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早产儿急性呼吸窘迫综合征血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、
CTRP3水平与炎症反应和预后的关系研究 *
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摘要目的：探讨不同病情严重程度早产儿急性呼吸窘迫综合征（ARDS）血清 1,25-二羟维生素 D3（1,25-(OH)2D3）、颗粒体蛋白前

体（PGRN）、沉默信息调节因子 2相关酶 1（SIRT1）、C1q/肿瘤坏死因子相关蛋白 3（CTRP3）的变化，分析其与炎症反应和预后的

关系。方法：选择 2018年 10月至 2019年 12月安徽省妇幼保健院收治的 ARDS早产儿 100例作为 ARDS组，另选取同期在我

院出生的健康新生儿 60例作为对照组。根据《"新生儿急性呼吸窘迫综合征 "蒙特勒标准（2017年版）》的病情判定标准将 ARDS

早产儿分为轻度组（n=40）、中度组（n=32）、重度组（n=28），比较不同病情严重程度 ARDS 早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、

SIRT1、CTRP3、炎症反应指标肿瘤坏死子因子 -琢（TNF-琢）、白细胞介素 -6（IL-6）、白细胞介素 -1茁（IL-1茁）水平变化，采用 Pearson

法分析 ARDS早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3与炎症反应指标的相关性。另根据 ARDS组患儿预后情况分为预

后良好组（n=65）和预后不良组（n=35），采用单因素和多因素 Logistic回归分析影响 ARDS早产儿预后不良的危险因素。结果：

ARDS组血清 1,25-(OH)2D3、SIRT1、CTRP3、PGRN水平明显低于对照组（P<0.05），ARDS组血清 TNF-琢、IL-6、IL-1茁水平明显高
于对照组（P<0.05）。不同病情严重程度 ARDS早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3、炎症反应指标比较差异有统计学

意义（P<0.05）。ARDS早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3水平与 TNF-琢、IL-6、IL-1茁水平呈负相关（P<0.05）。多因素
Logistic回归分析结果显示，低出生体重、肺表面活性物质（PS）使用次数≥ 3次、出现低白蛋白血症是影响 ARDS早产儿预后不良

的危险因素（P<0.05），血清 1,25-(OH)2D3（较高）、PGRN（较高）、SIRT1（较高）、CTRP3（较高）是 ARDS早产儿预后不良的保护因素

（P<0.05）。结论：血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3可能参与 ARDS早产儿的炎症反应过程，与 ARDS早产儿的病情进展

及预后密切相关，检测血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3有助于评估 ARDS早产儿的预后。
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Relationship Study between the Levels of Serum 1,25-(OH)2D3, PGRN,
SIRT1, CTRP3 and Inflammatory Response and Prognosis in Premature

Infants with Acute Respiratory Distress Syndrome*

To investigate the changes of serum 1, 25-dihydroxyvitamin D3 (1,25- (OH)2D3), progranulin (PGRN),

silencing information regulation factor 2-related enzyme 1 (SIRT1), C1q/tumor necrosis factor related protein 3 (CTRP3) in premature

infants with acute respiratory distress syndrome (ARDS) of different severity, and to analyze its relationship with inflammatory response

and prognosis. 100 ARDS premature infants who were admitted to our hospital from October 2018 to December 2019 were

selected as the ARDS group, and 60 healthy newborns born in our hospital during the same period were selected as the control group.

According to the disease assessment criteria of MONTREux Criteria for Neonatal Acute Respiratory Distress Syndrome (2017 edition),

ARDS premature infants were divided into mild group (n=40), moderate group (n=32) and severe group (n=28). The levels of serum

1,25- (OH)2D3, PGRN, SIRT1, CTRP3, inflammatory response indexes tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢), interleukin-6 (IL-6) and

interleukin-1茁 (IL-1茁) in ARDS premature infants with different severity of disease were compared. Pearson method was used to analyze
the correlation between serum 1,25- (OH)2D3, PGRN, SIRT1, CTRP3 and inflammatory response indexes in ARDS premature infants. In

addition, according to the prognosis of ARDS group, the infants were divided into good prognosis group (n=65) and poor prognosis group

