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糖尿病与非糖尿病患者社区获得性肺炎临床特点与病原学
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［摘　要］　目的　分析糖尿病与非糖尿病患者合并社区获得性肺炎的临床特点。方法　选取２００８年１月—２０１１

年５月在某院住院的社区获得性肺炎患者１００例，其中糖尿病患者５０例（Ａ组），非糖尿病患者５０例（Ｂ组），对其

病历资料进行回顾性分析。结果　Ａ组病程常迁延，平均住院时间为（１８．５２±４．３２）ｄ，较Ｂ组（１２．６４±４．１８）ｄ长，

两组差异有统计学意义（χ
２＝６．９２，犘＜０．０１）；Ａ组患者肝功能多受损：血清丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）为（５２．２６±

１５．１８）Ｕ／Ｌ、天门冬氨酸转氨酶（ＡＳＴ）为（４８．４４±１０．２５）Ｕ／Ｌ，显著高于Ｂ组的ＡＬＴ、ＡＳＴ［分别为（４０．３９±

１５．４２）Ｕ／Ｌ、（３５．７０±９．９８）Ｕ／Ｌ］（犘＜０．０５）；Ａ组患者肾功能减退，血尿素氮（ＢＵＮ）和血清肌酐（ＳＣｒ）分别为

（８．０２±２．１２）ｍｍｏｌ／Ｌ、（１２８．０５±２１．２５）μｍｏｌ／Ｌ，显著高于Ｂ组的ＢＵＮ和ＳＣｒ［分别为（５．３５±１．９９）ｍｍｏｌ／Ｌ、

（９８．２０±２０．９３）μｍｏｌ／Ｌ］（犘＜０．０５）。Ａ组混合感染发生率为２６．００％，显著高于Ｂ组的１０．００％；代谢综合征和大

血管并发症发生率分别为２８．００％、３６．００％，明显高于Ｂ组的１２．００％、１０．００％，差异均有统计学意义（均犘＜

０．０５）。Ａ组发展为重症肺炎的比率和病死率分别为１２．００％（６例）、６．００％（３例），Ｂ组分别为４．００％（２例）、

２．００％（１例）。Ａ组痰培养阳性４１例（８２．００％，４１／５０），Ｂ组痰培养阳性４４例（８８．００％，４４／５０），两组检出病原体

均以肺炎链球菌（Ａ组１６株，Ｂ组１７株）、肺炎克雷伯菌（Ａ组４株，Ｂ组５株）较多。结论　糖尿病合并社区获得性

肺炎病程长，病情重，合并症多；控制血糖是治疗的基础，抗感染是关键，改善营养和器官功能状态是重要的环节。
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　　糖尿病患者由于存在代谢紊乱及某些急、慢性

并发症，机体的防御功能显著降低，比非糖尿病者更

易发生感染。糖尿病患者一旦发生感染，易造成病

情恶化甚至诱发酮症酸中毒等急性代谢紊乱。肺炎

是糖尿病患者最常见的呼吸系统感染［１］。糖尿病合

并肺炎患者的病情较非糖尿病肺炎患者严重［２］。本

研究通过对糖尿病合并社区获得性肺炎患者的相关

资料进行回顾性分析，并与同期非糖尿病社区获得

性肺炎患者进行比较，进一步提高对该病的认识。

１　对象与方法

１．１　研究对象　选取本院２００８年１月—２０１１年５

月住院的社区获得性肺炎患者１００例，其中糖尿病

合并社区获得性肺炎５０例（Ａ组），男性３２例，女性

１８例，平均年龄（５４．５５±１０．２４）岁，糖尿病病程

（１０．７９±５．５３）年，平均住院时间（１８．５２±４．３２）ｄ；

非糖尿病合并社区获得性肺炎５０例（Ｂ组），男性

３４例，女性１６例，平均年龄（５６．５０±８．７０）岁，平均

住院时间（１２．６４±４．１８）ｄ。

１．２　方法　所有患者治疗前均行血常规、痰细菌培

养、血生化、血氧饱和度、胸部平片或肺部ＣＴ检查。

糖尿病患者使用胰岛素降血糖，在严密监测血糖下，

调整胰岛素剂量。在未获细菌学诊断前，采用经验

性抗感染治疗，待得到痰细菌培养结果后选用敏感

抗菌药物治疗。抗菌药物治疗２周，复查胸部平片

或肺部ＣＴ、血常规等，肺部炎症未完全吸收的患者

继续治疗１周，再复查胸部平片或肺部ＣＴ。

１．３　诊断标准　按照世界卫生组织（ＷＨＯ）１９９９

年诊断标准［３］诊断糖尿病，中华医学会呼吸病学分

会制定的标准［４］诊断社区获得性肺炎。

１．４　统计方法　应用ｓａｓ８．０、ＳＰＳＳ１３．０统计软

件进行分析，计量资料以狓±狊表示，两样本均数采

用两样本狋检验和狋’检验；计数资料采用χ
２检验，

犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组患者临床症状比较　Ａ、Ｂ两组患者除糖

尿病之外的临床症状（咳嗽、咳痰等）比较，差异无统

计学意义（犘＞０．０５），见表１。

表１　两组患者除糖尿病外的临床症状比较（例，％）

犜犪犫犾犲１　Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｙｍｐｔｏｍｓ（ｅｘｃｅｐｔｄｉａｂｅｔｅｓ）ｉｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

