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专栏·综述
HIV耐药毒株传播的监测

李韩平，李林，李敬云∗

军事科学院军事医学研究院微生物流行病研究所，病原微生物生物安全全国重点实验室，北京 100071
摘要：传播性耐药（transmitted drug resistance, TDR）指HIV耐药毒株的感染，在没有抗逆转录病毒（antiretroviral,

ARV）药物暴露史的患者中检出耐药，将影响一线抗病毒治疗及暴露前后预防的效果，是实现艾滋病防治目标的重大

现实威胁。耐药毒株适应性的改变是决定其传播风险的根本性生物学因素，影响监测人群选择、从感染到耐药检测时

间的确定及检测方法的应用；传播性耐药突变的定义和分类是获得准确监测结果的关键。本文介绍了近年来耐药毒

株的适应性、监测的耐药突变、监测人群选择等方面的研究进展，提出了我国TDR监测应重点开展的工作，包括建立适

合我国毒株特点的监测耐药突变、建立和使用高分辨测序方法准确鉴定混合碱基、实现TDR监测的规范化等，从而为

准确获得TDR监测结果，有效遏制耐药毒株的传播提供科技支撑。
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Abstract: Human immunodeficiency virus (HIV) transmitted drug resistance (TDR) means the infection of HIV drug-

resistant strains, which are detected in patients without a history of exposure to antiretroviral (ARV) drugs. TDR has the
potential to reverse the effectiveness of first-line antiretroviral therapy, pre-exposure prophylaxis (PrEP), and post-exposure
prophylaxis (PEP), and is the practical major threat to the realization of the targets for HIV prevention and control. The changes
in fitness of HIV DR strains are the basic biological factor challenging the risk of its transmission, and related to the selection of
the survey population, the determination of the time span between diagnosis of HIV infection and testing of DR, and the
application of DR test assay. The integrated definition and interpretation of surveillance drug resistance mutations (SDRMs) is
the key to obtaining accurate surveillance results. This article reviews the recent progress in research on the fitness of HIV DR
strains, identification of SDRMs, and the selection of surveillance population. It also proposes key areas for TDR monitoring in
China, including the development of SDRMs list tailored to the characteristics of Chinese strains, high-resolution sequencing to
accurately identify mixed base pairs, and the standardization of TDR monitoring. These efforts will provide scientific support for
accurate TDR monitoring results and effective containment of the transmission of drug-resistant strains.
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艾滋病发现 40余年来，抗逆转录病毒（antiretro⁃
viral, ARV）药物的研发和应用取得了长足的进展，抗

病毒治疗不仅能够抑制HIV复制并延缓疾病进展，也

可有效预防HIV传播和新发感染。基于药物应用的

效果，世界卫生组织（WHO）提出到 2025年实现全球

艾滋病防治“三个 95%”的目标，即存活的HIV感染

者诊断发现的比例、诊断并存活的HIV感染者接受抗

病毒治疗的比例、接受抗病毒治疗的HIV感染者取得

病毒抑制的比例均达到 95% [1]，也就是检测发现几乎

所有HIV感染者，使用ARV药物有效抑制病毒复制，

大幅度降低甚至消除HIV感染者作为传染源的传播

效率，进而遏制HIV的流行。基于这一策略，全球接

受抗病毒治疗的HIV感染者人数快速增加，截至2022
年末，全球共有 2 980万 HIV感染者接受抗病毒治

疗 [2]。伴随药物的广泛应用，病毒可在药物压力下发

生基因突变导致对药物的敏感性下降，产生耐药性。

所有目前使用的ARV药物，包括新一代整合酶抑制

剂，都有出现耐药病毒导致部分或全部失活的风险。

根据WHO发布的 2021年全球HIV耐药报告[3]，2015
—2020年，非洲和美国一线抗病毒治疗病毒抑制成
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功率分别为 94%和 81%。在含非核苷类逆转录酶抑

制 剂（non-nucleoside reverse transcriptase inhibitors,
NNRTIs）方 案 病 毒 抑 制 失 败 的 患 者 中 ，对 常 用

