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在过去的几十年里，卒中已经成为全球范围内

仅次于缺血性心脏病的第二大死亡原因，约有 2/3的

幸存者伴有严重残疾[1]。Hilker教授在 2003年提出

了卒中相关性肺炎（stroke associated pneumonia，
SAP）的概念[2]，其发生率为 4%～ 22%，约占卒中后

死亡的 35%，是卒中常见的临床并发症[3]。SAP常发

生于发病 1周内，既往研究显示，急性 SAP发生率

及相关危险因素与高龄、糖尿病、意识障碍、卒中部

位及肠内营养等显著相关[4]。然而，卒中作为一个长

治疗周期的疾病，其带来的功能障碍并发症对患者

产生长远影响。越来越多的研究发现，亚急性及慢

性期卒中患者肺炎发生率仍居高不下[3]，给患者带来

更多的不利影响，比如延误康复进程，增加卧床时

间，心肺及认知功能进一步下降，尤其是抑郁心理的

困扰更为明显 [5]。然而，决定 SAP发病率的因素尚

不清楚。本研究分析亚急性期及慢性期卒中后 SAP

发生的相关危险因素，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性收集绍兴市柯桥区中医医院

医共体总院 2019 年 11 月至 2023 年 4 月住院的亚

急性期（7 d至 6个月）及慢性期（6个月后）[6]脑卒中

患者 155例，纳入标准：（1）根据 CT或MRI提示缺

血或出血性卒中，符合《国际疾病分类第十一次修订

版》（ICD-11）[7]卒中诊断；（2）卒中发病时间＞ 7 d；

（3）均住院＞ 48 h以上，年龄＞ 18岁。排除标准：

（1）入院前或入院 48 h内肺部有活动性感染；（2）长

期使用免疫抑制剂、血液病、严重肝肾功能障碍；（3）

既往有肺部肿瘤、活动性结核、间质性肺病及慢性阻

塞性肺疾病（COPD）等基础肺疾病；（4）卒中急性期

患者（发病时间＜ 7 d）。本研究获得绍兴市柯桥区

中医医院伦理委员会批准，所有研究对象均同意参

加本研究并签署书面知情同意书。

1.2 SAP 诊断标准 根据患者入院 48 h 后是否患

有肺炎分为肺炎组及非肺炎组，诊断标准根据《卒中

相关性肺炎诊治中国专家共识》[8]，卒中发生后胸部影

像学检测发现新出现或进展性肺部浸润性病变，同时

合并 2个以上临床感染症状：（1）发热≥38 ℃；（2）新

出现的咳嗽、咳痰或原有呼吸道疾病症状加重，伴或

不伴胸痛；（3）肺实变体征，和/或湿啰音；（4）外周血白

细胞≥10×109 /L或≤4×109 /L，伴或不伴核左移。

1.3 数据收集 在入院时收集基线数据。（1）患者

基础状态：性别、年龄、发病时间、糖尿病；（2）卒中后

治疗：SAP发生前是否气管切开、肠内营养、使用质子

泵抑制剂（PPI）；（3）血液参数：胆碱酯酶、血清白蛋白、

单核/淋巴比值（MLR）；（4）日常生活能力（ADL）评

估：Barthel量表/指数（BI）是日常生活活动能力的 10

项量表，总分为 0～ 100，包括控制排便、控制膀胱、梳

理、如厕、进食、转移、移动、穿衣、爬楼梯和洗澡[9]。

1.4 统计方法 采用SPSS 26.0统计软件进行分析，

符合正态分布的计量资料以均数±标准差表示，采用

独立样本 检验；不符合正态分布的计量资料以

（ 25， 75）表示，组间比较采用秩和检验；计数资料采

用 2检验；采用 Logistic回归进行多因素分析，计算

比值比（OR）采用受试者工作特征曲线（ROC）分析

模型的预测价值。＜ 0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般资料及单因素分析 总共入组 155 例患
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者，SAP的发生率为 25.2%（39/155）。肺炎组的年龄、