（Ｎｏ．ｏｆｃａｓｅｓ，％）

临床症状 Ａ组（狀＝５０） Ｂ组（狀＝５０） χ
２ 犘

咳嗽 ４５（９０．００） ４７（９４．００） ０．５４３ ０．４６１

咳痰 ４０（８０．００） ４３（８６．００） ０．６３８ ０．４２４

发热 ２１（４２．００） ２５（５０．００） ０．６４４ ０．４２２

胸痛 ９（１８．００） １１（２２．００） ０．２５０ ０．６１７

呼吸困难 ７（１４．００） ５（１０．００） ０．３７９ ０．５３８

２．２　住院时间和实验室检查比较　Ａ组患者住院

时间为（１８．５２±４．３２）ｄ，显著高于Ｂ组的（１２．６４±

４．１８）ｄ（χ
２＝６．９２，犘＜０．００１）。Ａ组患者中性白细

胞百分率、空腹血糖、血清丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天

门冬氨酸转氨酶（ＡＳＴ）、尿素氮（ＢＵＮ）、血清肌酐

（ＳＣｒ）明显高于Ｂ组（均犘＜０．０５），详见表２。

表２　两组患者实验室检查结果比较（狓±狊）

犜犪犫犾犲２　Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｗｏｇｒｏｕｐｓ（狓±狊）

　　　项目 Ａ组（狀＝５０） Ｂ组（狀＝５０） 狋／狋’ 　犘

白细胞计数（×１０９／Ｌ） １１．７３±７．０１ １２．３５±６．８８ ０．４５ ０．６５６

中性白细胞百分率（％） ８０．４５±２．０９ ８２．２７±２．１１ ４．３３ ＜０．０１

空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） １１．２８±３．０３ ５．６３±２．１７ １０．７２ ＜０．０１

ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ５２．２６±１５．１８ ４０．３９±１５．４２ ３．８８ ＜０．０１

ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ４８．４４±１０．２５ ３５．７０±９．９８ ６．３０ ＜０．０１

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ８．０２±２．１２ ５．３５±１．９９ ６．４９ ０．０２

ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ） １２８．０５±２１．２５ ９８．２０±２０．９３ ７．０８ ＜０．０１

血氧饱和度（％） ８４．７１±８．００ ８７．３３±７．００ １．７４ ０．０８５

　　采用狋’检验
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２．３　伴随其他感染和并发症比较　Ａ组伴随混合

感染的发生率、代谢综合征和大血管并发症发生率，

明显高于Ｂ组，差异均有统计学意义（均犘＜０．０５），

详见表３。Ａ组发展为重症肺炎的比率和病死率分

别为１２．００％（６例）、６．００％（３例），Ｂ组分别为

４．００％（２例）、２．００％（１例）。

表３　两组患者伴随感染和并发症比较（例，％）

犜犪犫犾犲３　Ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓａｎｄｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ（Ｎｏ．ｏｆｃａｓｅｓ，％）

