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糖尿病患者肺部感染特征及危险因素分析
屈晓敏１，孙晓再１，王磊２

（１．南阳医学高等专科学校，河南南阳４７３０００；２．南阳医学高等专科学校第一附属医院）

【摘要】　目的　分析糖尿病合并肺部感染患者的临床特征及引发感染的危险因素。　方法　回顾性分析２０２０２０２１年

于南阳医学高等专科学校第一附属医院接受治疗的糖尿病合并肺部感染３８例患者的临床资料，采集其痰液标本进行培

养及病原菌鉴定。对分离到的肺炎克雷伯菌，采用ＰＣＲ技术检测其携带ｒｍｐＡ、ｕｒｅＡ、ｆｉｍＨ、ｗａｂＧ、ｍａｇＡ和ｙｂｔＡ六种

毒力基因的情况。随机选取同期肺部未发生感染的单纯糖尿病患者３０例作为对照组，对比两组患者的临床资料，分析

糖尿病合并肺部感染的危险因素。　结果　３８例糖尿病合并肺部感染患者的临床特征主要为咳痰、咳嗽、呼吸困难、食

欲减退，肺部感染以大叶肺炎与小叶肺炎为主。共培养分离出４２株病原菌，患者以单一病原菌感染为主。革兰阴性菌

２５株，占５９．５２％，以肺炎克雷伯菌（１５株）为主；革兰阳性菌１４株，占３３．３３％，以肺炎链球菌（６株）为主；真菌３株，包

括２株烟曲霉菌与１株白色念珠菌。对比分析感染组与非感染组临床资料，结果显示，感染组患者年龄高、糖尿病病程

长、住院时间长、有侵入性操作史患者占比高、肺通气功能差、抗菌药物使用时间长、低蛋白血症发生率高、糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ）值与空腹血糖（ＦＰＧ）较高（犘＜０．０５）。经多因素回归分析发现，有侵入性操作、低蛋白血症、糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ）值（％）≥７、空腹血糖（ＦＰＧ）（ｍｍｏｌ／Ｌ）≥８．０是糖尿病合并肺部感染的独立危险因素（犘＜０．０５）。１５株菌株全

部携带ｕｒｅＡ，ｗａｂＧ、ｆｉｍＨ、ｙｂｔＡ的携带率高于５０％，其中有５株携带４种毒力基因，２株携带６种毒力基因。　结论　

糖尿病合并肺部感染患者，肺部容易并发大叶肺炎，以肺炎克雷伯菌为主的革兰阴性菌是主要致病菌，引发糖尿病患者

并发肺部感染的危险因素主要为侵入性操作、低蛋白血症、糖化血红蛋白值及空腹血糖高。

【关键词】　糖尿病；肺部感染；临床特征；危险因素；肺炎克雷伯菌；毒力基因
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　　糖尿病（ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｌｌｉｔｕｓ，ＤＭ）是以高血糖为主