单核淋巴比值均高于非肺炎组（均 ＜ 0.05）；肺炎组

的胆碱酯酶、白蛋白、ADL评分均低于非肺炎组（均

＜ 0.05）；此外，卒中患者在亚急性期肺炎发生率高于

慢性期（ ＜ 0.05），肺炎组与非肺炎组气管切开、肠

内营养及使用 PPI 差异均有统计学意义（均 ＜

0.05），见表 1。
2.2 多因素回归分析 气管切开、肠内营养两者共

同的预测模型最佳，对SAP的发生预测效果最好，其

影响由高到低依次为肠内营养（ =20.988）、气管切

开（ =18.003），曲线下面积为 0.963，灵敏度和特异

度分别为 94.9%和 88.8%（ ＜ 0.05），见表 2。

3 讨论

SAP因在卒中早期高发生率及高死亡率被临床

重点关注，但随着亚急性及慢性卒中患病率逐年增

加[10]，SAP的发生率并没有随着时间的推移而降低[3]。

本研究结果显示亚急性期及慢性期卒中肺炎发生率

为 25.2%，这可能导致再次住院率增加、死亡率上升

及额外治疗费用增加。

脑卒中康复期吞咽困难的发生率为40%～81%[11]，

营养状况较差的患者更易发生肺炎，白蛋白是临床

最常用的评估营养状态的指标。本研究发现肺炎组

白蛋白低于非肺炎组（ ＜ 0.05）。目前多采取留置

鼻胃管的方式来解决营养支持问题，部分严重的卒

中患者因呼吸衰竭等原因需行气管切开术来改善氧

合。本研究发现气管切开和肠内营养对肺炎发生影

响较大，既往研究较少探讨两者结合对疾病的影响，

两者共同对亚急性期及慢性期卒中患者SAP发生的

预测效果最佳。从解剖位置发现，两者均导致喉咽

部的病理生理变化。首先，鼻胃管的存在使口咽部

分泌物更易受到细菌污染，导致肺炎发生率增加[12]。

除此之外，食管括约肌功能的完整性丧失及喉结构

的废用性萎缩也是原因之一，分泌物被低效输送且
表 1 155例亚急性期及慢性期脑卒中患者肺炎及非肺炎患者的临床资料比较

相关因素 肺炎组（ =39） 非肺炎组（ =116） 2（）[ ]值 值

年龄（岁） 74.00（62.00，81.00） 68.00（58.25，75.00） [2.53] ＜ 0.05

性别[例（%）] 男性 26（66.67） 75（64.66） 0.05 ＞ 0.05

女性 13（33.33） 41（35.34）

糖尿病[例（%）] 有 15（38.46） 52（44.83） 0.06 ＞ 0.05
无 24（61.54） 64（55.17）

发病时间[例（%）] 亚急性期 28（71.79） 106（91.38） 9.56 ＜ 0.05

慢性期 11（28.21） 10（8.62）

气管切开[例（%）] 有 17（43.59） 1（0.86） 51.91 ＜ 0.05

无 22（56.41） 115（99.14）
肠内营养[例（%）] 有 35（89.74） 16（13.82） 78.01 ＜ 0.05

无 4（10.26） 100（86.18）

PPI使用[例（%）] 有 25（64.10） 31（26.72） 17.67 ＜ 0.05

无 14（35.90） 85（73.28）

MLR 0.46（0.36，0.58） 0.28（0.19，0.36） [5.57] ＜ 0.05
胆碱酯酶（U/L〕 5 698.46±1 832.35 7 244.41±1 872.95 （4.48） ＜ 0.05

血清白蛋白（g/L） 35.60（32.50，38.70） 38.40（36.40，40.85） [3.85] ＜ 0.05

ADL（分） 0.00（0.00，16.00） 42.00（29.00，58.00） [7.39] ＜ 0.05

注：PPI为质子泵抑制剂，MLR为单核/淋巴比值，ADL为日常生活能力评分

表 2 卒中相关性肺炎危险因素的 Logistic回归分析

变量 值 值 Wald 2值 值 值 95%

年龄 0.001 0.034 0.001 ＞ 0.05 1.001 0.936～ 1.070

发病时间 1.261 0.897 1.978 ＞ 0.05 3.531 0.609～ 20.478
气管切开 2.891 1.218 5.634 ＜ 0.05 18.003 1.655～ 195.853

肠内营养 3.044 0.981 9.631 ＜ 0.05 20.988 3.069～ 143.515

质子泵抑制剂使用 0.614 0.667 0.848 ＞ 0.05 1.848 0.500～ 6.834

单核/淋巴比值 3.905 1.794 3.737 ＞ 0.05 49.643 1.474～ 1671.413
胆碱酯酶 0.000 0.000 0.749 ＞ 0.05 1.000 0.999～ 1.000

血清白蛋白 － 0.094 0.089 1.114 ＞ 0.05 0.910 0.764～ 1.084

日常生活能力评分 0.000 0.020 0.000 ＞ 0.05 1.000 0.962～ 1.039
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残留，使误吸和反流增加，从而引起肺炎 [13]。在治疗

及康复训练中，应针对早期拔管制定相应计划，如注

重口腔护理，及时抽吸声门下和口咽分泌物，尽量避

免使用削弱咳嗽反射的药物，早期进行呼吸及吞咽训

练等干预措施，以尽早拔除鼻胃管及气切套管[12，14]。

本研究结果显示，年龄越大，SAP发生的风险越

高（ ＜ 0.05）。原因是高龄卒中患者通常多病共存，

更易感染。此外，目前临床上常用的评估肺炎的血

清学指标常变化不明显，无法准确评估患者的总体

情况。本研究纳入胆碱酯酶、MLR这两项血清学指

标，结果显示较低的胆碱酯酶与 SAP的发生有关（

＜ 0.05），这可能是感染损伤的细胞可大量促进乙酰

胆碱释放，从而导致大量胆碱酯酶被消耗 [15]。而肺

炎组MLR低于非肺炎组，MLR作为一种新的免疫

炎症生物标志物，已被证明可用作全身性炎症和感

染的预测因子[16]。

本研究结果显示，使用 PPI的卒中患者肺炎发

生率更高（ ＜ 0.05），其原因可能与低 pH值的胃内

环境导致胃微生物群的变化有关 [17]。另外，根据发

病时间的不同，本研究发现慢性期的卒中患者较亚

急性期而言，更不容易发生肺炎，这大多与患者吞

咽、认知、运动等功能的改善有关。本研究发现 ADL

分数更低的患者肺炎发生率更高（ ＜ 0.05）。所以

笔者推测，早期进行康复训练可以提高 ADL评分，

减少肺炎的发生，缩短住院时间，提高患者生活质

量。本研究为临床预测肺炎发生提供了一个简单易

行的指标，未来还需要更多的研究来验证这一结论。

综上所述，本研究发现多种因素容易导致 SAP

的发生，其中气管切开、肠内营养对 SAP的发生具

有极高的预测价值，能够指导亚急性及慢性期卒中

的康复治疗和临床管理，从而改善疾病预后，提高患

者生活质量。
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