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产妇多环芳烃暴露水平与子代8-羟基脱氧鸟苷
水平的相关性*
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摘要： 目的 探讨产妇多环芳烃（PAHs）暴露水平与子代8-羟基脱氧鸟苷（8-OHdG）水平的关系。

方法 选取新疆医科大学第五附属医院采暖期（2018年12月—2019年3月）和非采暖期（2019年6月—2019年10月）

产妇各90例及其新生儿作为研究对象。对产妇进行流行病学调查；通过酶水解-液相色谱-质谱联用仪检测产妇

尿液中1-羟基芘（1-OHP）、2-羟基萘（2-OHN）、9-羟基菲（9-OHPhe）、3-羟基苯并（a）芘（3-OHBaP）的

水平；采用酶联免疫吸附试验（ELISA）检测新生儿脐带血中8-OHdG水平；采用Pearson法分析产妇与新生儿

PAHs与8-OHdG的相关性。结果 采暖期组产妇尿液中1-OHP、2-OHN、3-OHBaP及新生儿血清8-OHdG

的水平均高于非采暖期组（P <0.05）；两组产妇尿液中9-OHPhe比较，差异无统计学意义（P >0.05）。Pearson相

关分析显示，产妇尿液中2-OHN（r =0.215）、3-OHBaP（r =0.199）与新生儿血清8-OHdG呈正相关（均 P <

0.05），产妇尿液中1-OHP（r =0.027）、9-OHPhe（r =0.097）与新生儿血清8-OHdG无相关性（均 P >0.05）。

结论 乌鲁木齐市孕妇多环芳烃暴露可能致新生儿DNA氧化损伤。
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Abstract: Objective To explore the relationship between maternal polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs)

exposure and 8-hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG) levels in offspring. Methods Maternal and newborn in the

heating period (December 2018 to March 2019) and the non-heating period (20 June 2019 to October 2019) of the

Fifth Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University in Urumqi City were selected as the research objects. The

epidemiological investigation of the parturient was carried out; the levels of 1-OHP, 2-OHN, 9-OHPhe, and 3-

OHBaP in the urine of the parturient were detected by enzymatic hydrolysis-liquid chromatography-mass

spectrometry; the enzyme-linked immunosorbent assay was used (ELISA) to detect the level of 8-OHdG in neonatal

cord serum; Pearson correlation was used to analyze the correlation between PAHs and 8-OHdG in maternal and

neonates. Results The urine levels of 1-OHP, 2-OHN, 3-OHBaP, and neonatal serum 8-OHdG in the heating period
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group were higher than those in the non-heating period group (P < 0.05); compared with 9-OHPhe, the difference

was not statistically significant (P > 0.05). Pearson correlation analysis showed that 2-OHN (r = 0.215) and 3-

OHBaP (r = 0.199) in the urine of parturients were positively correlated with neonatal serum 8-OHdG (P < 0.05).

There was no correlation between 1-OHP (r = 0.027) and 9-OHPhe (rr = 0.097) in urine and 8-OHdG in neonatal

serum (P > 0.05). Conclusions Exposure to polycyclic aromatic hydrocarbons in pregnant women in Urumqi may

cause oxidative damage to neonatal DNA.

Keywords: polycyclic aromatic hydrocarbons; 8-hydroxy-2'-deoxyguanosine; oxidative stress; parturient; in‐

