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围产期窒息新生儿血浆一氧化碳水平的变化及其意义

史　源 ,潘　凤 ,李华强 ,潘　捷 ,覃世文 ,沈际皋　　(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所儿科 , 重庆 400042)

　　提　要:目的　探讨围产期窒息新生儿一氧化碳(CO)水平的变化。方法　对 33 例围产期窒息新生儿以及 30例健康新生儿血

浆CO和一氧化氮(NO)水平进行测定。结果　围产期窒息组的CO和 NO水平均显著高于对照组(P <0.05);CO和 NO 水平与围产

期窒息后缺氧缺血性脑病(HIE)的发生密切相关 ,围产期窒息后 HIE 组的 CO和 NO 水平均显著高于围产期窒息后无 HIE 组和对照

组(P <0.05)。而围产期窒息后无HIE 组和对照组之间的 CO和 NO 水平差异无显著性(P >0.05)。结论　CO 作为 NO之外的又

一个新的内源性介质在围产期窒息中的作用及其临床意义值得深入研究。
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Plasma carbon monoxide levels and their significance in perinatal asphyxial neonates
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Chongqing 400042, China)

　　Abstract:Objective　To study the changes of plasma carbon oxide(CO)and nitric oxide(NO)levels in perinatal asphyxial neonates.Meth-

ods　The plasma CO and NO levels of 33 perinatal asphyxial neonates and 30 healthy newborn infants were measured.Results　The plasma CO

and NO levels were significantly increased in the perinatal asphyxial neonates than in the normal controls(P<0.05).The plasma CO and NO levels

were closely related to the occurrence of hypoxic-ischemic encephalopathy(HIE).The perinatal asphyxial patients with HIE had significantly higher

CO and NO levels as compared with those without HIE and the normal controls(P <0.05 respectively), and there were no significant differences in

CO and NO levels between the perinatal non-asphyxial patients and the normal control(P >0.05).Conclusion　In addition to NO , CO serves as

another newly found endogenous mediator.The role and the clinical meaning of CO in perinatal asphyxia need further investigation.
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　　最近的研究发现 ,一氧化碳(CO)是一氧化氮(NO)

之外的又一个具有重要生物学活性的内源性气体分

子[ 1] 。围产期窒息是胎儿 、新生儿期常见的严重疾病。

我们探讨了围产期窒息时 CO 的变化 ,旨在为围产期

窒息新生儿的诊治和预后改善提供新的理论依据 。

1　研究对象及方法

1.1　研究对象
　　围产期窒息组:来源于 1996 年 1 月至 1998 年 12 月收治的

窒息新生儿 ,共 33 例 ,包括宫内窒息和新生儿窒息。宫内窒息

纳入标准为符合以下情况者:①胎动明显减少 , 12 h 小于 10

次;②胎心监测<100 次/min;③胎粪污染 , 羊水呈 Ⅲ度以上混

浊。新生儿窒息标准:出生 1 min Apgar评分≤7 分。 33 例患儿

男19例 , 女 14 例;平均胎龄(39.7±1.3)周;平均出生体重

(3 450±1 320)g;剖宫产 13例 , 阴道产 20 例。按新生儿缺氧缺

血性脑病诊断和分度标准[ 2] , 28 例诊断为新生儿缺氧缺血性脑

病(Hypoxic-ischemic encephalopathy , HIE), 其中轻度 13 例 , 中度

10 例 , 重度 5 例。对照组 30 例 , 为同期出生的健康新生儿 , 出
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生后 1 min Apgar 评分均≥8 分 , 男 17 例 , 女 13 例 , 平均胎龄

(40.1±0.8)周;平均出生体重(3 520±870)g;剖宫产 7 例 ,阴道

产23例。围产期窒息组与对照组之间胎龄 、体重及分娩方式 ,

差异均无显著性(P >0.05)。

1.2　研究方法
1.2.1　样本采集　　于出生后 1 d 股静脉采血 2 ml , 置于带塞

的肝素抗凝管 , 4 ℃, 3 000 r/min 离心 15 min , 分离血浆并立即

测定。

1.2.2　CO 的测定　　采用 Chalmers 血红蛋白结合及联二亚硫

酸盐还原法[ 3] ,本实验室略加改良。

1.2.3　NO 的测定　　NO-2 /NO
-
3 为 NO 的代谢产物 , 血浆

NO-2 /NO
-
3 水平被证实为 NO 的良好指标[ 4] , 采用经本实验室

改良的经典的镉还原柱层析及分光比色法测定 NO-2 /NO
-
3 水

平[ 5] 。

1.3　统计学处理
　　数据以 x±s表示 , 以Kruskal-Wallis 法处理。

2　结果

2.1　围产期窒息组 CO和NO的变化

　　围产期窒息组血浆 CO水平为(1.88±1.32)mg/L , NO水平

为(45.26 ±23.29)μmol/ L , 对照组的血浆 CO 水平为(1.19 ±

1.12)mg/ L , NO水平为(34.79±13.41)μmol/L , 两组间的 CO 和
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NO水平差异均有显著性(P <0.05)。

