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获得性免疫缺陷综合征
ICD-9 042-044, 279.5；ICD-10 B20-B24

（HIV感染、艾滋病） 
ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY SYNDROME 
(HIV infection, AIDS)
1. 基本特征

1981年，流行病学家针对成人发生的不明原因细胞免疫功能缺陷聚集性病例，首次使用获得性免疫缺陷综合征（Acquired Immunodeficiency syndrome，AIDS）术语。随后证实，AIDS是人类免疫缺陷病毒（Human immunodeficiency virus，HIV）感染的晚期临床阶段。HIV感染后数周至数月内，多数人出现急性、自限性单核细胞增多样疾病表现，持续1～2周，在未出现其他临床表现前的数月甚至数年内，感染可无症状或体征。HIV相关机会性感染严重程度或肿瘤与免疫系统功能缺陷程度直接相关。

早期（1982年）AIDS病例定义规定12种以上的机会性感染和几种肿瘤作为潜在免疫缺陷的特异性指征疾病。在排除其他疾病后，经标准组织学和/或培养技术检测，确定AIDS的监测病例。

1987年，病例定义被扩展，包括了其他指征性疾病，对有HIV感染实验室证据的，可作为初步诊断病例。1993年，修订的AIDS监测定义包括了更多的指征性疾病。另外，所有HIV感染者，如果CD4+细胞计数＜200/mm3，或CD4+T淋巴细胞百分比＜14%，无论有无临床表现，都将被视为AIDS病例。绝大多数发达国家，临床上已广泛使用1993年的病例定义，但发展中国家很少使用该定义，主要由于缺乏实验室设施而无法进行CD4+细胞计数，或无法进行组织学或指征性疾病的培养诊断。

世界卫生组织（WHO）监测最初使用无血清学诊断的临床病例定义。1994年，在中非共和国的班吉对定义进行了修订。目前许多国家报告的是HIV新发感染，而不是AIDS新发病例。修订的非洲版AIDS定义纳入了HIV血清学检测标准（如能开展检测），同时，对一些指征性疾病（一些致病力不高的疾病，如肺结核、肺炎球菌感染疾病及非伤寒沙门菌病），如血清检测阳性，即可作出AIDS诊断。

细菌性肺炎是最常见的临床表现，婴幼儿感染后，因免疫缺陷导致发育迟缓与其他儿童期健康问题互相重叠。因此WHO和CDC又制定了儿科AIDS病例定义。

如缺乏抗HIV治疗，约90% 以上感染者最终会发展为AIDS。在缺乏有效治疗情况下，AIDS病死率高，许多发展中国家研究表明，患者存活时间往往＜1年，发达国家80%～90% 未经治疗患者，在确诊后3～5年内死亡。在无有效抗HIV药物常规治疗前，大多数发达国家使用常规药物预防卡氏肺囊虫肺炎和其他机会性感染，显著推迟了AIDS发病及死亡时间。

自1985年以来，HIV抗体血清学检测已经商业化，最常用的筛查试验（EIA或ELISA）灵敏度和特异度都很高。检测策略依据目的而定。开展监测时，根据人群HIV期望流行率水平推荐不同的检测策略。人群流行率高于10%，建议采用单次检测；流行率水平低，需至少2次不同检测来保证可靠性。对无症状者进行诊断时，如人群HIV流行率＜10%，建议采用3次检测；人群HIV流行率较高，则采用2次检测。检测方法选择依据精确性和在当地的可操作性。可使用不同方法的联合检测，如EIA和快速试验。确诊试验包括蛋白质印迹法、间接免疫荧光抗体试验（IFA），试验结果阴性可推翻最初的EIA阳性结果，如阳性就可支持，蛋白质印迹法结果不能确定时，就要做进一步评价。血液或口腔黏膜渗出液快速检测技术应用，有利于开展分娩检测及咨询服务。

大多数人在感染HIV的1～3个月内，可在体内检测到HIV抗体。也有一些试验可检测感染后至血清抗体阳转前的感染，包括HIV循环抗原检测试验（P24抗原）和病毒核酸序列PCR试验。最早可能发现病毒至血清抗体阳转之间的窗口期时间很短（＜2周）。因此，抗体检测对早期诊断HIV感染作用不大，甚至对HIV感染妇女所分娩的婴儿诊断价值也有限，因儿童体内存在母体HIV抗体，可持续到15个月龄，造成EIA试验常出现假阳性结果。

辅助T细胞（CD4+）计数或百分比检测常被用来评价HIV感染的严重性，帮助临床医生确定治疗方案。现已有病毒载量检测，被用来作为病情进展及治疗效果的另一个指标。

敏感的EIA和P24抗原检测鉴定方法被用来发现近期感染，灵敏度高的试验呈阳性，灵敏度稍差试验呈阴性，提示可能是新发感染。

2. 病原体
HIV病毒是一种逆转录病毒，HIV-1型和HIV-2型是迄今发现的具相似流行病学特征的2个不同血清型，其地区分布也不同。HIV-2型的致病力可能低于HIV-1型，基因型和表型不同，HIV-2型病情进展慢，母婴传播率较低。

3. 流行概况
1981年，艾滋病首次作为一个临床实体被发现，但回顾性调查发现，20世纪70年代或更早在非洲、欧洲、海地、美国几个地区曾出现过单个病例。据估计2003年全世界HIV感染者或AIDS（HIV/AIDS）病例近4000万（3400万～4600万），病例最多的是撒哈拉南部非洲地区，估计约2500万～2820万；南亚和东南亚地区460万～820万；拉丁美洲130万～190万；北美80万～100万。2003年全球AIDS病例死亡人数近310万（250万～350万）；流行继续扩大，据估计新感染者近500万（420万～580万），儿童HIV/AIDS为250万（210万～290万）。HIV-1型是引起世界流行的最主要的型别；HIV-2型最初在西非被发现，其他一些国家出现的病例流病学史也指向西非。

许多发展中国家AIDS病例数较高，但报告情况不理想，且监测重点是HIV感染病例而不是AIDS病例。数个发达国家，AIDS病例的危险行为和危险因素的分布在过去10年中发生了改变。例如，虽然在美国AIDS的流行主要归于男同性恋者，但静脉吸毒（IDU）在其他象前苏联这样的国家已成为主要危险行为。

20世纪80年代中期以前，美国和其他发达国家的HIV年感染率突然下降，之后在最主要的高危人群中维持相对较低的水平。然而，撒哈拉南部非洲地区的国家感染情况严重，HIV年发病率持续在高水平。撒哈拉南部非洲外的地区，如加勒比海地区、南亚和东南亚，15～49岁年龄段的人群HIV流行率较高（超过1%）。中国和印度近年来感染者增加，应给予更多的流行病学关注。

4. 贮存宿主
人类；近年认为HIV源于黑猩猩病毒的进化。

5. 传播方式
人传人：无防护的性行为（异性或同性），刮伤皮肤或黏膜接触血液、脑脊液（CSF）或精液等体液，使用HIV污染的针头和注射器，包括静脉吸毒者共用针具，使用被感染的血或成份血，移植HIV感染的组织或器官。通过性行为感染HIV的危险性低于其他大多数性传播疾病。但如果患有其他性传播疾病，尤其是生殖器溃疡，会增加HIV感染机会。性行为传播HIV取决于性行为方式和危险性行为的发生频率，例如，在无防护情况下（不使用安全套也称无防护性行为），同时有多个性伴或性伴重叠。

HIV可经母体传给胎儿（MTCT或垂直传播）。15%～35%HIV阳性母亲生育的婴儿，出生时经胎盘感染。HIV感染的妇女通过哺乳感染婴儿占母婴传播的半数。对妊娠妇女给予抗逆转录病毒治疗，如使用齐多呋啶（Zidovudine）治疗可显著降低MTCT的发生。

直到1999年中，唯一能够降低围产期HIV传播的药物是齐多呋啶（Azidothymidine ，AZT）。采取在怀孕14周至分娩前持续口服，分娩时静脉给药，同时在新生儿出生后前6周内口服的治疗方法，围产期传播危险降低66%。AZT短程治疗能降低围产期传播危险近40%。

因被针头或其他尖锐物体刺伤而直接暴露于HIV感染者血液的医务人员血清阳转率低于0.5%，远远低于同种暴露方式下乙肝病毒感染血清抗体阳转率（约25%）。不安全注射造成的传播达5%。
必须重点指出HIV携带者通常是无症状的，因此携带者及其性伴不知道可能已经感染HIV。

尽管有时在唾液、眼泪、尿和气管分泌物中可发现HIV病毒，但未见有报道接触这些分泌物后会发生传播。口交传播危险很难定量，但推测不高。无实验室或流行病学证据显示昆虫叮咬会传播HIV。

6. 潜伏期
长短不等。虽然从感染到检测到抗体通常要1～3个月，但经观察从感染到诊断为AIDS的时间范围最短不到1年、最长15年或更长。婴儿感染潜伏期的中位数比成年人短。20世纪90年代中期以来，大多数发达国家越来越多地使用抗HIV治疗，减少了AIDS发病。

一些证据表明，在发展中国家，从感染HIV到发展为AIDS病程更短。一致性证据表明，影响从感染HIV到发展为AIDS病程的唯一因素是发生感染的年龄：青少年和成年（男性和女性）感染者比年长感染者发展为AIDS的速度相对慢些。疾病进展也许与不同病毒亚型有关。

7. 传染期
尚不明确，推测传染期可能从感染HIV开始到生命结束前。感染后的第1个月传染性较高，当病毒载量增高、临床表现恶化、伴其他性传播疾病（STIs）时，传染性会增加。分泌物中存在游离的或依附于细胞的病毒，因此，溃疡或炎症性STIs成为一种危险因素。

8. 易感性
不明确，但推测人群普遍易感，种族、性别和妊娠均不会影响对HIV感染或AIDS的易感性。越来越多的证据表明某些宿主个体因素，如趋化因子受体多态现象（Chemokine-receptor polymorphisms ）降低易感性。患有其他STIs，尤其是生殖器溃疡会增加易感性；生殖器溃疡的发生可能与男性生殖器总体卫生状况有关，未做包皮环切术的男性易患此病。HIV和其他传染性病原体之间的交互作用引起医学和公共卫生界的关注。目前发现HIV主要与分支结核杆菌感染（Mycobacterium tuberculosis）有交互作用。结核病隐性感染者如果又感染了HIV就会增加结核病的发生率，一生中患结核病的危险会增加6～8倍。交互作用的结果会在HIV感染升高的同时出现结核病大流行：在撒哈拉南部非洲的一些城市中，10%～15%的成年人有双重感染（分支结核杆菌和HIV），20世纪90年代后期该地区结核病的年发病率增长了5～10倍。尚没有结论性资料显示任何一种感染，包括分支结核杆菌感染会加速HIV感染者发展为AIDS的病程。其他与HIV感染发生不良交互作用的有：肺炎球菌感染、非伤寒型沙门菌病、恶性疟疾和内脏利什曼原虫病。

9.控制方法
A.预防措施
预防HIV/AIDS唯一有效策略就是依靠全社会及政策来改变和/或减少高危行为。
1）公众和学校的健康教育必须强调多性伴，特别是同时有多个性伴和/或性伴重叠，以及共用针具吸毒都会增加感染HIV的危险性。对于那些比较特殊的少数人群，如讲土语的人和视力、听力或其他器官有缺陷的人群，必须提供特殊的宣传教育方式。学生必须了解避免或减少危险行为的方法。对于学龄期人群的预防策略应考虑学生和失学者的需要和发育水平。
2）避免性传播唯一绝对有效的方法是避免发生性行为，或只与已知未感染者（最好是血清学证实的）且双方都是相互唯一性伴的人发生性行为。其他情况下，每次发生阴道性交、肛交或口交行为时，必须正确使用乳胶安全套。含有水溶性润滑剂的男性和女性乳胶安全套，均能减少性传播的危险。

3）增加静脉吸毒者治疗设施，减少HIV传播。指导静脉吸毒者消毒方法，开展安全针具交换项目均是有效的措施。

4）HIV检测和咨询服务是一项重要的干预措施，可了解HIV感染现状、促进行为改变和HIV感染的诊断，可针对下列人群：①病人或有过高危行为的人，可对其进行检测诊断；②产前检查的孕妇，以诊断孕期感染，以防止垂直传播；③夫妻咨询服务（已婚或婚前）；④健康但担心感染的匿名和/或保密性的HIV咨询、检测。

5）所有怀孕早期的孕妇均需接受咨询服务，文化和社会可行的地方，鼓励常规接受HIV检测，HIV检测阳性者可能希望接受ARV治疗，无法提供的地方，可采取措施降低婴儿的感染危险。有证据表明完全母乳喂养的传播率要小于不完全母乳喂养。

6）所有捐献的血液成份必须进行HIV抗体检测，检测阴性的才能被使用。曾有HIV感染危险行为的人不能捐献血浆、血、移植用器官、组织或细胞（包括用于人工受精的精液）。采集血浆、血、其他体液或器官的机构必须向捐献者通报上述建议，并对捐献者进行HIV检测。可能情况下，捐献的精子、乳汁或骨骼应在使用前冷藏3个月～6个月，如果HIV检测阴性，就可确定捐献时没有感染。
7）临床医生应当严格界定输血适应症，鼓励自体采供血。
8）使用凝血因子及其产品时必须进行HIV筛查和HIV灭活处理。

9）处理、使用和废弃针头及其他尖锐器械时必须谨慎。医务人员应戴乳胶手套、护目镜及其他个人防护工具，避免接触血液和体液，不小心溅到的血液应立即用肥皂和水冲洗干净。护理病人和实验操作均需实施以上防范措施。
10）WHO建议，无症状HIV感染儿童需按照疫苗免疫程序进行常规预防接种，有症状者不能接种卡介苗。所有HIV感染儿童均可接种麻风腮三联减毒活疫苗和脊髓灰质炎减毒活疫苗。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在大多数国家AIDS是法定报告疾病，一些地区HIV感染也要求报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。在不要求实名报告的地方，注意保护病人隐私。
2）隔离：不需要对HIV阳性者进行隔离，隔离是无效和不当措施。对所有住院病人实施“通用防范”措施。实施对AIDS病人的特定感染所应采取的其他防范措施。
3）随时消毒：对血液或体液污染的、被可见的血液和体液污染的排泄物和分泌物污染的设备进行消毒，使用漂白剂或可有效杀灭结核杆菌的杀菌剂进行消毒。