要特征的一种慢性代谢性疾病，随着人们生活水平的

提高，国际糖尿病联合会预估到２０４５年，糖尿病患病

率将升高５５％
［１］。糖尿病的致病因素会导致患者胰

岛功能异常，出现胰岛素抵抗诱发糖和脂类物质代谢

紊乱［２］，目前糖尿病已经成为第三位严重危害人类健

康发展的慢性疾病，仅次于心脑血管疾病和癌症［３］。

糖尿病患者由于其长期持续高血糖及脂肪代谢异常，

为病原菌在机体内繁殖提供了良好的环境，引发其他

各种机会性感染的发生率为３４．６％～８８．５％，其中肺

部感染的患病率为２４．９％～４８．９％
［４］，特别是老年患

者要高度重视并发肺部感染的危险性。有关研究显

示，糖尿病合并肺部感染的发病机制主要为优质的病

原菌生存环境、气道防御功能受损、慢性肺功能受损，

患者住院率高、临床症状不典型［５］。糖尿病合并肺部

感染患者临床上早期诊断率低、易漏诊，容易引发严重

肺炎，对患者的生命健康造成严重威胁。本次研究主

要通过分析糖尿病合并肺部感染患者的临床特征及危

险因素，以期为临床上制定针对性预防措施提供参考。

材料与方法

１　研究对象

选取２０２０年１月２０２１年１２月于南阳医学高等

专科学校第一附属医院接受治疗的糖尿病合并肺部感

染的３８例患者。其中，男性２１例，女性１７例。年龄

４９～７８岁，平均年龄（５４．６２±２．０５）岁。随机选取同

期肺部未发生感染的单纯糖尿病患者３０例作为对照

组。纳入标准：①糖尿病患者符合２０２２年美国糖尿病

协会（ＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＤＡ）制定的

《糖尿病医学诊疗标准》［６］；②肺部感染符合《中国成人

医院获得性肺炎与呼吸机相关性肺炎诊断和治疗指南

（２０１８年版）》
［７］，肺部影像学结果为片状或斑状阴影

并伴有间质性改变，包含发热、白细胞计数（ＷＢＣ）显

著升高或降低、新发呼吸道症状或原呼吸道症状加重、

肺炎实体病变种的任意一项；③临床资料完整；④无其

他感染性疾病。排除标准：①依从性差，不能积极配合

研究者；②伴有恶性肿瘤；③合并肺部肿瘤或肺结核

者；④合并心理、精神疾病，认知障碍者。该研究已获

得我院伦理会审核批准，参与本次研究的患者或其监

护人均已签署知情同意书。

２　回顾性分析

对比分析两组患者的临床资料，包括年龄、性别、

糖尿病病程、住院时间、并发症、抗菌药物使用时间、胸

部ＣＴ及Ｘ线检查结果、实验室检查结果、病原学结果

等。

３　标本采集及病原菌鉴定

于患者接受抗生素药物治疗前，无菌环境下，采集

患者次日清晨第二次痰液样本，置于无菌试管后于１

ｈ内送检，同一患者需连续两日进行痰检以保证结果

准确性。痰液标本经培养箱培养后，采用全自动微生

物鉴定系统（ＶＩＴＥＫⅡＣｏｍｐａｃｔ，法国梅里埃）进行菌

株鉴定。

４　肺炎克雷伯菌毒力基因检测

