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新生儿缺氧缺血性脑病患儿血清长链非编码RNA
小核仁RNA宿主基因15、HOX转录物

反义RNA表达及预后评估价值*

闫书婷 刘晓会 马宁 张艳翠 任晓晴 谷丽丽

(石家庄市妇幼保健院新生儿科,河北 石家庄050000)

  【摘要】 目的 探讨新生儿缺氧缺血性脑病(HIE)患儿血清长链非编码RNA小核仁RNA宿主基因15(LncRNA
SNHG15)及LncRNAHOX转录物反义RNA(HOTAIR)水平及预后评估价值。方法 选取2021年1月—2023年2
月我院收治的89例 HIE患儿为 HIE组,根据患儿病情严重程度分为轻度亚组(n=36)、中度亚组(n=31)、重度亚组

(n=22);根据预后分为预后良好亚组(n=65)和预后不良亚组(n=24)。以同期接受手术治疗的50例腹股沟斜疝或脐

尿管瘘新生儿为对照组。采用实时荧光定量PCR检测血清LncRNASNHG15及LncRNAHOTAIR的表达水平。采

用Logistic回归模型分析筛选 HIE患儿预后影响因素。利用ROC研究血清LncRNASNHG15、LncRNAHOTAIR的

预后评估价值。结果 HIE组血清LncRNASNHG15、LncRNA HOTAIR水平高于对照组,差异有统计学意义(t=

19.654,35.508,P<0.001)。HIE患儿病情程度越重,血清LncRNASNHG15、LncRNA HOTAIR水平越高(均 P<

0.05)。预后不良亚组 血 清 LncRNASNHG15、LncRNA HOTAIR高 于 预 后 良 好 亚 组,差 异 有 统 计 学 意 义(均 P<

0.05)。血清LncRNASNHG15及LncRNAHOTAIR高是影响新生儿 HIE不良预后的危险因素(P<0.05)。血清

LncRNASNHG15、LncRNAHOTAIR联 合 对 新 生 儿 HIE不 良 预 后 评 估 的 曲 线 下 面 积 为0.884(95%CI:0.853~

0.947),明显大 于 血 清 LncRNASNHG15、LncRNA HOTAIR单 项0.801(95%CI:0.790~0.848)、0.822(95%CI:

0.773~0.831)(Z=4.612,4.883,P<0.001)。结论 新生儿 HIE患儿血清LncRNASNHG15、LncRNAHOTAIR水

平升高与病情严重程度有关,两者联合检测对新生儿 HIE的预后具有较高的评估价值。
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SerumexpressionofLncRNAsmallnuclearkernelRNAhostgene15
andLncRNAHoxtranscriptantisenseRNAinneonateswith

hypoxic-ischemicencephalopathyandtheircorrelationwithprognosis

YANShuting,LIUXiaohui,MANing,ZHANGYancui,RENXiaoqing,GULili
(DepartmentofNeonatology,ShijiazhuangMaternalandChildHealthHospital,Shijiazhuang050000,China)

  【Abstract】 Objective ToinvestigatetheserumlevelsoflongnoncodingRNA (LncRNA)smallnuclearkernel

RNAhostgene15(SNHG15),LncRNAHoxtranscriptantisenseRNA(HOTAIR)inneonateswithhypoxic-ischemic

encephalopathy(HIE)andtheirprognosticvalue.Methods 89childrenwithHIEadmittedtoourhospitalfromJanuary
2021toFebruary2023wereselectedastheHIEgroup.AccordingtotheseverityofHIEinchildren,theyweredivided
intomildsubgroup(n=36),moderatesubgroup(n=31),andseveresubgroup(n=22).Accordingtotheshort-term

prognosisofHIEpatientsatdischarge,theyweredividedintoagoodprognosissubgroup(n=65)andapoorprognosis
subgroup(n=24).50newbornswithinguinalherniaorumbilicalfistulawhounderwentsurgeryduringthesameperiod
wereselectedasthecontrolgroup.QPCRwereusedtodetecttheexpressionlevelsofserumLncRNASNHG15andLn-
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cRNAHOTAIR.LogisticregressionmodelanalysiswasconductedontheprognosticfactorsforHIE.Theprognostic
valueofserumLncRNASNHG15andLncRNAHOTAIRinHIEwasanalyzedbytheROCcurve.Results Theserum
levelsofLncRNASNHG15andLncRNAHOTAIRinHIEgroupweresignificantlyhigherthanthoseincontrolgroup
(t=19.654,35.508,P<0.001).ThelevelsofserumLncRNASNHG15andLncRNAHOTAIRinchildrenwithmild,

moderate,andsevereHIEweresignificantlyincreasedinsequence(P<0.05).TheserumLncRNASNHG15andLn-
cRNAHOTAIRlevelsinthepoorprognosissubgroupwerehigherthanthoseinthegoodprognosissubgroup(P<

