸润，认为动脉粥样硬化系胆固醇代谢紊乱所致。通过不同文化背景人群比较，可清楚地看到血浆胆固醇浓度与心血管疾病之间呈正相关。移民中生活方式和饮食结构变迁与心血管疾病发生率相应变化也证实这种相关关系。报道移居美国日侨因长期适应西方生活方式，进食脂肪，尤以富含饱和脂肪酸类食品较多，所以其CHD发生率明显高于日本本土人群，而与美国人颇为接近。1960年起，一系列旨在降低血浆胆固醇水平以降低冠心病发病率和死亡率的临床试验得以实施，以积累科学依据和丰富经验。

无论是基础研究（动物试验、病理变化、细胞和分子水平观察），还是临床研究（流行病学、冠心病一级预防、二级预防、冠脉病变消退试验）都获得比较一致结论：血浆胆固醇水平升高是冠心病的主要独立危险的因素。人群饱和脂肪酸摄入量增加可明显升高血浆胆固醇水平和冠心病危险，在同一人群，血浆胆固醇水平明显升高可很好地预测冠心病死亡率。

（二）三酰甘油与冠心病

血浆三酰甘油与冠心病相关性尚有争议，这些争议主要来自流行病学调查结果，许多流行病学调查资料进行单因素分析时，观察到血浆三酰甘油水平与冠心病发病率和死亡率呈正相关，而进行多因素分析时，血浆三酰甘油与冠心病关系并不存在，提示三酰甘油水平升高不是冠心病发病的独立危险因素。但新近研究结果趋向于支持血浆三酰甘油升高，伴随冠心病发病率和死亡率明显增加。荟萃分析表明，三酰甘油是冠心病的危险因素，并且三酰甘油与冠心病相关关系不受血浆HDL‐C水平影响。

血浆三酰甘油对冠心病的影响：一是富含三酰甘油脂蛋白有直接致动脉粥样硬化作用；二是高三酰甘油血症所伴随各种代谢紊乱可能会增加冠心病的危险性。

（三）HDL‐C与冠心病

HDL有将肝外组织尤其是动脉壁内过多胆固醇转运至肝脏进行分解代谢的功能，认为是体内重要抗动脉粥样硬化因素。资料表明，血浆HDL‐C能降低过早发生冠心病危险性。

（四）Lp（a）与冠心病关系

许多研究表明，血浆Lp（a）水平升高与动脉粥样硬化关系密切，目前公认Lp（a）是冠心病独立的危险因素，而与其他传统危险因素无关。高Lp（a）与颈动脉粥样硬化和脑动脉梗死也有明显关系，测定Lp（a）对诊断缺血性脑卒中有重要意义。

五、饮食治疗

调整饮食和改善生活方式是各种高脂血症的治疗基础，尤其对原发性高脂血症患者，更应选择饮食治疗。即使在进行药物降脂治疗时，饮食疗法也要同时进行。饮食疗法能使血浆胆固醇降低，提高降脂药物疗效，还有改善糖耐量、恢复胰岛功能、减轻体重等多方面作用。

（一）饮食治疗方案和目标

国际上通常采用美国建议，在治疗高胆固醇血症，将血清LDL‐C视为降低胆固醇治疗的主要目标，其治疗目标根据有无冠心病进行分类，见表26‐5。


[image: ]


表26‐5 饮食疗法治疗目标

＊冠心病危险因素：年龄：男性≥45岁，女性≥55岁或提早绝经而未用雌激素替代治疗；早发冠心病家族史；吸烟；高血压；HDL‐C＜350mg／L；糖尿病



美国胆固醇教育计划（ATPⅡ）提出高胆固醇血症饮食治疗方案，可供我国借鉴。该计划提出饮食治疗二级方案，见表26‐6，旨在逐步改变饮食习惯，调整饮食结构，以趋于达到严格控制饮食可获得效果。对于无冠心病患者，饮食治疗从第1级方案开始，并在4～6周和3个月时测血浆胆固醇水平。如能达到治疗目标，可进入长期监测计划。如第1级饮食治疗未能达到目标，可开始实行第2级饮食治疗方案，并进行血脂监测。如能达到治疗目标，可进入长期监测计划。如未能实现目标，并需要减肥时，应进一步减少饱和脂肪酸和总脂肪摄入量。经严格饮食治疗，血浆胆固醇仍未达到治疗目标，应考虑药物治疗。
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表26‐6 饮食治疗高胆固醇血症1级和2级方案





对已患冠心病或其他动脉粥样硬化症的患者，一开始即用第2级方案，如能达到治疗目标，可维持此方案，否则应考虑药物治疗。

冠心病预防涉及对所有危险因素的控制，包括戒烟、控制体重、使血脂正常、积极生活方式。1级和2级饮食方案是预防冠心病的重要措施，主要针对2岁以上高血脂患者在药物治疗前的医疗饮食，也可作为1级预防措施。强调增加粮谷类、豆类、蔬菜水果、瘦肉、禽、鱼和脱脂奶制品，控制总脂肪和饱和脂肪摄入。生活行为方式调整和改善也很重要，可帮助患者终生采用这些治疗饮食。

（二）饮食组成和安排

1﹒食物多样、谷类为主

粗细搭配，粗粮中可适量增加玉米、莜面、燕麦等成分，少食单糖、蔗糖和甜食。多食新鲜蔬菜及瓜果类，保证每天摄入400～500g，以提供充足维生素、矿物质和食物纤维。

2﹒多吃蔬菜、水果和薯类

多吃蔬菜与各种水果，注意增加深色或绿色蔬菜比例，大蒜和洋葱有降低血清TC，提高HDL‐C作用，可能与其含硫化物有关。香菇和木耳含有多糖类物质，也有降低血清TC及防治动脉粥样硬化的作用。

3﹒常吃奶类、豆类或其制品

奶类除含丰富优质蛋白质和维生素外，含钙量较高，且利用率也很高，是天然钙质极好来源，高血脂患者奶类以低脂或脱脂奶为宜。豆类是我国传统食品，含丰富蛋白质、不饱和脂肪酸、钙及维生素B1
 、B2
 ，烟酸等，且大豆及其制品还有降胆固醇作用。

4﹒经常吃适量鱼、禽、蛋、瘦肉，少吃肥肉和荤油

总脂肪≤30%总能量。制备低脂肪饮食可用蒸、煮、拌等少油烹调方法；肉汤类应在冷却后除去上面脂肪层；不吃肥肉、剔除鸡皮；选用低脂或脱脂奶制品；少用动物脂肪，限量食用植物油；多吃水产品尤其是高脂海鱼，争取每周食用2次或以上，以增加n‐3多不饱和脂肪酸EPA、DHA摄入量。n‐3多不饱和脂肪酸能明显降低血三酰甘油，降低血浆胆固醇，增加高密度脂蛋白，抗血小板凝集。

轻度血浆TC升高者，饮食胆固醇摄入量＜300mg／d。血浆胆固醇中度和重度升高者，饮食胆固醇摄入量＜200mg／d。禁食肥肉、动物内脏、人造黄油、奶油点心等。

5﹒保持能量摄入与消耗平衡

控制总能量，增加运动，防治超重和肥胖。

6﹒吃清淡少盐饮食，多喝茶

茶叶含茶多酚、多种维生素和微量元素，动物实验和流行病学调查表明饮茶有降低胆固醇在动脉壁沉积，抑制血小板凝集，清除自由基等作用。绿茶在调节血脂，防止动脉粥样硬化的作用优于红茶。饮用咖啡是否对血脂有影响尚未取得共识。少数报道认为喝大量咖啡可能使血游离脂肪酸增加，血清TC升高。

（三）食疗原则

高脂血症既是冠心病的主要易患因素，又为冠心病的常见并发症。故合理饮食营养对高脂血症综合治疗十分重要。单纯血胆固醇增高者，应采取低胆固醇、低饱和脂肪酸，并适量补充含多不饱和脂肪酸丰富的饮食。除非体重超重，通常无需限制能量，也不必长期素食，可适量选用瘦肉类，但胆固醇每天应控制在＜300mg。对重度高胆固醇血症，尤其是家族性Ⅱ型高脂蛋白血症者，限制胆固醇，每天应＜200mg。

单项血清三酰甘油增高者，治疗重点是控制糖类，尤其是简单糖类，并严格控制体重，同时适当补充蛋白质，尤其是植物性蛋白，如大豆蛋白。对食物胆固醇不必严格限制。血胆固醇和三酰甘油均增高者，应选用低胆固醇、低饱和脂肪和低糖类饮食，并适当补充含不饱和脂肪酸和蛋白质丰富的食品。控制体重超重，对本型治疗也很重要。

（四）食疗方选

1﹒山楂菊花饮

山楂、杭菊花各10g，决明子15g，稍煎后当茶饮，每天1剂，连服3个月。

2﹒大豆蛋白

也称素肉，50～100g做成菜肴食用。

3﹒保健油

由玉米油和红花油组成，每天20～30g，代替日常食用油，或直接添加到煮熟菜肴上。

4﹒决明子粥

先将决明子10～15g放入锅内炒至微有香气时取出，待冷后取汁，或与白菊花10g同煎取汁，去渣后放粳米煮粥；加少量调味品，每天服食1次，5～7次为1个疗程。适于治疗高脂血症和原发性高血压等疾患。大便泄泻者忌服。

5﹒昆布海带汤

昆布、海带加黄豆，用法和用量同冠心病。

6﹒大蒜粥

用法和用量同冠心病饮食营养治疗。

7﹒何首乌粥

何首乌30～60g，煎汤代茶；或与粳米、大枣同煮成粥服食。

附 高脂血症的饮食治疗

摘录自中国成人血脂异常防治指南制订联合委员会2007年5月发布的《中国成人血脂异常防治指南》。

根据最近的研究，在东方人群中血清TC每增加0.6mmol／L（23mg／d），冠心病发病的相对危险增加34%。故在东方人群中防治高脂血症也是预防冠心病的重要措施之一。

一、饮食治疗的主要内容

影响血清TC的主要营养成分是饱和脂肪酸及饮食胆固醇，以及因饮食能量的摄入与消耗不平衡而导致超重和肥胖。故饮食治疗的主要内容是降低饱和脂肪酸和胆固醇的摄入量，以及控制总能量和增加体力活动来达到能量平衡，同时为防治高血压还应减少食盐摄入量。这是治疗血清TC升高的第一步。同时也要贯穿在降脂治疗（包括药物治疗）的全过程。

二、饮食治疗的目标

对于高胆固醇血症进行饮食治疗的目的不仅是为了降低血清胆固醇，同时需要保持患者在其性别、年龄及劳动强度的具体情况下有一个营养平衡的健康饮食，还要有利于降低心血管病的其他危险因素，增加保护因素。由于高脂血症患者的饮食往往是不平衡的，故饮食治疗的目标是对有关的营养成分规定一个限度（表26‐7）。
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表26‐7 血清胆固醇饮食治疗目标





此方案大体相当于目前我国大城市中年人群营养素平均摄入量。故对于高脂血症患者是可以做到的，其中最关键的脂肪、饱和脂肪酸的胆固醇摄入量。能量百分比的计算方法如下：

脂肪（或脂肪酸）（%kcal）＝脂肪（或脂肪酸）摄入量（g）×9（kcal／g）×100／总能量（kcal）

蛋白质（%kcal）＝蛋白质摄入量（g）×4（kcal／g）×100／总能量（kcal）

碳水化合物（%kcal）＝碳水化合物摄入量（g）×4（kcal／g）×100／总能量（kcal）

三、饮食治疗的方法及具体实施方案

中国人饮食中以上几种成分的主要食物来源如下：饱和脂肪酸：家畜肉类（尤其是肥肉）、动物油脂、奶油糕点、棕榈油；胆固醇：蛋黄、蛋类制品、动物内脏、鱼子、鱿鱼、墨鱼；总脂肪：肉类（尤其肥肉）、动物油脂、植物油（多数植物油固然能提供不饱和脂肪酸，但它和动物油一样能提供较高的能量，有些植物油也含一定量的饱和脂肪酸，故植物油也不应摄入过多）。

具体的饮食控制方案见表26‐8。
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表26‐8 高脂血症饮食控制方案





上述食物来源指导患者限制食物摄入量，并选择适当品种，同时考虑到有利于降低其他危险因素水平，如限盐、增加抗氧化维生素（蔬菜水果）等。此控制方案列为对高脂血症患者饮食治疗的总体要求，实际应用时要针对患者情况加以个体化，即根据患者的血清TC或LDL‐C水平及其目前饮食存在的主要问题，对某些项目强调教育。以上控制方案也可以用来作为评价患者饮食的参考标准，尤其着重了解肉、蛋、食用油和糕点甜食的摄入量及品种。如有超过表中“限制量”或多食用表中所列“应减少或避免”的品种者，即应进行教育，要求减量并选择表中所列“选择品种”。在治疗前及治疗中评价患者饮食及对饮食教育依从性可参照表26‐9进行询问和记录。表26‐9询问的结果如每天摄入肉类≥75g，或蛋类每周＞4个，或食用煎炸食品每周5～7次，或食用奶油糕点每周5～7次者，应视为对高脂血症者不合理的饮食，予以教育使之改正，如经常食用肥肉或动物内脏，虽然＜75g／d，亦应予以引导，建议改用瘦肉（包括畜、鱼及家畜的瘦肉）。对于高三酰甘油血症和血清HDL‐C过低者的治疗应以控制体重为主要目标，因为它们常是代谢综合征（或称胰岛素抵抗综合征）的一部分。控制体重除应限制饮食中的高能量食品如脂肪、甜食，还应增加体育锻炼，如步走、慢跑、体操、骑自行车等，每天坚持20～30分钟，以达到能量收支平衡。超重肥胖、血清TG增高者除按照上述治疗方案外，还应适当控制主食，即吃“八成饱”。
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表26‐9 对饮食教育依从情况调查表
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续表

按实际情况在□里画“√”或填数 填表日期（年／月／日）：／／




第二节 冠 心 病

一、定义和病理学基础

（一）定义

冠心病（CHD）全称冠状动脉粥样硬化性心脏病，有时又被称为冠状动脉病（CAD）或缺血性心脏病（I HD）。指因冠状动脉硬化使管腔狭窄或阻塞导致心肌缺血、缺氧而引起心脏病。普遍认为高脂血症、原发性高血压、糖尿病、吸烟、肥胖和缺少体力活动是致病危险因素。自古以来就知“膏粱厚味”，即脂肪过多饮食可使人缩短寿命，而素食则可使人长寿。研究证明食物许多成分，如植物油含大量多不饱和脂肪酸和维生素E，如香菇、木耳等则既能降脂，又能改善血液凝固状态，对预防冠心病、延年益寿均有好处。

（二）动脉粥样硬化自然病变过程

冠心病的主要病理基础是冠状动脉粥样硬化，使冠状动脉血流减慢、狭窄或阻塞导致心肌缺血缺氧而引起心脏病。动脉粥样硬化有3种基本病理改变：脂肪条纹形成；纤维斑块形成，导致管腔狭窄、变形、血流缓慢，是进展性动脉粥样硬化特征性病变和各种临床症状最主要的原因；进展性斑块形成，大量脂质聚集、逐渐坏死、崩解，并引起结缔组织增生和炎症，发生钙化，使冠脉管腔严重狭窄或完全性闭塞。

冠心病的发生、发展是缓慢渐进过程，患者从青少年起即开始有血管壁脂肪条纹形成，至40岁左右病变血管逐渐明显变窄，冠状动脉供血减少，并可能发生出血、溃疡、血栓等改变，导致相应临床症状，如心绞痛、心肌梗死、冠状动脉猝死等。

二、流行病学

全球疾病负担研究资料表明，每年死亡4000余万例（发达国家1200余万，发展中国家2800余万）中有1000多万例死于心血管疾病，其中发达国家和发展中国家各占50%。据WHO估计报道，发展中国家1998年因心血管疾病死亡人数占总死亡人数的28%，预计今后这些国家心血管疾病负担还会增加。1995年我国卫生部统计资料表明，无论城市还是农村，心脑血管疾病都是死因首位，分别占总死因37.49%和36.33%。根据全球疾病负担研究资料，在1990～2020年期间，发展中国家因心血管疾病导致伤残调整寿命年（DALY）丢失将增加55%，与此形成鲜明对照的是，发达国家在同期因心血管疾病造成DALY丢失比例将下降14.3%。未来20年心血管疾病负担将是发展中国家的主要问题。

（一）冠心病发病率和死亡率

冠心病是一种严重危害人类健康心血管疾病，在工业化国家占全部死亡人数的33%左右，在一些发展中国家冠心病危险因素已升高，发病率和死亡率逐渐增加，已成为广为关注的重要健康问题。因冠心病类型和临床症状平时不明显，诊断较困难，难有确切发病率和死亡率数据。根据WHO和MONICA研究组规定，近年来只以急性心肌梗死和冠心病猝死来计算冠状动脉事件发病率。冠心病死亡率计算除心肌梗死、冠心病猝死外还包括冠心病慢性死亡。普遍认为冠心病死亡数较可靠，故目前世界各国均以冠状动脉事件来代表各国或地区冠心病发病率和死亡率。

冠心病发病率存在明显地区差别，芬兰最高700～800／10万，日本、保加利亚等国家较低15～20／10万。29个MONICA监测点资料显示，冠心病死亡率地区差别较大，最高为芬兰（395／10万）和英国（385／10万），最低为中国北京（45／10万）。冠心病死亡率存在着明显的性别差异，男性冠心病死亡率是女性的3～5倍。我国目前冠心病发病率在国际排序中处于较低发国家行列，但在某些发达地区冠心病发病率死亡率并不是很低，北方发病率高于南方，最高和最低相差32.9倍。我国近期公布14组人群年龄25～74岁冠心病事件标化发病率，男性为1～183／10万，女性为0～113万／10万。我国城市和农村冠心病死亡率在逐年升高，从1988年到1996年间，城市平均每年以5.9%的速度递增，农村以5%的速度递增。据卫生部卫生统计年鉴资料，1996年我国城市和农村冠心病死亡率分别为64.25／10万和26.92／10万。

（二）冠心病流行趋势

冠心病流行趋势在世界各地呈现不同类型，总之发达国家冠心病死亡率在下降，中欧和东欧国家正在升高，发展中国家冠心病作为主要死亡原因正在出现。在发达国家冠心病多见于比较不富裕的群体，近年来在美、英等国家，较高社会经济收入的群体冠心病下降速度较快。从发达国家情况看，冠心病发病率随经济发展而上升，但在经济发展到成熟阶段时，冠心病则呈下降趋势。但在日本，冠心病死亡率并未因经济发展而上升，说明冠心病并不是经济发展的必然产物。

我国目前冠心病流行趋势是发病率和死亡率存在明显地区差别，原因正在进一步分析；近10年来冠心病死亡率呈上升趋势；冠心病危险因素在增长，如经济增长、生活方式变化、高血压、血脂水平、吸烟、饮食变迁、人群中超重和肥胖比例增加、精神压力等是促使我国冠心病发病增加的病因基础。

三、饮食营养因素与冠心病危险性

随着各种研究资料积累，大量心血管疾病危险因素已被确定，包括吸烟、总胆固醇（TC）和低密度脂蛋白胆固醇（LDL‐C）水平升高、超重和肥胖、高血压、糖尿病、久坐少动生活方式、高密度脂蛋白胆固醇（HDL‐C）水平降低、三酰甘油（TG）升高、载脂蛋白（a）水平增加等。其中许多可通过饮食和生活方式所调控，饮食营养因素无论是在冠心病发病和防治都有重要作用。在饮食营养与心血管疾病危险因素中，过去讨论比较集中的是传统危险因素，如脂肪数量和种类。近年来出现一些新研究动向和观点：调控饮食糖类和蛋白质种类和数量以降低心血管疾病危险性的研究近年来引起科学家兴趣；过去一个阶段被看好的抗氧化维生素对心血管疾病的预防作用，受到近年来许多人群干预试验结果挑战，发现其与心血管疾病相关性不大；随着对冠心病新危险因素的确定，一些B族维生素和植物性化学物质与心血管疾病危险因素之间的关系正受到较大关注。

（一）饮食脂类

1﹒总脂肪

饮食脂肪与心血管疾病关系，开始时被认为与血脂致动脉粥样硬化作用有关。现在对饮食脂肪与血栓形成、血管内皮功能及血浆和组织中脂质对炎症反应途径等都有更多了解。不同脂肪酸对心律失常影响已引起较大研究兴趣。富含SFA饮食增加灵长类动物心室纤颤和心脏猝死。来自不同动物模型、灵长类和猕猴研究表明，n‐3多不饱和脂肪酸（n‐3PUFA）对心律失常尤其是心室纤颤有保护作用。有研究认为，美国和澳大利亚从1967年以后冠心病死亡率下降，可能与1960年开始在饮食中增加PUFA消费量及反式脂肪酸降低有关。与这种生态学研究提供证据相比较，从实验性和观察性研究得到的证据比较充分并有说服力。

目前尚未发现总脂肪摄入量与心血管疾病的关系，饮食脂肪种类比总脂肪摄入量影响更大。高脂肪（总脂肪＞30%）地中海饮食对冠心病的保护作用即是支持证据。对高脂肪是否引起肥胖争议更大，席卷全球肥胖流行似乎与活动量减少及增加包括糖类及脂肪在内的总能量摄入增加有关。美国大规模介绍低脂肪食物，但未能阻止肥胖流行。故争论饮食脂肪比例可能意义不大，而应当把更多精力集中在研究增加体力活动和降低总能量摄入的方法和途径上。通常认为总脂肪摄入量不应超过30%。

2﹒脂肪酸种类

饱和脂肪酸（SFA）可显著升高血浆TC和LDL‐C水平，降低饮食SFA早已形成共识，最近美国饮食推荐量建议，SFA应占7%～8%总能量。我国营养学会推荐SFA＜10%总能量。

用单不饱和脂肪酸（MUFA）代替SFA可降低血浆LDL‐C、TG，并且不会降低HDL‐C。目前认为MUFA应增加到13%～15%总能量。

用多不饱和脂肪酸（PUFA）替代饮食SFA，可使血清中TC、LDL‐C水平显著降低，并且不会升高TG。临床研究表明低SFA高PUFA（16%～20.7%总能量）饮食使血浆胆固醇降低17.6%～20.0%（与基础水平相比），更重要的是胆固醇降低与心血管疾病发病率降低（降低16%～34%）有关。然而有研究表明，高PUFA饮食可使HDL‐C水平降低、增加某些肿瘤危险，体外试验发现PUFA增加LDL氧化作用，可能会增加心血管疾病危险性，一些学者认为PUFA摄入量不应当超过7%～10%总能量。世界各地流行病学研究表明，饮食海洋鱼类摄入量与心血管疾病发病率和死亡率呈负相关，在心血管疾病二级预防中作用已通过许多大样本前瞻性研究和临床干预研究得到证实。鱼对心血管的保护作用主要是由n‐3PUFA（EPA，DHA）介导，不排除鱼中其他成分作用。补充鱼油有可能引起过氧化问题，而且达到降低血压和三酰甘油的效果，需要很大剂量（4g／d），这种情况常会伴随胃肠不适等副作用。故建议有条件时应当以鱼中天然n‐3PUFA作为日常n‐3PUFA来源的主要途径。每周食用1～2次海洋高脂鱼可提高EPA、DHA供给水平，此外一些坚果如核桃等也含较丰富α‐亚麻酸，应当增加食用频率。在鱼类食品供应不足，或不吃鱼的冠心病危险人群适量补充鱼油（含EPA＋DHA200mg）300mg／d，是一种弥补途径，可降低冠心病危险性。增加反式脂肪酸摄入量，可使LDL‐C水平升高HDL‐C降低，使TC／HDL‐C比值增高，LDL‐C／HDL‐C比值增加，及脂蛋白（a）升高，明显增加心血管疾病危险性，反式脂肪酸致动脉粥样硬化作用比SFA更强，反式脂肪酸应＜1%总能量。

3﹒饮食脂肪酸组成改变对冠心病危险性的影响

比较饮食SFA被MUFA、PUFA、糖类和反式脂肪酸部分替代后冠心病危险性变化，用MUFA、PUFA、糖类替代5%SFA，分别使冠心病危险性降低32%、46%、13%，而用反式脂肪酸替代2%SFA，使冠心病危险性增加83%。用PUFA替代SFA对降低冠心病危险性作用最好，其次为MUFA和糖类，用反式脂肪酸替代SFA能量使冠心病危险性明显增加。

4﹒饮食胆固醇

摄入高胆固醇饮食是引起血清TC升高的主要决定因素，并使心脑血管疾病发病危险性增加。但饮食胆固醇诱发高TC血症敏感性在不同种族和人群有差异。体内胆固醇30%～40%来源于外源性，即直接来源于食物，其余在肝脏内源性合成。饮食胆固醇对血清TC水平影响是复杂的。尽管如此，因含胆固醇高的动物性食品，其饱和脂肪酸含量也高，故限制饮食胆固醇有利于防止高胆固醇血症。食物亚油酸含量见表26‐10，食物含脂肪、脂肪酸与胆固醇及P／S值见表26‐11。
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表26‐10 食物亚油酸含量（g／100g）
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表26‐11 食物含脂肪、脂肪酸与胆固醇及P／S值（100g）
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续表
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续表





综上所述，降低饮食饱和脂肪酸、胆固醇和反式脂肪酸，增加MU FA和PUFA，控制总脂肪和总能量，有利于降低冠心病危险性。

（二）饮食糖类

1﹒糖类对血脂影响

进食大量糖类，特别是能量密度高、缺乏纤维素的双糖或单糖类，使糖代谢加强，细胞内ATP增加，脂肪合成增加。饮食糖类摄入量占总能量百分比与血清HDL‐C水平呈负相关。高糖类饮食，只要不伴随体重降低，都有降低血HDL‐C和升高TG作用。这种现象对有胰岛素抵抗的人来说问题较大，因为这些人血脂紊乱常以HDL‐C降低和TG升高为表现。此外低脂肪高糖类饮食可使2型糖尿病患者和健康女性血糖和胰岛素水平增加。我国饮食糖类含量较高，人群高三酰甘油血症较为常见。许多学者转向研究低脂肪高糖类饮食、糖类种类对血脂和心血管疾病影响。

2﹒血糖指数（GI）

是表示50g有价值糖类食物和相当量葡萄糖或白面包，在一定时间内血糖应答水平百分比值。高GI食物进入胃肠后，消化快，吸收完全，葡萄糖迅速进入血液；低GI食物在肠停留时间长，释放缓慢，葡萄糖进入血液后峰值低，血浆速度慢。根据GI可将糖类分类，＞70为高GI食物，55～77为中等GI食物，＜55为低GI食物。研究表明低GI饮食可增加2型糖尿患者对胰岛素敏感性，降低血浆TC、LDL‐C。这些结果说明，在判断糖类对血脂和冠心病影响时，不能只看饮食糖类总量，其种类同样重要。

通常来说，含可溶性纤维丰富食物其GI较低，故有利于降低冠心病危险性。这种说法可能过于简单，混合饮食及食物加工处理方式不同都可影响GI。因GI在实际使用中复杂性，消费者使用起来会有一定困难。此外，GI应用必须要与目前其他饮食营养素推荐量相一致，有些食物虽GI较低（如糖、蔗糖、脂肪含量高食物），也要适当限制摄入。GI还有许多问题有待研究，以阐明食物和混合饮食GI，确定GI对健康作用及消费者如何用GI来预防心血管疾病。目前可推荐低GI食物有大豆和其他杂豆类。

3﹒食物纤维

大量研究资料表明，食物纤维摄入量与心血管疾病危险性呈负相关。食物纤维有调节血脂作用，可降低血清TC、LDL‐C水平。可溶性食物纤维比不溶性食物纤维作用更强，前者主要存在于大麦、燕麦、豆类、水果中。最近对67个人体试验表明，不同可溶性食物纤维（2～10g／d）均有中度降低TC、LDL‐C作用（2%），同时还可降低健康人血糖和胰岛素水平，降低糖尿病患者血糖，提高对胰岛素敏感性。不可溶性食物纤维对HDL‐C、TG无影响。

4﹒低聚糖（OS）

是指通过β‐糖苷键连接2～10个单糖组成一类糖类，广泛存在于自然界和天然食品中，也可通过酶解发酵等工艺制成，目前已有上百个品种低聚糖被应用于食品工业和制药业，常见品种有低聚果糖（FOS）、低聚半乳糖（GOS）、低聚麦芽糖、异构化乳糖等。低聚糖属于食物纤维范畴，不能在上消化管被消化酶分解也不能在小肠吸收，以原形进入大肠被细菌发酵，并产生氢气、二氧化碳和短链脂肪酸等代谢产物。低聚糖发酵后产生短链脂肪酸可提供1～2kcal／g能量，远低于可消化糖类（4kcal／g）。越来越多研究表明低聚糖对人体健康有多种作用，包括促进益生菌生长、调节血脂和脂蛋白、促进微量元素吸收利用等。动物实验表明，在无食物纤维高糖类饮食或高脂肪饮食添加低聚果糖，使血浆TC和TG含量显著降低。这种作用基于低聚果糖下调脂肪合成酶基因表达，使体内脂肪合成降低。低聚果糖还可降低实验动物血糖和胰岛素水平。但低聚糖对人体血脂和脂蛋白作用研究较少，而且结果不完全一致。当低聚果糖补充量在9～20g／d，有些研究报道血脂和脂蛋白无任何变化，也有报道受试者TC、LDL‐C、TG显著降低。William等认为，这可能是因人体试验所用低聚糖剂量（每kg体重）显著低于动物试验剂量。大多数人对低聚果糖耐受量＜30g／d，超过此剂量会出现胃肠不适。对此还需要更多研究，以确定低聚糖对降低人体血脂影响一致性，及可产生健康效应的适宜剂量。

（三）饮食蛋白质

1﹒动物蛋白

在确定适宜饮食宏量营养素比例预防心血管疾病尝试中，营养学家已开始关注蛋白质在心血管健康中的作用。尽管目前获得的资料有限，但已有资料表明，来自动物和植物饮食的蛋白质，尤其是大豆蛋白，对许多心血管疾病危险因素有预防作用。最近美国“护士健康研究”流行病学资料表明，蛋白质摄入量高（占24%总能量）可显著地降低心血管疾病危险性。此外，在“胆固醇降低动脉粥样硬化研究”报道中指出，减少饮食脂肪增加蛋白质摄入量（低脂肪肉类和奶类），可减少冠状动脉新损伤，当蛋白质平均摄入量降低时患者出现冠状动脉新损伤。有些人体试验表明，当用低脂肪动物蛋白，（如瘦牛肉、鱼、禽、脱脂奶）替代糖类时，血脂发生一系列有利变化。中度高胆固醇血症患者随机分为高蛋白饮食组（占27%总能量，其中79%来自动物蛋白，糖类占53%总能量）或低蛋白组（蛋白质11%，糖类65%），2组饮食脂肪（25%）、胆固醇（≤200mg／d）、食物纤维含量相同。与低蛋白组相比，高蛋白饮食患者血浆TC、LDL‐C降低6%，TG和VLDL分别降低23%和28%，HDL‐C升高12%。动物蛋白降低血脂危险因素机制目前还不清楚，有研究认为用动物蛋白替代糖类，可增加LDL‐C和VLDL‐C分解或减少其产生量。虽有研究表明，作为低脂肪饮食的一个部分，蛋白质摄入量增加至20%～25%总能量有利于降低心血管疾病危险因素。但推荐这种饮食需谨慎，因为通过动物食品增加蛋白质，如不是选择瘦肉和脱脂奶，将会增加胆固醇摄入，则高蛋白饮食健康效应可能会变成泡影。故还需要更多研究来评估高蛋白质饮食的长期安全性。

2﹒大豆蛋白

多种动物实验表明，增加大豆蛋白摄入量可降低血液胆固醇含量。人群流行病学研究表明，亚洲人大豆消费量比西方人高30～50倍，许多慢性病包括心血管疾病的发生率较低。亚洲国家无论男性和女性大豆制品消费量与血清总胆固醇含量成显著负相关。许多临床研究表明摄入大豆可对血脂产生有利影响。1999年对38个有对照临床研究表明，大豆制品摄入量在31～47g／d，使血清TC、LDL‐C、TG分别比基础值显著降低9.3%、12.9%和10.5%，并使HDL‐C略微升高2.4%，但无显著性。摄入大豆作用与基础胆固醇水平有关，血胆固醇越高作用越明显，在TC＞3350mg／L患者身上，可使TC和LDL‐C分别下降19%和24%。因大豆蛋白这种显著降胆固醇作用，可潜在性地使冠心病危险性降低20%～40%。大豆抗动脉粥样硬化因素至今仍未完全明确。有人认为大豆蛋白可上调被高胆固醇血症抑制的LDL‐受体表达，这可解释为什么大豆对血脂正常人总胆固醇无明显降低作用。还有学者提出大豆蛋白抗动脉粥样硬化作用与其赖氨酸／精氨酸比值低有关。大豆蛋白精氨酸含量高，增加精氨酸摄入量可诱导餐后胰岛素／胰高血糖素比值降低，使脂肪合成受抑制而导致血清TC降低。精氨酸是一氧化氮合成的底物，有舒缓血管改善血管内皮功能作用。此外，大豆含有许多生物活性物质，尤其是异黄酮类，有降低血清TC和抗动脉粥样硬化作用。一些研究表明，除去异黄酮的大豆蛋白，没有降低TC的作用或作用很小。相反也有一些研究表明，单独大豆异黄酮降低TC作用很小。故大豆蛋白与其天然相伴异黄酮对降低TC有协同作用。大豆蛋白和异黄酮还有抑制血小板凝结、降低LDL氧化易感性、减少平滑肌细胞移行和增殖的作用。大豆异黄酮无论是否有大豆蛋白存在都有改善血管功能的作用。此外大豆异黄酮作为植物雌激素可与雌激素受体结合，有与雌激素相似的保护心血管作用。

令人信服的研究证据表明，每天摄入25g以上含异黄酮大豆蛋白，可降低心血管疾病危险性，尤其是对高胆固醇血症者。由此看来低脂肪、高蛋白（20%～25%总能量），含大豆蛋白25g／d饮食替代更传统低脂肪、高糖类饮食，将会改善多种心血管疾病的危险因素。

（四）抗氧化饮食成分

自由基介导氧化反应及其产物在动脉粥样硬化过程中起重要作用，LDL被氧化是脂质条纹形成的初始条件，导致动脉壁吞噬细胞对修饰后LDL摄取增加，产生泡沫细胞，并进一步损伤内皮，引起内膜增生、纤维化、钙化、血管反应性及血栓形成等病理改变。体内和体外试验表明，维生素E、C，β‐胡萝卜素有抗氧化和清除自由基作用，因而被认为有预防动脉粥样硬化作用。

1﹒维生素E

资料表明从食物或补充剂中摄入大剂量维生素E（相当于现行推荐摄入量10倍以上），有预防动脉粥样硬化或延缓其病理进展的作用，可能与以下途径有关：①抑制LDL氧化；②抑制与炎性反应有关细胞因子释放；③抑制血小板反应性和平滑肌细胞增殖；④控制血管张力；⑤抑制蛋白激酶C（PKC）活性，调控细胞信号，减少血管内皮细胞与免疫和炎性细胞交互作用。

许多流行病学研究清楚地表明，维生素E摄入量和心血管疾病存在负相关，增加维生素E摄入量可降低心血管疾病危险性。如WHO／MONICA项目（最大标准监测心血管疾病趋势和决定因素试验）观察维生素E和心脏病死亡率的关系，涉及16个欧洲国家特定人群，在其中12个人群中发现血浆维生素E水平与心血管疾病死亡率之间呈负相关。一些大规模定群研究（如美国护士健康研究和内科医师健康研究）表明，维生素E有预防冠心病作用，无论是男性还是女性，维生素E摄入量与冠心病危险性呈负相关，但这种作用只表现在每天使用大剂量维生素E补充剂连续2年以上人群中。

迄今为止，已有4个大规模前瞻性临床试验来验证维生素E等抗氧化营养素对防治心血管疾病的作用。但从目前已获得资料看，补充维生素E临床试验与动物实验和流行病学研究结果不太一致，而且不同临床试验得到的结果也不完全相同。芬兰α‐生育酚和β‐胡萝卜素研究，其初始目的是想通过补充抗氧化营养素预防肿瘤，受试者补充维生素E（dl‐α‐生育酚50mg／d），或与β‐胡萝卜素（20mg／d）联合，试验时间5～8年，未能得出抗氧化维生素对癌症有预防作用的结论，服用维生素E人群心血管疾病死亡率与对照组差异无显著性。但出血性脑卒中的发病率显著高于对照组。剑桥心脏抗氧化研究表明，服用RRR‐α‐生育酚（天然维生素E）400～800mg／d心血管疾病患者，其非致命性心肌梗死发生率比对照组减少77%，但心血管疾病病死率和总死亡率与对照组无显著性差别，未发现补充维生素E有增加出血性脑卒中的危险。意大利GISSI研究，受试者补充dl‐α‐生育酚（化学合成维生素E）300mg／d，继续随访42个月，未发现补充维生素E能减少心血管疾病引起总死亡率。美国心脏结果预防评价研究，是一项专门研究补充维生素E与心血管疾病后果的临床试验，无论是男性还是女性补充RRR‐α‐生育酚醋酸盐400mg／d，连续4～5年，未发现有降低心肌梗死和脑卒中发生及减少心血管疾病引起的死亡。最近其他数项临床研究也未能证实补充维生素E对心脏的保护作用。

对于前瞻性临床试验与动物实验和流行病学研究结果不相一致的情况，有许多解释。提出有3种可能的原因：动物实验大多数针对非常早期动脉粥样硬化，通常不超过脂肪条纹形成期，而临床试验对象病理改变已进入动脉粥样硬化引起冠脉实质性损害临床期，故不能期望维生素E对预防动物早期动脉粥样硬化作用能逆转人体心血管疾病进展。流行病学调查资料显示高维生素E摄入量和高血浆维生素E水平对降低心血管疾病危险性作用，反映是终身接触较高饮食摄入量或长期使用维生素E补充剂，故没有理由期望3～5年临床试验能复制出长期终身饮食所产生的保护作用。抗氧化剂之间或抗氧化剂与其他营养素之间，存在交互作用／协同作用，天然食物中除维生素E，还有其他保护性因素共存，如异黄酮等植物雌激素和多酚类等，而维生素E补充剂是单一成分。

从目前许多维生素E临床干预试验结果看，补充超过日常饮食摄入量维生素E，对心血管疾病防治作用不如预先设想那么令人鼓舞。WHO／FAO在2002年发布“饮食营养与心血管疾病预防”专家报道（讨论稿）中指出，目前研究证据不支持补充任何抗氧化维生素（包括维生素E、维生素C，β‐胡萝卜素）有降低心血管疾病危险性作用，要更多研究资料来进一步阐明和证实。鼓励食用平衡饮食，从天然食物摄取丰富维生素E等抗氧化营养素。

2﹒维生素C

对心脏保护作用证据比较弱而且不一致。虽苏格兰的心脏健康研究表明，维生素C对男性冠心病有一定的保护作用。但大多数观察性研究表明，饮食维生素C摄入量高或补充维生素C对心血管疾病危险性无有益作用，目前还缺乏临床研究资料。维生素C对动脉粥样硬化、缺血性心脏病保护作用尚缺乏大量临床干预试验证实。尽管大量观察性流行病学资料支持这一结论，但这种保护作用可能受到食物中其他成分，如叶酸混淆。

3﹒类胡萝卜素

流行病学资料表明，人群β‐胡萝卜素摄入量与年龄标化冠心病呈显著负相关。但根据4个随机对照临床研究所做荟萃分析，补充β‐胡萝卜素有一定副作用，使心血管疾病死亡相对危险性增加12%。在CARET研究中，选取18134名年龄在45～74岁之间高度接触吸烟或（和）石棉发生肺癌的人群，补充β‐胡萝卜素30mg／d和视黄基棕榈酸7500μg／d，提示长期补充不会显示任何预防保护作用。在补充β‐胡萝卜素和视黄基棕榈酸后，心血管疾病创病死率增加26%。在内科医师的健康研究中，选取22071名男性，隔天补充β‐胡萝卜素50mg，12年随访结果未能显示补充β‐胡萝卜素，对慢性病如肿瘤、心脑血管疾病有良好的预防作用，也未显示任何不良作用。

4﹒硒

硒能降低心血管病发病率，在北极地区有许多含硒丰富苔藓，以这种苔藓为食驯鹿肉中硒含量很高，吃这种鹿肉的人血硒也高，心血管发病率很低。1975年曾用补充硒办法治疗过24例心绞痛患者，结果使22例患者获得好转。墨西哥用含0.5mg亚硒酸盐硒和100mg维生素E胶囊治疗冠心病绞痛，结果是92%患者有效，表现为心绞痛减轻或消除；精力和工作效率增加；心电图改善。发现缺硒和维生素E小猪心肌细胞出现较多脂质、线粒体轻度变性、毛细血管变性。认为硒和维生素E对多种动物心肌纤维，小动脉及微血管结构及功能均有重要作用。硒有保护心血管和心肌健康的作用，硒含量最丰富的食品是海产品、动物内脏，其次为肉类、乳类、谷物及蔬菜。

（五）B族维生素与同型半胱氨酸（Hcy）

1﹒同型半胱氨酸是冠心病新危险因素

病理学和流行病学证据表明，传统心血管疾病传统危险因素：如肥胖、高血压、脂质代谢紊乱、糖尿病、吸烟等，只可能解释50%～67%动脉粥样硬化形成和血管疾病发生。还有33%～50%动脉粥样硬化形成和血管疾病应归咎于传统以外的因素。

1969年有人提出动脉粥样硬化同型半胱氨酸理论，20世纪90年代以后，通过实验研究、流行病学、营养素补充干预研究，得出基本结论：血浆同型半胱氨酸水平增高是冠心病独立危险因素。20%～30%冠心病患者伴血浆同型半胱氨酸升高，人群归因危险百分比为10%。27项研究表明同型半胱氨酸水平每升高5μmol／L，冠心病危险性分别增加60%（男性）、80%（女性），相当于血浆TC增加0.5mmoL／L（200mg／L）。普通人群中血浆同型半胱氨酸中度增加非常普遍，并且这种增加与致命性及非致命性心血管疾病危险性增加有关，二者联系与传统危险因素无关。最近一项以女性为研究对象的前瞻性研究表明，血浆同型半胱氨酸浓度可预测心肌梗死和脑卒中。众多研究普遍认为，血浆同型半胱氨酸水平与心血管疾病联系稳定、联系强度大、存在剂量‐反应关系、并有合理性，可用现有生物学知识解释。当然，也有个别相反结论。但迄今为止，还缺乏因果关系流行病学证据。

2﹒同型半胱氨酸致病机制

血浆同型半胱氨酸含量增高公认界定方法，是以正常人群第95百分位数或平均值加2个标准差为截点，高于此值，定义为高同型半胱氨酸血症。血浆同型半胱氨酸在5～15μmol／L之间为正常，若在16～100μmol／L间，定义为轻中度高同型半胱氨酸血症，＞100μmol／L则定义为重度。血浆同型半胱氨酸升高导致心血管疾病机制主要如下：损伤内皮细胞；促进血栓形成；增强LDL致动脉硬化作用；促进血管平滑肌细胞增生；增加氧化应力和氧自由基。

3﹒同型半胱氨酸代谢与B族维生素关系

Hcy是含硫氨基酸，为必需氨基酸蛋氨酸分解产物。Hcy可经2条途径代谢，一是当蛋氨酸过量时，同型半胱氨酸直接由转硫作用途径代谢，与丝氨酸以共轭硫键结合，该种结合为不可逆性结合。此过程需硫醚β合成酶（CBS）催化，同时需要维生素B6
 作为辅酶参与。二是在蛋氨酸负平衡条件下，同型半胱氨酸主要经节约蛋氨酸甲基化途径代谢，此过程需要蛋氨酸合成酶催化和亚甲基四氢叶酸还原酶（MT HER）催化。Hcy代谢过程中需要维生素B6
 、B12
 和叶酸作为重要辅助因子。血浆Hcy含量增高将取决于2方面因素：遗传缺陷，如先天性同型半胱氨酸代谢酶缺乏（较为罕见，1／150000个活产儿），则血浆Hcy显著升高（可达到200～300μmol／L），血管栓塞性疾病也明显增多；叶酸、维生素B6
 、B12
 等B族维生素缺乏。

4﹒增加叶酸摄入量可降低血浆Hcy水平

血浆Hcy与血清叶酸、维生素B6
 、B12
 含量及其摄入量负相关。70%高Hcy血症者血清叶酸和B族维生素水平较低。95%叶酸和维生素B12
 缺乏症人群伴有高Hcy血症。体内叶酸营养状况（血清或红细胞叶酸含量或叶酸饮食摄入量）被认为是最重要的血浆Hcy浓度决定因素，几乎在所有研究人群中，单独补充叶酸或与维生素B6
 、B12
 同时补充都能降低血浆Hcy浓度。有结果表明，单独给予0.5～5mg／d叶酸，Hcy水平下降25%；同时补充叶酸0.5～5mg／d和维生素B12
 500μg／d，下降32%；同时给予叶酸0.5～5mg／d和维生素B6
 16﹒5mg／d，下降32%。需要验证问题是补充B族维生素降低血浆Hcy以后，能否降低心血管疾病危险并改善其预后。许多国家正在进行随机、双盲有对照实验研究，评估降低血浆Hcy治疗方法对减少心血管疾病发病率和死亡率的影响。

饮食叶酸等B族维生素主要来源于蔬菜水果、蛋类和肉类。以谷类产品为载体强化叶酸被认为是简便、有效、安全、经济的方法，1998年美国FDA提出，谷类产品叶酸强化量为140μg／100g。有人建议冠心病患者或高危人群每天补充含叶酸400μg多种维生素可能有利于防止冠心病进展，而且是安全的。

（六）蔬菜水果

最近已获得多吃蔬菜水果可促进健康证据。Ness在系统综述中描述：90%生态学研究、67%病历对照研究、86%定群研究均表明，蔬菜水果消费量对冠心病有显著保护作用。对于脑卒中影响，60%生态学研究、75%定群研究证实，蔬菜水果摄入量对脑卒中有保护作用。L U等报道，对39876位女性卫生工作者为期5年跟踪调查，蔬菜水果摄入量与心血管疾病危险性呈显著负相关，随着蔬菜水果摄入量5分位增加，心血管疾病相对危险度为分别为1.0，0.78，0.72，0.68，0.68。当排除受试者自报糖尿病史、高血压、基线高胆固醇血症以外，多因素调整后相对危险度为0.45。当分析不同种类蔬菜水果消费量后发现，十字花科蔬菜、绿叶蔬菜、柠檬类水果、维生素C丰富水果蔬菜，对降低心血管疾病危险性作用最明显。

（七）坚果

已有5个大规模流行病学调查表明，增加坚果食用频率（如核桃、杏仁、花生等）可降低冠心病危险，两者呈现明显剂量效应负相关。食用坚果5次／周以上人群与从不吃坚果者比较，前者冠心病相对危险度在0.43～0.82。坚果脂肪酸（含不饱和脂肪酸高，SFA含量低）通过对总饮食脂肪酸组成调整而有降低血清TC作用。此外，坚果还含丰富食物纤维。但坚果脂肪含量较高，在推荐食用量要将其列入饮食总能量中考虑，以保持适宜能量平衡。对于坚果抗心血管疾病作用及机制还需进一步研究。

（八）酒精

在西方动脉栓塞性血管病变发生较高人群中，酒精消费量与总死亡率及心血管疾病死亡率关系总体上呈J形曲线。60多个前瞻性研究表明，适度饮酒对心脏有保护作用，可降低冠心病和缺血性脑卒中危险。但长期大量饮酒（＞60g／d酒精）使总死亡率和各种类型脑卒中危险性增加。酒精对心脏保护作用可能机制如下：增加血清HDL‐C水平；降低血小板凝集或凝血；促进纤溶；有些酒精中含有多酚类物质，有抗氧化剂或血小板抑制剂特性。但值得注意的是，饮酒引起血浆HDL‐C升高同时，也使血浆TG水平升高。饮食如经常有一部分能量来自酒精，即使食物中其他成分比例适宜，酒精仍会影响脂质代谢。因为酒精除提供能量外，还可刺激脂肪细胞释放脂肪酸，使肝脏合成TG前体VLDL‐C增加，并使VLDL‐C及乳糜微粒从血清除减慢，导致血清TG升高。如饮酒同时摄入可观量脂肪，这种现象会更明显。

（九）茶和咖啡

是人类饮食抗氧化物质主要来源，其黄酮类、多酚类、绿原酸等含量比蔬菜水果中高出数倍。动物实验和流行病学调查表明饮茶有降低胆固醇在动脉壁沉积，抑制血小板凝集，促进纤溶，清除自由基等作用。有报道说绿茶作用优于红茶。

咖啡含大量咖啡因，咖啡因不大可能引起冠心病，但咖啡豆含一种萜烯脂，又称咖啡脂，有强烈升高血清TC作用。咖啡脂含量与调制方法有关，通过滤纸过滤咖啡含量为零，未过滤煮咖啡中含量很高。大量饮用这种煮咖啡可显著升高血清TC增加冠心病危险。芬兰是全世界喝这种煮咖啡最多国家，在过去20年中芬兰人胆固醇水平下降，其中很大原因归功于从喝煮咖啡改为喝过滤咖啡。

（十）禽蛋

禽蛋胆固醇含量高，动物实验表明有致动脉粥样硬化作用，但是否可将此结论外推到人体还有争议。美国进行一项大规模观察性研究表明，每天摄入1只鸡蛋不会增加冠心病危险性。最近WHO／FAO专家报道提出，对禽蛋摄入量仍应谨慎，限制在3～4只／周为好。

（十一）奶制品

是饮食脂肪重要来源，可使SFA和TC增加。一项生态学研究表明，奶消费量与血浆TC和冠心病死亡率呈正相关，奶消费量与43个国家冠心病死亡率呈正相关，与欧洲19个地区心肌梗死呈正相关。但在檀香山日本移民人群研究结果与此相反，中老年缺血性脑卒中危险性降低。

（十二）宫内营养不良

冠心病“胎源假说”，是近10年来讨论冠心病危险因素新观点。20世纪70年代，从分析挪威死亡率资料时发现，各地区冠心病死亡率差异与地区间生活水平差异无关，而与同一队列过去婴儿死亡率呈显著正相关，儿童时期遭受贫困成人容易受到高饮食脂肪摄入而导致高血脂危害。随后，芬兰、美国等地研究证实婴儿期贫困与成年期冠心病危险因素联系。认为冠心病起源于胎儿时期个体对宫内营养不良环境的反应和适应，这种反应和适应引起机体组织结构、生理功能和代谢发生持续改变，最终包括冠心病在内的一系列成人疾病。

WHO／FAO在2002年发布“饮食营养与心血管疾病预防”专家报道中，总结饮食营养与心血管疾病（包括冠心病、高血压、脑卒中、心律失常）危险因素研究证据，将证据强度分为4个水平：有力证据、很可能证据、可能证据和不充足证据，在各个水平下分别列出增加危险性、降低危险性和无关系饮食营养因素，见表26‐12。
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表26‐12 饮食营养因素与心血管疾病危险性证据

资料来源：Joint WHO／FAO expert consultation on diet，nutrition and the pre vention of chronic disease）Geneva，Switzerland，2003



四、饮食营养与冠心病预防

（一）宏量营养素对心血管疾病危险因素影响



预防涉及对所有可调控危险因素的控制，包括戒烟、控制体重、调节血脂、积极生活方式，饮食控制等。饮食预防是重要和积极的措施之一。在降低饮食SFA和TC摄入量，以降低冠心病危险性饮食方案见表26‐13。不同宏量营养素组成饮食对血脂和心血管疾病有不同的影响。
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表26‐13 不同宏量营养素组成饮食对血脂的影响

资料来源：Kris‐Etherton，et al﹒Nutrition in the prevention and treat ment of disease﹒2001，279‐281



1﹒高糖类饮食

即用糖类替代部分SFA能量，蛋白质相对恒定，低SFA和低反式脂肪酸饮食，以降低总脂肪含量。美国胆固醇教育计划也用此饮食，其中Ⅰ级和Ⅱ级方案，糖类≥55%总能量；极低脂肪饮食，糖类≥70%总能量。高糖类饮食对降低血浆TC、LDL‐C作用明显，但可使HDL‐C下降，并使TG升高，尤其不伴体重下降时，都可使心血管疾病危险性增加。相比而言，用MUFA替代SFA，血浆TG降低而HDL‐C不降低或仅有轻度降低。故高MUFA低SFA饮食对降低心血管疾病危险总效应比低SFA高糖类饮食好。然而也有人主张低SFA高糖类饮食，因为这种饮食提供能量少而有助于减少体重，从而对HDL‐C和TG产生有利作用。2种观点讨论焦点是：高MUFA低SFA饮食（高脂肪饮食）是否导致超重或肥胖。支持该观点人认为当摄入相同数量食物时，因脂肪能量高，提供能量多，有发生超重和肥胖的可能。持相反观点人则用流行病学证据显示，总脂肪摄入量与超重或肥胖相关性很小，因为脂肪饱腹作用强，有利于控制能量摄入和体重。

2﹒高脂肪饮食

用MUFA或PUFA替代SFA，脂肪供能占30%～35%。因MUFA和n‐3脂肪酸在调控心血管疾病危险因素的显著作用，近来受到高度重视。降低心血管疾病危险性，减少SFA是绝对必要的，同时维持甚至增加其他脂肪酸摄入也重要。用高MUFA（MUFA≥10%）饮食，可较明显降低血浆TC、LDL‐C水平，但对TG作用差。而高n‐3 PUFA饮食降TG作用最明显，同时还伴HDL‐C升高，但对降TC作用弱。

3﹒高蛋白质饮食

以瘦肉或低脂脱脂奶制品提供高动物蛋白饮食，或以含大豆蛋白25g／d高植物蛋白饮食（蛋白质20%～25%总能量），替代更传统低脂肪、高糖类饮食，可改善多种心血管疾病危险因素。在降低各种对心血管不利的血脂和脂蛋白的同时，还有升高对心血管疾病有保护作用的HDL‐C水平。

不同宏量营养素组成饮食对可调控心血管疾病危险因素影响不同，应根据每个患者具体危险因素选择适宜饮食方案，见表26‐14。
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表26‐14 不同CVD危险因素时饮食策略
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续表

资料来源：P Kris‐Etherton，et al﹒nutrition in the prevention and treat ment of disease﹒2001，279‐281



（二）冠心病饮食建议

预防心血管疾病推荐营养素摄入量见表26‐15。饮食建议如下：
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表26‐15 预防心血管疾病推荐营养素摄入量

资料来源：draft report of the WHO／FAOconsultation on diet﹒nutrition and the prevention of chronic disease﹒Geveva，2002



1﹒食物多样、谷类为主 多选用复合糖类，多吃粗粮，粗细搭配，少食单糖、蔗糖和甜食。限制含简单糖和双糖高食品，如甜点心、各种糖果、冰淇淋、巧克力、蜂蜜等。

2﹒多吃蔬菜、水果和薯类 蔬菜水果含大量维生素、矿物质、食物纤维等，每天摄入400～500g新鲜蔬菜水果有助于降低冠心病、高血压、脑卒中危险。增加叶酸、维生素B6
 、B12
 摄入量，可降低血清Hcy水平，有利于降低冠心病发病率和死亡率。绿叶蔬菜、水果、豆类等食品，含丰富B族维生素。

蔬菜、水果和薯类富含食物纤维，食物纤维不被人类胃肠酶所消化，不提供能量，再加上纤维有保留水分作用，使纤维在胃肠所占体积增加，能量密度相对减低，总能量减少。食物纤维尚能使胃排空时间延长，小肠蠕动增加，使食物在小肠停留时间缩短，从而使能量吸收减少。因有些水溶性纤维素和木质素能与胆固醇结合，能使胆固醇排出增加。纤维素还能与胆汁盐结合，使脂肪和胆固醇吸收减少，胆汁盐肠肝循环减弱，体内由胆固醇合成胆汁活动加强，血脂及血清胆固醇水平因而降低。

研究证明钾与血压升高呈负相关，钾的主要来源是新鲜蔬菜、水果，高血压是冠心病的重要危险因素，故冠心患者提倡多吃新鲜蔬菜水果，以提高饮食钾及纤维素含量。饮食钾有降低血压和预防心律失常、脑卒中作用，饮食钾摄入量应与钠相等，即使钠钾比例保持在1∶1。多吃蔬菜水果或应用高钾低钠盐可提高钾摄入量。注意各种食物锌铜含量及比值各种食物锌／铜比值，见表26‐16。
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表26‐16 各种食物锌铜含量及比值





3﹒常吃奶类、豆类或其制品 奶类除含丰富优质蛋白质和维生素外，含钙量较高，且利用率也很高，是天然钙质极好来源，研究还指出缺钙可加重高钠引起血压升高。故冠心病要常吃奶类，且以脱脂奶为宜。大豆蛋白含有丰富异黄酮、精氨酸等，多吃大豆制品可对血脂产生有利影响，有降低血清TC和抗动脉粥样硬化作用，每天摄入25g以上含有异黄酮大豆蛋白，可降低心血管疾病的危险性。

4﹒经常吃适量禽、蛋、瘦肉，少吃肥肉和荤油及煎炸食品 控制饮食总脂肪量及饱和脂肪酸比例，摄入充足单不饱和脂肪酸。SFA＜10%总能量，在此范围内尤其要控制肉豆蔻酸、棕榈酸摄入。少用氢化植物油脂，以减少反式脂肪酸摄入量，反式脂肪酸＜1%总能量。不吃肥肉，选用低脂肪奶及其制品。饮食总脂肪摄入量通常不超过30%总能量。用MUFA代替SFA可降低血浆LDL‐C水平，并且不会升高TG。含MUFA丰富食物有橄榄油、茶油、花生、核桃、榛子等坚果食品。每周食用1～2次鱼和贝类食品。鱼和其他海洋动物脂肪酸组成含丰富EPA和DHA。因为作为海洋生物食物链基础浮游植物，可合成EPA和DHA，经过各级生物富集，在鱼和海洋动物体内含量较高。据估计高危人群摄入海鱼40～60g／d（或200～300g／周），可提供EPA和DHA200mg／d，使冠心病引起死亡降低约50%。在以谷类、根茎类和乳类素食者饮食，植物油、大豆和绿叶蔬菜不含EPA、DHA，但可提供机体所需EPA／DHA前体物质，α‐亚麻酸，建议多选用含亚麻酸丰富的植物油和坚果等食品。PUFA占6%～10%总能量，并保持适宜n‐6PUFA、n‐3PUFA比例，n‐6PUFA和n‐3PUFA分别占5%～8%和1%～2%总能量为宜。其余部分能量由MUFA提供。故烹调菜肴时，应尽量不用猪油、黄油等含有饱和脂肪酸动物油，最好用芝麻油、花生油、豆油、菜籽油等含有不饱和脂肪酸植物油。应尽量减少肥肉、动物内脏及蛋类摄入；增加不饱和脂肪酸含量较多的海鱼、豆类摄入，可适当吃一些瘦肉、鸡肉，少食用煎炸食品。

5﹒保持能量摄入与消耗平衡，控制总能量，增加运动，防治超重和肥胖。

6﹒吃清淡少盐饮食 饮食各种来源钠都可影响人群血压水平，故应当限制钠摄入量以降低冠心病和脑卒中危险。目前研究表明，钠摄入量控制在70mmol／d或1.7g／d（相当于摄入氯化钠4g／d）有助于降低血压但又不会产生副作用。冠心病患者饮食宜清淡，改变嗜咸饮食习惯，减少食盐、食品添加剂和味精等使用量均有助于控制饮食钠摄入量，盐摄入量每人每天以不超过4g为宜。

五、食疗原则

下列原则适用于除急性心肌梗死、心力衰竭，或中医分型气血不足型以外冠心病患者。注意摄入和消耗能量平衡。

1﹒宜食食物

下列食物对防治冠心病最为适宜，可选食。谷物类包括各种粗粮；豆类包括大豆、蚕豆、赤豆、绿豆等及其各种制品；油脂类包括各种素油及鱼油，椰子油除外；蔬菜类包括各种蔬菜，尤其是草头、洋葱、大蒜等；菌藻类有蘑菇、木耳、银耳、海带、紫菜、海藻等；鱼类包括绝大多数河鱼和海鱼，除外贝壳类、鱼子及少数胆固醇较高者；种子及硬果类包括胡桃、杏仁、西瓜子、芝麻等；各种瓜果及茶叶、山楂等食物。此外，适量选用瘦肉和家禽。

2﹒限制选用食物

以下食物应忌食或少食，如猪油、牛油、羊油、鸡油等动物脂肪及黄油、人造奶油，动物脑髓、脊髓、肝脏及其他内脏，蛋黄、巧克力；少数鱼类，如墨鱼、鱿鱼等；贝壳类，如螺、蛏、蚬、蟹黄和鱼子等。此外，甜食、咸食、高脂肪奶制品等也应适当限制。

六、食疗方选

1﹒菊楂决明饮

洁净菊花3g，生山楂片、草决明各15g，放入保温杯中，以沸水冲泡，盖严温浸30分钟，每天数次饮用。

2﹒双耳汤

白木耳、黑木耳各10g，以温水泡发并洗净，放入小碗中，加水和冰糖量，隔水蒸1小时，1次或分数次食用。

3﹒何首乌粥

先用制何首乌30～60g，入砂锅煎取浓汁，不用铁锅，去渣、与粳米100g，大枣2～3枚，冰糖少量，同煮为粥，可供早晚餐服食。

4﹒大蒜粥

用紫皮大蒜30g，去皮后，蒜放沸水中煮1分钟后捞出，然后取粳米100g，放入煮蒜水中，煮成稀粥，再将蒜重新放入粥内，同煮为粥，可供早晚温服。

5﹒玉米粉粥

先取玉米粉适量，用冷水溶解，待粳米粥煮沸后，调入玉米粉，同煮为粥，早晚餐服用。

6﹒山楂汤

山楂30～40g，或新鲜山楂60g，煎汤代茶，每天数次分服。

7﹒薤白汤

薤白10～15g，鲜者30～60g，葱白2棵，洗净切碎煎汤，或与粳米100g同煮为粥，每天1～2次。适于冠心病心绞痛者，但对发热患者不宜选用。

8﹒参芪精速溶饮

党参、黄芪各250g，洗净，以冷水泡透，加水适量煎煮。每30分钟取煎液1次，再加水煎，共煎3次，合并煎液；再继续以小火煎煮浓缩，待到黏稠如膏时，停火待温，拌入干燥白糖500g，把煎液吸净，混匀晒干压碎，装瓶备用。每次10g，以沸水冲化顿服，每天2次。适于气虚型心悸气短、水肿等症。

9﹒昆布海藻汤

昆布、海藻各30g，黄豆150～200g，煮汤加少量调味品后服食。适用于冠心病合并高血脂和高血压患者；平素怕吃寒凉食品或胃寒患者勿服。

10﹒柏子仁炖猪心

用柏子仁10～15g，放入猪心内，隔水炖熟服食，3天左右炖1次。适用于伴有心悸、心律失常等症者。


第三节 原发性高血压

高血压是最常见的心血管病，是全球范围内的重大公共卫生问题，不仅患病率高、致残率高，死亡率高，而且可引起心、脑、肾并发症，是冠心病、脑卒中和早死的主要危险因素。

一、定义与分类

高血压是指体循环动脉收缩期和（或）舒张期血压持续增高，当收缩压≥140mmHg和（或）舒张压＞90mmHg，即可诊断为高血压。

中国高血压防治指南基本上采用《1999年WHO／ISH高血压治疗指南》分类标准。将18岁以上成人血压按不同水平分类如表26‐17。
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表26‐17 血压水平定义和分类（WHO／ISH）





二、流行病学

我国1991年对15岁以上94万人群抽样普查，高血压标化患病率为11.26%，与1979～1980年相比，10年间患病率增加25%。普查还显示，高血压知晓率、治疗率、控制率均很低，尤其是控制率仅达2.9%。2001年我国心脑血管病居城市居民死亡原因第2位，在农村居首位。据世界卫生组织预测，至2020年，非传染性疾病将占我国死亡原因79%，其中心脑血管病将占首位。

世界大部分地区人群高血压患病率及平均血压水平随年龄增长而增高，通常在35岁以后增长幅度较大，在60岁以前，通常男性患病率较高于女性，但60岁以后则女性高于男性。年幼时血压偏高者其血压随年龄增高趋势更为明显。

高血压患病率存在着明显地区差异。在我国呈现自南向北逐渐升高趋势，北方患病率较高，南方为低。城市高于农村。经济发达地区高于未发达地区。

三、营养因素

就目前情况而言，绝大多数高血压患者没有得到很好的控制（收缩压＜140mmHg，舒张压＜90mmHg）。这是因尚未完全确认高血压饮食因素，同时因为难以遵守已建立饮食指南，人们还未认识到改变饮食对防治高血压重大意义。影响血压主要饮食因素一致公认有盐、酒精和体重。其他高血压非药物治疗途径还包括增加钾摄入量、增加需氧运动及戒烟，这3种途径可作为低危险个人（即无糖尿病或心血管病；收缩压＜160mmHg，舒张压＜100mmHg者）第一步治疗的全部要求；也可作为高危险个人联合治疗方案的一部分。其他被推测影响血压饮食因素尚有镁、钙、食物纤维、脂肪、蛋白质和某些糖类，但研究结果迄今尚不一致，有待澄清。

研究饮食因素与血压关系有数个途径，各有其优点和限制。横向观察法产生无数推断，但它不能判断这些饮食因素是否在疾病之先，也不能判断饮食因素是否随诊断和症状而有所变化，故不能用于确定因果关系。跨文化比较，也是一种横向研究，因在所观察人群中对饮食与血压关系其他混杂因素如体重、体力活动有所变化而无法得到适当的控制，故也不能确定因果关系。前瞻队列研究因为在研究开始、疾病诊断之前已对所关注饮食因素进行测定，故可提供病因和效应较强证据，该人群随后定时随访并按饮食因素水平评估疾病危险性，但它仍然存在潜在未控制混杂变数。干预试验虽常时期相对较短，但因能更为完善地处理特殊方法学问题对血压研究正确性影响，如血压1天之中变化范围大，并随反复测量而有降低趋势，需多次标准化测量，故能提出对原因和效应有力评价。

（一）钠

减钠对降低血压作用已受到很多资料支持，显然这关联受遗传和饮食其他成分影响。但对没有高血压者是否也应广泛地要求减盐迄今仍存在着争论。倡议者提出广泛人群将钠摄入量降低至每天50～100mmol／d（1150～2300mg／d），将有效地降低总人口心血管发生率。动物实验及有限流行病学和临床实验，也提出高盐饮食可能有与血压无关的有害心血管结果，如大脑动脉病和卒中、左心室肥大，肾血管病和肾小球损伤。但有人对降低钠可提高收缩血管激素和脂质水平及在某些个体血压可增加表示关切。而其他人认为钠降低到推荐量水平并无副作用。在许多先天性或获得性高血压实验模型中，盐摄入量高对血压升高起部分作用。黑猩猩在种系发生上与人最为相近，最近在严格控制研究中，证明在黑猩猩日常饮食（水果和蔬菜，其特点是低钠高钾）中加盐20个月以上，结果血压明显升高。而维持日常饮食对照动物血压并不增加。尽管有个体差异，但随饮食盐增加血压会不断增加。在摄入量最高实验中，收缩压和舒张压分别增加33mmHg和10mmHg，在停止高盐摄入量6个月之内，所增加的血压即可完全恢复正常。

1﹒观察研究

人群内钠摄入量与血压之间直接关系观察支持钠在高血压中的病因作用。1988年INTERSALT研究是在世界各地32个国家，52个中心10079名20～59岁男女（包括我国北京、南宁、天津和台湾地区）中测定24小时尿钠排出量与血压的关系，结果表明平均尿钠排出量和血压呈正相关。当排除4个与世隔绝地区，尤其是涉及这些传统居民中未测定潜在相关因素时，这一相关不复再现。在校正酒精和BMI后，又再现轻度正相关。人群间研究结果还显示钠摄入量与血压随年龄增加斜率呈正相关，故提出钠在血压随年龄而升高中作用。最近，再次分析INTERSALT资料，校正因使用1次24小时尿收集所造成测定误差，得到更强的结果。尿钠每增加100mmol／d（2300mg钠），收缩压增加3～6mmHg，舒张压增加0～3mmHg。荟萃分析的结果INTERSALT稍强些，尤其是老年人和基线血压较高人，但在研究中没有评估饮食和混杂因素。

已经发表数个前瞻性流行病学研究（在高血压发生之前测定钠摄入量）。NHANESⅠ资料分析中，未校正能量摄入量，钠摄入量较低与卒中率和总死亡率较高相关联。类似自相矛盾结果亦见于苏格兰人心脏健康研究报道中。饮食评估方法局限、未控制混杂因素及钠摄入量与能量相关（能量摄入量较高常表示体力活动较高）都限制这些前瞻性研究结果解释。在首次NHANESⅠ分析中，发现饮食钠增加100mmol与总死亡率明显增加有关，卒中危险性增加32%，超重者卒中死亡率增加89%。

2﹒干预研究

在早期观察研究中，严重高血压患者食用Kempner粳米饮食，虽这种饮食构成也是高水果、低脂、低蛋白质、并补充维生素，但血压有很大下降，常将其归因于钠含量低（7mmol或150mg／d）。从此以后进行许多减钠试验，最近10多年已发表减钠临床试验汇总分析。发表28个试验汇总分析中，提出尿钠降低100mmol／d与血压下降相关，高血压者收缩压和舒张压各自下降3.7／0.9mmHg，血压正常者则下降1.0／0.2mmHg。1997年发表78个试验汇总分析结果，作用更强，钠摄入量每降低100mmol／d，高血压者收缩压下降5.8mmHg，舒张压下降2.5mmHg；血压正常者，收缩压和舒张压各下降2.3／1.4mmHg。用统计方法去量化钠与血压的关系，可部分解释这些调查的不同结论。

最近，荟萃分析包括58个高血压者试验和56个血压正常者试验。尽管用于估计血压降低作用钠摄入量平均降低较大，但所得结果，血压各降低3.9／1.9mmHg和1.2／0.6mmHg。血压调节激素、胆固醇和LDL‐C水平在低盐饮食时有所增加，在钠极度降低时则更甚。

新近完成DASH钠多中心试验使围绕的钠相互矛盾的许多问题迎刃而解。该研究在血压正常高值者和1级高血压者中比较3种钠水平（使尿钠排出量各为65、107和142mmol／d）对血压影响。对受试者提供钠干预并连同典型美国饮食（对照）或以前已证明能降低血压饮食模式（DASH饮食）。研究者发现最低钠摄入量（65mmol／d）加上证明有效DASH饮食，有最为有效降低血压的联合作用。与最高钠水平对照饮食相比，最低钠水平DASH饮食可使高血压者收缩压降低8.9mmHg，血压正常者收缩压降低7.1mmHg。由钠所致血压降低作用，典型美国饮食要比DASH饮食更强，但两者均为显著。高血压者和非高血压者均呈现DASH钠饮食结果，这就提示为防治高血压，65mmol／d总钠指导方针可被认可。

有数个长期随机临床试验提出证据，即不论有无减低体重，适量减钠可降低高血压和心血管事件发生率，尤其是超重者。在老年人非药物干预试验中，减10磅体重和减40mmol／d饮食钠者，与那些标准护理者相比，在抽去药物治疗后，高血压或心血管事件危险性降低40%。在肥胖受试者中，联合干预可使高血压和心血管事件危险性降低50%。在高血压预防试验Ⅱ期，超重成人接受减钠建议，6个月以后，单减钠使血压降低达2.9／1.6mmHg，若与减体重结合则可达4.0／2.8mmHg。虽对平均血压下降作用时有反复，但在随访48个月以后，仍可见每一干预组高血压发生率下降20%。

3﹒社区人群控制食盐效果

中国首都钢铁公司曾对两个分公司各1000余名男工进行食堂减盐试验，干预8年后，在干预食堂就餐者平均每人每天盐摄入量从16.0g降低到10.6g（P＜0.05），而对照食堂就餐者平均每人每天盐摄入量从16.9g变为15.4g（P＞0.05）。同期，干预厂和对照厂相比，除外高血压患者后，血压正常人群平均收缩压和舒张压分别低2.5mmHg（P＜0.05）和2.2mmHg（P＜0.01）。

日本是一个摄盐量很高的国家，20世纪50年代日本东北部人群平均每天钠摄入量高达448mmol，南方也达241mmol，国家将健康饮食教育列为国策后，到20世纪80年代末，男性尿钠排出量仅为169／214mmol，较前已显著降低，脑卒中死亡率降低80%，冠心病死亡率也降低。

4﹒盐敏感性

在现实生活中人们常注意到，高盐摄入人群中仅部分人发生高血压，而其他人血压并不高，提示盐对血压作用存在个体差异。个体血压对高盐反应程度不同，说明个体对盐敏感性有所不同。有人认为高血压患者多数对盐敏感，但也有研究报道认为并非一概如此。

根据急性盐耗竭或急性盐负荷科学实验所报道结果（依据盐敏感定义标准，即强行规定限盐后平均动脉压下降至少10mmHg或10%），28%～74%（平均50%）高血压人群为盐敏感；15%～42%（平均25%）血压正常人群为盐敏感，其动脉压随盐耗竭而降低和（或）随盐负荷而增高。一个中度限盐对血压作用短期干预试验显示，整个血压降低相对为小。2个汇总分析结果表明，限盐引起降低血压作用，高血压者（4.9／2.9mmHg～3.9／0.9mmHg）比血压正常者（1.7／1.0mmHg～1.0／0.1mmHg）明显得多。正因为个体血压对盐敏感性不同，血压正常者限盐仅使血压轻微降低，故有人对要求全人群减盐提出疑问。然而，汇总分析中许多试验为期很短（＜2周），限盐对血压整体影响却一直在增加。据估计人群中即使血压微小降低，也可使卒中危险性下降15%，冠心病危险性降低6%。

为什么某些个体对钠负荷反应不同，其原因并不清楚。可能是因血管系统对循环血容量和对钠排出延迟纠正能力差异所致。肾脏损伤也会损害肾脏调控钠负荷能力。血管紧张肽原酶‐血管紧张肽系统可被许多因素所激活，这些因素包括限钠、刺激醛固酮分泌，从而保存总体钠。生理异常如低血管紧张肽原酶高血压及这些激素调节异常易有盐敏感倾向。遗憾的是迄今尚无实用方法能应用于临床以诊断盐敏感。

在日常饮食，钠通常是以氯化钠形式消费，与钠相伴氯离子是盐敏感高血压表达另一方面。在盐敏感高血压实验模式和人当中，血压并不为高饮食钠与除氯离子以外阴离子所增高，无钠高氯离子对血压作用要小于氯化钠。非氯离子钠盐不会产生高血压可能是与其不能扩充血容量有关。

其他饮食成分可调节血压对钠反应。流行病学和临床证据显示：饮食钾和钙摄入量若低于RDA，会增强血压对盐敏感性；相反，在许多动物模型中，饮食钾和钙摄入量高可防止或减少盐诱导高血压发生。大鼠实验还显示，蔗糖摄入量高可增强血压对盐敏感性，这可能与蔗糖抗钠尿作用有关。

调查发现，世界各国、各地人群中盐敏感者所占比例不一，低者占5%，高者可达25%～30%，高血压患者及有高血压家族史人群中比例占30%～60%，这可能与遗传因素有关。高血压实验模式及在人当中均显示饮食盐对动脉血压作用，有遗传性敏感性和遗传性抵抗性可信证据。

（二）肥胖

成年人体重增加是导致高血压的一个重要危险因素。随着体重增加，出现高血压趋势也增加，尤以20～40岁开始增加体重者危险性最大。超重使发生高血压危险性增加2～6倍。当患高血压者体重下降后，其血压也常随之下降。对患中度高血压人来说，降低体重常是降血压的一种有效治疗方式。

1﹒观察研究

肥胖和高血压之间关联已得到充分证实。横向研究资料显示体重（或BMI）与血压呈直接线性相关。无论男女，决定血压是否增高，中心部位体脂比周围部位体脂更为重要。纵向研究也显示体重变化与血压变化间一直呈直线相关，即便其饮食盐摄入量保持恒定。由肥胖所致高血压所占流行比例是一个重要的公共卫生问题。据估计有60%高血压者是超过20%过重标准。将过重高流行率与相应的增加发生高血压危险性一并考虑，有人估计20%～30%高血压是因过重所致。

应用大量翔实、可靠资料对肥胖引起终生健康和经济后果进行评估。观察对象为35～64岁男女、体重指数（BMI）分为22.2、27.5、32.5和37.5（即体重正常、轻度、中度和重度肥胖）。结果显示：随体质指数增加，高血压、高脂血症、2型糖尿病、冠心病和脑卒中等五种疾病危险性和终生医疗保健费有实质性增加。中度肥胖45～54岁男性比不肥胖者，高血压要高2倍（38.1%对17.7%），2型糖尿病几乎要高3倍（8.1%对3.0%），一生中冠心病和脑卒中均有提高（各为41.8%对34.9%和16.2%对13.9%），而预期寿命缩短1年（26.5对27.5岁），为治疗这5种疾病终生医疗保健费最低估计有1万美元之差（29600对19600美元）。女性结果相同。故提出预防或降低肥胖可产生明显好处。

约75%高血压患者为肥胖者，而其中50%以上有胰岛素抵抗。通过降低血压，脑卒中危险性降低40%，冠心病危险性降低14%～30%。减肥治疗是治疗高血压最重要的非药物途径。

在高血压患者和血压正常者短期试验中已清楚地证明减体重降低血压。根据饮食控制干预试验结果，估计体重降低9.2kg，收缩压可下降6.3mmHg，舒张压下降3.1mmHg。

肥胖之所以与高血压相关，可能是因为：血容量过多，心输出量增加而周围抗力无相应地降低，交感神经系统活性增加，胰岛素抵抗。

2﹒干预研究

在血压正常偏高者干预试验中，常伴以降低饮食钠，可见若持续减体重3～7kg，血压即可较低。在高血压预防第二期试验中，检查非药物干预研究，发现减体重降低血压最为成功。6个月随访期间，通过十分严格咨询途径，要求同时降低能量摄入量并增加运动，研究结束时，干预组男性减体重6.5kg，女性减体重3.7kg，血压平均下降2.9／2.3mmHg（在减去对照组血压以后）。在此研究中，有些人产生反跳；18个月时男性仍维持减体重4.7kg，女性维持减体重1.6kg。在随访参与者小组7年以后，减体重人群发生高血压的可能性下降77%，即使其长期减体重几乎与对照组相同（各为4.9kg和4.5kg）。上述干预结果显示出十分诱人的长期作用可能性，值得进一步研究。此外，明显减体重可减少对抗高血压药物的治疗需要。

（三）酒精

1﹒观察研究

观察研究显示过量饮酒与血压升高和较高高血压流行程度相关联。每天饮酒3～5杯以上男性和每天饮酒2～3杯女性尤其处于较高危险之中，而低于上述杯数者则不会增加危险性。观察研究还显示饮酒与血压之间呈一种“J”形关系。轻度饮酒者（每天1～2杯）比绝对戒酒者血压为低，而与不饮酒者相比，每天饮3杯或更多者有明显血压升高。每1标准杯（standard drink）约含酒精14g，即相当于340g1杯啤酒，或170g1杯佐餐酒、或43g1杯白酒。不同饮酒者与危险性不一致，且长期喝酒上瘾者比刚饮酒者对血压影响更大。有研究报道，减少饮酒20年以上男性与未减少者相比，其血压随年龄增加值要低。据推测酒精低剂量时是血管扩张剂，而在剂量较高时则为血管收缩剂。

估计因每天饮2杯以上酒所引起高血压流行程度为5%～7%；虽女性高血压危险随每天饮20g以上酒精而逐渐增加，但饮酒所致高血压危险男性仍高于女性。有数个短期研究提出减少饮酒对高血压治疗有益。对照研究表明减少饮酒与收缩压下降4～8mmHg相关联，舒张压也略有下降。血压正常者血压也可随饮酒减少而下降。

2﹒前瞻性研究

中美心血管病流行病学合作研究表明，在我国，北京和广州男性人群持续饮酒者比不饮者高血压发病危险增加40%（2%～90%），女性饮酒者高血压发病危险性也增加，但无统计学差别。中国10组人群前瞻性研究同样显示基线时饮酒量与高血压发病呈显著正相关，饮白酒每天增加100g，高血压发病相对危险性增高19%～26%。1998年在日本中年男性的研究结果表明：每天饮酒精量少于46g，血压升高到临界以上危险增加35%；超过46g，则危险性增加73%。

3﹒干预性研究

酒精与血压干预研究相对较少，其规模小，干预时间也短。Cushman等述评10个研究，其中9个显示每天减少1～6杯含酒精饮料以后收缩压有明显降低。高血压防治研究（PAT HS）计划在中等饮酒者（每天饮酒3杯以上）中评价减少饮酒长期降压作用。其目标是每天饮2杯或更少，或摄入量减少50%。6个月以后，干预组与对照组相比，血压有不明显降低（1.2／0.7mmHg），且有高血压者，降低更为轻微。有为期6～18周研究，用无酒精替代物代替酒精可使饮酒量有较大降低，这些研究表明，戒酒（从饮5杯→0杯）结合限制能量（平均减体重9.6kg）有相加作用，可使收缩压和舒张压各下降14mmHg和7mmHg。

酒精与血压相关确切机制尚不清楚，其可能性包括：刺激交感神经系统；抑制血管弛张物质；钙和镁耗竭及血管平滑肌中细胞内钙增加。

以上结果一致证明，中度和中度以上饮酒是高血压致病因素之一。限制饮酒每天2杯或更少可改善酒瘾极大者的血压控制。适度饮酒对整个心血管疾病危险性可能有某些好处。

（四）钾

钾降低血压作用在不同类型研究中所取得证据始终是一致的，钾通过直接扩血管作用、改变血管紧张肽原酶‐血管紧张肽‐醛固酮轴线，对肾钠控制及钠尿排出作用而降低血压。

1﹒观察研究

流行病学观察支持饮食钾在血压控制中作用。研究表明单独钾量和钠‐钾比值两者都与血压相关联。澳大利亚素食者与非素食者比较，尿钾是与低血压有关的最强明显特征，但在他们描述研究中也显示其他饮食因素和生活方式差异。

在数个遗传性和钠诱导高血压动物模型中，钾负荷能防止或减轻高血压发生。相反，在饲以高盐饲料Dahl‐S和Dahl‐D大鼠2者，低钾摄入量导致血压上升和肾血管改变，表明肾血管抵抗增加。

在钾摄入量高的社区，其平均血压和高血压流行都比钾摄入量低社区低得多。有些大调查证明在人群中个体钾摄入量与血压之间呈显著负相关，尤其在高盐饮食者更为明显。但在另一些研究中，当校正其他变量（如年龄、体重、饮酒、食物纤维、镁）以后，并未发现饮食钾与血压有独立相关，这可能与样本大小不足有关。尿钠：钾比值似乎比单独钠或钾与血压关系更强；儿童血压随年龄而上升，直接与尿钠∶钾比值有关。

在70多年前，就有报道人钾摄入量高有抗高血压作用。近年，有2个临床试验荟萃分析结果认为，口服钾补充剂能明显降低收缩压和舒张压，血压降低作用程度高血压者比血压正常者更大，且长期补充者作用更为明显。钾摄入量高对血压作用对黑人比白人更明显，对高盐饮食者也更明显。有报道称增加钾摄入量对低钠饮食高血压男性并不影响其血压，但降低钠并增加钾和镁摄入量对轻至中度高血压男性和女性可降低血压。相反，因低钾饮食或利尿剂诱导钾耗竭时可致血压升高。

除对血压作用以外，饮食钾可影响脑卒中发病率和死亡率。在大鼠模型中，高钾饮食能降低脑卒中死亡率并降低肾损伤。同样，前瞻性临床研究表明，12年脑卒中死亡危险性与钾摄入量呈负相关，此也与血压无关。日本某县推行低钠∶钾比值饮食，与降低10年的脑卒中死亡率相关。

2﹒干预研究

1997年发表钾与血压随机临床试验汇总分析，33个研究大多数包括有高血压个体，其中一些正在接受抗高血压药物治疗。在所有研究中，钾以补充剂（中位数为75mmol）形式提供，添加于控制研究饮食或加到参与者日常饮食。在排除一位露宿者后，钾摄入量高者，收缩压和舒张压各降低3.11mmHg和1.97mmHg。值得注意的是，那些进行性尿钠排出较高者在随访期间血压降低更大，这就表明钾在钠摄入量较高时更为有效。

在大规模的美国女护士干预试验中（护士健康研究Ⅱ），对平时钾、钙、镁摄入量低妇女，分别给予补充钾40mmol（1560mg）、钙30mmol（1200mg）、镁14mmol（360mg），或三者合并及安慰剂，每天服用共计6个月，唯有钾能起降低血压的干预作用，即使血压正常比较年轻妇女［收缩压为（116±8）mmHg，舒张压为（73±6）mmHg，平均年龄为39岁］也会产生轻度，但血压明显降低。

饮食钾摄入量高可降低血压机制，已提出包括：钾尿钠排出作用，抑制血管紧张肽原酶释放，对血管紧张肽Ⅱ反应升高血压物质拮抗，直接血管扩张作用，减少血管收缩剂凝血[image: ]
 烷产生及增加血管扩张剂赖氨酰舒缓激肽产生。

（五）钙

1﹒观察研究

硬水钙和镁含量比较高，与心血管死亡率呈负相关，这就引发对这2种矿物质与血压流行病学调查。回顾25个钙和高血压观察研究，这些研究显示钙与血压仅有不太大的关联。对23个观察研究进行汇总分析发现钙与收缩压和舒张压有可略而不计关系。虽在盐敏感高血压模型中，钙对血压作用较为明显。

与钾相似，人群之间钙饮食摄入量与血压呈负相关，钙摄入量低与增加高血压流行相关联。流行病学报道和动物研究资料提出钙摄入阈限值，低于这个阈限值，动脉压就会增加，而且钙摄入量低可增强高盐饮食对血压作用，显然与高血压最有关联。山西、广西农民，浙江渔民3组人群研究发现，在饮食钙摄入量高于中位数组（平均328mg／1000kcal）钠和钠／钾比值与血压无显著关联，而钙摄入量低于中位数组（平均156mg／1000kcal），钠和钠／钾比值均和收缩压呈显著正相关。综合种种因素，目前的意见是：为防治高血压并不要求将钙每天摄入量增加到RNI以上。

2﹒干预研究

早在1924年，给医院一组住院和门诊患者口服钙补充剂，反复地给予或中止，并记录其血压反应，发现给补充剂2周以后，血压下降；而中止给钙以后，血压立刻回升。许多干预试验仍未在方法学上以更严格方式来验证钙假说。

从1989年以来，已发表钙干预试验荟萃分析，使用约1000mg钙补充，均显示血压仅有轻度下降，主要是收缩压。使用食物来源钙干预研究，亦未见肯定有效，如同观察研究一样，临床试验结果也不能断定为防治高血压，而对公众推荐增加钙摄入量。

关于饮食钙可能影响血压机制有许多推测。如钙有尿钠排出作用，这就解释为什么盐敏感高血压患者对钙降低血压作用较为明显。盐敏感高血压者可是失钙状况，从而引起继发性甲状旁腺功能亢进。钙补充可通过纠正钙缺乏和与之相关甲状旁腺功能亢进，从而降低血压。

其他推定机制还有：降低钙流入血管平滑肌细胞并增加这些细胞挤出的钙能力；钙调节激素（甲状旁腺激素、1，25‐（OH）2
 D3
 ，与降钙素基因有关多肽）的潜在血管活性作用；调节交感神经系统活性。

（六）镁

1﹒观察研究

如同钙一样，水硬度（钙和镁含量增加）与降低心血管死亡率有关联报道，引起对镁在高血压中作用关注，近来我国台湾研究结果确证这一作用。数个横向和前瞻性观察分析发现高镁饮食与降低血压相关。但高镁饮食其他有益饮食因素同样也高，这就会影响结果分析。

20世纪，能提供富镁的食物不断下降，而供给丢失镁加工食品却逐天增加。故在工业化国家已发生亚临床缺镁，并与增加高血压流行相平行。相反，素食者通常摄入镁和食物纤维含量高，其血压比非素食者倾向为低，提示有可能饮食镁与血压呈负相关。然而，在9～10岁年龄组女孩横向研究中，在校正食物纤维后，不再看出镁摄入量和血压之间负相关。老人镁、钾均高饮食与血压较低相关联。有限证据提出高血压者比血压正常者饮食镁摄入量为低。一个前瞻性研究显示，低钙（＜400mg／d对＞800mg／d）和低镁（＜200mg／d对＞300mg／d）摄入量，预示着有高血压危险倾向。

2﹒干预研究

从已进行13个镁补充随机干预试验来看，除一个试验研究外，其余所有研究自愿者均有高血压，其中5个试验，自愿者正接受抗高血压药物治疗（主要为利尿药）。这5个研究显示镁可降低血压。发现在用抗高血压药物治疗老年人中才见到镁的最大降压作用。但大多数研究未见到镁补充降低血压作用。

镁对血压作用的生理解释有：镁降低血管弹性和收缩力，可能是因降低细胞钙摄入量，从而降低胞液钙；此外，给予镁后，当血清镁确实提高时，就刺激扩张血管剂前列腺素I2
 产生。

（七）脂类

1﹒总脂肪摄入量与饱和脂肪酸

大多数观察研究并未发现总脂肪摄入量和血压间有固有关联。然而，有2个大欧洲研究显示饱和脂肪酸和血压呈正相关，而其他研究则否。在临床干预试验中有数个研究将总脂肪摄入量从占总能量38%～40%降至20%～25%，或将多不饱和脂肪酸与饱和脂肪酸比值从0.2增加到1.0，能降低血压。但总脂肪酸变化常导致其他饮食因素也一起变化，所以血压反应可能并非只是脂肪摄入量变化所致。

2﹒多不饱和脂肪酸

动物和人资料都提出n‐3和n‐6多不饱和脂肪酸有调节血压的作用。在高血压实验模型中，亚油酸（n‐6长链多不饱和脂肪酸）和鱼油（富含EPA和DHA，两者都是n‐3脂肪酸），都能减少血管紧张肽原酶依赖性高血压发生。有限流行病学证据提出饮食饱和脂肪酸高与血压之间直接相关，而且许多平均血压低的人群，其摄入饮食总脂肪和饱和脂肪酸也低，相反，n‐3脂肪酸高的饮食与血压较低相关。有数个试验并未能证明饮食脂肪含量变化或用多不饱和脂肪酸替代饱和脂肪酸对血压有明显作用，而且，对是否降低饮食饱和脂肪酸和（或）增加多不饱和脂肪酸就能降低血压的争论还在不断增加。有限证据提出强化亚油酸饮食能使血压正常者和高血压者血压降低。

最近31个对照试验荟萃分析结果显示，每天服用鱼油，其总平均剂量约为4.8g n‐3脂肪酸（或约10个胶囊），血压有显著性降低（3.0／1.5mmHg）。在这些试验中，血压正常者，仅有微小或没作用，但高血压患者则显示鱼油有降低血压作用，且呈现剂量‐效应关系。对高胆固醇血症和动脉粥样硬化患者，鱼油也有中度降低血压的作用。另外研究观察到，老年高血压者给予鱼油或玉米油，降压作用程度相同。故要证实鱼油能否降低血压，需要长期研究。

用平行设计双盲对照试验，将59名超重、轻度高血压男性随机分为纯EPA、DHA、橄榄油（安慰剂）3组，每天服用4g并继续其平常饮食计6周，仅DHA能降低24小时和白天（清醒）走动时血压。相对于安慰剂组，用DHA者24小时血压下降5.8／3.3mmHg；白天血压下降3.5／2.0mmHg。DHA还明显降低24小时、白天和夜间（睡眠）走动时心率。相对于安慰剂组，DHA降低24小时心率（3.5±0.8）bp m；白天心率（3.7±1.2）bp m；夜间心率（2.8±1.2）bp m。而EPA对血压和心率均无明显作用。故DHA有助于人心率和血压下降。

基于对鱼油反应不确定性和需要大剂量才能引起血压微小变化，权威结论是鱼油不可能对健康人防治高血压有益。作为健康饮食一部分，鼓励多吃鱼比服用鱼油补充剂更为明智。

3﹒单不饱和脂肪酸

有人提出单不饱和脂肪酸（MUFA）高地中海型饮食也可降低血压。但极少有研究对MUFA对血压特殊作用进行调查。有1个小级别临床试验发现高MUFA（占总能量17%）与PUFA相比可减少每天抗高血压药物治疗。另一个干预研究显示，给16名糖尿病患者提供橄榄油（含单不饱和脂肪酸约75%），血压有明显下降。而其他研究并未发现高MUFA饮食对血压作用。有人认为添加MUFA饮食使高血压参与者细胞膜成分产生变化。有假说提出，膜胆固醇变化使钠离子和钾离子流动性和经膜流出发生改变，从而间接地影响血压。

4﹒胆固醇

关于饮食胆固醇与血压关系所知甚少。西方电力研究前瞻性分析中，发现在8年期间饮食胆固醇与收缩压变化有明显、独立正相关。Stamler等也报道在有11342名参与者多危险性因素干预试验中，饮食胆固醇与血压有显著正相关。但一个短期干预研究发现，低到中等水平胆固醇摄入量对血压没有显著作用。

总之，脂肪摄入量和各种脂肪酸如何影响血压，在这些因素中是否存在着相互作用，仍不清楚。即使大多数干预试验证明降低脂肪摄入量可降低血压，但此作用可能并非是脂肪单独所致。

（八）蛋白质

早就有人提出高蛋白饮食会增加肾脏负担并使血压增高。但许多流行病学研究显示饮食蛋白与血压呈负相关。

1981年日本对农民与渔民饮食进行比较，发现渔民鱼类蛋白质摄入量高，平均血压水平比动物性蛋白质摄入量低的农民要低，之后又发现这种关系在个体之间也存在。1989年中国10组人群研究表明，人群血压均值与人群每天平均动物蛋白质摄入量呈显著负相关。尤其是浙江舟山渔民，食盐和酒精摄入量都很高，但鱼类蛋白质摄入量居10组人群首位，而他们血压均值却最低。20世纪90年代后期，该项研究扩大到13组人群，其中渔民血压仍然居最低。生态学分析表明，不仅动物蛋白质摄入量，而且总蛋白质摄入量与人群收缩压及舒张压均值呈显著负相关。人群摄入蛋白质占能量百分比每增高2%，收缩压、舒张压均值分别降低2.3mmHg及1.7mmHg；动物性蛋白质每增高占能量1%，收缩压、舒张压均值分别降低0.9mmHg和0.7mmHg。分析还表明人群鱼类摄入量每增高50g，收缩压和舒张压均值分别降低3.3mmHg和3.0mmHg。1990年发表中国七省市食物营养与健康状况研究也表明，动物性食物、动物性蛋白质摄入量及动物蛋白质占总蛋白质比例均与人群高血压患病率呈负相关。这些显示在人群中提高优质蛋白质摄入量，可能对血压有保护作用。

文献记载，在2个大型横向研究中发现，高蛋白摄入量（以尿氮或饮食蛋白质为指标）与降低舒张压和收缩压相关联。动物研究也证明低蛋白饮食增加血压和脑卒中，而高蛋白饮食有保护作用。但大多数人干预研究并不支持观察研究发现。人干预试验中大多数使用蛋白质补充剂，其中许多研究并未控制其他营养素。补充7g粳米蛋白质到补充9g肉类蛋白质，2周到3个月，并不影响血压。在1个8周干预试验中，82名血压正常参与者，补充脱脂奶，血压有明显降低。令人关注的是，补充脱脂奶不仅提供附加蛋白质，而且还有其他营养素，包括钙和镁，而这2种营养素都可影响血压，故血压反应可能是包括蛋白质在内的多种营养因素所引起的。

饮食蛋白质可影响血压的根本机制尚不清楚。有人提出特殊氨基酸、如精氨酸、酪氨酸、色氨酸、蛋氨酸和谷氨酸影响神经介质或影响血压激素因子。故有人推测大豆蛋白能降低血压是因大豆富含精氨酸，是潜在血管抑制剂，也是血管抑制剂NO的前体。一组接近绝经期妇女，补充大豆蛋白计6周，舒张压有明显降低，但其他营养素，包括钙、镁和钾摄入量，在大豆蛋白质组也有所增加，降低并非大豆蛋白的单一作用。

（九）糖类

有关糖类对血压影响研究极少。在研究脂肪摄入量与血压之间关系时，常改变脂肪和糖类摄入量，而保持蛋白质摄入量恒定。在解释脂肪摄入量对血压影响时，常为潜在糖类所混淆。此外，糖类类型对血压影响研究数目更为有限。早期用Wistar大鼠进行研究，结果显示增加饮食蔗糖比例占总能量10%～15%计14周，血压明显增加。还发现这些喂蔗糖大鼠比对照组大鼠潴留更多钠，这可能会促使血压升高。此外，当用麦芽糖代替蔗糖时，大鼠血压又回到基线水平。其他动物研究也显示蔗糖有类似升高血压作用。

对人群进行研究结果并不一致。有研究显示，在服用蔗糖溶液1小时后，收缩压明显升高。但另外早期对冠状动脉患者研究中，每天服用蔗糖按每千克体重4g，4天以后收缩压和舒张压都降低。还有一个研究，在一组超重妇女中检验蔗糖代谢作用，以蔗糖作为糖类主要来源，进食低能量饮食，6周后血压水平并无变化，该结果因伴有减体重饮食而被混淆。

研究发现患者服用果糖，血压明显降低，而服用葡萄糖则无作用。其他研究也观察到果糖类似降压作用，但口服葡萄糖则既有升高血压作用，也有降低血压作用。在各种简单糖类对血压影响研究结果如此不一致，这可能是因研究方案、研究人群、样本大小或服用时间长短等不同所致。故需要更多研究，来澄清各种糖类对血压作用，在长期状况下应使用良好对照设计。

（十）食物纤维

1﹒观察研究

横向和前瞻性分析都证明食物纤维与血压呈负相关，但也注意到食物纤维与其他营养素高度相关。在一项前瞻队列分析中发现，将镁和钙作为校正因素时，与食物纤维相关保护作用就下降。相反，研究用其他营养素进行校正时，仅食物纤维仍旧与高血压呈明显负相关。在前瞻性研究中，不同来源食物纤维，包括水果纤维和谷物纤维均与血压降低相关。

2﹒干预研究

综述干预研究，检验食物纤维对血压作用，大多在饮食加谷物纤维。平均补充14g食物纤维，收缩压和舒张压降低约1.6／2.0mmHg。在某研究中，以可溶性和不溶性食物纤维混合物作为来源，仅可溶性食物纤维影响胃肠功能并间接地影响胰岛素代谢，这可能是食物纤维降低血压机制。

（十一）饮食模式

虽然以前所强调在素食者人群中可见到血压较低，但上述有关个别营养素研究结果并不一致，这可能是因为：个别营养素作用可能太小而无法检出，尤是是观察样本不够大，难以显示统计学差别。大多数干预研究使用营养素补充剂，可能与食物中所含有天然营养素功能有差别。食物中含有其他饮食因素，也可能对血压也有影响。食物中所含有营养素可同时对血压发挥协同作用。故有人设计DASH多中心试验，同时控制多种营养素和饮食因素，以检测饮食模式对血压影响。

DASH试验是随机多中心研究，试验对象为血压正常高值者和轻度高血压者计459例，实验开始前先食用对照饮食3周，随后分别食用3种饮食模式饮食计8周，3种饮食模式为：对照饮食：模仿典型美国饮食，含水果、蔬菜和乳制品较少，而总脂肪、饱和脂肪和胆固醇含量较高，食物纤维、钙、钾和镁含量低，接近美国饮食第25百分位数。水果蔬菜饮食：富含水果、蔬菜。故比对照饮食含有较多食物纤维、钾和镁。DASH饮食：即富含水果、蔬菜和低脂乳制品“混合”饮食，包括全谷类、家禽、鱼和干果，降低脂肪、红肉、甜食和含糖饮料，故该饮食降低总脂肪、饱和脂肪和胆固醇含量，增加钾、镁、钙、食物纤维和蛋白质含量。所有3种饮食氯化钠含量相等（8g／d）。受试者在干预期间钠摄入量、体重和酒精消费量维持不变。结果显示：血压正常值与对照组相比，水果蔬菜饮食组血压明显降低，收缩压下降2.8mmHg，舒张压下降1.1mmHg；DASH饮食组血压下降更为明显，收缩压下降5.5mmHg，舒张压下降3.0mmHg。有轻度高血压者133位参与者（收缩压＞140mmHg，或舒张压＞90mmHg，或两者均高），DASH饮食使收缩压下降11.4mmHg，舒张压下降5.5mmHg，几乎与单独药物治疗作用相类似。

四、营养防治

营养防治是防治心血管病的关键。在积极治疗高血压患者同时大力开展一级预防，因地制宜地进行群众宣教，提高群众自我保健能力，自觉改变危险因素，努力提高高血压知晓率、治疗率及控制率，降低全人群血压水平。根据国外经验和我国国情，完成这一任务的最有效方法是社区防治。

高血压非药物治疗包括改善生活方式，消除不利于心理和身体健康行为和习惯，达到减少高血压及其他心血管病的发病危险。有许多试验证明非药物治疗途径效果引人注目。

最近已有试验证明通过改变饮食摄入量对预防成人高血压效果。第1个试验是将200名舒张压正常偏高、范围在80～89mmHg受试者分为对照组和联合干预组（减体重、限盐、适当限酒和中等体力活动），随访8年，干预组高血压发生率仅为9%，而对照组发病率为19%。第2个预防试验将841名年龄为25～49岁男女，其舒张压在78～89mmHg之间，共分为5组：即对照组、减能组、减钠组、减能和钠组与减钠和加钾组。6个月后减能组舒张压和收缩压平均降低2.8mmHg和5.1mmHg，3年后舒张压和收缩压平均降低1.8mmHg和2.4mmHg。有些令人意外的是减能量和减钠联合组比单独减能重组作用要小。其他干预组对血压没有显著影响。

高血压预防试验（TOPH）是对舒张压为80～89mmHg范围内的男女，在高血压初级预防中非药物干预计划进行评价。不同组受试者暴露于不同干预。第1阶段有182名受试者，强调管理或用钙、镁、钾进行饮食补充，或服用鱼油计6个月。结果显示与对照组相比，收缩压和舒张压未见显著降低。但减体重可降低血压，适当限盐18个月血压也有较小程度下降。第1阶段是计划对血压正常高值超重成人减体重和限钠（单独或联合）对血压作用进行评价。减体重和降低钠摄入量，在短期内（6个月）收缩压和舒张压都有降低，但这2种干预并无相加作用。6个月以后，继续维持减体重和限钠，干预效力减小，虽其对血压影响变小（仍明显），但高血压发病率下降。另外正在进行的研究是在血压正常高值成人中，对饮食调整和营养素对血压相互作用进行评价。

饮食干预对高血压者血压影响最为明显。随着适当饮食改变，有可能用较少数药物和较小剂量治疗高血压。有很大部分高血压患者，尤其是轻度高血压者饮食改变，完全可使药物治疗成为不一定需要。已用药物控制血压的患者，去除药物治疗后，靠减体重限盐即能维持血压正常可能性增加1倍以上。现推荐生活方式如下，可作为高血压辅助或常规治疗：如超重就减体重；有氧运动；限盐；限酒；维持足够饮食钾、钙和镁摄入；戒烟；降低饮食饱和脂肪和胆固醇摄入量。所有这些干预措施若应用到整个社区，会使血压水平向下变动，这将对预防高血压和降低与之有关的心血管疾病产生实质性影响。

1﹒减体重

前已述及，20%～30%的高血压是因过重引起。体重与血压、体重变化和血压变化之间的强相关表明，过重者减体重和避免肥胖都应是防治高血压的关键策略。减体重对健康利益是巨大的，如在人群中平均体重下降5kg，高血压患者体重减少10%，则可使胰岛素抵抗、糖尿病、高脂血症和左心室肥厚改善。适度减体重，即使没有达到理想体重水平，也能使血压正常化。服用抗高血压药物患者适度减体重即可降低甚至中止对抗高血压药物需要。正常高值者适度减体重能防止出现明显症状。所以维持较长时期适度减体重是高血压患者最有价值和最有效的治疗途径。

新减肥目标是适度体重减轻，即减轻10%也许甚至5%体重就足以控制或至少改善大多数肥胖症的并发症。故毫无理由去追求达到理想体重的传统目标，因难以达到，即使达到又极难维持。减轻10%已成为大多数治疗方案的目标。

因难以维持体重减轻，现主张将减轻体重目标转为体重控制，从控制饮食和体育锻炼着手，尽力使能量摄入与能量消耗维持平衡，以全面健康为前提达到可能最佳体重。

要改变不良饮食习惯，要多吃水果、蔬菜、粗粮、杂粮等谷类制品，以增加复杂糖类摄入量，要少吃肥肉和荤油、油炸食品、糖果、甜点和含糖饮料以降低脂肪和简单糖类摄入量。要改变进食行为，努力放慢吃饭速度，要细嚼慢咽、不狼吞虎咽。采购食物时注意选购上述提倡多吃的食物。在家中少吃或不吃立即可食高能量零食，如巧克力、炸薯片、甜点等。要不断强化上述行为，进行自我监督。近年儿童超重现象甚为普遍，城市中发生率竟高达20%以上。儿童期肥胖者及至成人时仍肥胖者比例较高，患心脑血管疾病危险性相应增加，故控制体重应从早期开始。

2﹒采用合理饮食

（1）减少钠盐：关于对全体居民推荐限盐意见迄今仍存在着分歧。尽管有不少异议，但通常还是主张避免过高摄入饮食钠，世界卫生组织建议每人每天食盐用量以不超过6g为宜。我国居民食盐摄入量过高，平均值是世界卫生组织建议2倍以上，据1992年全国营养调查，每标准人天平均食盐摄入量，全国城市达13.3g，全国农村达13.9g。以省计江西省高达19.4g，甘肃省最低为7.8g。流行病学调查表明，钠摄入量与高血压发病呈正相关，故食盐不宜过多。我国饮食钠80%来自烹饪时调味品和含盐高腌制品，包括食盐、酱油、味精、咸菜、咸鱼、咸肉、酱菜等。故限盐首先要减少烹调用调料，少食各种腌制品。需注意的是，因生活方式和饮食习惯改变，要特别注意加工食品食盐，如罐头、快餐食品、方便食品和各种熟食品。食品工业在食品加工时应减少食盐，包括日常食品，如面包、挂面等。应逐步完善食品标签政策，加工食品应在包装上标明钠盐含量，选择低盐食品。应从幼年起就养成吃少盐饮食习惯。

（2）减少饮食脂肪，补充适量优质蛋白质：流行病学资料显示，即使不减少饮食钠和不减体重，如能将饮食脂肪控制在占总能量25%以下，P／S比值维持在1，连续40天可使收缩压和舒张压下降12%，女性下降5%。鱼类特别是海产鱼所含不饱和脂肪酸有降低血脂和防血栓作用。肥肉和荤油为高能量和高脂肪食物，摄入过多会引起肥胖，并是某些慢性病危险因素，应当少吃。我国绝大多数人以食猪肉为主，而猪肉与鱼、禽相比蛋白质含量较低，脂肪含量较高，故调整以猪肉为主的肉食结构，大力提倡吃鱼、鸡、兔、牛肉，在营养学上有重要意义。

较近研究指出，低脂动物性蛋白质能有效地改善某些危险因素。大豆蛋白因对血浆胆固醇水平显著降低作用近年来备受关注。进一步研究已证明血浆脂类中度和严重升高时，大豆蛋白降低血浆胆固醇作用最为明显。此外，动物性和大豆蛋白质食品还含有许多生物活性成分，可提供除降低胆固醇以外的保护作用。故作为低饱和脂肪饮食，动物性和（或）大豆蛋白质摄入量应在推荐占总能量15%水平或以上，可降低胆固醇水平、降低血压，并可能有利于维持健康体重。

（3）注意补充钾和钙：大部分食物都含有钾，但蔬菜和水果是钾的最好来源。每100g谷类含钾100～200mg左右，豆类含600～800mg，蔬菜和水果含200～500mg，肉类含150～300mg，鱼类含200～300mg；含量高于800mg以上食物有麸皮、赤豆、杏干、蚕豆、扁豆、冬菇、竹笋、紫菜等。

奶和奶制品是钙的主要来源，其含钙量丰富，吸收率也高；发酵酸奶更有利于钙吸收。每100ml牛奶含100mg左右钙。近来临床和生化证据支持吃奶制品可与降低血压和脑卒中的危险性相关联。奶中钙、钾、镁3种元素都与降低血压和脑卒中危险性相关，很难说是哪种元素作用最大，故建议用3种元素平衡饮食。此外，奶是低钠食品，对降低血压更有好处。奶制品还能降低血小板凝集和胰岛素抵抗。

（4）多吃蔬菜和水果：DASH研究小组证明，对通常人群和Ⅰ级高血压者，富含水果、蔬菜和低脂奶制品饮食可使血压降低。原先DASH饮食并不需要限钠和减体重，这是传统控制血压的饮食工具，也能有效地降低血压。从DASH研究小组最近研究发现，把原先DASH饮食结合限钠要比单独饮食控制更为有效。

素食者血压较肉食者低，其降压作用可能是因水果、蔬菜、食物纤维和低脂肪的综合作用。

（5）限制饮酒：过量饮酒会增加患高血压卒中等危险，而且饮酒可增加服用降压药物抗性，应提倡高血压患者戒酒。基于现实情况，对于轻度饮酒（每天1～2杯）人，考虑到少量饮酒对心血管的总体作用，可不改变饮酒习惯。建议若饮酒每天限制在2杯（约含酒精28g）或以下，女性应更少，青少年不饮酒。

3﹒其他防治

（1）增加体力活动：有规律的有氧运动可预防高血压发生，已引起极大关注。随机临床试验研究结果表明规律运动可降低高血压收缩压5～15mmHg，舒张压5～10mmHg。仅锻炼一项即可降低血压正常人收缩压和舒张压4～6mmHg。体力活动还有助于降低体重，两者结合，更有利于血压降低。

要根据自己身体状况，决定自己运动种类强度、频度和持续运动时间。可选择步行、慢跑、太极拳、门球、气功、舞蹈等项目。运动强度应因人而异，50%～70%最大心率范围运动是安全的。计算最大心率可用220减去年龄。中等强度运动可用180减去年龄，或60%～80%最大心率运动量。低等强度运动为40%～60%最大心率运动量。运动频度要求每周3～5次，每次持续20～60分钟即可，还可根据自己身体状况，所选择运动项目和气候条件等而定。

（2）减轻精神压力，保持心理平衡：精神压力对血压升高起到十分重要的作用。流行病学研究显示精神紧张、压力大职业人群血压水平较高。

（3）中医食疗：原发性高血压病程多数进展较缓慢，治疗对原发性高血压预后有很大影响。对早期高血压采取治疗措施可使病情得到控制，对后期高血压长期治疗可减少并发症，阻遏病情发展。目前除降压药外，还广泛用中草药、针灸、耳针、新针、气功、穴位注射、磁疗等治疗原发性高血压。随着人民生活水平不断提高和医药事业发展，“食疗”与“食补”治疗原发性高血压也在广泛开展。

食疗原则

A﹒节饮食：古代即有“尽终其天年，度百岁乃去”之说，就是“饮食有节”，即饮食要定时定量，不可过饥过饱，不暴饮暴食，食物种类与烹调要合理，不偏食、挑食等。喜油腻食物者，原发性高血压发病率比习惯清淡饮食者要高4倍以上，可见差别甚大。“食过量则结积，饮过多则成痰癖。故大渴不大饮，大饥不大食，恐气血失常，卒然不救也。”如常油腻饮食过量，不仅致使消化不良，并可使气血流通失常，造成风痰淤滞，甚至卒中猝死。可见饮食不节也同样会使原发性高血压患者造成不良后果。

B﹒善摄食：养身心能减轻或治疗原发性高血压，善摄食能防治原发性高血压。善摄饮食者首先不应偏食。原发性高血压者如食过咸食物，则会严重影响降压药疗效；如嗜好肥腻食物，酥油酪饮、或嗜烟喜酒则可加速血管硬化。食物种类选择历代养生学家都认为饮食清淡才能防病防老、延年益寿。原发性高血压多有肝阳上亢症状，故以清淡饮食为宜，但也不必拘泥于此而长期素食，以防引起营养不良或降低机体抵抗力而罹患其他疾病。但原发性高血压肥胖者，必须限制能量摄入，减少甜食，以求能量适量，体重维持在标准体重水平。

“人至中年、肾气日衰、加之佚欲，便成虚损。”中年之后因内分泌改变和脂质代谢失调，如长期摄入过量油腻食物，血胆固醇或三酰甘油增加，特别是低密度脂蛋白沉积于血管壁，可使管腔变窄，钙盐沉着，管壁变硬、变厚，形成动脉粥样硬化，促使原发性高血压疾病发展。故控制动物脂肪及高胆固醇食物摄入十分重要。有些植物油，如玉米油、花生油含亚麻酸和亚油酸等不饱和脂肪酸较高，能使肝内胆固醇转化为胆汁，促使胆固醇排泄，可减低血脂含量，并对改善微循环也有益。素食者多用植物油、豆制品等，因而寿命较长。故原发性高血压患者饮食脂肪应以植物油为主，与动物脂肪之比以3∶1为适宜。

某些食物蛋白质对原发性高血压及脑卒中能起预防保护作用。这可能与某些有保护作用的氨基酸，如赖氨酸、牛磺酸等有关。黄豆、绿豆、海参、海蜇皮及某些鱼类蛋白质均有一定的降压效应。可见原发性高血压患者需要蛋白质摄入。有些老年性原发性高血压病常肾阴亏损属虚症，加上老人蛋白质摄入减少或因吸收不良加重虚损，故应进食一定量含蛋白质丰富的食品以补充代谢消耗，增加机体抵抗力。

据统计每天摄入10g食盐的人群，原发性高血压发病率为10%左右。如每天吃食盐量增加2倍，其原发性高血压发病率也增加2倍。研究发现有遗传倾向原发性高血压患者，其细胞膜上钠钾泵转运系统存在缺陷，使钠离子在细胞内积聚，并使血管平滑肌收缩，血管腔变窄，引起血压升高。故用低盐饮食或有利尿无盐食物可减轻或治疗原发性高血压。原发性高血压患者通常摄盐应限量为每天3～5g，重度以1～2g为宜。降低摄入盐同时，增加钾摄入，如蔬菜与水果类食品，效果更好。人对钠易感性可分为敏感型和抗拒型，后者血压不受食物含钠量影响，即使摄入多量食盐并不促使血压进一步升高。蔬菜瓜果属植物性食物，含大量维生素、矿物质，食用后有清理胃肠，促进血液循环作用。芹菜、西瓜等还有一定的降压作用。矿泉水属于硬水，通常饮用此水当地居民患原发性高血压甚少，长寿者甚多，这可能与矿泉水中所含某些微量元素有关。

C﹒饮茶戒烟限酒：烟中含尼古丁，能刺激心脏，使搏动加快，并能使肾上腺释放儿茶酚胺，使血管收缩、血压升高。不仅仅如此，尼古丁还促使钙盐、胆固醇等物质沉积在血管壁上，加速动脉粥样硬化形成，可见吸烟对原发性高血压有百弊而无一利。原发性高血压患者是否饮酒一直是人们关心和争论的问题。少量或适量饮酒有扩张血管、活血通脉、助药力、增食欲、消疲劳的功效。故冬寒季节或逢年过节适量饮用酒精含量低的啤酒、葡萄酒、黄酒等，对人体可有一定益处。民间秘方菊花醪是用洁净甘菊花10g剪碎，与适量糯米酒拌匀、煮沸，每天2次，能治肝热型高血压眩晕症。临床研究发现少量饮酒能增加血高密度脂蛋白，阻止低密度脂蛋白和胆固醇在血管壁上沉着，对防止动脉粥样硬化有益。白酒含酒精量高，产生能量虽多，但如过量长期饮服，可导致不良后果，如酒精性肝硬化在欧美等发达国家十分多见。长期酗酒尤其是饮烈性酒有害而无益，可加速动脉硬化。可见饮酒关键在于是否适量。

饮茶对人益多害少。“茶味苦，饮之使人益思、少堕、轻身、明目。”茶叶中含人体所需要各种营养素，并含大量有降低血脂、防止动脉粥样硬化，并有抗癌和防癌功能茶多酚等物质及少量茶碱、黄嘌呤，后者利尿作用对治疗原发性高血压有益。茶叶中还含维生素C和烟酸、胡萝卜素等，对防止动脉硬化也有益处。“饭后饮茶，可解肥浓”，茶中挥发油和鞣酸确实有助于消食解腻。国外兴起乌龙茶减肥热可能与此有关。民间验方“菊槐绿茶饮”将菊花、槐花、绿茶各3g，以沸水冲泡，盖严浸5分钟，常饮用，每天数次，亦可治疗原发性高血压。饮茶切忌过浓过量，因浓茶所含咖啡因高，会引起兴奋、不安、失眠、心悸，通常红茶含咖啡因较绿茶为多。故原发性高血压患者宜喝清淡绿茶。茶中鞣酸易和药物结合而沉淀，故服降压药物时忌用茶水吞服。

4﹒分型食疗

（1）肝阳上亢：治疗以平肝泻火为主。马蓝头根3～6g，生地15g，加水煎服，每天2次，并能治疗眼底出血。也可取鲜芹菜250g，叶茎并用，洗净后沸水烫2分钟，切细捣碎，绞汁服用，每天2～3次。菊花郎为鲜嫩苗，取全草或花煮汤，不拘剂量，可治疗原发性高血压肝阳头痛。

（2）肝肾阴虚：治疗以滋益肝肾为主。除用上述治肝阳上亢药物或食物外，可选食蜂王浆，因其含丰富的维生素B1
 、B2
 、B6
 、D、E、烟酸、泛酸及多种酶，矿物质和微量元素、糖类等；有补中益气、保肝养气，防止血管粥样硬化作用。每次服用0.4%鲜蜂王浆5ml，或蜂乳胶囊，每粒含蜂王浆0.05g，每次服2粒，每天3次。

玉米，即玉蜀黍、苞米，含大量亚油酸、B族维生素、胡萝卜素和卵磷脂等营养素。玉米油可降低血高胆固醇、软化动脉硬化。玉米须有利尿降压功效，玉米和玉米须对慢性肝肾阴虚型高血压患者，既有补益功能，又有降压作用；也适宜于兼有气虚或阳虚患者。高血压伴鼻出血时可用玉米须、香蕉皮各30g，黄栀子10g，加水煎汁，冷却后服用。

（3）气阴两虚和阴阳两虚：可服用玉米油、玉米须外，也可选用大蒜等食物。大蒜含大蒜素和大蒜苷，前者用以杀菌抗毒，后者能降压、利尿、拮抗动脉血栓形成和栓塞。大蒜球1～2个或大蒜素丸1～2丸；对气虚、阳虚者十分适用，但阴虚阳亢者不宜多食，能动火耗血；有胃十二指肠溃疡者或慢性胃炎者也不宜食用。用大朵玉兰花3～6g，开水冲泡后代茶饮，或鲜叶12～18g水煎服。淡菜15g，焙燥研细末，以松花蛋蘸末食用。

（4）兼挟风痰型：治疗以熄风化痰、活血通络。可选用雪羹汤，取荸荠、海蜇头各100～200g，后者洗净盐分后煮汤，每天服2～3次，可降压化痰。

（5）各型高血压方选：荠菜花15g，墨旱莲12g，水煎服。鲜菠菜250g，置沸水中烫3分钟，加麻油拌食。取鲜茼蒿200g，洗切后捣烂取汁，每次250ml，每天服2次。山楂10～12g，加水煎服。灵芝6～9g，水煎服用。向日葵鲜果盘30～60g，水煎服用。白木耳或黑木耳3～6g，浸泡过夜，加适量冰糖蒸煮2小时，睡前服用。胡萝卜根或叶60g，切碎绞汁，加水煎，每天2次。鲜茭白30～60g，旱芹菜30g，加水煎服。每天清晨空腹食用鲜番茄2只。每天取9～15g西瓜子仁生食，有降压作用。海参30g，加冰糖煮烂后，空腹食用。其他如苹果、梨、橘、柿、海带等均可常食用。


第四节 心肌梗死

心肌梗死是冠心病中最为严重的类型，约有95%以上由冠状动脉粥样硬化所致。因冠状动脉闭塞，血流中断，导致心肌严重而持久缺血，引起部分心肌坏死。大多发生在40岁以上中老年人，男多于女，女性绝经期后发病率增加。有原发性高血压、高脂血症、肥胖症、糖尿病、吸烟和缺少体力活动者易患。心肌梗死所致心功能不全常为急性心衰。心力衰竭可参考第三十八章有关内容。

一、营养原则

1﹒限制总能量

急性心肌梗死2～3天时以流质饮食为主，每天总能量为2.09～3.35MJ（500～800kcal），液体量约1000ml。可食用藕粉、米汤、菜水、去油过筛肉汤、淡茶水、红枣泥汤、宝宝乐等。应少量多餐，避免一次量过多，以预防心律失常。凡易于胀气、刺激性流质饮食不宜食用，如豆浆、牛奶、浓茶、咖啡等，应结合电解质及病情变化，调整饮食钾、钠供给量。

2﹒控制液体

控制液体摄入量，减轻心脏负担。口服液容量每天应控制在1000ml，可进食浓米汤、厚藕粉、枣泥汤，去油肉茸、鸡茸汤、薄面糊等。

3﹒清淡饮食

选择容易消化吸收的食物，少量多餐为主；病情好转后改为半流质饮食，总能量每天4.18MJ（1000kcal）左右。可食用有鱼类、鸡蛋清、瘦肉末、嫩碎蔬菜及水果。主食用面条、面片、馄饨、面包、米粉、粥等。不宜过热过冷，保持大便通畅，排便时不可用力过猛。

4﹒限制脂类

按低脂肪、低胆固醇、高多不饱和脂肪酸饮食营养原则；病情稳定后，患者逐渐恢复活动，饮食可逐渐增加或进食软食。脂肪每天限制在40g以内，胆固醇每天应＜300mg，P／S比值＞1，伴有肥胖者应控制能量和糖类，以维持理想体重为好。

5﹒补充矿物质

注意钾钠平衡，适当增加镁摄入量；结合临床病情变化，随时调整水和电解质失调，伴有原发性高血压或充血性心力衰竭时应限钠。病情严重不能口服者，应选用肠外营养。恢复期饮食营养治疗按冠心病饮食治疗原则。

二、中医食疗

本症为冠心病的严重类型，应采用中西医结合方法及时进行抢救是治疗成功主要关键。然而，合适饮食措施对于患者康复及预防并发症发生也很重要。急性心肌梗死食疗，应随病情轻重而改变。通常在起病1～3天，应以流质饮食为主，可进食少量清淡食物，如豆浆或牛奶、橘子水之类，每天能量以2.09～3.34MJ（500～800kcal）为宜。随病情好转，可逐渐改为半流质饮食，但应注意少食多餐，以减轻心脏负担。过冷过热食物均应避免，浓茶、咖啡也不宜食用。

饮食钠和钾摄入量应予注意。通常为应限制钠盐摄入，对合并有原发性高血压或心力衰竭者尤应如此。但用利尿剂而有电解质自尿中丢失时，则不宜限制过严。总之，必须注意维持钾钠平衡。起病3天后，可进食清淡和易消化食物。每天能量为4.18～5.02MJ（1000～1200kcal）。各种饮食营养素组成比例可参考冠心病食疗原则。瘦肉、鱼类、家禽、蔬菜、水果及少量饮茶或咖啡均不必禁忌。食物仍应避免过冷、过热，并注意少食多餐。随着患者恢复活动，饮食可适当放宽，但脂肪和胆固醇摄入量仍应控制。某些患者仍需限钠，肥胖者应控制饮食。

三、饮食宜忌

心肌梗死患者食物通常应选择低钠高钾者较为合适，表26‐18可供参考。
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表26‐18 心肌梗死患者食物宜忌





四、食疗方选

1﹒玉竹速溶饮

玉竹250g，洗净后先用冷水泡发后，加水适量煎煮，每20分钟倒出药液1次，加水再煎，共煎3次，合并煎液；再以小火继续煎煮浓缩，到稠黏将要干锅时停火、待温，拌入白糖300g，将煎液吸净，混匀晒干，压碎后装瓶备用。每次10g，以沸水冲化后顿服，每天3次。

2﹒玉竹粥

玉竹15～20g，鲜者30～60g，洗净后去除根须，切碎煎取浓汁去渣；或用玉竹煎汤，加粳米100g，再加适量水煮为稀粥，粥成后放入适量冰糖调味，稍煮1～2沸即可，早晚服食，5～7天为1个疗程。

3﹒万年青饮

新鲜万年青25～50g，红枣7枚，水煎代茶饮服。

4﹒茶根饮

新鲜老茶树根150g，洗净后切片，加水适量，加黄酒50g同煎，分2次饮服。


第五节 脑 卒 中

一、定义和分类

俗称脑中风，又称脑血管意外。凡因脑血管阻塞或破裂引起脑血流循环障碍和脑组织功能或结构损害的疾病都可称为脑卒中。脑卒中可分为两大类，即缺血性脑卒中和出血性脑卒中。

缺血性脑卒中占脑卒中患者总数的60%～70%，主要包括脑血栓形成和脑栓塞。前者因脑动脉系统中粥样硬化和血栓形成使动脉管腔狭窄或闭塞，导致脑组织局部动脉血流灌注减少或中止，所引起局部脑组织坏死；后者脑部血管本身无病变，大多数栓子来源于心、肺，以风湿性心脏病、二尖瓣狭窄、冠状动脉硬化性心脏病伴有房颤时左房内附壁血栓脱落形成栓子最多见。不论是脑血栓形成，还是脑栓塞可统称为脑梗死。另外，有一小部分缺血性脑卒中患者是因大脑小动脉逐渐狭窄而最终闭塞所致，管腔内既无血栓亦无栓子，这种情况也叫脑梗死。此外，还有一些患者脑血管没有真正堵塞，只是短暂性缺血，也可造成一过性脑损害症状，称之为短暂性脑缺血发作（TI A），俗称“小卒中”或“小中风”。

出血性脑卒中占脑卒中病例的30%～40%，根据出血部位不同又分为脑出血和蛛网膜下腔出血。脑出血俗称脑出血，是因脑内动脉破裂，血液溢出到脑组织内。蛛网膜下腔出血则是脑表面或脑底部血管破裂，血液直接进入容有脑脊液的蛛网膜下腔和脑池中。

不论是缺血性脑卒中还是出血性脑卒中，都会造成不同范围、不同程度脑组织损害，因而产生多种多样神经精神症状，严重还会危及生命，治愈后很多患者留有后遗症或致残。

二、流行病学

（一）发病率

根据世界各国社区人群调查，20世纪70年代以前脑卒中平均年发病率约为200／10万，以后逐渐下降到目前的100／10万左右。首次发病脑卒中年发病率西方国家为100～270／10万，年龄标化后为100～250／10万。根据WHO对包括中国在内11个国家14个有关中心，对35～64岁急性脑卒中患者13597例进行流行病学调查：平均发病率男性为101～285／10万人口，女性为47～198／10万人口；相互对比差高达3倍；总趋势是东方高于西方，东欧高于西欧。我国6城市和21省农村调查脑卒中年发病率分别为219／10万及185／10万。1986～1990年上海调查发现，农村和城市脑卒中发病率无明显差别。

（二）死亡率

在世界各国之间及国内不同地区之间存在差异。在世界33个国家中，脑卒中平均死亡率约为100／10万。近年来西方一些国家脑卒中死亡率显著下降，美国脑卒中死亡率1960～1990年已下降60%，瑞典、新西兰、芬兰、波兰等国家流行病学调查证实，脑卒中死亡率均有不同程度下降。1975～1992年西欧脑血管病死亡率平均下降31%～55%。

我国3次脑血管病流行病学调查结果显示，7城市平均年龄标化死亡率为116／10万，21省农村为141.8／10万。此外，我国7城市协作群组研究表明，未经干预自然人群组1986～1990年年平均死亡率为130／10万（各年依次为120、140、141、121和125／10万）。

脑卒中在多数西方国家居死因第3位，心脏病和恶性肿瘤分居第1位或第2位。而在中国则有明显不同，近期统计数字表明，我国城市脑卒中死亡已跃居第1位，农村为第2位或第3位。我国高血压患者的最常见并发症是脑卒中。故积极开展脑卒中社区人群防治，努力减少人群发病率和死亡率，提高治愈率，减少致残率将是今后一段时期主要的任务。

三、危险因素

报道脑卒中危险因素很多，但多数都尚未确定，以下介绍较为肯定的主要危险因素。

（一）高血压

与脑卒中密切相关已被许多流行病学研究证实。有大量证据表明，血压增高程度与脑卒中发生危险增加呈明显正相关。脑卒中发生危险性在伴有其他临床异常表现，如左心室肥厚、心律不齐、眼底动脉硬化等状况，高血压患者中更为明显。脑卒中发病率与死亡率地理分布差异与高血压地理分布差异相一致，这在国内外研究中均已证实。

高血压对脑卒中作用还可从防治高血压对降低人群脑卒中发病率和死亡率的效果得知。美国在全国范围内开展高血压防治策略，使1968～1977年9年间脑卒中死亡率下降32%；意大利开展高血压普查、防治，使1955～1978年23年间脑卒中死亡率下降25%；日本更是在高血压防治与宣传做大量工作，1961～1978年日本脑卒中死亡率平均每年减少约7%，从世界第1位下降到第10位；中国七城市，在人群中开展以预防高血压为主干预措施，4年后脑卒中发病率下降57%，死亡率下降46.8%。

（二）心脏病

各种原因所致心脏损害，如风心病、冠心病、高血压性心脏病及先天性心脏病，包括可能并发各种心肌损害如心房纤颤、房室传导阻滞、心功能不全、左心室肥厚、细菌性心内膜炎和各种心律失常等，均可增加脑卒中，特别是缺血性脑卒中的危险。在任何血压水平上，有心脏病患者患脑卒中危险性增加2倍以上，世界各国研究均已证实。美国的研究发现，有心房纤颤者脑卒中危险性增加5倍。上海一项前瞻性研究证明，有冠心病或高血压性心脏病男性患者，其出血性和缺血性脑卒中发病率分别是无心脏病患者的6.8倍和5.48倍。心脏病也可成为脑卒中的直接原因，如风心病附壁血栓脱落造成脑栓塞。

（三）糖尿病

北美和欧洲等国家研究证实，糖尿病是脑卒中的肯定危险因素，女性糖尿病发生脑梗死危险性大于男性，接受胰岛素治疗的危险性大于未使用胰岛素者，其原因还不是很清楚。12年对照观察发现糖尿病脑卒中发病率为6230／10万，而非糖尿病为3270／10万。报道35岁糖尿病发生脑卒中危险性比非糖尿病高12倍，但其危险性随年龄增高而下降。

WHO专家组报道结论是：糖尿病是大血管损害发生缺血性脑卒中的危险因素，对出血性脑卒中的影响尚不肯定。目前还没有更多有关控制糖尿病能降低脑卒中发病率证据。但在脑卒中急性期控制高血糖确能减轻脑损害严重程度。

（四）血脂异常

血浆胆固醇水平与总死亡率呈“U”形相关，而出血性脑卒中位于“U”形曲线左支。多数研究观察到血浆胆固醇水平与脑出血呈负相关。有资料报道，人群脑卒中死亡率随平均总胆固醇水平升高而下降，部分降低胆固醇治疗会增加脑出血危险。尽管如此，要确立血浆胆固醇水平与出血性脑卒中的关系，还必须控制一些混杂因素，如饮酒、饮食蛋白质和脂肪摄入量，及是否服用阿司匹林等降低血小板凝集药物等，作进一步研究。

血浆三酰甘油与脑卒中关系与其和冠心病关系一样不肯定。有研究报道，血浆三酰甘油水平与非出血性脑卒中呈明显的对数线性关系，但更多研究则认为三酰甘油与脑卒中无关。近年来关于Lp（a）与脑卒中研究报道较多，1986年首次报道Lp（a）是缺血性脑卒中重要危险因素。以后有学者发现Lp（a）不仅与脑梗死有关，还与脑出血呈正相关。Lp（a）与脑卒中关系主要是因为其含丰富胆固醇，及与血浆纤溶酶原有同源性。

（五）吸烟

可增加冠心病危险早已得到公认，但对脑卒中作用很久以来未有结论，直到最近才确定是脑卒中的重要危险因素。用吸入法连续测定吸烟者及对照组脑血流量，发现吸烟者两侧大脑半球血流量明显减少，尤其伴有其他脑卒中危险因素者减少更为明显。提示长期吸烟，特别是长期大量吸烟可使脑血管舒缩功能降低，并加速动脉硬化而增加脑卒中的危险。

（六）饮酒

少量饮酒并不对脑卒中构成危险，但过量饮酒或长期饮酒增加出血性脑卒中危险早已得到公认。对于脑梗死，各国研究结论差距较大，尚缺乏一致性。有研究表明，中等量和大量饮酒者发生出血性脑卒中，特别是蛛网膜下腔出血危险性为不饮酒者2～3倍，但与缺血性脑卒中没有必然关系。美国的研究资料提示，脑梗死发病率随饮酒增加而增加，但仅见于男性。有报道白种人群饮酒和脑卒中关系呈“J”形曲线，即少量饮酒可防止脑卒中，较大量饮酒则增加脑卒中危险度。但不会饮酒者即使是少量饮酒，也可能使脑卒中危险度增加。然而，日本人和黑人群体中这种关系曲线并不明显。一些流行病学研究所提供近期饮酒对脑卒中危险度影响证据还很不充分。

饮酒引起缺血性脑卒中发病机制可能与以下途径有关：诱发心律不齐或心脏内壁运动异常而引起脑栓塞；诱发高血压；增强血小板聚集作用；激活凝血系统；刺激脑血管平滑肌收缩或使脑代谢发生改变而造成脑血流量减少。

（七）其他因素

除上述各项危险因素外，其余尚未得到的肯定危险因素还有，如血小板聚集性增高、肥胖或超重、遗传因素、口服避孕药、低气温、高尿酸血症、食盐摄入量多等，确切结论有待深入研究。

四、营养防治

近年来，国际上对于脑卒中已不仅仅注重个体预防，而是把目标转向社区人群，强调群体预防。以社区人群为基础的脑卒中、冠心病干预研究正在受到世界卫生组织和多数发达国家普遍重视。脑卒中多数危险因素与人们社会行为及生活方式有关，如高血压发生常和食盐摄入量偏高相一致；超重或肥胖常由缺乏运动及不合理饮食引起；吸烟和酗酒是一种不良行为；血脂过高与饮食脂肪摄入过多有关；故通过对社区广大群众参与和对脑卒中危险因素的认识，改变不健康行为与不良生活方式，普遍提高自我保健意识和能力，则收效明显。

高血压作为脑卒中的肯定危险因素已得到世界各国学者一致公认，控制高血压是预防脑卒中的关键措施之一。

（一）食物多样、谷类为主。

（二）多吃蔬菜、水果和薯类 多吃蔬菜水果或应用高钾低钠盐可提高钾摄入量，增加钾摄入量有利于钠和水排出，有利于高血压病防治。饮食钾有降低血压和预防心律失常、脑卒中的作用。饮食钾摄入量应与钠相等，即使钠钾比例保持在1∶1。含钾高食物有龙须菜，豌豆苗、莴笋、芹菜、丝瓜、茄子、绿叶蔬菜、大豆、马铃薯、蜂蜜、核桃、香蕉等，海带、紫菜也是钾的良好来源。

（三）常吃奶类、豆类或其制品 奶类除含丰富优质蛋白质和维生素外，含钙量较高，且利用率也很高，是天然钙质的极好来源。豆类是传统食品，含丰富蛋白质、不饱和脂肪酸、钙，维生素B1
 、B2
 ，烟酸等，而且大豆蛋白能降低血压和减少脑卒中发生，所以在饮食应提倡奶类和豆类及其制品消费。

（四）经常吃适量鱼、禽、蛋、瘦肉，保证蛋白质摄入，少吃肥肉和荤油 资料表明人动物蛋白质平均摄入量与高血压和脑卒中发病率呈显著负相关。此外不同来源蛋白质对血压影响也不同，鱼蛋白有降低血压和减少脑卒中发生。故饮食蛋白质摄入量要充足，增加水产品，蛋白质摄入量占总能量的15%左右较为适宜。

不同脂肪酸对血压影响不同，饱和脂肪酸摄入量与人群血压均值呈显著正相关，而多不饱和脂肪酸与血压呈负相关。在限制总脂肪前提下，减少饱和脂肪酸增加不饱和脂肪酸摄入，有利于减少动脉粥样硬化和脑卒中的发病率。

（五）食量与体力活动要平衡，保持适宜体重 饮食能量摄入过多，体力活动不足是导致超重和肥胖的主要原因。肥胖是导致高血压病原因之一。当体重超出标准体重10%，血压将会升高0.88kPa（6.6mmHg）。肥胖者高血压发病率比正常体重者显著增高，限制饮食总能量摄入，体重减轻后，血压会有所降低。

平衡饮食，养成良好饮食习惯，适宜锻炼是长期保持理想体重的有效方法。限制饮食总能量摄入，体重减轻后，血压会有所降低，有利于脑卒中预防。

（六）吃清淡少盐饮食 饮食高钠低钾是高血压危险因素已得到较为一致的公认。食盐摄入量高的地区，高血压发病率高，人体摄入含钠量较高食物会增加钠吸收和钠在体内积蓄，导致血容量增加和心脏工作加强，血管平滑肌细胞反应增强。钠还会增加血管对升压物质的敏感性引起小动脉痉挛，外周血管阻力增高，而导致高血压乃至并发症的发生和发展。故改变国人高钠低钾饮食结构是预防高血压和脑卒中的主要措施之一。目前研究表明，钠摄入量控制在70mmol／d或1.7g／d（相当于摄入氯化钠4g／d）有助于降低血压但又不会产生副作用。减少食盐、食品添加剂和味精，少吃盐腌制品等用量有助于控制钠摄入。

（七）如饮酒应限量 饮酒与健康关系十分复杂，少量饮酒有预防冠心病和脑卒中的作用。但长期过量饮酒不仅引起高血压，还可增加心律不齐、心肌病和脑出血危险。应提倡限制饮酒，降低饮酒量尤其是烈性酒，心血管疾病者更不能过量饮酒。

吸烟可使男性卒中危险度增加40%，女性增加60%，吸烟与冠心病、脑卒中发病率和死亡率呈剂量‐反应关系，戒烟可减少卒中危险度，停止吸烟后卒中危险度在10年内逐步下降，故戒烟是预防脑卒中的重要措施之一。

脑卒中预防应该是综合性，除控制高血压、调整饮食，改变不健康生活行为方式外，还要重视社会心理环境改善，培养健康乐观稳定心态。此外对已有动脉粥样硬化者，在无特殊禁忌时，终身服用阿司匹林，可作为缺血性脑卒中的预防常规药物，脑卒中早期诊断和正确治疗，可降低脑卒中致残率和死亡率。


第二十七章 消化系统疾病营养治疗

消化管从口腔开始，经过食管、胃、十二指肠、空肠、回肠、结肠，直至肛门。这些器官器质性或功能性疾病可包括传染病、感染性疾病及肿瘤，种类繁多，在临床上很为常见。胃肠是消化系统的重要组成部分，是容纳、消化食物和吸收营养素的器官。如饮食不当而患病，也可通过合理饮食治疗而缓解以至痊愈。故胃肠疾病与饮食和营养关系极为密切。


第一节 急性食管炎

因刺激物，或者病毒感染引起较为罕见疾病。其病程可从仅有数天病毒性炎症到因腐蚀性烧伤后需要终身治疗。

一、营养原则

营养治疗时，应根据病情及时调整营养饮食治疗方案。

二、营养治疗

（一）初期营养治疗

初期仅给予抗酸剂。如能耐受则可给予无刺激性流质饮食，之后可改为软食或无刺激清淡饮食。

（二）愈合期营养治疗

可持续1周到数月，可逐渐增加食物供给量，直至饮食正常。在急性期摄入清淡流质饮食包括脱脂牛奶、非柠檬类果汁及微热汤等。所有刺激性、热性、含酒精饮料、橘子汁、葡萄汁、菠萝汁、番茄汁等冷流质饮食均应避免。愈合期，采用慢性食管炎治疗饮食。

（三）轻型食管炎营养治疗

通常轻型病毒性或特发性食管炎治疗效果很好，能在较短时间内愈合，并且患者能很快了解何种食物可耐受。流质饮食后可选食软食，但仍应避免刺激性食物。应限于捣烂浓汤样、不太需要咀嚼的食物。在食用固体食物时，大块状食物和需要咀嚼食物应当避免。

（四）重型食管炎营养治疗

严重食管腐蚀性烧伤时，应选用管喂营养。如烧伤严重或食管闭锁时，则需要用静脉供给营养，或经胃造瘘管、空肠造瘘管补充营养。管喂营养可选择要素饮食或大分子非要素饮食。在这类患者中，有必要在早期使用肠外营养，以纠正营养不良状况。


第二节 慢性食管炎

慢性食管炎与胃内容物反流有关。正常情况下，食管下段括约肌基础压力较胃内要高1.33～4.67kPa（10～35mmHg）；当括约肌压力降低时，就可能发生反流。如反流是慢性，则可能发生食管慢性炎症或疾病。长期摄入刺激性物质，如饮酒是否可引起慢性食管炎，尚不完全清楚，但与食管癌高发直接相关。某些药物或者食物可能会影响到食管下段括约肌张力。食管狭窄营养治疗同慢性食管炎。食管扩张是必需的治疗方法。因食管痉挛引起吞咽不畅，需要用药物治疗，饮食营养治疗效果欠佳。但食管痉挛常因进食过速、过量饮酒或其他刺激性食物而诱发。故在进食时应注意速度，不宜太快。必要时，可行管喂营养，可选用要素饮食或大分子非要素饮食，以补充营养。

一、临床症状

最常见的表现为胸骨后疼痛。特征为烧灼样，即“烧心”样疼痛。少数人仅感到钝痛，多数感到有一种严重胸骨后疼痛，有时和心源性疼痛混淆。疼痛可因摄入柠檬酸或酒精而加剧。此时患者可有典型胸口灼热感，咽部感觉有酸性内容物反流，少数患者有出血。一旦发生严重吞咽困难，则常有狭窄等并发症。确诊以后，临床医师应设法消除患者症状，并应长期随访观察狭窄和癌变发生。因在慢性食管炎患者中，这类并发症的发生率较高。

二、营养治疗

（一）适当选用食物

影响食管下段括约肌压力食物，蛋白质如脱脂牛奶可增加该括约肌压力。而含脂肪较高全脂牛奶、巧克力、橘子汁、番茄汁等可降低括约肌压力。

（二）选择适当饮食

急性期应给予流质饮食，同时应给予抗酸药物。必要时，可增加要素饮食或大分子非要素饮食口服。

（三）饮食注意事项

慢性期如无食管狭窄，可给予固体食物，但是要细嚼慢咽。可选用低脂肪高蛋白质饮食，避免用巧克力、橘子汁、菠萝汁、番茄汁摄入；禁止饮用一切含酒精的饮料和食物，并应戒烟。气味浓郁的大蒜、辣椒、胡椒等，也应慎用。适量饮茶对炎症性疾病有益。


第三节 食 管 癌

食管癌与慢性酒精中毒、强碱或强酸等引起食管狭窄、长期吸烟等因素有关。病变常局限在食管某一部位，可透过食管壁扩散，或有远处转移。因病变在食管，故疾病发生后吞咽受限，或完全不能进食是常见症状。故食管癌患者常有营养不良。在进行营养治疗之前，应对患者营养状况作出评价，以确定营养治疗方案。

一、治疗前营养

在决定给患者进行化疗或手术治疗的同时，如患者已有体重减轻，应立即采取有效形式给予补充。如不能进食，可采用肠外营养，用静脉滴注氨基酸或其他营养液，以纠正负氮平衡，使患者在术后能尽快地痊愈。如患者能够进食，可给予软食或要素饮食，并应记录摄入量和定期称量体重。饮食应增加维生素和矿物质，同时应考虑到肿瘤患者需要较高能量，可根据体重变化确定摄入能量是否足够。通常每天需要7.36MJ（2000kcal）左右。在治疗期间为维持体重，需加倍提供能量。如诊断已较为晚期，食管完全阻塞，应采用静脉营养，提供足量营养素以满足代谢需要，并改善术前营养状况。

二、治疗期营养

如需要作手术治疗，应在较短时间内改善患者营养状况，可采用静脉营养方法。常用治疗形式之一是放射疗法，40～60Gy（4000～6000rad）剂量即可去除大部分病变。如不发生瘘管，患者食管内肿瘤可被逐渐消除。在放疗期间或放疗后短时间内，因局部水肿，患者可有进食困难。此时可口服要素饮食或匀浆饮食，或食用对局部无刺激软食。治疗时间可持续数周。治疗结束后，多数患者可恢复正常进食。如瘘管已形成，则必须停止放射治疗。

三、治疗后营养

放疗可能会引起食管狭窄。为维持患者营养需要，可做X线双重造影和内镜检查，对患者病情作出全面估价。如肿瘤复发，则扩张法仅能使症状暂时改善；如为单纯性狭窄，则用扩张法效果明显。食管狭窄是放疗后常见并发症。在肿瘤复发时，虽扩张暂时有效，但放置一胃管非常重要，可通过胃管提供要素饮食或其他类型饮食。必要时用胃造瘘形式提供营养；随着静脉营养普及，胃造瘘已很少应用。对食管狭窄且体质很差、重度营养不良患者，可选用静脉营养。

在为患者研究治疗方案，或在治疗期间，或手术后期，应尽可能采用肠内营养。可经鼻腔插入细管，饮食配方可根据病情及时调整。因有时可能有恶心、呕吐，甚至有窒息危险，故应对管喂营养患者加强观察。喂养时体位至少30°，在胃排空之前不宜平卧。


第四节 急性胃炎

急性胃炎常见病因化学性刺激，多由大量饮酒和过量服水杨酸等药物；细菌感染和毒素，如葡萄球菌性食物毒、猩红热、肺炎；病毒感染，如病毒性胃肠炎、麻疹、肝炎、流感等；变态反应，如对水生贝壳类食物过敏等；最常见的原因是食物污染后细菌及毒素所致。胃黏膜呈局限性或弥漫性充血、水肿、表层上皮细胞坏死脱落可产生浅表糜烂，因黏膜下血管损害，引起出血或血浆外渗，深糜烂可累及胃体，通常不超过黏膜肌层。

一、临床症状

症状轻重不一，常有食欲减退、恶心、呕吐、上腹部疼痛或肠绞痛，亦可有腹泻、畏寒、头痛和肌肉痉挛等。细菌性单纯胃炎潜伏期短，如葡萄球菌感染多在进食后1～6小时、沙门菌属4～24小时、嗜盐菌为9～12小时。同时伴肠炎腹泻，故又称急性胃肠炎；通常1～2天后即好转，严重者可见发热、失水、酸中毒、休克等中毒症状。

二、营养治疗

1﹒去除致病因素

对症治疗，卧床休息；大量呕吐及腹痛剧烈者应暂禁食。

2﹒大量饮水

因呕吐腹泻、失水量较多，宜饮糖盐水，补充水和钠，并有利于毒素排泄；若有失水、酸中毒应以静脉注射葡萄糖盐水及碳酸氢钠溶液。

3﹒流质饮食

急性发作期最好用清流质饮食，如米汤、藕粉、去核去皮红枣汤、薄面汤等；以咸食物为主，症状缓解后，渐增加牛奶、蒸蛋羹等。然后再用少渣清淡半流质饮食，继之用少渣软饭。若伴有肠炎、腹泻、腹胀，应尽量少用产气及含脂肪多食物，如牛奶、豆奶、蔗糖等。

4﹒饮食选择

病情好转后，可给予少渣半流质饮食，继而用软饭。伴肠炎腹泻应减少脂肪，少用或不用易产气食品，如牛奶、豆浆、蔗糖等食物。应少量多餐，每天5～7餐，每餐宜少于300ml。

5﹒食谱举例

少渣清淡半流质饮食参考食谱举例如下。

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第五节 慢性胃炎

一、定义与分类

慢性胃炎与胃病是消化系统疾病中最为常见的病症之一。但迄今为止，胃炎确切病因与分类仍难明确。目前，临床较为通用胃炎有两大分类方法：一是病理学分类，即根据内镜、活检所见及其严重度进行描述；一是发病机制结合临床分类，强调有萎缩性与非萎缩性胃炎区别，即所谓新悉尼分类法。

从胃炎存在不同分类法可看出对胃炎本质仍有待进一步研究。上述所谓“胃病”是指仅有轻微炎症浸润或非炎症性胃黏膜损伤，既可呈上皮性（指反应性胃病）损伤，也可呈血管性（充血性、缺血性）损伤。但这些胃炎或胃病总体上可分为糜烂性与出血性，非糜烂性与特殊性3种。

二、营养因素

无论这些胃炎或胃病分类如何，与营养学有关问题可能涉及幽门螺杆菌、恶性贫血及严重萎缩性胃炎（无恶性贫血）三者之间关系。

（一）恶性贫血

是一种伴有无胃酸巨幼细胞性贫血，系维生素B12
 吸收不良所致。维生素B12
 吸收有赖于胃中内因子。正常时仅需少量内因子即可保证维生素B12
 在回肠末端吸收。胃体萎缩性胃炎时内因子生成减少或缺如，即可发生维生素B12
 吸收障碍。正常人空腹血清维生素B12
 浓度为300～900ng／L；若低于200ng／L时，可肯定为维生素B12
 缺乏，提示维生素B12
 吸收不良。维生素B12
 吸收不良系因严重泌酸腺萎缩性胃炎时分泌内因子能力降低所致，其发病机制认为系属于自身免疫性疾病。如患者血清胃蛋白酶原Ⅰ水平下降，胃蛋白酶原Ⅰ与胃蛋白酶原Ⅱ比例低下，及存在内因子抗体时，则高度提示为恶性贫血。儿童恶性贫血症极为罕见，这时胃萎缩或无胃酸均不存在，此时通常认为仅是内因子合成、分泌不足或异常所致。

（二）幽门螺杆菌感染

大多数慢性幽门螺杆菌感染患者可终生无症状，而发生消化性溃疡病仅占17%。此外，在幽门螺杆菌感染后少数患者中也可能发生萎缩性胃炎、胃腺瘤及胃淋巴瘤等不常见的严重后果。近年资料指出，幽门螺杆菌感染后由慢性浅表性胃炎发展成萎缩性胃炎患病率正逐年增高（每年增加1%～3%）。萎缩性胃炎可分为3型：胃体为主（A型），胃窦为主（B型）及胃体与胃窦兼有（AB型），这3型胃炎比例分别为31%，45%和24%。在A型与AB型中，当胃体萎缩程度进一步发展时，幽门螺杆菌存在却见减少。推测其原因，可能是低胃酸结果，导致胃内环境不适宜幽门螺杆菌生长所致。这时幽门螺杆菌组织学检测率较低，但血清抗体阳性率仍维持较高，提示以往（或目前仍有）幽门螺杆菌感染。迄今，发生胃萎缩机制仍不明。很可能是受多因素影响所致，但主要因素可能是环境因子，因为感染幽门杆菌群体患有萎缩性胃炎比例在不同地理区域明显不同，也可能与不同地区内所流行幽门螺杆菌株特性不一所致。此外，有研究还发现，抗幽门螺杆菌抗体与胃自身抗体存在交叉反应性，而治愈幽门螺杆菌感染也可使胃炎治愈，说明自身抗体在胃萎缩发生中有重要作用，但同时有幽门螺杆菌活动性感染也极为重要。

现知A型萎缩性胃炎（胃体为主）可能与恶性贫血有关，患者存在抗质子泵、抗胃蛋白酶原及抗内因子抗体。这类患者首先发生泌酸功能丧失，随后丧失胃蛋白酶原分泌功能，最后累及内因子分泌功能。故恶性贫血仅是A型萎缩性胃炎最严重、终末期表现标志。伴随恶性贫血慢性萎缩性胃炎发病机制长期以来一直认为是自身免疫所致，因为这些患者存在抗分泌成分抗体。且无论根据组织染色或血清抗体检测法，均证实这些患者中幽门螺杆菌检出率较低，表明该菌感染也并非是致病因素。另外，抗分泌成分抗体也可能在萎缩性胃炎过程开始之后才发生。故推测受损胃黏膜一些细胞内结构，在接触到免疫活性细胞后，被误认为非自身组织而产生抗体。有研究进一步发现恶性贫血患者第一代亲属中胃体萎缩性胃炎患病率及抗壁细胞抗体阳性率较高，但也意外地发现，这些亲属中抗幽门螺杆菌血清抗体阳性率也较高。此发现提示恶性贫血可能是多种起动因素的（包括幽门螺杆菌在内）最终结果而已，即幽门螺杆菌胃炎不断发展为严重型萎缩性胃炎，并伴有自身抗体出现，最终发生恶性贫血。幽门螺杆菌相关性恶性贫血患者，其胃窦也应有幽门螺杆菌感染，而单纯自身免疫性恶性贫血患者胃窦黏膜应属正常。很可能，恶性贫血与消化性溃疡一样，也是通过多种发病途径所致。进一步有关恶性贫血与幽门螺杆菌感染流行病学研究，才可能最终阐明其真正发病机制。

（三）无恶性贫血严重萎缩性胃炎

这是比恶性贫血更常见的情况，常见于老年人。虽存在严重泌酸腺萎缩性胃炎及无胃酸，但仍有残余吸收维生素B12
 能力。这类患者有部分人也可能有壁细胞与／内因子抗体，提示这些个体随着时间延长也可能发生恶性贫血。这类患者因存在高胃泌素血症，通常均易被明确诊断。

严重泌酸腺萎缩性胃炎的活检诊断：为证实这类胃炎诊断，应在胃大弯胃体中部区域行活检。小弯侧与过渡区（胃窦与胃体、或贲门与胃体交界处）黏膜通常较大弯侧黏膜为薄，可能被误认为萎缩性改变。严重泌酸腺萎缩通常仅伴有轻度炎症细胞浸润，幽门螺杆菌感染率也较低。严重萎缩性胃炎其他特点尚包括广泛黏膜腺（假幽门腺）化生及程度不一的肠化生。

三、临床症状

慢性胃炎症状缺乏特异性，可包括中上腹不适、饱胀、钝痛与烧灼痛等，多无明显规律性，但通常于进食后症状较明显。其次，食欲缺乏、嗳气、反酸与恶心等消化不良症状也较常见。有相当一部分患者有幽门螺杆菌感染，但无临床症状。有胃糜烂者可有少量，甚至大量上消化道出血。长期少量出血可引起缺铁性贫血。恶性贫血者常有全身衰弱、疲软、神情淡漠与隐性黄疸等，通常消化系统症状较少。体征多不明显，有时可有上腹轻压痛；胃体胃炎严重时，可有舌炎与贫血。

恶性贫血患者行内镜检查最常见发现是黏膜增生性／炎性息肉，患病率可达10%～40%。此时，肠嗜铬样细胞增生情况较为常见。现在已受到重视，但明显胃类癌并不常见。类癌应在为孤立性病灶时切除，体积＞2c m3
 后则可能发生转移。病灶较小或呈多灶性时，应定期地予以内镜随访观察。慢性萎缩性胃炎、肠腺化生，与腺癌之间有明显相关性；在胃腺癌中，前两者发病率可高达25%，但对是否发生胃癌缺乏预断性意义。恶性贫血是发生胃腺癌的重要危险因素之一，估计最终5%～10%恶性贫血患者可能发生胃腺癌。恶性贫血患者是否应针对腺瘤性不典型增生与腺癌进行内镜监控尚有不同看法，通常认为在诊断恶性贫血后，应做胃镜检查，以后似无必要定期胃镜随访，除非发现有新生物性病灶，如类癌、腺瘤等。即使在胃癌地方性高发群体或国家中，通过监测手段对个体病例发现，或生命延长优越性也未得到证实。无论因何种原因胃镜活检发现不典型增生，均应在胃及其他部位做更广泛的活检，如进一步证实为不典型增生，则该区域应予手术切除。

四、营养防治

（一）对无症状或症状轻微胃炎，并证实确已排除溃疡或肿瘤等器质性病变患者，有学者认为无需治疗。因为胃腔每天接纳食物，受其刺激及同时咽下细菌侵袭，极易发生轻度炎症，甚至糜烂。胃黏膜每天即处于这种损伤和修复动态平衡中。但较严重胃炎，或伴有出血等重大并发症者则应在医师指导下，接受规范治疗。患者应戒烟忌酒，少喝浓茶与避免易损伤胃黏膜药物及食品。饮食规律化，避免过烫、过咸或过辛辣食品。

（二）萎缩性胃炎被认为是癌前期疾病 除胃幽门螺杆菌感染是引致胃黏膜慢性炎症，乃至癌变的重要危险因素外，胃黏膜局部叶酸水平低下及其他维生素如叶酸、维生素B12
 、β‐胡萝卜素，或微量元素硒等不足均可能是潜在危险因素之一。有研究采用上述维生素与硒进行干预处理，结果表明有促使胃黏膜癌前期病变逆转、干预癌肿发生的作用。

（三）食谱举例 慢性胃炎治疗饮食参考食谱如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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（四）高蛋白高维生素 宜供给含蛋白质及多种维生素丰富食物，如动物肝、鸡蛋、瘦肉及新鲜嫩叶蔬菜。

（五）胃酸多禁成酸性食品 胃酸过多者，应禁食浓肉汤、浓鸡汤、成酸性食物及大量蛋白质等，避免胃酸分泌增加。宜进食牛奶、豆浆、肉泥、菜泥、面条、馄饨、面包等食物。

（六）胃酸少给成酸性食品 胃酸分泌不足如萎缩性胃炎者，可给予浓肉汤、浓鱼汤及适量糖醋食物；以刺激胃酸分泌，帮助消化，增进食欲。

五、食疗原则

1﹒有关慢性胃炎饮食方面的注意事项，可参阅胃和十二指肠溃疡病营养饮食治疗。

2﹒慢性胃炎可选用糯米粥、糯米红枣粥、豆浆、糖蜜红茶饮、醋浸生姜饮等，可治疗萎缩性胃炎。

六、食疗方选

1﹒猪肚粥

猪肚500g，洗净，加水煮至7成熟捞出，切成细丝备用；再以粳米、猪肚丝各100g，猪肚汤适量，煮成粥；可加葱姜、五味调料，常食用。可治脾虚气弱，食欲缺乏和消化不良症。本方有补虚损、健脾胃功效。

2﹒萝卜丝饼

白萝卜洗净切成丝，用素油煸炒至5成熟，加肉末，调匀为馅备用；面粉适量，加水揉拌和面团稍软，成片后填夹萝卜丝馅，烙成饼后食用。可治胃脘痛食欲缺乏、食后饱胀等症。

3﹒蜜饯萝卜

鲜白萝卜500g，洗净切成丁，放沸水内煮熟后捞出，将水晾干。晾晒6小时，再放锅内加蜂蜜150g，以小火煮沸，调匀即可，待冷却后装瓶。可宽中消食，治腹胀、反胃和呕吐等症。

4﹒益脾饼

红枣250g，白术30g（布包）和干姜6g，共煮1小时后去药包。除枣核后再小火煮，并把枣肉压成泥。冷却后加鸡内金15g，面粉500g混匀，加水适量。和成面团，再擀成薄饼，以小火烙成饼。可治食后胃痛、消化不良等症。

5﹒云豆卷

云豆500g，用水泡发后，放在锅内加水适量煮至烂，待冷却后包在洁净纱布里揉搓成泥备用；红枣250g用水洗后去核煮烂，趁热加红砂糖150g，糖桂花适量，拌压成泥待冷却后备用；将豆泥摊平，用菜刀平抹成等厚长片，上面再摊枣泥，纵向卷起，垂直向内切成“回”形卷块，即可食用。可治脾胃虚弱、食欲呆滞和消化不良等症。

6﹒羊奶

煮沸后饮服，每天2次，每次250～500ml。可治胃阴虚反胃、干呕等症。适用于萎缩性胃炎。

7﹒扁豆饮

炒扁豆、党参、玉竹、山楂、乌梅各等份，水煎至豆透熟时，加适量白糖饮用。有健脾胃、助消化作用，可治疗胃酸缺乏症。适用于各型胃炎，特别是萎缩性胃炎。


第六节 消化性溃疡

消化性溃疡传统一直是指胃肠黏膜及黏膜肌层抵御胃液中胃酸‐胃蛋白活性的慢性缺陷。指胃肠与胃液接触部位慢性溃疡，是消化系统常见慢性病之一。其形成和发展与幽门螺旋菌作用及胃酸、胃蛋白酶影响有密切关系。因溃疡部位主要在胃和十二指肠，故又称胃和十二指肠溃疡。发病率高，可见于任何年龄，但以20～50岁为多，男性多于女性，二者之比为2～4∶1，随平均年龄增长老年患者比例有所增加。饮食治疗溃疡病，是综合治疗不可缺少的重要措施之一。尤其对预防复发和防治并发症，促进溃疡面愈合均有重要意义。

一、分类

但自1983年以来，对本病的了解发生根本性变化，即消化性溃疡发生可能存在2种主要形式，一是与幽门螺杆菌有关，另一是与服用包括阿司匹林在内非类固醇性抗感染药（NSAIDs）有关。其次，尚有些不常见原因或危险因素，其中包括饮酒与食用某些食物。

二、流行病学

消化性溃疡病是1种全球性多发病、常见病，其年发病率为1.1%～3.3%，患病率为1.7%～4.7%。估计人群10%左右患过本病。发病率男性高于女性；可发生于各年龄段，但以20～50岁最为常见。消化性溃疡本身不会引起患者死亡，但其并发症（主要为出血与穿孔），若不及时处理，可导致2.5%～8.0%病死率。近年来因H2
 受体拮抗剂（H2
 RA）与质子泵抑制剂（PPIs）广泛应用，溃疡病并发症病死率已明显下降。

消化性溃疡发病地区差异比较明显，但我国人群患病率尚无确切调查资料。近年来，我国各地报道胃镜检查病例中，消化性溃疡检出率为16%～33%。消化性溃疡发病有一定季节性，无论初发或复发均以冬春寒冷季节多发，而夏季发病率较低，影响消化性溃疡病季节分布差异原因不十分清楚。

三、病因病理

溃疡常发生于与胃酸接触胃及十二指肠部位。而真性胃酸缺乏者则不发生溃疡，提示本病发生与胃酸消化作用有关。正常情况下胃黏膜屏障有防护机制，胃酸和胃蛋白酶并不引起溃疡。故胃酸分泌过多和局部黏膜防护机制降低可能是发病的根本环节。胃肠分泌、消化、运动等功能及其血液循环，是由大脑皮层和丘脑通过自主神经及内分泌系统调节。迷走神经异常兴奋，促使胃酸分泌增多，胃壁张力增加，影响黏膜防护机制，导致溃疡发生。此外，持续和过度精神紧张、情绪激动和忧郁等神经精神因素，对溃疡发生和复发有重要作用。正常情况下，胃酸和胃蛋白酶并不引起胃黏膜损害，主要是因胃黏膜上皮细胞膜脂蛋白层能阻止胃内氢离子逆向弥散进入胃壁，使胃壁不受胃酸侵犯，故称为胃黏膜屏障。但多种原因可损害胃黏膜屏障，如未充分咀嚼粗糙食物、过酸及辛辣食物、或过量饮酒等可引起物理性或化学性损害，咖啡和浓茶刺激胃酸分泌、利血平和组胺类药物增加胃酸分泌引起溃疡。又如阿司匹林、酒精及十二指肠反流液中胆盐、胰液可破坏胃黏膜上皮细胞脂蛋白层，损害胃黏膜屏障，进一步刺激肥大细胞释放组胺，引起黏膜下血管扩张、渗出，从而促进胃黏膜糜烂及溃疡形成。另外，长期大量吸烟、饮酒易引起溃疡，也不利于溃疡愈合，易引起复发。最新研究发现幽门螺旋菌与胃部疾病和癌变均有非常密切的关系。

四、临床症状

临床症状为慢性上腹部疼痛，疼痛多有规律性、周期性、季节性和长期性特点。此外，还有嗳气、反酸、恶心、呕吐等症状。典型无并发症胃、十二指肠溃疡，其疼痛性质有以下特点：

1﹒慢性

多缓慢起病，病史可长达数年或数十年，并有反复发作过程。

2﹒部位与性质

胃溃疡疼痛部位在剑突下或腹部中线偏左，十二指肠溃疡则在剑突下偏右，范围较局限。疼痛常为灼痛、隐痛、胀痛、饥饿感或剧痛等，能为碱性药物所缓解。

3﹒节律性

疼痛发生和消失与进食有一定关系。胃溃疡常在饭后0.5小时内发作，经1～2小时胃排空后始缓解。规律为进食→疼痛→舒适。舒适只在胃内容物排空后出现。故患者不愿多吃，希望疼痛少发或轻发。十二指肠溃疡空腹疼痛，多为饭后3～4小时发生，不少患者夜间痛醒，进食或服碱性药物能迅速缓解。其规律为进食→缓解→疼痛，这是因进食可稀释、中和胃酸使疼痛缓解，故患者常喜欢增加餐次。

4﹒周期性

发作多与季节有关。气温、季节剧变易引起复发，秋末冬初是发病最多的季节。

五、饮食因素与消化性溃疡

（一）已知因素

高浓度酒精可损伤胃黏膜对氢离子的屏障作用，可能引起以黏膜出血为特点的一些急性胃黏膜损伤。但迄今尚无证据表明这些损伤作用可导致慢性消化性溃疡发生。酒精对胃黏膜酸分泌作用，虽有不同看法，但可归纳为双相性剂量反应。当酒精浓度为1%与4%时，呈刺激反应，而更高浓度时对酸分泌则无刺激反应或呈抑制性反应。葡萄酒（wine）与啤酒则对酸分泌有极明显刺激反应，可产生50%～90%最高酸排量，故葡萄酒与啤酒对胃酸分泌刺激作用，显然是乙醇以外成分作用所致。吸烟可能使胃黏膜血管收缩造成其循环障碍，也可减少胰腺分泌碳酸钠（胰液）；烟叶内所含尼古丁能降低幽门括约肌张力引起胆汁向胃内反流，反流胆汁不仅对胃黏膜有侵蚀作用，而且能刺激胃窦部G细胞释放胃泌素，使胃酸分泌增多，故吸烟是引起消化性溃疡的一个重要因素。饮食脂肪能强烈刺激胆囊收缩素分泌，抑制胃排空，使食物在胃内停留延长，促进过多胃酸分泌；同时脂肪也能加剧胆汁反流。故对消化性溃疡治疗宜采用低脂饮食。消化性溃疡营养治疗目的是促进溃疡愈合，防止复发和并发症发生。胃或十二指肠溃疡病灶经常受到胃酸和食物刺激，故其发生、发展及症状、轻重与饮食有密切关系。选择适当饮食，减少胃酸分泌，降低胃酸和食物侵蚀作用，可达到营养治疗的目的。饮食计划应个体化，随各人耐受力安排饮食；并注意能量充足，营养平衡，适当控制脂肪摄入。传统溃疡饮食是提高蛋白质，降低脂肪和糖类。而蛋白质仅有微弱中和胃酸作用，反而是一种胃酸分泌强烈刺激剂。所以，饮食宜清淡，易消化，避免高蛋白及有化学和机械性刺激食物。应提倡细嚼慢咽进食方式。充分咀嚼食物，可减少对消化系统机械性刺激，并能增加唾液分泌、中和胃酸。同时注意进餐情绪，避免精神紧张及情绪抑郁，以免影响溃疡愈合。

此外，曾有许多民间说法认为，饮食不当可能是引起消化性溃疡的原因。现知某些食物、饮料与香料可能引起消化不良，但迄今尚无可靠证据表明这些食品可引起或活化消化性溃疡。饮食缺乏必需脂肪酸曾被推测为十二指肠球部溃疡致病因子，可能系引起黏膜类前列腺素缺乏所致。不过，实验资料并不一致，或并不能反映出食物对消化性溃疡有重要致病作用。消化性溃疡发生常具有一定地区差别，这一点也曾推测因不同地区饮食差别所致。如印度南部地区以米为主食，其十二指肠球部溃疡的发生率明显高于以粗麦为主食的北部地区。十二指肠球部溃疡高发地区患者，不但多见于青年，且有明显性别差异，男女比为18∶1；也常发生幽门狭窄并发症，而较少发生穿孔与出血并发症。北部偏远地区消化性溃疡低发病率特点，在当地城市中却不如此；这一地域差异性提示城市中可能缺乏某种保护性环境因子，而不是遗传因素所致。推测因北部地区城市中食物贮存中产生有细胞毒性作用致溃疡性化合物所致。在幽门螺杆菌感染时，因这些食物氧化剂作用，使胃黏膜谷胱甘肽含量下降，使胃黏膜细胞对幽门螺杆菌产生自由基及炎症反应耐受性均明显降低，而易发生溃疡。

咖啡是胃酸分泌强烈刺激剂，可使许多个体发生消化不良症状，为食管反流增强所致。但咖啡中所含咖啡因却并非是产生反应唯一因素，因为咖啡去除咖啡因后并不能使上述症状减轻。值得注意的是，患非溃疡性消化不良症患者饮用咖啡后，比正常对照者更易发生消化不良症状；而十二指肠球部溃疡者饮用咖啡后并不比正常人更易产生症状。迄今为止，没有证据表明咖啡是消化性溃疡的危险因素。

（二）食物与消化性溃疡复发

虽某些食物可能触发消化不良，但迄今并无确凿证据表明，任何特定食品可影响消化性溃疡的愈合过程或复发。红椒或黑胡椒可引起与阿司匹林所致的相似急性、浅表性胃黏膜损伤，但尚不能肯定摄食辣椒或其他香料食品可能妨碍溃疡愈合。但避免进食可能产生消化不良的食品对溃疡愈合有安全意义。然而，也有研究指出摄食辣胡椒可诱导适应性黏膜保护作用，属于抗消化性溃疡保护因子。迄今也无证据表明通过调整饮食方式可促进消化性溃疡愈合。因小量进餐引起胃扩张度较小，故少量多餐可能导致更持续酸分泌刺激。睡前进餐，饮酒或饮料均可能刺激胃酸分泌。

因牛奶润滑特性，一直被用于消化性溃疡治疗，直到后来被证明牛奶是强力促分泌剂后才停用。牛奶促泌素作用主要因所含钙及蛋白质成分所致。现已证明，牛奶刺激胃酸分泌作用比牛奶本身中和胃酸作用更强。故牛奶本身并不是抗酸剂。但大鼠实验中证明，牛奶（主要是所含磷脂成分）有减轻酸诱发黏膜损伤；小鼠实验证明牛奶有保护作用而不致发生胱胺诱发急性十二指肠球部溃疡。此外，连续给予4天牛奶，可减少组胺刺激大鼠分泌胃酸。人乳更含有多种保护性因子，包括类似于上皮生长因子（EGF）生长因子，表面活性磷脂及前列腺素E2
 等。故牛奶或许含有某些抗溃疡因子，而发挥更大的保护性作用。因饮用牛奶与采用清淡饮食可对某些患有消化不良症状患者至少有保护作用，故尽管缺乏一定的科学证据，不少人仍认为牛奶与清淡饮食有益于消化性溃疡治疗。但溃疡病患者至少应了解，牛奶并不是消化性溃疡的特异性治疗方法，以免贻误必要抗溃疡病药物治疗。

（三）食物对于抗溃疡药影响

H2
 ‐受体拮抗剂（H2
 RA）对食物刺激酸作用，抑制取决于所用H2
 RA剂量及时间。大剂量时可产生明显抑制作用；但小剂量时H2
 RA抑制作用可被食物刺激泌酸作用所超过。这种食物刺激泌酸作用对药物抑酸作用影响，对于难治性溃疡与反流性食管炎患者更重要，因为这些患者酸控制尤为重要。奥美拉唑等质子泵抑制剂PPIs抑酸作用，可能较少受到食物刺激泌酸作用影响，因为PPIs所产生抑酸作用时间较长。此外，也可能与PPIs作用于酸分泌最后步骤有关。

因PPIs抑酸作用依赖于胃腺体壁细胞活性状态，故进食期间（大量壁细胞被食物激活而泌酸）服用PPIs将能更充分地发挥其抑制作用。最近研究还证明，餐前15～30分钟为最佳服药时间。因为食物刺激可使贮备质子泵进入分泌膜激活，此过程若与PPIs吸收峰相平行，则其抑酸效果最佳。

胃酸作为生理性屏障机制外，还可能通过多种机制影响许多重要营养素吸收与利用。但曾有动物与人体研究表明强抑酸剂（如奥美拉唑）所致低胃酸并无明显抑制一些重要矿物质性营养素（如钙、磷、镁与锌等）的吸收作用。据推测摄食低p H食物，或脂肪食物（每30g脂肪完全消化后，可产生约100mmol脂肪酸）、糖类（经细菌发酵后也可产生挥发性脂肪酸），及肠细胞微环境代谢产生H＋等，均可能有代偿胃酸对小肠吸收功能的影响作用。故研究报道进餐同时添加些酸性饮料，诸如酸蔓果实汁或酸奶等，或许有促进营养素吸收的作用。

六、营养治疗

（一）营养目的



减轻机械性和化学性刺激，缓解和减轻疼痛。合理营养有利改善营养状况，纠正贫血；促进溃疡愈合，避免发生并发症。长期注意饮食营养治疗，减少复发诱因。

（二）营养治疗

胃和十二指肠溃疡发生部位和症状有所不同，但饮食营养治疗原则相同。最终目的是促进溃疡愈合，并防止复发。

1﹒少量多餐

定时定量；每天5～7餐，每餐量不宜多。少量多餐可中和胃酸，减少胃酸对溃疡面刺激，又可供给营养，有利溃疡面愈合，对急性消化性溃疡更为适宜。

2﹒避免刺激性食物

机械性和化学性刺激过强食物应避免。机械性刺激增加对胃黏膜损伤，破坏黏膜屏障，如粗粮、芹菜、韭菜、雪菜、竹笋及干果类等。化学性刺激会增加胃酸分泌，对溃疡愈合不利，如咖啡、浓茶、烈酒、浓肉汤等。禁忌易产酸食物，如地瓜、土豆、过甜点心及糖醋食品等；易产气食物，如生葱、生蒜、生萝卜、蒜苗、洋葱等；生冷食物，如大量冷饮、凉拌菜等；坚硬食物，如腊肉、火腿、香肠、蚌肉等；强烈调味品，如胡椒粉、咖喱粉、芥末、辣椒油等。

3﹒选择易消化食物

选择营养价值高，细软易消化食物，如牛奶、鸡蛋、豆浆、鱼、瘦肉等。经加工烹调后使其变得细软易消化、对胃肠无刺激。同时补充足够能量、蛋白质和维生素。营养素占总能量比例多为半流质饮食期糖类为55%，蛋白质为15%，脂肪为30%；流质饮食期糖类为60%，蛋白质为20%，脂肪为20%。

（1）足量蛋白质：蛋白质对胃酸起缓冲作用，可中和胃酸，但蛋白质在胃内消化又可促进胃酸分泌。应供给足够蛋白质以维持需要，每天按1g／kg供给，促进溃疡修复。如有贫血，至少应按每千克体重1.5g。

（2）脂肪不限量：不需严格限制脂肪，因其可抑制胃酸分泌。适量脂肪对胃肠黏膜没有刺激，但过高可促进胆囊收缩素分泌增加，抑制胃肠蠕动。胃内食物不易进入十二指肠，引起胃胀痛。可供给70～90g／d，应选择易消化吸收乳酪状脂肪，如牛奶、奶油、蛋黄、奶酪等及适量植物油。

（3）多食糖类：既无刺激胃酸分泌作用，也不抑制胃酸分泌，每天可供给300～350g。选择易消化食物，如厚粥、面条、馄饨等。蔗糖不宜过多，因其可使胃酸分泌增加，且易胀气。

4﹒供给丰富维生素

选富含B族维生素、维生素A和C的食品。主食以面食为主，出血时可吃少量流质饮食。

5﹒烹调方法

溃疡病所吃食物必须切碎煮烂。可选用蒸、煮、汆、软烧、烩、焖等烹调方法，不宜用油煎、炸、爆炒、醋溜、凉拌等方法加工食物。

6﹒其他

进食时应心情舒畅、细嚼慢咽，以利于消化。照顾患者饮食习惯，配制可口饭菜。供给细软、纤维少食物，应注意预防便秘。睡前加餐，对十二指肠溃疡尤为适宜，可减少饥饿性疼痛，有利于睡眠。国外报道认为，目前治疗胃十二指肠溃疡的药物很多，故认为对食物不应过分限制。但根据我国具体情况，应对摄入食物加以限制为宜。

（三）分期治疗

溃疡病病情轻重不一，通常饮食治疗可按病情轻重不同分为4个阶段，即Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ期。根据中国人饮食习惯，修订溃疡病分期饮食治疗方案分述如下：

1﹒溃疡病Ⅰ期饮食治疗

适用于溃疡病急性发作或出血刚停止后。进流质饮食，每天6～7餐。每天2次牛奶，若牛奶不习惯或腹部胀气者，用豆浆代替，或加米汤稀释。其他可给予豆浆、米汤、蒸蛋羹、稀藕粉、豆腐脑等。通常牛奶及豆浆加5%蔗糖以防胃酸分泌增加，并注意咸甜相间隔，并选无刺激性及易消化流体饮食治疗。参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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2﹒溃疡病Ⅱ期饮食治疗

无消化管出血，疼痛较轻，自觉症状缓解，食欲尚可者可用。宜进厚流质饮食或细软易消化少渣半流质饮食，如鸡蛋粥、肉泥碎烂面条等，每天6餐，每餐主食50g；加餐可用牛奶、蛋花汤等。此期以极细软易消化食物为主，并注意适当增加营养，以免发生营养不良，影响溃疡面愈合；禁食碎菜及含渣较多食物。饮食治疗参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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3﹒溃疡病Ⅲ期饮食治疗

适用于病情稳定，自觉症状明显减轻或基本消失者。饮食仍以细软易消化半流质饮食为主。每天6餐，每餐主食不超过100g，可食粥、面条、面片、小馄饨、小笼包、清蒸鱼、软烧鱼、汆肉丸等。避免过饱、防止腹胀，仍禁食含食物纤维多的蔬菜，避免过咸等。饮食治疗参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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4﹒溃疡病Ⅳ期饮食治疗

溃疡病Ⅳ期饮食即胃病5次饭，适用于病情稳定，溃疡基本愈合并渐康复患者。选用软而易消化食物为主，主食不限量，除3餐主食外另增加2餐点心。此时仍不宜进食油煎炸及含食物纤维多食物。饮食治疗参考食谱举例如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（四）食疗方选

1﹒寒凝型

治疗以温中散寒为主。

（1）良姜粥：良姜末15g，粳米150g，水2000ml。先水煎良姜至1500ml，去渣再下米煮粥食用。

（2）椒面羹：川椒10g，炒熟研成末，白面120g，两者和匀，加入盐及少量豆豉，做面条或煮羹食用。

（3）姜韭牛奶羹：韭菜250g，生姜25g，洗净切碎、捣烂，以洁净纱布包扎绞汁；取汁放入锅内，再加牛奶250ml，或奶粉30g，加水适量，煮沸趁热顿服。

（4）良姜炖鸡块：公鸡1只，去毛和内脏，洗净切块，置于砂锅；加入良姜、苹果各6g，陈皮、胡椒各3g，葱、酱、食盐适量，醋适量。加水用小火煨炖，熟透即可食用。

2﹒食滞型

治疗以消食导滞为主。

（1）莱菔子粥：莱菔子炒后研末，每次取10～15g，与粳米同煮粥。

（2）莱菔子散：莱菔子6g，研成细末后，用温水调服。

3﹒气郁型

治疗以疏肝理气为主。

（1）橘皮粥：橘皮切碎，加粳米50g，两者同煮粥，熟后食用。

（2）薤白粥：薤白10g，粳米50g，按平常煮粥方法，煮熟后食用。

4﹒郁热型

治疗以泄热和胃为主。

（1）西瓜水：切开西瓜，取出西瓜瓤，挤汁后饮用。

（2）卷心菜汁：新鲜卷心菜叶，如有菜心更佳，洗净捣烂，用清洁纱布包扎绞汁，餐前温服200～300ml，每天2次，10天为1个疗程。

5﹒阴虚型

治疗以养阴益胃为主。

（1）蜂蜜：蜂蜜50g，加温开水250ml冲后，空腹时饮服。

（2）羊奶：鲜羊奶煮沸后，每天2次，每次250～500ml，温热时饮服。

（3）牛奶蜂蜜：牛奶250ml，煮沸后调入蜂蜜50ml、白芨6g，调匀后服用。

6﹒淤血型

治疗以活血化淤为主。

（1）小白菜汁：小白菜250g，洗净剁碎，以食盐适量腌拌10分钟，用洁净纱布绞取汁液，加白糖适量，每天分3次，空腹饮用。

（2）三七藕蛋羹：鲜藕汁300ml，加水适量，煮沸加汉三七粉适量与生鸡蛋2只，调匀制成汤，可加少量盐和油；作佐餐时食用，每天2次。

7﹒虚寒型

治疗以温中健脾为主。

（1）饴糖豆浆：饴糖15g，豆浆500ml，混合煮沸后，空腹饮用。

（2）糯米红枣粥：糯米和红枣适量，同煮成粥，可常食用。

（3）糖蜜红茶饮：红茶5g，置保温杯中，以沸水冲泡，加盖温浸10分钟，再调入蜂蜜与红糖适量。可空腹趁热常饮用，每天3次。

（4）土豆汁：新鲜土豆250g，洗净切碎，加开水捣烂，用洁净纱布包扎绞汁，餐前每次服20ml。可加适量蜂蜜，连服2～3周。

（5）炖猪肚：猪肚150～200g，生姜50g，肉桂3g，隔水炖烂后，分2次服用。

七、胃切除术后远期营养不良及其纠正

胃大部分切除或全胃切除术后，尤其是术后5～10年以上远期患者，常可伴有一定程度的营养与代谢性并发症，最常见的有体重减轻、贫血和代谢性骨病等。

（一）体重减轻

指手术后不能恢复原来体重或不能维持正常体重。其发生率与程度颇不一致。统计资料显示约50%胃切除术后可发生体重下降，全胃切除者更为多见且严重。在一组36例胃大部分切除术后5年以上患者调查中，有19例（包括腹泻或无腹泻患者均在内）行体重、身高与三头肌皮褶厚度（TSF）及上臂肌围（MC）测定，结果表明至少低于理想值10%以上者分别为63.2%、94.7%及73.7%，说明多数患者均呈不等程度营养不良状态，并表明胃切除术后无腹泻发生者，也有明显营养不良发生。引起体重减轻原因，目前多数认为系摄入量不足所致，而与吸收不良、胆胰分泌不协调、空肠排空过快或细菌繁殖等因素则关系不大。全胃切除后33%患者还有厌食和无饥饿感症状。通常住院期间能够摄入大于保持标准体重需要的食物，而出院后其摄入量最多只有需要量85%。有人认为胃切除后摄入量达1500kcal／d才可出院。故长期饮食调节非常重要，宜多给予维生素、高蛋白质、低脂、低糖类及高能量食物。体重减轻10kg者经营养指导2个月后可增加2kg，但中断治疗后体重又下降。全胃切除术后，胃肠重建术式与方法不同，对术后患者营养素吸收有影响。保留十二指肠（胃及幽门括约肌重建术）患者，对维持术后患者正常营养状态，明显优于全胃切除术后不保留十二指肠患者。

（二）贫血

1﹒缺铁性贫血

发病率为10%～20%，随着术后时间推移还可能增加。187例术后缺铁性贫血者发病为44%。与饮食缺铁、胃酸过低、铁剂在十二指肠空肠上段吸收障碍等因素有关。纠正前需先排除有无慢性失血（胃炎、痔、月经过多等）等因素。

（1）多吃含铁食物，如大豆含铁丰富（9～11mg／100g）但吸收较差，肝、肾、肉类易为多数患者接受（含铁量＞5mg／100g），吸收也较好；牛奶含铁量极少且不易吸收。

（2）口服铁制剂，证实加用维生素C可使铁吸收率提高10倍，相反浓茶和咖啡可使之下降50%。重症缺铁者可适量输新鲜血。

（3）有人认为采用手术方法保留胃十二指肠连贯性，可使绝大部分铁在十二指肠吸收。

2﹒巨幼红细胞性贫血

胃大部切除术后可能发生。全胃切除后6年以上，几乎不可避免地发生巨幼红细胞性贫血。系维生素B12
 吸收不良所致，少数有叶酸缺乏。胃切后胃黏膜内因子减少，盐酸缺乏，维生素B12
 吸收受影响，术后上段小肠淤积、细菌繁殖也可消耗维生素B12
 。治疗用维生素B12
 较易见效，剂量100～500μg／d，肌注，每月用10天，可经常反复应用。叶酸缺乏则宜多用维生素C及叶酸制剂。饮食多采取肝、肾、肉类和家禽（肝内含量高）及新鲜蔬菜（菠菜最好）、水果等食品。

（三）骨病

约30%患者术后远期可发生代谢性骨疾病，包括骨软化和骨质疏松。术后1～2年就可能出现骨病病变，而骨病症状常在术后5～10年以上才出现，故X线检查来确定骨病发病率并不可靠，骨钙质吸收50%以后才在X线片显示异常，X线片无异常时，组织学检查已有骨软化证据。多数仅表现为生化改变，血清碱性磷酸酶（AKP）上升，血钙偏低，故生化检查是最简单的筛选试验。一组24例胃切除术后5～19年患者指骨X线检查表明，有明显骨质疏松（指骨外膜下皮质吸收及骨皮质骨吸收纹增多）者占25%。此外，该组30%患者血钙明显降低（107.66±10.0）mg／L，对照组（138.44±15.4）mg／L，但血磷及24小时尿钙与尿磷值测定均在正常范围。8例术后8年以上患者，其血清总AKP值明显高于8年以下患者。该24例患者口服50g葡萄糖后，呼气氢含量＞20pp m者占17.4%，提示有小肠细菌过度生长。骨病临床症状为持续性周身骨痛，下肢乏力，少数不能迈步，肌肉软弱等。治疗饮食增加维生素、高蛋白质及牛乳、鱼类等含钙量多食品。用维生素D制剂，口服维生素D2
 125～625μg／d。肌内注射维生素D3
 7500μg或维生素D2
 10000μg，1个月1次，共2～3次。同时口服钙剂（乳酸钙）2～4g／d，疗程3个月～1年。

八、并发症治疗

1﹒出血

表现为呕血及黑便，除呕血者外，通常可不禁食。可给予冷米汤、冷牛奶等温凉流质食物，以中和胃酸，抑制胃饥饿性收缩，对止血有利。

2﹒幽门梗阻

当食物通过幽门部受阻时，可发生恶心、呕吐、疼痛等症状。故在幽门梗阻初期经胃肠减压治疗后有所改善，或不完全梗阻可进清流质饮食，凡有渣及牛奶等易产气流质饮食均不可食。待梗阻缓解后可逐渐调整进食质和量，完全梗阻时应禁食。

3﹒急性穿孔

急性穿孔是溃疡病的严重并发症，应禁食。

关于消化性溃疡治疗饮食，近年来有所改变。以往牛奶曾被用作溃疡病饮食基本食物，每天用量较多。近年来发现食用过多牛奶，刺激胃酸分泌作用大于中和胃酸功能；同时有些人不能耐受牛奶。故主张适量用牛奶，无需长期大量地用牛奶。以前强调溃疡病要长期，甚至终生食用无机械性及化学性刺激较温和饮食。目前，饮食供给是溃疡活动期用少量多餐，选细软易消化食物，病情稳定后每天3餐，可给予正常普食，以保证各种营养素平衡摄入。


第七节 短肠综合征

一、定义

短肠综合征系指小肠切除后发生的一种吸收不良综合征。所发生吸收不良症严重度在很大程度上取决于残留小肠长度，及所保留小肠与大肠具体部位。短肠综合征发生严重程度，可从局限性回肠切除术后合并中度营养不良，至广泛小肠与结肠切除术后行高位空肠造口术或空肠结肠吻合术后，合并严重营养不良等轻重不一。临床实践中，凡患者因手术残留小肠长度不足200c m时，均可造成营养不良，特别是小肠长度不足100c m时，更易发生营养不良。故此长度被用作确定短肠综合征的解剖学界限。

二、流行病学

因缺乏在具体某个群体中接受过广泛性肠切除并进行前瞻性随访研究资料，故很难估计短肠综合征发生率。据WHO资料估计，严重短肠综合征并需长期进行肠外营养治疗患者，每年每百万人口约为2人。短肠综合征患病率也不清楚。据美国估计罹有短肠综合征而进行家庭式肠外营养治疗患者为1～2万。但可肯定的是随着外科技术、术后护理与营养（包括长期肠外营养）治疗经验的不断提高，短肠综合征患病率正在增高。

三、病因学

（一）成人患者

可能造成短肠综合征的主要原因是克罗恩病。国外2组短肠综合征大宗病例报道，有一组83例患者，其中克罗恩病高达77%；另一组84例患者，克罗恩病也占58%。其他较次要的原因，包括肠系膜血管梗死、放射性肠炎与肠扭转等。

（二）儿科患者

先天性腹部畸形，如肠闭锁症，腹裂畸形，肠旋转不良合并中肠扭转与神经节细胞缺乏症等约占所有短肠综合征患者的67%；获得性疾病如坏死性小肠结肠炎约占33%。迄今为止，因上述疾病而作广泛肠切除婴幼儿中有90%以上均得以存活，但仍需按成人要求，进一步随访其短肠综合征预后与最终结局。

（三）医源性原因

也可导致短肠综合征。如曾作为病理性肥胖治疗方法空回肠短路手术等，虽因可导致严重副作用，已予废弃，但仍有数目不详患者，因以往手术导致短肠综合征而需作进一步治疗。

四、病理生理学

广泛肠切除术后的主要后果是吸收表面积大量丧失，导致常量营养素、微量元素、电解质与水分吸收不良。吸收不良程度取决于：残留肠长度；小肠与大肠某些特异性部分是否因手术切除，而导致某些部位特异性转运过程与内分泌细胞丢失；残留小肠随时间而发展适应过程是否良好。

（一）吸收表面积丢失

1﹒营养素吸收不良

人小肠长度估计为3～8m。饮食常量营养素与微量元素均主要在近端空肠吸收；而维生素B12
 与肝脏分泌胆汁则仅在回肠吸收，水与电解质在小肠与大肠均可被吸收。小肠被切除达总长度50%时，通常仍能耐受、并保持营养素吸收正常，说明小肠具备很大贮备能力。内衬于肠腔小肠细胞，从十二指肠直至回盲瓣看似相同，但实际从小肠近端至远端存在着明显梯度性形态学与功能差异。空肠比回肠部位绒毛高，隐窝更深。近端小肠微绒毛酶活性与营养素吸收能力也高于远端小肠若干倍。因这些形态与功能差异，切除空肠后将比切除相同长度回肠导致更明显营养素吸收功能障碍。正常消化与吸收功能取决于胃内逐步排空部分消化营养素速度，在十二指肠内与胆汁及胰酶充分混合程度及在近端小肠内对消化产物进一步快速消化与吸收完善与否。进行高位空肠造口术后，快速胃排空液体与快速肠传递过程，可导致胃消化功能受损，而导致与胆胰分泌物混合不充分及酶消化时间不足，造成营养素消化不良。正常人营养素消化与吸收过程90%以上系在上部空肠100c m内完成。这些生理学认识可在临床上病例进一步得到证实，即短肠综合征患者只要空肠有100c m长度被保留完整，即能保持其经口摄食后营养素平衡。相反，在多数空肠长度不足100c m患者，均需要长期肠外营养治疗。

2﹒水与电解质吸收不良

胃肠有潴留电解质与水重要作用。故胃肠吸收表面积减少可导致明显吻合口（造口术后）或粪中电解质与水丢失。近端小肠从食物与分泌物中接收水与电解质量约为9000ml／d，重吸收量则约为8L／d。进行高位空肠造口术后患者则不再能重吸收上述大容量水与电解质，在通常（不加限制）饮食后即可能发生大容量性腹泻，导致低血容量症，低钠血症及低钾血症。测定6例平均空肠长度为50c m空肠造口术患者，在其随意摄食与饮水情况下，腹泻容量可从3.2～8.3L／d不等。所有6人均处于钠与水负平衡状态，而其中4人则更有钾负平衡，该6例患者均需要进行肠外营养，并给予电解质补充，以维持水与电解质代谢稳定；同时，还需限制其经口摄食与饮水量，以避免水与电解质经吻合口大量丢失。相反，另一组9例平均空肠长度为120c m空肠造口术患者，也在随意摄食与饮水情况下有7例患者仍能保持水与钠正平衡。这2组15例患者测定资料表明，水、钠与钾吸收与空肠长度呈明显相关性，即至少应保留有100c m完整空肠，才能保证维持水与电解质正平衡。这一保证维持水与电解质正平衡所需要的空肠长度，与保证营养素正平衡所需空肠长度相一致。高位空肠造瘘术患者从8L吻合口流出物中丢失钠为90～100mmol，钾为10～20mmol。这些患者有一部分需长期经肠外补充水与电解质；而另一部分患者则可通过白天不断饮用葡萄糖‐生理盐水溶液而维持水与电解质正平衡。因空肠部位吸收细胞之间紧密连接处通透性比回肠紧密连接处更大，故在葡萄糖‐生理盐水溶液要求有较高的氯化钠浓度（＞100mmol），才能达到钠与水净吸收。通常推荐用120mmol氯化钠与50mmol葡萄糖混合液进行口服补充，但此比例溶液口感不佳；再则可给予氯化钠胶囊（1.0g，即接近于17mmol），在进餐时服用。这2种治疗方法均有利用空肠部位钠随葡萄糖与氨基酸进行耦联性主动运输。因电解质与水可在结肠进一步继续吸收，故正常人每天从粪中丢失水分仅为100～150ml。结肠对电解质与水有极大贮备与保留吸收能力，估计1天可吸收3～4L等张溶液。在短肠综合征患者凡保留有全部结肠或部分结肠者均可明显减少粪中电解质与水分丢失。故在有相同空肠长度空肠造口术，或行空肠结肠吻合术患者中，后一种患者口服或静脉补充电解质与水所需量明显低于前者。此外，正常结肠还具备对空肠未完全吸收糖类进行所谓结肠挽救性吸收。结肠内细菌降解糖类，形成短链脂肪酸与乳酸盐，均极易在结肠内吸收。凡保留结肠患者每天可从结肠降解途径中吸收高达500kcal能量。故保留结肠功能无论对营养素或水与电解质平衡均有重要作用。

（二）部位特异性转运过程丧失

营养素虽在小肠任一部位均可能被吸收，但因微绒毛与转运器功能性活性在近端小肠至远端小肠之间存明显梯度。故某些营养素化合物吸收仅局限于小肠某些部位。矿物质中包括钙、镁、磷与铁等，水溶性与脂溶性维生素等，均主要在十二指肠与近端空肠吸收。大多数短肠综合征患者均保留完整十二指肠及长度不等的空肠。故这些患者，甚至包括高位造口术患者在内，是否有发生铁、磷，或维生素缺乏病危险性，迄今尚未得到完全证明。钙吸收在一组小肠切除患者大宗病例研究发现差异性极大，但与所切除肠段长度仅存在很弱相关性。钙净吸收介于＋573～－268mg／d之间。但其中64%患者均处于钙负平衡状态。另一组25例平均空肠长度为128c m，并伴有大量腹泻（2～6L／d）患者研究证明，虽进行积极肠内营养并补充钙、镁与维生素D治疗，但仍有13例发生低钙血症，18例发生低镁血症。低钙血症与低镁血症发生机制系脂肪吸收不良所致。未被吸收长链脂肪酸使矿物质在肠腔内形成沉淀物从大便中排出。这种在小肠切除患者因脂肪吸收不良所致低钙与低镁血症在给予低脂饮食后得到改善。

维生素B12
 与胆汁酸主动吸收仅限于回肠，即维生素B12
 ‐内因子复合物与胆汁酸系由回肠肠细胞内特异性转运蛋白所摄取后进行转运。大多数短肠综合征患者均丧失部分或全部回肠，故这些患者均可能发生维生素B12
 与胆汁酸吸收不良。吸收不良程度取决于回肠被切除长度。回肠切除少于100c m时，可能引起中度胆汁酸吸收不良，使过多胆汁酸丢失，进入结肠或造口术流出物。胆汁酸进入结肠增加，可诱致电解质与水分泌，而加重腹泻症状。回肠切除更广泛（＞100c m）时，则可导致严重胆汁酸吸收不良。当胆汁酸丢失超过肝合成能力，即可导致胆汁酸代谢池减少，脂肪分解产物被微胶粒溶解能力降低。故这些患者可发生脂肪吸收不良，未被吸收脂肪酸进入结肠后，如被结肠内细菌羟基化，则可进一步加重腹泻。羟基化脂肪酸可刺激结肠电解质与水分泌。当回肠被切除超过60c m时，即可证实维生素B12
 吸收不良。

（三）部位特异性内分泌细胞与胃肠激素丧失

胃肠激素在肠黏膜合成沿整个消化管呈部位特异性方式分布。胃泌素、胆囊收缩素（CCK）、促胰液素、抑胃多肽（GIP）及胃动素等均在近端胃肠内分泌细胞产生，发挥调节胃肠分泌过程与动力作用。短肠综合征患者合成这些激素区域通常仍保持完整，上述激素产生与调节作用仍维持正常。但约50%进行广泛肠切除患者可暂时发生高胃泌素血症，而胃酸分泌增高。发生高胃泌素血症原因尚不明。肠高血糖素、神经紧张素及YY肽则在回肠与近端结肠产生。这些部位在肠切除患者通常均被切除。肠高血糖素与YY肽均在回肠由肠腔内脂肪或糖类所释放，而引起胃排空延缓，并减慢肠传递，即所谓回肠刹车作用。这些激素丢失，能部分解释在某些短肠综合征患者动力学异常，胃排空液体增快，及肠传递增快；而胃固体排空与正常人并无差异。

（四）回盲瓣丧失

回盲瓣的主要功能是将回肠与结肠内容物分隔开来，减少细菌在小肠定植及调节回肠内容物排空进入结肠。大多数回肠切除术，回盲瓣均被切除，使小肠传递时间缩短；回肠与结肠进行吻合术患者即有可能发生小肠细菌过度生长危险。细菌过度生长可加重营养素及维生素B12
 吸收不良。小肠传递时间加快则可抵消细菌定植危险。目前尚缺乏有关证明细菌过度生长在短肠综合征患者发生吸收不良症作用的研究。

（五）肠适应过程

肠切除术后，在保留肠段发生适应性改变在动物进行过大量研究，但在人体研究则受到一定限制。回肠发生适应性改变比空肠更为明显。在空肠切除术及十二指肠回肠吻合术后，回肠可获得空肠形态学特点，其绒毛增高，隐窝变深。之后，回肠直径与长度也随时间而增加。这些变化结果使吸收表面积增加，每单位长度内微绒毛酶活性及吸收能力也增加。就人类而言，这种适应性改变需1～2年才能得以完成。适应性改变也取决于肠腔内食物存在与胆及胰分泌作用。动物实验中，空肠切除术后仅给以胃肠外营养治疗，回肠不再发生适应性增生改变。故短肠综合征患者应鼓励在术后期尽早进行肠内营养，以促进适应过程发生。

在短肠综合征患者，也已证实上述形态学与功能性适应变化。一组7例空肠回肠短路手术患者（保留20c m空肠，25c m回肠）前瞻性研究证明，18个月后，空肠长度增加80%，回肠增加128%，而其直径分别增加为40%与50%。此研究也同时证明，小肠传递时间逐步增加，尤以回肠更为明显。另组41例短肠综合征（平均空肠长度为119c m）患者也证明在术后连续3个月经口摄食情况下，小肠吸收能力明显增加，平均粪容量从2.5L／d降为0.9L／d。患者体重增加，氮平衡从术后1个月＋3.2g，增加为术后3个月＋7.8g。

五、症状与诊断

短肠综合征患者的临床症状主要取决于肠切除范围。通常典型可有3种切除类型：因克罗恩病而进行局限性回肠切除手术，常同时合并进行盲肠切除术或右半结肠切除术；广泛回肠切除手术，同时合并部分性结肠切除术及空肠结肠吻合术；广泛小肠切除手术合并全结肠切除术，而导致行高位空肠造口术。后2种手术通常均系罹患克罗恩病或肠系膜血管梗死症所致。第一类手术患者可能发生吸收不良症，通常属于轻症，而进行高位空肠造口术者所发生吸收不良症为严重广泛吸收不良症。这3类手术后短肠综合征患者临床症状是腹泻或脂肪泻，或兼有两类腹泻，矿物质与微量元素缺乏病，及因各种常量与微量营养素与水及电解质吸收不良而引起低血容量症、低钠血症及低钾血症等。

因短肠综合征患者均有不同长度的切除手术病史，故诊断较直接明确。在进行剖腹探查术时，医师应注意尽量保留有存活力肠段，并应测量与记录保留小肠与结肠长度。术后小肠X线检查，如进行全小肠钡餐造影检查，估测保留肠段长度与手术时测量长度非常符合。

六、营养治疗

（一）术后即刻期

大多数广泛肠切除术后均仍保持禁食而需全部用肠外营养进行治疗。这些患者应严格地监测其体重与血容量状况，所有吻合口、粪及尿中水分、钠与钾丢失均进行定量测定，以保证最佳电解质与水平衡。应给予静脉用H2
 受体阻滞剂，以抑制可能继发于高胃泌素血症后胃酸高分泌状态及过多胃液丢失。进行空肠造口术患者，术后早期可能会有多达每天数升流出液，不可避免地发生钠、钾丢失，很可能也有镁丢失。

（二）术后后期

可开始经口肠内营养治疗。凡进行广泛肠切除手术患者，应维持禁食10天，以保证肠吻合术得到充分愈合，并可估测出基础水与电解质丢失情况。凡进行高位空肠造口术患者通常先在白天给予等张葡萄糖‐氯化钠溶液缓慢吸饮，或经鼻胃管24小时滴注，以刺激空肠对电解质与水分吸收；而应禁水或其他低钠饮料摄入，因为可刺激空肠内钠与水分泌，使从造口排出物丢失增加。肠切除术范围广泛者（空肠长度＞150c m），或小肠切除与结肠行吻合术者，则可喂以液体聚合物性饮食，如给予安素缓慢吸饮，或持续性鼻胃管滴注，以最大限度利用吸收表面积。然后，根据体重情况及造口术或粪排出容量来估计是否进一步给予经口摄食。经口补充营养素也是适应性改变先决条件。术后早期，通常较难预料个体术后情况，因为术后适应性为逐步缓慢进行过程，每位患者能量、矿物质、维生素与水分需要量，仍进行常规监控后作出决定。

（三）手术期后

所需营养要求及药物治疗则根据肠切除不同类型而定。

1﹒局限性回肠切除手术患者

凡进行局限性回肠切除手术（＜100c m）或右半结肠切除术患者，可于手术后期恢复经口摄取固体食物。对固体食物反应主要取决于切除回肠长度及是否切除右半结肠。在摄用常规饮食时，可能发生腹泻或脂肪泻。通常诊断方法是定量测定粪脂肪、电解质与渗透压。最典型的粪检查发现是分泌性腹泻，而并不伴有脂肪泻。如其原因主要是胆汁酸吸收不良，则可给予胆汁酸结合性树脂，如考来烯胺2～4g，于每餐进餐时同服。但有些局限性回肠切除手术合并右半结肠切除术患者腹泻，虽证明存在胆汁酸吸收不良，而考来烯胺可能无效。这些患者腹泻原因推测系肠管对氯化钠吸收能力丧失所致。凡是证明在进食常规饮食后有脂肪泻发生患者，其内科治疗最好是调整其饮食为低脂（40g／d）及高糖类餐。这些患者如能继续维持这一饮食，则可减轻其腹泻与脂肪泻，并改善其钙、镁及锌吸收。因中链三酸甘油酯（MCT）不需要微胶粒溶解过程，故必要时可予以MCT加入饮食，作为脂肪性能量来源。如有维生素B12
 吸收不良的可能性时，应进行给予内因子Schilling试验来确定。如证实为维生素B12
 吸收不良，则应通过肠外途径给予维生素B12
 通常可每2～3个月给予1mg肌注，维持终身。

存在脂肪吸收不良者，发生脂溶性维生素及钙与镁吸收不良的危险性是肯定的。一组27例回肠切除（50～150c m）术保留结肠者，在固定钙摄入（800mg／d）与补充维生素D（10～20μg／d）情况下，有14例仍发生钙负平衡。维生素D、钙及镁补充应在出现明显维生素缺乏或低钙血症与低镁血症前即开始。有关进行维生素与矿物质平衡试验，及其补充剂量可参见有关章节。在局限性回肠切除术后患者，水溶性维生素与糖类及蛋白质吸收通常仍属正常。

2﹒广泛小肠切除手术合并部分结肠切除术患者

这类患者中典型系克罗恩病患者术后，保留有长度不一、与残留结肠相吻合近端小肠。因回肠被切除，导致不可避免性胆汁酸与维生素B12
 吸收不良，且可能发生比局限性回肠切除术患者更明显其他营养素、矿物质、维生素与电解质及水吸收不良危险，因为吸收表面积丢失更多，及肠传递更快。回盲瓣切除后增加小肠细菌生长危险，也可能进一步加重营养素吸收不良。故这类患者治疗难度更大，治疗仅保证以经口摄食方式可稳定地满足各种营养素需要量为最终目的。一组38例空肠保留不足200c m并与结肠保持连续性患者证明，空肠长度超过100c m者可达到上述要求，即单独经口摄食可维持稳定营养素平衡状态。

手术后后期，液体饮食可被固体食物所取代。保留肠段吸收能力可在摄入一定量某一营养素及液体饮食阶段后，通过粪内脂肪、粪容积与电解质测定进行评估。通常脂肪吸收比蛋白质与糖类更易受到影响。这类患者以何种饮食较为合适，目前尚有不同看法。但采用以低脂肪、高糖类饮食证明对保留结肠连续性患者有优越性。在8例这类患者研究证明，摄食高脂肪、低糖类膳时，其能量吸收增加49%；而低脂肪、高糖类时则为69%。低脂膳的最大缺点是食物不可口，而影响患者能否坚持这类饮食；而这类患者存在明显能量吸收不良，为维持体重稳定，必须每天摄食较大量食物，以增加总营养素摄入，才能来补偿粪中过量丢失。表27‐1列举10例短肠综合征（平均小肠长度为75c m，平均结肠比例为67%）患者3天的平衡研究，总能量摄入量、粪中丢失量及分别从糖类、脂肪与蛋白质能量吸收情况。其中5例患者体重维持稳定状态，其能量摄入比基础能量消耗（BEE）高2.5倍；而另5例患者则需要肠外营养治疗。该10例患者糖类吸收程度为79%，明显高于蛋白质61%与脂肪52%，9例均保留有部分结肠缘故。粪排出量介于317～3812g／d，与保留肠段长度或吸收系数均不相关。
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表27‐1 10例短肠综合征患者平均能量摄入量、粪丢失量、能量吸收及吸收系数





因空肠长度明显减少而致乳糖吸收不良可能会加重腹泻。故限制乳糖摄入可能会使部分患者粪排出量减少。肠传递时间增快也可能与吸收不良及腹泻有关。通常抗腹泻剂可常规使用，应在进餐前1小时服用，观察其疗效后，才可决定是否长期应用。肠细菌过度生长可采用呼气氢试验进行诊断。如呼气氢试验阳性，则可试用四环素（250mg，3次／天）或甲硝唑（500mg，3次／天）连续2周；脂肪吸收不良也可导致脂溶性维生素与矿物质缺乏，应给予多种维生素，钙、镁，与锌（很可能需要）补充等。锌缺乏主要见于大量腹泻患者，进行长期随访骨密度对发现与预防代谢性骨病早期表现有重要作用。

3﹒广泛性小肠切除术合并结肠切除术患者

这类患者仅保留有十二指肠与一小段空肠，做空肠造口术，而成为最严重的短肠综合征患者。所保留下来空肠长度是决定性的。通常空肠长度＜100c m者，在经口摄食情况下，并不能维持正常营养素吸收功能，而需要长期给予肠外营养治疗。且这些患者经口摄取食物与饮料后，残余肠段会有过度分泌反应。故这类患者均须限制其经口摄食，以避免血容量不足危险。保留空肠长度＞100c m时，通常能维持营养平衡，但空肠造口内可能有大量水与电解质丢失。凡丢失量为2L／d以内者，通过每天缓慢吸饮用1～2L葡萄糖‐生理盐水溶液，仍可维持电解质与水正平衡。丢失量为3～4L／d者，则需要静脉（通常在夜间）输注生理盐水。具体输注量应按患者具体情况而定（而不是绝对按规定），应根据术后后期及以后定期随访时进行具体评估情况进行调整。如患者在转入经口摄食后，体重迅速下降，或造口排出物丢失过多，则应持续给予肠外营养治疗。一组短肠综合征患者能量吸收研究发现，需要肠外营养者，仅能吸收所摄入能量35%以下；而不需要肠外营养空肠造口术患者平均可吸收摄入能量67%。进行长期肠外营养治疗经验主要来自于严重短肠综合征患者。尽管空肠适应性能力有限，但接受家庭式肠外营养疗法患者中，约50%在1～2年后均能转入经口摄入。空肠造口术患者，饮食组成可相对随意，因为低脂、高糖类与高脂肪、低糖类摄入后能量吸收率是相似的。但有一组5例空肠造口术患者研究证明，在高脂饮食情况下，发生钙、镁、锌与铜丢失；而在改为低脂饮食后，均转变为净吸收。严重短肠综合征患者造口流出物平均每天电解质、矿物质及微量元素丢失量很大。如造口流出物丢失超过液体摄入，系继发于过度分泌（胃、胆管、胰腺）所致则应用H2
 受体阻滞剂、质子泵抑制剂，或生长素抑制剂奥曲肽等（抑制胃分泌）。大多数研究报道，这些药物使造口流出物可减少50%，但仍不能达到水与电解质正平衡。在相同患者进行比较的结果证明，奥曲肽与奥美拉唑效果相当。在用肠外营养治疗患者中，维生素、矿物质与微量元素可经静脉给予；经口摄食患者则按吸收不良剂量口服给予。高位空肠造口术患者应定期监测营养素平衡状况，并及时治疗纠正。

4﹒外科介入（包括小肠移植）患者

约50%短肠综合征患者需要再次手术，其原因为首次手术后并发症（缩窄或粘连），或克罗恩病复发。许多试图增加肠传递时间的手术，均仅试用于为数不多的患者，而且主要在儿科病例，手术成功率有限。故仅只能视作实验性手术而已。

小肠移植术也仍处于实验阶段，可视为严重短肠综合征患者的一种技术上可行替代保守疗法治疗方法，但尚不能成为临床实用治疗方法。

（四）生长激素

迄今为止，已有一组研究对依赖肠外营养治疗平均6年47例严重短肠综合征患者给予经口摄食高糖类、低脂肪，并含有谷氨酰胺（30g／d）饮食及每天重组生长激素［0.1mg／（kg·d）］注射治疗，以探讨用黏膜生长因子后是否可促进残留小肠在术后适应期后肠黏膜生长与吸收功能增强。结果发现在治疗所有患者体重均得到明显增加；治疗结束后25例患者可停止使用肠外营养，13例患者肠外营养需要量减少。随访1年后，在停止生长激素治疗，继续口服上述饮食情况下，40%患者仍保持停用肠外营养。40%的患者可减少肠外营养需要量。虽生长激素或谷氨酰胺作为黏膜生长因子具体作用较难予以评估，但随着对上述生长因子进一步研究，将可促使发现对短肠综合征患者更有益的治疗药物。用胰高血糖素样肽2治疗8例切除结肠短肠综合征患者，表明可刺激小肠细胞增殖，并减少小肠细胞凋亡率，促进保留小肠营养素吸收，为短肠综合征的药物治疗提供令人鼓舞的新方向。

七、并发症及其防治

（一）胆固醇性胆石症

因肠切除术而打断正常的胆汁酸肠肝循环，可导致肝内胆汁酸分泌减少，并使肝内胆汁有机化合物（胆汁酸、胆固醇与磷脂）成分发生改变。肝内胆汁变成胆固醇过饱和，而形成胆固醇性结晶，并在胆囊胆汁内形成结石。一组84例极严重短肠综合征患者，无症状性胆石症患病率可高达44%。胆汁沉积物形成和胆囊低动力可能与高患病率有关，因为这些患者长期维持肠外营养者较多。

（二）草酸盐肾结石

进行广泛性回肠切除术患者中，因继发于胆汁酸缺乏而导致脂肪吸收不良，在结肠保留情况下，并发草酸盐结石形成危险性增高。食物草酸盐通常均在肠腔内形成草酸钙沉淀出来，并从粪中排出。短肠综合征患者通常均可发生脂肪分解及脂肪吸收不良，未被吸收的长链脂肪酸即与草酸盐竞争肠管内钙。故大量游离草酸盐在结肠内被吸收，并且最后从肾脏排出；即可发生高草酸盐尿症及草酸钙肾结石。如患者结肠与小肠不保留连续性，则无这一危险性。一组38例短肠综合征保留结肠患者中，有9例（24%）在2年内发生症状性肾结石。故对上述患者进行常规尿草酸盐监测。高草酸盐尿症治疗，包括限制含草酸盐食物摄入，如茶、巧克力、可乐饮料，某些水果如番茄与蔬菜。如无效则应给予枸橼酸钙（每片内含500mg元素钙，可每次1片，每天2次）治疗，其中额外钙可沉淀饮食草酸盐，而枸橼酸可预防结石在尿中增大。

（三）D‐乳酸酸中毒

该病是短肠综合征少见并发症，仅发生于保留结肠患者。本病常在患者进食精制糖类增加时促发。故可用过量精制糖类口服使短肠综合征患者诱发症状发生而得到诊断。因进食后吸收不良糖类被结肠内细菌代谢成短链脂肪酸与乳酸盐，使结肠内p H下降。结肠内低下p H抑制占主要成分类杆菌菌属生长，促进酸抵抗性革兰厌氧菌，如双歧杆菌、乳酸杆菌、真细菌属等生长。这些细菌均有产生D‐乳酸酸盐的能力。乳酸盐即可被结肠吸收。因人体缺乏D‐乳酸脱氢酶，故仅有一小部分吸收乳酸可被分解。乳酸盐的主要排泄途径是肾脏。被吸收乳酸盐可导致代谢性酸中毒及特征性神经系统症状发生。后者包括眼球震颤、眼肌麻痹、共济失调、精神错乱与不当行为等。这类患者常被疑诊为醉酒，但血液酒精含量正常。血液测定可证实代谢性酸中毒及正常含量L‐乳酸盐。凡短肠综合征患者出现神经系症状与代谢性酸中毒症状群时，应增加D‐乳酸酸中毒可能性的怀疑，诊断可通过血液测定D‐乳酸盐升高（正常时＜0.5mmol／L，这时可＞3mmol／L）。治疗主要包括用碳酸氢钠纠正酸中毒，并停止经口摄食，神经系症状可迅速得到改善。采用抗生素治疗结肠菌群改变迄今尚有争论。饮食以淀粉取代精制糖类方法可防止部分患者复发性D‐乳酸酸中毒。本病导致神经系症状产生的介质迄今仍不明。正常人血液输注D‐乳酸，即使达到D‐乳酸酸中毒患者血液一样的水平，并不引起任何神经系症状。在某些短肠综合征患者，可能缺乏某种产生D‐乳酸所需辅助因子。本病时神经系症状与Wemicke脑病极为相似，值得注意的是有短肠综合征患者，补充维生素B1
 后，可防止复发性D‐乳酸酸中毒发生。


第八节 慢性结肠炎

一、临床症状

慢性腹泻，粪便排出脓血、黏液，轻者每天2～3次，重者每天可达10～30次，也有粪便呈血水样。腹痛常为阵发性、痉挛性绞痛；局限于左下腹或中下腹者居多，疼痛后即有便意，排便后疼痛可暂时缓解。因90%患者累及直肠，故多数患者有里急后重。常有不同程度的厌食、体重与体力下降、发热、脉数和失水等全身症状。症状常有反复发作趋势，多次粪便检验无病原体发现。纤维肠镜及X线检查均显示结肠炎性病变，且伴溃疡形成，早期可无溃疡。

按发病程度可分3级。轻度较常见，常仅累及结肠远端部分；起病缓、腹泻、腹痛程度轻，粪便含血量少，无全身症状或体征。重度起病急骤，腹泻频繁，腹痛严重，便血量多，伴发热，心动过速、厌食等全身症状；常可发展为中毒性结肠扩张，易并发肠穿孔。中度介于轻、重两型之间，但无截然的分界线，如治疗不及时可发展为重型。

二、中医分型

中医按临床症状不同，分为4型。

1﹒湿热痢

为腹痛下痢，里急后重，脓血杂下，赤白相间，肛门灼热、尿短、口渴、发热，苔黄腻、脉滑敛。拟清湿热，佐以调气行血治疗为主。

2﹒疫毒痢

发热急暴，痢下鲜紫脓血，高热烦躁，腹痛如绞、里急后重，舌红苔黄、脉滑数。拟清热解毒为主，如有恶心、呕吐，拟和胃降逆止呕为宜。

3﹒休息痢

病程迁延，时发时止。倦怠无力，畏寒嗜睡。发作时腹痛、里急后重，解脓血便，舌质淡、苔腻，脉虚大。治疗拟益气健脾，兼清湿热。

4﹒虚寒痢

即脾肾阳虚，下痢稀溏，时有黏冻，腹中隐痛，畏寒腰酸，形体消瘦，重者滑脱不禁，苔白质淡、脉细。治疗宜温补脾肾、收涩固脱。

三、中医食疗

1﹒食疗原则

在本症重型及急性发作期，应卧床休息，其他病例亦应注意休息。饮食以柔软、易消化、富营养，能量足够为原则，宜少食多餐，并补足量维生素。在暴发型及严重病例发作期，应给流质或无渣半流质饮食。避免冷饮、瓜果、多纤维蔬菜、烈酒、烟卷及其他刺激性食品，并忌牛奶及奶制品。无高热、呕吐等症状时，宜多选食荞麦、芋艿、刀豆、荠菜、香椿、刺苋菜、马齿苋、翻白竹、萝卜、冬瓜、苦瓜、山楂、青梅、杨梅、无花果、梨、橘及橘饼、柿饼、石榴、橄榄、葵花子、藕及藕粉、菱、山药、鲫鱼、鳝鱼、龟肉、鸡蛋、猪肚、牛肉、莲子、芡实、榛子、桑耳、石耳、绿茶等食品。寒湿痢者，可选用大蒜、韭菜、生姜、辣椒、薤白等食物。

2﹒食疗单方

（1）大蒜：以鲜马齿苋30～60g，煎水500ml冲入捣烂大蒜泥10～15g，过滤后汁液，酌量加糖后饮用，每天2次。同时用生大蒜5g切细，温水吞服，每天2～3次；市售大蒜素，成人每天3次，每次1～2粒，可避免局部刺激作用，便于吞服。本方第1法各种类型肠炎均可选用，第2法及胶丸剂适用于虚寒痢。

（2）蕹菜汤：蕹菜500g，洗净后切碎，加水适量煮烂，将菜捞出，汤继续煎煮至500ml，加冰糖或蜂蜜50g，晾温后顿服，每天2次。可治疗便血，适用于湿热痢。

（3）姜茶乌梅饮：生姜10g洗净切丝，乌梅肉30g剪碎，绿茶5g；用沸水冲泡，加盖并保温浸泡30分钟，再加少量红糖；趁热顿服，每天3次。可治痢疾，适用于休息痢、虚寒痢。

（4）鲜橄榄：连核鲜橄榄100g，加水200ml，放砂锅内以小火煎2～3小时，使成100ml，过滤。成人每天3～4次，每次25～30ml，5天为1个疗程。服后大便无改善，或细菌培养阳性者，则另煎液50ml，加水50ml，作保留灌肠，每天1～2次，连续3天。适用于湿热痢，或配合疫毒痢临床治疗。

（5）马齿苋：马齿苋60～90g，鲜品加倍；扁豆花10～12g，加水煎后适加红糖，每天1剂，分2次饮服。如便血明显，用鲜马齿苋捣碎绞汁，加等量藕汁，每次250ml，用米汤冲服。也可用马齿苋60～90g，切碎后加粳米25g，煮粥服。适用于疫毒痢及湿热痢。

（6）柿子：取红熟柿子2只，每天2次。另方为柿饼7个，焙干研为末；红糖30g，冲水空腹服用，每天1剂。

（7）石耳：石耳焙干研为末，每次服3g，每天3次，用米汤调服。有清热、解毒、止血等作用。适用于湿热痢。

（8）香椿叶：取香椿鲜叶60～120g，加水煎煮，每天1剂，分2～3次服；另椿白皮120g，石榴果皮60g，焙干后研末混合，以蜂蜜调服，每次服3～6g，每天2～3次。可治肠风下血，适用于疫毒痢及湿热痢。

（9）绿茶：绿茶研成细末，水泛为丸，每次服6g，每天3次，7～10天为1个疗程。也可用绿茶100g，加水700ml，煮20分钟后去渣，浓缩至75ml，冷却后加60°白酒100ml，每4～6小时服1次，每次2ml。适用于各种类型痢疾。

（10）[image: ]
 菜：用[image: ]
 菜与粳米煮粥后食用，量不限制。有解肠风热毒，有行淤止血之效，适用于湿热痢。

（11）翻白草：取翻白草18～24g，生熟均可，生甘草、赤芍各6g，共煎去渣，每天2次分服。有清热解毒、凉血止痢效果，适用于湿热痢等症。

（12）刺苋菜：鲜刺苋菜30～60g，凤尾草30g水煎，每天2～3次分服。适于湿热痢患者。

（13）霞天膏：黄牛肉煮浓汁，古方名为霞天膏。适用于脾虚久泄、脱肛、面足水肿、脉细弱者；另牛角烤焦，研细末后每次服3～6g，用红糖水送服，每天2次。

（14）白木耳：5～10g，浸泡数小时，用小火煮烂，酌加冰糖，每天2次。可养阴清热，补肺胃之阴。适用于虚寒痢及迁延久痢等症。

3﹒其他

如病变长期活动、明显消瘦且需肠休息者，病情严重，有低蛋白血症及毒血症者，手术切除肠段前后、肠梗阻、肠瘘等并发症时不宜进食，应给予禁食。并给予静脉营养治疗，以纠正水及电解质平衡失调和酸中毒，并补充足够的能量及其他营养素。


第九节 腹 泻

腹泻是消化系统疾病的常见症状，不是独立疾病。系指排便次数多于平时，粪便稀薄，含水量增加，有时脂肪增多，带有不消化物，或含有脓血。腹泻分为急性和慢性2种，病程超过2个月称为慢性腹泻。

一、概述

正常人每天摄入饮食和从各种消化腺及胃黏膜上皮细胞分泌消化液和水分，总量约9L，含有大量电解质。大部分被肠管重吸收，最终随粪便排出水分不过200ml。当胃肠分泌、消化、吸收和运动等功能障碍，引起分泌量增加，食物消化不完全，吸收量减少和（或）动力加速等时，导致粪便稀薄，可含渗出液，次数增加形成腹泻。腹泻通常分为渗出性腹泻和感染性腹泻。前者粪便含有渗出液和血，但如病变在小肠，渗出物和血均匀地与粪便混合，肉眼可看不到脓血。后者多由肠管感染性炎症引起，常见如细菌性痢疾、阿米巴肠病、病毒性肠炎、伤寒、沙门菌感染、败血症等，非感染性炎症中溃疡性结肠炎、结肠癌及直肠癌伴肠炎时也常引起腹泻。

渗透性腹泻为肠腔内含有大量不被吸收的溶质，引起肠腔内有效渗透压过高，阻碍肠壁对水和电解质吸收所致。如先天性乳糖不耐症，或胰液分泌不足或胆汁分泌减少或排出受阻时，食物消化不全，未经消化脂肪、蛋白质、糖类留在肠腔内成为不能被吸收的溶质，为维持肠腔内渗透压和黏膜细胞内渗透压之间渗透压梯度，黏膜细胞分泌多量水分到肠腔，大量肠内容物促进肠运动，导致腹泻。

肠管吸收不良亦导致腹泻，胃肠蠕动加快，使食糜没有足够的时间被消化和吸收而引起腹泻。

二、临床症状

临床症状有大便稀薄，次数增加或水样便，腹痛，四肢无力，口渴等。较重者还有发热、虚弱、酸中毒等临床症状。慢性腹泻，随着大量水、电解质丢失，大量蛋白质、脂肪和糖类等营养物质来不及被吸收，就被排出体外，导致营养物质丢失、脱水等现象。

三、营养治疗

（一）营养原则

急性腹泻主要控制饮食。重症者常需要禁食，以使肠管得到休息，同时可由静脉补液纠正水和电解质紊乱。病情缓解后，先给予清流质饮食，再过渡到普通全流质食物。可能时口服补液或喝浓茶水，每次200～250ml，茶叶中含有单宁酸、鞣酸，有抑菌、收敛作用。

经治疗病情好转后逐渐加清淡食物，再过渡至正常饮食。此阶段应供给较高营养、低脂少渣饮食。

对慢性腹泻者，饮食原则为少渣、低脂、高能量。因慢性腹泻病程长，组织消耗大，应给予足够能量，但患者消化吸收功能差，一次进食量不宜过多，应少食多餐。每日能量供给量应达到10000kJ（2400kcal）以上，以糖类和蛋白质为主，脂肪摄入量应加以控制。忌用高脂食品，因为油脂不仅会增加消化道负担，且有滑肠作用可加剧腹泻。烹调应以炖、蒸、烩和氽为主，亦使食物易于消化吸收。

（二）饮食选择

1﹒急性腹泻

（1）急性期禁食：急性水泻期需暂时禁食，使肠完全休息。必要时由静脉输液，以防失水过多而脱水。

（2）清淡流质：不需禁食者，发病初宜给清淡流质饮食。如蛋白水、果汁、米汤、薄面汤等，以咸为主。早期禁用牛奶、蔗糖等易产气流质饮食。有些患者对牛奶不适应，服牛奶后常使腹泻加重。

（3）根据病情调整饮食：排便次数减少，症状缓解后改为低脂流质饮食，或低脂少渣、细软易消化半流质饮食。如粳米粥、藕粉、烂面条、面片等。

（4）选择合适饮食：腹泻基本停止后，可供给低脂少渣半流质饮食或软饭。少量多餐，以利于消化，如面条、粥、馒头、烂米饭、瘦肉泥等。仍应适当限制含食物纤维较多蔬菜水果等食物，以后逐渐过渡到普食。

（5）补充维生素：注意复合维生素B和C补充，如鲜橘汁、果汁、番茄汁、菜汤等。

（6）食谱举例：急性腹泻低脂流质饮食参考食谱如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量


[image: ]








2﹒慢性腹泻

（1）低脂少渣饮食：每天脂肪40g左右，过多不易消化并加重胃肠负担，刺激胃肠蠕动加重腹泻。故植物油也应限制，并注意烹调方法，以蒸、煮、汆、烩、烧等为主，禁用油煎炸、爆炒、滑溜等。可用食物有瘦肉、鸡、虾、鱼、豆制品等。注意少渣，食物纤维多食物能刺激肠蠕动，使腹泻加重。当腹泻次数多时，最好暂时不吃或尽量少吃蔬菜和水果可给予鲜果汁、番茄汁以补充维生素；少渣饮食可减少肠蠕动、减轻腹泻，故宜进食细挂面、粥、烂饭等。

（2）高蛋白高能量：慢性腹泻病程长，常反复发作，影响食物消化吸收，并造成体内贮存能量消耗。为改善营养状况，应给予高蛋白高能量饮食，并用逐渐加量方法。如增加过快，营养素不能完全吸收时，反而加重胃肠负担。每天可供给蛋白质100g左右，能量10.46～12.55MJ（2500～3000kcal）。

（3）食谱举例：低脂少渣半流质饮食参考食谱如下。

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（三）忌用或少用食物

1﹒多渣蔬菜，如青菜、菠菜和鸡花菜等不宜食用。

2﹒豆类、萝卜、南瓜、甘薯等进食后产气食物及刺激性食物也不宜食用。

3﹒因腹泻原因很多，饮食安排要结合病情和患者对食物的耐受状况，如系由乳糖不耐症引起腹泻，在饮食要避免含乳糖食物如牛乳等，以免加重症状。

4﹒如由过敏性结肠炎引起的腹泻，患者应忌食不耐受食物。

5﹒患者应忌高脂食品，因高脂食品不仅会加重消化管负担，而且其润滑作用可加剧腹泻。

6﹒粗粮、生冷瓜果、凉拌菜等，含食物纤维多韭菜、芹菜、榨菜等；坚硬不易消化肉类如火腿、香肠、腌肉等；刺激性食物如辣椒、烈酒、芥末、辣椒粉及肥肉、油酥点心等高脂肪食物。


第十节 吸收不良综合征

由多种原因造成小肠吸收功能障碍，营养素不能顺利地透过肠黏膜转运进入组织，而从粪便中排出，引起营养素缺乏。可有脂肪、糖类、蛋白质、维生素、矿物质和水等营养素吸收不良，也可有多种营养素吸收缺陷等。临床上以脂肪吸收不良较常见，也称为脂肪泻。

一、病因病理

吸收不良可因特发性、先天性、炎症性和传染性小肠或胰腺疾病所致，也可继发于多种全身性疾病。如乳糜泻为麸质敏感性肠病，为原发性肠吸收不良综合征。因小肠黏膜缺乏某种肽酶，不能把麸质代谢产物α‐麸蛋白彻底分解；而α‐麸蛋白对小肠黏膜有强烈损害作用。成人乳糜泻者血清和肠液中可测出抗麸质抗体IgA，粪便中可测得对麸质有影响沉淀素。进食麸质在肠黏膜局部可刺激IgA抗体产生，且可与IgA形成抗原‐抗体原复合物，沉积于肠黏膜，在补体参与下发生变态反应，引起肠黏膜损伤。吸收不良综合征包括热带性和非热带性吸收不良综合征及小儿乳糜泻。流行于热带吸收不良综合征，以慢性脂肪泻、多种营养素缺乏、口炎、巨幼红细胞性贫血为特性，用抗生素治疗有效。而小儿乳糜泻和非热带性吸收不良综合征患者，主要是不能耐受麸质所引起吸收不良综合征。

二、临床症状

1﹒腹泻

为临床症状，多数患者常有腹泻或间歇发作，极少数无腹泻或有便秘。粪便特征可随引起吸收不良疾病而不同；典型脂肪泻粪便为色淡，量多为油脂状或泡沫状，常漂浮于上面，且多具恶臭。

2﹒腹痛

较少见，多为胀痛，常在排便前发生。腹胀可限制饮食，约半数患者有明显胀气及恶心、呕吐。

3﹒体重减轻

是吸收不良的又一临床症状，50%～100%患者有此症状。主要是因蛋白质、脂肪等营养素吸收障碍、过多丢失及食欲缺乏等所致，严重者呈恶病质。

4﹒维生素及电解质丢失

维生素D及钙缺乏可引起手足抽搐，蛋白质不足可致骨质疏松、骨软化引起骨痛；维生素K缺乏可致皮肤出血；钾缺乏可引起肌无力，腹胀及肠麻痹；B族维生素缺乏可致舌炎、口角炎、脚气病等；维生素A缺乏可致毛囊角化、夜盲症等；维生素B12
 、叶酸及铁缺乏可引起贫血等。

5﹒水肿

常见于蛋白质吸收不良引起低蛋白血症。

6﹒血清生化改变

血清钾、钠、钙、镁均可不同程度下降；血浆蛋白、血脂及凝血酶原也有所下降。

7﹒脂肪吸收率

脂肪吸收率降低可＜90%，或每天粪脂排出量大于7g。

三、吸收功能试验

1﹒粪脂定量及脂肪吸收试验

粪脂定量测定时，用称重饮食，于测定前5天开始，每天摄入脂肪75g，第3天起收集大便，连续测定3天，计算其粪脂平均值。正常人24小时粪脂量＜6g，若＞7g可诊断脂肪吸收不良。脂肪吸收试验即先按每天饮食脂肪为75g，进食3天；再按每天100g，进食3天；并连续收集72小时大便，测定粪脂含量取每天平均值，即24小时粪脂排出量，计算脂肪吸收率，正常人脂肪吸收率在94%以上；若脂肪吸收率小于90%，表示脂肪吸收不良。计算公式如下：

脂肪吸收率（%）＝［（摄入脂肪－粪脂）÷摄入脂肪］×100%

饮食营养治疗时必须严格限制脂肪摄入，脂肪摄入量每天应＜10g，最初烹调时不加植物油。对慢性胰腺炎、肝外胆管阻塞、胆瘘、胰瘘等引起脂肪泻可取得较满意疗效。也可口服中链三酰甘油，或用要素饮食，使脂肪摄入控制到极低量。

2﹒蛋白质消化吸收试验

进食标准饮食5～7天，连续测定尿氮及粪氮排出量。通常24小时粪氮排出量为1～2g。若蛋白质吸收不良时，粪氮明显增高；粪便呈恶臭并呈碱性反应。蛋白质吸收不良时，饮食应暂时减少蛋白质摄入量，尽可能多地选用鱼类、蛋类等易消化吸收食物，也可采用要素饮食或匀浆饮食。

3﹒糖耐量试验

详见第七章试验饮食有关内容。

4﹒胰腺外分泌功能试验

详见第七章试验饮食有关内容。

四、营养治疗

1﹒高蛋白质高能量

高蛋白质高能量低脂半流质饮食或软饭，每天蛋白质100g以上，脂肪每天40g以下，总能量为10.46MJ（2500kcal）。选择脂肪含量少且易消化食物，如鱼、鸡肉、蛋清、豆腐、脱脂奶等。植物油不宜多，腹泻严重者可给中链脂肪酸，严重者可采用静脉营养或要素饮食及匀浆饮食，以保证能量及正氮平衡。

2﹒补充足够维生素

食物补充外，必要时注射补给。结合临床症状，重点补充相应维生素，如维生素A、C、D、K和B族维生素等。

3﹒注意电解质平衡

特别是严重腹泻时电解质补充极为重要，早期可静脉补充。饮食给予鲜果汁、无油肉汤、蘑菇汤等。缺铁性贫血者，可进食含铁丰富食物，如动物肝脏等，必要时口服铁剂。

4﹒少量多餐

选择细软易消化食物，既保证足够营养，又不致加重肠负担。注意烹调方法，以煮、烩、烧、蒸等为宜，避免煎、炸、爆炒等，以减少脂肪供给量。

5﹒无麦胶饮食

乳糜泻者应严格地、长期地食用无麦胶饮食，并禁止饮用啤酒。通常用去麸质饮食治疗1～2周即可显效。

6﹒食谱举例

无麦胶高蛋白饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第十一节 便 秘

便秘指排便次数减少和（或）粪便干燥难解。因健康人排便习惯各不相同，确诊时必须根据患者排便习惯有无改变及排便困难程度作出判断。

一、分类

正常情况下，粪便通过肠管蠕动进入直肠，当粪便充满直肠时，出现排便反射，机体产生便意。影响排便过程而发生便秘的原因有许多。

（一）病因分类

根据病因可分为器质性和功能性两类。

1﹒器质性便秘

产生原因主要有：直肠和肛门病变；结肠病变；由疾病、严重营养不良、年老、多次妊娠等引发肌张力减退；内分泌、代谢障碍性疾病；神经系统疾病；药物（如吗啡、抗胆碱能类药物）和化学品（如铅中毒）作用。

2﹒功能性便秘

主要有两种：单纯性便秘：可因食用过于精细粮食、生活规律改变、精神因素、滥用强泻药物等原因造成；结肠持续痉挛造成痛性便秘，多见于肠易激综合征。

（二）病因病理

1﹒痉挛性便秘

用泻剂、调味品或吸烟过多，过多摄入粗糙食物和饮用浓茶、咖啡和酒，引起自主神经功能亢进，使肠壁痉挛，肌肉紧张并过分收缩，导致肠腔狭窄、大便不通而引起。

2﹒梗阻性便秘

因肠粘连、肿瘤或先天性疾病等阻塞肠，使肠内容物运行受阻而引起。

3﹒无力性便秘

也称迟缓性便秘。因排便动力缺乏，如横膈、腹壁或骨盆底部肌肉松弛无力及肠平滑肌麻痹使收缩和蠕动力减弱而引起便秘。如多次妊娠、肥胖、年老体弱，久病及营养不良等均可导致肌肉松弛而引起便秘。饮食长期缺乏食物纤维及维生素B12
 或因食欲差、进食量少，形成机械性或化学性刺激不足也可引起便秘。饮水不足，饮食缺乏适量脂肪，长期坐位工作缺乏活动，滥用药物如泻药、麻醉药、抗胆碱能神经药、镇静药等，也可引起便秘。

二、营养治疗

（一）治疗原则



便秘患者饮食治疗应根据不同的便秘类型，给予适当饮食。

1﹒梗阻性便秘

是器质性便秘，只能经肠管供给部分能量，并将食物残渣数量降到最低限度，以肠外营养作为供给机体能量的主要方式。若为器质性病变引起，应首先治疗疾病，去除病因如直肠癌、结肠癌等。若为不完全性梗阻，可考虑给予清流质饮食。

2﹒痉挛性便秘

（1）无粗纤维低渣饮食：先食低渣半流质饮食，禁食蔬菜及水果，后改为低渣软饭。

（2）适当增加脂肪：脂肪有润肠作用，脂肪酸可促进肠蠕动，有利于排便；但不宜过多，每天应＜100g。

（3）多饮水：多饮水及饮料，保持肠内粪便湿润，以利通便，如早晨饮含蜂蜜水等。

（4）进食洋粉制品：洋粉在肠内可吸收水分，使粪便软滑，体积增加，有利于排泄。

（5）禁食刺激食物：禁止饮用烈酒、浓茶、咖啡、辣椒、咖喱等刺激性食品。

3﹒无力性便秘

（1）高食物纤维饮食：多供给含食物纤维多食物，刺激肠并促进胃肠蠕动，增强排便能力；如粗粮、带皮水果、新鲜蔬菜等。长海医院研制多纤维素速溶冲剂，口味好，每包20g；含食物纤维7g，每天1～2包温开水冲服，并多饮水，临床使用治疗便秘效果满意。

（2）多饮水：多饮水及饮料，使肠保持有足够水分，有利粪便排出。

（3）供给B族维生素：多食用含B族维生素丰富食物，可促进消化液分泌，维持和促进肠蠕动，有利于排便。如粗粮、酵母、豆类及其制品等。可补充维生素B1
 ，必要时可服维生素B1
 制剂15mg／d。

（4）多食产气食物：多选食易于产气食物，以促进肠蠕动，有利于排便；可选用洋葱、萝卜、蒜苗等。

（5）高脂肪饮食：适当增加高脂肪食物，植物油能直接润肠，且分解产物脂肪酸有刺激肠蠕动作用。可选用花生、芝麻、核桃及花生油、芝麻油、豆油等，每天脂肪总量可达100g。供给润肠通便食物，如洋粉及其制品、银耳羹等。

（6）饮食禁忌：禁忌烟酒及辛辣食物等，因这些食物对通便不利。

（二）宜用食物

按不同便秘类型，可供选择食物如下：

1﹒适用于梗阻性便秘患者无粗纤维低渣食物，如牛乳、乳制品、细粮和面包。

2﹒适用于弛缓性便秘患者多渣饮食，如糙米、麦片、有皮水果、茎叶蔬菜、笋、瓜果等富含纤维素。3﹒可促进肠管蠕动易产气食物，如生萝卜、生葱、甘薯、生蒜等。4﹒老年人经常食用核桃、蜂蜜、芝麻、香蕉等，有润燥通便功效。5﹒每天清晨可饮用温开水、淡盐开水、菜汤、果汁、豆浆等以保持肠管中粪便水分，使大便软润，有利于排出。

（三）忌用或少用食物

过于精细食物、辛辣刺激性食物、烈性酒等。

（四）食谱举例



高纤维多脂肪饮食参考食谱如下。

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量
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第十二节 炎症性肠病

炎症性肠病（IBD）是指迄今病因尚未明确的肠亚急性与慢性，少数为急性炎症性疾病，主要包括溃疡性结肠炎与克罗恩病。克罗恩病又称为克隆病、局限性肠炎、节段性肠炎，多见于回肠，病变呈节段性，表现为肠壁各层炎症反应，多见非干酪样肉芽肿形成。发病年龄在14～40岁之间，男性多见。溃疡性结肠炎是原因不明直肠和结肠慢性炎症性疾病，与克罗恩病同属炎症性肠病。以20～50岁为多见，病变主要累及直肠、乙状结肠，严重者病变涉及全结肠，甚至回肠末端。主要病变累及黏膜层，可深达黏膜下、肌层而形成溃疡，慢性复发有假息肉形成。临床症状有腹痛、腹泻、泻后腹痛缓解等，有脓血便、食欲缺乏及消瘦等。

一、分类

疾病在病理上以肠黏膜（溃疡性结肠炎）或肠壁全层（克罗恩病）破坏与增殖性炎症改变兼见为特点。临床则以腹痛与腹泻为临床症状，并有多种肠外表现。诊断与鉴别诊断常较困难；药物治疗以使用抗感染剂与免疫抑制剂为主，部分病例得以缓解，但另一部分治疗棘手，可成为终身致残性疾病。手术切除病变肠段对某些病例是较好治疗手段。术后虽复发率较高，但随年限延长，可能会逐渐降低。故手术治疗仍有积极意义。此外，有10%～15%以结肠病变为主的IBD患者，常一时难以明确为溃疡性结肠炎或克罗恩病，称为未确定型结肠炎，但治疗原则仍相同。这3类肠炎症性疾病，因病因均未明确，故又称特发性炎症性肠病，以示与有明确病因肠炎症性疾病，如各种肠感染、肠动力障碍、缺血性肠病，介入性治疗措施如灌肠、药物、放射线照射与手术后粪流转向等所致者，及其他少见淋巴细胞性与胶原性结肠炎相区别。

二、食物与炎性肠病

病因有多种学说，其中也包括食物与喂养因素。最早认为IBD系由牛奶变态反应所致。以后，则认为IBD时腹痛与腹泻症状，可能与肠低乳糖酶症有关。如炎症性肠病患者中，即使部分无乳糖吸收不良症病例去除牛奶，其腹泻有25%（溃疡性结肠炎）至33%（克罗恩病）患者得到明显改善。但溃疡性结肠炎与克罗恩病乳糖吸收不良症发生率很低，分别占9%与6%，与相应对照组中发生率相似。此外，克罗恩病空肠黏膜活检标本双糖酶活性与对照者也相似，故不能说明肠低乳糖酶症与克罗恩病发病有关。

此外，也曾推测过缺乏母乳喂养可能是儿童克罗恩病发病的独立危险因素，但与溃疡性结肠炎无关。儿童与青少年IBD患者中对牛乳敏感性增高，可能提示生命早期某种抗原刺激，对以后某时期结肠炎发生有一定作用。其他一些研究则证明溃疡患者存在循环性抗牛奶蛋白抗体，但确切作用尚未肯定。摄食过多蔗糖、人造黄油，及摄食食物纤维过少，也被认为与克罗恩病发病有关。在研究克罗恩病发生是否与患者胃肠接触某些经口摄入物品有关时，曾怀疑牙膏，尤其是磷酸盐，可能是潜在肉芽肿刺激性磨砂剂。最近研究发现，某些营养素，如维生素B6
 及其他饮食成分，如单不饱和脂肪酸与多不饱和脂肪酸摄入过高，均可能对溃疡性结肠炎发生有促进作用。此外，在克罗恩病者血液曾发现抗食物抗原（如牛奶蛋白、发酵粉中酵母菌等）抗体，且在这些血清检测出酵母菌抗体者血液中，并不能检测出肠白色念珠菌抗体。故可排除肠通透性增高，而使肠内食物抗原进入血液可能性，说明这些食物抗原存在与克罗恩病的发生可能有关。

另外，对IBD防治可能有益的一些与营养有关制剂，如短链脂肪酸、谷氨酰胺、促生长因子、鱼油、γ‐亚油酸等，以及某些食物中抗分泌因子或其他成分，如血小板激活因子、生物胺、激肽、细胞因子、化学趋向性低聚肽、神经多肽及花生四烯酸类化合物均可能对IBD病变有不等程度改善作用。故上述资料，提示食物或某些营养素对IBD发病，可能分别有促进或抑制的不同作用。

三、营养不良

胃肠是人体进行正常消化、吸收与维持机体良好营养状态中枢性器官。故胃肠病变，尤其是呈慢性化病变过程IBD者，极易发生营养不良。自1932年，Crohn本人在其最初报道所谓区域性肠炎时已指出，肌肉消耗与体重下降等营养不良症状，是该病的常见临床症状之一。自此后，营养问题即已在炎症性肠病病因学与治疗中受到重视。在克罗恩病与溃疡性结肠炎患者，不仅应考虑到重要营养治疗，还应重视肠病变对机体营养状态所致的不利影响。IBD患者在其病程中，大多数患者可能发生某一种或多种营养缺乏病。

（一）蛋白质‐能量营养不良

在病情加重而住院治疗的IBD者可高达85%。但这种营养不良发生也可见于非病情加重期，尤其多见于克罗恩病患者。因在需要住院治疗患者中，发生营养素缺乏病危险性可能高于非住院患者。故迄今报道资料大多均来自于住院患者调查资料。蛋白质‐能量营养不良为最受关注的营养缺乏病。成人主要表现为体重下降，儿童则主要表现为生长阻滞或迟缓。应注意的是，活动性克罗恩病者静止期能量消耗多增加，但因受到病变导致体力活动量减少代偿，可能使总能量消耗减少。此外，在约67%炎症性肠病均可发生负氮平衡；约76%均存在蛋白质丢失性肠病。美国芝加哥大学的调查，根据体重下降及脂肪与肌肉贮备不足等指标测定证明，30%～60%克罗恩病或溃疡性结肠炎住院患者均有明显蛋白质‐能量营养不良。对24例成人活动性克罗恩病住院患者调查结果表明，80%患者就诊时均有不等程度的体重下降。

（二）维生素、矿物质及微量元素营养不良

在住院或门诊IBD患者，还常存在包括维生素、矿物质及微量元素在内的多种营养素缺乏病。国外研究报道，47例克罗恩病患者中11例（占23%）存在人体测量与多种实验室指标异常。叶酸缺乏较为常见，可能因总饮食摄入不足、肠吸收不良，或服用干扰叶酸肠转运及叶酸依赖性酶代谢水杨酸偶氮磺胺吡啶（SASP）所致。回肠切除术后，甚至仅做末端回肠切除术后克罗恩病患者，均可能发生维生素B12
 吸收不良或缺乏。此外，克罗恩病也发生其他水溶性维生素，如维生素C及烟酸缺乏，也见于个案报道中。也有报道克罗恩病患者血清维生素B6
 、B1
 和B2
 水平明显低于正常人。

克罗恩病患者血清维生素A、E、D等水平均明显低于正常人，可能与脂肪泻有关。但给予克罗恩病与溃疡性结肠炎患者一定负荷剂量维生素A与E后，其小肠吸收仍属正常。故炎症性肠病发生维生素A与E缺乏可能与摄入不足有关。发生夜盲或其他视觉障碍症状者仅占少数，但发生亚临床维生素A缺乏，或暗适应能力受损较多见。此外，在少数克罗恩病或短肠综合征患者可见维生素E缺乏症状，包括神经肌肉症状（无力、共济失调）、周围神经病变等。偶尔也可能在炎症性肠病患者见到凝血酶原时间延长，严重维生素K缺乏仅见于摄入很低或有脂肪泻者。广谱抗生素可损害肠细菌内源性合成维生素K，而导致维生素K缺乏，在炎症性肠病可较常见发生亚临床维生素K缺乏。克罗恩病伴营养不良患者血清维生素D水平降低可达25%，并与疾病活动性有关。克罗恩病伴维生素D缺乏者可发生骨质软化症，维生素D治疗有效。骨质疏松症或骨矿物质密度降低，可能是炎症性肠病最常见的代谢性骨病，其发生率高达45%。

炎症性肠病发生矿物质缺乏较常见。在许多克罗恩病及回肠切除术后，均报道有低镁血症，并导致肌肉乏力、感觉异常、手足搐搦、心律不齐极其严重患者发生惊厥及昏迷等症状。有较多患者其血清镁水平仍正常，但肌肉或其他组织可发生镁缺乏，而导致慢性疲劳及无力。镁缺乏通常系由脂肪泻（粪镁‐脂肪酸皂盐排出增多），及远端小肠（镁吸收主要部位）病变或切除所致。钙缺乏是造成骨质疏松症的重要因素。钙摄入减少常系乳糖不耐受或厌食所致。此外，脂肪泻、肠黏膜吸收面积减少、维生素D缺乏，以及皮质类固醇使用等，均是造成钙吸收不良的重要原因。因粪慢性失血及吸收不良因素，炎症性肠病患者也常有铁缺乏。此时，血清铁、运铁蛋白饱和度及铁蛋白均降低。据报道克罗恩病时，锌缺乏可致肠源性肢端性皮炎，也可能是儿童生长阻滞因素。锌缺乏主要是腹泻时肠液锌丢失所致。但锌摄入不足或吸收不良也可能是原因之一。

（三）营养不良发生机制

1﹒营养素摄入减少

（1）许多患者常存在厌食症状，或因进餐后腹痛与腹泻等胃肠症状而减少进食。这些症状每天之间差异很大，患者常可能过高估计其长期以来的摄食状况，而不予重视可发生或已发生的营养不良。

（2）患者自己或按医嘱过于强调采用限制性饮食。一定饮食限制可有利于症状控制，但必须给予必要饮食与营养咨询，以保证必要营养素补充。如在乳糖不耐受患者，避免富含乳糖牛奶及奶制品可利于改善腹痛与腹泻症状，但有可能发生钙、维生素D及其他有关营养素缺乏。部分克罗恩病与吸收不良症患者在减少饮食脂肪后，可改善有关症状。但过分脂肪限制，则患者难于满足其能量所需，导致体重下降。另外可能有肠段狭窄及梗阻症状克罗恩病患者，在限制食物纤维摄入、避免蔬菜、水果及全谷类食品，可导致维生素与矿物质摄入不足。

2﹒营养素吸收减少

IBD尤其是克罗恩病患者，常并发小肠吸收不良症。其原因系多因素性。

（1）广泛小肠黏膜病变，或因病变而行小肠切除术后，小肠黏膜消化与吸收营养素表面减少。凡是回肠切除超过100c m者，均可因胆盐肠肝循环缺陷，而导致肠内胆盐浓度不足，造成脂肪泻，及脂溶性维生素与矿物质吸收不良。回肠病变或切除常引起维生素B12
 吸收不良与缺乏，因为肠摄取内因子结合性维生素B12
 受体位于回肠肠细胞刷状缘膜。

（2）克罗恩病患者伴肠缩窄与瘘管时，可引起肠内容物停滞，使其发生小肠细菌过度生长危险性增高。此时发生吸收不良原因为：细菌使胆盐脱结合，引起近端小肠胆盐提前吸收，导致远端小肠内胆盐缺乏。细菌与肠黏膜竞争摄取与利用营养素，此时，游离及内因子结合维生素B12
 更易被肠内细菌所利用。脱结合胆盐与细菌代谢其他毒性产物可引起肠黏膜损伤与绒毛缩短。用于治疗炎症性肠病药物可能影响营养素吸收。SASP是肠内叶酸吸收竞争性抑制剂，从而可引起叶酸缺乏，尤其是叶酸摄入量处于边缘状态者。皮质类固醇是炎症性肠病患者发生钙吸收不良及骨质疏松的重要原因。胆酸结合性树脂药物，如考来烯胺可用于控制克罗恩病及回肠功能障碍患者腹泻，但药物可使某些患者脂肪泻加重，加速脂溶性维生素丢失。

3﹒病变胃肠过多地分泌与丢失营养素

如活动性炎症可导致蛋白质丢失性肠病。当丢失超过肝白蛋白合成率时，血清白蛋白降低，造成周围性水肿。蛋白质丢失性肠病与克罗恩病活动性指数（CDAI）密切相关。通过测定α1
 ‐抗胰蛋白酶肠清除率，即可评估蛋白质丢失性肠病程度。血液循环其他营养素也可在肠丢失。因胃肠出血，可导致铁缺乏与贫血。腹泻可能导致钾、镁与锌等矿物质与微量元素丢失过多。粪中锌丢失与腹泻量呈正相关。脂肪泻更可导致二价阳离子丢失，包括镁、钙与锌等，均可与脂肪酸形成不溶解性皂盐从粪中排出。

4﹒营养素需要量增加

炎症性肠病患者伴有脓肿等感染并发症时，其能量需要增加。但根据能量测定仪或H‐B公式计算结果，大多数活动性炎症性肠病患者静息期代谢率仍属正常。而一些严重体重减轻患者代谢率则增高。最近有研究发现，按每千克瘦体组织计算克罗恩病患者代谢率与正常人相似；而同时另一组女性青少年患有神经性厌食患者，其静息期能量消耗REE比正常人为低。结果表明，克罗恩病患者即使在发生能量缺乏或体重下降时，其静息期代谢率可能并未相应下调。

5﹒其他合并疾病

如晚期原发性硬化性胆管炎者可合并肠内胆盐缺乏，脂肪泻及脂溶性维生素与矿物质吸收不良等。

（四）营养不良后果

营养不良发生不但可延缓肠病变恢复与愈合，使病情进一步发展；还可能使幼童或青少年生长与发育延迟，促使发生与维生素D吸收不良有关的代谢性骨病；或使女性患者发生闭经与生育障碍等。因营养不良致免疫功能低下，可抑制创伤与瘘管愈合等。叶酸吸收不良可能与结肠黏膜不典型增生有关，而使结肠癌变危险性增高。

四、营养治疗

（一）饮食疗法

食物因素在IBD发病作用虽尚不能最后肯定，但不少研究发现剔除某些食物后，对临床症状改善有促进作用。但日常剔除某些食品有较大困难，很难实际应用。

1﹒低纤维饮食

适用于发生肠段狭窄，或出现肠梗阻症状患者。一部分人主张所有炎症性肠病患者均应给予低纤维饮食，以利于减轻肠症状。但也有研究证明采用高纤维饮食治疗克罗恩病时，并无不良胃肠症状出现。食物不溶解性纤维，如麸质有缩短胃肠传递时间而增加排便频率；而可溶性纤维如胶与瓜儿胶等，则可延长肠传递时间，且因其吸水能力较强，故可有利于改善溏便症状。

2﹒低乳糖或剔除乳糖饮食

炎症性肠病患者常发生乳糖不耐受。但资料表明，IBD者其乳糖不耐受发生率与相配同种族对照组间并无明显差别。不过有乳糖不耐受者仍应避免摄食牛奶及有关奶制品。故作为重要蛋白质、钙与维生素D来源奶类食品受到限制时，应注意适当补充这些营养素。

3﹒低脂肪饮食

克罗恩病患者及罹患回肠疾病，或进行回肠切除手术者，常发生脂肪泻。此时，吸收不良脂肪酸，肠细菌产生羟基脂肪酸衍生物，均可刺激结肠液体与电解质分泌而加重腹泻症状。故宜低脂饮食（50～70g／d）。维持低脂饮食有利于减少二价阳离子以皂盐形式经粪便排出，也可减少脂溶性维生素排出。草酸钙肾结石是克罗恩病与回肠切除术后常见并发症。脂肪泻时食物草酸盐从结肠吸收增加，机制有二：未吸收脂肪酸与钙结合后，结肠内形成不溶性草酸钙减少，使更多游离草酸盐在结肠内被吸收；脂肪酸及胆盐增加结肠对草酸盐通透性。故限制饮食脂肪与钙补充，常有效减少草酸盐吸收，是防止高草酸尿症与肾结石的有效方法。罹患克罗恩病、脂肪吸收不良，回肠造口术或空肠造口术患者，在限饮食脂肪后，其造口排出量并不明显减少，其机制尚不明。推测可能性为吸收不良脂肪并不像对结肠那样，刺激小肠分泌液体与电解质。增加糖类摄入代偿饮食脂肪限制则可诱发渗透性腹泻。肠源性高草酸尿症在回肠造口患者很少发生，这些患者仅需通常性限饮食脂肪，即足以防止过多维生素与矿物质丢失。

（二）维生素与矿物质补充

炎症性肠病时，有部分患者可出现明显维生素与矿物质缺乏，但大多数仅为亚临床缺乏状态，须经一定实验室检查始可发现。这些有可能发生营养缺乏病危险性患者均应在无症状或体征发生前定期测定血清叶酸、维生素B12
 、脂溶性维生素（A、D与E）及有关矿物质浓度，并给予一定补充或饮食纠正，以防临床明显缺乏病发生。现有不少临床医师给所有炎症性肠病患者，一律服用高于推荐摄入量1～5倍治疗剂量的多种维生素与矿物质。最近证明，回肠即使被切除小部分，常也可能出现Schilling试验异常。每月给予肌注维生素B12
 100μg，或每2～3个月注射1000μg可恢复正常。最近有人采用大剂量口服或鼻部喷雾法也可使患者维持正常血清维生素B12
 浓度。镁缺乏则通常需静脉补充治疗，因为口服镁制剂吸收很差，并可加重腹泻症状。

（三）营养治疗作为基本疗法

早期对一些准备择期手术治疗的IBD患者行营养治疗研究，可使部分对传统内科治疗无效的患者病变得到缓解，免于手术治疗。研究结论虽可能受当时合并应用其他内科治疗而影响其确切性，但大大促进肠内营养或肠外营养作为克罗恩病与溃疡性结肠炎的基本治疗方法。

1﹒肠内营养

指通过经口摄食或管饲途径补充营养素治疗方法。迄今，大多数营养治疗研究，均主要为肠内营养治疗作为对克罗恩病的基本疗法进行对照研究。在比较肠内营养与皮质激素对活动性克罗恩病疗效的研究中，根据临床评分与血沉测定结果表明，要素膳治疗可达到与激素相似的疾病缓解率，而营养指标改善则优于激素组。根据克罗恩病活动性指数（CDAI）评估，血沉测定及铟标记粪白细胞排出等指标，也认为要素膳合并抗生素治疗产生缓解率与皮质激素组相似；甚至有研究组认为，要素膳疗效更优于皮质激素组，或在皮质激素治疗后，要素膳可进一步促进症状改善。然而，也有些研究指出，肠内营养疗效并不如药物治疗组，且有较多患者因配方膳口感差而中断继续治疗。目前较一致的看法认为，皮质激素对克罗恩病缓解率约为80%，肠内营养约为60%，且激素诱导缓解所需时间较短。虽迄今尚无肠内营养与安慰剂的对照研究，但与多种药物对活动性克罗恩病疗效相比，安慰剂反应率也可达20%～40%。通常青少年患者较适应肠内营养，可仅在夜间以鼻胃管输注方式进行。此外，对希望避免激素不良反应（生长发育受阻、库欣综合征与痤疮等）患者更适合肠内营养。最近报道，间歇性肠内营养方式也可能延长儿童患者缓解期。故肠内营养，虽通常认为其促进胃肠休息功效可能不如肠外营养更佳，但仍可作为克罗恩病及其他许多消化系疾病的基础治疗方法，并取得与肠外营养同样满意度的疗效，且更符合生理学要求，更为安全，费用较低廉等优点。肠内营养的最大特点是能保持胃肠功能正常延续性，可防止静脉营养时可能发生的肠黏膜萎缩，而有利于保持与改善肠黏膜屏障与免疫功能，保持肠菌群正常分布与平衡，维持各种肠内与体内重要激素平衡，从而促进肠病变与功能及全身营养状态恢复。

在通常治疗内容中，饮食剔除牛奶，奶制品或其他含乳糖食物对乳糖不耐受者可能有助于症状缓解。对于有脂肪泻患者，在其脂肪摄入量减至低于60～70g／d时症状可得到明显改善。对于有腹部绞痛与腹泻患者，如减少含纤维性食物摄入也可能使症状得到缓解。

在需要给予额外饮食治疗时，如可能应尽量采用口服配方膳方式进行。有时在开始应用口服配方膳时，可发生或加重腹泻与腹痛。如开始阶段用等张浓度配方膳，以后逐步缓慢增加配方膳渗透性，并以较细及带孔管饲导管恒速输注，则可避免这些副作用。最早在发展中国家治疗霍乱腹泻时，发展起来的挽救生命的口服补液疗法也可应用于炎症性肠病患者行高输出量性造口术，对因短肠综合征时发生大量液体与矿物质丢失，亦可收到较好疗效。口服补液原则是利用小肠上皮刷状缘存在钠‐葡萄糖协同转运体优点，来刺激钠与水分吸收，因葡萄糖可促进钠和水吸收。在发生腹泻性疾病时，这种转运机制仍保留，从而提供口服钠与水替代疗法的基础。常用各种补液配方见表27‐2。

最近，一组研究证明聚合物性膳与要素膳对活动性克罗恩病有相当疗效。在这两种饮食各种成分均相同的情况下，发现氮源形式不同（前者为酪蛋白与小麦蛋白，后者为氨基酸），并不影响症状缓解。故价格较低廉，口感更佳聚合膳可能更具实用性价值。

2﹒肠外营养

炎症性肠病进展与加重期时，单纯补充液体与电解质治疗，已远不能满足机体营养需要，必须给予一定方式的强化性营养疗法，包括完全性肠休息疗法或经口摄食或管饲完全性要素膳。避免经口摄食方法可使腹泻与腹痛均得以减轻；胃肠与胰腺分泌量明显降低，瘘管流出物及肠细菌数明显减少；停止经口摄食还可能减轻食物因素对炎性黏膜损伤及激惹作用，促进黏膜损伤愈合与再生。肠外营养疗法及完全性肠休息疗法在IBD患者中适应证，包括重症或病情恶化IBD患者，或对内科治疗无效如对肾上腺皮质激素治疗呈抵抗或依赖患者，或不适宜手术治疗，或术前必须先予纠正其营养及代谢障碍患者等。对于并发肠皮肤瘘管或肛周瘘管IBD患者，通常也应考虑给予肠休息及营养疗法。
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表27‐2 口服补液用溶液与运动饮料成分

＊指WHO用于治疗霍乱基本方，其中每升溶液中含氯化钠最大量3.5g，碳酸氢钠2.9g，氯化钾1.5g，葡萄糖20g；＊＊
 包括非葡萄糖性糖类



PN与完全性肠休息疗法在无瘘管克罗恩病及溃疡性肠炎患者中疗效报道不一。一组研究比较单用PN（不进食）、鼻饲聚合物配方膳及经口摄食加部分肠外营养3种不同治疗方式，发现对克罗恩病缓解率相似，而在后2种治疗方式中1年后维持缓解率更高。故认为肠休息并不是促使克罗恩病缓解的必要因素。对那些内科治疗无效患者（无瘘管者），PN及完全性肠休息疗法几乎可使所有克罗恩病患者营养状态得到纠正（溃疡性结肠炎约为61%），住院期内即可得到临床缓解者可达81%（溃疡性结肠炎约为35%）。根据这些资料可看出，PN及肠休息疗法对｀克罗恩病疗效明显优于溃疡性结肠炎。此外，PN治疗对克罗恩病回肠结肠炎或小肠病变者疗法可能优于结肠克罗恩病患者。但在患者重新开始摄食后，部分患者可能发生复发。如2年后复发率可能达60%，4年后则高达85%，但复发率各研究者报道不一。此外，也有报道认为PN疗法并不能证明对IBD患者有所益处，甚至反而认为PN治疗可能使结肠内肠细胞被停止供应其代谢与修复所必需的短链脂肪酸。但仍认为PN作为营养辅助治疗，对严重IBD患者存在明显营养不良者仍属必要。

进行PN治疗前，应首先对其营养与代谢状态作正确评估，以便制订合适的营养治疗方案。评估内容可采用较简便的主观综合评估（SGA）方法进行，见表27‐3。
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表27‐3 主观综合评估内容





通过营养状态评估，可了解到患者疾病状态对其摄食及营养素利用概况，从而可制定出营养治疗目标。营养治疗目标应为在对胃肠基础病变，如炎症或梗阻等治疗基础上，达到提供与补充并满足患者营养需要。

3﹒特殊营养素与炎症性肠病治疗

最近许多研究对一些特殊营养素作为IBD基本疗法效果进行评估。鱼油制剂研究已有较多报道。活动性炎症性肠病患者花生四烯酸代谢物前列腺素E2
 与白三烯B4
 水平升高。前列腺素E2
 系由环氧合酶途径所产生，可下调机体免疫功能，扩张血管，及增加血管通透性；而白三烯B5
 则是5‐脂氧合酶途径产物，是一种强力的中性粒细胞化学吸引剂。存在于鱼油中n‐3系列不饱和脂肪酸二十碳五烯酸（EPA）即可通过环氧合酶途径被代谢成前列腺素与血栓烷；而通过5‐脂氧合酶途径则可被代谢成为白三烯B5
 。白三烯B5
 作为中性粒细胞化学趋向剂作用比白三烯B4
 弱30倍。故EPA可下调机体免疫反应及有抗感染作用。鱼油也有其他的抗感染作用，如抑制白介素1，血小板激活因子，自由基清除，改善细胞膜流动性，抑制血小板聚集等。故类风湿性关节炎与银屑病患者均有改善作用。通过随机双盲对照性临床与实验研究，均提示鱼油对溃疡性结患者有一定的有益作用，如降低患者直肠透析液中白三烯B4
 浓度、改善结肠组织学变化，并有益于患者体重增加等。在用鱼油期间，激素使用量可降低。鱼油对克罗恩病治疗作用则报道不一。但最近研究认为用鱼油肠衣片制剂（每粒含500mg海洋脂质浓缩物，其中40%EPA；20%DHA；其余40%为n‐6，n‐7，n‐9脂肪酸等。EPA每天剂量为1.8g，DHA为0.9g时，n‐3脂肪酸吸收更佳，有减少副作用而提高疗效，减少复发等优点。

谷氨酰胺是快速增殖性细胞如肠细胞与淋巴细胞等关键性能量底物。实验研究提示，无论经口或经静脉补充谷氨酰胺后，可有益于肠炎症与黏膜损伤结构与功能改善；也可减低门静脉内肠毒素水平，降低结肠内白介素8与肿瘤坏死因子‐α水平，及减少肠内细菌易位等作用。初步临床研究表明，用含有谷氨酰胺肛栓剂可改善回肠贮袋‐肛门吻合术后患者回肠贮袋炎。谷氨酰胺用于IBD临床机制尚待进一步研究阐明。但作为一种重要非必需氨基酸及良好供能物质，可有显著改善氮平衡与维护肠功能作用，也是核苷酸产生的必要物质。采用生长激素［0.25U／（kg·d）×7d，或以0.14mg／（kg·d）剂量］与谷氨酰胺［0.45～0.63g／（kg·d）］及高糖类饮食协同治疗，可促进短肠综合征患者的肠适应能力，降低小肠通透性。或缩短或避免使用长期PN或家庭PN治疗。但与胱氨酸和酪氨酸一样，因其在溶液中不稳定性或难溶解性，难于供静脉输注使用。但二肽如L‐丙氨酰‐谷酰胺（力肽），用20%溶液100ml／d剂量，加入至少500ml氨基酸溶液静脉输注；甘氨酰‐L‐谷酰胺，甘氨酰‐酪氨酸，L‐丙氨酰‐酪氨酸及乙酰化氨基酸，如N‐乙‐L‐酰‐L‐酪氨酸与N‐乙酰‐L‐胱氨酸等正在研制，可供临床应用。根据这些二肽研究，可见PN应用静注溶液从大分子蛋白质，逐步发展为小分子蛋白水解物，并进而为更小氨基酸溶液所取代；如今则又开始回到输注一些小肽物质。最近报道术后PN治疗同时辅以谷酰胺（L‐丙氨酰‐L‐谷酰胺），0.3g／（kg·d）输注5天，使一组腹部大手术患者住院期缩短，从平均21.7天降为15.5天，氮平衡及免疫功能（周围血淋巴细胞数从1.52个／nl上升为2.41个／nl）得到改善。

短链脂肪酸（SCFA）主要包括乙酸、丙酸与丁酸。系由细菌发酵未被消化饮食糖类所产生。SCFA可有效地被结肠细胞所吸收。SCFA氧化时提供结肠细胞的主要能量来源。曾有研究认为溃疡性结肠炎可能代表一种结肠黏膜能量缺乏状态，并同时伴有结肠内SCFA氧化代谢受损。但最近研究证明溃疡性结肠炎患者手术切除结肠标本分离得到结肠细胞并不存在SCFA代谢障碍。临床应用SCFA灌肠可减轻所谓转流性结肠炎者远端结肠炎症。SCFA灌肠也可能减轻远端溃结炎症。虽确切疗效尚待进一步明确，但应用局部性或口服5‐氨基水杨酸（5‐ASA）或肾上腺皮质类固醇制剂无效远端溃疡性结肠炎患者，可能对SCFA灌肠仍会产生一定疗效。短链脂肪酸用于治疗（灌肠）基本溶液配方为60mmol／L醋酸钠，30mmol／L丙酸钠，40mmol／L羟丁酸钠，及22mmol／L氯化钠（p H校正到7.0）。开始时以上述溶液60ml，每天2次经肛门或腹部瘘口滴入，滴注后保持仰卧位30分钟，1个月后滴注次数可减少为每天1次，或每周2次。通常2周后可见症状改善，4～6周后痊愈。但停用1个月后，可能出现复发。

4﹒家庭肠外营养（HPN）

许多研究指出，因严重及长期胃肠功能不全而导致一些严重营养不良患者，HPN治疗后，不但可维持其正常体重，而且可得到社会性康复。许多报道指出，在一些严重短肠综合征、广泛性克罗恩病及其他胃肠疾病（如肠系膜血管梗死等），HPN治疗后，可维持较好疗效长达数年或更长。

5﹒益生菌及益生元疗法

与炎症性肠病肠内营养疗法可影响炎症性肠病活动性机制之一是改变肠菌群、影响肠黏膜细胞因子信号传递，从而达到抑制炎症反应目的。现知作为功能性食物典型代表益生菌（系活菌性食物成分，如乳酸杆菌与双歧杆菌等）与益生元（即低聚糖类）与传统抗IBD药物相当疗效，且有安全与简便优点，给IBD患者带来新希望。

（四）并发症营养疗法

1﹒围手术期营养治疗

已知营养不良可能发生诸多术后并发症，包括创口与其他各种感染、创口裂开、吻合口漏，及迁延性肠梗阻等危险因素。经术后一些回顾性研究证明，术前进行5～10天肠外营养，可减少IBD患者术后感染及总外科并发症，但迄今尚缺乏对照性临床研究。最近前瞻性随机研究表明，术前肠外营养对术前存在营养不良患者有较肯定有利作用。围手术期PN可减少术后并发症发生率约为10%；而仅在术后进行PN者，其术后并发症发生率比未治疗对照者高10%。这些研究均强调在术前必须进行仔细营养状态评估。术前存在明显营养不良患者可从术前营养治疗中获益；而术前仅存在轻度营养不良患者，进行营养治疗不仅并无益处，反而可能增加感染并发症，延长住院期，及增加医疗费用等。现认为有严重营养不良IBD患者可推荐给予7～14天术前营养治疗，更多天数并未证明更有效。研究证明上述治疗可使活动性IBD患者血清蛋白水平、呼吸肌及其他肌肉功能在开始PN治疗后1周内，早于其他机体结构成分发生改变前即得到明显改善。而且术前短期营养治疗可能使肠切除手术，比术前未给予营养治疗患者更局限化。但如需要急症手术IBD患者，则不可因强调术前营养治疗而延误手术时机。目前，尚无对术前肠内与肠外营养治疗效果进行临床对照试验。但因肠内营养不但可达到营养恢复效果，而且可使许多患者得到有效肠准备。故通常仍应首选管饲疗法作为IBD患者术前营养恢复治疗。

2﹒患有瘘管克罗恩病

肠休息与PN疗法，或要素膳治疗，不但可使这些患者临床症状减轻，营养状态改善，还可加速其瘘管闭合，但在恢复经口摄食后，闭合瘘管可再次复发，其长期疗效尚待进一步研究肯定，瘘管长期愈合者可能不到30%。在给予营养治疗同时，配合使用药物治疗可进一步提高疗效。如用管饲疗法，导管应插入瘘管远端，以免使瘘管分泌物排出量增加。

3﹒伴有生长发育阻滞炎症性肠病

在罹患炎症性肠病，特别是克罗恩病某些青少年患者中，常可能伴有骨骼发育受阻与青春期延迟等发育障碍现象。迄今为止，尚未能肯定其生长发育阻滞现象是否与某特定营养素缺乏有关；但多数研究均发现，这些患者能量摄入呈明显不足状态，其中较多患者系因腹痛与腹泻原因，使其饮食摄入受限。

为恢复其骨骼发育状态，必须满足患者营养需要。进行必要水杨酸偶氮磺胺吡啶、5‐氨基水杨酸（5‐ASA）类药或皮质激素治疗（可采用隔天疗法），常可使症状得到明显缓解，促使患者摄取足够可供其恢复生长发育所需饮食与营养素。此外，尚需再给予一些口服用配方膳或其他补充剂来满足能量与蛋白质需要量。如口服方式无效，则应采用强化性营养治疗，包括管饲或PN，或两者结合方式，多可使上述患者骨骼发育得到恢复。

4﹒短肠综合征

PN疗法应用极大地改观严重短肠综合征治疗与预后。在小肠重大切除术后，PN疗法不但可用来维持水及电解质平衡，且可进一步防止营养状态恶化。在术后初期及高分泌期，PN可有助于患者从静脉治疗过渡为恢复口服。通常可先从PN过渡为静脉与肠内营养配合方式，而最后成为全部经口方式。

某些罹患放射性肠炎或克罗恩病患者，甚至一些少见肠假性梗阻患者，因小肠广泛切除，或者肠病变持续存在，经口营养治疗并不能有效维持正常营养状态。为避免进行性消耗，甚至造成死亡威胁，持续性PN可用作维持生命必要治疗方式。这些无法控制短肠综合征，或难治性但无法再行手术切除克罗恩病患者，最后的合适治疗可能是采用家庭式PN疗法。


第二十八章 肝胆胰疾病营养治疗

肝胆胰都是体内的重要消化腺。肝脏分泌胆汁，在胆囊内贮存，帮助脂肪消化。肝脏是消化系统中最重要的脏器之一，是营养素在体内代谢的主要器官、各种物质代谢中心，有合成、贮存、分解、排泄、解毒和分泌等多种功能。胰腺分泌胰蛋白酶、胰淀粉酶、胰脂肪酶则是最主要的消化酶类。肝、胆囊、胰腺发生疾病后，势必要影响到营养代谢。


第一节 肝脏与营养

各种营养素在肠内被吸收后，经血液运输到肝脏进行生化代谢，使之变成可利用的物质，提供机体活动所需要能量。故肝脏发生病变时，机体新陈代谢，特别是营养代谢将发生障碍。

一、糖类代谢

肝脏是维持糖类贮存及分布的中心部位。肝脏通过4个主要途径来维持糖代谢平衡，即糖原贮存、糖原异生合成葡萄糖、糖原分解成为葡萄糖和糖类转化为脂肪。维持血糖恒定，是肝脏在糖类代谢中的主要作用。肝脏病变后，肝内糖原合成、贮存、释放都发生障碍，使血糖不稳定。不仅使机体利用糖原发生故障，且容易出现低血糖症状。

1﹒维持正常糖代谢

摄取血液中葡萄糖和其他单糖及糖类分解产物，如乳酸等合成糖原。这种肝糖原生成作用主要是发生在糖类食物消化吸收以后，或体内乳酸增加时进行，可暂时积蓄多余糖类，避免血葡萄糖和乳酸过多，维持人体血糖正常浓度。

2﹒糖原异生

肝脏能利用蛋白质和脂肪的分解产物，即某些氨基酸，如甘氨酸、丙氨酸、谷氨酸、天冬氨酸、甘油及某些脂肪酸合成肝糖原，这是肝脏的糖原异生功能。

3﹒调节异常糖代谢

当血液中糖量减少时，肝脏可把肝糖原再分解成葡萄糖，释放入血，供给组织。在肝脏病理情况下，常发生糖类代谢失常。

（1）低血糖：因肝脏患病时，合成肝糖原的能力降低，肝糖原贮存减少，进食后虽可出现一过性高血糖。但因不能合成肝糖原，患者饥饿或进食减少时，血糖浓度便下降。此时患者感到饥饿，并有四肢无力、心慌、多汗等症状。

（2）乳酸堆积：当肝脏受到损害时，乳酸不能及时转变为肝糖原或葡萄糖，结果堆积在体内，这样容易产生酸中毒症状，患者发生肢体酸痛，特别在活动以后，或肝功能出现波动时，症状明显加重，严重时可产生酸中毒。

二、脂肪代谢

肝脏为三酰甘油、磷脂及胆固醇代谢的场所，肝内所分泌胆汁酸盐，可促进脂肪乳化及吸收，并活化脂肪酶。肝脏患病时，肝内分泌胆汁的功能受到影响，没有足够的胆汁流入肠腔，使肠对脂肪消化、吸收发生困难。随之而出现对脂溶性维生素A、D、E等吸收减少，机体则因缺乏这些维生素而患某些疾病。

1﹒脂肪酸减饱和

肝脏对脂肪酸有减饱和作用。使脂肪酸氢原子数减少，饱和脂肪酸变为不饱和脂肪酸，有利于脂肪进一步分解和转化。

2﹒合成类脂

肝脏类脂代谢很活跃，肝脏将摄入的各种脂肪转变成血浆磷脂、胆固醇、胆固醇酯与脂蛋白，使脂肪易于离开肝脏，在血液中运输方便，并容易被组织吸收利用。

3﹒生成酮体

肝脏能氧化脂肪酸，产生酮体。在肝脏中生成酮体运至其他组织，特别是肌肉，并氧化产生能量。在代谢正常时，酮体量不多，可完全氧化。当糖类代谢发生障碍时，机体能量主要靠脂肪供给，这时酮体产生过多，血酮体浓度增加，出现酮尿时，表示所动用脂肪已超过肝脏的处理能力。

4﹒降解胆固醇

肝脏可将多余胆固醇分解代谢，转变成制造胆汁的主要成分。

5﹒合成脂肪

肝脏将糖类和蛋白质代谢的中间产物转化为脂肪，形成体脂在体内贮存。当肝脏有病时，肝功能不全或合成磷脂的原料，如胆碱、蛋氨酸、叶酸及维生素B12
 等不足，会影响脂蛋白形成，使脂肪不易运出；或因摄入脂肪过多，聚积在肝细胞中，形成脂肪肝。因而使肝细胞受到损害，肝功能受损，结缔组织增生，引起肝硬化。

三、蛋白质代谢

肝脏是体内合成蛋白质的主要场所。每天能合成白蛋白12～18g。食物蛋白质，在胃肠经各种蛋白酶作用分解成氨基酸，大部分氨基酸从门静脉输送到肝脏，有80%能在肝中合成蛋白质，如血浆蛋白、白蛋白、某些补体成分等，还能合成内生性肝蛋白，即肝铁蛋白。当肝功能衰竭时，消化发生障碍，氨基酸吸收受抑制，结果蛋白质合成减少。肝脏不但合成蛋白质供给生长需要，且还有贮存蛋白质和维持血浆蛋白与组织蛋白之间动态平衡的重要作用。肝脏疾病严重时使血清蛋白总量和白蛋白降低，有可能发生低蛋白性水肿、腹水等现象。因肝脏合成蛋白质功能发生障碍，蛋白质构成酶如凝血酶原等减少，可出现出血症状。

1﹒合成蛋白质

在合成蛋白质过程中，肝脏除合成本身蛋白质外，还合成大量血浆蛋白质。血浆除部分球蛋白，特别是γ‐球蛋白是在肝外淋巴组织和网状内皮组织合成，其余球蛋白、全部白蛋白和纤维蛋白原都在肝内合成。故当肝脏受损时，便可影响血浆蛋白质浓度，使血浆蛋白质，特别是白蛋白含量降低，而球蛋白含量增加，即出现白／球倒置现象。

2﹒解毒功能

肝氨基酸代谢很旺盛，代谢过程中可产生对人有害的氨，在肝脏合成尿素使氨分解。当肝功能衰竭时，尿素合成减少，血氨含量升高，可引起肝性脑病。

3﹒合成凝血酶原

血浆凝血酶原仅在肝脏合成，与纤维蛋白原都是血凝过程中必需物质。当肝功能不良时，凝血酶原及纤维蛋白原合成均减少，凝血时间延长，严重者有出血。

4﹒胆红素代谢

肝脏在血胆红素代谢中起重要作用，将血液运来间接胆红素改造成直接胆红素，以胆汁形式排入肠内。在肠内吸收粪胆素原、尿胆素原由肝脏重新排泄入肠，使血浆胆红素、尿胆素、尿胆素原维持在正常水平。当肝脏发生病变时，改造、排泄胆红素的能力降低，血胆红素浓度增加，形成黄疸。

四、维生素代谢

肝脏不但能贮存多种维生素，且直接参与各种维生素的生化代谢过程。

1﹒脂溶性维生素吸收

分泌胆盐，促使脂溶性维生素吸收。肝脏含胡萝卜素酶，使胡萝卜素转变为维生素A。人体约有95%的维生素A贮存于肝内。

2﹒生成辅酶

许多B族维生素在肝脏内形成辅酶，参与各种物质代谢，如维生素B1
 构成脱羧酶辅酶，参与糖类代谢；维生素C可促进肝糖原形成，缺乏能产生肝脂肪变性；增加体内维生素C浓度，可保护肝内酶系统，增加肝细胞抵抗力及促进肝细胞再生。

五、激素代谢

肝脏能将许多激素分解，使其失去活性，叫做激素“灭活”。有的肝患者不能有效地灭活雌激素，使之在肝内积蓄，可引起性征改变，如男性乳房发育。雌激素还有扩张小动脉的作用，肝病患者手掌可出现红斑，俗称“肝掌”，或因局部小血管扩张扭曲而形成蜘蛛痣；如醛固酮和糖皮质激素灭活障碍，使得水和钠在体内潴留，引起水肿。

六、解毒功能

肝脏是人体主要的解毒器官，不论是外来，或自身代谢产生有毒物质，都要经过肝脏处理，使毒物成为比较无毒或溶解度较大的物质，最后随胆汁或尿液排出体外。肝脏的解毒作用主要以氧化和结合两种方式进行。氧化作用如大肠内食物残渣的腐败产物腐胺和尸胺进入肝内；首先被氧化成醛及氨，醛再氧化成酸，最后酸被氧化为二氧化碳和水。结合作用如肝脏利用葡萄糖合成葡萄糖醛酸，葡萄糖醛酸能结合芳香酸类，去掉其毒性。蛋白质在肝脏代谢使产生的硫酸盐与大肠腐败作用产生的酚类和吲哚类化合物结合，以降低其毒性损害作用。

七、排泄作用

肝内细胞不断清除体内代谢产物，通常先在肝内保存，以防止向全身扩散，然后再逐步随胆汁排入肠腔。故肝脏发生疾病时，如肝功能失常，体内糖类、蛋白质、脂肪等营养素代谢会发生障碍，使机体缺乏营养。故肝脏疾病患者更应注意饮食结构的合理性和科学性。


第二节 急性重型肝炎

急性重型肝炎是由多种化学或生物学因素引起的以肝脏炎症和坏死病变为主的一组疾病，多由化学毒物、某些化学药物及甲型肝炎或戊型肝炎病毒引起。

一、临床症状

1﹒通常表现

低烧、食欲减退、恶心、呕吐、腹胀、便秘或腹泻。

2﹒体征

黄疸、水肿、肝大、肝区疼痛、肝功能异常等。

3﹒急性重型肝炎常引起全身性病理性变化

肾功能、消化器官功能、呼吸功能等下降和水电解质紊乱。严重时，可因肝功能衰竭而死亡。

二、营养代谢影响

1﹒对蛋白质代谢影响

因大量肝细胞坏死或水肿，合成蛋白质能力下降，肝功能下降引起脾功能亢进，白蛋白合成降低，球蛋白相对升高，是导致水肿、贫血的主要原因。

2﹒对脂肪代谢影响

胆汁淤积，胆固醇合成障碍，可引起高密度脂蛋白降低。

3﹒对糖类代谢影响

利用率下降，糖原储存减少，糖原异生增强，肝内脂肪积聚，易发生脂肪肝。

4﹒对维生素、微量元素影响

吸收利用率下降，易缺乏的是维生素A、维生素C、维生素E、维生素D，微量元素主要是铁、锌和硒。

三、营养治疗

（一）营养目的

减轻肝脏负担，减少肝细胞损害，增强肝细胞再生，保护肝功能，提高机体免疫力。

（二）营养原则

1﹒急性期低脂、高蛋白、半流食或软食。

（1）能量：126～147kJ／（kg·d）。

（2）供能营养素：蛋白质1～1.5g／（kg·d），脂肪占总能量20%～25%，糖类55%～60%。

（3）维生素和矿物质：适当增加绿叶蔬菜、水果摄入量，提供足量维生素和矿物质。应注意补充铁、锌、硒等矿物质和维生素C、维生素K、B族维生素等，必要时可口服相应制剂或静脉补充。

（4）水：增加水摄入，多饮水和果汁，促进黄疸消退。

（5）餐次：少量多餐，清淡，易消化。

（6）其他要求：禁止食用刺激性食物和调味品，绝对禁烟酒。

2﹒缓解期

高蛋白高维生素软食。

（1）能量：147～168kJ／（kg·d）。

（2）蛋白质：1.5～2.0g／（kg·d）。

（3）糖类：应占总能量55%～60%，为预防脂肪肝单糖不超过能量5%。

（4）脂肪：占总能量20%～25%。

（5）维生素、矿物质：增加绿叶蔬菜和水果摄入，保证足量维生素和矿物质。

（6）水：多饮水和果汁，促进代谢。

（7）食物纤维：宜适当增加食物纤维，30g／d以上，保持大便通畅。

（8）烹调方式：不宜采用煎炸方式，减少油脂摄入。

（9）餐次：食欲不佳者可适当加餐，保证摄入。

（10）其他要求：戒烟酒。


第三节 慢性肝炎

慢性肝炎是由多种原因引起、以累及肝脏损害为主全身性疾病。肝细胞炎症和肝细胞坏死持续6个月以上称作慢性肝炎。

一、常见病因

慢性肝炎病因有多种，发病机制各不相同，引起肝细胞基本病理变化及对代谢影响也有程度不同。

1﹒慢性病毒感染 由乙型、丙型和丁型肝炎病毒引起的慢性以肝细胞损伤为主的全身性传染病，我国发病率高（详见感染性疾病）。

2﹒化学药物和毒物药物有异烟肼、甲基多巴、苯妥英钠、磺胺类、阿司匹林等。食物污染黄曲霉毒素、亚硝胺。有毒作业和某些药物等。

3﹒酒精中毒 长期大量饮酒引起酒精性脂肪肝、酒精性肝炎、酒精性肝硬化。

4﹒营养不良 营养不良可直接引起肝细胞损伤，同时，营养不良也更易使肝细胞遭受有毒物质或感染损伤、有毒物质损伤肝细胞基础。

5﹒其他 尚有部分肝炎病因不详（自身免疫性肝炎）。

二、营养代谢影响

1﹒糖代谢

糖耐量降低、胰岛素抵抗和胰高血糖素降低。

2﹒蛋白质和氨基酸代谢

慢性肝炎补体、白蛋白下降；重症肝炎多种蛋白质代谢紊乱。由此引起酶活性异常、机体免疫力下降、凝血机制障碍，易发生出血等。

肝细胞损害时支链氨基酸（大豆中含量高）分解代谢增强，芳香族氨基酸（动物性蛋白中含量高）分解能力下降。血氨升高，易发生肝性脑病。

3﹒脂肪代谢

胆固醇降低，三酰甘油升高。

4﹒微量营养素代谢

因肝脏摄取能力降低，吸收慢，转运、储存和利用都发生障碍，大部分微量营养素都不能满足需要，造成代谢紊乱。

肝脏疾病可影响全身系统和器官正常功能和代谢。

三、营养治疗

（一）治疗目的

减轻肝脏负担，促进肝组织和肝细胞修复，纠正营养不良，预防肝性脑病发生。

（二）饮食种类

高蛋白高维生素低脂肪饮食。

（三）治疗原则

1﹒能量

能量供给要防止能量过剩和能量不足，能量过剩不仅加重肝脏负担，也易发生脂肪肝、糖尿病和肥胖。卧床患者按84～105kJ／（kg·d）；可从事轻度体力劳动和正常活动者按126～147kJ／（kg·d）；酒精性肝病按147～189kJ／（kg·d）。

2﹒蛋白质

蛋白质按1.5～2.0g／（kg·d），适当增加植物性优质蛋白。根据肝功能及时调整。

3﹒脂肪

过多脂肪可引起脂肪肝、高血脂，食物因油腻而影响食欲。适宜量是占总能量20%～25%。胆固醇按300mg／d。

4﹒糖类

糖对肝细胞有保护作用，充足糖也利于蛋白质利用和组织修复，过多糖可引起脂肪肝、肥胖和高血脂。适宜量是占总能量的55%～65%。

5﹒维生素和矿物质

增加维生素和矿物质摄入，尤其是铁、锌、硒等易缺乏矿物质和维生素C、维生素B及维生素K，必要时可口服相应制剂。

6﹒水

没有腹水时可同常人。

7﹒食物纤维

不宜过多，减轻胃肠负担。伴食管胃底静脉曲张者应严格限制。

8﹒餐次

通常每天3餐，食欲不佳者可增加餐次。

9﹒烹调方法

宜经常选清淡、少油、易消化吸收的烹调方法，如拌、汆、蒸炖、滑熘等；不宜选用煎炸、熏烤、腌制。

（四）食物宜忌

1﹒宜用食物

谷类、脱脂奶类、水产品、瘦肉、大豆和制品、绿叶蔬菜、水果、适量植物油。

2﹒不宜食物

肥肉、糕点、动物油、酒、烟、刺激性食物和调味品、粗纤维和坚硬食物。


第四节 酒精性脂肪肝

酒精性脂肪肝是因长期大量饮酒，造成肝细胞内脂肪含量增加，从而对正常肝细胞造成损害。通常正常人肝内脂肪含量占肝脏湿重的2%～4%，主要包括三酰甘油、脂肪酸、胆固醇、磷脂及胆固醇酯。因疾病、酒精或化学药物等因素造成肝内脂肪沉积超过肝湿重的5%时，称为脂肪肝（fatty liver）。根据脂肪含量，将含脂肪5%～10%、10%～25%、25%～50%者分别称为轻度、中度及重度脂肪肝。脂肪肝包括肝脂肪变性、脂肪性肝炎及脂肪性肝硬化等病理变化。脂肪肝是一种常见临床症状，并不是独立疾病。根据不同病因，临床常分为酒精性脂肪肝和非酒精性脂肪肝两类。病因不同，肝内沉积脂肪成分也不尽相同，通常以三酰甘油为多。通常认为，脂肪肝属可逆性疾病。早期发现、及时治疗可恢复正常。但妊娠急性脂肪肝及Reye综合征通常较重，死亡率较高。

一、概述

酒精性肝病（ALD）包括酒精性脂肪肝、酒精性脂肪肝并胆汁淤积、酒精性肝炎及酒精性肝硬化。酒精性脂肪肝是酒精性肝病的最初表现，若能及时治疗，可逆转恢复正常，否则将进一步发展，直至酒精性肝硬化、肝癌乃至肝功能衰竭、死亡。

酒精性脂肪肝损害程度与饮酒数量、时间及方式关系密切。每日饮酒比间断饮酒危害大；一次大量饮酒比将总量分开、分次饮用危害大；饮高度酒比饮低度酒危害大。临床实验证实，每天摄入150～200ml乙醇（相当于60°白酒250～330ml），连续10～12天，即可形成脂肪肝（因个体差异，部分人群安全阈值可能更高些）。每天饮60°白酒150ml以上，持续10年，将有90%左右饮酒者会出现酒精性肝损害，仅有10%左右因自身因素（如乙醇脱氢酶含量高，分解乙醇能力强），没有肝脏病理性改变。酒精性脂肪肝程度除酒精因素外，与营养因素、肝炎病毒感染因素及遗传因素等密切相关。

二、临床症状

酒精性脂肪肝通常无特异性临床症状，有下列症状者常可提示酒精性脂肪肝可能存在。

1﹒有类似慢性肝炎症状，但又能排除病毒性肝炎者。多表现为：恶心、呕吐、腹胀、腹泻；食欲缺乏；肝区隐痛；性激素代谢障碍，在女性表现为闭经，男性表现为勃起功能障碍，肝掌、蜘蛛痣，男性乳房肥大等；末梢神经炎、舌炎、口角炎；鼻出血、皮下瘀斑等。

2﹒肝大，边缘光滑，柔软或硬韧，脾通常不大。

3﹒体重减轻或伴全身脂质沉着（如动脉粥样硬化）及体重增加。

4﹒有长期饮酒史，或近期酗酒经历，伴上述症状者。

三、营养相关因素

目前普遍认为，机体营养状态与酒精性脂肪肝发病有相关性，但营养状况不是唯一决定性因素，其相关性主要表现在：

1﹒酗酒人群普遍存在营养素摄入减少、有效吸收减少、代谢异常，各种维生素、矿物质体内储存减少。

2﹒大量饮酒可引起胰腺和小肠功能减弱，致使消化吸收功能障碍，导致营养不良，加重酒精对肝细胞的毒性作用。

3﹒酒精性脂肪肝引起肝硬化、肝功能失代偿时，静脉供给足量氨基酸后，可使腹水减少或消失，血浆蛋白水平恢复及血清胆红素下降。

4﹒严重蛋白质‐能量营养不良者可发生脂肪肝。

5﹒动物实验证实大鼠缺乏嗜脂性物质（如胆碱）可诱发脂肪肝。

6﹒酒精性脂肪肝导致酒精性肝炎、肝硬化亦可见于非酒精性脂肪肝。

四、营养原则

首先，必须戒酒。酒精性脂肪肝通常是可逆的，戒酒后脂肪肝可获不同程度改善。有些患者2周后肝内脂肪浸润可全部消失，有1个月后仅轻度改善，其改善程度除自身因素外，与营养治疗是否合理有很大关系。

酒精性脂肪肝患者，多伴有不同程度消化酶缺乏或活性减弱，有效摄入减少，出现蛋白质、维生素及矿物质等营养素缺乏。营养治疗时宜采用适量能量、足量蛋白质、高维生素、适量脂肪及低糖类饮食。同时，酒精对胃肠消化吸收功能有一定的影响，在选择食物时，应首选易于消化吸收，供给量宜逐渐增加，以免引起消化管不适。

1﹒能量 能量供给应适量。体重超重或肥胖者应适当减量，消瘦者适当增加。能量过高易加重肥胖，进一步促使肝内脂肪沉积；过低则不利于改善营养不良。通常以保持理想体重为宜。

2﹒蛋白质 应适当增加蛋白质供给量。蛋白质是酒精性脂肪肝患者受损肝细胞修复、重建的重要营养物质。同时，充足蛋白质供应，可保证血浆有足够的载脂蛋白，有利于肝细胞内脂肪运出肝外，使脂肪运输加速。还可提高血浆白蛋白水平，纠正低蛋白血症，防止腹水。蛋白质通常可先从0.5g／（kg·d）开始，逐步增加至1.5～2.0g／（kg·d），占每天总能量的20%～25%。有肝性脑病倾向时可适量限量，并增加支链氨基酸比例。

3﹒脂肪 脂肪供给量可略低于正常人需要，可占每日总能量15%～25%。限制动物脂肪摄入，以减少胆固醇摄入量，适当增加植物油摄入，饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸与多不饱和脂肪酸比例应为1∶1∶1。

4﹒糖类 糖类供给宜适量。糖类仍是酒精性脂肪肝患者的主要供能物质。但糖类能刺激肝内脂肪酸合成，供给量不宜过高，应占每天总能量的50%～60%。

5﹒维生素 酒精肝病患者最易引起叶酸缺乏，导致大细胞性贫血及肝细胞DNA合成障碍，影响肝细胞再生。另外，B族维生素参与机体多种酶代谢，维生素K可减少出血倾向，维生素E可防止脂质过氧化等。及时补充各种维生素有利于酒精性脂肪肝恢复。

6﹒矿物质应适当补充矿物质。

7﹒水可适当增加，促进代谢。

8﹒食物纤维对于肥胖患者，应增加食物纤维供给，保证每天30g以上。食物纤维可减少糖类和脂肪吸收，起到降低血糖和血脂作用，促进脂肪肝恢复。

五、食物选择

1﹒宜用食物

（1）富含优质蛋白质食物：瘦肉、蛋类、乳类、豆类及其制品。

（2）富含维生素类新鲜蔬菜、水果：如油菜、菠菜、小白菜、芥蓝、菜花、柑橘、苹果、猕猴桃、草莓等。

（3）富含叶酸食物：莴苣、白菜、番茄、花生仁、动物肝肾等。

（4）重度食欲缺乏或消化酶严重缺乏者，可选用均衡型要素营养剂，如安素、能全素、百普素、立适康等。

2﹒忌用或少用食物

（1）少用肥猪肉、牛油、羊油等动物油脂。

（2）少用精制食糖、巧克力、蜂蜜等含糖量过高食物。

（3）少用胆固醇含量高的动物脑及肝、肠、肾等动物内脏。

（4）忌用酒精性饮料，如白酒、果酒、啤酒等。


第五节 非酒精性脂肪性肝炎

一、定义

非酒精因素引起肝脂肪变的一组疾病并发症。主要包括：①蛋白质‐能量不足：多见于非洲和南美的儿童，因长期缺乏蛋白质和脂肪摄入引起）、空回肠旁路术和胃分隔术（2种减肥手术）；②肥胖；③糖尿病；④急性妊娠脂肪肝；⑤药物因素：长期应用皮质类固醇、甲氨蝶呤、四环素等可引起三酰甘油积聚型脂肪肝，长期应用胺碘酮、哌克昔林等可引起磷脂积聚型脂肪肝；⑥毒物：牙买加水果中毒、磷中毒等；⑦系统性疾病伴脂肪肝：原发性肝病（肝豆状核变性病、病毒性肝炎）、肝切除术后、肝移植后原发性无功能；⑧遗传和代谢性疾病：Reye综合征、Wol man病、半乳糖血症、果糖不耐受症；⑨其他：炎症性肠病、人类艾滋病病毒（HI V）感染等。

在不同病因下，蓄积在肝内脂类可以是三酰甘油（TG）、磷脂、糖脂或固醇脂。所以，脂肪肝确切命名应该包括脂类性质。因绝大多数脂肪肝系肝细胞中性脂肪，即TG蓄积所致，故通常所称脂肪肝即属此类。而由磷脂、胆固醇（CH）及胆固醇酯等类脂成分在肝脏脂肪及其他脏器细胞内蓄积所致类脂沉积病，不属于狭义脂肪肝范畴。

轻度肝脂肪变性，大体上可无明显变化，当脂肪变性累及33%以上的肝细胞，或肝内蓄积脂肪含量超过肝湿重的5%～10%，即形成脂肪肝。正常人肝组织切片检查仅见贮脂细胞（现称肝星状细胞）内有脂滴存在，营养良好者肝小叶内可见散在性肝细胞有1个或数个脂滴。当肝脏内TG含量超过肝湿重5%～10%时，许多肝细胞相继出现脂滴，直径小至13～3μm，仅在电镜下才能发现，当脂滴直径增大至5μm左右时，光镜下可见脂滴呈串状聚集在肝细胞窦面，肝细胞质内充满这些微滴，此即小泡性脂肪变。随着脂肪含量增加，各个肝细胞内小脂滴可保持不变或迅速融合成直径大于25μm单个大脂滴，细胞核和细胞器被挤压移位至脂滴边缘，但细胞非脂肪部分容积常无变化，光镜下此种改变称为大泡性脂肪变。原发病不同，治疗也不尽相同，预后也不一样。通常糖尿病性脂肪肝对原发病影响不大。药物性脂肪肝、毒物性脂肪肝对肝脏损害程度较重，预后不佳。急性妊娠脂肪肝起病急骤、凶猛，若不及时治疗，死亡率较高。

根据肝组织病理学改变，脂肪性肝疾患可分为4类：①单纯性脂肪肝，仅见肝细胞脂肪变性。②脂肪性肝炎，在脂肪变性基础上伴肝细胞变性坏死和炎症细胞浸润，可伴有Mallory小体和纤维化。③脂肪性肝纤维化，在脂肪肝特别是脂肪性肝炎基础上出现中央静脉周围和肝细胞周围纤维化，甚至门管区纤维化和中央区汇管区纤维分隔连接。④脂肪性肝硬化，为继发于脂肪肝肝小叶结构改建、假小叶及再生结节形成。肝细胞小泡性脂肪变通常不伴有坏死、炎症和纤维化，即常表现为单纯性脂肪肝，而各种病因所致大泡性脂肪肝如任其发展可相继发生以上4种改变，或这些改变合并存在。

二、流行病学

脂肪性肝炎是继发于肝细胞变性和细胞损伤的炎症和纤维化状态。近10余年研究表明，非酒精性脂肪性肝炎（NASH）发生率在西方国家占肝活检病例7%～9%，日本为1.2%，酒精性肝炎患者则更高，约为NASH10倍。

非酒精性脂肪性肝炎是指组织学特征与酒精性肝病相类似，但无嗜酒史的病理状态，曾被描述为假性酒精性肝病或酒精样肝炎、脂肪肝肝炎、糖尿病性肝炎、脂肪坏死。虽许多药物和毒物及一些先天性或获得性代谢障碍均可导致NASH，但以中年肥胖女性，尤以伴有非胰岛素依赖性糖尿病和（或）高脂血症者最为常见，临床大多数有关NASH报道都属此类，肥胖者减肥术中肝活体组织学检查为NASH病理学研究提供宝贵资料。

文献报道脂肪肝患病率变化范围颇大，与诊断脂肪肝所采用的方法及检查对象不同有很大关系。近年来，随着B型超声（B超）技术进步和广泛应用，以B超（实时超声显像）作为无创伤技术开展对健康人群脂肪普查报道越来越多。但因样本对象、年龄组和性别不同，报道结果也不一致。如上海对某一高等学校教师（1600人）用B超普查，根据报道脂肪肝患病率为8.8%；北京地区对4个单位1051位职工B超普查结果为11%；浙江省杭州市对包括工厂、机关、研究所和医院7个单位3015位职工B超普查结果为5.2%，其中男性为7.06%，女性为3.23%；江苏南京市1119名机关干部普查结果为10.2%（男性为11.4%，女性为6.8%）；连云港市对公职人员6553人体检，B超普查结果为6.9%，以45～59岁组为最高（11.2%）。苏州市对582名公职人员（31～67岁，平均49.8岁，男522名，女60名）进行B超检查，提示脂肪肝或脂肪肝倾向者高达23.2%。此外，高TG血症66人，高CH血症54人，两者均高者68人，共占32.6%。可见对脂肪肝疾患及其高危因素重视有重要现实意义。但应强调的是，肝活检被认为是诊断脂肪肝的“金标准”。另外，CT检查也较B超有更大的诊断价值。故要搞清我国人群脂肪肝发病率，进行这些检查极为必要。

三、发病因素

（一）糖尿病

与NASH有密切关系，约40%NASH有糖尿病；糖尿病患者28%～39%有肝功能异常，其中大多数为脂肪肝。糖尿病时易发生严重NASH，原因尚不清楚，可能是胰岛素信号通途障碍导致细胞色素P450（CYP）2E1表达增加引起氧应激。另外，糖尿病可使肠动力发生改变，使小肠动力减低，造成肠污染综合征，肠通透性增加，导致内毒素吸收增多，刺激肝脏库普弗细胞，释放抗肿瘤坏死因子（TNF）‐α增加，与NASH发生相关。

（二）肥胖

39%～100%NASH患者超重，尸检发现肥胖者NASH发生率是常人的6倍。此外，肥胖者75%以上有脂质代谢异常，血清TG和CH升高。在脂质异常纠正后肝功能有明显改善。

（三）快速减肥

施行肠大部分切除术、禁食或其他手术后可使体重快速减轻。禁食不仅使脂肪分解增加，且能诱导CYP2E1表达。消耗肝内谷胱甘肽（GSH）导致氧应激，使肝内丙二醛和脂质过氧化物增加约10倍。

（四）其他因素

年龄增大和女性更易发生NASH，遗传因素、铁沉积、心力衰竭和肿瘤等也与NASH发生有关。

此外，肠外营养可能因微量营养素如胆碱、牛磺酸和磷酸盐等缺乏、石胆酸毒性作用和小肠细菌过度生长、药物（包括乙胺碘肤酮、冠心宁、雌激素及其受体配基、甲氨蝶呤、氯喹、钙离子拮抗剂和皮质类固醇等），可能通过造成线粒体损伤而增加NASH的危险因素。重度胰岛素抵抗家族性综合征、乳糜泻、血β‐脂蛋白缺乏症、铜代谢紊乱和职业性肝毒性物质等均可能造成NASH发生。

四、临床症状

非酒精性乙肝除有与酒精性脂肪肝相似症状外，通常还有原发病特有一些临床症状。妊娠急性脂肪肝多发生于妊娠晚期，以严重肝功能障碍为主，多系统受损。可表现为急性肝功能衰竭、黄疸、高氨血症、胰腺炎、肾衰竭及弥散性血管内凝血等。病因不明，发病急骤，孕妇及胎儿死亡率高达33.3%和66.7%，预后较差。其余类型可参见相关章节。

五、营养相关因素

1﹒蛋白质‐能量不足

Kwashiorkor病是严重的蛋白质缺乏征，患者多长期食用淀粉类食物，肝细胞活检，可见明显肝细胞内脂肪浸润，呈门静脉周围分布。肝细胞内棕榈酸聚积增多，亚油酸聚积减少。提示肝内脂肪最初由糖类合成，这与患者长期低脂肪摄入一致。

空回肠旁路手术及胃分隔手术都是通过手术，人为改变消化管正常解剖，造成消化吸收障碍，减少有效摄入，以达到减肥目的。机体长期处于摄入不足、饥饿状态，血清自由脂肪酸升高，导致脂肪肝形成。随着肝细胞内脂肪增加，血清必需氨基酸水平下降，造成蛋白质营养不良，载脂蛋白减少，肝内脂肪聚积继续增加。

2﹒肥胖

近50%肥胖患者有不同程度的脂肪肝。肥胖患者周围脂肪过多，释放未酯化的脂肪酸增加，肝细胞内脂肪沉积速度超过分解速度，引起脂肪肝，患者体重与脂肪肝程度呈正相关。另外，肥胖患者饮食中蛋白质偏低而糖类偏高，饮食结构不合理，蛋白质‐能量失衡，进而加重脂肪肝。

3﹒糖尿病

约有50%糖尿病患者伴发脂肪肝。1型糖尿病因胰岛素缺乏，脂肪分解、血浆脂蛋白清除能力下降，形成脂肪肝。2型糖尿病患者50%～80%有肥胖，血浆脂肪酸增高，糖类利用障碍而导致血糖升高，形成脂肪肝。

4﹒妊娠急性脂肪肝

妊娠急性脂肪肝发病与妊娠期激素水平改变及营养缺乏有关。妊娠妇女体内雌激素、生长激素、促肾上腺皮质激素及儿茶酚胺水平升高，脂肪动员增加，脂肪酸进入肝组织增多。妊娠末期肝内合成三酰甘油增加，肝糖原储备减少，利于脂肪在肝细胞内聚积，加之妊娠晚期营养相对缺乏，脂蛋白不足，转运三酰甘油的能力减弱，肝内脂肪外运速度减慢，形成脂肪肝。与肥胖、糖尿病及酒精性脂肪肝不同，妊娠急性脂肪肝患者肝细胞内微囊泡状脂肪的主要成分是脂肪酸，并非以三酰甘油为主。

六、营养治疗

（一）营养原则

去除病因和诱发因素，积极控制原发病。调整饮食方案、纠正营养失衡。坚持必要锻炼以维持理想体重。维持相对正常血脂、血糖水平。自我保健意识教育以纠正不良行为。必要时适当辅以保肝、去脂、抗肝纤维化类药物，促进肝内脂质排泄，防止肝细胞坏死、炎症及纤维化。蛋白质‐能量不足应改变饮食结构，增加蛋白质和脂肪摄入量。空回肠旁路术及胃分隔者可手术复原，改善吸收功能，同时供给高蛋白饮食。妊娠急性脂肪肝，多以肠外营养为主，供给充足营养素，维持水及电解质平衡。

（二）营养目标

1﹒尽可能使患者体重、血脂和血糖维持在正常范围之内。

2﹒消除或减轻肝脏脂肪沉积。

3﹒防止低血糖、酮症酸中毒、肝性脑病等急性并发症。

4﹒防止或改善肝脏、心血管、肾脏等慢性并发症。

5﹒尽可能保持重要营养物质需要量，以维持机体正常生长发育和日常社会活动。

（三）饮食选择

单纯性脂肪肝是脂肪性肝疾病的早期阶段，如能早期发现、及时治疗，可完全恢复。此外，脂肪肝即使已发展为脂肪性肝炎和肝纤维化，在去除病因和控制原发病后，肝脏病变仍可得到逆转。如任其发展，也可进一步演变为肝硬化，造成治疗困难。故早期促进肝内脂肪消退和防治并发症发生，可明显改善脂肪肝患者预后及生活质量。

1﹒能量

主要为设定理想目标体重［身高（c m）－105］或体重指数，适宜能量摄取（平均为30kcal／kg，即25.5kJ／kg）。合理分配生热营养素，蛋白质占总能量10%～15%，其中33%以上为动物蛋白；脂肪占20%～25%以下；糖类占50%～60%。计算首先安排蛋白质和脂肪量，最后用糖类补足每天所需能量的总量。并兼顾其质量，适当补充维生素、矿物质及食物纤维，戒酒，改变不良饮食习惯，同时并用运动疗法和行为修正疗法。

2﹒增加蛋白质

健康人每天需蛋白质1.0～1.2g／kg，占总能量的10%～15%。应以动物蛋白质如鱼类、瘦肉、牛奶、鸡蛋清等。研究发现兔肉富含8种必需氨基酸，而脂肪与胆固醇含量很低，且脂肪又多为不饱和脂肪酸，为脂肪肝患者理想食物。蛋白质摄入不足可加剧肝内脂肪沉积，而高蛋白饮食可增加载脂蛋白，特别是VLDL合成，有利于将脂质顺利运出肝脏，减轻脂肪肝，并有利于肝细胞功能恢复和再生。脂肪肝患者每天蛋白质摄入量不宜低于60g，素食者植物蛋白不应低于80g／d，但糖尿病性脂肪肝兼有肾病患者蛋白质摄入不宜过高。

3﹒脂肪

应重视脂肪质和量，脂肪是机体的重要热源，少量摄取即可产生较高能量，并且脂肪有独特风味，可增进食欲。脂溶性维生素、细胞代谢、激素功效、机体防御功能均与脂肪摄取、吸收有密切关系，尤其维生素K是肝脏合成蛋白质的必需辅助酶。故即使有肝功能障碍，也不必过分限制脂肪摄入。有研究表明，限制糖类摄入而不限制脂肪饮食可促进肝内脂肪沉积消退，提示脂肪肝患者并无必要过分限制脂肪摄入。但饮食饱和脂肪酸过多可诱发肥胖、脂质代谢异常、动脉粥样硬化和高血压，过多摄入不饱和脂肪酸则可引起脂肪肝、胆石症，并促进乳腺癌和结肠癌发生。Campbell等认为单不饱和脂肪酸饮食比高糖类饮食改善糖类、脂肪代谢的效果好。目前认为，脂肪肝患者应以低脂饮食为宜，每天脂肪摄入量不大于0.6g／kg（小于40g／d，约占总能量20%），其以植物油为主，尽可能多保持单不饱和脂肪酸摄取量。胆固醇摄入量应限制在300mg／d以内，高胆固醇血症者则在150mg／d以内。

4﹒糖类

应限制单糖和双糖摄入，糖类主要来源为米、面等。健康人每天需糖类4～6g／kg体重，占总能量的60%～70%。高糖类特别是高蔗糖饮食易造成龋齿、肥胖、高脂血症和脂肪肝，其原因为糖类摄入过多可增加胰岛素分泌，促使糖类转化为脂肪。脂肪肝患者应摄入低糖类饮食，禁食富含单糖和双糖食品，如高糖糕点、冰淇淋、干枣和糖果等，以促进肝内脂肪消退。但过分限制糖类可使机体对胰岛素敏感性降低，并易诱发低血糖和酮症。甜叶菊叶和茎含丰富甜叶菊苷，甜度约为蔗糖300倍，无毒、低能量，可作为脂肪肝患者的天然食品添加剂。

5﹒食物纤维

应增加食物纤维摄入量，脂肪肝患者食物纤维可从20～25g／d增至40～60g／d。富含可溶性食物纤维的食品有玉米麸、粗麦粉、糙米、硬果、豆类、香菇、海带、木耳、鸭梨、魔芋等。但食物纤维过多可刺激肠运动影响食物吸收，长期过高纤维饮食可导致机体维生素和无机盐缺乏。故脂肪肝患者每天摄入纤维量应与其消化能力相适应。

6﹒维生素

应增加维生素摄入，B族维生素和维生素E等参与肝脏脂肪代谢，并对肝细胞有保护作用；维生素A和胡萝卜素可防治肝纤维化。故脂肪肝患者应多食富含各种维生素的食物，如新鲜蔬菜和水果。但应注意某些水果含糖太多，易致进食能量过多，故不宜多吃。尽量在餐前或两餐之间饥饿时进食，以减少主食进食量，用萝卜、番茄、黄瓜等代替水果。

7﹒水

应充分合理饮水，饮水与健康关系最为密切。肥胖性脂肪肝患者每天摄入适量水有助于肾脏功能正常发挥，减轻体重、促进肝内脂肪代谢。通常成人每天需饮水2000ml，老年人1500ml左右，肥胖者因体内水分较正常人少15%～20%，故每天需饮水2200～2700ml，平均3小时饮300～500ml。不要一次饮水过多，以免给消化管和肾脏造成负担。饮水最佳选择是白开水及清淡茶水、菊花茶等，切不可用各种饮料、牛奶、咖啡代替饮水。营养过剩性脂肪肝患者饭前20分钟饮水，使胃有一定的饱胀感，可降低食欲、减少进食量，有助于减肥。而睡前饮水则可防止夜间血液黏滞度过高，减少心脑卒中发生。


第六节 肝 硬 化

肝硬化系由不同病因引起的慢性、进行性、弥漫性肝细胞变性、坏死与再生，并诱发广泛纤维组织增生，肝小叶结构破坏与重建，形成假小叶及结节增生的严重肝病。早期可无症状，后期则出现肝功能减退、门脉高压及多系统损害等表现。因治疗困难，预后较差。为常见慢性肝脏疾病，由1种或多种病因长期或反复作用而成。其突出病变为弥漫性纤维组织增生和肝细胞结节状再生，肝的正常结构遭到破坏，结果使肝脏变形变硬，以致引起以肝功能减退和门静脉高压为主的临床症状。如低蛋白血症、腹水、皮肤黏膜出血倾向、腹壁静脉曲张、食管和胃底静脉曲张破裂出血、脾肿大，最后可出现肝性脑病等。本病85%发生在21～50岁之间，男女发病数之比为3.6～8∶1。引起肝硬化的原因很多，在国内以病毒性肝炎所致肝硬化最为多见，而欧美国家则以慢性酒精中毒所致酒精性肝硬化为多见。

一、病因与分类

病因较多，各地区不一。欧美以酒精性肝硬化多见，但肝炎后肝硬化也见增加。亚洲及非洲多见肝炎后肝硬化，然而日本酒精性肝硬化日渐增多。我国以往多见血吸虫病性肝硬化，20世纪70年代以后则以肝炎后肝硬化为主。酒精性、心源性、胆汁性及遗传代谢缺陷等其他原因所致肝硬化，均不多见。

在我国由病毒性肝炎引起的肝硬化占68%左右，其中以乙型肝炎病毒（HBV）为主。经肝硬化患者肝组织学研究表明，不论其血清乙肝病毒标志阳性与否，其中HBsAg检出率均在66.0%～77.6%。丙型肝炎也是重要病因之一。肝硬化患者丙型肝炎病毒（HCV）感染率通常均超过25%。日本的肝硬化患者由HCV引起者占53.1%。在HBV和酒精引起的肝硬化中，至少8%～12%可同时有HCV感染。我国肝硬化HBsAg阴性者中，抗HCV阳性率在10%～20%之间，而通常人群中阳性率仅2%左右。丁型肝炎亦与肝硬化发病有关，HBV与丁型肝炎病毒（HDV）重叠感染的慢性肝炎发展为肝硬化比例较高。

慢性血吸虫病可发展为肝硬化。免疫组织化学检查证实，大多数晚期血吸虫病患者肝组织中存在HBsAg及HBcAG。提示血吸虫病性肝硬化形成与伴发乙型病毒性肝炎有一定关系。华支睾吸虫寄生在胆管，可致胆管堵塞并发展为继发性胆汁肝硬化。

酒精代谢为乙醛至乙酸过程中促使辅酶Ⅰ（NAD）转为还原性辅酶Ⅰ（NADH）。NADH与NAD比值增高可抑制线粒体三羧酸循环，造成肝内中性脂肪及脂肪酸堆积而产生脂肪变性，进而引起肝细胞坏死及纤维组织增生。酒精代谢产物乙醛、乳酸等还可直接损害肝细胞膜，使肝细胞易受细胞毒物损伤。另外，通过刺激胶原合成，降解减低，促使病变加重。如每天饮酒量＞150g，5年以上即可引起肝脏损害。如继续酗酒，肝细胞损害加重，造成坏死，纤维化由中央静脉周围、血窦周围发展至中央静脉闭塞，则可产生肝硬化。欧美国家酒精性肝硬化占所有肝硬化的42%～66%，在我国也不少见。嗜酒者合并HBV更易引致肝硬化。

此外，胆管系统长期梗阻造成胆汁淤积，可引起肝纤维化并发展为胆汁性肝硬化，原发性胆汁性肝硬化较少见，多为继发性。引起肝静脉回流受阻病变，如慢性充血性心力衰竭、缩窄性心包炎、Budd‐Chiari综合征等，均可使肝脏长期淤血并发展为肝硬化。一些遗传及代谢性疾病也可发展为肝硬化，如铁代谢紊乱造成血色病，铜沉积引起肝豆状核变性，及半乳糖血症、果糖不耐受症、糖原累积病Ⅳ型、酪氨酸血症、α1‐抗胰蛋白酶缺乏症、囊性纤维化、Byler病等。因营养不良、某些药物（乙胺碘酮、甲氨蝶呤、甲基多巴）、毒物（四氯化碳、砷、磷）及自身免疫等因素引起的肝硬化及隐源性肝硬化也应予以重视。

二、代谢紊乱

体内物质代谢、胆汁生成、凝血因子合成、水和电解质平衡、免疫功能稳定、激素活性改变及血液循环维持等均与肝脏有关，故肝硬化时病理生理改变广泛，涉及全身各个系统（详见慢性肝炎一节）。

（一）糖类代谢

葡萄糖耐量试验异常，伴随高胰岛素血症和高胰高糖素血症，胰岛素释放曲线示释放增加及高峰延迟，15%～30%患者出现成年型糖尿病表现，称肝源性糖尿病。高胰岛素血症因β细胞功能亢进，胰岛素分泌增加而降解减少所致。肝硬化患者还存在胰岛素抵抗增加，使不论对内、外源性胰岛素的生物作用相对不足。胰岛素拮抗物中主要有胰高糖素、生长激素游离脂肪酸，其他升高血糖的激素如促肾上腺皮质激素、皮质醇、肾上腺素、甲状腺素、泌乳素、雌激素等因肝功能损害对这些激素灭能作用减低，均可增加对胰岛素抵抗。高胰高糖素血症亦可发生于肝硬化患者，尤其对伴有门‐体分流者，此时胰腺仅细胞功能亢进，肝胰之间反馈机制失效，对胰高糖素血糖反应也减弱。此外，肝硬化时，与糖类代谢有关酶多数活性降低及肝细胞膜上胰岛素受体数量减少，均与肝源性糖尿病发生有关。肝病严重时也可发生低血糖，可能与糖原贮备不足或有关糖原代谢酶系功能不足有关。

（二）脂肪代谢

血浆游离脂肪酸及甘油增加，主要因肝脏利用率降低和肝糖原缺乏引起脂肪动用与分解加强所致。血浆胆固醇合成和胆固醇酯化在肝脏进行，肝硬化时血浆胆固醇酯水平降低，严重时胆固醇水平也降低。肝硬化时脂蛋白代谢也改变，电泳示α‐脂蛋白带消失，由β和前β带代替；高密度脂蛋白可减少，低密度脂蛋白明显下降；载脂蛋白AⅠ
 与AⅡ
 含量下降，且与肝功能损害程度有关。

（三）蛋白质代谢

白蛋白水平降低及尿素合成减少，这与肝脏合成能力下降有关。血浆芳香族氨基酸增加是因肝脏对其清除减少，支链氨基酸（BCAA）降解主要在肌肉而不在肝脏，其血水平降低主要因高胰岛素血症和高血氨所致。

（四）胆汁酸代谢

胆汁酸合成率、胆汁酸池、胆酸（CA）更新率均降低，鹅去氧胆酸（CDCA）更新率不变。因空腹胆汁酸由胆汁酸池输出量高于正常，故其空腹和餐后2小时血清胆汁酸水平增高，CA／CDCA比值＜1。空腹血清结合胆酸增高，但低于肝内、肝外胆汁淤积者。肝硬化活动期CDCA增高显著。

（五）微量元素

铁以铁蛋白形式贮于肝脏，约占体内贮存铁的33%。肝硬化时血清铁减少，并常因摄入蛋白质不足、饮酒或蛋白质合成减少而使血清铁蛋白降低。肝脏是唯一合成铜蓝蛋白的器官，肝硬化时血铜减低，血浆铜蓝蛋白减低。肝硬化患者因摄入不足及吸收减少可致锌缺乏。锌对胶原合成有直接抑制作用，缺锌还可影响尿素合成，故缺锌可促进肝纤维化并诱发肝性脑病。有人认为肝硬化患者食欲缺乏、味觉异常、毛发脱落、睾丸萎缩、伤口不易愈合、容易发生感染、易对药物过敏等均可能与缺锌有关。肝硬化时血清硒降低，可能与摄入减少、吸收障碍及丢失过多有关。硒缺乏可致谷胱甘肽过氧化物酶活性下降，影响其分解过氧化物、清除自由基的作用，进而导致肝细胞损伤、坏死。

少数患者可能因胆汁分泌减少，而产生脂肪泻。肝硬化者胃肠黏膜内分泌激素可能发生异常，如胃黏膜血管活性肠肽可能增加，十二指肠黏膜生长抑素及胃动素明显减少，而精氨酰加压素和β‐内啡肽明显增加，推测可影响胃肠运动和分泌，并与充血性胃肠病变形成有关。肝硬化患者门脉高压性胃肠病变和消化性溃疡发病率明显增高，除胃黏膜有效血流减少、营养障碍、内毒素激活激肽释放酶原产生缓激肽所致黏膜血管通透性增加、H＋反弥散增加、血清胃泌素增高、胆汁反流及肝脏对胃泌素和肠源性组胺灭活功能降低外，也可能与胃肠黏膜内激素异常有关，但尚无肯定结论。肝硬化时胆石症发病率增高，多为胆色素性结石，可能与胆色素排泄增加和溶血有关。

此外，生长激素（GH）肝功能障碍时降解减少，肝脏GH受体减少，部分GH经侧支循环进入体循环，故血GH水平增高。另外，肝病时生长介素减少，对GH分泌反馈作用减弱，也使GH水平升高。GH可促进肝糖原分解和糖原异生，当细胞供能不足时也可刺激胰岛素分泌，同时使游离脂肪酸增加，导致周围组织产生对胰岛素的抵抗。GH对糖代谢有类胰岛素和抗胰岛素两种作用，前者作用快速、短暂；后者作用慢而持久，故肝硬化时不仅可有高血糖，偶尔也出现低血糖。

三、临床症状

1﹒肝炎后肝硬化

我国肝硬化大多数是由慢性乙型肝炎发展而来。患者体内乙肝病毒长期存在并进入肝细胞内，在肝细胞核内复制病毒的核酸部分，然后再在细胞质中包上外壳。在反复整合过程中，不断刺激免疫系统，产生致敏淋巴细胞及相应抗体，与抗体结合致敏淋巴细胞和表面带有乙型肝炎病毒的肝细胞相结合，使肝细胞破坏，病毒被消灭。在此过程中还可生成纤维因子，使纤维母细胞合成胶原作用增强，致使肝内纤维组织不断增生。久而久之，使肝脏发生纤维化，形成肝硬化。

2﹒酒精中毒

长期大量饮酒会影响肝脏对脂肪的正常代谢，使脂肪蓄积于肝内形成脂肪肝，最终导致肝硬化。酒精为不含任何营养素的能量，故大量饮酒，就是摄入高能量。1g酒精所产生能量为29.7kJ（7.1kcal）。酒精与其他能源物质不同，不能存在体内，必须被迅速处理，在所摄入的酒精中，90%～95%在肝内氧化。其结果就会影响肝脏对于其他营养素，特别是蛋白质和脂肪代谢，使这些营养素贮存在肝脏内。大量脂肪积聚于肝内形成脂肪肝，之后可转变为肝硬化。另外，酒精中间产物乙醛对肝脏有直接损害作用，长期饮用可促进肝硬化形成。

3﹒药物或化学毒素

长期服用某些药物，如双醋酚汀、辛可芬等，或长期反复接触某些化学毒物如磷、砷等，均可引起慢性中毒性肝炎，最后演变为肝硬化。因肝脏是人体药物浓缩、集中、转化、合成与分解“加工厂”，也是药物解毒的重要场所。如用药量过多，时间过长，对肝脏损害就较为突出，易引起病变。

4﹒胆汁性肝硬化

由肝内或肝外胆管长期梗阻，胆汁淤积所致。

5﹒营养缺乏性肝硬化

动物实验证明食物长期缺乏蛋白质、B族维生素、维生素E和胆碱等抗脂肪肝因子，可经过脂肪肝阶段而发展为肝硬化。缺乏这些物质时，脂肪在肝细胞内存积，体积增大，肝窦内血流受阻，肝细胞因营养不足而坏死，若脂肪变性坏死范围增大，肝小叶周围纤维组织增生，则形成肝硬化。肝硬化多起病隐匿，发展缓慢，缺乏明显症状和体征，不少病例是在手术或体检时才被发现。早期症状较轻，仅有食欲缺乏、乏力、恶心、呕吐、腹胀、上腹部不适或隐痛等。中后期症状较为明显，常有显著的肝功能不全和门静脉高压症。肝功能不全表现为进行性消瘦、乏力、水肿、黄疸、贫血和出血倾向、性欲减退和皮肤色素增加等内分泌代谢功能失调等症状。门脉高压则表现为脾脏梗阻性肿大，门静脉和体循环之间侧支循环开放及腹水形成。因食欲减退，进食不足，胃肠消化吸收障碍，体内蛋白质合成减少，糖类、脂肪和蛋白质中间代谢障碍所致能量不足等症状，使体重减轻。肝硬化后期可发生各种并发症，如继发感染、食管和胃底静脉曲张破裂出血、肝性昏迷、肝肾综合征及原发性肝癌等。这些并发症常是导致肝硬化患者死亡的原因。

四、营养治疗

（一）肝功能代偿期

患者可参加通常的轻工作。失代偿期或有并发症者，需卧床休息。食物以高能量度、高蛋白质、足量维生素、易消化为宜；严禁饮酒。根据对水、钠耐受程度限制水、钠摄入量。当患者出现负氮平衡时，肝再生能力减退，此时，肌肉消耗增加。如试图补充蛋白质或氨基酸来纠正负氮平衡，应注意避免诱发肝性脑病。其安全性范围很窄。对饮食蛋白质耐受量各人之间差异很大。通常，仅可允许摄入不致造成使精神状态发生改变的最低量蛋白质。为能减少机体贮备蛋白质分解，可通过补充脂肪与糖类来提供适量能量。慢性肝损害（肝硬化）时，通常每天补充0.74g／kg饮食蛋白质（接近正常需要量）即可使患者获得正氮平衡，但不同比例动物与植物性蛋白质如何影响氮平衡尚有不同观点。为使肝硬化患者（尤其有营养不良时）血浆氨基酸谱正常化，可通过补充支链氨基酸（BCAA）来纠正低下BCAA与芳香氨基酸（AAA）之比，但对恢复氮平衡来说，并不比使用复方氨基酸更优越。迄今为止，输注高BCAA／AAA比例溶液，或采用植物性蛋白质（AAA比例相对较低）治疗疗效仍有争议。但肝硬化时肝性脑病中部分患者（属于蛋白质不耐受亚型患者）可能对BCAA治疗有一定疗效。采用植物性蛋白质可能对某些肝性脑病患者也有一定疗效，但对血浆氨基酸谱可能并无影响。故有人认为植物性蛋白质对肝性脑病有益，可能实际上是植物纤维成分所致，而并非是植物蛋白质氨基酸构成不同。食物纤维可增加胃肠氮源性废物清除，但饮食含有过多纤维时，常不易为患者所接受。在某些遗传性肝病患者中，限制氨基酸或蛋白质极为重要。如尿素循环代谢障碍与高酪氨酸血症，特别是高氨血症综合征，减少氮质摄入是治疗的核心措施。此外，根据尿素循环障碍的特定部位，尚需补充某些氨基酸。如柠檬酸血症时，必须补充精氨酸，以阻断因精氨酸琥珀酸合成酶缺陷所致柠檬酸向精氨酸转换降低的代谢缺陷，使尿素循环得以正常进行代谢。在高酪氨酸血症患者（酪氨酸与苯丙氨酸分解障碍，导致血与尿中酪氨酸水平升高，肾小管功能障碍，及肝功衰竭而死亡）时，饮食限制酪氨酸与苯丙氨酸极为重要。

门脉高压症所致门‐体循环短路，使胰岛素代谢发生改变。故肝硬化患者常存在胰岛素抵抗，而倾向于容易发生糖尿病。此外，钾贮备减少与生长激素水平升高也是有关因素之一。营养治疗有重要意义。通过补充复合糖类来提供能量可有效减少胰岛素需要量。复合糖类中非吸收性纤维，可降低结肠传递时间与p H，对肝性脑病也有有益作用。

（二）护肝治疗

护肝药物通常指能清除氧自由基，减少对肝细胞的损害，促进肝细胞膜稳定性及促使肝功能好转的药物，通常在一定阶段适量采用。

1﹒抗脂肪肝类药物

目前尚无理想药物。必要时可采用胆碱、甲硫氨酸、烟酸、易善复（多酰磷脂）等，但肝病严重时前两种药物并无益处。

2﹒保护肝细胞膜及促进肝细胞再生药物

前者如水飞蓟。肝细胞生长因子（HGF）已应用于临床多年，疗效有待进一步研究。

3﹒维生素

肝硬化患者常有维生素缺乏，其中以叶酸，维生素B1
 、B12
 、B6
 ，烟酸及脂溶性维生素A、维生素D、维生素K等较为显著，给予补充很有必要。维生素E还有自由基清除作用。

4﹒促进代谢药物

可选用三磷腺苷、肌苷、辅酶Q10
 等。

5﹒其他

熊去氧胆酸、强力宁（甘草酸单胺复合注射液）等，可能通过促进胆汁排泄而减轻淤胆对肝细胞的损害。

（三）营养原则

1﹒能量

肝硬化患者，能量供给应较正常人为高。每天所供给总能量应以10.46～11.72MJ（2500～2800kcal）为宜。

2﹒蛋白质

按体重每天给予1.5～2g／kg，或每天100～120g；注意供给一定量高生物价蛋白质。高蛋白饮食是为促进受损肝细胞修复和再生。肝硬化时，肝脏中纤维组织使血液循环受影响，出现门脉高压症，肠微血管中水分和电解质扩散至腹腔，造成腹水。血浆蛋白含量降低，使血浆胶体渗透压降低，进一步加重腹水形成。高蛋白饮食能纠正低蛋白血症，有利于腹水和水肿消退。但有肝功能衰竭、肝性脑病倾向时，要限制蛋白质供给。

3﹒脂肪

每天供给脂肪40～50g，脂肪不宜过多，因肝病时胆汁合成和分泌减少，脂肪消化和吸收功能减退。脂肪过多，超过肝脏代谢能力，则沉积于肝内，影响肝糖原合成，使肝功能进一步受损。但脂肪也不宜过少，过少可影响食物烹调口味，使患者食欲下降。胆汁性肝硬化患者应给予低脂肪低胆固醇饮食。

4﹒糖类

肝糖原贮备充分时，可防止毒素对肝细胞损害。糖类供给量每天以350～450g为宜。

5﹒维生素

维生素直接参与肝脏内生化代谢过程，如维生素C可促进肝糖原形成。增加体内维生素C浓度，可保护肝细胞、增加抵抗力及促进肝细胞再生。腹水中维生素C浓度与血液中含量相等，故伴有腹水时维生素C更应大量补充。维生素K与凝血酶原合成有关，对凝血时间延长及有出血的患者要及时给予补充。

6﹒钠与水

有水肿和轻度腹水患者应用低盐饮食，每天食盐量不超过2g。严重水肿时宜无盐饮食，钠限制在每天0.5g左右，禁用含钠多食物，如海产品、火腿、松花蛋、肉松、酱菜、味精等。每天进水量应限制在1000ml以内。

7﹒微量元素

肝硬化患者血清锌水平减低，尿锌排出增加，肝内含锌降低，需注意补充锌。宜多用猪瘦肉、牛肉、羊肉、蛋类、鱼类等含锌量较高的食物。

（四）饮食选择

1﹒少量多餐

除每天3餐外，可增加2餐点心。应以细软易消化、少纤维、少刺激性、少产气的软食或半流质饮食为主。

2﹒食谱举例

肝硬化治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（五）食疗原则

肝硬化尚无特殊疗法。中医药和食疗有独特理论与治则。常能达到减轻或消除症状，改善肝功能等目的。根据辨证施治原则，对肝郁脾虚者以疏肝、健脾、利湿；气滞血淤者给予活血、化淤、通络；水湿内阻者则给予运脾利湿、理气行水；脾肾阳虚应健脾、温肾行水，肝肾阴虚应滋养肝肾、育阴利水。

临床及实验研究提示肝硬化患者饮食应为高能量、高蛋白质、高糖类、高维生素饮食。合理选择饮食能防止肝细胞进一步变性，亦可使部分肝细胞再生。因肝硬化患者食欲及消化功能较差，故食物宜多样化，且要求美味新鲜，才能促进食欲并有利于消化。应选用牛奶、鸡蛋白、鱼虾、瘦肉、豆制品等优质蛋白。如食欲欠佳，可用浓缩蛋白质，如脱脂奶粉、豆粉、干酵母、酪蛋白钙等。糖类有保护肝和提供能量的作用，可按每天400～500g供给；可选用葡萄糖、白糖、蜂蜜、果汁、水果等易于消化的单糖或双糖类。主食选用粳米、面粉等。脂肪控制在每天50g以下，尽量选用植物油，过多脂肪会增加肝负担。可选富含B族维生素的酵母及含维生素C的水果。蔬菜体积大、能量低，不宜多吃，以免影响其他食物摄入。肝硬化患者食盐摄入量，在治疗中占重要地位。代偿期应使用低盐饮食，通常氯化钠每天5～7g为宜；有腹水时每天应限制在2g以下。待腹水消退、病情好转后再逐步加量，以免长期限制食盐而影响食欲。每天液体摄入量，腹水明显时应限量，每天1000～1500ml为好。腹水过多时，每餐摄入量也应限制，以免引起胃部饱胀不适；但可增加餐次，每天可7～8餐，使患者能获得充分营养。

肝硬化患者食物要注意禁忌，如疏忽则有可能危及生命。绝对禁忌饮酒，不得饮用含酒精饮料。忌用辛辣及刺激性食品及调味品、避免油炸食品。各种含铅及其添加剂的罐头食品，应尽量少吃或不吃，霉变米和花生米也应弃之不用。少吃或不吃含大量食物纤维的食品，如芹菜、韭菜、黄豆芽、笋干等。豆类、红薯、土豆、汽水等产气食品，亦应适当限制。

（六）食疗方选

1﹒赤豆冬瓜汤

赤小豆60～90g，带皮冬瓜250～500g，同煮汤分2次服用，每天1剂。本方有消炎利水功效。适用于肝硬化并有少量腹水者。

2﹒赤豆鲤鱼汤

取500g以上活鲤鱼1条、赤小豆150g，加水2000～3000ml，煮至烂熟，再除去鱼头、鳞骨和内脏，将鱼肉及汤分次服食，隔天1剂。本方有健脾胃、利水等功效。适用于肝硬化腹水。

3﹒玉米须饮

玉米须30～60g，瓜子15g，赤小豆30g，水煎服，每天1剂，15剂为1个疗程。本方有利水、利胆等功效。适用于肝硬化腹水。

4﹒泥鳅炖豆腐

泥鳅500g，去鳃及内脏，洗净后加食盐适量；腹水明显者不加盐，加水适量，清炖至5成熟；加入豆腐250g，再炖至鱼熟烂即可，吃鱼和豆腐、喝汤，分顿食用。本方有补中益气，清利湿热功效。适用于伴有黄疸和腹水的肝硬化患者。另外可将泥鳅烘干研末，每服9g，每天3次，饭后服用，小儿酌减量；效用与上方相似。

5﹒蒜煨黑鱼

用500g以上黑鱼1条，去肠留鳞，在鱼腹中放大蒜瓣及赤豆，以填满鱼腹为度，用粗厚纸包缚数层，清水中浸湿透，放入灰火中煨熟。取出淡食或以糖醋适量蘸食鱼肉，1天内分数次服完，连食数天。另方可取600g左右黑鱼1条，留鳞去肠，加冬瓜适量，再加适量葱白、大蒜，不加食盐，煮熟喝汤吃鱼，每天1剂，连服3～7天。以上二方均有补益脾胃、利水消肿等作用，适用于肝硬化同时有白球蛋白比值倒置者。

6﹒鹅血饮

鹅血10ml或相当于此量冻干血粉，每天1剂，分次加水适量冲服，连服15天为1个疗程。本方能增进食欲，改善肝脾肿大，有升高红细胞、白细胞数量的效用。

7﹒猪胰粉

猪胰焙干研成细粉，每次服6g，每天3次，常服食。有补脾润燥、助消化等效用。

8﹒鸭肫粉

鸭肫烘干研粉，每服5～10g，每天3次。能治食后胀满、脘腹不适等症。

9﹒猪肚粥

猪肚洗净，加水适量，煮七成熟后捞出，用刀切成细丝备用；再以粳米、猪肚丝各100g，去油猪肚汤适量煮成粥；可加葱、姜等调料调味。常食用可治脾虚气弱、食欲缺乏、消化不良等。如患者伴有脾功能亢进出血倾向时，可常食花生衣、藕、藕粉、香菇、猪肝、猪皮、蜂乳、葡萄、黄鱼、猫肉、大枣、莲子、石耳、淡菜、海参等食物。

10﹒猪肤红枣羹

猪皮500g去毛洗净，加水适量，炖煮成稠黏羹汤；再加红枣250g，煮熟后适量加冰糖；分顿适量佐餐食用。常吃可治疗血小板减少，皮肤紫癜、牙龈出血等症。

11﹒淡菜汤

淡菜20g，加水煮汤，吃肉喝汤，每天1剂。

12﹒炖乌龟

用250～500g乌龟1只，去头及内脏，洗净切块；先以素油煸炒，加姜、葱、花椒、冰糖等佐料，再烹以酱油、黄酒后，加水后以小火煨炖，至熟烂即可。本品益阴补血，适用于低热及出血等症。


第七节 胆石症与胆囊炎

胆管疾病中最常见的是胆石症和胆囊炎，两者常同时存在，可能互为因果。胆石症是指胆管系统，包括胆管和胆囊在内任何部位发生的结石疾病。胆囊炎可因胆囊内结石引起或继发于胆管结石和胆管蛔虫等疾病，胆管阻塞和细菌感染是常见病因。尽管病因多样，但饮食等营养因素与本病发生、发展和防治也有着密切关系。

一、流行病学

胆石症是常见病，在西方国家尸检中发现有胆石的占5%～25%，其中胆固醇结石占70%～80%，女性比男性多2倍以上，40～50岁经产妇20%～30%患本病。我国尸检发现本病者占7%，随年龄增长而升高，80岁以上有本病者占23%。全国各地胆石症种类和发病率亦不完全相同。1983年报道168例胆固醇为主者51%，胆红素为主者40%，纯胆固醇结石9%。城市68.3%为胆固醇为主混合性结石，农村68%为胆红素为主混合结石。胆固醇结石84%发生在胆囊，胆红素为主混合结石71%在肝胆管。

胆石症发病率据第4次全国胆管外科学术会议（1989年）报道对10.26万居民普查结果，发现胆石症6800人总检出率为6.6%，不同地区检出率在3%～11%之间。胆结石形成机制尚不十分清楚，胆固醇结石与胆色素结石形成机制亦不同。

二、发病机制

（一）胆固醇结石

肝脏合成胆固醇和卵磷脂均不溶于水，分泌至胆汁中，胆固醇‐卵磷脂与胆汁酸形成微胶粒后，则有水溶性。三者含量比例对胆固醇溶解状态十分重要，其中胆汁酸作用尤为突出。当胆固醇含量增高或胆汁酸与卵磷脂浓度相对不足，胆汁内胆固醇即呈超饱和而易形成胆固醇结晶。若胆固醇含量超过总脂10%即可出现沉淀。但意大利罗马为预防胆石症进行流行病学研究认为血清胆固醇水平并不是发生胆石症的危险因素，而高三酰甘油血症与胆石症发生率增高呈正相关，高密度脂蛋白（HDL）胆固醇与胆石症及胆管胆固醇饱和呈负相关。肝内β‐羟‐β‐甲戊二酰辅酶A（H MG‐GoA合成胆固醇限速酶）活性增加，7α‐羟化酶（促胆固醇转化为胆汁限速酶）活性减低，于是胆固醇合成增多，胆汁酸形成减少，胆固醇即可析出形成结石。

1﹒胆固醇分泌过多或同时有降解缺陷

（1）肥胖，高能量、高胆固醇摄入：应用降血脂药物（如氯贝丁酯等）而使体内胆固醇动员，均可致胆固醇分泌过多。正常人每天摄入胆固醇量300～1000mg，若增至2000mg／d，则3周后胆汁中胆固醇呈超饱和状态。

（2）当胆固醇7‐α‐羟化作用有遗传性缺陷时，胆固醇降解成为胆汁酸的限速反应不足，倘若同时有胆固醇分泌率较高，亦可致胆固醇超饱和状态。

2﹒胆汁酸丢失过多或肝脏胆汁合成反馈抑制过度敏感

（1）回肠炎（特别是末端回肠炎）、手术切除回肠过多，超过120c m时，回肠短路、先天性回肠胆汁酸主动转运机制障碍等，使胆汁酸重吸收能力降低，丢失过多，而肝内胆汁酸合成补充又不足。此外，胆汁酸肠肝循环加速，服用考来烯胺均可引起胆汁酸由肠内丢失。

（2）肝脏胆汁酸合成反馈抑制过度敏感，通过肠肝循环抵达肝脏胆汁酸浓度不高时，肝脏合成又受到抑制使胆汁酸池缩小。

3﹒胆汁磷脂含量降低

有人认为胆石症患者肝汁磷脂绝对量与浓度及磷脂与其他脂质比例均有降低。亦有报道未能证实上述改变。

4﹒胆囊因素

（1）胆囊排空功能减弱：妊娠和月经周期黄体相中期，黄体生成抑制胆囊平滑肌收缩，降低胆囊对胃肠激素（如缩胆囊素的反应，雌激素抑制胆汁分泌，削弱胆囊排空能力，均可引起胆囊扩张、胆汁淤积，有利于胆固醇沉淀及胆结石形成。

（2）胆汁流体力学因素：胆汁以间歇射流方式进入胆囊形成漩涡运动，发生附壁效应，一种负压促使析出物向心运动聚积成胆结石，故呈同心层状结构。

（3）胆汁糖蛋白含量改变：胆囊及胆管上皮会分泌糖蛋白。糖蛋白是高分子量蛋白，包括黏液、黏多糖与黏蛋白，主要成分为半乳糖、岩藻糖及N‐乙酰氨基葡萄糖等。胆石症患者胆汁内糖蛋白含量增加。糖蛋白下述作用可促进胆石形成：与胆汁酸结合使胆固醇沉淀；促进凝胶基质内晶体形成；增加胆汁黏稠度，而且使饱和状态胆固醇形成结晶。

（二）胆色素结石

因胆色素结石主要组成部分为胆红素，所以胆红素状态对结石形成有重要意义。

1﹒胆汁非结合性胆红素含量增加。胆管感染时，大肠杆菌B‐葡萄糖醛酸苷酶大量产生，超过正常胆汁内存在葡萄糖二酸1，4‐内酯抑制作用，从而产生大量非结合胆红素，不溶于水，而与钙离子结合成为胆红素钙盐而沉淀，形成胆石核心。

2﹒高糖类、低蛋白质、低脂肪饮食与色素结石的形成有密切关系。饮食蛋白质、脂肪低下时胆汁葡萄糖二酸1，4‐内酯减少，有利于非结合胆红素增多，促进胆石形成。日本近30年来饮食结构改变为高蛋白质、低脂肪、低糖类饮食后，肝内胆管结石发生率明显降低也证明饮食因素的作用。

3﹒胆管蛔虫带入大肠杆菌产生大量β‐葡萄糖醛酸苷酶，引起非结合胆红素大量生成，促进胆石形成。蛔虫虫体及虫卵常构成胆石核心。胆管蛔虫症是我国胆石症发病的主要原因，胆总管结石中，胆石核心由蛔虫虫体或虫卵构成者高达70%。此外，胆管梗阻时胆汁酸减少，胆汁糖蛋白凝聚作用及微量元素作用等均与胆色素结石形成相关。

（三）黑色色素结石

在我国很少见，其发生机制与胆红素钙结石不同，常发生于慢性溶血和肝硬化的老年人，80岁以上者占半数。结石主要成分为多聚体色素，含磷酸钙或碳酸钙，与黏液糖蛋白相结合，此类结石几乎仅见于胆囊，胆汁中无细菌，胆囊切除后无复发现象。

（四）混合性结石

胆固醇占结石98%以上者称纯胆固醇结石，其发生率低。混合性结石中以胆固醇为主结石则较多见，其中主要成分胆固醇占94%，其次要成分为钙10.9%、镁0.09%、钠和钾0.05%、碳酸酐1.06%、磷酸酐0.40%、色素3.26%及微量脂肪。亦有胆固醇‐胆红素钙‐碳酸钙混合结石或以某一组分为中央核而包以其他组分外壳的混合性结石。

三、临床症状

胆囊炎和胆石症临床上有急性、慢性两种类型。急性胆囊炎发病急，临床症状有发热、恶心、呕吐、右上腹部胆囊区阵发性剧痛，并放射至右肩及背部，可出现黄疸、食欲减退、腹胀、便秘等。常因饱食或食用油腻食物而引起发病。如治疗不及时或反复发作则可能转变为慢性。若胆囊肿大、化脓，并发胆囊周围炎时，易与肠发生粘连，引起消化功能障碍。严重者可出现胆囊穿孔，发生腹膜炎，后果较为严重。胆石症主要以右肋部痛剧烈难忍，使用止痛剂效果不佳为其特征。慢性胆囊炎多因胆石症引起，平时表现为饭后上腹部饱胀、隐痛和厌油等消化不良症状，有时感到右肩及右下肋等处隐痛。

四、营养治疗

（一）营养原则

饮食治疗首先应严格限制脂肪，不宜吃肥肉并限制烹调用油量。在急性发作期更应严格限制脂肪高食物。如无胆总管梗阻或胆结石尚未发作时，可适量摄入植物油，有利于维持胆囊功能。饮食可给予高糖类食物，如浓米汤、藕粉等，并提供低纤维软饭或少渣、无渣半流质饮食。高纤维食物可促进肠蠕动，使胆囊收缩疼痛。含胆固醇高食品，不论胆石症临床症状发作与否，都应禁忌。应多选用含维生素A和C丰富食物，以保护肝脏。慢性胆囊炎患者应供给足量果汁、饮水等，以稀释胆汁。少食多餐可刺激胆汁分泌。饮食应选用低脂肪、低胆固醇食物；禁用动物脑髓、肝脏、肾脏、蛋黄等高胆固醇食品，也应禁用油炸食品。不吃肥肉，因脂肪过多会影响肝脏功能，促使胆囊收缩。应供给易消化蛋白质，每天可给50～60g。糖类可增加肝糖原贮存，并能保护肝细胞组织。忌食刺激性食物和辛辣调味品及烈性酒、浓茶、咖啡等。通过对饮食脂肪和胆固醇量进行控制，辅以高糖类，供足够营养，维持机体能量需要，消除促进胆石形成和引起疼痛的因素，减少诱因，增加机体抵抗力。

（二）饮食选择

1﹒胆石症非手术治疗

进低脂饮食，口服硫酸镁、去氢胆酸片、利胆醇胶囊等利胆，亦可服用熊去氧胆酸或鹅去氧胆酸片，可能有助于＜1c m单纯性胆固醇结石溶解。必要时作驱虫治疗。

2﹒胆囊炎急性期

急性发作期应禁食，使胆囊得到充分休息，以缓解疼痛，可由静脉补充营养；但可多饮水，饮料注意补充钠和钾盐，以利于治疗疾病。疼痛缓解后，根据病情循序渐进地调配饮食可给予清淡流质饮食或低脂肪低胆固醇高糖类流质饮食，如米汤、藕粉、豆浆等食物。病情好转后可给予低脂半流质饮食或低脂少渣软饭。

3﹒胆囊炎慢性期

（1）适当能量：供给正常或稍低于正常能量，每天约2000kcal（8.37MJ），肥胖者宜限制能量。

（2）低脂肪：含脂肪多食物可促进缩胆囊素分泌及胆囊收缩。胆囊炎时胆汁分泌障碍，脂肪消化吸收也受影响，脂肪多可能诱发胆囊疼痛。故需严格限制脂肪摄入量，每天＜20g，以后可逐渐增加到40g以内，主要应严格限制动物性脂肪，而植物油脂有助于胆汁排泄，可适量选用，但应均匀分布三餐饮食，避免在一餐用过多脂肪。

（3）低胆固醇：过多胆固醇大部分重新分泌至胆汁引起胆汁胆固醇浓度增高。每天摄入量以＜300mg为宜，血胆固醇应控制在200mg以内。禁食胆固醇高食物，如肥肉，动物肝脏、肾脏、脑等内脏，鱼子、蟹黄等食物。

（4）适量蛋白质：每天供给50～70g，过多蛋白质摄入会增加胆汁分泌，影响病变组织恢复。摄入过少同样不利于受损胆管组织修复。应选用高生物价蛋白质，如豆制品、鱼虾类、瘦肉、蛋清等食物。

（5）适量糖类：每天300～500g，以达到补充能量、增加肝糖原、保护肝细胞的目的。应供给含多糖复合糖类为主食物，适当限制单糖，如砂糖、葡萄糖摄入。对合并高脂血症、冠心病、肥胖者更应予以限制。

（6）供给丰富维生素：维生素A有防止胆结石的作用，有助于胆管上皮生长和保持完整性，帮助病变胆管修复，大量补充对胆管疾患恢复有利。B族维生素和维生素C、E，也应该充分供给。

（7）高食物纤维：食物纤维能增加胆盐排泄，抑制胆固醇吸收，降低血脂，可使胆固醇代谢正常，减少形成胆石的机会。食物纤维不但有利胆作用，且能刺激肠蠕动，有利于通便，促使肠内产生吲哚、粪臭素等有害物质尽快排出，防止胆囊炎发作。可选含食物纤维高的食物，如绿叶蔬菜、水果、粗粮及香菇、木耳等同时有降低胆固醇作用的食物。

（8）大量饮水：多喝水和饮料，可稀释胆汁，促使胆汁排出，预防胆汁淤滞，有利于胆管疾病恢复。每天供水量以1000～1500ml为宜。

（9）少量多餐：少量进食可减少消化系统负担，多餐能刺激胆管分泌胆汁，保持胆管畅通，有利于胆管内炎性物质引流，促使疾病好转。

（10）饮食禁忌：刺激性食物和强烈调味品，如辣椒、咖喱、芥末、烈性酒、咖啡等；煎炸及产气食物，如牛奶、洋葱、蒜苗、萝卜、黄豆等均宜少吃。

4﹒食谱举例

低脂肪低胆固醇半流质饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（三）食疗原则

胆囊炎急性发作患者，应给以高糖类低脂流质饮食，可选用米汤、藕粉、豆浆、杏仁茶等。慢性胆囊炎患者应供给足量的果露、山楂水等，以稀释胆汁。每天可供给1500ml，每次间隔2～3小时。少食多餐可刺激胆汁分泌。饮食应选用低脂肪、低胆固醇食物；禁用动物脑髓、肝脏、肾脏、蛋黄等高胆固醇食品，也应禁用油炸食品，如油炸饼、油炸糕、煎鸡蛋等。不吃肥肉，因脂肪过多会影响肝脏功能，促使胆囊收缩。应供给易消化蛋白质，每天可给50～60g。糖类可增加肝糖原贮存，并能保护肝细胞组织。忌食刺激性食物和辛辣调味品及烈性酒、浓茶、咖啡等。

胆结石患者饮食治疗首先应严格限制脂肪摄入量，不能吃肥肉或限制烹调用油，只能用少量乳化脂肪，如黄油、奶油等，在急性发作期更应严格限制脂肪高食物。如无胆总管梗阻或胆结石尚未发作时，可摄入植物油，有利于维持胆囊功能。饮食可给予高糖类食物，如浓米汤、藕粉等，并提供低纤维软饭或少渣、无渣半流质饮食。高纤维食物可促进肠蠕动，使胆囊更觉疼痛。故不要吃含食物纤维多的水果和蔬菜及含胆固醇高的食品，不论胆结石临床症状发作与否，都应禁忌。但应多选用含维生素A和C丰富的食物，以保护肝脏。此外，每次饭前饮用15ml土豆汁，可治疗慢性胆囊炎引起的肋部疼痛。


第八节 胰 腺 炎

胰腺是人体重要消化器官，为第二大消化腺体，有内、外分泌功能。胰液是最重要的消化液，其中有多种酶参与蛋白质、脂肪、糖类消化，是食物消化过程中不可缺少的物质。而消化脂肪胰脂肪酶为胰腺所特有。一旦胰腺发生病变，首先是脂肪消化发生障碍。如胰岛受到损害，所分泌胰岛素减少，就可能促使糖尿病发生。

一、急性胰腺炎

指胰腺消化酶被激活后，对自身及其周围脏器产生消化作用而引起的炎症性疾病。形态改变可自间质水肿及轻微组织坏死至区域性坏死相融合及出血。

（一）流行病学

多见于成年人，男女之比约为1∶1.7，国内女性患者多于男性，与女性胆管疾病发病率高有关。急性胰腺炎患者70%～80%患者为轻型，20%～30%患者属于重症急性胰腺炎。西方国家重症胰腺炎发病率为10～20／10万。

（二）发病因素

1﹒胆源性

国内半数以上急性胰腺炎病例伴胆管疾患，如结石、炎症和狭窄等，是构成急性胰腺炎的主要病因。大部分患者主胰管和胆总管合并开口于壶腹，当壶腹部梗阻时，胆汁反流，胰管内压力升高、胰液外溢、胰蛋白酶原被激活成胰蛋白酶，引起胰腺组织自溶，产生无菌性急性胰腺炎；胆盐同时激活脂肪酶，导致脂肪坏死。

2﹒酒精性

国外尤为多见，酗酒和饱餐后引起胃肠充血水肿，十二指肠乳头括约肌痉挛，胆汁和肠液反流，同时因胰液分泌增加，排泄不畅，也可产生胰腺急性炎症。

3﹒感染性

如腮腺炎、病毒性肝炎、内毒素和外毒素作用等。

4﹒代谢性

如脂肪代谢紊乱所致高脂血症、高钙血症。

5﹒药物性

十二指肠梗阻、内镜下逆行性胰胆管造影术后、胃肠和胆管术后及腹部创伤，均可成为急性胰腺炎诱因。

在上述因素中，与营养有关因素主要为酒精中毒和高脂血症。酒精中毒引起急性胰腺炎多见于西方国家人群。乙醇在急性胰腺炎发病中作用主要是其对胰腺刺激和直接损伤。乙醇有刺激胰液分泌作用，增加胰液流量，升高胰管内压，并使胰液成分发生改变，酶含量增加，水和碳酸氢盐比例降低；胰液中蛋白含量增加，容易形成栓子堵塞小胰管。大量饮酒同时又可引起Oddi括约肌痉挛致胰管梗阻和细小胰管破裂，胰液进入胰腺组织间隙，胰蛋白酶原被胶原酶激活为胰蛋白酶，后者又激活磷脂酶A、弹力蛋白酶、糜蛋白酶及胰血管舒张素等，造成一系列酶性损害及胰腺自身消化。

乙醇在乙醇脱氢酶作用下生成乙醛，乙醛对胰腺腺泡细胞有毒性作用，又是生成氧自由基的底物。动物实验证实，进入血液的乙醇可直接损伤胰腺组织，使腺泡细胞内线粒体肿胀和失去内膜，腺泡和胰小管上皮变性破坏，导致蛋白质合成能力减弱。故长期渐进性胰腺器质性破坏加上前述胰腺分泌增加和胰管压力增高促使长期酗酒者更易发生急性胰腺炎。

高脂血症是继胆源性和酒精性病因后又一常见病因，且常与胆石症、慢性酗酒、糖尿病或妊娠等因素共存。三酰甘油在胰脂酶作用下生成游离脂肪酸，后者对腺泡细胞有损伤作用。

（三）临床症状与诊断

1﹒病史

起病急骤，常有暴饮暴食史、酗酒史或胆管疾病史。

2﹒临床症状

上腹部疼痛，通常为持续性，程度较剧，常放射至胸背部。发热和恶心、呕吐等胃肠症状。重者有低血压和休克。腹膜炎体征：上腹部压痛、反跳痛和肌紧张。

3﹒辅助检查

（1）实验室检查：血清、尿或腹腔穿刺液淀粉酶升高。细菌感染者：血白细胞计数和中性粒细胞比升高。

（2）影像学检查：CT检查：可显示胰腺肿大，边缘欠光滑；胰腺坏死时，胰腺实质坏死区呈低密度透亮区。B超：有时可测到胰腺肿大或胰周积液等。X线检查：胸片可见胸膜反应，胸腔积液、肺不张、膈肌抬高等，以左侧多见。腹部平片可见胃和横结肠部明显扩张、充气。