４．１　ＤＮＡ模板制备　１５株肺炎克雷伯菌经解冻活

化处理后接种于ＬＢ固体培养基过夜培养后，取５００

μｌ菌液３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，弃上清液，采用ＰＢＳ

重悬菌体洗涤两次。取５００μｌ菌液，金属浴变性１０

ｍｉｎ（９９．９℃），待冷却后，低温环境下１２０００ｒ／ｍｉｎ离

心５ｍｉｎ（４℃）。取上清液加入灭菌双蒸馏水，稀释至

浓度１０ｎｇ／μｌ，取１００μｌ即ＤＮＡ模板，于２０℃保存

备用。

４．２　ＰＣＲ进行毒力基因扩增

４．２．１　引物设计　参照文献［８］进行毒力因子引物设

计，由上海生工生物工程技术服务有限公司合作，引物

序列见表１。

表１　肺炎克雷伯菌耐药基因引物序列及扩增片段长度

犜犪犫犾犲１　犘狉犻犿犲狉狊犲狇狌犲狀犮犲犪狀犱犪犿狆犾犻犳犻犲犱犳狉犪犵犿犲狀狋犾犲狀犵狋犺

狅犳犱狉狌犵狉犲狊犻狊狋犪狀狋犵犲狀犲狅犳犓．狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲

毒力基因

Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ

ｇｅｎｅ

引物名称

Ｐｒｉｍｅｒ

ｎａｍｅ

引物序列（５′３′）

Ｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅ

产物长度

（ｂｐ）

Ｐｒｏｄｕｃｔ

ｌｅｎｇｔｈ

ｕｒｅＡ
ｕｒｅＡＦ ＧＣＴＧＡＣＴＴＡＡＧＡＧＡＡＣＧＴＴＡＴＧ

ｕｒｅＡＲ ＧＡＴＣＡＴＧＧＣＧＣＴＡＣＣＴ（Ｃ／Ｔ）Ａ
３３７

ｆｉｍＨ
ｆｉｍＨＦ ＧＣＴＣＴＧＧＣＣＧＡＴＡＣ（Ｃ／Ｔ）ＡＣ（Ｃ／Ｇ）ＡＣＧＧ

ｆｉｍＨＲ ＧＣ（Ｇ／Ａ）（Ａ／Ｔ）Ａ（Ｇ／Ａ）ＴＡＡＣＧ（Ｔ／Ｃ）ＧＣＣＴＧＧＡＡＣＧＧ
４２５

ｗａｂＧ
ｗａｂＧＦ ＣＧＧＡＣＴＧＧＣＡＧＡＴＣＣＡＴＡＴＣ

ｗａｂＧＲ ＡＣＣＡＴＣＧＧＣＣＡＴＴＴＧＡＴＡＧＡ
６８３

ｙｂｔＡ
ｙｂｔＡＦ ＡＴＧＡＣＧＧＡＧＴＣＡＣＣＧＣＡＡＡＣ

ｙｂｔＡＲ ＴＴＡＣＡＴＣＡＣＧＣＧＴＴＴＡＡＡＧＧ
９６０

ｍａｇＡ
ｍａｇＡＦ ＧＧＴＧＣＴＣＴＴＴＡＣＡＴＣＡＴＴＧＣ

ｍａｇＡＲ ＧＣＡＡＡＧＧＣＣＡＴＴＴＧＣＧＴＴＡＧ
３３５

ｒｍｐＡ
ｒｍｐＡＦ ＡＣＴＧＧＧＣＴＡＣＣＴＣＴＧＣＴＧＣＡ

ｒｍｐＡＲ ＣＴＴＧＣＡＴＧＡＧＣＣＡＴＣＴＴＴＣＡ
５６６

４．２．２　ＰＣＲ反应体系及反应条件　反应体系：ＤＮＡ

模板２μｌ，１０×ＰＣＲＢｕｆｆｅｒ２．５μｌ，上下引物各０．５
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μｌ，ＴａｑＥ０．１２５μｌ，ｄＮＴＰ２μｌ，加入灭菌双蒸馏水补

