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前 B细胞集落增强因子与脂联素在支气管肺发育不良	

早产儿中的表达及意义

王瑶，徐艳，孟令建，王军

(徐州医科大学附属医院新生儿科，江苏 徐州 221002)

[摘　要]	 目的：通过检测前 B 细胞集落增强因子 ( p r e - B  c e l l  c o l o n y - e n h a n c i n g  f a c t o r ， P B E F ) 和脂联素

(adiponectin，APN)在支气管肺发育不良(bronchopulmonary dysplasia，BPD)患儿血浆中的表达水平，

以评估PBEF和APN在BPD中的早期诊断价值。方法：采用前瞻性队列研究方法，选择2018年3月至

2019年10月在新生儿重症监护室住院的胎龄28~32周、出生体重<1 500 g的86例早产儿为研究对

象。采集患儿出生后第1、7、14天血标本，用ELISA方法检测血浆中PBEF和APN浓度。根据BPD

的诊断标准将患儿分为BPD组与非BPD组，其中BPD组32例，非BPD组54例。结果：生后第1、7、

14天，两组PBEF表达水平均逐渐升高，且BPD组(分别96.72±15.54、108.29±16.16、119.40±16.23)

的表达水平均高于非BPD组(分别85.71±15.47、93.91±12.00、101.53±13.76)，差异有统计学意义

(P<0.05)；出生后第1、7、14天，两组A PN表达水平均逐渐升高，且BPD组(分别60.99±9.86、

66.77±9.29、83.05±10.96)的表达水平均低于非BPD组(分别67.13±7.37、81.70±8.25、92.82±9.72)，

差异有统计学意义(P<0.05)。ROC曲线分析显示：出生后第1、7、14天，APN曲线下面积分别为

0.686、0.867、0.744；PBEF曲线下面积分别为0.687、0.751、0.774；APN联合PBEF曲线下面积分

别为0.777、0.938、0.859(均P<0.05)。不同时点APN、PBEF以及APN联合PBEF对BPD的预测价值

均有统计学意义。结论：早产儿生后早期血浆PBEF和APN水平的变化，可为BPD的发生提供早期

预测依据。
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BPD(bronchopulmonar y dysplasia，BPD)是一