fant, newborn

多 环 芳 烃（polycyclic aromatic hydrocarbons,

PAHs）是由 2～7 个不等的苯环组成的线状、角状

或团状的化学结构物，主要是由于含碳化合物不

完全燃烧或在石化燃料的使用过程中产生的，是

重要的环境和食品污染物。已知PAHs在人体代谢

过程中能产生大量活性氧[1]，氧化应激反映了活性

氧（reactive oxygen species, ROS）产生和积累之间的

平衡失调，过量产生 ROS 对细胞生理有负面影

响[2]。羟基自由基是最多的ROS，通过形成8-羟基

脱 氧 鸟 苷（8-hydroxy-2'-deoxyguanosine, 8-OHdG）

参与DNA损伤[3]。在ROS引起的多种类型氧化修饰

中，8-OHdG已被广泛用于DNA氧化性损伤的敏感

标记[4]。研究表明[5]，8-OHdG是检测各种癌症和退

行性疾病的良好生物标志物。

目前的研究重点转向同时检测多种PAHs羟基

代谢产物[6]，更全面地分析和评价 PAHs 在人体内

的暴露情况，如1-羟基芘（1-OHP）、2-羟基萘（2-

OHN）、9-羟基菲（9-OHPhe）、3-羟基苯并（a）芘

（3-OHBaP）。乌鲁木齐市南北狭长，三面环山，不

利于污染物扩散，而且采暖期长达半年。本研究

检测乌鲁木齐市采暖期和非采暖期产妇尿液中

PAHs羟基代谢产物的水平，以及新生儿脐带血中

8-OHdG水平，并对产妇进行问卷调查，探讨采暖

期与非采暖期 PAHs 暴露与 8-OHdG 的关系，为进

一步开展健康评价、制定合理的环境卫生政策、

开展环境有害物质早期宫内暴露的预防工作提供

依据。

1 资料与方法

1.1 研究对象

选取新疆医科大学第五附属医院采暖期（2018年

12 月—2019 年 3 月） 产妇 90 例及其新生儿 （采暖

期组）和非采暖期（2019年6月—2019年10月）产妇

90例及其新生儿（非采暖期组）。纳入标准：在当

地居住时间> 1年；无急、慢性疾病的孕妇；无家

族遗传病史；孕期无服用人工流产药物史；无异

常分娩史。排除标准：长时间吸烟、饮酒；患有

急、慢性疾病（高血压、传染病）；家族遗传病史；

孕期服用人工流产的药物；糖尿病史。本研究所

有产妇均签署知情同意书。

1.2 仪器与试剂

全自动酶标仪 Infinite F50（瑞士帝肯上海贸易

有限公司），TG16-W离心机（湖南湘仪实验室仪器

开发有限公司），电热恒温鼓风DHG干燥箱（上海

一恒科学仪器有限公司），艾本德 P10、 P100、

P1000移液器（上海右一仪器有限公司），BSM120.4

天平 （上海卓精电子科技有限公司），人 8-OHdG

ELISA试剂盒（上海将来实业股份有限公司）。

1.3 问卷调查内容

对调查员进行统一培训，产妇入院后由调查员

负责一对一的访谈。问卷内容：①产妇及其配偶的

一般情况，包括年龄、民族、文化程度等；②生活

及环境状况，包括家庭燃料类型、住房与马路距

离、房子通风状况、家庭采暖方式、饮食习惯等；

③新生儿生长发育指标，包括身高、体重、头围、

胸围、新生儿评分等。

1.4 PAHs羟基代谢产物水平的检测

尿杯收集产妇的中段尿40 ml。通过酶水解-液

相色谱-质谱联用仪检测产妇尿液中 PAHs 羟基代

谢产物的水平，取5.0 ml尿液加葡糖醛酸芳基硫酸

酯酶水解，固相萃取柱、纯化浓缩后，检测尿液

中1-OHP、2-OHN、9-OHPhe、3-OHBaP水平。
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1.5 酶联免疫吸附试验（ELISA）检测新生儿8-