NNRTIs的耐药率为 50%~97%，客观上在接受治疗的

患者中形成了耐药病毒库。耐药毒株可进一步传播，

导致耐药毒株的感染，使得从未使用过ARV药物的

患者携带耐药毒株，也就是发生传播性耐药（transmit⁃
ted drug resistance, TDR），这将影响一线抗病毒治疗

及暴露前后预防的效果，抵消ARV药物减少HIV新

发感染和相关疾病与死亡的作用，是实现艾滋病防治

目标的重大现实威胁[4]。监测 TDR是应对HIV耐药

的重要举措，可掌握耐药毒株的流行水平、毒株类型

及影响因素，确定具有 TDR风险的人群特征，指导选

择一线抗病毒治疗方案，为制定药物应用的公共卫生

策略提供依据。耐药毒株适应性的改变是决定其传

播风险的根本性生物学因素，影响监测人群选择、从

感染到耐药检测时间的确定及检测方法的应用；传播

性耐药突变的定义和分类是获得准确监测结果的

关键。

1 耐药病毒的适应性改变及其对TDR的影响

适应性（fitness）指在特定宿主环境中，病毒感染、

复制和产生成熟的具有感染性子代病毒的能力，决定

耐药毒株进入新的宿主后，在没有药物的环境中，能

否有效复制并建立感染，以及携带的耐药突变能否稳

定存在[5]。病毒产生耐药突变，虽然获得了在药物存

在环境中复制的能力，但付出了适应性代价，一定程

度上出现功能缺陷，在没有药物的环境中复制能力下

降。因此，耐药病毒的传播风险一般低于野毒株，适

应性较好的耐药毒株传播的风险高，可在新的宿主体

内有效复制，建立感染并作为主要准种持续稳定存

在；而适应性较差的耐药毒株则较难建立感染，或者

感染后转变为劣势准种，或者发生回复突变成为适应

性较好的毒株。一般来说，只有大约20%的耐药病毒

可以发生传播[6]。

不同耐药突变对毒株适应性影响的差异很大。

例如，逆转录酶区的M184V/I和T215Y/F，及蛋白酶区

的D30N和G48V耐药突变导致显著的复制适应性损

失，在接受治疗的患者中很常见但在新诊断的患者中

很少检出；而逆转录酶区耐药突变K103N和Y181C对

适应性几乎没有影响，在新诊断的患者中也很常见。

直接导致耐药的T215Y/F突变适应性较差，而不直接

导 致 耐 药 的 T215rev（包 括 T215C/D/S、T215I/V 或

T215E突变）适应性较好，感染 T215Y/F耐药病毒后，

病毒一般很快发生回复突变转变为适应性较好的

T215rev，这些毒株只需改变 1 个碱基就可成为

T215Y/F，增加含AZT或 d4T治疗方案病毒学失败的

风险。为了弥补适应性的损失，耐药毒株可能在逆转

录酶或蛋白酶区，以及在病毒的其他基因区，如 env、
gag和gag裂解区等发生突变以补偿适应性损失[7]。

测定和研究毒株的适应性一般采用体外病毒竞争

实验，将耐药毒株与野生毒株混合，在无药的环境下共

同培养，定时取样测定二者核酸浓度的比值，计算和评

估耐药毒株相对于野毒株的复制能力。适应性损失可

表示为绝对适应性损失和相对适应性损失，前者指野

毒株与耐药株复制速率的差异，表示为每单位时间的

病毒粒子数；后者是野毒株与耐药株复制速率之差除

以野毒株的复制速率，表示为比值或者率[8]。

近年来，基于分子传播网络分析评估病毒适应性

的方法快速发展，通过比较耐药毒株与野生毒株的分

子传播网络及成簇率评估耐药毒株的适应性。

WERTHEIM 等[9] 使 用 美 国 国 家 HIV 监 测 系 统 的

66 221例患者的数据，基于 B亚型的 pol区序列评估

了 69个耐药突变的传播适应性。将 33%以上簇内成

员携带耐药突变的簇定义为 TDR簇，用特定耐药突

变毒株的成簇率除以野毒株的成簇率得到特定突变

毒株的传播适应性。发现包括M184V/I和K65R在内

的 23个突变的传播适应性下降，这些突变虽然能够

潜在降低抗病毒治疗和暴露前后预防的效果，但很少

在传播簇中检测到，提示这些突变不易传播。而很多

高度流行的耐药突变株，包括K103N、Y181C和 L90M
的传播适应性与野生病毒无差别甚至超过野毒株，显

示携带这些耐药突变的病毒可形成大的传播网络，并

且在未接受治疗的患者中形成可以回溯 10年以上的

传播链，这些结果与K103N和 L90M在宿主内可长期

存在、可持续检出多年（分别为 3.7年和 5.8年）的结果

一致，证实在未接受ART的人群中建立了可自我维

持的耐药病毒储存库[9]。

另外一项研究基于瑞士HIV研究队列[10]，建立和

验证了系统进化动力学估计耐药毒株传播适应性的

方法。研究者采用生-灭模型（birth-death model），将

病毒的系统进化树视为传播树，通过计算耐药毒株和

野生毒株感染者传播率的比值定量评估主要耐药突

变毒株的适应性，研究的突变包括核苷类逆转录酶抑

制剂（nucleoside reverse transcriptase inhibitors, NRTIs）
相关的耐药突变M41L、D67N、K70R、M184V、L210W、

