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急性心肌梗死并发肺部感染患者的临床特点
和病原菌特征及危险因素分析
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摘要：  目的　分析急性心肌梗死（AMI）并发肺部感染患者的临床特点、病原菌特征及危险因素，为该类患

者的治疗提供参考。方法　选择 2019年 1月至 2021年 1月海安市人民医院收治的 96例 AMI患者作为研究

对象，并根据患者在治疗过程中是否并发肺部感染将其分为感染组（40例）和非感染组（56例）。采集患者

痰液标本并对感染病原菌进行鉴定，同时观察肺部感染患者的临床特点。采用多因素 Logistic回归分析探

讨 AMI患者并发肺部感染的危险因素。结果　96例 AMI患者中存在 40例肺部感染，共检出病原菌 22株，

其中革兰阴性菌 14株（占 63.64%），革兰阳性 6株（占 27.27%），真菌 2株（占 9.09%）。与非感染组比较，

感染组患者血红蛋白、白蛋白、总蛋白水平较低，降钙素原、超敏 C反应蛋白、肿瘤坏死因子 -α水平较

高（均 P＜0.05）。单因素分析显示，AMI患者并发肺部感染与年龄、卧床时间、有无慢性阻塞性肺疾病、

有无侵入性操作存在显著关联（均 P＜0.05）。多因素 Logistic回归分析显示，年龄≥60岁 （OR =  3.71，

95%CI： 1.62～ 8.49）、卧床时间≥2周 （OR =  3.42， 95%CI： 2.12～ 5.54）、慢性阻塞性肺疾病 （OR =  2.68，

95%CI： 2.19～ 3.29）、 侵 入 性 操 作 （OR  =  3.40， 95%CI： 2.69～ 4.30）及 低 蛋 白 血 症 （OR  =  1.37， 95%CI：

1.09～1.74）均为 AMI患者并发肺部感染的相关因素（均 P＜0.05）。结论　AMI患者并发肺部感染的病原菌

以革兰阴性菌为主，其次为革兰阳性菌；年龄、卧床时间、慢性阻塞性肺疾病、侵入性操作及低蛋白血

症均为 AMI患者并发肺部感染的独立危险因素。
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Abstract:  Objective  To explore the clinical characteristics,  pathogen characteristics and high risk factors of pulmonary

infection in patients with acute myocardial infarction(AMI), providing a reference for the treatment. Methods  A total of 96

patients with AMI treated in our hospital from January 2019 to January 2021 were selected as the subjects. According to

whether the patients were complicated with pulmonary infection during treatment, they were divided into infection group

(40 cases)or non infection group (56 cases). The sputum samples of patients were collected, the pathogens of infection were

identified  and  analyzed,  and  the  clinical  characteristics  of  patients  with  pulmonary  infection  were  observed.  The  related

factors of pulmonary infection were analyzed using multivariate logistic regression. Results  There were 40 cases of pul-

monary  infection  in  the  96  patients  with  AMI.  A  total  of  22  strains  of  pathogenic  bacteria  were  detected,  including  14

strains of Gram-negative bacteria (63.64%), 6 strains of Gram-positive bacteria (27.27%) and 2 strains of fungi (9.09%).

Compared with the non-infection group,  the levels  of  hemoglobin,  albumin and total  protein in  the infection group were

significantly  lower,  and  the  levels  of  procalcitonin,  high-sensitivity  C-reactive  protein,  tumor  necrosis  factor  alpha  were

higher(all P＜0.05). Univariate analysis showed that pulmonary infection in patients with AMI was significantly related to

age, bed time, chronic obstructive pulmonary disease and invasive procedure (all P＜0.05). By multivariate logistic regres-
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sion analysis, age≥60 years (OR = 3.71, 95%CI: 1.62 - 8.49), bed time≥2 weeks (OR = 3.42, 95%CI: 2.12 - 5.54), chron-

ic obstructive pulmonary disease (OR = 2.68, 95%CI: 2.19 - 3.29), invasive operation (OR = 3.40, 95%CI: 2.69 - 4.30) and

hypoproteinemia (OR = 1.37, 95%CI: 1.09 - 1.74) were independent risk factors for pulmonary infection in patients with

