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急性髓系白血病患者化疗骨髓抑制期感染
与肠道菌群的相关性分析

郭洪晓*,熊红霞

(南阳医学高等专科学校第一附属医院血液内科二病区,河南南阳
 

473000)

【摘要】 目的 分析急性髓系白血病(AML)患者化疗骨髓抑制期感染与肠道菌群的相关性及应对护理措施。 方法

 前瞻性纳入200例于2023年1月-2025年1月期间在本院进行化疗治疗的AML患者,根据患者化疗骨髓抑制期是否

出现感染分为感染组及未感染组。对比两组一般资料、肠道菌群相关指标,采用Logistic回归分析影响 AML患者化疗

骨髓抑制期发生感染的危险因素。 结果 200例AML患者化疗骨髓抑制期感染90例(包括血流感染35例、肺部感

染25例、黏膜炎19例、肛周感染11例),感染率为45.00%(90/200)。感染组与未感染组的性别、年龄、染色体情况、骨
髓抑制危险分级、初诊白细胞计数、初诊血小板计数、初诊中性粒细胞计数、初诊血红蛋白、置管类型、化疗方案等一般资

料相比,差异无统计学意义(均P>0.05)。感染组Shannon指数、Simpson指数、Chao1指数、observed_species指数、PD_

whole_tree指数、双歧杆菌属相对丰度、嗜酸乳杆菌属相对丰度、普拉梭菌属相对丰度均低于未感染组,消化链球菌属相

对丰度、活泼瘤胃球菌属相对丰度、肺炎克雷伯菌属相对丰度、肠球菌属相对丰度均高于未感染组(均P<0.05)。经

Logistic回归分析显示,Shannon指数、Simpson指数、Chao1指数、observed_species指数、PD_whole_tree指数、双歧杆菌

属相对丰度、嗜酸乳杆菌属相对丰度、普拉梭菌属相对丰度是AML患者化疗骨髓抑制期发生感染的保护因素(OR<1,

P<0.05),消化链球菌属相对丰度、活泼瘤胃球菌属相对丰度、肺炎克雷伯菌属相对丰度、肠球菌属相对丰度是AML患

者化疗骨髓抑制期发生感染的危险因素(OR>1,P<0.05)。 结论 AML化疗骨髓抑制期患者中肠道菌群多样性降

低、有益菌丰度降低、条件致病菌丰度升高,肠道菌群紊乱与患者感染的发生关系密切,故临床需采取相应的护理措施以

预防感染的发生。
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【Abstract】  Objective  To
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

infections
 

during
 

the
 

chemotherapy-induced
 

myelosuppression
 

phase
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

myeloid
 

leukemia
 

(AML)
 

and
 

their
 

gut
 

microbiota,and
 

to
 

explore
 

corresponding
 

nursing
 

interventions. Methods A
 

prospective
 

cohort
 

of
 

200
 

AML
 

patients
 

undergoing
 

chemotherapy
 

at
 

our
 

hospital
 

between
 

January
 

2023
 

and
 

January
 

2025
 

was
 

enrolled.
 

Patients
 

were
 

divided
 

into
 

an
 

infected
 

group
 

and
 

a
 

non-
infected

 

group
 

based
 

on
 

the
 

occurrence
 

of
 

infection
 

during
 

the
 

myelosuppressive
 

phase.
 

General
 

clinical
 

data
 

and
 

gut
 

microbiota-related
 

indicators
 

were
 

compared
 

between
 

the
 

two
 

groups.
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

identify
 

risk
 

factors
 

influencing
 

infection
 

occurrence
 

during
 

this
 

phase. Results Among
 

the
 

200
 

AML
 

patients,90
 

(45.00%)
 

developed
 

infections
 

during
 

the
 

myelosuppressive
 

phase
 

(including
 

35
 

bloodstream
 

infections,25
 

pulmonary
 

infections,19
 

mucositis
 

cases,and
 

11
 

perianal
 

infections).
 