(n=35). Univariate and multivariate Logistic regression were used to analyze the risk factors affecting the poor prognosis of ARDS

premature infants. The levels of serum 1,25- (OH)2D3, SIRT1, CTRP3 and PGRN in the ARDS group were significantly lower

than those in the control group (P<0.05), and the levels of serum TNF-琢, IL-6 and IL-1茁 in the ARDS group were significantly higher
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than those in the control group (P<0.05). There were statistically significant differences in serum 1,25- (OH)2D3, PGRN, SIRT1, CTRP3

and inflammatory response indexes in ARDS premature infants with different severity of disease (P<0.05). The levels of serum 1,25-(OH)

2D3, PGRN, SIRT1 and CTRP3 were negatively correlated with the levels of TNF-琢, IL-6 and IL-1茁 in ARDS preterm infants (P<0.05).
Multivariate Logistic regression analysis showed that low birth weight, lung surfactant (PS) use times ≥ 3 times and hypoalbuminemia

occured were the risk factors for poor prognosis of ARDS premature infants (P<0.05). Serum 1,25- (OH)2D3 (higher), PGRN (higher),

SIRT1 (higher), CTRP3 (higher) were protective factors for poor prognosis of ARDS premature infants (P<0.05). Serum

1,25- (OH)2D3, PGRN, SIRT1 and CTRP3 may participate in the inflammatory reaction process of ARDS premature infants and are

closely related to the disease progression and prognosis of ARDS premature infants. Detection of serum 1,25-(OH)2D3, PGRN, SIRT1 and

CTRP3 is helpful to evaluate the prognosis of ARDS premature infants.

Acute respiratory distress syndrome; Premature infants;1,25- (OH)2D3; PGRN; SIRT1; CTRP3; Inflammatory response;

Prognosis

前言

急性呼吸窘迫综合征（ARDS）是新生儿重症监护室常见危

重症，是指由肺内原因和 /或肺外原因引起的广泛急性炎症性

肺损伤导致的肺气体交换障碍及肺力学异常，造成的急性、进

行性缺氧性呼吸衰竭[1，2]。ARDS早产儿以顽固性低氧血症为显

著临床特征，起病急、进展迅速，且具有较高致残率，是导致新

生儿死亡的主要原因[3，4]。因此，及时准确评 ARDS早产儿其病

情严重程度，探讨影响其预后不良的危险因素，对降低其病死

率和改善预后至关重要。据研究发现，肺泡上皮细胞凋亡以及

肺组织炎症反应是 ARDS发生、发展的重要病理生理机制[5]。

1,25-二羟维生素 D3（1,25-(OH)2D3）是维生素 D3的重要活性形

式之一，在促进肺表面活性物质合成以及肺发育成熟中发挥重

要作用，且研究证实其能够抑制脂多糖诱导的急性炎症反应[6]。

颗粒体蛋白前体（PGRN）是体内一种自分泌抗炎蛋白，由上皮

细胞和巨噬细胞分泌，参与调控机体炎症反应和细胞凋亡等病

理过程[7]。沉默信息调节因子 2相关酶 1（SIRT1）是一种表达在

单核细胞以及中性粒细胞细胞膜表面的新型炎症激发受体，

SIRT1可通过减少炎性因子的产生以及减轻炎性因子作用后

细胞的病理损伤这两种途径调控机体炎症反应[8]。C1q/肿瘤坏

死因子相关蛋白 3（CTRP3）是一种新型脂肪因子，参与了调控

物质代谢、炎症反应等多项病理或生理过程[9]。本研究通过探讨

不同病情严重程度早产儿 ARDS 血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、

SIRT1、CTRP3的变化及与炎症反应和预后的关系，旨在为临

床早产儿 ARDS的防治提供参考依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取安徽省妇幼保健院于 2018年 10月 ~2019年 12月期