0.05).HighlevelsofserumLncRNASNHG15andLncRNA HOTAIRwereriskfactorsforpoorprognosisinHIE.
Theareaunderthecurve(95% CI)ofthecombinationofserumLncRNASNHG15andLncRNA HOTAIRforpoor

prognosisevaluationofHIEwas0.884(0.853-0.947),significantlylargerthanthatofserumLncRNASNHG15and
LncRNAHOTAIRaloneat0.801(0.790-0.848)and0.822(0.773-0.831)(Z=4.612,4.883,P<0.001).Conclusion
TheelevatedlevelsofserumLncRNASNHG15andLncRNAHOTAIRinchildrenwithHIEarerelatedtotheseverity
ofthedisease.ThecombinationofthetwocaneffectivelyevaluatetheprognosisofHIEpatients.

【Keywords】 Newborn;Hypoxic-ischemicencephalopathy;LongnoncodingRNA;SmallnucleolarRNAhostgene
15;HoxtranscriptantisenseRNA;Prognosis

  新生儿缺氧缺血性脑病(Hypoxic-ischemicen-
cephalopathy,HIE)是常见的新生儿神经系统疾病,
全球新生儿 HIE的发病率约为2~6/1000[1]。HIE
是新生儿围产期大脑缺血缺氧引起的脑损伤,表现为

