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摘要：目的　探讨缺血性脑卒中合并慢性肺部感染病人炎性状态变化以及这些改变对心脑不良事件的影响，以期为缺血性脑
卒中合并慢性肺部感染病人降低病死率提供依据。方法　选取缺血性脑卒中合并慢性肺部感染病人２２４例为观察组，另选取
同期缺血性脑卒中病人２２４例为对照组，观察两组病人治疗期间慢性肺部感染急性发作或合并肺部感染发生情况、死亡情况
及治疗前后炎性状态、慢性健康状况评分系统Ⅱ（ＡｐａｃｈｅⅡ）评分、神经功能缺损评分（ＮＩＨＳＳ）、意识状态。随访１年，观察两
组病人心脑血管不良事件发生情况。结果　治疗期间观察组急性肺部感染１３４例，死亡４４例，急性肺部感染率（５９．８２％）及
病死率（１９．６４％）分别高于对照组（２８．１３％，９．８２％），差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），观察组治疗后超敏 Ｃ反应蛋白
（ｈｓＣＲＰ）、血清降钙素原（ＰＣＴ）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介素６（ＩＬ６）、白细胞计数、中性粒细胞数均低于治疗前，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），高于对照组同期（Ｐ＜０．０５），治疗后 ＡｐａｃｈｅⅡ、ＮＩＨＳＳ评分及意识状态低于同组治疗前（Ｐ＜
０．０５），高于对照组同期（Ｐ＜０．０５）。随访期间未见失访及死亡病人，观察组脑梗死、脑出血发生率高于对照组（Ｐ＜０．０５），心
脑血管不良事件总发生率高于对照组（Ｐ＜０．０５）。结论　缺血性脑卒中合并慢性肺部感染者炎性状态高于单纯缺血性脑卒
中病人，预后心脑血管不良事件发生率偏高。
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　　缺血性脑卒中是临床常见的急性脑血管病变，
以老年病人多见。较多老年病人合并慢性肺部感