种与早产相关的慢性肺部疾病，是由多种产前和/
或产后因素干扰下呼吸道发育的复杂过程所导致

的严重终身疾病。慢性呼吸系统疾病及与慢性神

经系统疾病是早产儿B P D最常见的长期并发症，

严重影响早产儿的生存质量 [ 1 ]。 B P D 在早产儿、

低出生体重儿和极低出生体重儿中的发生率高达

2 5 % ~ 3 5 % [ 2 ]。随着医疗技术的发展，低出生体重

儿、超(极)低出生体重儿存活率逐渐升高，BPD的

发生率逐渐上升。B P D患儿的远期不良结局包括

肺部疾病、心血管功能障碍、生长发育迟缓等，

其导致的心肺功能异常可延续至青春期、成年，

甚至伴随终生，与神经发育延迟及脑性瘫痪亦有

密切关系[3]。虽然近年来有关BPD发病机制的知识

有了显著增加，但并不是所有导致肺损伤的机制

都被完全了解，且理论上有效的治疗方法的实际

效果有限，在某些情况下甚至可能是负面的 [ 4 ]。

因此，寻找早期预测B P D发生的生物标志物，对

BPD早期诊断及改善BPD患儿预后尤为重要。

虽然B P D的致病和遗传基础尚不完全清楚，

但研究[5]表明炎症介导的损伤和氧化应激在BPD的

发生中起重要作用。前B细胞集落增强因子( pre-B 
cell colony-enhancing factor，PBEF)于1994年被首

次鉴定为一种细胞因子，它参与了在白细胞介素

7(interleukin-7，IL -7)存在的情况下B细胞前体的

成熟，也被称为内脂素(visfatin)和烟酰胺磷酸核糖

转移酶(nicotinamide phosphoribosyl transferase，

NA MP T) [6]。PBEF是由多种类型的细胞合成和分

泌 的 ， 如 活 化 的 淋 巴 细 胞 上 皮 细 胞 和 中 性 粒 细

胞 ， 它 与 多 种 炎 症 性 疾 病 有 关 。 P B E F 可 通 过 促

进 肺 组 织 氧 化 应 激 损 伤 、 肺 组 织 细 胞 凋 亡 等 方

式 导 致 肺 损 伤 ， 可 能 是 B P D 发 病 机 制 的 潜 在 调

节剂[7]。脂联素(adiponectin，APN)是一种多向脂肪

因子，主要由脂肪细胞产生，其在新陈代谢、促进

胰岛素敏感性和改善葡萄糖摄取方面的作用广为人

知。此外，APN还具有强大的抗炎和抗氧化作用。

早产儿体内循环A P N水平较低，并且肺发育不成

熟，容易受到炎症和氧化应激的急性肺损伤[8]。本

研究通过检测BPD患儿和非BPD患儿血浆中PBEF和

APN的表达，以期为早期预测BPD提供帮助。

1  对象与方法

1.1  对象

选择徐州医科大学附属医院新生儿重症监护

室2018年3月至2019年10月住院治疗的患儿86例。

(APN) in bronchopulmonary dysplasia (BPD) by detecting the expression level of PBEF and APN in the plasma 

of children with BPD. Methods: A prospective cohort study was used to select 86 premature infants with a 

birth weight of less than 1 500 g for 28 to 32 weeks in the Neonatal Intensive Care Unit from March 2018 to 

October 2019. Blood samples were collected at 1st, 7th and 14th d after birth, and the plasma PBEF and APN 

concentration were measured by ELISA. According to the diagnostic criteria of BPD, the infants were divided 

into a BPD group and a non-BPD group, including 32 cases in BPD group and 54 cases in non-BPD group.  

Results: At 1st, 7th and 14th d after birth, the expression level of PBEF in both groups increased gradually. The 

expression level of PBEF in the BPD group (96.72±15.54, 108.29±16.16, 119.40±16.23, respectively) was higher 

than that in the non-BPD group (85.71±15.47, 93.91±12.00, 101.53±13.76, respectively) at each time point, and 

the difference was statistically significant (P<0.05). At 1st, 7th and 14th after birth, the expression level of APN in 

both groups increased gradually. However, the expression level of APN in the BPD group (60.99±9.86, 66.77±9.29, 

83.05±10.96, respectively) were lower than that in the non-BPD group (67.13±7.37, 81.70±8.25, 92.82±9.72, 

respectively) at each time point, and the difference was statistically significant (P<0.05). The ROC curve analysis showed 

that at 1st, 7th and 14th after birth, the area under the curve of APN respectively was 0.686, 0.867, and 0.744; the area 

under the curve of PBEF respectively was 0.687, 0.751, and 0.774; when combing APN and PBEF, the area under the 

curve respectively was 0.777, 0.938, and 0.859. The predictive value of APN, PBEF, and APN combined with PBEF at 

different time points for BPD was statistically significant (all P<0.05). Conclusion: The changes of plasma PBEF and 

APN  in the early stage of prematurity can provide an early prediction basis for the occurrence of BPD.

Keywords premature infants; bronchopulmonary dysplasia; pre-B cell colony-enhancing factor; adiponectin
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纳入标准：胎龄28~32周；出生体重<1 500 g；出

