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酸碱失衡对足月新生儿高胆红素血症心肌酶的影响
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　 　 摘要:目的　 分析酸碱失衡对足月新生儿高胆红素血症心肌酶的影响。 方法　 选取 2018 年 10 月—2021 年

6 月南京医科大学第二附属医院新生儿科的足月新生儿高胆红素血症患儿 100 例,设为无病因黄疸组。 另选取

足月 ABO 溶血性黄疸 100 例、窒息 100 例及肺炎 100 例患儿为溶血性黄疸组或其他疾病对照组。 根据无病因黄

疸组和溶血性黄疸组患儿病情的危险程度,将其分无病因高危黄疸组 61 例和中危组 39 例,以及溶血性高危黄疸

组 50 例和中危组 50 例。 分析各组血清总胆红素、心肌酶谱、血电解质、血常规、血气值。 分析各组心肌酶与酸碱

平衡的关系。 结果　 各组之间心肌酶谱比较差异有统计学意义(P<0. 05),与窒息组比较,无病因黄疸组肌红蛋

白(Myo)、心肌肌酸激酶同工酶(CK-MB)差异有统计学意义(P<0. 05),但心肌肌钙蛋白 T( cTnT)差异无统计学

意义(P>0. 05);溶血性黄疸组和肺炎组 Myo、CK-MB、cTnT 差异有统计学意义(P<0. 05)。 不同程度的无病因黄

疸组之间、溶血性黄疸组之间心肌酶水平比较,差异无统计学意义(P>0. 05)。 不同程度的酸碱失衡组之间 CK-
MB 比较,差异无统计学意义(P>0. 05),但 Myo 与 cTnT 差异有统计学意义(P<0. 05),且与失衡类型有关。 结论

　 足月新生儿高胆红素血症存在与新生儿窒息同等的心肌酶变化程度,心肌酶变化与黄疸程度无关,与酸碱失衡

有关。 通过血气三重酸碱失衡分析,有助于发现新生儿高胆红素血症伴发心肌损伤病因,为临床诊疗提供依据。
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　 　 Abstract:
 

Objective　 To
 

analyze
 

the
 

effect
 

of
 

acid-base
 

disorder
 

on
 

myocardial
 

enzymes
 

in
 

full-term
 

neonates
 

with
 

hyperbilirubinemia. Methods　 A
 

total
 

of
 

100
 

full-term
 

neonates
 

with
 

hyperbilirubinemia
 

who
 

were
 

admitted
 

in
 

Depart-
ment

 

of
 

Neonates,
 

the
 

Second
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Nanjing
 

Medical
 

University
 

from
 

October
 

2018
 

to
 

June
 

2021
 

were
 

se-
lected

 

as
 

a
 

non-etiological
 

jaundice
 

group.
 

Meanwhile,
 

another
 

100
 

neonates
 

with
 

ABO
 

hemolytic
 

jaundice,
 

100
 

neonates
 

with
 

asphyxia
 

and
 

100
 

neonates
 

with
 

pneumonia
 

were
 

set
 

as
 

a
 

hemolytic
 

jaundice
 

or
 

other
 

disease
 

control
 

groups.
 

Accord-
ing

 

to
 

the
 

severity
 

of
 

neonates
 

in
 

the
 

non-etiological
 

jaundice
 

group
 

and
 

the
 

hemolytic
 

jaundice
 

group,
 

they
 

were
 

divided
 

into
 

a
 

high-risk
 

jaundice
 

group
 

(61
 

cases)
 

and
 

a
 

middle-risk
 

group
 

(39
 

cases),
 

as
 

well
 

as
 

a
 

hemolytic
 

high-risk
 

jaun-
dice

 

group
 

(50
 

cases)
 

and
 

a
 

middle-risk
 

group
 

(50
 

cases).
 