4﹒病程分期

全病程分为3期，但并非所有患者都有3期病程，有的只有第1期，有的则有2期或3期。

（1）急性反应期：自发病至2周左右，常可有休克、呼吸衰竭、肾功能衰竭、脑病等并发症。

（2）全身感染期：发病2周至2个月左右，以全身性细菌感染、深部真菌感染（后期）或双重感染为临床症状。

（3）残余感染期：时间为发病后2～3个月或更长，临床主要表现为全身营养不良，存在后腹膜残腔，常引流不畅，伴有消化管瘘。

（四）营养代谢变化

初期机体对应激全身性应答反应结果是严重生理紊乱。因各种血管活性因子、细胞因子等参与，临床可表现为血压不稳定，水、电解质或酸碱平衡失调。

与急性胰腺炎初期急性生理紊乱期重叠或连续是糖类、脂肪和蛋白质代谢紊乱。急性应激状态下，机体代谢率可高于正常水平的20%～25%，分解代谢大于合成代谢，物质代谢呈负平衡；患者体重减轻，免疫防御能力减退，甚至全身衰竭。该类患者实测能量消耗常大于按HB公式测算值的14%左右；重症胰腺炎患者，该数值更趋升高；而依赖呼吸机的患者，间接能量消耗测定结果约大于按公式测算值的49%。禁食状态下，消耗这些能量大部分来自自身组织分解。

1﹒糖类

体内肝糖原和肌糖原贮存量有限。肝糖原在应激12～24小时内基本用完，而肌糖原利用仅限于肌肉代谢，不能为其他组织所用，所以在应激初期可出现短暂葡萄糖不足。随着应激继续，为维持脑、血细胞、骨髓、心肌等组织细胞代谢，源自蛋白质分解的氨基酸糖异生作用加强，葡萄糖生成量将增加2～3倍，且不受胰岛素和外源性葡萄糖抑制。尽管大量葡萄糖生成，因周围组织对胰岛素的抵抗，使之对葡萄糖氧化利用受阻，以致进一步增强来自骨骼肌代偿性分解和支链氨基酸氧化供能。

因胰腺组织炎症、坏死，胰腺外分泌和内分泌功能均遭到一定程度破坏，患者多表现为高糖血症。对糖类代谢影响较大的是胰岛β细胞受损或数量减少，致胰岛素分泌量相对不足；其次，作为应激反应，儿茶酚胺、胰高糖素、生长激素和肾上腺糖皮质激素等均促使肝糖原分解和葡萄糖异生。

2﹒脂肪

胰岛素有抗脂肪分解作用，但在急性胰腺炎时，因胰腺组织破坏，胰岛素分泌量不足；而且在应激状态下，能促使脂肪分解肾上腺素、去甲肾上腺素等激素分泌增加，致体内脂肪动员和分解增强；随着血清游离脂肪酸和酮体水平升高，机体组织对脂肪酸利用亦相应增加，从而使脂肪成为体内主要能量来源。

3﹒蛋白质

体内蛋白质存在代表一定脏器功能，而非作为能源贮备。当机体处于应激状态时，为维持脑、血细胞、骨髓等组织细胞基本代谢需要，作为自身保护性应答，首先动用的是骨骼肌，以保持代谢必需急性相蛋白质有一定量。骨骼肌蛋白质分解结果是尿氮排出增多，呈现负氮平衡。当炎症、应激程度严重且持续日久，骨骼肌被耗竭以致转而动用急性相蛋白质时，机体代谢即受到严重影响，可出现多脏器功能障碍；蛋白质丢失至一定比例时则危及生命。体内蛋白质量减少归咎于蛋白质破坏、分解增加和合成减少，其程度可因疾病不同阶段而异。应激时，体内分解激素水平升高，促使骨骼分解，释放氨基酸用于糖异生。此时可见血浆支链氨基酸浓度达正常水平2倍之高；其他氨基酸，尤其是苯丙氨酸和丙氨酸水平亦见升高。但肝脏利用氨基酸能力有所下降。正常时谷氨酰胺（Gln）是体内含量最丰富的游离氨基酸，参与代谢面极广，其含量高低对于蛋白质合成代谢有重要意义。应激状态时体内Gln水平明显下降，常意味着蛋白质合成能力减退。

4﹒微量营养素

应激分解代谢状态下氧化应激增强，机体对部分维生素和微量元素消耗和需求增加；尤其水溶性维生素，体内无贮备，长期禁食可致缺乏而影响代谢功能。

（五）营养防治

1﹒预防

（1）有规律地合理饮食，避免暴饮暴食。

（2）避免酗酒。

（3）高脂血症者，应用药物及通过调整饮食结构，包括低脂饮食和适当控制糖类摄入量，尽量将血脂水平控制在正常值范围。

2﹒治疗

大量动物实验研究和临床观察证实，重症急性（出血坏死型）胰腺炎在发病初期，腹腔内大量炎性渗出，加之腹腔灌洗，使大量蛋白质自创面丢失，这种被称之为“胰腺烧伤”或“腹腔内烧伤”的必然结果，是迅速出现营养不良和免疫防御能力低下。同时，常因胰腺组织不断坏死和腹腔内残余脓肿等因素，患者多次手术，使分解代谢期延长，进一步增加机体自身消耗。即使患者在入院时表现为营养过剩，在疾病或手术1～2周后，也开始出现血浆蛋白质水平进行性降低、总淋巴细胞计数减少，皮下脂肪贮备和骨骼肌量迅速减少。这些患者若未在明显营养消耗前给予合理营养治疗，而是等到出现各种并发症时再予以考虑，常为时过晚。早期营养治疗有事半功倍的效果。

营养治疗包括：肠外营养（PN）和肠内营养（EN）。早期肠外营养治疗目的在于：在胃肠功能障碍时提供代谢所需热氮量，维持营养状况；减少对胰腺分泌刺激，纠正营养不良，改善免疫功能。PN在急性胰腺炎综合治疗中地位是支持而非治疗作用，故其目的应概括为：提供代谢必需底物，帮助患者度过凶险多变病程，维护各脏器结构和功能，提高对手术等治疗的耐受力。肠内营养是胰腺炎症活动渐趋控制、胃肠消化吸收功能开始恢复时，由PN向经口饮食过渡。适时给予肠内营养有助于维护肠屏障功能，减少胃肠内细菌移位，降低肠源性感染发生率。

（1）肠外营养：急性胰腺炎不同阶段，应当选择不同途径营养治疗。理论上消化管只需有部分消化吸收功能存在，就应首选肠内营养治疗。但疾病发展过程常与人主观愿望不符，急性胰腺炎早期，各消化脏器分泌、消化功能均有改变或紊乱，腹腔内渗出，胃肠内容物滞留或肠麻痹；即使后期也可因腹腔内炎症或脓肿等影响肠内营养治疗实施。此外，从胃肠分泌、消化、调控的角度而言，对胰腺外分泌刺激主要来自于：胃肠胰对食物反射活动；激素释放；吸收后营养物质对胰腺分泌直接刺激作用。在急性胰腺炎活动期，当首选肠外营养治疗。通过禁食，保证胰腺“休息”，减少对胰外分泌刺激前两个方面。至于PN是否涉及吸收后营养物质对胰腺分泌的直接刺激作用，曾有不少学者通过静脉单独或混合输注葡萄糖、脂肪乳剂和复方氨基酸溶液进行研究，得到增加、减少或无变化全然不同结论。近年来研究结论基本明确，肠外营养不刺激胰腺分泌，急性胰腺炎患者安全使用，并达到营养治疗目的。

PN开始以机体内环境相对稳定为基础，临床症状为血压稳定，水、电解质和酸碱平衡失调基本纠正。通常在患者入院或术后48～72小时左右启动。此时，因体内分解代谢激素分泌占主导地位，合成能力较差，无需过分高热氮量，只要能维持机体基本代谢所需即可。若给予过高热氮量，非但无法阻断分解代谢过程，反而增加代谢负担，使原先代谢紊乱进一步恶化。

1）总能量和总氮量计算：营养治疗所需提供总能量和总氮量，通常应根据患者静息能量消耗与活动程度相结合及在疾病每一阶段营养治疗目标来决定。急性胰腺炎初期，内环境刚稳定时，只需提供维持基本代谢所需总能量和总氮量。每天提供总能量为20～25kcal（84～104kJ）／kg，总氮量为（0.15～0.20）g／kg。随着内环境进一步稳定，应激代谢所致严重消耗和蛋白质大量流失，应逐步增加总能量和总氮量；两者比例逐渐减小，由初期150～180kcal（627～752kJ）∶1g改为100～150kcal（418～627kJ）∶1g。病情稳定，能量消耗渐趋降低，机体转向修复，进入康复期，代谢自负氮平衡进入正氮平衡，所提供营养素量亦相应调整，以适应机体代谢实际需要。

2）非蛋白质能量：占总能量80%～85%，由葡萄糖和脂肪乳剂构成，在无高血糖和高血脂患者中，二者分别占非蛋白质能量60%～70%和30%～40%。血糖或血脂水平升高患者，应适当调整两者比例。

3）糖类：部分重症胰腺炎患者，因胰腺组织大量坏死和严重应激出现高糖血症，而难以耐受以葡萄糖为主糖类，若给予这些患者以木糖醇等替代葡萄糖，则可能因大量木糖醇自尿中排出，导致渗透性利尿，出现水电解质代谢紊乱。对大多数急性胰腺炎患者而言，葡萄糖仍是最安全、可靠、首选糖类。

4）脂肪：高脂血症曾被认为是触发急性胰腺炎的诱因之一。有人提出急性胰腺炎患者不适宜应用脂肪乳剂，甚至认为脂肪乳剂可加重胰腺炎病理过程。近年来很多动物实验与临床研究结果证实：适量、合理应用脂肪乳剂并不加重胰腺炎病变，相反，因脂肪乳剂能量密度高，又能在禁食状态下提供必需脂肪酸等优点，有利于代谢过程。但在高脂血症成为急性胰腺炎发病原因时，则应慎用脂肪乳剂，最好先试验性应用，并监测血三酰甘油水平。输注脂肪乳剂期间，以维持血三酰甘油在4mmol／L以下，两次输注间歇期小于2mmol／L，较为安全。

脂肪乳剂剂量，成人每天按1～2g／kg体重。乳剂快速输注时，三酰甘油被大量氧化而来不及利用和廓清，可致高脂血症及代谢性并发症。故应缓慢滴注，最好以全营养混合液方式输注。单瓶输注时，20%脂肪乳剂250ml，至少应持续4～5小时。

5）氨基酸：构成PN中氮源，提供15%～20%总能量。急性胰腺炎患者PN时多选择平衡型氨基酸溶液。每天提供氨基酸量1～2g／kg体重。

病程较长重症胰腺炎患者添加含有谷氨酰胺（Gln）制剂有益于患者恢复。Gln是肠黏膜细胞代谢的主要呼吸燃料，可促进肠黏膜上皮生长和防止肠黏膜萎缩，维护其屏障功能，预防肠细菌异位，降低重症胰腺炎患者肠源性感染发生率。Gln是谷胱甘肽前体，后者是细胞内抗氧化、防御系统的重要组成部分，有助于预防肠、肝和其他脏器抵御缺血后再灌注带来的损伤。谷氨酰胺双肽应用量通常为0.3g／（kg·d），加入全营养混合液输注。

6）胰岛素：胰腺组织水肿、坏死，功能遭到破坏，胰岛素分泌量相对不足，患者可出现高糖血症，常需补充外源性胰岛素。在应用胰岛素时不能忽略它的抗脂解作用，应视具体病情适量补充胰岛素。通常葡萄糖与胰岛素比例为4～6g∶1U；胰岛破坏严重者，胰岛素需要量较大；为安全起见，可用微泵控制胰岛素输入，并根据血、尿糖监测结果调整用量。

7）维生素：较长时期禁食和应激时大量消耗，常致多种维生素缺乏，故应及时补充。

8）常量元素和微量元素：尤其重症胰腺炎患者常出现水和电解质紊乱，应严密监测电解质水平变化，及时调整。较常见为钠、钾、钙、磷、镁代谢紊乱。如早期处于分解代谢时，大量钾离子自细胞内释出，血钾可升高；而至后期进入合成代谢阶段时，又有大量钾离子进入细胞，若无补充，可引起低钾血症。而若患者有大量外引流或额外丧失时，又可出现低钠血症；故在急性胰腺炎不同阶段提供PN时，应注意血清钠和钾水平调整。

因消耗、禁食，亦可出现钙、磷、镁及其他微量元素缺乏，尤其在PN时，为保证合成代谢需要，应注意补充，如可按1000kcal（4180kJ）∶18～20mEq磷比例补充磷制剂；镁补充每天约为25mEq。每天补充1支复合微量元素制剂，可防微营养素缺乏。

9）输注途径：输注途径包括周围静脉和中心静脉，其选择需视病情、输液量及内容物而定。当短期（1～2周）营养治疗或作为部分营养补充，或中心静脉置管有困难时，可经周围静脉输注；但当长期、全量补充时以选择中心静脉途径为宜。

（2）肠内营养：胰腺外分泌物包括水、电解质等，主要为碳酸氢盐和酶。食物糖类、脂肪和蛋白质消化依赖这些酶。以非活化形式被排入十二指肠，并在十二指肠内激活胰蛋白酶。胰腺外分泌分4相：基础相、头相、胃相和肠相。头相起始于对食物的视觉、嗅觉和味觉。头相并不促使胰酶分泌增加，而是直接刺激迷走神经，使胰管系统充满富含酶黏性液体。胃相可通过多种途径影响胰腺分泌。食物通过接触和扩张胃幽门窦部，刺激胃泌素释放，后者能有效地促进胰酶合成及胰腺分泌。胃泌素有较弱胆囊收缩素样作用，通过刺激产生胃酸，对食物中蛋白质、脂肪部分分解，间接地调节胰腺分泌。肠相是近端小肠对氢离子、脂肪和氨基酸作出的反应。当胃内容物进入十二指肠，胃酸中氢离子刺激十二指肠分泌促胰液素，使胰腺分泌量和碳酸氢盐含量增多，十二指肠内蛋白质、糖类和脂肪或食物所致肠腔扩张均会刺激胆囊收缩素释放，后者又进一步促胰酶分泌。由此可见，胃肠对食物所引起的分泌、消化、吸收过程极为复杂。肠内营养对胰腺分泌刺激程度取决于营养物进入胃肠的部位。经口喂养增加胰腺分泌是头相、胃相和肠相3个水平均受到刺激的结果。每一水平均有多种因素参与，包括迷走刺激、化学刺激和激素刺激。喂养部位在胃肠越远端，参与因素和刺激程度越少。对胰腺刺激最小是空肠水平。故对手术治疗急性胰腺炎患者，同时考虑作喂养性空肠造瘘已形成共识。不少研究证明：肠内营养治疗时，营养物质经门静脉系统吸收后输送到肝脏，有利于内脏（尤其肝脏）蛋白质合成和代谢调节；可维持和改善肠管黏膜细胞结构与功能完整性，防止肠内细菌易位。在氮保留、维持营养状况时，肠内营养更优于肠外营养。EN对技术和设备要求较低，使用也安全、简便，总费用及住院天数均低于肠外营养。故一旦胰腺炎活动高峰过后、趋向稳定、肠麻痹解除，即应该由PN向EN过渡。

1）肠内营养剂选择：肠内营养剂主要分3大类型：整蛋白型制剂，以高分子形式提供整蛋白、脂肪和糖类，口味好，渗透浓度低，适用于有消化功能者。组件膳，以单种营养成分为主，可根据需要将之增添于其他肠内营养剂中，以调整或强化某一个组件成分。要素膳和半要素膳，由氨基酸或短肽组成，特点为无渣或低渣，无需消化功能就能吸收，含有维生素、无机盐和微量元素，不含乳糖，此类饮食口感差。

不同配方肠内营养剂产生不同临床效应，应视病情所处阶段、消化功能、投予部位等加以选择。在急性胰腺炎始趋稳定、肠蠕动恢复初期，可选择对胰腺分泌刺激最小的氨基酸型或短肽型要素膳。要素膳p H值越偏向中性，对胰腺刺激越小。随着消化功能逐渐恢复，再依次调换为半消化状态或整蛋白型的肠内营养制剂。急性胰腺炎时，部分患者对脂肪的消化吸收有一定程度障碍，可选择低脂或含MCT配方。

2）投予途径：EN起始阶段应选择对胰腺分泌刺激最小的空肠途径给予，随着病情稳定，消化吸收功能逐步恢复，可经胃造瘘或鼻胃管途径给予，最后再恢复经口饮食。

3）应用方法：启用肠内营养前1～2天，可先经喂养管滴注生理盐水500～1000ml／d，让肠有一适应过程，同时促使肠管内残渣、细菌和粪便等排出；然后，肠内营养自小剂量、低浓度开始，逐步递增。

A﹒浓度：自0.5kcal（2.09kJ）／ml起，5～7天期间逐步递增至1～1.5kcal（4.18～6.27kJ）／ml。

B﹒剂量：可自500～1000ml／d开始，在5～7天内增至全量，或自500～1000kcal（2090～4180kJ）／d开始，渐增至2000kcal（8360kJ）／d。

C﹒速度：开始时滴速为20ml／h，后逐步增速，直至100～120ml／h维持，应用输液泵能有效控制滴速。

D﹒温度：以患者往日对饮食温度的习惯为基础，与体温接近为宜。冬天用前应加温，夏天暂不用的营养膳应置4℃冰箱备用，用前再加温。悬挂营养液不宜超过5～6小时，以免变质和细菌污染。原则上应现配现用。当营养液浓度、剂量及速度需要递增时，通常先变更一个因素，以有利患者对肠内营养耐受。

（3）营养治疗方案：如何合理地给予营养治疗，并达到预期效果是非常实际的临床问题。为此，2002年全国胰腺专题学术会议制定中国急性胰腺炎患者营养治疗方案（建议稿）：

1）急性胰腺炎严重程度评估：按APACHⅡ评分、Ranson指标、CRP、CT评分进行评估。

2）营养状况和营养不良风险评估：轻症胰腺炎，1周内即能逐步恢复口服饮食，无营养不良者，不需额外营养治疗。中、重症胰腺炎，预计经口摄入不足超过5～7天，为预防和治疗营养不良，需尽早给予适当的营养治疗。

3）合理营养治疗方式：在肠有功能或有部分功能的情况下，应优先考虑肠内营养途径。对于肠内营养起始阶段营养供给不足部分，可通过肠外营养补充。在肠内营养不耐受情况下，应选择肠外营养途径。

4）适当肠内或（和）肠外营养治疗途径：肠内营养治疗途径，必须经空肠，若经胃、十二指肠可致病情加重。短期用鼻空肠喂养，长期用空肠造口；肠外营养治疗途径，短期用外周静脉营养，长期用中心静脉营养。

5）建立肠内营养通道：非手术患者选用螺旋型鼻空肠管或经皮内镜空肠造瘘。无胃动力患者应使用促胃动力药物，内镜或十二指肠镜或X线透视下辅助放置。

6）营养治疗底物：肠内营养：选用脂肪比例较低预消化短肽制剂。肠外营养：代谢支持（提高氮能量比例）和葡萄糖脂肪双能源（监测血糖和血脂）。

7）肠内营养开始时机：48～72小时远端空肠喂养，早期以维护肠黏膜屏障，防治细菌、内毒素易位引起内源性感染为目的。

8）阶段性营养治疗方案（随病程与患者个体而异）

第1阶段（初始期）：该阶段主要抗休克、保护重要脏器功能和稳定内环境，是高分解代谢、营养治疗不应期。营养供给量以减少机体消耗，维护肠黏膜屏障为主。

营养喂养途径肠内可用时（全部或部分）：通过鼻空肠管或空肠造口喂养（造口管端在屈氏韧带远端20c m左右）。灌注营养前，先灌注生理盐水、泻剂，肠蠕动促进药物（西沙比利）以利于灌注。

肠功能未恢复时或如出现弥漫性腹膜炎、急性胰腺炎并发胰瘘，胃肠瘘早期及胃肠梗阻和严重消化管出血等并发症时，应采用静脉营养。

营养液配制：全营养混合液。

输注方式：外周静脉（PV）或中心静脉（CV）持续匀速输注（必须加强导管护理，预防感染）。

第2阶段（感染期）：该阶段胰腺或胰周出现局限性感染，机体消耗明显，但高分解代谢与器官功能已得到调控，肠功能已基本恢复，但胃十二指肠功能尚未恢复。营养供给应维持机体需要量与改善机体各项生理功能。尽力设法应用肠内营养，而以肠外营养补充不足部分。

第3阶段（康复期）：该阶段感染与并发症（瘘）已得到控制或患者未经感染期而进入康复期，营养供给是在维持量基础上增加补充量以促进组织愈合与机体康复。营养素主要从肠给予。

9）肠内营养不耐受判断指标：在排除其他因素情况下出现病情加重或反复（临床症状、实验室检查和评分）。在规范使用和适当处理后仍出现腹胀、胃潴留（＞200ml）或腹泻（3次以上粪／24小时）。

（4）脏器功能不全时营养治疗：急性胰腺炎患者常伴有多脏器功能障碍，营养治疗时应分清主次和轻重缓急，制订合适方案和选择制剂。

1）肝功能衰竭：部分急性胰腺炎系胆管结石所诱发，这类患者常已存在阻塞性黄疸、肝功能受损。在胆管引流前提下，宜选择含高支链氨基酸、低芳香族氨基酸比例复方氨基酸溶液，以不增加肝脏代谢负担和有助于血浆氨基酸谱恢复正常。脂肪乳剂应选择氧化利用快，不易沉积在肝脏等组织内中、长链混合或结构脂肪乳剂。热氮供给量相对减少，糖脂比要适当。

2）急性肾功能衰竭：并发急性肾功能衰竭者死亡率高达45%～50%，血液透析可进一步导致高代谢，能量消耗增加是正常值的20%～50%。大量病例分析结果证实急性肾衰竭患者生存率与能量摄入量有关。当能量代谢达到正平衡时，生存率显著增加。这类患者应选择以必需氨基酸为主的复方氨基酸溶液，同时保证足够能量，糖脂比约各占非蛋白能量的50%，达到总能量高、总液体量少的要求，以便机体合成非必需氨基酸，减轻氮质血症，最终减少透析治疗次数，提高生存率。

3）心肺功能不全：心功能不全者，需要严格控制入水量及钠盐摄入，可用高渗葡萄糖及部分脂肪乳剂提供能量，输液需限速。

伴有肺功能不全但能自主呼吸者，PN中提供糖类量应适当控制。因葡萄糖氧化代谢终末产物是二氧化碳和水，在肺功能不全者，可因大量二氧化碳积聚在体内而并发高碳酸血症。故此类患者非蛋白能量比例可适当倾向于脂肪乳剂，因其呼吸商小于葡萄糖。对于呼吸衰竭需用呼吸器做人工呼吸者，增加热氮量，有助于顺利撤机。

4）消化管瘘：急性胰腺炎伴胰瘘或胃肠瘘者，在抗感染、引流同时应实施PN，保证足够热氮量，可减少对胰腺刺激，同时加用生长抑制素可进一步减少胃液、胆汁、肠液和胰液分泌。已有多篇文献报道用PN加生长抑素治疗消化管瘘获得较好效果。

（5）食谱举例：分为低脂流质饮食和极低脂半流质饮食食谱。

1）低脂流质饮食食谱

A﹒食谱组成（g）
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B﹒营养素含量
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2）极低脂肪半流质饮食食谱

A﹒食谱组成（g）
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B﹒营养素含量
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二、慢性胰腺炎

慢性胰腺炎是因不同原因导致胰腺组织和功能持续性损害，其特征为胰腺结构发生永久性改变，广泛纤维化。

（一）流行病学

国外文献报道，慢性胰腺炎发病率约为26.4／10万，近年来发病率有所上升。男女发病比例为2.3～3.9∶1，高峰发病年龄分别为50～54岁和65～69岁。

（二）发病因素

西方国家酗酒是慢性胰腺炎的主要原因。在我国胆管系统疾病占慢性胰腺炎各种病因的47%～65%，10%～20%属特发性胰腺炎；酒精性慢性胰腺炎仅占6.1%～16.9%。酒精引起的慢性胰腺炎的确切机制尚不十分清楚，可能与酒精刺激胰腺分泌、增加胰腺对胆囊收缩素（CCK）敏感性，胰液中胰酶和蛋白质含量增加，钙离子浓度升高，易形成胰管内蛋白沉淀，脱落管腔上皮细胞及其他杂质和沉淀胰管内蛋白质形成栓子阻塞小胰管，导致胰管、腺泡细胞和胰岛细胞结构进一步改变相关。若同时存在其他危险因素，如高脂肪、高蛋白饮食、吸烟等，促使消化酶、糖蛋白和酸性黏多糖大量分泌，蛋白质易在小胰管内沉积并加速胰腺组织钙化，从而具协同致病作用。乙醇及其代谢产物对胰腺也有直接损伤作用，如降低对胰酶自身消化抑制能力，增加胰液中脂质微粒体酶分泌和脂肪降解等。也有学者发现，锌缺乏是导致酒精性慢性胰腺炎患者胰腺纤维化的重要因素。在其他各种原因所致慢性胰腺炎中热带性胰腺炎，被研究认为蛋白质‐能量营养不良是其诱因，微量营养素，如烟酸、β‐胡萝卜素、锌、铜、镁、硒等缺乏也可能导致本病；饮食因素也可能与其发病有关，非洲、南美和亚洲部分地区人群以木薯为主食，木薯碱性代谢产物对胰腺组织有损伤作用。

（三）临床症状与诊断

1﹒临床症状

（1）腹痛：主要表现为反复或持续发作腹痛，可因饮酒、饱食、高脂肪餐或劳累而诱发。

（2）消化系统症状：常有食后上腹部不适，伴恶心、呕吐和食欲缺乏。27%～42%患者发生腹泻。

（3）营养不良：因长期脂肪和蛋白质吸收不良，患者出现消瘦、营养不良、水肿、乏力及脂溶性维生素缺乏而引起夜盲症、皮肤粗糙、出血倾向、钙吸收不良等表现。

2﹒体征

多不典型。部分患者可有腹部轻度压痛。当胰腺头部纤维化压迫胆总管下段时，可出现轻至中度黄疸，可随胰腺炎症控制而逐步消退。

3﹒诊断

慢性胰腺炎诊断主要基于临床病史、症状、体征并辅以影像学、实验室及组织学等检查。

4﹒并发症

（1）假性囊肿：因胰管梗阻、胰液排泄不畅，10%～48%（平均25%）慢性胰腺炎患者合并假性囊肿。

（2）急性胰腺炎：慢性胰腺炎患者可并发胰腺急性炎症，偶也可表现为坏死性胰腺炎。

（3）胰瘘：常发生于胰腺活检后或假性囊肿破裂后。

（4）胆管和消化管梗阻：部分患者因胰腺肿胀、纤维化或假性囊肿压迫胆总管引起胆管梗阻和急性胆管炎。压迫邻近消化管则引起十二指肠或横结肠梗阻。

（四）营养代谢变化

1﹒消化不良和吸收障碍

因胰腺慢性炎症，胰腺日渐钙化、功能不全、消化酶合成和转运受阻，不足以应付代谢需求。当胰腺外分泌量低于正常5%以下时，即出现明显消化不良症状，最显著是对脂肪消化不良和吸收障碍。临床症状为脂肪泻，粪便油脂过多，气味难闻。胰腺功能不全时，可因脂肪消化吸收不良而造成脂溶性维生素缺乏，但除非仔细观察，否则临床症状并不明显；当胰脂酶分泌低于正常水平10%～15%时，临床将出现较明显的症状。蛋白质和糖类吸收不良也常出现于脂肪泻患者，但不如脂肪吸收不良那样显著。这是因为：蛋白酶分泌持续时间较脂肪酶长。糖类可通过来自胰腺外（唾液腺、胃和十二指肠）分泌的淀粉酶水解。此外，慢性胰腺炎患者还可能存在矿物质缺乏。

2﹒糖代谢异常

后期胰岛细胞严重受损，患者常因β细胞分泌不足并发糖尿病或糖耐量异常，因这些患者还同时存在胰高血糖素缺乏，故即使应用小剂量胰岛素也可能诱发低血糖症。

（五）营养治疗

患者营养状况可因两个原因而恶化：一是发病时，因治疗限制和患者食欲影响，经口饮食量减少；二是反复发病、慢性炎症所致胰腺钙化和功能不全导致消化吸收障碍。早期是脂肪贮备减少，后期还伴有瘦体组织丢失，最终演变为严重营养不良。有针对性地调整患者饮食结构，减轻症状，将有助于提高患者生活质量和改善预后。

1﹒减缓疼痛

患者腹痛机制尚不清楚，但与胰管内和胰周围组织压力增高、胰旁神经受刺激有关；此外，胰腺缺血也是原因之一。疼痛期间患者为避免因饮食而诱发的疼痛，常自觉或不自觉地减少经口摄食量，日久可造成营养素缺乏。此类患者可适当应用阿司匹林、非甾体类抗感染药以减缓疼痛；应用胰酶可反馈性地抑制胰腺分泌，有助于减缓疼痛。

2﹒饮食调理

患者饮食在疾病不同时期应有所不同。通常以适量优质蛋白、丰富维生素、低脂、无刺激性半流质或软饭为宜，如米粥、藕粉、脱脂奶粉、新鲜蔬菜及水果等。每天脂肪供给量应控制在20～30g，避免粗糙、干硬、胀气及刺激性食物或调味品。少食多餐、禁止饮酒。对糖尿病症状明显者，应按糖尿病饮食原则控制总能量和糖类及脂肪比例，同时应用降糖类药品。尽量用口服降糖药替代胰岛素，使发生低糖血症的危险性降至最低程度。

胰脂酶分泌不足致脂肪泻者，可通过：限制脂肪摄入，不超过总能量的30%。饮食脂肪用中链三酰甘油（MCT）替代长链三酰甘油。口服胰酶和脂酶。抑制胃酸分泌。改变饮食脂肪含量或组成，如提高中链三酰甘油百分比，较之应用胰酶更有助于处理脂肪泻。因为中链三酰甘油可被直接吸收入门静脉系统，但过高MCT可能因肠内容物渗透压升高而引起肠痉挛和腹泻。适当增加饮食蛋白质量，每天供给量可达1.5～2g／kg；糖类每天＜6g／kg。不提倡对慢性胰腺炎患者常规额外补充脂溶性维生素和矿物质，除非有明显缺乏表现或每天粪便脂肪排出量超过20g。

3﹒肠外或肠内营养治疗

严重慢性胰腺炎患者，腹痛、厌食、体重丢失很显著，当饮食调理难以解决问题时，应考虑提供肠外或肠内营养治疗。应用肠内营养时，尤其应注意避免加重胰腺负担，实施方法参见相关章节。

4﹒食谱举例

低脂少渣半流质饮食参考食谱和低脂普食参考食谱如下：

（1）低脂少渣半流质饮食食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（2）低脂普食食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（六）食疗原则

当腹痛、呕吐等症状基本消退后，可给予低脂流质饮食，如米汤、藕粉、菜汤、果汁、蕃茄汁、蛋清水等，每天5～6餐，每餐量不宜过多。禁用肉汤、牛奶等含脂肪较高食品，因其可刺激胆汁分泌而激活胰液中消化酶，使病情反复。在相当长时期内避免刺激性物品及富含脂肪类食物；严禁饮酒。对急性胰腺炎水肿型，可用大承气汤治疗。腹痛基本缓解，即1～2天后，可给少量低脂流质饮食，不必再禁食。慢性胰腺炎因胰腺功能严重破坏，使食物消化出现明显障碍，常有消化不良、腹泻等症状。选食原则是富于营养、易于消化、少刺激性。宜用高蛋白高糖类低脂饮食，如豆浆、豆制品、脱脂奶、鱼类、猪肝、鸡肉、猪瘦肉、牛瘦肉、蛋清等食物。蔬菜类可选用土豆、菠菜、胡萝卜、豇豆、莴笋、茼蒿、苦菜等，均有一定治疗作用；橘汁及其他果汁亦宜服用。应少食多餐，每天以4～5餐为宜。烹调加工时应使菜肴清淡、细碎、柔软，不用烹调油，可采取蒸、煮、烩、熬、烧、炖等法。应多换花式品种以促进患者食欲。对富含脂肪肉类、干果、油料果仁、黄豆、油炸食品及油酥点心等均在禁食之列。忌用一切酒类和辛辣等刺激性食品及调料。每天脂肪含量应不超过30g，待病情好转后再逐渐适量增加，但每天不应超过50g。

（七）食疗方选

1﹒莱菔子汁

鲜莱菔子捣汁服或用干品60～90g，浓煎汤汁分服。

2﹒土豆汁

鲜土豆洗净切碎，捣烂后用纱布挤取汁，空腹服用15～30ml，加适量蜂蜜，每天2～3次。

3﹒草决明海带汤

海带20g，草决明10g，加水1000ml煎至500ml，顿服。有清肝明目、利水泄热等功能，且有软坚化痰等作用。其中草决明含大黄素、大黄酚、大黄酸等成分。

4﹒山楂荷叶茶

山楂30g，荷叶20g，加水1000ml煎至500ml，去渣分次饮服。本方有解热清头目、消积滞、化淤积等功效。


第二十九章 泌尿系统疾病营养治疗

泌尿系统包括肾脏、输尿管、膀胱和尿道，主要功能是维持人体内环

境稳定。肾脏是人体重要器官之一，并参与机体营养代谢过程。肾脏主要生理功能有三：①生成尿液，借以排泄人体代谢产物和毒物，同时经回收作用而保留有用物质；②调节水、无机盐代谢，维持人体水、电解质平衡和酸碱平衡；③肾脏还有合成一些酶和其他生物活性物质的作用。

肾是人体泌尿系统的重要器官。据统计肾脏由约100万个肾单位组成。每个肾单位包括肾小球和肾小管2部分，肾小球有滤过作用，肾小管有重吸收和排泄功能。肾脏有分泌尿液，排出代谢废物、毒物和药物功能。在肾小球滤液中，除脂肪和绝大部分蛋白质大分子不能通过滤膜外，其他成分与血浆基本相似，滤液入肾小管后，按身体需要选择性地吸收，其中包括葡萄糖、氨基酸、维生素、微量蛋白和80%钠等电解质。尿素、肌酐及非蛋白氮等代谢产物吸收很少或完全不吸收，毒物和药物代谢产物经肾随尿液排出。调节体内水和渗透压，水分重吸收是在近曲小管滤液中，80%左右水随钠重吸收，称为等渗性重吸收，近曲小管滤液为等渗液。在远曲小管低渗滤液中回吸收，再经集合小管，使滤液浓缩成尿，称为高渗性重吸收。远曲小管及集合小管水重吸收由抗利尿激素调节，等渗性重吸收不按体内水需要量为标准，而高渗性重吸收则随生理需要调节水和渗透压。调节电解质浓度及总量，当电解质随滤液入肾小管后，钠、钾、钙、镁、碳酸氢根离子、氯及无机磷等大部分被重吸收，吸收量根据需要由神经‐内分泌及体液加以调节。产生促红细胞生成素，促使红细胞生成。产生活性维生素D3
 ，参与钙磷代谢。

当肾脏发生疾病时，会出现相应功能减退或障碍。无论哪种类型肾脏疾病，都与营养代谢有着密切关系。患者饮食营养成分应随肾脏功能减退程度进行相应调整，目的在于：①预防和治疗因氮质产物蓄积而引起尿毒症，主要是通过控制饮食蛋白质摄入量；②预防和治疗因水、钠潴留引起的水肿；③预防和治疗电解质紊乱；④维持患者每日营养素需要，增加抵抗力，延缓病情恶化。

泌尿系统疾病中最常见的疾病是肾小球疾病。肾小球疾病是指肾小球发生病变，可出现蛋白尿和管型尿。如病变延及肾小球旁器，则可引起肾素依赖型高血压。如有水、钠潴留可产生全身性水肿，亦可引起容量依赖型高血压。病情严重时，可发生贫血。大部分肾小球受损严重时，则可出现肾功能不全或肾功能衰竭。多数肾小球疾病是免疫性疾病，各种原发性肾小球肾炎或继发于系统性疾病的肾小球损害都有共同免疫机制，但每种肾炎在致病原及发病机制方面又各有其特点。众所周知，无论何种类型的肾脏疾病，都与营养素代谢有密切关系。美国学者提出患水肿和蛋白尿患者以牛奶为主进行饮食治疗，之后对肾脏疾病与饮食营养关系进行很多研究，系统地制订饮食营养治疗方案，至今仍有参考意义。


第一节 急性、慢性肾炎

原发性肾小球疾病临床可分为急性、急进性、慢性肾小球肾炎，隐匿性肾小球疾病和肾病综合征。因肾病综合征已有专节论述，而急进性肾小球肾炎属急性肾功能衰竭中的一种，故本节简要论及急、慢性肾小球肾炎。

急性肾小球肾炎简称急性肾炎，可由多种病因致病。是以急性起病、血尿、蛋白尿、水肿、一过性少尿和氮质血症等为临床症状的临床综合征，故又称急性肾炎综合征。病理表现为弥漫性增生性肾小球肾炎。

慢性肾小球肾炎简称慢性肾炎，是由多种病因致病，多种病理类型组成的以蛋白尿、血尿、高血压、水肿为基本临床症状。起病方式虽有不同，但均属病情迁延，缓慢进展，有不同程度肾功能减退，最终将发展为慢性肾衰竭的一组原发性肾小球疾病。常见病理类型有增生性肾小球肾炎包括，IgX肾病和非IgA系膜增生性肾小球肾炎，系膜毛细血管性肾小球肾炎、膜性肾病及节段性肾小球硬化等。

一、流行病学

急性肾炎多见于儿童，男性多于女性，常于5～14岁发病。通常于前驱感染后1～3周，平均10天左右起病，潜伏期相当于致病抗原初次免疫后诱导机体产生免疫复合物所需时间，呼吸道感染者潜伏期较皮肤感染者短。本病轻重不等，可有亚临床型、轻型，甚至并发急性肾功能衰竭者。

慢性肾炎可发生于任何年龄，以中青年为主，男性多见。多数起病缓慢、隐匿。

二、发病因素

急性肾炎主要出现于致病微生物，如细菌、病毒、立克次体、螺旋体、支原体、真菌、原虫及寄生虫等感染后，故称之为急性感染后肾炎，其中以链球菌感染后急性肾炎（APSGN）最为常见，APSGN是急性溶血性链球菌“致肾炎菌株”胞浆或分泌蛋白的某些成分诱发以肾小球损害为主的“免疫介导”性炎症。

大多数慢性肾炎患者病因不清楚。急性链球菌感染后肾炎迁延不愈，病程在1年以上，可划入慢性肾炎。但大部分慢性肾炎并非由急性肾炎迁延而来。同时慢性肾炎也不是独立疾病，且发病机制也各不相同。大部分是免疫复合物病，可是循环内可溶性免疫复合物沉积于肾小球，或由抗原（肾小球自身抗原或外源性种植抗原）与抗体在肾小球原位形成免疫复合物，从而激活补体，引起组织损伤。也可不通过免疫复合物，而由沉积于肾小球局部的细菌毒素，代谢产物等通过“旁路系统”激活补体，从而引起系列炎症反应，导致肾小球肾炎。非免疫介导肾脏损害在慢性肾炎发生与发展中也起着相当重要作用。这些因素包括高血压、高脂血症、慢性小管间质损害、血流动力学改变介导的肾小球硬化及肾小球系膜超负荷状态等。

三、营养代谢

急性肾炎患者因肾小球毛细血管袢淤滞，钠与水潴留导致肾小球滤过率减低，而肾小管无严重病变，重吸收正常，从而使钠水在体内大量潴留，导致水肿，表现为以水钠潴留为特点的营养代谢紊乱。患者可出现高血压、水肿、少尿及一过性血尿素氮、肌酐升高。

慢性肾炎营养代谢特点类似于慢性肾功能衰竭早期，慢性肾功能衰竭早期治疗在第三十八章作详细介绍，在此不赘述。

四、临床症状

急性肾炎以血尿、水肿和高血压为基本临床症状。几乎全部患者均有血尿和蛋白尿，尿蛋白量在0.5～3.5g／d，约20%患者尿蛋白量在3.5g／d以上。水肿为早期表现，多于2～4周内自行利尿、消肿。轻者仅晨起睑、面水肿，呈“肾炎面容”，重者延及全身，压痕不明显。高血压见于80%患者，多为中度升高，偶见重度。舒张压升高者占80%以上，其中仅50%以下患者超过120mmHg。

慢性肾炎临床症状为病程长，隐匿进展，呈缓慢进行性病程。尿常规检查有不同程度蛋白尿，尿沉渣镜检常可见到红细胞，大多数患者有程度不等的高血压和肾功能损害。

五、营养治疗

（一）急性肾小球肾炎

营养治疗应给予富含水溶性维生素的低盐饮食，具体实施可参考下列标准：

1﹒限制水钠

有水肿及高血压患者应根据水肿程度及尿量决定水盐摄入量，轻度水肿予低盐（2～3g／d）饮食，食用低钠盐，适当降低饮水量即可；少尿及水肿严重者进无盐饮食，还应控制入水量，每天总入水量通常为前一天尿量加不显性失水量，为调味可用无盐酱油或糖、醋等。无盐酱油虽不含钠盐，但系用钾盐制成；肾功能差，出现少尿或无尿时，无盐酱油也不可多吃。此外，还应避免高钠食品。

2﹒低蛋白饮食

蛋白质摄入量应保持每天1g／kg左右。不加分析地控制蛋白质摄入量，对于肾组织修复不利，而过高蛋白质摄入则增加肾脏负荷。出现肾功能不全、氮质血症者，应严格限制蛋白质摄入量，每天0.6g／kg左右，并应尽可能给予优质蛋白质如牛奶、鸡蛋等，以达到既减轻肾脏排泄氮质负荷，又保证一定的营养目的，还可以促进非蛋白氮利用，有利于减轻氮质血症。低蛋白饮食时间不宜过长，以免发生贫血。并宜少用豆类及其制品。

3﹒限制富钾饮食

少尿或无尿、肾功能差时，应严格限制钾摄入量，避免使用含钾高食品，如鲜蘑菇、香菇、红枣、贝类、蔬菜和橘子、香蕉等。

4﹒其他

急性肾炎患者需卧床休息，每天供给能量不必过高，以25～30kcal（104.6～125.5kJ）／（kg·d）为宜。补充足量水溶性维生素，并应限制辛辣刺激性食品。

5﹒多选食成碱性食品

急性肾小球肾炎时尿液偏酸，食物酸碱性可调节尿液p H。供给成碱性食物，使尿液近中性，有利于治疗。少尿期应限制含钾多的水果和蔬菜，以预防高血钾发生。

（1）成酸性食物：成酸性食物是指在体内代谢后生成偏酸性物质，以粮食、蛋类和富含蛋白质肉类食物，具体如下：
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“－”表示成酸性程度。（2）成碱性食物：成碱性食物在体内代谢后，产生偏碱性物质，主要是蔬菜、水果和奶类，具体如下。
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“＋”表示成碱性程度。

6﹒限制刺激性食品

限制香料及刺激性食品，如茴香、胡椒等食物代谢产物含嘌呤，由肾脏排出，可增加肾脏负担，故不宜多吃。动物肝脏、肾脏等内脏含核蛋白较多，其代谢产物含嘌呤和尿酸都较高，也应限制食用。

7﹒食谱举例

（1）低蛋白质饮食食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（2）低盐低蛋白质饮食食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（3）轻型急性肾炎饮食食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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8﹒食疗原则

补充足量维生素，给予易消化，富含维生素的低盐饮食。蛋白质应根据病情决定，发病初期有肾功能不全、氮质潴留时，应限制蛋白质摄入，给予生物价值高的优质蛋白，如牛奶、鸡蛋等，每天20～30g，以减轻肾脏排泄氮质负担；病情好转后逐渐增加蛋白质，可达每天1g／kg。糖类及脂肪通常不限制，因所需能量均由二者供给，在生长期儿童尤为重要。饮水量应根据尿量决定，水肿严重而少尿者，每天饮水量为前一天排出量加500ml。有水肿及高血压者要严格限制食盐，每天1～3g。当急性肾炎症状消失后，在一定时间内还应采用低盐饮食，以防止肾炎复发。

9﹒食疗方选

多用消肿利尿的食物，如赤豆、薏苡仁、茯苓、鲤鱼、鲫鱼、冬瓜、黄瓜等。在急性肾炎恢复期有肾虚者，可选用猪肾，以肾补肾，可起到辅助治疗作用。

（1）赤豆冬瓜生鱼汤：用100～150g新鲜生鱼1条，去鳞和内脏，连皮冬瓜100g，赤豆60g，葱头5枚，加水适量，煮汤饮服，不要加盐。另方：黑鱼1条，去内脏，洗净，加赤豆15g，薏苡仁、茯苓皮各9g，加清水适量煮1小时，吃鱼喝汤。民间用以治疗急、慢性肾炎所致水肿。此二方均可补脾、消肿，其作用为补脾而不留邪，利水而不伤正气。

（2）冬瓜大蒜赤豆饮：可用大冬瓜1个，切开一头，放入大蒜120g，赤豆60g，放饭锅上蒸熟，取汁饮用。可治疗慢性肾炎水肿。

（3）绿豆饮：绿豆90g，加熟附片6g煮汁，空腹饮用。

（4）荠菜鸡蛋汤：鲜荠菜100g，洗净放入瓦锅中，加水1500ml，煎至500ml时，放入鸡蛋1只，去壳搅匀，煮熟加盐适量，喝汤吃菜和鸡蛋；每天1～2次，连服30天为1个疗程。

（二）慢性肾小球肾炎

在药物治疗的同时，进行科学全面饮食指导，改善患者营养状况能有助于提高疗效，延缓肾衰进展，保护肾功能。

1﹒蛋白质摄入

根据肾功能减退程度决定蛋白质的摄入量，如患者肾功能正常，则可适当放宽蛋白摄入量，但不宜超过1.0g／（kg·d），以免加重因肾小球高滤过等因素所致的肾小球硬化。轻度肾功能减退者0.6g／（kg·d）。以优质蛋白为主，适当辅以d‐酮酸或必需氨基酸，以补充体内必需氨基酸不足。在低蛋白饮食时，可适当增加糖类摄入，以达到机体能量需要，防止负氮平衡。

2﹒盐摄入

有高血压和水肿慢性肾炎患者应限制盐摄入，建议每天摄入不超过3g。减少食物盐量及含盐高的调料，同时应忌食或少食各种咸菜及盐腌食品。水肿明显者，每天控制食盐在2g以下或给予无盐饮食，同时定期检查血钾、钠水平。

3﹒脂肪摄入

高脂血症是促进肾脏病变进展独立的危险因素。慢性肾炎，尤其是表现为大量蛋白尿（肾病综合征）的患者，极易出现脂质代谢紊乱，临床症状高脂血症。故应限制饮食脂肪摄入，尤其应限制含大量饱和脂肪酸的各类肉类摄入。可摄入富含多不饱和脂肪酸的食物。

4﹒其他

慢性肾炎患者因限制蛋白质和脂肪摄入，所以糖类作为能量的主要来源，能量提供以35～40kcal（146.4～167.4kJ）／（kg·d）为宜。糖类宜多吃淀粉类、糖类食物，如麦淀粉、藕粉、山药、蜂蜜、白糖等。这些食物在体内代谢后，产生二氧化碳和水，不会增加肾脏负担。维生素应充分补充，注意补充B族维生素，维生素A、C和叶酸等。以进低磷饮食为宜，多食水果及新鲜蔬菜。戒烟、戒酒、戒食辛辣刺激及油腻、煎炸、腌制食品。

5﹒食疗原则

限制食盐，根据水肿程度决定每天食盐摄入量限制在3g左右。水量通常不限制，在饮料中可加入西瓜皮、冬瓜子、冬瓜皮、桂皮等同煮，借以利尿消肿，同时还可给予少量水果和蔬菜等清淡饮食。高蛋白质饮食，每天可按2～3g／kg，并选择蛋白质含量高的食物，如乳类、肉类、鱼类及豆类等。供给含维生素丰富的蔬菜及水果，有贫血症状者，则应补充含铁丰富的食物，如动物肝、内脏及绿色蔬菜等，同时补充叶酸及维生素B12
 等。除消水退肿作用外，在使用滋补食物或药物时，应符合现代营养学高蛋白饮食治疗原则。

（1）适量饮水：早期无水肿，尿量多时，应鼓励多饮水，以利于排出尿素等蛋白质代谢产物。晚期尿量少，并有水肿时，则应按每天排出量加500ml，以免加重水肿。

（2）低蛋白高能量饮食：对慢性肾功能不全的饮食营养治疗，不仅要考虑限制摄入蛋白质数量，且应注意蛋白质质量，特别是优质蛋白质，如牛奶、鸡蛋等。供给足够能量，按每天8.37MJ（2000kcal）左右，主要应由糖类和脂肪提供，以保证人体生理活动及合成代谢需要。对生物价值较低的蛋白质，如粳米、面粉等应减少供给。肾功能不全程度严重者，应选用含蛋白质0.6g麦淀粉作为主食。因面粉含蛋白质在9g左右，且蛋白质营养价值较低。肾功能不全时每天蛋白质限制40g以下，其中动物性优质蛋白质应占50%以上，不能用豆类蛋白。

（3）增加必需氨基酸：采用低蛋白质高能量饮食应增加必需氨基酸供给，每天可服用10%必需氨基酸溶液200ml或结晶氨基酸粉剂12g。因氨基酸代谢改善，增加对尿素再利用，恢复正氮平衡，血尿素氮降低，血浆蛋白上升。

6﹒食疗方选

肾功能不全早期时，可多选择砂仁蒸鲫鱼，羊奶，黑、白木耳等食物。应按饮食所需蛋白质计算进食量，以免过量加重氮质血症程度。在尿少或血钾高时，不宜进食大蒜蒸西瓜、冬瓜、大蒜赤豆饮等，以免引起高钾血症。如已进行腹透或血透，蛋白质摄入可不限量，慢性肾炎食疗方选均可用，尤其是有滋补作用食物对患者体质恢复有益。

（1）大蒜蒸西瓜：每次可用大蒜60～90g，1500～2000g西瓜1个。先用尖刀在西瓜皮上挖三角形洞，大蒜去皮后塞入西瓜内，再用挖出的瓜皮塞住洞口，将瓦片向上用瓦碟盖好，隔水蒸熟。趁热服用蒜和瓜瓤。

（2）鲤鱼煨大蒜：鲤鱼1条去内脏，不去鳞，用蒜瓣填入鱼腹，用纸包好，用线缠住后，以黄泥封裹，在热灰中煨熟，去掉纸泥，食鱼及蒜瓣。有利尿和消肿作用。

（3）黑鱼冬瓜汤：黑鱼1条，去内脏后洗净，与冬瓜煮汤，不加盐服用。或约250g鲤鱼1条、冬瓜1000g，不加盐煮食。

（4）砂仁蒸鲫鱼：用去内脏鲫鱼1条，将砂仁6g，甘草末3g纳入鱼腹，用线缚好，清炖煮烂后吃鱼汤。

（5）母鸡煮黄花菜：母鸡1只、黄花菜120g，炖烂喝汤吃肉。

（6）鸭煮大蒜：取3年以上绿头老鸭1只，去毛剖腹去内脏，填入大蒜头4～5球，煮至烂熟，不加盐或略加糖，吃鸭肉和蒜并喝汤，可隔数天吃1只。

（7）清炖甲鱼：甲鱼肉不加盐，清炖后分次服食。

（8）鲜羊奶：新鲜羊奶每天饮500～1000ml；或豆浆或豆奶也可常饮用。


第二节 肾病综合征

肾病综合征（NS）是常见的肾小球疾病。由多种病因引起，共同的病理生理改变，以“三高一低”为特征的临床综合征。其特征为大量蛋白尿、低白蛋白血症、高度水肿和高脂血症。

一、病因及分类

依病因分类如下：

（一）原发性肾病综合征（PNS）

是指原因不明，病变主要在肾小球，并以肾小球毛细血管壁通透性增高为突出表现的一组疾病。绝大多数儿童及成人NS均属于此。

（二）继发性肾病综合征（SNS）

因相关疾病通过不同机制导致肾小球毛细血管壁通透性增高，从而出现肾病综合征。少数儿童及部分成人肾病综合征可属于此。继发性肾病综合征为多病因、较为复杂。国内常见病因有：糖尿病肾病、系统性红斑狼疮、乙型肝炎病毒相关性肾炎、过敏性紫癜性肾炎，多发性骨髓瘤和淀粉样变性所致肾损害等。

PNS和SNS营养代谢变化基本一致。只不过SNS均程度不同地伴有其原发病营养代谢变化。如糖尿病肾病所致的SNS，除产生NS营养代谢变化外，均伴有糖尿病营养代谢变化，对此可参照相关章节。而本节仅就NS本身营养代谢变化阐述于后。

二、营养代谢变化及病理生理学基础

肾病综合征患者之所以出现营养代谢变化是基于该病所特有的病理生理学变化。作为NS营养代谢变化的病理生理学基础包括：①大量蛋白尿是NS病理生理变化的始动因素，肾小球屏障［电荷屏障和（或）分子屏障］损害是肾病综合征病理学特征，从而使血浆所有或部分蛋白质，特别是白蛋白自损伤肾小球滤过膜滤出；因肾小球血流动力学改变和肾小管对原尿异常增多、蛋白质吸收及代谢难以维持，凡增加肾小球内压力及导致高灌注、高滤过等因素作用下，大量蛋白质自尿中排泄，出现大量蛋白尿。②低白蛋白血症是NS病理生理变化基础，因尿白蛋白占尿蛋白组成75%～90%，故当尿白蛋白丢失和肾小管对肾小球滤过的白蛋白分解代谢量（NS患者＞10g／d）超过肝脏对白蛋白合成量（生理情况下成人12～14g／d）时，即出现低白蛋白血症。尿蛋白丢失不仅限于白蛋白，还包括其他多种蛋白质，如25‐羟维生素D3
 结合蛋白、铜蓝蛋白、IgG、抗凝血酶Ⅲ、甲状腺素结合球蛋白等自尿中丢失，从而导致血浆上述具生物活性的蛋白质水平下降，影响肾病综合征患者微量元素营养代谢、免疫功能、血凝和抗凝平衡及内分泌激素代谢等。③低白蛋白血症和（或）肾脏原发性钠潴留是NS水肿的主要病因。过去一直认为由低白蛋白血症致血浆胶体渗透压（π）下降，以致周围毛细血管静水压高于渗透压，体液逸出毛细血管是NS首要病因；而因上述因素导致有效循环容量下降而启动机体代偿机制所诱发的水钠潴留，更是不可忽略的直接病因。但实践检测结果却显示，约50%肾病综合征患者在钠潴留期间血浆容量正常或增加，且血浆肾素水平正常或下降，从而提示有原发于肾脏本身的因素参与肾病综合征患者钠潴留。④低白蛋白血症及其相关因素是高脂血症的主要病因。肾病综合征高脂血症的机制仍不十分清楚，目前认为是因脂蛋白合成增加和其在血浆清除减少。上述认识具体化则为：因低白蛋白血症致肝脏代偿性增加脂蛋白制备；并因多种因素致脂蛋白在外周组织分解代谢降低。虽某些研究结果显示血脂水平与血白蛋白水平呈负相关；血脂水平更为直接的相关因素可能与血浆π、血浆黏滞度及尿白蛋白排泄量有关。另外，尿调节脂质代谢物质丢失，对促进肾病综合征患者脂质合成代谢和抑制其分解代谢起到了重要作用。

综上所述，NS患者在其特有病理生理学基础上，产生蛋白质、脂质，水、钠和其他常量、微量元素等诸多营养素代谢变化，逐一阐述如下。

（一）蛋白质代谢变化

NS患者机体的总体蛋白质合成代谢与正常人无异，但血浆和组织（器官）蛋白质代谢变化甚为显著。

1﹒血浆蛋白质代谢变化 血浆蛋白质代谢异于正常的标志是血浆总蛋白水平下降，尤其是血浆白蛋白水平下降。前已述及低白蛋白血症主要机制是因血浆大量蛋白质自尿中丢失，而白蛋白又是尿蛋白的主要组成。另外一个不可忽略的原因就是血管内白蛋白池分解代谢率显著增加，自正常5%～10%（平均8%）增加至5%～15%（平均12%）。白蛋白降解的主要场所在“病肾”。肾病综合征患者因肾小球滤过屏障损害，大量白蛋白自血浆经损害滤过膜进入原尿，被肾小管（主要是近端肾小管）重吸收。超出常量的白蛋白被肾小管重吸收后随即在肾小管降解，降解所产生的非蛋白氮，在肾功能正常情况下，随终尿排出体外。其中部分非蛋白氮可作为氮源，被重吸收利用于机体蛋白质合成。另外，还有少部分白蛋白因胃肠水肿等继发病变，自血浆经胃肠丢失。上述“尿和胃肠丢失”及“肾小管降解增加”，是目前低白蛋白血症的公认原因。

肾病综合征患者白蛋白绝对合成率（ASR）较正常人为高，每天可达160mg／kg；而正常人仅为71mg／kg。但因“病肾”对白蛋白降解增加，使白蛋白部分分解代谢率明显增加。故尽管白蛋白被大量合成，但仍然不能使肾病综合征患者血浆白蛋白回升至正常水平。

2﹒组织（器官）蛋白质代谢变化 特点在于：①肌肉组织蛋白质合成代谢明显降低；分解代谢明显增高。②肝脏蛋白质合成代谢明显增高。③肾脏蛋白质分解代谢明显增高。

肌肉组织蛋白质代谢变化特点，在下述动物实验中得到充分验证。比较不同蛋白质摄入对正常鼠和肾病综合征鼠（Heymann肾炎鼠，下同）体重影响。结果显示蛋白质摄入量自饲料8.5%增加至40%后，正常鼠体重增加速度远远高于NS鼠；即使给NS鼠含40%蛋白质饲料，而仅给正常鼠含8.5%蛋白质饲料，肾病综合征鼠体重增加速度仍低于正常鼠。事实上对NS鼠而言，喂饲含40%蛋白质饲料，则每天蛋白质摄入量已明显高于每天尿蛋白排出量。进一步研究发现，当蛋白质摄入量自8.5%增加至40%后，正常鼠肌肉蛋白量显著增加；而NS鼠肌肉蛋白量并未增加，但其肝、肾蛋白量增加。因NS大鼠肌肉蛋白合成速度缓慢，致其体重增加缓慢，生长、发育延迟。NS鼠肌肉蛋白合成速度减慢原因是因肝脏蛋白合成速度增加；而肝脏蛋白合成速度增加是因为代偿蛋白质从尿中及胃肠丢失和肾脏降解增加，以期维持正常血浆蛋白水平。但与正常鼠相比，两者机体总蛋白质合成代谢相近。

3﹒上述动物实验充分显示NS鼠肌肉蛋白合成代谢明显降低，下述临床研究则提示NS患者肌肉组织分解代谢明显增高。NS患者运动后血浆肌酸激酶显著高于正常人，且与尿白蛋白量呈正相关，而与血浆白蛋白水平呈负相关。上述结果提示NS患者肌细胞易受损伤，肌肉组织蛋白易分解；且上述肌肉代谢变化与白蛋白血浆水平下降和尿丢失相关。

（二）脂质代谢变化

肾病综合征患者脂质代谢变化的主要标志是高脂血症，基本所有常规检测脂质，如总胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）、低密度脂蛋白（LDL）、极低密度脂蛋白（VLDL）和载脂蛋白（apo）B、C、E及脂蛋白（Lp）（a）均可在血浆升高。但高密度脂蛋白（HDL）则不定，可正常、升高或降低。ApoA多正常。据研究，血浆水平也常有升高。其中以高TC血症最为常见。

在继发性NS高脂血症领域，与机制研究同样受到重视的是其对机体的危害。继发性NS高脂血症对机体致病作用与原发性高脂血症类似，作为动脉粥样硬化所致缺血性心、脑血管病，肾小球硬化和脂肪肝等疾病的危险因素。首先被承认为冠心病发病的主要危险因素及冠状动脉事件增加危险因素的高脂血症是高TC血症，高LDL血症和低HDL血症。高TG血症及高VLDL血症作为冠心病发病独立危险因素，直至20世纪末方才完全确立。

自1982年提出“脂质肾毒性”以来，经国内外大量实验和临床研究，确立高TC血症、高LDL血症和氧化修饰LDL在肾小球硬化中的致病作用。下列动物实验均可证明脂质对肾脏致病性：①以高TC饲料喂养几内亚猪70天后，原本正常的肾小球出现局灶性肾小球硬化，并表现为蛋白尿和红细胞尿。②肥胖Zucker大鼠具有自发性高脂血症、蛋白尿和进行性肾小球硬化，但其肾脏病变进展，可因用降脂药得到控制。③由氨基核嘌呤诱导肾病综合征大鼠，给予高TC饲料喂养后，加重NS原有的高TC血症。且与喂养基础饲料NS大鼠相比，不仅尿蛋白与肾小球滤过率增加较之显著，硬化肾小球和肾小球系膜细胞增殖也较之增多，并出现大量泡沫细胞；应用他汀类降脂药降低血浆TC同时，可见尿蛋白减少或消除。

自20世纪末，随着高TG血症与动脉粥样硬化相关性的确立，高TG血症、富含TG脂蛋白与进行性的肾损害的相关报道日益增多。2000年的研究发现高TG血症是IgA肾病进展危险因素之一；1997年发现高TG血症与慢性肾炎为原发性慢性肾功能不全进展速率呈正相关；2001年的研究结果显示，是高TG血症，而不是高TC血症，与移植肾功能丧失有关。

综上所述，NS高脂血症，起源于肾“病”，其靶器官之一，仍然是“病”肾。高脂血症是除高血压、蛋白尿之外，促使各种肾脏病进展的非免疫性危险因素。故即使单纯从保护肾脏出发，防治肾病综合征高脂血症也甚为必要。

此外，机体内多不饱和脂肪酸（PUFA）花生四烯酸代谢变化与肾脏病发生发展相关性，受到极大关注。花生四烯酸有20个碳原子和4个双键PUFA，其前体物质亚油酸是属于n‐6系PUFA必需脂肪酸，其有18个碳原子和两个双键，在肝脏通过延长和去饱和生成花生四烯酸。花生四烯酸经环氧化酶（COX）系统、脂氧酶系统及细胞色素P450系列代谢，产生系列具生物活性代谢产物。在上述花生四烯酸三大代谢途径中，经COX系统代谢所产生的前列腺素类化合物（PGs），在肾脏生理、病理中的作用，现已知之甚多。PGs根据其对血管舒缩作用分为：①扩血管类即PGI和PGE等（后者在某些情况下也收缩血管）；②缩血管类即TXA2
 和PGF2
 等。但在生理情况下PGs不仅可调节肾脏血管张力，并具调节肾小球系膜细胞功能的作用，对水、盐代谢调节也起重要作用。在COX抑制病理情况下，使血管紧张素Ⅱ或血管加压素引致肾血流量减少和超滤系数（Kf）下降更为明显。某些激素如血管紧张素Ⅱ、去甲肾上腺素、血管加压素、血小板活化因子和血清素等可促使PGE2
 和PGI2
 合成释放增加。在上述情况下，如抑制PGs产生，则可导致急性肾功能减退。根据既往传统学说，肾病综合征存在着低血容量、继发性血管紧张素Ⅱ和血管加压素增加，如人为地抑制COX，则可致并发急性肾功衰竭。

以下是从影响花生四烯酸代谢角度，探讨各种饮食误区对其的作用。①缺乏必需脂肪酸［亚油酸和（或）α‐亚麻酸］饮食可选择性地导致花生四烯酸池磷脂酰肌醇缺乏；并减少因前所述及某些激素刺激而产生反应性PGs合成及释放。②低蛋白饮食不仅降低大鼠多形核白细胞和骨髓质组织匀浆中花生四烯酸向其生物活性产物代谢；而且与饲以高蛋白饮食大鼠相比，其肾小球磷脂酶（PL）A2
 和COX的活性和PGE2
 、6‐ketoPGF1α
 产生均显著减低。③高钠饮食摄入（盐负荷）大鼠肾皮质及其外周肾小球TXA2
 ／P生长激素mRNA比值增加，且因盐负荷所诱导TXA2
 ／P生长激素受体密度变化（PGs为局部激素，其生物作用通过位于细胞膜上、或细胞质内、或细胞核内PGs受体完成）所产生对血管收缩的物质（如TXA2
 或血管紧张素Ⅱ）增强反应，升高压。④低钙饮食可致肾病综合征患者产生高血压倾向，对血压正常妇女增加钙虽不改变血压，但尿PGE2
 排泄增加，自（668.9±68.1）ng／d增加至（959.7±183.1）ng／d，由此可见补钙降低血压的机制所在。⑤饥饿大鼠尿TXB2
 排泄较正常进食大鼠增加6倍，同时降低尿6‐ketoPGF1α
 排泄，可见饥饿对PGs系统的影响。⑥富含鱼油饮食富含n‐3系PUFA，n‐3系PUFA与花生四烯酸氧化途径底物（n‐6系PUFA）竞争，导致无生物活性终末产物形成。目前对鱼油在包括肾病综合征在内的所有肾脏病的影响认识仍不统一，总的观念为，其既有益的作用，又有不利影响。鱼油对肾病综合征模型动物作用研究报道甚多。阿霉素肾病综合征大鼠血浆TC、TG、肌酐和尿蛋白量，鱼油喂养组均显著低于牛油喂养组；且鱼油喂养组出现肾小球透明变性及内皮细胞损害比例也明显降低。同一动物模型后续试验研究发现：鱼油喂养组肾小球合成PGE2
 、6‐ketoPGF1α
 、TXB2
 水平，与给予鱼油量呈负相关；且鱼油可使血小板释放TXB2
 减少。但在同样动物模型实验研究中却发现：改食用鱼油或植物油或两者混合食用，仅可致使用牛油组大鼠血浆TC及TG水平明显降低，但尿蛋白量及血浆肌酐水平无明显变化。但在进行性肾损害（部分肾切除）大鼠模型中，发现食用鱼油可加速肾脏病变进展，并使死亡率升高。以素食肾病综合征患者为研究对象结果显示，每天补充5g鱼油组，与不补充鱼油组相比，尿蛋白及血脂水平无明显差异；每天补充15g鱼油组，TG、LDL、TG水平下降，LDL‐C水平却上升。给55例肾病综合征患者予每天55g鱼油，并与随机对照服用安慰剂者相比。结果显示肾病综合征患者进展速度明显降低（以血肌酐升高50%为研究终点）；并在治疗结束时，鱼油组不仅使高血压发生率低，且血浆肌酐水平及尿蛋白量均极少升高。根据以上研究结果，对富含n‐3系PUFA鱼油对肾病综合征影响较难得出统一结论。其利弊并存的基础可能在于：①其既可调节血脂，又可增加脂质过氧化；②其既可影响花生四烯酸代谢产物缩血管物质产生，又可影响舒血管物质产生。另外，值得注意的是，IgA肾病所致肾病综合征患者，因应进低抗原饮食，故多数主张不宜进富含鱼油饮食，更不宜补充鱼油制剂；但也有持相反意见者。

肾病综合征患者多数伴有高脂血症，摄入脂肪酸种类选择，在遵循正常成人推荐摄入量［饱和脂肪酸（SFA）＜10%（占摄总能量，下同）；PUFA10%；单不饱和脂肪酸（MUFA）8%］的基础上，减少SFA摄入；增加MUFA摄取，以其对血浆HDL水平的有益作用，弥补PUFA虽可降低血浆LDL和VLDL水平，但也可降低HDL不足。

（三）水、钠代谢变化

肾病综合征患者水、钠代谢变化的标志是水肿，水肿是机体水、钠潴留的结果，水、钠潴留机制，根据传统观点认为：①因血浆白蛋白水平下降，导致血浆π下降或组织与血浆间梯度减小和血管内容量下降。前者使水分向组织渗透，当渗透至组织水分超过淋巴最大回流时，即发生水肿。②血容量下降直接原因是因血管内水分向组织内转移增多，低血容量则激活肾素‐血管紧张素‐醛固酮系统，引起继发性钠潴留。③在低血容量引起钠潴留同时，低血容量促进抗利尿激素分泌，致水潴留，进一步加重水肿。从而认为肾病综合征水肿的始动因素是低白蛋白血症。

近年来对肾病综合征水肿机制研究，向传统观点提出挑战。首先发现切断阿霉素肾病大鼠双侧肾交感神经后，钠潴留明显减轻，从而肯定肾交感神经活性增高在肾病综合征钠潴留中起重要作用。其次，对一组肾病综合征患者血容量实际检测结果显示，其血浆容量多属正常或增高，说明血容量下降并不是肾病综合征患者发生水肿的关键环节。目前认为肾脏本身存在“原发性钠潴留”是肾病综合征患者水肿的主要原因，但对其具体机制认识尚未统一，但所谓“原发性钠潴留”并非指病因。肾脏病变致肾小球滤过率所引起的水钠潴留；是否与肾脏对房钠肽（ANP）反应性降低导致肾小管排钠减少有关，尚无定论。

（四）常量、微量元素及维生素代谢变化

会出现某些变化，主要因运输上述营养素转运蛋白自尿丢失有关，现简述如下：

1﹒钙代谢变化

钙代谢变化标志是低血钙。肾病综合征低钙血症极为常见，不仅血清钙下降，且机体总钙也缺乏。因血清钙约0.7mmol／L（28mg／L）与白蛋白结合，故既往认为肾病综合征低血钙原因是与白蛋白结合钙随白蛋白自尿丢失所致。目前则认为上述原因并不重要，主要原因是由活性维生素D［1，25‐（OH）2
 D3
 ］前体物质25‐（OH）2
 D3
 结合蛋白（VDBP）自尿丢失，循环活性维生素D水平下降，钙吸收减少致血清钙及总钙减少。进一步研究也证明循环活性维生素D水平下降，并非因肾脏制备1，25‐（OH）2
 D3
 能力下降所致，因为肾功能正常肾病综合征患者同样存在低活性维生素D血症。且当肾病综合征患者蛋白尿被控制后，血清活性维生素D水平也恢复正常。低钙血症和低活性维生素D血症可使肾病综合征患儿并发佝偻病；成人并发骨软化。研究肾功能正常病程长于3年的肾病综合征患者的骨组织学变化，骨软化是其主要病理学所见。进一步发现，具骨软化肾病综合征患者血浆白蛋白和活性维生素D水平显著低于无骨软化者。

2﹒锌代谢变化

锌缺乏在肾病综合征中常见且显著，因为锌结合蛋白主要为白蛋白，其除随尿白蛋白丢失而丢失外，重吸收减少也是其在尿中丢失的原因之一。目前对肾病综合征中锌缺乏对机体的影响，仅就通常锌缺乏临床症状，推测其参与肾病综合征患者细胞免疫损伤，甚至使伤口愈合延迟、食欲不佳和乏力等临床症状，但尚缺乏研究实例。钙、锌代谢变化均参与肾病综合征患儿生长、发育延迟。

3﹒铁代谢变化

血清铁随结合铁转铁蛋白自尿丢失，血浓度下降，导致小细胞低色素性贫血。如肾小球滤过屏障损害难以恢复，即使补铁也难以纠正此种贫血，故称之为“铁治疗抵抗性贫血”。因低白蛋白血症致血浆胶体渗透压下降，故肾病综合征患者多处于血容量收缩，血红蛋白浓度相对升高状态，故轻度贫血，临床难以发现。

4﹒铜代谢变化

虽因铜蓝蛋白自尿中丢失导致血清铜浓度下降，但通常并无相应临床症状出现。

（五）其他代谢变化

因与内分泌激素代谢相关蛋白质，如甲状腺结合球蛋白，皮质醇结合蛋白等自血浆向尿中丢失，不同程度地影响内分泌激素代谢正常进行。另外，抗凝和纤溶，免疫相关蛋白质丢失，将影响肾病综合征患者凝血机制及免疫功能。

三、临床症状及诊断标准

（一）临床症状

常于感染、受凉、劳累后起病。起病过程可急可缓，也有隐袭起病者。病初主要甚至唯一表现为水肿。水肿为全身性分布，具体位性和可压陷性特征；程度轻重不一，严重者常伴浆膜腔积液和（或）器官水肿，表现为胸腔、腹腔、心包或阴囊积液和（或）肺水肿、脑水肿及胃肠黏膜水肿所致食欲减退、上腹部饱胀、恶心、呕吐或腹泻等。

另外，可见尿泡沫增加及尿量减少，但肉眼血尿少见。血压因病理类型或疾病阶段不同而不同，可有不同程度高血压；也可因血容量收缩而出现体位性低血压，脉压小，脉细或口渴等，但持续存在高血压并非本病特征。

短期未能缓解肾病综合征常因各种感染、血栓或栓塞、急性肾功能衰竭及营养不良等使临床症状复杂化，其中蛋白质‐能量营养不良，可表现为毛发稀疏、枯黄、易折断，皮肤菲薄，肌肉容积缩小和指甲出现Muchreke线（白色横行宽带）等。至于各种血浆蛋白减少及其临床症状见表29‐1。
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表29‐1 血浆蛋白减少种类及临床症状
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续表





（二）诊断标准

根据患者有大量蛋白尿、低白蛋白血症、水肿和高脂血症等“三高一低”表现确立肾病综合征存在，其中尿蛋白≥3.5g／24h和血浆白蛋白≤30.0g／L是确立肾病综合征的必备条件。另外，为确立原发性肾病综合征，必须排除继发性肾病综合征；适时进行肾穿刺活检，以便及早明确病理类型。

四、营养治疗

（一）蛋白质摄入

传统观点认为，因蛋白质在尿中大量丢失，导致血浆蛋白，特别是白蛋白水平下降；故应给予高蛋白［＞1.5g／（kg·d）］饮食，以补充尿蛋白丢失和提高血浆蛋白水平。的确，高蛋白饮食可刺激肝脏合成白蛋白，但也同时导致肾小球内血流动力学变化和肾小球滤过膜通透性进一步增高，从而使尿白蛋白丢失及肾小管对白蛋白降解更为增加，致使血浆白蛋白水平不仅未升，反而更为下降，并促使肾功能减退。故对肾病综合征而言，高蛋白饮食已被临床弃用。

有关肾病综合征蛋白质摄入量研究具代表性者如下：①经非胃肠给予不同浓度氨基酸肾病综合征的大鼠蛋白质代谢变化进行研究结果显示：肾病综合征大鼠较正常大鼠蛋白质合成速率增加，并和所给予氨基酸浓度呈正相关。另外，虽肾病综合征大鼠肾组织蛋白质合成速率增加，给予1.65%氨基酸（相当于低蛋白饮食）组高于3.3%氨基酸（相当于正常蛋白饮食）组，但后者尿蛋白丢失较其他2组（1.65%氨基酸组和6.6%氨基酸组，相当于高蛋白饮食组）均少，故该组血浆白蛋白、总蛋白水平较其他2组均高；该组TC和TG则比其他2组为低。从而推荐正常蛋白饮食。②根据每天给予的饮食蛋白量不同，将肾病综合征患者分为2组。一组给予蛋白质量为0.8g／（kg·d）与每天尿蛋白丢失克数之和（“高”蛋白组）；另一组给予蛋白质量为0.6g／（kg·d）与每天尿蛋白丢失克数之和（低蛋白组）。结果显示：2组均呈正氮平衡，且组间差异不显著；尿蛋白丢失量与氨基酸氧化率呈负相关；低蛋白饮食不仅可抑制氨基酸氧化，还可抑制蛋白质分解代谢，刺激合成代谢。从而认为低蛋白饮食和“高”蛋白饮食一样，可维持肾病综合征患者正氮平衡，但未发现“高”蛋白饮食对肾脏有损害作用。给肾病综合征患者极低蛋白［0.3g／（kg·d）］10个月，同时加用必需氨基酸或α‐酮酸10～20g／d，结果发现尿蛋白自9.3g／d下降至1.9g／d；血浆白蛋白自25g／d升至38g／d；TC自4150mg／L下降至2150mg／L；肾小球滤过率升高或稳定不变。10个月后恢复正常蛋白饮食，上述疗效维持6～24个月。上述临床研究说明，严格限制肾病综合征患者饮食蛋白质含量，同时补充必需氨基酸和（或）α‐酮酸，不仅可降低尿白蛋白排泄量，升高血浆白蛋白水平；且可改善或稳定肾功能。

饮食蛋白质种类选择，对肾病综合征患者同样十分重要。有研究显示，植物蛋白含有较多支链氨基酸，后者对肾小球血流动力学影响较小，可在一定程度上减少尿蛋白排泄；另外，植物蛋白对肾病综合征患者高脂血症有益，且成为“致敏原”可能性较小，均为其优势所在。但植物蛋白中必需氨基酸含量较少，是其劣势所在。与植物蛋白相比，动物蛋白虽含有较多必需氨基酸，但易作为过敏源，加重肾小球损害和增加肾小球滤过膜通透性；或因影响肾小球血流动力学，导致尿蛋白量增多。

某些研究显示，对给予正常蛋白或高蛋白饮食的肾病综合征患者，如同时给予血管紧张素转换酶抑制剂，可阻断因饮食中过多的蛋白质对肾小球血流动力学影响，以达到稳定或减少尿蛋白的目的。

蛋白质摄入原则及建议摄入量 尽管肾病综合征患者有大量尿蛋白丢失和低白蛋白血症，但不推荐高蛋白饮食。蛋白质摄入量，可参考下列原则给予：①肾病综合征极期（血浆白蛋白＜20g／L；尿蛋白＞10g／24h）可适当增加饮食蛋白质含量，给予1.2～1.5g／（kg·d），同时加用血管紧张素转换酶抑制剂。②通常肾病综合征患者推荐饮食蛋白含量为0.8～1.0g／（kg·d）；其中动物蛋白67%，植物蛋白33%。③伴有肾功能不全的肾病综合征患者，可酌情给予低蛋白0.6～0.8g／（kg·d）饮食或极低蛋白0.3g／（kg·d）饮食，并应供应优质蛋白。

（二）脂肪摄入

因肾病综合征患者经常伴有高脂血症，而后者不仅使患者发生动脉粥样硬化、缺血性心脏病及卒中危险性增加；并可加重蛋白尿和肾小球损害，促进肾小球硬化。使肾病综合征患者血脂正常化，可使尿蛋白减少，肾功能稳定或改善，血浆白蛋白和总蛋白水平升高。肾病综合征患者高脂血症与其他原、继发性高脂血症一样，减少脂质摄入，低脂饮食为其基础治疗措施。植物蛋白之所以能降低尿蛋白，维护肾功能，其机制之一即为降低血脂水平。故摄入适量植物蛋白，以代替动物蛋白摄入，也是肾病综合征患者营养治疗的要点之一。另外，近年来有研究显示饮食PUFA，特别是鱼油对肾病综合征患者有益。鱼油即可降低血脂，尤以降低TG为甚；并有不依赖降脂作用的“肾脏保护”作用。但已有报道认为其对IgA肾病导致肾病综合征无益。

根据上述情况应限制脂肪摄入：①脂肪摄入占总能量30%以下。饱和脂肪酸，单、多不饱和脂肪酸摄入分别应占总能量4.3%、10.9%和12.8%。②尽管目前仍无足够证据表明鱼油对肾病综合征患者有益，但仍推荐应用于非IgA肾病导致的肾病综合征。③控制饮食未能使血脂达到正常水平的肾病综合征患者，应给予相应降脂药物。

（三）能量摄入

为防止能量摄入不足，以致氨基酸氧化增加，故应给予NS患者充分能量供应，并应有足量糖类摄入。补足糖类可防止氨基酸氧化，建议35kcal／（kg·d）为宜，肥胖患者可适当减少。

（四）其他营养素摄入

①出现严重水肿则应限制钠盐摄入。②对应用利尿剂患者，应予监测，以防低钠血症、低钾血症或脱水发生。血钙及血浆1，25‐（OH）2
 D3
 水平降低，应予适当补充。③对锌、铜、铁等物质补充应根据血浓度，如低于正常则应补充。④给予足够水溶性维生素，并适当补充维生素D类物质。

（五）限制食盐摄入



水肿患者以1g／d为宜。


第三节 泌尿系统结石

随着人民生活水平不断提高，泌尿生殖系统结核发病大为减少，但肾结石发病率逐渐增高，且有升高趋势。结石可在泌尿系统任何部位形成。自1900年以来，肾结石日益普遍，膀胱结石显著减少。统计泌尿系统疾病住院患者，有结石症状病史约占2%，在热带地区发病率较高；双侧性尿路结石占10%。复发率高达75%，肾结石多见于成年男性，我国男性比女性多3～9倍，尿酸结石男性尤为多见，含钙结石以女性为多。

一、病因

人体尿液主要成分是晶体、基质和水。结石可在泌尿系统任何部位形成，以肾结石最为常见。常见肾结石包括含钙肾结石、尿酸结石、感染性结石和胱氨酸结石等。其中含钙肾结石以草酸钙和磷酸钙最为多见，占全部结石80%～84%；尿酸结石有先天和后天之分，其最大特点是尿p H值呈酸性、高血尿酸及高尿尿酸；感染性结石是因持久性尿路感染所引起，常伴有泌尿系统畸形、梗阻或积水而继发结石；胱氨酸结石是一种先天遗传性肾小球功能缺陷性疾病。

结石发生是人体病理性矿化的表现，与全身细胞活动和新陈代谢有着很密切的关系，地理环境、社会环境、遗传因素、生活习惯、营养结构、所患疾病等，对结石发生均有重要作用。

二、临床症状

肾结石临床症状与结石所在部位、大小、性质、有无感染等因素有关。

1﹒疼痛

是肾结石患者最常见的临床症状。特点是间歇发作性疼痛，常位于脊肋部、腰部或腹部。较大结石多表现为腰部钝痛，酸胀或不适。小结石可引起绞痛，为骤然发作刀割样疼痛，多呈放射状。

2﹒血尿

是肾结石另一临床症状。疼痛发作时多出现镜下血尿，也有出现肉眼血尿者，尿液呈洗肉水色，但大量鲜红色肉眼血尿极少见。

3﹒排石史

患者可从尿中排出砂石，特别是在疼痛和血尿发作以后。

4﹒梗阻及感染

是肾结石较为常见的并发症。梗阻可引起肾积水而出现上腹部及腰部肿块，长期梗阻引起积水很容易导致感染发生，出现高热、腰痛及中毒症状，必须予以紧急疏通引流。

随病因，结石大小、形状，部位、活动度、局部损害程度及有无梗阻或感染等而异；发病以男性多见。典型症状为疼痛及血尿，疼痛常位于肋脊角、腰部或上腹部，可向下腹部、腹股沟和大腿内侧、阴囊、睾丸、阴唇等部位放射，多为间歇性钝痛。常因劳动、运动、舟车颠簸而发作或加重，也可呈绞痛发作。疼痛发作时常有肉眼或镜下血尿，偶尔为无痛性血尿；有梗阻时可有肾积水，并发感染时有尿路感染表现。由甲状旁腺功能亢进、痛风或高尿酸血症等引起肾结石，同时可有原发病症状。肾结石可通过详细询问病史、体格检查、化验检查和泌尿系统摄片检查而明确诊断。

三、营养因素

1﹒高血钙

原发性甲状腺功能亢进、甲状旁腺分泌大量PT H引起血钙升高，尿中排钙量增多，PT H减少肾小管对磷酸盐的重吸收，促进磷酸排出，形成磷酸钙结石。维生素D中毒症可使钙在肾脏内沉积、恶性肿瘤骨转移或甲状旁腺素分泌过多可引起高血钙。

2﹒高尿酸血症

原发性高尿酸血症，尿中尿酸排出过多而形成尿酸结石。患者如不节制高嘌呤饮食，则更容易形成结石。

3﹒胃肠病变

小肠切除或做短路手术后、慢性肠炎可形成草酸钙结石，溃疡病大量服食牛奶和碱性药物也可引起草酸钙结石。

4﹒饮食因素

已证实动物蛋白质与含钙肾结石发生有关。吃糖过多也能促进肾结石形成。如气候干燥，日照时间长，加上饮水少，可使尿液浓缩，也易发生结石。

四、营养治疗

（一）营养原则

肾结石患者经仔细、全面检查后，根据结石成分或血和尿检查，可采用饮食进行治疗，调整饮食，必须改变饮食习惯，对预防结石再发生和消除成石因素有一定积极作用。

1﹒尿酸结石

体内尿酸来源有两种。内源性尿酸来自机体内嘌呤代谢异常，血尿酸偏高，不易控制。外源性尿酸来自于摄入食物，采用低嘌呤饮食。如痛风症饮食治疗时，采用低嘌呤饮食以控制临床症状。

（1）限制蛋白质：每天蛋白质总量应按0.8～1.0g／kg供给。

（2）增加新鲜蔬菜和水果：蔬菜和水果含丰富B族维生素和C及矿物质，在体内代谢产物呈碱性，由尿中排出。尿酸结石在碱性尿液中易于溶解，故有利于治疗。最好每隔1～2天食用一次由生水果、果汁及生蔬菜组成清凉饮食。

（3）低能量：因患者多为肥胖体型，体重超重，应限制能量供给。故选用低能量饮食可减轻体重。

（4）宜食食品：谷类以细粮为主，因粗粮可生成较多嘌呤。肉类少量食用，每天100g以内，可吃鱼类、肉类、虾类、鸡肉等，每周2次。青菜或水果可任意选用，鸡蛋和牛奶可适量食用。

（5）忌食食品：禁食高嘌呤食品，肉类包括猪肉、牛肉及猪肝、猪肾等动物内脏，各种肉汤，沙丁鱼、蛤蜊、蟹等。蔬菜类包括豌豆、扁豆及其他豆类、菜花、龙须菜及蕈类等。酒类及含酒精饮料、浓茶、咖啡、可可及强烈香料及调味品等。

2﹒磷酸钙或磷酸镁铵结石

（1）低钙低磷饮食：每天供给钙700mg，磷1300mg以下。忌食含钙丰富食品，如牛奶、黄豆、豆腐、绿叶蔬菜等。含磷高食物有动物蛋白、动物内脏及脑髓等。

（2）多食成酸性食品：供给米、面等成酸性食品，使尿液呈酸性。

（3）用氯化铵等药物：使尿液酸化，并可口服磷结合剂，以减少磷在肠内吸收，大量饮水。可配合利尿、解痉药物，促使小结石排出。结石小，健康情况良好者，可采用体育活动，弯腰叩击肾区或跳绳，可促使结石排出。

3﹒草酸钙结石

饮食治疗较难奏效，尿中草酸盐多为内源性，也可因肠内细菌作用于糖类形成，其中33%～50%的草酸由甘氨酸转变而来。凡尿草酸盐含量24小时超过40mg者，即应采用低草酸饮食，忌服大量维生素C。每天可口服叶酸5mg，维生素B6
 10mg，限制维生素D摄入，防止甘氨酸转变为草酸盐，大量饮水。

4﹒胱氨酸结石

有高胱氨酸尿时，可采用低蛋氨酸饮食。限制动物类成酸性食品，多食植物性成碱性食物，使尿略呈碱性。大量饮水，使每天尿量维持在2000～3000ml以上。

5﹒含钙结石

应以低钙饮食为主要原则。

（1）钙：限制饮食钙摄入量，每日供给钙不超过700mg。不用含钙丰富食品。含磷高食物应尽量少用，每日磷摄入量应控制在1000～1200mg。

（2）成酸性食物：可供给成酸性食物，使尿液保持酸性，以利于含钙结石溶解。

（3）大量饮水：可降低尿中结石成分浓度，也可促进小结石排出。每日进水量在2500ml左右，保持尿量在2000ml以上。

（4）草酸钙结石：对于草酸钙结石应控制饮食草酸摄入量。

6﹒饮食原则

因结石成分不同，患者饮食治疗原则应根据结石种类而异，见表29‐2。
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表29‐2 肾结石饮食治疗原则





（二）食疗原则

1﹒含钙结石

避免过多饮用高钙饮料及食用高钙食物，如奶类及其制品。低钠饮食可减少尿钙排泄，低维生素D饮食可减少饮食钙吸收。

2﹒草酸钙结石

避免摄入草酸含量高的食物，如菠菜、番茄、芹菜、红茶、可可等。

3﹒尿酸结石

减少嘌呤高的食物摄入，如肉类、鱼类、鸡肉，动物肝脏、肾脏、脑髓及可可、咖啡等。

4﹒胱氨酸结石

低蛋白质饮食。

5﹒多饮水

稀释尿液是防治结石的重要措施，每天进水量2500ml左右，分次在餐间与睡前饮用，使尿量每天维持在2000ml以上。

6﹒调节尿液酸碱度

酸化尿液可减少磷酸盐及碳酸盐结石发生。每天可服用维生素C2g，氯化铵或枸橼酸每天3～9g；10%稀盐酸每次6～60滴口服，每天3次；乌梅5枚沸水冲泡后代茶饮。碱化尿液可减少尿酸和胱氨酸结石发生，可用醋酸钾或枸橼酸钾每天4～12g，碳酸氢钠每天2～8g；枸橼酸合剂20～30ml，每天3次；乙酰唑胺0.25g，每晚1次。尿p H对草酸盐结石虽不是主要影响因素，但常在碱性尿中形成，故酸化尿液可减少其核心磷酸氢钙沉淀。

（三）食疗方法

常选用药方有三金汤，即鸡内金、海金砂、金钱草组成，辨证施治，结合食疗则疗效更好。

1﹒蒲瓜

可治尿路结石、原发性高血压。将鲜蒲瓜捣烂绞汁，用蜂蜜调服。每次服100～250ml，每天2次；或用蒲瓜煮汤后服食。

2﹒玉米须

用玉米须180g加水煎服，可治尿路结石、原发性高血压；或用玉米须、金钱草各30g，加水后煎服。

3﹒鱼脑石

黄鱼鱼头的鱼脑石能下尿路结石，治小便淋沥不通。将鱼脑石2～3粒磨碎服食或焙燥，研成极细末，以温水送服，每天2次，每次1～2g。

（四）食物选择

1﹒宜用食物

对于含钙结石，可供给成酸性食物，如细粮、肉、蛋、鱼、禽等，并大量饮水。

因粗粮可生成较多嘌呤，故尿酸结石者应以细粮为主。动物性食物限制在每周2次，每次100g以内，可用鱼类、肉类、虾类、鸡肉等。鸡蛋、牛乳适量。蔬菜和水果可任意选用。

2﹒忌用或少用食物

含钙结石应少用含钙丰富食物，如牛乳、奶酪、虾皮、黄豆、豆腐、绿叶蔬菜等及高钙饮料，含磷高食物应尽量少用，包括动物蛋白、动物内脏及脑髓等。草酸钙结石应限制草酸摄入量，禁用菠菜、苋菜、青蒜、洋葱、番茄、芹菜、笋类、巧克力、可可、红茶和坚果等，忌服大量维生素C。

尿酸结石忌用高嘌呤食物，包括猪肉、牛肉、猪肝、猪肾、肉汤、沙丁鱼、蛤蜊、蟹、豌豆、扁豆、菜花、龙须菜等。忌用含酒精饮料、浓茶、咖啡、可可及强烈刺激性香料和调味品。


第四节 肾盂肾炎

肾盂肾炎多为细菌感染尿路所致，以成年女性多见。可有尿路感染的临床症状，同时伴有全身症状。肾盂肾炎根据病程可分为急性和慢性两种。

一、临床症状

1﹒急性肾盂肾炎

全身感染症状明显，表现为恶寒、发热、头痛、恶心、呕吐。泌尿道症状与体征有尿频、尿急、尿痛等膀胱刺激症状及腰酸痛、肾区叩击痛、肋脊角压痛等。实验室检查多数患者有尿液混浊，镜检白细胞增多，在高倍下每个视野可见到＞50个或成堆。少数可有肉眼血尿或镜下血尿。中段尿培养菌落计数105
 ／ml，肾功能正常。如有尿路梗阻，肾乳头坏死或严重感染等并发症时，肾功能可能减退，甚至发生急性肾功能衰竭，但多数病员在感染控制后仍可恢复正常。

2﹒慢性肾盂肾炎

多由急性肾盂肾炎反复发作、病程迁延不愈而致，也可慢性起病，病程自6个月至10～20年不等，故临床症状也轻重不一。轻者长期无自觉症状，仅有菌尿及轻微的尿常规检查异常。有患者表现为膀胱刺激症状及低热、腰痛、腰酸等体征。也有患者呈反复急性发作。慢性肾盂肾炎持续日久，影响到肾间质肾小管时，可表现为肾小管性酸中毒、肾间质炎。影响到肾实质时可表现为高血压性肾功能减退，晚期出现尿毒症症状。

二、食疗原则

祛邪以清湿热，利小便为主；扶正以补肝肾，调脾胃为主。

三、食疗方选

1﹒足量饮水和饮料

（1）大量饮水：在急性发作时应大量饮水，每天最好达2000ml以上。饮水量增加，尿量也会随之增加，有利于稀释尿液，减少细菌在泌尿道停留繁殖机会，达到清洁冲洗目的。在慢性期或缓解期最好能每天早起空腹饮水500ml。在夏秋季天热出汗多时，还需增加供水量，使尿量能每天维持在1500～2000ml。并发肾炎及水肿少尿者不宜饮水过多。

（2）中草药饮料：饮水疗法对预防肾盂肾炎有很重要的作用，如同时将有清热、利尿、抑菌作用的中草药做成饮料代茶饮用，则效果更佳。常用有竹叶茶、金钱草、车前草、扁蓄草等，可任选一种，每次30g，放入热水瓶内浸泡，当茶饮用。或将新鲜嫩柳树叶750g，制成1000ml糖浆，每天2～3次，每次20～30ml，用500ml温开水冲后饮服。

2﹒瓜果食品

（1）西瓜：在盛夏多汗季节，尿短赤者，每天饮西瓜汁或用西瓜皮50～100g煎汤代茶，也可加用冬瓜皮30g同时煎服。

（2）黄瓜：每天用鲜黄瓜5条，加水250ml，煮汤后服用。

（3）胡桃仁：小便频数者，将胡桃煨熟，临睡前嚼食，每晚30～60g，以温酒送服。肾虚腰腿痛者，将胡桃仁碾细，温以热酒，每天60g，加适量红糖调服。

3﹒菜汤点心

（1）荠菜马兰头汤：荠菜、马兰头适量，煮汤后饮用；适于尿路感染伴血尿者。芹菜对尿路感染伴高血压也有治疗效果。

（2）淡菜汤：淡菜10g，加少量粳米先煮熟后，再加萝卜，或冬瓜、或荠菜、或芹菜适量同煮，为冬季的美味汤羹。适宜于慢性肾盂肾炎兼有肾虚者。

（3）薏苡仁绿豆汤：薏苡仁、绿豆各30g，煮汤饮服。宜于夏季午后当点心食用。

（4）羊肾粥：羊肾90g切碎煮成汤，再用汤和粳米煮粥后食用。可治疗肾虚腰痛。


第五节 透析治疗时营养

透析治疗是目前治疗肾功能衰竭最有效的措施，适用于急慢性肾功能衰竭、急性感染、药物中毒等。透析疗法有两种，可分为血液透析和腹膜透析。血液透析（HD）简称血透，腹膜透析（PD）简称腹透。二者是治疗急慢性肾衰竭、某些急性药物过量或毒物中毒最常用和最有效的方法。

血透疗法是根据膜平衡原理，使患者血液通过半透膜与含一定化学成分的透析液相接触，两侧可通过半透膜分子（如水、电解质和中小分子物质）作跨膜运动，达到动态平衡，使血液中代谢产物（如尿素、肌酐、胍类、过多电解质等）通过半透膜弥散到透析液中，同时透析液中物质（如碳酸氢根或醋酸盐等）弥散到血液中，达到清除体内有害物质，补充体内所需物质的目的。通常包括序贯透析、诱导透析、维持性血透、碳化血透及滤过血透等。腹透是以腹膜作为半透膜，经腹膜血管与腹腔灌入透析液，清除体内有害物质。包括急性间隙性腹透、维持性腹透、间隙性腹透、非卧床持续性腹透及间隙腹透等。临床常采用维持性血透或非卧床持续性腹透两种方式。

无论采用何种透析方法，都可清除体内酸性代谢产物和排除毒性物质。但同时有一些营养素，如小分子蛋白质、氨基酸、血浆蛋白、多种维生素及其他营养素也随之丢失。血透4小时和腹透1天丢失氨基酸总量基本相似，为2～4g。血透丢失蛋白质不多，腹透患者则每天要从腹膜透析液中丢失5～10g蛋白质。腹膜炎时，蛋白质丢失量增加0.5～1倍，但如蛋白质摄入不足，很容易出现低蛋白血症，甚至超滤障碍和营养不良性水肿。如摄入蛋白质过多，会使腹透滤出液中蛋白质含量增高，增加堵塞管道和腹腔感染的可能性，并且加重残肾负担，加速残肾进行性硬变过程，使得肾功能进一步恶化。故透析时饮食营养治疗的目的，不仅是维持人体营养，补充透析时丢失，改善患者生存质量，还应考虑减轻残肾负担，尤其在尿毒症早期。应根据透析种类、次数、时间及病情变化来制订饮食配方。随着现代外科手术发展，器官移植给许多垂危患者带来第二次生命，也是外科手术水平标志。在所有器官移植中，肾脏移植例数最多，成功率也最高。透析治疗使得成千上万晚期肾脏患者获得新生，几乎所有肾脏移植患者在术前都需要接受透析疗法。

一、营养相关因素

无论采用哪种透析方法，其主要目的在于清除体内酸性代谢产物和过量毒素，但同时组织蛋白和其他一些营养素，包括小分子蛋白质、氨基酸、血浆蛋白、多种维生素等也随之丢失，其丢失程度与透析方法、次数、透析时间和病情有关。

接受12小时血透所丢失氨基酸相当于4.79g蛋白质，同时大量无机盐和水溶性维生素也随之丢失。腹透时机体组织蛋白消耗更为严重，每天丢失5～10g，而腹膜炎时，蛋白质丢失量会增加0.5～1倍。此时，如饮食蛋白质摄入不足，容易导致低蛋白血症，甚至超滤障碍和营养不良性水肿。但如饮食蛋白质摄入过多，又会使透析滤出液中蛋白质含量过高，而增加堵塞管道和发生腹膜炎可能性，并加重残存肾单位负担，加速其进行性硬化过程，使肾功能进一步恶化。

二、营养治疗

（一）营养原则

治疗饮食制定应根据患者所用透析种类、透析次数、透析时间及病情和患者身体状况等进行综合考虑，设法补充被消耗掉的营养素，改善患者生存质量，减轻残存肾单位负担。要鼓励患者尽量以口服方式进餐，如肠内营养不能够满足需要时，可适当采用肠外营养。

（二）营养需要

若供给常规使用营养液1500～2000ml，患者可获得64～100g氨基酸。保证供给能量，每天可按125.6～146.5kJ（30～35kcal）／kg。如能量不足，应补充30%葡萄糖溶液。在透析治疗过程中丢失的氨基酸和葡萄糖均应给予补充。

1﹒及时补充蛋白质

若患者每周进行3次血液透析，食物蛋白质每天最低需要量为1.0g／kg，其中优质蛋白应占50%。腹膜透析治疗时，蛋白质宜为1.2～1.5g／kg，其中优质蛋白质占60%～70%为宜。

2﹒保证能量供给

血液透析治疗每天能量供给应按0.13～0.15MJ（30～35kcal）／kg，腹膜透析治疗按0.15～0.19MJ（35～45kcal）／kg来计算。

3﹒适量补充钾

血液透析时钾摄入量须视血清钾含量、尿量、透析液中钾的排出量及患者病情程度而定，通常摄入量每天为2030mg。若糖尿病合并肾病在血液透析治疗时，要慎重控制钾摄入量。腹膜透析时钾摄入量每天宜控制在2925～3500mg，饮食原则是高蛋白质饮食并适当限钾。血液透析时，食物钠每天宜限制在1500～2000mg，同时须控制液体量，以防止原发性高血压、肺水肿及充血性心力衰竭。在少尿期更应注意限钠。腹膜透析治疗时，钠盐摄入量为2000～3000mg，如在透析液中控制钠含量，则更有益于治疗。

4﹒糖类和脂肪适量

透析时增加蛋白质供给，糖类和脂肪需要量相对减少，并有益于血脂降低。

5﹒补充足量维生素

透析时血水溶性维生素严重丢失，故必须补充B族维生素，如维生素B1
 、B2
 、B6
 等。蔬菜类、水果类均可食用，但须结合病情确定数量。食盐、果汁及含钾高的蔬菜、水果等要按病情限制。不宜选食干豆类及其制品、坚果类等非必需氨基酸高的食物。动物油脂及刺激性食物，如辣椒、芥末、胡椒、咖喱等食物亦应忌食。

（三）持续性血透

1﹒能量

能量供给应充足，可按130～150kJ（30～35kcal）／（kg·d）供给。

2﹒蛋白质

每周进行两次血透，每次4～5小时，可供给蛋白质1.0g／（kg·d），其中优质蛋白质应占50%以上。每周接受血透3次，每次4～5小时，可供给蛋白质1.2～1.4g／（kg·d），其中优质蛋白质应占50%以上。每周接受血透1次，每次5～6小时，宜采用优质低蛋白饮食，蛋白质供给量为0.6g／（kg·d），但在透析前一天可开放饮食，即可供给蛋白质1.0g／（kg·d）。也可采用极低蛋白饮食加口服氨基酸疗法，在供给蛋白质0.3～0.4g／（kg·d）的同时口服肾安干糖浆、肾灵或含酮氨基酸3g，以纠正高磷血症，减轻甲状旁腺功能亢进，延缓肾功能减退速度，保证患者营养状况，并减少透析频率。

3﹒脂肪

应适当控制饮食脂肪和胆固醇供给量，每日脂肪总量50～60g为宜，其中包括烹调用植物油20～30ml。

4﹒糖类

每日应大于300g，可根据患者食欲加以调整。

5﹒维生素

应注意供给充足的水溶性维生素以补充丢失，可选用新鲜蔬菜和水果，必要时可适当口服维生素制剂。

6﹒矿物质

血透时饮食钠摄入量限制在每日1500～2000mg，同时控制液体量，以防止高血压、肺水肿及充血性心力衰竭发生。少尿期应注意限钠。钾摄入量应按血清钾浓度、尿量、透析液中钾排出量等而定，通常每日摄入量20～30mg。

7﹒食谱举例

血液透析：血液透析饮食治疗食谱举例见表29‐3。
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表29‐3 血液透析治疗饮食举例

注：按身高165cm体重57kg计算，能量供给为8.79MJ（2100kcal）。



（四）非卧床持续性腹透

1﹒能量

能量供给每天可按146.4～167.4kJ（35～40kcal）／kg体重。如所供给总能量低于146.4kJ（35kcal）／kg，将可能影响到蛋白质利用。故在透析期间应保证有足够能量供给。

2﹒蛋白质

饮食蛋白质摄入量为1.2～1.5g／（kg·d），其中优质蛋白质应占60%～70%。不用豆类蛋白及豆制品。

3﹒钠、钾

钠盐摄入量每日在2000～3000mg，钾摄入量可控制在每日2925～3500mg，亦可参照化验结果调整。

4﹒其他营养素

供给量参照持续性血透。

5﹒食谱举例

腹膜透析时饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（五）食物选择

1﹒宜用食物

蛋类、乳类、瘦肉、谷类、蔬菜和水果均可根据病情和透析次数掌握进食数量。

2﹒忌用或少用食物

不宜选用干豆类及豆制品和硬果类等含非必需氨基酸多的食品。忌用动物油脂、刺激性食物。慎用盐和酱油。


第三十章 造血系统疾病营养治疗

造血系统包括血液、骨髓、脾脏、淋巴结及分散在全身各处淋巴和单核‐巨噬细胞组织，后者也称为网状内皮组织。造血系统疾病也就是所谓的血液病，包括原发于造血系统疾病，如淋巴瘤原发于淋巴组织，白血病始发于骨髓组织等。累及造血系统疾病，如播散性血管内凝血。造血系统疾病主要反映在周围血细胞成分、功能变化和出血或凝血机制障碍。


第一节 再生障碍性贫血

一、临床症状

再生障碍性贫血（再障）典型发病过程中，常有贫血、出血、感染三大症状。根据临床进展快慢、疗效、骨髓象特点等，可分为急性型和慢性型。前者发病缓急不一，进展迅速，贫血严重，常先有出血和感染等临床症状。后者起病和进展大多缓慢，通常以贫血为主要表现，感染较轻，出血多限于皮肤黏膜。本病发生与心、肝、脾、胃、肾有关，而以脾、肾二脏为主，属于“虚损”、“血症”范畴。贫血常表现为气血两虚、脾肾阳虚。出血多属于血热妄行或脾不统血、气不摄血。发热者多见阴虚内热或气虚发热。

二、食疗原则

再生障碍性贫血治疗，要先查明病因对症下药，才能取得较好治疗效果。此外，在饮食调养方面也十分重要。食物以高蛋白质、高维生素为主，如鸡肉、猪肉、牛肉、羊肉、蛋类、鱼类、动物肝脏及各种水果、蔬菜等。辨证属心脾二虚者可食用龙眼肉及生姜；虚热出血者选食百合、龟板、鳖甲。气虚出血型平时可食用或在方剂中加龙眼肉、大枣、阿胶。对阴虚内热者，方剂中可加鳖甲滋明清热，血止热退可食阿胶等滋肾养血。此外，患者如有白细胞和血小板明显降低，应常服花生衣、鹿角制剂，如鹿角胶、鹿角霜等，红细胞下降明显则应服用阿胶。平时应忌辛辣油腻食物。

三、食疗方选

1﹒花生衣冲剂

花生衣12g，每天分2次冲服，可常服用。

2﹒紫荆山药大枣汤

山药30g、大枣10枚、紫荆皮9g，加水后煎汁服用。每天1剂，分3次服用。有益肾、补虚作用。

3﹒木耳炖红枣

黑木耳30g，加水浸30分钟左右，另加红枣30枚，同炖熟，加红糖调味；每天食用1次。疗程不限。

4﹒鱼缀胶珠

取黄鱼鳔炒炼成胶，再焙黄加珠，称鱼缀胶珠。有大补真元、调理气血特效，对亏血过重、元气大虚等症候疗效尤为显著。

5﹒海龟血

海龟数只，倒挂斩颈，取鲜血100ml，趁热喝下，每周2～3次；疗程不限。

6﹒鹿角胶

用鹿角熬炼所得胶称鹿角胶，能促进红细胞生成；熬膏所剩余渣滓为鹿角霜；将鹿角胶与鹿角霜研成细末，每次6g，每天2次。

7﹒龟鹿二仙胶

用龟板和鹿角熬制而成。治疗血小板减少有效。

此外，取狗肝及动物骨煮汤饮用也有一定治疗效果。


第二节 巨幼细胞贫血

一、概述

巨幼细胞贫血是叶酸和（或）维生素B12
 缺乏、细胞DNA合成障碍引起的一种大细胞性贫血。常见于婴幼儿，也见于孕妇和乳母，其他年龄较少见。其特点为骨髓及周围血细胞有特殊巨型改变，常伴有消化管上皮萎缩或神经系统症状。

叶酸缺乏是本病主要的发病原因。人体内不能合成叶酸，必须从食物中获得。叶酸属水溶性B族维生素，性质极不稳定，光照及煮沸即被分解破坏。营养不良、偏食、婴儿喂养不当、食物烹煮过度等都能导致叶酸摄入不足。母体缺乏叶酸可使婴幼儿先天或后天摄入不足，儿童营养不良性巨幼细胞贫血多发生在两岁以内，其中80%属于喂养不当，未按时添加辅食。叶酸需要量增加，如生长期婴幼儿、妊娠妇女、甲状腺功能亢进、恶性肿瘤、白血病、溶血性疾病、感染等，也是叶酸缺乏的主要原因。小肠吸收功能不良，如乳糜泻、吸收不良综合征，肠管细菌过度增殖均可引起叶酸缺乏。经常饮酒及服用抗惊厥药可抑制叶酸吸收。维生素C、葡萄糖可促进叶酸吸收。

维生素B12
 缺乏也是巨幼细胞贫血发病的原因之一。维生素B12
 广泛存在于动物性食物中，缺乏者多由胃肠功能紊乱、吸收功能障碍而引起，也可见于长期素食者。肠管功能紊乱主要有胃切除后、肠黏膜吸收功能障碍等。肠管内感染细菌或寄生虫亦可导致维生素B12
 吸收减少。某些药物如新霉素及亚硝酸盐亦可影响维生素B12
 吸收。

二、临床症状

巨幼细胞贫血发病缓慢，以6～18个月小儿常见，多为早产儿。主要因体内叶酸先天不足，加之生长发育快，尿中排出量相对较多。有些低体重患儿于生后6～10周即可发病。患儿通常面色逐渐苍白或面色蜡黄，颜面因轻度水肿而呈虚胖样、头发黄而稀疏。成人病例有头昏、耳鸣、心慌等症状，常伴有厌食、恶心、呕吐、稀便等消化管症状。神经精神症状在小儿较成人多见，表现为表情呆滞，眼神发直，对周围反应迟钝，嗜睡，智力及动作能力减退。手足无意识运动，并有肢体震颤，部分患者有痉挛，重症者肢体张力增高，肝脏肿大。贫血可引起心脏扩大，听诊有杂音。皮肤可因血小板减少而出现紫癜，可因红细胞寿命缩短而出现黄疸。

三、营养因素

（一）叶酸和维生素B12




叶酸和维生素B12
 均为细胞核内DNA合成过程中的重要辅酶。核酸的基本单位是单核苷酸。人体可利用氨基酸、核糖、一碳单位、磷酸等合成单核苷酸，继而合成多核苷酸。叶酸在肝内经二氢叶酸还原酶作用，变为有活性FH4
 。FH4
 是体内生化反应中一碳单位传递体，参与核酸合成。维生素B12
 参与脱氨胸腺嘧啶核苷酸生成；促进叶酸进入细胞内；使无活性甲基四氢叶酸变为有活性FH4
 ，提高叶酸利用率。故维生素B12
 缺乏会产生与叶酸缺乏同样的结果，都会影响DNA合成。这两种维生素缺乏时因幼红细胞内DNA合成速度减慢，细胞处于DNA合成期时间延长，但胞浆内RNA合成不受影响，故RNA与DNA比例失调，结果形成细胞体积大而核发育处于幼稚状态（巨幼红细胞）。

（二）维生素C

维生素C可促进叶酸吸收。维生素C缺乏时，一是叶酸无法转化为有活性FH4
 而被机体利用；二是叶酸可代替维生素C参与酪氨酸代谢，增加机体对叶酸的需要量，加重叶酸缺乏。

四、营养治疗

（一）营养原则

预防巨幼细胞贫血应从改善人群饮食结构、改变生活习惯着手。

1﹒纠正偏食，饮食应荤素搭配，多食用新鲜蔬菜、水果。

2﹒注意烹调方法，烹调加工肉类时不要用碱，烹调温度不宜过高，否则会破坏维生素B12
 。

3﹒孕妇、乳母及高发病区居民，如农村、山区、寒冷地区、干旱地区等，应增加叶酸及维生素B12
 摄入量，可多进食富含叶酸与维生素B12
 食物或使用相应制剂补充。

（二）饮食选择

1﹒摄食叶酸含量丰富食物 叶酸在新鲜绿叶蔬菜中含量最多，大豆、禽肉、畜肉等含量亦不少。

2﹒摄食维生素B12
 含量丰富食物 维生素B12
 在动物性食物中较多，应多摄食。

3﹒摄食富含维生素C的食物 应多摄食富含维生素C的食物。维生素C参与叶酸还原，合成DNA，缺乏时影响叶酸利用。

4﹒添加辅食 母乳、牛乳、羊乳中维生素B12
 含量都不高，婴儿喂养要及时添加辅食。

5﹒肌内注射补充维生素B12
 老年人和胃肠手术后患者，因消化吸收功能较差，很难从食物中获得足够维生素B12
 ，需直接肌内注射。注射后维生素B12
 贮存肝内，每天释放3μg（机体每日丢失维生素B12
 2～3μg）。血象恢复正常后仍需继续注射2周，每周2次，以增加机体储备。

6﹒注意烹调方法（见预防原则）。

（三）食物选择

1﹒宜用食物

（1）富含叶酸食物有新鲜蔬菜、水果，如胡萝卜、菠菜、土豆及苹果、番茄等，大豆、牛肝、鸡肉、猪肉等含量亦不少。

（2）富含维生素B12
 的食物 动物食品中较多，如牛肝、羊肝、鸡蛋、牛肉、羊乳、干酪、牛乳、鸡肉等，臭豆腐、大豆和酱豆腐等含量亦很丰富。

（3）富含维生素C的新鲜蔬菜、水果，如橘子、广柑、酸枣、猕猴桃、番茄、红枣等水果、干果、蔬菜等。

2﹒忌用或少用食物

过甜、过咸、高纤维、不易消化及刺激性食物。


第三节 白 血 病

一、概述

白血病是一类造血干细胞恶性克隆性疾病，根据病程可分为急性和慢性两类。急性白血病（AL）细胞分化停滞在较早阶段，骨髓中异常细胞为原始细胞和幼稚细胞，广泛浸润肝、脾、淋巴结等脏器，病情发展迅速。慢性白血病（CL）细胞分化停滞在较晚阶段，异常细胞多为较成熟幼稚细胞和成熟细胞，在我国以慢性粒细胞白血病（CML）多见，是一种获得性造血干细胞恶性克隆性疾病，病情发展缓慢，主要累及髓系。白血病发病与病毒、电离辐射、环境中接触化学物质、药物、遗传因素及其他血液病等有关。

二、临床症状

1﹒AL

半数患者早期表现为发热，有继发性感染，以口腔炎、牙龈炎、咽峡炎最常见。早期表现还有出血，可发生于全身各部位，有凝血异常。部分患者无贫血症状，有些就诊时已有重度贫血。白血病细胞浸润症状表现为淋巴结肿大，轻至中度肝、脾增大，关节、骨骼疼痛（儿童多见），牙龈增生、肿胀，皮肤出现蓝灰色丘疹及头痛、头晕、呕吐、颈项强直甚至抽搐、昏迷等中枢神经系统症状。

2﹒CML

早期常无自觉症状。慢性期显著体征是脾大，有乏力、低热、多汗或盗汗、体重减轻等症状，可发生白细胞淤滞症。加速期逐渐出现贫血和出血，脾脏进行性肿大。急性变临床症状与AL相似，多数为急粒变，预后极差，多在数月内死亡。

三、疾病代谢特点

1﹒白血病患者多有乏力、食欲缺乏等全身不适感，饮食营养素有效摄入量减少。同时白血病病程及其治疗过程都消耗大量能量，故机体能量代谢不平衡，易出现体重下降，且处于负氮平衡状态，用于合成免疫调节蛋白质不足，抗感染能力差。

2﹒因白血病细胞被大量破坏，血、尿中尿酸浓度升高，蓄积在肾小管，甚至出现尿酸结晶，引起肾小管阻塞而发生尿酸性肾病，可出现少尿和无尿。

3﹒化疗可引起患者消化管炎症和功能紊乱，表现为恶心、呕吐、便秘或腹泻甚至水、电解质代谢紊乱。

四、营养治疗

（一）治疗原则

白血病患者应选用高能量、高蛋白饮食。总原则是通过适当途径给予充足能量和营养素，改善营养不良状态，增强免疫功能。

1﹒经口摄食者饮食应细软、易消化，利用烹调方法改善食物性、状、味，刺激患者食欲。可少量多餐。

2﹒经口摄食无法满足需要者可选择鼻饲。可在均衡型营养制剂中添加乳清蛋白粉、水解蛋白肽或氨基酸类产品，改善患者营养状态及免疫功能。

3﹒伴严重口腔、消化管炎症者或严重腹泻者，则需经肠外营养途径供给营养物质。

4﹒能量以满足消耗、恢复正常体重为宜。计算能量需要量时，通常治疗患者应激系数为1.2，放、化疗患者为1.3～1.5。

5﹒供能营养素比例与正常成人相同，蛋白质供给量可取上限，但不宜超过20%。

6﹒鼓励多饮水，必要时可采用静脉补液，保证每日尿量在2000ml以上，并保持尿液成碱性，也可用新鲜果汁、菜汁代替部分饮用水。对于消化功能正常者，可多选用橙汁、西瓜汁，以利尿排毒。消化功能不良者，应选择对胃肠作用温和的苹果汁、胡萝卜汁等。

7﹒应注意补充维生素A、维生素E、维生素C、锌、硒等维生素和矿物质，以增强抗感染能力和免疫功能。

（二）食物选择

1﹒宜用食物

（1）优质蛋白：动物蛋白和植物蛋白各占50%。

（2）新鲜蔬菜、水果。

（3）菌类和藻类食物等。

2﹒忌用或少用食物

（1）辛辣、刺激性食物。

（2）油腻食物。

（3）能量密度高的食物。

（4）慎食海鲜。


第四节 营养性巨幼红细胞性贫血

巨幼红细胞性贫血是指叶酸、维生素B12
 或称钴胺素缺乏或其他原因引起DNA合成障碍所致的一类贫血，又称为营养性大细胞性贫血。外周血红细胞平均体积（MCV）和平均血红蛋白（MCH）均高于正常。骨髓出现巨幼红细胞为此类贫血的共同特点。叶酸、维生素B12
 都属于水溶性维生素，维生素B12
 是一种预防和治疗因内因子缺乏活性以致吸收障碍而引起的致死性贫血，即恶性贫血维生素。在我国，因叶酸缺乏所致巨幼红细胞性贫血在各地常见，维生素B12
 所致者很少见。随着人民生活水平不断提高，大中城市此类患者已属罕见，但在华北、西北、东北和西南等地农村仍有发生。

一、病因

叶酸是B族维生素的一种。1939年发现将酵母提取物用于治疗妊娠妇女的一种贫血症（巨幼红细胞性贫血）十分有效。当时认为是一组与叶酸化学活性有关的维生素，称之为“叶精”。1941年在菠菜中发现叶精，并且发现广泛存在于绿叶蔬菜而改为叶酸。叶酸在绿叶蔬菜含量十分丰富，许多种植物和细菌都合成叶酸，蔬菜、水果和肉类是人体内叶酸来源，但是食物中很大一部分叶酸可被烹调破坏。正常状态成人每天需要量估计至少50μg，但在吸收不良、代谢失常、妊娠、感染、发热等代谢增高、组织需要量过多及长期使用肠管抑菌药物时，需要量比正常时高数倍，如不及时补充，就会造成叶酸缺乏。叶酸吸收部位主要在十二指肠及空肠上部。在肠黏膜细胞内叶酸经过还原及甲基化作用后变成单谷氨酸甲基四氢叶酸，后者随血液循环输送到全身各组织，主要贮存在肝脏内。全身叶酸贮存量为5～10mg，成人每天叶酸丢失量平均为60μg，或每1kg体重1μg。因每天消耗量比较大，如饮食完全不含叶酸，约4个月即可使体内叶酸全部消耗完。故在营养缺乏时，叶酸缺乏所致的巨幼红细胞性贫血则会出现。

维生素B12
 广泛来源于动物性食品，特别是肉类和肝含量丰富。在18世纪20年代曾描述一种因“某些消化器官失常”所引起的致死性贫血，因为这种贫血被证明是致死性，所以在近100年都将其称为恶性贫血。1926年发现这种疾病能通过吃大量肝脏而治愈，此发现获诺贝尔奖，后来证明是肝脏维生素B12
 所起的作用。食用正常饮食者，肝贮存维生素B12
 可供6年之需，故维生素B12
 缺乏很少见。偶见于年长者因内因子产生不足或胃酸分泌减少而影响维生素B12
 吸收；维生素B12
 缺乏还见于有严重吸收障碍疾患和长期素食者。叶酸和维生素B12
 缺乏原因如下：

（一）叶酸缺乏原因

1﹒摄入量不足

如营养不良、偏食、婴儿喂养不当、食物烹调过度、急慢性感染和食欲减退等。但是单纯因摄入不足而造成巨幼红细胞性贫血者则少见。

2﹒需要量增加

在怀孕、生长发育期及患有溶血性贫血、白血病、恶性肿瘤等疾病，叶酸需要量增加3～6倍，如不注意补充，会造成叶酸缺乏，4个月后则会出现巨幼红细胞性贫血。

3﹒小肠吸收功能不良

如长期腹泻、呕吐、肠炎等。

4﹒应用影响叶酸代谢或吸收药物

如甲氨蝶呤、环丝氨酸等。另外，长期慢性失血和体内某些代谢障碍也会成为叶酸缺乏原因。

（二）维生素B12
 缺乏原因

1﹒长期素食者，偶尔可发生B12
 缺乏。

2﹒胃肠功能紊乱。如因恶性贫血或胃切除后而造成内因子缺乏；因小肠部分切除后而造成肠黏膜吸收功能障碍。

3﹒寄生虫或细菌消耗维生素B12
 ，如外科术后盲袢综合征等。

（三）小儿营养性巨幼红细胞贫血发生主要原因

母乳及牛奶维生素B12
 及叶酸含量低，铁吸收率低，再加上喂养方法不当，奶水加入一定量水造成蛋白质摄入不足，使患儿经常处于半饥饿状态，4个月后又未及时添加辅食，未及时添加水果、蔬菜、肉类等。研究表明维生素B12
 及叶酸对血细胞发育起重要作用，FAO／WHO推荐人工喂养婴儿每天摄入维生素B12
 0﹒1μg。奶类食品维生素B12
 及叶酸含量低，铁吸收率也低（2%～10%），绿色蔬菜虽含有丰富叶酸和铁，但在没有铁螯合剂（维生素C，动物蛋白）参与下，对铁吸收率也低。水果、蔬菜和粮谷类通常不含有维生素B12
 。含维生素B12
 丰富食物有肉类，包括有羊肝和牛肝、肾，贝类（蚌，牡蛎）。所以，单纯以奶类喂养或添加辅食不合理易造成营养性巨幼红细胞性贫血。

以上数种原因，会引起叶酸和维生素B12
 缺乏，从而造成巨幼红细胞性贫血。

二、发病机制

叶酸是由2‐氨基‐4‐羟基‐6‐甲基蝶啶与对氨基苯甲酸及L‐谷氨酸结合而成，又称蝶酰谷氨酸。动物细胞不能合成对氨基苯甲酸，并且不能将第1个谷氨酰连接到蝶酸上，故动物必须由饮食供应叶酸。由食物摄取或由体内细菌合成叶酸多以蝶酰多谷氨酸形式存在，通常含1～7个谷氨酸，其之间以γ羧基和α氨基连接成γ多肽链。这种γ多肽链有能抵抗肠内通常蛋白水解酶的作用，不能直接被小肠黏膜所吸收，但可作为肠黏膜细胞内一些特异叶酰多谷氨酸水解酶，水解为蝶酰单谷氨酸后吸收。吸收后一部分又转变成蝶酰多谷氨酸，在肝中贮存。蝶酰单谷氨酸在小肠细胞、肝或组织中被二氢叶酸还原酶还原为二氢叶酸，再进一步还原为四氢叶酸，四氢叶酸是叶酸的活性形式，其4个氢分布在5，6，7，8位置上。四氢叶酸可再甲基化生成N5
 甲基四氢叶酸。四氢叶酸是一碳单位转移酶辅酶，其分子内N5
 ，N10
 两个氮原子能携带一碳单位从而作为一碳单位载体。体内重要的一碳单位，如甲基、亚甲基、次甲基、甲酰基和亚氨甲基等，其在代谢中可互相转变。这些一碳单位主要生理功能是作为合成嘌呤和嘧啶原料，故在核酸生物合成中占有重要地位。例N10
 ＝CH2
 ‐FH4
 与N5
 ，N10
 ＝CH2
 ‐FH4
 分别提供嘌呤合成时C2
 和C8
 来源亦是提供脱氧胸苷酸（dT MP）合成时甲基来源。当叶酸缺乏时，DNA合成受到抑制，骨髓幼红细胞中DNA合成减少；细胞分裂速度降低，细胞体积较大，细胞核内染色质疏松，称巨幼红细胞，这种红细胞大部分在骨髓内成熟前就被破坏而造成贫血，故称巨幼红细胞性贫血。

维生素B12
 和叶酸一样都是属于水溶性维生素，维生素B12
 结构复杂，是含咕啉衍生物；在卟啉环中间有1个钴离子，是目前所知唯一含有金属元素的维生素，故又称钴胺素。进入体内的钴离子可与甲基、羧基、5’脱氧胸苷分别结合形成甲钴胺素、羟钴胺素及5’脱氧胸苷钻胺素。甲钴胺素与5’脱氧胸苷钴胺素有辅酶功能，后者又称辅酶维生素B12
 。食物中维生素B12
 常结合在蛋白质上，在胃中经酸水解或在肠内由胰蛋白酶使其与蛋白质分开；然后再与胃黏膜细胞分泌的高度特异糖蛋白‐内因子结合后才能在回肠中被吸收。维生素B12
 和内因子结合物通过回肠黏膜时，其二者分开并又与一种血浆转移蛋白转钴胺素Ⅱ（TCⅡ）结合而存在于血液中。B12
 TCⅡ复合物与细胞表面受体结合后，即进入细胞。在细胞质中转变为自由羟钴胺素、甲钴胺素或进入线粒体而转变成5’腺苷钴胺素。肝还有其他钴胺素结合蛋白，如转钴胺素Ⅰ（TCⅠ）；维生素B12
 结合TCⅠ后，单独贮存于肝，而不与其他水溶性维生素一起贮存。维生素B12
 可分泌至胆汁中，形成肠肝循环。如这一循环受到干扰，维生素B12
 需要量将增加。

人体内维生素B12
 生理功能是参与同型半胱氨酸甲基化反应。甲钴胺素是甲基转移酶辅酶，N5
 ‐CH3
 ‐FH4
 是甲基供给者。当甲基转移酶酶蛋白与维生素B12
 结合后，N5
 ‐CH3
 ‐FH4
 即将其甲基转移到维生素B12
 上，然后将同型半胱氨酸甲基化为蛋氨酸，FH4
 释出。如维生素B12
 缺乏，N5
 ‐CH3
 ‐FH4
 即将大量堆积，造成叶酸缺乏，进而引起合成胸腺嘧啶所需的5，10‐亚甲基四氢叶酸形成不足，以致红细胞中DNA合成障碍，结果可能产生巨幼红细胞性贫血。故维生素B12
 和叶酸关系十分密切，因人类血清和肝中主要为甲基叶酸，而且只有通过依赖于维生素B12
 步骤才能使甲基叶酸回到体内叶酸代谢池。故维生素B12
 缺乏时，甲基叶酸不能转变为叶酸，从而造成叶酸缺乏，同样产生巨幼红细胞性贫血。

叶酸缺乏首先影响细胞增殖速度较快的组织。红细胞为体内更新速度较快的细胞，平均寿命为120天。叶酸缺乏经历4个阶段：第1期为早期负平衡，表现为血清叶酸低于3ng／ml，但体内红细胞叶酸贮存仍大于200ng／ml；第2期红细胞叶酸低于160ng／ml；第3期DNA合成缺陷，体外脱氧尿嘧啶抑制试验阳性，粒细胞过多分裂；第4期临床叶酸缺乏。幼红细胞内DNA合成速度减慢，细胞处于DNA合成期时间延长，但胞浆内RNA合成不受影响故RNA与DNA比例失调，结果形成细胞体积大而核染色质较疏松巨幼红细胞。这种细胞大部分在骨髓内尚未成熟即被破坏，造成巨幼红细胞性贫血。

维生素B12
 从正常到缺乏要经过4个阶段：第1阶段为血清中维生素B12
 降低；第2阶段为细胞中维生素B12
 降低；第3阶段为生化功能受损；表现为DNA合成速度减慢，可用脱氧尿嘧啶抑制试验来判断，这种方法是将受试者骨髓细胞、周围血淋巴细胞或全血样品在试管中先与非放射活性脱氧尿嘧啶进行预培养，然后与有放射活性的DNA前体一起培养。将无维生素B12
 试管中掺入细胞DNA中放射活性量与有维生素B12
 者掺入量相比，不仅可测定有无维生素B12
 缺乏，还可测定补充维生素B12
 是否可纠正这种缺乏。在形态学上如由周围血细胞涂片，则可看到颗粒性白细胞核叶平均数增多。第4阶段则出现临床症状，如巨幼红细胞贫血等。

三、临床症状

（一）通常表现

起病通常缓慢，轻者仅皮肤、黏膜苍白而无自觉症状，逐渐发生贫血、明显苍白、乏力、易倦、头昏、劳动后心悸气短。因消化管黏膜上皮细胞DNA合成障碍，可发生系列消化系统症状，食欲缺乏、恶心、厌食，甚至呕吐及腹泻。并有反复发作舌炎、舌面光滑、乳头及味觉消失。

（二）造血系统表现

起病通常隐伏，特别是维生素B12
 缺乏者，常需数月。因无造血障碍及成熟红细胞寿命短，可有轻度黄疸，睑结膜、口唇、指甲等处明显苍白。头发细、黄而稀疏。颜面稍显浮肿。同时可有白细胞和血小板减少，患者常伴有感染及出血倾向，可有紫癜、鼻出血及月经过多等出血表现，免疫力低下，易罹患感染。

（三）神经精神表现

维生素B12
 缺乏患者，因脊髓质合成障碍，侧索、末梢神经等均可受到损害，故可发生手足对称性麻木，感觉障碍，共济失调、步态不稳、行走困难，肌腱反射初为减退，肌痉挛及肌张力增加时，肌腱反射亢进。味觉、嗅觉、触觉、痛觉均可有障碍。小儿及老年人常表现为脑神经受损精神异常，无欲、抑郁、嗜睡或精神错乱。

叶酸缺乏患者亦偶有精神症状，其机制尚不清楚，部分巨幼红细胞性贫血患者神经系统症状可发生于贫血之前。

（四）循环系统症状

心前区可听到功能性收缩期杂音，心脏扩大，易并发心功能不全。

四、实验室检查

（一）血液检查

典型病例贫血为大细胞，正常色素型。血片中红细胞大小不匀、异形、卵圆形大红细胞较多。多染性及嗜碱性点彩细胞增多。可见到Howell‐Jolly小体，偶见Cabot环及有核红细胞。网织红细胞计数不增高或轻度增高。白细胞和血小板计数大多轻度减少。中性粒细胞分叶过多，可多至5叶以上，偶尔出现晚幼和中幼粒细胞。

（二）骨髓检查

骨髓细胞特别是红系增生显著增多，粒∶红比率降低。异常有丝分裂多见。红系细胞呈现明显巨幼细胞类型，细胞体积增大，核染色质疏松分散，形成一种特殊间隙。Howell‐Jolly小体多见。出现巨型带状核、晚幼粒及中性粒细胞。巨核细胞减少，可出现巨型和分叶过多细胞。骨髓铁增多，但在适当治疗后常减少。

（三）胃液分析

胃液分泌量减少。游离盐酸大多缺乏或显著减少，注射组胺后少数叶酸缺乏患者可有少量游离盐酸出现。恶性贫血患者胃游离盐酸常永远消失。

（四）生化检查

血清间接胆红素常偏高或轻度超出正常范围。血清铁增高，适当治疗后常降低。血清叶酸或维生素B12
 至正常范围以下。

（五）确定叶酸缺乏

常用下列方法：

1﹒血清叶酸测定

常用测定方法有两种。

（1）微生物学测定方法：其原理与维生素B12
 微生物学测定方法相仿，所用细菌是干酪乳酸杆菌，在不同试管加入不同浓度叶酸，待细菌生长后在规定培养时间测定各管光密度，以此绘制成不同浓度叶酸标准曲线。将受检血清标本作为叶酸来源，加入同样培养基和干酪乳酸杆菌，在同样试管培养后，测定其光密度，与标准曲线比较，即可测出标本叶酸浓度。血清叶酸＜3ng／ml，常表示叶酸缺乏并有临床症状；3～6ng／ml常没有临床和血液形态学改变，但可能是叶酸缺乏的早期表现。正常值为5～16ng／ml。

（2）放射性同位素测定法：所得结果与微生物学测定法相同。其原理是：将125
 I标记叶酸溶液与血清混合，在二硫苏糖醇及氰化钾保护下，通过煮沸或提高p H值使内源性叶酸结合蛋白变性失活，然后加入外源性叶酸结合蛋白，使125I标记叶酸与内源性叶酸分别与之竞争性结合，通过γ‐计数仪计算叶酸浓度。此方法优点是结果更准确，更快捷，且不受血清中叶酸拮抗物或抗生素影响，只是操作方法稍复杂。

实验室测定血清叶酸水平是评价叶酸营养水平最普遍的方法。在大多数情况下，这个方法是恰当的，因为体内贮存量低反应为血清叶酸水平低。但是因血清叶酸水平对叶酸摄入量变化和叶酸代谢暂时变化比较敏感，低血清叶酸水平并不总能反映体内贮存耗竭，故有时还应测定红细胞中叶酸水平。

2﹒红细胞叶酸测定

红细胞内所含叶酸浓度比血清高10～20倍。当组织内叶酸已缺乏但尚未出现巨幼红细胞贫血时，红细胞叶酸测定对叶酸缺乏作出诊断尤其有价值。现通常采用同位素放射免疫法。具体测定方法是将血清叶酸测定方法稍加改变。先将肝素全血2ml与新配抗坏血酸溶液以1∶20稀释，裂解细胞，测定裂解物中叶酸浓度，其方法与血清中叶酸测定方法相同。红细胞内所含叶酸正常值为160～640μg／L。叶酸缺乏时可低于正常值；但在维生素B12
 缺乏时，红细胞叶酸含量亦可低于正常。

3﹒亚氨甲基谷氨酸（FIGL

U）排泄试验 叶酸缺乏时，组氨酸转变为谷氨酸过程受到干扰，其代谢中间产物FIGL U产生增加并从尿内大量排出。受试者在试验前先口服组氨酸20g。正常人服组氨酸后，尿中没有或极少有FIGL U；叶酸缺乏时有大量FIGL U排出。如巨幼红细胞性贫血患者检查结果阴性，对排除叶酸缺乏所致很有价值。

4﹒叶酸吸收试验

其原理与放射性维生素B12
 吸收试验相仿，目的是衡量患者对叶酸吸收是否正常。以3H标记叶酸40μg／kg，1次口服，随即注射无同位素标记叶酸15mg，然后测定尿放射性叶酸剂量。正常人从尿内排出口服放射性叶酸剂量32%～41%，排出量＜26%表示肠管对叶酸吸收有障碍。

5﹒叶酸治疗性试验

用“生理性”小剂量叶酸每天0.2mg治疗，如贫血是叶酸缺乏引起，用药后即可观察到临床症状、血象和骨髓象改善。如贫血是维生素B12
 缺乏引起，用较大剂量叶酸每天5mg，病情也能改善，但用上述“生理性”小剂量治疗则无效。可见，此方法不但对叶酸缺乏诊断有价值，而且可与维生素B12
 缺乏作出鉴别。做此试验时，应注意限制饮食含有叶酸的食品，因为叶酸缺乏患者与恶性贫血患者不同，能从食物中摄取所缺叶酸而使症状及血象好转。

五、诊断与鉴别诊断

巨幼红细胞性贫血诊断依据是：骨髓中出现较多典型巨幼红细胞，MCV＞95μm3
 ／细胞，卵圆形大红细胞增多，明显大小不匀和异形，中性粒细胞分叶过多等。幼红细胞性贫血诊断成立后必须进一步明确是叶酸缺乏还是维生素B12
 缺乏。用血液形态学检查方法，这两种不同维生素引起的贫血是无法区别的。但根据病史、体征、某些特殊实验室检查及实验性治疗结果加以综合分析后，二者鉴别是可作出的。

另外，巨幼红细胞性贫血不一定都是叶酸或维生素B12
 缺乏引起的，它亦出现于遗传性乳清酸尿症。

六、治疗

除消除或纠正致病原因外，主要治疗方法是补充所缺乏维生素，如叶酸或维生素B12
 。

（一）叶酸缺乏

对于叶酸缺乏患者，每天口服叶酸15～20mg，有很好疗效。若不能口服，可肌内注射，每天3～6mg。因叶酸基本没有副作用，孕妇可口服适量叶酸400μg／d，作预防性治疗。通常于治疗开始后第4天起网织红细胞计数明显上升，以后即逐渐降低，于1～2个月血象和骨髓象完全恢复正常。治疗时间长短可根据致病原因而确定。在用叶酸治疗之前，在诊断上必须排除维生素B12
 缺乏可能。叶酸缺乏患者同时有蛋白质、其他维生素或铁质缺乏存在，在治疗时亦应注意补充。

（二）维生素B12
 缺乏

对于维生素B12
 缺乏患者，可用维生素B12
 治疗。因引起缺乏原因大多与吸收不良有关，故给药方式应该是肌内注射。开始时可每天给药100μg，2周后改为每周2次，连续给药4周或待血象恢复正常后每月注射1次，作为维持治疗。恶性贫血及胃切除后患者需长期接受维持治疗。

（三）巨幼红细胞性贫血

对于发生巨幼红细胞性贫血的小儿，大多与营养因素有关，故又称为营养性巨幼红细胞性贫血。饮食不当是小儿营养缺乏性贫血发生的主要原因，有些轻症患者，仅仅改善饮食即可治愈，但对重症患者，治疗时需注意：奶类要充足，并且及时根据年龄添加辅食，如水果、蔬菜、肉类等，纠正并发症，如营养不良或佝偻病。用叶酸和维生素B12
 同时加用维生素C和维生素B6
 ，补充维生素B6
 有助于震颤缓解，并择期加用铁剂。积极控制并发症，因叶酸和维生素B12
 及铁缺乏均可使机体免疫能力下降，故防止感染方可缩短病程及降低死亡率。在饮食改善时不宜过急，添加过多过急，会造成消化不良。

另外，注意在饮食增加紫菜、海带、鱼及红枣、各种新鲜蔬菜和水果等含铁丰富食物；猪瘦肉、猪肝、鱼等动物脏器含维生素B12
 较丰富，而叶酸在蔬菜绿叶和各种瓜果含量都较丰富，故饮食要均衡，不可偏食。适当控制活动量，贫血小儿抗病能力下降，家长要注意居室温度，及时增减衣被，严防感冒，避免合并感染以免加重病情。巨幼红细胞性贫血预后良好，但对于恶性贫血者则需终身治疗。

七、预防

虽叶酸及维生素B12
 均存在于通常正常食物中，在生理时有足够数量能被胃肠吸收以供身体需要，但巨幼红细胞性贫血病例并不乏见。故预防本病应从改善人群饮食结构入手，对易发病个体应提高药物预防意识。大多数病例叶酸和维生素B12
 缺乏是可预防的。针对不同原因采取不同措施，如在儿童、孕妇和营养不良人中，要特别注意改进营养，防止偏食，改进烹煮食物方式或另外补充叶酸。常见富含维生素B12
 食物有：香菇、大豆、鸡蛋、牛奶、动物肾脏及豆制品等。含叶酸丰富食物有绿叶蔬菜、柑橘、番茄、菜花、西瓜、酵母、菌类、牛肉、动物肝脏和内脏等。平时注意多吃这些食物，以防止巨幼红细胞性贫血，并对蔬菜摄入量及加工方法进行宣传指导，对素食者饮食更应有维生素含量规定。

巨幼红细胞性贫血患者除注意补充叶酸和维生素B12
 外，应添加含铁丰富食物，还应补充维生素C和葡萄糖，同时注意避免不利于叶酸吸收的因素。因为锌作为叶酸结合酶辅助因子，对叶酸吸收亦起重要作用。缺锌不利于游离叶酸吸收，缺锌还可降低结合酶活性，并可能通过减少结合酶量而降低对叶酸的吸收。不利于叶酸吸收因素包括经常饮酒及服用某些药物，如抗惊厥药可抑制叶酸吸收，口服避孕药可降低结合酶活性而妨碍叶酸吸收，阿司匹林可降低叶酸与血浆蛋白结合能力，从而使贮存型叶酸减少而增加叶酸排出量，某些抗叶酸药可抑制还原酶活性，使二氢叶酸不能转变为四氢叶酸。


第五节 维生素缺乏与贫血

维生素是体内各种生化代谢辅酶组成成分或直接参与生化代谢。特别是合成代谢中，维生素对于体内组织细胞生长、繁殖或基因复制，也都有很重要影响。对于造血系统功能也有很大影响，缺乏或不足时，可引起贫血。

一、维生素C缺乏

维生素C缺乏时，叶酸在体内不能还原为有生物活性的四氢叶酸。叶酸能代替维生素C参与酪氨酸代谢。当维生素C缺乏时，叶酸需要量增加。故在维生素C缺乏时可引起巨幼红细胞性贫血。此外，维生素C缺乏时出血，也是引起贫血的原因。

二、维生素E缺乏

维生素E缺乏多发生在早产儿及出生低体重儿，尤其是体重低于1500g者多见。原因有摄入不足、吸收不良，运转维生素E脂蛋白量降低，生长发育迅速时，维生素E需要量增加。饮食多不饱和脂肪酸摄取量增加，则红细胞膜多不饱和脂肪酸量也增加。维生素E为抗氧化剂，有防止红细胞膜上多不饱和脂肪酸被氧化的功能。维生素K缺乏时红细胞膜上脂质易被氧化，而维生素E有保护作用。低出生体重儿在服用较大剂量铁剂预防缺铁性贫血时，易引起维生素E缺乏。维生素E缺乏常发生在早产儿及低出生体重儿，尤其是人工喂养者，于生后6～10周出现维生素E缺乏综合征，症状有烦躁、惊醒、水肿、轻度溶血等。血红蛋白低至70～90g／L，红细胞大小不均、有异形，血小板增多，过氧化氢试验阳性，血清维生素E含量降低。早产儿维生素E含量明显低于足月儿。早产儿肠吸收达到足月儿水平，维生素E含量才升高。因维生素E缺乏引起严重贫血并不多见，为尽量减少此病发生，对低出生体重儿应给予维生素E作为预防，每天15～25mg，如出生体重低于1000g者可增加到50mg，可使维生素E维持在正常水平。有影响脂肪吸收疾病者，应增加到100mg。肌内注射效果比口服好。

三、其他维生素缺乏

根据患者病理和生理状况，以适当途径补充引起贫血相关的营养素，以达到纠正贫血的目的。以叶酸缺乏后引起贫血为例。

1﹒增加叶酸摄入

增加饮食叶酸供给，以纠正叶酸引起的贫血。绿叶蔬菜和水果中叶酸含量高，应多选用如菠菜、青菜、香菜和橘子等新鲜蔬菜和水果。

2﹒食用生蔬菜和水果

每天至少进食1次生水果或蔬菜，通常在烹调烧菜加温到110℃～120℃时，持续10分钟，就可能使食物66%叶酸被破坏。铜制炊具，使叶酸破坏加速，应避免使用。

3﹒饮用果汁

进餐时应饮用水果汁，因水果汁内含丰富维生素C，有助于促进叶酸吸收。

4﹒贫血试验性治疗

如怀疑为叶酸引起贫血，也可每天补充400μg叶酸，若服用2周仍不能使贫血症状获得改善，就应进一步检查是否有引起贫血的其他原因。应注意多数维生素制剂均不含叶酸。

5﹒补充其他营养素

在进食富含叶酸食物同时，应保证饮食富有蛋白质、铜、铁，维生素C和B12
 等营养素。为保证获得这些营养素，并使饮食达到平衡。按等值互换原则，每天饮食安排应尽量做到供给2份富含蛋白质食物，4～6份蔬菜和水果，4～6份谷类食物，2份牛奶和奶制品。

其他维生素缺乏也可引起贫血，如维生素A、维生素B2
 缺乏。原因不明维生素B1
 反应性巨幼红细胞性贫血；维生素B6
 缺乏血红蛋白合成障碍，出现小细胞低色素性贫血，临床上极少见。维生素B6
 反应性贫血，亦为小细胞低色素性，能被大剂量维生素B6
 纠正。其发病机制为线粒体内铁利用障碍，因血红蛋白离开线粒体时需要维生素B6
 作用。烟酸缺乏时因腹泻也可引起贫血。


第六节 中性粒细胞减少症

一、临床症状

中性粒细胞减少症可分为原发性及继发性两大类。若按功能分类可分为骨髓型粒细胞生长低下、骨髓造血系统幼稚粒细胞增生伴有成熟障碍及粒细胞释放减少可见于贫血或缺乏叶酸、维生素B6
 与B12
 ，粒细胞在血液及组织中破坏过多等。引起本病原因虽有不同，但临床症状相似。原发性多呈慢性经过，以乏力头晕为最常见症状。此外，有食欲减退、四肢酸软、失眠多梦、低热盗汗等不适。有些患者有反复感染症状。

根据中性粒细胞减少症临床症状，属于“虚劳”范畴，是因先天不足、后天失调，渐至元气亏耗、气血虚弱、脾肾虚损。治疗以“虚者补之”为原则。补气养血、调补脾肾是治疗关键。但若病程持久，产生淤滞之证，则需益气活血，以推动气血运行，从而使白细胞由贮备状态进入周围血液。有些患者表现为邪实正虚或加感外邪，则应在养阴扶正同时清热解毒。

二、食疗原则

应加强饮食营养。骨髓造血系统的幼稚粒细胞增生伴有成熟障碍及粒细胞释放减少的中性粒细胞减少症患者，可能是因缺乏叶酸及维生素B6
 、B12
 等引起。对这类患者应特别注意饮食补充富含各种氨基酸、叶酸食物如动物肝和肾、牛肉、酵母、绿叶蔬菜，富含维生素B6
 食物如酵母、谷类、动物肝、蛋黄等，富含维生素B12
 食物如动物肝、肾及肉类等。

三、食疗方选

1﹒密花党参汤

密花豆藤、潞党参各15g，水煎取汁后口服。可治放射线及同位素辐射引起的中性粒细胞减少。

2﹒蘑菇

用鲜蘑菇适量，常煮食对本症有治疗效果。

3﹒蘑菇多糖

从蘑菇中提取多糖蛋白质，每次服1.2～2.0g，每天3次。对各种原因引起的中性粒细胞减少症有疗效；或取蘑菇50g加适量水煮熟，用食盐调味当菜肴食用，每天1次。

4﹒猪或羊胎盘

将猪或羊胎盘洗净后不加水蒸熟，焙干研末，盛于瓶内，每天2次，每次2g，3个月为1个疗程。

5﹒人参粥

人参粉3g或党参粉15g，冰糖适量、粳米100g；同入砂锅煮粥，逢秋冬季节，早晨空腹食用。


第七节 血小板减少性紫癜

一、临床症状

急性型较少见，以儿童居多，发病前常有感染史。起病急，伴发热，常发生广泛性严重皮肤、黏膜出血，血小板严重减少。慢性型较多见，出血为持续性或反复发作，出血可是针尖样瘀点，也可有瘀斑和黏膜出血。女性以月经过多为主要症状。

二、食疗原则

本病患者平时宜多食花生，包括花生衣、红枣、核桃、桂圆、扁豆、茄子、马兰头等食物。有可因食用鱼类或虾类、蛤类、蛋类、鸡肉、牛奶等而引起的紫癜。机体对某种食物发生变态反应，而引起毛细血管渗透性和脆性增高，致使发生紫癜，应避免食用引起变态反应的食物。此外，患病期间忌油腻生硬食物。忌酒、酒酿、酒糟，海味等“发物”，亦应忌食。

三、食疗方选

1﹒刺儿菜汁

用适量鲜刺儿菜捣汁，加入适量黄酒，每次饮125ml，每天2～3次。

2﹒马兰头汁

鲜红梗马兰头根或全草适量，洗净捣烂绞汁，以温水冲服或大量全草煮汁服。亦有用青壳鸭蛋与马兰头同煮，熟后碎其壳再煮至鸭蛋呈黑色，吃蛋喝汤。

3﹒花生

每天吃120～180g带衣花生米或花生衣3g，红枣10枚，煎服，每天1剂，5～7天为1个疗程；连衣花生米炒食，每天3次，每次60g，7天为1个疗程。

4﹒红枣

红枣15枚，水煎服，每天3次，连服食5～7天；或者红枣10枚、龟肉200g，共煮服食也有疗效。

5﹒芝麻

芝麻油能促进凝血，用于治疗本症有一定效果。成人每次内服8～10ml，儿童4ml／次，饭前服用，每天3次，10～20天为1个疗程。

6﹒大麦红枣汤

大麦100g，红枣15g，加水500ml，共煎至150ml左右时取汁，温热时饮服。1次顿服，每天1剂。

7﹒扁豆红枣汤

取扁豆100g，红枣20枚、冰糖50g，加水适量，共煮后食用，每天2次。

8﹒荞麦叶藕节汤

鲜荞麦叶100g，藕节4个，加水适量煮汁后，温热时饮服。

9﹒鹿角胶

取鹿角胶10g，加少量黄酒和水250ml，隔水炖化后，每天2次，分次服食。

10﹒水牛角

水牛角30～60g，削成薄片，加水煮2小时，每天2～3次，分次服用。

11﹒鲜牛皮

鲜牛皮100g洗净后，加适量水煮至呈胶状，每天2次，早晚食用；或用猪皮1块或猪蹄1只与10～15枚红枣同煮至稀烂，每天1剂。治疗紫癜有效。

12﹒黄花鱼鳔

用黄花鱼鳔120g，加水用小火炖24小时，时时搅拌至全部溶化；全料分作4天量，每天2次分服，服时需再加热。

13﹒青鱼鳞

每天取青鱼鱼鳞90～150g，淘洗后投入适量沸水中，煮2～4小时。过滤去渣，略加黄酒、生姜、食盐、味精；放置12小时后即冻如明胶样，切成小块，用酱麻油拌食。

14﹒蛤蜊槐花粉

蛤蜊粉30g，槐花15g，炒燥研末后混和，每次3g，每天3次；或另用花生衣3g，红枣6个，煮浓汤送服更好。

15﹒蚕茧粉

蚕茧烤焦后研成细末；每次服用3g，每天2次。

16﹒羊骨粥

用羊胫骨2根，敲碎加红枣20枚，糯米适量，同煮成粥，每天3次，分次服用，15天为1个疗程。

17﹒驴皮胶

即阿胶，阿胶30g，加少量黄酒和水适量，置水锅上炖溶化后，调入赤砂糖适量，每天2次分服，连服7天。

18﹒红枣炖兔肉

取红枣10～15枚，兔肉150～200g，放炖锅内隔水炖熟，服用；亦可同放入瓦锅内煮烂，调味服食。

19﹒花生煲大蒜

每次用花生米100～150颗、大蒜50～100个，置瓦锅内煲熟后服用，连服2～4次。

20﹒茄子

紫茄中含生物黄酮类物质。常食用清蒸或红烧茄子，对治疗紫癜性疾患有效果。


第八节 营养性贫血

体内红细胞主要功能是将氧携带至全身各个组织，以满足机体对氧的需求。但是，如出现贫血时，就会引起组织氧供给不足。正常红细胞寿命为120天，故每天都要补充一定量新红细胞，以代替衰老红细胞。如红细胞生成完全终止，每周红细胞将以10%的比例减少。任何与红细胞生成有关的营养素缺乏，都可能引起贫血。这些营养素包括叶酸、蛋白质、铜、铁、维生素C、B12
 等。最常见易于缺乏的是叶酸、铁和维生素B12
 。

一、叶酸缺乏与贫血

机体在各种生理或病理状态下，叶酸需要量增加，而摄入量不能满足需要时，则可导致叶酸缺乏。资料提示美国有33%左右育龄妇女叶酸摄入量低于实际需要量。长期饮酒者，其叶酸需要量明显增加，是因酒精会影响叶酸在肠内吸收。妊娠妇女和婴儿对叶酸需要量增加，因人体组织在发育和生长时需要大量叶酸。哺乳期妇女要供给较多叶酸，因母体在满足自身需要的同时，还要供给乳儿生长发育需要。透析患者、慢性溶血性贫血和银屑病患者，其叶酸需要量均增加。使用抗惊厥药物，如扑[image: ]
 酮、苯妥英钠、苯巴比妥等药物的患者，均会影响体内叶酸利用，而使得叶酸需要量增加。使用叶酸拮抗剂，如氨甲蝶呤，会影响体内叶酸利用。口服避孕药物也能使体内利用叶酸能力降低，这些都可使叶酸需要量增多。

二、维生素B12
 缺乏与贫血

多数人肝脏内贮存维生素B12
 可满足人体3～5年需要，故因维生素B12
 缺乏引起贫血要相当长时间才出现缺乏症状。通常老年人容易出现维生素B12
 缺乏，因老年人易发生内因子缺乏，而内因子是将维生素B12
 转运通过肠壁的必备物质。胃肠切除患者易出现维生素B12
 缺乏，因胃切除后内因子不能生成；而小肠切除后，影响到维生素B12
 吸收。绝对素食者，因不进食动物性食品，使机体长期处于缺乏维生素B12
 状态。

三、铁缺乏与贫血

缺铁是引起贫血最常见的原因。可能是因铁需要量增加或铁吸收减少、血液丢失、多次妊娠等。体内铁反复被利用，只有其中10%可通过汗液、尿液及粪便丢失。如体内贮备不足，再加上长期摄入少，就可能引起贫血。缺铁性贫血多见于行经期妇女。其中30%为人体内铁贮备不足，10%为严重缺铁。经期妇女每月铁丢失量约为30mg。儿童、多次妊娠妇女及老年人容易缺铁。儿童在生长和发育时期，铁需要量增加。多次妊娠使体内铁贮备减少和补充不足。老年人因胃酸降低，非血红蛋白铁消化和吸收困难，且老年人多以素食为主。大量服用阿司匹林或抗生素等药物，也可引起铁缺乏。上述药物可影响铁吸收。


第九节 磷与贫血

严重低磷血症可因长期静脉营养、糖尿病酮中毒、透析时形成磷结合物、饥饿恢复期、严重烧伤后合并利尿状态、低磷饮食、持续呼吸性碱中毒等引起。其症状有感觉异常、抽搐、舞蹈病、共济失调、震颤、昏迷、肌无力、横纹肌溶解、呼吸衰竭、充血性心肌病、骨骼疼痛及肝细胞损害，糖酵解受阻而导致红细胞变性，引起溶血。低磷血症时，血性粒细胞趋化、吞噬功能、杀菌能力均减低，患者常易并发感染。


第十节 蛋白质‐能量营养不良与贫血

极度蛋白质‐能量营养不良时，可能有轻度贫血，其血红蛋白可降至50～60g／L。有时在治疗2～3周后，血红蛋白因血容量增加或骨髓红系暂时性增生低下而进一步下降。贫血多为正色素性或大细胞性，少数为小细胞性。引起贫血原因有蛋白质缺乏后，促红细胞生成素产生减低。有28%～50%病例有叶酸缺乏，但未见有维生素B12
 缺乏证据。铁缺乏较为少见，是因铁吸收减低所致。因蛋白质合成不足，运铁蛋白合成也相应减少，故血清铁及总铁结合力均降低。但前者降低较后者为少。故运铁蛋白饱和度增加。维生素E缺乏时也可引起贫血，此种贫血用维生素E治疗有效。除贫血以外，患者白细胞计数正常，泥膏样严重营养不良淋巴细胞计数可增高，中性粒细胞吞噬能力正常，杀菌能力及趋化性有时有缺陷。补体降低随营养不良程度而异。B细胞功能正常，T细胞计数及功能均降低。出血倾向少见，多由维生素K缺乏或播散性血管内凝血所致。


第十一节 微量元素与贫血

一、缺铜性贫血

原因是铜摄入不足，吸收障碍及生长发育时需要量增加。铜缺乏表现主要是含铜酶活力降低，尤其与铜蓝蛋白降低有关。

1﹒临床症状

贫血大多为低色素小细胞性，亦可为正细胞性或大细胞性，网织红细胞增加或减少。中性粒细胞减少，并发感染时中性粒细胞可增加。骨髓象粒系呈成熟障碍现象，环形铁粒幼红细胞增多。骨骼X线摄片显示疾病早期可有骨质疏松表现，病情发展后有类似坏血病表现，在婴幼儿常见。并有厌食、腹泻、肝脾肿大、生长发育停滞、浅表静脉扩张、肌张力减退及精神委靡等。

2﹒营养治疗

如考虑到可能存在引起此病的病因及临床症状时，应考虑缺铜性贫血。确诊可检查血浆铜蓝蛋白、血清铜、红细胞铜及尿铜、发铜等。铜制剂试服，可有助于诊断。治疗应针对病因从饮食供给足够铜，纠正营养不良，治疗易引起铜缺乏慢性疾病等。必要时可用硫酸铜口服或肌内注射，治疗有效者，血象和临床症状很快得到改善。

3﹒营养预防

婴儿及时添加含铜量较高食品，早产儿自2个月起每天口服硫酸铜1～5mg。成人长期用静脉营养应在营养液中加入适量硫酸铜。用铜强化牛奶或奶粉可预防未成熟儿铜缺乏，应及时治疗和预防引起铜缺乏的原发疾病。

二、钴与贫血

体内钴利用主要通过形成维生素B12
 ，发挥生物学作用及生理功能，无机钴也有直接生化刺激作用。钴主要贮存在肝肾内，可刺激造血功能。促进胃肠内铁吸收，并加速贮存铁的动用，使之较易被骨髓利用。维生素B12
 参加RNA与造血有关的物质代谢，缺乏后可引起巨幼红细胞性贫血。钴对各种类型贫血都有一定治疗作用，如肿瘤引起贫血、婴儿和儿童通常性贫血、地中海贫血和镰状红细胞性贫血等。

三、其他微量元素与贫血

1﹒锰

为DNA和RNA多聚酶组成部分，参与蛋白质代谢，与遗传信息传递有关。对DNA和RNA多聚酶有激活其活性的功能，对造血有重要作用。动物胚胎在肝造血期已含较多锰，贫血动物给予小剂量锰后可使血红蛋白、中幼红细胞、成熟红细胞及循环血量增多。并且锰能改善机体对铜利用，与卟啉合成也有关。

2﹒锌

体内有近400种酶活性与锌有关。碱性磷酸酶、碳酸酐酶、乳酸脱氢酶及多种还原酶，共有40多种酶为含锌酶。有些含锌酶在核酸代谢和蛋白质合成中起重要作用，锌与中性粒细胞、单核细胞及T淋巴细胞功能有关，还可保护红细胞免遭某些溶血素的作用。缺锌可能是因摄入不足、吸收不良、排泄增加或遗传性吸收障碍所致。在以谷类食品为主的一些国家，因谷类含较多6‐磷酸肌醇与锌结合形成难溶性复合物，阻碍锌吸收，导致体内缺锌而引起综合征，表现为生长发育停滞，第二性征发育不全，性功能低下，肝脾肿大，并可伴有缺铁性贫血及异食癖。

3﹒钼

是组成黄嘌呤氧化酶等酶类的重要成分。黄嘌呤氧化酶对人体内嘌呤化合物代谢及铁代谢均有密切关系，能催化肝脏铁蛋白释放铁，使血浆二价铁氧化成三价铁，并加速铁运送功能，使组织能及时地利用铁。

4﹒硒

含硒谷胱甘肽过氧化酶是组织抗氧化酶，缺乏谷胱甘肽过氧化酶时可引起新生儿溶血性黄疸。

5﹒钛、铬、锗和钒

都有刺激造血作用。其机制均为妨碍体内氧化还原系统，引起组织缺氧，刺激骨髓造血功能。

6﹒铅、砷

有毒物质中毒时可引起贫血。前者主要影响卟啉代谢，并能干扰铁与原卟啉结合，抑制血红蛋白合成酶活性，后者可干扰细胞呼吸及分裂。这些有毒物质多因环境污染所致。


第三十一章 内分泌疾病营养治疗

内分泌系统有非常重要的调节功能。主要是通过腺体分泌高生理效能激素起到调节生理功能的作用。内分泌腺及组织发生病变，可引起疾病。其他系统疾病也可因代谢紊乱而影响内分泌系统功能和结构。内分泌腺组织有特异之处，在同一部位内常有两种功能迥异的组织，如脑垂体分为前叶和后叶，肾上腺有皮质和髓质。甲状腺内既有分泌甲状腺激素的细胞，也有分泌降钙素的细胞。胰岛细胞分别有分泌胰岛素和胰高血糖素的细胞。内分泌系统腺体或组织发生病变时，都会不同程度地影响营养素代谢，从而可能引起疾病，如糖尿病、甲状腺功能亢进症、肾上腺皮质功能减退等。有关糖尿病、痛风症、肥胖症等饮食营养治疗见第二十四章代谢性疾病营养治疗。


第一节 甲状腺功能亢进症

甲状腺功能亢进症简称甲亢，是指由多种病因导致甲状腺激素（T H）分泌过多而引起的临床综合征。甲亢病因复杂，其中以毒性弥漫性甲状腺肿，又称Graves病或Basedow病最多见。女性多见，男女为1∶4～1∶6，各年龄组均可发病，以20～40岁为多。典型表现是高代谢症群、甲状腺肿和眼部症状。多数起病缓慢，极少数在应激（如感染、精神创伤等）后急性起病。

一、临床症状

甲亢因起病缓慢，不易确定具体发病时间。患者有情绪敏感、易激动，双手平举向前时有震颤，多言、易紧张、失眠、思想不集中，多猜疑等。并有多汗、怕热，低热、心动过速、心悸、食欲亢进、体重下降、疲乏无力等体征。

（一）高代谢症群

因甲状腺激素（T3
 、T4
 ）分泌过多和交感神经兴奋性增高，促进物质代谢，产热明显增多，患者怕热多汗，特别是手掌、颈部、腋下皮肤多汗；常伴有心动过速、心悸、胸闷、气短，严重者可发生甲亢性心脏病；多食易饥，但体重下降，疲乏无力；因肠蠕动加快、消化吸收不良而排便次数增多；神经过敏、紧张忧虑、失眠不安、思想不集中、记忆力减退，可见手、眼睑和舌震颤，腱反射亢进等。

（二）甲状腺肿大

多有程度不等的弥漫性、对称性甲状腺肿大，质软，吞咽时可见上下移动，肿大程度与甲亢轻重无明显关系。因甲状腺血流加速，血管扩张，在左右叶上下极有震颤，听诊有血管杂音。

（三）眼征

有25%～50%患者伴有眼部症状，特征是突眼。突眼多与甲亢同时发生，少数仅有突眼而缺乏其他临床症状。按病变程度可分为单纯性（干性、良性、非浸润性）突眼和浸润性（水肿性、恶性）突眼两类。单纯性突眼主要是因交感神经兴奋和T Hβ肾上腺素能样作用致眼外肌和提上睑肌张力增高有关，经治疗常可恢复，预后良好；浸润性突眼较少见，多见于成年患者，球后组织常有淋巴细胞、浆细胞和脂肪浸润，纤维组织增生，黏多糖、透明质酸增多，眶内软组织病理改变较重，很难恢复，预后较差。

典型病例诊断不难，早期、轻症或年老、儿童病例症状不典型，必须经实验室检查后方能确诊。除以上临床症状作为诊断要点外，甲状腺功能检查对确诊十分有用。多用放射免疫方法测定血清甲状腺素T3
 、T4
 ，以协助诊断。若以甲状腺肿大体征为主，甲亢属于中医“瘿”症范畴，但瘿症包括地方性甲状腺肿、甲状腺结节肿瘤等。以阳亢为主时表现出心肝火旺和胃热炽盛，从而有气滞血淤，属实证。以阴虚为主时多见于心肝肾阴虚与胃阴耗损，从而有津液亏损，属虚证。临床上则常见有虚实夹杂。中医认为本病是由七情内伤、肝郁不达、气滞血淤、津液凝聚为痰。

火旺指高代谢综合征表现，如怕热而多汗，胃纳亢盛，舌质红，脉弦大数。阴虚为心阴虚者有失眠、心悸。肝阴虚者有头昏目胀，脉弦细数。肾阴虚者有腰酸耳鸣、口干、脉细数等。气虚有气短，动则出汗，脉软而数。若大便稀溏或消化不良则为脾虚。痰结者甲状腺明显肿大、眼球突出，或有黏液性水肿，都与气血淤滞而痰结有关。根据中西医结合观点配方，则以扶正、祛邪、虚实兼顾，将免疫增强剂与免疫抑制剂并用，使已紊乱的免疫功能渐趋稳定，以符合自身免疫性疾病的治疗原则。

二、营养影响

（一）能量

因T3
 、T4
 分泌过多，刺激细胞膜Na＋
 ‐K＋
 ‐ATP酶（即Na＋
 ‐K＋
 泵），后者在维持细胞膜内外Na＋
 ‐K＋
 梯度过程中，需要大量能量以促进Na＋
 主动转移，以致ATP水解增多，继而促进线粒体氧化磷酸化反应，使氧化和产热均增加，促进物质代谢，氧化加速，散热也增多，故患者怕热多汗；甲状腺素使基础代谢率明显升高，加速营养物质消耗。故需要增加能量供给，才能缓解能量负平衡。

（二）蛋白质

生理剂量甲状腺素促进体内蛋白质合成，但过多甲状腺素加速蛋白质分解，引起负氮平衡，肌肉组织被消耗，患者体重下降、疲乏无力。

（三）脂肪

大量甲状腺素促进体脂动员，加速脂肪氧化分解；促进肝脏胆固醇合成并加速胆固醇转化为胆酸排出体外，结果是血胆固醇并不高，反而偏低。

（四）糖类

过量甲状腺素可促进肠管对糖类吸收，促进葡萄糖进入细胞内并氧化，刺激糖原分解，促进糖异生，引起糖耐量降低，可能诱发或加重糖尿病。甲状腺素从多途径使血糖升高，但同时又加速葡萄糖氧化，故患者血糖升高并不明显。

（五）矿物质

大量甲状腺素有利尿排钾作用，加之大量钾转入细胞内，故甲亢患者时有低钾血症合并周期性瘫痪；甲状腺素能兴奋成骨细胞和破骨细胞，加速骨质更新、骨质脱钙，尿钙排出增多，引起骨质疏松。甲亢时，血镁、锌、锰等明显降低。甲亢时需要大量碘合成甲状腺素，故摄入大量碘可诱发或加重甲亢。

（六）维生素

甲亢患者加速能量代谢，大量消耗B族维生素，维生素C和维生素A消耗量也增多，加上大量甲状腺素引起利尿作用，加速水溶性维生素排出。容易发生这些维生素缺乏。部分甲亢患者并发心肌病变，可能与维生素B1
 缺乏有关。

（七）消化系统

甲状腺素增多时，促使肠蠕动增强，引起排便次数增多，甚至发生腹泻。

（八）造血系统

甲状腺激素与红细胞生成有关，缺少时可致贫血，过多变化不明显，仅有淋巴细胞增生与白细胞总数偏低。

（九）其他

甲状腺素和儿茶酚胺有协同作用，增强神经、心血管和消化等系统器官兴奋性。常有心动过速、心律失常、循环加速、脉压增宽及神经系统症状。

三、营养治疗

（一）营养目的

甲亢患者基础能量消耗明显增加，属于超高代谢综合征，蛋白质分解代谢增强。故营养治疗目的是通过给予高能量、高蛋白质、高维生素饮食，以补偿代谢亢进引起的消耗，改善全身营养状况。

（二）饮食选择

1﹒增加能量供给

增加能量摄入，以补充过度消耗能量，防止体重下降，争取体重回升。应根据病情轻重，结合临床治疗需要确定能量供给量，通常较正常人增加30%～60%，甚至更高些，能量供给量控制在10500～14700kJ（2500～3500kcal）／d为宜。

2﹒增加蛋白质

甲状腺功能亢进极易出现负氮平衡，故应适量增加饮食蛋白质供给，使之达到1.5g／（kg·d）左右，总量100g／d或更高。动物蛋白质有刺激作用，不宜过高，应占总蛋白质1／3左右。

3﹒高糖类、适量脂肪

增加糖类供给以满足能量需要和节约蛋白质，糖类通常占总能量的60%～70%。如有葡萄糖耐量异常现象，应控制精制糖供给。脂肪供给量与正常人相同。

4﹒供给丰富维生素

甲亢高代谢消耗较多维生素，尤其是B族维生素、维生素C及维生素D。

5﹒水和食物纤维

应适当限制含纤维素多的食物，甲亢患者常伴有排便次数增多或腹泻症状。故对食物纤维多的食品应加以限制。入水量可同常人。

6﹒供给丰富矿物质

为预防骨质疏松，应适量增加钙、磷、镁供给。此外，锌、铁、锰等微量元素供给也应充足。但要适当控制碘摄入量。碘是合成甲状腺素的重要成分。高碘饮食会诱发或加重甲亢。虽过量碘对甲状腺合成有抑制作用，但作用不能持久，长期高碘会加速甲状腺素合成，故临床上复方碘剂口服液仅用于术前准备和甲状腺危象。

7﹒适当增加餐次

因每日能量供给量增加，为避免一次性摄入过多，应适当增加餐次，除正常3次主餐外，可另外加2～3次副餐。

8﹒食谱举例

甲亢治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（三）宜用食物

各种谷类、薯类，动物性食物，如畜肉、禽肉、蛋类等，各种鱼类，豆类乳类，各种新鲜蔬菜和水果。

（四）忌用或少用食物

刺激性强的浓茶、咖啡、酒等，含碘丰富食物如海带、紫菜、海藻等。

甲亢饮食内容及其注意事项可参照高能量饮食和高蛋白质饮食。

（五）食疗原则

不主张常规使用碘剂治疗甲亢，中医主张辨证施治，其中有应用海藻、昆布等含碘丰富的中药方剂。碘剂对甲亢患者利弊不一，因饮食也有含碘量丰富食物，故在食疗时应慎用。碘是合成甲状腺激素的重要成分，在一定剂量范围内，甲状腺激素合成量随碘摄入量增加而升高。故高碘饮食可导致甲亢。故应防止过量。正常人每天为150μg，甲亢患者每天应＜50μg，过高则可引起相反结果，抑制甲状腺激素合成与释放。甲亢患者血甲状腺激素水平很快下降，甲亢症状迅速开始缓解，故碘剂对甲亢患者可迅速见效是其优点。然而，碘对甲状腺激素合成抑制作用不能持久，继续给予碘剂迟早要从碘抑制下“逸脱”。这时甲状腺激素合成重新加速，使甲状腺内甲状腺激素积存与日俱增。一旦碘对甲状腺激素释放抑制失效后，大量甲状腺激素释放入血，就引起症状复发，且复发症状更加严重持久。这就是碘剂对甲亢患者应用时的弊端。通常认为海产食物含碘量高，每天食用干紫菜100g就可接近用碘量极限，而10g鲜带鱼则含碘量极微。

目前，常用抗甲亢药物是硫脲类药，如他巴唑。硫脲类药物抑制甲状腺激素合成，与碘剂联合应用比单独用硫脲类药疗效更好，也可使单用碘剂弊病得到克服。故用含碘多方剂，或含碘多食物，与硫脲类药同用也能克服单用碘剂弊病，提高临床治疗效果。花生、白菜子、苏子、白芥子、莱菔子等都有抑制甲状腺素合成作用。故甲亢患者可常吃由这些食物或药物制成的食物。针对火旺可用西瓜、菜豆、芹菜、金针菜等凉性食物。阴虚可用木耳、桑葚、百合、甲鱼、鸭等有滋阴功能的食物。脾虚可用山药、芡实、苹果、大枣、芥菜以健脾止泻。化痰可用含碘量不高的淡菜，传统用以理气消瘿。除应忌单用含碘高食物外，甲亢以火旺为主者，饮食忌温热、香燥食物，如辣椒、桂皮、生姜、羊肉等。又因甲亢为自身免疫性疾病，故亦忌食某些可能导致变态反应，即有“发”性食物。


第二节 甲状腺功能减退症

甲状腺功能减退症简称甲减。是由多种原因引起甲状腺激素合成减少或生物效应不足所致的全身性内分泌疾病。根据起病年龄分为3型，即呆小型、幼年甲减型和成年甲减型。根据病因分为原发性甲减、继发性甲减、再发性甲减和周围性甲减。各型后期病重时，均可表现为黏液性水肿。

一、营养影响

1﹒碘代谢紊乱

人体碘主要来自食物、食盐、水和空气，每天摄入量为0.3～0.5mg。碘是甲状腺素的合成原料，缺乏碘会使得甲状腺激素合成不足，反馈性抑制促甲状腺激素（TSH），致使甲状腺增生肥大，发生甲减临床症状。碘在体内有保护作用，缺碘可直接影响大脑组织发育，也可导致胎儿甲状腺功能低下而间接影响大脑发育。在缺碘地区，无论是甲状腺肿患者或无甲状腺肿居民，都存在体内缺碘状况，甲状腺肿大是缺碘的代偿表现。反之，长期食用碘化物或含碘有机物质，也可发生因碘化物过高而引起的甲状腺肿，在临床治疗中应加以鉴别。

2﹒引起甲状腺肿物质

某些蔬菜及药物中有引起甲状腺肿的作用成分。如卷心菜、白菜、油菜等蔬菜类食物，含引起甲状腺肿物质。此外，木薯、核桃等食物也是缺碘地区引起甲状腺肿的因素之一。因引起甲状腺肿物质影响甲状腺激素合成而引起暂时性甲减者，当停用引起甲状腺肿物质时，甲状腺功能可自行恢复。

3﹒蛋白质缺乏

在蛋白质营养不良时，甲状腺功能有低下趋势。如要降低甲状腺肿发生率，除保证食物碘供给之外，还应供给足够蛋白质和能量，才能改善甲状腺功能。

4﹒脂肪代谢紊乱

脂肪是体内供给能量和帮助脂溶性维生素吸收的物质。甲减时血浆胆固醇合成虽不快，但是排出较缓慢。故血浆胆固醇浓度升高，三酰甘油和β‐脂蛋白均增高，在原发性甲减时更为明显，其血脂增高程度与血清TSH水平呈正相关、故宜限制脂肪摄入量。

5﹒对造血功能影响

甲状腺素不足可影响红细胞生成素合成而致骨髓造血功能减低，有月经过多、铁吸收障碍等。另外，还与内因子、维生素B12
 、叶酸等与造血功能有关因子缺乏有联系。

二、营养治疗

营养治疗目的是给予一定量碘和忌用引起甲状腺肿大的食物，保证蛋白质供给，改善和纠正甲状腺功能。

1﹒补充适量碘

忌用可能引起甲状腺肿大的食物。

（1）补充碘盐：国内通常采用1／10000～1／50000碘盐浓度，即每2～10kg盐加1g碘化钾，用以防治甲状腺肿大，使发病率明显减低，适用于地方性甲状腺肿流行区。此外，对生育期妇女更应注意补充碘盐，防治因母体缺碘而引起后代患克汀病。

（2）忌用引起甲状腺肿食物：避免选用卷心菜、白菜、油菜、木薯、核桃等食物，以免引起甲状腺肿大。

2﹒供给足够蛋白质

每人每天供给优质蛋白质至少应超过20g，才能维持正常人体内蛋白质平衡，氨基酸是组成蛋白质的基本成分，每天约有3%蛋白质不断更新，甲减时因小肠黏膜更新速度减慢，消化液分泌受到影响，酶活力降低。一旦出现白蛋白降低，即应补充必需氨基酸，供给足量蛋白质，以改善病情。

3﹒限制脂肪和高胆固醇饮食

甲减患者常有高脂血症，这在原发性甲减更明显，故应限制脂肪供给量。每天脂肪应占总能量20%左右，并限制高胆固醇食物摄入。

4﹒纠正贫血

对有贫血患者应补充富含铁质饮食，并供给丰富维生素。主要补充维生素B12
 ，如动物肝脏等。必要时还应供给叶酸及肝制剂等。

5﹒饮食调配

（1）宜选食物：因缺碘引起甲减，需选用适量海带、紫菜，也可用碘盐、碘酱油和面包加碘。炒菜时应注意，碘盐不宜放入沸油中，以免碘挥发而使得碘丢失增多。蛋白质补充可选用蛋类、乳类、肉类、鱼类等，植物性蛋白质与动物性蛋白有互补作用；各种大豆制品、黄豆等，供给动物肝脏可纠正贫血，还要保证供给各种新鲜蔬菜及水果。

（2）忌选食物：忌用引起甲状腺肿的食物，如卷心菜、白菜、油菜、木薯、核桃等食物，忌富含胆固醇食物，如蛋黄、奶油、动物脑髓和内脏等。限用高脂肪类食物，如食油、花生米、核桃仁、杏仁、芝麻酱、火腿、五花肉、牛乳酪等。

6﹒食谱举例

甲减治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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第三节 骨质疏松症

骨质疏松症是以低骨量及骨组织微结构退变为特征，伴有骨脆性增加，易于发生骨折的全身性骨骼疾病。是由各种原因引起的生理性或病理性骨矿物质丢失，导致机械性骨功能不全或骨折危险性增加的临床综合征。临床上分为原发性和继发性骨质疏松症两种。

据报道，全世界每年发生166万例髋部骨折患者。因老年人口增长，到2050年其发病率还要增长4倍。居住在温带的白人妇女髋部骨折发病率最高，地中海和亚洲妇女其次，非洲妇女最低。中国人骨质疏松症流行情况，过去只有些零星调查结果，由北京医院牵头与全国数家医院协作，对我国5个地区5000余名40～93岁中老年居民骨密度进行检测，以骨密度值较青年人峰值骨密度低2.5个标准差作为诊断骨质疏松症的标准。调查结果表明男性骨质疏松症患病率为11.5%，女性为19.9%，两性间差别显著。此结果表明骨质疏松症也严重危害我国中老年人健康。

据20世纪90年代的调查结果，我国人群椎体和髋部骨折患病率均较美国白人为低。但值得注意的是1988～1992年北京妇女髋部骨折发病率增长34%，男性增长33%。香港随着经济转型，髋部骨折率也有不断上升趋势。由骨质疏松引起骨折不仅给患者本人带来极大痛苦或终生致残，也给社会经济造成沉重负担。故骨质疏松症是应该给予极大重视的公共健康问题。

一、分类

根据病因可分为3大类型：

1﹒原发性骨质疏松症

随年龄增长而出现骨骼生理性退行性病变。

（1）Ⅰ型：常见于绝经不久的51～65岁女性，又称绝经后骨质疏松，为高转换型，由破骨细胞介导，以骨吸收增加为主，小梁骨丢失大于皮质骨丢失，多发生在脊柱和桡骨远端。

（2）Ⅱ型：多在65岁以后发生，又称老年性骨质疏松，为低转换型，以骨形成不足为主，小梁骨和皮质骨呈同等比例减少，主要侵犯椎骨和髋骨。

2﹒继发性骨质疏松症

由其他疾病如内分泌疾病、血液病、长期卧床等继发。

3﹒特发性骨质疏松症

多见于8～14岁青少年，常伴有遗传家族史。

二、骨结构与功能

骨组织细胞只占2%～5%，其中重要的是骨细胞、成骨细胞和破骨细胞。骨矿物质约占成年人骨干重的65%。其中钙占37%～40%。磷占50%～58%，碳酸盐占2%～8%。此外，骨矿物质还有少量钠、钾、镁、柠檬酸盐等。骨矿物质主要以羟基磷灰石结晶和无定形磷酸钙的形式存在。骨有机质中主要是骨胶原，占有机成分90%。骨中胶原为Ⅰ型胶原，是由长纤维蛋白质盘绕成的螺旋结构。骨有机基质中还有一类非胶原蛋白质，约占有机基质10%，这些蛋白质有一些重要生物活性，其中研究最多的是骨钙蛋白（BGP）。占有机基质1.5%。其他尚有骨结合素、细胞连接蛋白等。

骨骼由皮质骨和小梁骨构成。骨外层是致密皮质骨，内里是小梁骨也称为松质骨。皮质骨主要位于长骨骨干。松质骨位于脊椎、骨盆和骨干骺端。虽皮质骨占骨总量80%，松质骨占20%，但松质骨骨表面积与骨容量比值远高于皮质骨，而骨重建是在骨表面进行，故松质骨代谢活性高于皮质骨10倍。

骨骼系统包括骨、软骨及附属结构，有重要生理功能。构成机体坚硬骨架结构，保持机体形态，对机体起着支撑和负重作用。骨和关节是运动系统的主要组成部分，当骨骼肌收缩时，与之相连的肌腱发生运动，骨在运动中起杠杆作用，关节起枢纽作用。骨髓腔内的骨髓是主要造血器官。骨是体内贮存钙和磷的贮存库，当血液中钙、磷增多时可贮存于骨内，当血钙、磷浓度降低时，骨内钙、磷则释放至血液中，对钙、磷代谢调节起着重要作用。骨骼按一定方式互相连接构成一定形状腔隙，对其内器官起保护作用。如胸椎、胸骨和肋骨相互连接围成胸腔，以保护心脏、肺脏和纵隔中器官；多块颅骨连接构成颅腔，以保护脑。

三、骨重建过程

骨新陈代谢非常活跃，骨发育成熟后，在一生中仍不断进行骨重建，以保持旧骨被新骨所取代。骨重建对骨组织自身修复极为重要，如骨重建停止，骨组织就不能修复疲劳损伤。

骨重建过程，首先是骨吸收，破骨细胞黏附于静止骨表面。决定一组破骨细胞黏附于骨表面哪个部位原因尚不清楚，骨疲劳损伤可能是一种刺激因素。破骨细胞分泌溶酶体酶，移去一定量骨组织，形成陷窝，一组破骨细胞能将骨挖深达50μm。骨重建吸收阶段为1～3周。

骨吸收完成后1～2周，骨形成才开始。接着耦联过程是成骨细胞黏附在陷窝表面，进而合成分泌一种类骨质。其中胶质纤维互相交联形成孔腔结构，而接受矿物质沉积。所以骨形成，包括类骨质合成与分泌及类骨质矿化两个阶段。

骨重建周期持续2～3个月，但老年人重建周期可达6个月。其后跟着一个休止期。在稳定状态下，骨吸收量等于骨形成量，没有骨净丢失。在骨转换加速时，如妇女绝经期，因破骨细胞性骨吸收激活率增加，结果在骨表面上满布处于骨重建各阶段的骨重建单位。因为每一骨重建单位在骨转换时不能完全充填骨吸收陷窝，骨容量含有数量很大的新形成骨组织，原有老骨组织缩小，不成熟和矿化不完全骨组织比例增加，导致骨矿含量下降。

四、骨量获得与丢失

新生儿体内含钙25～30g，20岁时身体内钙已达1000～1200g，即在20年中平均每天要蓄积150mg钙。青春期骨生长加速，据报道男孩在14.2岁，女孩在12.5岁骨量增长最快。在骨纵向生长停止后，骨矿化并未最终完成，其后10～15年还有骨加固阶段，这期间骨量还要增加5%～10%，达到骨量峰值。李宁华等最近对中国部分地区20岁以上通常人群随机抽样2300余人调查结果表明，我国男性腰椎（L2～4
 ）及股骨近端骨密度（BMD）峰值均在20～29岁。女性腰椎（L2～4
 ）BMD峰值在30～39岁，股骨近端BMD峰值见于20～29岁。骨密度达到峰值以后，骨形成和骨吸收保持平衡。妇女随着绝经期到来，雌激素分泌骤减，各部位骨丢失加速。在绝经最初数年骨丢失速度最快。男性骨量减少较女性为晚，且发展过程也较为缓慢。上述我国调查结果表明中国女性腰椎骨密度在40～49岁阶段开始缓慢降低，50～59岁阶段加速。而股骨近端各部位BMD减少比腰椎提早10年。男性各部位BMD均从30～39岁阶段以后逐渐降低，但无明显加速丢失期。

骨质疏松发生与年轻时峰值骨量高低和年老时骨丢失速率关系密切。此二者均受遗传基因、营养状况、运动负荷及激素调控等因素影响。

（一）遗传因素

骨密度与骨代谢调节明显受遗传因素影响。孪生子研究表明，70%左右骨量取决于遗传因素。多个基因与骨密度有关。近年来研究较多并受到人们关注主要有维生素D受体基因（VDRG）、雌激素受体基因（ERG）、Ⅰ型胶原基因（Coll‐Ⅰ）等。据报道，骨骼生长发育达到峰值阶段，遗传似起主要作用，但其后，随着年龄增加骨量丢失速率、骨质疏松发生受环境因素影响逐渐加大，而遗传因素影响逐渐减弱，两者呈相互消长关系。

（二）运动和负荷

运动和负荷可引起骨形态和结构改变。体育运动通过两种方式增加骨负荷，局部重力直接作用及肌肉收缩间接作用均可影响细胞功能，对成骨细胞活性产生重要刺激。长期卧床和骨折后局部石膏固定都能引起骨量丢失和失用性骨质疏松是众所周知的事实。

对儿童及青少年研究结果多表明，运动可使峰值骨量有一定升高作用，尽管升高幅度不大。对成年运动员观察表明，运动对骨骼影响有明显部位特征，如举重运动员上肢BMD明显高于跑步运动员。此外，运动过量可使女运动员闭经，从而对骨密度有负面影响。对老年人研究指出，即使80岁老年人每周运动3次，每次30分钟还可使骨矿物质含量增加。同时，运动可改善肌肉神经功能，增加肌肉强度，降低老年人骨折危险性。总之，运动在骨质疏松防治中的作用还需要大量设计并进一步研究。

（三）营养因素

与钙，维生素D、K和蛋白质等因素有关。

（四）激素调控

与骨质疏松症有关联的激素主要有：

1﹒甲状旁腺激素（PT H）

PT H最主要作用是控制细胞外液钙浓度，是通过骨骼、肾脏和肠管3个靶器官对钙代谢和运转进行调控。在骨骼，PT H促进骨吸收和骨钙释放。在肾脏，PT H增加钙重吸收，并促进25‐（OH）D3
 转变为1，25‐（OH）2
 D3
 ，其结果使血钙浓度增加，在肠则促进肠钙吸收增加。

2﹒降钙素（CT）

破骨细胞有CT受体，其主要作用是抑制破骨细胞骨吸收作用。同时CT又能抑制PT H和活性维生素D活性，降低血钙浓度。

3﹒雌激素

雌激素在骨代谢中起重要作用，能维持成骨细胞正常功能及减弱破骨细胞活性。妇女绝经后雌激素分泌骤减，使骨对PT H敏感性增加，加强骨吸收。骨吸收过程远远超过骨形成过程，其结果骨量丢失，引起骨质疏松。

五、分类及临床症状

骨质疏松症主要可分为原发性骨质疏松症和继发性骨质疏松症。原发性骨质疏松症又可分为Ⅰ型和Ⅱ型。Ⅰ型为绝经后骨质疏松症，大多为高转换型。骨吸收与骨形成均很活跃，但以骨吸收为主，主要发生于妇女绝经后15～20年内。骨量丢失主要在松质骨。骨折部位在椎体和桡骨远端。Ⅱ型为老年性骨质疏松症，大多为低转换型。骨吸收与骨形成均不活跃，但仍以骨吸收为主，常见于70岁以上男性和60岁以上女性。松质骨及皮质骨均有骨量丢失，骨折部位在椎体、髋部及长管状骨干骺端。

继发性骨质疏松症系因某些疾病或药物引起的骨代谢改变，使骨质严重丢失而引起骨质疏松。如甲状旁腺功能亢进，糖尿病，骨髓性疾病，慢性肾功能衰竭，严重营养不良或维生素A、D过多，长期卧床引起肢体失用性瘫痪等。

骨质疏松症早期可没有明显临床症状和体征，而到中期以后则会出现疼痛、身高变矮、驼背、骨折及呼吸系统障碍。

1﹒疼痛

疼痛是骨质疏松症最常见症状，以腰背痛最为多见，起初多由安静状态转为开始活动时出现腰背痛，并以早晨起床时最明显。其后，腰背痛可转为持续疼痛。

2﹒身长缩短、驼背

人体脊椎主要由松质骨构成。骨质疏松时，椎体骨量丢失最明显，骨小梁变细、数量减少、强度减弱，易导致椎体变形。严重骨质疏松可使脊椎缩短10～15c m，因而身长缩短，椎体前部压缩，而后部结构如椎板、椎弓根并未压缩，可使脊椎前倾，背曲加重，形成驼背。

3﹒骨折骨质疏松性骨折

多由轻度外力引起。骨折好发部位是胸腰椎体、桡骨远端和股骨颈部位。

4﹒呼吸系统障碍

严重骨质疏松出现弯腰驼背后，因胸廓畸形可使肺脏受压，患者会出现胸闷、气短、肺活量减小。

六、诊断

（一）诊断标准

骨质疏松最主要特点是单位体积骨量减少。这使得骨脆性增加并容易发生骨折。临床上可从骨量比人体年轻时峰值骨量减少多少来评估骨质疏松程度。1994年提出以骨密度为指标的骨质疏松症诊断标准。WHO推荐此标准。此标准建议：当受试者骨密度低于同性别青年平均峰值骨密度1个标准差以下时，诊断为正常；当低于1～2.5个标准差时，诊断为骨量减少；当低于2.5个标准差时，诊断为骨质疏松症；当骨密度低于2.5个标准差并伴有1个或1个以上部位骨折，诊断为严重骨质疏松症。WHO诊断标准为临床医生提供了方便，但上述标准是以白人妇女在双能X线骨密度仪测量结果为依据，各国科学家仍在进行广泛研究以找出不同仪器及适合各自情况的当地化诊断标准。

我国有学者提出，因东西方人种不同，遗传因素，环境条件等均有很大差异，上述WHO诊断标准在我国并不完全适用。在对比国内外大量测量数据基础上，认为骨密度比同性别、同部位峰值骨密度减低2.0个标准差可作为我国诊断骨质疏松症标准。

（二）骨密度测量

目前骨密度测量技术主要有：平片骨密度法，单光子、单能X线、双光子、双能X线骨密度测量，定量CT及定量超声等非创伤性骨密度测量方法。现将近年来在我国使用最多的单光子骨密度测量法、双能X线骨密度测量法及定量超声法作介绍。

1﹒单光子测量法（SPA）

是20世纪60年代发明的测量骨密度的方法，在我国曾被广泛使用。SPA测定方法是通过放射性同位素125I发出光子对前臂骨进行扫描，检查时要求手臂放在水袋或水槽中以消除软组织影响。光子经过被测骨衰减后，再经已知参照模型衰减率，换算成相应骨密度值，通常用于测定桡骨远端33%处骨密度，骨密度值以g／c m2
 表示。

2﹒双能X线骨密度法（DXA）

系采用两束不同能量X线同时通过人体，从人体一侧扫描到另一侧。据不同组织对两种能量X线吸收不同，可测量出每种组织在光束内数量。通过计算可同时得到人体内脂肪、肌肉及骨矿含量，进而分析出人体脂肪、肌肉、骨矿分布及任意部位骨密度。通常测量部位是腰椎和髋部，骨密度值以g／c m2
 表示。双能X线骨密度测量是美国FDA通过唯一被允许用于监控骨密度变化的测量方法。作为早期诊断骨质疏松的“金指标”，用于预测骨折发生和监测防治药物疗效。

3﹒定量超声法（QUS）

近年来研制出骨定量超声测量仪器，此法是通过被测物体对超声波吸收（或衰减）及超声波反射来反映被测物体几何结构。测量结果与骨密度有不同程度相关，还提供骨应力信息。超声测量无放射性，仪器价格较低，携带方便是其优点，但目前不同厂家生产仪器工作频率、耦合方式及所测部位都不尽相同，测定结果无法相互比较。且测量结果重复性比DXA为差，适合用于普查工作。

上述WHO标准只考虑用骨密度作为骨质疏松症诊断标准，不少学者提出骨质疏松诊断标准只强调骨密度是不全面的。还应该对骨强度进行测量。正常骨骼可承受较大力，而疏松骨骼只能承受较小力。骨强度是描述骨骼生物力学性能指标，确定骨骼当前发生骨折的力学条件。以股骨颈为例，股骨颈强度表示股骨颈在骨折前能承受最大力。有必要以股骨颈抗骨折能力为指标制定骨质疏松症诊断标准，但骨强度测定用于临床骨质疏松症诊断还需要进一步观察。

七、营养与骨质疏松症

（一）钙

钙动物实验很清楚地看到饲低钙饲料动物其骨长度、骨重量与骨密度均显著低于饲一般饲料组，且其骨骼很易被折断。20世纪60年代综合许多实验结果，提出缺钙是骨质疏松症病因。70年代对人群研究表明居住在南斯拉夫高钙地区居民较低钙地区者骨密度高，骨折率低，更加强了对钙与骨质疏松关系的重视。1984年美国国立卫生研究所召开钙与骨质疏松研讨会，将绝经妇女每天饮食钙推荐量从800mg／d提高到1500mg／d。此后，钙即被广泛推荐为绝经妇女预防骨质疏松良药，钙制剂销售量也快速增长。

钙缺乏引起骨质疏松机制主要系因低钙摄入可使血钙有所降低，继发性PT H分泌增加，血PT H升高，骨吸收增强，骨钙被动员进入血液以保持血钙正常。若长期摄入钙严重不足，则骨钙不断流失，导致骨量减少，引起骨质疏松。近年研究表明，细胞外钙离子浓度增高能抑制破骨细胞功能，破骨细胞收缩并加速凋亡，骨吸收明显下降。同时，已证实人成骨细胞膜上有钙感受器。细胞外液钙离子浓度增加时，能促进成骨细胞增殖能力。

1﹒钙对峰值骨量影响

骨质疏松发生和青年时期骨量峰值高低及年老时骨丢失速度有关。家系调查表明骨量峰值明显受遗传因素影响，而环境因素也能起到一定作用。报道骨量获得在青春期增长最快。假定骨矿物质中含有38%钙，女孩11～12岁之间，1年中约可聚集108g钙，这相当于每天有300mg正钙平衡。多数研究报道认为儿童、青少年时期摄入充裕钙有助于在遗传允许限度内使个体达到更高峰值骨量。一些横断面调查结果支持上述观点，其中被广为引用的1979年报道。在南斯拉夫摄钙不同的2个地区，高钙区人群平均每天摄入钙940mg，而低钙区人群每天平均摄钙455mg。高钙区居民掌骨骨密度高于低钙区，而股骨骨折率低于低钙区居民。

此外，许多在儿童和青春期少年中进行钙干预试验也大多得到补钙有利于增加骨密度的正结果。中国7～9岁男、女学龄儿童，在每天饮食摄入钙300mg基础上每天补钙300mg，为期18个月可使骨密度比对照组增加5%。在英国和美国2项补钙实验，受试者均为12岁少女，饮食钙分别为740mg和960mg，补钙量分别为386mg及354mg，前者是补充奶类，后者为补充钙剂，补充时间均为18个月，骨密度比对照组分别增加2.9%和5.1%。遗憾的是上述实验未能持续下去，直到达到骨密度峰值。通常在补充最初数个月补钙效果最大，当补充停止后作用即趋于消失。

2﹒钙摄入量与绝经妇女骨丢失

关于钙摄入量与绝经妇女骨丢失，骨折率关系方面有大量研究报道，早年结果彼此矛盾，通过多年研究，产生矛盾原因逐渐明朗，研究方法逐步规范和统一，在某些方面取得共识。如横断面调查结果常差别较大，这是因钙摄入量差别大的地区其他条件常也不尽相同，如种族差异、生活习惯、活动量不同及钙以外其他饮食营养条件差别等等。此外，饮食钙对骨骼影响是在较长时期内形成，而对钙摄入量调查通常只能反映调查当时情况，追溯以往饮食情况很难得到准确结果。故因上述原因，横断面比较有一定局限性。

用随机、双盲补钙干预试验，可得到补充一定剂量钙一段时间后，对骨矿物质含量（BMC）或骨密度（BMD）有影响。这种方法能为钙需要量提供有价值证据。虽对受试者饮食钙估量仍不易准确，但每天补充钙量是已知的，这就大大地减少了计算钙摄入量误差。同时随机分配实验对象到实验组和对照组，也减少其他因素对骨量影响。

大多数在绝经早期进行补钙干预试验效果不大，不能有效地预防骨钙丢失。此阶段造成骨量丢失主要原因是雌激素分泌骤减所致。对绝经5年以上妇女增加钙摄入量是否能减少骨矿物质丢失，不同人仍有不同看法。

多数补钙干预试验研究结果表明，在低钙摄入量（每天摄钙400mg）基础上添加钙剂可增加骨密度，减少骨折率。在每天钙摄入量已达到700mg或800mg以上时，再额外补充钙剂，对预防骨质疏松及减少骨折率上是否仍有作用，仍有分歧。英国2002年报道指出，尚无证据表明，钙摄入超过目前推荐摄入量（英国推荐钙摄入量是每天700mg）对骨骼健康更为有益。引证多篇有对照钙干预试验，多数均得到正结果。其中部分试验是饮食钙已达到每天700mg以上，再补充钙剂仍能减少绝经妇女或老年人骨丢失和骨折发生率。

值得注意的是相当一部分补钙干预试验实验期太短，所得正结果不足凭信。因为补钙第一年内骨增长只反映骨重建过渡期情况。增加钙摄入量使PT H分泌减少，骨吸收减慢，而原有重建单位骨形成仍在继续。骨吸收与骨形成不同步，有一暂时性骨量增加。此骨重建过渡期要数月到1年才能达到新稳定状态，故补钙干预实验至少应持续2年以上。

中国人补钙实验持续时间较长者报道不多。2001年报道中国香港绝经妇女补钙干预实验结果。对200名55～59岁绝经妇女，平均每天摄钙500mg以下者，每天由奶粉补钙800mg，为期2年。补充奶粉组髋部、脊椎及全身BMD减低幅度显著低于对照组。可看出在摄钙水平较低时，增加钙摄入量可减少骨丢失。

（二）维生素D

1﹒维生素D对骨组织及骨骼肌作用

维生素D对骨矿物质代谢影响是双向的。一是维生素D可促进骨形成。对骨形成间接作用是促进肠钙吸收，提高血钙浓度，为钙在骨骼中沉积、骨骼矿化提供原料。肠黏膜中有1，25‐（OH）2
 D3
 受体。在十二指肠最多，在以下肠逐渐减少。1，25‐（OH）2
 D3
 可诱导小肠上皮合成钙结合蛋白，与钙离子有较大亲和力，1分子钙结合蛋白可与2个钙离子结合。正常成人空肠部位钙净吸收是回肠3倍。此外，成骨细胞上有1，25‐（OH）2
 D3
 受体，是维生素D作用的重要靶细胞。成骨细胞可合成骨钙素等，保证骨组织胶原纤维矿化，此过程主要受1，25‐（OH）2
 D3
 正性调控，这是维生素D对骨形成的直接作用。此外，破骨细胞前体细胞上有1，25‐（OH）2
 D3
 受体，1，25‐（OH）2
 D3
 促进前体破骨细胞分化，增加破骨细胞数量，引起骨吸收增加。

骨骼肌是活性维生素D代谢靶器官，维生素D缺乏时可出现肌无力，肌肉收缩和肌肉松弛功能异常。补充维生素D可改善神经肌肉协调作用，减少摔倒机会，这也是补充维生素D减少骨折发生率的原因之一。

2﹒人体维生素D缺乏与补充实验

维生素D缺乏使血液中离子钙浓度下降，从而引起血PTH上升，骨分解增加，骨量减少。血清25‐（OH）D3
 浓度是反映机体维生素D营养状况的最好指标，反映皮肤合成维生素D及经口摄入维生素D总和。血清25‐（OH）D3
 浓度在27.5nmol／L（11mg／ml）以下被作为婴幼儿维生素D缺乏指标。然而关于成人血清25‐（OH）D3
 应维持在何水平才能保持正常钙代谢及达到最大峰值骨密度，却缺少足够资料。

给247名维生素D摄入量低2.5～5μg（100～200U）／d的老年妇女每天补充维生素D2.5μg（100U）或17.5μg（700U）2年，补充17.5μg（700U）组老人股骨颈处骨丢失率显著低于每天补充2.5μg（100U）者。另一项在法国进行的大型试验，给3270名老年妇女，每天通常摄入钙511mg者，每天补充20μg（800U）维生素D和1200mg钙持续18个月，使髋部及非脊椎部位骨折率比单纯补钙组减少26%。对1966～1999年文献中，发表的有关维生素D干预与骨折率关系25项试验资料行荟萃分析，结果显示补充维生素D减少脊椎骨折发生同时，非脊椎骨折也有减少趋势，羟基维生素D作用大于通常维生素D，但补充维生素D对减少骨折发生作用上也有不同结果。在荷兰进行的大型试验，包括1916名妇女及662名男性受试者，其中60%生活在养老院。原饮食钙为868mg／d，每天补充维生素D10μg（400U），为时3年半，补充组与对照组髋部及其他骨折发生率没有差异。据分析，这可能与荷兰试验对象既有男性，也包括不在养老院生活的老人，维生素D缺乏不如法国干预试验受试者那么严重，且饮食摄入钙也较高有关。而前述法国干预试验，有一部分人摄钙较低，补充维生素D益处就更加显著。

（三）维生素K

1929年给小鸡无脂饲料时，鸡发生自发性出血症状，在饲料中添加绿色植物脂肪提取物时，出血症状迅速好转，此提取物被命名为维生素K。最初，人们认为维生素K仅与机体凝血功能有关。1960年，埃及报道维生素K能促进大鼠与兔骨折愈合。1975年发现服抗凝剂（维生素K拮抗剂）的怀孕妇女，其所产婴儿有骨骼畸形，首次揭示维生素K缺乏对人体骨发育影响。近年来，随着骨质疏松防治研究广泛开展，维生素K与骨健康关系研究也日益深入。

1﹒维生素K与骨钙素

骨钙素（BGP）是低分子量蛋白质，其分子3个谷氨酸残基在维生素K依赖性羧化酶作用下，羧化为γ‐羧化谷氨酸。γ‐羧化谷氨酸与骨无机成分羟基磷灰石中钙离子结合。维生素K缺乏时，部分谷氨酸残基未能形成γ‐羧基谷氨酸，因而与羟基磷灰石结合力低下，影响骨骼正常矿化。

在断乳大鼠造成维生素K缺乏，然后补充3种不同剂量维生素K，结果血清骨钙素及其羧化水平及骨密度随饮食维生素K摄入水平增加而增加。在去卵巢大鼠动物模型中也观察到补充维生素K可促进骨钙素合成与羧化，减少尿钙及尿羟脯氨酸排泄，提示补充维生素K可促进骨生成，抑制骨吸收。

2﹒维生素K与骨健康关系流行病学研究结果

1985年调查结果表明髋部骨折及脊椎压缩性骨折患者血清维生素K水平大大低于未发生骨折者。以后其他多项研究得到同样结果，在骨密度低下及髋部骨折的老年人，其血维生素K、MK‐7及MK‐8水平均低于对照组。骨钙素羧化是评价维生素K状况的一项灵敏指标，许多研究对人血未羧化骨钙素水平与骨密度及髋部骨折率进行相关分析。发现绝经妇女血未羧化骨钙素水平与骨密度有负相关关系。对老年妇女研究也表明那些未羧化骨钙素水平高的妇女其后较多发生髋部骨折。

1999年报道在7000多名38～62岁妇女中进行一项前瞻性研究。用频率法调查饮食维生素K摄入水平，与髋部骨折发生率进行相关分析。结果表明，每天维生素K摄入量低于109μg的妇女，髋部骨折相对危险性大大高于摄入量高于每天109μg的妇女。后者危险性比前者减低30%。而摄入量从每天109μg至大于242μg的妇女，其骨折相对危险度不再有显著差别。

3﹒维生素K干预试验

许多试验结果表明，补充不同量维生素K，每天80μg～1mg均能有效地减少血未羧化骨钙素含量，但这些研究均未报道受试者原饮食维生素K摄入量。

补充维生素K还能显著减少尿钙排出量。给绝经前及绝经后妇女每天补充1mg维生素K1
 ，尿钙及尿羟脯氨酸排出量均减少，这表明可能与绝经妇女骨吸收减少有关。给受试者每天补充大剂量维生素K2
 ，也同样观察到尿钙排出显著减少现象。

近10余年来文献报道许多人体补充维生素K与骨密度及骨折率关系研究。综述研究结果，大部分实验均为每天补充维生素K2
 45mg，补充时间6个月～2年，均得到正结果，即补充维生素K减少绝经妇女或骨质疏松患者骨丢失及骨折发生率，同时补充维生素D，对减少骨丢失有协同作用。

上述干预实验因用药物剂量维生素K2
 （45mg／d）而受到质疑。2001年报道给244名绝经妇女每天补充维生素K1
 200μg，维生素D10μg并加钙1g，补充期2年后，补充组桡骨远端骨密度远高于对照组。此结果引起人们很大关注，因为200μg维生素K1
 是饮食能供给量，有实际意义。还需要进一步研究，以得到更加令人信服的结果。

（四）蛋白质

从全世界范围看，肉类及奶类蛋白质摄入量高的西方国家骨折率也较高。同时，高蛋白质摄入导致尿钙排出量增加已被许多人体实验所证实。蛋白质摄入量每提高40g，可使尿钙排出量增加40mg。故人们颇为关注高蛋白质饮食是否因增加钙流失从而对骨骼健康有不利作用。2001年报道老年人饮食动物蛋白对植物蛋白质比值高者，股骨颈处骨丢失较快，髋部骨折率也较高。但另一调查中却得到相反结果。他们对600多名平均75岁老年人用频率法进行饮食调查，将蛋白质摄入量分成低、较低、次高和高4档。4年后追踪检测其骨密度，并进行骨折率调查。结果表明，蛋白质摄入低者髋部及脊椎骨丢失均显著高于蛋白质摄入高者，且低蛋白质组骨折率也较高。此外，有些临床医生研究也表明，对髋部骨折住院的老年患者，提高蛋白质摄入量能改善临床效果，防止骨量进一步减少。

迄今为止，关于蛋白质摄入与骨健康关系研究报道不多，目前尚没有足够证据提出预防骨质疏松症的蛋白质适宜摄入水平。

八、预防

减少骨量丢失是预防骨质疏松和防止骨折的最重要途径。一生中最高骨量称骨峰值，骨峰值决定于遗传因素和环境因素两方面，遗传因素是主要的，但无法改变；但环境因素是可调整并加以控制的，如儿童期间足量钙摄入，生长期运动锻炼，均可使骨峰值增加，消除危险因素也是预防骨质疏松症的有效手段，如戒烟、避免酗酒、减少咖啡因摄入，少用类固醇激素等均可减少骨质丢失。营养因素和运动更是预防的重要措施。

（一）营养措施

1﹒加强钙营养，科学补钙。食物补钙最为安全，也易被接受。成年人应每天摄入钙800mg，中老年人每天摄入1000mg。补钙食物首选奶及奶制品。每250g牛奶约可供给260mg钙，其中乳糖、氨基酸等还可促进钙吸收。酸奶含钙也较高，适合于体内缺乏乳糖酶，不能耐受鲜奶者食用。其他含钙丰富食物有虾皮、芝麻酱、海带、紫菜、黑木耳、干酪、绿叶菜、核桃等。也可采用钙强化食品来补钙，但应严格掌握强化剂量和食用量，防止过量而引起对其他元素不平衡。

食物中补充不足或吸收不良者，可在医师指导下服用钙剂。钙制剂中因原料不同，其含钙量也不等，碳酸钙、氯化钙、乳酸钙和葡萄糖酸钙分别含有元素钙40%、27%、13%、4%，其吸收率因个体生物利用因素或其他饮食成分影响，在10%～20%。在选用钙剂时，对其安全性、不良反应、效果、价格均应加以考虑。补充钙剂在进餐时服用，同时喝入液体，可增加吸收，分次服用比1次服用好。胃酸缺乏者宜服枸橼酸钙。对老年人患有心、肾疾病者，补钙品种及用量须慎重。实践证明，中年人每天1杯牛奶并补钙剂600mg，可明显推迟骨质疏松期到来，延缓并停止骨质疏松发展。

2﹒维生素D能调节钙磷代谢，促进钙磷吸收和骨胶原合成。老年人吃含维生素D高的食物不多，户外活动较少，日照不足使摄入和转化均较少，故在补钙同时，应适当晒太阳并补充相应剂量维生素D，维生素D2
 每天宜补充10～20μg（4000～8000U）；骨化三醇为维生素D3
 经肝肾羟化酶代谢物，作用更持久，每天口服0.25～1.0μg；阿法骨化醇（alfa calcidol）是骨化三醇类似物，只要在肝脏羟化即成为有活性1，25（OH）2
 D3
 ，适用于骨质疏松合并慢性肾衰患者，成人每次0.5～1.0μg，每天1次。

3﹒维生素K骨质疏松症尤其是骨折者，血清维生素K水平低。抗凝剂、抗生素均可致维生素K缺乏而使骨和血清中骨钙素水平下降。不能保持骨正常转化。故补充维生素K有一定意义，摄入食物不足，可用维生素K3
 注剂肌注，每次2mg，1天1次。

4﹒蛋白质 蛋白质是构成骨基质的主要原料，长期蛋白质缺乏，造成血浆蛋白降低，骨基质合成不足，新骨生成落后，若钙不足，则可加快骨质疏松。“适量”蛋白质可增加钙吸收与贮存，有利于骨骼再生和延缓骨质疏松发生，但过量蛋白质又可引起尿钙排出量增多，故蛋白质应适中，并应增加胶原蛋白量。

5﹒磷 高磷摄入可引起骨盐丢失，钙磷乘积＜35时骨矿化迟缓，为此应少食含磷高食物。

6﹒锌和铜 与各种骨基质合成酶有关，锌缺乏时，骨多种含锌酶活性下降，骨生长受抑制。

7﹒氟和锰 氟在骨沉积有助于骨矿化，茶叶含氟量高，适量饮茶有助于预防骨质疏松。骨细胞分化，胶原蛋白合成均需要含锰金属酶催化。

8﹒维生素C是参与骨组织中蛋白质，骨胶原氨基多糖等代谢物重要物质，对酶系统有促进催化作用，有利于钙吸收和向骨骼沉积。缺乏维生素C将影响骨代谢，导致骨质疏松，脆弱易折，故应多吃新鲜蔬菜、水果补充维生素C。

（二）运动和体力活动

运动和体力活动对各年龄段人预防骨质疏松和有关骨折都很重要。有研究发现，运动使活动部位骨量增加。老年人参加体力活动还可维持和增进肌肉系统力量、身体稳定和平衡。有助于防止摔跤。运动可使成年妇女骨量丢失减少，并使以后骨折、骨质疏松性骨折减少。有研究表明妇女在闭经以后5年中，如未接受雌激素替代疗法，运动可帮助维持脊柱和桡骨远端骨密度。但这种运动一定是有重量负荷或用力训练才对骨健康有利。此外，运动也只加强直接参与活动的骨骼，而且只有坚持运动才有用。

九、治疗

（一）药物治疗

根据骨质疏松症发病机制，治疗骨质疏松药物分为抑制骨吸收和刺激骨形成两类。抑制骨吸收药物包括二磷酸盐、降钙素、依普黄酮、雌激素等；刺激骨形成药物包括氟制剂、同化类固醇等。钙剂、维生素D及其活性代谢物可促进骨矿化，对抑制骨吸收促进骨形成也起作用。

1﹒依替磷酸二钠

为强骨吸收抑制剂，但本品有双向性，即小剂量时（每天5mg／kg）抑制骨吸收，大剂量（每天20mg／kg）时抑制骨形成，适用于治疗妇女绝经期后骨质疏松症，并可用于各种原发性或继发性骨质疏松症。口服，每次200mg，每天2次，本药需间歇、周期服药，即服药2周，停药11周为1周期，然后开始第2周期，停药期间需补充钙剂和维生素D3
 。

2﹒氯甲磷酸二钠

本品直接作用于骨组织，其作用机制是防止羟基磷灰石结晶溶解并直接抑制破骨细胞活性，从而抑制骨吸收。主要用于避免或延迟由肿瘤引致的溶骨性骨转移，减少骨折；但也可用于重症骨质疏松症。每天口服片剂或胶囊1.6～2.4g。

3﹒帕米磷酸钠

为第2代二磷酸盐类药物，其作用强度为依替磷酸二钠的100倍，为破骨细胞活性抑制剂。本品可用于多种原因引起的骨质疏松症及Paget’s病等，消除疼痛，改善运动能力，减少病理性骨质。口服每天150mg。

4﹒阿仑磷酸钠

为第3代二磷酸盐类骨吸收抑制剂，与骨内羟基磷灰石有极强亲和力，通过抑制破骨细胞活性而发挥抗骨吸收作用，其抗骨吸收作用较依替磷酸钠强1000倍，且无骨矿化抑制作用。治疗后患者96%脊柱骨量增加，绝经后有骨质疏松妇女椎体病变、身高缩短、骨折发生率（包括髋骨、脊柱骨、腕骨）等均获得改善。主要用于绝经后骨质疏松症。推荐剂量为每天1次10mg，早餐前30分钟用至少200ml温开水送服，服药前后不宜饮用牛奶、奶制品及高钙饮料。

5﹒降钙素

为参与钙及骨质代谢多肽类激素，降钙素对破骨细胞有急性抑制作用，能减少体内钙由骨向血流通量。降钙素主要作用是在骨应激期，如儿童生长期、妇女妊娠期、哺乳期等，血清降钙素明显升高，起到促进骨骼发育和保护骨骼的作用。妇女绝经后骨丢失增加，相关现象是血钙和血降钙素水平降低。应用降钙素治疗可减轻骨不断丢失。降钙素除可抑制骨吸收外，对许多骨代谢疾病引起骨痛症状也有很好疗效，其作用机制未明。本品可用于停经后骨质疏松症，适用于激素治疗无效者，尤其是骨转换较高者，兼有镇痛作用。用量为每天50～100U，皮下或肌内注射。益钙宁是天然鳗降钙素人工合成类似物，每次10U，每周2次，用4～6周。或用密钙悉（鲑降钙素）5～100MRC单位，每周肌内或皮下注射8次。

6﹒依普黄酮

是合成异黄酮衍生物，在动物和人体均没有雌激素对生殖系统影响的作用，但却能增加雌激素活性，有雌激素样抗骨质疏松特性。其作用机制主要是能促进骨细胞增殖，促进骨胶原合成和骨基质矿化，增加骨重；同时本品能减少破骨细胞前体细胞增殖和分化，抑制破骨细胞活性，降低骨吸收；另外，本品能通过雌激素样作用增加降钙素分泌，间接产生抗骨吸收作用。适用于改善原发性骨质疏松症症状，提高骨量减少者骨密度。用法为餐后口服，每天3次，每次0.2g。

7﹒骨化三醇

为人体维生素D最重要代谢活性产物之一，能促进肠对钙吸收，并调节骨质钙化，提高血清钙浓度，减少骨折发生率。可用于绝经后及老年性骨质疏松症，也可用于肾性骨营养不良症、维生素D依赖性佝偻病、特发性或手术后甲状旁腺功能低下。推荐剂量为每次0.25μg，每天2次，用药后应监测血钙。

阿法骨化醇：为同类产品，适应证同骨化三醇，但对骨质疏松症产生的腰背等疼痛及骨病变有明显改善作用，用法为成人每天口服0.25～1.0μg。

8﹒氟化钠

氟离子（F－
 ）可取代骨盐羟磷灰石中羟基，形成氟磷灰石，增加结晶性降低骨盐溶解度，从而发挥抗骨吸收作用。氟在生长因子作用下，可促进成骨细胞有丝分裂。故本品适用于骨质疏松症。用法为口服，每次25mg，每天2～3次。

9﹒结合雌激素

本品促进降钙素分泌，降低骨对甲状旁腺激素反应，提高1，25‐（OH）2
 D3
 浓度，改善肠对钙磷吸收和肾小管对钙磷重吸收；抑制骨吸收因子释放；刺激局部骨生长因子分泌；雌激素直接与成骨细胞和破骨细胞表面性激素受体结合，分别起到促进骨胶原形成和抑制骨吸收作用。治疗骨质疏松症用法为口服，每次0.625～1.25mg，每天1次。副作用有诱发乳腺癌和子宫内膜癌的危险。同类产品有微粒化17‐β雌二醇，口服后在胃肠黏膜和肝内大部分氧化为雌酮，适应证同雌激素，用法为口服，每次1～4mg，每天1次。尚有尼尔雌醇2mg，每月2次口服。

10﹒类固醇

同化作用的类固醇，如司坦唑也可用于骨质疏松症，适用于骨病严重进展快的，又不适宜用雌激素的女性患者。用量为口服每天6mg。副作用可有轻度男性化、肝肾损害。

11﹒选择性雌激素受体调节剂（SERMS）

此类药物通过激活或阻断组织雌激素受体发挥作用，如雷洛昔芬对骨组织及脂代谢产生组织特异性雌激素样作用，但对子宫及乳腺组织无增加癌症危险性。用法为口服60mg，每天1次。

（二）营养治疗

营养治疗目的是通过饮食补充钙、磷和维生素D，预防或治疗骨质疏松症。

1﹒充分摄入钙

每天从饮食供给800mg钙，更年期妇女和老年人，每天摄入钙应更高些，以1000～1500mg为宜。

2﹒适量摄入磷

保证每天从食物摄入1.25g磷，但不应过高。因动物实验发现供给大量磷可引起实验性骨质疏松症。值得注意的是，有些食品在加工时添加多种含磷添加剂，在食用时应考虑到此因素。

3﹒注意维生素D供给

日光被称为阳光维生素。适当晒太阳或做日光浴，通常不会引起维生素D缺乏，同时可增强钙吸收能力。日晒较少人群，应注意供给含维生素D丰富食物。

4﹒饮食调配

（1）宜选食物：含钙高食物有牛奶、鱼类、虾蟹、青菜、乳制品等，多喝骨头汤。多选用含维生素D丰富食物，如沙丁鱼、鲑鱼、青鱼、牛奶、鸡蛋等，也可添加鱼肝油等含维生素D制剂。

（2）忌选食物：忌用高磷酸盐添加剂、肝脏等，因肝脏含磷量比钙高20～50倍，故应注意使用量。

5﹒食谱举例

骨质疏松症治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第四节 慢性肾上腺皮质功能减退症

一、临床症状

慢性肾上腺皮质功能减退症（艾迪生病）患者常有皮肤黏膜黑色素沉着，几乎每位患者都有。以关节伸屈面、乳晕、瘢痕等处更为明显。通常有血压偏低，有时可低于10.7／6.67kPa（80／50mmHg），故常有头晕、眼花等症状，与糖皮质激素和盐皮质激素不足均有关。因糖皮质激素不足，常有软弱乏力，低血糖严重时可有昏厥或神经精神症状。低血钠是因盐皮质激素不足，钠不能在体内潴留随尿排出增多。患者常有慢性失水现象，明显消瘦，体重亦减轻，可达5～10kg，甚至更多。

本病轻症早期或隐匿型者除皮肤色素沉着明显外，临床症状很少。实验室检查血糖、血钠、血压等都在正常范围，患者常被误认为神经症。而最有价值的诊断方法是采用促肾上腺皮质激素（ACT H）静脉连续2天滴注试验，在滴注前后分别测定24小时尿中17‐羟和17‐酮类固醇量。

临床辨证时，常将有皮肤色素沉着明显、腰酸、肢软、耳鸣、脱发等症者划为肾虚，而畏寒、阳痿等属阳虚。ACT H试验可诊断隐匿型艾迪生病。患者有明显肾上腺皮质功能减退症状者，辨证主要是肾阳或肾阴改变，且兼夹有瘀，认为皮肤色黑与瘀关系更为密切。

本病除皮肤色黑以外，按临床症状分为肾阳虚，有畏寒肢冷、倦怠乏力、小便清长、不思饮食、腰酸耳鸣。男子可见阳痿，女子可见月经不调。苔薄白，脉弱。再则是肾阴虚，患者时有潮热、口燥咽干、小便短赤、盗汗、苔少、脉细数。

二、食疗原则

症状明显者，其肾上腺皮质功能大部已损害，故需要长期使用皮质激素替代补充疗法，糖皮质激素用可松类药物，盐皮质激素用去氧皮质酮。若肾阴虚型有潮热、盗汗等系由结核所致，则应积极采用抗结核治疗。对于隐匿型艾迪生病可采用补肾法可提高剩余肾上腺皮质贮备功能，无需用替代补充疗法。在进行药物治疗时，如配合食疗，则可提高治疗效果。

三、食疗方选

1﹒食盐

因盐皮质激素不足以致肾小管重吸收钠不足，钠从尿中大量排出，水分亦随之丢失，这种失钠失水使得血容量不足而血压降低；胃肠也因失水而发生厌食、恶心等症状，钾却在体内潴留。患者每天应摄入食盐10～15g。除补充食盐或盐水溶液外，在饮食可多用高钠低钾类食物，如豆瓣酱含钠5.37g、咸虾米含钠5.33g、甜面酱含钠3.92g，冬菜含钠3.64g，含钾1.24g。榨菜含钠3.44g，含钾1.26g；豆腐片含钠1.68g；含钾1.30g；雪里蕻含钠1.36g、油条含钠1.23g。以上冬菜、榨菜、豆腐片虽不属高钾类，也不属低钾类。

2﹒甘草

甘草主要成分为甘草次酸，有滞钠排钾作用。虽滞钠作用与盐皮质激素比相对较弱，但对失钠失水明显患者，在没有用去氧皮质酮治疗时，可用甘草浸膏20～40ml／d口服或用甘草20～40g，加水煎汤饮服。

3﹒维生素C

艾迪生病临床症状为色素沉着，以致皮肤黏膜发黑。黑色素来源为酪氨酸，后者在酪氨酸酶催化下先变成二羟苯丙氨酸（DO PA），然后继续氧化，最后聚合成黑色素。体外实验证明维生素C可抑制DOPA氧化，防止黑色素生成。含维生素C丰富食物为新鲜蔬菜，如大白菜、小白菜、鲜柿椒、辣椒、番茄、鲜藕、豆芽及新鲜豆类，但维生素C易被破坏。烹调时间要短，尽量减少与空气接触机会。如烹调蔬菜时放入碳酸氢钠，以保持蔬菜鲜绿颜色时，则维生素C几乎全被破坏。烹调蔬菜时加水，若全部浸没蔬菜时，维生素C溶于水而破坏，损失可达80%。浸没50%蔬菜时，损失达60%。若浸没25%时，损失减少至40%。新鲜水果含维生素C较高，如橘子、橙子、柚子、柠檬、草莓、酸枣、山楂等，但其中含钾量亦相应的增高。如患者有高血钾时，则应慎用。

4﹒补肾食物

艾迪生病辨证认为多与“肾”有关，用补肾药多有裨益。隐匿型艾迪生病采用温补肾阳药可使色素沉着减退，体力恢复或改善，并能使ACT H试验恢复正常，说明肾上腺皮质贮备功能有所提高。故从器官疗法可用动物肾脏。肾性平无毒，入肾经，能补肾气、益精髓、通膀胱、治虚劳。主治肾虚诸症如腰痛、阳痿、耳鸣、耳聋、尿滴沥不尽等症。方剂肾沥汤和肾沥散等，都是以羊肾或猪肾为主药。可将猪肾切碎和米煮粥，或先煮猪肾汤，再用汤加米煮粥后食用。

5﹒饮食宜忌

明显艾迪生病多用皮质激素替代治疗，对未治患者要注意是否有低钠高钾。若已存在高钾，则饮食忌用含钾高的食物，如干蘑菇每100g含钠0.13g，而含钾为4.66g。对已用替代疗法初治阶段，最适合皮质激素剂量尚未确定以前，可选用。有时剂量过高可导致高钠低钾，则应限制钠摄入，给予少盐或无盐饮食，而应多选用含钾丰富食物，如新鲜水果与蔬菜。

在替代疗法激素剂量已趋稳定时，或在隐匿型艾迪生病患者中，通常可达到危害性高血钾或低血钾。天然食物均含钾盐，通常饮食每天可供给2～4g，只要每天尿量正常，摄入食物钾90%可经肾脏从尿中排出。故在补钠时无需顾忌食物钾含量。以阴虚为主的艾迪生病，则食物宜选用偏凉性而忌用热性。如用猪肾煮粥，而不宜用羊肾，因羊肾偏于温热。


第三十二章 骨科疾病营养治疗

骨骼病变病因很多，可由外伤、感染、遗传缺陷、肿瘤、内分泌代谢性疾病及不明原因疾病引起。其中以感染和内分泌疾病与饮食营养关系较为密切。如常见内分泌疾病主要影响钙、磷代谢，临床症状以脱钙为主，早期患者感到骨痛，在活动时更为明显。另外，如骨质疏松症、佝偻病骨质病变、甲状旁腺病变所致骨病等及外伤或肿瘤手术后均需要给予饮食营养治疗。


第一节 骨质疏松和软化营养学进展

随着营养学研究深入，目前对骨质疏松和代谢性骨病病因和预防有进一步了解。近期研究更加深对钙与骨质之间关系的了解，钙吸收在青春期骨钙化作用中起着重要作用。妊娠和哺乳期对钙需求增加，也可影响骨质钙化。老年人可通过饮食或添加剂来补充钙，以减慢骨质脱钙进程，防止骨质疏松症。因老年人接触日光减少，还可引起维生素D缺乏，而导致骨软化症。故老年人不仅要补充钙，还应注意维生素D营养状况。钙可影响骨质密度，与青春期骨质峰值形成、育龄期骨质峰值维持和老年期随年龄增长而造成骨质丢失有关，是引起老年人骨质稀疏和骨折的原因。

一、钙和青春期骨钙化作用

青春期和青春前期骨钙化过程对于人一生中骨质影响很大。如青春期骨钙化作用能维持到成年期，在35～40岁时骨化度达到峰值，可保证绝经期和老年期有较致密骨质，可减少骨折危险性，推迟骨质疏松发生年龄。近年研究表明，摄入钙可直接影响骨密度。

1﹒钙平衡研究

对年龄小于18岁青少年进行为期25年钙平衡研究，结果表明达到钙平衡阈值时钙摄入量要超过建议饮食允许量。故有必要考虑提高已制订青春期摄入钙供给量标准。最近，美国卫生研究院（NI H）认为每天摄入1200～1500mg钙可使成人骨质密度达到较高峰值。对青春期前和青春期骨密度横向研究发现骨密度与年龄、体重、身高和青春期状况有关，其中骨皮质密度决定因素是机械刺激和体重负荷；而网状骨质密度则可能同青春后期激素变化有关。

2﹒饮食钙与骨密度

研究饮食钙与骨密度关系，结果并不完全一致。多数研究结果认为无明显相关。对264名芬兰青少年进行为期10年研究，观察9～18岁期间钙摄入量变化作用。摄入钙与脊椎和股骨颈骨密度相关性并未能得到确认。在荷兰青少年中进行研究，观察时间为15～27岁，结果也显示由饮食摄入钙与骨密度无明显相关性。

3﹒钙添加剂

将钙添加到牛奶中或直接补充碳酸钙或枸橼酸顺丁烯二酸钙，并同对照组进行比较。但结果仍无法证明青春期添加钙剂会明显影响骨质密度。研究者认为可能与样本数量过小有关。观察6～14岁真性双胞胎，其中一个添加钙，而另一个给予安慰剂。结果是双胞胎尚未进入青春期时，添加钙量与骨质钙化迅速增加有关。进入青春期后此作用无法再继续进行研究。研究补钙对青少年女性骨骼健康影响中，给青春期女性摄入不同剂量钙，每天750～1640mg不等。结果是摄入量高者其骨骼中钙沉积增加。不同类型钙添加剂其吸收作用可能不一样。用枸橼酸顺丁烯二酸钙作为钙盐补充时，所增加吸收作用比率为36%，而碳酸钙为26%。在给予钙添加剂之前如已存在钙摄入量低，也可能会影响到钙吸收率和骨质更新速度。

二、妊娠和哺乳

在妊娠期和哺乳期，大量钙从母体转移至胎儿或婴儿体内，这将明显地影响母体骨质密度。同时，妊娠期母体雌激素水平增加，哺乳期催乳素水平增高都与骨密度变化有关。当胎儿和用母乳喂养婴儿对钙需求超过母体钙摄入量时，可能会导致母体骨质疏松，可增加乳母发生骨折危险性。缺钙或钙供给不足使胎儿生长迟缓或母乳喂养期间婴儿体重增长缓慢。

1﹒妊娠

足月妊娠期间约30g钙转移至胎儿体内。孕妇可通过增加肠钙吸收或减少尿钙排泄途径得以补充。如钙在肠内吸收率能从20%增加到40%，并且孕妇能够利用摄入钙，则胎儿骨骼生长所需要钙就能得到满足，而不需要动用母体骨骼中贮备钙。如从母体骨中释放钙是胎儿所需钙的唯一来源，则每怀孕1次，母体骨骼将丢失3%的钙。在妊娠最后3个月时雌激素水平较高，妊娠时体重增加使得骨骼负荷加重，都可能使孕妇骨质变得致密，密度增加。

对妊娠期骨密度变化进行横向研究，大多数结果认为妊娠期骨密度无变化，有些报道是仅在骨小梁和骨皮质处有些变化。每个实验组至少应有25～30例，才能够发现骨质密度有3%区别。但从技术及营养学观点来看，这些研究并不完善。应该设立对照组，样本数也应足够大，并且这些研究并没有提及孕妇钙摄入是否足够或青春期妊娠后果。流行病学研究表明，青春期妊娠时胎儿生长需要钙，同时母体骨骼也需要完成钙化作用。这可能是导致骨密度降低和增加更年期骨钙丢失危险性的主要原因之一。多次妊娠对骨质影响有不同报道，有些认为多次妊娠可使骨质增生，但是否因妊娠期体重增加及妊娠后体重维持在较高水平所致，尚有待于研究。

妊娠期1，25‐二羟维生素D3
 水平增高，同时伴有钙吸收能力增强，这使得妊娠期，包括青春期妊娠均表现为正钙平衡，这是满足胎儿钙需求的主要机制。多数研究结果显示，妊娠期间骨质丢失不明显。产后骨密度仍较高，发生骨折危险性较低，部分原因是妊娠期间体重增加，使骨骼重力负荷升高的结果。

2﹒哺乳

哺乳期钙需要量较多，程度与乳母能提供乳汁量和哺乳期长短有关，故乳母从骨骼中动员钙要超过妊娠期。6个月纯母乳喂养，约消耗母体骨骼钙4%～6%。产后第1个3个月中每天平均约产生600ml乳汁，其中含168mg钙。第2个3个月时每天平均为1000ml，含280mg钙。比较西非和英国妇女乳汁中钙浓度，发现摄入钙非常低时，母乳中钙含量也较低。研究结果表明，哺乳期胃肠对钙吸收能力并不明显增加。

哺乳期催乳素水平较高，雌激素水平较低，可引起骨密度降低。近年来，骨质测量技术有明显提高。通过新骨质测试技术证实，随哺乳期延续，母体骨质丢失明显增加。最近研究表明，哺乳期骨质中丢失钙在停止哺喂后可重新恢复，骨质恢复与断奶时间及月经恢复正常有关，与钙摄入量无关。故母乳喂养时间不足4～6个月似乎不可能引起明显骨质丢失，也就是说不需要补钙。这些研究尚未涉及饮食摄入钙较低或维生素D高度缺乏时影响，而这种情况在全世界大部分地区很常见。过早孕产母亲其自身尚处在青春期骨钙化过程中，故哺乳对乳母骨质钙化影响更明显。

总之，只要在哺乳期或哺乳期后适当时间内月经周期恢复正常，则营养良好的孕妇或乳母在妊娠和哺乳期骨钙丢失很少。但是，如延长哺乳期，即使从饮食摄入较多钙，仍会发生急性骨质丢失。研究表明，月经恢复时间与骨密度恢复时间始终有高度相关性。对饮食摄入钙较低的孕妇或乳母，每天少于600mg时，是否发生骨密度降低，尚无足够评价证据。

三、老年人维生素D和钙

进入老年期后，单位体积内骨组织总量（骨量）减少加速。因骨量不足，单位骨中钙含量也日渐降低，由骨少期发展成骨质疏松。故老年人骨骼韧性和强度都有所减弱，常因轻微外伤而引起骨折。65岁以后，肾脏羟化酶对甲状旁腺素反应敏感性降低，不能使25‐（OH）维生素D转化为1，25‐（OH）2
 维生素D3
 ，食物钙吸收受到影响。同时，长期蛋白质供给不足，合成骨基质蛋白质不足，新骨生成滞后。如有钙缺乏，会加快骨质疏松症发生。

1﹒维生素D

研究老年人骨质营养焦点通常是食物钙摄入量。尽管人们已注意到维生素D的重要性，但重视程度还是不如补钙。老年人血维生素D水平较年轻人低，因老年人皮肤中由胆固醇转变为维生素D的能力减弱。老年人之间也有差异，户外活动较多，常晒太阳的人，血清维生素D水平比在室内活动或住院老人要高得多。完全卧床不活动36周后，检查发现骨小梁减少量相当于人体衰老10年所失去量，血清维生素D水平除接受日晒外，还可能与饮食摄入维生素D量有关。故不能得到充分日晒的老年人，每天补充维生素D100～150μg。

临床研究结果表明，补充维生素D可使老年人骨密度增高，骨折发生率明显下降。在芬兰进行为期4年的试验，每年给老年人补充15万～30万单位维生素D。在每年秋季时经肌内注射补充，结果是骨折发生率明显下降。对照组骨折发生率为6.1%，而实验组为2.9%。用双能量X线密度测定计测定骨密度，治疗组在用维生素D每天100μg治疗1年后，骨密度显著高于对照组。目前，尚未有强化维生素D食物，对改善骨密度作用进行更仔细地观察。也没有广泛推广补充维生素D，或提高饮食推荐维生素D供给量。

2﹒食物钙

目前对绝经后妇女添加钙以减缓骨质丢失作用仍有争议。一是添加钙的年龄或时期。对达到绝经期妇女，在饮食中添加钙的作用是肯定的。因一旦达到绝经期，骨质丢失是不可避免的。随年龄增长体内雌激素水平降低可引起骨质丢失。尤其是绝经期前五年最为明显，其骨密度降低达5%～19%，以后逐年减少，至60岁以后与男性相当。二是日常饮食钙摄入量，平时钙摄入量很低的妇女，在她们食物中添加钙，骨密度降低现象明显改善。三是选用合适钙盐作为添加剂，即选择吸收率高的钙制剂。

临床研究试验，每天摄入钙＜400mg妇女，添加枸橼酸顺丁烯二酸钙可显著减缓脊柱、股骨颈和桡骨骨密度下降速度。而平时摄入钙较高，每天为400～650mg妇女，无论是添加枸橼酸顺丁烯二酸钙，还是碳酸钙都没有这种作用。对平时饮食钙摄入较多，平均每天为750mg左右更年期妇女，添加乳酸钙或葡萄糖酸钙，其中所含钙量每天为1000mg，发现大剂量钙可显著减慢躯干和四肢骨骨质丢失。对同时添加钙和维生素D效应进行临床验证，发现添加组骨折发生率下降50%，骨密度增加2.6%；而对照组骨密度减少4.6%。在所能检索到的文献中，几乎所有研究对象都是妇女。给老年男性相对高的钙摄入量，每天约1150mg，再添加1000mg钙和维生素D，并不能延迟脊椎和桡骨骨质丢失。根据这些研究结果，美国卫生研究院最近建议给65岁以上老年人，每天食物钙摄入量应为1500mg。

从食物摄入钙和维生素D，对大多数人来说是方便而经济。为预防骨质疏松及其引起的骨折，每天需要从食物摄入足够钙和维生素D。近5年来，人们发现低骨密度不单是钙缺乏病，钙摄入仅仅是许多因素之一，还应包括激素水平、年龄、体重和运动量及钙吸收能力等影响因素。添加钙对于骨质影响取决于日常食物钙摄入、体内激素水平和胃肠对钙盐吸收能力。


第二节 骨折和创伤固定

创伤固定术常用于骨折内、外固定，或对某些短时间内不宜活动的肢体实行制动治疗方法。实行创伤固定术患者通常都经历过较大创伤。机体对能量消耗增加。此外，因创伤固定术后患者需要卧床休息，长时间活动减少可导致食欲减退。如不注意及时适当地补充营养，可能导致营养不良，甚至创伤愈合时间延缓。最终可发生肢体畸形等严重后果。

一、临床症状

外伤常见症状有淤血、疼痛、压痛、水肿和功能障碍。还有骨折特有症状，如成角畸形、旋转、缩短等，有些有骨擦音；功能丧失，伤肢不能动弹活动。也有假关节活动者，是其特有症状。这些骨折特有症状，只要有一种，便可明确诊断为骨折。受伤初期，X线摄片是确诊骨折必要措施。按骨折线形状，有横型、斜型、螺旋型、粉碎型等。

二、营养作用

1﹒消耗增加

创伤后应激反应刺激体内激素大量分泌。在伤后短时间内机体出现明显分解代谢，能量代谢水平显著升高。因蛋白质、脂肪消耗，使得体重显著减轻和负氮平衡。如遇创伤较大开放性骨折，合并大范围软组织挫伤等严重创伤时，能量消耗增加将更为明显。

2﹒需要增多

在骨折或创伤愈合过程中，机体需要大量能量和蛋白质，以满足骨折或创伤组织修复需要。对骨折愈合过程进行研究，发现骨折修复时，首先是胶原和蛋白多糖合成。此时，如及时补充营养，使得胶原和蛋白多糖合成增加，将有利于骨折愈合。否则，就可能使骨折愈合延迟，并有可能产生并发症。

3﹒注意营养供给

因创伤固定术后患者需要制动，因运动减少而有可能使食欲减退，消化吸收功能受到影响，可由此而发生营养障碍。

三、营养治疗

创伤固定术后患者对能量及蛋白质需要量增加，但患者进食量则有所减少，容易造成营养缺乏。对于这类患者应给予积极有效的营养治疗，以促使创伤早日恢复。

1﹒较小骨折固定术后

这类患者因创伤小，产生应激反应对机体影响较轻，内源性能量消耗相对较少，且在固定术后早期即可经口摄取食物，通常不需要静脉营养。但选择食物时要求高蛋白、高脂肪、高糖类，并富含维生素和矿物质，以有利于骨折修复和愈合。

2﹒较大骨折固定术后

患者表现为多处骨折，或出血较多开放性骨折，或伴有较为严重软组织挫伤。这类患者常并发创伤性休克，或在固定术后出现严重感染等并发症。重度应激反应时，能量消耗明显增加，也可影响胃肠功能。固定术后早期或出现严重并发症时，可考虑给予静脉营养治疗，以能维持正氮平衡，有利于创伤愈合和控制并发症，待病情好转稳定后可逐步过渡到经口进食，并减少肠外营养制剂用量，直至最终停用。

3﹒适当调整饮食

创伤固定术后患者因制动，活动减少，食欲减退，消化功能减弱，经口摄入食物应根据患者口味和饮食习惯进行调整，并尽量做到供给易于消化而富含营养素饮食。

4﹒补足矿物质和微量元素

骨折等创伤固定术后，组织修复和生长将消耗较多钙、镁、锌等矿物质和微量元素，应注意从静脉或食物给予补充。

四、食疗方选

骨折内治法分3期进行。食物疗法可配合临床治疗。初期活血化淤期，饮食以清淡为好，可用赤小豆适量加水煮服，加赤砂糖适量温服。骨折中、后期可选用猪骨、羊骨、牛骨、鹿骨等。有补肾填骨髓功效食物，对骨折伤有“理折伤”、“续筋骨”作用。因这些饮食对骨折中、后期愈合有益，故宜多选食。鹿筋、鹿肉、猪肾、胡桃肉、黑芝麻、枸杞子等。有滋补肝肾功能，皆可选用。

1﹒猪骨黄豆汤

猪骨头1000g，黄豆250g，加水以小火烧烂，加盐姜调味，分次食用，吃豆喝汤。

2﹒猪脊红枣莲子汤

猪脊骨1具洗净、红枣120g，莲子90g，降香、生甘草各9g，加水用小火烧烂煮透，加姜盐调味，可分多次饮用。


第三节 颈 椎 病

颈椎病的病理表现是椎间盘变化，弹性减少，并向四周膨出，椎间隙狭窄，黄韧带肥厚等各种病变。因病变部位和组织不一样，压迫或刺激轻重不同，临床所反映症状也各异。

一、临床症状

现代医学对本病分型有神经根型、自主神经型、椎动脉型、脊髓型、混合型5种。中医根据辨证论治原则分为淤湿交阻型、气滞血阻型、邪入痹阻型、阴虚阳亢型、肾亏骨极型5种。瘀湿交阻型多见于颈椎病急性发作者，颈项强痛，顾盼不能，动弹不利，纳呆泛恶，眩晕不舒，苔薄黄腻，脉弦滑等症象。气滞血阻型颈椎病初则气滞于经，继则血凝于络，颈项酸痛，脉络气血循行不畅，不通则痛；或伴头痛、偏头痛或伴肩背痛，苔薄脉弦。邪入痹阻型颈椎病伴有风湿入络之症，颈项酸痛涉及肩肘关节，其酸痛呈游走性，苔薄腻脉沉弦。阴虚阳亢型患者，肾阴亏损，虚阳上亢，口干咽燥，心烦面红，便坚脉细数，苔光乏津等症。肾亏骨极型为颈椎病后期，肾气亏损，精血不足，无以濡养筋骨，因而骨质疏松变形，肩臂麻木，甚至下肢瘫痪等症。

二、食疗方选

颈椎病治疗以牵引、药物、手法等为主，必要时手术治疗，同时配合食物疗法，以提高和巩固疗效。

1﹒淤湿交阻型

治疗以清热利湿，化瘀止痛为主。葛根、五加皮、焦山楂、木瓜各9g，赤小豆、生薏苡仁各15g，水煮后头煎内服，二煎热敷颈部患处。

2﹒气滞血阻型

治疗以行气活血，通络止痛为主。用黑大豆蒸熟，装在袋中当枕头用，同时，以宣木瓜2枚剖开加入乳香、没药各6g，仍缚好，放在饭锅上蒸3次，研烂如糊，每次10g，加黄酒250ml，炖化温服。

3﹒邪入痹阻型

治疗以祛风散邪为主。桑桂枝15g，赤白芍、葛根各9g，生甘草6g，生姜3片、大枣5枚，水煮后第1次液汁饮服，第2次煎汁热敷颈部。

4﹒阴虚阳亢型

治疗以滋阴降火为主。用清水漂淡海蜇头及荸荠各30g，煮汤后饮服。

5﹒肾亏骨极型

治疗以温补督肾为主。用海参30g，桂皮9g，冰糖适量，煮烂每天空腹服。加淡菜15g焙燥研末，用松花蛋1个，蘸淡菜末，每晚1次服完，连服5～7天；或用干淡菜100g，焙燥研细末，加拌陈皮末50g，每次服3g，每天服2次。或者以茄子皮120g，鹿角霜60g，烧酒500ml浸泡10天，去渣过滤，加红糖适量，每天2～3次，适量饮服。


第四节 劳损腰痛

腰部劳损症状以单侧或双侧，或腰骶、腰臀、胸腰部，或脊椎棘突间疼痛，伴有沉重乏力，腰部活动不同程度地受限。

一、临床症状

疼痛以午前较轻，午后及傍晚时加剧；休息后减轻，劳动后加剧；天气爽朗时较轻，阴雨潮湿加剧。劳损局部通常无明显畸形，仅有压痛，劳损过久者，可见筋增粗，循摸局部有筋摩擦感。劳损严重者伴有明显肾虚症状，如眩晕、目花、面色灰暗、遗精早泄、尿频尿数等。

二、食疗方选

1﹒枸杞羊肾粥

鲜枸杞叶500g，羊肾1对去筋膜及臊腺，二者均洗净切碎；粳米250g，加水适量，以小火煨烂成粥，分顿食用；食前可调加葱、姜等调味，可常食用，可补肾强腰膝。适用于治肾虚，或老年性腰膝痛，足跟痛等症。

2﹒杜仲猪肾汤

猪肾1对、杜仲30g，食盐适量，炖汤饮服，每天1次，连服7天。

3﹒胡桃补骨脂饮

胡桃肉带皮、酒蒸后晒干补骨脂各100g，共研末，加适量蜂蜜调成糊状，每晚1次，7天服完。

4﹒韭菜汁

韭菜或韭菜根30g，切细后加黄酒100ml，同煎后取汁，温热饮服。

5﹒月季花茶

开放后干月季花3～5朵，洗净后加水500ml，用小火煮至250ml，再加冰糖30g。待凉温后顿服。

第2方和第3方为补肾法，适用于肾虚劳损腰痛。第4方和第5方为活血法，适用于伴有陈旧损伤后，淤血患者或创伤性劳损腰痛者。


第五节 腰椎退行性变

腰椎增生性脊椎炎通常无明显畸形，腰部活动有不同程度受限，直腿抬高受阻，臀部有牵拉疼痛感，下肢感觉无明显改变。

一、临床症状

腰部酸痛可放射到臀部和下肢相应部位。病史长而反复发作者，局部可发生水肿或粘连。俞穴、环跳穴，骶椎两侧边缘、内收肌起点和髂胫束下部等常有压痛点。后期可能出现下肢肌肉萎缩，行走无力，左右摇摆；X线摄片提示腰椎有广泛增生改变。腰椎骨质疏松症相当于“骨瘘”，多见于女性。腰不能挺直过伸，腰背疼痛可传至大腿部，或沿坐骨神经向下扩散。疼痛与体位有关，卧床休息可减轻，行走劳累即加重，不能长坐久立，每当突然弯腰或颠振可引起椎体压缩性骨折，局部轻微后突，压痛明显，肢体沉重，不能平卧而喜欢侧卧，腰部伸展、旋转活动受限。X线摄片骨质疏松，椎体上下呈凹陷或“鱼尾”样变。腰椎假性滑脱者腰部疼痛，向下肢两侧放射，两大腿外侧或后侧有麻木感，不能久立。腰部前突畸形，前屈活动受限制。直腿抬高限制，两下肢单侧或两侧肌肉萎缩，肌力减退。可能出现跛行，或行走时足部有踩海绵之感。滑脱部位大都在第4～5腰椎、第5腰椎和第1骶椎节段间。局部压痛，椎体向前移位，腰后可呈凹陷。X线摄片腰椎向前不同程度滑脱，椎弓峡部正常，椎体可有骨赘增生等改变。

中医将腰痛分为5类，即阳虚不足、少阳肾衰，风痹寒湿腰痛，劳役伤肾，坠堕损伤和寝卧湿地。“腰痛之虚证，十居八九”。常见肾虚类型有肾阴虚、肾阳虚、脾肾两虚、肝肾两虚、心肾两虚5种。当然，还有夹邪兼症病变。所谓夹邪是指感受风寒湿等外邪，兼症是指气滞血阻或淤结硬化等症。故临症必须知其常，通其变，才不至于无所适从。

二、食疗方选

1﹒补肾固本法

（1）鹿角粉：用鹿角片砂炒研细末，每服3～6g。或用带壳刀豆子30g，同猪肾1个，同煮后食用。

（2）杜仲猪腰汤：杜仲30g，猪腰1对，加水煎服，每天1剂，连服7天。

2﹒行气活血法

（1）韭菜汁：以生韭菜或韭菜根30g切细，黄酒100ml，煮沸后，趁热饮用，每天1～2次。治疗腰扭伤，有气滞血阻者。

（2）莳萝子饮：将莳萝子炒香，每次3g，煮酒温饮服，每天2～3次；适用于急性闪挫性扭伤。

（3）金针赤豆膏：用金针菜鲜根10g，赤小豆30g，水煮去渣，冲入黄酒，适量温服。治腰挫伤，淤肿疼痛，有消肿止痛功能。

3﹒软坚散结法

（1）木根猪肉汤：用木根皮或叶30～60g，与瘦肉同煮，喝汤吃肉，勿加盐，可加糖。

（2）荸荠海带汤：以荸荠、海带各60g，煮汤后饮服，每天2～3次。适用于慢性肌肉筋膜硬化、骨质增生者。

4﹒祛邪化湿法

用生姜、葱白等量，切细捣烂，炒热以布包后熨敷患处，冷则更换，每天3次。用于感受风寒湿邪侵袭骨节、经络者。


第六节 膝关节炎

一、临床症状

较早症状是膝关节酸痛和不灵活，或上下楼梯无力，常在开始活动时最明显，活动后症状缓解，但活动过多则酸痛加重。通常局部无肿胀，后期因骨赘形成和周围肌肉萎缩而显得关节肿大，关节活动时可有响声。X线摄片可见骨质疏松，关节边缘尖锐或有骨刺形成，关节间隙狭窄，软骨骨质硬化。晚期膝关节面不整齐，骨端变形，关节内或有游离体。中年以后肝肾渐亏，气血衰退，筋骨失却濡养而日益退变。同时因体虚，风寒湿邪易于侵袭。所谓邪之所腠，其气必虚也。退变增生兼有风湿侵入骨节，每当遇寒冷、阴雨时可剧。亦有因湿邪郁久不去而化热，湿热郁滞骨关节，关节肿胀、腔内可有积液，浮髌试验阳性。辨证以肝肾亏损、风寒湿痹、湿热郁滞3种类型，应当辨证施治。

二、食疗方选

本病多发生在肥胖者，常因下肢负重增加而加重。故应节制饮食，少食糖类和脂肪，以减轻体重，防止疾病加重，促使临床症状缓解。

1﹒温补肝肾法

（1）鹿角霜：用鹿角霜研细，黄酒送服，每次服3～6g。

（2）鹿筋炖火腿：用鹿筋6～9g，加火腿肉适量。加水炖熟后适量内服。有强筋止痛作用。

（3）海马粉：将海马30g，焙干燥后研成细末，每服3g，温黄酒送服，每天1次。

2﹒祛风化湿法

（1）扁豆根：用干扁豆根30g，加水煎成汁250ml后；温凉后饮服。

（2）南五味子汤：用南五味子根茎20g，水煎去渣，加黄酒适量；趁温热时服用。

3﹒化湿消肿法

用吴茱萸6g，生姜4片，苏叶、桔梗、木瓜、橘皮、花槟榔、黄柏、防己各9g，赤小豆30g，加水煎服，每天1次。


第七节 足 跟 痛

足跟痛是40岁以上中老年常见病。因体力虚弱或老年肝肾不足，或产后肾亏，足跟皮肤变薄，跟骨皮下脂肪萎缩等所致。

一、临床症状

典型足跟疼痛伴麻胀感，疼痛以初立、初走时明显，尤其晨起下床站立或走动时疼痛更为剧烈，活动后疼痛反而缓解，但多立常走则又加剧。个别患者足踏石子、瓦片或其他硬物上，疼痛加剧，疼痛部位均较局限，故多有明显压痛点。中医辨证认为足跟痛有3种情况，即肝肾亏损、湿热下注和淤结硬化。

二、食疗方选

1﹒肝肾亏损

滋补肝肾，充养骨髓；同时避免足跟过度持重劳动。

（1）桑葚饮：以鲜桑葚子60g，加水煎服。

（2）羊骨粉：将羊胫骨炙至焦黄色，研极细末，饭后用黄酒送服，每次3～6g，每天2次。

（3）海狗肾粉：用海狗肾1副，切开炙脆研细末，每次3～6g，煮酒适量，温妥饮服。

2﹒温热下注

化湿清热，消肿止痛。

（1）葡萄根饮：鲜葡萄根60g，加水煎服。

（2）薏根赤豆煎：以生米仁根、赤小豆各30g，土牛膝12g，木瓜、牡丹皮各9g，加水煎服。

（3）梅根甘草汤：红梅根15g，生甘草6g，以黄酒和水各半煎服。亦可将鲜叶洗净捣敷患处。

3﹒淤结硬化

软坚化结，活血通络。用热醋适量熏洗浸泡局部，每次30分钟，每天1～2次。


第八节 类风湿性关节炎

类风湿性关节炎诊断依据为晨间感到关节僵硬，持续1小时以上。1个或数个关节有压痛或活动时剧痛，关节周围软组织肿胀或有积液，左右关节呈对称性肿胀，关节无症状间隔期短于3个月，骨突处肿大及关节附近出现皮下结节。

一、临床症状

有骨质疏松，软骨或骨质破坏。关节间隙狭窄、关节畸形、强直等X线表现，类风湿因子阳性。滑液加入醋酸后，黏蛋白形成不佳。滑膜活检符合类风湿病理表现，类风湿结节活检呈典型病理改变。体征至少存在6周以上，有5项以上可确定诊断为类风湿性关节炎，只要有3项即可诊断为类风湿性关节炎。实验检查有血沉增速、贫血，IgG，IgA、Ig M增高，黏蛋白增高。部分患者有狼疮细胞、抗核抗体阳性等。

临床分为急性发作期、慢性活动期和缓解期。中医认为类风湿性关节炎属痹症范围，名“历节、历节风、白虎历节”等。因涉水坐湿，当风取汗，风湿郁热，血热凝滞，气血经络关节痹阻不通所致。对症状描述，诸多著作有较详细记载，如骨节疼痛，手足拘挛，肉色不变，身体羸瘦，单足肿大，不能屈伸，或四肢、或腰背，疼痛难忍，痛肿灼热，或浑身燥热等症状，均符合类风湿性关节炎临床症状。中医分为四型，一是风热型，以关节游走性肿痛、发热、咽痛、齿浮、便秘、尿赤、苔厚、舌红，脉数或弦数，血沉明显增速。二是湿热型，关节肿痛或有积液，低热、胸闷、食欲缺乏、苔白腻，舌质红、脉滑数，血沉增速。三是寒湿性，关节肿痛或有积液，怕冷，食欲缺乏，大便溏薄，尿清长，苔白腻、舌质淡，脉濡，血沉加快。四是肝肾两虚型，关节畸形和疼痛，肌肉萎缩，筋腱拘挛，消瘦、畏冷，面色不华，脉细弱、沉细，苔薄白腻、舌质淡，血沉正常或接近正常。

二、食疗原则

类风湿性关节炎食疗治则与辨证施治一致。可采用甘寒清热、温通宣行，搜风剔络，扶培正气等治则。

1﹒甘寒清热

适用于风热型、湿热型。“风浮于内，治以甘寒”；“风邪入络而成痰者，甘寒去热为主”。宜多吃清凉饮食，如金银花露、菊花茶、薏苡仁粥、绿豆、豆卷、豆腐、生梨、芦根等，可协助清除内热。不宜选食性温热食物，如辣椒、桂皮、姜、酒等，多食可伤阴助火，咽痛齿浮，关节痛加重。

2﹒温通宣行

温阳宣行，以通脉络，用温热食物以祛除寒湿；适用于寒湿性和类风湿性关节炎后期，或稳定期；骨质疏松、肌肉萎缩或寒热错杂为主。宜多食性温食物，如用猪、牛、羊骨头煮汤，木瓜、桂皮、姜、药酒等，可与活血化淤药物同使用。

3﹒搜风剔络

对于顽固性久治不愈和寒湿型者，四肢拘挛、畸形、萎缩，可用蛇虫类，如乌梢蛇、腹蛇、金钱白花蛇、蝎子、蜈蚣、僵蚕、蜂房、蚯蚓等动物类药食两用食物。多用以浸酒、研末、单方或制成复方服用，对改善类风湿性关节炎肿痛有一定疗效。

4﹒扶培正气

适用于肝肾二虚型。对类风湿性关节炎稳定期或晚期患者，气血虚弱，肝肾不足，宜用益气养血，培补肝肾方法，多食补益食品，如鸡、鸭、鹅、甲鱼、乌龟、蜂王浆，猪、牛、羊骨髓，胡桃、芝麻、桂圆等，也可选用有补益作用药酒饮服。

5﹒饮酒

酒性辛热，助阳生火，能散寒邪。类风湿性关节炎伴寒湿症状者较为适合，泡制成补酒、蛇酒、药酒。但酒热伤肝，酒湿伤脾，不适宜有湿热症状患者，如再浸入附子、肉桂、细辛等热性药物，会加重内热和肿痛。使用酒剂，应根据病情，辨证施治，酒内所浸食物或药物应温凉并用，偏凉为宜。久服使酒性不致过热。对不会饮酒患者，可稀释或用调料矫味后再饮用。

三、食疗方选

1﹒虎骨酒

虎骨12g，或豹骨、狗骨、牛骨、羊骨等也可选用，龟板15g，用油炙酥后备用。薏苡仁、羊油炒仙灵脾、萆[image: ]
 各12g，木瓜15g，牛膝9g；用60°～65°白酒3000ml，密封浸泡30天后，每次温服15～30ml，每天2～3次。适用于类风湿性关节炎寒湿型和肝肾二虚型患者。孕妇及阴虚湿热者忌用。

2﹒虎骨木瓜酒

油炙酥虎骨3g，或豹骨、狗骨、牛骨、羊骨等，木瓜9g，白术根30g，桑枝12g，五加皮、当归、天麻、川牛膝、红花、川草各3g，玉竹6g，秦艽、防风各1.5g，冰糖100g，60°～65°白酒1000ml，密封浸泡3～4个月后，每次温饮20ml左右，每天2次。适用于类风湿性关节炎寒湿型患者，孕妇和湿热型患者忌服。

3﹒蛇虫酒

金钱白花蛇1条，蕲蛇、乌梢蛇、羌活、生熟地、忍冬藤各30g，蜈蚣3条，僵蚕、杞子各12g，全蝎、蜣螂虫、当归、牛膝各9g，木防己15g，陈皮6g，甘草3g，大枣4枚。白酒2000～2500ml，浸15天后可饮服，每次15～30ml，每天1～3次。适用于类风湿性关节炎寒湿型、肝肾不足型，寒热错杂者，也可使用。

4﹒三蛇酒

蝮蛇、眼镜蛇、火赤链蛇各1000g，如用活蛇，则先饿4～5天，待肠内粪便排空后，分别浸酒1500ml，再加当归、生地各120g，威灵仙、土茯苓各90g，防风、红花各60g，木瓜30g，浸泡白酒1500ml。30天后取出蛇和中药滤取酒液，等量混合，每天3次，每次10ml左右。

5﹒鲜蛇肉

活乌梢蛇去头尾、皮及内脏，放砂锅中加水煮，可加葱姜酒适量调味。每周吃1～2条，4条为1个疗程。

6﹒蛇粉

鲜蛇杀后，或浸泡酒后蛇，焙干磨粉，每天3次，每次1.5～3g。

7﹒薏苡仁粥

薏苡仁研为末，同粳米煮粥，可常食用。对急性期风热型或湿热型患者可辅助用。

8﹒乌豆粥

黑大豆500g，隔天浸泡，加豆油50g，同煮烂；粳米1500g，煮烂下豆，并加白糖500g，生姜末适量，每天适量，当作稀饭食用。适用手部肌肉萎缩，皮肤发黑者。

9﹒蜂王浆

每天服400mg，连服3～6个月。适用于慢性类风湿性关节炎。

10﹒牛骨髓粉

牛骨髓粉500g，也可用猪骨髓粉；炒熟胡桃肉、炒香黑芝麻各500g，共研为末，加糖适量拌匀后备用。每次9g，每天3次，适用于类风湿性关节炎稳定期、恢复期患者。

11﹒猪瘦肉

猪瘦肉200g切片，加青木香100g煮服，可治疗关节风痛。

12﹒民间单方

民间常用竹花浸酒、香椿子煮猪肉、刀豆子煮猪肾、黑母鸡肉煮羹，常食用对关节痛、腰痛均有一定治疗作用。


第三十三章 神经精神疾病营养治疗

神经系统是人体最重要的系统之一。包括接受机体内外环境变化信息，进行整合后通过神经和体液传出，调整其他各系统各器官功能以适应环境变化而保持机体的完整和统一。在神经系统发生损害时，可出现意识、认知、运动、感觉、反射等神经功能异常，也可出现其他系统器官的症状。神经病学是研究神经系统疾病与骨骼肌病变发生发展的临床医学。精神疾病和神经系统有密切关系，以精神活动紊乱为主要临床特征，而其物质基础是神经系统。在本章主要介绍常见的神经精神性疾病，饮食、食物和营养素对疾病的影响及饮食营养的辅助治疗作用。


第一节 阿尔茨海默病

阿尔茨海默病（AD）是中枢神经系统变性疾病，又称Alzheimer型痴呆，是老年痴呆最常见的类型，约占64.7%。该病起病隐袭，病程呈进行性发展，临床主要表现为认知功能降低，行为异常及日常生活能力下降，病因至今未明。

一、流行病学

以临床诊断为基础，对不同地区和社会背景的一组老年人进行调查，结果显示AD患病率为4.2%，并发现AD患病率随年龄增加而增高；60岁组为2.3%，70岁为3.9%，80以上组为32%。另外，还发现女性是患AD的危险因素：在65～74岁，AD患病率男性为1.1%，女性为4.1%，70岁以上组男性为4.4%，女性为9.3%。Shibayama报道日本AD患病率为2.4%，其中女性多于男性。意大利AD患病率为2.6%，也是女性多于男性。中国AD患病率在0.2%～5.98%之间。中国AD患者目前已有500万人，约占世界总病例数25%。估计每年平均还有30万老年人加入此行列。

二、病因

AD病因目前尚不清楚，多认为与下列因素有关。

1﹒遗传因素

约40%患者有家族史，为常染色体显性遗传。

2﹒慢性病理学说

有此考虑，但迄今尚未分析出病毒。

3﹒免疫假说

因年龄增高，使免疫功能衰退。

4﹒铅中毒学说

患者脑中铅含量增高，硅含量也高。

5﹒乙酰胆碱学说

患者脑乙酰胆碱转移酶减低。

6﹒神经营养因子缺乏

神经营养因子可促进乙酰胆碱能神经元生长和生存。如缺少即可导致损坏。

7﹒其他危险因素

本病与年龄、性别、种族、社会心理因素、人格、疾病史（如甲状腺史、脑外伤害）等有关。

三、有关营养因素

（一）叶酸

许多AD病例对照研究可确定营养因素作用，取得一致的结果。被引证最多的可能危险因素是叶酸和抗氧化营养素，如维生素E不足。在修女界进行衰老与AD纵向研究，经过尸体磁共振成像术检查，发现脑皮质萎缩严重度与血清叶酸水平相关。所有30例死者皮质萎缩与血清叶酸水平年龄校正相关系数为－0.40，P＝0.03；其他所检测营养素（包括维生素B12
 、B6
 、B1
 、维生素E和类胡萝卜素）与皮质萎缩均未显示线性相关。

（二）维生素C和维生素E

从波士顿老年居民前瞻研究中抽取随机样本，检测AD发生率与服用维生素C和E间关系。随访4.3年以后，642例参与者服用维生素C的样本有91例符合AD诊断标准。27例维生素E补充剂使用者无1例发生AD，而不使用者据粗略观察发生率，其预期值为3.9（P＝0.04）。在其他许多研究中，发现AD患者血清维生素E水平较低，但并非所有研究均发现这样的关系。

（三）葡萄酒

对3777名居住在法国西南部65岁以上老人社区调查，通过食物结构问卷，记录平均饮酒量，以确认1年和3年后新AD病例。3年后，饮中等量葡萄酒（3～4杯／天）AD发生率低于不饮酒者（校正OR＝0.28，P＜0.05）和轻度饮酒者（＜1～2杯／天），（校正OR＝0.55，P＜0.05）。但需进一步资料加以证实。葡萄酒抗氧化剂作用于上面所提到的维生素C和E结果是一致。

（四）银杏提取物

有人证明银杏叶提取物Egb761（含萜烯类和数种有机酸）能抑制β淀粉样多肽的毒性，而β淀粉样多肽是海马神经元培养基AD标志物。Egb761已在德国和美国进行患者的广泛研究，德国已同意用于AD治疗。试验中200名痴呆患者接受Egb761140mg，每天3次，或安慰剂1年，观察到认知能力和社会活动有改善，虽不明显，但这些变化足以能为护理质量表所认识。对30个有关Egb761研究综述表明认知功能有小而显著改善。目前正在进行大型临床试验，受试对象1500名，每天服用Egb761补充剂240mg或安慰剂，目的是检验服用5年以上效果。

四、病理

患者大脑皮质呈广泛显著萎缩、脑沟增宽。其病理变化有皮质细胞减少，神经元纤维节及星状嗜银细胞碎片老年斑。另外，在神经细胞内有脂褐质积聚及陈旧性老年斑。颞叶、海马部位是最早病理变化区域。

五、临床症状

AD临床特征为隐袭起病，呈进行性智能衰退而无缓解。大致分为3期。

（一）早期

以记忆力障碍为主要首发症状，尤以近记忆力障碍衰退为突出。如对最近说完或做完事很快就忘记，对工作提出新要求时，显出工作能力减退，对过去熟悉简单工作尚能胜任。

（二）中期

除记忆力继续减退外，还可出现虚构。加之认知力、计算力、概括和推理能力下降，且不能胜任熟悉工作。出门找不到家，穿衣不知道上下、前后、里外而致穿衣困难，语言障碍表现不能命名，因理解障碍而答非所问，阅读和书写也有障碍。有视觉失认和面容失认，不认识亲人和熟人面貌。常见意向性失用，如不能按指令做刷牙动作。情感淡漠呈面具脸，逐渐出现肌张力增高锥体束征，活动减少，日常生活需要照顾。

（三）晚期

功能严重衰退，生活完全不能自理，呈现完全性缄默。四肢僵硬及锥体束征，尿便失禁。最后多死于衰竭或继发感染。

六、治疗

AD病因不明，至今尚无对AD特殊有效疗法。目前提出治疗探索可分为对症治疗、对因治疗和营养治疗。

（一）对症治疗

各种精神症状如嗜睡、焦虑、抑制、攻击等行为常见，治疗选择各种相应抗精神病药物。因绝大部分抗精神病药物都有副作用，甚至使病情恶化。故必须采用药物治疗时，要从小剂量开始逐渐增加，同时密切注意病情变化，及时停药。

（二）对因治疗

1﹒乙酰胆碱替代疗法

包括乙酰胆碱前体、胆碱受体激活剂。乙酰胆碱前体包括胆碱和胆碱磷脂，目的是增加体内乙酰胆碱合成，其治疗效果被怀疑。胆碱酯酶抑制剂是最常用的治疗药物，第一代主要为毒扁豆碱、四氢氨基吖啶和Venacrine（四氢氨基吖啶羟基代谢物），有改善记忆作用，但作用时间短，且对肝脏有损害和有消化系统反应。第二代如庚烯度毒扁豆碱等尚在实验阶段。胆碱受体激活剂有Bethanechol等，目前应用胆碱受体激活剂无选择同时激活M1
 和M2
 受体，实际上抑制患者乙酰胆碱释放。故现有的胆碱受体激活剂疗效还不及胆碱酯酶抑制剂。

2﹒神经生长因子（NGF）

是促进神经系统发育和维持神经系统功能的蛋白质。临床用神经生长因子目的是抑制神经细胞变性，恢复变性细胞功能。动物实验证实，神经生长因子能预防胆碱能行为变性，给患者带来希望。

3﹒促神经细胞代谢药

AD患者大脑利用葡萄糖能力降低，且代谢异常。为纠正葡萄糖代谢异常，这些药物有喜得镇和促智药，临床双盲实验、多中心实验尚未取得一致治疗意见。

4﹒神经细胞保护剂

变性机制研究揭示患者神经细胞变性是神经细胞凋亡。细胞凋亡是因细胞内胞浆钙离子浓度升高激活核酸内切酶所致。故提出应用钙离子通道拮抗剂尼莫地平治疗，其确切疗效仍在研究。

（三）营养治疗

1﹒烟酰胺和胆碱

有研究表明AD与烟酰胺有关。烟酰胺能刺激脑血液循环，能帮助多数早老性脑硬化患者提高脑细胞康复水平。最近美国营养专家发现，患者记忆和学习能力欠佳与乙酰胆碱不足有关。因神经递质需要胆碱。胆碱与乙酸结合形成乙酰胆碱。这种物质能越过神经细胞间隙，传导神经脉冲。食用胆碱和烟酰胺丰富食物，可能对AD有帮助。含胆碱丰富食物如蛋、蛋黄、肝类、大豆、麦麸、干酪、大麦、玉米、稻米、小米、啤酒酵母等。含烟酰胺丰富食物有肝脏、肾脏、瘦肉等。

2﹒其他B族维生素

AD患者还应多用富含维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 及泛酸等食物。富含泛酸食物有肝脏、肾脏、心、瘦肉、鸡蛋、麦麸、全麦、甜柿椒等。维生素B12
 食物来源主要是动物性食品。


第二节 帕金森病

帕金森病（PD）又称震颤麻痹，是隐匿起病、缓慢进展性中枢神经系统疾病。病变部位主要在黑质‐纹状体系统，其临床特征是进行性动作缓慢、肌强直、静止性震颤和姿势反射消失。

一、流行病学

PD是居AD之后第二位最为常见的神经系统变性疾病，该病在老年人发病率较高，65岁以上，患病率达0.2%，但目前认为老年化并非病因，而为危险因素。PD病因不明，在北美约有100万人患此病，且有严重健康后果，患此病者死亡率是年龄配对对照组的2～5倍。平均诊断年龄为57岁，30岁以下者极为罕见，55岁以后变得更为常见。1980年上海某区751563人群调查PD患病率为18.23／10万。1983年6城市居民PD患病率为44／10万，1986年29个省、市、自治区117个调查点患病率为14.06／10万。在不同年龄组患病率中，50岁组为25.1／10万，60岁组为82.8／10万，70岁组为171.8／10万，≥80岁组为145.0／10万，男女之比为4∶3。

二、病因

造成原发性PD黑质病变原因并不清楚。脑部炎症、肿瘤、代谢障碍、血管性病变及化学物中毒均可引起PD类似临床症状和病理改变，统称为帕金森综合征。病因分类如下：

（一）原发性



震颤麻痹、少年型震颤麻痹。

（二）继发性

1﹒炎症

脑炎后、朊蛋白（前称慢病毒）感染后。

2﹒毒物

一氧化碳、锰、汞、二硫化碳、甲醇和乙醇。

3﹒血管性

多发性脑梗死、慢性硬膜下血肿、低血压性休克。

4﹒代谢性

基层节区钙化（甲状旁腺功能减退）、肝脑变性。

5﹒肿瘤

基层节区肿瘤、正压性脑积水

近年来发现AD患者纹状体多巴胺（DA）显著减少，用DA前体‐L‐多巴，如L‐3，4‐二羟苯丙氨酸治疗后，患者症状改善，提示纹状体DA减少与本病有密切关系。

三、有关营养因素

（一）维生素E及其他抗氧化营养素

有2个回顾性病例对照研究提出在维生素E和PD之间呈负相关，引起人们对抗氧化防御与PD间关系的极大关注。有人发现富含维生素食物和可能含有其他富含抗氧化剂食物（如色拉调料、花生、葡萄干）消费量与PD危险性呈负相关。但另外3个病例对照研究并未发现PD与任何所检测营养素呈负相关。此外，还有1个日裔夏威夷男子病例对照研究显示PD与含维生素E食物（尤其是豆类）之间呈负相关。引起人感兴趣是这些病例对照研究中有3个提出，动物脂肪或肉类消费量也与PD危险性增加相关联。迄今最引人注目的是最近1个大规模以社区为基础研究，它由采访者食物频数询问表估计维生素E摄入量发现，PD患者（n＝31）比无该病者（n＝5311）显著为低（P＝0.03）。维生素E摄入量较高人患PD者常要少于维生素E摄入量较低者（OR＝0.5，95%CI0.2～0.9），将维生素E、β‐胡萝卜素、维生素C和类黄酮摄入量分成3分位数，可观察到维生素E摄入量减少和PD危险性有剂量依赖趋势。

目前有2个大型前瞻性研究报道患者饮食与PD发生率之间的关系，第1个研究是对衣阿华州妇女健康研究中心41836名妇女进行随访，平均6年，观察到维生素C和锰摄入量有明显保护作用，而维生素A摄入量则增加患者发病危险性。第2个研究是在檀香山心脏计划巢式病例对照设计，对照是日本冲绳夏威夷男子进行随访，再次证明，早在25年前含维生素E食物消费量似乎能预防PD发生。

（二）蛋白质

进展期PD和长期左旋多巴治疗易使患者对左旋多巴产生抗药性。服用左旋多巴3年或以上患者，约50%有运动症状波动。大的中性氨基酸和左旋多巴在穿越血脑屏障时发生竞争，从而减少患者左旋多巴对大脑的效能，故导致其控制运动功能降低，便出现PD药物无应答期。虽无特殊规定，典型低蛋白限制饮食每天总蛋白摄入量为0.8g／kg体重，限制或重新分配饮食可使左旋多巴更好吸收。

（三）糖类

饮食糖类和蛋白质相对数量也可影响进入脑左旋多巴的含量，因而可改变不可预测波动。9名受不可预测运动波动困扰的男子（平均年龄60岁）吃3种饮食，其中糖类与蛋白质比值变动为21∶1、5∶1和0.3∶1；采用交叉设计。观察到吃0.3∶1饮食引起PD患者症状增加，而吃21∶1饮食，患者会产生运动障碍。观察到吃0.3∶1和21∶1饮食患者，运动能力均下降，书写准确性也降低。吃5∶1饮食患者，其血浆大的中性氨基酸水平维持稳定，其运动能力及书写能力有所改善。基于这些结果，研究者认为5∶1饮食与临床症状改善相关联。

（四）食物纤维

有研究者给19名受便秘之苦症状波动PD患者（13名妇女和6名男子）每天吃含28g纤维的饮食。除患者日常饮食本身已含10g食物纤维以外，其余18g食物纤维（由小麦、果胶和二甲基聚氧乙烷组成）与水混合后另行给予。在研究开始之前、进入研究2周和2个月结束时，采用统一帕金森病评分等级量表（UPDRS）测定残疾记分，结果显示肠运动频率有显著改善，步态呈临界显著性改善，研究者认为通过增加胃能动力和缩短胃排空加快患者左旋多巴吸收，从而改善患者临床反应。

四、病理

本病主要病理变化为黑质和蓝斑含黑色素神经细胞减少、变性和空泡形成，细胞质内有嗜酸性包涵体（lewy体）神经胶质增生。网状结构和迷走神经背核等处也有类似变化，苍白球和壳变化较轻。

黑质变性损害过程中，酪氨酸羟化酶减少，故自血液中摄取左旋酪氨酸经酪氨酸羟化酶作用转化成左旋多巴量减少。多巴胺缺乏导致锥体外系统功能失调。

五、临床症状

（一）年龄性别

50岁以后起病，40岁以前起病较少；男性多于女性；隐匿起病，缓慢进展。

（二）震颤

典型震颤为静止性震颤，多自一侧上肢远端开始，常为节律性（4～6Hz）手指屈曲和拇指对掌动作形成所谓“搓丸样动作”，幅度不定，情绪激动时加重，睡眠时消失。

（三）强直

因促动肌及拮抗肌肌张力都增高，肌强直表现为“铅管样强直”；若合并有震颤，则表现为“齿轮样强直”，强直多自一侧上肢近端开始，逐渐蔓延至远端、对侧及全身。面肌强直使表情动作和瞬目动作减少，造成面具脸。颈肌、躯干肌强直形成屈曲状态。

（四）运动减少

患者随意动作减少，动作缓慢，由以始动为甚，精细动作困难，书写困难，而且字越写越小称为“小字症”。

（五）其他

行走时上肢协同摆动动作减少或消失，慌张步态，大便秘结，直立性低血压，忧郁、痴呆等。

（六）实验室检查

脊髓液中多巴胺代谢产物高香草酸含量降低。

六、治疗

（一）药物治疗

1﹒抗胆碱能药物

这类药物可协助纹状体内递质平衡，对强直和震颤有部分改善。常用药为苯海索，1～2mg，口服，每天3次。青光眼、前列腺肥大者禁用。

2﹒抗组胺药

其作用机制未明，偶能减轻震颤。苯海拉明12.5～25mg口服，每天3次。

3﹒金刚烷胺

能促进多巴胺在神经末梢释放，并阻止其再吸收，同时又有轻度抗胆碱能作用。常用剂量100mg，每天2～3次。

4﹒左旋多巴

因多巴胺不能通过血脑屏障，只能由左旋多巴在黑质细胞内脱羟成多巴胺。治疗自小剂量开始，左旋多巴125mg口服，每天3次；每隔4～5天增加250mg／d，常用维持量在1.5～4.0g／d。神经系统副作用有运动障碍和症状波动。在服用左旋多巴期间禁用维生素B6
 及A型单胺氧化酶制剂。

5﹒脑外多巴脱羟酶制剂

该类药物与左旋多巴合用可减少左旋多巴用量，加强其疗效并减少其副作用。复方多巴有左旋多巴＋苄丝肼和左旋多巴＋卡比多巴2种。最初给予125mg口服，每天2次，隔2～4天增加125mg／d，常用量375～1000mg／d，分3～5次服用。

6﹒多巴胺受体激动剂

常用药物为溴隐亭，自小剂量（0.625mg）开始缓慢增加，常用量7.5～15mg／d。副作用近似左旋多巴，但运动障碍较少，而精神症状较多。

7﹒丙炔苯丙胺

属β型单胺氧化酶制剂，可阻止脑多巴胺降解以延长其作用时间。与左旋多巴合作可加强左旋多巴作用，减少其用量。丙炔苯丙胺5mg，每天2次，早、中午服用，不要午后服用，以免夜间失眠。

8﹒理疗

按摩或运动训练。

（二）营养治疗

1﹒原则

使用饮食疗法，通过食物途径添加大脑多巴胺。维持最佳的身体和精神状态。提供充足能量，防止体重降低。

2﹒推荐饮食

（1）低蛋白饮食：过高蛋白质摄入干扰左旋多巴在肠吸收及透过血脑屏障，应采用低蛋白饮食，35g／d（或0.5g／kg体重），在蛋白质限量范围内应多选用高生物价蛋白质，并限制维生素B6
 在100mg以下。维生素B6
 含量较丰富食品有：脱脂奶粉、豌豆、菜豆类、田薯、芋头、强化谷物、麦糠、麦片、酵母；猪肉、牛内脏、金枪鱼、大马哈鱼等。

（2）根据患者需要，制作饮食时应采用切碎、捣烂或煮软等方法。

（3）如患者吸吮或吞咽反射减弱，要改善其进食能力，在能接受时采用半流质食物比流质更佳。


第三节 特发性面神经麻痹

一、概述

特发性面神经麻痹是由茎乳突孔内非化脓性炎症引起的周围性面神经麻痹，又称面神经炎或Bell麻痹。多为急性、单侧发作。病因尚未完全明确，可由面神经管缺血、水肿后压迫面神经而致，也可因局部神经营养血管收缩缺血、神经组织水肿受压迫而致。常见诱发因素包括受风、着凉、病毒感染、自主神经不稳等。主要病理变化为水肿、髓鞘或轴突有不同程度变性。可发病于任何年龄，以20～40岁最多见，男性稍多。

二、临床症状

常急性起病，多于清晨洗漱时突然发作，数小时或1～3天内达到高峰。部分患者于发病前数日可出现同侧耳后或下颌角后疼痛。发作时主要表现为一侧面部表情肌突然瘫痪。额纹消失，不能皱额蹙眉；眼裂扩大，不能闭合或闭合不全，闭目时患侧眼球转向上外方而露出白色巩膜，称Bell现象；患侧鼻唇沟变平坦，口角下垂，露齿时口角歪向健侧。口轮匝肌瘫痪可出现鼓颊或吹口哨时漏气；颊肌瘫痪时可出现患侧齿颊内易滞留食物；下眼睑外翻导致泪液外溢。

当受侵面神经管因缺血、水肿、受压迫而影响其他神经时，也会产生相应症状。如病变在鼓索参与面神经处以上时，患侧舌前2／3味觉障碍；如病变在发出镫骨肌分支以上处，则出现患侧舌前2／3味觉丧失与听觉过敏；当膝状神经节受累时，除前述所有症状外，还可出现患侧乳突部疼痛、耳廓及外耳道感觉迟钝、外耳道或鼓膜有疱疹，即Hunt综合征。

面神经炎如未彻底恢复，可出现并发症，如瘫痪肌挛缩、面肌痉挛或连带运动。

面神经未发生变性者，发病后1～2周即开始恢复，1～2个月内可痊愈；部分变性者恢复时间稍长，需3～6个月，可有不同程度并发症；发病2个月后仍有完全变性者，需要6～12个月时间恢复，且常伴并发症；6个月以上仍未开始恢复者痊愈希望不大。

三、营养治疗

（一）治疗目的



保证营养物质供应，减少并发症发生。

（二）治疗原则

1﹒能量及供能营养素可按正常人需要量供应。

2﹒B族维生素中维生素B1
 、B6
 、B12
 等有营养神经或改善进行性神经脱髓鞘作用，故应多食用富含这些维生素的食物。

3﹒急性期应用激素者饮食应注意补充钾、钙，限制钠盐摄入，同时增加蛋白质摄入量以弥补激素造成的蛋白质合成减少，宜多选用优质蛋白。

4﹒饮食应细软、易消化、无刺激性，注意改善食物口味，提高患者食欲。

5﹒保证饮食起居规律性，忌过饥过饱，避免受风或着凉等诱因。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒含维生素B1
 丰富食物

如未精制谷类、豆类、种子、坚果、瘦肉、动物内脏等，还可用市售强化维生素B1
 食品。

2﹒含维生素B6
 丰富食物

如白色肉类、肝脏、豆类、蛋黄等，水果和蔬菜中也较多。

3﹒含维生素B12
 丰富食物

如肉类、鱼类、禽畜类、动物内脏、贝壳类、蛋类等。

4﹒含钾丰富食物

蔬菜和水果是钾最好的来源，豆类中钾含量也较高。

5﹒含钙丰富食物

如乳类及其制品、虾皮、虾米、豆类及其制品等。

（二）忌用或少用食物

面神经炎患者不宜用辛辣刺激性食物及干硬、生冷、油腻、过咸食物。


第四节 进行性肌营养不良

一、概述

进行性肌营养不良是一组以缓慢进行性加重肌无力及肌肉萎缩为主要临床特征的原发性肌肉变性病。病因不确定，研究较深入是假肥大型肌营养不良，目前已确认该型是因基因缺陷导致分布于骨骼肌和心肌细胞膜上抗肌萎缩蛋白缺乏而发病。大多与遗传因素有关，但遗传方式各不相同。基本病理变化为肌纤维坏死、再生，肌膜核内移。肌细胞随病情发展逐渐萎缩或代偿性增大。

二、临床症状

根据遗传方式、发病年龄、肌无力部位、临床特征、病情进展预后等，可将进行性肌营养不良分为以下数种临床类型。

（一）假肥大型



又可分为2种类型。

1﹒Duchenne肌营养不良

为X性连锁隐性遗传，发病率约为1／3500。男婴多在4岁前发病。起病隐袭，发展迅速。发病自躯干和四肢近端开始，下肢较上肢为重，上楼及蹲位站立时困难，直立时腰椎过度前凸。病变若侵及盆带肌，行走时因骨盆向两侧摆动而呈鸭行步态。肩胛带肌肉受累时出现游离肩、翼状肩胛。脑神经支配肌肉多不被侵犯。Gowers征是本病典型症状，表现为患儿由仰卧位起立时，必须先翻转为俯卧位，然后依次以两手支撑足背、膝部等处才能将躯干伸直而站立。随病情进展，以上症状越来越重，且出现四肢近端肌肉萎缩、肢体挛缩、骨骼变形、智力减退等，患儿常在15岁前即不能行走，约90%患儿伴有肌肉假性肥大，以腓肠肌最常见，也可见于臀肌、三角肌、冈下肌等，触之坚硬。本病还可累及心肌和心脏传导系统，晚期可见各种类型心律失常甚至心力衰竭。多数患者在25～30岁前因呼吸道感染、心力衰竭或消耗性疾病死亡。

2﹒Becker肌营养不良

为性连锁隐性遗传。多发病于5～25岁。临床症状与Duchenne型类似，但发病率较之低，进展较缓慢、预后较好，多无心肌受累。病程可长达25年以上。

（二）面肩肱型

常染色体显性遗传。从儿童期到中年均可发病，以青春期为多。早期表现为面部表情肌无力萎缩，口轮匝肌假性肥大而使嘴唇增厚微翘。病变延至肩胛带时，表现为上臂抬举无力，出现游离肩、翼状肩胛。病变可逐渐向躯干和骨盆带肌肉蔓延，但进展缓慢，生存时间接近正常人。偶尔也可见三角肌与腓肠肌假性肥大，通常不累及心肌。

（三）肢带型

常染色体隐性遗传，多在10～20岁间发病。病变首先影响骨盆带肌肉，行走时呈鸭行步态，上楼困难。早期肌无力和萎缩常呈不对称性。病变继而影响肩胛带肌肉，出现翼状肩胛。有时也可伴腓肠肌假性肥大。病情进展缓慢，但年幼起病者多发展较快。通常于发病后20年左右丧失行动能力。

（四）眼咽型

常染色体显性遗传。多于30～40岁起病。眼睑下垂、眼球运动障碍常为首发症状，多为双侧同时受累。病程进展缓慢，眼部受累数年后可出现吞咽困难、构音不清。少数病例还可出现广泛性肢体和躯干肌萎缩。

（五）其他类型

本病还有先天性肌营养不良、远端型肌营养不良及眼肌型肌营养不良等数种类型，但少见甚至罕见。

三、营养治疗

（一）治疗目的



供给充足营养物质，使患者保持良好营养状况，预防并发症。

（二）治疗原则

1﹒能量及营养素供给量可同正常人。

2﹒充足蛋白质有利于维持患者免疫功能，每天应保证豆类及其制品、乳类及其制品、蛋类等优质蛋白的供给量。

3﹒按照我国传统医学中“以脏补脏”理论，患者应多食用瘦肉类食物，也可将瘦肉烘烤研末后服用。

四、食物选择

（一）宜用食物

含蛋白质丰富食物，如瘦肉、蛋类、乳类及其制品、豆类及其制品。

（二）忌用或少用食物



辛辣刺激性食物、油腻食物、生冷食物等不宜食用。


第五节 重症肌无力

一、概述

重症肌无力（MG）是神经肌肉接头病，是由突触后膜上乙酰胆碱受体（AchR）大量减少、突触后膜传递障碍而产生的肌无力症状。关于AchR减少机制，目前比较公认的是“自身免疫学说”，即认为胸腺被某些因子感染后，肌样细胞所载AchR构型发生变化，刺激机体免疫系统产生AchR抗体，继而在补体参与下与AchR发生免疫应答，AchR变性、破坏后数量减少。故重症肌无力是一种获得性自身免疫性疾病。该病发病原因尚未完全明确，可能与遗传因素有关。感染、劳累、妊娠、分娩、精神创伤等都可诱发或加重此病。发病率约4.3～6.4／10万，女性略多于男性，比例约为3∶2。可于任何年龄发病，有两个发病年龄高峰：①20～40岁：女性多见；②40～60岁：男性多见，且多伴有胸腺瘤。新生儿可通过胎盘从患本病母亲处获得AchR抗体，出现暂时性重症肌无力症状，但通常于生后6周左右消失。

二、临床症状

重症肌无力主要临床特征为受累骨骼肌易疲劳，且休息或用药后症状可减轻。症状有波动性，朝轻暮重。除肌无力外，无神经系统受累体征。

本病多为慢性起病。首发症状以眼外肌无力常见，程度不等，包括上睑下垂、复视等，两侧受累程度常不对称。全身骨骼肌均可受累。累及面肌时出现表情淡漠、不能闭目等；累及咀嚼肌、咽喉肌时出现进食障碍、饮水呛咳、口齿不清、说话带鼻音等；肩胛带肌受累时可有转头、耸肩无力；四肢肌肉受累时以近端为重，活动困难，重者卧床不起；若累及呼吸肌，则出现呼吸困难，即肌无力危象，是重症肌无力患者的主要死因。

10%～15%重症肌无力患者合并有胸腺瘤，70%左右胸腺肥大、淋巴滤泡增生。还有部分患者伴发甲状腺功能亢进、红斑狼疮、类风湿性关节炎等自身免疫性疾病。

少数病例可于发病后2～3年内自然缓解。多数迁延，个别病例呈暴发型。除死于肌无力危象者，还有因心肌受累猝死者。

临床多采用Osser man分型将重症肌无力分为单纯眼肌型、轻度全身型、中度全身型、重症激进型、迟发症型及伴肌萎缩型。国内也有医院将重症肌无力按受累肌群分为单纯眼肌型、延髓肌型、脊髓肌型、全身肌型和肌萎缩型。

三、营养治疗

（一）治疗目的



重症肌无力营养治疗主要目的是供给患者所需能量及营养素。

（二）治疗原则

1﹒能量供给量应根据病情发展程度而定。受累肌群少者能量需要可等同或稍低于正常人，四肢及躯干肌肉均受累时，每日供给8400kJ（2000kcal）左右即可。

2﹒增加蛋白质供给量虽对本病无明显治疗效果，但可增强患者免疫功能，缓解肌肉疲劳，每日可供给1.5g／kg蛋白质，以优质蛋白为主。脂肪和糖类供给无特殊要求。

3﹒因本病症状有波动性，故大多数患者需长期服用抗胆碱酯酶类、激素类等药物，对机体也会产生不同程度损伤，故营养治疗应注意以下几点，可减轻药物副作用。

（1）饮食应清淡、细软、易消化，避免刺激消化管。

（2）增加钾、钙供给量，以弥补长期应用激素引起的低钾、骨质疏松等症状。可多食用富含钾、钙的新鲜蔬菜、水果，或将其制作成果汁、菜汁、水果泥、菜泥后食用。

（3）限制钠盐摄入，以减轻应用激素造成的水钠潴留。

4﹒面肌、咀嚼肌、咽喉肌等肌肉群受累时，进食会有不同程度的困难，食物应细软、易咀嚼、易吞咽，可选择半流食或软食，少吃茎叶类蔬菜，多吃块根类蔬菜。

5﹒出现重度吞咽困难、严重呛咳或肌无力危象者，应及时进行管饲供给营养，营养制剂宜选择营养均衡型。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒宜选择面条、面片、馄饨、馒头、面包、蛋糕、粥、土豆、红薯等细软食物。

2﹒含钾较多食物，如新鲜蔬菜和水果。

3﹒含钙较丰富食物，如乳类及其制品、豆类及其制品、蛋黄、带皮虾类、虾米、硬果类、海带、紫菜、木耳、雪里蕻、油菜等。

4﹒临床常用营养均衡肠内营养制剂有安素、能全素、立适康等。

（二）忌用或少用食物

过咸、生冷、干硬食物及辛辣调味品等刺激性食物。


第六节 周期性瘫痪

一、概述

周期性瘫痪是一组由血清钾浓度发生变化引起的、以反复发作骨骼肌弛缓性瘫痪为临床特征的疾病。按发作时血清钾浓度可分为低钾型、高钾型和正常钾型周期性瘫痪，临床以低钾型最多见。按照膜电位学说，只有细胞内外K＋
 、Na＋
 浓度维持平衡状态，神经肌肉细胞膜才能维持正常静息电位，神经细胞才能产生正常神经冲动并传导动作电位。当血清K＋
 浓度降低时，细胞膜处于去极化状态，静息电位增加，阈电位随之升高，细胞应激性下降，遇电刺激时，患肌处于瘫痪状态；当血清K＋
 浓度升高时，细胞膜发生超极化，静息电位降低，阈电位随之降低，但当静息电位低于阈电位时，细胞膜不能正常复极化而出现瘫痪。以上只能解说血清K＋浓度变化所引发的临床症状，至于机体产生非正常K＋
 浓度变化机制，至今还未能明确。

二、临床症状

本病临床特征为反复发作的骨骼肌弛缓性瘫痪，发作时多伴血清钾浓度改变，发作间期完全正常。

（一）低钾型周期性瘫痪

为常染色体显性遗传，在我国为散发性，多在青少年时期发病，男性多于女性。过度疲劳、饱餐大量糖类、寒冷、情绪激动等因素常可诱发此病，尤其是饱餐或剧烈运动后休息时。发作次数随年龄增长而减少。主要病理变化为肌浆网空泡化，通常无肌纤维萎缩。常在夜间睡眠中或晨起时发生肌无力、肢体麻木，有肢体酸痛、肿胀、针刺样感觉，部分病例可有肢体疼痛、情绪激动、口渴、恶心、多汗、少尿、嗜睡等前驱症状。肌无力多由双下肢开始，向双上肢进展，恢复时亦按此顺序。颈项以上脊髓肌和脑神经支配肌肉常不受累。发作时双侧对称，以近端为重，数小时或1～2d内达高峰。部分病例发作时伴有心率缓慢、室性期前收缩、血压升高等症状。发作频率不等，合并甲状腺功能亢进者发作频率较高，甲亢控制后发作次数减少，但发作与甲亢严重程度无相关性。少数病程较长的患者可发生缓慢进行性肌病。

发作期血清钾浓度降至3.5mmol／L以下。心电图检查呈典型低钾性改变，P‐R间期与QT间期延长，S‐T段下降，QRS增宽，U波出现。肌电图检查显示细胞膜静息电位低于正常值，运动电位消失。

（二）高钾型周期性瘫痪

为常染色体显性遗传，多在10岁左右发病，剧烈运动后休息、饥饿、寒冷、进食高钾食物等因素均可诱发。常在白天起病，发作前驱症状和发作时临床症状与低钾型相似，但发作较频繁，瘫痪程度较轻，严重者可累及颈肌和眼外肌。发作持续时间较短，30～60分钟。加强运动可促进恢复，但休息后又瘫痪。部分患者发作时可出现舌肌、手肌的轻度肌强直现象，故亦称为肌强直性周期性瘫痪。个别患者出现持久性心律不齐，少数患者可在发病多年后发生缓慢进展肌病。

发作时血清钾高于正常水平，但其水平与肌无力程度不相关。尿钾升高。发作时血钙水平也降低。心电图检查呈高钾性改变（T波峰形升高等）。肌电图检查出现肌强直电位。

（三）正常钾型周期性瘫痪

为常染色体显性遗传，罕见。多在10岁以前发病。患者多有极度嗜盐饮食习惯，限制食盐摄入量或补钾可诱发此病，故亦称钠反应性正常血钾型周期性瘫痪。常在夜间或晨醒时发病，可累及部分肌肉或四肢，发作时可伴轻度感觉障碍，可出现发音不清、吞咽困难甚至呼吸困难。发作可持续10天以上。发作时血清钾浓度正常。

三、营养治疗原则

（一）低钾型周期性瘫痪

1﹒能量供给量可与正常人相同，但糖类摄入量应控制在正常范围以下，以占每日总能量55%左右为宜，且避免一次大量摄入。

2﹒多食用含钾丰富食物。

3﹒限制钠盐摄入。

4﹒少量多餐，避免过劳、寒冷、饮酒、情绪激动等诱发因素。

（二）高钾型周期性瘫痪

因本病发作时症状轻、时间短，故通常不需治疗。日常饮食应注意如下：

1﹒能量供给量可与正常人相同，因糖类可防治该病发作，故宜增加供给量，以占每日总能量60%～65%为宜。

2﹒避免食用钾含量高食物。

3﹒避免饥饿、寒冷、剧烈运动等诱发因素。

（三）正常钾型周期性瘫痪

1﹒能量与供能营养素供给量同正常人。

2﹒对极度嗜盐患者要避免突然或过度限制食盐摄入。

3﹒避免大量食用含钾较高食物。

四、食物选择

（一）宜用食物

低钾型周期性瘫痪患者宜多食用含钾丰富的食物。蔬菜和水果是钾最好的食物来源，豆类含钾也较丰富，如赤豆、芸豆、扁豆、黄豆、毛豆等，果脯、蘑菇、冬菇、竹笋、紫菜等含钾量也很高。

（二）忌用或少用食物

1﹒低钾型周期性瘫痪患者不宜一次大量食用高糖类食物，如各种主食、甜食、薯类等，饮食不宜过咸。

2﹒高钾型及正常钾型周期性瘫痪患者不宜食用钾含量高的食物。


第七节 癫 痫

一、概述

癫痫是一组因神经元异常放电导致中枢神经系统功能暂时失常的慢性疾病，有反复发作特点。因受累神经元部位与放电扩散范围不同，发作时功能失常表现也不同。按照病因可将癫痫分为两大类：①特发性癫痫：发病与遗传因素关系密切，脑部无可解释症状结构改变或代谢异常；②症状性癫痫：由多种脑部损伤所致，如先天性脑积水、脑畸形、产伤、严重高热惊厥、脑外伤、细菌性脑膜炎、脑脓肿、妊高征、尿毒症、重金属或药物中毒、颅内肿瘤、脑血管疾病等，还可由营养、代谢性疾病引发，如小儿佝偻病、糖尿病、低血糖、甲亢、维生素B6
 缺乏症等。症状性癫痫发病机制主要是病态神经元坏死、缺失，周围神经元群结构紊乱，供血发生障碍，使受损神经元抑制性突触减少，而兴奋性递质增加，神经细胞膜电位发生异常，发作间隙放电后出现阵发性去极化漂移，持续短暂时间后转入超极化状态。发作前，高频动作电位取代超极化，并引发外周和远端神经元同步放电。特发性癫痫发病机制尚未明确，有报告称在该类患者体内发现谷氨酸、牛磺酸等血液递质浓度增高。癫痫发作传播与停止取决于各传播部位抑制能力，发作时大脑释放内啡肽、腺苷、次黄嘌呤等物质可抑制发作。

我国癫痫患病率为0.5%～1%，而发病率约为1‰，发作受一定因素影响，主要包括遗传和环境两方面：①遗传因素：本病患病率在特发性癫痫患者近亲中为2%～6%，在症状性癫痫患者近亲中为1.5%，均高于通常人群；②环境因素：包括年龄、内分泌、睡眠、诱发因素等数个方面，睡眠不足、疲劳、饥饿、过度饮水、饮酒、便秘等均可诱导本病发作。

二、临床症状

癫痫临床症状，分为痫性发作和癫痫症。前者指临床症状，后者指有一种或数种发作类型且反复发作。痫性发作又可按放电部位分类，其分类准则为：①痫性发作起始异常放电源于一侧脑部者为部分性发作，源于两侧脑部者为全面性发作；②意识保存者为单纯部分性发作，有意识障碍者为复杂部分性发作。

（一）痫性发作

可分为部分性发作和全面性发作两种，每种发作类型又包含多个小类型。临床可见一侧口角和（或）眼睑反复抽动；局部肢体瘫痪；多汗、潮红、烦渴、大小便失禁等自主神经紊乱症状；遗忘症、幻觉甚至意识障碍；全身重复性阵挛发作；躯干角弓反张；意识丧失与全身抽搐（也称强直‐阵挛发作）等多种症状。

若在短期内频繁出现强直‐阵挛发作，导致发作间歇期内意识持续昏迷，称为癫痫持续状态，常伴高热、脱水、白细胞增多和酸中毒等症状。

（二）癫痫症

1﹒部分性癫痫症

（1）特发性：为儿童期癫痫，有部分性发作，无神经体征或智力缺陷，多有家族史，痫性表现各不相同，但每个患儿症状相对固定。

1）良性儿童期癫痫有中央颞部棘波者：常发于3～13岁间，男性为多，口咽部和一侧面部阵挛性抽搐，意识清晰，常于夜间发作，多在15～16岁前痊愈。

2）儿童期癫痫有枕部脑电阵发者：发作先有视觉症状，继而出现偏侧阵挛发作或自动症。

（2）症状性：癫痫性发作类型依病灶部位不一，以颞叶癫痫最为常见，各种症状性部分性癫痫都可能继发全面性强直‐阵挛发作。

2﹒全面性癫痫症

（1）特发性：临床症状一开始即呈对称性，无神经体征。

1）良性婴儿期阵挛癫痫：于生后第1年或第2年发作，呈短促全身性肌阵挛，青春期可能大发作。

2）儿童期失神癫痫：常发于6～7岁间，女性较多，多有家族史，每日发作频繁，青春期后常并发或转化为大发作。

3）青春期失神癫痫：发作年龄较迟，频率较低，常伴大发作。

4）青春期肌阵挛癫痫：短促不规则性肌阵挛，以下肢为主，无意识障碍，可有家族史，常与大发作及失神发作相伴。

5）晨醒大发作癫痫：多发于11～20岁间，晨醒和傍晚休息时常发，可与典型失神发作或肌阵挛并发。

（2）特发性或症状性

1）West综合征：亦称婴儿痉挛症，生后1年内发病，3～7个月者较多。发病前多有发育迟缓和神经体征，发作时有短促、强直性痉挛，以屈肌较显著，发作时间以睡前和醒后最多。通常在2～5岁间消失，半数以上可转化成全面性强直‐阵挛发作、不典型失神发作或精神运动性发作。

2）Lennox‐Gastaut综合征：多发于学前期，常伴智力发育障碍，痫性发作类型较多。

（3）症状性

1）无特异病因者：如早期阵挛性脑病，可有肌阵挛与强直发作，伴智力发育障碍。

2）有特异病因者：如发育畸形或先天性代谢障碍。

三、营养治疗

（一）营养目的

1﹒补充癫痫发作引起的营养素及能量消耗。

2﹒减轻抗癫痫药物对机体营养素代谢造成的不良影响。

（二）营养原则

目的是预防发作。对严重发作患者，应给予适当营养补充，以纠正营养失调或防止营养素摄入不足。

1﹒日常饮食 能量和蛋白质与正常人相同。应减少糖类，提高脂肪供给量，可占总能量60%左右。限制水分，每天不超过600ml。充分供给维生素与矿物质，尤其是铁、钙等元素。禁食含简单糖类高食物和刺激性食物，如酒、含酒精饮料、浓茶、浓咖啡等。

2﹒发作时饮食治疗 严重发作，特别是癫痫持续状态时，要及时纠正营养不足或营养失调。可参照脑卒中饮食治疗。

3﹒能量和供能营养素供应可与正常人相同。由营养缺乏或代谢性疾病引发癫痫，应注意相应营养素摄入量。发作后应及时补充营养，可选择易于吸收的肠营养制剂，以快速恢复发作时消耗能量及丢失营养素。

4﹒长期应用抗癫痫药物会干扰叶酸代谢和吸收，出现巨幼细胞贫血，故应补充富含叶酸的食物，但注意将血叶酸浓度维持在正常范围内，过高会加重癫痫症状。

5﹒日常饮食应清淡，忌过饥过饱、过冷过热，忌烟酒及辛辣刺激性食物。增加每日蔬菜、水果摄入量，以保证食物纤维、矿物质及维生素供给，保持大便通畅。

6﹒生酮饮食 在20世纪20年代时提倡用高脂低糖类“生酮饮食”治疗癫痫。因这类饮食价格较贵，管理也麻烦，口味又不佳，未能被普遍接受，但这种食疗方法确有抗惊厥作用。生酮饮食有3种不同方案：一是经典治疗食谱即4∶1食谱。脂肪与蛋白质和糖类比例为4∶1，用脂肪长链饱和脂肪酸，如奶油和白脱油为主。二是以中链脂肪酸为主食，称MCT食谱。三是80年代起采用JRⅡ食谱，其中中链脂肪酸与长链饱和脂肪酸各占总能量30%左右。生酮饮食营养素组成见表33‐1。
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表33‐1 生酮饮食营养素组成（%）





对部分药物治疗无效的儿童肌阵挛性癫痫，生酮饮食有时可取得很好治疗效果。3种不同食谱相比，4∶1食谱饮食产生酮体效果最佳，而JRⅡ食谱饮食最为可口。

7﹒以脏补脏中医认为动物类食品为血肉有情食品，能起到“填精”功用。“羊五脏补人五脏”，“羊肉补脾胃，益肾气，治小儿惊，羊肾补肾气，益精髓，羊肝治肝风，小儿惊”。“羊头骨主小儿惊。”治则以平肝镇痉，活血凉血，行气化痰，益气补血为原则。

以脏补脏理论与近代医学观点相符。实验证实脑内神经介质含量与饮食营养素有密切关系。如脑内5‐羟色胺含量在进餐后可有明显变动，变动幅度则与摄入蛋白质中氨基酸种类及含量有关。特别是中性氨基酸吸收有竞争性抑制，而酸性及碱性氨基酸无此作用；反之亦然。故决定某种氨基酸吸收与进入脑内数量不是取决于其单独含量，而是由各种氨基酸之间相互关系而定。用动物性相应脏器蛋白质来补充人体器官不足，通常最为接近并最容易吸收。猪脑与羊脑是癫痫食疗可推荐食品。不过动物脑髓只能作为食品，以口服为宜。在调节中枢与周围神经系统功能中起重要作用的神经肽，在人与动物脑内均大量存在，且在胃肠内也含量丰富，有些重要神经肽是从猪十二指肠中提炼。这类食品来源较动物脑髓在数量上更为充足。

8﹒民间验方白胡椒加萝卜是民间治疗癫痫的有效验方。其中有效成分是胡椒碱，石决明其肉即鲍鱼和牡蛎等有清热滋阴、安神定志、平肝潜阳作用。可能与钙剂抑制神经系统应激能力生理作用有关。

前列腺素前体物质，如花生四烯酸存在于某些苔藓、海藻和其他植物中，在牛、猪肾上腺和肝脏及甲鱼均含。香蕉除含淀粉、蛋白质、脂肪与各种维生素之外，并含5‐羟色胺。前列腺素与5‐羟色胺在癫痫发病时可能都有影响，这些食品都是癫痫食疗时可选用的品种。

民间验方芋艿粉，是将整个芋艿连皮晒干后切碎磨成粉，生食可治疗癫痫。芋艿属南星科植物，天南星本身也是治疗癫痫常用中药。天南星根、蔓荆子、黄芪、半夏等许多植物都含γ‐氨基丁酸，是重要中枢抑制性神经递质。从药物和食物选择种属相近、成分接近食物，在进行食疗时应首先考虑。可选用食物有粟米、芝麻、大枣、小麦、韭菜、芡实、黑豆、绿豆、刀豆、胡桃、莲子、鲈鱼、猪心、狗肉、白梅、蜂蜜、山药、鳖甲、墨鱼等。

（三）食物选择

1﹒宜用食物

清淡、易消化食物。蔬菜、水果不仅可保证大便通畅，还能补充一定叶酸。含叶酸丰富食物除蔬菜、水果外，还有动物肝脏、肾、鸡蛋、豆类、酵母及坚果类食物。肠内营养制剂可用于发作后迅速补充能量及营养素，临床常用安素、能全素、立适康（全营养型）等。

2﹒忌用或少用食物

过冷、过热、过咸、浓茶、咖啡、辛辣调味品等刺激性食物及烟酒。


第八节 脑血管疾病

一、概述

脑血管疾病是不同病因导致脑血管发生病变时引起脑部疾病的总称。又名脑卒中、中风。可分为出血性和缺血性脑血管疾病。前者包括脑出血、蛛网膜下腔出血。后者有脑梗死及脑血栓形成、脑栓塞，短暂脑缺血发作等。慢性脑血管病，主要为脑动脉硬化症。在脑血管病中，以脑出血、脑血栓形成和短暂性脑缺血最为常见。好发于中老年人，常见病因为原发性高血压动脉硬化。如高血压性脑出血多发生于50岁以上老年人，并有原发性高血压史，发病急骤，常在白天情绪激动或过度用力时发病，也可在休息或睡眠中发病。因脑血管破裂，血液流入蛛网膜下腔者，称为蛛网膜下腔出血。血液流入脑实质内，则为脑出血。因脑血管狭窄、闭塞而致相应供给脑组织缺血、梗阻，症状持续不超过24小时者，称为短暂脑缺血性发作。症状严重，持续24小时以上者，称为脑梗死，包括脑血栓形成和脑栓塞。

脑组织中几乎没有氧和葡萄糖储备，故需要依靠血液不断输送氧与葡萄糖，以维持脑正常功能。大脑每分钟需动脉供血量占全身血液量15%～20%。正常情况下，平均动脉压为8.0～21.3kPa（60～160mmHg），大脑供血系统自动调节功能可保持脑血流量相对稳定。如脑血管发生病变，血压发生变化，超过自动调节能力，影响脑部供血，就会造成脑血管疾病。最常见脑血管病变为动脉粥样硬化，高血压伴发动脉病变次之。脑血管疾病与心脏病、恶性肿瘤构成人类3大致死疾病。在我国，脑血管疾病患者500万～600万人，每年新发病例130万～150万人，死于中风者达100万，幸存者中也有3／4存在不同程度后遗症，丧失劳动能力，重度致残者达40%以上。

引发脑血管疾病的血管源性疾病可分为：①血管壁病变：如动脉硬化、动脉炎、血管损伤等；②心脏及血流动力学改变：如高血压、低血压、心力衰竭等；③血液成分改变及血液流变学异常：如高脂血症、高血糖症、血小板减少性紫癜、弥散性血管内凝血等，还包括妊娠、产后、术后等特殊生理状态；④其他：包括血管外因素如大血管附近病变、颅外形成的各种栓子等。

流行病学调查发现一些与脑血管疾病发病密切相关因素，称之为危险因素，包括：①年龄：脑卒中发病率、患病率、死亡率均随年龄增长而升高，55～75岁为高发年龄；②家族史：脑卒中患者子女发病率较普通人子女高4倍；③高血压或低血压：高血压与脑卒中发病呈正相关，突发血压明显降低是促发脑梗死的危险因素；④心脏病：心脏病可增加脑卒中危险性；⑤糖尿病：研究资料显示糖尿病患者发生脑卒中危险性较正常人高1倍；⑥高脂血症：是导致动脉粥样硬化的主要原因；⑦吸烟、酗酒；⑧肥胖；⑨其他：如口服避孕药等。这些危险因素中有50%以上与饮食有关。故对高危人群进行营养干预，可起到预防本病发生的作用。

二、临床症状

临床将脑血管疾病分为急性和慢性两种，前者又称为脑血管意外、卒中或中风。下面介绍几种常见脑血管疾病临床症状。

（一）脑血管意外

1﹒出血性

（1）脑出血

1）基底节区出血：三偏征（偏瘫、偏身感觉障碍及偏盲），不同程度的意识障碍，大量出血破入脑室时出现去脑强直或四肢弛缓、中枢性高热或体温过低。

2）脑叶出血：按临床症状分为：①无瘫痪及躯体感觉障碍者：有头痛、呕吐、脑膜刺激征，脑脊液血性；②有瘫痪和（或）躯体感觉障碍者；③发病即昏迷者。

3）脑桥出血：出血量小于5ml时，意识清楚，有交叉瘫。出血量大于5ml时，有意识障碍、四肢弛缓性瘫痪、中枢性高热等。

4）小脑出血：突然发作，眩晕明显，呕吐频繁，患侧共济失调，眼球震颤，患侧周围性面瘫，颈项强直等。

5）脑室出血：表现为头痛、呕吐、项强、Kernig征阳性，可有意识障碍，脑脊液血性。重者出现四肢弛缓性瘫痪，可有去脑强直，中枢性高热，面部充血多汗等。

（2）蛛网膜下隙出血：突然发病，表现为突然发作剧烈头痛，恶心呕吐、面色苍白、全身冷汗，可有意识障碍，脑膜刺激征明显，发病1小时后眼底检查可见玻璃体膜下片块状出血。

2﹒缺血性

（1）短暂性脑缺血发作（TI A）：临床症状主要特点为：①好发于50～70岁，男性较多；②突然发病，持续时间短暂；③症状完全恢复；④反复发作。临床症状为：

1）颈动脉系统TI A：常见偏瘫或单瘫，主侧颈动脉缺血常出现失语。

2）椎‐基底动脉系统TI A：最常见症状为阵发性眩晕，多伴恶心、呕吐，累及脑干、小脑时出现复视、眼震、共济失调、吞咽困难及交叉瘫等。

（2）脑梗死

1）脑血栓：多见于50～60岁以上动脉硬化患者，常伴高血压、冠心病或糖尿病，多为静态发病。

A﹒颈内动脉闭塞：对侧偏瘫、偏身感觉障碍，优势半球病变时发生失语，影响眼动脉时出现特征性病变———同侧一过性视力障碍和Horner综合征（患侧瞳孔缩小，眼裂变小，眼球内陷，患侧面部泌汗减少）。

B﹒大脑中动脉闭塞：主干闭塞时出现对侧偏瘫、偏身感觉障碍及同向性偏盲。皮质支闭塞时出现偏瘫、偏身感觉障碍，面部及上肢较重。深穿支闭塞时出现对侧偏瘫。优势半球受累时可出现失语。

C﹒大脑前动脉闭塞：前交通支以后闭塞时出现对侧下肢运动及感觉障碍，小便失禁。深穿支闭塞时出现对侧中枢性面舌瘫及上肢轻瘫。双侧大脑前动脉闭塞时，出现淡漠等精神症状及双侧脑性瘫痪。

D﹒大脑后动脉闭塞：对侧同向性偏盲及一过性视力障碍。

E﹒椎‐基底动脉闭塞：常见眩晕、眼震、复视、吞咽困难、共济失调、交叉瘫等症状。

F﹒小脑下后动脉闭塞：出现Wallenberg综合征（对侧身体和同侧面部痛温觉缺失），Horner综合征。

2）脑栓塞：多由风心病、冠心病、大动脉病变等引起。急性发病，常见偏瘫、偏身感觉障碍、偏盲及失语等，癫痫发作较其他脑血管疾病多见。

（二）慢性脑血管疾病

如脑动脉硬化症等。起病常在50岁以后，病程则较长。临床症状为：

1﹒神经衰弱综合征 患者自觉头痛、头昏，转头、屏气或用力（如排便）时可加重。大脑麻木不清、嗜睡，注意力不集中，记忆力减退，情绪不稳等。

2﹒脑动脉硬化性痴呆是一种器质性精神症状。表现为性格改变，思维不连贯，自言自语或沉默寡言，分析能力减退，情感淡漠，反应迟钝，生活不能自理。也可出现错觉、幻觉、妄想等。

3﹒假性延髓麻痹主要表现为构音障碍、吞咽困难、表情呆板。步态缓慢笨拙、摇摆。出现Hoffmann征（腱反射增强）和Babinski征明显阳性。

三、营养治疗

（一）治疗目的

脑血管疾病营养治疗应以维持患者基本生命活动、提高抗感染能力、防止并发症为主要目的。

（二）治疗原则

1﹒能量

未发病者能量供给量可与正常人相同，体重超重者应减少能量供给。发病后能量需要量应按照公式“BEEX应激系数×活动系数”计算。

2﹒蛋白质

无明显代谢性、消化性疾病患者，每日蛋白质供给量应占总能量15%左右，否则应参照相关疾病营养治疗原则。蛋白质选择应以优质蛋白为主。

3﹒脂肪

脂肪摄入量过高是动脉粥样硬化、高脂血症、肥胖症等病的主要发病原因，对高血压、糖尿病患者也不利，故脑血管疾病患者应注意每日脂肪摄入量，以不超过总能量20%为宜，且以植物性油脂为主，可多食用富含多不饱和脂肪酸食物。

4﹒糖类

糖尿病、低血糖均是脑血管疾病危险因素，故应根据患者具体病情确定其糖类摄入量，过高或过低均不利。同时避免食用过多纯糖制品，如绵白糖、糖果、蜂蜜等。

5﹒蔬菜及水果

蔬菜及水果不仅可提供充足维生素和矿物质，其中有机酸、食物纤维等成分还有促进消化吸收、润肠通便、减少食物残渣在肠管内长时间堆积造成毒性作用、调节脂类代谢、调节血糖水平等作用。脑血管疾病患者每日蔬菜摄入量为500g以上，以绿叶类蔬菜为主。每日水果摄入量为150g左右。

6﹒胆固醇

血浆胆固醇浓度过高时出现高胆固醇血症，是动脉粥样硬化、高脂血症等疾病的主要病因。但胆固醇有维持生物膜结构和功能的重要作用，是合成各种激素的主要原料，更重要的是它是血液中运输脂类的主要物质。故长期严格限制脑血管疾病患者食物中胆固醇摄入量，对机体也会产生不良影响。正常人每日的胆固醇摄入量为300～500mg，目前还没有脑血管疾病患者胆固醇供给量标准，建议每日摄入量不超过300mg。

7﹒钠

饮食过咸是高血压主要病因之一。正常成人每日钠AI为2200mg，相当于食盐5.5g。脑血管疾病患者饮食钠摄入量标准未见报道，建议控制在1200～2000mg，相当于食盐3～5g，接受静脉输液患者应将液体中钠含量包括在内。

8﹒管饲治疗

（1）管饲制剂选择：无胃肠疾病者可用米汤、牛乳、混合奶、冲藕粉（或米粉）、匀浆膳、市售肠内营养制剂等。年老体弱、消化吸收功能不良或有并发症者适宜用含水解蛋白（或氨基酸）、脂肪酸、糊精肠管营养制剂，以避免刺激消化管，提高营养素消化吸收率。患者如有乳糖不耐受症，还需选择不含乳糖制剂。

（2）管饲方法：无胃肠疾病者可采用间歇滴注法，滴速为100ml／h，每2小时管饲1次，可50ml／h滴速逐渐递增，直至满足每日能量需要。年老体弱、有胃肠疾病或并发症者宜采用持续滴注法，可从50ml／h开始，逐渐加量，每次增加25～50ml为宜，最初可每8小时加量1次，达到能量供给标准后可匀速（100～125ml／h）进行24小时持续滴注。

因部分脑血管疾病患者病情不稳定，故管饲时应密切监测其生命体征，根据病情变化及时调整管饲营养剂种类及管饲方法。

进食无障碍的脑血管疾病患者，每日应少量多餐，以6餐为宜，避免过饥过饱。昏迷、有进食障碍患者，需应用管饲供给能量及主要营养素。管饲用肠管营养制剂浓度不宜过高，能量密度以1kcal／ml为宜，最好用等渗液。忌用高能、高蛋白制剂，以避免发生应激性消化管出血。

脑血管疾病患者应忌烟酒，避免食用过冷过热、过酸过咸、辛辣、刺激性食物，饮食应易消化。患者饮食起居要有规律，保证睡眠，保证心情愉快，避免一切诱发因素。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒含优质蛋白丰富的食物，如乳类及其制品、豆类及其制品。

2﹒新鲜蔬菜、水果，尤其是各种绿叶类蔬菜，如菠菜、油菜、空心菜、生菜、莴笋叶等。

3﹒脑血管疾病患者临床常用肠管营养制剂为安素、能全素、立适康等，其供能营养素均为水解蛋白、游离脂肪酸（含中链脂肪酸）与糊精，且不含乳糖。

（二）忌用或少用食物

肥肉、动物油、动物内脏、鱼子、食用糖、糖果、咸菜、腌制食物、熏、酱食物、油炸食物、烟、酒、茶叶、咖啡、辛辣调味品等。

五、中医食疗

中风急症，必须及时就医求治，急性期过后，须注意饮食治疗。饮食疗法不仅在综合医疗上有治疗意义，同时有着补益正气，促进健康恢复的作用。

1﹒食疗原则

禁止过量食用食物，防止肥胖，每顿保持8分饱。限制食盐，每天4～6g为宜。限制食盐摄入，是脑血管疾病食疗的重要原则。多食蔬菜，因蔬菜中含丰富钾，尤其在菜汤中含大量钾，摄入多量钾能增加钠排出。另外，蔬菜中含大量维生素C，有提高血清钙离子，防止血液凝固、止血及增强血管功能作用；叶绿素对所有器官和组织都有刺激作用。多吃大豆及大豆制品等植物性蛋白质，可选用适量动物性蛋白质和少量脂肪；少吃白糖、忌烟酒。

2﹒食疗配方

（1）淡菜皮蛋粥：淡菜30g，皮蛋1个，粳米适量，煮粥食用。

（2）独活乌豆汤：每次可用独活10～12g，乌豆60g，加水1500～2000ml，煎成500ml，去渣后温服。

（3）荸荠蜇头汤：荸荠与洗去盐分海蜇头各100～200g，煮汤后分次服用，每天2～3次。

（4）鹑蛋葵盘汤：向日葵花盘半个，煎水500ml。再煮沸时打入鹌鹑蛋2只，每天早晨空腹时服用。

（5）荷叶包肉：猪瘦肉500g，鲜荷叶2张，荷叶包肉煮熟后分次服用。

（6）海带绿豆汤：海带、绿豆各100g，煮熟食用，每天1剂。或海带50g，决明子25g，水煎后服用。

（7）蚕豆花：蚕豆花15～30g，加水煎服，连用15天左右。

3﹒中风食疗

中风患者在饮食营养方面应多选食水果、蔬菜、豆制品、谷类及其他有营养价值高的清淡食品。

（1）健脑粥：粳米100g，核桃仁25g，百合10g，黑芝麻20g，加水适量煮粥。常食用可促进人体代谢，改善血液循环，降低血清胆固醇含量，消除血管壁沉积胆固醇，并减轻原发性高血压、动脉硬化症状。

（2）海带豆腐菠菜汤：海带100g，菠菜50g，洗净切碎，加豆腐250g，以少量食盐和醋调味。可促进脑血管疾病患者康复。

（3）茶：适当饮用淡茶，有助于脑血管疾病康复。因茶叶中含多种维生素及茶多酚，有多种生物效应。维生素C对血管完整性有保护作用，维生素E、C及茶多酚可降低胆固醇，减少脂肪积累，使血脂浓度下降，可治疗高血脂、原发性高血压、肥胖症等。此外，茶叶中咖啡碱和茶碱，有明显兴奋大脑皮层和呼吸循环中枢的作用。能振奋精神，增强记忆、消除疲劳，并可使血脂浓度下降。如中风患者伴有贫血、胆结石、营养不良、神经衰弱等症状，在服用阿司匹林、含铁补剂、安眠剂、麻黄碱、阿托品等药物时，不可饮茶。


第九节 进食障碍

一、概述

本节所讨论的进食障碍是一组与心理障碍有关的不能正常进食，发作时无法控制。包括神经性厌食、神经性贪食与神经性呕吐。不同于偏食、拒食或异食癖，也不是由组织器官病变导致的无法进食，而是一种心理生理障碍与心身疾病。所谓心理生理障碍与心身疾病，是指由人情绪、性格等障碍对健康造成影响而引发的疾病。主要表现为与心理因素有关的生理功能障碍，无明显精神活动或行为障碍。这是一类从病因研究到诊治均比较复杂的疾病，常伴有生理生化改变，如神经性厌食与贪食均有明显神经内分泌功能及生化改变：①神经内分泌功能改变：下丘脑‐垂体‐性腺轴功能障碍、下丘脑‐垂体‐肾上腺轴功能障碍、下丘脑‐垂体‐甲状腺轴功能障碍，厌食症患者内分泌功能可能恢复，而贪食症患者恢复较迟缓或不能恢复；②神经递质功能改变：5‐羟色胺功能降低，去甲肾上腺素、新边缘系统多巴胺通路功能障碍，产生一些能抑制食欲神经肽类物质如阿片类肽、血管紧张素等。

二、临床症状

（一）神经性厌食



这是一种用刻意节食方法控制体重而导致的进食障碍。最初多发生在发达国家上层社会青年女性中。随着社会发展，该病在发展中国家发病率也逐渐上升。其患病率难以统计，因为很多患者否认自己病情或者不认为这是一种疾病。患者也不配合治疗甚至抗拒治疗，故该病死亡率较高。其发病原因归结于个体易感素质与心理社会原因综合作用。临床症状有以下几方面：

1﹒患者对自身形象感知歪曲

患者非常担心自己会发胖，即使已明显消瘦，仍认为自己太胖。

2﹒体重明显减轻

因患者认为自己太胖，故采用节食方法控制体重，尤其拒绝食用糖类，甚至不惜采用人工呕吐、泄泻、过度运动等方法，导致体重明显下降。体重减轻量常达标准体重或患病前体重25%以上，严重者发展为恶病质甚至死亡。

3﹒停经

也是神经性厌食常见症状。可在体重减轻前就出现，是营养不良造成下丘脑‐垂体‐性腺轴功能发生障碍，引起性激素分泌水平低、分泌周期紊乱。当体重下降幅度超过25%时，黄体生成素对下丘脑释放激素反应性开始迟钝。部分患者月经可随体重恢复而恢复正常。

4﹒个性特点

患者通常依赖性较强，人际关系不协调，缺乏自信，情绪脆弱，易焦虑、愤怒及恐惧，易感情用事，刻板多疑。

5﹒其他

神经性厌食儿童可出现性发育迟缓或停滞，成人可出现性欲减退或消失、多囊卵巢、乳房及子宫缩小等症状。

（二）神经性贪食

本病为周期性发作、不可控制多食。有人将它描述为神经性厌食的一种“预兆变种”，但并不出现于所有神经性厌食者中。临床症状为：

1﹒无法控制多食

患者有不可抗拒摄食欲望，且每次摄食量较大。呈周期性发作，常发生于无人相伴时。

2﹒呕吐

患者在一次食用大量食物之初自觉紧张心理得到了缓解，但随即表现出悔恨，并设法呕吐。

3﹒并发症

可出现各种因反复呕吐导致的并发症，如水、电解质紊乱、乏力、心律失常、手足搐搦等。

4﹒其他

神经性贪食患者体重常在正常范围内，月经异常者不到半数，患者常主动求医、配合治疗。

（三）神经性呕吐

是指由不愉快环境或紧张心理而导致呕吐，也称心因性呕吐。它与通常呕吐不同之处在于其反复发作性与不自主性。最初可因受到不良刺激而发病，以后遇到类似情况时就会不由自主地反复发作。常发生于进食后，无明显恶心或其他不适，多为突然喷吐，但不影响食欲，呕吐后可继续进食。患者体重多正常，且患者无减轻体重的主观愿望，亦无内分泌功能紊乱。患者个性特点为易受暗示性，易感情用事，以自我为中心，喜夸张等癔症样性格特点。通常解痉止吐药效果不明显。

三、营养治疗

（一）治疗目的



对进食障碍患者而言，营养治疗是在心理治疗与行为治疗的同时，供给足够能量与营养素，为心理治疗和行为治疗提供保障。

（二）治疗原则

1﹒应鼓励症状较轻的神经性厌食症患者进食，饮食可流食、半流食为主，最初供给能量为正常需要量50%左右即可。宜少量多餐，每天不少于8次。病情好转时，能量供应可缓慢增加至正常供给量，饮食种类也可逐渐过渡到普通饮食。

2﹒症状较重神经性厌食症患者应采用管饲进行营养治疗，可选用营养均衡型肠管营养制剂，宜用持续滴注法输注营养剂，最初滴速控制在50ml／h，随病情变化调整滴速和供给量。

3﹒供能营养素占每日总能量比例可与正常人相同。

4﹒每日液体供应量为4.184kJ（1kcal）／ml，维生素和矿物质按正常需要量供给。

5﹒对伴发神经性厌食症的神经性贪食症患者，饮食治疗原则参照前3点。

6﹒对单纯摄食量增加的神经性贪食症患者，需控制餐次及摄食量。应少量多餐，每日餐次至少6次以上，严格控制每餐摄食量。症状好转后，逐渐减少餐次并增加每餐摄入量。

7﹒神经性呕吐患者饮食并不受影响，也无内分泌功能改变，故在饮食上无需特殊治疗。患者平时可用一些有宁心安神作用食物。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒神经性厌食症患者宜用牛乳、酸奶、豆浆、粥、面条、面片、馄饨、面包、饼干等细软易消化食物。

2﹒临床常用安素、能全素、立适康等肠管营养制剂对症状严重神经性厌食症患者进行管饲。

3﹒神经性贪食症患者加餐宜用点心、水果、牛乳、酸奶、饼干等食物。

4﹒小麦、小米、大枣、百合、核桃、桂圆、莲子、桑葚、牛乳、猪心等食物有宁心安神作用，神经性呕吐患者宜多食用。

（二）忌用或少用食物

1﹒神经性厌食症患者忌用油腻、干硬、辛辣、刺激性食物。

2﹒神经性贪食症患者忌用零食、甜食、碳酸型饮料等食品作为加餐。


第十节 中枢神经系统感染

由病毒、衣原体、支原体、立克次体、细菌、真菌、螺旋体、原虫、蠕虫等所引起的疾病均可称为感染性疾病。感染性疾病中有传染性、并可导致不同程度流行的又称传染病。传染病通常可分为急性和慢性两种。急性传染病包括上呼吸道感染、大叶性肺炎、感冒、伤寒和副伤寒、流行性乙型脑炎等，慢性传染病包括病毒性肝炎、结核病、风湿热及结缔组织病等。

机体营养状况与感染之间有着密切而复杂关系，二者互为因果，相互协同。营养缺乏常导致对感染敏感性增加。当机体营养状况低下时，就有容易发生感染性疾病的倾向，而且营养状况低下程度将直接影响到发病率、病程及病情轻重；反之，感染又会加重营养不良发展。感染性疾病常导致食欲缺乏、腹泻、呕吐、分解代谢加强、微量元素和维生素排出增多，使机体营养状况继续下降，加重营养不良，出现负氮平衡及免疫抑制。存在原发性免疫缺陷的人，又会增加对各种传染病的易感性。由此可见，营养不良与感染同时存在，营养状况、免疫抑制及感染之间相互影响。其影响力大小，取决于机体的营养状况、内环境、免疫能力及传染病的病理类型、严重程度、病程长短及所侵犯部位等。

中枢神经系统感染是指由细菌、病毒、寄生虫、立克次体、螺旋体等引起的脑、脊髓、脑脊膜的炎症性疾病。病原体主要侵犯脑或脊髓实质者，称为脑炎、脊髓炎或脑脊膜炎。

一、临床症状

临床症状为意识障碍、精神症状、癫痫、偏瘫等症状为主者是脑炎；脊髓炎以截瘫或四肢瘫痪为主要表现；脑脊髓炎则兼有脑炎和脊髓炎症状。病原体主要侵犯脑脊膜者，称为脑膜炎或脑脊膜炎。临床症状为头痛、呕吐、脑膜刺激征。脑脊液检查对明确病变性质、病因鉴别有较大价值。

二、营养影响

1﹒疾病对饮食营养的影响

多数急性起病，病情严重，因中枢调节功能障碍，可引起全身各器官功能紊乱。病程中可继发肺部感染、褥疮、泌尿道感染等并发症。发热、抽搐、呕吐等可使体内贮存肝糖原、组织蛋白质、水与电解质、维生素等大量损失，而患者胃肠功能降低、食欲缺乏、进食过少，又使营养素吸收明显减少。故营养失调是疾病过程中不容忽视的问题。

2﹒对疾病恢复的影响

患者全身状况恢复、神经细胞和组织修复，需要足够能量和必需营养素。如患者有严重的营养不足或营养失调；未能及时纠正和补充，则疾病康复严重受阻，且可能会发生神经系统营养性疾患。

三、营养治疗

饮食营养治疗目的是保证足够营养补充，以利于组织修复和功能恢复。

1﹒能量供给

患病初期患者食欲差，能量宜供给3.35～5.02MJ（800～1200kcal），病情改善后改为高能量饮食，能量增加可为普通饮食量的50%以上。

2﹒高蛋白质

最初供给50～60g蛋白质，应以适合患者胃口为佳；病情稳定后每天供给蛋白质100～120g，以生理价值高，并易于消化食物，如牛奶、豆浆、蛋类等为好。

3﹒高糖类

要供给足够糖类，每天供给总量可为350～500g。

4﹒足够脂肪

需要供给足够量脂肪，但应给予易消化吸收的脂类，以满足机体代谢需要。

5﹒补充维生素

宜供给富含多种维生素食物，如B族维生素和维生素A、维生素C等。

6﹒适量水与电解质

摄入水分应足够，每天不少于2000ml。适量供给食盐，以补充丢失钠、钾、氯化物等矿物质。

7﹒少量多餐

给予易消化食物，坚持少量多餐原则。最初给予流质饮食，病情好转改为软食，进而改为普通饮食。昏迷或不能自行进食者，应及早用鼻饲流质饮食，以保证营养供给。

8﹒治疗饮食

营养治疗饮食食谱可在普通饮食基础上增加能量和蛋白质供给量。


第十一节 神经系统营养性疾病

神经系统营养性疾病是指营养不足、营养不良和特定营养素缺乏引起中枢或周围神经功能障碍。这类疾病伴随一种或多种生化改变，有着共同神经病理学特征，如脱髓鞘，侵害神经系统某些特定区域或部分，通常为两侧对称。通常以某一组症状或综合征为主，或联合出现。

一、临床症状

1﹒多发性神经病

以四肢远端症状为重，对称性感觉障碍及无力、肌萎缩。感觉异常较为突出，如疼痛、烧灼、麻木感等。

2﹒威涅克‐柯萨可夫综合征

威涅克脑病表现为淡漠、嗜睡、痴呆、眼球震颤、眼外肌麻痹、躯干共济失调。柯萨可夫精神病常与之同时发生，通常以记忆及注意障碍为主要表现，常伴有虚构。血液中丙酮酸水平升高。

3﹒脊髓亚急性联合病变

主要累及脊髓后索和侧索。表现为双下肢或四肢深感觉缺失，感觉性共济失调、痉挛性瘫痪。

4﹒小脑变性

以下肢及躯干小脑性共济失调为主，上肢可正常或有很轻微异常。

5﹒桥脑中央髓鞘溶解

因桥脑中心部分髓鞘脱失，表现为意识障碍、言语和吞咽障碍，或四肢瘫痪。

二、营养影响

1﹒维生素缺乏

维生素特别是B族维生素是许多酶的辅酶，参与体内重要生理氧化还原反应过程，促进糖类、蛋白质和脂肪代谢。缺乏后使得神经系统能源不足、细胞膜及髓鞘完整性受到破坏，从而出现神经症状。慢性嗜酒或酒精中毒主要是引起维生素B12
 缺乏，而出现威涅克‐柯萨可夫综合征。内因子先天缺陷或萎缩性胃炎、胃肠手术后，可造成维生素B12
 缺乏而出现恶性贫血和亚急性脊髓联合变性。如长期使用异烟肼可引起维生素B6
 不足。维生素B1
 和其他维生素缺乏，也可引起多发性神经病、小脑变性等疾患。

2﹒长期营养不良

饥饿时，可有严重食欲减退。因糖类、脂肪和能量过多，而其他必需营养素高度缺乏引起营养平衡紊乱。如胃肠疾病、妊娠恶阻所致严重呕吐；肝肾功能衰竭、血液透析等。除可引起维生素缺乏外，还可引起其他营养素严重不足、电解质紊乱。如桥脑中央髓鞘溶解主要与脱水、低钠有关。

三、营养治疗

饮食营养治疗目的是纠正病因、控制病情发展，改善营养状况，促使神经功能恢复。

1﹒纠正病因

及时查明造成营养不良，特别是B族维生素不足的原因并加以纠正。如慢性酒精中毒者，应在严格监护下彻底戒酒。积极治疗有关疾病，如慢性胃炎、肝肾功能障碍、水与电解质紊乱等。

2﹒及早补充必需营养素

调整食物结构，添加含B族维生素丰富的食物，如粗粮、豆类、瘦肉，动物肝脏、肾脏，新鲜蔬菜等。

3﹒饮食治疗

治疗饮食食谱是在普通饮食基础上增加含B族维生素高的食品。


第十二节 偏 头 痛

偏头痛多以反复发生单侧或双侧头痛为特征。女性多于男性，可有家族史。头痛为钻痛性或搏动性，常伴有恶心和呕吐。有些患者头痛发作前眼前有暗点、亮光、幻觉等。

一、营养影响

偏头痛病因和发病过程涉及许多不同因素。有些患者与饮食因素有关，摄取某些食物，如奶酪、熏鱼、酒类和巧克力等，易引起发作。因患者血小板内单胺氧化酶活性降低，上述饮食氨基酸不被分解，反而促进前列腺素合成，而使颅外血管强烈舒张和炎症反应而引起头痛。

二、营养治疗

饮食营养治疗目的是预防和减轻发作。对已确定能引发头痛发作的饮食营养因素应避免。饮食要有节制，不要过饱和过饥，不要过多摄入高脂肪食物；如饮酒者应该忌酒。


第十三节 抑 郁 症

抑郁症以心情低落为主要特征。患者对日常活动丧失兴趣，精力明显减退，活动显著减少，有自责、内疚感，反复出现死亡念头及失眠、食欲缺乏、体重明显减轻等，患者社会功能受损，给本人造成了痛苦或不良后果。

一、营养影响

因患者情绪低落、食欲缺乏、进食明显减少，而引起营养不良，对患者精神恢复有不良影响。

二、营养治疗

饮食营养治疗目的是改善食欲，增加营养，促进精神状态恢复。将食物作为治疗手段之一，使患者对食物发生兴趣，以期获得生理上和精神上的满足，进而对周围环境事物感兴趣，解除抑郁症。供给足够营养素与能量，改善营养状况，避免体重过多过快下降。应同时配合心理治疗。


第十四节 神 经 症

神经症为一组轻度精神障碍，主要表现为精神活动能力降低。如注意力不集中、记忆力差、思维与工作效率降低、情绪波动与烦恼、体感性不适增加等。起病与工作负担过重或精神刺激因素有关。自知力良好，无精神病症状，体检无器质性病变。病程至少3个月，从而影响工作、学习或社交及无法摆脱精神痛苦。

一、营养影响

神经症中不论以抑郁、焦虑、恐怖、强迫、惊恐、疑病、神经衰弱、癔病等症状中任何一种为临床症状，都可伴有消耗增加、食欲减退及其他消化系统症状。久之可产生不同程度的营养不良或营养障碍。而营养不良、体重减轻，又可作为精神刺激因素而加重病情。

二、营养治疗

饮食营养治疗目的是增进食欲，改善营养以促进食欲。首先要鼓励进食，饮食多样化，色香味齐全。有营养不良者，供给足够营养素与能量。


第十五节 脑 震 荡

脑震荡属于脑外伤重症范畴。轻者伤后意识清楚，只觉时有眩晕发作，偶有恶心、呕吐，夜间失眠等症状。

一、临床症状

临床所见外伤后有片刻昏迷史，且因“人之记性皆在脑中”，故有近事遗忘症。其他伴随症状有头晕、眩晕、恶心、呕吐等。同时伤处有明显青紫淤肿，舌苔白厚腻，脉弦滑而数。因系头脑受震，气逆血壅，淤阻清窍。脑震荡后期虚症居多，表现为大脑皮层功能初化或脑实质退行性变。在临床上常见虚证为气虚和阴虚。前者神疲乏力，纳谷不旺，面色苍白等。后者为面时升火，心中烦扰，口燥多饮，舌夹红，脉细数，小便为赤色等症状。在后期也可有实症表现。如偏头痛，缠绵不愈，时轻时重，遇冷加剧，多系夹邪。若脑伤失治，络脉淤结不散，五官失聪者，多为淤结不化。治疗大致分为三期，即昏迷急救期、苏醒恢复期和后期。根据临床症状和治疗需要给予相应饮食治疗。

二、食疗方选

1﹒赤豆鲤鱼汤

用赤豆500g、活鲤鱼1条500g以上，同放入锅内，加水2500ml，清炖至赤豆烂透为止，将赤豆、鲤鱼和汤分数次服下。此方适用于脑震荡后期，有辅助作用，以利水消肿为主。

2﹒通窍活血汤

鲜姜、桃仁各9g，老葱3根切碎，红枣七枚，赤芍、川芎各6g，麝香0.3g冲服。黄酒250ml，加水煮服。有阴虚者用白木耳10g，加水炖烂，加白糖适量服食；燕窝适量，亦可同此法服用。可用于脑震荡后期，脑内淤结不化，五官失聪者。

3﹒猪脑天麻羹

猪脑1个、天麻9g，加水适量，以小火煮炖1小时成羹状，捞去药渣，每天分3次食用，每周3剂，连服30天。适于脑震荡后期，脑内淤结不化者。


第三十四章 肿瘤营养治疗

少数天然食物即含某些致癌性物质。在食物烹调加工过程当中，也可能产生有致癌效应成分。流行病学调查发现女性肿瘤50%以上，男性肿瘤33%以上，与饮食营养有关。合理饮食营养对肿瘤治疗有辅助作用，有助于肿瘤治疗和康复。饮食不适宜，则可能会引起或加重肿瘤发展。晚期肿瘤患者缺乏有效治疗方法时，饮食对提高生存质量有重要作用，防止肿瘤复发、转移也有一定效果。故饮食营养治疗对防治肿瘤均有很大作用。


第一节 营养与恶性肿瘤

一、定义

恶性肿瘤（malignant tumor），又称为癌（cancer），是目前导致人类死亡的三大疾病之一。城市居民35～60岁人群死亡原因中，约30%死于恶性肿瘤。恶性肿瘤可发生在各个年龄段，随着年龄增加，其发病率呈上升趋势。目前，男性首位恶性肿瘤是肺癌，女性首位是乳腺癌。肺癌、乳腺癌、结肠癌呈上升趋势；胃癌、肝癌虽有所下降，但仍处于较高水平状态；食管癌、宫颈癌已大幅度下降。

肿瘤是机体在多种内在和外来致瘤因素作用下，引起细胞异常增生而形成的新生物。肿瘤细胞和正常细胞相比，有结构、功能和代谢异常，有超过正常的增生能力，这种增生和机体不相协调。非肿瘤性增生（如炎症性增生）与肿瘤性增生不同，前者常有明显刺激因素，且此种增生因素消除，增生即不再发生，但肿瘤性增生是幼稚细胞遗传密码发生突变后增生，此细胞即使脱离致瘤因素，也能无限制地繁殖。

肿瘤有良、恶性之分，通常是指肿瘤特性及其对机体的影响和危害性。凡有肿瘤细胞浸润、转移能力并能致宿主于死亡的恶性膨胀肿瘤公认为恶性肿瘤。一些能致死（如肿瘤占位于重要生命器官或造成大出血等）但无浸润、无转移能力的肿瘤公认为良性肿瘤。

恶性肿瘤生物学特征是细胞分化通常较差，异形性大，可呈明显幼稚型细胞，生长速度快，可在较短时间内明显增大，极少自行消退。生长方式表现为浸润性，大多无包膜，与周围组织粘连，边界不清，活动度差。人体恶性肿瘤共有1000余种，按其组织起源又可分为两大类：凡起源于上皮组织恶性肿瘤，通常称为“癌”，如肺癌、乳腺癌、食管癌、肝癌和结肠癌等，此类占全部恶性肿瘤的90%左右；凡起源于间叶组织恶性肿瘤通常称为“肉瘤”，如脂肪肉瘤、平滑肌肉瘤、骨肉瘤和淋巴肉瘤等；还有一些称“癌”或“肉瘤”都不恰当，就直接在肿瘤前冠以“恶性”两字，如恶性神经鞘瘤、恶性畸胎瘤等；还有少数恶性肿瘤仍沿用其原来称谓，如霍奇金病等。有些肿瘤介于良恶性之间，称为交界瘤。这类肿瘤既有良性肿瘤正常细胞形态学特征，又有恶性肿瘤易浸润、术后易复发的特性，临床常见的有卵巢囊腺瘤、胸腺瘤、甲状腺瘤和腮腺混合瘤等均属此类。另外，还有一些良性肿瘤有恶变征兆，如临床常见结肠息肉、皮肤黑痣等被称为癌前病变，若不治疗，有相当一部分会转变为恶性肿瘤。

二、流行病学

2001年中国卫生部信息统计中心公布资料显示恶性肿瘤死亡率为135.59／10万，占总死亡的24.93%﹒为死因第一位。20世纪70年代恶性肿瘤占死因第3位，80年代至90年代初恶性肿瘤占死因第二位。1996年恶性肿瘤死亡率为130.87／10万，占城市死因第二位，1997年恶性肿瘤死亡率为135.39／10万，占死因第一位。1997年以来，恶性肿瘤一直占死因第一位。恶性肿瘤死亡人数20世纪70年代为70万，新病例100万以下；80年代初死亡人数约90万，新发病例117.2万；1985年死亡人数约120万，新病例152.3万；90年代死亡130万，新病例160万。恶性肿瘤发病和死亡是在呈上升趋势。以肿瘤部位来分，城市恶性肿瘤以肺癌占第一位，胃癌、肝癌、食管癌曾在70年代为主要肿瘤，现已呈逐步下降趋势。据上海市肿瘤研究所对上海市区恶性肿瘤标化发病率1972～1974年到1993～1994年比较，男性食管癌、胃癌、肝癌发病率下降，分别下降65.3%、36.7%、22.2%；女性子宫颈癌下降91%。结肠癌、女性乳腺癌、胆囊癌大幅度上升，分别上升104.1%、50.5%、119.2%；胰腺癌、男性肺癌、脑癌、非霍奇金淋巴瘤持续升高，分别上升52.4%、6.3%、98.4%、39.3%；子宫内膜癌和卵巢癌自20世纪90年代增高速度加速，前列腺癌和肾癌80年代中期开始上升。恶性肿瘤部位的变化与环境因素特别是饮食结构变化有密切关系。

三、发病因素

肿瘤发生是多因素综合影响，既有环境因素影响，也有机体内部影响，包括遗传因素、精神心理因素等。1981年提出肿瘤发生主要是环境因素，其中饮食因素约占35%，吸烟因素占30%。此论点已为后来大量研究资料和文献综述所肯定。环境因素有化学、物理、生物致癌因素。化学致癌剂包括有：烷化剂（芥子气、氯甲醚、氯乙烯、苯等）；多环芳烃类化合物（苯并芘、二甲基苯蒽、沥青、煤焦油等）；芳香胺类化合物（α‐氨基联苯、α‐硝基联苯、联甲苯胺、乙萘胺等）；氨基偶氮染料（邻位氨基偶氮甲苯等）；亚硝基化合物（N‐亚硝胺、N‐亚硝酰胺等）；植物毒素（苏铁素、莽草酸、黄樟素等）；金属致癌物（铬、镍、砷、镉等）；真菌毒素（黄曲霉毒素等）。食物烹调也可产生蛋白质和氨基酸热解产物而致癌，如色氨酸和酪氨酸热解产物。化学致癌剂经过对细胞启动阶段和促癌阶段，再经细胞发展阶段形成癌，其作用使细胞遗传物质基因发生突变，引起癌抑制基因丢失或癌基因表达使细胞癌变。物理因素中辐射线或紫外线，也可成为致癌物理因素。生物因素中病毒与肿瘤发生也有关，如EB病毒与鼻咽癌、乳头状病毒与宫颈癌、乙型肝炎与原发性肝癌。环境因素中促癌物存在促进肿瘤形成。环境中也存在着保护因素，如食物抗氧化营养素和植物化学抑癌物质等，在致癌过程中起着相互影响作用。此外，机体内部遗传因素也有一定作用，经上海医科大学分子遗传流行病学研究表明，多基因遗传可影响机体对致癌因素的易感性，机体内部抗氧化能力及免疫功能也影响肿瘤的发生和发展，故肿瘤发生是多因素综合影响，对肿瘤防治也应从多因素、多方面进行综合措施。

四、饮食、营养与肿瘤

饮食、营养与肿瘤关系很早就有人提出，我国宋代就认为营养不良是现代所谓食管癌病因。1676年提出癌症可能是因“饮食的一种错误”，主要是“肉类和饮料恶性作用加上消化功能障碍”所引起，建议少吃盐和肉。1849年提出“减少肥胖和体内脂肪可能是预防癌症的重要方法”。1907年提倡食用较多植物性食物，较少动物性食物，少吸烟来减少癌症危险性。1931年提出“吸入香烟烟雾无疑会增加发生癌症危险性”。1937年指出“过多营养是第一位起作用因素”。认为高脂肪和高糖类食物，白面包和肉是致癌可能因素，并以病例对照研究及动物实验表明饮食对肿瘤的影响。1950～1980年越来越多人从已有流行病学实验研究结果认识到饮食、营养和癌症关系，重视各种食物和营养素对肿瘤的影响。1965年国际抗癌联合会（UAC）出版首套来自登记系统的可靠资料，该资料以后改由国际癌症研究机构（I ARC）出版，1973年对这些资料分析后认为“80%～90%癌是由外部因素引起，故在理论上可预防”。为饮食防癌打下了理论基础。1981年英国流行病学家综述《癌症原因》，认为饮食因素占35%。使饮食、营养与癌的关系逐步形成共识。1982年美国国家科学院（NAS）出版受国家癌症研究所（NCI）委托而编写的《饮食、营养与癌症》，首次提出减少癌症危险性饮食指南。1994年世界癌症研究基金会（WCRF）和美国国家癌症研究所（NCI）邀请8个国家16位著名营养学家、流行病学家组成专家组自1994年1月～1996年11月召开7次专家组会议，在查阅和综合大量世界文献基础上编写了《食物、营养和癌症预防》，该书总结各国科学研究成果，1997年出版，提出14条饮食防癌建议。2008年10月20日，世界癌症基金会和中国癌症基金会在北京发布专家报告《食物、营养、身体活动与癌症预防》。

（一）饮食、营养与肿瘤关系流行病学依据

1﹒世界各国各地区肿瘤发病率或死亡率分布差别很大。在国家与国家、地区与地区之间相差可数倍至数十倍，美国夏威夷华裔结肠癌发病率为非洲尼日利亚伊巴丹的30倍，日本宫城胃癌发病率为伊巴丹的12倍。即使在同一个国家内如我国胃癌死亡率最高青海省与最低广西省比较，前者为后者的7.9倍，在同一省内如山东省胃癌死亡率最高栖霞县与最低苍山县相比，可相差14倍。

2﹒从各种肿瘤发病率或死亡率时间趋势来分析，同一国家和地区随着时间变化，肿瘤死亡率有很大差别。如美国50年前胃癌死亡率也很高，而现在胃癌死亡率却很低。日本曾是世界胃癌最高发国家，近40年来胃癌死亡率有明显下降，而肺癌、乳腺癌、结肠癌、胰腺癌、前列腺癌死亡率则明显上升，这种变化和日本饮食结构西方化有着密切关系。

3﹒从移民研究表明，胃癌高发国家日本人移居美国夏威夷后，其第一代男女性胃癌死亡平均开始下降，至第二代胃癌死亡率与当地白人相同。而结肠癌死亡率在第一代即明显上升，至第二代结肠癌死亡率与当地白人相同。从上海移居到东南亚地区（新加坡和中国香港）和美国（洛杉矶和夏威夷）时，其胃癌发生率下降。以上海人和美国华裔相比，前者胃癌发生率为后者4～6倍，新加坡和中国香港人发生率居中。前列腺癌情况更明显，美国华裔前列腺癌发生率是中国上海人的10～15倍，新加坡华裔和中国香港人居中。结肠癌和直肠癌发生率在移民中增加为2倍，中国上海男性胃癌发生率常是前列腺癌的30倍，而在夏威夷华裔男性前列腺癌则为胃癌3倍以上。上述这些例子都说明环境因素，特别是饮食因素变化与癌症有着重要关系。许多相关研究表明饮食新鲜黄绿蔬菜和水果摄入量与多种肿瘤死亡率呈负相关。有充分数据表明蔬菜和水果多饮食，能减少口腔和咽、食管、肺和胃癌危险性。饮食总脂肪摄入量与肺癌、结肠癌、直肠癌、乳腺癌、前列腺癌死亡率呈正相关。动物性蛋白质增加乳腺癌危险性。

（二）饮食模式与癌

不同饮食模式国家，其癌症发生率和发生部位也不相同，且随着经济发展，饮食模式不断发生变化，癌症发生部位构成也会发生变化。世界饮食模式大致可分为下列3类：

1﹒农村饮食模式。亚洲、非洲、拉丁美洲和大西洋农村饮食模式，大都为发展中国家，饮食模式主要是1种或2种谷类食物为主食，富含淀粉类食物占总能量50%～60%，脂肪23%～25%，肉类消费量低占3%～14%，乳及乳制品占5%，蔬菜和水果占20%，糖＜10%，酒＜3%。癌症以消化系统胃癌和食管癌为常见，而乳腺癌、前列腺癌发生率较低。20世纪80年代中国即如此。随着经济发展，饮食模式变化，谷类食物减少，油类食物明显增加，肉类成2～3倍增加，蔬菜和水果减少，酒消费上升，使癌症中乳腺癌、结肠癌、前列腺癌明显上升，20世纪90年代较70年代增加约1倍。

2﹒经济发达国家饮食模式。包括北美美国和加拿大，澳洲澳大利亚和新西兰，饮食模式是高脂肪摄入，低糖类、低蔬菜摄入，谷类食物摄入仅占总能量23%～25%，脂肪占36%～37%，肉类和肉制品占10%～20%，乳及乳制品占10%，蔬菜和水果占5%～6%，糖占16%，酒占5%。癌症，除肺癌外，以乳腺癌、前列腺癌、结肠癌为高，胃癌、食管癌为低。

3﹒地中海式饮食模式。以地中海周边国家，如希腊、法国、葡萄牙、西班牙、前南斯拉夫等为主。饮食有4个特点：①蔬菜、水果、块根和豆类多；②小麦是能量主要来源；③食鱼和海产品多；④食用橄榄油。小麦占总能量25%，食用脂肪和植物油提供饮食占总能量19%，饮食总脂肪（包括肉类、乳和乳制品中脂肪）占总能量约40%，肉类占11%～15%，乳及乳制品占35%～37%，蔬菜和水果占6%，糖占9%，酒占3%～8%。近30年流行病学资料表明，地中海式饮食模式国家其癌症、心脑疾病死亡率较西欧国家和北美国家为低，其原因可能与食用含单不饱和脂肪酸和橄榄多酚丰富的橄榄油，多食鱼和海产品有关。

（三）食物加工、烹调与癌症

流行病学调查表明，食物加工、烹调不当可增加胃癌、结肠癌的危险度。1957年前苏联调查报道，拉脱维亚沿海渔民食用熏鱼，5年内消化管癌发病率为120／10万，其中妇女为97／10万，而邻近农民不食熏鱼，同期消化管癌发病率仅为38／10万，其中妇女为24／10万，前者明显为高。冰岛胃癌死亡率高是与居民喜食受苯并（α）芘污染的熏鱼、熏肉等食品有关。以上海市区人群为基础的胃癌病例对照研究报道，高盐饮食、经常食用油炸食品和腌制食品其相对危险度明显升高。多食油炸、腌制食品能增加患结直肠癌危险性。现按加工、烹调方法过程所产生致癌、致突变物分述如下：

1﹒食用油加热产生致突变物

中国妇女和海外女性华人肺腺癌发病率较高，其原因可能与中国烹调高温煎炒习惯有关。上海市肿瘤研究所对此进行食用油加热产物致突变研究。用Ames试验，测定常用食用油，包括菜油、豆油、花生油、猪油和精炼菜油加热后释放出来的油烟雾对鼠伤寒沙门氏菌进行致突性试验，表明加热至270℃～280℃时产生豆油、菜油和精炼油油烟雾，对TA98
 菌株加S9
 回复突变均呈阳性，有剂量‐反应关系，而花生油和猪油油烟雾样品则为阴性。菜油含亚麻酸8%～12%、豆油含6%～7%，菜油不饱和脂肪酸（尤其是亚麻酸）氧化在油烟致突变物形成过程中起着重要作用。降低菜油亚麻酸含量至1%时，虽仍保持有6.5%亚油酸，可使油烟凝聚物在Ames试验不再有致突变性，故改进烹调方法和降低食用油亚麻酸含量，可防止食用油加热时产生致突变物。

2﹒油炸、烟熏食物产生多环芳烃

1964年首次报道，用木炭烤牛排表面，发现有致癌性多环芳烃。如苯并（α）芘，苯并（e）芘，苯并（α）蒽等。用薄层扫描法测定菜油、精制菜油、豆油及其加热产物苯并（α）芘和二苯并（α，h）蒽（DBahA）含量，所有样本都检出Bap和DBahA，且致癌性较强的DBahA含量远高于Bap。无论是Bap或DBahA，其含量均为油烟雾＞加温后油＞未加温油，表明高温加热后食油致癌性多环芳烃含量明显增高。熏鱼、烤肉Bap含量较红烧鱼肉明显为高。为减少食品Bap含量，避免熏烤烹调方法很重要。

3﹒蛋白质和氨基酸裂解产物

1978年在12届国际肿瘤会议报道日本鱼和牛肉烧焦的表面物质，对鼠伤寒沙门氏菌株TA98
 加鼠肝微粒体酶S9
 有强致突变性。这类强致突变物质是蛋白质和氨基酸裂解产物，如来源于色氨酸、谷氨酸、苯丙氨酸的高温裂解产物；由糖、氨基酸、肌酐／肌酸加热形成的致突变物等，经体内微粒体酶活化后，生成N‐羟氨衍化物，进一步代谢活化后与DNA结合，引起DNA链断裂或形成加成物，动物实验可引起动物肝、肺、大肠、小肠、皮肤、口腔等组织肿瘤，体外实验也可经微粒体酶活化后诱导微核增高及致突变试验阳性。

4﹒盐腌食品影响

日本各地胃癌发病率与腌鱼和咸菜消耗量成正相关，这些食物含30%氯化钠。欧洲胃癌发病率包括威尔士、斯堪的那维亚等国，也与腌制食品消耗量成正相关，这些食品含15%氯化钠。我国各地胃癌流行病学病例对照研究也表明，常食用咸肉、咸鱼或喜食重盐者，胃癌相对危险度高。浙江肿瘤研究所观察饱和氯化钠溶液、致癌物（甲基硝基亚硝基胍，MNNG）和饱和氯化钠溶液加致癌物3组对大鼠诱发胃肿瘤的影响，观察到单纯饱和氯化钠溶液组无致肿瘤作用，但饱和氯化钠溶液加致癌物MNNG组，对大鼠诱癌率较单纯用致癌物MNNG组明显为高，说明高盐有促进肿瘤发生的作用，因高浓度食盐可破坏胃黏膜屏障，从而增加了致癌物对胃黏膜的作用。此外，腌制食品（如火腿、咸肉）在腌制时还添加着色剂亚硝酸钠，增加食品亚硝酸盐浓度。食物在腌制时食物蛋白质分解产生二级胺也增加，胃内二级胺及亚硝酸盐增加，提供合成亚硝胺前体物，可增加亚硝胺合成，增加胃癌危险性。

5﹒烹调过程中添加调味品影响

食物烹调过程中为调味，常添加一定调味品，以增加食品风味。如酱油、虾子酱油、鱼露等。但我国酱油多数用发酵法生产，经亚硝化处理后，均有致突变性。徐冠雄等对上海、江西及安徽3地市售6个不同品种酱油经亚硝化处理后浓缩100倍，用TA100
 和TA98
 菌株进行致突变测试，结果在加与不加微粒体酶条件下，TA100
 回复菌落数与自发回变数比较均有明显增高，且呈剂量‐反应关系，测试致突变阳性。蔡东联对39种自上海、江苏、广东、黑龙江、湖北、湖南、甘肃等地生产的酱油，亚硝化处理后进行TA100
 及TA198
 致突变性测试，在不加S9
 代谢活化时，仅少数2个样本阳性，但加S9
 代谢活化后，全部变为致突变阳性。其中7种虾子酱油均为阳性。福建长乐胃癌高发区，鱼露含有高浓度可被亚硝化为直接致突变性和含有潜在烷化DNAN‐亚硝基化合物前体如游离氨基酸、肌酸、肌酐及腐胺。亚硝化鱼露萃取物对鼠伤寒沙门氏菌TA100
 菌株回复突变试验，V79
 细胞姐妹染色单体互换（SCE）及微核试验，均有明显直接致突变作用。当鱼露经烹调煮沸后再亚硝化，此直接致突变作用进一步加强。将含亚硝酰胺亚硝化鱼露萃取物给新生大鼠灌胃，每次0.1ml连续3天，第4周出现腺胃不典型增生，第16周诱出胃腺癌。亚硝化（p H2.0时）鱼露萃取物对人胃黏膜有诱发DNA程序处合成作用，表明对DNA也有损伤作用。故在烹调过程中，合理地选用烹调方法和添加调味品种类，对预防肿瘤也是重要的。

五、营养素与癌

（一）能量和宏量营养素

1﹒能量

能量是反映生热营养素间接指标。动物实验资料表明限制20%进食大鼠，比自由进食大鼠自发性肿瘤发病率为低，肿瘤发生潜伏期延长。不限制摄入能量但强迫大鼠进行运动以促进总能量消耗，也可降低化学致癌物对实验大鼠致癌作用。流行病学资料表明，能量摄入过多，超重、肥胖人群其乳腺癌、结肠癌、胰腺癌、胆囊癌、子宫内膜癌和前列腺癌危险性增加，而增加体力活动有降低结肠癌和可能有降低乳腺癌和肺癌的危险性。但国内外流行病学资料均有报道，在社会经济条件较差及生活水平较低人群中，胃癌死亡率较高。因总能量减少反映食物摄入量减少，蛋白质和其他营养素等胃癌保护性营养素摄入减少，会影响人体抵抗力，促使肿瘤易于发生。故对中老年人来说适当减少总能量摄入的同时，必须满足蛋白质、维生素和无机盐的摄入需要。

