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摘要：目的：分析新型冠状病毒感染（COVID-19）后发生新冠肺炎的危险因素，增强对新型冠状病毒

肺炎疾病的认知，为其临床诊治与预防提供临床依据。方法：纳入内蒙古自治区某新冠肺炎指定治疗

医院 399 例 COVID-19 患者，回顾分析奥秘克戎病毒引起的新冠肺炎的特征与危险因素；采用单因素分

析、二元 Logistic 回归分析探究新型冠状病毒感染后发生新冠肺炎的危险因素。结果：两组患者在年

龄、基础疾病史、实验室检查以及临床症状上均有显著性差异；单因素分析显示两组患者的年龄、糖

尿病、类风湿关节炎、白蛋白、白蛋白/球蛋白、IL-6、C 反应蛋白差异有显著意义；二元 Logistic

回归分析显示 C反应蛋白、内分泌疾病史以及 ORF1ab 基因的 CT 值可能为发生新冠肺炎的危险因素；

白蛋白则为保护因素。结论：年龄、基础疾病史以及 C反应蛋白/IL-6 升高，均会导致 COVID-19 患者

发生新冠肺炎，应根据疾病的影响因素进一步开展针对性的预防干预措施。
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2019 年至今，新型冠状病毒感染（coronavirus disease 2019，COVID-19）在全球 200 多个国

家和地区广泛传播，引发全球的灾难性公共卫生危机
[1]
，已突变为阿尔法、贝塔、伽马、德尔塔、

奥密克戎等多种新型冠状病毒 SARS-CoV-2 变异株
[2]
。目前，中国大陆广为传播的是奥密克戎变异株，

该变异株自 2021 年 11 月首次由南非检出
[3]
，迅速取代德尔塔变异株成为全球主要流行毒株。随着

毒株的不断演变，其传播能力、潜伏期以及感染后引发的临床症状也随之发生变化。据报道，德尔

塔毒株的致病性和住院率高，潜伏期缩短，同时传播性也有所增加
[4]
，而奥密克戎感染后，尽管症

状比其他毒株轻，住院率和死亡率也低于其他毒株，但传播性更强
[5-7]

。

据报道，奥密克戎感染后引发肺部炎症的概率为 16.92％～22.73％
[8]
，高易感者为老人、儿童

和患有基础疾病的人群
[9]
。2022 年 9 月 28 日，奥密克戎病毒在内蒙古呼和浩特大规模传播，本研究

收集部分患者的临床数据，探究奥密克戎感染患者进展为肺炎的危险因素，了解每个危险因素与进

展为新冠肺炎的相关性，为新型冠状病毒感染的防控、治疗与预后提供依据，同时为进一步推动新

冠患者个体化治疗奠定基础。
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1　研究对象与方法 

1.1　研究对象

选取 2022 年 10 月 1 日至 2023 年 1 月 28 日，内蒙古自治区某新冠肺炎指定救治医院根据《新型

冠状病毒肺炎诊疗方案（试行第九版）》[10]
（以下简称诊疗方案）确诊的病例，经咽拭子标本实时聚

合酶链反应（RT-PCR）检测确诊为阳性确诊病例，且出现临床结局的 COVID-19 确诊病例为研究对象。

根据 CT 有无肺炎改变进行分组，在整个病程中的任何一个阶段达到普通型、重症和危重症诊断

标准的病例归为实验组；整个病程中被诊断为无症状感染者和轻型者归为对照组。 

1.2　研究方法

通过回顾性分析内蒙古自治区某新冠肺炎指定治疗医院的首批 399 例奥密克戎感染确诊患者病

历资料的临床特点，从患者电子病历系统中提取患者入院时的人口学特征、基础疾病、表现症状、

胸部 CT、实验室检查结果等临床资料。

实验室检测包括全血细胞计数（包括白细胞、单核细胞、淋巴细胞、嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒

细胞、中性粒细胞）、血液化学分析（主要为总蛋白、球蛋白、白蛋白、白蛋白/球蛋白）、C-反应蛋白

（C-reactive protein，CRP）、白细胞介素-6（interleukin 6，IL-6）、总抗体水平、ORF1ab、N 基因

周期阈值（CT）。 

1.3　统计学方法

χ2

χ2

χ2

数据采用 IBM SPSS 26.0 进行分析。符合正态分布的连续变量以（均数 ± 标准差）表示，两组

间比较采用 t检验，两组以上采用单因素方差分析（ANOVA）。将异常分布或正态分布（方差不等）

的连续变量表示为中位数和四分位差（IQR），两组比较采用 Mann-Whitney U 检验，两组以上采用

Kruskal-Wallis h 检验。分类变量被描述为计数和百分比。对于分类变量，比较采用卡方（   ）检

验，其计数资料以百分比（％）描述，组间率的比较采用行 × 列   检验或 Fisher 精确检验。分类

变量的两两比较是使用   方法的分区进行的。P < 0.05 为差异有统计学意义。 

2　结果 

2.1　基本信息

本研究共回顾性收集新型冠状病毒感染者 399 例。男性患者 204 例，女性患者 195 例，无症状

和轻型患者占 94.49％（377/399），普通型/重型/危重型患者占 5.51％（22/399）。无症状和轻型患

者平均年龄 34.5（13,46）岁，普通型/重型/危重型患者平均年龄 46（27,58.5），两组在性别构成

差异无统计学意义。年龄在两组间差异有统计学意义，可能是奥密克戎感染患者发生新冠肺炎的危

险因素（表 1）。

如表 1 所示共有 72 例（72/399，18.05％）患者既往有慢性基础性疾病史，主要为心血管系统

（例如高血压）、消化系统（例如胃溃疡）、内分泌系统系统（例如糖尿病）、风湿免疫系统（例如类

风湿关节炎）和肿瘤疾病。普通型/重型/危重型组中合并有基础疾病 12 例（12/22，54.55％），显

著高于无症状和轻型组（72/377，15.92％），其中患内分泌系统疾病和风湿免疫系统疾病在两组间

差异有统计学意义（表 1）。 

2.2　不同病情患者临床表现比较

对 399 例新冠感染者入院时的临床症状进行调查，无症状/轻型组和普通型/重症/危重症组中，

伴有发热、咳嗽、咳痰、咽干咽痛、肌肉酸痛、胸闷、乏力、头痛症状的病例占比较多，其中普通

型/重症/危重症组中胸闷比例高于无症状/轻型组，说明伴发胸闷的患者发生新冠肺炎的可能性更大。

其他症状两组相比无差异（表 2）。 
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2.3　COVID-19 感染者入院时实验室检查情况分析

399 例阳性患者入院时进行实验室检查，发现普通型/重症/危重症组与无症状/轻型组相比，白

细胞、单核细胞比、淋巴细胞、嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒细胞、中性粒细胞、总蛋白、血清球蛋白

变化不明显，白蛋白（ALB）、血清白蛋白与球蛋白比值（A/G）、IL-6、C 反应蛋白（CRP）有统计学

差异；对新型冠状病毒的总抗体水平进行检测，结果显示普通型/重症/危重症组与无症状/轻型组相

比无显著差异，但普通型/重症/危重症组中特异性基因片段 ORF1 ab 基因的 CT 值显著升高，差异具

有统计学意义（表 3）。 

2.4　新冠肺炎危险因素的多因素分析

将上述患者基本信息、基础疾病史、临床表现及实验室检查中对疾病进展有潜在影响的单因素

进行二元 Logistic 回归分析，发现 C 反应蛋白、内分泌疾病史以及 ORF1 ab 基因的 CT 值均为发生新

冠肺炎的危险因素；白蛋白则为保护因素（图 1）。 

3　讨论

为明确感染 COVID-19 病例进展为肺炎的危险因素，研究回顾性分析 399 例 COVID-19 确诊病例

的一般人口学特征、基础疾病史、入院时的临床表现以及实验室检查。本研究的单因素分析发现，

与无症状感染者/轻型相比，普通型/重症/危重症患者的年龄偏大；患有糖尿病和类风湿关节炎的患

者更易发生新冠肺炎；普通型/重症/危重症患者实验室检查中白蛋白、血清白蛋白与球蛋白比值、

白细胞介素-6、C-反应蛋白的水平偏高。回归分析发现 C-反应蛋白、内分泌疾病史以及 ORF1ab 基

因的 CT 值均可能为发生新冠肺炎的危险因素；白蛋白则为保护因素。

 
表 1　新型冠状病毒感染者人口学特征和基础病史情况

Table 1　Demographic characteristics and medical history of patients infected
with the novel coronavirus

