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摘 要:目的 分析早产儿支气管肺发育不良(BPD)的临床特征和探讨其发生的高危因素。方法 选取2011年1月1
日~2012年12月31日我院新生儿重症监护室收治的住院28d以上的早产儿,对其临床资料进行回顾性分析,根据患

儿是否出现氧依赖(>21%)超过28d分为BPD组和非BPD组。其中氧依赖(>21%)超过28d的新生儿纳入BPD组,
其余为非BPD组,对两组患儿的临床资料进行对比研究,分析发生BPD早产儿临床特征和危险因素。结果 共227例

患儿符合纳入标准,其中67例发生BPD,160例未发生BPD,BPD的发生率为29.52%。BPD与非BPD组的单因素分

析发现胎龄、出生体重、性别、吸氧浓度>40%、宫内感染性肺炎、机械通气、新生儿呼吸窘迫综合征(RDS)及动脉导管未

闭(PDA)与BPD的发生密切相关(P<0.05)。Logistic回归分析发现,胎龄和出生体重为保护因素,宫内感染性肺炎、
机械通气为危险因素。结论 提示出生体重低、胎龄小、宫内感染性肺炎、机械通气为BPD发生的危险因素,应尽可能

降低这些因素的发生。
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  Abstract: Objective Todescribetheclinicalcharacteristicsandriskfactorsofbronchopulmonarydyspla-
sia(BPD)inpreterminfants. Methods Aretrospectiveanalysiswasconductedontheprematureinfants
caredatNICUofourhospitalformorethan28daysfromJanuary1,2011toDecember31,2012.Andtheywere
dividedintoaBPDgroupandanon-BPDgroupaccordingtopreterminfantswithorwithoutoxygen-depend-
ence(>21%)over28days.Infantswithoxygen-dependence(>21%)over28dayswereassignedtotheBPD
groupandtheotherswereassignedtothenon-BPDgroup.Theclinicalrecordsofthetwogroupswerecom-
paredandtheclinicalcharacteristicsandriskfactorsofBPDinpreterminfantswereanalyzed. Results Ato-
talof227patientswereincludedinthisstudy.TheincidenceofBPDwas29.52% (67/227),160of227cases
didnotsufferwithBPD.Anunivariateanalysisrevealedthatgestationalage(GA),birthweight(BW),sexual
distinction,highconcentrationofoxygeninhalation(>40%),infectiousintrauterinepneumonia,mechanical
ventilation,NewbornRespiratoryDistressSyndrome(NRDS)andpatentductusarteriosus(PDA)hadclose
associationwithBPDincidence(P<0.05).LogisticregressionanalysisshowedthatGAandBWwereprotec-
tivefactorsofBPDwhileinfectiousintrauterinepneumoniaandmechanicalventilationwereriskfactors. 
Conclusion LowBW,smallGA,infectiousintrauterinepneumoniaandmechanicalventilationareriskfactors
ofBPD,clinicallyweshouldtrytoavoidtheseriskfactors.
  Keywords: bronchopulmonarydysplasia;prematureinfant;riskfactors

  支气管肺发育不良(bronchopulmonarydysplasia,BPD)是
早产儿最常见的严重呼吸系统疾病,病死率高,且存活者常遗

留高反应性气道疾病、反复下呼吸道感染、生长发育迟缓等,已

成为影响早产儿生存质量的重要决定因素。BPD的发生是多

因素作用的结果。每个地区的危险因素不尽相同。现对2011
年1月1日~2012年12月31日我院新生儿重症监护室收治
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的住院28d以上的早产儿临床资料进行回顾性分析,旨在探讨

BPD发生的高危因素,为BPD的防治提供借鉴。
1 资料与方法

1.1 研究对象 2011年1月1日~2012年12月31日入住我

院新生儿重症监护室的住院28d以上的早产儿,其中致死性先

天畸形如中枢神经系统畸形、膈疝、呼吸系统畸形、严重先天性

心脏病(室间隔缺损、房间隔缺损或PDA除外)、染色体异常等

除外。
1.2 诊断标准及分度 本研究BPD的诊断标准采用的是美

国国立儿童健康与人类发展研究院(NICHD)、国立心脏、肺和

血液研究院及少见疾病委员会一致通过的BPD新的诊断标

准[1-2]:①任何氧依赖(>21%)超过28d的新生儿;②肺部放

射学的异常表现。分度:如胎龄<32周,根据校正胎龄36周或

出院时评估,如胎龄≥32周,根据生后56d或出院时评估:①
轻度:未用氧;②中度:FiO2<30%;③重度:FiO2≥30%或需

持续正压通气(CPAP)、机械通气。
CPAP使用指征:主要用于有自主呼吸,吸入氧浓度在0.4

~0.6时,PaO2<6.65~7.98kPa,PaCO2<6.65~9.31kPa,
且具备以下条件之一的早产儿:轻至中度呼吸窘迫综合征、呼
吸暂停、暂时性呼吸困难、新生儿肺炎、机械通气者通过CPAP
过度撤机等。机械通气的指征:各种原因导致的严重的通换气

