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老年心力衰竭合并肺部感染患者病原菌分布

及血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平变化
杨海燕，刘英，曹艳华，黄燕红

（上海市浦东医院（复旦大学附属浦东医院），上海２０１３９９）

【摘要】　目的　探讨老年心力衰竭合并肺部感染患者病原菌分布及血清白介素８（ＩＬ８）、正五聚蛋白３（ＰＴＸ３）水平变

化。　方法　回顾性收集本院２０２２年１１月２０２３年１２月接诊的１２０例心力衰竭合并肺部感染老年患者作为观察组，

收集同期本院体检健康者１３２例作为对照组，采用ＥＬＩＳＡ试剂盒检测血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平；患者治疗前收集呼吸道分

泌物标本，培养病原体并进行药敏试验；根据患者的预后分为生存组（ｎ＝１０５）和死亡组（ｎ＝１５），Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析患者预后

的影响因素；绘制ＲＯＣ曲线分析血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平对老年心力衰竭合并肺部感染患者预后的诊断价值。　结果　

患者的呼吸道分泌物标本培养病原菌共１１２株，其中革兰阳性菌２６株（２３．２１％），革兰阴性菌７６株（６７．８６％），真菌１０

株（８．９３％）；观察组较对照组血清ＩＬ８［（１３．２２±２．０７）ｎｇ／Ｌｖｓ（７．４２±１．４２）ｎｇ／Ｌ］、ＰＴＸ３水平 ［（１１．３６±１．４４）ｎｇ／Ｌ

ｖｓ（６．２５±１．０３）ｎｇ／Ｌ］均升高（犘＜０．０５）；死亡组较生存组血清ＩＬ８［（１９．３４±２．３４）ｎｇ／Ｌｖｓ（１２．３５±２．０３）ｎｇ／Ｌ］、

ＰＴＸ３水平 ［（１８．３４±２．０３）ｎｇ／Ｌｖｓ（１０．３６±１．３６）ｎｇ／Ｌ］均升高（犘＜０．０５）；Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析得知ＰＩＬ８、ＰＴＸ３是患

者预后的危险因素（犘＜０．０５）。血清ＩＬ８、ＰＴＸ３单独及联合诊断患者发生死亡的ＡＵＣ分别为０．８１９、０．７９２、０．８６６，二

者联合诊断的ＡＵＣ高于单独诊断（犣＝２．０６８、２．０１３，犘＝０．０２４、０．０２６）。　结论　老年心力衰竭合并肺部感染患者血

清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平显著升高，感染病原菌以革兰阴性菌为主，ＩＬ８、ＰＴＸ３过表达可能增加死亡风险，定期监测血清ＩＬ

８、ＰＴＸ３水平变化可能对减少预后不良的发生有积极作用。
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　　心力衰竭是指机体中血流动力学负荷过重等引起