T215D、T215S 和 K219Q；NNRTIs 相关的耐药突变

K103N、V108I、E138A、Y181C和G190A以及蛋白酶抑

制剂（protease inhibitor, PIs）相关的耐药突变 L90M。

结果显示，只有蛋白酶区 L90M的适应性高于野生毒

株，D67N、K70R、M184V、K219Q突变的适应性均低于

·· 7



中国热带医学 2024年1月第24卷第1期 China Tropical Medicine, January 2024, Vol.24, No.1

野毒株，其他突变对病毒的适应性及传播能力没有显

著影响[10]。

WAGNER等[11]基于病毒竞争实验的数据和随机

数学模型，评估了常见耐药突变的传播适应性损失。

基于20%阈值的基因型耐药检测方法，根据适应性损

失、可检出的时间和传播的风险，将主要耐药突变分

为 4类，分别是：（1）很小适应性损失的突变，例如

K70R和 Y181C，传播后约可检出 8年，基本再生数

（R0）为 1.4~1.6，接近野毒株的 1.6，提示传播可自我

持续；（2）中度适应性损失的突变，例如 K219Q和

L74V，传播后可检出 3~4年，R0为 0.5~0.7，提示传播

不能自我维持；（3）高度适应性损失的突变，例如

D67N、M41L和K103N，传播后可检出 1~1.5年，R0为
0.2~0.3，意味着传播的可能性很小；（4）很高适应性损

失的突变，例如 T215Y、M184V和K65R，传播后可检

出 2~6个月，R0为 0.02~0.05，意味着很少传播。在感

染耐药毒株的个体中，适应性损失大的耐药毒株可快

速发生回复突变成为野毒株，耐药病毒准种随着时间

减少，呈现为劣势准种，常规方法一般检测不到，耐药

准种减少的速率是相对适应性损失的函数，回复突变

率也影响TDR的检出时间。

这些结果提示，HIV感染者中存在一般方法检测

不到的、中高度或极高度适应性损失耐药毒株的隐匿

流行（hidden epidemic），在体内以低水平准种的形式

存在，可能在治疗药物压力下获得复制优势而再次出

现。即使耐药毒株在体内存在的水平远低于现有方

法的检出限，也可能使病毒学失败的风险增加。因

此，传播耐药毒株的隐匿流行也具有重要的临床和公

共卫生意义。采用敏感性达1%的深度测序方法可显

著提高对中度适应性损失耐药毒株（K219Q和 L74V）
的检测能力，但不能增加对低适应性损失耐药毒株

（K70R和Y181C）、高度（D67N、M41L和K103N）和极

高度（T215Y、M184V和 K65R）适应性损失耐药毒株

的检测能力。因此，即使采用深度测序和其他更为敏

感的检测方法，仍然存在传播耐药毒株的隐匿流行。

适应性决定耐药毒株传播能力及在体内的持续

时间与稳定性，直接影响监测人群、检测耐药方法和

检测耐药时机的选择。目前，对TDR毒株的适应性仅

有初步了解，缺少系统的研究，一些重要突变（如

K103N）适应性损失的结论不一致。已有的数据主要

来自HIV-1 B亚型毒株的体外研究，很少有体内研究

及针对非B亚型的研究；目前广泛使用的HIV耐药突

变解释系统，例如美国斯坦福大学的HIV耐药数据

库，对TDR毒株适应性的解释主要基于药物存在的环

境，而 TDR毒株是在没有药物的环境中感染和复制

的[11-12]。因此，迫切需要对 TDR毒株的适应性进行深

入研究，以全面理解其真实世界适应性特征，为分析

耐药毒株传播的机制及 TDR监测与防控提供理论

指导。

2 用于TDR监测的耐药突变

HIV具有高度的变异性，病毒的天然多态性突变

和药物选择的突变都可能导致耐药或者对耐药有贡

献。随着新药在临床扩大应用和病毒基因序列的积

累，不断发现新的耐药突变，这些突变是否都可以计

入 TDR计算？显然，病毒自然变异产生的多态性突

变不应计入 TDR计算，因为这些突变是在病毒没有

