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ＣＨＤ合并心衰患者肺部感染的发生率、病原菌分布特征

及影响因素分析
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【摘要】　目的　探究冠心病（ＣＨＤ）合并心衰患者肺部感染的发生率、病原菌分布特征及影响因素。　方法　以２０２２

年６月２０２４年６月本院收治的１０６例ＣＨＤ合并心衰患者作为研究对象，对所有患者行肺部感染的检测，将确诊肺部感

染患者行细菌鉴定和药敏试验。单因素分析感染组和未感染组临床特征的差异；犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析ＣＨＤ合并心衰患者

肺部感染发生的影响因素；ＣＨＤ合并心衰患者肺部感染患者病原菌分布特点；分析ＣＨＤ合并心衰肺部感染患者常见革

兰阳性和阴性菌耐药情况。　结果　本研究纳入的１０６例患者中发生感染患者共计３５例并纳入感染组（狀＝３５），将剩

余患者纳入未感染组（狀＝７１）；感染组年龄＞６０岁、心功能分级＞Ⅱ级、侵入性操作（是）和住院时间＞１０ｄ占比显著高

于未感染组（均犘＜０．０５）；犔狅犵犻狊狋犻犮回归模型分析结果显示年龄、心功能分级、侵入性操作和住院时间是ＣＨＤ合并心衰

患者发生肺部感染的危险因素（犘＜０．０５）；３５例感染患者共检出８６例病原菌，其中占比从高至低分别是革兰阴性菌、革

兰阳性菌和真菌；头孢哌酮耐药上，肺炎克雷伯菌高达９６．１５％，铜绿假单胞菌１６．６７％，鲍曼不动杆菌无耐药；头孢呋辛

耐药率在三者中依次为５３．８５％、８３．３３％、９１．６７％。阿莫西林、氨苄西林致鲍曼不动杆菌１００％耐药，各菌对不同抗生

素耐药表现差异显著；１１株金黄色葡萄球菌对前两者耐药率高达９０％以上，对红霉素耐药率为６３．６４％；７株肺炎链球

菌对这三种药耐药率在２８．５７％～５７．１４％；５株表皮葡萄球菌对应耐药率处于６０％～８０％。而万古霉素、利奈唑胺耐药

率低，均在２０％以下。　结论　本研究对１０６例ＣＨＤ合并心衰患者研究发现３５例发生肺部感染。年龄＞６０岁、心功

能分级＞Ⅱ级、侵入性操作及住院时间＞１０ｄ是感染危险因素。共检出８６株病原菌，革兰阴性菌居多。各菌种对抗生

素耐药性差异大，为防控ＣＨＤ合并心衰患者肺部感染、精准用药提供关键依据。
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ｗｈｉｃｈｐｒｏｖｉｄｅｓａｋｅｙｂａｓｉｓｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｏｆｌｕｎｇｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎＣＨＤｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｐｒｅｃｉｓｉｏｎ

ｍｅｄｉｃｉｎｅ．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ；ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ；ｌｕｎｇｉｎｆｅｃｔｉｏｎ；ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｂａｃｔｅｒｉａ；ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒ

　　心力衰竭是各类心血管疾病发展的终末阶段，具

有极高的致残率与病死率，给患者家庭及社会医疗资

源都带来沉重负担。在众多诱发慢性心力衰竭急性加

重、病情恶化的因素里，肺部感染显得尤为关键［１］。而

冠心病（Ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）作为引发慢性

心力衰竭的常见基础性心血管疾病，ＣＨＤ合并心衰患

者群体也是肺部感染的高发对象［２］。因该类患者由于

本身心脏功能受损，心脏泵血能力下降，致使肺部血液

循环出现障碍，肺部淤血、水肿的状况频发，为细菌、病

毒、真菌等病原体滋生提供生存环境，使得肺部感染的

风险显著高于普通人群［３］。过往研究虽涉及肺部感染

与心血管疾病的关联，但针对ＣＨＤ合并心衰患者肺

部感染的病原菌分布特征，尚未形成全面且细致的剖

析［４］。并且不同医疗环境下，病原菌的种类、耐药情况

可能存在差异，对于临床选用精准有效的抗感染药物

极为不利，经验性用药很容易出现偏差，不仅耽误病

情，还可能催生耐药菌株，使后续治疗陷入困境［５］。

本研究首先探讨影响ＣＨＤ合并心衰患者发生肺

部感染的因素，同时分析感染病原菌分布特征，旨为降

低ＣＨＤ合并心衰患者肺部感染发生率，打破因肺部

感染反复入院、病情螺旋式恶化的恶性循环，结果报告

如下。

材料与方法

１　一般资料

研究对象为２０２２年６月２０２４年６月本院收治的

１０６例ＣＨＤ合并心衰患者，其中包括男性７０例，女性

４６例，患者年龄４６～７５（５７．４６±４．７２）岁。所有参与

研究的患者均详细了解研究内容及目的，并获得患者

同意，签订知情同意书。纳入标准：（１）肝、肾功能正

常；（２）依据世界卫生组织（ＷＨＯ）
［６］制定的冠心病诊

断标准，经冠状动脉造影、心电图、心脏超声等检查确

诊为冠心病，同时满足纽约心脏病协会（ＮＹＨＡ）
［７］心

功能分级ⅡⅣ级的心衰诊断标准，有完整且明确的病

历资料记录相关诊断依据；（３）无其他慢性疾病；（４）患

者意识清晰，具备良好的沟通能力与认知水平；（５）无

精神疾病史；（６）预计生存周期超过３个月。排除标

准：（１）先天性心肌炎患者；（２）严重心脏疾病患者；（３）

确诊恶性肿瘤处于进展期；（４）近３个月内参加过其他

心血管相关的临床试验；（５）以严重的瓣膜性心脏病、

先天性心脏病等其他结构性心脏病为主因的心力衰

竭；（６）拒绝心电图、冠状造影检查患者。

２　研究方法

２．１　肺部感染的判定　肺部感染的判定将综合以下

方面因素：（１）临床症状：若患者出现咳嗽、咳痰，且痰

量增多、性状改变，或是伴有发热（体温≥３８℃）、气

促、呼吸困难等表现，需进一步行肺部听诊，若听诊闻

及湿音、哮鸣音等异常呼吸音，进一步增加肺部感染

的可能性。（２）血常规检查：白细胞计数升高（＞１０×

１０
９／Ｌ）、中性粒细胞比例增加（＞７０％）提示存在炎症

反应；Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、降钙素原

（Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）显著升高。（３）胸部影像学检

查：通过胸部Ｘ线或ＣＴ扫描，若发现肺部有新发的片

状、斑片状浸润影，或是出现间质性改变、肺实变等影

像学特征，结合：临床症状与实验室检查，即可确诊为

肺部感染。对于部分症状不典型的患者，还可进一步

收集痰液标本，进行微生物学检查辅助判定，若痰液涂

片发现大量白细胞及细菌，也支持肺部感染诊断。

２．２　细菌鉴定和药敏试验　（１）将确诊肺部感染患者

即刻采集合格的痰液标本用于细菌鉴定和药敏试验，

指导患者在清晨、未进食及未使用抗生素前，首先用清

水漱口，随后用力咳出深部痰液至无菌痰盒内，对于咳

痰无力的患者，可采用吸痰器辅助收集，收集到的痰液

标本会尽快送至检验科微生物实验室。（２）在实验室，

·７５６·
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首先进行涂片革兰染色，初步观察细菌的形态、排列方