No
 

statistically
 

significant
 

differences
 

were
 

found
 

between
 

the
 

infected
 

and
 

non-infected
 

groups
 

regarding
 

general
 

characteristics
 

such
 

as
 

gender,age,chromosomal
 

abnormalities,myelosuppression
 

risk
 

grade,initial
 

white
 

blood
 

cell
 

count,initial
 

platelet
 

count,initial
 

neutrophil
 

count,initial
 

hemoglobin
 

level,catheter
 

type,or
 

chemotherapy
 

regimen
 

(all
 

P>0.05).
 

The
 

infected
 

group
 

exhibited
 

significantly
 

lower
 

Shannon
 

index,Simpson
 

index,Chao1
 

index,observed_species
 

index,PD_whole_tree
 

index,and
 

relative
 

abundances
 

of
 

Bifidobacterium,

Lactobacillus
 

acidophilus,and
 

Faecalibacterium
 

prausnitzii
 

compared
 

to
 

the
 

non-infected
 

group.
 

Conversely,the
 

infected
 

group
 

had
 

significantly
 

higher
 

relative
 

abundances
 

of
 

Peptostreptococcus,Ruminococcus
 

gnavus,Klebsiella
 

pneumoniae,

and
 

Enterococcus
 

(all
 

P<0.05).
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

revealed
 

that
 

the
 

Shannon
 

index,Simpson
 

index,Chao1
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index,observed_species
 

index,PD_ whole_tree
 

index,and
 

relative
 

abundances
 

of
 

Bifidobacterium,Lactobacillus
 

acidophilus,and
 

Faecalibacterium
 

prausnitzii
 

were
 

protective
 

factors
 

against
 

infection
 

(OR<1,P<0.05).
 

In
 

contrast,

the
 

relative
 

abundances
 

of
 

Peptostreptococcus,R.
 

gnavus,K.
 

pneumoniae,
 

and
 

Enterococcus
 

were
 

identified
 

as
 

risk
 

factors
 

for
 

infection
 

(OR>1,P <0.05). Conclusion In
 

AML
 

patients
 

during
 

the
 

chemotherapy-induced
 

myelosuppressive
 

phase,reduced
 

gut
 

microbiota
 

diversity,decreased
 

abundance
 

of
 

beneficial
 

bacteria,and
 

increased
 

abundance
 

of
 

opportunistic
 

pathogens
 

are
 

closely
 

associated
 

with
 

the
 

occurrence
 

of
 

infections.
 

Therefore,implementing
 

appropriate
 

nursing
 

interventions
 

is
 

crucial
 

for
 

infection
 

prevention.
【Keywords】 acute

 

myeloid
 

leukemia;chemotherapy;myelosuppressive
 

phase
 

infections;gut
 

microbiota;correlation;