暴露于药物时发生的，多由病毒的高水平复制错误和

免疫选择压力所致，一般具有亚型特异性，不是传播

而来，纳入这些突变将高估TDR的结果。HIV-1耐药

突变种类繁多，不同的耐药分析系统收录的耐药突变

及给出的解释不同，增加或者减少 1个突变都对监测

结果产生影响，使用不同的耐药分析系统以及同一分

析系统的不同版本评估同一组患者的病毒基因序列，

得到的TDR结果也不同。例如，分别用 2个HIV耐药

分析系统，国际艾滋病协会（International AIDS Soci⁃
ety，IAS）耐药突变列表和美国斯坦福大学HIV耐药

数据库收录的突变，分析 126例急性HIV感染患者的

TDR，结果分别是 16.7%和 12.7%[12]；不同版本的 IAS
耐药突变分析系统得到的 TDR率差异达 4%~7%[13]；

使用斯坦福大学数据库严格的耐药判断标准，只纳入

中高度以上耐药，得到的TDR率一般比 IAS的结果低

5%~6%。因此，有必要明确用于传播耐药监测的标

准HIV-1耐药突变，以正确评估 TDR的流行水平和

趋势，并便于比较不同时间和地区的 TDR率，以及将

不同时间和人群的研究数据汇总进行荟萃分析。

2007年，美国斯坦福大学的 Shafer团队提出了用

于 TDR监测的耐药突变（surveillance drug-resistance
mutations, SDMRs）的 4个标准：（1）应导致耐药或对耐

药有贡献。突变应由药物治疗选择，在体外可导致药

物敏感性下降，与治疗的病毒学应答不良相关；（2）应

为非多态性突变，是治疗时在药物压力下发生的突

变，应排除多态性突变，也就是病毒在没有暴露于药

物时发生的突变；（3）所有亚型都应适用，不同亚型的

多态性突变和主要耐药突变可能不同，应排除任何亚

型的多态性突变，而包括任何亚型治疗相关的耐药突

变；在 8个最常见的 HIV-1亚型（A、B、C、D、F、G、
CRF01_AE和 CRF02_AG）中一致；（4）在不降低敏感

性的前提下突变数应尽可能少，耐药解释明确，并排

除罕见突变[14]。

基于这个标准，他们在 2007年建立了包含 39个
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位点 80个突变的一组 SDRMs，其中有 PIs 14个位点

的 31个耐药突变；NRTIs 15个位点的 31个耐药突变；

NNRTIs 10个位点的 18个耐药突变。使用这一组标

准突变重新计算 5项TDR研究的结果，TDR率均有不

同程度的变化，如一项研究PIs的TDR从 0.9%提高到

4.3%；另 一 项 研 究 NRTIs 的 TDR 从 8.4% 提 高 到

12.0%；还有一项研究NRTIs 的 TDR从 13.0%下降到

11.7%[14]。

2009年更新了 SDRMs，保留 80个突变中的 77
个，增加了 16个新的耐药突变，其中有 4个NRTIs耐
药突变、3个 NNRTIs耐药突变和 9个 PIs耐药突变。

更新后的 SDRMs共包含 PIs 18个位点的 40个耐药突

变、NRTIs 15个位点的 34个耐药突变和NNRTIs 10个
位点的 19个耐药突变，合计 43个位点的 93个耐药突

变，突变位点和突变数均比 2007年版的 SDRMs明显

增加[15]。2009年更新的 SDRMs已收录于美国斯坦福

大学的 HIV耐药数据库，被WHO推荐用于 TDR监

测，广泛应用于HIV耐药毒株传播的研究[15-16]。

2020年，Shafer团队基于相同标准确定了整合酶

链转移抑制剂（integrase chain transfer inhibitors, INS⁃
TIs）的 SDRMs。他们收集 17 302条未使用 INSTIs患
者的整合酶基因（IN）序列和 2 450条使用过 INSTIs患
者的 IN序列，计算突变流行率，确定了 12个位点的