式，区分革兰阳性菌或阴性菌；随后将痰液接种于不同

类型的培养基，包括血平板、巧克力平板、麦康凯平板

等，放入适宜的温度（３５～３７℃）及气体环境（需氧、微

需氧或厌氧）下培养１８～２４ｈ，观察菌落形态。（３）利

用全自动微生物鉴定系统，通过检测细菌的生化反应、

酶活性等特征精准鉴定细菌种类。药敏试验同步开

展，采用纸片扩散法或微量肉汤稀释法，将含有不同抗

菌药物的纸片或稀释液与细菌共培养，观察抑菌圈大

小或最低抑菌浓度，以此判断细菌对各类抗菌药物的

敏感性。

３　统计分析

采用ＳＰＳＳ２６．０处理数据，计量资料经方差齐性

检验呈正态分布，以（狓±狊）表示，独立样本狋检验；肺

部感染的发生率、病原菌分布特征采用（％）表示；

ＣＨＤ合并心衰患者肺部感染发生的影响因素采用

犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析；犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１　单因素分析感染组和未感染组临床特征的差异

本研究纳入的１０６例患者中发生感染患者共计

３５例并纳入感染组（狀＝３５），将剩余患者纳入未感染

组（狀＝７１）；感染组年龄＞６０岁、心功能分级＞Ⅱ级、

侵入性操作（是）和住院时间＞１０ｄ占比显著高于未

感染组（均犘＜０．０５；两组其他资料差异无统计学意义

（均犘＞０．０５），见表１。

表１　单因素分析感染组和未感染组临床特征的差异

犜犪犫犾犲１　犝狀犻狏犪狉犻犪狋犲犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳犮犾犻狀犻犮犪犾犳犲犪狋狌狉犲狊犫犲狋狑犲犲狀犻狀犳犲犮狋犲犱

犪狀犱狌狀犻狀犳犲犮狋犲犱犵狉狅狌狆狊

指标
感染组

（狀＝３５）

未感染组

（狀＝７１）
χ２ 犘

年龄（岁）
＞６０ ２０ ２２

≤６０ １５ ４９
６．７０５ ０．０１０

性别
男 ２０ ４０

女 １５ ３１
０．００６ ０．９３７

吸烟
是 ２２ ３７

否 １３ ３４
１．０９７ ０．２９５

饮酒
是 ２５ ４４

否 １０ ２７
０．９２３ ０．３３７

合并基础疾病
是 ２１ ４３

否 １４ ２８
０．００３ ０．９５６

心功能分级
≤Ⅱ １３ ５４

＞Ⅱ ２２ １７
１５．２６５ ＜０．００１

侵入性操作
是 ２３ ２０

否 １２ ５１
１３．７０７ ＜０．００１

住院时间（ｄ）
≤１０ １７ １９

＞１０ １８ ５２
４．９７３ ０．０２６

２　犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析犆犎犇合并心衰患者肺部感染发

生的影响因素

将ＣＨＤ合并心衰患者发生肺部感染（发生＝１；

未发生＝０）作为研究因变量，将心功能分级（＞Ⅱ级＝

１；≤Ⅱ级＝０）、年龄（＞６０岁＝１；≤６０＝０）、侵入性操

作（是＝１；否＝０）和住院时间（＞１０ｄ＝１；≤１０ｄ＝０）

作为自变量，赋值后进行多因素分析。结合临床实际

情况对模型进行择优筛选，犔狅犵犻狊狋犻犮回归模型分析结

果显示年龄＞６０岁、心功能＞Ⅱ级、侵入性操作和住

院时间＞１０ｄ是ＣＨＤ合并心衰患者发生肺部感染的

危险因素（犘＜０．０５，见表２。

表２　犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析犆犎犇合并心衰患者肺部感染发生的影响因素

犜犪犫犾犲２　犔狅犵犻狊狋犻犮狉犲犵狉犲狊狊犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳狋犺犲犳犪犮狋狅狉狊犪犳犳犲犮狋犻狀犵
狋犺犲狅犮犮狌狉狉犲狀犮犲狅犳犾狌狀犵犻狀犳犲犮狋犻狅狀犻狀犆犎犇狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺犺犲犪狉狋犳犪犻犾狌狉犲