AMI (all P＜0.05). Conclusion  The pathogens of pulmonary infection in patients with AMI were mainly Gram-negative

bacteria, followed by Gram-positive bacteria. Age, bed time, chronic obstructive pulmonary disease, invasive operation and

hypoproteinemia were independent risk factors for pulmonary infection in patients with AMI.
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急性心肌梗死（AMI）是我国常见的并具有较高

发病率、病死率的心血管疾病，一旦发病容易导致

患者出现休克、心律失常及心力衰竭，已严重危害

人们的生命健康 [1-2]。肺部感染是 AMI治疗过程中常

见的并发症，一旦出现不仅会加重疾病进展，同时

增加 AMI治疗难度，对患者的预后及生命安全均有

着严重影响 [3-4]。相关文献显示，AMI患者肺部感染

发生率约 12.9%[5]。目前虽通过应用抗生素可有效达

到抗感染的效果，但长时间应用容易产生耐药性，进

而影响治疗效果。因此，早期预防和诊断肺部感染

并给予合适的治疗对改善 AMI患者预后具有重要作

用。本研究拟分析 AMI患者并发肺部感染的临床特

点、病原菌特征及高危因素，为治疗与预防提供指导。

 1　对象与方法

 1.1　一般资料　选取海安市人民医院 2019年 1月至

2021年 1月收治的 96例 AMI患者作为本研究对象，

其中男性 56例，女性 40例；年龄 40～78岁，平均

年龄（52.36±3.25）岁。根据患者在治疗过程中是否并

发肺部感染分为感染组（40例）和非感染组（56例）。

纳入标准：（1）均已符合《急性心肌梗死诊断和治疗

指南》 [6] 中关于 AMI的诊断标准；（2）患者及家属签

署知情同意书；（3）参照《医院感染诊断标准（试行）》[7]

中关于肺部感染的标准。排除标准：（1）合并免疫系

统疾病、肝肾脏疾病、血液系统疾病及恶性肿瘤者；

（2）合并其他炎症性疾病；（3）近３个月内使用过抗

菌药物者；（4）存在精神病史者；（5）不愿参与本次研

究或中途放弃治疗以及死亡者；（6）临床资料不完整

者。本次研究已获得海安市人民医院医学伦理委员

会批准。

 1.2　方法　

 1.2.1　病原菌培养与鉴定　感染组患者清晨用清水

漱口 3次后，用力咳出呼吸道深部痰液或采用一次

性无菌吸痰器吸取出痰液至无菌广口瓶内，痰标本

不少于 1 mL，随后将标本送至检验科进行检查。将

痰液标本置于肉汤琼脂平板上，并放置于 37 ℃ 恒温

培养箱中进行培养，时间 18～24 h，若培养结果提

示病原菌生长可直接诊断肺部感染，并采用全自动

细菌鉴定仪（法国生物梅里埃公司生产，VITEK2-
COMPACTGN13型）检测菌株的种类，其操作和判断

结果均按照美国临床实验室标准化协会（CLSL）标准[8]

进行。

 1.2.2　临床基本资料及血清相关指标检测　入院后

抽取本研究患者静脉血 5 mL，常规离心后取上清液，

采用博科 BK-1200型全自动电生化分析仪（山东博科

生物产业有限公司生产）检测血清血红蛋白、白蛋白、

总蛋白、血钠、血钾、肌酐、甲状旁腺激素水平；

采用酶联免疫吸附法检测降钙素原（PCT）、超敏 C
反应蛋白（hs-CRP）及肿瘤坏死因子 α（TNF-α）水平

（试剂盒均购自武汉赛培生物科技有限公司），并进

行比较分析。收集患者性别、年龄、卧床时间、吸

烟史、慢性阻塞性肺疾病史、高血压史、侵入性操

作等临床资料。

x± s

 1.3　统计学方法　采用 IBM公司 SPSS 24.0软件进行

数据分析。符合正态分布的计量资料采用均数±标准

差（ ）表示，计量资料组间比较采用两独立样本

t 检验。计数资料以百分比（%）表示，组间比较采用

四格表 χ2 检验。采用多因素 Logistic回归分析探讨

AMI患者并发肺部感染的相关因素。双侧检验水准

α = 0.05。

 2　结　果

 2.1　AMI 患者并发肺部感染的病原菌分布　40例肺

部感染患者共检出病原菌 22株，其中革兰阴性菌

14株，占 63.64%；革兰阳性 6株，占 27.27%；真菌

2株，占 9.09%。见表 1。
 2.2　两组患者血清指标水平比较　两组患者血钠、

血钾、肌酐、甲状旁腺激素水平比较差异无统计学

意义（均 P＞0.05）。与非感染组比较，感染组患者血

红蛋白、白蛋白、总蛋白水平更低，PCT、hs-CRP、
TNF-α水平更高（均 P＜0.05）。见表 2。
 2.3　AMI 患者并发肺部感染的单因素分析　单因素

