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儿童重症肺炎支原体感染临床特点及影响因素分析*

张丽平**,朱国强,蒲海波,郭茜茜,周凤霞

(南阳医学高等专科学校第一附属医院,河南南阳473000)

【摘要】 目的 探讨儿童重症肺炎支原体(MP)感染的临床特点及影响因素,为临床早期识别和干预提供参考依据。

 方法 选取2023年1月至2024年12月本院儿科收治的235例 MP感染患儿,根据病情分为重症组(145例)和轻症

组(90例)。收集患儿一般资料、临床症状、影像学表现、实验室检测结果等,采用单因素分析及二元logistic回归模型分

析重症 MP感染的影响因素。 结果 重症组<3岁患儿占比(33.10%)显著高于轻症组(18.89%)(P<0.05)。重症

组发热≥39
 

℃、发热持续时间≥7
 

d、剧烈咳嗽、呼吸困难及肺部表现发生率,以及大叶肺实变、多肺叶受累、胸腔积液等

影像学表现占比均显著高于轻症组(P<0.05)。重症组混合感染(28.28%)及 MP+细菌混合感染(18.62%)占比显著

高于轻症组(P<0.05)。多因素分析显示,多肺叶受累(OR=8.183,95%
 

CI=3.214~20.833)、乳酸脱氢酶(LDH)>
350U/L(OR=14.657,95%

 

CI=6.386~33.640)、既往病史(OR=2.741,95%
 

CI=1.134~6.627)及合并基础疾病(OR
=4.510,95%

 

CI=1.232~16.516)是重症 MP感染的独立危险因素(P<0.05)。 结论 儿童重症 MP感染以婴幼儿

多见,临床以高热持续、剧烈咳嗽、呼吸困难及大叶肺实变等为主要表现,多肺叶受累、LDH升高、既往病史及合并基础

疾病是其发生的独立危险因素,临床应针对性干预。
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【Abstract】 Objective The
 

clinical
 

characteristics
 

and
 

influencing
 

factors
 

of
 

severe
 

Mycoplasma
 

pneumoniae
 

(MP)
 

infection
 

in
 

children
 

were
 

explored
 

to
 

provide
 

a
 

reference
 

for
 

early
 

clinical
 

identification
 

and
 

intervention. Methods A
 

total
 

of
 

235
 

children
 

with
 

MP
 

infection
 

admitted
 

to
 

the
 

Department
 

of
 

Pediatrics
 

in
 

our
 

hospital
 

from
 

January
 

2023
 

to
 

December
 

2024
 

were
 

selected
 

and
 

divided
 

into
 

the
 

severe
 

group
 

(145
 

cases)
 

and
 

the
 

mild
 

group
 

(90
 

cases)
 

according
 

to
 

their
 

condition.
 

General
 

data,clinical
 

symptoms,imaging
 

findings,and
 

laboratory
 

test
 

results
 

of
 

the
 

children
 

were
 

collected.
 

Univariate
 

analysis
 

and
 

binary
 

logistic
 

regression
 

model
 

were
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

severe
 

MP
 

infection. Results The
 

proportion
 

of
 

children
 

aged
 

<3years
 

in
 

the
 

severe
 

group
 

(33.10%)
 

was
 

significantly
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(18.89%)
 

(P<0.05).
 

The
 

incidence
 

rates
 

of
 

fever≥39
 

℃,fever
 

duration
 

≥7
 

days,severe
 

cough,dyspnea,and
 

pulmonary
 

manifestations,as
 

well
 

as
 

the
 

proportions
 

of
 

imaging
 

findings
 

such
 

as
 

lobar
 

pulmonary
 

consolidation,multi-lobe
 

involvement,and
 

pleural
 

effusion
 

in
 

the
 

severe
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P<0.05).
 

The
 

proportions
 

of
 

mixed
 

infections
 

(28.28%)
 

and
 

MP
 

+
 

bacterial
 

mixed
 

infections
 

(18.62%)
 

in
 

the
 

severe
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P<0.05).
 

