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【摘要】　目的　探究基于临床病理特征分析肺癌术后病原菌感染影响因素及其与炎症因子的关系。　方法　选取
２０２２年５月至２０２４年１０月于本院进行肺癌手术治疗的肺癌患者６８例并根据患者术后感染情况分为感染组（狀＝２３）和
未感染组（狀＝４５）。采用酶联免疫吸附（ＥＬＩＳＡ）法测定肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介素６（ＩＬ６）、白细胞介素８
（ＩＬ８）水平。单因素分析感染组和未感染组患者临床病理特征差异；犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析肺癌术后病原菌感染影响因素；
对比感染组和未感染组患者炎症因子水平（ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８）差异；ＲＯＣ分析ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８联合检测对肺癌术后
病原菌感染诊断价值。　结果　感染组合并慢性肺部疾病、开胸手术方式、术后ＰａＣＯ２＜９０、血清白蛋白＜３５占比均明
显高于未感染组（均犘＜０．０５）；犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析结果显示合并慢性肺部疾病、手术方式未开胸、术后ＰａＣＯ２＜９０％、血
清白蛋白＜３５ｇ／Ｌ、ＥＧＦＲ基因突变和病理特征为鳞癌是肺癌术后病原菌感染发生的危险因素（犘＜０．０５）；感染组
ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８水平均明显高于未感染组（均犘＜０．０５）；ＲＯＣ结果显示，ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８联合检测对肺癌术后病原
菌感染具有较高诊断价值（ＡＵＣ：０．９６４），但联合检测诊断敏感度（９５．５６％）和特异度（９５．６５％）显著高于单独检测（犘＜
０．０５）。　结论　合并慢性肺部疾病、开胸手术、术后ＰａＣＯ２偏低、血清白蛋白低、ＥＧＦＲ基因突变和病理特征为鳞癌的
肺癌患者术后病原菌感染风险高。感染组炎症因子ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８水平显著高于未感染组，且炎症因子联合检测对
感染诊断价值高，敏感度与特异度良好。提示临床可据此识别高危患者并辅助诊断，改善患者预后。
【关键词】　肺癌；术后病原菌感染；炎症因子；临床病理特征；危险因素；诊断价值
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　　肺癌作为全球范围内发病率和死亡率均居高不下
的恶性肿瘤，手术是其重要的治疗手段之一，但手术在
抑制肿瘤细胞生长的同时，也在一定程度上给机体免
疫系统造成损害，导致患者术后感染风险显著增加，其
中病原菌感染尤为突出，不仅严重影响患者的治疗效
果，还极大地威胁着患者的生命健康与生存质量［１］。
从临床实践来看，肺癌术后病原菌感染的发生涉及多
方面复杂因素［２］。炎症因子在肺癌术后病原菌感染过
程中扮演着极为重要的角色，当病原菌入侵后，机体免
疫系统被激活，会释放一系列炎症因子参与机体的免
疫防御反应，试图清除病原菌［３］。但若炎症反应过度
激活且未得到有效调控，可能引发全身炎症反应综合
征，进一步加重组织器官损伤，影响患者的预后［４］。因
此，深入探究肺癌术后病原菌感染的影响因素以及其
与炎症因子之间的内在关联机制，对于制定有效的感
染预防策略以及改善患者的临床结局具有极为重要的
理论与现实意义，为肺癌综合治疗领域的发展提供新
的思路和依据，现报告如下。

资料与方法
１　一般资料

研究样本为２０２２年５月至２０２４年１０月于本院
进行肺癌手术治疗的肺癌患者６８例。根据所有患者
术后感染情况分为感染组（狀＝２３）和未感染组（狀＝
４５），所有患者及其家属对本研究均知情同意。纳入标
准：纳入标准：（１）经《中华医学会肺癌临床诊疗指
南》［５］和组织病理学或细胞学确诊为肺癌；（２）患者预
计生存期≥３个月，可耐受肺癌手术治疗方案及相关
评估检查；（３）首次接受肺癌手术治疗；（４）心、肝、肾等
重要脏器功能基本正常；（５）无手术禁忌症。排除标
准：（１）患有其他严重的恶性肿瘤；（２）合并严重心脑血
管疾病；（３）有严重的药物过敏史；（４）术前合并严重感
染且未得到有效控制；（５）存在严重的认知障碍或沟通
障碍，无法配合完成病情评估及随访。
２　研究方法
２．１　资料收集　收集所有患者临床资料，包括性别、