nursing
 

interventions

  急性髓系白血病(AML)是成人中最常见的急性

白血病类型,在过去10年间,AML的发病率在不断

上升,但5年 生 存 率 仍 低 于33%[1]。化 疗 是 治 疗

AML的基础手段,通过使用化学药物杀灭快速分裂

的癌细胞,可有效延长患者的生存期。但化疗作为一

种全身性治疗手段,化学治疗药物杀灭癌细胞达到治

疗目的时,也会对造血细胞的功能、数量及活性产生不

良影响,可引起骨髓抑制[2]。骨髓抑制会影响骨髓的

造血功能,可导致白细胞数量下降,进而降低机体免疫

功能,使患者更易受到细菌、真菌和其他微生物的侵

袭,最终可引起骨髓抑制期感染[3]。骨髓抑制期感染

的发生会影响化疗治疗的开展,感染严重者需要暂停

化疗,可引起病情反复甚至导致患者病死。因此,有效

预测和控制骨髓抑制期感染对AML患者顺利接受化

疗治疗意义重大。
近年来有研究发现,肠道作为人体最大的免疫器

官,是微生物病原体最大储存库,肠道菌群在调节免疫

系统及胃肠肠粘膜屏障中起到重要作用[4]。有研究指

出,低肠道微生物多样性,Blautia 菌、Akkermansia
菌等特定的细菌群落成员是造血干细胞移植患者出现

感染、病情反复和病死的独立预测因子[5-6]。国外一项

关于儿童急性淋巴细胞白血病的研究发现,化疗中患

儿肠球菌、链球菌相对丰度对化疗后期感染风险有一

定预测价值[7]。上述研究表明肠道菌群与白血病化疗

后发生感染有一定关联,但探究肠道菌群和 AML患

者化疗骨髓抑制期感染相关性的报道不多。基于此,
本研究对AML患者化疗骨髓抑制期感染与肠道菌群

的相关性予以分析,并实施相应的护理干预,以期降低

骨髓抑制期感染发生率,更好地改善患者预后,结果报

道如下。

材料与方法

1 一般资料

前瞻性纳入200例于2023年1月-2025年1月期

间在我院进行化疗治疗的AML患者,其中男、女分别

为107例、93例;年龄30~78岁,平均年龄(40.30±
2.12)岁;体质量指数21~25

 

kg/m2,平均(22.86±

0.58)kg/m2。

2 诊断标准

AML符合 WHO
 

2016(修订版)急性髓系白血病

分型[8]中诊断标准,且经病理检查确诊。(1)纳入标

准。符合上述诊断标准;认知功能、沟通能力均正常;
家属知晓研究内容且自愿签署知情同意书;文化水平

高中及以上;精神及意识状态良好;化疗依从性良好且

完成化疗疗程;一般状况较好;初治AML患者化疗后

出现骨髓抑制。(2)排除标准。合并克罗恩病、溃疡性

结肠炎、肠易激综合征等消化系统疾病,如;合并免疫

系统疾病,如类风湿关节炎、红斑狼疮、哮喘、先天性免

疫缺陷;合并心脑血管疾病,如冠心病、脑梗死;有益生

菌或粪菌移植治疗史;化疗前合并感染性、传染性疾

病。

3 方法

3.1 骨髓抑制期感染判定标准 患者在骨髓抑制期

(出现典型症状:白细胞减少、红细胞减少、血小板减

少)满足以下任意一项,即可作出感染诊断:(1)有感染

的定位症状或体征,发热>2
 

d,最低体温>38.3
 

℃,
无其他导致发热的非感染因素。(2)血、尿、痰、咽、肛
周及病灶分泌物病原学培养阳性。(3)最高体温<38.
3

 

℃,影像学检查有感染病灶。将骨髓抑制期发生感

染的患者纳入感染组,将未发生感染的患者纳入未感

染组。

3.2 肠道菌群测定

3.2.1 标本收集 在清洁环境中留取患者1
 

g粪便

标本置于无菌安剖瓶中,做好信息标记。

3.2.2 DNA提取 使用纯化试剂提取粪便DNA,再
使用NanoDrop

 

ND-100分光光度计测定粪便标本基

因组总DNA的数量和质量。

3.2.3 PCR扩增及序列分析 随后运用PCR扩增

技术研究患者细菌群落结构。其中PCR扩增时的引

物主要是16S
 

rRNAV3-V4区引物341F(上游引物)

5'-
 

CCTAYGGGRBGCASCAG-3'和806R(下游引物)

5'-GGACTACNNGGGTATCTAAT-3'。然后以基因

组DNA(10
 

ng)为模板,将引物连接Illumina测序适

配器后,在30
 

μL反应中开展16S
 

rRNA基因V3-V4
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高变区的PCR扩增,扩增过程中利用Takara
 

Ex
 

Taq
高保真酶进行PCR以确保其准确性及扩增效率。扩

增后的PCR产物需要先经过2%琼脂糖凝胶电泳,然
后经AMP

 