间收治的 100例 ARDS早产儿作为 ARDS组，本研究经安徽

省妇幼保健院伦理委员会批准。男 57例，女 43例；胎龄 28~35

周，平均胎龄（31.52依3.16）周；日龄 1～7 d，平均日龄（4.62依
1.23）d。纳入标准：① 符合《"新生儿急性呼吸窘迫综合征 "蒙

特勒标准(2017年版)》[10]的诊断标准；② 28周≤ 胎龄≤ 35周的

早产儿；③ 临床病历资料完整。排除标准：① 出生时体重＜1 kg；

② 由心力衰竭导致的 ARDS；③ 伴有自身免疫系统障碍或重度

感染；④ 严重心、肝、肾功能不全患儿。另选取同期在我院出

生的 60例健康新生儿作为对照组，男 34例，女 26例，日龄 1～

7 d，平均日龄（4.65依1.33）d。两组性别比例和日龄比较差异不
显著（P>0.05），具有可比性。
1.2 诊断和病情判定标准

1.2.1 新生儿 ARDS诊断标准 ① 起病情况：明确或可疑临床

损伤后出现的急性发作（1周内）的呼吸困难；② 排除新生儿暂

时性呼吸增快、新生儿呼吸窘迫综合征或先天性畸形引起的呼

吸困难；③ 肺部影像学表现为渗出或白肺，双侧弥散性不规则

的透光度下降，且这些改变不能为其他原因所解释（如肺不张、

呼吸窘迫综合征、局部积液或先天性畸形等）；④ 肺水肿原因：

先天性心脏病解释的肺水肿（如在无急性肺出血的情况下，则

包括动脉导管未闭伴高肺血流）[10]。心脏超声可用于证实肺水

肿原因；存在氧合障碍：氧合指数（OI）≥ 4。

1.2.2 病情判定标准 轻度 ARDS：4≤ OI<8；中度 ARDS：8≤

OI<16；重度 ARDS：OI≥ 16。

1.3 方法

1.3.1 血清 1,25- (OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3和炎症反应指

标检测 抽取所有研究对象外周静脉血 3 mL，分离血清（离

心时间：10 min，离心速率：3500 r/min），静置于 -80℃冰箱中待

测。血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3、肿瘤坏死因子 -琢
（TNF-琢）、白细胞介素 -6（IL-6）、白细胞介素 -1茁（IL-1茁）水平采
用酶联免疫吸附试验测定法进行检测，检测仪器采用美国

Thermo Fisher Scientific 公司生产的 Varioskan LUX全自动酶

标仪。1,25-(OH)2D3、TNF-琢、IL-6、IL-1茁试剂盒均购自北京利德
曼生化股份有限公司，PGRN、SIRT1、CTRP3试剂盒分别购自

上海科博瑞生物科技有限公司、上海博尔森生物科技有限公

司、上海初态生物科技有限公司，操作严格按照说明书进行。

1.3.2 临床资料收集 记录 ARDS早产儿的出生方式、性别、

出生体重、胎龄、日龄、辅助通气方式、出生 Apgar评分、呼吸急

迫出现时间、肺表面活性物质（PS）使用次数、是否存在低白蛋

白血症等资料。

1.4 预后评估

预后良好评估标准：患儿痊愈出院；预后不良评估标准：患

儿病情危重放弃治疗、转院、死亡。

1.5 统计学方法
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表 1两组血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3和炎症反应指标比较（x依s）
Table 1 Comparison of serum 1,25-(OH)2D3, PGRN, SIRT1, CTRP3 and inflammatory response between the two groups（x依s）

Groups n
1,25-(OH)2D3

(ng/mL)
PGRN(ng/mL) SIRT1(ng/mL)

CTRP3

(ng/mL)
TNF-琢(ng/mL) IL-6(ng/mL) IL-1茁(ng/mL)

ARDS group 100 10.87依2.34 36.11依12.58 0.75依0.16 273.22依20.74 41.16依8.35 52.82依8.83 92.21依22.14

Control group 60 16.63依3.92 165.03依30.85 1.35依0.46 401.25依30.44 21.65依4.42 28.51依5.50 46.50依12.02

t -11.649 -37.030 -11.917 -31.601 16.733 19.195 14.731

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

表 2三组血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3和炎症反应指标比较（x依s）
Table 2 Comparison of serum 1,25-(OH)2D3, PGRN, SIRT1, CTRP3 and inflammatory response indexes in the three groups（x依s）

Note: Compared with mild group, aP<0.05. Compared with moderate group, bP<0.05.