4)检疫:不需要。病人及其性伴不能捐献血液、血浆、器官、组织、细胞、精子或母乳
5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源告知：任何可能的时候，感染者应当明确告知性伴和共用针头者。医务人员执行告知仅限于下列情况：病例在咨询后仍拒绝告知伙伴，且医务人员保证告知不会给指征病例带来伤害。注意保护病人隐私。
7）特异性治疗：及早对感染进行诊断，考虑转院进行医学评价。查询适当药物、疗程和剂量信息，如WHO和UNAIDS网站。

a)20世纪90年代中期，相对有效的抗逆转录病毒疗法在发达国家已作为常规治疗。在此之前治疗主要是针对伴随的机会性感染疾病。预防性药物包括：口服复方新诺明，佐以雾化喷他脒（Pentamidine）辅助治疗，以预防卡氏肺囊虫肺炎。所有HIV感染者须接受结核菌素皮肤试验，评价是否患有活动性肺结核，发现患有活动性肺结核者须进行抗结核治疗。如果没有发现活动性肺结核，患者只是结核菌素试验阳性或虽无阳性反应但近期有过暴露，需要使用异烟肼预防性治疗12个月（持续时间可不同）。

b) AIDS须实施慢性病管理，抗逆转录病毒治疗较为复杂，应采取药物组合疗法，如果仅使用一种药物很快会出现抗药性。药物具有毒副作用而治疗又必须终生。治疗的成功并不是指痊愈，而是指抑制病毒复制。开始或改变抗逆转录病毒治疗方案必须依据两个实验室参数：血浆HIV 病毒RNA（病毒载量）和CD4+细胞计数，同时对病人的病情进行评价。实验室结果可提供病人病毒学、免疫学及评价发展为AIDS危险性的重要信息。一旦决定实施抗逆转录病毒治疗，就应以最大限度抑制病毒复制为目的。一般来说，首先使用的应当是一种蛋白酶抑制剂和2种非核苷逆转录酶抑制剂。也可用其他疗法，但通常不是最佳的方案。青少年和孕妇应采用特殊治疗方案。

c)全世界的医疗机构都要实施防范医疗用具传播HIV的措施，将危险性降到最小。对有可能暴露于HIV污染的血和其他体液的人员尤其是医务人员的管理较为复杂。在实施“暴露后预防（PEP）”前应考虑：暴露的性质、暴露者是否怀孕、当地HIV毒株的抗药性。到1999年底推荐使用PEP治疗方案：基础方案是对大多数HIV暴露者使用2种药物（齐多呋啶和拉米呋啶，Zidovudine 和 Lamivudin），疗程4周；扩大方案添加了蛋白酶抑制剂（印地那韦或那非那韦，Indinavir 或Nelfinavir），针对的是具有增加传播危险的暴露、或已知（怀疑）当地发生一起或多起PEP治疗抗药性情况。医疗机构应制定方案，有利于暴露后的管理及报告。
C.流行时的控制措施
HIV目前呈大流行，非洲、美洲、东南亚和欧洲报告大量HIV感染者。有关预防措施参见9A部分。

D.灾害的潜在影响

应急人员和所有医务人员应实施相同的“通用防范”措施。如因未使用乳胶手套，皮肤表面接触血液应当立即冲洗干净。当进行可能被血液或体液喷溅操作时，应穿戴面罩、护目镜和防护服。紧急输血时，应使用经HIV抗体筛检的血，如果不能检测捐献的血液时，只能使用无HIV感染高危行为者的血液，最好捐献者能提供以前HIV检测阴性的报告。

E.国际措施

联合国艾滋病规划署（UNAIDS)负责协调联合国行动；WHO不赞成对外国游客入境时进行AIDS或HIV检测的措施。

 [T.Boerma]

❖
放线菌病                                             ICD-9  039；ICD-10  A42

ACTINOMYCOSIS 
1. 基本特征
一种慢性细菌性疾病，常局限于下颌、胸部或腹部。坚硬的化脓性及纤维化结节性损伤，逐渐向邻近组织扩散，最终可形成瘘管，穿透皮肤。在感染的组织中，病原体成簇繁殖，称为“硫磺颗粒，Sulfur granules”。

诊断可通过查见纤细的、无芽孢、有或无分支的革兰阳性杆菌，或在组织/脓液中发现“硫磺颗粒”，以及在未受正常菌群污染的适当的临床标本中分离出病原体。临床和培养结果可用于区分放线菌病与放线菌性足分支菌病，属完全不同的两种疾病（参见足分支菌病）。

2.病原体

以色列放线菌（Actinomyces israelii）是常见的人类病原体；奈斯伦放线菌（A. naeslundii）、龋齿放线菌（A. odontolyticus）和丙酸放线菌（Propionibacterium propionicus）（丙酸蛛网菌或丙酸放线菌，Arachnia propionica 或 Actinomyces propionicus）均被报道可引起人类放线菌病。粘液放线菌（A. viscosus）致病有罕见报道，但其为引起牙周病的病原体较为明确。所有菌种均为革兰染色阳性、不耐酸、厌氧到微量需氧的较高等的细菌，可为口腔正常菌群的一部分。

3.流行概况

罕见的人类疾病，全球散在发生。不同性别、种族和年龄人群，均可感染，好发于15岁至35岁人群，发病人群的男女性别比为2∶1。牛、马和其他动物的致病菌是放线菌属其他种引起。

4. 贮存宿主

 人是以色列放线菌及其他放线菌的自然宿主。在正常口腔内，放线菌在牙菌斑和扁桃体陷窝腐生生长，周围组织无明显渗透或细胞反应。瑞典、美国及其他国家的抽样调查表明，40%摘除的扁桃体隐窝颗粒物镜检可发现以色列放线菌，唾液或龋齿标本厌氧培养，放线菌阳性率可达48%，约10% 使用宫内避孕器的妇女阴道分泌物中可发现以色列放线菌。未证实如稻草、土壤等外环境贮存宿主的存在

5.传播方式

推测病原菌作为口腔正常菌群的一部分，通过人与人接触传播。病原体可经口腔吸入肺部，或因外伤、拔牙、黏膜剥脱侵入颌部组织。腹部疾病最常来源于阑尾，临床疾病来源为内源性。

6.潜伏期
长短不等，病原体可在口腔组织寄生多年后致病，也可为组织损伤和穿刺伤引发病原体侵入组织后几天或数月发病。

7.传染期
不清楚放线菌属和蛛网菌属何时以及如何成为口腔正常菌群的一部分，除被感染者咬伤这种罕见情况以外，与感染者发生接触不会被传染。

8.易感性

自然易感性低，未证实有感染后免疫。

9.控制方法

A.预防措施
保持口腔卫生，特别是清除沉积的牙菌斑有助于降低口腔感染的危险。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不需要常规报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：无意义。

7）特异性治疗：不能自愈。长疗程、大剂量青霉素治疗通常有效；四环素（Tetracycline） 、红霉素（Erythromycin）、克林霉素（Clindamycin）和头孢菌素类（Cephalosporins）抗生素可作为备选药物。必要时，进行脓肿外科引流。

C.流行时的控制措施
不需要。属散发疾病。

D.灾害的潜在影响
无。
E.国际措施
无。
❖
阿米巴病                                              
ICD-9 006; ICD-10 A06

AMOEBIASIS (Amebiasis) 
1.基本特征
一种原虫感染，存在两种形态：坚硬并具感染性的包囊和较脆弱并具潜在致病性的滋养体。寄生虫可在肠道营共生生活或侵入组织，引起肠道或肠外疾病。大多数感染无症状者，但特定情况下会出现临床表现。肠道阿米巴病包括急性或暴发型痢疾，伴有发热、寒战、血样或粘液性腹泻（阿米巴痢疾），也可表现为轻度腹部不适，血样或粘液性腹泻，腹泻并与便秘或缓解交替出现。阿米巴肉芽肿（阿米巴瘤），好发于迁延性腹泻或结肠炎持续时间较长病人的大肠壁上，有时被误诊为癌症。皮肤溃疡很少，系肠损伤或阿米巴肝脓肿直接扩散引起，好发于肛门周围，活跃的同性恋性行为可引起阴茎损伤。可出现血流播散，形成肝脓肿，其次是肺部或脑部。

阿米巴结肠炎经常与炎症性肠道疾病相混淆，如溃疡性结肠炎，需要对这两种疾病进行鉴别，从而避免皮质醇的使用加重阿米巴肠炎的病情。阿米巴病也类似于许多非传染性和传染性疾病。相反，也存在由于发现人带有阿米巴变形虫，而误将其他原因的原发肠道疾病如腹泻误诊为阿米巴病。

实验室镜检：新鲜或保存合格的粪便、直肠镜检查刮取物涂片、脓肿抽取物涂片、组织切片，如果发现滋养体或包囊均可确诊。发现有吞噬红细胞的滋养体是侵袭性阿米巴病的指征。应开展致病阿米巴变形虫与非致病性阿米巴及巨噬细胞的鉴别诊断，因此须使用新鲜标本由经过培训的显微镜专业人员做进一步检查。至少需要检查3份标本，检出率可从单份标本50%的检出率提高85%～90%。近年来使用的病人粪便抗原检测法，无法鉴别致病性和非致病性病原体。已有特异性实验方法检测溶组织内阿米巴。有时需要参比实验室帮助。肝脓肿等肠道外阿米巴病患者的粪便检测常为阴性，可使用许多血清学检测方法诊断。血清学试验，尤其是免疫扩散法和ELISA对于诊断侵袭性阿米巴病作用很大。闪烁显像术、超声波检查法和CAT扫描法均有助于发现和定位阿米巴肝脓肿，与溶组织阿米巴特异性抗体反应相结合有助于确诊。

2.病原体
溶组织内阿米巴（Entamoeba histolytica），易与哈门阿米巴（E. hartmanni）、结肠阿米巴（E. coli）或其他肠内原虫相混淆。共发现有9种具潜在致病性和13种非致病性原虫（此类为迪斯帕内阿米巴，E.dispar）。大多数无症状包囊为迪斯帕内阿米巴虫株。免疫学及同工酶谱的不同可帮助鉴别致病性的溶组织阿米巴和形态上相同的非致病性的迪斯帕内阿米巴。

    3. 流行概况

阿米巴病普遍存在，侵袭性阿米巴病多发生在青壮年，肝脓肿主要见于男性。阿米巴病在5岁以下尤其是2岁以下儿童罕见，这一时期儿童腹泻以志贺菌性痢疾为主。有症状排包囊者的比例通常较低。通常基于包囊形态学特点而发现的排包囊率因地而异，一般卫生条件较差地区、精神病院和男性同性恋人群排出率较高（可能是迪斯帕内阿米巴）。卫生条件较好的地区，阿米巴感染常集中于家庭和机构内。

    4.贮存宿主

人是主要宿主，通常是慢性患者或无症状排包囊者。

5.传播方式
主要通过食用被粪便中阿米巴包囊污染的食物或水传播，这种情况下包囊对氯具耐受性。口-肛性行为也可传播。急性阿米巴痢疾患者传染他人的危险有限，因为痢疾粪便还没有包囊，滋养体的抵抗力又较弱。

    6.潜伏期

几天到几个月或几年不等，通常是2～4周。

    7.传染期

整个包囊排放期均具有传染性，可持续数年。

    8.易感性

人普遍易感，但寄生有迪斯帕内阿米巴的人不会病。可有再感染，但较罕见。

9.控制方法

A.预防措施

1）教育公众注意个人卫生习惯，饭前便后要洗手，尤其要做好粪便的处理。宣传食用未清洗或未煮熟的水果、蔬菜以及饮用不干净水的危险。

2）粪便无害化处理。

3）保护供水，避免粪便污染。沙质滤水器可去除几乎所有的包囊，硅藻土滤水器可完全去除包囊。不明确有无污染的水应煮沸1分钟（海拔高地区至少煮沸10分钟）。城市管道供水进行氯消毒通常不能杀死包囊，对少量水的处理方法最好加入高浓度碘或碘溶液（每升或每夸脱水中加入8滴2%碘酊或12.5ml饱和碘溶液），或使用净化水的药片（每升或每夸脱水中加入1片高碘甘氨酸），至少要作用10分钟（如果温度低需30分钟）方可饮用。便携式过滤器的滤孔直径＜1.0μm才能有效过滤掉包囊。

4）治疗带虫者强调便后彻底洗手，以防止与家庭内感染者接触，避免再感染。

5）教育高危人群避免造成粪-口传播的性行为。

6）卫生部门应对在公共餐饮场所从事食物准备和供应的人员的卫生状况进行监督，保证餐饮环境的整洁。常规检查食品加工者不能作为控制措施。

7）未证明将水果、蔬菜浸泡在消毒液中能预防溶组织阿米巴的传播。用饮用水彻底清洗并保持水果、蔬菜的干燥可能有效；干燥、50℃ (122℉)高温和紫外线照射均能杀灭包囊。

8）不建议使用化学药品预防。

B.病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：流行地区要报告；很多国家是不报告的，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对住院病人粪便、污染的衣物和床单实施“肠道防范”措施。溶组织内阿米巴感染者不能从事食品加工和直接护理医院及机构内的病人。病人在完成化学药物治疗后，才能从事敏感行业。

3）随时消毒：粪便无害化处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：家庭成员和其他疑似接触者应当进行适当的粪便镜检。

7）特异性治疗：使用灭滴灵（Metronidazole）治疗急性阿米巴痢疾。肠外阿米巴病或顽固性肠道阿米巴病，使用灭滴灵的同时需辅以双碘喹啉（Iodoquinol）、巴龙霉素（Paromomycin）或者辅以呋喃二氯散（Diloxanide furoate）；去氢吐根碱（Dehydroemetine辅以双碘喹啉、巴龙霉素或者呋喃二氯散是严重或顽固性肠道阿米巴病的备选治疗。脱氢吐根碱的毒性和双碘喹啉对视神经的损伤已引起人们关注。使用替硝唑（Tinidazole）和氯硝丙唑（Ornidazole）单剂量治疗抑制腔内和组织内阿米巴病也有效（包括美国在内的一些国家尚无这些药物）。如果肝脓肿病人经灭滴灵治疗72h后仍持续发热，应考虑实施非外科引流。可用氯喹（Chloroquine）与灭滴灵或脱氢吐根碱联合治疗顽固性肝脓肿。如果脓肿有破裂危险或治疗后仍继续扩大，则需要实施外科引流。无症状带虫者采用双碘喹啉、巴龙霉素或呋喃二氯散治疗。

