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早产儿支气管肺发育不良并发肺动脉高压危险因素研究及

风险预测列线图模型的建立 *

梁文婧 1，2 杨启越 3 王星雨 3 陈丽珍 1 张新华 2 白丽霞 2，3，4△

【提　要】　目的　研究早产儿支气管肺发育不良（bronchopulmonary dysplasia， BPD）并发肺动脉高压（pulmonary 
arterial hypertension， PH）的危险因素。构建列线图预测模型，旨在减少 BPD-PH 的发生，为临床早期识别 BPD-PH 提供
依据。方法　随机选取山西省儿童医院（山西省妇幼保健院）2019年 1月—2023年 12月新生儿内科、NICU住院的BPD-
PH的早产儿 101例为病例组，采用 1：3成组匹配与整群抽样相结合的方法，选取同期该医院相同科室的 303例BPD-非PH
的新生儿为对照组。采用单因素和多因素 logistic回归分析法，分析BPD并发PH的独立危险因素。根据独立危险因素构
建BPD-PH发生风险的预测模型并将其可视化为列线图。结果　单因素分析显示，两组患儿出生体重、窒息史、新生儿肺
透明膜病、低钾血症、高血糖症、早产儿脑损伤、动脉导管未闭比较差异有统计学意义（P<0.05），超低出生体重、窒息史、新
生儿肺透明膜病、低钾血症、高血糖症、早产儿脑损伤、动脉导管未闭是BPD-PH的危险因素。多因素 logistic回归分析显
示超低出生体重、动脉导管未闭、新生儿肺透明膜病、早产儿脑损伤是发生BPD-PH的独立危险因素（P<0.05）。利用独立
危险因素构建列线图模型，训练集和验证集曲线下面积分别为 0.775和 0.853。预测值分布曲线、矫正曲线与理想分布曲
线基本一致，该模型校准度良好。结论　胎儿超低出生体重、动脉导管未闭、新生儿肺透明膜病、早产儿脑损伤是BPD-
PH的独立危险因素。临床上应该早期预测BPD的发生、及时干预，降低BPD-PH的风险，减少发病率，降低死亡率。

【关键词】　早产儿　支气管肺发育不良　肺动脉高压　危险因素　列线图　预测模型
【中图分类号】　R722.6 　　【文献标志码】　A 　　　DOI　10.11783/j.issn.1002-3674.2026.03.020