染性疾病，如慢性气管炎、慢性阻塞性肺病等，发生

缺血性脑卒中后机体处于应激反应状态，易引发慢

性肺部感染急性发作，从而提高了治疗难度、增加

了心脑血管不良事件发生率和病死率［１２］。了解缺

血性脑卒中合并慢性肺部感染病人炎性状态，及早

给予干预治疗，对心脑血管不良事件具有预防作

用，现对此类病人进行研究，以期为降低缺血性脑

卒中合并慢性肺部感染病人病死率提供依据。

１　资料与方法
１．１　一般资料　选取２０１２年１月—２０１５年１月
攀枝花市中西医结合医院收治的缺血性脑卒中合

并慢性肺部感染病人２２４例（观察组），所有病人均
经脑ＣＴ、ＭＲＩ确诊为缺血性脑卒中，既往均确诊为
慢性阻塞性肺疾病、慢性支气管炎。另选取同期住

院缺血性脑卒中病人２２４例（对照组）。所有病人
均为年龄＞６５岁的老年病人，发病前无慢性肺部感
染急性加重及其它感染病灶。排除促凝血功能异

常、脑出血、恶性疾病、肝肾功能异常、无症状脑梗

死及颅脑其它病变。本研究经攀枝花市中西医结

合医院医学伦理委员会批准，病人均签署知情同意

书。两组病人年龄、性别、梗死部位、脑梗死发生次

数及吸烟史比较，差异无统计学意义，见表１。
１．２　方法
１．２．１　治疗方法　所有病人入院后均给予常规内
科治疗，包括抗血小板聚集、降颅压、消除脑水肿、

清除自由基、营养神经及改善微循环等治疗，同时

控制原发病，气喘病人给予吸氧治疗，高血压病人

积极给予控制血压的治疗。确诊合并肺部感染或

慢性肺部感染急性加重病人，给予第四代头孢菌素

类抗生素抗炎治疗。出院后，均常规给予他汀类药

物口服，以稳定病情，预防心脑血管不良事件发生。

１．２．２　研究方法　观察两组病人治疗期间急性感
染或慢性肺部感染急性加重发生情况、治疗期间死亡

情况。剔除死亡病人。于治疗前及出院时，由同组专

业护理人员抽取肘静脉血１０ｍＬ并送检，抽取过程中
严格按照无菌操作进行，送检过程避免过度摇荡。实

验室工作人员接收标本后，分别进行炎性因子、血常

规检测，炎性因子包括：超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、
血清降钙素原（ＰＣＴ）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）及白
细胞介素６（ＩＬ６）。血常规主要为白细胞计数、中性
粒细胞，并行慢性健康状况评分系统Ⅱ（ＡｐａｃｈｅⅡ）评
分、神经功能缺损评分（ＮＩＨＳＳ）及意识状态评定。
１．３　随访　对存活病人进行为期１年随访，采取

定期上门或电话随访，观察两组病人心脑不良事件

发生情况。

１．４　评定标准　慢性肺部感染急性加重或合并肺
部感染参照相关标准评定［３］，治疗期间病人咳、痰、

喘症状加重；双肺听诊闻及干湿音；影像学检查

见不同程度实变；实验室检查见白细胞增高；痰液

培养为阳性。其中３项阳性即可确诊［４］。意识评

定［５］：完全清醒，回答问题流畅为 ０分；有嗜睡表
现，但对医师命令及问题可顺利完成为１分；昏睡，
可唤醒但反应迟钝，对医师命令及问题不能顺利完

成为２分；昏迷，无法唤醒，神经反射功能正常，但
痛觉刺激无应答为３分，将每位病人得分总和输入
电脑计算平均值即为每组病人意识状态评分。

１．５　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１８．０系统软件进行
统计学分析；炎性指标及评分资料均通过正态性检

验，文中以ｘ±ｓ表示，组间比较成组 ｔ检验，组内比
较为配对ｔ检验；感染率、病死率等采用χ２检验；水
准Ｐ＝０．０５。
２　结果
２．１　肺部感染情况与病死率比较　两组病人治疗
期间均见慢性肺部感染急性加重或合并肺部感染，

观察组发生急性肺部感染１３４例（５９．８２％），对照
组发生６３例（２８．１３％），两组慢性肺部感染加重或
合并肺部感染病人比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；观察组治疗期间死亡４４例（１９．６４％），对照
组死亡２２例（９．８２％），两组治疗期间病死率比较，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
２．２　治疗前后炎性状态比较　治疗前后比较：各组
治疗后与治疗前比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。组间比较：两组治疗前炎性因子及白细胞计
数、中性粒细胞数比较差异无统计学意义，而两组治

疗后各项指标差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表２。
２．３　治疗前后 ＡｐａｃｈｅⅡ、ＮＩＨＳＳ评分及意识状态
比较　前后比较：同组治疗后各项指标与治疗前对
比，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；组间比较：治疗
前两组病人ＡｐａｃｈｅⅡ评分、意识评分及ＮＩＨＳＳ评分
差异无统计学意义，而治疗后各项指标比较，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表３。
２．４　随访结果　随访１年，两组病人均未见死亡及
失访病例，均有心脑血管不良事件发生。两组脑梗

死发生率比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；脑出
血发生率比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；冠心
病及心肌梗死发生率比较，差异无统计学意义；两

组心脑血管不良事件总发生率比较，差异有统计学

意义（Ｐ＜０．０５），见表４。
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表１　两组病人一般资料比较