2﹒脂肪

流行病学和资料表明脂肪摄入量与结肠癌、直肠癌、乳腺癌、肺癌、前列腺癌危险性成正相关。脂肪占能量百分比是总能量摄入过多的原因，也是肥胖的重要原因素。饮食脂肪与肥胖有关，与肿瘤危险性也存在一定相关性。在脂肪构成上对肿瘤危险性也有差别，饱和脂肪酸和动物性脂肪可能增加肺癌、乳腺癌、结肠癌、直肠癌、子宫内膜癌、前列腺癌的危险性。7项队列研究及12项病例对照研究显示多不饱和脂肪酸、不饱和脂肪酸和植物性脂肪均与乳腺癌无相关性。美国一项前瞻性研究也表明单不饱和脂肪酸与前列腺癌无相关。4项队列研究和4项病例对照研究显示单不饱和脂肪酸与结肠癌、直肠癌危险性未见任何相关，而2项病例对照研究示有保护作用。沈阳药学院报道鱼油含廿碳五烯酸（EPA）和廿二碳六烯酸（DHA）对小鼠S180
 及Hela实体瘤、小鼠Lewis肺癌均有明显抑制作用。流行病学资料也显示常食鱼油地区人群，肿瘤死亡率也低。关于胆固醇与癌关系，以往报道癌症患者血胆固醇低于正常对照组，但我国65个县生态学调查，血浆胆固醇与肝癌、结肠癌、直肠癌、肺癌、白血病、脑肿瘤成正相关。世界癌症研究基金会（WCRF）报道5项前瞻性研究，胆固醇摄入量与乳腺癌无相关性，7项病例对照研究中6项报道也不相关。胆固醇与前列腺癌、结肠癌、直肠癌危险性也无相关。

3﹒蛋白质

蛋白质摄入过低或过高均会促进肿瘤生长。流行病学调查表明食管癌和胃癌患者得病前饮食蛋白质摄入量较正常对照组为低。日本的前瞻性观察发现，经常饮2瓶牛奶者较不饮牛奶者胃癌发病率为低。动物实验表明，牛奶酪蛋白对胃内致癌物亚硝胺合成有抑制作用。上海第二医科大学预防医学教研室调查研究表明，经常服用大豆制品者胃癌相对危险度为0.57，而经常饮豆浆者相对危险度更低，为0.35。大豆不仅含丰富蛋白质，而且含有抑癌作用大豆异黄酮，有抑制胃癌、结肠癌和乳腺癌作用。但动物性蛋白增加过多，常伴随脂肪摄入增加，容易引起结肠癌，二者呈正相关。即使脂肪摄入量并不增加，蛋白质增加过多也会增加肿瘤发病率。大鼠以甲基硝基脲诱发乳腺癌，饲料（含30mg／kg）均含15%玉米油，给33%酪蛋白高蛋白组乳腺癌发病率为57.1%，而给19%酪蛋白组乳腺癌发病率为42.8%，前组发病率高，血清鸟氨酸脱羧酶（DDC）及多胺也高，有促癌作用。Syvian鼠给致癌剂N‐2羟丙基‐2氧丙基‐亚硝胺（220mg／kg），并饲以20%蛋白质组胰腺癌发病率为46%，饲以8%蛋白组胰腺癌发病率为13%。可见蛋白质摄入过低，易引起食管癌和胃癌；而蛋白质摄入过多，易引起结肠癌、乳腺癌和胰腺癌。故蛋白质摄入应当适量。通常成年人占总能量10%～15%，轻体力活动成人每天饮食推荐摄入量65～70g。

4﹒糖类

以往认为高淀粉饮食易引起胃癌，在经济收入低地区，人群大多以高淀粉饮食为主。日本近50年来胃癌发病率下降与高淀粉摄入量下降呈相关关系。高淀粉饮食本身无促癌作用，而是高淀粉饮食常伴有蛋白质摄入量偏低和其他保护因素不足，且高淀粉饮食和大容量相联系，这种物理因素易使胃黏膜受损。但另有报道高淀粉饮食可减少结肠、直肠癌和乳腺癌危险性。

食物纤维是不能被人体吸收利用的多糖，对防癌有其重要作用，流行病学资料和动物实验资料均表明其能降低结肠癌、直肠癌发病率，其主要作用是吸附致癌物质和增加容积，稀释致癌物。

食用菌类食物及海洋生物多糖有防癌作用，如蘑菇多糖、灵芝多糖、云芝多糖等，有提高人体免疫功能作用。海洋生物多糖，如海参多糖有抑制肿瘤细胞生长作用。

（二）维生素

维生素缺乏和不足，常可导致生理功能紊乱，易引起肿瘤。维生素预防癌症研究，是肿瘤化学预防的重要内容，近年来发展较快，已有些成果用于临床及预防。研究较多的是维生素A、维生素C、维生素E及胡萝卜素等抗氧化营养素，现分述如下：

1﹒维生素A、类胡萝素

维生素A类化合物是一大类天然或合成有维生素A结构或活性的化合物。维生素甲酸与动物上皮正常生长有关。类胡萝卜素包括有β‐胡萝卜素、叶黄素、番茄红素、玉米黄素等，β‐胡萝卜素是食物中最多类胡萝卜素类物质。1925年注意到维生素A与肿瘤关系，发现饲料维生素A不足可导致大鼠消化管、呼吸道及泌尿道上皮发生间变，而补充维生素A后可使间变上皮恢复正常。1941年报道消化管癌症患者血清维生素A含量较低。1955年证明给维生素甲醋酸酯可使3‐甲基胆蒽诱发小鼠前列腺癌癌前病变趋向正常。1967年报道维生素甲棕榈酸酯能抑制苯并芘诱发大鼠肺癌。此后，大量流行病学、动物实验及实验室研究表明维生素A与肿瘤有着密切的关系。

（1）流行病学研究：以往流行病学资料表明支气管癌、食管癌、胃癌、口腔癌、喉癌、结直肠癌、乳腺癌、前列腺癌患者的血浆或血清中维生素A和β‐胡萝卜素含量低，相对危险度增高。摄入大量类胡萝卜素可降低肺癌危险度，也可降低食管、胃、结直肠、乳腺和子宫颈癌危险度。β‐胡萝卜素在血浆或血清水平低，也可使肺癌、喉癌、支气管瘤、食管癌、胃癌、直结肠癌、乳腺癌及宫颈癌的相对危险度增加。对肺癌的作用，有5项队列研究和18项病例对照研究报道类胡萝卜素饮食摄入量，除2项外，其余研究均显示胡萝卜素有保护作用，不吸烟者和吸烟者均有预防肺癌的作用。对食管癌5项病例对照研究报道摄入较多类胡萝卜素或β‐胡萝卜素有保护食管癌作用。对乳腺癌14项病例对照研究10项报道示摄入量高者有保护作用。对子宫颈癌，10列病例对照研究中5项报道摄入量高者有保护作用。对喉癌、卵巢癌、子宫内膜癌、膀胱癌病例对照研究也显示类胡萝卜素有保护作用。β‐胡萝卜素化学预防试验显示对胃癌有保护作用，而对肺癌则无预防作用。在中国林县农村成人干预试验，每天补充15mgβ‐胡萝卜素，30mg维生素E和50μg硒，可见到总癌死亡率下降13%，胃癌死亡率下降20%。而对肺癌ATBCCPS的研究中，每天补充20mgβ‐胡萝卜素组5～8年后肺癌发病率与对照组相比，反而升高18%，总死亡率也升高8%。医师健康研究（PHS）隔天补充50mgβ‐胡萝卜素，1995年结论是未观察补充β‐胡萝卜素对疾病或死亡有任何影响。

（2）动物实验：维生素A或β‐胡萝卜素可抑制动物（小鼠或大鼠）肺癌、口腔癌、胃癌、结直肠癌、乳腺癌、膀胱癌发生。小鼠经二乙基亚硝胺（NDEA）诱发肺癌，对照组诱癌率为39.1%、而维生素A缺乏组诱癌率达95.6%。接种胃癌细胞SGC‐7901裸鼠于以隔日皮下注射β‐胡萝卜素20mg／kg或40mg／kg，17天后对移植瘤有明显抑制作用，其抑制率为86.0%。维生素A衍生物，维生素A棕榈酸酯可有效地预防Shope病毒引起乳头状瘤。DMBA加巴豆油诱发小鼠皮肤乳头状瘤，可被维甲酸所抑制。

（3）维生素A类化合物预防作用机制

1）抗氧化作用：类胡萝卜素是单线态氧的有效清除剂，能直接清除自由基，也能清除致癌物或促癌物形成自由基，保护细胞膜和线粒体膜免受脂质过氧化物损伤，也能使DNA得到保护，减少细胞受致癌物损伤。

2）诱导细胞正常分化：足够维生素A（来自类胡萝卜素和视黄醇）可使上皮细胞正常地分化，从而避免癌症发生。

3）提高免疫功能：维甲类化合物能增强细胞免疫功能，小剂量和中等剂量维生素甲类化合物可增强吞噬细胞吞噬能力及肿瘤杀伤细胞活性。但大剂量则也有免疫抑制作用。维甲类可激活小鼠腹腔巨噬细胞，使巨噬细胞数目明显增加，其释放过氧化氢能力明显提高。维甲酸在体内给药时可增强NK细胞活性，增强细胞介导细胞毒作用，干预T辅助细胞以增强白介素2（IL‐2）产生。

4）基因表达调控作用：维生素A类化合物可调节某癌基因及细胞生长因子基因表达调控，如维生素A能明显抑制癌基因C‐myc表达。维甲酸和肉瘤生长因子同时加入培养液能阻止转化表型表达。

2﹒维生素C

新鲜蔬菜和水果摄入量常与各种肿瘤死亡率成负相关。黄绿蔬菜和水果不仅含有β‐萝卜素，也含有丰富维生素C。

（1）流行病学研究：维生素C高摄入量可降低胃癌危险证据较为充足。也有降低口和咽、食管、肺、胰腺和宫颈癌危险性的证据。中国65个县调查，水果消耗量和血浆维生素C水平与食管癌死亡率成负相关。2项队列研究和13项病例对照研究分析胃癌危险性与维生素C饮食摄入量高的关系。其中1项队列研究和12项病例对照研究报道摄入量高有保护作用。4项队研究和病例对照研究表明维生素C摄入量较高与肺癌危险性降低有关。加拿大802例胰腺癌病例对照研究，表明胰腺癌与糖类、胆固醇摄入成正相关，与食物纤维及维生素C摄入量成负相关。浸润性宫颈癌病例对照研究表明维生素C和β‐胡萝卜素能显著降低宫颈癌危险性。

（2）动物实验研究：维生素C可抑制动物诱癌率。104只Wistar大鼠分4组，用二乙基亚硝胺（NDEA）诱发肝癌，致癌剂组诱癌率为90%，致癌剂与维生素C同时应用其诱癌率为55%，无致癌剂诱癌率为0，维生素C有抑制NDEA诱癌作用。维生素C对二甲基肼（DMH）诱发大鼠结肠癌也有抑制作用。用大量维生素C的小鼠能降低3羟基‐2‐氨基苯甲酸（3‐HOA）诱发膀胱癌的诱癌率。

3﹒维生素E

（1）流行病学研究：维生素E可能会降低肺癌、子宫颈癌危险性。病例对照研究表明肺癌患者血浆维生素E水平低于对照组。子宫颈癌病例对照研究也发现较高水平血浆维生素E有保护作用。比较妇女发展成乳腺癌者血清中维生素E水平，发现血清低水平维生素E妇女乳腺癌危险性明显增高。但也有报道未见有相似作用。观察15093名15～99岁妇女，未患癌人群，随访8年，发现313例患癌，测定贮存在－20°C下患癌者血清维生素E与同年龄、同地区非癌对照组比较，维生素E与癌相对危险度间有负相关。5个前瞻性研究表明发展为结直肠癌者，与对照组比，血清中维生素E水平显著为低，与结直肠癌危险性成负相关。胃癌、不典型增生及浅表性胃炎患者血清维生素E水平未见有明显差别。横断面调查16名妇女测定其血浆β‐胡萝卜素及维生素E，发现宫颈癌血浆β‐胡萝卜素和维生素E明显低。

（2）动物实验研究：对NMBZA诱发食管癌小鼠补充维生素E，可提高肝内维生素E和A浓度，降低血清谷丙转氨酶及谷草转氨酶活性，降低脂质过氧化物，降低食管癌发病率和肿瘤大小。维生素E与硒合用对二甲基苯并蒽（DMBA）诱发SD大鼠乳腺癌有抑制作用，因其抑制脂质过氧化作用。

维生素E防癌作用可能为：①清除自由基致癌因子，保护正常细胞。②抑制癌细胞增殖。③诱导癌细胞向正常细胞分化。④提高机体免疫功能。

4﹒其他维生素

（1）维生素B2
 ：河南济源30岁以下1230人测定血浆维生素C及红细胞维生素B2
 含量，测定190人血红细胞维生素B2
 含量，食管癌组含量为（4.369±0.261）μg／Hb，明显低于正常组（10.749±1.044）μg／Hb。胃癌组（3.982±0.398）μg／Hb，明显低于正常组（10.879±0.291）μg／Hb。林培中等报道，以甲基苄基亚硝胺（NMBA）诱发大鼠食管癌时，351～600天，正常饲料组没有发生食管肿瘤；核黄素高度缺乏组食管肿瘤发生率为52.9%，乳头状瘤发生率为41.2%。表明核黄素缺乏对NMBA诱发大鼠食管癌有明显促进作用，用二乙基亚硝胺（NDEA）诱发大鼠肝癌，饲养600～800天，正常饲料组肝癌发生率只有25%，而核黄素轻度和高度缺乏组，肝癌发生率分别为50%和62.5%，表明核黄素缺乏对NDEA诱发肝脏癌变有促进作用。

（2）叶酸和维生素B12
 ：白血病活动期患者血清叶酸含量较正常人为低，随病情缓解可上升至正常水平，如出现复发，又可下降。急性、慢性白血病患者血清维生素B12
 含量可较正常显著增高。在前瞻性研究中观察49例乳腺癌，52例良性乳腺肿块，6例正常共107名妇女，其周围血淋巴细胞突变频率增加与血清叶酸缺乏有明显关系，血清维生素B12
 与姐妹染色单体互换率（SEC）成负相关，说明叶酸可减轻基因损伤。叶酸缺乏使食管癌危险性增加，补充叶酸可降低溃疡性结肠炎结肠不典型增生发生率。叶酸缺乏可能有助于促癌作用。病例‐对照研究35例早期食管癌血叶酸明显低于对照组。44例萎缩性胃炎伴肠腺化生患者，每天叶酸20mg，维生素B12
 1mg，3个月治疗，随访7年，未见l例发生胃癌，而对照组54例中3例发生胃癌。

（3）维生素D：维生素D及其代谢物与结直肠癌、乳腺癌及前列腺癌发生发展有关。分析美国不同地区年平均日照量与大肠癌发病率和死亡率之间的关系，发现居住城市白种人结肠癌死亡率与日照量成负相关（r＝－0.7）与居住农村白人也成负相关（r＝－0.6）。日照量与体内合成维生素D含量成正相关。对芝加哥西方电子公司工厂3102名男性进行饮食干预试验，分别给予不同含量维生素D和钙饮食，其含量由低至高，结肠癌发病率分别为38.9／1000人，24.5／1000人和14.3／1000人，表明维生素D和钙摄入量与大肠癌发病率成负相关。另有调查对8006名日本人进行13～16年随访，认为大肠癌与维生素D摄入量无关，但与直肠癌存在着一定负相关。地理分布和紫外线照射与前列腺癌死亡率成负相关。维生素D抑癌作用可能为：①调节抑制肿瘤细胞增殖。②通过钙作用，抑制肠管胆汁酸及其衍生物促癌作用。

（4）维生素K：维生素K中尤以维生素K3
 有抑瘤活性。维生素K3
 对小鼠L1210白血病有细胞毒作用。对乳腺癌、卵巢癌、结肠癌、胃癌、肾癌和肺鳞状细胞癌癌株也有不同程度抑制作用。维生素K也可延迟苯并（α）芘对小鼠诱发肿瘤的发生时间。维生素K抑制肿瘤机制被认为是维生素K（尤以维生素K3
 ）细胞毒作用，假说为维生素K3
 干扰细胞氧化还原代谢，从而使肿瘤细胞死亡或是维生素K3
 体内被还原成半醌型自由基，产生细胞毒作用。

（三）无机盐与癌

无机盐与肿瘤有关系的元素，特别是微量元素更受关注，常量元素钙与预防消化管肿瘤有关。微量元素硒、锌、碘和铁与肿瘤也有关。

1﹒钙

有高钙高维生素D饮食对结肠癌和直肠癌呈负相关流行病学报道，也有动物实验给予大鼠补钙可降低胃肠黏膜增生病变。实验室研究表明钙能与脱氧胆酸等相结合，形成不溶性钙盐，能保护胃肠免受次级胆酸损伤，有利于防止癌变。

2﹒锌

在肺癌、食管癌、胃癌、肝癌、膀胱癌、白血病患者血清均可见到铜高锌低，Cu／Zn比值升高现象，尤以病情恶化或有转移者更为明显。锌摄入过低，可降低免疫功能，但锌摄入过高也会降低免疫功能。锌过多还能影响硒吸收。流行病学资料报道，锌摄入量过多可能与食管癌、胃癌有关。

3﹒硒

硒防癌作用比较肯定。流行病学资料表明土壤和植物硒含量、人群硒摄入量，血清硒水平与人类各种癌症（肺癌、食管癌、胃癌、肝癌、肠癌、乳腺癌等）死亡率是负相关。也有资料表明高硒饮食可预防肺癌。我国动物实验表明硒有抑制致癌物诱发食管癌、胃癌、肝癌、乳腺癌作用。细胞培养表明亚硒酸钠可抑制食管癌、胃癌、肝癌、口腔癌细胞生长。在预防胃癌、肝癌人群干预研究均能见到良好效果。硒是谷胱甘肽过氧化酶的重要组成成分，能清除氧自由基，保护细胞和线粒体膜结构和功能，硒还有加强免疫功能的作用，故有防癌作用。

4﹒碘

碘与肿瘤危险性关系主要是关于甲状腺癌，有资料表明碘过多和缺乏都会增加甲状腺癌危险性。5项病例对照研究发现，碘缺乏与甲状腺癌危险性增加存在着相关性，尤其是增加滤泡型甲状腺癌，在一些实施加碘食盐计划国家如瑞士、呈现甲状腺癌发病率和死亡率下降，而其他地区未观察到这种趋势，缺乏碘饮食很可能有增加甲状腺癌危险性。碘摄入过多，超过每天推荐摄入量100倍，可阻断甲状腺对碘的吸收，导致甲状腺肿瘤，主要是增加乳头型甲状腺癌，故高碘饮食也有可能增加甲状腺癌危险性。

5﹒铁

流行病学资料表明高铁饮食可能增加结直肠癌和肝癌危险性。一项队列研究和一项生态学研究发现，体内铁贮备高及铁摄入高人群，结肠、直肠癌危险性增高，与5项结肠和直肠癌病例对照研究结果相一致。动物实验发现铁缺乏可抑制大鼠肝肿瘤发展，而铁过多则可促进小鼠肝癌形成。但两项生态学研究显示铁营养状况、一些生化指标和肝癌死亡率不呈相关。故铁摄入过多与人肝癌的关系，尚需进一步研究。

六、肿瘤代谢变化

（一）厌食和体重下降



常见于各种癌症或手术、放疗和其他药物治疗患者。厌食也会加重患者害怕、消沉、病情恶化和治疗反应。持续厌食，病情发展严重和（或）肿瘤本身对消化管压迫均可影响消化吸收，最终可导致严重营养不良和组织极度消耗而引起恶病质、成为进行性蛋白质能量营养缺乏病。厌食以消化管最为常见，尤为食管癌、胃癌和大肠癌。故食欲减退和体重下降是消化管癌症的重要症状，尤应引起人们警惕，予及早检查，以便早期发现，早期治疗。

厌食引起体重下降对癌症患者生存质量也有影响，有体重下降者较无体重下降者中位生存期短。

（二）癌症代谢异常

1﹒能量代谢异常

一些调查报道认为癌症患者能量代谢需要比正常者高10%、但也有报道认为未见有明显差别。然而癌症患者体重下降较明显，除摄入减少外，消耗增加也是不能忽视因素。

2﹒糖类代谢异常

葡萄糖不耐症在癌症患者常见。这是因增加抗胰岛素性或是胰岛素释放不足所致。血糖清除延迟，血糖升高，葡萄糖转换增加及乳酸产生增加，乳酸循环增强。

3﹒脂肪代谢异常

癌症患者有大量蛋白质丧失，应激和肿瘤本身释放脂溶因素可使脂肪分解作用增加，合成降低，血清脂蛋白质酶活性降低，出现高脂血症，且因摄入减少，体重下降。

4﹒蛋白质代谢异常

癌症患者体内蛋白质转换率增加、肝脏蛋白质合成增加，肌肉中蛋白质合成降低。肌蛋白分解使患者消瘦、体重下降。血浆支链氨基酸含量下降。

5﹒维生素代谢异常

患者血浆可见到抗氧化营养素下降，如β‐胡萝卜素，维生素C、E等。此外，其他维生素如维生素B12
 在食管癌、胃癌患者血浆中含量降低，叶酸也有降低。

6﹒微量元素代谢异常

癌症患者大多都有血硒含量降低和锌含量降低，同时可见到抗氧化能力降低和细胞免疫功能下降。胃癌患者还可见到血钴和血锰含量下降。

从以上系列代谢不平衡，反映出癌症患者需要进行营养治疗，以改善营养状态，防止体重下降，提高机体抗氧化能力和免疫功能。

七、临床症状

恶性肿瘤早期常无特殊症状，甚至没有自觉症状。患者不会主动去医院就诊、检查时才被发现，而早期发现、早期诊断及早期治疗对预后十分重要。肿瘤常和炎症、增生有联系，如乳腺小叶增生与乳腺癌，萎缩性胃炎不典型增生与胃癌，慢性乙型肝炎、肝硬化与肝癌，前列腺增生和前列腺癌等，故对炎症和增生症状和体征应当给予重视，严密随访，提高警惕性，进行认真的鉴别诊断及时做出正确诊断。肿瘤异常增生常可出现周围组织压迫症状，如胰腺癌、胆管癌可压迫胆管产生黄疸，脑部垂体肿瘤可压迫视神经，胃肠肿瘤可引起食欲降低和梗阻，肝癌可出现腹水等，这些症状多半是中晚期患者才出现。恶性肿瘤还易发生转移，可转移到各脏器组织出现脏器组织压迫症状，如压迫到神经及邻近组织，引起外围和中枢性神经损伤，引起疼痛；癌细胞浸润到淋巴组织产生炎症和化学致痛物质会引起疼痛；转移到骨组织可产生骨破坏和病理性骨折，引起骨疼痛。癌症疼痛是中晚期患者常见症状。

（一）肿块

任何部位出现大小不等的结节、肿块，经久不消且逐渐长大，甚至出现以下症状：

1﹒压迫症状

瘤体压迫周围器官或组织，可产生各种压迫症状。如甲状腺恶性肿瘤压迫气管可引起呼吸困难，压迫食管可引起吞咽困难；纵隔恶性肿瘤压迫上腔静脉时可出现头颈肿胀、气急、浅表静脉怒张；恶性肿瘤压迫脑组织或脊髓时可引起头痛或截瘫；盆腔恶性肿瘤压迫膀胱时可引起尿频症状等。

2﹒阻塞症状

发生在空腔器官的恶性肿瘤可引起腔道部分或全部阻塞，出现梗死症状。如喉癌、支气管癌可引起呼吸困难；食管癌、贲门癌可引起吞咽困难；胃体癌可引起幽门梗阻而出现呕吐；胆管癌、胰头癌阻塞胆汁排出可引起黄疸；肠管恶性肿瘤可引起肠梗阻等。

3﹒破坏症状

恶性肿瘤破坏所在器官正常结构和功能。如胃癌侵蚀胃壁形成癌性溃疡穿孔；肝癌晚期破坏大量正常肝细胞导致肝功能损害；骨肉瘤破坏骨组织引起病理性骨折等。

（二）溃疡

恶性肿瘤生长过快，相对供血不足，可引起组织坏死、破溃，形成溃疡，可合并出血或病理性分泌物。

（三）出血

恶性肿瘤组织破溃，伤及血管可引起新鲜或陈旧性出血。出血量通常较少，如咳痰带血、黏液血便等，但有时也可大量出血，如大量尿血、便血、呕血或阴道大量流血等。

（四）疼痛

有些恶性肿瘤发展至晚期时，因肿块增大，包膜张力增加，产生胀痛；也可能因瘤体压迫或侵犯周围神经产生钝痛；某些神经源性恶性肿瘤可引起剧烈疼痛。

（五）病理性分泌物

空腔器官或管状器官恶性肿瘤，长入腔内且伴有溃疡时，可产生病理性分泌物或排泄物。如支气管肺癌时痰量增加，直肠癌时有黏液便；瘤体溃烂时造成小血管破裂，可引起小量出血或分泌物中混有血丝，如宫颈癌、牙龈癌可有恶臭及分泌液等。

（六）发热

瘤体生长迅速，供血不足，造成局部坏死，坏死物质被吸收后出现吸收热；恶性肿瘤继发感染出现感染性发热；有些恶性肿瘤如霍奇金病、肝癌、结肠癌等还可出现原因不明的发热。

（七）功能性症状

有些内分泌腺恶性肿瘤如垂体瘤、肾上腺肿瘤、胰岛细胞瘤等可出现其腺体功能特异性症状。

八、诊断

肿瘤确定诊断目前仍然主要依靠病理学诊断。其他诊断方法有肿瘤影像学诊断，肿瘤内镜诊断和肿瘤标志物诊断等。

肿瘤内镜诊断已100多年，可用于外通式管道脏器（如消化管、呼吸道和泌尿道）和闭合式内镜（如胸腔、腹腔、关节腔），进行直接观察诊断，活体取材，同时能兼做腔内手术（如腔内小肿瘤摘除、疏通癌性梗阻等），对癌症早期检出和诊断很有帮助。

肿瘤标志物：肿瘤标志物是指肿瘤组织产生可反映肿瘤自身存在的化学物质，又称肿瘤标记物。这类物质可是大分子蛋白质（包括肽类激素和酶），也可有小分子脂类和氨基酸衍生物，其重要蛋白质肿瘤标志物：如甲胎蛋白（AFP）、癌胚抗原（CEA）、胰癌胚抗原（POA）、碱性胎蛋白（BFP）等，重要酶及其同工酶肿瘤标志物，如酸性磷酸酶、碱性磷酸酶及其同工酶，Y‐GT、淀粉酶、乳酸胺氨酶等；鞘糖脂类肿瘤标志物，如CA‐199在消化系统肿瘤患者血清中升高，CA‐50在胰腺癌、肝胆系统癌患者血清中升高，CA‐242主要用于消化管和胰腺癌病情诊断。以上诊断方法必须很好地结合，特别是进行术后病理检查，才能肯定诊断。

九、营养预防

防癌饮食、营养措施是多方面综合预防措施。其主要途径是通过减少致癌物或致癌前体物摄入，增加保护性食物摄入，供给平衡饮食，提高机体抵抗力，以达到饮食防癌目的。世界癌症研究基金会（WCRF）提出14条防癌饮食指南，分别是：①以植物性食物为主多样化饮食；②保持适宜体重；③坚持体力活动；④多吃蔬菜和水果；⑤多种富含淀粉和蛋白质植物性食物；⑥不要饮酒；⑦少吃红肉；⑧限制总脂肪和油类；⑨盐摄入量每天不超过6g；⑩食物贮藏减少真菌污染；1○1食物保藏应冷藏或冷冻；○12食物添加剂和残留物应符合安全限量；○13食物制备应避免熏、烤、炸等高温制作；○14不靠营养补充剂。

根据我国情况提出下列肿瘤饮食营养预防措施：

（一）饮水水质改善 在消化管癌症中饮水污染与肿瘤发病率有着重要关系。报道饮水污染是肝癌发病的有关因素。此后从相关研究、横断面调查、前瞻性研究、病例对照研究及Ames试验、动物诱癌试验等系列研究证实，肝癌与饮水蓝藻毒素污染有关，且应用实验流行病学方法改善饮水水质，确实见到肝癌发病下降。饮水蓝藻毒素污染与黄曲霉毒素、慢性病毒性肝炎已成为肝癌发生发展的三大主要原因，且相互间有着协同作用。徐志祥曾报道，食管癌发生与饮水污染有关，特别是与农家肥料污染关系较为密切。河南济源县胃癌发病率平原大于山区，饮用地浅表水，胃癌调整发病率最高为101.41／10万，深层水次之为63.71／10万，而饮用山泉水为最低44.23／10万。改进饮水水质，将居民饮用浅层水改为饮深层水，5年后胃癌发病率降到44.18／10万。表明饮水水质与胃癌发病有密切关系。浅层水水质易受污染，故胃癌发病率高。多次用Ames试验测定自来水水质，水样经浓缩吸附后均测得Ames试验阳性，这是由于水中有机物经氯化消毒，生成有机氯化物而有致突变性。而应用臭氧消毒可不发生致突变性，由此可见，改善饮水水质，从水源选择、水源保护和水质净化消毒方法等方面做起，对预防消化管肿瘤发生有着重要意义。

（二）合理饮食结构 许多国家报道表明饮食结构改变对癌发生发展起着重要作用。分析1950～1985年上海居民食物结构变化，发现近30多年中，上海居民肉类、蛋类、水产类和蔗糖类食物消费量明显增长，特别是肉类和蛋类增长更为明显，脂肪占总能量百分比由20.1%提高到28%。恶性肿瘤从死因第7位上升至第1位。从1993～1994年与1972～1974年上海市区主要恶性肿瘤标化发病率比较，表明食管癌和子宫颈癌发病率下降50%，胃癌和肝癌也有较多下降，而结肠癌、胆囊癌上升100%，脑、肾、胰腺、前列腺、子宫内膜、女性乳腺癌、卵巢癌、非霍奇金淋巴瘤迅速上升。这和饮食结构变化是密切相关的。

饮食结构改革是我国饮食防癌最重要的一项措施，中国营养学会提出中国饮食指南：即食物多样，谷类为主；多吃蔬菜、水果和薯类；常吃奶类、豆类或其制品；经常吃适量鱼、禽、蛋、瘦肉，少吃肥肉和荤油；食量与体力活动要平衡，保持适宜体重；吃清淡少盐饮食；如饮酒应限量；吃清洁卫生、不变质食物。食物要多样化即饮食应各类食物均有，使蛋白质、脂肪、糖类、维生素、矿物质（包括微量元素）、水和食物纤维能得到全面供给。每天食物构成中应包括5大类食物。第1类为谷类、薯类、干豆类，主要提供糖类、蛋白质、B族维生素，也是我国饮食主要能量来源，也可提供较多食物纤维。第2类为动物性食品包括肉、禽、蛋、鱼、奶等，主要提供蛋白质、脂肪、矿物质、维生素A和B族维生素。第3类为大豆及其制品，主要提供蛋白质、脂肪、食物纤维、矿物质和B族维生素。第4类为蔬菜、水果，主要提供食物纤维、矿物质、维生素C和胡萝卜素。第5类为纯能量食物，包括动植物油脂，各种食用糖和酒类，这5类食物应按需适量摄取，应保持饮食以植物性食物为主，动物性食物为辅，能量来源以粮食为主的特点，蔬菜要多选用一些绿色或其他深色蔬菜，供给丰富胡萝卜素、矿物质和食物纤维。摄入能量与体力活动保持平衡，维持正常体重。能量分配脂肪占总能量20%～30%，蛋白质占10%～15%，糖类占60%～70%。粗细要搭配，即保持每天有一定食物纤维供给。通过合理饮食结构使营养素得到平衡，且营养素间比例恰当，以减少致癌因素影响，增加机体防癌功能，预防癌症发生。

（三）食物合理加工、烹调 不合理的加工、烹调过程，可产生致癌、致突变物。日本河内卓曾经实验将鱼或肉进行煎烤，随煎烤时间延长，焦黄颜色增加，其抽提物致突变性也增加，而清蒸鱼或肉即无致突变性。故对于蛋白质丰富食物，以清蒸或白烧为佳。虾子酱油和鱼露均可测出亚硝胺类物质，应尽量减少用虾子酱油或鱼露作为调味品。食物选择应新鲜，保藏应尽量采取冷藏，少食或不食腌制食品。烹调过程用盐量也应加以限制，按中国营养学会建议每天每人用盐量以不超过6g为宜。重盐食物对胃癌发生和高血压均不利，应当避免。

（四）良好饮食习惯和精神状态 胃癌病例对照研究表明三餐不按时、暴饮暴食、重盐食品、喜食烫食、饮烈性酒、好生闷气等是胃癌高危险因素，故要培养良好饮食制度和习惯，要按时进食；饥饱要适当；避免暴饮暴食；避免食物过烫、过硬，以保护食管和胃黏膜免受损伤；不饮烈性酒，对保护食管和胃黏膜及肝细胞有利；要培养食物多样化习惯，避免偏食，特别是要养成每天爱吃蔬菜习惯，这习惯要从小培养，在儿童时期因蔬菜制作不适合，纤维较长，儿童吞咽有困难，不爱食，故应从改进蔬菜制作，将蔬菜切成较短小菜块或菜泥，使儿童易于吞咽，以培养儿童每天进食蔬菜习惯。进食时宜细嚼慢咽，避免进食过快；平时应精神开朗、情绪乐观、不生闷气，好生闷气的人常免疫功能低下，加上精神因素影响胃分泌和蠕动，易使胃黏膜受损，增加肿瘤发生的危险因素。

十、营养治疗

（一）癌前病变营养治疗

肿瘤发生，从正常细胞发展成癌是需要经过较长一段时期，有的需要数年甚至数十年时间，其癌变过程中均要经过癌前阶段（癌前病变或癌前疾病），各种肿瘤均有其各自癌前阶段。如食管上皮重度增生、胃黏膜不典型增生、肠腺化生和重度萎缩性胃炎、慢性肝炎和肝硬化、结肠息肉、支气管上皮增生和化生、乳腺增生、宫颈白斑、糜烂和息肉及口腔白斑等。在防癌普查中，除了能发现早期肿瘤及时进行手术根治，可降低肿瘤死亡率外，也可发现大批癌前阶段患者，对这些患者进行癌前阶段饮食营养预防，将会使肿瘤发生率大幅度下降。癌前阶段患者饮食营养预防，应从防癌机制上，减少致癌前体物或致癌物摄入、阻止致癌物在胃内合成，阻断致癌物对靶器官作用，抑制癌基因表达和提高机体免疫功能等，采取综合措施进行预防。

1﹒饮食结构合理和营养素平衡

要满足各种营养素供给量要求，选择食物要新鲜、多样化、多食含有维生素、矿物质和食物纤维丰富的黄绿蔬菜等食物，常用有抗氧自由基、抗突变、抗癌作用食物。避免油炸烟熏和腌制食物，不食隔夜蔬菜，戒烟，不饮烈性酒，三餐按时，情绪乐观，适当体育锻炼等。

2﹒补充抗氧自由基营养素

近年来用抗氧自由基营养素补充行癌前阶段患者预防，已取得较好效果。癌症如食管癌、胃癌、大肠癌、胰腺癌、乳腺癌患者全血及血浆超氧化物歧化酶（SOD）均较健康人明显降低及血浆脂质过氧化物升高，表明患者抗氧自由基能力降低。用维生素A、C、E，β‐胡萝卜素及硒对癌前治疗患者的确有一定防治作用。癌前阶段预防用抗氧自由基营养素补充，通常剂量为：β‐胡萝卜素5～10mg，每天3次，维生素C200mg，每天3次，维生素E20～30mg，每天3次，硒50μg，每天3次。

3﹒根据患者不同病情和营养状态，进行营养补充

癌前阶段患者常有不同程度营养不足，如蛋白质、B族维生素和维生素C不足及钙缺乏等。蛋白质供给不足，会降低人体免疫功能，并能使胃内亚硝胺合成增加，蛋白质补充可促进损伤组织修复和提高细胞免疫功能，在补充蛋白质时适当增加大豆蛋白比例，有助于肿瘤预防。此外，对消化管癌前病变患者，叶酸补充对预防肿瘤也有疗效。维生素B2
 及钙是我国饮食常易缺乏的营养素。王立东指出食管癌癌前病变患者出现维生素B2
 和C缺乏尤为普遍和严重，对此维生素B2
 补充也是重要的。此外，从饮食结构降低脂肪占总能量百分比至20%～25%外，增加食物纤维，保持营养素之间平衡，增加钙摄入量，有预防结肠癌的作用。对于宫颈癌和口腔癌癌前病变患者补充维生素A和β‐胡萝卜素也有预防癌变作用。

（二）化疗、放疗患者营养治疗

化疗和放疗对进展期肿瘤患者是常用治疗手段。因其在作用于肿瘤细胞发挥细胞毒性作用同时也损伤正常组织和细胞，故会出现副作用，影响食欲和消化管功能，给营养状况带来不良的潜在影响。化疗或放疗患者在调整营养素平衡同时给予补充抗氧化营养素，可减少化疗或放疗的毒副反应，如白细胞减少、脱发、恶心、呕吐等。同时β‐胡萝卜素及硒，均有抑制癌基因表达和提高人体免疫功能的作用，故化疗或放疗患者营养辅助治疗是十分必要的。

（三）晚期患者营养治疗

晚期肿瘤患者常因肿瘤转移到其他脏器而无法手术切除。这些患者能量消耗大于摄入。患者营养状况极为不良，免疫功能极度下降，患者抗氧化能力很低，血脂质过氧化物明显升高。舌诊中出现阴虚舌象，舌色红绛，苔光剥，干燥乏津；严重消瘦，属极度营养不良和免疫功能及抗氧化能力下降的表现。故对晚期肿瘤患者治疗原则，是提高其进食能力，提高其免疫功能及抗氧化能力；调整其他器官功能，增加人体抵抗力，达到延长生存期和提高生活质量的目的。用中医中药和营养素结合治疗，可能是达到此目的重要方法。根据现有资料研究，益气养阴药含有多糖类成分，有提高免疫功能的作用。此外，养阴药中不少药物有较好抗氧自由基作用，再结合营养素供给，可帮助纠正营养不良，且供给抗氧化自由基营养素，如类胡萝卜素，维生素E、C和硒等，有营养素（如β‐胡萝卜素和硒）对癌基因还有一定抑制表达作用。在纠正营养不良和提高免疫功能和抗氧化能力基础上，如有条件可适当结合化疗或放疗，但必须严密观察其免疫功能和抗氧化能力变化，防止其免疫功能极度低下，以免引起感染而影响预后。

（四）宜用食物

1﹒蘑菇类如香菇、冬菇等，富含蘑菇多糖，有明显抗癌、抑癌作用。

2﹒木耳类银耳、黑木耳等，其提取物中多糖类有很强抑癌作用。

3﹒金针菇富含多糖类、天门冬氨酸、精氨酸、谷氨酸、丙氨酸及组氨酸等多种氨基酸和核苷酸，及多种必需微量元素和维生素，有明显抗癌作用，对肿瘤抑制率可高达81%。

4﹒人参含蛋白质合成促进因子，对胃癌、胰腺癌、结肠癌及乳腺癌有明显疗效，坚持服用1～3个月，绝大多数患者症状都有不同程度改善。

5﹒鱼类，尤其是海鱼，含有丰富锌、钙、硒、碘等元素及核酸，有利于抗癌。

6﹒海参含有海参素，对肉瘤有抑制作用，玉竹海参提取物硫酸黏多糖可明显增加脾脏重量，提高腹腔巨噬细胞吞噬功能，改善机体免疫功能。

7﹒海带含有藻酸，可促进排便，防止便秘，抑制致癌物在消化管内吸收，有防癌、抗癌功效。

8﹒乳类牛、羊乳中均含有某些特殊物质，有抗癌作用。

9﹒豆制品大豆及其制品中含有丰富异构黄酮，对乳腺癌、结肠癌等均有明显抑制作用。

10﹒莼菜含丰富维生素B12
 、天门冬素、多缩戊糖及海藻多糖碱，可有效地抑制癌细增殖。

11﹒萝卜、卷心菜、南瓜、莴笋等蔬菜均含有分解、破坏亚硝胺物质，消除其致癌作用。

12﹒茄子含有龙葵碱，有抗癌作用。

13﹒胡萝卜、菠菜、紫菜含有大量β胡萝卜素、维生素C等成分，经常食用可防癌、抑癌。

14﹒大蒜含大蒜素及微量元素硒，有抗癌作用，还含有某些脂溶性挥发油，可激活巨噬细胞，提高机体免疫力。

15﹒葱类富含谷胱甘肽，可与致癌物结合，有解毒功能。另外还含有丰富维生素C，宜经常食用。

16﹒四季豆富含蛋白质、维生素类及植物血细胞凝集素，在体外能抑制人体食管癌及肝癌细胞株生长，对移植性肿瘤亦有抑制作用。

17﹒苹果含有苹果酸、酒石酸、柠檬酸、多糖类、各种维生素、矿物质及大量纤维素和果胶，果胶可与放射性致癌物结合，使之排出体外。

18﹒无花果其果实中含有大量葡萄糖、果糖、苹果酸、枸橼酸、蛋白水解酶等，是良好抗癌食品。

19﹒大枣含有大量环磷酸腺苷及多种维生素，可改善机体免疫功能，是抗癌佳品。

20﹒茶叶含有丰富茶多酚、叶绿素及多种维生素，有防癌、抗癌功能。

（五）忌用或少用食物

动物脂肪、虾蟹类、腌渍食物、烟熏食物、酸泡食物、罐头食品及一些辛辣刺激性调味剂。


第二节 营养防治肿瘤

一、选用合理平衡饮食

能量按年龄、性别、基础代谢率、劳动强度及食物特别动力作用消耗制订合理能量供给量，既能满足人体需要，又能避免能量过多或过少。蛋白质、脂肪和糖类分配比例应分别为12%～14%、25%～30%和65%左右。还应注意动物蛋白和豆类蛋白宜占蛋白总量30%～50%。脂肪除注意数量之外，也应注意饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸三者之间能量比例以1∶1∶1为宜。在有心血管疾病时，其P／S比值以1.5～2.0为好。食物应含适量纤维素，可预防下消化管肿瘤，如结肠癌或直肠癌等。维生素应供给充足，每天须进食新鲜蔬菜和水果。矿物质和微量元素摄入量应能满足机体需要，并注意锌铜和钙磷比值。

二、常食用防癌食品

蘑菇类食品，如香菇、冬菇等含蘑菇多糖类，有抗癌作用。海带含藻酸，能促进排便，防止便秘，可抑制致癌物质在消化管吸收，故有抗癌功能。银耳、黑木耳中提取多糖类，有很强的抑癌能力。莼菜含丰富维生素B12
 、天门冬素、多缩戊糖及海藻多糖碱，尤以海藻多糖碱能有效地阻止癌细胞增殖。新鲜蔬菜和豆芽中含叶绿素，可防止直肠癌和其他肿瘤发生。四季豆含蛋白质、淀粉、维生素及外源凝集素，在体外能抑制人体食管癌及肝癌细胞株生长，对移植性肿瘤，如肉瘤、艾氏腹水癌等均有抑制作用。金针菇含多糖类、天门冬氨酸、精氨酸、谷氨酸、组氨酸、丙氨酸等多种氨基酸和核苷酸及人体必需微量元素和维生素，有降低胆固醇功能，也有明显抗癌作用，对肿瘤抑制率达81%。海参体内海参素对小鼠肉瘤有抑制作用，玉竹海参提取硫酸黏多糖，能明显增加小鼠脾脏重量，提高腹腔巨噬细胞吞噬功能。人参中蛋白合成促进因子，可治疗人体胃癌、胰腺癌、结肠癌、乳腺癌，连续服药3个月，多数患者症状改善，寿命延长。鱼类含丰富锌、硒、钙、碘等物质，有抗癌作用，尤其是青鱼含核酸丰富，有利于防癌。苹果除含苹果酸、柠檬酸、酒石酸、多糖类、多种维生素及矿物质外，还含大量纤维素和果胶。果胶与海藻中存在的海藻酸钠有同样功能，易与致癌性物质结合后排出体外，有防癌作用。大蒜含硒丰富，有一定防癌作用。此外，还有脂溶性挥发油等成分，可激活巨噬细胞，提高机体免疫力。葱类含谷胱甘肽，可与致癌物结合，有解毒功能。同时也含维生素C，常食用对健康有益。萝卜中含多种酶，可使亚硝胺分解，消除其致癌作用。另外，其中食物纤维，能预防大肠癌发生，木质素可使巨噬细胞活力提高2～3倍，而巨噬细胞有吞噬癌细胞能力。大枣有抑癌作用，因其含大量环磷酸腺苷，并有丰富维生素，有增强机体免疫力作用。无花果果实中含大量葡萄糖、果糖、枸橼酸、苹果酸、醋酸、蛋白水解酶等，是较好抗癌食品。常饮茶有一定防癌作用，茶叶中含丰富茶多酚、叶绿素、维生素等多种有抗癌功能成分，实验研究和流行病学调查均证实茶有防癌功能。牛奶、羊奶等奶类均含某些防癌物质。卷心菜、南瓜、豌豆、莴笋等蔬菜中含能破坏亚硝胺物质。胡萝卜、菠菜、番茄、紫菜等，都含大量胡萝卜素、维生素C等有抗癌作用成分，常食用有预防肿瘤作用。

三、专家报告《食物、营养、身体活动与癌症预防》（2008年）

世界癌症基金会制定的最新《食物、营养、身体活动和癌症预防》报告清楚地说明，尽管癌症的病因错综复杂，但健康生活方式能够减少各种癌症的证据是充分的，其中保持健康的体重、适当的身体活动、以植物性食物为主的平衡饮食、戒烟、限酒既是预防和控制癌症的主要策略，也是防治一些慢性疾病如心脑血管病、糖尿病，延年益寿的重要措施。

现在很多人都认识到肥胖、缺乏运动、吃喝高能量食物是心脏病、糖尿病的罪魁，却不知道这也是癌症的元凶。2008年10月20日，世界癌症基金会和中国癌症基金会在北京发布的专家报告《食物、营养、身体活动与癌症预防》明确提出：肥胖是导致某些癌症的主要因素。而其中提出预防癌症十大建议，常人并不难做到，却可以降低得癌症风险。“世界癌症基金会最新报告—10大建议防癌益寿”，具体如下：

1﹒在正常体重不至于过轻的情况下，越瘦越好

超重、肥胖和癌症的关联：人们的腰围每增加1英寸，得癌症的风险就会增加8倍以上。研究显示，过多的体脂会影响人体内荷尔蒙的平衡，另外身体脂肪过多，特别是储存在腰部的脂肪，会刺激身体制造“生长激素”，而过多的此类激素也会增加人患癌的风险。包括大肠癌、食道癌、胰腺癌、肾癌、子宫内膜癌以及绝经期后的乳腺癌。

建议：每个人应该在正常体重范围内尽可能地瘦。健康体重：体质指数（BMI）控制在18.5～23之间。腰围：女士小于80c m，男士小于90c m。为预防癌症，目标体重指数应在健康范围内的下端。

2﹒每天最少锻炼30分钟

运动和癌症的关联：任何运动都有助于减低患癌风险，同时还能帮助避免体重增加。经常运动有助于体内荷尔蒙维持在健康水平，运动有助于预防大肠癌，有持续锻炼习惯（如每天散步半小时，每周5次）的绝经后女性，乳腺癌患病率会减少20%。

3﹒多喝水，少喝含糖饮料

限制摄入高能量密度食物，即高脂肪、高糖及低纤维素的食物，如汉堡包、炸薯条、饼干、含糖饮料等。特别是含糖饮料，提供了很高的能量，却难以让人产生饱腹感，并可能刺激人的味觉中枢，诱发食欲。

4﹒多吃各种蔬菜、水果、全麦和豆类

研究证实，水果和蔬菜能降低多种癌症，包括口腔、咽喉、食道、胃、肺、胰腺和前列腺癌发生几率。

建议：每餐应有2／3是植物性的食物。每天最好吃各类水果400g，蔬菜次之。

5﹒少吃红肉，避免食用加工肉制品

红肉、加工肉制品和癌症的关联：红肉含有导致大肠癌的物质，而肉类经过烟熏、盐腌或添加防腐剂会产生致癌物质，这些物质会破坏人体细胞，导致癌症。

建议：为减低得癌症的风险，每周吃的红肉，也就是猪肉、牛肉和羊肉别超过500g（做熟后的重量），另外千万要少碰加工肉制品。所谓加工肉制品，即添加了亚硝酸盐的品种，比如火腿、烟熏肉和香肠等。

6﹒喝酒精饮品男士别超过2杯，女士只限1杯

饮酒能导致多种癌症发生。如口腔、咽喉、食道、结直肠、乳腺癌等。如果不得已要喝，男性每天则应不超过2杯，女性不超过1杯。研究显示，吸烟的同时又饮酒对身体尤其有害。

小贴士：1杯酒精饮品是多少酒？

粗略的说，1杯酒精饮品含酒精10～15g，相当于1杯280ml啤酒或国酒（3%～5%酒精），1杯125ml葡萄酒（12%～13%酒精），1杯25ml白酒（40%酒精）。

7﹒限制盐腌食品或用盐加工的食品

盐和腌制食物会增加患上胃癌的风险；而发霉的谷类、豆类则含黄曲霉素，对肝有害。故要避免吃盐腌或过咸食物，坚持每日盐摄入量控制在6g以内。

小贴士：盐和钠的换算：有的食物只标出了钠的含量，只要把钠的重量（g）乘以2.5便是盐的含量。

8﹒不用营养补充剂预防癌症

营养补充剂和癌症的关联：营养补充剂可影响到体内营养素的平衡。高剂量营养补充剂的确能补充营养，但也可能诱发癌症。最好通过日常饮食增加相关营养素的摄取，最好的营养来源是食物和水。不过对准备怀孕、还有孕中和哺乳的妇女以及身体虚弱的年长者另当别论。

9﹒母乳喂养至少坚持6个月

母乳喂养6个月最理想，而后添加其他液体和食物。这不仅能降低妈妈们患乳腺癌的几率，同时能防止孩子婴儿期感染，保护未成熟的免疫系统发育，预防儿童早期疾病，长大后超重和肥胖的几率也会降低。

10﹒癌症幸存者也应“守纪律”

随着医学科技的发展，不少癌症已日渐成为一种慢性病，而与其“和平共处”也应成为长期目标。故所有癌症幸存者都要遵循上述关于饮食、健康体重和运动的建议。有助于预防癌症的复发。

此外，不要吸烟或咀嚼烟草。研究显示，吸烟的同时又饮酒对身体尤其有害。

这是一份研究癌症和生活方式之间关系的报告。系统总结迄今为止有关各类食物、运动等对各种癌症发生、发展的影响。


第三节 消化管肿瘤

消化管肿瘤包括食管癌、胃癌和结直肠癌等。流行病学调查证实饮食营养因素对消化管肿瘤发生、发展和预后均有很大影响。

一、饮食治疗

在日常生活中，对消化管肿瘤应采取预防为主的方针，供给平衡饮食，多吃有防癌作用保健食品。一切食品应保证新鲜，不宜吃坚硬、辛辣、含亚硝胺多蔬菜、咸鱼、熏肉等食物，不吃霉变、过热及过粗糙食物。进食时应细嚼慢咽，并注意饮水卫生。补充足够维生素A、B1
 、B12
 和维生素C及锌、硒等微量元素，饮食要含一定量食物纤维。对消化管肿瘤患者，在术前饮食治疗要求是作好术前准备，若食管癌、胃癌患者出现吞咽困难，或食管内有异物感，或有进食后胃疼痛、饱胀等症状，此时宜选用管喂饮食，以补充足够能量和各种营养素，或高蛋白流质饮食，以预防消瘦、贫血、低血浆蛋白症等发生。结直肠癌有便血时应注意给予少渣高蛋白半流质饮食，每天宜按0.17～0.21MJ（40～50kcal）／kg供给，蛋白质为1.5～2.0g／kg，以增加营养，提高机体免疫功能。对明显消瘦、贫血患者宜按标准体重供给适当营养，对吞咽困难、进食不足者，应辅以静脉营养或肠内营养治疗。

二、术后饮食

通常是在术后2～4天内全部用静脉营养治疗，或经空肠造瘘置管滴注营养液，以后逐渐经口进食，先给半量清流质饮食，再渐用全量。若并发吻合口瘘，可结合患者全身情况，通常14天左右可给少渣半流质饮食，以后逐渐增加饮食质和量。亦有主张手术后立即用空肠造瘘置管滴入营养液，待肠蠕动恢复后即可滴入5%葡萄糖液，或5%葡萄糖盐水作试餐，若无腹泻等反应，开始增滴米汤，以后可滴要素饮食等肠内营养制剂。每天总能量，包括静脉和空肠造瘘在内，应保持10.46～12.55MJ（2500～3000kcal），每天蛋白质超过100g，并逐渐增加造瘘管滴入营养量，减少静脉营养。经检查证实瘘口完全闭合后，可经口进食极细软、无渣半流质饮食或流质饮食，少量多餐，逐渐增量。

三、放疗和化疗饮食

放射治疗是区域性治疗，是通过数十次分次照射来治疗疾病；通常反应不大，患者都能耐受。放射治疗会消耗体力，能量及营养素。故在放射治疗中应注意营养补充，保证足够蛋白质及能量。除照射腹部时可能有食欲缺乏，甚至还会有恶心、呕吐外，其他部位无明显食欲缺乏。在饮食方面不必过多限制，可采用少量多餐，供给营养丰富食物。放射治疗可引起食管黏膜充血水肿、吞咽困难，应根据患者吞咽情况，配以清淡、少油厚流质饮食，如牛奶冲鸡蛋、藕粉冲鸡蛋、面糊冲鸡蛋、碎烂面条等，或用管喂饮食。总之，使食物经加工烹调变为极细软、易吞咽，并易消化吸收，应注意维生素、矿物质和微量元素的补充。

1﹒食谱组成（g）

第1次 蛋糕60牛奶250ml白糖15

第2次 鸡蛋50盐2

第3次 挂面100青鱼100番茄120冬瓜150豆油12 盐2

第4次 藕粉25白糖15

第5次 粳米100虾仁50 豆腐120菠菜100豆油12盐2

2﹒营养素含量
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患者如使用化疗时上消化管症状常较化疗之前明显加重。常出现厌油、恶心、呕吐、食欲降低、进食量减少等。故宜在进行化疗之前先调整饮食营养，达到较好状态。为增加机体抵抗力，可适当补充要素饮食。还应给予清淡少油厚流质饮食、半流质饮食，或匀浆饮食以维持营养，使患者能耐受化疗。辐射损伤对营养代谢影响涉及能量、糖类、脂类、蛋白质、维生素、矿物质和微量元素，影响程度与放射损伤轻重有关。


第四节 中医食疗与肿瘤

肿瘤发生、发展和预后均与饮食营养关系很为密切。我们祖先在以往岁月中，根据中医理论，创立食疗和药膳等治疗肿瘤方法。在数千年临床实践中，已形成独立体系和独特方法。在肿瘤中医治疗中，食疗占有相当重要的地位。

一、食物与忌口

（一）忌口问题

肿瘤患者是否需忌口，历来看法不同。中医和西医之间有争论。同样是忌口，对哪些食品要忌食，也常是意见相悖。通常忌口概念，就是去除或不进食有害食品。中医文献多有记载关于肿瘤疾患忌口原则和食物。如对于徵瘕积聚，应“忌生冷、油腻、苋菜、醋、生葱、猪肉、桃李、海藻、生血物、生硬难消物、牛肉、萝卜等”，瘿“忌鸡、鱼、猪、五辛、生菜、毒物”，瘰疬则“忌肥猪肉、油腻、羹、脍、腥臊、陈臭诸物”，忌荤腥。总之，要“断煎炒及发气、闭气诸物”。

忌口说法与治疗缺乏有效方法有关。在以前很长时期内，忌口是针对“热病”而言。热病是指急性传染病、炎性疾病和许多有发热症状的疾病。现在对这些疾病已有许多有效抗生素。故对这类疾病已不强调忌口，忌口在治疗中已不占重要地位。同样因肿瘤至今还缺乏有效治疗方法。故在肿瘤治疗问题上，仍十分重视忌口。且所忌用食品，多达近百种。可认为，随着肿瘤治疗药物和有效治疗方法不断发展，肿瘤预后将有所改观；届时忌口重视程度将会降低。即使古代名医，也不认为上述所有食品都需要忌服，并提出变通原则。人“以胃气为本”和“胃以喜为补”。“人生皆由谷气入胃，化生气血，以长精神”。故忌口虽是需要，但还应根据不同患者和病情，并非所有肿瘤患者都要有忌服食品。而忌口重点是少食、淡食，勿使伤食，即不要过量食用。实践证实忌口虽需要，但忌口有一定原则，而不是随大流，人云亦云，盲目施行，更不能妄谈鸡不能食用、蟹不能吃等。

（二）忌口原则

根据中医阴阳、五行对疾病和食物属性分析，与患者辨证情况对照，存在相应忌口食物。“诸毒病得热更甚，宜冷饮之”。故肿瘤属寒性，则忌寒性食品，而应服热性食品，反之也一样。肿瘤表现为阳症，则忌服热性物品。食品五味，除和五行有关，也与阴阳有关。所谓“辛甘发散为阳，酸苦涌泄为阴，咸味涌泄为阴，淡味渗泄为阳”。故肿瘤而见阳症，也忌辛辣，甘甜食品。根据其他辨证情况，肿瘤表现出辨证类型颇多，如有气滞、血瘀、湿热等等。应针对这些情况，定出忌食食品。食物“气辛而荤，则性助火散气；味重而甘，则性助湿生痰；体柔而滑，则性通肠利便；质硬而坚，则食之不化；烹烧而熟，则服之气壅。”故肿瘤属于热症、火症，忌辛辣芳香、气味浓郁食品；属于湿性、痰症，则忌甘甜、黏腻食品。体质柔滑食品，如莼菜，对于脾虚泄泻者不利。肿瘤有气滞、血瘀者，忌服壅气类食品，如土豆、花生。总之，忌口要与辨证相配合。

二、食物与肿瘤

（一）辅助治疗作用



饮食对肿瘤治疗有辅助作用，放疗、化疗对机体都有一定毒副作用。故配合食疗，更为重要。肿瘤手术之前，食疗应以配合手术顺利进行为主。通常可用扶助元气，补益气血食品为主。常用平补食品，如桂圆、红枣、莲心等食物。术后恢复期，则应以补益气血、调整脾胃功能食品为主。除莲心、红枣外，白糖糯米粥，也可用于调补，且价廉食品，还可治疗多汗、夜间烦躁不安等术后常见症状。除补益外，还要增加通气、帮助消化食品，如山楂、金橘、橘络等，以利于术后消化功能恢复。术后食疗目的是增加身体抗癌能力，辅助其他治疗以避免今后可能出现复发或转移，可食用有补益和抗癌作用食物。

在放疗过程中，食疗应以开胃、增加食欲为主。饮食宜清淡、滋味鲜美、营养丰富。在放疗后期，常出现津液亏耗情况，饮食要增加养阴生津类食品。放疗结束后，会出现种种放射反应，食疗应尽可能设法减轻反应。远期应辅助其他治疗，以避免肿瘤复发或转移。化疗最常见副作用是白细胞减少和消化功能紊乱，表现为恶心、呕吐、食欲减退等。

白细胞减少食疗要以补益气血为主，如鸡、鸭血汤等，但应注意消化问题。胃纳减退，可用开胃、帮助消化食品。恶心、呕吐可酌用生姜，用酱生姜常嚼服，可有较好效果。舌苔厚腻时，可用生姜片轻擦舌苔。化疗结束时，除注意补益食品外，也要注意提高体质，防止转移或复发。

晚期肿瘤患者食疗特别重要。通常晚期肿瘤治疗原则是以对症、支持治疗为主，而食疗都可发挥较大作用。饮食治疗过程中，更应破除对忌口迷信，在能够消化吸收情况下，选用各类食品，尽量鼓励患者进食，以保证足够的营养素供给。

（二）防癌和抗癌作用

肿瘤患者可食用食品要有“食能排邪而要脏腑”。故对肿瘤患者来说，合理饮食，除有营养价值外，还应能软坚散结、理气化淤，有利于肿瘤治疗。可食用食物很多，如选用“海蜇、紫菜等作羹食调理”。瘰疬宜用甲鱼、鲍鱼、淡菜、鸡蛋、柠檬、芥菜、海参、鸭蛋、百合、萝卜、赤豆、墨鱼、海带、鸭、海蜇、咸蛋、绿豆等食品。内科治疗肿瘤性疾患，如噎嗝则宜选用甘蔗汁、生梨汁、生姜汁；翻胃，呕吐宜服用韭汁、牛奶等；又如鹅血，也是常用治疗噎嗝的食品。

（三）辨证论治

根据临床实践，结合辨证分析，肿瘤患者适宜用食品，应根据辨证论治原则，食品可分为软坚、活血、理气、消导、解毒、益气、壮阳、养阴生津等。有食品，可兼有多种作用，可能有抗癌作用。对某些肿瘤有作用食品，在肿瘤治疗过程中，即使晚期肿瘤患者也应常食用。

1﹒软坚类食品

中医认为肿瘤坚硬如石为其特点。故古代以岩字来描述，如乳岩，治疗宜用软坚法则，食品辅助也以本类为好。不少海产品，如海蚝、海带、紫菜等食品有“消疝瘕、积块、瘿疾、结核”等作用，能软坚消结，且营养丰富，富含蛋白质。滋味鲜美，适量食用并不影响食欲，适于肿瘤患者补充营养，提高身体抵抗力。其中价格较贵者有鲍鱼、发菜、海参等，也有类似作用。其中不少食品，还兼有滋阴、化痰作用，适用于肿瘤并有阴虚者。某些水产品，如莼菜，有软坚消结功能。西湖莼菜配火腿丝做汤，是肿瘤患者良好食品。荸荠也有化痰软坚作用，与海蜇同服，化痰软坚作用更好。芋艿与半夏、南星属同类，也有相似作用。肿瘤患者可常服，用以软坚化痰。但不宜过量食用，因有壅气作用，过量食用可影响食欲。芋艿丸系传统软坚药物，常用于肿瘤治疗，无副作用，适用范围颇广。橘核常用于消除肿块，患者吃橘子时，可连核嚼下。

2﹒活血类食品

肿瘤常和气滞、血淤有关，故活血化淤法是治癌必用大法。常用有活血功效食品较多，如螃蟹通常认为肿瘤患者应忌蟹；其实缺乏理论和实践根据，蟹能“解结散血”；肿瘤患者合并血瘀时，食用螃蟹颇为合适。蟹肉滋味鲜美，能提高食欲。蟹爪也有破血功能。壳炙粉吞服可用于治疗乳癌。故蟹对肿瘤患者，无禁忌理由。但蟹性较寒，多食蟹黄难消化，故服食时应该注意。山楂可“消肉积徵瘕，化血块、气块，活血”，可常食用。山楂制法很多，可任意食用；山楂不但活血，还能消导，对于胃纳不佳肿瘤患者，也很适用。有时因肿瘤血瘀而引起腹痛时，山楂还有止痛功效。

3﹒理气类食品

气滞是肿瘤最常见症候。中医治疗肿瘤时，理气法是常用大法，食疗中理气类食品应用很广泛。橘子、橘皮、橘络都有理气功能，橘皮可泡茶饮用，有理气、消导、开胃功能，也能化湿滞。橘皮可做各种蜜饯食品，多有理气作用。橘络除理气外，还有通络功能，吃橘子时橘络不宜剥掉。佛手芳香馥郁，也有理气、开胃作用。佛手蜜饯，佛手泡茶，都可食用。柠檬肉汁酸甜，消食颇好。皮可理气，也可作为蜜饯品，或当茶泡服。金橘作用与柠檬相同，蜜饯品种颇多。胡椒除理气外，还有温阳作用。调味时适当加入胡椒，有益于开胃、消化；但阴虚者应忌用。

4﹒消导类食品

肿瘤患者常出现食欲缺乏等症状。放疗或化疗都对食欲有一定影响。故消导类食品需常服食。山楂以消肉食为主，可常服用；萝卜消导效果较好，还有化痰作用；“上床萝卜下床姜”，年老者常多痰喘，故睡前食用以消痰，对养生有益，足证萝卜有功效。有人认为萝卜能解中药，或者说萝卜能拮抗人参作用，未必尽然。服食人参而致胃呆、腹胀者，可用萝卜解除。需要人参补益而又恐腹胀时，中药也常以人参与萝卜同用。萝卜做法种类很多，民间有以萝卜，挖去心纳入冰糖，放米缸中，数天后冰糖溶化，然后取服其汁，以治痰喘颇有效。肺癌痰喘者，可应用。焦大麦泡茶，常饮用消食效果好。胃纳不佳者，用陈米做饭食用，有助消化功能。生姜能开胃止吐，可泡茶饮用。

5﹒健脾益气类食品

消化管肿瘤患者多数表现为脾虚证。在非消化管肿瘤中，也有不少脾虚表现；健脾益气法是肿瘤治疗大法之一。晚期肿瘤健脾益气法对改善症状、提高生存质量有益，食疗中这类食品中应用很广。薏苡仁有“健脾益胃补肺”功能，应用十分广泛。与赤豆同煮，能健脾益气而利水肿；做饭可健脾养胃。薏苡仁还有“破毒肿，治肺痿、肺气积脓血”功能，肺癌患者可常用。近来发现薏苡仁含抗癌成分，对实验性肿瘤有效。故已成为治癌常用药，肿瘤患者常服有益；但如过量服用，可有呆胃、壅气弊端，应注意。鲤鱼有健脾和胃、消肿功能，肿瘤表现脾虚证时，食用后效果良好。鲤鱼汤还可在肝癌、肝硬化并有腹水、下肢水肿时食用。鲤鱼汤不宜多煮，多煮后汤不清，呈乳白色，虽仍具补性，但滋味、开胃功能已失，胃食欲缺乏时不宜多食。

6﹒清热解毒类食品

肿瘤病因之一是亲热毒。故需用清热解毒法。清热解毒法是肿瘤治疗常用方法之一。丝瓜有凉血解毒作用，肿瘤患者宜常食用。且性味清淡，无壅气、呆胃弊病。广东习俗有以蛇胆和酒而饮者，有明目作用。蛇胆性味苦寒，能清热解毒。肿瘤并有发热者，可食用，可直接吞服，或以少量酒同饮用。食管癌患者，常服蛇胆，有一定效果。

7﹒壮阳补益类食品

肿瘤患者阳虚者颇少，但身体虚弱者颇多。特别在晚期患者，表现虚症者更为普遍。韭菜为壮阳类食品，偏阳虚者可常食用。春韭滋味甚为鲜美，食欲缺乏者也可常食用。韭菜可与鸡蛋、虾米、螺蛳肉等共炒，既增味，也增加补益效果。韭菜含纤维素较多，有通便功能。食管癌患者，可用韭菜绞汁，冲入牛奶饮服。鳗鱼可温阳，也有补虚功能。肺癌并有虚象者可食用。牛肉可大补元气，古代霹天膏与牛肉汁相似。牛肉性不偏湿，各种肿瘤患者并有虚证者都可食用，但不宜多食。男性食用牛鞭，其性温且能提高性欲，而肿瘤患者则不宜食用。牛尾煮汤补益作用也颇好，但性较滋腻，多食容易呆胃。

肿瘤患者能不能吃鸡，争议颇多。据说鸡能“生热动风”，故对肿瘤患者表现热象者，不甚相宜。但鸡各个部分，都有药用价值。鸡屎就是2000多年前，在内经上所述“鸡矢醴”，有逐水功能。乌骨鸡是名贵药材，乌鸡白凤丸即用乌骨鸡为原料，不仅对妇科经带疾患有效，且对妇科肿瘤也有益。鸡肫皮即鸡内金，是帮助消化药物，有软坚消积作用，肿瘤时常用。故肿瘤患者可吃鸡。

8﹒滋阴生津类食品

接受放疗或化疗肿瘤患者，常出现伤阴损津症状。肿瘤发展至后期，也常表现为阴虚症状。可见有舌干、舌质红绛，舌光剥症状。治疗应当以养阴生津为主，食疗当给予生津食品。生梨能生津润肺化痰，对肺癌而见津亏液耗者，食用最合适。对食管癌、头颈部肿瘤放疗后，也可服食。民间通常用生梨、贝母以治各种痰咳。因梨性偏凉，只适用于热性，或阴虚类咳嗽，对常见风寒咳嗽并不相宜；如肿瘤咳嗽属寒性，也不适用。甘蔗汁有生津、止呕作用，肿瘤患者呕吐或口干、津亏者，可常服食。服用时应榨成汁，不应让患者嚼服。以免影响生津作用，同时可增加体力消耗。橄榄有清热利咽作用，咽喉肿瘤口干喉痛，可常用或含服。头颈部肿瘤放射治疗后，橄榄泡茶饮用。

蜂蜜有滋阴润燥功用。肿瘤常表现为燥症，如食管癌常有大便干结，可常年食用蜂蜜。蜂蜜能通便，便溏者不宜食用。蜂王浆含多种激素，实验提示可抑制实验性肿瘤生长，也有认为可刺激肿瘤生长，未有定论，以少服或不服为宜。肺癌并有干咳者，蜂蜜很适宜，有润肺作用。西瓜能生津清热，有“天生白虎汤”之称。肿瘤患者并有发热者，汗多、烦渴者，可任意食用西瓜。并有利水消肿功用，也能通便。但性偏寒凉，有胃病者常服会有不适。要增强西瓜清热作用，以服食近瓜皮处肉为宜；西瓜皮也有清热作用，并能利尿。夏季肝癌患者常有烦热不适，肝区热痛，在吃冰西瓜后，症情顿可大减。

猪肉皮即猪肤、猪蹄膀皮等，有很好养阴作用。晚期肿瘤患者，舌质红绛，如食欲尚好，常吃猪蹄膀皮，可获得较好效果。但是其性滋腻，常吃可致消化不良，饮用猪蹄膀汤也可。民间流传肿瘤患者不能吃鸡但能吃鸭，这种说法不科学。事实上肿瘤患者鸡和鸭都可食用。从食疗角度来看，鸭子为滋阴食品，肿瘤合并阴虚者，可常食用。如无阴虚者，则没必要一定要食用鸭子。肥鸭性颇滋腻，食欲不佳者，需注意。鸭的吃法很多，如蘑菇鸭舌汤，对癌肿癌性消化不良者，可食用，且无滋腻副作用。

通常认为患肿瘤后，吃甲鱼最合适。因其除滋阴外，还有软坚散结作用，并稍能清热。对肿瘤阴虚有热患者，食用较为合适，以清蒸最好。但甲鱼性颇滋腻，不易消化。龟的作用与甲鱼相似，也有软坚滋阴作用，但清热作用较差，性滋腻。总之，可根据食疗原则，选择相应食品。

9﹒抗癌食物

有些食物在肿瘤患者常食用，可能有一定抗癌效果。在早、中期患者，作为辅助治疗食物；在晚期肿瘤作为食疗方法，都较合适。实验研究发现蕈类含抗癌作用多糖成分，可抑制肿瘤细胞生长。蕈类味鲜不腻，富含营养，无论是木耳、鲜蘑菇，还是香菇、口蘑，肿瘤患者都可食用。白木耳即银耳，通常认为是滋补品，有养阴润肺的作用。黑木耳通常不作为补品，其实也同样有补益作用。木耳除甜食外，也可作菜肴食用。猴头蘑有预防或治疗消化管肿瘤功用。猕猴桃是近年颇为流行有预防肿瘤效果食品，可作为水果或点心食用。蒜气味辛温，能开胃健脾，“散痛肿”。不仅有消炎作用，也可抗病毒感染，肿瘤患者常服有益。

三、菜肴烹调

（一）菜烹调



菜色、香、味、形，是烹调技艺反映。色、香、味俱佳，有利于刺激食欲和促进营养素消化吸收。对肿瘤患者食物色、香、味更为重要。其次应注意饮食种类变化，制订食谱应清淡而富有营养。

（二）主食选择

各种肿瘤，选择主食可能不同。如胃癌、食管癌等，通常以多吃面食或食粥为宜；肝癌而有食管静脉曲张时，也以软食为好。粳米、糯米，性味和平，能健脾养胃；新米煮粥佐以酱萝卜，对晚期肿瘤患者而食欲不好者，甚为合适；粳米与杂粮，如与玉米等同煮饭，也有补益作用。饭做法也颇有讲究，如需解毒，可加绿豆做成绿豆饭。欲消肿可加赤豆而成赤豆饭；加强补益，加上山药做成山药饭。不仅可增加营养，还有治疗作用。历代对粥也很为重视。粥煮沸时，其上粥汤可呈滚珠状，黏稠可食，称之为粥油，可大补元气，癌肿患者常服有益。也可选粥汤外用，也有治疗作用。宫颈癌患者，放疗后常有直肠溃疡反应，便血、腹痛，较难愈合，常使患者痛苦不堪。每天可食粥1～2次，常用能止血、止痛，并有促进溃疡愈合作用。

（三）点心选择

肿瘤患者宜少食多餐。故点心选择也颇为重要。其原则是量要少而精，甜咸搭配，不影响进食主食。我国传统点心，常以甜食为主，多吃常会影响消化，或有壅气作用。此外，有些点心中多油酥，虽对阴虚者有益，但多吃滋腻而呆胃。如常用白木耳为补品，每天给患者服用，效果未必很好。因滋补是多方面，只要合理进食，就能起到补益作用，不必一定要用白木耳。且多吃生厌，反而对脾胃运化不利。

（四）多饮茶

认为饮服中药不能饮茶，讲法其实不当。茶本身有预防和治疗肿瘤作用，也是中药。茶“能止渴消食，除痰少睡，利水道，明目益思，除烦去腻”，有多种药理作用和保健功能。如肿瘤患者多饮茶，定然有益。食欲改善、精神振奋、体重减轻，尿量增加，因茶叶茶碱等物质有利尿等作用。

肿瘤食疗与季节有一定关系。如肝癌春季多有上消化管出血等症，食疗应以平肝、防出血食物为主；宜稍偏凉性，能带止血，有保肝作用。食品柔软，易于消化者为好。夏季多有火症、热症，以凉性、清淡食品为好；但应防寒凉伤脾胃。秋季多燥症，食品应以清润为主。冬季可稍带温性食品。如肿瘤患者有内火征象，可每天晨起饮用淡盐水有益。


第五节 肿瘤药膳治疗

一、食管癌

临床症状吞咽障碍、胸骨后不适，有呕吐食物和黏液，X线及内镜可见食管内有肿物。气机不畅、痰湿内生、痰气互阻、进而淤毒内结，血燥津亏。晚期多有脾胃不足，气阴两虚，正不胜邪。

（一）药膳原则

化痰开郁，活血解毒，益气养阴，健脾和胃，细嚼缓咽，荤素相兼，少量多餐，多食新鲜蔬菜，补充维生素A及C。并应补充锌、钼、铜、锰等微量元素。

（二）常用药物和食物

荜茇、莲房、人参、核桃、沙参、莱菔子、鲜芦根、竹沥、鸡内金、鹅血、陈皮、薏苡仁、牛奶、鸡蛋、甘蔗汁、梨汁、韭菜汁、荸荠汁、西瓜汁、藕汁、草莓汁、菱角等。

（三）治疗药膳举例

1﹒参薏粥

北沙参9g，莱菔子、旋覆花各6g（布包），生薏苡仁20g。先将沙参、莱菔子、旋覆花煎汁去渣，倒入生薏米中煮烂打成匀浆，再煮沸，每天1剂，分早晚服。有化痰开郁，降逆止呕功效；但服地黄、首乌时忌食，体质虚弱者大忌。

2﹒虫草乌骨鸡

冬虫夏草3g，乌骨鸡100g。加调料煮烂，然后打成匀浆，加适量淀粉或米汤，使之成薄糊状，煮沸每天多次服。有补虚强身，养阴退热，补益肝肾功效。

3﹒五汁饮

藕汁、甘蔗汁、梨汁、荸荠汁各等量。加清水适量煮沸，后用小火煮30分钟取汁。再加麦冬6g，煎汁加入调匀，分多次服。有生津止渴，清热解毒功效；脾胃虚寒者不宜服用。

4﹒牛奶鸡蛋汤

牛奶煮开打入鸡蛋花煮沸可食。有健脾益气，补虚生血功效。

5﹒鲫鱼莼菜汤

鲫鱼150g，莼菜100g，共煮汤饮。有益气健脾，清热解毒、和胃调中、止呕止痛。

饮食宜选食流质或半流质饮食。禁忌干、硬，难以消化食物，含食物纤维多及辛辣等刺激性食物或调味品。

二、胃癌

胃癌是最常见恶性肿瘤之一。临床症状为上腹饱胀、腹痛、食欲减退、消瘦、贫血、恶心、呕吐、出血、黑便、腹泻、嗳气、反酸等症状，晚期呈恶病质。

（一）药膳原则

疏肝理气，化瘀解毒，祛湿化痰，温中健脾，补益气血。

（二）常用药物和食物

人参、西洋参、玫瑰花、茉莉花、苡薏仁、陈皮、田七末、白术、茯苓、黄芪、党参、熟地、阿胶、鲫鱼、莼菜、鹌鹑、鸡蛋、牛奶、慈菇、鸭、藕粉、山药、大枣等。

（三）治疗药膳举例

1﹒陈皮瘦肉末粥

陈皮5g，猪瘦肉25g，粳米50g。先将陈皮与粳米煮粥至熟，拣去陈皮，加入瘦肉末，再煮至熟烂。有行气健脾、降逆止呕功效，适用于脘腹胀疼，嗳气呕吐；但气虚及阴虚燥咳者不宜食。

2﹒玫瑰花茶

玫瑰花瓣5g，茉莉花、云南抗癌保健茶各3g。同放于茶缸中沸水冲泡后，代茶饮。有理气解郁，疏肝健脾，散淤止痛功效；但消化管出血时不可饮。

3﹒茯苓包子

茯苓粉5g，面粉100g，猪瘦肉50g；做成发面包子。有健脾开胃，除湿化痰，养心安神功效。

4﹒洋参红枣苡仁羹

西洋参2g，红枣5枚、生薏苡仁20g；红枣先去核，后用温水浸泡，将西洋参与苡仁同煮至6成熟，加入红枣同煮至熟烂，加少量勾芡，或做成匀浆服用。有益气生津，健脾利湿，补脾营卫功效。

5﹒参归白鸽

党归用纱布扎好与鸽同煮至熟烂。有气血双补，益气养痹功效。胃癌患者须禁饮酒、戒烟，限高钠盐及腌制食物，母猪肉、辛辣刺激食物，过硬、过冷、过酸、过热食物，油煎炸食物等。

三、肝癌

临床症状为肝脏进行性肿大、肝区疼痛、黄疸、腹水、食欲差、消瘦乏力、面色不华，恶心呕吐，化验检查甲胎蛋白阳性。

（一）药膳原则

疏肝理气，健脾化湿，滋养肝肾，少量多餐，减少脂肪和食物纤维，选细软易消化食物。

（二）常用药物和食物

冬虫夏草、田七、八月扎、党参、玫瑰花、薏苡仁、陈皮、茯苓、甲鱼、猕猴桃、番茄、香菇、胡萝卜、鸡肝、牛奶、西瓜、桂圆、冬瓜等。

（三）治疗药膳举例

1﹒玫瑰花茶

玫瑰花5g，茉莉花3g，抗癌保健茶5g。至大茶缸中用沸水泡后代茶饮。有理气解郁，舒肝健脾功效。

2﹒蓟菜鲫鱼汤

蓟菜30g，鲫鱼1条。煮汤喝，鱼肉亦可食。有消淤血、生新血、止吐血，改善症状功效；但脾胃虚寒，无淤滞者忌服。

3﹒翠衣番茄豆腐汤

西瓜翠衣30g，番茄50g，豆腐150g，翠衣切成细丝做汤食。有清热利湿，利尿，健脾消食，清热解毒功效；虚寒体弱者不宜多食。

4﹒茯苓清蒸桂鱼

茯苓15g，桂鱼150g，加水及调料同蒸至熟烂，吃鱼喝汤。有健脾利湿，益气补血功效。

5﹒虫草甲鱼

冬虫夏草3g，甲鱼150g；共蒸至熟烂即可食用，虫草及甲鱼汤均可食。有滋阴、清热、散结、凉血，提高机体免疫功能作用。但不宜多食，尤其是消化不良者、孕妇及产后腹泻、失眠者不宜食。

忌饮白酒，少食辣椒、母猪肉、韭菜、肥肉，油煎炸、坚硬食物及刺激性调味品等。

四、胰腺癌

胰腺癌临床症状病程短、发展快。最常见有黄疸，其次有乏力、食欲减低、恶心、呕吐、不愿进食油腻食品及有腰背部疼痛、腹泻、呕血、黑便、发热等症状。

（一）药膳原则

宜多选择和胃通腑，健脾益气，清肝消痞的药物和食物。

（二）常用药物和食物

山楂、大枣、山药、桃仁、人参、田七、香蕉、红糖、鳝鱼、甲鱼、牛奶、柿饼等。宜选用清淡少油并易消化食物。

（三）治疗药膳举例

1﹒水蛇虾仁羹

水蛇肉去骨适量、虾仁50g，火腿丝适量，加调料共煮后，加少量淀粉勾芡。有消积清热，调中开胃功效。

2﹒苦瓜鸡汤

苦瓜30g，加鸡肉适量，煮汤。有养血滋肝、润脾补肾功效。

3﹒山楂香蕉饮

山楂、香蕉各20g，红枣50g，红糖15g；共置锅中加水1000ml，熬汁至200ml，分2次服完。有理气消食，利膈化瘀功效，尤其在胰腺癌食欲减退，并有腹痛、呕吐时更为适用；有消化管溃疡病者不宜饮用。

4﹒大蒜田七炖鳝鱼

大蒜20g拍碎、田七15g打碎、鳝鱼活杀后切成鳝段300g；先用少量油煸炒鳝鱼段及大蒜，然后加田七及清水适量，小火炖1～2小时，加食盐等调料，可分2次，作菜肴食用。有补虚健脾，祛淤止痛功效。适用于晚期胰腺癌、腹胀、腹痛、食欲减退者。

5﹒薏米根煮甲鱼

薏米根60g，甲鱼60～90g，共煮作菜肴食用。有健脾除湿，薏苡仁酯对肿瘤细胞有阻止生长及损害作用。甲鱼有滋阴、散结、清热凉血等功效，对胰腺癌黄疸时有益。禁忌动物性脂肪及辛辣刺激性食品，油煎炸、烟熏食物等也应禁忌。

五、结肠直肠癌

发病初感到肛门部下坠、腹痛、腹块、逐渐大便泄泻，或便秘，或带有黏液、血液，有里急后重感、消瘦乏力，甚至肠梗阻等症状。宜选用易消化吸收半流质饮食或流质饮食。

（一）药膳原则



为解毒化瘀，清热利湿，理气化滞，补虚扶正等。

（二）常用药物和食物

荜茇、鲜生地、党参、谷麦芽、守宫、黄芪、红藤、鲜荷蒂、桑葚、大枣、丝瓜、香蕉、胡萝卜、马齿苋、鲫鱼、乌骨鸡、芦笋、甲鱼等。

（三）治疗药膳举例

1﹒桃花粥

干桃花瓣2g，粳米30g共煮粥，隔天1次，连服7～14天。有活血通便，消痰饮积滞功效，适用于燥热便秘者；便通即停服，切不可久服。

2﹒草果焖鹌鹑

草果1g，鹌鹑1～2只，加调料红烧焖烂即可食。有温中燥湿，化积消食，补脾益气功效。

3﹒桑葚海参

桑葚9g洗净浸2小时后，与水发海参同烧至熟烂。有益肝滋肾，滋阴补血润燥的功效；但脾胃虚弱，痰多便泄者，应少食或不食。

4﹒党参炖猪肉

党参9g，猪瘦肉100g；党参先煎汁去渣后，加入猪瘦肉及调料同炖汤至熟烂。有补中益气，养血补虚功效。

5﹒黄芪猪肉红藤汤

黄芪50g，大枣10枚、猪瘦肉适量、红藤100g；将黄芪与红藤加清水1000ml，大火煮沸，然后用小火煎30分钟，取汁与大枣及猪肉同炖至烂，食肉喝汤。有补气和中，和胃健脾，益气生津，清热解毒功效。适用于肠癌腹痛胀，大便频数等。

六、鼻咽癌

通常早期无自觉症状，仅少数人有鼻塞、鼻流涕带血，单侧头痛、耳鸣等症状。晚期肿瘤侵入颅内，可出现耳鸣、听力减退、鼻出血、复视及颈淋巴结肿大、质硬。

（一）药膳原则

治疗以通窍解毒，除痰散结。出血时可加用有止血功能食品等。

（二）常用药物和食物

茅根汁、芦根、甜杏仁、大生地、黄精、石斛、红枣、生板栗、鲜蜗牛肉、绿豆、荸荠、白萝卜、白梨、柑橘、山楂、鲤鱼等。

（三）治疗药膳举例

1﹒石斛生地绿豆汤

石斛12g，生地15g用纱布包，绿豆100g；加适量水煮至绿豆熟烂，取出药渣，加入适量冰糖，再冲入花粉10g，分次服用。有清咽润喉，除痰散结，清热解毒，凉血生津等功效。适用于鼻咽癌流涕、流血、头痛，或放疗口干燥时，均可食。脾胃虚寒者不宜食。

2﹒橄榄罗汉果汤

橄榄30g，罗汉果1只；将两样物品均置锅中加清水，煮沸饮水。有清热解毒，利咽喉化痰等功效。

3﹒黄芪炖鸭

黄芪15g，鸭肉200g，同炖至熟烂。有补中益气，滋阴养胃功效。适用于气阴两虚者；有大便溏泄者不宜食用。

4﹒山药肉片

山药50g，猪瘦肉片100g，加调味品同炒食。有健脾滋补作用。鼻咽癌有乏力、大便稀薄时均可食。

5﹒茅根芦根茶

用鲜茅根与鲜芦根各30g，煎汤代茶饮。有凉血止血、清热生津、利尿功效；对气血热炽，阴津不足者，最为适用。但有脾胃虚寒者不宜饮用。

七、乳腺癌

乳腺癌为女性最常见恶性肿瘤。临床症状为乳房肿块，不痛不痒，质地坚硬，表面凹凸不平，与周围组织界限不清，可见乳头回缩、固定或有血性溢液等症状。

（一）药膳原则

治疗以疏肝解郁、化瘀解毒，健脾祛湿，化痰散结，益气养血等。

（二）常用药物和食物

龟板、鹿角、薜苈果、天冬、海马、芦笋、薏苡仁、山药、乌骨鸡、青鱼、香菇、蛇、白果、鲫鱼、海带、泥鳅、马兰头等。

（三）治疗药膳举例

1﹒青皮麦芽饮

青皮5g，麦芽15g，共加清水煎汁代茶饮，每次1杯，分多次服。有疏肝止痛功效。适用于肝气郁结，两胁疼痛发胀、食欲减退者。有内热口渴，虚弱汗多者不宜饮。

2﹒马鞭草蒸猪肝

马鞭草30g洗净切段，与猪肝片60g，加调料共蒸熟烂食。有清热解毒，活血散淤功效。孕妇忌服，脾胃虚寒者慎服。

3﹒薜苈果炖猪肉

薜苈果1～2个，猪瘦肉、冬瓜各100g。先将薜苈果对半劈开，加入猪肉冬瓜同炖汤。有活血补血，清热解毒功效。有虚寒腹泻者不宜食。

4﹒天冬红糖饮

天冬连皮12g，红糖适量，加清水500ml煎成250ml，加入红糖适量再煮沸，每天1次，连服4次可见效，不可用铁器煎。有养阴润燥，滋肾止渴，生津和血利淤功效。因天冬大寒，虚寒假热，脾肾溏泄者最忌。

5﹒芦根尖炒鳝丝

鲜芦根嫩芽尖30g，鳝丝100g同炒。有清热生津利水，补中益气等功效。阴虚内热者不宜食。

八、肺癌

通常肺癌早期无症状，中、晚期才出现咳嗽、胸痛、痰中带血等呼吸系统症状，消瘦乏力，恶病质等临床症状。

（一）药膳原则

清热解毒，软坚散结。早期宜供给高蛋白质、高能量饮食，矿物质、维生素要供给丰富，选择润肺补血的食物。

（二）常用药物和食物

银耳、梨、莲子、百合、藕节、奶类食品。术后宜供给山药粉、大枣、蛤蚧、桂圆、藕、瘦肉、鸡蛋、薏苡仁、薜苈果、牡蛎、冬虫夏草等。化疗时可食鲤鱼汤、黄芪炖鸡、燕窝等。放疗时宜食杏仁露、荸荠、枸杞、罗汉果、海蜇等。晚期进食少时可用要素膳和静脉高营养。

（三）治疗药膳举例

1﹒虫草甲鱼

冬虫夏草2根、甲鱼100g，虫草及甲鱼置汽锅中蒸烂同食。有滋阴、清热、散结、凉血、补肺益肾、止咳平喘等功效。

2﹒凉拌鱼腥草

鱼腥草50g，鲜藕100g，大蒜3g，先将鱼腥草从水捞出后，用食盐稍腌后与藕丝、蒜泥混合，加调料后拌匀，即可食用。有清热、解毒、凉血、活血功效；多食易引起腹胀，患疟疾、痢疾者忌食。

3﹒沙参天冬炖鸭汤

南沙参5g，天门冬3g，鸭肉100g，沙参及天门冬用纱布包好与鸭肉同炖至熟烂，去渣，吃鸭肉喝汤。有养阴润肺，化痰止咳功效；多食易气滞滑肠。

4﹒人参核桃茶

人参2～3g，核桃肉3枚，共煮沸后，代茶饮用。有补肺化痰，增强免疫功能作用。

5﹒虫草猪肺汤

冬虫夏草4枚，猪肺1具，先将猪肺用清水灌洗至白色，洗净切块与虫草共炖熟烂，分3～4次服食。应禁酒、戒烟，少吃生葱、生蒜及过咸食物。


第三十五章 外科疾病营养治疗

外科手术作为创伤，可引起内分泌及代谢过程改变。这些改变虽有利于机体对创伤的耐受，但会导致体内营养物质高度消耗。故术前给患者提供足够营养贮备，以增加对手术和麻醉的耐受力，是外科营养重要课题。术后短期高度营养消耗，如及时补充营养，尽快获得正氮平衡，减少感染和并发症，使伤口迅速愈合，早日康复，是外科营养治疗的又一重要课题。


第一节 营养治疗重要性

营养与健康关系非常密切，对于手术前后的外科患者更为重要。通常营养良好的健康人，在轻度外伤或通常手术后，因有较充分营养贮备，治疗能较顺利地进行。但如有营养缺乏，特别是长期处于营养状况较差，在受到诸如严重创伤、休克及重大手术等损伤时，常因抵抗力下降而引起感染、创伤愈合延迟等并发症。手术、创伤及感染时，患者常伴有消化道解剖或功能障碍，不能正常进食和摄取足够营养。同时，可能因发热、大量体液或渗出液丢失，对能量及蛋白质等营养的需要增加。如患者长期得不到合理的营养供应，则可发生严重营养不良，影响临床治疗效果，甚至危及生命。故营养治疗在外科患者治疗中有极为重要的作用。

一、蛋白质缺乏影响

蛋白质不仅是组织生长更新和修补所必需的材料，而且是保持血浆渗透压和维持正常代谢的重要物质。外科患者常因疾病及手术治疗所引起代谢紊乱而出现不同程度的蛋白质缺乏，使得蛋白质代谢呈负氮平衡。故蛋白质营养对外科患者有特别重要的意义，应保证数量和质量。术后反应期，供给各种必需氨基酸应特别考虑支链氨基酸的供给，以满足糖原异生的需要，节省肌蛋白消耗。伤口愈合和康复阶段，应给予丰富的优质蛋白，因伤口愈合特别需要含硫氨基酸及甘氨酸、赖氨酸和脯氨酸。

（一）血容量减少

蛋白质缺乏多有血红蛋白和血浆蛋白减少。此时，体内处于循环血容量最低状态。麻醉和手术时，因失血或血流动力学改变，使有效循环血量降低，原已处于低水平患者，代偿能力很小，即使轻度变化也可能出现低血容量性休克。

（二）血浆蛋白减少

因蛋白质摄入不足，合成减少或丢失过多所致。血浆蛋白减少，特别是血浆白蛋白下降引起血浆渗透压下降，易出现细胞间水肿。术后切口处有水肿，影响切口愈合。如肠吻合，可引起吻合口水肿发生梗阻，并影响吻合口愈合，严重时可发生吻合口瘘。

（三）免疫功能减退

蛋白质缺乏患者，网状内皮系统功能减退，抗体形成有缺陷，易发生感染，一旦感染较难控制。

（四）伤口愈合延迟

蛋白质是组织修复的基本原料，营养良好的患者，术后机体处于负氮平衡期，伤口即开始愈合。而蛋白质缺乏，长期或严重营养不良患者，伤口愈合能力减退而推迟愈合，可发生切口裂开、感染，甚至长期不愈合。

（五）肝功能障碍

肝脏是体内物质代谢最重要的器官，又是内外源性毒物解毒及激素灭活的场所。蛋白质‐能量营养不良时，肝脏易发生脂肪浸润，影响肝功能及肝细胞再生。较大手术后，肝脏负担加重，常出现暂时性肝功能减退；而蛋白质缺乏会加重术后肝功能障碍。

二、术前营养不良原因

（一）摄入不足

消化道疾病常有食欲缺乏、疼痛，禁食或限制某些

食物供给及偏食等，引起某种营养素缺乏而导致营养不良。

（二）需要量增加

过度疲劳、发热、感染、甲亢等，能量、蛋白质及维生素需要量均增加，如不能及时补充，则可造成某种营养素缺乏。

（三）消化吸收障碍

患食管癌、胃癌、幽门狭窄、呕吐、腹泻及消化吸收功能低下，或严重功能障碍者。如慢性胰腺炎，可因胰酶缺乏而影响糖类、脂肪、蛋白质消化吸收。

（四）丢失过多

消化道恶性肿瘤、溃疡性结肠炎、胃十二指肠慢性溃疡等疾病，可引起慢性消化管出血及肠瘘、创面渗出等，都会造成蛋白质丢失。


第二节 术前营养状况改善

术前营养状况较差患者，应根据原因设法改善。能口服者应尽量用口服方法予以补充，食欲缺乏或摄入量过少者，应同时采取肠外营养，使营养状况得以改善。贫血患者可适当输血，低蛋白、低氨基酸血症者除输血外，可给予血浆、氨基酸、白蛋白等制剂。营养状况较差患者，术前营养改善尤为重要，关系到手术成败和疾病转归。通常术前最低标准为血红蛋白90g／L、血清总蛋白60g／L以上。能增加机体抵抗力和对手术的耐受力，减少术后并发症和感染，促进伤口愈合，早日康复。

一、术前营养

1﹒高能量高糖类

高糖类饮食可供给充足能量，减少蛋白质消耗，促进肝糖原合成和贮备，防止发生低血糖，保护肝细胞免受麻醉剂损害。此外，还能增强机体抵抗力，增加能量贮备，以弥补术后因进食不足时的能量消耗。摄入能量不宜过多，以免引起肥胖，对手术和恢复产生不利影响。

2﹒高蛋白质

外科患者必须供给充足蛋白质，每天供给100～120g，或按每天1.5～2g／kg体重。应防止患者因食欲差，摄入量少，蛋白质缺乏使血浆蛋白下降，引起营养不良性水肿，对术后伤口愈合及病情恢复不利。给予高蛋白饮食，可纠正病程长引起蛋白质过度消耗，减少术后并发症。

3﹒高维生素

维生素C可降低毛细血管通透性，减少出血，促进组织再生及伤口愈合。维生素K主要参与凝血过程，可减少术中及术后出血。B族维生素与糖类代谢关系密切，缺乏时代谢障碍，伤口愈合和失血耐受力均受到影响。维生素A能促进组织新生，加速伤口愈合。故应补充足够的维生素。

二、特殊营养

1﹒高血压

临床药物治疗的同时，应给予低盐、低胆固醇饮食，待血压较稳定在安全水平再手术，以防术中出血过多。

2﹒低蛋白血症及腹水

有贫血、低蛋白血症及腹水时，除给予输血、血浆及白蛋白外，饮食应补充足够蛋白质及能量。

3﹒糖尿病

除给予胰岛素外，术前应调整饮食供给，使血糖接近正常水平，尿糖定性转阴性。术后应激时糖尿病患者血糖更易升高，且容易引起伤口感染，影响愈合。

4﹒胃肠手术

术前2～3天给予少渣半流质饮食，术前1天给予流质饮食。也可在术前5天时开始给予要素饮食，既保证能量及各种营养素供给，避免进食流质饮食引起营养不足，又减少食物残渣及肠内粪便积聚和细菌数量，降低术后感染。

5﹒肝功能不全

术前给予高能量、高蛋白、低脂肪饮食，充分补给各种维生素，促进肝细胞再生，改善肝功能，增强抵抗力。

总之，凡需手术者，应按不同病情做好术前营养治疗，对手术成败及术后恢复均有益。


第三节 术后营养代谢及供给

外科手术对机体是创伤，其损伤程度与手术大小、部位深浅及患者身体素质有关。通常手术都可有失血，术后有发热、感染、代谢紊乱、食欲减退、消化吸收功能下降、大便干燥等情况；有些还可能发生严重的并发症，较大手术后可出现肠麻痹、腹胀及肾功能障碍。因术中失血或创面渗出，蛋白质丢失及术后分解代谢增加，常有负氮平衡。

一、代谢变化

创伤后损伤部位由于疼痛刺激和精神因素，机体处于应激状态，儿茶酚胺、甲状腺素、生长激素、肾上腺皮质激素及抗利尿激素浓度均升高；抗利尿激素及盐皮质激素保钠排钾，可致水分在体内潴留。

1﹒蛋白质代谢

创伤后肌蛋白分解明显加强，以提供糖原异生的原料，分解氨基酸可重新合成蛋白质，包括代谢所需各种酶类、抗体、免疫球蛋白等。蛋白质分解代谢增加，尿氮排出量明显增多，蛋白质代谢为负氮平衡。创伤及大手术后氮损失持续时间较长，需要一定时间才能恢复，且创伤后总氮丢失量与创伤严重程度成正比，故创伤越重，负氮平衡程度越大，持续时间越长。

2﹒糖类及脂肪代谢

创伤后，大量儿茶酚胺强烈地抑制胰岛素分泌和作用发挥，胰岛素相对或绝对缺乏。糖皮质激素、肾上腺素及生长激素可促使胰岛α‐细胞分泌胰高血糖素，促使肝糖原分解为葡萄糖。胰岛素缺乏，组织细胞对糖类利用均受到影响。其他激素促使糖原异生及分解，出现血糖增高及糖尿，临床上称为应激性糖尿病。损伤后因肾上腺素、胰高血糖素、糖皮质激素等协同作用可加强脂肪动员，使脂肪组织分解代谢增强，血游离脂肪酸及甘油浓度升高，甘油是糖异生的原料，脂肪酸氧化供能，损伤后能量70%～80%来源于脂肪。当机体处于正氮平衡后，营养供给充裕时，脂肪分解转变为积累，速度较慢，待脂肪量增加到术前体重时，患者基本或完全康复。

3﹒钾钠变化

在较大手术及外伤后，尿氮丢失同时尿钾排出明显增加，排出多少及持续时间长短，随创伤严重程度而异。术后康复阶段，补充蛋白质同时应补钾，以维持钾氮正常比例。伤后初期尿钠显著减少，与氮和钾变化相反，为一时性正平衡，到利尿期为负平衡，但很快恢复正平衡。

二、饥饿影响

饥饿时机体发生多种代谢变化，以适应外源性营养物质缺乏，因机体需继续进行必要代谢和生理活动。特别是有些外科手术患者，如胃肠肿瘤患者，术前已饥饿数日，甚至数月，对机体影响很大。饥饿与创伤和手术相比，都会引起内分泌和代谢变化。但变化与创伤或术后相比，程度较轻，速率较慢。健康成人不限水完全饥饿，约24小时糖原才耗竭。而创伤和手术8～12小时就耗竭。健康人不限水饥饿1～2天，对机体影响不大，如补充葡萄糖有明确节氮作用，可减少蛋白质消耗。对营养状况良好，无内科疾病，接受通常手术的患者，术后1～2天，在胃肠功能未恢复以前，给葡萄糖盐水即能减轻机体消耗，进食后可迅速恢复。总之，对不能进食患者，不能任其饥饿。持续饥饿除引起内分泌及代谢变化外，将导致营养不良，进而影响免疫功能和伤口愈合。

三、麻醉影响

麻醉剂及麻醉方法不同对机体内分泌和代谢影响不一样。乙醚麻醉促使血浆儿茶酚胺含量升高，而巴比妥类药物则有抑制肾上腺素分泌作用。芬太尼在某剂量范围时，血儿茶酚胺无明显变化。故目前临床上多以芬太尼为主，辅以安定剂和肌肉松弛剂进行静脉复合麻醉。不同麻醉方法对机体的影响也不同。通常全麻影响较大，而局部或区域性阻滞麻醉影响较轻。部分病例观察发现全身麻醉者血浆儿茶酚胺类、血糖均明显升高，而持续硬膜外麻醉无明显变化或变化轻微。目前，认为持续硬膜外麻醉和以芬太尼为主的安定镇痛麻醉，对休克及危重患者是降低术中代谢反应及减轻术后负氮平衡的有效方法。

四、营养需要

1﹒能量

手术或外伤均可导致机体能量消耗。术后患者必须增加能量供给。能量供给包括基础代谢、活动消耗能量及疾病应激时能量消耗（表35‐1）。基础能量消耗（BEE）有男女之分。

男性BEE＝66.42＋13.75W＋5.00H＋6.78A

女性BEE＝655.10＋9.65W＋1.85H－4.68A

其中W＝体重（kg），H＝身高（c m），A＝年龄（岁）

全天能量消耗＝BEE×活动系数×应激系数

活动系数：卧床为1.2，轻度活动为1.3。此外，可根据营养补给方式，计算24小时能量需要。

肠外营养（合成代谢）＝1.75×BEE

经口营养（合成代谢）＝1.50×BEE

经口营养（维持正常代谢）＝1.20×BEE


[image: ]


表35‐1 不同手术或创伤时应激系数





2﹒糖类

糖类是供给能量最经济、最有效的营养素，是能量的主要来源。体内某些组织如红细胞，周围神经细胞及创伤愈合所必需成纤维细胞和吞噬细胞，均利用葡萄糖作为主要能量来源。糖类供给占总能量的60%～70%；如摄入糖类过低，则饮食蛋白质可作为能量被消耗掉，既不经济，且对患者恢复不利。故患者术后应补充足够糖类。糖类易于消化吸收，对术后消化功能欠佳者尤为适宜。此外，糖类有节省蛋白质作用，有利于机体转入正氮平衡和康复。

3﹒脂肪

维生素A、D、E、K等脂溶性维生素，可随脂肪一起吸收，适量脂肪可改善食物风味，故饮食应含一定脂肪，占总能量的20%～30%为宜。但胃肠功能不好及肝胆胰疾病时，摄入量应降低，供给量结合病情而定。但应考虑必需脂肪酸需要，特别是长时间依靠肠外营养患者。应选择中链三酰甘油为主，而不宜选长链三酰甘油。因前者较后者更易于消化吸收，可直接进入门静脉，无需经乳糜管、淋巴管系统至肝脏，也易于氧化分解代谢。

4﹒蛋白质

蛋白质是更新和修补创伤组织的原料。如缺乏可引起血容量减少，血浆蛋白降低，血浆渗透压下降，创口愈合能力减弱，免疫功能低下及肝功能障碍等。术后患者应给高蛋白质饮食，以每天150g左右为宜，并注意蛋白质的质和量。

5﹒维生素

维生素与创伤、烧伤及术后愈合有密切关系。通常认为术前缺乏者，应立即补充。本来营养状况良好患者，术后脂溶性维生素供给无需太多。水溶性维生素则以正常需要量的2～3倍较为合适。维生素C是合成胶原蛋白的原料，为伤口愈合所必需，术后每天1～2g。B族维生素与糖类代谢有密切关系，对伤口愈合和失血耐受力都有影响。外伤和术后需要量均有所增加，每天需供给维生素B1
 20～40mg，B2
 20～40mg，B6
 20～50mg，B12
 0﹒5mg。脂溶性维生素过多易出现毒性作用，并且在肝脏贮存。故对营养状况良好患者，术后通常不作额外补充。骨折患者应适当补充维生素D，以促进钙磷代谢，有利于骨折愈合。肝胆外科患者，有阻塞性黄疸或肠手术前用抗生素改变肠内菌群，肠内细菌合成维生素K减少，引起缺乏，影响凝血酶原形成，应适当补充。

6﹒矿物质

矿物质是维持正常生理功能和代谢不可缺少的物质。创伤或术后随着尿氮丢失，一些元素排出量增加，排出多少及持续时间长短，随创伤严重程度而异；术后及康复期应注意适当补充。应特别注意钾补充，因缺钾常见于慢性消耗性疾病、营养不良及长期负氮平衡和胃肠液丢失者，应结合血生化测定进行补充。


第四节 常见病术后营养

一、口腔疾病术后

口腔外科疾病包括唇、腭裂、口腔肿瘤、上下颌骨骨折、口腔及其附近组织疾病。口腔消化功能主要是分泌唾液、磨碎食物，起初步消化作用。故当口腔发生疾病时，各种功能不能正常进行，影响正常进食。故饮食配制必须细软，无须咀嚼，易吞咽消化，且要有足够营养素。能量供给每天每千克体重按0.17～0.21MJ（40～50kcal）、蛋白质1.2～1.5g，脂肪1～2g。肿瘤或手术前后接受放射治疗患者，均应增加蛋白质及补充能量。

1﹒饮食种类

（1）流质饮食：用于颌面部外伤，骨折及术后不能张口等患者。进食流质饮食时间较长，应注意能量及营养补充。若营养供给不足应增加混合奶、匀浆饮食或要素饮食。

（2）厚流质饮食：用于张口受限、口腔溃疡，拔牙及扁桃体术后，为常用口腔疾病治疗饮食。应用时间较长，须供给足够能量，全天总能量为8.28MJ（2000kcal）左右，蛋白质及脂肪不限量，每天4餐，除3餐主食外另加1餐牛奶，主食不限量，可根据实际需要量供给，品种多样化，细软易消化，如菜泥、肉泥、肉蓉，碎面条、蛋花粥、蒸蛋羹、厚藕粉等。口腔厚流质饮食食谱举例如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（3）软饭：适用于老年人或拔牙患者。可进食烂米饭、面条、厚粥、馄饨、炒嫩蛋、蒸蛋、肉丸、鱼丸、菜泥、牛奶等。不宜吃硬饭、大块肉类，油煎炸、食物纤维多及刺激性食物。每天供给能量按每千克体重167～209kJ（40～50kcal）、蛋白质为1.2～1.5g。

2﹒进食方法

（1）口服：术后口服进食对伤口无影响者均可采用，但应注意口腔清洁，预防伤口感染。口服困难可用吸管吸入。

（2）鼻饲：常用于口内外贯通伤、下颌骨切除行植骨者及口内植皮等。将各种营养液经鼻胃管持续滴注或定时定量注入，保持伤口清洁，以利于愈合。

二、扁桃体切除

扁桃体切除是耳鼻喉科常见手术。术后唾液中常带血丝，可持续4～5天。如用局部麻醉，术后4小时即可给予冷牛奶、藕粉、冰淇淋等。进食后应多饮冷开水，以保持口腔和咽部清洁。用全麻者，待完全清醒后，方能进食。术后忌食过咸、过酸流质饮食，因易刺激创面，引起疼痛。也不宜用过热食物，以免使伤口血管扩张而不利于止血。通常术后1～2天即可改为半流质饮食或软饭。

三、全喉切除

全喉切除术多为喉癌。术后正常发音和吞咽功能丧失，影响生活和工作。术后鼻饲营养，可给予混合奶、匀浆饮食及要素饮食。能量每天为10.46MJ（2500kcal），蛋白质80～100g。通常鼻饲饮食2周左右。拔除鼻饲管后，如伤口愈合良好，应鼓励患者进行口服饮食锻炼。因全喉切除术后易出现误咽及吞咽困难，但通过数月进食锻炼，90%以上患者吞咽功能可恢复。进食锻炼时，宜食细软易消化的食物，避免油煎炸及坚硬的食物。

四、腹部通常手术

腹部术后饮食与手术种类、大小、时间长短、有无并发症等有关。有些手术对饮食影响不大，有些与饮食有密切关系。阑尾切除、子宫切除等对胃肠影响较小。术后第1天即可进食咸流质饮食，如鸡蛋汤、蒸蛋羹、咸米汤等食物。术后2～3天即可进半流质饮食。但尽量少给牛奶、豆浆及过甜流质饮食，以免加重腹胀。因腹部手术后肠蠕动减慢，加之卧床休息，多给产气食物易引起肠胀气，增加伤口疼痛及不适。

五、直肠及肛门手术

直肠和肛门手术前4～5天开始采用少渣饮食或无渣饮食。可用米、面、瘦肉、鱼虾、鸡肉、鸡蛋、豆腐等，减少粪便中残渣，有利于术后伤口愈合。术后第2天开始给予无渣流质饮食，可用米汤、藕粉、麦乳精、豆腐脑、蒸蛋羹等，尽量使患者大便量减少，保持伤口清洁，减少感染及疼痛，有利于伤口愈合。术后4～5天可给予少渣半流质饮食或软饭，并多饮水，以保持粪便软而通畅，防止粪便干燥引起伤口疼痛或出血。

六、断肢再植和骨折饮食治疗

断肢再植和骨折的饮食治疗原则基本相同。饮食必须能促进断肢再植成活，骨折及早愈合。骨折患者无论是否手术，通常均需卧床休息。因断肢再植或骨折在修复时需要摄入足量钙，故饮食必须供给丰富蛋白质及钙，以达到钙及氮正平衡。蛋白质每天100～120g，或每天1.5～2.0g／kg；每天钙2g，同时注意补充维生素D。每天除正常饮食外，可增加牛奶、豆制品、鸡蛋、骨头汤等食物。其他含钙较丰富食物如虾皮、海带、芝麻等也可适当选用。高钙饮食参考食谱举例如下：

1﹒食谱组成（g）
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2﹒营养素含量


[image: ]









第五节 疖 痈

疖痈为化脓性细菌引起毛囊或皮下组织感染的一类疾病。疖是疮疡一种形式，也有称为脓头痱子，是较为常见的急性疮疡。

一、临床症状

暑疖在头面部居多。结节高突，皮肤潮红，范围多在3c m左右，2～3天成脓，出脓后2～3天即愈。所谓“疖无大小，出脓就好”。疖病重者可有全身症状，寒热头痛，口苦舌干，尿赤便秘，脉数苔黄。痱疖除上述症状外，还有肢体倦怠，全身不适，心烦背热等症。如痱疖初起，因挤压或跌撞，常使其转成疔疮。通常痈范围比较大，全身反应也比较明显。

二、治疗原则

内治用于早期清热解毒，使其消散；中期宜托毒排脓，使其穿溃；后期宜祛腐生肌，使其收口。外治可用芙蓉叶粉或金黄散适量，加等量米醋、蜂蜜调成糊状外敷。或选用鲜蒲公英、马齿苋捣烂外敷，每天换2次。溃脓时，用太乙散、九一丹等外敷。

三、食疗方选

1﹒鲜丝瓜或叶

鲜丝瓜一物两用，丝瓜瓤与豆腐烹调可佐餐。有清热利尿、消胀散血的功效。丝瓜皮约250g洗净，汆入300ml沸水内，约煎10分钟，取该汁与适量蜂蜜调芙蓉叶粉呈糊状，涂抹患处。治疗小儿头面脓性痱疖，“清热消炎，效如浮鼓”。若无丝瓜时，可取丝瓜叶若干，制法与丝瓜皮相同，有同样效果。因暑令患疖“暑必夹湿”，可加用清热解毒利湿的食品，如生薏苡仁、生绿豆等适量煎汤，代茶饮用。

2﹒绿豆

绿豆可清热解毒，小儿痱子、浑身发痒，取绿豆适量，鲜荷叶1张加水煎服，效果良好。或者用绿豆10g放入锅内煮至将熟时，再加白菜心2～3个同煮20分钟，取汁饮用，每天1～2次。治疗腮腺炎有效。绿豆芽是我国的特产，随着华侨足迹已传遍世界各地。绿豆芽性味功能，《本草纲目》中有叙述，被推为菜中佳品，“诸豆芽生皆腥韧不堪，惟此豆芽白美独异。”解酒毒、利三焦。“生研绞汁服，解一切草木金石诸药牛马肉毒，或急火煎汤冷饮亦可。”


第六节 急性乳腺炎

急性乳腺炎为乳母常见疾病之一，亦称为乳痈。常发生在产后3～4周初产妇，多为单侧乳房发病。通常是因细菌感染所致。

一、临床症状

症状有恶寒发热、乳胀及局部红、热、肿、痛，甚至同侧腋窝淋巴结肿大、疼痛，若不能消散，热毒熏蒸，宿乳孵化成脓，皮色潮红，形成脓肿，根据临床特点分为3期。炎症期产妇乳汁检出金黄色葡萄球菌阳性率为45.7%，而发病率要低得多。可见炎症期治疗，消除乳汁淤积是关键，应重用消法，采用内服清热解毒，理气消肿，随症加减用药。外敷消肿散结的金黄膏、玉露膏及按摩乳房排空乳汁，约85%的患者均可内消而愈。若局部无红肿热痛乳胀，宜外敷冲和膏，散风行气，活血消肿。脓肿期治疗关键是排脓内服清托药物，局部切开排脓，药捻引流，提脓排毒。收口期在脓溃后毒随脓泄，局部伤口清洁，可用生肌散收口，如愈合迟缓，宜内服补气益阴药剂，佐以能清解余毒食物。

二、食疗方选

在乳痈初起时，排乳不畅，乳房胀痛，皮肤颜色不变。可选用以下方选：

1﹒葱英煎

取新鲜蒲公英10g，洗净捣烂，用黄酒250g同煎数沸，存渣敷乳房肿块处，用酒热服后，盖被睡1小时许。再用连须葱煎汤125ml饮服，发微汗而肿可消散。

2﹒葱麦汤

葱白150g，麦芽60g，加水约500g，煮沸20分钟，取渣包在白布内，趁热向乳头方向反复擦搓，硬结处更需按摩，至乳房发红变软为度，每天2～3小时更换1次，连敷数天或至愈合。


第七节 痔 疮

痔疮是直肠齿状线上下，直肠上、下静脉丛静脉曲张引起的疾病，并可产生出血、栓塞和突出。痔疮是常见病，随着年龄增长发病率也随之增高，有症状者可影响劳动能力。发病主要与习惯性便秘、腹内压力增高、直肠下端和肛管慢性感染有关。长期疾病引起营养不足和有不良饮食习惯，如长期饮酒和喜食辛辣食物者，易引起发病。

一、临床症状

大便时出血，血色鲜红，呈滴状或喷射状，或伴块状物脱出。临床上分为3期，第1期痔核小出血不多；第2期痔核较大，出血量大，便时痔核脱出肛外，便毕能自行回纳；第3期痔核更大，痔核表面呈灰白色，便时常脱出肛外，须手托回。

二、营养作用

1﹒食物纤维对痔疮形成的影响

食物纤维虽不能被吸收利用，但其生理功能不能由其他营养素替代。可增加口腔咀嚼动作，刺激唾液腺分泌唾液，增加胃液分泌量，促进小肠吸收功能。食物纤维可缩短食物残渣通过大肠时间，增加粪便体积，减低粪便硬度，有利于防止痔疮形成。

2﹒养成良好的饮食习惯

长期营养不良和不良饮食习惯对痔疮形成有很大影响。患有各种慢性疾病且缺乏必要营养补充患者，可使肛门局部组织萎缩无力。长期饮酒及喜食辛辣刺激性食品患者，可能故而引起局部充血，这也是痔疮发生的因素之一。

3﹒食物不宜过分精细

我国自古即有“食不厌精”习惯，对食物过分精细加工会造成食物纤维和其他营养素大量丢失，反而对机体不利。另外，过分精细食物使粪便形成量减少，易于导致便秘，而慢性便秘也容易诱发痔疮。

三、营养治疗

痔疮发生率虽很高，但多数处于静止无症状状态。如能注意预防，可防止和延缓其发生或使之长时间保持静止状态，不必特别给予治疗，这与饮食合理使用密切相关。

1﹒增加含纤维高食物

高纤维素饮食可使90%的高肛压痔疮患者症状缓解或消失，有类似括约肌切开和肛门扩张的效果。食物纤维对肛门疾病有防治作用，已为越来越多的人所接受。应提倡痔疮患者多食用韭菜、芹菜、竹笋、茭白及含麦麸面包等富含食物纤维的食品。

2﹒纠正不良饮食习惯

长期饮酒除对肝脏有损害之外，也可促进痔疮形成，应告诫痔疮患者戒酒，同时注意避免辛辣有刺激性食物。

3﹒“食不厌粗”

粗加工食品，因含较多营养素和食物纤维，适合于便秘或痔疮患者食用，有利于保持大便通畅。

4﹒治疗原发病

对患有全身性慢性疾病患者，应注意营养素补充和治疗原发疾病，可减少痔疮发生。

5﹒注意补充营养

有内、外痔患者，因长期慢性出血或疼痛，可造成心理紧张、食欲减退，临床上应予注意。在积极治疗痔疮同时，应注意补充营养，防止发生贫血及营养不良。对出血量较大且持续时间较长患者，可通过静脉途径补充营养。

四、食疗方选

1﹒脏连丸

脏连丸125g，由猪大肠、黄连粉组成，每天2次，每次6g口服。

2﹒槐花酿猪大肠

猪大肠约30c m洗净，将槐花30g放入猪大肠内，两头用线扎紧，加水适量煮熟，以食盐适量调味；食猪大肠及饮汤。本方有清热解毒，润肠燥湿作用；能治疗内痔、便血、肛裂。

3﹒苦参煮鸡蛋

苦参6g，加水400ml，浓煎去渣放入鸡蛋2只，红糖60g，蛋热去壳，带汤1次食用，每天1剂；4天为1个疗程，轻者3个疗程可治愈。

4﹒白蜡煎柿饼

干柿饼1只去蒂，重约14g，置于锅内烘热，加白蜡1块，约3g用小火烊化，煎至如荷包蛋状，趁热食用，每天1～2只。主治久痢脱肛。

5﹒海参阿胶饮

海参烧存性，研细末，每次用1.5g，加阿胶6g，水约120ml，炖至熔化后，空腹用米汤冲服，每天3次。可用于治疗痔疮出血。

6﹒木耳汤

黑木耳6g，白糖适量，或加柿饼2只，约30g同煮烂后食用。可治大便下血，痔疮出血。

7﹒黄芪粥

黄芪30g细切，加水1000ml，煎成约750ml去渣，放入粳米150g，煮粥，空腹分次食用。可治痔疮出血不止。

8﹒桑耳粥

桑耳60g捣碎，加水500ml煎取约400ml，去渣后放入胡椒、葱适量，粳米100g，煮粥空腹服食。主治痔病，下血不止。

9﹒荸荠汤

鲜荸荠500g，洗净后加红糖150g，水煮沸1小时，饮汤连服3天，每天1次。可治痔疮出血。

10﹒田螺明矾液

活田螺洗净砸烂，加入适量明矾粉，待上部现出一层清液后，用药棉蘸液涂擦患处。可治疗痔疮。

11﹒河蚌黄连冰片液

活河蚌1个，将黄连粉0.3g，冰片适量放入蚌壳内，待其流出蚌水用碗盛取，用棉签蘸水涂患处，每天数次。可治疗痔疮、肛门肿痛。

12﹒田螺橄榄冰片粉

煅田螺30g，煅咸橄榄核30g，冰片1.5g，共研细末和匀，用植物油调成糊状涂擦患处。可有消痔退肿、止痛功效。


第八节 瘰 疬

瘰疬即颈淋巴结核。本病好发于颈项及耳前后单侧或双侧，亦有延及颌下、胸腋等处。初期结核为孤立或成串，可活动，无疼痛。继而粘连成块，不易推动。

一、临床症状

内服疏肝养血，解郁化痰之剂，逍遥散合二陈汤加味。或服中成药内消瘰疬丸。外用阳和解凝膏贴敷。后期局部形成寒性脓肿，破溃脓水清稀，夹有干酪样物，创口呈潜行性，有窦道形成，四周紫暗，常此愈彼溃，可形成窦道或瘘管。如脓液转厚，创口肉色鲜红者即将收口。内服滋肾补肺，六味地黄丸加味。如气血虚亏明显者，宜八珍汤加减。外用通常选用五五丹或二宝丹药线引流。腐脱新生，改用生肌散。若久不收口，可用猫眼草膏或泽漆纱条填塞。

二、食疗方选

1﹒芋荸蜇皮冲剂

芋艿、荸荠、陈海蜇皮各500g，将芋艿去皮洗净捣烂如泥；荸荠、海蜇皮洗去盐和泥沙，加水适量煮烂去渣，倒入芋艿泥中和匀烘干，装瓶备用。每天2次，每次3～6g，温开水送服。

2﹒煮芋艿

将鲜芋艿适量洗净，放锅内蒸熟，剥去外皮，酱油调味，每天当菜食用。

3﹒牡蛎大蒜面

取适量细面条，加水煮至半熟，加入牡蛎肉50g及洗净切碎大蒜15g，再煮数分钟，食盐调味，每天1次，可当点心食用。

4﹒大蒜鸭蛋汤

用去皮大蒜90g，鸭蛋2只，加水适量同煮。待鸭蛋熟后去壳，再煮片刻，喝汤吃蛋。大蒜鸭蛋汤为民间验方，对颈淋巴结核初起有杀菌解毒、消肿散结作用。

三、饮食宜忌

疮疡饮食宜忌民间较为重视。一旦患大疮后就自觉忌口，甚至植物油也不敢食用。特别诊断为疔疮、脑疽、发背等症，更为重视饮食宜忌。因疔疮可能“朝发夕死”，脑疽、发背并发糖尿病常发生脓毒血症，故死亡率较高。故这类病症初起时须忌辛辣调味品、鱼腥等发物。所谓发物是指诱发或加重疾病食物，如海产品、蟹、蕈类、笋尖、雪菜等。公鸡、猪头肉动风上扰头部，主要是脏腑阴阳平衡失调，而对某些食物出现变态反应。常吃猪大肠、黑木耳有益。

明代外科名医论述疮疡饮食调理较为实用。如疮疡溃破应禁食生冷硬物，饮食需用香燥甘甜，不要吃得太饱，宜少食多餐，饭菜要温热，营养价值高。结核疮破溃后，患者食欲开始好转，就不应忌口过严。食物是人类依赖养生基础，必须按时、适量食用。如病中肿痛，食欲降低，不思饮食。直到结核疮破溃后，脓毒排出，食欲改善，方欲思食。此时只要患者想食用，都可供给，以接补脾胃。如所想吃食物不能供给，则可能伤及胃气，而反致不能进食。切不可过分忌食，除非确有碍病情恢复食物，如生冷伤脾，硬物难化，肥腻滑肠，其余均可随便食用。充分说明忌口，必须以保护脾胃，利气血化生和运行为前提。只有在患者因疼痛、发热而使食欲减退，或脾胃空虚时，才应忌食难以消化肥腻、生冷食物。因多食可损伤脾胃，使疮疡难发、难消、难溃、难以生肌愈合。脾胃为气血生化之源，疮疡善恶顺逆与患者气血盛衰、正气强弱均有着密切关系，气血充盛，正气旺盛者，则疮疡初起易发、易消，中期易脓腐，后期易生肌长皮、病程短，预后良好。


第三十六章 腹部术后营养治疗

在外科临床实践中，常有些疾病会影响到食物摄入，或影响食物在胃肠消化吸收。此外在手术后引起创伤或并发感染时可使机体处于高代谢状态，导致机体可能处于相对营养不足状态，进而影响伤口愈合和疾病康复。普通外科胃肠和肝胆疾病手术前或术后均可能因营养素供给不足产生某些不良影响，恰当临床营养治疗有助于提高临床治疗水平，减少并发症。


第一节 胃大部切除术后

胃大部切除术属外科中等手术，通常术后负氮平衡为5天左右，失氮量约为50g。用胃大部切除术治疗胃癌和消化性溃疡，如治疗不当则易发生营养失调。无论是何种胃肠重建手术，术后营养不足并发症中以体重降低为主，远期有贫血和营养不良性胃病。通常在术后72小时即可给予半量清流质饮食，第4～5天给全量清流质饮食，以后逐渐改为普通流质饮食和半流质饮食。要预防胃肠负担过重，影响吻合口愈合，特别是食管与十二指肠或空肠吻合术后应特别注意饮食供给。术后吻合口常有黏膜水肿，故饮食必须稀薄、易于通过。残渣多的食物会增加对吻合口刺激，加重吻合口炎症及水肿，故必须根据病情变化调整饮食，如已发生吻合口瘘，应改为空肠造瘘补充营养，可用要素饮食及静脉营养，使瘘口能自行愈合。

一、营养代谢变化

1﹒体重降低

这是胃大部切除术后主要营养并发症，发生率占胃大部切除术后42%～74%；如全胃切除后发生率更高，主要是能量摄入不足及食物消化吸收功能障碍所致。目前认为摄入营养素不足是最主要原因。特别是女性和老年患者，常因进食后不舒适而限制进食量，使进食量难以达到术前水平。此外，有些患者可出现厌食，也可能导致进食不足。胃大部切除术后消化吸收不良主要因素有胃消化不充分，缺乏对肝及胰腺分泌刺激，胃排空与胆胰分泌失调及食糜在肠内通过加快。另外，胃大部切除术后患者还有不同程度的脂肪和蛋白质丢失，也可能会引起体重降低。

2﹒贫血

胃大部切除术后有缺铁性或巨幼红细胞性贫血。前者在排除慢性失血后多与饮食铁缺乏，或胃大部切除术后胃酸过低，铁剂在十二指肠上段吸收障碍有关。后者在胃大部切除术后偶尔发生，但在全胃切除6年以上者则几乎不可避免。主要是胃切除后内因子分泌减少、盐酸缺乏，使维生素B12
 吸收发生障碍。

3﹒营养不良性骨病

主要是骨软化和骨质疏松，通常在胃切除1～2年后发生。用X线摄片多在钙质吸收50%以上时才能显示阳性。故早期诊断较为困难，血清碱性磷酸酶、血钙、血磷检查可作为筛选指标。临床主要表现为周身性骨痛、下肢乏力，少数人不能迈步，肌肉软弱。

4﹒负氮平衡

全胃切除术后普遍存在进食后排空快，蛋白质、脂肪、糖类消化吸收率降低。摄入量减少，能量不足，易引起负氮平衡，导致体重减轻。此外，全胃切除后胃酸、胰液、胆汁分泌降低，因胃酸缺乏，使铁及维生素B12
 吸收障碍，引起贫血。消化酶缺乏及肠内容物与酶混合较差，使脂肪、糖类及蛋白质消化吸收均受到影响。脂肪吸收率降至摄入量的30%，正常人应在90%以上。因脂肪吸收率降低使脂溶性维生素吸收也受到影响，蛋白质未完全消化吸收即被排出体外，故粪便中脂肪及氮排出量增加，蛋白质代谢表现为负氮平衡，可有消瘦、贫血及体重下降等体征。

二、饮食原则

胃大部或全胃切除术后营养治疗既要补充营养，又要结合患者对饮食耐受情况。应区别对待，切不可强求一律。

1﹒长期饮食调节

注意供给高能量高蛋白高脂肪富含维生素食物。少量多餐，每天5～6餐，每次进流质饮食100ml左右，不宜过饱，开始先给予清流质，以后渐改为稠流质饮食。随病情逐渐好转，改为少渣半流质饮食，每餐主食50～100g，每天5～6餐，以后可逐渐加量。定时定量进餐，以利于消化吸收，并可预防倾倒综合征和低血糖症。平时可适量服用胰酶及各种维生素，口服甲氧氯普胺或多潘立酮，以改善腹部饱胀等不适。必要时可间歇经静脉补充营养或给予要素饮食。

2﹒保证能量供给

总能量摄入量是决定胃切除术后能否顺利恢复关键，通常完全卧床患者所需能量约为基础代谢的1.2倍，起床活动者增加25%以上，体温每升高1℃代谢率增加约13%。胃切除术后早期能量摄入不足，体内脂肪及蛋白质分解以供给能量，尿氮增加，有负氮平衡及体重下降。故胃切除术后早期应静脉补充葡萄糖、氨基酸、脂肪乳剂及维生素等营养制剂。随着患者肠功能逐步恢复，再逐步过渡到口服饮食为主。

3﹒适量糖类

糖类易消化吸收，是能量主要来源；经消化吸收后产生能量，并合成糖原贮存于肝脏和肌肉组织，剩余转变为脂肪贮存。禁食时肝内糖原迅速变为葡萄糖供给能量。因贮存量少，机体很快将贮备糖原消耗净，主要动员脂肪分解以满足机体需要，蛋白质分解供能仅占13%。饮食糖类应适当控制，过多可引起高渗性倾倒综合征，每天供给以300g左右为宜。

4﹒限制脂肪

脂肪供给视病情而定，如无腹泻每天可供1～2g／kg体重，且应供给易于消化吸收的脂肪，如植物油、奶油、蛋黄等，蛋黄中脂肪易消化吸收，吸收率可达93%以上，通常不易引起腹泻。有少数患者胃切除术后，因胆汁和胰液分泌减少或与食物混合不好，使脂肪消化吸收发生障碍，可发生脂肪痢，此时应减少饮食脂肪供给量。

5﹒足够蛋白质

胃切除术后因胃酸及胰液分泌相对减少，造成胰蛋白酶缺乏，加之肠蠕动加速，部分蛋白质不能被吸收，易引起血容量及血浆蛋白下降，患者耐受性差，伤口愈合能力减弱，甚至发生手术切口裂开，吻合口水肿感染，严重可发生吻合口瘘。故胃切除患者应补充高蛋白质饮食，每天供给1～2g／kg，选择易消化、必需氨基酸含量高且种类齐全、生理价值高的食物，如鸡蛋、鱼、虾、瘦肉、豆制品等。

6﹒补充维生素和矿物质

胃切除术后可发生不同程度的消化吸收障碍，尤其是B族维生素和维生素A、C及铁等微量营养素。故饮食均应注意补充这些营养素，以预防贫血及各种维生素缺乏症的发生。

7﹒选择合适饮食

选择黏稠性排空较慢及少渣易消化食物，可延长食物通过小肠时间，促进食物消化吸收。如要进食汤类或饮料，应注意干稀分开，并尽量在餐前或餐后30～45分钟进食汤类，以预防食物过快排出而影响消化吸收。另外，进食时可采取平卧位，或进餐后侧卧位休息，以延长食物排空时间，使其能完全消化吸收。

8﹒纠正贫血

贫血患者可多选食含铁较高食物，如大豆、动物内脏、新鲜蔬菜等。严重者可口服无机铁盐，如硫酸亚铁、枸橼酸亚铁，或肌内注射葡萄糖酐铁，后者因副作用较大，使用时应慎重。

9﹒治疗代谢性骨病

对于胃大部切除术后出现代谢性骨病患者，应增加含维生素丰富和高蛋白质食物及含钙量较高食物，如牛奶、鱼类等。出现症状者可口服维生素D，每天1250～6250μg，同时口服钙剂，通常效果良好。

三、营养治疗

胃大部切除后代谢与其他腹部手术所引起创伤应激状态相同，有分解代谢增高，主要是分解代谢激素分泌增加，使得机体不可避免地动员自身脂肪和蛋白质。如常规使用静脉营养，多能满足患者能量需要。通常在术后短暂禁食期内无需要提供静脉营养，但如有严重营养不足和低蛋白血症患者，可输少量新鲜血和血清白蛋白。近年主张术后早期肠内营养灌注，不仅使患者能更早期从消化管补充营养，且经肠营养价格低廉，并可避免因较长时间静脉营养输注引起不良反应。

可在术前放置鼻胃管同时，放置1根直径为2.4mm硅胶管。硅胶管前固定1个橡皮头，并将鼻胃管从其侧孔中穿出，做完胃肠吻合后将两管脱开，将带有固定橡皮头硅胶管进入远端输出肠襻30～40c m，术后6小时起从空肠营养管先滴生理盐水，以后逐步转化为要素饮食等营养制剂。滴注浓度可根据患者适应情况逐日增加，滴速为每分钟30～40滴，滴注温度应维持在37℃～42℃。通常在手术日之外不再静脉输液，术后第1天即停止胃肠减压，拔除胃管。临床研究证实这类患者术后胃肠功能、体力及精神等恢复较快且好。最新看法认为，术后即可开始经鼻肠管滴入营养液，开始时每小时1～2ml，12小时后逐渐加量，包括浓度、速度和剂量。通常3天后可达到全量，能量供给每天达8.36MJ（2000kcal），并供给所需要的所有营养素。

四、并发症

胃大部切除术后，常可发生并发症。如营养饮食处理不当，在远期时可出现营养不良。应根据引起病因给予相应处理。

1﹒残胃滞留

胃大部切除或迷走神经切断术后，残胃张力减退，排空障碍，常有胃滞留现象，患者食欲减退，可引起呕吐。经胃肠减压、禁食及输液等保守治疗可自行恢复。

2﹒术后梗阻

因部位不同可分为吻合口梗阻及输出段梗阻。吻合口梗阻主要表现为进食后上腹饱胀、呕吐、吐出食物，多无胆汁，部分因吻合口过小所致。较多见为胃肠吻合口排空障碍，为功能性梗阻。与残胃弛张无力，吻合口水肿和输出段肠麻痹、功能紊乱等有关。常用禁食、胃肠减压、输液等非手术疗法，数日后即可自愈。输入段梗阻见于胃空肠吻合术后，常有餐后饱胀不适、疼痛、恶心、呕吐，多为不完全性，多在餐后30分钟左右出现症状。因进食后，胆汁、胰液等分泌增多，使输入段肠蠕动加强，内容物反流入胃内而引起呕吐，呕出大量带胆汁液体后症状即消失。可根据梗阻原因及程度采取相应手术或非手术治疗。输出段梗阻大多为粘连，大网膜水肿或坏死，吻合口渗漏形成炎性肿块压迫，结肠后胃肠吻合时，横结肠系膜裂孔在胃壁上未固定牢固而脱落套压于空肠上所引起，保守治疗无效时，应立即手术治疗。

3﹒倾倒综合征

胃部分切除术后，胃容积缩小，幽门括约肌功能丧失，大量高渗性食物迅速进入小肠内，吸收细胞外液流入到肠腔内，循环血容量骤然减少，同时血清钾降低。另外，大量食物迅速进入肠腔，致肠腔突然膨胀，高渗食物吸收肠壁液体进入肠腔使之更膨胀扩张，肠蠕动剧增，刺激腹腔神经丛引起症状。典型症状多在术后第1～3周正式用餐时发生，多在进甜食后10～20分钟发生上腹饱胀不适、恶心、呕吐、心悸、出汗、头晕、乏力、发热感、有肠鸣和腹泻；持续15～60分钟，饭后平卧可减轻症状。预防应注意在手术时避免胃切除过多，吻合口过大；开始进食应少食多餐，避免过甜过浓饮食。

4﹒餐后低血糖症

餐后2～3小时发生，表现为乏力、头晕、心慌、出汗、颤抖、嗜睡等，是因食物快速进入空肠，葡萄糖过快吸收，血糖呈一时性突然升高，刺激胰岛素分泌，当血糖下降后，胰岛素仍继续分泌，于是出现低血糖。要注意饮食调节，少量多餐；症状发作时，少量进食糖类，即可缓解症状。


第二节 小肠切除术后

小肠是吸收营养素的主要场所，消化作用主要依靠胰腺分泌消化酶，小肠分泌消化酶可补充胰液消化不足，完成肠内消化。小肠是吸收已消化食物生热营养素的唯一场所，起自幽门，止于回肠末端，长达5m。此外，还能吸收水分、矿物质和微量元素、维生素及药物。吸收作用虽开始于十二指肠远端，但主要是在空肠上段完成，无需消化的葡萄糖、铁及水溶性维生素在该段迅速被吸收。回肠吸收作用比空肠缓慢得多，凡是未能被空肠完全吸收的营养素，特别是脂肪均由回肠吸收。据统计，空肠每天要吸收3000ml液体，蛋白质35～55g，脂肪10～15g和糖类600g。回肠贮备功能甚为重要，如切除包括回盲瓣在内的回肠，可引起严重的营养障碍。因完整的回盲瓣可促进切除后剩余小肠的吸收能力。

一、营养作用

1﹒蛋白质消化吸收

蛋白质消化先在胃进行，但产生氨基酸甚微，多以大分子多肽形式进入十二指肠，经胰蛋白酶进一步水解。蛋白质吸收主要通过两种机制，特异氨基酸转运系统转运游离氨基酸及独立未水解肽进行吸收。在正常情况下主要由空肠吸收，回肠吸收较少，到末端回肠时基本无可消化吸收的蛋白或氨基酸，食物蛋白90%以上在小肠被吸收。

2﹒糖类消化吸收

食物淀粉经淀粉酶水解生成糊精和多糖，再经低聚糖酶作用转变成单糖。主要在空肠吸收，仅有少量进入回肠吸收。

3﹒脂肪消化吸收

脂类进入十二指肠与胆汁及胰液混合后进行乳化，乳化脂肪在十二指肠及空肠上段水解，并主要在空肠吸收。大部分中、短链脂肪酸直接进入门静脉，长链脂肪酸、甘油一酯和胆固醇在黏膜细胞内再酯化，然后进入淋巴系统，经乳糜管进入腔静脉。

4﹒矿物质和维生素吸收

矿物质吸收主要在空肠，吸收机制与葡萄糖、氨基酸和肽转运系统有一定关系。脂溶性维生素是无机性大分子，吸收依赖微团增溶作用；胆汁对这些维生素吸收起重要作用。主要转运途径是淋巴系统，但少量维生素A和E也经过门静脉系统吸收。水溶性维生素均在小肠内吸收，维生素B1
 、B2
 和B6
 吸收是被动扩散过程；维生素C是与钠有关的主动吸收。维生素B12
 与胃内因子结合成复合物，在回肠内与受体结合后被吸收。

5﹒保留回盲瓣

保留回盲瓣可延缓小肠内容物排入大肠，增加在小肠停留的时间，使各种营养素得到充分消化吸收。小肠切除保留回盲瓣，即使切除小肠70%也不会发生营养缺乏。如切除回盲瓣，即使只切除60%以下的小肠，维持营养也较困难，因可能有营养素吸收不良。维生素B12
 和胆盐主要在回肠吸收，如切除回肠及回盲瓣，可引起缺乏。胆盐缺乏影响脂肪吸收，有时可发生脂肪痢，如切除回盲瓣，大肠内细菌易侵入小肠，使脂肪痢和腹泻加重。

6﹒广泛肠切除影响

广泛肠切除术后消化吸收障碍是因切除大部小肠后，食物在肠内停留时间缩短，各种营养素没有足够时间吸收即被排出，而发生营养吸收障碍。如切除小肠上部1／2以上，下部2／3以上，都将出现蛋白质和矿物质消化吸收率下降。切除小肠上部、下部1／2以上，脂肪消化吸收率也下降。切除小肠75%时，糖类消化吸收率仍能维持正常水平。

二、营养治疗

1﹒高能量高蛋白

给予高能量高蛋白高糖类低脂肪少渣饮食。开始时先给予流质饮食，随着病情好转，可逐渐改为半流质饮食或软食。

2﹒限制脂肪

严格控制脂肪，尤其是切除小肠下部后，脂肪吸收障碍更为显著，易出现脂肪痢，应严格控制脂肪供给，尽量选用易于水解的短链或中链脂肪酸。

3﹒补充维生素和矿物质

广泛小肠切除术后，维生素和矿物质均发生不同程度的吸收障碍，尤其血钾常不稳定，易发生低钾血症。故在饮食当中要特别注意补充钾、钙、铁、磷、镁，维生素A、D、E、K和B12
 等营养素。

4﹒少量多餐

每天6～7餐，开始量要少，以后逐渐增加，使肠能耐受。因广泛肠切除后消化功能紊乱，肠蠕动过快，食物消化吸收不完全，早期常有大便次数增多，术后早期宜先用静脉营养，可给予脂肪乳剂和氨基酸等。静脉营养同时加用要素饮食，但浓度不宜过高，待肠适应后改为口服饮食营养。

5﹒重建饮食习惯

术后腹泻可持续1～2周，此时应以静脉营养为主。4～6周后腹泻逐渐减轻，经口摄入食物尚不能完全消化吸收，蛋白质、脂肪吸收均有不同程度的障碍，口服饮食应适量，以减轻肠负担。通常经过一年后，小肠发生适应性改变，小肠细胞增生肥大，出现代偿功能，可达正氮平衡，体重增加。但也有恢复不完全者，饮食稍不注意便会病情恶化，需要终身治疗。

6﹒近端空肠切除后饮食

虽空肠绒毛多且吸收面积大，大部分肠消化酶均在此产生，但因在空肠能吸收的物质在回肠都能被吸收，故近端空肠切除术后如无明显并发症，通常只需要给予静脉输液，2～3天后一旦肠功能恢复，即可经口进食。早期应选易消化，高蛋白高脂肪高维生素饮食，以后逐渐过渡到正常饮食。

7﹒回肠切除术后饮食

回肠切除达100c m以上患者，因胆盐的肝肠循环被阻断，胆盐贮备缺乏而易致脂肪泻。此时，应注意患者的营养补充。术后早期可使用静脉营养或要素饮食，腹泻严重者应给予肠外营养，以后逐步过渡到高蛋白高糖类低脂肪的饮食，同时应注意维生素B12
 补充。

8﹒并发症时饮食

肠切除后如出现感染等并发症时，患者消耗增加，应加强营养补充。能进食患者，尽量给予高糖类高蛋白低脂肪高维生素饮食，以维持机体正氮平衡，必要时给予静脉营养或要素饮食治疗。合并肠瘘时，应严密监测液体出入量，早期应禁食、胃肠减压，同时用静脉营养补充能量及蛋白质，后期逐步转为管喂饮食或经口饮食。通过合理饮食营养治疗，部分肠瘘患者可通过非手术治疗自行愈合。部分患者经长时间治疗无效时，则考虑再次手术。


第三节 肝胆手术后

肝胆手术后可有肝功能低下，胆汁分泌减少，脂肪代谢紊乱，脂肪消化吸收受影响，故应控制脂肪摄入量。术后早期对植物油也应限制，否则可引起腹泻。故应给予清流质饮食，以糖类为主，蛋白质补充应选用低脂肪食物，如蛋清汤、肝泥汤、米汤、藕粉、果子水、桂圆汤等。当肝胆行较为复杂手术后有时可引起胃肠功能紊乱，此时宜选用静脉营养，使胃肠得到休息，待病情好转后，可给予低浓度要素饮食口服、鼻饲，或空肠造瘘滴注；然后根据情况逐渐增加浓度和剂量。能量供给每天应＞8.37MJ（2000kcal），蛋白质每天为80g，脂肪适量，以不引起消化不良及腹泻为度，又有利于补充各种营养素，使机体早日恢复。以后再给予低脂半流质饮食，同时减少要素饮食用量，以后逐渐过渡到完全口服饮食。

一、营养作用

肝叶切除以后，肝功能受损和代谢紊乱主要表现为血液中酶改变，如转氨酶升高，凝血酶原时间延长。代谢改变程度与肝叶切除量、病变性质、是否合并肝硬化及有无术前肝功能损害等密切有关。通常在术后第1天即有改变，5～7天时达到高峰。临床上称为危险阶段，如在此期间能给予合理营养及时有效临床监测和处理，可使患者较平稳地进入恢复阶段。胆道术前患者常有胆道感染或梗阻，减少或阻断胆汁排泄，影响食物消化、吸收和利用。同时铁、钙及脂溶性维生素A、D、E、K吸收也受到影响，导致患者体重降低、食欲缺乏、贫血、出血倾向和骨质疏松等。另外，胆道术后暂时性或永久性胆汁外瘘引起水、电解质丢失之外，同时有胆盐大量损失，影响营养素在肠内的吸收，若合并病理性胆外瘘引流不畅，诱发腹腔或肝内感染时，对患者消耗和负担则更为严重。

二、营养治疗

肝胆术后患者，特别是右叶肝脏切除、胆道狭窄修复及多次胆道手术，因病理改变复杂、手术麻醉时间长、手术程序多、涉及范围广、创伤大、术中及术后早期渗血量多，对机体都可能有较大影响。故对其术前、术后营养治疗都十分重要。肝胆手术患者，术前大部分都因长期疾病损害而影响机体营养贮备，主要器官代偿能力下降；因而在术前准备时，即应给予高糖类高蛋白高维生素低脂肪饮食，必要时可于术前给予短时期肠外营养，力求在短时间内改善患者营养状况，提高手术和麻醉耐受性。肝胆手术后，患者营养治疗应根据手术创伤大小而定。

对手术创伤较小的患者，如范围较小肝脏良性肿瘤切除，第1次较简单胆道手术等，可按通常腹部手术后常规处理，可用常规静脉营养输液，术后3天左右胃肠功能恢复后，即可停止静脉营养而改用经口肠内营养。对肝脏恶性肿瘤肝切除量达50%以上或合并肝硬化患者，复杂多次胆道手术者，除早期积极护肝治疗之外，应给予新鲜血液、血浆或白蛋白等制品。同时应在术后早期尽早从静脉内补充营养素，以补偿术中及术后早期分解代谢引起的负氮平衡。

实施肝叶切除或胆道内引流患者，术后胃肠功能恢复常较迟。早期经口摄入饮食吸收较差，患者也难以耐受。术后静脉营养补充应及时而合理，以保证患者有足够能量供给。对肝胆疾病患者营养素配制要根据病情而定，如有肝性脑病倾向患者，应输入高支链氨基酸或无芳香族氨基酸液体，在肝切除范围大或术后肝功能未恢复情况下，输注脂肪乳剂时应慎重考虑。

肝胆术后患者若较长时间从创口或引流管中丢失胆汁，也可能会引起营养物质吸收不良。故对需长期置管患者，应在术后2～3周后开始间断夹管或闭管，如病情不允许夹管，亦可收集引流到体外胆汁，经过滤后再经鼻胃管、空肠造瘘管或经口摄入。胆汁回输，在肝胆术后患者营养治疗中常会收到事半功倍的效果，应引起临床医师高度重视。


第四节 短肠综合征

因肠扭转、肠系膜血管栓塞及严重腹部损伤、恶性肿瘤等疾病在切除大段小肠之后，若剩余小肠不能维持消化吸收功能，可导致临床上严重营养障碍，即所谓短肠综合征。这是外科临床处理难题之一，并且施行大部分小肠广泛切除都是危重患者在急诊情况下采用抢救方式。故术后死亡率高，存活患者并发症多。在采用肠外营养或肠的内营养之前，多数患者最终难免死亡。

一、营养作用

小肠是脂肪、蛋白质、糖类、矿物质和微量元素及维生素等营养素消化吸收的主要场所。因肠对各种营养素吸收部位不同，术后营养吸收障碍也因小肠切除长度和小肠部位不同而有所差异。

通常认为切除小肠75%以上，残留肠段在100c m以下，即可发生严重营养吸收障碍及代谢紊乱。若残余肠为60～100c m，经过合理肠外营养及肠内营养，患者多可存活。如小肠短于60c m者，生存困难。最新研究认为，只要患者每千克体重能保留1c m残端小肠，经过适当治疗处理后可恢复正常经口进食。如结肠完整，回盲瓣存在，残端小肠长度即使短些，也能存活。可用生长激素、谷氨酰胺加肠内营养方法，逐渐减少静脉营养供给量，最后可恢复正常进食。应在医师和营养师指导下，循序渐进，逐步完成治疗计划。如确实不能通过肠内营养途径供给所需要营养素，则需长期使用中心静脉营养维持患者营养需要。营养治疗方法应根据切除部位而定，空肠有较多绒毛和吸收面积，除维生素B12
 和胆盐在回肠吸收之外，其余营养素均可在空肠吸收。空肠大部切除后，因食糜进入回肠时已有部分消化，且通过时间也较慢，可使回肠吸收能力代偿性增强。远端小肠切除后易产生严重腹泻、营养障碍及代谢紊乱。有资料证实切除回盲部和切除50%小肠有同样后果。故在必须做小肠大部分切除时，应考虑尽量保留末端回肠及回盲部。

为延长食糜在剩余小肠内排空时间及增加肠消化吸收功能，还可采用小肠倒置术、肠管环行吻合术、迷走神经切断加幽门成形术等。用手术方式处理短肠综合征的临床价值尚有待研究。

二、营养治疗

小肠广泛切除后引起短肠综合征，临床并不多见。营养治疗应根据肠功能恢复情况，需要循序渐进，不能操之过急。早期采用肠外营养，待症状改善后用管喂配方营养或要素饮食，再过渡到大分子匀浆饮食，最终恢复口服进食。进食可提高小肠内多种酶活性，促进小肠功能恢复和营养素吸收，有利于机体早日康复。短肠综合征营养治疗，根据术后肠功能恢复情况，通常分为3个阶段。

1﹒第1阶段

通常持续15～30天，个别患者可延长到3个月。在此期间主要表现为顽固性腹泻，导致大量水、电解质丢失。营养吸收障碍，可引起低蛋白血症，免疫功能缺陷，体重明显减轻，吻合口或伤口易裂开，胃酸分泌亢进等。因钙、镁丢失，可引起肢体抽搐。此时治疗应包括准确记录水、电解质及其他营养素进出量，监测各项营养指标及时补充和调整水和电解质供给。术后2周内因无法从消化管进食，应采用肠外营养以满足机体能量需要和维持正氮平衡。肠外营养可减轻腹泻，抑制胃酸分泌，减少肠管蠕动，促进伤口愈合，有助于肠管代偿功能恢复。

同时应加用抑制胃酸分泌和肠蠕动的药物配合治疗，有利于此期患者安全度过危险期。但过长时间的肠外营养，易导致残存肠黏膜发生萎缩，故在术后14天左右应严密注意患者胃肠功能的恢复情况。一旦恢复，应尽早进食，可通过管喂营养或进口摄食。饮食宜选择要素饮食，注意蛋白质量，即每天从7g经过约10天适应期增加到每天15g，同时饮食不含脂肪。进食过程中还应仔细观察患者肠腔是否通畅及肠适应情况，一旦腹泻加剧则应继续禁食。

2﹒第2阶段

即功能代偿期，可延续数月至1年以上。此期腹泻情况已有好转，水、电解质丢失较少。临床上主要表现为营养吸收障碍和负氮平衡，患者仍有乏力和体重降低。矿物质、糖类、蛋白质吸收功能开始恢复，脂肪吸收能力较差，肠内酶活性尚未完全恢复。此期不需要过高能量，通常能保持术前体重即可。可首选含脂肪低的要素饮食作为经肠营养剂。后期也可用少量多餐方式，给予高能量、高糖类饮食，待腹泻控制后逐渐增加脂肪供给量，同时减少静脉营养和要素饮食用量。此期应以口服饮食为主，但如进食过程中发生腹泻加剧，则应延长使用肠外营养时间。还应注意合理补充维生素B12
 、铁、镁、钙等营养素，防止贫血、末梢神经炎及骨质软化等并发症。

3﹒第3阶段

即适应期或安定期，可延续1年以上。此期小肠已有较好适应能力，糖类可完全吸收，蛋白质吸收率可达95%，脂肪吸收率仍未完全恢复。患者体重可增加，应增加能量供给，也可给予脂肪，但切忌暴饮暴食。宜供给低糖类、低盐、高蛋白、低脂肪及无纤维素饮食，因过多糖类和盐可引起高渗性腹泻，而高纤维素饮食可阻碍肠黏膜与食糜接触及加快食物从肠内通过，而影响营养素吸收。

对短肠综合征患者应定期随访，并根据患者营养状况，必要时间断使用肠外营养或配方饮食营养治疗。同时应给患者以常性饮食营养指导，以有利于恢复正常工作和生活能力。对于经较长时间各种处理后，腹泻仍然不能控制患者，应考虑手术治疗。


第五节 严重创伤

早在20世纪30年代，已有研究发现创伤导致系列全身反应，创伤后患者发热，大量尿氮、尿钾排出和消瘦等，这种创伤反应被称为创伤后高代谢。以后不断研究逐渐认识到创伤后高代谢对机体产生影响，高代谢反应对保护机体内环境和维持生命有重要意义。

严重创伤是指机体在机械性致伤因子作用下自身组织或器官遭受严重损伤。致伤因子不同，临床特征也不尽相同，如因建筑物倒塌造成挤压伤，常发生多发骨折、脊柱骨折等；高处坠落除发生多处骨折外，常有颅脑损伤及内脏破裂；车祸时常出现腹内多脏器联合伤、颅脑损伤、粉碎性骨折等；刀刺、棍击引发内脏或大血管破裂、穿孔、颅脑损伤等。严重创伤时机体处于重度应激状态，局部和全身出现一系列病理生理变化，尤其是全身性应激反应更加强烈。全身性应激反应主要通过神经内分泌系统变化引起心率加快、心肌收缩增强、外周和多数内脏血管收缩、尿量减少，以维持机体有效循环血量，保障心、脑、肺血液灌流。同时在激素和炎症介质作用下，机体代谢发生变化，主要表现为静息能量消耗增加，分解代谢亢进，糖类、蛋白质、脂肪加速分解。高分解代谢可为机体提供能量，并提供氨基酸以重新组成修复创伤蛋白质；另因肌肉和体脂大量消耗，会出现体重减轻、肌无力、免疫功能低下、甚至内脏重量减轻等不良后果。合理营养治疗可减轻或纠正负氮平衡，增强免疫功能，利于创伤恢复。

营养治疗也受到临床医生重视，直到20世纪70年代后，人们才对营养治疗目的有进一步的理解，认识到营养治疗不是单纯地供给能量和蛋白质，更重要的是为维持细胞代谢，维持器官功能和促进创伤愈合。

一、定义和分类

创伤是指机体受到外界有害致伤因子包括生物性、物理性或化学性伤害，导致机体组织结构连续性破坏，从而引起机体生理和病理变化，甚至死亡。如生活意外、工农业生产事故、交通事故和社会凶杀等，最多见创伤为车祸、锐器伤也包括烧伤。

创伤所致机体损害的严重性取决于创伤严重程度，小创伤仅引起局部组织损害，大创伤除引起局部组织损害外，还可引起全身反应，如休克，水、电解质平衡及酸碱平衡失调，严重感染，器官功能障碍及营养障碍等。创伤广泛存在于生活中，随着社会发展、科学进步，创伤种类越来越多，也越来越复杂。

（一）物理性创伤

由机械、电流、高温、冷冻等引起。如车祸撞击造成内脏器官损伤、骨折或皮肤撕脱伤；锐器造成切割伤、钝器造成击伤；电流特别是高压电造成电烧伤；火焰、热力造成烧伤、烫伤；寒冷造成冻伤等。

（二）生物性创伤

由虫、蛇、犬及其他可能伤及人类生物咬蜇所致。犬咬伤时不仅导致组织结构破坏，还可引起狂犬病等。

（三）化学性创伤

是因酸、碱、氨、苯、酚、磷和氢氟酸等化学物质对人体组织造成腐蚀性作用，有些化学物质在造成组织损伤同时还有毒性作用。常见为酸、碱引起酸烧伤和碱烧伤。氨、苯、酚、磷等化学物质引起化学烧伤较为少见，但有毒性，可引起心、肝、肾等功能严重损害，甚至危及生命。

二、代谢变化

机体遭受创伤以后，为维持内环境稳定、修复损伤组织，会引起一系列全身性反应，导致水、电解质平衡失调，糖类、蛋白质、脂肪代谢紊乱，分解代谢大于合成代谢，此系列变化称为应激反应。应激反应除与神经内分泌反应有关外，细胞因子等炎性介质也参与创伤后分解代谢调节。适度应激反应对缓解创伤后休克，增加重要生命器官如心脑血流量，维持脑、骨髓、红细胞和肾上腺髓质等必需葡萄糖供能组织能量供应有重要作用。应激反应过度强烈或应激状态持续存在，将会导致严重继发性损害，代谢严重混乱、使机体能量耗竭、创伤愈合不良、增加感染和多脏器功能衰竭等发生。

（一）神经内分泌反应

机体对创伤刺激（最早为疼痛，随后根据创伤严重程度可有出血、休克、紧张、感染等）可通过下丘脑‐垂体‐肾上腺系统、交感神经‐肾上腺髓质系统、肾素‐血管紧张素‐醛固酮系统，从而引起全身性生理性应答，以维持机体内环境稳定。其中下丘脑‐垂体‐肾上腺系统、交感神经‐肾上腺髓质系统反应在创伤后高代谢起重要作用。

1﹒下丘脑‐垂体‐肾上腺系统

是最重要的，也是神经内分泌反应中出现最早的应激反应系统，创伤刺激使下丘脑释放促肾上腺皮质激素释放激素（CRH）。CRH刺激垂体前叶合成和释放大量促肾上腺皮质激素（ACT H），ACT H升高刺激肾上腺皮质合成糖皮质激素。皮质醇是糖皮质激素中活性最强的，在伤后1天血浆皮质醇水平可达到正常值2倍以上。糖皮质激素是分解激素，促使骨骼肌蛋白分解，增加脂肪分解，除提供创伤愈合底物外，还提供糖原异生的前体物、促进肝脏糖异生、糖原生成和肝内急性期蛋白合成，并有抗胰岛素作用，从而使血糖升高。糖皮质激素还参与机体应激反应调控，有显著抗感染作用，使炎症反应不至于过度而引发继发性损害。

2﹒交感神经‐肾上腺髓质系统

是稳定内环境的重要内分泌系统，在创伤和感染后，交感神经促使肾上腺髓质产生儿茶酚胺类激素肾上腺素和去甲肾上腺素。创伤后儿茶酚胺释放是持续性的，并在休克和感染时明显上升。儿茶酚胺除能使机体在容量不足情况下，全身血液重新分布，保证重要脏器血液供应外，还可引起创伤后分解代谢的递质，动员体内能量分解和利用。儿茶酚胺能刺激骨骼肌糖原、肝糖原分解，糖异生增加，抑制胰腺β细胞分泌胰岛素，使α‐细胞分泌胰高血糖素，促使血糖升高，此外还激活脂肪酶，促进脂肪分解，使血浆甘油和游离脂肪酸浓度升高，这些为创伤后高能量代谢提供能量物质。

3﹒其他激素调节

创伤后代谢反应是很复杂的过程，胰岛素、胰高血糖素、生长激素等在代谢中也起重要调节作用。

胰岛素：主要作用是合成细胞内糖原和促进蛋白质合成。创伤后因糖皮质激素、儿茶酚胺对胰岛素合成、分泌影响，通常来说，胰岛素分泌早期受到抑制，而在损伤高潮期（高代谢期），胰岛素水平升高，但胰岛素／胰高血糖素比值下降或存在胰岛素抗性。胰岛素抗性是机体对一定浓度胰岛素的生物反应低于正常，机体对胰岛素反应性降低。胰岛素水平下降和胰岛素抗性使葡萄糖在肝脏、肌肉和脂肪组织利用和合成糖原减少，因而发生高血糖。

胰高血糖素：是分解代谢激素，受血糖浓度、自主神经及一些激素调节正常情况下与胰岛素协调维持血糖浓度稳定。创伤后胰高血糖素分泌增加，促进肝脏糖原分解和糖原异生，促使血糖升高。

生长激素：由垂体前叶分泌，是合成代谢激素，在创伤等应激状态下循环血液中生长激素增加。生长激素有促进蛋白质合成作用，对肌肉有很强的合成代谢效应，抑制蛋白质分解，增加氨基酸摄取和促进细胞增生；刺激脂肪分解、氧化，使血游离脂肪酸增加；生长激素抑制胰岛素释放，并促使甘油和丙酮酸合成葡萄糖是创伤后血糖升高的因素之一。

4﹒炎性介质

创伤后高代谢，除神经、内分泌反应导致激素水平改变外，炎性介质也是高代谢重要介质，这些介质与应激性激素相互作用，导致创伤后高代谢反应，它们包括脂类介质血小板活化因子（PAF）、前列腺素（PGE）、血栓素B2
 （TXB2
 ）、白三烯（LTB4
 ）和细胞因子白介素‐1（IL‐1）、白介素‐6（IL‐6）和肿瘤坏死因子（TNF）等。脂类介质、细胞因子和代谢性激素相互间关系及对高代谢反应作用尚不完全清楚。

细胞因子大多是由巨噬细胞、单核细胞和内皮细胞产生的一组蛋白质，可联系细胞间相互作用，在一定条件下对机体有保护作用，但过量细胞因子可抑制机体免疫功能并对局部和全身代谢有很大影响。

（1）肿瘤坏死因子：TNF主要由单核‐巨噬细胞系统产生，创伤后患者血立即可测到TNF，此时TNF产生是作为组织的一种生物反应，在早期可能由低血容量休克、局部组织缺血刺激产生，或由应激反应激活单核‐巨噬细胞系统，其水平与创伤严重程度有关。创伤合并脓毒症后，由内毒素等因素诱导产生TNF，患者出现TNF升高并持续较长时间。TNF对代谢影响是引起肌肉氨基酸主要是丙氨酸和谷氨酰胺释放、增加肝脏对氨基酸摄取，促进肝脏急性期蛋白合成，促使儿茶酚胺、促肾上腺皮质激素、可的松、胰高血糖素和胰岛素升高，注射重组TNF引起患者发热、厌食、代谢率增加、糖氧化、糖异生增加。

（2）白介素‐1：IL‐1主要由血单核细胞、组织巨噬细胞及其他一些有核细胞产生，是一种有多种生物学效应多肽。当IL‐1产生过度，机体血管内皮细胞通透性增加、促凝血活性增加，导致组织损伤加剧。烧伤等创伤后IL‐1水平升高，可导致血管内皮细胞通透性增加、促凝血活性增加，导致组织损伤加剧；在代谢方面作用可直接促使下丘脑分泌ACT H，并促使胰腺释放胰岛素、肝脏合成急性期蛋白，对骨骼肌分解代谢主要是促使丙氨酸和谷氨酰胺释放，触发花生四烯酸作用导致发热反应，增加IL‐6水平。IL‐1与TNF对代谢有很多协同作用。注射重组IL‐1后，可出现与注射TNF同样的临床症状，如发热、厌食、代谢率增加、糖氧化和糖异生增加、脂肪分解增加。

（3）白介素‐6：IL‐6主要由单核‐巨噬细胞、内皮细胞、成纤维细胞和淋巴细胞产生，有广泛生物学作用。在烧伤等创伤后血浆IL‐6明显升高，烧伤合并脓毒症，IL‐6持续升高，在死亡前达峰值。与TNF、IL‐1相似，IL‐6是内源性致热源，可导致发热反应，主要代谢作用是促使肝脏合成急性期蛋白，促进皮质醇释放。

（二）营养代谢变化

1﹒能量代谢

1930年发现长骨骨折患者伤后尿中丢失大量氮、钾离子和磷，而这种加速排出率并不被加强口服营养而逆转。此外，患者氧耗量增加、体温上升。以后研究表明，创伤后患者代谢反应存在两个阶段，早期抑制期在伤后立即发生，常为短时期在伤后12～24小时内，抑制期反应与休克有关，患者表现为低体温、低血压、低心排出量、低耗氧量，常伴有出血、低灌注和乳酸性酸中毒。当给予积极抗休克处理，随着血容量恢复，患者进入高潮期，即分解代谢期，表现为基础代谢率增高，体温增高，心排出量和尿排出量增加，蛋白质、糖、脂肪分解代谢增加。创伤后发热与感染无关，因而称为“创伤后发热”，后来发现，创伤后发热与体温调节中枢重新调节有关，而体温调节中枢重新调节可能取决于创伤后神经内分泌应答性反应及细胞因子应答。

创伤后高代谢状态是神经内分泌和细胞因子等共同作用的结果，其程度与创伤严重程度有关。长骨骨折患者其代谢率增加15%～25%，多发性损伤约增加50%，烧伤患者代谢率增加随烧伤严重程度而上升，可超过正常人的1.5～2倍。一组严重多发性创伤患者研究表明其静息能量消耗可达141%±5%基础能量消耗。

2﹒蛋白质代谢

严重创伤后骨骼肌群和内脏蛋白呈进行性消耗，大量尿氮从尿排出，出现负氮平衡。创伤后负氮平衡是因应激状态下蛋白质代谢增加，分解代谢增加高于合成代谢。近年来有研究表明，创伤后负氮平衡消耗肢体骨骼肌释放丙氨酸作为自身蛋白质的主要来源，蛋白质合成速度慢于分解速度或蛋白质合成受障碍。蛋白质分解代谢较正常机体增加40%～50%，而骨骼肌群分解可增加70%～110%。因分解代谢明显高于合成代谢，机体每天可丢失氮20～30g，氮丢失量除与创伤严重程度相关外，还与患者原先营养状况和年龄性别相关。

骨骼肌群和内脏蛋白大量被分解，释放出大量氨基酸。损伤后骨骼肌对支链氨基酸（BCAA）氧化加速，谷氨酰胺（Gln）和丙氨酸（Ala）释放也增加。BCAA可直接被肌肉组织摄取经脱氨氧化生成相应支链酮酸和谷氨酸供能，谷氨酸合成谷氨酰胺，一些快速增殖细胞如肠细胞对谷氨酰胺有很高利用率和代谢率，同时谷氨酸转化为丙氨酸作为肝脏糖原异生的来源。谷氨酰胺被肠细胞转化为丙氨酸和氨进入门静脉，氨被肝脏转换经尿排出，丙氨酸在肝脏作为糖原异生的前体物。芳香族氨基酸和含硫氨基酸需经肝脏代谢，当这些氨基酸释放量过大，而肝脏来不及代谢时，血浓度升高，但肝脏对芳香族氨基酸苯丙氨酸代谢能力很强，感染和创伤时血清苯丙氨酸浓度升高表示肝功能受损。

严重创伤后，肝脏利用氨基酸能力下降，大量由骨骼肌分解而来氨基酸，主要是丙氨酸和谷氨酰胺用于合成急性期蛋白及C反应蛋白、前白蛋白、转铁蛋白、α抗胰蛋白酶、补体C3等。急性期蛋白在伤后24～48小时升高，用以维持机体酸碱平衡、支持免疫功能和促进损伤修复。故从骨骼肌到内脏器官氮变换中谷氨酰胺和丙氨酸起特别重要作用。

创伤后代谢变化对于维持血糖水平、合成急性期蛋白有益，是机体缓解病情的反应，但持续时间过长，会导致严重代谢紊乱和脏器功能衰竭。

3﹒脂肪代谢

严重创伤时机体出现高代谢，虽骨骼肌群和内脏蛋白大量消耗、糖异生增加，但不足以维持创伤时高代谢。脂肪是创伤患者的重要能量来源。创伤患者应激时在神经、内分泌和细胞因子调控下，脂肪分解氧化速度明显增快，可达正常速度的200%，血浆游离脂肪酸和三酰甘油浓度明显增高。创伤应激时患者氧化三酰甘油供能，三酰甘油分解成甘油和脂肪酸，甘油作为合成葡萄糖的原料，而脂肪酸作为重要能量来源被骨骼肌、肝脏和其他组织利用。创伤患者应激时对脂肪利用率有所下降，主要是因卡尼汀（肉碱）水平下降，导致卡尼汀作为载体进入线粒体，而长链脂肪酸进入线粒体障碍，补充卡尼汀可提高机体对长链脂肪酸的利用。

4﹒糖代谢

正常人糖原贮备非常有限，为500g，而一些重要组织如脑、骨髓、肾上腺髓质和红细胞等只能依靠葡萄糖供能，严重创伤后高代谢使机体对葡萄糖消耗增加，为维持这些组织功能，儿茶酚胺、糖皮质激素、胰高血糖素释放增加，在多种激素调节下，肝糖原分解增加、糖原异生加速。氨基酸、乳酸、甘油、丙酮酸等都可作为糖原异生的前体物，机体内糖量可较正常增加150%～200%或糖生成量可达2～5mg／（kg·min），输注外源性葡萄糖不能阻止糖异生。因创伤后应激状态下，丙酮酸不能进入三羧酸循环，糖无氧酵解增加，患者主要依靠葡萄糖无氧代谢供能，血乳酸和丙酮酸浓度增高。

创伤后应激患者出现高血糖现象，其血糖升高程度与应激程度相平行。此时胰岛素分泌减少，而葡萄糖生成仅轻度增加；在分解代谢期，虽胰岛素浓度正常或升高，但高血糖继续存在，这种现象提示胰岛素敏感性和葡萄糖处理之间的关系发生改变。因胰岛素抗性，此时患者虽血糖很高，但细胞内仍处于饥饿状态。

三、临床症状

严重创伤常伴有感染和创伤性休克，常出现如下全身表现：

1﹒体温升高

通常在38℃左右，主要是因损伤组织吸收及感染所致，颅脑损伤发生中枢性高热时体温会更高。休克时皮温下降，皮肤苍白、温冷。

2﹒脉搏加快

主要因伤后儿茶酚胺释放增多。休克早期脉搏细快，晚期则因心力衰竭、心搏无力出现慢而细。

3﹒血压

主要周围血管收缩使舒张压升高，脉压差减少，休克时脉压差不足2.6kPa。

4﹒呼吸加快

多与换气不足使机体缺氧、缺血、精神紧张、疼痛等有关。

5﹒少尿

主要因儿茶酚胺使肾血管收缩和灌流量下降，抗利尿激素使肾小管回收水分增加。

6﹒器官受损后表现

如骨折，气胸，咽喉水肿致窒息，肠穿孔引起呕吐、腹胀、肠麻痹，颅脑伤后出现头痛、恶心、昏迷，内脏、大血管损伤时出现失血性休克等。

7﹒局部表现

可出现疼痛，肿胀，伤口感染，全身可出现代谢性酸中毒、体重降低、肌无力及免疫功能低下等。严重创伤易引起肺、肾和心等脏器衰竭。

8﹒临床检验

血细胞比容和血红蛋白可提示有无失血、失液，尿常规可提示有无泌尿系统损伤等。

四、营养因素

（一）严重创伤对机体内分泌影响

疼痛、精神紧张、失血、失液等刺激下丘脑‐垂体和交感神经‐肾上腺髓质两系统，使其出现应激效应。下丘脑‐垂体兴奋可使促肾上腺皮质激素、促甲状腺素、生长激素、抗利尿激素分泌增加，进而使肾上腺皮质激素（糖皮质激素和盐皮质激素）、甲状腺素释放增加。交感神经‐肾上腺髓质兴奋可使肾上腺素、去甲肾上腺素释放增多，进而使儿茶酚胺释放增多。儿茶酚胺能抑制胰岛素产生及其外周作用。糖皮质激素、肾上腺素及生长激素可促进胰岛α‐细胞分泌胰高血糖素。另外血容量降低可引起肾素‐血管紧张素‐醛固酮释放增多。

（二）严重创伤对机体代谢影响

严重创伤后机体在各种激素作用下，分解代谢亢进，能量消耗增大，蛋白质、脂肪分解加速，主要表现为：

1﹒糖原分解

儿茶酚胺使肝糖原和肌糖原分解成葡萄糖进入血液，使血糖能保持高水平，最大限度地保证以葡萄糖为能源脑、外周神经、红细胞、白细胞、肾髓质等能量供应，满足机体应激时需要。胰高血糖素能促使肝糖原分解为葡萄糖，以致血糖进一步升高。

2﹒蛋白质分解

糖皮质激素能促进骨骼肌蛋白质分解成氨基酸，经血液循环至肝脏，通过糖异生形成肝糖原，以保证血糖供应。骨骼肌富含支链氨基酸亮氨酸、异亮氨酸及缬氨酸，降解产生丙酮酸和谷氨酸，继而形成丙氨酸和谷氨酰胺，在肝脏及肾脏经糖异生作用生成葡萄糖。机体储存肝糖原和肌糖原在伤后数小时内被耗尽，氨基酸糖异生确保葡萄糖来源，但同时肌肉蛋白大量动用会出现严重负氮平衡，负氮平衡可高达30g／d，相当于约1kg肌肉组织。

3﹒脂肪动员

低水平胰岛素和高水平胰高血糖素、儿茶酚胺、糖皮质激素协同作用，可加强脂肪动员，加速三酰甘油分解成脂肪酸和甘油。脂肪酸在肝脏被氧化供能并产生酮体（严重创伤1～2天后，体脂消耗每天可达200g以上），甘油可作为糖异生的原料。

4﹒水、电解质

代谢失衡醛固酮、抗利尿激素增多引起水钠潴留。

（三）能量及营养素对创伤愈合影响

1﹒能量

足够能量供给是创伤愈合所必需的，严重创伤时患者能量消耗增加，代谢率可增加20%～50%。

2﹒蛋白质

蛋白质供给虽不能降低分解代谢，但供给足够蛋白质可减轻负氮平衡。创伤后虽分解代谢增强，但合成代谢仍在进行，并且合成代谢速度与正常时基本相同。随着病情稳定，儿茶酚胺、糖皮质激素及胰高血糖素等将降至正常，胰岛素水平提高，出现合成代谢增强，分解代谢减弱。及时补充蛋白质、维持正氮平衡对伤口愈合、改善机体免疫功能、减少并发症是非常重要的。

对创伤患者进行营养治疗时，应适当增加谷氨酰胺供给量，一是通过糖异生产生葡萄糖供能，二可促进组织蛋白及其他含氮化合物如嘌呤碱、嘧啶碱、肌酸等合成，达到节约组织蛋白质目的。另外，严重创伤可有不同程度内脏缺血，肠管血供不足会削弱肠黏膜屏障，引起细菌移位，谷氨酰胺可改善肠黏膜营养状况，减少因肠管细菌移位引起的并发症。

3﹒矿物质与维生素

在创伤后机体组织修复过程中，铜可促进肽链间醛醇缩合；铁参与由脯氨酰羟化酶催化肽链上脯氨酸羟基化过程，维生素C为这一过程提供电子，促进胶原合成；锌对蛋白多糖和胶原合成有意义；能量消耗增加，机体内氧自由基也增加，氧自由基可使细胞膜上脂质过氧化，破坏细胞，含锌、铜超氧化物歧化酶及维生素E可清除氧自由基；维生素C可保护维生素E还原性，增强维生素E对氧自由基的清除作用；维生素A可增强硫酸转移酶活性进而促进软骨素和皮肤素合成；钙及维生素D可促进骨折愈合。

五、营养原则

合理营养治疗可纠正负氮平衡、改善机体营养状态和免疫功能、促进损伤愈合。

（一）营养素供应

在全身反应剧烈阶段（严重损伤发生后1～2周），机体代谢以分解代谢为主，应供给充足能量，但也不宜过多，否则会增加肺、肾、肝负担，引起代谢紊乱。通常6280～7530kJ（1500～1800kcal）／d为宜。神经内分泌反应趋于平稳后，合成代谢逐渐占主导地位，可增至8370～12440kJ（2000～3000kcal）／d，以满足机体能量需求。蛋白质应达到2～3g／（kg·d），且优质蛋白占50%以上，并增加支链氨基酸和谷氨酰胺供给量。脂肪占30%～35%，其余所需能量由糖类提供。

谷氨酰胺除有供给机体合成蛋白质功效外，是肠黏膜细胞代谢活动主要能源，对维持肠黏膜结构完整性，减少肠源性细菌感染，降低机体能量代谢起着重要作用。此外，还有改善机体免疫功能作用。精氨酸是机体所有组织蛋白质合成都需要的底物，还可通过增加伤口内羟脯氨酸含量而促进创面愈合。很多动物试验和临床研究还表明，精氨酸对于改善创伤后的免疫功能有十分重要的作用。

支链氨基酸是唯一能在肝外氧化的氨基酸，创伤后支链氨基酸在骨骼肌被大量氧化供能，血浆支链氨基酸浓度减少，烧伤等创伤后早期因肌肉支链氨基酸氧化加速，血浆支链氨基酸浓度下降，此时补充支链氨基酸能在周围组织供能，起节氮作用，可减少肌肉蛋白分解，促进脏器蛋白质合成。理论上补充外源性支链氨基酸能减少肌肉蛋白质分解、促进肝脏蛋白质合成、供给组织能量。但在烧伤患者补充支链氨基酸后促进蛋白合成和抑制蛋白分解作用尚未明确，一些研究表明烧伤后增加支链氨基酸量，并未增加蛋白合成。

另外，应适当增加维生素A、C、D，铁、铜、锌和钙等营养素供给。可由含以上营养素丰富食物提供，必要时也可使用相应制剂。

（二）营养治疗途径

多数患者因出现严重全身反应，早期通常需采用肠外营养治疗或经肠管饲要素膳进行肠内营养治疗。只要患者肠管允许，应尽早采用肠内营养。饮食由要素、流食、半流食、软食到普食，要逐渐过渡，不足部分可由肠外营养补充。

六、食物选择

（一）宜用食物

1﹒高能量、高蛋白质、易消化、无刺激性食物，如瘦肉、蛋类、乳类、大豆及其制品。

2﹒富含维生素和矿物质新鲜蔬菜、水果，如番茄、苹果等。

3﹒创伤早期可选用均衡型营养制剂。

（二）忌用或少用食物

不易消化、刺激性强的食物。


第三十七章 烧伤病营养治疗

无论是平时，还是在战时，烧伤都是常见的急性损伤。大面积烧伤是严重创伤之一。通常体表面积小于20%的浅度烧伤，在伤后代谢反应较轻，通常不存在营养问题。而烧伤体表面积超过20%的严重烧伤，因机体组织受到物理和化学因素破坏，体内代谢发生极度紊乱，呈现超高代谢。大量能量消耗，创面有大量蛋白质渗出，表现为负氮平衡和体重丢失。故烧伤患者伤后分解代谢特征是显著负氮平衡，体重下降及能源贮备大量消耗。及时合理的营养治疗是临床综合治疗极为重要的措施。供给患者适量蛋白质及能量虽不能将代谢降低到正常水平，但可减轻负氮平衡及减慢体重下降程度，改善全身营养状况，有利于伤口愈合和疾病恢复。严重烧伤时，创面有大量渗出液，造成血浆大量丢失。又因患者常有高热、感染等并发症，可导致分解代谢亢进，消耗增多。加之患者胃肠功能紊乱、消化不良及消化管吸收障碍，营养补充困难，使患者体重在短期内迅速下降。故烧伤患者在治疗过程中营养问题极为重要。如不及时进行纠正，不但使得创面愈合变慢，植皮成活率降低，全身抵抗力减弱，感染不易控制，易引起败血症，甚至导致死亡。及时合理补充足够营养，不但利于烧伤患者创面愈合，恢复体力，对于预防和减少并发症，同样也有极为重要的作用。

烧伤是机体遭受热力、电、化学物质、放射线等所致组织损伤，以热力引起皮肤、黏膜损伤为多见，电、化学物质、放射线等所致组织损伤除热力烧伤组织损伤外，还各有特点。电烧伤常造成深部组织如神经、血管、肌肉和骨骼损伤，肢残率很高，如电流流经体内脏器，还可伤及内脏器官；化学物质中碱所致的烧伤，因皂化作用，创面有进行性加深现象；氢氟酸损伤常深达骨骼；一些化学物质除造成组织损伤外，可经创面吸收引起全身性中毒，如磷、苯、酚、氢化物等；放射线不仅造成局部组织损伤，还可造成急慢性放射病。

严重烧伤患者全身调节反应强烈，愈合过程复杂，易发生肺部感染、脓毒症、应激性溃疡等多种并发症，病死率高，即使愈合也因广泛瘢痕导致功能障碍、面部毁容、畸形等后遗症。


第一节 烧伤营养代谢

通常损伤后代谢反应可分为低落期和高涨期。前者是损伤后即刻出现应激反应，在最初1～2天内即有所表现。后者从第3天起，长达数周乃至数月，主要是分解代谢增强，出现产热过高，尿氮增多，有体重减轻等症状。以后代谢反应逐步恢复正常，伤面愈合，即为合成代谢期。烧伤后代谢反应也符合上述规律，只是机体组织破坏比任何损伤更为剧烈。故超高代谢是烧伤后一切代谢变化的基本反应。因烧伤患者代谢反应程度远高于通常创伤，因而烧伤后代谢反应称为超高代谢。

一、能量代谢

小面积烧伤创伤较轻，产生全身调节反应轻，对全身代谢影响较轻或无影响；严重烧伤引起能量代谢变化除通常创伤反应外，因创面蒸发失热、大量蛋白质丢失、大量自身蛋白质（主要是肌肉群）消耗、感染和创面修复需大量营养物质，使严重烧伤患者代谢率明显增高。

烧伤患者静息代谢率增加随着烧伤严重程度而上升，可超过正常人的1.5～2倍，代谢率增加与烧伤面积有关。通过临床研究发现，当烧伤面积小于50%时，静息能量消耗随烧伤面积呈线性上升，当烧伤面积超过50%时，患者静息能量消耗随烧伤面积增加幅度减少，提示烧伤后代谢增加有相对限度，机体反应能力可能已至极限，严重烧伤患者代谢率增加极少超过正常的2倍。

代谢率增高是超高代谢的直接表现。虽甲亢、感染、严重创伤时均出现基础代谢率增加，但烧伤后代谢率增加最多，可达50%～100%。代谢率与烧伤面积呈直线相关（表37‐1）。烧伤代谢率随着伤后而改变，在伤后第6～10天升至高峰，然后随着伤面愈合和感染消失，代谢逐渐恢复到正常基础水平。
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表37‐1 烧伤面积与基础代谢率增高的关系（%）

＊代谢率增高指大于正常值%数



烧伤代谢率和患者尿中儿茶酚胺排出量呈直线关系。儿茶酚胺增高是烧伤后超高代谢反应的主要原因。其他如水分过度蒸发，烧伤早期皮肤丢失很多水分，为正常皮肤的4倍，每天约丢失1000ml，消耗能量2.47MJ（580kcal）。高热、循环加快，可使能量消耗增加。通常体温每升高1℃，代谢率可增加10%～15%。

二、蛋白质代谢

烧伤后与超高代谢反应关系最为密切的是负氮平衡和细胞内电解质改变，如钾、磷、锌、硫丢失。这种分解反应与烧伤或创伤程度大致平行，大面积烧伤后40～60天时，蛋白质代谢仍然为负氮平衡（表37‐2）。蛋白质分解代谢所产生的氮主要以尿氮的形式排出体外，占总氮量80%～90%；烧伤创面丢失氮占总氮量的10%～20%，故尿氮排量可大致反映人体失氮量。烧伤后尿氮排出量与烧伤面积成正比，烧伤面积超过50%的患者，每天失氮量可达30g（即每天消耗蛋白质约200g）。大中面积烧伤后负氮平衡持续时间较长，直至创面基本愈合。

烧伤患者机体蛋白质消耗的主要来源为骨骼肌，所释放氨基酸用以氧化供能、作为糖原异生前体、肝脏合成急性期蛋白、内脏蛋白质及合成用以修复组织所需要的蛋白质、提供各脏器细胞代谢所需能量，以维持各重要脏器的结构和功能。

血清游离氨基酸变化反映烧伤后蛋白质代谢变化，在血清半衰期只有20分钟，在烧伤后即刻就会出现明显变化。烧伤后早期蛋白质大量分解，血浆氨基酸浓度升高，丙氨酸、甘氨酸、苯丙氨酸和羟脯氨酸升高很明显，但因被肝脏和其他组织大量摄取利用，2天后大多数氨基酸浓度明显下降，在伤后不同时期，所降低的氨基酸浓度不一致，但苯丙氨酸、谷氨酸、门冬氨酸浓度可升高。高苯丙氨酸血症原因除蛋白质高度分解外，与肝脏功能受损而致对苯丙氨酸代谢下降有关；谷氨酸、门冬氨酸在红细胞中浓度高于血清浓度的10倍和100倍，它们在血清中浓度升高与烧伤后红细胞大量破坏有关。烧伤患者血浆氨基酸谱变化对营养治疗有重要的指导意义。

支链氨基酸与大多数氨基酸不同，不在肝脏进行代谢，而主要在肌肉中氧化，烧伤时支链氨基酸大量分解除为肌肉提供能量外，主要用于合成谷氨酰胺。因烧伤后大量支链氨基酸从创面渗出和烧伤后肌肉支链氨基酸氧化加速，患者血清支链氨基酸浓度下降，其下降程度与烧伤面积和深度有关。大中面积烧伤患者血清支链氨基酸浓度下降与预后有关，烧伤后2周内，血支链氨基酸总量减少20%～30%的患者死亡率很高。

（一）氮丢失

因体内糖原贮备有限，脂肪酸不能变为葡萄糖，故损伤之后蛋白质分解，从肌肉内释放较多氨基酸，供肝脏合成葡萄糖以维持主要器官功能或合成其他蛋白质。因氨基酸不能贮存，故若合成受阻，
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表37‐2 创伤对氮丢失的影响





则未被利用氨基酸将被氧化后排出，造成负氮平衡。测定尿3‐甲基组氨酸排出量可反映肌肉蛋白质代谢情况。肌肉中含组氨酸，在肌肉蛋白质代谢过程中，组氨酸变成3‐甲基组氨酸。当肌肉蛋白质破坏时，甲基组氨酸不能被利用，而是从尿中排出。烧伤患者丢失氮，并非完全来自损伤部分，而是来自全身贮备，主要是骨骼肌。烧伤早期及第1周内，尿内排出氮很多，超过摄入量，通常每天从尿中排出20～30g氮。当合并败血症时，尿排出氮量可高达60～70g，可持续数周。中等面积烧伤者分解代谢可持续30天，蛋白质消耗量累计可达12kg，脂肪消耗约4kg，故烧伤患者负氮平衡时间较长。烧伤创面渗出是氮丢失肾外途径，约每1%烧伤面积第1周约丢失0.2g氮。33%体表面积深度烧伤渗出丢失氮量占总丢失量的10%～20%，而更大面积的深度烧伤可达20%～30%。Ⅲ度烧伤早期水泡液中，含蛋白质6～7g，粪氮除腹泻外仍正常，每天为1.5～2.0g。

（二）体重下降

组织分解代谢结果是体重丢失，若能使烧伤患者体重丢失控制在＜10%范围内较为理想。20%体表面积烧伤患者在3周后为丢失入院时体重的12%，4周后仍不能恢复。40%以上体表面积烧伤患者2月后可丢失体重的22%，以后只有少量恢复。反之，如给予足够营养，则小面积烧伤患者体重增加，严重者可保持伤前体重的，体重丢失最多不超过10%，故营养治疗是极为重要的。体重丢失超过10%可引起最大工作效能迅速降低。若体内蛋白质丢失25%～33%，即有生命危险。此时相当于40%～50%体重丢失。总之，烧伤患者负氮平衡是蛋白质合成降低和破坏增加的结果。

三、脂肪代谢

脂肪占体重的5%～25%，体内以糖原贮存糖类很少，正常代谢条件下，仅能维持12小时。蛋白质分解主要是提供氨基酸，所供能量只占总能量的12%～22%。其他绝大部分靠脂肪供给能量，可占总能量80%～90%。烧伤后脂肪代谢变化与激素改变是一致的，表现为肾上腺素、胰高血糖素和生长激素分泌增加，胰岛素分泌受到抑制，脂肪由合成代谢转变为分解代谢。在发生应激后第1天，机体脂库分解代谢即开始。中等创伤时，仅在5天内，脂肪丢失就可达1.5～2.0kg。严重烧伤时，脂肪分解代谢更加严重，丢失总量每天超过600g。并有皮炎、血浆及细胞膜脂肪酸组成改变、肝脂肪浸润、凝血功能障碍、胰腺炎和贫血等并发症。

脂肪组织是烧伤后的重要能量来源。烧伤应激后，儿茶酚胺、糖皮质激素、胰高血糖素、生长激素等激活脂肪酶，使脂肪分解产生甘油和脂肪酸，甘油流向肝脏合成葡萄糖，而脂肪酸在肝脏再酯化形成三酰甘油和磷脂，由此形成无效底物循环。另外脂肪代谢改变使烧伤患者酮体生成率下降，禁食患者更为明显，这与伤后胰岛素水平升高有关。烧伤后体内脂肪大量分解以供能，严重烧伤患者1天脂肪丢失量可达600g以上。卡尼汀是长链脂肪酸进入线粒体氧化载体，烧伤后因肝脏合成卡尼汀减少、卡尼汀从创面渗出和排出大量增加，严重烧伤患者可能出现卡尼汀水平下降，从而使脂肪利用不良。曾有学者报道烧伤后血浆内未酯化脂肪酸增高，并与烧伤面积成正比。烧伤患者过度脂解和卡尼汀缺乏容易导致烧伤患者发生脂肪肝，肝功能损害。

严重烧伤时，血清和红细胞脂肪酸成分中的亚油酸、花生四烯酸、二十二烷己酸含量可显著减少。必需脂肪酸亚油酸缺乏是烧伤应激继发的现象，可能因脂肪补充不适当引起的。患者代谢增强而能量补充不足所致。大面积烧伤患者早期有血浆游离脂肪酸明显升高，并与烧伤程度成比例。血浆三酰甘油相对地没有明显变化。如给烧伤患者注射脂肪乳剂，血浆三酰甘油只有轻度升高而游离脂肪酸下降，表明烧伤超高代谢情况下，脂肪清除能力较正常增快。

四、糖类代谢

烧伤、损伤或感染患者，可有轻度至中度高血糖，可高达44.0～55.5mmol／L，且与损伤程度成正比，称为应激性糖尿病。当口服葡萄糖耐量试验时，烧伤患者糖耐量曲线与糖尿病患者相似，但尿中没有酮体，此时胰岛素分泌减少。皮质醇、肾上腺素、生长激素、胰高血糖素等分解激素分泌增多，拮抗胰岛素作用。

严重烧伤患者能量需求大量增加，而人体糖原贮备有限，仅300～500g，只能提供伤后10小时能量，为维持血糖浓度，提供组织能量，烧伤后糖原异生增加。在烧伤应激状态下，儿茶酚胺、糖皮质激素、胰高血糖素等分解代谢激素释放增多，并持续较长时间。儿茶酚胺可刺激骨骼肌糖原、肝内糖原分解，激活脂肪酶，促进脂肪分解；糖皮质激素促使骨骼肌蛋白分解，并有抗胰岛素作用；胰高血糖素是烧伤后高糖血症的主要递质，促进肝糖原分解和糖原异生，使血糖升高。

因糖原、脂肪、蛋白质分解代谢增加，从外周组织释放的氨基酸、乳酸、甘油和丙酮酸等糖原异生前体物和胰高血糖素增加，使糖原异生明显增强。烧伤后糖原异生除在肝脏进行外，肾脏在烧伤后糖异生也发挥重要作用，25%体表Ⅲ度烫伤大鼠，其肾脏利用氨基酸、酮酸和甘油异生为葡萄糖能力显著增加。

胰高血糖素（G）在烧伤后迅速增加，而胰岛素（I）分泌虽增加，但因G增加水平远超过I增加，I／G比值相对减低，烧伤越严重，I／G比值减低越明显，表明烧伤后分解代谢越严重，糖原异生越明显。随着烧伤创面愈合，胰高血糖素水平逐渐减低，I／G比值逐渐恢复正常。

烧伤患者糖耐量减低，机体对胰岛素反应性减低。1953年提出胰岛素抗性概念后一些研究证实烧伤后胰岛素抗性导致细胞内某些代谢发生变化，葡萄糖氧化供能受阻。胰岛素抗性机制尚不十分清楚。有报道胰岛素抗性是因细胞膜胰岛素受体缺陷及细胞糖代谢受体后缺陷如红细胞、肝细胞和骨骼肌细胞膜胰岛素受体数目减少，受体最大结合量也减少。胰岛素抗性使人体组织细胞对胰岛素敏感性减低，使胰岛素不能发挥正常对葡萄糖的摄取和利用，导致严重烧伤后人体处于细胞外高血糖和细胞内能量缺乏状态，故烧伤后用于氧化的葡萄糖限在5mg／（kg·min）内，输入过多的葡萄糖不能被组织利用，反而会加重患者负担。

胰岛素是体内最主要的促进合成代谢的激素。有抑制糖原异生和分解，促进氨基酸合成蛋白质作用。糖皮质激素作用与胰岛素相反，可引起糖尿、促进糖原异生及抑制周围组织糖利用。儿茶酚胺可抑制胰岛素释放，生长激素能促进脂肪分解，而游离脂肪酸增加，会抑制肌肉对葡萄糖利用。胰高血糖素激活腺苷酸环化酶，促进糖原分解，加速糖原异生。总之，损伤后表现为分解代谢激素增加，而合成代谢激素明显降低。

五、矿物质和微量元素

烧伤后因创面丢失和代谢因素，体内微量元素代谢改变使一些微量元素缺乏，而有微量元素对机体代谢、创面修复起着重要作用。机体为维持正常生理功能、促进蛋白质合成、促进创面愈合、改善免疫功能，对微量元素需要量增加。烧伤早期细胞破坏可引起血清钾和其他细胞内液矿物质和微量元素含量升高，但到分解代谢期，尿中排出和创面丢失均增加，则血清含量下降。钾磷代谢常与氮代谢平行而出现负氮平衡。血清钙虽能维持正常低限，但尿钙排出仍高。

1﹒锌

创面渗液锌浓度是血浆2～3倍。因许多酶或蛋白质含锌，故蛋白质丢失同时也丢锌。尿锌与铜排出量增加，可持续2个月，血清锌下降，如长期未补充可引起锌缺乏，镁变化与锌相似。烧伤时创面大量血浆样液体渗出，而锌作为与蛋白质结合的形式，随渗出液大量丢失，水泡液锌浓度达1400μg／L，此外，超高代谢导致尿锌排出增加，当烧伤创面大于20%时血清锌明显下降，血清锌下降程度与烧伤严重程度有关。正常成人每天需要量约为15mg，烧伤患者可适当增加补锌量。对烧伤面积大于40%患者大剂量补充锌（40mg／d），与对照组相比白细胞在4～14天明显上升，住院时间缩短，植皮面积减少。许多研究已证实补充锌在促进创面愈合中有潜在的作用。危重患者基于食物摄入不足、腹泻、肠胃吸收功能不良和疾病本身造成锌减少，补充锌是十分必要的。

2﹒铁

在烧伤后早期，因红细胞破坏，血清铁上升，尿铁排出增加，随着尿铁排出增加，血清铁很快下降，在严重烧伤患者血清铁下降持续时间较长，可直至创面愈合。实际结合到铁蛋白上的铁可表示血清铁浓度（SI），缺铁时，SI下降，总铁结合力（TIBC）可上升，铁饱和度（TSAT
 ）可减少。SI正常男性为12～31μmol／L，女性为11～29μmol／L，血清TIBC为45～80μmol／L，TSAT
 计算式为10×SI×TIBC。正常成年男性铁需要量每天约12mg，成年女性约18mg，烧伤后铁需要量上升，可适当增加补铁量。

3﹒铜

烧伤后血清铜随创面渗出液血浆蛋白渗出而致血清铜下降，铜蓝蛋白浓度也下降，下降程度与烧伤面积有关，烧伤后铜缺乏可影响创面愈合过程。正常成人每天需要量不超过1.5mg，烧伤患者补铜临床尚无经验。

六、维生素

维生素是许多酶的辅酶，烧伤后可从尿液或创面丢失，体内代谢改变及需要量增加，都可使体内维生素降低。如血清或血浆维生素A、C、B6
 和生物素、叶酸，尿中维生素B1
 、B2
 、C和烟酸及其他代谢产物和负荷试验都提示烧伤后体内维生素水平降低。此外，动物试验发现维生素A有增加纤维细胞增生和肉芽组织羟脯氨酸含量作用，可促进伤口愈合。维生素E则可防止烧伤后动物脑和肝组织中脂质过氧化物升高和磷脂含量降低。故烧伤患者维生素E需要量显著增加。


第二节 烧伤营养需要

烧伤后代谢反应提示机体对能量和蛋白质需要量大大增加，需根据烧伤面积和深度，决定补充营养素量和给予时间。应结合患者具体情况进行补充，根据氮平衡、体重变化和营养状况来确定每个患者营养需要量。应注意氮平衡虽能反映氮在体内潴留情况，但不易计算准确。加上创面丢失，更难估计，血含量受输血和输液干扰。人体测量中以体重变化最为简单，个别患者以平时体重为主。

一、临床症状

烧伤后临床症状与烧伤严重程度有关。决定烧伤严重程度的因素很多，其中烧伤面积和深度是主要的。小面积烧伤损伤较轻，其临床症状主要在局部有烧伤创面；较大面积烧伤还引起全身反应，如休克、负氮平衡、营养不良、脓毒血症、多脏器衰竭等。烧伤临床过程：按烧伤后临床演变过程和特点，烧伤临床过程可分为3期：

（一）休克期

严重烧伤后因大量血浆样液体渗出至组织间隙或创面，有效循环血容量减少，如不及时治疗，可发生休克。烧伤面积越大越易发生休克，休克期发生在伤后48小时内，患者可出现烦躁不安、口渴、心率增快、尿量减少、血压下降等症状。此期相当于代谢抑制期，代谢率降低，出现低体温、低血压、低耗氧量、低尿氮排出量。随着良好的复苏，患者很快度过休克期。此期可开始补少量营养。

（二）感染期

因烧伤创面大量坏死组织、大量血浆样渗出物和患者免疫力下降，极易造成烧伤创面感染，严重时可发生烧伤创面侵袭性感染。感染易发生在伤后3～7天水肿回吸收期和伤后3～4周焦痂分离期，严重烧伤休克期即可发生感染患者可表现为意识障碍、高热伴有寒战或体温不升、呼吸加快、食欲骤降、腹胀、水肿消退延迟等，甚至出现多脏器功能障碍。临床用早期切削痂异种、异体皮和自体皮移植术，减少创面感染机会。此时患者处于高代谢期，表现为体温升高、心搏出量增加、人体不断消耗自身肌肉组织、尿氮排出增加。患者如无有效营养治疗，极易发生贫血、低蛋白血症、水肿、消瘦、失重大于20%等极度营养不良症状，免疫功能降低，极易导致感染、植皮失败、创面修复延缓等。此期营养治疗极为重要。

整个烧伤病程中，尤其在感染期，Ⅲ度烧伤创面未及时覆盖的大面积烧伤患者，并发症发生率很高，如创面脓毒血症、播散性真菌病、急性脑水肿、肺水肿、急性消化管出血、肺炎、应激性糖尿病、多脏器功能衰竭等。

（三）康复期

患者创面大部分愈合进入功能恢复。此时患者虽创面大部分愈合，但测定REE仍高于正常，但比感染期已明显下降。此时仍需加强营养治疗，继续控制感染，增强全身免疫力。

二、营养需要

（一）能量

因存在超高代谢，患者能量需要显著增高。代谢增强，使基础代谢增高与外科手术时相似。但以烧伤时能量代谢增高最多（表37‐3），故其能量需要最高。不同年龄和烧伤面积患者所需要能量不同。当烧伤面积为40%时，每天给予12.55MJ（3000kcal），即能达到能量平衡，每天最高需要量为20.92MJ（5000kcal）。
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表37‐3 外科疾病或烧伤时能量需要量





烧伤患者能量需要量计算公式

1﹒Currei公式

成人：25×体重（kg）＋40×烧伤面积%＝kcal／24h

儿童：65×体重（kg）＋25×烧伤面积%＝kcal／24h

2﹒Wolf公式

2×BMR＝kcal／24h，BMR以Harris‐Benedict公式计算

3﹒Wilmore公式

2000×体表面积（m2
 ）＝kcal／24h

4﹒Davies公式

20×体重（kg）＋70×烧伤面积%＝kcal／24h

5﹒Sutderland公式

能量需要量＝0.251MJ（60kcal）×体重（kg）＋0.146MJ（35kcal）×烧伤面积（%）。适用于8岁以下儿童。

6﹒第三军医大学公式

成人：1000×体表面积＋25×烧伤面积%＝kcal／24h

糖∶脂肪∶蛋白质＝55～60∶20～30∶15～20

能量∶氮＝150～170∶1

烧伤患者能量需要量也可用间接能量测定仪测得。

（二）蛋白质

烧伤患者不仅要供给足够能量，还必须供给充足蛋白，以纠正严重负氮平衡。15%以上体表面积Ⅲ度烧伤患者摄入每天14.64MJ（3500kcal）时，30%能量由脂肪供给。受伤后不同时间内恢复氮平衡所需蛋白质量不同。烧伤后7～17天为3.20～3.94g，30～39天为2.02～2.53g，60～69天为0.51～1.44g，90～99天为0.51～1.08g，而正常人为0.71～1.05g。

在分解代谢期，达到氮平衡蛋白质需要量应为每天3.2～3.9g／kg，中度烧伤30天后进入合成代谢早期，每天需要2.0～2.5g／kg。恢复期可降为每天0.5～1.0g，基本接近正常人需要量每天0.8g／kg。烧伤后蛋白质需要量：

成人为1.0g×体重（kg）＋3.0g×烧伤面积（%）

儿童为3.0g×体重（kg）＋1.0g×烧伤面积（%）

摄入能量和氮比例应该是0.42～0.63MJ（100～150kcal）∶1g氮。低于此值则供给氮不能被有效利用，感染严重患者所需比例应在0.58～0.75MJ（138～180kcal）∶1g氮之间。对烧伤患者还应注意供给足量氨基酸，并注意其比例。除补充必需氨基酸外，也注意非必需氨基酸补给。大面积烧伤患者尿氮排出量显著增加，蛋白质消化率仅为58.9%，显然低于正常。平均每天排出粪氮为3.72g，每天供给总能量应为14.64～20.92MJ（3500～5000kcal）。蛋白质占总能量的15%～20%，或每天按2.0～3.5g／kg体重，糖类50%～60%，或按每天7～8g／kg体重，脂肪25%～30%。生热营养素之间比例要恰当。

在配制饮食时应考虑到谷氨酰胺对维持胃肠黏膜正常功能有非常重要作用，同时精氨酸代谢后在肠内产生较多氮气，可抑制肠内细菌生长和繁殖，对于预防肠源性感染有直接作用。故配方时应选择含谷氨酰胺和精氨酸丰富的食物。

（三）矿物质和微量元素

钾离子存在于细胞内液中，烧伤后钾从细胞内释出，从尿液排出和创面渗出较多，导致低血钾。治疗中随着蛋白质合成增加，钾需要量也相应增加，氮和钾必须同时补充，以促进氮有效利用。比较适宜的钾与氮比值为195～234mg钾∶1g氮。其他元素如锌、镁、磷、铁、铜、钙等均应充足补给。

（四）维生素

近年来，对烧伤患者维生素需要量进行系统研究。烧伤后胃肠功能紊乱，维生素吸收发生障碍，故应大量补充各种维生素。严重烧伤患者每天应给予维生素B1
 20～30mg。此种维生素有增进食欲，促进糖类完成正常代谢。烟酸可减少烧伤后血容量丢失和防止水肿作用，每天应供给100mg。维生素B2
 是多种酶辅酶成分，参与细胞内各种生理氧化过程，并能加速机体创伤愈合，每天可给予20～30mg。维生素B12
 参与氨基酸代谢，供给量每天为5mg。维生素B12
 有促进红细胞生成作用，与蛋白质、氨基酸合成代谢也有密切关系，供给量每天为15μg。叶酸可刺激红细胞、白细胞及血小板生成，有显著生血作用。维生素C参与体内氧化还原反应和胶原组织形成、促进外伤愈合、加速药物代谢作用，并可减少药物毒性。烧伤患者因代谢和创面愈合需要，每天应给予维生素C 1﹒0～2.0g。第三军医大学烧伤研究所提出数种维生素需要量，基本为正常供给量的10倍以上，并随着烧伤面积或程度增加而加大供给量（表37‐4）。
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表37‐4 烧伤时主要维生素需要量





（五）水分

治疗严重烧伤患者的措施中，维持体液平衡非常重要，输液减少后，应让患者多进食饮料，食物含水量必须达到2000～2500ml，同时应添加各种饮料1000～2000ml。另外，可以按公式计算需水量。Samdell’s计算公式为：（25＋烧伤面积%）×体表面积（m2
 ）＝ml／h。


第三节 烧伤病营养治疗

肠外静脉营养和要素饮食、大分子非要素匀浆饮食等肠内营养治疗措施发展，可从多种途径给烧伤患者提供营养治疗，能够有效地预防营养不良的发生，使烧伤救治水平大为提高。

虽外源性营养物质不能逆转烧伤代谢过程，但很多动物实验和临床研究证明烧伤后合理营养治疗能减轻营养底物不足，防止细胞代谢紊乱，支持组织、器官结构与功能，调节代谢，减轻负氮平衡，增加机体免疫力，预防各种并发症和促进创面愈合。营养治疗已作为烧伤治疗的重要部分。

一、营养素供给

（一）能量

烧伤后高代谢使烧伤患者对能量需求增加，但能量增加过少或过多都会对机体造成损害。以公式计算烧伤患者能量需要量，简便易行，为大多数烧伤单位所采用，但用公式计算能量需要量常过高，或只考虑体表面积和基础代谢率，忽视烧伤面积和深度对能量需要的影响。

以公式计算烧伤患者能量需要量常为高代谢期高需要量，在烧伤不同病程、创面愈合不同时期，对能量需求也有变化，应根据患者状况随时调整能量需要量。

（二）蛋白质

正常人每天需蛋白质0.8～1g／kg体重，严重烧伤后蛋白质分解代谢明显超过合成代谢，患者出现严重负氮平衡，此时补给一定量的蛋白质能改善机体氮平衡、促进烧伤创面愈合。通常主张烧伤患者每天需补充蛋白质为总能量的15%～20%。

另外可根据患者实际失氮量多少来补充蛋白质。24小时尿氮量占总氮量的80%～90%，烧伤创面丢失氮占总氮量的10%～20%，此外粪氮每天排出小于2g，据此可粗略算出烧伤患者每天失氮量。应用该方法估算烧伤患者蛋白质需要量时，要考虑患者在伤后不同时期创面渗液量不同而丢失氮量不同，如患者同时伴有腹泻，则难以估计粪氮丢失量。对27例烧伤面积大于40%小儿以每天蛋白质摄入量为（2.8±0.2）g／kg体重治疗，能促使创面愈合。

在补充蛋白质和氨基酸时，需注意必需和条件氨基酸的摄入。条件氨基酸在正常时人体能自己合成并能满足机体需要，在创伤和感染等某些情况下，人体合成氨基酸不能满足机体需要，必须提供外源性氨基酸，以满足机体修复创伤需要，烧伤患者此类氨基酸有精氨酸和谷氨酰胺等。

（三）非蛋白质能量需要

需占总能量的80%～85%，当非蛋白质需要量供应不足时，蛋白质将转化为能量被消耗。

非蛋白质能量需要量糖类与脂肪比例一直是个争议问题。传统营养治疗方法糖类占总能量50%，脂肪占35%，氮与非氮能量之比为1∶150～200kcal。近年来因对烧伤后高代谢深入研究，随着代谢支持此概念提出，认为高能量、高糖将增加代谢紊乱，特别引起糖代谢紊乱，而糖代谢后产生CO2
 会增加肺和肝脏负担，故提出非蛋白质能量＜35kcal／（kg·d），其中40%以上能量由脂肪提供，或糖脂比为1∶1，提高氮供给量为0.25g／（kg·d），以减少自体蛋白质分解。

因葡萄糖节氮作用，另一些学者经过2组烧伤面积大于40%儿童从胃肠以等氮量、等能量进行营养治疗，非蛋白质能量以高糖类（3%脂肪、82%糖类、15%蛋白质）或以高脂肪（44%脂肪、42%糖类、14%蛋白质）作为非蛋白质能量，进行交叉研究，以标准三库模型判断肌组织蛋白质合成率，结果显示高糖类营养不改变蛋白质合成，能明显减少肌蛋白质的降解，促进肌肉蛋白质净平衡，同时还发现伴有内源性胰岛素浓度升高，而胰岛素是已被证实为促进蛋白质合成激素。但因烧伤后糖代谢紊乱、胰岛素抗性存在，一些学者认为输入大量葡萄糖非但不能被组织细胞充分利用，反而更加剧代谢特别是糖代谢紊乱，并且糖代谢过程中产生较多二氧化碳而增加肺负担。故给烧伤患者输入葡萄糖时，可按一定比例补充胰岛素，使葡萄糖达到节氮作用。

脂肪是人体重要的能量来源，烧伤后大量脂肪分解，最多时1天可消耗脂肪600g左右。外源性脂肪供给能给烧伤患者提供能量，从而避免单纯应用糖类所带来问题，减少糖原异生、起到节氮作用，摄入脂肪还为机体提供必需脂肪酸，作为脂溶性维生素溶剂和载体，此外，一些脂肪酸及其代谢产物还有免疫调节功能。

（四）水、电解质需要

烧伤患者经烧伤创面蒸发丢失水分与烧伤面积成正比。故除正常生理水分需要量外，应增加创面失水量补充。

烧伤患者蛋白质分解代谢同时伴有钾、钠等丢失，在烧伤营养治疗时应注意补充。大面积烧伤患者尿钠排出增多，尤其在能量不足时可出现血钠、尿钠明显降低，在烧伤1周后每天需补充10g左右氯化钠；因烧伤后组织大量破坏，大量钾离子从细胞内释放，并从尿和创面丢失，在高代谢期需补充3～4mmol／（kg·d）或按血、尿生化给予补充纠正。

（五）维生素补充

维生素在烧伤愈合过程中起重要作用，应大剂量补充维生素，见表37‐5，个别维生素特殊作用见创伤节。
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表37‐5 烧伤后维生素每天需要量
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续表

注：摘自顾景范等主编《临床营养学》1990年



（六）烧伤患者早期肠营养问题

烧伤早期因机体自身调控，肠血容量明显减少，可出现缺血缺氧及再灌注损伤。抗休克措施虽能改善体循环及心、肺、肾等重要脏器血容量，但肠仍处于严重低灌注状态。并且传统观念认为严重烧伤患者早期胃肠功能受抑制，进食后易出现恶心、呕吐或扩张等，因而严重烧伤患者早期采用常规禁食，结果会加重肠黏膜萎缩。十多年来，很多动物实验和临床研究显示早期肠营养能有效地改善烧伤早期肠血流量和门静脉血流量，使肠黏膜氧耗量增加，维护肠黏膜屏障功能；并可降低烧伤后高代谢。另外还发现烧伤患者小肠功能仍保持正常。因静脉早期营养对肠黏膜没有保护作用，而早期肠营养食物刺激能有效地减少肠血流量降低，若能同时补充谷氨酰胺则能更好地增加肠黏膜活力，增加其对氧利用，减轻肠缺血缺氧和再灌注损伤。

1984年报道大面积烧伤患者早期肠营养能减轻烧伤后超高代谢和分解代谢，以后很多动物实验和临床研究均支持此观点。给3组30%烧伤面积豚鼠行肠内营养，1组在伤后2小时开始给予175cal／（kg·d）营养，另外2组在伤后72小时开始分别给予175cal／（kg·d）和200cal／（kg·d）营养，发现早期肠内喂养豚鼠其静息代谢率低于延迟喂养组，回肠黏膜重量和厚度在伤后1天高于延迟喂养组，血浆皮质醇、胰高血糖素及尿香草扁桃酸均明显低于延迟喂养组。给2组临床情况相似的烧伤患者行早期（伤后4.4小时）或延迟（伤后57.7小时）肠营养，发现早期肠营养组患者尿儿茶酚胺浓度维持在正常范围内，而延迟肠营养组患者尿儿茶酚胺浓度增高持续12天；前者在伤后8.8天达到正氮平衡，而后者在伤后24.1天才达到正氮平衡。

早期肠营养能有效维护肠黏膜重量和厚度，保护肠黏膜屏障，维护肠生态平衡，减少肠菌群易位所致肠源性感染。以14
 C放射性标记大肠杆菌研究豚鼠烧伤前后禁食和烧伤后早期肠营养对烧伤后肠菌群易位，结果显示伤前急性饥饿能增加肠细菌易位，但也增加烧伤后易位细菌致死，而烧伤后急性饥饿会增加肠细菌易位、损害肠管的防御屏障。

从20世纪80年代起，人们就逐渐认识到早期肠内营养是可行的。严重烧伤后患者胃肠功能受到抑制，但这些改变主要局限在胃和结肠，小肠仍有吸收功能，在伤后将鼻胃管通过胃进入小肠后行肠内营养是安全可行的。在烧伤早期给予少量多次流质饮食，能刺激胃肠黏膜，促使胃肠功能恢复，以后根据患者情况调节好入量，大多数患者能耐受早期肠内营养。总结106例烧伤面积大于20%、伤后6小时行早期肠内营养患者，结果证实患者能够耐受早期肠内营养治疗，呕吐等并发症发生率很小。实施肠内营养应注意从少量开始，少食多次，2小时／次，逐渐增加摄入量，或用鼻胃管和鼻肠管匀速滴注，如患者肠鸣音未恢复或有胃麻痹现象，则应行鼻肠管少量输注，并注意随时调节输注速度，如出现胃肠反应，则应停止肠内营养。

（七）特殊营养物质及激素应用

1﹒精氨酸

为条件必需氨基酸，在正常时人体能自己合成并能满足机体需要，但在创伤和感染等某些情况下，氨基酸谱显示精氨酸下降，表示精氨酸消耗增加，人体合成精氨酸不能满足机体需要，必须提供外源性精氨酸，以满足机体修复创伤的需要。机体所有组织蛋白质合成都需要精氨酸作为底物，在严重烧伤时，人体对精氨酸需要量明显增加，烧伤后精氨酸需要量可达500mg／（kg·d）。大量动物实验和临床研究表明补充适量精氨酸有增加氮潴留、改善机体氮平衡、促进蛋白质合成作用，精氨酸还通过增加伤口内脯氨酸和羟脯氨酸含量而促进创面愈合，并增加瘢痕胶原纤维含量和调整胶原比例。

胸腺是中枢性免疫器官，在创伤和严重感染后胸腺功能降低。精氨酸有防止胸腺萎缩使胸腺细胞增多、刺激T淋巴细胞增殖、增强巨噬细胞功能，从而提高机体免疫功能。精氨酸是合成一氧化氮的唯一底物，而一氧化氮是近年来新发现的免疫调节物质，又是免疫效应分子和免疫细胞调节因子，但其免疫调节机制尚不完全清楚，一氧化氮在创面愈合中也起重要作用。精氨酸还促进多种激素如生长激素、胰岛素、胰高血糖素、儿茶酚胺等的分泌。

补充药理剂量精氨酸有利于烧伤创面愈合。从动物实验分析精氨酸促进创面愈合的可能机制为，在创面内局部利用精氨酸作为胶原结合脯氨酸前体物，增加羟脯氨酸在植皮部位沉淀。精氨酸在创面内通过一氧化氮合成酶和精氨酸酶广泛地被分解代谢，一氧化氮合成酶转换精氨酸为瓜氨酸和一氧化氮，也可能是激素介质机制，精氨酸刺激胰岛素和生长激素等分泌。临床研究还发现补充精氨酸者血浆IgF‐1浓度高于未补充者。

报道精氨酸可刺激机体释放大量胰岛素，研究表明精氨酸刺激机体产生胰岛素呈双向反应，早期快速相反应为精氨酸刺激胰岛细胞释放贮存胰岛素，延迟缓慢相反应是精氨酸刺激机体合成胰岛素并缓慢释放。机体摄入精氨酸后，生长激素水平可提高，与胰岛素起着协同平衡的作用，防止因胰岛素而引起低血糖。

2﹒谷氨酰胺

是蛋白质代谢的重要调节因子，有促进蛋白质合成，减少骨骼肌蛋白分解作用。烧伤患者血浆谷氨酰胺下降与免疫抑制有关。对平均烧伤面积大于30%的5例患者进行血清谷氨酰胺等测定，并以健康成年人淋巴细胞在不同浓度的谷氨酰胺中培养，通过促有丝分裂法检测其增殖反应，结果发现烧伤患者血浆谷氨酰胺浓度平均下降58%，最多达80%，而淋巴细胞增殖率和巨噬细胞吞噬率取决于谷氨酰胺浓度。烧伤患者血浆谷氨酰胺浓度明显下降，而在烧伤后蛋白质合成代谢中，谷氨酰胺需要量增加，血浆和组织谷氨酰胺浓度下降必须通过补充外源性谷氨酰胺，以满足机体需要。

肠是创伤后应激反应的中心器官之一，如没有足够营养维护肠黏膜功能，极易导致肠黏膜损害。谷氨酰胺是肠黏膜细胞代谢的主要能源，肠既可从血液也可从肠摄取谷氨酰胺。经肠或静脉补充谷氨酰胺可防止肠黏膜萎缩、减轻烧伤后肠黏膜损害、维护肠黏膜结构完整性和肠黏膜屏障功能、减少肠源性细菌易位发生率。缺乏谷氨酰胺使免疫细胞合成和分泌型IgA（S‐IgA）减少，导致S‐IgA抵抗蛋白质分解酶破坏作用减弱，有效阻止细菌在肠黏膜上黏附作用。余斌等用Ⅲ度烧伤面积30%小型香猪烧伤模型，经肠系膜下静脉、门静脉和髂动脉插管，动态观察早期肠营养加入谷氨酰胺对烧伤后肠血流量和氧耗量影响，结果显示谷氨酰胺能明显增加烧伤后肠血流量和氧耗量，减轻肠再灌注损伤，并观察到补充谷氨酰胺动物其空肠回肠黏膜DNA、RNA和蛋白质含量及黏膜厚度绒毛高度和隐窝深度明显增加，这对肠黏膜结构和功能维护、减少肠细菌易位有重要作用。

烧伤、感染等应激状态下，出现免疫抑制与低血浆浓度谷氨酰胺有关，谷氨酰胺是淋巴细胞增殖和分化中成核苷酸重要前体物和淋巴细胞的重要能源。高活性巨噬细胞对谷氨酰胺利用率也很高，除提供巨噬细胞活动能量外，还用于细胞合成DNA和mRNA，是巨噬细胞行使其免疫功能所必需的。另外，谷氨酰胺有利于谷胱甘肽存贮，增加机体抗氧化能力和防御能力，阻止肠应激产生免疫激活，降低促使小肠黏膜渗透性，增高淋巴因子产生。

3﹒半胱氨酸

烧伤等严重创伤和脓毒症患者血浆半胱氨酸浓度明显降低，再加上毒素和药物等影响大大增加肝脏负担，大部分患者肝功能受到损害，故外源性补充半胱氨酸极为重要。

4﹒牛磺酸

在应激分解代谢期和创伤、感染后，细胞内外牛磺酸浓度是降低。在婴幼儿和创伤后长期用无牛磺酸肠外营养的成人，血浆、血小板和尿牛磺酸浓度降低。慢性肾衰竭患者肌细胞内牛磺酸浓度也降低。故牛磺酸是创伤高分解代谢、慢性肾衰和感染患者不可缺少的营养底物。目前已有肠内或肠外游离、结晶牛磺酸制剂。

因谷氨酰胺、酪氨酸、半胱氨酸短肽特性，已有人工合成谷氨酰胺、酪氨酸、半胱氨酸二肽添加牛磺酸配成氨基酸制剂，在水中有良好的溶解度，并经动物实验和临床证实静脉输注后能在体内有效利用，能迅速从血浆中清除，组织内无积聚。

5﹒生长激素（GH）

是由垂体前叶分泌的蛋白质激素，对生长发育、物质代谢和调节机体免疫有重要促进作用，最初获得GH制剂主要从牛垂体提取，用于治疗儿童GH缺乏性侏儒症。最近十多年来，重组人生长激素（RGH）合成获得成功，并开始应用于对创伤治疗，在烧伤等创伤治疗调节能量代谢、改善氮平衡、促进创面愈合作用，也得到广泛重视和研究。能改变基础代谢途径，使蛋白质、糖类和脂肪间产生新平衡，促进内源性底物和外源性底物利用，促进氮和磷的回摄，减少肌组织释放谷氨酰胺。

RGH对细胞代谢作用可通过GH受体也可通过胰岛素样生长因子（IGF）主要是IGF‐1介导，以调节蛋白质和糖代谢，IGF‐1对肌肉有很强合成代谢效应，抑制肌肉蛋白质分解，增加氨基酸摄取和促进细胞增生。IGF合成释放由GH刺激引起，在血液循环中的半衰期短，主要以与IGF结合蛋白（IGFBPs）形式存在。GH‐IGF‐IGFBPs轴系统可能调控着GH、IGF作用。应用RGH治疗烧伤患者后，血IGF‐1升高，而RGH与IGF‐1联合应用比单独应用RGH有更好地增加氮贮留和体重的作用。

创伤后超高代谢期，在合理营养治疗同时给予GH，可增加蛋白质合成、失重和失氮明显减少，但应用有高血糖等副作用。给130例烧伤面积大于40%儿童应用RGH［0.2mg／（kg·d）］皮下注射，器官衰竭和死亡率与对照组无差别，白蛋白需要量减少，50%以上患者显示RGH有益于肝脏白蛋白合成。应用RGH小儿高血糖发生率也高于对照组所需外源性胰岛素也增加。因胰岛素治疗对肌蛋白合成有良好作用，故对烧伤儿童是安全、有效的。给烧伤面积大于40%的儿童应用小剂量［0.05mg／（kg·d）］生长激素使肌蛋白分解减少，因这剂量增加全身GH水平，也无高血糖和其他代谢并发症，故在门诊治疗安全有效。在严重烧伤大鼠发现rh GH能明显促进血浆白蛋白和肝脏总蛋白回升。但另一些研究未发现rh GH促进应激患者蛋白质合成作用。给体表面积15%～45%烧伤患者应用RGH0.03～0.06mg／（kg·d），与对照组相比，血尿素氮显著下降，但两组氮平衡、体重丢失和蛋白质氧化均无明显差异。研究表明在危重患者用RGH治疗组比对照组有更高的死亡率。RGH在烧伤患者临床应用后产生不同结果，这可能与其所选择患者是处于分解代谢早期还是后期、分解代谢严重程度、能量和氮摄入量及RGH用量有关。故临床在应用RGH时，应严格掌握适应证、开始治疗时间和剂量，在治疗过程中应密切检测血糖发生及其他代谢并发症指标。rhGH促进脂肪分解、氧化作用可能是GH直接作用，因为IGF‐1在脂肪细胞表面无受体表达。

生长激素对创伤后机体免疫系统有直接调节作用，应用生长激素能增强患者免疫功能和抗感染能力，增加脾脏单核细胞和巨噬细胞的产生，增强肠黏膜功能，减少肠细菌易位。在烧伤创面局部通过刺激细胞有丝分裂，增加胶原Ⅳ、胶原Ⅶ和细胞角蛋白，促进创面愈合。

6﹒胰岛素样生长因子‐1

结构与前胰岛素相似，主要在肝脏产生和分泌。主要作用是通过刺激净蛋白质平衡而促进细胞生长、刺激细胞分裂和分化，发挥胰岛素样效应促使葡萄糖摄取和氧化，但不受胰岛素抗性影响。IGF‐1在血中与IGFBP1‐6结合后发挥作用，目前共发现6种IGFBP调节IGF‐1作用，其中IGFBP‐1是IGF‐1封闭因子，IGFBP‐3则是激活因子。

重组人IGF‐1与IGFBP‐3结合而成三元复合物根据代谢需要释放适量IGF‐1，因而避免一些副作用如低血糖发生。临床研究证实严重烧伤患者应用IGF‐1／IGFBP‐3能促进蛋白质净平衡，但对葡萄糖代谢则无影响。以烧伤总面积超过24%成年人10名，在同等复苏、手术、营养治疗条件下，第2次手术后第2天起继续应用IGF‐1／IGFBP‐3（每天1mg／kg，2mg／kg或4mg／kg）直至创面愈合。以只有在肝脏代谢苯丙氨酸作为测定腿部蛋白质合成和分解标志，测定第1次手术后5天（未用IGF‐1／IG FBP‐3）、第2次手术后连续5天不同IGF‐1／IGFBP‐3剂量时，患者腿部苯丙氨酸净平衡及血清IGF‐1、IGFBP‐3、胰岛素、生长激素浓度。结果显示应用IGF‐1／IGFBP‐3能增加腿部肌肉蛋白合成率，改善蛋白质平衡，应用3个不同剂量IGF‐1／IGFBP‐3后，血浆IGF‐1、IGFBP‐3和胰岛素水平升高，但与剂量无关，可能为饱和剂量。血清生长激素水平无变化，患者未出现低血糖和电解质紊乱，但接受IGF‐1／IGFBP‐3治疗患者有2名出现周围神经炎，停药后短期内恢复。IGF‐1／IGFBP‐3在治疗烧伤等严重创伤病程中，有确切促进蛋白平衡的作用。

7﹒睾酮

能促进蛋白质合成，但有肝毒性和女性男性化危险，因而在临床应用受到限制。奥克雄酮（oxandrolone）是口服合成类睾酮，能增加蛋白质合成，增加从蛋白质分解而来的细胞内游离氨基酸再利用，刺激肌肉蛋白合成。临床应用无明显肝毒性和男性化等副作用。

一些动物实验和临床已证实奥克雄酮有改善烧伤等超高代谢时蛋白质代谢作用。把14名年龄小于18岁烧伤面积大于20%烧伤患者分成用药组和对照组，因延误（伤后1周后）治疗，患者送入院时检查血清白蛋白、前白蛋白、视黄醇结合蛋白、转铁蛋白水平低于正常。患者入院48小时内行切痂和自体皮移植术，经鼻饲管行肠内营养治疗，给予能量1500cal／m2
 烧伤面积＋1500cal／m2
 体表面积营养摄入量，取皮区愈合后行第2次切痂和自体皮移植术，第2次术后治疗组经口给予奥克雄酮0.1mg／kg，每天2次连续5天，对照组给予安慰剂5天。2次术后第5天测定蛋白质代谢，以测定不在外周组织代谢苯丙氨酸，评定腿部蛋白质净平衡和骨骼肌蛋白部分合成率。结果2组患者血营养指标均有提高但仍低于正常，蛋白动力学显示应用奥克雄酮组显著增加肌肉蛋白净平衡，这是因蛋白合成率增加而蛋白分解没有变化，血氨基酸转运到肌细胞没有增加，但蛋白合成效力比对照组增加，骨骼肌蛋白部分合成率（FRS）增加。从三库模型测得数据表明，FRS增加2倍。奥克雄酮促进纯氮平衡可能是因蛋白质破坏所提供细胞内游离氨基酸再利用能力提高。

8﹒胰岛素

对糖、蛋白质和脂肪有重要代谢调节作用，可促进糖原合成，促进肌肉组织对糖摄取和利用以合成肌肉蛋白质，抑制脂肪分解。大面积烧伤后虽有胰岛素抗性存在，其降低血糖作用减弱，但仍有明显抑制蛋白质分解作用。给9例烧伤面积63%±8%患者以静息代谢率1.4倍供给能量，以第1次术后7天为对照期，第2次术后7天为实验期，在实验期输注大剂量胰岛素，胰岛素血浆浓度达约900μU／ml，为维持血糖浓度，输注胰岛素时监测血糖，同时给予持续额外葡萄糖输入以维持正常血糖，持续7天，结果发现在对照期腿部肌肉蛋白呈明显负平衡，而外源性胰岛素能增加蛋白合成约350%，蛋白质降解也明显增加。在实验期蛋白质合成、降解和转运达到新平衡，在对照期和实验期细胞内苯丙氨酸浓度无显著差别，创面FRS约增加50%，但无显著性，故认为在明显分解代谢期的患者，外源性胰岛素对促进蛋白质合成可能是有效的。临床研究也表明在超高代谢状态下，大剂量给予胰岛素加葡萄糖是安全和有效的，患者供皮区愈合时间明显缩短。

二、饮食营养原则

（一）根据病情和病程

1﹒逐渐加量

饮食应首先由少量试餐开始，逐渐增加，以避免发生急性胃扩张和腹泻。对40%以上体表面积深度烧伤患者，通常第1～2天禁食。此时胃肠功能明显减弱，或患者烧伤前胃内有积食未消化，故暂不宜进食。待第2～3天时，多数患者胃肠蠕动开始恢复，可给予米汤试餐，每天3次，每次50～100ml。但最新研究认为，在烧伤以后，应尽可能早地给患者口服或管喂饮食。因在有食物通过胃肠情况下，肠内细菌不能停留过久，难以在局部形成菌落和产生细菌毒素。还可刺激肠蠕动恢复，保护胃肠屏障功能，有助于预防应激性溃疡。最主要的是可预防肠源性感染，减少烧伤后菌血症或毒血症发生。

2﹒供给适量营养素

应选择有清热、利尿、解毒功能食物为宜，不要追求过多能量和蛋白质，应以静脉营养为主。近年试餐多用5%浓度要素饮食500～1000ml，经鼻饲缓慢滴注，可促进胃肠蠕动，并可补充一定量的水分。根据患者的消化吸收情况，以后逐渐增加牛奶、蒸嫩蛋等流质饮食，也可同时增加要素饮食浓度和剂量。全天总能量1.67～4.18MJ（400～1000kcal），蛋白质20～50g。每天3餐可增至8餐。在感染期1周内应静脉补充与口服相结合，每天总能量为4.18～14.64MJ（1000～3500kcal），每天蛋白质50～150g。如同时增加要素饮食，可使氮和能量相应提高，能量总量可达每天12.54～16.74MJ（3000～4000kcal），每天蛋白质100～150g。可进食菜泥、肉泥、面片或面条、鱼米粥、牛奶水泡蛋、橘子汁等半流质饮食。

3﹒平衡饮食

注意合理营养、平衡饮食，食物种类要齐全、营养素平衡足量，钾和钙及维生素等营养素应及时补充。30天后开始恢复时，应以消化系统供给营养为主，总能量每天12.54～16.63MJ（3000～3500kcal），每天蛋白质100～120g。食欲差患者仍需添加部分要素饮食，以保证供给足够能量，可进食软米饭、鸡丝汤、炒猪肝、烩鱼丸、水果等软饭性质饮食。每种饮食最初可由半量后渐增到全量，以达到高能量高蛋白高维生素的要求。

（二）根据食欲和消化吸收功能

应充分考虑食欲和消化吸收情况。若食欲较差，消化吸收功能尚好，舌苔不厚腻时，宜同时用鼻饲与口服。如极度厌食、消化吸收功能有障碍时，不宜过分强调补充能量，以防止腹泻、胃潴留等发生。除注意有无恶心、呕吐、腹泻、腹胀外，还可检查粪便。如粪便有恶臭，且呈碱性反应时，表示有蛋白质消化不良，应减少饮食蛋白质供给量。如粪便中含脂肪球，脂肪吸收率＜90%，提示有脂肪消化不良，应减少脂肪供给量。如腹胀、排气多、粪便呈酸性，多为糖类供给过多，或比例不恰当，尤其是蔗糖和葡萄糖供给量过多时易有腹胀、产气、呈泡沫样粪便。只要有以上症状存在，应及时调整饮食配方。

（三）注意烧伤部位



头面部无烧伤患者应鼓励其自行进食。如头面部烧伤严重，或有呼吸道烧伤、不能张口，或吞咽困难、气管切开不能口服者，可给予高能量鼻饲饮食，如混合奶、匀浆饮食，或要素饮食。

（四）注意饮食习惯

严重烧伤患者尽可能按其口味及饮食习惯单独配制，食物称重后烹调。北方人多给予面食，南方人以米饭为主。并根据不同口味适当给予葱、蒜、辣椒、醋等调味，但必须在无消化系统出血，不影响病情的原则下给予。注意食物色、香、味、形及烹调方法；品种宜多样化，以有利于增进食欲。饮食要达到高能量高蛋白质的要求。应尽量选择营养价值高、质量好、体积小，易消化吸收的食物，如高能量面条、高能量蛋糕等。还可多给予鸡蛋、牛奶、鱼类、虾类、瘦肉、鸡肉等。必要时给予浓缩食品，如奶粉、鸡粉、鱼粉、可可粉、酪蛋白、葡萄糖、蔗糖、巧克力等。每天至少给250g水果，进食软饭患者应在500g以上。夏天可多给冰砖、冰淇淋、西瓜等。饮食需增加多不饱和脂肪酸，如豆油、芝麻油、菜油等，每天可给予30～50g，脂肪应占总能量的30%左右。选择含磷脂丰富的食品如蛋黄、豆制品等，以预防脂肪肝，饱和脂肪酸不宜过多。糖类每天400～600g为宜，对保肝有利，并能防止酸中毒及糖原异生。但应以多糖类为主，如浓米汤、米粉、面粉等，可加一定量的葡萄糖和蔗糖，以减少腹胀。

（五）注意给餐方法

进食应少食多餐，每天6～8餐，甚至10餐，使患者胃肠能够容纳而不过饱为限，以保证胃肠消化功能。尤其是鼻饲混合奶，每次量最多不超过250ml，防止单次过量引起急性胃扩张或胃潴留等。有气管切开者更应注意不能过多，防止呕吐，引起吸入性肺炎。

（六）化学烧伤

有机磷化学烧伤患者，每天可给予绿豆汤，每天2次，连续7～10天，有较好解毒效果。具体方法是每次将125g绿豆煮汤，以喝汤为主。磷烧伤后禁忌进食牛奶和含脂肪较高食物，因各种脂溶性物质可随同乳糜微粒被机体很快吸收，而脂溶性毒物在进食脂肪丰富食物时，其吸收率明显增加。

（七）食谱举例

1﹒烧伤试餐饮食食谱

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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2﹒烧伤流质饮食食谱

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量


[image: ]








3﹒烧伤混合奶食谱

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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4﹒烧伤半流质饮食食谱

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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5﹒烧伤软饭饮食食谱

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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三、并发症

1﹒应激性溃疡和出血性胃炎

烧伤并发应激性溃疡和出血性胃炎时应禁食。出血停止后可用无糖牛奶中和胃酸、减少刺激、保护胃黏膜。如患者没有喝牛奶习惯，可加4%～5%蔗糖或米汤稀释，但蔗糖量一定要少，防止过甜，使胃液分泌增加。牛奶量可由每餐50ml增加到200ml，每1～2小时／次。通常每天牛奶总量为1000ml，不宜超过1500ml。因患者胃液p H为1.5～2.0，呈高度酸性。饮食最好能供给偏碱性食物，可用5%～10%糊精250ml中加食盐1g，p H达7.0左右，有利于中和胃酸，易消化吸收，且无刺激性。随着病情好转，饮食应及时调整配方，可增加易消化吸收食物，如蒸鸡蛋、鸡蛋薄面糊等。但2周内最好每天供给250ml牛奶，同时注意维生素A的补充，以有利于溃疡面修复，以后可进食半流质饮食。消化系统应激性溃疡和出血性胃炎是大面积烧伤时极严重的并发症之一。其发病率为12%～25%，致命性出血率为5%左右。有些患者尚合并有大肠杆菌性败血症、低血浆蛋白症、肺炎、黄疸、病毒性肝炎、糖尿病等疾病。溃疡出血持续时间可达5～15天，包括便血和呕血在内的总出血量可达4500～14000ml，血红蛋白降至60～80g／L。尿氮排出量为每天37～63g。在用药物治疗之外，饮食配制应按上述要求，并结合每个患者具体情况，全面考虑，制订饮食计划；并注意食物用量，每天计算实际摄入量，防止蛋白质过少或过多。如能采取适当措施及时补充营养，创面肉芽组织生长良好，植皮成活率高，通常能在4周内恢复氮平衡。故饮食营养治疗对烧伤治疗极为重要。

2﹒腹泻

烧伤并发腹泻时，要先查明致病原因如系细菌引起急性胃肠炎，则宜给少渣低脂流质饮食。若为真菌性肠炎，视大便次数而定，如每天大便8～10次，宜禁食；每天4～5次，可采用咸米汤，每天5～6餐，每次不超过200ml。情况稍好，可用奶糕糊、淀粉糊等。腹泻次数逐渐减少，可进食少渣低脂半流质饮食，并可适当给予糖蒜或盐蒜。如因饮食过量所致消化不良性腹泻，根据大便性状，鉴别属于何种营养素消化不良，或总能量增加过高过快，针对原因减少饮食某种营养素，也可改用米汤、藕粉、炒米粥、胡萝卜泥、苹果泥等助消化及收敛性食品。凡大便次数多，饮食必须注意水分及钾、钠、氯等电解质补充。

3﹒肝功能障碍

烧伤并发肝功能障碍时，适当限制饮食脂肪量，每天脂肪应少于100g，尤其是动物脂肪，可适当供给植物油。食物应清淡，多供给新鲜蔬菜和水果及绿豆汤、百合汤等有解毒功能食物，以增加优质蛋白质。食物要适合患者口味，增进食欲，方能补充足够营养。

4﹒应激性糖尿病

烧伤并发糖尿病时，因尿中丢失大量糖，代谢消耗量更大。既要防止低血糖性昏迷，又要给予高营养饮食；否则，患者可能死于糖尿病或营养不良及感染等并发症。故血糖过高，可适当增加胰岛素用量，血糖宜控制在11.10mmol／L以内。

5﹒败血症

败血症是烧伤常见并发症，应供给高蛋白高能量高维生素饮食。如患者有高热、极度厌食时，暂时给予鼻饲饮食为主。如出现肠麻痹时则应该禁食。

6﹒急性肾衰竭

当烧伤并发急性肾功能衰竭时，蛋白质应限制在每天30g以内，给予高糖类高维生素无盐饮食，并限制钾和水摄入量。食物必须细软易消化。少尿期仍应注意限钠、限钾、限水及蛋白质。具体可参考急性肾功能衰竭有关内容。

四、营养治疗方法

1﹒口服

此法经济、方便，营养素齐全，能增进食欲，保护胃肠消化吸收功能，最主要是预防肠源性感染。故凡是未作气管切开，肠鸣音存在，舌苔不厚腻者，均应鼓励口服进食。饮食配制原则如上所述。

2﹒鼻饲

当口服不能满足营养需要，或颜面部烧伤不能口服，或患者拒食，而消化吸收功能正常者可采用鼻饲，用管径为0.15～0.20c m的胶管作鼻饲插管，鼻饲饮食不宜太稠，通常采用混合奶、匀浆饮食或要素饮食。温度以37℃～38℃为好，过冷可刺激胃肠，蠕动加快而引起腹泻。鼻饲开始浓度要低、速度要慢，成人每小时40～50ml，7～10天内逐渐增加至最高，每小时可达100～150ml。除用吊瓶滴注之外，也可用低速泵，每分钟速度1.4ml，要求缓慢而均匀。鼻饲饮食尽可能等渗，如为高渗透压，则可能引起恶心、呕吐。蛋白质过多时易引起高渗性脱水，即鼻饲综合征。特别是婴儿和神志不清者更容易发生，故应在鼻饲间歇时间适当增加水分供给。配制混合奶时最好不超过4.18kJ（1kcal）／ml，尽量加水稀释，要素饮食可用20%浓度。还应注意电解质平衡，补充适量钠和钾盐。鼻饲饮食应新鲜配制，置冰箱内保存，通常不宜超过24小时。

3﹒人工造瘘供给营养

上消化管烧伤时，如强酸或强碱引起食管烧伤，或肠梗阻，经保守治疗，用胃肠减压、中药导泻、抗生素等处理之后，病情虽有缓解，但仍不能进食者，可采用空肠造瘘，经瘘管供给营养液。滴注营养液须严格消毒，开始应先滴米汤、果汁等，待适应后可增加高压奶或脱脂奶的用量，以后再递增混合奶。配方中蛋白质、蔗糖及能量均不宜过高，还需要控制脂肪用量。每小时滴速以40ml为好，再逐渐增至每小时120ml，温度应保持在40℃～42℃。

4﹒肠外营养

严重烧伤患者体重丢失＞40%时，或能量需要量每天超过12.55MJ（3000kcal），口服和鼻饲通常达不到这样的要求。因胃肠功能紊乱，或并发症不能口服或鼻饲者，严重电解质紊乱时需要大量补充高渗溶液者，均需经静脉补充营养素及液体。因高能量高蛋白溶液为高渗性，对周围静脉刺激较大，易发生血栓性静脉炎，故需经中心静脉插管补充营养。每天可供能量12.55～20.92MJ（3000～5000kcal），蛋白质100～200g及其他营养素。

5﹒周围静脉营养

严重烧伤常无完整皮肤供中心静脉插管，且易合并感染，故可用脂肪乳剂等静脉注射，因其是等渗性溶液，能量为4.18～8.37kJ（1～2kcal）／ml。故也可用于周围静脉输注，可补充较高的能量。此外，在损伤后液体平衡、电解质成分和血容量均需要恢复。在周围静脉应用等渗营养液输注时，既可补充一定量的水分，又可使蛋白质丢失减至最低限度。现认为用联合输注方法效果最好，即用4%氨基酸液与4%～6%葡萄糖溶液同时输注。


第三十八章 器官衰竭和移植营养治疗

器官衰竭营养治疗是临床营养的难题。疾病状态下机体消耗急需补充营养，但器官衰竭没有能力完善地处理代谢产物。故器官衰竭时营养治疗属于特殊情况，有其特殊性。应根据患者具体情况给予适当营养治疗，如使用营养治疗方法不当将加重病情，甚至导致患者死亡。发生多器官衰竭时，最早发生的常是呼吸功能衰竭，但在临床上最容易被忽视，不能严格控制糖类的摄入量。而呼吸衰竭时，任何额外能量代谢都有可能引起或加重呼吸系统负担，导致呼吸功能衰竭而难以救治。器官衰竭时，机体生理生化调节和利用均发生障碍，使得代谢途径与代谢产物流向也发生改变。有可能导致白细胞降低，免疫功能低下，甚至没有反应性，机体防御功能明显减退，机体肌肉‐肝脏‐脂肪组织循环功能发生障碍，并进一步影响到神经和内分泌系统，故用营养治疗纠正特殊细胞生化损伤不容忽视。但营养与代谢是非常复杂的过程，故对器官衰竭患者进行恰当营养治疗并非易事。因不但要考虑衰竭器官接受营养治疗特殊需要，还要考虑机体的承受能力。且每个患者营养状况、能量消耗和原发病灶引起的额外需要不尽相同，应根据患者实际情况制订营养治疗方案。


第一节 急性肾功能衰竭

引起急性肾功能衰竭原因很多，以急性循环衰竭为主，可在很短时间内发生肾小球滤过率减少和肾小管功能降低，表现为少尿或无尿、低渗尿，或等渗尿、氮质血症、高血钾和酸中毒。少数病例尿量并不减少，称为非少尿型急性肾功能衰竭。随着病情好转，进入多尿期，尿量每天超过1500ml，因水、钠、钾从尿中大量排出，则可能发生脱水、低钾血症及低钠血症。至恢复期尿量逐渐正常，肾功能衰竭的临床症状逐渐好转；但肾小管功能恢复较慢，常需数月才能完全恢复。

一、病因病理

急性肾功能衰竭由各种病因引起肾功能急骤恶化的临床综合征，主要表现为氮质血症、水、电解质紊乱和酸碱平衡失调，临床检查可发现肾小球滤过率快速下降。不同病因、病情和病期的急性肾功能衰竭的发病机制、临床症状、治疗方法及预后有所不同。及时诊治可使多数患者肾功能完全恢复，延误诊治则可使病情迁延不愈，导致慢性肾功能不全，甚至死亡。加强防治措施、及时纠正可逆性因素，及早透析是降低急性肾功能衰竭病死率的关键。

急性肾功能衰竭通常分为肾前性、肾性和肾后性三大类。各种肾前性因素引起有效循环容量减少，肾灌注减少，均可使肾小球滤过率下降、肾小管内压力低于正常，肾小管对尿素氮及钠重吸收相对增加，从而引起血尿素氮升高、尿量减少及尿比重增高等现象，称为肾前性氮质血症，常见于血容量不足、有效血浆容量减少、心排出量减少、肾血流动力学紊乱等情况。由各种肾实质疾病所致，或因肾前性因素未能及时去除肾前性氮质血症也可发展为肾性急性肾功能衰竭，可见于肾小球疾病、肾血管病变、肾间质炎症或肾小管坏死。肾后性因素主要见于尿路结石、膀胱和盆腔脏器肿瘤、前列腺疾病、手术意外或尿路损伤等引起急性尿路梗阻。

二、营养代谢

大多数急性肾功能衰竭患者，特别是因休克、败血症、严重挤压伤引起肾衰，都存在不同程度的蛋白质分解、体液和电解质紊乱及酸碱平衡失调。常见有水钠潴留、高血钾、高血磷、低血钙、氮质血症和代谢性酸中毒。急性肾衰时，患者每天可丢失蛋白质150～200g，甚至更多。如体重70kg成人体内蛋白质总量约为6kg。体内蛋白质分解显著时，加剧血磷、血钾和氮代谢升高，血p H下降，伤口愈合延迟，免疫功能受损，很容易并发感染。急性肾衰患者因不能正常地排泄代谢产物，以致发生高钾血症、代谢性酸中毒和尿毒症，处于分解代谢状态肾功能衰竭患者，如不及时抢救，可因负氮平衡、体重减轻、免疫能力损害、低蛋白血症与水肿，或发生其他并发症，以致发病率和死亡率均增高。虽可选用抗生素、利尿剂、腹透或血透等现代疗法，但急性肾功能衰竭患者死亡率仍很高，外科患者可达56%以上。

急性肾衰多合并分解代谢亢进，尿毒症本身对蛋白质分解有加速作用。此外，尿毒症胃肠症状，使得进食受限。血液透析时氨基酸等营养物质丢失，也是造成营养不良的重要原因。结果患者抵抗力下降，多死于感染。影响代谢激素，如胰高血糖素升高，加速糖异生。因厌食和呕吐，患者不能摄入足够食物；从引流瘘管或透析液中丢失大量营养素，如血液透析4小时可丢失6～7g游离氨基酸和20g葡萄糖；24～32小时间断腹膜透析可丢失游离氨基酸5g和蛋白质22g。如因腹透引起腹膜炎则蛋白质丢失将显著增加。胃肠慢性出血、血液透析时血细胞破坏等引起出血，每丢失100ml血液，即损失16.5g蛋白质。营养治疗的原则是防止体内蛋白质分解，提供适宜的能量和必需氨基酸，使内源性尿素氮由非必需氨基酸合成，这样既可保证体内蛋白质合成，也可使氮质血症有所减轻，患者存活率增加。

（一）急性肾功能衰竭蛋白质及氨基酸代谢

1﹒急性肾功能衰竭时骨骼肌蛋白质转换

骨骼肌是急性肾衰竭周围组织释放氨基酸的来源。将大鼠双侧输尿管结扎造成急性肾衰竭模型，发现在急性肾功能衰竭形成后24小时及48小时，蛋白质净降解分别增加40%和98%。此外，胰岛素对急性肾功能衰竭大鼠的蛋白质降解抑制作用也下降。认为急性肾功能衰竭时骨骼肌分解增加与急性肾功能衰竭时蛋白质降解增加及合成减少均有关。

尽管急性肾功能衰竭时蛋白质是高分解状态，但目前对蛋白质分解增加机制仍不完全清楚。像其他器官一样，肌肉组织也有多种蛋白质分解途径，包括溶酶体降解途径、二价钙依赖性降解途径和细胞内降解途径等。也有学者认为急性肾功能衰竭时氨基酸和蛋白质分解增加是因骨骼肌支链酮酸脱氢酶与蛋白酶水解途径活化所致。

2﹒急性肾功能衰竭时氨基酸转运

在肾功能衰竭时，氨基酸转运功能变化也参与血浆和细胞内氨基酸水平异常形成。提出急性肾功能衰竭和慢性肾功能衰竭大鼠肌肉内胰岛素刺激氨基酸转运功能受损。激素改变中性氨基酸转运基本上是通过A系统来实现的，故胰岛素刺激氨基酸转运功能出现任何异常几乎肯定会牵涉A系统转运子。后证明骨骼肌α‐甲基氨基异丁酸（MeAIB）转运是由A系统实现。发现在缺少胰岛素时，培养急性肾功能衰竭大鼠肱骨肌肉对MeAIB摄取显著减少。胰岛素作用剂量、效应曲线表明，生理水平胰岛素可刺激急性肾功能衰竭大鼠肌肉正常地摄取MeAIB，但胰岛素刺激引起最大摄取量却显著降低。在急性肾功能衰竭时，基础状态下和胰岛素刺激情况下A系统氨基酸转运功能均受到抑制。与此相反，急性肾功能衰竭大鼠的肌肉中其他两种中性氨基酸转运系统仍保持正常。为明确急性肾功能衰竭大鼠骨骼肌在基础状态下及胰岛素刺激状态下对MeAIB摄取异常机制，有人研究A系统的动力学，结果显示急性肾功能衰竭不影响基础状态下A系统动力学；而胰岛素刺激状态下A系统最大转运能力（Vmax
 ）下降50%，但转运子的亲和力却增加，部分抵消Vmax
 下降。因胰岛素在环己米特放线菌酮存在时，可刺激A系统转运，所以转运能力下降与新转运子合成受损无关。因血浆大多数中性氨基酸浓度低于系统AKm值，且肌肉对生理水平胰岛素反应仍保持正常水平，故急性肾功能衰竭时氨基酸转运功能缺陷不会损害肌肉蛋白质合成能力。

（二）急性肾功能衰竭时脂质代谢紊乱

高脂血症是急性肾功能衰竭的常见并发症之一，其中高三酰甘油（TG）血症更是急性肾功能衰竭患者高脂血症的最常见异常表现之一。高TG血症可因肝内TG合成增多，或富含TG脂蛋白清除率降低所致。有学者提出高TG血症，部分因胰岛素诱导TG合成增多引起。但对急性肾功能衰竭时脂代谢更直接研究却显示，急性肾功能衰竭肝内TG合成和分泌均急剧降低，但外源性极低密度脂蛋白清除时间明显延长。由此研究人员指出，急性肾功能衰竭并发高TG血症是因TG清除机制受损而致。其次，代谢性酸中毒对急性肾功能衰竭中脂代谢损害似乎也有一定意义。这可能是因为酸中毒抑制儿茶酚胺所引起的脂解过程，从而也解释急性肾功能衰竭时血浆游离脂肪酸水平降低机制。此外，还有研究也显示，尿毒症代谢型酸中毒时，可观察到血浆TG水平升高，脂蛋白脂酶活性降低及静脉注射给予脂类物质清除减慢。

三、营养需要

（一）蛋白质



少尿或无尿期必须严格限制，以免大量氮质滞留和酸性物质积聚。发病初期进液量受限制，无法口服所需能量和营养素，每天给葡萄糖100～150g，或静脉输入20%葡萄糖液500ml，以减轻酮症，减少蛋白质分解。通常急性肾功能衰竭不久即开始进食，蛋白质每天供给20g。用高生物价蛋白质每天按0.26g／kg体重，每天约16g。能量8.37～12.55MJ（2000～3000kcal），或每天按0.15～0.17MJ（35～40kcal）／kg体重。每天测定血尿素氮、血清钾、钠及体重，必要时进行腹透或血透，保持血尿素氮在35.7mmol／L以下，并预防高钾血症及尿毒症等并发症。凡未行透析治疗患者，无尿期严格控制食物蛋白质、水、钠和钾，以麦淀粉为主食，即每次20～30g麦淀粉，蔗糖30g加水200ml制成厚糊状，每天3～5次。有利于防止血尿素氮及肌酐升高；随尿量增加，每天可给予蛋白质20g，血尿素氮及肌酐逐渐下降，蛋白质每天增加至45g，肾功能正常后，每天可按1g／kg体重供给。多尿初期肾小管选择性重吸收功能尚未恢复，尿排钾多、尿素少，蛋白质每天仍按20g供给。多尿期5～7天后，氮质血症好转，蛋白质每天可提高至45g，优质蛋白应＞50%。

（二）钠

少尿及无尿期水肿明显，或高血压严重应给予低钠饮食，钠摄入每天约500mg。如缺钠，应根据血钠、尿钠酌情补给，原则是宁少勿多。如有持续性呕吐或腹泻，可静脉输液补充。多尿期应增加食盐补充尿中丢失，按每排出1000ml尿量，补氯化钠2g或碳酸氢钠2g。

（三）钾

少尿及无尿期尿量迅速减少，尿量降低，产生高钾血症。此时，要严格控制钾，可选无钾饮食。多尿期钾丢失增多，除多吃含钾丰富水果、果汁、蔬菜外，最好口服氯化钾。

（四）水分

少尿或无尿期严格限制水量每天为500ml，如有发热、呕吐及腹泻症状时，可酌情增加饮水量，不能口服由静脉补充。多尿初期水摄入量每天可增加至1200ml，最好按前1天尿量计算输液量。当尿量恢复正常后，补液量每天可达1500～2000ml。

（五）维生素

少尿期应补充适量B族维生素和维生素C，如蛋白质摄入量每天＜50g时，每天可给含多种维生素制剂，并另加叶酸5mg和1～3g钙。有高钙血症者不补钙剂。

（六）食物宜忌

可选用藕粉、蜂蜜、白糖、凉粉、粉丝、粉皮、核桃、西瓜、山药、干红枣、桂圆、干莲子、青菜、荠菜、冬瓜、丝瓜、藕、梨、苹果、茭白、果酱、鲤鱼、黑鱼、鲫鱼、牛奶、鸡蛋、羊奶等食物。忌食或少食青蒜、大葱、蒜头、韭菜、辣椒、盐、酱油、腌雪菜、咸肉、香肠、扁豆、豆腐干、豆腐、百页、烤麸、面筋、猪肝、猪肾等对肾功能有损害作用的食物。

四、营养防治

营养治疗是急性肾衰治疗的重要措施，合理营养可维持患者的生命代谢，增强机体抵抗力，降低分解代谢，从而减轻氮质血症、酸中毒和高钾血症。此外，食物和饮料促进唾液腺的分泌，可改善口腔卫生，减少并发症。必要时给予静脉营养，或经肠营养与静脉营养同时使用，可取得良好效果。

（一）营养原则

多数急性肾功能衰竭患者不能正常进食，且因各种致病因素如创伤、手术、感染等持续存在及应激状态和尿毒症本身致分解代谢加强，故极易出现蛋白质‐能量营养不良，影响患者预后。故有必要加强急性肾功能衰竭患者营养治疗。透析治疗进步，特别是CRRT广泛应用，彻底改变过去在少尿期严格控制水和蛋白质摄入必要性，为营养治疗创造有利条件。

1﹒能量供给 供给急性肾功能衰竭患者适宜能量并不是简单的问题。供给不足，可使患者产生或加重营养不良，如供给过量，同样会引起或加重高血糖、高血脂等代谢紊乱。临床确定患者的能量需要量方法主要有公式计算法和测量法。公式计算法首先根据患者的性别、年龄、身高、体重等推算出基础能量消耗（BEE），然后根据患者病情确定应激因子数值（表38‐1），将BEE乘以应激因子数值，即得出该患者在疾病状态下的能量需要量。计算BEE常用公式有H‐B公式：

BEE（男性）＝66.47＋13.7×体重（kg）＋5×身高（c m）－6.76×年龄

BEE（女性）＝65.10＋9.56×体重（kg）＋1.85×身高（c m）－4.6×年龄

能量需要量（kcal／d）＝BEE×应激因子
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表38‐1 能量临床校正系数





许多研究发现，用代谢车测量患者能量消耗远较上述H‐B公式计算值为低。国内有人用代谢车测量26例中国人BEE，发现平均值男性为（1452.4±232）kcal［（6079±971）kJ］，女性为（1108±115）kcal［（4639±481）kJ］，明显低于用H‐B公式计算结果（1650±38）kcal［（6908±159）kJ］和（1365±78）kcal［（5715±327）kJ］，所以对患者进行能量补充时应考虑到上述情况。急性肾功能衰竭患者能量补充应为30～45kcal／（kg·d）。

2﹒蛋白质供给 饮食提供蛋白质以高生物价蛋白质为主。蛋白质量以满足机体氮平衡为原则，根据尿素氮分解率确定。为减少氮代谢产物产生，蛋白质摄入量不宜过多，但不能为减少氮代谢产物产生而放弃营养治疗。患者病情不同，分解代谢增加程度不同，对蛋白质需要量也就不同。要确定患者蛋白质需要量，首先应知道其蛋白质分解代谢增加程度。

（1）评价蛋白分解代谢增加程度：蛋白质分解产生氮大部分转换成尿素氮，可通过计算尿素氮表观率，即尿素生成率来判断患者蛋白质分解程度。

1）尿素生成率：是指所有可检测排出物（尿、透析液或超滤液、瘘管引流液等）中尿素氮含量＋体内尿素氮变化量。尿素生成率（g／d）＝尿尿素氮（g／d）＋透析液尿素氮（g／d）或超滤液尿素氮（g／d）＋体内尿素氮变化量（g／d）。体内尿素氮变化量（g／d）＝［SUNf
 －SUNi
 （g／L·d）］×BWi
 （kg）×（0.6L／kg）＋［BWf
 －BWi
 （kg／d）］×SUNf
 （g／L）×（1.0L／kg）。式中i和f分别指观察开始和结束时值。SUN是血清尿素氮浓度（g／L），BW是体重（kg）；0.6用以估计体内蛋白质分解所占的体重比；1.0是增加或丢失体重中尿素分布容积。

2）总氮表观量（TNA）：是排出物总氮含量＋体内尿素氮变化量，可根据尿素生成率计算。TNA（g／d）＝1.27±1.19尿素生成率（g／d）（r＝0.948，P＜0.0001）。

3）总氮表观蛋白质当量（PNA）∶PNA（g／d）＝TNA×6.25，代表机体净蛋白分解量。

（2）根据尿素生成率判断患者蛋白质需要：如患者尿素生成率＜5g／d，说明分解代谢无明显增加，给予含氮较低营养成分比较有利，20～30g必需氨基酸或0.6g／（kg·d）蛋白质，但这种治疗不能超过2周。对尿素生成率在5～10g／d患者，应给予0.8～1.2g／（kg·d）蛋白质加必需氨基酸和非必需氨基酸。尿素生成率＞10g／d者病情常较重，或严重创伤或严重感染，需加强透析，其蛋白质供给量应多些［1.2～1.5g／（kg·d）］，以尽量弥补蛋白质分解和透析丢失量。有人认为给予高蛋白［1.5～1.8g／（kg·d）］和低能量［25～35kcal／（kg·d）］比相对低蛋白［＜1g／（kg·d）］高能量能更好改善负氮平衡。

3﹒微量元素和维生素 供给急性肾功能衰竭患者维生素需要量还没有完全确定，许多推荐量是参照慢性肾功能衰竭患者研究暂定。慢性肾功能衰竭患者血清维生素A水平常升高，急性肾功能衰竭患者也应避免补维生素A。急性肾功能衰竭患者贮存维生素D不至于在急性期间耗尽，但活性1，25‐（OH）2
 D3
 转化较快，到底需要多少维生素D尚不清楚，通常认为应适当补充。据报道术后不能进食并接受抗生素治疗非少尿急性肾功能衰竭患者存在维生素K缺乏，故行肠外营养治疗急性肾功能衰竭患者，应常规补充维生素K。血透患者常缺乏水溶性维生素，可通过肠内外营养适当补充。电解质根据需要补充，在少尿期尤其注意预防高钾血症和高磷血症，多尿期和恢复期及长期肠外营养患者应避免低钾血症。

4﹒盐摄入 无水肿患者钠摄入量应与排出量一致。患者水肿时要限制钠摄入。严格监测血清钾、镁、钙、磷浓度，确保其血浓度维持正常。

5﹒使用CRRT治疗患者，每天液体清除量完全可满足营养治疗需要，除要考虑液体进出平衡外，不需过分限制液体摄入量。但间断血透或未透析患者应该用较少容量提供足够能量和氮源，以防止水负荷过多和低钠血症。

6﹒胰岛素 为保持正常血糖浓度和正常血浆渗透压，应根据需要使用胰岛素。

7﹒营养途径和营养成分 应根据患者具体情况而定。能够进食者，鼓励自动进食，胃肠功能完整而不能自动进食者，选择经鼻胃管肠内营养，肠外营养是最后选择。

（二）肠外营养

1﹒蛋白质需要量计算

急性肾功能衰竭患者蛋白质的摄入量应该是既能满足机体需要，又不致产生过多氮代谢产物。可根据尿尿素氮计算尿尿素氮排出量（UNA）。氮摄入量（g／d）＝0.69×UNA（g／d）＋3.3UNA（g／d）＝尿尿素氮（g／d）＋透析液尿素氮（g／d）＋体内尿素氮变化（g／d）；体内尿素氮变化（g／d）＝［该次血清尿素氮测定量（g／L）－上次血清尿素氮测定体量（g／L）］×体重（kg）×0.6L／kg＋［该次血清尿素氮测体重（kg）－上次所测体重（kg）］×该次血清尿素氮测定量（g／L）×1.0。

2﹒氨基酸注射配方

静脉营养对蛋白质和电解质有特殊要求。蛋白质要少给，但质量要好，应包括8种必需氨基酸和组氨酸，有配方中还应加上精氨酸，以减少氨生成。专用急性肾功能衰竭氨基酸注射液配方见表38‐2。
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表38‐2 急性肾功能衰竭氨基酸注射液配方

＊为醋酸盐；＊＊不包括醋酸盐



3﹒静脉营养

静脉营养治疗要维持合适氮热比值。每克氮需要3.24MJ（800kcal），才能有效地降低血尿素氮浓度，可限制输入液体量。减少分解代谢，使尿素形成减少，降低高血钾，减轻代谢性酸中毒。非高分解代谢患者少用透析疗法。降低感染易感性，增加存活率，使患者保持良好感觉。减轻氮质血症对心肌的毒性作用，促进急性肾衰缓解，缩短病程。

4﹒肠外营养配方

成人急性肾功能衰竭肠外营养治疗时，典型PN配方见表38‐3。
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表38‐3 成人急性肾功能衰竭时典型PN配方

＊主要为必需氨基酸



（三）肠内营养

1﹒纠正代谢紊乱

减少毒性作用，纠正代谢紊乱。加强受损伤肾功能恢复。维持和改善患者营养状态，特别是促进伤口愈合，提高机体免疫功能和抵抗力。

2﹒控制蛋白质

发病初期严格控制蛋白摄入量，为无蛋白质饮食，生热营养素在少尿期糖类为85%，脂肪为15%，停止供给蛋白质。供给足够糖类，每天至少静脉滴注葡萄糖100g。如能口服则每天用葡萄糖300g，分次口服为好。并鼓励患者服用果汁、果汁冻、酸梅汤、冰激凌等。

3﹒低钠饮食

钠量每天限制在500mg，如出现失钠现象，则需要参考血钠、尿钠变化，酌情补给，原则是宁少勿多。

4﹒控制钾量

少尿或尿闭时出现高血钾，应该严格限钾，通常每天限制在175.9mg以内。此时需要选择含钾较低蔬菜，如南瓜、西葫芦、冬瓜、茄子、芹菜、大白菜等。

5﹒限制液体量

应严格控制补液量，根据尿量而定，通常每天限制在500ml以内。如患者有持续发热、呕吐、腹泻等失水症状，应及时给予静脉补液。当病情稍有好转时，补液每天可增至1200ml。

6﹒多尿期适当限制营养供给

多尿期食物蛋白质每天限制在0.5～0.8g／kg体重，生热营养素比例为糖类80%，蛋白质10%，脂肪10%。补充液体量根据前1天尿量为基数计算，可按每1000ml尿液给氯化钠3g、碳酸氢钠2g。因尿量增多，排钾也相应增加，必要时可根据化验检查结果每天口服氯化钾2～3g。

7﹒恢复期正常饮食

恢复期排尿渐趋于正常，临床症状有所缓解，病情稳定后，可恢复正常饮食。蛋白质每天可按1.0g／kg体重，能量为126～147kJ（30～35kcal）／kg体重。同时注意给予含维生素A、维生素B2
 和维生素C丰富的食物。

8﹒急性肾功能衰竭并发尿毒症

治疗重点是用低蛋白高糖类，多维生素C少钠饮食，每天供给20g左右蛋白质；昏迷患者可采用肝性脑病时饮食治疗措施。患者不能咀嚼时，可做成果汁或冲糖开水饮用；少量多餐为好，每天可分为6次。

9﹒急性肾功能衰竭要素饮食

美国Amin‐Aid急慢性肾功能衰竭要素饮食配方见表38‐4。
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表38‐4 急慢性肾功能衰竭要素饮食配方






第二节 慢性肾功能衰竭

慢性肾功能衰竭（CRF）又称慢性肾功能不全，简称慢性肾衰。慢性肾功能衰竭是由多种病因引起，最终导致慢性肾实质损害，毁损肾功能，引起氮质血症、水电解质紊乱、酸碱平衡失调等临床综合征。

一、病因病理

主要病因有慢性肾盂肾炎、慢性肾小球肾炎，先天性疾病如遗传性肾炎，以及多囊肾等。继发性肾炎如狼疮性肾炎、紫癜性肾炎，原发性高血压及肾动脉硬化等。临床症状为食欲缺乏、呕吐、口有异味、高血压、心力衰竭、心包炎、贫血及出血倾向等。尿氮增高虽不是尿毒症的唯一原因，但通常认为是直接或间接原因之一。当血尿素氮＞5.56mmol／L（100mg／dl）时，症状更为明显。

指各种原因造成慢性进行性肾实质损害，以不可逆肾小球滤过率下降为特征，致使肾脏不能维持其基本功能。临床表现为肾功能减退，代谢产物潴留，水、电解质和酸碱平衡失调，代谢紊乱及各系统受累临床综合征。据统计本病年发病率占自然人群50～100／100万，预后差。目前按肾功能损害程度分为4期。

1﹒肾功能代偿期

指肾小球滤过率＞50ml／min，血肌酐（Scr）＜133μmol／L，通常无临床症状。

2﹒氮质血症期

肾小球滤过率在25.50ml／min与50ml／min之间，Scr为133～221μmol／L，通常除轻度贫血、夜尿增多等症状外，无明显不适。但在劳累、感染、血压波动或食用蛋白质过多时出现或加剧临床症状。

3﹒肾功能衰竭期（尿毒症早期）

肾小球滤过率＜25ml／min，Scr为221～442μmol／L，大多有较明显贫血及消化系统症状，部分有轻度代谢性酸中毒及钙、磷代谢异常，但无明显水、盐代谢紊乱。

4﹒肾功能衰竭终末期（尿毒症晚期）

通常肾小球滤过率＜10ml／min，Scr＞442μmol／L，有明显贫血、重度恶心、呕吐等尿毒症症状，伴有明显水、盐代谢障碍和酸碱平衡紊乱。几乎80%以上的尿毒症患者有心血管损害，主要有左心室扩大、左室功能异常改变，表现为尿毒症性心包炎、心肌病、心力衰竭、缺血性心肌病、心律失常等。此外，同时合并消化、血液、呼吸等其他各系统并发症。

二、营养代谢

（一）蛋白质与氨基酸代谢

蛋白质是生命物质基础，是机体组织、器官的重要组成，占体重的15%～19%。其为人类饮食重要的营养成分，除提供能量外，其更重要作用在于机体需要其维持正常代谢和生理功能。

众所周知，肾功能损害会增加患者发生营养不良的机会。许多试验证实急性肾功能衰竭和慢性肾功能衰竭均有蛋白质与氨基酸代谢异常。随着肾功能下降，含氮代谢产物聚积，致使尿毒症症状出现。肾衰竭并发症，如代谢性酸中毒也会增加蛋白质和氨基酸分解，造成患者体重下降。蛋白质代谢异常不仅仅限于终末期肾衰竭患者，在肾功能不全早期血浆蛋白水平、血浆氨基酸及细胞内氨基酸水平即已出现异常。维持性血透或腹膜透析本身会导致分解代谢亢进，患者的营养不良是造成病死率增加极其重要因素。

1﹒慢性肾功能衰竭蛋白质及氨基酸代谢

（1）慢性肾功能衰竭氨基酸代谢：慢性肾功能衰竭时血浆支链氨基酸水平降低，尤以缬氨酸为甚。这可能是因代谢性酸中毒使骨骼肌支链氨基酸氧化增加所致。此外，苏氨酸、赖氨酸、丝氨酸、酪氨酸和支链酮酸水平均下降，血浆苯丙氨酸水平在正常范围。丝氨酸水平下降可能是甘氨酸转化成丝氨酸障碍缘故。酪氨酸水平下降推测与苯丙氨酸羟化异常有关。体内总体色氨酸水平下降，但游离色氨酸水平正常。另外，血浆天冬氨酸、蛋氨酸及组氨酸水平增加。

（2）慢性肾功能衰竭蛋白质转换：不伴酸中毒慢性肾功能衰竭患者也经常会发生营养不良，但通过蛋白质转换测定并未观察到蛋白质和氨基酸代谢异常。观察到无论在进食或禁食状态下，慢性肾功能衰竭患者蛋白质合成速率及降解速率、亮氨酸氧化速率和正常人均无差异。但发现在禁食条件下，慢性肾功能衰竭患者蛋白质转换速率及亮氨酸氧化速率均下降，认为可能是空腹胰岛素水平升高所致。还发现胰岛素可如正常人那样，抑制慢性肾功能衰竭患者蛋白质水解。给慢性肾功能衰竭患者输注氨基酸，人为地造成高氨基酸血症，并同时诱导产生高胰岛素血症时，胰岛素促进蛋白质合成作用明显降低。

2﹒透析患者蛋白质代谢

该人群营养状况良好，按推荐量（1.2g／（kg·d）蛋白质及35kcal／（kg·d）能量进食血液透析患者其禁食状态下蛋白质合成及分解速率维持在正常范围，而氨基酸氧化速率增加。这些患者平均血HCO－
 3
 浓度为（18±1）mEq／L，提示氨基酸氧化增加可能与代谢性酸中毒有关。还有人报道终末期肾功能衰竭患者开始非卧床连续性腹膜透析3个月后，与正常人相比，其禁食状态下氨基酸氧化速率下降，蛋白质降解速率也有下降趋势。但该报道非卧床连续性腹膜透析患者蛋白质摄入量为0.96g／（kg·d），低于推荐量1.2～1.3g／（kg·d），而蛋白质摄入不足会降低氨基酸氧化速率。为解血透对蛋白质代谢影响，Lim等调查应用铜仿膜进行高效透析对患者蛋白质代谢影响。发现在透析过程中，机体蛋白质合成和亮氨酸氧化均下降，蛋白质降解率保持不变。透析过程中氨基酸负平衡更趋明显，这主要是因蛋白质合成障碍和氨基酸从透析液丢失之故。有学者发现高通量透析膜（聚砜膜、聚甲基丙烯酸甲脂膜）氨基酸丢失量比铜仿膜多10%～30%，其中以必需氨基酸丢失最多，而使用高效、高通量透析膜者丢失更多。

（二）脂质代谢

1﹒慢性肾功能衰竭患者高脂血症

慢性肾功能不全患者早期脂质代谢紊乱特征与晚期慢性肾功能衰竭的特征相似。实际上肾功能不全早期就已经存在脂质代谢紊乱，血脂检测以血浆载脂蛋白（Apo）异常更能反映脂质代谢紊乱特征。其中主要代谢异常表现为富含TG脂蛋白分解代谢障碍，从而导致含Apo B脂蛋白如极低密度脂蛋白（VLDL）和中间密度脂蛋白（IDL）水平升高，而高密度脂蛋白（HDL）则降低。慢性肾衰竭患者Apo标志性改变为Apo A‐Ⅰ／Apo C‐Ⅲ比值减小。除肾脏病本身外，遗传因素、饮食和药物等均对血脂水平产生影响。目前认为，蛋白尿是导致血Lp（α）升高的重要原因。

2﹒血透患者高脂血症

接受血透治疗终末期肾功能衰竭患者最常见的脂质代谢异常类型为血浆TG、VLDL‐固醇和IDL‐C水平升高，LDL和HDL则下降。故其典型特征为高TG血症合并低HDL‐C血症，但高胆固醇血症却不常见。血透患者血富含TG脂蛋白水平升高与VLDL和HDL中Apo C‐Ⅲ含量增加有一定的关系，后者见于20%～70%的血透患者。Apo C‐Ⅲ为脂蛋白脂酶抑制剂，当其血浓度升高时，造成该酶活性下降，从而使肝脏对富含TG脂蛋白摄取减少。脂蛋白组分异常在血胆固醇和TG水平正常血透患者中也很明显。IDL水平和脂蛋白组分受Apo E多态性影响。但在血透患者，Apo E对脂蛋白组分影响并不大。高TG血症患者还存在脂质水解代谢缺陷，致使血液循环乳糜微粒积聚。用红细胞生成素治疗肾性贫血对脂质代谢紊乱有一定的改善作用。50%～70%的血透患者血浆Lp（α）水平超过正常水平（300mg／L）。

3﹒肾移植患者脂质代谢异常

成功肾移植能使肾功能和脂质代谢完全恢复正常，但因遗传因素和长期应用免疫抑制剂，肾移植患者也常出现脂质代谢紊乱，其特点不同于其他肾脏病患者。据报道移植后数年胆固醇和TG水平仍可升高，但高脂血症发生率和类型有很大差别。影响肾移植患者血脂因素包括：环孢素和糖皮质激素应用、降压药物特别是β‐阻滞剂和利尿剂、胰岛素抵抗、肝脂解酶活性下降、肥胖和移植肾功能不全等。移植后早期发生脂质代谢紊乱对移植肾功能似有一定影响。高脂血症在后期移植肾失去功能，特别在对慢性排斥或发生环孢素肾毒性患者，是否起一定作用，尚无定论。肾移植后部分患者血Lp（α）水平下降，但环孢素可能有增加血浆Lp（α）浓度作用。

（三）糖类代谢

急、慢性肾功能衰竭患者均有糖类代谢异常，见表38‐5。这些代谢异常可导致患者糖耐量减低，但后者主要原因为外周胰岛素抵抗和胰岛素分泌障碍。
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表38‐5 尿毒症患者糖和胰岛素代谢特征





尽管胰岛素分泌障碍，口服或静脉给予葡萄糖刺激后血浆胰岛素升高水平可降低、正常或升高。葡萄糖刺激后血浆胰岛素水平高低主要是由胰岛素分泌障碍程度和胰岛素代谢与清除决定。故慢性肾功能衰竭时胰岛素代谢及清除障碍在糖类代谢中起一定作用。

1﹒胰岛素抵抗

早在1962年即报道慢性肾功能衰竭患者前臂肌肉摄取葡萄糖量减少，表明存在外周胰岛素抵抗。以后通过使用正常血糖高胰岛素钳夹技术证实该观点。胰岛素抵抗从胰岛素作用靶器官可分为肝脏和外周组织（主要是肌肉和脂肪组织）胰岛素抵抗。脂肪组织和肝脏摄取葡萄糖量很少，且慢性肾功能衰竭患者肝脏摄取葡萄糖、生糖能力及胰岛素抑制肝糖输出作用与正常人相似。故慢性肾功能衰竭患者胰岛素抵抗主要表现为骨骼肌摄取葡萄糖量减少。

外周胰岛素抵抗在慢性肾功能衰竭早期即可存在，可先于尿毒症症状和体征之前出现，晚期肾衰和血透治疗患者则绝大多数均有胰岛素抵抗。血透或非卧床连续性腹膜透析进行10周后，胰岛素抵抗能得到明显改善；用低蛋白饮食加酮酸和氨基酸治疗尿毒症患者6个月，也使其外周胰岛素抵抗状况显著好转。以上研究提示慢性肾功能衰竭患者外周胰岛素抵抗部分是因可透析物质或蛋白分解产物所致。研究表明，慢性肾功能衰竭患者血清中存在分子量为1000～2000D的物质，该物质可作用于胰岛素受体，尤其是抑制细胞内胰岛素第二信使产生，抑制胰岛素对糖代谢调节作用，从而导致胰岛素抵抗。在体外该物质能抑制正常大鼠脂肪细胞糖代谢。这种物质可能为尿毒症患者所特有的，因为伴有胰岛素抵抗非尿毒症患者血并没有该物质，有学者认为这种物质可能是马尿酸盐，因为马尿酸盐能抑制正常大鼠膈肌、脑、肾皮质和红细胞对糖利用。小分子尿毒症毒素如甲基胍也可抑制胰岛素与其受体结合，从而抑制胰岛素对糖代谢调节作用。

2﹒胰岛素分泌

血浆胰岛素水平取决于胰岛素分泌和其代谢清除率。因慢性肾功能衰竭患者胰岛素代谢清除率下降，故高糖刺激后血浆胰岛素水平并不能真正反映胰岛分泌功能。许多学者用高血糖钳夹方法观察到慢性肾衰竭患者或动物有一个正常早期反应相和增强晚期反应相，或增强早期和晚期反应相，或降低早期和晚期反应相，而骨骼肌对葡萄糖利用低于正常，这表明慢性肾功能衰竭患者胰岛素分泌与胰岛素抵抗是不相称的。慢性肾功能衰竭时氨基酸代谢紊乱、甲状旁腺素（PT H）增高及1，25‐（OH）2
 D3
 缺乏是胰岛素分泌障碍的主要原因。高PT H、低血钙及低活性维生素D3
 均抑制胰岛素B细胞分泌胰岛素，甲状旁腺切除及补充1，25‐（OH）2
 D3
 可使胰岛细胞分泌胰岛素趋于正常。

（四）维生素代谢

肾脏疾病、肾功能减退乃至肾功能衰竭，会使机体内多种维生素代谢状况发生改变。导致肾脏疾病患者维生素代谢异常主要因素包括：①厌食、食物不合胃口或其中维生素含量不足；②降解或清除增加；③血维生素结合蛋白水平升高；④维生素自透析液中丢失；⑤与蛋白结合维生素自尿中丢失；⑥药物干扰维生素吸收、排泄和代谢。在慢性肾功能不全或肾功能衰竭时，多数维生素是缺乏，但也有少数维生素不仅不缺乏，反而在体内积聚，造成潜在毒性反应。

1﹒维生素A

早在1945年即已发现慢性肾功能衰竭患者血清维生素A水平升高；也有报道肾功能正常肾病综合征患者，血浆视黄醇结合蛋白（RBP）、视黄醇、视黄醇酯升高；另有许多学者报道慢性肾功能衰竭患者总维生素A、RBP结合维生素A和游离维生素A水平均升高。发现慢性肾盂肾炎肾脏内维生素A和血清维生素A水平呈负相关。维生素A是否会在肾衰患者组织中沉积尚存在争议。

慢性肾功能衰竭患者发生维生素A中毒甚为罕见，多因摄入过量维生素A所致。其临床症状与肾功能正常患者相比并无特异性，通常表现为皮肤损害（如裂纹、干燥、脱屑）、头痛、关节痛、肌肉僵硬和肝肿大等；还可能出现厌食、恶心、呕吐、虚弱、瘙痒、感觉异常和出血等。维生素A中毒者常伴有高钙血症，临床上应注意二者的相关性。此外，有报道无维生素A中毒维持性血透者，血浆维生素A水平与高钙血症发生也有关。但也有学者认为血浆维生素A水平与高钙血症发生和血碱性磷酸酶水平高低无关。

血透对慢性肾功能衰竭患者血浆维生素A水平影响不大，这主要是因为维生素A‐RBP‐前白蛋白复合体分子直径较大，不易透过透析膜。高通透膜透析对血浆维生素A水平是否有影响尚未见报道。腹透与维生素A相关性研究结果不一，有报道慢性腹透患者透出液中含少许维生素A，也有报道透出液测不出维生素A者。肾移植后肾功能良好的患者，其血浆维生素A水平逐渐下降，完全恢复正常可能要20个月之久。急性肾功能衰竭患者血浆维生素A水平通常正常，但接受肠外营养患者血浆维生素A水平可能升高。

2﹒维生素E

保守治疗慢性肾功能衰竭患者，即使进低蛋白饮食也可提供足够的维生素E。未透析摄入不同蛋白质量［0.6g／（kg·d）和1g／（kg·d）］慢性肾功能衰竭患者血生育酚水平正常，但该研究未观察入选患者血脂情况。发现保守治疗慢性肾功能衰竭患者红细胞α‐生育酚水平下降，同时伴有红细胞脂质过氧化产物丙二醛（MDA）水平升高。

维持性血透患者血浆生育酚水平可降低、正常或升高。据报道维生素E不会经过血透丢失，血透本身对血α‐生育酚水平也无明显影响。根据血脂水平校正后血浆维生素E水平，在维持性血透、慢性腹透（CPD）和正常对照组之间均没有显著差别。许多研究结果显示：通过测定红细胞内丙二醛虽发现血透可致维持性血透患者红细胞氧化损伤较正常为重，但至于红细胞内生育酚是否下降，各家报道不一。

对于肾移植患者，有报道在再灌注前30分钟给予抗氧化剂（包括10mgα‐生育酚），可降低脂质过氧化程度，这些患者血肌酐水平在术后第4天低于对照组，但在第6天后与对照组相比无显著差异。还有研究显示，单肾切除大鼠，给予环孢素后脂质过氧化增加，倘若同时服用维生素E则可预防脂质过氧化，并可显著改善肾小球滤过率、肾血浆流量和肾血管阻力。

3﹒维生素K

肾脏对维生素K代谢影响甚微。然而，在肾脏疾病或慢性肾功能衰竭时，维生素K对肾脏及骨骼代谢可能产生一定程度的影响。

对于慢性肾功能衰竭患者，即使低蛋白饮食也可保证摄入足够维生素K。但据Alparin等报道33%维生素K缺乏、凝血酶原时间延长并出现症状性出血住院患者为慢性肾功能衰竭患者，提示慢性肾功能衰竭是维生素K缺乏危险因素，但其机制尚不明。可能是因肾功能减退使抗生素代谢延缓，从而抑制肠管菌群；或是因为维生素K依赖性凝血因子作用被抗生素直接拮抗所致。此外，慢性肾功能衰竭患者维生素K依赖性抗凝因子作用被抑制可导致血栓性并发症。

4﹒维生素B1


调查33例不伴慢性肾功能衰竭肾病患者，发现其红细胞内硫胺素焦磷酸酯（TPP）水平在正常范围。维持性血透患者、慢性腹膜透析患者和非透析慢性肾功能衰竭患者血清维生素B1
 水平均很高，但给予TPP前转酮醇酶（ETKA）及红细胞转酮醇酶活力系数（ETK‐AC）水平低下。报道6%～10%接受低蛋白饮食慢性肾功能衰竭患者存在不同程度的维生素B1
 缺乏。认为ETKA与肾功能无关，单次透析不会引起ETKA改变。但也有些研究认为维持性血透患者发生维生素B1
 缺乏者并不少见，透析膜对ETKA有一定影响，高通透性透析膜可增加硫胺素丢失。

5﹒维生素B2


发现不伴有肾功能减损肾病患者，其红细胞谷胱甘肽还原酶活力系数（GR‐AC）在正常范围。对于保守治疗慢性肾功能衰竭患者是否存在维生素B2
 缺乏，尚无一致意见。未接受透析慢性肾功能衰竭患者血浆维生素B2
 水平并不低，即使患者正接受低蛋白饮食。但许多研究均提示，低蛋白饮食可导致维生素B2
 缺乏。

6﹒维生素B6


许多研究发现，慢性肾功能衰竭患者，无论是接受保守治疗或接受腹透或血透治疗者，也无论是儿童或成人患者，其维生素B6
 缺乏率均相当高；血透患者随血透年限延长，维生素B6
 缺乏发生率有升高趋势。但也有些研究者发现，未予补充维生素B6
 维持性血透患者，其血浆及红细胞内维生素B6
 水平和正常对照组无差异。测定方法差异可能是造成这2种截然不同结果的原因。值得注意是，大多数研究发现，无论透析与否，慢性肾功能衰竭患者血浆5‐磷酸吡哆醛（PLP）水平低于正常对照组。

7﹒维生素C

发现临床糖尿病肾病患者血浆抗坏血酸水平较低，此期患者对抗坏血酸清除率比早期糖尿病肾病患者清除率要高。而且抗坏血酸清除率和肌酐清除率、尿蛋白量有恒定关系。非透析慢性肾功能衰竭患者血浆维生素C水平报道不一。低蛋白饮食并不意味着维生素C摄入减少。但也有学者观察到轻至中度肾功能异常患者血浆维生素C水平较低。

大多数研究者观察到维持性血透患者抗坏血酸缺乏发生率很高。维生素C缺乏还与低钾饮食和摄食过少有关。新鲜水果、蔬菜同时含有丰富抗坏血酸和钾，限制富钾饮食就会减少抗坏血酸摄入。此外，恶心、呕吐及疾病状态均可造成抗坏血酸摄入减少。透析膜对维生素C清除也有影响。

腹透患者也会出现维生素C缺乏。抗坏血酸可经过腹透液丢失，有报道非卧床连续性腹膜透析患者24小时透出液中维生素C含量可高达56mg。

8﹒叶酸

既往大多数文献报道透析和非透析慢性肾功能衰竭患者叶酸缺乏发生率较高，他们均观察到慢性肾功能衰竭患者每天叶酸摄入量远低于RNI（400μg／d），且与估计经透析丢失量和每天尿液排泄量大致相当，故存在叶酸缺乏可能。最近有人提出与之相反观点，观察到未补充叶酸轻、中度肾功能损害患者血清叶酸水平正常，而非透析或者血透终末期肾功能衰竭患者叶酸水平升高。

慢性腹膜透析患者是否存在叶酸缺乏也有争论。未补充叶酸慢性腹膜透析患者，血清叶酸水平低下。另项研究结果也显示慢性腹膜透析患者每天经腹透丢失叶酸量为107μg。然而也有人观察到慢性腹膜透析血清和红细胞内叶酸水平正常。52例肾移植患者血清叶酸水平低下占29%，即使移植肾功能长期保持稳定，血叶酸水平仍低，其中20%患者小肠对叶酸吸收功能降低，认为其主要归咎于免疫抑制剂硫唑嘌呤对小肠黏膜的损害。

9﹒维生素B12


肾功能衰竭时维生素B12
 代谢状况迄今仍未完全清楚。大多数研究者并未观察到透析或非透析慢性肾功能衰竭及肾移植患者存在维生素B12
 缺乏，多数患者血浆、血清及红细胞维生素B12
 水平均在正常范围内，甚至升高，也有少数报道维持性血透患者血清维生素B12
 低下。因维生素B12
 在血液中与蛋白质结合，故血透对其清除甚少。腹透透出液未检测到维生素B12
 ，所以认为腹透不影响维生素B12
 的代谢。

10﹒烟酸

关于慢性肾功能衰竭患者烟酸营养状况报道较少，迄今为止，也没有关于慢性肾功能衰竭患者出现糙皮病报道。但有低蛋白饮食烟酸摄入量低于或相当于AI报道。观察到即使维持性血透患者没有补充烟酸或者中断补充烟酸1年以上，这些患者也没有烟酸缺乏的临床迹象；血透前后红细胞内烟酸水平无差别，所以估计从透析液丢失量很少。至于腹透是否会造成烟酸丢失，目前尚无报道。

11﹒生物素

目前对慢性肾功能衰竭患者体内生物素水平仍有争议，许多研究结果显示，慢性肾功能衰竭患者易出现生物素缺乏，主要因为低蛋白饮食生物素含量远低于RDA；此外，对生物素吸收能力下降也可能是原因。测定Kill透析器对生物素清除率为52ml／min，但未见到腹透对生物素代谢影响报道。但其他研究并未观察到肾功能衰竭患者生物素缺乏，也未发现血浆生物素水平与透析相关性。甚至有研究者观察到维持性血透患者血浆、红细胞、中性粒细胞内生物素浓度较高，长期维持性血透或无尿患者生物素水平更高。

12﹒泛酸

目前关于肾功能衰竭与泛酸关系的资料极少。至于维持性血透患者泛酸状况，虽有认为是升高报道，但也有报道持相反意见。但低蛋白饮食泛酸含量较低，所以保守治疗慢性肾功能衰竭患者有发生泛酸缺乏的可能。

（五）矿物质与微量元素代谢

1﹒铁

长期血透尿毒症患者通常出现小细胞低色素性贫血。缺铁时肝脏内合成去氧核糖核酸受抑制，肝细胞及其他细胞内线粒体和微粒体发生异常，导致蛋白质合成及能量运用减少，进而发生贫血及儿童身高、体重发育不良等。另外，缺铁不仅可引起体内无机盐及维生素代谢的障碍；还可使中性粒细胞杀菌能力降低，淋巴细胞功能受损，对感染易感性增加。缺铁也影响锌吸收。

2﹒锌

尿毒症营养不良锌缺乏常见，透析时清除和低能量摄入是低血清锌主要原因，但在每次透析结束时锌有增高趋势，可能因超滤后载体蛋白增多之故。锌缺乏可影响肝、外周血细胞包括淋巴细胞功能，补充锌治疗后可使免疫功能复常。尿毒症时血浆催乳素和红细胞碳酸酐酶活性较正常人明显升高，同时血浆锌明显降低，而且发现血浆锌和催乳素及碳酸酐酶活性呈负相关，说明体内总锌缺乏是尿毒症高催乳素血症的主要机制。锌还能刺激外周巨噬细胞释放钙三醇，故锌缺乏使动物在低钙情况下循环钙三醇难以达到最高水平。

3﹒硒

尿毒症时透析丢失和饮食限制常使血清硒浓度降低。慢性肾功能衰竭患者血清硒水平及谷胱甘肽、谷胱甘肽过氧化酶、超氧化物歧化酶活性均下降，故给维持性血透患者补充硒。

4﹒铬

目前存在2种意见：大部分学者认为维持性血透患者因透析液原因使血清铬有增高趋势；也有报道慢性肾功能衰竭保守治疗患者血清铬浓度显著高于对照组，血透可降低血清铬水平。

5﹒铜

尿毒症时铜有蓄积倾向。用原子吸收分光光谱法测定慢性肾盂肾炎患者发生肾硬化和肾功能不全时血和尿铜和锌浓度，发现慢性肾盂肾炎患者，在早期肾硬化还未出现肾功能不全时就有高铜血症，而血锌降低。铜和锌代谢异常在肾脏硬化和肾功能不全发生及发展中起到很重要作用，故铜和锌检测可作为肾小球硬化的早期诊断指标，并为临床控制病情发展和判断预后提供客观依据。

6﹒其他

慢性透析患者钴全血浓度常高于正常高限，而钴过量又可引起尿毒症心脏衰竭发生。

透析用水和饮用水中硅浓度高致使血清硅浓度增高。血清和红细胞硅水平与肾功能指标和血清磷及钙磷乘积呈正相关，而与贫血程度呈负相关。

（六）终末期肾病

患者营养状态和营养评估终末期肾病患者常有不同程度的营养不良，导致这种病理改变因素很多，表38‐6总结终末期肾病患者体内蛋白质、酸碱平衡、电解质及脂代谢常出现紊乱表现，其中以蛋白代谢紊乱及钙磷等电解质代谢紊乱尤为显著和重要。终末期肾病患者高脂血症是动脉硬化的危险因素之一。
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表38‐6 终末期肾病患者机体营养异常





对慢性肾功能衰竭患者营养状况进行监测和评估方法很多，包括食谱分析、体格检查、生化测定、体成分分析等。询问病史（包括饮食史）、体检（通常情况、面容、体重、上臂肌围、三角肌皮肤皱褶厚度等）是了解患者营养状况的最基本方法，可判断患者营养摄入及利用情况。血液生化检测是最常用方法，血浆白蛋白、前白蛋白、转铁蛋白等，在判断营养不良中具有重要价值。但要注意血白蛋白浓度在体液增多、感染性疾病及慢性肝病时也会降低；转铁蛋白在体内贮存铁缺乏时常会增高；血清前白蛋白半衰期较短，一旦降低，即能较早地提示营养不良存在，在相同肾小球滤过率水平患者，如有血清肌酐、尿酸、尿素氮、胆固醇、补体及血磷、血钾等相对较低者，则也可间接反映其营养不良的存在。尿素生成率（UNA）及蛋白质分解率（PCR）是反映蛋白质摄入较好的指标。

三、临床症状

（一）消化系统

胃纳下降、恶心、呕吐常为尿毒症首发症状，且随病情进展而加重，使水电解质代谢紊乱、酸碱失衡和负氮平衡加剧，反过来又加重尿毒症症状。晚期可有口臭、带氨味、口腔黏膜溃疡、腮腺肿大等。食管黏膜可有灶性出血。严重上消化管出血可致死，约占尿毒症死亡总数5%。

（二）精神神经系统

早期多有乏力、头晕、头痛、记忆力减退和睡眠障碍等症状，进而出现淡漠、言语减少、意识障碍、无意识四肢运动等。重者可有谵妄、幻觉、木僵和昏迷。

（三）血液系统

血清肌酐超过309.4μmol／L（3.5g／dl）时绝大多数患者会出现贫血，并随肾功能减退而进一步加重。产生贫血原因很多，其中饮食因素包括缺铁或叶酸、营养不良。

（四）心血管系统

高血压最常见，是原有高血压的持续或转化，也可是肾功能衰竭过程中发生，程度轻重不等。

（五）呼吸系统

代谢性酸中毒时常有气促，呼吸深而快，甚至发生Kussmaul呼吸。

（六）运动系统

尿毒症晚期常有肌病，严重肌无力，表现为举臂或起立困难，企鹅样步态等。肾性骨营养不良也很常见，可有肾性佝偻病、肾性骨质软化症、纤维性骨炎、骨质疏松、骨硬化、转移性钙化等表现。

四、营养因素

（一）蛋白质

在慢性肾功能衰竭尿毒症期，许多代谢产物不能正常排出体外而在体内蓄积而成为尿毒素，尤其是分子量在1300～3400D间所谓“中分子物质”。尿毒症绝大部分症状是由尿毒素引起。尿毒素在胃肠经细菌分解，产生氨、二甲基胺及甲基尿素等物质，刺激胃黏膜，而引起食欲缺乏、腹泻等症状，使蛋白质和能量摄入不足，患者长期处于负氮平衡，在小儿如不能及时纠正，会出现发育障碍，在成人易导致营养不良发生。患者血氨基酸水平失调，必需氨基酸水平下降，低于正常人25%～30%，支／芳比值下降；而非必需氨基酸除组氨酸、酪氨酸降低外，其余均升高，高于正常人15%左右，因组氨酸和酪氨酸合成障碍，故二者成为尿毒症患者必需氨基酸。

（二）脂质

脂质代谢异常主要表现为血三酰甘油水平升高，低密度脂蛋白和极低密度脂蛋白明显增多。尿毒症患者血清中前脂蛋白CⅠ
 含量下降而CⅡ
 含量增加，脂蛋白脂酶、肝脂酶等活性明显降低。脂质代谢异常在于脂质合成代谢亢进而分解代谢受抑制，后者是主要原因。

（三）糖类

有70%～75%的尿毒症患者有葡萄糖耐量降低表现，其糖耐量曲线与轻型糖尿病患者相似，血胰高血糖素浓度增加，与氮质血症和毒素蓄积有关。

（四）水、电解质

慢性肾功能衰竭时，水、电解质代谢紊乱。随着肾脏功能减退，肾脏保持钠平衡灵敏度和调节能力大大受损，既可引起水、钠潴留，也可引起水、钠缺乏和低血容量。

慢性肾功能衰竭时，肾脏排钾功能明显减退，钾潴留；同时，因尿毒素可损害细胞膜上Na＋
 ‐K＋
 ‐ATP泵及严重酸中毒，亦可导致细胞内钾外移而出现高钾血症。如肾功能衰竭伴有多尿、呕吐、腹泻及钾摄入量不足也可导致低钾血症。

（五）酸碱平衡

因酸性代谢产物潴留，肾小管重吸收碳酸氢根、合成氨能力及排泄氢离子能力均减退，引起酸碱失衡，代谢性酸中毒。

（六）钙、磷

慢性肾功能衰竭时容易出现高磷血症和低钙血症。肾功能衰竭早期肾小球滤过率下降，尿磷排泄减少，血磷增高，血钙下降，此时，机体为矫正这种不平衡，增加甲状旁腺激素分泌，促使肾脏增加磷排泄，以使血钙、磷水平维持正常。但随着肾小球滤过率进一步下降，为维持正常或接近于正常血钙、磷水平，势必不断增加甲状旁腺激素分泌，导致甲状旁腺功能亢进，引起肾性骨病、周围神经病变、皮肤瘙痒和转移性钙化等一系列失衡症状。

五、终末期肾功能衰竭营养治疗

虽慢性肾功能衰竭患者本身存在机体营养不良和代谢变化，但不合适营养治疗将导致营养不良发生率增高。大量文献报道合适营养治疗可延缓肾功能不全进展，可见营养治疗本身在慢性肾功能衰竭治疗占重要地位。为预防终末期肾病患者营养不良首先必须从预防肾功能恶化着手。所以适当治疗原发病，如高血压、糖尿病、慢性肾炎等非常重要；其次要防治那些使肾功能恶化因素，如不适当饮食习惯、药物及继发感染等。终末期肾病患者食物控制和营养治疗在防止营养不良及肾功能恶化有重要价值，以下结合饮食治疗予以介绍。营养治疗主要目的在于：①保持机体良好营养状况；②阻止或延缓肾功能恶化进程；③阻止或减少尿毒症毒素聚积。

（一）蛋白质、氨基酸和酮酸摄入

低蛋白饮食可减少慢性肾功能衰竭患者蛋白质分解代谢产生毒性产物，故适当的蛋白质摄入将在营养治疗中起决定作用。应用低蛋白饮食加必需氨基酸或其与酮酸或羟酸混合物以增加氮再利用疗法已有30多年历史。有报道饮食含上述必需氨基酸混合物对保持蛋白质贮存比单纯低蛋白饮食有效。也有报道低蛋白饮食加必需氨基酸机体氮贮存优于单纯低蛋白饮食0.3g／（kg·d）或单用必需氨基酸（20g／d）。

α‐酮酸替代必需氨基酸能进一步降低氮摄入而保持机体良好营养状态。当口服α‐酮酸或α‐羟酸后，一部分化合物被氧化，一部分很快转换成必需氨基酸，应用酮酸或羟酸几乎与氨基酸等价，而不增加氮负荷。在正常人和尿毒症患者应用酮酸后均可观察到氮平衡改善。另外，必需氨基酸和酮酸混合物能抑制肥胖个体延长饥饿状态下氮产生。

目前治疗慢性肾功能衰竭低蛋白饮食有以下3种：①低蛋白饮食0.55～0.6g／（kg·d）；②极低蛋白饮食16～20g／d，相当于0.28g／（kg·d）＋9种必需氨基酸（10～20g／d）；③极低蛋白饮食0.28g／（kg·d）＋4种必需氨基酸（组氨酸、赖氨酸、苏氨酸、色氨酸）＋酮酸或羟酸（相当于含其他5种必需氨基酸）。

越来越多证据表明对慢性肾功能衰竭患者来说，组氨酸是必需氨基酸，故必需氨基酸和酮酸治疗时均包括组氨酸。含0.55～0.6g／（kg·d）低蛋白饮食应以摄入高生物效价蛋白为主，而在极低蛋白饮食＋必需氨基酸或酮酸治疗时，所摄入蛋白质是否是高生物效价则不重要。

（二）脂肪摄入

针对可能出现脂代谢异常，预防高脂血症应是控制高脂血症关键。影响血清总胆固醇主要营养成分是饱和脂肪酸和饮食胆固醇及因饮食能量摄入与消耗不平衡而导致超重和肥胖。故饮食治疗重要内容是降低饱和脂肪酸和胆固醇摄入量，控制总能量和增加体力活动。根据美国心脏病协会饮食标准，饮食30%的能量应来自脂肪，其中小于10%来自饱和脂肪酸，胆固醇摄入量应少于300mg／d。

如何提高慢性肾功能衰竭患者HDL水平文献报道较少，有作者建议运动或每天1小杯酒可提高HDL水平，对此还需进一步验证。大量动物试验说明摄入脂肪过多及脂蛋白水平增加可加速慢性肾功能不全肾功能恶化，故控制饮食脂质摄入是控制慢性肾功能衰竭脂代谢异常关键。

（三）糖类

鼓励患者摄入糖类复合物而不是单纯糖类，这对于减少TG合成及改善糖耐量均有益处。

（四）肉碱

是2种天然化合物，是生命必需组成，对长链脂肪酸（＞10碳）进入肌肉细胞线粒体起主要作用。正常肉碱来源于食物和机体内合成。而脂肪酸提供骨骼肌和心肌静息时和运动时所需能量，对于保持正常骨骼肌和心肌功能非常重要。

某些研究已观察到慢性肾功能衰竭患者血游离肉碱、骨骼肌游离肉碱和总肉碱水平低下。为此，临床用肉碱治疗慢性肾功能衰竭，从而使维持性血透患者增加机体运动能力，降低其在透析期间肌肉痉挛，预防透析时低血压及透析后乏力，并可降低透析前血肌酐、尿素氮、血磷水平。另有研究观察到肉碱可增加血红蛋白、降低心律失常和改善心室功能。但目前并不清楚肾功能损害到什么程度才会出现肉碱代谢异常。

肉碱有口服和静脉制剂，推荐肉碱每天口服剂量5～15mg／kg。如用肉碱治疗3～6个月而症状无明显改善，则应停止治疗。

（五）钠和水

慢性肾功能衰竭非透析患者常不能保持机体钠平衡。当钠摄入量减少不能补偿尿和肾外途径钠排出时，会出现钠缺乏，导致细胞外容量降低，血容量和肾血流量降低，进一步引起肾小球滤过率下降。容量减少常不易发现，体重降低和血压降低常提示血容量减少。

通常钠平衡状态下，通过口渴机制调节水平衡。当肾小球滤过率降至2～5ml／min，常发生水潴留，故限制水摄入尤为重要。临床慢性肾功能衰竭稳定状态下（血压正常或接近正常，无明显水肿，血钠正常），可根据尿量指导水摄入量，即水摄入量＝尿量＋500ml（不显性出汗）。

对于大多数慢性肾衰竭非透析患者，钠摄入1000～3000mg（40～130mEq／d），水摄入量1500～3000ml可保持钠和水平衡。必须强调的是机体钠和水代谢变化较快，处理必须及时和个体化。如有明显水潴留，经饮食控制无效时，常用强利尿剂（如呋塞米）以增加尿钠和水排泄。

（六）钾

慢性肾功能衰竭患者每天钾摄入量不能超过70mEq，其中大多数患者能保持机体钾平衡而不引起高钾血症，对于轻度肾功能减退者，钾摄入量可适当放宽。

（七）磷和磷结合剂

慢性肾功能衰竭时高磷血症很常见。对于非透析慢性肾功能衰竭患者减少肾小管对磷重吸收，以避免血PT H升高极为重要，为此需要摄入极低磷饮食。极低蛋白饮食含磷极低，故极低蛋白饮食加酮酸或必需氨基酸可能是减少磷摄入关键。认为肾小球滤过率50～70ml／（min·1.73m2
 ）时，磷摄入量应为8～10mg／（kg·d），采用正常低蛋白［0.55～0.6g／（kg·d）］饮食后大多数患者不需要使用磷结合剂而能保持血磷正常；肾小球滤过率＜25ml／（min·1.73m2
 ）而采用上述低蛋白饮食非透析患者，磷摄入应在5～8mg／（kg·d）；对于肾小球滤过率＜15ml／（min·1.73m2
 ）患者，磷摄入5～8mg／（kg·d）时机体不能保持正常血磷水平，常需要使用磷结合剂。

过去常使用碳酸铝和氢氧化铝等磷结合剂结合磷，但因铝能导致骨软化等铝中毒，现临床已少用。现常用磷结合剂主要是钙盐，包括碳酸钙、醋酸钙和枸橼酸钙。醋酸钙结合磷能力最强，而且不受小肠功能的影响，但不良反应较大，可引起恶心、腹胀、腹泻或便秘，患者对其适应性较差；而枸橼酸钙可增加小肠对铝吸收为其缺点。为避免钙磷在软组织沉积，血磷过高时不应使用含钙磷结合剂。高磷患者可开始先用含铝磷结合剂，待血磷降至正常或接近正常时再换含钙磷结合剂。

（八）钙

非透析慢性肾功能衰竭患者因维生素D缺乏及对维生素D抵抗，需要增加饮食钙。维生素D缺乏常引起小肠对钙吸收障碍。通常高钙饮食含磷也高。研究显示非透析慢性肾功能衰竭患者每天需钙1200～1600mg才能保持钙平衡。为避免钙磷乘积过高，当血磷正常或接近正常后才能补充钙剂。1，25‐（OH）2
 D3
 治疗能增加小肠对钙吸收，钙补充可相应减少。另外，1，25‐（OH）2
 D3
 治疗时应定期检测血钙、血磷，避免钙磷乘积增加而导致软组织钙化。

（九）铁剂

1﹒口服铁剂

主要用于治疗铁缺乏和促红细胞生成素治疗引起血红蛋白合成增加，导致相对铁缺乏等情况。大多数口服铁剂常以亚铁盐或多糖铁形式存在。应避免应用非肠溶制剂，因非肠溶制剂未到达铁吸收最佳部位十二指肠和空肠上段已释放铁，而引起铁吸收减少。

2﹒肠外铁剂

铁剂直接静脉注射进入血液循环可出现铁盐对细胞毒性作用。大多数注射用铁剂化学结构与铁蛋白类似。葡萄糖苷铁结构是以铁为中心，周围葡萄糖苷链（葡萄糖多聚体）呈卫星状包围，进入血液循环后，由单核‐吞噬细胞系统巨噬细胞清除，血半衰期约5.9小时～3天，血铁蛋白水平可在2周内升高。

（十）维生素

20世纪60年代和70年代，慢性肾功能衰竭非透析患者水溶性维生素缺乏较常见，营养不良发生率也高，可能主要与饮食摄入减少有关。如今慢性肾功能衰竭非透析患者水溶性维生素缺乏仍很常见，原因是未明确肾功能损害到何种程度需要补水溶性维生素。因普遍认为补充水溶性维生素本身比较安全，故对慢性肾功能衰竭患者适当补充有益无害。通常推荐非透析慢性肾功能衰竭患者需补充维生素B6
 5mg／d、叶酸1mg／d；如为降低血半胱氨酸水平，叶酸5mg／d可能有益；维生素C 60mg／d为宜，大剂量维生素C可能增加血草酸浓度，导致草酸盐在软组织内沉积，从而加重肾功能损害。

（十一）碱性药物使用

非透析慢性肾功能衰竭患者常出现阴离子间隙增大型代谢性酸中毒，这主要与肾脏排酸减少有关。高氯性代谢性酸中毒也可由肾脏丢失碳酸氢盐增多所致。低蛋白饮食可减少内源性酸性物质产生，临床稳定非透析慢性肾功能衰竭患者通常酸性物质产生正常或低于正常。实验研究表明酸中毒可导致蛋白质和氨基酸分解代谢加强。若血p H＜7.35或血碳酸氢盐浓度＜20mEq／L时，应使用碱性药物治疗。对于轻度酸中毒，可口服碳酸钙5g／d，该药在补充钙盐同时可降低小肠对磷重吸收；重度酸中毒则需要静脉应用碳酸氢钠，若静脉给予碱性药物不能纠正时，应考虑透析治疗。慢性肾功能衰竭患者无明显水肿和少尿时，碳酸氢钠负荷后钠易从尿排出。

（十二）食物纤维

高纤维饮食除可防治便秘、小肠激惹综合征、憩室炎，改善糖耐量及减少结肠癌肿发生率外，还能使慢性肾功能衰竭患者的结肠内细菌产氨减少，增加粪便氮排泄，从而降低血尿素氮。所以通常推荐非透析慢性肾功能衰竭患者食物纤维摄入量为20～25g／d。

终末期肾病患者营养治疗是极重要而又可能需要终身坚持疗法，指导和监督患者按饮食治疗原则进食，因为该疗法对延缓肾功能恶化起重要作用。认真监督营养摄入和经常鼓励进食可改善患者对治疗饮食依从性，从而避免因摄入太少导致营养不良。另外，经常对营养状况进行评价也便于及时调整治疗食谱。

六、维持性血透患者营养治疗

对血透患者饮食治疗的目的是：①达到和维持良好营养状态；②预防或减轻肾功能衰竭所致代谢紊乱引起尿毒症症状和特殊营养问题。为达到上述目的，要求患者饮食习惯和行为都要有所改变，故需患者和家属配合。对接受饮食疗法患者进行培训是非常必要的。

1﹒蛋白质需求

在回顾性研究中研究98例非糖尿病患者食物蛋白摄入量（由PNA测得）和住院次数、总住院天数及12个月中死亡率之间关系。结果显示维持性血透患者蛋白质营养不良发生率较高，住院次数和死亡率与食物蛋白摄入量呈负相关；摄入食物蛋白0.75g／（kg·d）不足以维持氮平衡，虽对于某些患者1.1g／（kg·d）可维持氮平衡，但对于摄入能量25～35kcal／（kg·d）患者，则需要1.2g／（kg·d）。为确保必需氨基酸摄入量，摄入蛋白质中应至少50%为高生物效价蛋白质。按目前常规血透处方，蛋白质摄入量在1.2g／（kg·d）并不会导致尿毒症症状加重。但维持性血透患者精确蛋白质需求量还有待于进一步探讨。

2﹒能量

维持性血透患者能量摄入低并不意味着对能量需求少。对于静坐及轻体力活动维持性血透患者推荐35kcal／（kg·d）能量摄入，60岁以上需30kcal／（kg·d）。对于肥胖或肥胖倾向者，能量摄入宜减少。对于体力活动较多则宜增加。每天能量摄入应随透析器种类及透析液葡萄糖含量调整。

3﹒血脂与血透

针对维持性血透患者脂质代谢异常，饮食应采用美国心脏病学会推荐step1饮食，其中由脂肪提供能量不超过30%，脂肪中饱和脂肪酸应少于10%，胆固醇不超过300mg／d。

4﹒钠和水

目前推荐维持性血透患者每天摄钠量为1000～1500mg（43～64.5mmol／d）。因维持性血透患者多无尿或少尿，所以需制定特别有关水摄入量，防止透析间期体重过增、低钠血症和水负荷过多。总之，维持性血透患者饮水量不超过1000ml／d，包括食物含水量。

5﹒钾

血透患者通常饮食钾含量不超过70mmol／d，此量绝大多数患者都可承受。血透患者，特别是无尿患者，发生高钾血症危险性很高。当血钾＞7.0mmol／L时，会发生致命性心律失常。血透患者应了解食物含钾量，忌食或少用富含钾食物。因为粪便也可排出体内剩余钾，所以要预防和治疗便秘，血钾＞6.0mmol／L患者应使用含钾0～1.0mmol／L低钾透析液。

6﹒镁

尽管部分透析患者仅存在轻度高镁血症，但当患者摄入含镁多药物或静脉内大量注入镁时，仍可发生严重高镁血症。维持性血透终末期。肾功能衰竭患者，骨及一些软组织镁含量均增高。非透析慢性尿毒症患者镁需要量为2～4mg／（kg·d），约200mg／d。用镁浓度为1.0mEq／L透析液患者，镁需要量为200～300mg／d。

7﹒钙

血透患者钙摄入应为1.25～1.5mmol／d。接受钙盐或1，25‐（OH）2
 D3
 治疗患者，需监测血钙。高钙血症可导致高血压、瘙痒、烦躁等，特别是当钙磷乘积大于70时，可发生转移性钙化，目标值为早晨空腹血钙磷乘积低于60。

8﹒维生素D3


近曲小管1α‐羟化酶可使25‐（OH）2
 D3
 转变为1，25‐（OH）2
 D3
 ，是维生素D的活化形式。透析患者因肾功能衰竭1‐羟化障碍常缺乏1，25‐（OH）2
 D3
 ，需要补充。1，25‐（OH）2
 D3
 口服、静脉注射均可，维持性血透者常规口服剂量为0.25～1.0μg／d，也可在每次血透时静脉注射，但不作为常规使用。治疗慢性肾功能衰竭并发甲旁亢时，可使用1，25‐（OH）2
 D3
 大剂量冲击，剂量为0.5～3.0μg，血透后静注，或0.25～3.0μg隔天口服，每周3次。应用1，25‐（OH）2
 D3
 患者均应常规监测血钙、磷和镁。

9﹒磷

血透对磷清除效果不佳。每次透析时约清除250mg磷。所以除限制磷摄入外，还须使用磷结合剂，减少磷吸收，防止高磷血症。目前以含钙磷结合剂应用较广，这些药物含钙量是碳酸钙（40%），醋酸钙（25%），枸橼酸钙（21%）。因枸橼酸可增加铝吸收，所以枸橼酸钙不能和含铝磷结合剂同时服用，其中醋酸钙是最为有效的磷结合剂。

10﹒其他维生素

维持性血透患者血维生素B2
 、B1
 、泛酸和生物素的水平多正常。大多数患者烟酸也正常。维生素K水平多数正常，仅其中某些因服用抗生素而抑制肠细菌合成维生素K者，可引起维生素K缺乏。血透患者维生素A水平常升高，故每天维生素A摄入量不可超过240～300μg。既往研究报道，血透患者即使不补充维生素，也不会发生维生素缺乏症状。近来有研究表明，透析患者维生素摄入量比推荐量为低，其中小部分透析患者还存在水溶性维生素缺乏，但现在还不能预见这些患者是否会发生较严重的维生素缺乏。目前大多数学者认为应按推荐标准补充相应维生素。

11﹒微量元素

血透患者微量元素需要量尚未明确。患者普遍存在铁缺乏，病因为胃肠出血、透析器凝血、透析膜上铁附着、经常抽血检验等。促红素治疗可减少铁贮备，应用促红素同时需要适当补充铁剂。测定血清铁、铁结合力、铁蛋白可发现铁缺乏。口服铁剂有硫酸亚铁，延胡索酸亚铁，葡萄糖酸铁，乳酸亚铁。硫酸亚铁250～500mg，1天3次，餐后30分钟服用以减轻胃肠反应，能为大部分患者接受。一些因胃肠反应不能耐受口服铁剂患者，可使用静注或肌注。维持性血透患者血锌水平较低，但红细胞锌却增高。有人报道补充锌可改善维持性血透患者味觉障碍和阳痿。血透患者锌推荐摄入量为15mg／d。有人发现透析患者血硒水平较低，说明饮食硒摄入不足，补硒可防止组织氧化。

七、连续性非卧床腹膜透析患者营养治疗

早在1923年就有人提出腹透析临床应用，但直至60年代早期才将其用于慢性肾功能衰竭长期治疗。当年进行腹透虽可短暂改善尿毒症症状，但长期间歇性腹透常伴渐进性组织消耗与营养不良。主要与残余肾功能逐渐下降、透析不充分和营养物质摄入不足有关。

（一）腹透患者蛋白质营养不良

通常血浆白蛋白水平由3种因素决定：即肝脏白蛋白合成、白蛋白分解代谢和机体白蛋白分布。而腹透患者还有透出液白蛋白丢失，有残余肾功能患者尿也丢失白蛋白。正常人白蛋白合成率与饮食蛋白摄入有关。有报道高蛋白饮食可导致血浆白蛋白水平低非卧床连续性腹膜透析患者血浆白蛋白水平增高。已知白蛋白合成受血浆胶体渗透压影响，也受到腹部膨胀敏感器调节。腹透可直接夺取肝脏间质池白蛋白，故刺激白蛋白合成。但白蛋白分解代谢许多调节机制目前仍不清楚。

透析患者液体平衡波动可导致不同程度的血浆稀释而产生不同血浆白蛋白浓度，这种作用虽维持性血透患者要比腹透患者更为明显。非卧床连续性腹膜透析患者总蛋白50%～70%贮存于机体血管外，故大多数临床情况下血浆白蛋白水平下降与血管内外白蛋白分布紊乱有关。

（二）腹透患者蛋白质营养不良预防和治疗

1﹒蛋白质与能量摄入监测与维持

虽已有人建议非卧床连续性腹膜透析患者应摄入1.2g／（kg·d）蛋白质，且其中大部分应为高生物价蛋白质（通常为奶制品和蛋类动物蛋白）。但有些患者摄入蛋白质量低于该标准也能维持氮平衡；而一开始就有营养不良或较后发展有蛋白质‐能量营养不良体征患者可能需要更大量的蛋白质和能量去增加蛋白质和能量贮备，某些患者可能要达到1.4～2.1g／（kg·d），特别在腹透治疗开始数个月内。

为确定患者蛋白质最适宜摄入量，应该监测非卧床连续性腹膜透析患者所有蛋白质的摄入量，经反复监测确定蛋白质摄入量在1.0g／（kg·d）以下时应怀疑摄入量过低，此时应指导患者增加饮食蛋白质摄入量。然而对患者体重或血清尿素水平稍有变动时，对依据尿素动力学模型估算蛋白质摄入量要仔细分析。另外，需要患者主动合作，完整地收集尿液与透析液是正确估算关键。最新估算公式PNA（g／24h）（总氮表观蛋白质当量）＝13＋0.261UA（mmol／24h）＋蛋白质丢失量（g／d），如蛋白质丢失量不多时，PNA可用下列公式计算：PNA（g／d）＝19＋0.272UA（mmol／d）（注：UA，uric acid）。营养成分估算摄入值通常应经过体表面积进行校正，虽有若干不同校正方法，但何种方法最好尚无定论。

2﹒氨基酸透析液临床应用

短期研究显示含有氨基酸腹透液可补充含糖透析液所致氨基酸丢失，虽相同浓度的渗透性物质有效超滤期稍短，但氨基酸溶液可产生相似于标准葡萄糖溶液一样超滤与溶质转运模式。20世纪80年代早期，一些学者成功设计氨基酸腹透液，并对几种不同含量氨基酸腹透液进行试验，但最初临床结果令人失望。1985年新氨基酸腹透液出现，缓冲液量增加（乳酸35mmol／L），含一定比例的必需氨基酸成分，这主要考虑到尿毒症患者存在氨基酸谱异常。这种腹透液应用使血浆氨基酸谱和营养参数有所改善，但仍存在酸中毒和血浆尿素水平升高问题。上述经验表明氨基酸腹透液对调整血浆氨基酸谱有益；腹腔内补给氨基酸对存在蛋白质营养不良合并低蛋白质摄入患者更为有益。进一步增加缓冲液量，摄入足够能量以防止氨基酸作为能量来源更为重要。鉴于此，1种新改良1.1%氨基酸腹透液问世，进一步增加某些必需氨基酸含量和乳酸量（40mmol／L）。

八、营养防治

（一）营养目的

营养治疗的目的在于通过调整饮食营养素供给量，增加必需氨基酸比例，以减少体内代谢产物堆积和体组织分解；维持患者营养需要；纠正氨基酸比例失调，改善负氮平衡；纠正电解质紊乱；避免多器官损害；缓解慢性肾功能衰竭进展，延长寿命。

1﹒蛋白质营养不良

因氮质潴留，向胃肠分泌尿素氮经细菌分解，产生氨、二甲基胺及甲基尿素等物质。可刺激胃黏膜，引起食欲缺乏、腹泻等症状，使蛋白质及能量摄入不足，引起营养不良。

2﹒水电解质紊乱

因长期忌盐及利尿剂应用，可导致低钠、低钾血症。也可因尿少及代谢性酸中毒，促进细胞内液外溢，出现高钾血症。

3﹒钙、磷代谢紊乱

磷排泄途径是肾脏，当肾小球滤过率下降至30%以下时，血磷可升高。肾小球毁损也可累及肾小管，使肾脏25‐羟化酶活性降低，活性1，25‐（OH）2
 D3
 形成减少。肠钙吸收减少，可出现低钙血症及骨骼病变。

（二）营养治疗

目前，慢性肾功能衰竭营养治疗已成为该病综合治疗的1个重要组成部分，尤其对非透析治疗患者。营养治疗应在慢性肾功能衰竭早期、尚无尿毒症症状、无明显分解代谢时开始，以便充分发挥疗效。除采用高生物价低蛋白、低磷、麦淀粉饮食外，还可加用EAA疗法和α‐KA疗法，具体将分述如下：

1﹒低蛋白、低磷、麦淀粉饮食

（1）能量采用低蛋白饮食时，能量必须供给充足，以提高蛋白质利用率。通常可按130～150kJ（30～35kcal）／（kg·d）供给，每日总能量在8380～12570kJ（2000～3000kcal）。能量85%～90%应来源于淀粉、少量米面和脂肪。

（2）蛋白质：限制蛋白质对慢性肾炎和糖尿病肾病引起慢性肾功能衰竭是极为有益，对绝大多数患者来说，可减少代谢后毒性产物的堆积，保护残余肾单位，减缓病程进展。

饮食蛋白质摄入量取决于临床症状和肾功能受损害程度。若患者同时伴有蛋白尿，则尿中每丢失1g蛋白质，饮食蛋白质应增加1.3g。尿毒症患者蛋白质最低摄入量为0.5g／（kg·d），其中优质蛋白占50%以上。慢性肾功能衰竭各期蛋白质摄入量见表38‐7。

儿童慢性肾功能衰竭患者蛋白质限量最好不低于1.0～2.0g／（kg·d），优质蛋白质占50%以上，以确保其生长发育需要。

麦淀粉饮食即在蛋白质限量范围内用含植物蛋白质极低麦淀粉或玉米淀粉、土豆淀粉（约含蛋白质0.3～0.6g）代替部分粳米、面粉等主食，以满足能量需要，将节约下来的蛋白质用高生物价蛋白质食品（鸡蛋、牛乳、瘦肉等）补充，以提高饮食必需氨基酸供给量，降低非必需氨基酸摄入量。这种配膳方法可促使患者体内氨合成非必需氨基酸，使尿素生成减少，血尿素氮下降，改善负氮平衡，缓解临床症状。
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表38‐7 慢性肾功能衰竭各期蛋白质参考摄入量

注：尿毒症期饮食只宜短期采用，必要时应加用EAA或α‐KA，或采用透析疗法



除淀粉外，还可选用一些能量高而蛋白质低食品，如土豆、白薯、山药、芋头、藕、荸荠、南瓜、粉丝、藕粉、菱角粉、荸荠粉、团粉等。凡含非必需氨基酸高食品应限制，如干豆类、豆制品、硬果类及谷类等。

（3）脂肪：对慢性肾功能衰竭患者应控制血脂水平，控制血脂不仅能防止动脉硬化，对防止肾小球硬化也非常有益。脂肪占总能量30%左右，脂肪中多不饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸与饱和脂肪酸之比为1∶1∶1，其中饱和脂肪酸不应超过1／3。烹调时需用植物油，饮食可适当增加鱼类食物。

（4）矿物质：低蛋白饮食可降低磷摄入量，缓解肾功能衰竭进程。当肾小球滤过率小于25ml／min时，饮食磷应限制在700～800mg，出现高磷血症时，饮食磷应低于600mg。钾和钠若患者合并有水肿和高血压（舒张压大于14.7kPa）时，饮食应限制钠盐摄入量，每日摄入钠量为920mg（相当于无盐饮食）。无水肿和严重高血压时则不必限制食盐以防止低钠血症发生。当使用利尿剂或伴有呕吐、腹泻时应适当增加钠摄入量。患者有高钾血症时，应限制饮食钾摄入量，每天摄入量应为1560～2340mg，慎用含钾量高蔬菜和水果，忌食果汁。若出现低钾血症时则要注意补钾。为防治血钙降低，饮食应注意钙补充，每天饮食钙摄入量应为1400～1600mg。含钙丰富食品有牛乳、绿叶蔬菜、芝麻酱等。

（5）维生素：因严格控制饮食，水溶性维生素和微量元素铁、锌等易缺乏，除在饮食调配时尽量补充外，可适当补充维生素制剂。

（6）食物纤维：增加食物纤维摄入量，改善糖耐量，降低胆固醇水平。

（7）食谱设计：为慢性肾功能衰竭患者设计食谱时应密切结合病情，随时观察病情变化，包括肾功能及其他血液生化检查结果，观察患者进食情况，以便及时调整食谱内容。如进食量达不到要求，应及时采取其他措施，如氨基酸疗法或α‐KA疗法或采用肠营养等。

低蛋白、低磷、麦淀粉饮食调配可采用简单食物交换份法。

2﹒EAA疗法

即在低蛋白饮食基础上加用EAA疗法，能够改善患者体内氨基酸代谢异常，纠正必需与非必需氨基酸之间比例异常，更重要的是可利用自身滞留氮来合成体蛋白，进而减少含氮代谢产物潴留，改善蛋白质营养状况，比单用低蛋白饮食疗法效果要好。

饮食蛋白质与氨基酸量和比例通常为：选择性蛋白质0.3g／（kg·d）＋EAA2～3Rose单位＋足够能量（Rose建议8种EAA安全需要量是12.7g／d）。临床也有人建议在低蛋白饮食［即0.3～0.5g／（kg·d）］基础上适当补充EAA，剂量宜小于0.1g／（kg·d）。

常用EAA制剂有粉剂、片剂、糖浆等及肾用必需氨基酸注射液。因口服EAA可促进肝脏蛋白质合成，而静脉注射则促进肌蛋白合成，所以EAA通常以口服为宜。

3﹒α‐KA疗法

即在低蛋白饮食基础上加用α‐KA疗法。正常人体能够调节多种左旋氨基酸和相对应α‐KA间动态平衡，使EAA和NEAA在不增加肾脏负荷情况下得到补充。目前已经证实缬氨酸、亮氨酸、异亮氨酸、苯丙氨酸、甲硫氨酸、色氨酸6种EAA和组氨酸均可由其相对应α‐KA转换而成。

在低蛋白饮食基础上加用α‐KA治疗慢性肾衰，可使患者体内α‐KA和EAA不足得到补充，并促进蛋白质合成，改善氮平衡和机体营养状况，达到“氮节约作用”。同时，可减轻氮代谢产物蓄积，使尿毒症得到缓解。因采用此疗法时，患者摄入氮量较其他饮食疗法均低，又可减轻肾单位过度滤过作用，降低血磷和甲状旁腺激素水平。凡肾小球滤过率低于5～15ml／min时均可采用此疗法。

此疗法蛋白质摄入量更为严格，通常每天摄入量限制在15～30g。能量必须充足，以150～190kJ（35～45kcal）／（kg·d）为宜。因α‐KA多为钙盐，故饮食钙不应过高。

（三）食物选择

1﹒宜用食物

可选用麦淀粉、藕粉、蜂蜜、白糖、凉粉、粉皮、粉丝等，土豆、白薯、山药、芋头、藕、荸荠、南瓜、菱角粉、荸荠粉、团粉等也可选用。根据疾病分期，在蛋白质限量范围内选用优质蛋白食物，如鸡蛋、牛乳、瘦肉等。视患者血钾情况，适当选择蔬菜和水果。

2﹒忌用或少用食物

凡含非必需氨基酸高食品，如干豆类、豆制品、硬果类及谷类等应限制。高血钾时应慎用含钾量高蔬菜和水果。忌用动物脏器、油煎炸食物等油脂类和刺激性食品。饮食少用盐和酱油。

3﹒食谱举例

尿毒症低钠低蛋白饮食为高糖类、低蛋白、低脂肪、高维生素C、高钾低钠，饮食组成以水果为主，故不能长期使用。参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（四）慢性肾功能衰竭氨基酸注射液配方

1﹒静脉营养原则

注意液体摄入量，每天限制在700～800ml，最多不超过1500ml。氨基酸注射液应为必需氨基酸，不应含非必需氨基酸。参考化验结果决定供氮量，能量一定要充足。因这类患者常不耐受葡萄糖，故不宜大量给予，但可供给脂肪乳剂。考虑到慢性肾功能衰竭患者常有高血钾、高血磷、高血镁和高血钙，故开始胃肠外营养时，营养液内可不给钾、磷、钙、镁等，每天只补充丢失钠量。当患者体内蛋白质合成开始，即恢复正氮平衡时，可输入钾、磷、钙、镁等，加强预防尿毒症患者感染。

2﹒氨基酸注射液配方

慢性肾功能衰竭者必需氨基酸比正常人低25%，而非必需氨基酸却高15%。其中血清白蛋白、转铁蛋白、缬氨酸、亮氨酸、异亮氨酸、赖氨酸等浓度降低。故供给氨基酸要比例适当。慢性肾功能衰竭氨基酸注射液参考配方见表38‐8。国产肾用必需氨基酸注射液配方含量见表38‐9，氨基酸总量为13.88g。
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表38‐8 慢性肾功能衰竭氨基酸注射液参考配方（g／L）

＊包括必需和非必需氨基酸；＊＊必需氨基酸
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表38‐9 国产250ml肾用氨基酸注射液含量






第三节 肾 移 植

肾移植后肾功能恢复及抗排异治疗最为重要。1936年俄国人为急性肾衰竭患者进行尸体肾脏移植，虽只存活48小时，但却揭开肾脏移植序幕。20世纪50～60年代欧美国家均成功地进行肾脏移植手术，并获得长期存活，这标志着现代器官移植的开始。目前肾脏移植已成为终末期肾脏疾病重要治疗手段。终末期肾脏疾病患者多存在系列营养代谢紊乱，如低蛋白血症、贫血、高脂蛋白血症、代谢性骨病等，机体处于负氮平衡。

营养治疗是保障健康、提高生活质量、延长生命基本环节。肾移植后因免疫抑制剂长期使用，不同程度地影响着机体代谢，并可造成包括血压升高，血糖、三酰甘油、胆固醇及尿酸，血钠、钾增高，血钙、镁降低；或加速蛋白质分解，引起肝功能损害、白细胞减少、水肿等一系列不同程度的危害。故对于肾移植患者，必须重视和了解免疫抑制剂对营养代谢带来副作用；并采取一定药物和相应营养治疗措施，预防和减少免疫抑制剂引起并发症，以维持正常生理功能。

一、适应证

肾小球肾炎、糖尿病性肾病、高血压性肾病、遗传性肾炎、狼疮性肾炎及肾盂性肾炎等终末期肾功能衰竭患者均可接受肾脏移植手术。这类患者通常表现为：GRF＜25ml／min，Scr＞445μmol／L（5mg／L），BUN＞20mmol／L（55mg／dl）；食欲缺乏、呕吐、高血压、心力衰竭、贫血、出血、呃逆、肾性骨病、氮质血症、高尿酸血症和酸碱平衡失调等。

二、移植前后营养治疗

成功肾移植是治疗终末期肾病有效方法，但对肾移植受者营养治疗却常被医师和患者所忽视。虽肾移植术后营养治疗方案与肾功能衰竭期和接受透析时有所不同，但合适营养治疗将有助于患者术后恢复，对肾移植预后起重要作用。免疫抑制剂本身可影响人体营养状况，如糖皮质激素促进体内蛋白质分解代谢，环孢素A（CsA）抑制胰腺胰岛素分泌而影响糖代谢等。营养治疗在肾移植后早期和后期因药物治疗不同及受者机体状况不同而有所差异。术后早期营养治疗目的是促进伤口修复，而术后晚期主要是减少各种并发症发生。

（一）肾移植前的营养评价

如前所述，尿毒症常伴有蛋白质和能量代谢异常，虽适宜营养治疗可减轻尿毒症症状，但营养不良在透析患者仍占相当高比例。移植前存在营养不良将导致肾移植术后早期营养不良，并将直接影响术后伤口愈合。测定24小时尿尿素氮将反映饮食蛋白质和能量摄入情况，测定血浆白蛋白和转铁蛋白将反映内脏蛋白贮存情况。对肾移植前骨病估价非常重要，因术后所用糖皮质激素和CsA对骨代谢均有负性作用。肾移植前若有甲状旁腺功能亢进，术后很易出现高钙血症和低磷血症。

（二）肾移植后早期营养治疗

移植前适宜营养治疗将改善蛋白质和能量摄入，可明显减少术后感染、促进伤口愈合、保持骨结构完整。术后早期营养治疗目的：①保持内脏蛋白贮存；②促进伤口愈合；③预防感染；④预防因术后肾功能急骤变化所导致水、电解质紊乱。

1﹒蛋白质和能量

适宜能量供给可减低术后早期蛋白质分解代谢增加。根据成人肾移植饮食推荐标准，术后早期适宜能量摄入应为30～35kcal／（kg·d）才能维持正氮平衡。有文献报道蛋白摄入＜1.4g／（kg·d）显然不够，而另有学者报道蛋白摄入3g／（kg·d）才能阻止机体蛋白丢失。现普遍认为术后早期，在使用大剂量皮质激素［＞0.5mg／（kg·d）］情况下，蛋白摄入量应在1.3～2.0g／（kg·d）较合适。

对大鼠心脏移植后给予等能量、等氮饮食，观察到精氨酸和谷氨酰胺能增强免疫抑制剂效果、明显延长移植物存活。但在肾移植未见类似报道，对此值得进一步探讨。

2﹒糖类

糖皮质激素治疗常会引起糖类代谢异常，包括糖耐量异常和相对胰岛素抵抗。除此之外还引起满月脸、向心性肥胖等Cushing征特征。文献报道肾移植术后早期供给低糖类、高蛋白饮食将减轻皮质激素所致Cushing征特征，所谓低糖类是指其占总能量的13%，可能适用于大剂量皮质激素治疗期间，然而并不是对所有移植受者均适用。适宜糖类摄入量是指其占总能量的50%左右。

3﹒脂肪

虽高脂血症是肾移植后期的常见并发症，但因术后早期大剂量糖皮质激素应用，体内蛋白分解代谢增加，故早期不宜限制脂肪摄入。适宜脂肪摄入量应大于总能量的30%。

4﹒液体和电解质

肾移植术后早期体液和电解质随肾功能变化而改变。对于肾移植术后移植肾功能延迟恢复而需要透析患者，钠、钾、磷及水摄入应限制。相反，对于移植后多尿期患者则需要大量补充氯化钠以保持血管内容量。肾移植术后早期低磷血症较常见，肾小管功能不全丢失、甲状旁腺激素增高、磷结合剂应用、相对1，25（OH）2D3
 缺乏及大剂量糖皮质激素应用等均与之有关。治疗措施主要是供给高磷饮食，高蛋白饮食富含磷，故摄入高蛋白饮食即等于增加磷摄入。

使用CsA患者常伴有低镁血症，总镁和离子镁均降低，而CsA中毒时，低镁血症更常见，故对于使用CsA患者，应定期检测血镁浓度，如有降低应予补充。

5﹒叶酸和维生素B12


肾移植术后早期常伴有叶酸缺乏，主要原因有摄入减少，移植前从透析液丢失，长期硫唑嘌呤使用影响小肠黏膜对叶酸吸收及硫唑嘌呤本身对叶酸代谢干扰等。适当补充叶酸可预防巨幼红细胞贫血。维生素B12
 在肾移植术后早期正常，无需补充。

（三）肾移植后期营养治疗

移植后期营养治疗主要目的：保持良好营养状态；减少高脂血症、肥胖、高血压发生率；维持血糖正常；预防和治疗骨病。

1﹒糖类

糖皮质激素长期治疗易导致高血糖，文献报道CsA也能引起糖代谢紊乱，使术后高血糖发生率增加。有研究表明术后高血糖可降低患者和移植肾存活，同时增加术后感染几率。如出现糖代谢异常，糖类摄入应参照美国糖尿病协会推荐标准。

2﹒脂肪和胆固醇

移植后期常伴有高脂血症，发生率约为60%，是发生心血管疾病的危险因素。糖皮质激素和CsA使用、移植肾功能不全、蛋白尿、高脂饮食、肥胖及利尿剂和β‐受体阻滞剂使用均是导致高脂血症的病因。

饮食控制是治疗高脂血症的关键。已有试验表明低胆固醇饮食能降低肾移植术后血胆固醇水平。近年来研究也观察到给予富含n‐3多不饱和脂肪酸鱼油饮食对降低血脂，减少心血管疾病发病率有益。n‐3多不饱和脂肪酸主要抑制肝脏VLDL‐C合成和分泌，但对其在肾移植术后高脂血症作用研究较少，尚需长期、大宗病例观察。

3﹒钠和钾

肾移植术后导致高血压并非单一因素，慢性排异、移植肾动脉狭窄、肥胖、饮食因素（高钠、高脂肪）及免疫抑制剂使用等均是导致高血压原因，如CsA能引起钠潴留。国外试验严格限钠摄入（9mEq／d）后能降低术后CsA所致高血压（平均动脉压下降）。

肾移植后期出现高钾血症主要与CsA、血管紧张素转换酶抑制剂应用等有关。肾移植后期饮食是否限制钾盐摄入，应根据定期检测血生化指标结果而定。

4﹒钙、磷和维生素D

虽肾移植能纠正甲状旁腺激素、钙、磷及维生素D代谢异常，但移植后因糖皮质激素及其他免疫抑制剂持续治疗仍可加重骨病，降低小肠钙转运，加速钙排泄。口服钙剂对部分患者有效，可增加内源性1，25（OH）2
 D3
 产生，但CsA可阻止钙负荷后内源性1，25（OH）2
 D3
 分泌。据文献报道低钠饮食结合氢氯噻嗪治疗可改善胃肠对钙吸收及减少尿钙排泄。但高钙摄入又会增加肾脏钙结石形成，故成人肾移植受者推荐钙摄入剂量为每天800～1500mg。磷供给应根据临床检验结果，高磷血症应限制饮食磷摄入量。

5﹒铁、叶酸和维生素B12


移植后贫血系多因素所致，移植肾功能不全使促红素分泌减少、铁缺乏及失血等均可导致贫血。移植后慢性肾衰竭患者因促红素分泌恢复，从而造成相对铁贮存过低，术后适量补充铁很有必要。移植后期叶酸缺乏常见，适量补充叶酸也有必要；但维生素B12
 术后很少缺乏。术后发生巨幼红细胞贫血可能与叶酸和维生素B12
 缺乏无关，现认为主要与应用硫唑嘌呤治疗有关。

6﹒维生素A和锌

维生素A和视黄醇结合蛋白在肾移植前后均增加，但并不引起明显中毒，从而不提倡补充维生素A。尿毒症时因锌代谢异常，常导致锌缺乏，肾移植术后锌仍缺乏，故可考虑适量补锌。

三、营养因素

（一）机体代谢变化

1﹒蛋白质代谢

对蛋白质摄入限制常引起蛋白质缺乏，出血及蛋白尿又增加蛋白质丢失，出现负氮平衡，低蛋白血症、贫血等；同时必需氨基酸及组氨酸、酪氨酸含量下降，而非必需氨基酸含量升高，造成血浆氨基酸比例失衡，影响蛋白质合成并加重氮质血症，使肾功能进一步受损。

2﹒糖类代谢

70%左右的患者常出现糖耐量降低，胰岛素、胰高血糖素、生长激素等水平均升高，糖类代谢紊乱。

3﹒脂肪代谢

血胰高血糖素、生长激素等激素水平升高可促使脂肪动员，血浆非酯化脂肪酸含量升高，并进入肝脏合成三酰甘油，再以脂蛋白的形式分泌入血；同时水解血浆三酰甘油脂蛋白脂酶活性下降，从而使血三酰甘油升高，造成高脂血症。

4﹒水电解质代谢

可出现水钠潴留、低钠血症、高钾血症、高镁血症、低钾血症、低钙高磷血症及代谢性酸中毒等水电解质代谢紊乱。

5﹒透析时代谢

进行透析治疗时，营养物质丢失增加，特别是蛋白质、水溶性维生素、钠和钾等矿物质及铁、铜、锌和硒等微量元素。

（二）移植后机体代谢变化

1﹒移植肾功能恢复

肾脏移植术后移植肾在恢复血液循环1～60分钟，即开始产生尿液，同时肾脏各种生理功能开始逐渐恢复，能量需求因实施手术而有所增加，蛋白质、脂类及糖类代谢逐步得到调整。

2﹒多尿期

部分患者在术后24～48小时内可出现多尿现象，每小时可达500～1000ml，易引起脱水、低钠血症及低钾血症等。

3﹒少尿期

还有部分患者出现少尿或无尿现象，约持续数天到1个月，是移植肾早期无功能表现。出现少尿或无尿期时，临床多采用血液透析治疗以等待移植肾功能恢复，此时代谢变化与移植前透析时相似。

4﹒排斥反应

肾脏移植术后多有排斥反应发生，主要有急性排斥反应、慢性排斥反应、超急性排斥反应，其中以急性排斥反应为最常见。排斥反应使移植肾功能受到损害，机体出现蛋白质丢失，代谢产物堆积。

四、阶段营养治疗

术后肾功能恢复正常，血肌酐在140μmol／L以下，营养治疗可按下列3个阶段进行：

（一）术后前期饮食营养治疗

术后前期营养治疗极为重要，其正确与否，与患者肾功能恢复有密切关系。通常应按以下步骤进行。

1﹒术后早期

术后第1～2天，应禁食，因手术、麻醉，肠蠕动尚未恢复正常，进食可致腹胀。

2﹒术后初期

术后第2～3天时，患者已肛门排气，可给予无蔗糖或3%低蔗糖优质低蛋白流质饮食。此时患者肾功能尚未完全恢复正常，应适当限制蛋白质摄入。因泼尼松等激素开始应用剂量较大，在70例患者中有42例（61%）在术后第8天出现不同程度的高血糖，尤其在术后第3～5天。故饮食必须尽量限制单糖和蔗糖及其制品摄入，且过甜流质饮食、牛奶等可加重腹部胀气感。因腹部手术后肠蠕动缓慢，加上卧床休息，多食产气食物可致腹胀，增加伤口疼痛，影响进食。注意多用复合糖类，如藕粉、麦淀粉等作为能量来源。因术后2～3天还处于多尿阶段，水和电解质不必限制，食盐通常每天5～8g，特殊情况例外。每天流质饮食供给能量2.09MJ（500kcal）以上，蛋白质24g，其中优质蛋白质应占80%以上。

3﹒术后试餐期

术后3～5天为试餐阶段，此时患者肾功能已恢复正常，给予易消化、无刺激、质软半流质饮食，每天供给能量6.28～7.11MJ（1500～1700kcal），蛋白质55～60g，食盐4～5g。

4﹒术后恢复早期

术后5～7天后直至2～3个月时，因常规免疫抑制剂使用，患者食欲通常很快改善，应尽早给予优质高蛋白高维生素低盐饮食。根据食欲和体重，每天供给能量146.4～221.8kJ／kg（35～53kcal／kg）体重，蛋白质1.6～2.4g／kg。多补充含维生素丰富新鲜蔬菜及水果，水果通常每天不超过250g，并多补充逐水利尿含脂肪鱼类，如黑鱼、鲤鱼、鲫鱼及冬瓜、薏苡仁等食物。为预防免疫抑制剂引起高脂血症，以降低移植肾血管和全身血管粥样硬化及斑块形成，可给予高纤维素食物，如燕麦每天50g。食物纤维可影响钙盐吸收，而免疫抑制剂除能抑制肠内钙吸收，并增加钙排出，故一定要注意钙的补充。每天可增加牛奶220～450ml，鸡蛋则根据血清总胆固醇水平，每天或隔天1只。

尿毒症患者因长期疾病及额外透析疗法丢失，术前营养状况较差或很差，加上手术损耗、出血、禁食及术后免疫抑制剂常规应用，尤其在初期，蛋白质分解代谢增强，合成减少，患者处于严重负氮平衡状态，可影响伤口愈合。肾移植患者术后平均每天丢失氮量约为18.5g，比术前平均增加90%，其氮丢失量与Ⅲ度烧伤面积达50%的患者相当。此时应根据肾功能恢复和食欲好转情况，抓紧时间补充高蛋白食物，但不能忽略主食摄入，这对于改善负氮平衡和促进伤口愈合有着积极意义。对49例患者分别在术后5～7天开始进行优质蛋白营养治疗，第10～12天拆线，伤口愈合良好。2类伤口甲级愈合率为96%。其中12例在术前营养状况差，根据人体测量、体重指数、上臂围、三头肌皮褶厚度、臂肌围均小于标准值的60%～80%，属于中度营养不良；12例中除2例切口愈合延长4天外，其余均达到2类伤口甲级愈合标准。对照组21例中，2类伤口甲级愈合率为86%，部分伤口拆线时仍有少量分泌液，术后20～27天愈合者2例，经清创后37天时基本愈合1例，后3例均在术后10～11天时才增加高蛋白营养。由此可见在肾功能正常、食欲改善时及早补充高蛋白饮食，对促进伤口愈合有重要作用。

5﹒病例举例

患者身高170c m，体重55kg，该阶段每天摄入食物量及饮食食品组成如下。牛奶220～450ml，中等大鸡蛋1只，太仓肉松5g，瘦肉类110g，可用猪肉、牛肉、羊肉等。禽类用鸡、鸭、鹌鹑、鸽等毛重150g，鱼类选鲫鱼、黑鱼、鲤鱼、鳊鱼、带鱼、青鱼、黄鱼等，毛重150g；蔬菜为450～500g。谷类，包括燕麦片50g，馒头80g，粳米200～350g；植物油35g，食盐3～4g，全脂奶粉15g。服用环孢霉素A时，食用苏打饼干60g，水果150～250g，以防止或减少药物对胃黏膜刺激。以上食物可提供能量为9.89～12.84MJ（2365～3070kcal），蛋白质112～131g，其中优质蛋白质占61%～65%，氮∶总能量比值为132～146，P／S比值1.2～1.4，食物纤维10～12g，钙和铁供给量是中国营养学会《推荐每日饮食营养素供给量》1.5～2.0倍。能量基本等于或大于推荐量，蛋白质和脂肪均大于推荐供给量。

（二）术后恢复期饮食治疗

术后2～6月，免疫抑制剂用量通常为每天泼尼松15～20mg，环孢霉素A根据患者病情和体重及血液中环孢霉素A浓度给药，若无明显排异和感染时，蛋白质可按每天1.3～1.5g／kg体重，能量根据标准体重，简单计算方法为标准体重等于身高（c m）减去105。

1﹒体重低于标准体重

体重低于标准体重10%～20%时，每天按146.4～188.8kJ（35～45kcal）／kg提供能量。有位身高170c m，体重为55kg患者，每天供给能量为10.8MJ（2600kcal），蛋白质为97.5g，每天摄入食物量及食品组成有牛奶220ml，中等大鸡蛋1只，太仓肉松5g，猪大排100g，黑鱼175g，蔬菜450g；谷类，包括燕麦片50g，馒头100g，粳米250g，团粉10g，薏苡仁20g；植物油35g，食盐3～4g，苹果200g；服用环孢霉素A时加苏打饼干60g，全脂奶粉15g。

2﹒体重等于标准体重

体重等于标准体重时，通常每天按125.5kJ（30kcal）／kg左右提供能量。如患者身高170c m，体重为65kg，每天供给能量为8.16MJ（1950kcal），蛋白质为91.0g。每天摄入食物量及食品组成如下。牛奶220ml，中等大鸡蛋1只，太仓肉松5g，猪瘦肉100g，黑鱼150g，蔬菜500g；谷类，包括燕麦片50g，馒头50g，粳米200g；植物油30g，食盐3～4g，梨150g；服用环孢霉素A时增加苏打饼干60g，脱脂奶粉15g。

3﹒体重大于标准体重

体重大于或等于标准体重10%时则应限制能量摄入，通常每天按104.6kJ（25kcal）／kg左右提供能量。患者身高170c m，体重为72kg患者，每天供给能量为1700kcal，蛋白质为84.0g。每天摄入食物量及食品组成有牛奶220ml，中等大鸡蛋1只，太仓肉松5g，猪瘦肉100g，黑鱼150g，蔬菜500g；谷类，包括燕麦片40g，馒头50g，粳米150g；植物油25g，食盐4～5g，梨150g；苏打饼干60g，脱脂奶粉15g。

4﹒食谱举例

肾移植后参考食谱如下：

早餐 牛奶燕麦粥1碗（牛奶220ml、燕麦片40g），馒头50g，煮鸡蛋1只加酱油5ml

午餐 粳米75g，炒空心菜200g（油10g，盐1g），冬瓜黑鱼汤1碗（冬瓜100g，黑鱼150g，油5g，盐1g）

晚餐 粳米75g，青椒胡萝卜炒肉片（青椒150g，胡萝卜50g，猪瘦肉100g，油10g，盐2g）

睡前 中等大梨1只、苏打饼干1块、脱脂奶粉8g

每天2次，服环孢霉素A时食用。

五、营养治疗原则

（一）术前准备

1﹒营养治疗方式

以经口进食为主，少食多餐。对于胃肠功能不全、营养状况极差患者也可采用肠外营养治疗。

2﹒营养素供给

（1）能量：应供给充足能量，以7500～8400kJ（1800～2000kcal）／d为宜。

（2）蛋白质：应供给高生物价、低蛋白饮食，蛋白质30g／d，以乳类、蛋类、鱼类、瘦肉类为主。

（3）脂肪：应适量供给脂肪，通常占总能量的35%，且增加不饱和脂肪酸供给量，减少胆固醇摄入。

（4）糖类：糖类是主要能量来源，要供给足够糖类，应占总能量60%。

（5）维生素及矿物质：应根据临床检验结果及时补充各种维生素及矿物质。

（6）钠盐、钾盐及水：少尿或无尿时应控制水及钾摄入量，但用利尿剂时应注意钾补充；高血压及水肿时应限制钠摄入。

3﹒透析患者处理

采用透析治疗患者应适当提高能量、蛋白质供给，总能量在146kJ（35kcal）／（kg·d）以上，蛋白质1.0g／（kg·d）。

（二）术后恢复

1﹒营养治疗方式

主要采用经口进食。多数情况下术后24～48小时，患者可进流食，1～2天后可进半流食，3～4天可进软食，通常1周后即能进普食。

2﹒营养素供给

（1）能量：开始时可按6300kJ（1500kcal）／d，若经口进食达不到标准，可由静脉补充。随着移植肾功能恢复，1周后能量可达7500kJ（1800kcal）／d或根据BEE×活动系数×1.10来推算。长期能量需求可与正常人相同。

（2）蛋白质：初期从40g／d开始逐渐增加到60g／d，或按0.8g／（kg·d）供给，逐步增加至1.0～1.5g／（kg·d）；若出现排斥反应，则应提高优质蛋白所占比例。

（3）脂肪：占总能量的30%，应适当增加不饱和脂肪酸供给，减少胆固醇摄入量。

（4）糖类：应占总能量的50%～60%。

六、营养素需要

肾移植后需抗排异治疗，免疫抑制剂必须终身应用。泼尼松维持剂量通常为每天10～15mg，环孢霉素A用量，根据病情逐渐减量。肾移植后患者经前期和恢复期积极补充营养，使患者长期营养不良状态得到进一步纠正和改善，进入维持正常营养阶段。此阶段病情特点是肾功能正常，病情稳定，无排异、无感染等并发症，且大部分患者可恢复工作。因免疫抑制剂影响，故营养治疗原则必须根据免疫抑制剂应用剂量，结合病情和劳动强度而定。

1﹒能量

依据患者病情、性别、体重、身高、体力活动、劳动强度等计算每天所需要能量。若体重大于标准体重5%～10%，营养治疗基本原则是控制总能量，每天按104.6kJ（25kcal）／kg体重供给，注意糖类和脂肪摄入量。且鼓励患者参加适当体育活动，致使体重降至低于标准体重5%，有利于血环孢霉素A浓度维持，以减少环孢霉素A用量。凡体重低于标准体重20%，或虚弱者，应供给足够能量，每天按167.4kJ（40kcal）／kg，使体重逐步恢复正常。成人轻体力劳动按125.5～146.4kJ（30～35kcal）／kg体重。也可提供简单方法，用正常饮食维持理想体重。

2﹒蛋白质

免疫抑制剂能加速蛋白质分解，抑制合成，使蛋白质消耗增加，故宜适当增加蛋白质供给量，成人每天按1.0～1.2g／kg体重，感染和排异者除外。儿童为2～3g／kg体重，孕妇、乳母、营养不良及有其他消耗性疾病者可加到1.5～2.0g／kg。从生理角度来说，肾移植后患者，虽肾功能已恢复正常，但还是应注意保护移植肾，不要增加过多不必要负担，也就是蛋白质总摄入量不宜过高。氮摄入过多，也是浪费。虽可从尿中排出，但增加肾脏负担。动物实验证实，喂高蛋白3个月动物，解剖其肾脏，发现肾脏体积增大。

3﹒豆和面制品供给

豆类及豆制品和面制品供给，如肾功能稳定，血肌酐持续在140μmol／L以下，血红蛋白、血浆白蛋白、肝功能稳定在正常范围内，没有明显感染、排异，健康状况良好患者，可在术后3～6个月后进食豆类及面、豆制品，每天低于50g。豆类包括黄豆、赤豆、绿豆、蚕豆、毛豆、青豆、黑豆等，豆制品包括豆干、豆腐、油豆腐、百页、素鸡、腐竹、豆腐衣、臭豆腐、腐乳、蚕豆芽、黄豆芽及豆酱等。面制品包括烤麸、水面筋、油面筋等。因豆腐、豆腐脑、黄豆芽、新鲜蚕豆、小豌豆等含蛋白质在5%～8%，可适当增加用量。含蛋白质4%以下刀豆、豇豆、豌豆苗、绿豆芽、扁豆等蔬菜及豆酱，可随意选用。

4﹒病例举例

身高170c m，体重为61kg，轻体力劳动者，每天供给能量为8.16MJ（1950kcal），蛋白质为65～78g。每天摄入食物量及食品组成如下。牛奶220ml，中等大鸡蛋1只，每天或隔天1次，根据血清胆固醇浓度而定；瘦肉类100g，包括猪肉、牛肉、鸡、鸭、鸽、鱼、虾等；豆类及其制品或面制品≤50g，蔬菜400～500g；谷类，包括燕麦片，或玉米，或小米50g，每天1次或每周2～3次，按血脂或血糖化验而定；植物油25g，盐根据血压、水肿、尿量而定；水果150g，包括香蕉、橘子、苹果、梨等。苏打饼干20g，脱脂奶粉15g，服环孢霉素A时食用。

七、饮食注意事项

1﹒术后前期及恢复期

除给予流质饮食1～2天外，均需供给低盐饮食，每天供给食盐3～4g，或酱油20ml。因90%的患者在术前有高血压病史，且已引起左心肥厚，甚至心功能衰竭等。术后大部分患者因疾病和免疫抑制剂应用等原因都有不同程度的高血压，有些可用药物控制，少数用药难以控制。此外，少数患者因低蛋白血症等出现水肿，故建议在术后半年恢复期内，给予低盐饮食，以利于高血压降低，特殊情况例外。长期饮食含钠量需要根据有无水肿、高血压及尿量而定。若有水肿，或高血压，或尿量少，应继续低盐饮食，若无上述情况，饮食则应偏淡，全天食盐6～8g。因小剂量免疫抑制剂有轻度水钠潴留作用，普通饮食每天为6～8g，腹泻时给予高钠饮食，防止低钠血症。

2﹒严格限制简单糖

单糖和双糖及其制品，最好不用。水果每天150～200g，通常以不超过250g为宜。在使用泼尼松时，多食水果，易使血糖升高。半夜如有饥饿，可在睡前吃些水果。此外，在长期使用免疫抑制剂情况下，多食单糖或双糖及其制品，容易诱发药物性糖尿病。

3﹒限制豆制品

术后3～6个月内，忌用豆类及其制品和含蛋白质高面制品。之后，可根据病情给予豆类及其制品等。详见长期饮食治疗有关内容。

4﹒限制胆固醇

因免疫抑制剂可引起高脂血症，可致动脉硬化。故饮食宜清淡，防止油腻，不要食用油煎、油炸食品，且应限制含胆固醇高食物摄入，如动物内脏、蛋黄、猪蹄、软体鱼、乌贼鱼等。同时需增加含食物纤维高食品供给，如燕麦片等。

5﹒忌用提高免疫功能食物

忌用提高免疫功能食物及保健品，如白木耳、黑木耳、香菇、红枣、蜂皇浆及人参等。患者在使用各种保健品时应谨慎从事，以免降低环孢霉素A的免疫抑制作用。

6﹒注意补钙

免疫抑制剂可抑制肠钙吸收，并增加排出，长期使用可导致骨质疏松，进而产生骨质软化。患者常出现骨和关节疼痛、腰痛、腰酸、小腿抽筋、手足抽搐等。除补充牛奶外，还要多食用其他含钙丰富食物，如牛奶制品、鱼罐头、小虾皮、浓汁骨头汤及绿叶蔬菜等。钙食物来源以奶制品为最好，不但含钙高，且吸收率也高。维生素D能促进钙吸收，皮肤中存在7‐脱氢胆固醇，在阳光紫外线照射下，形成维生素D2
 ，然后再转化为维生素D3
 。故增加户外活动，多晒太阳，可促进维生素D合成。

7﹒选择复合糖类食物

采用高蛋白饮食同时，必须吃糖类丰富食品，如米饭、面条、馒头、面包、藕粉等。如食欲不佳，只吃富含蛋白质食品而不吃主食，则摄入蛋白质在体内不能发挥蛋白质主要作用，而转变为能量而被消耗，对健康有害无益。故在食用动物性食品，如鸡、鸭、鱼、肉、蛋时，必须同时食用米饭、面条、馒头、面包、藕粉等，使所食蛋白质能充分发挥主要作用。同时应该供给平衡饮食。此外，患者食欲不好时，不要太勉强，通常可吃8～9成饱，也可少食多餐。

8﹒防止体重过重

防止后期体重增长过快，通常在术后1～2个月时增加较快。消瘦者如术后体重增长大于标准体重10%时，主食需适当控制，蛋白质适当减少，以防短期内体重增长过快，影响体内环孢霉素A浓度，而增加环孢霉素A用量。术后体重最好能维持在低于标准体重5%范围内。

9﹒注意饮食卫生

因免疫抑制剂使用，机体免疫功能低下，故选择食品一定要新鲜、质量好，忌用腐败变质食品。烹调食物时，要切成小块，烧熟煮透，避免外熟里生，尽量不要吃外买碎肉。若要用剁碎肉，一定要现剁现吃，尤其在炎热夏季或免疫抑制剂用量增加，或用冲击剂量时，更应注意。此外，容器、碗要消毒，防止免疫功能低下时引起胃肠感染，而致腹胀、呕吐和腹泻等。

八、术后肾功能不全饮食治疗

1﹒营养治疗目的

肾移植后因各种排异反应或肾供血不足，或环孢霉素A对肾脏毒性反应等种种原因都可引起肾功能不全或肾功能恢复缓慢。当肾功能不全时，主要通过合理营养治疗，结合多种免疫抑制剂临床应用及剂量调整等药物治疗，达到既能减轻肾脏负担，又能给予患者较好的营养治疗的目的，保障患者在使用大剂量免疫抑制剂时，安全渡过感染关。

2﹒营养治疗原则

肾移植后发生肾功能不全，营养治疗的主要矛盾是蛋白质供给。既要考虑大剂量免疫抑制剂抗排异反应，引起蛋白质分解加强，合成抑制，患者处于严重负氮平衡状态，出现低蛋白血症、腹水等并发症，又要考虑减轻肾脏负担。故蛋白质供给必须结合病情，根据临床症状和化验结果及时恰当地给予调整，具体方法如下。

（1）肌酐正常：当血肌酐140～160μmol／L时，每天摄入蛋白质量应谨慎掌握，根据病情可给予优质高蛋白质低盐饮食。以下所指高蛋白质饮食均为优质高蛋白质饮食，以动物性蛋白为主。

（2）肌酐偏高：当血肌酐为161～180μmol／L临界高值时，通常不给高蛋白质饮食。如患者有低蛋白血症、腹水时，必须在监测血肌酐前提下，谨慎使用高蛋白质饮食。或在忌豆制品、低盐饮食基础上，采用静脉补充白蛋白或血浆，以提高血浆白蛋白水平，减轻组织水肿。也可经口及静脉两者同时补充。

（3）肌酐增高：当血肌酐为181～300μmol／L时，不宜使用高蛋白质饮食，以避免增加肾脏负担，导致肾功能进一步恶化，或影响肾功能恢复。通常给高能量优质蛋白质低盐饮食，蛋白质每天按0.8～1.0g／kg体重，能量为146.4～188.3kJ（35～45kcal），根据体重和食欲及病情调整供给。