指标 β 犛犈 犠犪犾犱 犗犚 ９５％犆犐 犘

年龄 １．４６１ ０．４３６ １１．２２９ ４．３１０ １．８３３～１０．１３７０．００１

心功能分级 １．５７６ ０．５８７ ７．２０９ ４．８３２ １．５３３～１５．２３７０．００７

侵入性操作 １．４９５ ０．６３５ ５．５４２ ４．４６０ １．２８４～１５．５０４０．０１９

住院时间 １．６６１ ０．５５７ ８．８９２ ５．２６４ １．７６７～１５．６８８０．００３

３　犆犎犇合并心衰患者肺部感染患者病原菌分布特点

３５例ＣＨＤ合并心衰发生肺部感染患者共检出

８６例病原菌，革兰阴性杆菌５９株（６８．６０％），其中肺

炎克雷伯菌２６株（占４４．０７％），铜绿假单胞菌１７株

（占２８．８１％），鲍曼不动杆菌１３株（占２２．０３％），其他

３株（占５．０８％）；革兰阳性菌２３株（２６．７４％），其中金

黄色葡萄球菌１１株（占４７．８３％），肺炎链球菌７株

（占３０．４３％），表皮葡萄球菌５株（占２１．７４％）；真菌

４株（占４．６５％）。

４　犆犎犇合并心衰患者肺部感染患者常见革兰阴性菌

耐药情况

本次对２６株肺炎克雷伯菌、１８株铜绿假单胞菌

与１２株鲍曼不动杆菌进行抗生素耐药性检测。结果

表明，对 头 孢 哌 酮 耐 药 率，肺 炎 克 雷 伯 菌 高 达

９６．１５％，铜绿假单胞菌１６．６７％，鲍曼不动杆菌无耐

药；对头孢呋辛耐药率依次为５３．８５％、８３．３３％、

９１．６７％。阿莫西林、氨苄西林致鲍曼不动杆菌１００％

耐药，各菌对不同抗生素耐药差异显著，见表３。

表３　犆犎犇合并心衰肺部感染患者常见革兰阴性菌耐药情况

犜犪犫犾犲３　犆狅犿犿狅狀犵狉犪犿狀犲犵犪狋犻狏犲犫犪犮狋犲狉犻犪犾狉犲狊犻狊狋犪狀犮犲犻狀犆犎犇

狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺犺犲犪狉狋犳犪犻犾狌狉犲狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

抗生素

肺炎克雷伯菌

（ｎ＝２６）

耐药株
耐药率

（％）

铜绿假单胞菌

（ｎ＝１８）

耐药株
耐药率

（％）

鲍曼不动杆菌

（ｎ＝１２）

耐药株
耐药率

（％）

头孢哌酮 ２５ ９６．１５ ３ １６．６７ ０ ０．００

头孢呋辛 １４ ５３．８５ １５ ８３．３３ １１ ９１．６７

头孢他啶 １０ ３８．４６ ６ ３３．３３ ７ ５８．３３

阿莫西林 １３ ５０．００ １５ ８３．３３ １２ １００．００

美洛西林 １３ ５０．００ ０ ０．００ ４ ３３．３３

氨曲南 １２ ４６．１５ １７ ９６．１５ ９ ７５．００

克拉维酸 １２ ４６．１５ ８ ４４．４４ ６ ５０．００

哌拉西林 ４ １５．３８ ６ ３３．３３ ６ ５０．００

氨苄西林 ２５ ９６．１５ １７ ９６．１５ １２ １００．００
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５　犆犎犇合并心衰肺部感染患者常见革兰阳性菌耐药