Groups n
1,25-(OH)2D3

(ng/ml)
PGRN(ng/ml) SIRT1(ng/mL)

CTRP3

(ng/mL)
TNF-琢(ng/mL) IL-6(ng/mL) IL-1茁(ng/mL)

Mild group 40 13.24依3.52 43.63依15.31 0.83依0.18 290.55依40.14 35.43依6.23 45.62依7.75 73.64依14.12

Moderate

group
32 10.00依2.54a 36.92依12.40a 0.75依0.16a 270.90依35.20a 42.16依9.02a 54.38依8.02a 96.74依23.87a

Severe group 28 8.47依1.54ab 24.44依10.32ab 0.62依0.15ab 251.12依30.26ab 48.19依10.25ab 61.34依9.63ab 113.56依26.58ab

F 26.622 17.617 13.237 9.957 19.259 29.666 29.650

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

数据的统计分析采用 SPSS 23.0软件进行。性别、出生方

式、辅助通气方式等计数资料以 n（%）表示，采用 掊2检验，血清

PGRN、SIRT1、CTRP3等计量资料采用（x依s）表示，两组间比较
及多组间比较分别采用 t检验、方差分析，多组间两两比较采

用 LSD-t检验，相关性分析采用 Pearson法进行，预后不良的危

险因素采用单因素和多因素 Logistic 回归模型进行分析，以

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 ARDS 组与对照组血清 1,25- (OH)2D3、PGRN、SIRT1、

CTRP3和炎症反应指标比较

ARDS组血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3水平明

显低于对照组（P<0.05），ARDS组血清 TNF-琢、IL-6、IL-1茁水平
明显高于对照组（P<0.05），见表 1。

2.2 不同病情严重程度 ARDS 早产儿血清 1,25- (OH)2D3、

PGRN、SIRT1、CTRP3和炎症反应指标比较

根据前文的病情判定标准，将 ARDS早产儿分为轻度组

（n=40）、中度组（n=32）、重度组（n=28），三组血清 1,25-(OH)

2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3水平比较，重度组最低，且中度组低

于轻度组（P<0.05）；三组血清 TNF-琢、IL-6、IL-1茁水平比较，重
度组最高，且中度组高于轻度组（P<0.05），如表 2所示。

2.3 ARDS早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3 水

平与炎症反应指标的相关性分析

ARDS早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3水

平与 TNF-琢、IL-6、IL-1茁 水平均呈负相关（P<0.05），如表 3 所

示。

表 3 ARDS早产儿血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3水平与炎症反应指标的相关性分析

Table 3 Correlation analysis between the levels of serum 1,25-(OH)2D3, PGRN, SIRT1, CTRP3 and inflammatory response indexes

in ARDS premature infants

Indexes
TNF-琢 IL-6 IL-1茁

r P r P r P

1,25-(OH)2D3 -0.373 0.001 -0.391 0.000 -0.358 0.007

PGRN -0.484 0.000 -0.432 0.000 -0.421 0.000

SIRT1 -0.361 0.004 -0.369 0.003 -0.378 0.000

CTRP3 -0.427 0.000 -0.426 0.000 -0.415 0.000
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表 4影响 ARDS早产儿预后不良的单因素分析

Table 4 Univariate analysis of influencing poor prognosis of ARDS premature infants

2.4 影响 ARDS早产儿预后不良的单因素分析

根据预后情况将患儿分为预后良好组（n=65）和预后不良

组（n=35），单因素分析结果显示，预后良好组与预后不良组性

别、日龄、胎龄、出生方式、辅助通气方式、呼吸急迫出现时间比

较差异无统计学意义（P>0.05）；两组出生体重、Apgar评分、低
白蛋白血症、PS使用次数、血清 1,25-(OH)2D3、PGRN、CTRP3、

SIRT1水平比较有统计学差异（P<0.05），如表 4所示。

Factors Good prognosis group(n=65) Poor prognosis group(n=35) 掊2/t P

Gender(n) 0.000 0.984

Male 37(56.92%) 20(57.14%)

Female 28(43.08%) 15(42.86%)

Days age(d) 4.53依1.09 4.79依1.33 -1.052 0.295

Gestational age(weeks) 31.30依3.68 31.93依3.72 0.814 0.418

Mode of birth 0.272 0.602

Cesarean section 46(70.77%) 23(65.71%)

Vaginal delivery 19(29.23%) 12(34.29%)

