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·论著·

早产儿宫内感染性肺炎和支气管肺

发育不良发生的高危因素
杨锋  谢玲  林秋兰

【摘要】目的  探讨早产儿宫内感染性肺炎和支气管肺发育不良（BPD）发生的危险因素。方法  

收集2013年1月至2018年11月惠州市第六人民医院收治的宫内感染性肺炎早产儿600例为宫内感染性肺炎

组，另选取同期无宫内感染性肺炎的早产儿600例为单纯早产组；比较两组早产儿的性别、宫内窘迫、

胎膜早破＞ 24 h、羊水污染、第2产程延长、母孕晚期发热史、剖宫产、胎龄、出生体质量以及1 min阿
氏评分（Apgar），并行多因素Logistic回归分析。收集2016年1月至2018年12月本院收治的BPD早产

儿60例为BPD组，另取同期无BPD早产儿60例为非BPD组；比较两组早产儿的性别、宫内窘迫、肺

出血、巨细胞病毒感染、有创机械通气治疗、出生2周内输注红细胞、宫内感染、胎龄、出生体质量

以及1 min Apgar评分，并行多因素Logistic回归分析。结果  宫内感染性肺炎组早产儿宫内窘迫 [224
（37.33%） vs. 78（13.00%）]、胎膜早破＞ 24 h [308（51.33%） vs. 99（16.50%）]、母孕晚期发热

史 [117（19.50%） vs. 54（9.00%）]和BPD [133（22.17%） vs. 35（5.83%）]比例均显著高于单纯早产

儿组，差异均有统计学意义（χ2 = 94.320、162.408、27.068、66.473，P均＜ 0.001）；而1 min Apgar
评分[（7.08 ± 1.32）分]显著低于单纯早产组[（8.65 ± 1.41）分]，差异有统计学意义（t = 19.911、P ＜ 
0.001）。多因素Logistic回归分析显示：宫内窘迫、胎膜早破＞ 24 h、母孕晚期发热史均为早产儿宫

内感染性肺炎的独立危险因素（OR = 3.824、4.017、3.492，P = 0.001、0.008、0.015）。BPD组早产

儿宫内窘迫[12（20.00%） vs. 3（5.00%）]、肺出血[10（16.67%） vs. 0（0.00%）]、巨细胞病毒感染

[5（8.33%） vs. 0（0.00%）]、有创机械通气治疗[46（76.67%） vs. 2（3.33%）]、出生2周内输注红

细胞[51（85.00%） vs. 2（3.33%）]、宫内感染[23（38.33%） vs. 6（10.00%）]比例均显著高于非BPD
组，差异均有统计学意义（χ2 = 6.171、10.909、5.217、67.222、81.138、13.141，P = 0.013、0.001、
0.022、＜ 0.001、＜ 0.001、＜ 0.001）；而胎龄[（32.14 ± 1.20）周 vs. （34.35 ± 2.74）周]、出生体

质量[（1 352.39 ± 209.57）g vs. （2 285.56 ± 356.82）g]、1 min Apgar评分[（7.23 ± 1.36）分 vs. （8.68 ± 
1.75）分]显著低于非BPD组，差异均有统计学意义（t = 5.723、17.468、5.068，P均＜ 0.001）。多因素

Logistic回归分析显示：巨细胞病毒感染、有创机械通气治疗、出生2周内输注红细胞、胎龄、出生体

质量均为早产儿发生BPD的独立危险因素（OR = 44.357、3.082、3.290、4.738、3.409，P ＜ 0.001、
0.003、0.002、＜ 0.001、0.009）。结论  宫内窘迫、胎膜早破＞ 24 h、母孕晚期发热史可能增加早产