情况

针对革兰阳性菌的药敏测试显示，青霉素、头孢唑

啉、红霉素耐药问题较为突出，１１株金黄色葡萄球菌

对前两者耐药率高达９０．９１％、１００％，对红霉素耐药

率为６３．６４％；７株肺炎链球菌耐药率２８．５７％～

５７．１４％；５株表皮葡萄球菌耐药率６０％～８０％。而万

古霉素、利奈唑胺耐药率低，均在２０％以下，见表４。

表４　犆犎犇合并心衰肺部感染患者常见革兰阳性菌耐药情况

犜犪犫犾犲４　犆狅犿犿狅狀犵狉犪犿狆狅狊犻狋犻狏犲犫犪犮狋犲狉犻犪狉犲狊犻狊狋犪狀犮犲犻狀犆犎犇狆犪狋犻犲狀狋狊

狑犻狋犺犺犲犪狉狋犳犪犻犾狌狉犲狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

抗生素

金黄色葡萄球菌

（狀＝１１）

耐药株
耐药率

（％）

肺炎链球菌

（狀＝７）

耐药株
耐药率

（％）

表皮葡萄球菌

（狀＝５）

耐药株
耐药率

（％）

青霉素 １０ ９０．９１ ２ ２８．５７ ３ ６０．００

头孢唑啉 １１ １００．００ ３ ４２．８６ ４ ８０．００

红霉素 ７ ６３．６４ ４ ５７．１４ ３ ６０．００

万古霉素 １ ９．０９ ０ ０．００ ０ ０．００

利奈唑胺 １ ９．０９ ０ ０．００ ０ ０．００

庆大霉素 ５ ４５．４５ ２ ２８．５７ ３ ６０．００

四环素 ８ ７２．７３ ６ ８５．７１ ４ ８０．００

左氧氟沙星 ３ ２７．２７ １ １４．２９ １ ２０．００

讨　论

本研究发现年龄＞６０岁（犗犚＝４．３１０）、心功能＞

Ⅱ级（犗犚＝４．８３２）、侵入性操作（犗犚＝４．４６０）和住院

时间＞１０ｄ（犗犚＝５．２６４）是ＣＨＤ合并心衰患者发生

肺部感染高危因素，分析机制如下：（１）随着年龄增长，

人体的各项生理机能逐步衰退，在ＣＨＤ合并心衰患

者群体中，年龄＞６０岁的老年人，免疫系统功能弱化

尤为明显。Ｔ细胞、Ｂ细胞等免疫细胞的活性降低，识

别和清除病原体的能力大幅度减弱［８］。对于呼吸道而

言，气道黏膜的纤毛摆动能力减弱，黏液分泌减少，原

本可以借助纤毛摆动排出的病原菌，此时更容易在肺

部定植。同时，老年人的肺组织弹性变差，胸廓顺应性

降低，肺部通气和换气功能受影响，气体交换效率下

降，局部微环境更易缺氧，为病原菌滋生提供温床，所

以年龄成为肺部感染的显著危险因素［９］。（２）心功能

分级＞Ⅱ级意味着心脏泵血功能严重受损，心脏难以

将血液高效输送至全身，肺部便会出现淤血状况，而淤

血使肺部毛细血管压力升高，一方面血管内液体渗出

肺泡、间质，干扰正常气体交换，氧气输送不足，二氧化

碳排出受阻，为细菌营造出缺氧且营养丰富的繁殖环

境；另一方面，淤血阻碍免疫细胞、抗体顺着血液循环

及时抵达肺部感染部位，削弱肺部的免疫防御能力，免

疫系统无法迅速反应，细菌有可乘之机，在很大程度上

增加肺部感染风险［１０］。（３）侵入性操作对机体天然防

御屏障造成直接破坏，如气管插管直接穿过呼吸道黏

膜，打破原本阻挡外界病菌的关键防线，外界的细菌、

真菌等病原体无需经过上呼吸道的过滤、湿化，便可直

接进入下呼吸道，引发感染。并且导管长时间留置还

会形成生物膜，细菌藏匿其中，抗生素难以触及，进一

步助长感染发生的几率［１１］。（４）住院时间＞１０ｄ患者