功能障碍,胸部或心脏手术后,反复呼吸暂停药物治疗无效,各
种原因所致的心跳呼吸骤停心肺复苏后等SIMV+压力支持

模式。早产儿的治疗目标是使氧饱和度维持在90%~95%之

间。
1.3 分组及一般资料 根据患儿是否出现氧依赖(>21%)超
过28d分为BPD组和非BPD组。研究期间共有227例早产

儿符合纳入标准,男147例,女80例,其中67例发生BPD,160
例未发生BPD,BPD的发生率为29.52%。67例BPD患儿中

男53例,女14例,住院时间(50.07±13.10)d;其中胎龄<28
周15例(22.39%),28~30周26例(38.80%),~32周20例

(29.85%),~34周3例(4.48%),~37周3例(4.48%)。平

均出 生 体 重 (1246±238)g。出 生 体 重 <1000g7 例

(10.45%),1000~1250g32例(47.76%),~1500g18例

(26.87%),≥1500g10例(14.92%)。剖宫产18例,阴道分

娩49例。单胎41例,双胎或多胎26例。产前激素使用情况:
16例无使用,18例使用,33例使用情况不详。轻度 BPD42
例,中度BPD22例,重度BPD3例。
1.4 收录信息 包括母亲因素胎膜早破;分娩方式;新生儿情

况如Apgar评分、性别、胎龄、出生体重、机械通气时间、最高吸

氧浓度、CPAP的使用等。新生儿结局包括BPD、住院时间等。
1.5 统计学方法 统计数据采用SPSS13.0软件包进行统计

学处理。计量资料用(췍x±s)表示。计数资料的组间比较采用

χ2 检验,计量资料的组间比较采用t检验。多因素分析应用

Logistic回归模型。P<0.05为差异有统计学意义。
2 结果

2.1 160例非BPD早产儿与67例BPD患儿临床资料比较结

果 见表1~表3:表中显示,与非BPD组相比,BPD组男胎、
胎龄小于30周,出生体重小于1250g,所占比例明显增高,
BPD组合并新生儿呼吸窘迫综合征(RDS)、动 脉 导 管 未 闭

(PDA)、宫内感染性肺炎及机械通气、最高吸氧浓度>40%者

明显高于非BPD组,差异有统计学意义。而窒息、胎膜早破、
败血症、应用PS、酸中毒、CPAP的使用等因素两组间差异无统

计学意义。
2.2 多因素Logistic回归分析 我们将单因素分析有统计学

意义的因素纳入非条件logistic回归分析,进入最后回归模型

的因素有胎龄、出生体重、性别、RDS、PDA、宫内感染性肺炎、

机械通气、吸氧浓度>40%。其中出生体重和胎龄为保护因

素,宫内感染性肺炎、机械通气为危险因素,见表4。

表1 不同胎龄早产儿BPD发生率 (n,%)

胎龄(周) n BPD组 非BPD组

~28 17 15(88.24) 2(11.77)

~30 49 26(53.06) 23(46.94)

~32 75 20(26.67) 55(73.33)

~34 59 3(5.09) 56(94.92)

~37 27 3(11.11) 24(88.89)

 注:χ2=62.849,P<0.001

表2 不同出生体重早产儿BPD发生率 (n,%)

出生体重(g) n BPD组 非BPD组

~1000 15 7(46.67) 8(53.33)

~1250 54 32(59.26) 22(40.74)

~1500 80 18(22.50) 62(77.50)

≥1500 78 10(12.82) 68(87.18)

 注:χ2=37.428,P<0.001

表3 临床因素与BPD的关系

临床因素
BPD

(n=67)
非BPD
(n=160) χ2 P

男胎 53(79.11) 94(58.75) 8.573 0.003
窒息 17(25.37) 25(15.63) 2.976 0.085
胎膜早破 22(32.84) 38(23.75) 2.005 0.157
败血症 23(34.33) 40(25.00) 2.049 0.152
RDS或NRDS 24(35.82) 32(20.00) 6.361 0.012
应用PS 47(70.15) 96(60.00) 2.087 0.149
PDA 17(25.37) 21(13.13) 4.617 0.032
宫内感染性肺炎 28(41.79) 25(15.63) 18.066 <0.001
机械通气 41(61.19) 43(26.88) 23.860 <0.001
酸中毒 22(32.84) 42(26.25) 1.012 0.314
吸氧浓度>40% 26(38.81) 18(11.25) 3.909 0.048
CPAP 64(95.52) 139(86.88) 3.735 0.053