儿宫内感染性肺炎发生的风险，而巨细胞病毒感染、有创机械通气治疗、出生2周内输注红细胞、胎

龄、出生体质量可能影响BPD发生率。
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pneumonia were selected as simple premature group during the same period. The sex, intrauterine distress, premature 
rupture of membranes > 24 h, amniotic fluid contamination, prolonged second stage of labor, history of late maternal 
fever, cesarean section, gestational age, birth mass, and 1 min Apgar score were compared between the above two 
groups, respectively; and multivariate Logistic regression analysis was performed. Total of 60 premature infants 
with BPD admitted to our hospital from January 2016 to December 2018 were collected as BPD group, while 60 
cases of premature infants without BPD were collected as non-BPD group. The sex, intrauterine distress, pulmonary 
hemorrhage, cytomegalovirus infection, invasive mechanical ventilation therapy, transfusion of red blood cells within 
two weeks of birth, intrauterine infection, gestational age, birth mass, and 1 min Apgar score were compared between 
the above two groups, respectively; and multivariate Logistic regression analysis was performed. Results  The rates 
of intrauterine distress [224 (37.33%) vs. 78 (13.00%)], premature rupture of membranes > 24 h [308 (51.33%) vs. 
99 (16.50%)], fever history of late pregnancy [117 (19.50%) vs. 54 (9.00%)] and BPD [133 (22.17%) vs. 35 (5.83%)] 
of cases in intrauterine infectious pneumonia group were significantly higher than those of simple premature group, 
with significant differences (χ2 = 94.320, 162.408, 27.068, 66.473; all P < 0.001); but 1 min Apgar score [(7.08 ± 
1.32) vs. (8.65 ± 1.41)] was significantly lower than that of simple premature group, with significant difference (t = 
19.911, P < 0.001). Multivariate Logistic regression analysis showed that intrauterine distress, premature rupture of 
membranes > 24 h, history of advanced maternal fever were all independent risk factors of intrauterine infectious 
pneumonia in preterm infants (OR = 3.824, 4.017, 3.492; P = 0.001, 0.008, 0.015). The rates of intrauterine distress 
[12 (20.00%) vs. 3 (5.00%)], pulmonary hemorrhage [10 (16.67%) vs. 0 (0.00%)], cytomegalovirus infection [5 
(8.33%) vs. 0 (0.00%)], invasive mechanical ventilation [46 (76.67%) vs. 2 (3.33%)], transfusion of red blood cells 
[51 (85.00%) vs. 2 (3.33%)] within two weeks of birth, intrauterine infection [23 (38.33%) vs. 6 (10.00%)] of cases 
in BPD group were significantly higher than those of non-BPD group, with significant differences (χ2 = 6.171, 
10.909, 5.217, 67.222, 81.138, 13.141; P = 0.013, 0.001, 0.022, < 0.001, < 0.001, < 0.001); but gestational age 
[(32.14 ± 1.20) weeks vs. (34.35 ± 2.74) weeks], birth mass [1 352.39 ± 209.57) g vs. (2 285.56 ± 356.82) g] and 
1 min Apgar score [(7.23 ± 1.36) vs. (8.68 ± 1.75)] were significantly lower than those of non-BPD groups, with 
significant differences (t = 5.723, 17.468, 5.068; all P < 0.001). Multivariate Logistic regression analysis showed that 
cytomegalovirus infection, invasive mechanical ventilation therapy, transfusion of red blood cells within two weeks 
of birth, gestational age and birth mass were all independent risk factors for preterm infants with BPD (OR = 44.357, 
3.082, 3.290, 4.738, 3.409; P < 0.001, 0.003, 0.002, < 0.001, 0.009). Conclusions  Endometrial distress, premature 
rupture of membranes > 24 h, history of fever may increase the risk of intrauterine infectious pneumonia in preterm 
infants, and cytomegalovirus infection, invasive mechanical ventilation therapy, transfusion of red blood cells within 
two weeks of birth, gestational age, and birth mass may affect BPD incidence.