年龄、合并基础疾病情况、合并慢性肺部疾病情况、临
床分期、肿瘤直径、手术方式、手术出血量、术后
ＰａＣＯ２、血清白蛋白、组织学特征、分化程度、ＥＧＦＲ基
因突变及病理结果情况。
２．２　炎症因子检测　首先，采集肺癌患者的外周静脉
血样本，将采集到的血液置于含有抗凝剂的试管中，轻
轻混匀后，在４℃、３０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，分离得到
血浆样本，并将其分装保存于－８０℃冰箱中待测。检
测时，采用酶联免疫吸附测定（ＥＬＩＳＡ）技术，首先将特
异性的捕获抗体包被在微孔板上，然后加入适量的待
测血浆样本，在３７℃下孵育２ｈ，使样本中的炎症因子
与捕获抗体充分结合。接着洗去未结合的物质，加入
生物素标记的检测抗体，再次在３７℃孵育１ｈ，之后加
入亲和素辣根过氧化物酶复合物孵育３０ｍｉｎ。最后
加入显色底物四甲基联苯胺（ＴＭＢ）进行显色反应，在
酶标仪上测定特定波长处的吸光度值，根据标准曲线
计算出各炎症因子的浓度，从而完成对肿瘤坏死因子
α（Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ＴＮＦα）、白细胞介素
６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、白细胞介素８（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ８，
ＩＬ８）的检测。
３　观察指标

（１）单因素分析感染组和未感染组患者临床病理
特征差异；（２）犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析肺癌术后病原菌感染
影响因素；（３）对比感染组和未感染组患者炎症因子水
平（ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８）差异；（４）ＲＯＣ分析炎症因子联
合检测对肺癌术后病原菌感染诊断价值。
４　统计学方法

选用ＳＰＳＳ２７．０统计学软件，计数资料以狀（％）
表示，比较采用χ２检验；经正态分析，计量资料以（狓
±狊）表示，采用独立样本狋检验；犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析肺
癌术后病原菌感染影响因素；受试者工作曲线（ＲＯＣ）
分析炎症因子联合检测对肺癌术后病原菌感染诊断价
值；犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果
１　单因素分析感染组和未感染组患者临床病理特征
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差异
感染组和未感染组合并慢性肺部疾病、手术方式、

术后ＰａＣＯ２和血清白蛋白存在差异，表现为与未感染
组相比，感染组合并慢性肺部疾病、手术方式开胸、术
后ＰａＣＯ２＜９０、血清白蛋白＜３５、ＥＧＦＲ基因突变、病
理特征为鳞癌占比均明显更高（均犘＜０．０５）；感染组
和未感染组其他资料差异无统计学意义（均犘＞
０．０５），见表１。

表１　感染组和未感染组患者临床病理特征单因素分析
犜犪犫犾犲１　犛犻狀犵犾犲犳犪犮狋狅狉犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳犮犾犻狀犻犮狅狆犪狋犺狅犾狅犵犻犮犪犾犮犺犪狉犪犮狋犲狉犻狊狋犻犮狊