生后24 h内入住徐州医科大学附属医院新生儿重症

监护室；住院时间≥28 d。排除标准：出生时合并

严重感染(如败血症、脓毒症等)；先天严重畸形

患儿；住院期间合并感染尤其是合并肺部感染、

肺出血、酸中毒、坏死性小肠结肠炎的患儿。本

研究方案经徐州医科大学附属医院伦理委员会批

准，患儿家长均签署知情同意书。

1.2  方法

1.2.1  标本采集

采集所研究对象出生后第1、7、1 4天动脉血

标本1 mL，以2 000 r/min离心20 min，取上清液密

封，于−80 ℃冰箱保存。

1.2.2  BPD 诊断标准及分组 
依 据 2 0 0 1 年 美 国 多 家 国 立 研 究 机 构 共 同 研

讨 提 出 的 B P D 诊 断 标 准 [ 9 ]： 任 何 氧 依 赖 ( 吸 入 氧

浓度> 21%)超过28 d的新生儿可诊断为BPD。入选早

产儿第28天按BPD诊断标准分为BPD组和非BPD组。

1.2.3  临床资料收集

收集并登记入院早产儿的资料，包括出生胎

龄、出生体重、1 min及5 min Apgar评分、性别及

分娩方式等。

1.2.4  血浆 PBEF 和 APN 浓度检测 
采用酶联免疫吸附法(ELISA)，试剂盒均购自

上海江莱生物科技有限公司，严格按照试剂盒说

明书进行操作，计算样品浓度。

1.3  统计学处理

采用SPSS 21.0统计学软件进行数据分析。计

量资料经正态性检验，符合正态分布的资料均采

用均数±标准差(x±s)表示，两组间比较采用独立样

本t检验。组间不同时点各指标比较采用多因素重

复测量方差分析，相同组内不同时点比较采用单

因素重复测量方差分析，进一步采用L S D法对各

时点指标进行两两比较。计数资料均采用例(%)表

示，组间比较采用χ2检验。采用logistic回归分析构

建各时点指标预测BPD的回归模型，采用RO C曲

线分析各指标对BPD的诊断价值，  P<0.05为差异

有统计学意义。

2  结果

2.1  两组患者临床特征比较

共纳入8 6例患儿，其中B P D组 3 2例，非B P D

组5 4例。两组患儿性别、生产方式、胎龄、出生

体重、Apgar评分等检验结果的差异均无统计学意

义，具有可比性(均P>0.05，表1)。

2.2  两组患儿各时点 PBEF 比较

经重复测量方差分析，各时点及各组间PBEF
水平差异均有统计学意义(均P<0.05)。

经独立样本t检验，BPD组第1、7、14天时的

PBEF水平均明显高于非BPD患者，差异均有统计

学意义(均P<0.05)。

经单因素重复测量方差分析及 L S D 法对相同

组间不同时点PBEF水平进行两两比较，BPD及非

BPD组第7、14天时PBEF水平均明显高于第1天；

第14天时PBEF水平均明显高于第7天，差异均有统

计学意义(均P<0.05，表2)。

2.3  两组患儿各时点 APN 比较

经重复测量方差分析，各时点及各组间A P N
水平差异有统计学意义(均P<0.05)。

经独立样本t检验，BPD组第1、7、14天时的

APN水平均明显低于非BPD患儿，差异均有统计学

意义(均P<0.05)。

经单因素重复测量方差分析及LSD法对相同组

间不同时点APN水平进行两两比较，BPD及非BPD
组第7、14天时，A PN水平均明显高于第1天；第

14天APN水平均明显高于第7天，差异均有统计学

意义(均P<0.05，表3)。

2.4  各时点 BPD 与 APN、PBEF 的 logistic 回归模型

各时点 B P D 与 A P N ， P B E F 的 l o g i s t i c 回 归模

型结果见表4。以患者是否B P D为因变量(是= 1， 
否=0)，分别以各时点的APN和PBEF为自变量建立

二元 log i st ic回归模型，结果显示：各时点建立的

模型中APN和PBEF均有统计学意义(P<0.05)。

2.5  APN、PBEF 预测患者发生 BPD 的价值分析

A P N 、 P B E F 预 测 患 者 发 生 B P D 的 R O C
曲 线 分 析 结 果 见 表 5 、 图 1 ~ 3 。 R O C 曲 线 分 析

结 果 显 示 ： 不 同 时 点 A P N 曲 线 下 面 积 分 别 为

0 . 6 8 6 、 0 . 8 6 7 、 0 . 7 4 4 ；不同时点 P B E F 曲线下面

积 分 别 为 0 . 6 8 7 、 0 . 7 5 1 、 0 . 7 7 4 ； 不 同 时 点 A P N
联 合 P B E F 曲 线 下 面 积 分 别 为 0 . 7 7 7 、 0 . 9 3 8 、

0 . 8 5 9 ( 均 P < 0 . 0 5 ) ，说明不同时点 A P N 、 P B E F 以

及 A P N 联 合 P B E F 对 B P D 的 预 测 价 值 均 有 统 计 学

意义。
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表1 两组患者临床特征比较

Table 1 Comparison of clinical characteristics between the 2 groups

组别 n 性别(男/女)/例 胎龄/月 剖宫产/[例(%)] 出生体重/g 1 min Apgar评分* 5 min Apgar评分*

BPD组 32 18/14 29.78±1.01 23 (71.9) 1 279.00±173.24 5.0 (5.0，6.0) 6.0 (5.0，7.0)

非BPD组 54 33/21 30.03±1.30 38 (70.4) 1 234.50±157.87 5.0 (4.0，6.0) 6.0 (4.75，7.0)

t/Z/χ2 0.197 0.973 0.022 1.218 −0.468 −0.404

P 0.657 0.334 0.882 0.226 0.640 0.686

*非正态分布计量资料四分位数间距统计结果。

*The quartile range statistical results of non-normal distribution measurement data.