【Key words】 Intrauterine infectious pneumonia; Bronchopulmonary dysplasia; Premature infants; Risk 
factor

宫内感染性肺炎又称先天性肺炎，主要是由羊

水或血行感染引发，其临床表现与传统获得性肺炎

存在明显差异[1]。早产儿因普遍存在不同程度免疫

功能低下，为肺部感染的高发人群，加之相关临床

体征的滞后性，发病早期存在较强的隐匿性，从而

增加了临床诊断的难度，不利于早产儿的预后[2]。

故早期预测及避免宫内感染性肺炎具有极其重要的

意义，亦是广大医务工作者所关注的热点之一。

支气管肺发育不良（bronchopulmonary dysplasia，
BPD）为导致患儿持续性呼吸窘迫的一种慢性肺部

疾病，患儿接受治疗出院后仍需家人的长时间照

护，给其家庭以及社会造成极大的经济负担，同

时也增加了患儿及家属的心理负担[3]。鉴于此，本

文通过探讨早产儿宫内感染性肺炎和BPD发生的高

危因素，旨在为临床有效防治和诊疗提供一定的依

据，现报道如下。

资料与方法

一、一般资料

1. 收集2013年1月至2018年11月惠州市第六人民

医院收治的600例宫内感染性肺炎早产儿为宫内感染

性肺炎组，另取同期600例无宫内感染性肺炎的早产

儿为单纯早产组。宫内感染肺炎诊断参照《早产的临
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床诊断与治疗推荐指南（草案）》[4]中相关标准。

2. 选取2016年1月至2018年12月本院收治的60例
BPD早产儿为BPD组，另选取60例同期未发生BPD
早产儿为非BPD组。BPD相关诊断参照美国国家儿

童保健和人类发展研究院以及美国国家心脏、肺和

血液研究院所发布的相关标准进行。入组早产儿父

母知情同意，且经过本院伦理委员会予以批准。 
二、研究方法

早产儿入院后均由专人收集临床资料。其中宫

内感染性肺炎组和单纯早产儿组早产儿基本资料包

括：性别、宫内窘迫、胎膜早破＞ 24 h、羊水污染、

第2产程延长、母孕晚期发热史、剖宫产、胎龄、出

生体质量以及1 min Apgar评分。BPD组与非BPD组早

产儿所采集的基本资料包括：性别、宫内窘迫、肺出

血、巨细胞病毒感染、有创机械通气治疗、出生2周
内输注红细胞、宫内感染、胎龄、出生体质量及1 min 
Apgar评分。

三、统计学处理

采用SPSS 20.0软件进行统计分析，胎龄、出生体

质量及1 min Apgar评分为计量资料且呈正态分布，以

x ± s表示，两组间比较采用成组设计t检验。其余资

料为计数资料，统计分析采用χ2检验，多因素Logistic
回归分析早产儿宫内感染性肺炎以及BPD的危险因

素。以P ＜ 0.05为差异有统计学意义。

结    果

一、宫内感染性肺炎组和单纯早产组早产儿的

基本资料 
宫内感染性肺炎组早产儿宫内窘迫、胎

膜早破＞  2 4  h、母孕晚期发热史和B P D比例

均显著高于单纯早产组，差异均有统计学意

义（χ2 = 94.320、162.408、27.068、66.473，P                       
均＜ 0.001）；而1 min Apgar评分则显著低于单

纯早产组，差异有统计学意义（t = 19.911、P ＜ 
0.001）。见表1。

二、早产儿宫内感染性肺炎的多因素Logistic
回归分析

多因素Logistic回归分析显示：宫内窘迫、

胎膜早破＞  24 h、母孕晚期发热史均为早产儿

宫内感染性肺炎的独立危险因素（OR = 3.824、
4.017、3.492，P = 0.001、0.008、0.015）。见

表2。
三、BPD组和非BPD组早产儿的基本资料 
BPD组早产儿宫内窘迫、肺出血、巨细胞病

毒感染、有创机械通气治疗、出生2周内输注红细

胞、宫内感染比例均显著高于非BPD组，差异均有

统计学意义（χ2 = 6.171、10.909、5.217、67.222、
81.138、13.141，P = 0.013、0.001、0.022、＜ 
0.001、＜ 0.001、＜ 0.001）；而胎龄、出生体质