分析显示，AMI患者并发肺部感染与性别、吸烟史、

高血压史无显著关系（均 P＞0.05），但与年龄、卧床

时间、有无慢性阻塞性肺疾病、有无侵入性操作有

显著关系（均 P＜0.05）。见表 3。
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表 2　两组患者血清指标水平比较

指标
感染组

（n = 40）
未感染组

（n = 56）
t 值 P 值

PCT（ng/mL） 1.53±0.14 0.68±0.12 31.097 ＜0.001

hs-CRP（mg/L） 41.36±6.43 18.26±3.18 23.231 ＜0.001

TNF-α（μg/L） 6.93±0.89 3.32±0.42 26.535 ＜0.001

血红蛋白（g/L） 67.63±10.02 94.24±11.42 13.421 ＜0.001

白蛋白（g/L） 25.52±5.30 36.32±5.63 8.522 ＜0.001

总蛋白（g/L） 50.35±8.44 65.77±7.35 10.443 ＜0.001

血钾（mmol/L） 3.96±0.63 4.01±0.66 0.542 0.165

血钠（mmol/L） 135.63±6.32 135.12±6.20 0.324 0.422

肌酐（μmol/L） 96.63±15.63 96.22±15.50 0.152 0.765

甲状旁腺激素

（mmol/L）
1.33±0.44 1.32±0.42 0.252 0.673

 
 2.4　AMI 患者并发肺部感染的多因素Logistic 回归分析

以 AMI患者是否并发肺部感染为因变量 （是  =  1，
否  = 0），以年龄、卧床时间、有无慢性阻塞性肺疾

病、有无侵入性操作、低蛋白血症为自变量，回归

分析显示，年龄≥60岁、卧床时间≥2周、慢性阻

塞性肺疾病、侵入性操作及低蛋白血症均为影响 AMI
患者并发肺部感染的危险因素（均 P＜0.05）。见表 4。

 
表 4　AMI患者并发肺部感染危险因素的 Logistic回归分析

自变量 β SE Waldχ2 值 P 值 OR（95%CI）

年龄≥60岁 1.312 0.422 16.424 ＜0.001 3.71（1.62～8.49）

卧床时间≥2周 1.231 0.245 12.632 ＜0.001 3.42（2.12～5.54）

慢性阻塞性肺疾病 0.987 0.104 14.523 ＜0.001 2.68（2.19～3.29）

侵入性操作 1.224 0.314 18.540 ＜0.001 3.40（2.69～4.30）

低蛋白血症 0.321 0.120 13.635 ＜0.001 1.37（1.09～1.74）

 
 3　讨　论

 3.1　AMI 并发肺部感染患者的预后　AMI是一种威

胁人类健康的急性缺血性心脏病，近年来随着我国

人口饮食结构和生活方式的改变，其发病率、病死

率也在逐年攀升 [9]。该病病情危重，发展迅速，且

致残率、致死率均较高，而一经确诊需要立即住院

给予相关治疗。近年来我国 AMI的药物和介入治疗

手段不断进步，但仍有部分患者在治疗过程中发生

肺部感染，进而加重患者病情恶化程度，甚至死亡，

严重影响患者的功能恢复和预后 [10]。有研究表明，早

发现早治疗是降低肺部感染患者病死率的有效手段 [11]。

近年来随着致病菌谱改变和抗生素滥用，临床对药

物使用的准确性也提出了更高标准 [12]。因此，重视

肺部感染相关因素并在早期预防 AMI合并肺部感染

表 1　40例 AMI并发肺部感染患者痰液病原菌分布

病原菌 株数 构成比（%）

革兰阴性菌 14 63.64

　肺炎克雷伯菌 6 27.27

　铜绿假单胞菌 4 18.18

　大肠埃希菌 2 9.09

　鲍曼不动杆菌 1 4.55

　阴沟肠杆菌 1 4.55

革兰阳性菌 6 27.27

　金黄色葡萄球菌 3 13.64

　表皮葡萄球菌 2 9.09