项目 表现

组别 统计检验

无症状/轻型 普通型/重型/危重型 Z/χ2  P

　    平均年龄 34.5（13,46） 46（27,58.5） -2.962 0.003
**

性别　　　　　　
男 197（52.3） 7（31.8）

3.474 0.062
女 180（47.7） 15（68.2）

心脑血管疾病　　
无 342（90.7） 18（81.8）

0.994 0.319
有 35（9.3） 4（18.2）

消化系统疾病　　
无 376（99.7） 21（95.5）

— 0.107
有 1（0.3） 1（4.5）

内分泌系统疾病　
无 365（96.8） 18（81.8）

— 0.008
**

有 12（3.2） 4（18.2）

肿瘤疾病　　　　
无 376（99.7） 21（95.5）

— 0.107
有 1（0.3） 1（4.5）

神经系统疾病　　
无 377（100） 22（100）

— —
有 0（0） 0（0）

呼吸系统疾病　　
无 366（97.1） 22（100）

— 1.000
有 11（2.9） 0（0）

风湿免疫系统疾病
无 377（100） 20（90.9）

— 0.003
**

有 0（0） 2（9.1）

泌尿生殖系统疾病
无 377（100） 22（100）

— —
有 0（0） 0（0）

外科术后　　　　
无 377（100） 22（100）

— —
有 0（0） 0（0）

注：*-P < 0.05；**-P < 0.01；***-P < 0.001。
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从发病年龄上看，人群对奥密克戎普遍易感，我们对 399 例新冠患者进行单因素分析，发现发

生新冠肺炎的平均年龄为 46 岁，高于无症状感染者/轻型患者，说明年龄是奥密克戎感染后是否会

发生新冠肺炎的最佳预测因子。随着年龄的增长，免疫系统功能逐渐降低，对传染病的免疫防御减

弱，免疫激活后免疫系统发挥持续的慢性促炎状态，导致患传染病的几率升高
[11]
，同时可能会增加

老年人感染引起的组织损伤的可能
[12]
。

持续高水平的促炎因子，可能导致老年新冠感染者发生肺炎
[13-14]

。根据中国 79 394 例确诊病例

的数据，与 30～59 岁患者相比，30 岁以下和 59 岁以上患者发生新冠肺炎的可能性分别为 0.6 倍

（0.3～1.1）和 5.1 倍（4.2～6.1）[15]
。此外，通过对小鼠 COVID-19 易感年龄及潜在靶器官的探讨

发现，高龄可能是新型冠状病毒感染及发生新冠肺炎的独立危险因素之一
[16-17]

。

另在本研究中合并慢性基础性疾病患者共有 72 例，主要以高血压、糖尿病和类风湿关节炎为主。

我们发现无症状感染/轻型组中，伴有内分泌系统和风湿免疫系统疾病分别为 12 例（3.2％）和 0 例，

而普通型/重型/危重型组中分别为 4 例（18.2％）和 2 例（9.1％），将两组患者进行比较，结果显

示伴有糖尿病和类风湿关节炎的奥密克戎感染患者发生新冠肺炎的可能性更大。

 
表 2　不同病情患者临床表现比较

Table 2　Comparison of clinical manifestations of patients with different diseases