量、1 min Apgar评分均显著低于非BPD组，差异

有统计学意义（t = 5.723、17.468、5.068，P均＜ 
0.001）。见表3。

四、早产儿发生BPD的多因素Logistic回归分析

经多因素Logistic回归分析显示：巨细胞病毒

感染、有创机械通气治疗、出生2周内输注红细

胞、胎龄、出生体质量均为早产儿发生BPD的独

立危险因素（OR = 44.357、3.082、3.290、4.738、
3.409，P ＜ 0.001、0.003、0.002、＜ 0.001、
0.009）。见表4。

表 1  宫内感染性肺炎组和单纯早产组早产儿的基本资料 
基本资料 宫内感染性肺炎组（600例） 单纯早产组（600例） 统计量 P值

男性 [例（%）] 357（59.50） 342（57.00） χ2 = 0.771      0.380

宫内窘迫 [例（%）] 224（37.33）   78（13.00）  χ 2 = 94.320 ＜ 0.001

胎膜早破＞ 24 h [例（%）] 308（51.33）   99（16.50）     χ2 = 162.408 ＜ 0.001

羊水污染 [例（%）] 133（22.17） 125（20.83） χ2 = 0.316      0.574

第2产程延长 [例（%）] 165（28.50） 174（29.00） χ2 = 0.333      0.564

母孕晚期发热史 [例（%）] 117（19.50）     54（9.00）   χ2 = 27.068 ＜ 0.001

剖宫产 [例（%）] 140（23.33） 134（22.33） χ2 = 0.170      0.680

胎龄（ x ± s，周）  30.87 ± 4.82  31.15 ± 3.41   t = 1.162      0.246

出生体质量（ x ± s，g） 1 466.23 ± 138.59 1 472.57 ± 139.04   t = 0.791      0.429

1 min Apgar评分（ x ± s，分）    7.08 ± 1.32    8.65 ± 1.41     t = 19.911 ＜ 0.001

BPD [例（%）] 133（22.17）     35（5.83）    χ2 = 66.473 ＜ 0.001
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讨    论

宫内感染性肺炎属于新生儿常见疾病之一，

亦是导致新生儿死亡的主要病因，相关调查数据表

明，全球范围内每年约有200万例新生儿死于新生

儿肺炎[5-7]。故如何有效提高对宫内感染性肺炎的

防治效果至关重要。BPD可导致持续性呼吸窘迫，

病情严重时甚至会引发早产儿死亡 [8]。有研究显

示，随着现代分娩与早产儿监护技术的不断完善，

早产儿的存活率已显著提高，但BPD的发生率却呈

升高趋势，已引起重点关注[9-11]。

本研究结果提示宫内窘迫、胎膜早破＞ 24 h、

母孕晚期发热史可能增加早产儿宫内感染性肺炎

发生的风险，与吴璠等[12-14]研究报道一致；分析其

原因，宫内窘迫主要是指早产儿在子宫内因缺氧、

酸中毒所引发的一系列病理状态，低氧会对胎儿的

呼吸中枢产生刺激作用，从而会导致胎儿喘息样呼

吸，增加了将羊水吸入至器官远端及肺泡的风险，

而羊水中所含的大量炎症因子到达肺组织后会对肺

组织造成损伤[15-17]。胎膜早破＞ 24 h则会刺激胎儿

体内的促炎症因子合成、释放，进一步导致胎儿体

内多个器官出现炎症反应，从而引发多器官功能衰

竭，而肺是最易受累的器官之一，故增加了肺部感

染的风险。母孕晚期发热可导致细菌、病毒等病原

表 2  早产儿宫内感染性肺炎的多因素 Logistic 回归分析

相关因素 β值 SE值 Wald值 P值 OR值 95%CI

宫内窘迫 2.053 0.683 6.392 0.001 3.824 1.352～8.723

胎膜早破＞ 24 h 1.853 0.372 7.753 0.008 4.017 2.044～10.753

母孕晚期发热史 1.485 0.359 8.043 0.015 3.492 1.563～9.116

 min Apgar评分                                         0.285 0.158 2.307 0.124 0.121 0.104～0.479