组别 例数 年龄／（岁，ｘ±ｓ）
性别／例

男 女

梗死部位／例

前循环 后循环

脑梗死发生次数／例

１次 ≥２次

吸烟史／例

有 无

对照组 ２２４ ７０．５３±４．４８ １４２ ８２ １２６ ９８ １８２ ４２ ７０ １５４

观察组 ２２４ ７０．３６±４．１９ １４６ ７８ １３１ ９３ １８５ ３９ ６８ １５６

ｔ（χ２）值 ０．４１５ （０．１５６） （０．２２８） （０．１３６） （０．４０３）

Ｐ值 ０．６７８ ０．６９３ ０．６３３ ０．７１３ ０．５２６

表２　两组病人治疗前后炎性状态比较／ｘ±ｓ

组别 例数
治疗期间

死亡例数

ｈｓＣＲＰ／
ｍｇ·Ｌ－１

ＴＮＦα／
μｇ·Ｌ－１

ＩＬ６／ｎｇ·Ｌ－１ ＰＣＴ／μｇ·Ｌ－１
白细胞计数／
×１０９·Ｌ－１

中性粒细胞数

对照组 ２２４ ２２

　治疗前 １４．１２±１．３０ １４．５０±２．０３ １０７．８９±１１．３４ １４．５２±２．１８ １５．１９±２．０３ ０．７６９３±０．０９８７

　治疗后 ８．１８±０．４３ １０．７３±２．１１ ８４．６２±１２．４４ １０．８１±２．６３ １０．７６±０．７３ ０．６８２７±０．０８１２

　差值 ６．０８±１．３３ ３．６１±０．７７ ２２．５４±６．２３ ３．４５±０．８９ ４．７６±１．２１ ０．０８４６±０．０１４６

　配对检验Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

观察组 ２２４ ４４

　治疗前 １４．１７±１．２８ １４．５２±２．１２ １０８．２２±１２．０３ １４．６２±２．６４ １５．２６±２．０７ ０．７７６４±０．１０１２

　治疗后 ６．０２±０．５３ ８．６４±２．３１ ７１．６５±１２．６４ ７．７２±２．４７ ６．６４±２．５１ ０．５３５３±０．０９６１

　差值 ８．１４±２．０１ ５．９７±１．１３ ３６．２１±６．２３ ６．８７±１．１３ ８．７７±１．１１ ０．２３８８±０．０６２３

　配对检验Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

两组比较
治疗前Ｐ值 ０．７０６ ０．９２５ ０．７９２ ０．６８３ ０．７４６ ０．４６３

治疗后Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

表３　两组治疗前后ＡｐａｃｈｅⅡ、ＮＩＨＳＳ评分及
意识状态比较／（分，ｘ±ｓ）

组别 例数

治疗期

间死亡

例数

ＡｐａｃｈｅⅡ评分 意识状态 ＮＩＨＳＳ评分

对照组 ２２４ ２２

　治疗前 ４８．０６±２６．５８１７．３４±３．６８１２．３５±５．６８

　治疗后 ４０．１４±２０．４８１２．５１±３．２５９．７２±０．８６

　差值 ７．５５±２８．２６４．７７±５．１２２．８４±４．６８

　配对检验Ｐ值 ０．００５ ０．０００ ０．０００

观察组 ２２４ ４４

　治疗前 ４８．３７±２７．２４１６．６４±３．４２１２．６８±３．７４

　治疗后 ２８．６５±２６．７１９．１６±４．７５５．１６±４．５１

　差值 １９．５５±１９．３４７．４２±５．２１７．３９±６．１８

　配对检验Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００

两组比较
治疗前Ｐ值 ０．９３２ ０．０５６ ０．４９９

治疗后Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００

表４　两组病人随访期间发生心脑血管不良事件比较／例（％）

组别 例数
治疗期间

死亡例数
脑梗死 脑出血 冠心病 心肌梗死

对照组 ２２４ ２２ ２（０．９９）０（０．００）３（１．４９）２（０．９９）

观察组 ２２４ ４４ ８（４．４４）４（２．２２）７（３．８９）５（２．７８）

