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摘要 ：目的 分析新生儿急性呼吸窘迫综合征（ARDS）血清microRNA-181a（miR-181a）、沉默信息调

节因子2相关酶1（SIRT1）水平变化，探讨二者与其病情严重程度及预后的关系。方法 选取2017年10月—2021

年7月东南大学附属中大医院江北院区收治的162例ARDS患儿为ARDS组，根据氧合指数分为轻度组60例、中

度组53例、重度组49例；根据预后情况分为预后不良组68例和预后良好组94例。另选取同期64名健康新生儿为

对照组。实时荧光定量聚合酶链反应（qRT-PCR）检测血清miR-181a mRNA相对表达量，酶联免疫吸附试验

（ELISA）检测血清SIRT1、白细胞介素-1β（IL-1β）、白细胞介素-6（IL-6）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）水平。

Pearson/Spearman 相关性分析 ARDS 患儿血清 miR-181a、SIRT1 水平与氧合指数、炎症因子的相关性。

ROC曲线分析血清miR-181a、SIRT1水平单独及联合对ARDS患儿预后不良的评估价值。结果 ARDS组

血清miR-181a mRNA相对表达量、IL-1β、IL-6、TNF-α水平均高于对照组（P <0.05）；SIRT1水平低于对照

组（P <0.05）。重度组和中度组患儿血清miR-181a mRNA相对表达量、IL-1β、IL-6、TNF-α水平高于轻度

组，且重度组血清miR-181a mRNA相对表达量、IL-1β、IL-6、TNF-α水平高于中度组（P <0.05）；而重度组

和中度组患儿血清SIRT1水平低于轻度组，且重度组血清SIRT1水平低于中度组（P <0.05）。相关性分析显示，

ARDS患儿血清miR-181a与SIRT1水平呈负相关（rs =-0.788，P <0.05），与氧合指数、IL-1β、IL-6、TNF-α
水平呈正相关（r =0.780、0.833、0.776 和 0.804，均 P <0.05）；SIRT1与氧合指数、IL-1β、IL-6、TNF-α水平呈

负相关（rs/r =-0.836、-0.716、-0.691 和-0.754，均 P <0.05）。预后不良组血清miR-181a mRNA相对表达量高

于预后良好组，SIRT1水平低于预后良好组（P <0.05）。ROC曲线结果显示，miR-181a评估ARDS患儿预后不

良的最佳截断值为1.59，敏感性为80.88%（95% CI：0.717，0.857），特异性为70.21%（95% CI：0.652，0.757）；

SIRT1评估ARDS患儿预后不良的最佳截断值为0.70 ng/ml，敏感性为76.47%（95% CI：0.712，0.796），特异性为

87.23%（95% CI：0.832，0.917）。两者联合评估ARDS患儿预后不良的敏感性为85.29%（95% CI：0.788，0.902），

特异性为81.91%（95% CI：0.774，0.886）。结论 新生儿ARDS血清miR-181a、SIRT1水平与ARDS患儿病情

严重程度及预后密切相关，可作为新生儿ARDS预后评估指标。
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Abstract: Objective To analyze the changes of serum microRNA-181a (miR-181a) and silent information

regulator factor 2-related enzyme 1 (SIRT1) levels in neonatal acute respiratory distress syndrome (ARDS), and to

explore the relationship between them and the severity of their conditions and prognosis. Methods From October

2017 to July 2021, 162 children with ARDS admitted to our hospital were selected as the ARDS group, divided into

mild (n = 60), moderate (n = 53) and severe (n = 49) groups according to oxygen index, and into poor prognosis (n =

68) and good prognosis (n = 94) groups according to prognosis. Another 64 healthy neonates were selected as the

control group during the same period. Serum miR-181a levels were measured by qRT-PCR; serum SIRT1,

interleukin-1β (IL-1β), IL-6, and tumor necrosis factor- α (TNF- α) levels were measured by ELISA. Pearson/

Spearman correlation was used to analyze the correlation of serum miR-181a and SIRT1 levels with oxygen index

and inflammatory factors in children with ARDS. ROC curves were used to analyze the value of serum miR-181a

alone, SIRT1 levels alone, and the combination of the both for the assessment of poor prognosis in children with