Multivariate
 

analysis
 

showed
 

that
 

multi-lobe
 

involvement
 

(OR=8.183,95%
 

CI=3.214-20.833),lactate
 

dehydrogenase
 

(LDH)
 

>
 

350
 

U/L
 

(OR=
14.657,95%

 

CI=6.386-33.640),past
 

medical
 

history
 

(OR=2.741,95%
 

CI=1.134-6.627),and
 

complicated
 

underlying
 

diseases
 

(OR=4.510,95%
 

CI=1.232-16.516)
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

severe
 

MP
 

infection
 

(P<0.05). 
Conclusion Severe

 

MP
 

infection
 

in
 

children
 

was
 

more
 

common
 

in
 

infants
 

and
 

young
 

children.
 

The
 

main
 

clinical
 

manifestations
 

included
 

persistent
 

high
 

fever,severe
 

cough,dyspnea,and
 

lobar
 

pulmonary
 

consolidation.
 

Multi-lobe
 

involvement,elevated
 

LDH,past
 

medical
 

history,and
 

complicated
 

underlying
 

diseases
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

its
 

occurrence.
 

Targeted
 

clinical
 

intervention
 

should
 

be
 

carried
 

out.
【Keywords】 children;Mycoplasma

 

pneumoniae
 

infection;severe;clinical
 

characteristics;influencing
 

factors

*** 肺炎支原体(Mycoplasma
 

pneumoniae,MP)属
于无细胞壁的原核微生物,因其特殊的生物学特征,主
要经飞沫传播并侵袭儿童呼吸道,引发 感 染 性 疾

病[1-2]。在儿童社区获得性肺炎的病原菌中 MP占有
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着较为重要比重,相关流行病学调查显示,其占比可达

10%~40%[3]。目前随着全球气候变暖、人口交流密

集、抗生素不合理应用及 MP基因重组等多重因素的

作用下,儿童 MP感染的患病率有明显上升趋势,患病

年龄逐渐向低龄化发展。重症 MP感染儿童病情变化

快,除可表现为严重肺部炎症,还可累及肺外的多个系

统,出现脑炎、心肌炎、肝炎、肾炎等并发症,明显提高

临床诊治的复杂性及对儿童生命健康的威胁[4]。有研

究报道,重症 MP感染儿童临床经过及时积极地治疗

后,部分遗留肺功能损伤、支气管扩张等后遗症,对患

儿的生长发育和生命质量产生不利影响[5]。目前临床

上对儿童 MP感染的诊治已经制定了相应的指南及共

识,但是对于重症 MP感染早期识别与危险性评估仍

面临诸多困难。了解儿童重症 MP感染的临床特征,
有助于临床医生及时发现危重患儿,从而了解影响儿

童重症 MP感染的因素,可以为对重症 MP感染有目

的性的预防及干预措施的制定提供理论依据。
本研究选取本院儿科于2023年1月至2024年

12月期间收治的 MP感染患儿为研究对象,通过对重

症组与轻症组患儿临床资料的比较分析,进一步了解

儿童重症 MP感染临床特点和影响因素,为临床早期

发现重症病例、合理采取干预措施及进一步提高儿童

预后提供临床依据。

对象与方法

1 研究对象

选2023年1月~2024年12月南阳医学高等专

科 学 校 第 一 附 属 医 院 儿 科 收 治 的 肺 炎 支 原 体

(Mycoplasma
 

Pneumoniae,MP)感染患儿,所有患儿

经临床症状、实验室和影像学检查确诊为 MP感染,患
儿家属均签署知情同意书。纳入标准:①临床资料完

整,包括病史、实验室检查结果、影像学检查资料、随访

资料等;②0~14周岁;③发病至就诊时间≤72
 

h。排

除标准:①临床资料不完整,中途退出研究等;②就诊

前已接受规范抗 MP治疗超过72
 

h;③合并严重肝肾

功能不全、血液系统疾病、恶性肿瘤等全身性疾患等;