（4）肾功能不全：当血肌酐为301μmol／L以上时，则应采取高能量优质蛋白质麦淀粉低盐饮食，以减少非必需氨基酸摄入。在急性排异反应阶段应供给利用率高、吸收好必需氨基酸，应尽量降低精氨酸摄入，以降低急性排斥反应。每100g粳米含精氨酸554mg，富强粉为412mg，而麦淀粉为22.86mg。在正确使用免疫抑制剂前提下，根据“以脏补脏”原则，用猪肾加麦淀粉饮食，可大大减少食物精氨酸摄入，以减轻急性排异反应。发生急性排异反应患者，给予猪肾麦淀粉饮食，取得显著疗效，肾功能恢复正常。在应用猪肾治疗期间，需定期测定血脂、尿酸，监测其变化情况。一旦肾功能好转应及时停用猪肾，以免发生其他副作用。若出现高胆固醇、高尿酸血症，应停止应用猪肾。

（5）维持性血透：如采用维持性血透，每周2～3次，蛋白质供给量为每天1.0～1.2g／kg；若进行间歇性腹透，则为1.2～1.5g／kg体重，其中优质蛋白质占60%～70%。最好能说服患者接受麦淀粉饮食治疗，每天1～2次，有利于肾功能恢复。其他营养治疗原则见血透或腹透疗法。

九、并发症

1﹒药物性肝炎

肾移植后因免疫抑制剂常规应用及冲击治疗等，部分患者出现不同程度的肝功能损害，表现为转氨酶升高、黄疸、厌油、腹胀和食欲减退，也可无典型临床症状，经保肝治疗及调整免疫抑制剂用量等，肝功能可恢复正常。药物性肝炎期间饮食治疗原则，主张采取优质蛋白高维生素、适量糖类和能量低盐饮食。优质蛋白利用率高，吸收好，产氨少，能促进肝细胞修复。高维生素、适量糖类对中毒肝细胞有保护作用，有利于肝炎恢复。饮食宜选择清淡、易于消化、少胀气食物，不宜吃高脂肪及高胆固醇食物，忌酒。定期测定肝功能，必要时测定凝血酶原时间，一旦酶活性与胆红素分离，发生严重的肝坏死，则预后差，必须限制蛋白质摄入。

2﹒药物性糖尿病

基本与糖尿病性肾病治疗饮食原则相同，需注意蛋白质供给。在肾移植术后3～6个月内发生药物性糖尿病者，应给予高生物价优质蛋白，如牛奶、鸡蛋、瘦肉类、禽类及鱼类等。忌用豆类及其制品，包括含蛋白高的面制品。如肾功能在正常范围内，每天蛋白质在前期为1.5～1.7g／kg，恢复期为1.3～1.5g／kg，长期为1.0～1.2g／kg，且可食用少量豆类及其制品，每天≤50g。若肾功能不全者，则主食以麦淀粉为主，蛋白质按每天0.6～0.8g／kg体重，切忌用豆类及其制品，尽量少用含磷丰富食物。

3﹒口腔感染

口腔感染是肾移植后应用泼尼松、环孢素A及硫唑嘌呤等免疫抑制剂，尤其在泼尼松龙（MP）、抗胸腺细胞球蛋白（ATG）、抗淋巴细胞球蛋白（ALG）等大剂量多次冲击后，使患者免疫能力极度低下所致常见并发症。口腔感染病原体可通常有细菌、病毒、真菌或原虫等，以前3种为多见。因生大蒜是最好的广谱抗菌食物，经药理试验证明，大蒜对多种球菌、杆菌、真菌及病毒等均有抑制杀灭作用，若嚼食3～5分钟，可杀灭口腔中所有病原体。故采用久藏生大蒜1～2瓣，让患者嚼碎成泥置于口腔患处1～2分钟，局部疗效显著。对肾移植术后第4～50天之间发生口腔感染，用生大蒜治疗口腔溃疡治疗效果明显，通常在5天左右可治愈。对局部症状严重者，应结合全身治疗。如口腔感染严重，不能进食者，可用含大蒜匀浆饮食治疗。提供高能量、优质高蛋白、高维生素，限制简单糖，增加复合糖类匀浆饮食。此外，生大蒜每天2～4瓣，还可预防和治疗因免疫功能低下引起胃肠感染，也可放在菜中煮熟后食用。

4﹒急性排异反应致肾功能不全

采用麦淀粉作主食，每天100～200g，猪肾100g，疗效显著。详细见急性排异反应营养治疗。

5﹒肾移植后慢性肾功能不全

与慢性肾衰竭饮食治疗原理相同。女性患者，39岁，未婚；身高160c m，体重53kg，上臂围25.6c m，三头肌皮褶厚度8.5mm，上臂肌围22.9c m。肾移植术后14年，手术期间住院6个月，采用称重治疗饮食，蛋白质根据血肌酐调整，肾功能不全时给予优质低蛋白麦淀粉饮食，全天供给蛋白质46g左右，约为0.85g／kg体重。前期和恢复期肾功能正常时，给高蛋白饮食，每天能量为10.88MJ（2600kcal）左右，蛋白质90～95g，按体重计算则能量为196.6kJ（47kcal）／kg，蛋白质为1.62～1.73g／kg，其中动物蛋白占60%以上。糖类占总能量55%，蛋白质为14%，脂肪为30%。出院后肾功能正常，饮食随意，不限盐，吃豆类及其制品，无禁忌。通常情况良好，可上班。1年中发现有肾功能不全，住院2个月，血肌酐为300～390μmol／L，给予低蛋白麦淀粉饮食治疗，因患者耐受较差，不能用麦淀粉饮食治疗，出院时血红蛋白53g／L，肾功能无明显改善。出院后不吃甜食、豆类及制品、香菇等，偶尔食用内脏，食盐不限量，限制荤菜饮食；平时饭量和菜量不大。患者18个月来通常情况尚可，结婚6个月，主诉乏力、头晕、月经少、眼睑轻度水肿、无腹水，偶感下肢肿胀，无明显满月脸，常有骨、关节疼痛，气候变化时明显。曾发热1次，尿量每天2000ml左右。平时不工作，仅轻微活动，每天打三套太极拳，平均1小时左右。用药剂量为泼尼松15mg，硫唑嘌呤100mg，均为每天1次。百令胶囊5粒，尿毒清2粒，硝苯地平10mg，均为每天3次。促红细胞生成素2000U，每周1次；血压稳定在16／11kPa。化验检查结果为血肌酐240～300μmol／L，血红蛋白68～72g／L，血浆白蛋白42g／L。

18个月以后每天摄入食物及饮食食物构成：主食250g，蔬菜（青菜、芹菜、空心菜等）250g，牛奶220ml，鸡蛋40g，肉末30g；其他荤菜50g，可选用肉类、蛋类、鱼类、鸡等。水果2只，约250g，另外常吃山芋，当点心吃，饭量减少。南瓜上市时每周2～3次，不吃饭而以南瓜作主食，偶尔吃芋艿。

根据患者饮食情况进行摄入营养素计算，每天摄入能量为6.90MJ（1650kcal）左右，蛋白质54g，动物蛋白占50%以上，氮∶总能量为1∶187，P／S比值为1.79，食物纤维6.74g。按体重计算能量为125.5kJ／kg（30kcal／kg），蛋白质0.98g／kg。肾移植后参考食谱如下。

6：30面条（为辣酱面或番茄肉末面，有时吃小馄饨）100g。

9：00牛奶220ml，煮鸡蛋1只，不加糖。

11：30粳米75g，蔬菜100g，荤菜（肉、蛋、鱼、鸡等）50g。

17：00粳米75g，蔬菜150g（基本不吃荤菜，偶尔吃25g左右鸡等食品）。水果每天2个，约为250g，西瓜每次吃1小碗。

本病例出院后饮食较为合理，既维持患者营养需要，又不加重肾脏负担，使血肌酐能长期维持在一定水平，延缓病程进展，防止病情进一步恶化，且能维持标准体重。但这个患者有眼睑轻度水肿及高血压，应采用低盐饮食。如能用高生物价低蛋白麦淀粉饮食，则效果会更好。


第四节 肝功能衰竭

肝功能衰竭也称为肝性脑病。肝脏有极大贮备能力。只有当肝脏组织遭受严重损伤时，才会出现临床症状，而现在测定肝功能检验方法对轻微改变不敏感。故必须结合临床观察，对肝功能进行连续动态监测。目前，肝功能衰竭定义为血清胆红素＞2mg%，酶活力检查升高2倍。肝功能衰竭在多器官衰竭中最不显著，但发生率不低。因体外辅助诊断能力有限，故在疾病早期就应注意保护肝功能。肝功能衰竭是急慢性肝病危重表现，常直接威胁患者生命。

肝性脑病是严重肝病引起以意识行为异常和昏迷为主中枢神经系统功能失调，与来自肠管有害物质进入脑部诱发昏迷有关，但有些肝硬化伴门‐体分流患者，仅有意识行为改变而不发生真正昏迷。大部分肝性脑病由慢性肝病引起，小部分病例见于重症急性病毒性肝炎、急性中毒性肝炎、急性药物性肝炎和急性毒蕈中毒等。少见病例尚有原发性肝癌和急性妊娠期脂肪肝等。

一、营养代谢

常伴有营养不良，患者血浆支链氨基酸明显下降，而芳香族氨基酸显著升高，支／芳比值降低，正常值为3.0～3.5，而严重持续性肝性脑病时可降至0.6。给患者输注高支低芳氨基酸，或无芳香族氨基酸混合注射液。肝功能衰竭时胰岛素和胰高血糖素在肝脏内灭活过程降低，这2种激素血浓度升高。因胰高血糖素升高时，血糖水平明显增高，而组织对胰岛素敏感性下降，导致胰岛素和胰高血糖素比例降低。此变化在肝功能衰竭时体内分解代谢占主要作用。因肝细胞糖原异生能力明显减弱，患者有低血糖存在。通常禁食期间，脂肪是主要供能物质，供能量75%～80%。肝功能衰竭时，阻碍脂肪代谢过程，机体的主要能量来源由糖原异生供给。肝功能衰竭时糖原异生的作用增强，尿素生成也加速。此时，肝维持糖原异生能力超过尿素生成能力，结果是血组胺升高。

肝性脑病患者体内代谢严重紊乱，血氨、硫醇、芳香族氨基酸（苯丙氨酸、酪氨酸、色氨酸）、酚、吲哚、非结合胆红素、粪卟啉、丙酮酸、胰岛素、乳酸、α‐酮戊二酸、γ‐羟基丁酸、游离脂肪酸及短链脂肪酸等浓度增加，而血核苷酸、支链氨基酸（缬氨酸、亮氨酸、异亮氨酸）、葡萄糖及钾、钠、镁和钙离子等降低，脑脊液中α‐酮戊二酸、谷氨酰胺及丁酸等含量增加，但各种物质上升和下降，与肝性脑病关系是因是果尚无定论。因肝性脑病时血氨和脑内氨含量都上升，故认为此病与氨中毒有关，肝硬化氨中毒是重要的病因。

血氨生成过多有外源性和内源性之分。外源性指食物蛋白和含胺药物等及消化管出血后残留在肠内血液分解所产生氨，内源性指氮质血症时，血积蓄尿素弥散到肠腔，再转变为氨进入血液。血氨清除过少或手术造成门‐体静脉间分流，肠内氨绕过肝脏代谢而经侧支循环直接注入血液循环；肝病时，肝脏将氨转化成尿素能力下降，造成血氨升高。脑细胞对氨非常敏感，氨可干扰脑能量代谢。脑组织在去氨过程中要消耗某些辅酶，ATP和大量α‐酮戊二酸和苯酰醋酸不易通过血脑屏障，所以脑辅酶不易从血液循环中获得补充。

肝脏损害时代谢紊乱，使蛋氨酸中间产物（甲基硫醇和二甲基硫化物）不能分解，患者产气中有类似大蒜、尿液和烂苹果味，血和尿中硫醇明显增加。

肠芳香氨基酸，如酪氨酸和苯丙氨酸经细菌脱羧后以胺类入肝脏，但因肝病不能被单胺氧化酶清除，此胺类可经门‐腔间侧支循环而直接进入脑部，再转化成磷胺和苯乙醇胺。磷胺和苯乙醇胺化学结构与儿茶酚胺相似，并可与儿茶酚胺竞争，称为假神经递质。假神经递质不能传递神经冲动或作用微弱，一旦取代正常神经递质占领神经触突时可影响脑干网状结构上行激动系统功能失常，出现神志改变及昏迷。

二、病因病理

肝性脑病的主要原因是中枢和周围神经系统传导介质代谢障碍，特别是胺类递质代谢障碍。因肝功能严重损害，不能对血有毒代谢产物解毒。门静脉分流术后，自然形成侧支循环使门静脉中有毒物质未经肝脏加工解毒而直接进入体循环，引起中枢神经系统代谢紊乱，出现嗜睡、意识不清、昏迷。发病机制尚未完全明了。有以下学说阐述其发病机制。

1﹒氨中毒学说

正常人血仅含微量氨，不超过0.1mg%，当＞5mg%时就有中毒死亡危险。血氨增高原因较多，肝硬化患者对蛋白质分解吸收不全，产生大量氨，或是因门静脉高压时门腔静脉短路，大量未经肝脏解毒灭活的血氨等有毒成分直接进入体循环。再则肠内蛋白质分解代谢过程中，氨基酸通过脱氨基作用产生氨，有病变肝脏不能将其完全清除。升高血氨通过血‐脑屏障而进入脑组织，脑组织中氨过高，干扰糖类氧化过程，致脑组织能量不足，不能维持正常功能，以致出现神经麻痹、嗜睡、神志不清，甚至昏迷。

2﹒氨基酸代谢失衡

血氨基酸的不平衡是引起肝性脑病的原因之一。血支链氨基酸浓度下降，减少对芳香族氨基酸越过血‐脑屏障能力，使大量芳香族氨基酸进入脑内。肝脏是苯丙氨酸、酪氨酸、色氨酸等芳香族氨基酸及组氨酸、门冬氨酸、谷氨酸主要分解场所。肝衰竭时分解能力降低，使血浓度升高，对中枢神经系统功能有害。缬氨酸、亮氨酸、异亮氨酸等支链氨基酸是维持大脑正常功能所必需的，如缺乏可引起肝性脑病。严重肝病时，芳香族氨基酸在体内大量积聚，支链氨基酸因不在肝内转化故含量基本不变，产生比例失调，以致引起肝性脑病。

3﹒其他毒素

吲哚类、酚、卟啉、甲基硫醇及短链脂肪酸等都能诱发肝性脑病，其发生常是多种因素综合作用的结果。慢性肝病，尤其是门脉侧支循环形成肝硬化患者，氨中毒可能是发生肝性脑病主要因素。而继发于其他肝病肝性脑病可能与神经递质失常，以及糖类、矿物质和微量元素代谢紊乱、酸碱平衡失调，以及内毒素血症等有密切关系。临床将肝性脑病从轻微精神神经改变到深昏迷分为4级。1级有轻微性格和行为改变，通常无或仅有轻微精神神经症状。少数患者沉默寡言，易于激动。2级以精神错乱、睡眠障碍、行为失常为主。3级以昏睡和严重精神错乱为主，各种精神神经体征持续加重。患者大部分时间出于昏睡状态，但可唤醒。4级即昏迷阶段，患者神志完全丧失，各种反射迟钝或消失。

三、临床症状

肝性脑病临床症状多种多样，与原发肝病有关。暴发性病毒性肝炎可无诱因而骤然发病，迅速出现昏迷，数日内或可死亡。肝硬化伴有门‐体分流者，常在消化管出血（或食管或胃底静脉曲张破裂）或进蛋白食物等后诱发昏迷，患者一旦去除诱因而且肝脏代偿能力尚佳时可恢复神志，但昏迷常易反复发作。慢性肝病引起脑部患者起病缓慢，无明显诱因，以发作性木僵为主要表现。

肝性脑病临床症状有精神改变、性格和行为改变、智力减低、语言障碍及神经肌肉活动异常。扑翼震颤为肝性脑病最具特征的现象，当患者双臂平伸，手指分开时，可见双手向外侧偏斜，掌指关节与腕关节有快速、不规则扑翼抖动，严重时肘、口角和舌，甚至四肢均可抖动。但进入深昏迷后，各种反射迟钝或消失，扑翼震颤也引不出。

肝性脑病者呼气中有特殊肝臭，排便后或服用抑制肠管细菌抗生素后肝臭可减轻。肝性脑病有肝功能衰竭表现。除肝性昏迷外，尚有黄疸、腹水等有关临床症状，而且有各种感染（含G－
 杆菌性败血症、深部真菌感染及肺部、肠管和胆系细菌感染）、肾功能衰竭。感染和呼吸衰竭常为其直接死因。

四、营养防治

用于肝功能衰竭氨基酸溶液必须符合这些条件，即提供适量能量和氮，以利于蛋白质合成。有助于血浆氨基酸谱恢复正常；能防止或消除肝性脑病症状。补充液体量应以患者能够耐受为度。不会故而产生电解质或酸碱不平衡。严格限制蛋白质摄入量，减少体内代谢氨形成。预防和减轻肝性脑病，补充适当能量，保证代谢需要。注意水电解质平衡。供给低蛋白高糖类，充足维生素和适量能量饮食。

（一）营养需要

1﹒能量

营养治疗总的目的是控制总能量和蛋白质供给，减少体内代谢氨产生，避免肝性脑病发生及向危险方向发展。为保证机体代谢需要，减少自身组织分解，每天供给总能量不低于7.53MJ（1800kcal）。

2﹒蛋白质

合理确定饮食蛋白质供给量极为重要。供给量过低，反而加剧自身蛋白质分解，不利于肝病恢复；供给量过多可能会导致或加重肝性脑病。因而需根据病情而定。各种氨基酸产生氨能力不同，蛋氨酸、甘氨酸、丝氨酸、苏氨酸、组氨酸、赖氨酸及谷氨酰胺、门冬酰胺等在体内产氨较多。其食物蛋类产氨较多，奶类产氨最少，故在选择蛋白质时应加以注意。

3﹒饮食蛋白质调节

（1）低蛋白饮食：血氨中度增高，无神经系统症状患者，在第1天和第2天时，可用低蛋白饮食。每天蛋白质可按0.5g／kg体重，总量为30g／d左右。病情好转后可逐步增加饮食蛋白质供给量，以每天不超过0.8g／kg体重为宜。

（2）无动物蛋白质饮食：血氨明显增高，出现昏迷患者，如有血氨明显增高，并有精神神经症状时，在48～72小时，或更长时间内，给予完全无动物蛋白饮食。以后每天从0.2～0.3g／kg体重开始供给，每天约20g。病情略有好转时，改为优质蛋白，以乳类最好。以后每间隔3～5天增加1次，每次量宜少于10g，蛋白质供给总量每天每千克体重不超过0.8g。如在增加食物蛋白同时，再次出现血氨升高且伴有精神神经系统症状，则应重新限制蛋白质，限制应更加严格，时间更长，递增速度应更慢些。

（3）逐步增加蛋白质供给：血氨不高但有精神神经症状者，在24小时内给予无动物蛋白饮食，继续观察血氨。监测血氨不高，表明肝性脑病与血氨无关，即可给予每天0.2～0.3g／kg体重蛋白质。以后每2～3天增加1次供给量，每次增加10g左右。直至全天蛋白质供给达1g／kg体重即可。每天供给蛋白质50g，可维持肝性脑病患者氮平衡，并能促进蛋白质合成，有助于水肿消退和促进肝细胞修复。

（4）严格限制蛋白质：肝性脑病伴有肝肾综合征者，对蛋白质供给量给予更严格限制，要结合患者血氨的水平和血尿素氮及肌酐水平综合考虑。

4﹒蛋白质食物选择

（1）大豆蛋白质为主：严重肝性脑病患者暂不宜供给含动物蛋白食品，应补充植物蛋白，如豆腐脑和豆浆，以避免出现负氮平衡。开始增加动物蛋白时，应增加含氮少动物蛋白，如牛奶含氮较少，蛋类次之，肉类产氨最多。当病情允许供给少量动物性蛋白质时，应将其平均分配在3餐中，使得蛋白质互补作用充分发挥。以提高蛋白质营养价值。

（2）高支链氨基酸：应选用富含支链氨基酸蛋白质为宜。因肝性脑病患者血支链氨基酸水平下降，可使支链氨基酸与芳香族氨基酸比值由正常人3.0～3.5下降到1.0以下。黄豆蛋白质含有丰富支链氨基酸，而芳香族氨基酸含量少。每100g黄豆内含缬氨酸100mg，亮氨酸3631mg，异亮氨酸1607mg，色氨酸462mg，苯丙氨酸1800mg。

5﹒糖类

足够糖类可减少蛋白质分解供能，并有抑制糖原异生的作用。每天供给糖类400g左右，用以供给能量需要，所供能量可达6.72MJ（1600kcal）。昏迷不能进食者如无食管静脉曲张，可用胃管供给营养素。鼻饲胃管中可滴入葡萄糖水、果汁、藕粉、米汤等。如有发热、烦躁等症状应适当增加能量，以维持机体代谢需要。可选用精细粮食及纤维少水果，保证能量供给。

6﹒脂肪

低脂肪饮食可避免增加肝脏负担，每天30～40g，可提供能量1.13～1.51MJ（270～360kcal）。为保证能量供给和防止腹泻，可采用脂肪乳剂。

7﹒维生素

肝功能衰竭时各种维生素摄入少，吸收障碍，利用不良，丢失增多，贮存耗竭，故必须全面补充。供给多种维生素丰富食物，特别是富含维生素C的食物，更应充分供给，以利于解毒。

8﹒调整饮食电解质

根据临床需要与病情，对饮食钠和钾含量进行调整。患者因长期食欲缺乏、进食不足，使用利尿药物等原因，均可引起低钾血症，导致代谢性酸中毒，故应给予补钾，及时纠正低钾血症。若有腹水、水肿宜给予低盐或无盐饮食。限制液体量，可将计划内水供给量改用果汁，能同时达到补充水分和维生素的双重目的。

9﹒食物选择

供给适量质软而无刺激性食物纤维，如水果中果胶、海藻中藻胶等。所有鲜嫩蔬菜和去皮水果均应切碎、煮软，以除去不溶性纤维，使食物较为细软。

10﹒饮食性质

昏迷前期，给予极易消化少渣半流质饮食或流质饮食，昏迷不能进食者，无食管静脉曲张者可用鼻饲。

（二）营养治疗

1﹒氨基酸配方

肝功能衰竭时，营养治疗时专用氨基酸配方见表38‐10。
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表38‐10 肝功能衰竭氨基酸配方





2﹒氨基酸液配方

静脉营养治疗肝功能衰竭时，结晶氨基酸液配方见表38‐11。
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表38‐11 肝功能衰竭结晶氨基酸配方
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续表





3﹒特制口服液配方

治疗肝功能衰竭Hepatic‐aid口服制剂氨基酸配方见表38‐12。
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表38‐12 Hepatic‐Aid口服制剂氨基酸配方





4﹒支链氨基酸与肝功能衰竭

（1）支链氨基酸治疗肝功能衰竭的优点

1）肝功能衰竭时周围组织可供利用能量缺乏，提供支链氨基酸可作为周围组织能源物质。这有利于减少糖原异生，即减轻肌肉蛋白质的分解程度。

2）使血液支链氨基酸浓度升高，减少其他氨基酸在肌肉内消耗，肝脏和肌肉蛋白质合成增加。

3）随着蛋白质合成增加，也使苯丙氨酸、酪氨酸、色氨酸、蛋氨酸和组氨酸浓度降低。支链氨基酸浓度增高，增加对芳香族氨基酸越过血‐脑屏障竞争，使得脑内芳香族氨基酸浓度下降。

4）输入大量支链氨基酸有助于脑内对芳香族氨基酸清除，也有助于血液氨基酸谱正常化。这样周围交感神经系统合成去甲肾上腺素能力得到改善，心血管功能良好；同时可使脑内去甲肾上腺素浓度增高，有助于大脑功能的恢复。

（2）高支链氨基酸混合营养液适应证：急性肝功能衰竭患者选择高支链氨基酸混合营养液配方见表38‐13。不能经口摄取足够营养，2级和3级肝性脑病，需要胃肠外营养，但患者不能耐受每天摄入40～50g平衡氨基酸混合液。
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表38‐13 高支链氨基酸混合液配方





（3）高支链氨基酸混合液使用方法：开始24小时氨基酸总量为0.75g／kg体重，用20%～45%支链氨基酸混合液。能量由葡萄糖供给，用量为147～210kJ（35～50kcal）／kg体重。随后24小时增加氨基酸0.2～0.5g／kg体重，一直到24小时内输入总量为120g氨基酸。通常大多数患者血清氨基酸谱可恢复正常，输入高支链氨基酸混合液后，肝性脑病的症状迅速得到改善。约80%患者在72小时内病情可改善一级，如从3级减轻到2级，脑电图也同样显示出病情有所好转。慢性肝功能衰竭患者，应长期适量使用高支链氨基酸混合液，可明显改善肝性脑病临床症状。

5﹒专用要素饮食

肝功能衰竭肠内营养治疗专用要素饮食配方见表38‐14。
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表38‐14 肝功能衰竭要素饮食配方
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续表





＊氨基酸组成配方（g）：异亮氨酸1.643，亮氨酸2.008，赖氨酸1.116，蛋氨酸0.182，苯丙氨酸0.180，苏氨酸0.820，丙氨酸1.397，精氨酸1.095，组氨酸0.438，脯氨酸1.460，丝氨酸0.912，甘氨酸1.643，色氨酸0.120

6﹒食谱举例

肝性脑病饮食配方不含动物蛋白和脂肪，以及豆类蛋白，软饭参考食谱如下。

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（三）宜用食物

1﹒对能进食者供给糖类食品可选葡萄糖、米汤、藕粉、果汁、果酱、果冻等及细粮和纤维少水果。黄豆制品含丰富亮氨酸、异亮氨酸等支链氨基酸，为肝性脑病患者蛋白质的良好来源。牛乳蛋白质产氨较少，在病情好转时可适量逐渐增加。

2﹒饮食治疗要注意电解质变化，协助临床预防与纠正电解质紊乱，按病情需要个别给予计算与控制。

3﹒肝性脑病前驱期宜选用易消化低蛋白、低脂肪、低盐、高糖类半流质饮食或流质饮食，已有昏迷者，可用鼻饲流食。

4﹒肝性脑病少渣半流质饮食，能量6700kJ（1600kcal），蛋白质30g，脂肪30g，糖类300～320g，食盐1～2g，铜3mg，锌15mg。维生素及其他矿物质不足者可应用相应营养素补充剂补充。

5﹒肝性脑病鼻饲流质饮食，能量5900～6300kJ（1400～l500kcal），蛋白质20g，脂肪30g，糖类280g，食盐1～2g，铜3mg，锌15mg。

（四）忌用或少用食物

肉类、蛋类等蛋白质产氨较多，不宜供给。


第五节 肝脏移植

肝移植是目前治疗终末期肝病最有效的手段，第1例肝移植是1963年美国做的原位肝移植。随着免疫抑制剂出现、外科技术发展，肝移植生存率明显提高，适应证范围亦加宽，而U W保存液产生及移植肝获取新技术不断出现使肝源问题得到进一步解决。对肝移植基础理论及临床实践研究表明营养因素在肝脏移植中有重要作用，合理营养治疗能改善患者营养状况，纠正负氮平衡，增加患者的抗病能力，并能使其内环境得到恢复和稳定，减少术后并发症，提高肝移植成功率。

一、适应证

成人肝移植主要适应证为：①终末期良性肝硬化病，如酒精性肝硬化、坏死后肝硬化、慢性病毒性肝炎、原发性胆汁性肝硬化等；②代谢性疾病，如Wilson病、糖原累积病等；③急性或亚急性肝功能衰竭，如各种肝炎病毒、毒物所致暴发性肝功能衰竭；④先天性酶缺陷所致代谢性疾病，如遗传性草酸盐沉积症、Crigler‐Najjar综合征及低密度脂蛋白受体缺陷病等；⑤由血管异常所致综合征；⑥多囊肝；⑦肝癌。儿童肝移植的主要适应证为肝外胆道闭锁，另外还有代谢性疾病如α1
 ‐抗胰蛋白酶缺乏病、糖原累积病等，及暴发性肝脏衰竭，肝内胆汁淤滞症等。

临床将患者出现营养不良、凝血功能障碍、顽固性腹水、静脉曲张及肝性脑病等严重肝功能衰竭和与门脉高压有关并发症作为肝脏移植手术适应证，另外，一些严重影响生活质量症状如：严重嗜睡、瘙痒、反复发作胆管炎及代谢性骨病引起疼痛和骨折等也是肝移植的适应证。

二、营养因素

（一）肝脏代谢特点



肝脏是体内物质代谢枢纽，与糖类、脂肪、蛋白质、维生素及激素等代谢密切相关，还有分泌、排泄和生物转化等重要功能。

1﹒蛋白质代谢

食物中蛋白质经消化分解成氨基酸，吸收入血经门静脉进入肝脏，肝脏可利用这些氨基酸合成蛋白质；同时肝脏又含有氨基酸分解代谢酶类，被肝脏摄取氨基酸可经转氨基、脱氨基、转甲基、脱硫基、脱羧基等作用，转化为酮酸等物质，可经糖异生作用转变为糖类，也可氧化分解供能。除支链氨基酸主要在肌肉组织分解代谢外，其他氨基酸，特别是芳香族氨基酸都主要在肝脏分解代谢。

2﹒脂类代谢

肝脏可将葡萄糖合成脂肪酸、三酰甘油、磷脂和胆固醇，进一步合成极低密度脂蛋白和高密度脂蛋白入血。肝脏亦能分解三酰甘油和脂肪酸而产生酮体，酮体可为肝外组织（脑、肌肉和心脏）等供能。肝脏是产生酮体的重要器官。

3﹒糖类代谢

肝脏有糖原合成与分解能力，也是糖异生的主要器官。进食后血糖浓度增高，肝脏合成糖原并贮存，其余葡萄糖则转化为脂肪酸；血糖降低时（如饥饿时），肝糖原又分解成6‐磷酸葡萄糖，并在葡萄糖磷酸酶催化下，水解成葡萄糖，甘油、氨基酸、丙酮酸及乳酸等通过糖异生转化为糖原或葡萄糖，从而保证血糖浓度持续稳定。

4﹒矿物质代谢

肝糖原在合成时需有钾离子参与，此时钾离子进入肝细胞中而使血钾下降；肝糖原分解时肝中钾离子则被释放入血使血钾升高。肝脏是含有铁、铜、锌、锰等酶类（如：血浆铜蓝蛋白、SOD等）合成、分解、贮存的主要场所。

5﹒维生素代谢

肝脏是维生素吸收、贮存及转化重要场所，脂溶性维生素吸收需要有胆盐存在；脂溶性维生素及维生素B12
 在体内主要贮存于肝脏；肝脏还是多种维生素代谢的重要场所，如胡萝卜素转化为维生素A，维生素D3
 羟化，维生素PP合成NAP＋
 或NADP＋
 ，泛酸合成辅酶A等。

6﹒胆汁酸代谢

肝脏能分泌胆汁并贮存于胆囊，正常情况下每人每天可分泌300～700ml。胆汁主要成分为结合型胆汁酸卵磷脂、胆固醇、胆红素、磷酸酶等，其中胆汁酸以钠盐或钾盐形式存在，又称胆盐。胆汁酸是在肝细胞内由胆固醇转变生成，体内胆固醇故得以清除。胆汁酸分子有亲水性和疏水性，可促进脂肪形成微粒，有利于脂肪消化；同时还可维持胆汁中胆固醇溶解度，防止胆固醇结石产生。胆汁酸代谢在体内存在着肝肠循环：进入肠管胆汁酸在参与完成脂肪消化等过程后，可被回肠末端等处重吸收经门静脉回到肝脏，再以胆汁形式排入肠管。

7﹒胆色素代谢

胆红素是胆汁主要色素，对人体有毒害作用，主要来自血红蛋白血红素铁卟啉环，在血液中与血浆清蛋白结合进行运输。肝脏可摄取胆红素并使之与载体蛋白结合，再经葡萄糖醛酸转移酶等作用，最终随胆汁排出体外。

（二）移植后代谢改变

肝移植患者多为终末期肝病，移植后肝脏功能不会立刻完全恢复，故肝脏移植后机体内糖类、脂肪、蛋白质等代谢均发生改变。肝糖原在术后很快被消耗，而肝内糖原异生作用在没有恢复前易出现低血糖现象。因肝脏对胰岛素灭活作用低下，同时机体处于应激状态，血儿茶酚胺、胰高血糖素等水平增高，若此时给予大量葡萄糖，会出现高血糖和胰岛素抵抗现象。机体在应激状态时分解代谢亢进，在儿茶酚胺等激素作用下，一方面肌肉组织大量分解产热供能，并产生氨等代谢产物，而肝脏对氨处理能力没有完全恢复，使氨等有毒物质在体内堆积，肝脏对芳香族氨基酸代谢能力不全，使血浆芳香族氨基酸水平明显高于支链氨基酸，血氨升高及血浆氨基酸比例失衡易诱发肝性脑病。另一方面，脂酶激活，使脂肪组织动员，大量脂肪分解供能，同时使血三酰甘油、游离脂肪酸、酮体等增加。

三、营养防治

（一）营养原则

肝移植患者多存在营养不良、肝性脑病、腹水等。术前营养治疗能改善其营养状况，有利于肝性脑病治疗及腹水纠正，提高手术耐受力。术后营养治疗有利于纠正负氮平衡、减少并发症、促进机体康复。

（二）营养治疗

1﹒成人

（1）术前准备

1）营养供给量：能量应达到125～146kJ（30～35kcal）／（kg·d），蛋白质通常为1.0～1.2g／（kg·d）。当出现肝性脑病时应将蛋白质减少至0.5g／（kg·d），然后逐步加至1.0g／（kg·d）；适当提高支链氨基酸供给量；脂肪应占总能量30%～35%；糖类占总能量50%～55%；水1000～1500ml／d；氯化钠2～3g／d；钙800～1200mg／d；并适当补充各种维生素及微量元素。

2）供给途径：经口进食应为首选，少食多餐。对不能采用经口进食者也可采用管饲。为减轻肝脏负担，宜选择低脂要素营养制剂。对于胃肠功能有严重障碍、有消化道出血及严重营养不良患者可采用肠外营养。

（2）术后恢复

1）术后早期营养治疗：术后患者静息代谢率有所增加，但能量供给不宜过高，以免加重移植肝负担。通常以125～146kJ（30～35kcal）／（kg·d）为宜，或根据BEE×活动系数×1.25推算出每日能量需求；蛋白质可按1.0～1.5g／（kg·d）供给，术后血浆氨基酸比例通常可恢复正常，适当增加支链氨基酸供给量可达到节氮目的，同时还可减少肝脂肪变性；移植肝糖代谢功能恢复约在术后6小时开始，糖类仍是肝移植患者主要供能物质，通常占总能量的50%～55%；水、电解质可根据患者实际情况供给，并补充各种维生素及微量元素。

因术后机体胰岛素、胰高血糖素、肾上腺素等激素水平升高，并出现胰岛素抵抗现象，血糖多偏高，故应适当增加脂肪（尤其是中链脂肪酸）供给量，通常应占总能量的30%～35%。术后机体处于应激状态，同时临床又应用大剂量糖皮质激素，此时不宜给予过多糖类而适当提高脂肪供给量。

通常在术后3～4天即可进流食，并逐渐过渡到半流食，再逐渐增加食物浓度和量，直至完全经口进软食或普食。对于衰弱且不能自主进食患者，可采用管饲要素膳、匀浆膳，一旦能经口进食则鼓励经口进食。术前就存在严重营养不良或消化道功能不全及各种原因不能进行肠内营养时可采用肠外营养，但应加强临床监测，尽量缩短肠外营养时间以避免肠黏膜萎缩、肠管细菌移位、胆汁淤积等症。如术后出现并发症则应及时调整营养方案以满足机体代谢改变并保护受累脏器，如大量糖皮质激素治疗排异反应时会引起机体蛋白质分解亢进，应增加蛋白质供给；出现肾功能不全时应限制蛋白质、钾、钠及水摄入；严重腹胀、腹泻、消化道溃疡或腹腔出血时应选择肠外营养。

2）术后长期营养治疗：术后长期营养治疗目的是预防与营养相关远期并发症发生，如肥胖、高脂血症、高血压、糖尿病、骨质软化症等。通常能量为125～146kJ（30～35kcal）／（kg·d），蛋白质1.0～1.2g／（kg·d），糖类占总能量55%～60%，脂肪占30%。同时，注意补充各种维生素及矿物质。

2﹒儿童

儿童肝移植术前术后均应适当增加能量及蛋白质供给，可为110%～150%RDA，以纠正负氮平衡，满足机体生长发育需要。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒乳类及其制品、豆类及其制品、鱼肉等富含优质蛋白食物。

2﹒新鲜蔬菜、水果等富含维生素和矿物质食物。

3﹒饮食宜清淡，菜肴加工宜采用蒸、煮、炖、煨等方式，使食物易于吸收。

4﹒主食选择面包、馒头、花卷、包子等发酵面食。

5﹒术后早期可管饲要素饮食，以减轻移植肝脏负担。

（二）忌用或少用食物

1﹒忌食动物油脂、油炸食物。

2﹒不可暴饮暴食，一次大量摄取食物，易加重肝脏负担。

3﹒少用辛辣刺激性食物。

4﹒绝对禁酒。


第六节 心力衰竭

心脏是血液循环动力装置。通过心肌收缩，将回心血液有效地排到主动脉和肺动脉。要维持正常血液循环，心脏和血管必须正常地收缩和舒张，并要有足够循环血量。正常情况下，心脏排血量能够满足人体组织代谢需要。当心脏不能正常排出从大静脉回流来血液，即心脏排出功能不能适应心脏负荷时，称为心功能不全。病因不同，又分急性和慢性心功能不全，后者称充血性心力衰竭。慢性心功能不全是因心肌受损和长期负荷过重，心肌收缩力减弱。早期通过加快心率、心肌肥厚和心脏扩大等进行代偿，调整血量，以满足机体休息和活动时需要。此时为心功能代偿期，不出现临床症状。后期心功能进一步减退，现行代偿措施已不能维持足够的心排血量，而出现静脉回流受阻、体内水潴留、器官淤血等症状，在临床上表现为充血性心力衰竭。心力衰竭是指心肌收缩功能明显减退，引起一系列严重反应。患者常有肝大、四肢水肿、胸水、心悸气短、咳嗽、咯血、发绀等临床症状。

一、营养代谢

以往一直认为心脏不易受饥饿和营养不良危害，这种错误看法延续近一个世纪。实际上，心脏和其他器官一样，在营养供给不足时，也会出现萎缩、纤维化、软弱无力等症状。心力衰竭时营养代谢非常重要，足够的营养对心脏功能犹如汽油和发动机关系一样密切。

心力衰竭患者钠和水代谢功能不足，临床上难以判断体液平衡，如发生液体超负荷，就很容易导致充血性心力衰竭。对这类患者进行营养治疗有一定的难度。在心输出量极低病例，应用高渗糖溶液静脉营养易发生高糖血症。原因是α‐肾上腺素刺激周围血管收缩，目的是保证冠状动脉与脑循环有适量血流，这样就降低内脏和肌肉血流量。如输液速率稳定后，突然出现高糖血症与尿糖，且无其他因素可究，提示心输出量继续降低，应及时减慢输液速率，并使用胰岛素。心力衰竭营养治疗，常因其他主要问题，如疾病本身、呼吸系统、肾脏、中枢神经系统功能障碍治疗而被掩盖，没有引起重视，可导致不同程度的营养不足或蛋白质‐能量营养不良。在无急性应激状态时，患者能勉强维持生存。如存在应激、促进伤口愈合或抗感染时，需要进行营养治疗。

二、营养原则

减轻心脏负荷，肥胖体型宜减轻体重；同时要供给心肌充足营养，维护心脏功能。还应注意电解质调节，预防和减轻心力衰竭，以及水肿程度。每天可摄入1500～2000ml水分，并适当限制钠摄入量，在静脉营养时应遵循此准则。即在采用高浓度营养液以缓慢滴速输注时，能以少量液体供给足够营养素，并根据血糖和尿糖监测，及时给予适量胰岛素。此外，需要应用有效利尿剂作为辅助，以避免过量液体负荷。饮食治疗原则是少食多餐，食物应容易消化吸收，注意减轻心脏负担，限制钠盐、防止水肿、保护心脏功能。

三、营养液治疗

用高浓度营养液时，必须从中心静脉缓慢地滴入，并从较小剂量渐增加到高剂量。否则，容易发生高糖血症和葡萄糖不耐受症。心脏高营养液配方见表38‐15。
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表38‐15 心脏静脉营养液配方

＊每周1次，为美国多种维生素制剂；＊＊复合维生素B及维生素C制剂



四、营养治疗

1﹒急性心力衰竭

急性心力衰竭时，2～3天内以流质饮食为主，每天总能量2.09～3.35MJ（500～800kcal），液体量约1000ml。可进食藕粉、米汤、菜水、去油过筛肉汤、淡茶水、红枣泥汤、宝宝乐等。应少量多餐，避免一次量过多，以防止引起心律失常。凡胀气、刺激性流质饮食不宜食用，如豆浆、牛奶、浓茶、咖啡等。还应结合血电解质，及病情变化，调整饮食钾、钠供给。肥胖者每天能量可按0.11～0.13MJ（25～30kcal）／kg，通常按6.28～7.53MJ（1500～1800kcal）。低能量是为降低机体代谢率，使心脏负担和活动减轻。体重减轻应较慢进行，每周下降1kg左右。消瘦者能量应适当提高，以利于体重恢复，并增加机体抵抗力。

2﹒避免过饱

少量少餐，每天5餐，避免过饱引起胃肠过度充盈，抬高横膈，而增加心脏负担，诱发心律失常或心绞痛等不良后果。

3﹒饮食选择

随病情好转，可改为半流质饮食，每天总能量宜4.18MJ（1000kcal）左右。选择清淡易消化吸收食物，如鱼类、鸡蛋清、瘦肉末、碎嫩蔬菜、水果、面条、馄饨、粥等，仍应注意少量多餐，不宜过热过冷，保持大便通畅，排便时不宜用力过大。

4﹒及时调整饮食

3～4周后，随着病情好转，患者逐渐恢复活动，饮食可逐渐增加或进食软食。应按低脂低胆固醇高多不饱和脂肪酸为原则。若有原发性高血压或充血性心力衰竭时应限钠盐。肥胖者应控制总能量及糖类，使体重逐渐下降，尤应避免饱餐，特别是进食大量脂肪可诱发心肌梗死，可能与餐后血脂增高、血液黏滞度增加引起局部血流缓慢，血小板易于凝集而导致血栓形成有关。

5﹒限制钠盐

以预防和减轻水肿，应根据病情选用低盐、无盐、低钠饮食。低盐饮食即烹调时每天食盐2g，其中含钠为39mg，或相当于酱油1ml，1天内副食含钠量应＜1500mg。无盐饮食即烹调时不添加食盐及酱油，全天主副食中含钠量＜700mg。低钠饮食即除烹调时不添加食盐及酱油外，应用含钠在100mg%以下食物，全天主副食品含钠量＜500mg。大量利尿时，应适当增加食盐量以预防低钠综合征。

6﹒限制水分

心力衰竭伴有水肿时，宜限制液体量为每天1000ml。如钠摄入量已减少，排出已增加，则不必严格限制液体摄入量，每天可供给1500～2000ml，以解除口渴感并使患者舒适为宜。常用食物含水量见表38‐16。
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表38‐16 常用食物含水量
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续表

注：以上所指碗是小瓷碗



7﹒适量限制蛋白质

每天按1g／kg体重，全天总量为50～70g，心力衰竭较严重时，每天宜按0.8g／kg体重。因蛋白质食物特别动力作用较高，可能增加机体代谢率，故应给予不同程度的限制。

8﹒选择多糖类食物

每天供给300～350g，因其易于消化，在胃停留时间短，排空快，可减少心脏受胃膨胀压迫。宜选含淀粉及多糖类食物，避免过多蔗糖及甜点心等，以预防胀气、肥胖及三酰甘油升高。

9﹒适量供给脂肪

肥胖者应注意控制脂肪摄入量，每天宜按40～60g为宜。因脂肪产能量高，不利于消化，在胃内停留时间较长，使胃饱胀不适。过多脂肪抑制胃酸分泌，影响消化。并可能包绕心脏、压迫心肌；或腹部脂肪过多使横膈上升，压迫心脏感到闷胀不适。

10﹒丰富维生素及矿物质

最好多食鲜嫩蔬菜、绿叶菜汁、山楂、草莓、香蕉、梨、橘子等，以补充足够维生素，保护心肌功能，增强机体抵抗力。应注意补充钾及镁，因慢性心力衰竭均有继发性醛固酮增多症，用排钾性利尿剂和洋地黄等，使胃肠淤血、食欲减退、钾盐摄入量减少，故应选择含钾较多食品，如干蘑菇、紫菜、川冬菜、荸荠、红枣、香菜、香椿、菠菜、苋菜等绿叶蔬菜，以及谷类等含钾丰富食物。

11﹒选择可用食物

心力衰竭时肝脏及消化管淤血，消化能力减弱，故应选体积小易消化食物，如粳米、面粉。含钠高芹菜、青萝卜、油菜苔、牛皮菜、空心菜、茼蒿菜、草头等蔬菜均不宜吃，其他蔬菜及瓜茄类应限制使用。豆浆、百页、豇豆、鲜豌豆，水果除含苯甲酸钠罐头水果或果汁以外均可食用。猪肉、鸡肉、牛肉、鱼肉中含中等量钠，摄入量每天应＜120g。鸡蛋可吃1只，牛奶200ml，最好用豆浆替代牛奶。饮食应以半流质饮食或软食为主。

12﹒禁用食物

（1）含钠丰富食物：如用苏打、发酵粉、碱制馒头、饼干、面包等点心，因120g碱馒头含1g食盐。肉松、咸菜、香肠、火腿、咸鱼、腐乳、雪菜等腌制品，各种含钠饮料及调味品如番茄酱、味精、汽水、啤酒等；另外挂面、猪肾、海味、乳酪、奶油、松花蛋、香豆干等均不宜食用。糖果、葡萄干、巧克力、果仁含钠量均高，戊巴比妥钠、溴化钠、谷氨酸钠、乳酸钠、碳酸氢钠等，药物中也含一定量的钠，均应适量控制。

（2）禁忌食用：刺激性大、产气多、含嘌呤高食物，如浓茶、烈酒、干豆、葱、蒜、辣椒、鱼汤浓汁等，以免刺激心脏。

五、食疗原则

冠心病发生心力衰竭时食疗与其他心脏病发生心力衰竭时基本相同。应选用低钠低能量饮食，饮食宜平衡、清淡，容易消化且富有营养，包括足够维生素、中等量蛋白质、适量糖类和脂肪及其他矿物质和微量元素等。同时注意少食多餐，每天总量可分5次供给，以减少进餐后胃肠过分充盈、横膈抬高而影响呼吸，避免增加心脏负担。摄入糖类过高有时可引起室性期前收缩，夜间阵发性呼吸困难者宜将晚餐时间提前，晚饭后少进或不进任何食物和水。钠盐摄入量应视病情而定。

六、食疗方法

对于极轻度心力衰竭患者，可摄食低盐饮食，烹调时避免咸味食物，烹调时不用盐。另外，给予食盐1～2g，通常小号牙膏盖平装含盐约1g，进餐时随意加在菜上，这样滋味较为适口，易为患者接受。中度或重度心力衰竭患者食疗，最好在开始2～3天内，每天给予豆浆250ml，粳米粥250ml，可加适量糖和青菜，可用油炒，但不用盐和酱油，午餐及晚餐各给粳米饭400g，豆腐、鲜肉或淡水鱼30～60g，青菜及素油适量。此外，可吃适量水果、复合维生素B和维生素C各1片及茶水。此种低钠低能量饮食含钠量为400～500mg。


第七节 胃肠功能衰竭

胃肠主要功能是消化和吸收各种营养素。肠功能衰竭，必然造成营养物质消化和吸收障碍，很容易引起营养不良。胃肠功能衰竭诊断要点是疑有应激性溃疡出血者，24小时内失血超过800ml，经内镜检查确定胃肠黏膜有出血者，对这类患者应及时对原发病进行治疗，同时必须采用合适营养治疗。胃肠本身疾病，或全身性疾病均可引起胃肠功能衰竭，常见病因如下。

一、病因病理

1﹒胃肠炎症

如严重克罗恩病、溃疡性结肠炎、放射性肠炎等，可造成广泛黏膜水肿、充血、变性、甚至坏死。严重时，病变可波及整个肠管壁，炎症尚可刺激肠蠕动加快，也可造成肠管狭窄，甚至梗阻。

2﹒胰腺炎症

急性出血坏死性胰腺炎、肠瘘，尤其是高位肠瘘，可造成大量消化液丢失。这类疾病经胃肠进食后，可能会加重病情导致恶化。

3﹒短肠综合征

肠切除后，肠消化吸收面积明显不足。

4﹒全身性疾病

如心、肝、肾功能衰竭，肠黏膜水肿、肠蠕动减弱、胃潴留，均可损伤胃肠功能。

5﹒其他原因

如神经性厌食、肠梗阻等。

二、营养代谢

胃肠功能衰竭时，患者常有短期能量摄取不足和消耗增多而造成营养紊乱，处于营养不良状态。另外，胃肠功能衰竭时，因应激性溃疡出血可造成蛋白质丢失。每丢失100ml血液，即相当于丢失3g氮，约等于19g蛋白质。胃肠功能衰竭时内分泌将发生紊乱，体内分解代谢旺盛，合成代谢减弱。失血、组织损伤等应激状态能使交感神经兴奋，胰岛素分泌增多。胰岛素促进机体合成代谢，但上述数种激素有对抗胰岛素作用。此时，体内胰岛素分泌减少，造成蛋白质和脂肪分解代谢随之增加。故胃肠功能衰竭时，患者难免会出现负氮平衡。小肠承担着重要消化和吸收功能。胃肠功能紊乱时，将导致大量营养物质丧失，造成明显营养缺乏。故应该及时注意营养补充，从而改善患者的营养状态。

三、营养治疗

1﹒选择营养方式

胃肠功能衰竭时，肠内营养治疗有可能加重病情，或不能满足机体对营养素需要。营养治疗常首先应选择全胃肠外营养，随着疾病好转和控制，再逐步过渡到肠内营养。

2﹒增加营养素

必须维持患者良好营养，这是保证胃肠功能恢复，促进病体康复必要条件。通常要针对具体情况采取相应措施，来改善营养状况，增进营养素摄入。

3﹒饮食选择

可通过各种途径供给营养素。饮食需先从流质饮食开始，逐渐过渡到半流质饮食，直至软饭；应采用少食多餐供给方式。

4﹒禁食刺激性食物

禁食酸、硬、热，以及辛辣食品如酒、辣椒等刺激性食物。

5﹒可食食物

开始饮食时，可选用易消化吸收食品，如酸奶、豆浆、豆腐脑、藕粉、杏仁茶、面糊、细烂面条、粥、菜泥、果子冻等。

6﹒食谱举例

（1）胃肠功能衰竭试餐食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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（2）过渡时期饮食食谱

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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第八节 呼吸功能衰竭

呼吸功能衰竭患者，特别是慢性呼吸功能衰竭患者常合并营养不足。主要由能量摄入不足，以及消耗增多所致。营养不足可严重影响机体免疫、呼吸及组织修复等功能。营养治疗应满足机体能量及蛋白质需要。呼吸功能衰竭患者应以高脂低糖类饮食为主，以减轻呼吸系统负荷，并应注意减少营养治疗过程中并发症。

慢性阻塞性肺疾病（COPD）患者常有营养不足，随着病情发展，一旦呼吸功能衰竭则营养不足进一步加重。营养不足降低肺通气功能和免疫功能，使患者易于发生二重感染及全身衰竭。故营养治疗适用于此类患者。

一、病因病理

1﹒营养不足的临床分型

通常临床上营养不足分为3种类型。

（1）成人干瘦型营养不足：其特点为人体测量指标，如体重、三头肌皮褶厚度等下降；而内脏蛋白，如血清蛋白、运铁蛋白维持在正常范围。

（2）蛋白质营养不足：特点是人体测量值正常而内脏蛋白减少。

（3）混合型营养不足：人体测量指标及内脏蛋白均明显下降，常见于病情危重者。

2﹒营养不足的原因

我国约60%COPD患者合并有营养不足，较国外发病率为高。这类患者多属于成人干瘦型营养不足，引起营养不足的主要原因有摄入量不足，胃肠功能紊乱和能量需要量增加。通常是因肺顺应性下降、气道阻力增加、呼吸肌收缩效率降低，从而使COPD患者呼吸频率增加，每天呼吸消耗能量较正常人高出10倍。COPD患者实际体重低于理想体重10%，三头肌皮褶厚度及上臂肌围均显著低于正常人。当病情进一步发展成为呼吸衰竭，需要人工通气时，则常发展为混合型营养不足。人工通气后因创伤、焦虑、恐惧等刺激，使机体处于应激状态，大大加强机体内分解代谢，加重营养不足。

二、代谢影响

重度营养不足者，气道中可发现更多异型细胞，易受到铜绿假单胞菌感染。营养不足可使得呼吸道黏蛋白减少，上皮细胞复制受到限制，而增加感染机会。临床观察发现合并营养不足患者在人工通气后发生二重感染机会是100%。

营养不足还可损伤T细胞功能，表现为对李斯特菌清除能力下降，同时还使免疫球蛋白更新能力受到损害，并影响损伤组织修复能力。营养不足使呼吸肌贮备能力下降及易于疲劳，同时还影响通气驱动能力，降低呼吸中枢对氧反应。因蛋白质营养不足，使得肺泡及支气管上皮细胞复制功能受到损害，插管套管压迫部位更易于发生溃疡和出血，增加并发症发生几率。此外，某些电解质及微量元素，如钾、镁、磷等不足也可能引起呼吸肌无力。当血清白蛋白＜26g／L时，常发生腹泻，加重营养不足，死亡率明显提高。

三、营养原则

营养治疗对呼吸功能衰竭急性发作患者应该以减轻呼吸负荷，减少蛋白组织分解为原则，长远目标则应使患者体重恢复正常。慢性呼吸功能衰竭患者蛋白质需要量为每天每千克体重1.0g左右，急性呼吸功能衰竭人工通气者，蛋白质供给量需增加20%～50%。也可根据24小时尿素氮排出量来评价其分解代谢情况及能量需要。

呼吸功能衰竭营养治疗可能产生某些副作用，如呼吸性酸中毒、肝功能异常、水电解质失衡、神经精神异常等，处理办法分别为增加通气量、监测电解质，以及控制血糖等。在营养饮食治疗过程中，应适当增加脂肪比例，尽量减少糖类用量。因前者呼吸商为0.7，且同样重量脂肪产生能量是蛋白质和糖类的2.25倍。糖类和蛋白质呼吸商分别为1.0和0.8，即同样糖类和蛋白质代谢时产生二氧化碳要比脂肪多。故对呼吸功能衰竭患者进行营养治疗时应注意合理选用生热营养素，以满足代谢为准，不能增加已发生功能不全器官，或已衰竭器官负担。


第九节 多器官功能衰竭

多器官衰竭（MOF）是指2个或2个以上器官以连锁或累加形式，相继发生功能衰竭，但也可能同时发生；是近代医学的新的临床综合征。病理生理至今尚不十分清楚，但其起因不是因各器官本身疾病或创伤，常见是因严重创伤、休克、大面积烧伤、长时间大手术、严重感染及败血症等所诱发。

一、诊断指标

临床对危重患者和严重创伤患者监测手段不断改善和抢救措施显著进步，单一器官衰竭抢救存活机会已大大增加，而多器官衰竭则仍是急救医学中的一个难题。多器官衰竭诊断标准不一，但总营养治疗原则一致。

二、定义

1﹒肺功能衰竭

低氧血症需要以持续机械辅助呼吸纠正，连续时间5天以上。

2﹒肾功能衰竭

血清肌酐持续高于176.80μmol／L（2mg%）者，而不管患者当时尿量有多少。

3﹒肝功能衰竭

肝脏有巨大存贮能力，而现用肝功能试验不易反映轻微改变。目前采用定义是血清胆红素大于34.2μmol／L（2mg%），肝功能试验酶检查超过正常值2倍。

4﹒胃肠功能衰竭

或应激性肠出血，疑有应激性出血者，24小时内失血超过800ml，或经内镜检查确实有胃黏膜出血者。

5﹒免疫系统衰竭

正常不引起侵袭性感染细菌可造成败血症。

6﹒代谢系统衰竭

用以维持血清蛋白水平白蛋白用量不断增加，而症状没有改善。

7﹒凝血系统衰竭

多数凝血因子缺乏，血液不凝固或发生弥漫性血管内凝血（DIC）。

8﹒循环衰竭

持续低血压，心脏指数＜1.5L／m2
 。

9﹒中枢神经系统衰竭

神志模糊和抑制，仅对痛刺激有反应。

三、营养代谢

不论是何种疾病引起多器官功能衰竭，其生理反应和代谢变化基本相似。在体内影响较大器官和组织有肝脏、肌肉和脂肪。因生理生化调节和利用发生明显障碍，导致代谢途径和代谢产物流向也发生改变。如蛋白质，因机体处在高分解状态，处在负氮平衡，氨基酸代谢也发生障碍。很多专家认为在多器官功能衰竭时，机体防御机制缺陷，甚至比器官本身衰竭对机体影响还大。对多器官功能衰竭患者在病床旁进行观察和研究，发现心律、心脏指数、射血时间、氧耗量指数、二氧化碳排出量、呼吸商等都有改变。其生化反应有糖类变化，如血液中葡萄糖，代谢产物丙酮酸与乳酸增加，蛋白质及其代谢产物如血支链氨基酸，亮氨酸、异亮氨酸与缬氨酸可降低，芳香族氨基酸苯丙氨酸和酪氨酸增加，与尿素合成有关脯氨酸、鸟氨酸、精氨酸及尿素升高。脂肪代谢变化，如血三酰甘油增加，酮体降低，还原与氧化酮体比值β‐羟丁酸与乙酰醋酸比值升高，激素变化则为胰高血糖素与胰岛素增加，两者比值显著升高。因正常能量代谢及其代谢产物调节发生异常变化，使体内肌肉‐肝‐脂肪组织循环发生障碍，进一步影响到神经和内分泌系统。多器官衰竭时最主要的明显变化是蛋白质分解增加和合成减少，造成明显负氮平衡。葡萄糖、丙酮酸、乳酸循环和游离脂肪酸循环都发生重大变化。能量供给宜偏低为佳，过量能量供给可能会加重器官衰竭的程度，甚至导致严重后果。

四、营养原则

多器官功能衰竭时，采用一切支持各器官功能的措施非常重要，但应该采用营养治疗来纠正特殊衰竭心脏、肺脏、肾脏、肝脏、脑组织、胃肠等功能，没有连续长期进行观察报道。近年来研究表明，多器官衰竭发生常与营养不良、恶性肿瘤、败血症等有密切关系。肠外营养治疗对多器官衰竭预防及预后起着重要作用。

多器官衰竭患者均出现2个以上器官功能衰竭。在制订营养治疗方案时，必需因人因病而异，无一定准则可循。总原则是应抓住主要矛盾，兼顾其他。如胃肠尚有部分功能，就应该充分利用，做胃肠内营养补充。根据不同需要应用各种不同用途氨基酸配方。应该对患者进行临床和实验监测，有条件单位应进行ICU监测；要根据不同器官功能衰竭程度调整各营养素供给量，做到既能满足蛋白质、能量、维生素等全部营养物质需要，又尽可能地减少营养治疗所产生并发症。肠外营养治疗是近20年来临床医学的一项重要进展。这种可代替消化管基本营养功能治疗方法适应证很广，是抢救和预防多器官衰竭重要手段。但使用不当，会发生严重并发症。故只要胃肠有部分功能恢复，就应开始给予肠内营养。如要素饮食或其他管饲饮食，直至恢复口服饮食。因多器官衰竭患者的营养治疗很复杂，其疾病本身预后凶险，并有其特殊性。故营养治疗尚需更进一步探讨。


第十节 骨髓移植

骨髓移植是将健康人骨髓移植给患者，使其造血干细胞持久地在受体骨髓腔内分化增殖，从而恢复其正常造血和免疫功能。但是移植前预处理阶段时大剂量化疗，超致死量放射疗法，其毒性作用及移植后排斥反应和移植物抗宿主病（GV HD）等，均可能给患者生命带来极大危险。故目前骨髓移植仅限于在预后较差和治疗困难疾病中选择应用。在饮食营养治疗方面应根据骨髓移植各个阶段及病情轻重不同进行饮食营养治疗。在预处理时，多出现消化道反应症状，应给予低脂少渣细软易消化食物，少量多餐，保护胃肠功能。以后随着病情恢复逐渐增加量，给予无菌、高能量、高蛋白、高维生素饮食。

一、营养原则

1﹒根据照射剂量调配饮食

应根据患者所受照射剂量大小、病情轻重、病程阶段及个体差异来进行营养治疗及饮食配制。

2﹒供给足够营养

给予高能量、高蛋白、高维生素饮食时，要注意生热营养素之间的分配比及氮热比值要合理。

3﹒注意烹调方法

给予细软易消化食物，避免机械性和化学性刺激食物，少量多餐，饮食要逐渐加量，以保护胃肠功能。

4﹒供给无菌饮食

因移植前后患者白细胞数量明显减少，吞噬能力下降、抗体减少、免疫功能减低，极易发生感染。故所进食的食物需经消毒处理后食用。

5﹒放疗饮食

在接受骨髓移植之前，通常要进行超大剂量放射治疗，以彻底摧毁患者自身免疫功能。在接受移植后，体内重新建立起新免疫系统。这与通常意义放射治疗不同。通常放射治疗是区域性治疗，是通过数十次分次照射来治疗疾病，通常反应不大，患者都能耐受。放射治疗会消耗一些体力及能量，故在放射治疗中应注意营养补充，保证足够蛋白质及能量即可。除照射腹部时，可能有食欲缺乏，甚至还可能有恶心、呕吐外，其他部位无明显食欲缺乏。在饮食营养方面不必过多限制，可采用少量多餐，供给营养丰富食物，放疗时饮食参考食谱如下。并注意色、香、味、形，以促进食欲，满足机体营养需要，促使疾病早日康复。分期饮食治疗请参见辐射环境营养治疗。

6﹒食谱举例

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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二、食物选择

配制饮食时要注意食物用量，不应超过患者耐受量；否则，易引起消化吸收不良，特别是假愈期患者食欲较好，饮食量更应注意逐渐增加。同时要注意饮食性质，以少渣极细软高蛋白半流质饮食为宜，可给予牛奶、鸡泥、蒸蛋羹、汆小肉丸等。各种食物均应切碎煮烂，不用易产酸产气、生冷、油煎炸及食物纤维多食物，以减少对消化管刺激。烹调方法采用蒸、煮、汆、烩、炖、焖等。匀浆饮食呈糊状，极易消化吸收，且渗透压不高，对胃肠黏膜无刺激，可起到保护胃肠作用。在选择食物方面可选择有抗氧化活性及对辐射损伤有防治作用食物，如牛奶、蛋类、动物肝、花菜、卷心菜、茄子、扁豆、胡萝卜、黄瓜、番茄、香蕉、苹果、酵母等。


第三十九章 儿科疾病营养治疗

婴幼儿童时期正处于生长、发育动态过程中。全身脏腑和体格生长、发育都处于不成熟阶段，如婴幼儿胃肠功能较弱，对食物数量和质量都有一定特殊要求，如稍有失调，很易产生呕吐或泄泻等病症；甚至日久形成疳症，严重影响小儿健康和发育。故适当饮食调养，既能促使小儿健康成长，又能对某些疾病起到预防或是治疗作用。


第一节 儿科治疗饮食

儿科疾病治疗饮食配制和烹调加工，其原则同成人半流质饮食。在住院期间饮食烹调加工，尤应注意色、香、味、形调剂及烹调方法，提高患儿食欲，以利早日恢复健康。通常认为1～2岁进食半流质饮食，3～4岁进食软饭，5岁以上进食小儿普通饭，但病情不同所给予饮食不一样。在此期间饮食必须满足生长发育需要，保证体内各种营养素代谢平衡。幼儿消化吸收能力较成人为差，食物应碎、软、细、烂、新鲜、清洁，质量与数量要调节适当，避免整粒硬果、油炸食物、多油点心、带刺鱼、带骨鸡等食物。随着年龄增长，食物性质，数量则愈接近成人。学龄儿童饮食，可与成人饮食相同，但忌用酸、辣等刺激性食物。饮食生热营养素比例要恰当，蛋白质占总能量的15%左右，脂肪为25%～30%，糖类占55%～60%，三者比例最好为1∶1∶（4～5）。蛋白质中动物性及豆类蛋白质，最好不少于蛋白质总量50%。每餐能量分配早餐以25%、中餐35%、点心10%、晚餐30%为好。根据这些要求，还要结合我国目前经济情况及民族饮食习惯。

一、基本饮食

婴幼儿基本饮食包括普通饮食、软食、半流质饮食和流质饮食。

1﹒普通饮食

适用于不需要限制饮食患儿。如无发热及无消化系统疾病者均可采用。配餐原则同成人半流质饮食。

（1）饮食原则：必须是平衡饮食，以满足儿童所需要能量及各种营养素。每天4餐，花色品种要多样化，以增加食欲。肉类、蛋类、禽类、豆制品、粳米、面粉、绿叶蔬菜、牛奶、豆浆等食物均可采用，但应注意烹调方法，使之易于消化。禁食过油、过硬、过粗食物，不宜用韭菜、芹菜、蒜苗等食物。

（2）食谱举例：儿童普通饮食参考食谱如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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2﹒软饭

其特点介于半流质饮食与普通饮食之间，便于咀嚼和消化。适用于3～4岁儿童，有轻微发热，食欲尚好患儿，无消化系统疾病者均可食用。

（1）饮食原则：主副食烹调均应注意细软易消化，如蒸软米饭、面条、蛋类可用蒸炒方法烹调，忌用油炸。肉类应切碎煮烂，蔬菜选用含纤维少，切碎或加工成菜泥后烹调。每天4餐，可用食物如白米粥、馒头、面包、包子、水饺、牛奶、鸡蛋、各种碎肉、鱼、虾、动物内脏、各种绿叶菜泥、豆制品等，切碎食物易失去原来色、香、味，烹调时应尽量注意味美可口。禁用各种酱菜、榨菜、硬壳果类食物及刺激性强烈的调味品等。

（2）食谱举例：小儿软饭参考食谱如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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3﹒半流质饮食

是半流体性质食物，营养成分不够全面，用时需注意营养素补充。适用于1～2岁儿童。身体较好，不便于咀嚼儿童及轻度消化管疾病及外科术后患儿。

（1）饮食原则：食物需烧烂、切碎、呈半流体状态，便于咀嚼、吞咽和消化；少量多餐，每天5餐，除3餐主食外，另加添2餐点心。含极少量食物纤维。尽量补给蛋白质及能量，防止能量过低。可用食物有牛奶、豆浆、豆腐脑、蛋类、蒸蛋、蛋花、卧泡蛋、煮嫩蛋等，以及粥、面条、饼干、蛋糕、面包、各种果汁、煮水果、菜泥、肉末、鸡肉末、鱼丸、虾仁等。禁用食物纤维多蔬菜及水果，硬大块肉类食物以及刺激性强烈食物和调味品。

（2）食谱举例：幼儿半流质饮食参考食谱如下：

1）食谱组成（g）
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2）营养素含量
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4﹒流质饮食

为流体饮食，所供给营养成分及能量不能满足需要，仅能短期使用。适用于发高热、极度衰弱、急性传染病、外科手术后，以及食管有梗阻、吞咽困难患儿。饮食原则为少量多餐，每2～3小时进餐1次，每天6餐。选用无刺激及渣少食物，可用食物如米汤、藕粉、牛奶、豆浆、过筛赤豆泥汤、枣泥汤、鸡汁、蛋花汤，各种果汁、肉汤等。

二、治疗饮食

1﹒5%米汤

每100ml水中加5g粳米，将粳米拣净称好，洗净后置水中约煮40～60分钟，使米煮至极烂。在煮过程中，需加水维持原量。按0.4%加入食盐，搅匀后过滤。此种米汤除用于消化不良时，也可用来稀释牛奶。

2﹒10%浓米汤

做法与5%米汤相似，按10%粳米量加入。做前先用温水将粳米浸泡加水煮熟，然后将米研碎溶水中，吃时加5%糖煮沸即可。用于消化不良婴儿开始加粥泥时用。

3﹒焦米汤

将粳米拣净称好，洗净后炒成焦黄色，100ml水中加粳米10g煮1小时左右，按0.4%加入食盐后过滤。此种米汤能量极低，焦米汤中淀粉变成糊精，易于消化。米炒焦后，部分炭化，有吸附作用。用于严重腹泻、消化不良、肝性脑病患者。

4﹒凝奶

将牛奶1000ml加入乳酸钙4g或研粉氯化钙2g，或加入10%氯化钙液20ml，加热至70℃左右。随时搅拌成乳酪状，纱布过滤，研磨4～5次，过滤后钙凝乳加糖20～40g，混入500ml脱脂乳液中，然后再加乳清至1000ml。每100ml凝乳含蛋白质4～4.5g，脂肪2～2.5g。凝乳有增加蛋白作用，并有利尿功能，适用于营养不良、消化不良、结核病、脂肪肝、溃疡病等患者。

5﹒胡萝卜汤

取胡萝卜500g，洗净搓成极细泥状，加少量水煮10～15分钟，以细筛过滤加水至1000ml，加3%～5%蔗糖，倒入瓶中，再消毒5分钟即可。此汤富含钾盐、钠盐及维生素，呈碱性。含食物纤维，有使大便成形及吸附细菌和毒素作用。适用于腹泻患儿。

6﹒甜淡茶水

取红茶适量冲以开水，按3%加糖；去茶叶即可饮用。淡茶水有收敛作用。

7﹒苹果泥汤

取苹果500～750g洗净，搓成泥状，置于甜茶水中即可。苹果纤维较细，有收敛功能，胃肠刺激性小，为碱性，果胶有吸附作用。适用于1岁以上痢疾患儿。


第二节 小儿营养不良

营养不良是各种营养素缺乏综合征。在儿科因蛋白质‐能量缺乏引起营养不良较为常见。蛋白质和能量摄入，要达到生理需要量才能保持氮平衡，使婴幼儿能健康成长。婴儿饮食总氮摄入量，应有46%左右来自必需氨基酸。氮摄入量必须达到最低需要量，每天氮240mg／kg才能满足需要。动物蛋白质，如乳类和乳制品、蛋类、肉类所含必需氨基酸比较齐全，适合婴幼儿需要。

一、临床症状

若小儿长期摄入蛋白质‐能量不足，以及疾病如肠和呼吸道感染，长期反复腹泻、慢性消耗性疾病，使得蛋白质大量丢失，影响蛋白质吸收和利用，机体处于负氮平衡，就可导致恶性营养不良发生。营养不良通常根据体重丢失程度分型见表39‐1。
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表39‐1 营养不良临床类型





二、营养原则

｀调整饮食，供给足够优质蛋白质和能量。采用逐渐增加用量、巩固治疗效果方法，恢复到正常范围。有水肿患儿，应适当限制钠盐。婴儿期以母乳和乳类为主，并及时添加辅助食品。食欲极差拒食者，可采用鼻饲喂养。除乳类、蛋类等食物外，可加水解蛋白10～20g溶于果汁中，每天2～4次，以补充蛋白质。药物补充B族维生素、维生素A、C，以及铁、钙等。

三、营养治疗

1﹒轻度营养不良

可选用高能量高蛋白低脂肪饮食。能量每天每千克体重335～418kJ（80～100kcal），蛋白质以牛奶、鸡蛋等食物供应。

2﹒中度营养不良

能量每天每千克体重502kJ（120kcal），待体重接近正常时，能量可调整为每天每千克体重418～460kJ（100～110kcal）。及早大量补充蛋白质，可促进食欲，加速恢复体质，牛奶和水解蛋白较为适宜。通常蛋白质供给量为每天每千克体重3g，以后逐渐递加蛋、鱼、肉、豆制品，糖类以米饭、粥为主。前2～3天可供给每千克体重25g，1周后可供给20～25g／kg体重。待体重增加，可调整至正常需要量。

3﹒重度营养不良

长期营养不良患者体重减轻25%以上，基础代谢可降至40%左右。故能量供给可从209～251kJ（50～60kcal）／kg开始，过量饮食可致消化不良、水肿或心力衰竭。待情况好转后，每天能量可增至502～837kJ（120～200kcal）／kg，蛋白质每1～2天调整1次，在10天左右可调整到5g／kg体重。因小儿对脂肪耐受力较差，易发生腹泻，脂肪供给量以不超过2g／kg体重为好。患儿对糖类耐受力较好，1周左右可达20g／kg体重。

4﹒常用食物

为稠粥、面条，配合适量鱼类、蛋类、豆腐、乳类、豆浆及少量肉类和蔬菜。蔬菜、鱼类、肉类宜细软烧酥，小儿对植物油较适宜，可适量采用。

5﹒饮食举例

小儿中度营养不良治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第三节 小儿腹泻

小儿腹泻是由多病原多因素引起的、以腹泻为主要临床症状的疾病，亦称腹泻病，2岁以下婴幼儿多发，其中约50%为1岁以内者。多急性起病，若未能彻底治愈或小儿营养状况差，可发展成为迁延性腹泻（病程2周至2个月）或慢性腹泻（病程超过2个月）。发病因素主要包括：①感染因素：由肠道内病毒、细菌、寄生虫等引起感染以及肠道外感染；②非感染因素：以饮食因素为主，多由喂养不当所致，如喂养不定时、喂食过多或过少、辅食种类不适宜等，也有个别婴幼儿食物过敏或不耐受而发生腹泻，发病者多为人工喂养儿；③易感因素：婴幼儿消化系统发育尚未完善，生长发育又快，不能适应食物质和量较大变化，故容易发生消化功能紊乱。同时，婴幼儿机体防御功能差，人工喂养儿使用被污染食物或餐具也易发生肠道感染而导致腹泻。

一、临床症状

（一）全身症状

轻型腹泻者无明显全身症状，精神尚好，体温多正常，偶有低热，无脱水症状。重型腹泻者有发热、休克等全身中毒症状，烦躁、萎靡，意识蒙[image: ]
 甚至昏迷。

（二）胃肠道症状

轻型腹泻者主要表现为食欲缺乏，偶有溢乳或呕吐，大便次数增多但量不多，味酸，稀薄，呈黄色或黄绿色，常见白色或黄白色奶瓣和泡沫，可有少量黏液。重型腹泻者可吐出咖啡渣样液体，腹泻次数和量均增加，大便呈黄绿色、黄色或微黄色，蛋花汤样或水样，可有少量黏液。患侵袭性细菌性肠炎者除有恶心、呕吐、频泻等症状外，还有腹痛、排黏液脓血便。

（三）水、电解质及酸碱平衡紊乱

重型腹泻患儿可表现出较明显水、电解质紊乱症状。

1﹒脱水

患儿因吐泻丢失大量体液，而摄入量又不足，导致脱水。临床按程度分为轻、中、重度（失水量分别占体重5%、5%～10%、10%以上）脱水。

2﹒代谢性酸中毒

绝大多数患儿因腹泻丢失大量肠液，出现不同程度酸中毒症状。脱水程度越重，酸中毒症状也越重。

3﹒低钾血症

呕吐和腹泻可导致机体大量失钾，进食量少又使钾摄入量不足，故腹泻患儿多有不同程度的缺钾。未纠正脱水时，体内钾总量减少，血清钾浓度多正常。大量补液后，血容量增加，血钾浓度迅速下降，低于3.5mmol／L时，可出现不同程度的缺钾症状。

腹泻患儿还可能因输液导致血钙、血镁浓度下降，出现震颤、手足搐搦或惊厥等症状。

二、营养防治

小儿腹泻营养治疗的目的是辅助纠正水、电解质紊乱，改善营养不良状态。营养治疗应以减轻症状、及早进食为原则，能量与营养素供给应由少到多、少量多次。

（一）轻型腹泻

轻型腹泻患儿吐泻不严重，体液丢失量少，临床症状轻，营养治疗以调整饮食为主。先以含脂肪量少流食为主，如母乳、加糖脱脂牛乳（糖含量5%～8%）、米汤等，少量多次供给，总量以患儿可耐受量为宜，暂停固体食物供应。待腹泻次数和量减少后，再逐渐增加液体摄入量，喂以全脂奶，或米粥、面条、面片等半流食，年龄大些患儿可喂以馒头、蛋糕等易消化固体食物。

（二）重型腹泻

重型腹泻患儿首先应控制感染、纠正脱水，暂禁食。当肠道功能开始恢复时，应及时给予经肠营养，以促进肠道功能恢复。

1﹒中、重度脱水患儿应禁食8小时左右，可由静脉补液供给能量。

2﹒轻度脱水患儿暂停牛乳与辅食6小时左右，可口服ORS补液纠正脱水、预防并发症及获得少量能量。

3﹒及早进食 大量吐泻、营养素摄入与吸收减少、感染等虽可引起肠黏膜损伤、损伤不易修复、微绒毛上皮细胞酶缺乏等，但肠道仍能消化吸收占食物总量60%～70%营养物质。故早期适当经肠营养能为肠黏膜上皮细胞提供修复所需营养物质，有利于肠道功能恢复，改善营养状况，还能促进大便成形。

4﹒刚开始进食时禁止使用高能量、高蛋白质饮食，可选用要素营养制剂，以减轻肠道负担，避免加重腹泻。

5﹒解除禁食后，母乳喂养儿可继续喂以母乳，人工喂养儿先喂经稀释的低脂流食（脂肪含量＜15g／d）。

6﹒腹泻次数和量都减少后，可陆续喂以稀释牛乳、米汤、粥、面条等，牛乳应先用含脂肪0.5%～1.5%脱脂乳，1周左右再过渡到全脂乳，以使肠道逐渐适应。

7﹒因部分患儿不适应短期内营养素供给不全面，可发生肠黏膜水解酶（如乳糖酶）缺乏，以致对单糖不耐受，此时可考虑应用不含乳糖肠内营养制剂。

（三）慢性腹泻

患儿因长期腹泻造成矿物质和维生素缺乏，多有相应临床症状。此类患儿应多食用富含相应营养素食物，必要时应服用相应制剂（如钙、铁、锌制剂）或复方制剂（如复合维生素或矿物质）。

三、食物选择

（一）宜用食物

1﹒牛乳（由稀释脱脂乳过渡到全脂乳）。

2﹒主食宜选用大枣粥、红豆粥、小米粥、麦片粥、清汤面、包子等；蔬菜应选用番茄、茄子、黄瓜、西葫芦等含纤维少的食物。

3﹒可将新鲜水果、蔬菜（根、茎除外）搅拌成泥状后食用，既可补充丰富矿物质，帮助肠道恢复功能，还能促进大便成形。

4﹒慢性腹泻患儿应多食用乳及乳制品、豆及豆制品、蔬菜、水果，肉类可选用鱼、瘦猪肉、鸡肉。

5﹒酸奶、冰激凌能够帮助肠黏膜受损后出现乳糖不耐受患儿适应乳糖。

6﹒对肠黏膜受损较重患儿，应使用营养全面、易消化吸收肠内营养制剂。临床常用百普素、安素、能全素、立适康等。

7﹒食谱举例 婴儿腹泻治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）


[image: ]








（2）营养素含量
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（二）忌用或少用食物

小儿腹泻患者忌用油腻、生冷硬及含粗纤维多食物如韭菜、芹菜、菠菜、油菜等，忌用对胃肠道有刺激作用调味品。

四、中医分型

常分为伤食型、风寒型、湿热型和脾虚型。伤食型有腹胀腹痛，泻前哭吵，泻后痛减，大便酸臭，如蛋花汤，口臭、食欲欠佳，或伴呕吐，舌苔厚腻或微黄、脉象滑。风寒型多有大便稀薄伴泡沫状，色淡，臭气少，肠鸣腹痛，或伴发热、鼻塞、流涕，舌苔白润、脉浮。湿热型发热或不发热，大便如水样伴有不消化食物，呈草绿色或黄色，或伴少量黏液，小便黄少，舌质偏红，苔黄腻、脉滑数。严重者便泻次数多，很快出现眼眶下陷，皮肤干燥，口渴尿少等失水症状，应立即就医，切勿延误。脾虚型症状有时泻时止，或久泻不愈，大便稀薄或带有白色奶块，或有食物残渣，常为食后腹泻，面色苍白，舌质淡、苔薄白、脉软无力。

五、食疗方选

1﹒酒浸杨梅

取熟杨梅若干洗净，晾干后浸入高粱酒内，酒以浸没杨梅为度，1周后可用。6～12岁每次食用酒浸杨梅1～2个，每天2～3次；3～5岁每次饮杨梅酒3～5ml，每天2次；小于2岁每次饮酒1ml，每天2次，均用温开水稀释，加适量白糖调味。治疗风寒型泄泻，有祛寒消食止痛作用。

2﹒姜茶饮

取绿茶、干姜丝各3g，放入瓷杯中，以沸水150ml冲泡，加盖温浸10分钟，代茶随意饮服。服完可再冲沸水2次，继续饮用。治疗风寒型泄泻，有祛寒止泻作用。

3﹒栗子糊

取栗子3～5枚，去壳捣烂，加水适量煮成糊状，再加白糖适量调味后喂服，1次服食，每天服2～3次。治疗泄泻，有温终止泻作用。

4﹒鸡蛋黄

将鸡蛋连壳煮熟，去蛋壳和蛋白留下蛋黄，放锅内用小火熬炼取油；1岁以下婴儿每天食用1只蛋黄油，分2～3次服；1岁以上幼儿可每天食2只蛋黄油，分2～3次服，连服3天为1个疗程。治疗泄泻，并有补脾益胃、止泻作用。

5﹒石榴蜜糖饮

取新鲜石榴2个剥去外皮，留下果肉，加水500ml，小火煎至150ml，捞去石榴果肉后，加入少量蜂蜜调味，分2～3次饮服，每天1剂。治疗泄泻，有调理脾胃，收敛止泻作用。

6﹒石榴皮蜜膏

取新鲜石榴皮500g，或干品250g，洗净切碎，加水适量，用小火煎煮30分钟，取煎液1次，加水再煎，共取煎液2次，将2次煎液合并后，再用小火煎熬浓缩，至较黏稠时，加蜂蜜100～150g，至沸离火，待冷装瓶备用；每次用5ml，以沸水冲化饮服，每天2～3次。治疗泄泻，有涩肠止泻作用。

7﹒高粱花石榴皮汤

取炒炸裂开高梁花6g、干石榴皮15g，加水300ml，煎至100ml，每天1剂，分2次饮服。治疗泄泻，有温终止泻作用。

8﹒橘枣茶

取红枣10枚，洗净晾干，放在铁锅内炒焦，洁净鲜橘皮10g，或干橘皮3g，同放入保温杯内，用沸水泡温浸10分钟，饭后代茶饮，每天分2次服。治疗湿热型泄泻，有健脾燥湿作用。

9﹒荠菜汤

取鲜荠菜30g，加水200ml小火煎至50ml，1次服完，每天2～3次。治疗伤食型泄泻，有健胃消食、化积作用。

10﹒胡萝卜汤

取鲜胡萝卜250g洗净，连皮切成块状，放入锅内，加水适量和食盐3g，煎烂去渣取汁，每天分2～3次服完。治疗脾虚型泄泻，有健脾消化作用。

11﹒麦芽鸡内金粉

取大麦芽、鸡内金各30g，均用小火炒黄后研成细末，备用。1岁以内者每次服1g，每天服3次，1～3岁每次服2g，每天服3次。均可加适量白糖调味，用温开水化服。治疗泄泻，有健脾和胃、助消化、调整胃肠功能作用。

12﹒莲肉糕

取莲子30g，沸水泡后去皮及芯，放入锅或高压锅内，加水适量煮烂，再研揉成糊。再取糯米100g，淘净与莲肉糊拌匀，置瓷盆内，加水适量，蒸熟待冷后，压平切片即成，糕面撒白糖；3岁以上幼童可食用，每天2次，每2～3片，不宜过量。治疗脾虚型泄泻，有健脾止泻作用。

13﹒复合淮山粉

将莲子、芡实、山药焙干后，等量混合，共研细末备用。每天1次，每次用20～30g，加白糖适量、水调成稀糊状，蒸熟后食用，连服3～5天。治疗脾虚型泄泻，有健脾止泻作用。

14﹒燕窝糯米粥

燕窝9g，水泡发拣净毛羽和杂质，加水适量，用小火久炖，待烂熟，再加糯米50g煮粥；每天分食，服完为度，连服3～5天。治疗脾虚久泻，有益气养阴，健脾止泻作用。

15﹒苹果汤

苹果1只洗净，连皮切碎，加水250ml和少量食盐，煎汤代茶饮，也可再加5%白糖，适用于1岁以内婴儿。大于1岁者，可食用苹果泥，取成熟苹果，洗净去皮和芯，捣烂成泥即可食用。每次30～60g，每天3次。苹果含有鞣酸，有止泻作用。苹果汤也是治疗泄泻的辅助饮料。


第四节 佝 偻 病

佝偻病是因缺乏维生素D而导致的慢性疾病，多见于3岁以下婴幼儿，可严重影响小儿生长及智力发育。多发于日照少季节，如冬春两季。我国北方佝偻病患病率远高于南方。

一、病因

维生素D有2种形式：胆钙化醇（维生素D3
 ）与麦角钙化醇（维生素D2
 ），两者都没有生物活性。机体获得维生素D途径有2种：①内源性：皮肤中7‐脱氢胆固醇经紫外线照射转变为胆钙化醇；②外源性：人类摄入动物性食物中含胆钙化醇，植物性食物中麦角固醇经紫外线照射后可转变为麦角钙化醇。

人体通过日光照射与进食获得维生素D可通过维生素D结合蛋白输送至肝脏，在25‐羟化酶作用下转变为25‐羟胆固化醇，后者与α‐球蛋白结合进入肾脏，在1‐羟化酶作用下，最终转变为有很强抗佝偻病活性1，25‐二羟胆固化醇，并通过血液循环作用于骨、肠、肾等靶器官。引起佝偻病病因主要有：

1﹒日光照射不足

这是小儿佝偻病主要病因。

2﹒未及时补充维生素D

婴儿出生后第1年生长速度较快，是身高和体重迅速增长高峰期，维生素D需要量增加，若不及时补充富含维生素D食物或不晒太阳，则易患佝偻病，尤其是人工喂养儿（因牛乳中钙磷比例不当，影响钙、磷吸收）。

3﹒维生素D摄入量不足

维生素D主要存在于动物性食物中，辅食以谷物为主（如米粉）小儿易患佝偻病。

4﹒孕妇营养不良

孕妇营养不良易出现早产或新生儿体重低，早产儿与极低体重儿因体内贮钙不足，均易发生佝偻病。

5﹒疾病

消化不良、腹泻、先天性胆道狭窄或闭锁等消化系统疾病可影响维生素D的吸收和利用，发生佝偻病。严重肝、肾疾病可使维生素D的羟化过程受阻而发生佝偻病。

6﹒药物

长期应用某些药物如抗癫痫药、糖皮质激素等也可导致佝偻病。

二、临床症状

小儿佝偻病主要表现为骨骼变化，生长快速部位最为严重，可在维生素D缺乏后数个月就出现，亦有非特异性神经精神症状。临床按病程进展将其分为初期、激期、恢复期和后遗症期。

（一）初期

多于生后3个月左右发病，主要表现为非特异性神经精神症状，如烦躁、夜啼等。伴有与环境温度无关多汗（尤其头部），以致婴儿常摇头擦枕而出现枕秃。

（二）激期

3～6个月婴儿常见颅骨软化，俗称乒乓球样颅；8～9个月婴儿以方颅多见。患儿前囟增大、闭合延迟、出牙延迟，出牙顺序亦可颠倒。6个月以上婴儿常见腕踝畸形，直立行走后多见下肢畸形，即“O”形腿或“X”形腿。1岁小儿常见胸廓畸形，表现为肋骨串珠、肋膈沟、鸡胸或漏斗胸。此期患儿免疫功能差，常伴发感染，可伴有贫血征。

（三）恢复期

经适当治疗后临床症状减轻或基本消失，生长指标恢复正常。

（四）后遗症期

临床症状消失，但遗留不同程度骨骼畸形。

三、营养防治

（一）营养原则

1﹒经常接触日光

鼓励婴幼儿多做户外运动，以吸收足够的紫外线，有利于维生素D活化。

2﹒适时调整维生素D供给

1岁以内婴儿应坚持母乳喂养，4～6个月时应添加肝泥、蛋黄等辅食，以补充维生素D。添加辅食者或人工喂养儿，应及时补充富含维生素D及钙、磷食物。

（二）营养治疗

1﹒选择含维生素D和钙丰富食物 佝偻病患儿在药物治疗同时，应多食用含维生素D和钙较丰富食物。

2﹒因维生素D是脂溶性维生素，故应供给足够动物性食物。母乳和牛乳中维生素D含量较低，但其中蛋白质和乳糖可促进钙吸收，也应多进食。

3﹒能量及供能营养素供应 佝偻病患儿量供给可与正常小儿相同或稍高，保证每日蛋白质和脂肪摄入量，二者与钙和维生素D吸收密切相关。每日蛋白质、脂肪、糖类摄入量应分别占总能量的15%、25%～30%、55%～60%。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒含维生素D丰富食物

如海鱼、鱼卵、动物肝脏、蛋黄等，还可食用市售维生素D强化食品。

2﹒含钙丰富食物

如乳类及其制品、小鱼、虾皮、虾米、坚果类、黄豆及其制品、海带、芝麻酱等。

（二）不宜用食物

维生素D在酸性溶液中容易分解，故在补充维生素D时应注意与之配伍食物及烹调方法。反复加热食用油容易酸败，会破坏维生素D，也不宜食用。


第五节 儿童糖尿病

儿童糖尿病是指儿童在遗传因素作用下、受到某些病毒感染等刺激后，激发体内自身免疫反应，损伤并破坏胰岛β细胞，导致胰岛素分泌不足形成糖尿病。绝大多数为1型糖尿病中的免疫介导型。我国儿童糖尿病发病率为0.6／10万左右，约占糖尿病总发病例数的5%。多见于北方。通常有2个发病高峰：学龄前期（5～6岁）和青春期（11～13岁）。糖尿病是小儿较常见的内分泌代谢性疾病。小儿糖尿病在病因病理，或临床症状及饮食营养治疗原则方面均与成人相同。

一、原因

本病发病原因主要包括遗传因素、环境因素与自身免疫反应。临床观察发现约40%的免疫介导型糖尿病患儿体内有抗牛血清白蛋白抗体，因胰岛β细胞表面蛋白结构与牛血清白蛋白相似，因而有人推测本病发病可能与饮用牛乳有关。患儿主要病理变化是胰岛和胰岛β细胞数量明显减少、胰岛呈纤维化并萎缩。

二、临床症状

小儿糖尿病发生与遗传易感性有关；而因病毒感染及自身免疫反应，使胰岛β细胞损伤破坏所致。儿童糖尿病病情极不稳定，血糖波动大，极易发生酮症酸中毒。因血胰岛素水平低，需要体外补充。在使用胰岛素治疗过程中又易发生低血糖。小儿糖尿病多为胰岛素依赖型，即Ⅰ型糖尿病，为不稳定型糖尿病。

（一）一般情况 起病急，幼年患儿发生率较年长儿高，约33%的患儿在起病前曾有上呼吸道、消化管等急性感染病史，或有饮食不当、劳累、情绪激动等诱因。少数起病较缓慢，以精神呆滞、软弱、体重下降为主。

（二）典型症状 多数患儿有“三多一少”的典型症状。

1﹒多尿 患儿胰岛素分泌不足导致血糖浓度及细胞外液渗透压升高，产生渗透性利尿，每天水分丢失可达3～5L。体内许多矿物质元素和水溶性维生素亦随之丢失，尤以钾、钠显著。患儿可出现严重脱水、电解质紊乱，表现为皮肤、黏膜干燥，弹性降低，眼窝凹陷，营养不良。

2﹒多饮 因机体水分丢失过多，患儿渴感增强，导致饮水量增加。

3﹒多食 患儿因糖原合成减少、分解增加，机体可使用能量不足，故常有饥饿感，摄食欲望强烈，出现多食。

4﹒体重减少 患儿体内胰岛素水平降低同时，胰高血糖素、肾上腺素、去甲肾上腺素、皮质醇及生长激素等促进底物分解激素浓度升高，加速蛋白质、脂肪分解，促进肝糖原分解及糖异生，患儿出现体重下降，明显消瘦。

（三）酮症酸中毒 脂肪分解旺盛可导致血游离脂肪酸浓度上升，在胰高血糖素等生酮激素作用下，脂肪酸氧化中间产物乙酰辅酶A大量增加并超过三羧酸循环代谢能力，导致乙酰醋酸、β‐羟丁酸与丙酮酸在体内堆积，出现酮症酸中毒。患儿典型表现为呼吸深长，呼气中有酮味（烂苹果味），发病急，恶心、呕吐、腹痛及全身疼痛等。

（四）中枢神经系统损伤 脱水、电解质紊乱、酮症酸中毒均可造成中枢神经系统严重损伤，患儿血压下降，脉细速，体温不升，嗜睡，表情淡漠，甚至出现意识障碍或昏迷。

（五）婴幼儿患者常因症状不显著而延误治疗，约40%的患儿出现酮症酸中毒表现后才就诊。

（六）病史较长患儿常见消瘦、精神不振、倦怠乏力等症状。

（七）经长期控制血糖效果仍不明显者，可影响患儿生长发育，出现Mauriac综合征（生长发育滞后，智力发育迟缓，肝部因脂肪浸润而肿大）。患儿可于1～2年内出现白内障。晚期可出现视网膜病变与肾功能损害。

三、营养防治

（一）营养原则

适当控制饮食以减轻胰岛β细胞负担，并避免酮症酸中毒；但患儿正处于生长发育阶段，应满足营养需要，不宜过分限制。食物种类选择及餐次安排应以能供给足够营养，减少血糖波动，维持血脂正常为原则。应将饮食控制对治疗糖尿病意义、饮食营养治疗知识教给家长及患儿，使其充分理解、自觉遵守。

（二）营养治疗

1﹒能量计算

能量供应以能满足患儿正常生长发育及日常活动需要为宜。每日能量需要量可按下面公式计算：每日所需能量（kJ）＝4180＋年龄×（293～418），具体供应量还需依照患儿年龄、活动量、日常饮食量及发育情况而定，如年幼儿、日常饮食量较大者宜给予较高能量，反之较低。体重超过标准体重20%以上者，能量供应量宜偏低。

2﹒能量分配

供能营养素比例以蛋白质占15%～20%、脂肪25%、糖类55%～60%为宜。高蛋白质、高脂肪及低糖类饮食不仅易导致或加重酮症酸中毒，且加速动脉硬化发生。而高糖类（高食物纤维）、低脂饮食有利于稳定血糖、刺激胰岛素分泌及促进葡萄糖利用。

（三）供能营养素

1﹒蛋白质

总蛋白质供应量3／4或2／3应为优质蛋白。豆制品是植物优质蛋白首选食物，不仅富含蛋白质，且所含纤维素、大豆皂苷等成分有利于控制血糖水平。肉类中瘦牛、羊肉及鸡胸脯肉蛋白质含量与瘦猪肉接近，脂肪含量却远低于瘦猪肉，是动物优质蛋白首选。脱脂乳制品也是补充动物优质蛋白的良好来源，但应注意有乳糖不耐受症患儿不宜食用，或可选用酸牛乳。

2﹒脂肪

因糖尿病患儿脂肪摄入量受到限制，且饮食中提供蛋白质食物亦含有相当量的脂肪，故烹调用油宜减少，尤其忌过油食物。鱼类脂肪含量不高，含不饱和脂肪酸较多，还可提供蛋白质，宜多食用，尤其是海鱼。虾类脂肪含量虽也不高，但胆固醇含量相对较高，食用时应控制数量。糖尿病患儿全天胆固醇摄入量宜低于300mg。

3﹒糖类

糖尿病患儿宜选用多糖类糖类，慎用单糖、双糖类；宜用富含食物纤维食物，慎用精米、精面。在控制血糖方面，同样是淀粉类食物，豆制品血糖指数较面包、米饭、马铃薯低，米饭较面食低，粗粮较细粮低。故主食宜用豆饭，多食粗粮。

（四）蔬菜与水果

食物纤维除可由粗粮提供外，更主要是从蔬菜、水果中得到。茎、叶类蔬菜中含有大量纤维素、半纤维素、木质素等不溶性食物纤维，水果中含有丰富果胶、黏胶质等可溶性食物纤维。目前我国还没有糖尿病患者食物纤维每日摄入量标准，美国推荐40g／d，或15～25g／418kJ。

（五）餐次分配

糖尿病患儿机体代谢状态不同于正常小儿，故每日能量在每餐中分配亦有所不同。患儿每天以6餐为宜，早、午、晚3餐摄入能量应分别占全天总能量25%、25%、30%，日间2次加餐各占5%，睡前加餐占10%。每次做较剧烈活动之后，也需给予少量点心或脱脂乳，以防止出现低血糖。进餐时间应根据患儿血糖水平波动情况而定，保证进餐时间规律性将有利于血糖控制。

（六）对症治疗

对症状明显患儿应先对症治疗。如出现脱水、电解质紊乱，除大量补充水分外，还要补充离子，可口服0.1%食盐水，或多食用新鲜蔬菜、水果，以汁多者为佳。如出现酮症酸中毒，宜将脂肪摄入量降至20%以下。如出现肾脏损害，蛋白质占总能量比例应减至10%以下。如出现眼底病变，应多食用营养视神经食物，如富含维生素A食物及含牛磺酸较多的海产品。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒豆类及其制品、小米、玉米面、燕麦、全麦面包、黑麦面包、藕粉、瘦牛肉、瘦羊肉、鸡胸脯肉和新鲜蔬菜水果。

2﹒出现酮症酸中毒昏迷时，可管饲特殊要素营养剂，临床常用有能全力、立适康（糖尿病型）等。

（二）忌用或少用食物

精米、精面、过油食物、肥肉、动物内脏和虾类等。


第六节 儿童肥胖症

肥胖症是指体内脂肪堆积过多时造成疾病，是营养不良的表现。判定肥胖症方法有计算理想体重、计算体重指数（BMI）、测量皮褶厚度、生物电阻抗法等，前两项较方便，国内临床常用，参见相关内容。肥胖症按发病原因可分为单纯性肥胖与继发性肥胖，前者指无明显病因、脂肪分布均匀、智力发育正常者，后者指继发于内分泌紊乱、先天性疾病或长期用激素类药物者。

绝大多数儿童肥胖症患者都属于单纯性肥胖。西方国家报道儿童肥胖症患病率为10%～30%，我国儿童肥胖发生率为3%～5%，近年城市中发病率有上升趋势。

一、原因

儿童肥胖症是导致或加重某些疾病的重要因素。许多研究结果都确定，体重每增加10%左右，收缩压会升高0.87kPa（6.5mmHg），血浆总胆固醇浓度会增加0.3mmol／L（12mg／dl），空腹血糖值增加0.1mmol／L（2mg／dl）。儿童肥胖症与糖尿病发病有极高相关性，与高血压、高脂血症等心血管疾病发病也呈正相关性，还会引起体内CO2
 潴留、嗜睡、红细胞增多等症状，以及脂肪肝、胆石症、骨性关节炎等疾病。肥胖症还影响儿童自信心、气质、个性培养，产生一些儿童心理问题。患儿因肥胖而活动量减少，形成一些不良习惯。肥胖症给儿童心理和生理带来损害可持续到成人期。调查结果显示，约50%肥胖儿童进入成人期后仍是肥胖症患者，婴儿期肥胖症患儿20年后有26.5%人继续肥胖，青春期肥胖症患者有80%到成人期后继续肥胖。且因儿童时期发生肥胖症既有脂肪细胞数量增多，又有脂肪细胞体积增大，故后果较成人以后才发生肥胖更重，且易复发，患儿成年后患动脉粥样硬化、癌症尤其是直肠癌、前列腺癌、子宫内膜癌、宫颈癌、乳腺癌、卵巢癌危险性增加。

引起单纯性肥胖症原因较多，主要包括：

1﹒部分营养素摄入量过高

患儿长期摄入含能量及脂肪较高食物，如火腿三明治、鸡肉汉堡、甜食、油炸食物或熏酱熟食等，能量摄入超过消耗而转成脂肪贮存于体内，出现肥胖。

2﹒活动量不足

小儿活动量不足，即使摄入正常能量也会出现肥胖，超重儿；或肥胖儿因体重负担而不愿活动，这又会加速肥胖症进展，形成恶性循环。

3﹒进食量大

部分患儿虽饮食模式合理，但进食量大于同性同龄儿，出现肥胖。多由婴儿期喂养不当造成。

4﹒遗传因素

严重肥胖症患儿多有家族史，双亲肥胖儿童发生肥胖症可能性约为80%，远大于双亲正常者14%发病率。故肥胖症发生有一定的遗传因素，但基因对肥胖作用机制和方式还未有定论。

5﹒胎内因素

孕妇进食过多，尤其在妊娠后期，容易导致新生儿体重过大（超过4000g）及小儿期肥胖，这类小儿肥胖症多持续到成人期。

6﹒其他因素

极少数患儿并无以上病因却发生肥胖症，还有少数患儿因精神因素导致摄食过多。

患儿因肥胖，机体会出现一些病理生理变化，主要表现在：

（1）脂肪细胞：若肥胖发生于生前3个月、生后第1年内或11～13岁这3个阶段，则脂肪细胞既有数目增加，也有体积增大，不仅治疗困难且容易复发。

（2）能量代谢：患儿对环境温度变化反应力下降，耗热减少，常有低体温倾向。

（3）蛋白质代谢：研究发现，体重增加时，尿酸水平也增高，肥胖症患儿易患痛风症。

（4）脂类代谢：患儿胆固醇、三酰甘油、游离脂肪酸与极低密度脂蛋白增加，高密度脂蛋白减少，脂蛋白脂酶活性增强。

（5）内分泌变化：肥胖时血胰岛素水平升高，患儿体内同时存在胰岛素抵抗。患儿血清甲状旁腺素水平升高。男童体内雄激素水平降低、雌激素水平升高，但不影响睾丸发育和精子生成。女童雌激素水平升高，可见性成熟提前，月经不调。肥胖症患儿尿中糖皮质激素增加，而血浆浓度正常或稍高，且有昼夜规律性。

二、临床症状

继发性肥胖症除肥胖外，还有原发病症状，在此不详述。单纯性肥胖症临床症状如下：

（一）体征

1﹒体重指数≥24，或体重超过标准体重20%以上。

2﹒体态肥胖，皮下脂肪分布均匀，以面、颈、肩、胸、背、腹、臀最为明显，腹部膨隆下垂，四肢以上臂及大腿较粗。

3﹒女童外生殖器发育大多正常，胸部脂肪多，应注意与乳房发育鉴别，男童因会阴部脂肪堆积，阴茎被埋入而显得较小。

4﹒少数肥胖儿可有扁平足与膝外翻。

5﹒患儿智力发育正常，身高、骨龄为同龄儿高限甚至超过。

（二）症状

1﹒患儿食欲非常好、进食量大，且多喜好甜食、肥肉、油炸食物，活动量通常都不大。

2﹒患儿易疲劳，稍活动即觉气短甚至心悸。

3﹒严重肥胖儿可因胸廓及膈肌运动受限而出现匹克威克（Pickwicki an）综合征，表现为呼吸浅快、发绀甚至心力衰竭，肺泡换气量减低引起低氧血症，红细胞增多，心脏扩大。

4﹒部分患儿因肥胖产生心理障碍。

三、营养防治

（一）营养原则

积极宣传肥胖症发病相关因素、危害及治疗，正确认识肥胖症，是预防肥胖症最有效手段。

1﹒从胎儿期开始预防

孕妇在妊娠后期应控制进食量，避免新生儿体重过大。

2﹒提倡母乳喂养

母乳喂养可有效地防止儿童肥胖症发生。

3﹒适时添加辅食

过早添加辅食（尤其是谷类食物与动物性食物）可增加婴儿患肥胖症可能性。辅食添加时间及顺序通常为：1～4个月添加果汁、菜汁；4～5个月添加稀粥、米粉；5～7个月添加菜泥、豆腐和蛋黄；7～9个月添加粥、烂面、馒头、饼干、面包、蛋、肉末、鱼和碎菜等；10个月开始添加粥、软饭、面条和带馅食品等。

4﹒养成良好进食习惯

从婴儿期起就应该培养良好进食习惯。婴儿每日摄食量以满足能量需要为宜，少食多餐，固定进食时间，既可避免能量过剩，又能防止婴儿因长期一次进食量过大导致胃容量增大。随小儿年龄增长，进食次数应逐渐减少，3岁左右小儿每日除正餐外，可加餐1～2次。除加餐食物外，应尽量减少零食摄入量。宜养成细嚼慢咽良好进餐习惯。

5﹒科学搭配饮食

开始添加辅食后，就应注意科学搭配饮食，做到粗细结合、荤素搭配、饮食多样化。可定期食用汉堡、炸鸡等高能高脂食品，不宜常吃。

（二）营养治疗

儿童肥胖症治疗应以增加活动量为主，不宜过分限制饮食，以免影响其生长发育。营养治疗原则主要是调整饮食结构、适当限制能量摄入、控制体重。但是，临床实践证明，要想将肥胖症患儿体重降低并维持在一定水平是非常困难的，部分患儿因节食不当而造成病情反复（即反弹）或损害组织器官。

1﹒限制能量摄入 患儿因生长发育需要及机体对疾病状态适应性，不宜突然、迅速降低能量摄入量，否则易引起内分泌功能紊乱，使组织、器官受到更严重损伤。通常使用“递减法”控制能量摄入及体重，但能量摄入不能低于基础代谢所需能量。所谓“递减法”，即先对肥胖症患儿进行饮食回顾调查，计算平时每日能量摄入量，再根据患儿年龄、体重、活动量及进食等情况设计能量限制方案，使每日能量摄入量按一定梯度阶段性地递减，当体重降至标准体重110%时，维持当前能量摄入量即可。通常年幼儿、体重超过理想体重30%以下者，每日能量摄入量可按525～1050kJ（125～250kcal）幅度递减；年长儿、体重超过理想体重30%以上者，每日能量摄入量可按1050～2100kJ（250～501kcal）幅度递减。能量减少不宜过频，通常适应2～4周后再开始下一阶段治疗，具体适应时间应视患儿身体状态而定。

2﹒能量分配 蛋白质摄入量宜占全天总能量20%～25%，脂肪占25%～30%，糖类占45%～55%。

3﹒增加食物纤维 高纤维饮食不仅有利于脂类代谢，还能增加患儿饱腹感。肥胖儿多有便秘，食物纤维有助于便秘改善。患儿每日茎、叶类蔬菜摄入量应为500g以上。

4﹒糖类选择 以含食物纤维较多粗粮为主，少用食糖、蜂蜜、糖果等。

5﹒蛋白质选择 以豆类及豆制品为首选，因其不仅提供优质蛋白，还提供食物纤维。鲜牛乳及酸奶也宜食用。肉类以瘦牛肉、瘦羊肉、瘦猪肉、鸡胸脯肉为佳。蛋类、虾类胆固醇含量较高，宜少食。鱼类宜多食用海鱼。

6﹒脂类选择 以含不饱和脂肪酸食物为主，忌食鱼子、虾子、蟹黄、虾米、虾皮等胆固醇含量高食物，烹调宜用植物油或色拉油，每日烹调用油不超过20ml。

7﹒保证水果摄入量 水果中富含食物纤维、矿物质、维生素、有机酸等，既能补充营养素，又能增加饱腹感，宜作为加餐食物。

8﹒增加海产品摄入量 海产品中含碘丰富，可促进甲状腺素功能，有助于脂类代谢，减少脂肪堆积。

9﹒少食多餐 肥胖症患儿每次进食量以8分饱为宜，每天以5～6餐为宜，以防止因能量摄入减少而出现低血糖反应。

10﹒进餐时宜细嚼慢咽，延长进餐时间，以增加饱腹感，有助于减少进食量，提高摄入食物消化、吸收、利用率。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒含食物纤维丰富食物如粗粮、叶茎类蔬菜、水果等。

2﹒豆类及其制品、牛乳、酸奶、瘦牛肉、瘦羊肉、瘦猪肉、鸡胸脯肉、各种海鱼及海产品。

3﹒含矿物质和维生素丰富食物如新鲜蔬菜、水果。

（二）忌用或少用食物

动物内脏、肥肉、过油食品、甜食、零食、蛋类、虾类、鱼子、虾子和蟹黄等。


第七节 锌缺乏症

锌参与体内蛋白质和核酸代谢，对生长发育期婴幼儿、青少年有非常重要生理功能。缺乏时可引起多种生理或病理改变。

一、临床症状

引起缺锌原因很多。单纯以米粉、面糊喂养，未按月添加辅助食品；疾病影响，如慢性肾病、腹泻、长期多汗，以及外伤、手术等，使锌摄入不足，消耗或排泄明显增加。实验研究发现烧伤后血清锌、碱性磷酸酶活力和总蛋白及清蛋白降低。食物含有大量植酸和维生素，可影响锌吸收。

二、营养治疗

1﹒适量补锌

根据锌需要量和食物内锌含量来调整饮食。每天从食物摄入锌10～15mg，见表39‐2，吸收率为20%～30%。


[image: ]


表39‐2 常用食物含锌量（mg／100g）





锌供给量婴儿0～0.5岁为3mg、0.5～1岁为5mg、儿童1～10岁为10mg、13岁以上为15mg。锌摄入应来自含足够动物蛋白供给平衡饮食。

2﹒坚持母乳喂养

婴儿以母乳喂养为主，完全以母乳喂养在头3个月内婴儿，每天获锌量为0.35mg／kg体重。新生儿应尽量哺以初乳，可获得大量锌，并可贮存备用。若母乳喂养不足，则可用牛羊奶补充。

3﹒供给优质蛋白

儿童饮食，除用米、面为主食外，应选用动物蛋白质，如乳类、蛋类、肝脏、鱼类及各种肉类。动物蛋白质每天至少达总蛋白的50%～60%。

4﹒防止锌中毒

因可能发生在治疗过程中，如过量服用锌制剂，或用含锌容器贮存食品。中毒症状为恶心、呕吐、急性腹痛、腹泻和发热。动物大量服锌，可有贫血、生长停滞和突然死亡。

5﹒食谱举例

小儿锌缺乏症治疗时，可用高蛋白高锌治疗饮食，食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第八节 心力衰竭

小儿充血性心力衰竭简称为心衰，因心脏不能泵出足够血液以满足身体需要。这是儿科常见心脏急症。约有20%心脏病患儿可能会发生心力衰竭。

一、营养原则

合理营养和饮食对治疗和康复都有重要意义。目的是控制水、钠潴留，减轻心脏负担，提供机体必需的营养物质，促进心功能早日恢复。

二、营养治疗

1﹒限制钠盐

限制钠盐摄入，是控制心力衰竭最有效的方法。摄入量取决于心力衰竭严重程度，钠盐每天应控制在1g以下，但有水肿和阵发性呼吸困难时，应限制在0.5g以下。婴幼儿每天应控制在0.25～0.5g。可用低钠食物，如粳米、麦片、无碱面条、鸡蛋、瘦肉、牛奶、花菜、冬瓜。烹调时不加盐，禁用腌酱食品及含钠高蔬菜，如菠菜、苋菜、蕹菜等。

2﹒适量给水

在用低钠饮食时，可不必严格限制进水量。实际上摄入液体可促进排尿，减轻水肿。严格限制钠摄入时，每天摄入1000～1250ml水分，则钠和水净排出量高，但超过1500ml则钠和水净排出量不增加，故液体摄入应控制在500～1000ml。严重心力衰竭，尤其是伴有肾功能衰竭者，在用低钠饮食时，必须适当控制水分摄入，摄入量在500ml左右，并用药物治疗。

3﹒补钾适量

适当增加电解质，尤其是钾摄入。患者食欲不佳，吸收不良，钾摄入减少，而利尿剂增加钾排出，易发生低钾血症。故及时补钾尤为重要，可选高钾低钠食物，如黄豆、豌豆、冬菇、腐竹等。另补充维生素，矿物质及微量元素，如镁、碘、钙等。新鲜水果含有丰富维生素及矿物质，尤其是钾、镁高，钠含量低，如香蕉、橘子、枣、番木瓜等。

4﹒食物选择

选用易消化，富含蛋白质和能量食物，以满足小儿生长发育需要。蛋白质每天每千克体重按2.5～3.5g，年长儿1.5～2.0g。避免油煎食品，可选流质饮食、半流质饮食及软食。食物应富含维生素，必要时口服补充B族维生素和维生素C。采用少量多餐，以减轻心脏负担。

5﹒食谱举例

低盐饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第九节 急性肾小球肾炎

一、临床症状

多由溶血性链球菌感染后免疫反应，引起肾脏弥漫性肾小球损害，有蛋白尿、水肿、且伴有高血压、血尿和肾功能损害等临床症状疾病，是儿科常见病。乙肝病毒、疟原虫、钩端螺旋体也可引起急性肾炎。治疗应注意饮食和营养。

二、营养治疗

1﹒适当控制蛋白质

起病3～6天，因肾小球滤过率下降，产生一过性氮质潴留，需限制蛋白质饮食，多食水果、蔬菜，减少鱼、肉、蛋摄入，谷米、面粉等主食可不加限制。如尿素氮超过60%，每天饮食蛋白质为0.5g／kg。首选牛奶、鸡蛋、肉类等高生物效价蛋白质食品。

2﹒限制钠盐摄入

有水肿及高血压患者应根据其程度不同，限制饮食食盐用量，每天钠摄入量限制在1g以内，相当于食盐2g，禁用一切含钠食物，如酱菜、咸菜、腐乳、咸蛋等，以及罐头食品，并根据水肿程度分别用少盐、无盐或少钠饮食。

3﹒控制水量

注意患者水肿及尿量，水肿严重者应限制摄入水分，严格记录出入液量，以不显性失水量加尿量计算。有人提出少尿期入水量每天限于500～700ml。

4﹒补充电解质及维生素

有持续少尿，严重氮质血症者，避免高钾食物，以见尿补钾为原则。充分供给富含维生素食物，特别是含B族维生素及维生素C，饮食应多采用水果和蔬菜。

5﹒食谱举例

急性肾小球肾炎食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量

总
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第十节 肾病综合征

肾病综合征是一组多种原因包括原发性肾小球疾病、先天性肾病等引起的临床综合征。在小儿肾脏疾病中发病率仅次于急性肾炎，占第2位。

一、临床症状

表现为持久大量蛋白尿，每天＞0.05g／kg体重，低蛋白血症时血清白蛋白＜30g／L，高脂血症，血清胆固醇＞220mg%，水肿明显。大量蛋白质丢失，可有蛋白质营养不良，表现为毛发枯黄、皮肤干燥、指甲苍白色。常有营养不良性贫血，生长发育迟缓，易发生感染。

二、营养治疗

饮食治疗必须针对4大临床特点，以高蛋白低脂肪低钠饮食为主。

1﹒蛋白质摄入

疾病早期因低蛋白血症，通常给予高蛋白饮食，每天按2～3g／kg供给，用激素治疗时，摄入量应更高些。如出现肾衰竭或氮质血症应限制饮食蛋白质。

2﹒适量给钠

不同程度的水肿患者，应根据其水肿程度给予少盐、无盐或少钠饮食。服用大量激素时，易使钠盐滞留而引起水肿，也应适当限制食盐摄入。

（1）少盐饮食：每天饮食摄入钠盐不超过1～2g，不再添加其他含盐食品。

（2）无盐饮食：烹调时不加盐或其他含盐食物，通常可用糖醋以增进食欲。

（3）少钠饮食：除烹调不加盐或其他含盐食物外，还要限制钠盐摄入量，通常每天不超过250～500mg。

3﹒控制脂类

严重高脂血症要限制脂肪摄入量，应采用少油低胆固醇饮食，但要保证高蛋白食物摄入，脂类摄入量亦增加。故对于脂类食物应适当限制，不可严格禁止。

4﹒适量补液

液体摄入量，通常不需控制液体量。患儿常伴有血容量不足，若限制有一定的危险。可在有显著水肿和高血压时，短期限制。

5﹒营养素适量

能量按正常儿童供给量，以保证蛋白质充分利用。根据营养不良具体情况，酌情给予水解蛋白、复方氨基酸，同时佐以丰富维生素食物，以增加抵抗能力。

6﹒食谱举例

可参考肾脏疾病章节有关内容。


第十一节 急性肾功能衰竭

急性肾功能衰竭是指急骤发生，早期以少尿、无尿、水电解质紊乱和尿毒症为主要表现的综合征。感染、溶血、急性肾炎、尿毒综合征为常见病因。

一、营养原则

饮食营养治疗应针对临床各期不同表现来调节营养成分，对患者及家属给予必要饮食指导，鼓励患者进食以达到预期治疗目的。

二、营养治疗

1﹒少尿期

（1）能量：病儿食欲较差，能量需要较难以满足。卧床休息婴儿每天209kJ（50kcal）／kg体重，儿童126kJ（30kcal）／kg体重。用高渗葡萄糖或静脉营养液提供能量。食物应以糖类为主，可用水果，配以麦淀粉、面条、麦片、饼干，或其他点心，加少量米汤或稀粥，为期3～6天。

（2）蛋白质：患儿食欲低下，可给高生物价低蛋白饮食，每天0.5g／kg体重，选含氨基酸丰富牛奶、鸡蛋等，并用瘦肉、鸡、虾等动物蛋白交替使用，以调节口味。

（3）电解质和水：根据水肿程度、血钠及尿量，分别采用少盐、无盐或低钠饮食。少尿期极易发生高血钾，应免用高钾食物。计算和记录1天水量，严格限制各种水分摄入，以防止急性肺水肿和稀释性低钠血症。每天液体入量＝（尿量＋不显性失水＋异常失水）－食物代谢和组织分解产生内生水。不显性失水婴儿每天按20ml／kg体重，幼儿15ml／kg体重，儿童10ml／kg体重；内生水按每天100ml／m2
 计算。

2﹒多尿期

饮食原则与少尿期基本相同。当病情好转后适当增加营养，加速机体恢复。特别注意补充钾，防止发生低钾血症。

3﹒恢复期

每天总能量可按4.18～6.27MJ（1000～1500kcal）供给，蛋白质逐渐提高至每天1g／kg，以保证组织恢复需要。高生物价蛋白质占总能量的30%～50%，支链氨基酸应占必需氨基酸的40%～50%，以利于肌肉蛋白质合成。根据病情，蛋白质可作适当调整。

4﹒食谱举例

急性肾功能衰竭无盐半流质饮食食谱如下。

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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第十二节 感 冒

通常将感冒分为风寒、风热两型。

一、临床症状

风寒型症状有怕冷、发热、无汗、鼻塞、流清涕、喷嚏、咳嗽、痰白清稀、喉痒，舌苔薄白、脉象浮紧等。风热型多有高热、有汗、不怕冷或稍怕冷，鼻塞、流浓涕、咳嗽、痰黄稠、咽部红痛、口渴，舌质红、苔薄白或薄黄、脉浮数等。小儿为稚阴稚阳之体，尤其是体弱幼儿，感受风邪之后，病情转变迅速，易寒、易热、易虚、易实，变化多端，应予注意。

二、食疗方选

1﹒风寒型

（1）葱乳饮：每次用葱白5枚，洗净剖开，加母乳或牛奶50ml，放入杯内加盖，隔水蒸熟，去葱后倒入奶瓶内，喂婴儿饮服，每天3～4次，连服2～3天。有发汗、利尿作用。

（2）姜糖茶：取生姜10g，洗净切丝，放入锅内，加红糖15g、水150ml。煮沸后，将汤倒入盖杯内，加盖待温，趁热顿服，出汗为佳。有解表散寒作用。

（3）生姜炒米粥：取生姜20g，洗净，切成薄片，取粳米50g，洗淘后放入铁锅内，小火炒黄，将生姜片与炒米同放入锅内，加水适量煮粥，1次或分次食服，食服时可加适量食盐调味，吃粥不吃姜。有温中散寒作用。

（4）芫荽黄豆汤：取鲜芫荽30g、黄豆10g，洗净后先将黄豆放入锅内，加水适量，煎煮15分钟后，再放入鲜芫荽同煮15分钟，去渣喝汤，1次或分次服完，服时可用适量食盐调味，每天1剂。有健胃、发汗、解毒作用。

（5）绿豆茶：取绿豆30g，洗净捣碎，茶叶9g装纱布袋中，一同放入锅内，加水300ml，小火煎煮，煎成150ml，去茶叶包后，加糖适量，1次或分次服完。有清热解毒、消暑止渴作用。

2﹒风热型

（1）西瓜番茄汁：号称天然白虎汤，取西瓜瓤去子；番茄洗净，用沸水泡过，去皮和子，分别用洁净纱布包裹后绞挤汁，将两者等汁液合并即成，代水随饮，不限量。有清热解暑、生津止渴，健胃消食作用。

（2）橄榄芦根茶：有清热生津，解毒利咽作用。取咸橄榄2枚，鲜芦根30g或干芦根10g，同放入锅内，加水500ml，小火煎煮，煮至150ml，去渣代茶饮，1次或分次服完。


第十三节 咳 嗽

外感咳嗽在临床可分为风寒咳嗽与风热咳嗽两型。

一、临床症状

风寒咳嗽频发，痰白稀薄，怕冷、无汗、发热、鼻塞、流清涕，舌苔薄白、脉象浮紧等。风热咳嗽不爽、痰黄黏稠、发热咽痛、鼻塞流浓涕，舌苔薄黄、脉象浮数等。

二、食疗原则

治小儿外感咳嗽应以化痰为主，不可过早应用润肺止咳药，如冰糖炖生梨、枇杷膏等，以免肺闭邪恋。

三、食疗方选

1﹒风寒型

（1）姜糖饮：取生姜10g洗净，切丝放入瓷杯内，以沸水冲泡，加盖温浸5分钟，再调入饴糖即麦芽糖30g；代茶频饮，不计时间和次数，不必发汗。有止咳化痰作用。

（2）杏仁茶：取苦杏仁6～10g，加水200ml，小火煎至80ml，可加少量糖调味，每天1剂，分次饮服；或取苦杏仁7粒、甜杏仁14粒，用沸水浸泡，去皮及尖，捣烂加水适量，用洁净纱布绞汁，煮沸加白糖适量；每天1剂，分2次饮服。有止咳化痰作用。

2﹒风热型

（1）萝卜饴糖饮：取萝卜500g，以红皮辣萝卜最好，洗净后连皮切成薄片，放入大碗中，加饴糖200ml，搅拌后，浸渍24小时；即溶成萝卜糖水，每次饮服15～20ml，每天服3次。有止咳化痰作用。

（2）蜜糖蒸萝卜：取白萝卜约500g，以粗大为好，洗净后削去外皮，切成若干段，每段从一端挖空萝卜中心，另一端不挖破；将蜂蜜50g，分别灌入萝卜空心内，竖放入碗内，隔水蒸熟服食。此方适用于较大儿童，有止咳化痰作用。

（3）秋梨白藕汁：取秋梨若干，洗净去皮和芯，再取等量白藕去节后洗净，两者均切碎，以洁净纱布绞汁；代茶常饮用。有清热、止咳化痰作用。

（4）橄榄核冰糖茶：取鲜青果核2只，捶碎后加冰糖10g，再加水适量，煎至出味，趁温1次顿服。有清热止咳作用。

（5）丝瓜花蜜饮：取洁净丝瓜花10g，放入瓷杯内，用沸水冲泡，加盖温浸10分钟，加入蜂蜜适量；趁热顿服，每天3次。有清热、止咳化痰作用。

（6）冬瓜皮蜂蜜茶：取经霜冬瓜皮15g，洗净后放入锅内，加蜂蜜适量和水适量，小火煎煮，每天1剂，分次饮服。有利水化痰止咳作用。


第十四节 哮 喘

本病在发作期分为寒喘、热喘两型；缓解期分为肺虚、脾虚、肾虚3型。

一、临床症状

寒喘型咳嗽气促，喉内有哮鸣声、痰多白沫、怕冷、四肢欠温，舌苔薄白或白腻、脉浮滑数。热喘型咳嗽哮鸣、痰黄且稠、发热面红、小便黄少、大便干燥，舌苔薄黄或黄腻、脉滑数。肺虚型卫虚多汗，易感外邪，气短，常有喷嚏、鼻塞、流清涕等。脾虚型形体消瘦，或虚胖肌肉松软，食少倦怠，大便不实等。肾虚型面色晦暗、下肢不温、语声低微、动则心悸气促等，此型儿童少见。本病如发作严重应及时诊治，迅速缓解痉挛，控制气喘，以防突变。

二、食疗方选

1﹒发作期

（1）北瓜膏：取500g左右北瓜1只，洗净切碎，加等量麦芽糖，再加少量水，放入砂锅内，煮至极烂，用洁净纱布绞汁，去渣再煮，浓缩之后再加生姜汁。按50ml瓜汁加生姜汁5ml比例调制，每次服10ml，温开水冲服，每天服2～3次；有止咳平喘作用。

（2）麻黄杏仁豆腐汤：取苦杏仁10g、生麻黄6g，共装入布袋内；另取豆腐30g。同放入砂锅内，煎煮1小时，取出布袋，喝汤，豆腐也可食用，每天1剂，分早晚2次服用。有清热宣肺、化痰平喘作用。

（3）茶叶煨鸡蛋：取鸡蛋2只，洗净外壳放入锅内，加绿茶15g和水400ml，小火煨蛋，熟后去壳再煮，至水干时取蛋吃，每天2次，每次1只，连吃15天为1个疗程。有化痰止咳平喘作用。

（4）柚子肉炖鸡：取柚子1只，最好是隔年越冬者，去皮留肉；500g左右雄鸡1只，去毛和内脏后洗净，再将柚子放入鸡腹内，加清水适量，隔水蒸熟，喝汤食鸡肉均可，1次／14天，连服3次。适用于5岁以上儿童，有化痰止咳降气作用。

2﹒缓解期

柚皮煨牛胎盘：取牛胎盘1个，洗净切成小块，干柚皮30g，同放入砂锅内，加水适量，用小火煨至极烂，喝汤也可食用胎盘，分次服完。适用于5岁以上儿童，治疗虚喘，有益气补精、化痰、平喘作用。


第十五节 口 疮

口疮是临床常见病症，可因饮食营养或感染等因素引起。

一、临床症状

临床辨证可分脾胃积热、虚火上延两型。脾胃积热型可有口腔黏膜溃烂作痛，周围鲜红，口臭流涎，甚则发热，渴感明显，小便短赤，大便干结等。虚火上延型口腔溃烂较少，周围颜色淡红，兼有神疲、面红、口干、体虚及烦躁等。

二、食疗方选

1﹒脾胃积热型

（1）荸荠粉：取干荸荠数个，洗净晾干，放在洁净瓦片上，火烧存性，研末搽患处，每天可用多次。有清热解毒作用。

（2）甘蔗皮：取甘蔗皮若干，放在洁净瓦片上，火烧存性，研细末，撒布或用麻油调涂患处，每天3～4次。有清热生津作用。

（3）番茄汁：取番茄数个，洗净后用沸水泡过，剥皮去子，用洁净纱布绞汁。将汁含口内并接触创面，每次含数分钟，每天数次。有清热生津作用。

2﹒虚火上延型

（1）浓茶：浓茶含嗽，每天10余次。有清热降火解毒作用。

（2）羊奶：用羊奶缓慢滴入口中溃疡处。有温润补虚作用。


第十六节 厌 食

在疾病状态下，患儿常有食欲减退，不思饮食。如不及时纠正，则有可能发展成为厌食。小儿厌食，多由挑食偏食所致。

一、临床症状

可分为寒湿积滞与胃津不足两型。寒湿积滞型有见纳呆、口不渴、舌苔不腻等症状。胃津不足型症状为纳呆、口渴喜饮，大便闭结或2～3天／次，干硬难解出。舌质偏红，苔薄白等。如因外感或慢性病致食欲缺乏，则不属此范围。

二、食疗方选

1﹒番茄汁

取番茄数个，洗净用开水泡过，剥皮去子，用洁净纱布挤汁；每次饮服50～100ml，每天服2～3次，不放糖为宜。治疗厌食，有健脾开胃、生津止渴作用。

2﹒醋浸生姜茶

取生姜若干，洗净切片，用醋浸24小时，醋量以浸没生姜片为度。用时取生姜3片，加红糖适量，以沸水冲泡，待温后代茶饮。治疗溃疡厌食，有健胃散寒作用。

3﹒山楂

取生山楂肉30～60g，加水400ml，小火煎煮至150ml，每天分3次服完。5岁以上儿童，可连山楂肉同时食用。治疗厌食，有醒脾胃、消肉食作用。

市售山楂片、山楂糕也可食用，功效相仿，但不宜多食，多食可致胃食欲缺乏。参考用量为1.5～3岁幼儿，每天山楂片1小包或山楂糕1块；大于3岁者，每天山楂片2小包或山楂糕2块。均分为2～3次，在饭后食用，可连食7～10天。

4﹒梨粥

取鸭梨3只，洗净连皮切碎，去芯后加水适量，小火煎30分钟，捞去梨块，再加入粳米50g煮粥，每天分2～3次食完。治疗小儿厌食，有清热生津、养脾胃作用。

5﹒葡萄干

按年龄大小每次吃葡萄干15～30粒，每天2次。婴幼儿可饮用葡萄汁，取新鲜葡萄洗净，晾干后挤汁备用，每次5～10ml，每天3次。治疗厌食，有补气健胃、增进食欲作用。

6﹒冰糖话梅

取乌梅60g洗净，放锅中加水适量浸泡透发，加热煮至半熟，捞出乌梅去核，将果肉切成丁，再放回原液中，加冰糖60g，继续煎煮到7成熟，收汁即成。待冷时外部再蘸上白糖，装瓶备用，此方适用于3岁以上幼儿。3～5岁每次1g，6～8岁每次2g，9～12岁每次3g，均每天吃3次。治疗厌食，有开胃解渴作用。

7﹒鸡内金粉

取洗净晒干鸡内金30g，焙黄研为细末，用温开水吞服。3岁以下幼儿每次服0.3g，3～5岁每次0.6g，6岁以上每次1g，均每天3次。鸡内金含有大量胃消化酶，能治疗厌食，有消食化积，增进食欲作用。


第十七节 遗 尿

遗尿亦称尿床，是指3周岁以上幼儿在睡眠时尿液自遗，醒后才感觉到的病症。

一、临床症状

遗尿反复发作，轻者数夜尿1次，重者可每夜尿数次。遗尿若长期不愈，可使患儿精神压力很大而产生自卑感，且对患儿智力、体格发育都可能受影响。本病多见于10岁以下小儿，偶尔可见于10岁以上者。

二、食疗原则

遗尿患者在治疗期间及治疗后一段时间内，晚餐应吃干食，晚餐后尽量少饮茶水。平时可常食用黑豆、白果、枣子、芡实、莲子、山药、猪肾、猪肝、猪骨髓、狗肉等食品，对病情好转有益。

三、食疗方选

1﹒荔枝肉

每天睡前吃荔枝干10个，连吃1～2个月；秋冬季为宜。有补脾气、填精髓作用。

2﹒鸡肠

取鸡肠1副，内外洗净，焙干研为细末，加白糖适量，于每天睡前服1／5～1／7，温开水送服，连服5～7天；适用于5岁以下幼儿。也可将洗净鸡肠切成小段，用花生油煸炒至将熟时，加米酒5ml，食盐适量调味，佐餐食用；适用于5岁以上儿童。取鸡肠1副，剖开洗净，焙干研成细末，与面粉200g混匀，加水适量，合成面团，可稍加油盐佐料，烙成小薄饼，每天分次食完，连服7天。适用于5岁以上儿童；有补肾气、缩小便作用。

3﹒盐炒龙虱

新鲜龙虱若干，加食盐适量，放锅内用小火炒熟，去翅及头爪后服食；每次5只，睡前吃；龙虱又名水鳖虫、水龟子。治小儿遗尿，有滋养强壮功能。

4﹒附子牛肉汁

附子9g、牛肉100g，洗净切成小块，放入瓦盅内，加陈酒适量，不放水，用炭结火煨8～10小时；取牛肉汁，加适量食盐，临睡前温服，牛肉可于次日晨加温后作为佐餐食品食用。宜于冬季连服3个月。治疗肾阳虚遗尿，有补肾滋阴作用。

5﹒鲻鱼粥

取鲜鲻鱼200～300g，去鳞及腹内脏和头尾，切成片，再取粳米200～300g，淘洗净同放入锅内煨粥，调味后每天分次吃完，连服7天。有健脾益气、固肾缩尿作用。

6﹒狗肉炖黑豆

狗肉150g、黑豆20g，均洗净后，放入砂锅内加水适量，小火煨至极烂，加糖调味，也可加盐调味，每天分次食完，连服15天。适用于5岁以上儿童冬季进食；有补血脉，厚肠胃，实下焦，填精髓作用。

7﹒白果

取白果若干，炒熟备用；4～5岁幼童每次吃2粒，5岁以上每次吃4～6粒，均服2次，需嚼细烂，连服7天。有缩尿止遗作用。

8﹒龟肉

取龟肉100g洗净，加水适量，小火煨至极烂，加盐适量，每天服完。适用于5岁以上儿童在冬季进服，连服15天。

9﹒鸡肫皮

取干净鸡肫皮若干，炒黄研成细末，备用；5岁以下幼儿每次吃0.5g，每天服2次，5岁以上每次1g，每天服2～3次。均可加白糖调味，温水吞服，连服7天。

10﹒五味子

五味子2.5g，研成细末，加公鸡冠适量，同煮后食用。

11﹒桑螵蛸

桑螵蛸7个、猪肾1个，炖熟后食用，连猪肾吃掉，每天1剂。适合于小儿遗尿症。

12﹒巴戟煲鸡肠

巴戟天15g、鸡肠2～3付，剪开洗净，加水1000ml，煎至500ml，用食盐适量调味，喝汤食鸡肠。适用于肾虚夜尿多、遗尿等症。

13﹒沙苑蒺藜鱼鳔汤

沙苑蒺藜10～12g，用干净纱布两层包裹线扎紧，鱼鳔15～30g切碎，放入瓦锅内，加清水适量煲汤，用花生油、食盐适量调味；喝汤吃鱼鳔。适用于肾虚夜间多尿、遗尿、肾虚腰痛。


第十八节 血 友 病

血友病为凝血因子遗传缺陷致凝血活酶生成障碍所致疾病，特点为终生有自发性或创伤性出血倾向。

一、临床症状

以自发性或伤后有出血倾向，凝血时间延长。各型临床症状有所不同，处理时宜区别对待。

二、食疗方选

1﹒猪皮红枣羹

新鲜光猪皮500g洗净，切成小块，加水适量，小火煨煮成稠黏羹汤；红枣250g洗净，加水后用小火煨0.5～1小时，将枣汤加入猪肤羹内，搅拌后加冰糖适量，再放在火上收成羹，分次随量食服，常服有效。可延长出血间期和减轻出血症状，如症状严重，应接受抗血友病球蛋白治疗为宜。有补气止血作用。

2﹒柿饼藕节荠菜花汤

取柿饼、藕节各30g，洗净切碎，荠菜花15g同放入锅内，加水适量，煮沸15分钟，去渣后加入蜂蜜适量，每天内分次服完，久服有效。有凉血止血作用。

3﹒五味藕汁饮

鲜藕1000g，鲜生梨、生荸荠、甘蔗各500g，鲜生地250g，五味均须洗净，鲜藕切片，鲜生梨去皮和芯后切成片，荸荠、甘蔗去皮，鲜生地切碎。将五味放入榨汁机内榨取汁液，每次服50ml，每天服3～4次，久服有效。治疗血友病鼻出血、龈出血等，有凉血止血作用。


第十九节 水 肿

水肿为临床常见症状，小儿水肿常见于心、肾疾病时。因患儿体内水含量较正常为高，治疗时在驱水同时应注意补充电解质等营养素。

一、临床症状

临床分型常分为邪实型和虚损型。邪实型可有眼睑水肿，小便短少，发热、食欲缺乏，舌苔薄白、脉浮数等。虚损型常有面色萎黄，肢体水肿明显、尿少、纳呆，舌质淡苔白、脉沉细等。治疗原则在邪实型以驱邪利水为主，虚损型以培补利水为主。

二、食疗方选

1﹒邪实型

（1）消肿饮：鲜玉米须60g洗净，加水适量，小火煎煮30分钟，去渣加白糖适量，代茶饮。有利尿退肿作用。

（2）冬瓜皮：冬瓜皮鲜品90g或干品30g，加水适量煎汤饮，每天服1剂。有利尿消肿作用。

（3）西瓜皮：西瓜皮鲜品100g或干品30g，加水适量煎汤饮用，每天服1剂；也可配用冬瓜皮同煎。有清热利尿作用。

（4）赤豆：赤豆30～60g洗净，加水适量，小火烧煮30分钟左右，以煮烂为度，加白糖适量，喝汤同时食豆。有利水消肿作用。

2﹒虚损型

（1）大麦赤豆粥：大麦60g、赤豆30g，洗净后加水适量，煮成稀粥，每天内分2～3次服完。有补五脏利尿作用。

（2）清蒸乌鱼：取重500g左右活黑鱼1条，剖腹洗净，放入碗内，加葱白、大蒜头适量，不放盐，于蒸锅内隔水蒸透，分次食用，适量为度。有补脾利水作用。

（3）清蒸甲鱼：取400g左右甲鱼1只，活杀放血，剖腹去内脏，洗净后放入锅内，加葱白、生姜，水适量不加盐，用小火蒸至极烂，喝汤食肉，每天内分次食完。有补肾退肿作用。


第二十节 汗 证

小儿体温调节功能较差，在环境温度较高，衣着不合适，或是疾病时，都可能引起大量出汗。有些慢性病也可常出汗，应引起注意。

一、临床症状

临床分型通常有营卫不和型与气阴两虚型。营卫不和型可有出汗遍及全身、动则溢甚、怕风神倦、胃纳不佳、面色倦白，舌质淡、苔薄白等。气阴两虚型寐则多汗或兼动则出汗亦甚、形瘦肢冷、神萎倦睡、口渴便干，舌质淡、苔薄白等。治疗有调和营卫、益气养阴等作用。

二、食疗方选

1﹒营卫不和型

（1）炒豆腐皮：取豆腐皮1张，洗净以温水泡发后切丝，用素油煸炒，调以葱盐后食用。每天1张，不限疗程。有养胃敛汗作用。

（2）黄芪红枣汤：黄芪15g、红枣20只，加水适量，小火煎煮1小时以上，每天1剂，分2～3次，食枣喝汤。连服15天为1个疗程。有益气固表作用，可治疗汗证。

（3）浮小麦羊肚汤：浮小麦30g，装布袋内，袋口扎紧；羊肚50g，洗净切块，加水适量，小火煨至极烂，捞去布袋，调味后食羊肚饮汤，1天内分次吃完，连吃5～10天为1个疗程。宜用于5岁以上儿童；有健脾止汗作用。

（4）泥鳅汤：活泥鳅100g左右，热水洗去黏液，剖肚去肠，内外洗净，用油煎至金黄色，加水750ml，煮汤至250ml，用盐调味后，喝汤吃泥鳅，每天内分次吃完，幼儿饮汤不吃泥鳅，连吃5天为1个疗程。有补中益气作用。

（5）糯稻汤：糯稻谷60g，在铁锅内用小火烤至糯稻谷开花，加水适量，放瓦盅隔水炖服，可加食盐适量。每天内分次吃完，连吃5天为1个疗程。有补中气、暖脾胃、固表止汗作用。

2﹒气阴两虚型

（1）参莲饮：孩儿参10g，莲子15粒，放在碗内，用沸水泡，去皮和芯后，将莲肉与参同放碗内，加冰糖和水适量，放在蒸锅内隔水蒸炖1小时，喝汤吃莲肉，每天1剂，连服15天为1个疗程。有益中气、补脾阴作用。

（2）肉麸汤圆：小麦麸30g炒黄，与猪瘦肉末50g，加葱盐适量，拌成肉馅备用。再取糯米粉若干，调水适量，拌成面团，再与肉馅包汤圆，煮熟后食用，每天1次，适量为度。宜用于5岁以上儿童。有益气补阴作用。

（3）黑豆桂圆枣汤：黑豆30g、桂圆肉10g、红枣30枚，均洗净后放在砂锅内，加水适量，用小火煨1小时左右，1天内分2次食完，连吃15天为1个疗程。有健脾补气、养阴血、止虚汗作用。


第二十一节 麻 疹

麻疹潜伏期为10～12天，进行过预防接种或注射丙种球蛋白者，可延长至3～4周。

一、临床症状

麻疹以发热、咳嗽、眼炎等为临床症状，颊黏膜有细白斑点及皮肤红色斑丘疹为特征。根据病情进展，临床上可分为3期。前驱期从发热到出疹为止，约3天左右；此期很像普通感冒，有发热、流涕、喷嚏、咳嗽等症状。不同之处有结膜充血、两眼羞明、眼泪汪汪。起病后2～3天，90%患儿有颊黏膜粗糙、充血。近第2磨牙处，可见针头样小白点，如粉笔屑洒在上面，此即麻疹黏膜斑。有患儿伴有食欲差、腹泻、呕吐等症状。出疹期以发热后第4天起到疹子完全出齐，持续3～5天；发热最高39℃～40℃，病儿烦躁、嗜睡、口渴、耳后发际下有小红疹，逐渐蔓延到颈、面、胸、腹、四肢；2～3天后可见手足心也有皮疹，则为疹透齐；咳嗽较重，两眼虚浮，泪水汪汪，加上面部红疹，形成典型“麻相”。大便溏薄，两肺有干啰音。作过被动免疫者，皮疹可能稀疏，手足心也不一定见疹，临床通常症状较轻。恢复期在疹透齐后稍停1～2天，皮疹按出疹顺序逐渐消退，体温也逐渐下降，各种症状逐渐减轻，疹退后留有色素沉着，再经过2～3周色素才退清。

典型麻疹，自前驱期到疹退约10～14天，重型并发肺炎时有高热、气急、发绀，喉炎有声嘶、气急和“三凹症”，心肌炎和循环衰竭；还有心率快、心音低弱、面色苍白、唇指发紫、肢冷、脉细、大便发绿呈海水样，次数很多，出血性麻疹皮疹呈紫红样，融合成片，也可伴其他出血症状，甚至休克。可见于成人，以及脑炎有高热、频吐、昏迷、抽搐。麻疹后发热不退，要注意有无结核播散。中医对麻疹诊治原则，认为前驱期是外感风热毒邪，治宜辛凉透表。出疹期肺胃热毒雍盛，治宜清热解毒宣肺，恢复期热病伤阴，治宜养阴生津清余热。

二、食疗原则

饮食宜清淡，选用维生素丰富易于消化食物，少吃生冷食品，水果例外，忌食辛辣食物。麻疹以早透为佳，在出疹期宜选食流质饮食，如牛奶、豆浆、藕粉、菜汤、蛋花汤、鸡汤、番茄汁、瘦肉汤等，也可吃粥、烂糊面、豆腐羹等，并可选食芫荽、蘑菇、竹笋等汤水，以助麻疹透发。恢复期可吃半流质饮食，如莲子红枣粥、百合粥等，或软饭，以少量多餐为宜。

三、食疗方选

1﹒预防

（1）芹菜汤：芹菜500g，加水500ml，煎成250ml，每周服1次。用于麻疹流行时。

（2）笋荸茶：竹笋、荸荠、胡萝卜各等量，水煎代茶。用于麻疹流行时预防。

2﹒出疹期

（1）香菜荸荠汤：香菜、荸荠煎汤饮服。

（2）樱核汤：樱桃核12～15g，加糖适量水煎，早晚饭前各服1次；忌糖、葱、大蒜及酒。

（3）红苋子汤：红苋子9g，或红苋菜多量水煎服，每天2次。

（4）荔枝汤：荔枝肉9g，水煎汤后服用。

（5）鲜笋鲫鱼汤：鲜竹笋、鲫鱼煮汤食用。有透发早愈功效。

（6）鲜虾汤：鲜虾煮汤后饮用。有助于治疗和麻疹透发。

3﹒疹后滑泻

山药蛋黄粥：生山药30g，碾细煮做粥，将熟鸭蛋黄2～3枚，碾碎调粥服食。止泻效果好。


第二十二节 猩 红 热

猩红热是由产生红疹毒素溶血性链球菌引起的急性传染病。中医称为烂喉痧或疫喉痧。

一、临床症状

起病急有发热、咽痛、扁桃体红肿，1天后全身皮肤呈充血性红润，并见针尖样细小红疹密集，手压之可退，去压复现，肘、腕屈侧，可见疹密集成线，压之不退，而口周苍白无皮疹。此皆为本病特点，舌质红，苔少起刺如杨梅，发病7天左右，热渐降，咽痛渐轻，皮疹开始隐退，并有皮肤退屑，甚至手足有大块脱皮，约14天完全脱尽，疹退后无色素沉着。此病可影响肾脏，故于患病后14天需查尿常规，注意有无变化。本病属温热病范畴，因天时不正，感染疫厉之邪，由口鼻直犯肠胃，熏蒸营血发为斑疹。

二、食疗原则

患病后要多饮水，吃易于消化富含维生素食物，忌食辛酸辣荤腥。疹前期宜辛凉解表达邪，出疹期宜清热解毒利咽，疹后期宜养阴生津。

三、食疗方选

1﹒五汁饮

由梨汁、荸荠汁、藕汁、麦冬汁、芦根汁组成，可常饮用。

2﹒罗汉果茶

罗汉果切成片泡茶饮。

3﹒绿豆薄荷汤

取绿豆50g，将绿豆烧开、煮熟后30分钟，取汤汁500ml。加入薄荷3g，煮滚1～2分钟，可常饮服。

4﹒青橄榄、桉叶糖、薄荷糖

常口含服用，可减轻喉痛。

5﹒生拌白萝卜

可有清热、通气、开胃效果。


第二十三节 水 痘

水痘为儿科常见病之一。常在春季发病，为病毒性感染，有较强的传染性，应注意防护。

一、临床症状

潜伏期14天左右。感染后因表皮细胞变性，可见斑丘疹、水疱形成，以躯干为多，在同一部位可见各期不同皮疹，故与天花不同，如无继发感染，愈后不留瘢痕，患儿全身症状较轻，可有微热、烦躁等症状。

二、食疗方选

宜食清凉饮料，如银花露、绿豆汤、米汤等，忌食姜、辣与海鲜等易发物。鲜竹笋、鲫鱼煮汤，可助透发早愈。紫草3～5g，水1000ml煎至500ml，加白砂糖适量，调味后饮服。


第二十四节 流行性腮腺炎

流行性腮腺炎是由腮腺炎病毒引起的急性传染病。有发热及腮腺肿痛，治疗不及时，可产生多种并发症。

一、临床症状

病初起感腮腺部胀痛，咀嚼食物时更甚，耳垂肿胀，常见单侧肿大，2～3天后对侧也肿大。腮腺口可有充血、肿胀，并有微热、头痛、纳呆等症状，3天后肿胀达高峰，7天左右渐消退，整个病程7～12天。若伴呕吐，或疼痛明显，应注意有无并发症发生。腮腺完全消肿后无传染性。

二、食疗原则

此病治疗以解表清热解毒为主，常与外用药同用。患病后宜食清淡流质饮食，如米汤、藕粉、豆浆、蛋花汤、牛奶、水果汁等；尽量避免吃热性食物，忌食辛辣、河鲜海味等发物。

三、食疗方选

1﹒绿豆菜心汤

生绿豆60g，煮至将熟时，加入白菜心2～3个，再煮20分钟，取汁顿服，每天1～2次，连服4天。

2﹒蛇蜕炒鸡蛋

蛇蜕6g或蝉衣6g，切碎与鸡蛋2只炒食，每天1次，连吃3天。

3﹒马齿苋丝瓜汁

鲜马齿苋、丝瓜绞汁饮服。


第二十五节 蛔 虫 病

蛔虫病是因食用不洁含有蛔虫卵食物所致。虫卵在肠内生长成成虫后，可引起临床症状。

一、临床症状

蛔虫为肠寄生虫，初时可有食欲旺盛，但日久因蛔虫代谢产物影响消化和吸收功能，使食欲减退或异常。精神气血受到不良影响，使患儿心神不安，烦躁啼哭，夜寐磨齿，皮肤出现荨麻疹；甚至形体消瘦，面色少华，影响生长发育。

二、食疗方选

1﹒香榧子

取香榧子肉若干炒熟，不可炒焦，备用。适于5岁以上儿童食用，每次2粒，细嚼至烂，每天服3次，连服7天。本食品驱虫有效，成分不溶于水、醚、醇，但溶于苯，故经口服食为宜。

2﹒生丝瓜子

取生丝瓜子若干，剥壳留仁。5岁以上儿童每次服食30粒，5岁以下幼童每次服食20粒，均于早晨空腹嚼食，每天1次，连服2～3天。

3﹒南瓜子

取南瓜子若干洗净晾干，用小火炒熟，剥壳取仁，研至极细备用。5岁以上每次10～15g，5岁以下每次6～9g，均用蜂蜜调服2次，连服2～3天。


第二十六节 胆道蛔虫病

胆道蛔虫病是因肠内蛔虫逆行进入胆管所致。腹痛发生急剧，如晴天霹雳，绞痛难忍。

一、临床症状

以阵发性右上腹剧烈绞痛为主。痛时患儿哭叫弯腰，肢冷出汗，面色苍白，常伴呕吐胆汁和蛔虫，阵痛之间仍留微痛；为蛔虫扰动，窜入胆道所致。治疗应先安蛔，后驱虫。

二、食疗方选

1﹒醋

取食醋15～30ml，加等量开水，1次服完。如腹痛不缓解，隔4～6小时后，再服1次。

2﹒乌梅

取乌梅10枚，加水300ml，大火烧开后小火浓煎至60ml，1次饮服。

3﹒生姜汁

取生姜若干洗净，晾干捣烂取汁，每次服5～10ml，加温开水冲服，如有效，每隔4小时服1次。如首次服后不见效，可在1小时后加服1次。

4﹒鲜黄皮

取鲜黄皮，又名黄皮果30～60g，或干品10～20g，加水适量，煎至80～100ml，空腹1次服食，连服2～3天。

5﹒胡椒子

取胡椒子3～6粒，打碎后加水100ml，小火煎煮约30分钟左右，去渣喝汤，1次服完。如腹痛不缓解，隔4小时后再服1次。

6﹒糯米粉蜂蜜糊

取糯米粉和蜂蜜各30g，加水适量拌成糊状，煮熟食用。有松弛胆囊括约肌作用。


第二十七节 蛲 虫 病

蛲虫病为儿科常见寄生虫病之一。寄生部位在结肠内，多见于儿童。

一、临床症状

夜间肛门奇痒为其特点，可见有白色成虫在肛门附近蠕动。

二、食疗方选

1﹒向日葵子

取生向日葵子洗净，每天生吃60～120g，2次吃完，连吃7天。停7天后，可再继续1个疗程。

2﹒韭菜

取韭菜若干，用凉开水洗净后，捣烂后绞汁，每晚睡前用韭菜汁3～5滴，滴入肛门，连续7～10天。


第四十章 妇产科疾病营养治疗

妇科患者和孕产妇营养问题均很重要，特别是孕妇和产妇营养，关系到母子健康。在妊娠过程中，如营养不足可能导致胎儿发育不良，甚至发生畸形。如产后营养供给不能满足哺乳要求，可能直接影响到母乳喂养实施，同时对乳母机体恢复也不利。故应该根据孕妇、乳母不同阶段营养需要，及时提供符合生理代谢所需要的各种营养素。


第一节 孕期妇女膳食指南

妊娠是一个复杂的生理过程，为了妊娠的成功，孕期妇女的生理状态及机体代谢发生了较大的适应性改变，以满足孕期母体生殖器官和胎儿的生长发育，并为产后泌乳进行营养贮备。孕期营养状况的优劣对胎儿生长发育直至成年后的健康将产生至关重要的影响。与非孕期妇女相比，孕期妇女对能量和各种营养素的需要量均有所增加，尤其是蛋白质、必需脂肪酸以及钙、铁、叶酸、维生素A等多种微量营养素。为了满足孕期对各种营养素需要的增加，孕期的食物摄入量也相应增加。但膳食构成仍然应由多种多样食物组成的平衡膳食，食物力求种类丰富、营养齐全，无须忌口。因各种原因从膳食中不能满足其营养需要时，可在医师指导下合理使用营养素补充剂。

由于怀孕不同时期胚胎的发育速度不同，孕妇的生理状态、机体的代谢变化和对营养素的需求也不同。按妊娠的生理过程及营养需要特点，孕妇膳食指南分为孕前期（孕前3～6个月）、孕早期（孕1～12周）和孕中（孕13～27周）末期（孕28周～分娩）3部分。

一、孕前期妇女膳食指南

合理膳食和均衡营养是成功妊娠所必需的物质基础。为降低出生缺陷、提高生育质量、保证妊娠的成功，夫妻双方都应做好孕前的营养准备。育龄妇女在计划妊娠前3～6个月应接受特别的膳食和健康生活方式指导，调整自身的营养、健康状况和生活习惯，使之尽可能都达到最佳状态，以利于妊娠的成功。在一般人群膳食指南10条基础上，孕前期妇女膳食指南增加以下4条内容。

（一）多摄入富含叶酸的食物或补充叶酸

【提要】

妊娠的头4周是胎儿神经管分化和形成的重要时期，此期叶酸缺乏可增加胎儿发生神经管畸形及早产的危险。育龄妇女应从计划妊娠开始尽可能早地多摄取富含叶酸的动物肝脏、深绿色蔬菜及豆类。由于叶酸补充剂比食物叶酸能更好地被机体吸收利用，建议最迟应从孕前3个月开始每日补充叶酸400μg，并持续至整个孕期。叶酸除有助于预防胎儿神经管畸形外，也有利于降低妊娠高脂血症发生的危险。

【说明】

1﹒孕期缺乏叶酸会引起胎儿神经管畸形

叶酸在体内参与氨基酸和核苷酸的代谢，是细胞增殖、组织生长和机体发育不可缺少的营养素。叶酸缺乏除可导致胎儿神经管畸形外，还可导致眼、口唇、腭、胃肠道、心血管、肾、骨骼等器官的畸形发生。我国神经管畸形发病率全国平均为2.74‰，每年有8万～10万神经管畸形儿出生，其中北方高于南方（北方约为7‰，南方约为1.5‰），农村高于城市。据调查，在胎儿神经管畸形低发区的育龄妇女中，仍有相当一部分人体内缺乏叶酸。故神经管畸形低发区的妇女如果计划怀孕也应增补叶酸。

2﹒为什么育龄妇女需要在孕前开始补充叶酸

妊娠的头4周是胎儿神经管分化和形成的重要时期，此期叶酸缺乏可增加胎儿发生神经管畸形及早产的危险；由于怀孕的确定时间在妊娠发生的5周以后或更晚，受孕者并没意识到已经怀孕；有研究显示，妇女在服用叶酸4周以后，体内叶酸缺乏的状态才能得到明显改善。故育龄妇女至少应在孕前3个月开始，适当多摄入富含叶酸的动物肝脏、深绿色蔬菜及豆类食物。由于叶酸补充剂比食物中的叶酸能更好地被机体吸收利用，专家建议，至少在孕前3个月开始每日服用400μg叶酸，使其体内的叶酸维持在适宜水平，以确保胚胎早期有一个较好的叶酸营养状态，预防胎儿神经管及其他器官畸形的发生。

（二）常吃含铁丰富的食物

【提要】

孕前期良好的铁营养是成功妊娠的必要条件，孕前缺铁易导致早产、孕期母体体重增长不足以及新生儿低出生体重，故孕前女性应贮备足够的铁为孕期利用。建议孕前期妇女适当多摄入含铁丰富的食物，如动物血、肝脏、瘦肉等动物性食物，以及黑木耳、红枣等植物性食物。缺铁或贫血的育龄妇女可适量摄入铁强化食物或在医师指导下补充小剂量的铁剂（10～20mg／d），同时，注意多摄入富含维生素C的蔬菜、水果，或在补充铁剂的同时补充维生素C，以促进铁的吸收和利用，待缺铁或贫血得到纠正后，再计划怀孕。

【说明】

1﹒贫血妇女怀孕不利于母亲健康

育龄期妇女由于生育和月经等因素导致的失血，体内铁贮存往往不足，易发生铁缺乏或缺铁性贫血。2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，我国育龄妇女贫血发生率为26.2%。妊娠时血红蛋白增加20%，此时还需为胎儿贮备铁以备出生后1～4月龄婴儿利用，铁需要相应增加。围孕期缺铁或贫血将影响妊娠结局和母子双方的健康。如孕妇贫血导致胎儿肝脏贮存的铁量不足，除影响婴儿早期血红蛋白合成而导致贫血外，缺铁也影响含铁（血红素）酶的合成，并影响脑内多巴胺D2
 受体的产生，对胎儿及新生儿智力发育产生不可逆性影响。故围孕期女性应为妊娠贮备足够的铁。

2﹒怎样预防育龄妇女贫血

孕前期妇女应多进食富含铁的食物以增加体内铁的贮备。必要者可适量摄入铁强化食物或口服小剂量（10～20mg／d）铁剂（如硫酸亚铁、乳酸亚铁、富马酸亚铁、葡萄糖酐铁等），为增加铁的吸收和体内利用，建议多摄入富含维生素C的食物，或补充适量的维生素C。

（三）保证摄入加碘食盐，适当增加海产品的摄入

【提要】

妇女围孕期和孕早期碘缺乏均可增加新生儿将来发生克汀病的危险性。由于孕前和孕早期对碘的需要相对较多，除摄入碘盐外，还建议至少每周摄入1次富含碘的海产食品，如海带、紫菜、鱼、虾、贝类等。

【说明】

1﹒围孕期缺碘可导致后代智力和体格发育障碍

碘是人体必需的微量元素之一。甲状腺利用碘和酪氨酸合成甲状腺激素，以调节机体的新陈代谢。碘缺乏引起甲状腺素合成减少以及甲状腺功能减退，并影响母体和胎儿的新陈代谢，尤其是蛋白质合成。有研究显示，当围孕期和孕期碘摄入量低于25μg／d时，新生儿可出现以智力低下、聋哑、性发育滞后、运动技能障碍、语言能力下降以及其他生长发育障碍为特征的克汀病等。为预防碘缺乏引起的出生缺陷，《中国居民膳食营养素参考摄入量》推荐围孕期碘摄入量为150μg／d，孕早期为200μg／d。

2﹒怎样预防碘缺乏

我国面临缺碘危险的人群主要分布在偏僻农村、山区及远离沿海的内陆地区，其中孕妇、乳母、婴幼儿、儿童是缺碘的高危人群。碘的主要来源是海产食品，如海带、紫菜、鱼、虾、贝类等。如干海带含碘量可达240mg／kg。从20世纪60年代开始我国的食盐强化碘及其推广，对防治我国地方性碘缺乏病，减少克汀病的发生起到了良好的作用。为预防育龄妇女缺碘，除食用加碘食盐外，最好每周进食1～2次海产食品。

（四）戒烟、禁酒

【提要】

夫妻一方或双方经常吸烟或饮酒，不仅影响精子或卵子的发育，造成精子或卵子的畸形，而且影响受精卵在子宫的顺利着床和胚胎发育，导致流产。酒精可以通过胎盘进入胎儿血液，造成胎儿宫内发育不良、中枢神经系统发育异常、智力低下等。故夫妻双方在计划怀孕前的3～6个月都应停止吸烟、饮酒；计划怀孕的妇女要远离吸烟的环境，减少被动吸烟的伤害。

【说明】

1﹒为什么孕前3～6个月需要戒烟

如果怀孕前夫妻双方或一方经常吸烟，烟草中的有害成分通过血液循环进入生殖系统，会直接或间接地发生毒性作用。丈夫吸烟，不仅影响自身健康，还严重地影响精子的活力，致畸形精子增多。研究表明，男性每天吸烟30支以上者，畸形精子的比例超过20%，且吸烟时间愈长，畸形精子愈多。停止吸烟半年后，精子方可恢复正常。每日吸烟10支以上者，其子女先天性畸形率增加2.1%。所以准备怀孕的夫妻双方，在计划怀孕前的3个月甚至6个月应戒烟。此外，计划怀孕的妇女要远离吸烟的环境，减少被动吸烟的伤害。

2﹒为什么孕前3～6个月需要禁酒

酒精可导致内分泌紊乱，夫妻双方或一方经常饮酒、酗酒，将影响精子或卵子的发育，造成精子或卵子的畸形，受孕时形成异常受精卵，影响受精卵的顺利着床和胚胎发育，甚至导致流产。如男性长期或大量饮酒，可造成机体慢性或急性酒精中毒，使精子数量减少、活力降低，畸形精子、死精子的比例升高，从而影响受孕和胚胎发育。受酒精损害的生殖细胞所形成的胎儿往往发育不正常，如肢体短小、体重轻、面貌丑、发育差、反应迟钝、智力低下。故准备怀孕的夫妻双方，在计划怀孕前的3个月甚至6个月应开始禁酒。

二、孕早期妇女膳食指南

孕早期胎儿生长发育速度相对缓慢，但是怀孕早期妊娠反应使其消化功能发生改变，多数妇女怀孕早期可出现恶心、呕吐、食欲下降等症状。故怀孕早期的膳食应富营养、少油腻、易消化及适口。妊娠的头4周是胎儿神经管分化形成的重要时期，重视预防胎儿神经管畸形也极为重要。在一般人群膳食指南10条的基础上，孕早期妇女膳食指南还应补充以下5条内容。

（一）膳食清淡、适口

【提要】

清淡、适口的膳食能增进食欲，易于消化，并有利于降低怀孕早期的妊娠反应，使孕妇尽可能多地摄取食物，满足其对营养的需要。清淡、适口的食物包括各种新鲜蔬菜和水果、大豆制品、鱼、禽、蛋以及各种谷类制品，可根据孕妇当时的喜好适宜地进行安排。

【说明】

1﹒怀孕早期为什么会出现妊娠反应

妊娠早期受黄体酮分泌增加，影响消化系统功能发生一系列的变化：胃肠道平滑肌松弛、张力减弱、蠕动减慢，胃排空及食物肠道停留时间延长，孕妇易出现饱胀感以及便秘；孕期消化液和消化酶（如胃酸和胃蛋白酶）分泌减少，易出现消化不良；由于贲门括约肌松弛，胃内容物可逆流入食道下部，引起胃灼热或反胃。以上种种消化管功能的改变，可导致孕妇出现以消化管症状为主的早孕反应（妊娠反应），如恶心、呕吐、食欲下降等。至孕12周后，妊娠反应逐渐减少乃至消失。妊娠反应的原因至今还不完全清楚，一般认为可能与妊娠引起的内分泌变化及自主神经功能失调有关。

2﹒严重妊娠反应可影响胎儿发育

孕早期胚胎发育相对缓慢，但胚层分化以及器官形成易受营养素缺乏的影响，早孕反应导致的摄食量减少可能引起叶酸、锌、碘等微量营养素缺乏，进而增加胎儿畸形发生的风险。早孕反应导致的摄食量减少还可能引起B族维生素缺乏，进而加重妊娠反应；呕吐严重者还可引起体内水及电解质丢失和紊乱；呕吐严重不能进食者，易导致体内脂肪分解，出现酮症酸中毒，影响胎儿神经系统的发育。

（二）少食多餐

【提要】

怀孕早期反应较重的孕妇，不必像常人那样强调饮食的规律性，更不可强制进食，进食的餐次、数量、种类及时间应根据孕妇的食欲和反应的轻重及时进行调整，采取少食多餐的办法，保证进食量。为降低妊娠反应，可口服少量B族维生素，以缓解症状。随着孕吐的减轻，应逐步过渡到平衡膳食。

【说明】

如何预防或减轻妊娠反应？

针对妊娠反应，膳食应以清淡为宜，选择易消化、能增进食欲的食物。孕早期妇女应少食多餐，尤其是呕吐严重的孕妇，进食可不受时间限制，坚持在呕吐之间进食。为增加进食量，保证能量的摄入，应尽量适应妊娠反应引起的饮食习惯的短期改变，照顾孕妇个人的嗜好，不要片面追求食物的营养价值，待妊娠反应停止后，逐渐纠正。对于一般的妊娠反应，可在保健医师指导下补充适量的B族维生素，以减轻妊娠反应的症状。怀孕早期妇女应注意适当多吃蔬菜、水果、牛奶等富含维生素和矿物质的食物。为减轻恶心、呕吐的症状，可进食面包干、馒头、饼干、鸡蛋等。

（三）保证摄入足量富含糖类的食物

【提要】

怀孕早期应尽量多摄入富含糖类的谷类或水果，保证每天至少摄入150g糖类（约合谷类200g）。因妊娠反应严重而完全不能进食的孕妇，应及时就医，以避免因脂肪分解产生酮体对胎儿早期脑发育造成不良影响。

【说明】

1﹒孕早期缺乏糖类将对母体和胎儿产生不利影响

胎儿组织中脂肪酸氧化酶活力极低，很少利用脂肪供能，葡萄糖几乎成为胎儿能量的唯一来源。母体内的葡萄糖以异化扩散方式进入胎盘，其中46%直接供给胎儿利用，其余大部分在胎盘中合成糖原而被贮存。在孕早期，胎儿的肝脏尚未开始发挥作用，需要通过胎盘的糖酵解酶，将贮存的糖原转变成葡萄糖再供给胎儿。

怀孕早期的妊娠反应常使孕妇处于饥饿状态，尤其是严重孕吐者不能摄取足够的糖类，这意味着机体将动员脂肪分解以产生能量供机体利用，而脂肪分解的代谢产物是酮体，并出现酮症或酮症酸中毒。血液中过高的酮体将通过胎盘进入胎儿体内，影响和损伤早期胎儿大脑和神经系统的发育。故孕早期必须保证每日摄取不低于150g的糖类，以保障胎儿的能量需要，也可避免酮症酸中毒对胎儿早期神经系统的不良影响。严重呕吐、完全不能进食者，需在医师指导下，通过静脉补充葡萄糖、维生素和矿物质。

2﹒哪些食物富含糖类

谷类、薯类和水果富含糖类。谷类一般含糖类约为75%，薯类含量为15%～30%，水果含量约为10%，其中水果糖类多为单糖，如果糖、葡萄糖和蔗糖，可直接吸收，较快通过胎盘为胎儿利用。

（四）多摄入富含叶酸的食物并补充叶酸

【提要】

怀孕早期叶酸缺乏可增加胎儿发生神经管畸形及早产的危险。妇女应从计划妊娠开始尽可能早地多摄取富含叶酸的动物肝脏、深绿色蔬菜及豆类。由于叶酸补充剂比食物中的叶酸能更好地被机体吸收利用，故建议，受孕后每日应继续补充叶酸400μg，至整个孕期。叶酸除有助于预防胎儿神经管畸形外，也有利于降低妊娠高脂血症发生的危险。

【说明】

1﹒孕早期妇女需要补充叶酸

叶酸作为一碳单位（主要是甲基）转移酶的辅酶，在体内参与氨基酸和核苷酸的代谢，是细胞增殖、组织生长和机体发育不可缺少的微量营养素。经动物实验和人群流行病学研究表明，孕早期缺乏叶酸或使用叶酸拮抗剂（如堕胎剂、抗癫痫药等）可引起死胎、流产或胎儿脑和神经管畸形。

大量研究证明，妊娠早期孕妇缺乏叶酸是胎儿发生神经管畸形的主要原因之一。怀孕前后摄取足量叶酸，可使神经管畸形发病率降低85%。另一项研究是给曾经生育过神经管畸形婴儿母亲每日补充叶酸400μg，结果这种补充使下次妊娠时神经管畸形发生率减少70%。由于胚胎神经管分化多发生在受精后2～4周，为预防新生儿神经管畸形的发生，孕早期妇女除多摄入叶酸含量丰富的食物外，还应每日补充叶酸400μg。

2﹒富含叶酸的食物

叶酸的良好来源为动物肝肾、鸡蛋、豆类、绿叶蔬菜、水果及坚果等。

（五）戒烟、禁酒

【提要】

孕妇吸烟或经常被动吸烟，烟草中的尼古丁和烟雾中的氰化物、一氧化碳可能导致胎儿缺氧和营养不良、发育迟缓。孕妇饮酒，酒精可以通过胎盘进入胎儿血液，造成胎儿宫内发育不良、中枢神经系统发育异常、智力低下等，称为酒精中毒综合征。为了生育健康的婴儿，孕妇应继续戒烟、禁酒，并远离吸烟环境。

【说明】

1﹒孕妇吸烟严重威胁胎儿健康

据报道，吸烟的孕妇在临产时出现胎盘早剥、出血、早破水等并发症的几率比非吸烟孕妇高1～2倍。怀孕后，处于主动或被动吸烟状态的孕妇，烟雾中的尼古丁可使子宫与胎盘的小血管收缩，使胎儿处于缺血缺氧的状态，引起畸胎或死胎；烟雾中的氰化物可导致新生儿先天性心脏病、腭裂、唇裂、智力低下等；烟雾中的一氧化碳也长期刺激呼吸系统，致孕妇睡觉打鼾，打鼾除使人缺氧，诱发呼吸系统疾病外，也增加孕妇患妊娠高血压的几率，严重者还可诱发子痫。

烟草和烟雾中含有大量的有毒物质，除大家所熟知的尼古丁外，还有氢氰酸、氨、一氧化碳、二氧化碳、吡啶、芳香族化合物和焦油等。这些有毒物质可以随着烟雾被吸收到母体血液中，使母体血和胎盘血氧含量降低，致胎儿缺氧，进而导致生长发育迟缓。流行病学调查发现，吸烟孕妇所生低体重儿（体重低于2500g）是不吸烟妇女的2倍；吸烟者产无脑儿、腭裂、唇裂、痴呆和体格发育障碍等畸形儿是不吸烟者的2.5倍；怀孕期间吸烟的妇女生下的婴儿发生猝死的危险性要比不吸烟妇女的婴儿高3倍。英国对14893名孕妇进行的一项调查显示，吸烟妇女比不吸烟孕妇更易发生流产、早产和死胎。丹麦进行的1次大规模调查证实，30%～40%的婴儿猝死与他们的母亲在怀孕期间吸烟有关；调查还发现，妇女怀孕期间吸烟会损害她们女儿成年后的生育能力。故孕妇应戒烟。

2﹒孕妇饮酒对胎儿有害

孕妇饮酒容易使胎儿患酒精中毒综合征。这种中毒胎儿的典型特征是：体重低、心脏及四肢畸形、中枢神经系统发育低下、智力低下等。曾有人认为孕妇适量喝酒对胎儿影响不大，只有到酗酒的程度才会引起胎儿酒精中毒，但最新研究结果表明，孕妇体内的低量酒精也会对胎儿造成伤害。英国专家的一项研究结果显示，孕妇平均一周喝4～5杯葡萄酒，即会损害胎儿的脑干神经，引起儿童期多动症和低智商。为生育健康的宝宝，孕妇应禁酒。

三、孕中、末期妇女膳食指南

从孕中期开始胎儿进入快速生长发育期，直至分娩。与胎儿的生长发育相适应，母体的子宫、乳腺等生殖器官也逐渐发育，并且母体还需要为产后泌乳开始贮备能量以及营养素。故孕中、末期均需要相应增加食物量，以满足孕妇显著增加的营养素需要。在一般人群膳食指南10条的基础上，孕中、末期妇女膳食指南增加以下5条内容：

（一）适当增加鱼、禽、蛋、瘦肉、海产品的摄入量

【提要】

鱼、禽、蛋、瘦肉是优质蛋白质的良好来源，其中鱼类除了提供优质蛋白质外，还可提供n‐3多不饱和脂肪酸（如二十二碳六烯酸），这对孕20周后胎儿脑和视网膜功能发育极为重要。蛋类尤其是蛋黄，是卵磷脂、维生素A和维生素B2
 的良好来源。建议从孕中、末期每日增加总计50～100g的鱼、禽、蛋、瘦肉的摄入量，鱼类作为动物性食物的首选，每周最好能摄入2～3次，每天还应摄入1个鸡蛋。除食用加碘盐外，每周至少进食1次海产品，以满足孕期碘的需要。

【说明】

1﹒要从孕中期开始增加鱼、禽、蛋、瘦肉的摄入

孕中期开始适量增加鱼、禽、蛋、瘦肉的摄入，是基于如下两方面的理由：

（1）孕中期开始孕妇体重进入快速增长期：孕期体重的明显增加是从孕10周开始直至分娩，孕10～20周，增重3350g，孕20～30周增重4500g，孕30～40周增重4000g。从孕10周开始，周平均增重335～450g，上述数据显示，孕期食物消费量和营养的增加应从孕中期开始。

（2）孕妇体重增加的构成包括胎儿、胎盘、羊水、子宫、乳腺、血液等，而能量和蛋白质需要的增加是体重增加的物质基础。2000年《中国居民膳食营养素参考摄入量》建议孕期妇女能量应从孕中期开始每日增加0.84MJ（200kcal），建议孕中期每天增加蛋白质15g、孕末期每天增加蛋白质20g。提示从孕中期开始每日应增加总量50～100g的鱼、禽、蛋、瘦肉，以满足孕妇及胎儿生长发育对优质蛋白质的需要。

2﹒孕期选择动物性食物应首选鱼类

人类脑组织是全身含磷脂最多的组织，从孕20周开始，胎儿脑细胞分裂加快加速，作为脑细胞结构和功能成分的磷脂需要量增加，而磷脂上的长链多不饱和脂肪酸如花生四烯酸（ARA）、二十二碳六烯酸（DHA）为脑细胞生长和发育所必需。胎儿发育所需要的ARA、DHA在母体体内可分别由必需脂肪酸亚油酸和α‐亚麻酸合成，也可由鱼类、蛋类等食物直接提供。胎盘对长链多不饱和脂肪酸有特别的运送能力。大量的研究证实，孕中、末期妇女缺乏ARA、DHA，其血浆ARA、DHA水平会下降。此外，鱼类的脂肪含量相对较低，选择鱼类可避免因孕中、末期动物性食物摄入量增加而引起的脂肪和能量摄入过多的问题。故将鱼类排在动物性食物之首位，充分考虑到孕中期以及末期对n‐3多不饱和脂肪酸的特别需要。

（二）适当增加奶类的摄入

【提要】

奶或奶制品富含蛋白质，对孕期蛋白质的补充具有重要意义，同时也是钙的良好来源。由于中国传统膳食不含或少有奶制品，每日膳食钙的摄入量仅400mg左右，远低于建议的钙适宜摄入量。从孕中期开始，每日至少摄入250ml的牛奶或相当量的奶制品及补充300mg的钙，或喝400～500ml的低脂牛奶，以满足钙的需要。

【说明】

孕20周后胎儿骨骼生长加快，孕28周胎儿骨骼开始钙化，仅胎儿体内每日需沉积约110mg的钙，钙需要量明显增加。据报道，孕期吃传统中国膳食（不含牛奶）的妇女，产后骨密度比同龄非孕妇女下降16%，并且孕期低钙摄入也增加发生妊娠高血压综合征的危险。2000年《中国居民膳食营养素参考摄入量》建议，孕中期钙的适宜摄入量为1000mg／d，孕末期为1200mg／d。由于中国传统膳食不含或少有奶制品，每日膳食钙的摄入量不到适宜摄入量的一半。故从孕中期开始，每日至少摄入250ml的牛奶或相当量的奶制品及补充300mg的钙，或喝450～500ml的低脂牛奶，以满足钙的需要。

（三）常吃含铁丰富的食物

【提要】

伴随着从孕中期开始的血容量和血红蛋白的增加，孕妇成为缺铁性贫血的高危人群。此外，基于胎儿铁贮备的需要，宜从孕中期开始增加铁的摄入量，建议常摄入含铁丰富的食物，如动物血、肝脏、瘦肉等，必要时可在医师指导下补充小剂量的铁剂。同时，注意多摄入富含维生素C的蔬菜、水果，或在补充铁剂时补充维生素C，以促进铁的吸收和利用。

【说明】

孕妇至孕28～32周，其血浆容积增加达峰值，最大增加量为50%，1.3～1.5L；红细胞和血红蛋白的量也增加，至分娩时达最大值，增加量约20%。2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，孕期缺铁性贫血仍然是我国孕妇的常见病和多发病，发生率约为30%。孕期还需为胎儿贮备铁以满足产后1～4月龄婴儿对铁的需要。故孕中、末期应关注改善铁的营养状况，建议多摄入含铁丰富的动物性食物，如动物血、肝脏、瘦肉等。孕妇血红蛋白低于100g／L时，应在医师指导下补充小剂量的铁（每天10～20mg）。

（四）适量身体活动，维持体重的适宜增长

【提要】

由于孕期对多种微量营养素需要的增加大于能量需要的增加，通过增加食物摄入量以满足微量营养素的需要极有可能引起体重过多增长，并会增加发生妊娠糖尿病和出生巨大儿的风险。故孕妇应适时监测自身的体重，并根据体重增长的速率适当调节食物摄入量。也应根据自身的体能每天进行不少于30分钟的低强度身体活动，最好是1～2小时的户外活动，如散步、做体操等，因为适宜的身体活动有利于维持体重的适宜增长和自然分娩，户外活动还有助于改善维生素D的营养状况，以促进胎儿骨骼的发育和母体自身的骨骼健康。

【说明】

1﹒孕期体重适宜增加的目标值因孕前体重而异

（1）孕前体重超过标准体重20%女性，孕期体重增加以7～8kg为宜，孕中期开始每周体重增加不宜超过300g。

（2）孕前体重正常，孕期体重增加的适宜值为12kg，孕中期开始每周体重增加为400g。

（3）孕前体重低于标准体重10%的女性，孕期体重增加的目标值为14～15kg，孕中期开始每周体重增加为500g。孕前标准体重可用公式估计，孕前标准体重（kg）＝身高（c m）－105，孕前标准体重（kg）数值±10%都在正常范围。

2﹒孕期要监测体重，保证适宜增长。孕妇的体重是反映孕妇营养的重要标志。孕期过多的体重增长将增加难产的危险；孕期过少的体重增长，除影响母体健康外，还可导致胎儿营养不良并影响其成年后的健康状况。随着生活条件的改善，孕期妇女的日常工作量和活动量明显减少，容易发生能量摄入与消耗失衡，再加上多数居民认识上的误区，认为胎儿越重越好，使肥胖孕妇及巨大儿出生率明显增高。新生儿体重大于4.0kg被称为巨大儿。属于病理性体重，容易发生产后低血糖等多种并发症；即使产后没有立即表现出来，也会使成年后继发肥胖、高血脂、高血压、心脑血管疾病、糖尿病等退行性疾病的危险性明显增加。孕期母亲体重增长过多是胎儿出生体重过高的决定因素。为生育一个健康的宝宝，在孕期应关注和监测体重的变化，并根据体重增长速率适当调节食物摄入量。为维持体重的正常增长，适宜强度的运动也是不可缺少的。

（五）禁烟戒酒，少吃刺激性食物

【提要】

烟草、酒精对胚胎发育的各个阶段都有明显的毒性作用，如容易引起早产、流产、胎儿畸形等。有吸烟、饮酒习惯的妇女，孕期必须禁烟戒酒，并要远离吸烟环境。浓茶、咖啡应尽量避免，刺激性食物亦应尽量少吃。


第二节 哺乳期妇女膳食指南

哺乳期妇女（乳母）一是要逐步补偿妊娠、分娩时所损耗的营养素贮备，促进各器官、系统功能的恢复；二是要分泌乳汁、哺育婴儿。如果营养不足，将影响母体健康，减少乳汁分泌量，降低乳汁质量，影响婴儿的生长发育。故应根据授乳期的生理特点及乳汁分泌的需要，合理安排膳食，保证充足的营养供给。在一般人群膳食指南10条基础上，哺乳期妇女膳食指南增加以下5条内容。

一、增加鱼、禽、蛋、瘦肉及海产品摄入

【提要】

动物性食品如鱼、禽、蛋、瘦肉等可提供丰富的优质蛋白质，乳母每天应增加总量100～150g的鱼、禽、蛋、瘦肉，其提供的蛋白质应占总蛋白质的1／3以上。如果增加动物性食品有困难时，可多食用大豆类食品以补充优质蛋白质。为预防或纠正缺铁性贫血，也应多摄入些动物肝脏、动物血、瘦肉等含铁丰富的食物。此外，乳母还应多吃些海产品，对婴儿的生长发育有益。

【说明】

1﹒乳母营养不足影响乳汁的质与量

乳汁中营养素含量相对稳定，乳母膳食状况一般不会明显影响乳汁中的营养素含量，但是如果乳母在孕期和哺乳期的蛋白质与能量均处于不足或边缘缺乏状态，则会影响泌乳量和乳汁中的营养素水平。即便是健康状况良好的乳母，如果哺乳期节制饮食，也可使母乳量迅速减少。泌乳量受多种因素的影响。当乳母能量摄入很低时，可使泌乳量减少到正常的40%～50%；一般营养较差的乳母产后前6个月每日泌乳量为500～700ml，后6个月每日为400～600ml；严重营养不良乳母的泌乳量可降低到每天100～200ml，甚至可能完全终止泌乳。

2﹒如何判断奶量是否充足

完全母乳喂养的婴儿，生长发育良好，大小便正常，并且评价营养状况的生化指标都在适宜水平时，可以认为泌乳量充足，母乳喂养是成功的。但是，由于婴儿需要量和母亲泌乳量的个体差异都很大，故很难根据乳量来判断能否满足婴儿的需要，通常可根据婴儿体重的增长率来判断奶量是否充足。

3﹒要保证乳母摄入充足的优质蛋白质

婴儿用母乳喂养最为理想，而乳母的蛋白质营养状况对泌乳有很大影响。营养良好的乳母，每天泌乳量在800ml以上，如果膳食中蛋白质的质和量不理想，可使乳汁的分泌量减少，并影响到乳汁中蛋白质的氨基酸组成。故供给乳母足量、优质的蛋白质非常重要。

以平均泌乳量750ml计算，乳母每天分泌到乳汁中的蛋白质约9g，由膳食蛋白质转变为乳汁蛋白质的转换效率为70%，故泌乳750ml需消耗蛋白质13g。如果膳食供给的蛋白质生物学价值低，则转变成乳汁蛋白质的效率会更低。故为满足乳母对蛋白质的需要，《中国居民营养素参考摄入量》建议，乳母每日应增加蛋白质20g，并保证优质蛋白质的供给，鱼、禽、蛋、瘦肉、大豆类食物是优质蛋白质的最好来源。

4﹒乳母应增加海产品摄入

海产鱼虾除蛋白质丰富外，其脂肪富含n‐3多不饱和脂肪酸，牡蛎还富含锌，海带、紫菜富含碘。这些营养素都是婴儿生长发育尤其是脑和神经系统发育必需的营养素。有研究显示，能量平衡时，乳汁脂肪酸含量和组成与乳母膳食脂肪摄入量和种类有关。母乳中锌、碘含量也受乳母膳食中锌、碘含量的影响。故乳母增加海产品摄入可使乳汁中DHA、锌、碘等含量增加，从而有利于婴儿的生长发育，特别是脑和神经系统发育。

二、适当增长奶类，多喝汤水

【提要】

奶类含钙量高，易于吸收利用，是钙的最好食物来源。乳母每日若能饮用牛奶500ml，则可从中得到约600mg优质钙。对那些不能或没有条件饮奶的乳母，建议适当多摄入可连骨带壳食用的小鱼、小虾，大豆及其制品，以及芝麻酱及深绿色蔬菜等含钙丰富的食物。必要时可在保健医师的指导下适当补充钙制剂。此外，鱼、禽、畜类等动物性食品宜采用煮或煨的烹调方法，促使乳母多饮汤水，以便增加乳汁的分泌量。

【说明】

1﹒乳母要增加奶类等含钙丰富的食物摄入

如果乳母膳食中钙摄入量不能满足需要，乳母骨骼中的钙将被动用来维持乳汁钙含量的稳定，乳母可因缺钙而易患骨质软化症，出现腰酸腿痛、肌肉痉挛等症状。

为保证乳汁中钙含量的稳定及母体的钙平衡及后续骨健康，乳母应增加钙摄入量。《中国居民膳食营养素参考摄入量》建议，乳母膳食钙适宜摄入量为每日1200mg。由于我国大多数居民膳食中奶类摄入量少，妇女哺乳期钙的平均摄取量大多在适宜摄入量的50%左右，有的仅达到20%～40%。故乳母应增加奶类等含钙丰富的食物摄入，每日饮奶约500ml，以增加约600mg钙的摄入。为增加钙的吸收和利用，乳母也应注意补充维生素D或多做户外活动。

2﹒乳母要多喝汤水

乳母每天摄入的水量与乳汁分泌量密切相关。摄水量不足时，可使乳汁分泌量减少，故乳母每天应多饮汤水。此外，由于产妇的基础代谢较高，出汗多再加上乳汁分泌，需水量高于一般人，故产妇多喝一些汤是有益的。鱼汤、鸡汤、肉汤营养丰富，含有可溶性氨基酸、维生素和矿物质等营养成分；鱼汤、鸡汤、肉汤不仅味道鲜美，还能刺激消化液分泌，改善食欲，帮助消化，促进乳汁的分泌；用大豆、花生加上各种肉类（如猪腿或猪排骨）煮成汤，鲫鱼汤，蘑菇煨鸡汤，猪腿和鸡蛋一起煮汤均可促进乳汁分泌，如经济条件有限，不能多吃动物性食品，可用豆腐汤或骨头汤配以适量黄豆、豆腐和青菜等来代替。

3﹒摄入充足的微量营养素以保证乳汁的营养素含量

在哺乳期间，需要优先考虑的微量营养素包括维生素A、维生素B1
 、维生素B2
 、维生素B6
 、维生素B12
 、碘、锌等。因为母乳中这些营养素的含量受乳母膳食的直接影响，加上婴儿对这些微量营养素的贮备通常较低而需要相对较多，必须依赖母乳提供。如乳母摄入或贮备不足，使乳汁中这些微量营养素的含量降低，这将对婴儿的生长发育产生不利影响。已经证明，通过给乳母补充这些微量营养素，可使乳汁中这些营养素的浓度迅速提高。

三、产褥期食物多样，不过量

【提要】

产褥期的膳食同样应是多样化的平衡膳食，以满足营养需要为原则，无须特别禁忌。我国大部分地区都有将大量食物集中在产褥期消费的习惯；有的地区乳母在产褥期膳食单调，大量进食鸡蛋等动物性食品，其他食品如蔬菜水果则很少选用。要注意纠正这种食物选择和分配不均衡的问题。保持产褥期食物多样充足而不过量，以利于乳母健康，保证乳汁的质与量和持续地进行母乳喂养。

【说明】

1﹒何谓产褥期

产妇自胎儿及其附属物娩出，到生殖器官恢复至非妊娠状态一般需要6～8周，这段时间在医学上称为产褥期，民间俗称“坐月子”。产褥期是妇女一生中非常特殊的阶段，由于承受了妊娠和分娩的巨大应激反应，其生理和心理上都发生了很大变化，体力和机体贮存的营养物质也有很大消耗，母亲不仅需要恢复自身的健康，还要分泌乳汁，喂养婴儿，故产褥期需要充足的食物和营养。

2﹒为什么提倡产褥期食物充足不过量

按我国传统，很重视“坐月子”时的食补，产妇要消耗大量的禽、蛋、鱼和肉类等动物性食物。过多的动物性食物摄入，使绝大多数产妇蛋白质、脂肪摄入过量，加重其消化系统和肾脏的负担；过多的动物性食物摄入也降低产妇对其他食物的摄入，使维生素和矿物质的摄入减少，导致营养不均衡。故产褥期食物应均衡多样而充足，但不应过量。

3﹒为什么产褥期要重视蔬菜水果摄入

我国不少地方民间流传产后不能吃生冷食物的习俗，蔬菜、水果首当其冲。“坐月子”不吃蔬菜水果的习俗是很不利于健康的。新鲜蔬菜水果含有多种维生素、矿物质、膳食纤维、果胶、有机酸等成分，可增进食欲，增加肠蠕动，防止便秘，促进乳汁分泌，是产妇不可缺少的食物。产妇在分娩过程中体力消耗大，腹部肌肉松弛，加上卧床时间长，运动量减少，致使肠蠕动变慢，比一般人更容易发生便秘。假如禁食蔬菜水果，不仅会增加便秘、痔疮等疾病的发病率，还会造成某些微量营养素的缺乏，影响乳汁中维生素和矿物质的含量，进而影响婴儿的生长发育。故产褥期要重视蔬菜水果的摄入。

四、忌烟酒，避免喝茶和咖啡

【提要】

乳母吸烟（包括间接吸烟）、饮酒对婴儿健康有害，喝浓茶、咖啡也可能通过乳汁影响婴儿的健康。故为了婴儿的健康，哺乳期应继续忌烟酒、避免饮用浓茶和咖啡。

五、科学活动和锻炼，保持健康体重

【提要】

大多数妇女生育后，体重都会较孕前有不同程度的增加。有的妇女分娩后体重居高不下，导致生育性肥胖。研究表明孕期体重过度增加及产后不能成功减重，是导致女性肥胖发生的重要原因。故哺乳期妇女除注意合理膳食外，还应适当运动及做产后健身操，这样可促使产妇机体复原，保持健康体重，同时减少产后并发症的发生。坚持母乳喂养有利于减轻体重，而哺乳期妇女进行一定强度的、规律性的身体活动和锻炼，也不会影响母乳喂养的效果。

【说明】

中国人的传统观念认为产后“坐月子”应多吃少动，才能养好身体。其实不然，按现代医学观点，产后应尽早适当活动（运动）才更利于体力恢复，减少产后并发症的发生，促使产妇机体复原，保持健康体型。关键是如何根据产褥期妇女的生理特点，在保证充足的休息和睡眠、避免过劳和过早负重的前提下，按适宜的运动方式进行适当强度的身体活动和锻炼，如做产后健身操。


第三节 孕产妇饮食营养

从妊娠开始至分娩，以及整个哺乳期，母体要经历一系列生理、生化改变。在此期间，母体不仅要供给自身生理变化营养要求，还要供给胎儿生长发育所需要营养。故孕产妇营养不仅关系到自身健康，同样要影响到胎儿，乃至婴儿健康发育和成长。

一、营养因素

1﹒妊娠与营养

妊娠期体内新陈代谢和各系统器官功能有很大变化，如基础代谢增强、消化管蠕动降低、消化液分泌减少等，均要求营养作相应调整。妊娠分为3个主要时期：妊娠早期（1～3个月），胎儿发育缓慢，体重平均每天增加1g，此期孕妇与正常人要求相近或略增。妊娠中期（4～6个月），胎儿生长发育加快，体重平均每天增加10g，能量和各种营养素需要量均相应增加。妊娠晚期（7～9个月），胎儿生长发育更快。尤以妊娠32～38周时胎儿生长更为迅速，此时母体还需贮备更多各种营养素为分娩作准备。

2﹒乳母与营养

分娩后6～8周即产褥期，母体为恢复产程消耗所致疲劳、修复子宫内创面和准备乳汁分泌，必须摄取合理而丰富的营养。哺乳期营养要求，更高于妊娠期，其目的不仅是促使母体尽快恢复和进行正常活动，更重要的是要保证分泌足够乳汁以满足婴儿需要。

二、孕妇营养需要

1﹒能量

WHO建议，妊娠早期（头3个月）每天增加627.6kJ（150kcal），中期以后（后6个月）则每天增加146.4kJ（35kcal）。我国建议是除按劳动强度供给所需能量外，每天另多增加129.7kJ（31kcal）。

2﹒蛋白质

人体肌肉、血液、皮肤、毛发、骨骼等组织组成均需蛋白质。妊娠期体内各个器官和组织中蛋白质代谢较为旺盛，蛋白质消耗增多，孕妇本身组织增长与胎儿生长发育均需从食物获得蛋白质来补充。孕妇蛋白质摄入量足，则婴儿身高发育正常。蛋白质不足不仅使婴儿形体小，且出生后发病率及死亡率均高。孕妇蛋白质需要量为1.25g／kg体重才能保持氮平衡，如胎儿生长时蛋白质不足，出生时机体组织细胞数就会减少，特别是脑细胞发育较快，如受到损害将是不可逆的。

母体除通过胎盘向胎儿供给氨基酸外，许多大分子蛋白质，如抗体亦可通过胎盘进入胎儿体内，使胎儿对母体曾接触过抗原有被动免疫能力。我国建议对孕妇蛋白质供给量为妊娠早期每天增加15g，妊娠晚期每天增加25g。通常轻体力劳动妇女每天需要蛋白质65g，故妊娠中期需要80g，妊娠晚期需要90g。

3﹒脂肪

胎儿发育过程中孕妇需摄入适量脂肪，对胎儿发育及脂溶性维生素吸收均有帮助。如缺少一定量的必需脂肪酸，可推迟脑细胞分裂增殖。脂肪对促进乳汁分泌有利，妊娠全过程中孕妇需增加脂肪2000～4000g，故孕妇每天应补充适量脂肪。如孕期血脂增高，脂肪摄入量不宜过多，每天60～70g，其中必需脂肪酸3～6g，植物油中必需脂肪酸占40%，每天含7.5～15g植物油即可。妊娠期贮存脂肪，可作为缺乏时补充，并防止母体组织分解代谢，妊娠期间增加脂肪，足以为哺乳期提供产后4个月内每天1.26MJ（300kcal）能量。胎儿脂肪在20周时仅占体重0.5%，28周增加为3.5%，34周为7.5%，出生时达16%。胎儿脂肪由葡萄糖合成，母体仅向胎儿提供必需脂肪酸。

4﹒糖类

胎儿耗用母体葡萄糖较多，母体常需氧化脂肪来供给能量。氧化不全可产生酮体，故孕妇饥饿时易发生酮症酸中毒。食物中一些不能被人体消化吸收的异构糖类，如纤维素、半纤维素、木质素、果胶、海藻、多糖等食物纤维都可增加肠蠕动，吸收肠内水分防止便秘。单糖如葡萄糖、果糖存在于水果中，易被人体吸收并迅速增高血糖；双糖如蔗糖在体内可分解为葡萄糖，多糖如淀粉分解为葡萄糖过程较为缓慢，不致引起血糖急剧升高。妊娠后半期肝脏内糖原合成及分解均亢进，糖类完全氧化作为能源利用也亢进。故妊娠时糖类需求不断增加，其来源主要为粮谷类淀粉，如过多可导致孕妇肥胖；过少则能量不足，如在150g以下，就有发生酮症酸中毒可能。

5﹒矿物质与微量元素

（1）钙：出生时婴儿骨骼已部分钙化，故胎儿生长仍需一定量钙。妊娠早期每天需钙7mg，妊娠中期增至110mg，妊娠晚期则为350mg。因国人饮食钙普遍不足，母体平时贮存钙亦不多，在妊娠全过程中均需补钙。如维生素D充足则饮食钙可减少，胎儿骨骼钙化程度取决于母体饮食钙、磷及维生素D含量。孕妇缺钙除影响胎儿外，可发生骨质软化病，甚至骨盆畸形，产后泌乳与钙亦有关系。我国建议每天对孕妇供给维生素D 10μg，钙在中、晚期分别为1000mg和1200mg。牛奶中钙是食物钙的良好来源，虾皮、鱼松、骨头汤、蛋类、豆类、海带等含钙也较多。

（2）铁：妊娠期需铁共1200mg，其中300mg用以满足胎儿生长发育需要，570mg供给母亲红细胞利用，其余准备补偿分娩时损失。育龄妇女因月经每月失血30～50ml，故易发生贮铁量不足，妊娠后期易患缺铁性贫血，谷物中铁不易被吸收，而动物肌肉中铁较易被利用，以粮食为主食国家应特别注意铁补充。我国建议妊娠妇女每天应供给铁28mg；如维生素C不足孕妇，铁供给量还应增多。防止妊娠期缺铁，应在未孕时即增加铁摄入量，在妊娠期至少应有300mg铁贮备。

（3）锌：锌是体内很多种酶成分，参与能量代谢，蛋白质及胰岛素合成，与生育、免疫均有关。妊娠后，锌需要量增加，平均胎盘及胎儿每天需锌0.75～1mg，缺锌可使羊水抗微生物活性物质缺乏，胚胎神经细胞数目减少，甚至发生神经系统畸形；与血锌值最有关的饮食因素是动物性食品。我国尚未制订孕妇锌供给量，美国建议孕妇锌供给量为每天20mg。目前，因进食精加工食粮增多，而原粮减少，很多人处于缺锌边缘状态。

（4）钠：妊娠期细胞外液增加，母体钠需要量亦增加可达11.5～20.7g，血钠水平下降会产生肾素，而增加血管紧张素，与妊娠高血压症发生可能有关。目前，不主张对孕妇限制钠摄入量和使用利尿剂。

（5）碘：合成甲状腺素需要碘。甲状腺素能促进蛋白质合成，活化多种酶，调节人体物质代谢和能量交换。孕早期缺碘易导致胎儿中枢神经系统及听神经损害，出生后可有脑损害。甲状腺肿大及骨骼和生长发育不良。成人每天需碘100μg以上，妊娠期需要量增加，如每周食谱中有1次紫菜或海带，即可满足需要。

6﹒脂溶性维生素

（1）维生素A：妊娠期需要量增加，维生素A对生长发育及嗅觉正常发育均有作用。胎儿在肝脏贮存一定量的维生素A，摄入过多或过少均可引起胎儿畸形。我国暂定维生素A供给量，妊娠中晚期均为900μg。

（2）维生素D：与钙、磷代谢有关，而钙磷又是形成骨骼所不可缺少的，对牙齿、骨骼形成极为重要。如常接触阳光，正常饮食时维生素D不致缺乏。摄入过多可致中毒，婴儿出现动脉硬化及精神发育迟缓，故使用鱼肝油必须遵守医嘱。WHO建议孕妇维生素D供给量为每天10μg，或每天补充维生素D3
 10μg。

（3）维生素E：动物实验发现维生素E可减少自然流产和死胎。临床应用治疗习惯性流产及不孕症，但疗效未能肯定，妊娠期不需要增加维生素E供给，正常情况下，通常平衡饮食就能满足需要。维生素E供给标准为每天14mg，食物来源为麦胚油、花生油、玉米油、芝麻油、绿叶蔬菜、肉类、蛋类、奶类及鱼肝油等。

（4）维生素K：合成血液凝固所必须凝血酶原，对防止乳母凝血障碍新生儿期出血有重要作用。妊娠最后数周可给孕妇常规使用维生素K以预防凝血功能障碍。

7﹒水溶性维生素

（1）维生素B1
 ：缺乏维生素B1
 孕妇可致多发神经炎，新生儿有哭闹、吐泻、凝视、抽搐、丙酮酸升高，甚至夭折。妊娠期维生素B1
 需要较平时增加30%。我国建议孕妇维生素B1
 供给量为每天1.8mg。

（2）维生素B2
 ：不足时影响蛋白质代谢及胎儿发育，妊娠期维生素B2
 需要量增加25%，每天需要1.8mg，孕早期缺乏可使软骨形成受阻，发生骨骼畸形，如长骨缩短、肋骨融合等。

（3）维生素C：胎儿生长发育需要大量维生素C，因其对胎儿骨骼和牙齿形成，造血系统健全和机体抵抗力等都有促进作用，缺乏时会发生胎膜早破和新生儿死亡率上升。WHO建议孕妇维生素C供给量每天为60mg，我国规定为100mg。

（4）维生素B6
 ：与氨基酸及不饱和脂肪酸代谢有关，也是糖原代谢中的辅助因素，可协助谷氨酸代谢生成γ‐氨基丁酸，可抑制神经系统活动，避免过度兴奋。如口服由雌激素制成避孕药可引起维生素B6
 缺乏。孕妇因胎儿生长需要更多氨基酸，加上雌激素增多，故维生素B6
 需要量亦增加。早期妊娠反应时恶心、食欲缺乏也可能与缺乏维生素B6
 有关。WHO建议妊娠期每天维生素B6
 供给量为2.5mg，动物性食品如蛋黄、肉类、鱼类、奶类，以及谷物种子外皮及卷心菜等均含有丰富维生素B6
 。

（5）叶酸：叶酸可促进胎儿正常发育和防止巨幼细胞性贫血，叶酸缺乏可早产及增加神经管畸形，妊娠期叶酸需要量为成年女性1倍。WHO建议每天供给量为800μg，应多食用动物肝肾及含叶酸丰富蔬菜。

（6）维生素B12
 ：胎儿维生素B12
 完全由母亲供给，缺乏时可致婴儿早熟及贫血。胎儿贮存于肝脏维生素B12
 约为30μg。WHO建议供给量为每天4μg。

三、产妇营养需要

正常分娩过程虽历时不长，但产妇体力消耗和生理变化巨大，除需付出强大体力和能量外，还要损失一定量血液。把分娩视为特殊强体力劳动并不过分。此期需要有足够营养补充，约需蛋白质95g和能量16.74MJ（4000kcal）。

第1产程占整个分娩全过程大部分时间，因子宫收缩可有反射性呕吐、食欲减退。当产程延长后产妇自主神经功能紊乱，出现肠胀气及消化不良。故体力消耗较大。为保证胎儿娩出时产妇有良好腹压，进入第1产程时即要鼓励产妇进食，食品以清淡、易消化，并有一定能量为宜。可结合产妇饮食喜好给予流质饮食或半流质饮食，如牛奶、蛋糕、面条、鸡蛋、果酱面包、稀饭、肉松、藕粉等。有些产妇因故拒绝进食，也不必勉强，以免引起呕吐。如时间长，消耗多，可酌情由静脉补充葡萄糖液及维生素C。有些产妇在胎儿即将娩出时要服食桂圆汤，这是有些地方传统习俗，但桂圆有安胎作用，可减弱子宫收缩力，以致产程延长，甚至产后出血增多。故还是以不食为好。临产时，对产妇补充营养常有一定困难，最好在妊娠中晚期即注意补充营养，使之有一定的营养贮备，可供分娩时消耗。

四、乳母营养需求

1﹒能量

乳母能量消耗包括其自身消耗和供给婴儿乳汁能量消耗部分。

（1）哺乳需要：乳母每天供给婴儿乳汁约820ml，含能量为2.07～2.41MJ（494～596kcal）。母体能量转变为乳汁能量效率为80%，820ml乳汁消耗能量为2.58～3.01MJ（617～720kcal）。中国营养学会推荐乳母每天额外增加能量为3.35MJ（800kcal）。

（2）自身消耗：按体力负荷程度来分，如轻度体力劳动每天为10.80MJ（2433kcal）。

以上两项能量总和，即为乳母在轻度体力劳动负荷时能量供给量，每天总能量需要可达13.53MJ（3233kcal）。

2﹒蛋白质

乳母所需要蛋白质，包括自身需要和提供乳汁时消耗。每天乳汁中提供蛋白质，按800ml计算，约为12.5g。中国营养学会建议每天供给乳母额外蛋白质25g。乳母自身需要依体力劳动负荷而定，若为轻体力劳动者每天供给70g，故供给乳母蛋白质亦为前2项之和，每天供给蛋白质95g。

3﹒矿物质和微量元素

（1）钙：每升母乳钙含量为初乳时480mg，过渡乳为460mg，成熟乳340mg。FAO／WHO建议每天供给钙1200mg，因我国以植物性食品为主食，钙吸收率较低。故中国营养学会建议每天钙供给量为1200mg。

（2）铁：每100ml乳汁铁含量为50μg，故每天由乳汁提供铁量为0.4mg。若铁吸收率为10%，则每天应额外供给铁4mg。中国营养学会建议乳母每天铁供给量为28mg。FAO／WHO认为动物性食物占能量的10%～15%时，每天供给乳母19mg铁即可。

（3）碘：乳汁含碘量40～90μg／L，中国营养学会建议乳母每天供给量为200μg。

4﹒维生素

（1）脂溶性维生素：乳汁中维生素A含量为610μg／L，中国营养学会建议供给乳母1200μg视黄醇当量，维生素E14mg。

（2）水溶性维生素：乳汁中维生素C含量为52mg／L，每天由乳汁提供维生素C为40mg。故建议每天供给乳母维生素C130mg。乳汁中维生素B12
 含量为0.3μg／L，每天应额外补充1.0μg。其他维生素分别为烟酸18mg、叶酸0.4mg、维生素B6
 1﹒9mg。

5﹒水

每天从乳汁中排出水分为750ml左右，故乳母应多喝水，以保证水分补充。


第四节 功能失调性子宫出血

功能失调性子宫出血（DUB）简称功血，为妇科常见病。是因调节生殖神经内分泌机制失常引起异常子宫出血，全身及内外生殖器官无器质性病变。功能失调性子宫出血可分为排卵性和无排卵性两类，约85%病例属无排卵性功能失调性子宫出血。功能失调性子宫出血可发生于月经初潮至绝经间任何年龄，50%患者发生于绝经前期，育龄期占30%，青春期占20%。

一、原因

功能失调性子宫出血原因是促性腺激素或卵巢激素在释放或调节方面暂时性变化。机体内部和外界许多因素诸如精神过度紧张、恐惧、忧伤、环境和气候骤变以及全身性疾病，均可通过大脑皮层和中枢神经系统影响下丘脑‐垂体‐卵巢轴相互调节，营养不良、贫血及代谢紊乱也可影响激素合成、转运和对靶器官效应而导致月经失调。

二、临床症状

（一）西医分类

无排卵性功能失调性子宫出血患者可有各种不同临床症状。临床上最常见的症状是子宫不规则出血，特点是月经周期紊乱，经期长短不一，出血量时多时少，甚至大量出血。有时先有数周或数月停经，然后发生阴道不规则流血，血量常较多，持续2～3周或更长时间，不易自止；有时则一开始即为阴道不规则流血，也可表现为类似正常月经周期性出血。出血期无下腹疼痛或其他不适，出血多或时间长者常伴有贫血。排卵性功能失调性子宫出血通常表现为月经周期缩短，故月经频发。

（二）中医分类

按病因病理，辨证可分4类。1类为肾虚证，亦分为阴虚和阳虚。肾阴虚出血量多或淋漓不绝，色鲜红；头晕、心悸、腰酸耳鸣、五心烦热，面赤潮红、渴不引饮，舌红少苔、脉细数。肾阳虚出血量多，如冲或漓淋不止，色淡红，质稀；头晕虚眩、精神萎顿、面色晦暗、胃寒肢冷、小便清长、大便溏泄，舌质淡、苔薄白，脉沉洪，尺部尤甚。2类为脾虚证，出血如注，或淋漓不净，色淡；面色白或虚浮、身倦困重、胸闷食欲缺乏、大便溏薄。苔薄润或腻、舌质胖，边有齿痕，脉濡细。3类为血热证，下血狂行，或淋漓日久，色深红或紫，质稠；头晕面赤、口干喜饮、烦躁易怒、大便不畅；舌质红、苔薄黄糙、脉弦滑数。4类为血瘀证，出血量时多时少，淋漓不断，色紫黑挟有淤块；小腹疼痛拒按，块下痛减，舌质暗红、边尖或有瘀斑瘀点、脉沉涩或弦紧。

三、营养防治

目前普遍认为，营养因素与功能失调性子宫出血病情发展及预后有着密切联系，故饮食治疗就显出其重要作用。

（一）一般治疗

患者体质常较差，多呈贫血外观。应在积极治疗原发病同时，加强营养，改善全身状况，充分补充因失血丢失的相关营养素，贫血严重者应适当输血。出血期间避免过度疲劳和剧烈运动，保证充分休息。流血时间长可给予抗生素预防感染。

（二）营养补充

1﹒保证足够铁摄入量

动物性食物中富含血红素铁，易于吸收，是理想补铁食物。植物性食物中所含铁多为非血红素铁，吸收率较低，补铁效果远不如前者。另外，对于贫血程度重者，可考虑应用铁制剂直接补充。

2﹒增加蛋白质摄入量

功能失调性子宫出血引起贫血，属缺铁性贫血，可在给予高铁饮食同时给予高蛋白饮食，蛋白质可促进铁吸收，也可提供体内合成血红蛋白所必需原料。

3﹒增加饮食中维生素C摄入量

维生素C能促进蔬菜中铁吸收，若同时摄入富含维生素C柠檬汁、橘子汁和富含铁蔬菜，就能使人体对铁吸收率增加2～3倍。如用铁制剂补铁，也应和维生素C同服。

（三）食物选择

1﹒宜用食物

（1）富含铁食物：动物肝脏、畜肉、禽肉是最佳补铁食物，含量高且易吸收。动物性食物本身又含有丰富蛋白质，补铁同时，也为机体合成血红蛋白提供了原料。另外，如海带、龙须菜、紫菜、木耳、香菇、豆类及其制品中亦含铁较多。

（2）富含维生素C食物：大枣、柠檬、梨、柿子、橘子、草莓等水果，以及苦瓜、油菜、菠菜、大白菜等蔬菜均富含维生素C，可大量食用。

2﹒忌用或少用食物

（1）忌用辛辣刺激、生冷寒冻食物，以避免加重病情。

（2）少喝咖啡，少喝茶水，少吃富含鞣酸、草酸等植物酸菜叶，以避免影响铁吸收。

（3）应避免钙剂、锌制剂、抗酸剂和铁剂同时服用，以免拮抗铁吸收。

（四）食疗原则

功能失调性子宫出血患者在出血期间应避免精神紧张、过度劳累或剧烈运动，应保证充分休息和睡眠。病情严重者需卧床，减少起立和行走。选用富于营养又易于消化食物，多食些菠菜、猪肝等含铁丰富菜肴，忌食辛热助阳食品和药物，如辣椒、烈性酒等。即使是阳虚患者也应慎用，不可长期服食。在食疗过程中，若病情长期不见好转或仅有进展者，应及时会诊，以防发生其他病变。同时应注意发生暴崩脱血，须及时送急诊处理。

（五）食疗方选

1﹒肾虚证

（1）木耳红枣汤：黑木耳200g、红枣100g，洗净后放入大砂锅内，加水2000ml煮沸，加入冰糖250g，小火炖烂；每剂可食用7天，每天2次，为1个疗程。可治疗肾阴虚证。

（2）阿胶糯米粥：糯米100g，淘净置于锅内，加水1000ml，煮沸后投入阿胶末30g，小火熬粥；每天1剂，7天为1个疗程。可治疗肾阴虚。

（3）韭菜炒羊肝：羊肝150g洗净切片，韭菜100g洗净切成段；生油30g倒入炒锅用旺火熬熟；先下羊肝炒至半熟，再倒入韭菜共炒，熟后略加调味，即可食用；每天1剂，5天为1个疗程。可治疗肾阳虚。

2﹒脾虚证

（1）猪肚炖莲子：猪肚1个洗净，莲子500g浸泡后，去皮及芯；把莲子塞入猪肚，并将两端扎紧，然后放入锅中煮熟，每剂分5天服食，为1个疗程；食时咸甜随意。

（2）乌贼骨炖鸡：将鸡肉100g洗净，切成小块，乌贼骨30g，打碎如蚕豆大；然后将鸡肉、乌贼骨装入陶罐内，加水500ml后，调味适量，隔水蒸熟，服时将乌贼骨拣净，每天1剂，5天为1个疗程。

（3）桂圆红枣汤：桂圆肉30g、红枣15g，洗净后置锅内加水500ml，煮沸后投入砂糖50g，小火煮熟，分2～3次服用，每天1剂，7天为1个疗程。

3﹒血热证

（1）芹菜藕片汤：鲜芹菜150g洗净切段，鲜藕150g洗净切片，将生油25g，倒入炒锅内熬熟，复将芹菜、藕片倒入锅内煸炒片刻，并加调味料适量；再加水500ml，煮熟后分2～3次服用，每天1剂，7天为1个疗程。

（2）鸡冠花鸡蛋汤：白鸡冠花30g，洗净加清水400ml煮至300ml，去渣再将鸡蛋2只去壳倒入沸汁中煮熟；分2次服用，每天1剂，5天为1个疗程。

（3）荸荠汁 荸荠300g，洗净去皮榨汁；分2次服用，服时用酒适量，每天1剂。或将荸荠烤焦研成粉末，按年龄计量，1岁1个，研成末分2次以适量米酒调服，连服5天。

4﹒血瘀证

取鲜嫩益母草30g洗净切段，荠菜100g洗净，将生油倒入炒锅内熬熟，将益母草、荠菜倒入锅内煸炒至熟，调味后进食；每天1次，5天为1个疗程。


第五节 妊娠高血压综合征

妊娠高血压综合征（PI H）简称妊高征，是妊娠期特有的综合征，多发生在妊娠20周后至产后48小时内。发病率接近10%，是孕产妇及围生儿死亡的重要原因之一。预防PI H对保障孕产妇、围生儿安全及优生有重要作用。除精神因素、环境因素及患者原有疾病影响外，饮食营养因素与本病发生亦密切相关。饮食营养素摄入不平衡，能量、动物脂肪摄入过高，蛋白质、维生素及矿物质摄入量不足或缺乏等，都会诱发或加重本病。

一、临床症状

妊高征主要临床特点是妊娠20周以后，孕妇出现水肿、血压升高和（或）蛋白尿，并有不同程度的重要脏器功能改变。临床症状随病情严重程度不同而有差别。

（一）轻度妊高征

1﹒水肿

妊高征患者常先出现轻度水肿，经休息不消退。显性水肿为指凹性水肿，多从踝部开始，渐延至小腿或大腿，很少发生在腹部以上。亦有无指凹性水肿，但表现为体重增加。

2﹒血压升高

在水肿出现后不久即可有血压升高，轻度妊高征血压比基础血压超出4／2kPa（30／15mmHg），或≥18.7／12kPa（140／90mmHg）。

3﹒蛋白尿

常规检查经常有（±）或（＋）蛋白，尿蛋白定量＞0.3g／24h，说明肾小球或肾小管已轻度受累。妊高征患者尿蛋白出现常比血压升高晚。如无血压升高，仅有尿蛋白和（或）水肿，则应注意原有肾脏病变。

（二）中度妊高征

在轻度妊高征基础上，血压继续增高，但＜21.3／14.6kPa（160／110mmHg）；尿蛋白＞0.5g／24h，或常规检查（＋）水平以上；或伴有肢体水肿，但无肺水肿；重要脏器功能检查结果正常。

（三）重度妊高征 妊

高征病情继续发展，3大症状逐渐加重；在某种诱因下，可突然出现神经系统症状，发展为先兆子痫或子痫；或出现某一重要脏器妊高征性严重功能损害。多数临床工作者认为，在妊高征3大基本症状基础上，又有下列情况之一，即应按重度妊高征处理。

1﹒血压

收缩压≥21.3kPa（160mmHg）或舒张压≥14.6kPa（110mmHg）。

2﹒尿蛋白

尿蛋白≥5g／24h，或尿常规可见蛋白（＋＋）～（＋＋＋＋），重复发生。

3﹒先兆子痫症状

当脑血管痉挛明显或伴脑水肿使颅内压升高，出现头痛、头晕、呕吐、眼冒金星及胸闷等神经系统症状。

4﹒子痫

妊高征脑部病变进一步加重，可发生全身肌肉痉挛，典型特征为程度不同的强直性抽搐。

二、营养因素

妊高征发生、发展、预后与供能营养素及钙、钠等矿物质密切相关。

（一）供能营养素

1﹒脂肪

妊高征时，孕妇体内三酰甘油和低密度脂蛋白升高，高密度脂蛋白胆固醇下降，TC／TG比值＜1。过多低密度脂蛋白沉积在血管壁上，致使动脉血管弹性降低，血压升高。另外，孕妇体内过氧化脂质升高，对细胞膜正常结构功能造成损害，引起胎盘血管动脉粥样硬化。妊高征患者，在控制总脂肪摄入量基础上，应增加多不饱和脂肪酸比例，这样不仅能提供胎儿生长发育所需要必需脂肪酸，还能增加前列腺素合成，清除体内多余脂肪。

2﹒蛋白质

低蛋白性营养不良，是妊高征的主要诱发因素。另外，蛋氨酸和牛磺酸，可通过影响血压调节机制，使尿钠排出增加，抑制钠盐对血压影响。大豆蛋白可降低胆固醇水平，保护血管壁。妊高征时，应补充足量优质蛋白质。合并肾功能不全时，则应限制蛋白质摄入，以减轻肾脏负担。

3﹒糖类

对于妊高征患者，糖类仍是主要供能物质。妊娠晚期，胎儿生长发育需要能量较多，孕妇摄入量也应增加。足够糖类可保证能量供给，节约蛋白质。但也不可过量，否则会引起孕妇能量过剩，体内脂肪堆积、肥胖，加重血压升高。

（二）矿物质

1﹒钙

通常认为，缺钙会使机体血压升高，妊高征的发生与缺钙有关。妊娠期间，钙消耗量增加，母体易缺钙，孕期补钙，可使妊高征发生率下降。

2﹒钠

钠可促进动脉壁对血浆某些血管收缩物质致敏，血管收缩；高钠水平时，管壁结合钠量增加，吸收水分也增加，管腔缩小；另外，钠可使血管平滑肌细胞膜对钙离子通透性增加，细胞内钙离子增高，加强血管平滑肌收缩，血压升高。但长期低盐饮食又可引起低钠血症，导致产后循环衰竭。所以，对于轻度患者，通常不必严格限制食盐摄入。全身水肿时，则应严格限制食盐。

三、营养防治

（一）营养原则

供给足够蛋白质，优质蛋白质应占40%以上；多摄食新鲜蔬菜，保证食物纤维、维生素及微量元素供给；注意补充钙剂和铁剂；减少脂肪供给；总能量以满足需要为宜，过高会引起肥胖；合并肾功能不全时应限制蛋白质摄入，全身水肿时应限制食盐。

（二）营养治疗

妊娠高血压综合征营养治疗目的是供给营养丰富平衡饮食，以满足孕妇和胎儿生长发育营养需要。重症者限制钠和水摄入，以配合临床治疗。

1﹒子痫重症孕妇营养治疗

供给高糖类清流质饮食，如米汤、糖水、水果汁等。若孕妇不能进食时，应采用静脉内补充营养素，提供营养治疗。待病情好转时，可给予高能量高糖类流质饮食或半流质饮食。

2﹒轻、中度妊娠高血压综合征孕妇营养治疗

供给富含蛋白质、维生素和矿物质平衡饮食。鼓励孕妇多吃水果，有严重水肿者，应限制钠和水摄入。

四、食物选择

1﹒宜用食物

（1）富含优质蛋白：瘦肉、鱼肉、大豆及豆制品等。

（2）富含食物纤维、维生素及微量元素：各种新鲜蔬菜，如芹菜、韭菜、油菜等。

（3）富含钙剂：乳类及乳制品、虾皮等。

（4）富含铁：各类食物，如动物肝脏、胡萝卜、菠菜等。

2﹒忌用或少用食物

要尽量少食用或不食用糖果、点心、甜饮料，油炸食品以及脂肪高食品。还要避免食用咸肉、咸鱼、腌菜、榨菜、酱菜等含钠盐量高食品，以减少水钠潴留。


第六节 妊娠剧吐

孕妇在早孕时出现头晕、倦怠、食欲缺乏、轻度恶心、呕吐等症状，称早孕反应。因恶心呕吐多在清晨时较严重，故又称“晨吐”。早孕反应通常对生活和工作影响不大，不需要特殊治疗，多在妊娠12周前后自然消失。少数孕妇早孕反应严重、恶心呕吐频繁，不能进食，或即食即吐，严重影响孕妇身体健康，甚至威胁孕妇生命时称妊娠剧吐。

一、原因

妊娠剧吐发病原因，至今还不十分清楚。通常认为与以下因素有关：①HCG水平升高：临床研究发现，孕妇发生妊娠剧吐时，血HCG水平明显升高，且一旦妊娠终止，剧吐症状随即消失，但症状严重程度与HCG水平无相关性；②精神紧张：本病可能与大脑皮层下中枢功能失调所导致下丘脑自主神经系统功能紊乱有关，故多见于精神紧张、神经系统功能不稳定孕妇。

二、临床症状

多见于年轻初产妇。常出现于停经40天左右。最初表现为早孕反应，逐渐发展为频繁恶心、呕吐，可吐胆汁或咖啡渣样呕吐物，不能进食，体重明显下降，乏力。反复呕吐可导致水、电解质紊乱，皮肤失去弹性，干燥无光，眼球下陷，体温轻微升高，脉搏加快，血压下降。能量不足可导致脂肪代谢紊乱，出现代谢性酸中毒，尿中出现酮体。肝、肾受损时可出现黄疸，血胆红素和转氨酶升高，尿素氮与肌酐升高，出现管型尿、蛋白尿。眼底检查可见视网膜出血。

妊娠剧吐如未及时治疗，可发展为意识模糊、昏睡状态。若治疗效果不明显、体温达38℃以上，心率120次／分以上或出现黄疸时，以终止妊娠为宜。

三、营养防治

妊娠剧吐患者，失液过多可引起水、电解质紊乱，能量摄入不足导致机体代谢紊乱。迅速纠正代谢紊乱、改善营养状态，是对此类患者治疗的关键所在。

（一）通常需住院治疗，首先禁食2～3天，由静脉滴注必要营养物质，补足血容量，纠正电解质紊乱。合并代谢性酸中毒者应及时纠正。

（二）症状稍缓解，宜尽早应用营养均衡型肠道营养制剂，以促进胃肠功能恢复。

（三）呕吐减轻后，可逐步供给半流质食物，少量多餐，可准备些小点心供孕妇随时食用。可用新鲜蔬菜汁、果汁补充水分及维生素和矿物质。

（四）患者应及早应用普通饮食，以提供孕期所需能量和营养素。饮食宜清淡，细软易消化而富有营养，注意色、香、味、形调配。

（五）对出现酸中毒、黄疸、蛋白尿等症患者要参照相关疾病饮食治疗原则进行治疗。

四、食物选择

（一）宜用食物

1﹒进食初期宜用营养均衡型肠内营养制剂。

2﹒症状好转后可用粥、乳及乳制品、鸡蛋糕、豆浆、面片和面条等食物，酸奶及面包、包子等发酵食物有利于消化，宜食。

3﹒新鲜蔬菜、水果。如菠菜、西红柿、白菜、梨、苹果和橘子等。

（二）忌用或少用食物

1﹒油腻、过于香甜食物。

2﹒糯米等黏性食物也不利于消化。

3﹒烟、酒、辛辣刺激性食物。

五、食疗原则

和中安胃，降逆止呕是治疗妊娠性呕吐基本法则。辨证时应按孕妇食欲情况及其证型分类，选择有此类功效食品。所选食品应营养丰富，易于消化，进食以少量多餐为宜。以流质饮食或半流质饮食为佳。同时需注意孕妇精神状态，理解其思想情绪，解除其顾虑，适当鼓励进食。应仔细观察其精神和津液变化。若病情不见好转，反而出现精气耗散，伤津脱液之症时，应会同西医一起治疗。如病情仍无好转或见体温升高，脉象细数，甚或出现黄疸时，应及时考虑终止妊娠。

六、食疗方选

（一）脾胃虚弱证

1﹒五汁安中饮

去皮雪梨1个，莲藕1段洗净，各榨取鲜汁50ml；韭菜100g，捣汁10ml。将三汁与牛奶250ml混合后，用小火煮沸，再加入姜汁5ml；嘱患者常饮服，不计顿次，每天1～2剂。5～7天为1个疗程。

2﹒姜汁炒糯米

将250g糯米淘净，和生姜汁15ml左右，倒入锅内，用小火同炒，待姜汁干，糯米炒熟爆裂时，取出研粉；每次用5～10ml开水调成糊状，每天2～3次，5～7天为1个疗程。

3﹒姜汁甘蔗露

甘蔗去皮后榨取鲜汁200ml，鲜生姜1块，捣烂取汁5ml。两者混合后，煮熟温服；患者可随意饮用。每天1～2剂，5～7天为1个疗程。

（二）肝胃不和证

柚皮炖橄榄 将15g柚皮洗净切碎，放入锅内加水700ml，煮熟后去渣，取汁约500ml；投入洗净橄榄30g，共置于陶瓷盛器内，用旺火隔水煮至橄榄熟透，即可随意服食；每天1剂，7天为1个疗程。


第七节 妊娠期糖尿病

妊娠期糖尿病（GDM）是指在妊娠期首次发现或发生糖代谢异常。发生率为3%～6%。妊娠期糖尿病患者大多数在产后4周内可逐渐恢复，但约有1／3病例在产后5～10年转为糖尿病。

一、原因

妊娠期容易出现糖耐量不正常或糖尿病，可能是因体内分泌激素（胎盘生乳素、雌激素、黄体酮、绒毛生长激素及肾上腺皮质激素等）增多，在周围组织均有抗胰岛素作用；同时，还产生胎盘胰岛素酶，分解胰岛素，使之失去活性，加上妊娠期血容量增加，血液稀释，胰岛素相对不足。故孕妇对胰岛素需要量较非孕时增加近1倍。通常胰岛素功能正常孕妇可适应这种变化而维持糖耐量在理想水平，而胰岛素功能不够健全者易在妊娠期出现糖耐量异常或糖尿病。

妊娠期肾小球滤过率增加和肾小管对糖量吸收减少，引起肾排糖阈降低，使尿糖难以反映病情。随着妊娠进展，空腹血糖开始下降，胎盘产生催乳素能使身体周围脂肪分解，故妊娠期糖尿病易发生酮症酸中毒。

对于妊娠期糖尿病，营养治疗是最基本措施。若治疗得当，待妊娠结束后血糖可恢复正常，并能产出健康婴儿；若治疗不当，产后又不进行饮食控制，常转变成终生糖尿病。

二、临床症状

主要表现为多饮、多食、多尿的“三多”症状，反复发作外阴道念珠菌感染症状或体征。孕妇体重增加过快，常伴羊水过多和巨大胎儿等。

三、营养因素

妊娠后母体与胎儿生长发育均需要增加能量和各种营养素供给，而糖尿病胰岛素不足或胰岛素抵抗又会引起糖类、蛋白质、脂肪、水和电解质代谢异常，可参见糖尿病章节内容。妊娠后体内激素分泌变化使物质代谢更为复杂。如胎盘生乳素有脂解作用，加速母体脂肪动员和分解；胎儿胰岛β细胞增生，产生大量胰岛素加速氨基酸转移、促进胎儿蛋白质、脂肪合成。

四、营养防治

通常用胰岛素配合饮食治疗。不用磺脲类降糖药，因其能通过胎盘、引起胎儿胰岛素分泌过多，导致胎儿低血糖死亡或引起畸形。

（一）营养目的

1﹒控制血糖和血脂接近正常生理水平，避免出现高血糖、低血糖和酮症，以免给母儿带来不利影响。

2﹒供给足够营养，以保证孕妇和胎儿正常发育。

（二）营养治疗

1﹒合理控制能量

妊娠1～3个月能量供给量与孕前相同。妊娠4个月后，能量供给适量增加，每天增加8400kJ（200kcal），以满足胎儿生长需要。通常按孕前理想体重每天供给1300～1600kJ／kg（30～38kcal／kg），并根据孕妇体重增长情况进行调整。整个妊娠期正常体重增加通常为10～12.5kg，其中包括胎儿、胎盘、羊水、子宫、乳房、血液和脂肪贮备等。不同妊娠期，体重增加不同，并不是直线增加，妊娠早期（1～3个月）体重变化不大，妊娠中期（4～6个月）逐渐增加，至妊娠晚期（7～9个月）体重增加迅速，每周增加0.35～0.45kg，1个月增重不超过2kg。如体重增加过快，应适当减少能量供给量，如体重增加不足，可在控制血糖条件下，适当增加能量供给量。通常每天供给量为7500～8400kJ（1800～2200kcal），肥胖者在此期间不宜减体重。

2﹒充足蛋白质

为满足孕妇和胎儿生长发育需要，应保证蛋白质供给量，孕中期每日增加15g，孕晚期每日增加20g。按孕前每千克理想体重供给量蛋白质1.5～2.0g，蛋白质占总能量的15%～20%，其中优质蛋白质占1／3以上。

3﹒适量糖类和脂肪

糖类占总能量的45%～55%，在妊娠晚期每日不低于250g，过低不利于胎儿生长发育。胎儿组织中脂肪氧化酶活动很低，葡萄糖几乎成为提供胎儿能量的唯一来源。孕妇摄入糖类过少，加上胰岛素不足，脂肪动员过快，易产生过多酮体，后者不利于胎儿大脑和神经系统发育。糖类不宜过低，但过高不利于血糖控制。脂肪供给量占总能量的30%～35%，其中饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸、多不饱和脂肪酸比例为1∶1∶1。

4﹒维生素和矿物质

应充足供给量可参照我国饮食营养素参考摄入量。

5﹒合理安排餐次

餐次对妊娠糖尿病更为重要。除早、午、晚餐外，还应给予加餐，每日在总能量不变的基础上，可进食4～5餐或更多，以便使血糖尽量保持稳定，既防止高血糖，又防止低血糖，或因血糖下降幅度过大而出现低血糖性酮体。

6﹒产后及时调整摄食量

产后胎盘排出，全身内分泌激素逐渐恢复到非孕时水平，胰岛素需要量相应减少，若不及时调整摄食量，易发生血糖大幅度波动。因孕期不宜减肥，产后应注意节食减肥，避免发展为终身糖尿病。


第八节 回乳与催乳

有些产妇在产后乳汁过多，或是患病时需要终止哺乳，可选用回乳食疗方。在需要断奶时也可使用食疗。如乳汁过少时，则可采用催乳方进行食疗。根据中医辨证法则，通常把乳汁过少分为气血虚弱和肝郁气滞二类。气血虚弱型产后乳汁清稀量少，甚或全无。乳房柔软，无胀感。面色不华，纳少神疲，苔薄质淡，脉虚细。肝郁气滞型产后乳汁甚少或全无。乳胁胀痛，抑郁不欢，或有微热，食欲缺乏，苔薄质糙，脉弦细或数。

一、回乳食疗

产后乳汁过多或需要断奶时，可取麦芽60g煎汤代饮。如属肝郁胃热纳呆者，宜用生麦芽，若是食滞兼有胃寒者宜炒用。麦芽内含淀粉酶、转化糖酶、B族维生素等物质，微炒后对酶无影响，如炒焦则降低其酶活力。可见生、炒麦芽均可回乳，其关键是必须量足才能有效。通常用于消食开胃时，用15g即可有效，而回乳则以60g为佳。

二、催乳食疗

1﹒食疗原则

“虚者补之，实则泻之”，是通常疾病治疗原则，亦适用乳汁过少；然而，食疗则更注意补虚。对气血不足产妇要予以鼓励，适当地增加进食量。对肝气郁滞、情志不畅患者则需进行劝说宽慰，使其精神安定，心情开朗，须注意是否并发乳痈等症。可用猪蹄汤、虾子汤、酒酿冲鸡蛋或饮少量啤酒、绿豆芽同鲫鱼炖服等，均有催乳效果。莴苣3～5棵，切碎煎服，或用粳米、生甘草、莴苣子煎汁饮服，名为下乳散。

2﹒食疗方选

用于生乳、通乳食物很多，如芝麻、茭白、猪蹄、冬瓜、丝瓜、木瓜、豆腐、赤豆、虾、鲫鱼等，均有催乳作用。可根据地区特点、个人饮食习惯，因地因人制宜，应用古代和民间流传食疗方，或以中医药理论配伍组方，辨证施食。

（1）猪肝粥：猪肝50g，洗净切成小块，放入锅内，与洗净粳米150g拌和，加水1000ml，小火熬粥；每天1剂，分3次服用，食时加适量细盐，7天为1个疗程。适用于气血虚弱型。

（2）猪蹄花生汤：猪蹄2只、花生米150g，洗净入锅，加水1000ml，小火煮汤，熟后可加适量食盐，宜淡不宜咸。每天1剂，分3次服用，7天为1个疗程。适用于气血虚弱型。

（3）鲫鱼汤：把生油50g倒入炒锅内用旺火熬熟，然后将100～150g鲫鱼1条洗净后放入锅内，煎至6～7成熟，加水700ml，小火煮汤至汤熟色白，加入少量食盐，忌酱油。每天1剂，分2次服用，7天为1个疗程。适用于气血虚弱型。

（4）莴笋汤：莴笋400～500g，洗净切块，加水700ml煮汤，熟后加食盐适量调味，黄酒适量。每天1剂，分2次温服，5天为1个疗程。适用于肝郁气滞型。

（5）黄花菜炖猪瘦肉：干黄花菜30g、猪瘦肉250g，洗净切块，和洗净干黄花菜30g，加水适量，隔水炖熟，调味后进食。每天1剂，分3次服食，5天为1个疗程。适用于肝郁气滞型。


第九节 痛 经

痛经为妇科最常见的症状之一。临床将痛经分为原发性、继发性、功能性、器质性4种，但4者之间有着较为密切的对应关系。

一、临床症状

原发性痛经多无明显器质性病变，又称为功能性痛经。而继发性痛经则常因生殖器官器质性病变所引起，故可称为器质性痛经。因继发性痛经实际是某些妇科病症状，故通常在临床上所称痛经，多指原发性痛经而言。按病因病理和辨证法则，把痛经大致上分为气滞血瘀、寒湿凝滞、气血虚弱和肝肾亏损4个类型。气滞血瘀证为经期或经前小腹胀痛，行经量少不畅，色紫黯且有瘀块，或夹腐肉样片状块物，块下痛减，乳胁作胀，舌紫黯，舌边或有淤点，脉沉弦。寒湿凝滞证在经前或经期小腹冷痛，得热则舒，经行量少，色黑有块，形寒畏冷，大便不实，苔白腻，脉沉紧。气血虚弱证是经期或经净后，腹绵绵作痛，按则痛减，行经量不多，气淡质稀，面色不华，神倦乏力。舌淡苔薄，脉虚细。肝肾亏损证多为经净腰酸，小腹隐痛，经来量少、色淡，头晕耳鸣，舌淡红，苔薄，脉沉细。

二、食疗原则

痛经须辨虚实，始可分别进行食物疗法。气滞血瘀及寒湿凝滞者，应当予以有理气行淤和温宫散寒食物；气血虚弱和肝肾不足者，则须食用益气养血，调补肝肾食品。经期忌食生冷瓜果。

三、食疗方选

1﹒气滞血瘀证

（1）川芎煮鸡蛋：鸡蛋2只，川芎9g，黄酒适量，加水300ml同煮，鸡蛋煮熟后取出去壳，复加汤药内，再用小火煮5分钟，酌加黄酒适量，吃蛋饮汤，每天服1剂，5剂为1个疗程；每次在行经前3天始服用。

（2）金橘山楂糕：金橘饼150g，山楂糕500g，制成蜜饯，不必再加工，分次5天服完。经前3天起随意服用，以不妨碍日常饮食为限。无山楂糕，其他山楂制品亦可代用，但需酌情改量。

2﹒寒湿凝滞证

（1）姜枣花椒汤：干姜、大枣各30g，将姜、枣洗净，干姜切片、大枣去核，加水400ml煮沸，然后投入花椒9g，改用小火煎汤，每天1剂，分2次温服，5剂为1个疗程；临行经前3天始服。

（2）楂枝汤：楂枝9g、山楂肉30g，放入锅中加水400ml，用小火煮至300ml，复加红糖30g，再烧片刻即可，每天1剂，分2次温服，5剂为1个疗程；临行经前3天始服。

（3）姜艾煮鸡蛋：艾叶9g、生姜15g洗净，艾叶切断，生姜用刀背拍碎，与鸡蛋2只，放入锅中加水300ml，同煮待鸡蛋熟后去壳，复入原汁再煮5分钟，趁热饮汤食蛋，每天1剂，5剂为1个疗程；行经前3天开始服用。

3﹒气血虚弱证

（1）黄芪乌骨鸡：重1000～1500g乌骨鸡1只，去毛及肠杂后洗净，黄芪100g洗净，切段后置鸡腹中；将鸡放入砂锅内，加水1000ml，煮沸后改用小火，待鸡烂熟后，调味服食每料为5天量；月经前3天服用。

（2）归芪酒：当归、黄芪各150g，洗净切片，加红枣100g，置绢袋内，放入盛有500ml酒容器内，加盖密封。每次饮用10ml，每天2次，7天为1个疗程；行经前5天开始服用，每剂可用3个疗程。此方可供能饮酒妇女服用。

4﹒肝肾亏损证

（1）韭菜炒羊肝：韭菜150g、羊肝200g，洗净切小，铁锅急火炒熟后佐餐食用；每天1剂，连食7天为1个疗程；经行前5天起服用。

（2）胡桃酒：将500g胡桃壳敲碎，置于容器内，加黄酒1000ml，加盖密封20～30天后，滤取酒浆，再加红糖250g，煮沸即可，待糖溶化后装瓶备用；每次饮10ml，每天2次，7天为1个疗程；行经前5天始服用。


第十节 白带异常

白带异常为妇科常见病症之一。多因合并感染所致，以真菌性感染为多见。

一、临床症状

脾虚证有带下色白或淡黄，质黏稠，无臭气，绵绵不绝；而色白或萎黄、四肢不温、精神疲惫、纳少便溏，或伴面浮足肿；舌淡苔白或腻，脉缓弱。肾虚症有白带清冷，质稀薄，量多绵绵不绝；腹酸腹冷、小便频数清长，夜间尤其、大便溏泄；舌质淡、苔薄白，脉沉迟。湿毒症者带下量多，色黄绿如脓，气秽，或夹血液，或浑浊如米泔；阴部瘙痒，或小腹痛、小便短赤、口苦咽干。舌质红、苔黄，脉数或滑数。

二、食疗原则

食疗通常以“扶下为主、祛邪为辅”，故对脾虚、肾虚二证较为适宜，对湿毒证有辅助治疗作用。湿毒证在食疗中，须定期作妇科检查，以防发生其他病变。白带病患者尤需注意外阴清洁，勤换内裤。饮食以清淡而富于营养食物为宜，忌辛辣、烟、酒等刺激性食品和调味品。

三、食疗方选

可治疗白带病食品较多，如韭菜、芹菜、淮山药、扁豆、小米、白果、豆腐、淡菜、向日葵、螃蟹、莲子、荞麦、蚕豆、核桃等。通常应对症配方，辨证施食。

1﹒脾虚证

（1）山药莲子汤：将山药、去皮和芯莲子、薏苡仁各30g，洗净后下锅，加水500ml，用小火煮熟，即可食用；每天1剂，分2次服，5～7天为1个疗程。

（2）扁豆山药糯米粥：扁豆15g、淮山药30g、糯米60g，洗净后下锅，加水700ml，煮熟后小火熬粥；每天1剂分服，7天为1个疗程。

2﹒肾虚证

（1）淡菜煮韭菜：将生油15g倒入锅内烧熟，快速倒入韭菜120g，炒拌，然后投入洗净淡菜60g，加水350ml，煮至淡菜熟透，放入适量黄酒和其他调味品，即可服用；每天1剂，7天为1个疗程。

（2）莲子枸杞酿猪肠：将莲子、枸杞子各30g，浸润洗净，用鸡蛋2只拌匀，加适量调味品后，灌入洗净猪肠内，两端用线扎紧，放入锅中加清水煮熟，切成片后服食；每天1剂，10天为1个疗程。

3﹒湿毒证

（1）芹菜汤：将芹菜250g洗净切断，放锅中加水700ml烧煮，不宜久煎，沸后即可，酌情加少量调味品；每天1剂，分2～3次服食，10天为1个疗程。

（2）冰糖炖冬瓜子：冬瓜子30g洗净后捣成粗末，与冰糖30g同放碗中，冲入开水300ml，用小火隔水炖熟；每天2次服食，7天为1个疗程。

（3）银杏豆浆饮：银杏10枚，去壳后捣碎，冲豆浆300ml，隔水炖煮1小时后饮用；每天1次，7天为1个疗程。


第十一节 妊娠性水肿

妊娠性水肿多为凹陷性水肿，紧张性水肿较少见。按体表能否察觉，又可分为显性水肿和隐性水肿。若按水肿部位及其程度则可分为4级。足部及小腿有明显凹陷性水肿，经休息后不消退者为1级；水肿延及大腿、皮肤肿如橘皮样为2级；水肿涉及腹部及外阴，皮肤肿得发亮时为3级；全身水肿，有时伴有腹水者为4级。

一、临床症状

中医按水肿范围和程度，把妊娠性水肿分为3类，自膝至足肿，小水长者，属湿气致病，故名子气；头面遍身水肿，小水短少者，属水气致病，故名子肿。遍身水肿，腹胀而喘，至6～8个月时者，故子满。按病因、病理、辨证法则和临床症状，通常把妊娠性水肿分为3大证型。脾虚型多发生在妊娠数月后，有四肢水肿，或遍及全身，肤色淡黄或白，皮薄而光亮。胸闷气短、神疲懒言、口淡纳少、大便溏薄；舌质胖嫩、苔薄白或白腻、边有齿痕、脉濡缓无力。肾虚型为受孕数月、面浮肢肿、下肢尤甚、按之没指；面色灰暗、心悸气促、下体不温、腰足软、带下清冷、小便短少或清长。舌质淡，苔白润，脉沉细。气滞型发生在妊娠4～5个月后，先有足肿，渐及于腿，皮色不变，胸闷胁胀，食欲减退头晕，苔薄腻，脉弦滑。

二、食疗原则

妊娠性水肿多系脾肾不足所致。在治疗上，应先用有健脾益肾，温阳利水之功食品。若有气滞或兼有气滞者，需辨其虚实。塞因塞用，通因通用，分别予以理气或补气食品。孕妇发生妊娠性水肿后，应注意休息，适当地减轻工作量。睡觉应取侧卧位，有利于下腔静脉回流。饮食应进低盐食物，每天限用食盐3～5g，以减轻水钠潴留。若长期限盐时，须注意发生低钠血症。

三、食疗方选

1﹒脾虚型

（1）千金鲤鱼汤：将250～300g鲤鱼1条洗净，置于锅内，加白术9g、茯苓5g、橘红2g，当归、白芍各3g，生姜3片，加水1000ml大火煮沸，小火煎汤，汤熟后放适量调料；食鱼饮汤，每天1剂，分2～3次服，7天为1个疗程。

（2）赤小豆炖鲫鱼：将1000g赤小豆淘净浸胖，250g鲫鱼1条，去鳞及内脏后洗净，共置于瓷罐内，少放佐料，加水500ml，隔水用旺火煮烂；每天1剂，分2～3次服食，7天为1个疗程。

（3）糠麦团子：分别将糯米糠、小麦芽各1000g，磨成细粉，和匀后加水揉面，然后均分为40份，搓成团，蒸熟后食用；每天可食用6只，每餐2只，可连续食用7天为1个疗程。

2﹒肾虚型

（1）北芪炖鲈鱼：250～500g重鲈鱼1条，去鳞鳃及肠杂后洗净，北芪30g，洗净并浸泡，共置盛器内，加水适量，调料适量，隔水炖熟服食；每天或隔天食用，5～7次为1个疗程。若孕妇还有畏寒肢冷者，可加桂皮6g，共炖后服用。

（2）黄鱼大蒜：将黄鱼250g洗净，大蒜头50g洗净后切片，共放入炒锅内，加水1000ml煮沸，小火烧汤，加适量佐料；每天1剂，分2～3次服食，7天为1个疗程。

3﹒气滞型

（1）花生枣蒜：将125g花生浸润去衣，红枣10枚洗净去核，大蒜30g洗净切成薄片；将生油倒入炒锅内用旺火熬熟，先将大蒜下锅煎炒数次，然后倒入花生和红枣，并加水1000ml，煮至花生烂熟即可；每天1剂，分2～3次服用，7～10天为1个疗程。

（2）橘皮酒：将橘皮120g，洗净研末，每次取6g，以黄酒适量调服；每天服3次，7天为1个疗程。


第十二节 先兆流产

现代医学对先兆流产尚无明确分类。但从疾病转归来看，若处理得当，可继续妊娠，但也可发展为难免流产。中医按病因、病理、辨证法则可分为气血虚弱、肾脾虚弱、血热和外伤4型。

一、临床症状

气血虚弱型多在妊娠早期，阴道少量下血，色淡红，质稀；小腹坠痛，面色白、心悸、气短、神疲体倦；舌质淡、苔薄白、脉细滑无力。脾肾虚弱型是指妊娠后腰酸坠、头晕耳鸣、小便频数，或见阴道下血；舌淡苔白、脉沉弱微滑。血热型为妊娠期间有出血，且量较多，色鲜红。小便疼痛、烦热口干、大便燥结、小便短赤；舌质红、苔黄或干、脉滑数或弦滑。外伤型系指妊娠受伤，小腹疼痛下坠、腰膝软，甚或阴道流血色正常或稍黯、脉滑数无力。

二、食疗原则

妇女妊娠后，通常都有阴血偏虚、阳气偏盛情况，即“有胎始有火”，故温燥性食物须慎用、少用，无虚寒者通常不用。“胎前宜凉”是食物治疗先兆流产的基本原则之一。孕妇发生先兆流产时，常情绪惊恐焦虑，需给予必要解释和热情安慰。先兆流产孕妇要卧床休息，禁止性生活。治疗得当，其中大部分仍可继续妊娠。但如安胎无效，大量出血或继发感染，及母体患有严重全身性疾病，或发现胚胎发育异常者，通常不应再继续保胎，应及早终止妊娠。

三、食疗方选

用于治疗先兆流产食物较多，如扁豆、刀豆、蚕豆、莲子、莲叶、丝瓜、南瓜、母鸡、牛鼻、薏苡仁、糯米、砂仁、龙眼、荔枝等都有一定的安胎作用。若经辨证施食，则疗效佳。

1﹒气血虚弱型

（1）阿胶糯米粥：处方及作用参见功能性子宫出血。

（2）黄芪炖鲈鱼：鲈鱼1条500g，去鳞鳃及肠杂，洗净后与黄芪30g，同置于盛器内，加水适量及适量调味品，隔水炖熟后服食；每天1剂，每天或隔天1次，3次为1个疗程。

（3）桂圆红枣汤：将桂圆肉15g、红枣30g，同置于锅内，加入水500ml，白糖适量，小火煎汤，早晚各1次温服，每天1剂，5～7天为1个疗程。可治疗兼有虚寒者。

2﹒脾肾虚弱型

（1）莲子糯米粥：莲子250g，去皮及芯，煮熟研如泥，加入糯米150g，置锅内，加水1500ml后熬粥。每天1剂，分3次服用，5天为1个疗程。

（2）炖牛鼻：将归身、川断、杜仲、白术各60g，碎为粗末，置入绢袋中，与洗净重500～1000g牛鼻1个，同放砂锅内，加水适量，小火煮烂，去药袋后调味进食；每剂可分5～7天食用，为1个疗程。另有中成药牛鼻丸，处方与此相同。

（3）葡萄干莲子汤：莲子90g，去皮和芯，洗净后与葡萄干30g，同装入砂锅内，加水700～800ml，用旺火炖至莲子熟透，加白糖适量，即可服食；每天1剂，分3次服用，5～7天为1个疗程。

3﹒血热型

（1）黄芩蒸猪腰：将猪腰洗净切片，放入清水中浸泡30分钟，然后与黄芩共置陶瓷盛器内，酌加调料，隔水用旺火蒸至猪腰熟透，去黄芩后服食；每天1剂，分2～3次食用，5天为1个疗程。

（2）卷心荷叶饮：将新鲜卷心荷叶1～2张洗净，切成小方块，加水400ml，用大火煎至250ml，去渣取汁，加入冰糖适量，溶化后顿服；每天1～2剂，5天为1个疗程。

4﹒外伤型

（1）葱白饮：葱白60g，洗净后，用刀背轻轻拍碎，然后放入小砂锅内，加水300ml，煎至150ml，去渣后饮汁；每天1剂，3天为1个疗程。

（2）砂仁散：砂仁30g，去皮小火焙干，研成细末，以黄酒适量或米汤送下，每次服用6g；每天2～3次，7天为1个疗程。


第十三节 子宫脱垂

临床将子宫脱垂分为3度。

一、临床症状

Ⅰ度子宫脱垂为宫体下降，宫颈外口位于坐骨结节水平以下，但距阴道口不到4c m。Ⅱ度子宫脱垂轻者子宫颈已暴露于阴道口或脱出阴道口外，但宫体仍在阴道口内。重者子宫颈与部分宫体均脱出于阴道口外。Ⅲ度子宫脱垂整个子宫脱出于阴道口外。中医通常把子宫脱垂分为2类，一是气虚型，阴道中有物脱出，轻者平卧时尚可能还纳，劳累则加重。小腹胀坠不舒、神疲乏力，小便频数，常多色白质稀、苔薄白、脉虚细。二是肾虚型可见阴户坠胀，有物脱出，腰腿酸软，小便频数。夜间尤甚，头晕耳鸣；舌淡苔薄、脉沉细无力。

二、食疗原则

“陷者举之，虚者补之”，是食物治疗子宫脱垂的基本原则。食疗适用于Ⅰ～Ⅱ度轻患者，对Ⅱ～Ⅲ度患者，通常仅有辅助治疗作用。在食疗期间患者应该避免负重挑担，或长时间下蹲和站立。同时应对可引起腹压增加慢性咳嗽、习惯性便秘等疾病，亦需积极进行治疗。

三、食疗方选

（一）气虚型

1﹒升麻黄芪炖鸡肉

母鸡1只，去毛及肠杂洗净，将升麻15g、黄芪30g，纳入鸡腹中，置盛器内，加水500ml及调料适量，隔水用旺火炖熟；每剂分3天服食，连服3剂为1个疗程。

2﹒姜汁黄鳝饭

黄鳝150g、姜汁20ml、粳米500g。将黄鳝150g，洗净切段，以姜汁、花生油拌均，酌加调料，盛碟备用；淘米入锅，待饭煮至水分将干时，把黄鳝平铺于饭面，小火焖15～20分钟即可；每天1剂，分3顿食用，7天为1个疗程。

3﹒金樱柿蒂桂圆汤

将金樱子根30g、柿蒂20个，洗净切碎纳入纱布袋中，与干桂圆20个，同置于砂锅内，加水500ml，煎煮20分钟，去药袋，加入白糖适量；喝桂圆汤，每天1剂，分2次温服，7～10天为1个疗程。

（二）肾虚型

1﹒巴戟炖猪大肠

将猪大肠150～200g，洗净去油，把巴戟肉35g，装入猪大肠内，加清水适量、调料适量，隔水炖服；每天1剂，7天为1个疗程。

2﹒何首乌煨鸡

将母鸡宰后去毛杂，首乌50g研末，用白纱布包裹纳入鸡腹内，加清水适量，放砂锅内煨熟；取出首乌袋，加盐、油、姜、酒等调味，饮汤吃肉；每剂可食用3～4天，连服2剂为1个疗程。


第十四节 更年期综合征

一、临床症状

妇女在40～50岁之间，随着月经不规则至逐渐停止，大多伴有头晕耳鸣、心悸失眠、烦躁易怒、潮热盗汗、五心烦热，或水肿、大便稀薄、腰酸腿软，严重者还会有喜怒无常等精神症状。这些症状称为更年期综合征。这是因卵巢功能急剧减退，腺体萎缩，导致性激素分泌不足而出现临床症状；食疗可有助于患者渡过难关。按照临床症状，可分为肾阴不足型、肾阳虚弱型、肾阴阳两虚型和心血亏虚型。

二、食疗方选

（一）肾阴不足型

多有头目昏眩，心烦易怒，情志失常，手足心发热，或月经量少，或漏下淋漓，或耳鸣心悸，舌质红，苔薄白，脉弦细数。食疗用滋阴潜阳、镇静安神。

1﹒山萸粥

山萸肉15g、糯米50g、红糖适量，加水500ml，小火烧至粥稠即成，晨起温服。

2﹒杞地炖甲鱼

甲鱼1只、枸杞子30g、熟地15g，将甲鱼在沸水中烫死，剁去头足，揭去鳖甲，去除内脏，切成小块，与其他药物同加水适量，炖熬至鳖肉熟烂，即可食用。

情志不畅加夜交藤、合欢花、玫瑰花等。低热不退，可选加鳖甲、地骨皮、知母等。日常可食用龟肉、牡蛎肉、枸杞叶、枸杞子、菊花苗、芹菜、菠菜、猪肝、猪肾、桑葚、芝麻、麦冬等药物或是食物。

（二）肾阳虚弱型

多有头晕目眩，耳鸣重听，膝部酸痛，或下肢水肿，或大便溏薄，小便清长，或白带清冷而多，月经延后，小腹发凉，脉沉迟、舌胖苔水滑。食疗宜温补肾阳。

1﹒仙脾羊肉

仙茅、仙灵脾、生姜各15g，羊肉250g，盐、食油、味精各适量。将羊肉切片，放砂锅内加清水适量，与上3味药同煮，喝汤吃羊肉。

2﹒苁蓉炖羊肾

肉苁蓉20g、白羊肾2枚、羊脂50g、荜茇6g，草果、橘皮各3g，胡椒1g，食盐、生姜、葱适量。将药物与调料用纱布包好，与羊肾、羊脂炖服。

脾阳虚甚、便溏者可酌加芡实、山药、干姜等；小腹冷痛明显，加台乌药、小茴香。日常可多食羊肉、狗肉、虾、雀肉、胡桃仁、韭菜、海参、泥鳅等。

（三）肾阴阳两虚型

即有以上2种症状夹杂者，如时见畏寒，时而潮热汗出，虚烦不寐，头晕乏力，腰酸耳鸣，苔薄、脉细。食疗宜双补阴阳。

1﹒双仙猪肾汤

女贞子、墨旱莲各10g，仙茅、仙灵脾各15g，当归，巴戟天10g，黄柏、知母各6g，猪肾2只。水煎药物取汁，与猪肾共炖汤服食。

2﹒双补猪肉

熟地、首乌、泽泻、茯苓、丹皮、玄参、麦冬、附片各10g，五味子3g，山萸肉6g，煎取浓汁。与猪肉共炖成药汤，随量饮用。

（四）心血亏虚型

神志失常，喜怒无常，或喃喃自语，或自忧自悲，无故哭笑，面色不华，食欲缺乏，或月经稀少，脉细。食疗宜养心安神。

1﹒甘麦大枣汤

甘草10g、淮小麦30g、大枣10枚，煎汤代茶频饮，连服30天。

2﹒人参炖猪心

猪心1具，破开洗净，用人参或党参各30g，洗净加水适量。炖至猪心熟透，食猪心喝汤。也可加入酸枣仁、白芍、桂圆肉、枸杞子等同炖服。

肝郁气滞，郁郁寡欢，加桂枝、玫瑰花。失眠多梦，加酸枣仁、柏子仁、合欢花、茯神等。日常可多食用小麦、大枣、莲子、桂圆、百合、鸡蛋黄、桑葚、胡桃仁等。


第四十一章 遗传性疾病营养治疗

有很多疾病有遗传倾向，如高血压、肥胖病、糖尿病、痛风病等。有些疾病本身就是遗传性疾病，如家族性低磷酸盐血症、糖原贮积病、苯丙酮尿症等。营养治疗在这些疾病治疗过程中有很重要的作用。


第一节 家族性低磷酸盐血症

家族性低磷酸盐血症是因原发性肾小管重吸收磷酸盐功能缺陷所致，临床以高磷酸盐尿，低磷酸盐血症为特征，同时伴有1，25‐二羟胆固醇［1，25‐（OH）2
 D3
 ］代谢障碍，骨骼畸形、骨软化等成骨细胞矿化异常。本病多为X性连锁显性遗传，也有少数为常染色体显性或隐性遗传及散发病例。在人群中发病率有报道为1／2万。

一、病理生理

家族性低磷酸盐血症异常基因定位于X染色体Xp22.31～21.3，在位于Xp22.1PHEX基因，目前已证实有多个突变位点，但PHEX基因型与表型并不完全相关，其他一些基因和环境因素对本病也有影响。对PHEX基因检测有助于疾病早期诊断和治疗。

家族性低磷酸盐血症的主要病理生理改变为：肾脏磷转运失调、维生素D代谢异常、骨骼矿化异常。肾小管重吸收无机磷酸盐需要通过一些特异Na＋
 依赖磷共转运因子作用，家族性低磷酸盐血症患者近端肾小管NaPI活性降低，肾小管磷酸盐重吸收明显减少，导致大量磷酸盐从尿中排出，形成高磷酸盐尿及低磷酸盐血症。此外在动物模型中发现，肠管中钙、磷吸收也明显减少。

家族性低磷酸盐血症患者维生素D代谢也明显异常，25‐（OH）2
 D3
 不能转变成1，25‐（OH）2
 D3
 。患者血清1，25‐（OH）2
 D3
 常可维持在正常低水平，但这与血中低下的磷酸盐水平明显不相符合，因肾脏中1‐α羟化酶、24羟化酶代谢异常，低血磷酸盐不能有效地刺激相应骨化三醇水平升高。

二、临床症状

家族性低磷酸盐血症典型症状出现在儿童出生后第2～3年间，主要表现为肢体弯曲尤其是负重下肢弯曲，并且进行性加重。患者逐渐表现出特殊蹒跚步态，下肢弯曲、髋关节变形，膝内翻或外翻，呈“X”形或“O”形腿。因骨骼矿化不良，尤其是下肢生长不良导致患者最终身材矮小，如未经治疗，其成年后身高在130～165c m间。家族性低磷酸盐血症患者还常有牙质和牙髓腔异常。此外还有骨骼、关节疼痛，无力，听力缺失等。

当缺乏家族史时，发现18个月以上幼儿有下肢弯曲，且连续6个月以上进行性加重时应高度怀疑本病。判断进行性下肢弯曲可通过简单测量，让儿童直立或平卧，两踝并拢，测量两[image: ]
 窝间距离或两胫骨内侧髁间距离，6月内两侧距离增加不应超过1c m。X线表现和佝偻病类似。CT检查显示，骨皮质增厚但骨密度降低。

三、实验室检查

血清磷减低，在0.48～0.96mmol／L。血清钙正常或轻度降低，在2.24～2.34mmol／L。血清碱性磷酸酶活性增高，但和维生素D缺乏性佝偻病相比，碱性磷酸酶活性增高相对较少。肾小管磷回吸收率常低于85%。肾小管磷回吸收率可在禁食4小时后收集2小时尿并同时采血，测定血、尿肌酐、磷水平来计算。
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1，25‐（OH）2
 D3
 正常或略低，与相应严重低磷酸盐血症明显不相符。血1，25‐（OH）2
 D3
 正常，与维生素D缺乏所致佝偻病明显不同，而血甲状旁腺素升高或正常。

四、营养治疗

治疗目标是促进生长，减轻骨骼畸形。早期诊断、早期治疗能获得较好预后。在治疗过程中应密切注意可能出现的并发症。

治疗的重要原则是同时使用磷酸盐制剂和骨化三醇，并保持两者之间的平衡。骨化三醇过量可引起高钙血症和高钙尿，而磷酸盐制剂过量则引起继发性甲状旁腺功能亢进。

建议治疗剂量，2岁以下婴幼儿开始治疗剂量，每天0.25mg骨化三醇，250～375mg元素磷，分2～3次口服。以后依据佝偻病严重程度，对治疗反应，并发症及生长状况调整药物剂量。骨化三醇剂量为10～50ng／（kg·d），最大剂量每天1.5μg；磷元素约1g／d，最大不超过2g／d。也有建议磷酸盐制剂应该每4小时口服1次，每天至少5次，因为尿液中磷酸盐排出是不间断的，否则患儿很快会处于低磷酸盐状态中。磷酸盐制剂的常见不良反应有腹泻、便血、持续与服药有关的腹痛等，当出现这些不良反应时应减少磷酸盐制剂，并重新调整药物剂量。国外有中性磷酸盐胶囊，每片胶囊含磷元素250mg。也可用磷酸二钠136g，磷酸58.8g，加水1000ml配制成含磷溶液，含磷30.4mg／ml。

治疗2周后应密切监测血、尿中钙、磷、肌酐浓度，甲状旁腺素等，以维持正常血钙浓度，尿钙排泄量及防止出现甲状旁腺功能亢进。小年龄儿童应每3个月重复测定。在生长稳定期，药物剂量无改变且没有并发症时，可每4～6个月随访1次。治疗1年后，应该进行肾脏超声检查是否有肾脏钙质沉积，以后每2～3年检查1次。每1～2年进行膝部X线摄片，评估是否需要调整药物剂量。

人类生长激素也已用于家族性低磷酸盐血症治疗，长期疗效观察证实，常规治疗加上生长激素有助于提高生长落后儿童最终身高，增加磷贮留和骨矿密度，但对减轻骨骼畸形等无效。


第二节 糖原贮积病

糖原贮积病（GSD）是一组影响糖原代谢的遗传性疾病。本组疾病共同特征是异常量或异常类型糖原在组织沉积，其中绝大多数是糖原在肝脏、肌肉、肾脏等组织贮积量增加，少数是糖原贮积量正常但糖原分子结构异常。本组疾病病理生理改变是体内参与糖原合成和分解酶有一种或数种异常，造成体内糖原量和（或）质发生变化。正常人体内糖原分解主要依靠磷酸化酶、脱支酶、α‐1，4‐葡萄糖苷酶等酶作用，上述任何一种酶缺乏都可导致糖原分解障碍，引起血糖浓度下降。低血糖刺激糖原分解，其中间代谢产物6‐磷酸‐葡萄糖不能分解为葡萄糖，而是进入糖酵解途径，生成大量丙酮酸和乳酸，使乙酰辅酶A生成增多，导致脂肪合成旺盛。低血糖还刺激外周组织分解，使血游离脂肪酸浓度增加。这些都会导致高脂血症和肝脂肪变性发生。

根据临床症状和生化特征，糖原贮积病可分为12种类型，其中以肝脏病变为主有Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ、Ⅵ、Ⅸ型，以肌肉组织受损为主有Ⅱ、Ⅴ、Ⅶ型。除Ⅸ型（磷酸化酶激酶缺乏）为Ⅹ连锁隐性遗传外，其余均为常染色体隐性遗传。临床常见Ⅰ型糖原贮积病，本节主要讨论该型。

一、病理生理

糖原广泛存在于各种组织细胞内，尤以肝脏、心脏及肌肉含量最多。糖原由α‐D葡萄糖聚合而成，分子间由α‐1，4糖苷键相连，分支则以α‐1，6糖苷键相连，平均分子量为250万～450万D。根据体内代谢需要，糖原分子在催化酶作用下不断合成和分解。

葡萄糖合成糖原从磷酸化开始，在肝脏由葡萄糖激酶催化，在肌肉中则由己糖激酶催化，磷酸化产生6‐磷酸葡萄糖，后者再通过葡萄糖磷酸变位酶作用转变成1‐磷酸葡萄糖。1‐磷酸葡萄糖再通过尿苷二磷酸葡萄糖焦磷酸化酶转变成尿苷二磷酸葡萄糖。然后由糖原合成酶将后者葡萄糖残基通过α‐1，4糖苷键，加入于原有糖原分子，使糖原直键增长，形成长链糖原分子；每隔3～5个葡萄糖残基，再由分支酶将葡萄糖转移为1，6连接，形成分支，最终构成网状结构大分子。

糖原分解由2个酶系统完成。磷酸化酶催化糖原分解成1‐磷酸葡萄糖，1‐磷酸葡萄糖经过葡萄糖磷酸变位酶作用转变成6‐磷酸葡萄糖，后者在葡萄糖‐6‐磷酸酶催化下，水解成葡萄糖。上述磷酸化酶只能分解到糖原分支点前4个葡萄糖残基，其剩余葡萄糖残基通过脱支酶作用，分解出葡萄糖。糖原分解另一途径是通过存在于溶酶体中的α‐1，4‐葡萄糖苷酶来完成。

目前已知GSD已超过12型，本组疾病分类有2种，一种是根据不同酶缺陷发现年代先后进行数字编号，目前仍被广泛应用。另外，也可根据受累器官和临床症状分为主要累及肝脏GSD和主要累及肌肉GSD2大类。本节按主要累及肝脏及肌肉将GSD分为2大类，并分别叙述其中各型。

儿童期常见GSD类型有：葡萄糖‐6‐磷酸酶不足（Ⅰ型GSD），溶酶体酸性α‐葡萄糖苷酶不足（Ⅱ型GSD），脱支酶不足（Ⅲ型OSD）和肝磷酸化激酶不足；而成人期最多见的是肌磷酸化酶不足（Ⅴ型GSD，McAr dle病）。所有各种类型GSD发病率以活产婴儿为基数约为1／2000。

二、临床症状

绝大多数糖原贮积病都表现为糖原在肝脏、肌肉等组织中累积量增加。Ⅰ型患儿面部特征为满月脸。因患儿体内乳酸、丙酮酸浓度增高以及长期胰岛素／胰高血糖素比例失常，导致患儿身材矮小，伴有骨质疏松。肝部因脂肪变性而持续增大，以致腹部膨隆。时发低血糖和腹泻。有些患儿常见鼻出血等出血现象。严重者可出现惊厥、酸中毒、呼吸困难等症状。

患儿常因糖原正常分解途径受阻、戊糖旁路代谢活跃、嘌呤代谢加强而出现高尿酸血症，未及时治疗者将导致生长和智能发育障碍。

三、主要肝脏糖原贮积病

本组类型GSD，包括葡萄糖‐6‐磷酸酶不足（Ⅰ型GSD），脱支酶不足（Ⅲ型GSD），支酶不足（Ⅵ型GSD），肝磷酸化酶不足（Ⅵ型GSD），磷酸激酶不足（以前Ⅵa或Ⅸ型GSD），糖原合成酶不足及葡萄糖转运因子‐2缺陷。因肝脏中糖代谢是维持血糖平衡最重要的代谢过程，故这些类型GSD共同特点是引起饥饿性低血糖症和肝大。某些类型（Ⅲ型、Ⅳ型GSD）还引起肝硬化。除肝脏以外，其他脏器也受累，如Ⅰ型GSD有肾功能异常，Ⅲ型、Ⅳ型及一些罕见磷酸激酶不足GSD有肌病。

（一）Ⅰ型糖原贮积病（葡萄糖‐6‐磷酸酶或葡萄糖‐6‐磷酸转移酶缺乏，von Gierke病）

Ⅰ型GSD是因肝脏、肾脏、肠黏膜中葡萄糖‐6‐磷酸代谢酶活性完全消失或不足所致。可再分为2个亚型：Ⅰa型，葡萄糖‐6‐磷酸酶缺陷；Ⅰb型，葡萄糖‐6‐磷酸转移酶缺陷。Ⅰa和Ⅰb型缺陷导致肝脏转化葡萄糖‐6‐磷酸致葡萄糖不足，患者容易出现饥饿性低血糖症。

Ⅰ型GSD是常染色体隐性遗传性疾病。葡萄糖‐6‐磷酸酶结构基因位于第17染色体，葡萄糖‐6‐磷酸转移酶基因位于11q23染色体。常见突变类型已确定。

1﹒临床症状

Ⅰ型GSD特征性表现是短时间饥饿后就出现低血糖、乳酸酸中毒及高脂血症。严重Ⅰ型GSD患者在新生儿期就有上述症状，大多患儿在3～4月龄时出现肝肿大和（或）低血糖发作。患儿面颊丰满呈娃娃脸，四肢相对细小，矮身材；因进行性肝脏肿大而腹部隆起；肾脏也肿大，但脾脏和心脏正常。

肝内6‐磷酸葡萄糖经催化酶作用分解出葡萄糖，对调节血液葡萄糖浓度有着重要作用，当葡萄糖‐6‐磷酸酶不足时，肝脏不能提供葡萄糖，使血葡萄糖浓度下降，同时产生大量乳酸，引起低血糖症和乳酸酸中毒。同时因6‐磷酸葡萄糖增多，使糖酵解、磷酸戊糖途径增强，最终产生过多脂肪、乳酸及尿酸，造成高脂血症、酸中毒及高尿酸血症。

Ⅰ型GSD因三酰甘油水平急剧升高，使血浆外观呈“牛奶状”，同时胆固醇和磷脂也有所升高。脂类异常以极低密度脂蛋白升高为特征，载脂蛋白组成也发生变化，ApoB、C和E增加，相对ApoA、D正常或降低。高三酰甘油血症有导致发生胰腺炎的高危险性。同时血小板聚集和黏附功能受损，出血时间延长，皮肤容易出现瘀斑和鼻出血，但血小板聚集功能受损可能有助于减轻高脂血症引起动脉硬化。长期高尿酸血症，至青春期时出现痛风症状。青春期常延迟但生育能力正常。

Ⅰ型GSD主要影响肝脏，患者有明显肝肿大，但肝脏转氨酶水平正常或只有轻度升高。肝脏组织学表现为肝细胞充满糖原和脂肪且普遍肿胀，脂质空泡特别大而显著，但肝脏纤维化变较少。除影响肝脏以外，也累及其他器官，尤其是肾脏。大多数20岁以上Ⅰ型GSD患者有蛋白尿。许多还伴有高血压，肾结石，肾脏钙质沉积，肌酐清除率改变。在肾功能异常早期常可发现肾小球滤过率升高，肾血流量增加，微白蛋白尿等。小年龄患者肾功能异常可仅表现为高滤过率和高血流量。随着肾脏疾病发展，节段性局灶性肾小球硬化和间歇性纤维化更明显，甚至发生肾功能衰竭。其他肾异常包括淀粉样变性及末端肾小管酸化缺陷。

所有上述表现在Ⅰa和Ⅰb型都存在，但Ⅰb型因中性粒细胞功能下降或中性粒细胞减少引起反复细菌性感染，常见口腔和小肠黏膜溃疡及炎性肠病。

2﹒诊断

根据临床症状，乳酸和血脂测定可初步诊断Ⅰ型GSD。服用糖原和肾上腺素后，血糖不升高或轻度升高，但乳酸水平显著上升有助诊断。确诊则必须进行肝脏活体组织检查，证实葡萄糖‐6‐磷酸酶或葡萄糖‐6‐磷酸转移酶活性不足。目前大多数Ⅰ型GSD患者可通过确定葡萄糖‐6‐磷酸酶或葡萄糖‐6‐磷酸转移酶基因突变非侵入性方法进行诊断。DNA基因检测可发现携带者和进行产前诊断。

3﹒治疗

对Ⅰ型GSD治疗目的是保持正常血糖水平。通过持续鼻饲灌注葡萄糖或口服玉米淀粉治疗有效。在婴儿早期就可开始在夜间通过鼻饲滴注喂养，喂以要素配方，或仅仅是葡萄糖或葡萄糖聚合物以提供足够葡萄糖维持夜间正常血糖。白天经常喂以高糖类。玉米淀粉可作为缓慢释放葡萄糖，2岁以下婴儿每4小时给予1.6g／kg。随着孩子生长，玉米淀粉可改为每6小时给予每千克体重1.75～2.5g。因果糖和半乳糖不能直接转变为葡萄糖，饮食应该限制。注意补充多种维生素和钙。别嘌呤醇可用于降低尿酸。卡托普利对半数以上有微清蛋白尿Ⅰa型GSD患者治疗有效。

对Ⅰb型GSD患者，应用粒细胞和粒细胞巨噬细胞集落刺激因子可有效地纠正中性粒细胞减少，降低细菌性感染发生和严重度，改善慢性炎性肠病。

对严重Ⅰ型GSD患者可进行肝脏移植。在移植手术前24～48小时应大量静脉内灌注葡萄糖，使延长出血时间恢复正常；使用1‐脱氨基‐8‐D‐精氨酸抗利尿激素减轻出血并发症；避免使用乳酸林格液，因其含有乳酸而没有葡萄糖；在手术过程中使用10%葡萄糖维持血葡萄糖在正常范围内。

4﹒预后

长期并发症主要发生在儿童期未得到适当治疗的成年患者。早期诊断和有效治疗可改善预后，但目前还不明确通过良好代谢控制是否能避免所有长期并发症。

（二）Ⅲ型糖原贮积病（脱支酶缺乏，Cori或Forbes病）

是因糖原脱支酶活性缺乏所引起。脱支酶和磷酸化酶一起负责糖原降解，当脱支酶有缺陷时糖原降解不完全，致使有短外支链异常糖原和类似糊精积聚。如肝脏和肌肉都累及则命名为Ⅲa型GSD；仅仅累及肝脏者则归类为Ⅲb型GSD，大约占Ⅲ型GSD15%。

Ⅲ型GSD是常染色体隐性遗传性疾病，在很多种族中已有报道，北非发病率相对较高。脱支酶基因位于染色体1q21。

1﹒临床症状

糖原脱支酶缺乏引起肝肿大，低血糖症。多样骨骼肌肉疾病和心肌病。在婴儿期和儿童早期本类型与Ⅰ型GSD难以区分，因为二者均有肝大，低血糖症，高脂血症和生长迟缓。最显著区分是Ⅲ型GSD患者肝肿大和肝脏症状随年龄增长而改善，青春期后消失。累及肌肉患者，儿童期时肌无力很轻微，但随年龄增长越来越严重，到30～40岁时有明显肌无力和肌肉萎缩。肌电图改变和广泛病变相一致，神经传导异常。还常有心室肥大，但心功能异常罕见。

Ⅲ型GSD与Ⅰ型GSD相比，肝转氨酶水平升高和饥饿性酮症表现显著，但血乳酸和尿酸水平正常。在高糖类餐后2小时口服胰高血糖素可激发正常血糖升高，但禁食1个晚上后，胰高血糖素不能激发血糖升高。

肝脏的组织学改变特征是肝细胞充满糖原和纤维片段，细胞普遍肿大。纤维化从轻微周边部位纤维化到微小结节肝硬化，大多数病例是非进行性。

2﹒诊断

患者脱支酶活性缺乏不仅见于肝脏和肌肉，也见于其他组织，如心脏、红细胞及培养纤维原细胞。Ⅲb型患者有肝脏症状而没有累及肌肉，因只有肝脏脱支酶不足，而肌肉酶活性仍保留。确诊需要检测肝脏和（或）肌肉酶活性。大多数患者通过非侵入性基因突变分析可确定亚型。目前通过DNA检测已经能检出携带者和进行产前诊断。

3﹒治疗

饮食控制可比Ⅰ型宽松。如存在低血糖症，经常进食有玉米淀粉高糖类饮食或夜间经胃滴注喂食很有效。白天高蛋白饮食加上夜间肠管灌注蛋白质也可有效地预防低血糖症，这是因为蛋白质可作为糖原异生的底物，此旁路途径在Ⅲ型GSD未受影响。目前没有满意的治疗此病方法，患者不需要限制饮食果糖和半乳糖摄入。

（三）Ⅳ型糖原贮积病（支酶缺乏，Andersen病）

本型GSD是因支酶活性缺乏，导致异常难溶解糖原累积。又称为支链淀粉分解病，因为异常糖原有较少支链点，较多α‐1，4连接糖原单位及较长外链，其结构类似支链淀粉。

Ⅳ型GSD是常染色体隐性遗传性疾病。糖原支链酶基因位于染色体3q14。Ⅳ型糖原贮积病突变基因已被确认，基因突变特征可预测临床结果。

1﹒临床症状

Ⅳ型GSD临床症状多变。最常见和经典表现是进行性肝硬化，从18月龄起表现出肝脾肿大和生长不良。肝硬化发展到门静脉高压、腹水、食管静脉曲张，肝功能衰竭，通常在5岁内死亡。

也有Ⅳ型GSD以神经肌肉为主要表现。患者出生时有严重肌张力减退，肌肉萎缩，累及神经细胞，严重者死于新生儿期；在儿童后期有肌病和心肌病；成人期表现为弥漫性中枢和外周神经系统功能紊乱伴随神经系统多聚葡萄糖体（称为成人多聚葡萄糖体病）。对成人多聚葡萄糖体病诊断需要对白细胞和神经组织进行检查，因为支酶活性不足仅限于白细胞和神经组织。

2﹒诊断

支链淀粉样物质沉积于组织，如肝脏、心脏、肌肉、皮肤、肠管、脑组织、脊髓、外周神经。肝脏组织学表现特征为微小结节肝硬化和肝细胞有嗜碱性颗粒。电子显微镜显示，除常见仅和B糖原颗粒外，积聚纤维颗粒是典型支链淀粉。确诊有赖于证实支链酶活性不足，可检测肝脏、肌肉、培养皮肤纤维细胞，或白细胞支链酶活性。通过测定培养羊水绒毛膜细胞中支链酶活性可行产前诊断。

3﹒治疗

对Ⅳ型糖原贮积病没有特异治疗方法。如有进行性肝硬化可进行肝移植，但因Ⅳ型GSD累及多个脏器系统，肝移植长期治疗效果还不明确。

四、主要累及肌肉糖原贮积病

糖原在肌肉作用是作为产生ATP底物，产生供肌肉收缩所需能量。累及肌肉GSD可分为2类。第1类是以进行性肌无力、肌萎缩和（或）心肌病为特征，如溶酶体糖原降解酶不足，酸性糖苷酶（Ⅱ型GSD）。第2类是以肌能量失调为特征，有肌痛、耐力不足，肌红蛋白尿及容易疲劳，如肌磷酸化酶缺乏（McArdle病，Ⅴ型GSD）和磷酸果糖激酶不足（Ⅶ型GSD）等。

（一）Ⅱ型糖原贮积病（溶酶体酸性α‐1，4‐葡萄糖苷酶缺乏，Pompe病）

Ⅱ型GSD由催化溶酶体糖原降解溶酶体酸性α‐1，4‐葡萄糖苷酶（酸性麦芽糖酶）活性不足所引起，本型特征性表现是糖原在溶酶体中累积，不同于其他糖原贮积病糖原积聚在细胞质。

本病是常染色体隐性遗传性疾病，发病率以活产婴儿为基数约1／5万，无种族差异。酸性α‐1，4‐糖苷酶基因位于染色体17q23。

1﹒临床症状

Ⅱ型GSD包括一系列临床表型，均累及肌肉，但在不同年龄发病，累及不同器官，临床严重度也不同。

（1）婴儿型：最严重，婴儿出生时正常，但不久就出现严重肌无力，喂养困难，巨舌，肝肿大，因进行性肥大性心肌病引起心力衰竭。心电图有巨大QRS综合波和P‐R间期缩短。通常在2岁以前因心肺功能衰竭或吸入性肺炎而死亡。

（2）幼年型：如发病年龄较早则表现为运动发育延迟，或只表现为行走困难，随后出现吞咽困难，肌无力，并累及呼吸肌。20岁以前因呼吸衰竭而死亡。

（3）成人型：表现为缓慢进行性肌病，不累及心脏，20岁以后发病，其中骨盆带、脊柱侧旁肌肉和横、膈膜受累最严重，下肢受累比上肢严重。某些患者最初表现可能为多梦、晨起头痛、端坐呼吸、呼吸困难等呼吸不足。

实验室检查，血清肌氨酸激酶（CK）、天门冬氨酸氨基转移酶（ACT）、乳酸脱氢酶升高（LDD）。肌肉活检显示有糖原空泡。电子显微镜显示糖原积聚在膜囊和细胞质。肌电图显示肌病特征，肌肉纤维易被电激动和有假性肌强直放电。

2﹒诊断

肌肉和培养皮肤纤维细胞中酸性α‐1，4‐糖苷酶活性消失或降低可明确诊断。酶活性不足在婴儿型比幼年型和成人型更严重。检测羊水细胞和绒毛膜细胞中酶活性，可对致死性婴儿型进行产前诊断。

3﹒治疗

重组人类酸性α‐葡萄糖苷酶已经用于婴儿型治疗，初步结果显示可改善患者心脏和骨骼肌功能，但长期疗效仍需要进一步随访。对幼年型和成人型给予高蛋白饮食可能有效，1‐丙氨酸也已用于幼年型和成人型Ⅱ型GSD。

（二）Ⅴ型糖原贮积病（肌磷酸化酶缺乏，McArdle病）

Ⅴ型GSD是因缺乏肌磷酸化酶，限制肌肉通过糖原分解产生ATP，导致糖原累积。本病为常染色体隐性遗传性疾病，肌磷酸酶基因位于11q13‐qter。

1﹒症状

症状常在儿童后期和成人期出现，运动不耐受并伴随肌肉痉挛。常发生在高强度和持续运动后。约50%病例运动后有“红葡萄酒样”小便，为继发横纹肌溶解肌血红蛋白尿。激烈运动后严重肌血红蛋白尿甚至可引致急性肾衰竭。静息状态下血清肌氨酸激酶常升高而运动后更明显。运动后血氨、肌苷、次黄嘌呤、尿酸水平也升高。

2﹒诊断

剧烈运动后血乳酸水平不升高而血氨水平明显升高表示有肌糖原分解，提示糖原或葡萄糖转化到乳酸有缺陷。磷磁共振扫描（31
 PMRI）为非侵入性检查，可评估肌代谢，运动后，Ⅴ型GSD患者细胞内p H不降低而磷酸肌酸显著减少。肌肉酶活性测定可明确诊断。目前已能通过DNA检测进行诊断和检出携带者。

3﹒治疗

高蛋白饮食可增加肌肉耐久力。通常只要避免剧烈运动，不需要特殊治疗。

（三）Ⅶ型糖原贮积病（肌磷酸果糖激酶缺乏Tarui病）

Ⅶ型GSD由肌磷酸果糖激酶活性不足引起，该酶催化ATP依赖果糖‐6‐磷酸转变为果糖‐1，6‐二磷酸，是调节糖酵解关键酶。肌磷酸果糖激酶有3种同工酶亚单位，分别由不同基因编码，并在组织有不同表达。骨骼肌只含有M亚单位，红细胞含有混合L和M亚单位。Ⅶ型GSD是因M同工酶缺陷，引起肌肉酶活性全部消失和红细胞中酶活性部分缺陷。

Ⅶ型GSD是常染色体隐性遗传性疾病，多见于日本人和犹太人。肌磷酸果糖激酶基因位于染色体lcen‐1q32。已在人群开展分子学诊断。

1﹒症状

Ⅶ型GSD有5个特征性表现：运动不耐受，在儿童期就已很明显，比Ⅴ型更严重，运动后可能引起恶心、呕吐，剧烈运动引起严重肌肉痉挛和肌红蛋白尿。血清胆红素升高和网织细胞计数增加，证实有溶血。常有高尿酸血症。肌纤维存在着异常类似支链淀粉糖原。进食高糖类饮食后更容易出现运动不耐受，这是因肌肉中葡萄糖不能利用且血糖抑制脂肪的分解。

2﹒诊断和治疗

确诊需要通过生物化学方法或组织化学方法证实肌肉中酶缺陷。目前没有特异治疗。建议避免剧烈运动以免急性肌肉痉挛和肌红蛋白尿。

五、营养防治

（一）维持正常血糖浓度

因该病是因糖原分解障碍造成低血糖而出现相关症状，故只要保持血糖浓度在正常范围，就能减轻症状，维持生长发育和智力发育。患儿在白天应少食多餐，夜间管饲（婴儿）或喂养（小儿）高糖类液体［婴儿8～10mg／（kg·min），儿童5～6mg／（kg·min）］，也可每4～6小时食用生玉米淀粉1.75～2.5g／kg，将血糖维持在4～5mmol／L范围内。

（二）能量和营养素供应

糖原贮积病患儿能量供应可与正常小儿相同。脂肪摄入量不应超过每日总能量的20%，以减轻酸中毒症状。蛋白质供应达到每日饮食需要量标准即可，通常不超过全天总能量15%，过多造成浪费。糖类摄入可相应增加。还应针对患儿临床症状调整相关营养素供应，如出现骨质疏松患儿应增加钙和维生素D摄入，出现痛风症状患儿应限制含嘌呤食物。

（三）控制期限

已有报道称少数患儿经长期营养治疗可正常生长发育，但即使已无临床症状，仍应进行控制。

六、食物选择

（一）宜用食物

1﹒定时食用各种糕点、水果，以避免出现低血糖。

2﹒有骨质疏松症患儿应多食用富含钙和维生素D食物，如动物肝脏、蛋黄、海鱼、乳类及其制品、菠菜、苋菜等。

（二）忌用或少用食物

油腻、高脂肪、高胆固醇食物。


第三节 脂质贮积性疾病

脂质贮积性疾病是一组遗传性溶酶体脂肪堆积疾病。在溶酶体内，有50种以上特定水解酶，分别水解蛋白质、糖蛋白、多糖、黏多糖、核酸及黏脂等基质。因缺陷酶不同，细胞内蓄积物质也不同。脂肪贮积性疾病在溶酶体堆积基质主要为苷脂类或鞘磷脂。脂质物堆积在中枢神经系统或末梢组织而引起特殊病理特点，临床上出现不同表现。这里主要介绍GM1神经节苷脂沉积病、GM2神经节苷脂沉积病、尼曼‐皮克病和戈谢病。

一、GM1神经节苷脂沉积病

GM1神经节苷脂沉积病是有不同临床症状的罕见疾病。在所有临床类型中，属常染色体隐性遗传。发病无性别差异。β‐半乳糖苷酶缺陷在临床症状为2种类型：GM1神经节苷脂沉积病有中枢神经系统及内脏神经节苷脂堆积症状；Morquio B型为非特异性骨骼改变而无中枢神经系统表现。最初认为是2种不同疾病，但经过分子生物学研究发现存在相同等位基因改变，为不同临床表型。GM1神经节苷脂沉积病发病存在于不同国家及种族，包括阿尔及利亚、比利时、荷兰、英国、法国、德国、意大利、墨西哥、波兰、沙特阿拉伯、瑞典、瑞士、日本等高发病区及印第安人，犹太人，马尔他人等高发种族，占活产婴儿的1／3700。

（一）病因与发病机制

因溶酶体内β‐半乳糖苷酶不足，使GM1神经节苷脂分子末端位半乳糖水解障碍，使神经节苷脂和低聚糖在细胞内积聚。人类β‐半乳糖苷酶基因位于3号染色体（3p21.33），cDNA编码区含有677个氨基酸，基因约60kb，分子遗传学研究显示β‐半乳糖苷酶基因突变有插入，缺失或错义等，不同基因突变和临床表型相关。5个常见基因突变在GM1神经节苷脂沉积病被报道：R482H（意大利，婴儿型）；R208C（美国，婴儿型）；R201C（日本，幼儿型）；151T（日本，成人型）；W273L（高加索，Morquio B型）。
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表41‐1 GM1神经节苷脂沉积病临床特征





通常GM1神经节苷脂存在于大脑灰质、白质及周围神经组织，20世纪70年代初研究已证实患GM1神经节苷脂沉积类患者或动物，神经节苷脂和低聚糖在脑部积聚，可引起轴突和树枝状轴突形态学变化，可影响γ‐氨基丁酸、磷脂酶C、腺嘌呤环化酶等神经递质活动。

（二）临床症状

根据发病年龄与临床表型大致有3种类型，见表41‐1。

（三）诊断

根据临床特征可作初步检查，如行肝活检及骨髓涂片发现泡沫细胞。确诊需作白细胞或成纤维细胞培养测定β‐半乳糖苷酶活性。通过羊水检测β‐半乳糖苷酶活性可进行产前诊断。

（四）治疗与转归

目前对该症尚无特殊治疗。GM1神经节苷脂沉积病Ⅰ型常在婴儿期死亡。动物（鼠）实验证明剔除β‐半乳糖苷酶基因可造成基因突变致病。希望在不久的将来基因治疗在人类得以实现。

二、GM2神经节苷脂沉积病

（一）病因与发病机制

GM2神经节苷脂沉积病是因氨基己糖苷酶缺陷所致，氨基己糖苷酶有A和B多肽链（α链和β链）2种异构酶，α链缺陷引起Tay‐Sachs病（GM2Ⅰ型），脂质仅在中枢神经系统蓄积，主要见于犹太族。α链及β链缺陷引起Sandhoff病（GM2Ⅱ型），该型除中枢神经系统外，其他组织也存在脂质蓄积。

（二）临床症状

因脂质蓄积部位不同，出现症状也不同，GM2神经节苷脂沉积病临床特征见表41‐2。
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表41‐2 GM2神经节苷脂沉积病不同类型临床特征
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续表





（三）诊断

GM2发病年龄自婴儿期至成年人，且临床症状变化多端，尤其是慢性型患者，病程长。当临床上出现不能用其他疾病解释进行性神经系统或其他系统症状，需作酶活性测定，可采用外周静脉血白细胞和培养成纤维细胞进行，Tay‐Sachs病时β‐氨基己糖苷酶A活力降低，B活力正常或增高。Sandhoff病氨基己糖苷酶A与B活性均降低。

（四）治疗

目前尚无特殊治疗措施。

三、戈谢病

（一）病因与发病机制

因β‐葡萄糖脑苷脂酶缺陷，葡萄糖脑苷脂在单核‐吞噬细胞系统贮积而产生系列临床症状。

（二）临床症状

戈谢病根据其发病年龄，起病方式等，临床可分为3种类型。

1﹒Ⅰ型（慢性型或成人型）

起病隐匿，发病年龄可在10～30岁之间，脾大为主要特征，并伴有脾功能亢进及骨髓衰竭等表现，中枢神经系统不受累。

2﹒Ⅱ型（婴儿型或急进型）

生后数月即可起病，临床上除脾肿大外还伴有进行性中枢神经系统症状，可呈斜视、惊厥、角弓反张等，3～4岁死亡。

3﹒Ⅲ型（少年型或亚急性型）

10岁前出现神经系统症状，可表现为共济失调、周围神经病、眼球麻痹、智力低下等。

（三）诊断

根据临床症状和体检特征，实验室检查骨髓涂片或脾活检可发现特殊Gaucher细胞，胞浆内充满葡萄糖脑苷脂沉积。白细胞或成纤维细胞培养测定β‐葡萄糖脑苷脂酶活力降低。

（四）治疗

酶替代疗法。

四、尼曼‐皮克病

（一）病因与发病机制

是因鞘磷脂酶缺陷，鞘磷脂不能正常被裂解为磷酸胆碱，造成鞘磷脂和胆固醇沉积于脑、肝、脾及骨髓等组织溶酶体内。因酶缺乏程度不同，临床上有多种类型。

（二）临床症状

临床大致根据鞘磷脂蓄积部位不同可分为多种类型，主要有A、B、C和D4型，其共同特点为肝脾肿大与生长发育迟缓。所有内脏都可有广泛鞘磷脂积蓄，细胞质呈海蓝色。

（三）实验室检查

胆固醇、鞘磷脂含量增高；脂质总量、三酰甘油、脂蛋白正常。周围血及骨髓中见特异性改变，即空泡型淋巴细胞，因其颗粒胞浆有粗糙空泡，也称为泡沫细胞或N‐P细胞。肝、脾组织活检时亦可见到泡沫细胞。

（四）诊断

根据婴儿期有肝脾大和神经系统症状，应警惕该病发生，如检查周围血或骨髓发现泡沫细胞，或直肠活检中发现海蓝色组织细胞即可确诊。

（五）治疗与转归

目前尚无很有效的治疗方法。骨髓移植与酶替代疗法在B型有短暂效果。A型患者通常进展较快，进行性神经系统退化，肝功能衰竭和脾功能亢进而死亡，存活到2～3岁者症状则更为明显。少数患者进展缓慢，伴痴呆、痉挛、全身强直样存活至成年。


第四节 半乳糖血症

半乳糖血症是糖类代谢缺陷性疾病。体内缺乏半乳糖激酶、尿苷转移酶时，乳糖在肝脏不能正常转化为葡萄糖，导致半乳糖、半乳糖‐1‐磷酸等中间产物在体内堆积，并作为贮能物质，减少ATP、三磷酸鸟苷（GTP）、三磷酸胞苷（CTP）生成，长期作用能产生中枢神经系统毒性作用。若能及早确诊，从孕妇和新生儿饮食去除半乳糖成分，可推迟和减轻临床症状。

一、临床症状

临床症状于喂养后即开始出现，部分患儿因孕妇食用乳糖，一出生时即出现白内障或肝硬化。临床症状随缺乏酶不同而不同。

（一）半乳糖激酶缺乏

发病率约为1／4万。临床以半乳糖尿症和白内障为特征，无智能缺陷，无氨基酸尿症。患儿其他方面均正常，预后相对良好。产后如能立即供应不含半乳糖饮食，可预防白内障发生。

（二）半乳糖‐1‐磷酸钠尿苷酰转移酶缺乏



发病率约为1／5万。早期即出现症状且较严重。主要表现为黄疸、肝脾大、肝硬化、腹水、呕吐、低血糖、嗜睡、激惹、惊厥、体重不增、氨基酸尿症、白内障甚至智能发育迟缓，患新生儿埃希大肠杆菌败血症危险性高，且败血症发生常早于半乳糖血症诊断。

二、营养原则

（一）去除含半乳糖饮食

患儿出生后应立即喂以不含半乳糖饮食。食物中半乳糖很少以单糖形式存在，多构成乳糖，而乳糖主要存在于乳制品中，故患儿出生后不能喂以母乳、牛乳、羊乳，而应给予没有人工添加乳糖代乳品，如豆浆、无乳糖奶粉、无乳糖肠道营养制剂。

（二）能量及其他营养素供应

半乳糖血症患儿能量供应与正常小儿相同，除糖类中乳糖及半乳糖需限制外，其他营养素需要也与正常小儿相同，随年龄增长可逐渐添加蛋类、豆类、禽畜肉类、蔬菜、水果等。

（三）定期监测

半乳糖血症患儿应定期监测红细胞半乳糖‐1‐磷酸水平，观察其生长发育情况，以及时采取相应治疗措施，调整饮食。

（四）控制期限

发现早、症状轻、病情稳定患儿经严格营养治疗后可能逆转，在定期监测基础上，可放松限制，喂以极低乳糖含量肠道营养制剂或酸奶（其中乳糖含量低且易消化吸收），以增强患儿对乳糖耐受性。症状明显患儿仍宜长期控制饮食。

三、食物选择

（一）宜用食物

1﹒天然食物

豆浆、米粉和藕粉等不含乳糖及半乳糖代乳品。

2﹒无乳糖肠道营养制剂

临床常用安素、能全素、能全力、立适康（全营养型）等。

（二）忌用或少用食物

母乳、牛乳、羊乳及乳制品、含有乳糖或半乳糖市售食品都不宜食用。


第五节 卷 发 病

卷发病也称为Menke’病（MD），是罕见的X连锁隐性遗传性疾病。患者几乎全部为男性。因先天性铜代谢障碍，致使脑、肝脏、血液中铜水平明显降低，尤其是许多特异性铜蛋白，包括细胞色素C氧化酶、血浆铜蓝蛋白和赖氨酰氧化酶等减少，造成全身多系统，尤其是中枢神经系统和结缔组织进行性病变。临床上特征性表现为严重精神发育迟缓；稀少、似钢或卷曲头发；及喂养困难、生长不良、体温不升、肌张力低下、全身性痉挛等异常。患儿通常在3岁以内死亡。发病率以活产婴儿为基数1／100万～1／250万。

一、病因

发病机制是因ATP7A基因（或称MNK基因）突变。ATP7A基因定位于Xq13.3，全长150bp，共有23个外显子。ATP7A基因编码1个转运铜P‐型ATP酶，该酶能水解ATP产生能量而跨膜运送阳离子。ATP TA蛋白酶通常广泛分布于高尔基膜，当铜浓度升高时转移到浆膜。ATP7A蛋白酶主要功能有：将胃肠铜转运到血液；将细胞过多铜释出；通过分泌方式在细胞内运送铜，协助含铜酶形成。患者ATP7A基因发生突变，致使ATP7A蛋白合成全部消失，导致铜吸收进入小肠刷状缘量增加，但转运进入血浆铜减少，体内总铜贮存不足，血清铜和铜蓝蛋白水平降低，赖氨酰氧化酶、酪氨酸酶、铜／锌超氧化物歧化酶、多巴胺β‐羟化酶、细胞色素C氧化酶等含铜酶功能异常。

枕骨角综合征（OHS）是和MD有等位基因突变X连锁隐性遗传性疾病，即也是由ATP7A基因突变引起疾病，但属于较轻微表现型，占MD5%～10%。全球截止到2000年报道全部病例35～40例。OHS与MD主要区别在于，OHS患者ATP7A蛋白合成仍有2%～3%保留，故主要影响对缺铜最敏感的赖氨酰氧化酶活性，该酶主要作用于胶原质和弹性蛋白交叉连接。神经病理改变包括大脑灰质和白质萎缩，明显小脑内颗粒细胞层减少，浦肯野细胞坏死等。

二、临床症状

临床症状在很大程度上归因于含铜酶活性明显减低。患儿在胎儿期正常。出生后，在新生儿早期就出现体温不升，体温不稳定且偏低，波动于34℃～36℃；肌张力低下；全身性肌阵挛发作，并逐渐加重，最终呈木僵状；喂养困难，经口摄取食物困难，导致明显消瘦、营养不良等。患儿脸型特殊，脸颊丰满、红润，鼻梁低，皮肤色素减少使肤色较白。出生时头发正常或稀少，以后逐渐被短、细、脆、卷曲、颜色浅头发所替代，显微镜显示头发有脆发结节（沿着发轴断裂），螺旋状毛发，串珠型发等。进行性神经运动发育延迟在婴儿早期就已明显存在，智能严重低下。眼萎缩也是本病的特点之一。

OHS主要累及结缔组织，临床症状为皮肤松弛、关节过度伸展、膀胱有憩室、特征性枕骨外生骨疣、偶尔有轻度精神发育迟缓。MD患儿血清铜及铜蓝蛋白降低，肝脏铜也降低。

目前该病可在出生前通过DNA基因检测进行产前诊断。

三、营养治疗

本病如未经治疗，患儿大多在3岁以内死亡。治疗最好从新生儿期，甚至从胎儿期开始。皮下注射铜组氨酸，50～150μg元素铜／（kg·d），可有效地阻止神经退化，将患者生命延长至青春期。


第六节 肝豆状核变性病

肝豆状核变性病（HLD）又称Wilson病（WD），为常染色体隐性遗传性疾病，致病基因位于染色体13q14.3，临床多表现为慢性进行性肝病和（或）视锥细胞外系症候，但也可表现为多脏器损害或急性或暴发性肝病、溶血性贫血、血尿、肾小管酸中毒、佝偻病、精神症状等。因WD是少数几种可治遗传性疾病之一，早期治疗可避免严重组织损害，无症状者治疗后可预防组织损害发生，故早期诊断有非常重要的意义。据1998年文献资料，WD发病率约占活产婴儿1／3万，WD占人口15／100万～30／100万，致病基因携带频率为0.3%～0.7%。撒丁岛、日本和中国发病较高。

一、病因

肝豆状核变性病是单基因遗传病，因铜代谢异常所致疾病。铜是人体必需微量元素，是许多重要酶，如细胞色素氧化酶、超氧歧化酶、酪氨酸酶、多巴胺、β‐羟化酶、赖氨酸基氧化酶、铜蓝蛋白（ceruloplasmine）等组成成分。基因产物为P型铜转运ATP酶缺陷可导致铜经胆汁排泄障碍及肝细胞内合成铜蓝蛋白释放入血发生障碍，干扰人体铜存量稳定，造成体内过多铜蓄积，产生铜中毒。

正常成人体内存铜总量估计为30～100mg。通常饮食含有足够生理需要的铜。小肠上部是铜主要吸收场所，为主动吸收过程，摄入铜经肠吸收后还受多种肠内因素影响；如螯合物（如EDTA，草酸盐）、高饮食蛋白、L‐氨基酸、果糖和阴离子（如柠檬酸、磷酸和葡萄糖酸等）使铜吸收增加；而维生素C、某些微量元素（如镉、钼、锌）、纤维素、胆盐等则抑制铜吸收。铜经肠吸收调节机制尚未完全阐明，目前认为金属硫蛋白可能是最主要调节因子。体外实验中含锌和铜金属硫蛋白可激活某些脱辅基酶蛋白，还有自由基清除作用。铜以2价形式参与代谢。细胞膜内外2价铜转运体是P型ATPA酶，以主动吸收形式将铜运至门静脉侧支循环与蛋白结合，在肝脏进一步代谢。血浆铜吸收入血后首先和清蛋白结合，少部分和氨基酸（特别是组氨酸）结合，后者量虽少却是组织分布时跨细胞膜转运主要形式。蛋白结合铜半衰期很短，仅为10分钟，绝大部分为肝脏所摄取。血浆90%以上铜与铜蓝蛋白结合。

肝脏是铜代谢的主要场所，肝铜以金属硫蛋白‐铜形式存在，广泛存在于肝细胞Golgi体，粗面内质网，胞小体等细胞器中，在膜蛋白ATP7B酶主动作用下，将Cu2＋
 递交给铜蓝蛋白并能使多余铜经胆汁排泄，是体内铜代谢的最主要途径。WD患者经胆汁铜排泄仅为正常人20%～40%甚至更低。研究发现WD时血清铜蓝蛋白前体并未减少，而减少的只是结合铜元素的全铜蓝蛋白。胆汁外排泄铜的主要渠道是肾脏，但尿铜量很少，通常每天不超过50μg。饮食吸收铜（每天500～1000μg）主要是经过胆汁排泄。仅有极少量铜通过尿液排泄。当缺乏ATP7B酶可引起体内铜排泄障碍，造成铜在体内积蓄而产生铜中毒症状，现认为致病机制主要是形成高度活性氢氧基团，使细胞膜、线粒体、蛋白质和DNA受损。

二、发病机制

WD的主要病理特征是铜在体内重要脏器组织堆积而影响细胞正常功能。因ATP7B酶缺陷，主要影响肝细胞将铜排至毛细胆管功能及合成铜蓝蛋白障碍，肝细胞积蓄铜以金属硫蛋白‐铜形式存在，当金属硫蛋白‐铜达到饱和状态，氧自由基功能减退损伤细胞，大量肝细胞急剧坏死，可在短时间内引起重症肝炎或肝功能不全临床症状；当少量到中等量肝细胞坏死时可表现为急性肝炎样症状；反复少量到中等量肝细胞受损时，临床症状为慢性肝炎，粗大结节性肝硬化。另外，血液少量非铜蓝蛋白铜移行至脑、角膜和肾脏等重要脏器，铜堆积于这些组织，临床眼部可见K‐F环及蛋白尿等。

三、临床症状

WD临床症状与铜代谢障碍时铜堆积于体内重要脏器，致使这些脏器功能失调程度有关，临床以肝硬化和进行性神经系统损害症状为主。可有慢性和急性发病。WD发病年龄通常在学龄期至青少年期，少数患者在成年期发病。首发症状肝脏损害占42%，神经系统症状占34%，神经系统症状常在10岁以后出现，症状轻时不易发现，当家长察觉时疾病已进入中后期。精神心理异常占10%，血液系统症状占12%；肾脏表现占1%，其他表现占1%。学龄前期起病者以肝型或肝‐神经型多见，起病大多缓慢隐匿，待发现时常有肝硬化、腹水。急性起病者常有溶血、重症肝炎表现。学龄期或者青春期患者起病以神经型为主，可出现不同程度的视锥细胞外系症状、随意运动障碍、震颤、构音及书写困难等表现。

（一）肝脏受累表现

不论有无肝病的临床症状出现，均有程度不同的肝损害。肝脏表现轻重不一。起病时表现大致有4种类型，即肝硬化、慢性活动性肝炎、急性或亚急性肝炎和暴发性肝炎。患儿常无前驱症状，或曾有一过性肝炎表现，就诊时已有肝硬化，门脉高压、脾功能亢进及肝功能不全表现，体格检查有肝脾大，质地较硬。常因消化道大出血、功能衰竭而死亡。起病时表现为慢性活动性肝炎者亦较常见，患者多无神经系统异常，眼部K‐F环可阴性，而在临床、生化检查和组织病理均类似于慢性活动性肝炎。目前随着生物技术的发展和临床医师重视，对不能以各型肝炎解释肝功能异常进行WD血清学检查，减少误诊。部分患者可急性或亚急性肝炎起病，类似于病毒性肝炎。偶见暴发性肝炎起病，患者表现为急剧进行黄疸、水肿、腹水、出血、高氨血症、肝性脑病，可在数周内死亡。

（二）神经系统受累表现

神经症状主要为进行性加重视锥细胞外系表现，因起病隐匿，常不易被注意。常见症状及体征有构音障碍、流涎、面部表情异常、轮替运动障碍、肌强直、步态异常和手足徐动症等。

（三）其他特殊临床症状

1﹒眼部

铜沉积在角膜内弹力层形成Kayser‐Fleisher环（K‐F环）。典型者在角膜边缘有棕色或灰棕色颗粒色素环。可呈绿色、黄色等，不影响视力。少数患者同时有向日葵样白内障，呈棕红色、绿色或灰色，也是铜沉积所致。

2﹒肾脏

患者可有血尿（肉眼血尿或持续性镜检血尿）、白细胞尿、蛋白尿等，偶见肾小球滤过功能降低。肾小管功能损害以近端为主，远端也可受累。常见者包括氨基酸尿、肾小管性蛋白尿、尿酸尿、高钙尿、高磷尿、糖尿及尿酸化障碍。可有尿比重降低。呈典型范可尼综合征者仅占少数。

3﹒血液系统

因铜对红细胞膜毒性所致，可出现急性血管内溶血，多发生在肝损害期。对任何原因不明血管内溶血患者（尤其是年轻患者），当Coombs试验阴性而又非球形细胞增多症时，应怀疑WD并做进一步检查。当大面积肝细胞坏死时铜很快大量释放入血，亦可引起严重急性血管内溶血，常发生在以急性肝衰竭为表现患者。

4﹒骨骼

骨关节痛，包括骨质疏松、骨软化、关节腔变窄、大关节周围骨赘生物等。韧带松弛引起关节活动度增大亦较常见。少数患者可有自发性骨折。

5﹒内分泌

女性患者可有月经紊乱或闭经，青春期延迟、男子女性型乳房等。去铜治疗后可恢复。

6﹒精神症状

成人以精神症状为首发症状患者可多达1／3。主要有4种类型：①行为异常；②情感障碍；③精神分裂症样表现；④认知障碍。

7﹒皮肤表现

可有皮肤色素沉着、黑色棘皮症、指甲蓝色弧影等。

四、诊断

（一）生化检查

1﹒铜蓝蛋白

血清铜蓝蛋白低于正常150～600mg／L，小于3个月婴儿可低于成人水平。

2﹒尿铜增高

正常人尿铜排泄在50μg／24h以下。症状期患者尿铜均增高，可达超过100～1000μg／24h，在病程较长或以急性肝功能衰竭力表现患者可达1500μg／24h。

3﹒血清铜降低

90%～95%血清铜与铜蓝蛋白结合称为铜蓝蛋白结合铜。常用生化法、原子吸收光谱法或中子活化法。

（二）影像学检查

可反映WD的组织病理学特点，有一定的辅助诊断价值。头颅MRI和CT在神经症状患者可发现相似异常，头颅MRI异常发现率可达50%。肝脏可表现为粗结节状不均匀低密度区。

（三）组织活体检查

正常人肝铜在45μg／g（干重）以下，WD患者肝铜增加250～3000μg／g。发病前期：3～5岁患儿可见肝组织含铜量显著增加；＞5岁患儿较多出现肝纤维化；学龄期至青春期：肝细胞坏死逐渐增多，进行性肝纤维化，形成肝硬化，肉眼可见小结节状，大结节状。脑组织以基底节为中心病变，神经症状出现以前，脑病理变化不明显，神经症状出现后，尾状核软化灶形成。

（四）基因诊断

可通过DNA连锁分析／微卫星标记方法进行对先证者家系分析，施行同胞兄弟姐妹基因诊断。

五、治疗

目的在于建立和维持铜负平衡，即采取减少铜吸收，增加铜排泄。使铜摄入量降至0.6～1.5mg／d，是本病治疗不容忽视的。

（一）低铜饮食

虽严格限制铜摄入仅是达到患者铜负平衡的辅助手段，但避免或限制富含铜食物。

1﹒饮用水

若1天饮用水1000ml，0.2g铜经饮水进入，不用铜制品器皿，如勺、锅和管道等。在有条件家庭应该选用家用水净化器，可去除水中95%以上金属离子。

2﹒食物

低铜精米，白面，淡色蔬菜，水果，禽肉，淡水鱼。禁用动物内脏、海制品、坚果、巧克力、豆类、蘑菇等。部分含铜量＞0.5g食品如龙虾、蟹、田螺等贝壳类，鲜蘑菇、豆类等，可供平时饮食参考。

3﹒中药

高锌低铜的中药有肉桂、茯苓、猪苓、大黄、黄柏、金钱草、穿心莲、麦门冬、板蓝根、泽泻等。

4﹒注意食物

摄取含铁量高食物。

（二）药物治疗

1﹒青霉胺

被认为是本病的标准治疗。作为铜螯合剂，随尿排出，可造成铜负平衡。于餐前30分钟或餐后2小时空腹服用，并应同时补充维生素B6
 每天12.5～25mg。初始治疗剂量，在成人为每天1.0～1.5g，小儿为每天20mg／kg，可分2～4次服用。有条件者应根据24小时尿铜定量来调整药物剂量。通常临床症状好转需经过4～6个月。神经系统症状恢复比较缓慢，经常在6个月后才开始恢复，恢复期可长达1～2年。在开始治疗头数个月，20%～50%患者神经症状会有加重甚至突然恶化，部分患者症状加重后不恢复。对以慢性肝病为表现患者，疗效判定常较为困难。铜代谢指标恢复和角膜K‐F环缩小、减淡或消失是比较可靠的客观指标。

青霉胺不良反应以过敏反应最为常见。患者可有发热、乏力、恶心、皮疹（多为多形性等麻疹样皮疹）、皮肤瘙痒、浅表淋巴结肿大、外周血血小板和白细胞轻度减少等，常在服药后5～10天发生，停药3～5天后消失。待过敏症状消失后，可再从小剂量（每天5mg／kg）开始，并可短期加用抗过敏药物（如小剂量糖皮质激素、抗组织胺药等），在2～4周内逐渐增加到治疗剂量。

2﹒二巯基丙醇

适用于不能使用青霉胺者，儿童用量每次30～50mg／kg，连续肌注10～14天，停药1～2周后可重复使用。维持期间可每周肌注1次。不良反应可有口臭、头痛、恶心、乏力，四肢酸痛，牙龈出血、溶血等。

3﹒二巯基丙磺酸（DMPS）

基本同二巯基丙醇，但排铜效果较其强，毒性相对低。

4﹒二巯基丁二酸钠（Na‐DMS）

可冲击疗法，儿童0.5～1.0／g次，加入5%葡萄糖溶液（50ml）稀释后缓慢静脉注射，每天4次，连续6天为1个疗程，间隙2～4天后继续第2疗程，总疗程为8个疗程。改为口服二巯基丁二酸钠胶囊或青霉胺。不良反应类似二巯基丙醇。

5﹒锌盐

可减少肠内铜吸收，起到缓解铜毒性作用。该药不良反应很少，用于本病驱铜治疗后维持治疗或尚未出现症状患者预防治疗，通常不作为初始期治疗方案。临床常用锌盐有葡萄糖酸锌（每片35mg含元素锌5mg）、硫酸锌（每片100mg含元素锌20mg）和醋酸锌，以葡萄糖酸锌胃肠刺激作用最小。须空腹服用，与食物及非纯水饮料间隔至少1小时。除有胃肠反应以外，其他不良反应少见。

（三）肝脏移植

作为最后治疗手段，适于对药物治疗无效晚期严重肝功能不全或暴发性肝炎患者。肝移植后患者神经或精神症状也可能恢复。

（四）对症治疗

包括应用保肝药物、神经系统药物。对于造血、肾脏、骨关节等病症按不同病情给予对症处理。

六、预后

预后和发现时的程度轻重有关，故该症早期诊断和早期治疗是关键，对无症状患者预防也很重要。


第七节 苯丙酮尿症

苯丙酮尿症（PKU）是因苯丙氨酸代谢缺陷而导致疾病，为常染色体隐性遗传，活产儿中发生率为1／2万～1／1万。也是目前可通过新生儿筛查早期诊断和干预的疾病之一。因种族地区差异而有所不同，我国北方发病率略高于南方。病因系肝脏内苯丙氨酸羟化酶先天缺陷，致苯丙氨酸不能转化为酪氨酸，大量苯丙氨酸及其异常代谢产物聚集在血液、脑积液及各种组织，并随尿排出。这些异常物质堆积使正在发育脑组织代谢受到严重干扰，功能障碍，甚至发生不可逆脑损伤。

一、病因与分类

临床按缺陷酶分为典型和非典型PKU。①典型PKU：患儿体内完全或几乎完全缺乏苯丙氨酸羟化酶，苯丙氨酸不能转化成为酪氨酸，而是通过转氨、脱羧等途径生成大量苯丙酮酸、苯醋酸等旁路代谢产物。这些产物与苯丙氨酸一起堆积在体内，使尿液中苯丙酮酸浓度增高，还能通过血‐脑屏障，导致脑细胞受损。②非典型PKU：是因四氢叶酸缺乏造成。四氢叶酸是芳香族氨基酸羟化过程中必需辅酶，缺乏时会造成多巴胺、5‐羟色胺等神经递质合成受抑制，导致神经系统功能受损。

苯丙酮尿症是由于患儿体内尤其是肝脏缺乏苯丙氨酸4‐羟化酶（PA H）活力，导致苯丙氨酸不能催化为酪氨酸，从而影响酪氨酸循环代谢。基因定位于12q24.1，并确认为苯丙酮尿症致病基因，PA H主要在于肝脏、肾脏和胰腺表达。PA H基因突变种类多达数百种，基因突变导致PA H活性降低，从而引起苯丙氨酸代谢异常，临床出现一系列征象。

二、发病机制

苯丙氨酸是人体活动必需氨基酸，小儿每天需要摄入量200～500mg。经PA H催化为酪氨酸，此过程是不可逆反应过程。因苯丙氨酸不能合成酪氨酸，苯丙氨酸浓度增高，临床出现高苯丙氨酸血症，同时苯丙氨酸中间代谢产物如苯醋酸、苯乳酸、苯丙酮酸含量增高，对神经系统及其他脏器产生损伤，影响机体正常生理功能。

PAH在胎儿肝脏中活性很低，出生后3～12天即达到成人水平，PKU患儿因苯丙氨酸代谢异常，不能按正常代谢途径氧化，以至于来源食物蛋白降解苯丙氨酸在血及脑脊液中增高，尿排泄也增多，尿液呈鼠臭味。此外，加上代谢时苯丙酮酸、苯乳酸、苯醋酸等其他中间代谢产物在血浓度也相应增高，随尿排出也增多。同时可因氨基酸竞争性转运机制，苯丙氨酸转化为酪氨酸催化作用下降，造成血酪氨酸和色氨酸浓度明显降低，血清5‐羟色胺和尿中代谢物5‐羟吲哚醋酸明显减少，进一步加重神经系统症状。

三、临床症状与诊断

（一）临床体征

PKU是我国目前试实行新生儿筛查的疾病之一，在症状出现前确诊后就得到治疗。如不及时治疗，可逐渐出现一些临床症状。PKU患儿在出生时通常无特殊，随着体内苯丙氨酸浓度增高，逐渐可出现一些较为典型表现，见表41‐3。
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表41‐3 不同年龄时期PKU患者表现
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续表





1﹒色素减少

2个月后头发由黑渐变为黄色或棕色，皮肤多细腻，虹膜色浅。

2﹒特殊气味

患儿尿滴或汗滴呈鼠尿味。

3﹒神经与精神症状

患儿较烦躁，易激惹哭吵，部分可出现惊厥，发作形式以婴儿痉挛或全身性发作等多种。

4﹒智能障碍

新生儿期表现为正常，3～4个月后逐渐表现出智能发育落后症状，生后（3～9个月）动作发育及对外界反应能力发育落后，智能发育落后（未经治疗患儿智商可在50以下）。偶有小头、多动、轻度肌张力改变等。

5﹒其他

有患儿早期可有呕吐，易患湿疹。

（二）实验室检查

1﹒血苯丙氨酸含量增高 新生儿筛查在生后3～7天进行，即喂奶3天后，用厚滤纸采集其外周血液，晾干后测定苯丙氨酸含量（常用有Guthrie细菌生长抑制试验半定量，或在苯丙氨酸脱氢酶作用下进行比色定量）。血浆苯丙氨酸含量在正常新生儿应＜120μmol／L。对于测定结果＞240μmol／L患儿都应重复检测。当首次检测血苯丙氨酸含量240～960μmoL／L时需进一步做全定量或负荷试验，＞1200μmol／L诊断为经典型苯丙酮尿症，240～1200μmol／L则为高苯丙氨酸血症，并需要进一步做苯丙氨酸负荷试验以助诊断。血苯丙氨酸负荷试验：即口服苯丙氨酸100mg／kg，于口服前、口服后1小时、2小时、3小时和4小时分别测血苯丙氨酸含量，有1次＞1200μmol／L可确立诊断。

2﹒血浆酪氨酸低于正常 正常参考值为19～119μmol／L。

3﹒尿三氯化铁 二硝基苯肼试验阳性。

4﹒脑MRI显示脑发育不全，脑室周围白质T2
 增高等。

5﹒DNA基因诊断有助于PKU患者家庭成员判断。

四、治疗

（一）饮食治疗

1﹒治疗目的

在于将血苯丙氨酸浓度控制在正常范围，同时提供足够能量和各种营养，使患儿能正常生长发育。限制含苯丙氨酸摄入是治疗PKU关键，越早治疗疗效越好，即年龄越小效果越好。

低苯丙氨酸饮食：新生儿在经确诊采用低（或）无苯丙氨酸配方奶粉喂养后，应在4天内将血苯丙氨酸降至控制范围（如门诊希望10天内），至少在出生3周内将血苯丙氨酸降至120～240μmol／L以内。

特制婴儿奶粉有低或无苯丙氨酸奶粉，此种奶粉除苯丙氨酸含量极低以外，其他氨基酸成分与牛奶（或母奶）相似，以达到既限制苯丙氨酸摄入又不碍其他氨基酸供给。目前市场上有低苯丙氨酸特制奶粉。还有低苯丙氨酸辅食，如饼干、米粉等。应用低苯丙氨酸饮食治疗后，应将血苯丙氨酸浓度控制为240～600μmol／L，并按其浓度增加天然食品。通常在治疗后4～7天血苯丙氨酸浓度就可明显下降。

2﹒血苯丙氨酸监控

1岁以内，以低苯丙氨酸奶粉治疗，治疗后1周内，每天上、下午在服用奶粉2小时后采血测定苯丙氨酸，以观疗效。1周后每隔3天复查血苯丙氨酸浓度。幼儿期和儿童期每周或每月复查1次血苯丙氨酸浓度，每6个月进行体格及神经发育检查。1岁以后患儿可食无苯丙氨酸奶粉治疗，治疗年限较长为宜，至少应达10岁以上。不同年龄患儿血苯丙氨酸理想控制浓度见表41‐4。
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表41‐4 不同年龄患儿血苯丙氨酸理想控制浓度





3﹒天然饮食

随着患儿年龄增长，需添加一定量的辅助食品，以满足营养及代谢需要，天然食品苯丙氨酸含量在不同食物有多有少，表41‐5仅提供部分食物苯丙氨酸含量作参考。
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表41‐5 食物（100g或100ml）蛋白质、苯丙氨酸及能量
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续表





在治疗过程中，需根据患儿体重计算其所需能量、脂肪、维生素和矿物质等营养成分供给。苯丙氨酸每天每千克体重需要量：0～6个月为20～70mg，6～12个月为15～50mg，1～4岁为15～40mg，4～7岁为15～35mg，7～15岁为15～30mg，15～19岁为10～30mg。

淀粉类、蔬菜和水果等为低蛋白质食物。表41‐6～表41‐9列举部分食物代换计算供参考。
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表41‐6 主食类置换（每份含苯丙氨酸15mg）
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表41‐7 蔬菜水果类置换（每份含苯丙氨酸15mg）
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续表
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表41‐8 动物性食品类置换（每份含苯丙氨酸15mg）
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续表
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表41‐9 豆类制品置换（每份含苯丙氨酸15mg）





4﹒食谱举例

低苯丙酮尿症治疗饮食参考食谱如下：

（1）食谱组成（g）
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（2）营养素含量
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（二）对症治疗

加强对PKU患儿训练，临床有惊厥患儿，应根据情况对其适情进行抗癫痫药物应用。有性情孤独患儿需进行其他检查，如神经递质方面检查，若有异常可增加辅助治疗。

五、预后

PKU患儿预后与开始治疗年龄密切相关，主要影响智能发育。1个月内开始治疗，并得到家长的合作是治疗成功的重要之处，若治疗顺利，发育达正常。若治疗过晚或血苯丙氨酸浓度得不到控制，智能障碍等问题则难以恢复。

患PKU母亲在妊娠期间应进行苯丙氨酸饮食控制及血苯丙氨酸浓度监控（保持在600μmol／L以下），因胎儿畸形或智能障碍发生严重程度与血苯丙氨酸浓度有关。

附：非经典型苯丙酮尿症

一、概述

非经典型苯丙酮尿症属高苯丙氨酸血症范畴，是特殊类型的苯丙酮尿症，以往称为恶性苯丙酮尿症，现称四氢生物蝶呤缺乏症，约占苯丙酮尿症的1%。不同类型四氢生物蝶呤（BH4
 ）缺乏其基因定位亦不同，其临床症状也不同。常见类型主要有鸟苷三磷酸环化水解酶（GTPCH）缺乏，6‐丙酮酰‐四氢生物蝶呤合成酶（PTPS）缺乏及二氢生物蝶呤还原酶（DHPR）缺乏，而4‐甲醇胺‐生物蝶呤脱水酶（PCD）缺乏则少见。以上是一组隐性遗传性疾病。

二、诊断

在PKU患儿虽应用饮食治疗，血苯丙氨酸浓度已经控制在正常水平，但神经系统症状却未得以改善，需要进一步检查酶活性，尿蝶呤分析，基因分析等。

诊断BH4
 缺乏途径：血纸片检测血苯丙氨酸（新生儿筛查），如异常则应检血浆苯丙氨酸、酪氨酸；如苯丙氨酸增加，酪氨酸正常，则进行尿蝶呤分析和（或）BH4
 。负荷试验（20mg／kg）；异常时：新蝶呤和生物蝶呤均↓，可见于GTPCH；新蝶呤↑，生物蝶呤↓，可见于PTPS；生物蝶呤↑需注意有否DHPR；原蝶呤↑，生物蝶呤↓，见于PCD；而新蝶呤和生物蝶呤均↑，见于PKU‐BH4
 负荷试验正常，亦需作DHPR酶活性，如降低考虑DHPR；正常为PKU。这类疾病轻重和脑积液经递质有关。

三、治疗

（一）营养和饮食

高苯丙氨酸血症治疗需要依靠饮食控制，同样需要服用低或无苯丙氨酸奶方，具体参照苯丙酮尿症饮食治疗，副食增添参考苯丙酮尿症节。补充适当含钙、铁、锌和铜及添加胡萝卜素。

（二）药物治疗

BH4
 替代治疗用于PTPS、DHPR，剂量可1～5mg／（kg·d）。多巴类药物应用，因BH4
 不能透过血脑屏障，在治疗同时加用左旋多巴（L‐Dopa）及卡比多巴（Carbidopa）。L‐Dopa剂量为5～10mg／（kg·d），卡比多巴剂量可0.5～1mg／（kg·d），5‐羟色胺剂量为1～5mg／（kg·d），均分为3～4次口服。GTPCH缺乏发病年龄较晚，主要为多巴反应性肌张力改变，治疗以L‐Dopa为主。经治疗后，若无高苯丙氨酸血症，则无需用低苯丙氨酸饮食治疗。


第八节 乳糖不耐受

有些人在食入鲜奶或奶制品后，常产生腹痛、腹胀、腹泻、产气增多等症状，这是因为肠内缺乏乳糖酶，鲜奶或奶制品中乳糖不能被消化而产生症状，称为乳糖不耐受。

一、病因

乳糖是哺乳动物乳腺内乳糖合成酶作用下产物，是单体分子存在于奶中的唯一双糖，也是新生儿糖类的主要来源。乳糖进入肠内后，被小肠黏膜乳糖酶分解为葡萄糖和半乳糖后才被机体吸收。当小肠黏膜乳糖酶缺乏时，食入奶或奶制品乳糖便不能在小肠被分解和吸收，产生腹痛、腹胀、腹泻、产气增多等症状，称为乳糖不耐受（LI）。

（一）乳糖酶缺乏影响

1﹒低牛奶摄入

因乳糖酶缺乏引起乳糖不耐受症，因腹痛、腹胀、腹泻、产气增多等不适症状，严重地限制患者对奶及奶制品摄入。1992年全国营养调查显示，中国人群每标准人平均每天奶及其制品消费量仅为14.6g，不到西方国家饮奶量的5%。

2﹒低钙摄入

牛奶是优质钙良好来源，国人因牛奶摄入低，钙摄入量也严重不足，仅达中国居民饮食营养素参考摄入量（DRIs）值的50%。长期缺钙会引起许多疾病发生，如婴幼儿佝偻病，中老年骨质疏松，骨质软化症等，还与儿童体重低下、生长发育迟缓，肠菌群失调、成人心血管疾病、癌症有关。故乳糖不耐受与人群健康状况有密切关系。

（二）发病因素

1﹒种族

在全世界各地区人群都存在不同程度的乳糖酶缺乏，尤以非高加索人群为多。欧洲白人及其后裔（如居住北美洲和澳大利亚后裔），乳糖酶缺乏发生率通常低于30%，最低可达5%或更低，偶尔高于60%；亚洲人群则高于60%，有些地区高达100%。

2﹒饮奶习惯

以农业为主地区乳糖酶缺乏发生率通常高于70%。据我国调查，汉族成人乳糖酶缺乏发生率为75%～95%，成都人乳糖酶缺乏发生率为92.1%，乳糖不耐受发生率为62.4%。游牧黑人乳糖酶缺乏发生率低于40%。有喝牛奶习惯的人群乳糖不耐受发生率较从不喝牛奶者要低得多。

3﹒乳糖摄入量和存在形式

乳糖摄入量越多，乳糖不耐受症状越明显；纯乳糖摄入者与含相同乳糖量牛奶比较，前者更容易发生乳糖不耐受症；同时摄入其他固体食物或延缓吸收食物，可减轻乳糖不耐受症状。

4﹒年龄

人在断奶以前，乳糖酶活性较高能分解人奶乳糖，尽管人奶乳糖含量是牛奶的1.5倍，但哺乳期婴儿发生乳糖不耐受情况很少。在2岁后乳糖酶活性激素降低，尤其在不喝牛奶儿童。据报道，北京、广州等地3～5岁儿童乳糖酶缺乏发生率为30%左右，7～8岁儿童迅速增加到80%以上，与成年人相似。

5﹒疾病

任何原因（包括感染、化疗、放疗等）致使肠黏膜受损时，都会影响乳糖酶活性，疾病恢复后，其活性液恢复最慢，以致不能恢复，造成继发性乳糖不耐受症。

6﹒胃肠因素

根据Vonk等人研究，在给予25g13C标记乳糖后，乳糖不耐受者消化吸收乳糖（8.5g）显著低于乳糖耐受者（11.8g）；前者因结肠转运时间（60分钟）显著比乳糖耐受者（110分钟）快；用荧光原位杂交技术（FISH）分析结果表明，每天饮奶组结肠双歧杆菌数量显著高于从不饮奶组；轻、重度乳糖不耐受组与乳糖耐受组比较，结肠内双歧杆菌数量显著。这些研究结果表明，乳糖不耐受者除患者低乳糖酶活性外，还与结肠缺乏益生菌有密切关系。

7﹒遗传因素

流行病学调查结果显示，在世界范围内，成人不饮奶或很少饮奶人种地理分布区域内，其乳糖酶缺乏发生率很高，而有长期饮奶历史民族或地区，其乳糖酶可一直保持很高的活性。故长期大量饮奶民族可能维持乳糖酶基因高表达水平，而绝大多数中国人长期不饮奶或很少饮奶可能使乳糖酶基因失去这种高表达水平而导致乳糖酶缺乏。

多数学者认为乳糖不耐受是因世世代代不饮奶的饮食习惯导致遗传基因突变结果，故在短期时间内要诱导乳糖酶活性几乎不可能，现在许多文献已经证实乳糖酶是不可诱导的。报道给小肠乳糖酶减少者每天摄入相当于500ml奶乳糖持续20年，或相当于750ml奶乳糖持续12年，在遗传已程序化个体仍然存在乳糖不耐受。

二、病理生理

乳糖酶分布在小肠黏膜上皮细胞最表面绒毛刷状缘上，故最容易遭受损伤。小肠乳糖酶活性从十二指肠近端向远端逐渐增加，在空肠或近端回肠达高峰，末端回肠酶水平降低。

乳糖酶，又称β‐半乳糖苷酶，确切地说是乳糖酶根皮苷水解酶（LPH）对乳糖起水解作用，是一种肠上皮细胞微绒膜上的糖蛋白，有乳糖酶和根皮苷水解酶两种酶的作用。其酶蛋白有常染色体支配特性，控制该酶基因位于第2号染色体上。

乳糖进入小肠后，因乳糖酶缺乏，乳糖不能在小肠被分解吸收入血，未被小肠吸收的乳糖进入大肠，在结肠菌丛所含酶作用下发酵分解生成CO2
 、H2
 、CH4
 等气体，短链脂肪酸如醋酸、丙酸、丁酸、乳酸和其他发酵产物。产生气体大部分可很快被弥散入血，进入肺部，并随呼气排出体外；未被吸收产物可引起肠鸣。腹胀气和疼痛，排便或排气后症状大大减轻；而腹泻就是因产生乳酸和其他发酵产物使肠内容物渗透压增高的结果。

三、分型和临床症状

（一）按发生原因分型

按发生原因，可将乳糖酶缺乏分为先天性、原发性、继发性3型。

1﹒先天性乳糖酶缺乏

出生时患儿机体内就缺乏乳糖酶或酶活性低下，为常染色体隐性遗传性疾病，十分罕见。

患儿甚至不能耐受母乳喂养，频繁呕吐，可有腹泻、大便呈泡沫状且含有乳糖和乳酸；可出现肝大、黄疸、智力障碍。患儿营养不良，多数儿童很快死亡。若将食物乳糖除去则上述症状显著改善，给予乳糖则病情恶化。

2﹒原发性乳糖酶缺乏

即成人型乳糖酶缺乏，指断乳之后，小肠乳糖酶活性随年龄增加逐渐降低或消失。这是最常见的类型，其发生率随种族和地区而异。人在刚出生时，乳糖酶活性较低，但一旦饮奶后即迅速增加，断乳以后婴幼儿乳糖酶活性即开始降低，2岁以后降低速度增快，7～8岁可出现乳糖不耐受症。患者平素健康，但食用牛奶或含有乳糖食品后，出现腹胀、排气、肠鸣、腹绞痛等症状。

3﹒继发性乳糖酶缺乏

并非由遗传因素引起，系继发于许多累及小肠黏膜疾病与某些全身性疾病，如胃切除、乳糜泻、短肠综合征、克罗恩病、感染性腹泻等，疾病康复后可恢复正常。此外，因小肠黏膜病变，不仅有乳糖酶缺乏，常还伴有蔗糖酶、麦芽糖酶等双糖酶不同程度的缺乏。

（二）按有无症状分型

乳糖酶缺乏者经过乳糖耐量试验可进一步分成乳糖吸收不良和乳糖不耐受。

乳糖酶缺乏者不一定出现乳糖不耐受，而乳糖不耐受者必然是由乳糖酶缺乏引起。乳糖酶缺乏者摄入乳糖后，在小肠不能将乳糖分解成葡萄糖和半乳糖，是乳糖吸收减少，称为乳糖吸收不良或乳糖消化不良。

四、诊断

（一）分型诊断

1﹒先天性乳糖酶缺乏

诊断先天性乳糖酶缺乏有3个标准：患者乳糖酶活性终生都缺乏；其他双糖或单糖均能耐受；小肠黏膜形态正常。

2﹒原发性乳糖酶缺乏

根据年龄、症状不难诊断。

3﹒继发性乳糖酶缺乏

发生于疾病之后，疾病恢复后乳糖耐受情况可恢复。

（二）乳糖不耐受诊断

可根据以下标准进行诊断：

1﹒乳糖酶活性降低。

2﹒摄入一定量的乳糖后，有胃肠不耐受症状出现，如腹胀、排气、肠鸣、腹泻、腹绞痛等。

（三）乳糖酶活性检测



常见乳糖酶活性检测方法如下：

1﹒乳糖耐量试验（LTT）

是在空腹口服一定量乳糖之后测定血糖浓度较空腹血糖浓度升高水平，并观测有无不耐受症状出现。成人乳糖耐量试验一次投入乳糖标准计量为50g（相当于1000ml牛奶乳糖含量），而对乳糖不耐受人群，此剂量可降为25g，在氢呼气试验和13
 CO2
 呼气试验也使用此剂量。

2﹒氢呼气试验

是目前公认的最好方法，有灵敏、准确、简便、无创伤等优点，但也受肠内外因素影响而出现假阴性或假阳性。其原理是利用小肠未被吸收乳糖进入结肠后发酵产生氢气进入血，从肺呼出，再用氢呼气测定仪测定呼出气中氢气含量。摄入乳糖后呼气氢气含量较空腹基线水平增加28pp m以上，即表明有乳糖酶缺乏。

对于不产生氢气个体，可用甲烷呼气试验，摄入乳糖后呼气甲烷含量较空腹基线水平增加1.7mmol／L以上，即表明有乳糖酶缺乏。

3﹒小肠黏膜乳糖酶活性测定

该法为最直接的方法，准确可靠，多用于动物试验。因乳糖酶在小肠黏膜分布不均匀性，故应取多个部位进行检测。

4﹒13CO2
 呼气试验

新近用稳定同位素（如13
 C）技术诊断乳糖酶缺乏和乳糖不耐受，方法是口服25g含13
 C乳糖，测定呼气13CO2
 浓度，累计13
 C排出量，即乳糖吸收百分率。该方法有较高准确性，但是因为需要特殊含13C乳糖及昂贵同位素质谱仪，且技术要求较高，故推广使用受到限制。

5﹒尿样分析

口服乳糖后，可检测尿半乳糖、乳糖、乳糖／乳果糖、乳糖／半乳糖，半乳糖／肌酐等指标，该方法无损伤性，结果也比较可靠。

五、营养防治

（一）营养原则

1﹒尽量避免单独空腹饮奶 牛乳及其制品多是高乳糖食品，单独食用时，很容易发生不耐受症状，乳糖不耐受者要尽量减少空腹单独食用牛奶，但因少吃牛乳，又会引起严重缺乏问题，故要特别注意坚持其他补钙措施。

2﹒合理食用乳制品 应该说，禁用乳类食品是乳糖不耐受治本措施，但因乳类制品是人类钙的最好来源，且还含人体所必需优质蛋白质、维生素及磷、镁等元素，故不论是原发性或继发性乳糖不耐受，禁食乳类制品绝非是理想的治疗手段，因为会伴随严重营养不良问题发生。

实际上对于轻、中度乳糖不耐受者可少量食用牛奶及其制品，并根据自己实际情况摸索自己所能耐受量。临床试验发现，多数乳糖不耐受者可耐受一定量乳制品而不会出现症状；少量多次饮奶、将牛奶和固体食物（如馒头、饼干、烙饼、干饭）及吸收较慢食物（如荞麦、玉米、肉类、脂肪、蛋类）一起使用，做成牛奶煎饼，牛奶土豆泥等，可减缓乳糖转运，减轻乳糖不耐受症状。重度不耐受患者因为对乳糖极为敏感，故仍要使用无乳糖饮食。

3﹒选用发酵酸奶 与牛奶相比，乳糖不耐受者能更好地耐受酸奶。主要是因为酸奶含有活菌及酸奶本身物体特性。酸奶含有活菌如乳酸杆菌、嗜热链球菌等含有β‐半乳糖苷酶活性，可分解奶乳糖。

4﹒乳糖酶应用 目前，在世界上不少国家已经采用在牛奶或其他奶类制品中加入乳糖酶制剂来治疗乳糖不耐受患者。此类酶制剂是利用乳酸杆菌或酵母菌所含有乳糖酶制成，是乳糖在使用前就被消化，可先逐渐减轻不耐受症状。

先天性乳糖酶缺乏所引起的新生儿、婴幼儿乳糖不耐受，治疗最为困难，因为母乳或牛奶是其唯一食物来源，可使用乳糖含量低发酵奶制品酸奶，或选用代乳品。

5﹒对于继发性乳糖酶缺乏所引起乳糖不耐受，则首先要治疗原发病。

（二）酸奶对乳糖不耐受者作用

酸奶是牛奶接种保加利亚乳酸杆菌和嗜热链球菌，经一定时间和温度发酵后得到半固体状乳制品。酸奶是最适合乳糖不耐受者奶制品，其有益作用主要如下：

1﹒减轻乳糖不耐受症状

许多研究显示，乳糖不耐受个体可更好耐受酸奶，这是因为酸奶活菌所含有β‐半乳糖苷酶对乳糖有消化作用，乳糖在发酵过程中被分解成乳酸，乳糖量低酸奶更适合乳糖不耐受者消化能力；发酵奶流动性小、黏稠度较高、p H较低，能延长为排空时间；酸奶可使结肠发生适应性改变，使益生菌增多。

2﹒抑制病原菌和某些酶活性

已证实通过摄入来自人类肠某些乳酸杆菌，可缩短某些类型（儿童轮状病毒感染）腹泻疾病病程，增强肠对感染性疾病天然抵抗力；益生菌可抑制肠内某些酶活性，如β‐葡萄苷酸酶、β‐葡萄醛酸酶、尿激酶、硝基还原酶、偶氮还原酶等活性，这些酶可能参与肠内致癌物形成。

3﹒更容易消化吸收，营养价值更高

发酵过程使奶中糖、蛋白质有20%左右被分解成为小分子（如半乳糖和乳酸、小肽链和氨基酸等）；在发酵过程乳酸菌还可产生人体营养所必需多种维生素，如维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 等；酸奶除保留鲜牛奶全部营养素外，比原料奶成分都有所提高，一是因为原料质量要求高，二是因为有些酸奶制作加入少量奶粉。故酸奶比纯牛奶更易消化和吸收，营养价值也更高。


第四十二章 五官和皮肤疾病营养治疗

口腔疾病包括内、外科两部分疾病，其中以牙病和肿瘤较为多见。无论是牙齿，或是口腔内发生疾病，对于进食、摄入营养素都可能产生较大影响。因不能正常进食，摄入营养减少，咀嚼受限，则摄入食物种类也将受到影响。故口腔疾病患者，饮食营养有些特殊要求，必要时可采用管喂营养，待病情稳定后再恢复正常进食。眼睛是人类心灵“窗户”，有些营养素对于维护眼睛正常功能至关重要。如维生素A缺乏可引起眼睛多种疾病，如比奥斑、睑炎、夜盲症、角膜软化、干眼病等。有些营养代谢异常疾病，也可直接或间接影响视力，如糖尿病性眼底病变、白内障等疾病。

因饮食摄入不足，机体吸收不良及代谢障碍等多种因素导致营养不良性疾病，均有不同程度的皮肤损害表现；某些营养素摄入过多也可导致一定皮肤损害；食物某些营养成分可能会减轻或加重某些皮肤疾病症状；此外某些严重皮肤病如剥脱性皮炎（红皮病）、重症渗出性多形性红斑、皮肤黏膜念珠菌病、植物性皮炎等，因皮肤黏膜广泛受损，易并发全身营养不良和某些微量元素缺乏。


第一节 口腔颌面外科术后

口腔颌面外科疾病包括炎症、肿瘤、畸形缺损及颞颌关节、唾液腺等部位疾病。病变所处解剖位置与口腔关系密切，术后因口腔周围肿胀、疼痛，影响进食。局部组织缺损导致闭口不全，引起食物不能全部入口，部分食物流失。咬合功能紊乱、张口受限，或舌头生硬，影响食物咀嚼、搅拌及吞咽等。唾液腺术后引起唾液分泌功能紊乱，影响消化功能。术后口腔自洁功能降低，导致细菌感染等。上述各种原因均可明显地影响口腔生理功能，导致代谢紊乱、营养失调，延缓创口愈合及延迟机体康复。故在术后采用合理的饮食治疗极为重要。

一、营养原则

口腔颌面外科患者术后对饮食的营养要求主要是补充足够能量、蛋白质、脂肪、糖类，以及丰富矿物质和多种维生素等，以满足患者早日恢复健康的需要。

二、营养治疗

饮食营养治疗的目的是为了及时供给充足、合理、平衡饮食营养，增强机体免疫功能，促进创口愈合，增加对感染抵抗力，减少并发症，以利于早日恢复口腔生理功能。

1﹒营养需要

每天能量可按167.36～251.04kJ（40～60kcal）／kg体重，或是8.99MJ（2150kcal）。蛋白质按1.5～2.0g／kg体重，每天供给量为80～100g，约占总能量的20%。脂肪按1.0～2.0g／kg体重，每天供给量为60～120g，占总能量的15%左右。糖类每天供给200g左右，占总能量的65%。供给充足多种维生素，如B族维生素和维生素A、C及D等。应补充钙、磷丰富食物，这对颌骨手术患者尤为重要。为弥补术后因摄入减少、发热、出血、漏液等排泄量增加所致代谢紊乱，应补充液体，使水和电解质保持平衡。

2﹒饮食配制

可根据手术大小、麻醉方法、患者对麻醉反应等因素，确定食物组成、质地、烹调方法和进食时间、饮食方式等。

（1）普通口腔颌面外科手术：在术后当天中午应禁食，第2天给流质饮食，第3～4天给少渣半流质饮食，第5天后开始给软食。

（2）颌骨手术和颊部植皮后：这类手术后常需要较长时间口腔固定，术后早期宜用清流质饮食，如肉汤等，用口腔注入法管喂，甚至用鼻饲法，供给高能量流质饮食。通常每天5餐，随着手术部位骨折愈合，增加食物供给。

（3）口腔溃疡：患者有张口困难、咀嚼不便，宜用半流质饮食，如蒸蛋羹、稠藕粉等。不吃含食物纤维多蔬菜，以及硬而不易消化食物。

（4）普通手术：通常口腔手术后，张口不受限患者，可选用软饭，如粥、烂面条等，避免小米粒等漏入伤口。忌用过酸、过咸食品，以及辛辣食物。

（5）食谱举例：参见医院基本饮食流质饮食有关内容。


第二节 龋 病

龋病是口腔内科常见疾病，我国龋病发病率为50%。近年来，龋病已被WHO列为危害人类健康的第3大疾病。龋齿主要是由变链菌等致龋菌黏附在牙面形成菌斑，在有糖类存在时产酸脱钙，引起牙体组织缺损，形成龋洞并波及牙髓，以及根周组织，引起剧烈牙痛、局部肿胀及头痛、发热、颌下淋巴结肿大等系列感染症状，严重影响进食、咀嚼等消化功能，并可进一步发展成为心脏、肾脏等疾病慢性病灶。

一、营养影响

营养素可影响牙齿发育与修复功能，营养不良时不仅可导致牙齿发育障碍；且还可增加牙齿对致龋菌敏感性而易患龋病。

1﹒高蛋白饮食阻龋

在牙齿形成期间需要供给足够氨基酸，供蛋白质合成。如缺乏蛋白质即可引起牙体形成缺陷、牙齿形态和萌出模式及对龋病敏感性增加。供给酪蛋白，能降低釉质溶解度，对龋病发生、发展有一定的阻抑作用。此外，蛋白质缺乏还可引起唾液腺发育畸形，导致唾液保护功能低下，间接促使龋病发生。

2﹒脂肪护齿

脂肪可代替饮食致龋糖类供给能量作用。因高脂肪饮食有抗致龋微生物作用。形成薄层脂肪分子覆盖于牙齿表面，可防止牙齿脱钙，减少龋病发生。

3﹒糖类致龋

龋病发生与摄入糖量直接相关，尤其是蔗糖，易被致龋菌所利用，使牙釉质脱钙致龋。故在牙齿发育阶段，当饮食糖类，特别是简单糖类增加，机体对致龋敏感性增长，患龋率上升。临睡前吃糖习惯不好，特别是含糖睡觉更有害，如奶油软糖、精制糕点易黏附在牙齿上，致龋力最强。如随时摄食含蔗糖的零食，尤其是在二餐之间食用，也不利于牙齿健康。

4﹒矿物质和维生素固齿

在牙齿发育期间，如缺乏钙磷，或摄入比例不当，就会使牙釉质萌出前发育不全，对龋更为敏感。当钙磷比值为0.55时，很少或几乎不发生；但比值大于或小于0.55时，龋齿发病率均明显增高。维生素D对牙齿钙化有很大作用，缺乏时易患龋病。维生素A对分泌上皮有特异影响。当维生素A缺乏时，影响造釉细胞功能，使得牙釉发育不全，影响牙齿抗龋能力。维生素B6
 能刺激抗致龋菌生长，有减少龋病功能；而烟酸则刺激致龋菌生长，可促使龋病发生。

5﹒微量元素影响

氟有很强护齿功能，钼、钡、锶、硼、锂、金、铁等有中度抗龋作用；而硒、镁、铬、铀、铅、硅、铯等能促龋发生。其中氟在龋病预防上有特殊重要作用，氟制剂是目前公认的有效抗龋药物。在牙齿发育期，如饮水氟浓度为1.0～1.5mg／L时，可降低龋病发病率达60%。其抗龋机制主要是在牙齿表面形成氟磷灰石，有更强的抗酸能力。在牙齿萌出后，局部用氟也有助于已存在釉质龋损再矿化，降低牙齿对致龋菌敏感性，并干扰细菌代谢，从而抑制致龋菌生长繁殖。因氟可经全身和局部作用来降低龋病发病率，故目前陆续有各种含氟食品、加氟食盐、氟化水等问世，以期能提高机体抗龋能力。

二、营养治疗

饮食营养治疗的目的是为增强体质及抗龋能力，减少致龋病因素，增强抗龋病能力，阻断发病环节，促使釉质再矿化。

1﹒控制糖类

限制含糖类高食品，尤其是精制含蔗糖食品，切断致龋环节。

2﹒平衡饮食

注意平衡饮食，特别是孕妇、婴幼儿，以及患各种营养不良、慢性消耗性疾病患者，更应注意补充足够高蛋白、高脂肪，丰富钙、磷等矿物质，B族维生素，维生素A、D等，以提高抗龋病能力。

3﹒补充氟

补充适量氟元素，以预防龋病发生、发展，使已存在釉质龋再矿化。但应注意氟过量可引起氟斑牙，危及牙齿、骨关节和全身健康。

4﹒坚持刷牙漱口

养成正确刷牙方法及漱口好习惯。患有口干症、胃酸过多症以及放疗或化疗患者，尤其要注意补充营养和口腔卫生，避免发生龋病。


第三节 牙 周 病

牙周病是牙齿支持组织，牙槽骨、牙周韧带、牙骨质和牙龈所患疾病，包括牙周炎、咬创伤、牙周萎缩等，是口腔内科的常见病、多发病，发病率为50%～75%。主要病因是厌氧菌感染引起牙龈反复红肿、溢脓、牙槽骨萎缩，导致牙齿松动、脱落，严重影响咀嚼及消化功能，危及身体健康。

一、营养影响

1﹒矿物质

钙、磷缺乏，或钙磷比例不平衡，均可引起牙槽骨质疏松，或使正在矿化骨质停止矿化。

2﹒维生素

维生素D缺乏，可引起牙槽骨吸收或骨质疏松，以及不能继续矿化、维生素缺乏，可使牙槽骨质稀疏，牙周韧带纤维松弛，甚至消失。并有牙齿松动、牙龈出血等症状。

3﹒蛋白质

营养不良者常见牙周疾病严重，如供给含高蛋白质饮食后，可使临床症状减轻，使得龈沟变浅，炎症消退，牙齿松动程度变轻。

二、营养治疗

饮食营养治疗的目的是为增强机体抵抗力及抗感染能力，保护矿物质、维生素代谢平衡，增加骨质修复功能。

1﹒高蛋白饮食

补充丰富高蛋白饮食，增强机体抵抗力及抗感染能力，提供损伤组织修复所必需的原料。

2﹒足量维生素

供给多种维生素，尤其是B族维生素，维生素C、D、E和叶酸等。

3﹒补充矿物质

要特别注意矿物质摄入，尤其是钙、磷摄入量及其比例关系。

4﹒治疗原发病

治疗全身性疾病，要控制糖尿病，以避免反复牙周脓肿发作和牙槽骨吸收、破坏。

5﹒注意口腔卫生

控制菌斑形成，纠正不正确刷牙方法，去除咬创伤，给予牙龈按摩、叩齿等预防保健措施。


第四节 口腔黏膜病

病因较为复杂，与营养缺乏、代谢障碍、免疫功能减退等密切相关，常是全身性或系统性疾病口腔症状或先兆，包括溃疡性、感染性、发疱性、斑纹等疾病。本节以复发性阿弗他溃疡为例，说明饮食营养与其关系。复发性阿弗他溃疡是口腔黏膜病中最常见的溃疡性病变，呈慢性周期性发作，为灼痛性溃疡，可见轻型、重型、疱疹样型及波及全身多系统白塞综合征4种同病异型。因病程长，呈迁延性，反复发作，溃疡疼痛异常，严重影响患者摄食、咀嚼、吞咽等消化功能和语言能力。

一、营养影响

1﹒微量元素失调

（1）硒缺乏：复发性阿弗他溃疡患者有硒缺乏，而缺硒使体内谷胱甘肽过氧化酶活性下降，硒化物含量减低，引起细胞内毒性过氧化脂质蓄积，导致细胞及细胞膜结构和功能损伤。同时缺硒会抑制机体免疫功能，削弱机体抵抗力，从而引起各种病理变化，最终导致溃疡发作。

（2）锌相对偏低：复发性阿弗他溃疡患者血清锌相对偏低，低血锌者免疫功能紊乱更明显，临床症状加重，溃疡频繁发作。其次是锌对维持血液中维生素A水平、促进其利用，对上皮形成及再生起着重要作用，可促进溃疡愈合过程。

（3）铁缺乏：铁缺乏时，复发性阿弗他溃疡者血清铁减少。尤其是女性患者铁贮存量显著降低。缺铁可导致口腔黏膜上皮萎缩，抵抗力下降，阻碍髓细胞过氧化物酶，而增加对细菌易感性，使得容易发病。

2﹒维生素和铁缺乏

维生素B12
 、叶酸及铁缺乏与复发性阿弗他溃疡发病有直接关系。叶酸参与造血，维生素B12
 能提高叶酸利用率，增加核酸和蛋白质合成，促进红细胞发育和成熟；铁是造血的重要原料。以上因素与贫血发生有一定联系，可影响黏膜上皮细胞代谢而致病。

3﹒蛋白质缺乏

临床常见患者存在体质较为虚弱、营养不良，溃疡常发作且病情加重。补充蛋白质及摄入可提高免疫功能食物后，病情可得到控制或缓解。

二、营养治疗

饮食营养治疗的目的是针对发病原因，改善营养代谢，提高机体免疫功能，控制病情发展，减少复发。

1﹒高蛋白饮食

注意平衡饮食，补充足够蛋白质，如各种动物肝脏、乳类、蛋类、鱼类及豆制品，以增加营养，提高抗病能力，减少患病机会。

2﹒供给丰富维生素

增加含B族维生素和维生素A、维生素C、维生素E等丰富食物摄入，多选用番茄、萝卜、绿叶蔬菜及西瓜、柑橘等水果。

3﹒补充微量元素

酌情补充富含微量元素硒、锌及铁食物。

4﹒其他

避免食用易引起变态反应的食物，如虾、蟹等。不宜摄取过多含简单糖高的食物，如蔗糖、葡萄糖、果糖等。少食腌制、熏烤及各种油炸食物、炒货、香料、酒类和辛辣食物。


第五节 视网膜黄斑变性

视网膜黄斑变性是发生于50岁以上老年人视网膜黄斑区变性病。发病机制目前还不清楚，可能与遗传有关，多数患者有动脉硬化，可能是脉络膜Bruch膜因脉络膜毛细血管层循环障碍所导致的功能紊乱。

一、临床症状

黄斑盘状变性多为双侧性，先后发病，可间隔数年至数十年不定。初期有视物变形，视力下降，逐渐趋于严重，经历数年后中心视力丧失。眼底改变主要位于黄斑区及其附近。初期黄斑区有浆液性水肿或不规则出血，使该处视网膜稍微隆起，形成孤立圆盘状损害，其周围绕有不完整色素环；进一步改变则表现为脉络膜新生血管侵入视网膜下及色素上皮下间隙，导致纤维化而构成典型圆盘状表面不规则隆起，此时中心视力完全丧失。因反复出血和纤维化，盘状隆起大小不一，有时可超越黄斑区，附近视网膜也常有水肿及出血。视网膜血管常有不同程度的硬化。病情持续较久，病变不易消退，视力预后不良。

二、营养防治

早期采用大量止血剂、皮质类固醇、活血祛瘀药，配合光凝疗法，以阻止病情发展。

在世界范围内，视网膜退行性病变是导致视力减退的主要原因。充足营养（特别是维生素A和E）对维持感光细胞正常功能和活力非常重要。现已证实一些感光细胞退化患者可通过营养干预得到改善。


第六节 老年性黄斑变性

老年性黄斑变性（A MD）是西方国家65岁以上人群的主要致盲眼病。目前，对于该病尚无行之有效的治疗方法。近年来，随着人口老龄化发展，老年黄斑变性发病率呈上升趋势。

一、临床症状

临床特点和严重性有明显个体差异。分为干性和湿性2种。干性老年黄斑变性又称为萎缩性老年黄斑变性，其特点是硬性或软性渗出（细胞外碎片沉积），病变发生在视网膜色素上皮层，或光感受器和视网膜色素上皮萎缩；湿性老年黄斑变性特点是新生血管形成和浆液性渗出。干性老年黄斑变性约占90%病例，但是最严重的视力损害见于湿性老年黄斑变性患者。

二、营养防治

病理生理学尚未明确，但黄斑色素对老年黄斑变性起预防作用事实已受重视。黄斑色素有以下功能：①可增加碳氢键排列有序性，有效修正细胞膜结构；②降低氧代谢产物分布浓度，控制化学反应率，保护脂肪酸免受氧自由基损伤；③机械性稳定细胞膜结构，减缓水通过膜速度。此外，近年来得到普遍重视和广泛研究的是保护黄斑区和视网膜免受光损伤功能。黄斑色素保护视网膜机制有两个假说。其一，黄斑色素可滤过损害光感受器和视网膜色素上皮蓝光。其二，类胡萝卜素作为抗氧化剂，可清除自由基和游离氧，从而限制因新陈代谢和光线所致视网膜黄斑变性。分析1只猴视网膜和53例人视网膜内类胡萝卜素，发现视网膜上存在着叶黄素和玉米黄质氧化代谢产物，表明叶黄素和玉米黄质可能作为一种抗氧化剂保护黄斑，减少可见光短波段损伤，提出人视网膜叶黄素和玉米黄质氧化降解途径对预防老年黄斑变性至关重要。Malinow等改变猴饮食类胡萝卜素含量，通过眼底彩色照相和视网膜血管荧光造影检查，发现正常饮食（含类胡萝卜素）猴视网膜上存在黄斑色素，而饮食去除类胡萝卜素猴视网膜无黄斑色素。黄斑色素密度受饮食营养因素摄入量影响极大。在最近的前瞻性研究中，选择13例个体，分成3组，在每天饮食分别增加菠菜（富含叶黄素）和玉米（富含玉米黄质），持续15周。在饮食调整4周后，70%试验者黄斑色素和血浆类胡萝卜素浓度都明显增加；15%试验者黄斑色素无改变，但血浆类胡萝卜素浓度增加；另外15%这两者都无改变。黄斑色素密度增高，在停止饮食数月后仍然存在。动物实验亦显示，血浆特定类胡萝卜素与饮食摄入直接相关。

对于A MD患者，服用抗氧化营养素补充剂可延缓老年性黄斑变性进程，美国国立眼科研究所组织年龄相关性眼病研究小组（AREDS），评价大剂量维生素E（400mg）、C（500mg）、β‐胡萝卜素（15mg）和锌剂（氧化锌80mg）对A MD进展和视力作用。受试者是有眼底广泛小玻璃疣，中等大玻璃疣，大玻璃疣，非中心区地图状萎缩，单或双侧色素异常，以及单眼晚期A MD或A MD导致视力减退患者。将受试者随机分配，每天口服以下片剂：①抗氧化剂（维生素C500mg；维生素E400mg；以及β‐胡萝卜素15mg）；②锌剂80mg，氧化锌；③抗氧化剂加锌剂；④安慰剂。通过10多年组织与实施，发现营养剂服用对中期及晚期A MD患者有明显作用，锌与抗氧化剂联合应用可保护患者，可减少25%～30%早期患者进展到晚期A MD。


第七节 老年性白内障

白内障在全世界致盲眼病中居首位，老年性白内障是指45岁以上的中老年人白内障，但是，如能证明是由局部或全身性疾病所引起，或有明确外伤或中毒因素者，则不属于老年性白内障。

目前造成晶体混浊原因还不完全清楚，形成机制尚待继续研究和探讨，但近年来研究说明原因是多方面的，可能危险因素有年龄、性别、地理学因素、糖尿病、血压、家族史、营养、放射线、药物等。

一、临床症状

患者常在早期自觉眼前有固定不动的黑点，并常出现单眼复视或多视现象。因混浊部位不同，视力障碍出现时间亦有不同。随混浊进展，视力障碍逐渐加重。最后可降低至指数以下，或仅有光感。

二、营养因素

（一）蛋白质

晶状体蛋白85%为水溶性白蛋白。水溶性白蛋白可转变为不溶性蛋白。年龄愈大，不溶性蛋白含量愈多。在白内障形成过程中，主要是蛋白质变性，不溶性蛋白含量、钠和钙增加，钾、维生素C和谷胱甘肽减少。但各种蛋白质含量及其他成分改变原因尚未了解，故老年性白内障的发病机制还在继续探讨中。有人认为是过度调节结果，或因晶状体纤维硬化所致；有人认为老年人晶状体囊及上皮变性，通透性增加，房水中有害物质渗入晶状体内，使蛋白变性；或认为血液胆固醇、谷胱甘肽、维生素及无机盐等比例失调，影响晶状体营养代谢；或认为维生素C减少，晶状体p H降低，房水氧含量下降导致白内障发生。紫外线可影响晶状体氧化还原代谢过程，使晶状体蛋白变性。红外线可使晶状体蛋白发生热凝固。

（二）脂类

白内障发生与脂质、胆固醇代谢障碍有关。女性血浆总胆固醇量与核性、皮质性白内障呈正相关，男性仅与核性白内障相关，且弱于女性，总胆固醇／HDL胆固醇增高使女性发生核性、皮质性白内障；男性发生核性、皮质性及后囊下白内障危险性增大。血浆尿酸：女性发生各种类型白内障均与血浆尿酸呈正相关，高尿酸可能与皮质性及后囊下白内障相关。

（三）矿物质与维生素

1﹒锌

晶体上皮细胞含大量锌以维持细胞代谢及晶体透明蛋白质结构完整性。晶体内糖代谢过程需要许多含锌酶参与，锌缺乏则酶活性下降，糖酵解过程低下，山梨醇通路增强，山梨醇积聚，导致晶体内高渗，晶体纤维水化、肿胀，继而发生混浊。另外，超氧化物歧化酶（SOD）是晶体内抗氧化过程的重要酶，缺锌则此酶活性下降，晶体内自由基不能清除，晶体蛋白变性，发生白内障。临床资料证明，老年白内障患者血清锌低于正常人。