伴随感染和并发症 Ａ组（狀＝５０） Ｂ组（狀＝５０） χ
２ 犘

混合感染 １３（２６．００） ５（１０．００） ４．３３６ ０．０３７

二重感染 ７（１４．００） ３（６．００） １．７７８ ０．１８２

肺不张 ５（１０．００） ２（４．００） ０．４３６ ０．２１８

败血症 ３（６．００） １（２．００） ０．６１７ ０．３０９

感染性休克 ２（４．００） １（２．００） １．０００ ０．５００

代谢综合征 １４（２８．００） ６（１２．００） ４．０００ ０．０４６

大血管并发症 １８（３６．００） ５（１０．００） ９．５４３ ０．００２

重症肺炎 ６（１２．００） ２（４．００） ０．２６９ ０．１３４

死亡 ３（６．００） １（２．００） ０．６１７ ０．３０９

　　采用Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法

２．４　病原学检查　Ａ 组痰培养阳性 ４１ 例

（８２．００％，４１／５０），Ｂ组痰培养阳性４４例（８８．００％，

４４／５０）；病原体构成见表４，两组患者的病原体构成

差异无统计学意义（χ
２＝１．８２５，犘＝０．９９８）。

表４　两组患者痰培养病原体分布（株）

犜犪犫犾犲４　Ｂａｃｔｅｒｉａｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｓｆｒｏｍｓｐｕｔｕｍ

ｃｕｌｔｕｒｅｉｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ（Ｎｏ．ｏｆｉｓｏｌａｔｅｓ）

　　病原体 Ａ组 Ｂ组

肺炎链球菌 １６ １７

金黄色葡萄球菌 ４ ５

甲型溶血性葡萄球菌 ２ ４

表皮葡萄球菌 ２ １

肺炎克雷伯菌 ４ ５

铜绿假单胞菌 ２ ３

流感嗜血杆菌 １ １

大肠埃希菌 １ １

肺炎支原体 ３ ３

军团菌 ４ ３

白假丝酵母菌 ２ １

２．５　预后　Ａ组治疗２周后，７０．００％（３５／５０）的患

者肺部炎症完全吸收；Ｂ组７８．００％（３９／５０）的患者肺

部炎症完全吸收。对肺部炎症未吸收的患者继续治

疗，１周后，Ａ组５例完全吸收，Ｂ组７例完全吸收。

３　讨论

糖尿病易合并各种感染，以呼吸道感染最多见，

其次为尿路感染，肝、胆系感染，皮肤感染［５］。其可

能的原因为：（１）高糖环境导致白细胞吞噬作用减

弱，杀伤力减低；（２）营养不良，使糖尿病患者对感染

的防御能力减弱；（３）糖尿病急慢性并发症导致血液

循环障碍，影响对感染的反应能力［６］；（４）糖尿病患

者多有低氧血症，可导致肺功能障碍，易发生肺

炎［７］。

本研究Ａ、Ｂ两组患者痰培养病原体包括革兰

阳性（Ｇ＋）菌、革兰阴性（Ｇ－）菌及支原体，其中以肺

炎链球菌居多，与文献报道［８］基本一致。Ａ组糖尿

病患者住院期间均使用胰岛素降血糖，血糖控制平

稳，效果良好，未发现不良反应。糖尿病合并社区获

得性肺炎患者，糖尿病病程多较长，血糖控制不

佳［９］，降血糖是肺炎治疗的基础。

抗感染是治疗的关键。糖尿病合并肺炎患者的

诊断方法和抗感染原则与非糖尿病患者处理大致相

同，但糖尿病合并肺炎患者，有病情重、易迁延不愈

的特点，在治疗中应合理选择抗菌药物，并予以足够

剂量。选择抗菌药物时，应考虑到药物潜在肾毒性，

监测患者肾功能。糖尿病患者由于对感染的防御功

能降低，常发生混合性细菌感染。在未获细菌学诊

断前，应尽可能联合采用针对Ｇ＋菌和Ｇ－菌的抗菌

药物；或采用广谱抗菌药物，及早控制感染，避免糖

尿病恶化或诱发酮症酸中毒［１０］。

本组糖尿病患者肝肾功能多有不同程度受损，

伴有混合感染者较多，治疗中较非糖尿病患者更易

并发二重感染；同时，伴有代谢综合征、大血管病变

等多种基础疾病，故病程较非糖尿病合并社区获得

性肺炎患者迁延，更易并发感染性休克、败血症等多

脏器衰竭，多属重症肺炎，病死率高。

（下转第２０７页）
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子宫切除术ＳＳＩ率０．８７％
［４］。

阴式子宫切除术，妇一病区的ＳＳＩ率１３．３３％

明显高于妇二病区的４．３５％，感染诊断均为盆腔脓

肿。排除手术环境和手术器械的因素，重点跟踪妇

一病区术前准备和术中操作环节，发现其术前准备

均由进修医生执行，无菌操作不规范、忽略阴道消毒

程序，导致术前阴道消毒不到位，推测术中操作时，

阴道残留的细菌随器械进入盆腔。将结果反馈给妇

一病区主任，由主任对全科医生（包括进修人员）进

行术前准备理论培训和操作指导，进修人员经考核

合格后方能在带教老师的指导下进行操作，并在干

预组的监测资料中计算出每位医生的感染专率，责

任到人。

剖腹子宫切除术的感染部位均为表浅手术切

口，呈散发形式，两个病区的ＳＳＩ率差异无统计学意

义（犘＞０．０５）。在对手术过程的跟踪中发现，两个

病区的手术缝合均由年轻医生和进修医生操作，可

能在技巧上存在不足。感染管理科将监测资料汇总

分析反馈至两个病区，同时对相关人员进行了“外科

ＳＳＩ预防与控制技术指南”培训。

本研究中，腹腔镜下子宫切除术的 ＳＳＩ率

（０．００％）最低，全年监测５００余例，无一例ＳＳＩ病

例。通过针对性地干预后，干预组ＳＳＩ率明显下降

（犘＜０．０５）。

本组ＳＳＩ多发生于出院后，占全部ＳＳＩ病例的

７６．３９％，提示术后回访是发现ＳＳＩ的主要方式，在

外科手术切口目标性监测中具有重要意义。

综上所述，导致ＳＳＩ的因素复杂，不同研究监测

结果不同［５］。因此，采取目标性监测方式，对监测对

象的危险因素进行分析并针对性地采取干预措施，

有助于降低ＳＳＩ的发生率。
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　　综上所述，加强支持治疗、保护重要脏器的功能

和加强护理是治疗糖尿病合并社区获得性肺炎的重

要环节。
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