支气管肺发育不良（bronchopulmonary dysplasia，
BPD）是一种慢性肺部疾病［1］，主要由多种因素共同引

起，是早产儿最常见的疾病之一。近年来，BPD 的发

病率逐年增加［2］。研究表明，在极低出生体重儿（体重

小于 1500g）的早产儿中 ，大约四分之一会患上

BPD［3］，其发病率达到 21%［4］。BPD 是一种影响早产

儿的严重呼吸系统并发症，其特点是肺泡阻塞、气道

高反应性和肺血管发育不良。尽管 BPD 的发病机制

尚未完全阐明，但研究表明妊娠糖尿病、绒毛膜羊膜

炎、机械通气时间和贫血等因素都会增加患病风险［4］。
随着医学技术的不断进步，越来越多的BPD患儿能够

存活下来。然而，存活的患儿往往面临着多种不良并

发症，其中肺动脉高压（pulmonary arterial hyperten⁃
sion， PH）是最常见和严重的并发症之一［5］。这种情

况使得BPD的治疗和管理变得更加复杂。因此，及早

诊断和有效干预对BPD患儿的健康至关重要。

美国研究报告指出，BPD-PH 在早产儿中呈现出

日益增加的趋势，发生率为 14%~38%［6］。具体而言，

研究发现BPD-PH的患儿肺功能存在显著下降，且其

存活率明显降低。此外，患有 PH 的早产儿不仅容易

出现氧需求增加，还可能导致持续性呼吸困难等症

状。BPD-PH是越来越公认的早产儿疾病表型［7］。研

究人员指出，了解BPD-PH的危险因素对于及时干预

和治疗非常关键。因此，结合不同患儿及母亲的资

料，可以更全面地分析 BPD-PH 的可能风险因素，从

而为临床医生提供更具针对性的诊疗方案。

列线图是将复杂函数映射到图形上，使其求解变

得更为直接和高效。列线图模型由于其图形化的特

性，在医学领域中的得到了广泛应用［8-9］。基于此，本

文研究早产儿BPD-PH的危险因素，并构建列线图模

型预测早产儿BPD-PH的情况。

研究对象与方法

1. 研究对象

随机选取 2019 年 1 月—2023 年 12 月山西省儿童

医院收治住院的 101 例 BPD-PH 早产儿为研究对

象，纳入标准：①出生胎龄<32 周；②住院时间≥28d；
③BPD 诊断结果符合相关诊断标准［10］，PH 诊断结果

符合相关诊断标准［11］。排除标准：①临床资料不全的

早产儿；②有遗传性代谢疾病的早产儿；③住院时间<
28d，死亡或放弃治疗的早产儿。在小范围内（选取

2018年 1—12月期间住院的部分早产儿）进行研究，尝

试按照不同匹配比例（如 1∶1、1∶2、1∶3 等）选取对照

组，并观察不同比例下研究结果的稳定性和差异性。

通过分析各项观察指标在不同匹配比例下的组间差

异显著性、数据的可获取性以及研究实施的可行性等

多方面因素，最终确定 1∶3为最佳匹配比例。因此对

照组为同期该医院的303例BPD-非PH的早产儿。
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2. 研究方法