的心肌病损伤，心脏不能搏出与静脉回流所需相称的

血液供应［１］。心力衰竭在老年人中很常见，其最终表

型和结果绝大部分取决肾脏疾病、呼吸睡眠障碍、感

染、抑郁症、贫血等并发症［２］。肺部感染是老年心力衰

竭患者常见的感染并发症，其发生概率与患者基础疾

病、生理特征、病原菌感染种类、免疫功能等均有关，同

时对疾病风险预测具有指导意义［３］。白介素８（ＩＬ８）

是趋化因子ＣＸＣ亚家族的成员之一，也是先天免疫系

统中调控免疫反应的重要因子，老年心力衰竭合并肺

部感染患者经头孢哌酮钠舒巴坦钠联合阿米卡星治疗

后，心肺功能改善、炎症反应得到抑制，血清ＩＬ８水平

下降，促进了康复进程［４］。正五聚蛋白３（ＰＴＸ３）是可

溶性识别分子，老年风湿性心脏病慢性心衰患者治疗

后血清ＰＴＸ３水平下降的同时，心功能提高，心胸比、

心率分级降低，具有一定的临床意义［５］。然而，老年心

力衰竭合并肺部感染患者病原菌分布及与血清ＩＬ８、

ＰＴＸ３水平的关系少有研究，基于此，本研究以老年心

力衰竭合并肺部感染患者为研究对象，分析其病原菌

分布及血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平相关变化。

材料与方法

１　一般资料

回顾性收集本院２０２２年１１月２０２３年１２月接诊

的１２０例心力衰竭合并肺部感染老年患者作为观察

组，男：女＝７８∶４２（例），年龄６２～７９岁。纳入标准：

（１）符合心力衰竭以及肺部感染的诊断标准
［６７］；（２）年

龄＞６０岁；（３）资料齐全。排除标准：（１）合并心肌梗

死、脑外伤、脑卒中、精神疾病（焦虑、抑郁、躁狂）患者；

（２）合并肺部恶性肿瘤患者。收集同期本院年龄超过

６０岁的体检健康者１３２例作为对照组，男∶女＝８４∶

４８（例），年龄６１～７６岁，排除标准同观察组。两组一

般资料比较无差异（犘＞０．０５），见表１。

本研究获医院伦理委员会批准。

２　方法

２．１　病原菌鉴定　观察组患者治疗前，收集呼吸道分

泌物，采用全自动微生物鉴定仪（法国梅里埃公司

ＶＩＴＥＫ２ＺＯＭＰＡＣＴ６０）检测病原菌的种类和数量。

２．２　药敏试验　药敏试验使用全自动微生物鉴定仪

（法国梅里埃公司 ＶＩＴＥＫ２ＺＯＭＰＡＣＴ６０）进行，评价

结果参照第３１版临床和实验室标准
［８］。

２．３　血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平检测　患者入院次日清

晨、受试者体检当日采集空腹静脉血，分离血清，采用

ＥＬＩＳＡ 试 剂 盒 （武 汉 赛 培 生 物 科 技，ＳＰ１０２３３、

ＳＰ１１７７７）分别检测血清中ＩＬ８、ＰＴＸ３的表达水平。

２．４　预后情况　所有入组患者死亡者记为死亡组，治

愈出院者记为生存组。

表１　两组受试者一般资料比较［（狓±狊）／狀（％）］

犜犪犫犾犲１　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犵犲狀犲狉犪犾犻狀犳狅狉犿犪狋犻狅狀犫犲狋狑犲犲狀狋狑狅犵狉狅狌狆狊

狅犳狊狌犫犼犲犮狋狊［（狓狊）／狀 （％）］

项目

Ｐｒｏｊｅｃｔ

对照组

（狀＝１３２）

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

观察组

（狀＝１２０）

Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

狋／χ
２ 犘

年龄（岁） ７０．６９±９．７６ ７１．７８±９．５９ ０．８４６ ０．３９９

男性［ｎ（％）］ ７８（５９．０９） ８４（７０．００） ０．０５１ ０．８２１

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ
２） ２３．１４±２．２５ ２３．０３±２．５１ ０．３６７ ０．７１４

收缩压（ｍｍＨｇ） １３２．２１±１４．２７ １３５．２０±１４．０１ １．６７６ ０．０９５

舒张压（ｍｍＨｇ） ８３．６５±１２．７６ ８５．１７±１２．０５ ０．９７０ ０．３３３

白细胞计数（１０
９／Ｌ） ８．６６±１．４９ ８．４４±１．３８ １．２１２ ０．２２７

中性粒细胞计数（１０
９／Ｌ） ３．２４±０．５４ ３．１９±０．４９ ０．７６７ ０．４４４

肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ７９．６９±９．５４ ８１．２６±９．６７ １．２９６ ０．１９６

肾小球滤过率

［ｅＧＦＲ，ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ
２）］

６８．２３±９．２２ ７０．０８±９．３５ １．５０３ ０．１３４

３　统计分析

ＳＰＳＳ２５．０分析数据，计量资料符合正态分布以

（狓±狊）表示，采用狋检验；以［ｎ（％）］表示计数资料，

采用χ２ 检验；老年心力衰竭合并肺部感染患者预后的

影响因素采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析；绘制ＲＯＣ曲线分析血清

ＩＬ８、ＰＴＸ３水平对老年心力衰竭合并肺部感染患者

预后的诊断价值。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１　老年心力衰竭合并肺部感染患者病原菌类型

培养病原菌 １１２ 株，其中革兰阳性菌 ２６ 株

（２３．２１％），包括金黄色葡萄球菌１０株（８．９３％）、肺炎

链球菌６株（５．３６％）、溶血葡萄球菌４株（３．５７％）、粪

肠球菌４株（３．５７％）和其他２株（１．７９％）；革兰阴性

菌７６株（６７．８６％），包括革兰阴性菌２６株（２３．２１％）、

鲍曼不动杆菌１６株（１４．２９％）、肺炎克雷伯菌１０株

（８．９３％）、嗜麦芽假单胞杆菌１０株（８．９３％）、大肠埃

·５２７·
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希菌８株（７．１４％）和其他６株（５．３６％）；真菌１０株