　粪肠球菌 1 4.55

真菌 2 9.09

　白色假丝酵母 1 4.55

　曲霉菌属 1 4.55

表 3　AMI患者并发肺部感染的单因素分析

因素
总例数

（n = 96）
感染组

（n = 40）
未感染组

（n = 56）
χ2 值 P 值

年龄（岁） 16.648 ＜0.001

　≥60 46 28 18

　＜60 50 12 38

性别 0.456 0.341

　男 56 26 30

　女 40 16 23

卧床时间（周） 13.422 ＜0.001

　≥2 52 30 22

　＜2 44 10 34

吸烟史 0.765 0.109

　有 42 20 22

　无 54 20 24

慢性阻塞

性肺疾病
10.321 ＜0.001

　有 47 26 21

　无 52 14 35

侵入性操作 18.425 ＜0.001

　有 48 28 20

　无 51 13 36

高血压史 0.152 0.889

　有 43 19 24

　无 53 21 32
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的发生以及合理用药是目前临床研究的主要课题。

 3.2　AMI 并发肺部感染的病原菌特征　肺部感染是

指肺实质感染及下呼吸道的感染，其病原体主要为

细菌、真菌、支原体和病毒 [13-14]。本研究结果显示，

40例 AMI并发肺部感染患者中共检出病原菌 22株，

其中革兰阴性菌 14株（占 63.64%），革兰阳性菌 6株

（占 27.27%），真菌 2株 （占 9.09%），说明 AMI并发

肺部感染患者病原菌分布较广，但主要以革兰阴性

菌为主。可能与抗生素广泛应用而导致的菌群失调

有关。有研究报道显示，AMI患者合并医院感染病

原菌以革兰阴性菌为主，占分离菌株总数的 55.20%[15]。

同时本研究结果显示，与非感染组比较，感染组患

者血红蛋白、白蛋白、总蛋白水平更低，PCT、hs-
CRP、TNF-α水平更高，说明该类患者血红蛋白、白

蛋白、总蛋白水平均降低，同时提示肺部感染可导

致 AMI患者血清炎症因子水平升高，与叶寅寅等 [16]

研究结果相似。

 3.3　AMI 患者并发肺部感染的危险因素　本研究单

因素分析结果显示，AMI患者并发肺部感染与年龄

增大、卧床时间延长、慢性阻塞性肺疾病、侵入性

操作存在显著相关性。同时多因素 Logistic回归分析

结果显示，年龄≥60岁、卧床时间≥2周、慢性阻

塞性肺疾病、侵入性操作、低蛋白血症均为影响

AMI患者并发肺部感染的危险因素。AMI患者年龄

越大越容易并发肺部感染，可能是由于老年人呼吸

器官退化并且对病原微生物的清除能力下降、自然

防御机能减弱，因此导致肺部感染的概率升高。卧

床时间越长越容易导致 AMI患者并发肺部感染，可

能是由于长时间卧床降低了患者运动、呼吸、循环

水平，进而导致身体免疫功能降低，因此在治疗过

程中容易被病原菌入侵，引发肺部感染。慢性阻塞

性肺疾病容易导致 AMI患者并发肺部感染，可能是

由于慢性阻塞性肺疾病患者气道内存在慢性炎症，

因此更容易引发感染。侵入性操作能够增加患者肺

部接触并感染病原菌的风险。低蛋白血症患者机体

中淋巴细胞数目减少，免疫功能降低，导致机会性

感染风险增加 [17-20]。

综上所述，AMI患者并发肺部感染的病原菌以

革兰阴性菌为主，其次为革兰阳性菌；年龄、卧床

时间、慢性阻塞性肺疾病、侵入性操作及低蛋白血

症均为 AMI患者并发肺部感染的独立危险因素。因

此，临床可根据病原菌检出情况合理应用抗生素治

疗，同时通过重点关注以上因素预防肺部感染发生。

但本研究也存在一定的局限性，本研究为单中心研

究，样本量相对较小，下一步将扩大研究单位与样

本量，同时对 AMI发生肺部感染患者进行前瞻性

研究。
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