④近1个月以来使用过免疫抑制剂、糖皮质激素等药

物。依据《儿童肺炎支原体肺炎诊疗指南(2019年

版)》相关诊断标准[6],将患儿分为重症组(n=145)和
轻症组(n=90)。

2 资料收集

建立 标 准 化 病 例 报 告 表 (Case
 

report
 

form,

CRF),内容包括患儿一般资料(性别、年龄、入院时间

等)、临床症状(发热、咳嗽、呼吸困难等)、体征(肺部啰

音、呼吸频率等)、实验室检查结果、影像学检查资料、
治疗方案及预后情况等。由经过统一培训的儿科医师

通过查阅电子病历系统、纸质病历及实验室信息系统,
收集患儿相关资料并录入CRF表。安排专人对录入

数据进行双重核对,确保数据准确性,对缺失或存疑数

据及时与临床医师沟通核实。

3 实验室检测

3.1 病原菌检测 入院后24
 

h内采集患儿鼻咽拭子

及痰液标本(无法自行咳痰者采用负压吸引法采集),
置于无菌试管中,4

 

℃冷藏保存并于2
 

h内送检。采

用实时荧光定量聚合酶链反应(Real-time
 

PCR)法检

测肺炎支原体核酸。检测试剂购自西安天隆科技股份

有限公司,仪器为上海宏石96PPCR扩增仪。操作步

骤严格按照试剂盒说明书进行,以Ct值<38为阳性

判定标准。其他病原菌检测:采用细菌培养法进行细

菌检测,将痰液标本接种于血琼脂平板和巧克力琼脂

平板,35
 

℃、5%
 

CO2 培养箱中培养24~48
 

h,根据菌

落形态、革兰染色及生化反应进行细菌鉴定;采用多重

荧光PCR法检测常见呼吸道病毒(腺病毒、流感病毒

等),试剂购自西安天隆科技股份有限公司,操作严格

遵循试剂盒说明。

3.2 生化指标检测 采集患儿入院后次日清晨空腹

静脉血3
 

mL,3
 

000
 

r/min离心10
 

min,分离血清后采

用全自动生化分析仪(西门子XPT)检测乳酸脱氢酶

(LDH)等生化指标。检测试剂为西门子公司配套试

剂,严格按照仪器及试剂说明书进行操作,LDH正常

参考范围为109~245
 

U/L,以LDH>350
 

U/L为异

常升高判定标准。

4 影像学检查

采用 数 字 化 X 线 摄 影 (DR)系 统 (飞 利 浦
 

DigitalDiagnost)对患儿进行胸部正侧位摄片,拍摄条

件:管电压45~65
 

kV,管电流2~5
 

mA,曝光时间

0.02~0.05
 

s。对于胸部X线检查异常患儿,进一步

行胸部CT检查(西门子
 

SOMATOM
 

Definition
 

AS
+)。扫描参数:管电压100

 

kV,管电流25~200
 

mA,
层厚3

 

mm,层间距3
 

mm,薄层重建层厚0.8
 

mm。由

2名具有5年以上工作经验的放射科医师采用双盲法

独立阅片,对肺部病变(大叶肺实变、多肺叶受累、胸腔

积液、磨玻璃影等)进行判定。若两人诊断结果不一

致,由第三位高级职称放射科医师复核确定最终结果。

5 观察指标

①一般资料:包括性别、年龄(<3岁/≥3岁)等;

②临床症状:发热(体温≥39
 

℃、发热持续时间≥7
 

d)、剧烈咳嗽、呼吸困难、肺部表现等;③影像学表现:
大叶肺实变、多肺叶受累、胸腔积液、磨玻璃影等;④病

原菌分布:MP单一感染、混合感染(MP+细菌、MP+
病毒)等;⑤其他相关因素:LDH水平(>350

 

U/L/≤
350

 

U/L)、机械通气、既往病史、合并基础疾病等。
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6 统计学方法

采用SPSS
 

26.0统计软件进行数据分析。计数资

料以例数(构成比)表示,组间比较采用χ2 检验。采用

单因素分析筛选重症 MP感染的潜在影响因素,将单

因素分析中P<0.05的变量纳入二元logistic回归模

型进行多因素分析,确定独立危险因素。

结 果

1 两组患儿一般资料对比

重症组患儿中,男性患儿82例(56.55%,82/

145),女性患儿63例(43.45%,63/145),平均年龄

(5.23±2.84)岁,其中48例患儿<3岁(33.10%,48/

145)。轻症组患儿中,男性患儿47例(52.22%,47/

90),女性患儿43例(47.78%,43/90),平均年龄(6.38
±2.64)岁,其中17例患儿<3岁(18.89%,17/90)。
两组患儿性别对比差异无统计学意义(χ2=0.420,P
>0.05),重症组<3岁占比显著高于轻症组,差异有