（８．９３％），包括白色假丝酵母菌８株（７．１４％）和其他

２株（１．７９％）。

２　药敏结果

患者呼吸道分泌物标本培养的革兰阳性菌、革兰

阴性菌对抗生素的药敏试验得出，革兰阳性菌中金黄

色葡萄球菌、肺炎链球菌对头孢唑林的耐药率较高，溶

血葡萄球菌和粪肠球菌对青霉素、头孢唑林、红霉素、

复方磺胺甲恶唑和莫西沙星的耐药率较高；革兰阴性

菌中铜绿假单胞菌、鲍曼不动杆菌和大肠埃希菌对左

氧氟沙星的耐药率较高，肺炎克雷伯菌对阿卡米星和

左氧氟沙星的耐药率较高，嗜麦芽假单胞杆菌对头孢

他啶的耐药率较高，见表２和表３。

表２　革兰阳性菌对抗生素的药敏试验结果

犜犪犫犾犲２　犛犲狀狊犻狋犻狏犻狋狔狋犲狊狋狉犲狊狌犾狋狊狅犳犌狉犪犿狆狅狊犻狋犻狏犲犫犪犮狋犲狉犻犪狋狅犪狀狋犻犫犻狅狋犻犮狊

病原菌

青霉素

耐药

株数

耐药率

（％）

头孢唑林

耐药

株数

耐药率

（％）

红霉素

耐药

株数

耐药率

（％）

复方磺胺甲恶唑

耐药

株数

耐药率

（％）

莫西沙星

耐药

株数

耐药率

（％）

万古霉素

耐药

株数

耐药率

（％）

金黄色葡萄球菌 ８ ８０．００ １０ １００．００ ８ ８０．００ ４ ４０．００ ５ ５０．００ ０ ０．００

肺炎链球菌 ５ ８３．３３ ６ １００．００ ５ ８３．３３ ２ ３３．３３ ２ ３３．３３ ２ ３３．３３

溶血葡萄球菌 ４ １００．００ ４ １００．００ ４ １００．００ ４ １００．００ ２ ５０．００ ０ ０．００

粪肠球菌 ４ １００．００ ４ １００．００ ４ １００．００ ４ １００．００ ４ １００．００ ０ ０．００

表３　革兰阴性菌对抗生素的药敏试验结果

犜犪犫犾犲３　犛犲狀狊犻狋犻狏犻狋狔狋犲狊狋狉犲狊狌犾狋狊狅犳犌狉犪犿狀犲犵犪狋犻狏犲犫犪犮狋犲狉犻犪狋狅犪狀狋犻犫犻狅狋犻犮狊

病原菌

亚胺培南

耐药

株数

耐药率

（％）

哌拉西林

耐药

株数

耐药率

（％）

头孢吡肟

耐药

株数

耐药率

（％）

阿卡米星

耐药

株数

耐药率

（％）

头孢他啶

耐药

株数

耐药率

（％）

左氧氟沙星

耐药

株数

耐药率

（％）

铜绿假单胞菌 ２ ７．６９ ４ １５．３８ ６ ２３．０８ ８ ３０．７７ ８ ３０．７７ １０ ３８．４６

鲍曼不动杆菌 ３ １８．７５ ６ ２５．００ ９ ５６．２５ ９ ５６．２５ ９ ５６．２５ １０ ６２．５０

肺炎克雷伯菌 ０ ０．００ ２ ２０．００ ２ ２０．００ ４ ４０．００ ２ ２０．００ ４ ４０．００

嗜麦芽假单胞杆菌 １０ １００．００ ２ ２０．００ ２ ２０．００ ４ ４０．００ ８ ８０．００ ２ ２０．００

大肠埃希菌 ０ ０．００ ２ ２５．００ ４ ５０．００ ４ ５０．００ ２ ２５．００ ６ ７５．００

３　观察组和对照组血清犐犔８、犘犜犡３水平比较

观察组血清ＩＬ８（１３．２２±２．０７）ｎｇ／Ｌ、ＰＴＸ３

（１１．３６±１．４４）ｎｇ／Ｌ水平均显著高于对照组（７．４２±

１．４２）ｎｇ／Ｌ、ＰＴＸ３（６．２５±１．０３）ｎｇ／Ｌ（犘＜０．０５）。

４　生存组和死亡组血清犐犔８、犘犜犡３水平比较

死亡组血清ＩＬ８（１９．３４±２．３４）ｎｇ／Ｌ、ＰＴＸ３

（１８．３４±２．０３）ｎｇ／Ｌ水平均显著高于存活组（１２．３５±

２．０３）ｎｇ／Ｌ、ＰＴＸ３（１０．３６±１．３６）ｎｇ／Ｌ（犘＜０．０５）。