意识障碍、呼吸困难等神经系统症状,导致患儿死

亡[2]。长链 非 编 码 RNA (Longnon-codingRNA,

LncRNA)是长度大于200个核苷酸的非编码 RNA
转录本,参与心血管疾病、糖尿病等疾病的发生发展。

LncRNA小核仁 RNA 宿主基因15(Smallnuclear
RNAhostgene15,SNHG15)是一种长链非编码

RNA,参与基因表达的表观遗传、转录和翻译后水平

的调控[3]。研究[4]表明,缺血性脑卒中患者血清Ln-
cRNASNHG15表达上调,LncRNASNHG15通过

结合微小RNA-455-3p,上调TP53诱导核蛋白1的表

达,加重氧-葡萄糖剥夺/再灌注诱导的神经元损伤。

LncRNA HOX 转录物反义 RNA(HOXtranscript
antisenseRNA,HOTAIR)是由 HOXC 基因簇转录

形成,能够 招 募 染 色 质 重 构 复 合 体 并 将 其 定 位 到

HOXD 位点,改变该区域的染色质修饰状态,抑制

HOXD 基因表达[5]。研究[6]表明,在糖尿病视网膜、
脑外伤等疾病患者血清 LncRNA HOTAIR表达升

高,其能够促进毛细血管损伤,造成微血管渗漏,潜在

的HIE血清标志物。然而LncRNASNHG15、Ln-
cRNAHOTAIR在新生儿 HIE中的表达特征及其与

疾病严重程度、预后的关联尚未明确。本研究旨在分

析HIE患儿血清中LncRNASNHG15和LncRNA
HOTAIR的表达水平,探讨其与临床病情程度及短期

预后的相关性,为HIE的早期诊断和预后评估提供新

的分子靶点。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年1月—2023年2月期

间我院收治的89例 HIE患儿为 HIE组,参考《新生

儿缺氧缺血性脑病诊断标准》[7]评估HIE患儿病情程

度,分为轻度亚组(n=36)、中度亚组(n=31)和重度亚

组(n=22)。以同期手术的50例新生儿为对照组。纳

入标准:①HIE的诊断符合《新生儿缺氧缺血性脑病

诊断标准》标准[7]。②足月儿,出生体重≥2500g。③
入院前未接受过糖皮质激素等药物治疗。④母亲无

妊娠期糖尿病等影响患儿出生后血糖水平的疾病。

⑤患儿家属均签署知情同意书。排除标准:①合并其

他严重先天性疾病:如先天性心脏病、遗传代谢病、染
色体异常或颅内出血。②感染或炎症性疾病:如败血

症、化脓性脑膜炎等。③其他神经系统疾病:如脑发

育畸形、脑卒中、低血糖脑损伤等。④失访或数据不

全。本研究通过石家庄市妇幼保健院伦理委员会审

核(2021-0122)。

1.2 方法

1.2.1 观察指标 收集两组患儿出生后5minAp-
gar评分、羊水Ⅲ度污染、胎膜早破及宫内窘迫情况、

TG、TC、ALB、Scr、BUN及CRP。

1.2.2 检测方法 取 两 组 股 静 脉 穿 刺 静 脉 血 约

2mL,3500r/min离心10min,取上层血清。采用

qPCR法检测血清LncRNASNHG15表达量。采用

Trizol法 提 取 血 清 总 RNA,将 总 RNA 拟 转 录 为

cDNA(逆 转 录 试 剂 盒 购 自 Fermentas公 司,型 号

k1622)。按照荧光定量PCR试剂盒说明进行反应

(福州飞净生物科技有限公司,型号PH0120)。总体

系10ul:cDNA0.5μL,2×SYBR GreenPremix
5μL,上下游引物各0.5μL,无酶水3.5μL。程序:

94℃5min,1个循环;94℃30s,60℃30s,70℃
30s,35个循环。引物由上海华大公司合成,序列:

LncRNASNHG15的上游:5'-GCCTGTCAGTACA

·998·西部医学2026年6月 第38卷第6期 MedJWestChina,June2026,Vol.38,No.6



AGTGTGAG-3',下游:5'-AAAGGCGTTACCCCTG
AGGAT-3';LncRNAHOTAIR:5'-CACCGAAGAG
GCACCATACTG-3',下游:5'-CCCTAAAGGGGAA
CAAGAGTTTG-3';GAPDH 上游5'-CTCAGGGG
TAACGCCTTTTGG-3',下 游:5'-CACCACCTGTT
AAACCAGCAG-3'。LncRNA SNHG15,LncRNA
HOTAIR的表达量采用2-ΔΔCt法表示。

1.2.3 预后评估及分组 患儿出院时均采用新生儿

神经行为测定(Neonatalbehavioralneurogiealassess-
ment,NBNA)评分评估短期不良结局预后[8],该评分

包括5部分:①行为能力:包括对光习惯形成、对格格

声反应、对声音习惯形成、生物性视听定向反应、非生

物视定向能力、安慰等6项。②被动肌张力:包括围

巾征、前臂弹回、下肢弹回、腘窝角等4项。③主动肌

张力:头竖立反应手握持、牵拉反应、支持反应等4
项。④原始反射:包括踏步和放置反射、拥抱反射、吸
吮反射等3项。⑤一般估价:包括觉醒度、哭声、活动

度等3项。每项评分为0分,1分和2分。评分范围

0~40分,NBNA评分≥35分为预后良好亚组(n=65
例),<35分为预后不良亚组(n=24例)。

1.3 统计学分析 采用SPSS26.0软件分析数据。
呈正态分布的计量资料采用均值±标准差(􀭺x±s)表
示,两组间比较时采用t检验,组间比较采用F 检验,
两两比较采用LSD-t检验。计数资料以率(%)表示,
组间比较用卡方检验。Logistic回归模型筛选预后相

关因素。绘制ROC曲线分析血清LncRNASNHG15、

LncRNAHOTAIR的预后评估价值。P<0.05为差

异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组基线资料比较 对照组中脐尿管瘘28例,腹
股沟斜疝22例。两组性别、出生体重、胎龄、日龄及分

娩方式间差异无统计学意义(均P>0.05),见表1。

表1 两组基线资料比较[(􀭵x±s),n(×10-2)]

Table1 Comparisonofbaselinedatabetweenthetwogroups

项目 HIE组(n=89) 对照组(n=50) χ2/t P
男性 49(55.06) 26(52.00) 0.120 0.729
胎龄(周) 38.17±1.23 38.20±1.34 0.134 0.894
日龄(日) 3.62±0.41 3.64±0.58 0.237 0.813
出生体重(kg) 3.19±0.35 3.10±0.40 1.381 0.169
剖腹产 40(44.94) 23(46.00) 0.014 0.904

2.2 两组血清 LncRNASNHG15、LncRNA HO-
TAIR表达比较 HIE组血清LncRNASNHG15、

LncRNAHOTAIR水平分别为(2.35±0.53)、(3.13
±0.46),高于对照组(0.85±0.13)、(0.73±0.17),差
异有统计学意义(t=19.654,35.508,P<0.001)。