Their
 

levels
 

of
 

serum
 

total
 

bilirubin,
 

myocardial
 

enzymes
 

spectrum,
 

blood
 

electrolyte,
 

blood
 

routine,
 

and
 

blood
 

gas
 

values
 

were
 

analyzed.
 

The
 

relationship
 

between
 

myocardial
 

en-
zymes

 

and
 

acid - base
 

balance
 

in
 

each
 

group
 

was
 

evaluated. Results 　 There
 

were
 

significant
 

differences
 

in
 

cardio-
myoenzyme

 

spectrum
 

among
 

the
 

groups
 

(P< 0. 05).
 

Compared
 

with
 

the
 

asphyxia
 

group,
 

the
 

non -etiological
 

jaundice
 

group
 

showed
 

statistical
 

differences
 

in
 

myohemoglobin
 

( Myo)
 

and
 

creatine
 

kinase
 

MB
 

( CK-MB) (P<0. 05),
 

without
 

statistical
 

difference
 

in
 

cardiac
 

troponin
 

T
 

(cTnT)
 

(P>0. 05);
 

there
 

were
 

statistical
 

differences
 

in
 

Myo,
 

CK-MB
 

and
 

cT-
nT

 

in
 

the
 

hemolytic
 

jaundice
 

group
 

and
 

the
 

pneumonia
 

group
 

(P<0. 05). There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

CK-MB
 

among
 

different-degree
 

acid-base
 

disorder
 

groups
 

(P>0. 05),
 

but
 

with
 

significant
 

differences
 

in
 

Myo
 

and
 

cTnT
 

(P<
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0. 05),
 

which
 

was
 

related
 

to
 

disorder
 

types. Conclusions　 Full-term
 

neonatal
 

hyperbilirubinemia
 

has
 

the
 

same
 

degree
 

of
 

myocardial
 

enzyme
 

changes
 

as
 

neonatal
 

asphyxia.
 

Myocardial
 

enzyme
 

changes
 

are
 

related
 

to
 

acid-base
 

disorder,
 

rather
 

than
 

jaundice
 

degree.
 

The
 

analysis
 

of
 

blood
 

gas
 

triple
 

acid-base
 

disorder
 

is
 

helpful
 

to
 

discover
 

the
 

cause
 

of
 

neonatal
 

hy-
perbilirubinemia

 

with
 

myocardial
 

injury,
 

and
 

provides
 

basis
 

for
 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment.
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　 　 新生儿高胆红素血症是新生儿期最常见的疾病

之一,严重的高胆红素血症可对神经系统产生毒性

作用[1] 。 临床上新生儿高胆红素血症伴心肌酶异

常较为多见。 研究表示,新生儿高胆红素血症对心

肌有损伤作用,血清胆红素水平与心肌酶的变化相

关,但相关机制尚不明确[2-4] 。 也有研究报道,血清

总胆红素与心肌酶无明显关联[5] 。 此外,心肌损害

还与围产期感染相关,尤其病毒感染,如柯萨奇病

毒、巨细胞病毒、风疹病毒[6-8] 。 目前较为明确的心

肌损伤机制仍然是持续缺氧致内皮细胞受损、血管

收缩,合并肺动脉高压导致心肌细胞缺血,产生心肌

损伤[9-10] 。 窒息、代谢紊乱、感染等是引起缺氧的常

见原因,酸碱失衡是缺氧、代谢紊乱的直接指标,临
床工作中也发现高胆红素血症伴心肌酶异常的患儿

存在酸碱失衡的现象。 因此,本研究尝试分析足月

新生儿高胆红素血症心肌酶异常与酸碱平衡的相关

性,以便为临床治疗与病情预判提供理论依据。 现

报告如下。

1　 资料和方法

1. 1　 一般资料　 选取 2018 年 10 月—2021 年 6 月

在南京医科大学第二附属医院儿童医学中心新生儿

科治疗的足月儿 400 例,其中新生儿高胆红素血症

患儿 100 例,ABO 溶血性黄疸 100 例、窒息 100 例及

肺炎 100 例,收集临床资料。 纳入标准:①胎龄≥37
周;②孕母正常产检,无家族性、遗传性疾病史;③入

院后 12
 

h 内完成血清学检验,且资料完善;④符合

相应疾病诊断标准。 参照《实用新生儿学》 [11] ,新生

儿高胆红素血症诊断标准:血清总胆红素( TSB) ≥
220

 