2﹒钙

目前发现几乎所有白内障晶体中钙浓度均升高，但患者血清钙、发钙水平低于正常。有报道钙通道阻断剂可降低晶体中的钙浓度，阻止或延缓白内障发生。

3﹒硒

是人体必需元素，在血清含量与人们生活地区、营养状况、年龄等有关。硒与白内障关系密切，在动物中缺硒或硒过剩均会诱发白内障，其发病机制与晶体内离子失衡，蛋白质水解（包括非晶体蛋白细胞骨架蛋白水解），巯基氧化和谷胱甘肽过氧化酶（GSH‐PX）活性下降有关。硒与老年性白内障的关系尚不确定。至于人血清硒过低是否与白内障发病率高有关，流行病学调查结果尚有争议，硒缺乏地区与白内障形成是否有关尚无资料证明。近年报道硒与老年性白内障的关系，发现老年性白内障组血清硒或房水硒含量均明显低于对照组，而两组晶体硒含量则相近。研究发现服用硒酵母（每日摄入硒150μg）6个月后，可提高老年性白内障患者视敏度和提高机体抗氧化能力。通常认为血硒含量低，血液GSH‐Px活性也低。这种情况在人晶体中可能存在，但目前尚未证明。他们认为硒酶可催化H2
 O2
 降解，而白内障患者房水中H2
 O2
 较对照组高得多，而清除H2
 O2
 能力下降，可导致晶体氧化损伤形成白内障。

4﹒维生素C

晶体皮质维生素C可防止巯基蛋白氧化，房水高浓度维生素C可保护无血管晶体上皮抗氧自由基损害。

5﹒维生素E

是晶体内的抗氧化剂，可保护细胞膜磷脂高度不饱和脂肪酸免受过氧化物损害，使巯基不被氧化，维生素E缺乏可能是影响白内障发病的原因之一。

6﹒维生素B2


是FAD的前体，而FAD是谷胱甘肽还原酶辅酶，可使GSSG还原为GSH。研究报道通过测定红细胞谷胱甘肽还原酶以了解维生素B2
 水平，发现老年白内障患者维生素B2
 明显降低，饮食补充维生素B2
 有利于患者延缓进程。

总之，晶体中含有抗氧化物质，如酶（超氧化物歧化酶、过氧化氢酶）和维生素（胡萝卜素、核黄素、维生素C和E），这些物质可使晶体免受氧化损伤。尽管已有大量研究报道提示该类因素对白内障的防治作用，但仍有以下4个问题需要明确：动物实验维生素缺乏是否可诱发实验性白内障，维生素能否阻止实验性白内障，富含维生素饮食是否增加晶状体维生素含量，人血浆高水平维生素，或者大量食入维生素，是否与人群白内障低发病率相关，晶状体维生素C在数种实验性白内障和人年龄相关性白内障均下降。事实上，很难在无其他诱发因素条件下，仅有维生素缺乏便导致白内障。维生素C和E可抑制糖尿病性白内障，维生素E可保护激素、萘和半乳糖诱导大鼠白内障。大量摄入维生素C可增加其在晶状体中含量，但绝大多数并不是有益还原型维生素C。晶状体内源性维生素E含量很低，并且长期很少改变。

（四）饮酒

研究发现饮酒与白内障关系曲线呈“J”形，即大量酗酒发生白内障危险几率高，而少量饮酒却有一定的保护作用。Manson等对饮酒与白内障关系进行前瞻性研究，得出类似结论，即每天饮酒者显著高于每月饮酒少于1次者发生白内障危险性。酗酒导致白内障机制至今尚不清楚，有人认为乙醇在体内可转化为乙醛，而乙醛又可与晶体蛋白反应，使晶体发生混浊。

（五）脱水

有研究表明严重腹泻可使白内障发生危险几率增加。可能机制有：脱水导致晶体、房水间渗透压失调；肠胃吸收功能受损导致营养不良；碳酸氢盐水化液体使用所导致相对碱中毒；尿素和氰酸铵含量增加，导致晶体蛋白发生变性。因腹泻与白内障关系还不十分清楚，故还需进一步研究。

此外，近年来大多数研究表明吸烟可增加白内障尤其是核性、后囊下白内障发生的危险性。这可能与香烟内含有能损害抗氧化物防御系统物质有关，从而导致晶体蛋白变性。

三、营养防治

（一）营养原则

老年性白内障治疗目前尚无特效药物，仍以成熟期手术摘除为主。药物治疗尚不能证实有确切疗效，口服或穴位注射维生素C，谷胱甘肽眼药水滴眼，对延缓其发展，可能有一定作用。

（二）营养预防

合理营养、平衡饮食可预防老年性白内障，选择多样化食物，荤素搭配，多吃奶类、豆类和鱼类，糖类以淀粉为主，多吃饮食纤维和多糖类食物，多吃新鲜蔬菜、水果，注意补充抗氧化营养素，如维生素A、C、E和β‐胡萝卜素。建立良好饮食习惯，定时、定量进食，不抽烟少喝酒。


第八节 干 眼 病

本症多见于儿童，可分轻重两型。轻型仅有夜盲及结膜干燥，常见于2岁左右至学龄早期，多在冬季发生，并可自愈。重型者，除干燥症外，尚有严重角膜病损，常见于1岁以下婴儿，多有重度营养不良，近期常有麻疹、肺炎、肠炎、消化不良等全身疾病史。

一、临床症状

其临床特征有结膜干燥，早期球结膜表面不润泽，有皱纹。继后出现典型干燥斑，呈卵圆形或三角形，灰白色，泡沫状。严重者，结膜混浊，呈皮肤样变，泪液不能湿润，并常有分泌物。角膜干燥在结膜干燥同时或较晚出现，早期为角膜知觉减退，光泽消失。角膜软化使干燥症继续发展，角膜出现混浊，上皮剥脱，溃疡形成，并可有前房蓄脓。角膜迅速溃烂，形成穿孔，眼内容物脱出。愈合后形成角膜白斑、葡萄肿或眼球萎缩。在早期常有夜盲，角膜病变出现后，有畏光，常紧闭双目、疼痛等刺激症状，但不显著。晚期视力减退，甚或失明。多有重度营养不良、发育迟缓、身体瘦弱、皮肤干燥、声音嘶哑、腹泻、消化不良等全身症状。

二、食疗原则

本症属全身性营养不良，基本原则是合理调配饮食，增加富含维生素A食物，同时应考虑烹调方式、喂养方法，饮食量调节，以及食欲、消化吸收功能。婴幼儿应注重乳母营养，使母乳中有足量维生素A供应。其次特别要重视断奶前后幼儿喂养，合理搭配饮食，维持蛋白质、能量及各种维生素综合平衡，尤其要注意补充维生素A。成人如出现干眼症症状，应立即给予富含维生素A食物。在动物性和植物性食物均含有丰富维生素A和胡萝卜素，其中以肝脏含量最为丰富。

三、食疗食物

1﹒肝类

各种动物肝脏都含有丰富的维生素A，是干眼病食疗的首选食物。肝主目，用动物肝脏治疗眼病，配方很多，其中煮食较为合理，但不宜久煮。鱼肝油含维生素A很高，并可制成浓缩剂，在干眼病防治有重要价值。儿童每次口服60000μg，1岁以下减半，足以供给肝脏贮备2～6个月用量。

2﹒奶类

母乳中所含维生素A能够满足婴儿代谢需要，但母体自身缺乏维生素A时，乳汁中含量可显著下降。婴儿断奶不宜过早，在断奶前后应注意饮食营养搭配。各种去脂乳制品均易缺乏维生素A，应注意及时补充。

3﹒动物油

奶油、黄油、酥油等制品都含有丰富的维生素A。

4﹒鱼、肉、蛋类

肉类含蛋白质较高，鱼类和蛋类营养素较齐全。这些食物有利于营养素综合平衡，在食疗单方或验方中常用黄鳝、瘦肉、青蛙、鸡内金、鸡蛋等治疗干眼病。

5﹒维生素A原

植物性食物维生素A原是以胡萝卜素形式存在的。摄入后在肠内经催化酶作用，50%左右可转变为维生素A，吸收率取决于饮食脂肪含量，平均为33%。故胡萝卜素利用效率较低；但在植物中普遍存在，尤以绿叶植物及橘黄色水果中含量为高，且来源丰富。除田园作物之外，在多种蔬菜及许多中草药都富含胡萝卜素。但谷类中含量较低，粳米则完全不含胡萝卜素，故食米地区易患干眼病。

根茎类如胡萝卜、甘薯，瓜果类有南瓜、枸杞子和辣椒等，均含有丰富胡萝卜素。叶菜类以深绿色叶菜含量较高，如马兰头、菠菜、苋菜、芥菜、韭菜、芹菜、大白菜、小白菜、油菜、茴香、茼蒿、莴笋叶、牛皮菜、紫苏等。幼儿如每天能食用青菜15～80g，即可防止维生素A缺乏，应注意胡萝卜素利用率较低，经油脂烹调加工后，利用率可提高。有些果实中含有胡萝卜素较多，如杏、柿、红果、芒果、扁桃、枇杷等，均可作为食疗时选用。野菜类胡萝卜素含量极为丰富，有些超过胡萝卜含量，如刺儿菜、牛蒡子、青蒿、茼蒿、金针菜、龙须菜、仙鹤草、水芹、山芹菜、竹节草、白薯叶、五味子等。

四、食疗方选

1﹒益母草汤

益母草适量，水煮后食用。可治疗小儿疳痢方。

2﹒香薷炖黄鳝

黄鳝100g，洗净切段，加香薷适量，以小火炖服。可治疗小儿疳疾。

3﹒番薯叶汤

新鲜番薯叶90～120g，加水煎服。可治小儿疳疾、夜盲等症。

4﹒苋菜猪肝汤

铁苋菜60g，切碎后煎煮，去渣后加猪肝90g再煮，喝汤吃猪肝，连服5～7次。可治疗小儿疳疾。

5﹒煮鸡肝

新鲜鸡肝1～2个，在沸水中烫煮20分钟，蘸食盐或酱油食用，连服3～5天。可治疗小儿疳疾、夜盲等症。

6﹒菊花煮羊肝

羊肝60～90g，谷精草、白菊花各12～15g，煮熟食用，每天1剂。可治疗小儿疳眼。

7﹒胡萝卜根汤

胡萝卜根6棵，每次取3棵，洗净切碎，常水煎后饮服，或是胡萝卜生吃。可防治夜盲症、小儿疳疾等症。


第九节 夜 盲 症

因维生素A缺乏，引起视网膜视紫质合成能力降低，暗适应时间延长，重者夜晚不能夜行，视物不清。

一、临床症状

夜盲症因脾阳不足、脾肾阳虚、生命之气源泉衰竭所致。脾阳不足多伴有精神委靡、倦怠乏力、懒言少食、头痛形寒，舌苔薄白、脉虚软；治以健脾益气、助阳活血。脾肾阳虚多伴头晕、耳鸣、形体憔悴，自汗盗汗、遗精、白带，脉细数、舌赤；治疗应滋阴补肾。

二、食疗原则

夜盲症食疗原则同干眼病，着重增加富含维生素A的食物，并应供给各种营养素，做到合理营养，平衡饮食。治疗干眼病食疗方，均可作为防治夜盲症之用。

三、食疗方选

1﹒煮羊肝

青羊肝切片，煮熟后加淡醋蘸食。可治目暗，黄昏不见物。

2﹒小儿雀目猪肝散

真蛤粉、谷精草、夜明砂适量，共研为细末，猪肝60g，切开后将药掺入其内，用线扎好，加水煮熟，吃肝喝汤。可治疗小儿夜盲症。

3﹒苍术猪肝散

苍术250g、谷精草30g，共研为末；用猪肝1副煮烂，与药做成末，用米汤或酒送服。可治疗夜盲症。

4﹒黄蜡炒鸡蛋

鸡蛋1只，黄蜡适量，将黄蜡熔化炒鸡蛋，每天吃1只，可连吃数天。

5﹒苍术蒸羊肝

生羊肝120g、苍术9g，切碎后在碗内混合，置于笼上蒸熟后去苍术，羊肝晚上顿服。

6﹒炒地瓜叶

地瓜嫩叶60～120g，炒熟当菜食用。

7﹒杞叶煲猪肝

枸杞叶100g、猪肝100～200g，煲汤调味后服食，也可作为菜肴佐餐食用。

8﹒鱼肝蒸鸡蛋

鱼肝1个、鸡蛋2只、豆豉15g，蒸熟后食用。

9﹒鸡眼草炖猪肝

鸡眼草9～12g，炒黄研末，拌猪肝炖服。

10﹒菠菜汁

鲜菠菜500g捣烂，榨取汁液，每天1剂，分2次服用，可常服食。

11﹒苜蓿汤

青苜蓿根或菜叶适量，煮食并喝汤。

12﹒山药鸡肝散

山药15g、鸡肝3只，在阴凉处风干后，研细末，混合成散，用水吞服，每天2次。


第十节 明目食疗

中年之后，视力渐减，多因退行性病变所致。这些眼病的发生，与营养饮食有一定的关系。现分述如下。

一、临床症状

1﹒老光眼

老光眼又称老花眼，多在40～45岁期间起病，表现为视力逐渐减退，阅读能力及近距离工作发生困难。原因是随着年龄增长，晶状体核亦逐渐增大而硬化，引起调节功能障碍，使得近距离视力减低。实际是正常衰老现象，除300°以上近视眼外，可说每人都有这种改变。但体质虚弱或患有某些眼病时，老光眼常提早出现，症状也较为严重。中医认为是因肾水亏损，精血不足所致，治疗以补肾壮水为主。

2﹒老年性白内障

晶状体发生混浊而影响视力，称为白内障。临床上有各种不同类型，但以老年性居多。老年性白内障多在更年期前后起病，两眼同时或先后发生，表现为视力缓慢减退。初期晶状体混浊较轻，视力略受影响。继后混浊逐渐增加，终至晶状体完全不透明。瞳孔区全部变白，称为成熟期。中医称为“圆翳内障”或“如银障”，此时视力完全丧失，仅有光感。老年性白内障病因未完全明确，有些属于衰老范畴，但多数认为与疾病和体质因素有关。实验研究发现在混浊晶状体中，谷胱甘肽、维生素C含量减少，微量元素不平衡，表明有代谢障碍存在，使可溶性蛋白质变性，以致形成晶状体混浊。中医认为是因脏腑气血不足，眼内得不到足够营养所致。治疗应以滋阴、补肝肾，补气血为主。成熟期白内障则需要手术治疗。

3﹒原发性青光眼

青光眼中医称为绿风内障。临床上有多种类型，但以原发性为多。原发性青光眼多见于老年人，通常为双眼罹患，但发病常有先后。主要特征为眼压升高，并由此而引起血液循环障碍，眼内组织水肿，视神经纤维变性萎缩。急性者可在数日内失明。慢性者视力逐渐减退，视野慢慢缩小，终至失明。中医认为是因肝郁气滞所致，治疗应以疏肝、理气、补益肝肾为主。

4﹒老年性黄斑变性

本症是慢性进行性眼底病。多因后极部脉络膜血管硬化，引起局部供血不足，以致黄斑部视网膜逐渐变性，严重者可有出血及渗出，晚期形成黄斑萎缩。视力可严重受损，或致失明。中医按其症候多包括在“视瞻昏渺”或“青盲”等症之内。

除上述老年性常见眼病之外，明目食疗尚适应多种眼病，如各种视网膜病和视神经病晚期或后遗症，作为重要辅助疗法，以维持或恢复视觉功能。

二、食疗原则

明目食疗适应多种眼病，属非特异性疗法。作用机制在于维持正常物质代谢，恢复眼组织健全功能，延缓衰老过程。故所采用食品，应富含眼组织正常代谢所必需营养物质。配方得当，加工合理，并长期服用，日久才能有效。

三、常用食物

1﹒果实类

梨、柿、柑橘、樱桃、葡萄、荔枝、桂圆、菠萝、山楂等，含维生素C较多。槐实久服能明目益气。黑芝麻，含丰富脂肪、蛋白质、卵磷脂和维生素E，长期食用，有抗衰老作用。

2﹒蔬菜类

番茄、青椒、南瓜、油菜、茄子、大白菜等，维生素C含量丰富，颜色深蔬菜含胡萝卜素也较多，对增强眼内营养有重要作用。

3﹒豆类

黄豆、黑豆、扁豆、蚕豆，含多种氨基酸。豆制品如豆浆、豆腐，氨基酸含量特别高。黑豆有补肾养血功能，老年人常食用，能固齿明目。

4﹒动物性食品

各种动物肝脏富含维生素A和重要营养素，有明目功能。各种动物眼，可依据脏器疗法原理，用做明目食疗。蜂蜜含有多种氨基酸，有抗衰老作用。

四、食疗方选

1﹒黑豆

每天空腹食用黑豆30粒。

2﹒鸡肝粥

乌鸡肝1具切细，以豉汁加粳米做成羹或粥，可常食用。

3﹒莲子粥

嫩莲实15g，去皮和芯切细，粳米150g；先将莲实煮熟，用米做粥后加入莲实，搅拌后趁热食用。

4﹒决明子茶

决明子，每天早晨吞服5g，或泡茶饮用。

5﹒兔肝粥

兔肝1具，切细后，与豉汁同做成粥，空腹时食用。

6﹒煮羊肝

青羊肝1具，切细后加水煮熟，沥干后，以盐酱醋调味后食用。

7﹒红枣扁豆汤

白扁豆、红枣同煮后食用。

8﹒红枣槐实汤

槐实10g、红枣10枚，煎汁后服用。

9﹒芝麻糊

黑芝麻炒熟，研细末冲豆浆或牛奶，加蜂蜜5ml调味后服用。

10﹒河车粉

紫河车粉3g，以温开水吞服。

11﹒桂圆参汤

白参2g、桂圆肉10枚，煎汁后服用。


第十一节 慢性咽炎

慢性咽炎可分为慢性单纯性、慢性肥厚性和萎缩性3型。各型临床症状大致相同，但常因人而异。

一、临床症状

通常慢性咽炎有咽部不适感，如异物感、痒感、灼热感、刺激感或微痛感等。常引起干咳、恶心作呕等。上述症状常因用嗓过多，或气候突变而加重。慢性单纯性咽炎患者，检查时可见咽部黏膜慢性充血，呈暗红色，咽后壁间有少量肿大的淋巴滤泡。慢性肥厚性咽炎时咽部黏膜除慢性充血外，黏膜表面呈颗粒状突起，为增生淋巴滤泡，咽侧索常肿大。萎缩性咽炎时，咽部黏膜干燥萎缩变薄，色苍白而发亮，间或有黏稠分泌物。

本病与阴虚喉痹相类似。多以脏腑亏损虚火上炎所致，而脏腑亏损主要为肺、肾阴虚。肺阴虚是指所引起阴津不足，失其清润肃降之机，临床症状为口咽干燥、微痛、干痒、灼热、声音嘶哑，干咳短气、痰少而稠，又气阴虚损、虚热内蕴，故潮热、五心烦热、盗汗、面红。脉细弱带数、舌红苔少。治疗以滋阴润肺或滋阴降火；方用养阴清肺汤或百合固金汤加减。肾阴虚又称为肾水不足。肾水为全身阴液之根本，肾阴不足，脑髓空虚，骨骼失养，形体、口舌得不到阴液滋养，故咽干口燥、眩晕健忘、耳鸣、腰膝酸软、形体消瘦，阴虚不能制阳、虚火内动，则五心烦热，或午后潮热、面红盗汗，舌红、脉细。方用六味地黄丸滋补肾阴，或以知柏地黄丸滋阴降火。

二、食疗方选

（一）肺阴虚

1﹒蜂蜜茶

用蜂蜜30g，开水冲服，早晚各1次。可治慢性咽炎所致的咽干、咽痛、声音嘶哑。

2﹒柠檬荸荠茶

用柠檬1个、荸荠10只，水煎服，每天1次。有清热生津止渴功效，能治咽喉干痛。

3﹒青果饮

用青果1～3个，水煎服或生嚼咽汁，每天3次。对肺阴不足慢性咽炎有一定疗效。

4﹒百合绿豆汤

去衣百合与绿豆10～15g，水煎30分钟后，取汁饮服，每天3次。

（二）肾阴虚

1﹒地黄河蟹汤

鲜河蟹1只，生地黄30g，加水适量，小火煎成1碗，去渣饮汤。每天1次，连服3天。

2﹒鲜芝麻叶

用鲜芝麻叶5～7片，嚼烂后，慢慢咽下，每天1次。对肾阴虚所致咽喉干痛有一定疗效。此外，番茄、猕猴桃也可食用。


第十二节 鼻 出 血

鼻衄也称为鼻出血。为临床常见症状之一，可因外伤、鼻黏膜溃疡或凝血机制障碍所致。

一、临床症状

鼻出血为多种疾病临床症状。有时反复出血，多数患者经治疗后可愈合，少数人需要手术处理。

二、食疗方选

1﹒马勃胆

撕去马勃皮膜，取内部海绵绒样物压迫出血部位或塞入鼻孔有良好的止血功效。

2﹒玉须蕉皮汤

玉米须、香蕉皮各30g，栀子9g，水煎后冷饮。

3﹒五汁饮

鲜藕1000g，鲜梨、生荸荠、生甘蔗、鲜生地各500g榨汁，每次服250ml，每天3～4次。治疗鼻出血效佳。

4﹒蚕豆花

蚕豆花6～9g，煎汤内服；或用鲜蚕豆花30g，捣汁内服，止血效果更佳。

5﹒丝瓜叶汁

丝瓜叶50g，捣烂后用开水冲服。能止血解毒。

6﹒韭菜汁

鲜韭菜捣汁，夏天冷服，冬天温服。可治鼻出血，但有阴虚内热、疮疡、眼病者均应忌食。

7﹒荷叶茶

荷叶即莲叶，有清热利湿，升阳止血之功效。加藕节炭，能止血散瘀。用鲜荷叶1大张，藕节炭15g水煎，可常服。肝阳上亢者慎用。


第十三节 慢性鼻炎

慢性鼻炎为临床常见症状，多因急性鼻炎治疗不及时，反复迁延发作所致。

一、临床症状

鼻塞为鼻炎的突出症状，间歇性或持续性，常交替发生，肥厚性鼻炎堵塞更为明显。分泌物增多，为黏性或脓性，常流入鼻咽部。因鼻孔堵塞常伴有嗅觉减退、头痛、头晕、闭塞性鼻音等。检查鼻腔可见全部鼻黏膜充血肿胀，表面光滑湿润。色暗红，黏膜柔软，富有弹性。肥厚性鼻炎则黏膜及鼻甲肥大，表面高低不平，呈结节状，色苍白暗红，或淡紫红色。鼻下部有黏液或脓性分泌物积存。

二、食疗方选

1﹒刀豆散

刀豆性味甘平无毒，功效和中下气，散淤活血。用老刀豆壳焙干研末，每次10g，黄酒调服，可连服3～5天。治疗气滞血瘀型鼻塞。

2﹒香瓜蒂粉

香瓜蒂，又名甜瓜蔓。性味苦寒，有毒。用香瓜蒂烧炭存性，研成粉末，取适量吹入鼻中，每天3～4次。治疗慢性肥厚性鼻炎。

3﹒麻油

麻油小火加温至沸腾，冷后装瓶，用以滴鼻，初次每侧鼻孔2～3滴，以后渐增至5～6滴，每天3次，3～7天后见效。治疗慢性单纯性鼻炎。

4﹒红枣苍耳汤

用红枣10枚，加苍耳子9g煮服，每天1剂，7天为1个疗程；或取新鲜蜂巢20g，置于口中嚼20～30分钟，每天1～2次。对变态反应性鼻炎有一定疗效。或用清肝保脑丸即藿胆丸，其中含猪胆汁20%，藿香80%；每次3～6g，每天服2次。可治疗胆经郁热型鼻渊，即慢性鼻旁窦炎。


第十四节 慢性化脓性中耳炎

慢性化脓性中耳炎多为细菌感染所致。常因急性期治疗不彻底而迁延反复，长时间不能愈合。

一、临床症状

流脓为黏液性，黏脓性或纯脓性不定。脓无臭或恶臭，量多少不定。流脓亦可为持续性，或间歇性。耳聋轻重程度不一，通常早期为传导性耳聋，晚期为混合性耳聋，或神经性耳聋。如有死骨存在，或引流不畅，则可能有头痛。如有头晕、呕吐、面瘫、剧烈头痛、寒战高热，则为急性发作或有并发症。

二、食疗方选

1﹒黄鳝血

黄鳝剪尾滴血于耳内，每次3滴，侧卧20分钟，每天2次。可治疗中耳炎。

2﹒鱼胆青黛散

青鱼胆干粉、青黛等分，共研细末，吹入耳内，每天3次。注意勿使药粉堵塞鼓膜穿孔处，以免引流不畅。

3﹒柚叶汁

鲜柚叶，捣烂取汁，滴入耳内。可治疗急慢性中耳炎。

4﹒榴花冰片散

石榴花，晒干后加冰片适量，共研为极细粉末，吹入耳内。可治疗中耳炎。

5﹒虎耳草汁

鲜虎耳草适量洗净捣烂挤汁，滴患耳内，或加冰片适量，每天2～3次。注意在用药前需洗净耳内分泌物，治疗中耳炎有一定疗效。


第十五节 营养素缺乏性和过量性皮肤黏膜疾病

一、维生素缺乏病皮肤黏膜症状

很多维生素缺乏病均有不同类型、不同部位、不同程度的皮肤黏膜损伤。这些皮肤黏膜损伤是维生素缺乏病对机体健康患者部分表现，同时，某些皮肤黏膜特定部位特异特征又常可作为某些维生素缺乏病诊断参考依据。而在不少情况下，这些损伤表现可在全身临床症状或其他系统损伤还未发生以前表现，又可早期对某些维生素缺乏病发生发展作出早期提示。另外，有数种维生素缺乏病可在人体某同一部位出现相近似皮肤损伤表现，但如注意识别，并参考其他部位或全身症状表现及实验室指标或饮食史，作一综合判定，是可加以鉴别的。很多其他原因引起的皮肤黏膜疾病，如湿疹、神经性皮炎、毛囊角化病、牙周炎等黏膜损伤，亦可在身体各个部位出现明显皮肤黏膜损伤。有时可与维生素缺乏病相混淆，亦应注意鉴别。为此，列举以下数种维生素缺乏病皮肤黏膜损伤症状、鉴别诊断及局部治疗方法，供参考。各维生素缺乏病病因、发病因素、发病机制治疗及预防可参见相关章节内容。

（一）维生素A缺乏病

维生素A缺乏可引起RNA和蛋白质合成异常。维生素A是维持机体上皮组织健全的必需物质。其缺乏将引起上皮细胞变性、过度角化等变化。维生素A缺乏病又称蟾皮病，是维生素A缺乏所致的营养障碍性疾病，临床症状有皮肤干燥和粗糙，四肢伸侧圆锥形毛囊角化性丘疹、夜盲、角膜干燥和软化等，目前此病在我国已罕见。

1﹒症状

本病多见于儿童和青少年，男性多于女性。通常皮疹初发于四肢伸侧、呈对称性分布。初起患处皮肤干燥，以后因毛囊上皮角化，皮肤变粗糙伴脱屑，形成米粒大、质稍硬、非炎症性角化丘疹。中央有棘刺状角质栓，触之坚硬，去除后留有坑状凹陷，无炎症和自觉症状。丘疹密集时状如蟾皮，故称蟾皮病。面部可出现黑头。皮肤呈淡褐色或暗褐色。毛发干燥，无光泽，易脱落，可呈弥漫性稀疏。甲板变薄变脆，甲床透明，表面有纵横沟纹或点状凹陷。皮脂腺和汗腺分泌减少，皮肤更显干燥，有瘙痒感。

2﹒诊断及鉴别诊断

主要诊断依据是维生素A缺乏史、典型皮疹、眼部症状、暗适应检查和血浆维生素A测定，必要时辅以试验性治疗。本病应与毛囊角化病鉴别。毛囊角化病有家族史，皮疹位于脂溢区，丘疹可融合成疣状，冬季明显，与营养状况无关，血浆维生素A水平正常。

3﹒局部治疗

除补充富含维生素A食物及服用或注射维生素A外，对眼部病变应作局部治疗，皮损处可涂水杨酸软膏或尿素霜，同时应纠正和补充合并缺乏其他维生素和营养成分。

（二）维生素B2
 缺乏病

维生素B2
 作为辅酶构成部分，参与糖类、脂类和蛋白质生物氧化，对生长发育、维护皮肤和黏膜完整性、眼感光等有重大作用。维生素B2
 缺乏，会妨碍细胞氧化作用，物质代谢发生障碍，同时引起皮肤黏膜多种病变。维生素B2
 缺乏病是机体因核黄素缺乏而发生阴囊炎、舌炎、唇炎和口角炎综合病症。

1﹒症状

典型损害有阴囊炎、阴唇炎和舌炎，而唇炎和口角炎不具特异性，皮肤改变表现为皮肤皱褶处淡浅红色斑和黄色、鳞屑样皮炎，类似脂溢性皮炎。眼部常见睑缘炎、角膜炎，流泪，视物不清。

2﹒诊断及鉴别诊断

主要依据饮食缺乏史，临床特点和试验治疗，有条件者可作实验室检查来帮助论断。临床应与湿疹、神经性皮炎、脂溢性皮炎鉴别。

3﹒局部治疗

患者除可口服维生素B2
 ，口角炎可涂1%硝酸银或1%甲紫，阴囊炎按通常皮炎或湿疹治疗原则处理。

（三）癞皮病

烟酸类维生素包括烟酸和烟酰胺。在体内烟酸可转变为具生物活性的烟酰胺，后者是辅酶Ⅰ和辅酶Ⅱ重要结构，烟酸缺乏可引起许多病理过程，常累及皮肤、神经系统和胃肠组织，故有较明显皮肤症状。即烟酸缺乏病，又称糙皮病、玉蜀黍疹，是因烟酸和烟酸前体色氨酸缺乏引起，临床上除皮肤黏膜症状外，尚有舌炎、肠炎、精神异常和周围神经炎等表现。

1﹒症状

本病可发生于任何年龄，男性多于女性，夏秋季好发。其典型症状是皮炎、腹泻和精神神经症状。三者同时存在较少，常见皮肤及消化系统症状，亦有仅见精神神经症状。

患者初期多有乏力、食欲缺乏和体重减轻。典型皮损发生于身体暴露部位（面部、颈周、胸上部、手腕和手背等处），皮损为鲜红或紫红色，呈实质性肿胀斑片，形态酷似晒斑。在颈部周围可呈现出项链状分布，为西班牙Casal’s首次描述，故被称为“Casal’s项链状皮炎”。皮损部位自觉灼热、肿胀、轻度瘙痒。重症者，红斑上可产生浆液大疱、糜烂、结痂。以后皮损变为暗红、棕红，皮损肿胀逐渐减轻，脱屑变粗糙，留有色素沉着。皮肤对光敏感，皮损夏重冬轻，可反复发作，因而皮肤增厚、粗糙而有“糙皮病”、“黍癞”之称。

会阴、生殖器、肛门周围及黏膜病变可与口腔炎同时发生。直肠和阴道黏膜有炎症或溃疡，阴道分泌物增多，使附近皮肤浸润或继发感染。消化管黏膜症状以舌尖发红、舌炎和腹泻常见。腹泻轻重差异大，重者呈里急后重及便血。

2﹒诊断及鉴别诊断

根据典型皮肤、消化、精神神经症状者诊断不难。应和以下疾病鉴别：植物日光皮炎、药物性皮炎和迟发性皮炎型卟啉症。

3﹒局部治疗

皮炎按皮损类型，选择不同剂型外用药。

（四）维生素C缺乏病

维生素C是强还原剂，参与机体重要生理氧化还原过程。对氨基酸和糖类代谢、胶原合成、维持毛细血管通透性、毛发正常生长等方面有极重要作用。维生素C缺乏病又称坏血病，是因长期缺乏维生素C所引起的营养缺乏病，主要有毛囊角化、牙龈炎和出血等症状。维生素C缺乏还将影响细胞成熟、机体生长、组织修复。

1﹒症状

皮损通常发于前臂屈侧、腹部及股内侧对称性过度角化毛囊性丘疹，在丘疹中必有卷曲毛发形成角栓状毛发，另一特征是丘疹合并毛细血管出血。皮肤干燥，形态和维生素A缺乏病类似。无明显自觉症状。出血性牙龈炎表现牙龈红肿、糜烂、出血、牙齿松动和口臭等。此外，皮肤尚可发现瘀点和瘀斑。重症者可有出血性大疱或皮下组织、关节、骨膜下出血。其他有营养不良、面色苍白、贫血、水肿、发热、抵抗力低、呼吸道和胃肠感染。

2﹒诊断及鉴别诊断

有维生素C缺乏史，典型症状，结合实验室检查和试验治疗，诊断并不困难。毛囊周围瘀斑和出血倾向，可与维生素A缺乏毛囊角化病鉴别；与出血性疾病鉴别靠临床特征和化验检查。

3﹒局部治疗

保持口腔清洁，预防和治疗继发感染，严重贫血给铁剂或输血，四肢肿痛剧烈者应减少移动和轻搬，防止骨折和脱位。

二、必需脂肪酸缺乏病

必需脂肪酸（EFA）包括亚油酸和α‐亚麻酸，动物长期摄取不含EFA饮食，可发生必需脂肪酸缺乏病。人体可见缺乏病全部综合征，为树皮样改变；婴儿缺乏亚油酸可出现湿疹，长期摄入不含脂肪饮食可发生皮炎。

（一）病因

1﹒婴儿

健康婴儿发生EFA缺乏病几率小，很少有自发性发病确切报道。与健康婴儿相比，以脱脂奶粉为主喂养婴儿可引起皮肤干燥和鳞屑。其他人认为，新生儿较易患早期EFA缺乏病，因为其体内亚油酸贮备和脂蛋白酶量较低，致使组织中贮备EFA释放和利用困难。因其他原因，如乳糜性腹泻而处于吸收不良状态或术后低脂饮食婴儿会出现EFA缺乏病临床症状。患有囊性纤维化儿童出现EFA缺乏病被认为是继发于脂肪吸收不良。

2﹒成人

成人比儿童有更多EFA组织贮备，故较不容易发生EFA缺乏。但无脂肪饮食成人10天内就可发生EFA缺乏生化改变。因肠切除或治疗肥胖病旁路手术而吸收不良成人经口饮食亦可发生EFA缺乏病。

改变EFA营养状况疾病有嗜酒、恶性肿瘤、胆道疾病、无β‐脂蛋白血症和多发性硬化等疾病均可使亚油酸、α‐亚麻酸和花生四烯酸消化吸收障碍。患急性疾病住院患者会出现血清脂肪酸聚集，易发生EFA缺乏病。手术和创伤会使亚油酸需要量不明原因地增加5倍。

3﹒肠外营养（PN）

从1968年起用无脂肪肠外营养，很多报道回顾这些病例用该种治疗出现婴儿和成人EFA缺乏症，其最常见和最典型表现是皮肤鳞屑、血浆亚油酸下降、三烯和四烯化合物比例上升。

无脂肪营养肠外比口服会更快地发生EFA缺乏症，因为糖输入会引起胰岛素水平升高，从而阻断游离脂肪酸从脂肪贮备释放。

4﹒其他营养缺乏病干预

有实验表明锌和必需脂肪酸代谢有相互作用。锌缺乏病患者可出现与EFA缺乏相似的皮肤表现，且其皮肤亚油酸水平低下。在一些有EFA缺乏临床症状患者发现同时存在脂肪酸和锌水平低下。

Kwashiorkor患者或有其他发生危险性者三烯和四烯化合物比例上升，而EFA缺乏病时可观察到，表明EFA缺乏可能在Kwashiorkor病病因学很重要。EFA缺乏病大鼠蛋白质利用下降。近来观察到，蛋白质缺乏大鼠EFA需要量会增加。

（二）发病机制

EFA在皮肤功能及EFA缺乏病发病机制大部分解释来自于对实验动物诱导EFA缺乏病。皮肤在EFA缺乏病时其表皮改变可分为：

1﹒屏障结构缺陷 包括板层体脂类下降，表皮鞘脂改变。

2﹒屏障功能缺陷 包括经表皮水分损失增加，经皮吸收增加。

3﹒表皮增生 包括DNA合成增加，表皮更新速度加快。

4﹒前列腺素减少。

脂肪酸尤其是亚油酸，是外层表皮重要结构的组成成分，并有重要屏障功能。事实上亚油酸占角质层脂肪酸的15%～25%。EFA主要定位在角质层极性鞘糖脂。当EFA缺乏时，角质层正常数量板层体脂类物质减少，从而致细胞内脂类分泌降低。这些改变与屏障功能缺陷有关。在实验性EFA缺乏时，表皮鞘脂有质的不同，油酸盐代替亚油酸。

（三）临床症状

尽管EFA缺乏病生化改变可在1～2周内出现，但皮肤表现常落后于实验室改变，成年患者在7周内可出现明显皮肤改变。在大多数病例，从开始无脂肪肠外营养到观察到皮肤病变有数个月的延后时间。在无脂肪饮食新生儿和婴儿，此期间隔可能较短，为2～4周。

典型皮肤表现有扩散红斑、干燥和鳞屑。除此之外，擦烂部位湿性损伤也有报道。头皮鳞屑可伴随脱发发生。潮湿和干燥在这种鳞屑表现中均很重要。进行无脂肪肠外营养患者约1300人发生EFA缺乏症皮肤改变，补充脂溶性维生素（如维生素E）有助于预防患者皮肤损伤发生。

与皮肤有关改变还包括毛细血管脆性增加导致创伤性紫癜，指甲易碎和创伤愈合不良。

尽管皮肤表现可能是最显著的首发临床症状，但EFA缺乏症病是多系统疾病。在婴儿都可观察到生长迟缓、易感染和免疫反应下降。还可见到血小板减少症、肝脏中酶水平上升，肝脂肪改变。

（四）诊断和鉴别诊断

诊断应考虑婴儿有无缺乏EFA喂养史；临床PN治疗是否长期采用无脂肪配方；有无其他疾病引起脂肪吸收不良。

典型皮肤症状或鳞屑区域皮肤活检显示表皮角化过度、棘皮症及粒细胞层增多，有助于诊断。

鉴别诊断：因EFA缺乏病皮肤表现无特异性，在鉴别诊断应考虑其他疾病引起继发性皮肤鳞屑。在无脂肪肠外营养时，可能发生继发性锌缺乏症，尽管其肢端性皮炎表现更典型，但亦可产生类似皮肤鳞屑。一些药物如三苯乙醇、西咪替丁和丙基苯基酮与皮肤干燥、鳞屑产生亦有关，内分泌疾病可引起继发性鳞屑病，还有霍奇金病、白血病、甲状腺疾病、麻风病和结节病亦可发生鳞屑。婴儿还应该考虑到普通鳞屑病、特应性皮炎和先天性鳞屑病。在鉴别诊断还应考虑非EFA缺乏病无显著特点的皮肤干燥（干燥症）。

（五）预防和治疗

1﹒提倡母乳喂养，配方奶粉中应保证有足够的EFA摄入量。

2﹒在肠外营养时，应普遍使用脂肪乳剂，儿科患者有可能对脂肪乳剂耐受能力较差应给予特殊营养要求，但对脂肪乳剂有迟发性不良反应患者应考虑暂时或永久停止输入脂肪乳剂。

3﹒用亚油酸或向日葵油局部治疗可改变和改善患者皮肤损伤，并使血浆脂肪酸趋于正常。

4﹒饮食摄入脂肪应不低于总能量的15%。肠外营养脂肪应占能量的2%～4%，其中亚麻酸占脂肪的33%。

（六）必需脂肪酸与其他皮肤病关系

1﹒特应性皮炎（AD）

对AD患者观察到有较低EFA水平。用EFA治疗AD，可使其EFA水平提高。近些年来用富含EFA口服油剂治疗AD，可取得良好疗效。对AD患者EFA各种代谢产物测定后，认为不是EFA摄入量不足，而是对EFA酶转换力降低。

2﹒银屑病

伴有角质层EFA缺乏和皮肤屏障功能降低。虽用亚油酸对银屑病局部治疗并不能明显改善其皮肤损伤，但可使银屑病皮肤花生四烯酸及其代谢物含量增高，各不同类型前列腺素总量与正常皮肤比亦有改善。

3﹒肠病性肢端性皮炎（ADE）

是严重锌缺乏原发性、遗传性疾病，常同时伴有EFA缺乏。同时，也有实验表明EFA和锌代谢有相互作用，ADE亦可成为EFA缺乏症的发病原因。

三、胡萝卜素血症

胡萝卜素是人体维生素A的重要来源。胡萝卜素又名叶红素，为脂色素。某些植物和动物性食品含有大量胡萝卜素，如红色、黄色、绿叶蔬菜和某些水果（红心甜薯、胡萝卜、空心菜、荠菜、韭菜、菠菜、雪里蕻、芥菜头、甘蓝菜、油菜薹、苋菜、辣椒、南瓜、杏、芒果、枇杷、橘）、蛋黄、奶油等。

（一）病因

胡萝卜素被吸收后，一部分在肠黏膜内裂解为维生素A，未转变者直接进入血流；一部分在肝脏或其他组织进行转变。脂肪和胆盐是胡萝卜素被肠吸收必要条件，胆盐能乳化脂肪，加强胡萝卜素裂解酶活力，促进胡萝卜素转变为维生素A，有利于其吸收、运转和代谢。

过量进食胡萝卜素含量丰富食物，如胡萝卜和橘子；用提取或合成胡萝卜素大量长期治疗某些疾病（如卟啉病和光感性疾病）；糖尿病、高脂血症、肾炎、甲状腺功能减退、肝炎及其他患有胡萝卜素转变为维生素A先天性代谢障碍，影响胡萝卜素转变均可出现血胡萝卜素含量增高。

（二）临床症状

胡萝卜素血症表现为皮肤变黄，以角质层厚掌跖最明显，其次是鼻唇沟、颏、耳后、指关节处黄染，严重者可累及全身皮肤。但巩膜和黏膜不黄染。若无基础疾病，患者通常情况良好。患者血浆胡萝卜素量超过正常，尿排出过量胡萝卜素。取等份血清、乙醇、石油醚，混合振荡后，可见脂色素溶于石油醚层内，此法可有助于诊断。

（三）诊断和治疗

本症诊断主要依据病史、症状和实验室检查。应与肝胆系统疾病黄疸鉴别，后者巩膜黄染，血胆红素升高。本病防治在于避免过量进食富含胡萝卜素食物，一旦发生，应纠正病因，停食胡萝卜素含量丰富食物或停用胡萝卜素制剂，让其自然消退。


第十六节 与食物和营养相关皮肤黏膜疾病

一、特应性皮炎

特应性皮炎又称遗传过敏性皮炎，特应性湿疹、异位性皮炎，儿童期发病为3%～20%，其中50%～70%有遗传倾向。

（一）病因

目前对本病认识尚不一致。病因比较复杂，通常认为与遗传、食物和环境等因素有关。

1﹒遗传因素

常有先天性过敏体质，在双生子研究中，发现同卵双生均发生特应性皮炎者有89%，而在二卵双生中仅有28%。

有人统计800多例家族，发现双亲有特应性皮炎，其70%子女可能有特应性皮炎；而父母只有一方患病，则其50%子女可患病。

2﹒食物因素

食物与特应性皮炎发生有重要关系，牛奶、鸡蛋、鱼、虾等蛋白质及小麦、柑橘等都与之有关。

食物因素通常以婴儿期及儿童期较为明显。有研究报道在250例患有特应性皮炎儿童中，96%严重患者有食物变态反应，将食物变应原去除后，有不同程度的改善。

母亲怀孕期营养摄入也可能影响日后婴儿特应性皮炎发病，有资料显示，母亲孕期摄入过高能量和脂肪，将促使日后婴儿特应性皮炎发生。观察特应皮炎患者维生素D和脂肪酸摄入明显低于正常人群。观察到特应性皮炎婴儿母亲乳汁，亚油酸与其代谢产物比例明显增高，这提示母亲亚油酸代谢缺陷可导致婴儿特应性皮炎。

3﹒其他因素

感染性变应原，花粉、机械性刺激物等也均可诱发特应性皮炎。许多研究发现，患者IgE增高，且增高程度与疾病严重程度、侵犯范围密切相关，用脱敏疗法或限制食入变应原可使皮疹改善，属于Ⅰ型变态反应。而特应性皮炎表现为湿疹样病变，又可能与Ⅰ型变态反应有关。也有人观察到特应性皮炎患者皮脂腺与汗腺功能失调。

典型特应性皮炎除有特定湿疹临床症状外，还有下述4个特点：有容易罹患哮喘、过敏性鼻炎、湿疹家族性倾向；对异种蛋白过敏；血清IgE值高；血液嗜酸粒细胞增多。

（二）临床症状

1﹒婴儿期

多于出生后2～3个月发病，也可发生于2～3周。皮损主要发生在两颊、额及头皮，个别病例可发展至躯干、四肢。皮疹可分为渗出型、干燥型、脂溢型。

（1）渗出型：湿疹多发生于肥胖有渗出性体质婴儿。初起于两颊，发生红斑，境界不清，红斑上密集针尖大丘疹、丘疱疹、水疱和渗液。渗液干燥则形成黄色厚薄不一痂皮，常因剧痒、搔抓导致部分痂皮剥脱，露鲜红糜烂面。重者可累及整个面部及头皮。如有继发感染可见脓疱，并发生局部淋巴结肿大，甚至发热等全身症状，少数患儿因处理不当扩展至全身变为红皮病，并常伴有腹泻、营养不良，全身淋巴结肿大等症状。

（2）干燥型：皮疹常见于瘦弱婴儿，为淡红色或暗红色斑片，密集小丘疹而无水疱，干燥而无明显渗出，表面附有灰白色糠状鳞屑。常累及面部、躯干和四肢。慢性时亦可轻度肥厚、皲裂、抓痕或结血痂。

（3）脂溢型：常见于出生后不久小婴儿，主要为红斑，黄色脂溢性渗出，呈半透明黄褐色结痂。常见于前囟周围头皮、眉际、鼻旁及耳后。

无论哪一型特应性皮炎均有阵发剧烈瘙痒，引起婴儿哭闹和睡眠不安。病程慢性，时好时坏，一遇不良刺激或服用敏感饮食，气候突变，穿着紧身毛或丝绸衣服，感染或用肥皂清洗过勤等均可使病情恶化。总趋势是随着年龄增长而逐渐减轻。少数病例可持续甚久，由婴儿期继续发展至儿童期甚至成人期。

2﹒儿童期

有统计在5岁前发病者占80%。可由婴儿期演变而来，亦有不经过婴儿期而发病。其皮损表现有2种形态，即皮疹型和痒疹型。

（1）皮疹型：多局限于四肢，尤其是肘窝、[image: ]
 窝。皮肤潮红或暗红，有丘疹或粗糙，时而有小片糜烂面，形态如同亚急性期湿疹。

（2）痒疹型：皮疹为全身散布，四肢为主，为米粒大小肤色或灰褐色丘疹。因瘙痒剧烈，常有抓破或血痂性丘疹。

3﹒青年及成人期

可是儿童皮损继续，亦可不经婴儿期和儿童期而发病。皮损好发于颈部、面部和四肢，呈局限性或散播性苔藓样皮损，与神经性皮炎难于区分。通常在30岁前能治愈。

以上3个时期患者，均可伴发过敏性皮炎、哮喘、荨麻疹等症状。

（三）诊断与鉴别诊断

主要根据家族或个人有“特应性皮炎”病史，皮损特点，即在婴儿期呈急性或亚急性湿疹状，好发于面颊部及额部，多为生后1个多月婴儿；儿童期及青年期则为亚急性或慢性湿疹状，好发于四肢屈侧。实验室诊断嗜酸粒细胞增加，变应原皮肤试验呈阳性反应。减少对尘埃或变应原接触，或食物排除试验可使皮肤症状改善，对诊断有一定帮助。并应与以下疾病进行鉴别诊断。

1﹒湿疹皮肤损害与特应性皮炎没有太多区别，但无一定发病部位，家族常无“特应性皮炎”病史。

2﹒婴儿脂溢性皮炎常见于生后不久婴儿，头皮局部或全部被覆灰黄色或棕黄色油腻状鳞屑，有时亦累及眉区、鼻唇沟、耳后等处，有轻度痒感。应与本病婴儿期相鉴别。

（四）营养防治

1﹒营养治疗

（1）推广母乳喂养：近年来国外许多资料认为母乳喂养，尤其是出生后最初6个月单纯用母乳喂养，则对预防食物过敏可能有帮助。我国目前大力推广母乳喂养，对预防食物过敏肯定也能发挥有利作用。

许多研究表明，母乳也可含有大量食物抗原，并可传递给婴儿。故有学者主张对哺乳期母亲限制摄入牛奶、鸡蛋和鱼、蟹等常吃食物抗原，那就可能减少抗原体形成免疫复合物传递，从而不仅可使发病率显著下降，且使临床症状明显减轻。这种有效预防作用可维持5年以上。

（2）延迟抗原性较强食物添加时间：过去人们都是单从营养学角度去考虑，认为从出生3个月以后婴儿就必须逐步添加多种辅助食品。而今必须从食物过敏方面来考虑，婴儿在出生后应尽量避免摄入抗原性较强食物，如新鲜牛奶，鸡蛋清、鱼、虾、蟹、花生酱等。故现今多数学者认为对过敏体质者婚配后代，至少在出生后最初6个月应提倡单纯母乳喂养，必要时喂加米粉，此后争取坚持母乳及奶粉混合喂养到1岁左右，尽量避免过早过多地接触食物过敏源。

（3）及早发现过敏体质：一对夫妻不论双方都是过敏体质或双方之一是过敏体质，其生出后代很可能也是过敏体质，这与遗传有关。当婴儿患有湿疹或过敏性皮炎，前囟部位有皮脂溢出性皮炎、多汗、摇头等症状者，可检测其血清IgE，高于正常者，就可诊断为过敏体质，则宜喂以母乳，而不宜喂牛奶或过早地添加含蛋白质辅助食品，以防引起食物过敏。

（4）选用特殊配方奶粉

1）蛋白水解配方：对于这种高危婴儿而无法进行母乳喂养者，在出生后立即采用特殊婴儿配方食品，即给予含水解蛋白（包括大豆蛋白及酪蛋白）配方代乳品，给予持续6个月以上预防措施，并尽量推迟添加鸡蛋、鱼、虾等辅助食品时间，最好是延迟到1岁以后，这样不但可使其临床症状明显减轻，且还能够降低血清总特异性IgE、IgG水平。

2）添加双歧杆菌配方：母乳喂养儿肠菌群组成以双歧杆菌为主，某些特应性皮炎患儿肠菌群组成紊乱，双歧杆菌含量明显低于正常儿，有学者认为，可通过喂养含双歧杆菌配方奶粉，使患儿肠菌群组成达到与母乳喂养者类似结果。

（5）适量添加长链多不饱和脂肪酸（LCPuFA）：有学者观察到特应性皮炎患儿脐血LCPuFA含量明显低于正常婴儿，且出生后特应性皮炎婴儿血清LCPuFA含量下降较正常儿更为明显。另外成人特应性皮炎患者血清LCPuFA水平较正常人低，明显下降，这些研究均提示可给特应性皮炎患者适量补充LCPuFA，但补充方式和途径应进一步探讨。选择添加LCPuFA婴儿奶粉可为一种良好选择。有研究显示，饮食n‐6LCPuFA和n‐3LCPuFA间比例与特应性皮炎发病有关，n‐6系列升高、n‐3系列降低，会促使特应性皮炎产生，补充n‐3系列可预防发病或使症状缓解。

（6）素食：给特应性皮炎患者严格素食2个月后，发现患者皮炎症状明显减轻。且血嗜酸粒细胞明显下降，这种下降早于皮肤症状改善，这提示对成人严重特应性皮炎患者可采用素食疗法，但方案应由专业营养师设计，以免造成营养不良。

（7）母亲孕期限制脂肪和能量摄入：有研究显示孕期能量和脂肪摄入较高母亲，其婴儿发生特应性皮炎可能性较高，提示应在孕期适当控制脂肪和能量摄入。

2﹒通常防治原则

最理想方法是寻找发病原因，但较困难。故主要是减少本病激发因素，使症状或缓解。防治应着重于婴儿期。

（1）尽量避免一切外来刺激，如穿着衣服轻、软、宽松，并以布料为主。丝、毛织品或人造纤维衣着不要直接接触皮肤。不要用力搔抓和摩擦。

（2）避免过度皮肤清洗，特别是不用热水肥皂或消毒水烫洗。

（3）环境温度适宜，室内温度不要过高，衣被不要过暖，减少汗液分泌刺激。

（4）尽量减少环境中变应原，如屋尘、螨尘、人造纤维、真菌等。

3﹒全身疗法

主要为脱敏及止痒。

（1）抗组胺制剂：小儿可用苯海拉明。需长期治疗者，可定期更换抗组胺制剂种类。

（2）有感染时，可短期应用抗生素，以减少炎症及病灶中释放中间产物蛋白酶刺激。有建议以温和沐浴露清洗患部后立刻涂以保湿剂，可达到良好治疗效果，因为皮肤干燥易使特应性皮炎加重。目前，国内温和无刺激医用护肤品有丝塔润肤露等。

二、肠病性肢端性皮炎

肠病性肢端性皮炎是少见的常染色体异常遗传性婴幼儿疾病，其临床特征是口腔周围和四肢末端皮炎，急性或慢性腹泻和秃发，锌治疗有效。

（一）病因

锌缺乏是本病的主要原因。但有关锌缺乏根本发病机制迄今尚不清楚。有学者推测是因肠管中携带锌穿过肠黏膜特异性蛋白载体缺少或不正常，从而不能吸收肠内锌元素。也有认为肠黏膜细胞合成锌结合配体异常，配体可能是前列腺素E2
 ，在肠内与锌结合后有利于锌吸收。锌缺乏时，体内多种酶类活性受抑，致胶原蛋白、DNA、RNA和蛋白合成停滞等一系列障碍而致病。

（二）临床症状

主要表现为口腔周围皮炎、秃发、腹泻三联症。通常发病于第3～18个月，以牛乳喂养婴幼儿为多见。母乳喂养几乎不发病。原发性皮损是小水疱或脓疱成群分布于腔周围（口周、会阴、肛周）亦可在双眼、枕部、膝肘部、手足等，以后融合成边界有炎症红斑鳞屑斑片；或如同湿疹样或银屑病样损害。患儿脱发，亦可有甲沟炎或甲周肉芽肿形成。

约90%有胃肠障碍，对乳糖和果糖不耐受，有厌食、腹胀、呕吐和腹泻、大便呈水样或泡沫状。3～8次／天不等。含脂肪和黏液，具恶臭或酸味，消化系统症状轻重通常与皮损程度相一致。患者有情绪障碍，早期精神委靡，以后易兴奋，或倦怠、烦躁、精神压抑、变态人格、表情悲伤等。

严重病例发育迟缓，性成熟受阻，通常状况较差，有贫血、瘦弱等营养不良表现，间或有发热。因免疫功能低下，易继发细菌、真菌或混合感染，主要侵犯上呼吸道，亦可并发肺炎或败血症。

（三）诊断及鉴别诊断

依据腔周皮炎、秃发，腹泻，生长迟缓可作出初步临床诊断，借助于血锌测定能作出正确诊断，采血应在禁食或停服锌剂后8小时进行，本病血锌值明显低于正常。

（四）治疗

通常支持疗法，包括人乳喂养，母乳含低分子锌结合配体，能促进锌吸收；补充维生素；补充水、电解质和输血。

补锌是本病的唯一治疗方法。因属先天遗传性肠吸收障碍，所以应长期补锌。给药后，最初见效是精神状态改善，食欲增加，数天内即可控制腹泻。2～3周内全身损害得以消除。畏光、脱发可在数个月内改善。补锌可用硫酸锌，以每天每公斤体重0.5～1.0mg适宜。但该制剂常引起恶心、呕吐、胃刺激等副作用，不受儿童喜欢。如服用时间过长，可引起胃出血或贫血症状，故应该经常监测大便潜血。葡萄糖酸锌和醋酸锌可混在果汁内服用，尤其为小儿喜爱。每天补锌量如超过50～70mg，则可能发生持续性高血锌症。故在补锌过程中，应每间隔3～4周测定血锌值，结合病情改善调节补锌剂量。

三、植物性日光性皮炎

（一）病因

许多植物均可引起植物日光性皮炎，又称光感性皮炎。

1﹒常见有灰菜（滨菜）、紫芸英、苋菜、油菜、洋槐叶、野艾等。其中苋菜和油菜为人们普遍食用。动物性食物以螺引起较多。

2﹒多数认为是光毒反应和光变态反应2种因素导致发病。前者是摄入或接触光敏物（光生成物）后，经日光照射，产生光能损伤，无潜伏期，一次曝光即发病，皮损呈烧伤样损害，病情和食入光敏物量及暴晒时间有关。后者属迟发性变态反应。第1次食入或接触光敏物后要经历潜伏期。皮损呈多形性改变，非曝光区也可发生皮疹，临床不易区分光毒反应和光过敏反应，常是二者兼而有之。影响发病因素除与食入光敏物种类、数量、日照强度及时间长短有关外，和患者既往健康、营养状况、身体素质等亦有关系。

化验检查：白细胞总数增高，可有核左移。嗜酸性粒细胞多无异常。尿紫质可能阳性。肝、肾功多数正常。

（二）临床症状

各年龄组均可发病。发病季节以春、夏为多，秋、冬较少。患者可有头昏、头痛、畏寒、发热等症状，个别重者可有昏迷、意识改变、症状性精神病等少见症状。

皮损主要发生在曝光部位（面、颈、四肢），也可在身体其他遮盖部位。面部呈显著肿胀，触之较硬。双眼睑肿胀致使双目不能睁开，口唇肿胀，张口受限，口腔唾液不断外流。肿胀皮损可见大小不一瘀点、大疱、血疱或糜烂、溃疡形成。患者常有麻胀、疼痛或灼热感，个别呈剧痛。通常病程2～3周，如皮损严重，也有数月不愈。

（三）诊断及鉴别诊断

根据发病前有服食过多或接触有关植物，强烈日光暴晒史，有水肿和瘀斑，好发于暴露部位，夏季多见，女多于男，有自觉症状和全身症状等即可确诊。

1﹒癞皮病

本病损害部位也在日光暴晒处，但在发病前常有前驱症状如全身不适、疲倦、失眠等。除皮疹外尚有胃肠症状和神经精神症状，不难区别。

2﹒接触性皮炎

皮疹多局限于接触部分，有接触史。发疹与日晒、季节无关。

（四）预防和治疗

本病预防关键是加强卫生知识宣传教育。患儿应避免日晒。皮肤外用遮光剂，如二氧化钛霜。找出与发病有关食物、药物或其他因素，避免再次进食。早期病情严重者，可内服肾上腺皮质激素以减轻炎症反应。内服大剂量B族维生素和维生素C。皮损可进行对症治疗。

四、毛囊角化病

毛囊角化病又称假性毛囊角化不良病，系1859年首先由Darier命名，故又称Darier病。是少见、以表皮细胞角化不良为基本病理变化的慢性角化性皮肤病。因为该病皮损有融合、增殖倾向，故又被称增殖性毛囊角化病和增殖性毛囊角化不良病。

（一）病因

本病为常染色体不规则显性遗传性皮肤病。除遗传因素外，有些学者根据部分患者血清维生素A浓度低及应用维生素A治疗有一定效果，因而认为本病与维生素A代谢障碍有关。

（二）临床症状

本病可发生于家族，男女发生率相等。常在儿童期初发，以8～16岁最多，5岁以前少见，但任何年龄都可发病。

早期皮损为细小、坚实、正常肤色小丘疹，但不久即有油腻性，灰棕色、黑色痂覆盖在丘疹顶端凹面，去除后，丘疹逐渐增大成疣状，常群集并趋向重合，形成不规则疣状，位于屈侧、腋下，臂沟及腹股沟部等，多汗、摩擦处损害增殖尤为显著，形成有恶臭乳头瘤样增殖性损害，其上有皲裂、浸渍及脓性渗出物覆盖。

皮损好发于皮脂溢出部位，如头皮、额、耳、鼻唇沟、颈、肩、前胸、背中线部、腋下等，也可扩展到整个躯干、四肢屈侧、臀部和生殖器部，最早皮损常见部位是耳后。头皮部皮损常覆盖油脂样污痂，通常无脱发。面部皮损在鼻部特别严重，唇部可有结痂、皲裂和浅表性溃疡。

在齿龈和腭部常可有小白丘疹；在掌跖常可有点状角化，并可相互融合形成掌跖弥漫性角化；在手足背和胫前可有扁平疣样丘疹，常呈线状排列，或可类似为疣状肢端角化症，消退后可遗留白色斑点；指甲可发生甲下角化过度、甲脆弱、碎裂、白色或红色纵纹、指甲游离缘有三角形缺损。认为本病的指甲变化有特征性，对早期或症状不典型患者诊断有帮助。本病还可累及口咽、食管、喉和肛门直肠黏膜。

皮疹通常是对称分布，但亦有明显不对称或带状、痣样分布也可发生，有些病例皮损部可发生大疱。在局限性毛囊角化病，皮疹沿着Blas chko线局限性或带状分布躯干为其好发部位，且多呈线状，但当发生于别处时诊断困难，需依靠皮损活检来确诊。

皮损常在夏季加重，患者有对光敏感，可因严重日晒而诱发病损，称Koebner征象。报道在亚红斑量UVB照射后可引起皮损复发。

（三）预防及治疗

传统上维生素A已被应用许多年以减轻病情，虽有获得不同程度好转报道，但多数效果并不理想，常规用量为1.5万～3万μg／d，但用1万～10万μg／d成功率更高些，在维生素A过多有副作用。用维生素A4.5万μg／d加维生素E，联合应用能获得一定疗效。

近20年来已逐渐用维甲酸来治疗本病并代替维生素A。其作用机制是促进DNA合成、加速发生层有丝分裂速度，使上皮细胞正常化、颗粒层增厚、角化不全减少，角化不良恢复正常。比较有效和常用合成维甲酸有3种：异维甲酸、阿维甲酯及其主要代谢产物阿维A。前者是维甲酸立体异构体，而后两者分别是芳香维甲酸乙酯和甲酸。用阿维甲酯50～75mg／d治疗，能迅速控制皮损症状，以后逐渐减量改用维持量25～30mg／d。应用异维甲酸每天0.5～1.0mg／kg、阿维A30mg／d或我国研制的维胺酯25mg，3次／天也能获效。

对炎症皮损的局部治疗包括外用皮质类固醇霜或软膏，也可外用水杨酸、煤焦油或硫磺软膏等。用0.1%维甲酸霜治疗数月可使皮损获痊愈。对小斑片损害，用康宁克通局部注射可使皮损获得迅速但暂时性缓解；对肥厚性皮损，用擦皮术、激光或切除后植皮等，均可予考虑。患者应避免烈日暴晒。因本病为遗传性疾病，故应绝对禁止近亲结婚。

五、寻常性痤疮

寻常性痤疮是毛囊皮脂腺慢性炎症性疾病，多发生于青春期男女，男性多于女性，无明显种族和地区差异，是临床上较为多见的皮肤疾病。本病有自限性，到成年期常自愈。其发病与维生素A水平有某些相关；锌缺乏可能是发病因素之一，用锌制剂口服治疗可抑制其炎症反应。

（一）病因

是多因素疾病，目前多认为与雄激素、痤疮丙酸杆菌等有关。关于微量元素特别是锌缺乏在痤疮中的发病地位，多数学者认为只是青春期相对锌不足，是可能的发病因素之一，而不是直接发病原因。该病皮肤必需脂肪酸代谢亦有一定变化。

青春期雄激素分泌增多，睾酮在皮肤经5‐α还原酶作用转化成活性更强的5‐α双氢睾酮，刺激皮脂腺细胞周转及脂类合成，引起皮脂分泌增多。同时在雄激素作用下及毛囊皮脂腺上皮中缺乏必需脂肪酸，致皮脂中亚油酸含量低，造成毛囊漏斗部及皮脂腺导管角化过度，导致皮脂排泄障碍，皮脂潴留，形成粉刺。毛囊及粉刺内痤疮丙酸杆菌得以大量繁殖，产生溶脂酶、蛋白分解酶及透明质酸酶。溶脂酶水解皮脂三酰甘油产生较多游离脂肪酸，加上蛋白分解酶及透明质酸酶共同作用，使毛囊及毛囊周围发生非特应性炎症反应，形成炎性丘疹、脓疱、结节及囊肿。有关免疫学致病机制研究发现，痤疮患者血清IgG水平增高，并与病情一致，痤疮丙酸杆菌产生抗体参与局部早期炎症反应，同时该菌还能通过经典及旁路途径激活补体，导致毛囊皮脂腺管内炎症，而痤疮丙酸杆菌介导细胞免疫反应可能增强局部炎症反应。

（二）临床症状

初发损害多为黑头粉刺，可挤压出头部呈黑色而体呈黄色半透明的脂栓，此为本病的特征，也是较早发生的损害。白头粉刺为针头大小圆锥形丘疹，呈肤色或灰白色，不易挤出脂栓。在发展过程中，粉刺可演变为炎性丘疹、脓疱结节和囊肿，临床上常以1～2种损害为主。本病多无自觉症状，若炎症显著时可有疼痛。皮损好发于颜面及胸背部多脂区，偶发生于其他部位。青春期后大多数患者均能自然痊愈或症状减轻。

（三）诊断与鉴别诊断

根据患者多为青年男女，好发于颜面及上胸背部，皮损为黑头粉刺、丘疹、脓疱或结节等多种损害，对称分布，通常不难诊断。但应与下列疾病鉴别。

1﹒酒渣鼻

好发于中年人。损害只发生在面部中央，并以鼻部为主。患部潮红充血，常伴有毛细血管扩张，无黑头粉刺。

2﹒职业性痤疮

有接触焦油、机油、石油及石蜡等病史。好发于暴露部，损害较密集，常伴毛囊角化，同工种有相同患者。

3﹒痤疮型药疹

有服用碘、溴及皮质类固醇激素史。皮损发生于面部及躯干。无黑头粉刺。发病年龄不限。

（四）治疗

1﹒内服药

（1）抗生素：口服四环素能使皮脂游离脂肪酸浓度显著下降，此可能与痤疮丙酸杆菌被抑制有关系。通常采用0.25g，每天4次，1个月后每2周递减0.25g，至每天0.25～0.5g，再维持1个月。红霉素剂量和用法同四环素。

（2）性激素：口服己烯雌酚能抑制皮脂腺活性。每天1.0mg，10～14天为1个疗程。若女性患者使用，要在月经后5天开始服用。

（3）维甲酸：口服异维甲酸，对囊肿性和聚合性痤疮有一定疗效。每天0.5～1.0mg／kg，连服4～8周。作用机制为抑制皮脂分泌，使皮脂中亚油酸含量增加等。

（4）皮质类固醇：重型痤疮其他疗法无效者可短期使用。开始服泼尼松每天20～40mg，于每天8：001次服用，以后每周减5～10mg。主要是利用其抗感染作用。

（5）氨苯砜（DDS）：对结节、囊肿、聚合性痤疮有效。口服100mg，每周3次，连服3个月，以后减为每周200mg，待疗效巩固后减为每周100mg，直至痊愈。

（6）微量元素疗法：锌可抑制痤疮炎症反应。此外，锌可促进维生素A水平上升以防止毛囊角化过度，有利于皮脂排泄。用葡萄糖酸锌治疗，服150mg／d，持续6周。用甘草锌胶囊0.25～0.5g，每天3次，10天为1个疗程。用硫酸锌则每次0.2g（按4.5∶1，相当于含离子锌0.045g），2～3次／天，12周为1个疗程。

炎性痤疮病时血硒或谷胱甘肽过氧化酶（GSH‐Px）值减低。当给予亚硒酸钠400mg／d，内服6～12周后，其疗效明显。故痤疮患者可适当补充硒。亚硒酸钠用量如上。此外可用硒酸脂多糖片50mg，每天2次。

2﹒外用药

（1）复方硫磺洗剂：5%硫磺霜，5%～10%过氧化苯甲酰乳剂，0.05%维甲酸霜，2%氯霉素水杨酸酊等外搽，2次／天。

（2）去炎松混悬液：0.5～1ml（每毫升含10mg）注入结节、囊肿内，每周1～2次。

六、苯丙酮尿症

苯丙酮尿症是因血苯丙氨酸蓄积所致较少见遗传性疾病，又称苯丙酮酸性精神幼稚病。患儿智力障碍，毛发皮肤色素减退，易伴发湿疹样皮炎。

（一）病因

为常染色体隐性遗传。因为缺乏苯丙氨酸羟化酶，阻碍苯丙氨酸转化为酪氨酸，造成体内苯丙氨酸及其代谢产物蓄积。尿中苯酮酸和苯醋酸过多。此外，因苯丙氨酸抑制酪氨酸酶代谢，进而影响黑色素代谢。

（二）临床症状

患儿呈蓝眼睛，淡白色或灰白色头发，白皮肤及似硬皮病样改变，对日光敏感性增高，易发生湿疹样皮损和化脓性感染。此外，患儿常有智力低下，甚至白痴。多数患儿脑电图异常。

（三）诊断

根据患儿临床症状（其母亲亦可能有苯丙酮尿症），应怀疑本病。尿氯化铁试验阳性，表明有苯丙酮尿可能，应进一步做血苯丙氨酸定量测定及尿代谢物检查即可确诊。

（四）治疗

应作出早期论断，并及时给予低苯丙氨酸饮食治疗。治疗应持续6～8年，如从婴儿期开始治疗，多数患儿可望恢复正常。


第十七节 寻常性痤疮

痤疮是毛囊皮脂腺慢性炎症反应，因皮脂分泌过度，毛囊管角化过度，异常菌群和炎症引起皮脂腺管与毛孔堵塞，致使皮脂外流不畅所致。主要发生在面、胸背等处，形成黑头、丘疹、脓疮、结节等损害。是毛囊、皮脂腺结构慢性炎症性皮肤病。多发生于青春期男女，最常发生在15～18岁青年男女中。然而，也偶见发生在8～15岁少年，通常25～30岁后可自然消失或减轻。但是女性即使在30岁以后，仍可持续存在。

痤疮是多因素疾病，皮脂溢出的原因尚不清楚，可能与内分泌有关。患者在青春前期及青春期皮肤表面脂质成分有所改变，与雄性激素增加有关，其中以睾酮增加皮脂腺活性作用最强，黄体酮与肾上腺皮脂中脱氢异雄酮也参与作用，后者在痤疮初期可能起重要作用。青年女性在月经前痤疮加剧，可能与在月经周期开始一半时间皮脂分泌减少，在黄体阶段皮脂分泌增加，月经前再次下降有关。

除内分泌因素、皮脂腺活动与细菌感染等因素外，遗传因素也影响痤疮类型、损害分布和病程长短。

一、临床症状

痤疮常见于17～18岁青年，亦有早至10～13岁或迟到成人发病，男多于女。皮肤损害好发于面颊、额部和鼻颊沟，其次为背部及上胸部。分为以下数种类型。

（一）寻常痤疮

最常见。一开始出现与毛囊口一致圆锥形丘疹，顶端呈黄白色，由毛囊内皮脂与毛囊壁脱落角化细胞构成，顶端若有黑色素沉积则成黑头粉刺。用手指挤压可挤出头部黑色而体部呈白色半透明脂栓，这是痤疮的特征性损害。

轻患仅为毛囊口黑头粉刺，无丘疹，稍重者在黑头周围形成炎症性丘疹，若炎症加剧，丘疹顶端可出现米粒至豌豆大小的脓疱，破溃或吸收后留下暂时性色素沉着或小凹坑状瘢痕。如炎症继续扩大，则于皮下形成大小不等的淡红或暗红色结节，或略高于皮肤表面。这种损害可较长期存在，或渐吸收，或化脓溃破后形成瘢痕。有损害炎症反应不重，但经久不愈，可化脓成脓肿，附近数个脓肿汇合时，可形成聚合性痤疮。

（二）聚合性痤疮

是痤疮中的较重类型。好发于青年男性，偶见女性，主要分布于背、臂、颊部，但也可累及腹、肩、颈、面、上臂和大腿。损害由无数黑头、丘疹、脓疱、脓肿和囊肿形成。囊肿常为柔软大而不规则波动性斑块，呈紫红色，溃破后流出恶臭脓性或黏液性浆液，从而形成瘘管。愈后形成深凹陷性瘢痕。

（三）热带痤疮

指发生在高温、高湿地区痤疮。皮肤损害可累及背、肩、颈及手臂、大腿和臀部，主要为结节和硬结状囊肿，可留下毁坏性瘢痕。

（四）坏死性痤疮

常见于20～50岁，男性稍多，主要发生在额颞和头发前缘，也可见于颊、鼻和躯干。其损害开始为褐色，成簇毛囊周围丘疹和脓疱，3～4周后痂皮脱落留下瘢痕。

（五）月经前痤疮

在月经前加剧或发病。痤疮数量较少，随月经周期变化而改变。

二、营养影响

本病为多因素疾病，内分泌因素、皮脂作用、毛囊内微生物等是发病的主要的因素。患者多好食含碘量高水产品及甜食，或含锌食物摄入不足，或缺乏富含维生素A食物等。这些不良饮食习惯均不利于痤疮治疗，有可能影响疗效。

1﹒维生素A

长期缺乏富含维生素A食物，会导致皮肤正常角化代谢异常，使皮肤变得粗糙，起鸡皮样丘疹。正常毛囊口角化过度，使毛囊皮脂腺口变小，不利于皮脂样物质排出，使得病情加重。

2﹒锌

痤疮好发于青春期，因机体处在生长发育时，锌需要量增加。若给痤疮患者补充锌，常可取得明显疗效，故补充含锌高食物，对治疗痤疮有一定治疗效果。

3﹒碘

少选用含碘量高食物，如海带、紫菜等，因可促使皮肤毛囊口角化，使病情加重。

4﹒甜食

进食过多甜食，使体内脂肪异生作用加强，从而使皮脂排泄量增加，促使痤疮皮疹增多。

5﹒脂肪

高脂肪饮食使体内脂肪含量增多，促进皮脂腺排出，可加剧痤疮病情发展。

三、营养防治

营养目的 饮食营养治疗目的是改变饮食习惯，调整消化功能，保持毛囊皮脂腺口畅通，以利于皮脂物质排出，减轻毛囊皮脂腺炎症，配合药物治疗，可控制病情，能取得较好的治疗效果。饮食治疗要求是供给高蛋白高维生素饮食，少进食脂肪及甜食。应补充锌，控制含碘高食物摄入。

1﹒适量供给能量

根据代谢需要每天应供给能量10.46～12.55MJ（2500～3000kcal）。能量不宜过高，因过多能量经代谢后可转变为脂肪。

2﹒高蛋白质饮食

全天蛋白质供给量为100～150g。高蛋白饮食有利于保持皮肤正常角化代谢和毛囊畅通，以减少皮肤黑头粉刺、白头粉刺及脓疱。

3﹒脂肪适量

脂肪不宜过多，否则可增加皮脂排出，促使痤疮皮疹加剧。每天脂肪供给量应在50g左右。

4﹒适量糖类

每天供给糖类以400g左右为宜。多吃甜食可促使脂肪异生，增加皮脂排出，对痤疮治疗不利。

5﹒补充维生素

宜供给含维生素丰富的食物。特别是维生素A供给尤为重要，可纠正毛囊皮脂腺口角化异常，防止毛囊堵塞。

6﹒补充锌

补充动物肝脏、瘦肉、禽类、坚果类等含锌高食品，以纠正痤疮患者体内锌含量相对不足。

7﹒避免高碘饮食

控制进食含碘高食物，如海带、紫菜等海产品，以避免毛囊口角化和堵塞。

四、中医食疗

1﹒饮食宜忌

饮食不仅是病因，而且也是治疗方法。应该注意调整消化功能，改变饮食习惯。少食动物脂肪如猪油、牛油、奶油、鸡蛋、牛奶，以及富含脂肪的冰砖、冰淇淋和油炸食物，甜食、糖果、糕点等食物也应限制。碘化食盐和含有高碘食物，如海味类，带鱼、鳗鱼、海带、海藻、发菜、海蜇、海参、紫菜等；特别是水生贝壳类，如蚶子、蛏子、蛤蛎肉、淡菜、鲍鱼应避免食用。坚果类，如栗子、白果等也应忌食。男性尚与吸烟、喝酒，以及过食辛辣刺激性食物有关。

饮食宜清淡，多选用蔬菜类食物，如绿豆芽、苜蓿、马齿苋、藕、荸荠、蕹菜、西洋菜、大白菜、小白菜、鸡毛菜、枸杞菜、大头菜、包心菜、蒿菜、竹笋、莴苣及叶、土豆、芋艿、慈菇、番茄、茭白、白萝卜、胡萝卜、冬瓜、苦瓜、丝瓜等；水果类，如梨、柿、柑、柚、苹果、香蕉、无花果、枇杷、山楂、桑葚、甘蔗、西瓜、菱角等食物。

2﹒食疗方法

（1）鱼腥草山楂饮：用鱼腥草、生山楂各15g，地骨皮、枇杷叶各9g，加水煎汤后饮服。对丘疹型、脓疱型痤疮有治疗效果。

（2）马齿苋百合汤：马齿苋、鱼腥草、地骨皮、百合干、生山楂各15g，水煎去渣，加冰糖适量代茶饮。对脓疱型、结节型，或聚合型痤疮有治疗效果。

（3）山楂瓜仁荸荠糊：生山楂、冬瓜仁各15g，荸荠粉30g，煮成糊后加冰糖适量服食。对丘疹型、囊肿型痤疮有治疗效果。

（4）楂杞荷叶茶：生山楂、地骨皮各15g，荷叶1张，加冰糖适量，煮水代茶饮用。对丘疹型、聚合型痤疮治疗效果很好。

（5）山楂香蕉茶：生山楂或山楂片30g，香蕉2只，加冰糖适量，水煮服食。对丘疹型、结节型、聚合型痤疮伴显著脂溢或大便不畅者有治疗效果。

（6）百合绿豆汤：绿豆、百合各30g，加冰糖适量，煮汤服食。常食用有一定疗效。

（7）山楂芦根茶：生山楂、芦根各30g，加冰糖适量，水煮代茶饮用。常服有治疗效果。

（8）山楂麦芽茶：生山楂、大麦芽各15g，广陈皮6g，加冰糖适量，水煎饮服。常服有治疗效果。

五、食物选择

（一）宜用食物

1﹒含锌丰富食物

如牡蛎、禽畜肉、蛋类等。

2﹒含B族维生素较多食物

如干豆类、粗杂粮、酵母、瘦猪肉及麦片等。

3﹒富含维生素A食物

动物肝脏，通常红、绿、黄色蔬菜、水果均含丰富胡萝卜素，如豌豆苗、甜薯、油菜、菠菜、苋菜、萝卜缨和南瓜等。

4﹒多饮水。

5﹒富含食物纤维食物

新鲜水果及茎叶蔬菜，如苹果、梨、芹菜和油菜等。

（二）忌用或少用食物

1﹒少用糖果、甜食、巧克力等。

2﹒少用动物油脂。

3﹒少用含碘丰富食物，如紫菜、海带等。

4﹒忌用辛辣刺激性食物，如辣椒、芥末、葱、蒜、姜等。

5﹒避免饮酒。


第十八节 湿 疹

湿疹是在急性阶段以丘疱疹为主，在慢性阶段以表皮肥厚和苔藓样变为主的瘙痒性皮肤病。

一、病因

其病因复杂，通常认为主要是变态反应。引起变态反应致敏物质有食物中蛋、鱼、虾、蟹、牛乳、牛肉、羊肉、雪菜、竹笋等；花粉、灰尘和羊毛等吸入物；慢性胆囊炎、扁桃体炎等病灶感染；寄生虫、药物以及接触丝毛织品、动物羽毛、人造纤维、染料等。其他如过敏体质，外在物理、化学性刺激以及精神因素也可能与此病发生有关。饮酒、刺激性食物、搔痒、用肥皂洗、烫洗等可加剧病情。营养失调，如缺乏维生素B6
 、必需脂肪酸和微量元素锌等，也可诱发湿疹或使之加重。湿疹患者服用必需脂肪酸后皮损可改善。急性湿疹皮肤水和钠均有明显增高。

二、临床症状

通常湿疹可分为急性和慢性2种。

（一）急性湿疹

大都发生在面、耳、手、足、前臂、小腿等暴露部位。常为对称性和局限性。病变部位红肿显著，产生针头大小丘疹和水疱。成群局限于某一发病部位，边缘呈弥漫性。炎症继续发展时，水疱有时融合形成较大疱，疱破溃后形成糜烂面，有珠状渗液，干燥后形成痂屑，如有继发感染则产生脓疱或脓液。分泌物多时，可从痂缝中流出，甚至将原痂冲掉。炎症逐渐减轻后红肿消退，分泌物减少，丘疱疹不再发生，糜烂愈合，鳞皮细胞形成、发育十分重要，B族维生素可促进脂肪代谢，其屑消失而愈。在部分病例，因不断搔抓，皮肤显著浸润变厚，形成苔藓样变，迁延成慢性湿疹。

急性湿疹病程变异甚大，常有反复发作倾向。积极治疗，通常1～2个月可痊愈。

（二）慢性湿疹

主要是由急性湿疹迁延而来，也有些开始炎症反应不显著，因痒而经常搔抓，或因其他刺激，以致一发病就产生病变部位变厚、浸润、苔藓样变而成慢性湿疹。不同部位的慢性湿疹有不同特点，但多数有下列共同特点：①局限于某一部位，通常不向外发展蔓延；②病因不易发现；③病程长，重者长期不愈；④瘙痒难受，精神苦闷；⑤稍受刺激，极易复发。

三、营养防治

（一）营养原则

去除饮食中诱发因子，经常食用富含维生素B、维生素C、必需脂肪酸及含锌丰富食物，饮食宜清淡。

婴幼儿增加某一新品种辅食时，应先少量摄取，逐渐适应后再增加量。若对牛乳过敏，可将牛乳反复煮沸多次，使乳白蛋白变性后再食用，也可用蒸发乳、豆奶等。若对鸡蛋过敏可将鸡蛋蛋白与蛋黄间一层薄膜（为卵类黏蛋白，食后易过敏）剥去后再吃，也可只食蛋黄，若对母乳过敏，则应暂停或减少母乳喂养。

中医认为湿疹主要是湿热逗留所致。原因在于饮食失调，湿从内生。宜选平、凉性或偏寒性，并有清热利湿和健脾消食功能食品。

（二）食物选择

1﹒宜用食物

（1）富含维生素B6
 食物：如干酵母、动物肝、鸡肉、牛肉、猪肉、黄豆、蘑菇、玉米、核桃、葵花子和板栗等。

（2）富含维生素C食物：主要是新鲜蔬菜和水果，韭菜、塌菜、菠菜、柿子椒等深色蔬菜和花椰菜，以及柑橘、柚子、鲜枣、猕猴桃、刺梨、沙棘、酸枣和苜蓿等含量较高。

（3）富含锌食物：如肉类、蛋类、肝、花生、胡桃、粗粉面包、胡萝卜、香蕉和苹果等。

（4）有清热利湿和健脾消食作用食物：如马齿苋、空心菜和马兰头等。

（5）其他可供选择食物：如蚕豆、薏苡仁、芦笋、蛇肉、蚌肉和海带等。

2﹒忌用或少用食物

过敏体质患者应避免接触过敏源，患者避免刺激性食物如酒、咖啡、浓茶等。


第十九节 银 屑 病

银屑病是常见的、原因不明、有代表性红斑、丘疹、鳞屑性慢性皮肤病，且易复发慢性炎症性皮肤病。是当前皮肤病学领域内的重点研究疾病之一。

一、病因

在自然人群中发病率为0.1%～3.0%。银屑病各种年龄均可发病，但以青壮年为主，女性发病较早，平均发病年龄男性为28岁，女性为24.6岁。

银屑病有家族史者占4.40%～9.09%，为常染色体显性遗传，伴有不完全外显，也可为常染色体隐性遗传。目前认为，此病受多基因控制，也受外界环境因素影响，如营养因素、精神因素和内分泌因素等。精神紧张可诱发此病，妊娠、分娩、哺乳及月经周期可影响银屑病的发生和发展。

银屑病患者血清总蛋白、白蛋白减少，α及β球蛋白增加，有61.3%的患者肝功能不良，影响白蛋白在肝内合成。患者血清内类脂质、胆固醇及磷脂含量大多增高。约有25%患者体内糖代谢障碍而患糖尿病。有人发现患者细胞内磷酸化酶活性降低，影响糖原代谢。有研究还发现银屑病患者血液内某些氧化还原酶如乳酸脱氢酶和细胞色素氧化酶活性增高，琥珀酸脱氢酶活性降低。

二、临床症状

可分为4种类型：寻常型、脓疱型、关节病型和红皮病型。其中寻常型银屑病最常见，约占90%以上。

寻常型银屑病病变初期为红色丘疹或斑丘疹，有粟米至绿豆大，上覆成片银白色鳞屑。鳞屑在急性损害时较少，在慢性损害时较多。在损害中央部分鳞屑附着较牢固，将鳞屑除去后，其下为一红色发亮薄膜，称为薄膜现象。轻刮薄膜后可出现细小出血点，呈露珠状，称点状出血现象。皮损边缘清晰，周围有0.2～0.5c m宽淡色晕，该处皮肤外观正常，但皮肤毛细血管已弯曲而不正常，无合成前列腺素E2
 能力，对紫外线红斑反应和对药物刺激反应减弱。

在儿童中皮损常呈点滴状散布身体各处，称点滴状银屑病。

三、营养因素

银屑病发病原因目前尚不十分清楚，可能与多种因素相关，如维生素、矿物质、多不饱和脂肪酸等关系密切。

（一）维生素A

维生素A可促进上皮细胞膜糖蛋白合成，增强机体免疫功能，维生素B12
 能提高叶酸利用率，增加核酸和蛋白质合成。叶酸是脂肪代谢中不可缺少的辅酶。维生素B6
 参与体内60多种酶反应，与蛋白质及脂肪代谢关系密切；供给充足B6
 有利于脂类代谢及降低胆固醇。维生素C可促进叶酸吸收，其本身对细胞间质形成有重要作用，参与细胞氧化作用和氨基酸及糖类新陈代谢，有研究表明通过抑制磷酸二酯酶而增高组织细胞中A MP含量，从而提高皮损部位cA MP水平，抑制表皮细胞增殖与分裂。维生素E和维生素D对治疗银屑病也有一定的辅助作用。有人还认为维生素K可调节自主神经功能紊乱，间接提高细胞内环磷腺苷含量，促进细胞分化，抑制细胞增殖，对治疗银屑病有益。

（二）矿物质

患者血清铜和铜总蛋白增高，血清锌降低，血清锌铜比倒置，补充锌对银屑病防治非常有效。患者硫代谢障碍，角质层中硫氢基含量增多。血清钾在活动期以及皮损中含钾量显著增高。

（三）多不饱和脂肪酸

在银屑病皮损处与无损害皮肤相比，花生四烯酸合成前列腺素E2
 减少，而前列腺素F2a
 不减少，前列腺素F／前列腺素E2
 比率增高。表皮花生四烯酸来自于细胞膜磷脂，经磷脂酶A作用而释出，花生四烯酸经环氧合酶作用而变为前列腺酸，经脂氧合酶作用而产生白三烯。前列腺素可增加DNA合成而导致表皮增殖；还可增加腺苷酸水平，白三烯也有刺激DNA合成作用。银屑病表皮中12‐羧花生四烯酸含量增加。在银屑病鳞屑中发现磷脂和脂质合成均增加，而固醇脂类和不饱和脂肪酸相对减少。这些变化是表皮细胞周转加快和病变细胞死亡的结果，但不排除表皮中异常层形成对皮肤脂质代谢影响。二十碳五烯酸（EPA）化学结构与花生四烯酸类似，食用后可迅速吸收并与角朊细胞类脂结合。已证实食用少量深海鱼油可缓解静止期银屑病瘙痒，减轻红斑和鳞屑，缩小损害，是一种有效的辅助治疗物质。

四、营养防治

（一）营养目的



营养治疗目的是纠正不良饮食习惯，合理补充各种营养素，配合药物治疗，以达到控制表皮细胞更换过速，使病情得以缓解的目的。提高细胞免疫功能，促进纠正免疫功能紊乱及各种代谢障碍。

（二）营养治疗

1﹒清淡饮食

应戒酒，不宜食用有刺激性、过于辛辣食物。

2﹒高能量高蛋白饮食

每天给予蛋白质100～200g。每天能量为12.55MJ（3000kcal），以补偿每天因皮疹鳞屑脱落而致大量蛋白质丢失。

3﹒保证能量供给

对剥脱性皮炎型银屑病患者，因代谢率高，每天需要供给能量12.55MJ（3000kcal），蛋白质100～150g。适量供给脂肪，每天以60～80g为宜；同时应提供富含维生素食物。对脓疱型银屑病患者，除按剥脱性皮炎患者饮食营养补充外，还应注意供给含钙丰富食物，如乳类、绿叶蔬菜和豆类等。

4﹒并发症处理

并发糖尿病银屑病患者，应按糖尿病饮食治疗原则处理。

5﹒补充足量维生素

给予含维生素A丰富的食物，以利于银屑病皮损上皮细胞正常修复，尤其是多食鲜鱼或鱼肝油，对疾病好转有重要作用。补充富含维生素C食物，以提高银屑病皮损内cA MP水平，从而抑制表皮细胞增殖而取得较为满意的疗效。给予含维生素B12
 丰富食物，对于儿童患者更为重要。

五、食物选择

（一）宜用食物

1﹒富含优质蛋白质食物 瘦肉、鱼、家禽、蛋类、乳类、大豆及其制品等。

2﹒富含维生素A食物 如牛乳、鸡蛋、动物肝脏、玉米、胡萝卜及其他绿色蔬菜。

3﹒富含B族维生素食物 如维生素B6
 广泛存在于各种谷类、瘦肉、肝、酵母和蛋黄等食物中；叶酸主要存在于酵母、动物肝脏、肾等食物中。维生素B12
 主要存在于动物肝脏和肉类中。此外，维生素B12
 也可能与本病有关，也宜适当予以补充。

4﹒富含维生素C食物 芹菜、莴苣、柑橘、香蕉、坚果类、韭菜、塌棵菜和柿子椒等。

5﹒可适量补充深海鱼油，以增加多不饱和脂肪酸摄入。

（二）忌用或少用食物

1﹒不宜食用肥肉、动物油脂（深海鱼油除外）和胆固醇含量高的动物内脏、鱼子等。

2﹒忌用辛辣刺激性食物。

3﹒少用咖啡、浓茶等。

4﹒忌用酒精性饮料。


第二十节 神经性皮炎

神经性皮炎是慢性常见皮肤神经功能障碍性疾病，以剧烈瘙痒和皮肤局限性苔藓样变为特征。

一、病因

此病发生与神经系统功能障碍及大脑皮质兴奋和抑制平衡失调有关。主要诱因是神经精神因素，包括性情急躁、思虑过多、精神紧张、情绪忧郁、过度疲劳、睡眠不佳等。过度饮酒、过量食用辛辣食物、胃肠道功能障碍以及内分泌失调等也是该病的诱发因素。其他如感染性病灶致敏以及局部受毛织品、硬质衣领或化学物质等刺激，亦可成为致病诱因。搔抓摩擦是诱发神经性皮炎苔藓样变的重要条件。

二、临床症状

神经性皮炎以20～40岁人群占多数，在临床上可分为局限性和播散性两种。

局限性神经性皮炎，也称单纯苔藓。开始时局部阵发性瘙痒，搔抓摩擦后，出现成群粟粒至米粒大扁平丘疹，呈淡褐色或淡红色，圆形或多角形，丘疹逐渐融合、扩大，颜色暗褐，皮纹加深、干粗、肥厚，形成似皮革样斑块，即苔藓样变，直径可达2～6c m或更大。斑片中央损害较重，边缘损害较轻，境界清楚。患区及其周围常见抓痕，或血痂。好发部位为颈项部，其他如肘、腰、骶、眼睑、[image: ]
 窝、小腿和前臂等亦有发生。

播散性神经性皮炎皮肤损害与局限性相似，但分布广泛而弥散。好发于头部、四肢、肩、背、腰部等处。有皮肤损害可沿抓痕呈条状排列，自觉阵发性剧痒，夜间尤甚。

三、营养治疗

应适当增加维生素B1
 、B12
 摄入。

四、食物选择

（一）宜用食物

可选择猪牛肉、肝、肾、鸡蛋、全麦、糙米、新鲜蔬菜、水果和豆类等食物。

（二）忌用或少用食物

1﹒忌用刺激性辛辣食物。

2﹒若饮酒，需适量。


第二十一节 婴儿湿疹

婴儿湿疹是婴儿常见皮肤病。祖国医学称为“奶癣”，是发生在婴儿头面部急性或亚急性皮肤病变，常于出生后第2或第3个月开始发病。

一、临床症状

婴儿湿疹皮损主要发生在两颊、额及头皮。皮疹分为渗出型和干燥型两种。以后可蔓延至颏部、颈部、肩部、臂部，甚至遍及全身。皮疹形态不一，均以瘙痒及复发为特点。

二、营养影响

目前，认为婴儿湿疹发病和多种因素有关，其中包括遗传、呼吸道吸入或进食变应原、体内存在感染病灶等。患儿对牛奶、鸡蛋、鱼类、虾类等蛋白质可发生变态反应，而使病情加重。发现50%患儿对蛋白质及糖类敏感，血清抗蛋白IgE抗体升高。患儿对煮过食物发生变态反应不如对新鲜食物敏感。当乳母进食辛辣海鲜等“发物”时，常促使患儿病情加剧。呕吐、腹泻是食物引起变态反应最常见症状，其抗原物质是其中β‐乳球蛋白。此外，皮疹明显加剧，瘙痒加重。因而治疗婴儿湿疹要分析患儿对呼吸道吸入变应原及食入包括母乳、牛奶等在内异性蛋白是否发生变态反应，如有则应加以纠正，从而取得缓解症状或治愈效果。

三、营养治疗

饮食营养治疗目的在于纠正过度喂养和消化不良，配合适当药物治疗，以控制病情。合理喂养对本病的防治非常重要。

1﹒营养素适量供给

患儿人工喂养时，蛋白质应按每天每千克体重2.5g、脂肪为4g、糖类为12g，维生素、矿物质和微量元素应按生理需要量供给。牛奶喂养者，上述蛋白质等营养素应适当增加。

2﹒定时适量喂养

避免不规则喂奶和过饱。

3﹒限制致敏食物

特别注意对动物蛋白是否过敏，如鸡蛋、牛奶等。对牛奶过敏者，可将牛奶煮沸时间延长，以减少其抗原性。判断患儿是否对牛奶过敏的重要依据，是观察牛奶煮沸后再食用时呕吐、腹泻及皮疹等症状是否改善。

4﹒保护胃肠功能

应及时治疗便秘及腹泻。

5﹒选用适宜食物

避免食用可使患儿症状加重食物，应从平时喂养过程中加以判断。

6﹒注意乳母饮食

母乳喂养者，应注意乳母饮食，有无引起患儿皮损加重原因，要避免食用可使患儿症状加重食物。

7﹒防止食物交叉过敏

注意患儿对同属食物发生交叉过敏，如对蟹过敏，则应避免食用大螯虾、小虾、鱿鱼等食物。

四、食疗方选

1﹒菜汤

平时多喂菜汤，根据不同季节可取白菜、卷心菜、黄芽菜、白萝卜、胡萝卜等适量，洗净切碎后加水煮沸片刻，去渣喂汤。

2﹒萝卜荸荠茶

胡萝卜、鲜荸荠各30g，藕节15g，煎水代茶饮用。

3﹒马齿苋丝瓜茶

马齿苋、丝瓜各15g，煎汤饮服。

4﹒地骨荷叶茶

地骨皮30g，荷叶1张，加水煎汁，加蜂蜜适量，代茶饮服。

5﹒甘蔗荸荠汤

连皮去节红皮甘蔗与荸荠数只，煎汤代茶。

6﹒绿豆莲子山药糊

绿豆、莲子、百合、淮山药、薏苡仁、芡实各15g，共研细粉煮成糊，适量喂食。


第二十二节 食物过敏

食物是人类维持生命不可缺少的物质，提供患者维持人体正常代谢和功能各种营养素，但某些食物在摄入后对某些人群造成一些不良反应，包括毒性和非毒性两类。如摄入过量，毒性反应可发生于任何人，而非毒性反应则取决于个人敏感性，根据其发生机制可分为由免疫反应引起食物过敏和非免疫反应引起食物不耐受。两者均由摄入食物引起，且有相似临床症状，容易引起混淆。

一、定义

食物过敏又称超敏反应，是指所摄入食物某些成分（主要是蛋白质）作为抗原诱导机体免疫应答而发生变态反应性疾病。

食物过敏实际发生率比通常人自我觉察到的要多得多。许多调查显示，约20%的人认为自己有食物过敏，但绝大多数主观自我诊断并不能被科学地证实。专家用严格、统一的诊断标准得出精确估计，发现仅1%～2%的成人真正有食物过敏。食物过敏最常见于0～2岁，大部分3岁时其过敏反应逐渐下降。33%儿童和成人在避免过敏源1～2年后失去过敏作用，但对花生、坚果、鱼、贝类过敏者很少会丧失其敏感性。在近十多年里食物过敏发生率快速增加。追求无菌化和进行工业化大生产、生活方式改变和食物结构变化，被认为是导致此结果的重要因素。

二、发生机制

（一）过敏源

导致食物过敏的食物称为过敏源。任何食物都可能是潜在的过敏源，但某些食物比其他食物更常引起食物过敏。绝大多数过敏源是大分子水溶性糖蛋白，分子量常为10000～60000D。一种食物常含有很多不同蛋白质，其中只有一小部分有高度致敏性，如牛奶含有20多种蛋白质，其中α‐乳清蛋白、β‐乳球蛋白和酪蛋白最易引起过敏。豆类和花生是美国最常见引起过敏的食物。大豆疏水性种子蛋白和抑制蛋白易致敏。大豆过敏多见于儿童和婴幼儿，故对牛奶过敏者改用以大豆为基础配方奶，必须引起重视。纯大豆油未见致敏蛋白，但商业大豆油有此物质。其他豆类如绿豆、豌豆极少会导致过敏反应，大多数对花生过敏者能耐受其他豆类。坚果类食物特别会引起成人过敏。鱼、虾可能是引起成人过敏最常见食物类型，虾的某些蛋白质和鲟鱼小清蛋白是常见致敏原，各鱼类之间也存在交叉反应。交叉反应特别容易在同一生物学种类发生，如对牛奶过敏婴儿对羊奶同样容易过敏，但对一种食物或花粉过敏并不一定意味着肯定对所有相关食物过敏。虽大部分对鸡蛋过敏人能够接受鸡肉和鸡皮，但有些极度敏感人对此也过敏。与鸡蛋有交叉反应常见有鸭蛋、火鸡蛋、鹅蛋等。

过敏源通常不受酸、加热、变性影响，但某些蛋白质致敏性可通过加热而改变，一些食物通过加工，可降解其中抗原物质。

（二）免疫应答

过敏源必须通过胃肠吸收后与免疫系统反应才能导致食物过敏。正常情况下，胃肠提供黏膜屏障防止大多数未经分解的完整蛋白吸收，这在过敏源作用过程中也至关重要。肠黏膜屏障是由非免疫因素和免疫因素组成，前者包括胃酸、胃酶、胰酶、蠕动、黏液素和肠抑胃素，后者包括CD8、CD4、B细胞、胃肠淋巴组织、分泌型IgA和非IgA免疫球蛋白等。当各种因素导致胃肠屏障作用削弱时，机体对过敏源易发生过敏反应。食物过敏免疫反应可分4类：Ⅰ型变态反应，又称反应素型，即速发型，由IgE介导；Ⅱ型变态反应又称细胞毒型，由IgG、Ig M介导；Ⅲ型变态反应是免疫复合物型；Ⅳ型变态反应被称为迟发型反应或T细胞介导型。

三、危险因素

不同人群食物过敏发生率不同，取决于该人群是否有食物过敏危险因素。发生食物过敏主要因素如下：

（一）年龄

2岁以内婴幼儿最常发生食物过敏。足月新生儿肠黏膜屏障还没有发育成熟，肠壁通透性较大，分泌型IgA水平低，故与儿童和成年人相比，出生婴儿肠壁对抗原转移较为容易，而易发生食物过敏。在婴儿早期胃肠通透性最大，并随肠成熟而下降，相应的食物过敏也随年龄增长而下降，如儿童食物过敏发生率为5%～8%，成人为1.5%。婴儿期过早地喂以辅食（牛奶、鸡蛋谷类），会增加食物过敏危险性，非常少的食物其抗原量可能是母乳同种抗原1000倍。故特别是在有过敏倾向家族中，应在婴儿满6个月以后再添加辅食。

（二）遗传

食物过敏被认为是属于遗传过敏症，其临床特征为过敏性哮喘、过敏性鼻炎和过敏性皮炎，三者和食物过敏一样均由IgE介导。有遗传性过敏症患者易产生食物过敏，故遗传被认为是食物过敏基本因素。遗传过敏症是家族性，当父母均有该病症时，其子代患病率为47%～100%，其父母中有1人有该病症其子代患病率为13%。虽遗传过敏症可能是食物过敏先决条件，大多数有食物过敏反应患者事实上多有遗传性过敏体质。就性别而言，女性食物过敏发生率是男性的2倍。

（三）其他疾病存在

如胃肠疾病、营养不良、肠局部免疫缺乏状态也和胃肠渗透性有关，并增加食物过敏危险性。

四、临床症状

（一）食物过敏症状



食物过敏临床症状很多，但相对比较有特征性症状几乎没有。主要表现有胃肠、皮肤、呼吸系统，调查儿童，上述症状分别占70%、24%和6%。

1﹒胃肠常见症状 腹痛、恶心、呕吐、腹泻、胃肠出血。

2﹒皮肤症状 通常都是食后即刻反应，有荨麻疹、血管神经性水肿，其他还有湿疹、皮肤红斑、瘙痒等，这些反应可立即消除不再出现，除非再次摄入。

3﹒呼吸系统症状 是食物过敏症状中最少见，并最常和其他物质过敏有关。有些高度敏感患者仅仅闻到食物气味即可过敏。呼吸系统食物过敏表现有过敏性鼻炎、过敏性哮喘、过敏性咳嗽、咽喉水肿、Heiner综合征（牛奶诱导伴有呼吸系统病变综合征）等。

4﹒季节和环境改变导致吸入性抗原增加，可加剧食物过敏临床症状，常见吸入性抗原包括房屋粉尘、小虫、羽毛、动物皮屑、花粉、真菌、灰尘。相似环境因素如吸烟、应激、运动和寒冷也可加剧食物过敏临床症状。

（二）不同类型免疫应答食物过敏临床症状

1﹒Ⅰ型变态反应

即有IgE介导反应，常发生于食物摄入后即刻或2小时内，其严重性由轻到危及生命。通常食后反应越迅速，则程度越严重。大多数可被清楚地描述出来症状都属于IgE介导Ⅰ型变态反应，如瘙痒、荨麻疹、皮肤红斑、咽喉水肿、高血压或休克、恶心、呕吐、腹部绞痛、腹泻、子宫或膀胱痉挛等，不一定每个患者均有这些症状，但至少会波及2个器官或系统。过敏性反应是最严重的食物过敏形式，在美国人群中发生率为0.004%。

2﹒Ⅱ型变态反应

是由IgG或Ig M介导的细胞毒型反应，这类食物过敏很少见。曾有牛奶引起血小板减少症报道，这类食物过敏很可能是由这种机制引起。

3﹒Ⅲ型变态反应

是免疫复合物型，Heiner综合征属于这种反应机制。

4﹒Ⅳ型变态反应

是T细胞介导的过敏反应，过敏性接触性皮炎涉及这种反应。对镍、钴等金属过敏者，也对含有这些元素的食物过敏；通过珠宝或职业暴露而对某些金属过敏者，在摄入含有这些金属的食物时会发生过敏性皮炎。

五、诊断

诊断要求鉴别出可疑食物，证明其引起患者食物不良反应，并证实涉及免疫反应。诊断依据有：

（一）病史

是诊断的首要依据。包括症状描述、与症状发生有关食物摄入时间、可疑食物清单、家族史等。

（二）体格检查

身高、体重、婴儿头围、生长发育状况和症状发生时关系、营养不良临床特征、过敏性体质证据如湿疹、过敏性皮炎、哮喘等。

（三）生化检验

如血、尿、粪便常规检查，有助于排除非过敏性症状。

（四）免疫学检验

免疫学检测对筛选患者有用，但不能用以诊断食物过敏。免疫学实验可帮助确定可疑致敏食物或证实免疫机制，可靠实验有皮肤划痕实验、放射变应原吸附试验（RAST）、酶联免疫吸附试验（ELISA）、荧光‐酶免疫测定。不可靠实验有：细胞毒性试验、舌下试验、激发试验和中和作用、运动试验。但要注意，有抗体不等于过敏反应，并不是所有对食物免疫反应都引起过敏，故对抗体阳性患者不必推荐去除某相应食物饮食。

（五）致敏食物确认

排除试验和双盲‐安慰剂对照食物激发试验（DBPCFC）被认为是当前的“金指标”。即采用食物排除法，逐项去除食物可疑致敏物并作记录，如某种食物去除后症状可获改善，可初步得以确认。再次给予同样食物，重现过敏症状，即可确诊为食物过敏。

六、防治

（一）饮食避免过敏源



严格去除食物所含的过敏源，这是治疗食物过敏的唯一方法。但食物过敏是高度特异性，故拒食整个种类食物通常没有必要。饮食去除某食物时，应尽量提供替代物保证营养，如牛奶及奶制品去除后一定要补充其他食物以满足人体对钙、维生素D、核黄素需要。对大部分病例，过敏源仅限于一种食物或少量不同食物，故去除食用这类食物不会致营养缺乏。但据报道，饮食去除某些食物儿童有营养不良和生长发育不良表现，故对处于生长发育阶段或其他特殊时期过敏人群而言，有必要使用维生素和矿物质补充剂以维持营养平衡状态，特别是某些婴幼儿和少数对多种食物过敏成人。此外，除非食物过敏有明确诊断，否则建议医师允许恢复正常饮食。儿童发生食物过敏后，通常没有必要长期排除该食物，因为随着年龄增长，许多儿童不良反应可能会逐渐消失，可将这些食物慢慢地、逐渐加到饮食中去。

（二）脱敏治疗和药物治疗

某些病例，采用不完全去除食物过敏源，结合合适药物治疗方法是可行的。包括抗组胺药、巨噬细胞稳定剂、类固醇激素等，这些药物可为IgE介导过敏反应提供保护。IgE介导食物过敏，理论上可采用脱敏来减少或去除对食物过敏作用，但实际作用尚不确定。脱敏和药物治疗不是理想的方法。

（三）预防

母乳喂养和母亲避免接触过敏源可延迟高危婴儿过敏发生。整个婴儿期间减少过敏源暴露和出生第1年食物过敏发生率下降及过敏性皮炎发生延迟有关。从婴儿到成年个体抗原吸收过程中逐渐减少叫做“关闭”。研究表明，母乳喂养能促进“关闭”，提示母乳中可能含有加速肠黏膜屏障正常发育的重要物质。有学者认为婴儿期过早喂以辅食（牛奶、鸡蛋、谷类）是食物过敏的重要因素，故特别是在有过敏倾向家族中，应在婴儿满6个月以后再添加辅食，在6个月内完全用母乳喂养。对高危婴儿在出生后2～3年内不要接触有高度致敏性食物如牛奶、鸡蛋、花生、鱼、坚果。添加辅食时先加米粉再加面粉，防止麦麸过敏。为防止发生婴儿食物过敏，父母应识别食品标签上有关过敏源名词。对牛奶和豆类蛋白过敏婴儿，配方食品可提供安全代用品。多年来，对牛奶或大豆配方奶粉过敏婴儿，主要是使用酪蛋白水解产物配方奶替代治疗。但是味道差，价格高，限制患者使用。近年来，人们开始使用乳清蛋白水解物作为配方奶，乳清蛋白经过热处理和部分水解分裂为小短肽，此过程减少患者蛋白抗原位点，从而减少患者发生不耐受或过敏的可能性。对已知或可疑牛奶过敏婴儿使用任何新配方奶或作配方奶改变，即使是改用蛋白水解物，都应在医疗人员监督指导下进行。


第二十三节 皮 炎

皮炎与湿疹目前被归类为同一类型的疾病。通常临床各种湿疹均属于皮炎范畴，但并不是所有皮炎均为湿疹。在此所述及皮炎，包括临床常见湿疹、先天性过敏性皮炎及脂溢性皮炎等病种。皮炎和湿疹有类似发病机制，均属第4型变态反应，皮肤病理改变也相同。可由多种内外因素引起发病，尤其是湿疹和先天性过敏性皮炎、脂溢性皮炎与饮食习惯有密切关系。如过度食用异性蛋白食物、海产品、多糖类食物、高脂饮食、辛辣刺激性食物等，均可激发疾病发作及加剧疾病进程。故合理饮食营养，对于皮炎预防及治疗均有重要意义。

一、营养影响

湿疹发病因素很多，常难以找到确切病因。某些患者引起症状变应原为牛奶、鸡蛋、鱼、虾等蛋白质，不仅发生变态反应，还使病情加剧、病程迁延。先天性变态反应性皮炎患者也可对这些食物发生类似反应。脂溢性皮炎与饮食习惯有一定的关系，如进食高脂高糖类饮食，酗酒及辛辣刺激性食物等，常可使病情加重及复发。

二、营养治疗

上述3种疾病发生与食入可引起变态反应性食物和饮食习惯有关，但每个患者具体情况不同，引起变态反应原因各异，故饮食营养治疗应注意个体化。

1﹒寻找引起变态反应原因及食物

详细询问病史和体检，必要时做食物变应原激发试验，尽量找出患者对何种食物有变态反应，并应注意避免。

2﹒清淡饮食且营养丰富

皮炎患者饮食宜清淡而又富于营养，多补充新鲜蔬菜及水果，少吃海产品及辛辣食物。每天能量供给在10.46～12.55MJ（2500～3000kcal），蛋白质60～80g，脂肪60g左右。

3﹒低脂肪适量糖类饮食

不宜进食高脂肪高糖类饮食，尤其是脂溢性皮炎患者，因过多食用简单糖类食品可促使脂肪异生。

4﹒慎用可能引起变态反应食物

先天性变态反应性皮炎婴儿期及儿童期食入变应原食物，如牛奶、鸡蛋、鱼类、虾等发生变态反应较为明显，故应尽量查找变应原，并加以避免。随着患儿年龄增长，其对食入性变态反应原发生变态反应现象会逐渐减轻。


第二十四节 糙 皮 病

糙皮病又称为维生素PP缺乏症、尼克酸缺乏症、烟酸缺乏症、癞皮病等，是因缺乏烟酸所致。此病流行在以玉米和高粱为主食地区。饮食治疗应给予含高蛋白高烟酸食物，同时补充维生素C，避免日晒，并应该戒酒。有关内容参见缺乏病中烟酸缺乏病营养饮食治疗。


第二十五节 湿 疹

湿疹为皮肤科常见症状之一，可继发于多种疾病之后，或是同时发生伴随症状。

一、临床症状

湿疹可发生在全身各处，反复发作，病程迁延。皮疹可呈多形性，如红斑、小丘疹、水疱、丘疱疹、糜烂、渗出、结痂、肥厚苔藓样变，有时可合并感染。

二、中医食疗

1﹒饮食宜忌

湿疹病因较为复杂，而因食物过敏、饮食失调引起湿疹较多见。有些患者因食用蛋白质类食物，包括肉类、奶制品、鱼类、虾、蟹等各种河鲜海味等，以及酒、葱、姜、蒜、胡椒、辣椒、蘑菇、香蕈、蚕豆、韭菜、笋等可引起湿疹或使症状加重。最好能找出具体可致敏的食物，并避免食用。总之，湿疹发病期间饮食宜清淡，忌饮酒、食用生冷酸辣及油脂高食物。

2﹒食疗方法

（1）马齿苋蕹菜汤：马齿苋、生蕹菜各30g，共煮成汤，温热时饮服。或取生蕹菜30g、玉米须15g、荸荠10只，煮汤服用。或鱼腥草、蔓菁各30g，同煮喝汤。或马兰头、枸杞子各30g，煎煮取汁后饮服。上述方选均有清热解毒、除湿凉血功用，对急性湿疹都有一定的治疗效果。

（2）绿豆百合汤：取绿豆、百合各30g，加适量白糖，煮汤食用。或大麦芽15g，赤豆、粳米各30g煮粥。或薏苡仁、荸荠粉各30g，同研成细粉后，煮糊食用。或薏苡仁、荸荠各30g，煮汤饮服。或取玉米须、玉米芯各30g，水煮去渣，加冰糖适量后饮服。或赤豆、冬瓜皮各30g，水煎代茶饮用。以上偏方有清热化湿、健胃消食、利尿解毒作用，常食用，对亚急性湿疹尤为适宜。

（3）食物外敷治疗：根据湿疹皮损情况，可选用食物局部外敷治疗。在急性期如渗出较多时，可用马齿苋30g，或鱼腥草30g，煎汁作冷湿敷。渗液不多时可将胡萝卜叶、子焙干研成粉末，用菜油调匀后，局部涂搽。也可用苦瓜叶烘干，研成细末，用菜油调搽患处。皮损为轻度红斑丘疹而无渗出时，可取煅蚶子与煅石膏等量，研成细末混合后，撒敷在局部。如皮肤增厚、粗糙，可将南瓜蒂晒干，烧炭存性，研成细末，取菜油调拌搽敷，或用丝瓜络烧炭存性，研成细末后，用菜油调匀搽敷。


第二十六节 异位性皮炎

部分儿童期异位性皮炎是由婴儿湿疹转变而来，损害多表现为轻度苔藓化及鳞屑性斑片，因瘙痒而抓挠可致轻度糜烂渗出。成年异位性皮炎患者发病和精神因素有很大关系。

一、临床症状

临床分为两种类型，即变态反应性湿疹型和播散性神经性皮炎型。前者特征与儿童期异位性皮炎类似。后者皮损为水肿性扁平丘疹，因剧烈搔抓，皮肤可逐渐肥厚、干燥而呈皮革状。中医认为属“顽癣”、“血风疮”范畴，其发病多因禀赋不耐，脾失健运，湿热内生，蕴郁肌肤而成。婴儿湿疹与“奶癣”类似，认为多与饮食失调，内蕴湿热，外受风湿热邪所致，治疗则以清热、解毒、凉血、渗湿为主。

二、中医食疗

1﹒饮食宜忌

因食物，尤其蛋白质是诱发本病重要原因。故饮食有节是防治必要措施。对于怀疑因食物引起变态反应者，但又不知致敏具体食物时，可先选用易消化清淡蔬菜，1～2周后隔天增加1种不同种类食物，每次添加食物均需记录，以观察何种食物可诱发变态反应。虽儿童期和成年异位性皮炎很少由食物引起，但因饮食不节可使本病反复发作。故对这些患者要求平时应戒烟酒，忌食海产品，以及辛辣调味品等食物。引起婴儿湿疹变态反应性食物主要有牛奶、鸡蛋、鱼、柑橘、番茄、母乳等。如是牛奶过敏，可将牛奶多煮数次，使牛奶中酪蛋白变性，以减轻其致敏性，病情较重婴儿应改用代乳粉哺喂。变态反应性食物也可经过母乳传给婴儿，故患湿疹婴儿乳母也应忌食辛辣刺激性食物，以及忌食虾、蟹、等海鲜食物。

2﹒食疗方选

（1）马齿苋泥鳅地龙汤：取马齿苋、泥鳅各30g，地龙干9g，水煮去渣，汤饮服。

（2）马齿苋丝瓜汤：马齿苋、丝瓜各30g，鱼腥草15g，加盐少量，共煮后汤饮服。

（3）绿豆百合汤：绿豆、百合各30g，薏苡仁、芡实、淮山药各15g，煮汤连渣同时服食。

（4）绿豆海带粥：绿豆、海带、白扁豆、粳米各30g，加冰糖适量，煮粥后食用。

3﹒局部疗法

（1）豆腐皮油：取豆腐皮烧炭存性，研细与菜油和匀，搽于患部。可治疗儿童湿疹。

（2）甘蔗灰油：紫甘蔗皮烧炭存性，研细末，用菜油调搽。可治疗儿童及成人干燥型异位性皮炎。

（3）苦丝瓜叶胆汁油：苦瓜叶、丝瓜叶适量晒干，切碎并研成细末，先与青鱼胆汁拌和，再与菜油调匀搽于局部。可治疗干燥型异位性皮炎。

（4）螺壳灰油：将田螺壳火煅透，研成极细末，用菜油调和搽敷。对痒疹型者有效。

（5）榴叶水：用番石榴叶或丝瓜叶煎水洗搽局部。对痒疹型患者有治疗效果。

（6）浓茶：浓茶水或用甘蔗皮、甘草煎水洗搽局部。对于治疗婴儿湿疹有一定效果。


第二十七节 药物性皮炎

药物过敏引起皮疹常伴随不同局限性或全身性症状，决定病情严重程度。

一、临床症状

最多出现为发热，重者可达39℃以上，伴全身酸痛、食欲减退。炎症反应时，有淋巴细胞、浆细胞、网织细胞、巨噬细胞浸润，淋巴结肿大等症状。还可出现红细胞、白细胞和血小板破坏，发生溶血、贫血或出血，嗜酸性粒细胞增加，支气管、肠胃或子宫平滑肌痉挛。在接触致敏药物后数分钟内至24小时发生皮肤药疹，出现部位为对称性、广泛性，也有局限性。常见有红斑、猩红热样红斑、麻疹样红斑、风团、丘疹、水疱、紫癜、结节，色素沉着，甚至溃疡、坏死，伴有不同程度的痒感或灼热感。

二、食疗方选

1﹒老茶叶汁

老茶树叶或老茶叶，煎浓茶汁外敷局部；或油甘子，煎水外洗。

2﹒姜醋糖茶

醋150ml、红糖60g、生姜切细30g，同煮沸后去渣，每次服50ml，加温水混合后饮服，每天服2～3次。

3﹒鱼胆黄柏散

用青鱼胆汁拌和黄柏粉末，晒干研细，用纱布包裹敷贴患处。

4﹒土豆泥

土豆捣烂如泥敷患处，用纱布包扎，每天换4～6次。

5﹒茵陈地肤汤

茵陈15g、地肤子12g，加水煎服，每天1次。

6﹒地肤红枣汤

地肤子30g，红枣4枚，加水煎服，每天2次分服用。

7﹒酸枣皮汤

取酸枣树皮和樟树皮等量，水煎后拭洗患处，有止痒作用。

8﹒枸橘散

取小枸橘，切细炒黄研末，每次6g，以黄酒调服。有止痒作用。或以枸橘叶煎汤拭患部。


第二十八节 荨 麻 疹

荨麻疹是皮肤黏膜血管扩张，通透性增加，而出现局限性水肿反应。

一、临床症状

荨麻疹的特征常为先出现皮肤瘙痒，随即出现风团，可为鲜红或淡红色，或是边缘有充血性红晕，而隆起风团部分颜色较淡或呈瓷白色。少数仅有水肿性红斑，可逐渐蔓延相互融合成片。多骤然发生，持续数分钟至数小时而迅速消退，部分患者亦有达数天后才消退，愈后不留痕迹。皮疹可反复或成批起伏，发作时间不定。根据病程长短，临床上分为急性和慢性两型。急性荨麻疹多经数天至2周左右即发疹停止。慢性荨麻疹可反复发作，迁延至数周、数月，甚或数年不愈。

此外，还有特殊类型荨麻疹，如蛋白胨性荨麻疹、吸入性荨麻疹、胆碱能性荨麻疹、皮肤划痕症、延迟性皮肤划痕症、延迟性压力性荨麻疹、冷荨麻疹、热荨麻疹、日光性荨麻疹、血清病型荨麻疹和遗传性家族性荨麻疹综合征等。其中前3型与饮食营养有一定关系。

二、饮食宜忌

荨麻疹的饮食治疗原则是找出病原，特别是患者饮食习惯、日常摄取食物，若发现某种食物为变应原时，应立即停用。主要是动物蛋白性食物，最易致敏食物是鱼、虾、蟹、牛奶、蛋类等。植物性食物，如竹笋、蘑菇、香蕈、茄子、菠菜、番茄、蚕豆、黄瓜、大蒜、葱头，以及苹果、柑橘、李子、草莓；硬果类，如栗子、白果、胡桃、花生酱和香料等。除上述食物外，尚有某些食品对少数人可造成变态反应。巧克力、丙烯醛，添加颜料、调味品、防腐剂。食物天然或合成物质，包括酵母、水杨酸、柠檬酸、偶氮四氮嗪和苯甲酸衍化物也可能引起本病。薄荷脑也是引起荨麻疹少见原因，可因混合在不同物质内而引起发病，如加薄荷脑香烟，糕点、食品、薄荷锭等均属此类。

急性荨麻疹病因尚未明时，有些食物必须绝对禁止。特别是鱼类如带鱼、黄鱼、鳝鱼、鳗鱼、墨鱼、章鱼、甲鱼等贝壳类如虾、蟹、牡蛎、海蛤、蚌蛤、蚶子、蛏子等；肉类如鸡、鹅、羊、牛、猪头肉等；蕈菇类，蔬菜类如大蒜、葱头、韭菜、番茄、辣椒、黄花菜、竹笋等；水果类如草莓、柑橘、柠檬等；以及硬果类，芝麻、花生酱；调味品类如醋、胡椒、花椒、茴香等。根据临床症状，必要时进一步限制相关食物。慢性荨麻疹引起变态反应食物确定较难，因某些食物，如牛奶、奶油，谷类，如大麦、小麦、荞麦和玉米，猪肉、牛肉以及土豆、豌豆、蚕豆等，常在食用后24～36小时才发生迟发性变态反应。

决定引起变态反应食物的最好方法是排除法，仅吃清淡不易引起变态反应食物，为进行排除试验可进食下列食物。蔬菜类如包心菜、大白菜、小白菜、大头菜、芋头、土豆、红薯、慈菇、茭白、白萝卜、胡萝卜、冬瓜、丝瓜、苦瓜、藕、荸荠、山药，豆类如刀豆、扁豆、绿豆、赤豆、黑豆、黄豆及其制品，谷类如粳米、籼米、糯米等，猪肉，以及不含牛奶、鸡蛋饼干、糕点等，这类食物连吃3周后，再逐一地将可疑引起变态反应的食物加上去，并且观察有无反应。采取这种方法常能确定某种或某些引起变态反应物质。

三、食疗方法

1﹒山楂麦芽煎

山楂30g、大麦芽15g、山药12g，陈皮、竹叶、紫苏叶各9g，加水煮煎，加冰糖适量，连渣服食。用于治疗食物引起变态反应者。

2﹒马乌豆衣汤

马齿苋30g，乌梅、绿豆衣、地骨皮各15g，地龙干9g，加水煎服。用于治疗急性荨麻疹。

3﹒双瓜豆蛇汤

丝瓜藤、冬瓜皮各30g，白扁豆、赤小豆各15g，乌梢蛇9g，水煎服。或取大乌梢蛇1条，去头宰杀后作菜煮汤，食肉喝汤，隔天1次，连食3～5次。对慢性荨麻疹有治疗效果。


第二十九节 系统性红斑狼疮

系统性红斑狼疮（SLE）是与免疫有关的结缔组织疾病，多数患者以皮肤病变为主。实际可同时有全身各器官功能改变，可表现为各种各样临床症状。

一、临床症状

常见症状有面部有红斑、盘状红斑，对光线敏感。有些患者可有口腔黏膜溃疡、关节炎、浆膜炎，包括胸膜炎、心包炎等。影响肾功能时，可有蛋白尿、管型尿。如波及神经系统，则可有癫痫、精神神经症状。溶血性贫血、白细胞减少、淋巴细胞减少、血小板减少，狼疮细胞、华康试验阳性，抗核抗体（ANA）阳性，滴定度可达1∶80以上。以上症状相继出现或同时存在4项以上者，即可明确诊断。其中狼疮细胞和ANA阳性较为重要，ANA是机体自身对各种细胞核成分产生相应抗体总称。其中以抗DNA抗体等较有特异性。此外，血沉增速，血清白蛋白减少、球蛋白增多，IgG、Ig M不同程度增高，血清补体C3减少等。

病变部位在全身结缔组织，相当于经络系统。经络内联五脏六腑、外络四肢百骸，是人体气血营卫通道。如病邪气血阻滞脉络，则发生痹症，可累及全身各组织及脏器，发生病变。病邪痹阻经络、关节，则发生行痹、痛痹、热痹。痹症发生在内脏和血液，则有心痰、肝痹、脾痹、肺痹、肾痹、肠痹和血痹等。痹症因累及部位不同，而产生相关脏器临床症状。故痹症可与SLE临床症状相当。并且经脉痹症、肢体痹症可传里，转变为内脏痹症。痹症预后“其入脏者死，其留连筋骨间者疼久，其留连皮肤间者易己”。

根据症状分为4种类型，一是热盛型，患者有高热无汗或汗出不退、血赤、斑疹鲜红、渴喜热饮、周身疼痛，脉数、苔薄或薄黄、舌红或红绛。二是阴虚型，有低热或自觉内热、齿浮牙龈出血、斑疹鲜红、咽干痛、致使尿赤，脉细弦细数、苔薄舌红。三为气虚型，患者有畏寒怕热、手指发白、水肿、便溏、面色不华、红斑不鲜或暗红，苔白腻、脉濡滑、舌偏淡。四是淤滞型，患者有肢体刺痛、斑色暗红、手指青紫、月经延期，舌偏暗带紫、脉弦细。本型常与阴虚或气虚同时存在。

二、食疗原则

热盛型、阴虚型宜多吃清凉食物，如西瓜、绿豆、菊花、银花、薏苡仁、生梨、甘蔗、藕、荸荠、豆腐、枸杞头、茭白、荠菜、马兰头、芹菜等。不宜吃温热食物，如牛肉、羊肉、马肉、韭菜、芥菜、洋葱、辣椒、烈酒等。气虚型，尤其是脾肾二虚者，可多食温补食物，如鸡肉、鸡蛋、鹅、桂圆、胡桃、枣子、橘子、葡萄等。狼疮性肾病有水肿、蛋白尿、高血脂者，应选用低盐低脂高蛋白饮食，可多食豆奶、豆浆等食物。以下食物应慎用，以免加重临床症状或体征，如菠菜可能使尿蛋白升高及管型尿，莼菜能加重脱发。香椿头、韭菜、芥菜、胡葱、洋葱，牛、羊、马肉，虾、蟹、海鱼等食物有“发物”之称，选食时应谨慎。

三、食疗方选

1﹒薏苡仁羹

薏苡仁15～30g，煮烂后加白糖适量，每天500ml。常食用可改善面部红斑等症。

2﹒乌豆粥

可参见类风湿性关节炎食疗方。能改善系统性红斑狼疮、色素沉着及皮肤损害等症。

3﹒葡萄根炖猪蹄

白葡萄根60～90g，猪蹄1只，加水煎煮后服用。可治疗关节痛，也可用来改善狼疮性关节疼痛。

4﹒鲤鱼赤豆汤

患狼疮性肾病时，可用鲤鱼赤豆汤等，与慢性肾病食疗方相似。


第四十三章 常见症状营养治疗

第一节 食欲减退

一、食疗原则

1﹒合理调配食物

根据不同原因和疾病进程，合理调配食物，当原发疾病加重，食欲减退时，用保护性食物为主，如肉类、牛奶、鸡蛋、绿叶蔬菜、鲜果、豆制品类。如原发疾病缓解或消除，食欲恢复，则应以供给能量为主，可选用含糖类高的米、面、粗粮、糖和油等，辅以保护性食物。

2﹒按时节选择食物

根据不同季节，挑选时鲜、美味可口食物，如春天嫩笋、夏天西瓜、秋天蘑菇、冬天虾仁等。

3﹒合理烹调

选用合适烹调方法，以保证饭菜色、香、味，以促进食欲，有利于食物消化吸收，如做成汁、饮、膏、羹、饭等。

4﹒选食易消化食物

选用助消化、增食欲食物，如藕粉、山楂、水果。山楂带酸味，能增强消化作用。各种鱼类，如鲫鱼、青鱼、鲤鱼等营养丰富，鱼肉较细，易于消化。水果能供给丰富矿物质和维生素及有机酸和食物纤维，有机酸能刺激胃液分泌，食物纤维可促进肠蠕动，有助于消化和排泄。

5﹒注意就餐情绪

用餐时应安定情绪，避免噪声，保持心情愉快，有利于增加食欲。

二、食疗方选

1﹒姜糖饮

生姜10g、饴糖15g，沸水冲服。有散寒、健脾、开胃作用。

2﹒冲藕粉

藕粉先加冷开水调匀，然后用开水冲，将藕粉拌成薄糊状。有益血、调中、开胃功效。

3﹒山楂糕

能增强胃蛋白酶、脂肪分解酶活性，可消除积食，促进食欲。

4﹒姜橘椒鱼汤

重250g左右鲫鱼1条洗净，将生姜30g、橘皮10g、胡椒3g用纱布包好放入鲫鱼腹内，加水适量，用小火煨熟，加食盐适量。空腹喝汤吃鱼。可治疗胃寒型腹痛、食欲缺乏等症。

5﹒猪肚粥

猪肚100g切成细丝，加粳米100g，煮成粥后食用。有治疗脾虚、食欲缺乏等作用。

6﹒椰子糯米蒸鸡饭

取椰子肉切成小块，糯米和鸡肉适量，放在有盖瓦盅内隔水蒸熟服食。有补虚、益气、强壮功效。


第二节 呃 逆

一、食疗原则

进食量不宜过多，以少量多餐为好；若有积滞中阻，可给予流质饮食或半流质饮食。食品以清淡为佳，忌食甘肥油腻。若为热实证，忌一切辛辣及刺激性食物。若为虚寒证，则忌用生冷瓜果类。可服用生姜、胡椒、鲫鱼汤，以暖胃止呕。

二、食疗方选

1﹒刀豆生姜汤

带壳老刀豆30g、生姜3片，水煎去渣，加红糖适量；每天2～3次，分次服用。能温中下气；适用于虚寒型呃逆、反胃。

2﹒荔枝散

荔枝干7个，连皮核共烧存性研细末，用米酒调服。有温中、生津、补血功用；适用于虚寒型呃逆。

3﹒柿蒂刀豆汤

柿蒂3～5个、刀豆子15～18g，水煎服，每天2次。另方可用干柿蒂烧存性，研为细末后分服，每次6g，用姜汁、砂糖等份和匀，炖热后慢饮服。适用于各种类型呃逆。

4﹒姜橘椒鱼羹

鲫鱼1条，去鳞鳃内脏后洗净，将生姜30g切片、橘皮10g、胡椒3g用纱布包扎，放鱼腹内，加水适量，小火煨熟，加少量食盐，空腹喝汤吃鱼。适用于虚寒呃逆。

5﹒芦根竹茹汁

芦根、竹茹各30g，加水煎汁，每天1剂，分2～3次服用。适用于燥热所致呃逆。

6﹒煮鸡蛋

鸡蛋1只，在沸水中煮3～5分钟，即刻出锅用冷水浸泡，在外凉内热时食用为佳。可治疗传染病后呃逆不能进食，食后则呃逆可止住。

7﹒五汁饮

鲜芦根，梨和荸荠去皮核，鲜藕去节，鲜麦冬适量，切碎挤汁，可冷或温饮，数量不限。适用燥热内盛，热病伤津等所致呃逆。


第三节 噎 嗝

一、食疗原则

噎嗝病情较严重时，应尽量选择营养丰富流质饮料。病情稍稳定后，进食半流质少渣饮食。宜少量多餐，加用点心、果汁等。噎嗝患者应禁烟、酒和其他辛辣刺激性食物，以及用油煎炸干硬类食物。

二、食疗方选

1﹒鹅血饮

生鹅血100ml，加适量热黄酒饮服，每天1～2次，宜连续服用。有润燥、化淤、软坚等功效。

2﹒菱角汤

不去皮菱角50g切碎，加水煎煮，每天1剂分服。或取菱肉10～15个，捣碎后加水煮成糊状，也可加粳米煮粥服食。菱茎和叶柄，炒熟作菜肴食用，也可将鲜草沸水烫后，晒干做菜后食用。有止渴、解毒及抗肿瘤等作用。

3﹒薏苡仁茶

薏苡仁50g，煎汤代茶饮用，也可连渣服用。本品不仅营养丰富，且有健脾、利尿及抗癌作用。

4﹒蒜煨鲫鱼

活鲫鱼1条约250g，去内脏留鳞，大蒜切细后填入鱼腹，用纸包裹后用泥封住，在炭火内烧存性，研成细粉；每天3次，每次3g，以米汤送服。有温中下气、解毒、治疮痈等作用。

5﹒煮鳜鱼

鳜鱼每次250g左右，常服食。有补虚益脾作用，治疗肠风下血等有效。

6﹒荸荠汤

荸荠90g，加水煎服，也可连荸荠同服食，每天1次。或用荸荠、海蜇各60g煮汤，每天1剂分服。不仅营养丰富，且为清热、化痰佳品。

7﹒蒸柿饼

中等大小柿饼，每天7只；蒸熟后于每天早餐前服用，服时可少量饮水。本品有润肺、涩肠、和胃等功效。

8﹒五汁饮

取藕汁、甘蔗汁、芦根汁、牛奶、羊奶各125ml左右，加生姜汁适量，煮温后饮服，不限定时间，每天1剂，可连续服用。有养胃生津，和胃降逆等功效。适用于燥热、津血枯竭等患者。

9﹒鸡内金汤

鸡内金30g，煎汤服用，每次1剂，每天2次。可治疗噎嗝不通，发背肿毒等疾病。

10﹒韭汁羊奶

连根韭菜，洗净捣汁，每次15ml左右，加羊奶250ml，牛奶也可，煮沸后趁热缓缓咽下。有活血行淤效果；可辅助治贲门癌或食管癌所致的噎嗝。


第四节 恶心呕吐

一、食疗原则

暴饮暴食或过食生冷、油腻食物所致恶心和呕吐，可用麦芽煲鸭肫，消炎健胃。避免长期饮酒、饮烈性酒、过量饮酒。保持愉快情绪，避免恼怒，否则恼怒伤肝，肝气郁结化火，肝火犯胃，使胃气不能通降。忌辛辣食物，如烟、酒、葱、韭菜、大蒜等刺激性食品，以及海产品，有特殊气味食品也应避免。宜进食流质饮食或半流质饮食。发作期间，可多饮用萝卜汁、蔗汁、橘水及乳类，但应避免过甜。呕吐止后宜选食清淡、易消化食物，如蒸蛋羹、冲蛋花、鲫鱼汤、鸡汤、红枣汤、莲子汤及山楂、核桃、刀豆、雪梨等食品为宜。

二、食疗方选

1﹒蜜饯萝卜

鲜白萝卜500g，洗净后切成丁，放入沸水烫片刻捞出，挤干水后晾晒6小时；再放入锅内，加蜂蜜150g，用小火煮沸，调匀待冷后食用。可治呕吐、腹胀等症。

2﹒冲姜汁

生姜捣烂取汁，加少量开水饮服。治胃寒呕吐。柿饼2个捣成泥状，每次9g，用开水送服，或蒸熟连食数天。可治疗反胃呕吐等症。

3﹒冰糖绿豆汤

绿豆、冰糖各16g，加水煎服；或是土豆汁50ml，滴入姜汁和橘子汁适量，空腹服用。可治疗恶心、呕吐等症。

4﹒丁香煨雪梨

用剖开去核雪梨1只，放入丁香10～15粒，盖好后用湿草纸裹4～5层包好，小火煨熟，去丁香后食梨。有健胃、降逆、生津功效。

5﹒柠檬速溶饮

鲜柠檬肉切碎，以洁净纱布绞取汁液，先以大火，后以小火煎煮成膏状，装瓶备用；每次10g，以沸水冲化后饮用，每天2次。可治中暑所致恶心呕吐。

6﹒双汁葡萄根汤

甘蔗汁50ml左右，加生姜汁5滴、鲜葡萄根30g，加水煎服。或是柿蒂30g、冰糖60g，加水煎服。均可健脾下气，治妊娠孕吐。


第五节 腹 胀

一、食疗原则

适量选用含食物纤维多蔬菜和水果类食物，能增加肠内容物容量，以利于肠蠕动和通便。炒焦成炭米粉，能吸附胃肠内多余气体，改善腹胀。避免服用或少用产气食物和药物。

二、食疗方选

1﹒高食物纤维蔬菜

蔬菜类含食物纤维较多，如芹菜、韭菜、青菜、大白菜、菠菜、卷心菜等。

2﹒助消化水果

果品类如山楂、橘子、橙子、梅子等新鲜水果。对腹胀有一定的治疗功效。

3﹒消食食物

谷物类如谷芽、麦芽、焦大麦等，泡水代茶饮用。

4﹒消化解胀食物

萝卜、茶、咖啡、金橘饼、陈皮梅、橘皮等，均有治疗效果。

5﹒收敛除气食物

米炒焦成炭研粉吞服，每次10～15g，每天服2～3次。

6﹒限制产气药物和食物

少用产气食物，如牛奶、汽水、豆类、红薯、土豆等。药物有碳酸氢钠、颠茄、阿托品等。


第六节 腹 水

一、食疗原则

饮食有节，少量多餐，选用低盐或无盐饮食，每天食盐2～4g为宜，并控制摄入水量。食物宜清淡，忌油腻、油炸、坚硬不易消化食物。肝硬化伴腹水者，应以高能量高蛋白质高糖类低脂饮食为好，供给足量维生素，以水果为主，因蔬菜能量低，不宜多用。禁止饮用一切含酒精的饮料。蛋白质以牛奶、鸡蛋、鱼类、瘦肉为宜。糖类可用葡萄糖、白糖、蜂蜜、果汁，或水果等易消化单糖或双糖类。脂肪宜选用植物油。

二、食疗方选

1﹒芹菜粥

芹菜连根120g，洗净切碎，加粳米50g煮粥，可常食用。或水芹10g，加水煎服。有利尿消肿，清热祛脂等功效。

2﹒茭白茶

鲜茭白30g，加水煎服。有解热毒、除烦渴、利二便、除黄疸功效。

3﹒甜豆浆

豆浆2000ml，加糖200g，每天1剂，分6次饮服。有利尿作用，同时可补充丰富蛋白质。

4﹒莴笋子冬瓜皮汤

莴笋子、冬瓜皮各10g，加水煎服。有清热利尿、减轻水肿功效。

5﹒赤豆汤

赤小豆120g，水煎当茶饮；或以赤小豆研细末，每次9g，每天用温开水冲服3次。可消除水肿，治肾炎水肿，或营养不良性水肿所致腹水。用赤小豆60～90g、冬瓜150g煮汤服用。亦可用赤豆、大枣、花生，可常煮食，均有消水肿作用。

6﹒赤豆鲤鱼汤

先将赤小豆50g煮熟；再加入500g左右鲤鱼1条，去内脏及鳞，不加烹调用油、食盐、醋等调料，在早饭前或早饭同时食完，病重者每天服2剂，轻症及巩固疗效阶段可2天服1剂。对门脉性肝硬化，也有利尿、消黄疸功效。

7﹒三瓜皮汤

即冬瓜皮、黄瓜皮、西瓜皮各50g，加水煎服。可治疗腹水。也可用羊奶、西瓜、冬瓜等服食，都有消除腹水效果。


第七节 腹 痛

一、食疗原则

引起腹痛原因很多，治疗时应根据病因，对症处理。

二、食疗方选

1﹒杨梅酒

杨梅酒25ml，或酒浸杨梅2～3个。适用于虚寒胃痛，胃肠疼痛及吐泻等症。

2﹒炒薯藤

番薯藤100～150g，加少量食盐，炒煮煎服。有健脾益气、解毒功能，可治肠绞痛、腹泻等症。

3﹒榴皮茶

石榴果皮20～30g，水煎后去渣；加红糖或蜂蜜，每天服2次。可治久泻、大便带血，如菌痢、肠炎、肠结核、消化不良、肠炎性腹痛等症。

4﹒生蒜饮

生大蒜一茎，去皮切成细粒温水送服，每天2～3茎。可治疗肠炎、菌痢、疝气腹痛、钩虫和蛲虫等症。

5﹒南瓜子饮

南瓜子炒熟，取100～300粒，研细以蜂蜜调服，每天2次。可治疗绦虫、姜片虫等症。

6﹒干姜茶

茶叶100g、干姜50g，研细末混合，每次服用5g，每天2～3次，用开水送服。可治急性肠胃炎、菌痢、脐周疼痛等症。

7﹒苹果粉

苹果粉25g，空腹温水调服，每天2～3次。有厚肠止泻功能，可治慢性腹泻。

8﹒白桃花茶

白桃花晒干，研细末，每次1.5～3.0g，加蜂蜜冲水调服，有导泻功能。可治疗便秘、腹胀及腹痛。

9﹒醋姜丝

生姜100g切成细丝，浸泡于250ml米醋中，密闭贮存，每天空腹服10ml。可治疗萎缩性胃炎、寒性腹痛、蛔虫病等症。

10﹒红糖酒

红糖10g、黄酒50ml，用小火煮沸，待糖溶化后停火，1次服完。可治寒性腹痛、腹泻。

11﹒藕姜汤

鲜藕500g去节，生姜50g，洗净剁碎，以洁净纱布绞汁，每天分数次服完。可治疗病毒性肠炎、发热、呕吐、腹痛。

12﹒姜橘椒鱼

鲫鱼1条约250g，去鳞鳃及内脏后洗净；生姜30g，洗净切片。橘皮10g、胡椒3g，包在纱布内填入鱼肚内，加水适量，小火煨熟。加食盐适量，空腹喝汤吃鱼。可治疗胃寒腹痛、食欲缺乏、消化不良等。


第八节 黄 疸

一、食疗原则

黄疸多见于肝胆疾病或肿瘤压迫胆管，使胆汁排泄不畅而产生黄疸。黄疸临床食疗应辨证施食。

二、食疗方选

1﹒马齿苋汤

鲜马齿苋60～90g，煮汤后服食。可治黄疸、传染性肝炎。有泻热解毒、散血消肿、止渴生津等功效。

2﹒紫茄饭

紫茄瓜或倭瓜、茄子数千克，与粳米同煮饭食用，连食数天。可治黄疸型肝炎，本品偏寒；尤在秋后茄子味偏苦性，寒更甚。体质虚冷者不宜多食。

3﹒蒲瓜汁

鲜蒲瓜捣烂绞汁，用蜂蜜调服，每天服250～500ml，每天3次。或蒲瓜数只煮汤食用。可治黄疸肝炎，特别是黄疸腹水。久服无副作用。

4﹒黄瓜皮汁

黄瓜皮加水煎服，每天3次，或黄瓜根捣烂取汁，每晨温服500ml。可治疗黄疸等症。

5﹒薏苡仁汤

薏苡仁100g，加300g水煎服，每天2次。有清利湿热、利水，治疗黄疸的作用。

6﹒菜根水

黄花菜鲜根5g，加水煎服。治全身水肿、小便不利、黄疸。

7﹒芥菜末

生芥菜叶研末，每次100～150g，用开水送下。服后有泻下作用；可治疗黄疸、腹胀、便秘等症。

8﹒蟹壳粉

蟹壳烧炭存性研为末，每次10g，用米酒或黄酒调服。可用于治疗贫血、黄疸等症。

9﹒柚叶茶

柚叶150g、白糖50g，加水煎服，每天1次。或柚皮100g烧炭存性研末，饭后用水送服，每次100～150g，每天3次。均可治疗黄疸。

10﹒无花果叶茶

无花果叶10g，水煎代茶饮。可治疗黄疸。

11﹒红枣鸡骨草汤

去核红枣100g、鸡骨草200g，加水2000ml，煎至1000ml，温服。可治疗黄疸。

12﹒葡萄制品

葡萄汁、葡萄干、葡萄酒，均有抵抗病毒功能，有很高的营养价值和保健作用。可治疗肝炎引起的黄疸。

13﹒田螺汤

大田螺10～20g，养在清水中漂去泥，取出螺肉加入黄酒100ml左右拌和，再放入水中煮熟后喝汤，每天1次。可治疗湿热黄疸。

14﹒茅根猪肉羹

鲜茅根150g，或干茅根50g，剪段洗净，猪瘦肉丝250g，加水适量煮熟，酌加食盐等佐料适量，分顿食用，喝汤吃肉。可治体虚黄疸等症。


第九节 消化道出血

一、食疗原则

消化道大量出血，尤其是上消化道出血时，应暂时禁食，插入鼻胃管，用冰水洗胃，有利于血液排空，直至清洗液清亮为止。同时，应迅速静脉输液。通常在出血停止24小时后，方可开始给予少量流质饮食，并密切观察有无再度出血。若情况稳定，再逐渐增加流质饮食用量，并酌情改为半流质饮食、软食，直至正常饮食。如有严重休克，则给予血浆，同时准备输血。少量出血时，以进流质饮食为宜。条件许可，在短期内以牛奶为主要食物，这样不仅可供给患者较多营养，且牛奶能中和胃酸，有利止血。忌食肉汤、鸡汤和甜羹，因其可促使胃酸分泌过多，不利于止血。流质饮食除牛奶外，还可用豆浆、米汤、藕粉等；但不宜多加糖，并应少量多餐。待出血停止、病情稳定后，逐渐改用面糊、稀粥、蛋羹，以及饼干等食物，但应细嚼慢咽。

二、食疗方选

1﹒藕米糕

藕粉和糯米粉各250g，并加适量白糖和水，搅拌成团，蒸熟。分顿随量煮食，或煎汤服用。本品有养胃、补虚及止血功效；可治疗虚弱、呕血、便血等症。

2﹒栗子糕

生板栗500g，加水煮30分钟左右，冷却去皮。再蒸30分钟，趁热放置盆内，加入白糖适量，用勺子压碾拌和，均匀成泥状。以塑料瓶盖或啤酒瓶盖为模，将栗泥填压成饼状。本品有养胃、补肾、强筋及止血功效。

3﹒蕹菜汤

蕹菜500g洗净，切碎加水适量，煮烂后捞出；将汤继续煎煮浓缩直至300ml左右，加冰糖或蜂蜜适量。晾温顿服，每天2次。可治疗便血等症。

4﹒炖鳗鱼

鳗鱼500g，去鳃肠和内脏等洗净，放入锅中加黄酒500ml，加水适量，用小火煮至熟烂，少加食盐，蘸醋食用。有补虚劳、退虚热的功效；便血患者食用较为理想。

5﹒红烧龟肉

250～500g重乌龟1只，去头和内脏，洗净后切块；先以素油煸炒，加姜、葱、冰糖等调料，然后再加酱油、黄酒，加水适量，以小火煨熟，直至熟烂即可。本品有益阴补血功效，适用于便血患者治疗。

6﹒小白菜汁

将小白菜250g，洗净切碎，以食盐适量腌拌10分钟，用洁净纱布绞取汁液，加白糖适量；每天3次，空腹饮用。可治疗胃、十二指肠溃疡出血。


第十节 便 秘

一、食疗原则

饮水疗法是每天清晨选饮温开水、淡盐汤、菜汤、豆浆、果汁等。增加水分有刺激肠蠕动，软化粪便等作用。适量服食有润肠作用食物，如芝麻、蜂蜜、核桃等；既有润肠作用，又有补益之功。豆奶不失为兼顾通便与营养佳品。多吃植物油如芝麻油、花生油、玉米油、菜油等。不仅能直接润肠，且分解产生脂肪酸尚有刺激肠蠕动作用。适量选用易产气食物，如豆类、红薯、土豆、汽水均可促进肠蠕动，以利通便。主食以糙米、麦片为好，也用麦糠粉治便秘。热性便秘者，忌食除啤酒、汽酒之外酒类，以及咖啡、浓茶、大蒜、辣椒，及其他辛辣热性刺激性食物。虚寒型便秘者忌食生冷瓜果及冷饮。慢性器质性便秘、急性便秘伴有腹痛、呕吐者，应及早作进一步检查，针对病因治疗，以免延误病情。

二、食疗方选

1﹒凉拌菠菜

菠菜250g开水烫后，以麻油调食，每天2次。有下气调中、止渴润肠等功效；适用于燥热及气滞型便秘者。

2﹒土豆蜜汁

土豆洗净后不去皮，捣烂挤汁，每天空腹服1～2匙，酌加蜂蜜适量，每天2次，连服2～3周。有补中益气、顺肠通便之效；适用于气血虚弱型便秘者。

3﹒核桃芝麻糊

核桃仁、芝麻各30g，共捣如泥，开水冲服。每天1次，空腹服。有补气养血，润燥化痰等功效；适用于虚证型便秘者。

4﹒荸荠海蜇汤

荸荠4枚，海蜇50g，煮汤服，每天2次。有清热、化痰、消气、润肠等功效；适用于燥热及气滞型便秘者。

5﹒桑葚膏

鲜桑葚30～60g，加水适量煎服；市售桑葚膏，每次10～15g，每天冲服2次，空腹时服用。适用于老年性便秘以及习惯性便秘。

6﹒萝卜汁

白萝卜用凉开水洗净，切碎捣烂，置消毒纱布中挤汁，加等量蜂蜜，每次4～5匙，每天1～2次。适用于习惯性便秘。


第十一节 多 尿

一、食疗原则

能量每天供给8.36MJ（2000kcal），蛋白质30～40g。多尿期出现低钾血症，除补钾外，多吃含钾水果，如橘柑类。有酸中毒时应多食含碱性高的食物如牛奶等。

二、食疗方选

1﹒乌龟炖子鸡

乌龟500g、小公鸡肉适量，共炖熟后食用。适用于老人多尿、小儿遗尿、夜尿增多。

2﹒生栗子

生栗子1～2枚，每天早晚食用，细嚼慢咽，久服有效。适于老年肾亏，尿频数，腰腿无力。

3﹒糯米桑白饮

糯米爆成米花50g、桑白皮30g，加水煎服，每天2次。适用于尿崩症、消渴。或糯米饼用火烤软后，熟食，用温开水或温酒送服。适用于夜尿频数。

4﹒胡桃仁炒韭菜

将胡桃仁60g、韭菜150g，加麻油，下锅炒熟，用食盐适量调味，作为佐餐菜肴。适用于肾虚阳痿、腰膝冷痛、夜尿。


第十二节 少 尿

一、食疗原则

少尿可引起明显水肿，应严格限制水及钠盐摄入，钠盐每天限制于5～10g。少尿水肿应严格限制活动，注意休息，因休息可增加肾血流量和尿量。忌吃生冷瓜果，戒烟酒，忌吃肥腻油炸及硬固食物。宜多选用清淡蔬菜，如冬瓜、萝卜等。每天供给蛋白质20g、能量418MJ（1000kcal）、葡萄糖100g。选用有利尿作用的食物，如大蒜头、菠菜、冬苋菜、马齿苋、黄花菜、发菜、黄瓜、大麦、小麦、玉米、高粱、荸荠、扁豆、黑豆、橙子、赤豆、绿豆等，在小便不利时均可使用。

二、食疗方选

1﹒鲤鱼赤豆汤

鲤鱼1条500g左右，洗净后与赤豆150g，加水适量清炖，不加盐，煮至鱼熟豆烂后，食鱼肉吃豆喝汤，分次服食，每天1剂。

2﹒鲤鱼黄芪汤

鲤鱼1条，生黄芪10g，同煮汤服食。适用于小便不利、水肿、胀满。

3﹒鲫鱼冬瓜汤

去鳞和内脏活鲫鱼同冬瓜皮100～200g，同煮汤服食，每天1剂。适用于水肿、乳闭、食欲减退等症。

4﹒鲫鱼赤豆汤

活鲫鱼200g，去鳞及内脏；加赤小豆适量，同煮熟后食用。

5﹒煨黑鱼

黑鱼500g左右1条，赤小豆50g，填入鱼腹中，用厚粗纸包裹数层，以铜线缚定，放清水中浸至内外湿透，置炭火中煨熟；取出淡食，分数次吃，每天1条，连食5次为1个疗程。

6﹒三皮红枣汤

葫芦壳、冬瓜皮各50g，西瓜皮30g、红枣10g，加水至400ml煮至约150ml，去渣后喝汤，每天1剂。

7﹒田螺

田螺数个，加适量食盐，共捣烂，敷脐1小时。适于治疗小便不利，脚气湿毒。

8﹒瓜皮笋汤

竹笋、陈黄瓜各100g，加冬瓜皮50g水煎服。本品适于治疗小便不利。

9﹒葱白敷脐

葱白2根，加适量酒糟捣烂，炒熟敷脐上。适宜于大小便不通。

10﹒葱螺敷脐

生葱根50g，田螺肉7～8个，共捣烂，分数次敷脐，发热时更换。可治疗尿量极少或尿闭。

11﹒鸭蒜汤

3年以上老鸭1只，去皮及内脏，填入大蒜头4～5个。煮到烂熟，不加盐，加少量糖，喝汤吃鸭肉和大蒜。分次服食，3天吃完。适用于全身性水肿。


第十三节 乳 糜 尿

一、食疗原则

患病初期禁食含蛋白质、脂肪多的食物及刺激性食物，如油腻、烟、酒、辣椒、蒜、茶、葱、韭菜等。宜吃清淡素食，待小便正常后可恢复吃低脂饮食，如荠菜汤、马兰头、西瓜、芹菜、芡实、莲子、鲜藕、枇杷均宜常食用。养成饮淡绿茶的习惯。食疗期间注意休息，严禁房事。

二、食疗方选

1﹒荠菜汤

荠菜120g，白糖适量，共煮汁服，每天1剂分服，连用1～2月。也可用荠菜60g煎服，代茶频饮。适用于治疗乳糜尿、血尿。

2﹒芡实莲子汤

芡实、莲子肉各50g，煮熟加糖适量服用，每天1次。常服用有效。

3﹒芹菜根汤

水芹菜根50g，煮汁饮用，每天1次。适用于治疗血丝虫病乳糜尿。

4﹒糯稻根汤

糯稻根250g，加水煎后服用。适于血丝虫病所致乳糜尿。


第十四节 血 尿

一、食疗原则

忌食一切辛辣刺激性食物，如酒、葱、姜、大蒜、辣椒等，不宜服食烤炙食物。油腻食物及海产品等均应忌食。温性食物宜少食，宜常选食凉血、止血食物，如马兰头、荠菜、鲜藕、荸荠、冬瓜、西瓜、蚕豆、莲子等，柿及柿饼、苹果、梨、橘子等水果亦宜多食。此外，龟、鳖、鲍鱼、河蚌、田螺、蚶子、淡菜、海参、海蜇等食品均有一定的治疗作用，可多选用。

二、食疗方选

1﹒荠菜粥

荠菜90g洗净，切碎，粳米90g同煮粥；每天1次，常服用。有明目、清肝、止血等功效，能治疗血尿及乳糜尿等。

2﹒苋菜猪肉汤

苋菜90g，洗净后切碎，猪瘦肉100g，同煮熟，吃菜肉喝汤；每天1次，久服有效。可治疗淋症、血尿等症。

3﹒绿豆芽汁

绿豆芽1000g，洗净切碎取汁，加白糖30g，饮服。适于治疗淋症初起，能解热毒、利三焦、止尿血；脾胃虚寒者不宜久服。

4﹒玉须荠花茅根汤

玉米须30g、荠菜花15g、白茅根18g，水煎去渣，每天2次分服。可治疗肾炎、尿血等症。

5﹒蔗藕汁

甘蔗、白藕各500g，洗净切碎取汁，分为3次服完，每天1次。可治疗尿频、尿急、血尿等症。

6﹒蕹菜汤

蕹菜500g，洗净切碎，加水适量，煮烂后将菜捞出，浓煎至500ml，加冰糖适量或蜂蜜50g，晾温顿服，每天2次。可治疗尿血及便血等症。

7﹒糖炒核桃仁

核桃仁500g，以麻油炸酥；用砂糖500g加水少量，以小火熬至铲起即成丝状而不粘手，停火倒入核桃仁盘中，调匀将糖压平，切成小块；每天服用50g，连服7天为1个疗程。有补肾功效，可治疗尿路结石及血尿等症。

8﹒猪皮糖膏

猪皮1000g，去毛洗净，切成小块，放入锅中，加水适量，以小火煨炖至烂透，汁液黏稠时，加黄酒250ml、红糖250g，调匀停火倒入碗盘中，冷藏备用。有养血滋阴功效；可治疗各种出血症状。


第十五节 咳 嗽

一、食疗原则

咳嗽多痰者，宜多吃萝卜、青菜等新鲜蔬菜，以及枇杷、生梨等新鲜水果，应忌烟戒酒、辛辣刺激性调味品、油腻黏滞食物，如肥肉、油煎炙炒等不易消化食物。急性咳嗽应忌食海产品，食物不要过咸。

二、食疗方选

1﹒萝卜蜜梨

白萝卜1个、梨1个、白蜜50g、白胡椒5粒，放入碗内蒸熟服用；或生姜15g，红糖、红枣各50g，水1000ml，煎服后盖被使汗出为止。可用于治疗风寒咳嗽。

2﹒盐开水

盐开水500ml，每天早晨喝。也可用柿饼煎汤代茶饮，柿饼同时食用。可用治疗热咳少痰。

3﹒糖蒸鸡蛋

鸡蛋1只，磕在饭碗内，蛋黄、蛋白不要搅碎，加入25g糖和15ml食油，用菜油、豆油、花生油均可，不用拌匀；然后隔水蒸熟；临睡前趁热1次吃完，通常咳嗽服1～2次，咳嗽厉害而顽固者，则需3～4次。冬令咳嗽者，夏季三伏天每天食用。咳嗽不止可试用此方。


第十六节 喘 促

一、食疗原则

喘促主要是因肺部疾病，且多为支气管哮喘或哮喘性支气管炎，应戒烟，热喘应戒酒与辛辣食品，少吃海腥等发物，如黄鱼、虾、蟹等食物。宜多选食新鲜蔬菜如萝卜、刀豆、丝瓜，新鲜水果如梨子、橘子、枇杷、香蕉等，以及芝麻、蜂蜜。保持大便顺畅，有利于减轻喘促。但寒喘不宜过食生冷瓜果，也不宜使用易产气食品，如豆类、红薯、土豆、汽水等，可使腹胀而向上顶及胸腔，加重喘促。

二、食疗方选

1﹒刀豆粉

刀豆子焙焦研粉，每次6g，用适量甜酒送服，每天2次。

2﹒无花果汁

无花果捣汁120ml左右，温开水冲服。


第十七节 咯 血

一、食疗原则

咯血者宜选用清淡而富有营养食品，蔬菜中如马兰头、荠菜、豌豆苗、草头、芹菜之类都有轻微清肺火作用。水果中以生梨、荸荠、枇杷、藕等有滋阴生津、清热降火作用。忌食一切辛辣刺激调味品，如洋葱、韭菜、辣椒、胡椒及酸醋腌过食物。绝对禁酒，酒能活血，易诱发咯血，亦必须戒烟。海腥发物如虾、螃蟹易于动血。油煎炙熏类食品宜少吃，以免生痰动火。

二、食疗方选

1﹒蜜百合

新鲜百合5000g，炼熟蜂蜜300～350ml，与开水适量拌匀，置于锅内焖煮，再以微火炒至不粘手，取出放凉，即成蜜百合。百合清肺养脾，并有清心安神作用；对于阴虚干咳或痰中带血者相宜，有治疗作用。

2﹒柿饼

柿饼可治疗咯血。

3﹒三汁猪肺

猪肺煮熟，配以梨汁、藕汁、萝卜汁。可常服用。


第十八节 心 悸

一、食疗原则

心悸应按不同病因，采用中西医结合方法予以治疗，食疗仅起辅助作用。对于合并有心血管疾病者可参阅第二十六章心脑血管疾病的有关内容。

二、食疗方选

1﹒朱砂煮猪心

朱砂3g，塞入猪心中，煮熟后食用。可治疗心动过速等症。

2﹒玉竹茶

玉竹15g，水煎代茶饮用，每天1剂，30天为1个疗程。可治疗心悸有阴虚症状者。

3﹒枣仁地黄粥

酸枣仁30g、生地黄15g，煮粥后食用。可治疗心悸、失眠等症。

4﹒柏子仁炖猪心

柏子仁10～15g，塞入猪心中，隔水炖服，3天1次。可治疗心悸、失眠等症。

5﹒糖百合

百合60～100g，加糖水适量，煎后服用。可治疗心悸、失眠、精神不安等症。

6﹒莲子百合炖猪肉

莲子、百合各30g，猪瘦肉适量，加水炖服。可治疗心悸、失眠等症。

7﹒桂圆汤

桂圆肉200g，加60度白酒400ml，密封瓶内，15天后饮用，每天2次，每次10～20ml。适用于治疗虚劳衰弱、心悸、失眠等症。

8﹒参枣米饭

党参10g、大枣20个，放锅内加水适量泡发后，煎煮30分钟，捞去党参和大枣，汤备用。另取糯米250g蒸熟后放盘中，将枣摊于其上，再把汤液加50g白糖煎成浓汁，浇在枣饭上即可食用。适于治疗体虚气弱、心悸失眠等症。

9﹒豆豉酱猪心

猪心1000g放锅内，放入葱、姜、豆豉、酱油、面酱、黄酒适量，加水后以小火煨炖熟后食用。适于治疗心血虚亏、心悸、忧烦等症。

10﹒玫瑰烤羊心

将鲜玫瑰花50g或干品15g，放入锅中，加食盐50g，煎煮10分钟，待冷备用；羊心500g洗净，切块串在竹签上，蘸玫瑰盐水反复在火上烤炙，熟后即可食用。有补心安神功效；适用于治疗心血虚亏、惊悸失眠、郁闷不乐等症。


第十九节 低 血 压

一、食疗原则

治疗低血压，除采用通常性预防措施，如紧身裤袜、注意站立动作、增强体育锻炼或服相应药物以对症处理外，对因身体虚弱造成低血压，应在平时注意饮食营养，菜肴应加适量盐分，注意增强体质，可使血压有所回升。

二、食疗方选

1﹒桂圆汤

桂圆肉3～9g，每天1次，煎汤后服用；或服用桂圆参蜜膏，内含党参、沙参、桂圆、蜂蜜。有补元气、清肺热、助筋力功用，久服有效。

2﹒红枣汤

大枣每次7～15枚，煮熟或煎汤服食，每天1次。

3﹒炒核桃

核桃每次服2～3枚，常服食，可有治疗效果。

4﹒人参酒

将白参50g，放置于500ml白酒中，15天后开始饮用。参茸酒也可饮用，每次15ml左右。

5﹒参枣汤

党参15g、大枣20枚，加水煮汤，吃枣喝汤，每天2次服用，每天1剂，常食用有效。

6﹒五味子酒

五味子50g，放入500ml酒内，15天后开始饮用，每天3次，每次3ml，常饮用效佳。

7﹒铁强化酱油

由大豆加工酱油，再加入硫酸亚铁配制而成。如低血压因缺铁性贫血引起者，服用后效佳。每天在菜肴调味时可加入15～20ml佐餐。


第二十节 水 肿

一、食疗原则

局部水肿通常无需特殊饮食疗法，临床治疗应去除病因。对于全身性水肿，要究其病因，并进行必要药物治疗。饮食应控制钠盐和水摄入，以取得良好治疗效果。限制水与盐类摄入，严重水肿时进水量每天应少于2000ml，并应给予无盐饮食。水肿好转后每天酌情给予氯化钠2～3g，水肿程度较轻者对水限制不必过严。含糖量较高新鲜瓜果类，如西瓜、甘蔗、苹果、橘子、水蜜桃、椰子等，可多选用。豆类中赤豆、绿豆等有利尿作用，蔬菜类荠菜、莴笋、绿豆芽、甘薯，以及玉米须、金针菜根等都有利尿作用，可适当选用。

二、食疗方选

1﹒鲤鱼赤豆汤

赤豆90～120g，去内脏活鲤鱼或鲫鱼1条约250g。先将赤豆煮熟后煮，不加盐酱，食鱼喝汤。每天1次，可连服3～4天。

2﹒蒜枣赤豆花生汤

赤豆60g，花生、红枣各90g，大蒜30g，煮熟分两次连渣食用。如舌质红、便干、尿赤，可连服5～7天。

3﹒赤豆苡仁汤

赤豆、薏苡仁各30g，加水500ml，煎汤服用。可连续服用。

4﹒苡仁红枣汤

薏苡仁30g、红枣10枚，煎汤同服。

5﹒蚕豆冬瓜皮汤

蚕豆、冬瓜皮各60g，加水500ml，煎汤服用。

6﹒鲤鱼冬瓜汤

冬瓜1000g，鲤鱼1条约250g，烧汤后服用。连服5～7天为1个疗程，间隔3～4天之后可继续服用。

7﹒西瓜皮汤

西瓜青皮250g，放水适量煎汤服用，每天服数次。

8﹒荠菜汤

荠菜100g，煎汤服用，每天服用3～4次；或者莴笋与冬瓜皮各100g，煎汤服用效果好。


第二十一节 贫 血

一、食疗原则

饮食对治疗贫血有重要意义。首先饮食要多样化，切忌偏食，应选用含铁高的高蛋白质食物。生理价值高、富含蛋白质食品有牛奶、鱼类、蛋类、豆类，常食用对治疗贫血效果好。通常铁含量较多、吸收利用较好的食物有蛋黄、畜肉、禽肉、鱼肉、动物肝脏等。植物性食物铁含量低，吸收利用也较差。含铁量较高的植物性食物，如菠菜、草头、芹菜、苋菜、番茄、荠菜、大豆、豌豆、扁豆、桃、李子、菠萝、杨梅、橙子、橘子、柚子、无花果、葡萄、苹果等，缺铁性贫血患者可多选用。绿叶蔬菜、酵母、蕈类、动物内脏含叶酸丰富，维生素B12
 存在于动物性食品中，主要为肉类与动物内脏，常食用对治疗巨幼红细胞性贫血有效。因奶类，尤其是动物奶类含铁低；故婴幼儿，特别是人工喂养婴儿，常发生因缺铁或缺乏蛋白质所致营养性小细胞性贫血，故对婴幼儿需注意供给含铁丰富的高蛋白食品，如蛋黄、肝脏、血类及蔬菜和水果。贫血患者忌饮烈性酒类和油腻食物。蚕豆病因食用生蚕豆引起急性溶血性贫血，患者或家族中有过该病病史者，均应禁食生蚕豆。头晕、心慌者每天可适量饮服葡萄酒。葡萄干健胃补气，食之既可开胃，又可补气养血。

二、食疗方选

1﹒二五茶

五加皮、五味子各6g，加白糖后，以开水冲泡代茶饮用，每天1剂。

2﹒木耳红枣汤

黑木耳50g、红枣30枚共煮，可常食用。

3﹒桂圆莲子汤

桂圆4～6个，莲子适量，加水煮汤于睡前服，可常食用。可治疗贫血者伴心悸怔忡、自汗盗汗。

4﹒荔枝大枣汤

荔枝干、大枣各7只，加水煎服，每天1剂。可治疗妇女虚弱、贫血等症。

5﹒大枣豆矾丸

大枣500g去核煮熟，黑豆250g碾面，加入黑矾60g，共捣如泥为丸；每次服2g，每天服3次。

6﹒归姜炖羊肉

当归、生姜各10～15g，羊瘦肉90～120g，同煮后吃肉喝汤，每天1次。另可将羊骨砸碎，煮熬后喝汤。可治疗产后血虚等症。

7﹒兔肝粉

兔肝五具，剖开焙干研成细粉，1岁小儿每次服3g，每增加1岁加1.5g，每天服3次，用米汤送服。可治疗小儿贫血，各类贫血者均可食用动物肝脏。

8﹒乌蛇酒

活乌梢蛇或蝮蛇1～2条，浸泡在高粱酒内10～15天，每次服5～10ml，每天服2次。可治疗病后、产后贫血等症。


第二十二节 甲状腺肿大

一、食疗原则

缺碘者，食物宜增加碘供给量，每天吃10g碘化盐，即可满足成人生理上的需要，或常吃含碘丰富食物，如海带、海蜇、紫菜等海产品。甲状腺或肿瘤结节等，饮食宜清淡，尤宜凉性食物，如荠菜、马兰头、芹菜、金针菜等，水果如梨子、枇杷、荸荠等。切忌辛辣食品，以及海腥发物。

二、食疗方选

薏苡仁60g，每天煮粥常用。苡仁有化痰消积功用，常食用可防治肿瘤。或用含碘量不很高淡菜煮汤吃，因淡菜有理气化瘿效果。


第二十三节 发 热

一、食疗原则

食疗是热病治疗的重要组成部分。应根据发热病因、热型，以及患者具体情况给予适当饮食。高热时宜进净素、易消化、多水分食品或饮料，如绿豆汤、荸荠汤、果汁、西瓜汁、藕粉、稀粥等，每天进液量达2000～3000ml。盐摄入量应根据出汗量而定，5～15g不等。如有大量水泻及呕吐，则应酌情补充，钾来源应以果汁和蔬菜为主。蛋白质摄入量在急性热病恢复期、间歇发热、较长期消耗热和慢性长期内伤发热者应予重视，以避免负氮平衡。蛋白质供给应按每天1～1.5g／kg体重。蛋白质的主要来源应以豆制品如豆奶、豆腐等，以及牛奶、脱脂牛奶、鲜鱼、瘦肉、蛋类等为佳。在热病恢复期、高热间歇期可根据患者胃肠功能适当增加饮食量，以达到总能量和正氮平衡，从而促进病体康复。总能量除蛋白质外，应以糖类为主，加适量脂肪组成。因总能量不足，即使蛋白质量很高，也不能达到正氮平衡。短期发热者，则不必过分强调。

另外，胃肠功能减退，不能耐受进食时，应暂时禁食。胃肠功能失调时，过量食物不仅会加重病情，且未经消化大分子物质可通过受损黏膜而进入体内，而诱发某些变态反应性疾病，这与中医强调“忌口”是一致。故在这种情况下，要维持患者营养状况，可给予口服或经鼻饲管注入要素饮食。或是通过肠外营养途径供给，经静脉供给各种营养制剂，如葡萄糖液、生理盐水、水解蛋白、血浆、脂肪乳剂等。待胃肠功能稍恢复时，即可恢复饮食治疗。热病食疗也应根据中医辨证原则，如外感发热最常见感冒和流行性感冒，要辨寒热，风寒者和风热者再分别予以辛温和辛凉解表方剂时，饮食也可按此原则适当选择。属太阳证者可给辛温类葱或葱白，或紫苏叶煮粳米粥或面条趁热食之，达到发汗退热、改善症状、缩短病程目的。同样属风热者，以淡豆豉，可加葱白煮粥，即葱豉粥食用。有燥热证者，表现为烦热、口干舌燥、便秘、痔血等，则应根据燥者润之原则，多饮用豆奶、果汁、芦根汁、甘蔗汁、绿豆汤、赤豆汤、白扁豆汤，并多食用蔬菜和水果，也可酌情加用蜂蜜、芝麻糊等。长期或反复发热者，多伴有虚损表现，在药物治疗同时，也应以食疗补虚。可按食疗总原则，结合脏腑虚损表现选择相应食品，如羊肝粥、猪肾粥、枸杞粥等。此外，发热者伴有某脏器突出表现患者，在食疗上也应适当考虑。如有上呼吸道炎症表现和咳嗽者宜润喉化痰，可用百合、萝卜或芥菜煮粥。也可食杏仁芝麻糊等润喉止咳。风寒发热呕吐者，可适量食用生姜粥，有温终止吐之效。发热期或寒热初退时，忌油腻、油炸食品，以及生冷、硬固、不易消化食物，也不宜过量食用。烟、酒，以及辛辣等有刺激性调味品，均应列为禁忌。

二、食疗方选

1﹒五汁饮

鲜芦根、去节鲜藕、梨子去皮、荸荠去皮和鲜麦冬各适量，切碎捣汁，冷饮或温饮，数量不限。有清热、润燥、解渴等功效。

2﹒葱豉黄酒汤

葱白头30g洗净、豆豉15g，加水400ml，煮10分钟，再加黄酒50g，趁热顿服。能治疗风寒发热，兼有呕吐、恶心、腹痛、泄泻等症。

3﹒姜糖饮

生姜10g，切片煮沸，加15g左右红糖，应有足够辣味，趁热时顿服。可治疗风寒发热。

4﹒西瓜番茄汁

西瓜瓤去籽，与去皮和籽番茄同挤汁，代水随意饮用。可治疗夏季热病、口渴、心烦、食欲缺乏、小便黄赤等症。

5﹒荸荠石膏汤

去皮鲜荸荠250g、生石膏30g，加水共煮30分钟，并加冰糖适量，随意吃荸荠喝汤，每天1剂。可用于防治温燥类热性病症。


第二十四节 多 汗

一、食疗原则

多汗者宜进食有益气补虚、养心补血、滋阴降火、敛汗固涩功效食物，如糯米、淮小麦、高粱、山药、猪心、猪腰、羊脂、菠菜、桑葚、甘蔗、大枣、黑豆、浮小麦、乌梅、金樱子、鲫鱼、豆腐、豆浆、韭菜、梨子、枇杷、莲子、白木耳、百合、胡萝卜等食物。

二、食疗方选

1﹒大枣乌梅汤

大枣、乌梅各10只，加水适量煮沸；每天1剂，分2次饮用，10天为1个疗程。

2﹒梅麦糯根汤

乌梅10只、糯稻根50g、淮小麦15g，加水适量煎汤，每天2次饮服。可治疗自汗症。

3﹒蔗麦饮

紫皮甘蔗皮2根，淮小麦50g，加水适量，同煮去渣后饮汁。

4﹒豆麦汤

黑豆、淮小麦各30g，加水适量煎汤250ml服用。可治疗盗汗症。

5﹒金樱子煲鲫鱼汤

鲫鱼250g，去肠脏留鳞，金樱子30g，加水适量煲汤，用植物油、食盐调味，食鱼饮汤。可用于治疗虚汗症。

6﹒韭黄炒猪腰

韭黄100g洗净切小段、猪肾1个洗净切薄片，加生油、食盐同炒熟后，可佐餐食用。

7﹒甘麦大枣汤

甘草10g、小麦30g、大枣5枚，加水1000ml煮至500ml，去渣饮汁。可治疗虚汗、盗汗等症。

8﹒黑豆桂圆大枣汤

桂圆肉15g，黑豆、大枣各50g，加水1500ml煮至1000ml，分早晚2次服用。可治疗阴虚盗汗症。

9﹒枣梅桑麦汤

大枣10只，乌梅肉9g，桑叶12g，浮小麦15g，加水适量，煮熟饮汤食枣及乌梅肉。


第二十五节 肌肉关节痛

一、食疗原则

宜选食有散寒除湿、祛风通络、活血化瘀等功效的食物，如刀豆、芹菜、生姜、香葱、辣椒、梅子、桑葚、樱桃、胡桃仁、小核桃、栗子、对虾、海蜇皮、蜂乳、酒、酒糟、薏苡仁、鸡、黄豆、芋艿、蛇肉、黄花菜、丝瓜络、白扁豆、五味子、桂花、芝麻等。

二、食疗方选

1﹒瓜络酒

丝瓜络150g，白酒500ml，浸泡7天后去渣，饮酒，每次30ml左右。可治关节酸痛等症。

2﹒黄花菜根汤

黄花菜根30g，加水适量煎煮，去渣后冲入适量黄酒，温服。可治风湿性关节痛等症。

3﹒姜蒜辣面

生姜、大蒜、辣椒各9g，同面条煮食，趁热吃下，以出汗为度。可治疗风寒型关节肌肉痛等症。

4﹒桑枝炖母鸡

母鸡1只1000g左右，去内脏及毛；老桑枝60g，加水同煮，喝汤食肉。有祛风通络渗湿、利关节作用。

5﹒蛇芪汤

南蛇肉200g、北芪50g、生姜2片，加水煮熟，用植物油、食盐及味精等调味，喝汤食肉。可治疗风湿痹痛等症。

6﹒胡桃仁酒

胡桃仁60g，切细后浸泡在酒中，加红糖调服。有强健筋骨，治疗腰腿疼痛功效。

7﹒苡仁粥

薏苡仁同粳米等量，同煮粥，可常服食。有祛风湿，强筋骨功效。

8﹒蜂乳

蜂乳每天服2～3次，每次2～3匙。可治疗风湿性关节痛等症。

9﹒生板栗

扁板栗，风干后每天空腹食用7枚。治腰腿不遂，筋骨肿痛等症。

10﹒梅子酒

梅子若干以酒浸没，浸泡30天后；适量分次饮酒，也可取酒搽患处。可治风湿性痛等症。

11﹒辣椒酒

辣椒12g，泡酒500g，15天后饮酒，每次15ml，每天2次。可治疗风湿性关节疼痛等症。

12﹒阳桃汁

阳桃2～3只。切碎捣烂，以凉开水冲服，每天2～3次。可治疗骨关节痛。

13﹒狗骨粉

鲜狗骨若干，以四肢骨为好，米酒适量。将狗骨剔除筋肉后砸碎，装入罐中密封后置于60℃烤箱中烤酥，无烤箱可放炉边焙酥，取出研粉，每天1次，每次10～15g，睡前米酒冲服。可治疗风湿性关节疼痛等症。

14﹒芋姜糊

芋头180g，生姜60g切碎，面粉30g。加水适量，齐捣烂如泥；敷贴患处，外以油纸或塑料膜、绷带保护，8小时后调换。


第二十六节 失 眠

一、食疗原则

以安心宁神为主，如为疾病或神经精神因素所致，在服药治疗同时，可选用合适食疗方，有辅助治疗效果。忌辛辣等刺激性调味品，实症尤应忌油脂、肥厚食物。

二、食疗方选

1﹒莲芯汤

莲子芯30个，水煎，放盐适量，临睡前服用。

2﹒百合炖猪肉

百合30g，猪瘦肉200g，切块共煮烂熟，加盐调味食用。

3﹒参归煮猪心

猪心1个，带血剖开，放入党参、当归各100g，煮熟去药食用。

4﹒牡蛎阿胶汤

牡蛎20g，黄连3g，阿胶、白芍、炒枣仁、陈皮各9g，鸡蛋黄1只，加水煎服。

5﹒葱枣汤

小红枣20枚，用水泡发，煎煮20分钟，再加洗净葱白7棵，继续以小火煎煮10分钟，食枣喝汤。

6﹒黄酒核桃泥汤

核桃仁5个、白糖50g，捣烂成泥，再放入锅中加黄酒30ml，用小火煎煮10分钟，每天食用2次。

7﹒竹叶速溶饮

鲜竹叶500g，或干竹叶250g，洗净剪碎，煎煮1小时后捞出渣，再以小火继续煎煮，浓缩至较黏稠时停火，待凉后拌入干燥白糖200g，将药液吸净并混匀，晒干压碎，装瓶备用。每次10g，用沸水冲化饮用，每天2次。

8﹒糖渍鲜桂圆

鲜桂圆500g去壳，加白糖50g，反复蒸、晾数次，至色泽变黑，拌入白糖适量，装瓶备用。本品有力胜人参、黄芪功效；可补气血，故名代参膏。

9﹒桂圆酒

桂圆肉200g，放在细口瓶中，加白酒约400ml，密封瓶口，每天振摇1次，15天后可饮用；每天2次，每次15～30ml。

10﹒人参酒

白参50g捣碎，装细口瓶中加白酒约400ml，密封瓶口，每天振摇1次，15天后可饮用，每天2次，每次10～30ml。

11﹒桑葚蜜膏

鲜桑葚1000g，或干品500g洗净，加水适量煎煮，每30分钟取煎液1次，加水再煎，共取煎液2次，合并煎液再小火煎熬浓缩，至较稠时，加蜂蜜300g，至沸停火，待冷装瓶备用；每次15ml左右，以沸水冲化饮用，每天2次。

12﹒归参山药蒸猪肾

猪肾500g切开，剔去筋膜臊线后洗净，放入锅内，加入当归、当参、山药各10g；再加水适量，清蒸至猪腰熟透，捞出猪肾，待冷却切成薄片，以酱油、醋、姜、蒜末、香油等调料调味，即可分餐食用。有补益气血、壮肾等功效。

13﹒茯苓饼

茯苓细粉、米粉、白糖各等分。加水适量调成糊，用小火在平锅里烙成极薄煎饼，可常食用。

14﹒参枣饭

党参10g，大枣20个。放入锅内，加水适量泡发后，煎煮30分钟，捞出参枣，汤备用；糯米250g洗净，加水适量在大碗中蒸熟后扣在盘中，将枣摆在上面，再将汤液加白糖50g煮成黏汁，浇在枣饭上即可食用。


第二十七节 眩 晕

一、食疗原则

眩晕为临床多种疾病的常见症状。营养以镇惊、解痉、定神为主。应根据辨证结果给予相应饮食治疗。

二、食疗方选

1﹒牡蛎龙骨汤

牡蛎、龙骨各18g，枸杞、首乌各12g，加水煎服，每天1剂。

2﹒淡菜陈皮丸

淡菜、陈皮各等量作丸剂，每次服用1.5～3.0g，每天1剂。

3﹒芝麻菊花茶

黑芝麻、枸杞、何首乌各5g，杭菊花9g，加水煎服，每天1剂。

4﹒白果仁

白果仁焙干研细，加甘枣汤服用，每次3～6g；或白果仁6g，龙眼肉7枚，同煮后服用，每晨空腹1次。

5﹒天麻煮鱼头

胡桃肉、首乌各15g，天麻6g，与鱼头或鸡头或猪脑共煮汤至肉烂，吃肉喝汤。

6﹒芎芷蒸猪脑

猪脑2只去筋膜、川芎15g、白芷20g，同蒸熟服食。适用于治疗血虚头晕患者。

7﹒芎归蒸鸡

母鸡肉250g，当归30g，川芎15g，隔水蒸熟服食。适用于治疗血虚头晕患者。

8﹒天麻蒸麻雀

麻雀2只洗净、天麻9g，切片共放碗内，蒸熟后食用，每天1剂。

9﹒葵盘鹌鹑蛋

葵花盘半个，煎水1碗，水沸打入鹌鹑蛋2个，每早空腹服用。适用于治疗原发性高血压头晕等症。

10﹒清煮甲鱼

甲鱼1只去内脏及头，加枸杞、淮山药各30g，女贞子、熟地各15g，共煮熟。去药渣后服用。

11﹒清炒竹笋

鲜竹笋250g去皮去根，切成条；以素油爆炒，调盐适量后顿食。适用于治妊娠眩晕者。

12﹒菊花酒

干菊花10g剪碎，与糯米酒适量，放在锅内拌匀煮沸后顿食，每天2次。对原发性高血压眩晕有治疗效果。

13﹒黑芝麻粥

黑芝麻25g捣碎，粳米随食量而定，淘净加水适量煮粥。食用可补肝肾，润五脏，适合于年老体衰眩晕者。


第二十八节 头 痛

一、食疗原则

病因较为复杂，给予饮食治疗时应辨证选食，及时调整食物和药物用量，以提高饮食治疗效果。

二、食疗方选

1﹒杨梅粉

杨梅烘干后研成末，每饭后薄荷汤送服6g。或山羊角削片，取30g水煎服；或烧成灰，温酒服适量。适用于治疗肝阳上亢性头痛。

2﹒天麻煮鱼头

胡桃肉、首乌各15g，天麻6g，与鱼头或鸡头或猪脑共煮食。适用于治疗气虚头痛。

3﹒豆豉黄酒汤

豆豉15g，加水400ml，煎煮10分钟；再加洗净葱须30g，继续煎煮50分钟，最后加黄酒50ml。出锅后趁热顿食。

4﹒黄酒核桃泥汤

核桃仁5个，白糖50g，放在蒜罐或碗中捣碎成泥，再放入锅中，加黄酒50ml，用小火煎煮10分钟，每天食用2次。适用于治疗各种类型的头痛。

5﹒天麻猪脑羹

猪脑1个，天麻2g研粉，加水适量，以小火煮炖1小时成稠厚羹汤，捞出药渣，每天内分顿喝汤吃猪脑，可常食用。适用于治疗血虚头痛。


第四十四章 婴幼儿、儿童青少年营养

婴幼儿、儿童期是体格、精神神经发育最旺盛的时期，对各种营养素需要量很大，特别是蛋白质。因丰富营养素是生长发育的物质基础，缺一不可。任何一种营养素缺乏或不足，都可能会影响到生长发育，甚至发生疾病。婴儿期母乳是最好食品，但4个月后即应添加辅助食品。在婴幼儿童期间除供给营养丰富、易于消化吸收食物之外，应坚持合理营养、平衡饮食原则，让婴幼儿养成良好进食习惯，即不挑食、不偏食。故时期养成饮食习惯对今后一生影响很大。故养成良好的饮食习惯必须从小开始。


第一节 婴幼儿及学龄前儿童膳食指南

2002年中国居民营养与健康状况调查结果表明，我国5岁以下儿童生长迟缓率、低体重率和消瘦率分别为14.3%、7.8%和2.5%，以6个月以内婴儿最低，1～2岁组幼儿最高，并存在显著的城乡差异。0～6岁儿童超重和肥胖率分别为3.4%和2.0%，并呈现增长的趋势。中国0～6岁儿童是1个重要的群体。关系着人口素质的提高，也关系着国家的发展和人才贮备。我国4个月内基本纯母乳喂养率为71.6%，6个月时仍在吃母乳儿童的比例为84.3%，1岁以后42.6%，2岁时19.2%。在我国过早添加辅食与添加不及时的不合理情况同时存在。5岁以内儿童贫血仍是突出的营养问题，患病率高达18.8%；3～7岁儿童维生素A缺乏率明显高于学龄组儿童。胎儿和婴幼儿时期的营养与健康状况关系到成人慢性病的发生发展。故对婴幼儿进行科学喂养和学龄前儿童合理膳食的指导，将有助于顺利成功地过渡到进食成人食物阶段。

一、0～6月龄婴儿喂养指南

出生后6月内的最理想的食品是母乳，只要能坚持母乳喂养，婴儿就能够正常生长发育。对于由于种种原因不能用母乳喂养的婴儿，应首选婴儿配方（奶）粉喂养，不宜用非婴儿配方（奶）粉或液态奶直接喂养婴儿。

（一）纯母乳喂养

【提要】

母乳是6月龄之内的婴儿最理想的天然食品。母乳所含的营养物质齐全。各种营养素之间比例合理。含有多种免疫活性物质，非常适合于身体快速生长发育、生理功能尚未完全发育成熟的婴儿。母乳喂养也有利于增进母子感情，使母亲能悉心护理婴儿，并可促进母体的复原。同时，母乳喂养经济、安全又方便，不易发生过敏反应。故应首选用纯母乳喂养婴儿。纯母乳喂养能满足6个月龄以内婴儿所需要的全部液体、能量和营养素。

应按需喂奶，每天可以喂奶6～8次以上。最少坚持完全纯母乳喂养6个月，从6个月龄开始添加辅食的同时，应继续给予母乳喂养，最好能到2岁。在4～6个月龄以前，如果婴儿体重不能达到标准体重时，需要增加母乳喂养次数。

1﹒0～6月龄婴儿的生长特点

新生儿出生时平均体重一般为3.0kg（2.5～4.0kg）。出生后头几天因尚未适应宫外环境，通过喂养进入体内的水分不足以补偿丢失的水分，因而引起体重生理性下降。体重下降值一般不超过出生体重的10%，并于生后7～10天恢复到出生时体重。随后的1年时间里保持高速增长。前6个月的婴儿体重平均每月增长0.6kg，在头4～6月龄时体重增至出生时的2倍。足月新生儿平均身长为50c m，在1岁时增长约50%，达75c m。身长是反映骨骼系统生长的指标。头围反映脑及颅骨的发育状态。出生时头围平均为34c m。

2﹒0～6月龄婴儿的消化和排泄功能发育

新生儿消化器官发育未成熟，功能尚未健全。唾液腺发育欠成熟，唾液分泌较少，口腔内黏膜干燥易受损。同时唾液中淀粉酶含量低，不利于消化淀粉。4月龄后唾液腺逐渐发育完善，唾液分泌量增加，唾液中的淀粉酶也逐渐增加，消化淀粉类食物的能力增强。从6月龄起，婴儿逐渐可以吃些软质的食物。

新生儿的胃呈水平状。胃贲门的括约肌弱，而幽门部肌肉较紧张，故在吸饱奶后受振动易溢奶。婴儿的胃容量较小，正常足月儿胃容量约为25～50ml，到出生后第10天时可增加到约100ml，6个月约为200ml。胃液和胃酸的分泌量也较少，胃蛋白酶的活力弱，凝乳酶和脂肪酶含量少，故消化能力低，胃排空延迟。消化酶的活力相对较差，胰淀粉酶在4月龄后才达一定的水平。胰腺脂肪酶的活力亦较低，肝脏分泌的胆盐较少，故脂肪的消化与吸收较差，但消化蛋白质的能力较好。

新生儿期的肾脏结构不成熟。肾小球的滤过率仅为成人的1／4～1／2，肾小管的重吸收、分泌及酸碱调节功能也较弱。尿的浓缩能力、尿素及钠的排除能力有限。故人工喂养时如果蛋白质和矿物质（尤其是钠）摄入过多，易发生水肿及血中尿素升高。

3﹒0～6月龄婴儿的脑和智力发育

人的智力发育是一个长期的过程。年龄越小，脑的生长发育速度越快。出生时脑重约370g，出生后到6月龄时脑重增加1倍，达600～700g，2岁时达900～1200g，7岁时已接近成年人的脑重。脑神经细胞的主要分化增殖在3岁时已基本完成，即3岁之前是脑细胞数量的增长期，3岁后脑细胞数量一般不再明显增多，主要是脑细胞的重量和体积增大或形态结构的变化。故在3岁前的婴幼儿期，脑细胞处于快速分化增殖期，合理的营养供给对脑和日后智力的发育特别重要。

4﹒什么叫母乳喂养

母乳喂养是指在生后6个月内完全以母乳满足婴儿的全部液体、能量和营养需要的喂养方式。在母乳喂养中，可能例外的是使用少量的营养素补充剂，如维生素D和维生素K。除母乳之外，仅给予水或其他非营养液体（不含能量和营养素）的喂养方式为基本纯母乳喂养。

5﹒为什么喂养0～6月龄婴儿要首选母乳

人类的乳汁含有人类生命发展早期所需要的全部营养成分，这是人类生命延续所必需，是其他任何哺乳类动物的乳汁无法比拟的。母乳有以下突出的特点：

（1）母乳中的蛋白质最适合婴儿生长发育：母乳所含蛋白质低于牛奶，约1.1g／dl，仅为牛奶的1／3，但母乳中蛋白质以易于消化吸收的乳清蛋白为主。乳清蛋白与酪蛋白之比为60∶40，而牛乳中为18∶82。在乳清蛋白中，母乳中以α‐乳清蛋白为主，易于消化吸收，且氨基酸组成平衡。母乳中的牛磺酸含量较多，为婴儿大脑及视网膜发育所必需。

（2）母乳中的脂肪丰富，且含有丰富的脂肪酶，可帮助消化脂肪，比牛乳脂肪更易于消化与吸收。母乳不仅含有短链、中链及长链脂肪酸，而且还含有脑及视网膜发育所必需的长链多不饱和脂肪酸，如花生四烯酸（ARA）、二十二碳六烯酸（DHA）。

（3）母乳中的乳糖含量较牛乳高，不仅提供婴儿能量，而且其在肠道中被乳酸菌利用后产生乳酸，促进肠道内钙的吸收并抑制有害菌的生长。

（4）母乳中矿物质含量比牛乳更适合婴儿的需要：由于婴儿肾脏的排泄和浓缩能力较弱，食物中的矿物质过多或过少都不适于婴儿的肾脏及肠道对渗透压的耐受能力，会导致腹泻或增加肾脏的溶质负荷。母乳的渗透压比牛乳低，更符合婴儿的生理需要。

母乳中的钙含量比牛乳低，但钙磷比例适当为2∶1，有利于钙的吸收，而牛乳中过高的磷会干扰钙的吸收。铁的含量母乳与牛乳接近，但母乳中铁的吸收率可高达50%，远高于牛乳。母乳中的锌、铜含量也高于牛乳，有利于婴儿的生长发育。

（5）母乳中维生素的含量易受乳母营养状况的影响，尤其是水溶性维生素和脂溶性的维生素A。母乳的维生素A、维生素E及维生素C一般都高于牛乳，而且维生素E往往与多不饱和脂肪酸同时出现。在对牛乳加热过程中，一些对热不稳定的维生素可遭到破坏，而在人乳中则无此弊病。母乳中的维生素K低于牛乳，故孕期母体摄入富含维生素K的食物有一定意义，例如摄食深绿色的蔬菜。乳母如果日光照射少而食物中维生素D摄入量又不足时，母乳的维生素D不能满足婴儿的生理需要，需额外补充。

（6）母乳含许多免疫活性物质，包括丰富的免疫活性蛋白，如乳铁蛋白、溶菌酶、分泌型免疫球蛋白A（SIgA）以及低聚糖等，母乳中的这些免疫蛋白有抵抗肠道及呼吸道等疾病的作用。这些物质不受胃液及消化过程的破坏，可以直接进入人体。

6﹒母乳喂养有益于母婴健康

母乳喂养除满足婴儿营养需要外，还对母亲及婴儿有许多持续的有益健康效应，并且母乳喂养亦有利于增进母子间的感情。研究证实，出生早期的营养影响儿童期神经行为的发育及表现，甚至对成年时期的某些慢性疾病也具有持续影响。

（1）母乳喂养可降低婴儿患感染性疾病的风险：母乳喂养可减少或消除婴儿摄入或接触污染的食物及容器的机会；母乳含免疫活性物质可促进婴儿免疫系统的成熟，抵抗感染性疾病，特别是呼吸系统及消化系统感染。婴儿出生后的前6个月给予全母乳喂养可明显降低发病率及死亡率。母乳喂养既可以显著降低婴儿腹泻的发病率，也可缩短腹泻的病程。母乳喂养婴儿的坏死性肠炎发病率也显著低于用婴儿配方食品喂养的婴儿。即使是部分母乳喂养，亦具有一定的保护作用。母乳喂养还有利于抵抗肺炎、中耳炎、菌血症、脑膜炎及尿道感染等感染性疾病。

（2）母乳喂养也可降低非感染性疾病及慢性疾病的风险：母乳喂养可降低患溃疡性结肠炎、儿童期肥胖和肿瘤等疾病的危险性。

（3）母乳喂养有利于预防儿童过敏性疾病的发生：因为母乳中所含的蛋白质大部分是婴儿的同种蛋白，不会被婴儿的免疫系统当作一种异种蛋白而导致过敏。

（4）母乳喂养可降低母亲乳腺癌的发病危险。

（二）产后尽早开奶，母乳营养最好

【提要】

在分娩后7天内，乳母分泌的乳汁呈淡黄色，质地黏稠，称之为初乳；之后第8～14天乳汁称为过渡乳，2周后为成熟乳。初乳对婴儿十分珍贵，其特点是蛋白质含量高，含有丰富的免疫活性物质。对婴儿防御感染及初级免疫系统的建立十分重要。初乳中微量元素、长链多不饱和脂肪酸等营养素比成熟乳要高得多。初乳也有通便的作用，可以清理初生儿的肠道和胎便。故应尽早开奶，产后30分钟即可喂奶。尽早开奶可减轻婴儿生理性黄疸、生理性体重下降和低血糖的发生。

【说明】

如果顺利分娩，母子健康状况良好，婴儿娩出后应尽快吸吮母亲的乳头，以获得初乳，并具有刺激泌乳的起始作用。以往主张新生儿出生后24～48小时后才能开始喂奶，其理由是分娩后，母亲和新生儿都很疲劳，需要充分休息等。目前主张开奶时间愈早愈好，正常新生儿的第1次哺乳应在产房开始。刚出生的婴儿觅食和吸吮反射特别强烈，母亲也十分渴望看见和抚摸自己的婴儿。故当新生儿娩出断脐和擦干羊水后，即可将其放在母亲身边，与母亲皮肤接触，加强情感刺激，并让婴儿开始分别吸吮双侧乳头各3～5分钟，可吸吮出初乳数毫升。

（三）尽早抱婴儿到户外活动或适当补充维生素D

【提要】

母乳中维生素D含量较低，家长应尽早抱婴儿到户外活动，适宜的阳光会促进皮肤维生素D的合成；也可适当补充富含维生素D的制剂，尤其在寒冷的北方冬春季和南方的梅雨季节，这种补充对预防维生素D缺乏尤为重要。

【说明】

1﹒纯母乳喂养婴儿也需要注意补充维生素D

母乳中维生素D含量较低，在北方寒冷的冬春季或南方的梅雨季节，婴儿的户外活动时间少，单纯靠母乳喂养不能满足婴儿对维生素D的需要，容易发生维生素D缺乏，严重的可发生佝偻病，临床表现为神经精神症状和骨骼的变化。

2﹒如何给婴儿补充维生素D

提倡尽早抱婴儿到户外晒太阳。对于早产儿、双胞胎、冬季或梅雨季节出生及人工喂养的婴儿，在专业人员指导下及时补充维生素D。正常母乳喂养婴儿应每日喂以维生素D400～800U（南方400～600U，北方600～800U），早产儿也要加至每日600～800U；对于每日口服维生素D有困难者，每月给婴儿口服1次维生素D 5万～10万U。对于人工喂养的婴儿，应首选使用适合0～6月龄婴儿的婴儿配方奶粉，因为国家婴幼儿奶粉标准（GB10766‐97）中规定这种奶粉中每百克应添加200～400U的维生素D。

（四）给新生儿和1～6月龄婴儿及时补充适量维生素K

【提要】

由于母乳中维生素K含量低，为了预防新生儿和1～6月龄婴儿维生素K缺乏相关的出血性疾病，应在指导下注意及时给新生儿和1～6月龄婴儿补充维生素K。

【说明】

母乳中维生素K的含量较低。新生儿和6个月内婴儿的生长发育速度快，对维生素K的需要量明显增加，但是其肠道合成维生素K的菌丛不足，合成的维生素K2
 满足不了需要，新生儿尤其是早产儿、低出生体重儿最容易发生维生素K缺乏性出血性疾病。最早的新生儿出血性疾病可发生在生后24小时内，可危及生命；典型的新生儿出血症发生在生后2～5天，严重的也可导致死亡；迟发性新生儿出血症发生在全部或以母乳喂养为主并且出生时没有补充维生素K的婴儿，多发生致命性的颅内出血。

控制新生儿和0～6月龄婴儿维生素K缺乏关键是预防，包括孕妇和乳母要适当多食富含维生素K食物，使胎儿及婴儿从母体及母乳中获得较多维生素K。对于母乳喂养儿，从出生到3月龄，可每日口服25μg，也可采用出生后口服维生素K1
 2mg，然后到1周和1个月时再分别口服5mg，共3次。对于混合喂养和人工喂养的婴儿。我国0～12月龄的婴儿配方奶粉中规定应每百克中添加维生素K1
 ≥22μg。或在专业人员指导下出生后给新生儿每日肌肉注射1～5mg，连续3天，可有效预防新生儿出血症的发生。

（五）不能用纯母乳喂养时，宜首选婴儿配方食品喂养

【提要】

由于种种原因，不能用纯母乳喂养婴儿时，如乳母患有传染性疾病、精神障碍、乳汁分泌不足或无乳汁分泌等，建议首选适合于0～6月龄婴儿的配方奶粉喂养，不宜直接用普通液态奶、成人奶粉、蛋白粉等喂养婴儿。婴儿配方食品是随食品工业和营养学的发展而产生的、除了母乳外、适合0～6月龄婴儿生长发育需要的食品，人类通过不断对母乳成分、结构及功能等方面进行的研究，以母乳为蓝本对动物乳进行改造，调整了其营养成分的构成和含量，添加了多种微量营养素，使其产品的性能成分及含量基本接近母乳。

【说明】

1﹒什么是婴儿配方食品

大多数婴儿配方食品是在牛奶的基础上，尽可能模仿母乳的构成，调整蛋白质的构成及其他营养素含量以满足婴儿需要，如将乳清蛋白比例增加至60%，降低蛋白质的总量，以减轻肾负荷；同时减少酪蛋白至40%，以利于消化吸收；增加婴儿需要的牛磺酸和肉碱等。在脂肪方面，脱去牛奶中全部或部分含饱和脂肪的奶油，加入富含多不饱和脂肪的植物油，添加有助于大脑发育的长链多不饱和脂肪酸，如二十二碳六烯酸（DHA）、花生四烯酸（ARA），使脂肪酸的构成接近母乳。减少矿物质总量，也可减轻肾负荷。同时调整钙、磷比例，增加了铁、锌，维生素A、维生素D、维生素K等矿物质和维生素含量，满足婴儿的营养需要。

2﹒婴儿配方食品有哪些种类

婴儿配方食品根据适用对象不同主要分为以下几类：

（1）起始婴儿的配方奶：适用于0～6月龄不能用母乳喂养的婴儿。

（2）后继或较大婴儿配方奶：适用于6月龄以后的婴儿。

（3）特殊医学用途配方奶：适用于生理上异常需要或特殊膳食需求的婴儿，例如为早产儿、先天性代谢缺陷（如苯丙酮酸尿症）儿设计的配方，为乳糖不耐受儿设计的无乳糖配方，为预防和治疗牛乳过敏儿设计的水解蛋白或其他不含牛奶蛋白的配方等。

3﹒什么叫人工喂养

因各种原因不能用母乳喂养婴儿时，可采用配方奶、动物乳（牛乳、羊乳等）或其他母乳代用品喂养婴儿，这种非母乳喂养婴儿的方法称为人工喂养。由于动物乳和母乳的营养成分存在一定差异，人类以母乳为蓝本对动物乳进行改造，使母乳代用品的成分、含量逐渐接近母乳。故无法用母乳喂养的婴儿，应首选适合0～6月龄婴儿的婴儿配方奶喂养。如果条件不许可，不能为婴儿提供相应配方食品，再考虑选用其他母乳代用品。婴儿配方粉的基质多来源于牛乳或大豆，牛乳及大豆的营养素的构成及含量不同于母乳，生物利用率也低于母乳，故需要对其构成进行较大调整，使其尽可能满足婴儿不同时期的营养需要，以及适合于婴儿的消化功能。

4﹒什么叫部分母乳喂养或混合喂养，如何进行

由于条件限制，无法完全用母乳喂养，如母乳不足，或者母亲需要外出工作等，就需要补充母乳代用品，这种喂养方式称为部分母乳喂养或混合喂养。在部分母乳喂养时，要尽量保持母乳的分泌，定时喂奶，乳母要注意休息和营养、保持良好的心态，母亲需要外出工作等超过6小时，至少要挤1次奶，将挤出的奶装在消毒好的瓶子里密封，放入冰箱保存，并于当天使用。母乳不足部分，可添加适量0～6月龄的婴儿配方食品。

5﹒人工喂养时需要注意哪些事项

人工喂养时，要为婴儿选择合适的奶瓶（含奶嘴）。奶瓶及奶嘴的清洗、消毒一定要彻底，并使用清洁饮用水调制婴儿配方食品。由于婴儿的肠胃发育尚未完善，无论使用哪一种代乳品，都应该严格按相应的冲调原则操作，否则很容易引起婴儿腹泻或其他健康问题。选用配方奶粉喂养时，一定要认真阅读奶粉冲调说明，严格按照说明书上注明的水与奶粉比例、冲调程序等进行冲调。

奶的温度要适宜，不宜过热或过冷，母亲可将调好的奶液滴几滴在自己手腕内侧或手背，以不很热为合适。

每次喂奶时间为15～20分钟，不宜超过30分钟。喂奶时应把奶瓶垂直于嘴，若奶嘴有两孔时，两孔对着两侧嘴角，使奶嘴处充满奶液，以免婴儿吸入很多空气而引起腹胀、溢奶。

每次喂奶结束时，奶瓶中应有剩余奶，以便母亲观察食入奶量并确认婴儿是否喝足。婴儿喝完奶后，需要对婴儿拍背排气。

两次喂哺间隔一般在3～4小时，每次喂奶不必强求婴儿把奶瓶内的牛奶喝完。剩余的奶汁应立即处理掉，并及时清洗奶瓶，避免细菌生长。

若发现婴儿对牛奶有过敏反应，如腹痛、湿疹、荨麻疹等，应立即停止使用，在医师指导下改用其他不含牛奶的代乳品。

（六）定期监测生长发育状况

【提要】

身长和体重等生长发育指标反映了婴儿的营养状况，父母可以在家里对婴儿进行定期的测量，这种方法简单易行，不仅可以帮助父母更好地了解婴儿的生长发育速度是否正常，也可以及时提醒父母其喂养婴儿的方法是否正确。特别需要提醒父母注意的是，孩子生长有其个体特点，生长速度有快有慢，只要孩子的生长发育在正常范围内就不必担心。婴儿的年龄越小，测量的间隔时间应越短，出生后前6个月每半月1次，病后恢复期可增加测量次数。

【说明】

婴儿正处在生长发育的高峰期，其各项生长发育指标直接反映了婴儿的体格发育、智力发育、营养健康状况和喂养情况。通过定期监测婴儿的生长发育指标，能及时掌握婴儿当前的生长发育水平，从而为有效地指导婴儿喂养提供参考。生长发育指标主要包括体重、身长等。

二、6～12月龄婴儿喂养指南

婴儿6月龄后，在母乳喂养的基础上，应逐步地、小心地为婴儿添加辅助食品，以补充其营养需要，并且使婴儿逐步地适应母乳以外的食物，包括不同的食物性状，接受咀嚼和吞咽的训练等，在这个过程中，母乳仍然是主要的。

（一）奶类优先、继续母乳喂养

【提要】

奶类应是6～12月龄营养需要的主要来源，建议每天应首先保证600～800ml的奶量，以保证婴儿正常体格和智力发育。母乳仍是婴儿的首选食品，建议6～12月龄的婴儿继续母乳喂养，如母乳不能满足婴儿需要时，可使用较大婴儿配方奶予以补充。对于不能用母乳喂养的6～12月龄婴儿，亦建议选择较大婴儿配方奶。

【说明】

1﹒继续给予母乳喂养的重要性

对于6～12月龄的婴儿，母乳仍是其理想的天然食物。世界卫生组织提倡6月龄以上的婴儿开始逐渐添加辅食的同时，应继续母乳喂养到1岁以上，甚至更长时间。故建议6～12月龄的婴儿尽可能继续保持母乳喂养。

2﹒如何选择其他乳制品

除了母乳以外，乳类制品应是6～12月龄婴儿的重要食物内容。乳类制品营养丰富、全面，特别是钙、优质蛋白质、维生素A等的良好来源，在食物性状和食用特点上也最有利于婴儿从母乳到其他食物的过渡。由于普通鲜奶、蛋白粉等的蛋白质和矿物质的含量远高于母乳，可能对婴儿造成较大的肾脏负担，故6～12月龄的婴儿不宜直接喂给普通液态奶或蛋白粉，建议首选适合于6～12月龄的较大婴儿配方奶。

（二）及时合理添加辅食

【提要】

从6月龄开始，需要逐渐给婴儿补充一些非乳类食物，包括果汁、菜汁等液体食物，米粉、果泥、菜泥等泥糊状食物以及软饭、烂面，切成小块的水果、蔬菜等固体食物，这一类食物被称为辅助食品，简称为“辅食”。添加辅食的顺序为：首先添加谷类食物（如婴儿营养米粉），其次添加蔬菜汁（蔬菜泥）和水果汁（水果泥）、动物性食物（如蛋羹、鱼、禽、畜肉泥／松等）。建议动物性食物添加的顺序为：蛋黄泥、鱼泥（剔净骨和刺）、全蛋（如蒸蛋羹）、肉末。

辅食添加的原则是：每次添加1种新食物，由少到多、由稀到稠循序渐进；逐渐增加辅食种类，由泥糊状食物逐渐过渡到固体食物。建议从6月龄时开始添加泥糊状食物（如米糊、菜泥、果泥、蛋黄泥、鱼泥等），7～9月龄时可由泥糊状食物逐渐过渡到可咀嚼的软固体食物（如烂面、碎菜、全蛋、肉末），10～12月龄时，大多数婴儿可逐渐转为以进食固体食物为主的膳食。

【说明】

1﹒婴儿的辅助食品形式有哪几种

辅助食品是指在转乳期内所给婴儿吃的食品，过去常称为断奶食品。断奶是指婴儿由单纯母乳喂养逐步过渡到完全给予母乳以外的食物的时期，在这个时期乳及乳类食品对儿童的生长发育非常重要，是不能断掉的。故为了避免误解，现在多称为辅助食品。提供婴儿营养的辅助食品形式有3种：液体食物、泥糊状食物、固体食物。

2﹒为什么要添加辅助食品

（1）补充母乳中营养素的不足：随着婴儿的生长发育和营养素的需要量增加；仅靠母乳或牛乳不能供给所需要的营养素；母乳的分泌量减少；婴儿出生4个月后，体内贮存铁往往被消耗殆尽，加上母乳含铁量较低的原因，婴儿必须从辅食中获得足够的铁满足生长的需要。正是因为上述原因，乳制品以外辅助食品的添加就显得非常重要。

（2）增强消化功能：添加辅助食品可增加婴儿唾液及其他消化液的分泌量，增强消化酶的活性，促进牙齿的发育和增强消化功能，训练婴儿的咀嚼吞咽能力。

（3）促进神经系统的发育：及时添加辅助食品将有助于婴儿精神发育，刺激味觉、嗅觉、触觉和视觉。

（4）培养良好的饮食习惯：转乳期是婴儿对食物形成第一印象的重要时期，在添加辅助食品的选择以及制作方法方面，要注意营养丰富、易消化和卫生。如方法得当，是将来养成良好饮食习惯的基础。

通过添加辅助食品，使婴儿学会用匙、杯、碗等食具，最后停止母乳和奶瓶吸吮的摄食方式，逐渐适应普通的混合食物，最终达到断奶的目的。

3﹒如何添加辅助食品

因婴儿的生长发育以及对食物的适应性和爱好都存在一定的个体差异，辅食添加的时间、数量以及快慢等都要根据婴儿的实际情况灵活掌握，遵照循序渐进的原则。

（1）从一种到多种：开始添加的食物应遵循从一种到多种的原则，要一种一种地逐一添加，当婴儿适应一种食物后再开始添加另一种新食物。

（2）由少量到多量：添加辅食的量要根据婴儿的营养需要和消化系统的成熟程度，开始添加的食品可先每天1次，以后逐渐增加次数和量，并逐步减去母乳喂哺1～3次，逐渐达到停止母乳喂养的目的。

（3）逐渐从稀到稠、从细到粗：给予的食物应逐渐从稀到稠，从流质开始，逐渐过渡到半流质，再到软固体食物，最后固体食物，例如从米汤、烂粥、稀粥，最后到软饭。给予食物的性状应从细到粗，例如从先喂菜汤开始、逐渐试喂细菜泥、粗菜泥、碎菜和煮烂的蔬菜。

（4）注意观察婴幼儿的消化能力：添加一种新的食物，如有呕吐、腹泻等消化不良反应时，可暂缓添加，待症状消失后再从小量开始添加，但是不能认为是孩子不适应此种食物而不再添加辅食。如婴儿患病时，可根据当时情况暂停添加新的辅食。

（5）不要强迫进食：当婴儿不愿意吃某种新食品时，切勿强迫，可改变方式，常常会收到良好的效果。如可在婴儿口渴时给予新的饮料，在婴儿饥饿时给予新的食物等。

（6）单独制作：婴儿的辅食要单独制作，应少用盐或不用盐。添加的食物应新鲜，制作过程要卫生，防止婴儿食入不干净的食物而导致疾病。喂给婴儿的食物最好现做，不要喂剩存的食物。

（三）尝试多种多样的食物，膳食少糖、无盐、不加调味品

【提要】

婴儿6月龄时，每餐的安排可逐渐开始尝试搭配谷类、蔬菜、动物性食物，每天应安排有水果。应让婴儿逐渐开始尝试和熟悉多种多样的食物，特别是蔬菜类，可逐渐过渡到除奶类外由其他食物组成的单独餐。随着月龄的增加，也应根据婴儿需要，增加食物品种和数量，调整进餐次数，可逐渐增加到每天3餐（不包括乳类进餐次数）。限制果汁的摄入量或避免提供低营养价值的饮料，以免影响进食量。制作辅食时应尽可能少糖、不放盐、不加调味品，但可添加少量食用油。

【说明】

为什么给婴儿的食品中要少糖、无盐、不加调味品

我国成人居民高血压的高发与食盐的高摄入量有关，要控制和降低成人的盐摄入量，必须从儿童时期开始，而且控制越早收到的效果会越好。给婴儿的食品中少放糖的目的是为了预防龋齿。婴儿的味觉正处于发育过程中，对外来调味品的刺激比较敏感，加调味品容易造成婴儿挑食或厌食。

（四）逐渐让婴儿自己进食，培养良好的进食行为

【提要】

建议用小勺给婴儿喂食物，对于7～8月龄的婴儿，应允许其自己用手握或抓食物吃，到10～12月龄时鼓励婴儿自己用勺进食，这样可以锻炼婴儿手眼协调功能，促进精细动作的发育。

【说明】

要为婴儿创造良好的进餐环境，避免婴儿分心，多与婴儿进行眼神、语言交流，帮其养成专心进食的好习惯。当婴儿出现拒食时，应耐心地鼓励婴儿进食，不要强迫，尝试调整食物种类、搭配、性状、花色、口味，以提高婴儿的进食兴趣。

（五）定期监测生长发育状况

【提要】

身长和体重等生长发育指标反映了婴儿的营养状况，对6～12月龄婴儿仍应每个月进行定期的测量。

（六）注意饮食卫生

【提要】

膳食制作和进食环境要卫生，餐具要彻底清洗消毒，食物应合理贮存以防腐败变质，严把“病从口入”关，预防食物中毒。给婴儿的辅食应根据需要现制现食，剩下的食物不宜存放，要弃掉。

【说明】

合理营养的实现，应以卫生安全为基础。6～12月龄的婴儿其免疫功能尚未发育完善，对各种有毒有害物质较敏感和缺乏抵抗力。给婴儿选择食物时，要重点关注食物是否新鲜、优质、无污染，应符合国家卫生标准和婴幼儿食品卫生管理的相关规定。注意食品包装上的说明，尤其是生产日期、保质期、贮藏条件和营养成分含量等信息，尽量选择信誉好的食品生产企业的产品。

三、1～3岁幼儿喂养指南

1～3岁的幼儿正处在快速生长发育的时期，对各种营养素的需求相对较高，同时幼儿机体各项生理功能也在逐步发育完善，但是对外界不良刺激的防御性能仍较差，故对于婴儿膳食安排，不能完全与成人相同，需要特别关照。

（一）继续给予母乳喂养或其他乳制品，逐步过渡到食物多样

【提要】

可继续给予母乳喂养直到2岁（24月龄），或每日给予不少于相当于350ml液体奶的幼儿配方奶粉，但是不宜直接喂给普通液态奶、成人奶粉或大豆蛋白粉等。建议首选适当的幼儿配方奶粉，或者给予强化了铁、维生素A等多种微量营养素的食品。因条件所限，不能采用幼儿配方奶粉者，可将液态奶稀释，或与淀粉、蔗糖类食物调制，喂给幼儿。如果幼儿不能摄入适量的奶制品时，需要通过其他途径补充优质的蛋白质和钙质。可用100g左右鸡蛋（约2只）经适当加工来代替，如蒸蛋羹等。

当幼儿满2岁时，可逐渐停止母乳喂养，但是每日应继续提供幼儿配方奶粉或其他的乳制品。同时，应根据幼儿的牙齿发育情况，适时增加细、软、碎、烂的膳食，种类不断丰富，数量不断增加，逐渐向食物多样过渡。

【说明】

1﹒配方食品更符合幼儿的营养需要

奶类含有丰富的优质蛋白质、钙、B族维生素和其他矿物质，是优质蛋白质和天然钙质的极好来源。母乳是婴儿早期的唯一营养来源，1岁后幼儿的主要营养素来源基本上不再依赖母乳供给，故婴幼儿配方奶粉是帮助婴幼儿顺利实现从母乳向普通膳食过渡的理想食物，是确保婴幼儿膳食过渡期间获得良好营养的有力措施。1～3岁的幼儿，每日应喂给不少于相当350ml液态奶的幼儿配方奶粉。普通液态奶中蛋白质的含量为母乳中的3倍，矿物质含量也比较高，由于幼儿的肾脏功能发育尚不完善，直接喂给普通液态奶会对幼儿肾脏和肠道造成较大负担，故不宜直接喂给普通液态奶。宜选择适当的幼儿配方奶粉，每天50～80g。

2﹒如何选用其他乳类或代用品

因条件所限，不能采用幼儿配方奶粉者，可将液态奶稀释，或与淀粉、蔗糖类食物调制后饮用。对于不能食用奶制品者，可用100g左右鸡蛋（约2只）经适当加工来代替，如蒸蛋羹等，或者用经过适宜加工的豆制代乳品替代。如果不饮用幼儿配方奶粉，钙的摄入量难以达到推荐摄入量，可考虑通过其他途径加以补充。

（二）选择营养丰富、易消化的食物

【提要】

幼儿食物的选择应依据营养全面丰富、易消化的原则，应充分考虑满足能量需要，增加优质蛋白质的摄入，以保证幼儿生长发育的需要；增加铁质的供应，以避免铁缺乏和缺铁性贫血的发生。鱼类脂肪有利于儿童的神经系统发育，可适当多选用鱼虾类食物，尤其是海鱼类。对于1～3岁幼儿，应每月选用猪肝75g（1两半），或鸡肝50g（1两），或羊肝25g（半两），做成肝泥，分次食用，以增加维生素A的摄入量。不宜给幼儿直接食用坚硬的食物、易误吸入气管的硬壳果类（如花生）、腌腊食品和油炸类食品。

【说明】

1﹒如何安排1～2岁幼儿除乳类以外的膳食

对于1～2岁幼儿，建议每日膳食安排：可选蛋类、鱼虾类、瘦畜禽肉等100g，米和面粉等粮谷类食物100～125g，用20g植物油烹制上述食物。选用新鲜绿色、红黄色蔬菜和水果各150g，以果菜泥、果菜汁或者果菜末的形式喂予幼儿。

2﹒如何安排2～3岁幼儿除乳类以外的膳食

对于2～3岁幼儿，建议每日膳食安排：选蛋类、鱼虾类、瘦畜禽肉类等100g，米和面粉等谷类食物125～150g，用20～25g植物油烹制上述食物。选用新鲜绿色、红黄色蔬菜和水果各150～200g。

（三）采用适宜的烹调方式，单独加工制作膳食

【提要】

幼儿膳食应专门单独加工、烹制，并选用适合的烹调方式和加工方法。应将食物切碎煮烂，易于幼儿咀嚼、吞咽和消化，特别注意要完全去除皮、骨、刺、核等；大豆、花生等硬果类食物，应先磨碎，制成泥糊浆等状态进食；烹调方式上，宜采用蒸、煮、炖、煨等烹调等方式，不宜采用油炸、烤、烙等方式。口味以清淡为好，不应过咸，更不宜食辛辣刺激性食物，尽可能少用或不用含味精或鸡精、色素、糖精的调味品。要注重花样品种的交替更换，以利于幼儿保持对进食的兴趣。

（四）在良好环境下规律进餐，重视良好饮食习惯的培养

【提要】

幼儿饮食要每天5～6餐，即每天进主餐3次，上下午两主餐之间各安排以奶类、水果和其他稀软面食为内容的加餐，晚饭后也可加餐或零食，但睡前应忌食甜食，以预防龋齿。

要重视幼儿饮食习惯的培养，饮食安排上要逐渐做到定时、适量，有规律地进餐，不随意改变幼儿的进餐时间和进餐量；鼓励和安排较大幼儿与全家人一同进餐，以利于幼儿日后能更好地接受家庭膳食；培养孩子集中精力进食，暂停其他活动；家长应以身作则，用良好的饮食习惯影响幼儿，使幼儿避免出现偏食、挑食的不良习惯。

要创造良好的进餐环境，进餐场所要安静愉悦，餐桌椅、餐具可适当儿童化，鼓励、引导和教育儿童使用匙、筷等自主进餐。

【说明】

1﹒如何培养幼儿的饮食习惯

幼儿时期是儿童饮食习惯养成的重要阶段，也是影响儿童食物嗜好的重要时期，此时帮助幼儿养成良好的饮食习惯，可使之受益终生。故要重视幼儿饮食习惯的培养，养护人应以身作则，用良好的饮食习惯影响幼儿，使幼儿避免出现偏食、挑食的不良习惯。幼儿膳食要做到定时、定量，有规律地进餐，不随意改变幼儿的进餐时间和进餐量。进餐场所要安静愉悦，温度、光线适宜，固定进餐场所。要创造良好进餐环境，避免喧嚣吵闹，以使幼儿注意力集中。桌椅、餐具可适当儿童化，鼓励、引导和教育幼儿使用匙、筷等自主进餐。培养孩子集中精力进食，暂停其他活动。切忌让幼儿边看电视边吃饭，也要避免养护人追着幼儿喂饭等不良习惯。

2﹒养护人对幼儿养成良好饮食习惯有重要作用

幼儿体能和智能发育迅速，营养需求旺盛，营养摄取能力相对不足，需要在养育方面给予特别呵护。养护人的文化水平以及对膳食营养的知识、态度和行为对幼儿营养、饮食习惯等有很大影响。幼儿养护需要合适的人员承担，父母是幼儿养护的最合适人选。幼儿膳食需要专门加工烹制，与成人膳食相比，尽管幼儿膳食数量有限，但烹制加工程序、耗用时间并不减少，需要养护人花费一定精力，精心安排。

（五）鼓励幼儿多做户外游戏与活动，合理安排零食，避免过瘦与肥胖

【提要】

由于奶类和普通食物中维生素D含量十分有限，幼儿单纯依靠普通膳食难以满足维生素D需要量。适宜的日光照射可促进儿童皮肤中维生素D的形成，对儿童钙质吸收和骨骼发育具有重要意义。每日安排幼儿1～2小时的户外游戏与活动，既可接受日光照射，促进皮肤中维生素D的形成和钙质吸收，又可以通过体力活动实现对幼儿体能、智能的锻炼培养和维持能量平衡。

正确选择零食品种，合理安排零食时机，使之既可增加儿童对饮食上的兴趣，并有利于能量补充，又可避免影响主餐食欲和进食量。应以水果、乳制品等营养丰富的食物为主，给予零食的数量和时机以不影响幼儿主餐食欲为宜。应控制纯能量类零食的食用量，如糖果、甜饮料等含糖高的食物。鼓励儿童参加适度的活动和游戏，有利于维持儿童能量平衡，使儿童保持合理体重增长，避免儿童瘦弱、超重和肥胖。

【说明】

1岁时幼儿的胃容量仅有300ml左右，1次进食量有限，且由于幼儿咀嚼能力受限，所食用的食物多为稀软膳食，故需要在两主餐之间给予适当的零食，才能获得充足营养。可在两顿主餐之间安排以奶类、水果和除其他稀软面食为主的零食，晚饭后除水果外逐渐做到不再进食，特别是睡前忌食甜食，以预防龋齿。

（六）每天足量饮水，少喝含糖高的饮料

【提要】

水是人体必需的营养素，是人体结构、代谢和功能的必要条件。小儿新陈代谢相对高于成人，对能量和各种营养素的需要量也相对更多，对水的需要量也更高。1～3岁幼儿每日每千克体重约需水125ml，全日总需水量为1250～2000ml。幼儿需要的水除了来自营养素在体内代谢生成的水和膳食食物所含的水分（特别是奶类、汤汁类食物含水较多）外，约有一半的水需要通过直接饮水来满足，为600～1000ml。幼儿的最好饮料是白开水。目前市场上许多含糖饮料和碳酸饮料含有葡萄糖、碳酸、磷酸等物质，过多地饮用这些饮料，不仅会影响孩子的食欲，使儿童容易发生龋齿，而且还会造成过多能量摄入，从而导致肥胖或营养不良等问题，不利于儿童的生长发育，应该严格控制摄入。

【说明】

幼儿活泼好动，出汗较多，另外肾脏功能还不是非常完善，容易出现缺水；幼儿缺水时可使食欲受到明显抑制，故应特别注意让幼儿1日内均匀地足量饮水。幼儿宜饮用白开水等，不宜饮用含糖饮料。天气炎热时，可适当增加饮用凉白开水的次数，以补充水分。

（七）定期监测生长发育状况

【提要】

身长和体重等生长发育指标反映幼儿的营养状况，父母可以在家里对幼儿进行定期的测量，1～3岁幼儿应每2～3个月测量1次。

（八）确保饮食卫生，严格餐具消毒

【提要】

选择清洁不变质的食物原料，不食隔夜饭菜和不洁变质的食物，在选用半成品或者熟食时，应彻底加热后方可食用。幼儿餐具应彻底清洗和加热消毒。养护人注意个人卫生。培养幼儿养成饭前便后洗手等良好的卫生习惯，以减少肠道细菌、病毒以及寄生虫感染的机会。

【说明】

因为幼儿胃肠抵抗感染的能力极为薄弱，需要格外强调幼儿膳食的饮食卫生，减少儿童肠道细菌和病毒感染以及寄生虫感染的机会。切忌养护人用口给幼儿喂食食物的习惯。

1﹒1～2岁日食谱举例

母乳600ml或幼儿配方奶粉50～80g（冲调为400～640ml左右）或者液态奶350g加蔗糖25g，猪肝2.5g，鸡蛋50g，瘦猪肉50g，小麦粉50g，粳米50g，油菜心50g，胡萝卜100g，水发木耳25g，西瓜50g，葡萄125g，苹果25g，花生油10g，芝麻油10g。

2﹒1～2岁日食谱举例

幼儿配方奶粉80g（冲调为640ml左右）或者液态奶350g加蔗糖25g，猪肝2.5g，鸡蛋50g，带鱼25g，瘦猪肉25g，小麦粉75g，粳米50g，油菜心50g，胡萝卜50g，生菜50g，水发木耳25g，草莓100g，蜜橘50g，香蕉50g，花生油15g，芝麻油10g。

依据指南推荐各类食物用量范围制定的举例食谱，可以基本满足幼儿各主要营养素的推荐摄入量。


第二节 学龄前儿童膳食指南

与婴幼儿时期相比，此期生长速度减慢，各器官持续发育并逐渐成熟。供给其生长发育所需的足够营养，帮助其建立良好的饮食习惯，为其一生建立健康膳食模式奠定坚实的基础，是学龄前儿童膳食的关键。

一、食物多样，谷类为主

【提要】

学龄前儿童正处于生长发育阶段，新陈代谢旺盛，对各种营养素的需要量相对高于成人，合理营养不仅能保证他们的正常生长发育，也可为其成年后的健康打下良好基础。人类的食物是多种多样的，各种食物所含的营养成分不完全相同，任何一种天然食物都不能提供人体所必需的全部营养素。儿童的膳食必须是由多种食物组成的平衡膳食，才能满足其各种营养素的需要，因而提倡广泛食用多种食物。

谷类食物是人体能量的主要来源，也是我国传统膳食的主体，可为儿童提供糖类、蛋白质、膳食纤维和B族维生素等。学龄前儿童的膳食也应该以谷类食物为主体，并适当注意粗细粮的合理搭配。

二、多吃新鲜蔬菜和水果

【提要】

应鼓励学龄前儿童适当多吃蔬菜和水果。蔬菜和水果所含的营养成分并不完全相同，不能相互替代。在制备儿童膳食时，应注意将蔬菜切小、切细以利于儿童咀嚼和吞咽，同时还要注重蔬菜水果品种、颜色和口味的变化，以引起儿童多吃蔬菜水果的兴趣。

三、经常吃适量的鱼、禽、蛋、瘦肉

【提要】

鱼、禽、蛋、瘦肉等动物性食物是优质蛋白质、脂溶性维生素和矿物质的良好来源。动物蛋白的氨基酸组成更适合人体需要，且赖氨酸含量较高，有利于补充植物蛋白中赖氨酸的不足。肉类中铁的利用较好，鱼类特别是海产鱼所含不饱和脂肪酸有利于儿童神经系统的发育。动物肝脏含维生素A极为丰富，还富含维生素B2
 、叶酸等。我国农村还有相当数量的学龄前儿童平均动物性食物的消费量还很低，应适当增加摄入量，但是部分大城市学龄前儿童膳食中优质蛋白比例已满足需要甚至过多，同时膳食中饱和脂肪的摄入量较高，谷类和蔬菜的消费量明显不足，这对儿童的健康不利。鱼、禽、兔肉等含蛋白质较高、饱和脂肪较低，建议儿童可经常吃这类食物。

【说明】

1﹒怎样保证学龄前儿童获得充足的铁

铁缺乏引起缺铁性贫血是儿童期最常见的疾病。学龄前儿童铁缺乏有如下原因：①儿童生长发育快，需要的铁较多，每千克体重约需要1mg的铁；②儿童与成人不同，内源性可利用的铁较少，其需要的铁更多依赖食物铁的补充；③学龄前儿童的膳食中奶类食物仍占较大比重，其他富含铁的食物较少，也是易发生铁缺乏和缺铁性贫血的原因。

学龄前儿童铁的适宜摄入量为12mg／d，动物性食品中的血红素铁吸收率一般在10%或以上。动物肝脏、动物血、瘦肉是铁的良好来源。膳食中丰富的维生素C可促进铁吸收。

2﹒如何满足学龄前儿童对锌和碘的需要

2002年中国居民营养与健康状况调查结果表明，我国部分儿童存在边缘性锌缺乏的问题。学龄前儿童锌的推荐摄入量为12mg／d。锌最好的食物来源是贝类食物，如牡蛎、扇贝等，利用率也较高；其次是动物的内脏（尤其是肝）、蘑菇、坚果类和豆类；肉类（以红肉为多）和蛋类中也含有一定量的锌。

学龄前儿童碘的推荐摄入量为50μg／d，使用碘强化食盐烹调的食物是碘的重要来源，含碘较高的食物主要是海产品，如海带、紫菜、海鱼、海虾、海贝类。学龄前儿童每周应至少吃1次海产食品。

四、每天饮奶，常吃大豆及其制品

【提要】

奶类是一种营养成分齐全、组成比例适宜、易消化吸收、营养价值很高的天然食品。除含有丰富的优质蛋白质、维生素A、核黄素外，含钙量较高，且利用率也很好，是天然钙质的极好来源。儿童摄入充足的钙有助于增加骨密度，从而延后其成年后发生骨质疏松的年龄。目前我国居民膳食提供的钙普遍偏低，故对处于快速生长发育阶段的学龄前儿童，应鼓励每天饮奶。

大豆是我国的传统食品，含丰富的优质蛋白质、不饱和脂肪酸、钙及维生素B1
 、维生素B2
 、烟酸等。为提高农村儿童的蛋白质摄入量及避免城市中由于过多消费肉类带来的不利影响，建议常吃大豆及其制品。

【说明】

学龄前儿童每日平均骨骼钙贮留量为100～150mg，学龄前儿童钙的适宜摄入量为800mg／d。奶及奶制品钙含量丰富，吸收率高，是儿童最理想的钙来源。每日饮用300～600ml牛奶，可保证学龄前儿童钙摄入量达到适宜水平。豆类及其制品尤其是大豆、黑豆含钙也较丰富，芝麻、小虾皮、小鱼、海带等也含有一定的钙。

五、膳食清淡少盐，正确选择零食，少喝含糖高的饮料

【提要】

在为学龄前儿童烹调加工食物时，应尽可能保持食物的原汁原味，让孩子首先品尝和接纳各种食物的自然味道。为了保护儿童较敏感的消化系统，避免干扰或影响儿童对食物本身的感知和喜好，食物的正确选择和膳食多样的实现、预防偏食和挑食的不良饮食习惯，儿童的膳食应清淡、少盐、少油脂，并避免添加辛辣等刺激性物质和调味品。

学龄前儿童胃容量小，肝脏中糖原贮存量少，又活泼好动，容易饥饿。应通过适当增加餐次来适应学龄前儿童的消化功能特点，以1天“3餐2点”制为宜。各餐营养素和能量合理分配，早中晚正餐之间加适量的加餐食物，既保证了营养需要，又不增加胃肠道负担。通常情况下，3餐能量分配中，早餐提供的能量约占30%（包括上午10点的加餐），午餐提供的能量约占1日的40%（含下午3点的午点），晚餐提供的能量约占1日的30%（含晚上8点的少量水果、牛奶等）。

零食是学龄前儿童饮食中的重要内容，应予以科学的认识和合理的选择。零食是指正餐以外所进食的食物和饮料。对学龄前儿童来讲。零食是指1天“3餐2点”外的添加的食物，用以补充不足的能量和营养素。

学龄前儿童新陈代谢旺盛，活动量多，所以营养素需要量相对比成人多。水分需要量也大，建议学龄前儿童每日饮水量为1000～1500ml，其饮料应以白开水为主。目前市场上许多含糖饮料和碳酸饮料含有葡萄糖、碳酸、磷酸等物质，过多地饮用这些饮料，不仅会影响孩子的食欲，使儿童容易发生龋齿，而且还会造成过多能量摄入，不利于儿童的健康成长。

【说明】

零食是学龄前儿童饮食中的重要内容，应予以科学、合理的选择和安排。1天“3餐2点”之外添加的食物属于零食，用以补充能量和营养素的不足。零食品种、进食量以及进食时间是需要特别考虑的问题。在零食选择时，建议多选用营养丰富的食品，如乳制品（液态奶、酸奶）、鲜鱼虾肉制品（尤其是海产品）、鸡蛋、豆腐或豆浆、各种新鲜蔬菜水果及坚果类食品等，少选用油炸食品、糖果、甜点等。

六、食量与体力活动要平衡，保证正常体重增长

【提要】

进食量与体力活动是控制体重的两个主要因素。食物提供人体能量，而体力活动／锻炼消耗能量。如果进食量过大而活动量不足时，则合成生长所需蛋白质以外的多余能量就会在体内以脂肪的形式沉积而使体重过度增长，久之发生肥胖；相反若食量不足，活动量又过大时，可能由于能量不足而引起消瘦，造成活动能力和注意力下降。所以儿童需要保持食量与能量消耗之间的平衡。消瘦的儿童则应适当增加食量和油脂的摄入，以维持正常生长发育的需要和适宜的体重增长；肥胖的儿童应控制总进食量和高油脂食物摄入量，适当增加活动（锻炼）强度及持续时间，在保证营养素充足供应的前提下，适当控制体重的过度增长。

【说明】

为什么要定期测量儿童的身高和体重？对于生长发育活跃的学龄前儿童，总能量供给与能量消耗应保持平衡。长期能量摄入不足可导致儿童生长发育迟缓、消瘦和抵抗力下降，相反摄入过多可产生超重和肥胖，这两种情况都将影响儿童的正常生长发育和健康。目前我国各大城市和部分农村的调查显示，儿童肥胖的比例日益增高，已经成为我国儿童青少年最主要的健康问题之一。故需要定期测量儿童的身高和体重，关注其增长趋势，建议多做户外活动，维持正常的体重增长。

七、不挑食、不偏食，培养良好饮食习惯

【提要】

学龄前儿童开始具有一定的独立性活动，模仿能力强，兴趣增加，易出现饮食无规律，吃零食过多，食物过量。当受冷受热、有疾病或情绪不安定时，易影响消化功能，可能造成厌食、偏食等不良饮食习惯。所以要特别注意培养儿童良好的饮食习惯，不挑食，不偏食。

【说明】

学龄前儿童是培养良好饮食行为和习惯的最重要和最关键阶段。帮助学龄前儿童养成良好的饮食习惯，需要特别注意以下方面：

1﹒合理安排饮食，1天3餐加1～2次点心，定时、定点、定量用餐。

2﹒饭前不吃糖果、不饮汽水等零食。

3﹒饭前洗手，饭后漱口，吃饭前不做剧烈运动。

4﹒养成自己吃饭的习惯，让孩子自己使用筷、匙，既可增加进食的兴趣，又可培养孩子的自信心和独立能力。

5﹒吃饭时专心，不边看电视或边玩边吃。

6﹒吃饭应细嚼慢咽，但也不能拖延时间，最好能在30分钟内吃完。

7﹒不要一次给孩子盛太多的饭菜，先少盛，吃完后再添，以免养成剩菜、剩饭的习惯。

8﹒不要吃一口饭喝一口水或经常吃汤泡饭。这样容易稀释消化液，影响消化与吸收。

9﹒不挑食、不偏食，在许可范围内允许孩子选择食物。

10﹒不宜用食物作为奖励，避免诱导孩子对某种食物产生偏好。家长和看护人应以身作则、言传身教，帮助孩子从小养成良好的饮食习惯和行为。

良好饮食习惯的形成有赖于父母和幼儿园教师的共同培养。学龄前儿童对外界好奇，易分散注意力，对食物不感兴趣。家长或看护人不应过分焦急，更不能采用威逼利诱等方式，造成孩子养成拒食的不良习惯。还应注意的是，此时儿童右侧支气管比较垂直，故要尽量避免给他们吃花生米、干豆类等食物，以防成为异物塞入气管。此期的孩子20颗乳牙已出齐，饮食要供给充足的钙、维生素D等营养素。要教育孩子注意口腔卫生，少吃糖果等甜食，饭后漱口，睡前刷牙，预防龋齿。

八、吃清洁卫生、未变质的食物

【提要】

注意儿童的进餐卫生，包括进餐环境、餐具和供餐者的健康与卫生状况。幼儿园集体用餐要提倡分餐制，减少疾病传染的机会。不要饮用生的（未经高温消毒过的）牛奶和未煮熟的豆浆，不要吃生鸡蛋和未熟的肉类加工食品，不吃污染变质不卫生的食物。

【说明】

平衡膳食、合理营养的实现，建立在食品安全基础上。故在选购食物时应当选择外观好、没有泥污、杂质，没有变色、变味并符合国家卫生标准食物，严把病从口入关，预防食物中毒。注意食品包装上的说明，尤其是生产日期、保质期、贮藏条件和营养成分含量等信息，尽量选择信誉好的食品生产企业的产品。

学龄前儿童的生长发育特点：儿童在3周岁后至6～7岁入小学前这个阶段称为学龄前期，处于学龄前期的儿童则被称为学龄前儿童。与婴幼儿期相比，学龄前儿童的体格发育速度相对减慢，但仍保持稳步地增长，此期体重增长约5.5kg（年增长约2kg），身高增长约21c m（年增长约5c m）。4～6岁时，脑组织进一步发育，达到成人脑重的86%～90%。3岁时神经细胞的快速分化基本完成，但脑细胞体积的增大及神经纤维的髓鞘化仍继续进行。随着神经纤维髓鞘化的完成，运动转为由大脑皮质中枢调节，神经冲动传导的速度加快，从而改变了婴幼儿期各种刺激引起的神经冲动传导缓慢、易于泛化、疲劳而易进入睡眠的状况。

到3岁时，儿童20颗乳牙已出齐。6岁时第1颗恒牙可能萌出，但咀嚼能力仅达到成人的40%，消化能力仍有限，尤其是对固体食物需要较长时间适应，故不能过早进食家庭成人膳食，以免导致消化吸收紊乱，造成营养不良。

5～6岁儿童具有短暂控制注意力的能力，时间约15分钟。但注意力分散仍然是学龄前儿童的行为表现特征之一，这一特征在饮食行为上的表现是不专心进餐，吃饭时边吃边玩，使进餐时间延长，食物摄入不足而容易发生营养素缺乏。

学龄前儿童个性有明显的发展，生活基本能自理，主动性强，好奇心强。在行为方面表现为独立性和主动性，在饮食行为上的反映是自我做主，对父母要求其进食的食物可能产生反感甚至厌恶，久之导致挑食、偏食等不良饮食行为和营养不良。3～6岁小儿模仿能力极强，家庭成员尤其是父母的行为常是其模仿的主要对象。

0～5岁儿童身长／身高／体重增长参考曲线

Z评分是评价0～5岁儿童营养与健康状况常用指标，根据世界卫生组织推荐的各年龄组的身高（身长）、体重作为参考标准，计算儿童的Z评分。计算公式为：

Z评分＝［儿童测量（身高或体重）数据－标准（身高或体重）中位数］／该年龄标准（身高或体重）的标准差

Z评分评价儿童营养状况的常用指标有：①按年龄的体重：低于标准体重中位数减2个标准差为体重不足，体重不足率主要反映近期儿童的营养状况，常用来作为儿童营养不良的患病率。目前联合国儿童基金会以此作为衡量儿童营养状况的指标。②按年龄的身长：低于标准体重中位数减2个标准差为发育迟缓，主要反映儿童慢性营养不良。


第三节 儿童青少年膳食指南

儿童青少年时期是一个人体格和智力发育的关键时期，也是一个人行为和生活方式形成的重要时期。儿童青少年在青春期生长速度加快，对各种营养素的需要增加，应给予充分关注。充足的营养摄入可以保证其体格和智力的正常发育，为成人时期乃至一生的健康奠定良好基础。青春期女性的营养状况会影响下一代的健康，应特别予以关注。根据儿童青少年生长发育的特点及营养需求，在一般人群膳食指南十条基础上应强调以下4条内容。

一、三餐定时定量，保证吃好早餐，避免盲目节食

【提要】

2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，1天3餐不规律、不吃早餐的现象在儿童青少年中较为突出，影响到他们的营养摄入和健康。3餐定时定量，保证吃好早餐对于儿童青少年的生长发育、学习都非常重要。还应注意不要盲目节食。

【说明】

1﹒养成健康的饮食行为

儿童青少年应该建立适应其生理需要的饮食行为，一般为每日3餐，两餐间隔4～6小时。3餐比例要适宜，早餐提供的能量应占全天总能量的25%～30%，午餐应占30%～40%，晚餐应占30%～40%。正餐不应以糕点、甜食取代主副食。

2﹒不吃早餐影响学习和健康

早餐是一天中能量和营养素的重要来源，对人体的营养和健康状况有着重要的影响。每天食用营养充足的早餐可以为儿童青少年提供体格和智力发育所需的能量和各种营养素。不吃早餐或早餐营养不充足，不仅会影响学习成绩和体能，还会影响消化系统的功能，不利于健康。故应该天天吃早餐，并保证早餐的营养充足。

3﹒早餐的营养要充足

早餐应食用种类多样的食物，通过早餐摄取的能量应该充足。早餐提供的能量应占全天总能量的25%～30%，早餐的食物量应相当于全天食物量的1／4～1／3。可以根据早餐中食物的种类来评价早餐的营养是否充足。

谷类食物在人体内能很快转化为葡萄糖，有利于维持血糖稳定，保证大脑活动所需能量。故谷类食物是早餐不可缺少的。合理的早餐食品最好应包括牛奶或豆浆，还可加上鸡蛋或豆制品或瘦肉等富含蛋白质的食物。这样可使食物在胃里停留较久，使整个上午精力充沛。另外，水果和蔬菜的摄入也很有必要。

4﹒不要盲目节食

有些儿童青少年为了追求体型完美，有意进行节食，继而出现过度地节制饮食。这种情况多见于青春期女孩。青春期女孩伴随第二性征发育而来的是逐渐成熟的体型。对此，她们容易产生恐惧不安、羞怯，有使自己的体型保持“苗条”的愿望。故她们过分关注体型，过度节食以致体重明显降低。有少数女生盲目节食，甚至用催吐、吃泻药等极端做法减重。久之形成条件反射，逢吃饭就恶心或一听到与吃饭有关的词就呕吐，最终导致神经性厌食症，发生营养不良，骨瘦如柴；神经性厌食症还可以引起身体内分泌的改变，少女乳房发育停滞，月经迟迟不来，已来月经者会出现停经、闭经、阴毛稀少等现象。长期营养不良会造成机体电解质平衡紊乱，有的会诱发癫痫发作，还会出现精神症状，如焦虑不安、抑郁、失眠、注意力不集中、易激怒、强迫性思维等，严重者会导致死亡。

现实生活中，有很多体重正常的儿童青少年盲目进行节食减重，这对于儿童青少年的健康成长有着巨大的危害。故儿童青少年不应盲目进行节食减重。在不能确定自己的体重是否正常、需不需要控制时，可以向营养专家、医师、校医或家长咨询。

二、吃富含铁和维生素C的食物

【提要】

贫血是世界上最常见的一种营养缺乏病，也是当前最为人们关注的公共卫生问题之一。儿童青少年由于生长迅速，铁需要量增加，女孩加之月经来潮后的生理性铁丢失，更易发生贫血。2002年中国居民营养与健康状况调查显示，无论是城市还是农村，贫血患病率都相当高。城市儿童青少年贫血患病率为12.7%，农村为14.4%，虽较1992年有所下降，但仍处于较高水平。

即使轻度的缺铁性贫血，也会对儿童青少年的生长发育和健康产生不良影响，造成儿童青少年体力、身

体抵抗力以及学习能力的下降。为了预防贫血的发生，儿童青少年应注意饮食多样化，注意调换食物品种，经常吃含铁丰富的食物。维生素C可以显著增加膳食中铁的消化吸收率，儿童青少年每天的膳食均应含有新鲜的蔬菜水果等维生素C含量丰富的食物。

【说明】

1﹒儿童青少年中缺铁性贫血发生率较高

铁、叶酸和维生素B12
 等营养素缺乏都会引起营养性贫血，其中最常见的是缺铁性贫血。在我国儿童青少年中缺铁性贫血患病率较高，这是因为处于生长发育期的儿童青少年，由于生长迅速、血容量增加，故对铁的需要量明显增加，而体内铁相对不足，容易发生贫血；青春期女孩加之月经来潮后的生理性失血，更易发生贫血。由于我国膳食中含较多植酸和膳食纤维，影响铁的吸收，而且我国膳食中的铁大部分为非血红素铁，吸收率较低（低于10%），铁的实际利用率也较低，从而引起铁的摄入相对不足。此外，儿童青少年如感染钩虫等寄生虫后会造成肠道失血而增加铁的丢失。

2﹒贫血影响儿童青少年的发育和健康

贫血的症状包括皮肤黏膜苍白、头晕、眼花、耳鸣、心慌、气急，还可引起舌炎、口角炎、胃炎、胃黏膜萎缩、胃酸缺乏、指甲凹陷、反甲（匙状甲）、皮肤干燥、头发干枯少光泽和脱发等症状。儿童青少年贫血的危害更大，可影响生长发育，包括体格与智力发育。活动和劳动耐力降低、机体免疫功能和抗感染能力下降，常常出现食欲减退、厌食、异食癖、体重不增甚至下降、畏寒等症状，导致注意力不集中，逻辑思维和记忆力下降，学习效率低下，成绩不佳，免疫水平下降，容易诱发各种疾病，尤其是感冒、气管炎等上呼吸道感染。

3﹒积极预防贫血

为了预防贫血的发生，儿童青少年应注意饮食多样化，注意调换膳食品种。应经常吃含铁丰富的食物，如动物血、肝、瘦肉、蛋黄、黑木耳、大豆等。另外，还可以增加铁强化食品的摄入，如铁强化酱油、铁强化面包来改善铁营养状况。维生素C可以显著增加膳食中铁的消化吸收率，单纯补充维生素C就可以在一定程度上改善人体的铁营养状况，故儿童青少年每天的膳食均应含有新鲜的蔬菜水果等维生素C含量丰富的食物，也可以通过摄取强化食品或营养素补充剂补充维生素C。

诊断为缺铁性贫血的儿童青少年，应在医师指导下及时服用铁剂。

三、每天进行充足的户外运动

【提要】

儿童青少年每天进行充足的户外运动，能够增强体质和耐力；提高机体各部位的柔韧性和协调性；保持健康体重，预防和控制肥胖；对某些慢性病也有一定的预防作用。户外运动还能接受一定量的紫外线照射，有利于体内维生素D的合成，保证骨骼的健康发育。

【说明】

1﹒造成超重或肥胖的主要原因

2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，7～17岁儿童青少年的超重率和肥胖率分别是4.5%和2.1%，部分大城市已分别达13.1%和8.1%。究其原因，主要是摄入的能量超过消耗的能量，多余的能量在体内转变为脂肪而致。能量消耗较低，静态活动时间太长以及运动过少是造成超重或肥胖的重要原因。

2﹒如何避免超重或肥胖的发生

经常参加体育锻炼、减少静态活动时间，以改善健康状况，促进心理健康并保持健康的体重。为了达到这个目标，最好每天进行至少60分钟的运动。学生学习任务繁重，也许不能有连续的60分钟用来锻炼，可以通过每天3～6次，每次10分钟的中等强度的短时间锻炼积累。在闲暇时间限制静态活动（例如看电视、看录像、玩电子游戏等）很重要，应该用需要更多活动的事情代替。

3﹒适度运动保持健康体重

不同强度和类型的运动的作用也不尽相同。剧烈的有氧运动（例如慢跑或者其他有氧运动）在每一个单位时间里消耗的能量更多，比中等强度的运动对身体健康的好处更大。同举重、赛跑、跳高、跳远、投掷等具有爆发性的非有氧运动相比较，有氧运动是一种恒常运动，是运动大肌肉、有重复性、可以持续20分钟以上、保持心律在一定水平的运动。有氧运动的特点是强度低、有节奏、不中断和持续时间长。可以选择的有氧运动有步行（散步、快走）、慢跑、打球、游泳、爬山、骑自行车、健身操、太极拳等。

当运动健身时，会需要更多的氧气，肺部吸入更多的氧气，再由心脏、血管输送到身体的各部分，特别是正在运动中的肌肉中去。经常地进行有氧健身可以使身体利用氧气的能力增强。常进行有氧健身的人，心脏会更健康，身心素质也更好。养成运动的习惯就如同吃饭、睡觉一样重要，不仅能够提高儿童青少年的身体素质，并且能够预防疾病的发生。

4﹒鼓励参与家务劳动

除了进行必要的运动外，鼓励儿童青少年参与家务劳动。家务劳动有利于培养责任感，有利于培养热爱劳动、珍惜劳动成果的好品德。有利于锻炼意志和毅力，有利于养成勤劳的作风和培养劳动技能，有利于增强智力，有利于促进身体健康，有利于培养独立生活能力。有利于培养交往能力，有利于调节家庭气氛，协调家庭关系。

美国哈佛大学的社会学家、行为学家和儿童教育专家对波士顿地区450名少年儿童做长达20年的跟踪调查发现，不爱干家务的孩子长大后失业率、犯罪率、离异率、心理疾病率往往要高得多。

四、不抽烟、不饮酒

【提要】

我国烟草和酒类消费者中，儿童青少年已成为一个不可忽视的群体。1996年，卫生部组织的抽样调查发现，初、高中男生吸烟的比例分别达到34%和45%。2002年中国居民营养与健康状况调查发现，我国15～17岁男、女性青少年饮酒率分别为39.6%和4.5%。

儿童青少年正处于迅速生长发育阶段，身体各系统、器官还未成熟，神经系统、内分泌功能、免疫功能等尚不十分稳定，对外界不利因素和刺激的抵抗能力都比较差，因而，抽烟和饮酒对儿童青少年的不利影响远远超过成年人。另外，儿童青少年的吸烟和饮酒行为还直接关系到其成人后的行为。故儿童青少年应养成不吸烟、不饮酒的好习惯。

【说明】

1﹒儿童青少年吸烟严重危害身心健康

儿童青少年的大支气管比较直，烟雾很容易进入肺泡，支气管和纤毛容易受到焦油的刺激，巨噬细胞的功能也容易低下，故吸烟对儿童青少年的危害更大。吸烟对儿童青少年的危害主要有：

（1）影响大脑功能：吸烟后少量尼古丁可作用于神经系统，产生一时性的麻醉剂效应，使人感到舒服与松弛。但这种感受只是一种暂时兴奋现象。随后便会导致神经系统的抑制与麻痹，大脑的思维、记忆与判断等功能都相应减弱。而且，烟草燃烧产生的一氧化碳与血液中的血红蛋白结合成碳氧血红蛋白，影响氧的运送和供给，使大脑处于缺氧状态，影响儿童青少年的学习能力。

（2）影响性发育：儿童青少年时期是性发育的关键阶段，吸烟可使男童睾酮水平及精子的活动能力下降20%左右。此时若染吸烟恶习，对性发育及以后的性功能都可产生不良影响。

（3）影响呼吸系统发育：由于儿童青少年呼吸系统尚未发育完善，对烟雾比较敏感且抵抗力低下。在烟雾的长期熏灼、刺激下，呼吸器官的防御机制遭到破坏，易引发急、慢性呼吸道炎症。

（4）影响儿童青少年健美和精神面貌：吸烟使牙齿变黄，给人以不洁外观；口喷烟味也妨碍与人谈话或交际；吸烟可使人供氧相对不足，面色苍白，看上去容颜衰老。烟瘾较重但烟草来源又十分困难的儿童青少年常躲着家长、老师偷偷摸摸地吸烟，也常因之而受到斥责与鄙视。为此，吸烟的儿童青少年常常显得委靡不振，缺乏年轻人应有的朝气。

（5）肺癌：科学家的调查已经证实，长期吸烟者比不吸烟者肺癌发病率高出10～20倍；而且吸烟史越长，发病率也越高。开始吸烟的年龄越早，肺癌死亡率越高。

（6）冠心病：近年因吸烟使一些年轻人或儿童青少年早早罹患冠心病。统计表明，冠心病的死亡率，吸烟者为不吸烟者的2.7倍。

（7）易产生毒品依赖性：儿童青少年时期开始吸烟的人比那些成年后开始吸烟的人更有可能成为终身吸烟者，更容易对尼古丁产生依赖，而且和同年龄的不吸烟群体比较，儿童青少年吸烟者更有可能成为其他毒品的滥用者。

2﹒儿童青少年饮酒影响体格和精神发育

儿童青少年的神经系统发育尚不健全，饮酒会造成头晕、头痛、注意力涣散、情绪不稳、记忆力减退等，这对正在学习知识的儿童青少年是非常不利的。研究表明，酒对儿童青少年大脑造成的伤害程度远远超过对成人大脑的伤害，过早大量饮酒可能对人的神经功能造成损害。酒精不仅影响到他们的身体健康和学习成绩，还影响到他们应付愤怒、焦躁或沮丧等情绪感觉的能力，同时也影响到他们和家人、朋友沟通的能力。酒精能使生殖器官的正常功能衰退，使性成熟的年龄推迟2～3年。儿童青少年的食道、胃黏膜细嫩，管壁浅薄，对酒精更敏感，饮酒影响胃酸及胃酶的分泌，导致胃炎或胃溃疡的发生。酒精进入人体后，要靠肝脏来分解，而儿童青少年的肝脏分化尚不完全，肝组织较脆弱，饮酒会破坏肝的功能，甚至引起肝脾肿大、酒精性肝硬化。饮酒后毛细血管扩张，散热增加，抵抗力下降，易引起酒后感冒和肺炎。长期饮酒者，其淋巴细胞和吞噬细胞受损，最终导致免疫功能下降。

儿童青少年饮酒与成年后的酗酒习惯有直接联系，饮酒不但危害儿童青少年的身心健康，也可导致其以后的生活障碍和引发社会问题。年龄很小就开始饮酒的人，会使其身体系统对酒精习以为常，可能对酒产生依赖。酒精还会影响其他药物的效力，易造成药物过量。儿童青少年饮酒的另一个危险是发生意外事故的可能性增加。

饮酒的儿童青少年较非饮酒者更易发生烟草使用、其他药物滥用和危险性行为。酒精使用问题还对学校环境和学生的课余生活产生消极影响，所以儿童青少年不应饮酒。

儿童青少年正处于心理、智力和体格快速发育的时期，养成不吸烟、不饮酒的好习惯，对于自身的健康成长具有重要意义。这需要家长、老师的努力，也需要本人有意志力的支持，同时也是培养良好品质的机会。

【参考资料】

《中小学生体育锻炼运动负荷卫生标准（WS／T10‐1998）》要求

1﹒健康中小学生体育课和课外体育活动的基本部分靶时心率不应低于120次／分钟，也不得超过200次／分钟。

2﹒健康中小学生体育课和课外体育活动时间，每天不得少于1小时。

3﹒健康中小学生体育课和课外体育活动每周不得少于5次。每次锻炼基本部分的运动时间应为20～30分钟。

4﹒月经正常的女生，月经期间要减少运动量，避免增加腹部压力和全身剧烈震动的运动，停止游泳等水下运动。月经异常的女生，月经期间应停止体育活动。


第四节 婴儿营养与发育

一、生长发育与营养

营养饮食对婴幼儿生长发育至关重要。婴儿出生时体重为2.5～4.0kg，平均为3.0kg。待出生后4个月时，体重增加1倍为6kg。而1年后体重增加达9kg，1周岁时体重增加达3倍之多。身高也迅速增长，出生时身高仅为50c m的婴儿，1年后则可达75c m，增长1／3。正常婴幼儿平均身高体重见表44‐1。

二、头围与胸围

头围反映大脑及颅骨发育状态，自眉弓上方最突出处经枕外粗隆绕头1周长度即为头围，新生儿头围男略大于女。出生时平均为34c m，至1周岁时平均为46c m。正常小儿后囟于2～3个月闭合，颅骨缝4～6个月闭合，前囟于12～18个月闭合。早闭见于小头畸形，晚闭多见于佝偻病、呆小症或脑积水。前囟饱满见于各种颅内压增高，是脑膜炎、脑炎时重要体征。后囟凹陷常见于脱水或极度消瘦小儿。胸围与胸部骨骼、肌肉及肺发育有关。出生时胸围小于头围，之后迅速增长。新生儿期、6个月、1周岁、2周岁时头围分别为34c m、42c m、46c m和48c m，而胸围在新生儿期、6个月时分别为33c m和42c m，1周岁以后大于头围。
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表44‐1 正常婴幼儿平均体重及身高





三、牙齿发育

乳牙共20个，出生后约6个月（4～10个月）开始出牙，最晚至2.0～2.5岁时出齐。2岁以内小儿乳牙总数约等于月龄减4～6，如14个月小儿出牙8～10个。6岁左右开始生长恒牙，共32枚。患佝偻病、营养不良、呆小病、先天愚型等疾病时出牙延迟，牙质欠佳。通常在20～30岁期间牙齿全部出齐。

四、神经精神发育

胚胎时首先形成神经系统，出生时脑重约350g，相当于体重的10%～20%，6个月时达600g，1岁时达900g。胎儿出生后，皮层细胞体积增大，分化加快，功能逐渐发育成熟。其活动主要是由皮层下系统调节，以后随着脑实质增长、成熟，运动由大脑皮层调节。小儿应有与年龄相应运动能力及神经活动。婴幼儿生长发育速度快，完全是依靠营养供给其生长发育所需要的各种成分。但婴幼儿营养素供给也要恰到好处，应保持营养素平衡。缺乏其中1种或多种物质，将会影响生长发育，使生长停滞，发育迟缓，甚至发生因某些营养素缺乏所致疾病，如坏血病、干眼病、佝偻病、缺铁性贫血及因长期缺乏蛋白质所致泥膏样虚胖病等。故确定营养素需要量，对维护婴幼儿健康和预防疾病有重要作用。


第五节 婴幼儿饮食营养

一、消化特点

小儿营养最重要和最困难的阶段是婴儿期。婴儿生长发育快，新陈代谢旺盛，营养素需要量相对比成人高。但消化吸收能力比成人弱，故饮食供给必须结合其消化功能特点。合理喂养可避免营养不良及消化功能紊乱。

1﹒口腔

婴儿颊部脂肪垫发育好，有助于吸吮活动。新生儿唾液腺分化不全，唾液分泌量较少，其中淀粉酶含量也不足，故不宜过早地喂淀粉类食物。3～6个月时唾液腺才发育完全，唾液量增加，淀粉酶含量也增多。此时，小儿尚无咽下所有唾液能力，常发生生理性流涎。

2﹒胃肠

新生儿胃液成分与成人基本相同，含有凝乳酶较多。胃酸含量较低，凝乳酶在胃酸低情况下才起作用，对消化乳类很适应。胃排空时间因食物种类而异，水为1.0～1.5小时，母乳喂养为2～3小时，牛奶为3～4小时，因牛奶乳凝块较大，在胃内停留时间较长。发热、感染、营养不良等因素都会影响胃消化时间，半固体食物能促进胃蠕动。婴儿肠管总长度约为身长6倍，而成人仅4.5倍，这对消化吸收很有利。但肠黏膜对不完全分解产物，尤其对微生物通透性比成人和年长儿都高，故较易引起全身感染性或变态反应性疾病。

3﹒胰腺

在新生儿期已能分泌较多胰蛋白酶、胰脂肪酶和胰淀粉酶，帮助蛋白质、脂肪和糖类消化。

二、营养需要

营养对儿童体力、智力发育都很重要，特别是3岁以下幼儿更是如此。故此期间饮食必须满足生长发育的需要，保证营养素代谢平衡。幼儿消化吸收功能较成人差，所供给食物应碎、软、细、烂、新鲜、清洁，质量与数量均应保证供给，避免硬果、油炸食物、多油点心、带刺鱼、带骨鸡等食物。学龄儿童饮食与成人饮食相近，但应忌酸、辣等刺激性食物。生热营养素比例要恰当，蛋白质应占总能量的15%左右，其中动物性蛋白和豆类蛋白分别占蛋白总量的30%和10%左右为好。

1﹒能量

婴儿期基础代谢约占总能量60%。如按体表面积计算，儿童较成人为高。每天每千克体重需要能量随着年龄增长而逐渐减少，1岁内婴儿230kJ（55kcal）、7岁为184kJ（44kcal）、12～13岁时约为126kJ（30kcal），和成人相近。基础代谢较高原因，是体表面积相对较大，能量容易损失所致。食物特殊动力作用因生长发育年龄特点，年龄愈小，蛋白质需要愈多，食物特殊动力作用也愈大。肌肉活动能量消耗最难估计，好哭多动婴儿比年龄相仿的安静孩子高3～4倍。初生婴儿只能哭泣、吮乳，这项活动需要能量较少。估计1岁以内婴儿，需能量63～84kJ（15～20kcal）／kg，肌肉活动占总能量15%。随年龄增长能量需要逐渐增加，12～13岁时约需126kJ（30kcal）／kg。生长发育需要能量为小儿特有，与生长速度成正比例。估计出生数月内婴儿能量需要高至167～209kJ（40～50kcal）／kg体重，1岁以内增加最快，占总能量的25%～30%，1岁约需63kJ（15kcal）／kg体重，后渐减低，到青春期又增加。摄取混合食物婴幼儿，约有10%能量消耗在代谢中，每天为30～50kJ（8～11kcal）／kg体重。以上所需能量总和，即为婴儿所需要总能量，相对比成人要多。但随着年龄增长，单位体重需要量逐渐减少。不同年龄小儿每天每千克体重需要能量如下。

生后第1周需251kJ（60kcal），第2～3周418kJ（100kcal），第2～6个月460～502kJ（110～120kcal），第6～12个月需460kJ（110kcal），1～3岁需418kJ（100kcal），4～6岁时约需376kJ（90kcal）。除新生儿期外，能量需要随年龄递增而减少。约每增3岁，总能量减少420kJ（10kcal）／kg体重，应注意1个月后所需能量个体差异越来越大。总能量较长时期供给不足，婴幼儿可能会发育迟缓、体重减轻、营养不良。而长期供给过多，也有潜在不良影响，以肥胖最多见。

2﹒蛋白质

儿童在生长发育时期需9种必需氨基酸，即赖氨酸、色氨酸、蛋氨酸、苯丙氨酸、亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸、苏氨酸和组氨酸。婴幼儿需要蛋白质较成人多，因不但需要补充丢失，且还需要构成新组织。母乳喂养婴儿，蛋白质每天需要量可酌减，约2.0g／kg体重即可。用牛奶者，其需要量较高为3～4g／kg体重，因牛奶蛋白质利用价值较母乳为差。大豆蛋白所含氨基酸也很丰富，可用于婴儿喂养。应注意氨基酸互补作用，还可补充鸡蛋、鱼类等动物蛋白。尤其是鱼蛋白，所含氨基酸比值较接近儿童，鱼肉细软、易消化，适合儿童需要。小儿蛋白质供给量应占总能量的15%，若供给不足会引起消瘦、贫血、抵抗力下降，易致感染等病症。婴幼儿饮食内各种必需氨基酸每天最低需要量和组织比值见表44‐2。
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表44‐2 健康婴儿必需氨基酸最低需要量





3﹒脂肪

脂肪占婴儿体重的12.5%。婴儿每天需要脂肪4～6g／kg，6岁以上约为3g／kg体重。脂肪所供能量占总能量的30%～35%，母乳喂养时摄取脂肪量很多，约占总能量的50%。饮食所提供脂肪宜新鲜，避免氧化，以免失去营养价值。乳类、蛋黄、猪油、肉类、奶油、肝类、鱼类、鱼肝油、植物油等都是供给饮食脂肪的主要来源。鱼肝油含维生素A和D最多，花生油、豆油、奶油、棉籽油含量少，猪油、芝麻油、橄榄油不含维生素A和D。母乳含多不饱和脂肪酸花生四烯酸达7%，较牛奶3%为高，对婴幼儿生长发育更为有利。脂肪是供给必需脂肪酸（EFA）的主要来源。EFA贮藏量与胎龄有关；34周前浓度最低，37周后有所升高，足月时少数婴儿低于母体血浓度值。妊娠最后3个月和生后18个月是大脑迅速生长发育时期，此期EFA对婴儿骨髓形成和脑发育起重要作用。当孕妇和乳母患有疾病致脂肪吸收不良时，可有小儿智商低下，可见EFA对大脑发育有重要影响。故低体重儿发生脑和神经系统功能障碍危险较大。婴儿在出生前是脑发育的关键时期，缺乏EFA会对迅速发育中中枢神经系统造成不可逆损害。母乳中亚油酸含量比牛奶多，占摄入能量4%～5%。初乳亚油酸、亚麻酸对婴儿中枢神经系统发育有重要意义，平均占脂肪含量8%～10%。牛奶喂养婴儿虽没有发现EFA缺乏表现，但生后3个月内用牛奶喂养婴儿，血EFA有异常改变，血浆三烯酸／四烯酸比值＞0.4。脱脂牛奶亚油酸含量更低，低于摄入总能量的0.1%。婴儿长期喂养脱脂牛奶，可能会发生EFA缺乏。

4﹒糖类

新生儿对乳糖易于消化和吸收，蔗糖味甜。每次用量不宜过多，因易发酵而引起腹泻。婴儿需糖类比成人多，1岁以内婴儿需10～12g／kg，3岁以上约需10g／kg。供给量宜占总能量50%～55%。糖类最初可使婴儿增长较快，长期应用会引起贫血、营养不良性水肿等症。故应注意生热营养素平衡，蛋白质为15%，脂肪为30%～35%，糖类为50%～55%。

5﹒维生素

维生素是维持人体正常生活的必需营养素，需要量少，但必须由外界供给。各种维生素均与儿童生长发育有关，故应足量补充，见表44‐3。
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表44‐3 正常小儿每天维生素和矿物质需要量





6﹒矿物质和微量元素

人体所需要元素很多，通常婴儿最易缺乏的是钙和铁。婴幼儿每天需供给钙400～600mg、铁10mg。乳儿自3～4个月起即应添加含铁丰富食物，如肝泥、蛋黄、绿叶蔬菜泥、肉泥等。学龄前儿童每天需供给钙800mg、铁10mg。通常钠和钾不会缺乏，但婴儿腹泻、呕吐时，丢失增加，会引起酸中毒或碱中毒。故在消化不良并发脱水时应及时补充钾和钠。新生儿每天可供给食盐0.25g，幼小婴儿0.5g，月龄稍大婴儿1.0g，幼儿1.0～2.0g，儿童2.0～3.0g。其他如磷和锌与生长发育、氟与牙齿生长等有关，也应注意及时供给。

7﹒水

婴儿体液占体重的70%～80%。正常代谢依靠水摄入量和排出量维持动态平衡；来源不仅限于饮食水分，还来自营养物质在体内氧化和组织细胞代谢所产生的水分。小儿水代谢快，有利于排泄代谢废物，对水需要量相对多于成人。尤其是早产儿，皮肤组织发育不健全，失水量比足月婴儿约高20倍，肾功能发育也不全，故很容易失水。水需要量取决于能量需要，并与饮食质和量、肾浓缩功能等有关。小儿年龄愈小需水愈多。进食量大，摄入蛋白质和矿物质多者，水需要也相应增多。高温时大量出汗，呕吐或腹泻时，液体损失增多。婴儿需水量见表44‐3。


第六节 婴幼儿喂养

婴幼儿常不能自行进食，所需要营养素和食物必须由乳母或家人供给。喂养方式与母体健康情况有关，如母体健康，应首选母乳喂养。

一、母乳喂养

母乳是婴儿最适宜的食物，对6个月以内婴儿更是如此。故要大力提倡母乳喂养，宣传母乳喂养的优点。

1﹒营养成分

母乳营养成分在产后不同时期有所改变。可分为初乳、过渡乳、成熟乳和晚乳。初乳为产后12天内的乳汁，质略稠而带黄色，含脂肪较少而球蛋白较多。过渡乳为13天到满月时的乳汁，含脂肪最高，蛋白质与矿物质逐渐减少。成熟乳为第2～9个月时的乳汁。晚乳指10个月以后的乳汁，数量和营养成分都渐减少。每次哺乳时最初分泌的乳汁和最后分泌的乳汁成分相差甚多。初分泌乳蛋白质高而脂肪低，每100ml含量分别为1.18g和1.71g。而最后分泌的乳汁则蛋白质低而脂肪高，含量为0.71g和5.51g。

2﹒优点

母乳各种营养素齐全，每100ml乳汁含蛋白质1.5g、脂肪3.5g、乳糖7.5g、矿物质0.2g，以及维生素、脂酶、淀粉酶含量均较高。各种营养素配比恰当，乳白蛋白占总蛋白量的2／3，乳白蛋白与酪蛋白比例恰当。母乳在婴儿胃肠内易于消化吸收，乳白蛋白与胃酸生成凝块较小，脂肪球也较小，并含有大量必需脂肪酸。含乳糖较高，对婴儿大脑发育特别有利。同时能使肠内p H下降，促进肠内乳酸杆菌生长。抑制大肠杆菌繁殖，减少腹泻。母乳中含有各种抗体，如IgA、IgG、Ig M及酶类等。可增强婴儿免疫功能和抗病能力，降低小儿发病率和死亡率。母乳温度较适宜并且无菌，直接哺乳，经济方便。母乳喂养对乳母产后机体恢复非常有利，婴儿吸吮乳头，可刺激乳母子宫收缩，加快机体恢复。在哺乳过程中，母子常接触，可增进母子感情。这对婴儿神经精神发育有益处。

3﹒注意事项

如母亲患有急慢性传染病、活动性结核病、重症心脏病、肾脏疾病和消耗性疾病时，应停止哺乳。乳头皲裂时，也应停止哺乳，防止发生乳腺炎。如乳汁分泌不畅，可用热毛巾湿敷，或用吸奶器吸出乳汁。禁止婴儿含乳头睡觉，以防止窒息或呕吐。

二、混合和人工喂养

当母乳不足并用其他代乳品喂养婴儿称为混合喂养，可在每次哺乳后添加代乳品以补充，或每天喂1至数次代乳品。全部用代乳品喂养称为人工喂养。混合喂养可用代乳品很多，常用奶制品有鲜奶、奶粉和蒸发奶等，主要有以下数种。

1﹒鲜牛奶

牛奶蛋白质比母乳高，见表44‐4，特别是酪蛋白含量多，含游离氨基酸少，遇胃酸形成凝块较大。同时，脂肪球较大，无脂肪分解酶，难以消化，且含低级脂肪酸较多，容易刺激肠胃。所含糖类较母乳为低，必须添加糖或淀粉类物质来补充，同时易引起婴儿便秘。故在给新生儿喂食牛奶时，需加等量水冲淡，使蛋白质含量降至与母乳接近浓度。还需加热煮沸使蛋白质变性易于消化。另外，还需加5%糖水或米汤，至1～2个月后逐渐改为全奶。
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表44‐4 母乳与牛奶营养成分比较（100ml）





2﹒鲜羊奶

主要是用于对牛奶有变态反应的婴儿，可用鲜羊奶来代替鲜牛奶。羊奶蛋白质中乳白蛋白含量较牛奶高，故蛋白质凝块较牛奶细软。脂肪球大小接近母乳，较牛奶易消化。但含叶酸不足，长期食用应补充叶酸，或增加辅助食品，食用时应注意煮沸消毒。

3﹒奶粉

全脂奶粉为鲜牛奶或羊奶用喷雾干燥法制成干粉，便于保存和携带。加工过程能使奶中酪蛋白颗粒变细变软，较鲜奶易于消化。配制时每1份容量奶粉加4份容量水，即1平汤匙奶粉加4汤匙水。如按重量计算，则为1份奶粉加7份水，这样就配成与原鲜奶浓度相同。

4﹒蒸发奶

蒸发奶是将牛奶加热，使水分蒸发50%后的奶；喂养时加入1倍水即为原奶，喂养方便，较鲜奶易于消化。另1种是甜炼乳，为鲜牛奶加热蒸发水分至原体积20%后再加蔗糖40%而成，因含糖量高，通常食用时加4～5倍水稀释。但因蛋白质含量太低，不宜单独使用。

5﹒其他代乳品

大多以大豆蛋白为主。因大豆所含必需氨基酸营养价值比谷类高。

（1）5410代乳粉：主要为大豆加少量蛋黄粉，补充大豆蛋白限制氨基酸，并以谷类及其他糖类、骨粉、维生素等加入配方中。每100g代乳粉中含有蛋白质18.8g、脂肪13.6g、糖类58.1g、能量1.80MJ（430kcal）、食物纤维0.9g、灰分3.6g、钙661mg、磷419mg、铁5.6mg、胡萝卜素0.35mg、维生素B1
 0﹒6mg、B2
 0﹒9mg、烟酸4mg。所含营养成分丰富，营养价值较高，基本能够满足婴儿生长发育需要。取1平匙豆代乳粉约15g，加4平匙水约60ml，调匀煮沸，继续在小火上煮沸3～5分钟，所供给能量与50ml鲜牛奶相似。

（2）米粉和面粉制品：包括乳儿糕和米粉，用米粉或小麦粉为主制成，糖类丰富，但蛋白质和脂肪含量较少，必需氨基酸种类和比值也不完善。主要是供给能量，不宜单独用于婴儿喂养。婴儿需乳量计算法可用体重计算法：婴儿体重6kg，按100～120ml／kg体重供给牛奶。

计算方法为需奶量：100ml×6＝600ml；每100ml加5%～8%蔗糖，则加糖量为600×5%～8%＝30～40g；全天总液体总量为6×150＝900ml，则加水量为900－600＝300ml。全天可分为5次喂养，每次为900÷5＝180ml。

三、奶类配制

（一）基本奶

1﹒全脂奶

用每100ml新鲜奶加5%～8%蔗糖，煮沸后即可食用。若无鲜牛奶，可用全脂奶粉代替，按容量1∶4，即15g奶粉加60ml水；或按重量1∶8，即10g奶粉加水至80ml；之后加5%～8%蔗糖，即配制成全脂奶。以此代替鲜牛奶，适用于正常小儿。

2﹒3∶2奶

即牛奶2份，加水1份，再加5%～8%蔗糖。适用于新生儿和消化不良婴儿。

3﹒2∶1奶

即牛奶1份，加水或5%米汤1份，再加5%～8%蔗糖。适用于2周以内新生儿及消化不良婴儿。

4﹒3∶1奶

即牛奶1份，加水或5%米汤2份，加5%～8%蔗糖。适用于1个月内新生儿以及消化不良婴儿。

（二）治疗奶

1﹒脱脂奶

脱脂奶配制方法是将鲜牛奶放在分离器中脱脂。无此设备时，可将煮沸后牛奶放在冷藏处，在奶凉时除去表面一层厚乳皮，即脂肪膜。再重新煮沸去脂膜牛奶后再冷却，如此反复3次即可，也可用脱脂奶粉加水稀释成脱脂奶。还可将牛奶煮沸后在冰箱内静置8～10小时，然后去掉上面一层脂肪膜即可。脱脂奶粉所含脂肪量，根据脱脂方法与脱去脂肪量而定，通常脂肪含量为1%、0.5%、0.1%。此类奶适用于消化系统疾病，如腹泻、痢疾、肠炎、消化不良等患儿。但能量低，不宜长期使用。

2﹒厚奶

将基本奶中加入3%～5%淀粉，用团粉或藕粉等均可，使奶质变稠。适用于需要高能量及有习惯性呕吐患儿。

3﹒酸奶

可在各种基本奶或脱脂奶中加入各种酸制成，如乳酸、柠檬酸、橘汁等。先将牛奶加5%～10%蔗糖煮沸消毒，待乳液冷却后，徐徐滴入酸液，如鲜柠檬汁。每100ml加5%乳酸液5ml，边加边搅拌，使成细颗粒状，使酪蛋白凝块减少。且可刺激消化液分泌，有利于消化吸收，胃内容物酸性增加，有一定的抑制细菌作用，且可促进钙吸收。如需稀释酸奶，需先配制成酸牛奶后再加5%米汤或水，按需要浓度稀释。酸牛奶除酸性不同外，糖约损失1%。酸牛奶易于消化，适用于胃肠疾病患儿，如腹泻、消化不良、肠炎等。

4﹒蛋黄奶

先将鸡蛋煮老取出蛋黄，再将蛋黄捻碎过筛，加入牛奶中混合均匀即可，按医嘱每天增加1～2只蛋黄。适用于贫血及营养不良患儿。

5﹒蒸发奶

将鲜牛奶在68℃及低气压下，蒸发浓缩使容量减至50%即成。亦可取牛奶1000ml加入2.5%蔗糖，放在小火上煮，直至煮到原奶量50%，即500ml为止，然后加500ml开水和5%蔗糖，稀释至1000ml。此种奶经过长时间煮沸后，蛋白质和脂肪等均已变性，易于消化吸收，且过敏性降低。蒸发奶成分较鲜牛奶高1倍，脂肪球比鲜牛奶细。适用于婴儿胃容量小而需要能量较多者，如早产儿或低体重儿。

6﹒鼻饲混合奶Ⅰ号

每100ml混合奶含有牛奶300ml、脱脂奶200ml、豆浆200ml、蔗糖60g、植物油2g、鸡蛋2只、食盐0.25g，用米汤补充到1000ml。

7﹒鼻饲混合奶Ⅱ号

每1000ml中含有牛奶300ml、脱脂奶300ml、葡萄糖45g、豆浆200ml、鸡蛋3个、蔗糖35g、植物油2g、食盐0.25g，用米汤补充到1000ml。

以上2种混合奶中营养素充足，但缺乏维生素C，应注意补充鲜菜汁或橘子汁等果汁，或维生素C片剂。适用于长期采用流质饮食患儿，如破伤风、食管烧伤、神经根炎等疾病。各种奶类营养成分见表44‐5。
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表44‐5 各种婴儿奶营养成分

注：①除混合奶外，其余各种奶以每100ml中加5g白糖计算；②蛋黄奶，即100ml牛奶中加20g蛋黄；③比例配奶以5%米汤配制



四、辅助食品添加

（一）添加原则

应按婴儿消化能力及营养需要逐渐增加，先用1种食物试用3～4天后再添加另1种。每次添加量应由少到多，由稀到稠，由淡到浓，逐渐增加，以免引起消化不良。每次添加新辅助食品以后，要密切观察婴儿消化吸收能力。

（二）添加顺序

1﹒婴儿期1～3个月

主要添加含维生素C和D丰富食品。可用大白菜、小白菜、萝卜、山楂等切碎煮水喝。还可用鲜番茄汁、鲜橘汁、橙汁等供给维生素C。另外，还应补充浓缩鱼肝油，开始每天1～2滴，以后逐渐增加至6滴，以供给维生素A和D。夏季阳光充足，如多晒太阳，可推迟给予鱼肝油时间或减少用量。

2﹒婴儿期4～6个月

婴儿淀粉酶分泌量大大增加，可添加米粉糊、乳儿糕等粮谷类及制品。同时婴儿体内贮存铁已消耗殆尽，应给予含铁丰富食物，可添加蛋黄、鸡血、鸭血、猪血。初食时给全蛋1／4只，以后加至0.5～1只。从6个月起婴儿渐长出乳齿，可添加饼干、馒头干、面包干等，有助于牙齿发育。

3﹒婴儿期7～9个月

婴儿消化功能已基本完善，可增加细嫩碎菜叶。8个月后可增加肝泥、肉末、全蛋、鱼肉、豆腐、赤豆泥等食物。初次进食从3～5g开始，逐渐增至每次5～10g，每天2次。

4﹒婴儿10～12个月

可吃些烂米饭、馒头、饼干及肉末、碎菜等食品。食用量从每餐5～10g开始，逐渐加到15～30g。其他如豆腐等食品，可加50～100g。

5﹒母乳要适量

婴儿在6个月内，母乳量不能因辅助食品添加而减少。6个月内，每天乳量在600～800ml为好，不宜超过800ml。乳量太多，不利于辅助食品添加，饮食营养素不平衡。


第四十五章 老年人营养

饮食营养是维持生命的最重要因素，平衡合理营养对健康长寿、养生保健极为重要。众所周知，营养对人体影响不是从老年开始，而是从幼年甚至胎儿期就开始。故可把老年营养当作是老年条件下获得平衡饮食的继续。老年人因生理功能代谢改变，对营养和饮食有不同要求。我国现有亿万老年人，其营养养生问题已日益被重视。在日常生活中，有些花甲老人精神抖擞、鹤发童颜，有些老年人大腹便便、步履维艰，而有些老年人体瘦羸弱、憔悴不堪。这些不同状况均与饮食营养有密切关系。要做好老年人饮食养生，就在于根据老年人的生理特点，改善营养和饮食，增强老年人体质。“食物是最好医药，良医也唯有自己”。加强自我营养饮食养生，是保持体健志坚的前提。饮食养生好，延年益寿青春永葆。良好营养状况可延年益寿，这早已被中外营养学家和医学家所公认。“饮食有节，起居有常，可度百岁”，这一养生格言已被众多实践证明确实有效。


第一节 老年人膳食指南

人体衰老是不可逆转的发展过程。随着年龄的增加，老年人器官功能逐渐衰退，容易发生代谢紊乱，导致营养缺乏病和慢性非传染性疾病的危险性增加。合理饮食是身体健康的物质基础，对改善老年人的营养状况、增强抵抗力、预防疾病、延年益寿、提高生活质量具有重要作用。针对我国老年人生理特点和营养需求，在一般人群膳食指南的基础上补充以下4条内容。

一、食物要粗细搭配、松软、易于消化吸收

【提要】

随着人们生活水平提高，我国居民主食的摄入减少，食物加工越来越精细，粗粮摄入减少，油脂及能量摄入过高，导致B族维生素、膳食纤维和某些矿物质的供给不足、慢性病发病率增加。粗粮含丰富B族维生素、膳食纤维、钾、钙、植物化学物质等。老年人消化器官生理功能有不同程度的减退，咀嚼功能和胃肠蠕动减弱，消化液分泌减少。许多老年人易发生便秘，患高血压、血脂异常、心脏病、糖尿病等疾病的危险性增加。故老年人选择食物要粗细搭配，食物的烹制宜松软易于消化吸收，以保证均衡营养，促进健康，预防慢性病。

【说明】

1﹒老年人吃粗粮有什么好处

（1）粗粮含有丰富的B族维生素和矿物质：B族维生素包括维生素B1
 、B2
 、B6
 、烟酸、泛酸等，在体内主要以辅酶的形式参与三大营养素的代谢，使这些营养素为机体提供能量，还有增进食欲与消化功能、维护神经系统正常功能等作用。B族维生素主要集中在谷粒的外层。比较而言，粗粮的加工一般不追求精细，所以B族维生素含量比细粮高。此外粗粮中的钾、钙及植物化学物质的含量也比较丰富。

（2）粗粮中膳食纤维含量高：膳食纤维进入胃肠道，能吸水膨胀，使肠内容物体积增大，大便变软变松，促进肠道蠕动，起到润便、防治便秘的作用；同时缩短粪便通过肠道的时间，使酚、氨及细菌毒素等在肠道内停留的时间缩短。另外，粗粮中膳食纤维多，能量密度较低，可使摄入的能量减少，有利于保持体重，防止肥胖。

（3）调节血糖：粗粮或全谷类食物餐后血糖变化小于精制的米面，血糖指数较低，可延缓糖的吸收，有助于改善糖耐量及糖尿病患者的血糖控制。世界卫生组织、联合国粮农组织和许多国家糖尿病协会、营养师协会都推荐糖尿病患者采用高纤维低血糖指数的粗粮搭配控制血糖和体重。

（4）防治心血管疾病：粗粮中含丰富的可溶膳食纤维，可减少肠道对胆固醇的吸收，促进胆汁的排泄，降低血胆固醇水平。同时富含植物化学物如木酚素、芦丁、类胡萝卜素等，具有抗氧化作用，可降低发生心血管疾病的危险性。

2﹒老年人每天要吃多少粗粮

老年人容易发生便秘，糖脂代谢异常，患心脑血管疾病的危险性增加，适当多吃粗粮有利于健康。研究表明，每天食用85g或以上的全谷类食物可帮助控制体重，减少若干慢性疾病的发病风险。故建议老年人每天最好能吃到100g（2两）粗粮或全谷类食物。

3﹒怎样使老年人的食物松软而易于消化

在适合老年人咀嚼功能前提下，要兼顾食物的色、香、味、形。要注意烹调的方法，以蒸、煮、炖、炒为主，避免油腻、腌制、煎、炸、烤的食物。

宜选用的食物：柔软的米面及其制品，如面包、馒头、麦片、花卷、稠粥、面条、馄饨；细软的蔬菜、水果、豆制品、鸡蛋、牛奶等，适量的鱼虾、瘦肉、禽类。

二、合理安排饮食，提高生活质量

【提要】

合理安排老年人的饮食，使老人保持健康的进食心态和愉快的摄食过程。家庭和社会应从各方面保证其饮食质量、进餐环境和进食情绪，使其得到丰富的食物，保证其需要的各种营养素摄入充足，以促进老年人身心健康，减少疾病，延缓衰老，提高生活质量。

【说明】

1﹒与家人一起进餐，其乐融融

老年人的进餐环境和进食情绪状态十分重要，和家人一起进餐往往比单独进餐具有更多优点。有调查表明，老年人与家人、同伴一起进餐比单独进餐吃得好，不仅增加对食物的享受和乐趣，还会促进消化液的分泌，增进食欲，促进消化。老年人和家人一起进餐有助于交流感情，了解彼此在生活、身体、工作方面的状况，使老年人享受家庭乐趣，消除孤独，有助于预防老年人心理性疾病的发生。

2﹒老年人营养需要特点

老年人随着年龄的增加，生理功能减退，出现不同程度免疫功能和抗氧化功能的降低以及其他健康问题。由于活动量相应减少，消化功能衰退，导致老年人食欲减退，能量摄入降低，必需营养素摄入也相应减少，更使老年人健康和营养状况恶化。

为适应老年人蛋白质合成能力降低、蛋白质利用率低的情况，应选用优质蛋白质。老年人胆汁酸减少，酶活性降低，消化脂肪的功能下降，故摄入的脂肪能量比应以20%为宜，并以植物油为主。老年人糖耐量低，胰岛素分泌减少，且血糖调节作用减少，易发生高血糖，故不宜多用蔗糖。

老年人随年龄增加，骨矿物质不断丢失，骨密度逐渐下降，女性绝经后由于激素水平变化骨质丢失更为严重；另一方面老年人钙吸收能力下降。如果膳食钙的摄入不足，就更容易发生骨质疏松和骨折，故应注意钙和维生素D的补充。

锌是老年人维持和调节正常免疫功能所必需的，硒可提高机体的抗氧化能力，与延缓衰老有关，适量的铬可使胰岛素充分发挥作用，并使低密度脂蛋白水平降低，高密度脂蛋白水平升高，故老年人应注意摄入富含这些微量营养素的食物。

维生素不足与老年多发病有关，维生素A可减少老人皮肤干燥和上皮角化；β‐胡萝卜素能清除过氧化物，有预防肺癌功能，增强免疫功能，延迟白内障的发生；维生素E有抗氧化作用，能减少体内脂质过氧化物，消除脂褐质，降低血胆固醇浓度；老年人亦常见B族维生素的不足，特别应注意补充叶酸；维生素C对老年人有防止血管硬化的作用。老年人应经常食用富含各类维生素的食物。

三、重视预防营养不良和贫血

【提要】

60岁以上的老年人随着年龄增长，可出现不同程度的老化，包括器官功能减退、基础代谢降低和体液成分改变等，并可能存在不同程度和不同类别的慢性疾病。由于生理、心理和社会经济情况的改变，可能使老年人摄取的食物量减少而导致营养不良。另外随着年龄增长而体力活动减少，并因牙齿、口腔问题和情绪不佳，可能致食欲减退，能量摄入降低，必需营养素摄入减少，而造成营养不良。2002年中国居民营养与健康状况调查报告表明，60岁以上老年人低体重（BMI＜18.5kg／m2
 ）的发生率为17.6%，是45～59岁的两倍；贫血患病率为25.6%，也远高于中年人群。故老年人要重视预防营养不良与贫血。

【说明】

1﹒体重不足对老年人健康有一系列负面影响

老年人营养不良最明显表现为体重不足。体重不足是长期膳食能量、蛋白质摄入不足的结果，同时也可能伴有其他微量营养素供给不足。体重不足对老年人的健康产生一系列危害。

（1）增加疾病的易感性：体重下降往往伴有体内代谢改变，蛋白质合成减少，出现负氮平衡，抗体合成减少，免疫功能和抵抗力下降，以致增加对疾病的易感性，急性和慢性传染病的发病机会增多。

（2）骨折率上升：在一定范围内体重与骨密度成正比，故轻体重者易骨折；而且瘦弱者在摔倒时缺少脂肪保护，亦易致骨折。

（3）损伤及外科伤口愈合缓慢：当机体进行大面积伤口愈合时，需要较多的能量和蛋白质，饮食中往往不能提供其全部营养需要，故缺乏组织贮备的瘦弱者，愈合过程很慢。

（4）易出现精神神经症状：体重不足的人可能会出现冷淡、易激怒、倦怠、精神抑郁、神经质、不安或失眠的趋势。

（5）某些应激状态者的耐受力低下：应激状态如延续的体力活动、受损伤、环境刺激、饥饿、外科手术等，正常者可增加激素分泌，调动体内代谢以对付应激状态，而消瘦者不能应付应激状态。

（6）对寒冷抵抗力下降：瘦弱者缺少正常量的体内脂肪来防止身体的过量散热，因而易出现畏寒症状。

（7）经不起疾病消耗：发挥或患慢性消耗性疾病时，易变得更瘦，因其缺乏脂肪贮存而只能使组织蛋白质燃烧以提供能量。

2﹒如何预防老年人营养不良与体重不足

（1）保证充足的食物摄入，提高膳食质量：增加营养丰富、容易消化吸收的食物。选择食物时，更应注意保证奶类、瘦肉、禽类、鱼虾和大豆制品的摄入，按照饮食习惯烹制合乎口味的膳食，以保证能量和优质蛋白质的摄入，使体重维持在正常范围。

（2）适当增加进餐次数：老年人由于胃肠道功能减退，一次进食较多，食物不易消化吸收，可少量多餐，每天进餐4～5次，这样既可以保证需要的能量和营养素，又可以使食物得到充分吸收利用。对于已经出现营养不良或低体重的老年人，更应注意逐步增加食量，使消化系统有适应的过程。

（3）适当使用营养素补充剂：部分老年人由于生理功能的下降及疾病等因素不能从膳食中摄取足够的营养素，特别是维生素和矿物质，可适当使用营养素补充剂。

（4）及时治疗原发病：老年人中支气管炎、肺气肿、肿瘤、心脑血管疾病、胃肠疾病等发病率增加，这些疾病容易导致营养不良，故积极治疗原发病是改善营养状况的重要措施。

（5）定期称量体重，监测营养不良：体重减轻是老年人营养不良的主要表现，若体重突然急剧下降可能是一些重大疾病发生的前兆，故应当经常称量体重。

3﹒贫血对老年人健康有哪些影响

（1）贫血可使免疫力低下，致机体抵抗力减弱，容易发生感染。

（2）贫血可使神经系统和肌肉缺氧，容易出现疲倦乏力、头晕耳鸣、神情淡漠、记忆力衰退、抑郁等症状和认知功能受损，体能和工作能力降低。

（3）老年人贫血容易对心脏产生不良影响，由于血红蛋白携氧能力减弱，心脏耐缺氧的能力下降，而老年人大多都有不同程度的心血管病基础，可出现心慌、心跳加快，使心脏负荷加重。严重时可导致心律失常、心脏扩大、心衰。

（4）由于血红蛋白量减少，氧气的运送能力减弱，稍微活动或情绪激动可导致血液含氧量进一步降低和二氧化碳含量升高，出现气急、面色苍白、出冷汗等症状。

（5）贫血时消化功能和消化酶分泌减少，可导致食欲缺乏、恶心、呕吐、腹胀、腹泻等。

（6）贫血可导致血管收缩和肾脏缺氧，使肾功能受损，可出现尿素氮升高，甚至蛋白尿，同时也会加重原有的肾脏疾病。

4﹒如何防治老年人贫血

（1）增加食物摄入：贫血的老年人要增加食物摄入量，增加主食和各种副食品，保证能量、蛋白质、铁、维生素B12
 、叶酸的供给，提供造血的必需原料。

（2）调整膳食结构：一般来说，老年人膳食中动物性食物摄入减少，植物性食物中铁的利用率差，故贫血的老年人应注意适量增加瘦肉、禽、鱼、动物血和肝的摄入。动物性食品是膳食中铁的良好来源，吸收利用率高，维生素B12
 含量丰富。新鲜的水果和绿叶蔬菜，可提供丰富维生素C和叶酸，促进铁吸收和红细胞合成。吃饭前后不宜饮用浓茶，以减少其中鞣酸等物质对铁吸收的干扰。

（3）选用含铁的强化食物：如强化铁的酱油、强化铁的面粉和制品等。国内外研究表明，食物强化是改善人群铁缺乏和缺铁性贫血最经济、最有效的方法。

（4）适当使用营养素补充剂：当无法从膳食中获得充足的营养素时，可以有选择性地使用营养素补充剂，如铁、B族维生素、维生素C等。

（5）积极治疗原发病：许多贫血的老年人，除了膳食营养素摄入不足以外，还患有其他慢性疾病，这些慢性疾病也可导致贫血。故需要到医院查明病因，积极治疗原发性疾病。

四、多做户外运动，维持健康体重

【提要】

2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，我国城市居民经常参加锻炼的老年人仅占40%，不锻炼者高达54%。大量研究证实，身体活动不足、能量摄入过多引起的超重和肥胖是高血压、高血脂、糖尿病等慢性非传染性疾病的独立危险因素。适当多做户外活动，在增加身体活动量、维持健康体重的同时，还可接受充足紫外线照射，有利于体内维生素D合成，预防或推迟骨质疏松症的发生。

【说明】

1﹒老年人适当多做户外活动能延缓机体功能衰退

随着年龄增加，老年人骨骼、肌肉、消化、呼吸、心血管、中枢神经等各系统功能逐渐衰退。如果天天运动，并注意多做户外活动，则可延缓老年人体力、智力和各器官功能的衰退，这是因为：

（1）运动可以使心肌收缩加强，血液循环得到改善，肺活量扩大，血液含氧量增加，使全身各组织细胞得到充足的氧气；有利于促进食欲，保持大便通畅，防止便秘；能改善神经系统功能，减少紧张和忧虑，有利于睡眠；能改善肌肉和关节的血液循环，减少骨骼脱钙，延缓骨质疏松、关节增生和退变。

（2）户外活动，空气新鲜，接受紫外光照射，有利于体内维生素D合成，预防或推迟骨质疏松的发生。

2﹒哪些户外活动适合老年人

根据老年人的生理特点，老年人适合耐力性项目，如步行、慢跑、游泳、跳舞、太极拳、打乒乓球、打门球、保龄球等。

（1）步行：步行时下肢支持体重，上下肢骨关节、肌肉与身体其他各部位协调配合，使每个部位都得到锻炼；同时加强心肌收缩，加大心血输出量，使各组织血流量增加。天天散步，对于改善心肺功能、延缓下肢关节退行化性变化有积极作用。

（2）慢跑：慢跑比散步强度大，消耗能量多，能加速血液循环，促进新陈代谢，增大能量消耗，改善脂质代谢，有利于预防高血压和高血脂。

（3）体操：体操动作可简可繁，运动速度可快可慢，运动范围可大可小，运动量容易调整。经常坚持做体操可以使头颈、躯干、四肢灵活，养成良好体姿，发展柔韧性，维持神经、肌肉的协调能力。

3﹒老年人运动4项原则

（1）安全：由于老年人体力和协调功能衰退，视、听功能减弱，对外界的适应能力下降，故参与运动时首先要考虑安全，避免有危险性的项目和动作，运动强度、幅度不能太大，动作要简单、舒缓。

（2）全面：尽量选择多种运动项目和能活动全身的项目，使全身各关节、肌肉群和身体多个部位受到锻炼。注意上下肢协调运动，身体左右侧对称运动，并注意颈、肩、腰、髋、膝、踝、肘、腕、手指、脚趾等各个关节和各个肌群，眼、耳、鼻、舌、齿经常运动。

（3）自然：老年人运动方式应自然、简便，不宜做负重憋气、过分用力、头部旋转摇晃的运动，尤其对有动脉硬化和高血压的老年人，更应避免。憋气时因胸腔的压力增高，回心血量和脑供血减少，易头晕目眩，甚至昏厥；憋气完毕，回心血量骤然增加，血压升高，易发生脑血管意外。头部旋转摇晃可能会使血液过多流向头部，当恢复正常体位、血液快速流向躯干和下肢时，会造成脑部缺血，出现两眼发黑、站立不稳等情况，容易摔倒。

（4）适度：老年人应该根据自己的生理特点和健康状况选择适当的运动强度、时间和频率。最好坚持每天锻炼，至少每周锻炼3～5次。每天户外活动时间至少半小时，最好1小时。老年人进行健康锻炼一定要量力而行，运动强度以轻微出汗、自我感觉舒适为度。世界卫生组织推荐的最适宜锻炼时间是9：00～10：00或16：00～18：00。

4﹒老年人运动注意事项

（1）做全面身体检查：通过检查可了解自己的健康状况，做到心中有数，为合理选择运动项目和适宜的运动量提供依据。

（2）了解运动前后的脉搏：测量早晨起床时的基础脉搏以及运动前后的脉搏变化，进行自我监测，必要时可测量血压。

（3）锻炼要循序渐进：每次运动以前要做几分钟准备活动，缓慢开始，运动量要由小到大，逐渐增加。以前没有运动习惯的老年人，开始几天可能会出现不适应反应，表现为疲劳、肌肉酸疼、食欲稍差，甚至睡眠不好等。此时应减少运动量，降低运动强度。经过一段时间适应后再慢慢地增加运动量，不要急于求成。

（4）活动环境要好：要尽量选择空气清新、场地宽敞、设施齐全、锻炼气氛好的场所进行锻炼。


第二节 老年人生理变化

人到50～60岁后，随着年龄增长，身体会逐渐出现某些衰退现象。这是人从生到死过程中必然现象。“长生不老”只是良好愿望，而健康长寿还是可行的。当然，这需要综合保健措施来实现，合理饮食养生，可防止早衰和老年多发病发生。老年人生理功能改变涉及全身各个系统，但有些改变会直接影响到营养需要和食物选择。主要是消化吸收功能改变以及营养素代谢特点也发生某些变化。

一、消化吸收功能改变

步入老年期后，生理功能减退，腺体分泌减少。咀嚼、消化能力降低，主要是因牙齿松动或脱落，影响食物在口腔内咀嚼和消化。味觉功能减退，消化液及消化酶分泌减少，故老年人会食欲减退，消化能力降低。胃肠蠕动减慢，进食6小时后胃内尚未排空。食物在胃内易发酵，进入肠腔充气而发生腹胀。胃蠕动减弱，胃壁肌肉萎缩，使胃易于扩张。食糜进入小肠迟缓，且因消化不完全，在小肠内吸收也不充分，易发生营养不良。进入结肠后通过更慢，加之老年人直肠肌肉萎缩，张力减退，容易发生便秘。肝细胞数目减少，肝解毒和蛋白质合成功能均有所下降。

二、体征和体表变化

体内组织器官发生结构和功能改变，在外表可看到相应变化，当然有些变化从外观上看不到。老年人皮肤干燥脱水，松弛变薄，皱纹增多。有些老年人牙龈萎缩，牙齿松动，甚至脱落，这给进食咀嚼带来很大不便。骨中有机物减少，矿物质过度沉着。骨质疏松变脆，易发生骨折。肌肉和韧带萎缩，失去弹性，故而老年人步态缓慢。体内脂肪量增多，以腹部和腰部最明显，而体重随老化程度逐渐减轻。因代谢功能减退，皮脂腺萎缩，皮下脂肪减少，表皮有色素沉着。

三、内分泌功能改变

老年人腺体逐渐萎缩，内分泌功能也相应减弱。甲状腺萎缩，甲状腺素分泌减少。甲状腺功能低下者，衰老变化明显加快。雄激素分泌减少，不能对抗甲状旁腺素作用，使骨钙丢失较多。肠对钙和维生素D吸收不良，肌肉对骨膜作用减弱，表现为骨质疏松。胰腺萎缩，胰液分泌减少，胰岛素分泌不足，常发生高血糖症或糖尿病。

总之，老年人体内各器官功能改变，代谢降低，表现为贮备能力下降，适应能力减弱和反应能力迟钝。当然，不同组织器官衰老起始时间和进行速度不一，这就为用人工方法，如改善饮食营养，为加强自我养生，以达到延缓衰老进程提供可能性。


第三节 老年营养代谢特点

为提供适宜营养，制订科学平衡饮食方案，以利于养生保健，应了解老年人营养代谢特点，下面主要介绍与老年疾病诊治有关的营养代谢特点。

一、能量

老年人能量代谢与通常成人相比主要有两大特点。一是基础代谢率降低，如以成年期为基础，老年人年龄每增长10岁，基础代谢率约降低2%，60岁以上老年人基础代谢率比20～29岁人约降低10%；二是机体功能减弱，活动减少。高龄老年人从事行走或跑步等比较剧烈活动，其能量消耗增加比青年人多，即做功效率差，能量浪费大。但老年人因活动总量减少，总能量消耗低。若以30岁时运动最大耗氧量和最大工作能量各为100%，则75岁时前者仅为40%，后者为70%。精神状态改变、疾病和伤残等情况更使老年人体力活动受到限制。老年人体重通常比较恒定，过度肥胖者应逐渐减少能量摄入，以减轻体重。气温和环境也有一定影响，如以10℃为基础，每升高10℃可减少能量消耗5%，每降低10℃增加3%。总趋势是老年人能量消耗率降低，应根据每个人的生活特点、饮食习惯、体力活动程度和当时身体情况，逐步加以调整。

二、脂肪

随着年龄增加，老年人血清低密度脂蛋白水平升高，而高密度脂蛋白有所下降，这可能是与血清脂肪酸活性降低和蛋白质减少有关。LDL增加，HDL减少是胆固醇沉积在周围动脉的主要原因。因LDL可将胆固醇运至周围组织中，且其颗粒大，进入动脉内膜下层后，很难通过弹力层，故大量积累在此部位。HDL把周围组织中胆固醇送到肝进行分解排泄。因其颗粒小，进入动脉内膜下层后，很容易通过血管弹力层细胞间隙，而后被淋巴吸收。血清HDL胆固醇＜104mmol／L，动脉粥样硬化发病率明显增多。总胆固醇与HDL胆固醇比值＞4.5时，是老年人发生动脉粥样硬化的严重不利因素，如＜3.5，则有很好的保护作用。90～100岁长寿老年人总胆固醇很低，而HDL胆固醇正常，由此可形成有利比值。广西巴马县50名90～112岁老年人血脂较低。我们的研究发现广西巴马地区长寿老人饮食属于清淡类型。老年人除三酰甘油略高外，其余均在正常范围内。故认为单纯血浆总胆固醇升高，不是老年人冠心病的易患因素。老年人脂肪摄入量应偏低，不应超过总能量30%，宜多用含多不饱和脂肪酸植物油，少用动物脂肪。老年人代谢能力较差，容易引起餐后血脂增高，故老年人用餐时将脂肪分到各餐中，不要过于集中。总之，老年人高脂血症，常是因脂质代谢异常所致，如原有原发性高血压、动脉硬化等疾病，就很容易引起心肌梗死或脑卒中等严重情况。

三、蛋白质

老年人血清必需氨基酸，如缬氨酸、蛋氨酸、亮氨酸、异亮氨酸、苯丙氨酸和赖氨酸等水平均比青年人低。蛋白质解毒和代谢酶诱导时间延长。某些组织中蛋白质和RNA转换率较高，有特殊功能蛋白质减少而聚合胶原增多。临床上可见到老年人血清总蛋白量略低，白蛋白降低，特别是γ‐球蛋白代偿性增多。如补充足够高质量白蛋白后，可使血清白蛋白水平升高。用131
 I标记试验发现老年人白蛋白转换率和半衰期均明显延长，合成量减少。氮平衡试验显示，足以使年轻人保持正氮平衡蛋白质供给量，而在老年人却是负氮平衡，因老年人对氮利用力减退。通常老年人消化和吸收蛋白质略慢，但并不影响正常利用。在进食不足、大手术、创伤后，应适当增加蛋白质摄入量，以补充缺乏。蛋白质缺乏早期症状有疲倦、烦躁、性情改变、体重减轻、抵抗力减弱、伤口愈合迟缓及病后难于康复。严重者可有明显低蛋白血症、营养性水肿、肝功能不全、抗感染能力减低等。补充蛋白质时，应注意肝肾功能，如有肝功能不好或有氮潴留时，应限制蛋白质摄入量。老年人蛋白质摄入量以占总能量的14%～15%为宜，其比例不宜长期超过总能量的20%。

四、糖类

随年龄增长，糖类代谢率逐渐降低。健康老年人空腹血糖通常在正常范围内，但是葡萄糖耐量试验（GTT）常有减低趋势，有些GTT试验异常者，血清胰岛素含量仍然正常。这可能是体内胰岛素受体减少；或是血糖上升时，胰岛素分泌高峰延迟。也可能是体内拮抗胰岛素因素增多，细胞膜或细胞内酶系统发生变化；或运动减少使糖类氧化和利用能力降低。总之，对这类无糖尿病症状或并发症老年人，诊断糖尿病时必须慎重。老年人GTT异常标准和通常成人不同。1980年时，WHO专家委员会推荐口服75g葡萄糖后，2小时后血糖仍＞11.10mmol／L，可诊断为糖尿病。老年人因调节能力差，1次或多次服用或注射葡萄糖后很容易出现高血糖。反之，饥饿后也很容易发生低血糖。故老年人不宜进食大量糖类，以免出现高血糖和随后产生低血糖等不良反应。有冠心病的老年人更应该注意，特别是晚上不宜大量进食糖类。食物纤维对老年人健康很重要，老年人肠壁平滑肌紧张力降低，容易发生便秘。进食含纤维素高食物可增加粪便体积，促进肠蠕动，维持肠功能，减少肠疾病的发生。

五、维生素

单一或明显维生素缺乏症在老年人很少见，老年人维生素需要量与年轻人相似。但老年人消化吸收功能减退，故维生素供给量应稍有增加。老年人进食量减少，食物品种单调时会出现一些症状，如消化功能失调，精神烦躁不安，周身酸痛，用眼易疲劳，牙龈出血等，补充相应维生素后症状就可改善。维生素A缺乏症在老年人较少见。维生素B1
 易溶于水，肉类和蔬菜中维生素B1
 常被清洗掉，或是煮烧加碱时被破坏。故烹调不当，或胃肠消化吸收不好，或胃大部切除术后，可发生维生素B1
 缺乏症。老年人缺乏烟酸后，可产生不同程度的糙皮病，表现为皮炎、腹泻和痴呆等，舌质有红、肿、痛和光滑等现象。维生素B2
 在清洗或加热时容易损失，且易被日光破坏。维生素B2
 缺乏时，可有口角炎、角膜充血、唇病、舌色红和口‐生殖器综合征。并且这种疾病常与其他B族维生素缺乏同时存在。故防治缺乏症时，除改善营养外，应同时补充多种B族维生素。老年人维生素B12
 有时可发生相对性缺乏。烟酸缺乏或萎缩性胃炎在老年人较多见，但因维生素B12
 缺乏而造成严重疾病者并不多见。有周围神经变性、急性联合变性、精神性痴呆并有巨幼红细胞性贫血时，应考虑到可能缺乏维生素B12
 。明显维生素C缺乏症或坏血病在国内较少见，老年人常有黏膜下出血、皮下渗血，或伤口不易愈合时，应考虑有缺乏可能；可服用较大剂量维生素C，或选用新鲜水果和蔬菜等含维生素C丰富的食物。

六、矿物质

老年人矿物质需要量与年轻人无很大区别。普通饮食时，钠和氯供应足够，如多次腹泻或呕吐后，有时可能出现缺乏症状。长期用利尿剂和洋地黄类药物老年人应注意潜在缺钾现象。如饮食长期低钾，则易引起肌无力，但血清钾测定有时仍在正常范围内，故长期用利尿剂或平时进食少老年患者，要密切注意，必要时补充钾盐。钙代谢较复杂，至今仍有争论。有人主张老年人应少钙，防止因钙过多引起骨关节增生性病变，促使血管硬化及泌尿系统结石形成。也有人主张摄入钙量应增加，因老年人常发生缺钙现象，如骨质疏松及骨软化等。多数人认为这些疾病形成，包括内分泌、代谢性和神经系统病变，维生素及蛋白质等多种复杂因素，而不是单一缺钙，且临床上单独增减钙摄入并不能在治疗上起决定作用。老年人因消化吸收功能减退和进食量减少，容易缺铁并引起缺铁性贫血。老年人多有胃酸缺乏，会影响铁吸收，多种慢性病和其他营养素缺乏会影响铁利用。治疗时去除病因，供应含铁丰富食物，必要时应补充含铁制剂，以尽快纠正缺铁性贫血。


第四节 老年营养需要

老年人器官组织功能和内环境稳定性改变，代谢降低，腺体分泌功能减弱，消化吸收、心血管功能均降低。故老年人营养需要有一定的特殊性。总之，老年人随年龄增长，其活动、体力及代谢功能均减低，每天所需要营养素及能量，相对地要求量少而质精。当然，具体用量应根据每个人具体情况而定。

一、能量

老年人脂肪组织逐渐增加，肌肉和其他活动性高组织相应减少，整个代谢过程减慢。通常认为老年人基础代谢比成年人降低10%～15%，再则老年人体力活动减少，相应能量消耗也降低，故老年人饮食能量应相对减少，60～70岁老年人应该比年轻人减少20%左右。60岁以上每天可按133.9～150.6kJ（32～36kcal）／kg体重计算，通常每天供给能量为6.28～8.37MJ（1500～2000kcal），即可满足机体需要。如老年人摄入能量过多，即不控制进食量，过剩能量常是引起老年人肥胖重要原因。“晚饭省一口，活到九十九”，就是说进食一定要适量，以八成饱为好。否则，肥胖机体对老年人健康大为不利。老年人最常见的病症有高脂血症、动脉硬化症、原发性高血压、冠心病、糖尿病等，其发病都与肥胖有密切关系。实验研究提示限制动物饲料摄入可明显延长寿命，而随意进食动物存活时间显著缩短。在生命初期过度进食会促进其成熟，而成熟后过度营养，则会增加某些退行性疾病的发生率，从而缩短寿命。近年来，对总能量供给，强调合理限制，防止过高，对老年人尤其如此。

二、蛋白质

老年人体内代谢过程以分解代谢为主。故需要较为丰富和质量高的蛋白质来补充组织蛋白消耗。老年人对于蛋白质吸收和利用均低于青年人。临床资料提示，蛋白质供给量与老年人心血管疾病发生率呈负相关。原发性高血压患者血清总蛋白＞37g／L时，脑出血年发病率为1.69%，而＜37g／L时，则发病率为3.29%。故主张老年人每天蛋白质供给量应满足消耗需要，以维持氮平衡为原则，特别应供给必需氨基酸齐全高生物价优质蛋白质。国外主张老年人最适宜蛋白质供给量为1.2～1.5g／kg。中国营养学会《推荐每日膳食中营养素供给量》为每天1.0g／kg；如低于0.7g／kg，就可能发生负氮平衡。如摄入过多，会增加消化系统和肝肾负担，有肝肾疾病时更应注意控制蛋白质供给。我国饮食结构以谷类为主食，大多数人摄入蛋白质中，60%～70%为植物性蛋白。在植物性蛋白质中除黄豆外，其他植物蛋白生物价均较低。奶类、蛋类及瘦肉中蛋白质均为完全蛋白质，含有人体所需的8种必需氨基酸。故老年人每天应食用一定量的动物性蛋白质，并且应来自于不同食物，以达到蛋白质的互补作用，提高蛋白质的生理价值。如在大豆蛋白中掺食少量动物蛋白，或其他谷类蛋白质，或是粮食粗细搭配食用，均能显著提高蛋白质的生物学价值。对于老年人来说，优质蛋白摄入量应该占总蛋白质量50%以上。当然，摄入动物蛋白过高，对老年人健康不利。WHO在30个国家调查冠心病与食物关系后，认为蛋类和肉类等动物蛋白都可促使冠心病发生，而进食植物蛋白可使冠心病发病率降低。在通常情况下，蛋白质供应占全天总能量的12%～14%为好。

三、脂肪

老年人体内脂肪组织随年龄逐渐增加。故老年人脂肪摄入一定要有所节制，通常可根据总能量的17%～20%供给。过多脂肪对心血管系统和肝脏都不利，且对消化和吸收功能也是负担。但过多的限制会影响到脂溶性维生素，如维生素A、D、E、K吸收而影响健康。西方国家建议老年人脂肪不超过总能量的30%，如超过40%，则动脉粥样硬化的发生率明显增多。国内主张每天脂肪供给量按每天1.0g／kg为宜，总能量不超过20%。脂肪供给量固然很重要，但其性质更为重要，主要是饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸的比值。动物脂肪除鱼油外，均以饱和脂肪酸为主。植物脂肪除椰子油外，均以不饱和脂肪酸为主。而不饱和脂肪酸可降低血清胆固醇及其他脂类含量，有预防动脉粥样硬化的作用，并能抑制血栓形成。实验研究表明P／S＜0.3时，血清HDL和LDL均降低。在1.0～2.0时，HDL升高，而LDL降低。故老年人饮食脂肪应以植物油为主，P／S比值以1.0～2.0为宜。不饱和脂肪酸过高时会有不良影响，易患结石症、癌肿和衰老，在增加其摄入同时，相应地增加维生素E摄入，可预防不良作用发生。否则，脂质过氧化物增多，同样会促使动脉粥样硬化发生。维生素E可按每克不饱和脂肪加0.6mg供给。在老年人饮食应适当限制胆固醇摄入，但也不应过分限制。血清胆固醇绝大部分是体内合成，仅10%来自食物。正常情况下，从食物摄入增多，则体内合成会减少，即胆固醇代谢有此负反馈调节作用。如血清胆固醇水平不高，每天摄入量不超过1.0g即可，如血清水平高，应限制在每天0.5g以下。如500g8只鸡蛋，则每只蛋黄含胆固醇将近240mg。故完全不吃鸡蛋黄不必要，且蛋黄卵磷脂对降低胆固醇和促进胆固醇代谢有很好的作用。

四、糖类

糖类是多糖类和简单糖类的总称，简单糖包括蔗糖、麦芽糖、乳糖、葡萄糖和果糖，多糖类有淀粉、糊精及食物纤维，是提供能量的主要来源。以我国饮食习惯来说，主要来自于米、面等粮食中淀粉。老年人对糖类利用率降低，若摄入比例过高，会使内源性三酰甘油生成增多，特别是单糖，如蔗糖、葡萄糖更易引起高脂血症和高胆固醇血症，还可诱发心肌缺血。过多摄入糖类，使饱和脂肪酸增加，还可引起蛋白质及其他营养素不足。但如过少，则会使蛋白质分解增加以供给能量。每天糖类供给量以占总能量55%～60%为宜，其中简单糖应少于10%。对老年人来说，果糖较为适宜，容易吸收，能比较迅速地转化为氨基酸，而转化为脂肪可能性比葡萄糖要小得多。故老年人饮食，可供给一定量含果糖蜂蜜及某些糖果、糕点等。对老年性肥胖和冠心病患者，应限制糖类摄入。食物纤维作为多糖类物质，不能为人体消化吸收，作为非营养素成分，对老年人健康有很重要的作用。我国历来以谷类食物为主，除蛋白质和脂肪按比例供给能量外，其余均由糖类供给。现代研究发现，只要其他营养素能满足需要，高谷类饮食对预防冠心病和动脉粥样硬化等疾病有益。糙米、玉米、麦片等谷类食物，可降低血三酰甘油浓度。

五、维生素

维生素作为某些辅酶的主要成分，在调节代谢和推迟衰老过程中，有极其重要的作用。大多数维生素，特别是水溶性维生素在体内不能合成和贮存，故必须靠食物供给。有些维生素如维生素K，在肠内虽可少量合成，但不能满足机体需要。故老年人每天都得有足够维生素供给，才能满足机体代谢需要。各种维生素供给量也要保持平衡。维生素C不足时，叶酸也常不足；但如过多时，又可能引起维生素B12
 缺乏。维生素E缺乏可能会加重维生素A缺乏，而过量时又会妨碍维生素K的作用。因老年人进食量减少，会使维生素摄入不足，加之许多老年病又常发生继发性维生素缺乏。故老年人摄入总能量减少，但维生素供应不能减少，其需要量并不因年龄增长而变化。维生素标准供给量，中国营养学会已有明确规定。老年人饮食容易缺乏维生素A、维生素B1
 、B2
 、维生素C和维生素D，故老年人除供给含维生素丰富食物外，还应考虑适当补充维生素制剂。

1﹒维生素C

维生素C可降低血清胆固醇、防治动脉粥样硬化，有增强机体抗病能力及抗衰老的功能。而老年人血维生素C水平降低。故老年人每天应多食用新鲜蔬菜和水果，以保证维生素C供给。如供给维生素C不足时，可口服维生素C片剂，以不超过每天500mg为宜。过量服用可能会对身体产生某些不良影响。

2﹒维生素E

国内外近年来对维生素E抗衰老功能十分重视。因其有较强的抗氧化功能，可减少细胞成分和结构改变和破坏，并且和脂质代谢关系非常密切，能减少动脉硬化形成及血脂含量。故也可用其来防治老年人常见冠心病、动脉粥样硬化等病症。

六、矿物质和微量元素

体内含有钙、钠、钾、镁、磷、硫、氯、氮8种常量元素，即通常所说无机盐。此外，还有WHO推荐必需微量元素铁、碘、铜、锌、锰、钴、钼、硒、铬、镍、氟、锡、钡、矾等。这些所有元素主要来自食物供给。国内成人标准供给量除钙、铁等元素外，其他尚无明确规定。老年人对这些元素需要量与成人基本相同。

1﹒钠

老年人常有钠相对过多和肾排泄减少，如饮水量不足，容易发生高钠血症。原发性高血压患者体内钠贮备增加，习惯吃咸食患者，原发性高血压发病率明显增高。老年人每天最低食盐需要量为3.0g，而我国人均摄取量在10g以上。为减轻老年人心脏和肾脏负担，预防动脉粥样硬化和原发性高血压，每天摄入食盐6～8g为宜。治疗老年人原发性高血压应先限制食盐。

2﹒钾

老年人进食减少，加之常用利尿药和通便药，使红细胞内钾水平降低，而在衰老进程中，细胞内钾水平也为进行性下降。故老年人特别容易发生缺钾，引起周身乏力、肠蠕动减慢、心律失常、直立性低血压、记忆力减退和情感变化等症状，且常被忽视。而血清钾常不能准确反映体内钾量。成人每天供钾量为1.9～5.6g。

3﹒钙

老年人合成维生素D3
 能力减弱，影响到钙吸收，饮食摄入钙不足。故老年人血钙偏低，普遍发生骨质疏松症。国内规定成年人钙标准供给量每天为600mg；应用维生素D3
 治疗骨质疏松症已取得良好效果。肝脏疾病会影响到钙磷代谢，因25‐维生素D形成时，必须先经过羟化作用。此种羟化作用主要由肝微粒体25‐羟化酶系所催化。老年人肾功能衰退，又影响25‐维生素D转变为生理活性更强1，25‐维生素D3
 。因这种维生素D代谢产物减少时，小肠对钙和磷酸吸收明显减少，从而影响骨钙化。专门有关老年人钙磷供应标准国内还没有提出，英国标准每天是500mg，可作为参考。通常只要常在户外活动获得足够阳光照射，就不会缺乏维生素D。冬天北方老年人多居住在室内，接触日光少，应适量补充维生素D制剂，如鱼肝油或维生素D制剂。对于骨质疏松症预防，每天应供给2000mg以上钙才能有效。总之，老年人应供给多量钙。

4﹒磷

给实验动物饲料增加磷含量，可改善骨质结构；但老年人饮食是否需要提高磷供给量以预防骨质疏松症，没有最后定论。因我国饮食结构是以谷类为主，故不会有缺磷顾虑。另外，老年人肾功能逐渐减退，磷排泄量减少。应该注意是饮食钙磷比例要适当，通常认为1∶1.5左右最合适。

5﹒铁

老年人铁贮备常降低，故少量失血就可能发生贫血。实际上，不论是健康老年人贫血，或是老年人继发性贫血，均以缺铁为常见原因。慢性胃部疾病都会影响到铁吸收，而溃疡病、憩室病和消化系统癌肿慢性失血，常使铁丢失增加。国内规定成人铁标准供给量每天为12mg。美国规定老年人铁供给量每天为10mg。食物摄取铁不足者，通常合并维生素B12
 和叶酸摄取不足。故在治疗老年人缺铁性贫血时，应同时补充维生素B12
 和叶酸。如要提高非血红蛋白铁吸收，食物还应补充足量维生素C。

6﹒锌

许多常见老年病，如急慢性肺炎、气管炎、肾盂肾炎、心肌梗死、肿瘤、肠疾病，长期饮酒者均可使血锌下降。老年人锌缺乏临床症状是味觉减退、食欲下降、精神异常等，补充锌后症状很快就可消失。老年人锌需要量每天12～16mg为宜。

七、食物纤维

食物纤维是非营养物质，属于多糖类，在人消化系统中不能为消化酶消化，包括纤维素、半纤维素、木质素、戊糖、树胶、果胶等，与《中国食物成分表2002》上所列食物纤维不完全相同。食物纤维可吸收水分，促进肠蠕动，加快粪便排出，还可降低血清LDL，并能抑制肠内厌氧细菌活动，促进需氧菌生长，减少有致癌作用胆酸代谢物生成。食物纤维有预防便秘、痔疮、肠憩室症、结肠癌和阑尾炎等发病作用。饮食含有适量食物纤维，对肥胖病、糖尿病、动脉粥样硬化、胆石症防治均有良好效果。这与食物纤维减少胆固醇吸收，使血清胆固醇降低有关。成年人每天需8g左右食物纤维。患便秘老年人，每天早餐服食20g左右糠麸，可提供10g食物纤维，能使大部分老年性便秘症状缓解。以精白面、肉食、蛋类等食品为主老年人，每天加麦麸2～4汤匙，可增加食物纤维摄入。此外，新鲜蔬菜和水果，也可供给丰富食物纤维。但应该考虑到大量食物纤维会降低某些营养素，如蛋白质、钙、锌、铜等营养素吸收，故食物纤维总摄入量不宜过多。


第五节 老年饮食原则

老年人各组织器官功能随年龄增长而逐渐降低，对体力消耗增加适应能力和应付营养素短缺贮备功能均下降。故老年人比通常成年人更需要对饮食作出合理安排和科学指导。

一、适当选用平衡饮食

合理平衡饮食，应能够供给机体需要所有营养素和能量，保证老年人身体健康，并维持一定工作和活动能力。总能量中，脂肪应占20%左右，糖类以60%为宜，其余为蛋白质在20%左右。另外，要注意P／S比值、单糖和复合糖类比例，以及必需氨基酸含量和比例。比较富裕、摄食量较多的老年人，也常因饮食不平衡而致能量摄入过多，或蛋白质摄入不足。老年人蛋白质缺乏症常被误认为是衰老的表现。至于社会经济原因或不良饮食习惯，如偏食、素食引起老年人饮食不平衡，则更为常见，应引起足够重视。

二、饮食制度科学合理

合理饮食制度是很重要的，要做到进餐与生理状态和生活作息相适应，避免冲击性负荷引起对抗性反调节，保持机体内环境稳定。中国人习惯于每天3餐，通常是轻视早餐，重视午餐。其实早餐非常重要，早餐营养不足，对身体影响很大。上班工作的人，上午消耗量几乎占全天的50%，故早餐应占总能量的25%～30%，午餐占40%，其余由晚餐供应，这样比例较为适宜。通常早晨食欲欠佳，宜选用体积小、质量高的食品。晚餐如摄入蛋白质和脂肪过多，会使过剩营养转化为中性脂肪存于体内，导致肥胖，对胃肠及大脑休息都不利。故老年人应是“早吃好，午吃饱，晚吃少”。两餐间隔时间，通常以4～5小时为宜。但老年人糖原贮备减少，对低血糖耐受性降低，故两餐之间加些点心为好，但不要因增加餐次而使进食量超过正常能量。等量糖类分多次进食，比3餐集中进食时血清胆固醇较低，且氮贮留也比较多。故老年人每天5次进餐比1天3餐好。高蛋白质饮食可引起基础代谢增高，升高血糖和提高神经系统兴奋性。故在早餐中应有丰富的蛋白质食品，而在晚餐中应以含糖类高谷类和蔬菜为主，以有利于休息和睡眠。

三、科学烹调合理加工

在老年饮食烹调加工时，要注意到会影响老年人摄取营养因素，如食欲缺乏、味觉减退、吞咽障碍，消化腺分泌功能减退及胃肠运动减弱等。在加工时要做到质量好、数量宜少，滋味鲜美促进食欲，质地柔软易于咀嚼和消化。再则要充分考虑到老年人饮食习惯。平衡饮食实施最终取决于进食总量，而后者与饮食习惯有关。因社会、经济、地理、民族等不同，饮食习惯也不同，要使老年人改变长期形成饮食习惯，实际上非常困难。故在烹调加工时，应充分照顾，选用其喜爱食品，采用其习惯烹调方法，以促进平衡饮食实施。对有害健康不良饮食习惯，如偏食、素食等，应耐心地宣传说服，逐步加以纠正。总之，对老年人饮食不宜千篇一律，应该在数量合适、品种齐全前提下，既尊重原有的爱好习惯，也必须遵循营养学原则。

四、忌食肥甘厚味饮食

肥甘厚味，即中医所指膏粱厚味，通常指非常油腻，且过甜食物。这类食物能量较高，因脂肪和糖类含量都很高，易造成老年人身体肥胖，血脂升高，体重增加。老年肥胖者因大量脂肪积累，加重机体负担，氧耗量较正常增加30%～40%。并可能会影响呼吸和循环系统功能，甚至引起心肺功能衰竭。肥胖者也极易并发糖尿病、胆石症、胰腺炎等疾病。肥胖伴高脂血症者易引起动脉粥样硬化，进而可导致冠心病、脑动脉硬化、原发性高血压、肾功能不全等多种疾病。过度油腻食物对消化吸收功能减低老年人来说，还可能造成营养不良、胃肠功能紊乱，而影响老年人对营养素正常吸收，对健康极为不利。对此，饮食原则在医籍中早就有所论述。《韩非子》说“香美脆味，厚油肥肉、甘口而病形”。明《寿世保元》也云“善养生者养内，不养生者养外，养内者以恬脏腑，调理血脉，使一身流行冲和，百病不作。养外者咨口腹之欲，极滋味之美，穷饮食之乐，虽肌体充腴、容色悦泽，而酷烈之气，内蚀脏腑，精神虚矣，安能保全太和”。

五、节制饮食卫生清洁

老年人饮食要有规律。因老年人消化功能减退，胃肠适应能力较差，故切忌暴饮暴食。否则，不但会引起消化不良，且可能诱发心肌梗死。反之，老年人饮食应有节制、有规律。尽可能少食多餐，不饥不过饱，进食定时定量。还应养成细嚼慢咽饮食习惯，有利于健康长寿。正如《养生避忌》中所说“故善养生者，先饥而食，食勿令饱，先渴而饮，饮勿令过，食欲数而少，不欲顿而多”。名医李杲也指出“饮食自倍，则脾胃之气受伤，而元气也不能充，而诸病之由生也”。自古以来历代医家，都主张老年人饮食要清淡，忌过咸饮食。每天进食4g以下食盐的人，很少患原发性高血压。反之，每天摄入26g盐的人群，原发性高血压发病率达40%，故有人认为过量进食含钠食物就等于慢性自杀。《内经》指出“味过于咸，大骨气劳，短肌心气抑”，“多食咸，则脉凝泣而变色”。老年人清淡饮食，除少吃食盐外，还应包括在烹调加工时多采用煮汤、清蒸、炖、粥等方法，而少用煎炒、油炸等烹调技法，以减少脂肪摄入量。

六、食物新鲜忌过冷热

老年人消化吸收功能减退，过冷或过热食物，都容易刺激消化管黏膜，而影响消化功能和营养素吸收。因老年人消化功能下降，所提供饮食应易于消化，便于咀嚼。食物应切碎煮烂，肉可做成肉糜，蔬菜宜用嫩叶，但不要过细。适量食物纤维有利于大便通畅和预防动脉粥样硬化。应多吃新鲜蔬菜水果，这些食物还含有丰富维生素，矿物质和微量元素。

七、环境和谐情绪良好

进食环境和进食时情绪状态十分重要，和家人同进餐比独食好。合家同桌就餐时，食物品种多，家庭天伦之乐，和谐气氛，均有助于进餐。在进食过程中，应注意不要对老年人饮食禁忌进行劝告，会给老年人心理产生不良影响。适当户外活动有利于消化和吸收功能。故应提倡“饭后百步走，活到九十九”。

八、戒烟限酒适量饮茶

某些喜好对衰老有明显影响。烟草中尼古丁可抑制血管内皮中前列腺素合成，而使有促凝作用血栓素A2
 作用相对增强。吸烟使血二氧化碳浓度升高，可促使血脂升高。饮酒过量者，脑血栓发生率较高。酗酒更能导致中枢神经系统抑制或失调，并能损害肝功能，故老年人以不饮或少饮酒为宜。老年人不宜饮浓茶，浓茶对胃肠有刺激作用，茶中咖啡因和茶碱对中枢神经系统和心血管均有兴奋效应，会增加心脏负担。故老年人不宜饮浓茶，特别是夜晚入睡之前。此外，老年人也不宜饮浓咖啡，睡前更不宜饮用。茶要清淡，可助消化，减肥去脂，对身心均有好处。


第六节 健体益寿食物

古今中外，人们都梦寐以求能长寿不老，诚然这只是美好愿望。历代医家和民间所追求“长生不老”食物或药物，在浩瀚医学典籍中早有记载。《神农本草经》中有120种药物或食物被列为是“延年”、“轻身益气”、“上品”。之后诸多著作，如《千金方》、《外台秘要》、《太平圣惠方》、《本草纲目》、《本草纲目拾遗》中都记载许多长寿药物或食物和方剂或药膳。21世纪中期有人根据古代医籍，罗列152种古代长寿食物，归为12类，汇编成册。这些食物或药物其作用机制及效果尚缺乏科学验证。诚然，迄今为止没有任何1种可称为长寿食物。用现代营养学观点来说，长寿食物仍然是以平衡饮食为基础，存在于1天3餐之中，而不是在3餐之外。许多药物或食物本身食用或药用，其作用本来就很难完全区分，这也是“药食同源”的佐证之一。

一、有益健康植物食物

1﹒茯苓

为多孔菌科植物，茯苓菌菌核。有利水渗湿、健脾和中、宁心安神功效。经研究发现茯苓有利尿、降血糖、抗癌和降血脂作用，有利于提高老年人对内外环境适应能力。誉满京华宫庭的食物茯苓饼便是其食用形式。

2﹒大枣

是鼠李科植物枣成熟果实。有补脾益胃、养血安神、益气和中功效。可增强体力，保护肝脏功能及抗变态反应。大枣食用形式很多，生吃或煮熟成汤或枣泥作为糕点原料，如枣泥饼、枣糕等。

3﹒葡萄

为葡萄科植物。有补气血、宁心神、强筋骨、利小便功效。其中活性物质有维生素P，有很强生物活性。作为水果或制成干果，酒类食用，深受中外人士青睐。

4﹒胡核

为胡桃科植物胡桃种仁。有补肾强腰膝、补肺定喘、润肠通便功能。可影响胆固醇在体内合成、氧化和排泄。作为各种糕饼点心的原料被广泛地使用。

5﹒枸杞子

为茄科植物枸杞成熟果实。有补肾益精、养肝明目功效；可降低血糖，抗脂肪肝，并有降血压作用。有利于防治老年性糖尿病、原发性高血压、脂肪肝等疾病。枸杞子可冲泡当饮料，或入酒作为强身保健酒饮用，或作为药膳原料直接食用，药膳丹珠玉粒中丹珠即枸杞子。

6﹒黑大豆

为豆科植物之果实。有养血平肝、除热止汗之功效。可降低血糖及胆固醇，并有一定的解毒作用。大豆及其制品可制成各种菜肴食用。

7﹒菱

为菱科植物。生用时除烦解热、清暑止渴；熟用益气健脾。据研究认为有抗癌作用。菱可作为水果生吃，或煮熟作为菜肴用，菱粉是烹调勾芡佳品。

8﹒猕猴桃

又名阳桃，为猕猴桃科植物。有清热止渴、通淋之功效。可减轻或阻断致癌性亚硝胺形成，并能抑制癌症发展，对胃肠肿瘤效果似更佳。可作为水果食用，其汁可制成饮料饮用。

9﹒胡麻仁

为胡麻科植物胡麻成熟种子。有润燥滑肠、滋养肝肾功效；可降血糖，增加红细胞容积，含有丰富维生素E，有抗衰老及抗癌之功效。可作为各种糕饼点心的原料。

10﹒莲子

为睡莲科植物莲种子。有养心安神、益肾固涩、健脾止泻之功效。有一定的降压作用和防治某些肿瘤的效果。莲子可作为食品，或煮成莲子羹，或制成莲蓉作为糕饼点心的原料。

除以上10种植物食品之外，还有许多被认为有延年益寿功效植物，如芡实、青粱米、山药、刺五加、龙眼、柏子仁、桑葚子等食物。通常古代中医和民间均认为有长寿作用植物类食物均有补气益血，滋补五脏功效。现代研究发现，确有降低血糖、降血脂、降血压及保护心血管功能，可增强免疫力，调节内分泌功能和抗癌作用。

二、有健体益寿动物食物

1﹒蜂王浆

又叫蜂乳。有滋补强壮，益肝健脾，止痛解毒之功效。可提高机体抗病能力，有降低血糖作用，含有促进腺激素样物质。可促进某些细胞再生，且有抗癌作用。国内外均将其作为抗衰老益寿补品。

2﹒蜂蜜

蜂蜜为全球认可民间食补食疗之佳品。有补中润燥，清热解毒，强志轻身的功效，一直认为其是长寿食品。国内外历代长寿者中许多人都有长期食蜜经历。前苏联许多百岁老人是养蜂食蜜者，现认为蜂蜜有健身壮体，促进组织修复，调整酸碱平衡作用，还有抗衰老功能。

3﹒胎盘

又叫紫河车、人胞。有益肾填精，补气养血功效，一直认为有延年益寿作用。现代研究发现胎盘含有多种激素、酶、前列腺素样物质等。有强壮、促进性功能、调节血液循环，以及抗衰老作用，可促使机体出现“再生性能”而抗衰老。

4﹒花粉

也称蜜蜂花粉，有丰富营养物质，还有增加体力和耐力，消除疲劳，调节神经，降低血脂功效。不但可作为高级营养品，也是老年人健体强身食物。

5﹒龟

为长寿动物。龟肉，尤其是龟板，有滋阴潜阳，益肾健骨功效。被《神农本草经》列为“久服轻身不饥”上品。

6﹒鳖

也称甲鱼，团鱼。有滋阴潜阳、散结消痞功效；民间认为其有一定的抗癌和长寿作用。

此外，还有许多医药书和民间传说中认为有一定的延年益寿食物，如鹿茸、人乳、酸牛奶、马奶酒、蚂蚁、牡蛎等。这些长寿动物通常均有益肾填精、补养气血功效。大都有增强抗病能力，强壮机体，降低血糖，调节内分泌，促进细胞再生，以及抗癌作用。在众多食物中，有相当一部分食物抗衰老作用有待进一步研究证实。


第七节 食疗药膳方选

衰老是客观自然规律，50～60岁以后，生理功能开始衰退，代谢减慢，腺体分泌减少，咀嚼、消化、吸收能力均降低，肌肉活动减少，机体抵抗力下降。出现一系列衰老症状，诸如肌肉萎缩、落齿、咀嚼能力差、头发白而稀少，耳聋、眼花、健忘、夜尿多、失眠、骨质疏松变脆等，这些现象基本都是肝肾不足而虚亏的表现。用药膳进行滋补，抗衰老，增加抗病能力，祛病强身，健体延寿，是其他任何单用补药所不能比拟的。保健益寿药膳适用于各种年龄人，对老年人尤为适宜。平时坚持服食，有益无害。当然，要根据自己体质和药膳功效，选择最适合自己情况的药膳为佳。根据老年人消化吸收功能，以药粥形式最佳。如体质情况发生改变，药膳也要随之而变，不能常吃单一药膳，要辨证用膳，随时调节药膳方剂组成，争取最佳效果。保健益寿药膳常用药物有人参、黄芪、黄精、枸杞、何首乌、刺五加、天门冬、玉竹、茯苓、莲米、柏子仁、桑葚、菊花、芝麻、核桃、猕猴桃、蜂蜜等。此外，还可用滋阴补血、壮阳补肾中药，如熟地、山茱萸、石斛、女贞子、肉苁蓉、菟丝子、杜仲、覆盆子等。这类药物和食物组成药膳，其性味纯和，无副作用，既可充饥，又可防病，平时可长期服用。

1﹒人参鹿肉汤

人参、黄芪、枸杞、芡实各5g，茯苓、白术、熟地黄、肉苁蓉、肉桂、白芍、益智仁、仙茅、泽泻、枣仁、淮山药、远志、当归、菟丝子、怀牛膝、淫羊藿、生姜各3g，鹿肉250g，葱、胡椒面、食盐各适量。鹿骨头拍破待用；中药用纱布装好，扎口；鹿肉、骨放锅内，放药袋，加水适量，放调料后煮沸，去浮沫，小火炖2～3小时肉烂后即可，吃肉喝汤。此药膳大补元阳，填精补肾。适用于体虚羸瘦，肤色萎黄，四肢厥冷，腰膝酸痛，阳痿早泄等症。

2﹒桃酥豆泥

扁豆150g、黑芝麻10g、核桃仁5g、白糖120g、猪油125g。扁豆入沸水煮30分钟后去外皮；后再将豆仁蒸2小时至烂熟，取出后滤去水捣烂；炒香芝麻，研细待用；油热后将扁豆泥翻炒至水分将尽，放入白糖炒匀，再放猪油、芝麻、白糖、核桃仁，溶化混合炒匀即可。此药膳健脾胃、补肝肾、润五脏；可治脾虚久泻，肾虚，须发早白，便秘等症；也可作为中老年人平时保健食品。

3﹒淮药芝麻糊

淮山药15g、黑芝麻120g、玫瑰糖6g、鲜牛奶200g、冰糖120g、粳米60g。粳米洗后泡1小时，捞出滤干。山药炒香，三物同放盆中，加水和牛奶拌匀，磨碎后滤出细茸待用。清水溶化冰糖过滤后，再放入锅中烧开，将芝麻末慢慢加到锅内，再加玫瑰糖，不断搅拌成糊，熟后即可食用。此药膳滋阴补肾、益脾润肠。适用于肝肾不足，可治病后体弱，大便燥结，须发早白等症；平时进服可健体强身，延年益寿。

4﹒莲子锅蒸

湘莲20g、百合15g，扁豆、蜜枣、核桃仁、蜜樱桃、鲜慈菇、瓜片各10g，玫瑰3g，肥儿粉50g，面粉80g，白糖100g，熟猪油125g。慈菇去皮切成指甲片，莲子去皮及芯，扁豆去壳。加百合后，上笼蒸熟取出；核桃仁泡发去皮，炸酥剁碎。蜜樱桃对剖，瓜片、蜜枣切成碎丁，上物全部混合，共成配料。猪油50g烧至五成热，将面粉炒散，再加肥儿粉炒匀，加开水适量；投入以上配料继续炒匀，起锅前放入玫瑰和猪油，炒匀即可。此膳安心养神，健脾开胃。适用于脾胃虚弱，精神不振等症，也可作为中老年人平时保健食品。

5﹒琼玉膏

人参120g、生地黄800g、白茯苓245g、白沙蜜500g。将人参、白茯苓粉碎成细末。蜜用生绢过滤，生地黄取自然汁，捣碎时不用铜铁器。将4药合并拌匀，放罐中用净纸20～30层封闭。隔水小火蒸72小时后取出，以蜡纸封口，入水浸后取出，再放锅内炖熬24小时即成。每天晨起空腹时服用，每次1汤匙即可。此药膳为宫廷御膳方，补气补血，填精补髓。可作为中老年人平时保健食品。

6﹒天门冬膏

天门冬50g，去皮及根须后捣碎，布滤取汁澄清，放瓷罐内，小火熬成膏；食用时每次1匙，空腹温酒服用。此药膏健体强身，平时服用，轻身益气，防病延年。

7﹒红枣山药粥

淮山药250g、红枣15枚、粳米100g、白糖适量。红枣沸水泡发后去核切丁，山药去皮切丁，双丁加糖渍30分钟；粳米熬成粥后，调入双丁再煮20分钟即可食用。此药粥补中气，和脾养胃，摄精固锐。可治老年性消化不良，夜间尿多、遗精、子宫脱垂及脾虚泄泻等症。

8﹒长寿马兰头

鲜马兰头250g，香干5块，五香花生米50g，酱、麻油、精盐、白糖、味精各适量。花生米去皮后小火炒黄。豆腐干沸水略焯，与花生米分别切成细米粒状。马兰头洗净焯熟后也切成细段，各料拌和调味后即可食用。此菜清凉解毒，和脾胃、滋肺脏；如再加醋，则可降压定神，防治原发性高血压。

9﹒黄精炖猪肉

黄精50g，猪瘦肉200g，葱、姜、黄酒、食盐、味精各适量。黄精、猪肉洗净，分别切成长1寸，宽5分小块。放锅内加水适量，放调料，隔水炖熟。食时加味精适量，吃肉喝汤。此药膳养脾阴，益心肺。适于阴虚体质，平时调养，也可治疗心脾阴血不足而致食少、失眠等症。

10﹒莲子百合煨肉

莲子、百合各50g，猪瘦肉250g，葱、生姜、食盐、料酒、味精适量。莲子去芯，猪肉切成长方块；莲子、百合、猪肉放铝锅内，加水适量，再加入葱、姜、食盐、料酒；大火烧沸，小火煨炖1小时即成；食用时可加少量味精，吃莲子、百合、猪肉，喝汤。此药膳益脾胃，养心神，润肺肾，去热止咳；可治心悸、失眠等心脾不足症，以及肺阴虚、低热、干咳等症。

11﹒柏子仁炖猪心

柏子仁15g，猪心1具，葱、生姜、食盐、料酒、味精各适量。洗净后在猪心中间开孔后塞入柏子仁；猪心放入锅内，加水适量，放入料酒、食盐、葱、生姜等调料；隔水炖约1小时，取出猪心，去柏子仁；猪心切成薄片，汤加味精调味，吃猪心喝汤。此药膳养心安神，补血润肠；适于心血虚心悸怔忡、失眠，以及阴血虚损引起的便秘等症。


第四十六章 特殊人群营养

人生活、工作在不同的环境，营养需要量各不相同；即使在同一环境中，也因职业不同、劳动强度不一，其营养需要均有其特殊性。本章主要介绍不同工作环境人群的营养。


第一节 部队人员营养

军队是国家机构的组成部分。中国人民解放军由陆、海、空三军组成，也包括其他技术兵种在内合称军队。任务不同，驻区各异，而人体营养代谢受各种环境因素的影响。故对饮食和营养保障有不同要求。人民武装警察部队任务、驻地相对稳定，与陆军有许多共同之处，饮食营养要求基本相同。解放军陆勤人员包括陆军步兵、特种兵及海、空军陆勤人员、武警等。陆军步兵是解放军兵种中的主要组成部分，人数众多，遍及全国各地，受各种气候、环境因素影响，平时承担训练、守卫边防及施工等各项任务，战时则参加战斗。步兵营养要求及营养素供给量标准，对于指导部队营养与饮食、保障部队指战员健康、巩固国防有着重要意义。

一、营养供给特点

为保证指战员营养需要，我军制订每天营养素供给量标准，作为军需部门制订给养标准依据。首次营养素供给量标准公布于1957年，后经全军营养调查于1984年重新修订。目前正在修订新标准，即将以国家标准形式公布。陆勤人员每人每天饮食营养素供给量标准按18～22岁，男性，60kg体重制订见表46‐1。生热营养素蛋白质、脂肪和糖类分配比例分别为总能量的11%～13%，20%～30%和55%～65%。动物性和大豆蛋白占蛋白总量的30%～50%，脂肪不超过总能量的30%。维生素A至少应有33.3%来自动物性食品，66.7%由胡萝卜素提供。

二、营养饮食保障

平时大多数部队人员居住比较集中，生活秩序相对稳定，饮食制度容易坚持，能保证热食，食品供给方便，农副业生产条件较好，实际饮食营养水平常超过营养素供给量标准。这些是正常情况下陆勤人员饮食与营养保障有利条件，但应考虑以下问题。
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表46‐1 陆勤人员每人每日膳食中营养素供给量标准

＊折合胡萝卜素6mg



（一）防止营养不足与营养过剩

陆勤人员正常情况下不易发生明显营养不足与营养过剩，主要是在蔬菜淡季时，发生某些维生素不足或缺乏。故在有条件地区要发展农副业生产，增加蛋白质和维生素的来源。

（二）不同条件饮食营养保障

部队集中居住，供给条件好，应防止营养过剩。如分散居住，供给比较差时，要防治营养不足或缺乏症。任务较重，体力消耗大时，应适当增加能量供给。夜间值勤要保证维生素A的供给。不同季节执行任务时，包括饮料在内食物品种都要相应调配和改善。

（三）制订合理饮食制度

坚持每天3餐，公布食谱制度。执行食品和饮食卫生制度，防止食物中毒和传染病。


第二节 航空航天人员营养

航空对人体影响的主要因素有高空缺氧、大气压力降低和急速变化、加速度、飞行中其他因素，如时区差、噪声、振动、颠簸、高温低温等环境因素。飞机上升速度过快容易造成急性缺氧，气压迅速下降会发生高空胃肠胀气、减压病和高空组织气肿等，加速度可使人发生灰视或黑视，甚至晕厥。其他因素容易对人体产生过度疲劳和影响睡眠。航天时在失重条件下，人体营养代谢发生一系列改变，对营养有特殊要求，但相关的研究还不多。

一、航空营养与饮食

（一）飞行对营养代谢的影响

机体最初暴露在高空缺氧条件下，因呼吸、循环系统的代偿作用，基础代谢率较地面高。随着机体对缺氧的适应，基础代谢率也恢复到地面水平。在中等程度缺氧初期，如上升到5500m高空在完成一定量的体力活动时，氧消耗量不是降低，较地面时反而增加。

飞行加速度可使飞行人员的能量代谢增加，振动也是飞行影响能量代谢的因素。不但在受振动的时候，而且在作用停止后，能量代谢仍然增高。可见飞行负荷对空勤人员能量代谢的影响很复杂。研究飞行的影响，是确定飞行劳动强度及制订饮食能量供给的科学依据。总之，飞行中许多因素均能影响空勤人员能量代谢，但此影响是相对的、一时性的，对总能量代谢影响并不大。

1﹒飞行对糖类代谢的影响

在中等程度缺氧时，体内糖代谢不会发生严重影响，和糖代谢有关酶系统活性常增强。缺氧时体内糖消耗量增加，肝、心、脑糖原含量降低。组织糖原含量高低，与缺氧耐力关系很大。

缺氧时血糖含量的变化比较复杂。通常认为，在急性缺氧初期，血糖通常是升高的。长期性的缺氧可致血糖降低。这是因体内糖原过度消耗而未能及时补充所致。在加速度作用下，血糖含量升高，肝、肌肉和心肌内糖原含量降低。飞行中低血糖对飞行员有严重的不良影响。

2﹒飞行对蛋白质代谢的影响

急性缺氧可致食欲减退，消化吸收功能障碍，此时可发现负氮平衡。慢性缺氧适应时，因毛细血管新生，红细胞增加，血红蛋白增高和血细胞容积增加，提高单位体积血液氧饱和度，蛋白质合成代谢增加，此时可见到氮代谢的正平衡。机体对缺氧适应后，氮平衡就不再发生改变。

缺氧时，某些氨基酸及其衍生物代谢障碍。在5000～8000m高空停留60～90分钟，试验动物组织中因双胺氧化酶及胍氧化酶活性降低，组氨酸和精氨酸代谢障碍，使体内组胺及胍聚积，降低高空缺氧耐力。但补充大量B族维生素或在气压舱内锻炼后，可以减轻这种障碍，故加强体育锻炼，供给适量蛋白质和B族维生素，对提高飞行耐力有重要意义。

3﹒飞行对脂肪代谢的影响

缺氧时脂肪代谢不全，部分情况下因飞行时体内糖消耗增加，致使氧化脂肪所需的糖类相对不足；或肝糖原贮藏量不丰富，而使脂肪或蛋白质分解代偿性增加，而产生较多酮体。在高空食用高糖饮食，有显著的抗生酮作用。

缺氧和长时间紧张飞行，可致血中胆固醇含量增加。长期飞行的飞行员，血中胆固醇含量比正常人高。如降低飞行人员饮食中的动物性脂肪和补充维生素，可使血脂有所降低。飞行中胆汁分泌减少，脂肪消化受影响，故飞行前饮食中脂肪不宜过多。

（二）飞行耐力与营养的关系

缺氧对消化功能影响主要表现为唾液腺分泌减少，胃排空时间延长，胃液分泌下降，消化功能减退。缺氧严重时易发生胃肠胀气，表现为剧烈的腹痛、面色苍白、出冷汗甚至出现血压下降等晕厥前症状。飞行能量代谢可增加10%～40%，我国飞行人员每天饮食提供能量为13.81～15.89MJ（3300～3800kcal）。但飞行前和飞行中饮食应作适当调整，因为高空缺氧容易发生低血糖，蛋白质分解代谢增强，脂肪氧化不全产生酮体，故主张飞行饮食应提供高糖类饮食，生热营养素的比例。多种维生素是细胞呼吸酶的辅酶或辅基，对营养素的代谢起着重要作用。补充一定量的维生素能提高缺氧条件下细胞呼吸酶的活力，有利于改善机体生理功能和提高飞行耐力。

1﹒生热营养素分配比例

空勤人员在非飞行日饮食中生热营养素分配比例是糖类占总能量56%，脂肪占30%，蛋白质占14%。在飞行时，因脂肪和蛋白质不易消化，加上空中消化功能减弱，脂肪酸和某些氨基酸的代谢发生障碍，所以飞行日饮食通常主张高糖类、低脂肪和适量蛋白质。生热营养素分配比例是糖类占总能量60%～70%，脂肪占20%～25%，蛋白质占10%～15%。资料证明，高糖类饮食能提高机体对低压和缺氧的耐力。

2﹒飞行低血糖反应和飞行前饮食

为防止飞行中发生反应性低血糖，美国主张飞行前吃高蛋白饮食，禁止吃高度浓缩糖类食品。前苏联则主张飞行前吃100g糖类，提高飞行耐力。为此，我军作不同热源质分配对血糖水平影响的实验，结果见表46‐2。
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表46‐2 试验饮食能量分配





由此可知，第2组饮食糖类能量超过80%，脂肪太低，血糖在第1～2小时上升最高，但4.5小时后降至空腹以下；第3、4组为高蛋白和高脂肪饮食，餐后血糖不出现高峰，尤其是高蛋白饮食，在5小时内血糖水平和空腹时相同。第1组饮食是按照空勤合理饮食设计的，糖类、脂肪和蛋白质能量分别占58.9%、25.5%和15.6%，5小时内血糖水平最为理想。

据实验结果，防止飞行中低血糖和反应性低血糖的措施是：避免空腹飞行；飞行时间过长时，应增加餐次；飞行前的饮食中，糖类、脂肪、蛋白质的能量分配应适宜；避免纯糖类饮食，即空腹时只吃糖和糖果，不吃其他食品。

3﹒飞行耐力和维生素关系

很多种维生素是细胞内呼吸酶的重要辅酶，对物质和能量代谢起重要作用。飞行负荷可致体内维生素代谢改变，酶活性也发生变化。研究证明，补充一定量的维生素，能提高缺氧时细胞内酶活性，加强组织呼吸功能对氧的利用率，从而改善机体生理功能，提高飞行耐力。

维生素B6
 代谢和前庭器官敏感性有密切关系。飞行负荷可致蛋白质代谢增强，蛋白质分解产物中某些胺类能使前庭功能发生紊乱，而维生素B6
 有调节这些胺类代谢的作用。在人体造成实验性维生素B6
 缺乏，可致前庭敏感性增高及反旋转错觉延长，这种变化可通过服用维生素B6
 而消除。补充维生素能提高飞行耐力。但对每周飞行数小时的飞行员如何进行补充及补充剂量，尚需继续研究。

（三）空勤人员营养与饮食

空勤人员合理营养的基本要求是饮食中能量和各种营养素，必须满足空勤人员需要，且要保持各种营养素间数量平衡，避免营养缺乏或营养过剩；按照飞行日和非飞行日的特点，建立相应的饮食制度，以利食品的消化和吸收；飞行日的食品质量必须适合飞行活动的特点；食品必须是卫生和无害的。

1﹒空勤人员的营养供给量

军队近年重新修订《中国人民解放军每人每日膳食中营养素供给量标准》，其中空勤人员每人每天饮食中营养素供给量标准是：能量12.95～15.06MJ（3100～3600kcal），蛋白质120g，维生素A 1500～3000μgRE，维生素B1
 2～3mg，维生素B2
 2mg，维生素PP20mg，维生素B6
 2～3mg，维生素C100～150mg，钙800mg，铁15mg。

2﹒空勤人员饮食能量分配

蛋白质占能量的12%～15%，脂肪20%～30%，糖类55%～65%；动物性蛋白质占蛋白质总量的30%～50%；植物性脂肪不低于总脂肪量的50%；蔗糖能量来源，不超过总能量的10%。饮食胆固醇应控制在800mg以下；维生素A来源中33%应为视黄醇。

3﹒空勤食品的选择

在非飞行日，空勤人员的饮食应多样化，各类食品都可以吃，但调配要适当，务必使饮食平衡。在飞行日为减轻高空高速对机体的影响，选择空勤食品应遵守下列原则：易于消化；量少质精；增进食欲。

4﹒空勤饮食制度

空勤人员饮食制度，是指把全天食品按一定次数、一定时间间隔、一定数量和质量分配到各餐的制度。通过饮食制度合理安排，摄入食品才能得到充分消化吸收，使其发挥最大的营养效能，从而保证身体健康，提高劳动效率。所以合理饮食制度是保障合理营养的重要环节。

（1）餐次及能量分配：根据我军经验，空勤人员非飞行日为3餐制，飞行日为4餐制。

（2）进餐时间：进餐时间应根据季节、飞行任务而定。如为上午飞行，飞行前1餐为早餐，应在起飞前1～1.5小时开饭。下午飞行，因午餐食品丰盛，应在飞行前2小时开饭。白天飞行超过4～5小时以上时，机场应供间餐。间餐的食品必须是量少质精，易于消化的食品。夜间飞行时，除调整进餐时间外，通常应给予夜餐，但食品中蛋白质不宜高，以免提高神经系统的兴奋性而影响睡眠。

（3）禁止空腹和饭后立即飞行。

（4）禁止饮酒。

（四）不同飞行任务营养保障

预防高空胃肠胀气，飞行前禁食不易消化食品，如红薯、粗杂粮、干豆类、干硬果、韭菜、萝卜、黄豆芽、芹菜、卷心菜等。飞行前禁止饮啤酒、汽水等含气饮料。夜间飞行时，应注意维生素A供给，饮食中应增加鸡蛋、牛奶、动物肝，红、黄、绿叶蔬菜，胡萝卜等供应。

1﹒高空飞行营养保障

（1）预防饮食性胀气

1）禁食不易消化及含纤维食品：飞行前禁食不易消化及含纤维素高或产气食品，以免这些未经消化吸收的食品残渣在肠管中经细菌作用发酵腐败而强烈地产生气体。

2）适当选择食品：某些植物性食品只能在飞行前24小时饮食中适量地采用，并需注意其制备方法。如粗粮制作的主食不应超过200g，洋白菜等不应超过100g，其他蔬菜不应超过2500g等。

3）抑制肠内产气：利用某些食品来抑制肠内产气，如食用大蒜、茴香等可以抑制肠内产气。其食用数量是在空勤饮食中加入大蒜10g。大蒜除有抑制肠内发酵过程外，还能加强胃肠运动和分泌功能。

4）定时定量：遵守饮食制度，进餐定时定量，饭后应有1.5～2小时休息，禁止空腹或饱腹飞行。吃饭速度不要太快，注意细嚼慢咽。

（2）注意生热营养素分配和增加维生素：飞行前一餐提高糖类的能量为60%～65%，降低脂肪比例为20%～25%和蛋白质为10%～15%。应避免在飞前吃纯糖类饮食。全天维生素补充剂量是：维生素A1500μg，维生素B1
 3mg，维生素B2
 3mg，维生素PP10mg，维生素C100mg，或补充维生素丸3粒。

（3）供给刺激胃液分泌食品：采用肉汁、浓茶、糖类、瘦酱肉和适量的调味品以刺激消化功能的活动。此外，鲜柠檬、柠檬酸、咖啡、茶等也有同样的效果。

2﹒夜间飞行营养保障

夜间飞行对空勤人员的主要影响是：视觉紧张和生活作息制度的扰乱，容易致疲劳、食欲减退和工作能力下降，故必须做好营养保障工作，以促进飞行员体力恢复，消除疲劳，提高夜间飞行的工作效率。对营养保证的具体措施要求如下：

（1）饮食调配应营养丰富而平衡：必须多维生素、高糖类、富含优质蛋白质，以保证良好的夜间视力和工作能力。

维生素A对保证夜间视力具有十分重要的作用，故在夜航期间必须用高糖类多维生素饮食。每天补充维生素A600μg，维生素B1
 、维生素B2
 各1mg，维生素PP10mg，维生素C100mg。

（2）严格遵守饮食制度：合理安排餐次，注意各餐能量分配，尽可能不打扰空勤人员正常进餐时间，以免影响飞行及休息。

夜航时间超过4～5小时以上，于飞行结束后补充夜餐。食品应以易于消化的半流质为宜，蛋白质含量不宜过多，以免影响睡眠。

3﹒长时间飞行营养保障

为了及时地补充营养和水分，必须做好长时间飞行前后及随航口粮的营养保障工作，对随航口粮的基本要求如下：

（1）高糖类、低脂和适量蛋白质、丰富的维生素。

（2）食品必须容易消化，不含多量食物纤维，并能适应空中口味改变。

（3）稳定性好，不易致腐败变质。

（4）包装严实，可以抗压防潮，且能适应气温气压的变化，适于在各种不同情况下加温用。包装容器要考虑到使用时方便、易于清洁，并不致妨碍飞行操作与安全。

（5）随航口粮应该是不需要特别加工烹调，随时可以取食，按时进餐，一次食量不可太多，并要及时补充饮水。

要设计各种各样随航口粮是不可能的，但必须掌握以上原则，根据飞机类型、设备及飞行任务具体情况来设计制备。

二、航天营养与饮食

（一）航天营养特点

航天的主要特点是高真空和微重力。在太空没有冷热对流、粉尘污染、沉淀等现象。航天环境的特殊性及其对人体生理和代谢的影响，航天员营养不同于地面，所以航天员营养研究进展，也是很值得关心的问题。