2.3 HIE 患 儿 血 清 LncRNASNHG15、LncRNA
HOTAIR与病情程度的关系 轻度、中度及重度亚组

新生儿 HIE患儿血清LncRNASNHG15、LncRNA
HOTAIR水平依次升高,差异有统计学意义(均P<
0.05),见表2。

表2 不同病情程度 HIE患儿血清LncRNASNHG15、LncRNAHO-

TAIR比较(􀭵x±s)

Table2 ComparisonofserumLncRNASNHG15andLncRNAHOTAIR

inchildrenwithdifferentdegreesofHIE

分组 n LncRNASNHG15 LncRNAHOTAIR
轻度亚组 36 1.58±0.50 2.63±0.41
中度亚组 31 2.37±0.54① 3.21±0.45①

重度亚组 22 3.58±0.61①② 3.84±0.49①②

F 92.821 51.321
P <0.001 <0.001

注:与轻度亚组比较,①P<0.05;与中度亚组比较,②P<0.05。

2.4 不同预后亚组HIE患儿临床因素比较 预后不

良亚组血清LncRNASNHG15、LncRNA HOTAIR
高于预后良好亚组,差异有统计学意义(P<0.05),见
表3。

表3 不同预后亚组HIE患儿临床因素比较[(􀭵x±s),n(×10-2)]

Table3 ComparisonofclinicalfactorsinHIEpatientswithdifferent

prognosticsubgroups

因素
预后良好亚组
(n=65)

预后不良亚组
(n=24) χ2/t P

男性 35(53.85) 14(58.33) 0.143 0.706
胎龄(周) 38.23±1.21 38.02±1.28 0.715 0.416
日龄(日) 3.64±0.42 3.57±0.39 0.711 0.479
出生体重(kg) 3.21±0.38 3.15±0.33 0.684 0.496
剖腹产 28(43.08) 12(50.00) 0.340 0.560
5minApgar评分≤5分 15(23.08) 8(33.33) 0.962 0.327
羊水Ⅲ度污染 10(15.39) 7(29.17) 2.155 0.142
宫内窘迫 16(24.62) 11(45.83) 3.734 0.053
胎膜早破 17(26.15) 11(45.83) 3.148 0.076
TC(mmol/L) 3.96±1.15 4.09±1.21 0.476 0.672
TG(mmol/L) 1.43±0.30 1.51±0.38 1.037 0.303
ALB(mmol/L) 42.61±6.60 40.82±5.90 1.167 0.246
Scr(mmol/L) 50.64±7.33 53.04±7.74 1.350 0.180
BUA(mmol/L) 5.42±1.16 5.53±1.21 0.392 0.696
CRP(mg/L) 10.91±2.20 11.43±2.14 0.997 0.322
LncRNASNHG15(表达量)2.05±0.48 3.16±0.57 9.196 <0.001
LncRNAHOTAIR(表达量)2.61±0.40 4.54±0.48 19.119 <0.001

2.5 HIE患儿预后影响因素分析 以 HIE患儿预

后为因变量(预后不良=1,预后良好=0),以表2中

P<0.05的变量,包括血清LncRNASNHG15(赋值:
原值录入),LncRNAHOTAIR(赋值:原值录入)为自

变量,结果显示,血清LncRNASNHG15和LncRNA
HOTAIR高是影响新生儿 HIE不良预后的危险因

素。见表4。
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表4 Logistic回归分析新生儿HIE不良预后影响因素

Table4 Logisticregressionanalysisoffactorsinfluencingadverseprog-

nosisofneonatalHIE

变量 β SE Wald P OR(95%CI)

LncRNASNHG150.2410.1084.9800.000 1.273(1.030~1.573)

LncRNAHOTAIR0.1980.0875.1800.000 1.219(1.028~1.446)