    妊娠前3个月的妇女不宜服用灭滴灵，尽管还没有致畸的证据。妊娠期禁用脱氢吐根碱。

C.流行时的控制措施
任何可疑病例均应进行实验室快速诊断，以排除假阳性溶组织阿米巴或其他病原体引发的感染，同时开展流行病学调查以明确传染来源和传播方式。如果证实为共同的载体传播（如水或食物），应采取适当措施加以控制。

D.灾害的潜在影响
卫生设施和食品卫生管理遭到破坏时，会引起阿米巴病的暴发，尤其在人群中有大量包囊排出者时。

E.国际措施
没有。

[L. Savioli]

❖
管圆线虫病                                          ICD-9 128.8; ICD-10 B83.2

（嗜酸性脑膜脑炎，嗜酸性粒细胞脑膜炎）

ANGIOSTRONGYLIASIS 
(Eosinophilic meningoencephalitis, Eosinophilic meningitis) 

1.基本特征
一种主要累及中枢神经系统脑膜的线虫病（Nematode disease）。感染后临床表现为无症状或轻症；主要特征性表现为严重头疼，颈部、背部强直和各种感觉异常。5%的病人会出现暂时面神经麻痹，可出现低热。脑脊液和眼内均可发现过虫体。往往出现脑脊液细胞增多症，嗜酸性粒细胞超过20%；血嗜酸性粒细胞较少出现，但可高达82%。病程持续几天至几个月不等。很少有死亡报道。需鉴别诊断的疾病包括：脑囊尾蚴病（Cerebral cysticercosis）、肺吸虫病（Paragonimiasis）、棘球蚴病（Echinococcosis）、颚口线虫病（Gnathostomiasis）、肺结核（Tuberculius）、球孢子菌或无菌性脑膜炎（Coccidioidal or Aseptic meningitis）和神经梅毒（Neurosyphilis）。

脑脊液中嗜酸性粒细胞增多和生食软体动物史有助于诊断，尤其是在流行地区。免疫试验可作为辅助诊断；脑脊液中或尸检发现虫体可确诊。

2.病原体
广州管圆线虫（Parastrongylus cantonensis），是一种线虫（鼠肺线虫）。中间宿主（陆生或海生软体动物）体内的第3期幼虫可感染人体。

3.流行概况

很多国家和地区发现过这种线虫，北到日本，南到澳大利亚的布里斯班，西到非洲的科特迪瓦、埃及、马达加斯加、美国和波多黎各。该病在中国（包括台湾）、古巴、印度尼西亚、马来西亚、菲律宾群岛、泰国、越南和包括夏威夷岛、塔希提岛在内的太平洋岛屿呈地方性流行。

4.贮存宿主

鼠类（家鼠和板齿鼠，Rattus和Bandicota spp.）

5.传播方式
生食或食用加工不充分的体内有感染性幼虫的螺类、蛞蝓（Slug）或陆生涡虫（Land planarian）等中间宿主或转续宿主时会造成人体感染。虾、鱼和陆生蟹吞食了螺类或蛞蝓也可传播感染性幼虫。莴苣和其他叶类蔬菜被小的软体动物污染时，也可作为一种传染源。软体动物被啮齿类动物排泄的第1期幼虫感染，1期幼虫在软体动物体内发育成第3期幼虫，当啮齿类动物（和人）吞食软体动物后发生感染。鼠体内的幼虫可移行到脑部并发育为成虫；幼龄成虫移行到脑组织表层，然后通过静脉系统到达最后的寄居地—肺动脉。雌虫交配后产卵，卵在肺动脉终末分支孵化，第1期幼虫进入支气管系统，上行经气管被吞咽入消化道，经粪便排出。

6.潜伏期
通常1～3周；可更长或更短。

7.传染期

人与人之间不会传播。

8.易感性

人群普遍易感。营养不良和体弱者病情较重，甚至造成死亡（罕见）。

9.控制方法
A.预防措施
1）教育公众在制作生的食品和食用水生及陆生螺类时注意卫生，避免感染。

2）控制鼠类。

3）食用螺类、虾、鱼和蟹前煮沸3～5分钟，或-15℃（5℉）冷冻24小时，可有效杀死幼虫。

4）不生吃可能被螺类或蛞蝓污染的食物；彻底洗净莴苣和其他绿色蔬菜以去除软体动物及其排泄物（分泌物），但不一定能去除感染性幼虫。照射消毒是有效的方法。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不需要常规报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：没有必要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：调查食品来源和加工制作工序。

7）特异性治疗：甲苯达唑和阿苯达唑对儿童治疗有效。

C.流行时的控制措施

发生特定地区或机构聚集性病例，应立即开展流行病学调查，并采取适当的控制措施。

D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施
无。
腹部管圆线虫病                                                   ICD-9 128.8

ABDOMINAL  ANGIOSTRONGYLIASIS
肠道管圆线虫病                                                  ICD-10 B81.3

INTESTINAL ANGIOSTRONGYLIASIS
1967年以来，哥斯达黎加发现一种类似于阑尾炎的疾病，发病主要集中在13岁以下儿童，伴有腹痛、右髂窝和侧腹压痛、发热、厌食、呕吐、腹部强直，腹部右下1/4处出现瘤样肿块，直肠镜检查疼痛。白细胞增多，范围一般在（2～3）万/mm3[标准国际单位（20～30）×109/L]，嗜酸性粒细胞占11%～61%。手术时在肠壁浆膜下发现黄色肉芽，淋巴结、肠壁和肠系膜发现虫卵和管圆线虫幼虫；在回盲部的小动脉内通常会发现成虫。中美、南美和美国发生人体感染。

 贮存宿主是啮齿类动物（棉鼠，Sigmodon bispidus）；蛞蝓是中间宿主。在啮齿类动物体内，成虫寄生在回盲部的肠系膜动脉血管中，并将卵带到肠壁内。孵化后的第1期幼虫移行到肠道内随粪便排出体外，幼虫被蛞蝓吞食并在其体内发育成第3期幼虫，这期幼虫对鼠和人具有感染性。蛞蝓留在土壤或其他物体表面的粘液内有感染性幼虫。当小蛞蝓（或其粘液）被人吞食后，感染性幼虫会穿透肠壁在淋巴结和血管内发育为成虫。成虫会移行到回盲部的肠系膜血管网并在此产卵。在人体内，绝大多数的卵和幼虫会发生退行性变并引起肉芽肿性反应。该病没有特异性治疗方法；必要时必须实施手术治疗。

                                                           [L.Savioli]

❖
异尖线虫病                                       
ICD-9 127.1; ICD-10 B81.0
ANISAKIASIS
1. 基本特征
异尖线虫病是一种人类胃肠道寄生虫病，通常表现为腹部绞痛、呕吐，主要是食用了未煮熟或未加工处理的被蛔虫科幼虫感染的海鱼引起。活动的幼虫钻入胃壁引发急性溃疡，常伴有恶心、呕吐和上腹部痛，有时伴有呕血。幼虫可上行并附着在口咽部引起咳嗽。在小肠内引起嗜酸性脓肿，症状类似于阑尾炎或局限性回肠炎。有时虫体会钻入腹腔内，但很少累及大肠。如果在口咽部发现2cm长的幼虫，或胃镜检查、外科手术摘除的组织中肉眼发现幼虫，均可确诊。血清学试验方法尚不成熟。

2. 病原体
异尖线虫的幼虫,该虫隶属于异尖属（Anisakis）和假新地线虫属（Pseudoterranova）的异尖线虫亚科（Anisakinae）。

3. 流行概况
患者因食用了未煮熟和未完全加工处理（冷冻、盐腌、调味品浸泡、烟熏）的海鱼、鱿鱼或章鱼而感染。该病在几个国家常见，日本报告病例超过12 000例（寿司和生鱼片），斯堪的纳维亚（腌渍鲑鱼片），拉丁美洲的太平洋海岸（酸橘汁腌鱼），其次是荷兰（鲱鱼）。随着生鱼消费量的增长，西欧和美国的病例数也在增加。

4. 贮存宿主
异尖亚科的线虫(Anisakinae)在自然界分布广泛，但只有一些寄生于海洋哺乳动物体内的线虫威胁到人类健康。与幼虫传播有关的自然生命周期包括：先从被捕食小的甲壳动物进入鱿鱼、章鱼或鱼体内，然后到海洋哺乳动物体内，人类只作为偶然宿主。
5. 传播方式
感染性幼虫生活在鱼类腹部的肠系膜内,宿主鱼死后，幼虫侵入到鱼的肌肉中,当人食用后，经过胃的消化作用将虫体释放出来，并可侵入胃或肠黏膜。

    6. 潜伏期
在吞食幼虫的几个小时内可出现胃部症状。根据侵入幼虫大小和部位,在几天或几周内出现与小肠和大肠有关的症状。

7. 传染期
人与人不会直接传播。

8. 易感性
普遍易感。

9. 控制方法
A.预防措施
1)避免食用加工处理不当的海鱼。60℃(140℉)加热10分钟、-35℃(-31℉)或更低温度速冻15小时、或者在-23℃(-9.4℉)常规冷冻至少7天，可杀死幼虫。后一种措施在荷兰取得成功。辐照可有效杀死虫体。

2)捕捉鱼类后要立即去除内脏，可减少幼虫自肠系膜侵入肌肉内数量。

3)透光检验（光源照射）水产品可用肉眼发现寄生虫。

B. 病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：不需要常规报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。在某个地区出现一个或多个以前未报告的病例，或在实施有效控制措施的地区应当进行报告。

2) 隔离：不需要。

3) 随时消毒：不需要。

4) 检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：检查在同一时间可能的暴露者，对于发现更多的病例是有价值的。

7）特异性疗法：利用胃镜检查切除幼虫脓肿；切除受损组织。

C.流行时的控制措施
无。

D.灾害的潜在影响

无。

E.国际措施
无。
[D. Engels]
❖
炭疽                                                     ICD-9 022; ICD-10 A22

（恶性脓疱，恶性水肿，剪毛工病，拾荒者病）
ANTHRAX                                             

(Malignant pustule, Malignant oedema, Woolsorter disease, Ragpicker disease)
1. 基本特征

一种细菌性疾病，常侵袭皮肤，也偶可累及咽部、纵隔或肠道。对于皮肤炭疽，首先出现暴露皮肤发痒，随后损伤部位出现丘疹，然后形成水泡并在2～6天结成黑色焦痂。焦痂周围有中度至重度的广泛性水肿，有时出现续发水泡。疼痛并不常见，除非出现水肿或二次感染。头部、前臂和手是常见的感染部位。皮肤损伤易与人类羊痘疮(参见：口疮病毒病，Orf virus disease)混淆。水肿导致的呼吸道梗阻性疾病，还会加重面部或颈部皮肤炭疽。如果不采取治疗感染会播散到局部淋巴结并入血，发展为严重的败血症。脑脊膜也会受累。未经治疗的皮肤炭疽病死率在5%～20%之间，采取有效治疗后几乎不会死亡。在抗生素治疗开始后损伤仍会有所进展，表现为典型的局部改变。

吸入性炭疽的始发症状很轻且无特异性，主要包括发热、不适和轻度咳嗽或胸痛；急性症状有呼吸窘迫，X线显示纵隔增宽，3～5天内出现发热和休克，之后不久死亡。肠炭疽少见且不容易识别，往往发生于食物中毒暴发，典型病例会出现腹部不适，伴有发热、败血症体征并死亡。口咽型原发炭疽感染也有报道。
实验室确诊方法是通过多色美蓝（M’Fadyean）染色涂片或培养，在血、皮损部位或排泄物中发现病原体，偶而采用老鼠、豚鼠或兔子进行接种培养。某些参比实验室也用免疫诊断试验、ELISA和PCR试验快速鉴定病原体。

2.病原体

炭疽杆菌（Bacilllus antbracis），革兰染色阳性，有荚膜、可形成芽孢不能运动的杆状细菌（炭疽杆菌孢子具有传染性，炭疽杆菌繁殖体很少致病）。

3.流行概况

主要是食草动物性疾病，人和食肉动物只是偶然宿主。在大多数发达国家，人类感染炭疽病是罕见的、散发的；对从事处理皮、毛（尤其是山羊毛）、骨、骨制品及羊毛的工人存在职业危险；同时兽医、农业和野生动物工作者处理感染的动物时也有被感染危险。在动物炭疽病常见的农业地区，人炭疽病呈地方性流行，如非洲、亚洲、南美洲、中美洲、欧洲南部和东部。新发地区出现的家畜感染是由于进口被骨粉污染的饲料造成的。洪水等环境因素会引起动物疾病流行。曾发生过有意释放引起炭疽病的危害，这种情况会呈现特异的流行病学特征。

4.贮存宿主
动物（通常是食草动物，包括家畜和野生动物）死亡时，随晚期出血或血液而扩散细菌。暴露于空气中的生长型细菌形成孢子，炭疽杆菌孢子可抵抗不利的环境条件和消毒，在被污染的土壤中可存活多年。静息的炭疽孢子通过流水、风和其他环境力量的推动，在土壤和邻近的植被中重新分布、扩散。食腐动物吞食染疫动物的尸体时，带有芽孢的血和内脏孢子附着在动物毛或羽毛上，或其排泄的粪便可将孢子播散到动物死亡地点以外的地方。孢子在干燥的或经其他方式处理的感染动物的皮和皮革上可存活数年。这也是导致世界性播散的媒介物。

5.传播方式

接触死于炭疽病的动物（牛、绵羊、山羊、马、猪和其他动物）组织；叮咬动物的苍蝇也可能传播；接触被污染的毛、羊毛、皮革或其他皮革制品（如鼓、刷子、毯子）；或接触与感染动物有关的泥土、被污染的骨粉。在封闭、通风条件差的环境中从事危险工业加工，如制革和处理羊毛或骨，可吸入含有芽孢的气溶胶而导致吸入性炭疽病。食用未煮熟的被污染的肉可引起肠炭疽和口咽炭疽；尚无证据表明感染动物分泌的乳汁会传播炭疽。炭疽可通过污染的泥土和饲料在食草动物间传播；杂食和食肉动物间可通过污染的肉、骨或其他由感染的尸体制成的饲料传播。实验室人员有可能发生意外感染。1979年，俄罗斯联邦叶卡特琳堡 (斯维尔德洛夫斯克)发生一起因吸入性炭疽引起的大暴发，资料记载有66例死亡，感染者存活11人，推测尚有很多感染病例。据调查披露，病例源于某个生物研究所飘散出的烟雾。得出的结论是，此次暴发与生物武器研制时意外泄漏的气溶胶有关。