统计学意义(χ2=5.608,P<0.05)。

2 两组患儿临床症状及影像学表现对比

重 症 组 患 儿 中,124 例 出 现 发 热 ≥39
 

℃
(85.52%,124/145),112 例 发 热 持 续 时 间 ≥7

 

d
(77.24%,112/145),132 例 表 现 为 剧 烈 咳 嗽

(91.03%,132/145),64例出现呼吸困难(44.14%,

64/145),47例合并肺外表现(32.41%,47/145)。影

像学检查结果显示,94例出现大叶肺实变(64.83%,

94/145),76例出现多肺叶受累(52.41%,76/145),52
例出现胸腔积液(35.86%,52/145),34例出现磨玻璃

影(23.45%,34/145)。轻症组患儿中,42例出现发热

≥39℃(46.67%,42/90),18例发热持续时间≥7
 

d
(20%,18/90),62例表现为剧烈咳嗽(68.89%,62/

90),6例出现呼吸困难(6.67%,6/90),8例合并肺外

表现(8.89%,8/90)。影像学检查结果显示,17例出

现大叶肺实变(18.89%,17/90),9例出现多肺叶受累

(10%,9/90),3例出现胸腔积液(3.33%,3/90),19例

出现磨玻璃影(21.11%,19/90)。重症组患儿出现发

热≥39
 

℃、发热持续时间≥7
 

d、剧烈咳嗽、呼吸困难、
肺部表现及影像学表现出现大叶性实变、多肺叶受累、
胸腔积液的占比显著高于轻症组患儿,差异有统计学

意义(P<0.05),影像学磨玻璃影占比差异无统计学

意义(P>0.05)。见表1。

3 两组患儿病原菌分布对比

重症组患儿中,104例为 MP单一感染(71.72%,

104/145),41例为混合感染(28.28%,41/145),其中

27例为 MP+细菌混合感染(18.62%,27/145),包括

16例 MP+肺炎链球菌感染(11.03%,16/145),11例

MP+流感嗜血杆菌感染(7.59%,11/145),14例为

MP+病毒混合感染(9.66%,14/145),包括8例 MP
+腺病毒感染(5.52%,8/145),6例 MP+流感病毒感

染(4.14%,6/145)。轻症组患儿中,82例为 MP单一

感染(91.11%,82/90),8例为混合感染(8.89%,8/

90),其中5例为 MP+细菌混合感染(5.56%,5/90),
包括3例 MP+肺炎链球菌混合感染(3.33%,3/90),

2例MP+流感嗜血杆菌感染(2.22%,2/90),3例MP
+流感病毒感染(3.33%,3/90),包括2例 MP+腺病

毒感染(2.22%,2/90),1例 MP+流 感 病 毒 感 染

(1.11%,1/90)。两组患儿混合感染、MP+细菌混合

感染占比差异有统计学意义(χ2=12.647、8.059,均
P<0.05),MP+病毒混合感染占比差异无统计学意

义(χ2=3.307,P>0.05)。

表
 

1 两组患儿临床症状及影像学表现对比
Table

 

1 Comparison
 

of
 

clinical
 

symptoms
 

and
 

imaging
 

findings
between

 

the
 

two
 

groups
 

of
 

children

组别

重症组(n=145)

病例数
构成比
(%)

轻症组(n=90)

病例数
构成比
(%)

χ2值 P 值

临
床
特
征

发热≥39
 

℃ 124 85.52 42 46.67 40.413 0.000
发热持续时间≥7

 

d 112 77.24 18 20.00 73.615 0.000
剧烈咳嗽 132 91.03 62 68.89 18.909 0.000
呼吸困难 64 44.14 6 6.67 37.281 0.000
肺外表现 47 32.41 8 8.89 17.143 0.000

影
像
学
表
现

大叶性实变 94 64.83 17 18.89 47.021 0.000
多肺叶受累 76 52.41 9 10.00 43.270 0.000
胸腔积液 52 35.86 3 3.33 32.778 0.000
磨玻璃影 34 23.45 19 21.11 0.174 0.677