ARDS. Results The levels of serum miR-181a, IL-1β, IL-6, and TNF-α in the ARDS group were higher than those

in the control group (P < 0.05); the level of SIRT1 was lower than that in the control group (P < 0.05). The levels of

serum miR-181a, IL-1β, IL-6, and TNF-α in severe group and moderate group were higher than those in mild group,

and serum miR-181a, IL-1β, IL-6, TNF-α in severe group were higher than that of the moderate group (P < 0.05);

while the serum SIRT1 level in the severe group and the moderate group was lower than that of the mild group, the

serum SIRT1 level of the severe group was lower than that of the moderate group (P < 0.05). Pearson / Spearman

correlation analysis showed that there was a negative correlation between serum miR-181a and SIRT1 level in

children with ARDS (r = -0.788, P < 0.05), and it was positively correlated with oxygen index, IL-1β, IL-6, and TNF-

α levels (r = 0.780, 0.833, 0.776, 0.804, all P < 0.05); SIRT1 was negatively correlated with oxygen index, IL-1β, IL-

6, and TNF-α levels (rs/ r = -0.836, -0.716, -0.691, -0.754, all P < 0.05).The level of serum miR-181a in the poor

prognosis group was higher than that in the good prognosis group (P < 0.05), and the level of SIRT1 was lower than

that in the good prognosis group (P < 0.05). ROC curve showed that the best cut-off value of miR-181a in evaluating

the poor prognosis of children with ARDS was 1.59, sensitivity was 80.88% (95% CI:0.717, 0.857), and specificity

was 70.21% (95% CI：0.652, 0.757); the best cutoff value of SIRT1 for evaluating the poor prognosis of children

with ARDS was 0.70 ng/ml, sensitivity was 76.47% (95% CI:0.712, 0.796), and specificity was 87.23% (95% CI:

0.832, 0.917). The sensitivity of miR-181a combined with SIRT1 for poor prognosis in children with ARDS the was

85.29% (95% CI: 0.788, 0.902), and the specificity was 81.91% (95% CI: 0.774, 0.886). Conclusion The up-

regulation of serum miR-181a levels and down-regulation of SIRT1 levels in neonates with ARDS are closely related

to the severity and prognosis of children with ARDS, and can be used as an indicator for assessing the prognosis of

neonates with ARDS.

Keywords: acute respiratory distress syndrome; infant, newborn; inflammation; microRNA-181a; silent in‐

formation regulator factor 2-related enzyme 1; severity of illness; prognosis

急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress

syndrome, ARDS）是肺部或全身性损害因素引起广

泛急性炎症性肺损伤导致的肺力学异常和气体交

换障碍，为新生儿重症监护室（neonatal intensive

care unit, NICU）常见危重症[1]。尽管产前皮质类固

醇、表面活性剂、高级呼吸护理等方式极大改善

新生儿ARDS的预后，但ARDS仍然是新生儿死亡

的重要原因之一，因此早期评估患儿预后意义重

大[2]。炎症反应失控是ARDS发生、发展的重要病

理生理机制之一[3]。MicroRNA是一种非编码小分子

RNA，参与了多种细胞因子转录调控，能通过影响

靶基因表达调控炎症通路，在炎症反应进展中扮
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演重要角色[4]。有研究报道[5]，脂多糖诱导的急性

肺损伤中microRNA-181a（miR-181a）能通过调节核

因子-κB（nuclear factor-κB, NF-κB）信号通路参与

急性肺损伤过程中的过度失控性炎症反应。沉默

信息调节因子 2 相关酶 1（silent information regulator

factor 2-related enzyme 1, SIRT1）为Ⅲ类组蛋白去乙

酰化酶，SIRT1表达下调能通过激活核苷酸结合寡

聚化结构域样受体蛋白3促进急性肺损伤的炎症反

应。目前尚无研究报道miR-181a和 SIRT1与 ARDS

新生儿病情严重程度和预后的关系。本研究分析

ARDS 新生儿血清 miR-181a、SIRT1 水平变化，探

讨两者与病情严重程度及预后的关系，现报道

如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2017 年 10 月—2021 年 7 月东南大学附属