24 个 INSTI 耐 药 突 变 ，包 括 T66A/I/K、E92G/Q、
G118R、F121Y、E138A/K/T、G140A/C/S、Y143C/H/R/S、
S147G、Q148H/R/K、N155H、S230R和R263K[17]。

目前，自 2009年更新 SDRMs已有 10余年，全球

TDR率发生了变化，抗病毒治疗指南也有改变，一些

新药开始在临床应用，有必要更新 SDRMs。2021年，

RHEE等[18]分析了 2009年前后 SDRMs在未治疗和接

受治疗患者中流行率的变化，依据存在于多组耐药突

变、在接受抗病毒治疗的患者中流行率增加和/或与

药物敏感性下降相关的标准，筛选和分析在使用过

ARV药物的患者中流行率≥0.1%的非多态性耐药突

变，确定 10个位点的 15个耐药突变为更新 SDRMs时
考虑加入的候选突变，其中有 3个位点的 6个NRTIs
耐药突变，均为 Tenofovir耐药相关突变，包括K65N、
T69删除（deletion）和 K70G/N/Q/T；4个位点的 6个

NNRTIs耐药突变，与利匹韦林（rilpivirine, E138K/Q、
V179L、H221Y）或多拉维林（doravirine, F227C/L）的敏

感性降低有关；3个位点的 3个 PIs耐药突变，是达芦

那韦（darunavir）耐药突变的附属突变，包括 L10F、
T74P和L89V。在 SDRMs中加入这些候选突变，可分

别使NRTIs、NNRTIs和 PIs的 TDR率增加 0.1%、0.3%
和0.3%[18]。

SDRMs仅用于人群水平的 TDR监测，不用于治

疗前耐药（pretreatment drug resistance, PDR）和获得性

耐药（acquired drug resistance, ADR）监测以及个体患

者的管理。SDRMs是由专家依据突变的耐药性解

释、是否为多态性突变以及在不同亚型序列中存在情

况而判断的，没有金标准。随着 TDR扩大监测和研

究、新药的使用、新型耐药突变的鉴定及非 B亚型序

列的积累，耐药分析系统将更新对突变的解释，一些

突变是否为多态性的判断可能改变，这些都将影响

SDRMs的确定与 TDR的计算。因此，需要继续分析

来自世界各地和所有亚型的HIV-1基因序列，包括未

治疗的患者、慢性感染接受治疗患者的序列和急性感

染者的病毒基因序列，从而确定用于 TDR监测的耐

药突变。

3 TDR监测的人群

耐药毒株的传播源于抗病毒治疗失败产生耐药

毒株的HIV感染者，感染了耐药毒株的人又可进一步

将病毒传播给他人，成为耐药毒株持续传播的来

源[19-20]。病毒载量是决定HIV传播风险最重要的因

素，抑制病毒载量是HIV抗病毒治疗的目标，也是预

防HIV耐药发生的最有效措施[21]。多项研究发现急

性HIV感染者中 TDR率与接受治疗HIV感染者中病

毒载量可检出的比例成正比，接受治疗人群中病毒抑

制失败率和耐药率下降则 TDR率相应地下降，提示

接受抗病毒治疗人群的病毒抑制率及耐药率决定耐

药毒株能否发生与传播[19-21]。

如前述，耐药突变一般会导致病毒复制能力损

失，传播进入新的宿主，在体内没有药物的环境中，为

了有效感染和复制，耐药毒株可发生回复突变体以提

高体内适应性。因此，传播耐药毒株可能随时间被适

应性更好的野毒株在病毒准种中超越，转变为劣势准

种而不可检出。耐药突变的适应性损失越大可检出

的时间越短，传播发生后越早检测，越可能检出传播

的耐药突变。针对急性感染人群得出的 TDR率反映

耐药毒株传播的真实情况，高于针对慢性感染人群得

到的结果。

为获得准确的 TDR数据，WHO在 2012年发布的

指南中推荐 TDR监测的人群应为HIV新近感染者或

急性感染者，特别强调 TDR监测的人群应不是已接

受抗病毒治疗的人群，结果应反映新近传播的活

动[22]。除血清学阳转者外，满足以下标准的HIV感染

者可认为是新近感染者：（1）年龄小于25岁，最好小于

22岁；（2）无妊娠史；（3）在最近3年内首次发生HIV感

染危险行为；（4）CD4+T细胞计数>500 cells/µL。英

国、美国和欧洲的指南均推荐使用HIV感染诊断后最
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早采集的一份血浆标本进行耐药检测，以检出传播的