狅犳犻狀犳犲犮狋犲犱犪狀犱狌狀犻狀犳犲犮狋犲犱狆犪狋犻犲狀狋狊
指标 感染组

（狀＝２３）
未感染组
（狀＝４５） χ２／狋 犘

年龄（岁） ≤６０ １０ ２５
＞６０ １３ ２０ ０．８８９ ０．３４６

性别（狀） 男 １５ ２８
女 ８ １７ ０．０５９ ０．８０９

合并基础疾病（狀） 是 １３ ２５
否 １０ ２０ ０．００６ ０．９３９

合并慢性肺部疾病（狀） 是 ２０ １５
否 ３ ３０ １７．５２２０．０００

临床分期（狀）
Ⅰ期 １２ ２１
Ⅱ期 ７ １４
Ⅲ期 ４ １０

０．０５８ ０．８０９

肿瘤直径（ｍｍ） ５．６３±１．２５ ５．７７±１．３１ －０．４２３０．６７３

手术方式（狀） 胸腔镜 １０ ３２
开胸 １３ １３ ４．９２１ ０．０２７

手术出血量（ｍＬ） １８９．５２±２２．１６１９１．５２±２１．０６－０．３６４０．７１７

术后ＰａＣＯ２（％） ≥９０ ７ ４０
＜９０ １６ ５ ２４．３６５０．０００

血清白蛋白（ｇ／Ｌ） ≥３５ ６ ３５
＜３５ １７ １０ １６．９８７０．０００

分化程度（狀） 中低分化 １５ ２０
高分化 ８ ２５ ２．６２９ ０．１０５

ＥＧＦＲ基因突变（狀） 是 １４ １０
否 ９ ３５ ９．９５５ ０．００２

病理特征（狀）
小细胞癌 ２ ６
鳞癌 １７ １８
腺癌 ４ ２１

７．２２７ ０．０２７

２　对比感染组和未感染组患者炎症因子水平差异
２３例感染组ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８水平分别为

（４２．６３±６．１７）ｎｇ／Ｌ、５５．６６±７．０５）ｎｇ／Ｌ、５５．９９±
１０．１９）ｎｇ／Ｌ，４５例未感染组ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８水平
分别为（３２．６６±５．８５）ｎｇ／Ｌ、（４１．７９±５．１６）ｎｇ／Ｌ、
（３１．３８±７．７９）ｎｇ／Ｌ，与未感染组相比，感染组ＴＮＦ
α、ＩＬ６、ＩＬ８水平均明显更高，差异均有统计学意义（狋
＝６．７２８、９．２９３、１１．３０２，均犘＜０．０５）。
３　犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析肺癌术后病原菌感染影响因素

将肺癌术后病原菌感染发生作为研究因变量
（Ｙ），将合并慢性肺部疾病（否＝０；是＝１）、手术方式
（胸腔镜＝０；开胸＝１）、术后ＰａＣＯ２（≥９０％＝０；＜

９０％＝１、血清白蛋白（≥５ｇ／Ｌ＝０；＜３５ｇ／Ｌ＝１、
ＥＧＦＲ基因突变（否＝０；是＝１）、病理特征（小细胞癌／
腺癌＝０；鳞癌＝１）作为自变量（Ｘ）；犔狅犵犻狊狋犻犮回归分
析结果显示，合并慢性肺部疾病、手术方式未开胸、术
后ＰａＣＯ２＜９０％、血清白蛋白＜３５ｇ／Ｌ、ＥＧＦＲ基因
突变和病理特征为鳞癌是肺癌术后病原菌感染发生的
危险因素（犘＜０．０５），见表２。

表２　犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析肺癌术后病原菌感染影响因素
犜犪犫犾犲２　犔狅犵犻狊狋犻犮狉犲犵狉犲狊狊犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳狆犪狋犺狅犵犲狀犻犮犫犪犮狋犲狉犻犪犾

犻狀犳犲犮狋犻狅狀犪犳狋犲狉犾狌狀犵犮犪狀犮犲狉狊狌狉犵犲狉狔
指标 β 犛犈 犠犪犾犱 犗犚 ９５％犆犐 犘

合并慢性肺部疾病（是）１．７７１０．３９５ ５．３３１ ５．８７３２．７９９～１２．３０９０．０２１
手术方式（开胸） １．６６９０．４３１１０．４３５５．３０７２．３６３～１１．９１９０．００１

术后ＰａＣＯ２（＜９０％）１．５６２０．３７３ ７．３３７ ４．７６９２．２５８～１０．０７７０．００７
血清白蛋白（＜３５ｇ／Ｌ）１．３７３０．２９５ ８．３６２ ３．９４７２．１８３～７．１１９０．００４
ＥＧＦＲ基因突变 １．５７８０．４１１ ７．８９８ ４．８４５２．１６３～１０．８４９０．００５
病理特征（鳞癌） １．４４９０．３４６ ８．２１６ ４．２６１２．４０９～７．９０００．００４

４　犚犗犆分析炎症因子联合检测对肺癌术后病原菌感
染诊断价值

ＲＯＣ结果显示，ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８联合检测对肺
癌术后病原菌感染具有较高诊断价值，但联合检测诊
断敏感度（９５．５６％）和特异度（９５．６５％）显著高于单独
检测（犘＜０．０５），见表３、图１。