中大医院江北院区收治的162例ARDS患儿为ARDS

组。其中，男性 92 例，女性 70 例；日龄 1～7 d，

平均 （4.18±1.08） d；体重 1 200～4 000 g，平均

（3 000.82±253.15） g；致病原因：脓毒症 17 例、

早产48例、肺炎40例、胎粪吸入39例、其他原因

18 例。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）》 [6]诊断标准；

②明确或可疑临床损伤后出现的急性发作≤ 7 d；

③患儿家属或监护人知情同意。排除标准：①先

天性畸形、新生儿暂时性呼吸增快症引起的呼吸

困难；②肺腺瘤样畸形、膈疝、表面活性物质相

关的遗传性缺陷；③羊水吸入综合征；④脑性过

度换气；⑤严重肝肾功能障碍；⑥临床资料不全。

另选取同期64名健康新生儿为对照组，其中，男性

36 例，女性 28 例；日龄 1～7 d，平均（4.26±1.21）d；

体重 2 500～4 000 g，平均（3 048.18±246.58）g。两

组性别、日龄、体重比较，差异无统计学意义

（P >0.05），具有可比性。

1.2 血清miR-181a mRNA相对表达量、SIRT1和

炎症因子水平检测

分别于 ARDS 组入 NICU 后 24 h 内、对照组次

日清晨采集股静脉血3 ml，3 000 r/min 离心 10 min

（半径8 cm），取上清液，分为2份，置于-80℃冰

箱中冷冻保存待检。一份血清标本用于实时荧光

定量聚合酶链反应（qRT-PCR），Trizol 法提取总

RNA，紫外分光光度计验证纯度，OD260/OD280为

1.8～2.0，qRT-PCR扩增。miR-181a引物：正向5'-

AACAUUCAACGCUGUCGGUGAGU-3'， 反 向 5'-

UCACCGACAGCGUUGAAUGUUUU-3'； 内 参 U6 引

物 ： 正 向 5'-AGCATGCTAGCTAGCGTGAATGA-3'，

反 向 5'-GTAGCGCTAGATGCATGCCATCA-3'。 反 应

体系（共10.0 μl）：5.0 μl SYBR Premix Ex Taq，0.2 μl
正向引物，0.2 μl 反向引物，0.2μl ROX Reference

Dye，1.0 μl cDNA 模板，3.4 μl RNase-free ddH2O。

反应条件：95℃预变性90 s（1个循环）、95℃变性

30 s、63℃退火 30 s、72℃延伸 15 s，40 个循环。

反应结束后得到各反应管 Ct，2-ΔΔCt 法计算血清

miR-181a mRNA相对表达量。另一份用于酶联免疫

吸附试验（ELISA） 检测血清SIRT1、白细胞介素-

1β（IL-1β）、白细胞介素-6（IL-6）、肿瘤坏死因子-α
（TNF-α） 水平。试剂盒均购自武汉菲恩生物科技

有限公司，所有操作严格按照试剂盒说明书进行。

1.3 病情和预后评估

ARDS 组入 NICU 后 24 h 内，于首次机械通气

时计算氧合指数（OI），OI=平均气道压×动脉血氧

分压/吸入氧浓度×100。参考 《“新生儿急性呼吸

窘迫综合征”蒙特勒标准（2017年版）》 [6]进行病情

严重程度评估，分为重度组49例（OI ≥ 16）、中度

组53例（氧指数8≤ OI < 16）、轻度组60例（4 ≤ OI<

8）。根据患儿痊愈出院或病情危重放弃、转院、

死亡分为预后不良组68例和预后良好组94例。

1.4 统计学方法

数据分析采用 SPSS 27.0 统计软件，计数资料

以构成比（%）表示，比较做 χ2检验；计量资料以均

数±标准差（x±s）或中位数和四分位数[M（P25，P75）]

表示，比较做 t检验或Z检验或H检验；H检验的

两两比较做 Bonferroni 校正检验；相关性分析用

Pearson 或 Spearman 法；绘制 ROC 曲线。P <0.05 为

差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组血清 miR-181a mRNA 相对表达量、

SIRT1和炎症因子水平比较

两 组 血 清 miR-181a mRNA 相 对 表 达 量 、
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SIRT1、IL-1β、IL-6、TNF-α水平比较，差异有统