 BPD                                                             0.261 0.162 2.119 0.133 0.118 0.101～0.584

表 3  BPD 组和非 BPD 组早产儿的基本资料 
临床资料 BPD组（60例） 非BPD组（60例） χ2/t值 P值

男性 [例（%）] 35（58.33） 36（60.00）   0.034      0.853

宫内窘迫 [例（%）] 12（20.00）     3（5.00）   6.171      0.013

肺出血 [例（%）] 10（16.67）     0（0.00） 10.909      0.001

巨细胞病毒感染 [例（%）]     5（8.33）     0（0.00）   5.217      0.022

有创机械通气治疗 [例（%）] 46（76.67）     2（3.33） 67.222 ＜ 0.001

出生2周内输注红细胞 [例（%）] 51（85.00）     2（3.33） 81.138 ＜ 0.001

宫内感染 [例（%）] 23（38.33） 6（10.00） 13.141 ＜ 0.001

胎龄（ x ± s，周）  32.14 ± 1.20  34.35 ± 2.74   5.723 ＜ 0.001

出生体质量（ x ± s，g） 1 352.39 ± 209.57 2 285.56 ± 356.82 17.468 ＜ 0.001

1 min Apgar评分（ x ± s，分）    7.23 ± 1.36    8.68 ± 1.75   5.068 ＜ 0.001

表 4  早产儿发生 BPD 的多因素 Logistic 回归分析

相关因素 β值 SE值 Wald值 P值 OR值 95%CI

巨细胞病毒感染 4.033 1.593   8.762 ＜ 0.001 44.357   3.757～673.59

有创机械通气治疗 1.368 0.617   6.238      0.003   3.082 1.198～8.218

出生2周内输注红细胞 1.892 0.642   5.919     0.002   3.290 1.435～7.828

胎龄 1.485 0.339 11.560 ＜ 0.001   4.738 2.015～9.293

出生体质量 1.430 0.511   6.502      0.009   3.409 1.309～8.755

宫内窘迫 1.217        0.207        1.681  0.139
                                  

0.263    
0.106～0.597

肺出血                                                         1.209 0.204  1.675 0.147 0.258 0.142～0.610

1 min Apgar评分                                    1.189         0.198 1.533 0.151 0.274 0.130～0.588

http://oldmed.wanfangdata.com.cn/Author/General/A004195551
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体经由胎盘屏障，通过血行传播给胎儿，进一步导

致胎儿出现肺部感染[18-20]。

此外，本研究还表明巨细胞病毒感染、有创机

械通气治疗、出生2周内输注红细胞、胎龄、出生

体质量为BPD发生的危险因素。究其原因，巨细胞

病毒感染可导致早产的风险增加，从而提高BPD发

生率。有创机械通气对早产儿的肺组织造成一定程

度的损伤，从而引发炎症反应以及氧化应激，继而

对早产儿的呼吸功能造成损伤，最终促进BPD的发

生[21-23]。红细胞输注可在有效补充早产儿血容量的

同时短时间内增加循环血量以及肺血流量，而血红

蛋白的显著增加会导致早产儿体内自由铁的负荷增

加，从而引起羟自由基水平升高，进一步对肺组织

造成损伤，诱发BPD。胎龄短以及出生体质量较低

的早产儿相关脏器功能发育较差，更易发生BPD，

已有不少研究报道证实，出生体质量极低以及胎龄

较短均为BPD的危险因素[24-25]。

综上，早产儿宫内感染性肺炎的危险因素包

括宫内窘迫、胎膜早破＞  24 h、母孕晚期发热

史，而BPD的影响因素有巨细胞病毒感染、有创

机械通气治疗、出生2周内输注红细胞、胎龄和出

生体质量。临床工作中应针对上述因素制定针对

性防治措施，从而降低早产儿宫内感染性肺炎和

BPD的发病率。
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