1﹒航天环境特点及其对人体的影响

在航天器飞行中，人要克服地心引力速度，重力变化，昼夜节律破坏，特别是长时间失重（微重力）对人体影响，失重是航天医学领域内最有特征性的环境因素。多年来的实验观察资料表明，在数天以内的航天中，失重对前庭功能影响和血流动力学改变占主要地位；在1～3个月以上较长时间航天中，失重和运动减退对机体运动支撑系统的影响是主要的。即使是短时间的航天，航天员也有体重减轻、氮代谢负平衡和水盐丧失。在长时间的航天中，低血钾和高血钙现象最常见。航天员心血管功能的退化、骨骼肌萎缩、钙代谢负平衡和骨盐的减少等，都是航天医学研究的重要课题。

2﹒对航天员体重减轻的认识

航天员体重的减轻主要发生在飞行的初期，多数人认为航天员体重的下降是因机体脱水所致。

3﹒对机体水盐代谢影响

水盐丢失是航天员体重减轻的主要原因，失重时机体对钠、钾、钙负平衡应特别注意。还有失重对体氮丧失和肌肉萎缩，也应注意。

（二）航天员营养需要

每天能量供给为11.00MJ（2600kcal），能源物质供给量及比例，蛋白质100g占总能量的16%，其中动物蛋白不少于50%；脂肪90g占总能量32%，糖类330g占总能量的52%。同时应供给充足矿物质和维生素，以保证机体的营养需要；饮用水2500ml。


第三节 航海与潜水人员营养

航海人员常年生活、劳动在舰船上，执行运输或其他任务。因海洋气候、船舰环境和作业所处特定部位，形成航海营养的特点。潜水人员执行任务是在海平面以下的环境中作业，营养代谢更有其特殊性。

一、航海营养与饮食

（一）环境特点和营养问题

1﹒环境特点

（1）摇摆：舰船在航行或锚泊时发生复杂而不规则的运动，摇摆对机体产生各种刺激。主要使船员平衡器官受到刺激，严重者可发生运动病。视觉刺激、高温、不良气味、噪声、振动、睡眠不足、饮食不当等都可促使运动病发生。

（2）噪声：较强的噪声可致听觉器官受损伤，致暂时或永久性耳聋。干扰睡眠与休息，使注意力分散并使人感到烦恼，还可使食欲受到影响。

（3）振动：舰船振动的频率范围很广，低频振动产生抑制作用使人思睡，高频则呈兴奋作用，在10～200Hz范围内全身或局部肌肉致反射性紧张反应，心率、呼吸频率、肺通气量及氧耗量增加。

（4）密闭环境：潜艇在水下密闭航行时潜艇处于完全密闭状态，舱室得不到新鲜的空气，而人体代谢、设备运转及食品烹调又不断产生各种气体成分。

（5）电离辐射：长期小剂量电离辐射作用下，机体内蛋白质、维生素等代谢受到影响。

（6）高温：产热设备集中的舱室，舱内温度可达40℃～45℃。在高温环境中未习服的人们，可丧失较多的水、矿物质、维生素及含氮物质，习服后这些物质可减少排出。此外还可受到微波、磁场等影响，这些环境条件也会影响到机体的营养素代谢。

2﹒劳动因素

船上的现代化仪器设备及武器装备的使用，脑力劳动增加。人员的注意力高度集中，精神一直处于高度紧张状态，可能出现应激状态而对物质代谢产生影响。当轮船或舰艇出海时，食品来源主要是出海前贮存于轮船或舰艇上的各种食品。若航行时间较长时则要补充食品。

（二）航海对营养代谢影响

1﹒能量代谢

航海人员能量消耗量减少；但航海时多种环境因素如高温、寒冷、小剂量辐射、振动及精神紧张等影响，可使航海人员的能量消耗量增加。各国舰艇人员能量消耗量在12.47～14.63MJ（2980～3496kcal）范围内。

2﹒生热营养素代谢

（1）蛋白质：高温、前庭器官受刺激、小剂量电离辐射或精神紧张都会致蛋白质代谢的变化。主要致蛋白质分解代谢增强，氮排出量增加，蛋白质消耗较多，在航海条件下蛋白质需要量增加。蛋白质占能量来源的15%～18%较好，在小剂量电离辐射环境下，应注意供给优质蛋白质。

（2）脂肪：摇摆及高温环境使人们厌恶脂肪，使脂肪摄入量减少。长期航行对脂质代谢影响的主要表现为血清胆固醇明显增加，α‐脂蛋白含量下降，β‐脂蛋白含量增加。

（3）糖类：在对潜艇航行艇员进行糖代谢试验中发现，有55%的人有某种糖代谢缺陷。在给100g葡萄糖后，1小时后与2小时后血糖含量明显高于非潜艇艇员，2小时后血清胰岛素含量也明显增高，可能是因运动减少所致。

3﹒维生素代谢

晕船时，血中维生素B6
 含量与尿中吡哆酸排出量减少。不供给充足的维生素可增加对晕船的敏感性，给予含有吡哆醇的维生素制剂可作为预防前庭功能紊乱的预防措施。含维生素B6
 及维生素B1
 制剂，对防治晕船也有良好效果。长期航行，除维生素C不足外，维生素B2
 、D也不足。维生素C适宜供给量为每天200mg。

（三）航海人员营养素摄入量

1﹒能量

随舰艇上设备日益机械化、自动化，船员与舰艇人员能量消耗逐渐下降，能量供给量也应作相应的降低。我国船员在134天航行中平均每人每天摄入能量13.13MJ（3138kcal），可以满足消耗需要。各国舰艇人员能量供给量为12.55～16.73MJ（3000～4000kcal），在北极地区航行时能量供给量应增加，每天可为18.83MJ（4500kcal）。

2﹒生热营养素

我国船员蛋白质供给量为90g，脂肪为120g。各国船员供给生热营养素占总能量的比例，蛋白质为11%～15%，脂肪为20%～35%，糖类为50%～69%。各国舰艇人员生热营养素占总能量比例为蛋白质12%～14%，脂肪26%～45%，糖类为41%～62%。

3﹒维生素与矿物质

航海环境中，多种维生素消耗量增加，应注意供给充足的维生素。每天各种维生素供给量，维生素A750～1000μgRE；维生素B1
 及B2
 供给量依供给能量计算，即每供给能量4.184MJ（1000kcal）应供给维生素B1
 、B2
 各0.5～0.8mg；维生素C为100～150mg；潜艇长期在水下航行时，要补给维生素D。在低纬度地区航行时，要注意钾、钠、钙、镁等是否能满足消耗的需要。

海军舰艇人员每日膳食中营养素供给量标准见表46‐3。
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表46‐3 海军舰艇人员每日膳食中营养素供给量标准
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续表





（四）航海食品

航海时大多数营养素需要量增加。航海食品既要营养丰富，能满足舰船人员消耗需要，又要体积小，耐贮存，多样化，口味好能受到大多数人欢迎。航海食品主要包括新鲜食品和经加工的冷冻食品、干燥食品及罐头食品等。为延长新鲜水果、蔬菜保存期，可调节贮存空间气体成分，增加CO2
 浓度、减少O2
 浓度，以抑制代谢及微生物的生长，或在3℃冷藏库内定期供给2.0～2.5mg／m3
 的臭氧，以防食品生霉。

舰船人员航海期间，某些营养素如维生素、矿物质补给方法采用强化食品则可达到目的。如强化饮料及巧克力等糖果类，也可添加于主食和调料中。除普通食品外，舰船上还要贮备应急食品以备紧急情况下使用。这种应急食品能量不高于2.09～5.02MJ（500～1200kcal），但要能维持体力，营养素分配比例要合理。

二、潜水营养与饮食

（一）潜水作业的特点

1﹒高气压环境

潜水愈深绝对压愈大。某些在常压下对人体无明显效应的气体，高气压时对人体生理功能产生影响。如高分压氮可致氮麻醉，高分压氧可致氧中毒等。另外高压气体密度加大，使呼吸阻力增加，并且随气压加大而增加。

2﹒能量丢失增加

潜水员要在水中进行作业，而水温在大多数情况下低于气温，水导热又大于空气，人在水中将以传导和对流方式向水中散热，故丧失更多的能量。此外，为克服水中阻力，潜水员要消耗更多能量。

3﹒精神高度紧张

在水下作业困难多，需要注意力高度集中。从水下上升到水面减压时，若不遵守减压的规则，即可发生不同程度的减压病，严重者可危及生命。

4﹒食欲发生变化

在高压环境中潜水员摄入量常减少，常见原因如下：

（1）摄取食品品种发生变化，在饱和潜水时表现明显，潜水员摄入荤食减少，摄入水果、蔬菜及饮料等数量增加。

（2）在超过200m深度较大潜水作业时，潜水员易发生高压神经综合征而致厌食。

（3）在高压环境中特别是开始减压时，有意识地减少进食量，以免血脂增多而增加减压时的危险。

（二）潜水对营养代谢的影响

1﹒能量代谢

潜水作业时，潜水员能量消耗量增加，而同时摄入能量减少，能量平衡常呈负平衡，在大多数饱和潜水作业中，潜水员体重都有不同程度的下降。

2﹒蛋白质代谢

无论进行何种形式潜水作业，都可观察到蛋白质代谢变化。表现为尿素氮排出量明显增加，血中清蛋白、球蛋白含量增加，血清总蛋白有下降趋势。

3﹒脂肪代谢

潜水员血中胆固醇含量显示明显增加，血清游离脂肪酸减少。

4﹒维生素代谢

高压环境对维生素代谢影响报道结果不一致，多有维生素B1
 、B2
 、C含量下降，认为是与氧分压高有关。

5﹒水与矿物质代谢

潜水员每天尿量较加压前多，主要是夜尿排出增加。总之，在潜水作业时，潜水员体内矿物质代谢受到影响，而钾代谢受影响较明显，尿钾排出量增加，钾代谢呈负平衡。

（三）潜水人员营养素供给量

1﹒能量

潜水员在训练期间或潜水作业时要注意供给充足的能量，通常情况下，每天可供给能量13.39～15.06MJ（3200～3600kcal），而饱和潜水时，通常供给量为16.74MJ（4000kcal），水温较低时可增至18.83MJ（4500kcal）。

2﹒生热营养素供能比

生热营养素占总能量来源比例，不同作者意见不太一致。有人提出以蛋白质占总能量为18%，脂肪为10%，糖类为72%。

3﹒维生素

因在高压环境中，体内消耗维生素较多，故要供给充足的维生素，特别是B族维生素。供给量可为成年人供给量的150%～200%。

4﹒水与矿物盐

高压条件下尿量排出增加，要注意供给水，每天约2000ml。潜水员营养需要量虽较高，但要注意使潜水员身体脂肪及血脂控制在正常范围内，否则在减压时易发生减压病。在潜水前2～3小时进食，吃含糖类丰富、脂肪和蛋白质低的食品。


第四节 机械操作员营养

机械操作人员的影响主要是车辆振动和噪声及寒冷、高热和车辆内空气污染等。长期处在这种环境中，对机体有一定损害，合理饮食营养有一定的防护作用。

一、振动和噪声对代谢影响

在振动作用下，体内蛋白质分解代谢增强，血清蛋白和血红蛋白含量降低，并可呈负氮平衡。在噪声影响下，某些氨基酸消耗量增加，血清色氨酸、赖氨酸和组氨酸浓度降低，谷氨酸下降最为明显。同时，维生素B1
 、B2
 、B6
 、C和烟酸消耗量增加，进而可能发生维生素不足或缺乏。振动和噪声联合作用下，血糖、血清胆固醇和β‐脂蛋白均有改变，并可发生酸中毒。

二、营养防护作用

动物试验表明高蛋白且质量好的饮食对机体有保护作用。振动时大鼠尿氮排出量增加，食用大豆蛋白比酪蛋白明显，如用24%酪蛋白，则排氮量显著减少。在振动和寒冷联合作用时，高蛋白饮食蛋白质食物的特别动力作用有保护功能。足量补充各种维生素及特定氨基酸可提高机体对振动和噪声的防护能力。

三、饮食营养保障

振动和噪声都刺激自主神经，反射性抑制胃肠运动和消化腺分泌，较剧烈全身振动对机体有直接机械性影响。主要表现为消化系统症状，如食欲缺乏、腹胀、腹痛等。前庭功能紊乱时有恶心、呕吐；进一步可发生营养不良、体重减轻等。故对振动和噪声环境中作业人员，应供给能促进食欲、营养丰富，且易于消化食品。总之，合理饮食营养对噪声和振动有一定防护作用。应供给车辆乘员和可能受振动或噪声损伤人员含蛋白质量好、数量足，并且含有多种维生素的饮食。必要时，增加维生素制剂，有可能供给强化食品。如坦克乘员每天供给能量1674MJ（4000kcal）左右，蛋白质120g，其中动物性蛋白质占蛋白总量30%～50%，脂肪100～120g，维生素A1200～1500μg、B6
 10～20mg。适当补充谷氨酸，烹调加工注重色、香、味、形，并辅以味精等调味品。


第五节 运动员营养

体育运动对增强人民体质和健康水平的作用日益突出。体育运动对防治肥胖、高血压、冠状动脉硬化性心脏病、骨质疏松等疾病是有效的。青少年经常性的体育锻炼可以加速身长和体重的增长。系统体育锻炼可以使机体摄氧功能、最大摄氧量、每次心搏出量都明显增强，耐久力增强。

系统体育训练可提高人体氧化脂肪能力，表现在运动呼吸商下降、氧消耗率、最大氧利用能力及血流量增加。体育运动还可以提高胰岛素敏感度，减少空腹血浆三酰甘油水平和肌肉释放乳酸，减轻疲劳。体育运动可增强血浆HDL‐胆固醇，并降低LDL‐胆固醇水平，有利于冠心病防治。系统体育训练可使肌肉纤维厚度增加，使骨骼与肌肉连接处的力量增强。从而使肌肉收缩力增强，提高运动能力。此外，体育运动还可使机体成分发生改变，主要是体脂减少，瘦体重成分增加。

运动营养是研究运动员在训练、比赛及体力恢复状况下营养需要与饮食供给的特殊人员营养科学。

一、运动员生理代谢特点

运动训练和比赛时，机体处于高度的应激状态。大脑紧张活动和肌肉激烈收缩，使机体能量消耗骤然增多，代谢旺盛。此时体内代谢产物堆积，血乳酸水平升高，使身体发生特殊的内环境改变。在这种情况下，运动员对营养需要量也增加，甚至不同项目运动还要求特殊的营养供给，以满足机体不同需要，故提供合理营养和平衡饮食，对促进运动员体格发育，增加身体素质，尤其是体力和耐力。在训练和比赛中发挥最佳竞技状态及有利于消除疲劳，加速体力恢复具有非常重要的意义。合理营养，加上严格的科学训练，是创造优异运动成绩的基本保证。

二、运动员营养需要

1﹒能量

运动员在训练和比赛期间，能量代谢强度大是显著特点。运动员能量需要依运动项目不同有很大差异。多数运动项目每天能量消耗量为14.63～18.39MJ（3500～4400kcal）。运动员对生热营养素蛋白质、脂肪、糖类摄取量比为1∶1∶4，其产生能量比应分别为15%、30%和55%。

运动员能量代谢具有强度大、集中于短时间内和伴有氧债等特点。运动员能量需要量主要取决于运动的强度、密度和持续时间3要素，同时也受运动员年龄、体重、营养状况、训练水平及环境等多种因素的影响。运动员1天总能量需要量由基础代谢、运动代谢、运动以外的各种活动代谢及食品特殊动力4部分组成。

运动员能量消耗因运动强度、动作频度和持续时间而异。有些运动项目如投掷、举重，要求暴发性力量，运动强度在短时间内骤然增大，常负有氧债，能量消耗也最大，但其动作频度低，持续时间短，体力容易恢复。而长跑和长距离自行车赛，则运动强度较小，而动作持续重复，频度高，氧债少，主要是有氧氧化运动。我国运动员能量供给标准，一般项目按体重为50～60kcal／kg。男4000～4400kcal，女3200～3500kcal。

人在热环境劳动时，代谢率显著增高，观察到人在外界30℃气温环境运动时，环境温度每增加1℃，能量供应量应增加0.5%来计算。但在高气温环境运动时，因大量出汗抑制食欲，能量摄取量常不能满足需要量，而出现体重下降情况，故能量营养应设法从饮食安排上注意提高食欲，以保持能量平衡。

2﹒蛋白质

运动员在训练和比赛时，尤其在大运动量情况下，机体处于应激状态，不仅消耗大量能量，也使体内蛋白质分解代谢加强，甚至可出现负氮平衡。此时，提供优质蛋白质，对于补充运动员的损耗，增加肌肉力量，促进血红蛋白合成，加速疲劳恢复具有重要意义。各国运动员蛋白质供给量为1.5～2.5g／kg体重，主要用于运动消耗及大量出汗丢失氮的补充。优质蛋白量应占蛋白质摄入30%以上，要注意利用谷类、豆类搭配互补作用，多用豆制品，必要时也可采用赖氨酸强化食品。

蛋白质对于运动员固然重要，但绝不是愈多愈好。有些力量型运动员如举重、投掷项目运动员，迷信食用大量高蛋白饮食，试图增加肌肉组织，加大暴发性力量，但结果适得其反。许多运动营养学家确信，高蛋白饮食能很快降低运动成绩，其机制是使尿氮排出增加，也使大量蛋白质代谢产物如氨、尿素堆累，加重肝、肾负担，并使体内水分、矿物质，尤其是钙耗竭，可能会致便秘等症状。对运动成绩及运动员健康均不利。瑞典学者用低糖类、高脂肪、高蛋白质饮食研究观察运动员代谢情况，结果是体力和耐力均明显减退。

3﹒糖类

糖类是运动员最理想的能量来源。因其分子结构比蛋白质、脂肪简单，容易被机体消化吸收，氧化时耗氧量少，产能效率高，最终代谢产物形成二氧化碳和水，不致增加体液的酸度。运动中糖类利用主要取决于运动强度。糖类在体内主要以糖原形式贮备供用。运动员体内糖类贮备总量350～450g，其中肌糖原约250g，肝糖原100～120g，血糖5～6g。肝糖原丢失会致血糖含量降低，肌糖原缺乏会使运动能力下降。运动中最迅速、最直接的能量来源是ATP。但其贮量极为有限，仅能维持数秒钟的肌肉活动。当激烈运动的最初数秒内，ATP再生是通过磷酸肌酸分解完成的，但此后的运动就需要以糖类和脂肪代谢产生ATP来供能。30分钟以上的运动如长跑、足球，其能量全部来自有氧代谢，其主要的能量来源是肝糖原、肌糖原和血糖。不论是持久运动，还是短时间的激烈运动，所消耗的肌糖原和肝糖原，不能由增加脂肪和蛋白质所替代，特别是增加脂肪将产生大量酮体，并使糖原贮备下降，可导致机体疲劳，肌力减弱及运动效率降低，故激烈而耐久的运动中，糖类的需要量增加，这不仅在训练或比赛期，在恢复期也很重要。当运动量达到85%～90%最大吸氧量时，全部能量来自糖类。补糖类型可考虑采用低聚糖、混合糖和多糖食品。补充大量葡萄糖会使血糖水平迅速升高，但又较快下降。果糖对胰岛素影响比葡萄糖小，而且甜度大，有可取之处。

复合糖类与简单糖类相比，前者优点是有较高营养密度，同时含更多能量代谢所必需的B族维生素，更丰富食物纤维和矿物质，故提供符合营养需要的平衡饮食。所以饮食中应包括复合糖类，如面包、粳米、土豆和玉米淀粉类食品，而不是简单的糖类，如葡萄糖和果糖。

我国提出，在运动前、运动中适量补给葡萄糖，有利于运动中维持血糖水平。通常在比赛前服糖类以1g／kg体重为宜。对于持久性耐力运动，可在赛前数天和在赛前2小时补充。运动中糖类的利用受下列因素影响：运动强度、持续时间、运动项目、饮食结构、环境因素、性别等。随着运动医学的发展，糖类在运动员能量来源的作用，愈来愈受到重视。运动员的糖类需要量为总能量的50%～60%，缺氧运动项目为65%～70%。

4﹒脂肪

生热营养素中，脂肪的产能量高，体积小，是运动员较理想的贮能形式，与糖类成为运动尤其是长时间持久运动的重要能源。研究表明，中等强度的运动项目，短时间内能量来自等量的脂肪和糖类，1小时或更长，脂肪能量的利用率逐渐增加，在耐久运动中，脂肪可供约80%的能量。马拉松早期，90%能量来自糖类，仅10%或更少由脂肪提供，随着运动进程，脂肪供能比例逐渐增大，到2小时后，几乎95%以上能量来自脂肪酸的有氧氧化。体育运动可以加速脂肪代谢，降低血脂，减少身体脂肪，减轻体重。所以，运动与节制饮食加上控制总能量摄入互相结合，是行之有效的减肥措施。运动员不宜从饮食中摄入过多脂肪，因为脂肪不易消化，代谢时耗氧量高，影响氧的供给。脂肪代谢产物属酸性，能降低运动的耐力，延缓体力的恢复时间。我国提出，通常运动项目的运动员每天脂肪供给量占总能量的25%～30%。

5﹒维生素

因为运动员物质代谢极快，能量需要量很大，维生素的消耗增多。同时认为维生素B1
 与C对增加运动耐力，提高肌肉活动的适应性和对疲劳的恢复速度均有帮助。运动员摄取维生素的时间与其在体内作用的效果也有一定关系，如运动员在短期间服用大量维生素C，可以很快提高活动能力，所以维生素C不论是经常摄入或一次大量摄入都有效果。而维生素B1
 必须经常摄入时才有效。

因运动员运动量不同、功能状况和营养水平不同，维生素需要量不同。运动时，物质代谢加强，则使运动员的维生素需要量增加。运动员与常人相比对维生素缺乏的耐受性差，剧烈运动时可使维生素的缺乏症状提前发生或症状加重。维生素缺乏早期，运动员表现为运动能力低下、易疲劳和免疫功能降低，及时补充维生素，上述症状可以得到矫正。但如果维生素长期处于饱和状态，可以使机体对维生素缺乏更为敏感。

维生素A具有保护眼角膜的作用并与应激反应密切相关，故对于那些从事需要视力集中的运动项目，如乒乓球、射击、击剑等运动员及需要反应快速敏捷的项目运动员维生素A需要量相对要高，每天需要量为2400μg。

运动员因大量出汗，故维生素B1
 、B2
 丢失的量增加，维生素B1
 缺乏时，运动后的丙酮酸及乳酸容易堆积，使机体容易疲劳，影响耐久力，故要及时补充，运动员每天维生素B1
 需要量为4mg。运动员缺乏维生素B2
 时，表现为四肢无力，耐久力下降，容易疲劳，运动员维生素B2
 的需要量为2mg／d，运动量大时为2.5～3.0mg／d，儿童和青少年业余运动员的需要量稍减为1.7mg／d。运动员在比赛前10天内应逐渐增加维生素，维生素B1
 5～10mg／d，达到饱和后再按通常需要量供给，使体内维生素B1
 在比赛前保持饱和状态。

对于维生素C在运动员机体内的代谢表明，服用维生素C代谢加强。动物实验也证实，大鼠在不同的运动负荷后，组织维生素C均表现为减少。运动员维生素C缺乏时，机体白细胞吞噬功能下降，抵抗力降低。运动员的维生素C需要量为130～140mg／d，比通常人的需要量高出近1倍。为此，运动员在比赛前10天内应逐渐增加维生素的供给量，每天维生素C250～500mg，饱和后再按通常需要量供给，保持运动员赛前体内维生素C处于饱和状态。

6﹒矿物质

钾、钠、钙、镁、锌、铜、铁等矿物质参与能量代谢的关键酶反应。运动员在通常锻炼情况下，矿物质的需要量与正常人无显著的不同；但在加大运动量、耐力训练或大量出汗时，矿物质的需要量增加。在常温下训练时，通常不会发生缺钠盐，然而运动员多进行高气温大强度耐力训练时，汗液丢失很多，盐分随之丧失，不注意补充，可发生缺乏。缺乏严重时，可出现恶心、呕吐、头痛、腿痛及肌肉抽搐等症状。这时应当及时补充钠盐。

钾和钠盐一样，在通常训练的情况下与正常人区别不大，但如果环境温度改变及体力负荷强度增加时，钾需要量明显增加，故在进行大运动量训练前后，尤其在温度高时，要适当补充钾盐。

运动员很容易发生缺铁，所以运动员对铁营养的需要比通常人高。动物中的铁不仅含量丰富而且吸收率高。可根据情况尽量选择食用。在运动员中如出现血红蛋白水平下降的情况，可考虑预防性补充铁剂。

运动使运动员的骨骼坚实，间接地提高钙需要量。高温训练时，汗钙的丢失增加，使钙的需要量增加。通常训练时，钙的需要量为1g／d，大运动量训练或汗钙大量丢失时的需要量为1～1.5g／d。运动员磷的需要量与钙的需要量成适宜的比例，通常食品中都含有磷，故缺乏磷的情况不多。

为提高运动员神经系统灵敏性和加速体内糖的代谢过程，还要增加磷的供给，应增加的量为通常成年人供给量的1.5～2倍。

三、各项运动营养需要

运动训练的效果或比赛的成绩与运动员的体力和技巧有密切关系。体力涉及肌肉的力量、耐久力和暴发力，技巧则取决于神经和肌肉协调性和快速反应。不同运动项目对肌肉力量和技巧要求不同，这些因素与营养状况有密切关系。

对于从事耐久力为主项目的运动员，如马拉松、自行车、长跑、长距离游泳和滑雪等，运动中能量消耗量大，物质代谢特点是有氧氧化为主，但在运动的后阶段，因糖原大量消耗，中枢神经系统疲劳，代谢稳定性再次被破坏。运动员的饮食应当含有丰富的蛋白质和铁，如鸡蛋、绿叶菜、瘦肉等，以保证运动员的血红蛋白和酶处于较高水平，食品中还应当含有适量脂肪以缩小食品体积，减轻胃肠负担，食品中脂肪能量应占总能量的33%～35%。此外，食品中应含丰富磷酸。为促进体内脂肪代谢，应供应含甲硫氨酸丰富食品，如牛奶、牛酪和牛羊肉等，应注意食品中供给充足B族维生素和维生素C等，以促进疲劳的消除。

乒乓球、体操、击剑等运动项目，要求灵敏和技巧，运动时神经系统比较紧张。食品中的总能量虽不太高，但食品中蛋白质、维生素和钙磷等矿物质应充分，蛋白质食品产热占总能量的15%，脂肪为总能量的20%，维生素B1
 为4mg／d，维生素C140mg／d，磷4g／d。

足球、篮球等项目，对机体在技巧、灵活和力量要求较全面，能量消耗量也较大，营养供给应当全面保证。其他特殊项目如击剑、射击、乒乓球等，在运动中视力活动紧张，应注意供给充足的维生素A，以保证敏锐的视觉。

四、运动员合理饮食

1﹒运动员合理饮食要求

饮食中应供给足够的能量；饮食中应含有运动员所需要的质好量足的各种营养素；供给的饮食要能量高体积小，以免胃肠负担过重；饮食要易于消化和吸收；饮食的合理调配和烹调加工，做到饭菜多样化，感官形状良好，色、香、味、形俱全；加强计划用餐，制订营养食谱，合理分配每天营养素的供给。

2﹒赛期饮食

赛期合理饮食营养有助于运动员发挥训练效果，预防胃痉挛、口渴、酸中毒倾向、代谢紊乱及体温增高等情况，从而提高运动能力，并使赛后的体力获得恢复。相反，赛前饮食不当可造成赛中腹痛、呕吐、能量不足、低血糖及疲劳情况提前发生。

（1）赛前期饮食：运动员在赛前常减少运动量，故饮食中的能量也应当相应减少，否则体重和体脂增加会对比赛不利。避免吃过多的含油脂和蛋白质食品，如肉类、禽类、鱼类、蛋类、花生和黄油等。尽量少吃盐渍食品，以免水分存留在体内，但水分的摄取量不必限制。应尽量少吃含食物纤维多的粗杂粮。在耐力型项目的运动员中，为了使体内有充足的糖原和碱性物贮备，可多采用含多糖类及容易消化的食品。

（2）比赛当天饮食：应当提供适宜的能量以维持正常的血糖水平和预防饥饿感的发生。饮食时间应安排在绝大部分食品在比赛时已经从胃及上部小肠排空，故建议采取以下措施：

1）宜采用中等量高糖类低脂肪食品，可选用烤面包、蛋糕、米饭、果冻、水果、新鲜蔬菜等食品。

2）应避免过于辛辣或含浓郁香料的刺激性食品。

3）为保证运动员体内有充足水分贮备，可在赛前补充500～700ml液体。长时间比赛中，还可采取少量多次的补液措施，每次补液量可为100～200ml，补液间隔时间为30～60分钟。

4）比赛前饮食应在2～2.5小时以前完成，运动后至少45～60分钟后才可进餐，并应注意在赛前短时间内避免大量进餐。

5）为增加体内碱贮备，赛前数天可多服用蔬菜和水果等成碱性食品。

6）食品内容应适当考虑个人爱好、饮食习惯和心理要求。

7）当营养情况良好时，通常不需要额外补充维生素。

（3）赛后饮食：赛后饮食除使比赛所消耗能量和糖原贮备恢复外，体内关键酶浓度、体液离子平衡及肌肉细胞膜完整性，均应得到迅速恢复。赛后2～3天食品，仍应维持较高能量，增加多糖类、维生素和矿物质，以补足丢失的营养素。

3﹒运动员脱水和复水

在体育运动中水是极其重要的营养素。脱水可使运动员产生立即而严重的健康危害，甚至致参赛者的死亡。毫无疑问，脱水可使运动能力下降，故水平衡与所有的体育运动有关。

（1）水的作用：水对运动的重要作用表现在对心血管、代谢和热调节系统的直接影响。运动期间，必须将氧和能量物质输送给运动细胞，并带走代谢废物。代谢率提高的另一结果是产热增加，表现为中心体温增加。这些能量，必须得到有效散发，才能保持人体热平衡。正常通过对流、辐射和蒸发散热。在剧烈运动时，当环境温度达到皮肤温度时，蒸发成为调节体温平衡的主要或唯一的途径。

运动期水代谢与体内矿物质平衡密不可分。细胞内外水转移也伴有钠、钾、镁和氯离子交换。汗液丢失也是电解质丢失的途径。水和电解质平衡障碍不仅在比赛中会发生，即使在训练期间也应给予足够的注意。

（2）复水策略

1）液体成分：简单糖类，如葡萄糖、蔗糖、果糖等浓度如超过25g／L，可明显阻止胃排空，从而阻碍复水作用。如果补充重点不是水，便可以使用浓度比较高的糖溶液，以便在长时间内提供体内的能量。因为液体应维持低渗透压，故要求食盐浓度在20g／L（10～30mmol／L）或以下。

2）液体容积：虽然大量摄入液体可以增加排空率，但会致胃部不适。比较合适的方法是每10～15分钟饮用150～250ml液体。

3）液体温度：6℃～12℃的冷水比温水在胃内排空更快，并能降低体温。

4）饮水供应：建议在赛前10～15分钟饮用400～500ml液体，这样并不能满足比赛时对饮料的需要。脱水后迅速补充液体能促进多尿，在赛前40～80分钟的高水合作用，也会产生同样结果。

5）补充电解质：并不要求使用任何高渗液体，包括使用盐片，因为会使液体转移到肠内。同样，补钾不当也可能有危险。

五、饮食注意事项

（一）比赛前期饮食

1﹒适当调整赛前期饮食量

运动员在赛前期运动量，属调整阶段，能量消耗量减少。这样，当运动量减少时，食量不随之减少甚至增加，就会使体内能量过剩，转变为脂肪，体重就会增加，对比赛不利，故运动员在赛前应掌握食量，根据体重的变化来调整，使体重保持在适宜水平的食量。

2﹒赛前食品的选择

应多用高糖类，以淀粉类糖类为主，低脂肪、含矿物质和维生素丰富的食品，这些食品既容易消化，又可提高身体里糖原的贮备，从而增加耐力。有不少人有错误认识，认为赛前加强营养是多吃鸡、鸭、鱼、肉，实际上高脂肪和高蛋白食品难以消化，在体内代谢后产生较多的酸性物，体内酸性物过多，不能及时调节，就容易致疲劳，赛前加强营养应多增加水果、蔬菜、面包、饼干类及容易消化的蛋白质如牛奶、鸡蛋及鱼等食品。

3﹒及时补充维生素

运动员饮食中常有充足量水果和蔬菜时，通常不必额外补充维生素。只有维生素缺乏或不足时，才需要纠正缺乏或补充不足；在重大比赛情况下，有时可考虑预防性补充，在赛前一次大剂量服用，即可发挥生理作用，而维生素A或B族维生素须在体内经过磷酸化等转变后才起作用，要在10天前即开始补充。维生素预防性补充的量不宜过多。运动员在比赛期的需要量，维生素C200mg，B1
 15mg，B2
 2﹒5mg，A2000μg。

4﹒赛前饮水量

运动员在耐力项目比赛中，很容易发生脱水，脱水时首先使血液的水浆容量减少，心脏血管系统的负担加重，还会影响身体散热而使体温增加等不利比赛的情况。国外有资料报道脱水可使人体运动能力下降20%～30%。预防脱水对比赛的不良影响，赛前1天应摄入水量约2500ml，以保证体内有充分水进行水化作用；在高气温条件下比赛时，赛前2小时饮水500ml。临赛前几分钟还可少量喝水300～500ml。赛前还应避免高温蒸汽浴或喝酒，无论是白酒、啤酒还是葡萄酒都是脱水剂，因为酒能抑制醛固酮分泌释放，使排水增加而加重脱水。

5﹒赛前喝咖啡或浓茶

咖啡的咖啡因及茶碱均有一定的兴奋作用。国外有报道在赛前少量使用，以提高运动耐力；因咖啡因促进脂肪利用。国内运动员也有喝浓茶提高赛时兴奋性者，应注意事先经过试验，掌握个体特点，使用适宜的量。

6﹒赛前补糖

有些耐力项目比赛前补糖有助于节约肌糖原、预防低血糖、改善耐力，但运动时间少于40分钟者，在赛前补糖意义不大。赛前补糖时间宜安排在2小时前或运动前几分钟，应避免在赛前30～90分钟补糖，预防此时间补糖致胰岛素反应，出现比赛中一时性低血糖。补糖量不宜过多，大致可为每一小时50g糖或每千克体重1g左右，有条件时采用混合糖，即单糖、双糖及多糖等混合，或低渗透压低聚糖更好。

（二）平时饮食

1﹒遵循合理饮食制度

运动员的食品要多样化；要兼顾成酸性和成碱性食品合理搭配，制订运动员营养食谱；在通常情况采用药物制剂补充营养，必要时需注意剂量及副作用问题，应尽可能使用天然食品进行补充；运动员进餐时间必须与运动相适应；在大运动量训练后，至少应休息45分钟以上方可进餐，马上进餐会影响消化，进餐后至少要2.5小时再进行剧烈运动。运动员的饮食应符合训练期、比赛期和恢复期的饮食要求。

训练期和恢复期的饮食相类似，从能量的角度来讲，糖类占总能量的55%为最佳，蛋白质最佳比例为占总能量的15%，脂肪为30%。

应指出，比赛前后运动员必须大量饮水作为细胞的补液，要获得良好成绩，补充水分很重要。在食品中至少50%是水。维生素和矿物质补充要平衡，特别是钙、镁、铁等元素的补充，牛奶、乳酪、酸牛奶等乳制品钙含量较丰富。比赛后恢复期，饮食总原则应摄入适量能量食品，补充蛋白质、脂肪和糖类食品，为下次比赛作能源贮存。

2﹒养成良好的饮食习惯

忌挑食、偏食与零食，剧烈运动后不宜大量喝水，不要迷信补品，运动员忌吸烟和饮酒。

六、减体重期饮食营养

合理安排运动员快速减重饮食，对保证运动员健康和运动能力能起到良好的作用。有些运动项目，如举重、拳击和摔跤等，均按不同体重级别进行比赛。另有些项目，如体操、跳水等，为完成高难度的动作和保持体形优美的需要，常采取控制或减轻体重的措施。目前，国内外运动员控制或减轻体重主要是控制饮食和饮水、赛前短期饥饿及脱水，包括高温出汗和服用利尿剂。这些措施通常都可以达到减轻体重的目的，但对健康不利，甚至影响运动的功能和运动能力。尤其对生长发育期的青少年影响更大，故减轻体重的主要目的是减少脂肪和多余水分。

1﹒循序渐进

运动员在减体重期间能量摄入，通常每天不少于9.36MJ（2000kcal）。减体重安全和适宜速度是每周减轻1kg，约每天减少4.18MJ（1000kcal）能量食品摄取量。反之，每增加1kg体重，则应在正常饮食基础上，每天增加4.18MJ（1000kcal）能量。运动员每天饮食能量至少应达到安全水平最小量，即5.04MJ（1200kcal）以上。采用能量短缺措施减轻体重，能量亏损应不大于4.18MJ（1000kcal）／d。

通常在赛前减轻体重时，重量不应超过体重5%。根据比赛或训练需要，有计划地逐步减体重，可分为3个阶段进行。通常在1～1.5个月内完成。第1阶段为少量减体重期，或准备适应期，食品供给量为需要量80%左右。第2阶段为主要减体重期，食品摄入为需要能量60%。第3阶段为减体重巩固期，食品摄取同第1阶段。

2﹒高蛋白低糖类

减体重期间饮食应在低能量前提下，应含有丰富蛋白质、矿物质和维生素，适量脂肪、低糖类。蛋白质占总能量18%～20%，其中优质蛋白质占33%以上，脂肪为总能量的35%左右，糖类为40%～45%。

3﹒保证食品体积

饮食成分应有充足蛋白质、适量糖类、丰富的矿物质和维生素的平衡营养。应适当处理饥饿感，减体重期间常有饥饿，这是正常现象。可用能量供给调整或多餐制解决。大运动量时也可临时加餐，能量在418.4～836.8kJ（100～200kcal），或用多食蔬菜或水果的方法。蛋白质占总能量的15%～20%，糖类为60%左右，脂肪＜30%，其中不饱和脂肪酸应占50%。

4﹒补充水分

保持体内水分，控制饮食或急性饥饿可致脱水。脱水可能会影响减体重的效果，故应保证水分供给。为防止有口渴感，可使用含维生素、矿物质和柠檬酸的饮料。减体重期不宜限制水分摄取量，也不宜采用利尿剂，因为服用利尿剂会造成水和电解质代谢紊乱。

5﹒补充矿物质和维生素

减体重以前和减体重期间，体内应有充足的矿物质和维生素贮备。减体重前10天左右即可补充多种维生素和矿物质。

6﹒当体脂含量在5%以下时，不宜再减体重。

七、运动员合理饮食制度

饮食制度包括进食时间和食品分配。良好饮食制度有利于食品消化吸收，并有利于预防消化系统疾病，从而促进机体功能的提高。定时定餐、饮食有节，不喝酒与不吃刺激性食品，这对运动员十分重要。

1﹒合理安排进食时间

进食时间必须与运动训练或比赛的时间相适应，运动后，应充分休息后才能进食，而进食后，也需要充分休息才允许运动。剧烈运动时，食品在胃内不但妨碍工作能力的发挥，影响训练效果，还可致腹痛、呕吐。运动时，体内血液分布比较集中于运动器官，胃肠处于一时性缺血和抑制状态，消化功能较弱，此时进食就不能很好地消化，故通常认为运动结束后，至少应当休息30分钟以上再进食，大运动量后应休息45分钟以上，才能使心肺活动基本上恢复稳定状态，并使胃肠在适当休息后进食。尤其在训练或比赛结束后进食前不宜大量饮水，饮水过多稀释胃液，影响食欲及消化能力，久而久之会形成慢性胃部疾病。

剧烈运动，如赛跑或马拉松赛跑应安排在饭后2.5小时进行，至少在饭后2小时以上。因为进餐后，胃肠充盈，横膈上顶，使呼吸一定程度上受影响，而且食品消化过程，需要使血液集中于胃肠，故进食后立即运动不利于消化。经常不注意科学地安排进食和运动时间，往往易造成慢性胃肠病。

有些运动员因饮食与运动时间间隔过短，吃饭后1～1.5小时即参加剧烈运动，结果运动中出现腹痛、腹胀，甚至呕吐等情况；但饭后到运动开始间隔时间过长也不利，因能量消耗及空腹感将促进疲劳发生，甚至可出现低血糖。故通常情况下，饮食后到训练或比赛开始的间隔，不应当超过3.5小时，应注意早晨空腹状态，如进行过于剧烈运动，时间太长，可使胃黏膜产生机械性摩擦而导致胃出血，因饥饿使大量胆汁返流入胃，使胃酸分泌增加，致胃黏膜自身消化而产生胃溃疡。

2﹒饮食质量分配

如果训练安排在上午，则早餐应具有较高能量，但不可使胃肠负担过重，早餐食品应含有丰富的糖类、磷、维生素和蛋白质，少食含食物纤维及不易消化的肥肉或脂肪。通常原则是晚餐能量应较低，占每天总能量的25%～30%，晚餐食品应当易于消化，而且不含强刺激性成分，以免影响睡眠。故不太易消化吸收的食品常放在午餐。

如训练在下午进行，则午餐量不应过多，难消化吸收的食品可移到晚餐，部分脂肪含量较高的食品，也可放在早餐中，每天食品能量分配可参考表46‐4。
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表46‐4 每天各餐能量分配（%）





运动员饮食营养很重要，是当代体育运动竞技学研究的重要课题之一。科学制订运动饮食计划，除应遵循上述平衡饮食原则外，还应注意各种运动的营养素代谢特点。


第六节 放射性工作人员营养

放射性物质或放射线作用于机体，可以致体内各种营养素代谢紊乱，如能量、蛋白质和脂肪代谢等。对机体还可造成一系列病理生理变化，同时营养素代谢紊乱还可使放射病更加恶化。给予合理营养饮食，可以减少放射损伤。

一、辐射对营养素代谢影响

1﹒能量代谢变化

机体代谢率高低与其辐射敏感性有关，一般规律是放射损伤愈重，则代谢率愈高，反之则较轻。

2﹒蛋白质代谢的变化

当机体受电离辐射作用后，主要是蛋白质分解代谢增强，合成代谢障碍。出现氮代谢负平衡，尿中肌酸排出量增加，血清总蛋白量很少发生变化，但在急性放射损伤后，血清蛋白组成发生改变，清蛋白减少及球蛋白增加，以致清蛋白与球蛋白的比值下降。

3﹒脂肪代谢变化

电离辐射产生的自由基可能引发脂质过氧化，照射后生物体内自由基的生成与清除失去平衡，所造成的自由基浓度增高也会使脂质过氧化，高峰常在第3～5天。在接受大剂量照射后，出现高脂血症，总脂含量中以中性脂肪增加最多，其次是磷脂与胆固醇，故血脂升高的程度可作为判断放射损伤预后的指标。

4﹒糖类变化

大剂量射线照射后糖原异生作用增强、糖酵解作用减弱，表明组织对糖利用能力下降。

5﹒对维生素代谢影响

电离辐射对维生素代谢有一定影响。机体受照射后，组织利用维生素B1
 的量增加，全身照射后，体内组织与血液维生素C也会减少，说明照射后机体维生素C消耗增加。在照射后初期食欲缺乏，消化吸收能力可能受到影响，维生素A与胡萝卜素的吸收下降。肝维生素A含量减少。单独缺乏一种维生素常使机体对辐射敏感性增高，多种维生素缺乏对辐射耐受性下降。

6﹒对水盐代谢影响

电离辐射的全身反应涉及矿物质代谢，从而会影响矿物质的生理作用。因放射损伤时伴有呕吐和腹泻，而使水盐代谢发生紊乱。

二、营养对辐射防护作用

1﹒蛋白质对放射损伤作用

蛋白质为生命有机体的基本物质，当机体受到放射线损伤时，蛋白质分子分解、断裂，代谢受到明显障碍，机体蛋白质合成也遭到破坏。多数人认为高蛋白饮食对防治放射损伤有一定效果，可增强机体对射线的耐受性，使动物体重增加，降低白细胞减少率。某些氨基酸对放射损伤有良好作用，如胱氨酸可降低大鼠放射损伤的程度；甲硫氨酸可使核酸代谢障碍减轻，并使血红蛋白、红细胞及白细胞不至于过分地减少。

照射后蛋白质的分解代谢增强，故增加蛋白质供给量可以减轻放射损伤，促进恢复。实验用酪蛋白、脱脂大豆、脱脂大豆加玉米粉饲料喂养大鼠，1次照射后死亡率以脱脂大豆加玉米粉组最高为70%，酪蛋白组次之为50%，脱脂大豆组最低为30%。在这3种蛋白质中，脱脂大豆防护损伤的效果最好。饲料中蛋白质含量为12%～18%对防护放射损伤的效果较好。半胱氨酸、甲硫氨酸等对防护损伤也有某些效果。

2﹒脂肪对放射损伤作用

在放射线照射下，机体脂肪代谢有一定变化，各器官脂肪含量有所改变，贮存脂肪被利用作为内源性营养素。血液中脂类、胆固醇、磷脂增高。照射后血浆脂肪增加，对于估计放射损伤程度及判断预后有一定意义。

饮食脂肪所占比例不宜过高，同时必需脂肪酸应适当增加，对放射损伤防护有利。油酸、橄榄油和花生油有防护放射损伤效果，不饱和脂肪酸对放射线有一定的防治作用。但并不是脂肪越多越好，高脂肪饮食对放射损伤的影响相反，可发生肝功能障碍，并使动脉硬化患病率增高，故饮食脂肪要适量。

3﹒糖类对放射损伤作用

放射损伤时，因糖原生成及贮存功能均受到破坏，而且胰岛素活性下降，所以应补充葡萄糖及胰岛素。葡萄糖比蔗糖、淀粉、糊精的防护效果好，而果糖的防护效果更好，可使放射损伤时肝中毒减轻；果糖与叶酸和维生素B12
 合用时，可使照射机体的红细胞增加。动物摄取果糖后进行照射，其肝糖原含量比摄取葡萄糖为高，酶活性紊乱程度减轻。

4﹒维生素对放射防护作用

维生素对放射损伤防护效果有一定作用。如脂溶性维生素A、K、E，水溶性维生素B1
 、B2
 、B6
 、B12
 、C和叶酸等。

照射后机体组织和血浆中的维生素C含量降低，故接触放射线作业的人员应适量补充维生素C，接受放射治疗患者也可以服用维生素C，以抵抗放射性损伤对机体的危害。

维生素PP能降低毛细血管通透性和脆性。有加强维生素C的作用并能促进维生素在体内的蓄积。维生素PP是氢的传递体，参与体内氧化还原作用，对心血管系统有良好作用，还能防止白细胞减少症的发展，故要多食用含有维生素PP活性物质的柠檬素、橘皮苷、芸香苷等，以抵御放射线的作用。机体经射线照射后，常有维生素B1
 缺乏。

维生素B12
 为造血因子，可以增加叶酸的利用率，促使核酸和蛋白质生物合成。大部分资料证明，放射治疗后血清中维生素B12
 含量无明显变化，慢性放射病中也未见维生素B12
 缺乏。对放射治疗有并发症的患者，在照射前后或疗程中注射维生素B12
 并未显示良好作用，尽管维生素B12
 对放射损伤并不具有相应的防护作用，但维生素B12
 是抗贫血因子，故在照射时，仍应适当使用。

叶酸对嘌呤和嘧啶合成有重要作用，故放射损伤治疗中，应给予适量叶酸。

5﹒食品防治放射损伤

动物性食品有奶类、蛋类、猪肝、干酪与酸奶等；植物性食品有卷心菜、蜂蜜、杏仁等，这些食品对放射损伤有防治作用。

三、接触放射人员营养保障

1﹒提供适宜的营养素供给量

营养素供给不足或缺乏可提高人体对辐射的敏感性，影响对放射损伤的防治效果。我国提出从事放射性工作人员营养素供给量，每天能量11.72～12.55MJ（2800～3000kcal），其中糖类占总能量的60%～70%；脂肪占20%～25%；蛋白质80～100g／d。

2﹒供给有较好防护效果的食品

除主食外，可多选用蛋类、乳类、猪肝、瘦肉、大豆及豆制品、卷心菜、胡萝卜、海带、紫菜、柑橘及茶叶等食品。

3﹒用保护性饮食

从事放射性工作人员食用保护性饮食，应在早餐或午餐时供给，这种饮食由主食、肉类、鱼类、猪肝、鸡蛋、牛奶、发酵牛奶、凝乳、卷心菜、土豆、番茄、新鲜水果及动、植物油组成。

四、放射损伤营养治疗

对放射病尚无特效疗法，通常采取综合治疗措施，营养治疗常为不可缺少的部分。放射病的营养治疗原则为，预防并治疗营养不良或缺乏症，并适当增加营养供给量，促进机体康复。

采用蔗糖、糊精、玉米淀粉、葡萄糖、果糖进行治疗，结果是葡萄糖、果糖效果最好，果糖比葡萄糖更佳。多种维生素加抗生素治疗辐射损伤也有较好效果。对于慢性辐射损伤的营养治疗，以充足蛋白质‐高能量饮食效果较好，放射病患者应给予营养丰富，易消化吸收的食品。为保护和有利于机体恢复，应多供给各种维生素。


第七节 矿工营养

矿工是指在矿山井下从事矿产开采的作业人员。各种矿产开采包括凿岩、爆破、坑道掘进、支柱、矿物采掘、装载及运输等环节和过程。工人经常接触到各种对机体健康有害的理化因素，如噪声、振动、高温、高湿、生产性粉尘、放射性物质、有害气体等。矿工中较普遍地存在某些职业性常见病和多发病，如腰腿痛、慢性胃炎、自主神经紊乱、感冒、气管炎、肺尘埃沉着症及结核等。另外，有些有害金属矿中，因长期接触，还可导致各种慢性中毒、皮肤病、肺癌等。

一、职业危害及其对机体影响

矿工作业环境主要有噪声、振动、高温、高湿、粉尘及有害气体等。这些有害因素主要是在长期接触中，通过皮肤黏膜、呼吸系统或神经系统等作用于人体，在一定条件下和达到一定程度时，可使机体受到损害。

1﹒振动和噪声

（1）振动和噪声对机体的损害：振动主要是肌肉和骨组织受到影响，出现肌无力、萎缩，骨皮质增生，或呈现脱钙、骨质疏松、关节变形，尿肌酸排出增多。噪声主要危害听觉系统，如听力下降，严重者可发展为噪声性耳聋。

（2）振动和噪声对蛋白质代谢影响：振动使机体蛋白质分解代谢增强，出现氮的负平衡。接触噪声的工人，饮食补充氨基酸特别是谷氨酸对人体有保护作用。振动频率和振幅愈大，维生素代谢紊乱程度愈严重。在饮食中增加维生素供给和补充，可减少振动和噪声对机体损害，对维持正常生理功能，有一定的防护作用。

经常接受振动作业的工人，除血浆清蛋白降低和球蛋白增高外，可有血钾、磷降低和血钙升高现象。钙平衡及其调节障碍为局部振动病发病的重要环节。

2﹒生产性粉尘

在工矿企业的生产时，常有各种粉尘产生，称为生产性粉尘。粉尘种类主要有硅尘、石棉尘、煤尘、各种金属矿尘及混合粉尘等。粉尘为影响矿工健康的重要职业危害因素。

长期吸入某些粉尘可致以肺部病变为主的全身性疾病，称为肺尘埃沉着症，以前也称为尘肺。如长期吸入含大量游离二氧化硅粉尘，可以发生硅沉着病，是肺尘埃沉着症中发病较快、病情最为严重的一种。煤矿工人因在不同工序和工种作业，接触粉尘性质和程度有所不同，所发生肺尘埃沉着症患病情况也有不同。通常可分为3种，即硅沉着病、煤肺、煤矽肺。

（1）粉尘对人体健康的危害：各种粉尘中以矽尘危害最为严重。

（2）接触粉尘工人营养保健：蛋白质对提高机体免疫功能和抵抗力有重要作用。在硅沉着病患者饮食补充酪蛋白水解物有较好效果。饮食中供给丰富优质蛋白，可改善蛋白质的代谢，如蛋白质供给不足，可使病情发展加速。谷氨酸、甲硫氨酸能可以抑制矽肺进展。维生素对接触粉尘工人有营养保护作用，维生素A及C作用更重要。维生素A也可影响体液免疫与细胞免疫，并具有稳定生物膜的作用。故提高饮食供给量，以增强上呼吸系统防御功能，稳定生物膜，防止和减少粉尘侵入及其对机体的危害。

（3）湿热环境对营养素代谢影响：人体散热主要方式有辐射、传导、对流及蒸发4种，但矿工主要以蒸发散热，出汗丢失大量水分和电解质，其中钠、钾最重要。在高温高湿时，随汗排出的还有各种维生素，主要是水溶性维生素、氨基酸及含氮物质。

二、矿工合理营养与饮食

担负施工任务厂矿人员，参加国家建设工程。特别是坑道作业人员，其工作性质有许多特点，如在班时间长，每天8～9小时在地下工作。工作面很分散，井下难设固定食堂。体力劳动较重，且不见日光。大部分矿区在山区，远离蔬菜生产基地。井下作业常受到粉尘、毒气和高温等不良或有害因素影响。部队施工人员，特别是坑道作业时，影响与矿工相同。

（一）对消化功能影响

从事重体力劳动时，机体代谢增强，胃肠蠕动加快，消化液分泌增多。厂矿人员如就餐时间安排不当或是餐后马上就干活，会影响消化吸收功能。故消化管疾病是坑道厂矿人员多发病。此外，感冒、支气管炎、慢性胃肠炎、矽沉着症、皮肤化脓性疾病及其他特殊中毒等，对坑道施工合理营养要求，主要是应该适应其工作特点并防止多发病。

（二）营养需要

1﹒能量供给量要高 我国矿工通常劳动强度大，作业持续时间长，并且所接触的职业危害中大多数可使机体代谢增强，故能量供给量要高，每天能量供应量为16.7～18.8MJ（4000～4500kcal）较适宜。

2﹒增加蛋白质、脂肪及糖类 矿工劳动强度大、蛋白质分解代谢增强，蛋白质和个别氨基酸有提高机体免疫和抵抗力作用。蛋白质需要量要增加，每天应为120～150g，占摄入能量的12%～15%，其中动物性及大豆蛋白占总蛋白质的33%～50%；脂肪占总能量的20%～25%，糖类为60%～70%较为合理。

3﹒维生素 矿工井下作业，劳动强度大，紧张、出汗多，维生素B1
 、B2
 、C排出量增多，井下劳动日照时间少，光线比较暗，需要暗视力强，对维生素A、D需要量均增加，故建议每天供给量为维生素A1000～1500μg、D10μg、B1
 3～5mg、B2
 3～5mg、C150～200mg。

4﹒水及电解质 矿工较突出的问题主要是高温作业时，随着大量出汗致钠、钾、钙、镁等无机元素和水分的丢失。在补充水和电解质的同时，应增加含多种电解质饮料，有利于提高机体耐力，预防水电解质平衡失调。

5﹒食堂对夜班餐饮应该特别注意，常上夜班人员，正常生活规律紊乱，食欲常不好，而夜班饭却是一天的正餐，对夜班饭菜也应该同样重视。

6﹒矿工饮食最好送到矿井下，并有必要保暖设备以便保证热饭热菜供给。

7﹒矿井应有进餐餐厅和休息室，并设有足够的洗手设备，使井下工作人员在进餐之前可洗手。


第八节 职业接触有毒害物质人员营养

一、概述

职业接触有毒有害化学物质种类繁多，包括重金属铅、汞、镉等，卤烃类四氯化碳、三氯甲烷、氯化氢等，芳香类苯、苯胺、硝基苯等，有机磷及有机氯等杀虫剂及矽尘、煤尘、棉尘等。这些化合物进入人体后，干扰、破坏机体正常生理和营养素代谢，或损害特定靶组织、靶器官，危害人体健康。毒物在体内生物转化主要包括2相，第1相通过氧化、还原、水解反应使毒物减毒、解毒或活化增毒。第2相是结合反应使毒物分子结构改变，以达到减毒灭活。

（一）职业接触特点

很多毒物进入体内后可产生自由基和脂质过氧化，体内清除自由基的物质有维生素E，巯基化合物如半胱氨酸，由谷氨酸、半胱氨酸和甘氨酸组成的谷胱甘肽，硒、辅酶Q、超氧化物歧化酶等，胡萝卜素也有消除自由基的作用。对于金属硫蛋白的生物学作用认为与二价金属解毒、代谢、贮存有一定关系。金属硫蛋白主要在肝内合成，存在于血液及肾。

职业接触涉及的有毒、有害化合物的大多数进入机体后在肝经肝微粒体混合功能氧化酶代谢，其中绝大多数经代谢减毒后经胆汁或尿排出体外，部分有毒有害化学物质可直接与还原性谷胱甘肽结合而解毒。机体营养状况良好时，可通过对酶活性调节来增加机体解毒能力，提高机体对毒物的耐受和抵抗力。

1﹒蛋白质营养状况

良好的蛋白质营养状况，既可提高机体对毒物耐受能力，也可调节肝微粒体酶活性至最佳状态，增强机体解毒能力。尤其是含甲硫氨酸充足的优质蛋白质供给，可提高谷胱甘肽还原酶活性，增加机体对铅及其他重金属、卤化物、芳香烃类毒物的解毒作用。

2﹒维生素C

维生素C有良好的氧化还原作用，是体内重要的自由基清除剂。可以清除毒物代谢所产生的自由基，保护机体免受大多数毒物造成的氧化损伤。维生素C还可使氧化型谷胱甘肽再生还原成还原型谷胱甘肽，继续发挥对毒物的解毒作用。此外，维生素C可提供羟基，有利于毒物解毒过程羟化反应，对大多数毒物都有解毒作用。

3﹒维生素E及其他抗氧化剂

维生素E及其他抗氧化营养素如维生素A、胡萝卜素等，既可直接参与清除自由基反应，也可保护生物膜免受毒物代谢所产生自由基的攻击，维持膜的稳定性。

4﹒高脂肪饮食

饮食脂肪供能量高于30%时，脂溶性毒物有机氯、苯及铅、饱和烃类、卤代烃类、芳香烃类等化合物在肠内吸收及体内蓄积增加。但磷脂作为肝内质网生物膜的重要成分，适量补充有助于提高混合功能氧化酶活性，加速生物转化及毒物排出，故在平衡饮食的基础上，针对不同毒物，有目的地调整营养和饮食，对职业接触人员提高防护功能有极为重要的作用。

（二）营养素与毒物的相互影响

蛋白质营养状况良好，既可提高机体对毒物的耐受能力，也可调节肝微粒体酶活性至最佳状态，增强机体解毒能力。尤其是含甲硫氨酸充足的优质蛋白质供给，可提高谷胱甘肽还原酶的活性，增加机体解毒作用。

维生素C具有良好的氧化还原作用，被认为是体内重要的自由基清除剂之一，能清除毒物代谢时所产生的自由基，保护机体免受大多数毒物造成的氧化损伤。维生素E及其他抗氧化营养素，如β‐胡萝卜素等可直接参与清除自由基反应，也可保护生物膜免受自由基攻击，维持膜稳定性。高脂肪饮食可使脂溶性毒物在肠内吸收及体内蓄积增加，使用时宜谨慎。

二、铅作业人员营养

铅作业常见于冶金、蓄电池工厂。人体因职业接触铅时，铅可通过呼吸和消化系统进入人体，致神经系统损害和血红蛋白合成障碍。铅在体内主要分布于肝、肾、脾、肺、脑中，以肝内含量最高，神经系统损害重要表现为神经衰弱症。在平衡饮食的基础上补充营养，可减少铅在肠内吸收，或增加进入体内铅经肾排出，或提高机体对铅毒耐受，保护和减少铅对神经系统及造血系统损害。

1﹒供给充足维生素C

长期接触铅可致体内维生素C的缺乏。因铅促进维生素C氧化，使其失去生理活性，接触铅作业人员血液和尿液中维生素C含量都降低。维生素C是职业接触铅人员的重要营养素。减少铅中毒作用，包括如下机制。

（1）减少铅在肠内吸收：维生素C可在肠内与铅形成溶解度较低维生素C铅盐，减少铅在肠内吸收。

（2）体内重要氧化还原体系：维生素C氧化型和还原型可作为体内重要氧化还原体系之一，使氧化型谷胱甘肽（GSSG）还原成还原型谷胱甘肽（GSH），而不断发挥对铅的解毒作用。

铅中毒人员补充维生素C，可以治疗铅中毒时大量维生素C消耗所致的维生素C缺乏症。为此职业接触铅人员应供给150～200mg／d维生素C；除每天供给500g蔬菜外，至少还应补充维生素C100mg。

如在与铅接触同时，给予大量维生素C，可以延缓中毒症状的出现的时间或使症状减轻，对已有中毒症状铅作业人员每天补充200mg维生素C，6个月后铅中毒症状可有所缓解。这可能是因为铅在体内所造成维生素C损失，得到补充。此外，认为维生素C与铅结合形成溶解度较低维生素C铅盐、降低铅吸收，故可减轻铅在体内毒性。所以对于接触铅作业人员营养应注意补充维生素C，应每天都要有足量补充。

维生素A、B1
 、B2
 、B12
 和叶酸可促进血红蛋白合成和红细胞生成，对预防铅中毒都有一定作用。临床应用维生素B1
 、B12
 、B6
 作为神经系统营养素，用于铅作业人员的营养补充。

2﹒补充含硫氨基酸优质蛋白质

蛋白质营养不良可降低机体排铅能力，增加铅在体内蓄积和机体对铅中毒敏感性。对于接触铅作业人员的蛋白质供应，要供给适量足够的蛋白质，通常以占总能量的14%～15%为宜；并要注意蛋白质的质量，应供给营养价值高的优良蛋白质，其中动物蛋白质宜占总蛋白质的50%；以增加机体排铅能力、减少铅在体内贮留和降低机体对铅中毒的敏感性。充足蛋白质，尤其是含硫氨基酸丰富的蛋白质是谷胱甘肽中胱氨酸的主要来源，适当补充含硫氨基酸丰富的蛋白质有利于发挥谷胱甘肽对铅的解毒作用。多摄入甲硫氨酸或胱氨酸可以改善体重减轻等症状，甲硫氨酸和维生素C还有促进红细胞生成作用。

3﹒补充保护神经系统和促进血红蛋白合成

鉴于铅对神经系统和造血系统毒性，在铅中毒防治时，要适当补充对铅中毒靶组织和靶器官有保护作用的营养素，如维生素B1
 、B12
 及叶酸。充足的维生素B12
 、叶酸可促进血红蛋白合成和红细胞生成。维生素B1
 食品来源主要包括豆类、谷类、瘦肉；叶酸来源于绿叶蔬菜；维生素B12
 来源主要为动物肝及发酵制品。

4﹒适当限制饮食脂肪摄入

饮食中脂肪过多，可以促进铅在小肠中的吸收。脂肪供能量不宜超过25%，以免高脂肪饮食致铅在小肠吸收增加。

5﹒成酸性与成碱性食品交替使用

谷类、豆类和含蛋白质较多，成酸性食品摄入有利于骨骼内沉积Pb3
 （PO4
 ）2
 在血液中形成可溶性Pb3
 HPO4
 ，经尿从体内排出，常用于慢性铅中毒时排铅治疗。而含钙、镁、钾等较多的蔬菜、水果和奶类等成碱性食品，有利于血中Pb3
 HPO4
 在较高浓度时，形成Pb3
 （PO4
 ）2
 进入骨组织，以缓解铅急性毒性。

6﹒钙磷比例

营养和饮食对铅中毒预防和治疗影响较大，一是饮食中钙磷比例及成酸性食品和成碱性食品。铅在体内的代谢情况与钙相似。当机体体液反应趋向酸性时，如在缺钙、感染、酗酒、饥饿、服用酸性药物等时，铅可形成活性磷酸氢铅主要在血液中出现；反之，体液反应如趋向碱性，则易形成磷酸三铅主要在骨骼中沉积。通常当机体处于急性铅中毒期，主要应该供应多钙少磷或多钙正常磷的成碱性饮食，使铅主要形成磷酸三铅，在骨骼中沉积。沉积在骨骼中的铅是惰性物质，对机体暂时无毒性。当急性铅中毒期后，大量铅沉积在骨骼中，应改用低钙多磷或低钙正常磷成酸性饮食为主，目的是使铅主要形成磷酸氢铅，易于从骨骼中游离，进入血液而排出体外。通常对从事铅作业人员可每天供应一餐少钙多磷饮食作为保健餐，以促进铅由体内排泄，防止在骨骼沉积。但如接触铅人员已经出现明显急性中毒症状，则应以多钙少磷的成碱性饮食为主，使铅暂时在骨骼沉积。待急性中毒症状消失或减轻后，再适当采用少钙多磷的成酸性饮食，使铅陆续排出体外。

7﹒食物纤维

食物纤维如果胶可使肠内铅沉淀，减少铅吸收，故可多吃蔬菜和含果胶丰富的水果。

三、苯作业人员营养

苯主要通过呼吸系统进入人体，皮肤接触液态苯也可进入人体，苯在胃肠可完全吸收。其毒性靶器官是神经组织和造血系统。急性苯中毒时，主要对神经系统呈麻醉作用，机制是阻断乙酰胆碱生成。苯及其化合物苯胺、硝基苯均是脂溶性，并可挥发的有机化合物。对苯作业人员进行营养指导和营养治疗，应在推荐平衡饮食的基础上，有针对性地补充某些营养素，以预防或减低苯对机体毒性。苯作业人员营养不良，使机体对苯毒性敏感性增加，解毒能力降低，机体代谢失调，重要器官易损害，容易并发其他疾病。

1﹒增加优质蛋白质供给

供给苯作业人员优质蛋白质，既可提高肝微粒体混合功能氧化酶的活性，进而提高机体对苯解毒能力，使苯羟化成酚后与葡萄糖醛酸结合排出体外。此外，优质蛋白质，尤其是含硫氨基酸丰富蛋白质提供足够的胱氨酸，以利于维持体内还原型谷胱甘肽的适宜水平，因部分苯可直接与还原型谷胱甘肽结合而解毒。苯作业人员蛋白质供给，动物性蛋白质应占总蛋白质的50%以上。苯作业人员对蛋白质需求与汞作业人员相似，具体内容可参见汞作业人员部分。

2﹒适当限制饮食脂肪供给

苯是神经细胞毒，对脂肪亲和力强，高脂肪摄入可增加苯在体内蓄积，甚至导致排出速度减缓，高脂肪饮食可使体脂增加，而慢性苯中毒者易感性同体内脂肪含量有关。脂肪组织多，苯不易排出体外，故苯作业人员饮食脂肪含量不宜过高，脂肪供给能量不宜超过总能量的25%。

3﹒补充维生素C

苯进入体内主要在肝细胞内经混合功能氧化酶进行生物转化，羟化是其解毒的重要途径。苯中毒动物尿维生素C降低，摄入大量维生素C后，可以缩短其出血时间和凝血时间。人体负荷试验也表明接触苯人员体内维生素C贮留低。维生素C是重要的氧化还原体系之一，也是羟基供体，制约苯代谢羟化过程。苯作业人员血维生素C降低，尿维生素C排出减少。建议苯作业人员每天补充维生素C150mg。

4﹒补充促进造血有关营养素

鉴于苯对造血系统毒性，防治苯中毒时，适当补充铁、维生素B12
 及叶酸，以促进血红蛋白合成和红细胞生成。对苯毒性致出血倾向者，除补充维生素C外，还应补充维生素K。

为防止贫血，应增加铁供给。维生素K对治疗苯中毒有一定效果，解毒作用与对苯中毒时氧化还原过程恢复有显著促进作用。B族维生素中，维生素B6
 、B12
 和叶酸有使白细胞回升的功效，应增加这些维生素的供给量。

四、汞作业人员营养

1﹒汞对营养代谢的影响

汞为原浆毒，在体内与巯基有很强的亲和力，能抑制许多酶活性，影响机体代谢过程。汞溶于类脂质，易透过含类脂质细胞膜，作用于内脏和神经系统。另外，汞作业人员如营养不良，可增加对汞毒性敏感性，降低机体解毒能力、代谢调控系统失调，重要器官功能易受到损害，并容易并发其他疾病。

2﹒营养与饮食

汞作业人员的保护性饮食，应增加蛋白质的供给，尤其多供给动物性蛋白质，因动物性蛋白质含甲硫氨酸较多，在体内可转变成含巯基的胱氨酸，可以保护含巯基酶免受汞的毒害。饮食中适当限制含类脂质多的食品，如动物肝、肾、脑、肺等。

多供给含维生素C丰富的新鲜蔬菜和水果。每天应另增加维生素C 150mg，对保护口腔黏膜和防治汞中毒性口腔病变有一定效果。B族维生素也要相应地增加供给量，以促进神经系统功能恢复，维生素B1
 每天增加4mg。饮食烹调应使食品易于咀嚼，容易消化吸收，感官性状良好，以致食欲，增加营养素的摄入。

五、磷作业人员营养

接触磷的行业主要是从事磷矿开采及从事有机磷农药，如1605、1059、敌敌畏等生产或使用的人员，都可能因接触磷而致中毒。

磷中毒主要表现为肝功能受损害，体内新陈代谢障碍，蛋白质分解加速，尿氮排出量增高，血糖下降，肝脂肪变性。因体内磷增高，钙磷正常平衡受到破坏，骨骼发生脱钙，血清钙含量增高，此外，还有神经与心脏血管病变。维生素代谢改变，其中维生素C最容易缺乏，表现为牙龈出血。接触磷作业人员维生素B1
 和B2
 消耗量同样增加。

磷作业人员饮食应供给富有营养价值较高的蛋白质及丰富的糖类。蛋白质能够使肝微粒体酶活性增加，而某些有机磷化合物则对上述酶起抑制作用；糖类主要改变蛋白质利用率和避免蛋白质作为能量而分解。脂肪含量应较少，以便更好地保护肝。此外，饮食中还要增加新鲜蔬菜和水果，因为维生素C可加速磷在体内氧化过程，同时蔬菜水果为成碱性食品，可以中和磷被氧化形成酸性化合物，有利于维持酸碱平衡。

六、矽尘作业人员营养

与矽尘作业有关行业主要有矿山风钻工、放炮工、支柱工、运输工，耐火材料工业中原料破碎工及过筛工，石英磨粉工，玻璃制造业配料工，铸造业喷砂工及清砂工等。

接触矽尘人员，长时间可以产生肺组织纤维化，严重者可致以肺病变为主的慢性、进行性全身性疾病，称硅沉着病。蛋白质对预防硅沉着病有一定作用。矽肺出现早期就有蛋白质代谢障碍，故应尽可能使蛋白质代谢恢复正常。采用高蛋白饮食，并含有足够的甲硫氨酸和色氨酸，使血清蛋白转为正常。若饮食蛋白质供给不足时，可使得硅沉着病发展迅速。维生素C可以抑制硅沉着病病情的进展，维生素PP在用于疗养期的硅沉着病患者治疗中，也取得了良好效果。维生素B1
 、B6
 对硅沉着病防治也有一定的作用，但维生素B2
 不但不能改善硅沉着病患者健康状况，还可加重肺部病变。

七、接触农药作业人员营养

现常用的农药为有机磷和有机氯，人在从事农药（尤其是有机磷）的生产、包装、搬运、配药、喷洒和播种等各环节，都可因接触农药而致中毒。

经试验研究，蛋白质对农药毒性有明显影响。蛋白质供给量不足，使大多数农药毒性增加。如动物在蛋白质摄入不足时，氯丹、异狄氏剂、马拉硫磷毒性增加1倍。饮食脂肪对有机氯杀虫剂有明显的抑制作用。哺乳动物、鱼、鸟类对滴滴涕中毒的耐受性肥壮者较瘦小者高，但这种防御机制只是把毒物贮存于体内脂肪中，使其不表现毒性作用，并不是解毒，故其最终意义值得考虑。

维生素与农药解毒关系密切，维生素C研究较多。维生素C提高肝解毒功能，影响肝微粒体酶活性。大鼠饲料缺维生素C，可使有机氯农药对该酶诱导作用下降。维生素C缺乏影响毒物分解和排出，使机体组织中农药残留量增加。


第四十七章 特殊环境营养

在进行野外施工活动或是军事劳动环境中，作业人员常接触各种较为恶劣的环境，如炎热高温、寒冷、高原环境等。有些单位是常年驻扎在该地区，有些单位只是短期执行训练、施工任务进入这些地区。通常大部分人员不是土著居民。故有适应过程，饮食习惯也必须作相应的改变。


第一节 高温环境人员营养

在工农业生产和生活中常遇到各种高温环境，如冶金业的炼焦、炼铁、炼钢、轧钢，机械工业铸造、锻造、陶瓷、搪瓷、玻璃等工厂炉前作业，印染、缫丝、造纸厂蒸煮场所，各种工厂锅炉间，农业、建筑、运输业、夏季露天作业等。

高温环境通常指32℃以上工作环境，或35℃以上生活环境。与机体处于常温下不同，高温环境使体温和环境温度间温差缩小，高温时机体不可能像常温下通过简单体表辐射散热，而必须通过生理适应性改变，维持体温相对恒定，这种适应性改变导致机体对营养的特殊要求。

一、高温环境生理适应性改变

人体在高温环境下劳动和生活时，高温刺激体温调节中枢，通过神经和体液共同调节致大量出汗，通过出汗及汗液蒸发，散发机体代谢所产生能量，以维持体温相对恒定。高温环境出汗多少，因气温及劳动强度不同而异。通常为1500ml／h，最高可达4200ml／h。大量出汗可致下列生理适应性改变。

1﹒水及矿物质的丢失

在高温环境下，机体为散发能量而大量出汗，在37℃～38℃温度下从事劳动者，每人每天需要水10～12L才能满足机体需要。人汗液99%以上为水分，0.3%为矿物质，包括钠、钾、钙、镁、铁等多种。其中最主要为钠盐，约80mmol／L，约占汗液矿物质总量54%～68%。热环境中，气温在36.7℃以上时，通常损失氯化钠可达15～25g／d，每天应增加氯化钠25g或稍多，最多不超过30g。如不及时补充水和氯化钠，将致严重的水盐丢失，当丢失量超过体重的5%时，则可致血液浓缩，体温升高、出汗减少、口干、头晕、心悸等中暑症状。

补充水分最好多次补给，每次少量，这样可以使排汗减慢，防止冲淡胃液和食欲减退，减少排尿量，并可减少水分蒸发量。因汗液含有大量氯化钠，所以在高温环境中生活或工作人员每天有大量的氯化钠可随同汗液由体内丧失。随汗液排出的还有钾、钙和镁等。其中最值得注意的是钾，钾丢失仅次于钠。每天从汗液丢失钾可达100mmol以上，高温环境下作业，不适当补钾时，可使血钾及红细胞内钾浓度下降，机体对热耐受能力下降。临床上也有中暑患者血钾浓度低于正常的报道。长期缺钾的人，在高温条件下最易中暑，故要注意补钾，以提高机体耐热力。除钠和钾以外，对于钙和镁也应注意。通过汗液损失钙量为0.17～0.21mmol／h，镁量为0.065～0.3mmol／h。另外，随同汗液损失的还有一定量铁，故高温下生活或作业人员的饮食应特别注意铁的补充。除动物肝等内脏和蛋黄外，还可补充豆类食品。

2﹒水溶性维生素丢失

高温环境下汗液和尿液排出水溶性维生素较多，其中以维生素C流失最多，其他B族维生素，如维生素B2
 、PP等也有相应量的丢失。汗液中维生素C可达到10μg／ml，以每天出汗5000ml计，从汗液丢失维生素C可达50mg／d；每1000ml汗液含维生素B1
 0﹒14mg；其他B族维生素，如维生素B2
 、PP等也有相应量的丢失。

研究结果认为，高温环境中每人每天维生素C供给量应在150～200mg，与国外结论一致。除维生素C外，汗液中皆含有一定量的维生素B1
 和B2
 ，高温环境中生活的劳动人员每天饮食中应含维生素B1
 5mg和B2
 3～5mg才能满足机体需要。此外，对接触钢水的人员，应适当增加维生素A供给量，应增加到1500μg／d。

3﹒可溶性含氮物丢失

在高温环境下，氮由机体损失有几条途径。首先，汗液中含有大量的氮，可溶性氮含量为0.2～0.7g／L，其中主要是氨基酸，丢失量为206～229mg／h，在这种情况下机体可出现负氮平衡。失水可促进组织蛋白的分解，尿氮排泄增多，蛋白质分解代谢增加。并可促进水分由机体损失。此外，还观察到高温下粪便中排出氮增多。所以在高温环境中生活劳动人员应该注意饮食中蛋白质供应问题，但不宜过多，因蛋白质的食物特殊动力作用强，并可使机体对水分需要量增多。高温环境下生活和劳动人员的蛋白质供给量仍应在总能量12%～15%范围内。重要的是应充分供给营养价值较高的蛋白质。在高温环境生活的劳动人员饮食中的蛋白质，应有50%来自鱼、肉、蛋、奶和大豆类食品。

4﹒消化液减少，消化功能下降

高温环境下大量出汗致失水，是消化液分泌减少的主要原因；出汗伴随氯化钠丢失，使体内氯急剧减少，也将影响到盐酸的分泌；此外，高温刺激体温调节中枢兴奋及伴随而至的摄水中枢兴奋，也将对摄食中枢产生抑制性。共同作用的结果，使高温环境下机体消化功能减退，食欲下降。

5﹒能量代谢增加

高温致机体基础代谢增加，同时机体在对高温进行应激适应时，经大量出汗、心率加快等进行体温调节，可致机体能量消耗增加。在高温环境下生活和劳动的人员，基础代谢增加；在30℃和40℃环境中，从事各种强度体力劳动时，能量需要量以增加10%为宜。

二、高温环境营养需要

1﹒水和矿物质

水补充以补偿出汗丢失水量，保持体内水平衡为原则。高温作业者凭口渴感饮水是主要依据，再参照其劳动强度及具体生活环境建议补水量范围，如中等劳动强度、中等气温条件时，每天补水量需3000～5000ml。强劳动及气温或辐射热特别高时，每天补水量5000ml以上。补水以少量多次为宜，以免影响食欲。补充饮料或水的温度以10℃左右为宜。

矿物质补充以食盐为主，每天出汗小于3000ml者，补盐量需15g左右。每天出汗超过5000ml者，补盐量需20～25g。以含盐饮料补充食盐时，其中氯化钠浓度以0.1%为宜。钾盐及其他矿物质补充，以食用含矿物质各种蔬菜、水果、豆类为宜。对气温及辐射热特别高作业人员，尤其是刚进入高温环境头几天，机体对高温还无法适应时，应补充含钠、钾、钙、镁等多种盐的混合盐片。

2﹒水溶性维生素

供给量分别为每天维生素C150～200mg，B1
 2﹒5～3mg，B2
 2﹒5～3.5mg。

3﹒蛋白质和能量

因高温环境下机体分解代谢的增加及氨基酸从汗液的丢失，蛋白质摄入量也应适当增加。因高温作业时食欲下降，建议补充蛋白质时，优质蛋白占总蛋白质比例不低于50%，能量供给以中国营养学会DRI的供给量为基础，当环境温度在30℃以上时，每上升1℃应增加能量供给0.5%。

三、高温环境人员饮食

高温环境人员能量及营养素供给要适当增加，但高温环境下人员消化功能及食欲下降，需通过合理饮食、精心烹调加工，来解决饮食供应问题。

1﹒合理搭配，精心烹制

合理搭配谷类、豆类及动物性食品鱼类、禽类、蛋类、肉类，以补充优质蛋白质及B族维生素，烹调加工应精心烹制。

2﹒补充足够水分

以汤作为补充水及矿物质的重要措施。因含盐饮料常不受欢迎，故水和盐补充以汤为好，菜汤、肉汤、鱼汤可交替选择，在餐前饮少量汤可增加食欲。对大量出汗者，宜在2餐进餐间补充一定量的含盐饮料。补充量取决于汗液排除量。高温作业人员补充含盐饮料时氯化钠浓度以0.1%为宜。

3﹒提供营养适宜饮食

高温作业者的饮食不仅要提供一定量的氯化钠，而且应富含钾、钙、镁等矿物质，应多吃绿叶蔬菜和豆类。供给维生素B1
 、B2
 、C和含维生素A丰富的食品；多食新鲜蔬菜、水果和动物性食品及大豆类食品。

4﹒促进食欲

在高温影响下，唾液、胃液、肠液和胰液分泌减少，胃液酸度降低，肠液消化酶下降；饮水中枢的兴奋可使摄食中枢抑制，最主要原因是高温刺激对摄食中枢产生抑制作用，故要设法促进高温环境中生活作业人员食欲。为此，饮食要讲究色香味，经常调换花色品种，适当用凉拌菜，多用酸味或辛辣调味品。及时补充含矿物质，尤其是钾和维生素丰富蔬菜、水果和豆类，其中水果中有机酸可刺激食欲，并有利于食品在胃内消化。


第二节 低温环境人员营养

低温环境多指环境温度在10℃以下，常见于寒带及海拔较高地区的冬季及冷库作业等。低温环境下，机体生理及代谢改变，导致对营养素有特殊要求。寒冷地区人体总能量需要量较温带同等劳动强度者为高。其原因有基础代谢可增高10%～15%，在10℃以下环境即增加。在寒冷刺激下，甲状腺功能增强。甲状腺素分泌量增加，使体内物质氧化所释放的能量不能以ATP的形式存在，而以能量形式由体内向外散发。在低温条件下组织内三羧酸循环和涉及呼吸链的酶类活力都增强，琥珀酸脱氨酶和细胞色素氧化酶活力都明显增高，故机体氧化产生能量的能力增强。上述这些条件都使机体在寒冷刺激下增加产生能量。

一、低温环境能量代谢及宏量营养素需要

低温环境下生活或作业人员，其能量需要增加包括如下因素：寒冷刺激使甲状腺素分泌增加，机体散热增加，以维持体温恒定，这需要消耗更多的能量，故寒冷环境基础代谢增高10%～15%；低温时机体肌肉不自主寒战，以产生能量，这也使能量需要增加；笨重的防寒服也增加负担，活动耗能更多，也是能量消耗增加的原因，故低温人员能量供给较常温下应增加10%～15%。低温环境下机体脂肪利用增加，较高脂肪供给可增加人体对低温的耐受，脂肪提供的能量可提高至35%。糖类也能增强机体对寒冷耐受能力，作为能量的主要来源，所供能量应大于总能量的50%。蛋白质占13%～15%，其中含甲硫氨酸较多动物蛋白质应占总蛋白质的50%，因甲硫氨酸是甲基供体，甲基对提高耐寒能力极为重要。

低温环境下，血清中与糖类代谢有关的主要酶活性减低，而动员脂肪作用的酶活力上升。血清蛋白组分分析中也发现有低蛋白血症，肾上腺皮质激素和糖原产生加速。这些都说明，从以糖类为主供给能量转向以蛋白质脂肪为主供给能量。即由糖类型营养向蛋白质‐脂肪型营养转化。随着饮食类型向蛋白质‐脂肪型转化，脂溶性维生素的作用也特别增强，首先是维生素E，可以作为活性抗氧化剂，防止不饱和脂肪酸的非酶促自由基氧化。

生热营养素的需要量既要考虑气候适应时，逐渐由糖类型向蛋白质‐脂肪型转化。又要考虑到尚未适应寒冷气候时如突然大量增加脂肪，血脂也会上升。故对未适应人从事低温下体力劳动时也要保证糖类供给，并应控制脂肪占总能量的35%～40%，其中脂肪35%，糖类占50%，蛋白质占15%。为保持合理的必需氨基酸比例，蛋白质中动物蛋白应占50%～65%。

二、低温环境时微量营养素需要

北极地区及我国东北地区调查表明，低温环境下人体对维生素需要量增加，与温带地区比较，增加30%～35%。随低温下能量消耗增加，与能量代谢有关的维生素B1
 、B2
 及PP需要增加，建议每天维生素B1
 2～3mg，B2
 2﹒5～3.5mg，PP15～25mg。研究表明，给低温生活人员补充维生素C，可提高机体对低温的耐受。此外，寒冷地区因条件限制，蔬菜及水果供给常不足，维生素C应额外补充，每天补充量为70～120mg。维生素A也有利于增强机体对寒冷耐受，氧化磷酸化过程也需要充足的维生素A。每天供给量应为1500μg。寒冷地区生活户外活动减少，日照短而使体内维生素D合成不足，每天应补充10μg维生素D。寒冷刺激后肾上腺肥大，其中维生素C含量也降低，大量摄入维生素C可缓解此种变化。

寒带地区居民极易缺乏钙和钠，钙缺乏的主要原因是因饮食钙供给不足，加上日照短维生素D合成不足，致钙吸收和利用率降低，故应尽可能增加寒冷地区居民富钙食品，如奶或奶制品供给。食盐对居住在寒冷地区的居民也很重要。低温环境下摄入较多食盐，可使机体产能量的能力增强。寒带地区居民食盐摄入量高达26～30g／d，相当于温带居民2倍。寒带居民高钠摄入量，是否致高血压尚有不同意见。寒带地区居民钠盐供给量，可稍高于温带居民。


第三节 高原环境人员营养

通常将海拔3000m以上地区称为高原，我国3000m以上高原约占全国面积的16.7%，人口1000万。环境特点主要为大气压和氧分压低，气压随海拔高度上升而下降，大气氧分压随气压下降而降低；低气温低湿度，海拔每升高100m气温下降5℃～6℃，降雨量少，气候干燥，容易缺水。太阳、电离辐射强，沸点低，气流大，随海拔高度上升，液体沸点下降，风速增大。

一、高原环境生理与营养代谢

在低气压环境中，组织中供氧不足，可出现高山适应不全与高山病。但机体经缺氧锻炼后可以适应低气压环境。低气压环境如高原‐高空环境还往往伴有低温，故低气压环境对代谢影响常伴有低温影响。另外许多实验表明，低气压暴露时，不同性别的人代谢变化不同。初入高原，消化功能受到影响，胃张力降低，收缩减少，胃蠕动减弱，幽门括约肌收缩，胃排空时间延长，消化液分泌量减少，不能满足生理需要。缺氧可使消化腺分泌减少，唾液、胃液、胆汁及肠液分泌量皆减少。空腹胃液量及胃液中游离盐酸含量都较当地人为低，缺氧还致胃排空时间延长。

1﹒能量代谢

人体在高原地区，基础代谢、休息和运动时的能量消耗都大于平原，气温每降低10℃，需要增加3%～5%的能量才能维持平衡。

2﹒蛋白质代谢

缺氧时蛋白质代谢主要表现为氮摄入量减少；蛋白质和氨基酸分解代谢加强；蛋白质合成率下降；血清必需氨基酸／非必需氨基酸比值下降等。人体突然进入高地14天，血清谷氨酸浓度上升，氨基酸代谢物牛磺酸、尿素浓度也升高。而亮氨酸、赖氨酸、苏氨酸等必需氨基酸浓度下降，这些变化与蛋白质摄入不足的变化相近。因能量摄入减少，很快就要利用体内蛋白质，故出现负氮平衡。

3﹒糖类代谢

缺氧时食欲下降，食品摄取量减少，葡萄糖吸收减慢，血糖降低。儿茶酚胺分泌增加，糖原分解加强，合成酶活力下降，糖异生受阻，糖原贮备减少。有氧代谢下降，无氧酵解加强，血乳酸含量增高。糖耐量曲线呈平坦型；高原对葡萄糖利用速度快于平原。在血脂含量变化同时，血糖含量也有变化，男性血糖在接触初期降至原含量的95%，1周以后基本恢复到原水平，女性在接触初期血糖下降较多，下降到接触前含量的79%，2周后恢复到接触前的95%。

4﹒脂类代谢

动物实验结果证明，血浆游离脂肪酸、三酰甘油、胆固醇、磷脂等均增高。其代谢途径可能因脂蛋白脂肪酶活力减弱和激素敏感脂肪酶活力增强，脂肪分解大于合成，脂肪贮量减少而血浆脂肪成分增高。进入高原初期血脂增高的原因可能因交感神经（儿茶酚胺）和肾上腺皮质激素（糖皮质激素）分泌增加所致。游离脂肪酸的增加会促进其利用，但在严重缺氧时，脂肪氧化不全，尿中可出现酮体。在4300m高度后第1天，血浆中脂肪酸含量即增加，男性持续增加，女性血浆脂肪酸含量一过性增加，7天后恢复至原水平。男性血浆中胆固醇和总脂含量持续性减少，而血浆中磷脂浓度持续增加。

5﹒核苷酸代谢

动物实验表明，幼鼠在缺氧时，脑组织中核糖核酸（RNA）含量增高，而脱氧核糖核酸（DNA）含量降低，其改变将会对脑组织结构和功能产生影响。

6﹒水和电解质代谢

急性缺氧时，水代谢出现紊乱，体液从细胞外进入细胞内，细胞外液减少，细胞内液增加，细胞水肿。高原人体控制实验表明，血清钾和氯含量增加，尿中钾和氯排出量减少，肾小球滤过率下降。高原多雨地区人体的血清钙含量较低，少雨地区偏高。补充维生素D后，血钙含量增高。所以高原血钙的增高，可能是通过维生素D的作用。在急性缺氧期，因血液氧分压和二氧化碳分压的降低，导致血液p H上升和碱贮备减少。高糖类饮食有利于消除缺氧所致的症状，摄取水果、糖果等高糖类饮食，与摄入肉类、鸭蛋、干酪等饮食比较，摄取高糖类者呼吸气体交换、动脉中氧分压及血氧饱和度增加。表明突然缺氧时蛋白质分解代谢增强。

7﹒维生素和矿物质

在较高的高度，矿物质代谢有明显的变化。血清钠、钙从第1天开始即明显下降。以后维持于低水平。血清镁从第1天开始持续增高，血清钾无明显变化。尿中钠、钾排出量在到高原的初期明显减少，以后逐渐回升，而尿中钙、镁排出量却持续减少。初入高原的人，每天排出量增加3～4L，但尚未适应的人员应避免饮水过多，防止肺水肿，还要适当减少食盐的摄入量，有助于预防急性高原反应。

缺氧时体内维生素消耗增加，急性缺氧时，血浆维生素含量和尿中排出量明显减少。增加维生素的摄入量可加速对高原环境的适应。可能是维生素可减轻或预防缺氧情况下呼吸酶活性降低，从而提高机体对缺氧的耐力。高原体力劳动时，维生素供给量应增加2～3倍。尿中维生素B2
 排出量明显上升，而肝中维生素B2
 含量较不缺氧的对照动物明显减少。尿中维生素B1
 排出量较不缺氧的少，肾上腺中维生素C含量明显下降，表明缺氧环境也影响维生素的代谢。

二、高原环境营养素供给量

1﹒能量需要量

在高原地区人体的基础代谢、休息及活动的能量消耗都高于平原，从事同等劳动强度的劳动，比平原能量需要量高3%～5%，重体力劳动时，增加更多。

2﹒各种营养素供给量

（1）糖类：在生热营养素中，糖类代谢能最灵敏地适应高原代谢变化，保证糖类摄取量，对维持体力非常重要。

（2）脂肪：在高原缺氧情况下，机体利用脂肪的能力仍能保持相当程度。有人指出，在高原上人体能量来源可能由糖类转向脂肪。由此可见，高原地区居民有较高的脂肪消化利用率。

（3）蛋白质：在登山时，往往观察到负氮平衡，但提高氮的摄取量，即可恢复平衡，故说明负氮平衡的原因是食欲缺乏和摄取量不足。高原合理饮食组成应是蛋白质、脂肪和糖类分别占总能量的15%、25%和60%较好。

（4）维生素：在缺氧条件下，体内维生素的需要量增加，补充多种维生素后可增强体力，减少尿中乳酸排出量并可改善心脏功能，可见高原维生素的需要量有增高的趋势。在高原地区B族维生素，维生素A、E、C供给量，甚至可按正常供给量的5倍供给。

（5）矿物质：人体进入高原后，促红细胞生成素分泌增加，造血功能亢进，红细胞增加，有利于氧运输和对缺氧适应。所以铁供给量应当充足。通常认为，如体内铁贮备正常，每天饮食供给10～15mg铁，可以满足高原人体需要，但高原妇女铁的供给量应比平原适当的增加。

（6）水：高原空气干燥，水的表面张力减小和肺的通气量增大，每天失水较多。初入高原，常无口渴感，不愿饮水，所以初期失水对人体是威胁性反应，应引起重视。久居高原适应以后，饮水量则与平原相同。

三、营养与饮食要求

在高原生活的人，因同时伴有寒冷，故应供给充足的能量。供给能量中蛋白质来源应占15%，糖类占60%。因在缺氧条件下造血活性增加，故应增加铁的供给量，每天10～15mg可以满足需要。

高原缺氧条件下，体内维生素消耗增加，故宜补给维生素A、B1
 、B2
 、B6
 、C及PP。因消化系统功能受到影响，故要供给易消化的食品。


第三篇 食品卫生篇

食品卫生是研究食品中可能存在的、威胁人体健康的有害因素及其预防措施，提高食品卫生质量，保护食用者安全的科学。主要内容有食品污染及其预防，包括污染种类来源、性质作用、含量水平、监测管理及预防措施，各类食品的主要卫生问题，食品添加剂，食物中毒及其预防及食品卫生监督管理等内容。研究方法主要有食品化学及生物化学方法、食品毒理学方法、食品微生物学方法，生物学、物理学、医学、流行病学方法和行政与法制监督管理方法等。

以现代食品卫生监督管理最新理论和技术成就，不断制订和修订各项食品卫生技术规范，并落实各项技术规范。不断完善法律法规，加强法制管理，明确执行机构人员职责，研究食物中毒新病原物质，提高食物中毒科学管理水平，提高食品卫生合格率，进一步以危险性分析理论与方法和质量控制体系完善各种食品污染物、食品添加剂、保健食品等安全性评价、标准制订；进一步扩大研究新食品污染因素，各种食物致癌原、新食品及加工过程中的食品卫生问题，应采用良好生产工艺（GMP）和危害分析关键控制点（HACCP）管理系统，提高食品毒理、食品微生物、食品化学等各种检测分析方法水平，不断用食品卫生科学和法制教育人民群众，提高自我保护意识，不断加强WTO制订的SPS协议中所规定的食品安全与食品质量，保护人民健康。


第四十八章 食品污染及其预防

食品生产、加工、贮存、运输及销售过程中，会受到多方面污染。污染后有可能引起具有急性短期效应的食源性疾病，或具有慢性长期效应的食源性危害。通常情况下，常见主要食品卫生问题，均由这些污染物所引起。食品污染物按其性质分为如下3类。

1﹒生物性污染

食品生物性污染包括微生物、寄生虫和昆虫的污染，其中以微生物的污染占有很大比重，危害也较大，主要有细菌与细菌毒素、真菌与真菌毒素。在食品中的细菌包括引起食物中毒、人畜共患传染病的致病菌和作为食品污染标志的非致病菌。寄生虫和虫卵主要是通过患者、病畜粪便间接通过水体，或土壤污染食品或直接污染食品。经常污染食品的昆虫有螨类、谷蛾、谷象虫等，这些昆虫均能降低食品质量。病毒性肝炎病毒及脊髓灰质炎病毒外，通常病毒不容易在食物中繁殖，故很难通过食品传播疾病。

2﹒化学性污染

来源复杂，种类繁多。主要有：①来自生产、生活和环境的污染物，如农药、有害金属、多环芳烃族化合物、N‐亚硝基化合物、二[image: ]
 英等；②从工具、容器、包装材料及涂料等溶入食品的原料材质、单体及助剂等物质；③在食品加工贮存中产生的物质，如酒中有害的酵类、醛类等；④滥用食品添加剂。

3﹒放射性污染

食品放射性污染主要来自放射性物质的开采、冶炼、生产及生活应用与排放。特别是半衰期较长的放射性核素污染，在食品卫生方面更为重要。


第一节 微生物污染及其预防

食品微生物污染不仅降低食品卫生质量，且可对健康产生危害。从食品卫生角度，微生物对食品污染可概括有：①直接可以致病，如致病性细菌、人畜共患传染病病原菌、产毒菌与菌毒素；②相对致病菌在通常情况下不致病，只有在特定条件下，才有致病力的细菌；③非致病性微生物，主要包括非致病菌、不产毒菌与常见酵母。食物细菌，绝大多数都是非致病菌。对食品污染程度是间接估测食品变质可能性及食品卫生质量的重要指标，也是研究食品腐败变质原因、过程和控制措施的主要对象。

一、食品细菌污染与腐败变质

（一）食品细菌污染

食品细菌和非致病性细菌种类很多，对温度、p H、氧气、渗透压等要求也不相同。就温度而言，非致病菌可分为嗜冷性菌、嗜温性菌和嗜热性菌3种。嗜冷菌生长在0℃或0℃以下，多见于海水及冰水中。鱼体容易腐败与鱼体存在嗜冷性腐败菌有关。嗜温菌生长在15℃～45℃，最适温度为37℃，多数腐败菌为嗜温菌。嗜热性菌生长在45℃～75℃，其特点是在通常细菌不能发育或死亡的温度下仍能生长。能引起非酸性罐头食品腐败变质的嗜热脂肪芽胞杆菌及嗜热解糖梭状芽胞杆菌均为嗜热性菌。由于非致病苗中多数为腐败菌，从影响食品卫生质量角度，应特别注意以下数种常见菌。

1﹒常见食品细菌

（1）假单胞菌属：本属为革兰阴性无芽胞杆菌，需氧，嗜冷，p H 5﹒0～5.2时繁殖，是典型腐败细菌，在肉类和鱼类中易繁殖，多见于冷冻食品。

（2）微球菌属和葡萄球菌属：本属为革兰阳性，嗜中温，营养要求较低。在肉类、水产品、蛋品类常见，有些细菌可使食品变色。

（3）芽胞杆菌属与芽胞梭菌属：分布较广泛，尤其多见于肉类和鱼类。前者需氧或兼性厌氧，后者厌氧。属中温菌者多，间或嗜热菌，是罐头中的常见腐败菌。

（4）肠杆菌科各属：除志贺菌属及沙门菌属外，皆为常见的食品腐败菌。革兰阴性，需氧及兼性厌氧，嗜中温杆菌。多见于水产品、肉类及蛋类。尤其沙雷菌属与鱼、牛肉腐败有关，且可使食品表面变红或变黏。

（5）弧菌属与黄杆菌属：均为革兰阴性兼性厌氧菌。主要来自海水或淡水，在低温和5%盐水中均可生长，在鱼类等水产品多见。黄杆菌属还能产生色素。

（6）嗜盐杆菌属与嗜盐球菌属：革兰阴性需氧菌，嗜盐，在12%食盐溶液，甚至更高浓度时仍能生长，多见于咸鱼类，且可产生橙红色素。其中嗜低盐菌的致病性值得重视。

（7）乳杆菌属：革兰阳性杆菌，厌氧或微需氧，在乳品中多见，能使乳品变酸。

2﹒评价细菌污染指标与食品卫生意义

反映食品卫生质量细菌污染指标，分为菌落总数和大肠菌群。

（1）菌落总数：是指在被检样品单位重量（g）、容积（ml）或表面积（c m2
 ）内，所含能在严格规定条件下，包括培养基及其p H、培养温度与时间、计数方法等条件下培养，所生成的细菌菌落总数。以菌落形成单位（CFU）表示。

许多国家食品卫生标准都采用这项指标，规定各类食品菌落总数最高允许限量。我国现已在许多食品中规定菌落总数容许限量。食品中细菌污染数量，虽不一定代表食品对人体健康危害程度，但能反映食品卫生质量及食品在产、贮、销过程中卫生措施和管理情况。所以，食品菌落总数意义是食品清洁状态的标志，利用这项指标可监督食品卫生状态。细菌在繁殖时可分解食品成分，故食品细菌数量越多，越能加速食品腐败变质。如105
 ／c m2
 牛肉在0℃时可保存7天，而当菌数为103
 ／c m2
 时，在同样条件下可保存18天。利用菌落总数预测食品耐保藏性是食品菌落总数的另一意义。但因食品性质、细菌种类及所处环境条件较复杂，从生态学分析，细菌存在着相互制约与菌丛平衡现象，当细菌数量少时，有时菌丛平衡被破坏，某种腐败菌反而出现优势。故关于食品细菌菌落总数与食品腐败程度间对应关系的研究，仍有待继续探讨。

（2）大肠菌群：包括肠杆菌科埃希菌属、柠檬酸杆菌属、肠杆菌属和克雷伯菌属。这些菌属的细菌，均系来自人和温血动物肠内，需氧与兼性厌氧，不形成芽胞，在35℃～37℃下能发酵乳糖，产酸产气的革兰阴性杆菌，仅极个别菌种例外。大肠菌群已被许多国家用做食品生产上质量鉴定的指标。我国目前对很多种食品，如冷饮食品、熟肉制品、冰蛋、蛋粉、牛奶及奶制品等，已规定大肠菌群数量，通常相当于100g或100ml食品中可能数来表示，简称大肠菌群最近似数（MPN），这是按规定方案检验结果，按概率论所求出的统计数值。MPN是表示样品活菌密度估测。我国采用样品3个稀释度各3管乳糖发酵3步法。根据各种可能检验结果，编制相应的MPN检索表。

大肠菌群都是直接或间接来自人或温血动物粪便。当粪便排出体外后，初期以典型大肠杆菌占优势，而2周后典型大肠杆菌在外界环境影响下产生生理特性变异。食品中检出大肠菌群其卫生学意义之一，即表示食品曾受到人与温血动物粪便污染。其中典型大肠杆菌说明粪便近期污染，其他菌属可能为粪便陈旧污染。大肠菌群在粪便中存在数量较大，食品粪便污染含量只要达到0.001mg／kg，即可检出大肠菌群。故检验方法不仅简易，而且敏感。

鉴于大肠菌群与肠致病菌来源相同，且在通常条件下大肠菌群在外界生存的时间与主要肠致病菌一致，故大肠菌群另一重要的食品卫生意义是作为肠致病菌污染食品的指示菌。

近年来有研究提出，将肠球菌也列为反映粪便污染指示菌。因为大肠菌群是嗜中温菌，在5℃以下基本不生长，故不适于低温水产食品，尤其是冷冻食品。而用肠球菌，则可克服以上不足。肠球菌是链球菌科，链球菌属某些细菌，革兰阳性菌对外界抵抗力较强，其自然宿主是人和其他动物肠管。在人肠内，粪链球菌尤其多见，故肠球菌代表的是粪链球菌。

（二）食品腐败变质

是指食品在一定环境因素影响下，由微生物作用而发生食品成分与感官性状的各种变化。

1﹒食品腐败变质原因

（1）微生物作用：是引起食品腐败变质的重要原因。微生物包括细菌、酵母和真菌，但在通常情况下细菌常比酵母占优势。优势微生物本身的生理特性是能产生分解食品中特定成分的酶，而使食品发生带有一定特点的腐败变质。微生物所含的酶，一种是细胞外酶，将食物中多糖、蛋白质水解为简单物质；另一种是细胞内酶，能将已吸收到细胞内的简单物质进行分解，产生代谢产物，使食品具有不良气味和味道。

（2）食品本身组成和性质：动、植物食品本身含各种酶，在适宜温度下酶类活动增强，引起食品成分分解，加速食品腐败变质。如肉的后熟、粮食、水果、蔬菜的呼吸作用等。

食品营养素组成、水分多少、p H高低和渗透压大小等，对食品中微生物增殖速度、菌群组成和优势细菌都有重要影响，从而决定食品耐藏与易腐及腐败变质的进程和特征。如蛋白质腐败基本特征主要是富含蛋白质的肉、鱼、禽、蛋等食品。糖类食品在细菌和酵母的作用下，以产酸发酵为其基本特征；油脂等以脂肪为主的食品，通常不适于微生物增殖，主要是理化因素引起的酸败。

食品p H高低是制约微生物并影响腐败变质的重要因素之一。通常来说，酸性食品p H在4.5以下，可抑制多种微生物。

食品中水分是微生物赖以生存和食品成分分解的基础。故水分含量是影响食品腐败变质的重要因素。其他如环境因素温度、湿度、紫外线和氧的作用也有一定影响。

2﹒食品腐败变质的化学过程、产物与鉴定指标

食品腐败变质实质上是食品中蛋白质、糖类、脂肪等分解过程，其程度常因食品种类、微生物种类和数量及其他条件影响而异。由于食品在成分分解过程及其形成产物十分复杂。故建立食品腐败变质的定量客观指标尚需进一步研究。

（1）食品蛋白质分解：肉、鱼、禽、蛋及其他含蛋白质较多食品，主要是以蛋白质分解为其腐败变质特征。食品蛋白质在食品腐败变质中，受食品动植物酶及微生物酶作用，蛋白质分解成为[image: ]
 、胨、肽，再经过断链分解为氨基酸。在细菌酶作用下，氨基酸通过脱羧基、脱氨基、脱硫作用，形成多种腐败产物。在细菌脱羧酶作用下，组氨酸、酪氨酸、赖氨酸、鸟氨酸脱羧分别生成组胺、酪胺、尸胺和腐胺。上述尸胺、腐胺均有恶臭。在细菌脱氨基酶作用下，氨基酸脱去氨基生成氨；带有甲基氨基酸，脱下氨基与甲基构成一甲胺、二甲胺和三甲胺。色氨酸可同时脱羧、脱氨基形成吲哚及甲基吲哚，均有粪臭。含硫氨基酸在脱硫酶的作用下，脱硫产生具有恶臭的硫化氢。氨与一甲胺、二甲胺、三甲胺均具有挥发性和碱性。故称为挥发性盐基总氮（TVBN），如肉、鱼类样品水浸液，在弱碱下能与水蒸气一起蒸馏出来的总氮量。

鉴定指标：通常是从感官、物理、化学和微生物4方面确定其适宜指标。以蛋白质为主的食品，目前仍以感官指标最为敏感可靠，特别是通过嗅觉可以判定食品是否有极轻微腐败变质。有关这类食品物理指标，主要是根据蛋白质分解时低分子物质增多，先后研究有食品浸出物量、浸出液电导度、折光率、冰点下降、黏度上升及p H等指标。目前认为与食品腐败变质程度符合率高的化学指标有三项：主要是根据蛋白质分解产物定量测定。①挥发性盐基总氮：已列入我国食品卫生标准。②二甲胺与三甲胺：主要适用于鱼虾等水产品，是季胺类含氮物经微生物还原产生。③K值（K value）：是指ATP分解的低级产物肌苷（HxR）和次黄嘌呤（Hx）占ATP系列分解产物ATP＋ADP＋A MP＋I MP＋HxR＋Hx百分比，主要适用于鉴定鱼类早期腐败。若K≤20%说明鱼体绝对新鲜，K≥40%鱼体已开始腐败。

（2）食品脂肪酸败：食用油脂与食品中脂肪酸败程度，受脂肪饱和程度、紫外线、氧、水分、天然抗氧化物及铜、铁、镍等金属离子触媒的影响。油脂本身脂肪酸不饱和度、油料动植物残渣等，均有促进油脂酸败作用。油脂酸败化学反应目前仍在研究中，过程较复杂，有些问题尚待澄清，主要是油脂自身氧化过程，其次是加水水解。

在系列氧化过程中，主要分解产物是氢过氧化物、羟基化合物，如醛类、酮类、低分子脂酸、醇类、酯类等；还有如羟酸及脂肪酸聚合物、缩合物如二聚体、三聚体等。此外，脂肪酸败也包括脂肪加水分解，如产生游离脂肪酸、甘油及其不完全分解产物一酰甘油、二酰甘油。

脂肪自身氧化及加水分解所产生复杂分解产物，使食用油脂或食品中脂肪带有若干明显特征。首先是过氧化值上升，这是脂肪酸败最早期的指标；其次是酸度上升，羰基（醛酮）反应阳性。由于脂肪酸败过程中，脂肪酸分解必然影响其固有碘价（值）、凝固点（溶点）、比重、折光指数、皂化价等也发生变化。脂肪酸败所特有的哈喇味，肉鱼类食品脂肪变黄，即肉类的超期氧化，鱼类油烧现象，也是油脂酸败鉴定中较为实用的指标。

（3）碳水化合物分解：食品碳水化合物包括单糖类、寡聚糖、多糖类及糖类衍生物。含碳水化合物较多食品主要是粮食、蔬菜、水果、糖类及这些食品制品。当这类食品在细菌、酵母和真菌所产生的相应酶作用发酵或酵解，生成各种碳水化合物低级分解产物。如醇、羧酸、醛、酮、二氧化碳和水。当食品发生以上变化时，主要是酸度升高、产气和带有甜味、醇类等气味。

二、真菌及其毒素污染及其预防

（一）概述

真菌（molds）属于真菌。真菌的生物学特征是有细胞壁，不含叶绿素，无根茎叶，以寄生或腐生方式生存，能进行有性或无性繁殖一类生物，真菌是菌丝体比较发达，而又没有较大子实体的真菌。

真菌在自然界分布极广，有45000多种，常见食品中真菌有毛霉属、根霉属、曲霉属、青霉属、木霉属、交链孢霉属、芽枝霉属、镰刀菌属。与食品卫生关系密切的真菌大部分属于半知菌纲的曲霉菌属、青真菌属和镰刀霉属。

1﹒真菌发育和产毒条件

多数真菌对人有益，也有些真菌对人体有害，这主要是真菌中少数菌种或菌株能产生对人体有害的真菌毒素。

影响真菌繁殖和产毒的重要因素是食物基质水分含量和环境温、湿度，空气流通等情况。

（1）水分和湿度：食品水分含量是影响微生物及其增殖及腐败变质的重要因素。凡只能供微生物利用的那部分水，也即水分活性（a）。其定义为在同一条件（温度、湿度、压力等）下，食品水分蒸气压（P）与纯水蒸气压（Po）之比，即aw
 ＝P／Po。食物水分活性值大小，反映食品游离水分多少。所谓游离水，指细胞间可以循环移动，在食物中形成汁液，当压榨或切断食品时，游离水可分离出来，加热至水的沸点时，该游离水容易被蒸发散出。而结合水是在细胞内的原生质水，压榨、加热均不受影响。微生物必须在有游离水存在时，才能进行一系列代谢活动。其繁殖需依靠足够的食物水分活性。

食品aw
 值越小，越不利于微生物增殖（降aw
 至0.7以下通常真菌均不能生长）。粮食水分17%～18%是真菌繁殖与产毒的良好条件。曲霉、青霉和镰刀菌均为中生性真菌，适于繁殖的环境相对湿度为80%～90%。如果相对湿度降至70%，则粮食平衡水分可达米、麦14%，大豆11%，干菜、干果30%，此时真菌都不产毒。

（2）温度：按微生物发育所需温度，大体可分为嗜冷菌、嗜中温菌及嗜热菌3种。

大部分真菌在温度20℃～28℃都能生长。＜10℃和＞30℃时，真菌生长显著减弱，在0℃几乎不长。但有的镰刀菌如拟枝孢镰刀菌能耐受低温到－20℃，三线镰刀菌可在低温下产毒。通常真菌产毒温度，略低于生长最适宜温度。如黄曲霉生长最适温度为37℃，而产毒则以28℃～32℃为宜。

（3）基质：真菌的营养来源，主要是糖和少量氮、矿物质，故极易在含糖饼干、面包、粮食等类食品中生长。不同基质对真菌生长和产毒有一定影响。通常来说，天然基质比人工培养产毒要高。黄曲霉菌易在玉米、花生中产毒，而在豆类产毒量很低。此外，通风条件对真菌产毒素的影响也不可忽视。故如将以上的因素控制好，则可以大大降低产毒机会，减少污染，防止产毒。

2﹒主要产毒真菌

真菌产毒只限于少数产毒真菌，而产毒菌种中也只有部分菌株产毒，目前已知有产毒株的真菌主要有：

（1）曲霉属：黄曲霉、赭曲霉、杂色曲霉、烟曲霉、构巢曲霉和寄生曲霉等。

（2）青真菌属：岛青霉、橘青霉、扩张青霉、圆孤青霉、皱褶青霉和荨麻青霉。

（3）镰刀菌属：梨孢镰刀菌、拟枝孢镰刀菌、三线镰刀菌、雪腐镰刀菌、粉红镰刀菌、禾谷镰刀菌。

（4）其他菌属：绿色木霉、漆斑菌属、黑色葡萄状穗菌等。

3﹒真菌污染食品质量评定及食品卫生意义

真菌污染食品使食品食用价值降低，甚至不能食用。全世界每年平均至少有2%粮食因发生霉变而不能食用，此外真菌在各种食品或饲料中产生真菌毒素引起人畜真菌毒素中毒。

对真菌污染食品评价：一是真菌污染度即单位重量或容积食品带染的真菌，我国已制订某些食品中真菌菌落总数国家标准；二是检测真菌菌相的构成。

4﹒真菌毒素

是真菌在其所污染食品中产生的有毒代谢产物，目前已知的真菌毒素约有200种。不同真菌毒素其毒性作用不同，曾按其毒性作用性质分为肝脏毒、肾毒、神经毒、致皮肤炎物质、细胞毒及类似性激素作用的物质。现也按其化学结构不同而表示其毒性作用。目前均按其所产生的毒素主要真菌名称来命名。

真菌污染食品除引起食品变质外，更重要的与值得重视的是真菌产生的有毒代谢产物真菌毒素引起人、畜中毒。真菌毒素中毒表现，有急性中毒、慢性中毒、致癌、致畸和致突变等。历史上曾发生过真菌毒素中毒有麦角中毒、赤霉病麦中毒、食物中毒性白细胞缺乏症（ATA）、黄变米中毒和黄曲霉毒素中毒等。从中毒发生情况说明真菌毒素中毒与传染病不同，没有传染性流行。但常表现较为明显的地方性与季节性，甚至有些可具有地方病特征。为此，促进各国食品工作者对真菌与真菌毒素污染食品问题有进一步认识与研究。我国食品中的真菌毒素污染，尤其赤霉病麦中毒与黄曲霉毒素对食品污染问题在某些地区较严重，威胁人们的健康。1970年以来，在真菌产毒菌种、菌株及产毒条件、真菌毒素化学、毒理学与检测方法的研究等进展很快。今后还要结合我国实际情况，广泛深入调查各地区主要食品中带染真菌及其毒素含量、中毒机制、病原物质及防毒去毒措施。

真菌毒素种类较多，而与食品关系密切比较重要的有黄曲霉毒素、赭曲霉毒素、杂色曲霉素、烟曲霉震颤素、单端孢霉烯族化合物、玉米赤霉烯酮、伏马菌素及展青霉素、橘青霉素、黄绿青霉素等。

（二）黄曲霉毒素

黄曲霉毒素是由黄曲霉和寄生真菌产生的代谢产物，具有极强的毒性和致癌性。黄曲霉常作为曲种应用于食品发酵工业。1961年即发现污染黄曲霉的花生饼能使大鼠诱发肝癌。1962年鉴定为致病物质，命名为黄曲霉毒素（AF）。该毒素主要污染粮食和油料作物，并能使动物发生急性中毒死亡与致癌，已引起国内外科学界广泛重视，从此为食品常见真菌代谢产物的研究开辟新领域。

1﹒化学结构与特性

黄曲霉毒素是一类结构类似化合物。目前已分离鉴定出共有20余种，分为B系与G系2大类。结构相似，均为二氢呋喃氧杂萘衍生物。其毒性与结构有关，凡二氢呋喃环末端有双键者毒性较强，并有致癌性，如AFBl
 、AFGl
 和AF Ml
 。在天然污染食品中以AFBl
 最多见，且其毒性和致癌性也最强，故在食品监测中以AFBl
 作为污染指标。

黄曲霉毒素易溶于氯仿和甲醇，不溶于水、正己烷、石油醚及乙醚中。在长波紫外光线下产生荧光，根据荧光颜色、Rf值不同而作出鉴定。黄曲霉毒素耐热，通常在烹调加工温度时破坏很少。在280℃时，发生裂解，其毒性被破坏；在加氢氧化钠时，黄曲霉毒素内酯环破坏，形成香豆素钠盐；该钠盐溶于水，故可通过水洗去除，但加碱需足够数量。

2﹒产毒条件

产生黄曲霉毒素的真菌只有黄曲霉和寄生曲霉。其产毒能力及产毒量，不同菌株的差异极大。除菌株本身产毒能力外，湿度为80%～90%，温度为25℃～30℃，氧气1%以上时，均是黄曲霉生长繁殖产毒的必要条件。此外，天然基质培养基，如粳米、玉米、花生粉比人工合成培养基产毒量高。在我国广西地区产毒黄曲霉菌株最多，检出率为58%。

3﹒对食品污染

我国于1972～1974年进行全国食品中黄曲霉素Bl
 的普查工作，发现黄曲霉毒素污染有地区和食品种类差别。长江沿岸及长江以南地区黄曲霉毒素污染严重，北方各省污染很轻。各类食品中，花生、花生油、玉米污染严重，粳米、小麦、面粉污染较轻，豆类很少受到污染。自农业体制改革后，1992年对我国部分省市区（广西、江苏、河北、北京）粮油食品黄曲霉毒素B1
 进行调查，结果为花生样品污染率较高达55.6%，玉米污染率仅15.6%。且污染水平均未超过我国现行食品中黄曲霉毒素B1
 允许量标准（GB2761‐1982）。

世界各国农产品也普遍受到黄曲霉毒素污染，通常是热带和亚热带地区食品污染较重，其中花生和玉米污染最为严重。目前有60多个国家制订食品和饲料中黄曲霉毒素限量标准和法规。实际建议限量标准为：食品黄曲霉毒素B1
 5μg／kg；食品黄曲霉毒素B1
 、B2
 、G1
 和G2
 总和为10～20μg／kg。牛奶黄曲霉毒素B1
 为0.05～0.5μg／kg，乳牛饲料B1
 为10μg／kg。不论我国还是世界各国，都重视降低食品黄曲霉毒素限量标准，以达到尽可能低水平，以保障人畜健康。

4﹒毒性

黄曲霉毒素有很强的急性毒性，也有明显慢性毒性与致癌性。

（1）急性毒性：黄曲霉毒素是毒性极强剧毒物，其毒性为氰化钾的10倍，对鱼、鸡、鸭、大鼠、豚鼠、兔、猫、狗、猪、牛、猴及人均有强烈毒性。最敏感的动物是鸭雏，其AFB1
 LD50
 为0.24mg／（kg·bw）。黄曲霉毒素属于肝脏毒，除抑制肝细胞DNA、RNA合成外，也抑制肝脏蛋白质合成。一次大量口服后，可出现肝实质细胞坏死，胆管上皮增生、肝脂肪浸润及肝出血等急性病变。少量持续摄入则引起肝脏纤维细胞增生、甚至肝硬化等慢性损伤。人体组织体外试验以黄曲霉毒素1mg／L可阻止肝细胞DNA及RNA合成。

黄曲霉毒素能引起人急性中毒，国内外都有报道。主要的急性中毒事件有发生在非洲吃霉木薯饼中毒、泰国霉玉米中毒等。在几次中毒事件中，以1974年印度2个邦200个村庄暴发黄曲霉毒素中毒性肝炎最为严重。这些居民因食用霉变玉米所致，中毒人数达390多人，症状是一过性发热、呕吐、厌食、黄疸，以后出现腹水、下肢水肿，死亡很快，尸检见肝胆管增生。发病者食用的玉米AFB1
 含量为6.25～15.6μg／kg。推算每人每天摄入AFB1
 2～6mg。用该中毒玉米喂狗，发生同样症状而死亡。

（2）慢性毒性：黄曲霉毒素持续摄入所造成慢性毒性，其主要表现是动物生长障碍，肝脏出现亚急性或慢性损伤。其他症状如食物利用率下降、体重减轻、生长发育缓慢、母畜不孕或产仔少。

（3）致癌性

1）使鱼类、禽类、大鼠、猴及家禽等多种动物诱发实验性肝癌：不同动物致癌剂量差别很大，其中以大鼠最为敏感。实验证明，用含AFB1
 15μg／kg饲料喂大鼠，68周后12只雄性大鼠全部出现肝癌；80周后13只雌性大鼠也全部患肝癌。据计算AFB1
 比二甲基亚硝胺诱发肝癌能力强75倍。故黄曲霉毒素属于极强化学致癌物质。不仅主要致动物肝癌，在其他部位也可致肿瘤，如胃腺癌、肾癌、直肠癌及乳腺、卵巢、小肠等部位肿瘤。

黄曲霉毒素尚能在灵长类动物诱发肝癌。用含AFB1
 饲料喂猴的12次实验结果（计用猴170只），推算出诱发猴产生癌剂量为饲料中含AFB1
 200μg／kg。可见灵长类可能比大鼠对AFB1
 致癌性具有较强抵抗力。

2）黄曲霉毒素与人类肝癌发生关系：从亚非国家和我国肝癌流行病学调查研究中发现，某些地区人群饮食中AF水平与原发性肝癌（PHC）发生率呈正相关。这些地区包括中国、肯尼亚、莫桑比克、菲律宾、斯威士兰、泰国和南非。尽管一度认为，乙肝病毒（HBV）感染是PHC产生的重要原因。但最近研究表明，PHC发病机制中AF接触水平较HBV感染和流行更为重要。在南非和莫桑比克，10年监测结果表明，降低人群饮食AF水平，HBV感染和PHC发病率均呈下降趋势。

5﹒黄曲霉毒素代谢和生化作用

黄曲霉毒素B1
 进入体内，必须经过体内代谢过程，才能由前致癌物变成终致癌物。黄曲霉毒素体内代谢主要是在肝脏微粒体酶作用下进行脱甲基、羟化与环氧化反应，其中环氧化最重要。黄曲霉毒素中氧杂萘环OCH3
 基脱甲基，生成黄曲霉毒素P1
 （去甲基酚型产物），再通过与葡萄糖醛酸或硫酸结合形式，自尿排出。黄曲霉毒素B1
 羟化后形成具有毒性黄曲霉毒素M1
 ，出现在奶中。牛食用含黄曲霉毒素饲料，奶中即含有其代谢产物黄曲霉毒素M1
 ，故AF M1
 是值得重视的问题。

黄曲霉毒素的另一个代谢产物是二呋喃环末端双键环氧化物（AFB1
 ‐2，3‐环氧化物）。该环氧化物一部分可由于形成大分子结合物；另一部分则与生物大分子DNA、RNA及蛋白质结合发挥其毒性、致癌性及致突变效应。大量研究表明，AFB1
 ‐DNA加合物形成不仅具有器官特异性和剂量依赖关系，而且与动物对AFB1
 致癌敏感性密切相关；AFB1
 ‐DNA加合物的形成AFB1
 诱发突变和若干遗传毒效应，如染色体畸变、姐妹染色单体交换和染色体重排等密切相关。目前研究AFB1
 ‐DNA加合物对癌变的作用主要集中在AFB1
 对原癌基因激活。黄曲霉毒素吸收后，移行在肝、奶较多，但不在体内累积，停食1周，即经粪、尿全部排出。

6﹒预防措施

（1）防霉：是预防食品被黄曲霉毒素及其他真菌毒素污染的最根本措施。利用良好的农业生产工艺，从田间开始防霉，首先要防虫、防倒伏；在收获季节，要及时去除霉玉米棒；脱粒后玉米及时晾晒。在保藏中应以低温，目前用地下库保藏取得一定的效果。除湿即降低水分，降至安全水分之下；通常粮粒含水分13%以下，玉米12.5%以下，花生8%以下，真菌即不容易繁殖。注意通风；另外除氧充氮或用二氧化碳进行保藏，效果也较好。γ射线与药物防霉，有待研究与推广。

（2）去毒：现在研究方法可用物理化学或生理学方法将毒素去除，或用各种方法破坏毒素。①挑选霉粒法：国内曾在花生仁及玉米粒上试用，去毒效果较好。②碾轧加工法：通常适用于受污染粳米，碾轧加工可降低米中毒素含量。③加水搓洗、加碱或用高压锅煮饭，适用家庭粳米去毒。④植物油加碱去毒：黄曲霉毒素在碱性时，其结构中内酯环破坏，形成香豆素钠盐，溶于水，故加碱后再用水洗，即可将毒素去除。

（3）限制各种食品黄曲霉毒素含量：我国食品中AFB1
 允许量标准：玉米、花生仁、花生油不得超过20μg／kg；玉米及花生仁制品（按原料折算）不得超过20μg／kg；粳米、其他食用油不得超过10μg／kg；其他粮食、豆类、发酵食品不得超过5μg／kg；婴儿代乳食品不得检出；其他食品可以参照以上标准执行。

我国规定婴儿奶粉中不得检出AF M1
 、牛奶中AF M1
 含量不得超过0.5μg／L。

（三）杂色曲霉毒素（ST）

杂色曲霉毒素（ST）是一类化学结构近似的化合物，目前有10多种已确定结构。其化学结构除异杂色曲霉毒素外部有2个呋喃环，与黄曲霉毒素结构相似。不同粮食品种ST污染量有差异，以间接竞争酶联免疫吸附试验（IC‐ELISA），在我国部分地区按ST污染量，由大到小顺序排列为杂粮及饲料＞小麦＞稻谷＞玉米＞面粉＞粳米，其污染量在4～60μg／kg，个别地区品种达200～300μg／kg。生物体可经多部位吸收ST，并可诱发不同部位癌变。ST在生物体内转运可能有2条途径，一是与血清蛋白结合后随血液循环到达实质器官，二是被巨噬细胞转运到靶器官。

杂色曲霉毒素引起致死的病变主要为肝脏，主要排泄途径是尿和胆汁。关于ST致癌机制，认为ST中二呋喃环末端双键与致癌性有关。此双键与DNA分子尿嘧啶共价形成加合物，造成DNA结构改变，复制错误。以3
 H标记ST离体大鼠肝脏灌注实验发现，ST经肝代谢可变成1，2‐环氧ST，与DNA结合形成1，2二氢‐2（N7
 尿嘧啶）‐1‐羧基ST，这可能是ST诱发肿瘤的机制。

（四）镰刀菌毒素

镰刀菌毒素种类较多，从食品卫生角度主要有单端孢霉烯族化合物（TCTCs）、玉米赤霉烯酮、丁烯酸内酯和伏马菌素（FB）等毒素。

1﹒单端孢霉烯族化合物

（1）结构：单端孢霉烯族化合物是一组主要由镰刀菌某些菌种产生的生物活性和化学结构相似的有毒代谢产物。目前已知从谷物和饲料中天然存在的单端孢霉烯族化合物主要有T‐2毒素、二醋酸蕨草镰刀菌烯醇（DAS）、雪腐镰刀菌烯醇（NI V）和脱氧雪腐镰刀菌烯醇（DON）。其基本化学结构是倍半萜烯。

因在C‐12、C‐13位上形成环氧基，故又称12，13‐环氧单端孢霉烯族化合物。有报道此种12，13‐环氧基是其毒性化学结构的基础。按照其化学结构在C‐8位置上变化，将其分为2大型。

该类化合物化学性能非常稳定，通常能溶于中等极性有机溶剂，在实验室条件下长期贮存不变，烹调过程不易破坏。

（2）毒性：单端孢霉烯族化合物毒性作用的共同特点表现为较强的细胞毒性，免疫抑制及致畸作用，有的有弱致癌性。急性毒性也较强，该化合物有可使人和动物呕吐的作用。当浓度为0.1～10mg／kg即可诱发动物呕吐。除外，TCTCs是一组较强的蛋白抑制类真菌毒素，依靠其倍半萜烯结构作用于翻译过程不同阶段。TCTCs还可能通过与细胞膜相互作用损伤细胞。TCTCs与某些免疫调节剂和细胞受体相互作用，被认为可能是引起免疫抑制作用的机制之一。

单端孢霉烯族化合物除共同毒性外，不同种化合物还有特殊的毒性表现。

1）T‐2毒素：是三线镰刀菌和拟枝孢镰刀菌代谢产物。为食物中毒性白细胞缺乏症的病原物质。其毒性作用极为广泛，其主要破坏分裂迅速、增殖活跃的组织器官，可导致多系统多器官损伤。尤其骨髓、胸腺等淋巴组织受损最为严重。T‐2毒素对小鼠具有胚胎毒性和致癌性。并可引起大鼠、小鼠、猴造血组织和血象改变。对淋巴组织造成变性坏死，这提示T‐2毒素有免疫抑制作用。T‐2毒素可致多种胃肠黏膜出血、坏死及软骨损伤，并能抑制蛋白质和DNA合成。动物实验表明，给大鼠每天喂以5～15μg／kg，12～27.5个月后发现少数消化器官和脑部良、恶性肿瘤。若再延长染毒时间，则可诱发前胃上皮细胞癌。每天饲以1.5～3.0μg／kg T‐2毒素，发现致癌和促癌的作用。由此，认为T‐2毒素可能有弱致癌效应。前苏联已制订T‐2毒素在谷物中限量标准为100μg／kg。

2）二醋酸蕨草镰刀菌烯醇：产生此毒素的主要菌种是蕨草镰刀菌和木贼镰刀菌。该毒素毒性与T‐2毒素相似，如损害动物骨髓等造血器官，白细胞持续减少，心肌退变出血。

3）脱氧雪腐镰刀菌烯醇：脱氧雪腐镰刀菌烯醇（DON）也称为致呕毒素，能产生该毒素的镰刀菌除禾谷镰刀菌外，尚有黄色镰刀菌、雪腐镰刀菌等。该毒素对动物急性毒性，属于剧毒或中等毒性。DON是赤霉病麦中毒病原物质，其毒性作用主要是致呕吐，猪对DON致吐作用最敏感，经口最小呕吐量为0.1～0.2mg／kg。DON对皮肤坏死作用小于其他单端孢霉烯族化合物。DON其致癌、致畸、致突变作用，国内外都在研究中，多数研究证明DON有明显的胚胎毒性和一定的致畸、致突变作用。DON致病作用尚无明确报道。其代谢、分布和排泄以3H标记DON作大鼠灌胃，表明很快经胃肠吸收，5分钟血即可测得放射性，30分钟达到高峰。进入血DON主要存于血浆。脏器以肝、肾放射性较高，其次为脑、睾丸等组织。肾可能是DON排泄的主要途径之一。研究表明DON体内可有一定蓄积作用，但无特殊靶器官。

对谷物和饲料的污染：单端孢霉烯族化合物在欧美各国谷物和饲料中，均有不同程度污染，T‐2毒素在谷物和饲料中污染含量多数在0.05～0.5mg／kg。最常受到DON和NI V毒素污染谷物是大麦。玉米虽较少受到污染，但玉米中NI V平均含量最高。小麦受DON污染最严重。DON和NI V在谷物污染量具有明显地区性差异。在我国部分地区（江苏、安徽、河南、甘肃、江西、上海）调查正常小麦中DON污染水平，阳性样品分别为50%～100%，含量范围为40～2050μg／kg。根据我国对小麦、玉米及玉米粉中DON调查结果，并参考国外限量标准，于1996年制订我国小麦、玉米及其制品中DON限量标准。

4）雪腐镰刀菌烯醇与镰刀菌烯酮‐X：这两者B型毒素曾引起人恶心、呕吐、疲倦、头痛，引起大、小鼠体重下降，肌肉张力下降与腹泻。

单端孢霉烯族化合物涉及产毒菌种甚多，产毒条件较为复杂，故在食品中出现机会较多。又因其急性毒性很强，慢性毒性作用，特别是致癌作用及致突变作用等尚未阐明，所以在食品卫生学上意义比较重要。WHO认为此类毒素和黄曲霉毒素一样，是最危险的食品污染物，应优先对其进行深入研究。

2﹒玉米赤霉烯酮

产生该毒素菌种主要有禾谷镰刀菌、黄色镰刀菌、木贼镰刀菌等。玉米赤霉烯酮是一类结构相似的具有二羧基苯酸内酯化合物。主要作用于生殖系统，有类雌性激素作用，猪对该毒素最敏感。猪雄性激素综合征主要为青春期雌性猪外阴充血和水肿，严重时阴道和直肠脱垂、乳房肿大和乳头肥大，成年猪还可引起不育症。雄性小猪可出现睾丸萎缩、乳腺肿大等雌性变化，并可使禽和啮齿类发生雌性激素亢进症。玉米赤霉烯酮主要污染玉米，也可污染小麦、大麦、燕麦和粳米等粮食作物。部分国家，如美国、南斯拉夫、法国等国，玉米中赤霉烯酮含量波动在0.1～100mg／kg。我国南方部分地区，如江苏、安徽、河南、甘肃、江西等地，进行小麦中玉米赤霉烯酮污染调查，发现这些地区小麦中玉米赤霉烯酮污染较轻。我国目前尚未制订食品中玉米赤霉烯酮限量标准。巴西规定玉米中赤霉烯酮的限量标准为200μg／kg；前苏联规定在谷物、油脂中其限量标准为1000μg／kg。

3﹒伏马菌素（FB）

伏马菌素由串珠镰刀菌产生的真菌毒素FB，是一类不同多氢醇和丙三羧酸的双酯化合物。1989年从伏马菌素分离出两种结构相似有毒物质，分别被命名为伏马菌素B1
 （FB1
 ）和伏马菌素B2
 （FB2
 ），食物中以FB1
 为主。伏马菌素是一组相关的极性代谢产物。

目前已知伏马菌素能引起马属动物霉变玉米中毒，又称马脑白质软化症（ELEM），能诱发猪肺水肿（PPE），羊肾病变和狒狒心脏血栓，还可引起大鼠肝中毒及肝癌，抑制鸡免疫系统的生理功能。并证明FB可明显增强二乙基亚硝胺的致癌作用。值得注意的是FB不仅是促癌剂，而且是完全致癌物。从动物试验中发现大鼠饲料中加入FB1
 50μg／kg，26个月后66%存活动物发生原发性肝癌。

目前发现主要污染FB1
 的食物为玉米及玉米制品，FB1
 污染粮食作物情况较严重，从意大利、巴西、匈牙利、秘鲁、法国等地的玉米中其污染水平为5000～334000μg／kg。自华盛顿地区超市抽样玉米制品至少有半数检出FB1
 和FB2
 ，对食品污染在世界范围内普遍存在。在1996年我国对玉米、小麦等粮食作物中FB1
 污染情况检测，不同地区，均有不同程度的污染。对南非食管癌高发地区进行流行病学调查时，发现玉米被伏马菌素污染的水平与低发区，污染有显著不同，高发区伏马菌素污染水平是低发区2倍多。在我国食管癌高发区河南林县和低发区上丘县，伏马菌素在林县玉米污染率为48%，而在上丘县的污染率为25%。故认为南非和中国某些地区食管癌高发与吃此类毒素污染的玉米有关。用14C标记FB1
 注射动物，20分钟后血浆达最大浓度，体内半衰期为18分钟。该毒素主要从粪便、胆汁、尿中排出。

伏马菌素与神经鞘氨醇和二氢神经鞘氨醇结构极为相似，均为神经鞘脂类的长链骨架，是神经鞘脂类生物合成抑制剂。FB1
 通过抑制酰基鞘氨醇来发挥其抑制作用，阻断神经鞘氨醇合成。神经鞘氨醇是细胞调控因子，从而影响DNA合成。

伏马菌素为水溶性真菌毒素，对热很稳定，不易被蒸煮破坏，故防止与控制污染农作物在生长、收获和贮存过程中真菌污染仍是至关重要的。国际化学品安全规划署指出应继续研究食物和饲料中FB1
 污染情况，及其与食管癌可能关系、毒性和致癌机制。WHO食物中真菌毒素协作中心（WHO‐CCMF）也将伏马菌素作为近年需首要进行研究的几种真菌毒素之一。

（五）与食品污染关系密切的其他真菌毒素

与食品污染关系密切的真菌毒素除上述外，还有些青霉产生毒素，对青霉及其毒素研究，主要有日本“黄变米”，食用后引起中毒而受重视。现已从黄变米中分离出真菌主要是黄绿青霉、橘青霉和岛青霉等。我国南方有些省份由于早稻或晚稻收割后保藏不良，也出现米粒呈不同程度的黄色称“黄粒米”。从“黄粒米”中已分离出除岛青霉和橘青霉外，尚有黄曲霉、烟曲霉、构巢曲霉等。

三、防止食品腐败变质措施

为防止食品腐败变质，延长食品可供食用的期限，常对食品进行加工处理，即食品保藏。通过食品保藏可以改善食品风味，便于携带运输，但其主要目的是防止食品变质。基本原理是改变食品温度、水分、氢离子浓度、渗透压、辐照及采用其他抑菌、杀菌措施，将食品中微生物杀灭或减弱其繁殖能力。但实际上各种保存方法都难以将食品微生物全部杀灭，仅延长微生物每一代繁殖所需时间，以防止食品腐败变质。

（一）低温保藏与食品质量

1﹒食品冷藏、冷冻方法

冷藏是须冷后的食品在稍高于冰点温度（0℃）中进行贮藏方法。冷藏温度为－2℃～15℃，而4℃～8℃则为常用冷藏温度。采用此贮藏温度，贮存期通常为几天到数周。其冷却方法有接触式冰块冷却法、空气冷却法、水冷法、真空冷却法。

食品冷冻是采用缓冻或速冻方法先将食品冻结，而后在能保持冻结状态的温度下贮藏的保藏方法。常用冻藏温度为－12℃～－23℃，而以－18℃为适用。贮藏食品短者可达数日，长者以年计。冷冻方式有2种：一是用制冷剂冻结，常用制冷剂有液氮和液体CO2
 ，二是机械式冷冻法。

2﹒冷藏、冷冻对食品微生物及化学过程影响

低温可以降低或停止食品微生物增殖速度，食品中酶活力和一切化学反应也同时降低，对食品质量影响较少，所以冷藏、冷冻是最常用食品保藏方法。

食品中微生物尤其在受到冰冻时，细胞内的游离水形成冰晶体，对微生物细胞有机械性损伤，同时由于游离水被冰冻，细胞失去可利用水分，造成干燥状态，细胞内细胞质形成浓缩而使黏度增大，电解质浓度增高，细胞质p H和胶体状态发生改变，导致细胞质内蛋白质部分变性，从而促进微生物抑制或致死。

（1）不同微生物对低温的抵抗力：球菌比革兰阴性杆菌具有较强的抗冰冻能力。具有芽胞的菌体细胞和真菌孢子都具有较强的抗冰冻特性。温度越接近最低生长温度，微生物生长延缓程度就愈明显。从种类上讲，在低温下，生长在食品中的主要细菌多数是属于革兰阴性的无芽胞杆菌。常见有假单孢菌属、无色杆菌属、黄色杆菌属、产碱杆菌属、弧菌属、气杆菌属、变形杆菌属、色杆菌属等。革兰阳性细菌有：小球菌属、乳杆菌属、小杆菌属、链球菌属、芽胞杆菌属和梭状芽胞杆菌属等。

酵母如有假丝酵母属、酵母属、毕赤酵母属、丝孢酵母属等及真菌中的赤霉属、芽枝霉属、念珠霉属、毛霉属、葡萄孢霉属等。

（2）影响微生物低温致死因素：低温还可减弱食品一切化学反应过程。通常温度每下降10℃，化学反应速度可降低50%。－7℃～－10℃只有少数真菌尚能生长，而所有细菌和酵母几乎都停止生长。低温虽然不能将酶破坏，但可使其活力明显下降，当温度急剧下降到低于－20℃～－30℃时，微生物细胞内所有的酶反应实际上几乎全部停止。

3﹒冷冻工艺对食品质量影响

所谓急速冷冻在现代冷冻工业中是指要求食品温度在30分钟内迅速下降到－20℃左右。所谓缓冻，是将食物置于－2℃～－5℃环境中，令其缓慢冻结。通常在－2℃以下，即开始冻结，在－5℃左右，食物中大部分水可冻成冰晶。

（1）冰晶体对食品影响：冻结过程中温度降低到食品开始冻结的温度（冻结点）时，处于细胞间隙水分，就首先形成冰晶体（核晶）。继之，冰晶体附近溶液浓度增加，并受到细胞内液所形成渗透压推动及冰晶体对细胞挤压，以致细胞或肌纤维内的水分不断向细胞，或肌纤维外界扩散并聚积于核晶周围，只要温度不超过－1℃～－5℃温度带，核晶将向其周围食品成分中不断吸引水分，使晶体不断增大。因而在这个温度带冻结食品，其细胞与组织结构，必将受到体积增大冰晶的压迫而发生机械损伤以至溃破。故在食品冷冻工艺中，应该加速降温过程，以最短时间通过冰晶生成带，避免上述现象。迅速降温冻结的食品，其内部生成的核晶数量多，因晶核非常细小，故不会压破细胞膜，食品结构不致因受损伤而发生溃破。

冷冻食品的解冻过程，对食品质量也有明显的影响。急速升温解冻食品时，食品内发生突然变化。溶解水来不及被食品细胞所吸收回至原处，因而自由水增多，液体流动外泄而降低食品质量。相反，如食品解冻温度缓慢上升，这些现象即可避免，基本上得以恢复冻结前的新鲜状态。所以“急速冻结，缓慢化冻”的原则，在冷冻食品中应予以严格执行。

微波加热解冻食品方法，在国外已开始普通推广使用。能将冻制预煮食品同时解冻和煮熟。肉食品在微波炉中，从解冻并加热到食用温度仅需很短时间。微波加热时，能量不是从外部传入，而是在食品外部和内部同时产生，因而解冻后食品仍能保持同样的结构和原有的形状。

（2）食品蛋白质变质：食品中蛋白质在低温冻结时，由于溶媒（水）流动和高分子水化状态发生变化而变性。食品蛋白质的冻结变性主要取决于冻结速度和最后达到温度，速度越慢，温度越低，变性越严重。

冻结蛋白质变性的具体原因可能是：冻结时食品内局部发生盐类浓缩吸水，破坏蛋白质水化状态；食品中起缓冲液作用的成分物质产生溶解度差，使p H发生改变；冰晶生成与长大产生机械作用和冰与蛋白质间相互作用；也可能与蛋白质分子间发生—SH基转化为—S—S—基有关。

4﹒对冷藏冷冻工艺卫生要求

不耐保藏食品，从生产到消费在整个商业过程中，应一直处于适宜低温下，即保持冷链（cold chain）。对冷链要求理论基础是食品保存期间、保存温度和质量容许度三者间关系，简称TTT。即一定温度下一定时间后，食品质量变化的程度。可以根据食品种类或实用性为目的来编制TTT表或图，以此为基础求出不同温度平均每天质量降低量，推定贮藏和流通过程的食品质量。这样贮藏界限就很明确。此外还要注意冷藏或冷冻原料与工艺过程要求：①只有新鲜优质材料才能供作冻制食品；②用冷水或冰致冷时，要保证水和人造冰卫生质量相当于饮用水标准；③冻结用致冷剂要防止外温；④冷藏车船还要注意防鼠和出现异味等；⑤防止冻藏食品的干缩。

（二）高温杀菌保藏与食品质量

1﹒高温杀菌保藏原理与微生物耐热

高温杀菌保藏原理是食品经高温处理，微生物体内酶、脂质体和细胞膜被破坏，原生质构造中呈现不均状态，以致蛋白质凝固，细胞内一切代谢反应停止。如果经高温处理后的食品，再结合密封、真空和冷却等方法，即可更长期保藏。

热对微生物的致死作用，不同微生物因其本身结构的特点和细胞组成的性质有所不同，所以其致死温度也不相同，即各种微生物有不同耐热性。在食品工业中，微生物耐热性可用下列数值表示：

（1）D值：是指在某一温度和条件下，活菌数减少1个对数周期所需时间，也即细菌死亡90%所需时间。这里所用时间单位常以分表示。D值便于比较细菌加热死亡速度。

由于同一细菌菌株在不同温度条件下D值不同，故D值要说明加热温度，在右下角注明加热温度（℃）。如果加热温度为121.1℃（D121
 ）其D常用Dr表示。同样温度下D值越大，所试细菌耐热性越强。

（2）F值：一定量细菌在某一温度下完全杀死所需时间为F值（以分表示），右下角注明加热温度如F240
 、F250
 ，目前常用F250
 。F250
 也可用Fr代表。并将F值用于比较杀菌的程度。

食品加热杀菌条件也可按加热致死时间曲线来估测。在半对数纸上，纵轴（对数）表示D值，横轴表示温度（t／℃）。画出所有微生物全部死灭所需的最少加热时间相对应温度坐标，将各坐标点连线，大致成一直线，此称为加热致死时间曲线。

（3）Z值：1个对数周期加热时间（如由10～100分钟）所对应的加热温度的变化值。如肉毒梭菌芽胞加热致死时间110℃为35分钟，100℃为350分钟，故其Z值为10℃。

2﹒加热杀菌技术

现代化的热杀菌，采用微型信息处理机控制和连续监视所规定的杀菌过程，能及时反映出杀菌过程变化，提高杀菌效果。在食品工业中，常用的热杀菌方式有高温灭菌法、巴氏消毒法、超高温处理法和通常煮沸法等。

（1）高温灭菌法：在高压蒸气锅中用110℃～121℃温度和20分钟左右时间处理食品，使繁殖型和芽胞型细菌被杀灭，起到长期保藏食品的目的。罐头食品是高温灭菌的典型形式。高温灭菌法对食物的营养素有较大的破坏，如维生素损失较多，对食物的感官质量也有一定损害。

（2）巴氏消毒（巴斯德消毒）法：是不完全灭菌加热方法，只能杀死繁殖型（生长型）微生物，不能杀死芽胞。巴氏消毒具体方法有低温长时间消毒法（LTLT），温度范围为62.8℃加热30分钟，多用于鲜奶、p H4以下蔬菜、果汁罐头和啤酒、葡萄酒等杀菌。再有高温短时消毒法（HTST），温度71.7℃时间15秒。

（3）超高温消毒法（UHT）：用137.8℃2秒，此法能杀灭大量细菌，且能使耐高温嗜热芽胞梭菌芽胞也被杀灭，但又不至于影响食物质量。本法多用于消毒牛奶，具体做法是使牛奶在无搅拌时，以薄膜状态与过热蒸气接触，或用高压过热蒸气吹入牛奶中消毒。使用该消毒方法的牛奶，无异味，如进行无菌包装，可在冷藏情况下，保存数月不变质。

通常煮沸法时，如温度为100℃煮沸5分钟，则无芽胞细菌的细胞质便开始凝固，细菌死亡。如100℃煮沸10分钟，可完全杀菌，但带芽胞的细菌不会死亡。煮沸法适用于各种食品。

商业灭菌：是指罐头食品的肉毒梭菌芽胞和其他致病菌及在正常贮藏和销售条件下能引起内容物变质的嗜热菌均已被杀灭。而商业灭菌的罐头中，偶尔含有少数耐热性芽胞残留，但如果不在43℃以上温度中贮存，在常温保存时制品中不能正常繁殖。故不会引起内容物变质，此类食品称为商业无菌。

（4）微波加热杀菌：微波是高频电磁波，波长1mm～1m。国际上对食品工业使用微波频率规定为915MHz和2450MHz2个频率。微波杀菌机制有热效应和非热效应（生物学效应）。2450MHz微波炉加热食品，1秒1个极性分子旋转次数为24.5亿次，可使食品温度迅速升高，微生物体内蛋白质产生热变性，菌体死亡，如牛奶加温72℃维持15秒，消毒效果与常规巴氏消毒相类似。

此外，还有远红外线（波长1000μm以上）加热方式是节省能源的方式。

3﹒高温工艺对食品质量影响

（1）引起蛋白质化学变化的主要反应

1）100℃以下加热处理：使蛋白质变性，易被消化酶作用提高消化吸收率。但可使各种酶、某些激素将失活。

2）100℃～150℃加热处理：在蛋白质内部赖氨酸和精氨酸游离氨基与谷氨酸和天门冬氨酸发生反应，生成新酰胺键交联。除赖氨酸以外，精氨酸、色氨酸、苏氨酸等，也均易与共存还原糖发生羰氨反应，使产品带有金黄色以至棕褐色。

3）150℃以上过度加热：蛋白质中的色氨酸、谷氨酸等在190℃以上可热解，产生有诱变性的杂环胺类化合物。

（2）油脂烃160℃～180℃以上温度加热：特别是达250℃时将产生过氧化物，低分子分解产物、脂肪酸的二聚体和多聚体、羰基和环氨基等，而使油脂变色、黏度上升、脂肪酸氧化，而有一定的毒性并破坏氨基酸等营养素。

（3）对食品中糖类影响

1）淀粉α化：即糊化，淀粉粒结晶被破坏，膨润与水结合，黏度增高。

2）淀粉性食物老化：条件是直链淀粉比例大。玉米、小麦等来源淀粉，水分30%～60%，弱酸性，0℃～60℃等，如保持60℃以上，即不发生老化。

3）食品褐变：食品褐变有酶促褐变与非酶褐变。酶促褐变是酚酶催化酚类物质形成醌及其聚合物结果。如苹果、梨及蔬菜常含有儿茶酚、咖啡酸、氯原酸等多酚化合物，在酚酶催化下，首先被氧化为邻醌，在酚羟酶催化下，形成三羟基化合物，在邻醌氧化下形成羟基醌，羟基醌易聚合形成有棕褐色现象。非酶褐变也称羰氨反应或美拉德反应。是由蛋白质、氨基酸氨基和糖及脂肪氧化醛、酮等羰基所发生的反应。

（三）脱水与干燥保藏

1﹒脱水保藏

是普遍应用的食品保藏方法。主要是将食品中水分降至微生物生长繁殖所必需的含量以下。如对细菌应为10%以下，酵母应为20%以下，真菌为13%～16%。如以水分活性（aw
 ）表示，则在0.6以下，通常微生物均不易生长繁殖。

食品脱水时所用温度，通常均较低，常不能破坏其中酶活性。为了破坏其活性常在脱水前进行预煮，即用热水或蒸气将食品加热到70℃，1～3分钟称为漂烫；或用0.13%亚硫酸及其盐类处理，通过所产生二氧化硫将食品中氧化酶破坏。

2﹒干燥保藏

干燥的本质是水分从物料表面向气相转移过程。干燥是利用能量去湿方法，根据能量传递方式的不同而有如下4种干燥方法：

（1）热风干燥（对流干燥）：此法直接以高温的热空气为热源，借对流传热将能量传给物料。

（2）接触干燥（传导式）：此法是间接靠间壁的导热将能量传给与壁面接触的物料。接触干燥可以在常压下进行，也可以在真空下进行。真空接触干燥是食品工业广泛应用的干燥法。

（3）辐射干燥：此法是利用红外线、远红外线、微波或介电等能源，将能量传给物料。

（4）冷冻干燥：又称真空冷冻干燥、冷冻升华干燥、分子干燥等，是将湿物料先冻结至冰点以下，使水分变为固冰，然后在较高的真空度下，将冰直接转化为蒸气而去除。

冷冻干燥早期用于生物脱水，二战后才用于食品工业。冷冻干燥食品，如加工得当，大多数食品可长期保藏，保持原有物理、化学及感官性质不变。食用时，加水复原后，可恢复到原有形状和结构。食品工业常用于肉类、水产类、蔬菜类、蛋类、速溶咖啡、速溶茶、水果、辛辣调味品、酱油等食物的干燥。

冷冻干燥法特点：①冷冻干燥是在低于水的三相点压力下进行的干燥。所以，此法特别适用于热敏食品及易氧化食品干燥，可以保留新鲜食品的色、香、味及维生素C等营养素。②由于物料中水分存在空间，在水分升华以后，基本维持不变，保持原有形状。③因物料中水分在预冻结后以冰晶形态存在，原来溶于水的矿物质被均匀地分配在物料中，这样就避免通常干燥法因物料内部水分向表面扩散，所携带矿物质引起表面硬化。④便于贮藏、携带和运输，故在特殊的条件下，有很好的发展前景。如军需食品、登山食品、宇航食品、旅游食品及婴儿食品等。

（四）食品腌渍和烟熏保藏

让食盐或食糖渗入食品组织内，降低其水分活性，提高其渗透压选择性控制微生物的活动和发酵，抑制腐败菌生长，从而防止食品腐败，保持食物的食用品质，这样保藏方法称为腌渍保藏。

食品腌渍过程中，不论采用湿腌或干腌方法，食盐或食糖形成溶液渗透，进入食品组织内，降低其游离水分，提高结合水分及其渗透压。在渗透压影响下，抑制微生物生长。故溶液浓度及扩散理论成为食品腌渍过程的重要理论基础。常见的腌渍法有提高酸度、糖分和盐分浓度等方法。

1﹒提高酸度

（1）酸渍法：是利用食用酸保藏食品，食用酸多选用醋酸，因其抑制性强，且对人无害。醋酸浓度为1.7%～2.0%时，其p H为2.3～2.5，该p H可抑制许多腐败菌生长。醋酸浓度为5%～6%时，许多不含芽胞腐败细菌死亡。常见的酸渍食品有醋渍黄瓜、糖醋蒜等。

（2）酸发酵法：是利用某些能发酵产酸微生物，使其在食品中发酵产酸。提高食品的酸度，从而保藏食品。酸发酵中，乳酸菌最常用。乳酸菌为蔬菜本身存在的细菌，故其发酵为自然发酵产酸。我国民间喜食泡菜，就是利用乳酸发酵菌发酵的。乳酸菌通常厌氧，故在制作泡菜时，应防止空气进入。

2﹒提高糖分或盐分

（1）盐腌保藏：盐腌食物，常见有腌鱼、腌菜、腌肉、咸蛋等，加入食盐量15%～20%，大多数腐败菌与致病菌在含食盐15%时，都较难生长。

（2）糖渍保藏：糖渍的食物，常见有蜜饯、果脯等，加入糖量约为食物总重量50%，甚至60%，或更高些。糖类渗透压较低，1%蔗糖液仅0.7个大气压渗透压，而1%食盐即能产生6.1个大气压渗透压，故糖渍须用较高浓度。糖浓度在50%以上时，才能抑制肉毒杆菌生长，如要制止其他腐败菌及真菌生长，糖浓度需达70%。某些酵母能耐很高渗透压，并能在食糖浓度很高的食品中生长繁殖，此种嗜渗透压性酵母可使蜂蜜、果酱和某些糖果变质。在缺氧条件下，真菌和酵母菌均不易生长繁殖，故蜂蜜、果酱等应装瓶密封，隔绝空气。

3﹒熏制：

有冷熏（10℃～30℃）、温熏（30℃～50℃）、热熏（50℃～80℃）、焙熏（90℃～120℃）和液熏（用木树干馏液喷或浸渍食品）等方式。熏烟或熏液中虽有少量防腐物质，但主要是靠食盐、脱水及肠衣防污染等防腐保藏，效果有限，且可能有致癌物污染。

（五）食品辐照保藏

食品辐照保藏是19世纪40年代发展的新保藏技术，主要是将放射线用于食品灭菌、杀虫、抑制发芽等。以延长食品保藏期限。另外也用于促进成熟和改善食品品质等。受照射处理的食品称为辐照食品。

目前加工和实验用的辐照源有60Co和137
 Cs产生γ射线，及电子加速器产生低于10兆电子伏（Mev）电子束。食品辐照分为静式和动式两种，静式是在辐照前将包装好食品预先摆在辐照源所在地周围，定量进行翻转，以保辐照均匀。动式是用机械装置将食品输入磁场内不断回转，进行辐照。

根据不同目的和不同食品类别，辐照剂量各不相同。辐照所用剂量以被辐照物吸收能量表示。1980年以后国际组织规定，被辐照物吸收辐照能1J（焦耳）称为1Gy（戈瑞），和1Gy的1000倍和100万倍分别为kGy（千戈瑞），和MGy（兆戈瑞）。在此之前以rad（拉德）表示，1Gy＝100拉德。国际原子能机构统一规定食品辐照灭菌剂量：在5kGy以下称辐照防腐，以杀死部分腐败菌，延长保存期；在5～10kGy称为辐照消毒，以消除无芽胞致病菌；剂量达10～50kGy称辐照灭菌，可以杀灭物料中所有微生物。

辐照保藏食品工艺简单，食品在辐照时仅轻微升温，称为“冷加工”。辐照食品是否安全，通常用安全适宜性评价。辐照食品是否卫生安全，可归纳为以下内容：①是否在食品中产生放射性物质沾染问题，辐照结束时，γ射线不残留在食品上面，所以辐照食品本身不存在放射性物质沾染。②是否会产生感生射线。感生射线产生与使用辐照剂量有关。辐射能级只有达到一定阈值后，才使被照物质产生感生放射性。目前应用于食品辐照放射源几乎都是60
 Co和137
 Cs，其γ射线能量分别为1.17Mev、0.66Mev，远低于5～10Mev可促使被辐照物质产生感生射线能量阈值。同样地，以电子加速器为能源食品辐照，其能量也低于产生感生射线能量阈值。故辐照食品本身不产生感生射线。③毒性问题，用10kGy以下剂量辐照食品，经动物试验与人体观察结果都是安全的。④在照射剂量常规条件下，食品感官性状及营养素很少改变，10kGy以上剂量辐照，食品可产生感官性状变化，出现所谓辐照气味及褐变反应。如在低温、真空条件下，高剂量照射前加入维生素C、食盐、碳酸氢钠等物质，可改善食品感官性质。

1984年FAO／WHO联合组织国际食品辐照咨询组（ICGFI），所有辐照食品重大事项均经ICGFI进行讨论。1994年该咨询组提出辐照食品模式法规。其中提出对各类食品及各种目的有效剂量范围。

1984年以来我国卫生部批准发布辐照食品卫生标准共18项，其中专业标准7项，国家标准11项。后为了与国际辐照食品标准接轨，1997年卫生部发布6类辐照食品国家标准，并保留3项辐照食品国家标准，以前发布的7项专业标准全部废止。

在上述标准中还对辐照食品的感官性状、卫生质量、农药残留及平均辐照吸收剂量、剂量匀度、辐照加工食品许可、市场销售、辐照加工设施安全防护、操作人员资格等都作严格规定。


第二节 化学性污染及其预防

一、农药污染

（一）概述

1﹒农药定义与分类

根据我国《农药管理条例》（1997年）定义，农药用于预防、消灭或控制危害农业、林业的病、虫、草和其他有害生物及有目的地调节植物、昆虫生长的化学合成，或者来源于生物、其他天然物质的一种物质或者几种物质的混合物及其制剂。由于使用农药而对环境和食品造成的污染（包括农药本体物及其有毒衍生物污染）称为环境农药残留或食品农药残留。

按用途可将农药分为杀（昆）虫剂、杀（真）菌剂、除草剂、杀线虫剂、杀螨剂、杀鼠剂、落叶剂和植物生长调节剂等类型。其中使用最多是杀虫剂、杀菌剂和除草剂3大类。

按化学组成及结构可将农药分为有机磷、氨基甲酸酯、拟除虫菊酯、有机氯、有机砷、有机汞等多种类型。

目前世界上使用的农药原药达1000多种。我国使用有近200种原药和近千种制剂，原药年总产量近40万吨，世界排名第2位。

2﹒使用农药利与弊

减少农作物损失、提高产量，提高农业生产经济效益，增加食物供应是使用农药的最大效益。据估计农作物在生长期因病、虫、草害造成损失30%～35%，收获后损失10%～20%。如农药使用得当，可大幅度减少损失量。据国内外资料，如减少农药使用量50%，则各类农作物和蔬菜水果收获量平均减少7%～58%；完全不使用农药则收获量平均减少20%～70%。此外，农药用于林业、畜牧业、渔业、公共卫生和疾病控制等，对于提高绿化效率、增加动物性食品产量、减少虫媒传染病发生、改善人类生活环境等，也起到良好作用。

此外，由于农药大量和广泛使用，不仅可通过食物和水摄入、空气吸入和皮肤接触等途径对人体造成多方面危害，如急、慢性中毒和致癌、致畸、致突变作用等，还可对环境造成严重污染，使环境质量恶化，物种减少，生态平衡破坏。

3﹒农作物病虫草害防治发展方向

发展高效、低毒、低残留农药；开展综合防治，如增加生物农药（微生物、植物、抗生素、激素等）的使用，培育抗病虫害和抗除草剂农作物品种，培育利用昆虫天敌及改善农作物栽培技术等。

（二）食品农药残留来源

进入环境的农药，可通过多种途径污染食品。进入人体农药据估计约90%通过食物摄入。食品农药残留主要来源有：

1﹒农药对农作物直接污染

包括表面黏附污染和内吸性污染。

（1）农药性质：内吸性农药（如内吸磷，对硫磷）残留多，而渗透性农药（如杀螟松）和触杀性农药（如拟除虫菊酯类）残留较少，且主要残留在农作物外表（即表面黏附污染）。稳定品种（如有机氯、重金属制剂等）比易降解品种（如有机磷）残留时间更长。

（2）剂型及施用方法：如油剂比粉剂更易残留，喷洒比拌土施撒残留高。在灌溉水中施用农药，则对植物根基部污染较大。

（3）施药浓度和时间及次数：施药浓度高，次数频，距收获间隔期短则残留高。

（4）气象条件：如气温、降雨、风速、日照等，均可影响农药清除和降解。

（5）农作物本身：农作物品种、生长发育阶段及食用部分。

2﹒农作物从污染环境吸收农药

由于施用农药和工业三废的污染，大量农药进入空气、水和土壤，成为环境污染物。农作物可长期从污染环境中吸收农药，尤其是从土壤和灌溉水中吸收农药。其吸收量与植物种类、根系情况和食用部分，施用农药剂型、方式和使用量及土壤种类、结构、酸碱度、有机物和微生物的种类及含量等因素都有关。

3﹒通过食物链污染食品

饲料污染农药可致肉类、奶类、蛋类污染；含农药工业废水污染江河湖海，进而污染水产品等。某些性质比较稳定的农药，与特殊组织器官有高度亲和力农药、或可长期贮存于脂肪组织农药（如有机氯、有机汞、有机锡等），通过食物链逐级浓缩，称为生物富集作用（bioconcentration）。

4﹒其他来源污染

（1）粮库内使用熏蒸剂等对粮食造成污染。

（2）禽畜饲养场所及禽畜身上施用农药，对动物性食品污染。

（3）粮食贮存加工、运输销售过程中污染，如混装、混放、容器及车船污染等。

（4）事故性污染：如将拌过农药种子误当粮食吃；施用时用错农药品种，或剂量而致农药高残留等。

（三）食品常见农药残留及其毒性

1﹒有机磷

是目前使用量最大的杀虫剂，常用的有敌百虫、敌敌畏、乐果、马拉硫磷等。部分品种可用作杀菌剂（如稻瘟净、异稻痕净、敌瘟灵），或杀线虫剂（如克线丹、丙线磷、苯线磷）。此类农药化学性质较不稳定，易于降解而失去毒性，故不易长期残留，在生物体蓄积性也较低。早期发展的某些品种（如内吸磷、对硫磷等），对哺乳动物有较大毒性，大量接触或摄入可致急性中毒，甚至死亡。有机磷属于神经毒剂，主要抑制生物体内胆碱酯酶活性。部分品种有迟发性神经毒作用。慢性中毒主要是神经、血液系统和视觉损伤表现。多数有机磷农药无明显“三致”作用。

2﹒拟除虫菊酯类

可用作杀虫剂和杀螨剂。自20世纪70年代初合成第1个光稳定性拟除虫菊酯杀虫剂氯菊酯以来。拟除虫菊酯类农药得到迅速发展，目前大量使用品种达数十种。此类农药属于高效低残留类农药，1980年以来开发的产品，如溴氰菊酯（敌杀死，凯素灵）、丙炔菊酯、苯氰菊酯、三氟氯氰菊酯（功夫）等，有效使用量甚至低于10g／104
 m2
 。在环境降解以光解（异构、酯键断裂、脱卤等）为主，其次是水解和氧化反应。拟除虫菊酯类农药缺点是高抗性，即昆虫在较短时间内可对其产生抗药性而使其杀虫活性降低，甚至完全丧失。多种农药复配使用，可延缓其抗性发生。

拟除虫菊酯类农药按其化学结构和作用机制可分为2型，Ⅰ型不含氰基，如丙烯菊酯（必那命）、联苯菊酯（天王星）、胺菊酯、醚菊酯、氯菊酯等。其作用机制是引起重复放电，即动作电位后去极化电位升高，超过阈值即引发一连串动作电位。Ⅱ型含氰基，如氰戊菊酯（速灭杀丁）、氯氰菊酪（灭百可、安绿宝）、溴氰菊酯、氟氯氰菊酯（百树得，百治菊能）、三氟氯氰菊酯等，其作用机制是引起传导阻滞，使去极化期延长，膜逐步去极化而不发生动作电位，阻断神经传导。去极化电位升高或去极化期延长发生，可能是此类化合物与生物膜结合后改变其三维结构和通透性，影响钠泵或钙泵功能，膜上钠离子通道持续开放（或关闭受阻），使钠离子持续内流的结果。另外，拟除虫菊酯还具有改变膜流动性（Ⅰ型使膜流动性增加，Ⅱ型使膜流动性降低），增加谷氨酸、天冬氨酸等兴奋性神经介质和cGMP释放，干扰细胞色素C和电子传递系统正常功能等作用。此类农药常有多种顺反异构和光学异构体，不同异构体药效和毒性有很大差异，其中顺式和右旋者活性通常较大。

拟除虫菊酯类农药多属中等毒性或低毒性，其LD50
 为数十到数百mg／（kg·bw），对胆碱酯酶无抑制作用。急性中毒多为误服或生产性接触所致。主要是神经系统症状，如流涎、多汗、意识障碍、言语不清、反应迟钝、视物模糊、肌肉震颤、呼吸困难等，重者可致昏迷、抽搐、心动过速、瞳孔缩小、对光反射消失、大小便失禁，可因心衰和呼吸困难而死亡。安定剂、中枢性肌肉松弛剂及阿托品类可缓解症状，但不宜使用解磷定等有机磷中毒特效解毒剂。

拟除虫菊酯类农药对皮肤有刺激和致敏作用，可致皮肤感觉异常如麻木、瘙痒及迟发性变态反应。因其蓄积性及残留量低。慢性中毒较少见。此类农药诱变试验结果不一，个别品种（如氰戊菊酯）大剂量时，可能有诱变性和胚胎毒性，有关其致癌和致畸性尚少有报道。

3﹒氨基甲酸酯类

20世纪50年代美国合成第1种氨基甲酸酯类杀虫剂西维因，目前使用品种已有50多个。此类农药可用作杀虫剂，常用品种有西维因、涕灭威、混戊威、克百威、灭多威、残杀威等，或除草剂如禾大壮、哌草丹、丁草特、野麦畏等，某些品种如涕灭威、克百威还兼有杀线虫活性。氨基甲酸酯类农药优点是药效快，选择性较高，对温血动物、鱼类和人毒性较低，易被土壤微生物分解，且不易在生物体内蓄积。其毒作用机制与有机磷类似，也是胆碱酯酶抑制剂，但其抑制作用有较大可逆性，水解后酶活性可不同程度地恢复。其急性中毒主要表现为胆碱能神经兴奋，但目前尚未见有迟发性神经毒作用。慢性毒性和“三致”毒性报道也不完全一致，近年有研究表明此类农药在弱酸条件下，可与亚硝酸盐生成亚硝胺，可能有一定的潜在致癌作用。

4﹒有机氯

是早期使用的最主要杀虫剂。在环境中很稳定，不易降解。如滴滴涕（DDT）在土壤消失95%的时间为3～30年，平均为10年，脂溶性强，生物体内主要蓄积于脂肪组织。有机氯多属低毒和中等毒，急性中毒主要是神经系统和肝、肾损害表现。实验动物长期低剂量摄入有机氯农药，可致慢性中毒。主要表现为肝脏病变、血液和神经系统损害。有机氯可经胎盘屏障进入胎儿体内，部分品种及其代谢产物有一定致畸性。人群流行病学调查也表明，使用此类农药较多地区，畸胎率和死胎率比使用此类农药较少地区高10倍左右。某些有机氯农药在动物实验中有一定的致癌作用。据报道较大剂量的DDT可使小鼠、兔和豚鼠等动物肝癌发生率明显增高。

从1940年以来，DDT被大量使用，有机氯对环境污染不断增加，现在世界上几乎任何地区环境均能检出有机氯，甚至在从未使用过的地区如南、北极，由于气流和水流的携带，目前也可检出有机氯污染。故目前在各类食品中大多可检出不同程度有机氮残留。水生生物对有机氯有较强生物富集作用，其富集系数藻类为500，鱼贝类达2000～3000，而食鱼水鸟可达10万以上。

由于有机氯农药易在环境中长期蓄积，并可通过食物链而逐级浓缩，还有一定的潜在危害和“三致”毒性，在许多国家已停止使用。我国于1983年停止生产，1984年停止使用六六六和DDT等有机氯农药。但目前对停止使用有机氯农药仍有争议，尤其是生物半减期较短品种如硫丹、甲氧滴滴涕等。

5﹒杀菌剂

有机汞类杀菌剂如西力生（氯化乙基汞）、赛力散（醋酸苯汞）等，因其毒性大且不易降解，我国于1972年起停止使用。有机砷类杀菌剂（稻脚青、福美砷、田安等）在体内可转变为毒性很大的As3＋
 ，导致中毒和癌症。乙撑双二硫代氨基甲酸酯类杀菌剂（代森锌、代森铵、代森锰锌等）在环境中和生物体内，可转变为致癌物乙基硫脲。苯丙咪唑类杀菌剂多菌灵、噻菌灵及在植物体内可转变为苯丙咪唑的托布津和甲基托布津等，对小麦赤霉病、黑穗病、水稻纹枯病、稻瘟病和甘薯黑皮病等多种农作物病害，有较好的防治效果，但近年报道表明，此类农药在高剂量时可致大鼠生殖功能异常，并有一定的致畸、致癌作用。托布津和甲基托布津除可转变为苯丙咪唑外。还可被代谢为乙烯硫代氨基甲酸酯，进而生成乙烯硫脲。

6﹒除草剂

大多数除草剂对动物和人毒性较低。且由于多在农作物生长早期使用，故收获后残留量通常很低，其危害性相对较小。但部分品种有不同程度的“三致”作用，应予足够重视。如阿特拉津（莠去津）有一定的致突变、致癌作用；2，4‐D和2，4，5‐T及其所含杂质四氯二苯、对二[image: ]
 英有较强致畸、致癌作用。

7﹒混配农药毒性

2种或2种以上农药合理混配使用，可提高其作用效果，并可延缓昆虫和杂草对其产生抗性，故近年来混配农药生产和使用品种日益增多。多种农药混合或复配使用，有时可加重其毒性，包括相加及协同作用；如有机磷可增加拟除虫菊酯类农药毒性，氨基甲酸酯和有机磷农药混配使用，则对胆碱酯酶抑制作用显著增强；有机磷农药之间也常有明显协同作用。但目前对多种农药混合或复配使用的联合毒性作用，研究还相对较少；而且将多种农药联合作用动物实验资料外推到人类，也还存在较多难以解释的问题。

（四）食品贮藏和加工对农药残留量影响

1﹒贮藏

谷物在仓贮过程中农药残留量缓慢降低。但部分农药可逐渐渗入内部而致谷粒内部残留量增高。蔬菜、水果在低温贮藏时，农药残留量降低十分缓慢。如0℃～1℃贮藏3个月，大多数农药残留量降低均不到20%。贮藏温度对易挥发农药残留量影响很大。如硫双灭多威在－10℃很稳定，在4℃～5℃时很快挥发。易挥发的敌敌畏等在温度较高时，其残留量降低更快。但水果表皮残留农药，在贮藏过程中也有向果肉渗入的趋势。

2﹒加工

常用的食品加工过程通常可不同程度降低农药残留量，但特殊情况下也可使农药浓缩、重新分布或生成毒性更大的物质。

（1）洗涤：可除去农作物表面大部分农药残留，其残留量减少程度与施药后天数有关。高极性、高水溶性者容易除去。热水洗、碱水洗、洗涤剂洗、烫漂等能更有效地降低农药残留量。

（2）去壳、剥皮、碾磨、清理：通常能除去大部分农药残留。如柑橘果皮中甲基嘧啶磷为0.5～5mg／kg时，果肉小于0.3mg／L。带皮菠萝用三唑酮浸渍11天后，果肉残留仅为果皮中的0.5%～1%。谷物经碾磨加工，去除谷皮后，大多数农药残留量减少70%～99%。内吸性农药经此类处理后减少不显著，如土豆去皮后，其甲拌磷和乙拌磷仅减少50%和35%，而非内吸性毒死蜱和马拉硫磷几乎完全去除。蔬菜拣捡后，农药残留量也可大幅度减少，但应注意剔除外层叶片等，用做饲料可引起动物性食品农药残留问题。

（3）水果加工：对农药残留量影响取决于加工工艺和农药性质。带皮加工果酱、干果、果脯等农药残留量较高，而果汁中残留量通常较低，但果渣中含量较高，如苹果汁、果渣、干果渣中双苯三唑醇和氯菊酯残留系数分别为1、25和75。

（4）粉碎、混合、搅拌：由于组织和细胞破坏而释放出酶和酸作用，可增加农药代谢和降解，但也可产生较大毒性的代谢物。

（5）罐装：农药残留量降低程度，主要受农药热稳定性影响。如对硫磷仅降低13%～14%，而马拉硫磷几乎完全被破坏。

（6）油脂加工：高脂溶性农药可大量进入油脂，如橘油中对硫磷浓度为柑橘整体100～300倍。植物油精炼工艺尤其是脱臭处理，能不同程度地减少农药残留量。如林丹、DDT、敌敌畏、马拉硫磷、毒死蜱等农药残留量，均可减少70%～100%。

（7）发酵酒：生产啤酒原料大麦、啤酒花等常有草甘磷、杀螟硫磷等农药残留，但生产过程中过滤、稀释、澄清等工艺，可除去大部分农药，故啤酒农药残留量较少。葡萄酒生产无稀释工艺，其农药残留量较高，尤其是带皮发酵的红葡萄酒。

（8）烹调：与农药性质、时间、温度、失水量、密闭情况等有关。如白菌清在开放式烹调过程中，85%～98%可挥发。而密闭烹调则50%水解进入汤中。蔬菜农药残留量在烹调后可减少15%～70%。煮饭、烘烤面包等也可不同程度地减少农药残留量。

（五）控制食品农药残留量措施

1﹒加强对农药生产和经营管理许多国家有严格的农药管理和登记制度。如美国由联邦政府环保局负责登记和审批农药。日本是由农业部负责。我国国务院1997年发布的《农药管理条例》中规定，由国务院农业行政主管部门负责全国农药登记和农药监督管理工作，由国务院农业行政主管部门所属农药检定机构，负责全国农药具体登记工作。申请农药登记需提供农药样品及农药产品化学、毒理学、药效、残留、环境影响、标签等资料。申请资料分别由国务院农业、化学工业、卫生、环境保护部门和全国供销合作总社审查并签署意见后，由农药登记评审委员会综合评价，符合条件者由国务院农业行政主管部门发给农药登记证。《农药管理条例》中还规定我国实行农药生产许可制度，即生产已依法取得农药登记的农药，还必须报国务院化学工业行政管理部门批准。未取得农药登记和农药生产许可证的农药不得生产、销售和使用。

我国已颁布《农药登记毒理学试验方法》（GB15670‐1995）和《食品安全性毒理学评价程序》（GB15193‐1994），对农药及食品中农药残留的毒性试验方法和结果评价作了具体的规定和说明。我国《农药管理条例》同时也强调对农药的经营管理。

2﹒安全合理使用农药 我国已颁布《农药安全使用标准（GB4285‐1989）》和《农药合理使用准则（GB4321.1‐3‐1987～1989）》，对主要作物和常用农药规定最高用药量或最低稀释倍数，最多使用次数和安全间隔期，最后一次施药距收获期的天数，以保证食品农药残留不超过最大允许限量标准。同时也应注意对农民宣传和指导，加强安全防护工作，防止农药污染环境和农药中毒事故。

3﹒制订和执行食品中农药残留限量标准 我国至1996年已颁布30多个食品农药残留限量国家标准（共计79种农药）和24个相应农药残留分析方法标准，共计52种农药。联合国粮农组织（FAO）定期出版的《Pesticise Residues in Food》上也记载有各类农药的ADI和食品法典委员会（L AC）制订的各类食品中残留限量标准及残留量分析方法、实际残留量测定资料和毒理学资料等，可供参考。在经常性食品卫生监督工作中，应加强对农药残留量的检测，严格执行食品中农药残留限量标准。

4﹒制订适合我国农药政策，开发高效低毒低残留新品种，及时淘汰或停用高毒、高残留、长期污染环境品种，推广先进施用技术和喷洒器具，大力提倡作物病虫害综合防治，整治农药生产和使用对环境造成的污染等。

二、有害金属对食品污染

（一）有害金属污染食品的途径、毒作用特点和控制措施

环境中80余种金属元素可以通过食物和饮水摄入及呼吸系统吸入和皮肤接触等途径进入人体，其中有些金属元素在较低摄入量时，对人体即可产生明显毒性作用。如铅、镉、汞等常称为有毒金属。另外许多金属元素，甚至包括某些必需元素，如铬、锰、锌、铜等，如摄入过量也可对人体产生较大毒性作用或潜在危害。

1﹒有害金属污染食品途径

食品有害金属主要来源于：

（1）某些地区特殊自然环境高本底含量：生物体内元素含量与其所存在大气、土壤和水环境中这些元素含量，呈明显正相关。由于不同地区环境中元素分布不均一性，可造成某些地区某种和某些金属元素本底值相对高于或明显高于其他地区，而使这些地区生产的食用动、植物食品中有害金属元素含量较高。

（2）因人为环境污染而造成有毒、有害金属元素对食品污染：随着工农业的发展，使用化学物质，包括有毒、有害金属元素的物质日益增多，对环境造成污染日趋严重，对食品可造成直接或间接污染。

（3）食品加工、贮存、运输和销售过程：食品在加工、贮存、运输和销售过程中，使用或接触机械、管道及添加剂中含有有毒、有害金属元素导致食品污染。

2﹒食品有害金属污染毒作用特点

摄入有害金属元素污染的食品，对人体可产生多方面危害。其危害通常有以下共同特点：

（1）强蓄积性：进入人体后排出缓慢，生物半衰期多较长。

（2）食物链生物富集：可通过食物链生物富集作用，而在生物体及人体内达到很高浓度，如鱼虾等水产品中汞和镉等金属毒物含量，可能高达其生存环境浓度数百倍、甚至数千倍。

（3）有毒、有害金属污染：有毒、有害金属污染食品对人体造成危害，常以慢性中毒和远期效应如致癌、致畸、致突变作用为主。因食品有毒、有害金属污染量通常较微小，且由于食品的食用经常性和食用人群的广泛性，常导致不易及时发现大范围人群慢性中毒及对健康远期或潜在的危害，但也可由于意外事故污染，或故意投毒等引起急性中毒。

3﹒影响金属毒物毒作用的强度因素主要有以下几方面：

（1）金属元素存在形式：以有机形式存在的金属及水溶性较大的金属盐类，因其消化系统吸收较多，通常毒性较大。如氯化汞消化系统吸收率仅为2%左右，而甲基汞吸收率可达90%以上，但也有例外，如有机砷毒性低于无机砷。氯化镉和硝酸镉因其水溶性大于硫化镉和碳酸镉，故毒性较大。

（2）机体健康和营养状况及食物营养素含量：尤其是蛋白质和某些维生素如维生素C营养水平，对金属毒物吸收和毒性有较大影响。

（3）金属元素间或金属与非金属元素间相互作用：如铁可拮抗铅毒作用，其原因是铁与铅竞争肠黏膜载体蛋白和其他相关吸收及转运载体，从而减少铅吸收；锌可拮抗镉毒作用，因锌可与镉竞争含锌金属酶类；硒可拮抗汞、铅、镉等重金属的毒作用。因硒能与这些金属形成硒蛋白络合物，使其毒性降低，并易于排出体外。

此外，某些有毒、有害金属元素间也可产生协同作用。如砷和镉协同作用可造成对巯基酶严重抑制而增加其毒性，汞和铅可共同作用于神经系统，加重其毒性作用。

4﹒预防金属毒物污染食品及其对人体危害的处理

（1）消除污染源：是降低有毒、有害金属元素对食品污染的主要措施。如控制工业三废排放，加强污水处理和水质检验；禁用含汞、砷、铅农药和劣质食品添加剂；金属和陶瓷管道、容器表面应做必要的处理；发展并推广使用无毒或低毒食品包装材料等。

（2）制订各类食品有毒、有害金属最高大容许限量标准，并加强经常性监督检测工作。

（3）妥善保管有毒、有害金属及其化合物：防止误食、误用及意外或人为的污染食品。

（4）对已污染食品的处理：应根据污染物种类、来源、毒性大小、污染方式、程度和范围、受污染食品的种类和数量等不同情况作不同的处理。处理原则是在确保食用人群安全性的基础上，尽可能减少损失。可用处理方法如剔除污染部分，使用特殊理化或食品加工方法破坏或去除污染物；限制性暂时食用，稀释、改作他用、销毁等。

（二）主要有害金属对食品污染及毒性

1﹒汞（Hg）

（1）食品汞污染来源：汞及其化合物广泛应用于工农业生产和医药卫生行业，可通过废水、废气、废渣等污染环境。除职业接触外，进入人体汞主要来源于受污染食物，其中又以鱼贝类食品甲基汞污染对人体的危害最大。

含汞废水排入江河湖海后，其中所含金属汞或无机汞可以在水体，尤其是底层污泥中某些微生物作用下转变为毒性更大的有机汞，主要是甲基汞；并可由于食物链生物富集作用而在鱼体内达到很高含量，如日本水俣湾的鱼、贝含汞量高达20～40mg／kg，为其生活水域汞浓度的数万倍。我国某地的测定结果表明，当江水含汞为0.0002～0.0004mg／L时，江中鱼体含汞量为0.89～1.65mg／kg，其浓缩倍数也高达数千倍。故由于水体的汞污染而导致其中生活的鱼贝类含有大量的甲基汞，是影响水产品安全性的主要因素之一。

除水产品外，汞也可通过含汞农药使用和废水灌溉农田等途径，污染农作物和饲料，造成谷类、蔬菜、水果和动物性食品的汞污染。

（2）食品汞污染对人体危害：食品金属汞几乎不被吸收。无机汞吸收率也很低，90%以上随粪便排出，而有机汞吸收率很高，如甲基汞90%以上可被人体吸收。吸收后汞迅速分布到全身组织和器官，但以肝、肾、脑等器官含量最多。甲基汞亲脂性和与巯基亲和力很强，可通过血脑屏障、胎盘屏障和血睾屏障，在脑内累积，导致脑和神经系统损伤，并可致胎儿和新生儿汞中毒。

汞是强蓄积性毒物，在人体内的生物半减期平均为70天左右，在脑内贮留时间更长，其半减期为180～250天。体内汞可通过尿、粪和毛发排出，故毛发汞含量可反映体内汞贮留的情况。

长期摄入被甲基汞污染的食品可致甲基汞中毒。20世纪50年代日本发生典型公害病水俣病。就是由于含汞工业废水严重污染水俣湾。当地居民长期食用该水域捕获的鱼类，而引起急性、亚急性和慢性甲基汞中毒。我国松花江流域1950～1970年期间，也曾发生因江水被含汞工业废水污染而致鱼体甲基汞含量明显增加，沿岸渔民长期食用被甲基汞污染鱼类，引起慢性甲基汞中毒的事件。

甲基汞中毒的主要表现是神经系统损害的症状。如运动失调、语言障碍、视野缩小、听力障碍、感觉障碍及精神症状等。严重者可致瘫痪、肢体变形、吞咽困难甚至死亡。有报道表明，人体内甲基汞蓄积量达25mg可出现感觉障碍，55mg时可出现运动失调，90mg时可出现语言障碍，170mg时出现听觉障碍，200mg致死。血汞在200μg／L以上，发汞在50μg／L以上，尿汞在2μg／L以上，即有汞中毒的可能。血汞＞1mg／L，发汞＞100μg／L可出现明显的中毒症状。

（3）食品汞的允许限量：FAO／WHO提出暂定每周可耐受摄入量（PT WI）为0.3mg，其中甲基汞＜0.2mg；相当于0.005mg／（kg·bw），甲基汞相当于0.0033mg／（kg·bw）。我国食品卫生标准（GB2762‐94）规定食品中汞容许限量为（≤mg／kg）：鱼类和其他水产品0.3（其中甲基汞0.2），肉类、蛋类0.05，粮食0.02，蔬菜、水果、薯类、牛奶0.01。日本水产品标准为总汞0.4（甲基汞0.3）。

2﹒镉（Cd）

（1）食品镉污染来源：镉在工业上的应用十分广泛，工业三废尤其是含镉废水的排放对环境和食物的污染也较为严重。通常食品中均能检出镉，含量范围在0.004～5mg／kg之间。但镉也可通过食物链的富集作用，而在某些食品中达到很高的浓度。如日本镉污染区稻米平均镉含量为1.41mg／kg（非污染区为0.08mg／kg）；污染区贝类含镉量可高达420mg／kg（非污染区为0.05mg／kg）。我国报道镉污染区生产的稻米含镉量也可达5.43mg／kg。通常而言，海产食品、动物性食品（尤其是肾）含镉量高于植物性食品，而植物性食品中以谷类和洋葱、豆类、萝卜等蔬菜含镉较多。

许多食品包装材料和容器也含有镉。因镉盐有鲜艳的颜色且耐高热，故常用作玻璃、陶瓷类容器的上色颜料，并用作金属合金和镀层成分及塑料稳定剂等。故使用这类食品容器和包装材料，也可能对食品造成镉污染。尤其是用做存放酸性食品时，可致其中镉大量溶出，严重污染食品，导致镉中毒。

（2）食品镉污染对人体危害：镉进入人体的主要途径是通过食物摄入。估计每人每天摄入镉在10～80μg范围内，但镉污染区人群的镉摄入量可达数百微克。镉的消化吸收率为5%～10%，食物镉存在形式及饮食中蛋白质、维生素D和钙、锌等元素含量等因素，均可影响镉吸收。进入人体镉大部分与低分子硫蛋白结合，形成金属硫蛋白，主要蓄积于肾，约占全身蓄积量50%；其次是肝脏，约占全身蓄积量的17%。体内镉可通过粪、尿和毛发等途径排出，半衰期15～30年。正常人血镉＜50μg／L，尿镉＜3μg／L，发镉＜3μg／g。如血镉＞250μg／L，或尿镉＞15μg／L，则表示有过量镉接触和镉中毒的可能。

镉对体内巯基酶有较强的抑制作用，镉中毒主要损害肾、骨骼和消化系统，尤其是损害肾近曲小管上皮细胞，使其重吸收功能障碍，临床出现蛋白尿、氨基酸尿、糖尿和高钙尿。导致体内出现负钙平衡，并由于骨钙析出而发生骨质疏松和病理性骨折。日本神通川流域镉污染区公害病痛痛病（骨痛病）就是由环境镉污染，通过食物链而引起人慢性镉中毒。除急、慢性中毒外，国内外也有许多研究表明，镉及含镉化合物对动物和人体有一定的致畸、致癌和致突变作用。

（3）食品镉允许限量：FAO／WHO提出PT WI为6.7～8.3μg／（kg·bw），我国暂订允许摄入量为每人每天150μg。我国食品卫生标准（GB15201‐94）规定食品镉容许限量为（≤mg／kg）：粳米0.2，面粉0.1，杂粮和蔬菜0.05，肉、鱼类0.1，蛋类0.05，水果0.03。

3﹒铅（Pb）

（1）食品铅污染来源：铅及其化合物广泛存在于自然界。植物可通过根部吸收土壤铅，动物性食品通常含铅较少。食品铅污染主要来源于：

1）食品容器和包装材料：以铅合金、马口铁、陶瓷及搪瓷等材料制成的容器和食具等，常含有较多铅。在一定的条件下，如盛放酸性食品时，其中的铅可溶出而污染食品。如我国部分地区调查结果表明，搪瓷食具铅平均溶出量为0.095mg／L，釉下彩陶瓷食具平均溶出量为0.21mg／L，釉上彩为12.31mg／L。彩色食具铅溶出量更高。马口铁和焊锡铅可造成罐头食品铅污染。用铁、锡壶装酒，也可因其中铅大量溶于酒中，使饮酒者发生铅中毒。印制食品包装油墨和颜料等常含有铅，也可污染食品。此外，食品加工机械、管道和聚氯乙烯塑料中含铅稳定剂等，均可导致食品铅污染。

2）工业三废和汽油燃烧：生产和使用铅及含铅化合物的工厂排放的废气、废水、废渣可造成环境铅污染，进而造成食品铅污染，环境中某些微生物可将无机铅转变为毒性更大的有机铅。汽油中常加入有机铅作为防爆剂，故汽车等交通工具排放废气含有大量铅，可造成公路干线附近农作物严重铅污染。

3）含铅农药（加砷酸铅等）使用：可造成农作物铅污染。

4）含铅食品添加剂或加工助剂：加工皮蛋时加入黄丹粉（氧化铅），某些劣质食品添加剂等，也可造成食品铅污染。

（2）食品铅污染对人体危害：非职业性接触人群体内铅主要来自于食物。进入消化系统的铅有5%～10%被吸收，其吸收部位主要是十二指肠，吸收率受饮食蛋白质、钙和植酸等因素影响。吸收入血铅的大部分（90%以上）与红细胞结合。随后逐渐以磷酸铅盐形式沉积于骨中。在肝、肾、脑等组织也有一定的分布并产生毒性作用。体内铅主要经尿和粪排出，但其生物半衰期较长，故可长期在体内蓄积。尿铅、血铅和发铅是反映体内铅负荷常用指标。血铅正常值上限我国定为2.4μmo1／L，尿铅的正常值上限定为0.39μmo1／L（0.08mg／L）。

铅对生物体内许多器官组织都有不同程度的损害作用，尤其是对造血系统、神经系统和肾损害尤为明显。食品铅污染所致中毒主要是慢性损害作用，临床上表现为贫血、神经衰弱、神经炎和消化系统症状，如面色苍白、头昏、头痛、乏力、食欲缺乏、失眠、烦躁、肌肉关节疼痛、肌无力、口有金属味、腹痛、腹泻或便秘等，严重者可致铅中毒性脑病。儿童对铅较成人更敏感，过量摄入可影响生长发育，导致智力低下。

（3）食品铅允许限量：FAO／WHO1993年提出铅为25μg／（kg·bw）。我国食品卫生标准（GB14935‐1994）规定食品中铅容许限量为（≤mg／kg）：粮食、薯类0.4，豆类0.8，蔬菜、水果0.2，肉类、鱼虾类0.5，蛋类0.2，鲜奶0.05。

4﹒砷（As）

（1）食品砷污染来源：砷是非金属元素，但由于其许多理化性质类似于金属，故常将其归为类金属。砷及其化合物广泛存在于自然界，并大量用于工、农业生产，故食品通常含有微量砷。

1）含砷农药使用：无机砷农药如砷酸铅、砷酸钙、亚砷酸钠等因毒性大，已很少使用。有机砷类杀菌剂甲基砷酸锌（稻脚青）、甲基砷酸钙、甲基砷酸铁胺（田安）和二甲基二硫代氨基甲酸胂（福美胂）等用于水稻纹枯病有较好效果，但由于使用过量或使用时间距收获期太近等原因，可致农作物砷含量明显增加。如水稻孕穗期施用有机砷农药后，收获稻米砷残留量可达3～10mg／kg，而正常稻谷含砷不超过1mg／kg。

2）工业三废污染：尤其是含砷废水对江河湖海污染及灌溉农田后对土壤污染，均可造成对水生生物和农作物的砷污染。水生生物，尤其是甲壳类和某些鱼类对砷有很强的浓集能力，其体内砷含量可高出生活水体数千倍，但其中大部分是毒性较低的有机砷。

3）食品原料、添加剂及容器、包装材料等的污染：因食品加工使用原料、化学物和添加剂砷污染和误用等原因，可造成加工食品砷污染。

（2）食品中砷污染对人体的危害：食品中砷的毒性与其存在的形式和价态有关，元素砷几乎无毒，砷硫化物毒性也很低，而砷氧化物和盐类毒性较大。As3＋
 的毒性大于As5＋
 ，无机砷毒性大于有机砷。食物和饮水中的砷经消化系统吸收入血后主要与Hb中的珠蛋白结合24小时内即可分布于全身组织，以肝、肾、脾、肺、皮肤、毛发、指甲和骨骼等器官和组织中蓄积量较多。砷生物半衰期80～90天，主要经粪和尿排出。砷与头发和指甲中角蛋白的巯基有很强结合力而可被固定，这也是其排泄途径之一。故测定发砷和指甲砷可反映体内砷水平。正常人血砷含量60～70μg／L，尿砷＜0.5mg／L，发砷＜5μg／g。

As3＋
 与巯基有较强的亲和力，尤其对含双巯基结构酶，如胃蛋白酶、胰蛋白酶、丙酮酸氧化酶、α‐酮戊二酸氧化酶、ATP酶等有很强抑制能力，可导致体内物质代谢的异常或障碍。同时砷也是毛细血管毒物，可致毛细血管通透性增高，引起多器官广泛病变。

急性砷中毒主要是胃肠炎症状，严重者可致中枢神经系统麻痹而死亡，并可出现口鼻出血等现象。慢性中毒主要表现为神经衰弱综合征，皮肤色素异常，白斑或黑皮症，皮肤过度角化和末梢神经炎症状。日本已将慢性砷中毒列为第4号公害病。

无机砷化合物“三致”作用也有诸多报道。已证实多种砷化物具有致突变性，可导致体内外基因突变、染色体畸变，并抑制DNA损伤修复。砷酸钠可透过胎盘屏障，对小鼠和地鼠有一定的致畸性。流行病学调查表明，无机砷化合物与人类皮肤癌和肺癌的发生有关。

（3）食品中砷允许限量：WHO暂定砷ADI为0.05mg／kg体重，无机砷0.015mg／（kg·bw）。我国食品卫生标准（GB4810‐1994）规定食品砷容许限量为（≤mg／kg）：粮食0.7，蔬菜、水果、肉类、淡水鱼、蛋类、酒类0.5，鲜奶0.2。

三、N‐亚硝基化合物污染及其预防

N‐亚硝基化合物是对动物有较强致癌作用的一类化学物。至1983年已经研究300多种亚硝基化合物，其中90%具有致癌性。

N‐亚硝基化合物前体物硝酸盐、亚硝酸盐和胺类，广泛地存在于人类生活环境中，可以经过化学或生物学途径合成多种多样N‐亚硝基化合物。人类接触N‐亚硝基化合物及其前体物，可能是引起某些肿瘤发生的重要环境因素之一。肿瘤流行病学和环境病因学研究正在揭示两者间的相互关系。

人们对亚硝基化合物毒性研究，特别是致癌性研究是从1950年以后开始的。1954年发现有二甲基亚硝胺急性毒性病理损害，主要表现为肝小叶中心坏死及继发性肝硬化。1956年大鼠实验证实二甲基亚硝胺致癌作用，从而引起对N‐亚硝基化合物毒性的广泛研究。

（一）N‐亚硝基化合物分类、结构特点及理化性质

根据其分子结构不同，N‐亚硝基化合物可分成N‐亚硝胺和N‐亚硝酰胺两大类。

1﹒N‐亚硝胺

亚硝胺是研究最多的一类亚硝基化合物，其基本结构为：R1、R2可以是烷基或环烷基，也可以是芳香基或杂环化合物。当R1、R2不同时，称为非对称性亚硝胺。低分子量亚硝胺（如二甲基亚硝胺）在常温下为黄色油状液体，高分子量亚硝胺多为固体；二甲基亚硝胺可溶于水及有机溶剂，其他亚硝胺则不能溶于水，只能溶于有机溶剂。在通常条件下，N‐亚硝胺不易水解，中性相对碱性环境较稳定，但在特定条件下也发生反应。

（1）水解：如二甲基亚硝胺在盐酸溶液中加热70℃～110℃，即可分解。盐酸有较强去亚硝基作用。另外，Br2
 ，H2
 SO4
 加K MnO4
 、HBr加冰醋酸都可作为去亚硝基化的催化剂。

（2）形成氢键和加成反应：亚硝基上氧原子和与烷基相连氮原子能和甲酸、醋酸、三氯醋酸等形成氢链。有些亚硝胺还能同BF3
 、PCl5
 、Zn Br2
 等发生加成反应。

（3）转亚硝基：二甲基亚硝胺和N‐甲基苯胺间可进行转亚硝基反应。脂肪族胺间的转亚硝基要在强酸条件下进行。

（4）还原：亚硝胺还原是在p H1～5时，发生电子还原，产生不对称胺，在碱性条件下则是2电子还原，产生二级胺和一氧化二氮。

（5）氧化：亚硝胺可被许多氧化剂氧化成硝胺。

（6）光化学反应：亚硝胺在紫外线照射下NO基可以裂解。紫外线光解反应在酸性水溶液或有机溶媒中都能进行。

2﹒N‐亚硝酰胺

亚硝酰胺化学性质活泼，在酸性或碱性溶液均不稳定。在酸性条件下，分解为相应酰胺和亚硝酸，在弱酸条件下主要经重氮甲酸酯重排，放出N2
 和羧酸酯。在弱碱性条件下，亚硝酰胺快速分解为重氮烷。

（二）N‐亚硝基化合物前体物

1﹒环境硝酸盐和亚硝酸盐

硝酸盐和亚硝酸盐广泛存在于人类环境中，是自然界最普遍的含氮化合物。蔬菜在生长中要合成必要植物蛋白，就要吸收硝酸盐作为营养素。有机肥料和无机肥料的氮，由于土壤硝酸盐生成菌的作用，而转化为硝酸盐。蔬菜植物体内吸收硝酸盐，由于植物酶作用，在植物体内还原成氮，并与光合作用合成的有机酸生成氨基酸、核酸而构成植物体。当光合作用不充分时，植物体内将积蓄多余的硝酸盐。中国农业科学院蔬菜研究所分析34种不同蔬菜，发现新鲜蔬菜硝酸盐含量差异很大，其顺序为：根菜类（1634mg／kg）＞薯芋类（1503mg／kg）＞绿叶菜类（1426mg／kg）＞白菜类（1296mg／kg）＞葱蒜类（597mg／kg）＞豆类（373mg／kg）＞瓜类（311mg／kg）＞茄果类（155mg／kg）＞食用菌（38mg／kg）。34种蔬菜中，亚硝酸盐含量多数低于1mg／kg，不同种类蔬菜有一定差异，其含量与栽培条件，如施肥和光照等有关。蔬菜中硝酸盐、亚硝酸盐含量，还与其保存和处理过程有关。另外，在蔬菜的腌制过程中，亚硝酸盐含量也增高，如腌制过的青菜所含亚硝酸盐可高达78.0mg／kg。

2﹒鱼、肉等食物硝酸盐和亚硝酸盐

用硝酸盐腌制鱼和肉是古老的方法，其效能是由细菌硝酸盐还原为亚硝酸盐，亚硝酸盐能抑制某些腐败菌生长，以达到防腐目的。60年前，人们发现只用很少量亚硝酸盐处理食品，就能达到多量硝酸盐效果，于是亚硝酸盐逐步取代硝酸盐作为防腐剂和着色剂，我国暂定肉制品残留量以亚硝酸钠计不得超过30mg／kg，肉罐头不得超过50mg／kg。

3﹒环境中的胺类

合氮有机胺类化合物，是N‐亚硝基化合物前体物，广泛存在于环境，特别是食物中。另外，胺类也是药物、化学农药和某些化工产品原材料。分析某些蔬菜胺类，发现胡萝卜中二级胺含量很高。另外，在鱼组织中，二甲胺含量多在100mg／kg以上。鱼和肉产品二级胺含量随新鲜程度、加工过程和贮藏而变化，无论是晒干、烟熏或装罐等，均可导致二级胺含量增加。玉米、谷子、小麦、黄豆、红薯干及面包中，二级胺含量水平为2～5mg／kg。

可见胺类广泛存在于动、植物性食品中，因为蛋白质、氨基酸、磷脂等胺类前身物，是各种天然食品成分。此外，大量二级胺用于药物和工业原料。经统计，有机化学药物手册中列出的二级胺多达300种。

（三）食品亚硝胺及其体内合成

1﹒鱼、肉制品中亚硝胺

鱼和肉类食物中，含少量胺类和丰富脂肪及蛋白质，对鱼和肉腌制和烘烤加工处理，尤其油煎烹调时，能分解出某些胺类化合物。腐烂变质的鱼和肉类，也分解出胺类，其中包括二甲胺、三甲胺、脯氨酸、腐胺、脂肪族聚胺、精脒、精胺、吡咯烷、氨基乙酰‐L‐甘氨酸和胶原蛋白等。这些化合物与亚硝基化试剂作用生成亚硝胺。鱼、肉制品中亚硝胺主要是吡咯烷亚硝胺和二甲基亚硝胺。

由于世界各地用不同方法腌制、保藏和烹调鱼及肉产品，因而其亚硝胺含量略有差异。

2﹒乳制品亚硝胺

某些乳制品，如干奶酪、奶粉、奶酒等，有微量挥发性亚硝胺。亚硝胺含量在0.5～5.2μg／kg范围内。

3﹒蔬菜水果二甲基亚硝胺

某些蔬菜和瓜果中含有胺类、硝酸盐和亚硝酸盐。故在对蔬菜等加工处理时，长期贮藏，蔬菜和瓜果中胺类和亚硝酸盐起反应，生成微量亚硝胺。其含量在0.013～6.0μg／kg范围内。

4﹒啤酒亚硝胺

在世界各国啤酒中，几乎都已检测出微量二甲基亚硝胺。啤酒酿造过程中，大麦芽在窑内直接用火加热干燥时，产生二甲基亚硝胺。生成二甲基亚硝胺前体物有二甲胺、三甲胺及生物碱三级胺盐，如大麦芽碱和仲胺等。而亚硝化试剂则是窑内加热时，空气中氮被氧化而生成氮氧化物（NOx
 ）。在一定p H和温度条件下，大麦芽碱和仲胺被亚硝化生成二甲基亚硝胺。

5﹒亚硝胺体内合成

除上述几种主要食品外，还应重视人体内亚硝胺的合成。人体可以合成亚硝胺，其适宜p H为＜3，正常人胃液p H1～4。故胃可能是合成亚硝胺的主要场所。胃酸缺乏者，胃液p H较高，当p H＞5时，含有硝酸盐还原酶细菌有高度代谢活性，有利于将硝酸盐还原为亚硝酸盐，故易使亚硝胺在胃内合成。此外，在唾液中或膀胱内，尤其是尿路感染存在细菌时，也可以合成一定量亚硝胺。

（四）N‐亚硝基化合物遗传毒性

1﹒致癌作用

目前缺少N‐亚硝基化合物对人类直接致癌资料，但对动物致癌性毫无疑义。N‐亚硝基化合物致癌可通过呼吸系统吸入，消化系统摄入，皮下肌肉注射，甚至皮肤接触都可诱发肿瘤。反复多次投药，或一次大剂量投药都能诱发肿瘤，且都有剂量‐效应关系。在致癌作用方面，亚硝胺不是终末致癌物，需在体内代谢活化；而亚硝酰胺是终末致癌物，无需体内活化就有致癌作用。至今尚未发现有一种动物对N‐亚硝基化合物致癌作用有抵抗力。尽管目前对N‐亚硝基化合物是否对人类有致癌性尚无定论。但对某些地区与国家流行病学资料分析，表明人类某些癌症可能与其有关。智利胃癌高发可能与大量使用硝酸盐肥料，从而造成土壤中硝酸盐与亚硝酸盐过高有关。日本人爱吃咸鱼和咸菜其胃癌高发，前者胺类特别是仲胺与叔胺较高，后者亚硝酸盐与硝酸盐含量也较多，有利于亚硝胺合成。我国林县食管癌高发，也被认为与当地食品中亚硝胺检出率高有关，当地食品中亚硝胺检出率为23.3%，而低发区检出率仅1.2%。

应注意N‐亚硝基化合物可通过胎盘致癌。动物在胚胎期对亚硝酰胺致癌作用敏感性明显高于出生后或成年。动物在妊娠期间接触N‐亚硝基化合物，不仅累及母代和第2代（F1），甚至影响第3代（F2）和第4代（F3）。此远期效果作用机制尚不清楚，但也提示人类某些肿瘤可能是胚胎期，或生命早期接触致癌物结果。

亚硝胺和亚硝酰胺致癌机制并不完全相同。亚硝胺是较稳定的化合物，对器官和组织的细胞并没有直接致突变作用。但是，在亚硝胺化合物中，与氨氮相连。α‐碳原子上氢受到肝微粒体P450作用，其α‐碳的氢被氧化而形成羟基，此化合物不稳定，进一步分解和异构化，生成烷基偶氮羟基化合物，此化合物是有高度活性的致癌剂。故某些重要亚硝胺，如二甲基亚硝胺和吡咯烷亚硝胺等，用于动物注射作诱癌实验，并不在注射部位引起肿瘤，而是经体内代谢活化引起肝脏等器官肿瘤。

亚硝酰胺类化合物，如甲基亚硝基脲、甲基亚硝基脲烷、甲基亚硝基胍等是不稳定化合物，在生理条件下，能与组织中的水反应发生水解作用，生成烷基偶氮羟基化合物。故亚硝酰胺类致癌靶器官就不一定是代谢活化器官，如肝脏。由于亚硝酰胺类化合物不须经代谢活化，就可在体内接触部位水解为活性物。故对于亚硝酰胺可引起胃癌的病因研究很重要。

2﹒致畸作用

用亚硝酰胺做动物试验，结果仔鼠产生脑、眼、肋骨和脊柱畸形，并存在剂量‐效应关系，而亚硝胺的致畸作用很弱。

3﹒致突变作用

1960年发现亚硝基胍致突变性后，对N‐亚硝基化合物致突变性进行广泛研究。亚硝酰胺是一类直接致突变物，能引起细菌、真菌、果蝇和哺乳类动物细胞发生突变，采用Ames法测定34种亚硝酰胺，发现多数具有直接致突变性。亚硝胺需经哺乳动物混合功能氧化酶系统代谢活化后，才有致突变性。脂肪族亚硝胺中有些既有致癌性，也显示有致突变作用，但有的有致癌作用，却未显示出致突变作用。致突变作用强弱与致癌性强弱无相关性。

4﹒N‐亚硝基化合物与人类健康关系

食物中挥发性亚硝胺是人类接触亚硝胺的重要因素。无论是啤酒、奶酪都能检出亚硝胺。另外，人类接触亚硝胺途径还有化妆品、香烟烟雾、药物、化学农药及餐具清洗液和表面清洁剂等。

N‐亚硝基化合物能诱发多种动物各种器官和组织肿瘤。很多资料可以得出此结论，人很难抵抗N‐亚硝基化合物的致癌性作用，有些病例也直接证明N‐亚硝基化合物对人体健康有危险性。

胃癌是常见恶性肿瘤之一。胃癌病因，可能与环境中硝酸盐和亚硝酸盐含量水平有关，特别是饮水中硝酸盐含量。

在大多数发达国家或地区，食管癌发病率很低，但在有些发展中国家，有些地区食管癌发病率偏高，且有明显的地区性。根据食管癌病因学研究，食管癌发病率与环境因素有关。我国河南林县是食管癌高发区。测定该县495口饮水井，全年4次，绝大多数井水中均含有硝酸盐和亚硝酸盐，以夏季为最高。

引起肝癌的环境因素，除黄曲霉毒素以外，土壤氮素、亚硝胺也许是重要的环境因素。肝癌高发区副食，尤以腌菜为多，对肝癌高发区腌菜中亚硝胺测定显示，亚硝胺检出率高达60%。N‐亚硝基化合物对胃癌、食管癌、肝癌、结直肠癌、膀胱癌等发病都可能起作用。

（五）预防亚硝基化合物危害措施

从发现维生素C能抑制亚硝胺以来，已进行大量亚硝基化阻断因素研究。已发现维生素C、维生素E、酚类等抑制亚硝基化过程。有的天然果汁中，还含有超过其维生素C含量当量的抑制亚硝基化未知成分。有些物质如乙醇、甲醇、正丙醇、异丙醇、蔗糖等高浓度时，在p H为3时，能抑制亚硝基化，原因在于p H为3时，能使亚硝酸变成无活性亚硝酸酯。这些物质在p H为5时反而能促进N‐亚硝基过程。也有人证明鞣酸对吗啉和亚硝酸诱发小鼠肺腺癌有抑制作用，但对已形成的亚硝胺无作用。防止亚硝基化合物危害措施主要有：

1﹒防止食物霉变及其他微生物污染这对降解食物中亚硝基化合物含量至为重要，首先某些细菌可还原硝酸盐为亚硝酸盐，其次某些微生物尚可分解蛋白质，转化为胺类化合物，并且还有酶促亚硝基化作用。为此，在食品加工时，应保证食品新鲜，防止微生物污染。

2﹒控制食品加工中盐的使用量 控制食品加工中硝酸盐及亚硝酸盐使用量，可以减少亚硝基化的前体物，加工工艺可行时，尽量使用亚硝酸及硝酸盐替代品。

3﹒施用钼肥 农业用肥与用水和蔬菜亚硝酸盐及硝酸盐含量有关，使用钼肥有利于降低硝酸盐含量。如白萝卜和大白菜施肥后，亚硝酸盐平均下降26.5%。

4﹒食物成分防止亚硝化 许多食物成分对防止亚硝基化合物危害有作用，我国学者发现大蒜和大蒜素，可抑制胃内硝酸盐还原菌，使胃内亚硝酸盐含量明显降低。茶叶对亚硝胺生成也有阻断作用。此外猕猴桃、沙棘果汁也有阻断作用，前者还有抑制NDMA致突变作用。

5﹒提高维生素C摄入量 已有实验根据说明维生素C可阻断亚硝基化作用，此外很多流行病学调查也证明食管癌高发区，维生素C摄入量都很低。故提高维生素C摄取量也有相当重要的意义。

6﹒制订标准开展监测食品亚硝基化合物含量，我国已制订出海产品和肉制品中N‐二甲基亚硝胺、N‐二乙基亚硝胺限量卫生标准（GB9677‐1998）。其中规定，海产品中N‐二甲基亚硝胺≤4μg／kg，N‐二乙基亚硝胺≤3μg／kg。肉制品中N‐二甲基亚硝胺≤7μg／kg，N‐二乙基亚硝胺≤5μg／kg。

四、多环芳族化合物污染及预防

多环芳族化合物是食品化学污染物质中一类具有诱癌作用的化合物，包括多环芳烃（PA H）与杂环胺等。多环芳烃族化合物目前已鉴定出数百种，其中苯并（α）芘研究的最早，资料较多。

（一）苯并（α）芘

1﹒结构及理化性质

苯并（α）芘由5个苯环构成的多环芳烃。分子式C2
 OH12
 ，分子量252。常温时为针状结晶，浅黄色，可为单斜晶或斜方晶，性质稳定，沸点310℃～312℃，熔点178℃，水中溶解度仅为0.5～6μg／L，稍溶于甲醇和乙醇。溶于苯、甲苯、二甲苯及环乙烷等有机溶剂。阳光及荧光皆可使其氧化，臭氧也可使之氧化。与NO或NO2
 作用则硝基化。在苯溶液中呈蓝色或紫色荧光。

2﹒致癌性与致突变性

苯并（α）芘对各种动物致癌性资料很多，并认为其致癌性是肯定的。如经口给予小鼠1次0.2mg即可诱发前胃肿瘤，并有剂量‐反应关系，如饲料中含有250mg／kg苯并（α）芘可诱发前胃肿瘤，喂饲时间长还可诱发肺肿瘤及白血病，也有剂量‐反应关系。给大鼠1次经口100mg苯并（α）芘，9只动物有8只发生乳腺瘤。每天经口给予2.5mg，可诱发食管及前胃乳头状瘤。此外，苯并（α）芘还可致大鼠、地鼠、脉鼠、兔、鸭及猴等动物肿瘤，并可经胎盘使子代发生肿瘤，胚胎死亡，仔鼠免疫功能下降。

苯并（α）芘是许多短期致突变实验的阳性物，是间接致突变物，在Ames试验及其他细菌突变、细菌DNA修复、噬菌体诱发果蝇突变、DNA修复、姐妹染色单体互换、染色体畸变、哺乳类细胞培养点突变及哺乳类动物精子畸变等实验中，皆呈阳性反应；人组织培养中也发现有组织毒性作用，使上皮分化不良、细胞破坏、柱状上皮细胞变形等。

流行病学调查表明，食品中B（α）P含量与癌症发病率有关。匈牙利西部某地区胃癌明显高发，调查认为与此地区居民经常吃家庭自制含B（α）P较高熏肉有关。拉脱维亚的一个沿海地区胃癌明显高发，据认为其原因是吃熏鱼较多所致。冰岛是胃癌高发国家，可能与食用熏鱼制品有关，其中含有较多的B（α）P。冰岛农民胃癌死亡率最高，农民吃自己熏制食品最多，其中含多环芳烃或B（α）P，均高于市售制品。用该地熏羊肉喂大鼠，可诱发恶性肿瘤。

3﹒体内代谢

通过食物或水进入机体B（α）P在肠被吸收，吸收入血后很快分布于全身。乳腺及脂肪组织中可蓄积B（α）P。动物试验发现经口摄入B（α）P可通过胎盘进入胎仔体内，引起毒性及致癌作用。B（α）P主要经过肝脏、胆管从粪便排出体外。

B（α）P在体内，通过动物混合功能氧化酶系芳烃羟化酶（A H H）作用，代谢活化为多环芳烃环氧化物，与DNA、RNA和蛋白质大分子结合，而呈现致癌作用，成为终致癌物。进一步代谢后，有的B（α）P形成带有羟基的化合物，最后与葡萄糖醋酸、硫酸、谷胱甘肽结合从尿中排出。

4﹒对食品污染

食品中B（α）P由于其生产加工、烹调方法、距离污染源的远近、生产地区及食品品种等差异，其含量相差很大。其中烘烤和熏制食品最主要。通常烤肉、烤香肠内B（α）P含量为0.17～0.68μg／kg，而炭火烤肉可达2.6～11.2μg／kg。广东叉烧肉和烧腊肠用柴炉加工的B（α）P含量很高，新疆烤羊肉如滴落油着火后，则含量为4.7～95.5μg／kg，平均为31.0μg／kg。冰岛家庭熏肉为23μg／kg，如将肉熏制后挂于厨房则高达107μg／kg。生红肠为1.5μg／kg，油煎后为14μg／kg，而且松木熏红肠可达88.5μg／kg，工业区生产的小麦含量较高，而非工业区则很低，农村生产蔬菜中含量较城市或近城区要低。清洗蔬菜只能去掉不到10%。油脂中含量为0.2～62μg／kg，谷类0.2～6.9μg／kg，熏鱼0.2～78μg／kg，熏肉及制品为0.05～95.5μg／kg，蔬菜水果0.1～48.1μg／kg，咖啡0.1～16.5μg／kg，茶叶3.9～21.3μg／kg，酒0.03～0.08μg／kg。

多环芳烃主要由各种有机物，如煤、柴油、汽油、原油及香烟燃烧不完全而来。食品中多环芳烃，包括B（α）P主要有以下几个来源：①食品在烘烤或熏制时直接受到污染；②食品成分在烹调加工时，经高温热解或热聚所形成，这是食品多环芳烃主要来源；③植物性食品可吸收土壤及水中污染的多环芳烃，还可受到大气飘尘直接污染；④食品加工中受机油、食品包装材料等污染，在柏油路上晒谷物，使粮食受到污染；⑤污染的水可使水产品受到污染；⑥植物和微生物可合成微量多环芳烃类。

5﹒防止苯并（α）芘危害措施

（1）防止污染改进食品加工烹调方法：①加强环境治理，减少环境对食品污染；②熏制、烘干粮食应改进燃烧过程，改良食品烟熏剂，不使食品直接接触炭火熏制、烘烤，使用熏烟洗净器或冷熏液；③粮食、油料种子不在柏油路晾晒，以防沥青沾污；④机械化生产食品要防止润滑油污染食品，或改用食用油作润滑剂。

（2）去毒：食品中的B（α）P可用吸附法去除。活性炭是可从油脂去除B（α）P的优良吸附剂，浸出法生产菜油加入0.3%或0.5%活性炭，在90℃时搅拌30分钟，并在140℃93.1kPa真空下处理4小时，其所含B（α）P可去除89.18%～94.73%，B（α）P含量显著下降。此外，用日光紫外线照射食品时也能使B（α）P含量降低。

（3）制订食品中允许含量标准：现在许多国家医学科研部门都在探讨食物中含量标准，或人体允许进食量问题，有人认为水中对机体无害B（α）P水平为0.03μg／L；前苏联认为正常水体中B（α）P含量应为0.0001～0.01μg／L，认为藻类及水生植物中含量应为5μg／kg，植物应为10～20μg／kg，人每天进食B（α）P的量不超过10μg／kg，即1kg食品中B（α）P含量应为10μg以下。我国目前制订的标准有熏烤动物性食品中B（α）P含量＜5μg／kg（GB7104‐86），食用植物油中B（α）P含量＜10μg／kg（GB2716‐88）。

（二）杂环胺化合物

杂环胺是从烹调食品碱性部分提取的主要成分，为带杂环伯胺。可分为氨基咪唑氮杂芳烃（AI As）和氮基咔啉2类。AI As包括喹啉类（I Q）、喹[image: ]
 啉类（I Qx）和吡啶类。AI As类基团所带的咪唑环α位上有1个氨基。在体内转化为N‐羟基化合物而具有致癌和致突变活性。因AI As上氨基能承受2mmol亚硝酸钠处理，故AI As被称为I Q型杂环胺。氨基咔啉类又包括α咔啉（AαC）、γ咔啉和δ咔啉。

1﹒杂环胺致突变性和致癌性

Ames试验表明杂环胺在S9代谢活化系统中有较强的致突变性，其中TA98比TA100更敏感，从而提示杂环胺是移码突变物。除诱导细菌基因突变外，还可经S9活化系统诱导哺乳动物细胞DNA损害，包括基因突变、染色体畸变、姐妹染色体交换、DNA断裂、DNA修复合成和癌基因活化。但杂环胺在哺乳动物细胞体系中，致突变性较细菌体系弱。Trp‐p‐2和PhIP在S9活化系统对CHO细胞有较强致突变性，而I Q、MeI Q、8‐MeI Qx致突变性却较弱。杂环需被代谢活化才具有致突变性，Ames试验杂环胺活性代谢物是N‐羟基化合物，细胞色素P450I A2将杂环胺进行N‐氧化，其后O‐乙酰转移酶和硫转移酶将N‐羟基代谢物转变成终致突变物。

杂环胺对啮齿动物均具不同程度的致癌性，除PhIP外，杂环胺致癌主要靶器官为肝脏所用剂量均接近最大耐受量。Glu‐p‐1、Glu‐p‐2、AαC和MeAαC可诱导小鼠肩胛间及腹腔中褐色脂肪组织的血管内皮肉瘤。另外Glu‐p‐1、Glu‐p‐2、I Q、8‐MeI Qx和PhIP可诱导大鼠结肠癌。最近发现I Q对灵长类也具有的致癌性。

2﹒杂环胺致癌作用机制

杂环胺可诱导CYP酶。从而增加其本身代谢活化。研究发现，Trp‐p‐1、Trp‐p‐2、Glu‐p‐1、Glu‐p‐2、AαC、MeAαC、IQ、MeIQx和PhIP都能诱导大鼠肝脏的CYPIA酶，尤其是CYPIA2。但诱导作用显示有明显的种属、性别和器官差别。给大鼠喂饲煎牛肉可轻度诱导肠的CYPIA酶活性，此结果特别值得注意，因为肠是多种杂环胺致癌的靶器官之一。杂环胺诱导CYPIA酶机制尚不清楚。

致癌物‐DNA共价结合是癌发生的必需步骤。阐明致癌物‐DNA加合化学结构，了解其生成率和相对稳定性，可为致癌物代谢、化学反应性及致癌、致突变机制研究提供依据。某些杂环胺，如I Q、MeI Qx、Trp‐p‐2、Glu‐p‐1和PhIP的N‐羟基代谢产物，可直接与DNA结合，但反应性较低。N‐羟基衍生物与醋酸酐或乙烯酮在原位反应生成N‐乙酰氧基酯后，与DNA结合能力显著增加。攻击DNA亲电子反应物可能是N‐O链位断裂，形成芳基正氮离子。

杂环胺类可在啮齿类或灵长类动物体内与DNA结合，形成加合物。绝大多数杂环胺形成加合物以肝含量最高，其次是肠、肾和肺等组织；但2‐氨基‐1‐甲基‐6‐苯基咪唑并［4，5‐b］吡啶（PhIP）例外。在大鼠体内形成加合物以心、肺、胰、结肠等较高，而肝脏则极低。动物体内杂环胺DNA加合物形成具有剂量‐反应和给毒时间‐反应关系。用甲基咪喹啉（methylimida‐zoquinoline，MeI Qx）做实验，结果表明当剂量低至500ng／kg时，此剂量与估计的人每天摄入杂环胺量相当。仍能在小鼠肝中测到MeI Qx‐DNA加合物，而且在500ng～5mg／kg范围内，呈剂量‐反应关系。说明杂环胺在形成DNA加合物方面可能没有阈剂量。

DNA加合物形成的遗传后果是基因突变，细胞中癌基因的活化和肿瘤抑制基因的失活可能是癌发生的原因。检测I Q诱发小鼠肺和肝肿瘤中ki‐ras基因和Ha‐ras基因突变频率。发现54个I Q诱发的肺肿瘤中有47个存在ki‐ras突变。34个I Q诱发的肝肿瘤中有7个含有Ha‐ras突变。I Q诱发Zymbal腺癌尚有p53基因突变，且突变也是涉及G改变。20%I Q诱导猴肝细胞癌也有p53基因突变。抑制发生这些肿瘤突变可能是I Q直接与ras或p53基因的尿嘌呤共价结合引起的。但在杂环胺诱发动物结肠肿瘤中，却几乎没有ras基因和p53基因突变。人类结肠癌在发生和发展过程中，经常见到ki‐ras和p53基因改变，其他化学致癌物诱发动物结肠肿瘤，也常见有ras等基因的突变。故杂环胺诱发结肠癌的机制也可能不是通过对基因的改变。

3﹒杂环胺生成

正常烹调食品中均含有不同量杂环胺。在油炸牛肉（300℃10分钟）中检出的PhIP含量为15mg／g、I Q0.02ng／g、8‐MeI Qx 10ng／g、4，8‐Di MeI Qx0.6ng／g，分别占AI As总量93%、0.12%、6.2%和0.37%。各种食品中检出的氨基咔啉杂环胺含量并不完全一致。

实验表明，所有烹调的含有肌肉组织食品都含有相似前体物。肌酸或肌酐是杂环胺中α‐氨基‐3‐甲基咪唑基来源。杂环胺前体物是水溶性的，加热反应主要产生AI As类杂环胺。这是因为水溶性前体物向表面迁移并被加热干燥。肉中水分是杂环胺形成的抑制因素，反应温度是一重要因素。平锅温度从200℃升至300℃时，致突变性增加5倍。烹调时间不及烹调温度重要，在200℃油炸温度环胺主要在前5分钟形成外，在5～10分钟形成减慢，延长烹调时间不再增加。在正常家用温度对肉类进行烹调时，可产生致突变物，对不同烹调方法比较，油炸、烧烤较烘烤、煨炖及微波炉烹调时，产生致突变物水平要高。

4﹒防止杂环胺危害措施

（1）改进烹调加工方法：杂环胺化合物生成与不良烹调加工有关，特别是过高温度烹调食物。故要注意烹调温度不要过高，食物不要烧焦，避免过多采用煎、炸、烤等烹调方法。

（2）增加蔬菜水果摄入量：食物纤维有吸附杂环胺化合物，并降低其生物活性作用，某些蔬菜、水果中有些成分也有抑制杂环胺化合物的致突变性作用。故增加蔬菜水果的摄入量，对于防止杂环胺可能危害有积极作用。

（3）建立和完善杂环胺检测方法，开展食物中杂环胺含量监测，研究杂环胺生成条件与抑制条件，深入开展杂环胺在体内代谢状况，毒害作用阈剂量等研究，尽早制订食品允许含量标准。

五、容器包装材料设备食品卫生

食品在生产加工、贮存、运输、销售过程中，可能接触各种容器、用具、包装材料及食品容器的内壁涂料等，包括包装纸和盒，直至大型贮罐、槽车等，种类很多。其所用原料有纸、竹、木、金属、搪瓷、玻璃、塑料、橡胶、天然或人工合成纤维及多种复合材料等。随着化学工业与食品工业发展，新包装材料已越来越多，在与食品接触中，某些材料成分有可能移行到食品中，造成食品化学性污染，将给人体带来危害，所以应该严格注意其卫生质量，防止其中出现有害因素或进入食品，以保证人体健康。

（一）塑料分类与基本卫生问题

塑料是由大量小分子单位，通过共价键聚合成的化合物。分子量为1万～10万，属高分子化合物。其中单纯由高分子聚合物构成的称为树脂，而加入添加剂以后就是塑料。但也有塑料没有添加剂，这样的树脂就是塑料。树脂分类按加热以后是否提高可塑性而分为热塑性和热固性树脂。常见的热塑性树脂有聚烯烃（聚乙烯、聚丙烯、聚苯乙烯），有每个乙烯单元中1个氢被氯取代的聚合物聚氯乙烯，有每个乙烯单元中2个氢被氯取代为聚偏二氯乙烯；还有聚乙二醇对苯二甲酸酯。热固性树脂都是2种单体交错聚合而成的共聚物，制成食品容器的有三聚氰胺甲醛塑料，其他2种热固性树脂（脲醛树脂与酚醛树脂）主要用作工程塑料。

1﹒常用塑料制品

（1）聚乙烯（PE）和聚丙烯（PP）：分子或分别为CH2
 ‐CH2
 、CH3
 ‐CH‐CH2
 ，由于这2种塑料都是H饱和的聚烯烃，和其他元素相容性很差，故能够加入其中添加剂包括色料的种类很少，因而薄膜的固体成形品都难以印刷上鲜艳图案。毒性也较低，其对大鼠LD50
 都大于最大可能灌胃量，属于低毒级物质。

高压聚乙烯质地柔软，多制成薄膜，其特点是具透气性、不耐高温、耐油性也差。低压聚乙烯坚硬、耐高温，可以煮沸消毒。聚丙烯透明度好，耐热，且有防潮性（其透气性差），常用于制成薄膜、编织袋和食品周转箱等。2种单体沸点均较低而易于挥发，通常无残留。

由于其组成中C∶H为1∶2。故燃烧时不冒黑烟，且比重也较小。这常作为塑料种类鉴别特征。

（2）聚苯乙烯（PS）：也属于聚烯烃，但由于每个乙烯单元中有1个苯核，因而比重较大，C∶H为1∶1，燃烧时冒烟。聚苯乙烯塑料有透明聚苯乙烯和泡沫聚苯乙烯2种，后者在加工中加入发泡剂制成，如快餐饭盒。因属于H饱和烃，故相容性也较差，可使用添加剂种类很少，其卫生问题主要是单体苯乙烯及甲苯、乙苯和异丙苯等当达一定剂量时，即具有毒性。如苯乙烯每天达400mg／（kg·bw）可致肝、肾重量减轻，抑制动物繁殖能力。

以聚苯乙烯容器贮牛奶、肉汁、糖液及酱油等可产生异味；贮放发酵奶饮料后，可有极少量苯乙烯移入饮料，其移入量与贮存温度、时间成正相关。在工程塑料中有时用苯乙烯和丙烯腈的共聚物（As塑料）和苯乙烯‐丙烯腈‐丁二烯共聚物（ABS塑料）。

（3）聚氯乙烯（PVC）：是氯乙烯多聚物。由于分子中含有氯，故有以下特性：

1）在高温下易发生分子内元素重新排列而产生氯化氢，使该树脂劣化，故要在热加工时加入稳定剂。

2）氯比重大，因而聚氯乙烯比前几种塑料比重都大。

3）氯是亲电子元素，故聚氯乙烯塑料的相容性很广泛，可加入多种添加剂。故聚氯乙烯在安全性上存在的问题是：①未参与聚合的游离氯乙烯单体；②含有多种塑料添加剂；③热解产物。

氯乙烯在体内可与DNA结合而引起毒性作用。主要作用于神经、骨髓系统和肝脏，也被证实是致癌物质。故许多国家均订有聚氯乙烯及其制品中氯乙烯含量控制水平。聚氯乙烯透明度较高，但易分解与老化。通常用于制作薄膜，大部分为工业用及盛装液体的用瓶。硬聚氯乙烯可制管道。

（4）聚碳酸脂塑料（PC）：具有无毒、耐油脂特点，广泛用于食品包装，可用于制造食品模具、婴儿奶瓶等。美国FDA允许此种塑料接触多种食品。

（5）三聚氰胺甲醛塑料与脲醛塑料：前者又名密胺塑料，为三聚氰胺与甲醛缩合热固而成。后者为脲素与甲醛缩合热固而成，称为电玉，二者均可制食具，且可耐120℃高温。

由于聚合时，可能有未充分参与聚合反应的游离甲醛，后者仍是此类塑料制品的卫生问题。甲醛含量则常与模压时间有关，时间愈短则含量愈高。

（6）聚对苯二甲酸乙二醇脂塑料：可制成直接或间接接触食品的容器和薄膜，特别适合于制复合薄膜。在聚合中使用含锑、锗、钴和锰等催化剂，应防止这些催化剂残留。

（7）不饱和聚脂树脂及玻璃钢制品：以不饱和聚脂树脂加入过氧甲乙酮为引发剂，环烷酸钴为催化剂，玻璃纤维为增强材料制成玻璃钢。主要用于盛装肉类、水产、蔬菜、饮料及酒类等食品贮槽，也大量用作饮用水水箱。

2﹒塑料添加剂

添加剂种类很多，对于保证塑料制品的质量非常重要，但有些添加剂对人体可能有毒害作用，必须注意选用。

（1）增塑剂：增加塑料制品可塑性，使其能在较低温度下加工的物质，通常多采用化学性质稳定，在常温下为液态并易与树脂混合的有机化合物。如邻苯二甲酸酯类是应用最为广泛的一种，其毒性较低。其中二丁酯、二辛酯在许多国家都允许使用。磷酸酯类增塑剂中的磷酸二苯一辛酸（DPOP）耐浸泡和耐低温性较好，毒性也较低。另外，脂肪族二元酸酯类的己二酸二辛酯也是常用增塑剂，耐低温性也较好。

（2）稳定剂：防止塑料制品在空气中长期受光的作用，或长期在较高温度下降解的一类物质。大多数为金属盐类，如三盐基硫酸铅、二盐基硫酸铅或硬脂酸铅盐、钡盐、锌盐及镉盐。其中铅盐耐热性强。但铅盐、钡盐和镉盐对人体危害较大，不用这类稳定剂作食品加工、用具和容器的塑料中。锌盐稳定剂在许多国家均允许使用，其用量规定为1%～3%。有机锡稳定剂工艺性能较好，除二丁基锡外毒性均较低，通常二烷基锡碳链越长，毒性越小，认为二辛基锡是经口无毒的物质。

（3）其他：抗氧化剂如BHA、BHT。抗静电剂通常为表面活性剂，有阴离子型如烷基苯磺酸盐、α‐烯烃磺酸盐，毒性均较低；阳离子型如月桂酸EO（4）、月桂醇EO（9）；非离子型有醚类和酯类，醚类毒性大于酯类。润滑剂主要是某些高级脂肪酸、高级醇类或脂肪酸酯类。着色剂主要为染料及颜料。

3﹒卫生标准

各种塑料由于原料、加工成型变化及添加剂种类和用量不同，对不同塑料制品应有不同要求，但总的要求应是对人体无害。根据我国有关规定，对塑料制品提出树脂和成型品的卫生标准。其中主要规定必须进行溶液浸泡的溶出试验；包括3%～4%醋酸（模拟食醋）、己烷或庚烷（模拟食用油）。此外还用蒸馏水及乳酸、醋酸、碳酸氢钠和蔗糖等水溶液作为浸泡液，按一定面积接触一定量溶液，大多为2ml／c m2
 ，以统一检验条件。由于长期贮存时间无法模拟，故通常都提高浸泡液温度，如蒸馏水60℃2小时，4%醋酸60℃2小时，65%乙醇室温2小时，正己烷室温2小时。此外三聚氰胺还要求4%醋酸浸泡液中甲醛不超过30mg／L。几种塑料制品用无色油脂、冷餐油、65%乙醇涂擦都不得褪色。所有塑料制品浸泡液除少数有针对性项目，如氯乙烯、甲醛、苯乙烯、乙苯、异丙苯外，通常不进行单一成分分析。

至于酚醛树脂，我国规定不得用于制作食具、容器、生产管道、输送带等直接接触食品的包装材料。

（二）橡胶食品卫生

橡胶也是高分子化合物，有天然与合成橡胶两种。随着食品工业发展，橡胶应用于食品容器及包装材料的范围已越来越广。由于长期与食品接触，特别在高温、水蒸气、酸性、油脂存在时，其中的化学物质有可能向食品中移行，造成食品的污染。为此，应注意其中可能存在化学物质毒性问题。橡胶中的毒性物质来源有两个方面：①橡胶胶乳及其单体；②橡胶添加剂。

1﹒橡胶、胶乳及其单体

天然橡胶系以异戊二烯为主要成分的不饱和态直链高分子化合物，在体内不被酶分解，也不被吸收。故可以认为无毒。但因工艺需要，常加入各种添加剂。合成橡胶系高分子聚合物，可能存在未聚合单体及添加剂卫生问题。

合成橡胶单体因橡胶种类不同而异，大多是由二烯类单体聚合而成。主要有丁橡胶（HR）和丁二烯橡胶（BR）单体为异丁二烯、异戊二烯有麻醉作用，但尚未发现有慢性毒性作用。苯乙烯丁二烯橡胶（SBR）蒸气有刺激性，但小剂量也未发现慢性毒性。丁腈（丁二烯丙烯腈）橡胶耐热性与耐油性较好，但其单体丙烯腈具较强毒性，可引起出血，且有致畸作用。美国已将其溶出限量由0.3mg／kg降至0.05mg／kg。氯丁二烯橡胶（CBR）单体1，3‐二氯丁二烯，有报道可致肺癌和皮肤癌，但有争论。硅橡胶毒性很小，可用于食品工业，也可作为人体内脏器官的充填剂使用。

2﹒橡胶添加剂

主要的添加剂有硫化促进剂、防老剂及充填剂。

（1）硫化促进剂：促进橡胶硫化作用，以提高其硬度、耐热性和耐浸泡性。无机促进剂有氧化锌、氧化镁、氧化钙等均较为安全。氧化铅由于其对人体毒性作用应禁止用于食具。有机类促进剂多属于醛胺类，如六甲四胺（乌洛托品，又名促进剂H）能分解出甲醛。硫脲类中乙撑丁硫脲（NA‐22）有致癌可能，已被禁用。秋兰姆类（thuram或thiram）烷基秋兰姆硫化物中，烷基分子愈大，安全性愈高。如双五乙烯秋兰姆较为安全。二硫化四甲基秋兰姆与锌结合对人体有害。架桥剂中过氯化二苯甲酰分解产物二氯苯甲酸毒性较大，不宜用于食品工业橡胶。

（2）防老化剂：为使橡胶对热稳定，提高耐热性、耐酸性、耐臭氧性及耐曲折龟裂性等而使用。防老化剂不宜采用芳胺类而应使用酚类，因前者衍生物及其化合物具有明显毒性。如β‐萘胺可致膀胱癌已禁用，N‐N’‐二苯基对苯二胺在人体内可转化为β‐萘胺。酚类化合物则应限制制品中游离酚含量。

（3）充填剂：主要有2种，即炭黑与氧化锌。炭黑提取物在Ames试验中被证实有明显致突变作用。故要求其纯度高，并限制其苯并（α）芘含量，或将其提取至最低限度，法国规定为0.01%。橡胶添加剂ADI值。

由于某些添加剂具有毒性，或对实验动物有致癌作用。故除以上述及以外，我国规定α‐巯基咪唑啉，α‐硫醇基苯并噻唑（促进剂M）、二硫化二甲并噻唑（促进剂DM）、乙苯‐β‐萘胺（防老剂J）、对苯二胺类、苯乙烯代苯酚、防老剂124等，不得用于食品用橡胶制品。

（三）涂料食品卫生

为防止食品容器、工具及设备腐蚀、耐浸泡等原因，常需在其表面涂覆化学成膜物质即涂料。目前应用较广的是罐头内壁涂料，此外大型容器如贮放各种酒类、食醋、酱油、酱菜及各种发酵食品发酵池、贮藏池内壁也常用涂料。涂料问题不少，必须引起注意。

根据涂料成分，其食品卫生问题主要如下：

1﹒溶剂挥干成膜涂料

此类如过氧乙烯漆、虫胶漆等。系将固体涂料树脂（成膜物质）溶于溶剂中，涂覆后，溶剂挥发至干，树脂析出固化成膜。故此种树脂涂料要求其聚合度不能太高，分子量也需较小，才能溶于溶剂中。在与食品接触时，常可溶出造成食品污染。而且在溶化时，需加入增塑剂以防龟裂，后者也可污染食品。必须禁用多氯联苯和磷酸三甲酚酯等有毒增塑剂。溶剂也应选用无毒者。

2﹒加固化剂交联成膜树脂

主要代表为环氧树脂和聚酯树脂。常用固化剂为胺类化合物。此类成膜后分子非常大。除未完全聚合单体及添加剂外，涂料本身不易向食品移行。其毒性主要在于树脂中存在的单体环氧丙烷与未参与反应的固化剂，如乙二胺、二乙烯三胺、三乙烯四胺及四乙烯五胺等。至于涂覆时尚需加入增塑剂的卫生要求，与塑料增塑剂同。

3﹒氧化成膜树脂

干性油为主的油漆属于此类。干性油在加入的催干剂（多为金属盐类）作用下形成漆膜。此类漆膜不耐浸泡，不宜盛装液态食品。

4﹒高分子乳液涂料

聚四氟乙烯树脂为代表，可耐热280℃，属于防黏高分子颗粒型，多涂于煎锅或烘干盘表面，以防止烹调食品黏附于容器上。其卫生问题是其聚合不充分，可能会有含氟低聚物溶于油脂中。在使用时，加热不能超过其耐热温度（280℃），否则可使其分解产生挥发性很强的有毒害氟化物。

我国（1990年）规定“不得使用沥青作为食品容器内壁材料。此外，用环氧酚醛涂料作水果、蔬菜、肉类等食品罐头的内壁涂料时，应控制游离酸含量不超过3.5%。接触酸性食品工具、容器不得涂有干性油涂料，防止催干剂中金属盐类或防锈漆中红丹（Pb3
 O4
 ）溶入食品”。

（四）陶瓷、搪瓷及其他包装材料卫生问题

1﹒陶瓷或搪瓷

二者都是以釉药涂于素烧胎（陶瓷）或金属坯（搪瓷）上，经800℃～900℃高温炉搪结而成。其卫生问题主要是釉彩，釉的彩色大多数为无机金属颜料，如硫镉、氧化铬、硝酸锰等。不同颜料中元素不尽相同，如红色主要为铁、铬、铜、镉等；蓝色为钴、铜；黄色为铁、锑、铀、醋酸铬等；紫色主要为锰、镍等成分。上釉彩工艺有2种，其中釉上彩及粉彩中有害金属易于移入食品，而釉下彩则不易移入。其卫生标准以4%醋酸液浸泡后，溶于浸泡液中Pb与Cd，应分别低于7.0mg／L和5.0mg／L。

搪瓷食具容器主要卫生问题，同样是釉料中重金属移入食物中带来危害，常见的也是铅、镉、锑溶出量（4%醋酸浸泡）分别应低于1.0mg／L、0.5mg／L与0.7mg／L。但因不同彩料含有的金属不相同，所以溶出金属也不一定相同，应加以考虑。

2﹒铝制品

主要卫生问题在于回收铝制品，由于其中含有杂质种类常有较多种。必须限制其溶出物杂质金属量，常见为锌、镉和砷。故我国（1990年）规定，凡回收铝，不得用来制作食具。如必须使用时，应仅供制作铲、瓢、勺，同时必须符合GB11333铝制食具容器卫生标准的规定。

3﹒不锈钢

以监测铅、铬、镍、镉和砷为主要指标，按在4%醋酸浸泡液中分别不高于1.0、0.5、3.0（1.0为马氏体型不锈钢）0.02、0.04mg／L。

4﹒玻璃制品

玻璃制品中原料为二氧化硅，毒性小，但应注意原料纯度，在4%醋酸中溶出金属，主要为铅。而高档玻璃器皿（如高脚酒杯）制作时常加入铅化合物，其数量有时可达玻璃重量30%，是较突出的卫生问题。

5﹒包装纸

（1）荧光增白剂。

（2）废品纸的化学污染和微生物污染。

（3）浸蜡包装纸中多环芳烃。

（4）彩色或印刷图案油墨污染等，都必须加以控制管理。

我国1990年规定：食品包装用原纸不得采用社会回收废纸作为原料，禁止添加荧光增白剂等有害助剂；食品包装用原纸的印刷油墨、颜料符合食品卫生要求，油墨、颜料不得印刷在接触食品面：食品包装用石蜡应采用食品级石蜡，不得使用工业级石蜡。

（五）复合包装材料卫生问题

为使包装食品可以高温杀菌；延长保存期；并有良好密封性能以防氧、光、水透过，保持食品色、香、味而采用复合包装。

复合包装材料品种很多，主要如下：①可供真空或低温消毒杀菌者，如聚乙烯层压赛珞玢或压聚酯，或聚酰胺等；②供高温（105℃～120℃）杀菌包装材料则有高密度聚乙烯层压聚酯，或压聚酰胺，或三层的如聚酯、铝箔、高密度聚乙烯等；③可充气者，如聚乙烯层压聚酯，或压拉伸聚酰胺等。

主要卫生问题是黏合剂，黏合剂除可采用改性聚丙烯直接黏合外，有的多采用聚氨酯型黏合剂，常含有甲苯、二异氰酸酯（TDI）。蒸煮食物时，可以使TDI移入食品，TDI水解可产生具有致癌作用的2，4‐二氨基甲苯（TDA）。所以应控制TDA在黏合剂中的含量，按美国FDA认可TDI在食物中含量应小于0.024mg／kg。我国规定由纸、塑料薄膜或铝箔经黏合（黏合剂多用聚氨酸和改性聚丙烯）复合而成的食品包装袋（蒸煮袋或普通复合袋），其4%乙醇浸泡液中甲苯二胺应≤0.004mg／L。

（六）食品容器包装材料设备卫生管理

食品容器包装材料设备种类繁多，原材料复杂，与食品直接接触，其材料成分又有可能移行到食品中，或造成对人体健康威胁，根据《中华人民共和国食品卫生法》有关规定，“食品容器、包装材料和食品用工具、设备必须符合卫生标准和卫生管理办法的规定”。“食品容器、包装材料和食品用工具、设备生产必须采用符合卫生要求的原材料，产品应当便于清洗和消毒”。故我国卫生部曾于1990年前后制订有关管理办法，以加强对其管理监督。其管理涉及原材料、配方、生产、工艺、运输、销售、贮存等各方面，择其要者有：

1﹒包装容器材料必须符合GB有关卫生标准，并经检验合格方可出厂。

2﹒利用新原料生产接触食品容器包装材料新品种，在投产前必须提供产品卫生评价所需资料，包括配方、检验方法、毒理学安全评价、卫生标准等及样品。按照规定食品卫生标准审批程序报请审批，经审查同意后方可投产。

3﹒生产过程中必须严格执行生产工艺、建立健全产品卫生质量检验制度。产品必须有清晰完整生产厂名、厂址、批号、生产日期的标志和产品卫生质量合格证。

4﹒销售单位在采购时，要索取检验合格证或检验证书。凡不符合卫生标准的产品不得销售。食品生产经营者不得使用不符合标准的食品容器包装材料设备。

5﹒食品容器包装材料设备在生产、运输、贮存过程中，应防止有毒、有害化学品的污染。

6﹒食品卫生监督机构对生产经营与使用单位应加强经常性卫生监督，根据需要采取样品进行检验。对于违反管理办法者，应根据《中华人民共和国食品卫生法》有关规定追究法律责任。


第三节 食品放射性污染及其预防

一、电离辐射单位及天然放射性本底

电离辐射包括α射线、β射线、γ射线、X射线等。电离辐射单位原常用厘米‐克‐秒（cgs）制，1970年以后，国际辐射单位测量委员会（IC RU）推荐使用国际制单位（SI）。另外，表示电离辐射单位又有吸收剂量、剂量当量、放射性活度和照射量（接触剂量）之分。

上述SI单位和cgs单位换算关系如下：

1Gy＝1J／kg＝100rad＝2.94×10－2
 C／kg

1rad＝0.01J／kg＝1.14R

1Sv＝1J／kg＝100rem

1rem＝0.01J／kg

1Bq＝1衰变／秒＝2.7×10－11
 Ci

1Ci＝3.7×1010
 Bq

1R＝2.58×10－4
 C／kg＝0.877rad

1C／kg＝3877R＝3400rad

环境天然放射性本底是指自然界本身固有，未受人类活动影响的电离辐射水平。主要来源于宇宙线和环境放射性核素。后者主要有地壳（土壤、岩石等）中含有的40
 K、226
 Ra（镭）、87
 Rb（铷）、232
 Th（钍）、238
 U（铀）及其衰变产物和扩散到大气中的氡（radon，Rn）和钍射气（Tn）。环境天然放射性本底辐射剂量平均为1.05×10－3
 Gy／年［范围在（0.50～2.50）×10－3
 Gy／年之间］。

二、食品天然放射性核素

由于生物体与其所生存的外环境之间固有的物质交换过程，在绝大多数动植物性食品中都不同程度含有天然放射性物质，也即食品的天然放射性本底。但由于不同地区环境的放射性本底值不同，不同动植物及生物体内不同组织对某些放射性物质的亲和力有较大差异等原因，不同食品中的天然放射性本底值可能有很大差异。

食品中的天然放射性核素主要是40
 K和少量的226Ra、228
 Rn、210
 Po（钋）及天然钍和天然铀等。

1﹒40
 K

40K是食品中含量最多的天然放射性核素。其半衰期为1.28×109
 年。40
 K在环境和食品总钾含量中所占比例比较恒定，约为0.0119%，其放射活性为每克天然钾中含32.2Bq的40K，故可根据食品的总钾含量估算40K的含量及其放射活性。成人每天摄入钾为2～3g，即摄入的40
 K为65～100Bq。据我国调查资料，成年男女体内的40
 K含量分别为69.9Bq／kg和51.4Bq／kg体重，其内照射剂量分别为0.212×10－3
 G／年和0.156×10－3
 G／年。

2﹒226
 Ra


226
 Ra半衰期为1.6×103
 年。镭可通过饮水和食物进入人体。不同食物镭含量差异较大，为10～10Eq／kg。一般地区平均每人每天摄入226
 Ra0.02～0.2Bq。动物和人体内镭主要集中于骨组织。骨中226
 Ra含量平均为5.2×10－4
 Bq／g。

3﹒210
 Po


210
 Po的母体为228
 U，前身有226
 Ra、228
 Rn、210
 Pb（铅）、210
 Bi（铋）等。自然环境中的210
 Po和210
 Pb处于平衡状态，广泛存在于植物和某些海产品中。210
 Po寿命较短，半衰期为138.4天，但210
 Pb半衰期长达22年。动物及人体内210
 Po除来自食物外，还来源于摄入210
 Pb在体内的衰变。动物骨骼和肝肾组织的210
 Po含量远高于肌肉。浮游生物从水中浓集210Po的能力较强，其210
 Po／210
 Pb比率可大于1，故以浮游生物为主食的鱼类210
 Po含量较高，尤以肝组织和精、卵细胞为甚。不同食物中210Po含量差异较大，如谷物为0.04～0.37Bq／kg，根菜类0.04～0.11Bq／kg。绿叶蔬菜0.02～3.70Bq／L，奶0.003～0.020Bq／kg，动物内脏（肝、肾等）0.19～37Bq／kg，某些地区茶叶210Po含量可高达178Bq／kg，以海产品为主食的居民摄入210
 Po的量较大。210
 Po还可通过特殊食物链进入人体，如居住在北极附近地区牧民以驯鹿为主要食品，驯鹿在冬季主要以地衣为饲料，而地衣对210
 Po有很强的富集作用，故此类人群体内，尤其是骨、牙中210Po负荷量远高于普通人群。

三、环境人为放射性核素污染及其向食品转移

（一）环境中人为的放射性核素污染

1﹒核爆炸

原子弹和氢弹爆炸时，可产生大量的放射性物质。尤其是空中核爆炸时，对环境可造成严重放射性核污染。一次空中核爆炸可产生数百种放射性物质，包括核爆炸时的核裂变产物，未起反应的核原料及弹体材料和环境元素受中子流作用形成的感生放射性核素等，统称为放射性尘埃。大气中放射性尘埃以不同速率、在不同范围内向地面沉降。颗粒较大者受重力作用，可在短期内沉降于爆炸区附近地面，形成局部性污染；而颗粒较小者可进入对流层和平流层向大范围扩散，数月或数年内逐渐降落于地面，产生全球性污染。产生数量大、半衰期长、摄取量大，能在体内蓄积的放射性核素具有更大危险性，如90
 Sr（锶）和137Cs（铯），其次是89Sr、95
 Zr（锆）、95
 Nb（铌）、103
 Ru（钌）、106
 Ru、131
 I（碘）、141
 Ba（钡）、140
 La（镧）、144
 Ce（铈）、144
 Pr（镨）、206
 Bi等。

2﹒核废物排放

核工业生产的采矿、冶炼、燃料精制、浓缩、反应堆组件生产和核燃料再处理等过程，均可通过三废排放等途径污染环境，进而污染食品。有报道核工厂附近地区和水域生产鱼虾、牡蛎、农作物和牛奶等食品含137Cs、65
 Zn、51
 Cr（铬）、32
 P等都很高。此外，使用人工放射性同位素科研、生产和医疗单位排放废水中含有125
 I、131
 I、32
 P、3
 H和14C等，也可造成水和食品污染。

3﹒意外事故

意外事故造成放射性核素泄漏主要引起局部性污染，可导致食品中含有很高放射性。如英国温茨盖尔原子反应堆事故向大气中排放放射性物质总放射性约相当于11.1×1014
 Bq，由于附近牧草受到污染，当地生产的牛奶中放射活性也相当高。前苏联切尔诺贝利核事故也造成环境及食品的严重污染，克罗地亚地区羊肉中131
 I含量达62.7Bq／kg，137
 Cs达39.4Bq／kg。

（二）放射性核素向食品转移的途径

环境中放射性核素可通过食物链向食品转移，其主要转移的途径有：

1﹒向水生生物体内转移

放射性核素进入水体后，可溶于水或以悬浮状态存在。水生植物和藻类对放射性核素有很强浓集能力，如137
 Cs在藻类浓度可高出周围水域100～500倍。鱼体内的放射性核素可经鳃和口腔进入，也可由于附着于其体表的放射性核素逐渐渗透进入体内。低等水生生物为鱼和水生动物主要食饵，故鱼及水生动物还可通过食饵摄入放射性物质，可表现出经食物链生物富集的效应。其浓集系数＝生物体内放射性浓度÷水中放射性核素浓度。由于放射性物质和含有放射性核素水生生物残骸可长期沉积在海底，不断释放放射性核素，故即使消除放射性污染源，该水体也可保持较长时间放射性，使水生生物继续受到污染。

2﹒向植物转移

含有放射性核素沉降物、雨水和污水污染环境后。植物表面吸附放射性核素可直接渗透入植物组织，植物根系也可从土壤中吸收放射性核素。放射性核素向植物转移量与气象条件、放射性核素和土壤理化性质、p H、植物种类和使用化肥类型等因素有关。叶类植物表面积大，易吸附较多放射性核素，雨水冲刷可降低植物表面污染量。131
 I易被植物吸收，而137Cs与土壤结合较为牢固，不易经根系吸收，但可通过叶部向内部组织转移。土壤中90
 Sr和137Cs被植物吸收的量还受土壤中钙和钾含量的影响，增加土壤中钙和钾的含量可使植物对90
 Sr和137
 Cs的吸收量降低。

3﹒向动物转移

环境中放射性核素可通过牧草、饲料和饮水等途径进入家禽体内，半衰期长的90Sr和137Cs及半衰期短的89
 Sr和140Ba等是食物链中重要核素，易造成对动物性食物的污染，并可进入奶类及蛋类中。放射性核素向动物转移过程中，也常表现出生物富集效应。

（三）人为污染食品放射性核素

1﹒131
 I

是核爆炸早期及核反应堆运转时产生的主要裂变物，进入消化系统可完全被吸收，并在甲状腺浓集。饮食中稳定性碘摄入量，影响放射性碘在甲状腺浓集量。131
 I可污染牧草，进而污染牛奶，故在食用奶类较多的地区，牛奶131
 I主要来源。131
 I半衰期约8天，对食品长期污染较轻，但对蔬菜污染有较大意义，人可通过食用新鲜蔬菜而摄入较大量131
 I。

2﹒90
 Sr

在核爆炸中大量产生，因其半衰期长约29年，可在环境中长期存在，造成全球性沉降。90
 Sr进入人体后，大部分沉积于骨骼，其代谢与钙相似。90
 Sr广泛存在土壤中，是食品放射性主要来源。污染区牛羊奶中含有较大量放射性锶，据欧美国家调查通过饮食每年摄入90
 Sr可达0.148～0.185Bq，其中主要为奶制品，其次是蔬菜水果、谷类和面制品。

3﹒89Sr

也是核爆炸产物，其产量比90
 Sr更高。89
 Sr半衰期约50天，食品污染与90
 Sr比，相对较轻。

4﹒137
 Cs

半衰期长达30年，化学性质与钾相似，易被机体充分的吸收，并可参与钾代谢过程，主要通过肾排出，部分通过粪便排出。137
 Cs也可通过地衣‐驯鹿‐人的特殊食物链进入人体。

四、食品放射性污染对人体危害

环境中放射性核素通过各环节转移进入人体。并在人体内贮留，造成多方面危害。食品放射性污染对人体的危害主要是由于摄入污染食品后，放射性物质对体内各种组织、器官和细胞产生低剂量、长时间的内照射效应。主要表现为对免疫系统、生殖系统的损伤和致癌、致畸、致突变作用。

低剂量辐射可引起免疫功能抑制或增强（兴奋）反应。有研究表明，小鼠脾经0.25～0.5Gy剂量照射后，可使其抗SRBC（羊红细胞）反应增强，空斑形成细胞（PFC）增加。但当辐射剂量大于1Gy时，则具有抑制PFC形成作用。低剂量长期照射，还可引起T细胞增殖反应，使细胞免疫功能呈现应激性增强。并可由于辅助性T细胞活性增强，而使抗体生成增多，体液免疫反应也有所增强。

辐照对生殖功能有明显损害。睾丸是对放射损害十分敏感的器官之一。辐照可使精子畸形数增加、生成障碍、数目减少及睾丸重量下降。0.03～0.1Gy低剂量内照射可致暂时性不育，而2Gy以上剂量可致永久性无精子。人类卵巢对放射性损伤抵抗性较高，2Gy以上剂量可致暂时性不孕，而在低剂量照射时，对其卵子生成反而有一定的刺激作用。

致癌、致畸、致突变作用是低剂量长期内照射产生的主要生物效应。0.2～0.3Sv照射即可引起动物和人体细胞染色体畸变发生率明显增高，尤其双着丝粒和着丝粒环是辐射造成染色体损伤的特征性指标。辐射可引起白血病、甲状腺癌、乳腺癌、肺癌、肝癌、骨肉瘤等肿瘤，如肝中贮留的137
 Te（碲）和60
 Co（钴）主要引起肝硬化和肝癌；嗜骨性90
 Sr、226
 Ra、239
 Pu（钚）等主要引起骨肉瘤；均匀分布于组织的137
 Cs及210
 Po主要引起软组织肿瘤。低剂量长期内照射还可致胎仔减少、死胎、胎儿畸形和智力发育障碍等。

五、控制食品放射性污染措施

预防食品放射性污染及其对人体危害的主要措施，是加强对污染源卫生防护和经常性卫生监督。定期进行食品卫生监测，严格执行国家卫生标准，使食品中放射性物质含量控制在允许浓度范围以内。我国于1984年制订《放射卫生防护基本标准》（GB4792‐84）。1994年颁布《食品中放射性物质限制浓度标准》（GB14882‐94）中规定粮食、薯类、蔬菜及水果、肉鱼虾类和鲜奶等食品中人工放射性核素3H、89
 Sr、90
 Sr、131
 I、137
 Cs、147
 Pm（钷）、239
 Pu和天然放射性核素210
 Po、210
 Ra、天然钍和天然铀的限制浓度，并同时颁布了相应的检验方法标准（GB14883‐94）。


第四十九章 食品添加剂

食品添加剂按《中华人民共和国食品卫生法》规定，是指为改善食品品质和色、香、味及防腐和加工工艺的需要，加入食品中的化学合成或天然物质。


第一节 食品添加剂定义和分类

一、食品添加剂定义

在我国，营养强化剂也属于食品添加剂，营养强化剂是指“为增强营养素而加入食品中的天然或人工合成的属于天然营养素范围的食品添加剂”。

世界各国对食品添加剂定义不尽相同。包括欧洲经济共同体（EEC），各国和联合国食品添加剂法典委员会（CCFA）在内，其食品添加剂定义中均明确规定“不包括为改进营养价值而加入的物质”。美国联邦法规中规定内容更多，不但包括营养素，还包括各种间接使用的添加剂，如包装材料中少量可迁移入食品的物质，又称为无意食品添加剂。

据统计，国际上目前使用的食品添加剂种类已达14000多种，其中直接使用的4000余种，香精、香料占80%左右。由于各国和联合国所规定的食品添加剂含义不同，故容许种类也不同。FAO／WHO已公布约700种，美国为2700多种；欧洲经济共同体400余种；日本为350多种。我国GB2760‐1996规定为1460种，其中香料有936种。因各国每年都可能有新品种增加，故总数经常会变动。

二、食品添加剂分类

食品添加剂分类可按其来源、功能和安全性评价不同而有不同划分。按来源分为天然食品添加剂和人工化学合成食品添加剂。前者主要由动、植物提取制得，也有些来自微生物代谢产物或矿物质。后者则是通过化学合成获得，其中可分为通常化学合成与人工合成的天然等同物，如天然等同香料、天然等同色素。按功能作用来区分食品添加剂可有很多类别，各国也有不同。如美国“食品药品和化妆品法”将其分为32类，以后又重新分为45类。联合国FAO／WHO于1984年曾将其细分为95类，而1994年则将其分为40类。然而EEC仅分为9类。日本将食品添加剂分为25类。食品添加剂分类主要目的是便于按用途需要，迅速查出所需添加剂，故既不宜太粗，也不宜太细。通常认为按主要功能作用，进行分类较适宜。

我国1990年颁布《食品添加剂分类和代码》，按其主要功能作用不同，其分类和代码分别为：酸度调节剂（01）、拮抗剂（02）、消泡剂（03）、抗氧化剂（04）、漂白剂（05）、膨松剂（06）、胶姆糖基础剂（07）、着色剂（08）、护色剂（09）、乳化剂（10）、酶制剂（11）、增味剂（12）、面粉处理剂（13）、被膜剂（14）、水分保持剂（15）、营养强化剂（16）、防腐剂（17）、稳定和凝固剂（18）、甜味剂（19）、增稠剂（20）、其他（00）共21类。另有食用香料、加工助剂。

食品添加剂统一编号，可弥补分类的不足和因名称不统一等所造成的不必要重复和差错。最早采用编号系统是EEC的ENo﹒，FAO／WHO 1983年曾发表过一套数字编码系统，除色素外，基本按食品添加剂英文名称字母顺序排列，缺点是与分类无关，也无法补充，仅起到索引作用。故未能为许多国家，尤其是EEC各国所接受。为此，1989年7月联合国食品法典委员会第18次会议上通过以ENo﹒为基础的国际数据系统（I NS）。凡有ENo﹒者，I NS编号绝大部分均与ENo﹒编号相同。

美国、日本等没有对食品添加剂进行编号。但美国食用香料制造者协会（FEMA），自1960～1998年陆续分18次发表属于公认为安全的各种香料名单，按字母顺序排列给予编号，并拟定限量，编号为2001～3905，已取得食品和药物管理局批准，作为法定编号。

我国于1990年公布《食品添加剂分类和代码，GB12493‐90》，采用五位数字表示法。这种编号系统容量比I NS或EEC系统大得多。但遗憾的是该GB参照采用FAO／WHO食品法典委员会CAC／Vo1﹒ⅩⅣ（1983年）文件，该文件因未能取得各国认可而不得不作废，代之上述以ENo﹒为基础的I NS编号。故作为信息处理或情报交换，我国尚需与国际接轨。


第二节 食品添加剂使用要求与卫生管理

一、食品添加剂使用要求

1﹒经过食品安全性毒理学评价证明，在使用限量内长期使用对人体安全无害。

2﹒不影响食品感官理化性质，对食品营养素不应有破坏作用。

3﹒食品添加剂应有严格的卫生标准和质量标准，并经中华人民共和国卫生部正式批准、公布。

4﹒食品添加剂在达到一定使用目的后，经加工、烹调或贮存时，能被破坏或排出。

5﹒不得使用食品添加剂掩盖食品缺陷或作为伪造手段。不得使用非定点生产厂、无生产许可证及污染或变质的食品添加剂。

二、食品添加剂卫生管理

（一）我国对食品添加剂管理

1﹒制订食品添加剂使用卫生标准和法规

我国于1973年成立“食品添加剂卫生标准科研协作组”，开始有组织、有计划地管理食品添加剂。1977年制订最早的《食品添加剂使用卫生标准（试行）》，即GBn50‐1977；1980年在原协作组基础上成立“中国食品添加剂标准化技术委员会”。并于1981年制订《食品添加剂使用卫生标准》，编号为GB2760‐1981；我国在1982年实施《食品卫生法（试行）》就规定食品添加剂的卫生管理办法，此办法由10条规定构成。1986年增补内容后修订为GB2760‐1986，代替GB2760‐1982，1996年又经增补，修改为GB2760‐1996来代替前者，之后每年都有新内容补充。

此外，1995年10月颁布的《中华人民共和国食品卫生法》，在第9、11、14、16、20、21、24、30、44、46条中，对食品添加剂均有明确的法律规定。2009年6月1日颁布的《中华人民共和国食品安全法》，对食品添加剂的安全使用均有明确的法律规定，应严格执行。

2﹒颁布和执行新食品添加剂审批程序

未列入食品添加剂使用卫生标准的其他食品添加剂如需生产使用时，要按规定的审批程序经批准后才能生产使用。其审批程序是：①由研制、生产或使用单位向省、自治区、直辖市一级的食品卫生监督机构提出申请报告及提供有关资料，包括食品添加剂品名、理化性质、生产工艺、质量标准、毒理学试验、使用效果、使用范围、使用量、残留量及检验方法及国外批准使用资料，或FAO／WHO联合专家委员会评价资料等；②由省、自治区、直辖市食品卫生监督机构进行初审；③卫生部食品添加剂卫生标准科研协作组进行预审，由全国食品添加剂标准化技术委员审定；④通过的产品经卫生部批准后，列入食品添加剂使用卫生标准，由国家技术监督局审核批准发布。

对新品种审核，除对工艺、质量标准审查外，重点对产品进行安全毒理学评价。根据是卫生部颁布《食品安全毒理学评价程序》中对食品添加剂的具体规定。

3﹒食品添加剂生产和使用管理

为加强食品添加剂科研、生产、应用和质量管理，有计划地发展生产，满足社会需要，防止食品污染，保障人民身体健康，我国于1992年发布《食品添加剂生产管理办法》。1993年颁布《食品添加剂卫生管理办法》。我国实行许可证管理制度，即已列入GB‐2760的食品添加剂，要生产的工厂必须按化工部与卫生部颁发的《食品用化工产品生产管理办法》，轻工业部同卫生部等颁发的《全国食品用香料产品管理试行办法》办理生产的许可证。要生产食品添加剂的工厂必须按上述规定办理“定点生产许可证”、“生产许可证”或“临时生产许可证”之一。无此三证之一者即属无证经营。食品添加剂标签上应标明：①食品添加剂品名及生产许可证号；②质量标准、规格，并标注“食品添加剂”字样；③使用说明；④生产厂名、厂址、批号、生产日期、保质期限。

进口未列入《食品添加剂使用卫生标准》的品种时，进口单位必须持有关资料，包括申请报告、产品品名、纯度、理化性质、质量标准、生产工艺、用途、使用范围、使用量、卫生学评价及国外卫生当局允许使用证明等，报卫生部食品卫生监督检验所，由该组织有关专家审议通过后，报卫生部批准。批准进口上述产品，由口岸食品卫生监督机构按规定进行监督监测，食品卫生监督机构进行经常性卫生监督监测。

进口食品添加剂（包括食用香精、香料）必须符合《食品添加剂使用卫生标准》和国家、行业质量标准。

（二）联合国FAO／WHO对食品添加剂卫生管理

1956年在罗马成立FAO／WHO“食品添加剂联合专家委员会（JECFA）”。食品法典委员会下设“食品添加剂法典委员会（CCFA）”，每年定期召开会议，对JEC FA所通过的各种食品添加剂的标准、试验方法、安全性评价等进行审议和认可，再提交CAC复审后公布，以期在广泛国际贸易中，制订统一规格和标准，确定统一试验和评价方法等，克服由于各国法规不同造成贸易障碍。

FAO／WHO食品添加剂联合专家委员会对食品添加剂在安全性评价基础上，制订出食品添加剂的ADI值向各国政府建议。该委员会建议把食品添加剂分为如下4类：

第1类 即通常认为是安全的（GRAS）物质，可以按正常需要使用，不需建立ADI值。

第2类 为A类，又分为A1
 和A2
 。①A1
 类：经JECFA评价认为毒理学性质已经清楚，可以使用，并已订出正式ADI值。②A2
 类：JECFA已制订暂定ADI值，但毒理学资料不够完善，暂时许可用于食品。

第3类 B类 JECFA对其进行评价但毒理学资料不足，未建立ADI值者。

第4类 C类 原则上为禁止使用的食品添加剂，其中C1
 类为根据毒理学资料认为，在食品中使用不安全者。C2
 类为应严格限制在某些食品中作特殊应用者。

（三）美国、欧共体和日本对食品添加剂卫生管理

1﹒美国

美国在1908年即制订有关食品安全的食品卫生法，于1938年增订成《食品药物和化妆品法》。美国1959年颁布的《食品添加剂法》中规定，出售食品添加剂前需经毒理试验，食品添加剂使用安全和效果责任由制造商承担，但对已列入GRAS者例外。凡新食品添加剂在未得到FDA批准前，绝对不能生产和使用。1959年以后相应颁布《食品添加剂法》，分别由美国食品与药物管理局和美国农业部贯彻实施。此外，FDA根据食用香料制造者协会的建议，属于GRAS者也由美国联邦法规索引公布。对于各种食品添加剂质量标准和各种指标分析方法等，由FDA所属食品化学品法典委员会管理，由美国国家科学院出版社不定期出版《食品化学品法典》。

此外，对营养强化剂标签标示，FDA在国标和教育法令中规定新标示管理条例。其中要求维生素、矿物质、氨基酸及其他营养强化剂制造商，对其产品作有益健康标示声明，于1994年5月8日生效。

2﹒欧共体

于1974年成立欧共体食品科学委员会，负责EEC范畴内有关食品添加剂管理，包括对ADI确认（确认FAO／WHO所公布ADI），是否允许使用、允许使用范围及限量，并据此编制各种准用食品添加剂的EEC No﹒，并由各种不定期出版物出版。为保护婴幼儿，EEC 1977年成立活动过度儿童保护集团（HACSG），其任务之一是对不适宜于婴幼儿的食品添加剂，提出各种限制性建议。

3﹒日本

于1947年制定《食品卫生法》，由厚生省负责管理，其中规定食品添加剂分化学合成和非化学合成2大类，过去只对化学合成品有严格要求，定期公布出版《食品添加物公定书》。厚生省对天然食品安全评价并不负责。1989年12月厚生省以207号指令对“非合成食品添加剂”规定其来源和制造方法，该指令于1996年4月16日公布终止，由厚生省令第120号取代，原指令同时作废。

对营养强化剂，以厚生省环境健康署长第42号通告形式，规定允许使用的名单和限量等，包括维生素、矿物质和氨基酸不分合成或非合成品。


第三节 常见食品添加剂

一、抗氧化剂

抗氧化剂是指能防止食品成分因氧化导致变质的一类添加剂。主要应用于防止油脂及富脂食品的氧化酸败。

1﹒抗氧化剂基本作用

抗氧化剂氧化终止作用可表现为以下2种形式。1种是抗氧化剂向已被氧化脱氢后，脂肪所产生的自由基提供氢，使其还原到脂肪的原来状态，从而终止脂肪继续氧化。另1种是由抗氧化剂向已被氧化生成的过氧化自由基提供氢，使之成为氢过氧化物，从而中断脂肪过氧化的过程：

A H也可作为抗氧化剂提供H·，与ROO·结合形成ROOH和A·。

A H＋ROO·→A＋ROOH

目前通常常用的抗氧化剂均属酞类化合物，包括BHA、BHT、TB HQ、PG、茶多酚等，这些酚类抗氧化剂是氢给予体，当其向自由基ROO·提供H·后，本身成为自由基A·，但其可结合成稳定的二聚体。

A·＋A·→A2


A·还可与另1个ROO·自由基成为较稳定物质。ROO·＋A·→ROOA。另一类常用抗氧化剂是过氧化物分解剂，如硫代二丙酸二月桂酯等。

2﹒常用抗氧化剂

（1）丁基羟基菌香醚（BHA）：对热较稳定，在弱碱条件下也不容易破坏，尤其是对使用动物油脂焙烤制品，能维持较长时间。本品因有与过度金属离子作用而变色特性，所以在使用时应避免使用铁、铜容器。将有螯合作用的柠檬酸或酒石酸等与本品混用，不仅起增效作用，而且可以防止由金属离子引起的呈色作用。通常认为BHA毒性很小，较为安全。但近年来对BHA安全性提出疑问，1986年FAO／WHO曾报道BHA对大鼠前胃致癌作用取决于其剂量，而对没有前胃的狗无致癌作用，对猪和狗可引起食管细胞增生，故规定其ADI值由暂定0～0.6降至0～0.3mg／（kg·bw）。1989年FAO／WHO再次评价时，认为只有在大剂量，大于20g／（kg·bw）时才会使大鼠致前胃癌，1.0g／（kg·bw）剂量未见有胃黏膜增生现象，考虑到对狗无有害作用，对人类没有前胃靶组织，故正式制订ADI为0～0.5mg／（kg·bw）（FAO／WHO，1996年）。

（2）二丁基羟基甲苯（BHT）：本品与其他抗氧化剂相比，稳定性较高，抗氧化效果较好，没有没食子酸酯类那样与金属离子反应着色的缺点，也没有BHA特异臭味，且价格低廉，故被不少国家所采用。BHT耐热性较好，在普通烹调温度下影响不大，用于长期保存的食品。但在焙烤食品效果略差于BHA。美国曾报道BHT有促癌作用，并可能有抑制人体呼吸酶活性的作用；在希腊、土耳其、印度尼西亚等国家禁用。FDA也曾一度禁用，后因证明安全性可以得到保证，故FAO／WHO于1996年重新将ADI定为0～0.3mg／（kg·bw）。

（3）没食子酸丙酯（PG）：对植物油有良好稳定性，与BHA和BHT合用有良好的增效作用，混用时加增效剂柠檬酸则抗氧化作用最好。没食子酸丙酯对猪油的抗氧化作用较BHA或BHT强些。用含5%与1%没食子酸丙酯饲料喂大鼠2年，均未发现有毒性作用。本品在体内被水解，没食子酸大部分变成4‐0‐甲基没食子酸，内聚成葡萄糖醛酸，随尿排出体外。FAO／WHO在1994年规定ADI值为0～1.4mg／（kg·bw）。

（4）特丁基对苯二酚（TBHQ）：是较新酚类抗氧化剂。TBHQ对大多数油脂，尤其是对植物油来说，较之其他抗氧化剂有更为有效的抗氧化稳定性。FAO／WHO在1995年其ADI值为0～0.2mg／（kg·bw）。

由于近年来对化学合成品的疑虑，随之而来的便是对天然抗氧化剂的重视，如经由微生物发酵制成异维生素C用量。近年来上升很快，茶多酚是我国近年开发的天然抗氧化剂，其抗氧活性约比维生素E高20倍，尚具有一定抑菌作用；迷迭香油树脂具有较强的抗氧化作用。为了适应不同食品的不同要求和充分利用不同抗氧化剂的协同作用，可以发展复合型抗氧化剂，尤其是制成具有多种功能的复合型制剂。

二、漂白剂

漂白剂能破坏或抑制食品所含呈色组分，使之成为无色物质。其使食品免于褐变并提高食品质量，有氧化型漂白剂和还原型漂白剂2类。

氧化型漂白剂是通过本身的强烈氧化作用，使着色物质被氧化破坏，从而达到漂白的目的，主要用于面粉处理漂白，其用途及用量均有限制。常用的如偶氮甲酰胺、过氧化苯甲酰。以往常用溴酸钾，虽效果很好，但因有致癌性，已被不少国家禁用。还原型漂白剂，大都属于亚硫酸及其盐类化合物，主要有焦亚硫酸钾、焦亚硫酸钠、亚硫酸钠、低亚硫酸钠、亚硫酸氢钠、硫磺等。通过其所产生二氮化硫的还原作用，而使其作用物质褪色。

二氧化硫遇水形成亚硫酸，其漂白、防腐作用主要是其具有还原性所致。其机制是：①亚硫酸被氧化时可将着色物质还原褪色，使食品保持鲜艳色泽。②植物性食品褐变多与食品中氧化酶有关，亚硫酸对氧化酶有强抑制作用，故可防止其酶性褐变。另外，亚硫酸与糖进行反应，其加成物不形成酮的结构。故可以阻断含羰基化合物与氨基酸缩合反应，从而防止由糖氨反应造成的非酶性褐变。③亚硫酸为强还原剂能阻断微生物生理氧化过程，对细菌、真菌、酵母菌也有抑制作用，特别是在酸性食品中有较好防腐效果，故亚硫酸既是漂白剂又是防腐剂。

亚硫酸盐在人体内被代谢成硫酸盐，通过解毒从尿中排出。除硫磺外，FAO／WHO于1994年均规定ADI值，均为0～0.7mg／（kg·bw）。在控制使用量的同时，还应严格控制其SO2
 残留量。亚硫酸盐类化合物不适用于动物性食品，以免产生不愉快气味。因其能导致过敏反应，在美国等国家受到严格限制。

三、着色剂

着色剂又称色素，是使食品着色后提高其感官性状的一类物质。着色剂可分为食用天然色素和食用合成色素两大类。前者较为安全，后者有些可相对地具有一定毒性，但由于后者成本低廉、色泽鲜艳、着色力强、色调多样，故仍然被广泛应用。

（一）食用合成色素

食用合成色素主要指用人工合成方法所制得的有机色素，按其化学结构又可分为偶氮类和非偶氮类2类。前者如苋菜红、柠檬黄等，后者如赤鲜红和亮蓝等。目前世界各国允许使用的合成色素几乎全是水溶性色素。此外，在许可使用的食用合成色素中，还包括其各自的色淀。色淀是由水溶性色素沉淀在许可使用的不溶性基质，通常为氧化铝上所制备的特殊着色剂。

我国许可使用的食用合成色素有苋菜红、胭脂红、赤鲜红、新红、诱惑红、柠檬黄、日落黄、亮蓝、靛蓝及其各自的铝色淀及合成β‐胡萝卜素、叶绿素铜钠和二氧化铁。其中β‐胡萝卜素是指用化学方法合成的、在化学结构上与自然界发现的完全相同，如由胡萝卜、藻类、棕桐油等所提取的天然β‐胡萝卜素商品。叶绿素铜钠则是由天然色素叶绿素经一定化学处理所得的叶绿素衍生物。至于二氧化铁，则是由矿物材料进一步加工制成。

据研究，食用人工合成色素对人体的毒性作用可能有3个方面，即通常毒性、致泻性与致癌性，特别是致癌性应引起注意。如奶油黄、橙黄SS及碱性槐黄，由于可使动物致癌而被禁用。其致病机制通常认为可能与其结构多属于偶氮化合物有关。由于偶氮化合物在体内进行生物转化，可形成2种芳香胺化合物。芳香胺在体内经代谢活化，即经N‐羧化和酯化后，可以转变成易与大分子亲核中心结合的终致癌物。许多合成色素除本身或其代谢产物具有毒性外，在生产过程中还可能混入有害金属，或可能混入某些有毒中间产物。故必须对着色剂，主要是合成色素进行严格卫生管理。应严格规定食用色素的生产单位、种类、纯度、规格、用量及允许使用的食品等。

我国指定上海市染料研究所为全国独家生产厂，生产能力800～1000吨／年。各国准许使用的合成色素的品种各不相同。国际上使用合成色素最多时曾达100多种，由于食用合成色素的安全性问题，各国实际使用的品种数逐渐减少，事实上目前各国普通使用的安全性均较好。

（二）食用天然色素

食用天然色素是来自天然物，且大多是可食资源，利用一定的加工方法所获得的有机着色剂。主要由植物组织中提取，也包括来自动物和微生物的某些色素，品种甚多。但其色素含量和稳定性等通常不如人工合成品。不过，人们对其安全感比合成色素高。尤其是对来自水果、蔬菜等食物的天然色素，则更是如此。故近年来发展很快，各国许可使用的品种和用量均在不断增加。此外。最近还有人将人工化学合成，在化学结构上与自然界发现的色素完全相同的有机色素，如β‐胡萝卜素等归为第3类食用色素，即为天然等同的色素。国际上已开发的天然色素达100种以上，我国生产天然色素的工厂共有百余家，年总产量1万吨左右，其中焦糖色素6000多吨，其次红曲红、辣椒红、栀子黄、叶绿素及其衍生物、姜黄、红花黄、高粱红、紫胶红及可可壳色等，都有一定的生产量。当前还必须继续提高质量、降低成本的研究工作，如以喷雾干燥、超临界、真菌单细胞培养等，替代溶剂萃取等，特别我国加强新天然色素报批审定，如要求原料名称、微生物种属、取用部位、主要成分、化学结构、测试方法、稳定性试验、毒性试验、残留量及在食品中使用效果，这些都对保证安全性起到一定的作用和效果。

（三）天然和合成食用色素安全性毒理学评价

1﹒天然色素

（1）从认可的食物中分离出化学上未经改变色素，其用量未超过在该食物中含量。可以认为该物质与其食物本身相同，无需毒理学资料即可通过。

（2）从认可的食物中分离出化学上未经改变色素，其用量超过在该食物中通常的含量，或是用于其来源食物以外的食物中。该物质需按合成色素毒性评价要求提出毒理学资料。

（3）从食物中分离，化学结构发生改变的色素，或从非食物来源中分离的天然色素，这类物质需要同合成色素一样进行毒理学评价。

（4）天然色素可通过化学合成法生产，但应注意这种与天然相同的色素可能含有杂质，而需与合成的食用色素同样进行毒理学评价。

（5）食用天然色素，除少数如藤黄有剧毒不许使用外，其余对人体健康通常无害，我国允许使用并制订国家标准的有40多种，其使用范围和最大使用量均需符合GB2760规定。

2﹒合成食用色素

（1）苋菜红：本品于1968年报道对动物有致癌性，1972年JECFA将其ADI值从0～1.5mg／（kg·bw）修改为暂定ADI为0～0.75mg／（kg·bw），1976年美国禁用。1978年和1982年JECFA先后2次评定，没有发现对动物有致癌作用，故将其暂定ADI延期。1984年再次评价时制订ADI值为0～0.5mg／（kg·bw），至今仍用此值。

（2）其他合成色素：目前允许使用食用合成色素，都通过十分严格毒性试验，JECFA加强安全性审查，并制订ADI值向各国政府建议。

天然色素通常对人无害，有些还有一定的营养价值。我国是资源丰富大国，在天然色素资源方面有很大潜力。当前世界各国都向充分利用天然色素方向发展。凡是对光、热和氧化作用稳定，不易受金属离子或其他化学物质影响的天然色素，只要对人体无害者，都可考虑应用，并将其设法提纯，以提高颜色鲜艳性和色素浓度。

四、护色剂

（一）护色剂护色机制及作用

护色剂又称发色剂，主要用于肉制品加工中，是指食品加工工艺中使肉与肉制品呈现良好色泽的物质。

为了使肉制品呈鲜艳红色，在加工过程中我国规定允许添加硝酸钠（钾）与亚硝酸钠（钾），硝酸钠与亚硝酸钠在肉类腌制过程中，常用的是混合盐成分。加入肉制品中，可使肉色鲜红。

硝酸盐先被亚硝基化菌作用变成亚硝酸盐，亚硝酸盐与肌肉中的乳酸作用，产生游离亚硝酸；亚硝酸不稳定，特别是在加热时，将分解产生NO；NO与肌红蛋白结合。最后形成对热稳定亚硝基肌红蛋白，是红色化合物，故使肉制品保持稳定的鲜艳红色。

亚硝酸盐在肉制品中除护色作用外，对抑制微生物增殖也有一定作用，其效果受p H影响，当p H为6时，添加0.1～0.2mg／kg，对细菌有显著抑制作用；p H为6.5时作用降低；到p H为7时，则完全不起作用。亚硝酸盐与食盐并用，可以使其抑菌作用增强。

亚硝酸盐对肉毒梭状芽胞杆菌也有特殊抑制作用。亚硝酸并可对提高腌肉风味有一定作用，有试验证明，使用亚硝酸盐香肠比不使用者，其风味明显增强。

（二）护色剂使用

由于摄入大量亚硝酸钠，可使血红蛋白变成高铁血红蛋白，失去输氧能力，引起肠源性青紫症。再则因为亚硝酸盐是形成亚硝胺的前体物，亚硝胺致癌性一直是引起国内、外学者重视的问题。故在使用时应注意以下问题：

1﹒要求把握硝酸盐与亚硝酸盐添加量，在保证发色条件下并限制在最低水平。有些国家几次修改食品卫生法规，限制其使用范围，并降低其含量。也有提出禁止使用而改用其他方法。6个月以内婴儿对硝酸盐类特别敏感，故欧洲共同市场（欧共体）儿童保护集团建议亚硝酸盐不得用于儿童食品，硝酸盐应限用。

2﹒我国规定硝酸钠（钾）和亚硝酸钠只能用于肉类罐头和肉类制品，最大使用量分别为0.05g／kg及0.15g／kg，残留量以亚硝酸钠计，肉类罐头不得超过0.05g／kg。肉制品不得超过0.03g／kg。FAO／WHO于1994年提出硝酸钠与亚硝酸钠ADI值分别为0～5mg／（kg·bw）和0～0.2mg／（kg·bw）。

五、酶制剂

酶制剂指从生物包括动物、植物、微生物中提取的，具有生物催化能力酶特性的物质。主要用于加速食品加工过程和提高食品产品的质量。

由于酶来源于生物体，同时具有催化活性高，反应条件温和，作用有特异性等优点，所以越来越受重视，被广泛应用于食品工业。由于生产酶制剂设备条件低，酶使用量少，副产物也少，便于产品提纯和简化工艺步骤，对保护环境等很重要。此外，从卫生角度，酶制剂来源于生物，通常毒性可能比合成化学物质安全。但因通常使用的不是酶纯品，所以常混有残存原材料及微生物某些代谢产物，甚至是有害物质出现在酶制剂中。为保证酶制剂生产和产品质量提高与安全性，我国规定《食品工业用酶制剂卫生管理办法》。

关于酶制剂卫生要求是：①对酶制剂的菌种应严格鉴定，不能使用致病菌及有可能产生毒素的菌种。②从不熟悉的非致病性微生物制成产品应进行系统毒性鉴定。③只能使用有一定规格的食品工业专用酶制剂，不能任意使用普通工业用酶制剂。④来自动植物非可食部分酶应经毒理学鉴定。⑤在食品工业中不能使用那些与治疗用酶抗原性近似酶类。由作为食品动物组织和由植物可食部分制成的酶可认为是食品，如来自小牛、羊的凝乳酶，来自麦芽的淀粉酶是安全的。由正常食品生产使用或传统作为食品成分的微生物获得的酶，如来自酵母属、乳酸杆菌属、乳酸链球菌属、黑曲霉属及枯草杆菌属酶，通常是安全的。美国食用化学品法典（FCC）第6版于1996年规定，食品级酶制剂通用质量指标为：①酶活力为所标值的85%～115%。②重金属：≤30mg／kg。③铅（以Pb计）：≤5mg／kg。④大肠菌群：MPN≤30个／100g。对菌落总数也有规定。⑤沙门菌：不得检出。FAO／WHO还规定凡由真菌制的酶制剂，不得检出黄曲霉毒素B1
 、赭曲霉毒素A、杂色曲霉素、玉米赤霉烯酮。

我国允许使用的酶制剂有：木瓜蛋白酶、固定化葡萄糖异构酶制剂、α‐淀粉酶制剂、糖化酶制剂、精制果胶酶、β‐葡聚糖酶、葡萄糖氧化酶、α‐乙酰乳酸脱羧酶。由地衣芽胞杆菌、米曲霉、枯草芽胞杆菌所制蛋白酶，由米曲霉所制得的木聚糖酶及真菌淀粉酶制剂。

FAO／WHO于1994年公布，除β‐葡聚糖酶其ADI由木霉制得的为0～0.5mg／（kg·bw），由黑曲霉制得的为0～1mg／（kg·bw），α‐乙酰乳酸脱羧酶目前尚未规定ADI外，上述其他各种酶ADI均无需规定。

六、增味剂

增味剂指为补充、增强、改进食品原有口味或滋味的物质。称为鲜味剂或品味剂。增味剂按化学性质不同，可分为氨基酸系列、核苷酸系列2种。该类物质在我国发展很快，尤以谷氨酸产量也较其他国家为多。最主要是L‐谷氨酸及其钠盐，是目前除食糖和食盐外，世界消费量最多增味剂；我国1997年产量已达53万多吨。

1﹒氨基酸系列

L‐天门冬氨酸钠、L‐谷氨酸、L‐谷氨酸铵、L‐谷氨酸钙、L‐谷氨酸钾、氨基醋酸（glycin）、DL‐氨基丙酸等。

2﹒核苷酸系列

5′‐鸟苷酸二钠，5′‐肌苷酸二钠，国内目前允许使用的有谷氨酸钠、5′‐鸟苷酸二钠、5′‐肌苷酸二钠、5′‐呈味核苷酸二钠、琥珀酸二钠及L‐丙氨酸等。

根据化学结构，磷酸基只有在核糖C‐5′位结合核苷酸才有鲜味，在C‐2′位或C‐3′位结合者均无鲜味。同时，只有在C‐5’位的磷酸基中2个羟基解离后才能产生鲜味。故所有核苷酸增味剂都只有以2钠（或2钾、钙）盐形式才有鲜味，如果羟基被酯化或酰胺化，鲜味即失去。

谷氨酸钠又名味精，其使用在西欧曾一度引起风波。是因过量使用，即每人＞6.8g／d时，会导致血液谷氨酸上升，造成短时间的头痛、心跳加速、恶心等症状。此外，谷氨酸2个羟基有很强的螯合作用，从而限制钙、镁等利用。20世纪80年代曾引起西方消费者对味精的恐惧。后来证明，在正常消耗范围内，不会导致上述不良影响。故JECFA于1987年对ADI的规定从原来的120mg／（kg·bw）改为不作特殊规定。EEC‐HACSG同时于1987年也取消对婴幼儿食品禁用规定。EEC也以E621编号将其列为安全食品添加剂，中国于1989年列入GB2760使用名单，“可按生产需要适量使用”用于“各类食品”。

L‐谷氨酸及其钠盐同系物L‐谷氨酸、L‐谷氨酸铵、L‐谷氨酸钾等都是增味剂。JECFA也于1987年同时改变对ADI规定，均由原来的120mg／（kg·bw）改为“不作特殊规定”。核苷酸系列的增味剂，有肌苷酸（I MP）、鸟苷酸（GMP）、胞苷酸（CMP）等均广泛存在于各种食品。谷氨酸类与核苷酸类增味剂合用，具有明显的协同增效作用，尤其是5′‐肌苷酸、5′‐鸟苷酸与味精并用，有显著协同作用。近年来人们对许多天然鲜味剂抽提物很感兴趣，并开发许多如肉类抽提物、酵母抽提物、水解动物蛋白和水解植物蛋白等。目前我国允许使用的5种增味剂除琥珀酸二钠未规定ADI值外，其他4种ADI值均无需规定。（FAO／WHO，1994）

七、防腐剂

防腐剂是指为防止食品腐败、变质，抑制食品中微生物繁殖的物质。防腐剂世界市场预测2002年将达3亿元，中国年产量1万多吨。国外用于食品防腐剂，美国有50种，日本有40多种，我国允许使用防腐剂达30多种。

防腐剂分类及其作用

1﹒酸型防腐剂

常用有苯甲酸、山梨酸和丙酸（及其盐类），其抑菌效果主要取决于未离解的酸分子，效果随p H而定。酸性越大效果越好，而在碱性中几乎无效。

（1）苯甲酸及其钠盐：苯甲酸因在水中溶解度较低，故多使用其钠盐。在酸性环境中，苯甲酸对多种微生物有明显抑菌作用。但对产酸菌作用较弱；在p H5.5以上时，对很多真菌及酵母效果也较差。其作用p H以4.5～5.0为宜；苯甲酸抑菌机制是其分子能抑制微生物呼吸酶系统活性，特别对乙酰辅酶A缩合反应具有较强的抑制作用。

对苯甲酸的毒性，认为在生物转化过程中，能与甘氨酸结合形成马尿酸，或与葡萄糖醛酸结合形成葡萄糖苷酸，并由尿排出体外。也有报道苯甲酸可能会引起中毒，所以在使用上有争议。虽仍为各国允许使用，但应用范围较窄。如在日本进口食品中受到限制，甚至部分禁止使用。因本品价格低廉，在我国仍作为主要防腐剂使用。FAO／WHO于1996年制订的ADI值为0～5mg／（kg·bw），是指苯甲酸及其盐类总和，以苯甲酸计。

（2）山梨酸及其盐类：抗菌能力强，当溶液p H小于4时，抑菌活性强，而p H大于6时，抑菌活性降低。能抑制细菌、真菌和酵母的生长，防腐效果好，对食品风味也无不良影响。山梨酸是不饱和脂肪酸，可参与体内正常代谢，并被同化而产生CO2
 和H2
 O，故对人体无害，是目前国际上公认较好的防腐剂，已为所有国家和地区允许使用。山梨酸最大缺点是溶解度小，故常用其钾盐，价格较贵。FAO／WHO于1996年制订的ADI值为0～25mg／（kg·bw），是指山梨酸及其盐类的和，以山梨酸计。

（3）丙酸及其盐类：主要用于面包、糕点类食品。其解离常数较低，对p H较高的面包制品有较好的抑制作用。对能引起面包黏丝状物质的需氧性芽胞杆菌有抑制作用，但对酵母无效，故不致影响面包正常发酵，且价格低廉。FAO／WHO于1994年规定丙酸钙、丙酸钠无需规定ADI值。

（4）脱氢醋酸及其钠盐：是广谱防腐剂，特别对真菌和酵母抑菌能力强，为苯甲酸钠的2～10倍。本品能迅速而完全地被人体组织所吸收，并分布于血浆和许多组织，有抑制体内多种氧化酶的作用，其安全性受到怀疑，故已逐步被山梨酸所取代。脱氢醋酸ADI值尚未规定。

2﹒酯型防腐剂

包括对羟基苯甲酸酶类（甲、乙、丙、异丙、丁、异丁、庚等酯）。其特点是在p H4～8范围内，均有较好效果，以上防腐剂其效果随p H变化而改变，故可被用于代替以上酸型防腐剂，且毒性低于苯甲酸，但高于山梨酸。其作用是抑制微生物细胞呼吸酶与电子传递酶系的活性，破坏微生物细胞膜结构，其抑菌的能力随烷基链增长而增强。对真菌、酵母有较强作用，但对细菌特别是革兰阴性杆菌和乳酸菌作用较弱。缺点是有特殊味道，水中溶解度差，其溶解度随酯基碳链长度增加而下降，而毒性则相反。但乙酯和丙酯复配使用可提高溶解度，并有增效作用。在胃肠能迅速完全吸收，并水解成对羟基苯甲酸而从尿排出，不在体内累积。我国目前仅限用乙酯和丙酯，FAO／WHO于1996年制订的ADI为0～10mg／（kg·bw），是指对羟基苯甲酸甲、乙、丙酯的总和。

3﹒生物型防腐剂

乳酸链球菌素是乳酸链球菌属微生物的代谢产物，可用乳酸链球菌发酵提取，该品对肉毒杆菌等厌氧芽胞杆菌及嗜热脂肪芽胞杆菌有很强抑菌作用，但对真菌和酵母影响很弱，且需在酸性时方能保证其稳定，故通常仅用于乳制品、罐装食品、植物蛋白食品防腐。在人胃肠内可为蛋白酶水解降解，是比较安全的防腐剂，并不会改变肠内正常菌群及引起常用其他抗生素出现的抗药性，更不会与其他抗生素出现交叉抗药性。FAO／WHO于1994年制订的ADI值为0～33000U／（kg·bw）。

4﹒其他防腐剂

（1）双醋酸钠：既是防腐剂，又是螯合剂。对谷类和豆制品有防止真菌繁殖作用。

（2）仲丁胺：不用于加工食品，只用在水果、蔬菜贮藏期防腐使用。市售保鲜剂如克霉灵、保果灵等均以仲丁胺为主要有效成分的制剂。

（3）二氧化碳：二氧化碳分压增高，影响需氧微生物对氧利用，能终止各种微生物呼吸代谢，如食品存在大量二氧化碳可改变食品表面p H，而使微生物失去生存的必要条件。但二氧化碳只是能抑制微生物生长，而不能杀死微生物。FAO／WHO于1994年认为无需规定ADI。

八、甜味剂

甜味剂是指赋予食品甜味的食品添加剂。

1﹒甜味剂种类

甜味剂种类有不同分类方法 按其来源可分为天然甜味剂和人工合成甜味剂；以其营养价值分为营养性和非营养性甜味剂。甜味剂主要种类：天然提取甜味剂有糖醇类包括：木糖醇、山梨糖醇、甘露糖醇、乳糖醇、麦芽糖醇、异麦芽醇、赤鲜糖醇。非糖类包括：甜菊糖苷、甘草、奇异果素、罗汉果素、索马甜。人工合成甜味剂其中磺胺类有：糖精、环己基氨基磺酸钠、乙酰磺胺酸钾。二肽类有：天门冬酰苯丙氨酸甲酯（阿斯巴甜）和阿力甜。蔗糖衍生物有：三氯蔗糖、异麦芽酮糖醇（帕拉金糖）、新糖（果糖低聚糖）。

2﹒甜味剂使用

（1）糖精：糖精是世界各国广泛使用的人工合成甜味剂，其甜度相当于蔗糖300～500倍，因糖精水中溶解度低，故我国添加剂标准规定用其钠盐（糖精钠），通常认为糖精在体内不能利用，大部分从尿中排出且不损害肾功能，不改变体内酶系统活性。全世界曾广泛使用糖精数十年，尚未发现对人体毒害表现。1970年前后美国食品与药品管理局（FDA）对糖精动物实验发现有致膀胱癌的可能，曾一度受限制，后来也有许多动物实验未证明糖精有致癌作用。大规模流行病学调查结果表明，被调查数千名人群中未观察到使用人工甜味剂有增高膀胱癌发病率的趋势。鉴于各国动物试验结果不一，在尚未确证之前，FAO／WHO在1984年将其以前制订ADI0～5mg／（kg·bw），改为暂定0～2.5mg／（kg·bw），1993年JEC FA重新对糖精毒性进行评价。流行病调查资料中，不支持食用糖精与膀胱癌之间可能存在的联系。故在FAO／WHO于1997年公布ADI中将其提高，仍定为0～5mg／（kg·bw）。

糖精的优势是在所有甜味剂中价格最低。虽安全性基本得到肯定，考虑到其苦味及消费者对其毒性忧虑的心理因素等，及其不是食品中的天然成分。从长远观点看，其优势可能将为其他安全性高的甜味剂逐步代替。

（2）环己基氨基磺酸钠（又称甜蜜素）：1958年在美国曾被列为“通常认为是安全物质”而广泛使用。但在1970年以后曾报道本品对动物有致癌作用，1982年FAO／WHO报告证明无致癌性，制订ADI值为0～11mg／（kg·bw）。美国FDA经长期试验后已宣布无致癌性。但美国国家科学研究委员会和国家科学院仍认为有促癌和可能致癌作用，故美国至今仍属被禁用于食品的物质。FAO／WHO于1994年对其ADI值仍规定为0～11mg／（kg·bw）。

（3）天门冬酰苯丙氨酸甲酯：本品甜度高，味感接近于蔗糖，目前已有80个国家批准使用，我国规定除罐头食品外可用于各类食品，其用量按生产需要适量使用。FAO／WHO于1997年对其ADI规定为0～40mg／（kg·bw）。但对患有苯丙酮酸尿症者不能使用，需于使用食品标签上标明苯丙氨酸的含量。

（4）乙酰磺胺酸钾：本品优点对光、热（225℃）均稳定，甜感持续时间长，味感优于糖精钠，吸收后迅速从尿中排出，无蓄积作用，与天门冬酰苯丙氨酸甲酯按1∶1合用，有明显增效作用。FAO／WHO1984年ADI原定值为0～9mg／（kg·bw），1991年改为0～15mg／（kg·bw）。1997年ADI仍为此值。

（5）异麦芽酮糖醇与三氯蔗糖：均是与蔗糖非常接近的高质量甜味剂，前者ADI不作特殊规定，对用量不作限制性规定。FAO／WHO于1994年制订三氯蔗糖ADI为0～15mg／（kg·bw）。此外，阿力甜系氨基酸甜味剂，属天然原料合成，甜度高，预计会有较好的发展前景。

（6）糖醇类甜味剂：品种很多，由于其不影响血糖值升高，不产酸，故常用于糖尿病、肥胖病的甜味剂，并具有防龋齿的作用。该类物质多数具有一定的吸水性，对改善脱水食品复水性、控制结晶、降低水分活性均有一定作用。

使用较多的如木糖醇是由木糖氢化而形成的五碳多元醇，存在于天然食品中。糖醇类在大量食用时，通常都有缓泻作用。有的还有腹胀、产气作用，所以美国等国家规定在所加用的食品标签上要标明“过量可导致腹泻”字样。木糖醇、麦芽糖醇、山梨糖醇及我国批准使用新品种乳糖醇ADI值均不作特殊规定。

（7）甜菊糖苷：是从甜叶菊叶中提取的含二萜烯糖苷。甜度约为蔗糖300倍。我国已成世界上本品种植面积最大的国家，是我国继蔗糖、甜菜糖后的第3糖源。

甜菊糖苷最大缺点是口感差，有甘草味和后苦味，故常与蔗糖、果糖、葡萄糖等混用，以矫正甜味，并与柠檬酸、苹果酸等合用以减弱后苦味，或通过果糖基转移酶或α‐葡萄糖基转移酶，使之改变结构而矫正其缺点。对其毒性国外曾做过大量的毒性验证，均未显示有毒性作用。巴拉圭使用本品已100年，日本也使用达15年以上，未见有副作用的报道。

（8）甘草：甘草和甘草甜素及其衍生物是天然甜味剂，甜度约为蔗糖200倍。安全性好，可按生产需要量使用。其他非糖类天然甜味剂，如罗汉果素、索马甜、非洲竹竿甜素等都是很有发展前途的甜味剂。


第五十章 食品卫生及其管理

日常饮食中各类食品在加工、生产、运输、销售过程等环节中，可能受到微生物、化学物品及其他有毒有害物质的污染，威胁人体健康。在此将讨论与饮食有关的动物性、植物性及加工食品主要的卫生问题和管理。


第一节 粮豆、蔬菜、水果卫生及管理

一、粮豆卫生及管理

（一）粮豆主要卫生问题

1﹒真菌和真菌毒素污染

粮豆在农田生长期、收获、贮存过程中，各个环节均可受到真菌污染。当环境湿度较大，温度增高时，真菌易在粮豆中生长繁殖，并分解其营养素，产酸产气，使粮豆发生霉变，不仅改变粮豆的感官性状，降低和失去营养价值，而且还可能产生相应真菌毒素，对人体健康造成危害。常见的污染粮豆真菌有曲霉、青霉、毛霉、根霉和镰刀菌等。

2﹒农药残留

粮豆中农药残留可来自：①由于防治虫、病、除草时直接施用的农药；②农药施用，对环境造成一定污染，环境农药通过水、空气、土壤等途径进入粮豆作物。残留在粮豆农药可转移到人体，损害机体健康。我国目前使用的农药80%～90%为有机磷农药，谷类中残留敌敌畏平均为7.87μg／kg，甲胺磷为39.15μg／kg，分别占最大残留限量标准（BG5127‐1998）的7.87%和39.15%。

3﹒有害毒物污染

包括汞、镉、砷、铅、铬、酚和氰化物等，主要来自未经处理或处理不彻底的工业废水和生活污水对农田、菜地的灌溉。通常污水中有害有机成分经过生物、物理及化学方法处理后，可减轻甚至消除，但以金属毒物为主的无机有毒成分，或中间产物可通过污水灌溉农作物，造成严重污染。日本曾发生“水俣病”、“骨痛病”都是因汞、镉发生中毒。我国饮食调查研究结果显示，每人每天平均摄入铅86.3μg、镉13.8μg、汞10.3μg，分别为ADI20.1%、22.9%和23.6%。主要来自谷类和蔬菜类，但有相当部分的汞来自水产品。

4﹒仓贮害虫

我国常见仓贮害虫有甲虫（大谷盗、米象、谷[image: ]
 和黑粉虫等）、螨虫（粉螨）及蛾类（螟蛾）等50余种。当仓库温度18℃～21℃，相对湿度在65%以上时，适于虫卵孵化繁殖；仓库温度10℃以下，害虫活动减少。仓贮害虫在原粮、半成品粮豆上都能生长，并使其发生变质，失去或降低食用价值。每年世界粮谷损失于病虫害的达5%～30%，应予以积极防治。

5﹒其他污染

包括无机夹杂物和有毒种子污染。泥土、沙石和金属是粮豆中主要无机夹杂物，分别来自田园、晒场、农具和加工机械。不但影响感官状况，而且损伤牙齿和胃肠组织。麦角、毒麦、麦仙翁子、槐子、毛果洋茉莉子、曼陀罗子、苍耳子等，是粮豆在农田生长期、收割时混杂的有毒植物的种子。

（二）粮豆卫生管理

1﹒粮豆安全水分

粮豆含水分高低与其贮藏时间长短和加工密切相关。在贮藏期间，粮豆水分含量过高时，因其代谢活动增强而发热，使真菌、仓虫易生长繁殖，发生霉变和变质。水分含量高的原粮也不利于加工。故应将粮豆水分控制在安全贮存所要求水分含量以下，粮谷安全水分为12%～14%，豆类为10%～13%。粮豆子粒饱满、成熟度高、外壳完整，其贮藏性更好。故应加强入库前质量检查，与此同时，还应控制粮豆贮存环境的温度和湿度。

2﹒仓库卫生要求

为使粮豆在贮藏期不受真菌和昆虫的侵害，保持原有的质量，应严格执行粮库的卫生管理要求。

（1）仓库建筑应坚固、不漏、不潮，能防鼠、防雀。

（2）保持粮库清洁卫生，定期清扫消毒。

（3）控制仓库内温度、湿度，按时翻仓、晾晒，降低粮温，掌握、顺应气象条件的门窗启闭规律。

（4）监测粮豆温度和水分含量的变化，加强粮豆质量检查，发现问题，立即采取相应措施。此外，仓库使用熏蒸剂防治虫害时，要注意使用范围、控制用量。熏蒸后粮食中药剂残留量，必须符合国家卫生标准才能出库、加工和销售。

3﹒粮豆运输、销售卫生要求

粮豆运输时，铁路、交通和粮食部门要认真执行安全运输的各项规章制度，搞好粮食运输和包装卫生管理。运粮应有清洁卫生专用车，防止意外污染。对装过毒品、农药或有异味的车船，未经彻底清洗消毒的，不准装运。粮食包装袋必须专用，不得染毒或有异味，包装袋使用原材料应符合卫生要求，袋上油墨应无毒或低毒，不得向内容物渗透。

销售单位应按食品卫生经营企业要求，设置各种经营房舍，搞好环境卫生。加强成品粮卫生管理，做到不加工、不销售不符合卫生标准的粮豆。

4﹒防止农药及有害金属的污染

为控制食品中农药残留，必须合理使用农药，严格遵守《农药安全使用规定》和《农药安全使用标准》。采取措施是：①针对农药毒性和在人体内蓄积性，不同作物及条件，选用不同农药和剂量；②确定农药安全使用期；③确定合适施药方式；④制订农药在食品中最大残留限量标准。使用污水灌溉应采用的措施是：①废水应经过活性炭吸附、化学沉淀、离子交换等方法处理，使灌溉水质必须符合《农田灌溉水质标准》，根据作物品种，掌握灌溉时期及灌溉量；②定期检测农田污染程度及农作物毒物残留水平，防止污水中有害化学物质对粮食的污染。为防止各种贮粮害虫，常采用化学熏蒸剂、杀虫剂和灭菌剂，如甲基溴、磷、氰化氢等，应用时应注意其质量和剂量，在粮豆中残留应不超过国家标准的限量。近年采用60
 Coγ射线低剂量辐照粮食，可杀死所有害虫，且不破坏粮豆营养素及品质，效果好，我国已颁布相应的卫生标准。

5﹒防止无机夹杂物及有毒种子污染

粮豆中混入泥土、沙石、金属屑及有毒种子对粮豆保管、加工和食用均有很大影响。为此，在粮豆加工过程中安装过筛、吸铁和风车筛选等设备可有效地去除无机夹杂物。有条件时，逐步推广无夹杂物、无污染物或者强化某些营养素的小包装粮豆产品。

为防止有毒种子污染，应作好以下工作：①加强选种、农田管理及收获后清理措施，尽量减少其含量或完全清除；②制订粮豆中各种有毒种子限量标准并进行监督。如我国规定，按重量计麦角不得大于0.01%，毒麦不得大于0.1%。

二、蔬菜、水果卫生及管理

（一）蔬菜水果主要卫生问题

1﹒人畜粪便对蔬菜、水果污染

由于施用人畜粪便和生活污水灌溉菜地，使蔬菜被肠内致病菌和寄生虫卵污染较严重。据调查有些地区大肠杆菌在蔬菜中阳性检出率为67%～95%，蛔虫卵检出率为89%。流行病学调查也证实黄瓜和番茄在痢疾传播途径中占主要地位。水生植物如红菱、茭白、荸荠等，都可受姜片虫囊蚴污染，如生吃可导致姜片虫病。水果采摘后，在运输、贮存或销售时，也可受到肠内致病菌的污染，污染程度和表皮破损有关。

2﹒有害化学物质对蔬菜水果污染

（1）农药污染：蔬菜和水果使用农药较多，其在蔬菜、水果残留严重。谷类、蔬菜和水果3类食品12种有机磷农药检测，在受检样品中查出5种有机磷农药，即敌百虫、敌敌畏、甲胺磷、乐果和对硫磷。甲胺磷为高毒杀虫剂，应禁止在蔬菜、水果上使用，但检出结果甲胺磷不仅广泛存在于各类蔬菜、水果样品中，且含量也较其他检出的有机磷农药高。我国卫生标准明确规定蔬菜、水果中不得检出对硫磷，但部分水果仍检出对硫磷，显然这些甲胺磷、对硫磷阳性样品是由于违反《农药安全使用规定》，滥用高毒农药所致，这是不容忽视的卫生问题。

（2）工业废水有害化学物质污染：工业废水含有多种有毒成分，如酚、镉、铬等，若不经处理，直接灌溉菜地，毒物可通过蔬菜进入人体产生危害。据调查我国平均每人每天摄入铅86.3μg（占ADI20.1%）其中23.7%来自蔬菜；平均每人每天摄入镉13.8μg（占ADI22.9%）其中23.9%来自蔬菜。某地用含砷废水灌溉菜地，使小白菜含砷量高达60～70mg／kg，而通常蔬菜平均含量为0.5mg／kg以下。有些地区蔬菜受工业废水中酚和铬污染严重。

（3）其他有害物质：通常蔬菜、水果硝酸盐与亚硝酸盐含量很少，但在生长时遇干旱，或收获后不恰当存放、贮藏和腌制时，硝酸盐和亚硝酸盐含量增加，可对人体产生不利的影响。

（二）蔬菜、水果卫生管理

1﹒防止肠内致病菌及寄生虫卵污染

应采取措施是：①人畜粪便应经无害化处理再施用，如采用沼气池处理，不仅可杀灭致病菌和寄生虫卵，还可增加能源途径和提高肥效作用；②用生活污水灌溉时，应先沉淀去除寄生虫卵，未经处理污水禁止使用；③水果和生食的蔬菜，在食前应清洗干净，有些应消毒处理；④蔬菜水果在运输、销售时，剔除残叶、烂根及腐败变质部分和破损水果，清洗干净，推行小包装上市。

2﹒施用农药卫生要求

蔬菜特点生长期短，植株大部分或全部均可食用，而且无明显成熟期。有些蔬菜自幼苗即可食用；部分水果食前无法去皮。故对蔬菜水果中农药残留规定更应严格，措施是：应严格遵守并执行有关农药安全使用规定；高毒农药不准用于蔬菜水果，如甲胺磷、对硫磷等；限制农药的使用剂量，根据农药的毒性和残效期，确定对作物使用的次数、剂量和安全间隔期，即最后1次施药距收获的天数。如我国规定乐果40%乳剂，每亩按100g，以800倍稀释液喷雾大白菜和黄瓜时，其安全间隔期分别不少于10天和2天；制订农药在蔬菜和水果中最大残留限量标准，如我国规定（GB51127‐1998）敌敌畏在蔬菜水果中最大残留限量为0.2mg／kg。对激素类农药应慎重使用。

3﹒工业废水灌溉卫生要求

利用工业废水灌溉菜地，应经无害化处理，并符合国家工业废水排放标准方可使用，应尽量使用地下水灌溉。

4﹒蔬菜、水果贮藏卫生要求

蔬菜、水果因含水分多，组织嫩脆，易损伤和腐败变质，贮藏的关键是保持蔬菜水果新鲜度。贮藏条件应根据蔬菜、水果不同种类和品种的特点而异。通常保存蔬菜、水果最适宜温度是0℃左右，此温度既能抑制微生物生长繁殖，又能防止蔬菜、水果间隙结冰，以免在冰融时水溢出，蔬菜、水果易腐败。大量上市可用冷藏，有些可用速冻方法贮藏。采用60Coγ射线辐照保藏，如洋葱、土豆、苹果、草莓等。不但延长保藏期，而且改善蔬菜水果质量，效果理想。


第二节 畜、禽肉、鱼类及其制品卫生及管理

一、畜肉卫生及管理

（一）肉腐败变质

牲畜宰杀后，从新鲜至腐败变质要经僵直、后熟、自溶和腐败4个过程。刚宰后畜肉呈弱碱性，p H7.0～7.4，肌糖原和含磷有机化合物在组织酶作用下，分解为乳酸和游离磷酸，使肉酸度增加，当p H为5.4时，达到肌凝蛋白等电点，肌凝蛋白开始凝固，使肌纤维硬化出现僵直。此时肉味道差，有不愉快气味，肉汤浑浊，不鲜不香。此后，肉内糖原分解酶继续活动，p H进一步下降，肌肉结缔组织变软，具有一定的弹性，肉松软多汁，味美芳香，表面因蛋白凝固形成有光泽膜，能阻止微生物侵入肉体内部，此过程称后熟，俗称排酸。后熟过程与畜肉糖原含量、温度有关。疲劳的牲畜，肌肉糖原少，其后熟过程延长，温度越高后熟速度越快。在4℃时，1～3天可完成后熟过程。此外，肌肉中形成乳酸，具有一定的杀菌作用，如患口蹄疫病畜肉通过后熟产酸，可达到无害化处理。畜肉处在僵直和后熟过程为新鲜肉。

若宰后畜肉在常温下存放，使畜肉原有体温维持较长时间，则其组织酶在无细菌条件下，仍然可继续活动，分解蛋白质、脂肪，使畜肉发生自溶。此时，蛋白质分解产物硫化氢、硫醇与血红蛋白，或肌红蛋白中铁结合，在肌肉的表层和深层形成暗绿色的硫化血红蛋白，并有肌肉纤维松弛现象，影响肉质量，其中内脏自溶较肌肉快。当变质程度不严重时，这种肉必须经高温处理后才可食用。为防止肉尸发生自溶，宰后肉尸应即时挂晾降温或冷藏。

自溶为细菌侵入繁殖创造条件，细菌酶使蛋白质、含氮物质分解，肉p H上升，即腐败过程。腐败变质肉主要表现为发粘、发绿、发臭。腐败肉含有蛋白质和脂肪的分解产物，如吲哚、硫化氢、硫醇、粪臭素、尸胺、醛类、酮类和细菌毒素，均可使人中毒，已经腐败变质的肉类不允许食用。

不适当生产加工和保藏条件，也会促使肉类腐败变质。主要由微生物引起，其原因有：①健康牲畜在屠宰、加工运输、销售等环节被微生物污染；②病菌宰前有细菌侵入，并蔓延至全身各组织；③牲畜因疲劳过度，宰后肉后熟力不强，产酸少，难以抑制细菌生长繁殖，导致肉腐败变质。

引起肉腐败变质细菌，最初在需氧条件下皮层出现各种球菌，以后为大肠杆菌、普通变形杆菌、化脓性球菌、兼性厌氧菌（如产气荚膜杆菌、产气芽胞杆菌），最后是厌氧菌。故根据菌相的变化，可确定肉腐败变质阶段。

（二）常见人畜共患传染病畜肉处理

1﹒炭疽

是由炭疽杆菌引起的烈性传染病。炭疽杆菌在未形成芽胞前55℃～58℃，10～15分钟即杀死，炭疽杆菌在空气中6小时形成芽胞，形成芽胞炭疽杆菌需140℃，30分钟干热或100℃蒸气5分钟方能杀灭，在土壤中可存活15年。传染途径主要是通过皮肤接触，或由空气吸入，由被污染食物引起胃肠型炭疽较少见。

炭疽主要是牛、羊和马传染病，表现为全身出血，脾脏肿大，天然孔流血，呈黑红色，不易凝固。猪多为慢性局部炭疽，病变在颈部颌下、咽喉与肠膜淋巴结，剖面呈砖红色、肿胀、质硬，宰前通常无症状。

发现炭疽病畜后，必须在6小时内立即采取措施，隔离消毒，防止芽胞形成。病畜一律不准屠宰和解体，应整体不放血，高温焚化，或2m深坑加石灰掩埋，同群牲畜应立即隔离，并进行炭疽芽胞疫菌和免疫血清预防注射。若屠宰中发现可疑病畜时，应立即停宰，将可疑部位取样送检，当确证为炭疽病畜时，患畜前后邻接的畜体均须进行处理。屠宰人员手和衣服用2%来苏液消毒，并接受青霉素预防注射。饲养间、屠宰间用20%有效氯，5%氢氧化钠或5%甲醛消毒。

2﹒鼻疽

由鼻疽杆菌引起的牲畜烈性传染病。感染途径为消化管、呼吸系统和损伤皮肤和黏膜。病畜在鼻腔、喉头和气管内有粟粒状大小、高低不平的结节或边缘不齐的溃疡，在肺、肝、脾也有粟米至豌豆大小不等的结节。鼻疽病畜处理同炭疽。

3﹒口蹄疫

病原体为口蹄疫病毒，是猪、牛、羊等偶蹄动物的急性传染病，是高度接触性人畜共患传染病。病畜表现为体温升高，在口腔黏膜、牙龈、舌面和鼻翼边缘出现水疱或形成烂斑，口角线状流涎，蹄冠、蹄叉发生典型水疱。

病畜肉处理：凡确诊或疑似患口蹄疫的牲畜应急宰，为杜绝疫源传播，同群牲畜均应全部屠宰。体温升高的病畜肉内脏和副产品应高温处理。体温正常的病畜肉尸和内脏经后熟过程，即在0℃～6℃48小时，或6℃以上30小时，或10℃～12℃24小时后可食用。凡是接触过病畜的工具、衣服、屠宰场所等均应进行严格消毒。

4﹒猪水疱病

病原体为滤过性病毒，只侵害猪，特别是肥猪。在牲畜集中、调度频繁地区易流行此病，应予注意。

患水疱病病猪，症状与口蹄疫难以区别，主要依靠实验室诊断。

病畜肉处理：对病猪及同群牲猪应急宰，病猪的肉尸、内脏和副产品（包括头、蹄、血、骨等）均应经高温处理后，方可出厂。毛皮也须消毒后出厂。对屠宰场所、工具、工人衣物进行彻底消毒。

5﹒猪瘟、猪丹毒、猪出血性败血症

为猪的3大传染病。分别由猪瘟病毒、丹毒杆菌、猪出血性败血症杆菌所致。除猪丹毒可通过皮肤接触感染人外，猪瘟和猪出血性败血症均不感染人，但因病猪抵抗力下降，肌肉和内脏中常有沙门菌继发感染，易引起食物中毒。

病畜肉处理：肉尸和内脏有显著病变时，作工业用或销毁。有轻微病变肉尸和内脏应在24小时内，经高温处理后出厂，若超过24小时即需延长高温处理0.5小时，内脏改工业用或销毁；其血液作工业用或销毁，猪皮消毒后可利用，脂肪炼制后可食用。

6﹒结核

由结核杆菌引起人畜共患慢性传染病。牛、羊、猪和家禽均可感染。牛型和禽型结核可传染给人。病畜表现为消瘦、贫血、咳嗽，呼吸音粗糙有啰音。颌下、乳房及体表淋巴结肿大变硬。如为局部结核、有大小不一的结节，呈半透明或灰白色，也可呈干酪样钙化或化脓等。

病畜肉处理：全身结核且消瘦病畜全部销毁；未消瘦者，切除病灶部位销毁，其余部分高温处理后可食用。个别淋巴结或脏器有病变时，局部废弃，肉尸不受限制。

7﹒布氏杆菌病

由布氏杆菌引起慢性接触性传染病，绵羊、山羊、牛及猪易感。布氏杆菌分为6型，其中羊型、牛型、猪型是人类布氏杆菌病的主要致病菌，羊型对人致病力最强，猪型次之，牛型较弱。主要经皮肤、黏膜接触传染。

患病雌畜表现为传染性流产、阴道炎、子宫炎，雄畜为睾丸炎，患羊肾皮质有小结节，患猪则表现为化脓性关节炎、骨髓炎等。

病畜肉处理：病畜生殖器和乳房必须废弃，肉尸及内脏均应高温处理或盐腌后食用。高温处理是使肉中心温度达80℃以上，肉块切成2.5kg重以下、8c m厚，煮沸2小时即可达到消毒目的。盐腌时，肉块小于2.5kg，干腌用盐量是肉重15%，湿腌盐水波美浓度为18°～20°。对血清学诊断为阳性，无临床症状，宰后又未发现病灶牲畜，除必须废弃生殖器和乳房外，其余不受限制。

（三）常见人畜共患寄生虫病畜肉处理

1﹒囊虫病

病原体在牛为无钩绦虫，猪为有钩绦虫，家畜为绦虫中间宿主。幼虫在猪和牛肌肉组织内形成囊尾蚴，主要寄生在舌肌、咬肌、臀肌、深腰肌和膈肌等部位。囊尾蚴在半透明水疱状囊中，肉眼为白色，绿豆大小，这种肉俗称“米猪肉”或“痘猪肉”。当人吃有囊尾蚴的肉后，囊尾蚴在人肠内发育为成虫，并长期寄生在肠内，成为人绦虫病，并通过粪便不断排出节片或虫卵，污染环境。由于肠逆转运动，使成虫节片或虫卵逆行入胃，经消化作用后，孵出幼虫进入肠壁，通过血液到达全身，使人发生囊尾蚴病。根据寄生部位不同可分为脑囊尾蚴病、眼囊尾蚴病和肌肉囊尾蚴病，严重损害人体健康。

病畜肉处理：我国卫生标准规定猪肉、牛肉在规定检验部位上：40c m2
 面积上有3个或3个以下囊尾蚴和钙化虫体，整个肉尸经冷冻或盐腌处理后出厂；在40c m2
 面积上有4～5个虫体者高温处理出厂；6～10个作工业用或销毁，不允许做食品加工厂的原料。羊肉在40c m2
 虫体小于8个者，出厂不受限制；9个以上虫体，而肌肉无任何病变，高温处理或冷冻处理出厂，若发现40c m2
 有9个以上虫体，肌肉又有病变时，作工业用或销毁。

冷冻处理方法是使肌肉深部温度达－10℃，然后在－12℃放置10天，或达－12℃后在－13℃放4天即可。盐腌要求肉块小于2.5kg，厚度小于8c m，在浓食盐溶液浸3周。为检查处理后畜肉中囊尾蚴是否被杀死，可通过囊尾蚴活力检验，即取出囊尾蚴，在37℃加胆汁孵化1小时，活的囊尾蚴头节将从囊中伸出。

预防措施：加强肉品的卫生管理，畜肉须有兽医卫生检验合格印章才允许销售，加强市场管理，防止贩卖病畜肉。开展宣传教育，肉类食前经充分加热，囊尾蚴在60℃～70℃时，即可被杀死，烹调时防止交叉污染。对患者应及时驱虫，加强粪便管理。

2﹒旋毛虫病

旋毛虫幼虫主要寄生在膈肌、舌肌和心肌，形成包囊，当人食入含旋毛虫包囊肉后，约1周后在肠内发育为成虫，并产生大量新幼虫钻入肠壁，随血液循环移行到身体各部位，损害人体健康。旋毛虫病发病与嗜生食或半生肉习惯的人群有关。

病畜内处理：取病畜横膈膜肌脚部肌肉，在低倍显微镜下检查，24个检样中有包囊或钙化囊5个以下时，肉尸高温处理后可食用，超过5个者则销毁或工业用，脂肪可炼食用油。蛔虫、姜片虫、猪弓形体病等，也是人畜共患寄生虫病。

预防措施：要加强贯彻肉品卫生检验制度，未经检验肉品不准上市；进行卫生宣教，改变生食或半生食肉类饮食习惯，烹调时防止交叉污染，加热要彻底。

（四）情况不明死畜肉处理

牲畜死后解体者为死畜肉。因未经放血或放血不全，外观为暗红色，肌肉间毛细血管淤血，切开后按压时，可见暗紫色淤血溢出；切面呈豆腐状，含水分较多。死畜肉可来自病死包括人畜共患疾病、中毒和外伤等急性死亡。对死畜肉应特别注意，必须确定死亡原因后，才考虑采取何种方法。如确定死亡原因为通常性疾病或外伤，且肉未腐败变质，弃内脏，肉尸经高温处理后可食用；如系中毒死亡，则应根据毒物种类、性质、中毒症状及毒物在体内分布，决定处理原则；确定为人畜共患传染病者死畜肉不能食用；死因不明的死畜肉，一律不准食用。

经过兽医卫生检验，肉品质量分为3类：

1﹒良质肉

指健康畜肉，食用不受限制。

2﹒条件可食肉

指必须经过高温、冷冻或其他有效方法处理，达到卫生要求，人食用后无害的肉。如体温正常的患口蹄疫猪肉和内脏，经后熟产酸无害化处理后，可食用；体温升高者，则需经高温处理。

3﹒废弃肉

指烈性传染病如炭疽、鼻疽肉尸、严重感染囊尾蚴的肉品，死因不明死畜肉、严重腐败变质肉等，应进行销毁或焚化，不准食用。

（五）肉制品卫生

肉制品种类繁多，常见有干制品（如肉干、肉松）、腌制品（如咸肉、火腿、腊肉等）、灌肠制品（如香肠、肉肠、粉肠、红肠等）、熟肉制品（如卤肉、肴肉、熟副产品）以及各种烧烤制品，各具特殊风味，能保存较长时间。

肉制品加工时，必须保证原料肉卫生质量，除肉松因加工过程中经较高温度、加热时间较长，常烧煮4小时。可使用的条件可食肉做原料肉外，其余品种需以良质肉为原料，在加工各环节防止细菌污染。使用食品添加剂必须符合国家卫生标准。

在制作熏肉、火腿、烟熏香肠及腊肉时，应注意降低多环芳烃污染，加工腌肉或香肠时，应严格限制硝酸盐或亚硝酸盐的用量。如香肠及火腿中亚硝酸盐含量，不得超过20mg／kg。

（六）肉类生产加工、运输及销售卫生要求

1﹒屠宰场卫生要求

根据我国《肉类加工厂卫生规范》（GB12694‐90）规定：肉类联合加工厂、屠宰场、肉制品厂应建在地势较高、干燥、水源充足、交通方便、无有害气体及其他污染源，便于排放污水地区。屠宰场选址，应当远离生活饮用水的地表水源保护区，并不得妨碍或影响所在地居民生活和公共场所活动。厂房设计要符合流水作业，避免交叉污染，通常应按饲养、屠宰、分割、加工、冷藏顺序合理设置。

较大规模屠宰场应设有宰前饲养场、待宰圈、检疫室、观察饲养室，屠宰、解体、宰后检验、畜肉冷却、冷冻、肉品加工、内脏及血液初步处理、皮毛及污水无害化处理等部门，并设有病畜隔离室、急宰间和病畜无害化处理间等。

此外屠宰场厂房与设施必须结构合理、坚固，便于清洗和消毒。车间墙壁要有不低于2m的不透水的墙裙，地面要有一定斜坡度，表面无裂缝，无局部积水，易于清洗、消毒；各工作间流水生产线运输应有悬空轨道传送装置；屠宰车间必须设有兽医检验设施，包括同步检验、对号检验、内脏检验等。

2﹒屠宰卫生要求

屠宰前牲畜应停食12～24小时，宰前3小时充分喂水，以防屠宰时牲畜胃肠内容物污染肉尸；测量体温（正常体温猪为38℃～40℃、牛为37.8℃～39.8℃），体温异常应予隔离。屠宰程序为淋浴、电麻、宰杀、倒挂放血、热烫刮毛或剥皮、剖腹、取出全部内脏（肛门连同周围组织都挖除），修割剔除甲状腺、肾上腺及明显病变淋巴结。肉尸与内脏统一编号，以便发现问题后及时查出进行卫生处理。检验合格肉尸及时冷却入库，冻肉入冷冻库，温度低于－18℃。

3﹒运输销售卫生要求

肉类食品合理运输，是保证肉品卫生质量的重要环节，运输新鲜肉和冻肉应有密闭冷藏车，车上有防尘、防蝇、防晒设备，鲜肉应挂放，冻肉可在车上堆放。合格肉与病畜肉、鲜肉与熟肉不得同车运输，肉尸和内脏不得混放。卸车时，应有铺垫。

热肉制品必须有盒装，专车运输，盒子不能落地。每次运输后，车辆、工具必须洗刷消毒。肉类零售点应有防蝇防尘设备，刀、砧板要专用，当天售不完的肉应冷藏保存，次日重新彻底加热后再销售。

此外，为加强生猪屠宰管理，保证生猪产品质量，包括屠宰后未经加工的肠、肉、脂、脏器、血液、骨、头、蹄、皮，以保障人体健康。我国国务院颁布《生猪屠宰管理条例》，于1998年1月1日起实行。国家对生猪实行定点屠宰、集中检疫、统一纳税、分散经营的制度。定点屠宰厂（场）由市、县人民政府根据定点屠宰厂（场）设置规划，组织商品流通行政主管部门和农牧部门及其他有关部门，依照本条例规定的条件审查、确定，并颁发定点屠宰标志牌。未经定点，任何单位和个人不得屠宰生猪，但农村地区个人自宰自食除外。条例规定屠宰厂（场）应当建立严格肉品品质检验管理制度，对合格的生猪产品，应加盖肉品品质检验合格验讫印章，放行出厂（场）。从事生猪产品销售、加工的单位和个人及饭店、宾馆、集体伙食单位销售，或者使用生猪产品应当是定点屠宰厂（场）屠宰的生猪产品。本条例颁布及执行，能保证消费者食用安全可靠的生猪产品。

二、禽类卫生管理

（一）禽肉卫生管理

禽肉微生物污染主要有2类：一类为病原微生物，如沙门菌、金黄色葡萄球菌和其他致病菌，这些病菌侵入肌肉深部，食前未充分加热，可引起食物中毒；另一类为假单胞菌等，能在低温下生长繁殖，引起禽肉感官改变，甚至腐败变质，在禽肉表面可产生各种色斑。故必须加强禽肉卫生质量检验，并做好下列工作：①加强卫生检验，禽类在宰前发现病禽应及时隔离、急宰，宰后检验发现病禽肉尸应根据情况作无害化处理；②合理宰杀，宰前24小时停食，充分喂水以清洗肠内。禽类加工工艺类似畜肉宰杀过程，为吊挂、击昏、放血、浸烫（50℃～54℃或56℃～62℃）、拔毛，采用通过排泄腔取出全部内脏，尽量减少污染；③宰后冷冻保存，宰后禽肉在－25℃～－30℃、相对湿度80%～90%下冷藏，可保存6个月。

（二）禽蛋卫生

鲜蛋主要卫生问题是致病菌（沙门菌、金黄色葡萄球菌）和引起腐败变质微生物的污染。蛋类微生物一是来自卵巢，禽类感染传染病，病原菌通过血液进入卵巢，在卵巢中形成的蛋黄即带有致病菌，如鸡伤寒沙门菌等；二是来自于生殖腔、不洁产蛋场所及运输、贮藏等各环节。在气温适宜条件下，微生物通过蛋壳气孔进入蛋内，迅速生长繁殖，使禽蛋腐败变质。如外界真菌进入蛋内形成黑斑，称“黑斑蛋”，微生物分解蛋壳膜形成“散黄蛋”，蛋黄与蛋清混合者称“浑汤蛋”。由于蛋白质分解，形成硫化氢、胺类、粪臭素使蛋具有恶臭。腐败变质的蛋不得食用。

为防止微生物对禽蛋污染，提高鲜蛋卫生质量，应加强禽类饲养条件的卫生管理，保持禽体及产蛋场所卫生。鲜蛋应贮存在1℃～5℃，相对湿度87%～97%条件下；出库时，应先在预暖室放置一段时间，防止因冷凝水产生而引起微生物污染。家庭贮蛋方法如放在谷壳、锯木屑中，利用恒温条件，也有一定的效果。

蛋类制品有冰蛋、蛋粉、咸蛋和皮蛋，制作蛋制品不得使用腐败变质蛋。冰蛋和蛋粉制作应严格遵守企业中规定的卫生制度，采取有效的措施防止沙门菌污染。如打蛋前蛋壳预先洗净并消毒，工具容器清洗消毒及制作人员遵守卫生制度等。皮蛋（即松花蛋）注意铅含量，目前采用氧化锌代替氧化铅，皮蛋含铅量明显降低。

三、鱼类食品卫生及管理

（一）鱼类食品主要卫生问题

1﹒腐败变质

鱼类离开水面后，很快死亡，鱼死后变化与畜肉相似，其僵直持续时间比哺乳动物短。

僵直由背部肌肉开始，手持僵直鱼身时，尾不下垂，按压肌肉不凹陷、鳃紧闭、口不张、体表有光泽、眼球光亮，是鲜鱼的标志。随后由于鱼体内酶的作用，使鱼体蛋白质分解，肌肉逐渐变软失去弹性，出现自溶。自溶时微生物易侵入鱼体。由于鱼体酶和微生物作用，鱼体出现腐败，表现为鱼鳞脱落，眼球凹陷，鳃呈暗褐色有臭味，腹部膨胀，肛门肛管突出，鱼肌肉碎裂并与鱼骨分离，发生严重腐败变质。

2﹒鱼类食品污染

鱼类及其他水产品常因生活水域被污染，使其体内含有较多重金属，如汞、镉、铬、砷、铬等，农药和病原微生物。据报道，我国水产品汞含量平均为0.04mg／kg，占最大残留限量标准13.3%。平均每人每天从水产品中摄入汞为1.0μg、镉0.5μg、铅2.4μg。

由于人畜粪便及生活污水污染，使鱼类及其他水产品受肠内致病菌污染。如1988年上海甲型肝炎暴发流行，波及29万多人。主要是因食用被污染而未经正确烹调的毛蚶所致。此外鱼类及其他水产品还受到农药、有机氮、有机磷等的污染。

（二）鱼类食品卫生管理

1﹒鱼类保鲜

鱼处在僵直期，组织状态完整、质量新鲜，故鱼保鲜就是要抑制酶活力和微生物污染和繁殖，使自溶和腐败延缓发生。有效措施是低温、盐腌、防止微生物污染和减少鱼体损伤。

低温保鲜有冷藏和冷冻2种，冷藏多用冰使鱼体温度降至10℃左右，保存5～14天；冷冻贮存是选用鲜度较高鱼类在－25℃以下速冻，使鱼体内形成冰块小而均匀，然后在－15℃～－18℃冷藏条件下，保鲜期可达6～9个月。脂肪多的鱼，不宜久藏，因鱼脂肪酶须在－23℃以下低温才受抑制。

盐腌保藏通常鱼类用15%以上食盐即可，此方法简易可行，使用广泛。

2﹒运输销售卫生要求

生产运输鱼船（车）应经常冲洗，保持清洁卫生，减少污染；外运供销鱼类及水产品应符合该产品一、二级鲜度的标准，尽量冷冻调运，并用冷藏车船装运。

鱼类在运输销售时，应避免污水和化学毒物污染，凡接触鱼类及水产品的设备用具应用无毒无害材料制成。提倡用桶、箱装运，尽量减少鱼体损伤。

为保证鱼品卫生质量，供销各环节均应建立质量验收制度，不得出售和加工已死亡的黄鳝、甲鱼、乌龟、河蟹及各种贝类，含有自然毒素水产品，如鲨鱼、鲅鱼等必须去除肝脏，有剧毒的河豚鱼，不得流入市场，应剔出并集中妥善处理。

有生食鱼类习惯的地区，应限制品种。严格遵守卫生要求，防止食物中毒。卫生部门可根据防疫要求，随时采取临时限制措施。


第三节 奶及奶制品卫生及管理

一、奶卫生及管理

动物刚挤出的乳中含有乳素，是一种蛋白质，有抑制细菌生长的作用。其抑菌作用时间与奶中存在菌量和存放温度有关。当菌数多，温度高，抑菌作用时间就短，如在0℃可保持48小时，5℃为36小时，10℃为24小时，25℃为6小时，30℃为3小时，37℃为2小时。故挤出奶，应及时冷却。

（一）奶腐败变质

奶是富含多种营养素的食品，适宜微生物生长繁殖，是天然培养基。微生物污染奶后，在奶中大量繁殖并分解营养素，造成奶腐败变质。如奶中乳糖分解成乳酸，使奶p H下降呈酸味，并导致蛋白质凝固。蛋白质分解产物如硫化氢、吲哚使奶有臭味，不仅影响奶感官性状，而且失去食用价值。

引起奶腐败变质的微生物，主要来自乳腔管、乳头管、挤奶人员的手和外界环境。故做好挤奶过程各环节的卫生工作，是减少微生物对奶污染，防止腐败变质的有效措施。

（二）病畜奶处理

奶中致病菌主要是人畜共患传染病病原体。如乳畜患有结核、布氏杆菌病及乳腺炎时，其致病菌通过乳腺排出污染奶，当人食用这种未经卫生处理奶时可感染患病。故对各种病畜乳，必须分别给予卫生处理。

1﹒结核病畜奶处理

结核病是牧场牲畜易患疾病。有明显结核症状乳畜奶，禁止食用。对结核菌素试验阳性而无临床症状乳畜奶，经巴氏消毒（70℃维持30分钟），或煮沸5分钟后，可制成奶制品。

2﹒布氏杆菌病畜奶处理

羊布氏杆菌对人易感性强，威胁大，凡有症状奶羊，禁止挤奶，并应予以淘汰。布氏杆菌病乳牛奶，经煮沸5分钟可利用。对凝集反应阳性，但无明显症状奶牛，其奶经巴氏消毒法后，允许作食品工业用，但不得制造奶酪。

3﹒口蹄疫病畜奶处理

如发现个别患口蹄疫乳畜，应不挤奶，急宰后进行严格消毒，尽早消灭传染源。如已蔓延成群时，应在严格控制下对病畜奶分别处理：凡乳房外出现口蹄疫病变（如水疱）乳畜奶，禁止食用，并就地进行严格消毒处理后废弃。体温正常的病畜乳，在严格防止污染情况下，其奶煮沸5分钟或经巴氏消毒后，允许使用。

4﹒乳房炎奶处理

不论是乳房局部炎症奶，还是乳畜全身疾病在乳房局部表现，有症状乳畜奶如口蹄疫病乳畜乳房病变、乳房结核病，均应废弃，不得利用。

5﹒其他病畜奶处理

乳畜患炭疽病、牛瘟、传染性黄疸、恶性水肿、沙门菌病等病畜奶，均严禁食用和工业用，应予消毒后废弃。

此外，病乳畜应用抗生素，饲料中农药残留及真菌和真菌毒素对奶污染，也应给予足够的重视。

二、奶生产、贮运卫生

（一）奶生产卫生

1﹒乳品厂、奶牛卫生要求

乳品厂厂房设计与设施卫生应符合乳品厂卫生规范（GB12693‐90）。乳品厂必须建立在交通方便、水源充足、无有害气体、烟雾、灰沙及其他污染的地区。供水除应满足生产需要外，水质应符合生活饮用水卫生标准（GB5749‐2006）。有健全配套卫生设施，如废水、废气及废弃物处理设施、清洗消毒设施、良好的排水系统等。乳品加工过程中，各生产工序必须连续生产，防止原料和半成品积压变质而导致致病菌、腐败菌繁殖和交叉污染。乳牛场及乳品厂应建立化验室，对投产前的原料、辅料和加工后产品，进行卫生质量检查，乳制品必须做到检验合格后出厂。

乳品加工厂工作人员应保持良好个人卫生，遵守生产时的卫生制度，定期接受健康检查，需取得健康合格证后方可上岗工作。对传染病及皮肤病患者应及时调离工作。为防止人畜共患传染病及对产品污染，奶牛应定期预防接种及检疫，发现病牛及时隔离饲养，其工作人员及用具等须严格分开。

2﹒挤奶卫生

挤奶操作是否规范，直接影响到奶卫生质量。挤奶前应作好充分准备工作，如挤奶前1小时，停止喂干料，并消毒乳房，保持乳畜清洁、干净和挤奶环境卫生，防止不良气味吸入奶中和微生物污染。挤奶容器、用具应严格执行卫生要求，挤奶人员应穿戴好清洁干净工作服，洗手至肘部。挤奶时应注意，每次开始挤出的第1、2把奶应废弃，以防乳头部细菌污染乳汁。此外，产犊前15天的胎乳、产犊后7天的初乳、应用抗生素期间和停药后5天内的乳汁、患乳腺炎乳汁等应废弃，不得供食用。

挤出的奶应立即进行净化处理，除去奶中草屑、牛毛、乳块等非溶解性杂质。净化可采用过滤净化或离心净化等方法。通过净化可降低奶中微生物数量，有利于奶消毒。净化后的奶应及时冷却。

3﹒奶消毒

奶消毒目的是杀灭致病菌和多数繁殖型微生物。

（1）巴氏消毒法：①低温长时间巴氏消毒法，将奶加热到62.8℃，保持30分钟；②高温短时间巴氏消毒法，71.7℃加热15秒或80℃～85℃加热10～15秒。

（2）超高温瞬间灭菌法：在137.8℃，保持2秒。

（3）煮沸消毒法：将奶直接加热煮沸，方法简单，但对奶理化性质和营养素有影响，且煮沸时泡沫部分温度低，影响消毒效果。若泡沫层温度提高3.5℃～4.2℃，可保证消毒效果。

（4）蒸气消毒法：将瓶装生奶置蒸气箱或蒸笼中加热至蒸气上升维持10分钟，奶温可达85℃，营养损失也小，适于无巴氏消毒设备条件下使用。

牛奶消毒，通常在杀菌温度有效范围内，温度每升高10℃，奶中细菌芽胞破坏速度增加约10倍，而奶褐变化学反应增加2.5倍，故常采用高温短时间巴氏消毒法，其消毒效果好，且奶质量变化小；也可采取其他经卫生主管部门认可的有效消毒方法，禁止生牛奶上市。

（二）奶贮运卫生

为防止微生物对奶污染和奶变质，奶贮存和运输均应保持低温，贮奶容器应经清洗消毒后才能使用。运送奶应有专用冷藏车辆。瓶装或袋装消毒奶夏天自冷库取出后，应在6小时内送给用户，奶温不高于15℃。

三、奶及奶制品卫生质量要求

乳制品包括炼奶、各种奶粉、酸奶、复合奶、奶酪和含奶饮料等。为提高乳品卫生质量，维持人民身体健康，我国制订《乳与乳制品的卫生管理办法》，保证乳品卫生标准切实执行。

各种奶制品均应符合相应卫生标准，卫生质量才能得以保证。如在乳和乳制品管理办法中规定，乳汁不得掺水和加入其他任何物质；乳制品使用添加剂应符合《食品添加剂使用卫生标准》，用做酸奶的菌种应纯良、无害；乳制品包装必须严密完整，乳品商标必须与内容相符，必须注明品名、厂名、生产日期、批量、保存期限及食用方法。

（一）消毒牛奶卫生质量

1﹒感官指标

为乳白色或稍带微黄色的均匀液体。无沉淀杂质、无黏稠和浓厚现象，具有牛奶固有纯香味，无异味。

2﹒理化指标

比重1.028～1.032；脂肪≥3%；全乳固体≥11.2%；杂质含量≤2mg／kg；酸度（°T）≤18；汞（以Hg计）≤0.01mg／kg；六六六、滴滴涕≤0.1mg／kg；黄曲霉毒素M1
 ≤0.5μg／kg。

3﹒微生物指标

菌落总数≤30000CFU／ml；大肠菌群MPN≤90／100ml；致病菌不得检出。

凡不符合消毒牛奶质量标准者，不能供食用。

（二）奶制品卫生质量

1﹒全脂奶粉

感官性状应为浅黄色、无结块、颗粒均匀干燥粉末；冲调后无团块、杯底无沉淀物，并具有牛奶纯香味。当具有苦味、腐败味、霉味、化学药品和石油等产品气味时，禁止食用，作废品处理。理化指标与消毒奶相同，菌落总数≤50000CFU／g；大肠菌群MPN≤40个／100g；致病菌不得检出。

2﹒甜炼乳

为乳白色或微黄色、均匀、有光泽，黏度适中、无异味、无凝块、无脂肪漂浮的黏稠液体。酸度（°T）≤48，每千克奶重金属铅≤0.5mg、铜≤4mg、锡≤10mg，其他理化指标及微生物指标与消毒奶相同，凡具有苦味、腐败味、霉味、化学药品和石油产品等气味，或真性胖听甜炼乳应作废品处理。

淡炼乳感官及理化指标与甜炼乳相同，要求淡炼乳不得含任何杂菌。

3﹒酸牛奶

是以牛奶为原料，添加适量砂糖，经巴氏杀菌和冷却后，加入纯乳酸菌发酵剂，经保温发酵制成。呈乳白色或稍带微黄色，具有纯正乳酸味、凝块均匀细腻，无气泡，允许少量乳清析出。制成果味酸牛奶时，允许加各种果汁，所加香料应符合食品添加剂使用卫生标准规定。酸牛奶在出售前应存在2℃～8℃仓库或冰箱内，贮存时间不应超过72小时。当酸奶表面生霉、有气泡和大量乳清析出时，不得出售和食用。

4﹒奶油

正常奶油为均匀一致的浅黄色，组织状态正常，具有奶油纯香味。凡有霉斑、腐败、异味（苦味、金属味、鱼腥味等）作废品处理。其他理化与微生物指标和消毒奶相同。


第四节 冷饮食品卫生及管理

冷饮食品是冷冻饮品和饮料的总称。冷冻饮品包括冰淇淋、冰棍、雪糕和食用冰；饮料按物态可分为液态饮料和固态饮料。液态饮料包括碳酸饮料（普通汽水、可乐型饮料、茶饮料）、果（蔬）汁饮料、含乳饮料（发酵型和非发酵型）、植物蛋白饮料、瓶装饮用水（矿泉水和纯净水）等。固态饮料包括麦乳精、果味粉和咖啡等。冷饮食品，顾名思义，具有消暑解渴功能，是炎热时节深受欢迎的食品。

一、冷饮食品原料卫生要求

冷饮食品的主要原料为水、甜味料、乳及蛋品、果蔬原汁或浓缩汁、食用油脂、食品添加剂和二氧化碳等。原料卫生状况直接影响产品卫生质量，必须严格把关。

（一）冷饮食品用水

加工冷饮食品用水最好是自来水或深井水，若用地面水，则水源周围应无污染源。原料用水必须经沉淀、过滤（砂滤）和消毒，并达到国家生活饮用水质量标准。此外，饮料用水还必须符合加工工艺的要求，如水硬度不宜过大，否则就会导致钙、镁离子与有机酸结合形成沉淀物。人工或天然泉水应按允许开采量开采。天然泉水应建立自流式建筑物，以免天然因素或人为因素造成污染。

（二）原辅材料

甜味料如白砂糖、绵白糖、淀粉糖浆、果葡糖浆，乳及乳制品、蛋及蛋制品和果蔬汁等，必须符合国家相关的卫生标准，不得使用糖蜜或进口粗糖（原糖）、变质乳品、发霉果汁作为冷饮食品原料。酒精应用符合蒸馏酒卫生标准的食用级酒精，不得用工业酒精或医用酒精配制低度酒精饮料。

碳酸饮料所使用二氧化碳，需经纯化系统处理，质量应符合GB1917规定，纯度应大于99%，不应含有CO、SO2
 、H2
 、NH3
 、矿物油等杂质。

（三）食品添加剂

冷饮食品使用食品添加剂种类较多，包括甜味料、酸味剂、着色剂（天然色素和人工合成色素）、防腐剂、乳化剂、增稠剂和食用香精等。在使用范围和剂量上必须符合国家《食品添加剂使用卫生标准》GB2760‐86有关规定。

二、冷饮食品加工过程卫生要求

（一）液体饮料

液体饮料加工工艺包括水处理、糖浆（果汁）杀菌过滤、空瓶洗消和沥干、汽水混合装瓶、压盖、装箱和检验等环节。

1﹒水处理

水是液体饮料最主要成分，水质好坏直接影响饮料质量和风味。故水处理是饮料工业的重要工艺过程。包括去除悬浮性杂质和溶解性杂质。前者属于初级处理，通常采用活性炭吸附和砂滤棒过滤。活性炭可吸附异物、氯离子、三氯甲烷和某些有机物，但不能吸附金属离子，因而也不改变水硬度。去除溶解性杂质目前最常用方法为：①电渗析法：利用直流电场将水中阴、阳离子分开使阴离子通过渗透膜进入阳极区，阳离子进入阴极区，从而达到去除杂质的目的。此法优点是可实现水处理连续化、自动化，且除垢方便。但不能除去有机物和微生物。②反渗透法：利用反渗透膜去除比水分子直径大的绝大多数杂质，包括各种阴、阳离子，有机物和微生物。目前使用的反渗透膜为孔径0.0001～0.0002μm醋酸纤维膜、中空纤维膜和复合膜3种。根据不同饮料对水质要求，进行不同组合以达到最佳处理效果。电导率是反映处理后水纯度的简便而实用指标。电导率越低说明水中杂质越少，纯度越高。此外，去除水中溶解性杂质方法还有蒸馏法和离子交换法，但这些方法在实际生产中已很少应用。

2﹒包装容器

包装容器种类很多，有玻璃瓶、塑料瓶（袋）、易拉罐（二片罐和三片罐）及纸盒等。包装容器材料应无毒、无害并具有一定稳定性，即耐酸、耐碱、耐高温和耐老化。新包装容器、回收包装容器和一次性包装容器应分类堆放，使用前必须经过消毒、清洗。回收旧瓶要剔除盛放过农药、煤油、油脂和污染严重不易洗净或瓶口不平空瓶。旧瓶洗消须经过1%～2%NaOH碱液或洗涤液浸泡，瓶内壁和瓶口刷洗，热碱水或有效氯含量为150～200mg／L消毒液槽内浸泡杀菌及倒置净水反冲。经沥干，洗消后空瓶内残留水不应超过1ml。聚乙烯或聚氯乙烯软包装，因具透气性、强度低不能充二氧化碳，尤其在夏、秋季节细菌污染较严重。故这种包装形式应严加限制。

3﹒杀菌

杀菌工序是控制原、辅材料或终产品微生物污染，延长产品保质期和食用者安全的重要措施。根据产品性质可选择不同杀菌方法：

（1）巴氏消毒法。

（2）加压蒸气杀菌：此法适用于非碳酸型饮料，特别是非发酵型含乳饮料、植物蛋白饮料、果（蔬）汁饮料等。在罐装后应按杀菌规程进行杀菌，通常蒸气压为1kg／m2
 ，温度为120℃，持续20～30分钟，经杀菌后产品可达到商业无菌要求。

（3）紫外线杀菌：紫外线可使繁殖型细菌蛋白质和核酸变性而起到杀菌作用，适用于原料用水杀菌。应选择250～280nm杀菌峰值波长，水层厚度不超过2c m，并适当控制水流流速。

（4）臭氧杀菌：臭氧是强氧化剂和消毒剂，杀菌速率为氯的30～50倍，且半衰期短，无残留。因而特别适用于各种瓶装饮用水杀菌。臭氧发生器应根据水温、p H和水质还原性物质含量加以调节。通常认为，水中臭氧浓度达0.3～0.5mg／L，即可获得满意杀菌效果。

4﹒灌装

灌装设备、管道、冷却器等最好使用食用级不锈钢、塑料、橡胶和玻璃材料。用前必须彻底消毒、清洗，管道应无死角、无盲端、无渗漏，便于拆卸和清洗；材质应无毒、无异味、耐腐蚀、无吸附性；瓶装饮料灌装前后均应进行灯光照检，光源照度应在1000Lx以上，检查空瓶时应采用间接或减弱荧光灯，背景要求均匀洁白；检验成品时，需采用较强白炽间接灯。检瓶速度为100个／分钟以上时，连续检瓶时间不超过30分钟，以防止因视力疲劳而漏检。

5﹒灌装间环境卫生

灌装通常在暴露和半暴露条件下进行，尤其对无终产品消毒的品种环境卫生特别重要，其中空气净化是防止微生物污染重要环节。首先应将灌装工序设在单独房间，或用铝合金玻璃隔断，形成独立的灌装间与厂房其他工序隔开，避免空气交叉污染。其次是对罐装间消毒，通常采用紫外线照射，按1W／m3
 功率设置。也可采用过氧醋酸熏蒸消毒，按0.75～1g／m3
 配制。有条件企业罐装间最好安装空气净化器，灌装间空气菌落总数每个平皿以＜30CFU为宜。

（二）冷冻饮品

冰棍、雪糕等工艺过程，包括配料、杀菌、冷却、浇模、冻结、脱模、包装、检验等。冰淇淋加工工艺为配料、杀菌、均质、冷却、老化、凝冻、浇铸、包装硬化、检验等。

由于冷冻饮品原料的乳、蛋和果品常染有大量微生物。故原料配制后的杀菌与冷却是产品卫生的关键。通常采用68℃～73℃加热30分钟，或85℃加热15分钟熬煮。试验证明这种杀菌条件能杀灭几乎所有繁殖型细菌，包括致病菌。杀菌后应迅速冷却，至少要在4小时内将温度降至20℃以下，否则就有可能使残留或外界污染微生物重新大量繁殖起来。目前冰淇淋原料在杀菌后，常采用循环水和热交换器进行冷却。冰棍、雪糕普遍采用热料直接灌模，以冰水冷却后立即冷冻成型，这样可以大大提高产品卫生质量。冰糕、冰棍的棍棒应去除霉变和断裂的棍，并经清洗消毒后使用，不得使用回收的旧棍棒。模具要求完整、无渗漏；在冷水熔冻脱模时，应避免模边、模底上冷冻液污染冰体。

包装时手不应直接接触冰体，要求以块或支为单位实行小包装外包装，成品出厂前应做到批批检验。

（三）固体饮料

固体饮料按卫生学意义分为3类：①蛋白型：以糖、乳及乳制品、蛋及蛋制品或植物蛋白等为主要原料，添加适量辅料或食品添加剂而制成。②普通型：以糖、果汁或食用植物浓缩提取物为主要原料，添加适量辅料或食品添加剂而制成。③焙烤型：以焙烤后咖啡豆磨碎所提取浓缩物为主要原料，添加适量辅料或食品添加剂经脱水而制成。

固体饮料因含水分少，即使有微生物污染，通常在封闭包装条件下也不易繁殖。特别是此类饮料多以开水冲溶热饮，所以微生物污染问题不大。应该注意的是水分含量、化学性污染和金属污染等问题。固体饮料在质量相关的卫生标准中规定：该类饮料水分含量不得＞4%，蛋白型固体饮料蛋白质含量应≥4%，焙烤型固体饮料咖啡因含量应≥3%。

三、冷饮食品卫生管理

冷饮食品销售量大，涉及人群面广，加之制售过程中污染环节多，因而冷饮食品卫生问题，历来是卫生防疫部门的重要工作内容之一。我国已颁布多项相关的卫生标准，卫生规范和管理办法，为冷饮食品经营开展科学管理和食品卫生监督人员的监督执法，提供理论和实践依据，在保障食用者安全上发挥重要的作用。

1﹒严格执行冷饮食品卫生管理办法有关规定，实行企业经营卫生许可证制度。通常冷饮食品多为季节性生产，新企业正式投产前或者企业在每年开业前，必须经食品卫生监督机构检查、审批，合格后方可允许生产。

2﹒冷饮食品从业人员，包括销售摊贩每年进行一次健康检查，凡患痢疾、伤寒、病毒性肝炎或病原体携带者，活动型肺结核、化脓性或渗出性皮肤病者，均不得直接参与饮食业生产和销售。同时要建立、健全从业人员培训制度和个人健康档案。

3﹒冷饮食品生产单位应远离污染源，周围环境应经常保持清洁。生产车间应设不用手开关的洗手设备和供洗手用清洗剂，入门处设鞋靴消毒槽，门窗应有防蝇、防虫、防尘设施，地面、墙壁应便于冲刷清洗；生产工艺和设备布置要合理，避免交叉污染。机械设备、管道、盛器和容器等实行生产前彻底清洗、消毒。原料库和成品库要分开，并应有防鼠设施。冷冻饮品企业必须有可容纳3天产量的专用成品库，专有的产品运输车。

4﹒冷饮食品企业应有与生产规模和产品品种相适应的质量和卫生检验能力。做到批批检验，确保合格产品出厂。冷冻食品不合格成品可分别情况加工复制，复制后产品应增加3倍采样量复检，若仍不合格应废弃。

5﹒产品包装要完整严密，做到食品不外露。商品标志应有产品名称、生产厂名、厂址、生产日期、保存期等标志，以便监督检查。


第五节 酒类卫生及管理

酒类很可能是人类最早利用微生物发酵制造的精纯食物之一，迄今至少有数千年历史。在现代社会中，酒类已成为人们日常生活中不可缺少饮料，甚至在某些国家或地区饮酒已经形成独特的饮食文化。

酒类的主要成分是乙醇。酿造的基本原理为利用原料自身的或微生物的糖化酶将原料中多糖分解为单糖和寡糖，然后再由微生物的乙醇发酵酶将糖转化为乙醇。酒类生产从原料到加工过程诸环节若不符合卫生要求就可能产生和带入有毒有害的物质，并对食用者安全构成威胁。如酒中甲醇、铅含量过高可引起急、慢性中毒。酒种类繁多，从工艺学和食品卫生学的角度大致可分为3类，即蒸馏酒、发酵酒和配制酒。

一、蒸馏酒

（一）蒸馏酒卫生问题

蒸馏酒在我国通称为白酒，属烈性酒。是以粮食、薯类和糖蜜为主要原料，在固态或液态下经物化、糖化、发酵和蒸馏而成。酒精度较高，通常在40～60°。在发酵过程中除乙醇外，还可能产生多种少量或微量的其他物质，原料中某些挥发性物质也可以进入终产品。其中某些成分如甲醇、杂醇油、醛类和氰化物等对人体有害。

1﹒原料卫生

酿酒粮食主要有高粱、粳米、玉米和小麦等，应具有正常色泽和良好感官性状，符合国家《粮食卫生标准》GB2715‐81有关规定。代用原料如薯类、糠麸应妥善保存，要求无腐烂、无霉变、无异味。所有原料在投产前必须经过检验、筛选和清蒸除杂处理。发酵所用纯菌种应防止退化、变异和污染；各种酒曲培养必须在特殊工艺技术条件要求下配料加工、制作和培养，并严格控制培养温、湿度，以确保酿酒微生物生长繁殖。

2﹒蒸馏酒可能存在有害物质

（1）甲醇：酒中甲醇来自原料中果胶。果胶主要存在于植物的果皮、种皮、块根、块茎等细胞间质，在果胶酶或酸、碱作用下，可分解为果胶酸和甲醇。糠麸、薯干和某些水果中含果胶丰富，黑曲霉比其他曲霉中的果胶酶活性高，以上述物质作酿酒原料，以黑曲霉作糖化发酵剂时，酒中的甲醇含量常较高。此外，糖化发酵温度过高，时间过长，也会使甲醇含量增加。

甲醇对机体的组织细胞有直接毒害作用，视神经对其毒性尤为敏感。一次摄入4g以上，即可引起急性中毒，其临床表现为头痛、恶心、呕吐、胃痛和视力模糊，严重者可出现呼吸困难、低钾血症、昏迷，甚至死亡。致盲剂量为7～8ml，致死剂量为30～100ml，经抢救康复者，几乎无例外地遗留程度不同视力障碍。长期少量摄入可导致慢性中毒，除头痛、头晕、消化功能紊乱外，其特征性临床表现为视野缩小（5～10°）及不能矫正的视力减退。

我国规定以谷物为原料白酒甲醇含量应≤0.04g／100ml，以薯干等代用品为原料的白酒应≤0.12g／100ml。此标准是以乙醇含量为60g／100ml制订。故酒精度不足60°应按60°进行折算。

（2）杂醇油：杂醇油是比乙醇碳链长的多种高级醇统称。其是原料中蛋白质和糖类分解的产物，包括正丙醇、异丁醇和异戊醇等，其中异戊醇含量较高。高级醇毒性和麻醉力与碳链长短有关，碳链越长者毒性越强，如戊醇毒性比乙醇大39倍。杂醇油在体内氧化分解缓慢，可使中枢神经系统充血。故含量高的酒常造成饮用者头痛及大醉。我国规定蒸馏酒及配制酒杂醇油含量（以异丁酵和异戊醇计）应≤0.20g／100ml。

（3）醛类：包括甲醛、乙醛、糠醛和丁醛等。毒性比相应醇为高，其中甲醛属于细胞原浆毒，可使蛋白质变性和酶失活。浓度在30mg／100ml时即可产生黏膜刺激症状，出现烧灼感和呕吐。由于醛类在低温排醛过程中可大部分去除，我国关于蒸馏酒卫生标准中对醛类未作限量规定。

（4）氰化物：以木薯或果核为原料时，原料本身含有氰苷，经水解后可产生氢氰酸。氢氰酸分子量低具有挥发性，能够随水蒸气进入酒体。我国规定以木薯为原料的白酒（以氢氰酸计）应≤5mg／L，以代用品为原料白酒应≤2mg／L。