计学意义（P <0.05），ARDS 组血清 miR-181a mRNA

相对表达量、IL-1β、IL-6、TNF-α水平高于对照

组，SIRT1水平低于对照组。见表1。

2.2 不同病情严重程度ARDS患儿血清miR-181a

mRNA相对表达量、SIRT1和炎症因子水平比较

轻度组、中度组、重度组患儿血清 miR-181a

mRNA 相对表达量、SIRT1、IL-1β、IL-6、TNF-α
水平比较，差异有统计学意义（P <0.05）。进一步两

两比较，重度组和中度组患儿血清miR-181a mRNA

相对表达量、IL-1β、IL-6、TNF-α水平高于轻度

组，且重度组血清 miR-181a mRNA 相对表达量、

IL-1β、IL-6、TNF-α水平高于中度组（P <0.05）；

重度组和中度组患儿血清SIRT1水平低于轻度组，

且重度组血清 SIRT1 水平低于中度组（P <0.05），

见表2。

2.3 ARDS患儿血清miR-181a mRNA相对表达

量、SIRT1与氧指数、炎症因子的相关性

ARDS 组患儿 OI 为 4～22 [11.00（6.00，17.00）]。

相关性分析显示，ARDS 患儿血清 miR-181a mRNA

相 对 表 达 量 与 SIRT1 呈 负 相 关（rs =-0.788，P =

0.000），与 OI、 IL-1β、 IL-6、 TNF- α 呈正相关

（rs =0.780、0.833、0.776和 0.804，均P =0.000）；SIRT1

与OI、IL-1β、IL-6、TNF-α呈负相关（rs /r =-0.836、

-0.716、-0.691和-0.754，均P =0.000）。见表3。

2.4 预后不良组与预后良好组血清miR-181a

mRNA相对表达量、SIRT1水平比较

两组血清miR-181a mRNA相对表达量、SIRT1

水平比较，差异有统计学意义（P <0.05），预后不

良组血清 miR-181a mRNA 相对表达量高于预后良

好组，SIRT1水平低于预后良好组。见表4。

2.5 血清miR-181a、SIRT1单独及联合对ARDS

患儿预后不良的评估价值

ROC曲线结果显示，miR-181a评估ARDS患儿预

后不良的最佳截断值为1.59，AUC 为 0.777（95% CI：

0.705，0.839），敏 感 性 为 80.88%（95% CI：0.717，

0.857），特异性为 70.21%（95% CI：0.652，0.757）；

SIRT1 评估 ARDS 患儿预后不良的最佳截断值为

0.70 ng/ml，AUC 为 0.788（95% CI：0.717，0.848），

敏感性为76.47%（95% CI：0.712，0.796），特异性

为 87.23%（95% CI：0.832，0.917）。两者联合评估

ARDS 患 儿 预 后 不 良 的 AUC 为 0.907（95% CI：

0.851， 0.947），敏 感 性 为 85.29%（95% CI：0.788，

0.902），特异性为 81.91%（95% CI：0.774，0.886）。

见图1。

表1 两组血清miR-181a mRNA相对表达量、SIRT1和炎症因子水平的比较

组别

ARDS组

对照组

Z / t 值

P 值

n

162

64

miR-181a mRNA

1.61（1.34，1.84）

0.86（0.68，1.03）

-10.937

0.000

SIRT1/（ng/ml，x±s）

0.78±0.12

1.29±0.42

-10.177

0.000

IL-1β/（ng/ml，x±s）

93.48±22.05

44.39±11.74

21.622

0.000

IL-6（ng/ml，x±s）

53.55±8.74

29.56±6.13

23.294

0.000

TNF-α/（ng/ml，x±s）

42.03±7.66

20.45±6.69

19.757

0.000

表2 不同病情严重程度ARDS患儿血清miR-181a mRNA相对表达量、SIRT1和炎症因子水平比较 M（P25，P75）

组别

轻度组

中度组

重度组

H 值

P 值

n

60

53

49

miR-181a mRNA

1.27（1.15，1.43）

1.64（1.56，1.76）①

1.90（1.80，2.00）①②

113.678

0.000

SIRT1/（ng/ml）

0.85（0.81，0.90）

0.74（0.70，0.77）①

0.63（0.57，0.66）①②

125.659

0.000

IL-1β/（ng/ml）

75.62（60.13，84.41）

96.26（90.75，102.17）①

113.21（109.06，122.14）①②

117.438

0.000

IL-6/（ng/ml）

45.34（42.44，48.44）

54.72（52.16，57.80）①

61.61（56.90，66.16）①②

107.406

0.000

TNF-α/（ng/ml）

35.23（31.27，37.44）

42.48（40.86，45.33）①

48.99（47.09，53.58）①②

118.05

0.000

注 ：①与轻度组比较，P <0.05；②与中度组比较，P <0.05。
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3 讨论