项目 表现

组别 统计检验

无症状/轻型 普通型/重型/危重型 Z/χ2  P

发烧症状　　　　　
无 224（59.4） 10（45.5）

1.671 0.196
有 153（40.6） 12（54.5）

咳嗽症状　　　　　
无 226（59.9） 12（54.5）

0.252 0.616
有 151（40.1） 10（45.5）

咳痰症状　　　　　
无 294（78） 16（72.7）

0.098 0.755
有 83（22） 6（27.3）

鼻塞流涕症状　　　
无 349（92.6） 21（95.5）

0.007 0.933
有 28（7.4） 1（4.5）

胸闷症状　　　　　
无 373（98.9） 19（86.4）

—    0.004
**

有 4（1.1） 3（13.6）

咽干咽痛症状　　　
无 259（68.7） 16（72.7）

0.157 0.692
有 118（31.3） 6（27.3）

声音嘶哑症状　　　
无 373（98.9） 21（95.5）

— 0.248
有 4（1.1） 1（4.5）

全身乏力症状　　　
无 348（92.3） 19（86.4）

0.353 0.552
有 29（7.7） 3（13.6）

肌肉酸痛症状　　　
无 333（88.3） 17（77.3）

1.444 0.229
有 44（11.7） 5（22.7）

头痛症状　　　　　
无 340（90.2） 19（86.4）

0.046 0.830
有 37（9.8） 3（13.6）

头晕症状　　　　　
无 363（96.3） 22（100）

— 1.000
有 14（3.7） 0（0）

腹泻症状　　　　　
无 367（97.3） 21（95.5）

— 0.469
有 10（2.7） 1（4.5）

味觉丧失或减退症状
无 372（98.7） 22（100）

— 1.000
有 5（1.3） 0（0）

厌食症状　　　　　
无 369（97.9） 21（95.5）

— 0.403
有 8（2.1） 1（4.5）

恶心呕吐症状　　　
无 371（98.4） 20（90.9）

— 0.066
有 6（1.6） 2（9.1）

注：*-P < 0.05；**-P < 0.01；***-P < 0.001。
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Guan 等
[18]

对中国的 1 590 例 COVID-19 患者进行研究，报告指出 399 例（25.1％）患者至少存在

一种合并症，而 130 例（8.2％）患者存在两种或两种以上的合并症。SARS-CoV-2 对合并有高血压、

糖尿病
[19-20]

、心脏病等疾病的高龄人群危害更大
[21]
，病情进展更快，易引起肺部和全身炎症反应，

进而发生新冠肺炎
[22]
。糖尿病是 COVID-19 患者常见的共病

[23]
，被认为是 COVID-19 病情加重和导致

新冠肺炎的危险因素
[24-25]

。有研究显示患有类风湿患者易进展为新冠肺炎可能与其使用合成和生物

免疫抑制药物有关，但对风湿疾病控制不佳是一个更大的感染以及感染加重的危险因素
[26]
。

另一方面，与一般人群相比，风湿患者的感染风险以及肺炎发生概率增加，可能是由于风湿疾

病的免疫调节作用
[27]
。在机制上，SARS-CoV-2 进入人体后，会影响糖尿病和风湿患者气道上皮细胞

和其他组织中血管紧张素转化酶 2（ACE2）受体的表达，导致机体病毒载量增加
[28]
。这种受体的上

调与慢性炎症、内皮细胞激活和胰岛素抵抗有关，从而加重炎症反应，导致肺泡-毛细血管屏障功能

障碍
[29]
，从而引起肺部炎症。本研究的普通型/重型/危重型组中糖尿病患病率为 18.2％（4/22），

与上述研究中的结果一致。所以新冠肺炎的发生和疾病进展在很大程度上取决于潜在的合并症和特

定并发症
[30-33]

。

综上所述，合并糖尿病和风湿疾病的 COVID-19 患者可能更易发生新冠肺炎。但研究中未发现高

血压及心血管疾病与新冠肺炎发生的关系，可能与本研究样本量较少有关，目前尚未更好地量化，

需进一步研究。

通过回顾性分析本研究中患者入院当天的实验室检查发现普通型/重症/危重症组与无症状/轻型

组相比，白蛋白水平显著降低，血清白蛋白与球蛋白比值、白细胞介素-6、C-反应蛋白、ORF1 ab 基

因的 CT 值显著升高，差异具有统计学意义。其原因可能是 SARS-CoV-2 可触发 NOD 样受体家族的信

号传导，在单核/巨噬细胞中包含 3 个炎症小体激活的 pyrin 结构域，产生高水平的促炎介质，如白

细胞介素-6、IL-1β，导致细胞因子风暴
[34]
，进而发生新冠肺炎。

白细胞介素-6 升高为新冠肺炎的独立危险因素，提示患者炎症反应剧烈
[35-36]