表2 两组患儿各时点PBEF比较

Table 2 Comparison of PBEF at each time point between the 2 groups

组别 n 第1天 第7天 第14天 F P

BPD组 32 96.72±15.54 108.29±16.16* 119.40±16.23*# 29.924 <0.001

非BPD组 54 85.71±15.47 93.91±12.00* 101.53±13.76*# 25.53 <0.001

t 3.184 4.71 5.441

P 0.002 <0.001 <0.001

与第1天比较，*P<0.05；与第7天比较，#P<0.05。

Compared with day 1, *P<0.05; Compared with day 7, #P<0.05.

表3 两组患儿各时点APN比较

Table 3 Comparison of APN at each time point between the 2 groups

组别 n 第1天 第7天 第14天 F P

BPD组 32 60.99±9.86 66.77±9.29* 83.05±10.96*# 60.041 <0.001

非BPD组 54 67.13±7.37 81.70±8.25* 92.82±9.72*# 193.651 <0.001

t 3.291 7.742 4.293

P 0.001 <0.001 <0.001

与第1天比较，*P<0.05；与第7天比较，#P<0.05。

Compared with day 1, *P<0.05; Compared with day 7, #P<0.05.

表4 各时点BPD与APN、PBEF的logistic回归模型

Table 4 Logistic regression model of BPD, APN and PBEF at each time point

指标 B Wald χ2 P OR (95% CI)

第 1 天

APN −0.106 10.514 0.001 0.899 (0.843~0.959)

PBEF 0.058 10.234 0.001 1.060 (1.023~1.099)

常量 0.975 0.198 0.657 —

第 7 天

APN −0.275 16.273 <0.001 0.760 (0.665~0.868)

PBEF 0.111 11.711 0.001 1.118 (1.049~1.191)

常量 8.587 4.703 0.030 —

第 14 天

APN −0.097 10.640 0.001 0.908 (0.857~0.962)

PBEF 0.082 15.089 <0.001 1.086 (1.042~1.132)

常量 −1.081 0.119 0.730 —
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3  讨论

B P D的发病原因是炎症诱导的肺损伤与修复

之 间 的 不 平 衡 [ 1 0 ]。 其 危 险 因 素 包 括 多 种 产 前 和

产后的损伤，如绒毛膜羊膜炎、新生儿感染、高

氧、缺氧或机械通气，已被证明可促进早产儿肺

功能和结构不成熟时炎症反应的发生和持续 [11]。

这种慢性肺病的特征是正常肺发育受到破坏，导

致肺泡减少但更大，肺血管简化 [ 1 2 - 1 3 ]。B P D的发

病 机 制 可 能 是 多 因 素 的 ， 炎 症 介 导 的 损 伤 和 氧

化应激在 B P D 的发生中起重要作用 [ 5 ]。大量的细

表5 APN、PBEF预测患者发生BPD的ROC曲线分析

Table 5 ROC curve analysis of APN and PBEF predicting the occurrence of BPD in patients

指标 AUC 95% CI SE P 阈值 灵敏度/% 特异度/%

APN

第1天 0.686 0.567~0.805 0.061 0.005 65.5000 68.7 63.0

第7天 0.867 0.786~0.949 0.042 <0.001 70.5600 71.9 94.4

第14天 0.744 0.640~0.849 0.053 <0.001 84.4800 53.1 85.2

PBEF

第1天 0.687 0.573~0.800 0.058 0.004 88.9300 75.0 61.1

第7天 0.751 0.642~0.861 0.056 <0.001 103.9100 65.6 83.3

第14天 0.774 0.673~0.876 0.052 <0.001 123.8500 46.9 98.1

APN + PBEF

第1天 0.777 0.671~0.883 0.054 <0.001 0.4722 62.5 88.9

第7天 0.938 0.889~0.988 0.025 <0.001 0.3566 90.6 85.2

第14天 0.859 0.776~0.942 0.042 <0.001 0.5399 68.8 92.6

图1 第1天时APN、PBEF预测患者发生BPD的ROC曲线

Figure 1 RO C cur ve of APN and PBEF predicting the 

occurrence of BPD in patients at the 1st day
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图2 第7天时APN、PBEF预测患者发生BPD的ROC曲线

Figure 2 RO C cur ve of APN and PBEF predicting the 

occurrence of BPD in patients at the 7th day
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图3 第14天时APN、PBEF预测患者发生BPD的ROC曲线

Figure 3 RO C cur ve of APN and PBEF predicting the 

occurrence of BPD in patients at the 14th day 
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胞因子，如肿瘤坏死因子 - α ( T N F - α ) 、白细胞介