表３　炎症因子联合检测对肺癌术后病原菌感染诊断价值
犜犪犫犾犲３　犞犪犾狌犲狅犳犮狅犿犫犻狀犲犱犱犲狋犲犮狋犻狅狀狅犳犻狀犳犾犪犿犿犪狋狅狉狔犳犪犮狋狅狉狊
犻狀狋犺犲犱犻犪犵狀狅狊犻狊狅犳狆狅狊狋狅狆犲狉犪狋犻狏犲狆犪狋犺狅犵犲狀犻犮犫犪犮狋犲狉犻犪犾犻狀犳犲犮狋犻狅狀

狅犳犾狌狀犵犮犪狀犮犲狉
指标 曲线下

面积
９５％
犆犐

特异度
（％）

敏感度
（％）

约登
指数

ＴＮＦ－α０．８０６０．６９２～０．８９２８６．６７ ６５．２２ ０．５１９
ＩＬ－６ ０．８０８０．６９５～０．８９４６０．８７ ９３．３３ ０．５４２
ＩＬ－８ ０．７８２０．６６５～０．８７３６９．５７ ８６．６７ ０．５６２
联合检测０．９６４０．８８８～０．９９４９５．６５ ９５．５６ ０．９１２

图１　炎症因子联合检测对肺癌术后病原菌感染诊断价值犚犗犆曲线
犉犻犵．１　犚犗犆犮狌狉狏犲狅犳犮狅犿犫犻狀犲犱犱犲狋犲犮狋犻狅狀狅犳犻狀犳犾犪犿犿犪狋狅狉狔犳犪犮狋狅狉狊
犻狀狋犺犲犱犻犪犵狀狅狊犻狊狅犳狆狅狊狋狅狆犲狉犪狋犻狏犲狆犪狋犺狅犵犲狀犻犮犫犪犮狋犲狉犻犪犾犻狀犳犲犮狋犻狅狀

狅犳犾狌狀犵犮犪狀犮犲狉
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讨　论
本研究收集６８例肺癌手术治疗患者，其中术后病

原菌感染患者２３例，发生率为３３．８２％，其发生机制
较为复杂，因手术操作直接破坏胸廓的完整性以及肺
部组织的正常结构，使局部防御屏障受损，为病原菌的
侵入创造了便利条件。术后患者身体处于应激状态，
机体免疫功能受到抑制，免疫细胞的活性与数量均有
所下降，难以有效抵御病原菌。同时，手术创伤导致肺
部血液循环与淋巴回流出现障碍，局部组织的营养供
应和免疫因子运输受阻，进一步削弱肺部对病原菌的
清除能力，最终导致较高的术后病原菌感染发生率［６］。
其次，通过单因素和Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素分析结果显示，合
并慢性肺部疾病、手术方式开胸、术后ＰａＣＯ２＜９０％、
血清白蛋白＜３５ｇ／Ｌ、ＥＧＦＲ基因突变和病理特征为
鳞癌是肺癌术后病原菌感染发生的危险因素，分析机
制如下：①对于合并慢性肺部疾病（ＯＲ＝５．８７３）危险
因素，慢性肺部疾病如慢性阻塞性肺疾病、支气管扩张
等，在一定程度上会致使肺部的组织结构和生理功能
发生改变，此时患者的肺部正常防御机制受损，气道的
纤毛清除功能下降，黏液分泌增多且变得黏稠，有利于
病原菌在呼吸道的定植和繁殖。同时，长期的肺部疾
病导致局部免疫微环境紊乱，免疫细胞功能异常，在肺
癌术后进一步削弱机体整体免疫状态时，无法有效抵
御病原菌入侵，从而增加肺癌术后感染的风险［７］。②
开胸手术（ＯＲ＝５．３０７）是肺癌术后病原菌感染发生的
危险因素之一，因开胸手术相较于其他手术方式，手术
创伤更大。术中对胸廓的切开、肌肉和组织的广泛分
离，会破坏胸部的正常解剖结构和生理完整性，不仅直
接损伤局部的血管和淋巴管，影响组织的血液灌注和
淋巴回流，使得局部组织的营养供应和免疫细胞的运
输受到阻碍，而且术后伤口愈合时间较长，增加暴露于
外界病原菌的机会，为病原菌感染创造条件［８］。③术
后ＰａＣＯ２＜９０ｍｍＨｇ（ＯＲ＝４．７６９）反映患者可能存
在通气功能障碍或呼吸衰竭等情况，而气体交换异常
会导致机体缺氧和二氧化碳潴留，其中缺氧会影响组
织细胞的有氧代谢，使细胞功能受损，免疫细胞的活性
和功能也会受到抑制，无法正常发挥免疫防御作用。
而二氧化碳潴留可引起体内酸碱平衡失调，进而影响
机体的生理功能和免疫调节机制，在肺癌术后免疫功
能本就下降的基础上，内环境的紊乱进一步增加病原
菌感染的可能性［９］。④血清白蛋白＜３５ｇ／Ｌ（ＯＲ＝
３．９４７）提示患者存在营养不良，白蛋白在维持血浆胶
体渗透压、运输营养物质和代谢产物等方面起着重要
作用。低白蛋白血症会导致血浆胶体渗透压降低，引
起组织水肿，影响组织的物质交换和局部免疫反应，削