4 重症 MP感染发生的相关影响因素分析

4.1 重症 MP感染发生的单因素分析 单因素分析

显示,两组患儿年龄、混合感染、多肺叶受累、LDH水

平、机械通气、既往病史、合并基础疾病方面对比差异

具有统计学意义(P<0.05)。见表2。

4.2 重症 MP感染发生的多因素分析 进一步进行

二元logistic回归分析,结果显示,多肺叶受累、LDH
>350

 

U/L、既往病史、合并基础疾病的是发生重症

MP感染的独立危险因素(P<0.05)。见表3。

讨 论

本研究发现,重症组<3岁组(33.10%)患儿比例

明显高于轻症组(18.89%)(P<0.05),提示婴幼儿更

易出现重症 MP感染,这一结果与多项研究结果基本

相符[7,8]。婴幼儿的机体免疫力较低,且呼吸道粘膜

屏障薄弱,MP侵入机体后更容易通过机体自身的防

御机制,引发严重性炎症。婴幼儿气道口径更小,一旦

诱发呼吸道的炎症反应,则会使其出现通气功能障碍、
呼吸道阻塞等,从而加重病症,其次婴幼儿表达能力

差,致使其早期症状不易察觉,由此引发病情出现延迟

情况,导致其病情发展为重症的几率上升[9]。
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表
 

2 重症 MP感染发生的单因素分析
Table

 

2 Univariate
 

analysis
 

of
 

the
 

occurrence
 

of
 

severe
 

MP
 

infection

影响因素
重症组
(n=145)

轻症组
(n=90)

χ2 值 P 值

年龄(岁) <3 48 17
≥3 97 73

5.608 0.018

混合感染
是 41 8
否 104 82

12.647 0.000

多肺叶受累
是 76 9
否 69 81

43.270 0.000

LDH(U/L)
>350 99 12
≤350 46 78

67.259 0.000

机械通气
有 22 0
无 123 90

15.066 0.000

既往病史
有 51 15
无 94 75

9.416 0.002

合并基础疾病
有 23 5
无 122 85

5.620 0.018

表
 

3 重症 MP感染发生的多因素分析
Table

 

3 Multivariate
 

analysis
 

of
 

the
 

occurrence
 

of
 

severe
 

MP
 

Infection
相关因素 β SE Wald

 

χ2值 P 值 OR 值 OR95%CI
多肺叶受累 2.102 0.477 19.434 0.000 8.183 (3.214~20.833)

LDH>350
 

U/L2.685 0.424 40.123 0.000 14.657 (6.386~33.640)
既往病史 1.008 0.450 5.009 0.025 2.741 (1.134~6.627)

合并基础疾病 1.506 0.662 5.174 0.023 4.510 (1.232~16.516)