。同时白细胞介素-6

水平的升高可以诱导 C-反应蛋白的合成
[36-38]

。Liu 等
[39]
研究发现，C-反应蛋白与 COVID-19 病情严重

 
表 3　奥密克戎感染者入院时实验室检查情况分析

Table 3　Analysis of laboratory examination results during the admission of patients
infected with the Omicron variant

项目

组别 统计检验

无症状/轻型 普通型/重型/危重型 Z/χ2  P

　　　白细胞 4.8（3.99,5.83） 4.95（4.11,6.03） -0.386 0.699

　　　单核细胞比 11.6（8.8,14.05） 10.8（7.5,12.53） -1.325 0.185

　　　淋巴细胞 27.8（20.4,37.65） 25.4（17,45.58） -0.317 0.751

　　　嗜碱性粒细胞 0.4（0.3,0.6） 0.4（0.2,0.53） -1.319 0.187

　　　嗜酸性粒细胞 0.8（0.2,2.1） 1.5（0.3,2.05） -0.838 0.402

　　　中性粒细胞 57.9（46.95,66.15） 64.05（37.88,69.28） -0.574 0.566

　　　总蛋白 72.3（68.9,75.65） 71.75（67.15,76.23） -0.587 0.557

　　　球蛋白 27.6（25.15,30.15） 28.85（27.23,31.5） -1.678 0.093

　　　白蛋白 44.7（42.8,46.55） 43.5（40,45.4） -2.307  0.021
*

　　　白蛋白/球蛋白（A/G） 1.62（1.48,1.77） 1.52（1.3,1.66） -2.422  0.015
*

　　　白细胞介素-6（IL-6） 0（0,6.2） 3.77（0,9.4） -2.017  0.044
*

　　　C-反应蛋白（CRP） 0（0,0） 0（0,1.45） -2.544  0.011
*

　　　O 基因 CT 值 29.59（23.38,34.3） 32.74（30.54,35.3） -2.324  0.020
*

　　　N 基因 CT 值 28.16（23.33,33.7） 32.12（27.32,35.33） -1.692 0.091

　　　新冠总抗体水平 128.68（26.06,608.29） 90.64（17.65,785.33） -1.397 0.162

注：*-P < 0.05；**-P < 0.01；***-P < 0.001。
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程度相关，在轻症患者出现 C-反应蛋白升高时，新冠肺炎发生的可能性更大，需要重点监测
[35,40]

。

这与本研究中的结果一致，表明白细胞介素-6 和 C-反应蛋白水平可以预测新冠肺炎的转归。

白蛋白和白蛋白/球蛋白比值均能表现肝功能的异常，肝病患者的白蛋白和白蛋白/球蛋白比值

均降低。我们的研究中报告肝功能异常检查（白蛋白和白蛋白与球蛋白比值降低），发现两组之间的

差异非常显著，说明肝功能损伤后，更易发生新冠肺炎。

新型冠状病毒感染型肺炎与生化参数（包括 AST 和 ALT 活性升高）和总胆红素水平之间存在显

着关联，并伴随着白蛋白水平降低
[41-42]