长时间暴露在医院病原体密集环境中，而医院里各类

耐药菌广泛存在，不同患者携带的病菌相互交叉传播，

患者接触新病菌的可能性相应增加。并且若病房若通

风不佳、消毒不及时，病原菌会在有限空间内不断累

积，空气、物体表面都可能布满病菌，患者自身免疫力

因基础疾病处于脆弱的情况，此时反复吸入含有病原

菌的空气，感染肺部的风险则相应升高。

本研究进一步分析病原菌感染分布特点和耐药菌

情况，发现革兰阴性菌在感染病原菌中占比最高，可能

与其生物学特性相关。革兰阴性菌的细胞壁外膜富含

脂多糖，不仅为细菌提供保护屏障，还助其黏附、定植

于肺部组织。同时，该类菌适应环境能力强，在潮湿、

富营养的肺部环境中能迅速繁殖［１２］。以肺炎克雷伯

菌为例，其可产生荚膜，抵御吞噬细胞吞噬，高耐药率

与获得耐药基因有关，而基因编码特殊蛋白，使头孢哌

酮难以作用于细菌细胞壁合成位点，致使９６．１５％耐

药。铜绿假单胞菌耐药则源于其强大的外排泵系统，

可将进入菌体内的抗生素泵出，１６．６７％对头孢哌酮耐

药。鲍曼不动杆菌无头孢哌酮耐药，因其未携带对应

耐药机制相关基因，但对其他药高耐药，同样归咎于外

排泵与耐药基因联合作用［１３］。金黄色葡萄球菌对常

用抗生素耐药率高，超９０％对头孢类耐药，是因为其

可产生β内酰胺酶，水解破坏头孢菌素的β内酰胺环，

使药物失效；对红霉素耐药率６３．６４％，源于ｅｒｍ基因

编码甲基化酶，修饰核糖体，使红霉素无法结合［１４］。

肺炎链球菌２８．５７％～５７．１４％耐药，部分菌株发生青

霉素结合蛋白结构变异，降低与β内酰胺类抗生素亲

和力。表皮葡萄球菌６０％～８０％耐药，除β内酰胺酶

外，还靠改变细胞壁通透性、外排泵系统等多种耐药机

制，抗拒药物进入菌体内发挥作用［１５］。而万古霉素、

利奈唑胺耐药率低，得益于独特抗菌机制，万古霉素作

用于革兰阳性菌细胞壁合成的关键环节，精准结合肽

聚糖前体，阻断细胞壁合成，细菌难以通过突变躲避，

所以除极罕见的耐药菌株，多数保持敏感。利奈唑胺

直击细菌核糖体，干扰蛋白合成起始阶段，细菌要产生

针对此靶点的耐药突变难度极大，因此在本次研究里，

各菌对其耐药率均在２０％以下
［１６］。

综上所述，年龄＞６０岁、心功能＞Ⅱ级、侵入性操

作和住院时间＞１０ｄ是ＣＨＤ合并心衰患者发生肺部

感染高危因素。病原菌方面，８６株里革兰阴性菌占比

最高，真菌最少，药敏试验呈现出复杂耐药差异，肺炎

·９５６·
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克雷伯菌对头孢哌酮高度耐药，鲍曼不动杆菌对阿莫

西林、氨苄西林１００％耐药，而万古霉素、利奈唑胺耐

药率低，有助于临床早干预、合理选药，改善患者预后。

但本研究存在一定局限，样本量仅１０６例，数据代表性

受限，或致结果偏差；仅针对单家医院患者，地域、医疗

水平差异未考量，普适性不足。展望未来，应开展多中

心、大样本研究，纳入更多元患者群体，使结论更具普

适性；还可深挖病原菌耐药机制，研发新型抗菌药物，

助力攻克耐药难题；同时，持续监测影响因素动态变

化，完善防控体系，为ＣＨＤ合并心衰患者肺部感染防

治提供更有力支撑。
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