弱机体的免疫防御能力，使得病原菌更容易侵入机体
并引发感染［１０］。⑤ＥＧＦＲ基因突变（ＯＲ＝４．８４５）可
使肺癌细胞表面的ＥＧＦＲ蛋白结构与功能异常，异常
的ＥＧＦＲ信号通路过度激活，促进肿瘤细胞增殖、迁
移与侵袭，破坏肺部正常组织微环境，削弱局部免疫防
御，利于病原菌定植。此外，其可诱导上皮间质转化，
改变细胞极性与黏附特性，破坏呼吸道黏膜屏障完整
性，使病原菌更易突破防线进入机体。同时，该突变还
可能影响细胞因子分泌失衡，干扰机体免疫应答对病
原菌的清除作用，从而增加肺癌术后病原菌感染发生
风险［１１］。⑥病理特征为鳞癌患者术后感染发生率更
高（ＯＲ＝４．２６２），首先从呼吸道局部因素考虑，鳞癌患
者多数有长期吸烟史，吸烟是鳞癌的重要危险因素，因
烟草中的有害物质会对呼吸道黏膜造成持续性损伤，
如尼古丁、焦油等成分会破坏呼吸道黏膜的纤毛结构，
使纤毛的摆动功能减弱甚至消失。正常情况下，纤毛
可以将呼吸道内的异物、细菌等排出体外，起到重要的
防御作用。而在鳞癌患者中，该防御机制被破坏，手术
后呼吸道黏膜的完整性进一步受损，为细菌等病原体
的侵入提供便利条件，使感染的发生率相对升高［１２］。
从手术操作角度看，鳞癌好发于中央型肺癌，手术切除
时涉及到支气管、肺门等重要结构的操作较多，而较为
复杂的手术操作对呼吸道的创伤较大，术后呼吸道分
泌物容易潴留，为细菌滋生提供良好的环境，因此鳞癌
在术后感染方面可能更具风险［１３］。

本研究发现感染组ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８水平均明
显高于未感染组，究其原因可能为当肺癌术后发生病
原菌感染时，机体的免疫系统会迅速启动免疫应答反
应，病原菌及其毒素作为外来抗原，被免疫细胞识别后
可激活炎症信号通路［１４］。免疫细胞如巨噬细胞、单核
细胞等被活化，释放出ＴＮＦα，进而促进炎症细胞的
募集和活化，增强血管内皮细胞的通透性，使免疫细胞
更容易从血管内渗出到感染部位［１５］。Ｊａｓｅｍｉ等［１６］指
出ＩＬ６在感染过程中也扮演着重要角色，进而刺激肝
脏合成Ｃ反应蛋白，进而有助于增强机体的非特异性
免疫防御能力。此外，ＩＬ６还能促进Ｂ淋巴细胞的增
殖和分化，增强抗体的产生，从而参与体液免疫应答。
在肺癌术后感染时，ＩＬ６水平升高是机体对感染的一
种适应性反应，但持续高水平的ＩＬ６可能与感染的严
重程度和不良预后相关［１７］。ＩＬ８是一种重要的趋化
因子，其在病原菌感染的刺激下，由多种细胞如单核细
胞、巨噬细胞、内皮细胞等分泌，从而特异性吸引中性
粒细胞向感染部位迁移和聚集，但大量中性粒细胞在
感染部位的聚集和活化也可能引发炎症级联反应的过
度激活，导致局部组织的炎症损伤加重［１８］。