足总体系为２５μｌ。

反应条件：（１）ｕｒｅＡ、ｆｉｍＨ为９５℃预变性５ｍｉｎ；

９４℃变性３０ｓ，５５℃退火３０ｓ，７２℃延伸４０ｓ，３５个

循环；７２℃终延伸１０ｍｉｎ。（２）ｍａｇＡ、ｙｂｔＡ为９５℃

预变性５ｍｉｎ；９４℃变性３０ｓ，５６℃退火３０ｓ，７２℃延

伸４０ｓ，３５个循环；７２℃终延伸１０ｍｉｎ。（３）ｒｍｐＡ为

９５℃预变性５ｍｉｎ；９４℃变性３０ｓ，５８℃退火３０ｓ，７２

℃延伸４０ｓ，３５个循环；７２℃终延伸１０ｍｉｎ。（４）

ｗａｂＧ为９５℃预变性５ｍｉｎ；９４℃变性３０ｓ，５３℃退

火３０ｓ，７２℃延伸４０ｓ，３５个循环；７２℃终延伸１０

ｍｉｎ。

４．２．３　ＰＣＲ产物凝胶电泳　扩增后，取扩增产物用

１．２％琼脂糖凝胶进行电泳，电压１２０Ｖ，电泳２０ｍｉｎ

后观察扩增效果，并采用凝胶成像分析系统对结果拍

照保存。

５　统计方法

采用ＳＰＳＳ２５．０对研究数据进行分析，采用卡方

（χ２）进行组间比较分析，采用二元Ｌｏｇｉｓｉｔｉｃ回归模型

分析影响糖尿病合并肺部感染的危险因素，以犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１　临床特征

３８例糖尿病合并肺部感染患者中，１７例患者出现

咳痰、咳嗽（４４．７４％）；１５例患者出现呼吸困难（３９．

４７％）；１２例出现食欲减退（３１．５８％）；１０例出现肺部

湿罗音（２６．３２％）；７例出现单纯发热（１８．４２％）；２例

发生酮症酸中毒（５．２６％）。３８例感染患者胸部ＣＴ

及Ｘ线检查提示，１４例为大叶性肺炎（３６．８４％），１２

例为小叶性肺炎（３１．５８％），６例为肺结核（１５．７９％）。

２　病原菌分布

３８例糖尿病合并肺部感染患者的分泌物经过痰

培养，共分离出４２株病原菌，其中３０例为单一病原菌

感染，６例为两种病原菌混合感染，２例未检出病原菌。

革兰阴性菌共２５株（５９．５２％），其中肺炎克雷伯菌１５

株（３５．７１％），大肠埃希菌４株（９．５２％），铜绿假单胞

菌２株（４．７６％），阴沟肠杆菌１株（２．３８％），产气肠杆

菌１株（２．３８％），鲍曼不动杆菌１株（２．３８％），流感嗜

血杆菌１株（２．３８％）。革兰阳性菌共１４株（３３．

３３％），其中肺炎链球菌６株（１４．２９％），金黄色葡萄球

菌４株（９．５２％），粪肠球菌２株（４．７６％），屎肠球菌

（２．３８％），化脓链球菌（２．３８％）。真菌３株（７．１４％），

其中烟曲霉菌２株（４．７６％），白色念珠菌１株（２．

３８％）。

３　糖尿病合并肺部感染危险因素分析

３．１　糖尿病合并肺部感染单因素分析　感染组患者

的年龄、糖尿病病程、住院时间、低蛋白血症并发率、

ＨｂＡ１ｃ值、ＦＰＧ均高于非感染组（犘＜０．０５）。感染组

中有侵入性操作史、肺通气功能差、抗菌药物使用时间

长的患者占比均高于非感染组（犘＜０．０５）。两组患者

性别、是否合并高血压、是否合并冠心病对比差异无统

计学意义（犘＞０．０５）（表２）。

表２　糖尿病合并肺部感染单因素分析

犜犪犫犾犲２　犛犻狀犵犾犲犳犪犮狋狅狉犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳犱犻犪犫犲狋犲狊犿犲犾犾犻狋狌狊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

相关因素

Ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒｓ

感染组

（狀＝３８）

Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

ｇｒｏｕｐ

未感染组

（狀＝３０）

Ｕｎｉｎｆｅｃｔｅｄ

ｇｒｏｕｐ

χ２ 犘

性别
男 ２１ １７

女 １７ １３
０．０１３ ０．９０８

年龄（岁）
＜７５ １５ ２０

≥７５ ２３ １０
４．９６３ ０．０２６

糖尿病病程（年）
＜２０ １０ １８

≥２０ ２８ １２
７．８５３ ０．００５

住院时间（ｄ）
＜１５ １３ １８

≥１５ ２５ １２
４．４９５ ０．０３４

是否合并高血压
否 ２２ １８

是 １６ １２
０．０３１ ０．８６１

是否合并冠心病
否 ３２ ２６

是 ６ ４
０．０８１ ０．７７６

侵入性操作
无 １１ ２０

有 ２７ １０
９．６１６ ０．００２

肺通气功能
差 ２８ １１

好 １０ １９
９．３９２ ０．００２

抗菌药物使用时间（ｄ）
＜１４ ７ １４

≥１４ ３１ １６
６．２６６ ０．０１２

低蛋白血症
否 ２７ ２８

是 １１ ２
５．３８２ ０．０２０

ＨｂＡ１ｃ值（％）
＜７ １２ １７

≥７ ２６ １３
４．３１４ ０．０３８

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
＜８．０ １１ １６

≥８．０ ２７ １４
４．１６４ ０．０４１

３．２　糖尿病合并肺部感染多因素分析　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多

因素回归分析发现，有侵入性操作、低蛋白血症、

ＨｂＡ１ｃ值（％）≥７、ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）≥８．０是糖尿病合

并肺部感染的独立危险因素（犘＜０．０５）（表３）。

表３　糖尿病合并肺部感染的危险因素犔狅犵犻狊狋犻犮多因素回归分析

犜犪犫犾犲３　犔狅犵犻狊狋犻犮犿狌犾狋犻狏犪狉犻犪狋犲狉犲犵狉犲狊狊犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳狉犻狊犽犳犪犮狋狅狉狊

狅犳犱犻犪犫犲狋犲狊犿犲犾犾犻狋狌狊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

危险因素

Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ
犅 犛．犈

犠犪犾犱

χ２值
犗犚（９５％犆犐） 犘

侵入性操作 ２．７３１ １．１９５ ５．２２１ １５．３５５（１．４７５～１５９．８６６） ０．０２２

低蛋白血症 ３．１３０ １．２５２ ６．２５６ ２２．８７９（１．９６９～２６５．９０４） ０．０１２

ＨｂＡ１ｃ值 ２．１７５ １．０６８ ４．１４５ ８．８００（１．０８５～７１．３９９） ０．０４２

ＦＰＧ ２．７００ １．２０３ ５．０３３ １４．８８１（１．４０７～１５７．４１３） ０．０２５

４　肺炎克雷伯菌毒力基因携带情况

对培养分离出的１５株肺炎克雷伯菌为模板，通过
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ＰＣＲ对６种毒力基因进行检测发现，１５株菌株全部携