Pure
 

XP
 

Beads纯化,纯化后对PCR产物

使用Qubit进行文库定量,根据PCR产物浓度进行等

量混样,随后上机测序。使用IIIIumina
 

NovaSeq高

通量测序平台进行测序。

3.2.4 处理测序数据 获得的原始数据可据序列首

尾两端的barcode和引物来区分样品并对序列方向进

行调整。拆分数据后可利用Trimmomatic软件对原

始双端序列进行去杂,同时利用 UCHIME软件鉴定

并移除嵌合序列。再采用 UPARSE(version
 

7.1)软
件聚类相似性达97%的序列,获取OTU。

3.2.5 群 落 分 类 学 及 多 样 性 分 析  使 用 RDP
 

classifier贝叶斯算法对OTU代表序列进行群落分布

结构分析。将所有样本序列进行随机抽样,统一以最

小样本tags数为抽取深度,计算不同样本的多样性指

数,包括Shannon指数、Simpson指数、Chao1指数、

observed_species指数、PD_whole_tree指数。按照不

同的分组条件使用LEfSe软件予以线型判别分析,标
记有明显差异的类群,进行物种分类与丰度分析。

3.3 一般资料收集 收集患者一般资料,包括性别

(男、女)、年龄、骨髓抑制危险分级(1~2级、3~4级)
染色体情况(正常、异常)、初诊血常规指标(白细胞计

数、血红蛋白、中性粒细胞计数、血小板计数)、置管类

型(PICC、输液港)、化疗方案(单一化疗、化疗+靶

向)。

4 统计学方法

使用SPSS22.0软件分析数据,满足正态分布的

计量资料用(x±s)表示,组间对比采取t检验;计数资

料用n(%)表示,组间对比采用χ2 检验;采用点二列

相关性检验肠道菌群与AML患者化疗发生骨髓抑制

期感染的相关性;采用Logistic回归分析导致 AML
患者化疗骨髓抑制期感染的影响因素,P<0.05为差

异有统计学意义。

结 果

1 AML患者化疗骨髓抑制期感染情况统计

200例AML患者化疗骨髓抑制期感染90例(包
括血流感染35例、肺部感染25例、黏膜炎19例、肛周

感染11例),感染率为45.00%(90/200)。

2 感染组及未感染组肠道菌群相关指标比较

感染组Shannon指数、Simpson指数、Chao1指

数、observed_species指数、PD_whole_tree指数,双歧

杆菌属相对丰度、嗜酸乳杆菌属相对丰度、普拉梭菌属

相对丰度均低于未感染组,消化链球菌属相对丰度、活

泼瘤胃球菌属相对丰度、肺炎克雷伯菌属相对丰度、肠
球菌属相对丰度均高于未感染组(P<0.05)。见表1。

表
 

1 感染组及未感染组肠道菌群相关指标比较(x±s)
Table

 

1 Comparison
 

of
 

intestinal
 

flora
 

related
 

indexes
 

between
infected

 

group
 

and
 

uninfected
 

group

指标
感染组
(n=90)

未感染组
(n=110) t P

Shannon指数 3.96±0.25 4.69±0.29 18.831 <0.01
Simpson指数 0.80±0.06 0.91±0.05 14.143 <0.01
Chao1指数 0.34±0.05 0.68±0.06 42.925 <0.01

observed_species指数 244.91±34.93287.30±39.64 7.933 <0.01
PD_whole_tree指数 12.60±1.35 14.37±1.55 8.509 <0.01
双歧杆菌属相对丰度

(CUF/g)
2.25±0.34 8.86±1.37 44.643 <0.01

肠球菌属相对丰度
(CUF/g)

0.46±0.06 0.16±0.02 49.227 <0.01

嗜酸乳杆菌属相对丰度
(CUF/g)

7.75±1.05 15.54±1.99 33.506 <0.01

消化链球菌属相对丰度
(CUF/g)

10.54±1.52 5.17±0.56 34.330 <0.01

普拉梭菌属相对丰度
(CUF/g)

0.62±0.01 3.32±0.57 44.911 <0.01

活泼瘤胃球菌属相对丰度
(CUF/g)

15.42±1.65 1.65±0.25 23.647 <0.01

肺炎克雷伯菌属相对丰度
(CUF/g)

0.66±0.14 0.24±0.03 30.632 <0.01

3 感染组与未感染组一般资料比较

感染组与未感染组性别、年龄、染色体情况、骨髓

抑制危险分级、初诊白细胞计数、初诊血小板计数、初
诊中性粒细胞计数、初诊血红蛋白、置管类型、化疗方

案相比,差异不显著(P>0.05)。见表2。

表
 

2 感染组与未感染组一般资料比较[x±s,(n)%]
Table

 