6.潜伏期
1～7天，但有可能长至60天。在斯维尔德洛夫斯克暴发事件中，潜伏期长达43天。

7.传染期
人—人传播罕见。物品和泥土中芽孢的传染性可保持数年。

8.易感性
有证据显示，在频繁接触病原体的人群中存在隐性感染；可发生二次感染，但少有报道。

9.控制方法

A.预防措施

1)使用无细胞疫苗对高危人员实施接种。该疫苗（美国生产公司：Bioport Corporation, 3500 N. Martin Luther King Jr Boulevard, Lansing MI 48909）是经含有保护性抗原的培养滤液制备而成。这种疫苗可有效预防皮肤炭疽和吸入性炭疽。建议接种对象为日常工作中接触炭疽杆菌的实验室人员和处理有可能被污染的工业原料的工人，也可用于保护军人对抗炭疽生物战剂。如果暴露危险持续存在，建议每年进行加强免疫。

2）对处理潜在污染物品的员工开展健康教育，使他们了解炭疽传播方式，注意皮肤擦伤和个人清洁。

3）在有危险工厂，尤其是处理动物原料的操作区，应控制灰尘并进行适当通风。对员工开展持续性医学监督，并对所有的可疑皮肤损伤提供紧急治疗。工人必须穿戴防护服，必须提供足够设施保证工作后清洗和衣物更换，就餐设施要远离工作区。使用甲醛熏蒸法对炭疽杆菌污染的工作场所进行消毒。

4）毛发、羊毛、骨粉或其他用于制备饲料的动物原料在加工前要彻底清洗、消毒或灭菌。

5）不贩卖曾暴露于炭疽的动物皮革，不使用染疫动物的尸体制备的食品或饲料添加剂（骨粉或血粉）。

6）对疑似炭疽动物，不能尸检，但要在无菌条件下采集血标本做培养。要避免对周围环境的污染。如果因疏忽做了尸检，使用过的器具和物品应进行高压消毒、焚烧、化学消毒或熏蒸消毒。由于炭疽芽孢可在土壤中存活多年，如果埋葬尸体，最好的处理方法是动物死亡后就地焚烧或转移到火化厂焚烧，要确保在运送火化厂的途中不发生污染。假如这些方法不容易做到，可将尸体就地深埋，但不要埋在当地地下水位以下。
最近实验室研究表明，炭疽芽孢杆菌属中其他近缘杆菌的芽孢在有高浓度钙离子的环境中，能延长存活时间。同样的现象也适用于炭疽杆菌芽孢，因此埋葬动物尸体加碱液或生石灰（希望加速尸体腐化和阻止腐食动物吞食，但效果未被证实）实际上可能有助于炭疽芽孢的生存。
7）采取措施控制下列场所排放的污水和废水发生污染，包括：处理潜在感染动物的火化厂、加工毛发、羊毛、骨、皮革工厂。

8）立即对所有高危家畜进行免疫，并每年进行再免疫。使用青霉素或四环素治疗现症动物；治疗结束后要进行免疫。数月后才能食用这些动物。对那些暴露于非连续传染源（如污染的商用饲料）的动物，以此来代替免疫接种。
B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：许多国家实行法定报告，属2类（参见本书使用指南“报告”部分）。同时要向畜牧业和农业主管部门报告，即便是单个人类炭疽病例，特别是吸入性炭疽，也要立即向公共卫生和执法部门报告，以确认是否为生物恐怖，因为在发达国家和大城市中心区发生这样的病例是非同寻常的。

2）隔离：对皮肤炭疽和吸入性炭疽病例，整个病程中实施“通用防范”措施。抗生素治疗可在24h内使皮损部位无菌化，但溃疡、腐烂和恢复的典型皮损过程仍会出现。 
3）随时消毒：对病损部位脱落物及其污染的物品进行随时消毒。当有机质不是太多且物品不怕腐蚀时，次氯酸盐是良好的杀孢子剂，也可选择过氧化氢、过氧乙酸或戊二醛，或使用甲醛、环氧乙烷和钴辐照。使用蒸汽灭菌、高压灭菌或焚烧以确保芽孢被完全破坏。对贵重的设备实施熏蒸消毒和化学消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：调查染疫动物或动物制品的暴露史，并追溯来源地。在加工场，检查是否实施9A列出的预防措施。正如9B1中提到的，对那些没有明显职业感染来源的病例，必须排除是否为故意释放所致。 
7）特异性治疗：皮肤炭疽治疗的首选药物是青霉素，给药时间5～7天。四环素、红霉素和氯霉素也有效。美国军方推荐肠道外使用环丙沙星或强力霉素治疗吸入性炭疽，但疗程尚不甚明确。

C.流行时的控制措施
暴发是动物饲养业的一种职业性危害。动物产品，特别是山羊毛加工工人中的炭疽暴发，在美国和其他发达国家偶有发生。非洲、亚洲和前苏联曾发生的暴发与处理和食用染疫家畜肉制品有关。

D.灾害的潜在影响
无，除非是在染疫地区发生洪水。

E.国际措施
在用作动物饲料前对进口的骨粉进行灭菌处理。根据需要和具体条件对羊毛、毛和其他制品消毒。

F.有意释放生物因子造成伤害时的措施
2001年，美国发生一起故意释放炭疽事件。对这种非军事事件的一般处理程序包括：

1）任何收到播散炭疽病原体恐吓的人，应立即向当地犯罪调查部门报告。在美国，联邦调查局（FBI）负责调查此类生物恐怖威胁。

2）其他部门必须根据需要予以合作并提供帮助。

3）应当通报地方和州卫生部门，这些部门应做好随时提供公共卫生管理和进行必要随访的准备。

4)暴露于炭疽的人员并无传染性,所以无须检疫。

5）如果暴露于炭疽气溶胶的恐吓得到确认，对处于危险的人应给予暴露后预防。暴露后预防措施有两种：一是使用适当的抗生素（首选氟喹诺酮类，去氢土霉素为备选）；二是如可能应使用灭活无细胞疫苗，因为不能确定吸入的芽孢是否以及何时会发育成生长体或被肺泡免疫系统清除。暴露后免疫需接种3次，第1针在暴露后尽快接种，第2、3针分别在暴露后2周和4周接种。对＜18岁的儿童或≥60岁成年人接种疫苗，其安全性和有效性未做过评估。 
6）所有的一线应急人员均应遵守当地事故（包括生物危害）处理规程。

7）应急人员须穿着防溅防护服、手套和佩戴有高效空气粒子过滤器（HEPA，C级）或自我控制呼吸仪（SCBA，B级）的全面罩呼吸器，防止炭疽芽孢感染。

8）对可能暴露和被污染的人，应当用肥皂和淋浴大量的水冲洗，通常不需要使用漂白剂。按1∶10稀释的家用漂白粉（次氯酸浓度为0.5%）适用于大量病原体污染而使用肥皂和水不能去污的情况。漂白粉溶液只能在肥皂和水去污之后使用，且须在10～15分钟之后清洗干净。

9）所有要做去污处理的人应脱掉衣物和个人物品，并把这些物品放在塑料袋内，每个塑料袋应注明所有者的姓名、联系电话和物品清单。个人物品的保管要同犯人审判时的证据一样。如果恐怖事件未被证实，这些物品应归还物主。

10）如果与炭疽恐吓事件有关的可疑物品尚处于未拆开状态，一线应急人员不得对其采取任何行动，而应立即向有关主管当局通报并将证物封存。如果信封或包裹保持未拆封状态，可不必采取检疫、疏散、消毒和化学预防措施。对涉及污染信件的事件，直接接触信件或其内容物的直接环境，应在刑事犯罪现场调查结束后，使用0.5%的次氯酸溶液消毒、去污。个人物品要进行同样的消毒、去污。
[R. Diaz]
❖
西半球沙粒病毒出血热                                    ICD-9 078.7; ICD-10 A96
ARENAVIRAL HEMORRHAGIC FEVERS IN THE WESTERN HEMISPHERE
鸠宁（阿根廷）出血热                                               ICD-10 A96.0

JUNI´N (ARGENTINIAN) HEMORRHAGIC FEVER
马秋波（玻利维亚）出血热                                           ICD-10 A96.1
MACHUPO (BOLIVIAN) HEMORRHAGIC FEVER
瓜那瑞托（委内瑞拉）出血热                                       ICD-10 A96. 8
GUANARITO (VENEZUELAN) HEMORRHAGIC FEVER
SABIÁ（巴西）出血热                                                ICD-10 A96.8
SABIA´ (BRAZILIAN) HEMORRHAGIC FEVER
1.基本特征
急性发热性病毒性疾病，病程7～15天。发病后病人逐渐出现不适、头痛、眼眶后痛、结膜充血、持续发热和出汗，继之衰竭。可能出现瘀点和瘀斑，伴有面部、颈部和胸上部红斑。软腭处常出现黏膜瘀点。严重感染可导致鼻出血、呕血、黑便、血尿和牙衄。病人经常出现脑病症状、意向性震颤、深部腱反射障碍。心动过缓和休克性低血压是常见临床表现，白细胞及血小板减少症是特异性表现。可呈现中度蛋白尿，尿中常见细胞和管型，以及泡状上皮细胞。未治疗者病死率15%～30%。
 从血和器官中分离到病毒或检测到抗原即可确诊；PCR法，或血清学方法如IgM捕获ELISA检测；或ELISA、IFA法检测到中和抗体或抗体滴度增长。病毒分离和中和抗体检测需要在生物安全水平4级实验室（BSL-4）进行。

2.病原体

在已知的18种属于塔卡里伯（Tacaribe）群的New World沙粒病毒中，4种与人类出血热有关，包括：鸠宁病毒（Junı´n，阿根廷出血热）；马秋波病毒（Machupo，玻利维亚出血热）；瓜那瑞托病毒（Guanarito，委内瑞拉出血热）；Sabiá病毒（巴西出血热）。这些病毒与Old World沙粒病毒（包括拉沙热和淋巴细胞脉络丛脑膜炎）有关。北美洲啮齿动物中发现一种新的病毒—Whitewater Arroyo病毒。

3. 流行概况

1955年，阿根廷出血热最先发生在阿根廷收割玉米的农民中。之后，该病流行地区—阿根廷南美大草原每年报告的病例由100例增加到4000例，估计临床病例累计到3万例。目前高危地区已延伸到北部，潜在的感染人群为500万。疾病从2月底到10月份呈季节性分布，男性高发，63%的病例发生在20～49岁人群。

玻利维亚出血热是一种由马秋波病毒引起的与阿根延出血热相似的疾病，呈散发，流行于玻利维亚东北部村庄中。1994年7-9月，发生9例病例，7例死亡。

1989年，委内瑞拉的瓜那瑞托自治区发生一起严重的出血热疾病暴发；1990年5月至1991年3月间共发生104例病例，26例死亡，主要在瓜那瑞托及其相邻地区的当地农民中发生。迄今为止，已报告200例确诊病例。虽然病毒不断地在啮齿类动物中循环，但无法解释1992-2002年发病数降低的原因（一起18人发病的暴发）。

1990年巴西发生一种由Sabiá病毒引起的出血性、黄疸性、致死性疾病，1992年巴西发生实验室感染，1994年美国发生实验室感染，并采用病毒唑治疗。

4.贮存宿主

在阿根廷，南美大草原的野生啮齿类动物（Calomys musculinus 和Calomys laucba）是鸠宁病毒的宿主。在玻利维亚，Calomys laucba是动物宿主。已证实Cane鼠（Zygodontomys brevicauda）是瓜那瑞托病毒的主要宿主。Sabiá病毒的宿主虽然推测是啮齿类动物，但仍然未知。

5.传播方式

人传播主要通过吸入含病毒的啮齿动物分泌物的小气溶胶微粒，或通过唾液、或接触被农业机械破坏的啮齿动物传播。沉降在环境中的病毒仍具有传染性，农业和谷物加工过程可产生二次气溶胶，当吞咽或刺伤、擦伤时，存在于环境中的病毒也可感染人类。尽管马秋波病毒人—人传播不常见，但有报道卫生机构和家庭环境发生人传人。尸解过程中事故及实验室感染均未发生过人传人。
6.潜伏期

通常7～14天（特殊情况下5～21天）。

7.传染期

直接人—人传播很少发生，尽管阿根廷和玻利维亚曾有发生。

8.易感性

各年龄组人群均易感，感染后免疫持久性未知。可发生亚临床感染。

9.控制方法
A.预防措施

啮齿类动物的针对性控制已在玻利维亚取得成功。在阿根廷，人类与啮齿类动物接触主要发生在田地中，啮齿类动物分布分散，实施控制措施较为困难。在阿根廷已经对15万人接种鸠宁减毒活疫苗。动物实验显示，该疫苗可有效预防马秋波病毒，但不能预防瓜那瑞托病毒；目前还不清楚是否能对人类提供有效的交叉保护。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在地方病流行地区报告；大多数国家不是报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）；根据CDC定义为A类病原体。
2）隔离：急性发热期进行“严格隔离”。呼吸道防护可与其他可行的隔离措施同时采用。

3）随时消毒：消毒痰、呼吸道分泌物以及被污染的血液。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：采取监控措施，并在可行地区实施啮齿类动物控制。

7）特异性治疗：在阿根廷,病人发病后8天内注射恢复期血清，病死率低于1%。利巴韦林可能对所有4种疾病有效。最近的细胞培养和动物实验显示，其他化合物（次黄嘌呤核苷一磷酸脱氢酶抑制,Inosine-5’monophosphate dehydrogenate inhibitors,酚噻嗪类和肉豆蔻酸类,Phenothiazines and myristic acid analogs）,抑制沙粒病毒复制。

C.流行时的控制措施

控制啮齿类动物；考虑实施免疫。

D.灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

无。
[K. Leitmeyer]
❖
节肢动物源性病毒病
（虫媒病毒性疾病）

ARTHROPOD-BORNE VIRAL DISEASES
(Arboviral Diseases)

