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·临床检验研究论著·

高胆红素血症早产儿心肌酶谱检测及其意义

严达尊１，吴起武２△

（广东医学院附属中山医院／中山市陈星海医院：１．检验科；２．儿科，广东中山５２８４１５）

　　摘　要：目的　探讨高胆红素血症早产儿心肌酶谱变化及临床意义。方法　对９０例高胆红素血症早产儿的心肌酶谱［天门

冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、肌酸激酶（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）］测定结果进行分析，并与对照组２７例早产儿作比较。结果

　高胆红素血症早产儿心肌酶谱均较对照组高，但仅ＣＫＭＢ升高（犘＜０．０５）；心酶阳性发生率５５．５６％（５０／９０）明显高于对照组

７．４１％（２／２７），差异有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　早产儿高胆红素血症可致心肌损害，发生率高。对高胆红素血症早产儿应

常规测定心肌酶谱，以指导临床治疗。
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　　新生儿高胆红素血症非常多见，大约有８０％的早产儿在

生后一周内出现黄疸［１］。因为常可引起胆红素脑病而危及生

命或导致中枢神经系统损害，尤其是早产儿，所以一直备受关

注。近年研究发现高胆红素血症还可引起心、肝、肾等多器官

损害。有关高胆红素血症对心脏损害的研究，多数报道高胆红

素血症可造成心肌损伤［２４］，也有报道两者无关［５］。高胆红素

血症对早产儿心肌酶谱的影响罕见报道。为探讨高胆红素血

症对早产儿心肌损害及临床治疗提供理论依据，研究者测定

４５例高胆红素血症早产儿血心肌酶谱，结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２００８年１月至２０１１年１２月本院儿科病房收

治的早产儿高胆红素血症９０例（早产儿高胆组），其中男４８

例，女４６例。胎龄３１～＜３７周，日龄１２ｈ至２４ｄ，出生时体

质量（１７２１±３５９）ｇ。本文新生儿高胆红素血症诊断标准为生

后２４ｈ内出现黄疸，总胆红素大于１０２μｍｏｌ／Ｌ（６ｍｇ／ｄＬ）；７２

ｈ内及以后早产儿总胆红素大于２５６．５μｍｏｌ／Ｌ（１５ｍｇ／

ｄＬ）
［６］；间接胆红素增高，直接胆红素正常，无肝功能损害，无

合并感染、缺氧疾病。对照组２７例为同期住院的无黄疸的上

呼吸道感染新生儿，男１６例，女１１例，日龄２～２３ｄ。两组新

生儿的出生体质量及日龄差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　方法　所有病例均在入院第１天治疗前采取股静脉血３

ｍＬ，应用日立７１７０Ａ型全自动生化分析仪检测心肌酶谱。采

用速率法测定血清天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ），Ｎ乙酰半

胱氨酸法测定血清肌酸激酶（ＣＫ），免疫抑制法测定血清肌酸

激酶同工酶（ＣＫＭＢ）。结果测定ＣＫＭＢ≥６０Ｕ／Ｌ
［７］和ＣＫ

ＭＢ／ＣＫ≥６％
［８］为心酶阳性。

１．３　统计学处理　计量资料用狓±狊表示，用独立样本狋检

验，计数资料用四格表χ
２ 检验，犘＜０．０５表示差异有统计学

意义。

２　结　　果

高胆红素血症早产儿血清心肌酶谱测定结果　见表１。

高胆红素血症早产儿心酶阳性５０例，发生率为５５．５６％（５０／

９０）。对照组心酶阳性２例，发生率为７．４１％（２／２７）。两组心

酶阳性发生率比较，差异有统计学意义（χ
２＝１８．１４８，犘＜

０．０１）。

表１　　早产儿高胆红素血症心肌酶谱测定结果

　　　　比较（狓±狊，Ｕ／Ｌ）

组别 狀 ＡＳＴ ＣＫ ＣＫＭＢ

对照组 ２７ ３８．７１±２２．１６ ２６９．５０±９４．５２ ３４．８０±３０．６０

早产儿高胆组 ９０ ４２．７９±２０．５８３３５．８８±２４４．０８５９．７８±２５．５４

狋 ０．７５０ ０．９０６ ２．２２６

犘 ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５

３　讨　　论

心肌酶谱可以反映心肌细胞的完整性，当心肌受损后，细

胞生物膜受损，心肌酶逸出致血清活性升高。血清 ＡＳＴ、ＣＫ、
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ＣＫＭＢ是目前常用的与心肌损害有关的酶。心肌损伤后

ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ最早升高时间分别是６～８ｈ、２．８～１３．６ｈ

（平均７．８ｈ）、２．８～１５．１ｈ（平均７．３ｈ）
［９］。ＣＫＭＢ主要存在

于心肌细胞内，心肌以外含量甚微，是一种心脏型特异性酶，若

血清中ＣＫＭＢ明显增高，提示心肌损害。据一组２８６例心肌

损害ＣＫＭＢ测定，其阳性率高达９７．５％，特异性达１００％
［１０］。

可见，ＣＫＭＢ测定对心肌损伤有较高的特异性和敏感性，对高

胆红素血症心肌损害的早期诊断有较高的价值。

ＡＳＴ和ＣＫ 来源广泛，ＡＳＴ主要分布于心肌、肝脏、骨骼

肌、肾脏中，ＣＫ主要分布于骨骼肌、心肌、平滑肌及脑组织中；

而ＣＫＭＢ主要存在于心肌细胞浆内，心肌损伤后最早在

２．８～１５．１ｈ升高。本文资料显示，高胆红素血症早产儿心肌

酶酶谱（ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ）活性均高于对照组，但仅ＣＫＭＢ

升高（犘＜０．０５）。提示ＣＫＭＢ对诊断心肌损害较 ＡＳＴ、ＣＫ

敏感，更有意义。参照文献［７８］以ＣＫＭＢ≥６０Ｕ／Ｌ和ＣＫ

ＭＢ／ＣＫ≥６％为诊断心肌损害的临界值，分析高胆红素血症早

产儿的心酶阳性发生率，结果全组阳性率为５５．５６％。对照组

心酶阳性率为７．４１％，两组比较差异有统计学意义（犘＜

０．０１）。表明高胆红素血症早产儿心肌损害发生率高于对照组

早产儿。文献［４］报道重度高胆红素血症新生儿心肌损害发生

率高于轻度高胆红素血症新生儿。提示临床医生收治高胆红

素血症早产儿时要重视心脏功能的检查和观察，尤其是重度高

胆红素血症早产儿，以免漏诊。在治疗时必须注意保护心脏功

能，需输液治疗时要严格控制输液量及输液速度，避免增加心

脏负担而导致心功能不全。

目前，新生儿高胆红素血症引起心肌损害的发病机制尚不

清楚，可能是以下原因：（１）高胆红素血症患儿体内存在脂质过

氧化损害，血清抗氧化酶活性减低［２］，氧自由基清除障碍，致心

肌细胞受损。（２）干扰心肌细胞的能量代谢。由于未结合胆红

素在氧化反应中能提供二个氢原子，因此，在细胞内它能干扰

线粒体中正常氧化反应，影响细胞的能量代谢，使细胞内ＡＴＰ

产生减少，致细胞内 Ｎａ＋、Ｃａ２＋逆浓度进出发生障碍，细胞内

Ｎａ＋、Ｃａ２＋、Ｃｌ－堆积，渗透压负荷增加、水分子进入细胞内，导

致细胞肿胀甚至破碎。（３）争夺清蛋白，影响其他物质代谢。

因为过多的胆红素会争夺血浆白蛋白的结合点，并对其他需要

与白蛋白结合的物质的代谢产生影响［１１］。所以，血清中的有

毒代谢物质不能及时与白蛋白结合而转运、清除，必然对心肌

细胞产生造成直接毒害。以上因素使心肌细胞损伤，导致心肌

酶的升高。

综上，新生儿高胆红素血症可造成早产儿心肌损害，发生

率高。对高胆红素血症早产儿应常规测定心肌酶活性，对指导

临床治疗具有一定的参考价值。ＣＫＭＢ仍是一种简便易行的

早期诊断心肌损害的指标，特别是在基层医院可广泛使用。
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南医学，２０１２，２３（１６）：４５４７．