（1）分组

按照 BPD 诊断标准［10］和 PH 诊断标准［11］，分为

BPD-PH组和BPD-非PH组。

（2）观察指标

①一般资料：性别、出生体重。②围生期资料：高

龄产妇、生产方式、羊水情况、先兆子痫、妊娠糖尿病、

胎膜早破、胎儿宫内生长受限、单胎/双胎、窒息史、

1min Apgar评分、产前足疗程激素、抗生素使用。③临

床治疗情况：气管插管术、呼吸机辅助呼吸。④相关

疾病：贫血情况、动脉导管未闭、早产儿视网膜病、新

生儿肺透明膜病、新生儿肺炎、低蛋白血症、高钾血

症、低钾血症、低钙血症、高血糖症、低血糖症、早产儿

脑损伤、新生儿败血症、颅内出血。

3. 统计方法

应用 SPSS 27. 0 统计学软件，符合正态分布的计

量资料以 x±s表示，组间比较采用独立样本 t检验；偏

态分布计量资料以 M（Q1，Q3）表示，组间比较采用

Mann-Whitney U 检验。计数资料采用 χ2 检验或

Fisher’s 检验。先进行单因素分析各变量，再将单因

素分析中有统计学意义的变量全部纳入多因素 logis⁃
tic回归分析，得到的结果即为BPD-PH的独立危险因

素。应用列线图、校正曲线、ROC 曲线和临床决策曲

线分析（decision curve analysis，DCA），以P<0. 05为差

异有统计学意义。在模型构建过程中，将数据集按照

7∶3的比例随机划分为训练集和验证集。训练集用于

构建列线图模型，验证集则用于评估模型的泛化能力

和稳定性。

结 果

1. 一般资料

两组患儿性别比较差异无统计学意义。两组出

生体重比较差异有统计学意义，<1000g出生体重胎儿

比 1000～1499g 出生体重胎儿更容易并发肺动脉高

压，见表1。

2. 围生期资料比较

两组生产方式、先兆子痫、妊娠糖尿病、羊水情

况、产前足疗程激素、抗生素使用、单胎/双胎、1min 

Apgar 评分、胎膜早破、高龄产妇、宫内受限比较差异

无统计学意义。两组窒息史比较差异有统计学意义，

并发肺动脉高压的患儿更容易有窒息史，见表2。

3. 临床治疗情况比较

两组气管插管术、呼吸机辅助呼吸比较差异无统

计学意义，见表3。
4. 相关疾病比较

两组贫血情况、早产儿视网膜病、新生儿肺炎、低

蛋白血症、高钾血症、低钙血症、低血糖症、新生儿败

血症、颅内出血比较差异无统计学意义。两组新生儿

肺透明膜病、低钾血症、高血糖症、早产儿脑损伤、动

脉导管未闭比较差异有统计学意义，患有新生儿肺透

明膜病、低钾血症、高血糖症、早产儿脑损伤、动脉导

表1　两组患儿一般资料比较［n（%）］

分组

性别

男

女

体重

1000~1499g
<1000g

BPD-PH组
（N=101）

52（51. 5）
49（48. 5）

61（60. 4）
40（39. 6）

BPD-非PH组
（N=303）

158（52. 1）
145（47. 9）

242（79. 9）
61（20. 1）

χ2

0. 013

15. 840

P

0. 909

<0. 001

表2　两组患儿围生期资料比较［n（%）］

分组

生产方式

顺产

剖宫产

先兆子痫

有

无

妊娠糖尿病

有

无

羊水情况

清

污染

产前足疗程激素

有

无

抗生素使用

有

无

单胎/双胎

单胎

双胎

1min Apgar评分（分）

≤7
>7

胎膜早破

≥18h

<18h

窒息史

有

无

高龄产妇（岁）

≥35
<35

宫内受限

有

无

BPD-PH组
（N=101）

32（31. 7）
69（68. 3）

64（63. 4）
37（36. 6）

83（82. 2）
18（17. 8）

84（83. 2）
17（16. 8）

47（46. 5）
54（53. 5）

67（66. 3）
34（33. 7）

72（71. 3）
29（28. 7）

34（33. 7）
67（66. 3）

17（16. 8）
84（83. 2）

63（62. 4）
38（37. 6）

23（22. 8）
78（77. 2）

33（32. 7）
68（67. 3）

BPD-非PH组
（N=303）

125（41. 3）
178（58. 7）

218（71. 9）
85（28. 1）

248（81. 8）
55（18. 2）

256（84. 5）
47（15. 5）

147（48. 5）
156（51. 5）

210（69. 3）
93（30. 7）

220（72. 6）
83（27. 4）

77（25. 4）
226（74. 6）

51（16. 8）
252（83. 2）

232（76. 6）
71（23. 4）

72（23. 8）
231（76. 2）

88（29. 0）
215（71. 0）

χ2

2. 927

2. 650

0. 006

0. 099

0. 118

0. 309

0. 066

2. 592

0

7. 856

0. 041

0. 474

P

0. 087

0. 104

0. 941

0. 754

0. 731

0. 579

0. 798

0. 108

1. 000

0. 005

0. 839

0. 492
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管未闭的患儿更容易并发肺动脉高压，见表4。
5. BPD并发PH的危险因素 logistic回归分析

将单因素分析中有统计学意义的变量，包括出生

体重、窒息史、新生儿肺透明膜病、低钾血症、高血糖

症、早产儿脑损伤、动脉导管未闭作为自变量，以BPD
是否并发 PH作为因变量进行分析。logistic回归分析

结果显示体重（OR=2. 385，95%CI： 1. 368~4. 159）、动

脉导管未闭（OR=17. 645，95%CI： 6. 173~50. 440）、新

生儿肺透明膜病（OR=5. 298，95%CI：1. 777~15. 792）、

早产儿脑损伤（OR=2. 347，95%CI：1. 081~5. 049）是发

生BPD并发PH的独立危险因素，见表5。
6. 早产儿支气管肺发育不良并发肺动脉高压列

线图预测模型的建立

根据上述 logistic 纳入回归模型中的四个变量构

建风险预测模型并绘制列线图进行可视化。各因素

赋值：体重为 32. 5分，动脉导管未闭为 100分，新生儿

肺透明膜病为 55 分，早产儿脑损伤为 30 分，总分为

32. 5~217. 5 分，总分越高即早产儿 BPD-PH 风险越

高，详见图1。
7. 列线图预测模型验证

通过 AUC 对列线图模型预测效能进行验证。结

果显示：训练集和验证集曲线下面积分别为 0. 775
（95%CI：0. 725~0. 825）和 0. 853 （95%CI：0. 777~
0. 928），表明模型有较高的鉴别能力（图2、图3）。