简介

许多虫媒病毒在人类中产生临床和亚临床感染。主要有4种临床症候群：

1.急性中枢神经系统疾病，表现为轻重不等的无菌性脑膜炎、脑炎，出现昏迷、麻痹和死亡。

2.急性、持续时间短的良性发热，有或无出疹；一些病例会发展成为更为严重的疾病，累及中枢神经系统或出血。

3.出血热，包括广泛出血的急性发热疾病，更严重时，伴毛细血管破裂、休克和高病死率（均引起肝损伤，最严重的是黄热病伴有明显的黄疸）。

4.多关节炎和皮疹，有或无持续时间不等的发热，持续数周或数月的良性或后遗症型关节痛。

这些病毒中的绝大多数在动物中循环存在。人不是循环中的重要宿主，仅偶然感染，通过感染节肢动物的吸血期叮咬获得。罕见情况下，如登革热和黄热病，人是病毒扩增以及虫媒感染的主要来源。大多数是蚊子，其余由蜱、白蛉或咬蠓传播。可发生实验室感染，包括气溶胶感染。

虽然病原体不同，但在传播周期中疾病流行病学特征一致（主要与媒介生物有关），这对于控制疾病很重要。根据不同临床症状而选择的4种疾病：蚊和蠓传播、蜱传播、白蛉传播及未知。本书对主要的重点疾病进行单独或根据相似的临床表现和流行病学特征进行分组阐述。

根据媒介种类、疾病主要特征及地区分布，将引起人类疾病的主要病毒列入相应表中。某些情况下，观察到某特定病毒引起的病例太少，不能确定其通常的临床过程。一些病毒只通过实验室暴露才引起疾病。没有包括那些人类感染证据单纯建立在血清学调查基础上的病毒。表中星号标记是本书各章节中论述的疾病；一些不太重要或研究不成熟的疾病没有被论述或提及。

目前已发现的引起人类发病的虫媒病毒已超过100种，这些病毒又按照相关抗原、形态学、复制机制进一步分为科和属，包括已知的披膜病毒科甲病毒（Togaviridae，Alphavirus）、黄病毒科黄病毒属（Flaviviridae,Flavivirus）和布亚病毒科 (Bunyaviridae) 布亚病毒属(Bunyavirus)、白蛉病毒属(Phlebovirus)、内罗病毒属(Nairovirus）。这些病毒属包括一些主要引起脑炎的病原体和一些引起发热性疾病的病原体。甲病毒和布亚病毒常经蚊传播，黄病毒既可经蚊也可经蜱传播，一些黄病毒没有确定的媒介。白蛉病毒属中除了经蚊传播的立夫特山谷热（裂谷热），其余均经白蛉传播。布亚病毒属及几种其他属的其余病毒主要引起发热性疾病或出血热，可通过蚊、蜱、白蛉或蠓传播。

虫媒病毒引起的人类疾病

	病毒科、属、组
	病毒名称
	虫媒
	主要症状
	发现地

	披膜病毒科
	
	
	
	

	甲病毒属
	*Barmah Forest 
	蚊
	发热、关节痛、皮疹
	澳大利亚

	
	*基孔肯雅热病毒（Chikungunya） 
	蚊
	发热、关节痛、皮疹（少有出血）
	非洲、东南亚、菲律宾

	
	*东方马脑脊髓炎（Eastern equine encephalomyelitis）  
	蚊
	脑炎
	美国

	
	*马亚罗病毒[Mayaro(Uruma)]  
	蚊
	发热、关节痛、皮疹
	南美洲

	
	*阿尼昂-尼昂热（O’nyong-nyong） 
	蚊
	发热、关节痛、皮疹
	非洲

	
	*罗斯河热病毒（Ross River）  
	蚊
	发热、关节痛、皮疹
	澳大利亚、南太平洋

	
	塞姆利基森林病毒（Semliki Forest  virus）  
	蚊
	脑炎
	非洲

	
	*辛德比病毒[Sindbis(Ockelbo, Babanki)] 
	蚊
	发热、关节痛、皮疹
	非洲、印度、东南亚、欧洲

菲律宾、澳大利亚、俄罗斯

	
	*委内瑞拉马脑脊髓炎病毒（Venezuelan equine encephalomyelitis）  
	蚊
	发热、脑炎
	美洲

	
	*西方马脑脊髓炎病毒（Western equine encephalomyelitis）  
	蚊
	发热、脑炎
	美洲

	黄病毒科
	
	
	
	

	  黄病毒属
	*班齐病毒（Banzi）  
	蚊
	发热
	非洲

	
	 巴休夸拉病毒（Bussuquara） 
	蚊
	发热、脑炎
	南美洲

	
	*登革热1、2、3 、4型病毒（Dengue 1,2,3 and 4） 
	蚊
	发热、出血、皮疹
	遍及热带地区

	
	埃杰山病毒（Edge Hill）   
	蚊
	发热、关节痛
	澳大利亚

	
	 Ilhéus 
	蚊
	发热、脑炎
	中美洲、南美洲

	
	*日本脑炎病毒（Japanese encephalitis）  
	蚊
	脑炎、发热
	亚洲、太平洋群岛、澳洲北部

	
	科科贝拉病毒（Kokobera）  
	蚊
	发热、关节痛
	澳大利亚

	
	科坦戈病毒（Koutango）  
	
	发热、皮疹
	非洲

	
	*库京病毒（Kunjin）  
	蚊
	发热、脑炎
	澳大利亚、沙劳越

	
	*基亚萨努森林病病毒（Kyasanur Forest disease）  
	蜱
	出血、发热、脑膜脑炎
	印度

	
	*羊跳跃病病毒（Louping ill）  
	蜱
	脑炎
	英国、西欧

	
	*默里谷脑炎病毒（Murray Vally encephalitis）  
	蚊
	脑炎
	澳大利亚、几内亚北部


*  标注星号的组和病毒在书中介绍。参见索引页码。
虫媒病毒引起的人类疾病

	病毒科、属、组
	病毒名称
	虫媒
	主要症状
	发现地

	病毒科
	
	
	
	

	  黄病毒属（续前）
	纳基许病毒（Negishi）
	未知
	脑炎
	日本

	
	*鄂木斯克出血热病毒（Omsk hemorrhagic fever）
	蜱
	出血、发热
	俄罗斯

	
	*波瓦桑病毒（Powassan）  
	蜱
	脑炎
	加拿大、俄罗斯、美国

	
	罗氏病毒（Rocio）
	蚊
	脑炎
	巴西

	
	塞皮克病毒（Sepik）
	蚊
	发热
	巴布亚新几内亚

	
	*斯蓬德韦尼病毒（Spondweni）
	蚊
	发热
	非洲

	
	*圣路伊斯脑炎病毒（St.Louis encephalitis）  
	蚊
	脑炎、肝炎
	美洲

	
	*蜱传脑炎病毒（Tick-borne encephalitis）  
	蜱
	脑炎、麻痹
	欧洲

	
	*欧洲亚型病毒（European subtype）   
	蜱
	脑炎、麻痹
	欧洲

	
	*远东亚型病毒（Far Eastern subtype） 
	蜱
	脑炎
	欧洲、亚洲

	
	乌苏土病毒（Usutu）  
	蚊
	发热、皮疹
	非洲、欧洲

	
	韦塞尔斯布朗病毒（Wesselsbron）  
	蚊
	发热
	非洲、东南亚

	
	*西尼罗病毒（West Nile）  
	蚊
	发热、脑炎、皮疹
	非洲、北美洲、印度洋次大陆

中东、前苏联、欧洲

	
	*黄热病病毒（Yellow fever）   
	蚊
	出血热
	非洲、南美洲、中美洲

	
	*寨卡病毒（Zika）   
	蚊
	发热
	非洲、东南亚

	布亚病毒科
	
	
	
	

	  布亚病毒属
	
	
	
	

	   *C组
	阿珀病毒（Apeu）  
	蚊
	发热
	南美洲

	
	卡拉帕鲁病毒（Caraparu virus）  
	蚊
	发热
	南美洲、中美洲

	
	伊塔奎病毒（Itaqui）    
	蚊
	发热
	南美洲

	
	马德里病毒（Madrid）    
	蚊
	发热
	巴拿马

	
	马里图巴病毒（Marituba）  
	蚊
	发热
	南美洲

	
	穆鲁土库病毒（Murutucu） 
	蚊
	发热
	南美洲


*  标注星号的组和病毒在书中介绍。参见索引页码。

虫媒病毒引起的人类疾病

	病毒科、属、组
	病毒名称
	虫媒
	主要症状
	发现地

	布亚病毒科
	
	
	
	

	布亚病毒属（续前）
	 内普约病毒（Nepuyo） 
	蚊
	发热
	南美洲、中美洲

	
	 奥里博卡病毒（Oriboca） 
	蚊
	发热
	南美洲

	
	奥塞病毒（Ossa） 
	蚊
	发热
	巴拿马

	
	 雷斯坦病毒（Restan） 
	蚊
	发热
	特立尼达岛、苏里南岛

	  布亚维拉组
	*布亚维拉病毒（Bunyamwera） 
	蚊
	发热、皮疹
	非洲

	
	 杰米斯顿病毒（Germiston） 
	蚊
	发热、皮疹
	非洲

	
	 伊莱沙病毒（Ilesha） 
	蚊
	发热、皮疹、出血
	非洲

	
	 坦萨病毒（Tensaw） 
	蚊
	脑炎
	北美洲

	  布旺巴组
	*布旺巴病毒（Bwamba） 
	蚊
	发热、皮疹
	非洲

	  加利福尼亚组
	*加利福尼亚脑炎病毒（California encephalitis） 
	蚊
	脑炎
	美国

	
	瓜鲁病毒（Guaroa） 
	蚊
	发热
	南美洲、巴拿马

	
	*詹姆士敦峡谷病毒（Jamestown Canyon） 
	蚊
	脑炎
	美国、加拿大

	
	*LaCrosse 
	蚊
	脑炎
	美国

	
	*雪鞋野兔病毒（Snowshoe hare） 
	蚊
	脑炎
	加拿大、中国、俄罗斯、美国

	
	 塔西纳病毒（拉姆博病毒）[Tahyna (Lumbo)]
	蚊
	发热
	非洲、亚洲、欧洲

	
	特里费塔图斯病毒（Trivittatus）
	蚊
	发热
	北美洲

	  瓜马组
	卡图病毒（Catu） 
	蚊
	发热
	南美洲

	
	瓜马病毒（Guama） 
	蚊
	发热
	南美洲

	  西姆布组
	*奥罗波克病毒（Oropouche） 
	蠓（库蠓属）
	发热、脑膜脑炎
	南美洲、巴拿马

	白蛉病毒属
	
	
	
	

	 （*白蛉热组）
	坎迪鲁病毒（Candiru） 
	未知
	发热
	南美洲

	
	查格雷斯病毒（Chagres） 
	Phlebotomine
	发热
	中美洲

	
	白蛉那不勒斯型病毒 （Sandfly Naples type） 
	Phlebotomine
	发热
	非洲、亚洲、欧洲

	
	庞塔托鲁病毒（Punta Toro） 
	Phlebotomine
	发热
	巴拿马


*  标注星号的组和病毒在书中介绍。参见索引页码。

虫媒病毒引起的人类疾病

	病毒科、属、组
	病毒名称
	虫媒
	主要症状
	发现地

	
	裂谷热病毒（Rift Vally fever） 
	蚊
	发热、出血、脑炎、视网膜炎
	非洲、阿拉伯

	
	白蛉西西里羽纱型病毒（Sandfly Sicillian type） 
	Phlebotomine
	发热
	非洲、亚洲、欧洲

	
	托斯卡纳病毒（Toscana） 
	Phlebotomine
	无菌性脑膜炎
	意大利、葡萄牙

	布亚病毒科
	
	
	
	

	  内罗病毒属
	*内罗毕羊病病毒（Nairobi sheep disease）
	蜱
	发热
	非洲、印度

	
	*达格毕病毒（Dugbe）
	蜱
	发热
	非洲

	
	*克里米亚-刚果出血热病毒

（Crimean-Congo hemorrhagic fever）
	蜱
	出血热
	非洲、中亚、欧洲、中东

	  未分型
	*班杰病毒（Bhanja） 
	蜱
	发热
	非洲、亚洲、欧洲

	
	塔塔格温病毒（Tataguine） 
	蚊
	发热、皮疹
	非洲

	呼肠孤病毒科
	
	
	
	

	  环状病毒属
	
	
	
	

	  *昌吉诺拉组
	昌吉诺拉病毒（Changuinola） 
	Phlebotomine
	发热
	中美洲

	  *克麦罗沃组
	克麦罗沃病毒（Kemerovo） 
	蜱
	发热
	俄罗斯

	  *科罗拉多蜱传热
	科罗拉多蜱传热病毒（Colorado tick fever） 
	蜱
	发热
	加拿大、美国

	弹状病毒科
	
	
	
	

	  未分组
	奥轮谷病毒（Orungo） 
	蚊
	发热
	非洲

	  疱疹性口炎组
	*疱疹性口炎病毒，印地安那州和新泽西州

（Vesicular stomatitis, Indiana &New Jersey）
	Phlebotomine
	发热、脑炎
	美洲

	
	疱疹性口炎病毒，阿拉戈斯

（Vesicular somatitis, Alagoas）
	Phlebotomine
	发热
	南美洲

	
	*Chandipura钱迪普拉病毒
	蚊
	发热
	非洲、印度

	正粘病毒科
	*索哥托病毒（Thogoto） 
	蜱
	脑膜脑炎
	非洲、欧洲

	未分型
	*卡兰非尔病毒（Quaranfil） 
	蜱
	发热
	非洲、阿拉伯


[R. Shope, J. Mackenzie]
❖
节肢动物传播的病毒性关节炎和皮疹                 ICD-9 066.3; ICD-10 B33.1
（多关节炎和皮疹、罗斯河热 、流行性多关节炎）

ARTHROPOD-BORNE VIRAL ARTHRITIS AND RASH
(Polyarthritis and rash, Ross River fever, Epidemic polyarthritis)
基孔肯雅病毒病                                                     ICD-10 A92.0

CHIKUNGUNYA VIRUS DISEASE
马亚罗病毒病（马亚罗热、尤汝麻热）                                ICD-10 A92.8

MAYARO VIRUS DISEASE (Mayaro fever, Uruma fever)
阿尼昂-尼昂热                                                   ICD-10 A92.1
O’NYONG-NYONG FEVER
辛德比斯（OCKELBO）病毒病及其他                                   ICD-10 A92.8
SINDBIS (OCKELBO) VIRUS DISEASE AND OTHERS