Birth weight(kg) 2.22依0.71 1.72依0.41 3.831 0.000

Apgar score(scores) 7.20依1.44 6.41依1.45 2.610 0.011

Auxiliary ventilation mode 2.974 0.085

Invasive 48(73.85%) 31(88.57%)

Noninvasive 17(26.17%) 4(11.43%)

PS uses times 7.945 0.005

＜3 times 59(90.77%) 24(68.57%)

≥ 3 times 6(9.23%) 11(31.43%)

Hypoalbuminemia 8.458 0.004

Yes 8(12.31%) 13(37.14%)

No 57(87.69%) 22(62.86%)

1,25-(OH)2D3(ng/mL) 12.06依3.03 8.65依2.14 5.906 0.000

PGRN(ng/mL) 40.67依13.20 27.64依9.08 5.208 0.000

SIRT1(ng/mL) 0.80依0.25 0.65依0.16 3.209 0.002

CTRP3(ng/mL) 285.10依35.10 251.16依30.18 4.836 0.000

2.5 影响 ARDS早产儿预后不良的多因素分析

将单因素分析中 P<0.05的指标纳入多因素 Logistic回归

模型，结果显示，低出生体重、PS使用次数≥ 3次、出现低白蛋

白血症是影响 ARDS早产儿预后不良的危险因素（P<0.05）；血
清 PGRN 水平（较高）、血清 1,25-(OH)2D3水平（较高）、血清

SIRT1水平（较高）、血清 CTRP3水平（较高）是 ARDS早产儿

表 5影响 ARDS早产儿预后不良的多因素 Logistic回归分析

Table 5 Multivariate Logistic regression analysis of poor prognosis of ARDS premature infants

Variable 茁 SE Wald 掊2 95% CI P OR

Low birth weight 0.367 0.162 5.132 1.362~1.741 0.003 1.526

PS uses times ≥ 3 times 0.435 0.181 5.776 1.297~1.634 0.001 1.439

Hypoalbuminemia 0.397 0.196 4.103 1.368~1.774 0.006 1.461

1,25-(OH)2D3(higher) -0.438 0.139 9.929 0.525~0.934 0.000 0.736

PGRN(higher) -0.401 0.152 6.960 0.501~0.827 0.000 0.692

SIRT1(higher) -0.429 0.191 5.045 0.493~0.775 0.004 0.684

CTRP3(higher) -0.461 0.187 6.078 0.486~0.724 0.000 0.637
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预后不良的保护因素（P<0.05），如表 5所示。

3 讨论

ARDS发病过程是一个弥散性肺损伤过程，患儿双侧肺组

织可出现多个肺野的肺泡不规则炎性物质渗出 [11，12]。早产儿

ARDS是新生儿期常见危重症，存在胎粪吸入综合征、呛奶、新

生儿窒息、坏死性小肠结肠炎等独特的触发因素，且由于早产

儿器官组织发育不成熟，免疫功能、支气管肺发育不良易感性、

肺生物学、成熟度低下等原因，导致早产儿 ARDS预后往往比

儿童和成人 ARDS更差[12]。ARDS的发病机制尚未完全阐释清

楚，但据最近研究发现，肺局部炎性反应失控以及其介导的肺

上皮细胞和内皮细胞损伤，引起肺血管通透性增加，肺表面活

性物质降低是 ARDS的主要发病机制[13]。肺内、肺外各种致病

因素引起肺组织急性失控性炎症反应，导致肺泡毛细血管损

伤，通透性增加，诱发肺水肿，进而导致新生儿出现进行性呼吸

困难和低氧血症是 ARDS主要的病理生理改变 [13，14]。TNF-琢、
IL-6、IL-1茁是重要的促炎细胞因子，其水平的升高不仅可加重
肺组织炎症反应，而且易诱导肺上皮细胞凋亡及活性氧产生，