2 Comparison
 

of
 

general
 

data
 

between
 

infected
 

group
and

 

uninfected
 

group

指标
感染组
(n=90)

未感染组
(n=110)

统计值 P 值

性别
男 48(53.33) 59(53.64)
女 42(46.67) 51(46.36)

0.002 0.966

染色体情况
正常 88(97.78) 105(95.45)
异常 2(2.22) 5(4.55)

0.253 0.615

年龄(岁) 40.32±3.28 40.30±3.25 0.043 0.966

骨髓抑制危险分级
1~2级 60(66.67) 70(63.64)

3~4级 30(33.33) 40(36.36)
0.200 0.655

白细胞计数(×109/L) 3.52±0.28 3.56±0.27 1.025 0.307
中性粒细胞计数(×109/L) 1.80±0.32 1.79±0.30 0.228 0.820

血红蛋白(g/L) 89.50±10.03 90.51±10.04 0.708 0.480
血小板计数(×109/L) 140.05±20.25 142.07±20.26 0.702 0.484

置管类型
PICC 80(88.89) 95(86.36)
输液港 10(11.11) 15(13.64)

0.289 0.591

化疗方案
单一化疗 70(77.78) 75(68.18)

化疗+靶向 20(22.22) 35(31.82)
2.286 0.131

4 相关性分析

采用点二列相关性检验Shannon指数、Simpson
指数、Chao1指数、observed_species指数、PD_whole_
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tree指数、双歧杆菌属相对丰度、嗜酸乳杆菌属相对丰

度、普拉梭菌属相对丰度均与 AML患者化疗骨髓抑

制期感染的发生呈负相关(r=-0.825、-0.723、-0.862、

-0.501、-0.534、-0.505、-0.473、-0.462,均 P <
0.05);消化链球菌属相对丰度、活泼瘤胃球菌属相对

丰度、肺炎克雷伯菌属相对丰度、肠球菌属相对丰度与

AML患者化疗骨髓抑制期感染的发生呈正相关(r=
0.511、0.509、0.543、0.610,均P<0.05)。

5 AML患者化疗骨髓抑制期感染的Logistic回归分

析

经 Logistic 回 归 分 析 显 示,Shannon 指 数、

Simpson指数、Chao1指数、observed_species指数、

PD_whole_tree指数、双歧杆菌属相对丰度、嗜酸乳杆

菌属相对丰度、普拉梭菌属相对丰度是 AML患者化

疗骨髓抑制期发生感染的保护因素(OR<1,P<
0.05);消化链球菌属相对丰度、活泼瘤胃球菌属相对

丰度、肺炎克雷伯菌属相对丰度、肠球菌属相对丰度是

AML患者化疗骨髓抑制期发生感染的危险因素(OR
>1,P<0.05)。见表3。

表
 

3 AML患者化疗骨髓抑制期感染的Logistic回归分析

Table
 

3 Logistic
 

regression
 

analysis
 

of
 

infection
 

in
 

AML
 

patients
during

 

bone
 

marrow
 

suppression
 

period
 

of
 

chemotherapy

项目 B S.E Wals P OR 95%
 

CI

Shannon指数 -0.213 0.084 6.463 0.011 0.808 0.686-0.952
Simpson指数 -1.288 0.543 5.635 0.018 0.576 0.095-0.799
Chao1指数 -0.267 0.315 2.347 0.026 0.766 0.413-0.920

observed_species指数 -0.003 0.002 2.191 0.039 0.997 0.893-0.999
PD_whole_tree指数 -0.090 0.036 6.122 0.013 0.914 0.852-0.982
双歧杆菌属相对丰度 -0.211 0.086 5.678 0.010 0.812 0.655-0.996

嗜酸乳杆菌属相对丰度 -0.179 0.540 4.658 0.015 0.579 0.093-0.800
普拉梭菌属相对丰度 -0.256 0.400 3.179 0.020 0.760 0.412-0.929

消化链球菌属相对丰度 1.124 1.071 8.488 0.004 12.710 2.779-85.570
活泼瘤胃球菌属相对丰度 0.330 0.138 5.645 0.016 3.392 1.060-3.828
肺炎克雷伯菌属相对丰度 0.274 0.129 4.516 0.035 1.315 1.020-1.695