(Pogosta disease, Karelian fever)
1. 基本特征
一种具自限性的发热性病毒病，临床表现为关节痛或关节炎，主要累及腕、膝、踝关节和四肢末端的小关节，持续数天至数月。很多病例在发生关节炎后的1～10天出现斑丘疹，通常是非瘙痒性的，主要分布在躯干和四肢。可发生口腔和上腭黏膜疹。皮疹在7～10天内消退并开始脱屑，可不发热，颈部淋巴结病常见，少部分病例表现手掌和足底感觉异常和压痛。

感染马亚罗、辛德比斯、基孔肯雅和阿尼昂-尼昂病毒也会出现皮疹。多关节炎感染是基孔肯雅、辛德比斯和马亚罗病毒的特异性表现。

东南亚和印度（参见登革出血热）发生过因感染基孔肯雅病毒而引发轻微出血病例。基孔肯雅病毒病白细胞减少症常见，恢复期经常延长。

血清学检测显示甲病毒滴度升高；新生小鼠体内、蚊体内和急性期病人血细胞培养能分离出病毒。可通过RT-PCR诊断。

2.病原体

罗斯河热和巴马森林热病毒；辛德比斯、马亚罗、基孔肯雅和阿尼昂-尼昂病毒引起相似的疾病。

3. 流行概况

多数罗斯河病毒病（流行性多关节炎）暴发发生在澳大利亚，主要在1～5月。散发病例主要发生在澳大利亚其他海岸区域和巴布亚新几内亚。1979年斐济发生一起暴发扩散到其他太平洋群岛，包括美属萨摩亚、库克群岛和汤加。昆士兰、澳大利亚北部和西部曾经报道过巴马森林病毒感染。基孔肯雅病毒发生在非洲、东南亚、印度和菲律宾；辛德比斯病毒遍及东半球；阿尼昂-尼昂病毒只在非洲发现，1959-1963年和1996-1997年在整个东非发生过数百万病例流行；马亚罗病毒病发生在南美北部和特立尼达。
4.贮存宿主

大多数病毒的宿主未明。已证实警觉伊蚊（Aedes vigilax）经卵传播罗斯河病毒，因此可能是一种昆虫宿主，类似的传播周期也可发生在其他病毒。鸟类是蚊子感染辛德比斯病毒的来源。

5.传播方式

环喙家蚊（Culex annulirostris）、警觉伊蚊（Ae. Vigilax）、波里尼西亚斑蚊（Ae. Polynesiensis）和其他伊蚊传播罗斯河病毒；埃及伊蚊（Ae. Aegypti）和其他可能的蚊类传播基孔肯雅病毒；疟蚊属(Anopheles spp.)传播阿尼昂-尼昂病毒；多种库蚊传播辛德比斯病毒，尤其是单纹家蚊、Morsitans库蚊和普通伊蚊；曼蚊属和趋血蚊属传播马亚罗病毒。

6.潜伏期

3～11天。

7.传染期

尚无证据表明发生人—人直接传播。

8.易感性

普遍能够痊愈且可获得持久的同源免疫力；二次感染未明。常见隐性感染，特别是儿童，在这些人群中显性发病少见。流行性多关节炎好发于成人女性及带有HLA DR7 Gm a+ x+ b+ 表型的人。

9.控制方法
A.预防措施
综合性措施可参考蚊虫传染病毒性脑炎的预防措施（参见节肢动物传播病毒性脑炎，I9A，1～5和8）。

B.病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：地方性流行地区要进行报告；很多国家不是法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：避免进一步传播，避免蚊虫叮咬病人。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：在病人发病前2周居住的区域搜寻未报告或未诊断的病例；对所有家庭成员进行血清学检查。

7）特异性治疗：无。

C.流行时的控制措施
同节肢动物传播的病毒热（参见登革热，9C）。

D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施
WHO设有本病合作中心。
[R. Shope, J. Mackenzie]

❖
节肢动物传播的病毒性脑炎
ARTHROPOD-BORNE VIRAL ENCEPHALITIDES
Ⅰ.蚊传病毒性脑炎                                                ICD-9  062
MOSQUITO-BORNE VIRAL ENCEPHALITIDES 

日本脑炎                                                            ICD-10 A83.0
JAPANESE ENCEPHALITIS
西部马脑炎                                                          ICD-10 A83.1
WESTERN EQUINE ENCEPHALITIS                                  
东部马脑炎                                                          ICD-10 A83.2
EASTERN EQUINE ENCEPHALITIS                                  

圣路易士脑炎                                                        ICD-10 A83.3
ST. LOUIS ENCEPHALITIS                                       

墨累谷脑炎（澳洲脑炎）                                              ICD-10 A83.4
MURRAY VALLEY ENCEPHALITIS

(AUSTRALIAN ENCEPHALITIS)                                   

拉克罗斯脑炎                                                        ICD-10 A83.5
LACROSSE ENCEPHALITIS                                        

加利福尼亚脑炎                                                      ICD-10 A83.5
CALIFORNIA ENCEPHALITIS                                     

罗氏脑炎                                                            ICD-10 A83.6
ROCIO ENCEPHALITIS                                          

詹姆士敦脑炎                                                        ICD-10 A83.8
JAMESTOWN CANYON ENCEPHALITIS                                

1. 基本特征
一组炎性病毒性疾病，病程短，累及部分大脑、脊髓和脑膜。这类疾病症状和体征相似，但严重程度和进展程度不一。多数为无症状感染,轻型病例常有发热、头疼或无菌性脑膜炎。重症感染特点是急性发病、头疼、高热、脑膜刺激症、木僵、定向障碍、昏迷、震颤，偶尔惊厥（特别是婴儿）和痉挛性（少见弛缓性）麻痹。病死率0.3%～60%，日本脑炎（JE）、墨累谷脑炎（MV）和东部马脑炎（EEE）的病死率最高。依年龄和病原体不同，出现不同比例的神经后遗症。婴儿感染JE、西部马脑炎（WEE）和EEE最为严重。常见白细胞轻度增高，脑脊液中的粒细胞（主要是淋巴细胞），范围为50～500/ mm3 [国际标准单位，SI：（50～500）×106/L）]，婴儿感染WEE病毒可达1000/mm3 或更高（SI：1000×106/L或更高）。老年人感染圣路易士脑炎（SLE）或EEE病毒后危险性最大，15岁以下儿童感染拉克罗斯脑炎病毒危险性最大，可出现癫痫。

需与下列疾病鉴别：同蜱传播脑炎（参见以下内容）、非麻痹性脊髓灰质炎脑炎、狂犬病、腮腺炎性脑膜脑炎、淋巴细胞脉络丛脑膜炎、肠道病毒引起的无菌性脑炎、疱疹脑炎，以及感染或接种牛痘后脑炎和细菌性的、支原体性的、原虫性的、钩端螺旋体性的、霉菌性的脑膜炎或脑炎。委内瑞拉马脑脊髓炎、裂谷热和西尼罗热病毒感染主要引起发热（参见节肢动物传播的病毒热），但有时也引发脑炎，特别是单纯西尼罗病毒感染已经成为自1999年以来在美国最常见的虫媒性脑炎。

鉴别依据：检测急性期血清或脑脊液特异性IgM、RT-PCR检测特异性核酸、中和试验、CF、HI、FA、ELISA或其他血清试验方法检测血清抗体滴度晚期较早期升高。同组病毒可出现交叉反应。有时可从死亡病例脑组织分离到病毒，很少能通过接种幼鼠或细胞培养方法，从已出现症状病人的血和脑脊液中分离到病毒；不同病毒引起的组织病理学变化不是特异性的。

2.病原体

每种疾病均由3类病毒中的一种引起：EEE和WEE属于甲病毒属（披膜病毒科，甲病毒属）；JE、Kunjin、MV脑炎、SLE和罗氏脑炎属于黄病毒（黄病毒科，黄病毒属）；拉克罗斯脑炎、加利福尼亚脑炎、詹姆士敦峡谷脑炎和雪鞋野兔病毒属于布亚病毒的加利福尼亚组（布亚病毒科，布亚病毒属）。

3. 流行概况

EEE发生在美国的东部、大峡谷、中北部以及与加拿大毗邻的地区，在中美洲、南美洲、加勒比海群岛呈散在分布；WEE发生在美国西部和中部、加拿大和南美洲部分地区；JE发生在从韩国到菲律宾、巴基斯坦的西太平洋群岛，贯穿南亚和东南亚并扩散到昆士兰北部。库京和MV脑炎发生澳洲部分地区和巴布新几内亚；SLE发生在美国大部、加拿大、中美洲和巴西；罗氏脑炎发生在巴西；拉克罗斯脑炎发生在美国，从明尼苏达州、得克萨斯到纽约州、乔治亚州；雪鞋野兔脑炎发生在加拿大、中国和俄联邦。这些病毒引起的病例发生在中纬度地区的夏季和初秋季，常表现为地区局限性，在每年的温度高、蚊虫多的季节发病。

4.贮存宿主

加利福尼亚组病毒在伊蚊卵内过冬；其他病毒的真正宿主、越冬方法均未明，可能是鸟类、啮齿类动物、蝙蝠、爬行类动物、两栖类动物，也可能在蚊的卵或成虫体内存活；每种病毒的机制可能不同。  
5.传播方式

被感染的蚊虫叮咬。最重要的媒介是：

- 美国和加拿大的EEE：鸟类-鸟类的传播媒介可能是黑尾赛蚊（Culiseta melanura），从鸟类或其他动物到人类的传播媒介可能是一种或多种伊蚊或Coquillettidia 蚊。

- 美国西部和加拿大的WEE：环跗库蚊（Culex tarsalis）。
- JE：三带喙库蚊（C. tritaeniorhynchus）、九鳞库蚊（C. vishnui），热带地区是雪背库蚊（C. gelidus）。
- MV：可是环喙家蚊(C. annulirostris)。

- 发生在美国的SLE：环跗库蚊（C. tarsalis）, 致倦库蚊（C. pipiens-quinquefasciatus） 和C.nigripapus库蚊。

- 拉克罗斯脑炎病毒：三列伊蚊（Ae. Triseriatus）。

除经卵感染以外，蚊虫可从鸟类或小哺乳动物感染病毒；猪和鸟类对JE起到同样重要的的作用. 拉克罗斯脑炎病毒在三列伊蚊中经卵和交配的方式传播。

6.潜伏期

一般5～15天。

7.传染期

无直接人—人传播。人类发病后一般不能在血液中发现病毒。蚊虫终生持续感染。鸟类的病毒血症往往持续2～5天，但是在蝙蝠、爬行类动物和两栖类动物可能会延长，特别是因冬眠造成的延长。两种马脑炎病毒和JE病毒使马发病，但是很少出现高滴度或长期的病毒血症；因此，人类和马是蚊虫感染的罕见来源。

8.易感性

婴儿和老年人感染后易出现临床表现,其他年龄组人群中隐性或未诊断的感染更常见。易感性依不同病毒而异，如拉克罗斯脑炎常发生在儿童，而SLE严重性随着年龄增长。感染可导致同源免疫。高流行区，成年人因轻型和隐性感染而对当地流行株具有高免疫力；易感者主要是儿童。

9.控制方法
A.预防措施
1）向公众开展疾病传播模式和控制措施的宣传教育。

2）消灭幼虫，消除已知和可疑蚊虫孳生地。

3）在人类居住地通过对空中和物表喷洒药物灭蚊（参见疟疾，9A1-5）。
4）睡眠地和居住地筛检，使用蚊帐，最好使用药物浸泡的蚊帐。

5）蚊子叮咬的时间段避免暴露，或使用杀虫剂（参见疟疾，9A2-4）。

6）在地方性流行区，免疫家养动物或圈养在远离人居住的地方，例如对JE流行地区的猪采取上述措施。

7）在印度、日本、韩国、中国台湾和泰国对儿童使用鼠脑灭活疫苗预防JE脑炎：作为商业应用，建议对去病区农村的旅行者接种。减毒和地鼠肾细胞甲醛灭活疫苗在中国已批准生产并广泛使用。对于那些持续、高度实验室暴露人员，在美国军事医学研究和物资指挥部[Fort Detrick, Frederick, MD 21702-5009 (301-619-2051)]的特殊安排下，可接种EEE和WEE疫苗（灭活疫苗）。

8）对因事故暴露的实验室工作人员实施被动免疫，接种人或动物免疫血清。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：有几个国家实行法定病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。报出恰当的病例或“其他类型的脑炎”、“无菌性脑膜脑炎”，病因或临床类型已知时，按相应类别报告。

2）隔离：不需要；通常临床病人的血、分泌物或排泄物中不能发现病毒。在排除肠道病毒脑膜脑炎（参见病毒性脑膜炎）前采取适当的“肠道防范”措施。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：搜索漏掉的病例和媒介蚊虫；对发热和无症状的家庭成员进行病毒血症检测。重点实施社区的媒介控制问题（参见9C）。

7）特异性治疗：无。

C.流行时的控制措施

1）发现马或鸟类感染以及社区人群病例，具有流行病学价值，可掌握感染情况及累及地区。马的免疫接种可能无法控制病毒在社区扩散；猪的免疫接种对预防JE效果显著。

2）航空器雾化或喷洒相应的杀虫剂，可消除圣路易士脑炎在城市的流行。

D.灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

对那些从流行区来的飞机喷洒杀虫剂消毒。世界卫生组织设有合作中心。

Ⅱ. 蜱传病毒性脑炎                                        ICD-9 063; ICD-10 A84
TICK-BORNE VIRAL ENCEPHALITIDES                       

远东蜱传脑炎（俄罗斯春夏型脑炎）                                    ICD-10 A84.0

FAR EASTERN TICK-BORNE ENCEPHALITIS 

(Russian spring-summer encephalitis)
中欧蜱传脑炎                                                       ICD-10 A84.1
CENTRAL EUROPEAN TICKBORNE ENCEPHALITIS
羊跳跃病                                                            ICD-10 A84.8
LOUPING ILL 
波瓦桑病毒脑炎                                                      ICD-10 A84.8
POWASSAN VIRUS ENCEPHALITIS
1.基本特征

一组病毒性疾病，除远东蜱传脑炎（FE）外，临床表现与蚊传脑炎相似，经常出现局灶性癫痫、弛缓性麻痹（特别是肩带骨）和其他残留症状。中欧蜱传脑炎（CEE），也称两相生乳热或两相脑膜脑炎，起病轻但病程长，平均3周。CEE在最初的发热期没有中枢神经系统症状，第二阶段发热期热退后的4～10天出现脑膜脑炎，死亡和严重后遗症的发生率少于蜱传FE。波瓦桑脑炎（PE）具有相似的临床过程，病死率10%，生存者中50%出现神经系统后遗症。人类羊跳跃病也有两相模式，病情相对较轻。    