μmol / L;新生儿 ABO 溶血性黄疸诊断标准:结
合患儿及母亲血型,行溶血全套检查确诊为 ABO 血

型不合溶血性黄疸;新生儿窒息诊断标准:Apgar 评

分 1
 

min 或 5
 

min≤7 分;新生儿肺炎诊断标准:综合

临床表现及实验室检查结果确诊;⑤窒息组及肺炎

组病程中均出现黄疸,但由于条件所限未再次行心

肌酶谱检测。 排除标准:①肝功能异常、肝脏损伤、
胆道梗阻等;②患先天性免疫性疾病、染色体异常、
先天畸形等;③孕母患有糖尿病;④临床资料不完

整。 本研究获得南京医科大学第二附属医院伦理委

员会审查审批(编号:[2021] -KY-134-01)。
1. 2　 分组情况　 无病因高胆红素血症组患儿、排除

感染及先天疾患未发现明确黄疸病因的患儿,以下

简称无病因黄疸组,ABO 溶血性黄疸组、新生儿窒

息组和新生儿肺炎组简称为溶血性黄疸组、窒息组、
肺炎组。 按照新生儿小时胆红素列线图[11] 判断无

病因黄疸组和溶血性黄疸组患儿病情的危险程度,
并分为无病因高危组(高危,61 例)和无病因中危组

(高中危-低中危,39 例),以及溶血性高危组 50 例

和溶血性中危组 50 例。
1. 3　 治疗方法　 各组患儿入院后行 24

 

h 生命体征

监测,包括心率、呼吸、血压、体温;接受常规治疗,包
括原发疾病治疗、合并症治疗及预防、补液维持水电

解质酸碱平衡。
1. 4　 检测指标　 患儿入院后当即采集桡动脉血 2

 

ml 生化管、0. 5
 

ml 肝素化管送检。 采用罗氏 Cobas
 

8000 全自动生化分析仪检测血清总胆红素( TSB),
心肌酶谱组合[肌红蛋白(Myo)、心肌肌酸激酶同工

酶(CK-MB)、心肌肌钙蛋白 T( cTnT)],血清电解

质( Na+ 、Cl- 、HCO-
3 ),血常规白细胞计数( WBC)。

采用全自动血气分析仪 GEM
 

premier
 

3000 血气机

检测动脉血气指标,包括 pH 值、动脉二氧化碳分压

(PaCO2)、乳酸值(Lac)等。
比较各组间心肌酶谱差异;比较不同程度的无

病因黄疸组之间、溶血性黄疸组之间心肌酶谱差异。
根据血清电解质计算阴离子间隙( AG):AG = Na+ -

 

Cl- -
 

HCO-
3 ,结合血气指标判断各组患儿酸碱失衡

(ABD)情况,比较不同程度与类型的酸碱失衡组

(正常、单纯 ABD、双重 ABD、三重 ABD) 之间心肌

酶谱差异。
1. 5　 统计学处理　 采用 Stata / SE

 

15. 1 软件分析数

据。 计量资料经正态性检验呈非正态分布,且对数

转换后仍呈非正态分布,故均采用中位数(四分位

数间距) [ M ( QR)] 表示,组间比较选用 Kruskal -
Wallis 检验。 计数资料采用频数表示,组间比较采

用 Pearson 卡方检验。 P<0. 05
 

为差异有统计学意

义。
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2　 结　 果

2. 1　 各组基线资料、白细胞数比较　 各组性别、生
产方式、胎龄、出生体重比较,差异无统计学意义(P
>0. 05);日龄比较,差异有统计学意义(P = 0. 000)。
无病因黄疸组、溶血性黄疸组、窒息组和肺炎组检测