。AST、ALT、总胆红素和 LDH 水平升高以及白蛋白水平降低

也与新冠肺炎密切相关
[43]
。本研究结果显示低白蛋白水平和低白蛋白与球蛋白比值是新冠肺炎发生

的保护因素，由此可见白蛋白和球蛋白水平的高低对新型冠状病毒感染型肺炎的发生有预测作用。

CT 值可作为病毒浓度的代表，标本的 CT 值越低，表示感染个体内的病毒载量越高，反之亦然。

一些研究将 CT 值与疾病的严重程度联系起来
[44]
。本研究发现 CT 值可能与是否发生新冠肺炎存在关

联，普通型/重症/危重症组中 ORF1ab 基因 CT 值比无症状/轻型组高，且差异具有统计学意义。但这

与之前的研究的结果相反
[45]
，可能是因为我们使用单一测试结果，并且没有对患者进行连续核酸检

测以观察病毒载量或 CT 值的趋势，导致病毒载量与疾病严重程度之间的关系缺乏明确性。

根据 logistic 模型的结果，C-反应蛋白的 P 值为 0.001，明显小于 0.05；内分泌系统疾病史

的 P 值为 0.013，明显小于 0.05；ORF1ab 基因的 CT 值的 P值为0.012，明显小于 0.5，表明 C-反应

蛋白内分泌系统疾病史、ORF1ab 基因 CT 值对于普通型/重型/危重型患者的预测具有显著影响，且

优势比分别为 1.753（1.263～2.433）、6.253（1.466～26.679）、1.069（1.015～1.127）,可以看

作优势比 ≥ 1，因此，可以认为，C-反应蛋白、内分泌系统疾病史、ORF1ab 基因 CT 值是 COVID-19

感染者发生新冠肺炎的危险因素。白蛋白的 P 值明显小于 0.001，且优势比为 0.788（0.692～0.898），

可以认为白蛋白为新冠肺炎的保护因素。

本研究为一项多中心回顾性分析，比较 COVID-19 无症状感染者、轻型、普通型、重症、危重症

患者的相关实验室指标及既往病史。在分析原有数据的基础上，通过二元 Logistic 回归筛选高危因

素，基于多因素回归分析，将多个指标进行整合，构建预测模型，将各高危因素导致新冠肺炎的风

险进行量化，这对辅助临床评估患者，选择更具针对性的防治措施以及临床工作具有指导意义。但

存在一定局限性，一是由于纳入的 COVID-19 确诊病例总体样本量偏小且部分患者在入院前已是重症，

相关危险因素在分析时受到统计效能和偏倚影响可能不准确；二是研究为回顾性研究存在回忆偏倚。

因此，对发生新冠肺炎的危险因素研究，应进一步扩大样本量并进行前瞻性研究，以期获得更具准

确真实的结果。
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图 1　新型冠状病毒感染性肺炎患者的 Logistic 回归分析

Fig.1　Logistic  regression  analysis  of  patients  with  pneumonia  caused  by  the
novel coronavirus
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Analysis of Risk Factors of Pneumonia
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Abstract: Objective:  To analyze  the  risk  factors  associated  with  the  development  of  coronavirus  disease  2019 (COVID-19)
and enhance the understanding of its disease progression, providing a clinical basis for diagnosis, treatment, and prevention of
severe diseases. Methods: A retrospective analysis of 399 patients with COVID-19 was conducted at a designated hospital for
COVID-19 treatment in Inner Mongolia Autonomous Region, focusing on the characteristics and risk factors associated with
the  development  of  COVID-19.  Univariate  and  binary  logistic  regression  analyses  were  used  to  explore  the  risk  factors  for
novel  coronavirus  infection.  Results:  There  were  significant  differences  in  age,  underlying  disease  history,  laboratory
examination,  and  clinical  symptoms  between  the  two  groups.  Univariate  analysis  showed  significant  differences  in  age,
diabetes,  rheumatoid arthritis,  albumin concentration, albumin/globulin ratio,  and IL-6 and C-reactive protein levels between
the  two  groups.  Binary  Logistic  regression  analysis  showed  that  C-reactive  protein  level,  endocrine  disease  history,  and
ORF1ab  gene  CT value  may  be  risk  factors  for  COVID-19,  whereas  albumin  level  may  be  a  protective  factor.  Conclusion:
Age,  underlying  disease  history,  and  elevated  C-reactive  protein/IL-6  levels  are  contributing  factors  to  the  development  of
COVID-19. Further targeted preventive interventions should consider the risk factors of the disease.

Keywords: novel coronavirus infectious pneumonia; risk factors; Omicron
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