素 - 8 ( I L - 8 ) 、白细胞介素 - 1 β ( I L - 1 β ) 、白细胞介

素-6(IL -6)、细胞黏附分子-l(ICAM-1)等与BPD的

发病机制密切相关[14]。

PBEF是由多种类型的细胞合成和分泌的，如

活化的淋巴细胞上皮细胞和中性粒细胞，它与多

种炎症性疾病有关，通过上调人类单核细胞中促

炎细胞因子的产生来发挥促炎作用 [15]。PBEF具有

内毒素样作用，能与细胞膜上的受体结合，进而

激活下游炎性通路，促进炎性因子释放，延迟中

性粒细胞凋亡，起到促炎效应，还能破坏肺泡上

皮和肺微血管内皮细胞正常结构，增加细胞通透

性 [16]。Ye等 [17]首次报道了肺组织中PBEF的表达，

以及急性肺损伤(acute lung injury，ALI)中PBEF的

过度表达。此外，PBEF被认为与ALI中炎症和内皮

屏障功能障碍的调节有关，PBEF刺激内皮细胞中

的活性氧(reactive oxygen，ROS)生成，而抗氧化剂

阻断了PBEF诱导的核转录因子(NF-κB)活化和细胞

黏附分子(cell adhesion molecules，CAM)表达[18]。

PBEF的表达上调，在炎症相关疾病(包括ALI、脓

毒症、类风湿性关节炎和动脉粥样硬化)的发病过

程中发挥重要作用 [19]。基于这些结果，我们假设

PBEF可能是BPD发病机制的潜在调节剂。

临床实验 [ 2 0 ]表明：促炎细胞因子在B P D的发

病机制中起关键作用，包括IL -6、IL -8、TNF-α和

ICA M-1。TNF-α和I L -8是BPD的重要早期介质。

T N F- α参与了许多炎症性疾病，如急性呼吸窘迫

综合征、BPD和慢性阻塞性肺疾病；TNF-α在肺病

理生理学中的作用包括氧化应激的激活和细胞炎

症反应的诱导 [20]。在患有BPD的大鼠的支气管肺

泡灌洗液(bronchoalveolar lavage fluid，BALF)中，

TNF-α的含量增加[21]。在促炎细胞因子中，IL -8被

认为是BPD发病的另一重要中介因子，IL -8在内皮

细胞中诱导肌动蛋白纤维的形成和细胞间隙的形

成，可减少中性粒细胞的凋亡，从而可能延长中

性粒细胞向肺的迁移和对肺组织的损害[22]。

有关 B P D 细胞模型的研究 [ 7 ]表明：高氧可在

细 胞 的 m R N A 和 蛋 白 质 水 平 上 显 著 诱 导 P B E F 、

IL -8和TNF-α的表达，提示在BPD的发病过程中，

PBEF、IL -8和TNF-α参与了炎症过程，且对PBEF
表达的抑制显著降低了细胞中的T N F - α和 I L - 8的

表达，而PBEF的沉默阻止了TNF-α和I L -8等介质

引 起 的 中 性 粒 细 胞 凋 亡 的 抑 制 。 这 些 结 果 支 持

了PBEF可能是TNF-α和I L -8或其他炎症细胞因子

的炎症转导信号的概念，表明在B P D的发病过程

中，PBEF可能作为一种炎症细胞因子发挥着关键

作用。

此外，炎症反应是诱发氧化应激损伤的重要

原因，且二者常同时存在，炎症反应引起氧化应

激损伤的主要机制是直接激活炎症细胞，特别是

粒细胞 [23]。越来越多的证据表明氧化应激是BPD
发展过程中最重要的事件之一，且氧化应激反应

在 这 一 病 理 过 程 中 起 主 导 作 用 [ 2 4 ]。 早 产 儿 出 生

时，体内会因为炎症、缺氧缺血、低氧高氧环境

切换、离子铁和谷氨酸大量释放而产生大量自由

基，导致氧化应激反应。由于早产儿出生时抗氧

化剂储存不足，组织中的蛋白质和脂肪更易受到

氧化应激反应的破坏 [ 2 5 - 2 6 ]，因此对氧化应激诱导

的损伤特别敏感，如B P D、坏死性小肠结肠炎、

脑室周围淋巴水肿和早产儿视网膜病变 [27]。有研

究指出，PBEF刺激内皮细胞中的ROS生成，还鉴

定 了 P B E F 在 氧 化 应 激 中 的 相 互 作 用 伙 伴 ， 包 括

N A D H 脱 氢 酶 亚 基 I 、 铁 蛋 白 和 干 扰 素 诱 导 跨 膜