2.6 血清LncRNASNHG15、LncRNAHOTAIR及

两项联合对HIE不良预后的评估价值  以HIE患儿

的预后为因变量(1=预后不良,0=预后良好),绘制血

清 LncRNASNHG15、LncRNA HOTAIR 联 合 对

HIE患儿不良预后评估的曲线下面积为0.884(95%
CI:0.853~0.947),明显大于血清LncRNASNHG15、

LncRNA HOTAIR 单 项 0.801(95%CI:0.790~
0.848)、0.822(95%CI:0.773~0.831),差异有统计

学意义(均P<0.001),见表5、图1。

表5 血清LncRNASNHG15,VLncRNAHOTAIR 对HIE 患儿不良预

后的评估价值

Table5 EvaluationvalueofserumLncRNASNHG15andLncRNAHO-

TAIRforadverseprognosisinchildrenwithHIE

指标
约登
指数

最佳
截断值

敏感
度

特异
度

曲线下
面积 95%CI

LncRNASNHG15 0.495 2.94 0.6820.8130.823 0.790~0.848
LncRNAHOTAIR 0.447 3.21 0.6550.7920.801 0.773~0.831
两者联合 0.575 - 0.8020.7730.884 0.853~0.947

LncRNA SNHG15
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图1 ROC曲线分析血清LncRNASNHG15,LncRNAHOTAIR对 HIE
的预后评估价值

Figure1 ROCcurveanalysisofserumLncRNASNHG15andLncRNA

HOTAIRforprognosticevaluationofHIE

3 讨论

新生儿HIE是围产期各种因素所致的脑组织及

细胞缺血缺氧引起的的急性脑损伤性疾病,死亡率约

30%[9]。HIE是导致新生儿死亡及伤残的重要原因。
目前临床上主要根据患儿症状及体征及头颅CT,核
磁共振等影像学检查评估新生儿 HIE病情程度及预

后,但患儿症状及体征的评估结果受医生个人经验的

影响,影像学检查往往需要多次检查、存在假阴性等

弊端[10]。因此,寻找能够早期评估 HIE患儿病情程

度及预后的血清标志物,对于及时进行干预治疗,降
低新生儿 HIE的死亡风险,改善预后,具有重要的临

床意义。

LncRNASNHG15位于人类染色体7p13,其能

与DNA,RNA和蛋白质形成复合物,在染色质重塑、
组蛋白修饰及 RNA稳定性等多个层面调控基因表

达。研究[11]表 明,急 性 脑 梗 死 患 者 血 清 LncRNA
SNHG15表达上调,其能促进神经元凋亡,加重患者

的神经损伤程度。本研究中,新生儿 HIE患儿血清

LncRNASNHG15升高,且与病情程度相关,表明

LncRNASNHG15参与促进新生儿 HIE疾病的进

展。有学者[12]在大脑中动脉闭锁的脑缺血小鼠模型

中发现,脑缺血小鼠血清中LncRNASNHG15表达

明显升高,其能作为分子海绵结合微小 RNA-302a-
3p,激活信号传导与转录激活因子1/核因子κB通路,
诱导小胶质细胞活化及炎症因子的表达,促进神经元

凋亡,加重缺血/缺氧诱导的脑神经元损伤。有研

究[13]发现,缺 血 性 脑 卒 中 患 者 神 经 元 中 LncRNA
SNHG15的表达上调,其能够结合并抑制微小RNA-
141,促进组蛋白去乙酰化酶1的表达,上调活性氧、

IL-6等表达水平,诱导神经元的氧化应激损伤,导致

患者 病 情 程 度 加 重。本 研 究 中,血 清 LncRNA
SNHG15高是影响新生儿HIE患儿不良预后的危险

因素,提示检测血清LncRNASNHG15有助于评估

新生儿 HIE患儿的预后。有研究[14]报道,脑缺血性

小鼠脑组织中LncRNASNHG15表达明显升高,其
通过结合微小RNA-153-3p,上调组蛋白赖氨酸甲基

转移酶7的表达,促进脑组织水肿、神经细胞凋亡,加
重缺血缺氧诱导的小鼠神经行为功能障碍。有研

究[15]利用siRNA沉默小鼠成神经瘤细胞N2a中Ln-
cRNASNHG15的表达后,LncRNASNHG15的下

游靶基因聚ADP核糖聚合酶表达明显下调,氧和葡

萄糖剥夺诱导N2a凋亡显著减少。

LncRNAHOTAIR编码基因位于12号染色体

上的同源异形盒C(HomeoboxC,HOXC)基因簇内,
其作为分子支架组装到 HOXD基因簇,维持神经元

突触的结构和功能,是颅脑损伤、缺血性脑卒中等中

枢神经系统疾病的重要标志物[16]。研究[17]表明,Ln-
cRNAHOTAIR通过内源性RNA机制结合并吸收

微小RNA-148a-3p,上调 Kruppel样因子6的表达,
促进神经元细胞凋亡和炎症反应,加重脑缺氧后神经

元损 伤。本 研 究 中,HIE 患 儿 血 清 LncRNA HO-
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TAIR水平升高,这与既往学者[18]报道结果相似,但
本研究检测LncRNAHOTAIR水平较高,可能与本