带ｕｒｅＡ（１００．００％），１４株携带 ｗａｂＧ（９３．３３％），１３

株携带ｆｉｍＨ（８６．６７％），８株携带ｙｂｔＡ（５３．３３％），７

株携带ｒｍｐＡ（４６．６７％）、４株携带 ｍａｇＡ（２６．６７％）。

１５株菌株中，５株携带４种毒力基因，４株携带５种毒

力基因，３株携带２种毒力基因，２株携带６种毒力基

因，１株携带３种毒力基因。

讨　论

肺部感染是糖尿病并发感染中的主要感染类型之

一，会造成患者的高血糖和代谢紊乱，尤其是老年糖尿

病患 者，严 重 感 染 引 发 的 病 死 率 达 １６．５％ ～

３７．３％
［９］。糖尿病患者应积极控制自身血糖情况，临

床医生应基于患者病原学结果和药敏试验结果合理使

用抗菌药物，同时还应重点改善患者的营养情况，增强

患者免疫力，避免脏器衰竭。

本次研究中，３８例糖尿病合并肺部感染患者中，

４４．７４％出现咳痰、咳嗽，胸部ＣＴ及Ｘ线检查提示１４

例为大叶性肺炎。赵红梅［１０］关于２型糖尿病合并肺

部感染患者肺部感染特点及影像学分析显示，７０．８％

患者出现咳痰、咳嗽、呼吸困难，４５％患者ＣＴ检查显

示大叶性肺炎，与本次研究结果一致。老年糖尿病患

者多合并高血压、冠心病等多种并发症，导致肺部症状

被其他症状掩盖，临床表现不明显。因此，临床上应配

合影像学检查，可以更早、更及时诊断出患者是否合并

肺部感染，有效降低漏诊率。

赵亮等［１１］关于糖尿病合并获得性肺部感染患者

病原菌分布特点及耐药性分析发现，革兰阴性菌为主

要病原菌，以肺炎克雷伯菌和铜绿假单胞菌为主，革兰

阳性菌主要为金黄色葡萄球菌和肺炎链球菌。本次研

究中，共检出革兰阴性菌２５株，主要为肺炎克雷伯菌

和大肠埃希菌。１４株革兰阳性菌，主要为肺炎链球菌

和金黄色葡萄球菌。与赵亮等研究结果一致。糖尿病

患者由于其血糖长期处于高水平，体内蛋白合成下降，

导致免疫球蛋白减少，自身免疫力降低，免疫系统长期

处于功能障碍状态，不能有效防御致病菌的入侵。随

着临床上抗菌药物的不规范使用，病原菌的攻击力与

耐药性不断增强，糖尿病患者合并肺部感染的发生率

显著高于血糖水平正常群体。糖尿病患者不仅要积极

控制血糖，也应关注终末血管病变、接种流感疫苗，可

以有效预防肺部感染的发生。

张敏龄等［１２］有关老年２型糖尿病合并肺部感染

的相关危险因素分析结果显示，病程、住院时间、肺功

能异常、肺部并发症、低蛋白血症、空腹血糖属于２型

糖尿病并发肺部感染的独立危险因素。本次研究结果

中，有侵入性操作、低蛋白血症、ＨｂＡ１ｃ值（％）≥７、

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）≥８．０是糖尿病合并肺部感染的独立

危险因素。与张敏龄等研究结果存在一定差异化。糖

化血红蛋白值是临床上衡量血糖控制的金标准，也可

用于诊断与管理糖尿病［１３］。当糖化血红蛋白值高于７

时，代表患者处于持续高血糖状态，成为各种致病菌的

天然培养基，是引发多种感染的高危因素。有关研究

显示，侵入性操作对机体的生理屏障造成破坏，有助于

细菌侵入，尤其是真菌［１４］。医务人员应高度重视无菌

操作，尽量避免造成医源性感染。白蛋白具有抗炎作

用，患低蛋白血症的患者因其缺乏白蛋白，因而更易引

发肺部感染。糖尿病患者ＦＰＧ较高，血液中血浆渗透

压升高后引发血流中氧解离困难，导致肺组织缺氧，使

机体感染率增高。

本次研究中培养分离的１５株肺炎克雷伯菌通过

ＰＣＲ对６种毒力基因进行检测发现，１５株菌株全部携

带ｕｒｅＡ，其次为ｗａｂＧ与ｆｉｍＨ，ｍａｇＡ的携带率最低

为２６．６７％。２株菌株同时携带６种毒力基因，５株菌

株携带４种毒力基因。和晋渝
［１５］有关肺炎克雷伯菌