耐药毒株[23-25]。

仅限于HIV急性感染者和新近感染者的 TDR监

测，纳入标准严格使得监测对象招募困难，实施难度

大。2014年，WHO提出治疗前耐药（PDR）监测方

案[26]，除HIV新近感染者和急性HIV感染者以外，还

可纳入之前曾经暴露过ARV药物的人，包括曾使用

药物进行暴露后预防、暴露前预防、母婴阻断、曾经中

断治疗的人以及其他拟开始一线抗病毒治疗的人，以

评估治疗前的总体耐药负担，为制定一线抗病毒治疗

方案提供依据。将 TDR监测包含在 PDR监测中，在

PDR监测时收集药物暴露信息，通过分层分析计算无

ARV药物暴露史患者中的HIV耐药流行率，以评估

TDR流行水平。这种方法操作性和可行性好，但可能

纳入慢性HIV感染者，一些适应性差的传播耐药毒株

可能已转变为劣势耐药准种而不可检出，得到的TDR
率低于针对急性感染者获得的结果。近年来，专项

TDR监测的研究越来越少，全球范围内针对 HIV-1
pol区序列的研究中，以TDR监测为目的研究，从2009
—2013年的 79%下降到 2014—2019年的 45%，而分

子流行病学研究、分子传播网络研究等的占比显著提

高。因此，应充分了解 TDR监测的科学原理及其与

PDR监测的区别，重点是根据 PDR监测结果分析耐

药毒株传播的变化趋势。鉴于 TDR监测具有重要的

科学意义，WHO也强调各国各地区可根据自身实际

决定是否开展TDR监测[27-28]。

4 展 望

准确监测HIV传播耐药，获得传播率、传播毒株

类型及影响因素等数据，是制定遏制耐药毒株传播策

略的基础，除以上因素外，还应考虑抗病毒治疗策略、

治疗覆盖范围、耐药毒株检测方法等，以制定合理的

TDR监测方案。我国流行的HIV-1主要是重组毒株，

包括 CRF01_AE、CRF07_BC、CRF08_BC、CRF55_01B
等[29]，与欧美国家以 B亚型为主的情况明显不同，传

播耐药的监测也应采取独特的策略：（1）建立适合我

国毒株特点的 SDRMs。目前国际通用的 2009年版

SDRMs 是 基 于 8 个 基 因 亚 型（A、B、C、D、F、G、
CRF01_AE和CRF02_AG）的突变分析，并未包括我国

特有的 CRF07_BC、CRF08_BC、CRF55_01B等重组毒

株，而不同亚型毒株具有特殊的基因突变，特别是多

态性位点，纳入或者排除一个突变都将对 TDR率产

生重要影响。因此，应研究制定我国毒株的 SDRMs；
（2）建立和使用高分辨测序方法，鉴定HIV的混合碱

基并准确判断耐药。例如 HIV-1逆转录酶基因的

V179是高度多态性的位点，可发生 V179D/E/F/I/L/T

等多种突变，只有V179F被纳入 2009年版的 SDRMs，
其他突变都由于在某些亚型毒株中的发生率较高而

被排除出 SDRMs，我国流行的 CRF55_01B毒株几乎

全部携带 V179E或 V179D突变[30-31]，可见，同一位点

可有多个突变，可能是耐药性突变，也可能是多态性

突变，对 TDR监测的意义显著不同，需要准确检测加

以区分。普通一代测序只能获得共享序列，不能准确

分辨混合碱基，需要建立和使用高分辨的基因型耐药

检测方法，实现精准检测和分析；（3）实现 TDR监测

的规范化，统一监测对象的入选标准、突变纳入的标

准、耐药检测方法等，并建立我国的耐药突变解释系

统，以准确获得监测结果，并便于不同时间和地区结

果的比较，以及将数据汇总进行荟萃分析。
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