肠球菌属相对丰度 0.204 0.077 6.623 0.011 1.223 1.048-1.429

讨 论

AML是白血病中发病率较高、预后较差的类型

之一,对患者的生存质量造成了严重的侵害。目前,临
床治疗AML主要依赖于化疗,但经过系统化疗后,常
伴有不同程度的骨髓抑制情况,患者机体内的血小板、
白细胞水平等明显下降,增加了并发感染的风险,影响

预后。因此,如何有效防治及降低 AML化疗患者骨

髓抑制期间感染的发生风险,对改善患者预后具有重

要意义。
肠道菌群与肠道上皮细胞相互作用,共同抵御病

原微生物,维持肠道健康;肠道菌群也可通过形成生物

膜、产生抗菌物质、调节宿主免疫系统等方式,维持肠

道内环境稳态平衡,对代谢和营养平衡、免疫系统的成

熟和激活产生重要影响[9-10]。近年来的研究表明,

AML化疗患者骨髓抑制期间感染的发生发展可能与

菌群的多样性和稳定性失调有关[11-12]。本研究结果显

示,感染组Shannon指数、Simpson指数、Chao1指数、

observed_species指数、PD_whole_tree指数均低于未

感染组,与AML患者化疗骨髓抑制期感染的发生呈

负相关,是AML患者化疗骨髓抑制期发生感染的保

护因素,提示AML化疗骨髓抑制期间发生感染的患

者肠道菌群多样性明显降低,其水平降低增加 AML
化疗骨髓抑制期间感染的发生风险。分析其原因在

于:Shannon 指 数、Simpson 指 数、Chao1 指 数、

observed_species指数、PD_whole_tree指数降低,提
示某群落物种数目较少,种类中个体分配上的均匀性

较差,物种丰富度较低,此时肠道菌群多样性被破坏现

处于失衡状态,人体的免疫功能会受到抑制,更容易受

到外界病菌侵袭,从而增加感染的发生风险[13]。并

且,肠道菌群的多样性有助于维持肠道屏障的完整性,
菌群多样性降低可能会导致肠道屏障功能受损,当有

益菌数量减少时,一些机会性致病菌可能会过度繁殖,
增加病原体入侵的风险,进而导致感染的发生[14]。

肠道菌群是包括细菌、真菌、病毒等在内的微生物

群落,这些微生物与人体共生,可有效调节人体健

康[15]。通过测定肠道菌群相对丰度可以分析不同菌

群的变化趋势,探究与人体健康相关的菌群特征。本

研究结果显示,感染组双歧杆菌属相对丰度、嗜酸乳杆

菌属相对丰度、普拉梭菌属相对丰度均低于未感染组,
与AML患者化疗骨髓抑制期感染的发生呈负相关,
而消化链球菌属相对丰度、活泼瘤胃球菌属相对丰度、
肺炎克雷伯菌属相对丰度、肠球菌属相对丰度均高于

未感染组,与AML患者化疗骨髓抑制期感染的发生

呈正相关,提示 AML化疗骨髓抑制期间发生感染患

者肠道相对丰度发生明显改变,消化链球菌属、活泼瘤

胃球菌属、肺炎克雷伯菌属、肠球菌属成为优势菌。分

析其原因为:消化链球菌属于条件致病菌,在正常情况

下这类细菌对健康无害,一旦增殖失控或从肠道转移

至身体其他部位,则可能引起多种感染性疾病;活泼瘤

胃球菌是一种革兰氏阳性、严格厌氧的细菌,属于毛螺

菌科,普遍存在于人类和动物的肠道中,受饮食、遗传、
环境等因素影响过度生长后可引起感染;克雷伯菌是

一类条件致病的革兰阴性杆菌,其感染大多发生在人

体肺部,经常累及整个胸腔和心脏;肠球菌是寄居于人

体肠道中的正常菌群之一,在一定条件下可过度繁殖

引起机会性感染。而双歧杆菌、嗜酸乳杆菌、普拉梭菌

均是对人体有益无害的益生菌,能在肠道黏膜上生长

形成膜菌群,构成生物学屏障,抵御致病菌侵入,发挥
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抑制有害微生物生长,促进肠道蠕动,帮助排便和排出