通过校准曲线对列线图风险预测模型准确性进

行评估。结果显示：预测值分布曲线、矫正偏倚曲线

与理想分布曲线基本一致，表示该模型校准度良好

（图4、图5）。

绘制DCA曲线评价预测模型的临床有用性，结果

显示：当风险阈值设置在 0. 2 到 0. 6 之间时，构建的

BPD-PH 发病风险列线图可以获得最大的净利益（图

6、图7）。

表5　BPD-PH组和BPD-非PH组多因素 logistic回归分析

变量

体重

动脉导管未闭

新生儿肺透明膜病

早产儿脑损伤

常量

β

0. 869
2. 870
1. 667
0. 853

-2. 391

S. E.

0. 284
0. 536
0. 557
0. 395
0. 719

Wald

9. 394
28. 69

8. 951
4. 654

11. 052

P

0. 002
<0. 001

0. 003
0. 031

<0. 001

OR

2. 385
17. 645

5. 298
2. 347
0. 009

95%CI

1. 368~4. 159
6. 173~50. 440
1. 777~15. 792
1. 081~5. 049

表3　两组患儿临床治疗情况比较［n（%）］

分组

气管插管术

有

无

呼吸机辅助呼吸

有

无

BPD-PH组
（N=101）

57（56. 4）
44（43. 6）

85（84. 2）
16（15. 8）

BPD-非PH组
（N=303）

161（53. 1）
142（46. 9）

265（87. 5）
38（12. 5）

χ2

0. 331

0. 713

P

0. 566

0. 399

表4　两组患儿BPD相关疾病比较［n（%）］

分组

贫血

有

无

动脉导管未闭

有

无

早产儿视网膜病

有

无

新生儿肺炎

有

无

新生儿肺透明膜病

有

无

低蛋白血症

有

无

高钾血症

有

无

低钾血症

有

无

低钙血症

有

无

高血糖症

有

无

低血糖症

有

无

早产儿脑损伤

有

无

新生儿败血症

有

无

颅内出血

有

无

BPD-PH组
（N=101）

98（97. 0）
3（3. 0）

97（96. 0）
4（4. 0）

40（39. 6）
61（60. 4）

91（90. 1）
10（9. 9）

97（96. 0）
4（4. 0）

8（7. 9）
93（92. 1）

3（3. 0）
98（97. 0）

15（14. 9）
86（85. 1）

9（8. 9）
92（91. 1）

13（12. 9）
88（87. 1）

26（25. 7）
75（74. 3）

18（17. 8）
83（82. 2）

32（31. 7）
69（68. 3）

86（85. 1）
15（14. 9）

BPD-非PH
组（N=303）

293（96. 7）
10（3. 3）

171（56. 4）
132（43. 6）

124（40. 9）
179（59. 1）

271（89. 4）
32（10. 6）

241（79. 5）
62（20. 5）

18（5. 9）
285（94. 1）

20（6. 6）
283（93. 4）

16（5. 3）
287（94. 7）

14（4. 6）
289（95. 4）

16（5. 3）
287（94. 7）

54（17. 8）
249（82. 2）

31（10. 2）
272（89. 8）

67（22. 1）
236（77. 9）

262（86. 5）
41（13. 5）

χ2

0. 026

60. 970

0. 054

0. 035

15. 600

0. 491

1. 859

9. 988

2. 601

6. 626

3. 000

4. 117

3. 767

0. 111

P

0. 871

<0. 001

0. 817

0. 851

<0. 001

0. 484

0. 174

0. 002

0. 108

0. 010

0. 084

0. 043

0. 053

0. 740

··427



Chinese Journal of Health Statistics，Jun.2026，Vol.43，No.3

讨 论

极低出生体重和超低出生体重的早产儿更容易

罹患BPD，这也是导致早产儿慢性呼吸系统疾病的主

要原因之一［12］。近年来，随着医疗救治及护理技术的

不断进步，早产儿的存活率明显提高［13］。然而，伴随

而来的是BPD患儿数量和发病率的逐年上升［2］。BPD
患儿常见肺血管发育异常，表现为血管肌层减少、血

管壁变薄，进而导致肺血管结构重塑和肺动脉压力增

高［14］。肺泡-毛细血管面积的减少损害了有效气体交

换，延长了患儿对呼吸支持及氧气的依赖，加剧了炎

症和缺氧状态，进而引发肺血管收缩和重构，最终导

致 PH［15］。此外，动脉导管未闭也是早产儿中较为常

见的并发症［16］。针对有 BPD 并发 PH 问题的患儿，建

议尽早进行干预治疗，同时定期进行心脏彩超检

查［17-18］以降低 PH发病风险。本研究旨在分析BPD是

否并发 PH 的相关危险因素，以期为临床诊疗提供参

考依据。

现有研究表明，多种因素如双胎妊娠、低出生体

重、羊水过少、机械通气治疗及合并败血症等，都可能

增加新生儿患 BPD 的风险［19-20］。本研究发现超低出

生体重、动脉导管未闭、合并新生儿肺透明膜病、早产

儿脑损伤是 BPD-PH 的独立危险因素。本研究建立

的列线图模型为临床评估早产儿 BPD-PH 发生风险

图3　验证集ROC曲线评价

图2　训练集ROC曲线评价

图1　早产儿BPD-PH风险预测模型列线图

图4　训练集校准曲线

图5　验证集校准曲线

图7　验证集DCA曲线

图6　训练集DCA曲线
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预测提供了新方法，具有一定的临床指导价值。

综上，本研究发现小于 1000g超低出生体重、动脉

导管未闭、合并新生儿肺透明膜病、早产儿脑损伤是

BPD并发PH的独立危险因素。基于上述因素构建的

列线图可以较好地评估早产儿BPD-PH的发生风险。

定期进行胸部影像学和心脏彩超［17，21］的随访，及时发

现并给予相应治疗措施改善患儿预后。
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