白细胞数,无病因黄疸组、溶血性黄疸组排除感染。
2. 2　 各组心肌酶谱比较　 4 组 Myo、CK-MB、cTnT

比较,差异有统计学意义(P = 0. 000);组间两两比

较显示,与窒息组比较,无病因黄疸组 Myo、CK-MB
差异有统计学意义(P<0. 05),cTnT 差异无统计学

意义(P> 0. 05);溶血性黄疸组、肺炎组 Myo、CK -
MB、cTnT 比较差异有统计学意义(P<0. 05);溶血

性黄疸组与肺炎组 Myo、CK-MB、cTnT 差异无统计

学意义(P>0. 05)。 见表 1。

表 1　 各组心肌酶谱比较(n= 100)

指标 无病因黄疸组 溶血性黄疸组 窒息组 肺炎组 H P

Myo
 

(μg / L) 24. 11(15. 42) # 38. 60(26. 37) # 319. 70(547. 70) 50. 50(87. 05) # 178. 018 0. 000

CK-MB
 

(μg / L) 8. 53(5. 00) # 11. 69(6. 41) # 17. 92(25. 92) 9. 86(9. 51) # 68. 541 0. 000

cTnT
 

(μg / L) 0. 107(0. 101) 0. 068(0. 072) # 0. 081(0. 096) 0. 069(0. 050) # 16. 807 0. 000
 

　 　 与窒息组比较:#P<0. 005

2. 3　 不同危险程度黄疸组一般资料及心肌酶比较

　 无病因黄疸组间、溶血性黄疸组的性别、生产方

式、日龄、胎龄、出生体重等一般资料比较,差异无统

计学意义(P>0. 05)。 2 类黄疸组不同严重程度组

别间 Myo、CK -MB、cTnT 比较,差异有统计学意义

(P>0. 05)。 见表 2。

表 2　 不同程度黄疸组间资料比较

项目
无病因高危组

(n= 61)
无病因中危组

(n= 39)
χ2 / H P

溶血性高危组

(n= 50)
溶血性中危组

(n= 50)
χ2 / H P

Myo
 

(μg / L) 25. 06(16. 46) 23. 05(12. 57) 0. 332 0. 565 45. 24(26. 55) 36. 96(28. 36) 3. 503 0. 061

CK-MB
 

(μg / L) 8. 58(5. 19) 8. 46(4. 75) 0. 004 0. 949 12. 04(6. 46) 11. 64(6. 03) 1. 076 0. 230

cTnT
 

(μg / L) 0. 101(0. 102) 0. 109(0. 101) 0. 054 0. 816 0. 061(0. 065) 0. 076(0. 079) 0. 899 0. 343

2. 4　 不同程度酸碱失衡患儿心肌酶比较　 本研究

中未收集到代酸合并代碱及呼酸型 TABD 患儿。 不

同程度酸碱失衡组间心肌酶比较,CK-MB 差异无统

计学意义(P> 0. 05);Myo 差异有统计学意义(P<

0. 05),且单纯 ABD>双重 ABD>呼碱 TABD、正常;
cTnT 差异有统计学意义(P = 0. 000),且呼碱 TABD
>双重 ABD>单纯 ABD、正常。 见表 3。

表 3　 不同程度酸碱失衡组间心肌酶比较

项目

正常

正常
(n= 90)

单纯 ABD

呼酸
(n =
17)

呼 碱
( n =
40)

代 酸
( n =
33)

代碱
(n =
5)

双重 ABD

呼 酸 +
代碱( n
= 4)

呼酸+代
酸 ( n =
44)

呼碱+代
酸 ( n =
54)

呼 碱 +
代碱( n
= 45)