OHdG水平

收集新生儿脐带血 10 ml，在 30 min 之内以

3 500 r/min离心5 min。离心后取上清液，用微量移

液器将上清液移入EP管中，-80℃冰箱冷冻保存。

采用ELISA法检测新生儿8-OHdG水平。血清样本

4℃静置 30 min 自然解冻，3 000 r/min 离心 5 min，

取上清液。分别在酶标板上设置空白孔、待测样

本孔及标准品孔，在37℃恒温箱温育1 h后用洗涤

液洗板，每孔加入50 μl 显色剂，37℃下避光显色

15 min后每孔加50 μl 的终止液，终止反应。空白

孔的波长调零，样品孔的波长调 450 nm，依序测

量各孔的光密度 （OD） 值。加入终止液后 15 min

之内进行检测；根据标准物的浓度与OD值计算出

标准曲线的直线回归方程式，把样品的OD值代入

方程式，计算出样品浓度，再乘以稀释倍数，即

为样品的实际浓度。操作过程严格按照试剂盒使

用说明书进行。

1.6 统计学方法

数据处理采用SPSS22.0统计软件。计量资料以

均数±标准差（x±s）表示，比较采用 t检验；计数

资料以构成比或率（%）表示，比较用 χ2检验；相关

性分析采用 Pearson 法。P <0.05 为差异有统计学

意义。

2 结果

2.1 两组产妇一般人口学特征的比较

采暖期组和非采暖期组产妇的年龄、学历、被

动吸烟比较，差异无统计学意义（P >0.05）；两组民

族构成比的比较，差异有统计学意义（P <0.05）。

见表1。

2.2 两组产妇怀孕期间生活环境及饮食状况比较

两组产妇怀孕期间的做饭燃料类型、住房与

马路距离、房子通风状况、家庭采暖方式、近期

有过装修、食用海产品、食用蔬菜和水果及经常

吃烧烤、油炸食品构成比的比较，差异无统计学

意义（P >0.05）；两组食用豆、乳制品构成比的比

较，差异有统计学意义（P <0.05）。见表2。

2.3 两组新生儿一般情况的比较

两组新生儿共180例，其中，男性93例，女性

87 例。两组新生儿身高、体重、胸围、新生儿评

分比较，差异有统计学意义（P <0.05），头围、胎

龄比较，差异无统计学意义（P >0.05）。见表3。

2.4 两组产妇尿液中PAHs羟基代谢产物水平的

比较

两组产妇尿液中 1-OHP、2-OHN、3-OHBaP

水平的比较，差异有统计学意义（P <0.05），采暖

期组高于非采暖期组；两组产妇尿液中 9-OHPhe

水平比较，差异无统计学意义（P >0.05）。见表4。

2.5 两组新生儿血清8-OHdG水平的比较

采 暖 期 组 新 生 儿 8-OHdG 水 平 为（108.06±

13.13）ng/ml，非采暖期组新生儿 8-OHdG 水平为

（58.37±34.23）ng/ml，两组比较，差异有统计学意义

（t =12.858，P =0.000），采暖期组高于非采暖期组。

2.6 产妇尿液中PAHs羟基代谢产物与新生儿血

清8-OHdG的相关性

Pearson 相关分析显示，产妇尿液中2-OHN 水

平（r =0.215，P =0.006），3-OHBaP 水平（r =0.199，

P =0.009）与新生儿血清8-OHdG水平呈正相关；产

妇尿液中1-OHP水平（r =0.027，P =0.737）、9-OHPhe

水平（r =0.097，P =0.208）与新生儿血清 8-OHdG 水

平无相关性。

表 1 两组产妇一般人口学特征比较 [n =90，例（%）]

组别

采暖期组

非采暖期组

χ2值

P 值

年龄

15～25岁

6（6.7）

6（6.7）

1.057

0.590

> 25～35岁

81（90.0）

78（86.7）

> 35～42岁

3（3.3）

6（6.7）

民族

汉族

85（94.4）

77（85.6）

3.951

0.047

少数民族

5（5.6）

13（14.4）

学历

小学及以下

0（0.0）

2（2.2）

中学

12（13.3）

11（12.2）

2.050

0.359

大专及以上

78（86.7）

77（85.6）

被动吸烟

否

68（75.6）

63（70.0）

0.701

0.402

是

22（24.4）

27（30.0）
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3 讨论

PAHs是环境中普遍存在的一种污染物，主要

来源于工业生产中煤、木材等的不完全燃烧，机

动车尾气和日常生活中的烹调油烟、烧烤、烟草

烟雾等，可以通过呼吸道、消化道、皮肤接触等

途径进入人体，具有一定的神经毒性、免疫毒性

和致癌性，与人群健康关系密切[7-8]。在儿童早期

发育中，PAHs可通过胎盘和乳汁进入胎儿或婴儿

体内，引起胚胎发育期遗传物质损伤和神经发育

异常。研究表明许多PAHs可通过胎盘屏障进入子

代体内，而妊娠期是个体发育的关键时期，这个

阶段造成的损伤很可能会延续到出生后较长一段

时间，甚至成人期[9]。

研究表明[10]，早期暴露于空气污染会增加全身

氧化应激反应。氧化应激被认为参与了空气污染

对人类健康的影响机制。8-OHdG是氧化应激的一

个敏感指标，也是机体内 ROS 介导的 DNA 氧化损

伤产物。在 ROS 介导的 DNA 氧化损伤过程中，鸟

苷是DNA核碱基中最易被氧化的碱基，羟基自由

基和超氧阴离子会直接攻击 DNA 分子中鸟嘌呤碱

基的第 8 位碳原子，从而生成氧化性加合物 8-

表2 两组产妇怀孕期间的生活环境及饮食状况比较 [n =90，例（%）]