（5）铅：酒中铅全部来自镀锡蒸馏器和贮酒容器。蒸馏酒在发酵过程中，可产生少量有机酸，如丙酸、丁酸、酒石酸和乳酸等，含有机酸高温酒蒸气，能使蒸馏器壁中铅溶出，总酸含量高的酒铅含量往往也高，锡纯度是影响铅含量的主要因素。长期饮用铅含量高的白酒，可导致慢性铅中毒。近20年来研究，普遍认为铅与认知和行为异常有关。并提出铅可能是潜在致癌物。故对酒中铅含量必须严加限制，我国规定蒸馏酒及配制酒铅含量（以Pb计）应≤1mg／L。

（6）锰：酒中不应含锰，但以高锰酸钾处理甲醛含量高的白酒或有铁混浊白酒时，若不经重蒸馏常使酒体残留较高的锰。

尽管锰属于人体必需微量元素，但其安全范围窄，长期过量摄入仍有可能引起慢性中毒。我国规定酒中锰含量≤2mg／L。

（二）蒸馏酒卫生管理

1﹒保证原料必须新鲜、干燥和洁净，原料运输和贮藏，应符合卫生要求，免受有毒有害物质污染和发霉变质。

2﹒蒸馏设备和贮酒容器若用镀锡材料，锡纯度应在99%以上。尽量采用无锡冷凝器，据称铝冷凝器可使酒中铅含量降至0.001mg／L。

3﹒固体法制酒必须严格掌握摘酒时机，量质摘酒。由于甲醇、杂醇油在不同浓度下，蒸发系数的差异，通常在蒸馏过程中，尾馏分和初馏分甲醇含量大于中馏分，而杂醇油则初馏分大于中馏分和尾馏分。故用中馏分可大大降低用醇和杂醇油含量，液态法制酒采用甲醇分馏塔，可以有效降低甲醇含量。

4﹒以木薯、果核为原料制酒，应加强原料清蒸排杂，使氰苷类物质提前分解挥散。

二、发酵酒

发酵酒系指含糖和淀粉的原料，经糖化和发酵质不需蒸馏而成的酒类，包括啤酒、果酒和黄酒等。乙醇含量通常较低，各种发酵酒乙醇含量差别较大，常在4%～20%之间。发酵酒卫生问题主要如下：

1﹒N‐二甲基亚硝胺

N‐二甲基亚硝胺是啤酒的重要卫生问题之一，啤酒中二甲基亚硝胺来自大麦芽的直火烘干。由大麦制成麦芽习惯上称为“制麦”，是啤酒生产的第一道工序，通常需经浸渍、发芽和干燥3个步骤。干燥的目的在于去除绿麦芽过多的水分以利于贮藏，暂时终止酶的作用，停止麦芽生长和胚乳继续分解，去除麦根苦味和嫩芽的生育气味，使之产生特有香气。麦芽在直火烘干时，来自酪氨酸的大麦碱受NO和NO2
 气态氮氧化物作用下，可发生亚硝基化。已证明NO和NO2
 混合物比单一NO亚硝基化作用强。目前我国多采用发芽、干燥两用箱，以热空气进行干燥，由于改变原来直火烘干，明显减少二甲基亚硝胺产生。我国关于发酵酒GB2785‐1981中规定，啤酒中N‐二甲基亚硝胺≤3μg／L。

2﹒黄曲霉毒素B1


啤酒、果酒和黄酒是不经蒸馏的酒类。如果原料受到黄曲霉毒素和其他非挥发性有毒物质污染，将全部保留在酒体中。故发酵酒原料的卫生问题要比蒸馏酒意义大得多。我国规定发酵酒的黄曲霉毒素B1
 ≤5μg／L。

3﹒二氧化硫残留

在果酒的生产中，果汁进入主发酵前需加入适量二氧化硫，以起到杀菌、澄清、增酸和护色作用。发酵过程中二氧化硫自动消失。通常加入的二氧化硫是气态或液态，也可以加入亚硫酸盐。若使用量不当或发酵时间过短，就可以造成二氧化硫残留。我国规定果酒二氧化硫残留量（以游离SO2
 计）应≤0.05g／kg。

4﹒发酵酒微生物污染

因发酵酒乙醇含量低，尤其是生啤酒除糖化工艺外，再无杀菌过程，微生物污染和繁殖机会相对较多。通常认为啤酒通过发酵，污染的细菌数量随酸度和酒精度升高而大为减少。故为保证啤酒质量，首先应有足够的发酵期，其次是严格执行有关卫生要求，注意灌装设备、管道及酒瓶清洗和消毒等。我国规定发酵酒菌落总数应≤50CFU／ml，大肠菌群MPN≤3个／100ml。生啤酒大肠菌群MPN≤50个／100ml。

三、配制酒

配制酒是指以发酵酒和蒸馏酒为酒基，经添加可食用辅料配制而成（也称露）。所谓可食用辅料包括水果和水果汁、食用糖、食用香精、食用色素等。配制酒所使用原辅材料，必须符合相关卫生要求，特别是香精、色素应符合我国食品添加剂使用卫生标准要求。酒基必须符合我国《蒸馏酒卫生标准》GB2757‐1981，《发酵酒卫生标准》GB2758‐1981，不得使用工业酒精和医用酒精作为配制酒原料。


第六节 食用油脂卫生及管理

我国商品食用油脂主要为从油料作物制取的植物油，也有少量经过炼制的动物脂肪和以油脂为主要原料经过氢化，添加其他物质而制成的人造奶油或代可可脂等。不过与饮食生活密切相关的是植物油，包括豆油、花生油、菜籽油、棉籽油、茶油、芝麻油（香油）等。

一、油脂加工方法及卫生学评价

植物油加工方法有压榨法、浸出法和水化法。前2种方法加工出来的初级产品称为“毛油”，尚须经过水化过滤或精炼后才能食用。

1﹒压榨法

压榨法生产通常用于植物油制取，工艺分为热榨和冷榨2种。热榨法工艺过程为清除有毒植物种子和其他夹杂物的油料筛选、剥壳、分离、破碎、制坯、汽蒸或焙炒、机械压榨等。热榨法由于经过蒸坯或焙炒，不仅可以破坏种子内酶类、抗营养因子和有毒物质，而且还有利于油脂与基质的分离，因而出油率高、杂质少。冷榨与热榨不同之处是原料不经加热，出油率低，杂质多，但是能较好地保持油饼中蛋白质原来的理化性质。

2﹒浸出法

浸出法是利用适当的有机溶剂，将植物籽中油脂分离出来，然后经蒸馏脱溶回收溶剂，同时获取毛油。此种毛油不含组织残渣，但含有较多脂溶性的非油脂成分，如磷脂和维生素等不皂化物及溶剂残留。我国主要使用的溶剂为沸程60℃～90℃的石油烃馏分，通常称6号溶剂油或“轻汽油”。主要成分为正己烷（43.42%）和甲基戊烷（26.36%），二甲基丁烷（16.98%）。沸程长短与溶剂组分有关，沸程越长，组分越复杂，越有可能带有对人有害杂质，如苯、甲苯和多环芳烃类物质。故浸出法生产的食用油，不仅应该对溶剂有严格要求，而且对食用油溶剂残留量也必须作出明确限量。我国食用植物油卫生标准GB2716‐88中规定，浸出油溶剂残留量≤50mg／kg。

采用上述方法制取的油脂，因含有一定数量的杂质，不能直接食用，故称为毛油。通常采用水化法或碱炼法加以处理后方可食用。水化法为加入相当毛油量2%～3%食盐溶液，在温度80℃～90℃时搅拌，经充分沉淀和过滤后，即可获得可食用成品油。碱炼法可破坏棉酚、黄曲霉毒素，清除游离脂肪酸、蛋白质和磷脂等杂质，没有碱炼设施不得用被黄曲霉毒素污染的原料制油。精炼法包括清除机械杂质、脱酸、脱胶、脱色、脱臭和脱蜡等工艺，所制成品油通常称为精炼食用植物油或色拉油。

3﹒水化法

水化法仅用于小磨麻油（香油）制取。将焙炒的芝麻经研磨后，加水使油脂从基质中分离出来，生产用水需符合国家生活饮用水标准，成品应经过滤去杂质后装瓶。

二、油脂酸败及其预防

油脂因含有杂质或在不适宜条件下久藏，可发生系列化学变化和感官性状恶化，称为油脂酸败。

1﹒油脂酸败原因

油脂酸败程度与紫外线、氧、油脂水分和组织残渣及微生物污染等各种因素有关。也与油脂本身不饱和程度有关。酸败发生可能存在2个不同过程：一是酶解过程，动植物组织残渣和食品微生物酯解酶，使三酰甘油分解成甘油和脂肪酸，使油脂酸度增高，并在此基础上进一步氧化；二是脂肪酸，特别是不饱和脂肪酸在紫外线和氧的作用下，自动氧化产生过氧化物；后者碳链断裂生成醛、酮类化合物和低级脂肪酸或酮酸，从而使油脂带有强烈的刺激性臭味。某些金属离子在油脂氧化过程中起催化作用，铜、铁、锰离子可缩短上述过程诱导期和加快氧化速度。在油脂酸败中油脂的自动氧化占主导地位。

2﹒反映油脂酸败常用指标

（1）酸价（AV）：中和1g油脂中游离脂肪酸所需KOH毫克数称为油脂酸价。我国规定精炼的食用植物油≤0.5，棉籽油≤1，其他植物油均应≤4。

（2）过氧化值（POV）：油脂中不饱和脂肪酸被氧化形成过氧化物，其含量多少称为过氧化值，通常以1kg被测油脂使碘化钾析出碘的meq数表示。POV是油脂酸败的早期指标，随POV上升油脂开始出现感官性状改变。应注意POV并非随着酸败程度加剧而持续升高，当油脂由哈喇味变辛辣、色泽变深、黏度增大时，POV反而会降至较低水平。我国规定花生油、葵花子油、米糠油POV≤20meq／kg，其他食用植物油≤12meq／kg，精炼植物油≤10meq／kg。

（3）羰基价（CGV）：是反映油脂酸败时产生醛、酮总量指标。实际上羰基价测定是利用羰基化合物与2，4‐二硝基苯肼反应产物在碱性液形成葡萄酒红色。在440nm波长时测定光密度，然后经计算获得CGV，并以meq／kg表示。正常油脂总羰基价≤20meq／kg，而酸败油脂和相加热劣化油大多数超过50meq／kg，有明显的酸败味，其CGV高达70meq／kg。我国规定普通食用植物油CGV≤20meq／kg，精炼食用油≤10meq／kg。

（4）丙二醛含量：丙二醛是猪油油脂酸败时的产物之一，其含量的多少可灵敏地反映猪油酸败的程度。通常用硫代巴比妥酸法测定，方法简单，结果准确。我国在猪油卫生标准中规定丙二醛≤2.5mg／kg。

油脂酸败时，脂肪酸分解及氧化必然影响其固有理化常数，如碘价、溶点（凝固点）、比重、折光指数和皂化价等，但是这些常数基本上不作为油脂酸败指标。

3﹒防止油脂酸败措施

油脂酸败不仅使维生素A、D、E和不饱和脂肪酸受到严重破坏，而且酸败产物对机体重要酶系统，如琥珀酸脱氢酶、细胞色素氧化酶等，有明显的破坏作用。动物实验证明，酸败油脂可导致动物能量利用率降低、体重减轻、肝脏肿大和生长发育障碍。因油脂酸败而引发的食物中毒在国内外均屡有报道。故防止油脂酸败具有重要的卫生学意义。

（1）从加工工艺上确保油脂纯度：不论采用何种制油方法，产生的毛油必须经过水化、碱炼或精炼，必须去除动植物残渣。水分是酶显示活性和微生物生长繁殖必要条件。其含量必须严加控制，我国规定含水量应低于0.2%。

（2）创造适宜贮存条件，防止油脂自动氧化：自动氧化在油脂酸败中占主要地位，而氧、紫外线、金属离子在其中起着重要作用。油脂自动氧化速度随空气中氧分压的增加而加快；紫外线则可引发酸败过程链式反应。即在紫外线作用下，脂肪酸双键中π键被打开，与氧结合形成过氧化物，并使后者进一步分解产生醛和酮等化合物；金属离子在整个氧化过程中起着催化剂的作用。故适宜的贮存条件应创造密封、隔氧和遮光的环境，同时在加工和贮存过程中，应避免金属离子污染。

（3）油脂抗氧化剂应用：应用油脂抗氧化剂是防止食用油脂酸败的重要措施。常用的抗氧化剂有丁基羟基茴香醚（BHA）、二丁基羟基甲苯（BHT）和没食子酸丙酯。柠檬酸、磷酸和对酚类抗氧化剂，特别是维生素E与BHA、BHT同时应用时，有协同作用。

三、油脂污染和天然有害物质

1﹒黄曲霉毒素

油脂黄曲霉毒素全部来源于油料种子。极易受到黄曲霉污染的油料种子是花生，其他油料棉籽和油菜籽也可受到污染，污染严重的花生榨出的油中黄曲霉毒素按每千克计高达数千微克，碱炼法和吸附法均为有效去毒方法。我国规定通常食用油中黄曲霉毒素应≤10μg／kg，花生油≤20μg／kg。

2﹒多环芳烃类化合物

（1）作物生长期间工业降尘：上海资料表明，工业区菜籽榨取的毛油中B（a）P含量高于农业区10倍。

（2）油料种子直火烟熏烘干：采用未干、晒干及烟熏干原料生产的椰子油，其B（a）P含量分别为0.3μg／kg、3.3μg／kg和90.0μg／kg。

（3）压榨法润滑油混入或浸出法溶剂油残留：机油含B（a）P可高达5250～9200μg／kg，有少量混入就可使油脂造成严重污染。有报道以这样的机油作润滑油时，油脂中B（a）P含量为2.4～36μg／kg，比改用以花生油作润滑油高出3倍。

（4）油脂反复使用高温热聚：也是造成多环芳烃类化合物含量增高原因之一。活性炭吸收是去除B（a）P有效方法，去除率可达90%以上。我国规定食用植物油B（a）P含量应≤10μg／kg。

3﹒棉酚

是棉籽色素腺体的有毒物质，包括游离棉酚、棉酚紫和棉酚绿3种。冷榨法产的棉籽油游离棉酚含量极高，长期食用生棉籽油可引起慢性中毒，其临床特征为皮肤灼热、无汗、头晕、心慌、无力及低钾血症等；此外棉酚还可导致性功能减退及不育症。降低棉籽油游离棉酚含量主要有2种方法：一是采用热榨法，棉籽经蒸炒加热，游离棉酚能与蛋白质作用形成结合棉酚，压榨时多数留在棉籽饼中。故热榨法油脂中游离棉酚可大为降低，热榨法生产油脂棉酚含量仅为冷榨法的5%～10%。二是碱炼或精炼，棉酚在碱性环境下，可形成溶于水的钠盐而被除去，碱炼或精炼棉籽油棉酚在0.015%左右。国外研究证明，棉籽饼中游离棉酚在0.02%以下时，对动物不具有毒性。我国规定棉籽油中游离棉酚含量≤0.02%。

4﹒芥子苷

普遍存在于十字花科植物，油菜籽中含量较多。芥子苷在植物组织中的葡萄糖硫苷酶作用下，可分解为硫氰酸酪、异硫氰酸酯和腈，硫氰化物有致甲状腺肿作用，其机制为阻断甲状腺对碘的吸收，使甲状腺代偿性肥大，通常可利用其挥发性加热去除。

5﹒芥酸

是二十二碳单不饱和脂肪酸，其分子式为C8
 H17
 CH＝CH（CH2
 ）COOH，在菜籽油含20%～50%。芥酸可使多种动物心肌脂肪聚积，单核细胞浸润，并导致心肌纤维化。此外，还可有动物生长发育障碍和生殖功能下降。有关人体毒性报道较少见。为预防芥酸对人体可能存在的危害，欧洲共同体规定食用油脂芥酸含量不得超过5%。目前我国已培育出低芥酸菜籽，并进行大面积种植。


第七节 罐头食品卫生及管理

罐头食品系指密封容器包装，经达到商业无菌的适度热杀菌，在常温下可长期保存的食品。根据原料的属性分为肉类、禽类、水产类、蔬菜类和水果类罐头；也可根据包装容器的属性分为金属罐、玻璃罐和塑料金属复合膜软罐头。

一、罐头食品的生产卫生

罐头食品生产过程主要包括空罐选择、清洗和消毒，原料初步处理及灌装、排气、密封、杀菌、冷却、保温试验、外包装、入库等工艺程序。

（一）空罐卫生要求

1﹒金属罐

主要材质为镀锡薄钢板、镀锌薄钢板和铝金属薄板。镀锡薄钢板又称马口铁，锡纯度应为99%以上，含铅量不得超过0.04%。镀锡层要求均匀无空斑，否则在酸性介质中将形成铁锡微电偶，加速锡铅溶出，严重者可造成穿孔，形成漏罐。金属罐有3片罐和2片罐（冲拔罐或易拉罐）之分，2片罐中缝及罐身与罐底焊接应采用高频电焊或黏合剂焊接，以减少铅污染，若采用传统锡焊，焊缝表面应光滑均匀，壁内无堆锡，罐内无锡珠。镀铬薄钢板主要用于罐头底盖和皇冠盖；铝金属薄板不生锈、延展性好是冲拔罐（易拉罐）的良好材质。金属罐内壁必须涂膜，以防止金属与食物直接接触，涂料应根据灌装内容物性质及工艺需要加以选择。抗硫涂料主要为酚醛树脂、环氧酚醛树脂，适用于肉、禽和水产品等动物性食物罐头；抗酸涂料主要为环氧酚醛树脂，多用于水果类酸性罐头；抗黏涂料多采用环氧酯化氧化锌磁漆，用于脂肪含量高的午餐肉等空罐的涂料。涂料应无毒、无害、无臭、无味，并且应有良好的稳定性和附着性。

2﹒玻璃罐

化学性质稳定，没有有害金属污染；缺点是透光、机械性能差、易破碎。顶盖橡胶垫圈或涂橡胶混合物应为食品工业专用材料，由于填充剂氧化锌可引起过敏反应，其用量不宜超过干胶的3%。

3﹒塑料金属复合膜

由3层不同材质薄膜经黏合而成，外层为12μm聚酯薄膜，具有加固和耐热性能；中层为9μm的铝薄，起避光和密闭作用；内层为70μm改性聚乙烯或聚丙烯，具有良好的安全性和热封性。三层间普遍采用聚氨酯型黏合剂，该黏合剂中含有甲苯二异氰酸酯（TDI），其水解产物2，4‐氨基甲苯具有致癌性。故必须加强对TDI的检测，要求每平方英寸面积复合膜溶出量不得大于0.05μg。空罐在使用前必须经热水冲洗、蒸气消毒和沥干，每个空罐残留水不超过1ml。如用回收玻璃罐需在40℃～50℃、2%～3%的碱水中浸泡5～10分钟，然后彻底冲洗。

（二）原料卫生及初步处理

所有食品原料应保持新鲜清洁状态。果蔬类原料应无虫蛀、无霉烂、无锈斑和无机械损伤，根据不同品种还应有适宜成熟度，装罐前需进行分选、洗涤、修整、漂烫及抽空处理。漂烫的目的主要是破坏酶活性，杀死部分附着在原料上的微生物，同时有脱水护色、软化组织和改善风味作用。某些低酸性原料如荸荠、蘑菇等为增强杀菌效果和护色作用，在漂烫液或预煮液中应加入适量柠檬酸，使p H在4.2～4.5之间。抽空处理可以排除原料组织中空气，以减少罐壁腐蚀和果蔬变色。

畜禽肉类必须经严格检疫，不得使用病畜、禽肉和黄膘猪肉作为原料，原料应严格修整，去除残毛、血污、淋巴结、粗大血管和伤肉。水产品原料挥发性碱基氮应在15mg／L以下。

生产用水应符合国家饮用水质量标准。由于硝酸盐可促进镀锡金属罐中的锡溶出。故要求水中NO3
 含量在2mg／kg以下。罐头食品所使用的辅料、调味品和添加剂也必须符合卫生要求。

（三）装罐、排气和密封

装罐、排气和密封应连续进行，尽量缩短工艺流程，避免积压，以减少微生物污染和繁殖，为杀菌创造良好条件。经初加工的原料或半成品应迅速装罐。装罐固体物料要有适当顶隙，以免在杀菌或冷却时出现突角、爆节和瘪罐，排气和密封方法可分为热力排气、真空封罐和喷蒸气封罐3种。需浇注汤汁的品种，如某些蔬菜、水果罐头、红烧扣肉等通常采用热力排气法，排气箱温度为82℃～98℃，当罐内容物中心温度为70℃～80℃时进行密封。封缩时，罐内温度过高易引起大型罐出现瘪罐，过低则可导致胖听；真空封罐适于热传导慢，或不宜受热时间过长的产品，如午餐肉和容易软烂的水果罐头等；喷蒸气封罐只限于氧溶解量和吸收量很低的某些罐头；密封后应迅速进入杀菌工序。

（四）杀菌和冷却

杀菌目的是杀灭食品致病微生物和在常温下能在其中繁殖的非致病微生物，以保证产品耐藏性。杀菌条件应根据物料品种、罐内容物p H、热传导性能、微生物污染程度、杀菌前初温和罐型大小等因素加以确定。通常低酸性、蛋白质含量高品种要求温度高、时间长，如肉类、禽类和水产品罐头；某些中性甚至偏碱性蔬果类罐头，多采用高温杀菌，杀菌时应严格执行杀菌公式。对杀菌所需温度（t），从加热至杀菌温度所需时间（T1
 ），保持恒定温度（T2
 ）时间和降至常温所需时间（T3
 ）而作出的明确规定，通常以（T1
 －T2
 －T3
 ）÷t的方式表示。

具体杀菌公式随品种、罐型大小而异，如原汁猪肉罐头的杀菌公式为（15’－60’－20’）÷121℃，而青刀豆罐头为（10’－20’－10’）÷118℃。酸性罐头主要为水果罐头和酸渍蔬菜罐头，为保特色、形、味，常采用常压下水浴加热和水喷淋加热杀菌。

杀菌后必须快速冷却，罐中心温度要在短时间内降至40℃左右，以防止嗜热芽胞菌发育和繁殖，该温度也有利于冷却后罐外水分挥发，防止生锈。高温短时杀菌和大罐型产品易采用压缩空气或水反压冷却，其压力应略高于罐内压力，以免出现胖听和爆罐。冷却用水应符合国家生活饮用水质量标准。

（五）成品检验

成品检验是企业管理和确保产品卫生质量的关键，通常包括保温试验和实验室检验。肉、禽、水产品罐头应在37℃±12℃下保温7天；水果罐头在常温放置7天，含糖50%以上品种可不做保温试验。对低酸罐头应从原料、辅料到成品进行平酸菌检验，并以此作为修正杀菌公式依据。

二、罐头食品卫生学鉴定及处理

罐头食品卫生学鉴定多数情况下是指对市售商品的监督、监测并作出结论。内容包括商品标识、外观和内容物3个方面。主要检查是否超过保存期，有无锈听、漏听和胖听，内容物有无变色变味，必要时进行罐内容物微生物学检验。

1﹒锈听

锈听是造成漏听的主要原因。严重锈听或是疑有封口不严者，需进行减压试漏或加压试漏，如认定漏听应销毁。

2﹒胖听

罐头一端或两端凸出，叩击呈空虚鼓音称为胖听。胖听可分为物理性胖听，化学性胖听和生物性胖听。①物理性胖听：多由于装罐过满或排气真空不足或冷却降温过快引起。通常叩击呈实音、穿洞无气体逸出，可食用。②化学性胖听：又称氢胀罐，系金属罐受酸性内存物腐蚀产生大量氢气所致，叩击呈鼓音，穿洞有气体逸出，但无腐败气味。③生物性胖听：由于杀菌不彻底，产气微生物大量繁殖引起。胖听常为两端凸起，叩击有明显鼓音，保温试验胖听增大，穿洞有腐败味气体逸出，此种罐头禁止食用。

3﹒变色和变味

果蔬类罐头内容物色泽不鲜艳、颜色变黄，通常为酸性条件下使叶绿素脱镁所致；蘑菇罐头变黑则由酪氨酸与黄酮类化合物，在酶作用下形成棕黑色络合物，通常不影响食用。肉禽水产品在杀菌过程中挥发出的硫化氢，与罐壁作用可能产生黑色的硫化铁或紫色的硫化锡，在贴近罐壁的食品上留下黑色斑或紫色斑，去除色斑部分后仍可食用。如罐头出现油脂酸败味、酸味、苦味和其他异味，或伴有汤汁浑浊，肉质液化等，应禁止食用。

4﹒平酸腐败

是罐头食品常见的一种腐败变质，表现为罐头内容物酸度增加，而外观完全正常。此种腐败变质由可分解糖类产酸不产气的微生物（平酸菌）引起，低酸性罐头的典型平酸菌为嗜热脂肪芽胞杆菌，而酸性罐头则主要为嗜热凝结芽胞杆菌。

由于这些细菌广泛存在于泥土、尘埃中，容易对原料、辅料（糖、淀粉等）和生产设备构成污染。故在生产各个环节都必须严加管理。平酸腐败的罐头应销毁，禁止食用。


第八节 调味品卫生及管理

本节涉及调味品主要是酱油类调味品、食醋及食盐。

一、酱油类调味品卫生及管理

（一）酱油类调味品种类及其生产

酱油类调味品生产多以含蛋白质较丰富的植物性食物如大豆或豆粕、面粉，或动物性食物如鱼、虾、蟹、牡蛎等为原料，经天然或人工发酵，或经微生物酶分解其中蛋白质，获得相应风味的半固态或液态调味品。以大豆为原料制成的称酱或酱油，以虾、蟹为原料制成的分别称为虾酱或虾油、蟹酱或蟹油。酱油和酱是使用最广泛的调味品。其中的氨基酸态氮即为低分子含氮浸出物的主要成分，是酱油、酱中主要的鲜味物质，越好的品种氨基酸态氮含量越高。大多数调味品需经加工生产，有些调味品直接用于餐桌佐餐。故其加工生产或工艺中可能存在某项卫生问题。

1﹒酱油

以大豆为原料经人工发酵制成，根据烹调及饮食习惯，在南方酱油称为生抽和老抽。生抽色淡，常用于凉拌莱或餐桌佐餐；老抽色浓，多用于烧制菜肴。酱油按生产工艺分为发酵酱油和化学酱油，发酵酱油又包括天然发酵酱油和人工发酵酱油。

（1）发酵酱油：以大豆或豆粕为原料，经清洗浸泡，在特定温度和压力下蒸煮后，以传统固定的工艺制曲发酵酿制。天然发酵酱油是利用微生物的酶分解大豆蛋白质，经压榨或淋出而获得含低分子含氮浸出物丰富的液态呈鲜味物基质，再添加适量食盐、色素，调味制成的酱油称为天然发酵酱油。与天然发酵不同，人工发酵酱油在发酵时需接种专用曲菌，有控制地进行发酵酿制。

（2）化学酱油：是以盐酸水解大豆蛋白质，经抽滤后，添加适量食盐、色素，勾兑调味制成，风味通常较差。

2﹒水产类调味品

在福建、广东等地，以海产小鱼、小虾、小蟹为原料，经盐腌、较长时间天然发酵、抽滤、提炼加工，制成液态或半固态鲜咸味调味品，如鱼露、虾油或虾酱等，多用于潮汕风味菜肴的佐餐；以鲜牡蛎为原料，经温水浸泡、煮制、抽提、调味及增调而制成的蚝油，广泛用于粤菜烹调和餐桌佐餐。

3﹒酱类

以大豆或豆粕和面粉、蚕豆和面粉、面粉等为原料经蒸煮后天然发酵，利用微生物酶分解其中蛋白质而获得黄豆酱、豆瓣酱、面酱等，也广泛用于调味及直接用于佐餐。

（二）酱油卫生及管理

食品卫生监督机构应根据中华人民共和国国家标准《酱油厂卫生规范》，对生产经营者进行经常性卫生监督，包括对生产原料采购、运输、贮藏的卫生管理，工厂设计及设施卫生管理，工厂卫生管理，个人卫生与健康要求，生产过程中卫生管理，产品贮藏、运输卫生管理及产品出厂前卫生与质量管理等。

1﹒原料卫生及管理

禁止使用变质或未去除有毒物质的料，加工制作酱油类调味品，大豆、脱脂大豆、小麦、麸皮等必须符合《粮食卫生标准》规定；生产用水应符合《生活饮用水卫生标准》；不得用味精废液配制酱油。

2﹒添加剂卫生及管理

防腐剂和色素使用必须符合《食品添加剂使用卫生标准》。

（1）焦糖色素卫生问题：生产酱油时用于酱色主要物质是焦糖色素，我国传统焦糖色素制作是用食糖加热聚合生成深棕色色素，食用是安全的。如果以加胺法生产焦糖色素，不可避免地会产生4‐甲基咪唑，这种物质可引起人和动物惊厥。故严格禁止应用加胺法生产焦糖色素。

（2）化学法生产酱油卫生问题：化学酱油生产时用于水解大豆蛋白质的盐酸必须是食品工业用盐酸，并限制酱油中砷、铅的含量分别≤0.5mg／kg和≤1mg／kg（GB2781‐81）。用化学法生产酱油，需经省级食品卫生监督部门批准。

3﹒人工发酵酱油曲霉菌种管理

生产人工发酵酱油所接种曲霉菌是专用曲菌，是不产毒的黄曲霉菌。鉴于黄曲霉菌产毒不专一性和变异性，需定期对菌种进行筛选、纯化和鉴定，防止杂菌污染、菌种退化和变异产毒。使用新菌种时，应按《新资源食品卫生管理办法》进行审批后，方可投产。限定酱油中黄曲霉毒素B1
 含量应≤5μg／kg（GB2781‐81）。

4﹒酱油防腐与消毒

酱油含丰富的可以被微生物利用的营养素和水。酱油常带有大量的细菌，甚至条件致病菌或致病菌，这些微生物污染酱油，除可能引起相应肠传染病或食物中毒外。微生物本身的酶，主要是脱羧酶，可继续分解含氮物质氨基酸，使产品质量下降；此外，在较高温度时，因产膜性酵母菌污染，酱油表面会生成白膜，使酱油失去食用价值。故酱油生产、包装、消毒、灭菌极为重要。酱油生产应采用机械化、密闭化生产系统，压榨或淋出酱油必须先经加热灭菌，然后注入沉淀罐贮存沉淀，取其上清液罐装。酱油消毒多采用高温巴氏消毒法，即85℃～90℃瞬间灭菌，灭菌后酱油需符合《酱油卫生标准》规定。对容器，特别是回收瓶、滤布等可采用蒸煮或漂白粉上清液消毒。为保证卫生安全，应提倡不使用回收瓶，采用一次性独立小包装。此外，酱油生产的从业人员必须例行每年至少1次健康检查，以排除痢疾、伤寒、病毒性肝炎等胃肠传染病及活动性肺结核，化脓性或渗出性皮肤病等，以保证酱油的卫生质量。

5﹒酱油食盐浓度

适当的食盐浓度不但可以起调味的作用，并可抑制某些寄生虫、微生物的生长繁殖。为此，酱油卫生标准规定食盐浓度不得低于15%。所用食盐必须符合《食用盐》的规定。

6﹒酱油总酸

酱油、酱在发酵酿制过程中，曲霉菌的酶可使原料中糖发酵，形成有机酸类，有机酸是构成酱油的特殊风味物质之一。故酱油、酱应有一定的酸度。当酱油或酱制品受微生物污染时，其中糖可被微生物发酵成有机酸，使酱油或酱酸度增加，这意味着酱油酸败，酸败酱油品质下降，甚至失去食用价值。故酱油卫生标准规定其总酸度应≤2.5／100ml。

（三）水产调味品卫生及管理

1﹒常见水产调味品及生产

以海产小鱼、小虾、蟹为原料，用30%左右的高盐浓度盐渍，经数月至1年长的时间天然发酵或加酶发酵，用微生物酶分解蛋白质使之成为游离氨基酸，如丙氨酸、谷氮酸、甘氨酸等；分解核酸成核苷酸如鸟苷酸、肌苷酸等；分解糖类成有机酸，以形成特殊风味呈鲜咸味物质。鱼露、虾油是发酵基质经压榨、过滤、沉淀的液态橙红色或橙黄色调味品；而虾酱、蟹酱是带发酵原料固态或半固态黏稠状调味品。蚝油、贻贝油是以鲜牡蛎、贻贝为原料，经适当温度热水浸泡或煮熟取汁，抽提出其中氨基酸或其他低分子含氮浸出物，经浓缩后添加适量色素和增稠剂，制成鲜咸味、棕色或褐色有光泽的半流态调味品。

2﹒水产调味品卫生及管理

水产调味品鱼露、虾油、蚝油常用于餐桌直接佐餐，故卫生问题尤其重要。

（1）原料卫生及管理：用于生产水产调味品原料，鱼、虾、蟹、贝、牡蛎等必须新鲜，禁止用不新鲜甚至腐败水产品加工调味品。

（2）生产过程卫生及管理：水产调味品生产宜采用机械化、密闭化、规模化生产，容器、管道均应进行消毒，成品应进行灭菌处理后方可装罐。

（3）产品卫生与质量检验管理：装罐后产品需经卫生与质量检验，其感官、理化、微生物等指标符合国家卫生标准时，方可出售。水产调味品开罐后应冷藏。

（4）水产调味品卫生标准：包括感官、理化及微生物检验。因各种水产调味品常用于餐桌直接佐餐，卫生管理以微生物为极其重要的指标，多数水产调味品要求，菌落总数每克应＜5×103
 个，大肠菌群MPN每100g应＜30个，致病菌不得检出。水产调味品卫生标准可参照GB10133‐88《虾酱卫生标准》；GB10134‐88《鱼露卫生标准》；GB10135‐88《虾油卫生标准》；GB10136‐88《蟹糊（蟹酱）卫生标准》；GB10137‐88《蚝油、贻贝油卫生标准》。

二、食醋卫生管理

（一）食醋生产工艺

食醋通常以谷类如粳米、谷糠等为原料经蒸煮冷却后，按6%～15%接种黑曲霉3758及酒精酵母2399，再经淀粉糖化、酒精发酵后，利用醋酸杆菌141进行有氧发酵，形成醋醅。醋醅淋醋制成米醋；醋醅加火熏烤2周，再淋醋制成熏醋；将普通米醋陈酿1年，即陈醋。不同食醋具有不同芳香和风味，这是发酵时所形成低级脂肪酸酯及有机酸共同作用的结果。直接用冰醋酸配制或勾兑的醋除不含有芳香味道外，还可能含有对人体有害的NO－
 3
 ，或SO2－
 4
 ，或含过多砷、铅等重金属毒物，我国卫生部门禁止生产和销售此类醋产品。

（二）食醋卫生及管理

食醋因具有一定的酸度（3%～5%），对不耐酸细菌有一定的杀菌力。但生产过程可能污染醋虱和醋鳗，耐酸真菌也可在醋中生长而形成霉膜，故食醋常添加防腐剂。

食醋生产卫生及管理：食醋生产按《食醋厂卫生规范》执行。规范内容包括生产原料采购、运输、贮藏卫生、工厂设计及设施卫生，工厂卫生管理，个人卫生与健康要求、生产过程卫生，产品出厂前卫生与质量管理及产品贮藏、运输卫生管理等。符合《食醋卫生标准》的产品方可出厂销售。

1﹒原料

生产食醋粮食原料需无霉变、无杂质及无污染，符合《粮食卫生标准》；生产食醋用水需严格执行《生活饮用水标准》；使用添加剂严格执行《食品添加剂使用卫生标准》。

2﹒发酵菌种

食醋生产用发酵菌种应定期筛选、纯化及鉴定。菌种移接须按无菌操作规范进行，种曲应贮藏于通风、干燥、低温、洁净专用房间，以防霉变。

3﹒容器、包装

食醋含酸具一定的腐蚀性，故不可用金属或普通塑料容器酿造或存放食醋，以防止金属或塑料中单体毒物溶出；包装瓶应清洗消毒，包装后应消毒灭菌以防止二次污染。

三、食盐卫生及管理

食盐主要成分是氯化钠，包括海盐，地下矿盐或以天然卤水制成的盐。以化学工业副产品生产的工业盐，因不可食用，不包括在食用盐范围内。

（一）食盐来源及生产

1﹒海盐

将海水引入晒盐池，经日晒蒸发结晶析出颗粒粗大产品，称原盐；原盐经饱和盐水冲洗，再粉碎甩干做成粉状盐称洗粉盐；精制盐是将原盐溶解，经沉淀除去杂质、过滤，经蒸发结晶而形成，也称再制盐。海盐占我国食盐总产量75%～80%。我国河北、山东、江苏、浙江、广东、福建等地都是海盐主产区，居民以食海盐为主。

2﹒湖盐

湖盐是我国内蒙古、陕西、甘肃、宁夏、青海、新疆等地区居民的食用盐，通常不加工粉碎，即可食用。

3﹒井盐、矿盐

我国湖北、云南、四川居民食盐以井盐、矿盐为主。井盐以含盐井水为卤原直接制盐：矿盐以淡水冲洗含盐矿床而获得卤原，经冷冻法或机械法脱硝、蒸发、脱水、干燥制成矿盐。

（二）食盐卫生及管理

1﹒井盐、矿盐卫生

矿盐中硫酸钠含量通常过高，食盐有苦涩味，在肠内影响食物吸收，应经脱硝除去。此外，矿盐、井盐还含有钡盐，钡盐是肌肉毒性物质，长期少量食入可引起慢性中毒；临床表现为全身麻木刺痛、四肢乏力，严重时可出现弛缓性瘫痪。食盐卫生标准规定钡含量应＜20mg／kg。

2﹒精制盐抗结剂

食盐常因水分含量较高而结块，传统抗结剂是铝剂，现已不用，目前食盐抗结剂主要是亚铁氰化钾。最大使用量为0.005g／kg。

3﹒营养强化食盐

按营养强化剂卫生标准，碘盐使用碘化钾量为30～70mg／kg。目前市售碘盐在生产时通常以40mg／kg进行强化，此量稍高于碘推荐供给量，这是因为已考虑到碘盐在贮藏时，碘化钾分解及碘的挥发损失。


第九节 其他食品卫生及管理

本节涉及的食品包括蜂蜜、食糖及糕点。

一、蜂蜜卫生及管理

（一）蜂蜜主要成分

蜂蜜是蜜蜂用从植物花的蜜腺所采集的花蜜，与自身所含转化酶的唾液混合酿制而成。新鲜蜂蜜在常温下呈透明、半透明黏稠状液体，温度较低时可形成部分结晶。蜂蜜比重为1.401～1.443。蜂蜜含葡萄糖和果糖65%～81%，蔗糖约8%，水16%～25%，糊精、矿物质及有机酸含约5%，还含有酶、芳香物质、维生素和花粉渣。蜂蜜因其来源不同，其成分有一定的差异。

（二）蜂蜜卫生及管理

按《蜂蜜卫生管理办法》规定，蜂蜜必须符合《蜂蜜卫生标准》，不得掺假、掺杂及含有毒有害的物质。接触蜂蜜的容器、用具、管道、涂料及包装材料，必须清洁、无毒、无害，符合卫生标准和要求，严禁使用有毒、有害容器如镀锌铁皮制品、回收塑料桶等，蜂蜜贮存和运输不得与有毒、有害物质同时运载。

1﹒蜂蜜抗生素残留

四环素常被蜂农用于防治蜜蜂疾病，蜂蜜卫生标准中明确规定，四环素残留应≤0.05mg／kg。

2﹒蜂蜜锌污染

因蜂蜜含有机酸，用镀锌铁皮桶贮藏蜂蜜时，可因酸性环境下锌溶出，使蜂蜜锌含量高达625～803mg／kg，超过容许量100～300倍，含锌过高的蜂蜜通常味涩、微酸、有金属味，也可引起呕吐等中毒症状。禁止用镀锌铁皮桶贮藏蜂蜜，《蜂蜜卫生标准》规定蜂蜜中锌含量≤25mg／kg，铅含量≤1mg／kg。

3﹒毒蜜

由某些中草药如雷公藤、羊踯躅、钩吻属、博罗回等植物花粉为蜜源时，蜂蜜常可引起中毒。其毒物主要为该类植物的多种生物碱，引起人类胃肠、肝脏等器官中毒。《蜂蜜卫生管理办法》规定，放蜂点要远离有毒植物，防止蜜蜂采集有毒花蜜。

4﹒蜂蜜肉毒杆菌污染

婴儿肉毒毒素中毒是很受关注的食物中毒，发病婴儿多在6月龄以下。有些学者认为蜂蜜是婴儿肉毒毒素中毒的危险因素。

二、食糖、糖果卫生及管理

（一）食糖生产工艺

主要市售食糖包括粗制糖和精制糖，两者均是以甜菜、甘蔗为原料压榨取汁制成。前者是将压榨所获得汁煮炼，挥发干其中的水分获得低纯度带蜜棕红色或黄色糖膏或砂糖，称黄砂糖或红糖；后者是将压榨后获得的汁经净化、煮炼、结晶、漂白等工序处理，获得结晶颗粒，称为白砂糖。白砂糖经粉碎处理，获得粉末状糖称为绵白糖。

（二）食糖卫生及管理

卫生部1990年11月20日颁布《食糖卫生管理办法》、《白砂糖卫生标准》、《赤砂糖卫生标准》，分别规定白砂糖、赤砂糖感官、理化及微生物等卫生标准。

1﹒原料

不得使用变质或霉变甘蔗或甜菜作为加工原料。

2﹒生产用水

需符合《生活饮用水卫生标准》。

3﹒二氧化硫残留量

用于食糖漂白的二氧化硫残留量，《白砂糖的卫生标准》规定二氧化硫残留量，碳酸法测定应≤20mg／kg，亚硫酸法测定≤50mg／kg，《赤砂糖卫生标准》规定残留量≤100mg／kg。

4﹒成品包装

食糖成品包装宜采用两层包装，并积极推广小包装。

5﹒贮存

食糖贮存应专库，做到通风、干燥以防潮、防尘、防蝇、防鼠、防螨，保证食糖不受外来因素污染和潮解变质。

（三）糖果卫生及管理

糖果是指以白砂糖、淀粉、糖浆、可可粉、可可脂、奶制品、凝胶剂为主要原料，添加各种辅料，按一定工艺加工制成各种糖果、巧克力。

1﹒原料

生产糖果所有原料应符合相应卫生标准。采用国家允许使用的、定点厂生产的食品添加剂，如香精、色素，并按卫生标准规定使用。

2﹒包装纸卫生

糖果包装用纸应符合《食品包装用纸卫生标准》，彩印纸应选含铅量低的油墨为原料，并印在不直接接触糖果的一面。采用糯米纸作为内包装纸时，其铜含量不得超过100mg／kg。

3﹒防黏剂

生产糖果时不得使用滑石粉作为防黏剂，使用淀粉作为防黏剂时，淀粉需经烘烤或炒熟后再使用。

三、糕点类食品卫生及管理

糕点是指以面粉、糖、油脂、蛋、奶、果仁和蜜饯等为原料，加入适量食品添加剂，经一定配方，采用烘烤、炸、蒸等工艺，加工制作具有不同风味的即食食品。因我国地域辽阔，东西南北饮食习俗差异，而形成品种繁多、风味各异糕点，如苏式糕点、广式糕点、潮式糕点、京式糕点等；还有面包、蛋糕及点心等西式糕点。此外，经不同熟制工艺加工，形成不同糕点制品，包括烘烤制品（如面包、饼干、蛋糕、夹馅饼等）、油炸制品、蒸制品、冷制品等。尽管糕点品种因地域不同而有区别，因加工工艺不同各异，但均是以面粉、糯米粉等粮食为基本原料，以油、糖、蛋、奶、果仁等为辅料，添加适量甜味剂、香味剂、膨松剂等食品添加剂，经配制、成型、熟制等工艺生产的具一定风味的即食食品。故其原料选择、生产加工、运输、贮存及销售等各个环节卫生尤为重要。

（一）原料采购的卫生及管理

1﹒粮食

粮食尤其是含水量较高，如含水量＞15%粮食，极易被真菌及其毒素污染；霉变的粮食不仅影响糕点的口感，更重要的是引起食源性疾病。故糕点用粮食原料，如面粉类采购要求无杂质、无霉变、无粉螨，并向售方索取该批原、辅料检验合格证书。粮食原料运输时，应配备专用运输车辆；生产糕点工厂应有通风良好，具有防潮、防鼠、防毒及防虫设施原料贮库，以防粮食霉变。霉变粮食不得用于制作糕点。

2﹒油脂

按《食用植物油卫生标准》采购油脂，防止矿物油、桐油混入；油脂和果仁的不饱和脂肪酸极易受紫外线和氧作用而酸败变质，贮存油脂最好加入适量抗氧化剂。

3﹒饴糖

饴糖生产包括用麦芽水解淀粉糖化和用盐酸水解淀粉糖化两种。前者为麦芽饴糖，后者为化学饴糖。化学饴糖因使用盐酸水解淀粉，并用碳酸钙中和过多的盐酸，如盐酸、碳酸钙的纯度不高，其中重金属杂质可能污染饴糖，给糕点带来卫生问题。故尽可能采购麦芽饴糖。

4﹒蛋及蛋制品

鸭、鹅等水禽蛋极易污染沙门菌，不得作为糕点的原料；高温复制的冰蛋，也不得作为糕点原料。

5﹒添加剂

必须采购国家允许使用的、定点厂生产的食用添加剂，如糕点常用改良剂、乳化剂、增稠剂、香料和色素。生产过程中用于防黏的滑石粉，不仅本身对胃肠有刺激作用，还可能混有砷、铅等金属毒物，最好用淀粉取代滑石粉作为防黏剂，必须使用时，滑石粉应选择砷、铅含量小于5.5mg／kg，并尽可能限量使用，其成品中滑石粉含量不得超过0.25%。

6﹒生产用水卫生

生产用水应符合《生活饮用水卫生标准》。

（二）生产过程卫生与管理

1﹒原、辅料卫生及管理

（1）面粉类及其他粉状原料（如粉糖）用前必须过筛，磁铁装置，以去除金属杂质。

（2）糕点用糖浆煮沸后经过滤再使用。

（3）油炸类糕点制作时，油脂经反复高温加热，可形成油脂聚合物而影响健康，按《食用煎炸油卫生管理办法》，煎炸油最高温度不得超过250℃，有条件可安装自动控制器。每次煎炸后油需要过滤除渣，并添加新油后方可再用。用于生产需较长时间存放糕点（如压缩饼干）油脂，需使用抗氧化剂。

（4）生产糕点乳制品极易受葡萄球菌污染而导致糕点细菌性食物中毒。故用于制作糕点的乳和乳制品，应经巴氏消毒并冷藏，临用前从冰箱或冷库取出。

（5）生产糕点使用的蛋及蛋制品极易受沙门菌污染，故糕点用蛋需经挑选，即挑出变质蛋及破损的蛋；将挑选合格蛋用水浸泡并洗去污物；消毒采用0.4%氢氧化钠或3%～5%漂白粉溶液（其有效氯含量为0.08%～0.1%）浸泡3～5分钟，然后用清水漂洗净碱或漂白粉；打蛋前操作人员应洗手。此外，消毒蛋壳及打蛋不应在糕点加工车间进行；如用冰蛋，应在使用前从冷库取出，将冰蛋箱置水浴锅中融化后使用。

2﹒生产场所卫生及管理

中华人民共和国国家卫生标准《糕点厂卫生规范》对生产糕点工厂的设计及设施卫生有详尽规定。糕点类食品生产企业应设有与产品品种、数量相适应的原料处理、加工、包装等车间，并具有防蝇、防尘、防鼠设施，包装箱洗刷消毒、流动水洗手消毒、更衣等卫生设施。直接接触食品的操作台、机器设备、工具容器等应用硬质木材，或对人体无毒无害的其他材料组成，表面光滑，使用前必须清洁消毒。

3﹒从业人员卫生及管理

（1）从业人员健康检查及卫生要求：糕点加工人员每年至少进行1次健康检查，并建立健康档案。传染性肝炎、活动性肺结核、肠内传染病患者及肠内传染病带菌者、化脓性或渗出性皮肤病患者等不得在糕点加工车间工作。

（2）从业人员个人卫生：糕点加工人员应自觉遵守各项卫生制度。养成良好的卫生习惯；操作前必须洗手消毒，穿戴统一工作服、工作帽，头发不得外露，操作车间内操作人员必须戴口罩，以避免不洁双手、唾沫及其他呼吸系统和消化管分泌物中微生物污染糕点。

4﹒包装、运输、贮存及销售卫生及管理

（1）包装：生产的糕点宜迅速、充分冷却后才能进行包装，包装纸、塑料薄膜、纸箱必须符合《食品包装用聚丙烯树脂卫生标准》和《食品包装用纸卫生标准》的规定，以避免不卫生包装材料污染糕点；糕点的包装应在专用车间进行，包装上应按《食品标签通用标准》规定，标出品名、产地、厂名、生产日期、保质期、规格、配方或主要成分及食用方法等。

（2）运输：糕点运输车辆专用，并做到定期冲洗，运输时应严密遮盖、防雨、防尘、防晒，以避免污染。

（3）贮存：糕点成品贮库应专用，库内必须通风良好，定期消毒，并有防止污染的各种设施及控温设施。散装糕点需放在专用塑料箱内，盖严贮存；奶油裱花蛋糕需冷藏。

（4）销售：销售场所应具有防蝇、防尘等设施；销售散装糕点需用清洁、消毒专用夹子、钳子；使用符合卫生标准的包装纸；售货员不得用手直接接触糕点等。

（三）糕点出厂前卫生与质量管理

糕点生产企业必须设有与生产能力相适应的卫生、质量检验机构，配置经专业培训、考核合格的检验人员。检验机构设置化验室、检验室，配置检验所需仪器设备。糕点在出厂前需进行卫生与质量的检验，内容包括感官、物理、化学及微生物等，符合国家相应卫生标准的糕点方可出厂。如《裱花蛋糕卫生标准》，对出厂裱花蛋糕感官、理化及微生物检查作出规定，其中细菌指标规定，菌落总数出厂时≤3000CFU／g，销售时≤5000CFU／g；大肠菌群出厂时MPN≤90个／100g，销售时MPN≤150个／100g；致病菌不得检出；真菌指标规定，真菌计数出厂时≤100CFU／g，销售时≤300CFU／g。其他糕点、饼干、面包等出厂必须符合《糕点、饼干、面包卫生标准》。


第五十一章 食物中毒及其预防

以往所说的食物中毒是指摄入被生物性、化学性、物理性致病物污染的食物和饮水，病原进入机体引起疾病。目前的食源性疾病包括食物中毒。


第一节 食源性疾病与食物中毒

食源性疾病是当今世界上分布最广泛，也是最常见的疾病之一。食源性疾病由传统的食物中毒逐渐发展而来，此发展表明人们对由食物传播引起的疾病认识的发展。食源性疾病包括因摄入被生物性、化学性、物理性致病物污染的食物和饮水，致病物进入机体引起疾病。故食源性疾病包括传统的食物中毒。绝大多数食源性疾病发病病理基础为中毒或感染，在临床上呈轻度自愈性。食源性疾病发生涉及广泛存在的生物性、化学性、物理性致病物及食物和饮水，故发病较为频繁。且波及面广、人多，对人体健康及社会经济影响较大，由于这类疾病发病与食品和饮水有关，使食品及饮水生产的安全性成为大多数国家政府及卫生部门关注的焦点。食源性疾病发病全球报告分析制度正在逐步建立，获得食源性疾病有关信息，以发现新的或正在出现食源性疾病，并进行预防和控制是可能的。

一、食源性疾病

（一）食源性疾病概念

WHO给食源性疾病定义为“食源性疾病是指通过摄食，进入人体内的各种致病因子引起的、通常具有感染性质或中毒性质的一类疾病”。即指通过食物传播的方式和途径致使病原物质，进入人体并引起中毒性或感染性疾病。根据WHO定义，食源性疾病有3个基本要素，即食物是传播疾病的媒介；引起食源性疾病病原物是食物中的致病因子；临床特征为急性中毒性或感染性表现。食源性疾病主要包括最常见食物中毒、经食物感染的肠传染病、食源性寄生虫病及由食物中有毒、有害污染物所引起的中毒性疾病。

随着人们对疾病认识的深入和发展，食源性疾病范畴还可能扩大，如食源性变态反应性疾病，由食物营养不平衡所造成的某些慢性退行性疾病，如心脑血管疾病、肿瘤、糖尿病等及由食物中某些污染物所致的慢性中毒性疾病等。

（二）食源性疾病病原物

食源性疾病的病原物可概括为生物性、化学性、物理性3大类。其中以生物性病原物种类最多，由其引起的食源性疾病也最为常见。

1﹒生物性病原物

污染食物微生物、寄生虫及其卵都可引起人类食源性疾病。

（1）细菌及其毒素：细菌及其毒素是食源性疾病中最重要的病原物。

1）引起细菌性食物中毒的病原菌：如沙门菌、大肠埃希菌、副溶血性弧菌葡萄球菌、变形杆菌、小肠结肠炎耶尔森菌等。

2）引起人类肠传染病的病原菌：如引起细菌性痢疾的志贺菌，引起霍乱的霍乱弧菌等。

3）引起人畜共患病的病原菌：如家畜感染炭疽、鼻疽等传染病时，其病原菌可通过其感染的肉类食物进入人体，引起人类患病。此外，人摄入患结核、布氏杆菌病病畜肉、奶，也可引起人体患病。

（2）病毒

1）引起婴儿秋季腹泻的常见病毒轮状病毒、冠状病毒等。

2）引起甲肝流行的甲型肝炎病毒：如1988年上海居民因摄入被甲型肝炎病毒污染的毛蚶引起暴发性甲型肝炎流行。

（3）真菌

1）镰刀菌属毒素：镰刀菌属中禾谷镰刀菌产生的多种毒素，如脱氧雪腐镰刀菌烯醇等引起人类赤霉病麦中毒。

2）曲霉毒素：曲霉菌产毒株所产生毒素，如黄曲霉毒素可引起人类急、慢性肝细胞坏死为主要特征的中毒性疾病。

（4）寄生虫及其卵：主要指人畜共患寄生虫病。人摄入被蛔虫、绦虫、中华支睾吸虫及旋毛虫等寄生虫及其卵污染的食物后，可引起人感染相应寄生虫病。

1）旋毛虫：是猪、狗等家畜或野畜、老鼠等易感染寄生虫。人摄入带有旋毛虫肉类，可引起人旋毛虫病。

2）绦虫（囊虫）：可寄生在猪、牛等家畜体内，当人摄入有囊尾蚴畜肉后，可引起人绦虫病。

（5）动植物中存在天然毒素：作为人类食物的动、植物是自然界最常见生物体，有些动植物内含有天然毒素；有些动植物作为食物贮藏时，可产生毒性物质；当人摄入这些食物后，可发生中毒性疾病。

1）鱼体毒素：河豚鱼体内河豚毒素及某些海鱼体中雪卡毒素可引起人类以神经系统为主要特征的中毒性疾病。

2）有毒贝类：海洋污染导致大量藻类繁殖形成赤潮（红潮），其中有毒藻类（如塔玛亚历山大藻等）可产生麻痹性毒素或腹泻性毒素。贝类在滤过有毒藻类时，将其毒素，如石房蛤毒素富集在体内，人摄入这些贝类可引起以神经麻痹，或腹泻为主要症状的中毒性疾病。

3）毒蘑菇：多种毒菌菇含有不同有毒物质，可引起人类神经、血液、消化系统、肝等多系统中毒性疾病。

4）氰苷类：苦杏仁及木薯中含有的氰苷类，可引起人类以缺氧和窒息为主要特征的中毒性疾病。

5）棉酚：粗制棉籽油中所含棉酚，可引起人类棉酚中毒。

6）其他毒性物质：其他植物，如菜豆皂苷，鲜黄花菜的类秋水仙碱等，均可引起人类中毒性疾病。

7）动植物食物贮藏产生毒性物质：某些鱼体不新鲜或腐败时所形成的组织胺可引起人类中毒；土豆贮藏时发芽，其芽眼处产生龙葵素可致人类食物中毒；蔬菜不新鲜或低盐腌制时产生亚硝酸盐，既可引起急性亚硝酸盐中毒，也可在体内与仲胺反应生成对人体有慢性潜在危害的亚硝胺。

2﹒化学性病原物

引起人类食源性疾病的化学性病原物主要包括污染食品的金属、非金属、有机及无机化合物，如汞、镉、铅、砷、有机磷、亚硝酸盐等。这些物质可经多种途径、多种方式进入食物，如通过环境污染及生物富集作用进入食物。

（1）不按《农药安全使用标准》使用农药：使农药在农作物中残留，如残留有机磷农药的蔬菜，可引起人的急性有机磷中毒。

（2）使用不符合卫生标准的食品生产工具、容器、包装材料及使用不合卫生标准的食品添加剂：其中有害化学物质如镉、铅、砷、偶氮化合物等，可在食品中残留，引起人急性疾病或慢性中毒性危害。

（3）食品加工可能产生有毒化学物质：食品加工中可能产生有毒化学物质，也可引起人食源性疾病，如反复高温加热油脂产生油脂聚合物；烘烤或烟熏动物性食物产生多环芳烃类化学物；食品腌制产生亚硝酸盐等均可引起人急性或慢性中毒性疾病。

（4）食品混有不可食用有毒物质或将不可食用有毒物质误食：如桐油、矿物油混入食用油，工业用猪油重金属毒物及工业用酒精中甲醇引起食物中毒。

3﹒放射性病原物

引起人食源性疾病的放射性病原物，主要来源于放射性物质开采、冶炼、国防及放射性核素在生产活动和科学实验中使用时，其废物不合理排放及意外性的泄漏。通过食物链各环节污染食物。其中131碘、90
 锶、89
 锶、137
 铋是可能污染食品的放射性核素，其向人体的转移有3个主要步骤，通过环境向水生生物体和农田作物转移，通过食物链向动物体转移，然后通过动、植物食物进入人体，引起人体慢性损害及远期损伤效应。

（三）食源性疾病范畴

1﹒分类

关于食源性疾病分类，迄今尚无一致意见。为便于理解，根据发病因素将其分为3类。

（1）内因性食源性疾病：指由自然界动植物食物中天然存在的有毒成分，或有害物质引起食源性疾病，如河豚鱼体内河豚毒素、毒蕈的有毒成分，苦杏仁、木薯的氰苷化合物等。发病以中毒性疾病为主。

（2）外因性食源性疾病：多指食品在生产加工及贮存过程中受到有毒、有害物污染所致的食源性疾病。如细菌、真菌及其毒素对食品的污染；不按《农药安全使用标准》使用农药造成农药对食品污染；使用不符合《食品添加剂使用卫生标准》的添加剂等，其病原物既包括生物性，也包括化学性，发病机制既包括感染性，也包括中毒性。

（3）诱发性食源性疾病：多指在食品加工或贮存过程中，因化学或物理作用产生引起食源性疾病的有毒物质，其有毒物质为化学物质，所引起食源性疾病为中毒性疾病。如食品在烘烤时产生的亚硝胺；烟熏食品时产生多环芳烃；腌制食品产生亚硝酸盐；以及油脂加热时产生热聚物等。

2﹒范畴

根据食源性疾病的定义，食源性疾病主要包括下列范畴：

（1）食物中毒：指摄入含有生物性、化学性有毒有害物质的食品，或把有毒有害物质误食后引起的非传染性急性、亚急性疾病，是最常见的食源性疾病。

（2）食源性肠传染病：因摄入被各种致病菌（霍乱弧菌、沙门菌、志贺菌等）、病毒（甲型肝炎病毒、轮状病毒、脊髓灰质炎病毒等）污染的食物和饮水，引起细菌性及病毒性肠传染性疾病。

（3）食源性寄生虫病：因摄食带有囊尾蚴、旋毛虫等人畜共患寄生虫畜肉，或进食生的或半生不熟的感染过吸虫（如华支睾吸虫）、线虫（如有棘颚口线虫）的鱼、虾、[image: ]
 蛄、蛙等食物后，引起人体寄生虫感染性疾病。

（4）其他：如食源性变态反应性疾病、暴饮暴食所致急性胃肠炎、酒精中毒等。

二、食物中毒

（一）食物中毒概念

食品卫生国家标准《食物中毒诊断标准及技术处理总则》明确食物中毒及中毒食品的定义。

1﹒食物中毒

指摄入含有生物性、化学性有毒有害物质食品，或把有毒有害物质当作食品摄入后所出现的非传染性（不属传染病）急性、亚急性疾病。

食物中毒属食源性疾病范畴，是食源性疾病中最为常见的疾病。食物中毒既不包括因暴饮暴食引起的急性胃肠炎、食源性肠传染病（如伤寒）和寄生虫病（如旋毛虫、囊虫病），也不包括因一次大量或长期少量多次摄入的某些有毒、有害物质而引起的以慢性毒害为主要特征（如致癌、致畸、致突变）的疾病。

2﹒中毒食品

含有毒有害物质并引起中毒的食品。

（1）细菌性中毒食品：被致病菌或其毒素污染的食品。

（2）真菌性中毒食品：被真菌及其毒素污染的食品。

（3）动物性中毒食品

1）将天然含有有毒成分动物或动物的某一部分当作食品。

2）在一定条件下，产生大量有毒成分的可食动物性食品，如鲐鱼等。

（4）植物性中毒食品

1）将天然含有有毒成分的植物或其加工制品当作食品，如桐油、大麻油等。

2）加工时未能破坏或除去有毒成分的植物当作食品，如木薯、苦杏仁等。

3）在一定条件下，产生大量有毒成分的可食植物性食品，如发芽土豆。

（5）化学性中毒食品

1）有毒有害的化学物质污染的食品。

2）指误为食品、食品添加剂、营养强化剂的有毒有害化学物质。

3）添加非食品级或伪造的或禁止使用的食品添加剂、营养强化剂食品及超量使用食品添加剂的食品。

4）营养素发生化学变化食品，如油脂酸。

3﹒食物中毒发病特点

食物中毒发生原因各不相同，但发病具有共同特点。掌握食物中毒的发病特点，尤其是发病潜伏期和中毒特有表现，对食物中毒的诊断有重要意义。

（1）发病与食物有关：中毒患者在相近的时间内，都食用过同样的中毒食品，未食用者不中毒。停止食用该食物后发病很快停止，发病曲线在突然上升后呈突然下降趋势，无余波。

（2）暴发性发病：发病潜伏期短，来势急剧，呈暴发性；短时间内可能有多数人发病，发病曲线呈突然上升趋势。

（3）临床表现相似：所有中毒患者临床表现基本相似。最常见的是消化系统症状，如恶心、呕吐、腹痛、腹泻等，病程较短。

（4）无传染性：通常无人与人之间直接传染。

（二）食物中毒流行病学特点

1﹒食物中毒原因分布特点

1997～1998年全国食物中毒的统计资料表明，微生物引起食物中毒仍是最为常见的食物中毒，占食物中毒总起数38.5%，占总人数50.9%，其次为化学性的食物中毒，占总起数31.5%，占总人数20.9%。以1997年广东省为例，全年共发生35起食物中毒，中毒总人数1945人，其中有机磷农药引起的食物中毒最多，为15起，中毒人数为773人。

2﹒引起食物中毒食品种类分布特点

1997～1998年全国食物中毒的统计资料表明，动物性食物引起食物中毒，占食物中毒总起数40.1%，占总人数44.9%；植物性食物引起食物中毒，占总起数42.4%，占总人数39.3%。从1997年广东省统计资料看，植物性食物引起食物中毒中，果蔬类所致食物中毒居首位，占植物性食物中毒总起数45.7%，占总人数25.2%。动物性食物引起食物中毒以肉与肉制品最多，占动物性食物中毒总起数34.3%，占总人数67.3%。其次为水产品引起食物中毒，其中河豚鱼引起的食物中毒是引起死亡的直接原因，应予以重视。

3﹒食物中毒发病季节性、地区性特点

食物中毒发生的季节性因引起的原因不同而异。细菌性食物中毒发生仍集中在二三季度。绝大多数食物中毒发生有明显地区性，肉毒杆菌中毒主要发生在西北的新疆、青海等地。由于海产食品的市场流通，副溶血性弧菌食物中毒散发于全国各地，但沿海各地仍是多发区。霉变甘蔗中毒多发生在北方，椰毒假单胞菌酵米面亚种引起的酵米面或银耳中毒分布于全国16个省区。针对上述食物中毒病因分布、中毒食品种类分布及地区分布特点，制订食品卫生管理制度、预防措施，对控制食物中毒有重要意义。

（三）食物中毒分类

最常见的分类方法是按病原物质分类，将食物中毒分为5类。

1﹒细菌性食物中毒

指因摄入细菌性中毒食品引起急性或亚急性疾病，是食物中毒较常见的一类。发病率通常较高，多数细菌性食物中毒病死率较低。有明显的季节性，5～10月最多。细菌性食物中毒主要有如下种类：

（1）沙门菌食物中毒。

（2）大肠埃希菌食物中毒。

（3）葡萄球菌食物中毒。

（4）副溶血性弧菌食物中毒。

（5）变形杆菌食物中毒。

（6）肉毒梭菌食物中毒。

（7）蜡样芽胞杆菌食物中毒。

（8）产气荚膜梭菌食物中毒。

（9）椰毒假单胞杆菌酵米面亚种食物中毒。

（10）小肠结肠炎耶尔森菌食物中毒。

（11）肠球菌食物中毒。

（12）李斯特菌食物中毒。

（13）志贺菌食物中毒。

（14）空肠弯曲菌食物中毒。

（15）其他：河弧菌、气单胞菌、类志贺邻单胞菌食物中毒。

2﹒真菌及其毒素食物中毒

食用被真菌及其毒素污染食物而引起的食物中毒。发病率较高，死亡率也较高。发病季节性及地区性均较明显，如霉甘蔗中毒在北方初春常见。

3﹒动物性食物中毒

指食入动物性有毒食品引起食物中毒。发病率较高，病死率因动物种类而异。如河豚鱼中毒常见于清明前后，海河交界地区，病死率高。

4﹒有毒植物中毒

指食入植物性中毒食品引起的中毒。如含氰苷果仁、木薯、菜豆、毒蘑菇等引起食物中毒。发病率因引起中毒食品种类而异，如毒蘑菇中毒多见于春、秋暖湿季节及丘陵地区，多数病死率较高。

5﹒化学性食物中毒

指食入化学性中毒食品引起食物中毒。发病季节性、地区性均不明显，发病率和病死率均较高。如有机磷农药、某些金属或类金属化合物、亚硝酸盐等引起的食物中毒。

三、食源性疾病预防

食源性疾病发生与食物有直接关系，全面贯彻《食品卫生法》、加强食品卫生监督管理，是预防食源性疾病最根本措施。食品卫生监督管理包括认真落实各类食品卫生管理办法及各类食品企业卫生规范，执行良好生产工艺（GMP），并采用危害分析关键控制环节（HACCP）对食品生产、经营中可能出现的危害环节进行控制，严格执行各类食品卫生标准，以保证食品安全性。此外，食源性疾病预防，也需食用者的配合。

1﹒在食品生产、加工、销售、贮存各个环节防止各种生物性、化学性有毒有害物质对食品污染，以预防食源性疾病发生。

2﹒严格食品从业人员健康检查制度和上岗制度，提高食品从业人员食品卫生知识，防止从业人员带菌者传播食源性疾病。

3﹒进行广泛食品卫生知识宣传教育工作，增强消费者自我保健意识，减少家庭传播食源性疾病。以WHO推荐的食品安全制作规则为主要内容进行宣传教育。

（1）选择安全食品，选择新鲜、干净、保质期内食品。

（2）安全贮存（冷藏）食品。

（3）烹调时彻底加热食品，食品要烧熟煮透。

（4）煮熟食品最好立即食用，需贮存时，要冷藏并生熟分开。

（5）贮存的食品，食前需彻底再加热后食用。

（6）保持厨房、食品容器等清洁卫生，避免昆虫、鼠类及其他动物接触食物。

（7）饮水和用水都要符合卫生要求。

（8）处理及食用食品时，需先清洗双手。


第二节 细菌性食物中毒

细菌性食物中毒是指因摄入细菌性中毒食品，即被致病菌及其毒素污染的食品引起的食物中毒。细菌性食物中毒是食物中毒中最常见的一类。近年的食物中毒统计资料表明，我国发生细菌性食物中毒以沙门菌、变形杆菌和葡萄球菌中毒较为常见，其次为副溶血性弧菌、蜡样芽胞杆菌等。

一、概述

（一）流行病学特点

1﹒发病率高，病死率因中毒病原而异

细菌性食物中毒发病率在各类原因的食物中毒中最高。常见细菌性食物中毒如沙门菌、变形杆菌、葡萄球菌等大多数细菌性食物中毒，病程短、恢复快、预后好、病死率低。但李斯特菌、小肠结肠炎耶尔森菌、肉毒梭菌、椰毒假单胞菌酵米面亚种等所致食物中毒病死率较高，为20%～100%。

2﹒夏秋季发病率高

细菌性食物中毒全年皆可发生，但绝大多数细菌性食物中毒发生在暖湿的5～10月。与细菌在较高温度下，易于生长繁殖或产生毒素的习性一致。也与机体在夏秋季节防御功能降低，易感性增高有关。

3﹒动物性食品是细菌性食物中毒的主要食品

其中畜肉类及其制品居首位，其次为变质禽肉，病死畜肉居第3位。鱼、奶、蛋类也占一定比例。植物性食物如剩饭、米糕、米粉等曾引起葡萄球菌、蜡样芽胞杆菌等食物中毒，家庭自制豆类及面粉类食品，在厌氧条件下的发酵制品，可引起肉毒梭菌食物中毒。

（二）发生原因

细菌性食物中毒发生的3个主要环节如下：

1﹒屠宰牲畜及畜肉在运输、贮藏、销售等过程中，受到致病菌污染。

2﹒被致病菌污染的食物在较高温度下存放，食品有充足水分，适宜pH及营养条件，使致病菌大量生长繁殖或产生毒素。

3﹒被污染食物未经烧熟煮透或煮熟后，又受到带菌容器或食品加工工具污染，或食品从业人员带菌者污染，食用后引起中毒。

（三）细菌性食物中毒的发病机制

细菌性食物中毒发病机制可分为如下3种类型，不同中毒机制食物中毒其临床表现通常不同，感染型食物中毒通常伴有发热，而毒素型食物中毒很少有发热；大多数感染型食物中毒潜伏期较长，毒素型食物中毒潜伏期因毒素类型而异，肉毒梭菌、椰毒假单胞菌酵米面亚种等潜伏期较长，而葡萄球菌、副溶血性弧菌等大多数毒素引起食物中毒潜伏期较短；了解食物中毒机制有助于诊治。

1﹒感染型

病原菌随食物进入肠内，在肠内继续生长繁殖，附于肠黏膜或侵入黏膜及黏膜下层，引起肠黏膜充血、白细胞浸润、水肿、渗出等炎性病理变化。某些病原菌进入黏膜固有层后，可被吞噬细胞吞噬或杀灭，死亡病原菌（如沙门菌属）可释放内毒素，内毒素可作为致热源刺激体温调节中枢引起体温升高，也可协同致病菌作用于肠黏膜，使机体产生胃肠症状。

2﹒毒素型

某些病原菌（如葡萄球菌）污染食品后，大量生长繁殖并产生引起急性胃肠炎反应的肠毒素（外毒素）。多数病原菌产生肠毒素为蛋白质，对酸有一定的抵抗力，随食物进入肠后，主要作用于小肠黏膜细胞膜的腺苷酸环化酶或鸟苷酸环化酶使其活性增强。在该酶作用下，细胞内三磷酸腺苷或三磷酸鸟苷脱去2个磷酸并环化成环磷酸腺苷（cA MP）或环磷酸鸟苷（cGMP），细胞内cA MP或cGMP是刺激分泌第二信使，其浓度升高可致细胞分泌功能改变，其对钠和水吸收抑制，而对氯分泌亢进，使钠、氯、水在肠腔潴留而引起腹泻。

3﹒混合型

某些病原菌，如副溶血性弧菌，进入肠内除侵入黏膜引起肠黏膜炎性反应外，还产生引起急性胃肠症状的肠毒素。这类病原菌引起的食物中毒是致病菌对肠内侵入及其产生肠毒素的协同作用。故其发病机制为混合型。

二、沙门菌食物中毒

（一）病原

沙门菌属属肠杆菌科，是大量寄生于人和动物肠内的革兰染色阴性杆菌。目前检出的至少有67种O抗原和2300个以上血清型，按菌体O抗原结构差异，将沙门菌分为A、B、C1、C2、C3、D、E1、E4、F等，对人类致病的沙门菌99%属A～E组。

对人类致病沙门菌仅为少数。其中有些只对人类致病，如伤寒、副伤寒甲和乙沙门菌。而有些沙门菌无宿主特异性，或只有极弱宿主特异性；既可感染动物，也可感染人，极易引起人食物中毒；其中最常见为B组的鼠伤寒沙门菌，C组猪霍乱沙门菌，D组肠炎沙门菌。此外，也有关于纽波特沙门菌、都柏林沙门菌、汤卜逊沙门菌、德尔卑沙门菌、鸭沙门菌、山夫顿堡沙门菌和病牛沙门菌引起人食物中毒报道。

沙门菌属生长繁殖最适温度为20℃～30℃，水中可生存2～3周，在粪便和冰水中生存1～2个月，冰凉土壤内可过冬，在含食盐12%～19%咸肉中可存活75天。沙门菌属在100℃时立即死亡，70℃经5分钟、65℃经15～20分钟、60℃经1小时均可杀死。水经氯化物处理5分钟，可杀灭其中沙门菌。此外，沙门菌属不分解蛋白质、不产生靛基质，污染食物后无感官性状变化，易引起食物中毒。

沙门菌有菌毛，对肠黏膜细胞有侵袭力，被人体内吞噬细胞吞噬并杀灭沙门菌可释放内毒素，有些沙门菌尚能产生肠毒素。如肠炎沙门菌在适合条件下，可在牛奶或肉类产生达到危险水平的肠毒素。该毒素为蛋白质，50℃～70℃可耐受8小时，不被胰蛋白酶和其他水解酶破坏，并对酸碱有抵抗力。沙门菌侵袭力及某些菌株所产生的肠毒素在沙门菌食物中毒发生机制中有重要意义。

（二）流行病学特点

沙门菌属广泛分布于自然界，在人和动物中有广泛宿主，如家畜猪、牛、马、羊、猫、犬，家禽鸡、鸭、鹅等。健康家畜、家禽肠内沙门菌检出率为2%～15%，病猪肠内沙门菌检出率高达70%。正常人粪便沙门菌检出率为0.02%～0.2%，腹泻患者检出率为8.6%～18.8%。故肉类食物污染沙门菌机会很多。据报道各种肉类食品沙门菌检出率为6.2%～42.1%不等。

1﹒引起中毒食品

多由动物性食品引起，特别是畜肉类及其制品，其次为禽肉、蛋类、奶类及其制品。

2﹒食物沙门菌来源

（1）家畜、家禽生前感染：生前感染指家畜、家禽在宰杀前已感染沙门菌，包括原发沙门菌病和继发沙门菌病2种；是肉类食品沙门菌的主要来源。

1）原发沙门菌病：指家畜、家禽在宰杀前已患有沙门菌病，如猪霍乱、牛肠炎、鸡白痢等。

2）继发沙门菌病：因健康家畜、家禽肠内沙门菌带菌率较高，当其患病、疲劳、饥饿或其他原因使抵抗力下降时，寄生在肠内的沙门菌即可经淋巴系统进入血流，引起继发性沙门菌感染。

（2）畜肉、禽肉沙门菌污染：指在屠宰过程中，或宰后被带沙门菌的粪便、容器、污水等污染家畜、家禽。

（3）蛋类沙门菌来源：蛋类及其制品感染或污染沙门菌机会较多，尤其是鸭、鹅等水禽及其蛋类，带菌率通常为30%～40%。家禽及蛋类沙门菌除原发和继发感染，使卵巢、卵黄、全身带菌外，禽蛋在经泄殖腔排出时，蛋壳表面可在肛门腔被沙门菌污染，沙门菌可通过蛋壳气孔侵入蛋内。蛋制品，如冻全蛋、冻蛋白等也可在加工过程的各个环节受到污染。

（4）奶中沙门菌来源：患沙门菌病奶牛其奶中可能带菌，即使健康奶牛挤出的奶，也可受到带菌奶牛粪便或其他污物污染。故未经彻底消毒的鲜奶，可致沙门菌食物中毒。

（5）熟制品沙门菌来源：烹调后的熟制品，如熟肉、卤肉、内脏、煎蛋等。可再次受到带菌容器、烹调工具等污染或食品从业人员带菌者污染。

3﹒发病季节分布

全年皆可发生，但多见于夏、秋两季，即5～10月。这两季发病起数和发患者数，可达全年发病总起数和总人数的80%。

4﹒发病率及影响因素

沙门菌属食物中毒发病率较高，通常为40%～60%，最高达90%。其发病率受下列因素影响：

（1）活菌数量：通常2×105
 CFU／g即可发病。也有少量沙门菌引起的中毒报道。

（2）菌型：沙门菌致病力强弱与菌型有关。致病力越强菌型越易致病，猪霍乱沙门菌致病力最强，鼠伤寒沙门菌次之，鸭沙门菌致病力较弱。

（3）个体易感性：幼儿、体弱老人及其他疾病患者是易感性较高的人群，菌量或较弱致病力菌型仍可引起食物中毒，甚至出现较重临床症状。

（三）发病机制

大多数沙门菌食物中毒是沙门菌活菌对肠黏膜侵袭导致的感染型中毒。目前，至少可以肯定的某些沙门菌，如鼠伤寒沙门菌、肠炎沙门菌除引起感染型中毒外，所产生的肠毒素在导致食物中毒发生中也起重要作用。

1﹒感染型中毒

各种致病性沙门菌随食物进入肠内，均可侵袭肠黏膜上皮细胞及黏膜下固有层，引起肠黏膜充血、水肿、渗出等炎性病理变化。侵入固有层的沙门菌，迅速为该区域淋巴组织的巨噬细胞吞噬，并在胞质中继续生长繁殖，后经淋巴系统进入血流，引起暂时性菌血症和全身性感染。当沙门菌在单核‐吞噬细胞系统被激活吞噬细胞杀灭时，释放出内毒素。内毒素除作为致热源刺激体温升高外，也可激活白细胞趋化因子，使肠黏膜局部发生炎性反应。

2﹒毒素型中毒

肠炎沙门菌、鼠伤寒沙门菌可产生肠毒素，该肠毒素可通过对小肠黏膜细胞膜上腺苷酸环化酶激活，使小肠黏膜细胞对钠吸收抑制，对氯分泌亢进，使钠、氯、水在肠腔潴留而致腹泻。

（四）临床表现

沙门菌食物中毒潜伏期为12～36小时，超过72小时者少见。潜伏期较短者，病情常较重。前驱症状有寒战、头晕、头痛、食欲缺乏。主要症状为恶心、呕吐、腹痛、腹泻及体温38℃～40℃或更高。通常3～5天内迅速减轻。按其临床特点分5种类型。其中胃肠炎型最为常见，此外则为类霍乱型、类伤寒型、类感冒型、败血症型。

（五）诊断和治疗

按WS／T13‐1996《沙门菌食物中毒诊断标准及技术处理原则》执行。综合以下资料写诊断报告。

1﹒流行病学调查资料

符合沙门菌食物中毒的流行特点。如引起发病的可疑食物，最常见的是肉类。发病呈暴发性，但不如变形杆菌等来势迅猛，潜伏期4～48小时。

2﹒临床表现

符合沙门菌食物中毒临床表现。除消化系统症状外，常有全身症状，如高热等。

3﹒实验室诊断

（1）细菌学检验：按GB4789.4‐1994《食品卫生微生物检验沙门菌检验》进行细菌培养与分离。取可疑中毒食品、患者呕吐物或粪便直接接种，或增菌后接种于100ml氯化镁孔雀绿增菌液培养增菌，然后进行细菌分离培养，根据沙门菌在选择性琼脂平板上的菌落特征及三糖铁琼脂内生化反应特点进行鉴定。

（2）血清学鉴定：用已知A～F多价O血清及H因子血清，与细菌学检验分离出的沙门菌作玻片凝集试验，对沙门菌进行分型鉴定，是否为同一血清型沙门菌。

（3）其他：有必要时观察由可疑食物或患者呕吐物、粪便分离沙门菌与患者早期及恢复期血清凝集效价，恢复期明显增高，通常约为4倍，也有助于病因诊断。

4﹒判定原则

（1）符合本菌流行病学特点与临床表现。

（2）符合本实验室检验（1）、（2）检验结果。

（3）如经（1）、（2）未检出相同细菌，可经实验室检验（3）进一步证实。

（4）对因各种原因无法进行细菌学检验的食物中毒，则按GB14938‐94《食物中毒诊断标准及技术处理总则》执行，由3名副主任医师以上食品卫生专家进行评定，得出结论。

沙门菌食物中毒治疗以对症处理为主。因呕吐、腹泻致失水、失盐者，补充水和电解质。对重症患者可考虑使用抗生素，并针对其症状分别采用镇静、升压或抗休克治疗等。

（六）预防措施

针对细菌性食物中毒发生3个环节，采取针对性预防措施。

1﹒防止肉类食品被沙门菌污染

（1）加强对肉类食品生产企业卫生监督及家畜、家禽屠宰前兽医卫生检验，并按有关规定处理。在屠宰健康家畜、家禽时，应严格执行合理屠宰过程，防止肉尸受到胃肠内容物、带菌皮毛、粪便、污水、容器等污染。

（2）加强对家畜、家禽屠宰后肉尸和内脏检验。防止被沙门菌感染或污染畜禽肉进入市场。经兽医确定为条件可食肉，则应按照无害化制度和要求，在厂内进行彻底处理。

（3）严格执行肉类食品生产企业的卫生监督，加强肉类食品在贮藏、运输、加工、烹调或销售各环节卫生管理。尤其防止熟肉类制品被带菌生食物、带菌容器及食品从业人员带菌者污染。为此，加工食品用具及容器应生熟分开，对食品从业人员应定期进行健康和肠内带菌检查，肠传染病患者及带菌者应及时调换工作。

2﹒控制繁殖

低温贮存食品是控制沙门菌繁殖重要措施。故食品工业、集体食堂、食品销售网点均应配置冷藏设备，低温贮藏肉类食品。此外，加工后熟肉制品应尽快食用，需贮藏时应尽快降温，低温贮存并尽可能缩短贮存时间。

3﹒在食用前彻底加热以杀灭病原菌

加热杀死病原菌是防止食物中毒重要措施。为彻底杀灭肉类中可能存在各种沙门菌并灭活其毒素，应使肉块深部温度至少达到80℃。并持续12分钟。为此，加热肉块重量应不超过1kg，持续煮沸2.5～3小时，蛋类应煮沸8～10分钟。

三、大肠埃希菌食物中毒

（一）病原

埃希菌属俗称大肠杆菌属，是一组革兰阴性杆菌，多数菌株有周身鞭毛，能发酵乳糖及多种糖类，产酸产气，在自然界生活力强，在土壤、水中可存活数月；埃希菌属中大肠埃希菌最为重要。如埃希菌大肠杆菌O157
 ：H7
 、O111
 ：B4
 、O55
 ：B6
 、O128
 ：B12
 等。其中大肠杆菌O157
 ：H7
 已被证实，可通过其释放的定居因子粘附于人肠壁细胞，并释放志贺样毒素、不耐热或耐热肠毒素及肠溶血素，引起人肠出血性腹泻及肠外感染、溶血性尿毒综合征等。

婴儿出生数小时后，大肠埃希菌就进入肠管，并终生伴随，为人类和动物肠内的正常菌群，多不致病。当宿主免疫力下降，或细菌侵入肠外组织和器官时，可引起肠外感染。大肠埃希菌有少数菌株能直接引起肠感染，称致病性大肠埃希菌。所引起肠感染包括旅行者腹泻、婴儿腹泻、出血性结肠炎等。

目前已知致病性大肠埃希菌包括如下4种：

1﹒肠产毒性大肠埃希菌（ETEC）

是婴幼儿和旅游者腹泻病原菌。致病物质是不耐热肠毒素（LT）和耐热肠毒素（ST）。LT对热不稳定，65℃30分钟即失去活性。LT抗原性与霍乱弧菌肠毒素相似。

2﹒肠侵袭性大肠埃希菌（EIEC）

较少见，所致疾病很像细菌性痢疾，又称志贺样大肠杆菌，主要侵犯较大儿童和成人。EIEC不产生肠毒素，侵袭点是结肠肠黏膜细胞。

3﹒肠致病性大肠埃希菌（EPEC）

是婴儿腹泻的主要病原菌。EPEC也不产生肠毒素，侵袭点为十二指肠、空肠和回肠上段。

4﹒肠出血性大肠埃希菌（EHEC）

主要感染5岁以下儿童。近期报道主要血清型是O157
 ：H7
 ，可产生志贺样毒素，有极强致病性。临床特征是出血性结肠炎，剧烈腹痛和便血，严重者出现溶血性尿毒症。

大肠埃希菌抗原结构较为复杂，包括菌体O抗原、鞭毛H抗原及被膜K抗原，K抗原又分为A、B、L3类，致病性大肠埃希菌的K抗原主要为B抗原。引起食物中毒的致病性大肠埃希菌血清型主要有O157
 ：H7
 、O111
 ：B4
 、O55
 ：B5
 、O26
 ：B6
 、O86
 ：B7
 、O124
 ：B17
 等。

（二）流行病学

1996年7月，日本大阪府Sakai市62所小学6259名小学生感染O157
 ：H7
 大肠埃希菌，其中92例并发出血性结肠炎及出血性尿毒症，有数名学生死亡。之后迅速流行，波及日本36个府县，患者总人数上万人。苏格兰也发生因食用污染O157
 ：H7
 大肠埃希菌碎牛肉，引起数万人食物中毒。

1﹒流行季节与食品

引起大肠埃希菌食物中毒的食品及发病主要季节与沙门菌相同。

2﹒食品被污染的原因

大肠埃希菌存在于人和动物肠内，健康人肠内致病性大肠埃希菌带菌率为2%～8%，高者达44%；成人患肠炎、婴儿患腹泻时，致病性大肠埃希菌带菌率可高达29%～52%。大肠埃希菌随粪便排出，污染水源和土壤。受污染水源、土壤及带菌者手，均可直接污染食物或经食品容器再污染食物。

（三）中毒机制及临床表现

不同致病性埃希菌有不同致病机制。肠产毒性大肠埃希菌、肠出血性大肠埃希菌引起毒素型中毒；肠致病性大肠埃希菌和肠出血性大肠埃希菌引起的感染型中毒，不同中毒机制有不同临床表现。

1﹒毒素型中毒

肠产毒性大肠埃希菌、肠出血性大肠埃希菌是可以产生肠毒素的致病菌，其中毒机制为毒素型中毒。

（1）肠产毒性大肠埃希菌：其致病菌表面具有肠黏膜定居因子，使其被附于小肠黏膜细胞并与肠黏膜细胞膜表面的受体GMl
 神经节苷脂结合，有利于其A亚单位穿越细胞膜与腺苷酸环化酶作用，使细胞内ATP转化为cA MP，细胞内cA MP增加导致小肠黏膜细胞对水和电解质分泌过度。潜伏期10～15小时，短者6小时，长者72小时。临床症状为水样腹泻、腹痛、恶心、发热38℃～40℃。易患人群主要是婴幼儿和旅游者。

（2）肠出血性大肠埃希菌：致病菌可通过其表面定居因子，在肠黏膜上皮定居并繁殖。致毒因子为其质粒编码菌毛和噬菌体编码志贺样毒素，志贺样毒素是细胞毒素，具有肠毒素活性。部分肠出血性大肠埃希菌，如O157
 ：H7
 ，还产生肠溶血毒素。肠出血性大肠埃希菌感染前驱症状为腹部痉挛性疼痛和短时间的自限性发热、呕吐，1～2天内出现非血性腹泻，后导致出血性结肠炎，严重腹痛和便血。

2﹒感染型中毒

肠侵袭大肠杆菌和肠致病性大肠杆菌是不产生毒素致病菌，其中毒机制为感染型。

（1）肠侵袭性大肠杆菌：肠侵袭性大肠杆菌主要黏附于结肠黏膜上皮细胞，并生长繁殖死亡后产生内毒素，引起肠黏膜细胞炎性反应和溃疡，出现血性腹泻，病变酷似志贺菌感染，临床上出现痢疾样症状。

（2）肠致病性大肠杆菌：肠致病性大肠杆菌在十二指肠、空肠和回肠上段大量繁殖，显微镜观察证实，病菌黏附于微绒毛，导致刷状缘破坏、绒毛萎缩，上皮细胞排列紊乱，临床上表现为水样腹泻、腹痛，易感人群为幼儿和儿童。

（四）诊断及治疗

按WS／T8‐1996《病源性大肠埃希菌食物中毒诊断标准及处理原则》执行。

1﹒符合大肠埃希菌食物中毒的流行病学特点

常见的中毒食品为各类熟肉制品及冷荤，其次为蛋及蛋制品，中毒多发生在3～9月，潜伏期4～48小时。

2﹒符合大肠埃希菌食物中毒临床表现

中毒临床表现因引起的病原不同而不同，主要分为两种：一是呈胃肠炎表现，腹部绞痛，腹泻水样或米汤样便，伴呕吐；二是呈痢疾样表现。

3﹒实验室诊断

（1）细菌学检验：按GB789.6‐1994《食品卫生微生物学检验 致泻大肠埃希菌检验》操作。由中毒食品和患者呕吐物中均检出生化及血清学型别相同的大肠埃希菌。

（2）动物试验：侵袭性大肠埃希菌应进行豚鼠角膜试验，肠产毒素大肠埃希菌应进行肠毒素测定。

（3）血清学鉴定：将经生化试验证实为大肠埃希菌的琼脂培养物，与致病性大肠埃希菌、侵袭性大肠埃希菌和肠产毒性大肠埃希菌多价O血清出血性大肠埃希菌O157
 血清做玻片凝集试验，多价凝集试验呈阳性结果时，进行单价凝集试验。有明显升高者，再进行EIEC、EPEC血清分型鉴定。最后进行证实试验。

（4）肠毒素试验：经产毒培养样品，可采用酶联免疫吸附试验检测LT和ST；也可采用双向琼脂扩散试验检测LT，用乳鼠灌胃试验检测ST。大肠埃希菌引起的食物中毒部分患者症状较重，应及时治疗，尽早使用抗生素。

4﹒判定原则

（1）符合本菌流行病学特点和临床表现。

（2）符合实验室诊断的（1）、（2）。

（五）预防

大肠埃希菌食物中毒预防与沙门菌食物中毒预防基本相同。

四、葡萄球菌食物中毒

（一）病原

1﹒病原菌

葡萄球菌食物中毒是因摄入被葡萄球菌肠毒素污染的食物所引起。能产生肠毒素的葡萄球菌主要是金黄色葡萄球菌，其中多为致病菌。

葡萄球菌为革兰阳性兼性厌氧菌。最适生长温度为37℃。生长繁殖的最适p H为7.4。耐盐，10%～15%氯化钠培养基仍能生长。对热具有较强的抵抗力，70℃需1小时方可灭活。葡萄球菌对营养要求不高，普通培养基上可良好地生长，如在培养基中加入可被分解碳水化合物，则有利于毒素形成。

2﹒肠毒素

葡萄球菌可产生多种毒素。如细胞毒素、表皮剥脱毒素及肠毒素等。临床分离葡萄球菌33%以上可产生肠毒素。引起食物中毒的肠毒素是一组对热稳定的单纯蛋白质，分子量为26000～30000D。按其抗原性将肠毒素分为A、B、C1、C2、C3、D、E、F共8个血清型。其中F型为引起毒性休克综合征的毒素。其余各型毒素均能引起食物中毒，其中A、D型较多见，B、C型次之。1株金黄色葡萄球菌能产生2种以上肠毒素，能产生肠毒素菌株凝固酶试验常呈阳性。多数葡萄球菌肠毒素能耐100℃30分钟，并能抵抗胃肠蛋白酶的水解作用。故破坏食物中存在的葡萄球菌肠毒素需100℃加热食物，持续2小时。各型肠毒素对人中毒剂量报道不一，通常认为1μg／（kg·bw），即可引起中毒。

（二）流行病学特点

葡萄球菌广泛分布于自然界。如空气、水、土壤和物品上，是最常见的化脓性球菌，食品受其污染机会很多。

1﹒季节分布

全年皆可发生，但多见于夏秋季节。

2﹒中毒食品

中毒食物种类很多，如奶类及其制品、肉类、蛋类、剩饭等。国内报道以奶及其制品如奶油糕点，（奶油裱花蛋糕等）、冰淇淋最为常见。此外，剩饭、油煎荷包蛋、糯米凉糕、凉粉和米酒等引起的葡萄球菌肠毒素食物中毒也时有报道。

3﹒食物葡萄球菌来源及肠毒素形成条件

葡萄球菌广泛分布于自然界，人和动物鼻腔、咽、消化系统带菌率均较高。健康人带菌率为20%～30%，上呼吸系统金葡菌感染患者，其鼻腔带菌率83.3%。葡萄球菌是常见化脓性球菌之一，人和动物化脓性感染部位常成为污染源。

（1）食物中葡萄球菌来源

1）人带菌者对各种食物污染。

2）奶牛患化脓性乳腺炎时，乳汁可能带有葡萄球菌。

3）禽肉体局部患化脓性感染时，感染部位葡萄球菌对肉体其他部位污染。

（2）肠毒素形成条件

1）食物受污染程度：食物受葡萄球菌污染程度越严重，繁殖越快，也越易形成毒素。

2）食物存放的温度：在37℃范围内，食物存放温度越高，产生肠毒素需要时间越短，如薯类和谷类食品污染葡萄球菌在20℃～37℃下，经4～8小时产生毒素；而在5℃～6℃时，需经18天才能产生毒素。

3）食物存放环境：通风不良氧分压降低时，肠毒素易形成，如污染葡萄球菌的剩饭，在通风不良的条件下存放，极易形成毒素。

4）食品种类及性状：通常含蛋白质丰富，水分较多，同时含一定淀粉的食物，如奶油糕点、冰淇淋、冰棒、剩饭、凉糕等，或含油脂较多食物，如油炸鱼罐头、油煎荷包蛋，受葡萄球菌污染后易形成毒素。在此，应强调指出淀粉可以进肠毒素形成，如带葡萄球菌生肉馅在37℃时，经18～19小时产生肠毒素。而在肉馅中加入馒头碎屑或淀粉时，在同样温度下只需8小时就能产生毒素。

（三）发病机制

葡萄球菌肠毒素引起的食物中毒机制目前尚未全部阐明。有研究表明，葡萄球菌肠毒素对小肠黏膜细胞无直接破坏作用，而以完整的分子经消化系统吸收入血，到达中枢神经系统后，刺激呕吐中枢而导致以呕吐为主要症状的食物中毒。用恒河猴研究结果也表明，肠毒素以完整的分子吸收入血后，刺激经迷走神经和交感神经腹腔丛到达呕吐中枢，引起呕吐。若将恒河猴迷走神经和交感神经腹腔丛向心通路切断，即使给予致死量肠毒素也不发生呕吐。

（四）临床表现

葡萄球菌肠毒素食物中毒潜伏期短，通常为2～4小时，最短1小时，最长为6小时。主要症状为恶心、剧烈而频繁呕吐，呕吐物中常有胆汁、黏液和血液，同时伴有上腹部剧烈疼痛；腹泻为水样便。多数患者体温正常，因剧烈频繁的呕吐加腹泻，可致虚脱和严重脱水。儿童对肠毒素比成人更为敏感，故其发病率较成人高，病情也较成人重。葡萄球菌肠毒素食物中毒病程较短，1～2天即可恢复，预后良好，发病率约30%。

（五）诊断与治疗

按WS／T80‐1996《葡萄球菌食物中毒诊断标准及处理原则》进行。

1﹒流行病学特点

常见中毒食品是乳及乳制品，蛋及蛋制品，各类熟肉制品，其次为含乳冷冻食品，个别也有含淀粉类食品；发病急，潜伏期短，为2～4小时，病程也较短。

2﹒临床表现

剧烈而反复呕吐及腹痛、腹泻等。

3﹒实验室诊断

以毒素鉴定为主。

（1）从中毒食品中直接提取肠毒素，用双向琼脂扩散（微玻片）法、动物（幼猫）试验法检测肠毒素，并确定其型别。

（2）按GB4789.10‐1994《食品卫生微生物学检验 金黄色葡萄球菌检验》操作。从中毒食品、患者呕吐物或粪便培养、分离出同型别金黄色葡萄球菌，用双向琼脂扩散（微玻片法）、动物（幼猫）试验从菌株检测肠毒素，并证实为同型。

（3）从不同患者呕吐物中，检测出金黄色葡萄球菌，其肠毒素为同一型别。

凡符合3项中有1项者，即可判定为葡萄球菌食物中毒。

中毒治疗可根据急救处理的原则，以补水和维持电解质平衡等对症治疗为主，通常不需用抗生素。

（六）预防措施

葡萄球菌肠毒素食物中毒预防，包括防止葡萄球菌污染和防止其肠毒素形成。

1﹒防止葡萄球菌污染食物

（1）防止带菌人群对各种食物污染：定期对食品加工人员、饮食从业人员、保育员进行健康检查，患局部化脓性感染（疔疮、手指化脓）、上呼吸系统感染（鼻窦炎、化脓性咽炎、口腔疾病等）者，应暂时调换其工作。

（2）防止葡萄球菌对奶污染：定期对健康奶牛的乳房进行检查，患化脓性乳腺炎时，奶不能食用。健康奶牛的奶挤出后，除应防止葡萄球菌污染外，也应迅速冷却至10℃以下，防止较高温度时，该菌繁殖和毒素形成。此外，奶制品应以消毒奶为原料。

（3）患局部化脓性感染畜、禽肉应按病畜、病禽肉处理，将病变部位切除，按条件可食肉，经高温处理后以熟制品出售。

2﹒防止肠毒素形成

在低温、通风良好的条件下，贮藏食物不仅可防止葡萄球菌生长繁殖，也是防止毒素形成的重要条件。故食物应冷藏或置阴凉通风地方，其放置时间也不应超过6小时，尤其是气温较高夏、秋季节；食前还应彻底加热。

五、副溶血性弧菌食物中毒

（一）病原

副溶血性弧菌是嗜盐性细菌，存在于近岸海水、海底沉积物和鱼类、贝类等海产品中。副溶血性弧菌引起食物中毒是我国沿海地区最常见的食物中毒。

1﹒病原菌

副溶血性弧菌常呈弧状、杆状、丝状等多种形态。有鞭毛，运动活泼，革兰染色阴性。最适生长温度37℃，最适p H为7.7，在含3.5%NaCl的培养基中生长最佳。副溶血性弧菌抵抗力较弱，56℃加热5分钟，或90℃加热1分钟，或1%食醋处理5分钟，或稀释1倍的食醋处理1分钟均可将其杀灭。副溶血性弧菌在淡水中存活不超过2日，但在海水中可存活近50天。

副溶血性弧菌O抗原是耐热菌体抗原，已发现12种，可用于血清学鉴定；K抗原是不耐热包膜抗原，有70种，可用于辅助血清学鉴定。

大多数致病性副溶血性弧菌能使人或家兔的红细胞发生溶血，使血琼脂培养基上出现β溶血带，称为神奈川（Kanagawa）试验阳性。引起食物中毒的副溶血性弧菌90%神奈川试验阳性。流行病学调查表明，这种菌致病力与其溶血能力平行，神奈川试验阳性菌感染能力强，通常在感染人体后12小时内即出现食物中毒症状。

2﹒耐热性溶血毒素

将副溶血性弧菌培养液离心沉淀后，可由上清液或滤液中分离出耐热性溶血毒素。其溶血机制可能是与动物红细胞膜表面神经节苷脂受体结合而致溶血。该毒素为2个相同亚单位组成单纯蛋白质，分子量为42000D，该毒素在100℃加热10分钟不被破坏，除有溶血作用外，还具有细胞毒、心脏毒、肝脏毒和致腹泻作用。给大鼠静脉注射25μg耐热性溶血毒素1分钟后，大鼠死亡。

（二）流行病学特点

1﹒流行地区和季节分布

副溶血性弧菌食物中毒很多国家都有发生，日本及我国沿海喜食海产品地区发病率较高。据调查，我国沿海水域、海产品副溶血性弧菌检出率也较高。尤其是气温较高夏秋季节。故沿海地区是我国副溶血性弧菌食物中毒多发地区。近年来，随着海产食品市场流通，各地也有副溶血性弧菌食物中毒散在发生。夏秋季节，尤其是7～8月是副溶血性弧菌食物中毒的高发季节。

2﹒引起中毒食物

主要是海产食品和盐渍食品咸肉、禽、蛋类及咸菜或凉拌菜等。

3﹒食物中副溶血性弧菌来源及中毒发生原因

（1）近海海水及海底沉淀物中副溶血性弧菌对海产食品污染：使海产食品副溶血性弧菌带菌率较高，对海域附近塘、河、井水污染，使该区域淡水鱼、虾、贝等也可受到污染，海产品以墨鱼带菌率最高达93%，其次为梭子蟹。另据报道，熟盐水虾带菌率达35%。

（2）人群带菌者对各种食品污染：沿海地区饮食从业人员、健康人群及渔民副溶血性弧菌带菌率为0～11.7%，有肠疾病史者带菌可达31.6%～88.8%；带菌人群如不注意卫生，可污染各类食物。

（3）间接污染：调查沿海地区的炊具，副溶血性弧菌污染率为61.9%。食物容器、砧板、切菜刀等处理食物工具生熟不分时，副溶血性弧菌可通过这些工具污染熟食物或凉拌菜。受副溶血性弧菌污染食物，在较高温度下存放，食前不加热即生吃，或加热不彻底如海蜇、海蟹、黄泥螺、毛蚶等，或熟制品受到带菌者、带菌生食品、带菌容器及工具等污染。食物中副溶血性弧菌可随食物进入人肠内。在肠内生长繁殖，达到一定数量时，即可致食物中毒；其产生耐热性溶血毒素，也是引起食物中毒的病因。

（三）发病机制

1﹒细菌感染型中毒

副溶血性弧菌食物中毒发生机制，主要为大量副溶血性弧菌活菌侵入肠管所致。

（1）有报道摄入一定数量致病性副溶血性弧菌数小时后，即出现急性胃肠症状。

（2）中毒发病第1天粪便即可分离出副溶血性弧菌，第1～2天阳性率高，第3～4天阳性率下降，第5天时绝大多患者粪便检查阴性。

（3）患者发病初期及恢复期血清副溶血性弧菌凝集价增高。

（4）组织学检查显示肠内有侵蚀病灶、黏膜坏死及中性粒细胞浸润。

2﹒细菌毒素型中毒

有研究发现，将副溶血性弧菌、耐热性溶血毒素注入家兔已结扎肠段内，肠腔内即出现混浊血性积液，表明溶血毒素对肠黏膜细胞毒性作用存在。但与霍乱弧菌肠毒素、大肠杆菌肠毒素相比，副溶血性弧菌耐热溶血毒素在兔肠结扎试验中，引起肠液潴留能力较低。副溶血性弧菌所致食物中毒时，溶血毒素有致病作用，但不是主要作用。

（四）临床表现

副溶血性弧菌食物中毒潜伏期为11～18小时，最短者4～6小时，长者可达32小时。主要临床症状为上腹部阵发性绞痛，继而腹泻，每天5～10次。粪便为水样或糊状，少数有黏液或黏血样便，约15%患者出现洗肉水样血水便。但很少有里急后重症。多数患者腹泻后出现恶心、呕吐。体温37.7℃～39.5℃。回盲部有明显压痛，病程1～3天，恢复期较快，预后良好。重症患者可出现脱水、休克及意识障碍。

（五）诊断和治疗

按WS／T81‐1996《副溶血性弧菌食物中毒诊断标准及处理原则》进行。符合本菌流行病学特点与临床表现，经细菌学检验实验室诊断第1条确定为副溶血性弧菌，可做出诊断，有条件时进行实验室诊断的第2或第3条。

1﹒流行病学特点

中毒食品主要为海产品如鱼、虾、蟹、贝类等及其制品及直接或间接被本菌污染的其他食品。中毒多发生在6～9月，发病急，潜伏期短。

2﹒临床表现

上腹部阵发性绞痛，腹泻水样便或黏液便或黏血便，腹泻后出现恶心、呕吐。

3﹒实验室诊断

（1）细菌学检验：按GB4789.7‐94《食品卫生微生物学检验 副溶血性弧菌检验》操作。从中毒食品、食品工具、患者腹泻物或呕吐物采样，经增菌、培养、分离并经形态、生化反应、嗜盐试验等检验，确认为生物学特性或血清型别相同的副溶血性弧菌。

（2）血清学检验：发病早期1～2天患者血清与细菌学检验分离菌株，或已知菌株的凝集价常增高至1∶40～1∶320。

（3）动物实验：将细菌学检验分离副溶血性弧菌给小鼠腹腔注射，观察毒性。据报道，采用基因探针杂交及PCR快速诊断技术，几小时即可直接从可疑食物、呕吐物或泻物标本中，确定副溶血性弧菌耐热毒素是否存在。

4﹒临床鉴别诊断

副溶血性弧菌食物中毒常误诊为细菌性痢疾。临床鉴别如下：副溶血性弧菌食物中毒可有集体暴发病史，有引起中毒的特定可疑食物，如海产食品；临床表现为上腹部和脐周剧烈疼痛，少有里急后重；而细菌性痢疾腹痛多在左下腹脐周围，里急后重明显，有明显脓血便。该中毒治疗以对症治疗为主，除重症患者外，通常不用抗生素。

（六）预防措施

本病预防应抓紧防止食物污染、控制繁殖和杀灭病原菌3个主要环节。其中控制繁殖和杀灭病原菌尤为重要。低温贮藏各种食品，尤其是海产食品及各种热制品。鱼、虾、蟹、贝类等海产品应烧熟煮透，蒸煮时需加热至100℃，并持续30分钟，对凉拌食物如海蜇清洗干净后，置食醋中浸泡10分钟或在100℃沸水中漂烫数分钟，以杀灭副溶血性弧菌。

六、变形杆菌食物中毒

（一）病原

变形杆菌为革兰染色阴性杆菌，属寄生于人和动物肠内的肠杆菌科。变形杆菌食物中毒是我国常见的食物中毒之一。引起食物中毒的变形杆菌主要是普通变形杆菌、奇异变形杆菌。以往变形杆菌食物中毒还包括普罗威登斯菌属的雷氏普罗威登斯菌、摩根菌属的摩氏摩根菌食物中毒。现行细菌分类法已将后两者从变形杆菌属中分出去。现已发现普通变形杆菌、奇异变形杆菌分别有100多个血清型，雷氏普罗威登斯菌有93个血清型，摩氏摩根菌有75个血清型。

变形杆菌属腐败菌，通常不致病，需氧或兼性厌氧，其生长繁殖对营养要求不高。广泛分布于自然界的土壤、污水和垃圾中，也可在人肠内生存。变形杆菌对热抵抗力也不强。加热55℃持续1小时即可杀灭。已证实变形杆菌可产生肠毒素，该肠毒素是蛋白质和碳水化合物复合物，具抗原性。

（二）流行病学特点

1﹒季节分布

变形杆菌食物中毒大多数发生在5～10月，以7～9月最多见。

2﹒引起中毒食品

引起变形杆菌食物中毒食品主要是动物性食品，特别是熟肉和内脏的熟制品。此外，凉拌菜、剩饭、水产品等，也可引起变形杆菌食物中毒。变形杆菌常与其他腐败菌共同污染生食品，使生食品发生感官的改变，但热制品被变形杆菌污染常无感官性状变化，极易被忽视而引起中毒。

3﹒食物中变形杆菌来源

变形杆菌广泛分布于自然界。也可寄生于人和动物肠内，食品受其污染机会很多。人和食品中变形杆菌带菌率因季节而异，夏秋季较高，冬春季下降。

（1）人类带菌者对熟制品污染：据报道，健康人肠管带菌率为1.3%～10.4%，腹泻患者带菌率更高，达13.3%～52.0%。

（2）被污染食品工具、容器对熟食品污染：生肉类食品，尤其动物内脏变形杆菌带菌率较高，在食品烹调加工过程中，处理生、熟食品工具、容器未严格分开，被污染食品工具、容器可污染熟制品。受变形杆菌污染熟肉或内脏制品，在夏、秋季节较高温度下存放时，变形杆菌可在食品中大量生长繁殖，食前未回锅加热或加热不彻底，食后即引起食物中毒。

（三）发病机制及临床表现

变形杆菌食物中毒的发生主要是大量活菌侵入肠内引起感染型食物中毒。变形杆菌食物中毒潜伏期12～16小时不等。短者1～3小时，最长者达60小时。主要临床表现为恶心、呕吐，发冷、发热，头晕、头痛、乏力，脐周边阵发性剧烈腹痛，呈绞痛，腹泻水样便，常伴有黏液、恶臭，每天数次至10余次。体温37.8℃～40℃不等，但多在39℃以下。通常发病率较高，可为50%～80%。病程较短，为1～3天，多数24小时内恢复，预后良好。

（四）诊断和治疗

诊断按WS／T9‐1996《变形杆菌食物中毒诊断标准及处理原则》执行。包括中毒流行病学特点、临床表现及细菌学检验。

1﹒符合变形杆菌食物中毒流行病学特点

除通常的食物中毒特点外，变形杆菌食物中毒发生来势迅猛；中毒食品多为熟肉或动物内脏熟制品等，其次为豆制品和凉拌菜，潜伏期为5～18小时。

2﹒符合变形杆菌食物中毒临床表现

以上腹部刀绞样痛和急性腹泻为主。体温38℃～39℃。发病率高，病程短，恢复快。

3﹒实验室诊断

（1）取可疑食物、中毒患者呕吐物或粪便样品，经增菌、培养，检出占优势、且生化反应特征及血清学型别相同的变形杆菌。因变形杆菌在自然界分布广，在食物中存在可能性大，需根据血清学试验进一步确诊。

（2）取患者早期2～3天及恢复期12～15天血清，与从可疑食物中分离变形杆菌进行抗原抗体反应，恢复期凝集价升高4倍，也有诊断意义。

（3）将从可疑食物中分离的变形杆菌与已知因子血清做凝集试验，以确定引起中毒的变形杆菌血清型，以进一步证实细菌学检查结果。

4﹒判定原则

具有本菌流行病学与临床表现；实验室检验各项指标检测结果与变形杆菌特点相符。变形杆菌属食物中毒呈自愈性，治疗以对症为主。

（五）预防

防止污染、控制繁殖和食前彻底加热以杀灭病原菌，是预防细菌性食物中毒发生的3个主要环节。变形杆菌属食物中毒预防，尤其应控制人类带菌者对熟食物污染及食品加工烹调时带菌生食物、食物容器、用具等对熟食物污染。为此，食品企业、集体食堂应建立严格的卫生管理制度。

七、肉毒梭菌食物中毒

（一）病原

肉毒梭菌食物中毒是由肉毒梭菌产生的外毒素即肉毒毒素所引起。

1﹒病原菌

肉毒梭菌为革兰染色阳性、厌氧、短粗杆菌，在20℃～25℃形成椭圆形、粗于菌体的芽胞。当p H低于4.5或大于9.0时，或当环境温度低于15℃或高于55℃时，肉毒梭菌芽胞不能繁殖，也不产生毒素。肉毒梭菌芽胞抵抗力强，需经高压蒸气121℃30分钟，或干热180℃5～15分钟，或湿热100℃5小时才能将其杀死。

2﹒肉毒毒素

是强烈的神经毒素，毒性比氰化钾强10000倍，对人致死量约0.1μg。根据产生毒素抗原性不同，将肉毒毒素分为A、B、Cα
 、Cβ
 、D、E、F、G共8型，引起人类中毒有A、B、E、F型4种，其中A、B最为常见。我国报道肉毒中毒多为A型，其次为B、E型。

与其他细菌典型外毒素产生方式不同，肉毒毒素并非由活细菌释放，而是在活肉毒梭菌胞浆中先产生无毒的毒素前体物，这种前体物是由神经毒素亚单位与1个至数个非毒素亚单位组成复合物。当细菌死亡自溶后，复合形式毒素前体物才释放出来，此前体物对热不稳定，在75℃～85℃时5～15分钟或100℃加热1分钟即破坏。复合形式肉毒毒素随食物进入胃内，可抵抗胃酸与酶消化作用，进入小肠后被小肠胰蛋白酶分解，在p H较高环境中解离出神经毒素，在小肠被吸收入血。

（二）流行病学

肉毒梭菌广泛分布于土壤、江、河、湖、海淤泥沉淀物、尘埃及动物粪便中。粮谷、豆类等食品受其污染的机会很多。A型菌多分布于山区和未开垦荒地；B型多分布于草原区耕地；E型多分布于土壤、湖海淤泥和鱼类肠内；F型分布于欧、亚、美洲海洋沿岸及鱼体。

新疆察布查尔地区是我国肉毒梭菌中毒多发地区，以该地区为例，其土壤中该菌检出率为22.2%，未开垦荒地该菌检出率为28.25%，该地区粮谷、豆类经厌氧条件的发酵制品该菌检出率分别为12.6%和14.88%。该地区菌型分布主要为A型。我国青海省1960～1995年间共发生肉毒中毒45起，主要分布在牧区，中毒食品是动物性食品主要是密封越冬牛肉，食用方式以生食为主。引起中毒的主要为E型肉毒梭菌。

1﹒季节性及地区分布

肉毒梭菌食物中毒全年四季均可发生，但大部分发生在4～5月，1～2月也有发生。自1896年首次报道荷兰因火腿引起肉毒中毒暴发，并分离出肉毒梭菌以来，世界各地陆续报道本病。我国1958年报告新疆察布查尔县由于食用面酱半成品引起肉毒中毒后，相继报道该地区由其他谷、豆类发酵食品等引起肉毒中毒。西藏、青海、黑龙江、吉林、河北及四川省牧区也有肉毒梭菌中毒报道。

2﹒引起中毒食品

引起肉毒梭菌中毒食品因饮食习惯、饮食组成和制作工艺不同而有差别。但绝大多数为家庭自制低盐浓度，并经厌氧条件加工食品或发酵食品及厌氧条件下保存肉类制品。在新疆察布查尔地区引起中毒食品多为家庭自制谷类或豆类发酵食品，如臭豆腐、豆酱、面酱、豆面等。在青海主要为越冬密封保存的肉制品。在日本，90%以上肉毒中毒由家庭自制鱼类罐头或其他鱼类制品引起。美国发生肉毒梭菌中毒72%为家庭自制蔬菜、水果罐头、水产品及肉、奶制品。欧洲各国肉毒梭菌中毒食物多为火腿、腊肠及其他肉类制品。

3﹒食物肉毒梭菌来源及毒素形成

食物中肉毒梭菌主要来源于带菌土壤、尘埃及粪便。尤其是带菌土壤可污染各类原料食品。受肉毒梭菌芽胞污染食品原料在家庭自制发酵食品、罐头食品或其他加工食品时，加热温度及压力均不能杀死肉毒梭菌芽胞，之后又在密封即厌氧环境发酵或装罐，提供使肉毒梭菌芽胞成为繁殖体，并产生毒素的条件。食品制成后，通常不经加热而食用，其毒素随食物进入人体引起中毒。此外，按牧民饮食习惯，冬季屠宰牛肉密封越冬至开春，气温升高为其食品中存在的肉毒梭菌芽胞变成繁殖体及产生毒素提供条件，生吃污染肉毒梭菌及其毒素牛肉，极易引起中毒。

（三）发病机制

肉毒梭菌食物中毒由其产生神经毒素所引起。随食物进入肠内肉毒毒素在小肠内被胰蛋白酶活化，并释放出神经毒素，神经毒素被小肠黏膜细胞吸收入血。作用于外周神经‐肌肉接头处、自主神经末梢及脑神经核，毒素可通过其重链与胆碱能神经突触前膜上毒素受体‐神经节苷脂结合，毒素轻链部分进入细胞。阻止胆碱能神经末梢释放乙酰胆碱，使神经冲动传递受阻，终致肌肉麻痹和瘫痪。重症病例可见脑神经核及脊髓前角产生退行性变，脑及脑膜充血、水肿及血栓形成。

婴儿肉毒中毒机制尚不清楚，多数学者认为，因婴儿肠管内缺乏对抗肉毒梭菌正常菌群，加之肠内特殊厌氧环境，随食物进入婴儿肠内肉毒梭菌芽胞，在肠内转变成繁殖体并产生毒素所致。其可疑食物为蜂蜜，引起中毒菌型多为E型。

（四）临床表现

肉毒梭菌中毒临床表现与其他细菌性食物中毒不同。以运动神经麻痹症状为主，胃肠症状少见。潜伏期数小时至数天不等，以12～48小时多见；最短者6小时，长者可达8～10天。通常潜伏期越短，病死率越高。肉毒中毒前驱症状为乏力、头晕、头痛、食欲缺乏、走路不稳等。少数患者有恶心、呕吐等胃肠症状。

临床表现以对称性脑神经受损症状为其特征。主要表现为眼部功能障碍及延髓麻痹。最初眼肌及调节功能麻痹，表现为视力模糊、眼睑下垂、复视、斜视、眼球震颤、瞳孔散大；之后有咽部肌肉麻痹，吞咽困难、咀嚼无力、言语不清、声音嘶哑、唾液分泌减少，颈肌无力、头下垂等；继续发展可致呼吸肌麻痹，呼吸困难、呼吸衰竭，并故而死亡。肢体麻痹者少见。患者多神志清楚，不发热但脉搏加快，在得不到抗毒素治疗的情况下，病死率为30%～70%，多发生在中毒后4～8天。近年来，国内广泛采用多价抗肉毒毒素血清治疗本病，病死率已降至10%以下。患者经治疗可于4～10天后恢复，一般无后遗症。

婴儿肉毒中毒主要症状为便秘，头颈部肌肉软弱，吮吸无力。吞咽困难，眼睑下垂，全身肌张力减退，可持续8周以上。大多数1～3个月自然恢复，重症者可因呼吸麻痹致婴儿猝死。

（五）诊断和治疗

1﹒诊断

肉毒梭菌食物中毒诊断，按WS／T83‐1996《肉毒梭菌食物中毒诊断标准及处理原则》进行。

（1）流行病学特点：中毒食品因地区而异，但多为家庭自制发酵豆谷类制品，其次为肉类和罐头食品；中毒多发生在冬春季；潜伏期为1～7天，病死率高。

（2）临床表现：特有的对称性脑神经受损症状。

（3）实验室诊断：按GB4789.12‐1994《食品卫生微生物学检验 肉毒梭菌及肉毒毒素检验》操作。判定原则是符合本病流行病学特点与临床表现；实验室诊断需从中毒食品中检出肉毒毒素并确定其类别。

1）肉毒毒素检验：以小鼠腹腔注射法为标准方法。样品上清液0.5ml给小鼠做腹腔注射，注射液有肉毒毒素存在时，小鼠多在注射后24小时发病并死亡。

2）肉毒毒素确证试验：以小鼠为实验对象，用多价（多型）抗肉毒毒素诊断血清与样品上清液作中和试验。然后以不同稀释浓度样品上清液用小鼠做毒力试验；最后用单价（单型）抗肉毒毒素诊断血清，确定毒素型别。

2﹒治疗

既要早期使用多价抗肉毒毒素血清，也要及时应用支持疗法及有效的护理，特别注意预防呼吸肌麻痹和窒息。用抗肉毒毒素血清前，应做皮肤过敏试验，试验阳性者，需进行脱敏法注射。轻、中度中毒者首次肌注各型抗毒素血清1万～2万U，以后根据病情，每5～10小时注射1万～2万U，如毒素型别已确定，可只用单价抗毒素血清注射，至病情好转后逐渐减量，或延长间隔时间；重度患者可用静脉滴注。

中毒患者需静卧休息，静脉滴注葡萄糖液、维生素C及钾盐，作气管切开、进行人工呼吸等，以防患者呼吸系统阻塞、窒息死亡。

（六）预防措施

1﹒彻底清洗食品原料

加工食品前应对食品原料进行彻底清洁处理、除去泥土和粪便后，用饮用水充分清洗，特别是肉毒中毒好发地区。

2﹒罐头食品彻底灭菌

罐头食品生产中，严格执行《罐头厂卫生规范》，彻底灭菌。在罐头保藏过程中，发生胖听或破裂时禁止食用。家庭制作发酵食品时，除对原料食品进行严格清洗外应彻底蒸煮，加热温度应为100℃，10～20分钟，可使各型肉毒梭菌毒素破坏。

3﹒防止毒素产生

加工后食品应避免再污染和在较高温度或缺氧条件下存放，加工后、食用前不再加热处理食品，更应迅速冷却并在低温环境下贮存。

4﹒食前加热以灭活毒素

肉毒梭菌毒素不耐热，对可疑食物进行彻底加热，是破坏毒素预防中毒发生的可靠措施。

5﹒卫生宣教

尤其对牧民，建议他们改变肉类贮藏方式，或改变生吃牛肉的饮食习惯。

6﹒婴儿肉毒中毒防止

首先应避免不洁之物，如带泥土等污物进入口内，婴儿辅助食品如水果、蔬菜、蜂蜜等，应严格防止肉毒梭菌污染。

八、蜡样芽胞杆菌食物中毒

（一）病原

1﹒病原菌

蜡样芽胞杆菌为革兰染色阳性杆菌，需氧或兼性厌氧，有鞭毛，无荚膜。生长6小时后即可形成芽胞，是条件致病菌。该菌生长繁殖最适温度为28℃～35℃，10℃以下停止繁殖。其繁殖体不耐热，100℃经20分钟可被杀死。

2﹒肠毒素

蜡样芽胞杆菌可产生引起人类食物中毒的肠毒素，包括腹泻毒素和呕吐毒素。

（1）腹泻毒素：是不耐热肠毒素，几乎所有蜡样芽胞杆菌都在多种食品中，产生不耐热肠毒素。该毒素为分子量55000～60000D蛋白质，45℃加热30分钟或56℃加热5分钟均可使之失活，对蛋白酶及胰蛋白酶也敏感。其毒性作用类似大肠杆菌和霍乱弧菌肠毒素，能激活肠上皮细胞中的腺苷环化酶系统。产生腹泻毒素的主要为2、6、8、9、10及12型蜡样芽胞杆菌。

（2）呕吐毒素：系低分子耐热肠毒素，呕吐毒素常在米饭类食品中形成。其分子量＜5000，对酸碱、胃蛋白酶、胰蛋白酶均不敏感。该毒素耐热，126℃加热90分钟不被破坏。此外，该毒素不能激活肠黏膜细胞膜上腺苷酸环化酶。产生呕吐毒素的主要是1、3、4、5、8型蜡样芽胞杆菌。

（二）流行病学特点

蜡样芽胞杆菌广泛分布于自然界土壤、灰尘、腐草、污水及空气中。在食品加工、运输、贮藏、销售各个环节均易受到污染。食品中该菌污染源主要为泥土、尘埃、空气，其次为昆虫、苍蝇、不洁用具与容器及不卫生食品从业人员。受该菌污染的食物在较高温度及通风不良条件下存放，其芽胞发芽、繁殖并产生毒素，食前不加热或加热不彻底，而引起食物中毒。

1﹒季节性

蜡样芽胞杆菌食物中毒发生有明显季节性，以夏秋季，尤其是6～10月为多。

2﹒中毒食品

引起中毒的食品种类繁多，包括乳及乳制品、肉类制品、蔬菜、土豆、甜点心、调味汁、凉拌菜、米粉、米饭等。在我国引起中毒食品以米饭、米粉最为常见，引起蜡样芽胞杆菌食物中毒食品，大多数无腐败变质现象，除米饭有时微黏、入口不爽或稍带异味外，大多数食品感官正常。

（三）发病机制及临床表现

蜡样芽胞杆菌食物中毒发生为大量活菌侵入肠管所产生的肠毒素所致。其中毒的临床表现因其产生毒素不同而异。临床将其分腹泻型和呕吐型2种。

1﹒呕吐型

由蜡样芽胞杆菌1、3、4、5、8型产生的呕吐毒素引起中毒，其中1型最为常见。中毒食物主要是米饭、米粉。该呕吐毒素不能激活小肠黏膜细胞膜上腺苷酸环化酶，引起呕吐机制可能与葡萄球菌肠毒素致呕吐机制相同。

呕吐型食物中毒潜伏期短，通常为1～3小时。以恶心、呕吐、腹痛为主要症状，腹泻及体温升高者少见。此外，也可见头晕、四肢无力、口干等症状。病程多为8～10小时，长者1天左右，预后良好。

2﹒腹泻型

该型由蜡样芽胞杆菌2、6、8、9、10、12型产生的腹泻毒素引起。其产生腹泻毒素可通过激活肠黏膜细胞膜上的腺苷酸环化酶，使黏膜细胞分泌功能改变而引起腹泻。腹泻性食物中毒潜伏期较长，患者多无发热，可有轻度恶心，但极少有呕吐。

（四）诊断和治疗



腹泻为主要症状预后良好。

诊断按WS／T82‐1996《蜡样芽胞杆菌食物中毒诊断标准及处理原则》进行。

1﹒流行病学特点

引起中毒的食品多为剩饭、米粉、甜酒酿、甜点心，以及乳、肉类食品；引起中毒食品多数食前保存温度较高和放置时间较长。

2﹒临床表现

呕吐型以恶心、呕吐为主，潜伏期短，为0.5～5小时。腹泻型以腹痛、腹泻为主，潜伏期较长，为8～16小时。

3﹒实验室诊断

按GB4789.14‐1994《食品卫生微生物学检验蜡样芽胞检验》操作，以细菌学检验为主。

（1）中毒食品蜡样芽胞杆菌菌数测定：从中毒食品取样，经稀释后接种选择性培养基，其菌落形态、染色镜检、生化特性等与蜡样芽胞杆菌相符，菌落计数≤105
 CFU／g，有诊断意义。

（2）患者呕吐物或粪便中蜡样芽胞杆菌检验：所检出菌株与中毒食品中检出菌株。其生化性状与血清型应相同。根据流行病学特点、临床表现及上述实验室诊断，可以做出结论。对蜡样芽胞杆菌食物中毒治疗，以对症为主，重症者可用抗生素治疗。

（五）预防

土壤、尘埃、空气常是蜡样芽胞杆菌污染源，昆虫、苍蝇、鼠类、不洁容器及烹调用具皆可传播该菌。为防止食品受其污染，食堂、食品企业必须严格执行食品良好生产工艺（GMP）。做好防蝇、防鼠、防尘等各项卫生工作。因蜡样芽胞杆菌在16℃～50℃均可生长繁殖并产生毒素，奶类、肉类及米饭等食品，只能在低温下短时间存放，剩饭及其他熟食品在食用前应彻底加热，应在100℃加热20分钟。

九、产气荚膜梭菌食物中毒

（一）病原

产气荚膜梭菌食物中毒曾经称为韦氏梭菌食物中毒。产气荚膜梭菌又名韦氏梭菌，是广泛分布于自然界及人和动物肠内的厌氧芽胞梭菌。产气荚膜梭菌为革兰染色阳性大杆菌，无鞭毛，不运动，非严格厌氧菌。其生长繁殖最适温度为37℃～45℃，适宜条件下分裂1次仅需8分钟。除能产生外毒素外，还产生多种侵袭酶，其荚膜也构成强大的侵袭力，是气性坏疽主要病原菌。

根据产生外毒素种类不同，将其分为A、B、C、D、E5型。A、C型可对人类致病，其中A型最常见，引起人类气性坏疽和食物中毒，C型可致坏死性肠炎。

引起食物中毒的A型产气荚膜梭菌多为耐热厌氧菌株，100℃下能抗热1～4小时。在人工培养基上极少形成芽胞，碱性或缺少可发酵糖类环境，则利于芽胞形成。故A型产气荚膜梭菌可在小肠内形成芽胞，芽胞形成的同时产生肠毒素，其肠毒素为单纯蛋白质，由309个氨基酸组成，在小肠经胰酶作用后，该毒素可断裂部分多肽，而使毒性增强。但该毒素不耐热，60℃45分钟或100℃随时即可破坏，同时也不耐酸。

（二）流行病学特点

引起食物中毒耐热的A型产气荚膜梭菌广泛存在于人和动物粪便、土壤、尘埃和污水中。健康人粪便检出率为2.2%～22%，肠病患者粪便为2.1%～63%，动物粪便为1.7%～18.4%，土壤、污水为50%～56%。故食品在生产、加工、贮藏、烹调、销售的各环节均可受其污染。产气荚膜梭菌食物中毒以夏、秋气温较高季节为多见。引起中毒食品主要是动物性食品，鱼、肉、禽等。日本有鱼、贝类、面类等食品引起中毒报道。

食品产气荚膜梭菌来源主要为人或动物无症状带菌者粪便，直接或间接接触该粪便的昆虫、鼠类、土壤、灰尘等。受其污染食品，经烹调加热时，其加热温度和时间不能将耐热性产气荚膜梭菌全部杀灭，加热处理后食品氧气减少，又多放置密闭容器造成相对厌氧环境，待食品在密闭容器缓慢冷却至50℃左右时，产气荚膜梭菌在食品中大量生长繁殖，人摄入被产气荚膜梭菌污染的食物，梭菌在小肠内形成芽胞，同时产生肠毒素，引起食物中毒。通常认为当食品中该菌增至106
 CFU／g以上时，即可引起食物中毒。

（三）发病机制

产气荚膜梭菌食物中毒发生是大量活菌随食物进入肠内，在小肠碱性环境中形成芽胞并释放肠毒素，肠毒素在小肠经胰蛋白酶作用，断裂部分多肽链后活化。活化肠毒素与小肠黏膜细胞膜受体结合，整段肠毒素肽链嵌入细胞膜，使细胞膜代谢受影响，通透性改变，进而离子及大分子流失，终至细胞死亡。该肠毒素的作用部位是十二指肠和空肠。

（四）临床表现

A型产气荚膜梭菌肠毒素食物中毒潜伏期为8～20小时。发病急，主要症状是腹痛、水样腹泻并有大量气体产生。少有恶心、呕吐及发热。大多在1～2天恢复，预后良好。

（五）诊断和治疗

诊断按WS／T7‐1996《产气荚膜梭菌食物中毒诊断标准及处理原则》进行，综合流行病学特点，临床表现及实验室结果作出诊断。

1﹒流行病学特点

中毒食品多为同批大量加热烹煮后，在较高温度下长时间数小时缓慢冷却，且不经再加热而直接供餐的肉、禽、鱼制品。潜伏期为8～24小时，预后好，恢复快。

2﹒临床表现

以腹泻为主，伴有腹痛，少有呕吐和发热。

3﹒实验室诊断

按GB4789.13‐1994《食品卫生微生物学检验 产气荚膜梭菌检验》操作。

（1）细菌学检验：取可疑食物及患者发病2天内粪便样品进行产气荚膜梭菌培养，并作菌落计数，生化试验包括动力、硝酸盐还原试验，尤其检出血清相同类别产气荚膜梭菌对诊断有意义。

（2）肠毒素鉴定：按WS／T7‐1996附录A操作，直接从中毒患者粪便中检出，并确认为产气荚膜梭菌肠毒素。

4﹒判定原则

符合本菌流行病学特点及临床表现；实验室诊断能从多数患者粪便中检出产气荚膜梭菌肠毒素，或从多数患者粪便与可疑中毒食品检出血清型相同，且数量异常多的产肠毒素性产气荚膜梭菌。

（六）预防措施

1﹒加强对肉类等动物性食品卫生管理，控制污染源。

（1）对食品从业人员定期进行肠带菌检查，肠传染病患者及带菌者，不得从事接触食品的工作。

（2）严格执行家畜和家禽在屠宰、加工、运输、贮藏、销售各环节卫生管理，防止受该菌污染。

2﹒加工、处理后熟肉类制品应快速降温，低温贮存，存放时间应尽量缩短。

3﹒食用前肉类等动物性食品应充分加热，烧熟煮透，以彻底杀灭产气荚膜梭菌。


第三节 真菌毒素和霉变食品中毒

一、赤霉病麦食物中毒

赤霉病麦食物中毒属于真菌性食物中毒。在长江中、下游地区较为多见，东北、华北地区也有发生，是因误食赤霉病麦等引起的以呕吐为主要症状的急性中毒。

（一）病原及中毒机制

赤霉病麦系由于镰刀菌感染麦所致，最主要为禾谷镰刀菌。禾谷镰刀菌在气温16℃～24℃、湿度85%时最适于在谷物繁殖。小麦、大麦、元麦等在田间抽穗灌浆时，如条件合适即可发生赤霉病，玉米、稻谷、甘薯和蚕豆等作物也可发生。

发生赤霉病的病麦，从外观可见麦粒的颜色灰暗带红，谷皮皱缩，并有胚芽发红等特征。用肉眼观察即可将病粒挑出。也可根据物理衡重，如容重（正常麦为190～200g左右）、千粒重（元麦为25g、小麦为30g）均有下降。此外，还可采用真菌培养方法进一步鉴定。

赤霉病麦引起中毒的有毒成分为赤霉病麦毒素，其包括多种毒素，已鉴定的至少有42种，其中主要有雪腐镰刀菌烯醇、镰刀菌烯酮‐X、T‐2毒素等。这类毒素都是属于单端孢霉烯族化合物，是镰刀菌所产生真菌代谢产物。其主要毒性作用为引起呕吐，至今已从感染赤霉病元麦、玉米及大麦中分离出致呕吐毒素纯品。动物试验证明猴、猪、狗、猫、马喂饲赤霉病麦后，均能引起以呕吐为主要症状的急性中毒。如猪常每隔几分钟即呕吐1次，持续2小时左右，但对牛、羊及家禽则无此毒作用。故可用猪、猫作为赤霉病麦毒素生物鉴定之用。

赤霉病麦毒素对热稳定，烹调方法不能去毒。进食数量越多，发病率越高，发病程度越严重。赤霉病麦中毒的流行范围、发病程度与麦类赤霉病流行、发生程度呈正相关。

（二）中毒症状与处理

人误食赤霉病麦后，发病率在33%～79%，并非所有进食者都发生中毒，发病者多在食后10～30分钟发病，短者几分钟，长者可达1～2小时或5小时左右。轻者仅有头昏、腹胀；较重者出现眩晕、头痛、恶心、呕吐、全身乏力、少数伴有腹痛、腹泻、流涎、颜面潮红；个别重病例可有呼吸、脉搏、体温及血压波动、四肢酸软、步态不稳、形似醉酒，故有的地方称为“醉谷病”。对患者可采取对症治疗，严重呕吐者，应予补液。

由病麦引起的中毒，症状均较轻，且潜伏期短、病程也短。并有自愈趋势，预后也较佳，停止食用病麦后1～2天即可恢复，未见死亡报道。至于慢性毒害作用尚需密切注意，详见真菌污染章节。

（三）预防

1﹒防因

由于粮谷赤霉病发生，主要在田间感染镰刀菌，并繁殖、产生毒素，所以首先应注意田间管理，特别在春季低温多雨时，以预防赤霉病；使用高效、低毒、低残留杀菌剂，以控制赤霉病病情；收获时则应及时脱粒、晒干或烘干；粮食仓贮期间尤应采取加强通风、翻晒，控制粮谷水分在11%～13%以下，以达到防霉的目的。

2﹒减少病麦粒和去除毒素

如已发生赤霉病，则应设法减少粮食病麦粒和毒素，常用方法有：①比重分离病麦法：用1∶18盐水分离小麦，使病麦粒上浮以除去，下沉麦粒中尚混有少量病粒；但食用后不致中毒；②稀释病麦法：将病麦与正常麦粒混合稀释，使病麦粒比例降至3%～5%，并经动物试验以不引起急性中毒为度；③碾磨去皮法：赤霉病麦的毒素主要集中在麦粒外表层，如将病麦磨成低出粉率的精白面，可以明显降低毒素含量；④其他：由于赤霉病麦毒素对热等非常稳定，烹调方法难以破坏其毒性，但制成油煎薄饼可略微降低毒素含量，而用病麦发酵制醋或酱油，则有较好的去除毒素的效果。

二、霉变甘蔗中毒

甘蔗在不良条件下，经过冬季长期贮存，由于大量微生物繁殖引起霉变。此外，在未完全成熟时即收割甘蔗，还可因其含糖量较低，而更有利于真菌生长繁殖产生霉变，食用此种霉变甘蔗后，常可引起中毒。由于食用习惯，发病者多见于儿童，且病情常较严重甚至危及生命。

（一）有毒成分及中毒症状

霉变甘蔗质地较软，瓤部外观色泽比正常甘蔗深，呈浅棕色有霉味。切成薄片在显微镜下可见真菌菌丝侵染，从霉变甘蔗中分离出的产毒真菌是甘蔗节菱孢霉，其产生毒素为3‐硝基丙酸（3‐NPA），具有很强嗜神经性，主要损害中枢神经，是神经毒。

甘蔗节菱孢霉在新鲜甘蔗中侵染率极低，仅为0.7%～1.5%。但经过3个月贮藏后，其污染率明显增高，可达34%～56%。且菌数大增，成为优势菌，占检出真菌总数的26%左右。长期贮藏甘蔗是节菱孢霉发育、繁殖、产毒的良好培养基。

节菱孢霉产生3‐NPA，其产毒株占50%左右或约48.8%，3‐NPA是引起变质甘蔗中毒的主要物质。据动物实验观察，3‐NPA经胃肠吸收较快，且肝、肾浓度升高也极快。脑部也有明显毒素进入，并以大脑皮质浓度为最高，其次为海马、丘脑、苍白球和尾壳核。临床所见神经病变可能是3‐NPA或其代谢物在局部作用结果。3‐NPA排泄较慢。24小时尿排出量为11%、粪1.2%；48小时分别为15%与2.7%左右；至72小时排出总量仅达22%左右，其中尿18.5%、粪3.8%。

（二）中毒表现

褐变甘蔗中毒潜伏期较短。最短者仅10分钟，也有长达几小时者，潜伏期愈短，其症状愈严重。发病初期为一时性消化系统功能紊乱，出现恶心、呕吐、腹痛与腹泻，有的大便为黑色。随后出现神经系统症状，如头晕、头痛，眼发黑出现复视，轻症者可恢复，重症者则出现眼球侧向凝视、抽搐，抽搐时四肢强直、屈曲、内旋，手呈鸡爪状，大小便失禁，牙关紧闭，瞳孔散大，口唇及面部发绀、口吐白沫或呈去大脑强直状态，每天发作可多达数十次。随后可进入昏迷，体温初期可正常，几天后升高。患者常死于呼吸衰竭。幸存者则留下终生残疾，出现后遗症及病死率可达50%左右。后遗症主要为视锥细胞外系神经损害，多见于昏迷时间超过1周，且急性期脑水肿严重的病例。

（三）治疗与预防

主要在于预防。不吃霉变甘蔗。一旦发生中毒，由于霉变甘蔗中毒没有特效治疗方法，在发现中毒后应尽快洗胃，灌肠以排除毒物，控制脑水肿，促进脑功能恢复，改善血液循环，维持水及电解质平衡和防治继发感染等对症及支持疗法。

甘蔗必须于成熟后收割，收割后需防冻，防真菌污染繁殖。贮存期不可过长，并定期对甘蔗进行感官检查，严禁出售已变质霉变甘蔗。


第四节 动植物性与化学性食物中毒

一、动植物性食物中毒

动植物性食物中毒是指将天然含有毒成分动物或动物的某一部分当作食品；在一定条件下，产生大量有毒成分的可食动物性食品；将天然含有有毒成分植物或其加工制品当做食品如桐油、大麻油等；在加工过程中未能破坏或除去有毒成分的植物当做食品如木薯、苦杏仁等；在一定条件下，产生大量有毒成分的可食植物性食品如发芽土豆等，以上这些食物被人食用后，均可引起中毒。自然界有毒动植物种类很多，所含有毒成分也较复杂，现就某些较常见动植物食物性中毒分别介绍如下。

（一）河豚鱼中毒

河豚又名，或称鰱鲅鱼，是味道鲜美但含有剧毒物质鱼类。为无鳞鱼，主要在海水中生活，但在清明节前后多由海中逆游至入海口河中产卵。江浙民间流传俗话“拼死吃河豚”，可见该鱼味美诱人，食用却要冒生命危险。

1﹒有毒成分

河豚鱼所含主要有毒成分为河豚毒素（TTX），系无色针状结晶，微溶于水，理化性质稳定，煮沸、盐腌、日晒均不被破坏，100℃加热7小时，200℃以上加热10分钟才被破坏，是毒性极强的非蛋白类毒素。河豚肝、脾、肾、卵巢、卵子，睾丸、皮肤及血液、眼球等都含有河豚毒素，其中以卵巢最毒，肝脏次之。新鲜洗净鱼肉不含毒素，但如鱼死后较久，毒素可从内脏渗入肌肉。有的河豚品种鱼肉也具毒性。每年春季2～5月为河豚鱼的生殖产卵期，此时含毒素最多。故春季易发生中毒。

2﹒中毒机制

河豚毒素主要作用于神经系统，可阻断神经肌肉间传导，使神经末梢和中枢神经发生麻痹。初为感觉神经麻痹，继而运动神经麻痹，同时引起外周血管扩张，使血压急剧下降，最后出现呼吸中枢和血管运动中枢麻痹。TTX极易从胃肠吸收，也可从口腔黏膜吸收，故此重患者可于发病后30分钟内死亡。

3﹒中毒症状与急救治疗

河豚鱼中毒特点为发病急速而剧烈，潜伏期很短，通常在食后10分钟～5小时发病。病情发展迅速，初起感觉全身不适，出现恶心、呕吐、腹痛等胃肠症状；口唇、舌尖及手指末端刺痛发麻，随后感觉消失而麻痹；接着四肢肌肉麻痹，逐渐失去运动能力，身体摇摆以至平衡失调，最后全身麻痹呈瘫痪状态；可有语言不清，瞳孔散大，血压和体温下降。河豚鱼中毒预后不良，常因呼吸麻痹、循环衰竭而于4～64小时内死亡，致死时间最快者可在发病后10分钟死亡。如抢救及时，病程超过8～9小时未死亡者则多能恢复，病死率为40%～60%。

一旦发生河豚鱼中毒。必须迅速进行抢救，以催吐、洗胃和泻下为主，配合对症治疗，目前尚无特效解毒药。催吐应尽快进行，如患者已有呕吐则不需药物催吐，应立即用1∶2000～1∶4000高锰酸钾，或用1%～3%碳酸氢钠液大量、反复洗胃，以便尽快彻底地排除存于胃内毒素。导泻可用50%硫酸镁50ml。中毒早期可试用安全有效的解毒剂L‐半胱氨酸盐酸盐静脉滴注。呼吸困难可用洛贝林、尼可刹米等药物注射，肌肉麻痹用士的宁，并可用高渗葡萄糖液输液，以保护肝脏并帮助排毒。

4﹒预防

由于河豚毒素耐热，120℃60分钟才可破坏，家庭烹调方法难以将毒素去除。故最有效的预防中毒的方法是将河豚鱼集中处理，禁止出售。我国《水产品卫生管理办法》规定：“河豚鱼有剧毒，不得流入市场，应剔出集中妥善处理，因特殊情况需进行加工食用的，应在有条件的地方集中加工，在加工处理前必须先去除内脏、头、皮等含毒部位，洗净血污，经盐腌晒干后安全无毒方可出售，其加工废弃物应妥善销毁”。同时还应大力开展宣传教育，使群众了解河豚鱼有毒并能识别其形状，以防误食中毒。河豚鱼外形较特殊，头部呈棱形，眼睛内陷半露眼球，上下各有两个牙齿形状似人牙，鳃小而不明显，肚腹为黄白色，背腹有小白刺，皮肤表面光滑无鳞呈黑黄色。

（二）鱼类引起组织胺中毒

鱼类引起组织胺中毒是由于食用含有一定数量组织胺（histamine）的某些鱼类而引起过敏性食物中毒。

1﹒有毒成分及中毒机制

组织胺是组氨酸分解产物，组织胺的产生与鱼类所含组氨酸多少直接有关。通常海产鱼类中青皮红肉鱼，如鲐巴鱼、[image: ]
 鱼、竹[image: ]
 鱼、金枪鱼等鱼体含有较多组氨酸。当鱼体不新鲜或腐败时，污染鱼体的细菌如组织胺无色杆菌，特别是摩氏摩根变形菌产生的脱羧酶，就使组氨酸脱羧基形成组织胺。温度在15℃～37℃，p H为6.0～6.2弱酸性，盐分含量3%～5%的条件下，最适于组氨酸分解形成组织胺。通常认为当机体摄入组织胺量超过100mg以上时，即可引起中毒。

中毒机制为组织胺引起毛细血管扩张和支气管收缩，导致一系列的临床症状。

2﹒中毒症状和治疗

组织胺中毒特点为发病快、症状轻、恢复快。潜伏期仅数分钟至数小时。主要症状为面部、胸部及全身皮肤潮红，眼结膜充血，并伴有头痛、头晕、脉快、胸闷、心跳呼吸加快、血压下降，有时可出现荨麻疹，咽喉烧灼感，个别患者出现哮喘。患者体温正常，1～2天内均恢复健康。

急救治疗可给予抗组织胺药物及对症治疗。常用药物为盐酸苯海拉明，或可静脉注射10%葡萄糖酸钙，同时口服维生素C。

3﹒预防

主要是防止鱼类腐败变质。应尽量保证在冷冻条件下运输和保存鱼类。市场不出售腐败变质鱼。对易产生组织胺的鲐巴鱼等青皮红肉鱼。家庭制作烹调时可加入适量雪里蕻或山楂，据报道可使鱼肉组织胺下降65%以上。

（三）麻痹性贝类中毒

此类中毒系因食用某些贝类如贻贝、蛤类、螺类、牡蛎等引起，特点为神经麻痹，故称为麻痹性贝类中毒。国外许多沿海国家已有报道，国内也有织纹螺、香螺、荔枝螺引起食物中毒的报告，症状类似麻痹性贝类中毒，值得引起重视。

1﹒有毒成分及中毒机制

贝类之所以具有毒性与海水中藻类有关。当贝类食入有毒藻类如膝沟藻科藻类后，其所含有毒物质即进入贝体内，这种有毒物质经分离、提纯，得到白色、易溶于水、耐热、对酸稳定、对碱不稳定、易被胃肠吸收毒素，称为石房蛤毒素，是分子量较小的非蛋白质毒素；通常加热至80℃经1小时毒性无变化；加热100℃30分钟毒性仅减少50%。此毒素在贝体内呈结合状态，贝类本身不中毒，且有富集和蓄积藻类毒素能力，但人食用这种贝肉后，毒素可迅速从贝肉中释放出来，呈现毒性作用。贝类含石房蛤毒素多少取决于海水中膝沟藻类数量，贝类中毒的发生常与水域中藻类大量繁殖、集结形成所谓“赤潮”有关。海水受污染时可形成赤潮，“赤潮”即海水出现变色的斑，伴有海洋动物死亡，是某些单细胞藻类在海水中迅速繁殖，大量集结而成。石房蛤毒素为神经毒，主要毒作用是阻断神经传导，作用机制与河豚毒素相似。毒性很强，人经口致死量为0.54～0.9mg。

2﹒中毒症状

潜伏期短，仅数分钟至20分钟。症状以麻痹为主，初起为唇、舌、指尖麻木，随后腿、颈麻木，运动失调，伴有头痛、呕吐，最后出现呼吸困难。膈肌对此毒素特别敏感。重症者12小时内呼吸麻痹死亡，病程超过24小时者则预后良好，病死率为5%～18%。目前对贝类中毒尚无有效解毒剂，应尽早采取催吐、洗胃、导泻及对症治疗，设法加快毒素排除。

3﹒预防

主要应进行预防性监测，当发现贝类生长海水中大量存在有毒藻类时，应测定当时捕捞贝类所含毒素量。规定卫生标准，美国FDA规定新鲜、冷冻和生产罐头食品贝类中，石房蛤毒素，最高允许含量不得超过80μg／100g；该毒素耐热，116℃加热的罐头也只能去除50%毒素。故通常烹饪方法不能将此类毒素破坏。

（四）毒蕈中毒

蕈类又称蘑菇，用于真菌植物。蘑菇在我国资源很丰富，自古以来是很珍贵食品；因为蘑菇有独特风味，且有一定营养价值，有些尚可作为药用，如中药茯苓，也属于蕈类。

毒蕈是指食后引起中毒蕈类。在我国目前已鉴定蕈类中，可食用蕈近300种，有毒蕈类约100多种；其中含有剧毒可致死不到10种。由于生长条件不同，不同地区发现毒蕈种类也不同，且大小形状不一，所含毒素也不一样。毒蕈毒素成分十分复杂，一种毒蕈可以含有几种毒素，而一种毒素又可以存在于数种毒蕈之中，目前对毒蕈毒素尚未完全研究清楚。毒蕈中毒的发生常由于个人采集野生鲜蘑，误食毒蕈而引起。

1﹒有毒成分和中毒表现

由于毒蕈种类繁多，其有毒成分和中毒症状各不相同。故通常根据所含有毒成分和中毒临床表现，大体可将毒蕈中毒分为5种。

（1）胃肠毒型：引起此型中毒毒蕈代表为黑伞蕈属和乳菇属某些蕈种。有毒成分可能为刺激胃肠的类树脂物质。中毒的潜伏期为0.5～6小时。主要症状为剧烈腹泻，水样便。阵发性腹痛，以上腹部和脐部疼痛为主，体温不高。经过适当对症处理，可迅速恢复，病程为2～3天，死亡率低。

（2）神经精神型：导致此型中毒毒蕈含有引起神经精神症状毒素，这种毒素主要包括4大类：①毒蝇碱：属于生物碱，主要作用为兴奋副交感神经。存在于毒蝇伞蕈、丝盖伞属及杯伞属蕈中，豹斑毒伞蕈也有此毒素。这几种毒蕈在我国南北方许多省均有生长。②蜡子树酸及其衍生物：这种毒素可引起幻觉症状；色觉和位置觉错乱，视觉模糊。毒伞属的某些毒蕈含有此类物质。③光盖伞素及脱磷酸光盖伞素：可引起幻觉、听觉和味觉改变，发声异常，烦躁不安。存在于裸盖菇属及花褶伞属蕈类，食入1～3g干蕈即可中毒。④幻觉原：有致幻觉作用，视力不清，感觉房间变小，颜色奇异，手舞足蹈如醉酒状。主要存在于橘黄裸伞蕈中，我国黑龙江、福建、广西、云南等省均有此蕈生长。

此型中毒潜伏期为0.5～4小时，最短在食后10分钟发病。主要表现为副交感神经兴奋症状；如流涎、流泪、大量出汗、瞳孔缩小、脉缓等，尚有部分胃肠症状。重患者出现谵妄、精神错乱、幻视、幻听、狂笑、动作不稳等。云南曾报道牛肝蕈中毒，出现特有“小人国幻视症”，部分患者尚有迫害妄想，类似精神分裂症。日本曾报道食用橘黄裸伞蕈后，15分钟即出现头晕眼花、视物不清、视房子变小、东倒西歪、手舞足蹈、狂笑等症状，数小时后恢复。此型中毒用阿托品类药物及时治疗，可迅速缓解症状。病程1～2天，死亡率低。

（3）溶血型：此型中毒由鹿花蕈引起。有毒成分为鹿花蕈素，属甲基联胺化合物。有强烈溶血作用。此毒素具有挥发性，对碱不稳定，可溶于热水，烹调时如弃去汤汁，可去除大部分毒素。

中毒潜伏期多为6～12小时。以恶心、呕吐、腹泻等胃肠症状为主，发病3～4天后出现溶血性黄疸、肝脾肿大。少数患者出现血红蛋白尿。给予肾上腺皮质激素治疗可很快控制病情，病程2～6天，死亡率不高。

（4）脏器损害型：此型中毒最严重，有毒成分主要为毒肽类及毒伞肽类。存在于毒伞属蕈如毒伞、白毒伞、鳞柄白毒伞，褐鳞小伞蕈及秋生盔孢伞蕈。此类毒素为剧毒，对人致死量约为0.1mg／（kg·bw），可使体内大部分器官发生细胞变性，属原浆毒。含有此毒素新鲜蘑菇50g，相当于干蘑5g即可无一例外地使成人致死。此型毒蕈中毒病情凶险，变化多端，如不及时抢救，死亡率很高，国外报道为60%～80%，国内重庆报道为37%。

脏器损害型毒蕈中毒临床表现十分复杂，按其病情发展可分为6期：①潜伏期：食毒蕈后6～7小时即可发病，但以10～24小时发病占大多数，潜伏期长短与中毒严重程度有关。②胃肠炎期：患者出现恶心、呕吐、脐周围腹痛、腹泻水样便，多在1～2天后缓解。③假愈期：胃肠炎症状缓解后，患者暂时无症状，或仅有轻微乏力，不思饮食。而实际上毒肽已进入内脏，肝损害已开始。轻度中毒患者肝损害不严重，可由此期进入恢复期。④脏器损害期：严重中毒患者在发病后2～3天，出现肝、肾、脑、心等实质性脏器损害；以肝损害最严重，可出现肝肿大、黄疸、转氨酶升高。严重者可出现肝坏死，甚至肝性脑病，损害肾可发生少尿、无尿或血尿，出现尿毒症、肾衰竭。⑤精神症状期：患者可出现烦躁不安，表情淡漠、思睡，继而出现惊厥、昏迷，甚至死亡。有些患者在胃肠炎期后立即出现烦躁、惊厥、昏迷，但无肝肿大、黄疸，属于中毒性脑病。⑥恢复期：经及时治疗后，患者在2～3周后进入恢复期，各项症状好转并逐渐痊愈。

（5）光过敏性皮炎型：可因误食胶陀螺（猪嘴蘑）引起，河北、吉林等地有报道。中毒时身体暴露部分，如颜面出现肿胀、疼痛。

2﹒毒蕈中毒急救治疗原则

发生毒蕈中毒后，应及时采用催吐、洗胃、导泻、灌肠等措施，迅速排除尚未吸收的有毒物质。尤其是毒伞属蕈中毒，其毒素作用较慢，发病迟缓。故凡食蕈后10小时内均应彻底洗胃，可用1∶4000高锰酸钾液大量、反复地洗，即使已食入下一餐饭，也不应放弃洗胃，以免食入毒蕈残留在胃肠内。洗胃后可给予活性炭，以吸附可能残留于胃内毒物。对于各型毒蕈中毒，应根据不同症状和毒素情况进行治疗。如单纯肠胃炎型毒蕈中毒可按通常食物中毒处理，毒蝇伞引起神经精神型可用阿托品治疗，溶血型毒蕈中毒用肾上腺皮质激素治疗；情况差或出现黄疸者，应尽早应用较大量氢化可的松，并同时给予保肝治疗。对于毒伞蕈属引起脏器损害型中毒，据国内临床实践发现含巯基的解毒药有一定效果。其作用机制可能是与毒伞毒素结合，切断毒素分子的硫醚键，使其活力减弱，从而保护体内含巯基酶活性。常用二巯基丙磺酸钠，因患者肝功能受损，不宜采用二巯基丙醇。

3﹒毒蕈中毒预防

目前对于毒蕈和可食蕈鉴别，除分类学和动物试验外。尚无可靠简易办法。民间有些识别毒蕈的实际经验，但都不够完善可靠，根据毒蕈图谱所示外观也很难有把握进行鉴别。故为预防毒蕈中毒发生，最根本办法是切勿采摘不认识的蘑菇食用，毫无识别毒蕈经验者，千万不要自采蘑菇。

（五）含氰甙类食物中毒

含氰甙类食物中毒国内外均有报告，其中以苦杏仁中毒最多见，此外，还有苦桃仁、枇杷仁、李子仁、樱桃仁及木薯等。

1﹒流行病学特点

有食入含氰甙类食物的饮食史。

2﹒有毒成分及中毒机制

果仁有毒成分为氰甙，是含有氰基（‐CN）的甙类，可在醇和酸作用下释放出氢氰酸。由于苦杏仁含氰甙最多，故也称苦杏仁甙。苦杏仁含氰甙量平均为3%，而甜杏仁则平均含0.11%，其他果仁平均含0.4%～0.9%。木薯也含有氰甙。

苦杏仁甙引起中毒的原因是因释放出氢氰酸。苦杏仁甙溶于水，当果仁在口腔咀嚼和在胃肠内进行消化时，苦杏仁甙即被果仁所含水解酶水解释放出氢氰酸，迅速被黏膜吸收进入血液引起中毒。氢氰酸为原浆毒，当被胃肠黏膜吸收后，氰离子即与细胞色素氧化酶中铁结合，致使呼吸酶失去活性，氧不能被组织细胞利用，导致组织缺氧而陷于窒息状态。氢氰酸尚可直接损害延髓呼吸中枢和血管运动中枢。苦杏仁甙为剧毒物质，儿童吃数粒苦杏仁即可中毒，因苦杏仁品种的产地不同，毒性也有所差异。

3﹒临床表现

苦杏仁中毒潜伏期为0.5～12小时，通常为1～2小时。主要症状为口内苦涩、流涎、头晕、头痛、恶心、呕吐、心悸、四肢无力，随着组织细胞缺氧加重，患者表现为不同程度的呼吸困难，呼吸不规则，有时可闻到苦杏仁味。严重者意识不清、呼吸微弱，四肢冰冷，昏迷，常发生尖叫，继之意识丧失、瞳孔散大、对光反射消失、牙关紧闭、全身阵发性痉挛，最后因呼吸麻痹或心跳停止而于几小时或更短时间内死亡。病情的轻重与食入苦杏仁量、空腹程度及年龄、体质有关。空腹、年幼及体弱者中毒症状重。儿童病死率高。木薯中毒临床表现与苦杏仁中毒相似。

4﹒判定原则

按WS／T5‐1996《含氰甙类食物中毒诊断标准及处理原则》执行。①根据流行病学特点有进食含氰甙类食物史和临床表现可诊断。取剩余食物按GB5009.36‐1996《粮食卫生标准》分析方法中4.4进行氰化物检验，以资参考。②无进食苦杏仁或桃仁、李子仁、枇杷仁、樱桃仁、木薯等含氰甙类食物史，诊断不能成立。

5﹒急救治疗

中毒发生后应立即进行抢救，迅速、彻底洗胃后尽快使用特效解毒剂，即用亚硝酸异戊酯、亚硝酸钠和硫代硫酸钠综合治疗解毒。其解毒原理为先用亚硝酸异戊酯和亚硝酸钠作为高铁血红蛋白生成剂，使正常血红蛋白（HbFe2＋
 ）迅速氧化成为高铁血红蛋白（HbF3＋
 ），并与氢氰酸结合形成氰化高铁血红蛋白，从而阻止氰离子与细胞色素氧化酶作用。但高铁血红蛋白与氰离子的结合不牢固，很快又会放出氰离子。故必须再用硫酸钠作为硫氰化物生成剂，使硫代硫酸钠与游离氰离子作用，生成毒性相对较低硫氰酸盐（SCN‐）排出体外。也可用1%亚甲蓝代替亚硝酸钠作为高铁血红蛋白生成剂，但效果不如亚硝酸钠强和可靠。

解毒剂使用方法通常先用亚硝酸异戊酶0.2ml吸入，每隔2分钟吸0.5分钟，可连续5～6次。随后成人用3%亚硝酸钠液10～20ml，儿童用1%亚硝酸钠10～25ml静脉缓慢注射，以每分钟注射2～3ml为宜；继而再用新鲜配制25%～50%硫代硫酸钠液25～50ml，儿童用20%硫代硫酸钠10～50ml静脉缓慢注射。上述药物用毕后，需严密观察反应，如未见好转或症状再度出现。则1小时后可用上述药物的半量或全量重复治疗，直至病情好转。

6﹒预防

主要措施是加强宣传教育，尤其要向儿童父母和较大儿童讲解苦杏仁中毒知识。宣传勿食苦杏仁，也勿食用干炒苦杏仁。河北农村曾发生多起炒食苦杏仁引起儿童中毒死亡事件。苦杏仁甙需经加热水解形成氢氰酸挥发除去。故民间制作杏仁茶、杏仁豆腐等杏仁均经加水磨粉煮熟，使氢氰酸在加工过程时充分挥发，故不致引起中毒。

南方某些地区有食用木薯习惯，木薯含有氰甙，90%存在于皮内，故直接生食木薯常可导致与苦杏仁相同氢氰酸中毒。故食用木薯必须去皮，加水浸泡2天，并在蒸煮时打开锅盖，使氢氰酸得以挥发。木薯经济价值高，可专用作制造淀粉、酒精等。

（六）粗制棉籽油棉酚中毒

棉籽含有毒物质，如未经蒸炒加热直接榨油物质，可引起中毒。

1﹒有毒成分

粗制生棉籽油中有毒物质主要有棉酚、棉酚紫和棉酚绿3种。存在于棉籽色素腺体中，其中以游离棉酚含量最高。游离棉酚为有细胞原浆毒性的毒苷，可损害人体肝、肾、心等实质脏器及中枢神经，并影响生殖系统。棉籽油毒性决定于游离棉酚含量，生棉籽棉酚含量为0.15%～2.80%，榨油后大部分进入油中，油中棉酚量可达1.0%～1.3%。

2﹒中毒表现

①引起“烧热病”：长期食用粗制棉籽油，出现皮肤潮红、烧灼难忍、口干、无汗或少汗，并有四肢麻木、心慌无力等症状。②影响生殖功能：男性患者睾丸损伤，多数患者精液中无精子或精子减少，女性患者闭经，子宫萎缩，导致不育症。③发生低血钾：引起血钾降低，出现肢体软瘫。

3﹒预防

棉酚中毒无特效解毒剂，故必须加强宣传教育、做好预防工作。在产棉区宣传生棉籽油有毒性，勿食榨制生棉籽油，榨前必须将棉籽粉碎，经蒸炒加热后再榨油。榨出油再经过加碱精炼，则可使棉酚逐渐分解破坏。生产厂质检部门应对棉籽油游离棉酚进行检验，符合GB2716‐1988《食用植物油卫生标准》规定时，方可出厂。卫生监督人员还应加强对棉籽油监督管理。GB2716规定棉籽油中游离棉酚含量不得超过0.02%，超过规定的棉籽油不允许出售和食用。

二、化学性食物中毒

GB14938‐94《食物中毒诊断标准及技术处理总则》规定，食品化学性中毒食品引起食物中毒，即为化学性食物中毒。

1﹒被有毒有害化学物质污染的食品。

2﹒误指为食品、食品添加剂、营养强化剂的有毒有害化学物质。

3﹒添加非食品级或伪造的或禁止使用的食品添加剂，营养强化剂的食品，以及超量使用食品添加剂的食品。

4﹒营养素发生化学变化的食品，如油脂酸败。

（一）亚硝酸盐食物中毒

亚硝酸盐食物中毒近年来时有发生，其中数起报道均为建筑施工队食堂，误将亚硝酸盐当作食盐而引起误食中毒。通常引起中毒的原因是因食入含有大量硝酸盐、亚硝酸盐蔬菜所致，多发生于农村，以散发和儿童发病居多。

1﹒流行病学特点

食入亚硝酸盐，其来源归纳起来主要如下：①贮存过久的新鲜蔬菜、腐烂蔬菜及放置过久的煮熟蔬菜，此时菜内原有硝酸盐，在硝酸盐还原菌作用下转化为亚硝酸盐。②刚腌不久的蔬菜（暴腌菜）含有大量亚硝酸盐，尤其是加盐量少于12%，气温高于20℃时，可使菜中亚硝酸盐含量增高，常于腌后20天消失。③苦井水含较多硝酸盐，当用该水煮粥或食物，再在不洁锅内放置过夜后，则硝酸盐在细菌作用下还原成亚硝酸盐。④食用蔬菜过多时，大量硝酸盐进入肠管，对于儿童胃肠功能紊乱、贫血、蛔虫症等消化功能欠佳者，其肠管内细菌可将蔬菜中硝酸盐转化为亚硝酸盐，且在肠内过多过快的形成，以致来不及分解，结果大量亚硝酸盐进入血液导致中毒，出现青紫，称为肠源性青紫症。⑤腌肉制品加入过量硝酸盐及亚硝酸盐。⑥误将亚硝酸盐当作食盐加入食品。

2﹒中毒机制及临床表现

亚硝酸盐为强氧化剂，进入人体后，短期内可使血中低铁血红蛋白氧化成高铁血红蛋白，从而失去输送氧功能，致使组织缺氧，出现青紫而中毒。亚硝酸盐中毒量为0.3～0.5g，致死量为1～3g。

亚硝酸盐中毒发病急速，潜伏期1～3小时；误食大量亚硝酸盐者仅10分钟即可出现症状。轻者表现为头晕、头痛、乏力、胸闷、恶心、呕吐，口唇、耳廓、指（趾）甲轻度发绀，血中高铁血红蛋白含量10%～30%。重者眼结膜、面部及全身皮肤发绀，心率快，嗜睡或烦躁不安，呼吸困难，血液高铁血红蛋白含量常超过50%。严重者昏迷、惊厥、大小便失禁，可因呼吸衰竭导致死亡。

3﹒判定原则

按WS／T86‐1996《食源性急性亚硝酸盐中毒诊断标准及处理原则》执行。①符合流行病学特点，确认中毒由亚硝酸盐引起；②临床表现符合亚硝酸盐中毒；③剩余食物或呕吐物中检出超过限量亚硝酸盐；④血液高铁血红蛋白含量超过10%。

4﹒急救治疗及预防

轻症中毒通常不需治疗，重症病程发展快，须及时进行抢救，迅速予以洗胃、灌肠。特效治疗可采用1%亚甲蓝即亚甲蓝小剂量口服及（或）缓慢静脉注射。亚甲蓝原为强氧化剂，在体内还原型辅酶Ⅱ作用下还原为白色亚甲蓝而成为还原剂，即可将高铁血红蛋白还原为低铁血红蛋白，恢复输送氧功能，而白色亚甲蓝又可氧化成亚甲蓝，故通常体内亚甲蓝可重复使用。故亚甲蓝使用量不可过多，过多则消耗还原型辅酶Ⅱ太多，使部分亚甲蓝未能被还原而仍呈氧化型，结果反而使低铁血红蛋白氧化成高铁血红蛋白，从而加重青紫症状，同时大量亚甲蓝尚可使红细胞脆性增加。故治疗应用小剂量，通常用1%亚甲蓝，以25%～50%葡萄糖液200ml稀释后，静脉缓慢注射，用量为1～2mg／（kg·bw），1小时后如症状不见好转可重复注射1次。大剂量维生素C可直接将高铁血红蛋白还原，故将亚甲蓝、维生素C、葡萄糖三者合用效果较好。

预防措施主要为：①保持蔬菜新鲜，勿食存放过久的变质蔬菜；食剩熟菜不可在高温下存放长时间后再食用；勿食大量刚腌的菜，腌菜时盐应稍多，至少需腌制15天以上再食用。②肉制品中硝酸盐和亚硝酸盐用量严格按国家卫生标准的规定，不可过量多加。③苦井水勿用于煮粥，尤其勿存放过夜。④防止错把亚硝酸盐当成食盐或碱面误食。

（二）砷中毒

砷和砷化合物在工业、农业、医药上用途很广，农业上作为杀虫剂使用也很广泛，均有剧毒，最常见为三氧化二砷，通常称为砒霜、白砒或信石，砷化物常用有砷酸钙、亚砷酸钠、砷酸铅等。

1﹒引起中毒原因

主要为：①误食：误把砒霜当成碱面、食盐或淀粉，或误食含砷农药拌种粮。②滥用含砷杀虫剂（如砷酸钙、砷酸铅）喷洒果树及蔬菜，造成水果、蔬菜中砷残留量过高。喷洒含砷农药后不洗手即直接进食。③盛放过砷的容器、用具或被砷污染的麻袋、石磨、竹筐，甚至货车厢等被用来盛放或运送食物，致使食品受砷污染。④食品工业用原料或添加剂中含砷量过高，如生产食用色素过程中使用的酸、碱，如质量不纯含砷量较高。

2﹒砷毒性及中毒机制

三氧化二砷为剧毒物质，成人中毒量为5～50mg，敏感者1mg即可中毒，致死量为60～300mg，个体对砷的耐受性不同可使中毒程度也有差异。三价砷为细胞原浆毒，其毒性主要为：①对消化系统呈现直接腐蚀作用，引起口腔、咽喉、食管、胃糜烂、溃疡和出血，进入肠管可导致腹泻。②对组织细胞损害是亚砷酸离子与细胞含巯基呼吸酶如丙酮酸氧化酶相结合，使其失去活性，以致抑制细胞氧化过程，使细胞代谢发生障碍，这是引起中毒的主要机制。也可使神经细胞代谢障碍，引起神经系统病变。③麻痹血管运动中枢和直接作用毛细血管。使胃肠黏膜及各个脏器淤血及出血，甚至造成全身性出血，并可引起肝细胞变性，心脏、脑组织缺血。由于内脏毛细血管麻痹、扩张、充血、通透性增加，可导致血压下降。

3﹒中毒表现、判定原则与急救治疗

潜伏期短，短者15～30分钟，长者4～5小时。发病初期为消化系统症状，进而有咽干、口渴、流涎、口中金属味、咽喉及上腹部烧灼感、心窝部剧痛，随后出现恶心、反复呕吐，甚至吐出黄绿色胆汁，重者呕血、腹泻，初为稀便，后呈米汤样并混有血液。症状加重时全身衰竭、脱水、体温下降、虚脱，并有意识丧失。肝、肾损害可出现黄疸、尿少、蛋白尿。重症患者出现神经系统症状如头痛、狂躁、抽搐、昏迷等，抢救不及时可因呼吸中枢麻痹于发病1～2天内死亡。人体每天随水和食物可摄入微量砷，但不引起毒害，摄入砷主要由尿和粪便排出。

中毒判定原则：

（1）有误服史，有时为集体发生。必须经过现场调查，搞清与进食有关的一切可疑线索。

（2）经口急性中毒时，常以急性胃肠炎为特点，并有神经系统的特有症状。现场调查时还可应用快速检验方法进行定性试验。

实验室诊断：①检验血、尿、呕吐物中砷：尿砷定量超过1.17μmol／L，可诊断为砷中毒。②可疑中毒食品中总砷测定：按GB／T5009.11‐1996《食品中总砷测定方法》操作。其含量超过GB4810‐1994《食品中砷限量卫生标准》。

砷中毒急救治疗原则为快速、及时、尽快设法使毒物排除或解毒。排除毒物采用催吐，洗胃。必须彻底洗胃，因砷化物常为颗粒状，易残留于胃黏膜皱褶不易排出，故即使中毒后4小时，洗胃仍可排出毒物。洗胃后可口服解毒剂氢氧化铁，可与三氧化二砷结合成不溶性砷酸铁，从而防止砷化物吸收并保护胃黏膜。方法系将硫酸亚铁水溶液（1∶3）和20%氧化镁水溶液分别配制保存，临用时将2种液体等量混合，每5～10分钟喂服1汤匙，直至呕吐停止。

特效解毒剂有二巯丙磺钠、二巯丙醇等，其解毒作用系由于巯基与砷结合力强，能夺取已与组织酶系统结合砷，形成稳定环状化合物，由尿排出。首选二巯基丙磺钠，因其毒性较二巯基丙醇小，解毒作用强，吸收快。采用肌肉注射，每次用量为5mg／（kg·bw），第1天每6小时／次，第2天每8小时／次，以后每天1～2次，共计5～7天。此外，尚应针对不同症状对症治疗。

4﹒预防

应着重抓好下列措施：①严格保管农药，实行专人专库，领用登记，砷制剂农药必须染成鲜明易识别颜色。包装标明“有毒”字样，以防与碱面、面粉混淆。存放农药库内严禁存放食品。②使用含砷农药拌种容器、用具应专用，并有明显标记。拌过农药粮种也应专库保管，防止误食。砷中毒死亡家禽，深埋销毁，严禁食用。③砷酸钙、砷酸铅等农药用于防治蔬菜、果树害虫时，应符合国家农药使用安全准则，以防蔬菜水果农药残留量过高。喷洒农药后须洗净手、脸方能吸烟、进食。④加工食品过程所使用酸、碱、食品添加剂，含砷量应符合食品添加剂国家标准规定。

（三）食源性急性有机磷农药中毒

有机磷农药为农业杀虫剂，具有灭虫效率高、应用范围广、成本低，在植物体内残留时间短、残留量较少等优点。故在我国农村广泛使用，对防治粮、棉蔬菜水果病虫害，保证农业丰收起着重要作用。但有机磷农药具有毒性，在生产和使用过程中如不注意防护，常可发生食物中毒，由于误食引起急性中毒，每年均有发生。

1﹒流行病学特点

进食未按《农药合理使用准则》施药，致超过农药最大残留量的粮、菜、果、油等食物；或食用在运输、贮藏过程中污染有机磷农药的食物；或误把有机磷农药当作食用油、酱油等调料烹调的食物。

2﹒毒性及中毒机制

有机磷农药有100多种，其毒性大小相差很大，通常分为高毒、中毒、低毒。目前已很少用1059、1605等，大量使用甲胺磷。特别是用于喷洒蔬菜。已报道多起甲胺磷引起中毒。①高毒类：如甲胺磷（3911），对硫磷（1605）、内吸磷（1059）。②中毒类：如敌敌畏、甲基1059、异丙磷。③低毒类：如敌百虫、乐果、杀螟松、马拉硫磷（4049）。有机磷农药工业制品为淡黄色或棕色油状液体，其共同特性为难溶于水而易溶于脂肪和有机溶剂。人体皮肤的皮脂腺，利于农药溶解吸收，故有机磷农药可经皮肤侵入。其次有机磷农药有挥发性，炎热时更易挥发成气体，有大蒜样恶臭，可从呼吸系统进入人体。另有特性是在酸性溶液中较稳定，在碱性溶液中易分解失去毒力，故绝大多数有机磷农药与碱性物质如肥皂、碱水、苏打接触时，可分解破坏；但敌百虫例外，遇碱可生成毒性更强的敌敌畏。

有机磷进入人体后，对体内胆碱酯酶活性产生抑制作用，因其可与胆碱酯酶迅速结合，形成磷酰化胆碱酯酶，失去催化水解乙酰胆碱能力，结果使大量乙酰胆碱在体内蓄积，导致以乙酰胆碱为传导介质胆碱能神经，处于过度兴奋状态出现中毒症状。

3﹒临床表现

食源性急性有机磷农药中毒，是进食被有机磷农药污染食物后，在短期内引起的以全血胆碱酯酶活性下降，出现毒蕈碱样、烟碱样和中枢神经系统症状为主的全身性疾病。

中毒潜伏期在2小时内，误服农药者立即发病。据病情轻重可将急性中毒分为下列3级：

（1）轻度中毒：进食后短期内出现头晕、头痛、恶心、呕吐、多汗、胸闷、视力模糊、无力等症状，瞳孔可能缩小。全血胆碱酯酶活性为50%～70%。

（2）中度中毒：除上述症状外，出现肌束震颤、瞳孔缩小、轻度呼吸困难、流涎、腹痛、腹泻、步态蹒跚、意识清楚或模糊。全血胆碱酯酶活性为30%～50%。

（3）重度中毒：除上述症状外，如出现下列情况之一，即可诊断为重度中毒。①肺水肿；②昏迷；③脑水肿；④呼吸麻痹。全血胆碱酯酶活性为30%以下。

在急性重度中毒症状消失后2～3周，有些病例可出现感觉运动型周围神经病，神经‐肌电图检查显示神经源性损害。

4﹒判定原则

按WS／T85‐1996《食源性急性有机磷农药中毒诊断标准及处理原则》执行。①符合流行病学调查特点，确认中毒由食物引起；②临床表现符合急性有机磷农药中毒；③中毒者剩余食物中检出超过最大残留限量有机磷农药；④全血胆碱酶酶活性低于70%；⑤有条件时，可测定中毒者呕吐物或胃内容物有机磷农药含量；⑥排除其他途径摄入有机磷农药可能性。

5﹒急救治疗

原则为尽速排除毒物，故须反复、多次洗胃，直至洗出液无有机磷农药臭味为止。可用2%苏打水或清水洗胃。误服敌百虫者不能用碱性溶液洗胃，可用1∶5000高锰酸钾液或1%氯化钠。但1605、1059、3911、乐果等中毒时，不可用高锰酸钾液。以免使这类农药被氧化而增强毒性。

特效解毒药包括：①抗胆碱药物阿托品，用于中毒早期。以拮抗乙酰胆碱对副交感神经作用，对解除支气管平滑肌痉挛，防止肺水肿，防止呼吸衰竭疗效很好。②胆碱酯酶复能剂，常用的有氯解磷定（2‐PA M‐C1）和碘解磷定（2‐PA M‐I），能迅速恢复被有机磷抑制的胆碱酯酶活力，缓解中毒症状，尤以解除肌束震颤，恢复患者神志作用较明显。与阿托品合用可发挥协同作用，疗效更好。氯解磷定和碘解磷定对乐果、马拉硫磷、敌百虫、敌敌畏疗效较差，此类农药中毒治疗应以阿托品为主。特效解毒药使用剂量和方法需依据病情轻、中、重度不同进行调整。

急性中毒者临床表现消失后，应继续观察2～3天。乐果、马拉硫磷、久效磷等中毒者。应适当延长观察时间；重度中毒者，应避免过早活动，以防病情突变。

6﹒预防

①有机磷农药须专人保管，单独贮存，喷药及拌种容器应专用。②喷洒农药须遵守安全间隔期，如防治果树害虫，必须在收获前30天使用。防柑橘害虫采用喷雾法时，须在收果2个月前使用。喷过农药和播过毒种农田。要树立标志，在7天内禁止放牧、割草、挖野菜。如以乐果喷洒大白菜，3天后消失率为69%～70%，7天则消失91%～92%。③配药、拌种操作地点应远离畜圈、饮水源、田和瓜菜地，以防污染。因剧毒农药致死的各种畜禽禁止食用。④喷洒农药必须穿工作服，戴手套、口罩，并在上风向喷洒。喷药后须用肥皂洗净手、脸，方可吸烟、饮水和进食。孕妇、乳母禁止参加喷药工作。

（四）锌中毒



锌为人体所必需的微量元素，正常各种食物中均含有微量锌，不致引起中毒。锌中毒发生多因使用镀锌容器存放酸性食品和饮料所致。由于锌不溶于水，能在弱酸或果酸中溶解，致使被酸溶解的锌以有机盐形式大量混入食品，即可引起食物中毒。锌中毒量为0.2～0.4g，有省市报道0.08～0.1g即可引起中毒。

锌中毒潜伏期很短，仅数分钟至1小时。主要为胃肠刺激症状，表现为恶心、持续性呕吐、上腹部绞痛、腹泻、口中烧灼感及麻辣感，伴有眩晕，体温不升高。严重中毒者可因剧烈呕吐、腹泻而虚脱。病程短，几小时至1天即可痊愈。

急救治疗可用清水或2%碳酸氢钠洗胃。随后灌以面粉糊、稠米汤或鸡蛋清等，以保护胃黏膜。同时注意补液及对症治疗。

预防措施为禁止使用锌铁桶盛放酸性食物、醋及清凉饮料。食品加工、运输和贮存过程中，均不可使用镀锌容器和工具接触酸性食品。国内曾报告几起由于用锌桶盛醋；大白铁壶盛放酸梅汤和清凉饮料引起锌中毒。


第五节 食物中毒调查处理

一旦发生食物中毒，必须及时调查处理，彻底弄清原因，从中吸取经验教训，掌握规律，提出针对性预防措施，为进一步加强食物中毒预防工作提供依据。食物中毒调查处理具体任务是抢救和妥善安置患者，采样进行实验室检验，现场调查和中毒原因流行病学调查。再综合各方面资料进行分析判断，查明是否为食物中毒、引起中毒食品及致病因素、致病因素来源及造成中毒暴发的原因。并采取必要措施防止中毒继续发生。

对食物中毒进行调查时，应根据具体情况，组织有关人员，包括卫生、医疗、检验等人员协同进行。在调查中，要依靠领导、发动群众、认真仔细。调查情况和结果应写成书面总结，及时向领导和有关部门汇报。如怀疑为投毒或与刑事案件有关，应报告公安部门。

一、食物中毒调查

（一）调查目的

1﹒及时掌握食物中毒发生情况，确定是否为食物中毒，找出中毒食品并努力查清致病因子及其导致中毒途径。

2﹒为患者急救治疗提供依据，对已采取的急救治疗措施，给予补充和纠正。

3﹒查明中毒发生原因，采取控制措施防止蔓延。

4﹒积累食物中毒资料，分析中毒发生特点、规律，制订有效防治措施，以减少和控制类似食物中毒的发生。

（二）调查内容与步骤

1﹒调查前准备

接到食物中毒报告后，应立即做好食物中毒调查、处理的各项准备工作。

（1）人员准备：指派2名以上食品卫生专业人员赴现场调查，对涉及面广，较为疑难的食物中毒，应配备检验人员和有关专业人员协助调查。

（2）物质准备：食物中毒调查必备以下物品。

1）采样用品：包括采集样品用的刀、剪、勺、镊及盛装食物、吐泻物、尿样用的无菌容器和采样用灭菌生理盐水和试管、棉拭子，采便用采便管或大便盒，采血用一次性注射器，灭菌试管及采样用其他物品，如75%乙醇、酒精灯、记号笔、白大衣、帽、口罩等。

2）法律文书：现场卫生监督笔录、卫生行政控制书等。

3）取证工具：录音机、照相机等。

4）食物中毒快速检测箱：常备食物中毒快速检测箱，待命以便接到食物中毒报告后，迅速赶赴现场。

2﹒现场调查

（1）了解发病情况参与抢救患者：调查人员进赴现场听取病情介绍后，积极参与组织抢救患者，切忌不顾患者病情，而只顾向患者进行询问。

（2）临床表现和途径史调查：临床症状调查要按统一制订“食物中毒患者临床表现调查表”逐项询问填写，须请患者签字认可，对住院患者应抄录病历中有关症状、体征及化验结果，在调查时尽可能采集患者吐泻物和血、尿样品。

进餐调查要按统一制订“食物中毒患者进餐情况调查表”对患者发病前24～48小时进餐食谱逐项询问填写。以便确定可疑食物，对于中毒餐次或可疑食物比较明确的，可根据实际情况临时编制“进餐情况调查表”，在做此项调查时，需对同单位或同生活部分健康人进行饮食史调查，作为对照。

（3）可疑中毒食物调查：根据“食物中毒患者进餐情况调查表”的分析结果，调查人员应追踪至食堂或可疑中毒食物制造单位，对可疑中毒食物原料、质量、加工烹调方法、加热温度、时间、用具容器清洁度和食品贮存条件进行调查，同时应采集剩余可疑食物和对可能污染环节进行涂拭采样。

（4）食品从业人员健康状况调查：对于疑似细菌性食物中毒，还应通过单位医务人员、饮食班组长和同事，对可疑中毒食物制作人员健康状况进行调查，了解其近期是否到医疗单位就诊或有无咳嗽、发热、腹泻、腹痛等症状，同时进行大便采样，或咽部涂拭采样。

3﹒现场采样和检验

（1）食物采集：尽量采集剩余可疑食物，无剩余食物时应采集用灭菌生理盐水洗刷可疑食物的包装材料，或容器洗液，必要时也可采集可疑食物半成品或原料。

（2）可疑中毒食物制售环节涂拭采样：在查找可疑中毒食物污染原因时，要对其制售过程所用的工（用）具、容器如刀、墩、砧板、筐、盆、桶、冰箱、水池等用无菌棉拭子浸沾生理盐水，广泛进行涂拭。反复涂擦后置于盐水培养管中。

（3）吐泻物及大便采集：采集患者吐泻物应在患者服药前进行，无吐泻物时，可取洗胃液或涂拭被吐泻物沾污物品；采集患者大便，应用采便管采便。

（4）血及尿样采集：对疑似细菌性食物中毒。应采集患者急性期3天内和恢复期2周左右，静脉血各3ml。同时采集1份正常人血样作对照，对疑似化学性食物中毒，尚需收集患者尿液样品。

（5）从业人员带菌检查样品采集：采集从业人员大便，应用采便管直接采样，不宜留便，对患有呼吸系统感染或皮肤病从业人员，应对其咽部或皮肤病灶处进行涂抹采样。对疑似化学性食物中毒，调查时应将所采集样品，尽可能地用快速检验方法，在现场进行定性检验，以协助诊断。

4﹒取证

食物中毒调查整个过程，在某种意义上是取证过程。故调查人员必须注意证据客观性、科学性、法律性，要充分利用录音机、照相机等手段，客观地记录与当事人谈话和现场卫生状况，在同有关人员进行询问时，必须做好个案调查笔录，并经被调查者的复阅签字认可。

二、急救处理

食物中毒发生后，抢救工作是否正确而及时，直接关系到患者安危。故必须尽快进行抢救。通常急救处理原则主要是及早清除胃肠内未被吸收毒物，防止毒物继续吸收，排出已吸收毒物。采取必要对症治疗，并防止感染或后遗症。各种常见中毒特效治疗及急救措施详见有关内容。此处仅介绍通常急救处理原则。

1﹒排除未被吸收毒物

催吐、洗胃、灌肠或导泻，在非细菌性食物中毒抢救中极为重要，应及早进行。但对肝硬化、心脏病和胃溃疡等患者，应禁忌催吐和洗胃。

（1）催吐：可使残留在胃内毒物迅速排出，多用于中毒发生不久，毒物尚未大量吸收患者。但患者意识必须清醒，昏迷患者不宜采用。方式可刺激咽部后给予催吐剂。常用催吐剂有2%～4%温盐水、0.5%硫酸铜或1%硫酸锌溶液，每次100～200ml。吐根糖浆15～20ml或碘酒0.5ml，加水1杯口服，服至胃内容物全部吐出为止。不能口服催吐剂患者，成人可皮下注射盐酸阿朴吗啡5mg。如洗胃，则可免去催吐。

（2）洗胃：洗胃可彻底清除胃内未被吸收毒物。进行越早越彻底，则效果越好。某些食物中毒，如砷中毒和毒蕈中毒时，摄入毒物后虽达4小时以上，胃黏膜皱襞内仍可能有残留毒物，故应注意彻底清洗。即使就诊时虽已距离摄取食物时间较长，但洗胃仍可起到一定作用。

（3）导泻与灌肠：如中毒时间较久，估计毒物已部分进入肠内，洗胃后可服泻剂。但已有严重腹泻者则不需要。常用泻剂有硫酸镁或硫酸钠，其用量均为15～30g，加水约200ml内服。也可用中药泻剂，如大黄与元明粉各20g煎服。如中毒已久，可用1%盐水、肥皂水或清水，加温至40℃左右，进行高位连续灌肠。

2﹒防止吸收和保护黏膜

应用局部拮抗剂，直接与胃肠内尚未吸收毒物发生作用，使其毒性降低或变为无毒，或减少毒物与胃肠黏膜接触机会，延缓吸收。中毒后，应尽快应用拮抗剂。有些拮抗剂可与催吐或洗胃液体结合使用，有些应在催吐洗胃之后给予。因催吐洗胃之后，可能仍有一部分有毒物质在胃内残留。给予拮抗剂后，可作用于胃，中和进入肠内毒物。常用口服局部拮抗剂如下：

（1）通用解毒剂：主要成分为活性炭4份、氧化镁2份和鞣酸2份，混匀后取15～20g，再加水100份。可用于吸附、沉淀或中和生物碱、甙类、重金属盐和酸类。

（2）弱碱性物质：肥皂水、4%氧化镁或氢氧化镁等，可中和酸性毒物和破坏某些有机磷农药等。

（3）氧化剂：0.02%～0.05%高锰酸钾或1%过氧化氢溶液，对许多毒物和生物碱类等，有一定氧化和解毒作用。

（4）牛奶、生蛋清：能结合和沉淀多种毒物，如重金属砷和汞等，可保护黏膜、吸附毒素或是阻滞毒素吸收。1%～4%鞣酸溶液和活性炭混悬液，可分别沉淀或吸附生物碱和重金属类。

3﹒促进毒物排泄

通常毒物或毒素摄入人体后，多数由肝解毒，经肾随尿排出，或经胆管与肠随同胆汁混入粪便排出。故大量输液是抢救食物中毒的重要措施之一。输液可稀释毒物，保护肝肾，促进毒物排泄和及时补充机体所损失液体。可大量饮温开水或盐糖水和静脉滴注生理盐水、5%葡萄糖盐水或10%葡萄糖溶液等。如尿量过少，可静脉注射50%葡萄糖80～100ml，或静脉滴注20%甘露醇，或25%山梨醇100～250ml。某些主要由肾排出毒物，可反复多次应用甘露醇或山梨醇利尿，以加速其排出。

4﹒对症治疗

排除毒物，减少毒物吸收和解毒治疗虽是抢救食物中毒首要措施。但因毒物已损害有关器官，使其正常生理功能紊乱，发生各种严重症状，如不积极进行对症治疗，必将影响患者恢复。故必须采取有效措施进行对症治疗。急救时，排毒、解毒和对症治疗应同时进行，方可收到更好的效果。

三、食物中毒处理

（一）现场处理

1﹒控制措施

在经过初步调查，确认为疑似食物中毒后，调查人员要依法采取行政控制措施，防止食物中毒扩大。

（1）控制范围：包括封存可疑食物及其原料和被污染食品工（用）具、加工设备、容器，并责令其清洗、消毒。

（2）行政控制：行政控制实施方式是使用加盖卫生行政部门印章封条，并制作行政控制决定书，在紧急情况或特殊情况下，调查人员可予现场封存并制作笔录，然后报卫生行政部门批准，补送行政控制决定书。

（3）行政控制时间：行政控制为15天，卫生行政部门应在封存日起在15天内完成对封存物检验或作出评价，并作出销毁或解封决定。因特殊事由需延长封存期，应作出延长控制限期决定。

2﹒追回、销毁导致中毒食物

经过现场调查与检验结果，对确认的中毒食物卫生部门可直接予以销毁，也可在卫生行政部门监督下，由肇事单位自行销毁，对已售出中毒食物要责令肇事者追回销毁。

3﹒中毒场所处理

根据不同性质食物中毒，调查人员应指导发生中毒的单位和个人，对中毒场所采取相应措施。

对接触细菌性、真菌性食物中毒的餐具、工（用）具、容器设备等物品，用1%～2%碱水煮沸消毒，或用有效氯含量为150～200mg／L氯制剂溶液浸泡，擦拭消毒。对接触化学性食物中毒的各类物品，要用碱液进行彻底清洗，消除污染。

4﹒对急救治疗方案进行必要纠正与补充

调查人员将现场调查获得的资料，经过流行病学统计、分析，即可对中毒性质作出初步判断，并据此判断，对原定急救治疗方案提出必要纠正或补充，尤其对有毒动、植物食物中毒和化学性食物中毒，是否采取有针对性的特效治疗方案。

（二）行政处罚

现场调查处理后，调查人员应对流行病学调查资料进行完整统计分析，结合实验室对样品检验结果作出最后诊断，写出完整的调查报告，卫生行政部门收集违法事实、证据，适用有关法律，制作执法文书，按执法程序进行行政处罚。

四、采样检验

通过采样检验不仅可确定诊断，并且有助于查明病原体或毒物来源，对弄清中毒原因和致病因素有重要意义。卫生医师到达现场进行初步调查时，就应考虑采样问题。采样应及时准确，并迅速送化验室进行检验。送检时，应附有中毒情况说明，并提出检验目的和重点，力求缩小检验范围。在样品运送过程中，要防止受到污染，并尽量低温冷藏。采取可疑食物最好选取餐桌剩余食物。如已无剩余时，可采取容器灭菌生理盐水洗涤液，必要时，亦可采取半成品及原料等。

采取患者呕吐物、洗胃水和排泄物时，应当是新鲜，并避免混入其他杂质。如怀疑为细菌性食物中毒而采取粪便时，最好用肛门拭子采样。为查明食品污染途径，还可按生产过程进行系统采样，可采原料、半成品和成品或容器用具洗涤水进行细菌培养。对直接接触该项食品人员可进行带菌检查。

如怀疑为细菌性食物中毒感染型时，在急性期应进行血液及呕吐物细菌培养，同时也做粪便及可疑食物细菌学检查。观察从患者所分离菌株与从食物所分离菌株是否为同型。在可能情况下，可利用中毒患者血清做凝集试验。此种凝集试验应做2次，1次是在急性期，通常3天以内；另1次在恢复期，即事后2周左右时，观察凝集试验是否增高。如因故只能在恢复期采血时，则与条件相似健康人血清凝集反应进行比较，观察有无显著差异。无论是沙门菌属，或大肠菌属和变形杆菌属均需鉴定菌型，作出分型诊断。如为细菌毒素中毒，除分离致病菌外，还应做动物实验。葡萄球菌肠毒素中毒可用所产生肠毒素喂幼猫，或给幼猫作腹腔注射。肉毒中毒时，可将毒素提取液注入小鼠腹腔内，观察是否出现中毒症状。如怀疑为化学性毒物中毒，如砷、汞等，应进行尿液检验。如为动植物引起食物中毒，特别是尚不了解毒性动植物，可用较敏感动物进行简易毒性试验，以判定其毒性，并根据情况做尸体解剖和病理学检查，以探寻毒物作用部位和机制。尸体解剖时，可采取胃肠内容物、脏器、肠系膜淋巴结及血液等样品，进行相应检验。

五、中毒原因分析

在现场调查中，应对患者进食情况和临床症状，以及实验室检验结果等资料进行综合分析。通常可确定此次中毒食物以及造成中毒原因。如食物中毒事件仅与发生单位有关，不涉及其他部门，则调查工作可基本结束并写出总结送报有关机关。但有时发现，引起中毒食物来源和原因或同样患者并不限于该发生单位，涉及范围较广。为彻底查明中毒的食品来源，找出食品被污染环节和情况，防止类似中毒可能再次发生，应进一步追本溯源，深入进行较为系统流行病学调查。

调查方法应当由发生中毒单位作起点，按照可疑食物来源路径和环节，逐步调查。如食堂→销售单位→食品生产单位等。

在这些单位进行调查主要内容包括：加工烹调食品所用原料来源、质量、存放条件。加工烹调方法，加热温度与时间。食品加工烹调后存放温度、时间和条件，以及再污染可能性。单位卫生制度、卫生设施，以及直接接触食品人员健康情况和卫生习惯等。卫生人员应根据现场调查初步判断，充分应用专业知识和实践经验确定调查内容繁简和广度，力求缩小调查范围而又取得全面资料，能够找出中毒发生的真正原因。如怀疑是熟肉引起沙门菌属食物中毒，并认为引起中毒原因并不在中毒单位，则应在供销部门或熟肉加工单位调查该项食品被微生物污染来源和情况，以及微生物生长繁殖时间和条件等。此外，还要搞清是因加热不彻底或是熟后再污染。必要时，尚需查明是生前感染，还是宰后污染。如怀疑为清凉饮料引起锌中毒，应重点了解清凉饮料制造过程中是否使用过镀锌铁皮容器和器械。如怀疑为奶油糕点引起葡萄球菌肠毒素中毒，则除调查供销和加工单位生产和存放卫生情况和条件外，还应检查接触食品人员有无上呼吸道感染和化脓性皮肤疾患等。

在调查过程中和调查结束后，应根据具体情况作出相应处理。如对某些企业已确定是食物中毒或是已排除，应及时解除以前决定或补充采取新措施。处理各种问题时，应保证食物中毒不再发生，而又应该避免经济财物不必要浪费和损失。故要坚持客观、慎重和实事求是态度。在调查中，必须做好详细记录，必要时，应查明或索取有关证件和资料。

六、资料整理和总结

每次食物中毒发生后，卫生防疫部门应根据调查结果进行资料整理和总结。这对于研究和掌握食物中毒发生规律，积累科学资料、制订预防措施和加强防治工作极为重要。食物中毒资料整理和总结内容通常包括食物中毒发生经过、患者临床症状、引起中毒食品、致病因素、中毒暴发原因与条件、检验结果、最后诊断、处理事项和预防措施等。卫生防疫部门除对每次中毒进行调查总结外，还应逐年对本地区食物中毒资料进行汇总、整理，并统计分析。

（一）食物中毒发生次数、中毒分类、中毒死亡人数消长情况统计分析 这是衡量食品卫生工作质量和效果的重要指标。如中毒次数和人数逐年下降，说明本地区食品卫生工作成效高，措施得当。反之，表明有薄弱环节和缺陷，必须采取进一步措施。

（二）按月份对中毒次数、类型、中毒人数等进行统计分析 细菌性食物中毒通常有明显季节性，非细菌性食物中毒有些也有一定季节性特点。从统计分析中可明确当地各类食物中毒容易发生季节或月份，以便制订针对性措施，将预防工作做在前面。

（三）引起中毒食品种类统计分析 如发现该地区以细菌性食物中毒为最多，并主要由某种肉类食品引起，则应特别注意加强对这种肉类食品卫生管理工作。

此外，还应对发生中毒人群分布进行分析，如农民、工人、学生、军人、托幼机构等，或中毒食物来源，如集体食堂、饭店、家庭、商业网点、食品加工厂、饮食企业等，进行分类统计，也有一定意义。总之，通过对一定阶段内所积累资料整理和分析，有助于掌握食物中毒发生各种规律，抓住重点季节、重点食品、重点单位和重点环节，更有效地做好指导预防食物中毒工作。


第五十二章 食品卫生管理

食物在生产、运输和保存过程中，如不按《中华人民共和国食品卫生法》有关规定执行，则可能会发生各种类型污染，或是食物腐败变质，给人体健康造成极大危害。故必须要加强食品卫生管理，做好预防监督工作，防患于未然，确保食入食物安全无害、无毒，提高人民健康水平，同时也能起到防治疾病作用。


第一节 食品腐败变质及控制

一、变质原因

食品腐败变质的原因是以食品本身组成和性质为基础，在环境因素的作用和影响下，主要由微生物作用而引起。这是因食品本身、环境因素、微生物三者互为条件，相互影响，综合作用结果。

1﹒食品组成

许多食品本身所含酶类在一段时间内继续作用于食品，使食品发生各种改变，如新鲜肉类和鱼类后熟过程，粮食水果呼吸，新鲜奶类和蛋类内溶菌素保鲜抑菌作用等，而组织酶作用将导致食品化学成分分解，为微生物生长繁殖提供良好的培养基。

2﹒环境因素

主要有气温、气湿、阳光与空气等。环境温度高不仅可加速食品内一切化学反应过程，且有利于微生物生长繁殖。环境湿度大，食品水分低，干燥食品且能从环境中吸收水分。食品水分含量高，易于腐败变质。紫外线和空气中氧均有加速食品组成物质氧化分解作用，特别是对油脂作用尤为显著。

3﹒微生物作用

在食品腐败变质过程中起主要作用的是微生物。除食品细菌外，尚包括酵母菌与真菌等。

二、腐败过程与鉴定

在微生物、食品酶和其他因素作用下所发生的食品腐败变质，本质上是食品各种组成成分的化学分解过程。此过程分解产物和细胞组织结构等变化，形成腐败变质各种特征。据此可从感官、化学和微生物，认识和鉴定食品腐败变质性质和程度。

1﹒蛋白质分解

肉类、鱼类、禽类、蛋类和豆类及其制品中，含有丰富的蛋白质。腐败变质主要是以蛋白质分解为其特征。蛋白质在芽胞杆菌属、梭菌属、假单胞菌属、链球菌属等蛋白酶和肽链内切酶作用下，首先分解为氨基酸。氨基酸再经相应酶作用，分解为相应胺类、有机酸类和各种碳氢化物。

蛋白质丰富食品鉴定，目前仍以感官指标最为敏感可靠。因蛋白质分解，食品硬度和弹性下降，组织失去原有坚韧度，以致各种食品产生外形和结构特有变化或发生颜色异常。蛋白质分解产物所特有气味更明显。

关于肉食类蛋白质腐败鉴定的化学指标，主要根据其可能产生分解产物，如吲哚、甲基吲哚、酚类、各种有机酸类、氨、胺类、硫化氢、肉浸液p H、三甲胺、挥发性氨基氮等。其中有些指标虽曾列入国家食品卫生标准，但并不能完全区分食品鲜度界限。我国食品卫生标准中选用挥发性碱性总氮（TVBN）。所谓挥发性碱性总氮是指食品水浸液在碱性条件下能与水蒸气同蒸馏出来总氮量。据研究，挥发性碱性总氮与食品腐败变质程度之间有明确的对应关系。此项指标也适用于大豆制品腐败变质鉴定。

2﹒脂肪酸败

食用油脂与食品脂肪酸败，受脂肪酸饱和程度、紫外线、氧、水分、天然抗氧化物质、食品中微生物解脂酶等多种因素影响。

脂肪分解早期酸败尚不明显时，因产生过氧化物可使脂肪过氧化值上升。其后因生成各种脂酸，以致油脂酸度（酸价）增高。过氧化值和酸价是脂肪酸败的常用指标。醛、酮等羧基化合物出现是不同脂酸不同条件下发生醛、酮酸败产物。所形成的醛、酮和某些羧酸能使酸败油脂带有特殊刺激臭气，俗称“哈喇味”。对这些化合物测定都是油脂酸败较为敏感和实用的指标。

3﹒糖类分解

含糖类较多的食品主要是粮食、水果和糖类及其制品。在各种酶及其他因素作用下，食品中组成成分分解，生成低级产物。这种以糖类为主分解，常称为发酵或酵解，其主要变化为酸度增高。

三、危害

腐败变质食品，首先是带强弱不等使人们难以接受感官性状改变，如刺激气味、异常颜色、酸臭味，以及组织溃烂、黏液污染等。其次为食品成分分解，营养价值严重降低，不仅蛋白质、脂肪、糖类，且维生素、矿物质和微量元素等也有大量破坏或流失。再者，腐败变质食品通常都有微生物严重污染，菌相复杂，菌量增多，因而增加致病菌、产毒真菌存在机会。至于腐败分解产物对人体直接毒害，迄今仍不够明确。然而，这方面报道与中毒却越来越多，如某些鱼类腐败后组织胺中毒，脂肪酸败产物引起不良反应与中毒等。

四、控制措施

1﹒低温

低温可抑制微生物繁殖，降低酶活性和食品内化学反应速度。低温防腐，无论是保持在0℃左右，或冷冻在零下20℃以下。通常只能将微生物生长繁殖和酶活动加以控制，使组织自溶和营养素分解变慢，并不能杀灭微生物，也不能将酶破坏，食品质量变化并未完全停止。故贮藏时间应有一定期限。

2﹒高温灭菌

食品经高温处理，可杀灭其中绝大部分微生物，并可破坏食品中酶类。如结合密闭、真空、迅速冷却等处理，便可明显地控制食品腐败变质，延长保存时间。高温灭菌有高温灭菌法和巴氏消毒法两类。高温灭菌法的目的在于杀灭微生物、破坏酶类、获得接近无菌食品，如罐头高温灭菌常用100℃～120℃。巴氏消毒法是将食品在60℃～65℃左右加热30分钟，可杀灭通常致病性微生物，亦有用80℃～90℃加热30秒或1分钟巴氏消毒法。巴氏消毒法多用于牛奶和酱油、果汁、啤酒及其他饮料消毒。

3﹒脱水

食品水分含量降至一定限度以下，微生物不能繁殖，酶活性也受抑制，从而可防止食品腐败变质。脱水采取日晒、加热蒸发、减压蒸发或冰冻干燥等方法。日晒法虽简单方便，但其中维生素几乎全部损失。

4﹒提高渗透压

常用有盐腌法和糖渍法。盐腌可提高渗透压，微生物处于高渗状态介质中，则菌体原生质脱水收缩，与细胞膜脱离，原生质可能凝固，从而使微生物死亡。通常食品食盐含量8%～10%时，大部分微生物停止繁殖，但不能杀灭微生物。杀灭微生物需要食盐含量在15%以上，且必须持续数日方能有效。咸肉、咸蛋、咸菜等是常见盐腌食品。

糖渍食品是利用高浓度糖液，通常为60%～65%或更高。作为高渗溶液来抑制微生物繁殖。不过，此类食品还应在密封和防湿条件下保存，否则容易吸水，降低防腐作用。糖渍食品常见有糖炼乳、果脯、蜜饯和果酱等。

5﹒提高氢离子浓度

大多数细菌通常不能在p H4.5以下生长繁殖，故可利用提高氢离子浓度办法进行防腐。提高氢离子浓度方法有醋渍和酸发酵等，多用于各种蔬菜和瓜类。醋渍法是向食品内加醋酸，酸发酵法是利用乳酸菌和醋酸菌等发酵产酸来防止食品腐败变质。

6﹒化学添加剂

常用来防腐食品添加剂有防腐剂、抗氧化剂。防腐剂可抑制或杀灭引起食品腐败变质微生物，抗氧化剂可防止油脂类酸败。

7﹒电离辐射

从20世纪40年代开始，研究用波长在200nm以下α、β、γ、X线和紫外线照射食品，以达到杀菌保藏食品目的，其中以γ线应用最广。电离辐射保藏食品的特点是食品经照射后，温度基本不上升。故可减少营养素损失。此外，还有大批量处理的优点。近年来，各国对此研究进展较快，目前已进入实用阶段。


第二节 食品卫生质量鉴定

食品卫生质量鉴定是食品卫生工作的重要内容之一。其任务是根据特殊需要确定食品中是否存在有害因素，阐明有害因素性质、来源、作用危害。并根据鉴定结果作出“可食”、“条件可食”、“不可食”结论。

一、鉴定方法

通常包括感官检查、实验室检验和简易动物实验。

1﹒感官检查

即通过感觉器官对食品色、香、味、外观、质量等状态进行检查。感官检查常能发现极为微细卫生质量变化，特别适用于基层单位。感官检查，通常应在现场进行。检查颜色时，应注意要有充足自然光线，最好不在灯光下进行。检查气味时，要由弱到强，逐次进行。如发现有缺陷，应休息一段时间后再进行检查，防止嗅觉疲劳后出现假象。如环境温度过低，可适当加温，或取少量样品在手上摩擦，以增强气味挥发。在进行味觉检查时，也应由弱到强，逐次进行，每次检查后漱口，对可能有剧毒或污染食品，则不应入口。为弥补感官检查主观性，应由数人同时进行，最好由一名不参与检查结果判定人员，将样品编成密码，不记名累计综合检查结果。

2﹒快速检验

在某些情况下，常需要在现场对食品中毒物或污染物作出初步判断。近年来，有害物质快速检验有很大发展，特别在化学检验方法，如检毒纸片、检毒管、袖珍型检验仪器等。

3﹒常规理化检验

利用常规理化方法检验通常污染物，我国已有统一方法。但有些食品受到某些意外污染，如粮食在运输中，污染某些化工原料。这种污染偶然性很大，通常无常规检验方法和卫生标准可参考。在这种情况下可通过现场调查或资料查询。初步确定污染物后，可先收集污染物样品，进行专项研究。

4﹒简易动物毒性试验

所用动物以能立即取得结果为原则。大鼠、小鼠、猫、狗、鸡、鸭、猪、兔、鱼、蛙等均可使用。如有选择余地时，则以杂食类大动物为好。如条件许可，动物数目可尽量多些；如限于条件，小动物至少3只，大动物1～2只也可，但必须设对照。

给予可疑物质途径应尽量采用经口方法。如不适于经口时，也可用腹腔注射，但应避免采用可能破坏可疑物质处理方法，如煮沸等。给予剂量应为动物可耐受最大量，或相当反应剂量，特别是12小时内反应；还要注意观察相当于人体中毒潜伏期内所发生反应。不论动物反应如何，都应连续观察3天。

二、结论和处理

1﹒正常食品

即符合食品卫生质量标准食品，可食用。

2﹒条件可食食品

即需经一定方法处理或在一定浓度下可食用。如对人没有严重威胁病畜肉，经高温无害化处理后可食用。有些食品中某些有害物质含量已达到最高容许含量或略有超过，如掺入大量正常食品将有害物质稀释，使浓度降至容许含量以下，亦可供食用。但此种有害物质必须无明显蓄积毒性，且该项食品可在短期内消费完毕，不存在慢性毒性问题。

3﹒禁止食用食品

这类食品对人体有明显危害，应销毁或作工业原料用。在食品卫生质量鉴定过程中，如发现某些污染食品对人员健康已造成明显危害，除认真处理剩余食品外，卫生部门应根据《中华人民共和国食品卫生法》，以及有关卫生制度，建议有关部门追查生产、销售部门，以及有关人员责任，并进行适当处理。


第三节 厨房食堂卫生

一、环境卫生

1﹒位置选择

厨房、食堂应建在地势较高向阳处和地下水位低地方，附近50米内不应有大型污染源，如垃圾场、畜舍、粪坑式厕所等，并应在产生有害物质场所上风向。厨房建筑物本身应注意便于清洁、冲洗消毒，能够防尘、防蝇、防鼠，通风采光良好。此外，还应有方便而卫生的取水和排水设施，以及合乎卫生要求的洗手设备等。

2﹒工作面配置

应注意保持食品加工制作过程连续性，避免原料与成品交叉污染。通常可包括厨房、食堂、贮藏室及炊管人员休息室。其中厨房应有食品贮存间、主副食处理间、洗涤处、灶台和分餐处。具体划分与排列应根据工作性质和工作程序，因地制宜的配置，避免生熟食品交叉污染，并保证燃料炉渣、食品废弃物不进入厨房。

3﹒防蝇防鼠设施

厨房、食堂均应安装纱门、纱窗，在食堂出入口处可设置防蝇暗道。厨房和库房地面最好用混凝土，堆放粮食台架应离开墙面。存放食物容器应加盖，放好食品和调料，以断绝鼠粮。

二、炊食具卫生

对炊食具必须清洗干净，油腻餐具用热碱水刷洗，然后顺次流水冲洗。切生、熟食品刀、砧板应分开。采用流水冲洗碗筷，个人用碗袋可自行保管。这对于保持食具清洁，避免相互污染，易行有效，但碗筷袋应定期清洗并常保持清洁卫生。若条件不许可用流水洗碗筷时，也应采取公用勺打水冲洗，不要将碗筷集中1个桶内清洗，如洗后进行消毒则可例外。公用或接触熟食炊、食具应注意消毒。常用消毒方法如下：

1﹒加热消毒法

此法简便，杀菌效果显著。可用煮沸100℃或蒸气消毒，持续5分钟即可杀灭细菌。

2﹒药物消毒法

常用20%漂白粉精溶液，或0.5%氯亚明溶液浸泡2～5分钟，或0.3%氯胺T浸泡2～3分钟，或0.2%～1.2%苯扎溴铵溶液浸泡30分钟，或0.5／1万～1.0／1万氯己定液浸泡1～2分钟。也可用漂白粉溶液。

3﹒沸水烫洗法

在缺乏其他消毒条件下，用刚煮沸开水浸泡餐具也可达到一定的消毒效果。因沸水烫洗法温度下降较快，故水量一定要超过被消毒物，且消毒时间在10分钟以上。刀、砧板、盛菜容器在接触熟食前，也可用此法烫洗消毒。

三、炊事员卫生

炊事人员个人卫生习惯对厨房、食堂卫生有决定性意义。除直接污染食品外，也与炊事人员是否认真执行操作规程有关。故对于直接接触食品炊事人员必须加强卫生教育，提高他们卫生知识水平，养成良好卫生习惯，遵守各项卫生制度，如定期理发、洗澡、剪指甲和换洗衣服，工作前认真洗手，工作时穿戴清洁工作衣、帽和口罩等。

应当经常做好炊事人员健康观察和定期体格检查。《中华人民共和国食品卫生法》明确规定，患有痢疾、伤寒、传染性肝炎等肠传染病（包括带菌者）、皮肤化脓性疾病、急性咽炎和活动性结核人员，不得参加接触食品工作。对于患有上述疾病患者应暂停炊事工作，进行彻底治疗。等治愈或带菌消失后，如肠传染病或带菌者治疗6个月后，肝炎患者病后1年，经检查证明确已痊愈时，方可恢复炊事工作。帮厨人员卫生要求与炊事人员相同。与炊事工作无关人员不得随意进入厨房。

上班前需先更换工作服，操作前及便后要洗手，操作时衣帽整洁，并禁止吸烟。营养厨师及厨工每天须洗头洗澡，并要求做到“三短四勤”。对采购员、保管员、厨师及厨工要常进行卫生知识学习和教育。

四、食品卫生管理

按食品卫生法有关规定执行。

1﹒肉类卫生

生熟肉要严格分开存放，不能同放入1个冰箱内。只有1个冰箱时，应将熟食品放入上层。切生、熟肉砧板和刀，要严格分开，不能混用，用完后用热碱水洗刷干净。外购熟肉，如灌肠等必须蒸过，方准发出。不买、不做腐烂变质食物。

2﹒蔬菜卫生

蔬菜必须先摘后洗，至少冲洗3次后再切，并注意防止水溶性维生素损失。摘菜时要做到无虫、无草、无头发及泥沙等杂物。拌凉菜及水果，必须确实消毒后再送给患者食用。消毒过蔬菜、水果严禁用手抓取。

3﹒库房卫生

食物在入库前，须做好检查，凡发霉、腐烂变质食物应拒绝验收入库。食物入库后，必须分别贮存在分类库房内，禁止乱堆乱放。食品在保管期间，应随时检查，如发现有腐败变质，应立即报告领导，及时处理。库房内应常保持清洁，空气流通，防止潮湿，避免食物变质及被污染。库房内保证无鼠、无虫、无蝇、无尘及其他不清洁物品。米、面应勤搬动、勤检查，粮食不得直接靠放地面，避免受潮、发霉。

五、操作室卫生管理

1﹒分工负责

各操作室内要按照炊事人员数划分卫生责任区，分工要清楚，划分要严密。

2﹒定时清扫

建立卫生清扫制度，班前班后要及时清扫。每周定期大扫除，并进行卫生检查。

3﹒加强防护

要有防蝇、防尘、防鼠设备，严格消灭苍蝇、老鼠，以消除传染媒介。

4﹒做好隔离

厨房最好用煤气灶，如烧煤时烧火间及操作间必须严格分开。

5﹒及时处理

厨房污物及时处理，垃圾桶加盖，每餐后及时倒掉，并刷洗干净。

六、操作间卫生制度

如有条件最好生肉、熟肉及蔬菜都有各自操作间，以避免交叉污染。无条件也应分组操作，主要做到下列卫生要求。

1﹒生熟分开

切生、熟肉必须严格分开刀、墩、菜板及盛具，已消毒处理生拌菜也应与生肉分开放置。

2﹒加热消毒

从外面买进熟肉类，如熏鸡、香肠、酱肉等，必须加热后才能分发食用。

3﹒荤素分开

鱼、虾、鸡、鸭等必须除去内脏，要与生畜肉类和蔬菜类分开水槽，也不能用同一个绞肉机，以免鸡鱼等内脏虫卵等污染鲜肉类及蔬菜类。

4﹒管好库房

食物入库及冰箱以前必须做好卫生检查工作，严禁腐烂变质食物进入库房。


第四篇 营养管理篇

第五十三章 营养科室管理

饮食营养与健康密切相关，吃饭是生命活动的表现，也是健康长寿的保证。只有健康身体，才能有所成就、有所贡献。给患者提供合理平衡饮食营养，同样极为重要。“医食同源，药食同根”，表明饮食营养和药物对治病有异曲同工之处。故营养科又有“第二药房”之称。合理营养可提高机体抗病、耐受手术能力，减少并发症，促进疾病康复。在医学模式发生变化的今天，饮食营养的治疗作用越来越显得重要。临床营养治疗作为新兴边缘学科，处于临床医学、基础医学和预防医学之间，有强大生命力，合理、及时饮食营养治疗，是临床综合治疗中很重要的部分，对于提高临床医护救治水平有很大作用。


第一节 组织机构及建筑设施

一、组织形式

营养科是医技科室，在医院是医疗部门组成部分。营养科管理体制目前有3种形式：一是营养科直接受院长领导，营养科为医技科室；二是与化验室、药房、放射科等平行；三是与膳食科合并，受总务部门领导。按照科学管理要求，根据国家卫生行政部门规定，营养科是院长直接领导下独立医技科室，实行科主任负责制。按照医技科室编制、职称系列应设有医师和技师；为便于管理病员食堂，营养科应设有专门食堂管理人员。管理员在科主任领导下，管理病员食堂各项工作。

营养科组织机构与其他医疗科室不同，其特点是既包括卫生技术人员，如营养医师（士）、营养技师（士），又包括行政、财会、厨师、厨工等人员，其工作性质是与病房卫生技术人员密切配合，以营养治疗方式直接参与患者治疗全过程。故工作接触面广，任务复杂，患者入院、出院流动性大，治疗饮食种类繁多，开饭时间间距又各不相同，住院患者数及病情必须准确掌握。故工作人员组织安排必须周密、协调一致，工作有条有理，才能更好地发挥营养治疗作用。根据营养科业务范围可划分为如下若干组：

1﹒营养治疗组

由营养医师（士）和营养技师（士）组成。负责设计各种治疗饮食，计算饮食营养价值、配制食谱、开营养处方、提出每天饮食制作计划、检查食品卫生，参加重点患者会诊、观察总结饮食治疗效果，承担医护专业学员教学和进修人员培训。

2﹒烹调组

可分为主、副食两部分，由厨师、厨工组成；或分为普食组、治疗饮食组或面饭组、肉菜组等。负责按营养处方要求加工烹调各类主副饮食。

3﹒配餐组

由配餐员组成。按规定收取患者饮食通知单，到床头预订饮食，汇总饮食份数，向患者发送饮食等。

4﹒管理组

由管理员、会计、采购员、库房保管员组成。负责通常行政事务，计算成本、管理账目、掌握资金收入支出，采购食品、厨餐具，验收并保管好各种食品。

营养科主任负责营养科行政和技术领导，营养厨房管理工作由分管营养师担任，因营养厨房管理和通常食堂管理性质不同，有较强技术性。营养厨房内通常行政事务工作由厨师长，或炊事班长负责，包括厨师及炊事人员生活管理、工作安排等。营养科财经工作由会计负责，严格执行财经制度，管理好钱、财、物。

二、各类人员职责

营养科工作人员有营养医师（士）、营养技师（士）、管理员、采购员、保管员、会计、厨师（工）、配餐员等。详见第五十一章有关内容。

三、工作分工

1﹒行政管理

多由卫生技术人员兼任。

2﹒营养治疗

是营养科核心工作，必须由懂得营养治疗营养医师（士）、营养技师来担任。其工作任务是：

（1）制订营养治疗计划：掌握营养治疗技术管理，设计各种治疗饮食，并计算其营养价值，制订出食谱，分发给病房医师，以供治疗时参考。

（2）制订周食谱：计划每周食谱，统计全院患者数，交营养厨房配制各种饮食，以保证患者每天每餐应摄取营养素量。

（3）计算营养价值：计算和评价各类疾病营养治疗饮食营养价值，并设计食谱，开出营养处方，交营养厨房制备。

（4）监督检查：对各种饮食进行监督检查，不合乎营养治疗标准者，停止发出，并令其重做。

（5）食物留样：每餐食物要留样检查，发现可疑处，立即进行化验，不合格者停止发出。

（6）检查食品卫生：检查各种制备加工前生食品，凡不符合食品卫生标准及营养原则者，一律不许烹调。

（7）检查厨房卫生：定期或随时检查营养厨房卫生。

（8）危重患者会诊：对重点患者应参与会诊，观察患者营养治疗效果，并作记录。

（9）教育培养：承担培养营养厨师（工），以及高、中级医护专业学员临床营养学或饮食治疗学教学任务，以及进修生和实习生带教。

3﹒营养厨房管理

（1）管理厨房和库房：负责厨房一切事务管理及库房保管工作。

（2）负责安排工作：掌握营养厨师（工）人事方面问题，如请假、替班、分配及临时调换工作等。

（3）食品烹调加工：统计全院患者就餐数及饮食种类，并计算出主、副食品用量，协助卫生技术人员监督各种食物制备、烹调及分发饭菜。

（4）验收登记物品：验收每天采购食品，登记并统计每天库房物品入库与出库数量，每月末结账1次，与会计账目核对账目。

（5）保持厨房卫生：监督厨房秩序和清洁卫生工作。

4﹒采购工作

（1）负责采购患者食用全部食品，检查验收合格后，交库房入库保管。

（2）及时向会计报销购买物品发票，及时入账。

5﹒财经工作

（1）负责掌握住院患者在营养治疗过程伙食费收入。

（2）负责营养厨房每天收支情况，每月结账1次，并与保管账目核对账目，公布收支情况。

6﹒炊事工作

营养厨房炊事工作性质和通常食堂不同。在操作技术方面，应按照营养治疗原则进行烹调，不但要求食物美观、可口，且应保证营养价值准确无误，以达到营养治疗效果。故炊事工作也是营养科主要工作之一。要求营养厨师（工）不但身体健康，并有熟练烹调技术，能阅读食谱，了解营养治疗常识。

（1）普食组：负责烹调、分发普食及软食各种菜、汤，食用普食人数约占住院总数60%，故工作量较大。上灶营养厨师必须有熟练烹调技术和经验，且要有高度责任心。

（2）治疗饮食组：负责准备、烹调及分发各种治疗饮食及半流质饮食。治疗饮食不但种类繁多，在准备过程中必须将每种食物称重，要求细致准确无误。上灶营养厨师不但要有熟练烹调技术和经验，还要记忆力强，工作认真负责，使每种饭菜做得颜色美观、味道适口，从而达到治疗目的。

（3）主食组：负责制备全院患者所需各种面食，如馒头、包子、饺子、馄饨、面条、面包、米饭等。

（4）肉菜组：负责准备普食和软饭等饮食一切肉类和菜类，从原料清洗至切好后，送交普食组烹调。

（5）杂工：负责厨房内外环境卫生清扫工作。

（6）替班营养厨师（工）：负责替换各组轮休营养厨师（工），其工作是每周每天分别到休息营养厨师（工）所在工作岗位操作。故替班者要求是既能烹调，又能做各种面食类，还能做好治疗饮食。根据营养科工作特点替班营养厨师（工）是营养厨房必不可少人员，要求技术熟练、全面，工作认真、负责。

7﹒配餐工作

饮食如何分配给患者，是一项重要工作。配餐员必须通晓营养常识，有高度责任心，常深入病房了解患者对饭菜的要求。配餐员编制可设在病房内，受护士长领导，在业务上接受营养科指导。也有直接编入营养科编制，两种方法均有利弊。配餐方法有2种：

（1）配餐员到营养厨房领取：营养厨房将各种饮食烹调完毕，放置在保温箱内，由病房配餐员到营养厨房领取。炊事人员将各种饮食当面点清，配餐员领回病房配餐室再分发给患者。其优点是通常不会发生错误，但不能避免交叉污染。

（2）营养厨房送饭到病房：将各种治疗饮食放置专用饭车内，通过小电梯送到各病房。配餐员在楼梯口或小电梯口处按时接取饭车，再到配餐室发给患者。优点是可避免交叉污染。

四、建筑和设施

1﹒基本原则

（1）保证食品卫生：合乎食品卫生各项操作程序要求。

（2）设施安全合理：在建筑位置上应与病房连接，并尽量缩短距离，如楼房应有电梯设备，以保证在短时间内能将饭菜运送到病房。

（3）通风排气：有良好通风排气设备，以排出油烟、蒸气等，光线充足、室内明亮。

（4）保证供水：有通畅上下水管道系统，能保证充足供水。

（5）注意隔离：位置上应远离传染病房、垃圾站及医院污染物处理场所。

（6）防潮防火：墙壁及地板结构要求能耐潮湿并便于清洗，故用瓷砖墙、地或水磨石地较好。同时要考虑到防火防盗，墙壁要坚实，门窗要牢固。

2﹒基本设备

（1）冷藏设备：如冷冻机或大型电冰箱等。

（2）配奶设施：配奶室配制儿科各种乳类、婴儿饮食辅助食品及各种科室所用各种管饲混合液。配奶室内要有电源、上下水、消毒设备。

（3）保温设施：配餐应采用保温配餐车。

（4）消毒设备：在厨房内要有煮沸或蒸汽消毒设备，消毒各种炊具。病房应设患者餐具消毒设备，或全院集中设立消毒点。

（5）炊具机械化：在可能条件下，应实现炊具机械化，如和面机、馒头机、饺子机及绞肉机、切菜机、洗菜机等。

（6）防蝇防尘：要有合适防蝇、防尘设备。

五、卫生设备及布置

1﹒营养厨房卫生设备

（1）通风、排烟、排气：为加速排烟、排气，最好设有机械通风设备或天窗，注意使厨房内形成一条由炉灶台面直冲天窗上升气流带。在寒冷地区，解决冬季厨房蒸气问题，应在提高室温基础上增加换气量，以免换进大量冷空气而提高厨房相对湿度。厨房设在地下室不利于通风、防潮、降温，且易被室外地面灰尘所污染。此外，为减少蒸气量，可用蒸箱代替蒸笼，并由蒸箱引一条排气管直通烟道，蒸食品出笼前，先开阀门排气。

（2）光线：光线充足可使工作人员不易感觉疲劳。故厨房墙壁下部最好用白磁砖，上部涂刷白油漆，白色反光强，可增加室内光亮度。

（3）上下水道：厨房上下水道最好装有冷、热水管。除在洗菜、淘米、洗锅具、洗鱼、洗鸡等房间设有水池外，应多设洗手池，在操作室、厨房进入口、厕所等处。下水道要密闭式，为便于污水排出，地面要有坡度，并设有地漏。

（4）冷藏：厨房冷藏设备应有大、小2套。小型冰箱应设在易腐食品仓库，半成品加工间（切菜室）及冷菜和冷荤菜存放室等处。小型冰箱特点为取放时间短，温度通常在6℃以下，大型冰库放常备肉、鱼、鸭、鸡等，冰库温度在0℃以下。

（5）保温：在烹调间设有保温箱，烹调后各种食物能立即放进保温箱内，开饭时分发给病房，使患者吃到热饭菜。

（6）垃圾箱：厨房在建筑时，各准备房间应设有翻斗式垃圾箱装置在墙壁上，可直接通往墙外，其抽斗能自行关闭，这样一切污物不必通过厨房直接送到厨房外垃圾箱内，可保持室内整洁卫生。

（7）防蝇：门窗应安装铁丝或塑料窗纱，防蝇入室。亦可设迷路式暗道。

（8）厕所：厕所可设在工作人员更衣室、浴室附近。为避免厕所对厨房内食物直接或间接污染，洗手池应力求设备完善，最好用肘推式或脚踏式水龙头开关，备有温水、喷头、肥皂、指刷、消毒剂等。厕所及其他生活室空气流，严禁流入厨房内。

2﹒房间布置

厨房房间通常可分为食品原料贮存室，烹调前准备室、烹调室、主食操作室、烤炉室，以及工作人员生活场所。在设计上必须保证达到最基本卫生要求，不使无关人员在厨房中穿行、停留，燃料、炉灰、废弃物尽量不进入厨房，特别是烹调间，务必防止食物受到污染。

（1）烧火与灶台分离：把烹调操作间与烧火间隔开，使燃料和炉灰等不污染食物。

（2）设准备室：进行食品初步处理，如蔬菜、生鱼、生鸡等均应各有初步准备间，待初步准备完毕再进入洗涤间，洗净后再进入切菜或切肉间，即半成品加工间。

（3）避免交叉污染：从原料到熟食品一系列加工烹调过程，也是由不清洁到清洁消毒过程。故各房间应按工序流程安排，即食品原料→食品贮存仓库→烹调前各种食物准备间→烹调室→配餐。其优点是便于按固定工作岗位进行操作，避免交叉污染。通常食品原料进入口应与工作人员进入口分别各走一门，连接工作人员所走门，设卫生通过间，其中包括厕所、浴室、更衣室、休息室等。工作人员进入操作房间以前，必须更衣、洗手。往病房通道，应另设门，不开饭时关闭。

（4）仓库：仓库应分为米、面仓库，副食品仓库，奶油、调味品及不贮存干副食品仓库，蔬菜库，备用品仓库。冷库专存放肉类、鱼类、禽类等食物。

（5）房间朝向：各房间在朝向上应满足不同要求。操作间需要向南或东南以保证充分自然照明，而仓库则应向北，以保持低温。

厨房面积的基本原则是保证必要的卫生条件和使用方便。但也不应过于宽大，以免减低工作效率，增加清扫负担，造成浪费。


第二节 营养科技术管理

营养科负责全院患者饮食与饮食营养治疗工作，各级人员应以保证各种治疗饮食有效落实而进行科学分工，并应密切配合。营养科要按照疾病种类不同拟订各种治疗饮食种类。计算各类饮食营养价值，设计各种治疗饮食食谱，利用食物所含营养成分增与减，选用合理烹调方法配合临床开展饮食营养治疗。医院饮食分为基本饮食和治疗饮食两部分。要把医院患者饮食搞好，除全体工作人员有高度工作热情及熟练技术外，还必须制订有关规章制度，以保证工作正常进行。

一、主要任务

1﹒制订饮食制度

根据成本核算，负责制订全院住院患者各种饮食制度，如按具体情况采取下列几种制度中任何一种：包伙制、点菜制，或两者兼有。普通饭可用食堂制，而半流质饮食，或流质饮食以及其他治疗饮食采用包伙制或点菜制等。

2﹒营养评价和收费

根据成本核算，计算和制订各种饮食营养价值及收费标准。

3﹒营养咨询和宣教

开展对住院患者及门诊患者营养宣教工作，如糖尿病、冠心病、肾炎、胆囊炎等在饮食上需要有所控制患者，应在其住院期间给予指导，让患者掌握与本人疾病有关的饮食常识。特别是对需要计算饮食量的糖尿病患者，应指导其学会选择及计算食物营养价值方法。

4﹒教学

担任上级机关指定临床营养学教学工作，指导年轻医师和技师学习营养治疗理论、方法和技术。

5﹒培训

对炊事员及配餐人员讲授营养治疗知识。

6﹒营养会诊

参加病房营养治疗会诊，对有并发症危重患者，要提出有针对性营养饮食治疗方案。

7﹒科学研究

开展营养饮食治疗疾病研究工作，总结营养治疗作用，通过观察患者病情变化及查阅病历，检查饮食治疗效果，不断提高营养饮食治疗水平。

二、基本饮食管理

1﹒基本饮食

包括普食、软饭、半流质及流质饮食。其中普食和软饭通常采用选食预约制方法较为合适，特别是吃普食患者，消化功能正常，饮食限制不严格。此类饮食患者占用餐患者多数，嗜好因人而异，如强求一律未必能达到营养治疗的目的。故采用选食预约制较为合适。

2﹒半流质及流质饮食

原则实行包伙制为好，因采用此类饮食患者多为病情较重患者，食欲低下。用选食预约制方法很难保证患者营养需要，实行包伙制由营养科规定每天饮食内容，保证营养需要。伙食收费标准也由营养科确定。

3﹒管理方法

患者入院后，医师根据患者不同饮食需要，结合营养科饮食种类规定下达医嘱，由护师按饮食医嘱挂床头标志。配餐员根据床头标志饮食种类结合营养科制定食谱、价格，填写预约券，同时收好菜票，做好统计表送交营养科。

4﹒食谱制定

基本饮食由分管营养师每天根据饮食原则、库存情况及市场供应情况制订食谱。食谱成本核算由保管员或成本核算员核价，并结合库存情况对照食谱所需食物，写出采购单交采购员购买。

5﹒平衡饮食

基本饮食要求达到各种营养素平衡，每月要抽查计算，每个季度作营养评价。

三、治疗饮食管理

治疗饮食在营养治疗中占有重要地位。使用治疗饮食患者，其病种和饮食营养有密切关系，要利用饮食营养治疗手段来改善或是治疗疾病。利用饮食治疗增加或减轻体重，调节或控制某种营养素使患病器官得以休息。增加某种营养成分，以补充体内某种营养素缺乏，改变烹调方法来治疗疾病等。治疗饮食根据其性质和目的不宜采用选食预约制，因患者自由选食不能达到饮食治疗的目的，甚至有时适得其反，故治疗饮食应采用包伙制为宜。

采用饮食治疗患者入院后由医师根据患者具体病情，按照营养科规定饮食种类下达医嘱，并按照各项要求填写治疗饮食通知单后送交营养科，如糖尿病患者要注明总能量，1天饮食脂肪、蛋白质和糖类需要量及3餐分配比例，同时挂好床头牌。配餐员根据床头牌按营养科规定各类饮食标准填写预约券并收好菜票，和基本饮食共同做好统计表送交营养科。治疗饮食技术管理由分管治疗饮食营养师负责，在具体管理中要做到以下数点：

1﹒计算营养价值

根据患者使用治疗饮食种类，每天制订各种食谱，并定时计算营养价值以保证营养需要。

2﹒了解患者病情及饮食习惯

接到治疗饮食通知单后，及时深入病房和床位医师取得联系，以了解患者的病情及饮食习惯。

3﹒饮食登记

建立治疗饮食登记制度，切实掌握选食治疗饮食人数、病情、诊断、饮食习惯、营养状态等，并及时观察饮食治疗效果，进行记录。

4﹒严格管理称重饮食

对某些称重饮食，如糖尿病、代谢饮食等，要注意是否在食谱规定内容外另行自加食物，如发现应加以制止，并讲明道理。

5﹒加强与经治医师联系

与床位经治医师及时联系，参加查房共同研究营养治疗方案，以提高营养治疗效果。

6﹒对出院患者指导

患者出院时，要帮助患者制订家庭食谱，并指导宣传营养治疗意义，个别患者要做好随访工作。

7﹒建立营养病历

对重患者要建立营养病历，特别是以营养治疗为主疾病。营养病历内容除姓名、年龄、性别、身高、体重、营养状况、诊断等通常病历所应包括内容外，重点记载采取营养治疗前患者营养状况，根据患者主诉及临床检查，营养治疗方法，如每天供给食物内容、营养素量、能量、患者实际进食量等，以及营养疗效观察。营养疗效观察主要通过临床体检及实验室检查，对消耗性疾病要通过营养治疗来增加体重者，则以非病理性体重增加数值来判断营养治疗效果。

营养病历记载和保管很重要，对于提高营养治疗质量，开展科学研究，提供教学培训资料，以及加速学科发展极为重要。

四、制订食谱原则

1﹒根据饮食原则制定

制订食谱应根据饮食种类和治疗要求，不能随意违反饮食原则。否则，有可能使病情加重。

2﹒考虑食物比例

做到主、副搭配，荤素搭配，各类食物种类齐全，数量足。以保证能量充足，以及各种营养素平衡合理。

3﹒防止品种单调

要常变换食品花样及烹调方法，做到品种多样化，以增加患者食欲。

4﹒食谱切实可行

要考虑到季节、市场和库存情况，使所定食谱切实可行，避免脱离实际。

5﹒尽量照顾饮食习惯

对重危或重点营养治疗患者，为达到营养治疗目的，可尽量照顾到患者饮食习惯。

6﹒常征求意见

要常深入病房了解大多数患者对饮食要求，制订出既合乎营养饮食原则，又能使患者满意的食谱。

五、与病房联系

1﹒入院后饮食通知

患者入院后，病房护士根据医师医嘱填写饮食通知单，在开饭前半小时通知营养科，以利于配制加工。在开饭时由营养科按通知数发到病房。

2﹒改变饮食种类通知

已住院患者，因病情变化，或是做手术需改变饮食种类时，由经治医师负责改写医嘱，病房护士填写改变饮食通知单通知营养科。因病情变化必须当日改饭者外，通常以次日改饭制为原则。

3﹒出院停止饮食通知

患者办完出院手续后，由病房护士通知营养科停止供应饮食。

4﹒监督检查

为保证营养治疗饮食准确无误地送给患者食用，营养科要做到保质、保量。病房卫生技术人员有权对送给患者饮食，随时进行监督检查，防止配餐员发错饭、菜。

5﹒开饭制度

根据医院作息时间和患者病情需要而定。轻症患者可到病区就餐室就餐，重症患者由护理人员送到床前，并负责照顾就餐或喂饭。

六、营养厨房管理

为使各种治疗饮食能得到落实，应有完整营养厨房管理制度。其管理工作通常由营养师担任，应该监督主副食品烹调加工全过程，直至发出。检查各个操作环节是否按操作常规执行，在烹调过程中各类饮食是否按饮食治疗原则操作，食品卫生情况，以及每餐开饭前检查及试尝等。

1﹒副食操作常规

（1）蔬菜类出库后必须细心挑摘，去掉一切腐烂部分，以及菜根等混杂脏物，并注意节约。

（2）摘好蔬菜在洗菜间迅速冲洗，直至洗净。为保存蔬菜营养成分，禁止在水中长时间浸泡，洗净后立即捞出。

（3）各种蔬菜要做到先洗后切，切好蔬菜不能放置过久，尤其不能过夜。

（4）所有饮食必须按食谱及统计表准确称量，特别是称重饮食一定要准确称重。

（5）凉拌蔬菜及生食水果务必先消毒，用沸水烫过，或用高锰酸钾溶液浸泡5分钟，并需要用单独刀、墩及容器，必须和生菜分开存放。

（6）洗鱼、鸡、鸭、鹅等食物水池必须和洗其他肉类、蔬菜水池分开，同时需要用单独刀、墩。

（7）切生肉和切熟肉刀、墩必须分开，同时要隔室操作。盛生肉和熟食品容器必须分开。

（8）绞肉机用完要及时进行卫生处理，内外用热水洗净擦干，防止细菌生长繁殖。

（9）待分发熟食品必须盖上纱罩，欲保存熟食品应先冷却后放入冷藏箱或冰箱内，与生肉类分开放置。

（10）菜刀用完后要及时用热水洗净擦干，菜墩刷洗后刮净，罩上纱布或撒以食盐；其他刀具也应及时清洗后放在指定地点。

（11）污物桶每餐清除干净，刷洗后加盖。

2﹒主食操作常规

（1）上班后将1天主食出库，并放置在指定地点。

（2）做粥、饭时按量下锅，准确称量。淘米时先将杂物挑净，然后淘洗；淘洗时注意节约粮食，次数不宜太多，洗净为准，以保存食物营养成分。

（3）粥、饭内禁止加碱，以避免破坏营养素。

（4）各种面食花样要按操作规程，做到保质保量，不准随意更改食谱。发面食物放碱量要准确，防止碱量过大或过小。

（5）笼布每餐清洗，每天消毒1次。汽锅每餐用完后必须刷洗干净，其他炊具要做到及时清洗，每天消毒，用完后妥善保管。

（6）剩余食物及时处理，粥、饭要在下一餐前处理完毕。面食类要放入防尘、防蝇柜内，及时用完。

（7）下班前要清扫卫生，刷洗面板，清洗地面，做到一切井然有序。

（8）机械炊具要掌握其性能，保证使用安全，并加强保养，设专人负责，用后及时清理卫生。

（9）开饭数量分发要准确，按统计表对照检查。注意开饭时卫生，各种成品在开饭前，要经营养师鉴定合格后发出。

（10）禁止配餐员进入操作室，以避免交叉感染。

3﹒烹调常规

（1）上班后首先检查炉火，如烧煤在捅火时，各种食品必须加盖。

（2）检查各种调料是否齐全，然后按数量出库，各种原料按数量称量后操作。

（3）必须按食谱制作饮食，不准随意更改。

（4）炒菜时要用急火，所有新鲜蔬菜禁止用水烫。如必须水烫者，要用滚开水，时间要短，以防止维生素C被破坏过多。

（5）市售熟制品要在吃前加热消毒，奶油要融化烧开后凝固再用，鸡蛋应先洗后再打开。

（6）各种治疗饮食按营养饮食原则进行烹调，烹调用油量、盐量要按照要求添加，不得随意加量。

（7）注意防蝇防尘，各种食物和调味品要加盖、加罩，注意操作卫生，炊具每餐清洗消毒。

（8）各种食物成品于开饭前经营养师检查试尝后，方可发出。

（9）开饭时须在窗口取饭菜，禁止配餐员进入烹调室内，以防止污染。

（10）开饭时要求数量准确，避免剩余或不足。如出现问题，由组长或营养师及时处理，要做到患者和医护人员满意。

七、饮食通知及改饭制度

1﹒新入院患者

患者入院后病房护士应及时将患者饮食种类通知营养科，使患者到达病房后能按时用餐。

2﹒选菜制

选菜制饮食种类规定为普通饭、无盐普通饭两类，其他治疗饮食不选菜，由营养科按病情及治疗需要配制。

3﹒固定饮食制

除上述2种饭可选食外，其他如半流质饮食、流质饮食等可采用固定主副食方法处理，以保证必要营养成分供给。不能选菜规定如下：

（1）新入院及改饭患者，当天不选菜。

（2）糖尿病及其他固定饮食、某些营养成分饮食不能选菜。

（3）为保证营养供给，半流质饮食、流质饮食及各种治疗饮食均不选菜。

4﹒病房护师职责

（1）按时把患者选定主、副食统计单及改饭单通知营养科。

（2）记录糖尿病及其他定量饮食患者日进食量，于次日上班时送交营养科，以便计算患者实际摄取营养成分，提供给经治医师查房时参考。

（3）患者出院要及时通知营养科，如系选菜还应通知应退菜肴，避免浪费。

5﹒病房改饭制度

为避免浪费及保证饮食质量，定时由病房通知营养科以便于制备。通常医院上午医师查房后，如修改饮食医嘱，应及时通知营养科。

6﹒危重患者照顾饮食

可由各科主任签字通知后，及时制作发放。不能滥发，避免造成工作忙乱。

7﹒开饭时间

应遵守患者生活制度。

8﹒少盐饮食

需加食盐及酱油者，因用量不一，为避免差错，统一由营养技师按规定发送给患者。

9﹒手术患者饮食

手术患者应禁食，应事先通知营养科，在可能范围内应预先通知手术后饮食种类，使患者能按时进餐。

八、饮食检查制度

所有治疗饮食在发出之前，必须经过负责营养医师或营养技师检查，以防出现错误。凡是选用治疗饮食患者，如低脂饮食、无盐饮食、少渣饮食、糖尿病饮食及代谢饮食等，应该用特制食具，在标签上注明病房及床号，以防止到病区后发错。如能使用烧印病区、床号特备成套餐具就更为理想，铝合金食具不能烧字。在治疗饮食多的病区，这种烧字食具不但可使主、副食分发速度快，且也易于保温，减少发放差错。


第三节 财经及物资管理

营养科为独立财经单位，其财务经济管理工作由会计负责，掌握每月伙食费收入和支出平衡。营养科伙食支出包括食品成本、水煤电费、杂支费等。大型及成批购置炊具、机械化设施，以及其他设备都应由医院经费开支。医院根据具体情况每年应拨给一定比例经费以填补设备。为严格财经及物资管理，应建立严密财经制度。

一、会计出纳工作制度

1﹒财会人员严格遵守国家财政法令，执行财经制度，保守财经数字机密。

2﹒报账凭正式发票，有经手人、验收人及营养科主任签字或盖章，否则不予报销。

3﹒银行支票，采购员只限借2张，不报账不准再借。

4﹒现金库存限额，按银行规定数字。遵守国家现金管理办法，超额部分当日送存银行。

5﹒每月清点库存现金、饭票2次。

6﹒每月末核对银行账目，如发现差错及时纠正。

7﹒财会人员每月不定期深入仓库2次，检查库内存放物品、钱粮保管情况。

8﹒财务和粮食账目、现金等财务单据要认真保管。

9﹒每月5日前将上月财务、粮食账目结算完毕，保管员在月末清点库存后及时上报，并向科主任汇报本月收入情况。

二、采购工作制度

因采购物资都与烹调主、副食有关，最好由有经验炊事人员担任。

1﹒根据采购单采购，如发现市场有新鲜蔬菜或食品时，要和营养师取得联系后再采购。

2﹒严格执行“五四”制度，不购买腐烂变质食品。

3﹒采购回来物品应将发票交保管员验收食品数量和质量。

4﹒严格遵守各项财务制度，采购物品入库后及时报账，不得拖延或跨月报销。

三、仓库保管制度

1﹒仓库保管员要认真负责，加强防火、防盗、防腐措施，随时注意检查门窗、火源、食物。

2﹒入库物品要凭采购员入库单查对入库，否则不能入库。

3﹒食品入库要注意验收，发现数量不符及腐败变质物品，应拒绝入库。

4﹒库内物品必须与账目数字相符，每月末进行一次盘点。

5﹒仓库内必须保持清洁整齐，食品存放实行“四隔离”，常摆放捕鼠工具，以消灭老鼠。

6﹒出库物品必须由领料人填写出库单，并签字或盖章，否则不予出库。

7﹒库内禁止存放杂物、易燃物、私人物品以及农药等物品。


第五十四章 营养科职责规范

第一节 各类人员工作职责

一、主任营养师职责

1﹒精通营养学与临床营养学专业理论，有深厚理论知识和专业基础；掌握与本学科有关基础和临床理论，以及国内外本专业最新进展和动态。

2﹒能及时地介绍临床营养新成果、新技术，并应用于实际工作。

3﹒有丰富实践工作经验，胜任科室组织领导工作。

4﹒熟练掌握本学科各项业务理论和技术操作，制订及审核各类食谱，拟订营养治疗方案，进行营养评价、卫生鉴定、营养治疗效果观察等，在某一方面有较深造诣。

5﹒能及时处理工作中具体问题，指导下级营养师进行疑难病例会诊，营养病历书写，解决本科业务中复杂难题。

6﹒熟练掌握一门以上外语，出色地完成营养治疗及教学等任务，在科研方面有突出成绩，并有较高学术水平科研论文或著作。

7﹒指导科室全面业务工作，能为本专业培养高级临床、教学和科研人才。营养科主任医师、教授亦参照此职责。

二、副主任营养师职责

1﹒通晓营养专业理论，有全面营养学和临床营养学专业知识和基础理论；掌握与本学科有关基础和临床理论，了解国内外本专业进展和动态；能吸收新成果、新技术，并应用于实际工作。

2﹒有较为丰富临床营养工作经验，熟练掌握本科各项业务理论和技术操作；在某一方面有所专长，能解决临床营养工作中较为复杂难题。

3﹒掌握一门外语，在科研或实际工作中有一定成绩，并有一定水平的科研论文或专业著作。

4﹒能及时处理临床工作中各种问题，指导下级营养师进行疑难病例会诊，营养病历书写。

5﹒能够指导本科室全面业务工作，能为本专业培养中、高级临床、教学和科研人才。

6﹒从事营养科主治医师工作5年以上。营养科副主任医师、副教授亦参照此职责。

三、主治营养师职责

1﹒熟悉营养学和临床营养学专业理论，有系统专业理论和基础知识；熟悉与本学科有关基础和临床理论，对本学科进展和动态、新技术和新方法有一定了解。

2﹒掌握国内外先进临床营养技术，并能应用于实际工作。

3﹒有较为丰富营养科工作经验，能熟练地掌握审核各类食谱，进行营养评价及食品卫生鉴定等。

4﹒能独立处理本科业务中较为复杂问题。并能阅读一门外文专业书刊。

5﹒有一定的教学、科研能力，并能指导下级营养医师和技术人员开展工作。

四、营养师职责

1﹒熟悉营养学和临床营养学专业理论及有关专业理论和临床知识，掌握本科室各项常规。

2﹒能熟练地拟订营养治疗处方，制订各种疾病营养治疗方案。

3﹒能独立处理本科业务，能熟悉各种治疗饮食技术操作及卫生管理，并进行指导与检查。

4﹒能对营养士进行业务指导，借助字典能阅读一门外文专业书刊。

五、营养士职责

1﹒了解营养学和临床营养学专业基本理论知识及营养饮食治疗常规。

2﹒能独立计算各种饮食营养价值及制订食谱。

3﹒在上级营养师指导下，配合临床治疗，能对饮食进行营养卫生监督及指导，并进行营养卫生宣传工作。

4﹒能准确完成患者各种饮食更改和统计工作。

六、值班营养师职责

1﹒坚守岗位，每天中午、晚上开饭饭车回来后才能下班。下班前应检查水、电开关，关好门、窗，关闭电脑等电器电源后方能离开。

2﹒加强食品卫生及治疗饮食检查，预防食物中毒发生，做好食品留样。

3﹒加强交接班，接到临床会诊单或电话通知后应尽快处理，并及时写营养病历和进行电脑计算。危重患者每天至少早、晚查房2次，仔细观察病情变化，及时修改营养治疗方案。

4﹒负责要素饮食、婴儿奶等配制。配送要素饮食，结合病情改量。配制要素、各种奶类要按操作常规。

5﹒负责检查每餐各种治疗饮食是否符合要求，不合格要求炊事员重做，并实行尝菜制度。

6﹒参加所有购入食物验收，并签字。

七、管理员职责

1﹒在科主任领导下，负责管理食堂行政事务，炊事人员思想教育工作。检查食堂各项制度落实情况，及时向科主任汇报，并提出处理及改进意见。

2﹒在营养科医师指导下，做好各种治疗饮食管理工作。

3﹒管理厨房设备和厨餐具，有计划地添置，负责领取每月清洁用品及办公用品。

4﹒负责检查食品卫生及安全保卫工作。

5﹒督促检查成本核算，每月节超不超过3%，节约煤气、蒸气、水、电，减少开支。

6﹒严格考勤和奖惩制度，不徇私情，赏罚分明。

7﹒每周至少到市场了解行情一次，每周到病区向护士长、患者征求意见一次，并做好宣传和解释工作。

8﹒每季度各召开经委会和护士长座谈会一次，作一次患者对饮食满意率民意测验。

9﹒负责检查当天采购回来各种物品质量，保证食堂各类食品供应，做到热饭热菜送到患者床头，以及手术或值班人员用餐。

10﹒负责制订职工每月奖金分配表格，报科主任审批后下发。

八、厨师长职责

1﹒在科室主任、管理员领导下，带领全体炊事人员完成各种治疗饮食和基本饮食烹饪任务。

2﹒熟练掌握炊事业务技术，合理安排炊事员工作，对炊事员进行刀工、烹调技术指导，指导检查各项制度执行情况。

3﹒对本组人员敢于大胆管理，做好思想工作，本着奖勤罚懒原则，建议对本组人员进行加分或扣分。

4﹒带领本组厨师到病区征求意见，加以改进，并向科主任或管理员汇报。

5﹒搞好本组成本核算工作，以身作则，积极带头执行各项规章制度，节约煤气、蒸汽、水、电。

6﹒搞好安全保卫工作，当好管理员助手。

九、考勤员职责

1﹒协助管理员监督炊事人员对各项制度执行。

2﹒负责早收、晚发考勤卡，或监督打卡考勤；记录工作人员迟到、早退具体时间。

3﹒建立登记本，记录工作时间外出情况，将外出总时间登记在考勤卡上。

4﹒不得营私舞弊，如发现有此情况按奖惩制度处理。

十、采购员职责

1﹒熟悉采购工作业务，按食谱和成本核算要求，保质、保量，并及时采购所需食物，且应符合食品卫生规定。

2﹒运输过程中要生、熟，荤、素分装，防止交叉感染。

3﹒购买食品尽量用支票，物品与发票数量相符。

4﹒采购回来食品及发票应由值班营养师、保管员验收，并且在发票上签名，不得先交物品后补发票，更不得先拿发票让保管员签名后交付食品。

5﹒凡在自由市场所购买物品要让摊贩写明价格、数量，发票和食物应及时交保管员验收后，交管理员、科室主任签名。

6﹒和保管员协同及时清理库存食品，不得积压过多。

7﹒本院给养供应范围能采购到物品不得到外面去采购。

十一、保管员职责

1﹒熟悉业务，出入库账目清楚，账物相符，按规章制度办事，不徇私情。

2﹒按成本核算单发放食物，并和领料厨师当面点清所领物品。

3﹒每月出入库物品应与账物相符，盈亏率小于3%。

4﹒食堂所缺物品及时通知采购员购买，对所购物品要逐个验收数量、检查质量，符合标准方可签字，入库后应及时登记。

5﹒每月28日和成本核算员、采购员及管理员共同清点库存物品，以便结账。

6﹒一切食物应妥善保管，食物存放实行“四隔离”，即生与熟隔离，成品与半成品隔离，食物与杂物隔离，食品和药物与天然冰隔离，各类物品明码标样。

7﹒下班后检查冰箱、仓库门窗是否关闭，食堂剩饭、剩菜及时收入冰箱。

十二、成本核算员职责

1﹒负责抄写各类饮食食谱，汇总各类饮食数量，报表要清晰，统计无差错，发现问题及时与病区核对。

2﹒熟悉市场行情及各种物品价格，进行各种饮食价格核算。

3﹒汇总各种饮食数，准确计算出所需各种物品的数量，及时交给保管员和各灶头，以便发领食品及调料。

4﹒开菜单要根据仓库贮存情况，保证患者按点菜就餐，并及时和采购员取得联系。

5﹒准确登记患者伙食日报表，检查采购员各类发票，特殊饮食费用及时登记在饮食卡片上，并通知饭菜票结算会计到患者床头收钱。

6﹒及时到财务办报销有关发票，以及工资和超劳务津贴等。

十三、营养厨师职责

1﹒在管理员、厨师长领导和营养师指导下工作。

2﹒有较熟练烹调技术，懂得营养知识，按医嘱配制并烹调各种治疗饮食。

3﹒热爱本职工作，有良好职业道德和卫生素质。

4﹒服务态度好，定期到患者床头征求意见，以进一步改进工作。

5﹒要节约水电、煤气及各种物品，爱护公物，严格遵守食品卫生法及科室各项规章制度。

十四、营养厨工职责

1﹒在管理员、厨师长领导和营养师指导下工作。

2﹒懂得营养知识，有比较熟练的烹调技术，按医嘱配制各种基本饮食和治疗饮食。

3﹒热爱本职工作，有良好职业道德和卫生素质。

4﹒定期到病区征求意见，以便进一步改进工作。

5﹒要节约水电、煤气及各种物品，爱护公物，严守食品卫生法及科室各项规章制度。

十五、配餐员职责

1﹒初步了解营养专业知识、各种疾病饮食原则，懂得食品卫生知识。

2﹒到患者床头按医嘱预订饮食，记录份数，于每天下午4时前交成本核算员汇总。

3﹒负责发送饭、热菜到危重患者床头。除负责3餐饮食外，对所负责科室流质饮食也要送到床头。

4﹒每餐开饭后要及时回收餐具，清洗干净，再消毒，对缺失餐具要按价赔偿，保持餐车和食具清洁卫生。

5﹒仪表端庄，服装整洁，语言文明，挂牌服务。

6﹒服从班组长分配，空余时间在各班组配菜。

十六、消毒员职责

1﹒在医护人员指导下进行工作，各种瓶子，配制要素、奶类用具均应用碱水浸泡后刷洗，再用清水冲洗干净，包扎后用蒸汽消毒，防止污染。

2﹒检查各种用具是否齐全，防止丢失，负责配奶间和要素配制间安全和卫生工作。

3﹒及时烧开水、配制要素和匀浆饮食用高渗盐水等溶液，做到按时供应。

4﹒负责打扫营养科办公室及配奶间卫生，每天上午打扫一次，每月彻底打扫一次。

5﹒按时送、取记账处方等单据，以及工作服。

6﹒遵守营养科各项规章制度，不擅离职守。下班前检查水、电、煤气，关好门、窗后才能离去。

十七、值班员职责

1﹒值班员必须坚守岗位，中午登记并汇总新入院、修改饮食医嘱人数，及时通知流质灶，晚间送流质饮食及产科饮食。

2﹒下班后检查灶房门窗、水电、煤气是否关闭或切断。

3﹒工作人员下班后，不得让其他人员进入厨房。

4﹒不得随意将厨具、餐具等公用物品外借。

5﹒保持食堂清洁卫生，自觉将案板、地板、台面、菜格等卫生搞好，并将各种餐具摆放整齐。

6﹒发现问题及时向科室主任、管理员或院总值班报告。


第二节 营养科文明服务规范

一、基本要求

饭菜质量，可口卫生；治疗饮食，严格可靠；特色服务，不怕麻烦；听取意见，耐心诚恳。

二、操作规范

1﹒评分标准（70分）

（1）认真贯彻食品卫生法，保证食品质量与卫生。（10分）

（2）患者伙食费合理巧安排，全部用于患者。（10分）

（3）增加花色品种，每餐三菜选一，一周内食谱不同样。（10分）

（4）治疗饮食按标准小灶分别烹调，做到可口且有营养。（10分）

（5）每周下病房听取意见1次，做好整改意见记录，并作饮食营养指导及宣教，满意率在70%以上。（10分）

2﹒评分扣分标准

（1）对伙食质量与卫生不满意者扣5～10分。

（2）对收费价格和伙食情况不合理者扣5～10分。

（3）花色品种不多者扣5～10分。

（4）治疗饮食不符合标准者扣5～10分。

（5）2周下全部病区病房听取意见者扣10分。

（6）1个月下全部病区听取意见者扣20分。

（7）无整改意见者扣5～10分。

三、文明用语（20分）

1﹒请对我们营养科工作多提宝贵意见。

2﹒请不要客气，有什么要求，我们尽可能满足您。

3﹒谢谢您对我们工作的支持与谅解。您提意见，我们一定注意改正。

4﹒上次您提意见，我们已作处理，不知您是否满意，想再听听您的意见。

5﹒您所提意见，不属于我们营养科职责范围，但我们一定将您意见转告有关部门。

扣分标准：上岗时不讲文明用语者，每例扣5～10分。

四、忌语

1﹒治疗饮食没油没盐是难吃，没办法。

2﹒现在市场价格贵，要吃好回家去吃。

3﹒几百人大锅菜，就是此水平，吃不吃随你。

4﹒不要要求这样高，你来做做看。

5﹒我管不了这么多事。

扣分标准：上岗时讲忌语者，每例扣10～20分。

五、便民措施（10分）

1﹒为患者代购、加工菜肴，不收劳务费。

2﹒为孤寡老人和外地病员提供特殊服务。

3﹒春节、元旦、五一节、国庆和八一节改善伙食。

4﹒危重患者治疗饮食送到床头。

扣分标准：便民措施未上墙或未落实者，扣10～20分。

说明：本规范与上海市卫生局制订《文明服务规范》精神基本相同。


第三节 营养科工作质量考核

营养科工作质量考核内容及分值见表54‐1。
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表54‐1 营养科工作质量考核
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续表






第四节 营养科工作制度

1﹒营养科应根据临床治疗需要，制备伤病员各类饮食，不断提高烹调技术。

2﹒医师根据患者病情下达饮食医嘱，护理人员按医嘱填写饮食通知单，并注明诊断、民族及致敏食物，及时送交营养科。患者不得自行调换饮食，须更改饮食时，应重新下达医嘱，并填写饮食通知单。

3﹒患者饮食分为基本饮食（普食、半流质、流质饮食）、治疗饮食、产后饮食、小儿饮食、要素饮食、匀浆饮食、试验用饮食和特别饮食等。

4﹒特别饮食应从严掌握，由经治医师提出，报科主任或正（副）主任医师批准。

5﹒临床医护人员应该常了解患者饮食情况，开饭时应当检查治疗饮食分发是否准确，发现问题应及时与营养医师联系。

6﹒营养医师应当掌握治疗原则，严格执行卫生标准，检查烹调技术，指导配餐工作，进行营养知识和食品卫生宣传教育。

7﹒营养科应当按饮食通知单配餐，并定期深入科室进行营养查房，了解饮食情况，对患者进行饮食指导。

8﹒加强食品、蔬菜和厨具、餐具、运输工具的卫生管理，做到餐具每餐消毒，室内无蝇、无鼠、无蟑螂，不吃腐败变质食物，防止食物中毒。节假日应当进行食品留验。

9﹒食用治疗饮食患者，未经医师同意，不得食用自备食品。

10﹒营养科炊管人员应定期进行健康体检，患有传染病应及时调离工作岗位。


第五十五章 营养科规章制度

营养科有各类人员和不同工种，日常工作中每个人所担负工作内容不尽相同。为使各项工作能有序进行，必须建立健全各项规章制度，做到有章可循，有法可依。规章制度是保证临床营养治疗工作和科室管理能正常进行，充分发挥营养科“第二药房”功能，为提高临床综合治疗水平、减少并发症，应及时提供平衡、合理各种类型治疗饮食。


第一节 临床营养治疗制度

一、三级甲等医院营养科要求

1﹒伤病患者对治疗饮食满意。

2﹒临床营养师以上专业技术职务人员＞2人。3﹒营养科为医技科室。

4﹒营养科设备和工作要求。

（1）冷藏设施，卫生消毒设施，配餐车，炊具符合要求。

（2）半流质饮食，低脂肪饮食，低盐饮食，无盐饮食，低钠饮食，高蛋白饮食，低蛋白饮食，称重饮食。

（3）要素饮食。

（4）管饲饮食。

（5）计算机提供各种优化食谱。

（6）对营养成分进行分析，要有实验室。

二、会诊、查房和征求意见制度

1﹒接会诊单或电话通知后，立即去病区会诊，了解患者营养饮食史，根据病情配制符合治疗原则饮食，并保证当餐能吃到食物。

2﹒对初次会诊患者要书写营养病历，制订营养治疗计划，进行电脑计算。电脑计算单送临床医师一份，病历中存留一份。

3﹒每天上班后带进修生或实习生下病区查房，查看所有危重患者治疗饮食应用情况，制订当日或下一步治疗方案。

4﹒每天利用患者中餐开饭时间，跟饭车下病区巡回征求自己所负责病区意见，保证每个病区每周征求一次意见，并记录意见及处理结果。

三、住院患者营养咨询要求

1﹒凡是住院治疗患者，都可进行营养电脑咨询。

2﹒在进行咨询前必须先查看病历，了解病情和既往史。

3﹒到病房询问病史和饮食营养史，并进行口头饮食指导。

4﹒根据病情及饮食营养史，给患者用电脑分别计算饮食单、提供疾病饮食宜忌、正常供应量、体重评价等资料。

5﹒咨询后应及时登记，以备查询。

6﹒每季度进行1次患者营养评价，包括普食、半流质饮食、高干患者治疗饮食等，于每季度第1个月或最后1个月实行。

四、营养病历书写要求

1﹒了解病史与营养有关化验及检查结果。

2﹒制订营养治疗方案，并作出相应营养评价。

3﹒可能发生与营养有关并发症。

4﹒写病程记录，包括营养治疗效果及病情变化，上级医师及临床医师要求。

5﹒填写与营养状况有关化验结果。

6﹒按规定书写病历。

五、营养门诊要求

1﹒测量患者身高、体重、三头肌皮褶厚度、上臂围，对患者作出初步营养评价。

2﹒结合临床诊断，患者营养状况，对患者作详细营养指导。

3﹒为进一步了解与疾病有关病史，可作必要化验或检查，亦可请其他科室会诊。

4﹒应用营养计算机或软件计算饮食配方。

5﹒定期复诊，观察疗效。

六、电脑配方要求

1﹒询问患者病史及营养状况和饮食习惯，饮食营养史。

2﹒按规范书写营养病历。

3﹒结合患者饮食习惯制订食谱并配膳。

4﹒应用计算机时，按操作规程进行，使用完毕即关闭打印机及主机，最后切断电源。

5﹒按规定收费。

6﹒电脑计算应用范围

（1）重危患者、使用管喂患者如要素饮食、匀浆饮食，每次调整剂量均应重新计算。

（2）糖尿病患者应计算2个配方交换使用，出院时应计算一份家用菜单，并发给换算表一份。

（3）点菜患者每周算2次，由值班者负责。发现饮食生热营养素不平衡时应立即和临床医师联系，予以改进，及时调整。

（4）门诊营养咨询患者。

七、医嘱制度

1﹒炊事员一律按营养师所开医嘱执行，对特殊治疗饮食一律单个称重、单个加工、单个烹调。

2﹒特殊点菜患者所需购买物品时，一律经营养师同意后，方可由采购员负责购买。

3﹒必须保证特殊物品供应，但特殊物品发票必须经科主任签字方可报销入账。

4﹒治疗饮食一律分装在特定盘内，标明床号，当面清点，不得错发、错送。

5﹒普通患者更换食谱或加量时，必须经营养师、管理员同意后方可更换。

6﹒每餐饮食必须经营养师或管理员检查批准后方可送入病区。

八、配制要素饮食操作常规

1﹒配制要素饮食时应穿工作服，戴工作帽和口罩。按无菌操作规程进行。

2﹒对科别、床号、剂量、准确称重配制。送至患者床头，必要时应向科室医护人员交班，带回前一天剩余要素饮食，并回收全部空瓶。

3﹒根据病情及时改量，记录各种化验数据。停用时准确计算，及时结账，平时每周结账一次。

4﹒定期检查要素库存数量，及时领药。

5﹒初次应用患者要给予指导，说明使用方法及注意事项。对替班者应详细交班。

6﹒新配方要有专人负责书写，严格掌握适应证，营养病历应详细记录观察指标和疗效。

7﹒配制完毕应清理干净，为次日配制工作做准备。

8﹒定期用消毒液打扫配制工作间。

九、配制匀浆饮食操作常规

1﹒配制匀浆饮食时应穿工作服，戴工作帽和口罩。按无菌操作规程进行。

2﹒按科别、床号，按照处方用量，准确称重配制，分装前一定要烧开煮透。

3﹒使用组织捣碎机应严格按操作规程，注意安全。

4﹒将匀浆饮食送至患者床头，带回前一天剩余匀浆饮食，并回收全部空瓶。

5﹒配制完毕应清理干净，为次日配制工作做准备。

6﹒定期消毒，打扫配制工作间。

十、配奶间操作常规

1﹒进入配奶间要穿工作服，戴工作帽和口罩，做好消毒工作。

2﹒每天用2%～3%过氧醋酸湿擦台面、地板、治疗车等。

3﹒配奶前操作人员应将手用肥皂洗净，用清水冲洗后，再用2%～3%过氧醋酸浸泡1～2分钟。

4﹒配奶用具均应经过消毒后使用，隔夜奶瓶如超过24小时，则一律重新消毒方能使用。

5﹒对科别、床号、数量、准确配制，如有临时需要配奶应及时配制。

6﹒做好牛奶留样，并保留24小时。

7﹒配制完毕应清洗干净，用肥皂水清洗台面与用具等；并为次日配制工作做准备。

8﹒每月大扫除1次，集中刷洗奶箱、奶锅、奶瓶架、奶车、地面、窗户等。


第二节 管理制度

一、成本核算制度

1﹒实行代金券制度，各灶头成本核算由厨师长负责。一律用三联单，厨师长、保管员、管理员或会计各持一联。

2﹒各灶头按就餐人数成本核算后，凭领料单或代金券到保管员处领取食品。

3﹒会计月底按保管员所收代金券经盘点后结账，并核对保管员账物是否相符。

4﹒每月底由管理员发给各个灶头下月代金券并收回上月结余代金券。

二、考勤制度

1﹒建立每人一册考勤卡，指定专人负责考勤。

2﹒按规定上班时间开箱考勤，开箱后交考勤卡者作迟到处理，下班时间发放考勤卡，不交考勤卡者按事假处理。

3﹒请假外出者，一律记录总时间，每人每月给半天（4小时）机动时间（看病、会客），多余时间按事假处理。

4﹒每天早晨公布前一天考勤情况。为严格考勤，上班后关闭各门仅留一门出入。

三、经委会制度

1﹒由各病区休养班排长任经委会委员，委员中选出一名任经委会主任。

2﹒每季度召开一次经委会，公布伙食账目，宣传市场行情，征求对伙食服务态度和服务质量意见。

3﹒每月由厨师长、采购员、保管员、会计员、到每个病房征求意见，汇总后处理，并报告管理员或科主任。

4﹒每季度进行一次民意测验，了解患者对食堂伙食意见。

四、安全制度

1﹒成立安全小组，管理员任组长，每天检查发现问题及时处理，重大问题要向科主任汇报。

2﹒加强票证及物品管理，保险箱不得存放过多现金，随时关闭各库房门窗，防止失窃。

3﹒开油锅时一律不得离开现场，并在油锅旁放置锅盖、冷油、素菜等应急物品，以防万一。

4﹒使用煤气应先点小火苗，后开煤气，随用随开，用完即关，严禁留小火苗。

5﹒各种机械及蒸气设备应按操作程序进行。做到人离电停，严禁用手接触皮带或车轴，以防创伤、烫伤、触电等事故发生。

6﹒不得向楼下乱抛杂物，不得损坏楼面设施及厨房用具等公用物品。

7﹒非厨房人员不得进入食堂。

五、卫生制度

1﹒工作服、口罩、帽子，要做到“三白”；不准留长指甲、涂指甲油，不得在配菜烹调时戴戒指和吸烟。

2﹒不得用手抓熟食，熟食应及时进入密封间，分发饭菜及开饭时一律戴口罩。

3﹒采购员不得采购不新鲜食品，任何食物必须由保管员进行验斤、验质，质量不合格及数量不足时不予签收。

4﹒食品卫生做到荤素分开，成品半成品分开，生熟分开；患者一律不吃凉拌菜。每餐食物留样品，杜绝食物中毒发生。

5﹒刀、墩、板、绞肉机等用完后，必须清洗干净。

6﹒炊事人员不得加工不新鲜食物，切熟食墩、刀要经煮沸消毒后方可使用。熟食一律放在消毒盆内置于密封间内保存。

7﹒灶头保持清洁，每餐后彻底清扫1次，每周大扫除1次。

8﹒食堂内做到无蝇、无鼠、无蟑螂，不得随地吐痰，污秽杂物随时丢入污物桶，并及时清除。

9﹒一切餐具必须洗去油垢后，用蒸气消毒30分钟方可使用。

10﹒食堂指定营养师担任卫生检查员，随时检查食堂各项卫生工作。每季度进行1次抽样细菌培养。

六、餐厅规则

1﹒餐厅只限于手术餐、工作餐、晚夜班饭供应，其他人员概不供应。

2﹒就餐者不得进入烹调间和私自进入患者食堂打饭打菜。

3﹒餐厅内必须时刻保持清洁卫生，进入餐厅一律不得吸烟，不得穿工作衣就餐，手术人员穿外出衣、外出鞋。

4﹒餐具必须每餐消毒，分发饭菜必须戴口罩。

5﹒任何人不得拿现金就餐，如发现炊事人员收取现金者，扣当事人当月奖金。

6﹒供应时间：11：10～凌晨2：00，紧急情况或是临时通知应保证供应。

七、奖惩制度

职工全月奖金实行计分制，凡按时上下班，基本任务完成好给基本分10分，若基本任务完成不好则扣发基本分，凡违反各项制度者按奖惩制度予以处罚。

（一）服务态度

1﹒不一视同仁、态度生硬，不能耐心解释，与患者争吵1次扣10分。

2﹒对搬弄是非，影响团结，互相拆台，争吵骂人，发现1次扣10分；发生打架1次，双方同时扣20分。

3﹒不按期征求意见，或征求意见后不改进扣20分。

4﹒不参加政治学习、科务会、生产会者1次扣10分。

（二）服务质量

1﹒不按医嘱执行，即违反医嘱制度1条者扣15分。

2﹒违反成本核算制度之一时扣20分。

3﹒由厨师长每天指定专人发饭、发菜，违反者扣10分。

4﹒馒头酸黄，稀饭过稀、过稠，早上菜、点心没按要求做，违反1条者扣10分。

5﹒做生饭、太烂、太硬，数量不足、过多发生1次扣10分。

6﹒各灶头对各种物品不得混合加工配制，每个菜均应单独加工和烹调，违反者扣当事人15分。

7﹒配餐员下病区开饭时多带或少带饭菜，错发或错送1次扣当事人10分。

8﹒食堂钱、粮超支结余大于5%时，分别扣厨师长、保管员、采购员、会计每人30分。

9﹒到病区开饭者一律挂牌服务，以便于患者和医护人员监督，违者1次扣5分。

（三）劳动纪律

1﹒坚持8小时工作制，上班迟到、早退5分钟之内1次扣5分，大于5分钟扣10分，大于30分钟扣20分，1小时以上（含1小时）按旷工半天处理。

2﹒不得与考勤员争吵，违者1次扣10分。

3﹒上班不交考勤卡，按事假处理。

4﹒病假1天扣30分，事假1天扣50分，旷工1天扣100分，先付后交病假单者按旷工处理，旷工大于3天（含3天）者扣除季度奖金。

5﹒工作不服从厨师长分配者1次扣20分。

6﹒上班穿拖鞋、短裤，不穿工作服、不戴工作帽者1次扣5分。

7﹒上班时间喝酒，或中午饮酒影响下午工作者，1次扣15分。

8﹒发现多吃多占1次扣10分。

9﹒非正常上班时间除值班者外，一律不得在厨房工作区内，凡被发现者扣10分，同时扣除值班者10分。

10﹒不得将包、洗脸盆等带入工作区，违者1次扣10分。

11﹒对群众检举揭发，并有怀疑包和更衣柜等，动员其所有者打开检查，发现私拿公物者，按价格以一罚十或3个月奖金或辞退，正式工发现2次者给予行政处罚。不得带小孩上班，违者1次扣5分。

12﹒未经领导同意，私自为他人加工食品者1次扣5分。

13﹒布置到班组工作没有落实1次扣厨师长20分。

14﹒开饭完毕缺少餐具及损坏公物，一律按价赔偿。并保持楼面地板、门窗、墙壁清洁，对乱抛杂物、乱涂乱画者发现1次扣10分。

15﹒各班组每月开1次生产会，用来表扬好人好事，解决患者意见，不落实，1次扣厨师长30分。

16﹒对服务中心有价格低、质量好物品不采购而到外面去采购，1次扣采购员30分。

17﹒保管员账物不符50元以下扣10分，大于100元扣100分，大于200元扣当月奖金。对库存物品不及时处理，发生变质者1次扣保管员50分。

18﹒素菜先洗后切，土豆要去皮，鱼鳞要刮净，鸡、鸭、猪爪、蹄膀毛要拔净后再加工烹调，违者发现1次扣当事人20分。

19﹒加工时不按刀工要求，不精细、不按技术操作规程进行，发现1次扣10分。

20﹒烹调时烧焦、烧坏食物，要按价格赔偿。

21﹒值班者擅离岗位发现1次扣20分。

22﹒新来临时工，试用3个月，试用期不发奖金，经考核合格后正式录用。

23﹒有事向厨师长请假，厨师长向管理员汇报，未经同意不上班者按旷工处理，事假大于等于2天者应向科主任请假。

24﹒患者反映菜中有虫、草及杂物1次扣当事人10分。

25﹒发现厨师长、考勤员营私舞弊时1次扣30分。

26﹒浪费蔬菜、剩饭、剩菜时1次扣10分。

27﹒包庇他人违反有关制度发现1次扣30分。

28﹒值班者不能24小时保证患者吃到热菜、热饭1次扣10分。

（四）下列情况给予奖励

1﹒始终勤勤恳恳、任劳任怨、积极主动、认真负责地完成好本职工作，每天加1分。

2﹒主动地做分外工作者1次加5分。

3﹒收到单个患者表扬个人信者加20分。收到病区全体患者表扬信1次加50分。

4﹒表扬灶头伙食搞得好，给当事人每人加10分。

5﹒主动参加公差勤务者1次加10分。

6﹒检举揭发他人多吃多占、私拿公物送人、私自为他人加工食品等，情况属实者1次加50分，并负责为其保密。

7﹒及时发现事故苗头，避免集体利益损失者1次加30分。

8﹒主动利用星期天、节假日加班者1天加20分。

（五）卫生

1﹒发现包干区不清洁1次扣10分。

2﹒开饭时不戴口罩，改刀或分发熟食时不戴口罩1次扣5分。

3﹒违反上述卫生制度1条者1次扣10分。

4﹒服同一食物发现有5个患者恶心呕吐，甚至腹泻1次扣厨师长20分，扣当事人每人50分。

5﹒服同一食物有10人恶心呕吐时扣发整个组当月奖金，若确定为食物中毒，扣发班组所有人员半年奖金，并追究当事人刑事责任。


第五十六章 营养科教学工作

营养师除完成日常营养饮食治疗工作外，还应有一定的教学能力，如进行营养宣教、带教进修生和实习生。在教学单位还应担任学校分配的教学工作，开设必修或是选修课程。为便于教学工作开展，在本章主要介绍《临床营养学》课程标准，如担任《饮食治疗学》教学时，可参照此课程标准执行。进修生和实习生教学也可参照此课程标准。


第一节 《临床营养学》课程标准

课程代码：UF12

《临床营养学》课程标准（护理本科）第二军医大学附属长海医院临床营养学教研室

一、课程概述

《临床营养学》是属于临床医学治疗学范畴的一门重要课程，是护理专业本科生的必修课程。本课程将基础营养基本概念与各种疾病发生、发展、治疗和预防结合起来，从治疗角度研究日常饮食和临床疾病关系，研究通过制订合乎营养治疗原则的食谱保证患者合理营养，研究通过肠内、肠外营养方法对危重患者进行营养治疗，为学生提供从事临床营养治疗、疾病营养咨询和社区家庭保健等工作领域所必备的基本知识、基本理论和基本技能。

本课程以全面体现和落实素质教育为目标，以21世纪科技发展对高等护理人才培养新要求为依据，运用现代教育和心理学理论以及计算机技术，对课程目标、课程内容、课程实施等方面进行系统整体化建设，最终实现在课程目标上体现知识、技能发展并重，在课程内容上体现基础性和前沿性协调，在课程实施中体现引导和主动相结合的课程教学体系。

二、课程目标

（一）知识和技能

通过本课程学习，学员应掌握临床疾病营养治疗基本知识和基本技能，初步学会运用临床营养治疗基本理论对患者进行营养评价，制订饮食医嘱；学会运用临床营养治疗基本原则对患者进行营养咨询，有效干预患者健康问题；注重培养基本评判性思维、沟通能力、自主学习能力，实现营养学预防疾病、促进健康的目标。

1﹒能描述临床营养学发展过程、研究方向和研究进展。

2﹒能说明人体所需能量来源和各类营养素对人体作用。

3﹒能比较各种医院基本饮食异同。

4﹒能阐述常见消化、心血管、肾脏、内分泌、外科、烧伤、传染病、儿科疾病饮食治疗原则。

5﹒能初步掌握住院患者营养状况评价。

6﹒能初步运用肠内和肠外营养治疗。

7﹒运用营养知识对患者进行营养状况评价。

8﹒能对患者进行正确营养知识宣教。

（二）过程和方法

1﹒通过课堂讲授学习临床营养基本知识和基本技能。

2﹒结合病例讨论熟悉营养治疗在临床应用。

3﹒通过参与研究性学习，探索临床营养专业科研基本方法。

（三）情感态度和价值观

1﹒能初步培养临床营养治疗思维方法。

2﹒认同营养治疗在临床医疗重要性，体会临床营养作用。

3﹒初步养成与临床医护人员协作团队意识。

4﹒形成较强的自主学习能力，培养在临床工作中发现和解决问题的思维习惯。

5﹒能在临床实践中体现良好职业素质和道德素质，关爱患者。

三、内容标准

第一章 绪论

教学目标：

了解：

1﹒营养学发展史及营养与疾病关系 营养科是医院的“第二药房”，合理饮食营养可提高机体抗病、抗手术能力，减少并发症，促进疾病康复。世界范围系列研究均证实饮食和很多疾病发生、发展，以及治疗效果和预后都有很大关系。

2﹒临床营养学研究进展 研究饮食营养对某些疾病发病和预后影响；中西医结合开展饮食营养治疗；开展临床营养治疗学基础理论研究。

熟悉：临床营养学概念和研究范围。临床营养学是从治疗角度研究日常饮食和临床疾病关系，即各种食品对疾病发生、发展和预后影响，以及各种饮食配方对于疾病预防和治疗作用。

主要内容：饮食营养与疾病；饮食营养基础知识；食物和药物之间关系。

应用：能查阅资料，概述当代临床营养学发展趋势。

重点难点：

重点：临床营养研究范围。

难点：营养与疾病关系。

学时分配：0.5

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯片。

学习策略：结合日常饮食，体会营养治疗作用。

第二章 营养学基础

教学目标：

了解：

1﹒合理营养重要性 各种营养素相互间既密切配合，又相互制约，合理营养从营养素来说，应该种类齐全、数量充足、比例合适。

2﹒各类营养素生理功能 蛋白质有构成和修补人体组织、构成酶和激素、构成抗体、调节渗透压等功能；蛋白质生理价值和互补作用。脂肪有供给能量、构成身体组织、供给必需脂肪酸、促进脂溶性维生素吸收等功能。糖类有供给能量、构成神经和细胞、保肝解毒作用、抗生酮作用等功能；饮食纤维有预防肠癌、治疗糖尿病、促进胆固醇代谢等功能。

矿物质和微量元素生理功能有构成机体组织、维持组织细胞渗透压、维持机体酸碱平衡等功能。

3﹒营养素相互作用 糖类和脂肪对蛋白质节约作用，维生素和生热营养素关系，维生素之间关系，氨基酸之间相互关系。

熟悉：

1﹒能量消耗组成 人体消耗能量主要由基础代谢、体力活动及食物热效应组成。

2﹒区分完全蛋白、半完全蛋白和不完全蛋白 完全蛋白质所含必需氨基酸种类齐全、数量充足、比例适当。半完全蛋白质含各种必需氨基酸，但含量多少不均，比例不合适。不完全蛋白质所含必需氨基酸种类不全，用作饮食蛋白质的唯一来源时，不能促进生长发育和维持生命。

掌握：

1﹒营养素定义和分类 食物中含有能被人体消化、吸收成分，并有一定生理功能者被称为营养素。人体需要营养素有6大类，即蛋白质、脂肪、糖类、矿物质和微量元素、维生素及水。

2﹒能量单位和换算 能量单位是焦耳或卡。1千卡（kcal）＝4.184千焦耳（kJ）；1千焦耳（kJ）＝0.239千卡（kcal）。

3﹒生热营养素种类、供能 生热营养素是糖类、脂肪和蛋白质，在体内每1g分别可产能4kcal、9kcal和4kcal。

4﹒必需氨基酸、必需脂肪酸定义和种类 必需氨基酸是体内不能合成，或合成速度不能满足机体需要，必须从饮食中供给的氨基酸，有8种，分别是异亮氨酸、亮氨酸、赖氨酸、蛋氨酸、苯丙氨酸、苏氨酸、色氨酸和缬氨酸，组氨酸是婴儿必需氨基酸。必需脂肪酸在体内不能合成，或合成速度不能满足机体需要，必须从饮食供给脂肪酸，亚油酸是人体必需脂肪酸。

5﹒维生素分类和常见缺乏征 维生素分为脂溶性（A、D、E、K）和水溶性（B族和C）两大类。维生素A缺乏征有夜盲症；维生素D缺乏征有佝偻病、骨质软化症或骨质疏松症；维生素B缺乏征有脚气病；维生素PP缺乏征有癞皮病；维生素C缺乏征有坏血病。

应用：总结各类营养素对人体作用。

重点难点：

重点：各类营养素生理功能；难点：营养素与健康关系。

学时分配：1.5

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合生化与生理学知识进行学习。

第三章 医院基本饮食

教学目标：

了解：

1﹒营养治疗在临床医疗中重要性和目的 营养治疗目的有调整能量及营养素供给、减轻体内脏器负荷、控制营养素摄入、有利于消化吸收、满足超高代谢和辅助诊断等作用。

2﹒医院基本饮食应用范围、饮食原则和食物选择：普食基本适用于饮食不限制，体温正常或接近正常，消化功能无障碍以及恢复期病员，能量2200～2600kcal／d，蛋白质12%～14%，脂肪20%～25%，糖类55%～65%。软食适用于轻度发热、消化不良、咀嚼不便拔牙患者，老人及3～4岁小儿，能量2000～2400kcal／d，每日4餐，禁用油煎炸食品、含食物纤维多的蔬菜及坚果类和整豆类食物。半流质用于发热较高、身体软弱、口腔疾病、耳鼻咽喉手术后，咀嚼和吞咽困难，消化管疾病如腹泻、消化不良者，能量1500～1800kcal／d，每日5餐，所有食物均应切碎煮烂。流质要求一切食物均为流体，少量多餐，每日6餐。

熟悉：营养治疗基本原则：饮食配制，烹调方法，危重病员营养治疗，特殊情况饮食要求，饮食指导。

掌握：

1﹒医院基本饮食分类 基本饮食有4种，即普通饭、软饭、半流质饮食和流质饮食。

2﹒平衡饮食定义和种类 平衡饮食是指饮食能量充足，各种营养素种类齐全，数量充足，相互间比例恰当，能满足机体对营养素需要。普通饭、软饭、半流质都属于平衡饮食。

3﹒流质饮食种类 流质包括可分为普通流质、浓流质、清流质、冷流质及不胀气流质。

应用：

1﹒能拟定住院患者基本饮食。

2﹒能根据基本饮食种类选择菜肴或食物。

3﹒能比较各种基本饮食区别。

重点难点：

重点：平衡饮食定义；各种基本饮食区别。难点：各种基本饮食原则。

学时分配：1.5

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合日常饮食，加深对各种基本饮食认识。

第四章 胃肠道疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒消化性溃疡发病机制和临床症状 消化性溃疡发病根本环节可能是胃酸分泌过多和局部黏膜防护机制降低，临床症状主要为慢性上腹部疼痛，疼痛多有规律性、周期性、季节性和长期性特点。

2﹒急、慢性胃炎和急、慢性腹泻营养治疗 急性胃炎应大量饮水，流质饮食，病情好转后可给予少渣半流。慢性胃炎去除病因，少量多餐，供给含蛋白质及多种维生素丰富食物。急性腹泻水泻期需暂时禁食，继而给予清淡流质，再改为低脂半流、软食。慢性腹泻应低脂少渣，高蛋白高能量。

熟悉：吸收不良综合征的营养治疗。吸收不良综合征应使用高蛋白、高能量、低脂半流质或软饭，补充足够维生素，注意电解质平衡，少量多餐。乳糜泻者食用无麦胶饮食。

掌握：

1﹒消化性溃疡营养治疗 少量多餐，定时定量；避免机械性和化学性刺激过强食物，选择营养价值高，细软易消化食物，选富含B族维生素、维生素A和维生素C食物，合理选择烹调方法。

2﹒痉挛型便秘和无力型便秘营养治疗主要区别 痉挛型便秘应使用无粗纤维低渣饮食；无力型便秘多供给含粗纤维食物。

应用：能拟订胃肠疾病时饮食种类，并根据饮食种类选择菜肴；尝试解决出现并发症时营养治疗。

重点难点：

重点：消化性溃疡营养治疗。难点：营养素对胃肠功能影响。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关胃肠疾病药物治疗，进行横向比较式学习。

第五章 肝胆胰疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒营养素在肝脏代谢 肝脏通过糖原贮存、糖异生、糖原分解成为葡萄糖和糖类转化为脂肪来维持血糖恒定；肝脏为三酰甘油、磷脂及胆固醇代谢场所，肝脏所分泌胆汁酸盐，可促进脂肪乳化及吸收，并活化脂肪酶；肝脏是合成蛋白质重要场所，参与氨基酸和血红蛋白代谢；肝脏直接参与许多维生素代谢过程。

2﹒肝硬化、胆囊炎、胰腺炎发病机制和临床症状 肝硬化由1种或多种病因长期或反复作用而成。其突出病变为弥漫性纤维组织增生和肝细胞结节状再生，肝正常结构遭到破坏，结果使肝脏变形变硬，以致引起以肝功能减退和门静脉高压为主临床症状。胆囊炎常因胆道内有寄生虫或细菌感染、胆汁滞留或是因胰液向胆道反流侵蚀胆囊壁等原因，常继发于胆石刺激和梗阻。胰腺炎多因外伤、胆道感染、代谢紊乱、胆石症、肿瘤、大量酗酒、暴饮暴食等因素引起，强烈刺激胰腺过度分泌胰液，胰管梗阻，内压增高，胰泡破裂，胰液外漏反流，引起胰腺组织自身消化。

熟悉：

1﹒脂肪肝营养治疗 高蛋白，适量能量，低糖类，适量脂肪，充足维生素，补充饮食纤维及矿物质。

2﹒肝豆状核变性营养原则 应给予高蛋白饮食，严格限制铜摄入。

掌握：

1﹒早期肝硬化营养治疗 三高一适量“饮食”，即高能量、高蛋白、高维生素、适量脂肪饮食。

2﹒慢性胆囊炎和慢性胰腺炎营养治疗共同点 低脂肪（＜40g／d），低胆固醇（＜300mg／d），适量蛋白质，供给丰富维生素。

应用：

1﹒能拟订常见肝胆胰疾病饮食种类并选择菜肴。

2﹒总结肝胆胰疾病营养治疗特点。

重点难点：

重点：早期肝硬化和脂肪肝营养治疗；胆囊炎和胰腺炎营养。难点：营养素在肝脏代谢。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：用比较法归纳各肝胆胰疾病营养治疗原则。

第六章 心血管疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒营养素对心血管疾病影响 饮食脂肪数量、质量、P／S比值、胆固醇、磷脂；糖类；蛋白质；能量；维生素和矿物质。

2﹒常见心血管疾病发病机制和临床症状 绝大多数冠心病是由冠状动脉粥样硬化所引起，脂质代谢紊乱和动脉壁功能障碍是发生动脉硬化重要因素。高血压病是常见的全身性慢性疾病，以体循环动脉血压持续性增高为特征的临床综合征。食盐摄入与高血压病显著相关。

熟悉：

1﹒高脂蛋白血症营养治疗

Ⅰ型：严格控制脂肪摄入，全天脂肪总量应为25～30g，总能量比例宜＜16%，蛋白质占总能量14%左右。

Ⅱa型：严格限制胆固醇，全天宜＜300mg，P／S比值宜1.5～2。

Ⅱb型：降低胆固醇摄入量，提高蛋白质供给量，糖类应禁用蔗糖、甜点心等。

Ⅲ型：糖类宜占总能量50%，蛋白质20%，脂肪30%。

Ⅳ型：控制能量和糖类，糖类占总能量的50%，增加蛋白质和多不饱和脂肪酸摄入，胆固醇＜300mg／d，限制饮酒。

Ⅴ型：脂肪占总能量30%以下，糖类50%，蛋白质20%。

2﹒心肌梗死营养治疗 限制总能量，控制液体量，饮食宜清淡，低脂肪、低胆固醇、高多不饱和脂肪酸，注意钾钠平衡，适当增加镁摄入量。

掌握：

1﹒冠心病营养治疗 减少饮食能量以控制体重，减少脂肪总量及饱和脂肪酸和胆固醇摄入量，增加多不饱和脂肪酸，限制单糖和双糖摄入量，供给适量矿物质及维生素。标准体重（kg）＝身高（cm）－105。作为预防饮食时，P／S比值应＞1；治疗饮食时，P／S比值应＞2.0；预防饮食时胆固醇应＜300mg／d以下，治疗饮食＜200mg／d。

2﹒高血压营养治疗 适量控制能量、适量蛋白质，降低脂肪和胆固醇摄入水平，多食含饮食纤维高食物，限钠补钾，补充足量维生素。

应用：

总结冠心病和高血压饮食宜忌和食物选择。

重点难点：

重点：冠心病营养治疗；高血压营养治疗。难点：营养素对心血管疾病影响。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关疾病内外科知识，进行横向联系，促进记忆。

第七章 肾脏疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒肾脏主要生理功能及其对人体营养状况影响 肾脏是人体泌尿系统重要器官，有滤过重吸收和排泄功能。调节电解质浓度及总量，产生促红细胞生成素和活性维生素D3
 。

2﹒常见肾脏疾病发病机制和临床症状 急性肾炎大多数是由溶血性链球菌感染后，抗原抗体复合物沉积在肾小球，造成肾小球炎症和损伤。临床症状为水肿、波动性高血压，以及全身不适，腰痛、头昏等。慢性肾炎临床症状为血尿、蛋白尿、管型尿、水肿、高血压等。肾病综合征的特点是蛋白尿、严重水肿、血浆白蛋白过低和血胆固醇过高。

3﹒透析时营养代谢特点和营养需要 透析治疗时蛋白质、水溶性维生素及其他营养素也随之丢失。蛋白质：血液透析1.0g／kg，腹膜透析治疗时宜1.2～1.5g／kg。能量：血液透析治疗每天0.13～0.15MJ（30～35kcal）／kg，腹膜透析治疗按0.15～0.19MJ（35～45kcal）／kg。电解质：根据病情适当补充或限制。

4﹒肾盂肾炎营养治疗 清湿热，利小便，补肝肾，调脾胃。

熟悉：

1﹒慢性肾炎营养治疗 根据肾功能损害程度确定蛋白质摄入量，限制钠盐。慢性肾炎急性发作时，按急性肾炎饮食治疗原则处理，大量蛋白尿时，按肾病综合征饮食治疗原则处理。

2﹒尿路结石营养治疗 尿酸结石：限制蛋白质，增加新鲜蔬菜和水果，低能量。磷酸钙结石：低钙低磷饮食，多食成酸性食物。草酸钙结石：低草酸饮食，忌服大量维生素C，多饮水。胱氨酸结石：低蛋氨酸饮食，多食成碱性食物，多饮水。

掌握：

1﹒急性肾炎营养治疗 低蛋白质，限制钠及水分，控制钾摄入，供给足够维生素，多供给成碱性食物。

2﹒肾病综合征营养治疗 高蛋白质，供给足够能量，限制钠盐，脂肪适量，注意补钙。

应用：

1﹒总结肾脏疾病时饮食宜忌。

2﹒拟订肾脏疾病时饮食种类。

重点难点：

重点：急、慢性肾炎和肾病综合征营养治疗。难点：肾脏主要生理功能及其对人体营养状况影响。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关疾病内外科知识，进行横向联系，促进记忆。

第八章 内分泌疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒常见内分泌疾病发病机制和临床症状 糖尿病是因胰岛素绝对或相对地分泌不足引起糖类、脂肪及蛋白质等代谢紊乱；特征为血糖过高，临床上出现多尿、多饮、多食、疲乏、消瘦等综合征，严重时可发生酮症酸中毒，甚至昏迷。痛风症是与遗传有关的嘌呤代谢紊乱所引起的疾病。临床特点为反复发作急性关节炎及某些慢性表现，如痛风症石、关节强直或畸形、肾实质损害、尿路结石及高尿酸血症等，高尿酸血症是痛风症的重要特征。甲状腺功能亢进症临床以毒性弥漫性甲状腺肿较为多见，表现为高代谢综合征、甲状腺肿大和突眼症。

2﹒糖尿病并发症营养治疗特点 酮症酸中毒：通过输液或鼻饲给予营养性液体。合并妊娠：前4个月营养素供给量与正常人相似，后5个月需要量每天增加能量1.26MJ（300kcal），蛋白质25g。儿童糖尿病：详见第十七章第五节。糖尿病性肾病：蛋白质氮质血症严重程度供给，每天按0.6～1.0g／kg。限制钠盐摄入，食盐2g／d左右，根据病情补钾。手术前后糖尿病：应加用胰岛素。低血糖：可用葡萄糖或蔗糖25～50g，温开水冲服。

3﹒糖尿病食物交换法 食品交换法是国内外普遍采用的糖尿病饮食简便计算法。该法通常将糖尿病患者常用食品分成6大类。谷类、蔬菜类、水果类、瘦肉类、豆乳类、油脂类。

4﹒肥胖营养治疗 限总能量，蛋白质占总能量的20%～30%，限制脂肪和糖类，限制食盐和嘌呤。

熟悉：

1﹒痛风营养治疗 急性痛风症：低嘌呤饮食，摄入量在150mg／d之内；限制总能量；蛋白质可按0.8～1.0g供给，以植物蛋白为主，可选用牛奶、鸡蛋；供给充足的B族维生素和维生素C。慢性痛风症：平衡饮食，适当放宽嘌呤摄入限制，维持理想体重，瘦肉煮沸去汤后与鸡蛋、牛奶交换使用，限制脂肪摄入，多饮水。

2﹒甲状腺功能亢进营养治疗特点 能量较正常人增加50%～70%；糖类总能量60%～70%，蛋白质每天1.5～2.0g／kg，脂肪正常或偏低；增加矿物质供给；适当限制含纤维素多的食物。

掌握：

1﹒糖尿病营养治疗 合理控制总能量，糖类占总能量的55%～65%，脂肪占总能量的20%～30%，成人按每天1.0～1.5g／kg供给，补充维生素和矿物质，饮食纤维有降低血糖和改善糖耐量作用。少食多餐，定时定量。

2﹒糖尿病称重饮食计算步骤 确定总能量；确定生热营养素所占总能量比例，计算其重量；确定餐次分配比例，并计算每餐营养素量；先配主食，后配蔬菜，再配荤菜，包括豆制品，最后计算烹调油及调味品。

3﹒糖尿病饮食注意事项 称重治疗饮食，除盐不称重外，对其他一切食物均应称重；烹调不加糖、不用糖醋烹调法；禁食纯糖类食品，含淀粉高食物原则上不用；按规定数量摄入食品，不得任意添加其他食物；需终身饮食治疗。

应用：

1﹒设计糖尿病称重饮食食谱。

2﹒使用食品交换方法制订糖尿病食谱。

重点难点：

重点：糖尿病营养治疗和注意事项；糖尿病称重饮食配餐方法。难点：各类营养素对糖尿病影响；糖尿病称重饮食配餐方法。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关疾病内外科知识，进行横向联系，促进记忆。

第九章 外科疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒营养对外科手术的重要性及术前营养不良原因 长期得不到合理营养供应，则可发生严重营养不良，影响临床治疗效果，甚至危及生命。术前营养不良原因：摄入不足，需要量增加，消化吸收障碍，丢失过多。

2﹒手术、麻醉对机体代谢影响 术后内分泌变化及代谢影响；饥饿对代谢影响；麻醉对代谢影响。

熟悉：

1﹒术前营养要求 高能量，高糖类，高蛋白质，高维生素。

2﹒常见外科手术后营养治疗特点 全天能量消耗＝BEE×活动系数×应激系数。糖类占总能量的60%～70%，脂肪占总能量的20%～30%，高蛋白，水溶性维生素为正常需要量2～3倍。口腔手术后：需细软，无须咀嚼，易吞咽消化。扁桃体切除术后：冷流质。全喉切除术后：可给予混合奶、匀浆膳及要素饮食。腹部通常手术后：不胀气流质，2～3天即可进半流质。肝胆手术后：控制脂肪摄入量。广泛肠切除后：高能量高蛋白高糖类、低脂肪少渣饮食。直肠及肛门术后：少渣或无渣饮食。断肢再植和骨折：供给丰富蛋白质及钙。

掌握：

1﹒术前最低实验室检查要求：血红蛋白90g／L以上，血清总蛋白60g／L以上。

2﹒胃切除术后营养治疗：少量多餐，能量是通常完全卧床患者的1.2倍，糖类应适当控制，补充高蛋白质饮食，注意补充维生素和矿物质。

应用：

总结不同外科手术后营养治疗。

重点难点：

重点：营养对外科手术的重要性及手术前后营养不良原因；胃切除术后营养治疗。难点：手术、麻醉对机体代谢影响。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关疾病的外科治疗知识，进行横向联系，促进记忆。

第十章 烧伤营养治疗

教学目标：

了解：

烧伤时营养治疗特点。饮食应首先由少量试餐开始，尽早恢复肠内营养，根据消化吸收情况，逐渐增加饮食量；头面部烧伤严重，或有呼吸道烧伤、不能张口时，应鼻饲饮食；少食多餐。有机磷化学烧伤患者，可给予绿豆汤，忌用牛奶和含脂肪较高食物。出现并发症时可参照各种并发症相应营养治疗原则。喂养方法包括口服、鼻饲、经造瘘口、肠外等。

熟悉：

烧伤后营养治疗。能量：Currcri公式，能量需要量＝0.105MJ（25kcal）×体重（kg）＋0.167MJ（40kcal）×烧伤面积（%）。蛋白质：成人为1.0g×体重（kg）＋3.0g×烧伤面积（%），能量和氮比例最佳0.42～0.63MJ（100～150kcal）：1g氮。氮和钾必须同时补充；应大量补充各种维生素；多饮水。

掌握：烧伤后机体代谢特点。超高代谢；负氮平衡，体重明显下降；必需脂肪酸缺乏；应激性高血糖；矿物质和微量元素从尿中排出和创面丢失增加；体内维生素水平降低。

应用：使用烧伤后能量和蛋白质计算公式计算需要量。

重点难点：

重点：烧伤后机体代谢特点；烧伤后营养治疗。难点：烧伤后机体代谢特点。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合烧伤病理、生理改变，进行横向联系，促进记忆。

第十一章 常见传染病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒常见传染病发病机制和临床症状 病毒性肝炎是由肝炎病毒引起的急性传染病，临床特征是乏力、食欲缺乏、肝区痛、肝功异常；部分患者有发热和黄疸。伤寒是由伤寒杆菌所引起的急性传染病，临床症状分4期：初期、极期、缓解期、恢复期。痢疾是由痢疾杆菌或溶组织阿米巴引起常见肠管传染病。临床特征是发热、腹痛、腹泻、黏液或脓血便、里急后重及腹部压痛。结核病是由结核杆菌引起的慢性传染病，临床症状为慢性过程，机体长期消耗增多，蛋白质分解代谢显著增强，易出现蛋白质‐能量营养不良。

2﹒伤寒、痢疾、流行性出血热营养治疗 伤寒：高蛋白、高能量，供给足够水分、维生素和矿物质，饮食应细软、少渣、易消化。痢疾：急性发作期先禁食，继之应进食清淡、营养丰富，易消化、脂肪少的流质饮食。恢复期供给少渣无刺激性饮食，可由少渣、少油半流质饮食逐步过渡到软食。流行性出血热。

熟悉：

1﹒病毒性肝炎营养治疗 能量适当，供给足量优质蛋白，适量供给脂肪，适量糖类，足量维生素，选择清淡、易消化的半流质饮食、软饭，恢复期可用普食。

2﹒结核病营养治疗 供给充足能量，供给足量优质蛋白，补充含钙丰富食物，供给丰富维生素，适量矿物质和水分，注意饮食调配。

应用：总结常见传染病饮食宜忌。

重点难点：

重点：常见传染病营养治疗。难点：常见传染病发病机制和营养治疗关系。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关疾病药物治疗，进行横向联系，促进记忆。

第十二章 器官衰竭营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒各种器官衰竭时临床症状 急性肾衰竭：以急性循环衰竭为主，急剧发生肾小球滤过率减少和肾小管功能降低为主。表现为少尿或无尿、低渗尿或等渗尿、氮质血症、高血钾和酸中毒。肝衰竭又称为肝性脑病，临床将肝性脑病从轻微精神神经改变到深昏迷分为4级。慢性心功能不全临床上表现为充血性心力衰竭，患者常有肝肿大、四肢水肿、胸水、心跳气短、咳嗽、咯血、发绀等临床症状。胃肠道衰竭诊断要点是疑有应激性溃疡出血者，24小时内失血超过800ml，经内镜检查确定胃肠黏膜有出血者。呼吸功能衰竭患者常因能量摄入不足以及消耗增多导致营养不良。多器官衰竭是指2个或2个以上的器官以连锁或累加形式，相继发生功能衰竭，但也可在严重时同时发生。

2﹒胃肠功能衰竭、多器官衰竭营养治疗 胃肠功能衰竭：营养治疗常首先应选择全胃肠外营养，随着疾病好转和控制，再逐步过渡到肠内营养。多器官衰竭：在制定营养治疗方案时，必须因人因病而异，无一定准则可循。总原则是应抓住主要矛盾，兼顾其他。如胃肠尚有部分功能，就应该充分利用，做胃肠内营养补充。

熟悉：

1﹒心力衰竭营养治疗要点 少量少餐，限制钠盐和水分，蛋白质按体重每天1g／kg供给，控制脂肪摄入量，补充足够维生素。

2﹒呼吸功能衰竭营养治疗要点 增加脂肪供给量，尽量减少糖类用量，因为脂肪呼吸商为0.7，糖类呼吸商为1.0。

掌握：

1﹒肾衰竭和肝衰竭营养治疗时对蛋白质的要求 肾衰竭：优质蛋白。肝衰竭：含支链氨基酸丰富、产氨少蛋白质。

2﹒低盐饮食、无盐饮食和低钠饮食要求 低盐饮食：烹调时食盐2g／d，或相当于酱油10ml，全天含钠量应＜1500mg。无盐饮食：烹调时不添加食盐及酱油，全天主副食中含钠量＜700mg。低钠饮食：全天主副食含钠量＜500mg。

应用：总结器官功能衰竭时营养治疗异同。

重点难点：

重点：肾衰竭和肝衰竭营养治疗。难点：各类营养素对器官功能衰竭影响。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合相关疾病病理和药物治疗，进行横向联系，促进记忆。

第十三章 儿科疾病营养治疗

教学目标：

了解：

1﹒营养与婴幼儿发育 体重：0～6个月＝出生体重（kg）＋（月龄×0.7）；7～12个月＝6（kg）＋月龄×0.25（kg）；2～12岁＝年龄×2＋8（kg）。身高：出生时50cm，1岁时75cm，2～12岁＝年龄×7＋70（c m）；乳牙20颗，4～10个月开始出牙，最晚至2.0～2.5岁时出齐。

2﹒婴幼儿饮食种类和喂养方法 饮食种类：普通饮食、软食、半流质、流质。喂养方法：母乳喂养、人工喂养、混合喂养。

3﹒婴幼儿治疗饮食 米汤、浓米汤、焦米汤、凝乳、胡萝卜汤、甜淡茶水、苹果泥。

熟悉：常见儿科疾病营养治疗。小儿营养不良：供给足够优质蛋白和能量，采用逐渐增加、充实、巩固达到正常。有水肿患儿，应适当限制钠盐。婴儿期以母乳和乳类为主，并及时添加辅助食品。小儿糖尿病：能量0～4岁按每天0.21MJ（50kcal）／kg，4～10岁0.19MJ（45～50kcal）／kg，10～15岁0.18MJ（35～40kcal／kg），生热营养素比例为蛋白质占总能量15%，糖类50%，脂肪35%。儿童锌缺乏症：锌摄入应来自含足够的动物蛋白平衡饮食，如乳类、蛋类、肝、鱼及各种肉类。苯丙酮尿症：尽早开始低苯丙氨酸饮食治疗，高苯丙氨酸食物均应严格限制，乳类、蛋类、瘦肉类、干豆类和豆制品等苯丙氨酸含量4%～6%，米、面含量也高，应禁用或少用，故主食用麦淀粉、山药、土豆粉等替代。其他疾病营养治疗可参照相关章节介绍。

掌握：

1﹒婴幼儿能量和营养素需求 能量组成：基础代谢、肌肉活动、食物热效应、生长发育、排泄。能量需求：生后第1周需251kJ（60kcal），第2～3周418kJ（100kcal），第2～6个月460～502kJ（110～120kcal），第6～12个月需460kJ（110kcal），1～3岁需418kJ（100kcal），约每增3岁，总能量减少420kJ（10kcal）／kg。蛋白质：9种必需氨基酸，比成人多组氨酸。矿物质和微量元素：婴儿最易缺乏是钙和铁。

2﹒母乳喂养优点 各种营养素齐全，配比恰当；乳白蛋白与胃酸生成凝块较小，易消化吸收；脂肪球较小，含有大量必需脂肪酸；含乳糖较高，对婴儿大脑发育特别有利，能促进肠管内乳酸杆菌生长，减少腹泻；母乳中含有各种抗体，可增强婴儿免疫功能和抗病能力；温度较适合于婴儿且无菌，经济方便；有利于产后机体恢复；可增进母子感情。

应用：总结婴幼儿能量和营养素需求。

重点难点：

重点：1﹒婴幼儿治疗饮食；2﹒母乳喂养优点。难点：婴幼儿能量和营养素需求。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合儿科学有关内容，进行横向联系，促进记忆。

第十四章 肠内营养

教学目标：

了解：

1﹒肠内营养发展史 早在2300多年以前，古希腊、古埃及医师用灌肠方法输入营养液；1617年，有人以银制管从鼻插入食管，以救治破伤风患者；18世纪70年代，设计出了用鳗鱼皮制成鼻胃管；大约在1918年间开始通过造瘘管送入空肠喂饲，30年代人们开始用酪蛋白水解产物用于管饲，以后纯结晶氨基酸，并结合不同量糖类、脂肪、矿物质、维生素溶液开始利用于临床。

2﹒混合奶和匀浆配制方法 混合奶：按食谱将所需食物称量好，搅拌在一起，再加水至需要量，煮沸，边煮边搅。酸性果汁不宜与奶类同煮。匀浆：将正常人饮食去刺和骨后用高速捣碎机搅成糊状即可。

3﹒针对不同疾病的特殊配方肠内营养 肝衰竭、肾衰竭、创伤、呼吸功能衰竭、肿瘤、糖尿病等。

熟悉：

1﹒肠内营养喂养方法和途径 喂养方法：可分一次性投给、间歇重力滴注、连续输注3种。喂养途径：管喂流质、混合奶、匀浆饮食可口服或经胃管输入；要素饮食可经口服、胃管和空肠管输入。

2﹒要素饮食使用注意事项 掌握好适应证；供给适当浓度、剂量，注意温度和速率，通常由低浓度、小剂量开始，逐渐增加；停用时须逐渐减量，防止骤停引起低血糖；当天配当天用，隔夜丢弃。

3﹒肠内营养常见并发症 恶心、呕吐；吸入性肺炎；便秘、腹泻。

4﹒组件膳种类 蛋白质组件、脂肪组件、矿物质和维生素组件。

掌握：

1﹒肠内营养种类 管喂流质、混合奶、匀浆饮食和要素饮食。

2﹒各种肠内营养食物选择 管喂流质：类似于流质饮食，但绝对不能含有有形物质，否则易堵管。混合奶：可选用食物有牛奶、豆浆、米粉、面粉、豆粉、奶粉、鸡蛋、食糖、各种肉汤、菜汁、果汁、植物油等，如需增加能量还可添加肉粉、鱼粉等。匀浆饮食：分天然食物类和多聚膳2种。

3﹒要素饮食定义、适应证和禁忌证 定义：化学组成明确、含有人体必需的各种营养素，可满足推荐营养素供给量，经复水后可形成溶液或较稳定悬浮液，其组成系单体或要素形式物质，不需要消化或轻微水解即可在小肠上端吸收。适应证：超高代谢；胃肠管瘘；术前准备及术后营养不良；轻度肠炎或腹泻；消化吸收不良；慢性营养不良；其他需营养治疗疾病禁忌证：3个月内婴儿；短肠综合征早期；胃切除术后；有活动性消化管出血者；严重糖尿病患者。

应用：总结各类肠内营养使用。

重点难点：

重点：要素饮食适应证和禁忌证。难点：各种肠内营养食物选择。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合护理学有关内容进行学习。

第十五章 肠外营养

教学目标：

了解：

1﹒肠外营养发展史1939年首次经静脉输入酪蛋白水解液；1940年结晶氨基酸溶液由静脉输注；1945年由下腔静脉输入高浓度葡萄糖；1959年提出最佳NPC／N比值为150kcal∶1gN；1961年用大豆油制成脂肪乳剂，并解决脂肪乳剂稳定性与静脉输入安全性；1980年起对微量元素需要量和缺乏症，疾病时AA组成改变等，研制多种AA液配方。

2﹒肠外营养制剂种类 糖类制剂：葡萄糖。脂肪制剂：脂肪乳剂。蛋白质制剂：各种氨基酸溶液。维生素制剂：水溶性和脂溶性。矿物质和微量元素制剂。

熟悉：

1﹒肠外营养适应证和禁忌证 适应证：严重肠功能障碍，重症胰腺炎，高代谢状态危重患者，严重营养不良，大剂量化疗、放疗或接受骨髓移植患者，估计连续营养中心静脉营养14天以上者。禁忌证：胃肠功能正常，能获得足量营养者，估计需静脉营养治疗小于5天者，需急症手术者，临终或不可逆昏迷患者，肠外营养并发症危险性大于益处者。

2﹒肠外营养并发症 导管性。机械性：气胸、血胸、心脏压塞；中心静脉血栓形成；肺梗死。感染性：导管性败血症和内源性败血症。代谢性：糖代谢异常、氨基酸代谢异常。肝胆系统：胆汁瘀积，胆结石形成，肝脏脂肪浸润。胃肠系统：肠管黏膜屏障受损，细菌易位。

掌握：

1﹒肠外营养置管方法 中心静脉：CVC（中心静脉置管）；PICC（经外周静脉穿刺中心静脉置管），贵要静脉、头静脉、肘正中静脉。外周静脉：静脉留置套管针。

2﹒肠外营养配制步骤 将电解质、胰岛素加入葡萄糖注射液中。将磷酸盐、微量元素加入氨基酸液中。将水溶性维生素溶入脂溶性维生素，再加入脂肪乳剂中。将已加入添加剂的葡萄糖注射液、氨基酸液经配套输液管灌入3L袋内混合。最后将脂肪乳剂灌入3L袋中，轻轻混匀。

应用：总结不同置管方法对肠外营养制剂要求。

重点难点：

重点：肠外营养配制步骤。难点：肠外营养制剂种类。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合护理学有关内容进行学习。

第十六章 试验和代谢饮食

教学目标：

了解：

1﹒胆囊造影试验饮食和葡萄糖耐量试验饮食原则 胆囊造影试验饮食：检查日免早餐，摄第1张片，摄片后立即服高脂肪餐，通常为油煎鸡蛋2只，或食用含40%脂肪奶油巧克力40g，再摄片，观察胆囊收缩情况。葡萄糖耐量试验饮食：检查日清晨抽空腹血糖，然后取葡萄糖100g溶于300～400ml水中，嘱被检者服下。服糖后30分钟、60分钟、120分钟和180分钟各抽血1次，做血糖定量测定。

2﹒代谢饮食名称和适用疾病 甲状旁腺功能亢进代谢饮食：钙磷代谢饮食。醛固酮增多症诊断用试验饮食：钠钾定量代谢饮食。

掌握：

1﹒低肌酐试验饮食适应证和饮食原则 适应证：测试肾功能损害程度。饮食原则：试验期通常为3天，全天蛋白质供给量＜40g，可食牛奶、鸡蛋，禁食肉类、鱼类、鸡、鸭类等食物，忌饮茶和咖啡，停用利尿剂，试验前避免剧烈运动。

2﹒隐血试验饮食适应证和饮食原则 适应证：怀疑有消化道出血者。饮食原则：试验期3天，可用食物有牛奶、鸡蛋清、去皮土豆、花菜、白萝卜、冬瓜、豆腐等。禁食各种动物血、肉类、蛋黄、绿叶蔬菜、含铁丰富食物及药物。

应用：总结低肌酐试验饮食和隐血试验饮食食物选择。

重点难点：

重点：低肌酐试验饮食和隐血试验饮食。难点：代谢饮食临床应用。

学时分配：0.5

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：结合日常饮食，用比较法进行学习。

第十七章 住院患者营养状况评价

教学目标：

了解：

1﹒机体组成及测定方法 人体组成包括3部分，即体脂、细胞外群和体细胞群，细胞外群和细胞群合称为瘦肉质总体。测定方法：生物电阻抗法、中子激活法、同位素测定、总体钾测定等。

2﹒其他营养状况评价方法 上臂肌围、肌酐／身高指数、3‐甲基组氨酸排泄量测定、免疫功能测定。

3﹒综合营养评价。

熟悉：

常用人体测量评价标准：标准体重：体重占标准体重百分数±10%，营养正常；＞10%～20%，为过重；＞20%，为肥胖；＜10%～20%，为瘦弱；＜20%为严重瘦弱。体质指数：18.5～23.9为正常；24～25.9为超重；≥26为肥胖；＜18.5为营养不良。上臂围：正常参考值男性为27.4c m，女性为25.8c m。三头肌皮褶厚度：正常参考值男性为8.3mm，女性为15.3mm。

掌握：

1﹒标准体重、体质指数计算方法 标准体重（kg）＝身高（cm）－105。体重指数＝体重（kg）／身高2
 （m）。

2﹒上臂围和三头肌皮褶厚度测量方法 上臂围：测量时左臂自然下垂，测上臂中点（肩峰至尺骨鹰嘴处中点）周长。三头肌皮褶厚度：左上臂背侧中点，即肩峰至尺骨鹰嘴处中点上约2c m处。测量者立于被测者后方，使被测者上肢自然下垂，测定者以左手拇指将皮肤连同皮下组织捏起，然后从拇指下测量1c m左右处皮褶厚度，应注意皮褶厚度计与上臂垂直。如患者为卧床，则将右前臂舒适地横置在胸部。

3﹒营养状况评价中常用4种血清蛋白 血清白蛋白、转铁蛋白、甲状腺素结合前白蛋白、视黄醇结合蛋白。

4﹒氮平衡计算公式和评价意义NB＝I－（U＋F＋O），其中NB＝氮平衡，I＝摄入量，U＝尿排出量，F＝粪排出量，O＝其他途径排出量。

应用：总结住院患者营养评价方法。

重点难点：

重点：①人体测量方法；②营养状况评价中常用的4种血清蛋白。难点：综合营养评价。

学时分配：2

实施方法：课堂讲授穿插多媒体幻灯。

学习策略：通过相互测量，加深对相关知识认识。

四、实施建议

（一）课程教学实施建议

学员在学习本课程之前，需完成相关医学基础课程和临床课程学习，如生理学、生物化学、内科学、外科学等课程学习。

本课程共30学时，全部是理论学习，采用课堂讲授教学方式。
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（二）课程考核评价建议

采用教‐学互评方式，在教学结束时教师对学员理论知识进行考试，评价其掌握程度。同时，学员对教师授课设计、学时分配、授课水平等进行总体评价。

学员课程成绩以课程结束时理论考试为依据。

（三）教材选编使用建议

选用第二军医大学护理本科专业教材《临床营养学》（蔡东联主编）为教材。

（四）课程资源开发和利用建议

全部课程采用计算机多媒体教学，结合实物。

（五）教学保障条件建议

与普通课堂授课保障条件相同，教室应具备计算机和投影设备，能使用计算机多媒体课件。无其他特殊保障要求。

五、学习资源

（一）推荐阅读书目

1﹒蔡东联﹒营养师必读﹒人民军医出版社﹒2006﹒

2﹒蔡东联﹒实用营养学﹒人民卫生出版社﹒2005﹒

（二）推荐专业期刊

1﹒肠外与肠内营养

2﹒中国临床营养杂志

3﹒营养学报编写人：××× 审核人：×××


第二节 实习进修与在职培养

进修生与实习生带教应根据学员本人及委托单位教学要求，学员原有基础理论水平和基本技能，进修或实习要达到目的，通盘考虑，统一安排。在实施过程中要做到因人施教，必要时应组织参观或是观摩，以提高感性认识。

一、实习生教学计划

按实习生学制、实习时间和具体要求，制订相应培养计划，并根据专业特点进行带教。总要求是基本掌握或是熟悉医院营养科各项工作内容及科室有关规章制度，完成实习大纲规定内容，实习结束时应具备一定的工作能力。

1﹒了解医院各项规章制度，本专业工作和职责范围，以及科室管理方法等。

2﹒在教员指导下，进行临床营养日常工作及技术操作，包括食品卫生检查、留样及细菌培养，各种治疗饮食的指导及配方制订，配制治疗奶类、要素饮食及其他管喂营养制剂，并观察危重患者营养治疗效果。

3﹒掌握临床营养新技术、新方法，能较为熟练地用营养计算机或软件，进行治疗饮食配方、营养成分计算、营养咨询及个人或团体饮食调查和营养评价；能胜任营养门诊工作，对常见病能作出饮食营养指导。

4﹒了解营养科规范工作程序，如制订食谱、成本核算、食堂管理，以及会诊、查房、营养病历书写，不同疾病营养治疗方案的制订和疗效观察等。

5﹒由专人带教，应定期进行教学查房；由经管营养师或实习学员报告病情和营养治疗方法和效果，以及处理意见或建议。

6﹒每周根据不同要求，组织讲课或病例讨论，或具体指导营养病历书写，以提高专业理论水平和增强临床营养治疗处理能力。

7﹒实习结束时，应能基本了解临床营养工作范围及处理问题方法。

若为本科实习学员，除上述条款之外，还应掌握或了解课题研究方法，或给予部分课题研究工作，了解论文书写方法。基本掌握疑难病例营养治疗方案，并安排部分时间到实验室学习。

二、进修生教学计划

按进修生职称、进修时间和具体要求制订相应培养计划，根据临床营养专业特点，可按营养士、营养师和主治营养师等安排教学计划。通过进修学习，应掌握三或二级医院营养科各项工作内容和规章制度，进修结束时应有独立工作能力。

1﹒执行医院各项规章制度，掌握临床营养工作和职责范围，以及科室管理方法等有关内容。

2﹒在教员指导下，独立进行日常工作及技术操作，包括食品卫生检查、留样及细菌培养，各种治疗饮食指导及配方制订。配制各种治疗奶类、要素饮食及其他管喂营养制剂，并观察危重患者营养治疗效果。

3﹒能较为熟练掌握临床营养新技术、新方法，用营养计算机或软件进行治疗饮食配方、营养成分计算、营养咨询，以及个人或团体饮食调查和营养评价；胜任营养门诊工作，对常见病能作出饮食营养指导，并能处理疑难病例营养治疗问题。

4﹒掌握营养科工作程序，能独立制订食谱、成本核算、参与食堂管理，以及会诊、查房、营养病历书写，不同疾病营养治疗方案制订和营养治疗效果观察。

5﹒由专人带教，定期进行教学查房；应由经管营养师或进修医师报告病情和营养治疗方法和效果，以及处理意见或建议。

6﹒根据进修要求，定期安排讲课或病例讨论，或具体指导营养病历书写，以提高专业理论水平，增强临床营养工作中处理问题能力。

7﹒进修结束时，应掌握临床营养有关内容及工作方法，独立开展临床营养治疗工作。

8﹒进修期间应参加营养科值班。

若进修医师为中级职称者，除上述内容之外，还应掌握或了解课题研究方法，可参与课题部分研究工作，掌握书写论文方法，以及制订疑难病例营养治疗方案，并安排部分时间到实验室学习。根据情况，在进修结束时应提交论文或综述1篇。

三、住院医师培养计划

根据个人学历、制订相应培养计划，按临床营养专业特点，有计划、分步骤地培养。总体要求为经过2年培养，应掌握营养科各项工作常规，胜任日常工作，有一定的解决和处理临床营养治疗中出现问题，以及科室管理方面的工作能力和专业水平。

1﹒营养专业毕业本（专）科生或博（硕）士生应安排到与临床营养关系密切有关科室轮转实习，时间因人而异，9～12个月不等。

2﹒熟悉医院和科室的各项规章制度，掌握临床营养工作范围，以及科室管理方法。

3﹒独立进行日常工作及技术操作，包括食品卫生检查、留样及细菌培养，各种治疗饮食指导，制订饮食营养配方；配制各种治疗奶类、要素饮食及其他管喂营养制剂，并观察危重患者饮食营养治疗效果。

4﹒在上级医师指导下，进行临床营养日常工作和技术操作，掌握临床营养新技术、新方法，进行治疗饮食配方、营养成分计算、营养咨询，以及个人或团体饮食调查和营养评价；胜任营养门诊工作，对常见病和多发病能作出饮食营养指导，处理疑难病例营养治疗问题。

5﹒掌握营养科日常工作程序，制订食谱、成本核算和食堂管理，以及会诊、查房、营养病历书写，制订不同疾病营养治疗方案和观察营养治疗效果。

6﹒按照科室分工，管理危重患者营养治疗，在定期进行教学查房中，应报告分管床位患者病情和营养治疗方法和效果，以及处理意见或建议。

7﹒根据培养计划，定期组织讲课或病例讨论，或具体指导营养病历和论文书写，以提高专业理论水平，增强临床营养工作中处理问题的能力。

8﹒本科以上学历者，应掌握课题研究方法，参与课题研究工作，掌握书写论文技巧，以及制订疑难病例营养治疗方案。

9﹒经过培养，应熟练掌握临床营养内容及工作方法，能够独立开展临床营养治疗工作。

在按以上计划完成培养后，应在上级职能部门指导下进行必要考核。


第五十七章 营养科常规

本章介绍营养科常规，选摘自总后勤部卫生部主编人民军医出版社出版《医疗护理技术操作常规》（第4版）和《上海市医疗护理操作常规》中的有关内容。


第一节 工作常规

一、患者饮食制度

1﹒饮食医嘱制度

医师根据患者病情下达饮食医嘱，护理人员按医嘱填写饮食通知单，并注明诊断、民族及致敏食物，及时送交营养科。患者不得自行调换饮食，需要更改饮食时，应重新下达医嘱，并填写饮食通知单。

2﹒患者饮食种类

分为基本饮食，包括普通饮食、软饭、半流质饮食、流质饮食；治疗饮食、产后饮食、小儿饮食，以及管喂饮食和特殊饮食等。

3﹒治疗饮食管理

食用治疗饮食患者，不得食用自备食物，糖尿病饮食、特殊饮食、试验饮食，以及点菜由营养师另外配菜。患者如有特殊饮食习惯或食物禁忌，入院后应及时告知配餐员。

4﹒实行临床监督

临床医护人员应常了解患者饮食情况，开饭时应当检查治疗饮食分发是否准确，发现问题应立即与营养科联系解决。

5﹒常深入病区

营养科应当按饮食通知单配餐，并定期深入科室进行营养查房，了解饮食情况，对患者进行饮食营养指导。

6﹒搞好食品卫生

加强主食品、副食品和厨餐具卫生管理，餐具每餐消毒，室内无蝇、无鼠、无蟑螂，不吃腐败变质食物，防止食物中毒。对可能引起中毒食物要留样。

二、食品采购保管制度

1﹒保证采购质量

采购食品，必须保证新鲜和质量良好。

2﹒运输防止污染

运输工具必须固定专用，保持清洁。运输中避免污染。不同类食品应分开放置，半成品、成品与生食品要分开。鱼虾、家禽及肉类尽可能盛放在金属容器内。

3﹒坚持验收制度

一切购进食品必须经管理员验收，营养师严格检查质量是否合乎食品卫生标准后才能入库。不符合卫生标准食品不得使用，见表57‐1。
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表57‐1 食物鉴定标准的方法
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续表





4﹒正确保管存放

一切食品应妥善保管，干食品保存于干货库房，易腐败食品保存于冷藏室、冰箱或冰库。食品贮存在冷藏室和冰箱内时间通常不超过72小时，在冰库内贮存时间，可根据温度而定，见表57‐2。
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表57‐2 食品贮存冷库时间与温度

注：冷库内空气、温度，只允许有短时间波动，通常24小时内升降波动幅度不超过规定温度1℃



5﹒保证食品卫生

食品存放须实行“四隔离”，即生与熟隔离，成品与半成品隔离，食物与杂物隔离，食品与天然冰隔离。库房保管员，或指定炊事员每天应对库存及冷藏食品进行检查。库房、冷藏室及冰箱等，每天进行通常清洁整理，每星期应进行1次彻底清洁整理。

三、食品采样留检制度

1﹒留样时间

节假日或必要时应实行食物留验制。

2﹒留样方法

在当餐发出食品之前，营养师用消过毒的勺或叉，直接从锅或容器中取出，装在经过消毒容器内。品种不同标本应分别放置，注明日期、餐次、饮食种类等。留样数量要多于30g，采集食物样品置冷藏室或冰箱，保留24小时，准备必要时检验。

四、厨具餐具卫生制度

1﹒生熟用品分开

生、熟食品容器、抹布和刀板，应分开应用，分别放置。

2﹒防霉防锈

各种厨具用完后，必须以热碱水仔细刷洗，易留残渣缝隙尤应注意。刷洗后晾干，以防发霉、变臭。切熟食砧板洗净擦干后撒上食盐，以清洁布单盖上。易生锈刀用后以热水洗净擦干。抹布每天用碱水煮沸消毒1次，晾干。

3﹒清洗消毒

患者食具实行“四过关”制度：一冲、二刷、三洗、四消毒，可用煮沸或蒸汽消毒15～20分钟。食具、熟菜刀板等，须每月或每季度进行1次细菌培养。

4﹒传染病特殊处理

传染病患者应有专用食具，用后必须先在病区煮沸或用消毒剂浸泡，2分钟后取出；再送厨房刷洗和消毒。传染病患者剩余食品，不得带回厨房，应煮沸消毒后处理。

五、营养咨询和会诊制度

1﹒及时会诊

接会诊单或电话通知后均应立即去病区会诊，了解患者病情与营养史，根据病情配制符合治疗原则饮食，并保证当餐能吃到食物。

2﹒书写营养病历

对初次会诊患者要书写营养病历，制订营养治疗计划，进行营养素计算，计算单应送临床医师一份备查。

3﹒调整治疗方案

每天上班后、下班前到病区查看所有危重患者，检查治疗饮食和营养治疗落实情况，制订或修改当天或下一步治疗方案。每天利用患者中午开饭时间跟饭车到病区，征求自己所负责病区意见，保证每个病区每周征求1次意见，并记录处理结果。

4﹒营养咨询

凡住院患者，均应进行营养电脑咨询。咨询前必须先查看病历，了解病情和既往史；根据身高、体重、三头肌皮褶厚度、上臂围，对患者作出初步营养评价；结合临床诊断和营养状况，对患者作详细营养指导。

5﹒营养评价

根据病情及营养史，用营养计算机或软件分别计算饮食单、正常供给量、体重评价，并提供疾病饮食宜忌等资料。

六、工作人员卫生制度

1﹒加强宣传教育

对食堂工作人员，特别是新来人员，应常进行教育，使其有必要营养卫生知识，并养成良好卫生习惯。

2﹒定期体格检查

食堂工作人员必须每半年进行1次体检，包括大便培养、阿米巴检查、胸部X线透视、病毒性肝炎抗原和血清转氨酶活力等检查，以后酌情每3～6个月复查1次，带病原者和传染病患者应暂时调离工作岗位，进行治疗。病毒性肝炎、痢疾治愈后应继续观察6个月或1年，通常痢疾半年、肝炎1年，经各项检查证实确已痊愈时，方能恢复工作。化脓性皮肤病经隔离治疗，痊愈后方能恢复工作。

3﹒搞好个人卫生

必须严格遵守个人卫生规则。炊事员、配餐人员要做到“四勤”：勤洗手、剪指甲，勤洗澡、理发，勤洗衣服、被褥，勤换工作服。上班时应穿清洁工作服并戴工作帽，接触熟食品或配餐前必须用流水洗手，并戴上口罩。

4﹒养成良好习惯

试尝口味应用固定小碗或汤匙，不准用手或用勺直接尝试。厨房内不得吸烟，禁止随地吐痰。严禁穿工作服上厕所，大小便后必须洗手。

七、食品制备卫生要求

1﹒用品分开，标志明显

肉类、鱼类、蔬菜等处理，应在各专用水池内与案板上进行，并用专用刀和板。生食品和熟食品要严格分开处理，各用专用桌、板、刀和盛具，并标以明显标志。

2﹒科学加工，保护营养

各种副食品原料应清洗后切配，大火急炒，减少维生素丢失，缩短菜肴炒熟和存放时间，以免变凉或污染。隔餐熟制品应保存于冷藏室或冰箱内，无制冷设备者，须保存于熟食间阴凉处，用清洁布单或纱罩盖好，再食用时须经检查并经加热处理，可用蒸、炒或煮等方法。

3﹒凉拌食品，务必卫生

最好不吃或少吃凉拌菜，如欲食用，必须将菜反复洗净，用0.3%氯亚明溶液浸泡2～5分钟，或用0.1%高锰酸钾溶液浸泡15分钟，再用冷开水冲洗后备用。不去皮瓜果类也可用上述方法消毒，或用肥皂水浸泡刷洗及冷开水冲净后食用。

八、厨房环境卫生要求

1﹒定期清扫

厨房应常保持清洁，每餐后清扫1次，每星期大扫除1次。

2﹒消灭鼠害

厨房内应保持无蝇、无鼠、无蟑螂，无虫蚁，如有发现应及时消灭。使用杀虫药物时，勿沾染食物，禁用毒饵灭鼠。

3﹒清除废物

厨房内垃圾及废物，应放入带盖垃圾桶内，及时运出厨房，将桶洗净后收回。夏季每天至少清除2～3次。垃圾桶及污水坑应距离厨房20米以外。

4﹒控制外来人员

非厨房工作人员不得进入厨房，经许可参观人员须穿清洁工作服、戴帽，方可进入。

5﹒设备齐全

厨房要空气流通、光线充足，有冬季保暖、夏季降温设备或设施。锅灶上应有排烟、排气罩，以防烟雾弥漫。


第二节 基本饮食

一、普通饮食（普食）

普通饮食（普食）适用于饮食无需特殊限制、消化功能正常、疾病恢复期不发热患者。其饮食原则如下：

1﹒食物选择

基本与正常人相似，通常食物均可选用，每天饮食应包括粮谷类、动物类及豆类、蔬菜、水果及油脂类食物。少用油煎炸和难以消化食物，以及强烈调味品。

2﹒能量及营养素

每天总能量为10.46MJ（2500kcal）左右。蛋白质80～100g，占总能量的10%～15%，其中动物蛋白不少于10%。脂肪占25%～30%，烹调油不少于20g，糖类400～500g，占55%～65%。保证各种营养素供给充分，比例合适。

3﹒餐次及能量分配

每天3餐；能量分配为早餐25%～30%、午餐40%～50%、晚餐25%～30%。

二、软食（软饭）

软食（软饭）适用于消化不良、疾病恢复期或咀嚼困难者，伤寒、痢疾、急性肠炎等恢复期，肛门、直肠手术后，老年或幼儿等消化及咀嚼能力差患者。其饮食原则如下：

1﹒食物选择

应用细软、易消化、无刺激性，不引起胀气、含食物纤维少食物。

2﹒能量和生热营养素

每天总能量为8.37～10.46MJ（2000～2500kcal），蛋白质80～100g、脂肪60～70g、糖类300～400g。

3﹒可用食物

软米饭、面条、馒头、包子、饺子、馄饨、肉类、动物内脏、鸡鸭、鱼类、豆制品、蛋类，蛋类不用油煎或炸。含植物纤维和动物硬肌纤维食物应切碎煮烂，但需注意补充菜汁、果汁等，防止维生素C缺乏。

4﹒忌用食物

强烈调味品，如辣椒、咖喱粉等。食物纤维多蔬菜如黄豆芽、芹菜、韭菜等，酸味重水果，如李、杏等。

5﹒餐次及烹调方法

每天4餐；忌用油炸、煎等烹调方法，可用炒、炖、煮、蒸、烩、熬等法。

三、半流质饮食（半流）

半流质饮食（半流）适用于发热体弱患者，口腔疾病、耳鼻咽喉部及外科手术后、咀嚼或吞咽有困难者；消化管疾病，如腹泻、消化不良、伤寒、痢疾等患者。其饮食原则如下：

1﹒食物性状

以半流食物为主，易于吞咽和消化。

2﹒能量及生热营养素

每天总能量为6.28～8.37MJ（1500～2000kcal），蛋白质50～60g，脂肪50～60g，糖类200～300g。

3﹒可用食物

不含食物纤维多食物，是否用蔬菜据病情而定，除伤寒患者外，其余均可用少量碎嫩菜叶，口腔半流质可用烂碎挂面、稠粥、菜泥、鱼丸、牛奶、鸡蛋、烩馒头、蛋糕等。

4﹒忌用食物

蒸饭、烙饼，含食物纤维多的蔬菜，刺激性强烈调味品，大量肉类、油脂类及油煎炸食物等；伤寒、痢疾患者不宜吃生冷水果、牛奶及蔗糖等产气食物。

5﹒少食多餐

每天5餐，主食定量。口腔半流质饮食主食不定量，每天4餐。

四、流质饮食（流质）

流质饮食（流质）适用于高热、急性传染病，病情严重。胃肠大手术前后，有口腔、食管、胃肠疾病，以及口腔术后吞咽困难者。其饮食原则如下：

1﹒食物性状

所有食物均为流体、极易消化，尤易吞咽。总能量每天为3.34～4.18MJ（800～1000kcal），通常分为5种。

2﹒清流质饮食

用于胃肠手术后试餐时。选用不含任何残渣及产气流体食品，如过箩肉汤、菜汁、米汤等，忌用牛奶、豆浆及过甜食物。

3﹒流质饮食

可选用米汤、蒸蛋、蛋白水、豆浆、菜汁、牛奶、各种肉泥汤及稀藕粉等，注意咸甜相间。如需要高能量流质，应多选用浓缩食物，如鸡蓉汤、奶粉、可可、麦乳精、鱼粉、肉粉等，或配制特别饮食。

4﹒不胀气流质饮食

即忌甜流质，用于通常腹部手术后，如胆道、阑尾、子宫等术后，除忌用牛奶、蔗糖等易产气食物外，余同流质。

5﹒冷流质饮食

用于扁桃体术后，可选用冰淇淋、冷牛奶、雪糕等食物。

6﹒浓流质饮食

用于口腔手术后吞咽困难者，常用吸管饮服，以无渣较稠食物为宜。可用鸡蛋薄面糊、较稠藕粉等食物。

7﹒少量多餐

每天6餐，每次250～300ml，少量多餐，特殊情况按医嘱而定。


第三节 治疗饮食

一、调整成分饮食

（一）高蛋白饮食

高蛋白饮食适用于明显消瘦、营养不良或贫血患者，大手术前后，肾病综合征患者，消耗性疾病，如肺结核、癌症等。其饮食原则如下：

1﹒能量及生热营养素

每天总能量为12.54MJ（3000kcal）左右，蛋白质1.5～2.0g／kg，脂肪60～80g，糖类400～500g。

2﹒营养比例适宜

糖类不宜太少，以保证蛋白质充分利用和贮备，脂肪适量。

3﹒高维生素

供给含维生素C和B族维生素丰富的食物，贫血患者还应注意供给含维生素K、B12
 、叶酸，铁、铜等含量高食物。病情需要时，可与其他治疗饮食结合应用。

4﹒食物选择

饮食应多用动物内脏、瘦肉、鸡蛋、鱼类、豆制品，新鲜蔬菜、水果，以及含糖类高食物，如土豆、山药、荸荠、藕、慈菇、甜点心等。贫血患者应多选用绿叶蔬菜、番茄、桃、杏、胡萝卜。流质饮食及半流质饮食可采用肝汤、肝泥、豆浆、豆腐脑、蒸蛋羹、奶类，或其他含铁丰富食物。

（二）低脂肪饮食

低脂肪饮食适用于胆囊炎、胆结石，急、慢性胰腺炎，腹泻等疾患。其饮食原则如下：

1﹒适量供给营养素

每天饮食营养素供给量需视病情而定。胆囊炎、胆结石患者蛋白质需50～70g，脂肪40g。急性胰腺炎患者宜供给无脂肪及富含糖类流质饮食，如米汤、藕粉、杏仁茶、菜汤、蛋白水等，随后脂肪由10g以下递增至40g。慢性胰腺炎患者宜低脂肪、高糖类饮食，每天蛋白质可按0.8～1.0g／kg，总能量为8.37MJ（2000kcal）。

2﹒限制食物

避免选用含脂肪多食物，如肥肉、福建肉松、花生米、芝麻、松子、核桃、蛋黄、牛奶、油酥点心等。

3﹒烹调方法

选用蒸、煮、汆、炖、烩等烹调方法，禁用油煎、干炸、滑溜、爆炒等方法。

4﹒禁忌食物

忌用含纤维素多食物及强烈调味品，胆囊炎和胆结石患者，尚须限制胆固醇高食物。

（三）低胆固醇饮食

低胆固醇饮食适用于凡需要限制胆固醇摄入量患者。其饮食原则如下：

1﹒限制胆固醇

全天食物胆固醇含量应小于300mg，按医嘱规定供应量计算。

2﹒禁用食物

禁用含胆固醇高食物，如动物内脏、脑髓，鱼籽、虾子、蟹黄、蛋黄以及肥肉、动物脂肪等。

3﹒可食食物

多用不含胆固醇食品，如谷类、豆类、蔬菜类、菌藻类、水果类、硬果类等。含胆固醇低动物性食品，如瘦肉、鸡蛋白、海蜇、海参等。烹调时选用植物油，如豆油、菜油、花生油、玉米油、芝麻油等。

4﹒多用鱼类

鱼油含以亚麻酸为主的多烯酸，可降低血清胆固醇水平，可选用含胆固醇低的鱼类。

5﹒适当选择食物

配制低胆固醇食谱时，根据食物胆固醇含量见表57‐3，选择适当食物。


[image: ]


表57‐3 常用食物胆固醇含量（%）





（四）高纤维饮食

高纤维饮食适用于无力型便秘、无并发症憩室病，其他需增加食物纤维患者；其饮食原则如下：

1﹒高食物纤维

每天食物纤维量宜在12g以上，最好不低于26g。

2﹒可用食物

选用含食物纤维多的食物，如韭菜、芹菜、卷心菜、绿豆芽等以及粗粮、水果和琼脂等。含淀粉多的土豆、甘薯、山药等也可选用。

3﹒增加脂肪和水分

适量增加饮食脂肪，多饮水。晨起空腹饮淡盐水250ml，效果更好。

（五）少渣饮食

配制原则如下：

1﹒食物选择

食物应细软、渣少、无刺激性，便于咀嚼与吞咽。

2﹒可用食物

切碎烧烂瘦肉、鱼片、鱼丸、虾片、虾仁、虾饼等。

3﹒限用食物

含脂肪过多食物，少渣半流质饮食不用菜泥、碎菜叶等。禁用强烈刺激调味品，如辣椒、咖喱、胡椒等。

4﹒烹调方法

可用炒、烧、汆、炖、蒸、煮、焖、煨、烤等烹调方法，忌用油炸。

5﹒无渣饮食

禁用牛奶、半生鸡蛋、果泥，以及菠菜泥、青菜泥、土豆泥、胡萝卜泥等。

（六）低钠、无钠饮食

低钠、无钠饮食适用于心脏病，急、慢性肾炎，肝硬化腹水，重度高血压及水肿患者。饮食原则如下：

1﹒限制钠盐

限制含钠高食品和调味品，如食盐、味精等；用量据病情和医嘱而定。

2﹒低盐饮食

烹调时每天食盐量为2～4g或酱油10～20ml，忌用酱菜、咸蛋、咸肉等。

3﹒无盐饮食

烹调时不加食盐，可用糖醋调味，忌用盐挂面、虾米、油条等含碱食品及咸味食品。

4﹒少钠饮食

除烹调时不加食盐外，应注意选用含钠少食物，全天钠量不超过500mg。忌用含钠高食物，如加碱馒头、发酵粉、油菜、芹菜、松花蛋、豆腐干、猪肾等。

5﹒低盐或无盐低能量饮食

适用于心脏病患者，每天供给能量为6.28～7.53MJ（1500～1800kcal），蛋白质50～70g，应多给蔬菜及水果，忌用葱、蒜等胀气食物。

配制低钠、无钠饮食食谱时，可根据表57‐4选择适当食物。
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表57‐4 常用食物钠含量（mg／100g）





（七）低嘌呤饮食

低嘌呤饮食适用于痛风症、高尿酸血症。其饮食原则如下：

1﹒限制能量

总能量应较平时摄入量低10%～20%，每天蛋白质0.8～1.0g／kg，糖类和脂肪可足量供给。

2﹒选择食物及烹调方法

选易消化食物，烹调方法宜多用蒸、煮、汆、熬、烩等，少用煎、炸等方法。

3﹒足量供给水分

如对心血管系统和肾脏无不利影响，可给足量液体，每天1500～2000ml。

4﹒选低嘌呤食物

多选用含嘌呤较低，以及富含维生素B1
 、维生素C食物。

5﹒可用食物

用米、面、牛奶、鸡蛋、乳酪、水果及各种植物油，蔬菜除龙须菜、芹菜、菜花、菠菜外，其他蔬菜均可食用。

6﹒禁用食物

用动物肝、肾、脑，蛤蜊、蟹、沙丁鱼、凤尾鱼、浓肉汤、鸡汤、豌豆、扁豆、口蘑、冬菇等强烈调味品，以及可兴奋神经食物，如酒、浓茶、咖啡、辣味品等。

7﹒急性发作期

嘌呤每天应限制在150mg左右。常用食物嘌呤含量可参见第二十四章第六节痛风症有关内容。

二、高脂血症饮食

高脂血症饮食适用于高脂血症、冠心病、原发性高血压等症。其饮食原则如下：

1﹒三酰甘油升高

应严格控制脂肪，全天脂肪总量25～30g，最多不超过35g；蛋白质占总能量的18%～20%，糖类占60%左右。少用或忌用含蔗糖多食品，如甜点心、糖果等。

2﹒胆固醇升高

严格限制胆固醇，每天应低于300mg；忌用牛油、动物内脏、鱼籽、蛋黄、可可、椰子等，限制饱和脂肪酸摄入，适量增加不饱和脂肪酸，P／S比值1.5～2.0为宜。蛋白质和糖类不限量，每天总能量按126～146kJ（30～35kcal）／kg。

3﹒三酰甘油和胆固醇均升高

肥胖者应控制能量，每月降低体重2～3kg，使体重达到或维持在理想体重。严格限制糖类，占总能量的50%以内，蛋白质占20%，脂肪占30%左右，可适当增加植物油，每天胆固醇＜300mg。

4﹒可用食物

脱脂牛奶、猪瘦肉、鱼、鸡、兔肉、蛋清、豆制品、菌藻类、谷类，含食物纤维多蔬菜、新鲜水果、核桃、瓜子，植物油如菜油、豆油、玉米油、葵花籽油等。

5﹒限制食物

去脂肪牛肉、羊肉、火腿、贝类、蛋黄。禁用猪肥肉、羊肥肉、肥鸭、肥鹅、剁碎肉馅，动物肝、肾、脑，鱼籽、小虾、奶油冰淇淋、巧克力、奶油、腊肠等。

6﹒低盐饮食

可根据病情，选用低盐饮食。

三、胃肠疾病饮食

1﹒溃疡病饮食

溃疡病饮食原则如下：

（1）少量多餐：每天5～6餐，注意定时定量，避免过饱过饥引起疼痛，选用易消化、营养价值高及保护性食物。溃疡病饮食分4种。

1）溃疡病饮食1号：适用于少量胃出血或出血刚止的患者。可用无糖牛奶100～200ml，2小时给1次，每天6～8餐。牛奶不耐受者可用牛奶米汤或豆浆代替。

2）溃疡病饮食2号：用于出血止后患者。以流质为宜，每天6餐；除牛奶外，可增加蒸蛋、米汤冲蛋、豆腐脑、豆浆、藕粉等。以咸食为主，忌用浓肉汤及过甜食物。

3）溃疡病饮食3号：用于病情逐渐稳定及食欲较好患者。以半流质饮食为主，每天6餐，主食3餐定量，另增3餐点心。可用肉末细面条、烩馒头、虾仁粥、汆鱼丸、牛奶、水泡蛋等。忌用青菜、大块肉类。

4）溃疡病饮食4号：用于病情稳定，逐渐恢复健康患者。以软而易消化食物为主，脂肪无需严格限制，每天5餐。除3餐主食外，另增2餐点心。可用软米饭、肉丸、肉末、猪肝、菜泥等，忌用食物纤维多食物，油煎炸食物。

（2）烹调方法：宜用煮、熬、蒸、汆、烩等，忌用油煎炸食物。不用食物纤维多、硬而不易消化食物。避免用过甜、过酸、过冷、过热及辛辣食物。

2﹒急性胃炎饮食

急性胃炎饮食原则如下：

（1）限制刺激物：严格限制对胃黏膜有机械性、化学性刺激物。

（2）急性期饮食：急性期有呕吐、腹泻时，失水较多，需大量补充水分，可采用新鲜果汁、米汤、蛋白水、淡茶、蛋花汤等流质饮食。

（3）病情稳定期饮食：病情稳定，症状逐渐减轻时，可用易消化及无刺激性半流质饮食，如粳米粥、蛋花粥、瘦肉末粥、煮细面条甩鸡蛋、薄面片汤、蒸蛋羹等。并可适量采用馒头干、面包干、苏打饼干等。

（4）限制食物：急性期忌用牛奶，并尽量减少蔗糖摄入；禁用含食物纤维高蔬菜和水果。禁用含酒精饮料和辛辣调味品，不用油煎、炸和腌、熏、腊大块鱼、肉食品。

3﹒浅表性胃炎饮食

浅表性胃炎饮食原则如下：

（1）少量多餐：每天5～6餐。可增加无糖牛奶、苏打饼干、多碱馒头等及奶油和黄油，后者可抑制胃酸分泌。

（2）烹调方法：宜多选用烩、汆、蒸、熬、煮等，忌用炸、溜、煎、生拌等。

（3）限制食物：限制含食物纤维多蔬菜、咖啡、浓茶、烈酒、芥末，以及过酸、过辣、过甜食物。

4﹒萎缩性胃炎饮食

萎缩性胃炎饮食原则如下：

（1）可食食物：宜选用含优质蛋白及铁丰富食物，可用新鲜、深色绿叶蔬菜，如油菜、菠菜、番茄、胡萝卜等，以及肉汁、浓肉汤等。

（2）食物选择：选易于消化食物，可适量增加醋调味以助消化，烹调用油不宜过多。

（3）适量加碱：限制含碱多，以及可抑制胃酸分泌食物，如加碱面条、馒头、奶油、黄油等。

（4）少量多餐：每天6餐。

5﹒慢性肠炎饮食

慢性肠炎饮食原则如下：

（1）饮食选择：低脂少渣高维生素半流质饮食或软饭。食物应细软、少渣、无刺激性。少量多餐，每天5～6餐。

（2）限制脂肪：烹调时少用或不用油脂，限制含脂肪高食物，如肥肉、牛油、猪油、奶油等。

（3）主副食品：主食可用细挂面、薄皮馄饨、稀粥、烂饭等。副食选用瘦肉、蛋类、鱼虾类，豆制品如豆浆、豆腐、豆腐干等。腹泻明显时，少用蔬菜、水果、粗粮等食物，但可用过滤菜汁、果汁、番茄汁等。

（4）禁用食物：无渣饮食禁用牛奶、半生鸡蛋、果泥，以及菠菜泥、青菜泥、土豆泥、胡萝卜泥等。

（5）烹调方法：可用烩、汆、蒸、熬、煮、炖等烹调方法，不用油炸、煎、油酥等法。

6﹒便秘饮食

便秘饮食原则如下：

（1）饮食选择：根据便秘临床分型，确定饮食治疗方案，麻痹型和梗阻型便秘应禁食。

（2）可食食物：无力型便秘可选用含食物纤维多食物，如韭菜、芹菜、卷心菜、绿豆芽等及粗粮、水果和琼脂等。含淀粉多的土豆、甘薯等也可用。

（3）适量脂肪：无需严格限制饮食脂肪含量。多饮水，晨起空腹饮淡盐水250ml效果更好。

7﹒胃切除术后饮食

胃切除术后饮食原则如下：

（1）饮食选择：选用胃排空较慢食物，开始试餐，每2小时1次，给予清流质饮食30～50ml，以后根据病情，逐渐改为流质饮食、口腔半流质饮食或少渣半流质饮食。并注意干、稀分开食用。

（2）少量多餐：每天6～8餐。烹调注意色、香、味，提高食欲。根据消化吸收情况，逐渐增改饮食食物质量和数量。

（3）营养供给足够：宜供给高蛋白、高脂肪、高能量、低糖类、少渣饮食，食物应易于消化吸收。每天蛋白质可按1.5～2.0g／kg，无腹泻者脂肪1.0～1.5g／kg；糖类应选多糖类，少用单糖或双糖，注意补充各种维生素和铁、钾、钠和氯等营养素。

（4）进食后体位：进食后立即平卧或左侧卧位1～1.5小时，使食物缓慢进入小肠，以防止倾倒综合征。

8﹒肠切除术后饮食

肠切除术后饮食原则如下：

（1）饮食选择：选用低脂、少渣、细软，刺激少食物，少用或不用油脂，限制含脂肪高食物，如肥肉、牛油、猪油、奶油等。

（2）少量多餐：每天5～6餐。

（3）可食食物：可用细挂面、薄皮馄饨、稀粥、烂饭、瘦肉、蛋类、鱼虾类、豆浆、豆腐、豆腐干等食物；少用蔬菜、水果、粗粮等食物，但可用过滤菜汁、果汁、番茄汁等。无渣饮食禁用牛奶、半生鸡蛋、果泥，以及菠菜泥、青菜泥、土豆泥、胡萝卜泥等。

（4）烹调方法：烹调注意色、香、味，提高食欲；可用烩、汆、蒸、熬、煮、炖等烹调方法，不用油炸、煎、油酥等法。

9﹒外科术前饮食

（1）营养供给：供给足量蛋白质，术前每天给蛋白质80～100g，其中优质蛋白质应占50%以上。适量脂肪，以70～80g。供给充足糖类，每天可给400～500g，多用含维生素丰富食物。

（2）调整供给量：术前过度肥胖，循环功能低下者，术前应限制食盐，或在术前限制饮食供给量。

（3）饮食选择：根据手术部位采取不同饮食。胃肠及腹部手术患者，手术前3～5天改为少渣半流质饮食，手术前1～2天改为流质饮食，手术前一天晚上禁食。非腹腔手术者，通常不需要限制饮食，但手术前12小时起，必须禁食；手术前4小时开始禁水，以防麻醉或手术过程发生呕吐。

（4）消化功能不全处理：如术前，患者因疾病或其他原因消化功能减退，或者不能正常饮食，可给予高营养半流质、流质饮食或要素饮食。

四、肝胆胰病饮食

（一）急性肝炎饮食

急性肝炎饮食原则如下：

1﹒营养供给

供给蛋白质，每天100g饮食左右，选营养价值高优质蛋白。多用牛奶及制品、鸡蛋清等，也可用鸡肉、鱼、牛肉及猪瘦肉等。多给予含B族维生素和维生素A、维生素C丰富食物；每天糖类300～400g，如食欲较好，则脂肪不宜过分限制。

2﹒少食多餐

每天进食4～5餐；不宜过饱，以免上腹部不适。

3﹒限制食物

限制易胀气食物，如豆浆、牛奶。少用蔗糖，忌用甘薯及其他产气食物及强烈调味品，还应限制肉汤、鸡汤等。

4﹒可食食物

多采用新鲜蔬菜和水果以及蜂蜜等食物。

5﹒烹调方法

根据患者食欲及饮食习惯，采用蒸、煮、烩等烹调方法，忌用油炸、煎、炒等。

（二）慢性肝炎饮食

慢性肝炎饮食原则如下：

1﹒高蛋白质饮食

每天供给蛋白质100～150g。如肝功能不全时，蛋白质应减量；限制脂肪供给，不超过50g为好，糖类300～500g。

2﹒高胆碱和蛋氨酸

用含胆碱和蛋氨酸丰富食物，如燕麦、小米、富强粉、牛奶、酵母等食品，以防脂肪在肝内沉积。

3﹒烹调方法

采用蒸、煮、烩、炖、熬等烹调方法，食品应细软、易消化。忌用油炸、煎、炒烹制方法。忌用强烈调味品及肉汤、鸡汤、含酒精饮料等。

4﹒少食多餐

每天进食4～5餐。

（三）肝硬化饮食

肝硬化饮食原则如下：

1﹒营养素供给

每天总能量10.46～12.55MJ（2500～3000kcal），脂肪60～75g，糖类350～400g；用含支链氨基酸丰富优质蛋白质，每天120g左右。有腹水和水肿者用低盐饮食。

2﹒高维生素

供给富含维生素食物，特别是B族维生素和维生素A、C和K。宜多用含锌丰富食物，如猪瘦肉、牛肉、鱼类等。

3﹒少食多餐

每天进餐4～5次。以细软易消化、少纤维、少刺激及不胀气软饭或半流质饮食为主。

4﹒可用食物

除玉米、高粱等粗粮以外谷类，瘦肉、奶类、鱼虾类、禽类、豆类、香蕉、水果汁、不用油煎蛋类，以及煮熟水果。

5﹒忌用食物

有油煎、干炸多油食品，洋葱、韭菜、黄豆等易胀气食品；硬果类，如花生、核桃；刺激性调味品，如葱、蒜、胡椒、芥末、辣椒等。食管或胃底静脉曲张者，忌用坚硬食物，以及多刺鱼类，带碎骨禽类和肉类。

（四）脂肪肝饮食



脂肪肝饮食原则如下：

1﹒限制能量

限制总能量及糖类，每天供给能量应低于实际需要量10%～15%。

2﹒限动物脂肪

脂肪不宜过多，每天在50g以下，尤应限制动物性脂肪。植物油可适量使用。蛋白质每天按1.2～1.5g／kg，选用含蛋氨酸较多食物，如瘦肉、鱼类、淡菜、鱿鱼、豆制品等。

3﹒食物选择

主食可用米、面及粗粮。多选用含维生素、食物纤维多蔬菜和水果。

4﹒禁忌食物

忌用含简单糖多甜点心及水果糖等，以及含脂肪高食品。限制含胆固醇高食物，如蛋黄、动物内脏、脑髓、鱼籽、肥肉、乌贼鱼等。

5﹒烹调方法

采用蒸、煮、烩、炖、熬，忌用油煎、炸等烹调方法。应忌酒，多饮茶。

（五）肝豆状核变性饮食

肝豆状核变性饮食原则如下：

1﹒高蛋白饮食

每天供给蛋白质80～100g，儿童每天供给蛋白质3.0～3.5g／kg。脂肪不超过50g，最好用植物油。

2﹒低铜饮食

控制饮食铜量，每天2mg以下，并忌用含铜较多食物，如动物肝脏、虾、蟹、坚果、巧克力等。

3﹒可用食物

多进食新鲜蔬菜和水果，每天进食3～4餐。

（六）肝性脑病饮食

肝性脑病饮食原则如下：

1﹒饮食选择

低蛋白、低盐、高糖类、高维生素少渣半流质饮食，或鼻饲流质。蛋白质应选用含支链氨基酸高优质蛋白，如豆类蛋白。

2﹒限蛋白质

病情严重时每天蛋白质＜20g，恢复期可逐渐增至40g。

3﹒餐次及食物选择

少食多餐，每天6餐。多用鲜果汁、红豆汤、菜叶水、蒸或煮水果、粥、细面条、杏仁茶，以及适量豆腐、牛奶。

（七）急性胆囊炎饮食



急性胆囊炎饮食原则如下：

1﹒饮食选择

含高糖类清淡流质饮食，如藕粉、米汤、杏仁霜；或是菜汁、果汁、蜂蜜水等流质饮食。

2﹒限制脂肪

每天供给脂肪40g以下，最好用植物油。应限制胆固醇高的食物。

3﹒少食多餐

每天5～6餐；选用蒸、煮、烩、炖、熬方法，忌用油煎、炸烹调方法。

（八）胆囊切除术后饮食

胆囊切除术后饮食原则如下：

1﹒低脂低胆固醇

限制脂肪和胆固醇摄入量，每天脂肪应低于40g，胆固醇含量应小于300mg。禁用胆固醇高食物，如动物内脏、脑髓，鱼籽、虾子、蟹黄、蛋黄及肥肉、动物脂肪等。

2﹒限制食物

避免选含脂肪多的花生米、芝麻、松子、核桃、蛋黄、牛奶、油酥点心等食物。

3﹒可食食物

多用不含胆固醇的植物性食品，如谷类、豆类、蔬菜类、菌藻类、水果类、硬果类等。含胆固醇低动物性食品，如瘦肉、蛋白、海蜇、海参等。烹调时选用植物油，如豆油、菜油、花生油等。