５　影响老年心力衰竭合并肺部感染患者预后的因素

分析

以患者预后作为因变量（生存＝０，死亡＝１），以

ＩＬ８、ＰＴＸ３为自变量（自变量赋值均为实测值），根据

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析得知ＰＩＬ８、ＰＴＸ３是患者预后的危

险因素（犘＜０．０５），见表４。

表４　影响老年心力衰竭合并肺部感染患者预后的因素分析

犜犪犫犾犲４　犃狀犪犾狔狊犻狊狅犳犳犪犮狋狅狉狊犪犳犳犲犮狋犻狀犵狋犺犲狆狉狅犵狀狅狊犻狊狅犳犲犾犱犲狉犾狔狆犪狋犻犲狀狋狊

狑犻狋犺犺犲犪狉狋犳犪犻犾狌狉犲犮狅犿犫犻狀犲犱狑犻狋犺狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

指标

ｉｎｄｅｘ β ＳＥ Ｗａｌｄχ
２ 犘 犗犚 ９５％犆犐

ＩＬ８ １．３７５ ０．２４５ ３１．５１ ＜０．００１ ３．９５６ ２．４４７～６．３９４

ＰＴＸ３ １．５８２ ０．５３１ ８．８８２ ０．００３ ４．８６７ １．７１９～１３．７８０

６　血清犐犔８、犘犜犡３水平对老年心力衰竭合并肺部感

染患者预后的诊断价值

将ＩＬ８、ＰＴＸ３单独检测值及二者联合作为检验

变量，以老年心力衰竭合并肺部感染患者是否发生死

亡作为状态变量，绘制ＲＯＣ曲线，见图１。结果显示，

血清ＩＬ８、ＰＴＸ３单独及联合诊断老年心力衰竭合并

肺部感染患者发生死亡的ＡＵＣ分别为０．８１９、０．７９２、

０．８６６，二者联合诊断的 ＡＵＣ高于单独诊断（犣＝

２．０６８、２．０１３，犘＝０．０２４、０．０２６），ＡＵＣ、９５％ＣＩ、敏感

度、特异性、截断值见表５。

表５　血清犐犔８、犘犜犡３水平对老年心力衰竭合并肺部

感染患者预后的诊断价值

犜犪犫犾犲５　犇犻犪犵狀狅狊狋犻犮狏犪犾狌犲狅犳狊犲狉狌犿犐犔８犪狀犱犘犜犡３犾犲狏犲犾狊犳狅狉

狋犺犲狆狉狅犵狀狅狊犻狊狅犳犲犾犱犲狉犾狔狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺犺犲犪狉狋犳犪犻犾狌狉犲犮狅犿狆犾犻犮犪狋犲犱

狑犻狋犺狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

指标

Ｉｎｄｅｘ
ＡＵＣ ９５％犆犐

敏感度

Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ
（％）

特异性

Ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ
（％）

截断值

Ｔｒｕｎｃａｔｉｏｎ

ｖａｌｕｅ

ＩＬ８ ０．８１９ ０．７２２～０．９１６ ７６．３３ ８０．９０ １７．３８ｎｇ／Ｌ

ＰＴＸ３ ０．７９２ ０．６３８～０．９４６ ７６．２５ ７９．２１ １６．２６ｎｇ／Ｌ

联合 ０．８６６ ０．７５９～０．９７３ ８２．０３ ７７．１０ 

讨　论

老年患者免疫功能下降，机体反应性差，加上滥用

抗生素、吸烟、高血压等多种因素共同作用，患心力衰

竭合并肺部感染的概率大大增加［９］。病原菌在肺部疾

病的发病机制中也发挥重要作用，它们可以调节或中

·６２７·
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和先天性、适应性免疫反应的宿主保护机制，招募并杀