的血清分型及毒力基因分布的研究发现，ｕｒｅＡ检出率

为９９．７％，其次为ｆｉｍＨ（９８．４％）和ｗａｂＧ（９８．１％）。

本次研究结果与和晋渝等研究结果一致。通过分析肺

炎克雷伯菌的毒力基因分布情况，可以预测其可能导

致发生的疾病，有助于进行流行病学分析，进一步针对

微生物的特点制定有效的防治措施。

糖尿病合并肺部感染对患者的健康造成极大威

胁，临床上应积极发现引发感染的多种危险因素，采取

有力措施，及早做好预防干预，降低肺部感染率。

【参考文献】

［１］　ＣｈｏＮＨ，ＳｈａｗＪＥ，ＫａｒｕｒａｎｇａＳ，ｅｔａｌ．ＩＤＦＤｉａｂｅｔｅｓＡｔｌａｓ：Ｇｌｏｂａｌ

ｅｓｔｉｍａｔｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｅｓｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｆｏｒ２０１７ａｎｄｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓｆｏｒ２０４５

［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＲｅｓＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２０１８（１３８）：２７１２８１．

［２］　Ｌｉｕ ＹＸ，Ｃａｏ ＱＭ，ＭａＢＣ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｓｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎａｎｄｄｒｕｇ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ

ｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｎｏｓｏｃｏｍｉａｌｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢＭＣ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｄｉｓｅａｓｅｓ，２０１９，１９（１）：１００３．

［３］　卢胜家，邵婷婷．老年２型糖尿病患者合并肺部感染的危险因素

［Ｊ］．中国老年学杂志，２０１８，３８（１３）：３１０５３１０７．

［４］　 Ｆｉｔｚｇｅｒａｌｄ Ｅｔｈａｎ Ｓ，Ｌｕｚ Ｎｉｖｅａ Ｆ，Ｊａｍｉｅｓｏｎ Ａｍａｎｄａ Ｍ．

ＣｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅＣｅｌｌＤｅａｔｈＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｉｎＰｕｌｍｏｎａｒｙＩｎｆｅｃｔｉｏｎ：Ｈｏｓｔ

Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ＶｅｒｓｕｓＰａｔｈｏｇｅｎ Ｍａｎｉｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎ

ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０２０，１１（４）：８１４８１６．

［５］　李萍，韦华．糖尿病合并肺部感染研究进展［Ｊ］．右江医学，２０２０，

４８（１２）：９４８９５１．

［６］　ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＡＤ．Ｓｔａｎｄａｒｄｓｏｆｍｅｄｉｃａｌｃａｒｅｉｎｄｉａｂｅｔｅｓｄ２０２２［Ｊ］．

ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０２２，４５（１）：Ｓ１Ｓ２６４．

［７］　中华医学会呼吸病学分会感染学组．中国成人医院获得性肺炎与

呼吸机相关性肺炎诊断和治疗指南（２０１８年版）［Ｊ］．中华结核和

呼吸杂志，２０１８，４１（４）：２５５２８０．

（下转８１页）

·６７·

中 国 病 原 生 物 学 杂 志

犑狅狌狉狀犪犾狅犳犘犪狋犺狅犵犲狀犅犻狅犾狅犵狔
　
２０２３年１月　第１８卷第１期

Ｊａｎ．２０２３，　Ｖｏｌ．１８，Ｎｏ．１



霉素、左氧氟沙星外耐药率均较高为 ５７．７％ ～

９６．３％。本次研究中，肺炎克雷伯菌对对头孢吡肟、复

方新诺明的耐药率低于３０％，对亚胺培南、美罗培南、

阿米卡星的敏感率高于９０％。大肠埃希菌对亚胺培

南、美罗培南未产生耐药株。铜绿假单胞菌对左氧氟

沙星的耐药率为５４．５５％，对阿米卡星未产生耐药菌。

金黄色葡萄球菌和肺炎链球菌对万古霉素、替考拉宁、

利福平未产生耐药株。尘肺病合并肺部感染患者对主

要抗菌药物的耐药率仅次于ＩＣＵ患者，高于其他一般

住院患者［１１］。相关研究发现，真菌在有唑类药物环境

中，会导致真菌相应改变电信号通路，导致真菌对唑类

抗真菌药物产生耐药［１２１４］。

陈玉雯等［１５］关于合并肺部感染的尘肺患者的相

关危险因素分析发现，合并感染组患者的年龄、吸烟

史、接尘年限均高于未感染组。本次研究发现，尘肺病

患者合并高血压、糖尿病，接尘时间＞１０年，第一季度

发病，尘肺Ⅲ期，肺功能损害类型为限制型通气障碍，

是尘肺病合并肺部感染的独立危险因素（犘＜０．０５）。

尘肺病的形成与患者接触粉尘触量有关，接尘年限对

影响肺部感染具有密切关系。Ⅲ期尘肺病患者病情

重、免疫力低，呼吸系统防御功能遭到严重破坏，容易

引发多种并发症。
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［１４］　ＹｕＬ，ＺｈａｎｇＷ，ＷａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｐｒｏｆｉｌｅｓｏｆｔｈｅ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｋｅｔｏｃｏｎａｚｏｌｅａｎｄａｍｐｈｏｔｅｒｉｃｉｎＢｉｎＴｒｉｃｈｏｐｈｙｔｏｎ

ｒｕｂｒｕｍ［Ｊ］．ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２００７，５１（１６）：１４４

１５３．

［１５］　陈玉雯．合并肺部感染的尘肺患者的相关危险因素分析［Ｄ］．苏

州大学，２０１７．
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［８］　ＹｕＷＬ，ＫｏＷＣ，ＣｈｅｎｇＫＣ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｒｍｐＡａｎｄ

ｍａｇＡ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ 犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪

狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｎＴａｉｗａｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｔ，２００６，４２（１０）：１３５１

１３５８．

［９］　ＭａｒｔｉｎＥＴ，ＫａｙｅＫＳ，ＫｎｏｔｔＣ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｒｉｓｋｏｆｓｕｒｇｉｃａｌ

ｓｉｔｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｉｎｆｅｃｔ

ＣｏｎｔｒｏｌＨｏｓｐＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０１６，３７（１）：８８９９．

［１０］　赵红梅．２型糖尿病合并肺部感染患者肺部感染特点及影像学分

析［Ｄ］．浙江大学，２０１９．

［１１］　赵亮，华萌．糖尿病合并获得性肺部感染患者病原菌分布特点及

耐药性分析［Ｊ］．医药论坛杂志，２０２１，４２（１９）：１１６１１９．

［１２］　张敏龄，黄津．老年２型糖尿病合并肺部感染的相关危险因素分

析［Ｊ］．临床合理用药，２０２１，１４（５）：１０１２．

［１３］　 ＮｙｕｎｔＴＰＫ，ＭｕｌｌｏｌＪ，Ｓｎｉｄｖｏｎｇｓ Ｋ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｆａｃｔｏｒｓｆｏｒ

ｉｎｖａｓｉｖｅａｎｄｄａｔａｒｅａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｓｉａｎＰａｃＪＡｌｌｅｒｇｙＩｍｍｕｎｏｌ，

２０２１，３９（１）：１８．

［１４］　 Ｓｙｚｏｎ ＯＯ，Ｔｕｒｋｖｙｃｈ ＳＡ，Ｒｕｄｎｙｋ ＴＬ，ｅｔａｌ．Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ

ｃａｎｄｉｄｏｓｉｓｃｏｕｒｓｅｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

ｄｉｓｏｒｄｅｒａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＷｉａｄＬｅｋ，２０１９，７２（１）：６８７１．

［１５］　和晋渝．肺炎克雷伯菌的血清分型及毒力基因分布的研究［Ｄ］．

重庆医科大学，２０１２．

【收稿日期】　２０２２０８１９　【修回日期】　２０２２１０２６
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