4﹒烹调方法

选用蒸、煮、汆、炖、烩等烹调方法，禁用油煎、炸、溜、炒、煎等方法。

（九）急性胰腺炎饮食

急性胰腺炎饮食原则如下：

1﹒食物选择

严格限制刺激胰腺分泌食物，给予易消化糖类食品。供给无脂肪流质饮食，如米汤、藕粉、杏仁茶、菜汤、蛋白水等，随后脂肪由10g以下渐递增至40g。

2﹒足够维生素

供给含B族维生素和维生素C丰富食物，如麦麸水加糖、煮红枣汤加糖、蔬菜汁等，以及有轻泻作用食物，如蜂蜜、蔗糖水等。

3﹒忌用食物

忌用油腻不易消化，并能促进胆汁、胃液、胰液分泌食物，如肉汤、鸡汤、鱼汤、蘑菇汤等。

4﹒少食多餐

每天进食6～7餐，每次量应基本相等。

五、肾病饮食

（一）急性肾炎饮食

急性肾炎饮食原则如下：

1﹒适量能量及低蛋白质

每天能量供给6.28～7.11MJ（1500～1700kcal）。根据尿量及血氮质滞留情况，蛋白质控制在20～40g，当血尿素氮正常，肌酐清除率接近正常时，蛋白质每天可按70g左右。

2﹒限制钠盐

钠和水分供给根据尿量、水肿程度及血压情况而定，可分别给予低盐饮食、无盐饮食及低钠饮食，每天供给水分1000ml左右。

3﹒适量补钾

钾供给量根据尿量和血钾而定，可用低钾饮食。尿量1000ml以上，血钾正常时，饮食不限钾。

4﹒限制食物

禁用刺激性食品，以及强烈调味品。

5﹒减少食物钾

蔬菜中钾可用出水或浸泡等方法使之减少。将蔬菜去皮切成小片，水中浸泡4～5小时，可去掉50%钾。如生土豆浸泡30分钟，可去掉钾75%。肉类食品煮后弃汤，蔬菜或水果罐头弃汤，均可减少钾含量。茶与咖啡是钾的重要来源，不宜应用。

（二）慢性肾炎饮食



慢性肾炎饮食原则如下：

1﹒蛋白质

每天按1g／kg供给；尿蛋白多，血浆白蛋白低而无氮质血症者，可进食高蛋白饮食，1.2～1.5g／kg，每天可达100～120g；有氮质血症，应限制蛋白质摄入。

2﹒限制钠盐

食盐及水摄入根据水肿、高血压和心衰程度而定，可用低盐、无盐或低钠饮食。水分在低盐饮食时不限，有严重水肿、心衰尿少者，每天水分控制在1000ml以内。

3﹒保证铁与维生素C供给

供给含铁和维生素C丰富食物，如动物肝脏、瘦肉、动物血、鸡蛋，以及绿色蔬菜等。

4﹒并发症饮食

病情恶化，急性发作按急性肾炎原则处理。大量蛋白尿和高胆固醇血症，则按肾病综合征处理。如有头晕、呕吐、少尿、高血压、水肿，则应按肾衰竭治疗原则处理。

（三）肾衰竭饮食

肾衰竭饮食原则如下：

1﹒食物选择

采用易消化、含食物纤维少食物，少用油煎炸食物。

2﹒限制蛋白质

主副食品应定量。根据内生肌酐清除率或血尿素氮及肌酐浓度供给蛋白质。内生肌酐清除率每分钟为10ml以上，蛋白质摄入每天宜25～35g，能量为7.53～8.3MJ（1800～2000kcal）。内生肌酐清除率每分钟为5～10ml时，蛋白质摄入每天宜在20～25g，能量为6.28～7.53MJ（1500～1800kcal）。蛋白质每天低于50g时，应补充叶酸5mg。

3﹒高必需氨基酸

宜选用富含必需氨基酸优质动物蛋白质，如鸡蛋、牛奶、瘦肉、鱼类等。为尽量减少植物蛋白质摄入，如豆类、米、面粉应少食，主食可用麦淀粉。

4﹒供给足够能量

总能量与氮比值以62.8～83kJ（150～200kcal）：1g氮为宜。多给含糖类丰富食物，如粉皮、蔗糖、蜂蜜、凉粉、藕粉、粉丝等。同时应注意各种维生素补充。

5﹒供给矿物质

据尿量、水肿程度及血压情况而定，每天钠500～2000mg，尿量少时限钾。有呕吐、腹泻，尿量增多时，应注意补充钾、钠，钙每天1～3g。如血磷升高，饮食应限磷。

6﹒禁忌食物

忌用刺激性调味品，以及动物肝肾等含核蛋白高食物。

注：制作麦淀粉可用面粉加水，揉成团放置30分钟后，把面团在水中揉透，洗出面筋，留在水中即为麦淀粉。用面粉和麦淀粉各半做成面糊、馄饨、小笼包等，麦淀粉与面粉按2∶1混合可做水饺，全部麦淀粉作面条、面糊、饼干、软面饼等食品。每100g面粉含蛋白质94g，而麦淀粉为0.6g。

（四）透析治疗饮食

透析治疗饮食原则如下：

1﹒蛋白质供给

血透6小时后，可给予蛋白质30g，其中牛奶250ml，鸡蛋2只。对定期进行血液透析患者，每天蛋白质按0.5～1.0g／kg，或每天50g供给。每周血透30小时，饮食蛋白质不限量。定期或每周六次腹膜透析，蛋白质可按1.0～1.5g／kg，优质蛋白应占60%，牛奶不宜过多。

2﹒适量能量

血液透析时每天能量按209kJ（50kcal）／kg，腹膜透析为125～209kJ（30～50kcal）／kg。应注意避免过分增加体重。

3﹒补充矿物质和维生素

钾、钠、磷、铁供给，须结合其血含量、尿量、血压等情况而定。多选用富含维生素C及B族维生素食物。

（五）肾移植饮食

肾移植饮食原则如下：

1﹒适量能量供给

术后第2天即可进食，初期每天能量宜维持在6.28MJ（1500kcal）左右，5天后可增加至10.46MJ（2500kcal）。

2﹒适量蛋白质

开始进食固体食物时，蛋白质按每天40g供给。

随着血尿素氮降低，逐渐增加蛋白质摄入量，每天50g，在适应后可按0.5g／kg。当肾功能恢复正常时，蛋白质每天按80g供给。

3﹒适量补钾

术后5～6天严格限钾，每天通常900mg，以后逐渐加量，但每天不得超过100mg；多尿期不限钾，应随时检测血钾，防止低血钾；必要时每天口服钾盐4～6g。

4﹒低盐饮食

术后初期应为无盐饮食，在尿量增加后可给予低盐饮食，每天钠量应低于900mg，恢复期每天可增至1800mg。

5﹒预防排斥反应

选用优质动物蛋白，补充足量铁和维生素C，忌用可提高机体免疫能力食物和保健食品，以防加重或引起排斥反应。

六、糖尿病饮食

糖尿病饮食原则如下：

1﹒能量供给

按身高、年龄、性别，查出标准体重，结合劳动强度，计算能量需要量。休息者每天给予105～126kJ（25～30kcal）／kg；轻体力劳动者126～146kJ（30～35kcal）／kg；中体力劳动者146～167kJ（35～40kcal）／kg；重体力劳动者167kJ（40kcal）／kg以上；儿童4岁以下209kJ（50kcal）／kg，4～10岁167～188kJ（40～45kcal）／kg，11～15岁146～167kJ（35～40kcal）／kg；孕妇、乳母、营养不良及消耗性疾病应酌情增加，肥胖者按标准体重酌减。

2﹒生热营养素比例

每天蛋白质成人应按标准体重供给1.0～1.5g／kg，孕妇、乳母、营养不良及消耗性疾病等应酌情增加15～20g／kg；糖类占总能量60%左右，脂肪为20%～30%，限制饱和脂肪酸。

3﹒能量分配

3餐能量分配可为1／5、2／5、2／5，或1／3、1／3、1／3，也可2／7、2／7、2／7、1／7；或根据病情调整。各种食物必须准确定量，称重供给。除食谱规定食物外，患者不得任意添加或更换食物。

4﹒忌用食物

忌用含糖类较多土豆、芋艿、白薯、粉条、蔗糖、糖果、果酱、蜂蜜以及各种甜食等。

5﹒不随便增加能量

如患者饥饿感明显，可增加含糖类3%以下蔬菜，轻症者在医师允许时可加无糖牛奶、煮鸡蛋，以及核桃、花生、瓜子等硬果类。

6﹒按食品交换法调制饮食

病情稳定后可采用糖尿病饮食交换法调剂食物品种。

7﹒食物组成

不同能量时糖尿病饮食食物分配，可参见糖尿病饮食治疗有关内容。

8﹒出院后饮食指导

家用饮食在患者出院前2～3天时，经治医师通知营养科，拟订出院后食谱，并提供饮食注意事项，交患者带回作为参考，以巩固饮食治疗效果。

七、烧伤病饮食

烧伤病饮食原则如下：

1﹒高营养供给

大面积烧伤或病情严重患者，应根据伤情变化，及时调整每天营养素供给量。大面积烧伤每天能量需要量，成人为12.55～20.92MJ（3000～5000kcal）。按公式计算：成人能量为105kJ（25kcal）×kg＋167kJ（40kcal）×烧伤面积（%），如面积＞50%则按50%计算。8岁以下儿童为251kJ（60kcal）×kg＋146kJ（35kcal）×烧伤面积（%）。蛋白质成人按1g×kg＋3g×烧伤面积（%），儿童按3g×kg＋1g×烧伤面积（%）。总能量与氮比值为628～837kJ（150～200kcal）∶1g氮，脂肪占总能量25%～30%，其余由糖类补充。

2﹒尽可能经肠营养

如面部、口腔黏膜无烧伤，尽可能鼓励患者口服进食，应使营养与病情、口味、饮食习惯相结合。量少质高，易于消化，由少增多。如头面部有严重烧伤，或处在昏迷和高热状态，而胃肠功能尚佳者，可用鼻饲，但不应勉强进食，以免增加胃肠负担，形成消化不良。

3﹒尽量早期进食

休克期以静脉营养为主，通常第2～3天开始进餐。此期不强调营养摄入，以保护患者食欲为主，给少渣、低脂肪全流质饮食，或要素饮食和匀浆饮食。可用浓米汤、蛋白水、葡萄糖水、西瓜水、绿豆汤、酸梅汤，也可用冰淇淋等冷饮料。忌用胀气和刺激性食物。每次量宜少，开始时次数不宜过多。

4﹒感染期饮食

感染期或切痂植皮期，肠内和肠外营养相结合。采用高蛋白、高维生素清淡半流质饮食，可用浓缩食物，如鸡蓉汤、肉蓉汤、肝泥、肉泥、蒸蛋、牛奶蒸蛋、蒸水果等。根据具体情况，鼓励进食，少食多餐，每天进食6～8餐，甚至更多。

5﹒恢复期饮食

恢复期以口服进食为主，补充足量蛋白质与糖类，以保证蛋白质充分利用，制订食谱应考虑患者习惯和爱好。进餐前后，可用水果，如橘子、广柑、山楂等，以促进食欲，帮助消化，两餐之间要加餐，晚间加夜餐。

6﹒并发症饮食

腹泻时低脂肪、低渣流质饮食或半流质饮食。肾功能不全有氮质血症者，应减少蛋白质，可用糖类补充能量。肝功能不全时，适当限制脂肪。有消化性溃疡者，宜选用胃病饮食。有脓毒血症或败血症时，适量减少蛋白质，以免腹泻或腹胀。有糖尿病时给予高蛋白、低糖类饮食。

八、肿瘤化放疗饮食

肿瘤化放疗饮食原则如下：

1﹒足量能量及蛋白质

供给足量蛋白质和能量，维持氮平衡，多用含优质蛋白食物，如鸡蛋、豆类、家禽类、牛奶及其制品等，以及蜂蜜、含糖类丰富食品，以补充能量。

2﹒丰富维生素

多食含维生素C丰富的新鲜蔬菜和水果。多选含维生素A丰富食物，如蛋黄、鱼肝油、奶油、动物肝脏，以及植物性含胡萝卜丰富食物，如莴笋叶、胡萝卜、番茄、红薯等。选用含维生素E丰富的食物，如卷心菜、莴笋、植物油等。

3﹒选用抗癌防癌食品

多选用增加免疫功能食物，如香菇、蘑菇、木耳、银耳等。多用有抗肿瘤作用食物，如芥菜、黄花菜、薏苡仁、芋头、慈菇、菱角等。

4﹒注意烹调方法

可采用蒸、煮、炖、煨方法，少吃油炸、煎食物。避免进食不易消化食物，注意菜肴色、香、味调配，刺激患者食欲。

5﹒选用适当进食方法

化疗或放疗时，反应较大，食欲不佳，并发口腔溃疡、食管炎等，以致不能进食，可采用要素饮食鼻饲或静脉补充复合氨基酸溶液。

九、特用饮食

根据病情需要及医嘱指定，给予限制或补充某种营养素食物。见医院基本饮食有关内容。

十、产妇饮食

产妇饮食原则如下：

1﹒足够能量

每天能量12.55MJ（3000kcal）以上，供给足量蛋白质、钙、磷、铁、铜等矿物质和微量元素，以及维生素。每天供给蛋白质100～120g，脂肪80～90g，糖类400～500g。

2﹒足量水分

保证水分供给，每天4～5餐。除3餐主食之外，增加汤类1～2次。

3﹒多用汤类

汤类可用肉骨头汤、鲫鱼汤、猪肝汤、猪蹄黄豆芽汤、鱼头汤、牛奶、酒酿煮鸡蛋等，以增加乳汁分泌。

十一、婴儿饮食

（一）婴儿奶

1﹒全脂牛奶

用鲜牛奶加5%蔗糖煮沸后用。如无鲜奶，可用奶粉代替，1份奶粉加7份水或米汤稀释即可，每100ml含能量310kJ（74kcal）。适用于4个月以上婴儿。

2﹒脱脂牛奶

将牛奶煮沸后冷却，去掉上层乳皮即脂肪膜，反复3次即成。

3﹒酸牛奶

将全脂奶或稀释奶煮沸消毒，冷却后慢慢滴入酸液，每100ml加5%乳酸或枸橼酸5ml，边加边搅，使奶中蛋白质凝成细粒状即可食用。稀释奶加酸时须按牛奶量计算应加入酸液量。制成酸奶不可再加热。

4﹒1／3奶

用牛奶1份、水或米汤2份，加蔗糖5%，每100ml含能量176kJ（42kcal）。适用于早产儿或消化吸收不良婴儿。

5﹒1／2奶

用牛奶、水或米汤各1份，加蔗糖5%，每100ml含能量222kJ（53kcal）。适用于体重3kg以下新生儿及消化不良婴儿。

6﹒2／3奶

用牛奶2份、水或米汤1份，加蔗糖5%，每100ml含能量276kJ（66kcal）。适用于体重4kg以上婴儿。

7﹒高压奶

将牛奶放在高压锅内，用137kPa压力加温20～30分钟，使牛奶中蛋白质和脂肪颗粒变小，色为淡棕黄。酸牛奶、脱脂奶、高压奶适用于消化不良、结肠炎、痢疾、腹泻等患儿。

（二）婴儿辅助饮食

根据婴儿月份，酌情增加辅助食品，如橘子汁、蛋黄、奶糕、豆浆、饼干、烂粥、细碎面条、肉泥、菜泥等，多选用易于消化流体或糊状食物为宜。

十二、小儿饮食

饮食种类与成人基本相似，分为普食、软饭、半流质饮食、流质饮食。3～7岁小儿因消化吸收能力较成人稍差，故应选用易消化、便于咀嚼、细软食物，蛋白质应适当加量，可按2～3g／kg，其中动物性蛋白占2／3。8～12岁时饮食与成人基本相同。忌用食物如下：

1﹒一切刺激性食物，如辣椒、芥末、胡椒、咖啡等。

2﹒油炸及油脂过多、过酸或过咸食物，应少用或不用。

3﹒4岁以下者不宜给整粒硬果类，如花生、核桃、杏仁、榛子、瓜子等。此类食物不易消化，且易误入气管而发生危险，4岁以上也应少用。

4﹒带刺鱼类、带骨鸡或肉类。


第四节 危重患者营养治疗

对危重患者进行营养治疗极为重要，约有50%的外科患者及40%的内科患者，因原发或医源性疾病，存在不同程度营养不良，其中5%～10%较为严重。营养不良严重者可导致免疫功能损害、伤口愈合不良，产生褥疮、贫血，甚至死亡。患者如术前或术后能获得足够营养，则可提高机体对手术耐受能力，恢复正氮平衡，减少感染等并发症。

一、营养治疗选择

（一）目的

积极、合理的营养治疗是现代临床综合治疗中不可缺少的重要组成部分。有效营养治疗可提高疾病临床治愈率，降低死亡率。增加机体抵抗力，减少并发症，有利于疾病康复。

（二）对象

不能经口摄入食物者，如存在超高代谢、中等应激状态、术后合并严重感染及存在不同程度营养不良，或有器官衰竭发生，已住在ICU病房或代谢病房病员均可列为营养治疗对象。

（三）方式

主要有肠内营养和肠外营养；可单独使用，也可联合使用。首选简单、有效、符合生理需求方法。患者胃肠功能尚好，如能经口服进食，则应首选经肠营养治疗，选择1种或多种治疗饮食综合治疗。如无法用经口营养时，可考虑鼻饲、胃或空肠置管滴入营养液，如高营养液体流食、混合奶、非要素饮食、要素饮食、组件饮食，或需特殊配制营养液。无法耐受经肠营养者，则必须选择肠外营养。

营养治疗方式选择可参见住院患者营养评价有关内容。

二、配方饮食

配方饮食通过增加或控制某种营养素来达到治疗目的，使患者能够得到补偿消耗、恢复体力、降低分解、促进合成，维持机体内环境稳定，促进伤口愈合，使机体能早日康复。可根据病情及需要设计，营养素齐全，符合生理要求。患者胃肠功能部分存在时，即可选配方饮食；简便易行、并发症少、易监护、价格便宜，且易于接受。肠内营养制剂又分为单体和多聚体食物两类，单体组成要素饮食，多聚体饮食为大分子营养素组成非要素饮食。

（一）混合奶

混合奶有两种，即普通混合奶蛋白质为60g，能量为6.28MJ（1500kcal）和高能量高蛋白混合奶蛋白质为80g，能量为8.37MJ（2000kcal）。

1﹒适应证

凡不能自行经口进食及昏迷患者；术前或术后营养不良、食欲低下，有一定的消化吸收功能者，以及脑出血、脑外伤昏迷、偏瘫、重症肌无力等患者。

2﹒饮食原则

（1）可用食物：牛奶、米汤、豆浆、面粉、代乳粉、豆粉、鸡蛋、蔗糖、植物油、巧克力、可可粉、麦芽糖、葡萄糖、菜汁、肉汤、番茄汁、鲜果汁等。随着能量增加，可增添浓缩食物，如酪蛋白粉、蛋粉、鱼粉、肉粉、鸡粉等；高能量高蛋白混合奶需结合病情而定。

（2）动植物蛋白质应适当调配：防止鸡蛋、牛奶过多。全天植物油10～20g，以预防必需脂肪酸缺乏。糖类应尽量补充多糖类，如面粉、米粉、浓米汤等，蔗糖每天不宜超过150g。如不需限制水分，可适当稀释以利吸收，较适宜浓度为4.18kJ（1kcal）／ml。维生素、矿物质应供给充足，加菜汁、肉汤、番茄汁、鲜果汁以补充钾和维生素C等。食盐供给视病情而定，每天可供给食盐2～10g。如有脑水肿、腹水等水钠潴留应限制水及钠。其他如维生素A、B1
 、B2
 、C，胰酶、酵母片，以及钾、钠、镁、钙、锌、磷等，均应根据具体情况调整供给量。

3﹒注意事项

（1）长期用混合奶时，应维持患者营养需要，应定期测血脂、血糖等。

（2）长期使用胃管供给配方单一混合奶，时间长易致胃肠黏膜弥漫性出血，尤应供给维生素A、K、C；定期测胃液酸碱度，必要时给胃酸抑制药，可加薄面汤及食盐，使营养液p H提高到6.0以上。

（3）营养师须深入病房观察病情变化，及时了解消化吸收情况，随时与经治医师联系，按病情调整饮食。

（4）注意温度和速度，宜保持37℃～40℃，速度宜缓慢。每次300～400ml，全天6～8餐。

（5）经空肠置管补充营养在食物选择时必须注意，营养素要齐全、容易消化吸收、残渣少、低脂肪、含乳糖少、避免高渗，食物组成不宜变动太大、浓度和剂量逐渐增加，用具、器具、营养液均要严格消毒，滴速不宜过快，脱脂牛奶以70滴／分、果汁90滴／分、米汤100滴／分；温度宜在40℃～42℃。

4﹒配制方法

称量后搅拌均匀，加水至需要量、边煮边搅，煮沸后3～5分钟，装至消毒瓶中，应填写病区床号。酸性果汁不宜与奶类同煮，防止凝块。少量食盐无影响，将部分食盐与菜汁、肉汤同煮；二餐之间可加橘子汁、番茄汁等。

（二）非要素饮食

非要素饮食即匀浆饮食，用天然食物据病情配成糊状、浓流体或粉剂平衡饮食，由大分子营养素组成；可经鼻饲、胃或空肠置管滴入或以灌注方式给予经肠营养剂。

1﹒适应证

除与管饲混合奶相同外，凡高龄无牙齿者、对肉类食物不能咀嚼或消化能力差者，婴儿需加辅助食物。

2﹒组成及来源

为经肠全营养饮食，呈流体营养液。常用蛋白质来源有酪蛋白、大豆分离蛋白、清蛋白水解物等整蛋白。糖类用蔗糖、玉米糖浆、变性淀粉、麦芽糊精、葡萄糖浆等，但不含乳糖。脂肪用玉米油、中链三酰甘油、其他植物油等。维生素、矿物质等均应按《推荐每日膳食营养素供给量》（RDA）添加。口味较好，渗透压为410～510mOsm／L。

3﹒饮食原则

（1）营养素合适：按病情制订配方，如2.09MJ（500kcal）、4.18MJ（1000kcal）、6.28MJ（1500kcal）、8.37MJ（2000kcal）和10.46MJ（2500kcal）；蛋白质占总能量的15%～20%、脂肪25%～30%、糖类55%～60%，亦可按疾病治疗饮食原则调整。

（2）可用食物：米饭、粥、面条、馒头、鸡蛋、鱼、虾、鸡肉、瘦肉、猪肝、青菜、白菜、花菜、胡萝卜等，以及适量牛奶、豆浆、豆腐、豆干和蔗糖等食物。

4﹒配制方法

将去皮、骨或刺食物洗净切块，称量后煮烂，加水至需要量，再加食盐、植物油或乳化脂肪，捣碎成均匀无颗粒糊状，煮沸3～5分钟后，装到消毒瓶中。可口服，也可灌注，或用输液泵注入；用注射器每次可灌喂300～400ml，每天6～7餐；但需结合病情，少量开始，以后递增；若能口服者，也可用匙喂食。馒头去外皮、鸡蛋煮熟去壳分成块、莲子先煮烂、红枣煮熟去皮核。如为罐装或自制粉状非要素饮食，用开水冲服或管喂。

5﹒注意事项

（1）注意安全：用高速组织捣碎机时，机器转动每2～3分钟，需停片刻再开机器，如连续转动易将机器损坏。

（2）食物先煮熟：所有食物煮熟后再捣碎，尽可能粉碎不需过筛。

（3）注意食品卫生：保证食物新鲜卫生，最好每餐烹制后即灌注，如放置6小时以上须装瓶后用高压蒸汽消毒，或放在锅内蒸20～30分钟，也可灌注前再重新煮沸消毒。

（三）要素饮食

1﹒定义

由分子水平营养素组成，无需消化、可直接吸收平衡饮食。营养素种类齐、数量足、比例合理，能满足营养需要。可分为营养治疗及特殊治疗两类。营养治疗用要素饮食低脂肪型，糖类占总能量80%～90%，脂肪为0.9%～2.0%，仅满足必需脂肪酸需要；标准型蛋白含量为8%，高氮型蛋白占17%。高脂肪型要素脂肪含量为9%～31%，糖类占总能量61%～74%，蛋白质8%～17%。

特用要素饮食：肝衰竭用糖类占总能量70%、脂肪20%、蛋白质10%，肾衰用糖类75%、脂肪21%、蛋白质4%，创伤用糖类68%、脂肪10%、蛋白质22%，低苯丙氨酸要素饮食糖类应占总能量的51%、脂肪为36%、蛋白质为13%。

2﹒组成

（1）要素饮食：要素饮食由氨基酸、单糖、脂肪酸、多种维生素和矿物质及微量元素等组成。氨基酸来源有结晶氨基酸和蛋白水解物，后者有大豆蛋白、鱼蛋白、乳清蛋白、酪蛋白、纤维蛋白等；水解蛋白60%以上为氨基酸，余为短肽。糖类有单糖、双糖及多糖；用1种或多种糖混合使用，常用有葡萄糖、麦芽糊精、低聚糖、玉米低聚糖、蔗糖、多糖、糊精等。脂肪有长链多不饱和脂肪酸（LCT），如玉米油、葵花子油、红花油，轻度氢化或乳化豆油，也有用中链三酰甘油（MCT）。还需要添加适量维生素、矿物质及微量元素等成分。基本不需要消化、易于吸收，患者有65～100c m小肠，即可供给要素饮食。与非要素饮食相比，口感较差、渗透压高。

（2）特用要素饮食

1）肝衰竭用要素饮食：氮源为结晶氨基酸，其特点为支链氨基酸（BCAA）占氨基酸总量的35.7%，而芳香族氨基酸与蛋氨酸仅33%。糖类常用麦芽糊精、蔗糖等，脂肪常用大豆油、磷脂等以及维生素及矿物质和微量元素。

2）肾衰竭用要素饮食：氮源为8种必需氨基酸加组氨酸。每4.2MJ（1000kcal）中含9.9g蛋白质，糖类用蔗糖、麦芽糊精等，脂肪用大豆油、磷脂等。

3）创伤用要素饮食：蛋白质和BCAA含量均高，蛋白质占总能量22%，其中BCAA占23.3%。当摄入12.55MJ（3000kcal）可达到RDA要求，其中维生素C、E，复合维生素B，钙、磷、铜及锌含量更丰富。

4）低苯丙氨酸要素饮食：用酪蛋白水解物，以及除苯丙氨酸以外氨基酸，其中苯丙氨酸含量低。糖类用玉米糖浆固体、木薯淀粉，脂肪用玉米油。

（四）组件饮食

组件饮食指仅含1种或2种营养素为主配方饮食，故称营养素组件，用于在疾病状态下需要增加某种营养素。组件饮食分为3种：蛋白质、糖类及脂肪组件饮食，为不平衡饮食，均不含或含极少维生素、矿物质及微量元素。蛋白质组件饮食常用牛奶、酪蛋白、乳白蛋白、清蛋白等，也可用水解蛋白，如大豆水解蛋白，或氨基酸混合物。糖类组件饮食常用有葡萄糖、麦芽糊精、葡萄糖多聚体、液体玉米糖浆、玉米固体糖浆、低聚糖等。脂肪组件饮食常用长链多不饱和脂肪酸，如红花油、葵花油、大豆卵磷脂、玉米油等；中链三酰甘油，如可可油。

（五）肠内营养应用

1﹒适应证

（1）要素饮食

1）超高代谢：严重烧伤、创伤、化脓感染、多发性骨折等，蛋白质大量丢失者均可用。

2）胃肠系统疾病：如胃肠瘘、短肠综合征、溃疡性结肠炎、克罗恩病、急性坏死性胰腺炎、胰瘘、慢性胰功能不全等。

3）术前准备及术后营养不良：术前用于肠手术需低纤维饮食时，如结肠及肛门直肠手术前准备；手术前后营养不良均可用。

4）化疗和放疗：化疗和放疗患者。

（2）特用要素饮食

1）肝衰竭专用：用于肝性脑病及肝功能不全。

2）肾衰竭专用：用于急、慢性肾功能衰竭者。

3）创伤专用：用于大手术、烧伤、多发性骨折、脓毒血症等超高代谢患者。

4）低苯丙氨酸要素：适用于苯丙酮尿症患儿。

（3）组件饮食

1）糖类组件：用于糖类摄入不足、能量不足患者，如半乳糖血症。

2）脂肪组件：适用于肝胆胰疾病对脂肪消化吸收或利用不良时，宜用MCT；应用超过1周以上，则需补充LCT，供给亚油酸，有助于脂溶性维生素吸收。

3）蛋白质组件：用于营养不良、烧伤、手术前后蛋白质补充。

主要用于补充某种营养素和液体营养液中所含营养素不平衡，用1～2种组件饮食调整；如蛋白质和糖类，脂肪和糖类。因营养素不齐全，不适用于维持正常营养状态。以上各组件均可加入流质、半流质补充营养，如米汤、藕粉、菜汁、果汁、糕点、饼干、面条、粥等，提高能量及某种营养素需要。

（4）非要素饮食：消化系统疾病长期不能经口进食致营养不良，如低蛋白血症、腹水、全身水肿等；肠手术前准备、手术前后营养不良、神经性呕吐、乳糖不耐症、长期昏迷等；但须有一定的消化吸收功能。

2﹒禁忌证

（1）要素饮食

1）3个月内婴儿不能耐受要素饮食，即使稀释也易引起电解质紊乱。

2）短肠综合征应先用静脉高营养4～6周后，渐增要素用量，使肠逐渐适应。

3）胃切除术后不能耐受高渗液体，易引起倾倒综合征，必要时空肠置管滴注低浓度要素饮食。

4）有消化道出血者。

5）空肠瘘患者。

6）处于严重代谢应激、麻痹性肠梗阻、腹泻急性期，均不可过早用要素饮食。

7）严重吸收不良综合征者，先用肠外营养，后据病情渐加用要素饮食。

8）糖尿病患者不宜用高糖要素饮食。

9）先天性氨基酸代谢缺陷儿童、肝肾衰竭患者，可结合病情用特殊治疗要素饮食。

（2）非要素饮食：消化吸收功能低下者不宜用。

3﹒使用方法

营养治疗用要素饮食及特殊治疗用要素饮食可口服、鼻饲、胃或空肠造瘘置管滴入。鼻饲成人用8号硅胶管，儿童可用5号管。非要素饮食较黏稠，管径宜稍粗。

（1）口服：要素口感欠佳，患者不耐受，宜适量调味，可加橘汁、菜水、肉汤或米汤等均可。开始浓度不宜过高，每次液量也不宜过大。通常要素饮食口服，用10%浓度50ml，每小时1次，后渐递增至每小时100ml，再增加至15%、20%、25%浓度每小时100ml。配制时浓度提高1倍，如10%浓度，配时为20%浓度，于服用时加热开水或橘子汁等，使温度在37℃左右饮服。

（2）鼻饲管胃内滴注：用要素应结合疾病及耐受情况调整浓度与剂量，用60℃～70℃温开水将要素粉稀释，以输液泵或重力滴注。由低浓度小剂量开始，若无腹胀等胃肠反应时，每间隔1～2天调整1次。

（3）空肠造瘘滴注：应先滴注5%葡萄糖水，观察是否能通过。然后，由空肠滴注5%要素500ml，滴注速率要缓慢，每小时40ml；通常要经7～10天才能适应，空肠滴入最高浓度为20%；过冷或过快，均可致腹泻，发生高渗性脱水。温度宜41℃～42℃，只要患者能耐受，宜每隔2～3天调整1次。要素用量以不引起腹胀、腹泻等胃肠反应为原则。

4﹒注意事项

（1）掌握适应证：并非所有营养不良、消化吸收功能差、危重患者均可用。

（2）结合病情：供给适宜浓度、剂量，注意温度和速率，以避免胃肠反应。

（3）注意无菌：所有用具须消毒后使用。

（4）存放时间：室温在20℃以上时稀释液应置于冰箱，1天内用完。

（5）儿童慎用：结合病情、年龄、体重专门配方，特别注意患儿耐受差异，有腹泻应立即停用。

5﹒并发症及特殊情况处理

（1）鼻胃管质地粗糙，可引起鼻咽部溃疡和胃黏膜糜烂。患者主诉有反酸、胃液p H降低时，可给予牛奶，口服甲氰咪胍或氢氧化铝凝胶等药物，同时应降低浓度。

（2）注意电解质紊乱，根据病情及血清电解质改变调整，如有腹水和脑水肿时宜用蒸馏水稀释。如消化管瘘宜用0.4%氯化钠稀释，因要素含多种维生素，钾、钠等含量均较低，凡长期用要素及消化管瘘患者，须另行添加。

（3）老年、极度衰弱者易患吸入性肺炎，滴注宜抬高头部，夜间滴速应减慢，并注意监护。

（4）有恶心、呕吐、腹泻或尿量增多时，应减慢滴速、降低浓度、减少剂量、调整温度。如腹泻仍不缓解，应暂停使用，查找原因。

（5）存在高钠血症、高氯血症时，须减少蛋白质及能量、降低浓度，用蒸馏水稀释。

（6）要素含糖比例高，易引起高渗性脱水、高渗性非酮症昏迷和渗透性利尿，尤其高浓度及空肠造瘘滴注更易发生，故给予足够水，滴注速率要减慢。

6﹒监测

（1）对接受肠内营养治疗的患者进行监测，记录每天提供的蛋白质、脂肪、糖类及总能量，计算氮平衡。

（2）记录水分摄入量与尿排出量，计算液体平衡。

（3）每周测定1次体重、三头肌皮褶厚度、上臂肌围、肌酐／身高指数等，或结合病情增加测定次数。

（4）监测血生化指标，如钾、钠、氯、钙、镁、磷等；血清总蛋白、白蛋白、前白蛋白、运铁蛋白、视黄醇结合蛋白、血清总胆固醇等。

（5）监测肝功能，如转氨酶；肾功能，如血尿素氮、血糖、尿糖、酮体等。

（6）血红蛋白、淋巴细胞总数，还可作免疫功能监测，以观察营养治疗疗效。

（7）用分解代谢指数监测应激程度。分解代谢指数＝24小时尿素氮（g）－［0.5×饮食摄入氮（g）＋3g］。指数介于0～－5表示无明显应激，介于1～5表示中度应激，小于5则为严重应激。

7﹒营养需要量

（1）能量：根据体重、身高和年龄计算基础能量消耗率（BEE），男性为66＋13.7W＋5H－6.8A，女性为655.1＋9.6W＋1.7H－4.7A，婴儿为22.1＋31W＋1.16A。其中W为体重（kg），H为身高（c m）及A为年龄（岁）。将BEE乘以能量系数即实际总能量消耗（TEE），再乘以活动系数等于维持体重能量需要，若需增加体重能量需要，则应再增加4200kJ（1000kcal）。活动系数参考值卧床为1.20，轻度活动为1.30。能量系数：维持、无应激能量系数为1.2～1.3，常规手术、小手术、肿瘤（无治疗）为1.5～1.75，大手术、重脓毒血症、肿瘤（单治疗）为1.5～2.0，Ⅲ度烧伤、晚期肿瘤（多种治疗）为1.75～2.0。

（2）蛋白质：按体重计算不同情况下每天蛋白质需要量，正常状态无应激时为0.5～1.0g／kg，中度蛋白质缺乏、伤口修复时为1.5～2.0g／kg，重度蛋白质缺乏（重度创伤、脓毒症）为2.0～2.5g／kg，烧伤时按2.0～4.0g／kg。

为保证摄入蛋白不作为能量消耗，用于蛋白合成，须提供足量非蛋白质能量。营养不良者氮热比值为1∶1.26～1.47MJ（300～350kcal），有超高代谢为1∶628kJ（150kcal）；肾衰竭患者为1∶3.35MJ（800kcal）。

三、肠外营养

肠外营养包括中心和周围静脉营养。指患者完全依靠静脉途径获得所需全部营养素；包括氨基酸、脂肪、糖类、维生素、矿物质和微量元素，以及水。胎儿和婴儿可依赖PN得以生长发育，成人能据此生存并恢复正常生活；是某些因解剖结构或功能原因不能经肠营养患者唯一供给营养的途径。进行PN治疗需要较为严格技术和物质条件，有可能发生较为严重并发症。作为有效营养治疗方法，近年来在临床得到较为广泛应用，和肠内营养结合进行营养治疗，疗效确实。

（一）营养成分及作用

成分：

（1）水：成人需水量每天为30ml／kg，儿童30～120ml／kg，婴儿100～150ml／kg。水分需要和能量摄入有关，成人每获得4.18kJ（1kcal）能量需1.0ml水，婴儿为1.5ml；肾、肺和心脏功能不全者应限量。计算液体摄入量时，应考虑营养素代谢产生水量。

（2）糖类：每补1g氮必需同时补给非蛋白能量0.42MJ（100kcal）以上，通常用葡萄糖和山梨醇作为主要能源，果糖、木糖醇较少用。

1）葡萄糖：肠外营养能量主要来源，用时须补充胰岛素；目前市售葡萄糖浓度为5%～50%；浓度为70%制剂供肾衰竭患者应用。

2）果糖：对糖尿病、慢性肝炎、肝硬化等疾病提供能量，比单纯葡萄糖效果好。大量果糖，血尿酸迅速增高，并有恶心、上腹部疼痛及血管扩张等不良反应。用前应询问有无果糖不耐症病史。

3）转化糖：蔗糖水解后葡萄糖和果糖混合物，有果糖特点。常用规格有5%、10%、20%等不同浓度，另有与氯化钠配伍各种制剂。

（3）脂肪：最常用脂肪乳剂浓度为10%和20%，供给糖类和脂肪重量比通常为2～3∶1，液体摄取量受限制肠外营养病例尤为适用。脂肪乳剂无利尿作用，有其他非蛋白能源不能及优点，现广为使用，为不可缺少非蛋白质能源。

（4）氨基酸：为保证输入氨基酸有效利用，配制营养液应注意氨基酸供给，必需氨基酸与总氨基酸量比例成人为20%，小儿为40%。目前，常用氨基酸注射液浓度为5%～11.4%。

（5）维生素：市售维生素制剂有水溶性和脂溶性两种，均为每天用量，可直接加入其他营养液中，但应注意添加顺序。

（二）中心静脉营养

1﹒适应证

（1）因各种原因不能从胃肠正常摄入营养的患者，如食管闭锁、肠闭锁，恶性肿瘤放疗、化疗期间胃肠反应严重患者。

（2）胃肠需要充分休息或消化吸收障碍时，如严重肠炎、肠瘘、肠梗阻、全结肠切除术、应激性溃疡及短肠综合征等。

（3）高度代谢消耗大，如大面积烧伤、严重感染、多发创伤、大手术后等。

（4）特殊病例，如心脏、肝脏、肾脏、脑组织衰竭患者，坏死性胰腺炎等危重患者，以及拒绝经口进食患者。

2﹒静脉插管

多选用上腔静脉，可穿刺锁骨下静脉、颈内静脉、颈外静脉，将静脉导管送入上腔静脉；或切开这些静脉属支插入导管；通常插入13～15c m即达上腔静脉。导管硅胶管刺激性小、保留时间长，正常维护可用3个月甚至更长时间；必要时，可用X线透视检查导管位置。

（1）穿刺：患者取平卧位，肩胛间垫1个小枕，使双肩后垂，头后仰15°，使静脉充盈，头转向对侧；按手术要求对局部皮肤进行消毒，铺消毒巾，以后操作据不同静脉而略有差异。

1）锁骨下静脉锁骨上入径：在锁骨上1c m，距胸锁乳突肌外缘1c m锁骨上窝局部麻醉；并用局麻细穿刺针，以与纵切面和水平面呈45°、冠状切面呈30°，经锁骨后向内下方进针，进行试探性穿刺。通常进针3c m左右即进入锁骨下静脉和锁骨下静脉与颈内静脉交界处。探明穿刺方向后，再用套针或密闭系统装置按同一方向穿刺置管，进入静脉时有明显落空感，且立即有血液返流到针筒内。

2）锁骨下静脉锁骨下入径：在锁骨中点下缘或锁骨内1／3与中1／3交界处局麻，继而沿锁骨后经第1肋骨前方，向内和稍向上进针，通常需进针6c m左右；其余操作同锁骨上径路。

3）颈内静脉颈前下方入径：在胸锁乳突肌锁骨头和锁骨头与锁骨构成三角顶角，相当于锁骨上3c m，距中线3c m交界处进针，局麻后沿胸锁乳突肌深面向胸骨切迹中点进针，通常进入7c m左右已进入颈内静脉。

4）颈内静脉颈后方入径：在胸锁乳突肌外缘上1／3处与中1／3交界处，局麻后沿胸锁乳突肌深面向胸骨切迹中点进针，通常进入7c m左右已进入颈内静脉。

（2）导管护理

1）导管进皮处保持干燥，每天更换敷料，如有污染及时更换。

2）静脉导管与输液器接头应牢固，并用无菌敷料包裹，以防导管脱落与污染。

3）按无菌操作要求，每天更换输液管。

4）常观察，防止管道扭曲、导管堵塞、输液瓶内液体排空后气体进入输液管道。

5）输液瓶进气管前端应装有无菌棉过滤装置，使进入输液瓶内空气经过过滤。

6）不可经深静脉营养管道输血、抽血；测试中心静脉压及加压时，应绝对细心，以防止污染输液管道。

7）必要时用肝素抗凝。

8）拔管时，按无菌技术操作，并剪下导管尖端做细菌培养。

3﹒注意事项

（1）营养液配制必须遵照严格无菌操作，应在清洁治疗室、层流工作台内或密闭操作箱内进行，配制前应用紫外线消毒，工作人员洗手后穿隔离衣、戴口罩、帽子。配制完毕加上无菌保护盖，贴上标签，按医嘱配方，正确标明溶液成分和患者床号、姓名，立即放入冰箱内保存备用。

（2）输入营养液时经输液泵控制，以免过快造成高血糖或突然中断而造成低血糖，由周围静脉、中心静脉供给均可。在停止静脉营养时切忌突然停用，应根据患者情况好转时逐步减量，而同时加用经肠营养。

（3）有条件医院，宜组成营养治疗小组，成员应是对此感兴趣、专业技术方面有能力、责任心强医务人员，小组成员包括医师、营养师、药师、护士。

（4）对PN治疗患者应进行临床观察，通常观察按常规测量体温、脉搏、呼吸，检查血红蛋白、白细胞计数，以及分类、血细胞比容等；对治疗时间较长，14天以上患者应进行系统监测。

4﹒并发症

（1）静脉炎：是外周静脉营养最常见的并发症，停药后热敷可迅速治愈。营养液外渗到血管周围组织中，造成软组织损伤或坏死，可在局部注射透明质酸酶，并用无菌敷料覆盖；如未能及早发现而造成组织坏死，应抗菌治疗或做植皮术。

（2）气胸：中心静脉营养时，多因中心静脉插管不慎而并发气胸、血胸、皮下血肿、气肿等，选用无刺激性、质地软硅胶管，减少血管栓塞、静脉炎及导管滑出和穿破静脉等发生。

（3）感染：败血症是PN的常见并发症，感染途径为导管和营养液及皮肤切口。防感染关键是严格无菌操作规程和加强护理，一旦发生立即拔管终止输注，加用抗生素。

（4）高血糖：高血糖是最危险的代谢并发症。多为开始时输液速度太快，故PN治疗要求先慢速输入，因含葡萄糖较高，可加胰岛素，促进糖利用，防止高血糖。通常按每10～12g葡萄糖加1U胰岛素。突然停止输入营养液可致低血糖，故停用时应逐渐减量。

（5）矿物质和微量元素缺乏：这类并发症不多见，主要是没有定期作生化检查。PN治疗患者必须加强对矿物质和微量元素的监测，及早发现、立即纠正。

（6）肝胆系统异常：PN时肝所处环境及功能状态与进食情况下有所不同。进入肝脏营养素的形式、比例发生改变，易造成肝功能不全，严重者可引起死亡。主要为肝内胆汁淤积，胆管增生，可发生早期肝硬化。单糖类提供能量，或非蛋白质能量供给过多，可发生脂肪肝及酶变化，多在进行PN治疗2周后发生。

（7）肠屏障受损：PN者因长期禁食，肠黏膜细胞缺乏能量而萎缩，屏障功能减退。PN液中增加谷氨酰胺对胆汁淤积有预防作用，同时空肠黏膜增厚、绒毛增高、数量增多。如肠黏膜屏障结构和功能减退，很可能会发生肠内细菌易位，这和导管败血症有关。及早恢复经肠营养，或由肠提供部分能量，再则是在PN期间应用谷氨酰胺。

严格掌握PN适应证，熟练掌握操作技术要领，精心护理、严格生化监测，采取必要预防措施，可使并发症显著下降。

（三）周围静脉营养

周围静脉营养治疗疗程通常在15天以内，主要是改善患者手术前后营养状况，或是纠正因疾病所致营养不良。可在普通病房内实施，比中心静脉营养治疗方便、容易。

1﹒适应证

（1）需要静脉营养治疗时间不很长，通常在14天之内。

（2）中心静脉插管有困难，或是不能使用者。

（3）缺乏中心静脉插管器械和专业人员。

2﹒禁忌证

（1）需要长期静脉营养治疗者。

（2）周围静脉营养治疗不能满足能量和蛋白质需求。

（3）对液体摄入有限制者。

3﹒静脉穿刺

（1）尽可能用手背静脉，如穿刺失败再改用前臂静脉。

（2）采用管径较粗静脉，减少静脉并发症。

（3）选择静脉分叉处穿刺，以避免插管时血管移位。

（4）不宜选择紧靠动脉静脉，以防形成动、静脉瘘。

（5）插管不要跨关节，防止插管弯曲及移位。

（6）尽量避免选用下肢静脉，以防活动减少而诱发血栓形成。

4﹒营养配方

将含各种营养素液体按要求混合于3L袋内，如10%脂肪乳剂1000ml、7%氨基酸液1000ml、20%葡萄糖液1000ml、微量元素、水溶性和脂溶性维生素制剂各一支，可提供液体量2.5～3.0L、非蛋白能量1400～1900kcal、9g氮。基本能满足通常患者的营养需求。

5﹒并发症

周围静脉营养主要并发症为血栓性静脉炎。防止血栓性静脉炎方法如下：

（1）无菌操作，用细静脉导管，选择腔径较粗静脉穿刺后仔细固定静脉导管；穿刺时避免血肿。

（2）至少每2天变换1次穿刺部位，输液停止应及时拔管。如需要留置导管时，可用100U／ml肝素抗凝。

（3）尽可能在24小时内结束补液，避免使用高渗液和对静脉有刺激的药物。

（4）采用脂肪乳剂作为主要营养液，因其为等渗可降低其他营养液渗透压。


第五节 试验与代谢饮食

试验与诊断饮食是通过饮食方法辅助临床诊断，即在短期试验过程中，对患者给予限制或增添某种营养素，观察其反应，藉以达到临床诊断目的。代谢饮食是临床上用于诊断疾病，观察疗效或研究机体代谢反应等，为称重饮食。配制代谢饮食方法有两种：一是按食物成分表计算法，此法欠精确，但较简便；二是食物分析法，此法较复杂，但精确，多适用于精确代谢研究。

一、隐血试验饮食

（一）适应证

各种原因引起消化管出血、胃癌、消化性溃疡、伤寒、原因不明贫血等。

（二）方法

试验期3天，该试验饮食能测定粪便中含少量血液，可根据蓝色深浅来判断隐血含量。

（三）饮食原则

在原有饮食上改为隐血饮食，如隐血半流质、隐血软饭、隐血普食等。可食牛奶、鸡蛋清、去皮土豆、花菜、白萝卜、冬瓜、豆腐、豆腐干、素鸡、百叶、油豆腐、面筋、粉皮、粉丝、芋艿、山药、胡萝卜、大白菜、米、面、馒头等。禁食各种动物血、肉类、禽类、鱼类、蛋黄、绿叶蔬菜等含铁丰富食物及药物。若用还原酚酞法，除忌用动物血及肝和菠菜外，可用瘦肉100g及绿叶蔬菜，但在烹调时要煮10分钟即可。

二、胆囊功能试验饮食

（一）适应证

慢性胆囊炎、胆石症、疑有胆囊疾病者，检查胆囊及胆管功能。

（二）方法

试验期2天。造影前一天午餐进高脂肪饮食，前一天晚餐进无脂肪纯糖类饮食。晚20：00服碘造影剂，服药后禁饮水、禁食一切食物，检查日早晨禁食。造影中按指定时间进高脂肪餐。

（三）饮食原则

高脂肪餐指饮食脂肪含量不得少于30g，可选食牛奶、鸡蛋、肥肉、乳酪、特制巧克力糖、脂肪乳化剂等。目前，常用油煎鸡蛋2个，烹调油20g。或用脂肪乳剂冲服。纯糖类饮食即少纤维无油饮食，除主食外，不再添加烹调油和含蛋白质食物。可食果酱、面包、粳米粥、红枣粥、藕粉、米饭、馒头、糖包子、无油甜酱瓜等。

三、内生肌酐试验饮食

（一）适应证

肾盂肾炎、肾小球肾炎、尿毒症、重症肌无力等各种疾病伴有肾功能损害者。

（二）方法

试验期为3天，前2天是准备期，最后1天为试验期。试验期间均食用无肌酐饮食。

（三）饮食原则

低蛋白饮食3天，全天蛋白质供给量小于40g；在限制蛋白质范围内，可食牛奶、鸡蛋等食物。主食也应适当限制，主食每天小于300g，还可食蔬菜、水果及植物油等。饮食含钙量500～700mg，磷500～700mg；烹调用水及饮水均用蒸馏水。若能量不足或有饥饿感可添加藕粉及果汁等。试验期禁食肉类、鱼类、鸡、鸭类等动物性食物，以及豆类及其制品，试验当日忌饮茶和咖啡，停用利尿剂；并避免剧烈运动。

四、干食试验饮食

（一）适应证

用于测定尿浓缩功能试验及尿沉淀物患者。

（二）方法

试验期为1天，自试验当天早晨7时开始至晚7时止，12小时内要严格限制水分，全天饮食水分应在500～600ml。此外，不再饮水，炎热时可加饮水80ml，但不需测定实际摄入含水量，只需将烹调菜肴、制作米饭、馒头时所用水量记录，通常按食物成分表中含水量来计算。

（三）饮食原则

1﹒试验期可食炒米饭、米饭、无碱馒头、烤无碱馒头片、烙饼、炒鸡蛋、熏鱼、烧牛肉、炒肉丝、土豆、豆腐干等，烹调时尽量不加或加少量水。低盐或无盐饮食者仍按此原则烹调。

2﹒为避免影响尿比重，蛋白质每天按1g／kg，烹调时不宜过甜、过咸、过酸。

3﹒禁食含水多食物，如饮料、茶、汤类、粥、面条、水果、白菜、冬瓜、豆腐、咸面包、香豆腐干等。

五、莫氏试验饮食

（一）适应证

诊断早期肾功能是否减退，用莫氏试验饮食较其他浓缩试验敏感。

（二）方法

试验期1天，试验日早餐、午餐、晚餐饮食如常，但每餐饮食含水量应在500～600ml。

（三）饮食原则

主食每餐饮食保持水分500～600ml。需计算饮食含水量，主食及菜肴如常。24小时内除规定饮食外，不得增加其他饮食、水果或饮料。

六、甲状腺131
 I试验饮食

（一）适应证

甲状腺功能亢进。

（二）方法

试验期2周，忌食含碘食物，以及其他影响甲状腺功能的一切药物和食物，使体内避免过多地贮存碘量。

（三）饮食原则

忌食各种海产动植物，如鱼、虾、海参、虾皮、海蜇、海带、发菜、虾米、紫菜、虾仁等。烹调海产品食物锅勺等用具均不能做免碘饮食。食盐目前暂不限制。凡吃过海蜇、海带、紫菜、苔条、淡菜等海味，要停吃2个月才能做此试验。凡吃过海蛏、梭子蟹、毛蚶、干贝、蛏子等海味要停吃2周才能做此试验。凡吃过带鱼、黄鱼、鲳鱼、鲞鱼、乌贼鱼、虾皮等海味要停吃1周才能做此试验。

七、葡萄糖耐量试验饮食

（一）适应证

用于诊断隐性糖尿病。

（二）方法

试验日应卧床休息，清晨测空腹血糖同时留尿标本。然后取葡萄糖100g溶于300～400ml水中，嘱病员服下。服糖后30分钟、60分钟、120分钟和180分钟各抽血1次，同时留尿标本作血糖定量和尿糖定性测定。

（三）饮食原则

试验前3天每天进食糖类不可少于300g，试验前1天晚餐后禁食。

饮食配方举例：试验前3天早餐用面粉100g制成馒头，牛奶250ml、白煮蛋40g、炒青笋丝适量。午餐粳米100g、猪瘦肉100g、四季豆150g、油菜50g、干粉丝10g、豆油10g；晚餐面粉100g、茭白100g、猪瘦肉60g、番茄100g、鸡蛋40g、豆油10g，睡前香蕉200g。全天糖类大于300g，总能量8.53MJ（2038.7kcal）左右。

八、乳糜尿试验饮食

（一）适应证

用于检查丝虫病。

（二）方法

检查前2小时进高脂肪餐。如上午9点做膀胱镜检查，则早餐进高脂肪餐，若下午做检查则中午进高脂肪餐。

（三）饮食原则

高脂餐脂肪60g以上；常加用红烧肥肉100g，含脂肪60g。其他饮食如常。

九、低能量试验饮食

（一）适应证



常用于体质性肝功能不良症检查。

（二）方法

试验期1～3天，每天总能量小于1.67MJ（400kcal）。

（三）饮食原则

为称重饮食。严格控制脂肪，烹调时不加油，全天主食限制在50g以下，亦可不用主食。蛋白质要选含脂肪量极少体积大食物，如蛋清。补充能量低体积大蔬菜水果，亦可食无糖藕粉、青笋尖、番茄、冬瓜、圆白菜、黄瓜、丝瓜等。烹调时不可添加糖和菱粉等调味品。饮水不限，亦可用苹果，全天食带皮苹果617g。注意低能量试验饮食活动量不宜过大，防止低血糖。

十、结肠纤维镜检查饮食

（一）适应证

血便原因未明，普通乙状纤维镜检查未达到目的者；X线钡剂灌肠检查阴性，但有明显肠症状或疑有恶性病变者；结肠术后需要复查者；结肠息肉需电凝切除者。

（二）方法

检查前3天进食少纤维低脂半流质饮食，要做电凝切手术者忌食牛奶及乳制品；检查当日进食或酌情进无渣流质饮食。

（三）饮食原则

少纤维半流质饮食与上消化管纤维窥镜检查饮食半流质饮食同。检查当日禁食或可食无渣流食，如清米汤、果汁、薄藕粉、去油清肉汤等。

十一、结肠双对比造影饮食

（一）适应证

早期肿瘤和结肠细小病变如小息肉，溃疡性结肠炎早期病变，观察结肠黏膜正常微细结构、无名沟正常和异常改变。

（二）方法

检查前一天，中餐和晚餐进食粳米粥或无渣流食。检查当日免早餐及其他药物。

（三）饮食原则

无渣流食如清米汤、果子水、去油去渣肉汤、去渣菜水、不加糖薄藕粉等。禁食有渣及一切产气食物，如过甜流食、豆浆、牛奶等。

十二、脂肪吸收试验饮食

（一）适应证



检查小肠对脂肪的吸收功能。

（二）方法

连续进食标准试餐，每天含脂肪量75g，持续3天，每天再进食脂肪100g，连续3天，同时收集3天粪便，测定粪内脂肪，如粪脂量超过7g或吸收率低于90%，可确定脂肪泻存在，计算脂肪吸收率方法是取粪便脂肪3天平均值，计算脂肪吸收率。

脂肪吸收率（%）＝（饮食脂肪－粪脂）／饮食脂肪×100%

（三）饮食原则

试验期饮食配方要科学合理，能量及生热营养素尽可能恒定，并用计算机计算。脂肪量要按规定供给，一切食物要精确称重，饮食内脂肪含量要准确定量，含脂肪食品及烹调油应尽可能分配于3餐中，注意试验开始及结束时加用药用炭或胭脂红等标记物。粪便测定时要充分搅拌均匀。

十三、糖吸收试验饮食

（一）适应证

测定小肠上段对D‐木糖吸收功能。

（二）方法

用D‐木糖5g溶于250ml开水中，1次服下，再用250ml开水冲洗杯中剩余D‐木糖再次服下，收集服药后5小时尿液，测定D‐木糖含量。正常值（1.5±0.21）g（1.17～2.65g），1.0～1.16g为可疑，小于1.0g为异常。

十四、氮平衡试验饮食

（一）适应证

评定蛋白质营养价值，评定蛋白质‐能量营养状况常用方法，观察摄入蛋白质是否能满足机体需要以及体内蛋白质合成与分解代谢情况。

（二）方法

试验期5～7天，按饮食同样配方，相同烹调方法制作2份，1份饮食供受试者进食，1份饮食做氮测定。若系外科大手术后或烧伤患者分解代谢旺盛，可结合氮平衡状况，逐渐调整饮食蛋白质供应量。此时可用简易计算氮平衡方法测定尿尿素氮。

氮平衡（g／d）＝蛋白质摄入量（g／d）／6.25－（尿尿素氮g／d＋3.5g）

（三）饮食原则

饮食每天蛋白质及能量要固定进称重饮食，凡摄入食物，尿粪便，均需用凯氏微量定氮法测定其含氮量。计算方法NB＝I－（U＋F＋S），NB为氮平衡，I为摄入量，U为尿氮，F为粪氮，S为皮肤排泄氮。

十五、甲状旁腺功能亢进代谢饮食

（一）低钙、正常磷代谢饮食

1﹒适应证

检测甲状旁腺功能，测定尿钙排出量，观察肾小管回吸收功能。

2﹒方法

代谢期为5天，为称重饮食，前3天为适应期后2天作为代谢期。收集试验前及最后代谢期24小时尿液，测定尿钙排出量。

3﹒饮食原则

代谢期饮食钙供给量应小于150mg，磷每天供给量为600～800mg；宜选食含钙低磷高食物，可食米、面粉、鸡蛋、番茄、莴笋、粉皮、粉丝、黄瓜、土豆、凉粉等。代谢期蛋白质、脂肪、总能量尽可能恒定。

4﹒注意事项

除按代谢饮食配制要求外，食盐要称重，尽可能不用酱油，禁食牛奶、豆类、小虾皮、芝麻酱等，还应禁饮茶。患者感饥饿可添加藕粉及定量精白糖或粉条，亦可增加适量脂肪。

（二）低蛋白无肌酐、正常钙磷饮食

1﹒适应证

检测甲状旁腺功能，测定肾小管重吸收磷功能。测定血与尿中肌酐及磷含量。

2﹒方法

代谢期5天，为称重饮食。

3﹒饮食原则

除按代谢饮食规定配制及烹调外，每天供给蛋白质小于40g，且不食含动物蛋白质食物。每天饮食钙600～800mg，磷为600～800mg。宜补充适量鸡蛋与牛乳等优质蛋白质，并注意充分摄入非蛋白能量，每天至少5.00～6.30MJ（1195.0～1505.7kcal），若进食少宜添加糖或葡萄糖。主食应控制在250～300g，患者有饥饿感时，可添加适量粉条、水果、瓜茄类，以及植物油；禁食瘦肉、内脏等动物性食品，以及豆类及豆制品。

（三）限磷代谢饮食

1﹒适应证

主要用于检查甲状旁腺功能。测定尿钙及尿磷排出量，测定血总钙及血磷含量。

2﹒方法

代谢期6天，每天饮食磷供给＜350mg，钙600～800mg；或进正常饮食口服氢氧化铝40ml，每天3次。

3﹒饮食原则

除按代谢饮食规定外，若能量不足应适量补充蔗糖、藕粉及脂肪来提高能量，主食最好用面粉或精白米，必要时吃捞米饭，使粳米中磷含量降低，选食含钙高磷少的食物，如油菜、芹菜、粉条、藕粉、胡萝卜、白萝卜、绿豆芽、蛋清、小白菜等。食盐要称重，烹调时不加酱油。禁食含磷高的蛋黄、乳及乳制品、肉类等。

捞米饭制作方法 将100g粳米置于已煮沸的1000ml蒸馏水中，煮15分钟，将米汤弃之，然后再用蒸馏水冲洗，再蒸熟，即为脱磷米饭。通常100g特级粳米做蒸米饭含磷74mg，制成脱磷米饭时含磷34mg。

十六、安替舒通试验饮食

（一）适应证



醛固酮增多症诊断用饮食。

（二）方法

代谢期共10天，固定饮食钾钠，饮食每天供给钾1.95～2.34g、钠3.45～3.68g。

（三）饮食原则

除按代谢饮食规定外，饮食配方按规定钾、钠量计算，宜选含钾高钠稍低食物，如扁豆、荷兰豆、土豆、藕、白菜、黄瓜、番茄、茄子、鸡肉、猪瘦 肉、鲫鱼、草鱼、鲳鱼、兔肉等。钠供给不足时，可用食盐来补充。主食不限制，但需照顾患者的饮食习惯，每餐应保证吃完。制定食谱时首先要计算出主食中摄入钾钠量，然后从规定钾钠总量中减去主食供给钾钠量，剩余钾钠量由副食及食盐来补充。禁食加碱和含发酵粉制备面食。此饮食只能辅助诊断醛固酮增多症，但不能鉴别原发性或继发性醛固酮增多症。

十七、钾钠定量试验饮食

（一）适应证

用于诊断原发性醛固酮增多症。

（二）方法

饮食分3个阶段，第1阶段为钾、钠衡定期，代谢期5～7天，饮食钾每天1950～2340mg，钠3450～3680mg，第2阶段为高钾低钠期，代谢期3天，每天饮食钾3900mg，钠230～460mg。第3阶段为高钠期，代谢期5～7天，饮食钠每天5520mg。

（三）饮食原则

每阶段均要按规定钾钠要求配制，食盐要称重，按代谢饮食要求烹调，第1阶段为钾、钠衡定期，与螺旋内酯代谢饮食相同；第2阶段为高钾低钠期，烹调时原则上不加盐。宜选食含钠低食物如面粉、土豆、花菜、瘦肉等，品种需多样化，以增进食欲，如炒面条、煎馄饨、烙饼、煎饺、蒸饺等。第3阶段为高钠期，此期因不需限食盐，患者易于接受。

附：配制代谢饮食要求

1﹒精确可靠

称量准确，烹调精心，留样仔细。必须按配方规定称重及烹调，不得任意添加其他调料，米饭和粥放在专用食具中蒸熟，不要再换碗，若做无机盐代谢饮食，最好用蒸馏水烹调及饮用。如需做食品分析，留样时要仔细，将全天所用食物全部留1份或留1／2～1／4份均可，但所留之样品须与患者进食食物处理方法一致，并将留样食物称量后混合加水放置于带盖容器中蒸熟，以防污染。

2﹒配方设计要合理

规定饮食数量要使患者能耐受，做到既符合代谢要求，又结合患者饮食习惯，并说服患者除规定饮食外，不得任意添加食物，以免影响结果准确性。拟定代谢饮食时间不宜过长，通常适应期3～5天。若做无机盐代谢膳时，禁用牙膏或牙粉刷牙。食物准确称重，统一要求，蔬菜要先去掉老叶及不可食部分，然后洗净，控干水分，切好再称重，如土豆洗净、去皮，切好称重后浸泡在蒸馏水中，以免变色；水果要先洗净，临吃前去皮去核后称重；肉类全部选用净瘦肉，洗净，绞成肉末。若要求不严格试验可切成肉丝和肉片。蛋类要先洗净，去皮搅匀后称重，饮食要求不严格试验可整蛋称重；其他如牛奶、谷类、植物油只要准确称量即可，凡做无机盐试验饮食时，切好菜最后都要用蒸馏水冲洗1次。代谢饮食不要做汤，易洒漏、不准确，烹调后要检查。然后由专人送到患者床边，凡吃剩饭菜应经过食物分析，从原配方量中除去。


第六节 患者营养状况评价

合理饮食营养是防治疾病的物质基础，而患者营养状况直接影响疾病转归和手术预后。在进行营养治疗前，先要了解患者的营养状况。故营养状况评价是进行饮食营养治疗前第一步骤，也是观察饮食治疗效果的方法。使用营养评价方法，能迅速发现患者是否存在营养不良，并提供饮食营养治疗原则。营养评价指标包括人体测量、生化测定及免疫功能测定。

一、人体测量指标

（一）体重

大多数患者体重（kg）是代表营养状况直接指标，根据实际身高（c m）相应理想体重，计算理想体重百分率（%）。

1﹒理想体重百分率

理想体重百分率（%）＝实际体重（kg）／理想体重（kg）×100%

评价标准：评价肌蛋白消耗情况，理想体重百分率在80%～90%为轻度肌蛋白消耗，70%～80%为中度肌蛋白消耗，70%以下为重度肌蛋白消耗。

2﹒平时体重百分率

平时体重百分率＝（%）（实际体重（kg）／平时体重（kg）×100%

评价标准：实际体重和平时体重百分率在85%～95%为轻度能量营养障碍，75%～85%为中度能量营养障碍，75%以下为重度能量营养障碍。

3﹒体重损失率

体重损失率（%）＝［平时体重（kg）－实际体重（kg）］／平时体重（kg）×100%

评价标准：体重损失率1周内小于2%，1个月内小于5%，3个月内小于7.5%或6个月内小于10%，均可能有蛋白质‐能量营养不良。

（二）三头肌皮褶厚度

三头肌皮褶厚度（TSF）是将测量值与理想值比较。

测量方法为：左上臂于肩胛骨肩峰至尺骨鹰嘴突中点上约2c m处。测量者以二指紧捏受试者皮肤与皮下脂肪向上提，使肌肉与脂肪分开，以卡尺测量1c m左右处皮褶厚度（mm），测定3次，取其平均值。

评价标准：为评价脂肪贮备状态指标。理想值男性12.5mm，女性16.5mm；测量值＞理想值90%为营养正常，90%～80%为轻度不良，80%～60%为中度不良，＜60%为严重不良；若＜5mm，表示无脂肪可测，体脂肪消耗殆尽；如超过120%以上，则为肥胖。

（三）上臂肌围

上臂肌围（MA MC）是根据上臂围（MAC）和三头肌皮褶厚度计算结果。

MA MC（c m）＝MAC（c m）－3.14×TSF（c m）；或MAC（c m）－［0.314×TSF（mm）］。

评价标准：MA MC是评价肌肉消耗程度简便和快速的指标，我国男性平均值为24.8c m，女性为23.2c m。测量值＞标准值90%为营养正常，90%～80%为轻度肌蛋白消耗，80%～60%为中度肌蛋白消耗，＜60%为严重肌蛋白消耗。

二、生化测定指标

1﹒肌酐／身高指数

肌酐／身高指数（CHI）是观察肌蛋白消耗的指标。先测受试者24小时尿中肌酐排出量，再根据与身高相应理想体重及肌酐系数（男23mg／kg，女18mg／kg理想体重）计算理想排泄量。

肌酐身高指数（%）＝实际排泄量／理想排泄量×100%

评价标准：CHI在90%～110%为正常，90%～80%为轻度营养不良，80%～60%为中度营养不良，低于60%为重度营养不良。该指标易受肾功能影响，当肾功能不全时，尿中肌酐排出量降低。进行测定时，24小时尿收集要准确；此外，CHI可能受饮食因素影响，尿肌酐每天排泄量可能有波动。

2﹒血清白蛋白

参考值35～45g／L。

3﹒血清运铁蛋白

参考值17～25g／L。

4﹒前白蛋白

参考值324mg／L。

5﹒视黄醇结合蛋白

参考值51mg／L。

三、免疫功能测定

1﹒总淋巴细胞计数

总淋巴细胞计数（TLC）是反映免疫功能的简易指标。TLC＝白细胞总数／mm3
 ×淋巴细胞%／100；TLC理想百分率（%）＝TLC／1200×100%

评价标准：理想百分率＞90%为正常，90%～80%为轻度免疫功能减退，80%～60%为中度免疫功能减退，低于60%为重度免疫功能减退。

2﹒迟发型皮肤超敏反应

迟发型皮肤超敏反应观察患者对纯制蛋白衍生物链激酶／链道酶（SK／SD）、腮腺炎和白色念珠菌等抗原反应。正常人检验前臂皮内注射后24小时后测量硬结大小，若直径小于5mm，则提示细胞免疫功能降低而易感染。

3﹒营养预后指数

利用营养评定参数，计算营养预后指数（PNI）。

PNI＝158－16.6ALB－0.78TSF－0.20TFN－5.8DCH

ALB‐血清白蛋白（g%），TSF‐三头肌皮褶厚度（mm），TFN‐血清运铁蛋白（mg%），DCH‐皮肤过敏试验，0为无反应；硬变圈＜5mm为1，＞5mm为2。

评价标准：PNI＜30%术后症发症和死亡率均较低，30%～59%则较高，＞60%时则更高。

4﹒氮平衡

是评定蛋白质‐能量营养状况的指标，反映摄入蛋白质能否满足机体需要及体内蛋白质合成与分解代谢情况。

氮平衡（g／d）＝摄入氮（g／d）－排出氮（g／d）＝摄入蛋白质（g／d）÷6.25－（尿总氮＋1.5）＝摄入氮（g／d）－（尿素氮（g／d）＋3～4g）

氮平衡＝蛋白质摄入量（g）／6.25－（粪氮＋尿总氮）。

四、综合评价

1﹒营养状况和代谢指标

评价患者营养状况和代谢指标见表57‐5。

2﹒简易营养评价方法

简易营养评价方法见表57‐6。
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表57‐5 评价患者营养状况和代谢指标
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表57‐6 简易营养评价方法
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第五篇 附录

附录1中华人民共和国食品安全法

第一章 总 则

第一条 为保证食品安全，保障公众身体健康和生命安全，制定本法。

第二条 在中华人民共和国境内从事下列活动，应当遵守本法：

（一）食品生产和加工（以下称食品生产），食品流通和餐饮服务（以下称食品经营）；

（二）食品添加剂的生产经营；

（三）用于食品的包装材料、容器、洗涤剂、消毒剂和用于食品生产经营的工具、设备（以下称食品相关产品）的生产经营；

（四）食品生产经营者使用食品添加剂、食品相关产品；

（五）对食品、食品添加剂和食品相关产品的安全管理。

供食用的源于农业的初级产品（以下称食用农产品）的质量安全管理，遵守《中华人民共和国农产品质量安全法》的规定。但是，制定有关食用农产品的质量安全标准、公布食用农产品安全有关信息，应当遵守本法的有关规定。

第三条 食品生产经营者应当依照法律、法规和食品安全标准从事生产经营活动，对社会和公众负责，保证食品安全，接受社会监督，承担社会责任。

第四条 国务院设立食品安全委员会，其工作职责由国务院规定。

国务院卫生行政部门承担食品安全综合协调职责，负责食品安全风险评估、食品安全标准制定、食品安全信息公布、食品检验机构的资质认定条件和检验规范的制定，组织查处食品安全重大事故。

国务院质量监督、工商行政管理和国家食品药品监督管理部门依照本法和国务院规定的职责，分别对食品生产、食品流通、餐饮服务活动实施监督管理。

第五条 县级以上地方人民政府统一负责、领导、组织、协调本行政区域的食品安全监督管理工作，建立健全食品安全全程监督管理的工作机制；统一领导、指挥食品安全突发事件应对工作；完善、落实食品安全监督管理责任制，对食品安全监督管理部门进行评议、考核。

县级以上地方人民政府依照本法和国务院的规定确定本级卫生行政、农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门的食品安全监督管理职责。有关部门在各自职责范围内负责本行政区域的食品安全监督管理工作。

上级人民政府所属部门在下级行政区域设置的机构应当在所在地人民政府的统一组织、协调下，依法做好食品安全监督管理工作。

第六条 县级以上卫生行政、农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门应当加强沟通、密切配合，按照各自职责分工，依法行使职权，承担责任。

第七条 食品行业协会应当加强行业自律，引导食品生产经营者依法生产经营，推动行业诚信建设，宣传、普及食品安全知识。

第八条 国家鼓励社会团体、基层群众性自治组织开展食品安全法律、法规以及食品安全标准和知识的普及工作，倡导健康的饮食方式，增强消费者食品安全意识和自我保护能力。

新闻媒体应当开展食品安全法律、法规以及食品安全标准和知识的公益宣传，并对违反本法的行为进行舆论监督。

第九条 国家鼓励和支持开展与食品安全有关的基础研究和应用研究，鼓励和支持食品生产经营者为提高食品安全水平采用先进技术和先进管理规范。

第十条 任何组织或者个人有权举报食品生产经营中违反本法的行为，有权向有关部门了解食品安全信息，对食品安全监督管理工作提出意见和建议。

第二章 食品安全风险监测和评估

第十一条 国家建立食品安全风险监测制度，对食源性疾病、食品污染以及食品中的有害因素进行监测。

国务院卫生行政部门会同国务院有关部门制定、实施国家食品安全风险监测计划。省、自治区、直辖市人民政府卫生行政部门根据国家食品安全风险监测计划，结合本行政区域的具体情况，组织制定、实施本行政区域的食品安全风险监测方案。

第十二条 国务院农业行政、质量监督、工商行政管理和国家食品药品监督管理等有关部门获知有关食品安全风险信息后，应当立即向国务院卫生行政部门通报。国务院卫生行政部门会同有关部门对信息核实后，应当及时调整食品安全风险监测计划。

第十三条 国家建立食品安全风险评估制度，对食品、食品添加剂中生物性、化学性和物理性危害进行风险评估。

国务院卫生行政部门负责组织食品安全风险评估工作，成立由医学、农业、食品、营养等方面的专家组成的食品安全风险评估专家委员会进行食品安全风险评估。

对农药、肥料、生长调节剂、兽药、饲料和饲料添加剂等的安全性评估，应当有食品安全风险评估专家委员会的专家参加。

食品安全风险评估应当运用科学方法，根据食品安全风险监测信息、科学数据以及其他有关信息进行。

第十四条 国务院卫生行政部门通过食品安全风险监测或者接到举报发现食品可能存在安全隐患的，应当立即组织进行检验和食品安全风险评估。

第十五条 国务院农业行政、质量监督、工商行政管理和国家食品药品监督管理等有关部门应当向国务院卫生行政部门提出食品安全风险评估的建议，并提供有关信息和资料。

国务院卫生行政部门应当及时向国务院有关部门通报食品安全风险评估的结果。

第十六条 食品安全风险评估结果是制定、修订食品安全标准和对食品安全实施监督管理的科学依据。

食品安全风险评估结果得出食品不安全结论的，国务院质量监督、工商行政管理和国家食品药品监督管理部门应当依据各自职责立即采取相应措施，确保该食品停止生产经营，并告知消费者停止食用；需要制定、修订相关食品安全国家标准的，国务院卫生行政部门应当立即制定、修订。

第十七条 国务院卫生行政部门应当会同国务院有关部门，根据食品安全风险评估结果、食品安全监督管理信息，对食品安全状况进行综合分析。对经综合分析表明可能具有较高程度安全风险的食品，国务院卫生行政部门应当及时提出食品安全风险警示，并予以公布。

第三章 食品安全标准

第十八条 制定食品安全标准，应当以保障公众身体健康为宗旨，做到科学合理、安全可靠。

第十九条 食品安全标准是强制执行的标准。除食品安全标准外，不得制定其他的食品强制性标准。

第二十条 食品安全标准应当包括下列内容：

（一）食品、食品相关产品中的致病性微生物、农药残留、兽药残留、重金属、污染物质以及其他危害人体健康物质的限量规定；

（二）食品添加剂的品种、使用范围、用量；

（三）专供婴幼儿和其他特定人群的主辅食品的营养成分要求；

（四）对与食品安全、营养有关的标签、标识、说明书的要求；

（五）食品生产经营过程的卫生要求；

（六）与食品安全有关的质量要求；

（七）食品检验方法与规程；

（八）其他需要制定为食品安全标准的内容。

第二十一条 食品安全国家标准由国务院卫生行政部门负责制定、公布，国务院标准化行政部门提供国家标准编号。

食品中农药残留、兽药残留的限量规定及其检验方法与规程由国务院卫生行政部门、国务院农业行政部门制定。

屠宰畜、禽的检验规程由国务院有关主管部门会同国务院卫生行政部门制定。

有关产品国家标准涉及食品安全国家标准规定内容的，应当与食品安全国家标准相一致。

第二十二条 国务院卫生行政部门应当对现行的食用农产品质量安全标准、食品卫生标准、食品质量标准和有关食品的行业标准中强制执行的标准予以整合，统一公布为食品安全国家标准。

本法规定的食品安全国家标准公布前，食品生产经营者应当按照现行食用农产品质量安全标准、食品卫生标准、食品质量标准和有关食品的行业标准生产经营食品。

第二十三条 食品安全国家标准应当经食品安全国家标准审评委员会审查通过。食品安全国家标准审评委员会由医学、农业、食品、营养等方面的专家以及国务院有关部门的代表组成。

制定食品安全国家标准，应当依据食品安全风险评估结果并充分考虑食用农产品质量安全风险评估结果，参照相关的国际标准和国际食品安全风险评估结果，并广泛听取食品生产经营者和消费者的意见。

第二十四条 没有食品安全国家标准的，可以制定食品安全地方标准。

省、自治区、直辖市人民政府卫生行政部门组织制定食品安全地方标准，应当参照执行本法有关食品安全国家标准制定的规定，并报国务院卫生行政部门备案。

第二十五条 企业生产的食品没有食品安全国家标准或者地方标准的，应当制定企业标准，作为组织生产的依据。国家鼓励食品生产企业制定严于食品安全国家标准或者地方标准的企业标准。企业标准应当报省级卫生行政部门备案，在本企业内部适用。

第二十六条 食品安全标准应当供公众免费查阅。

第四章 食品生产经营

第二十七条 食品生产经营应当符合食品安全标准，并符合下列要求：

（一）具有与生产经营的食品品种、数量相适应的食品原料处理和食品加工、包装、贮存等场所，保持该场所环境整洁，并与有毒、有害场所以及其他污染源保持规定的距离；

（二）具有与生产经营的食品品种、数量相适应的生产经营设备或者设施，有相应的消毒、更衣、盥洗、采光、照明、通风、防腐、防尘、防蝇、防鼠、防虫、洗涤以及处理废水、存放垃圾和废弃物的设备或者设施；

（三）有食品安全专业技术人员、管理人员和保证食品安全的规章制度；

（四）具有合理的设备布局和工艺流程，防止待加工食品与直接入口食品、原料与成品交叉污染，避免食品接触有毒物、不洁物；

（五）餐具、饮具和盛放直接入口食品的容器，使用前应当洗净、消毒，炊具、用具用后应当洗净，保持清洁；

（六）贮存、运输和装卸食品的容器、工具和设备应当安全、无害，保持清洁，防止食品污染，并符合保证食品安全所需的温度等特殊要求，不得将食品与有毒、有害物品一同运输；

（七）直接入口的食品应当有小包装或者使用无毒、清洁的包装材料、餐具；

（八）食品生产经营人员应当保持个人卫生，生产经营食品时，应当将手洗净，穿戴清洁的工作衣、帽；销售无包装的直接入口食品时，应当使用无毒、清洁的售货工具；

（九）用水应当符合国家规定的生活饮用水卫生标准；

（十）使用的洗涤剂、消毒剂应当对人体安全、无害；

（十一）法律、法规规定的其他要求。

第二十八条 禁止生产经营下列食品：

（一）用非食品原料生产的食品或者添加食品添加剂以外的化学物质和其他可能危害人体健康物质的食品，或者用回收食品作为原料生产的食品；

（二）致病性微生物、农药残留、兽药残留、重金属、污染物质以及其他危害人体健康的物质含量超过食品安全标准限量的食品；

（三）营养成分不符合食品安全标准的专供婴幼儿和其他特定人群的主辅食品；

（四）腐败变质、油脂酸败、霉变生虫、污秽不洁、混有异物、掺假掺杂或者感官性状异常的食品；

（五）病死、毒死或者死因不明的禽、畜、兽、水产动物肉类及其制品；

（六）未经动物卫生监督机构检疫或者检疫不合格的肉类，或者未经检验或者检验不合格的肉类制品；

（七）被包装材料、容器、运输工具等污染的食品；

（八）超过保质期的食品；

（九）无标签的预包装食品；

（十）国家为防病等特殊需要明令禁止生产经营的食品；

（十一）其他不符合食品安全标准或者要求的食品。

第二十九条 国家对食品生产经营实行许可制度。从事食品生产、食品流通、餐饮服务，应当依法取得食品生产许可、食品流通许可、餐饮服务许可。

取得食品生产许可的食品生产者在其生产场所销售其生产的食品，不需要取得食品流通的许可；取得餐饮服务许可的餐饮服务提供者在其餐饮服务场所出售其制作加工的食品，不需要取得食品生产和流通的许可；农民个人销售其自产的食用农产品，不需要取得食品流通的许可。

食品生产加工小作坊和食品摊贩从事食品生产经营活动，应当符合本法规定的与其生产经营规模、条件相适应的食品安全要求，保证所生产经营的食品卫生、无毒、无害，有关部门应当对其加强监督管理，具体管理办法由省、自治区、直辖市人民代表大会常务委员会依照本法制定。

第三十条 县级以上地方人民政府鼓励食品生产加工小作坊改进生产条件；鼓励食品摊贩进入集中交易市场、店铺等固定场所经营。

第三十一条 县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门应当依照《中华人民共和国行政许可法》的规定，审核申请人提交的本法第二十七条第一项至第四项规定要求的相关资料，必要时对申请人的生产经营场所进行现场核查；对符合规定条件的，决定准予许可；对不符合规定条件的，决定不予许可并书面说明理由。

第三十二条 食品生产经营企业应当建立健全本单位的食品安全管理制度，加强对职工食品安全知识的培训，配备专职或者兼职食品安全管理人员，做好对所生产经营食品的检验工作，依法从事食品生产经营活动。

第三十三条 国家鼓励食品生产经营企业符合良好生产规范要求，实施危害分析与关键控制点体系，提高食品安全管理水平。

对通过良好生产规范、危害分析与关键控制点体系认证的食品生产经营企业，认证机构应当依法实施跟踪调查；对不再符合认证要求的企业，应当依法撤销认证，及时向有关质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门通报，并向社会公布。认证机构实施跟踪调查不收取任何费用。

第三十四条 食品生产经营者应当建立并执行从业人员健康管理制度。患有痢疾、伤寒、病毒性肝炎等消化道传染病的人员，以及患有活动性肺结核、化脓性或者渗出性皮肤病等有碍食品安全的疾病的人员，不得从事接触直接入口食品的工作。

食品生产经营人员每年应当进行健康检查，取得健康证明后方可参加工作。

第三十五条 食用农产品生产者应当依照食品安全标准和国家有关规定使用农药、肥料、生长调节剂、兽药、饲料和饲料添加剂等农业投入品。食用农产品的生产企业和农民专业合作经济组织应当建立食用农产品生产记录制度。

县级以上农业行政部门应当加强对农业投入品使用的管理和指导，建立健全农业投入品的安全使用制度。

第三十六条 食品生产者采购食品原料、食品添加剂、食品相关产品，应当查验供货者的许可证和产品合格证明文件；对无法提供合格证明文件的食品原料，应当依照食品安全标准进行检验；不得采购或者使用不符合食品安全标准的食品原料、食品添加剂、食品相关产品。

食品生产企业应当建立食品原料、食品添加剂、食品相关产品进货查验记录制度，如实记录食品原料、食品添加剂、食品相关产品的名称、规格、数量、供货者名称及联系方式、进货日期等内容。

食品原料、食品添加剂、食品相关产品进货查验记录应当真实，保存期限不得少于二年。

第三十七条 食品生产企业应当建立食品出厂检验记录制度，查验出厂食品的检验合格证和安全状况，并如实记录食品的名称、规格、数量、生产日期、生产批号、检验合格证号、购货者名称及联系方式、销售日期等内容。

食品出厂检验记录应当真实，保存期限不得少于二年。

第三十八条 食品、食品添加剂和食品相关产品的生产者，应当依照食品安全标准对所生产的食品、食品添加剂和食品相关产品进行检验，检验合格后方可出厂或者销售。

第三十九条 食品经营者采购食品，应当查验供货者的许可证和食品合格的证明文件。

食品经营企业应当建立食品进货查验记录制度，如实记录食品的名称、规格、数量、生产批号、保质期、供货者名称及联系方式、进货日期等内容。

食品进货查验记录应当真实，保存期限不得少于二年。

实行统一配送经营方式的食品经营企业，可以由企业总部统一查验供货者的许可证和食品合格的证明文件，进行食品进货查验记录。

第四十条 食品经营者应当按照保证食品安全的要求贮存食品，定期检查库存食品，及时清理变质或者超过保质期的食品。

第四十一条 食品经营者贮存散装食品，应当在贮存位置标明食品的名称、生产日期、保质期、生产者名称及联系方式等内容。

食品经营者销售散装食品，应当在散装食品的容器、外包装上标明食品的名称、生产日期、保质期、生产经营者名称及联系方式等内容。

第四十二条 预包装食品的包装上应当有标签。标签应当标明下列事项：

（一）名称、规格、净含量、生产日期；

（二）成分或者配料表；

（三）生产者的名称、地址、联系方式；

（四）保质期；

（五）产品标准代号；

（六）贮存条件；

（七）所使用的食品添加剂在国家标准中的通用名称；

（八）生产许可证编号；

（九）法律、法规或者食品安全标准规定必须标明的其他事项。

专供婴幼儿和其他特定人群的主辅食品，其标签还应当标明主要营养成分及其含量。

第四十三条 国家对食品添加剂的生产实行许可制度。申请食品添加剂生产许可的条件、程序，按照国家有关工业产品生产许可证管理的规定执行。

第四十四条 申请利用新的食品原料从事食品生产或者从事食品添加剂新品种、食品相关产品新品种生产活动的单位或者个人，应当向国务院卫生行政部门提交相关产品的安全性评估材料。国务院卫生行政部门应当自收到申请之日起六十日内组织对相关产品的安全性评估材料进行审查；对符合食品安全要求的，依法决定准予许可并予以公布；对不符合食品安全要求的，决定不予许可并书面说明理由。

第四十五条 食品添加剂应当在技术上确有必要且经过风险评估证明安全可靠，方可列入允许使用的范围。国务院卫生行政部门应当根据技术必要性和食品安全风险评估结果，及时对食品添加剂的品种、使用范围、用量的标准进行修订。

第四十六条 食品生产者应当依照食品安全标准关于食品添加剂的品种、使用范围、用量的规定使用食品添加剂；不得在食品生产中使用食品添加剂以外的化学物质和其他可能危害人体健康的物质。

第四十七条 食品添加剂应当有标签、说明书和包装。标签、说明书应当载明本法第四十二条第一款第一项至第六项、第八项、第九项规定的事项，以及食品添加剂的使用范围、用量、使用方法，并在标签上载明“食品添加剂”字样。

第四十八条 食品和食品添加剂的标签、说明书，不得含有虚假、夸大的内容，不得涉及疾病预防、治疗功能。生产者对标签、说明书上所载明的内容负责。

食品和食品添加剂的标签、说明书应当清楚、明显，容易辨识。

食品和食品添加剂与其标签、说明书所载明的内容不符的，不得上市销售。

第四十九条 食品经营者应当按照食品标签标示的警示标志、警示说明或者注意事项的要求，销售预包装食品。

第五十条 生产经营的食品中不得添加药品，但是可以添加按照传统既是食品又是中药材的物质。按照传统既是食品又是中药材的物质的目录由国务院卫生行政部门制定、公布。

第五十一条 国家对声称具有特定保健功能的食品实行严格监管。有关监督管理部门应当依法履职，承担责任。具体管理办法由国务院规定。

声称具有特定保健功能的食品不得对人体产生急性、亚急性或者慢性危害，其标签、说明书不得涉及疾病预防、治疗功能，内容必须真实，应当载明适宜人群、不适宜人群、功效成分或者标志性成分及其含量等；产品的功能和成分必须与标签、说明书相一致。

第五十二条 集中交易市场的开办者、柜台出租者和展销会举办者，应当审查入场食品经营者的许可证，明确入场食品经营者的食品安全管理责任，定期对入场食品经营者的经营环境和条件进行检查，发现食品经营者有违反本法规定的行为的，应当及时制止并立即报告所在地县级工商行政管理部门或者食品药品监督管理部门。

集中交易市场的开办者、柜台出租者和展销会举办者未履行前款规定义务，本市场发生食品安全事故的，应当承担连带责任。

第五十三条 国家建立食品召回制度。食品生产者发现其生产的食品不符合食品安全标准，应当立即停止生产，召回已经上市销售的食品，通知相关生产经营者和消费者，并记录召回和通知情况。

食品经营者发现其经营的食品不符合食品安全标准，应当立即停止经营，通知相关生产经营者和消费者，并记录停止经营和通知情况。食品生产者认为应当召回的，应当立即召回。

食品生产者应当对召回的食品采取补救、无害化处理、销毁等措施，并将食品召回和处理情况向县级以上质量监督部门报告。

食品生产经营者未依照本条规定召回或者停止经营不符合食品安全标准的食品的，县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门可以责令其召回或者停止经营。

第五十四条 食品广告的内容应当真实合法，不得含有虚假、夸大的内容，不得涉及疾病预防、治疗功能。

食品安全监督管理部门或者承担食品检验职责的机构、食品行业协会、消费者协会不得以广告或者其他形式向消费者推荐食品。

第五十五条 社会团体或者其他组织、个人在虚假广告中向消费者推荐食品，使消费者的合法权益受到损害的，与食品生产经营者承担连带责任。

第五十六条 地方各级人民政府鼓励食品规模化生产和连锁经营、配送。

第五章 食品检验

第五十七条 食品检验机构按照国家有关认证认可的规定取得资质认定后，方可从事食品检验活动。但是，法律另有规定的除外。

食品检验机构的资质认定条件和检验规范，由国务院卫生行政部门规定。

本法施行前经国务院有关主管部门批准设立或者经依法认定的食品检验机构，可以依照本法继续从事食品检验活动。

第五十八条 食品检验由食品检验机构指定的检验人独立进行。

检验人应当依照有关法律、法规的规定，并依照食品安全标准和检验规范对食品进行检验，尊重科学，恪守职业道德，保证出具的检验数据和结论客观、公正，不得出具虚假的检验报告。

第五十九条 食品检验实行食品检验机构与检验人负责制。食品检验报告应当加盖食品检验机构公章，并有检验人的签名或者盖章。食品检验机构和检验人对出具的食品检验报告负责。

第六十条 食品安全监督管理部门对食品不得实施免检。

县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门应当对食品进行定期或者不定期的抽样检验。进行抽样检验，应当购买抽取的样品，不收取检验费和其他任何费用。

县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门在执法工作中需要对食品进行检验的，应当委托符合本法规定的食品检验机构进行，并支付相关费用。对检验结论有异议的，可以依法进行复检。

第六十一条 食品生产经营企业可以自行对所生产的食品进行检验，也可以委托符合本法规定的食品检验机构进行检验。

食品行业协会等组织、消费者需要委托食品检验机构对食品进行检验的，应当委托符合本法规定的食品检验机构进行。

第六章 食品进出口

第六十二条 进口的食品、食品添加剂以及食品相关产品应当符合我国食品安全国家标准。

进口的食品应当经出入境检验检疫机构检验合格后，海关凭出入境检验检疫机构签发的通关证明放行。

第六十三条 进口尚无食品安全国家标准的食品，或者首次进口食品添加剂新品种、食品相关产品新品种，进口商应当向国务院卫生行政部门提出申请并提交相关的安全性评估材料。国务院卫生行政部门依照本法第四十四条的规定作出是否准予许可的决定，并及时制定相应的食品安全国家标准。

第六十四条 境外发生的食品安全事件可能对我国境内造成影响，或者在进口食品中发现严重食品安全问题的，国家出入境检验检疫部门应当及时采取风险预警或者控制措施，并向国务院卫生行政、农业行政、工商行政管理和国家食品药品监督管理部门通报。接到通报的部门应当及时采取相应措施。

第六十五条 向我国境内出口食品的出口商或者代理商应当向国家出入境检验检疫部门备案。向我国境内出口食品的境外食品生产企业应当经国家出入境检验检疫部门注册。

国家出入境检验检疫部门应当定期公布已经备案的出口商、代理商和已经注册的境外食品生产企业名单。

第六十六条 进口的预包装食品应当有中文标签、中文说明书。标签、说明书应当符合本法以及我国其他有关法律、行政法规的规定和食品安全国家标准的要求，载明食品的原产地以及境内代理商的名称、地址、联系方式。预包装食品没有中文标签、中文说明书或者标签、说明书不符合本条规定的，不得进口。

第六十七条 进口商应当建立食品进口和销售记录制度，如实记录食品的名称、规格、数量、生产日期、生产或者进口批号、保质期、出口商和购货者名称及联系方式、交货日期等内容。

食品进口和销售记录应当真实，保存期限不得少于二年。

第六十八条 出口的食品由出入境检验检疫机构进行监督、抽检，海关凭出入境检验检疫机构签发的通关证明放行。

出口食品生产企业和出口食品原料种植、养殖场应当向国家出入境检验检疫部门备案。

第六十九条 国家出入境检验检疫部门应当收集、汇总进出口食品安全信息，并及时通报相关部门、机构和企业。

国家出入境检验检疫部门应当建立进出口食品的进口商、出口商和出口食品生产企业的信誉记录，并予以公布。对有不良记录的进口商、出口商和出口食品生产企业，应当加强对其进出口食品的检验检疫。

第七章 食品安全事故处置

第七十条 国务院组织制定国家食品安全事故应急预案。

县级以上地方人民政府应当根据有关法律、法规的规定和上级人民政府的食品安全事故应急预案以及本地区的实际情况，制定本行政区域的食品安全事故应急预案，并报上一级人民政府备案。

食品生产经营企业应当制定食品安全事故处置方案，定期检查本企业各项食品安全防范措施的落实情况，及时消除食品安全事故隐患。

第七十一条 发生食品安全事故的单位应当立即予以处置，防止事故扩大。事故发生单位和接收病人进行治疗的单位应当及时向事故发生地县级卫生行政部门报告。

农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门在日常监督管理中发现食品安全事故，或者接到有关食品安全事故的举报，应当立即向卫生行政部门通报。

发生重大食品安全事故的，接到报告的县级卫生行政部门应当按照规定向本级人民政府和上级人民政府卫生行政部门报告。县级人民政府和上级人民政府卫生行政部门应当按照规定上报。

任何单位或者个人不得对食品安全事故隐瞒、谎报、缓报，不得毁灭有关证据。

第七十二条 县级以上卫生行政部门接到食品安全事故的报告后，应当立即会同有关农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门进行调查处理，并采取下列措施，防止或者减轻社会危害：

（一）开展应急救援工作，对因食品安全事故导致人身伤害的人员，卫生行政部门应当立即组织救治；

（二）封存可能导致食品安全事故的食品及其原料，并立即进行检验；对确认属于被污染的食品及其原料，责令食品生产经营者依照本法第五十三条的规定予以召回、停止经营并销毁；

（三）封存被污染的食品用工具及用具，并责令进行清洗消毒；

（四）做好信息发布工作，依法对食品安全事故及其处理情况进行发布，并对可能产生的危害加以解释、说明。

发生重大食品安全事故的，县级以上人民政府应当立即成立食品安全事故处置指挥机构，启动应急预案，依照前款规定进行处置。

第七十三条 发生重大食品安全事故，设区的市级以上人民政府卫生行政部门应当立即会同有关部门进行事故责任调查，督促有关部门履行职责，向本级人民政府提出事故责任调查处理报告。

重大食品安全事故涉及两个以上省、自治区、直辖市的，由国务院卫生行政部门依照前款规定组织事故责任调查。

第七十四条 发生食品安全事故，县级以上疾病预防控制机构应当协助卫生行政部门和有关部门对事故现场进行卫生处理，并对与食品安全事故有关的因素开展流行病学调查。

第七十五条 调查食品安全事故，除了查明事故单位的责任，还应当查明负有监督管理和认证职责的监督管理部门、认证机构的工作人员失职、渎职情况。

第八章 监督管理

第七十六条 县级以上地方人民政府组织本级卫生行政、农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门制定本行政区域的食品安全年度监督管理计划，并按照年度计划组织开展工作。

第七十七条 县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门履行各自食品安全监督管理职责，有权采取下列措施：

（一）进入生产经营场所实施现场检查；

（二）对生产经营的食品进行抽样检验；

（三）查阅、复制有关合同、票据、账簿以及其他有关资料；

（四）查封、扣押有证据证明不符合食品安全标准的食品，违法使用的食品原料、食品添加剂、食品相关产品，以及用于违法生产经营或者被污染的工具、设备；

（五）查封违法从事食品生产经营活动的场所。

县级以上农业行政部门应当依照《中华人民共和国农产品质量安全法》规定的职责，对食用农产品进行监督管理。

第七十八条 县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门对食品生产经营者进行监督检查，应当记录监督检查的情况和处理结果。监督检查记录经监督检查人员和食品生产经营者签字后归档。

第七十九条 县级以上质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门应当建立食品生产经营者食品安全信用档案，记录许可颁发、日常监督检查结果、违法行为查处等情况；根据食品安全信用档案的记录，对有不良信用记录的食品生产经营者增加监督检查频次。

第八十条 县级以上卫生行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门接到咨询、投诉、举报，对属于本部门职责的，应当受理，并及时进行答复、核实、处理；对不属于本部门职责的，应当书面通知并移交有权处理的部门处理。有权处理的部门应当及时处理，不得推诿；属于食品安全事故的，依照本法第七章有关规定进行处置。

第八十一条 县级以上卫生行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门应当按照法定权限和程序履行食品安全监督管理职责；对生产经营者的同一违法行为，不得给予二次以上罚款的行政处罚；涉嫌犯罪的，应当依法向公安机关移送。

第八十二条 国家建立食品安全信息统一公布制度。下列信息由国务院卫生行政部门统一公布：

（一）国家食品安全总体情况；

（二）食品安全风险评估信息和食品安全风险警示信息；

（三）重大食品安全事故及其处理信息；

（四）其他重要的食品安全信息和国务院确定的需要统一公布的信息。

前款第二项、第三项规定的信息，其影响限于特定区域的，也可以由有关省、自治区、直辖市人民政府卫生行政部门公布。县级以上农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门依据各自职责公布食品安全日常监督管理信息。

食品安全监督管理部门公布信息，应当做到准确、及时、客观。

第八十三条 县级以上地方卫生行政、农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门获知本法第八十二条第一款规定的需要统一公布的信息，应当向上级主管部门报告，由上级主管部门立即报告国务院卫生行政部门；必要时，可以直接向国务院卫生行政部门报告。

县级以上卫生行政、农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门应当相互通报获知的食品安全信息。

第九章 法律责任

第八十四条 违反本法规定，未经许可从事食品生产经营活动，或者未经许可生产食品添加剂的，由有关主管部门按照各自职责分工，没收违法所得、违法生产经营的食品、食品添加剂和用于违法生产经营的工具、设备、原料等物品；违法生产经营的食品、食品添加剂货值金额不足一万元的，并处二千元以上五万元以下罚款；货值金额一万元以上的，并处货值金额五倍以上十倍以下罚款。

第八十五条 违反本法规定，有下列情形之一的，由有关主管部门按照各自职责分工，没收违法所得、违法生产经营的食品和用于违法生产经营的工具、设备、原料等物品；违法生产经营的食品货值金额不足一万元的，并处二千元以上五万元以下罚款；货值金额一万元以上的，并处货值金额五倍以上十倍以下罚款；情节严重的，吊销许可证：

（一）用非食品原料生产食品或者在食品中添加食品添加剂以外的化学物质和其他可能危害人体健康的物质，或者用回收食品作为原料生产食品；

（二）生产经营致病性微生物、农药残留、兽药残留、重金属、污染物质以及其他危害人体健康的物质含量超过食品安全标准限量的食品；

（三）生产经营营养成分不符合食品安全标准的专供婴幼儿和其他特定人群的主辅食品；

（四）经营腐败变质、油脂酸败、霉变生虫、污秽不洁、混有异物、掺假掺杂或者感官性状异常的食品；

（五）经营病死、毒死或者死因不明的禽、畜、兽、水产动物肉类，或者生产经营病死、毒死或者死因不明的禽、畜、兽、水产动物肉类的制品；

（六）经营未经动物卫生监督机构检疫或者检疫不合格的肉类，或者生产经营未经检验或者检验不合格的肉类制品；

（七）经营超过保质期的食品；

（八）生产经营国家为防病等特殊需要明令禁止生产经营的食品；

（九）利用新的食品原料从事食品生产或者从事食品添加剂新品种、食品相关产品新品种生产，未经过安全性评估；

（十）食品生产经营者在有关主管部门责令其召回或者停止经营不符合食品安全标准的食品后，仍拒不召回或者停止经营的。

第八十六条 违反本法规定，有下列情形之一的，由有关主管部门按照各自职责分工，没收违法所得、违法生产经营的食品和用于违法生产经营的工具、设备、原料等物品；违法生产经营的食品货值金额不足一万元的，并处二千元以上五万元以下罚款；货值金额一万元以上的，并处货值金额二倍以上五倍以下罚款；情节严重的，责令停产停业，直至吊销许可证：

（一）经营被包装材料、容器、运输工具等污染的食品；

（二）生产经营无标签的预包装食品、食品添加剂或者标签、说明书不符合本法规定的食品、食品添加剂；

（三）食品生产者采购、使用不符合食品安全标准的食品原料、食品添加剂、食品相关产品；

（四）食品生产经营者在食品中添加药品。

第八十七条 违反本法规定，有下列情形之一的，由有关主管部门按照各自职责分工，责令改正，给予警告；拒不改正的，处二千元以上二万元以下罚款；情节严重的，责令停产停业，直至吊销许可证：

（一）未对采购的食品原料和生产的食品、食品添加剂、食品相关产品进行检验；

（二）未建立并遵守查验记录制度、出厂检验记录制度；

（三）制定食品安全企业标准未依照本法规定备案；

（四）未按规定要求贮存、销售食品或者清理库存食品；

（五）进货时未查验许可证和相关证明文件；

（六）生产的食品、食品添加剂的标签、说明书涉及疾病预防、治疗功能；

（七）安排患有本法第三十四条所列疾病的人员从事接触直接入口食品的工作。

第八十八条 违反本法规定，事故单位在发生食品安全事故后未进行处置、报告的，由有关主管部门按照各自职责分工，责令改正，给予警告；毁灭有关证据的，责令停产停业，并处二千元以上十万元以下罚款；造成严重后果的，由原发证部门吊销许可证。

第八十九条 违反本法规定，有下列情形之一的，依照本法第八十五条的规定给予处罚：

（一）进口不符合我国食品安全国家标准的食品；

（二）进口尚无食品安全国家标准的食品，或者首次进口食品添加剂新品种、食品相关产品新品种，未经过安全性评估；

（三）出口商未遵守本法的规定出口食品。

违反本法规定，进口商未建立并遵守食品进口和销售记录制度的，依照本法第八十七条的规定给予处罚。

第九十条 违反本法规定，集中交易市场的开办者、柜台出租者、展销会的举办者允许未取得许可的食品经营者进入市场销售食品，或者未履行检查、报告等义务的，由有关主管部门按照各自职责分工，处二千元以上五万元以下罚款；造成严重后果的，责令停业，由原发证部门吊销许可证。

第九十一条 违反本法规定，未按照要求进行食品运输的，由有关主管部门按照各自职责分工，责令改正，给予警告；拒不改正的，责令停产停业，并处二千元以上五万元以下罚款；情节严重的，由原发证部门吊销许可证。

第九十二条 被吊销食品生产、流通或者餐饮服务许可证的单位，其直接负责的主管人员自处罚决定作出之日起五年内不得从事食品生产经营管理工作。

食品生产经营者聘用不得从事食品生产经营管理工作的人员从事管理工作的，由原发证部门吊销许可证。

第九十三条 违反本法规定，食品检验机构、食品检验人员出具虚假检验报告的，由授予其资质的主管部门或者机构撤销该检验机构的检验资格；依法对检验机构直接负责的主管人员和食品检验人员给予撤职或者开除的处分。

违反本法规定，受到刑事处罚或者开除处分的食品检验机构人员，自刑罚执行完毕或者处分决定作出之日起十年内不得从事食品检验工作。食品检验机构聘用不得从事食品检验工作的人员的，由授予其资质的主管部门或者机构撤销该检验机构的检验资格。

第九十四条 违反本法规定，在广告中对食品质量作虚假宣传，欺骗消费者的，依照《中华人民共和国广告法》的规定给予处罚。

违反本法规定，食品安全监督管理部门或者承担食品检验职责的机构、食品行业协会、消费者协会以广告或者其他形式向消费者推荐食品的，由有关主管部门没收违法所得，依法对直接负责的主管人员和其他直接责任人员给予记大过、降级或者撤职的处分。

第九十五条 违反本法规定，县级以上地方人民政府在食品安全监督管理中未履行职责，本行政区域出现重大食品安全事故、造成严重社会影响的，依法对直接负责的主管人员和其他直接责任人员给予记大过、降级、撤职或者开除的处分。

违反本法规定，县级以上卫生行政、农业行政、质量监督、工商行政管理、食品药品监督管理部门或者其他有关行政部门不履行本法规定的职责或者滥用职权、玩忽职守、徇私舞弊的，依法对直接负责的主管人员和其他直接责任人员给予记大过或者降级的处分；造成严重后果的，给予撤职或者开除的处分；其主要负责人应当引咎辞职。

第九十六条 违反本法规定，造成人身、财产或者其他损害的，依法承担赔偿责任。

生产不符合食品安全标准的食品或者销售明知是不符合食品安全标准的食品，消费者除要求赔偿损失外，还可以向生产者或者销售者要求支付价款十倍的赔偿金。

第九十七条 违反本法规定，应当承担民事赔偿责任和缴纳罚款、罚金，其财产不足以同时支付时，先承担民事赔偿责任。

第九十八条 违反本法规定，构成犯罪的，依法追究刑事责任。

第十章 附 则

第九十九条 本法下列用语的含义：

食品，指各种供人食用或者饮用的成品和原料以及按照传统既是食品又是药品的物品，但是不包括以治疗为目的的物品。

食品安全，指食品无毒、无害，符合应当有的营养要求，对人体健康不造成任何急性、亚急性或者慢性危害。

预包装食品，指预先定量包装或者制作在包装材料和容器中的食品。

食品添加剂，指为改善食品品质和色、香、味以及为防腐、保鲜和加工工艺的需要而加入食品中的人工合成或者天然物质。

用于食品的包装材料和容器，指包装、盛放食品或者食品添加剂用的纸、竹、木、金属、搪瓷、陶瓷、塑料、橡胶、天然纤维、化学纤维、玻璃等制品和直接接触食品或者食品添加剂的涂料。

用于食品生产经营的工具、设备，指在食品或者食品添加剂生产、流通、使用过程中直接接触食品或者食品添加剂的机械、管道、传送带、容器、用具、餐具等。

用于食品的洗涤剂、消毒剂，指直接用于洗涤或者消毒食品、餐饮具以及直接接触食品的工具、设备或者食品包装材料和容器的物质。

保质期，指预包装食品在标签指明的贮存条件下保持品质的期限。

食源性疾病，指食品中致病因素进入人体引起的感染性、中毒性等疾病。

食物中毒，指食用了被有毒有害物质污染的食品或者食用了含有毒有害物质的食品后出现的急性、亚急性疾病。

食品安全事故，指食物中毒、食源性疾病、食品污染等源于食品，对人体健康有危害或者可能有危害的事故。

第一百条 食品生产经营者在本法施行前已经取得相应许可证的，该许可证继续有效。

第一百零一条 乳品、转基因食品、生猪屠宰、酒类和食盐的食品安全管理，适用本法；法律、行政法规另有规定的，依照其规定。

第一百零二条 铁路运营中食品安全的管理办法由国务院卫生行政部门会同国务院有关部门依照本法制定。

军队专用食品和自供食品的食品安全管理办法由中央军事委员会依照本法制定。

第一百零三条 国务院根据实际需要，可以对食品安全监督管理体制作出调整。

第一百零四条 本法自2009年6月1日起施行。《中华人民共和国食品卫生法》同时废止。

（中华人民共和国第十一届全国人大常委会第七次会议通过，2009年2月28日）


附录2《中国居民膳食营养素参考摄入量》摘要

定义：DRIs（dietary referenceintakes）是在RDAs基础上发展起来的一组每天平均膳食营养摄入量营养的参考值，包括4项内容：平均需要量（EAR）、推荐摄入量（RNI）、适宜摄入量（AI）和可耐受最高摄入量（UL）。

1﹒平均需要量（EAR）是某一特定性别、年龄及生理状况群体中对某营养素需要量的平均值。摄入量达到EAR水平时可以满足群体中半数个体的需要，而不能满足另外半数个体对该营养素的需要。

2﹒推荐摄入量（RNI）相当于传统使用的RDA，是可以满足某一特定性别、年龄及生理状况群体中绝大多数（97%～98%）个体的需要。长期摄入RNI水平，可以维持组织中有适当的贮备。

3﹒适宜摄入量（AI）是通过观察或实验获得的健康人群某种营养素的摄入量。如纯母乳喂养的足月产健康婴儿，从出生到4～6个月，他们的营养素全部来自母乳，故母乳中的营养素含量就是婴儿的AI。

AI与RNI相似之处是二者都能满足目标人群中几乎所有个体的需要。AI和RNI的区别在于AI的准确性远不如RNI，可能显著高于RNI。

4﹒可耐受最高摄入量（UL）是平均每天可以摄入某营养素的最高量。这个量对通常人群中的几乎所有个体都不至于损害健康。如果某营养素的毒副作用与摄入总量有关，则该营养素的UL是依据食物、饮水及补充剂提供的总量而定。如毒副作用仅与强化食物和补充剂有关，则UL依据这些来源来制订。


[image: ]


附表2‐1 能量和蛋白质的RNIs及脂肪供能比
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续表

注：＃各年龄组的能量的RNI与其EAR相同。The RNIs of enerny are the same as the EARs﹒ ＊为AI，非母乳喂养应增加20%。＊AI value，add20%to non‐breastfeeding infants﹒ PAL▲，体力活动水平。physical activity level﹒ （凡表中数字缺如之处表示未制定该参考值）
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附表2‐2 常量和微量元素的RNIs或AIs

（凡表中数字缺如之处表示未制定参考值）
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附表2‐3 脂溶性和水溶性维生素的RNIs或AIs

＊α‐TE为‐α‐生育酚当量。α‐TEis tocopherol equivalent（凡表中数字缺如之处表示未制定该参考值）
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附表2‐4 某些微量营养素的ULs

注：＊NE为烟酸当量。NEis niacin equivalent﹒ ＃DFE为膳食叶酸当量。DEF id dietary folate equivalent﹒ ▲60岁以上磷的UL为3000mg。UL of phosphorus is300mg for people60years over﹒（凡表中数字缺如之处表示未制定该参考值）
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附表2‐5 蛋白质及某些微量营养素的EARs

注：＊
 0～2.9岁南方地区为8.88μg，北方地区为13.8μg。0～2.9years。8.88μg for north，13.8μg for south china。 ＃RE为视黄醇当量。REis retinal equivalent。 （凡表中数字缺如之处表示未制定该参考值）



（中国营养学会 编著）


附录3食品营养标签管理规范

第一条 为指导和规范食品营养标签的标示，引导消费者合理选择食品，促进膳食营养平衡，保护消费者知情权和身体健康，制定本规范。

第二条 在中华人民共和国境内销售的预包装食品标示营养标签时，应当符合本规范的管理规定。

国家法律、行政法规和标准另有规定的，按相关规定执行。

第三条 国家鼓励食品企业对其生产的产品标示营养标签。

卫生部根据本规范的实施情况和消费者健康需要，确定强制进行营养标示的食品品种、营养成分及实施时间。

第四条 本规范所称的营养标签是指向消费者提供食品营养成分信息和特性的说明，包括营养成分表、营养声称和营养成分功能声称。

第五条 营养成分表是标有食品营养成分名称和含量的表格，表格中可以标示的营养成分包括能量、营养素、水分和膳食纤维等。

第六条 食品企业在标签上标示营养成分、营养声称、营养成分功能声称时，应首先标示能量和蛋白质、脂肪、碳水化合物、钠4种核心营养素及其含量。

除上述成分外，食品营养标签上还可以标示饱和脂肪（酸）、胆固醇、糖、膳食纤维、维生素和矿物质。

食品企业对第一款规定的能量和4种核心营养素的标示应当比其他营养成分的标示更为醒目。

第七条 营养标签中营养成分标示应当以每100克（毫升）和（或）每份食品中的含量数值标示，并同时标示所含营养成分占营养素参考值（NRV）的百分比。各营养成分的定义、测定方法、标示方法和顺序、数值的允许误差等应当符合《食品营养成分标示准则》的规定。

营养素参考值（NRV）的具体数值应符合《中国食品标签营养素参考值》。

第八条 营养声称是指对食物营养特性的描述和说明，包括：

（一）含量声称：指描述食物中能量或营养含量水平的声称。声称用语包括“含有”、“高”、“低”或“无”等；

（二）比较声称：指与消费者熟知同类食品的营养成分含量或能量值进行比较后的声称。声称用语包括“增加”和“减少”等。

第九条 营养成分功能声称是指某营养成分可以维持人体正常生长、发育和正常生理功能等作用的声称。

第十条 营养标签中营养成分功能声称应当符合下列条件：

（一）被声称的营养成分的功能作用有公认的科学依据，并具有营养素参考值（NRV）；

（二）产品中被声称的营养成分含量应当符合《食品营养声称和营养成分功能声称准则》的要求和条件；

（三）应使用《食品营养声称和营养成分功能声称准则》的相关营养成分功能声称标准用语：

第十一条 营养标签的标示应当真实、客观，不得虚假，不得夸大产品的营养作用。任何产品标签标示和宣传等不得对营养声称方式和用语进行删改和添加，也不得明示或暗示治疗疾病的作用。

第十二条 根据科学发展和实际情况需要，卫生部负责调整食品营养标签所涉及的营养成分标示、营养声称和营养成分功能声称内容，并及时向社会发布。

第十三条 食品营养标签格式应当符合下列要求：

（一）营养成分标示内容应当以一个“方框表”形式表示，营养成分表的方框可为任何尺寸，方框可以设置为与包装的基线垂直。基本格式按照《食品营养成分标示准则》的规定；

（二）营养成分标示内容必须标示于包装的醒目位置；

（三）包装可用标签主面积小于20平方厘米（c m2
 ）或特大规格包装也可使用横排（水平）标示；

（四）营养标签的字体和颜色要求清晰，但营养声称的字体不得大于产品的一般名称和商标；

（五）营养成分应当按照《食品营养成分标示准则》的规定顺序标示，当标示的营养成分较多时，能量和核心营养素的标示应当醒目；

（六）如有外包装（或大包装），可以只在向消费者交货的外包装（或大包装）上标示营养标签，但内包装物（或容器）上必须标明每份净含量。

第十四条 营养标签应当使用中文。如同时使用外文标示的，其内容应当与中文相对应，外文字号不得大于中文字号。

第十五条 食品营养标签中标示的数值，可以通过食物成分计算或者产品检测获得。计算的记录或者检测报告应当完整和真实，以备核查和溯源。

第十六条 下列预包装食品可以不标示营养标签：

（一）食品每日食用量不足10克（g）或10毫升（ml）；

（二）包装的生肉、生鱼、生蔬菜和水果；

（三）包装的总表面积小于100平方厘米（c m2
 ）的食品；

（四）现制现售的食品；

（五）酒精含量大于等于0.5%的产品；

（六）其他法律、行政法规、标准规定可以不标示标签的食品。

第十七条 食品企业应当生产经营符合营养要求的食品，加强食品生产、保存和运输过程等环节的质量控制。

第十八条 食品企业应当对营养标签的真实性负责，配备专业人员负责营养标签的制作和审核。食品出厂前应当对标签标示内容进行核查，合格后方可出厂。

第十九条 由于虚假或者错误的营养标签对消费者产生误导和造成健康损害的，食品企业应当依法承担相应责任。

第二十条 本规范自2008年5月1日起施行，以往有关食品营养标签标示的规定如与本规范不一致的，以本规范为准。

第二十一条 本规范由卫生部解释。

附件：1﹒食品营养成分标示准则；

2﹒中国食品标签营养素参考值；

3﹒食品营养声称和营养成分功能声称准则。

附件1食品营养成分标示准则

依据《食品营养标签管理规范》中所涉及的内容要求，制定本准则。

本准则规定了能量和营养成分的定义、折算系数、营养成分分析和标示方法、数值表达、允许误差和推荐的营养标签格式等内容。

一、术语和定义

1﹒预包装食品（prepackaged foods）经预先定量包装，或装入（灌入）容器中，向消费者直接提供的食品。

2﹒营养成分（nutritional components）指食品中具有的营养素和有益成分。包括营养素、水分、膳食纤维等。

3﹒营养素（nutrients）指食品中具有特定生理作用，能维持机体生长、发育、活动、繁殖以及正常代谢所需的物质，缺少这些物质，将导致机体发生相应的生化或生理学的不良变化。包括蛋白质、脂肪、碳水化合物、矿物质、维生素五大类。

4﹒能量（energy）指食品中的蛋白质、脂肪和碳水化合物等营养素在人体代谢中产生的能量。推荐以千焦（kJ）或焦耳（J）标示，当以千卡（kcal）标示能量值时，应同时标示千焦（kJ）。

食品中产能营养素的能量折算系数如附表3‐1所示：
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附表3‐1 食物中产能营养素的能量折算系数

＊1千卡（kcal）的能量相当于4.184千焦（kJ）。



5﹒蛋白质（protein）蛋白质是含氮的有机化合物，以氨基酸为基本单位组成。

食品中蛋白质含量可通过“总氮量”乘以“氮折算系数”，或食品中各氨基酸含量的总和来确定。在测定出“总氮量”后，食品中蛋白质含量的计算公式如下：

蛋白质（g／100g）＝总氮量（g／100g）×氮折算系数

不同食品的氮折算系数如附表3‐2所示，对于原料复杂的加工或配方食品，统一使用折算系数6.25。
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附表3‐2 不同食品氮折算系数＊

来源：＊《中国食物成分表2002》



6﹒脂肪和脂肪酸（fat and fatty acid）由于检测方法的不同，脂肪有粗脂肪（crude fat）或总脂肪（total fat）之分，在营养标签上均可标示为“脂肪”。

粗脂肪（crude fat）食品中一大类不溶于水而溶于有机溶剂（乙醚或石油醚）的化合物的总称。除了甘油三酯外，还包括磷脂、固醇、色素等。可通过索氏抽提法或罗高氏法等方法测定。

总脂肪（total fat）食物总脂肪（或总脂肪酸）为各种单个脂肪酸含量的总和。可使用内标法或外标法测定获得。

当使用索氏提取法测定粗脂肪含量时，可使用以下公式和脂肪酸折算系数来计算食品中总脂肪（酸）的含量。不同食品脂肪酸折算系数见附表3‐3。
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附表3‐3 不同食品脂肪酸折算系数

来源：《中国食物成分表2002》



总脂肪（酸）含量（total fatty acids）（g／100g）＝该食品中粗脂肪的含量（g／100g）×脂肪酸折算系数

脂肪酸（fatty acid）：脂肪酸指有机酸中链状羧酸的总称，与甘油结合成脂肪。可分为饱和脂肪酸和不饱和脂肪酸。

饱和脂肪酸（saturated fatty acid）：指碳链上不含双键的脂肪酸。如软脂酸、硬脂酸等。在标签上也可标示为饱和脂肪（saturated fat）。

不饱和脂肪酸（unsaturated fatty acid）：指碳链上含一个或一个以上双键的脂肪酸，仅包括顺式（cis）部分。在标签上也可标示为不饱和脂肪（unsaturated fat）。其中单不饱和脂肪酸指碳链上含有一个双键的脂肪酸的总和；多不饱和脂肪酸指碳链上含有两个和两个以上双键的脂肪酸的总和。

反式脂肪酸（trans fatty acid）：指加工中产生的含有一个或一个以上的非共轭反式双键的不饱和脂肪的总和。在标签上也可标示为反式脂肪（transfat）。不包括天然的反式脂肪酸。

7﹒碳水化合物（carbohydrate）食品中的碳水化合物是指糖、寡糖、多糖的总称，是提供能量的重要营养素。

糖（sugar）：指所有的单糖、双糖。如葡萄糖、蔗糖等。

寡糖（oligosaccharide）：也称低聚糖，指聚合度（degree of polymeri zation，DP）为3～9的碳水化合物。

多糖（polysaccharide）：指聚合度≥10的碳水化合物，包括淀粉和非淀粉多糖。

碳水化合物的计算 食品营养标签中的碳水化合物是指每克产生能量为17kJ／g（4kcal／g）的部分，数值可由减法或加法获得。

减法：食品总质量分别减去蛋白质、脂肪、水分、灰分和膳食纤维的质量，即是碳水化合物的量。

加法：淀粉和糖的总和即为碳水化合物。总碳水化合物指碳水化合物和膳食纤维的总和。

8﹒膳食纤维（dietary fiber）膳食纤维是指植物中天然存在的、提取的或合成的碳水化合物的聚合物，其聚合度DP≥3、不能被人体小肠消化吸收、对人体有健康意义的物质。包括纤维素、半纤维素、果胶、菊粉及其他一些膳食纤维单体成分等。

9﹒营养素参考值（nutrient reference values，NRV）指“中国食品标签营养素参考值”的简称，是专用于食品标签的、比较食品营养成分含量多少的参考标准，是消费者选择食品时的一种营养参照尺度。营养素参考值主要依据我国居民膳食营养素推荐摄入量（RNI）和适宜摄入量（AI）而制定。

二、营养成分的标示

营养成分表中营养成分的标示，是对食品中营养成分含量做出的确切描述。营养成分的含量标示使用每100克（g）、100毫升（ml）食品或每份食用量作为单位，营养成分的含量用具体数值表示，同时标示该营养成分含量占营养素参考值（NRV）的百分比。

（一）能量和核心营养素的标示

核心营养素指蛋白质、脂肪、碳水化合物和钠。食品企业对食品进行营养成分标示和（或）营养声称、营养成分功能声称的标示时，应首先标示能量及4种核心营养素的含量。

1﹒能量 能量以千焦（kJ）或焦耳（J）标示。当以千卡（kcal）标示能量值时，应同时标示千焦（kJ）。

如能量…kJ，或者能量…kcal（XX kJ）

2﹒蛋白质 蛋白质以“克（g）”的形式标示。

3﹒脂肪 以“克（g）”的形式标示，若同时标示饱和脂肪酸和其他脂肪酸含量时，可标示为：

脂肪 …克（g）

———饱和脂肪（酸）…克（g）

———不饱和脂肪（酸）…克（g）（自愿）

———反式脂肪（酸）…克（g）（自愿）

4﹒碳水化合物 以“克（g）”的形式标示。若同时标示糖的含量时，可标示为：

碳水化合物 …克（g）

———糖 …克（g）

5﹒钠 以“毫克（mg）”的形式标示。

（二）宜标示的营养成分

饱和脂肪（酸）、胆固醇、糖、膳食纤维、钙和维生素A与人体健康关系重要，是推荐标示的重要营养成分。饱和脂肪（酸）、糖的标示如前所述，胆固醇、膳食纤维、钙和维生素A的标示方法如下：

1﹒胆固醇 以毫克（mg）标示。

如胆固醇 …毫克（mg）。

2﹒膳食纤维 膳食纤维包括纤维素、半纤维素、果胶、菊粉及其他一些膳食纤维单体成分。膳食纤维可根据其成分选择检测方法和标示方式。

1）以国标GB5009.88或GB／T9822测定数据，标示为：不溶性膳食纤维…克（g）；

2）以AOAC985.29、AOAC991.43方法测定数据，标示为：膳食纤维…克（g）；也可标示为：膳食纤维、可溶性膳食纤维、不可溶性膳食纤维，

例如：膳食纤维 …克（g）

或膳食纤维 …克（g）—

——可溶性膳食纤维 …克（g）（自愿）—

——不溶性膳食纤维 …克（g）（自愿）

3）以AOAC其他方法测定的膳食纤维单体成分的数据，可标示出膳食纤维和单体成分如“膳食纤维（以XXX计）…克或g”，

如膳食纤维（以菊粉计）…克（g）

3﹒钙 以“毫克（mg）”的形式标示。

4﹒维生素A维生素A和胡萝卜素均以“微克视黄醇当量（μg RE）”标示。

食品中总的维生素A（μg RE）＝维生素A（μg RE）＋β‐胡萝卜素（mg）／6

胡萝卜素转换为维生素A的公式为：维生素A（μg RE）＝β‐胡萝卜素（mg）／6

（三）其他营养成分

1﹒维生素E维生素E是指α‐生育酚、β‐生育酚、γ‐生育酚、三烯生育酚和δ‐生育酚的分析测定数值的总和。

维生素E用“总α‐生育酚当量”表示，即mgα‐TE，用以下公式进行计算：

维生素E（mgα‐TE）＝α‐生育酚（mg）＋0.5×β‐生育酚（mg）＋0.1×γ‐生育酚（mg）＋0.3×三烯生育酚（mg）＋0.01×δ‐生育酚（mg）

2﹒叶酸 食品中天然存在和人工合成的叶酸吸收利用程度不同，所以叶酸的表达有两种形式：“微克（μg）”或者“微克膳食叶酸当量（diet ary folate equivalent，μg DFE）。

1μg叶酸当量（μg DFE）＝0.6μg强化剂叶酸：计算强化食品中叶酸的含量如下公式：

食品叶酸当量（μg DFE）＝食品中天然的叶酸（mg）＋1.7×强化的叶酸（mg）

3﹒烟酸（烟酰胺）以“毫克（mg）”的形式标示。

4﹒其他维生素和矿物质以“毫克（mg）”或“微克（μg）”的形式标示。

（四）营养成分标示的顺序

为统一标示格式和方便消费者，营养成分表的成分应按照以下顺序排列。当缺少项目时，依序上移。

能量

蛋白质

脂肪

———饱和脂肪（酸）

———不饱和脂肪（酸）

———反式脂肪（酸）

胆固醇

碳水化合物

———糖

膳食纤维

———可溶性膳食纤维

———不溶性膳食纤维

钠

钙

维生素A

其他维生素包括维生素D、维生素E、维生素K、维生素B1
 （硫胺素）、维生素B2
 （核黄素）、维生素B6
 、维生素B12
 、维生素C（抗坏血酸）、烟酸（烟酰胺）、叶酸、泛酸、生物素和胆碱；

其他矿物质包括磷、钾、镁、铁、锌、碘、硒、铜、氟、铬、锰和钼。

三、营养成分数值的表达

食品营养成分数值的表达应科学、规范并简单明了。以下规定了营养成分数值的修约、修约间隔和零数值定义。

（一）修约和修约间隔

营养成分数值的修约规则根据GB／T8170《数值修约规则》的有关规定执行。修约间隔是制定修约保留位数的一种方式。为统一标示格式和方便消费者，每种营养成分数值的修约间隔见附表3‐4。
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附表3‐4 营养成分表达与修约间隔





（二）“零”数值的表达

当某食品营养成分含量低微，或其摄入量对人体营养健康的影响微不足道时，允许标示“0”的数值。可标示的“0”的界限值见附表3‐5：
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附表3‐5 标示“0”的界限值
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续表

＊用份表示的时候，同时要符合每100g“0”的界限值要求。



四、标示值的允许误差

在产品保质期内，判断标签上营养成分含量标示值允许的误差范围应遵循如下原则（附表3‐6）：
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附表3‐6 标示值允许误差范围的判断原则





五、营养标签的推荐格式

推荐的营养标签的基本格式有4种，可任选其一。能量和营养成分的含量单位可以用文字或括号内的字母标示。

（一）基本格式

格式1a
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格式1b
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＊注：能量和核心营养成分应为粗体或其他方法使其显著。若再标示除核心和重要营养成分外的其他营养素，应列在推荐的营养成分之下，并用横线隔开。



（二）附有营养声称和营养成分功能声称的格式

格式2
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续表

营养声称如：低脂肪XX 营养成分功能声称如：每日膳食中脂肪提供的能量占总能量的比例不宜超过30% ＊注：营养成分功能声称应当标在营养成分表下端；营养声称可以标在营养成分表下端、上端或其他任意位置



（三）附有外文的格式

格式3
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（四）横排格式

格式4
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六、营养成分的分析

食品营养标签用数据可通过计算或检测方法获得。

计算法是根据食品原料的配比，或其他确实的资料如公认的食物营养成分数据、相似的同类食品等的成分数据计算出产品的营养成分含量，所得结果应可信。

直接分析时所用的检验方法、样品采集的基本选择原则按照GB／TS009.1规定执行。检验方法应首先选择国家标准方法的最新版本，如有并列方法时，可根据适用范围选择适宜的方法。当无国标方法时，推荐优先使用美国公职分析化学家协会（AOAC）的方法，经过验证的、引自权威文献报道或行业公认的权威方法也可以使用。附表3‐7中列出了核心营养素以及宜标示的重要营养成分的常用分析方法，其他方法可在相关标准和文献中查找。
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附表3‐7 营养标签中核心和重要营养成分的测定方法
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续表
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续表





附件2 中国食品标签营养素参考值

本附件规定了预包装食品用食品标签营养素参考值及其使用方法。

一、定义

中国食品标签营养素参考值（nutrient reference values，NRV，以下简称“营养素参考值”）是食品营养标签上比较食品营养素含量多少的参考标准，是消费者选择食品时的一种营养参照尺度。营养素参考值依据我国居民膳食营养素推荐摄入量（RNI）和适宜摄入量（AI）而制定。

二、适用范围

NRV仅适用于预包装食品营养标签的标示，但4岁以下的儿童食品和专用于孕妇的食品除外。

三、使用方式

1﹒用于比较和描述能量或营养成分含量的多少，如占营养素参考值的百分数（NRV%）；

2﹒指定其修约间隔为1，如1%，5%，16%等；

3﹒使用营养声称和零数值的标示时，用标准参考数值。

四、食品标签营养素参考值（NRV）

以下数值经中国营养学会第六届六次常务理事会通过并发布（附表3‐8）。
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附表3‐8 营养素参考值（NRV）
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续表

＃能量相当于2000kcal；蛋白质、脂肪、碳水化合物供能分别占总能量的13%、27%与60%。 ＃＃膳食纤维暂为营养成分



五、标示和计算

在营养标签上，以营养素含量占营养素参考值（NRV）的百分比标示，指定其修约间隔为1。

计算公式为：X／NRV×100%＝Y%

式中：X＝食品中某营养素的含量

NRV＝该营养素的营养素参考值

Y%＝计算结果

举例：经测定或计算得知100g饼干中含有：
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参照附表3‐8中上述营养素的NRV数值，根据公式计算结果，并按修约间隔取整数。饼干的营养成分表表示为（附表3‐9）：
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附表3‐9 营养成分表





附件3 食品营养声称和营养成分声称功能准则

依据《食品营养标签管理规范》中所涉及的内容要求，制定本准则。

本准则规定了食品营养标签使用的营养声称和营养成分功能声称条件以及标准化用语。

一、定义

（一）营养声称是指食品营养标签上对食物营养特性的确切描述和说明，包括：

1﹒含量声称：指描述食物中能量或营养成分含量水平的声称。声称用语包括“含有”、“高”、“低”、或“无”等（如牛奶是钙的来源、低脂奶、高膳食纤维饼干等）。

2﹒比较声称：指与消费者熟知同类食品的营养成分含量或能量值进行比较后的声称。声称用语包括“增加”和“减少”等。所声称的能量或营养成分含量差异必须≥25%（如普通奶粉可作为脱脂奶粉的基准食品；普通酱油可作为强化铁酱油的基准食品等）。

（二）营养成分功能声称：指某营养成分可以维持人体正常生长、发育和正常生理功能等作用的声称。

二、基本使用原则

（一）本准则规定的营养和功能声称适用于所有预包装食品，但不包括婴幼儿配方食品和保健食品；特殊膳食用食品和医学用途食品可参照此原则。

（二）营养声称所涉及的物质仅指表1所列出项目中的能量和营养成分；功能声称中所涉及的营养成分，仅指具有营养素参考数值（NRV）的成分。

（三）营养声称应符合本准则中对声称的含量要求和条件。比较声称应按质量分数或倍数或百分数标示含量差异。

（四）营养声称可以标在营养成分表下端、上端、食品名称前或其他任意醒目位置。但营养成分功能声称应标示在营养成分表的下端。

（五）当同时符合含量声称和比较声称的要求时，也可同时进行两种声称。

三、营养声称的要求和条件

使用含量声称或比较声称，必须满足附表3‐10所给出的能量或任一营养成分的含量要求，并符合其限制性条件。

四、营养成分功能声称使用要求和条件

当能量或营养素含量符合表1有关要求时，根据食品的营养特性，可选用以下一条或多条功能声称的标准用语。以下用语不得删改和添加。

1﹒能量

人体需要能量来维持生命活动；

机体的生长发育和一切活动都需要能量；

适当的能量可以保持良好的健康状况。

2﹒蛋白质

蛋白质是人体的主要构成物质并提供多种氨基酸；

蛋白质是人体生命活动中必需的重要物质，有助于组织的形成和生长；

蛋白质有助于构成或修复人体组织；

蛋白质有助于组织的形成和生长；

蛋白质是组织形成和生长的主要营养素。

3﹒脂肪

脂肪提供高能量；

每日膳食中脂肪提供的能量占总能量的比例不宜超过30%；

脂肪是人体的重要组成成分；

脂肪可辅助脂溶性维生素的吸收；脂肪提供人体必需脂肪酸。

饱和脂肪：

饱和脂肪可促进食物中胆固醇的吸收；

饱和脂肪摄入量应少于每日总脂肪的1／3，过多摄入有害健康；

过多摄入饱和脂肪可使胆固醇增高，摄入量应少于每日总能量的10%。

4﹒胆固醇

每天膳食中胆固醇摄入量不宜超过300mg。

5﹒碳水化合物

碳水化合物是人类生存的基本物质和能量主要来源；

碳水化合物是人类能量的主要来源；

碳水化合物是血糖生成的主要来源；

膳食中碳水化合物应占能量的60%左右。

6﹒钠

钠能调节机体水分，维持酸碱平衡；

中国营养学会建议每日食盐的摄入量不要超过6g；

钠摄入过高有害健康。

7﹒钙

钙是人体骨骼和牙齿的主要组成成分，许多生理功能也需要钙的参与；

钙是骨骼和牙齿的主要成分，并维持骨骼密度；

钙有助于骨骼和牙齿的发育；

钙有助于骨骼和牙齿更坚固。

8﹒铁

铁是血红细胞形成的因子；

铁是血红细胞形成的必需元素；

铁对血红蛋白的产生是必需的。

9﹒锌

锌是儿童生长发育必需的元素；

锌有助于改善食欲；

锌有助于皮肤健康。

10﹒镁

镁是能量代谢、组织形成和骨骼发育的重要物质。

11﹒碘

碘是甲状腺发挥正常功能的要素。

12﹒维生素A

维生素A有助于维持暗视力；

维生素A有助于维持皮肤和黏膜健康。

13﹒维生素C

维生素C有助于维持皮肤和黏膜健康；

维生素C有助于维持骨骼、牙龈的健康；

维生素C可以促进铁的吸收；

维生素C有抗氧化作用。

14﹒维生素D

维生素D可促进钙的吸收；

维生素D有助于骨骼和牙齿的健康；

维生素D有助于骨骼形成。

15﹒维生素E

维生素E有抗氧化作用。

16﹒维生素B1


维生素B1
 是能量代谢中不可缺少的成分；

维生素B1
 有助于维持神经系统的正常生理功能。

17﹒维生素B2


维生素B2
 有助于维持皮肤和黏膜健康；

维生素B2
 是能量代谢中不可缺少的成分。

18﹒烟酸

烟酸有助于维持皮肤和黏膜健康；

烟酸是能量代谢中不可缺少的成分；

烟酸有助于维持神经系统的健康。

19﹒维生素B6


维生素B6
 有助于蛋白质的代谢和利用。

20﹒维生素12


维生素B12
 有助于红细胞形成。

21﹒叶酸

叶酸有助于胎儿大脑和神经系统的正常发育；

叶酸有助于红细胞形成；

叶酸有助于胎儿正常发育。

22﹒泛酸

泛酸是能量代谢和组织形成的要素。

23﹒膳食纤维

膳食纤维有助于维持正常的肠道功能。
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附表3‐10 含量声称和比较声称的要求和条件
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续表






[image: ]


续表

注：使用每份食品的含量时也必须符合100g（ml）的含量规定




附录4军队营养和食物供给量标准

1﹒《中国人民解放军军人日膳食营养素供给量》（GJB823‐89）

2﹒《中国人民解放军军人食物定量标准》（GJB826‐90）

一、军人营养素供给量（GJB823A‐1998）

1﹒范围 本标准规定了中国人民解放军陆、海、空军军人日膳食能量及各种营养素供给量。本标准适用于部队配餐和评价军人膳食营养状况。

2﹒定义

本标准采用下列定义。

军人营养素供给量dailyd ietary allowances for soldier

为保持军人身体健康，营养状况良好，有效执行军事作业，每日应从食物中供给的能量及各种营养素的适宜数量。

3﹒军人营养素供给量

3﹒1军事劳动强度分级：陆军及海、空军陆勤人员军事劳动强度分为轻度、中度、重度和极重度劳动4级。

3﹒1﹒1轻度劳动：以室内训练为主，能量消耗在10.9～＜12.6MJ（2600～＜3000kcal），如上课、出操、站岗、放哨、雷达操作、报务及其他类似的活动。

3﹒1﹒2中度劳动：以营区训练为主，能量消耗在12.6～＜14.6MJ（3000～＜3500kcal），如刺杀、投弹、瞄准、射击、队列训练、高炮基础训练及其他类似的活动。

3﹒1﹒3重度劳动：以野营训练为主，能量消耗在14.6～＜16.7MJ（3500～＜4000kcal），如步兵野营训练、高炮靶声训练、坦克修理、坦克车行车训练、越野乘骑及其他类似的活动。

3﹒1﹒4极重度劳动：以平、战时体力消耗超常的劳动为主，能量消耗在16.7～18.8MJ（4000～4500kcal），如各种部队攻防演习或战斗、负重越野行军、突击施工、抢修施工、舟桥部队架桥及其他类似的活动。

3﹒2军人营养素供给量 军人日膳食能量及营养素供给量见附表4‐1。
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附表4‐1 军人日膳食能量及营养素供给量

注：能量单位换算公式见附录A（提示的附录）。



4﹒膳食中营养素质量的要求

4﹒1膳食中产生能量的营养素占总能量的百分比分别为：蛋白质12%～15%；脂肪20%～30%；碳水化合物55%～65%。

4﹒2陆勤人员摄入动物性蛋白质和大豆蛋白质之和应占摄入蛋白质总量的30%～50%。海空勤人员摄入动物性蛋白质应占摄入蛋白质总量的30%～50%。

4﹒3摄入动物性脂肪不得超过摄入脂肪总量的50%。

4﹒4海、空勤人员摄入蔗糖能量不得超过摄入总能量的10%。

4﹒5海、空勤人员每天膳食中胆固醇含量应在800mg以下。

4﹒6海、空勤人员维生素A摄入量至少应有33%来源于动物性食物。

5﹒特殊环境及特殊作业部队的膳食营养素要求

5﹒1寒区部队冬季（12月、1月、2月）脂肪摄入量所产生的能量上限可达总能量的35%。

5﹒2热区部队夏季（7月、8月、9月）水溶性维生素及矿物质应增加10%。

5﹒3高原部队各级劳动强度能量供给量，应按表1规定的量增加10%。

5﹒4接触核放射性物质的部队除按相应的维生素供给量供应外，应增加1片多维生素片。多维生素片每片含维生素A600μg、维生素E 1mg、维生素D2μg、维生素B1
 （硫胺素）1mg、维生素B2
 （核黄素）1mg、尼克酸10mg、维生素B6
 2mg、维生素C（抗坏血酸）100mg、泛酸钙2mg。

6﹒女战士的能量供给量，按同等级劳动强度90%的量供给。

附录A单位换算公式

A1能量单位

1kJ＝0.239kcal

1kcal＝4.184kJ

1000kJ＝1MJ＝239kcal

1000kcal＝4184kJ＝4.184MJ

A2维生素A单位

1μg视黄醇当量（RE）＝1μg视黄醇（或1μgRE＝6μgβ胡萝卜素）

1I U维生素A＝0.3μg视黄醇

1μgβ胡萝卜素＝0.167μgRE

A3维生素D单位：40I U＝1μg

A4维生素E单位：1I U＝1mg

二、中国人民解放军食物定量标准

指军人膳食中规定的食物品种和数量，根据军人膳食营养素供给量标准，结合军费情况制定。是军需部门和地方有关部门组织部队饮食保障的主要依据，也是部队调配平衡膳食的依据。我军现行标准是GJB826‐90《中国人民解放军食物定量标准》见附表4‐2。
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附表4‐2 我军食物、燃料定量标准［克／（人·日）］





（一）食物品种和定量

新标准将现行标准7类灶别改为4类灶别增加食物品种，使膳食结构更加合理，膳食质量有所提高，同时也更便于组织供应和保障。新标准各灶别的食物品种和数量（见附表4‐2）。

（二）能量和营养素供给量（附表4‐3）
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附表4‐3 各灶别供给能量及营养供给量

＊食盐中的钠未计入。



新标准各灶别除硫胺素、核黄素和一类灶中的维生素A及钙尚达不到我军供给量标准外，其他营养素均能达标，但与现行食物定量标准相比已有明显提高。

各灶别提供的动物性蛋白质分别达到25.8%、28.8%、39.1%和51.3%；一类和二类灶别加豆类蛋白质，其优质蛋白质可分别达到46.8%和49.1%，见附表4‐4。新标准生热营养素的能量分配更加合理见附表4‐5。
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附表4‐4 优质蛋白质和动物性脂肪含量＊［克／（人·日）］

＊括号中的为总量的百分比。
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附表4‐5 生热营养素能量分配（%）






附录5上海膳食结构“4+1”金字塔的建议

中国地域广阔、人口众多，饮食习惯千差万别，有些饮食习惯对健康很有促进作用，有些则是属于饮食的误区。根据上海人的膳食结构，上海市营养学会提出了上海人膳食结构“4＋1”金字塔的方案，使得上海人的饮食结构更加合理，身体更为健壮。同时对全国其他省市的居民也有参考意义。

一、营养不足与营养过剩─居民膳食营养存在的两大问题

随着我国经济的发展，城乡居民的膳食结构发生了明显的变化，尤以近10年大城市的变化最为显著，即粮食消费量呈下降趋势，动物性食物成倍增长。据上海市食品卫生监督检验所调查，1982年上海市城乡居民每日人均粮食的摄入量为502g，1992年为288g，减少22%；1982年动物性食品摄入量为103g，1992年增至257g，增加了2.5倍。膳食结构的这种变化，导致人体热能摄入也发生了改变，来自碳水化合物的能量下降，来自脂肪的能量上升。1992年上海市城乡居民来自脂肪的能量已增至27.9%，接近合理膳食30%的上限，其中市区居民达31.2%。

动物性食品摄入量增加，对居民健康的影响有喜也有忧。喜者是膳食质量，特别是膳食蛋白质质量有很大改善，这对增进居民健康有益。忧者是营养过剩的趋势日渐明显。与此同时，人们的膳食并不平衡，某些营养素摄入不足或质量欠佳的现象仍然存在，如维生素A、B族维生素、钙、铁等缺乏。可见，营养不足与营养过剩仍然是城乡居民膳食营养存在的两个主要问题。

二、膳食调整目标─稳定粮食、保证蔬菜、增加奶类、调整肉类

由于营养不足与营养过剩并存，因此调整饮食结构十分必要。那么，怎样调整才合理呢？为此，我们提出膳食结构“4＋1”金字塔方案。

“4＋1”指以每日膳食必须有“粮及豆”、“蔬菜及水果”、“奶及奶制品”、“肉、鱼及蛋”四类保护性食品作为支柱，适当加一类“油、盐及糖”。四类食物按人均计，每日粮、豆类摄取量为400～500g，其中粮食与豆类之比约为10∶1；蔬菜、水果摄取量为300～400g，蔬菜与水果之比约为8∶1；奶及奶制品摄取量为200～300g；肉、鱼、蛋为100～200g；同时改变以猪肉为主的动物性食物结构，增加水产、禽类、牛肉、羊肉的供给。四类食物按重量排列，恰似金字塔，塔尖为少量油、盐、糖。

金字塔方案既可以保持我国膳食以植物性食物为主、动物性食物为辅，能量来源以粮食为主的羁绊特点，又能避免膳食蛋白质数量和质量欠佳等弊端，防止西方高能量、高脂肪、高蛋白、低纤维“三高一低”膳食结构的缺陷，预防糖尿病、高血压及某些癌症等。

在“4＋1”金字塔方案基础上，平时安排饮食还应根据年龄、性别、劳动强度等不同生理情况和环境条件作适当调整，重点是调整主食粮食的摄入量。例如，13～18岁青少年正值生长发育的第二个高峰期，能量和营养素需要量比前一时期增长2倍，粮食的供给量应增至500～750g。老年人由于营养需求降低，粮食供给量保证在250g左右，动物性食品中，除牛奶之外，肉、蛋可适当减少，同时增加一些豆制品。此外，不同劳动强度人群也需要有所调整，主要是调整粮食摄入量。一般情况下，每天每人油和糖的摄入量分别控制在10～15g，盐不应超过10g。


附录61989年我国的膳食指南

中国营养学会于1988年10月修订“推荐的每日膳食中营养素供给量”，作为我国人民食谱设计和膳食评价的推荐标准。并以此为依据来设计各类人群的平衡膳食。根据全国营养调查和卫生部对疾病的统计，我国居民既有因食物品种单调或短缺所造成的营养缺乏病，如缺铁性贫血、佝偻病和维生素A、B2
 缺乏病等；又有由于膳食不平衡所形成的与某些营养失调有关的疾病，如心血管疾病、脑血管疾病、恶性肿瘤等，上述三种病居所有疾病死亡原因的前三位；而体重超常或肥胖，无论在儿童或成年人也已经成为我国经济发达地区的现实营养问题。营养指导已是全社会刻不容缓的需求。膳食营养是关系到人民身体健康并牵涉到千家万户居民日常生活的大事。由于习惯势力的束缚，往往不被重视，营养学工作者有必要明确若干指导性原则，引导居民合理食物消费，这就是各国制定膳食指南的主要目的。我国的膳食结构与许多国家不同，膳食指南也应根据我国实际情况来制定，使居民能够按照各自的消费水平和食物供应情况调配自己的一日三餐，使之尽可能符合“推荐的每日膳食中营养素供给量”的要求。这一膳食指南是根据营养学原理对维持居民健康，减少与膳食有关疾病的较为通俗的宣传教育材料。指南中所列各项原则，如能自觉遵守，则居民的营养状况可以得到预期的效果。

一、食物要多样

就目前所知，人体需要的营养素有40多种，营养学工作者将它们概括为蛋白质、脂肪、碳水化合物、维生素、矿物质（包括微量元素）、水和膳食纤维。

各种食物的营养价值不同，任何一种单一天然食物都不能提供人体所需的全部营养素。因此，适宜的膳食必须由多种食物组成，才能达到平衡膳食的目的。

现代营养学对各种食物的营养成分有了较详细的了解，各国营养工作者根据各种食物所含营养素的特点及各自的膳食结构，将食物分成若干大类，劝告居民每日膳食组成应当含有这些大类的食物，才能保证得到所需的营养素，我国营养工作者将食物分成五大类：第一类为谷类、薯类、干豆类，主要提供碳水化合物、蛋白质、B族维生素，也是我国膳食的主要能量来源；第二类为动物食物，包括肉、禽、蛋、鱼、奶等，主要提供蛋白质、脂肪、矿物质、维生素A和B族维生素；第三类为大豆及其制品，主要提供蛋白质、脂肪、膳食纤维、矿物质和B族维生素；第四类为蔬菜、水果，主要提供膳食纤维、矿物质、维生素C和胡萝卜素；第五类为纯能量食物，包括动植物油脂、各种食用糖和酒类，主要提供能量。这五大类食物均应按需适量摄取，但应注意不宜食用过多的动物食物和纯能量食物以保持我国膳食以植物食物为主，动物食物为辅，能量来源以粮食为主的基本特点，避免西方发达国家膳食模式所带来脂肪过多、能量太高等弊端。要注意在各类食物中尽可能地选择不同食物品种，以达到食物多样化和营养素供给平衡的目的，特别是蔬菜应多选用一些绿色或其他深色蔬菜，以补充人体所需的胡萝卜素和矿物质。

二、饥饱要适当

太胖或太瘦都不利于人体健康，各国膳食指南都把维持正常体重放在重要位置。我国人民根据长期养生的经验提出“食不过饱”的主张，也就是饮食适度，饥饱适当，其目的是达到营养适宜的程度，使能量和蛋白质的摄入与消耗相适应，避免身体超重或消瘦。人的进食量可以自身调节，当食欲得到满足时，其能量需要一般也可以满足，体重得以维持正常。当营养不足或病后康复时，其进食量相应增加，以补充机体所需营养，恢复其体重。经常称重是衡量饮食是否适度的常用方法。要判断体重是否超重或消瘦，可用正常男女身高体重表或用以身高为基础计算体重的公式来判断各自的标准体重。

三、油脂要适量

要避免吃太多的脂肪，特别是含饱和脂肪酸较多的动物脂肪，因为吃过多的饱和脂肪酸对大多数人来说，会增高血中胆固醇的含量，它是冠心病的主要危险因子之一。但是，就我国大多数人来说，脂肪摄取量并不多，全国平均膳食中脂肪所提供的能量仅占总能量的18.4%，还没有必要限制食用含饱和脂肪酸较多的食物，例如肥瘦各半的猪肉，因为含有饱和脂肪酸较多的食物，一般能提供高质量的蛋白质和许多必需的维生素和矿物质。在我国少数经济发达地区和大城市，有些人脂肪摄入量较多，其所供能量已超过膳食总能量的30%，应当减少脂肪，尤其是动物脂肪的摄入量，以预防冠心病的发生。

中国营养学会建议，膳食中总脂肪所提供的能量以占膳食总能量的20%～25%为宜，世界卫生组织建议以不超过30%为限。在我国小康水平的食物结构中，预期食用植物油的消费量每月为0.75kg，相当于每日25g，其余油脂来自各种食物，如果食物选择适宜，估计油脂所提供的能量一般不会超过膳食总能量的30%。

四、粗细要搭配

近代营养学研究结果表明，不能为人体消化酶分解的膳食纤维对人体健康很有益处，它们在人体内不但能刺激肠道蠕动，减少慢性便秘，而且对心血管疾病、糖尿病、结肠癌等有一定预防作用。膳食纤维包括纤维素、半纤维素、木质素、果胶等物质，是植物细胞壁的成分。每天要吃不同类型富含膳食纤维的食物，如粗粮、杂粮、豆类、蔬菜、水果等。要提倡多吃一些粗米、面和杂粮，少吃精米白面，因为稻米、小麦碾磨太精，谷粒中所含维生素、矿物质和膳食纤维等营养素大部分流失到糠麸之中，对人体健康不利。

五、食盐要限量

食盐含钠和氯，这两者都是人体必需营养素。但是，摄取过多的钠盐是高血压的重要危险因素之一，流行病学调查结果表明，钠的摄入量与高血压的发病率呈正相关。如果高血压患者严格限制钠的摄入量，往往有利于血压下降，因而食盐不宜多吃。

我国膳食中食盐的用量较多，平均每人每日消费量为15～16g。为了有利于预防高血压，每人每日食用量以不超过10g为宜，原则是“食不过咸”。

六、甜食要少吃

多吃食糖引起最重要的营养问题是龋齿。据国外调查资料，龋齿的发病率与食糖的消费量呈正相关。我国的食糖消费量处于较低水平。一般不存在西方发达国家因食糖消费量过多而引起的营养问题。食糖是纯能量食物，除提供能量外几乎无其他营养素。对于只需要低能量的人来说，要避免经常食用含有大量糖的甜食，以免影响其他营养素的摄入量。为了保持牙齿卫生，在三餐之间吃糖时，吃后最好漱口。

七、饮酒要节制

高浓度的酒精饮料能量很高（每克酒精的能量为7kcal），且无其他营养素。无节制地饮用高度白酒，会使食欲下降、食物摄取量减少，以致发生营养缺乏，严重的还会产生酒精性肝硬化。严禁酗酒，如欲饮酒，可少量饮用低度白酒、啤酒及各种果酒。孕妇儿童均忌饮酒，以利健康。

八、三餐合理

建立合理饮食制度，切忌暴饮暴食，提倡少吃零食。每人都要安排好一日三餐，每餐的能量分配以早餐占全日总热量的30%、午餐40%、晚餐30%较为合适。当然还要照顾到生活和工作制度，可以适当调整，要提倡吃早餐，并且吃得好一些，因为上午的工作和学习都比较紧张，营养不足就不能坚持。

（中国营养学会常务理事会1989年10月24日通过）
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一、食物要多样、谷类为主

人类的食物是多种多样的，各种食物所含的营养成分不完全相同。除母乳外，任何一种天然食物都不能提供人体所需的全部营养素。平衡饮食必须由多种食物组成，才能满足人体各种营养需要，达到合理营养、促进健康的目的。因而要提倡人们广泛食用多种食物。

多种食物应包括以下五大类：

第一类为谷类及薯类：谷类包括米、面、杂粮，薯类包括马铃薯、甘薯、木薯等，主要提供碳水化合物、蛋白质、食物纤维和B族维生素。

第二类为动物食物：包括肉、禽、鱼、蛋、奶等，主要提供蛋白质、脂肪、矿物质、维生素A和B族维生素。

第三类为豆类及其制品：包括大豆和其他干豆类，主要提供蛋白质、脂肪、食物纤维、矿物质和B族维生素。

第四类为蔬菜水果类：包括鲜豆、根茎、叶菜、茄果等，主要提供食物纤维、矿物质、维生素C和胡萝卜素。

第五类为纯能量食物：包括动植物油、淀粉、食用糖和酒类，主要提供能量。植物油还可提供维生素E和必需脂肪酸。

谷类食物是中国传统饮食的主体，随着经济发展，生活提高，人们倾向于食用更多的动物性食物，根据1992年全国营养调查的结果，在一些比较富裕的家庭中动物性食物的消费量超过了谷类的消费量。这种“西方化”或“富裕型”的饮食提供的能量和脂肪过高，而食物纤维过低，对一些慢性病的预防不利。提出谷类为主是为了提醒人们保持我国饮食的好传统，防止发达国家饮食的弊端。

另外要粗细搭配，经常吃一些粗粮、杂粮等。稻米、小麦不要碾磨太精，否则谷粒表层所含的维生素、矿物质等营养素和食物纤维大部分流失到糠麸之中。

二、多吃蔬菜、水果和薯类

蔬菜与水果含有丰富的维生素、矿物质和食物纤维。蔬菜的种类繁多，包括植物的叶、茎、花苔、茄果、鲜豆、食用蕈藻等，不同品种所含营养成分不尽相同，甚至悬殊很大。红、黄、绿等深色蔬菜中维生素含量超过浅色蔬菜和通常水果，它们是胡萝卜素、维生素B2
 、维生素C和叶酸、矿物质（钙、磷、钾、镁、铁）、食物纤维和天然抗氧化物的主要或重要来源。

有些水果维生素及一些微量元素的含量不如新鲜蔬菜，但水果含有的葡萄糖、果糖、柠檬酸、苹果酸、果胶等物质又比蔬菜丰富。红黄色水果如鲜枣、柑橘、柿子和杏等是维生素C和胡萝卜素的极好来源。我国近年来开发的野果如猕猴桃、刺梨、沙棘、黑加仑等也是维生素C、胡萝卜素的丰富来源。

薯类含有丰富的淀粉、食物纤维，以及多种维生素和矿物质。我国居民近十年来吃薯类较少，应当鼓励多吃些薯类。

含丰富蔬菜、水果和薯类的饮食，对保护心血管健康、增强抗病能力、减少儿童发生干眼病的危险及预防某些癌症等方面起着十分重要的作用。

三、每天吃奶类、豆类或其制品

奶类除含丰富的优质蛋白质和维生素外，含钙量较高，且利用率也很高，是天然钙质的极好来源。我国居民饮食提供的钙普遍偏低，平均只达到推荐供给量的一半左右。我国婴儿佝偻病的患者也较多，这和饮食钙不足可能有一定的联系。大量研究工作表明，给儿童、青少年补钙可以提高其骨密度，从而延缓其发生骨质疏松的年龄；给老年人补钙也可能减缓其骨质丢失的速度。因此，应大力发展奶类的生产和消费。豆类是我国的传统食品，含丰富的优质蛋白质、不饱和脂肪酸，钙及维生素B1
 、维生素B2
 、烟酸等。为提高农村人口的蛋白质摄入量及防止城市中过多消费肉类带来的不利影响，应大力提倡豆类，特别是大豆及其制品的生产和消费。

四、经常食适量鱼、禽、蛋、瘦肉，少吃肥肉和荤油

鱼、禽、蛋、瘦肉等动物性食物是优质蛋白质，脂溶性维生素和矿物质的良好来源。动物性蛋白质的氨基酸组成更适合人体需要，且赖氨酸含量较高，有利于补充植物性蛋白质中赖氨酸不足。肉类中铁的利用较好，鱼类特别是海产鱼所含不饱和脂肪酸有降低血脂和防止血栓形成的作用。动物肝脏含维生素A极为丰富，还富含维生素B12
 、叶酸等。但有些脏器如脑、肾等所含胆固醇相当高，对预防心血管系统疾病不利。我国相当一部分城市和绝大多数农村居民平均吃动物性食物的量还不够，应适当增加摄入量。但部分大城市居民动物性食物过多谷类和蔬菜不足，对健康不利。

肥肉和荤油为高能量和高脂肪食物，摄入过多往往会引起肥胖，并是某些慢性病的危险因素，应当少吃。目前，猪肉仍为我国人民的主要肉食，猪肉脂肪含量高，应发展瘦肉型猪。鸡、鱼、兔、牛肉等动物性食物含蛋白质较高，脂肪较低，产生的能量远低于猪肉。应大力提倡吃这些食物，适当减少猪肉的消费比例。

五、食量与体力活动要平衡，保持适宜体重

进食量与体力活动是控制体重的两个主要因素。食物提供人体能量，体力活动消耗能量。如果进食量过大而活动量不足，多余的能量就会在体内以脂肪形式积存即增加体重，久之发胖；相反若食量不足，劳动或运动量过大，可由于能量不足引起消瘦，造成劳动能力下降。所以，人们需要保持食量与能量消耗之间的平衡。对于脑力劳动者和活动量较小的人应加强锻炼，开展适宜的运动，如快走、慢跑、游泳等。对于消瘦的儿童应增加食量和油脂的摄入，以维持正常生长发育和适宜体重。体重过高或过低都是不健康的表现。可造成抵抗力下降，易患某些疾病，如老年人的慢性病或儿童的传染病等。经常运动会增强心血管和呼吸系统的功能，如老年人的慢性病或儿童的传染病等。经常运动会增强心血管和呼吸系统的功能，保持良好的生理状态、提高工作效率、调节食欲、强壮骨骼、预防骨质疏松。

三餐分配要合理。通常早、中、晚餐的能量分别占总能量的30%、40%、30%为宜。

六、吃清淡少盐的饮食

吃清淡饮食有利于健康，即不要太油腻，不要太咸，不要过多的动物性食物和油炸、烟熏食物。目前，城市居民油脂的摄入量越来越高，这样不利于健康。我国居民食盐摄入量过多，平均值是世界卫生组织建议值的2倍以上。流行病学调查表明，钠的摄入量与高血压发病呈正相关，因而食盐不宜过多。世界卫生组织建议每人每天食盐用量不超过6g为宜。饮食钠的来源除食盐外，还包括酱油、咸菜、味精等高钠食品，及含钠的加工食品等。应从幼年就养成吃少盐饮食的习惯。

七、如饮酒应限量

在节假日、喜庆和交际场合人们往往饮酒。高浓度酒含能量高，不含其他营养素。无限制地饮酒，会使食欲下降，食物摄入减少，以致发生多种营养素缺乏，严重时还会造成酒精性肝硬化。过量饮酒会增加患高血压、中风等危险，并可导致事故及暴力的增加，对个人健康和社会安定都是有害的。应严禁酗酒，若饮酒可少量饮用低度酒，青少年不应饮酒。

八、吃清洁卫生、不变质的食物

在选购食物时应当选择外观好，没有污泥、杂质，没有变色、变味并符合卫生标准的食物，严把病从口入关。进餐要注意卫生条件，包括进餐环境、餐具和供餐者的健康卫生状况。集体用餐要提倡分餐制，减少疾病传染的机会。

（中国营养学会常务理事会于1997年4月10日通过）
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一、婴儿

1﹒鼓励母乳喂养。

2﹒母乳喂养4个月后逐步添加辅助食品 婴儿是指从出生至一周岁的孩子，这段时期是生长发育最快的一年，一年内体重的增加为出生时的两倍，因此需要在营养上满足其快速生长发育的需求。

母乳是婴儿唯一理想的均衡食物，而且独具免疫物质，有利于婴儿的正常生长发育。母乳喂养也有利于母子双方的亲近和身心健康。提倡、保护和支持母乳喂养是全社会的责任。希望80%以上的婴儿获得母乳喂养至少在4个月以上，最好维持一年。

对于患先天性疾病，或母亲因病不能授乳的情况下，应为婴儿选择合适的、各种营养素齐全的、经卫生部门许可出售的配方奶制品或其他同类制品，并根据产品使用说明喂养。

早在孕期就应做好哺乳的准备，做好乳房的保健，注意营养，保证乳房的正常发育。产后应尽早开奶，母婴同室，坚持喂哺。母乳通常可满足婴儿出生后4～6个月的营养需求，但为确保婴儿发育的需要与预防佝偻病的发生，应在出生一个月后，在哺乳的同时，补充安全量的维生素A及D（或鱼肝油），但应避免过多。

在母乳喂哺4～6个月至一岁断奶之间，是一个长达6～8个月的断奶过渡期。此时应在坚持母乳喂哺的条件下，有步骤地补充为婴儿所接受的辅助食品，以满足其发育需求，保证婴儿的营养，顺利地进入幼儿阶段。过早或过迟补充辅助食品都会影响婴儿发育，但任何辅助食物均应在优等充分喂哺母乳的前提下供给。

补充断奶过渡食物，应该由少量开始到适量，还应由一种到多种试用，密切注意婴儿食后的反应，并注意食物与食具的清洁卫生。在通常的情况下，婴儿有可能对一些食物产生过敏反应或不耐受反应，例如皮疹、腹泻等。因此每开始供给孩子一种食物，都应从很少量开始，观察3天以上，然后才增加分量，或试用另一种食物。辅助食物往往从谷类，尤以大米、面粉的糊或汤开始，以后逐步添加菜泥、奶及奶制品、蛋黄、肝末及极碎的肉泥等。这些食物应该加入适量的食用油，但不必加入食盐。

二、幼儿与学龄前儿童

1﹒每天饮奶。

2﹒养成不挑食、不偏食的良好饮食习惯 1～2岁的幼儿需要特别呵护。孩子的身体发育迅速，需要吸取许多营养物质，但是他们的胃肠还不够成熟，消化力不强，例如胃的容量只有250ml左右，牙齿也正在长，咀嚼能力有限，故应增加餐次，供给富有营养的食物，食物的加工要细又不占太多空间。每天供给奶或相应的奶制品不少于350ml，也注意供给蛋和蛋制品、半肥瘦的禽畜肉、肝类、加工好的豆类以及切细的蔬菜类。有条件的地方，每周给孩子吃一些动物血和海产品类食物。要引导和教育孩子自己进食，每天4～5餐，进餐应该有规律。吃饭时应培养孩子集中精神进食，暂停其他活动。应让孩子每天有一定的户外活动。

3～5岁的孩子有的进入幼儿园，他们活动能力也要大一些，除了上面照料幼儿的原则外，食物的分量要增加，并且逐步让孩子进食一些粗粮食物，引导孩子有良好而又卫生的饮食习惯。一部分餐次可以零食的方式提供，例如在午睡后，可以食用小量有营养的食物或汤水。

应该定时测量孩子的身高和体重，并做记录，以了解孩子发育的进度，并注意孩子的血色素是否正常。应该避免在幼年出现过胖，如果有这种倾向，可能是因为偏食含脂肪过多的食物，或是运动过少，应在指导下做适当的调整，着重改变不合适的饮食行为。

成人食物和儿童食物是有区别的，例如酒类绝不是孩子的食物，成人认为可用的“补品”，也不宜列入孩子的食谱。平衡饮食就是对孩子有益的滋补食物。

在有条件的地方，可以让孩子和小朋友共同进食，以相互促进食欲。

三、学龄儿童

1﹒保证吃好早餐。

2﹒少吃零食，饮用清淡饮料，控制食糖摄入。

3﹒重视户外活动 学龄儿童指的是6～12岁进入小学阶段的孩子。他们独立活动的能力逐步加强，而且可以接受成人的大部分饮食。这一部分孩子，在饮食上，往往被家长误看作大人，其实他们仍应得到多方面的关心和呵护。

通常情况下，孩子应合理食用各类食物，取得平衡饮食，男孩子的食量不低于父亲，女孩子不低于母亲。应该让孩子吃饱和吃好每天的三顿饭，尤应把早餐吃好，食量宜相当于全天量的三分之一。孩子每年的体重约增加2～2.5kg，身高每年可增高4～7.5c m。身高在这一阶段的后期增长快些，故往往直觉地认为他们的身体是瘦长型的。少数孩子饮食量大而运动量少，故应调节饮食和重视户外活动以避免发胖。

《中国居民膳食指南》中，除了不应该饮用酒精饮料外，其余原则也适用于这些孩子。要引导孩子吃粗细搭配的多种食物，但富含蛋白质的食物如鱼、禽、蛋、肉应该丰富些，奶类及豆类应该充足些，并应避免偏食、挑食等不良习惯。

应该引导孩子饮用清淡而充足的饮料，控制含糖饮料和糖果的摄入，养成少吃零食的习惯。吃过多的糖果和甜食易引起龋齿，应该注意防止并重视口腔卫生和牙齿的保健。

四、青少年

1﹒多吃谷类，供给充足的能量。

2﹒保证鱼、肉、蛋、奶、豆类和蔬菜的摄入。

3﹒参与体力活动，避免盲目节食 12岁是青春期开始，随之出现第二个生长高峰，身高每年可增加5～7c m，个别的可达10～12c m；体重年增长4kg，个别可达8～10kg。此时不但生长快，而且第二性征逐步出现，加之活动量大，学习负担重，其对能量和营养素的需求都超过成年人。

谷类是我国饮食中主要的能量和蛋白质的来源，青少年能量需要量大，每天约需400～500g，可因活动量的大小有所不同。蛋白质是组成器官增长及调节千篇一律发育和性成熟的各种激素的原料。蛋白质摄入不足会影响青少年的生长发育。青少年每天摄入的蛋白质应有一半以上为优质蛋白质，为此饮食中应含有充足的动物性和大豆类食物。

钙是建造骨骼的重要成分，青少年正值生长旺盛时期，骨骼发育迅速，需要摄入充足的钙。据1992年全国营养调查资料表明，我国中小学生摄入一定量奶类和豆类食品，以补充钙的不足。中小学生中缺铁性贫血也较普遍，有些青少年的饮食应增加维生素C的摄入以促进铁的吸收。青春发育期的女孩应时常吃些海产品以增加碘的摄入。

近年来，我国有些城市小学生肥胖发生率逐年增长，已达5%～10%。其主要原因是摄入的能量超过消耗，多余的能量在体内转变为脂肪而导致肥胖。青少年尤其是女孩往往为了减肥盲目节食，引起体内新陈代谢紊乱，抵抗力下降，严重者可出现低血钾、低血糖、易患传染病，甚至由于厌食导致死亡。正确的减肥办法是合理控制饮食，少吃高能量的食物如肥肉、糖果和油炸食品等，同时应增加体力活动，使能量的摄入和消耗达到平衡，以保持适宜的体重。

五、孕妇

1﹒自妊娠第4个月起，保证充足的能量。

2﹒妊娠后期保持体重的正常增长。

3﹒增加鱼、肉、蛋、奶、海产品的摄入 妊娠是一个复杂的生理过程，孕妇在妊娠期间需进行一系列生理调整，以适应胎儿在体内的生长发育和本身的生理变化。妊娠分为三期，每三个月为一期。怀孕头三个月为第一期，是胚胎发育的初期，此时孕妇体重增长较慢，故所需营养与非孕时近似。至第二期即第4个月起体重增长迅速，母体开始贮存脂肪及部分蛋白质，此时胎儿、胎盘、羊水、子宫、乳房、血容量等都迅速增长。第二期增加体重约4～5kg，第三期约增加5kg，总体重增加约12kg。为此，在怀孕第4个月起必须增加能量和各种营养素，以满足合成代谢的需要。我国推荐饮食营养素供给量中规定孕中期能量每天增加200kcal，蛋白质4～6个月时增加15g，7～9个月时增加25g，钙增加至1500mg，铁增加至28mg，其他营养素如碘、锌、维生素A、维生素D、维生素E、维生素B1
 、维生素B2
 、维生素C等也都相应增加。饮食中应增加鱼、肉、蛋等富含优质蛋白质的动物性食物，含丰富的奶类食物，含无机盐和维生素丰富的蔬菜、水果等。蔬菜、水果还富含食物纤维，可促进肠蠕动，防止孕妇便秘。孕妇应视正常妊娠体重增长的规律合理调整饮食，并要做些有益的体力活动。孕期营养低下使孕妇机体组织器官增长缓慢，营养物质贮存不良，胎儿的生长发育延缓，早产儿发生率增高。但孕妇体重增长过度、营养过剩对母亲和胎儿也不利，一则易出现巨大儿，增加难产的危险性；二则孕妇体内可能有大量水潴留和易发生糖尿病、慢性高血压综合征。

六、乳母

1﹒保证供给充足的能量。

2﹒增加鱼、肉、蛋、奶、海产品的摄入 乳母每天分泌600～800ml的乳汁来喂养孩子，当营养供应不足时，即会破坏本身的组织来满足婴儿对乳汁的需要，所以为了保护母亲和分泌乳汁的需要，必须供给乳母充足的营养。

乳母在妊娠期所增长的体重中约有4kg为脂肪，这些孕期贮存的脂肪可在哺乳期被消耗以提供能量。以哺乳期为6个月计算，则每天由贮存的脂肪提供的能量为200kcal。我国推荐饮食营养素供给量建议乳母能量每天增加800kcal，故每天还需从饮食中补充600kcal。

800ml乳汁约含蛋白质10g，母体饮食蛋白质转变为乳汁蛋白质的有效率为70%，因此，我国推荐饮食营养素供给量建议乳母饮食蛋白质每天应增加25g。

人乳的钙含量比较稳定，乳母每天通过乳汁分泌的钙近300mg。当饮食摄入钙不足时，为了维持乳汁中钙含量的恒定，就要动员母体骨骼中的钙，所以乳母应增加钙的摄入量。我国推荐饮食营养素供给量建议乳母钙摄入量每天为1500mg。钙的最好来源为牛奶，乳母每天若能饮用牛奶500ml，则可从中得到570mg钙。此外，乳母应多吃些动物性食物和大豆制品以供给优质蛋白质。同时应多吃些水产品。海鱼脂肪富含二十二碳六烯酸（DHA），牡蛎富含锌，海带、紫菜富含碘。乳母多吃些海产品对婴儿的生长发育有益。

七、老年

1﹒食物要粗细搭配，易于消化。

2﹒积极参加适度体力活动，保持能量平衡 随着年龄的增长，人体各种器官的生理功能都会有不同程度减退，尤其是消化和代谢功能，直接影响人体的营养状况，如牙齿脱落、消化液分泌减少、胃肠管蠕动缓慢，使机体对营养成分吸收利用下降。故老年人必须从饮食中获得足够的各种营养素，尤其是微量营养素。

老年人胃肠功能减退，应选择易消化的食物，以利于吸收利用。但食物不宜过精，应强调粗细搭配。一方面食物中应有粗粮细粮搭配，粗粮如燕麦、玉米所含食物纤维较大米、小麦为多；另一方面食物加工不宜过精，谷类加工过精会使大量食物纤维丢失，并将谷粒胚乳中含有的维生素和矿物质丢失。

食物纤维能增加肠蠕动，起到预防老年性便秘的作用。食物纤维还能改善肠管菌群，使食物容易被消化吸收。近年的研究还说明食物纤维尤其是可溶性纤维对血糖、血脂代谢都起着改善作用，这些功能对老年人特别有益。随着年龄的增长，非传染性慢性病如心脑血管疾病、糖尿病、癌症等发病率明显增加，食物纤维还有利于这些疾病的预防。

胚乳中含有的维生素E是抗氧化维生素，在人体抗氧化功能中起着重要的作用。老年人抗氧化能力下降，使非传染性慢性病的危险增加，故从饮食中摄入足够量抗氧化营养素十分必要。另外某些微量元素，如锌、铬对维持正常糖代谢有重要作用。

老年人基础代谢下降，从老年前期开始就容易发生超重或肥胖。肥胖将会增加非传染性慢性病的危险，故老年人要积极参加适宜的体力活动，如走路、太极拳等，以改善其各种生理功能。但因老年人血管弹性减低，血流阻力增加，心脑血管功能减退，故活动不宜过量，否则超过心脑血管承受能力，反使功能受损，增加该类疾病的危险。因此老年人应特别重视合理调整进食量和体力活动的平衡关系，把体重维持在适宜范围内。

（中国营养学会常务理事会于1997年4月10日通过）
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一般人群膳食指南

一般人群膳食指南适用于6岁以上人群，根据该人群的生理特点和营养需要，结合我国居民膳食结构特点，制定了10个条目，以期达到平衡膳食，合理营养，保证健康的目的。

一、食物多样，谷类为主，粗细搭配

人类的食物是多种多样的。各种食物所含的营养成分不完全相同。每种食物都至少可提供一种营养物质。除母乳对0～6个月龄婴儿外，任何一种天然食物都不能提供人体所需的全部营养素。平衡膳食必须由多种食物组成，才能满足人体各种营养需求，达到合理营养、促进健康的目的，因而提倡人们广泛食用多种食物。

食物可分为五大类：第一类为谷类及薯类，谷类包括米、面、杂粮，薯类包括马铃薯、甘薯、木薯等，主要提供碳水化合物、蛋白质、膳食纤维及B族维生素。第二类为动物性食物，包括肉、禽、鱼、奶、蛋等，主要提供蛋白质、脂肪、矿物质、维生素A、B族维生素和维生素D。第三类为豆类和坚果。包括大豆、其他干豆类及花生、核桃、杏仁等坚果类，主要提供蛋白质、脂肪、膳食纤维、矿物质、B族维生素和维生素E。第四类为蔬菜、水果和菌藻类，主要提供膳食纤维、矿物质、维生素C、胡萝卜素、维生素K及有益健康的植物化学物质。第五类为纯能量食物，包括动植物油、淀粉、食用糖和酒类，主要提供能量。动植物油还可提供维生素E和必需脂肪酸。

谷类食物是中国传统膳食的主体，是人体能量的主要来源，也是最经济的能源食物。随着经济的发展和生活的改善，人们倾向于食用更多的动物性食物和油脂。根据2002年中国居民营养与健康状况调查的结果，在一些比较富裕的家庭中动物性食物的消费量已超过了谷类的消费量，这类膳食提供的能量和脂肪过高，而膳食纤维过低，对一些慢性病的预防不利。坚持谷类为主，就是为了保持我国膳食的良好传统，避免高能量、高脂肪和低碳水化合物膳食的弊端。人们应保持每天适量的谷类食物摄入，一般成年人每天摄入250～400g为宜。

另外要注意粗细搭配，经常吃一些粗粮、杂粮和全谷类食物。每天最好能吃50～100g。稻米、小麦不要研磨得太精，否则谷类表层所含维生素、矿物质等营养素和膳食纤维大部分会流失到糠麸之中。

二、多吃蔬菜水果和薯类

新鲜蔬菜水果是人类平衡膳食的重要组成部分，也是我国传统膳食重要特点之一。蔬菜水果是维生素、矿物质、膳食纤维和植物化学物质的重要来源，水分多、能量低。薯类含有丰富的淀粉、膳食纤维以及多种维生素和矿物质。富含蔬菜、水果和薯类的膳食对保持身体健康、保持肠道正常功能，提高免疫力，降低患肥胖、糖尿病、高血压等慢性疾病风险具有重要作用，所以近年来各国膳食指南都强调增加蔬菜和水果的摄入种类和数量。推荐我国成年人每天吃蔬菜300～500g，最好深色蔬菜约占一半，水果200～400g，并注意增加薯类的摄入。

三、每天吃奶类、大豆或其制品

奶类营养成分齐全，组成比例适宜，容易消化吸收。奶类除含丰富的优质蛋白质和维生素外，含钙量较高，且利用率也很高，是膳食钙质的极好来源。大量的研究表明，儿童青少年饮奶有利于其生长发育。增加骨密度，从而推迟其成年后发生骨质疏松的年龄；中老年人饮奶可以减少其骨质丢失，有利于骨健康。2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，我国城乡居民钙摄入量仅为389mg／标准人日，不足推荐摄入量的一半；奶类制品摄入量为27g／标准人日，仅为发达国家的5%左右。因此，应大大提高奶类的摄入量。建议每人每天饮奶300g或相当量的奶制品，对于饮奶量更多或有高血脂和超重肥胖倾向者应选择减脂、低脂、脱脂奶及其制品。

大豆含丰富的优质蛋白质、必需脂肪酸、B族维生素、维生素E和膳食纤维等营养素，且含有磷脂、低聚糖，以及异黄酮、植物固醇等多种植物化学物质。大豆是重要的优质蛋白质来源。为提高农村居民的蛋白质摄入量及防止城市居民过多消费肉类带来的不利影响，应适当多吃大豆及其制品，建议每人每天摄入30～50g大豆或相当量的豆制品。

四、常吃适量的鱼、禽、蛋和瘦肉

鱼、禽、蛋和瘦肉均属于动物性食物，是人类优质蛋白、脂类、脂溶性维生素、B族维生素和矿物质的良好来源，是平衡膳食的重要组成部分。动物性食物中蛋白质不仅含量高，而且氨基酸组成更适合人体需要，尤其富含赖氨酸和蛋氨酸，如与谷类或豆类食物搭配食用，可明显发挥蛋白质互补作用；但动物性食物一般都含有一定量的饱和脂肪和胆固醇，摄入过多可能增加患心血管病的危险性。

鱼类脂肪含量一般较低，且含有较多的多不饱和脂肪酸，有些海产鱼类富含二十碳五烯酸（EPA）和二十二碳六烯酸（DHA），对预防血脂异常和心脑血管病等有一定作用。禽类脂肪含量也较低，且不饱和脂肪酸含量较高，其脂肪酸组成也优于畜类脂肪。蛋类富含优质蛋白质，各种营养成分比较齐全，是很经济的优质蛋白质来源。畜肉类一般含脂肪较多，能量高，但瘦肉脂肪含量较低，铁含量高且利用率好。肥肉和荤油为高能量和高脂肪食物，摄入过多往往会引起肥胖，并且是某些慢性病的危险因素，应当少吃。

目前我国部分城市居民食用动物性食物较多，尤其是食入的猪肉过多，应调整肉食结构，适当多吃鱼、禽肉，减少猪肉摄入。相当一部分城市和多数农村居民平均吃动物性食物的量还不够，应适当增加。推荐成人每日摄入量：鱼虾类50～100g，畜禽肉类50～75g，蛋类25～50g。

五、减少烹调油用量，吃清淡少盐膳食

脂肪是人体能量的重要来源之一，并可提供必需脂肪酸有利于脂溶性维生素的消化吸收，但是脂肪摄入过多是引起肥胖、高血脂、动脉粥样硬化等多种慢性疾病的危险因素之一。膳食盐的摄入量过高与高血压的患病率密切相关。2002年中国居民营养与健康状况调查结果显示，我国城乡居民平均每天摄入烹调油42g，已远高于1997年《中国居民膳食指南》的推荐量25g。每天食盐平均摄入量为12g，是世界卫生组织建议值的2.4倍。同时相关慢性疾病患病率迅速增加。与1992年相比，成年人超重上升了39%，肥胖上升了97%，高血压患病率增加了31%。食用油和食盐摄入过多是我国城乡居民共同存在的营养问题。

为此，建议我国居民应养成吃清淡少盐膳食的习惯，即膳食不要太油腻，不要太咸，不要摄食过多的动物性食物和油炸、烟熏、腌制食物。建议每人每天烹调油用量不超过25g或30g；食盐摄入量不超过6g，包括酱油、酱菜、酱中的食盐量。

六、食不过量，天天运动，保持健康体重

进食量和运动是保持健康体重的两个主要因素，食物提供人体能量，运动消耗能量。如果进食量过大而运动量不足，多余的能量就会在体内以脂肪的形式积存下来，增加体重，造成超重或肥胖；相反若食量不足，可由于能量不足引起体重过低或消瘦。体重过高和过低都是不健康的表现，易患多种疾病，缩短寿命。所以，应保持进食量和运动量的平衡，使摄入的各种食物所提供的能量能满足机体需要，而又不造成体内能量过剩，使体重维持在适宜范围。成人的健康体重是指体质指数（BMI）为18.5～23.9kg／m2
 之间。

正常生理状态下，食欲可以有效控制进食量，不过饱就可保持健康体重。一些人食欲调节不敏感，满足食欲的进食量常常超过实际需要，过多的能量摄入导致体重增加，食不过量对他们意味着少吃几口，不要每顿饭都吃到十成饱。

由于生活方式的改变，身体活动减少、进食量相对增加，我国超重和肥胖的发生率正在逐年增加，这是心血管疾病、糖尿病和某些肿瘤发病率增加的主要原因之一。运动不仅有助于保持健康体重，还能够降低患高血压、中风、冠心病、2型糖尿病、结肠癌、乳腺癌和骨质疏松等慢性疾病的风险；同时还有助于调节心理平衡，有效消除压力，缓解抑郁和焦虑症状，改善睡眠。目前我国大多数成年人体力活动不足或缺乏体育锻炼，应改变久坐少动的不良生活方式，养成天天运动的习惯，坚持每天多做一些消耗能量的活动。建议成年人每天进行累计相当于步行6000步以上的身体活动，如果身体条件允许，最好进行30分钟中等强度的运动。

七、三餐分配要合理，零食要适当

合理安排一日三餐的时间及食量，进餐定时定量。早餐提供的能量应占全天总能量的25%～30%，午餐应占30%～40%、晚餐应占30%～40%，可根据职业、劳动强度和生活习惯进行适当调整。通常早餐安排在6：30～8：30，午餐在11：30～13：30，晚餐在18：00～20：00进行为宜。要天天吃早餐并保证其营养充足，午餐要吃好，晚餐要适量。不暴饮暴食，不经常在外就餐，尽可能与家人共同进餐，并营造轻松愉快的就餐氛围。零食作为一日三餐之外的营养补充，可以合理选用，但来自零食的能量应计入全天能量摄入之中。

八、每天足量饮水，合理选择饮料

水是膳食的重要组成部分，是一切生命必需的物质。在生命活动中发挥着重要功能。体内水的来源有饮水、食物中含的水和体内代谢产生的水。水的排出主要通过肾脏，以尿液的形式排出，其次是经肺呼出、经皮肤和随粪便排出。进入体内的水和排出来的水基本相等，处于动态平衡。水的需要量主要受年龄、环境温度、身体活动等因素的影响。一般来说，健康成年人每天需要水2500ml左右。在温和气候条件下生活的轻体力活动的成年人每日最少饮水1200ml（约6杯）。在高温或强体力劳动的条件下，应适当增加。饮水不足或过多都会对人体健康带来危害。饮水应少量多次，要主动，不要感到口渴时再喝水。饮水最好选择白开水。

饮料多种多样，需要合理选择，如乳饮料和纯果汁饮料含有一定量的营养素和有益膳食成分，适量饮用可以作为膳食的补充。有些饮料添加了一定的矿物质和维生素，适合热天户外活动和运动后饮用。有些饮料只含糖和香精香料，营养价值不高。多数饮料都含有一定量的糖，大量饮用特别是含糖量高的饮料，会在不经意间摄入过多能量，造成体内能量过剩。另外，饮后如不及时漱口刷牙，残留在口腔内的糖会在细菌作用下产生酸性物质，损害牙齿健康。有些人尤其是儿童青少年，每天喝大量含糖的饮料代替喝水，是一种不健康的习惯，应当改正。

九、如饮酒应限量

在节假日、喜庆和交际的场合，人们饮酒是一种习俗。高度酒含能量高，白酒基本上是纯能量食物，不含其他营养素。无节制的饮酒，会使食欲下降，食物摄入量减少，以致发生多种营养素缺乏、急慢性酒精中毒、酒精性脂肪肝，严重时还会造成酒精性肝硬化。过量饮酒还会增加患高血压、中风等疾病的危险；并可导致事故及暴力的增加，对个人健康和社会安定都是有害的，应该严禁酗酒。另外饮酒还会增加患某些癌症的危险。若饮酒尽可能饮用低度酒，并控制在适当的限量以下，建议成年男性一天饮用酒的酒精量不超过25g，成年女性一天饮用酒的酒精量不超过15g。孕妇和儿童青少年应忌酒。

十、吃新鲜卫生的食物

一个健康人一生需要从自然界摄取大约60吨食物、水和饮料。人体一方面从这些饮食中吸收利用本身必需的各种营养素，以满足生长发育和生理功能的需要；另一方面又必须防止其中的有害因素诱发食源性疾病。

食物放置时间过长就会引起变质，可能产生对人体有毒有害的物质。另外，食物中还可能含有或混入各种有害因素，如致病微生物、寄生虫和有毒化学物等。吃新鲜卫生的食物是防止食源性疾病、实现食品安全的根本措施。

正确采购食物是保证食物新鲜卫生的第一关。一般来说，正规的商场和超市、有名的食品企业比较注重产品的质量，也更多地接受政府和消费者的监督，在食品卫生方面具有较大的安全性。购买预包装食品还应当留心查看包装标志，特别应关注生产日期、保质期和生产单位；也要注意食品颜色是否正常，有无酸臭异味，形态是否异常，以便判断食物是否发生了腐败变质。烟熏食品及有些加色食品，可能含有苯并芘或亚硝酸盐等有害成分，不宜多吃。

食物合理储藏可以保持新鲜，避免污染。高温加热能杀灭食物中大部分微生物，延长保存时间；冷藏温度常为4℃～8℃，一般不能杀灭微生物，只适于短期贮藏；而冻藏温度低达－12℃～－23℃，可抑止微生物生长，保持食物新鲜，适于长期贮藏。

烹调加工过程是保证食物卫生安全的一个重要环节。需要注意保持良好的个人卫生以及食物加工环境和用具的洁净，避免食物烹调时的交叉污染。对动物性食物应当注意加热熟透，煎、炸、烧烤等烹调方式如使用不当容易产生有害物质，应尽量少用，食物腌制要注意加足食盐，避免高温环境。

有一些动物或植物性食物含有天然毒素，例如河豚鱼、毒蕈、含氰苷类的苦味果仁和木薯、未成熟或发芽的马铃薯、鲜黄花菜和四季豆等。为了避免误食中毒，一方面需要学会鉴别这些食物，另一方面应了解对不同食物进行浸泡、清洗、加热等去除毒素的具体方法。


附录10《2007年特定人群膳食指南》摘要

特定人群包括孕妇、乳母、婴幼儿、学龄前儿童、青少年以及老年人，根据这些人群的生理特点和营养需要特制定了相应的膳食指南，以期更好地指导孕期和哺乳期妇女的膳食，婴幼儿合理喂养和辅助食品的科学添加，学龄前儿童和青少年在身体快速增长时期的饮食，以及适应老年人生理和营养需要变化的膳食安排，达到提高健康水平和生命质量的目的。

一、中国孕期妇女和哺乳期妇女膳食指南

妊娠是一个复杂的生理过程，为了妊娠的成功，孕期妇女的生理状态及机体代谢发生了较大的适应性改变，以满足孕期母体生殖器官和胎儿的生长发育，并为产后泌乳进行营养储备。孕期营养状况的优劣对胎儿生长发育直至成年后的健康将产生至关重要的影响。与非孕期妇女相比，孕期妇女对能量和各种营养素的需要量均有所增加，尤其是蛋白质、必需脂肪酸以及钙、铁、叶酸、维生素A等多种微量营养素。为了满足孕期对各种营养素需要的增加，孕期的食物摄入量也相应增加。但膳食构成仍然应由多种多样食物组成的平衡膳食，食物力求种类丰富、营养齐全，无须忌口。因各种原因从膳食中不能满足其营养需要时，可在医生指导下合理使用营养素补充剂。

由于怀孕不同时期胚胎的发育速度不同，孕妇的生理状态、机体的代谢变化和对营养素的需求也不同。按妊娠的生理过程及营养需要特点，孕妇膳食指南分为孕前期（孕前3～6月）、孕早期（孕1～12周）和孕中（孕13～27周）末期（孕28周～分娩）三部分。

（一）孕前期妇女膳食指南

合理膳食和均衡营养是成功妊娠所必需的物质基础。为降低出生缺陷、提高生育质量、保证妊娠的成功，夫妻双方都应做好孕前的营养准备。育龄妇女在计划妊娠前3～6个月应接受特别的膳食和健康生活方式指导，调整自身的营养、健康状况和生活习惯，使之尽可能都达到最佳状态，以利于妊娠的成功。在一般人群膳食指南十条基础上，孕前期妇女膳食指南增加以下四条内容。

（二）孕早期妇女膳食指南

孕早期胎儿生长发育速度相对缓慢，但是怀孕早期妊娠反应使其消化功能发生改变，多数妇女怀孕早期可出现恶心、呕吐、食欲下降等症状。因此，怀孕早期的膳食应富营养、少油腻、易消化及适口。妊娠的头4周是胎儿神经管分化形成的重要时期，重视预防胎儿神经管畸形也极为重要。在一般人群膳食指南十条基础上，孕早期妇女膳食指南还应补充以下五条内容。

（三）孕中、末期妇女膳食指南

从孕中期开始胎儿进入快速生长发育期，直至分娩。与胎儿的生长发育相适应，母体的子宫、乳腺等生殖器官也逐渐发育，并且母体还需要为产后泌乳开始储备能量以及营养素。因此，孕中、末期均需要相应增加食物量，以满足孕妇显著增加的营养素需要。在一般人群膳食指南十条基础上，孕中、末期妇女膳食指南增加以下五条内容。

（四）中国哺乳期妇女膳食指南

哺乳期妇女（乳母）一方面要逐步补偿妊娠、分娩时所损耗的营养素储备，促进各器官、系统功能的恢复；另一方面还要分泌乳汁、哺育婴儿。如果营养不足，将影响母体健康，减少乳汁分泌量，降低乳汁质量，影响婴儿的生长发育。因此，应根据授乳期的生理特点及乳汁分泌的需要，合理安排膳食，保证充足的营养供给。在一般人群膳食指南十条基础上，哺乳期妇女膳食指南增加以下五条内容。

二、中国婴幼儿及学龄前儿童膳食指南

2002年中国居民营养与健康状况调查结果表明，我国5岁以下儿童生长迟缓率、低体重率和消瘦率分别为14.3%、7.8%和2.5%，以6个月以内婴儿最低，1～2岁组幼儿最高，并存在显著的城乡差异。0～6岁儿童超重和肥胖率分别为3.4%和2.0%，并呈现增长的趋势。中国0～6岁儿童是一个重要的群体。关系着人口素质的提高，也关系着国家的发展和人才储备。我国4个月内基本纯母乳喂养率为71.6%，6个月时仍在吃母乳儿童的比例为84.3%，一岁以后42.6%，两岁时19.2%。在我国过早添加辅食与添加不及时两种不合理情况同时存在。5岁以内儿童贫血仍是一个突出的营养问题，患病率高达18.8%；3～7岁儿童维生素A缺乏率明显高于学龄组儿童。胎儿和婴幼儿时期的营养与健康状况关系到成人慢性病的发生发展。因此，对婴幼儿进行科学喂养和学龄前儿童合理膳食的指导，将有助于顺利成功地过渡到进食成人食物阶段。

（一）0～6个月龄婴儿喂养指南

出生后6个月内最理想的食品是母乳，只要能坚持母乳喂养，婴儿就能够正常生长发育。对于由于种种原因不能用母乳喂养的婴儿，应首选婴儿配方（奶）粉喂养，不宜用非婴儿配方（奶）粉或液态奶直接喂养婴儿。

（二）6～12个月龄婴儿喂养指南

婴儿6个月龄后，在母乳喂养的基础上，应逐步地、小心地为婴儿添加辅助食品，以补充其营养需要，并且使婴儿逐步地适应母乳以外的食物，包括不同的食物性状，接受咀嚼和吞咽的训练等，在这个过程中，母乳仍然是主要的。

（三）1～3岁幼儿喂养指南

1～3岁的幼儿正处在快速生长发育的时期，对各种营养素的需求相对较高，同时幼儿机体各项生理功能也在逐步发育完善，但是对外界不良刺激的防御性能仍较差，因此对于婴儿膳食安排，不能完全与成人相同，需要特别关照。

三、学龄前儿童膳食指南

与婴幼儿时期相比，此期生长速度减慢，各器官持续发育并逐渐成熟。供给其生长发育所需的足够营养，帮助其建立良好的饮食习惯，为其一生建立健康膳食模式奠定坚实的基础，是学龄前儿童膳食的关键。

四、中国儿童青少年膳食指南

儿童青少年时期是一个人体格和智力发育的关键时期，也是一个人行为和生活方式形成的重要时期。儿童青少年在青春期生长速度加快，对各种营养素的需要增加，应给予充分关注。充足的营养摄入可以保证其体格和智力的正常发育，为成人时期乃至一生的健康奠定良好基础。青春期女性的营养状况会影响下一代的健康，应特别予以关注。根据儿童青少年生长发育的特点及营养需求，在一般人群膳食指南十条基础上应强调以下四条内容。

五、中国老年人膳食指南

人体衰老是不可逆转的发展过程。随着年龄的增加，老年人器官功能逐渐衰退，容易发生代谢紊乱，导致营养缺乏病和慢性非传染性疾病的危险性增加。合理饮食是身体健康的物质基础，对改善老年人的营养状况、增强抵抗力、预防疾病、延年益寿、提高生活质量具有重要作用。针对我国老年人生理特点和营养需求，在一般人群膳食指南十条的基础上补充以下四条内容。


附录11中国居民平衡膳食宝塔

中国居民平衡膳食宝塔（以下简称膳食宝塔）是根据《中国居民膳食指南》的核心内容，结合中国居民膳食的实际状况，把平衡膳食的原则转化成各类食物的重量，便于人们在日常生活中实行。

膳食宝塔提出了一个在营养上比较理想的膳食模式，同时注意了运动的重要性。它所建议的食物量，特别是奶类和豆类食物的量可能与大多数人当前的实际摄入量还有一定的距离，对某些贫困地区来讲可能距离还很远，但为了改善中国居民的膳食营养状况，应把它看作是一个奋斗目标，努力争取，逐步达到。

一、中国居民平衡膳食宝塔说明

（一）膳食宝塔结构

膳食宝塔共分5层，包含我们每天应吃的主要食物种类。膳食宝塔各层位置和面积不同，这在一定程度上反映出各类食物在膳食中的地位和应占的比重。谷类食物位居底层，每人每天应该吃250～400g；蔬菜和水果居第二层，每天应吃300～350g和200～400g；鱼、禽、肉、蛋等动物性食物位于第三层，每天应该吃125～225g（鱼虾类50～100g，畜、禽肉50～75g，蛋类25～50g）；奶类和豆类食物合居第四层，每天应吃相当于鲜奶300g的奶类及奶制品和相当于干豆30～50g的大豆及制品，第五层塔顶是烹调油和食盐，每天烹调油不超过25g或30g，食盐不超过6g、膳食宝塔没有建议食糖的摄入量，因为我国居民现在平均吃糖的量还不多，对健康的影响还不大。但多吃糖有增加龋齿的危险，尤其是儿童、青少年不应吃太多的糖和含糖量高的食品及饮料。饮酒的问题在《中国居民膳食指南》中已有说明。

新的膳食宝塔图增加了水和身体活动的形象，强调足量饮水和增加身体活动的重要性。水是膳食的重要组成部分，是一切生命必需的物质，其需要量主要受年龄、环境温度、身体活动等因素的影响。在温和气候条件下生活的轻体力活动的成年人每日至少饮水1200ml（约6杯）。在高温或强体力劳动的条件下，应适当增加。饮水不足或过多都会对人体健康带来危害。饮水应少量多次，要主动，不要感到渴时再喝水。目前我国大多数成年人身体活动不足或缺乏体育锻炼，应改变久坐少动的不良生活方式，养成天天运动的习惯，坚持每天多做一些消耗体力的活动。建议成年人每天进行累计相当于步行6000步以上的身体活动，如果身体条件允许，最好进行30分钟中等强度的运动。中国居民平衡膳食宝塔
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（二）膳食宝塔建议的食物量

膳食宝塔建议的各类食物摄入量都是指食物可食部分的生重。各类食物的重量不是指某一种具体食物的重量，而是一类食物的总量，因此在选择具体食物时，实际重量可以在互换表中查询。如建议每日300g蔬菜，可以选择100g油菜、50g胡萝卜和150g圆白菜，也可以选择150g韭菜和150g黄瓜。

膳食宝塔中所标示的各类食物的建议量的下限为能量水平7550kJ（1800kcal）的建议量，上限为能量水平10900kJ（2600kcal）的建议量。

1﹒谷类、薯类及杂豆 谷类包括小麦面粉、大米、玉米、高粱等及其制品，如米饭、馒头、烙饼、玉米面饼、面包、饼干、麦片等。薯类包括红薯、马铃薯等，可替代部分粮食。杂豆包括大豆以外的其他干豆类，如红小豆、绿豆、芸豆等。谷类、薯类及杂豆是膳食中能量的主要来源。建议量是以原料的生重计算。如面包、切面、馒头应折合成相当的面粉量来计算，而米饭、大米粥等应折合成相当的大米量来计算。

谷类、薯类及杂豆食物的选择应重视多样化，粗细搭配，适量选择一些全谷类制品、其他谷类、杂豆及薯类，每100g玉米糁和全麦粉所含的膳食纤维比精面粉分别多10g和6g，因此建议每次摄入50～100g粗粮或全谷类制品，每周5～7次。

2﹒蔬菜 蔬菜包括嫩茎、叶、花菜类、根菜类、鲜豆类、茄果、瓜菜类、葱蒜类及菌藻类。深色蔬菜是指深绿色、深黄色、紫色、红色等颜色深的蔬菜，一般含维生素和植物化学物质比较丰富，因此在每日建议的300～500g新鲜蔬菜中，深色蔬菜最好占一半以上。

3﹒水果 建议每天吃新鲜水果200～400g。在鲜果供应不足时可选择一些含糖量低的纯果汁或干果制品。蔬菜和水果各有优势，不能完全相互替代。

4﹒肉类 肉类包括猪肉、牛肉、羊肉、禽肉及动物内脏类，建议每天摄入50～75g。目前我国居民的肉类摄入以猪肉为主，但猪肉含脂肪较高，应尽量选择瘦畜肉或禽肉。动物内脏有一定的营养价值，但因胆固醇含量较高，不宜过多食用。

5﹒水产品类 水产品包括鱼类、甲壳类和软体类动物性食物，其特点是脂肪含量低，蛋白质丰富且易于消化，是优质蛋白质的良好来源。建议每天摄入量为50～100g，有条件可以多吃一些。

6﹒蛋类 蛋类包括鸡蛋、鸭蛋、鹅蛋、鹌鹑蛋、鸽蛋及其加工制成的咸蛋、松花蛋等，蛋类的营养价值较高，建议每日摄入量为25～50g，相当于半个至1个鸡蛋。

7﹒乳类 乳类有牛奶、羊奶和马奶等，最常见的为牛奶。乳制品包括奶粉、酸奶、奶酪等，不包括奶油、黄油。建议量相当于液态奶300g、酸奶360g、奶粉45g，有条件可以多吃一些。

婴幼儿要尽可能选用符合国家标准的配方奶制品。饮奶多者、中老年人、超重者和肥胖者建议选择脱脂或低脂奶。乳糖不耐受的人群可以食用酸奶或低乳糖奶及奶制品。

8﹒大豆及坚果类 大豆包括黄豆、黑豆、青豆，其常见的制品包括豆腐、豆浆、豆腐干及千张等。推荐每日摄入30～50g大豆，以提供蛋白质的量计算，40g干豆相当于80g豆腐干，120g北豆腐，240g南豆腐、650g豆浆。坚果包括花生、瓜子、核桃、杏仁、榛子等，由于坚果的蛋白质与大豆相似，有条件的居民可吃5～10g坚果替代相应量的大豆。

9﹒烹调油 烹调油包括各种烹调用的动物油和植物油，植物油包括花生油、豆油、菜籽油、芝麻油、调和油等，动物油包括猪油、牛油、黄油等。每天烹调油的建议摄入量为不超过25g或30g，尽量少食用动物油。烹调油也应多样化，应经常更换种类，食用多种植物油。

10﹒食盐 健康成年人一天食盐（包括酱油和其他食物中的食盐）的建议摄入量为不超过6g。一般20ml酱油中含3g食盐，10g黄酱中含盐1.5g，如果菜肴需要用酱油和酱类，应按比例减少食盐用量。

二、中国居民平衡膳食宝塔的应用

1﹒确定适合自己的能量水平 膳食宝塔中建议的每人每日各类食物适宜摄入量范围适用于一般健康成人，在实际应用时要根据个人年龄、性别、身高、体重、劳动强度、季节等情况适当调整。年轻人、身体活动强度大的人需要的能量高，应适当多吃些主食；年老、活动少的人需要的能量少，可少吃些主食。能量是决定食物摄入量的首要因素，一般来说人们的进食量可自动调节。当一个人的食欲得到满足时，对能量的需要也就会得到满足。但由于人们膳食中脂肪摄入的增加和日常身体活动减少，许多人目前的能量摄入超过了自身的实际需要。对于正常成人，体重是判定能量平衡的最好指标。每个人应根据自身的体重及变化适当调整食物的摄入，主要应调整的是含能量较多的食物。

我国成年人平均能量摄入水平（附表11‐1）是根据2002年中国居民营养与健康状况调查的结果进行适当修正形成的。它可以作为消费者选择能量摄入水平的参考。在实际应用时每个人要根据自己的生理状态、生活特点、身体活动程度及体重情况进行调整。
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附表11‐1 我国成年人＊的平均能量摄入水平（修正值）

＊年龄18～79岁，BMI：18.5～23.9kg／m2
 ，无高血压、糖尿病、血脂异常



2﹒根据自己的能量水平确定食物需要 膳食宝塔建议的每人每日各类食物适宜摄入量范围适用于一般健康成年人，按照7个能量水平分别建议10类食物的摄入量，应用时要根据自身的能量需要进行选择（附表11‐2）。建议量均为食物可食部分的生重量。

膳食宝塔建议的各类食物摄入量是一个平均值。每日膳食中应尽量包含膳食宝塔中的各类食物。但无需每日都严格照着膳食宝塔建议的各类食物的量吃，例如烧鱼比较麻烦，就不一定每天都吃50～100g鱼，可以改成每周吃2～3次鱼、每次150～200g较为切实可行。实际上平日喜欢吃鱼的多吃些鱼、愿吃鸡的多吃些鸡都无妨碍，重要的是一定要经常遵循膳食宝塔各层中各类食物的大体比例。在一段时间内，比如一周，各类食物摄入量的平均值应当符合膳食宝塔的建议量。
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附表11‐2 按照7个不同能量水平建议的食物摄入量（g／d）





3﹒食物同类互换，调配丰富多彩的膳食 人们吃多种多样的食物不仅是为了获得均衡的营养，也是为了使饮食更加丰富多彩，以满足人们的口味享受。假如人们每天都吃同样的50g肉、40g豆，难免久食生厌，那么合理营养也就无从谈起了。膳食宝塔包含的每一类食物中都有许多品种，虽然每种食物都与另一种不完全相同，但同一类中各种食物所含营养成分往往大体上近似，在膳食中可以互相替换。

应用膳食宝塔可把营养与美味结合起来，按照同类互换、多种多样的原则调配一日三餐。同类互换就是以粮换粮、以豆换豆、以肉换肉。例如大米可与面粉或杂粮互换，馒头可与相应量的面条、烙饼、面包等互换；大豆可与相当量的豆制品互换；瘦猪肉可与等量的鸡、鸭、牛、羊、兔肉互换；鱼可与虾、蟹等水产品互换；牛奶可与羊奶、酸奶、奶粉或奶酪等交换。

多种多样就是选用品种、形态、颜色、口感多样的食物和变换烹调方法。例如每日吃40g豆类及豆制品，掌握了同类互换多种多样的原则就可以变换出多种吃法，可以全量互换，即全换成相当量的豆浆或豆干，今天喝豆浆、明天吃豆干；也可以分量互换，如1／3换豆浆、1／3换腐竹、1／3换豆腐。早餐喝豆浆，中餐吃凉拌腐竹，晚餐再喝碗酸辣豆腐汤。

4﹒要因地制宜充分利用当地资源 我国幅员辽阔，各地的饮食习惯及物产不尽相同，只有因地制宜充分利用当地资源才能有效地应用膳食宝塔。例如牧区奶类资源丰富，可适当提高奶类摄入量；渔区可适当提高鱼及其他水产品摄入量；农村山区则可利用山羊奶以及花生、瓜子、核桃、榛子等资源。在某些情况下，由于地域、经济或物产所限无法采用同类互换时，也可以暂用豆类代替乳类、肉类；或用蛋类代替鱼、肉；不得已时也可用花生、瓜子、榛子、核桃等坚果代替大豆或肉、鱼、奶等动物性食物。

5﹒要养成习惯，长期坚持 膳食对健康的影响是长期的结果。平衡膳食需要自幼养成习惯，并坚持不懈，才能充分体现其对健康的重大促进作用。


附录12中国儿童青少年零食消费指南

一、背景

3～17岁是儿童青少年的重要生长发育时期，更是智力发展的重要阶段，科学平衡的膳食不但可以保障儿童青少年的良好生长发育，还可以降低患营养相关疾病如肥胖、血脂异常、糖尿病等的危险性。

2002年中国居民营养与健康状况调查表明，我国儿童青少年的膳食结构与膳食质量与1992年相比已经优化但尚未达到合理，还存在着亟待解决的维生素A、铁、钙等营养素缺乏的问题。城乡儿童青少年的体格发育在逐渐改善，然而在农村地区的儿童青少年中仍存在生长迟缓和低体重等营养不良问题。在城市地区有着不容忽视的儿童青少年超重与肥胖的现象，数据显示，城市0～6岁儿童超重率为3.6%、肥胖率为1.9%，7～17岁儿童青少年超重率为8.5%、肥胖率为4.4%，其中大城市7～17岁儿童青少年超重与肥胖率为21.2%，正接近发达国家水平。

1991年以来，我国城乡3～17岁儿童青少年的零食消费率和平均零食消费量都呈上升趋势，学龄前儿童尤为突出。2002年我国3～17岁儿童青少年的零食消费率为35.1%，城市55.7%，农村29.6%。研究显示，零食在儿童青少年每日能量和营养素摄入中占有一定的比例，其中总能量的7.7%来自零食，零食提供的膳食纤维为18.2%、维生素C为17.9%、钙为9.9%、维生素E为9.7%、铁为6.9%、锌为6.3%。

二、目的和意义

在儿童青少年中吃零食已成为一种普遍现象，为了他们的健康成长，应当对他们的零食消费观念及行为予以正确的引导。制定本指南并非鼓励儿童少年消费零食，而是指导他们在不影响正餐的前提下，合理选择、适时适度消费或者必要时限制食用零食。

本指南制定目的：第一，指导儿童青少年、家长或抚养人、教师等能够正确认识零食食物及特点，从而使儿童少年合理选择、适时适度消费零食，保证身体良好发育。第二，为相关部门、企业等机构团体或个人提供建议，创建有利于培养儿童少年良好零食消费行为的相关政策及食物环境。

本指南自发布后，还将在实际使用中不断验证和修改完善。

三、中国儿童青少年零食消费指南的内容

目前，我国儿童青少年的膳食营养状况还存在诸多问题，努力完善正餐的食物结构是解决这些问题的重要措施。同时，正视儿童青少年吃零食的实际情况，加以正确引导，将有利于他们做到合理膳食，减少和改变不良的零食消费行为。

本指南适用于3～17岁的城乡儿童青少年。从营养与健康的角度，本指南强调食物摄入要以正餐为主，零食不可以代替正餐。如果有吃零食的需要，则可参照以下不同年龄儿童青少年的零食消费分类指南。

本指南对于零食的定义是：非正餐时间食用的各种少量的食物和饮料（不包括水）。

不同年龄儿童青少年零食消费分类指南

1﹒3～5岁儿童 3～5岁学龄前期是培养良好饮食行为和生活方式的重要时期。此时期的儿童常常模仿家长和教师，因此，家长、教师应该以身作则，教育和引导儿童正确认识食物的特点，帮助儿童建立有益健康的饮食行为。

（1）零食应是合理膳食的组成部分，不要仅从口味和喜好选择零食：学龄前儿童在定时定量吃“三餐两点”或“三餐一点”的基础上，还可以选择适当的零食作为正餐必要的营养补充。选择零食时，不要一味满足儿童的口味和喜好，以防止儿童养成乱吃零食、只吃零食、不吃或少吃正餐的习惯。

（2）选择新鲜、易消化的零食，多选奶类、水果和蔬菜类的食物：奶类食物含丰富优质蛋白质和钙，新鲜水果蔬菜类零食含有多种维生素、矿物质和膳食纤维。多选此类食物有益儿童的健康。

（3）吃零食不要离正餐太近，不应影响正餐的食量，睡觉前半小时避免吃零食：每次吃零食的量应以吃完零食后不影响规律正餐的食量为准，不要养成睡觉前吃零食的习惯，以免影响肠胃及牙齿的健康。

（4）少吃油炸、含糖过多、过咸的零食：经常吃油炸的零食易导致儿童肥胖：含糖过多的零食容易引起龋齿；常吃含盐高的零食会增加患高血压的危险。应注意引导他们少吃此类零食。

（5）多喝白开水，少喝含糖饮料：含糖饮料含有较多的能量，经常饮用容易引起儿童超重和肥胖，并可腐蚀牙齿。应引导学龄前儿童少喝含糖饮料，多喝白开水。

（6）吃零食前要洗手，吃完零食要漱口：吃零食时应注意卫生，养成吃零食前洗手的好习惯。吃完零食后还要漱口或刷牙，以防发生龋齿。

（7）注意零食的食用安全，避免豆类、坚果类等零食呛入气管：选择零食时要注意零食的性状，其大小、硬度和形状等应符合学龄前儿童的生理特点，食用时要注意安全，防止由于食物呛入呼吸道引发的危险。如吃烤豆、花生米、瓜子和核桃等零食，应在家长的看护和指导下进食，切忌一边玩耍一边吃，或在孩子哭闹时给予零食。

2﹒6～12岁儿童 6～12岁的儿童体格与智力发育快速，运动能力、自主性、独立性增强，可接受和理解食物与健康的相关知识。由于他们更多时间在学校，所以教师和家长有责任教导和帮助儿童养成良好的饮食习惯。

（1）零食应是合理膳食的组成部分，不要仅从口味和喜好选择零食：正餐是儿童青少年营养的主要来源，当正餐未能满足其营养需要时，可以选择适量零食作为补充。要重视零食的营养价值，不要仅按口味和喜好来选择零食。

（2）选择新鲜、易消化的零食，多选奶类、水果蔬菜类和坚果类的食物：奶类零食富含丰富优质蛋白和钙，水果、坚果类零食含有多种维生素、矿物质和膳食纤维，有利于儿童的正常的生长发育。

（3）学习、了解不同零食的营养特点，不要盲目跟随广告选择零食：家长和教师应该利用各种机会教育和指导儿童认识各种零食的营养特点，培养儿童建立正确的饮食观念。同时还应教育儿童不要盲目跟随广告选择零食，减少某些不良食品广告的负面影响。

（4）吃零食的时间不要离正餐太近，每天吃零食一般不超过3次：儿童吃零食应和正餐间隔1.5至2小时。睡前半小时不宜吃零食。吃零食的次数不宜过多，每天最好不超过3次。

（5）每次吃零食应适量，避免在玩耍时吃零食：儿童吃零食不宜太多，可以在学习间歇、运动后吃少量零食来缓解饥饿感。儿童在玩耍时吃零食往往不注意卫生和安全，同时会在不经意间吃得过多，从而影响正餐的进食量。

（6）少吃油炸、含糖过多、过咸的零食：儿童对于零食的喜好往往偏重于口感和味道，油炸、甜腻、咸味重的零食对孩子具有一定的吸引力。但油炸食品含有较多的脂肪，多吃会增加能量的摄入，从而增加超重、肥胖的危险；含糖过多的零食残留在口中会增加患龋齿的危险；吃咸味重的零食会增加成年后患高血压的危险。

（7）养成多喝白开水的习惯，少喝含糖饮料：含糖饮料含有较多的能量，经常饮用容易引起儿童超重和肥胖，并可腐蚀牙齿。应引导学龄前儿童少喝含糖饮料，多喝白开水。

（8）注意饮食卫生及口腔清洁，少吃街头食品：6～12岁儿童比较好动，活动玩耍较多，往往不注意卫生。应当帮助他们养成吃东西前先洗手的习惯，避免病从口入。吃完零食后，应及时漱口或刷牙，预防龋齿。街头食品往往卫生状况较差、没有质量保证，可能会引起食物中毒或胃肠道传染病。因此应尽量购买正规厂家生产的食品。

3﹒13～17岁儿童青少年 13～17岁儿童青少年处于青春期发育阶段，是体格和智力发育的关键时期，也是行为和生活方式形成的重要时期。儿童青少年由于生长速度加快，活动量大，对能量和各种营养素的需要增加，应给予充分关注。此时儿童青少年对食物选择的自主性、独立性更强。家长和教师应及时予以正确引导，使其掌握营养与健康相关知识，合理选择零食。

（1）零食应是合理膳食的组成部分，不要仅从口味和喜好选择零食：零食可以是日常膳食的组成部分，但不能代替正餐。只有保持每日膳食合理、平衡，才可以满足13～17岁儿童青少年的营养需要，并促进正常的生长发育。另外，选择零食不能只凭儿童青少年的个人口味和喜好，营养价值和是否有利于健康才是需要首先考虑的。

（2）多选奶类、水果蔬菜类、坚果类等新鲜食物：奶类食物富含优质蛋白和钙，水果蔬菜类食物含有多种维生素、矿物质和膳食纤维，坚果还含有较多的能量、蛋白质，适当选择有利于青少年的身体健康。

（3）认识零食的营养特点，学会选择和购买有益健康的零食：可以作为零食的食物很多，不同的零食有不同的营养优势，要学会根据自己的营养需求和膳食情况选择适宜的零食。应购买由正规厂家生产的零食，购买有包装的食品时要查看生产日期和保质期，尽量选购有食品质量安全“QS”标志的食品。

（4）根据运动或学习需要，在正餐之间吃适量零食，但每天食用不要太频繁：在两次正餐之间可吃一些零食，作为饥饿时的补充。儿童青少年可根据运动量适当补充一些零食。但每天吃零食的次数不应超过3次，每次吃零食的量不宜过多，以不影响正餐食欲和食量为原则。

（5）在休闲聚会、看电视等情况下，警惕无意识地过量摄入零食：儿童青少年在休息闲暇、聚会聊天、上网、看电视、看电影时，往往会不经意间摄入过量零食，影响正餐的食用。建议食用零食要有计划，预先准备少量或者小包装的零食，避免无意识间食用过量。

（6）少吃油炸、含糖过多、过咸的零食：油炸零食会提供较高能量，长期食用可增加脂肪的摄入；含糖过多零食容易引起龋齿；若零食中食盐和味精的含量较高，易引发高血压。因此建议少吃油炸、含糖过多、过咸的零食。

（7）少喝含糖饮料，不喝含酒精饮料：含糖饮料如碳酸饮料、果味饮料等含糖分，有较高能量，长期或过量饮用会增加患龋齿、超重与肥胖等危险。含酒精饮料对儿童青少年的心、脑、肺、肾等器官都会造成一定程度的损害，还会影响记忆力和学习成绩，因此儿童青少年不应喝含酒精饮料。

（8）不要以吃零食的方式来减肥：一些儿童青少年尤其是女孩往往为了减肥而盲目节食，不吃或少吃正餐。饿时就吃零食充饥，长期如此会引起营养不平衡、新陈代谢紊乱、抵抗力下降等问题，影响儿童青少年正常的身心发育。

（9）注意食品卫生和口腔卫生，少吃街头食品：吃零食要讲究食品卫生，不吃变质腐坏食物。多数街头食品的卫生和质量往往难以保证，应尽量少吃。吃完零食要漱口或者刷牙，晚上睡觉前半小时不宜吃零食。


附录13上海市临床营养质量控制手册

上海市医院临床营养质量控制内容与要求

第一章 总 则

随着医学科学和技术的进步，营养在临床医疗和预防保健中所发挥的作用正越来越为人们所重视。近代概念的临床营养包括膳食营养、肠内和肠外营养支持。适时、合理、正确的营养不仅有助于临床治疗，也是促进疾病康复、改善患者生存质量的关键。营养医嘱的制定与执行，食品的采购、储存、加工、配膳，营养配方的设计与配制，营养治疗的实施等每一环节的质量都直接影响到临床营养治疗的效果。

为了规范本市各级医院临床营养工作，进一步提高饮食营养和肠内、肠外营养支持的质量，以提供安全、合理、有效的营养治疗，现制定本市医院临床营养质量控制手册，供各级医院参考。

一、营养科（室）是医疗营养和膳食治疗的执行实施部门，应实行院长领导下的科主任负责制，按医技科室进行管理。科主任由具营养工作经验的高（中）级营养专业人员担任（见附录一）。

二、市二级以上的医院均应设营养科（室）和独立经济核算的营养厨房，配备一定数额的专职营养人员、配制技工和配膳人员等。100张床位以上的医院应配备专职的营养专业人员负责患者的营养与膳食。

三、各种工作人员的任职资格

1﹒营养科要逐步配备具有营养工作经验的高级营养专业人员担任主任；营养室应逐步配备有营养工作经验的中级以上营养专业人员担任主任。其他具有相应职称的医技人员，至少应有一年以上的营养科工作经验。

2﹒营养专业人员，须持有卫生行政部门颁发的营养专业技术资格证书，并应定期参加质控中心的培训和考核。

3﹒配制技工，应持有初级及初级以上的“中华人民共和国职业资格证书”。负责病人治疗膳食烹饪的厨师，还须持有上海市临床营养质控中心颁发的“营养医疗膳食配制技工上岗培训证书”。

4﹒配膳人员，应由各院组织“营养知识及食品卫生知识”的培训，考核合格后方可上岗，临床营养质控中心不定期地抽查培训情况。

5﹒营养科（室）和营养厨房的从业人员，均应每年参加健康检查，取得“预防性健康体检卫生培训证”。

四、各级医院新建或改建营养厨房，应按程序申报，经有关卫生监督部门批准后，方可实施。已建营养厨房应每年参加“食品卫生许可证”的证审。

五、开展肠内、肠外营养支持须配备相应的符合配制要求的场所和设施，必须严格遵守有关消毒隔离规定，确保安全。

六、《上海市医院临床营养质量控制内容与要求》的编写，参照了《上海市医疗护理常规》的相关内容，结合我市临床营养工作开展的实际情况，力求符合当前临床营养的发展趋势和要求。

第二章 临床营养的工作范畴

一、负责住院病人的基本膳食、治疗膳食、诊断膳食、代谢膳食、配方膳食、胃肠内营养的配制与供应、有条件的医院应成立营养支持小组并参与肠外营养支持的实施。

二、承担营养查房、营养评价，疑难、重危及大手术患者的营养会诊，各类营养不良／营养失衡患者的处理。

三、检查、分析和总结临床营养治疗的效果和营养管理的实施。

四、进行营养咨询、营养治疗、膳食指导及营养教育等工作。

五、负责本科室临床营养业务水平的提高和医学、营养、食品等专业学生的教学工作。

六、有条件的营养科（室），应开设营养门诊和开展临床营养的科学研究工作。

第三章 膳食营养的质量控制

一、医院膳食

医院膳食，根据人体的基本营养需要和各种疾病治疗的需要而制订，包括基本膳食、治疗膳食、特殊治疗膳食、儿科膳食、诊断膳食、配方膳食等，应按膳食医嘱执行。若膳食医嘱不妥，营养（医）师有权提出修改意见。

对常规开展的膳食（如基本膳食、低蛋白膳食、低脂膳食、低盐膳食等）应依据营养治疗要求计算、设计标准食谱。

普食按平衡膳食的原则和具体膳食的特殊要求，制定标准食谱，春秋两季各1～2周。

普食的膳食构成要求：每天蔬菜不少于300g（净重），其中黄绿色叶菜应占1／2以上；肉类（畜、禽、水产等）不少于200g，其中畜肉类不超过1／2；豆类及其制品平均每天25g以上；主食根据个人需要。注意各种主要膳食营养素供给量的充足和能量构成的合理。

软饭、半流、流质除符合其膳食特点之外，应依照诊疗常规要求配制，保证一定质量能量和蛋白质的摄入，以及成酸成碱食品的平衡。连续应用超过3天的流质，应改用配方膳食。

二、重点治疗膳食

重点治疗膳食包括管饲和各种称重膳食，如糖尿病称重膳食、低蛋白膳食等，应按个体营养需要、病情进展及治疗需要，制订膳食营养治疗计划，根据治疗需要称重配制，并随访、修订计划和观察治疗效果。

三、其他治疗膳食和诊断、代谢膳食

包括低脂肪膳食、低盐／无盐膳食、低钠膳食、少渣膳食、高纤维膳食、高钾／低钾膳食等治疗膳食，以及潜血实验膳食、胆囊造影检查膳食、内生肌酐试验膳食等诊断膳食。应根据临床诊疗需求，制定食谱，辅助临床诊断和治疗。

代谢膳食，是一类严格称重膳食，包括甲状旁腺功能亢进代谢膳食、钾钠定量试验膳食等，膳食计划既要符合代谢试验要求，又要结合患者饮食习惯和耐受能力。除准确称量，记录实际摄入量外，还要备份留样，以备食品分析，并避免可能影响代谢试验准确性的其他因素，如烹调和饮用水等。

四、膳食供给量及摄入量的营养评价

各医院应参照《医疗护理常规实验室诊断与基础治疗》的有关章节制订各自医院的膳食常规及相应食谱，定期计算和分析膳食营养成分，评估主要营养素的供给量，调整膳食配制。

各种重点治疗膳食，应及时评估患者主要营养素的实际摄入量，以便调整和修订膳食营养治疗计划。

五、就餐率和符合率

除普食外，其他医院膳食就餐率应达到100%；各种膳食配送的符合率均应达到100%。

六、膳食质量管理

营养科应有专业人员负责从食物原料、膳食配制到餐前检查等整个过程的质量控制，并有相应记录，以确保膳食质量。

第四章 肠内营养的质量控制

一、肠内营养的种类和适应证

肠内营养及配方膳食包括婴儿奶、配方奶、匀浆膳和管饲膳食（要素膳和组合膳），其特点、应用及配制原则等详见《医疗护理常规———实验室诊断与基础治疗》的有关章节。肠内营养支持适用于不能经口正常进食、有肠道功能或部分肠道功能的各类疾病患者，如肿瘤、进食障碍、消化吸收障碍、肠道炎性疾病等。

二、肠内营养配制的操作规范

1﹒独立的配制室（包括准备室和配制室），与污染源隔离，有降温设备、保鲜柜，及相应的天平、搅拌器、量杯等用具。配制室内不能有明沟，要逐步做到人流、物流分开，有标准的传递窗口、并有空气消毒和净化设施。

2﹒肠内营养应由具备初级职称及初级以上专业技术资格的营养专业人员（或卫生专业人员）负责配制。

3﹒进入配制室应二次更衣，操作人员须戴好帽子、口罩，清洁双手，其他人员一律不得随意进出配制室。

4﹒配制室每日应进行定时的空气消毒（紫外线辐照等），各类配制用具等应采取相应的清洁消毒措施（参见清洁消毒制度）。

5﹒配制人员应按营养处方要求正确配制，并做好登记和核对，批量配制的产品应注明配制日期和时间后留样备查（≥48小时）。

6﹒配制好的营养液应按所需剂量，分装入一次性容器或经过清洗消毒的容器内，标明床号、日期、处方编号等，分次分发至病区或放入保鲜柜内备用。

7﹒营养液应尽可能现配现用，配好备用的营养液冷却后置于4℃冰箱，最多保藏24小时。

三、肠内营养输入途径和方法

根据患者的需要，选择口服、鼻胃管饲、鼻肠管饲、胃肠造口管饲等，从低浓度、低容量开始，滴注速度与总用量应逐日增加。

肠内营养输入方式主要有一次性投给、间歇性重力输注和连续经泵输注3种，具体可根据营养液的性质、喂养管类型和大小、管端位置及营养素的需要量而定。空肠管饲应采用滴注方式，每小时输入量应按病情妥善处理（20～200ml／h）。持续滴注中，应每隔4小时用20～30ml温水冲洗导管，在输注营养液前后也应冲洗，避免导管堵塞。

胃肠道是否有潴留是评价肠内营养支持安全性及有效性的重要指标。通常，鼻胃管患者胃底或胃体的允许潴留量应≤100ml，胃肠造口管的允许潴留量应≤100ml。

除普通婴儿奶外，凡应用肠内营养的患者，营养师要先对其进行营养状况的评价，按评估结果设计个体配方，同时更具个体的营养和疾病治疗需要，以及疾病的发展情况及时修正，并做好营养治疗记录和随访。

第五章 营养查房、会诊和门诊

一、营养查房

1﹒营养（医）师应积极配合临床，参与分管病区的有关病人的营养查房，为特殊和危重患者制定有效的营养治疗方案。有条件的医院还应建立分级营养查房制度。

2﹒对重点治疗病人（管饲、称重膳食、或临床疑为中度以上营养不良等），应在48小时内进行营养状况的初筛，再结合临床检查、营养摄入、身体测量等，给予综合评价。

3﹒对重点治疗病人应根据病情，定期随访、调整营养和饮食方案，并书写营养治疗记录及阶段小结（随访记录1次／周，阶段小结1次／月），书写规范参照质控中心颁布的有关格式（见附件4），存档保管（≥2年）。

二、营养会诊

接到会诊通知后，应在24小时内访视患者，按病情需要提出营养治疗方案，并做好营养监测和治疗记录。

三、营养门诊

有条件的医院可开设营养门诊，由具一定工作经验的医学营养专业人员，承担营养咨询和诊疗工作，包括健康营养咨询、疾病营养防治和营养状况评估等。

第六章 规章制度和岗位职责

一、膳食制度

医院应提供符合患者基本营养需要和所患疾病治疗需要的饮食，各类膳食的设计和配制应按饮食常规要求进行（禁食患者除外）。

1﹒护士依据患者入院后的膳食医嘱，或查房会诊后修改的医嘱，在供膳前2小时通知营养科。营养科应建立病区患者膳食治疗卡（或电脑网联）。

2﹒营养科根据饮食通知单供应饮食，普食每日3餐，软食每日3～5餐，半流质每日5～6餐，流质6～7餐，特殊饮食酌情处理。每餐饮食发出之前，营养师应核对签字，确认无误后由配膳员送至病房。

3﹒配膳人员负责配膳工作，由营养科考查其工作质量，应持有《预防性健康体检卫生培训证》。除保证及时、准确地将热菜热饭分发到患者床边外，还要按规定做好餐具的清洁消毒工作，并将患者的意见及时反馈。

4﹒患者因病情需禁食或出院，应由病区通知营养科禁食或终止饮食供应。

5﹒患者在不违背医疗的基础上，可按需添加特供食物，由营养师负责把关。

6﹒各种膳食既要符合膳食常规要求，还应做好成本核算。

7﹒膳食供应时间

正餐：上午6：00～7：00下午11：00～12：00晚上17：00～18：00

加餐：上午9：00～9：30下午14：00～14：30晚上19：30～20：00

二、文明服务

1﹒访视反馈 营养师应每周1～2次巡视分管病区，了解病人的膳食营养和治疗情况；配膳人员应及时反馈病人的意见和需求。营养师应对重点治疗患者经常随访和观察（＞1次／周）

2﹒满意率 住院病人对医院膳食的满意率应≥70%，同时建立病区意见记录本，并有相应的改进和便民措施。

3﹒就餐文明 医院应提供统一、专用的餐盘、餐具，并负责餐具的清洁消毒，做到就餐的文明、卫生和舒适。

4﹒仪态仪表 工作人员应做到仪表、仪容整洁，文明用语，礼貌待人。

5﹒自我督查和反馈 根据临床营养质量管理要求每月自查、自评，每季度上报自查结果，组织各类工作人员的业务学习和三基考查，接受市临床营养质控中心的不定期考核。

三、食品采购、保管、加工、供应和采样留检制度

（一）食品采购

1﹒各类食品的供货单位，须持有有效的食品卫生许可证。

2﹒批量采购食品时，须向供货方索取该批食品的卫生检验合格证。

3﹒集市采购少量食品时，要索取发票。

4﹒采购食品时应对食品进行感官检查。

5﹒按需、有计划地采购，以保证食品的新鲜和卫生质量，避免不必要的损失。

6﹒食品运输过程中，应防雨、防尘、防蝇、防晒。冷藏、冷冻食品要注意保温。

（二）食品库房

1﹒由专人验收，确保食品质量。

2﹒入库食品须登记建卡（包括品名、供货单位、生产厂家、生产日期、保质期、进货日期等）。

3﹒食品应分类、分架、隔墙、离地，选择适当条件进行保管（常温、低温、保鲜、隔离等）。

4﹒常温库房要做到清洁、通风，并有防鼠、防蝇、防潮设施。冷库内要保持清洁，及时除霜，食品间留有一定空隙，保证冷藏效果。

5﹒从原料到成品，应做到生与熟、成品与半成品、食品与杂物、生活用品等隔离。

6﹒凭收货／领用单做账。注意先进先出，尽量缩短贮存时间。腐败变质、超过保质期的食品应及时处理，不得使用。

7﹒食品库房内不得存放有毒有害物品和私人用品。

（三）烹调加工

1﹒加工前，由专人验收原料，确保质量。冷冻食品要在室温下缓慢地彻底解冻，已解冻食品不得再冷冻。

2﹒各种食品原料加工前须洗净。蔬菜与肉类、水产品要分池清洗，避免交叉污染；禽蛋应冲洗外壳，必要时进行消毒处理。

3﹒生熟要分开。用于食品原料、半成品、成品加工的容器和用具（刀、砧板、桶、盒、筐、抹布等）应标志明显，严防交叉使用，并定位存放，用后洗净，保持清洁。

4﹒食品加热要彻底，中心温度应达到75℃以上，防止外熟内生。

5﹒应严格按照各类膳食常规及营养师的膳食配方进行加工烹调，不得随意更改。

6﹒尽量缩短加工至食用的间隔时间。热菜贮存尽量避免使用过大容器。若加工好的食物2小时内暂不食用，应在高于60℃或低于10℃的条件下存放。

7﹒加工好的熟菜，一般应当日用完，做到尽量不剩或少剩。不再食用已烧熟的隔日蔬菜；剩余食物若要继续食用（蔬菜除外），须凉透后放入熟食专用冰箱冷藏保存，不可暴露存放在室温下。再次食用前，须彻底加热，不可掺入到新的熟食品中。

（四）膳食供应

加工后的食品应妥善盛装在统一、清洁消毒的餐具内，采取一定的保温、保洁运输方式，保证患者吃到热菜热饭。

（五）采样留检

按食品卫生法要求，菜肴烹调完毕后，凡批量供应的菜肴，须采留样品一份（不少于100g），置清洁用具内，存放入冰箱，保留48小时，并作好留检的有关记录。

（六）备餐间

应专用、封闭，并配有紫外线消毒灯和专用的冷藏设施、洗手设施、熟食加工专用工具等。室内应有降温措施，室温不高于25℃，工作人员进出须2次更衣。

四、清洁消毒制度

（一）厨房、食品库房、配膳室等应设计合理，不得存放有毒有害物品，消灭老鼠、苍蝇、蟑螂和其他有害昆虫，并配备有用具、容器、餐饮具和手的洗涤消毒设施，为保证洗涤消毒效果，供应流动水。

（二）定期（1次／月）对熟菜间的空气、专用工具（刀、砧板、操作台、冰箱等）、已消毒的餐具和餐车、操作人员的清洁手采样测定致病菌、细菌菌落总数和大肠菌群，并有记录。

（三）备菜间每次使用前应进行全面消毒，包括空气、刀、砧板、抹布、容器、手、操作台等，严防污染。室内（包括专用冰箱）不得存放未加工食品、半成品及其他物品。

（四）餐具清洁消毒流程 回收餐具→刮去残物→清洗（洗涤剂、冷热水洗刷）→消毒→保洁备用。隔离患者（肝炎等传染性疾病）所用的餐具连同剩余食物应收入专用容器内先消毒后，再按前述步骤进行二次消毒。

（五）常用消毒方法

1﹒煮沸消毒 适用于餐具和剩余食物，将餐具／食物放入锅内浸没，水沸后煮15～20分钟。

2﹒蒸气消毒 适用于餐具、刀、砧板等，置于蒸气箱／蒸锅内蒸煮，100℃以上蒸15～20分钟。

3﹒药物消毒 适用于水果、操作台、操作人员的手等，消毒剂的浓度及浸泡时间参照有关的使用说明书。

4﹒电热消毒 适用于餐具等，按设备说明书要求操作。

5﹒臭氧消毒 适用于空气、餐具等，按设备说明书具体操作。

6﹒紫外线辐射消毒 适用于空气、操作台等，无人工作时，用高压／低压汞灯发射的波长253.7nm的紫外光辐照，至少30分钟。

容器、工具、餐具应首选热力消毒（煮、蒸），其次用其他消毒液浸泡消毒。熟菜切配刀、砧板等每天使用多次，每次使用前均应随时进行消毒。

7﹒洗涤、消毒后的餐具、刀、砧板等，须沥干或烘干，不可带有水湿。已消毒和未消毒的餐具等用具要分开放置，并有明显标志，避免交叉感染。

五、个人卫生制度

1﹒《食品卫生法》规定，凡患有痢疾、伤寒、病毒性肝炎等消化道传染性疾病（包括病原携带者），活动性肺结核，化脓性或渗出性皮肤病及其他有碍食品卫生的疾病时，不得参加接触直接入口食品的工作。上述疾病的疑似患者也应先调离接触直接入口食品的岗位。

2﹒凡有：①腹泻；②手外伤、烫伤；③皮肤湿疹、疥子；④咽喉疼痛；⑤耳、眼、鼻溢液；⑥发热；⑦呕吐症状的，应暂停接触直接入口食品的工作或采取特殊的保护措施，并及时治疗，排除有碍食品卫生的疾病后，方可恢复工作。

3﹒清洗消毒手的方法：水龙头下湿润双手后擦洗手液，双手反复搓洗，用流水冲净泡沫，用75%酒精擦拭双手，或干手器吹干或自然风干。

4﹒下列情况须洗手：①加工直接入口食品前；②加工时间过长时，中间应随时洗手；③处理食品原料后；④接触与食品加工无关的物品后；⑤如厕后。

5﹒厨师不得留长指甲，不得涂指甲油。加工食品时不得带戒指。

6﹒加工食品时，不得面对食品打喷嚏或咳嗽。

7﹒不在食品加工场所吸烟。

8﹒工作时穿戴洁净的工作服、帽，把头发全部置于帽内，以免头发和头皮屑混入食品中。

9﹒建立晨检制度，报告、登记上岗员工的健康状况。

附件1 关于加强临床营养工作的意见（节录）卫生部卫医（1985）第30号

临床营养工作是医疗工作的重要组成部分。利用食物中的营养成分治疗疾病，在我国已有悠久历史，随着现代医学的发展，临床营养学已成为一门独立学科，在临床医疗中的作用，早已受到医学界的重视，在医院工作中处于不容忽视的地位。

为加快临床营养工作的步伐，加强领导，改善管理，提高营养膳食质量，保证医疗工作的需要，使临床营养工作与医院业务建设同步发展，与医学技术现代化相适应，提出以下意见。

一、加强营养科（室）建设

1﹒营养科（室）是医技科（室）之一，其主要任务是负责全院病人基本膳食与治疗膳食、诊断膳食、代谢膳食及要素膳食的调配、制备与供应；承担疑难、危重及手术病人的营养会诊；制订病人的营养治疗方案及进行膳食指导；检查营养治疗的临床效果及营养管理实施情况；开展营养宣教、咨询、教学和科研工作。

2﹒营养科（室）的机构设置和管理体制。营养科（室）的设置，应按综合医院编制原则落实，凡机构不健全，领导体制不明确的地区，要分期分批健全、完善机构。营养科（室）实行院长领导下的科主任负责制，按医技科室进行管理。营养科要逐步配备有营养工作经验的营养师以上的高级营养人员担任主任，营养室应逐步配备有营养工作经验的中级以上营养专业人员担任主任。规模较小的医院可安排专、兼职营养技术人员负责营养工作。

3﹒营养科（室）应建立健全各项规章制度及明确各级各类人员职责。制订技术操作规程。使营养科（室）内的专业技术人员、行政人员、营养厨师及公勤人员合理分工，密切配合，共同完成临床营养任务。

4﹒临床营养业务建设要纳入卫生事业发展规划，其机构设置、人员编制、人才培养、基本建设、设备更新、维修、扩建等要与本地区卫生事业发展同步进行。医院改建扩建要同时考虑营养科室的扩建改建，大修大购的同时要考虑营养科室的维修与设备更新。

二、加强营养专业队伍建设（略）

三、要重视临床营养的科研工作（略）

四、落实有关政策，巩固营养专业队伍（略）

五、加强领导，搞好改革（略）

附件2 关于加强医院营养科（室）工作的几点意见

上海卫生局医政（1986）第46号

各有关医院：

临床营养工作是医疗工作中的重要组成部分。利用食物中的营养成分治疗疾病，在我国已有悠久历史，随着现代医学的发展，临床营养学已成为一门独立的科学，在临床中的作用，早已受到医学界的重视，在医院工作中处于不可忽视的地位。

根据卫生部（85）卫医第30号《关于加强临床营养工作的意见》的通知精神，为加快临床营养工作的步伐，加快领导，改善管理，提高营养膳食质量，保证医疗工作的需要，使临床营养工作与医院业务建设同步发展，与医学技术现代化相适应，结合本市区、县中心医院以上医疗单位的现况，特提出以下意见：

一、营养科（室）的任务。营养科（室）是医技科室之一，其主要任务是负责住院病人基本膳食与治疗膳食、诊断膳食、代谢膳食及要素膳食的调配、制备与供应；承担疑难、重危及手术病人的营养会诊；制订病人的营养治疗方案及进行膳食指导；检查营养治疗的临床效果及营养管理实施情况；开展营养宣教、咨询、教学和科研工作。各医院要围绕上述任务，制订计划逐步实行包伙点菜制；营养科（室）要积极配合临床治疗，开展工作年内应达到：糖尿病、肾病、溃疡病等病种及术后病人有治疗饮食，至少能供应25种治疗饮食。暂没实行包伙制的医院要达到住院病人有80%以上在营养科（室）就餐。

二、营养科（室）的机构设置和管理体制。营养科室的设置，应卫生部《全国医院工作条例》、《综合医院编制原则》认真落实。凡目前隶属总务科或膳食科的，年内要健全机构，逐步过渡，实行院长领导下的科主任负责制，按医技科室进行管理，编制为每100～130床配备一名营养人员，25床配备一名炊事员。专科或其他单位可参考执行，有特殊任务的单位可适当增加人数，结合改革工作，有条件的医院可实行聘任制，要落实政策切实把热爱营养工作的专业人员留住，召回经过营养专业培训而又改行的人员。

三、健全营养科（室）的规章制度，加强质量管理。健全以岗位责任制为中心的各项规章制度，做到有岗有责，建立考核制度，奖优罚差。制订营养食品的筛选、制作、输送的质量管理指标，定期抽查。营养科（室）要指导护理人员掌握病人治理饮食，护理人员配合检查饮食质量，加强监督。

四、加强营养科室工作人员的培训工作。医院营养科室要制订出在职人员培训教育计划，要创造条件，组织管理人员，炊事人员学习营养治疗学的基本知识，1～2年内要做到科（室）内50%以上人员经过营养专业知识训练。市卫生局年内举办一期营养专业进修班，提高营养工作人员专业水平。

五、认真抓好监督检查。各医院要加强对营养科（室）的领导，监督检查营养科（室）的工作任务完成情况。抓好服务质量，营养科（室）工作情况应作为考核医院文明单位建设的条件之一，今年年底市卫生局要重点对区中心以上的综合医院，按照上述要求，进行一次彻底的检查。

附件3 上海市医院临床营养质控督查基本内容和要求

（试行）摘自沪卫医政［2004］170号文件
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附件4 医院营养治疗记录
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附：营养评价依据，请用＋选择所用方法（一项或两项）
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临床监测记录
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营养治疗方案
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附件5 WHO提出的安全制备食品的十项原则

1﹒选择经过安全处理的食品。

2﹒彻底加热食品。

3﹒立即食用做熟的食品。

4﹒妥善贮存熟食品。

5﹒彻底再加热熟食品。

6﹒避免生食品与熟食品接触。

7﹒反复洗手。

8﹒必须精心保持厨房所有表面的清洁。

9﹒避免昆虫、鼠类和其他动物接触食品。

10﹒使用净水。

附件6 上海市医院病人膳食食品卫生与营养管理要求

第一条 目的

为保障医院病人膳食的安全、卫生、营养和服务质量，预防食物中毒、保障医疗营养的实施和保护病人和合法利益，根据《中华人民共和国食品卫生法》、《上海市医疗护理常规》、《上海市食品卫生许可分类要求》和《上海市临床营养质量控制手册》等有关要求，制定本规定。

第二条 使用范围

本规定适用于本市各级医疗机构中供应病人膳食单位。

第三条 供膳单位的资格要求

1﹒必须取得食品卫生许可证；

2﹒所有食品从业人员须持有有效的预防性健康体检卫生培训证明；

3﹒必须有取得卫生部门颁发的营养师或营养医师资格证书的专职营养师来负责病员膳食的管理、指导和监督；

4﹒烹制治疗膳食厨师必须持有市营养质控中心医疗营养膳食配制技工上岗培训证书。

第四条 基本条件

病员膳食配制厨房应保持内外干净整洁，周围不得有粉尘、有害气体、放射性物质和其他扩散性污染物。

厨房应距垃圾箱、公共厕所和其他有碍食品卫生的扩散性污染源10米以上。

第五条 布局和建筑设置

厨房应按照生进熟出的原则合理布局，防止生熟食品交叉污染。营养厨房应设有原料储存、原料初加工、烹饪加工、备餐（分装、输送）、餐具、加工用具清洗消毒等相对独立的专用场地，其中备餐间应单独设立。

第六条 设施和设备

厨房应配备足够的照明、通风、排烟装置和有效的防蝇、防尘、防鼠以及污水排放和符合卫生要求的存放废弃物设施；配备分别存放生熟食品的专用冰箱和冷库；配备足够的工具、容器。

营养厨房各专用场地应配备以下设施：

1﹒食品原料储存场地应当安装机械通风设备，建有有效的防鼠、防蝇设施。应分别设有主食、副食品和调味品置放区域，各区域应相对独立。

2﹒原料初加工场地应分别设有蔬菜、水产品、禽肉类等食品清洗池、切配加工操作台，并有明显标志；设有存放废弃物的容器。

3﹒烹饪场地净高度应符合有关要求，并应有良好的机械通风；应当设有烹饪时放置生食品（包括配料）、熟食品的操作台或货架。

4﹒备餐间应设有二次更衣设施、空调、冰箱、备餐台、专用的食品工用具、能开合的食品传递及清洗消毒设施，并配备紫外线等空气消毒设施。紫外线灯安装应距地面2.5米左右，安装数量1W／m3
 。备餐间操作时的室温应控制在25℃以下。

5﹒用于原料、半成品、成品的盛器、加工用具应能明显区分，应能从形状或材料或颜色上予以区分。

6﹒餐具、加工用具清洗消毒场地应配备专用清洗地，不得与清洗蔬菜、肉类等食品的清洗池混用；病人餐具须单独设置清洗间；配备餐具、加工用具专用清洁柜。

第七条 建筑设施卫生要求

厨房墙壁（含天花板）应用浅色、耐腐蚀、耐酸碱、耐热、防潮、无毒的材料涂覆，表面平整无裂缝，并铺设1.5米以上的浅色瓷砖或其他相当材质的墙裙，其中粗加工间、熟食卤味专间、点心间、洗消间、备餐间等场地墙裙宜铺设到顶；天花板应选用防霉材料涂覆。

原料粗加工、清洗消毒和切配烹调等场地的地面应由防水、防潮、防滑、无毒、易清洗的材料建造，具有1%～2%的坡度。设有通畅的明沟（熟食卤味专间、备餐间除外）具有可拆卸清洗的明沟盖。

食品清洗池、餐具、加工用具清洗和消毒池应使用耐腐蚀、耐磨损、易清洗的无毒材料制成。

存放废弃物的容器应加盖，并具有防渗漏、防破裂、易清洗的特性。

第八条 食品采购

营养厨房必须向持有食品卫生许可证的生产经营单位采购食品，禁止采购不符合食品卫生标准和要求的食品。

采购食品时，要按照有关规定索证验证，严格查验食品质量和定型包装食品标签，并建立台账制度。采购豆制品和肉类食品时，必须分别核查“上海市豆制品送货单”和检验检疫证明。采购油、醋、酱油、米、面等食品时，按国家规定应索取验证“QS”标志和有关证书。

第九条 储存

食品原料储存地应有专人管理，禁止存放有毒、有害物品、个人生活用品；建立食品入库、出库和日常性查验制度。

食品入库前应严格验收，发现不符合卫生要求的食品不得入库，验收之后，认真做好登记。登记内容包括品名、供货单位、数量、进货日期、感官性状和标签检查情况；食品出库时必须查验其感官性状和保质期；日常性查验应重点检查食品变质（包括霉变、腐败）、包装损坏及保质期到期等情况，不得使用不符合卫生要求的食品。

食品储存应当分类分架、隔墙离地（至少15c m）存放，储存的食品应标明进货日期，出库食品应遵循先进先出的原则。冰箱（冷库）内温度应符合食品储存卫生要求。

第十条 初加工

食品原料初加工应当符合下列卫生要求：

1﹒保持场地整洁，加工前应当认真检查待加工的食品质量，发现腐败变质、感官性状异常等有碍食品卫生的，不得加工。

2﹒蔬菜切配前应先整理冲洗、浸泡，再经充分冲洗。禽蛋类在使用前应当对外壳进行清洗，必要时进行消毒处理。肉类、水产品类与蔬菜类食品原料的清洗必须分别在专用清洗池内进行。

3﹒切配加工必须在专用操作台上进行。切配加工后的食品原料应当保持整洁，放在清洁的容器内，并置放于货架或专用车上。当天切配的蔬菜应当天烹调加工。

4﹒荤、素食品原料的存放容器和加工用具应严格进行区分，并有明显标志。使用后应洗净，定位存放。

5﹒及时清理加工后的废弃物，并再做好台面和地面的清洗。

第十一条 烹饪加工

烹饪加工应符合下列卫生要求：

1﹒烧煮或配料前应严格检查烧煮食品的质量；食品应当烧熟煮透，中心温度不得低于75℃；

2﹒烹饪后熟制品必须盛放于专用容器内，并分送至备餐室分餐，或直接分发到消毒好的餐具内。

第十二条 供应

烹饪后至食用超过2小时的，应当在高于60℃或低于10℃条件下存放。分餐应当在备餐间进行，不得在配膳室或病区走道、病房等场地分餐。

供应后剩余的食品应冷藏，冷藏时间一般不得超过24小时。隔夜、隔餐的食品（蔬菜类除外）在确认没有变质的情况下，并须经高温加热后方可食用。

病人膳食由院外单位供应的，必须取得相应的资质并按照本规定有关规定进行配制和供应。病人膳食费应由医院统一收取，根据所供膳食的数量和质量经医院营养科核实后，再由医院支付给供膳单位，供给不合格饮食，医院应拒付；用于配制病人膳食的直接成本应不低于患者所付伙食费的90%。

第十三条 禁止供应

病人膳食禁止供应下列食品：

1﹒毛蚶、泥蚶、魁蚶等水产品；

2﹒炝虾、醉虾、醉蟹等生食水产品；

3﹒超过保质期的食品；

4﹒变质、霉变、腐败、虫蛀及有害有毒食品；

5﹒其他不适合病人食用的或卫生法律法规规定禁止供应的食品。

第十四条 留样制度

当日供应的菜肴（批量供应病人菜肴）应当分别在冰箱内留样48小时，每种膳食的留样量不得少于100g，并做好留样记录。

第十五条 餐具、加工用具的清洗消毒

餐具、加工用具使用前必须洗净、消毒，严格执行一洗、二清、三消毒、四保洁制度。未经消毒的餐具、加工用具不得使用。

清洗餐具、加工用具必须在专用水池内进行。煮沸、蒸汽消毒应保持温度100℃大于15分钟，煮沸消毒时餐具、加工用具必须全部浸泡在沸水中；采用红外线消毒的，温度应控制在120℃，15～20分钟；采用自动洗碗机消毒的，水温控制在85℃，冲洗消毒时间在40秒以上。

加工用具消毒使用的消毒剂必须是取得卫生许可的产品。

餐具清洁消毒流程：回收餐具→刮去残物→清洗（洗涤剂、冷热水洗刷）→消毒→保洁备用。隔离患者（肝炎等传染性疾病）所用的餐具连同剩余食物应收入专用容器内先消毒后，再按前述步骤进行二次消毒；

餐具、加工用具清洗、消毒后必须储存在专用的密闭保洁柜中备用，保洁柜应定期清洗，保持清洁，并有明显标志。保洁柜内不得置放其他杂物或私人物品。

第十六条 供膳单位的自身管理

营养厨房应配备专职的营养膳食质量和食品卫生安全管理营养师（士），建立健全膳食营养质量和食品卫生安全管理制度，事前计算所供应的每种膳食的营养成分、负责做好厨房从业人员和送餐人员的晨检工作，定期组织食品卫生检查。

第十七条 膳食质量

住院病人膳食，每餐应有营养师（士）检查并签字的质量检查记录；所提供的基本膳食应达到市医疗护理常规中的营养膳食常规的质量要求，如由院外单位供膳的，应将有关资料提供给医院营养科，治疗膳食必须按所在医院临床营养师或营养医师开出的饮食配方配制。

附件7 饮食管理营养师（供参考）

工作职责

1﹒基本膳食和一般治疗膳食（少盐、低脂、少渣等）菜谱设计的营养计算；

2﹒膳食的成本控制和核算；

3﹒营养厨房管理（含卫生、人员、物资）；

4﹒指导和检查膳食配置和质量监督；

5﹒食品的验收；

6﹒饮食的汇总、计划第二天饮食配制；

7﹒食品留样、餐前检查；

8﹒考核厨房工作人员的工作业绩，并提出奖罚意见；

9﹒完成科室领导分配的其他任务。

每日工作流程

1﹒检查早餐质量，督察早餐分发；

2﹒参与食品质量验收，了解当日膳食原料供应情况；

3﹒做好相关记录；

4﹒检查厨房卫生；

5﹒发放配方原料；

6﹒检查上午加餐的配制质量；

7﹒设计和统计菜单，预定次日原料；

8﹒检查午餐质量；

9﹒检查下午加餐的配制质量；

10﹒检查晚餐及加餐的配制质量；

11﹒检查厨房收尾工作情况。

临床营养师（供参考）

工作职责

1﹒负责分管病区的营养工作；

2﹒每天下病区访视患者和参与有关查房；

3﹒按膳食收费标准及病情，设计特殊治疗膳食的食谱；

4﹒特殊治疗饮食和营养会诊，在接到饮食通知单／会诊单24小时内访视患者，按病情提出营养治疗方案，并做好相关记录；

5﹒经常听取患者对膳食和营养支持方面的意见和建议并及时反馈给有关人员，改进工作；对患者提出的问题，应及时回复；

6﹒经常保持和分管病区的医师、护士的联系和沟通，以提高营养工作质量；

7﹒检查督促分管病区的膳食员工作质量，按要求做好分管病区的营养咨询，营养教育，营养治疗随访记录等工作；

8﹒完成科室分配的其他工作。

每日工作流程

上午：了解分管病区患者饮食的变动情况；设计特殊治疗饮食单；审核配膳员的汇总饮食单；访视病人，参与查房，检查分管病区工作质量。

下午：访视病区，营养宣教，设计治疗膳食，做好营养治疗记录。

附件8 营养科自查表
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续表
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续表

注：季度汇总于1月、4月、7月和10月的15日以前，按质控考核要求填写后，上报上海市临床营养质量控制中心。



（上海市临床营养质量控制中心制订）


附录14法定计量单位

一、我国的法定计量单位

1984年国务院发布了关于在我国统一实行法定计量单位的命令，其中规定在1990年年底以前要完成向国家法定计量单位的过渡。这是一项涉及到各行各业和广大人民群众的事，与医学界和临床检验工作的关系更大。我国医务工作者和检验界的从业人员以往多用惯用制，例如以质量浓度表示各项生化测定的数据，对于改用mol／L来表示体内各种物质的浓度必将有一个适应的过程。但应看到，掌握以国际单位制为基础的法定计量单位对于深刻了解体内各种化学物质之间的病理生理意义、提高医疗和医学教育的质量、实行病案资料的电子计算机处理和开展国内外医学情报交流等，都是极为重要的。

以下为1984年2月27日国务院发布的《关于在我国统一实行法定计量单位的命令》的全文。

1959年国务院发布了《关于统一计量制度的命令》，确定米制为我国的基本计量制度以来，全国推广米制、改革市制、限制英制和废除旧杂制的工作，取得了显著成绩。为贯彻对外实行开放政策，对内搞活经济的方针，适应我国国民经济、文化教育事业的发展，以及推进科学技术进步和扩大国际经济、文化交流的需要，国务院决定在采用先进的国际单位制的基础上，进一步统一我国的计量单位。经1984年1月20日国务院第21次常务会议讨论，通过了国家计量局《关于在我国统一实行法定计量单位的请示报告》、《全国推行我国法定计量单位的意见》和《中华人民共和国法定计量单位》。现发布命令如下：

1﹒我国的计量单位一律采用《中华人民共和国法定计量单位》（附后）。

2﹒我国目前在人民生活中采用的市制计量单位，可以延续使用到1990年，1990年年底以前要完成向国家法定计量单位的过渡。农田土地面积计量单位的改革，要在调查研究的基础上制订改革方案，另行公布。

3﹒计量单位的改革是一项涉及各行各业和广大人民群众的事，各地区、各部门务必充分重视，制订积极稳妥的实施计划，保证顺利完成。

4﹒本命令责成国家计量局负责贯彻执行。

本命令自公布之日起生效。过去颁布的有关规定，与本命令有抵触的，以本命令为准。

二、中华人民共和国法定计量单位

我国的法定计量单位（以下简称法定单位）包括：

1﹒国际单位制的基本单位（见附表14‐1）；

2﹒国际单位制的辅助单位（见附表14‐2）；

3﹒国际单位制中具有专门名称的导出单位（见附表14‐3）；

4﹒国家选定的非国际单位制单位（见附表14‐4）；

5﹒由以上单位构成的组合形式的单位；

6﹒由词头和以上单位所构成的十进倍数和分数单位（词头见附表14‐5）。

法定单位的定义、使用方法等，由国家计量局另行规定。
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附表14‐1 国际单位制的基本单位

编者注：1磅＝454g，1盎司≈30g， 1汤匙＝15ml，1茶匙＝5ml， 1杯＝16汤匙＝240ml
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附表14‐2 国际单位制的辅助单位
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附表14‐3 国际单位制中具有专门名称的导出单位
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附表14‐4 国家选定的非国际单位制单位
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附表14‐5 用于构成十进倍数和分数单位的词头
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续表

注：①周、月、年（年的符号为a），为通常常用时间单位。 ②［ ］内的字，是在不致混淆的情况下，可以省略的字。③（）内的字为前者的同义语。 ④角度单位度分秒的符号不处于数字后时，用括弧。 ⑤升的符号中，小写字母l为备用符号。 ⑥r为“转”的符号。 ⑦人民生活和贸易中，质量习惯称为重量。 ⑧公里为千米的俗称，符号为k m。 ⑨104
 称为万，108
 称为亿，1012
 称为万亿，这类数词的使用不受词头名称 的影响，但不应与词头混淆。



三、法定计量单位名词解释

1﹒计量单位 用以量度同类量大小的1个标准量称为计量单位。

如把光在真空中1／299792458秒所经过的行程作为量度长度的标准，并称为米，这个标准长度就是长度计量单位。

2﹒基本单位 在1个单位制中基本量的主单位称为基本单位。它是构成单位制中其他单位的基础。而基本量是为确定一个单位制时选定的彼此独立的那些量。在国际单位制中是以长度、质量、时间、电流、热力学温度、物质的量、发光强度这7个量为基本量。

如选定厘米、克、秒作为基本单位，可以构成力学领域的全部单位，也可以选定米、千克、秒作为基本单位来构成力学领域的全部单位。国际单位制的基本单位共有7个，可适应各个科学技术领域的需要。

3﹒导出单位 在选定基本单位之后，按物理量之间的关系，由基本单位以相乘、相除的形式构成的单位称为导出单位。

如国际单位制中，速度的单位“米／秒”就是由基本单位米除以基本单位秒构成的；密度的单位“千克／立方米”就是由基本单位千克除以基本单位米的3次方构成的。

4﹒辅助单位 国际上把既可作为基本单位，又可作为导出单位的单位，单独作为一类称为辅助单位。在国际单位制中，平面角的单位弧度和立体角的单位球面度就是辅助单位。实用中根据方便，既可以用它的单位名称，也可以用纯数来表示平面角和立体角。

5﹒单位制 在选定基本单位之后，按一定的物理关系可以构成一系列的导出单位。这样，基本单位和导出单位构成一个完整的体系，称为单位制。单位制随基本单位的选择而不同。

如在确定厘米、克、秒为基本单位后，速度单位为厘米／秒；密度单位为克／立方厘米；力的单位为达因；功的单位为尔格等构成一个体系，称为厘米·克·秒制。同样，以米·千克·秒作为基本单位，可以构成另一套体系，其速度单位为米／秒；密度单位为千克／立方米；力的单位为牛顿；功的单位为焦耳等，而称之为米·千克·秒制。

6﹒国际单位制 是指国际计量大会在1960年通过的，以长度的米、质量的千克、时间的秒、电流的量安培、热力学温度的开尔文、物质的量摩尔、发光强度的坎德拉7个单位为基本单位；以平面角的弧度、立体角的球面度两个单位为辅助单位的一种单位制。由于它具有这7个基本单位和两个辅助单位，它可以构成不同科学技术领域中需要的全部单位。是在米制基础上发展起来的米制的现代化形式。

7﹒组合形式的单位 可简称为组合单位。指由两个或两个以上的单位相乘、相除的形式组合而成的新的单位。也包括只有1个单位，但分子为1的单位。构成组合单位的单位可以是具有专门名称的导出单位和国家选定的非国际单位制单位，也可以是它们的十进倍数或分数单位。

如电量的单位“千瓦小时”，压力单位“牛顿／平方米”等。

8﹒米制 原名米突制，我国曾称为公制，现已被国际单位制所代替。

9﹒词头 又称前缀、词冠。在西方语言中，词头是加在另外1个词的前面，与哪个词一起构成一个具有另外含义的新词的构词成分。词头都有特定的含义，但本身不是词，不能单独作为词使用。汉语中没有这种成分，只有某些汉字偏旁部首与其类似。

在国际单位制中，用于构成单位的十进倍数和分数的词头，国际上称为SI词头。

10﹒主单位 在国家制定的法定计量单位，尽管一种物理量有大小若干个单位，但有独立定义的只有一个，这个单位称为主单位，而其余的单位则以这个单位为基础给予定义。

如1959年6月25日国务院命令规定长度主单位为米，而厘米、毫米等则按米给予定义。

在国际单位制中，基本单位、辅助单位、有专门名称的导出单位以及直接由以上这些单位构成的组合形式的单位（不能带有非1的系数）都是主单位。国际上规定称这些单位为SI单位。

如体积的SI单位是“立方米”，速度的SI单位是“米／秒”。

11﹒倍数和分数单位 这是相对于主单位而言的。在国际单位制中是相对于SI单位而言的。长度的SI单位是米，但只有米还满足不了需要，在许多情况下很不方便，还需要有千米（公里）、毫米、微米等。这就是它的倍数和分数单位。在国际单位制中，十进倍数和分数单位只能由词头在SI单位之前构成。只有质量单位例外，由词头加在克前构成。这样构成的单位也都是国际单位制中的单位。同样，也都是我国的法定计量单位。

12﹒法定计量单位 由国家以法令形式规定允许使用的计量单位。

从事这种立法的国际协调组织是国际法制计量组织。

四、国际单位制在医药卫生专业中的应用及其他

1﹒SI基本单位的定义

米（m）：米等于氪‐86原子的2P10
 和5d5能级之间跃迁所对应的辐射，在真空中的1650763.73个波长的长度。

千克（kg）：千克是质量单位，等于国际千克原器的质量。

秒（s）：秒是铯‐133原子基态的两个超精细能级之间跃迁所对应的辐射的9192631770个周期的持续时间。

安培（A）：安培是一恒定电流，若保持在处于真空中相距1m的两无限长，而圆截面可忽略的平行直导线内，则在此两导线之间产生的力在每米长度上等于2×10－7
 N。

开尔文（K）：热力学温度单位开尔文是水三相点热力学温度的

1／273.16。

摩尔（mol）：摩尔是一系统的物质的量，该系统中所包含的基本单元数与0.012kg碳12的原子数目相等；在使用摩尔时，基本单元应予指明，可以是原子、分子、离子、电子及其他粒子，或者这些粒子的特定组合。

坎德拉（cd）：坎德拉是一光源在给定方向上的发光强度，该光源发出频率为540×10－12
 Hz的单色辐射，且在此方向上的辐射强度为1／683 W／sr。

2﹒SI辅助单位的定义 弧度（rad）：弧度是一圆内两条半径之间的平面角，这两条半径在圆周上截取的弧长与半径相等。

球面度（sr）：球面度是一立体角，其顶点位于球心，而它在球面上所截取的面积等于以球半径为边长的正方形面积。

3﹒词头的使用 在16个SI词头中，有4个词头是10进位的，即102
 （百），101
 （＋），10－1
 （分），10－2
 （厘）。通常只限于某些长度、面积、体积等单位使用。其余12个词头是千进位的，即由103
 或10－3
 连续自乘而得。

词头不能单独使用，必须加在某个单位之前才有意义。

词头并不是数，但因在我国十、百、千、兆等的使用已经十分习惯，故仍用数词表示某些词头，但不得重复联用（如毫微、微微等）。

词头符号一律用正体书写，其中106
 以上因数的符号用大写体，其余均为小写体。

倍数单位或分数单位的指数，包括词头在内的整个单位。例如：

5k m2
 ＝5（103
 m）2
 ＝5×106
 m2


250c m3
 ／s＝250（10－2
 m3
 ）／s＝250×10－6
 m3
 ／s

0﹒002／c m＝0.002／（10－2
 m）＝0.002×100／m＝0.2／m

在选用SI单位的倍数单位和分数单位时，通常应使量值处于0.1～1000范围内。例如，0.00394m可写成3.94mm；101325Pa可写成101.325kPa。

只通过相乘构成的组合单位在加词头时，应将词头加在第1个单位之前，分母通常不用词头（质量单位kg例外）。当组合单位的分母是长度、面积或体积时，分母中可用倍数单位或分数单位。如密度单位可用kg／d m3
 或g／c m3
 。

4﹒基本单位“摩尔” 有了这个基本单位，整个化学领域的量的值都可以用它来表示。摩尔这一概念是从克分子发展而来。它可以用来计量分子、原子、离子、电子或这些粒子的特定组合，这一点与克分子不同。例如，可以说1mol电子，而不能说1克分子电子。应注意物质的量与物质的质量是两个完全不同的概念。

使用摩尔这一单位的优越性在于，无论是在体内或试管内进行化学反应，如果用摩尔表明各反应物的量，在知道反应的方程式之后，立即可以看出反应系统中各反应物之间量的关系。如果只知道各反应物的质量，即各反应物的克数或毫克数，则无法判断它们参与反应的量，也就是无法看出参加反应的各物质的分子比例或离子的比例。

由于摩尔在医学及临床化学中的应用很多，下面我们再举例加以说明。

（1）按照定义，1mol元素X的原子数目应与0.012kg12
 C的原子数目相等。如果已知元素X的质量m（X）与12C的质量m（12
 C）之比m（X）／m（12
 C），则1mol X的质量（M）应为：

M（X）＝［m（X）／m（12
 C）］×0.012kg

已知各元素的原子量都是以碳12等于12.0000作为基准的，所以1mol任何一元素的质量都等于

1mol某元素的质量＝［该元素的原子量／12］×0.012kg

以此类推，1mol某元素的质量（以克为单位）就等于它的克原子量；1mol某化合物的质量（以克为单位）即等于它的克分子量。

（2）0.012kg12
 C的原子数应是阿伏伽德罗数，即6.014045×1023
 个。如果一系统包含6.022045×1023
 个电子（或原子、离子、分子），则该系统物质的量是1摩尔电子（或原子、离子、分子）。

（3）以葡萄糖为例，它的分子量是180.157。称取180.157克的葡萄糖即为1摩尔葡萄糖；其中含有6.022045×1023
 个葡萄糖分子。

（4）凡一价离子，它的mEq值与mmol值相同，采用法定计量单位时，只要改写单位即可。例如5mEqK即等于5mmol K。

（5）钙、镁等两价离子，如以mEq表示含量，则除以2即为它们的mmol值。因为两价离子的当量是原子量的二分之一，即1个克原子为两个克当量，而摩尔离子指的是离子数，故mEq换算成mmol要除以2。

5﹒升的概念 立方分米与升不相等并相差28pp m；因为与体积测量有关的一些物理量的测量精度越来越高，所以立方分米与升之间的混淆日益严重。为此，国际计量委员会在1961年建议，精确的体积测量结果应用SI单位表示，而不用升表示；并于1964年声明“升”这一词作为立方分米的专门名称。1979年又建议用L或l两字母作为“升”的符号。当字母l与数字1之间发生混淆时，以用L为宜。

6﹒浓度单位 表示浓度的方法很多，都是用以说明某物质中特定物质的含量。物系的单位可以是体积、质量或物质的量，特定物质的单位可以是其中一种。

物质的量浓度：这种浓度单位将在临床化学中大量应用。它是国际单位制的导出单位———摩尔／米3
 。在医学及临床化学中，立方米太大，国际制允许用升，所以摩尔／升更常用。作为分子的摩尔可加用各种词冠，如mmol、μmol及nmol等，分母通常不得使用词冠。所以，作为分母的升不得任意换用ml、dl或100ml等。前已述及，摩尔虽由克分子发展而来，但已非狭义的克分子，所以不宜把mol／L看成克分子浓度（M）。不要把mol／L、mmol／L或nmol／L任意改写为M、mM或n M。

质量浓度：根据国际单位制导出的质量浓度单位千克／米3
 ，医学上更多用的是千克／升。写在分子上的单位可以是kg、g或mg等，为了便于比较同类浓度的数值，分母只可用升。

在临床生化检验报告中，过去多用质量浓度单位。今后将逐步改用物质的量浓度———摩尔／升表示，只有未知分子量的物质可以用质量浓度单位。如果根据过去的习惯，用mg%或g／L等质量浓度单位，将无法表达体内各成分之间的量的关系。如用mol／L表示血浆中各种离子的浓度，才便于掌握血浆中各种离子的精确平衡。

7﹒建议停止使用的单位 建议停止使用的单位见附表14‐6。
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附表14‐6 建议停止使用的单位





8﹒组合单位的写法 当组合单位是由两个或两个以上的单位相乘时，其组合单位的写法可采用下列形式之一：N·m或Nm。Nm的写法也可以在单位符号之间不留空隙，如Nm。

当用单位相除的方法构成组合单位时，其符号可采用下列形式之一：m／s；ms－1
 或ms。除可加括号避免混淆外，单位符号中的斜线（／）不得超过1条。在复杂的情况下，也可以使用负指数或加括号。

五、临床化学新旧制换算表

以下用表格形式列出医学上常用的国际单位制与非国际单位制之间的换算系数（附表14‐7）。为便于阅读国外医学文献，一部分在我国医学界使用较少而国外使用较多的单位也一并列出。

表中，“原×系数→SI”项下的数字与原用单位值相乘，即得国际单位的数值；“SI×系数→原”项下的数字与国际单位制值相乘，即得原用单位制的数值。
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附表14‐7 临床生化单位表






[image: ]
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续表
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续表
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续表






附录15人体营养状况评价的生化指标参考值

一、蛋白质和氨基酸

【血清总蛋白质】

60～80g／L

正常：≥65g／L

不足：60～64g／L

缺乏：＜60g／L

不同年龄血清总蛋白质参考值（g／L）
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【血清白蛋白】

35～55g／L

正常：＞35g／L

轻度缺乏：30～35g／L

中度缺乏：25～30g／L

重度缺乏：≤25g／L

不同年龄血清白蛋白参考值（g／L）
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【血浆前白蛋白】

250～500mg／L

正常：＞250mg／L

轻度缺乏：150～250mg／L

中度缺乏：100～150mg／L

重度缺乏：≤100mg／L

【血浆视黄醇结合蛋白】

40～70μg／L或（37.2±7.3）μg／L

【血浆纤维结合蛋白】

（231±46）mg／L

免疫比浊法：200～280mg／L（男：291mg／L；女：259mg／L）

酶免疫法：（345±68.4）mg／L

Laurell免疫法：130～430mg／L

【血清运铁蛋白】

2～4g／L

中度营养不良：1～1.5g／L

重度营养不良：＜1g／L

【血浆游离氨基酸】

40～60mg／L

【空腹血浆必需氨基酸量／氨基酸总量比值】

0﹒3～0.5

【尿氨基酸】

100～400mg／24h

【尿羟脯氨酸】

不同年龄参考值
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【尿羟脯氨酸指数】

3个月至10岁儿童

正常：＞2

不足：1～2

缺乏：＜1

【尿谷氨酰胺】

不同年龄参考值
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【尿亮氨酸】

不同年龄参考值
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【尿肌酐】

男性：20～26mg／（24h·kgBW），女性：14～22mg／（24h·kgBW）

或男性：7～18mmol／24h，女性：5.3～16mmol／24h

【肌酐‐身长指数】

3月龄至17岁

正常：＞0.9

不足：0.5～0.9

缺乏：＜0.5

二、脂类

【血清总脂】

成人：4～7g／L，儿童：3～6g／L

【血清总胆固醇（TC）】

2﹒84～5.68mmol／L（1.1～2.2g／L）

正常：≤5.2mmol／L（≤2.0g／L）

临界：5.20～5.70mmol／L（2.0～2.2g／L）

高血脂：≥5.70mmol／L（≥2.2g／L）

【游离胆固醇和胆固醇酯】

游离胆固醇：0.50～0.80g／L或1.30～2.08mmol／L

占25%～30%

胆固醇酯：0.80～1.70g／L或2.34～3.38mmol／L

占70%～75%

【血清高密度脂蛋白胆固醇】

沉淀法：0.94～2.0mmol／L

正常：≥1.04mmol／L（≥0.40g／L）

临界：0.9～1.04mmol／L（0.35～0.40g／L）

高血脂：≤0.9mmol／L（≤0.35g／L）

【血清高密度脂蛋白亚类】

HDL－C：1.48～1.98mmol／L

HDL2
 －C：0.54～1.20mmol／L

HDL3
 －C：0.45～0.89mmol／L

【血清低密度脂蛋白胆固醇】

2﹒07～3.12mmol／L

正常：≤3.12mmol／L（≤1.20g／L）

临界：3.12～3.64mmol／L（1.20～1.40g／L）

高血脂：≥3.64mmol／L（≥1.40g／L）

【血清极低密度脂蛋白胆固醇（VLDL‐C）】

＜0.78mmol／L

【血清总甘油三酯】

0﹒56～1.7mmol／L

【血清磷脂】

1﹒4～2.7mmol／L

【血清游离脂肪酸】

0﹒2～0.6mmol／L

【血清脂肪酶】

水解4小时：0.06～0.09单位

水解24小时：0.2～1.5单位

【脂蛋白电泳及高脂蛋白血症分型】

Apo A1：1.20～1.60g／L

Apo B：中青年：0.80～0.90g／L

老年人：0.95～1.05g／L
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【血清载脂蛋白】

ApoA1男性：0.96～1.76g／L

女性：1.03～2.03g／L

Apo B男性：0.43～1.28g／L

女性：0.42～1.12g／L

Apo A1／Apo B 1﹒0～2.5

【血酮体】

＜0.34～0.68mmol／L

临床高脂血症诊断参考标准
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三、碳水化合物

【血清葡萄糖】

3﹒61～6.11mol／L（700～1100mg／L）

＞8.88mol／L（1600mg／L）：可出现糖尿

【血浆胰岛素】

10～20mU／L

【血浆胰高血糖素】

50～200ng／L

【葡萄糖耐量实验】

口服葡萄糖后0.5～1小时：血清葡萄糖达峰值7.84～8.96mmol／L，2小时后恢复至正常水平。尿糖检测为阴性。

【胰高血糖素耐量实验】

肌注胰高血糖素后15～30分钟血糖增加值超过2.22mmol／L，0.5～1小时增加值达1.67～5.00mmol／L，3小时后恢复正常。

【尿糖定性】

阴性（0.1～1mmol／L）

【尿糖定量】

0﹒56～5.0mmol／24h（100～900mg／24h）

四、常量元素

1﹒钙

【血清钙】

总钙：2.25～2.75mmol／L（90～110mg／L）

缺乏：＜2.25mmol／L

其中：游离钙：正常1.125～1.375mmol（45～55mg／L）

缺乏＜1.10～1.23mmol／L（45～49mg／L）

蛋白质结合钙1.0～1.13mmol／L（40～45mg／L）

婴儿：100～120mg／L（2.5～3.0mmol／L）

儿童：100～115mg／L

佝偻病患儿：90～100mg／L，＜80mg／L可发生手足抽搐

【血清［Ca］×［P］】

参考值：＞30

【尿钙】

2﹒5～7.5mmol／24h，或100～300mg／24h

低钙饮食：＜3.75mmol／24h，或＜150mg／24h

一般饮食：＜6.25mmol／24h，或＜250mg／24h

高钙饮食：10mmol／24h，或400mg／24h

【血清碱性磷酸酶】

连续法：男性：1～12岁 ＜500U／L

12～15岁＜750U／L

＞25岁 40～150U／L

女性：1～12岁 ＜500U／L

＞15岁 40～150U／L

比色法：成年人：3～13金氏单位

儿童：5～28金氏单位

2﹒磷

【血清无机磷】

成人：0.75～1.25mmol（30～50mg／L）

儿童：1.0～1.5mmol（40～60mg／L）

新生儿：1.97mmol（61mg／L）

不同年龄血清无机磷参考值（mmol／L）
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【尿无机磷】

23～48mmol／24h（0.7～1.5g／24h）

3﹒镁

【血镁】

成人20～45mg／L

儿童40～70mg／L

婴儿50～65mg／L

【血清镁】

成人：0.8～1.2mmol／L

低镁血症：＜0.7mmol／L，高镁血症：＞1.03mmol／L

儿童：0.56～0.76mmol／L

【红细胞镁】

2﹒2～3.1mmol／L

【红细胞游离镁离子】

低镁膳食：（162±9.3）μmol／L

正常膳食：（209±9.8）μmol／L

【尿镁】

3﹒0～5.0mmol／24h，或0.98～10.49mmol／24h

4﹒钠

【血清钠】

136～145mmol／L

低钠血症：＜135mmol／L

高钠血症：＞150mmol／L

【尿钠】

130～260mmol／24h或3000～6000mg／24h

【唾液钠】

20～36mmol／L

未刺激：6.5～21.7mmol／L

刺激后：43～46mmol／L

【汗液钠】

＜30mmol／L

5﹒钾

【血清钾】

3﹒5～5.3mmol／L（0.14～0.21g／L）

轻度缺钾：3.0～3.5mmol／L

中度缺钾：2.5～3.0mmol／L

重度缺钾：＜2.5mmol／L

高钾血症：＞5.5mmol／L

钾中毒：7.0～8.0mmol／L

【尿钾】

51～102mmol／24h，或1.5～4.0g／24h

【唾液钾】

11～27mmol／L

未刺激：19～23mmol／L

刺激后：18～19mmol／L

6﹒氯

【血清氯】

96～108mmol／L（3.40～3.80g／L）

【尿氯化物】

170～250mmol／24h

【唾液氯】

未刺激：5～20mmol／L

刺激后：18～19mmol／L

五、微量元素

1﹒铁

【血红蛋白】

成年男性：2.0～2.4mmol／L 120～160g／L

成年女性：1.8～2.1mmol／L 110～150g／L

儿童：1.8～2.2mmol／L 120～140g／L

新生儿：2.6～3.0mmol／L 170～200g／L

6个月以上小儿同成人标准，新生儿至6个月小儿不照此标准。

【血浆游离血红蛋白】

＜0.05g／L

【血清铁蛋白】

男15～200μg／L，女12～150μg／L

不同年龄血红蛋白参考值
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缺铁性贫血的分级
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【红细胞游离原卟啉】

男性：（360±161）μg／L，女性：（510±171）μg／L

铁不足：＞500μg／L（0.9μmol／L）时

【血清运铁蛋白】

28﹒6～51.9μmol／L

【血清运铁蛋白饱和度】

30%～40%，或成人：＞16%

儿童：7%～10%

不同年龄铁缺乏参考值：

＜2岁：＜15%，2～12岁：＜20%

＞13岁（男）：＜20%，＞13岁（女）：＜15%

【可溶性运铁蛋白受体／血清铁蛋白比值】

＞大于1.8贮存铁缺乏

＞2.2缺铁性红细胞生成

【尿运铁蛋白】

成人：＜5mg／24h，儿童：＜0.68mg／24h

不同阶段缺铁性贫血的生化指标改变
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【全血铁】

男性440～560mg／L，女性402～480mg／L

【血清铁】

13～31μmol／L，男性高于女性约21μmol／L

缺乏：＜10.7μmol／L

新生儿：18～45μmol／L（1.00～2.50mg／L）

婴儿：7～18μmol／L（0.40～1.00mg／L）

儿童：9～14μmol／L（0.50～1.20mg／L）

成人男性：9～29μmol／L（0.50～1.60mg／L）

成人女性：7～27μmol／L（0.40～1.50mg／L）

老年：7～14μmol／L（0.40～0.80mg／L）

【血清铁饱和度】

0﹒20～0.55（20%～55%）

【血清未饱和铁结合量（UIBC）】

25﹒1～37.4μmol／L或140～290μg／dl

【血清总铁结合力（T1BC）】

45～77μmol／L

2﹒50～4.50mg／L

正常男人：3.33（2.54～4.16）mg／L

正常女人：3.29（2.50～4.16）mg／L

缺铁性贫血：4.82（2.04～7.05）mg／L

怀孕后期：5.32（3.73～7.12）mg／L

血红蛋白沉着症：2.63（2.05～3.30）mg／L

传染病：2.60（1.82～2.70）mg／L

【红细胞计数】

成年男性：4.0～5.5×1012
 ／L，400～550万／mm3


成年女性：3.5～5.0×1012
 ／L，350～500万／mm3


儿童：4.3～4.5×1012
 ／L，430～450万／mm3


新生儿：6.0～7.0×1012
 ／L，600～700万／mm3


【网织红细胞计数】

成人：0.005～0.015（0.5%～1.5%）

0﹒024～0.084×1012
 ／L（2.4～8.4万／mm3
 ）

新生儿：0.03～0.06（3%～6%）

【铁粒幼细胞】

24%～90%（平均65%）

【红细胞体积分布宽度（RDW）】

11﹒5%～14.5%

铁缺乏：＞15%

【凝集的血细胞容积】
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【血细胞比容（HCT）】

男40%～50%，女37%～48%

【平均红细胞血红蛋白含量（MCH）】

0﹒42～0.5f mol（27～31pg）

【平均红细胞血红蛋白浓度（ICHC）】

320～360g／L

【平均红细胞体积（MCV）】

82～92fl

【红细胞沉降率】

男性：0～15mm／h

女性：0～20mm／h

2﹒硒

【全血硒】

缺乏：＜0.63μmol／L（＜0.05mg／L）

不足：0.63～0.82μmol／L（0.05～0.07mg／L）

正常范围：0.82～4.2μmol／L（0.07～0.56mg／L）

过多：7.1～9.6μmol／L（0.56～0.76mg／L）

中毒危险：＞9.6μmol／L（＞0.76mg／L）

【血浆硒】

缺乏：＜0.63μmol／L（＜0.05mg／L）

不足：0.63～0.82μmol／L（0.05～0.065mg／L）

正常范围：0.82～4.2μmol／L（0.065～0.33mg／L）

过多：4.2～5.3μmol／L（0.33～0.42mg／L）

中毒危险：＞5.3μmol／L（＞0.42mg／L）

【尿硒】

缺乏：＜0.087mmol／L（＜7mg／L）

不足：0.087～0.15mmol／L（7～12mg／L）

正常范围：0.15～2.2mmol／L（12～174mg／L）

过多：2.2～3.3mmol／L（174～263mg／L）

中毒危险：＞3.3mmol／L（＞263mg／L）

【发硒】

缺乏：＜2.5μmol／kg（＜0.20mg／kg）

不足：2.5～4.5μmol／kg（0.20～0.36mg／kg）

正常范围：4.5～45μmol／kg（0.36～3.6mg／kg）

过多：45～65μmol／kg（3.6～5.1mg／kg）

中毒危险：＞65μmol／kg（＞1.5mg／kg）

【指（趾）甲硒】

缺乏：＜3.8μmol／kg（＜0.3mg／kg）

不足：3.8～5.7μmol／kg（0.3～0.45mg／kg）

正常范围：5.7～57μmol／kg（0.45～4.5mg／kg）

过多：57～81μmol／kg（4.5～6.4mg／kg）

中毒危险：＞81μmol／kg（＞6.4mg／kg）

【全血谷胱甘肽过氧化物酶】

DTNB直接法（每8μl人全血，在37℃反应5分钟，扣除非酶反应后，使GSH浓度降低1μmol／L为1个酶活性单位）

缺乏＜70U 正常≥70U

【血浆谷胱甘肽过氧化物酶】

NADPH耦联法（使NADPH氧化1μmol／min为1个酶活性单位）

缺乏＜100U／L 正常≥100U／L

【红细胞谷胱甘肽过氧化物酶】

NADPH耦联法（使NADPH氧化1μmol／min为1个酶活性单位）

缺乏＜15U／gHb 正常≥15U／gHb

3﹒锌

【血清锌】

正常：11.60～14.95μmol／L（0.76～1.50mg／L）

低限：10.7μmol／L（0.70mg／L）

妊娠期妇女：早期9.18μmol／L

中期8.87μmol／L

晚期8.42μmol／L

低限8.8μmol／L（0.60mg／L）

【红细胞锌】

（42.2±1.3）μg／g，

或180.5～272.8μmol／1010
 个

【尿锌】

2﹒3～18.4μmol／24h（0.15～1.2mg／24h）

或（4.5±1.9）μmol／24h，或（7.4±2.4）μmol／24h

4﹒铜

【血清铜】

新生儿：1.9～10.5μmol／L 0﹒12～0.67mg／L

3～10岁：12.6～29.9μmol／L 0﹒80～1.90mg／L

成人男性：10.9～21.9μmol／L 0﹒70～1.40mg／L

成人女性：12.6～24.3μmol／L 0﹒80～1.55mg／L不同年龄血清T4
 、T3
 、TSH参考值
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【全血铜】

（1.84±0.144）mg／L

【尿铜】

0﹒24～0.79μmol／24h（0～50μg／24h）

【血清铜蓝蛋白】

成人：150～600mg／L，或284～410mg／L

新生儿：70～150mg／L

【红细胞超氧化物歧化酶】

550～630μg／gHb

5﹒碘

【血浆无机碘】

正常：0.8～6.0μg／L

碘缺乏：＜0.08μg／L

服用碘剂：＞10μg／L

【血清蛋白结合碘】

0﹒32～0.63μmol／L（40～80μg／L）

【血清甲状腺素（T4
 ）】

65～155nmol／L（57～125μg／L）

男性：（72±12）μg／L［（96±16）nmol／L］

女性：（79±131）μg／L［（106±17）nmol／L］

【血清游离甲状腺素】

10﹒3～31.0p mol／L（8～24ng／L）

【血清三碘甲腺原氨酸（T3）】

1﹒77～2.93nmol／L（1.15～1.901μg／L）

【血清游离三碘甲腺原氨酸】

3﹒54～10.16p mol／L（2.30～6.60ng／L）

【血清促甲状腺激素（TSH）】

2～10.0mU／L

【血清反三碘甲腺原氨酸】

0﹒2～0.8nmol／L

【血清甲状旁腺激素】

C‐末端：430～1860ng／L

N‐末端：230～630ng／L

【血清甲状腺球蛋白（Tg）】

正常：＜10ng／ml

轻度缺碘：10～20ng／ml

重度缺碘：＞40ng／ml

6﹒氟

【全血氟】

0﹒066～0.115mg／L

【血清氟】

0﹒0076～0.05mg／L

【尿氟】

均值0.86～1.61mg／L

（范围：0.36～2.96mg／L）

高氟地区：3.4～13.0mg／L

六、维生素

1﹒维生素A

【血浆维生素A】

0﹒52～2.20μmol／L，或1000～3000I U／L

正常≥0.70μmoL／L（≥200μg／L）

不足0.35～0.70μmol／L（100～200μg／L）

缺乏≤0.35μmol／L（≤100μg／L）

过多＞900μg／L

儿童：正常0.3～0.7mg／L

不足＜0.3mg／L

过多＞0.9mg／L

【血清β‐胡萝卜素】

0﹒93～5.60μmol／L，或＞800μg／L

【相对剂量反应试验】

RDR：口服视黄醇制剂450μg，＜20%为正常，＞20%为低下。

【改进的相对剂量反应】

充足：＜0.03，

不足：＞0.06

【血浆视黄醇结合蛋白】

儿童：正常23.1μg／L（或25～35μg／L），营养不良＜15.2μg／L

2﹒维生素D

【血清碱性磷酸酶】

成人：3～13金氏单位（25～92I U），1.5～4.0布氏单位

儿童：5～28金氏单位，5～15布氏单位

【血浆25‐OH维生素D3
 】

20～150nmol／L

夏季：15～35μg／L（36.8～85.9nmol／L）

或（13.2±5.9）μg／L［（33.0±14.8）nmol／L］

冬季：8～18μg／L（19.6～44.2nmol／L）

或（10.4±3.8）μg／L［（26.1±9.6）nmol／L］

【血浆1，25‐二羟维生素D3
 】

38～144p mol／L（16～60pg／ml）

3﹒维生素E

【血清维生素E】

正常：11.5～46μmol／L（5.0～20.0mg／L）

缺乏：＜11.5μmol／L（＜5.0mg／L）

青年：8.6mg／L

2～12岁：7.6mg／L

足月婴儿：4.0mg／L

早产儿：2.6mg／L

【红细胞维生素E】

（2.30±0.13）mg／L

【过氧化氢溶血】

缺乏值：＞20%

接受值：＜10%

4﹒维生素K

【血浆纤维蛋白原】

2～4g／L

【凝血酶原前体蛋白】

正常：＜21μg／L，缺乏：＞21μg／L

【凝血酶原活力】

维生素K缺乏：降低50%

【脱‐γ‐羧基‐凝血酶原】

缺乏：上升至总凝血酶原的30%

【血浆叶绿醌】

摄入50～150μg／d叶绿醌：血浆叶绿醌0.2～1.0ng／ml

维生素K摄入量＜50μg／d，血浆水平下降

5﹒维生素C

【血浆总抗坏血酸】

34～114μmol／L

正常：≥14.70μmol／L（≥4.0mg／L）

不足：11.40～14.70μmol／L（2.0～4.0mg／L）

缺乏：≤11.40μmol／L（≤2.0mg／L）

【白细胞维生素C】

正常：11～15μg／108
 细胞

缺乏：＜2μg／108
 细胞

或饱和：20～30mg／100g

不足：＜20mg／100g

缺乏：10mg／100g

【全血维生素C】

6﹒0～9.9mg／L

【尿维生素C】

＞10mg／g肌酐，或114～170μmol／24h

充裕：＞12mg／24h正常：7～12mg／24h

不足：＜7mg／24h缺乏：＜5mg／24h

【4小时负荷尿总抗坏血酸】

正常：≥28.5μmol（≥5mg），缺乏：＜28.5μmol（＜5mg）或正常：≥10mg，不足：3～10mg缺乏：＜3mg

【4小时负荷尿还原型抗坏血酸】

正常：≥3μmol

缺乏：＜3μmol

6﹒维生素B1


【血清维生素B1
 】

0～75μmol／L

【全血维生素B1
 】

40～180μmol／L

【白细胞维生素B1
 】

0﹒7～1.4μmol／L

【红细胞转酮醇酶焦硫酸硫胺素效应（ETK‐TPP）】

正常：≤15%

不足：15～25%

缺乏：≥25%

【RBC转羟乙醛酶活力TPP效应】

＜16%

【4小时负荷尿维生素B1
 】

正常：≥665nmol（≥200μg）

不足：332～665nmol（100～200μg）

缺乏：＜332nmol（≤100μg）

【尿维生素B1
 】

0﹒17～1.70μmol／24h

正常：＞100μg／24h

不足：40～100μg／24h

缺乏：＜40μg／24h

不同年龄尿维生素B1
 参考值

μmol／mol Cr μg／g Cr

1～3岁 75～85 176～200

4～6岁 52～170 121～400

10～12岁 77～128 181～300

13～15岁 64～107 151～250

成人：正常 28～55 66～129

不足 12～28 27～65

缺乏 12 ＜27

7﹒维生素B2


【血清核黄素】

69～98μmol／L，或15～38μmol／L

【红细胞核黄素】

正常：＞400nmol／L，或＞150μg／L

缺乏：＜270nmol／L，或＜100μg／L

【全血谷胱甘肽还原酶活力系数（BGR－AC）】

正常：≤1.20

不足：1.20～1.50

缺乏：≥1.50

【4小时负荷尿】

正常：≥3450nmol（≥1300μg）

不足：1330～3450nmol（500～1300μg）

缺乏：≤1330nmol（≤500μg）

【尿核黄素】

0﹒27～1.10μmol／24h或＞0.32μmol／24h

正常：＞120μg／24h，或≥80μg／g肌酐

缺乏：＜27μg／g肌酐

参考值 μmol／mol Cr μg／g Cr

1～3岁 150～270 500～900

7～9岁 81～150 270～500

10～15岁 60～120 200～400

成人 24～81 80～269

8﹒烟酸

【尿N1
 －甲基尼克酰胺（NMN）】

21﹒9～50.4mmol／24h，

缺乏：＜5.8mmol／24h，不足：5.8～17.5mmol／24h

或充裕：＞3.5μg／g，肌酐正常：2.5～3.49μg／g，

肌酐不足：1.5～2.49μg／g，肌酐缺乏：＜1.5μg／g

【4小时尿负荷试验（50mg）】

NMN排出量：正常：3.0～3.9mg

不足：2.0～2.9mg

缺乏：＜2.0mg

【尿2‐吡啶酮／NMN比值】

正常：1.3～4.0

不足：＜1.3

【标准膳食试验】

摄入10mg尼克酸和1000mg色氨酸，

尿2‐吡啶酮＋NMN排出量：＜3.0mg／24h为缺乏

【红细胞辅酶Ⅰ／辅酶Ⅱ比值】

小于1.0时表示有烟酸缺乏的危险

9﹒维生素B6


【血浆吡哆醛（PLP）】

正常：14.6～72.9nmol／L（3.6～18ng／L）

缺乏：＜14.6nmol／L（＜3.6ng／L）

【红细胞谷草转氨酶（EGOF）】

活性指数＜1.60

【红细胞谷丙转氨酶（EGPT）】

活性指数＜1.25

【尿维生素B6
 】

＞0.5μmol／24h

年龄 缺乏值（μg／g肌酐）

1～3 ＜90

4～6 ＜75

7～9 ＜50

10～12 ＜40

13～15 ＜30

成人 ＜20

【尿吡哆酸】

2﹒7～7.1μmol／24h（0.5～1.3mg／24h）

【尿黄尿酸】

口服2g色氨酸负荷试验：＜65μmol／24h

【黄尿酸排出的净增加量】

成人：缺乏值＜25mg／24h

接受值＞50mg／24h，或＞25mg／6h

【尿胱硫醚】

口服3g蛋氨酸负荷试验：＜350μmol／24h

10﹒叶酸

【红细胞叶酸】

正常：≥362nmol／L（≥160ng／L）

缺乏：＜318nmol／L（＜140ng／L）

【血清叶酸】

正常：11.3～36.3nmol／L（5～16ng／ml）

缺乏：＜6.8nmol／L（＜3ng／ml）

11﹒维生素B12


【血清维生素B12
 】

104～664p mol／L，或74～516p mol／L，或339～1107p mol／L

【血清全转钴胺素Ⅱ含量】

＜29.6p mol／L（40pg／ml）为负平衡

【血清维生素B12
 结合咕啉】

储存缺乏：＜110p mol／L（150pg／ml）

12﹒泛酸

【全血泛酸】

1﹒20～2.40mg／L，

或正常：2mg／L，不足：＜1mg／L

【尿泛酸】

正常：2～7mg／24h，缺乏或不足：＜1mg／24h

13﹒生物素

【全血生物素】

婴儿：1.40～1.55mg／L；

成人：1.20～2.40mg／L

【尿生物素】

6～111μg／24h，缺乏：＜1μg／24h

【尿3‐巯基异戊酸】

正常：77～195μmol／24h

缺乏：＞195μmol／24h


附录16肠外肠内营养临床指南和操作规范摘要

第一部分 总 论

中华医学会肠外肠内营养学分会（Chinese Society of Parenteral and Enteral Nutrition，CSPEN）于2004年12月在京成立。作为多学科学术组织，CSPEN愿景（vision）是倡导循证营养实践，促进我国肠外肠内营养的合理应用，为患者提供安全、有效和具有良好效价比的营养治疗。编写、制订与推广临床指南是实现上述目标的重要途径。指南定义为：按照循证医学原则，以当前最佳证据为依据，按照系统和规范方法，在多学科专家、大中规模医院的临床医师、护理人员和营养师的合作下达成共识。

2005年，CSPEN组织我国临床营养、儿科、外科、内科等多学科专家成立第一届《肠外肠内营养指南》编写委员会，于当年制订和公布第1版《肠外肠内营养学临床“指南”系列一：住院患者肠外营养治疗的适应证》，先后在《中国临床营养杂志》、《中华医学杂志》和《中华外科杂志》登载。这是我国首个按照循证医学原则制订的肠外肠内营养指南，出版后受到国内同行的关注。

2006年版指南制订过程（略）。

制订过程时间进度（略）。

制订2006年版指南的指南（guidelines for CSPEN guidelines）。

参照世界卫生组织（world health organization，WHO）《WHO指南编写指南》和AGREE协作网（appraisal of guideline research and evalua tion）发展的临床指南编写方法学原则，结合我国肠外肠内营养实践现况，建立指南制订方法学原则。在AGREE协作网对全球18个临床指南项目质量评价所得到的方法学结果基础上，最终确立方法学细节。

●文献检索策略

经支持小组讨论决定：①检索文献为近10年发表文献。②二级数据库为3个：National Guideline ClearingHouse，Cochrane Library，Sum Search；一级数据库4个：Medline，EMBASE，SCI，中国生物医学文献数据库。③统一推荐分级：以牛津分类（oxford evidence‐based medicine，OCEBM）为基础的A、B、C、D4级分类。详细限定条件见附表16‐1。
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附表16‐1 证据检索———数据库和关键词





●证据级别与推荐意见分级标准

2005版指南推荐意见分级标准采用美国肠外肠内营养学会《成人和儿科患者肠外肠内营养指南》三级推荐意见分级。但遗憾的是，ASPEN指南文中没有详细叙述证据级别和推荐分级的联系。2006版ESPEN肠内营养指南采用苏格兰学院间指南协作网SIGN（scottish intercollegiate guidelines net work，SIGN）分级标准，将证据分级转化为推荐分级，见附表16‐2。

2006年版指南修订工作启动伊始，支持小组即对推荐意见分级作充分的研讨与论证。GRADE工作组（GRADE working group）于2004年发表对6种指南“推荐意见分级”的分析评价。据此研究结果，结合肠外肠内营养领域临床实际，支持小组认为牛津循证医学中心（oxford centrefor evidence‐based bedicine，OCEBM）分级系统，在操作可重复性、清晰性等有优势。与ESPEN所采用SIGN分级相比较，OCEBM分级包括的证据类型更完全，在易用性相似条件下，更准确。如对短肠综合征，肠外营养是“救命”措施，无法也不能用随机对照研究来评价。这类治疗措施在OCEBM分级中，被划入Ⅰc类证据，从而能够转化为A级推荐。而按照SIGN分类，则此类治疗措施难以归类，亦可能被归入低级证据。支持小组认为，这样分类与证据本身强度不适宜。
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附表16‐2 SIGN分级体系





综上所述，结合OCEBM分级系统，对照GRADE工作组发展“推荐意见分级系统评价标准”原则，最终确立本版指南推荐意见分级标准，见附表16‐3。


[image: ]


附表16‐3 牛津推荐意见分级（OCEBM）
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续表





●撰写指南的结构

本指南结构（structure）参照美国肠外肠内营养学会《成人和儿科患者肠外肠内营养指南》和欧洲肠外肠内营养学会《肠内营养临床指南》。除总论外，每章节均按背景、证据、推荐意见的结构进行编撰。

背景部分包括该章节有关内容基本概念、研究和临床实践历史简述；

证据部分对检索文献进行描述和评价；

推荐意见部分，总结纳入证据，列出主要推荐意见，每条意见后标明推荐等级；有条件时对同类型研究进行Meta分析；根据证据级别，结合编写组专家判断形成共识后，最终给出相应推荐意见。

●“共识”，“指南”和“规范”形成过程（略）

●总论／各论“共识”，“指南”和“规范”形成过程（略）

编写委员会的组织（略）

常用名词定义

营养治疗（nutrition support）一般认为包括经口、肠内或肠外途径为患者提供较全面营养素。目前临床包括肠内营养（enteral nutrition，EN）和肠外营养（parenteral nutrition，PN）

肠内营养（EN，enteral nutrition）是指经消化管给予营养素，根据组成不同分为整蛋白型和氨基酸型。根据给予途径不同，分为口服和管饲营养。

肠外营养（PN，perenteral nutrition）是经静脉为无法经胃肠摄取和利用营养物患者提供包括氨基酸、脂肪、糖类、维生素及矿物质在内的营养素，以抑制分解代谢，促进合成代谢并维持结构蛋白的功能。又称全肠外营养（total parenteral nutrition，TPN）。

营养不良（malnutrition）因能量、蛋白质及其他营养素缺乏或过度，导致机体功能乃至临床结局发生不良影响。

营养不足（undernutrition）通常指蛋白质‐能量营养不良（protein‐energy malnutrition，PEM），指能量或蛋白质摄入不足或吸收障碍者，造成特异性的营养缺乏症状。

重度营养风险（severe nutritional risk）是因疾病或手术造成的急性或潜在的营养代谢受损，营养治疗对这类患者能带来更好的临床结局（ESPEN NRS2002评分≥3分）。

营养筛查（nutritional screening）由医务人员实施的快速、简便方法，决定是否需要制订营养治疗计划。

营养评定（nutritional assessment）由营养专业人员对患者的营养代谢、机体功能等进行全面检查和评估，用于制订营养治疗计划，考虑适应证和可能的副作用。

目前虽然国际上已有方法（SGA，MNA，等），但是否适用于国人的营养评定，尚缺乏证据，且技术上也存在问题，如多数方法中均要用到人体测量指标，但目前尚无这些指标在中国人的正常值范围。此外，受营养教育水平的限制，国内熟练掌握营养评定方法的医务人员很少。因此，编委会全体会议时一致通过如下意见：现阶段可以采用NRS重度营养风险作为住院患者需要营养治疗的适应证。

达到NRS有营养风险的患者（≥3分），应该直接进入制订营养治疗方案。

需要强调的是应当定期（每周1次）对接受营养治疗的患者进行再评估，以了解其营养风险的变化趋势。此外，对初次NRS评分未达到有风险标准的患者，也应当进行再评估。

营养治疗非急诊处理措施，应该在患者生命体征稳定后才按适应证“指南”和操作“规范”进行。

第二部分 成人营养素需要量

推荐意见

1﹒确定营养素需要量应当根据疾病状况、体重与体成分组成、生理功能变化等进行个体化评估，制订合理化配方。（B）

2﹒大部分住院患者实际能量消耗通常低于经典方程式或教科书的公式推算出来的值。（D）

3﹒在败血症或创伤急性代谢期，不主张采用高能量营养治疗获得正氮平衡或氮平衡。（C）

4﹒允许性低摄入有益于围手术期患者临床结局。（A）

5﹒水、电解质生理需要量是维持生命所必需。（A）

6﹒无论肠内或肠外营养治疗患者，都需要监测出入液量、水肿或脱水症状体征、血电解质水平等，并及时调整补充剂量，根据病情，选择肠内或肠外途径补充。（A）

7﹒重症疾病状态下是否需增加维生素与微量元素的供给量，目前无确定性结论。在合理用药的前提下，可依据FDA推荐剂量，根据医生的判断，结合患者需求，调整部分维生素的应用剂量。（D）

第三部分 住院患者营养风险筛查指南

推荐意见

1﹒NRS2002采用评分方法的优点在于简便易行、医患有沟通，有临床RCT的支持。（A）

2﹒在临床上，医生、营养师、护士都可以进行操作，目前是有关肠外肠内营养治疗适应证的有用工具。（A）

第四部分 肠外营养素

一、氨基酸

推荐意见

1﹒对于有重度营养风险，需要肠外营养治疗的患者，如无特殊代谢限制，推荐选用所含氨基酸种类完整的平衡氨基酸溶液。（C）

2﹒对于需要PN支持外科术后患者，推荐在PN配方中添加谷氨酰胺双肽。（A）接受PN支持的危重症患者，PN配方中也应包括谷氨酰胺双肽。（A）

二、脂肪乳剂

推荐意见

1﹒应用肠外营养成人患者其肠外营养配方中常规推荐使用脂肪乳剂。（A）但对于有严重高脂血症或脂代谢障碍者，应根据代谢状况决定是否应用脂肪乳剂，使用时应充分权衡其可能的风险与获益。（D）

2﹒脂肪乳剂在肠外营养中供能比例应根据患者脂代谢情况决定，通常为20%～50%。无脂代谢障碍的创伤和危重症患者，应适当提高脂肪比例，其脂肪构成应使用中长链脂肪乳剂或用鱼油脂肪乳剂替代部分长链脂肪乳剂。（D）

3﹒对于外科及危重症患者，推荐使用中长链脂肪乳剂以改善氮平衡，促进蛋白质合成。（B）

4﹒腹部大手术后患者，鱼油脂肪乳剂有益于减少感染性并发症，缩短住院时间。（B）

5﹒危重症患者也应将鱼油脂肪乳剂作为肠外营养脂肪乳剂配方的一部分加以考虑。（B）

第五部分 营养治疗输注系统

一、肠内营养管饲途径

推荐意见

1﹒鼻胃管适用于接受肠内营养时间少于2～3周患者；管饲时，患者头部抬高30°～45°可减少吸入性肺炎的发生。（C）

2﹒接受腹部手术，并且术后需要较长时间肠内营养的患者，建议术中放置空肠造瘘管。（C）

3﹒施行近端胃肠吻合术，需要肠内营养的患者，应当经吻合口远端的空肠营养管喂养。（B）

4﹒非腹部手术患者，若需要接受大于2～3周肠内营养，如严重头部外伤患者，经皮内镜下胃造瘘（PEG）是首选的管饲途径。（C）

二、肠内营养输注泵

推荐意见

1﹒对危重症患者（如短肠综合征、IBD、部分肠梗阻、肠瘘、急性胰腺炎等）、重大手术后患者，在刚开始接受肠内营养时，推荐使用肠内营养输注泵。（C）

2﹒对接受2～3周及以上肠内营养治疗，或长期（6个月或更长）采用PEG进行肠内营养的患者，推荐使用输注泵输注优于重力滴注。（A）

3﹒血糖波动较大的患者（高渗非酮症性昏迷或低血糖反应，以及其他严重代谢性并发症），推荐使用肠内营养输注泵。（A）

4﹒对老年卧床患者肠内营养治疗时，推荐使用肠内营养输注泵。（D）

5﹒对输入肠内营养液的“速度”较为敏感的患者。（D）

6﹒下述情况均推荐使用肠内营养输注泵：肠内营养液黏度较高（如高能量密度肠内营养液），直接进行十二指肠或空肠喂养时，需要严格控制输注速度时，输注大剂量、高渗透压的营养液时，家庭肠内营养治疗。（D）

三、肠外营养输注途径

推荐意见

1﹒经周围静脉缓慢均匀输注能够耐受常规能量与蛋白质密度的肠外营养配方全合一溶液，但不建议连续输注时间超过10～14天。（C）

2﹒经周围静脉输入出现3次以上静脉炎，考虑系药物所致，应采用CVC或PICC置管。（D）

3﹒PN支持时间预计超过10～14天，建议采用CVC或PICC置管。（B）

4﹒成人患者中，需要综合考虑患者的病情、血管条件、可能需要的营养液输注天数、操作者资质与技术熟练程度，谨慎决定置管方式。（C）

5﹒儿科患者长期输液推荐选用PICC置管。（A）

6﹒若单纯以肠外营养输注为目的，通常不采用输液泵输注。（D）

7﹒成人患者周围静脉穿刺常规首选上肢远端部位。（C）

8﹒PICC穿刺常规首选肘窝区，对接受乳房切除术和（或）腋窝淋巴结清扫、接受放射治疗的患侧上肢，应尽可能避免。（C）

9﹒CVC穿刺部位首选锁骨下静脉。（B）

10﹒超声引导颈内静脉置管成功率显著高于体表标志法，而行锁骨下静脉置管体表标志法成功率高于超声引导置管法。（A）

11﹒中心静脉置管后（包括PICC）应常规行影像学检查，确定导管尖端部位，并排除气胸。超声导引穿刺例外。（A）

12﹒PICC导管尖端必须位于腔静脉内。（A）

13﹒中心静脉置管须严格按无菌操作规范进行。（B）

14﹒预充抗生素或输液间歇期定期抗生素＋肝素冲管是减少导管相关感染的有效手段。（A）

15﹒穿刺局部消毒2%氯己定优于10%聚维酮碘。（A）

16﹒纱布敷料和亚聚氨酯透明敷料均可用于穿刺部位。（A）

17﹒如穿刺部位有出血或渗出，纱布敷料较亚聚氨酯敷料为佳。（C）

18﹒敷料一旦发生潮湿、松脱，需要及时更换。（C）

19﹒不推荐穿刺部位使用抗生素药膏，这样做反而增加真菌感染和耐药的发生，并可能破坏亚聚胺酯敷料。（B）

20﹒小剂量肝素可能有效预防导管堵塞。（A）

21﹒头端剪口与侧向瓣膜中心静脉导管相比，对预防血栓发生无影响。（A）

22﹒CVC、PICC置管及置管后护理应由经专门培训，具有资质的护理人员进行。（B）

23﹒长期PN建议选用硅胶、聚亚氨酯材料。（C）

24﹒CVC和PICC的体内最长保留时间尚无明确规定。但应当经常对穿刺部位进行监测，怀疑导管感染或其他相关并发症时，应立即拔除导管。（C）

第六部分 疾病营养治疗

一、术后糖电解质输液

推荐意见

1﹒根据ESPEN NRS2002方法对住院患者进行营养风险筛查，积分＜3的患者术后给予全肠外营养治疗弊大于利。推荐对所有外科住院患者在入院后，采用NRS工具进行营养风险筛查，无营养风险的患者术后无需给予营养治疗。（A）

2﹒术后应给予满足成年患者维持生理基本需要的水和电解质。（A）

3﹒糖电解质输液治疗的推荐方案：每天水必须量为2000～2500ml，电解质Na＋
 为50mmol，Cl－
 为50mmol，K＋为20～50mmol。（A）配方合理、输注安全和使用方便的产业化的复方糖电解质输液产品进行维持输液是国际上广为接受的方案。推荐根据患者的水电解质平衡状况及需要量，给以复方维持输液。（D）

二、围手术期肠外营养

推荐意见

1﹒围手术期有无营养不良风险的评估：NRS2002作为评估是否存在营养不良风险工具，围手术期患者按照NRS2002评分≥3分即有营养不良风险，给予营养治疗。（A）

2﹒围手术期有营养不良或有营养不良风险的患者，由于各种原因导致连续5～10天无法经口摄食达到营养需要量的患者，给予肠外营养治疗。（A）

3﹒中重度营养不良患者，术前给予7～10天的营养治疗。有显著营养不良的手术患者，术前未给予营养治疗者；任何手术或发生手术并发症估计7天或7天以上不能正常进食者。（A）

4﹒围手术期有营养不良，或有营养不良风险需要肠外营养治疗的患者，可添加特殊营养素谷氨酰胺。（A）

5﹒围手术期有营养不良，或有营养风险需要肠外营养治疗的患者，尤其是危重症患者可添加特殊营养素n‐3脂肪酸。（A）

6﹒大多数无营养不良风险的患者，术后接受单纯糖电解质输液治疗已足够，无需给予营养治疗。（A）

7﹒营养治疗非急诊处理措施，患者应在生命体征平稳后，按适应证规范和使用规范进行。（A）

三、围手术期肠内营养

推荐意见

1﹒不常规推荐在无胃瘫的择期手术患者进行术前12小时禁食。（A）

2﹒严重营养风险患者，大手术前应给予10～14天营养治疗。严重营养不良风险是指至少有以下1项：6个月内体重下降＞10%～15%；体质指数（BMI）＜18.5；主观全面评定法（SGA）为C级；血清白蛋白＜30g／L（肝肾功能正常者）。（A）

3﹒以下患者应尽早开始营养治疗（尽可能通过肠内途径），预计围手术期禁食时间大于7天；预计10天以上经口摄入量无法达到推荐摄入量60%以上。（D）

4﹒对于有营养治疗指征患者，经由肠内途径无法满足能量需要（＜60%能量需要）时，可考虑联合应用肠外营养。（D）

5﹒围手术期肠内营养禁忌证，肠梗阻、血流动力学不稳定、肠缺血。

（A）

6﹒术前鼓励不能从正常饮食中满足能量需要患者接受口服营养治疗，在住院前就可以开始肠内营养治疗。没有特殊误吸风险及胃瘫手术患者，建议仅需麻醉前2小时禁水，6小时禁食。（A）

7﹒手术后应尽早开始正常食物摄入或肠内营养。大部分接受结肠切除术的患者，可以在术后数小时内开始经口摄入清淡流食，包括清水。（A）

8﹒对不能早期进行口服营养治疗者，应采用管饲喂养，特别是以下患者：

＊因为肿瘤接受大型的头颈部和胃肠手术。（A）

＊严重创伤。（A）

＊手术时就有明显营养不足。（A）

＊＞10天不能经口摄入足够（＞60%）能量。（D）

＊术后24小时内对需要营养治疗的患者进行管饲营养。（A）

由于肠内耐受力有限，管饲营养推荐采用输注泵以较低滴速（10～20ml／h）开始，可能需要5～7天才能达到目标摄入量。（D）

9﹒对围手术期接受营养治疗者，在住院期间常规进行营养状态的再评估，需要时出院后继续营养治疗。（D）

10﹒所有接受腹部手术患者的管饲营养装置中，推荐放置较细的空肠造瘘管或鼻‐空肠管。（A）

11﹒近端胃肠吻合术后患者，可通过顶端位于吻合口远端的营养管行肠内营养。（B）

12﹒长期（＞4周）管饲营养患者如严重头部外伤者，可用经皮内镜下胃造瘘如PEG。（D）

13﹒标准整蛋白配方适用于大部分患者。（D）

14﹒对以下患者可考虑在围手术期用含有免疫调节成分（如精氨酸，n‐3脂肪酸和核苷酸）的肠内营养制剂：（A）

＊因为肿瘤接受大型的颈部手术，如喉切除术，咽部分切除术；

＊接受大型腹部肿瘤手术，如食管切除术，胃切除术和胰十二指肠切除术。

15﹒不推荐将含精氨酸免疫肠内营养制剂用于重度创伤、全身感染和危重症患者。（A）

四、危重病

推荐意见

1﹒危重病患者，营养治疗只有在生命体征稳定（血流动力学、呼吸功能稳定，包括药物、呼吸机等治疗措施控制下）的情况下才能进行。（A）

2﹒危重病患者APACHEⅡ＞10存在重度营养不良风险，需要营养治疗。（A）

3﹒早期营养治疗有助于改善危重病患者的临床结局。（A）危重病患者在入ICU后24～72小时开始。（C）

4﹒只要胃肠结构与功能允许，应首选EN。（A）

5﹒经胃肠不能到达营养需要量的危重病患者，应考虑PN支持，或EN联合应用。（A）

6﹒存在严重胃潴留或胃食管反流者，可试用辅助胃动力药物（甲氧氯普胺等）改善胃肠动力。（C）

7﹒危重病患者急性应激期营养治疗原则［20～25kcal／（kg·d）］；在应激与代谢状态稳定后，能量供给量需要适当增加［25～30kcal／（kg·d）］。（D）

五、成人烧伤

推荐意见

1﹒烧伤患者应该给予营养风险筛查，必要时给予营养治疗，尤其是烧伤面积大于20%～30%或重度烧伤患者。（B）

2﹒接受营养治疗烧伤患者，应定期营养评估，若有可能可根据间接测热法每周1～2次测定患者的能量需要量，以决定供给的能量。（B）

3﹒烧伤创面愈合需要蛋白质，严重烧伤者，可给予蛋白质2g／（kg·d），静脉输注葡萄糖速度不超过5mg／（kg·d）。（B）严重烧伤患者不管肠内还是肠外补充谷氨酰胺都可能有益。（B）

4﹒而重度以上烧伤患者在监测、控制好血糖水平条件下，伤后1～2周起，应用重组人生长激素也可能是安全、有效的。（B）

5﹒烧伤早期肠内营养短肽制剂应用更有利于肠内营养的实施。（C）

6﹒添加合生元肠内营养有利于重度烧伤内毒素血症的改善。（B）

7﹒需要营养治疗烧伤患者肠内营养优先考虑（B）。

8﹒烧伤早期血流动力学不平稳时，不宜采用肠内营养（D）。

9﹒仍无证据区分早期肠内营养，还是延迟肠内营养的效果。（A）

10﹒专家认为早期给予肠内营养利益更多。（D）

11﹒烧伤患者术中给予肠内营养（十二指肠）安全有效。（B）

12﹒肠外营养若采用深静脉置管，同一部位置管时间不得超过7天（PICC除外）；如通过无感染创面置管，则不得超过3天。（D）

六、胰腺炎

推荐意见

1﹒轻中度胰腺炎患者，不常规推荐使用临床营养治疗（不常规使用肠内与肠外营养治疗）。（B）

2﹒轻中度胰腺炎患者在起病初2～5天应禁食，并给予糖电解质输液以维持水电解质平衡，第5～7天起尝试给予含糖类不含脂肪的饮食，并给予一定量蛋白质。（C）

3﹒对于患病前已存在营养不良／营养风险轻至中度胰腺炎患者，上述意见尚缺乏足够的证据支持。（D）

4﹒急性重症胰腺炎患者，应给以营养治疗。（A）

5﹒急性重症胰腺炎患者，先考虑经肠内营养。（A）推荐选用要素型肠内营养经空肠置管行肠内营养。（A）只有在患者无法耐受EN时，才考虑给予PN。（C）

七、短肠综合征与胃肠瘘

推荐意见

1﹒急性期肠瘘及短肠综合征患者（经口或经肠内营养治疗无法达到营养需要量时），应予肠外营养治疗。（B）

2﹒有肠内功能衰竭的短肠综合征患者应该用家庭肠外营养。（A）

八、炎症性肠病（IBD）

推荐意见

1﹒炎性肠病患者存在营养危险因素，需要进行营养筛查以确定是否需要按照营养护理计划来接受正规的营养评估。（B）

2﹒炎性肠病及生长延迟患儿应采用肠内营养，以帮助患儿正常生长发育。（A）

3﹒需要特殊营养治疗（SNS）的克罗恩病患者应该使用肠内营养。

（B）

4﹒不适合使用激素治疗的急性期成年克罗恩病患者，应采用EN治疗。（A）

5﹒对于长期临床缓解（＞1年）且无营养缺乏的克罗恩病，没有证据显示EN（口服营养补充或管饲）或者维生素及微量元素等营养素补充剂有益。（B）

6﹒不耐受肠内营养的炎性肠病患者，应采用肠外营养治疗。（B）

7﹒合并瘘的克罗恩病患者应该尝试短期肠内休息联合胃肠外营养治疗。（B）

8﹒严重营养不良炎性肠病患者是围手术期SNS的适应证。（B）

9﹒SNS和肠内休息不应该作为溃疡性结肠炎或克罗恩病的基础治疗。

（A）

10﹒活动期克罗恩病患者不推荐常规使用氨基酸或者短肽型配方。

（A）

11﹒活动期克罗恩病患者使用特殊肠内营养配方（LCT／MCT混合脂肪酸，或者添加n‐3脂肪酸、谷氨酰胺、TGF‐β2与普通配方肠内营养相比，对结局无显著影响。不推荐常规使用特殊肠内营养配方。（A）

九、肝脏疾病与肝移植

推荐意见

1﹒推荐采用NRS工具对肝脏疾病患者进行营养风险筛查。（A）

2﹒肝脏疾病患者经肠内摄入的目标是：能量35～40kcal／（kg·d），蛋白质1.2～1.5g／（kg·d）。（D）

3﹒存在营养摄入不足的患者，优先考虑给以肠内营养。（A）

4﹒存在肝硬化失代偿或肝性脑病的患者，应给以含有BCAA的肠内营养。（A）

5﹒由于存在较高的并发症风险，不推荐肝脏疾病患者应用PEG。（D）

6﹒对肠内营养难以达到营养摄入目标的患者，推荐给以肠外营养。（B）

7﹒存在肝性脑病，且需要接受肠外营养的患者可考虑经静脉补充BCAA。（C）

8﹒不推荐在没有肝性脑病或肝功能不全的患者常规使用静脉BCAA。（D）

9﹒对于肝脏移植受者，推荐采用NRS工具进行营养风险筛查。（A）对有营养风险的患者，应该制订营养计划，进行营养治疗。（A）

10﹒肝脏移植受者术前的营养治疗原则参照上述ESLD的推荐意见。（C）

11﹒肝脏移植受者术后应在血流动力学稳定后方开始考虑营养治疗。（A）

12﹒推荐在肝脏移植受者术后优先进行肠内营养治疗。（B）支持途径可选择鼻胃管、鼻肠管或经空肠造瘘。（D）

十、心血管疾病

推荐意见

1﹒对于有心功能不全、心源性恶液质及接受体外循环手术患者，应常规进行营养筛查。（A）

2﹒对有营养风险的患者，应进一步进行营养评定，并制订营养治疗计划。（B）

3﹒极化液可用于有心功能不全及接受体外循环手术的患者。（D）

4﹒心血管疾病患者，不常规推荐使用肠外营养。（D）

5﹒需要营养治疗的患者，若肠内有功能，优先使用肠内营养。（D）

十一、神经系统疾病与营养治疗

推荐意见

1﹒脑卒中急性期合并吞咽困难患者，推荐7天内开始肠内营养，（A）推荐鼻胃管喂养。（A）外伤性脑损伤患者推荐早期（7天内）肠外营养治疗。（A）鼻胃管喂养还是PEG喂养为好尚缺乏证据。

2﹒痴呆早期患者推荐加强经口营养治疗。（C）痴呆晚期患者推荐管饲喂养。（B）

3﹒任何原因引起的神经性吞咽困难患者（包括脑卒中所致），短期吞咽困难推荐鼻胃管喂养；长期吞咽困难（超过1个月）推荐PEG喂养。（A）

4﹒任何原因引起的昏迷患者，短期（1个月以内）昏迷推荐鼻胃管喂养；长期（超过1个月）昏迷（如持续性植物状态）推荐PEG喂养。（D）

十二、糖尿病

推荐意见

1﹒糖尿病患者存在营养不良风险，应进行营养指标检测和营养评估。糖尿病或应激性高血糖患者使用营养治疗的适应证与非糖尿病患者无区别。（D）

2﹒经口摄食不足或不能经口摄食且胃肠有功能的糖尿病患者，首选肠内营养。（A）

3﹒在血糖监测和血糖控制稳定情况下，一些非糖尿病EN配方可用于糖尿病患者，但要避免过量过快地提供糖类，应予缓慢持续给予，有条件时，最好选用EN泵缓慢持续滴入。（C）

4﹒对于需要EN支持糖尿病患者，有条件时，可选用糖尿病适用型肠内营养制剂。（A）

5﹒给予糖尿病患者营养治疗时，应严密监测血糖，根据血糖变化，调整营养液输注速度及胰岛素的用法与用量。（A）

6﹒对于合并糖尿病的术后患者，如需要PN支持，推荐采用“允许性低摄入”方案。（A）

十三、恶性肿瘤

推荐意见

（一）预计生存期超过3个月的一般恶性肿瘤患者

1﹒至今尚无证据支持肠内营养对于恶性肿瘤生长有任何影响，因此不应影响癌症患者肠内营养的抉择。（D）

2﹒药物治疗 恶病质患者，给予孕激素以刺激食欲，能提高生活质量。（A）

3﹒恶性肿瘤患者的营养制剂可采用标准配方。（D）

4﹒营养治疗的指征 已存在营养不良（营养不足），或预计患者不能进食时间长于7天（包括长时间摄入不足者）；营养风险筛查有营养风险的患者。（A或B）

5﹒围手术期肿瘤患者的营养治疗 适应证参照围手术期患者的营养治疗。（D）

6﹒放射治疗期间 放疗期间不推荐常规使用肠内营养（D），但对于头颈部癌或食管癌患者放疗或放化疗期间，应给予详细的饮食咨询和ONS以增加摄入。（A）

7﹒化学治疗期间 不常规给予肠内营养。（D）

8﹒干细胞移植期间 不常规给予肠内营养。（B）

（二）不可治愈的肿瘤、预期寿命小于2～3个月的患者

1﹒如患者同意，可以提供肠内营养以尽可能的减少体重丢失。（C）

2﹒当接近生命终点的时候，大部分病人仅需要极少量的食物以及水来减少渴感以及饥饿感。（B）

3﹒少量的水也有助于防止由于脱水引起的精神混乱。（B）

十四、肾功能不全

推荐意见

1﹒肾功能不全患者常存在营养风险。推荐采用NRS2002进行营养风险筛查。有营养风险的患者，结合临床，制定营养治疗计划。（A）

2﹒存在营养风险结合临床判断是否需要进行营养治疗。如需要，应先考虑肠内营养。（A）

3﹒不推荐常规给以AKI患者以肠外营养治疗。（D）

4﹒透析治疗导致微量营养素（包括camitine）的丢失增加，需要加以补充，但需避免过量补充导致中毒。（D）

5﹒在ICU的AKI患者，给以1500～2000kcal／d的整蛋白型肠内营养，通常已可满足其对电解质的需求。但仍需对患者进行个别评估，以使治疗个体化。在肠内营养（EN）开始后应密切检测血电解质变化。（D）

6﹒AKI患者的蛋白质（包括必需和非必需氨基酸）需求如下述。（D）

保守治疗：0.6～0.8g／（kg·d）；血液透析：1.0～1.5g／（kg·d）；CCRT（合并高代谢）：1.5～2.5g／（kg·d）。

7﹒对AKI患者，若膳食营养和口服营养补充（ONS）不能满足要求，应考虑管饲。对于通过肠内营养无法满足需求的病例，需要进行肠外营养治疗。（C）

8﹒整蛋白型肠内营养可满足大多数AKI患者的需求。（C）

9﹒肾脏病专用型肠内营养制剂有助于防止AKI患者出现电解质紊乱。（D）

10﹒对于稳定的慢性肾功能不全（CRF），其体重在正常范围者，经肠道热量摄入达到35kcal／（kg·d）有助于改善氮平衡，超重或低体重的患者可能需要能量供给的调整。（A）

11﹒慢性肾功能不全（CRF），其摄入氨基酸／蛋白质的目标是：0.55～0.60g／（kg·d），其中2／3为优质蛋白。（B）

12﹒CRF患者的电解质摄入需要量为：磷600～1000mg／d，钾1500～2000mg／d，钠1.8～2.5g／d。对有营养风险的CRF患者，使用标准整蛋白EN制剂不应超过5天。若需要长期EN，应使用肾脏病专用配方。（D）

13﹒必需氨基酸和α‐酮戊二酸与极低蛋白配方［0.3g／（kg·d）］联用，有助于保护CRF患者的肾功能。（B）

十五、艾滋病

推荐意见

1﹒在疾病早期提供营养均衡的膳食指导，鼓励患者形成良好的饮食方式。（A）

2﹒推荐应用营养风险筛查工具进行风险筛查。（A）

3﹒当患者出现显著体重下降（3个月内体重下降，5%）或BMI＜18.5时，即应考虑给以营养治疗。（C）

4﹒营养治疗的方式，应首先改善患者经口摄入食物的质和量。若无法达到摄入目标，方考虑管饲和肠外营养。营养治疗的流程可表示为：口服补充肠内营养管饲、肠外营养。原则上，每一步骤在实施4～8周后若效果不佳方考虑实施下一步骤。（C）

5﹒HI V感染后存在静息能量消耗（REE）增加。有症状感染者其REE增加程度较之无症状感染者更明显。（B）

6﹒稳定期感染者蛋白质摄入量应达到1.2g／（kg·d），而在疾病急性期应为1.5g／（kg·d）。（B）

7﹒口服补充（ONS）能有效促进HI V感染者的营养状况，并在短期内增加体重。（A）

8﹒微营养素摄入目标应以达到，而不是超过正常居民推荐摄入量为宜。对于HI V阳性幼儿，应常规补充维生素A。（B）

9﹒rhGH治疗能显著改善消耗患者的生活质量。由于rhGH价格昂贵，因此不应将其作为首选治疗，而应作为其他治疗效果不佳时的选择。（B）（中华医学会肠外肠内营养学分会）
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从新世纪开始，我国人民生活在总体达到小康水平的基础上继续改善，向全面建设小康社会迈进。今后十年，将是我国居民食物结构迅速变化和营养水平不断提高的重要时期。加快食物发展，改善食物结构，提高全民营养水平，增进人民身体健康，是国民整体素质提高的迫切需要，也是我国社会主义现代化建设的重大任务。为指导我国食物与营养持续、协调发展，特制定本纲要。

一、食物与营养发展的基本状况

（一）我国食物与营养发展的成就

《九十年代中国食物结构改革与发展纲要》颁布以来，我国国民经济持续发展，农业和农村经济发展进入了新阶段，实现了农产品供给由长期短缺到总量基本平衡，丰年有余的历史性转变，人民生活水平不断提高，推动了食物需求持续增长，全民营养状况得到全面改善。社会主义市场经济体制的逐步建立，为食物发展创造了良好的外部环境。科技进步已经渗透到食物发展的各个环节，加速了传统食物的改造，拓宽了食物发展的空间。我国食物与营养进入一个新的发展阶段。

1﹒食物综合生产能力显著增强 我国粮食的年均生产能力已达到5亿吨的水平，人均粮食占有量达到400公斤左右。在粮食生产稳步增长的同时，肉、蛋、水产品以及水果、蔬菜生产都有了快速的增长，为提高人民生活水平奠定了坚实的物质基础。

2﹒食物消费质量明显提高 1990年到2000年，全国居民人均收入从904元增加到1625元（1990年不变价）。人均食物消费支出占生活消费总支出的比重逐步降低，恩格尔系数从60.3%下降到46.0%。食物消费结构得到了显著改善。2000年人均消费口粮206公斤，蔬菜110公斤，食用植物油8.2公斤，食糖7.0公斤，肉类25.3公斤，蛋类11.8公斤，奶类5.5公斤，水产品11.7公斤。与1990年相比，蛋、奶、水产品人均消费量有较大幅度提高。

3﹒居民营养结构有较大改善 20世纪90年代以来，全国居民摄入能量比较稳定，摄入的蛋白质总量中动物性蛋白质所占的比重有了一定增长，膳食质量显著改善。通过90年代后期部分地区典型监测表明，居民人均每日摄入能量2387kcal，蛋白质70.5g，脂肪54.7g。其中城镇居民人均摄入能量1453kcal，蛋白质69.2g，脂肪72g；农村居民人均摄入能量2449kcal，蛋白质71.1g，脂肪46.7g，基本达到了营养素供给量标准。

（二）当前食物与营养发展中存在的问题

1﹒食物生产、消费、营养不协调，生产结构不能满足营养结构改善需要 从目前情况看，一是我国优质农产品比重偏低，奶类、大豆等优质食物消费明显不足。二是城乡居民营养不平衡，地区差异较大，城市居民因膳食不平衡或营养过剩导致的疾病迅速增多，农村地区特别是贫困地区营养不良现象仍然存在。三是食品工业发展滞后，产品结构不合理，技术装备总体水平偏低，食品工业产值不足农业产值40%，加工食品消费量仅占食品消费量的30%，与世界先进国家的差距较大。

2﹒食物质量、安全和卫生存在隐患 部分地区食物生产的环境恶化，受到工业和城市的污染，生产过程中化肥、农药、兽药、饲料添加剂使用不当，加工中食品添加剂和技术使用不尽合理，导致部分食物有害物质残留超标，严重影响人民健康。

（三）食物与营养发展面临的新形势

一是居民生活水平的不断提高，对食物多样化、优质化需求明显增加；对食物安全卫生要求不断提高。二是居民食物消费正处于由小康向更加富裕转型的时期，急需加强对居民食物与营养的指导工作，促进居民形成良好的饮食习惯。否则，既会造成资源浪费，也可能会影响一代甚至几代人身体素质的提高。三是世界经济和现代科技的发展，使国际食物与营养产业呈加速发展趋势，必须加快我国食物与营养工作，以跟上世界发展步伐。

因此，今后十年，我国食物与营养工作面临着十分艰巨的任务，必须调整战略，转变观念，明确发展重点，制定有效的政策措施，促进食物与营养取得新的发展。

二、食物与营养发展的指导思想、基本原则和目标

（一）食物与营养发展的指导思想和基本原则

1﹒食物与营养发展的指导思想 适应我国人民生活水平提高和营养改善的要求，为提高中华民族素质、实现中华民族伟大复兴，动员和号召全社会力量，加快我国食物与营养发展。紧紧围绕食物发展的重点领域、重点地区、重点人群，分类指导，全面推进，建设现代食物生产、加工和市场体系，调整引导我国食物结构向营养、卫生、科学、合理方向发展，经过不懈努力，使我国居民的食物消费与整体水平有较大幅度提高。

2﹒食物与营养发展的基本原则 坚持食物生产与消费协调发展的原则，适应居民营养改善的需要，建立以农业为基础、以食品工业为龙头的现代食物产业体系；坚持食物资源利用与保护相结合的原则，合理开发利用各种食物资源，实现可持续发展；坚持食物质量与安全卫生管理相结合的原则，加强对食物质量的监测和管理，全面提高食物质量和安全卫生水平；坚持优化结构与预防疾病相结合的原则，调整优化食物与营养结构，预防营养性疾病，提高全民营养和健康水平；坚持继承与创新相结合的原则，发扬中华饮食文化的优良传统，全面提高食物发展的科技水平，走有中国特色的食物与营养发展道路。

（二）食物与营养发展的目标

1﹒2010年食物与营养发展总体目标 保障合理的营养素摄入量。人均每日摄入能量为2300kcal（供给能量为2600kcal），其中80%植物性食物，20%来自动物性食物；蛋白质77g，其中30%来自动物性食物；脂肪70g，提供的能量占总能量的20%；钙580mg，铁23mg，锌12mg；维生素B1
 1﹒2mg，维生素B2
 1﹒4mg，维生素A775μg。

保障合理的食物摄入量。人均每年主要食物摄入量为：口粮155公斤，豆类13公斤，蔬菜147公斤，水果38公斤，食用植物油10公斤，食糖9公斤，肉类28公斤，蛋类15公斤，奶类16公斤，水产品16公斤。

保障充足的食物供给。2010年全国主要食物生产总量的安全保障目标为：粮食5.7亿吨，豆类2300万吨，蔬菜3.7亿吨，水果7300万吨，油料3400万吨，糖料1.3亿吨，肉类7600万吨，蛋类2700万吨，奶类2600万吨，水产品5000万吨。

降低营养不良性疾病发病率。5岁以下儿童低体重发病率降至5%，生长迟缓发病率降至15%。孕妇和儿童贫血患病率分别降至20%和15%。4个月以内婴儿的母乳喂养达到普及，4个月以上的婴儿，应逐步补充各种辅助食品。

2﹒2010年城乡居民食物与营养发展目标 城市居民人均每日摄入能量1450kcal，其中75%来自植物性食物，25%来自动物性食物；蛋白质80g，其中35%来自动物性食物；脂肪80g，提供的能量占总能量的28%。人均每年主要食物摄入量为：口粮135公斤，豆类12公斤，蔬菜160公斤，水果52公斤，食用植物油10公斤，食糖10公斤，肉类32公斤，蛋类18公斤，奶类32公斤，水产品14公斤。

农村居民人均每日摄入能量2320千卡，其中84%来自植物性食物，16%来自动物性食物；蛋白质75g，其中27%来自动物性食物；脂肪65克，提供的能量占总能量的24%。人均每年主要食物摄入量为：口粮165公斤，豆类13公斤，蔬菜140公斤，水果30公斤，食用植物油10公斤，食糖8公斤，肉类26公斤，蛋类13公斤，奶类7公斤，水产品13公斤。

三、食物与营养发展的重点领域、地区与群体

今后十年，针对我国食物与营养发展现状和存在的问题，要优先发展奶类产业、大豆产业和食品加工业三个重点食物领域，努力解决好农村和西部两个重点地区以及少年儿童、妇幼、老年三个重点人群的食物与营养发展问题。

（一）食物与营养发展的重点领域

我国食物与营养发展的内容多、任务重、领域广，要在整体推进的基础上，把涉及食物与营养发展的难点和薄弱环节作为今后十年的重点内容，优先发展。

1﹒奶类产业 加快发展奶业，提高居民奶类消费水平。扶持奶源基地建设，调整奶畜群结构，改善奶业基础薄弱的状况。加快发展乳制品加工业，支持开发新的奶产品，促进奶产品的升级换代。大力加强奶业科学研究，提高奶业发展的科技含量。支持并形成若干个对全国具有带动作用的大型乳品加工企业集团。加大对奶业发展的支持力度，尽快提高我国居民的奶类食品消费水平，到2010年居民的乳制品人均消费量比2000年要有大幅度增加。

2﹒大豆产业 大力发展大豆产业，促进大豆及其产品的生产和消费，提高大豆食品的供给水平。支持开展大豆资源、生产、精深加工等方面的科学研究。大力开拓大豆及其制品的消费市场，优先支持开发新型的大豆食品，用现代高新技术改造传统豆制品；到2010年，以大豆为基础的优质蛋白质消费量以及深加工产品消费量要有明显增加，质量要有明显改进。

3﹒食品加工业 优先支持对主食的加工，加快居民主食制成品食物的发展步伐，重点发展符合营养科学要求的方便食品、速冻食品。加快开展食物营养强化工作，重点推行主食品营养强化，减轻食物营养素缺乏的状况。优先支持我国传统食品的工业化技术改造，选择并支持若干种具有市场前景和示范作用的传统食品，提高其科技含量，加快其工业化步伐。优先支持大宗农产品深度开发与加工利用，逐步提高农产品加工转化程度。

（二）食物与营养发展的重点地区

食物与营养发展需要全民参与、协调发展。要把相对落后的地区作为重点，加大力度，努力推进。

1﹒农村地区 广大农村地区，食物发展不平衡，营养状况相对落后。要加快农村经济发展，大力推进农业和农村经济结构的调整，切实增加农民收入，提高食物消费能力。重视农村营养改善，加强农村食物与营养发展的基础设施建设，改善食物购买与消费环境，开拓农村食物市场。力争到2010年广大农村地区营养状况有较大改善，农村居民生活质量不断提高。

2﹒西部农村地区 西部农村地区食物发展基础较差，食物资源丰富但未能充分开发利用。要加强食物发展基础设施建设，建立西部特色食物生产基地。合理开发和利用优势食物资源，形成西部食物发展主导产业，保护生态环境，促进西部地区食物消费，降低西部地区农民营养不良的发生率。采取综合措施，促进西部地区农民食物与营养状况的不断改善。

（三）营养改善的重点人群

营养改善是长期的任务，在注重各类人群营养改善的同时，要切实抓好弱势人群的营养改善工作。

1﹒少年儿童群体 提高民族整体素质，基础在少年儿童。积极组织实施有关少年儿童营养改善的国家计划。优先保证这一群体的营养供给，提高身体素质。定期对少年儿童营养健康状况进行监测，实行有针对性的营养指导，使少年儿童从小形成良好的饮食习惯。建立贫困地区少年儿童营养保障制度，切实解决农村儿童营养不足和城市儿童营养不平衡的问题。力争到2010年，农村营养不良儿童所占的比例比2000年减少一半，城市营养失调儿童所占的比例减少三分之一。

2﹒妇幼群体 妇女具有特殊的营养需要，婴幼儿正处于生命的早期，他们的营养状况关系到人体一生的健康。要加大妇幼群体营养改善的力度，逐步建立孕妇、婴儿营养保障制度，防止妇女尤其是孕妇、产妇、哺乳期妇女的营养失衡。在全面普及母乳喂养的基础上，针对妇幼群体的特殊需要，大力开发适合妇幼群体消费的系列食品，加强对妇幼食品的市场管理。重点搞好3岁以下幼儿的营养改善，为提高中华民族新一代的身体素质打下良好的基础。

3﹒老年人群体 我国60岁以上老年人比例逐渐增大，老年人的营养与健康越来越成为一个非常重要的社会问题。要建立老年人营养保障制度，关心老年人膳食营养，做好孤寡老人的膳食供给，加强对老年人的营养保障工作。研究开发适合老年人消费的系列食物，重点发展营养强化食品和低盐、低脂、低能量食品。减少老年人营养性疾病的发生率，提高老年人的生活质量和健康水平。

四、促进食物与营养发展的政策措施

（一）调整结构，提高食物综合供给能力

1﹒调整农业结构，提高食物质量 在稳定提高粮食生产能力的基础上，着力优化食物品种、优化食物品质、优化食物布局，促进食物生产效益大幅度增长。种植业要由传统的粮食作物‐经济作物“二元结构”向粮食作物‐经济作物‐饲料作物“三元结构”转变，大力发展名、特、优农产品，形成各具特色的优质农产品及其加工专用产区，建立优质食品加工专用原料生产基地，大力发展适合食品加工业需要的标准化农产品生产。合理和充分利用草地、农作物秸秆等资源，建立规模养殖场，加快牛、羊、禽特别是奶畜发展，生产优质畜禽食品。在合理保护渔业资源和水域生态环境的前提下，加快发展水产养殖业，积极开发大洋性渔业资源。

2﹒加强管理，加快食品工业发展 转变政府职能，加强行业规划和协调，加强监管和服务，实行食品工业产供销一体化。调整食品工业结构，加速传统食品工业的优化升级，促进传统食品工业向现代化食品工业的转化，建立现代食品工业体系。开展食品加工机械、包装、贮运技术创新，大力发展现代食品科技，提高我国食品工业科技水平。加强食品工业基础设施建设，做好产品标准化包装、运输。加强对大宗食物的加工，提高综合利用率。采取措施，严格控制对人们身心健康危害较大的烟草业、烈性酒的发展。

3﹒加强食物市场体系建设，提高食物国际竞争力 逐步建立和完善食物产地批发市场、城乡集贸市场、连锁超市等零售市场，进行合理布局，形成规范的生产‐批发‐零售一体化的市场网络。建立食物快捷运输通道，建设发达的食物流通体系。参照世界贸易规则，制定我国食物进出口贸易政策，采用国际标准进行食物生产、加工，发展外向型食品产业。以市场为导向，加强优势食物出口的生产，提高水果、蔬菜、畜产品、水产品等劳动密集型产品的质量，增强国际市场竞争能力。加强对食物进出口的检验检疫。

（二）加强法制建设，保护食物资源环境

1﹒加强食物与营养法制建设，完善食物与营养标准体系 加快食物与营养立法步伐，制定食品管理法规，保证食品安全卫生与人民身体健康。抓紧制定关于营养师、营养标志、儿童营养等方面的法规，把居民营养改善工作纳入法制化轨道。加强食物生产、加工、流通过程的标准化建设，加快食物质量、安全、卫生的标准体系建设，制定不同类别食物与营养标准，科学地指导食物生产和消费。在大中城市和有条件的地区逐步实行农产品认证制度，规范直接上市农产品的质量要求。加快食物流通体系的法制建设，规范企业行为，保护生产者与消费者的权益。

2﹒保护食物资源环境，保障食物质量、安全与卫生 加大耕地、草地、水资源等生态建设和环境保护的力度，逐步改善食物资源环境，保障食物资源可持续利用。大力推广节地、节水、节能型等食物生产技术，缓解耕地、水资源紧缺的压力。强化食物生产过程的环境保护，加大食品生产经营企业的治污力度。大力发展无污染、安全优质、营养丰富的食物生产，加快发展绿色食品和有机食品。逐步增加名牌精品食物的市场供给。积极稳妥地发展高质量、高效能的保健食品。满足城乡居民多层次、多样化的需要。加强对食物种植、养殖阶段农药、兽药的管理，完善有关农药、兽药安全使用管理规定。建立健全食物质量、安全与卫生检验检测体系，加强对食物生产全过程的监督管理，提高食物质量，确保食物安全与卫生。

（三）依靠科技进步，提高全民营养意识

1﹒加强科技研究，提高食物与营养发展的科技水平 增加食物生产、食品工业、食物营养卫生及相关领域的前瞻性、战略性、公益性科研投入，加强食物发展各领域的基础研究和技术开发工作，促进产、学、研相结合，使相关学科相互渗透和交融，不断增强开发新产品、新技术、新工艺的能力，加强生物技术，信息技术等高新技术在食物与营养领域的应用研究，显著提高食物产量、质量、安全和卫生水平。开展食物、营养与健康的相关研究。培养和造就食品与营养科学研究领域的高层次人才。吸收发达国家的先进经验，注重引进、消化、吸收国外有关食物与营养的先进技术。

2﹒全面普及营养知识，提高全民营养意识 加强对居民食物与营养的指导，建立用科学的营养知识引导消费和用消费带动生产的新机制，使生产结构、消费结构和营养结构合理协调。开展多种形式、多种类型的营养知识教育，充分发挥各种新闻媒体的作用，加强营养知识宣传，提高城乡居民的营养科学知识和自我保健意识，引导居民的食物消费方向，提高全民科学、合理膳食的自觉性，加强对中小学生和家长的营养知识教育，把营养健康教育纳入中小学教育的内容。提高营养师的社会地位，逐步在医院、幼儿园、学校、企事业单位的公共食堂及餐饮服务业推行营养师制度。

（四）改善居民营养结构，保障我国食物安全

1﹒实施有关营养改善行动计划 继续和规范实施国家营养改善行动计划、国家大豆行动计划、国家学生饮用奶计划等。积极推广学生营养餐，作为国民营养改善的一项重要工作，成立相应协调机构，制定相关法规，依法加强管理。力争到2010年，全国大中城市要有一半以上的中小学生吃上学生营养餐。在经济落后地区，采取不同形式，保障居民营养供给。对发生严重营养不良的地区，当地政府要及时采取营养改善措施。

2﹒加强营养监测，建立食物安全保障系统 建立和完善食物与营养监测系统，坚持重点监控与系统监测结合，监测不同地区、不同人群的营养状况。加强食物信息建设，建立我国食物安全与早期预警系统，保障全民食物供给和消费安全。要从国内外两种资源、两个市场来考虑我国食物的安全，密切关注和研究市场变化、重大自然灾害对食物供给带来的影响，提前做好各种应对准备，确保我国食物安全。

（五）加强对食物与营养工作的领导

分级管理，部门分工配合，建立现代食物管理体制。《中国食物与营养发展纲要（2001～2010年）》的实施由农业部牵头协调，国务院各有关部门要紧密协作，积极配合，加强对食物与营养发展工作的指导，进一步发挥国家食物与营养咨询委员会的重要作用。地方各级人民政府要高度重视和加强食物与营养发展工作，结合本地实际，充分考虑不同地区、不同人群的差别和习惯，研究制订本地区的食物与营养发展纲要，把食物与营养发展目标纳入本地区的国民经济和社会发展计划。加快我国食物与营养管理体制改革，建立现代食物发展管理体系，保证食物与营养发展目标的顺利实现。
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BT REEA X RH BERS  sezEm -
i
£ e ~E S —R
& ov*h) ER/A mg/L 4.826 wmol/L  WEE/F+ 0.2072 EFE=207.2
WI Q4NERD  ug 0.004 830  pmol W 207.2
R Q4R mg 4.826 umol 0.2072
Crietay) W% ug% 0.157 4 umol/L HEE/F 6.355 JEFE=63.546
ER/F mg/L 15.737 wrol/L fHEE/F+ 0.063 55
WI C4PETED  ug 0.0157 prmol e 0. 6355
& @) ELE% mEq/L 0.5 mmol/L  EEE/Ft 2 JEFE=65.38
WFE% ug% 0.153 0 umol/L HEE/F 6.538
B/ mg/L 15.295 wmol/L WEEE/FE 0.065 38
| ocah) MR % ng% 0.088 97 pmol/L  EE/F+ 11.240 EFE=112.40
® HgD WI/Ft ng/L 4.985 nmol/L  HYEE/F+ 0.2006  JEFE=200.59
W C4/MERD g 4.985 nmol g 0.200 6
g FeH) MR % ng% 0.179 1 pmol/L M /F 5.585 JEF & =55.847
BRY% mg% 17.906 wrol/L fHfEE/F+  0.055 85
& ©o*) MR % ng% 0.169 7 pmol/L  #EE/F+ 5.893 JFFE=58.9332
BN WEE/FE ng/L 0.017 03 pmol/L  {JEE/F+ 58.71 EFE=53.71
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FEFRELN

HERHS

JREXFRH SIX F %
A e =8l Ew oex R
—EBES S EYE/F mEq/L 1 mmol/L EEEE/F 1 FiEH 0CH
©0;CP W% vol% 0.449 2 mmol/L EEEE/Ft 2.226 101.325 kPa
iave BEUE/F mEq/L 1 mmol/L  EEEE/F 1
(base excess)
AR BEUE/F mEq/L 1 mmol/L EEEE/F 1
A.B)
Sni BB) EYE/F mEq/L 1 mmol/L EEEE/F 1
BEE%E W% ng% 78. 800 nmol/L  #EE/F+ 0.01269 [JHFE=126.904
W ®BD WIE/F ng/L 7.880 nmol/L  HE/F 0.126 9
SHFRRER EWME% ng% 0.015 36 nmol/L  44EE/F+  65.098 A F B =650.976
FRERE W% 1% 12.872 nmol/L  HUEE/Ft 0.077 69 4rFE=776.874
T WIE/F ug/L 1.287 nmol/L  HEE/F 0.776 9
BsE I/ ug/L 172.187 pmol/L  FEEE/F+ 0.005808 4T =5807.65
= {y/T mU/L  7.175 pmol/L  EEE/FF 0.1394 1 U=41.67yg
e/ T wU/ml  7.175 pmol/L  FEE/F 0.1394
W/t ng/L 172. 414 pmol/L  EEE/F+ 0.005800 4r-FE=5800
=Ry /F mU/L  7.184 pmol/L  EREE/F 0.1392 1U=4l.6ug
W fir/ R wU/ml  7.184 pmol/L  FEE/F 0.1392
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P/SH{E 0.75 BEH 101.3g (39.4%)
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FEFRELN

HERHS

JREXFRH SIX F %
A e =8l wooex R
ey € BEUE% mBq/L 1 mmol/L  FEEE/F 1 JEF 8 =35.453
ER% mg% 0.282 1 mmol/L.  ZEEE/Ft 3.545
=R g/L 28. 206 mmol/L  EEEE/Ft 0.03545
L OUND  mEq 1 mmol  EEE 1
F @4 /hETRRD Z 28.206 mmol  FEEE 0.035 45
ALY B ER% mg% 0.125150 mmol/L ZEEE/Ft 7.9904  JETFE=79.904
gy & ER% mg% 0. 526 36 mmol/L  BEEE/Ft 1.899 840 JETE =18.998 40
T ER% mg% 0.822'9 mmol/L EEE/Ft 3.097 FEFE=30.9738
B/ mg/L 0.032 29 mmol/L  EEEE/Ft 30.974
ER Q4D mg 0.032 29 mamol B 30.974
TR % ng% 0.133 5 umol/L  EE/Ft 7.492 FTE=T749216
@ i) EUE% mEq/L 1 mmol/L  EEE/Ft 1 BFE=6.941
ER% mg% 1.441 mmol/L EEEE/Ft 0.6941
B/ mg/L 0.144 1 mmol/L  ZEEE/Ft 6.941
B wah) BEUB% mEq/L 1 mmol/L  EEE/Ft 1 JEFE=22.9898
BRY mg% 0.4350 mmol/L ZEEE/F+ 2.299
/T g/L 43.498 mmol/L EEE/F+ 0.022 99
BELE 4N mEq 1 mmol  EEE 1
4D g 43.498 mmol  FEEE 0.022 99
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FEFRELN

HERHS

JREXFRH SIX F %
A e =8l wooex R
il ep) BEUB% mEq/L 1 mmol/L  EEEE/Ft 1 EFE=39.098
ER/A mg/L 0.02558  mmol/L ZEEE/F+ 39.098
HLUE OPTD  mEq 1 mmol B 1
4D g 25. 577 mmol  FEEE 0.039 10
¥ cah BEUB% mEq/L 0.5 mmol/L EEE/Ft 2 JETE=10.08
ERY% mg% 0.249 5 mmol/L.  ZEEE/F+ 4.008
ER/A mg/L 0.024 95  mmol/L ZEEE/Ft 40.08
EUE /NP mEq 0.5 mmol B 2
R Q4D mg 0.02495  mmol  BEEE 40.08
B Mgt ELEY% mEq/L 0.5 mmol/L  EEE/Ft 2 JEFE=24.305
EEY% mg% 0.411 4 mmol/L EEEE/F 2.431
ER/A mg/L 0.041 14 mmol/L  EEEE/Ft  24.305
EUE /NP mEq 0.5 mmol B 2
R Q4D mg 0.04114  mmol  EBEE 24.305
g M0 WR% ug% 0.182 0 umol/L  BEE/F 5494 BEFE=519380
) % ng% 0.048 26 wrol/L fEE/FE 20.72 BEFE=207.2
WEE/F ng/L 0.004 830 pmol/L  f4EE/F 207.2
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FEFRELN

HERHS

JREXFRH SIX F %
A e =8l wooex R

EHE ERY% mg% 23.999 pmol/L  EE/Ft 0.041 67 ArFE=416.685
GERD ER/F mg/L 2.400 umol/L  HE/F 0.416 7
R GREEB) MEY% ng% 0.033 2 prol/L EE/F+ 30.08 A FE=300.829
GEEGERB) WMR% ng% 0.026 6 umol/L  EE/F+ 37.64 4y FE=376.38
MEEE CREF B W% ng% 0.059 1 umol/L  #EE/F+ 16.92 SrFE=169.189
Blsi GeEE By EMEX ng% 7.378 pmol/L  EEE/FH 0.1355  AFE=1355.40

15952 ng/L 0.737 8 pmol/L  FEEE/F+ 1.355

T/ EF pg/ml 0.737 8 pmol/L  FEEE/F+ 1.355
18R MR % ng% 0.0812 pmol/L  fMEE/F 12.311 ATFE=123.11
g W% ng% 22.655 nmol/L  #EE/F+ 0.044 14 AT E=441.402

WI/F ug/L 2.266 nmol/L  HIEE/Ft 0.4414
UIRIER CEEE O BR% mg% 56. 778 pmol/L  HEE/Ft 0.01761 AFE=176.126

BT mg/L 5.678 wrmol/L f#EE/Ft 0.176 1
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EFRELN EX A Sl lives SIX R ¥ -
A 5 el w o oex R
EEEE; L W% ng% 54.585 nmol/L  HUEE/Ft 0.01832 BELBREST
FEM I 4N ug 5.910 ol i 0.1832  £=183.207 %
EHE ERE W% ng% 59.102 nmmol/L  4EE/F+ 0.016 92 4T E=169.18
I C4NETRR  ug 5.910 nmol i 0.169 2
LRE-SBERE ER QNGR  mg 5.047 ol 53 0.1982  AFE=198.157
EECBR VMA
17-H0 5 R C4/NfD  mg 3.467 wmol e 0.288 4 BERBWST
HERE £=1288.429 118
17-$RHE ER Q4NFD  mg 2.759 umol W 0.3625  HEMAMRSTE
=362. 465 1184
W R R ERE W% ng% 0.02759  yumol/L EE/F 36.247  BEMAERNSTE
=362. 465 1184
ATROH WHR% ug% 0.02774  pmol/L  MEE/Ft 36.045 AT =360.449
11-f 4 B IR (B BE MR %6 ug% 0.03026  umol/L HiEE/Ft 33.04 B R RE RS T
# £=2330. 446 18
Figraligl W Q4D pg 2.774 ol e 0.3604  A-FE =360.449
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BT RELN

HERHS

JEXRH SIX F %
B e =k w o oex R
R R W =S pg/ml 0.2202 pmol/L  FREE/Ft 4.541 SrFE=4541.14
HWE ACTH  EWRE/F ng/L 0.2202 pmol/L  FJE/F 4541
A I 4B ug 3.671 nmol e 0.2724 TR =272.386
M= I C4PETED  ug 3.468 nmol frl 0. 2884 4T 8 =288. 386
L] WER CLNRD  ug 3.699 nmol EE 0.2704  AFE=270.371
Z_@E BHR Q4P mg 3.120 pmol M 0.3205  4rTE=320.514
F=f BR Q4D mg 2.972 wrmol (4 0.3365 4T =336.513
ZH MI% ng% 31.800 mmol/L  4EE/Ft 0.03145 AFE=314.467
/T ng/L 3.180 mmol/L  4EE/F+ 0.314 5
=] WFR CLNRD  ug 3.467 1 nmol e 0.28843 A>T E=288.429
i WR% ng% 34.430 nmol/L  ZEE/F+ 0.029 04 4T E=290.445
MEER A MR % g% 0.0349 pmol/L  {MEE/F 28.65 AT =286. 456
/T ng/L 0.003 49 pmol/L ¥ /F+ 286.46
KB MR W% ug% 0.01863  ymol/L EE/F} 53.688  HEMF NESTE
BRY% mg% 18.626 pmol/L  {#EE/F 0.05369 =536.882 1%
ER/F mg/L 1.863 wrol/L f#EE/F+ 0. 5369
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FFRELN

HERHS

X REH SIXE$ .
= 81 — : ~E =
=23 fives B X i
HEWES ER% mg% 0.01 g/L F/F 100 Hb 4F9 5TE
(haptoglobir) ER% mg% 0.155 1 umol/L BEE/F 6446 =64458
Mzl BR% mg% 0.584 8 wmol/L  #EE/F 1.710 S TE=17100
BT mg/L 0.058 48 pmol famE 17.100
EW Q4h D mg 0.058 48 pmol e 17.100
BEER ERY% mg% 0.01 g/L /R 100 43 FE~80 000
Eransferrin)
BHREASEE WR% ng% 0.179 1 nmol/L EE/F+ 5.585 BT =55.847
(Fett) BERY% mg% 17. 906 wmol/L WEEE/F+ 0055 85
RE E T mg% 0.166 5 mmol/L  ZEEE/Ft 6.006 4+ T8 =60.0554
ER/A mg/L 0.016 65 mmol/L  EEEE/Ft+  60.055
/T g/L 16. 651 mmol/L ZEEE/F+ 0.060 06
Q4R g 16. 651 mmol 0. 060 06
RER ER% mg% 0.357 0 mmol/L  EEEE/Ft 2.801 BFETE=14.006 7
=R /T mg/L 0.03570  mmol/L EEEE/Ft 28.013  SIEREERYE
ER Q4PN mg 0.03570  mmol  EBEE 28.013
4D g 35.697 mmol  FEEE 0.028 01
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BT REEA Exzs  EERRT szm

Bl s =5 Ew oex R

) BRY% mg% 587.19 nmol/L  EE/F+ 0.001 SFE=17.0340

ERY% mg% 0.587 2 mmol/L EEEE/F 703

ER Q4N mg 0.058 7 mmol  FEEE 1.703
HERE: I BRY% mg% 0.713 9 mmol/L  ZEEE/Ft 1.401 HEFE=14.0067
=t
HERE: I ER/A mg/L 0.07139  mmol/L ZEEE/F 14.007 HEFE=14.0067
=t BF Q4NFIR  mg 0.07139  mmol  EE 14.007
FHER ER% mg% 0.060 5 mmol/L  EEEE/Ft 16.52 AFE=165.19
BRERR ERY% mg% 54.98 prol/L fEE/FE 0.018 2 A FE=181.19
bl oy ER Q4N mg 7.626 urmol e 0.1311 4FE=131.131
5B 7R R Q4R mg 5.230 umol e 01912  AFE=191.186
GHIAA
TEFESER BER Q4R mg 5.77 umol 0.173 HFE=173.2
Formininog
lutamaté)
IpREs 4D g 5.581 mmol  BEEE 0.1792  AFE=179.175

BEW Q4R  mg 0. 005 581 mmol BEhE 179.175
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FEFRELN E XA Sl lives SIX R ¥ S
A e =8l Ew oex R
meER 3 g% 0.620 6 mmol/L EEEE/F 1.611 Hb Fe 4 F&
F/F g/L 0.062 06 mmol/L  EEEE/Ft 16.115 =16 114.5
% % 0.09185  mmol/L ZEEE/Ft 10.887  100%3y 148g/L
% 2% 10 g/L /A 0.1
gk Es FL% 2% 620. 559 umol/L  #E/F 0.001 611 HbFo HTFE
=/ 2/L 62. 056 pmol/L  EE/F 0.016 11 =16 114.5
% g% 10 g/L /0.1
fAMmaOES % % 0.01 mol/mol JE/EE 100 M IR # (mole
G fractior) PR
e B % % 0.01 mol/mol JE/EE 100 I IR # (mole
fractior) ¥R
Fil L EH FE% 2% 620. 559 umol/L  #E/F 0.001 611 HbFo HTE
=/ 2/L 62. 056 pmol/L  EE/F 0.016 11 =16 114.5
% 2% 10 g/L /A 0.1
WEER ERY% mg% 10 mg/L  EFE/F 0.1 AT E~16 000
ER% mg% 0.062 50 pmol/L  f#EE/F+  16.001
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mmol/L g/l  mmol/L  g/L  mmol/L g/L

EEAKE <52 <2.0 <2.3 2.0 =12 <1.20
W REE 52~57 2.0~24 2.3~4.5 2.0~4.0 3.15~3.61 1.21~1.39
BEEME >5.7 >2.4 =4.5 >4.0 >3.64 >1.40
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