三重 ABD

呼碱
TABD

(n= 58)

H P

Myo
 

(μg / L) 40. 24
(81. 11)

58. 13
(173. 13) a

50. 43
(223. 20) ab

34. 59
(41. 24) bc 12. 860 0. 005

CK-MB(μg / L) 12. 05
(10. 16)

11. 61
(9. 08)

11. 10
(9. 84)

9. 70
(5. 39) 3. 390 0. 335

cTnT
 

(μg / L) 0. 066
(0. 042)

0. 064
(0. 054)

0. 084
(0. 081) ab

0. 172
(0. 130) abc 66. 320 0. 000

　 　 与正常组比较:a
 

P<0. 05,与单纯 ABD 组比较:bP<0. 05;与双重 ABD 组比较:c
 

P<0. 05
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3　 讨　 论

新生儿高胆红素血症伴心肌酶异常是临床常见

的问题,相关机制尚不清楚。 目前研究认为围产期

病毒感染可导致心肌酶谱异常[12] ,窒息后多脏器损

伤也是病因之一[13] 。 缺氧性心肌损伤早期判断的

主要依据是临床表现、心电图、彩超、心肌酶及脐带

血气分析。 无窒息史的患儿若无心率减慢、烦躁哭

闹、青紫、循环不良等表现一般不行心电图、彩超等

检查。 患儿入院途径不一,各级医院产科质量差异,
产时信息提供不规范,无产时脐带血气分析等影响

产时状况的客观描述。 故本研究以特异性心肌酶检

测为心肌损伤首要判断指标,进一步分析入院血气

酸碱失衡来寻找心肌酶异常的原因。
cTnT、Myo、CK-MB 作为心肌损伤标志物,特点

各异。 cTnT 仅存于心肌细胞,是诊断心肌损伤的金

标准,参与肌肉收缩舒张,心肌受损后 2 ~ 4
 

h 释放

入血,稳定存在 1 周到 10
 

d,敏感度和特异度较

高[14] 。 Myo 主要用于心肌和骨骼肌细胞内运输储

存氧气,心肌损伤后释放,出现早,多 24
 

h 内恢复,
特异度不高[15] 。 CK-MB 反映心肌损伤程度,心肌

损伤后 6 ~ 10
 

h 升高,12 ~ 24
 

h 达顶峰,2 ~ 3
 

d 后下

降,但特异度不高[16] 。 CK-MB 在骨骼肌中的表达

占 CK 总活性的 20%,其表达量受分娩方式、性别、
出生体重等因素影响[17] 。 一般来说,窒息缺氧是引

起心肌损伤最主要的原因,引起心肌损伤的程度更

重,应较无明确病因黄疸患儿心肌酶更高。
然而本研究发现,无病因黄疸组在排除出生史

异常、先天性疾患及感染的情况下仍有部分患儿心

肌酶增高,其 cTnT 水平较窒息组差异无统计学意义

(P>0. 05)。 溶血性黄疸组及肺炎组 cTnT 差异无统

计学意义(P>0. 05),但均显著低于无病因黄疸组及

窒息组(P<0. 05)。
窒息组 Myo、CK-MB 与无病因黄疸组及其他组

比较差异有统计学意义(P<0. 05),但 cTnT 与无病

因黄疸组比较差异无统计学意义(P> 0. 05),Myo、
CK-MB、cTnT 对心肌的损伤的指示作用存在差异。
考虑到窒息组可能同时合并脑损伤及骨骼肌暂时的

异常,Myo、CK-MB 作为检测指标诊断心肌损伤时

的特异性确实不及 cTnT。 依据 cTnT 这一金标准分

析结果,溶血性黄疸患儿由于黄疸出现早、重,孕母