特异性诊断包括：取急性期血清或脑脊液检测特异性IgM或核酸、双份血清学检测、在急性期血或尸体脑部（接种到幼鼠体内或细胞培养）分离到病毒。常见的血清学检测可将这组疾病与其他疾病进行鉴别诊断，但是组内的鉴别需要DNA分析。

2.病原体

黄病毒属中的一组病毒，抗原性有细微差别，抗原差别较大的是波瓦桑病毒，但引起疾病的病毒关系十分密切。

3. 流行概况

这组病毒引起的中枢神经系统疾病呈散在地区分布，遍布整个前苏联地区、东欧和中欧的其他地区，以及斯堪的那维亚和英国。FE亚型主要存在于前苏联的偏远东部区域；CEE主要在欧洲，羊跳跃病主要发生在英国和爱尔兰，但近年来在西欧也被发现。波瓦桑病毒主要发生在加拿大、俄联邦和美国。季节性发病取决于带菌蜱的密度。东亚的全沟硬蜱（Ixodes persulcatus）通常在春季和初夏活动；欧洲蓖子硬蜱（I.ricinus）在初夏和初秋均叮咬人；加拿大和美国人被I.cookie蜱叮咬的高峰是6～9月。

发病率最高的地区是那些人类直接暴露于大量感染蜱的地区，一般在农村或森林地区，但也发生在城市人群。CEE在那些消费山羊和绵羊的生奶和农产品的人群中高发，呈地方性流行，因此该病也称“两期生奶热”。不同地区的病例年龄分布不同，并受暴露于蜱的机会、饮用感染动物奶的机会、或既往获得免疫的情况等影响。实验室感染常见，一些病例有严重的后遗症甚至死亡。

4. 贮存宿主

蜱与哺乳动物共同作为宿主，已证实一些蜱传脑炎病毒是经卵传播。绵羊和鹿是羊跳跃病的主要脊椎动物宿主，同时啮齿类动物和其他小型哺乳动物、鸟类作为FE、CEE和PE病毒蜱感染的来源。
5.传播方式

被蜱叮咬或饮用感染动物的奶。全沟硬蜱是俄联邦东部地区主要媒介，蓖子硬蜱是俄联邦西部和欧洲其他地区的主要媒介（也是苏格兰绵羊羊跳跃病媒介）。I. cookei是加拿大东部和美国的主要媒介。幼蜱叮咬脊椎动物（包括啮齿类动物、其他哺乳动物或鸟）时吸入病毒。饮用污染的生奶会感染CEE。

6.潜伏期

一般7～14天。

7.传染期

无直接人—人传播。感染蜱在各个时期均有传染性，并维持终生。脊椎动物病毒血症可持续数天；人类病毒血症可达7～10天。

8.易感性

不论性别、不论年龄均易感。隐性或显性感染均有免疫力。

9.控制方法
A.预防措施

1）预防蜱叮咬措施参见莱姆病，9A。

2）欧洲和前苏联广泛使用灭活病毒疫苗，据报道是安全和有效的。

3）发生双相脑膜脑炎（CEE）的地区，饮用可疑动物的奶之前要煮沸或灭菌消毒。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在地方病流行地区需要报告；在大多国家不是报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：清除蜱之后不需要隔离措施。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：搜索漏掉的病例、媒介和分泌含病毒的奶的动物。

7）特异性治疗：无。

C.流行时的控制措施

参见莱姆病，9C。

D.灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

WHO设有本病合作中心。

[R. Shope, J. Mackenzie]

❖
节肢动物传播的病毒热
ARTHROPOD-BORNE VIRAL FEVERS
Ⅰ. 蚊传和蠓传病毒热（黄热病和登革热分开阐述）

MOSQUITO-BORNE AND CULICOIDES-BORNE VIRAL FEVERS
(Yellow fever and dengue are presented separately)
Ⅰ.A. 委内瑞拉马脑炎病毒病                        ICD-9 066.2; ICD-10 A92.2
（委内瑞拉马脑炎、委内瑞拉马脑热)
VENEZUELAN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS VIRUS DISEASE  

(Venezuelan equine encephalitis, Venezuelan equine fever)  

1. 基本特征

临床表现呈流感样，起病急，剧烈头痛、寒战、发热、肌痛、眶后痛、恶心和呕吐。结膜和咽部充血是唯一体征。多数感染病情较轻，症状持续3～5天。一些病例具有双相热病程，特别是儿童，发热数天后，中枢神经系统受累，出现嗜睡，伴有定向障碍、抽搐、麻痹、昏迷和死亡。

依靠临床和流行病学史（暴露于正在发生马间动物疾病流行的地区）做初步诊断，确诊依靠病毒分离、抗体增高、特异性IgM或DNA。用症状出现后72小时内的鼻咽洗液和血液进行细胞培养或新生幼鼠接种可分离出病毒；间隔10天采集的急性和恢复期血清检测，可发现抗体滴度的升高。实验室感染是由于缺乏有效防止传播的设施。

2．病原体

委内瑞拉马脑炎（VEE）病毒属甲病毒属[披膜病毒科（Togaviridae）,甲病毒属[Alphavirus])，是动物地方性流行亚型和动物流行性-1亚型。

3. 流行概况
南美洲北部、特立尼达和中美洲呈地方性流行。动物间流行主要发生在南美洲的北部和西部；1971年一过性扩散到美国南部。

4. 贮存宿主

动物地方性流行VEE亚型病毒主要呈啮齿类动物-蚊循环。动物流行性1型病毒株被认为是周期性来源于南美洲北部动物地方性流行VEE病毒1D型。暴发期间，流行性VEE病毒以循环方式传播，包括马在内，马是病毒的主要来源，然后传给蚊，蚊将病毒再传给人。人也可形成病毒血症，并在人-蚊-人传播循环中作为宿主。

5.传播方式

由被感染的蚊叮咬而传播。VEE病毒已从在库蚊（Melanoconion）、伊蚊、曼蚊、鳞蚊、趋血蚊、缨蚊、Deinocerites蚊、按蚊、蚋、以及还可能有蠓等昆虫体内分离到。气溶胶传播常见，主要发生在实验室；无证据表明可发生马-人之间的传播。

6.潜伏期

一般2～6天，最短至1天。
7.传染期

人和马对蚊具有感染性时间长至72小时。被感染的蚊可能终生传播病毒。

8.易感性
普遍易感。地方性流行区常发生轻症感染，并获得免疫力。儿童发展为中枢神经系统感染的危险性最高。

9.控制方法
A.预防措施

1）实施综合性控蚊措施。

2）避免到草木丛生的流行区，特别是晚上。

3）VEE减毒活疫苗（TC-83）和灭活疫苗用于保护实验室人员和高危成年人（美国军事医学研究和物资指挥部，Fort Detrick , Frederick, MD 21702-5009；301-619-2051）。马用疫苗已商业化。

B.病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：地方性流行区应报告；大多数国家不属报告病例，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：实施“血液和体液防范”措施，病人在有防护的病房和住处治疗，或发病后接受滞效杀虫剂处置5天，或直到不发热。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：搜索未报告或未诊断的病例。

7）特异性治疗：无。
C.流行时的控制措施

1）确定感染地区的范围，免疫马匹和/或限制感染地区马匹的活动。

2）对暴露人群，使用经许可的驱蚊剂。

3）开展社区调查，确定蚊虫密度、孳生地和有效控制措施。

4）查出已感染的马匹，防止被蚊虫叮咬，在感染区加强控蚊力度。

D.灾害的潜在影响：

无。
E.国际措施
对动物免疫，并限制由动物流行区向无疾病地区活动。
Ⅰ.B. 其他蚊传和蠓传热                                            ICD-9  066.3
OTHER MOSQUITO-BORNE AND CULICOIDES-BORNE FEVERS             
布尼亚维拉病毒热                                                     ICD-10 A92.8
BUNYAMWERA VIRAL FEVER                                            

布温巴病毒病                                                         ICD-10 A92.8

BWAMBA VIRUS DISEASE                                              

裂谷热                                                               ICD-10 A92.4
RIFT VALLEY FEVER                                                 
西尼罗热                                                             ICD-10 A92.3
WEST NILE FEVER                                                   

C群病毒病                                                           ICD-10 A92.8
GROUP C VIRUS DISEASE                                             

奥罗波克病毒病                                                       ICD-10 A93.0

OROPOUCHE VIRUS DISEASE                                           
1. 基本特征

一组病毒引起的发热性疾病，一般持续1周或更短，很多类似于登革热。初期症状包括发热、头痛、不适、关节痛或肌肉痛，偶尔可见恶心呕吐；通常病例有结膜炎和畏光。发热呈双相或非双相性。西尼罗病毒感染常出现皮疹。

脑膜脑炎是西尼罗和奥罗波克病毒感染后偶见的并发症，1999年在美国和之后在加拿大发现的西尼罗病毒感染的重要并发症，老年人高发。裂谷热（RVF）病人可出现视网膜炎、脑炎和与出血有关的致死性肝炎。据报道一些C群病毒可引起下肢无力，但是非致死性。裂谷热和奥罗波克热流行时可发生数千例病例。 
与其他病毒性或不明原因发热的鉴别诊断依靠血清学检测，DNA分析可确诊。在发热期采集血标本接种于乳鼠体内或进行细胞培养可能分离到病毒。许多这一类的病毒都可能发生实验室感染。

2.病原体

每种疾病都是由同名的独立病毒感染所致。西尼罗、班齐（Banzi）、Kunjin、斯蓬德韦尼（Spondweni）、寨卡病毒（Zika）属于黄病毒属；C群布亚病毒包括阿珀（Apeu）、Caraparu、伊塔奎（Itaqui）、马德里、马里图巴（Marituba）、穆鲁土库、内普约（Nepuyo）、奥里博卡（Oriboca）、奥塞（Ossa）、雷斯坦（Restan）病毒。奥罗波克属于布亚病毒属的西姆布（Simbu）组。RVF属于白蛉病毒属。

3. 流行概况

西尼罗病毒在非洲、北美、欧洲、中东和印度广泛分布；加拿大、捷克共和国、埃及、法国、印度、以色列、罗马尼亚和美国出现过暴发。布温巴和布尼亚维拉热仅在非洲发现过。西尼罗病毒也可引发马脑炎，并引起鸟类致死性脑炎，特别是在美洲乌鸦中。非洲之外的第一次裂谷热流行发生在2000年的阿拉伯半岛（可能带毒媒介是Ae. Vexans arabiensis）。C群病毒热发生在热带南美、巴拿马和特立尼达；奥罗波克热发生在巴西、巴拿马、秘鲁和特立尼达；Kunjin病毒发生在澳大利亚。季节性发病依赖于媒介的密度。疾病主要发生于农村，但奥罗波克、裂谷热、西尼罗病等偶尔也在大城市和郊区发生暴发。

4.贮存宿主

许多病毒的贮存宿主不明，一些病毒在热带环境下呈脊椎动物-蚊循环。库蠓可传播奥罗波克病毒。鸟类是蚊感染西尼罗病毒的来源；啮齿类动物是C群病毒的宿主。

5.传播方式

多数情况下是由被感染的蚊虫叮咬进行传播：

- 西尼罗热：非洲的univittatus库蚊、法国的modestus库蚊、以色列的pipiens molestus库蚊；北美洲的Quinquefasciatus库蚊、tarsalis库蚊 和Albopictus伊蚊，还从伊蚊、曼蚊和蜱体内分离出病毒。

- 布尼亚维拉热：伊蚊属。
- C群病毒热：伊蚊和库蚊（Melanoconion）。
- 裂谷热（发生于绵羊和其他动物）：可能媒介有伊蚊、mcintoshi伊蚊可经卵感染，且在动物地方性流行疫源地起到保持裂谷热病毒的作用，在1997年埃及的一次流行中提示可能是由pipiens库蚊传播，造成至少600人死亡。吸血苍蝇的机械传播、气溶胶传播、接触高感染性血液传播均可引起RVF暴发。许多人类感染RVF与解剖或宰杀、处理动物组织有关。其他节肢动物可能作为媒介，如Culicoides paraensis携带奥罗波克病毒。

6.潜伏期
一般3～12天。
7.传染期

无直接的人—人传播。感染的蚊可能终生传播病毒。病毒血症对媒介昆虫感染非常重要，经常发生在人类疾病的临床早期。

8.易感性

不论性别、年龄似普遍易感，隐性感染和轻症病例常见；感染后具有免疫力，因此地方性流行区易感者主要是青少年。

9.控制方法
A.预防措施

1）参照蚊传病毒性脑炎措施（参见9A1-6 和9A8）。对于裂谷热，护理、处理感染动物及其制品、人急性期血时，做好防范措施十分重要。

2）人用灭活细胞培养的裂谷热疫苗效果正在观察；活的和灭活疫苗用于接种绵羊、山羊和牛。

B.病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一些地方性流行地区报告病例，多数国家不作为必须报告的疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。RVF病例要上报WHO、泛太平洋卫生组织（FAO）和位于法国的国际动物流行病办公室。

2）隔离：采取“血液和体液防范”措施。病人在防护病房和住所接受治疗，或发病后接受滞效杀虫剂处置5天，或直到不发热。RVF病例血液可具传染性。在美洲的夏季和秋季，输血前进行西尼罗核酸血液筛查。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：明确病例发病前两周的居住地。搜索未报告或未诊断病例。

7）特异性治疗：无。
C. 流行时的控制措施

1）对暴露于蚊虫叮咬的人，使用经许可的驱蚊剂。

2）不要宰杀可疑感染RVF的病/死动物。

3）确定媒介蚊虫密度，发现并破坏其孳生地。

4）对绵羊、山羊和牛进行抗RVF免疫接种。

5）查找已感染的绵羊和其他动物（裂谷热）、在鸟类（西尼罗热）或啮齿类动物（C群病病毒热）中开展血清学调查，获取感染流行情况和累及地区信息。
D.灾害的潜在影响
无。
E.国际措施
对RVF，采取动物免疫并限制其由地方性流行区向无疾病地区的活动；不屠宰生病动物；对其他疾病，除执行国际协议中规定的“有计划地防止经船只、飞机和地面运输设备传播蚊虫”以外，没有其他措施。WHO设有本病合作中心。