［５］ 孙正芸，王纯花，李刚．新生儿高胆红素血症血清酶、血浆蛋白及

阴离子间隙的观察［Ｊ］．青岛大学医学院学报，２００２，３８（４）：３４１

３４３．

［６］ 邵肖梅，叶鸿瑁，丘小汕．实用新生儿学［Ｍ］．４版．北京：人民卫生

出版社，２０１１：２７１２９９．

［７］ 虞人杰，李黎，汤泽忠，等．新生儿窒息多脏器损害的临床研究

［Ｊ］．中华儿科杂志，１９９７，３５（３）：１３８１４１．

［８］ 赵青萍，许卫东，茅红英．新生儿窒息血清心肌酶活性的测定及临

床意义［Ｊ］．中国妇幼保健，２００７，２２（３１）：４４２８４４２９．

［９］ 张秀明，李健斋，魏明亮，等．现代临床生化检验学［Ｍ］．北京：人

民军医出版社，２００３：１３９１７０．

［１０］许绍辉，王爱华，杨宗岳，等．ＣＫＭＢ试剂盒研制和临床应用８年

评价［Ｊ］．上海医学检验杂志，１９９１，６（４）：２０６２０７．

［１１］吴晓军，陈新．新生儿黄疸［Ｍ］．北京：人民军医出版社，２００１：２８．
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［３］ 张爱真，张建军．左向右分流型先天性心脏病医院内下呼吸道感

染临床分析［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２００９，１９（５）：５１７５１８．

［４］ 黎璇，严文华，周万平．左向右分流型先天性心脏病合并肺炎病原

学及免疫功能的探讨［Ｊ］．中国血液流变学杂志，２０１１，２１（１）：１３９

１４１．

［５］ ＡｋｈｍｅｄｏｖａＮ，ＡｋｈｍｅｄｏｖａＤ，ＫｈａｌｍａｔｏｖａＢ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆ

ｔｈｅｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍｔｏｓｕｒｇｉｃａｌｓｔｒｅｓｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ

ｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅｓａｎｄｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｔｈｙｍｏｍｅｇａｌｙ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００８，

１２１Ｓｕｐｐｌ２：Ｓ１２４１２５．

［６］ 徐莉．小儿先天性心脏病合并下呼吸道感染的因素分析及预防对

策［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０１２，２２（８）：１５９１．

［７］ 杨房，翟波．婴幼儿先天性心脏病合并重症肺炎急诊手术的经验

总结［Ｊ］．中国保健营养：临床医学学刊，２００９，１８（１１）：３４．

［８］ 徐莉．小儿先天性心脏病合并下呼吸道感染的因素分析及预防对

策［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０１２，２２（８）：１５９１１５９３．

［９］ＣｈｅｏｎｇＨＦ，ＧｅｒＬＰ，ＷｕＭＴ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒａｐ

ｉｄｐｎｅｕｍｏｃｏｃｃａｌｕｒｉｎａｒｙａｎｔｉｇｅｎｔｅｓｔｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅ

ｐｎｅｕｍｏｎｉａｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＪＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｍｍｕｎｏｌＩｎｆｅｃｔ，２００８，４１

（１）：４１４７．

［１０］ＫａｎｅｋｏＭ，ＷａｔａｎａｂｅＪ，ＵｅｎｏＥ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｓｅｖｅｒｅｒｅ

ｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｃｙｔｉａｌｖｉｒｕｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃ

ｔｉｏｎｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＩｎｔ，２００１，４３（５）：４８９４９２．

［１１］余春梅，杨锡强，许峰，等．重庆地区婴幼儿重症肺炎呼吸道病毒

病原分析［Ｊ］．中华儿科杂志，２０１０，４８（２）：１４３１４８．

［１２］杜芳，黄英，舒畅，等．小儿重症腺病毒肺炎混合感染及高危因素

分析［Ｊ］．中国当代儿科杂志，２０１３，１５（５）：３７５３７８．

［１３］ＭｅｄｒａｎｏＣ，ＧａｒｃｉａＧｕｅｒｅｔａＬ，ＧｒｕｅｓｏＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｎｆｅｃ

ｔｉｏｎｉｎｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｃａｒｄｉａｃｄｉｓｅａｓｅ．Ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎｓｉｎｙｏｕｎｇｃｈｉｌ

ｄｒｅｎｉｎＳｐａｉｎｄｕｒｉｎｇ２００４ａｎｄ２００５：ｔｈｅＣＩＶＩＣＥｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃ

Ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｌＹｏｕｎｇ，２００７，１７（４）：３６０３７１．

［１４］冯杰，周燕明，王予川，等．先天性心脏病并下呼吸道感染患儿病

原学及细菌耐药性分析［Ｊ］．实用儿科临床杂志，２０１２，２７（１３）：

１００３１００４．

［１５］沈军，朱启，俞蕙，等．急性下呼吸道感染住院儿童病原及临床

流行病学分析［Ｊ］．中华传染病杂志，２００９，２７（１１）：６６８６７２．

［１６］杨善浦．董虹．小儿下呼吸道感染病原菌产超广谱β内酰胺酶的

检测分析［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０１０，２０（２３）：３８０６３８０８．
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