导致肺组织损伤，加剧肺水肿[15]。本研究结果发现，ARDS组血

清 TNF-琢、IL-6、IL-1茁水平明显高于对照组，提示 ARDS早产

儿机体存在炎性因子的过度释放，炎症反应加剧。

1,25- (OH)2D3是维生素 D3在体内的重要活性形式之一，

其通过与维生素 D受体结合，发挥抑制炎症和抗氧化、调节机

体免疫功能、提高机体对钙磷的吸收等多种生物学作用[16]。近

年来研究发现，1,25- (OH)2D3在体内的缺乏更易导致反复呼吸

道感染、支气管哮喘等疾病的出现[17，18]。本研究结果发现 ARDS

组血清 1,25-(OH)2D3明显低于对照组，重度组 ARDS早产儿血

清 1,25-(OH)2D3最低，血清 1,25-(OH)2D3水平（较高）是 ARDS

早产儿预后不良的保护因素。1,25-(OH)2D3能够参与调节机体

免疫应答，抑制巨噬细胞炎症反应。1,25-(OH)2D3还可抑制气道

重塑，对高压氧导致的肺损伤有一定的修复作用，故较高的

1,25- (OH)2D3水平是 ARDS早产儿预后不良的保护因素 [19]。

PGRN是一种多功能生长因子，由上皮细胞和巨噬细胞分泌，

不仅能够在疾病炎症过程中发挥重要作用，还可参与神经退行

性变、肿瘤进展、损伤修复等生理过程，已被证实在炎症性肠

病、类风湿性关节炎等疾病抗炎过程中，通过不同的信号通路

起到至关重要的作用 [20，21]。本研究结果发现 ARDS 组血清

PGRN明显低于对照组，重度组 ARDS早产儿血清 PGRN最

低，血清 PGRN水平（较高）是 ARDS早产儿预后不良的保护

因素。推测 PGRN可通过促进调节性 T细胞分化，调控 IL-10

表达影响巨噬细胞的分化，阻断炎症因子诱导的气道中性粒细

胞炎症和支气管高反应性，减轻肺部炎性反应，发挥肺保护作

用[7]。SIRT1是依赖烟酰腺嘌呤二核苷酸的组蛋白去乙酰化酶，

广泛分布于人体各组织器官细胞，可通过对组蛋白和非组蛋白

的去乙酰化作用，参与炎症反应、氧化应激、能量平衡、基因转

录、细胞凋亡、细胞衰老等多种生理功能的调控[12]。研究发现，

SIRT1作为一种去乙酰化酶，能够通过去乙酰化 Toll样受体

4/NF-资B 信号通路相关蛋白降低 NF-资B 转录，进而抑制
TNF-琢、IL-6、IL-1茁等炎症细胞因子表达，减轻支气管及肺部炎
性反应，发挥肺保护作用[22，23]。本研究结果也发现 ARDS组血

清 SIRT1明显低于对照组，重度组 ARDS早产儿血清 SIRT1

最低，血清 SIRT1水平（较高）是 ARDS早产儿预后不良的保

护因素。CTRP3由与脂联素结构类似的蛋白组成，是一种表达

于机体多处组织的脂肪因子，作为一种分泌蛋白，其可抑制炎

症因子释放、调节机体糖脂代谢、促进血管及内皮细胞新生，与

心脏和糖脂代谢指标如高密度脂蛋白胆固醇、超敏 C-反应蛋

白、甘油三酯等具有相关性[24，25]。CTRP3不仅可通过抑制 IL-6

和单核细胞趋化蛋白 -1的分泌，进而抵抗其对肺泡上皮组织

的浸润，还可通过增加脂联素分泌对炎症反应进行抵抗，对

ARDS患者肺组织可能具有保护作用，CTRP3水平下降往往提

示患者预后不良[26，27]。本研究结果也证实了病情越重的 ARDS

早产儿血清 CTRP3越低，血清 CTRP3水平（较高）是 ARDS早

产儿预后不良的保护因素。

本研究结果还发现，ARDS 早产儿血清 1,25- (OH)2D3、

PGRN、SIRT1、CTRP3 水平与 TNF-琢、IL-6、IL-1茁 水平呈负相
关。提示 1,25-(OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3可能通过炎症反

应途径参与早产儿 ARDS的发生、发展[28-30]。

综上所述，1,25- (OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3可能参与

早产儿 ARDS的炎症反应过程，与 ARDS发病、病情进展密切

相关，血清 1,25- (OH)2D3、PGRN、SIRT1、CTRP3 是早产儿

ARDS预后的影响因素。
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