有害细菌等作用,为人体所需要。正常情况下,肠道内

有益菌和条件致病菌之间保持动态平衡,有益菌可以

通过产生短链脂肪酸等物质来刺激免疫细胞,增强免

疫力;同时,有益菌还可以与免疫系统中的细胞相互作

用,调节免疫反应[16-17]。然而,AML患者接受系统性

化疗治疗后,化疗药物可使肠道内产生过多的活性氧

自由基,改变肠道内微生态环境,打破肠道正常的生理

平衡状态,使菌群的种类、数量等发生变化,表现为降

低患者肠道有益菌的丰度,提升了肠道条件致病菌的

丰度,引起肠道菌群失衡[18-19]。当肠道菌群失衡时,条
件致病菌会明显增多,并产生一些有害物质,刺激免疫

细胞产生过度的免疫反应,导致肠道炎症等疾病;并
且,肠道菌群失衡还可能影响免疫细胞的分化和功能,
降低机体抵抗力,增加机体感染的风险[20-21]。

有研究指出,针对化疗骨髓抑制期患者实施形影

的护理干预能有效降低感染的发生风险[22]。本研究

中针对AML化疗骨髓抑制期患者需采取如下护理措

施:(1)保护性隔离:所有患者均入住无陪护的血液净

化病房接受化疗,定时消毒空气、地面、室内器具等,护
理操作严格执行无菌操作。在化疗后进入粒缺期给予

预防性抗感染治疗,若患者显示有感染迹象,应住入层

流床内,谢绝探视以避免交叉感染,且要协助医生做血

液、咽部、尿液、粪便、分泌物的培养,及时遵医嘱合理

运用抗生素。患者经治疗后无感染症状,可解除保护

性隔离,但要密切观察血常规、肝肾功能变化。(2)口
腔护理。密切观察口腔黏膜及舌苔改变,要求患者早

晚使用软毛牙刷刷牙,饭后使用口泰漱口液漱口,若出

现溃疡需局部涂抹制霉菌素甘油。(3)呼吸道护理。
鼓励患者多饮水,使用加湿器增加室内湿度,必要时进

行雾化吸入治疗,以稀释痰液,便于咳出;指导患者进

行深呼吸和有效咳嗽练习,帮助清除呼吸道分泌物,预
防肺部感染;使用空气净化器,保持病房空气清新,定
期通风换气。教育患者避免接触呼吸道感染源,如避

免前往人群密集场所,与感冒患者保持距离。(4)皮肤

护理。鼓励患者每天淋浴,使用温和、无刺激性的沐浴

产品,浴后使用温和的保湿产品,身着宽松柔软的衣

物,保持皮肤洁净;要求患者尽量卧床休息,视情况下

床活动;尽量避免刺破皮肤的有创操作,如静脉穿刺

等,如果实在无法避免,要严格执行无菌操作原则;注
意观察皮肤有无新增部位的出血点或淤斑,观察易感

染部位,如口腔、咽喉、会阴部及肛周有无红、肿、热、痛
等表现,及时向医护人员报告。(5)饮食护理。鼓励患

者多吃富含维生素、蛋白质及有利于造血的食物,以调

节肠道菌群、增强免疫力;每天饮水量约3
 

000
 

mL,保
持身体水分充足。(6)肛周护理。保持大便通畅,若大

便干结,要叮嘱患者不可用力排便,以免因腹压增大诱

发出血,可向医生汇报,让医生开具通便的药物。每次

大便后用高锰酸钾溶液坐浴5~10
 

min,防止肛周感

染,女患者需保持外阴清洁卫生。(7)心理护理。合理

开导患者,增强心理抵抗力,避免因长时间的焦虑抑郁

情绪而导致病情加重。
综上所述,AML化疗骨髓抑制期患者中肠道菌

群多样性降低,有益菌丰度降低,条件致病菌丰度升

高,与患者感染的发生关系密切,临床需采取相应的护

理措施以应对感染的发生。
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