2.2　CO和 NO水平与围产期窒息后HIE的关系
　　CO和 NO水平与围产期窒息后 HIE 的发生密切相关 ,围产

期窒息后 HIE 组的 CO 水平为(2.15±1.05)mg/ L, NO 水平为

(48.66±22.17)μmol/ L, 分别显著高于围产期窒息后无 HIE 组

的CO 水平(1.55±0.77)mg/L 和 NO 水平(38.20±9.55)μmol/ L

(P <0.05), 也分别显著高于对照组的 CO 和 NO 水平(P <

0.05), 围产期窒息后无 HIE 组和对照组之间的 CO 和 NO水平

差异无显著性(P >0.05)。

3　讨论

　　本实验首次报告在围产期窒息的新生儿 CO水平

显著增高且与新生儿HIE的发生显著相关。新近研究

发现 ,CO是NO之外的又一个具有重要生物学活性的

内源性气体分子 。CO由血红素氧合酶(HO)催化血红

素分解代谢而产生 ,目前已发现有两种 HO∶HO-1(诱

导型)和 HO-2(原生型)。CO被证实为鸟苷酸环化酶

的激动剂 ,从而使 cGMP水平增加 ,发挥其调节血管平

滑肌张力和作为一种新型的神经递质的生物学效

应
[ 6]
。HO-2在脑组织中具有广泛的分布 ,且原位杂交

显示其分布位置与鸟苷酸环化酶相一致 ,提示 CO 在

学习 、记忆和认知机制中发挥作用[ 7] 。已有报告显示 ,

缺氧可以导致机体 CO清除率降低 ,新近的研究显示 ,

HO-1的基础表达水平在缺氧时有明显的增加以致 CO

水平增加 ,CO在缺氧时通过作用于颈动脉受体和脑神

经元调节机体通气功能 。Bergeron 等[ 8] 发现 , 在新生

大鼠缺氧缺血性脑损伤时 ,脑皮质 、海马和纹状体的

HO-1表达显著增加。Panahian等
[ 9]
提出 , 在大脑中动

脉阻塞的转基因大鼠模型中 ,HO-1的表达可能具有神

经保护的作用 。在围产期窒息时 ,CO水平的增加 ,一

方面是机体对窒息 、缺氧的“应激”反应 ,对维持脑组织

的正常灌注和神经递质功能具有一定作用 ,另一方面

在严重的窒息 、缺氧的情况下 ,CO水平的过量增加可

能导致脑血管的持续扩张与脑血流的过度灌注 ,与新

生儿 HIE的发生密切相关。

　　本实验证实 ,与 CO 的变化相类似 ,NO 水平在围

产期窒息时也显著增高且与新生儿HIE的发生显著相

关。有关 NO 在新生儿窒息以及 HIE中的作用 ,国内

外已有一些研究报道 ,但有关 NO 的作用目前仍有较

多争议 ,Dorrepaal等[ 10]的研究提示 ,在新生山羊缺氧

缺血性损伤后立即应用 NO 抑制剂可减轻脑水肿 ,然

而 ,Gidday等[ 11]发现 NO 对于新生大鼠耐受缺氧具有

重要作用 , de Beaufort等
[ 12]
也证实 ,如果在缺氧缺血损

伤后抑制NO ,将使肺动脉压增高及氧的需要量增加。

已经发现 ,NO可诱导脑组织HO的表达 ,而HO抑制剂

也可抑制脑组织 NO水平 。本实验发现 ,围产期窒息

时CO与NO水平呈显著相关 ,提示 CO和 NO在缺氧

缺血性损伤中可能具有相互联系 、相互影响的关系 。

　　本实验提示 ,在围产期窒息时 CO水平明显增高 ,

并且与新生儿 HIE 的发生密切相关 。由于 CO 既是

NO之外的又一个具有广泛生物学活性的内源性介质 ,

又被视为一种新的神经递质 ,CO在围产期窒息时的作

用及其临床意义值得深入研究 。
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