ARDS是一个弥散性肺损伤过程，影像学上病

理性改变为双侧肺组织多个肺野的肺泡不规则渗

出，新生儿ARDS是新生儿期常见危重症，具备坏

死性小肠结肠炎、新生儿窒息、呛奶、胎粪吸入

综合征等独特的触发因素，且新生儿还存在肺生

物学、成熟度、支气管肺发育不良易感性、免疫

功能低下等差异，因此新生儿ARDS往往临床后果

较儿童和成人 ARDS 更严重[7]。目前儿童和成人

ARDS 相关诊断标准已得到广泛认可，而新生儿

ARDS相关诊断标准仍然未形成共识，缺乏统一的

预防和救治措施，病死率较高，早期评估新生儿

ARDS病情严重程度和预后对实施治疗和改善预后

意义重大。炎症反应失控是ARDS发生发展的关键

环节，肺内、肺外各种致病因素引起的急性失控

性炎症反应可直接侵袭肺组织引起肺水肿，导致

肺泡上皮细胞和肺毛细血管内皮细胞屏障的通透

性增高，各种富含蛋白、炎症细胞的水肿液进入

肺泡腔和肺间质，引起ARDS，过度炎症反应还可

引起弥漫性肺泡毛细血管膜损伤，导致ARDS进一

步发展[8]。

miRNAs是一类由19～24个核苷酸组成的内源

性单链非蛋白质编码RNA，通过与靶基因mRNA的

3'-非翻译区的碱基互补结合调节靶基因功能，近

年研究证实，miRNAs 参与 ARDS 炎症反应进展[4]。

miR-181 是一个进化及保守的分子，miR-181a 为

miR-181 家 族 成 员 之 一 ， 是 一 种 炎 症 应 激 性

miRNA，miR-181a表达改变参与多种炎症相关疾病

发生发展。如 ABDUL-MAKSOUD 等[9] 研究显示，

miR-181a在系统性红斑狼疮患者血清中表达上调，

与疾病活动指数相关。如崔昭等[10]研究显示，炎症

性肠病患者血清 miR-181a 表达上调，与肠道菌群

失调相关。上述研究提示 miR-181a 在多种疾病中

发挥促炎作用。本研究 ARDS 组血清 miR-181a

mRNA相对表达量升高，提示miR-181a可能参与新

生儿ARDS发生；轻度组、中度组、重度组患儿血

清 miR-181a mRNA 相对表达量呈依次升高趋势，

且与评估新生儿 ARDS 病情严重程度的 OI 呈正相

关，说明 miR-181a 参与新生儿 ARDS 发生发展。

IL-1β、IL-6、TNF-α是重要的促炎细胞因子，基

础研究证实其在 ARDS 炎症反应中发挥重要作

用[11]，本研究结果显示，ARDS患儿血清miR-181a

mRNA 相对表达量与 IL-1β、IL-6、TNF-α水平呈正

相关，提示 miR-181a 高表达可能通过炎症反应途

径参与新生儿ARDS进展。其机制可能与miR-181a

能靶向 Toll 样受体 4 激活 NF-κB 信号通路有关[4]。

近期李渊等[12]研究也证实，抑制急性肺损伤小鼠

miR-181a 表达能降低小鼠血清中 IL-1β、 IL-6、

TNF-α水平和肺泡上皮细胞细胞凋亡率，逆转肺

表3 ARDS患儿血清miR-181a mRNA相对表达量、

SIRT1与OI、炎症因子的相关性

指标

miR-181a mRNA

SIRT1

OI

IL-1β
IL-6

TNF-α

miR-181a mRNA

rs值

-

-0.788

0.780

0.833

0.776

0.804

P 值

-

0.000

0.000

0.000

0.000

0.000

SIRT1

rs/r 值

-0.788†

-

-0.836†

-0.716

-0.691

-0.754

P 值

0.000

-

0.000

0.000

0.000

0.000

注 ：†为Spearman相关性分析。

表4 预后不良组与预后良好组血清miR-181a mRNA

相对表达量、SIRT1水平比较 M（P25，P75）

组别

预后不良组

预后良好组

Z 值

P 值

n

68

94

miR-181a mRNA

1.81（1.62，1.98）

1.46（1.27，1.66）

-6.013

0.000

SIRT1/（ng/ml）

0.67（0.63，0.70）

0.79（0.74，0.85）

-6.249

0.000

1-特异性

敏
感
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参考线

miR-181a

SIRT1
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图1 血清miR-181a、SIRT1单独及联合评估