而本研究ＲＯＣ结果显示ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８联合
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检测对肺癌术后病原菌感染具有较高诊断价值，诊断
敏感度（９５．５６％）和特异度（９５．６５％）均明显更高，因
ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８之间存在着复杂的相互作用网络，
其中ＴＮＦα可以诱导ＩＬ６和ＩＬ８的产生，而ＩＬ６和
ＩＬ８又可以进一步增强炎症反应，形成一个正反馈调
节环路［１９］。因此，其联合检测对肺癌术后病原菌感染
具有较高的诊断价值，不仅可以反映机体的炎症状态
和感染程度，通过检测其水平变化可以辅助临床医生
早期发现和诊断感染，以便及时采取有效的治疗措施，
控制感染的发展和恶化。

综上所述，合并慢性肺部疾病会削弱肺部防御功
能，开胸手术可能因创伤特点等增加感染几率，术后
ＰａＣＯ２偏低反映机体气体交换异常、血清白蛋白低提
示营养状态不佳、ＥＧＦＲ基因突变破坏肺部正常组织
微环境均为病原菌感染的危险因素。感染患者体内炎
症因子ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ８明显升高，表明感染引发强
烈炎症反应，联合检测炎症因子能有效诊断肺癌术后
病原菌感染，其较高的诊断价值有助于临床医生早期
精准判断感染情况，以便及时采取针对性预防与治疗
措施，值得在临床推广应用。
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［１１］　陈中举，田磊，杨为民，等．２０１６～２０１８年泌尿外科患者尿路感染
病原菌分布及耐药性分析［Ｊ］．临床泌尿外科杂志，２０２０，３５（２）：
１０３１０７，１１１．

［１２］　郭建群，马颐姣，贾实磊，等．儿童泌尿系感染病原菌分布及耐药
性分析［Ｊ］．广东医学，２０２０，４１（１５）：１５７７１５８０．

［１３］　ＺｈｏｎｇＷ，ＺｅｎｇＧ，ＷｕＫ，ｅｔａｌ．Ｄｏｅｓａｓｍａｌｌｅｒｔｒａｃｔｉｎ

ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｎｅｐｈｒｏｌｉｔｈｏｔｏｍｙｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｈｉｇｈｒｅｎａｌｐｅｌｖｉｃ
ｐｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｆｅｖｅｒ［Ｊ］．ＪＥｎｄｏｕｒｏｌ，２００８，２２（９）：
２１４７２１５１．

［１４］　王卓，王丹，鲁晶，等．９５３例泌尿系统感染病例病原菌分布及耐
药性分析［Ｊ］．华南预防医学，２０２２，４８（１０）：１２８２１２８５．

［１５］　ＭｉｌｏｖａｎｏｖｉｃＴ，ＤｕｍｉｃＩ，ＶｅｌｉｋｏｖｉｃＪ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｍｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｈｏｓｐｉｔａｌａｃｑｕｉｒｅｄｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ
ｉｎＳｅｒｂｉａ［Ｊ］．ＢＭＣＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１９，１９（１）：１４１．

［１６］　ＭｕｎｋｈｄｅｌｇｅｒＹ，ＧｕｎｒｅｇｊａｖＮ，ＤｏｒｊｐｕｒｅｖＡ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆ
ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｓ，ｐｈｙｌｏｇｅｎｅｔｉｃｇｒｏｕｐａｎｄａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆ
ｕｒｏｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ犈狊犮犺犲狉犻犮犺犻犪犮狅犾犻ｉｎＭｏｎｇｏｌｉａ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔＤｅｖ
Ｃｔｒｉｅｓ，２０１７，１１（１）：５１５７．

【收稿日期】　２０２４１１１１　【修回日期】　２０２５０１２９

·７０５·
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