表4 BPD发病高危因素的logistic回归分析

因素 B SE Wald 值 P 值 OR 值
OR 值的

95%CI
胎龄 -1.122 0.240 21.783 0.000 0.326 0.203,0.522
出生体重 -0.496 0.232 4.573 0.032 0.609 0.387,0.959
性别 -0.821 0.458 3.207 0.073 0.440 0.179,1.081
RDS 0.522 0.426 1.504 0.220 1.685 0.732,3.881
PDA 0.177 0.540 0.108 0.743 1.194 0.414,3.444
宫内感染性肺炎 1.289 0.443 8.476 0.004 3.628 1.524,8.641
机械通气 1.103 0.507 4.726 0.030 3.013 1.115,8.143
吸氧浓度>40% 0.943 0.574 2.698 0.100 2.569 0.833,7.917

3 讨论

近年来,随着早产儿救治技术的提高,“新型”BPD发病率

逐年增加,严重影响早产儿存活率及生活质量。根据美国最新

统计资料,北美地区每年新增1万以上 BPD病例[3]。美国

1993~2006年新生儿中BPD发病率为4.3%[4]。目前我国尚

无确切的BPD发病率。“新型”BPD有以下特点:①RDS不再

是BPD的主要原发疾病;②患儿通常是出生体重<1200g、胎
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龄<30周的早产儿;③出生时仅有轻度或无肺部疾病,因此不

需给氧或仅需低浓度氧,而在住院期间逐渐出现氧依赖,并持

续时间超过校正胎龄36周;④病理改变以肺泡和肺微血管发

育不良为主要特征,表现为肺泡数目减少、体积增大、肺泡结构

简单化、肺微血管形态异常,而肺泡和气道损伤及纤维化较

轻[5]。本研究中BPD的发生率为29.52%,胎龄低于30周共

41例(61.19%),其中胎龄<28周、28~30周、~32周、~34
周、~37周BPD发病率分别为88.24%、53.06%、26.67%、
5.09%和11.11%,提示34周以前早产儿BPD发病率随胎龄

增加而明显降低,与国内研究资料一致[6]。而34~37周早产

儿较32~34周BPD发病率高,考虑与34~37周出生的早产

儿,总住院人数少、住院时间短有关。
目前BPD病因和发病机制仍不清楚,调查显示,胎龄<26

周、出生体重501~1500g的早产儿最易发生BPD,其主要原因

是26周时,肺发育处于小管期,发育极不成熟[7]。多数学者认

为BPD发生的本质是在基因易感性的基础上,宫内和出生后

的多重打击(呼吸机容量伤、氧毒性、肺水肿、脓毒血症等)引起

促炎、抗炎因子的级联反应,对发育不成熟的肺引起损伤,以及

损伤后血管化失调和肺组织异常修复[8]。感染和炎性反应是

其发病的重要因素[9-11]。机械通气也可以独立引起BPD。机

械通气时吸气峰压(PIP)过高可引起肺泡过度扩张,毛细血管

内皮、肺泡上皮细胞及基底膜破裂等机械性损伤,导致液体渗

漏至肺泡腔,触发炎症反应,气管支气管树结构破坏以及肺泡

表面活性物质灭活,致使大部分终末肺泡萎陷。并且早产儿肺

的弹力纤维和结缔组织发育不全,气道顺应性高,易引起肺间

质气肿,后者使BPD发病率增加[12]。Mokres等[13]证明新生

小鼠使用呼吸机24h(FiO2=0.21),可导致细胞凋亡、肺泡间

隔断裂,且可抑制血管发生。外源性PS可促进肺泡恢复正常,
改善肺功能,减少肺损伤,缩短机械通气时间,可降低BPD的

严重性和病死率,但不能降低其发生率,主要是因为PS可提高

极早产儿生存率,而这些患儿是BPD的高危人群。本研究结

果显示BPD组胎龄小于30周,出生体重小于1250g较非

BPD组所占比例明显增高,胎龄、出生体重、RDS、PDA、宫内感

染性肺炎及机械通气、最高吸氧浓度>40%与BPD的发生相

关,PS的使用与BPD的发生不相关,而宫内感染性肺炎、机械

通气为BPD发病的高危因素,与上述报道相符合。
综上所述,BPD是极低出生体重儿尤其是超低出生体重儿

的主要疾病。BPD的预防在于积极预防早产,尽可能避免机械

通气,或降低机械通气时间,降低吸氧浓度,积极控制感染和及

时关闭动脉导管。BPD的治疗重点在于缓解症状,改善肺功

能,控制炎症反应,维持适当的氧合和促进肺发育。这要求产、
儿两科医生应共同做好孕产妇的孕期保健工作,避免早产,避
免低体重早产儿和孕妇感染;当早产不可避免时,应给所有胎

龄23~35周的产妇产前使用一个疗程的激素,以促进肺表面

活性物质生成及肺结构发育;严格掌握气管插管指征,尽可能

采用无创性呼吸支持;采取保护性通气策略,防止及减少肺部

感染。
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