3(IFITM3) [28]。表明PBEF与氧化应激的相互作用

可能是BPD致病的潜在机制。实验[29]证实：BPD新

生大鼠肺组织的PBEF表达显著增高，表明PBEF在

B P D的发生、发展中发挥作用，可能的机制为高

氧促进PBEF表达、抑制中性粒细胞凋亡，进而促

进炎症的发生；PBEF通过促进肺组织氧化应激损

伤、肺组织细胞凋亡等方式导致肺损伤。这些结

果支持了PBEF作为BPD诊断和治疗靶点的潜力。

本研究结果显示：出生后第1、7、1 4天，B P D组

和非BPD组PBEF表达水平均逐渐升高，各时间点

上，BPD组PBEF表达水平均高于非BPD组，差异

有统计学意义(P<0.05)。PBEF预测患者发生BPD的

ROC曲线结果显示：不同时点PBEF对BPD的预测

价值均有统计学意义。说明PBEF参与了BPD的发

生发展，并对早期预测BPD有一定的意义。

A P N 是 一 种 内 源 性 生 物 活 性 蛋 白 ， 主 要 由

脂 肪 细 胞 产 生 ， 其 结 构 分 为 3 个 部 分 ： 氨 基 端

信 号 序 列 、 胶 原 样 结 构 域 、 羧 基 末 端 的 球 形 结

构 [ 3 0 ]。 APN通过APN受体1(AdipoR1)和APN受体

2(AdipoR2)介导其作用，发挥改善胰岛素抵抗、

调 节 脂 质 代 谢 、 重 塑 受 损 血 管 和 保 护 心 血 管 系

统、抗氧化应激及抗炎、抑制新生血管生成等多

种生理功能 [31]。研究 [32]表明APN具有强大的抗炎

和抗氧化作用。APN通过与巨噬细胞(M1和M2)和

中性粒细胞上的受体结合，调节天然免疫，减少

炎症，APN抑制产生促炎细胞因子的M1型巨噬细

胞激活，促进M2型巨噬细胞的增殖，后者参与组

织修复，产生抗炎细胞因子 [33]。A PN还减少活化

中性粒细胞产生RO S，中性粒细胞从血液中渗透
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到肺内会产生明显的炎症反应，并导致急性和慢

性肺损伤的发生 [32]。A PN一般在白色脂肪组织中

产生，这是血清A P N的主要来源，在棕色脂肪组

织、心肌细胞、骨骼肌、平滑肌等也有表达 [34]。

早产儿体内脂肪少，因此，循环A P N水平较低，

在肺发育的囊形期，肺中低水平的A P N可能会增

加炎症损伤的易感性，导致异常的肺泡形成，这

会导致BPD的发生[8]。早产儿的肺发育和肺泡化受

到干扰，更容易患慢性肺病如B P D，易感性增加

可归因于出生时肺发育不成熟以及抗炎和促炎介

质之间的不平衡，后者更受支持。由于这种不平

衡，发生在肺部的炎症反应可以造成以肺水肿为

表现的急性肺损伤，进而影响肺泡和肺血管的发

育，导致BP D [35]。此外，早产儿有不成熟的肺，

容易受到炎症和氧化应激的影响。研究[8]表明：因

宫内生长受限而导致小于胎龄儿的婴儿特别容易

患BPD，其出生时血浆APN水平最低。有关BPD大

鼠的研究 [ 8 ]表明：在肺泡形成过程中，低水平的

A P N有助于增加急性发展的早产儿肺水肿和慢性

肺损伤易感性，如BPD。推测低水平的APN可能导

致早产儿早期肺水肿和晚期BPD的风险增加。本研

究结果显示：出生后第1、7、1 4天，B P D组和非

B P D组A P N表达水平均逐渐升高，B P D组各时间

点的A P N表达水平均低于非B P D组，差异有统计

学意义( P< 0 . 0 5 )。RO C曲线分析结果显示：不同

时点A P N对B P D的预测价值均有统计学意义。说

明早产儿生后血浆A P N水平降低，或可早期预测

BPD的发生。

综 上 所 述 ， P B E F 和 A P N 参 与 B P D 的 发 生 发

展，早产儿出生后早期血浆PBEF和APN水平的检

测，可为BPD的发生提供早期预测依据。由于本研

究样本量较小且没有对BPD进行分度，需扩大样本

量做进一步研究。
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