死肺部巨噬细胞和中性粒细胞，破坏肺屏障功能，破坏

宿主防御，促进肺部感染疾病如支气管炎、囊性纤维

化、慢性阻塞性肺疾病等的发生，分析肺部感染患者病

原菌的分布特征，对临床用药有指导性意义［１０１１］。

图１　血清犐犔８、犘犜犡３水平诊断肺部感染患者预后的犚犗犆曲线

犉犻犵．１　犚犗犆犮狌狉狏犲狅犳狊犲狉狌犿犐犔８犪狀犱犘犜犡３犾犲狏犲犾狊犻狀犱犻犪犵狀狅狊犻狀犵

狋犺犲狆狉狅犵狀狅狊犻狊狅犳狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

本研究发现，培养病原菌１１２株，其中革兰阳性和

阴性菌分别为２６和７６株，真菌１０株。革兰阴性菌指

革兰氏染色反应为红色的细菌，包括铜绿假单胞菌、鲍

曼不动杆菌、大肠埃希菌等，具有三层包膜，最外层膜

可阻挡大多数抗生素进入靶标，也使其更易产生耐药

性［１２，１３］。革兰阳性菌也会由基因突变或获得性基因

组进化引起耐药性现象，多出现耐甲氧西林金黄色葡

萄球菌［１４］。本研究中，革兰阴性菌对头孢他啶、左氧

氟沙星的耐药性较强，对亚胺培南、哌拉西林有较强的

敏感性，革兰阳性菌对青霉素、头孢唑林、红霉素耐药

性较强，对万古霉素有较强的敏感性，提示针对老年心

力衰竭合并肺部感染类患者，推荐率先使用革兰阴性

菌广谱抗生素，为了预防同时感染革兰阳性菌，可考虑

联合使用万古霉素。

ＩＬ８是一种粒细胞趋化因子，直接参与免疫治疗

耐药性的产生，对于接受免疫检查点抑制剂治疗的患

者来说，ＣＸＣＬ８可能是一种易于测量的预后生物标志

物［１５］。先天免疫反应的发生可以上调炎症基因如ＩＬ

８，促炎细胞因子通过下游效应抑制宿主翻译途径，从

而导致炎症抑制剂减少，引起不同感染严重程度的器

官损伤［１６］。ＩＬ８还能聚集中性粒细胞，在肺组织损伤

中形成中性粒细胞胞外陷阱，导致细胞因子风暴或急

性呼吸窘迫综合征，这直接与重症ＣＯＶＩＤ１９患者免

疫反应失调和预后不良有关［１７］。本研究发现，研究组

血清ＩＬ８水平较高，且预后死亡患者较生存者ＩＬ８

水平更高，说明高表达的ＩＬ８可能通过下游效应抑制

宿主翻译途径、形成中性粒细胞胞外陷阱等方式导致

炎症抑制剂减少，加重感染，促进器官损伤，是疾病恶

化的不利因素。

ＰＴＸ是一个具有独特结构特征的高度保守蛋白

家族，ＰＴＸ３是一种早期炎症基因，是长戊素的原型，

由感染和炎症部位的吞噬细胞和基质细胞产生，与微

生物、病原体、补体、止血系统分子以及细胞外基质成

分相互作用，参与感染免疫、炎症和组织重塑过

程［１８１９］。曲霉可引起多种形式肺曲霉病，临床数据证

明，依据ＰＴＸ３水平可以区分侵袭性肺曲霉病、慢性曲

霉病和侵袭性真菌病，ＰＴＸ３可以作为诊断呼吸道真

菌病的生物标志物［２０］。ＰＴＸ３水平和一系列组织损

伤标志物呈正相关，其过表达与ＣＯＶＩＤ１９患者的长

期后果（肺纤维化、呼吸衰竭）可能关联［２１］。本研究结

果证明，老年心力衰竭合并肺部感染患者血清ＰＴＸ３

水平异常升高，死亡患者ＰＴＸ３水平更高，提示此类患

者炎症反应水平较高，高表达的ＰＴＸ３可能协同微生

物、病原体、细胞外基质成分等共同参与感染的进展，

降低治疗效果，导致预后不良的发生。此外，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

分析得知ＰＩＬ８、ＰＴＸ３是患者预后的危险因素，说明

在临床检测其水平变化可评估患者的预后。ＲＯＣ结

果表明，血清ＩＬ８、ＰＴＸ３单独及联合诊断老年心力衰

竭合并肺部感染患者发生死亡的ＡＵＣ分别为０．８１９、

０．７９２、０．８６６，二者联合诊断的效能更高，提示临床中

可将其作为辅助诊断指标，且以ＩＬ８的截断值１７．３８

ｎｇ／Ｌ、ＰＴＸ３的截断值１６．２６ｎｇ／Ｌ时的诊断价值最

佳。在临床监测中，若发现老年心力衰竭合并肺部感

染患者血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平异常升高，可提早实施干

预，提供个体化治疗，改善患者的预后。

综上所述，老年心力衰竭合并肺部感染患者血清

ＩＬ８、ＰＴＸ３水平显著升高，感染病原菌以革兰阴性菌

为主，ＩＬ８、ＰＴＸ３过表达可能增加死亡风险，定期监

测血清ＩＬ８、ＰＴＸ３水平变化可能对减少预后不良的

发生有积极作用。然而，本研究并未使用ＩＬ８、ＰＴＸ３

抑制剂干预老年心力衰竭合并肺部感染患者并评价抑

制剂的作用效果，这对探索二者与预后的相关性也很

有意义。
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