组别

采暖期组

非采暖期组

χ2值

P 值

做饭燃料类型

电磁炉

18（20.0）

13（14.4）

1.118

0.572

煤气

70（77.8）

77（85.6）

煤球

2（2.2）

0（0.0）

住房与马路距离

很远

9（10.0）

7（7.8）

5.022

0.081

较近

65（72.2）

54（60.0）

马路旁边

16（17.8）

29（32.2）

房子通风状况

很好

70（77.8）

72（80.0）

0.133

0.715

良好

20（22.2）

18（20.0）

较差

0（0.0）

0（0.0）

组别

采暖期组

非采暖期组

χ2值

P 值

家庭采暖方式

暖气

87（96.7）

89（98.9）

1.356

0.508

炉子

2（2.2）

1（1.1）

电力

1（1.1）

0（0.0）

近期有过装修

否

78（86.7）

84（93.3）

2.222

0.136

是

12（13.3）

6（6.7）

食用海产品

每天

1（1.1）

2（2.2）

0.731

0.866

经常

10（11.1）

9（10.0）

很少

61（67.8）

64（71.1）

不吃

18（2.0）

15（16.7）

组别

采暖期组

非采暖期组

χ2值

P 值

食用豆、乳制品

每天

8（8.9）

9（10.0）

21.781

0.000

经常

21（23.3）

50（55.6）

很少

49（54.4）

24（26.7）

不吃

12（13.3）

7（7.8）

食用蔬菜和水果

每天

57（63.3）

51（56.7）

2.421

0.490

经常

29（32.2）

36（40.0）

很少

3（3.3）

1（1.1）

不吃

1（1.1）

2（2.2）

经常吃烧烤、油炸食品

是

9（10.0）

3（3.3）

3.214

0.073

否

81（90.0）

87（96.7）

表3 两组新生儿一般情况比较 （n =90，x±s）

组别

采暖期组

非采暖期组

t 值

P 值

身高/㎝
47.00±1.99

48.14±2.21

3.646

0.000

体重/kg

3.45±0.45

3.59±0.36

2.305

0.022

头围/㎝
34.18±1.88

34.28±2.04

0.341

0.734

胸围/㎝
33.31±1.91

34.23±1.78

3.342

0.001

新生儿评分

9.22±0.49

9.39±0.51

2.225

0.027

胎龄/周

39.17±1.06

39.45±0.88

1.967

0.051

表4 两组产妇尿液中PAHs羟基代谢产物水平的比较

（n =90，x±s，ng/ml）

组别

采暖期组

非采暖期组

t 值

P 值

1-OHP

0.79±1.69

0.39±0.75

2.015

0.045

2-OHN

0.81±0.82

0.47±0.32

3.393

0.001

9-OHPhe

0.54±0.87

0.50±0.46

0.441

0.660

3-OHBaP

0.56±0.59

0.35±0.38

2.708

0.007
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OHdG。因此，8-OHdG 被广泛认为是 DNA 氧化损

伤标志物之一[11-12]。PAHs 代谢物通过与 DNA 之间

的共价键及由单电子氧化还原循环形成的 ROS 自

由基进行代谢，并引起氧化损伤。有研究证明

PAHs暴露的焦炉工人的8-OHdG代谢水平上升[13]。

此外，汽车尾气中常含颗粒多环芳烃和蒽醌，有

研究发现非吸烟人群汽车尾气暴露 8 h 后 8-OHdG

水平增长3倍，提示氧化损伤激增[14]。

乌鲁木齐市空气污染是由特殊的地形、气象

特点及城市的经济等因素造成的。有研究显示[15]，

乌鲁木齐市冬季PM2.5、PM10和一氧化碳等主要污

染物的平均浓度高于夏季，且冬季为三级轻度及

以上污染，城北高于城南。本研究为了全面反应

PAHs暴露水平，选择了1-OHP、2-OHN、9-OHPhe和

3-OHBaP 等羟基代谢产物作为 PAHs 的暴露指标。

GRAINGER 等 [16]研究报道，美国成年人冬季尿液

中 尿 肌 酐 1-OHP、2-OHFlu 水 平 为 0.04 μmol/mol

和 0.25 μmol/mol （由于上述研究中的检测介质和

浓度单位与本文不同，所以不能直接做量的比较，

仅可作为参考）。有研究[17-18]结果显示，乌鲁木齐

市采暖期PAHs水平高于非采暖期，且家庭供暖燃

料方式、生活环境、饮食习惯及居主与马路距离

等是 PAHs 的主要来源，并会提高 PAHs 的浓度。

本研究结果表明，采暖期组产妇尿液中 1-OHP、

2-OHN、9-OHPhe、3-OHBaP水平高于非采暖期组

产妇，两组产妇尿液中 9-OHPhe 水平比较，差异

无统计学意义；采暖期组新生儿血清8-OHdG水平

高于非采暖期组。该结果与谭强[19]和方建龙[20]的研

究结果一致。

研究表明，在职业暴露人群中包括焦炉工人、

铸造工人和公共汽车维修工人中，DNA 损伤的标

志物 8-OHdG 与 PAHs 之间有相关性，但在非职业

人群中无相关性[21-24]。本研究 Pearson 相关结果表

明，产妇尿液中的 2-OHN、3-OHBaP 与新生儿血

清 8-OHdG 呈正相关，该结果与秦晓蕾等[25] 和

GREVENDONK等[26]的研究一致；产妇尿液中的1-

OHP、9-OHPhe 与新生儿血清 8-OHdG 无相关性，

其原因可能是样本量不足，或因涉及到8-OHdG形

成由个体性别、代谢等生理因素，生活方式及环

境暴露等因素的影响。

综上所述，PAHs 暴露水平与 8-OHdG 有一定

相关性，PAHs暴露可能导致DNA氧化损伤。
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