重症组患儿发热≥39
 

℃、发热持续时间≥7
 

d、剧
烈咳嗽、呼吸困难及肺部表现发生率均显著高于轻症

组(P<0.05)。发热是 MP感染的常见症状,剧烈咳

嗽是 MP感染的另一个典型症状,重症组患儿剧烈咳

嗽发生率高达91.03%,这可能与 MP感染引起的气

道黏膜损伤和气道高反应性有关。呼吸困难在重症组

患儿中的发生率为44.14%,远高于轻症组的6.67%,
提示呼吸困难是重症 MP感染的重要表现之一。当肺

部病变严重时,还可能出现呼吸衰竭,危及患儿生命。
重症组患儿大叶肺实变、多肺叶受累、胸腔积液等影像

学表现占比显著高于轻症组(P<0.05),而磨玻璃影

占比两组对比差异无统计学意义(P>0.05)。大叶肺

实变和多肺叶受累提示 MP感染引起的肺部炎症范围

较广、程度较重。MP感染可通过直接侵犯和免疫损

伤机制导致肺组织炎症,当炎症累及整个肺叶时,便会

出现大叶肺实变。多肺叶受累可能与 MP在肺内的扩

散以及炎症反应的蔓延有关,同时也反映了患儿机体

免疫应答的强度和范围。胸腔积液在重症组患儿中的

发生率为35.86%,其形成可能与肺部炎症导致的胸

膜毛细血管通透性增加有关。炎症因子可使胸膜毛细

血管内皮细胞受损,血管内液体和蛋白质渗出到胸膜

腔,形成胸腔积液。胸腔积液的出现会进一步压迫肺

组织,影响肺通气功能,加重病情[10]。磨玻璃影在两

组患儿中的占比无显著差异,可能是因为磨玻璃影更

多见于 MP感染的早期阶段或轻症病例,而在重症病

例中,肺部病变已进展为更严重的实变等表现。

重症组混合感染(28.28%)及 MP+细菌混合感

染(18.62%)占比显著高于轻症组(P<0.05),而 MP
+病毒混合感染占比两组对比差异无统计学意义(P
>0.05),说明混合感染组以 MP+细菌混感染为主,
是导致 MP感染病情加重的一个重要因素。MP可破

坏呼吸道黏膜屏障,导致呼吸道防御功能降低,为其他

细菌的定植和感染创造条件。本研究中重症组 MP+
肺炎链球菌感染占比11.03%,MP+流感嗜血杆菌感

染占比7.59%。肺炎链球菌可通过释放溶血素加重

肺组织损伤,流感嗜血杆菌可诱导炎症因子过度分泌,
均可能协同 MP加剧肺部炎症,使得肺部损伤更加严

重,治疗更加困难[11-12]。
单因素分析显示,年龄、混合感染、多肺叶受累、

LDH水平、机械通气、既往病史、合并基础疾病是重症

MP感染发生的潜在影响因素(P<0.05)。多因素分

析显示,多肺叶受累、LDH>350
 

U/L、既往病史、合并

基础疾病是发生重症 MP感染的独立危险因素(P<
0.05)。多肺叶受累(OR=8.183,95%CI=3.214~
20.833)作为独立危险因素,其 OR值较高,表明多肺

叶受累对重症 MP感染的发生具有较强的预测作用。

LDH>350
 

U/L(OR=14.657,95%CI=6.386~
33.640)的OR值最高,提示 LDH 水平升高是重症

MP感染最强的独立危险因素之一。LDH 不仅可以

反映肺组织的损伤程度,还可能与 MP感染引发的全

身炎症反应和多器官功能损害有关[13]。有研究表明,

LDH水平越高,患儿出现肺外并发症的风险越大,预
后越差[14]。因此,临床上监测血清LDH 水平对于判

断 MP感染患儿的病情严重程度和预后具有重要意

义。既往病史(OR=2.741,95%CI=1.134~6.627)
是重症 MP感染的独立危险因素,可能与既往疾病对

患儿免疫系统造成的损伤有关。例如,曾患反复呼吸

道感染的患儿,其呼吸道黏膜的防御功能可能已受到

破坏,免疫细胞功能也可能存在异常,再次感染 MP
时,机体无法有效清除病原体,导致感染扩散,病情加

重。合并基础疾病(OR=4.510,95%CI=1.232~
16.516)也是重症 MP感染的独立危险因素。基础疾

病如先天性心脏病、支气管哮喘、营养不良等,可降低

患儿的机体抵抗力和对感染的耐受性。以先天性心脏

病为例,患儿常存在肺淤血,肺部血液循环不畅,感染

MP后更易发生肺部炎症,易发展为重症[15]。
儿童重症 MP感染多肺叶受累、LDH>350

 

U/L、
既往史及合并基础疾病为儿童重症 MP感染的独立危

险因素,临床医师应当对其特征和危险因素有所认知,
早期识别、及时诊断、对症治疗。同时本研究也给后续

研究提供了方向,有望通过后期的深入研究完善儿童

重症 MP感染的防治体系。 (下转235页)
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施能够及时发现感染先兆,保持造口周围皮肤清洁干

燥,避免引流管相关感染,并能够有效控制感染[18]。
随访档案的建立、健康指导,可促使患者出院后进行自

我护理,及时发现和处理异常情况,促进康复。
综上,机器人辅助全膀胱切除术后输尿管皮肤造

口周围感染发生与多种相关因素有关,病原菌分布具

有一定特征且存在耐药性。临床须结合病原菌分布及

其药敏结果,并结合患者实际情况进行针对性的预防

和护理干预措施,减少感染发生,改善预后。后续还可

进一步开展多中心、大样本前瞻性临床研究,深入探讨

感染发生的危险因素及有效防控措施。
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