Ｐ值 ０．０２３ ０．０３３ ０．１４２ ０．１９３

３　讨论
老年人具有生理、吸烟及免疫功能低下等特

点，所以气道纤毛系统活动度降低、腺体萎缩，清除

致病菌能力明显低下，成为肺部感染高发人群。如

患有缺血性脑卒中，则增高的颅内压可引发神经源

性肺水肿，肺组织分泌物增多、淤血，成为致病菌滋

生、繁殖良好培养基［６］。其次，缺血性脑卒中后，病

人吞咽、咳嗽等反射功能受损，易导致呛咳或呕吐

物反流，增加肺部感染发生概率［７］。如患有慢性肺

部感染性疾病，易引发慢性肺部感染急性加重，增

加喘息、咳痰等症状，使机体缺氧，从而加重脑缺

氧、脑损害程度。老年慢性肺部感染病人机体均存

在不同程度的血黏度增高，患有缺血性脑卒中后，

自由基代谢缓慢，可增加脑组织再损害［８］。机体缺

氧、自由基滞留均可加重临床症状及治疗难度，增

加病死率。相关文献显示［９］，缺血性脑卒中肺部感

染发生率约２６％以上，缺血性脑卒中肺部感染病死
率高达３０％以上，故降低缺血性脑卒中病人肺部感
染发生，对降低缺血性脑卒中病死率意义重大。

缺血性脑卒中发病诱因主要为动脉粥样硬化，

动脉粥样硬化斑块形成后，对血管内膜及血管壁造

成不同程度损害，诱发炎性反应，促使炎性因子含
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量增高［１０１１］。炎性因子分为促炎因子和抗炎因子，

促炎因子可促进其它炎性因子产生，促进细胞免疫

系统激活，改善毛细血管通透性等作用，达到调控

炎性反应作用，但过量产生可进入血液循环，对机

体重要脏器造成损害。抗炎因子可通过不同途径

抑制炎性因子及前炎性因子产生，达到调控炎性因

子含量、避免脑组织损伤等作用［１２１３］。慢性肺部感

染病人受理化因素长期刺激，也可产生炎性因子。

老年病人及慢性肺部感染病人血液黏稠度增高，炎

性因子代谢缓慢，易加重血管及其它脏器损害。

本研究结果显示，治疗期间缺血性脑卒中合并

慢性肺部感染病人引发急性肺部感染发生率高于

单纯缺血性脑卒中病人（Ｐ＜０．０５），且病死率高于
对照组（Ｐ＜０．０５），与理论相符。老年病人、慢性肺
部感染病人，长期受疾病影响、年龄增高等因素影

响，免疫功能低下，易引发感染。观察组治疗后

ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ６、ＰＣＴ、白细胞计数、中性粒细胞
均低于治疗前（Ｐ＜０．０５），高于对照组同期（Ｐ＜
０．０５）。治疗后 ＡｐａｃｈｅⅡ、ＮＩＨＳＳ评分及意识状态
低于同组治疗前（Ｐ＜０．０５），高于对照组同期（Ｐ＜
０．０５）。由此可见，即使得到有效治疗，出院后缺血
性脑卒中合并慢性肺部感染病人炎性因子、白细

胞、中性粒细胞仍较高，病人健康状况、神经功能及

意识状态亦较差。慢性肺部感染已形成不完全可

逆转病理改变，长期炎性病灶存在，炎性因子的长

期增高，对肺组织、神经、血管及其它脏器等均造成

一定影响，有可能增加预后心脑血管不良事件发

生［１４１５］。随访 １年，合并慢性肺部感染病人脑梗
死、脑出血及心脑血管不良事件总发生率高于对照

组（Ｐ＜０．０５），验证以上观点。
通过以上分析可知，炎症是促进脑卒中的高危

因素，贯穿于脑卒中发生、发展全过程，易诱发脑卒

中发生。如慢性感染合并脑卒中，无疑会加重炎性

状态、增加炎性因子含量、诱使慢性病灶急性发作、

增加病死率、增加心脑血管不良事件发生［１６］。重视

慢性感染病人，及早给予干预，有可能降低脑卒中

发生率、降低病死率、提高病人生存质量、降低远期

心脑血管不良事件发生率［１７］。

综上所述，缺血性脑卒中合并慢性肺部感染病

人炎性状态高于单纯缺血性脑卒中病人，预示心脑

血管不良事件发生率偏高。
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