研究中纳入的 HIE患儿以中重度 HIE患儿为主有

关。HIE患儿血清LncRNAHOTAIR升高与神经元

损伤有关。研究[19]表明,HIE时脑组织缺血缺氧等因

素会导致脑组织中IL-1β及TNF-α炎性因子的释放

和自由基的过度产生,炎症介质能够引起脑神经元的

变性、坏死、凋亡及血脑屏障的破坏,神经元释放出

LncRNAHOTAIR蛋白,其通过受损的血脑屏障进

入血 液 被 检 测 到。本 研 究 中,血 清 LncRNA HO-
TAIR与HIE患儿病情程度有关。其原因可能是Ln-
cRNAHOTAIR的表达上调能够诱导神经元细胞的

铁死亡的发生,加重神经元的损伤程度。研究表明,

LncRNAHOTAIR通过靶向结合微小 RNA-326正

调控胚胎致死性异常视觉1的表达,激活 NLRP3炎

症小体介导神经元铁死亡的发生,从而加重神经元损

伤[20]。既往研究[21]对缺血性脑损伤的患者伤后12h
血清 LncRNA HOTAIR 水平进行检测,发现血清

LncRNAHOTAIR水平含量升高可敏感地反映脑损

伤的严重程度,并能有效预测患者死亡及不良预后结

局。本研究中,血清LncRNAHOTAIR是影响 HIE
患儿预后的危险因素。有研究[18]证实,HIE患儿脐血

中LncRNAHOTAIR水平升高能够反映患儿大脑皮

层损伤程度,增加患儿运动和认知障碍的发生风险。
研究[18]表明,LncRNAHOTAIR的表达上调能与脑

微血管内皮细胞中Zeste同源基因增强子2相互作

用,增强细胞通透性和凋亡,并降低紧密连接相关蛋

白,如闭锁小带蛋白1、Claudin5蛋白和血管内皮钙黏

蛋白的表达水平,加重脑微血管内皮细胞损伤,抑制

脑微血管生成,是 HIE药物治疗的新靶点。本研究

中,血清LncRNASNHG15、LncRNAHOTAIR联合

对新生儿HIE的预后具有较高的评估价值,有利于指

导临床医生评估患儿预后,及时采取相应的治疗措

施,以改善患儿的临床预后结局。

Apgar评分是国际上广泛接受的新生儿健康状况

评估工具,低Apgar评分与不良神经系统结局密切相

关。然而,本研究显示LncRNASNHG15、LncRNA
HOTAIR的表达与 Apgar评分无相关性,却仍能独

立预测预后,提示二者可能通过不同于Apgar评分所

反映的病理生理机制影响 HIE的临床结局。其原因

可能是Apgar评分主要反映的是新生儿在出生后即

刻的整体生理状态(如心率、呼吸、肌张力等),尽管其

与缺氧缺血事件相关,但更多体现的是急性期损伤的

严 重 程 度。而 LncRNA SNHG15、LncRNA HO-
TAIR作为长链非编码RNA,可能更多地参与调控继

发性神经损伤的分子过程,如炎症反应、氧化应激、细
胞凋亡和胶质细胞活化等,这些过程在HIE的亚急性

期和恢复期持续进展,并最终影响神经修复与重塑。
因此,LncRNASNHG15、LncRNAHOTAIR可能更

直接地与HIE患儿预后相关。

4 结论

本 研 究 结 果 提 示,HIE 患 儿 血 清 LncRNA
SNHG15、LncRNAHOTAIR水平升高,且与病情严

重程度有关,是影响HIE患儿不良预后的独立危险因

素。临 床 上 通 过 检 测 HIE 患 儿 血 清 LncRNA
SNHG15、LncRNAHOTAIR水平对于反映脑损伤

严重程度及评估临床预后均有一定的临床参考意义。
但本研究尚存在不足之处,一方面是样本量有限,研
究对象可能存在选择偏倚。另一方面是由于时间和

家属配合的限制,本研究只做了HIE患儿的短期预后

的随 访。因 此,血 清 LncRNASNHG15、LncRNA
HOTAIR与新生儿HIE的长期预后的关联有待未来

设计多中心,大样本临床实验进一步研究。
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