常规产前行血型及抗体检测,及时救治,可早期阻断

溶血,减轻红细胞破坏。 肺炎患儿由于发热、吐沫、
气促、反应差等表现及时就诊干预,减轻肺部炎症浸

润,减轻心肌损害,cTnT 多无明显异常。 窒息患儿

更能及时诊疗而防止缺氧性器官损害。 无病因黄疸

患儿因为缺乏临床异常表现及发病依据,易受忽视,
加上期待生理性黄疸自然消退延迟就诊和治疗,导
致心肌损伤现象明显增多。

cTnT 的参考值范围略有差异。 Baum 等[18] 所

用正常参考值上限为 0. 097
 

μg / L,与本研究所用标

准 cTnT<0. 1
 

μg / L 相近。 cTnT 超过正常范围的患

儿一定要引起重视,对于有心电图异常合并心肌酶

增高,一定要追踪孕母孕期及围产期健康状况、产程

是否顺利、有无宠物接触、药物使用等情况,寻找心

肌损伤可能原因。
本研究比较了黄疸不同危险程度组心肌酶水

平,差异无统计学意义(P>0. 05),该结果进一步提

示黄疸的严重程度与心肌损伤无相关性。
本研究通过三重酸碱失衡判断方法来分析血气

值,以此减少酸碱失衡判定的遗漏及误判。 将单纯、
双重或三重 ABD 合并分析,发现不同程度酸碱失衡

组的 Myo 和 cTnT 水平比较差异有统计学意义(P<
0. 05)。 Myo 随着酸碱失衡程度的加重而减少,cT-
nT 随着酸碱失衡程度的加重而升高。 cTnT 的这一

变化趋势为判断酸碱失衡程度与心肌损伤的关系提

供了重要的依据。 明确酸碱失衡的原因,即可进一

步确定心肌酶异常的成因,从而指导临床正确诊断、
干预。 例如呼吸性酸中毒即 CO2 潴留,最常见的原

因是阻塞性肺病,如胎粪吸入、呼吸窘迫综合征和支

气管肺发育不良阻碍 CO2 排出。 呼吸性碱中毒常

见的原因是由低氧血症代偿、早期呼吸窘迫、呼吸机

治疗等导致过度通气而引起 CO2 排出增加[19] 。 代

谢性酸中毒常见的原因是酸产物增多或丢失碱增

多,例如低氧乳酸增多肾功能损伤致有机酸增多、腹
泻排碱增多[20] 。 代谢性碱中毒是由于碱性物质使

用增加或丢失酸增多,如碳酸氢盐使用、严重呕吐、
利尿剂排钾等引起[21] 。 此外,研究显示呼碱型三重

酸碱失衡发生时部分患者有缺氧、能量摄入不足等

合并症,酸碱失衡与缺氧互为因果[22] 。 各类酸碱失

衡所导致的低氧、代谢产物堆积、电解质失衡都将影

响心肌细胞的功能、代谢,甚至组织结构的重塑引起

损伤。
新生儿窒息引起低氧血症,无氧酵解增加而乳

酸产生增多易导致代谢性酸中毒[23] 。 新生儿肺部

感染,肺组织炎症浸润使得通气不良,CO2 潴留导致

呼吸性酸中毒。 溶血性黄疸患儿由于相对缺氧易发

生代谢性酸中毒。 接受肠外营养的患儿因过早过多
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使用氨基酸产品增加代谢性酸中毒风险[24] 。 本研

究显示,高胆红素血症并非引起心肌损伤的原因,心
肌损伤与酸碱失衡有关联,必要时应结合围产期治

疗、药物使用、胎心监护、产程、产妇状况、出生史及

生后喂养状况等来整体分析。
综上所述,新生儿高胆红素血症心肌损伤应该

引起重视,其发生与酸碱失衡有关,与黄疸程度无

关。 重视血气三重酸碱失衡的判断,有利于新生儿

高胆红素血症及其他患儿心肌损伤的病因分析,指
导临床准确诊断;对存在心肌损伤的患儿应进一步

完善相关检查与干预,以避免发生严重的心肌损害。
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