ARDS患儿预后不良的ROC曲线
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组织水肿、炎症细胞浸润、肺泡隔增厚、肺泡腔缩小

等病理改变。

SIRT1 是一种烟酰胺腺嘌呤二核苷酸依赖性

酶，可通过对组蛋白和非组蛋白等转录因子进行

脱乙酰作用，参与细胞衰老、基因转录、能量平

衡、氧化应激、炎症反应等多种生理功能的调

控[13]。SIRT1 具有重要抗炎作用，如 SHI 等[14]研究

报道，在术后认知功能障碍患者中 SIRT1 表达下

调，上调SIRT1表达能通过Toll 样受体 4/NF-κB信

号通路抑制 IL-1β，IL-6，TNF-α等炎症细胞因子

表达。在慢性阻塞性肺疾病小鼠研究中[15]，上调

SIRT1表达也能通过抑制NF-κB信号通路抑制肺部

IL-6、IL-8 等炎症细胞因子表达。本研究结果显

示，ARDS组血清SIRT1水平降低，提示SIRT1可能

参与新生儿 ARDS 发生。进一步分析显示，轻度

组、中度组、重度组患儿血清SIRT1水平呈依次降

低趋势，与 OI 呈负相关，说明 SIRT1 参与新生儿

ARDS 发生发展，分析与 ARDS 患儿机体内部炎症

反应上调降低了SIRT1活性有关。本研究结果还显

示，ARDS 患儿血清 SIRT1 水平与 IL-1β、IL-6、

TNF-α水平呈负相关，提示SIRT1低表达可能通过

炎症反应途径参与新生儿 ARDS 进展。分析与

SIRT1能调节NF-κB转录有关，NF-κB为炎症反应

关键转录因子，需经历乙酰化和磷酸化等多种翻

译后修饰才能发挥作用，而SIRT1作为一种去乙酰

化酶，其表达降低会增强 NF-κB 乙酰化，促进

NF- κB 转录，导致炎症反应激活及加剧[16]。在

ARDS小鼠模型中也能检测到肺组织、肺泡灌洗液

SIRT1 mRNA表达下调，通过重组SIRT1或SIRT1激

活剂激活SIRT1能显著抑制炎症细胞因子释放，并

改善肺组织病理变化[17]。miR-181a是目前发现几个

能靶向降调节和/或维持 SIRT1 低水平的 miRNA 之

一，RONG 等[18]研究报道，miR-181a 能靶向 SIRT1

抑制鹅颗粒细胞活力，诱导鹅颗粒细胞凋亡；WU

等[19]研究报道，抑制 miR-181a 可靶向 SIRT1 抑制

NF-κB 信号通路激活，减轻脓毒症诱导的炎症反

应。本研究结果也显示，ARDS患儿血清miR-181a

mRNA 相对表达量与 SIRT1 水平呈负相关，提示

miR-181a和 SIRT1可能共同通过炎症反应参与新生

儿ARDS发生发展。与李渊等[12]研究报道脓毒症诱

导的急性肺损伤小鼠模型中miR-181a与SIRT1存在

靶向关系符合，但关于miR-181a是否能靶向SIRT1

参与新生儿ARDS发生发展还需研究证实。本研究

结果还显示，预后不良组血清miR-181a水平更高，

SIRT1水平更低，考虑也与miR-181a参与ARDS炎

症反应和SIRT1具有抑制ARDS炎症反应有关，提

示两者可能成为新生儿ARDS预后评估指标。本研

究进一步通过绘制 ROC 曲线也证实，miR-181a、

SIRT1均对新生儿ARDS预后不良具有评估价值，且

二者联合AUC达到了0.90，说明联合检测血清miR-

181a、SIRT1水平能更好评估新生儿ARDS病情严重

程度及预后，有利于指导临床制订治疗方案。

综 上 所 述 ， 新 生 儿 ARDS 血 清 miR-181a、

SIRT1 水平与 ARDS 患儿病情严重程度及预后密切

相关，可作为新生儿ARDS预后评估指标。但本研

究为单中心小样本研究，未动态监测血清 miR-

181a、SIRT1 水平变化，还需多中心大样本研究

证实。
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