Ⅱ. 蜱传病毒热                                                     ICD-9 066.1
TICK-BORNE VIRAL FEVERS                        

克罗拉多蜱传热                                                     ICD-10 A93.2

COLORADO TICK FEVER AND                             

其他蜱传热                                                         ICD-10 A93.8

OTHER TICK-BORNE FEVERS                             

1. 基本特征

克罗拉多蜱传热（CTF）是一种急性、发热性（常呈双相性）病毒病，皮疹少见。初期发病后，病情常短暂缓解，随之第2次发热，持续2～3天；发热第4～5天会出现中性粒细胞减少和血小板减少。其临床特点有：病情中度，偶见脑炎、心肌炎或出血倾向。死亡罕见。班杰病毒（Bhanja）可有严重神经疾病和死亡；克麦罗沃病毒（Kemerovo）和索哥托病毒（Thogoto）可引起中枢神经系统感染（后者可引起肝炎）。

CTF的实验室确诊包括：将血标本接种于幼鼠或进行细胞培养分离病毒；或者通过IF方法在红细胞中发现抗原（CTF病毒可在红细胞中存在120天）。最早在病后10天可用IFA方法检测到血清抗体。除使用用血清代替红细胞分离病毒外，其他蜱传病毒热的确诊方法与CTF几乎无差别。

2.病原体

克罗拉多蜱传热病毒、内罗毕羊病病毒（Nairobi sheep disease）、甘贾姆病毒(Ganjam viruses)）、克麦罗沃病毒（Kemerovo）、利波夫尼克病毒（Lipovnik）、卡兰非尔病毒（Quaranfil）、班杰病毒（Bhanja）、索哥托病毒（Thogoto）和达格毕病毒（Dugbe）。

3. 流行概况

克罗拉多蜱热在加拿大和美国西部海拔1500m以上的山区呈地方性流行。亚伯达和英属哥伦比亚（加拿大）的安德逊革蜱（Dermacentor andersoni）体内分离到病毒。最常见因娱乐或职业（徒步旅行、钓鱼）暴露于动物地方性流行区而发病；季节性增多与蜱的活动最频繁日期一致（美国的落矶山从4-6月）。其他病毒地区分布见本书简介表。

4. 贮存宿主

CTF的宿主包括小型哺乳动物，如陆地松鼠、豪猪、花栗鼠和野白足鼠,也包括蜱，主要是D. andersoni。

5.传播方式

被感染的蜱叮咬。未发育的蜱（D. andersoni）叮咬感染的动物后获得CTF病毒,通过跨龄方式传递病毒，人类因为成年蜱的叮咬而感染病毒。

6.潜伏期

一般4～5天。
7.传染期

除输血外不发生直接的人—人传播。病毒在野生动物间的循环依靠蜱维持，蜱终生具有传染性。病毒存在于人发热期的血中，CTF病毒在发病后2～16周或更长时间内存在红细胞内。

8.易感性

普遍易感。二次感染很少见。

9.控制方法
A.预防措施

采取个人防护措施避免蜱叮咬；控制蜱和啮齿类动物宿主（参见莱姆病，9A）。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在地方性流行区（美国）要求报告；大多数的州和国家不属法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“血液和体液防范”措施。发病后4个月不能捐献血液。

3）随时消毒：消除病人身上的蜱。

4）检测：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：查找蜱大量滋生的地区。

7）特异性治疗：无。
C.流行时的控制措施
不需要。
D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施
WHO设有本病合作中心。

III. 白蛉叮咬病毒热                                 ICD-9 066.0; ICD-10 A93.1
PHLEBOTOMINE-BORNE VIRAL FEVERS 

白蛉热（白蛉热 , Papatasi fever）                          ICD-9 066.0; ICD-10 A93.1
SANDFLY FEVER      

(Phlebotomus fever, Papatasi fever)
昌吉诺拉病毒病（钱吉诺拉热）                            ICD-9 066.0; ICD-10 A93.8
CHANGUINOLA VIRUS DISEASE                               

(Changuinola fever)
水泡性口膜炎病毒病（水泡性口炎热）                         ICD-9 066.8; ICD-10 A93.8
VESICULAR STOMATITIS VIRUS DISEASE                     
(Vesicular stomatitis fever)
1. 基本特征

一组伴有头痛的虫媒病，发热38.3～39.5℃ (101～103℉)，有时可更高；眼球活动时痛动，巩膜充血，不适，恶心、四肢痛和背痛。咽炎、口腔黏膜水泡样损伤以及颈部腺体病均是水泡性口膜炎病毒（VSV）感染的特征性表现。发热后第4～5天出现白细胞减少。症状凶险，但死亡罕见。一段时间精神抑郁之后可完全康复。托斯卡纳病毒（Toscana）和钱迪普拉病毒（Chandipura）感染后可发生脑炎。

 根据临床表现及多个相似病例发生，可做疑似诊断。确诊可通过如下实验完成：血清学检测特异性IgM抗体或抗体滴升高、或将血液接种于幼鼠或细胞中培养分离出病毒；VSV感染可从咽拭子及水泡液中分离出病毒。

2.病原体

一组白蛉热病毒（布尼亚病毒科，白蛉病毒属Bunyaviridae, Phlebovirus），从病人分离出几种免疫相关但可互相鉴别的病毒型别。另外，从白蛉罗蛉属中分离出的昌吉诺拉病毒（环状病毒）和印地安那型VSV（杆状病毒），均能引起人类发热性疾病，已从罗蛉中（Lutzomyia spp.）分离出病毒。钱迪普拉病毒是一种杆状病毒。

3.流行概况

疾病分布于欧洲、亚洲和非洲长期干热的亚热带和热带地区、西半球热带雨林，呈带状环绕分布在地中海并向东延伸到中国和缅甸。在赤道北部的温带地区呈季节性发病，发生于4～10月间，自非地方流行区来的军人和旅游者易发病。

4.贮存宿主

白蛉是主要的宿主，病毒可经卵传播。栖息于树上的啮齿类和非人类灵长类动物是VSV的宿主。啮齿类动物（沙土鼠）可作为西半球白蛉病毒的宿主。

5.传播方式

 经白蛉叮咬而感染。典型病毒的媒介是一种小型、多毛、吸血的蠓（白蛉属 papatast，一种普通的白蛉），它在夜间叮咬且飞行范围有限。已经发现白蛉中的小白蛉属也可被感染并可能成为媒介。中美洲和南美洲的罗蛉属也被认为与传播该病有关。

6.潜伏期

不超过6天，通常3～4天，更短时间罕见。

7.传染期

发热前至少24小时以及发热后24小时感染者血液中存在病毒。白蛉叮咬感染者后7天就具有传染性，且在其大约1个月的正常生命期间内保持有传染性。 

8.易感性

 普遍易感，同源获得性免疫可能是持久的。在白蛉生长地区，当地居民对疾病具有相对抵抗力，可能由于早期感染所致。

9.控制方法
A.预防措施
个人防护避免白蛉叮咬；控制白蛉是重要目标（参见利什曼病，皮肤和黏膜，9A2）。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一些地方性流行区要报告，大多数国家不报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要隔离。可考虑通过使用效果好的遮盖物或蚊帐（10～12网眼/cm或25～30网眼/英寸，孔径大小不超过0.085cm或0.035英寸），且在住地喷洒杀虫剂。

3）随时消毒：清除住宅内的白蛉。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：目前不需要。

6）接触者和传染源调查：在东半球，于住所周围查找白蛉孳生地，特别注意碎石堆、石雕裂缝和石块下面的孳生地。
7）特异性治疗：无。

C.流行时的控制措施

1）教育公众了解感染发生的条件以及使用驱虫剂避免白蛉叮咬的重要性，特别是在日落后。

2）在住所内外、社区使用杀虫剂控制白蛉。 

D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施
WHO设有本病合作中心。

[R. Shope, J. Mackenzie]
❖
节肢动物传播的病毒性出血热
ARTHROPOD-BORNE VIRAL HEMORRHAGIC FEVERS
I. 蚊传疾病（登革热和黄热病单独阐述）

MOSQUITO-BORNE DISEASES

(Dengue hemorrhagic fever and yellow fever are presented separately.)
II. 蜱传疾病（TICK-BORNE DISEASES）

TICK-BORNE DISEASES
II.A. 克里米亚-刚果出血热（中亚出血热）            ICD-9 065.0; ICD-10 A98.0
CRIMEAN-CONGO HEMORRHAGIC FEVER 

(Central Asian hemorrhagic fever)
1. 基本特征

一种病毒性疾病，表现为突然发热、不适、虚弱、激惹、四肢和腰部剧痛、严重厌食。偶尔出现呕吐、腹痛和腹泻。病程早期出现面部和胸部潮红、结膜充血。软腭、悬雍垂和喉部黏膜出现出血点，通常与疾病有关的小淤斑从胸部、腹部扩散到身体的其他部位，有时会出现大面积紫癜。

引起齿龈、鼻腔、肺、子宫和肠道出血，只有严重或致死性病例的肝损害才会造成大量出血。常见血尿和蛋白尿，但通常不严重。发热持续5～12天，或出现双相热，病情缓解时退热较快。恢复期持续时间长。其他有白细胞减少，淋巴细胞减少较中性粒细胞减少显著。血小板减少常见。报告病死率为2%～50%。在俄联邦，估算每5例感染者中有1例发生出血。
通过血中病毒分离（细胞培养或幼鼠实验）或PCR进行确诊。血清学检测包括：ELISA、反向被动HI、IFA、CF、免疫扩散或蚀斑减少中和试验。特异性IgM出现在急性感染期，在恢复期血清中的中和抗体滴度较低。
2.病原体

克里米亚-刚果出血热病毒（布尼亚病毒科，内罗病毒）。

3. 流行概况

发生于俄罗斯克里米亚草原、罗斯托夫和阿斯特拉罕地区，以及阿富汗、阿尔巴尼亚、波斯尼亚和黑塞哥维那、保加利亚、中国西部、伊朗、伊拉克、哈萨克、巴基斯坦、南非、土耳其、乌兹别克斯坦、阿拉伯半岛和撒哈拉南部非洲地区。大多数病人为动物畜牧业工人或医务人员。该病在俄罗斯6～9月呈季节性分布，该时期为生物媒介活动期。
4.贮存宿主

欧亚大陆和南非，自然界宿主为野兔、鸟类和璃眼蜱（Hyalomma spp.）；热带非洲尚无明确宿主，但可能与璃眼蜱、牛蜱（Boophilus）、食虫动物和啮齿类动物有关。家畜（绵羊、山羊和牛）可作为放大宿主。

5.传播方式

被具有传染性的成年Marginatum璃眼蜱或Anatolicum璃眼蜱叮咬，或者在捻死蜱时感染。未成年蜱从动物宿主处获得感染，并经卵传播。最近几次发生的医务人员医院感染暴发，主要原因是接触病人血和分泌物，并在医务人员和家属中发生了第三代病例。屠宰感染的动物也可被感染。

6.潜伏期

一般1～3天，范围1～12天。

7.传染期

医院环境下具有高传染性。医院感染通常发生在暴露于血或分泌物之后。

8.易感性
感染后可能终生免疫。
9.控制方法

A.预防措施
预防蜱措施参见莱姆病，9A。东欧和前苏联使用灭活鼠脑疫苗（美国无此疫苗）。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一些地方流行区需要报告；大多数国家不报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“血液和体液防范”措施。

3）随时消毒：血性排出物具有传染性；高温加热或使用氯化物消毒剂消毒。

4）检疫：不需要。

5）免疫：不需要，除了东欧。

6）接触者和传染源调查：搜索漏诊的病例、存在的感染动物和可能的媒介。

7）特异性治疗：静脉给予病毒唑及含有高滴度中和抗体的恢复期血浆有效治疗。

C.流行时的控制措施
参见莱姆病，9C。

D.灾害的潜在影响
无

E.国际措施
WHO设有本病合作中心。

节肢动物传播的病毒性出血热
ARTHROPOD-BORNE VIRAL HEMORRHAGIC FEVERS
II.B. 鄂木斯克出血热                                 ICD-9 065.1; ICD-10 A98.1
OMSK HEMORRHAGIC FEVER
基亚萨努森林病                                          ICD-9 065.2; ICD-10 A98.2
KYASANUR FOREST DISEASE
1.基本特征

这两种病毒性疾病非常相似：起病急，临床表现有寒战、头痛、发热、下背部和四肢疼痛、严重衰竭，经常病后第3天或第4天出现结膜炎、腹泻和呕吐。往往软腭处出现疱状丘疹、颈部淋巴结肿大及结膜充血。患有基萨努森林病（KFD）者出现意识混乱等脑部疾病症状。经常发生疾病和发热的双相性过程，经过1～2周的无热期后发生中枢神经异常。

重症病例出现出血，但无皮疹。出血发生在牙龈、鼻腔、胃肠道、子宫和肺（肾脏罕见），有时候出血持续多天，严重时导致休克和死亡。没有出血表现时也可发生休克。发热期5天至2周，有时候在病程第3周出现第2次体温升高。估计病死率1%～10%。白细胞和淋巴细胞显著减少。恢复慢且时间长。

 通过接种幼鼠或细胞培养分离血液中病毒（发病后10天内可出现病毒），或进行血清学检测确诊。

2.病原体

鄂木斯克出血热（OHF）病毒和KFD病毒的联系密切；它们是引起蜱传脑炎-羊跳病的一组黄病毒，同时与该组其他病毒的抗原性相似。

3.流行概况

主要发生在印度希莫加的基亚萨努森林和卡纳塔克邦的格讷拉地区，每年11月至次年6月干燥季节高发，高危人群为暴露在森林中的成年男性。1983年报告的最大的一起KFD流行中1155人发病，150人死亡。OHF发生在西伯利亚西部森林草原地区，包括鄂姆斯克、诺沃西比尔斯克、库尔干、秋明地区。1989～1998年诺沃西比尔斯克地区每年报告2～41例病例，大部分为麝捕猎者。呈季节性发病，与带毒媒介活动季节一致。两种病毒引起的实验室感染均常见。

4. 贮存宿主

KDF的宿主可能包括带有蜱的啮齿类动物、鼩鼱和猴子；OHF的宿主包括啮齿类动物、麝鼠和蜱。

5.传播方式

被感染的蜱叮咬（特别是幼虫），可能是距刺血蜱传播KFD（Haemaphysalis spinigera）。可能是reticulatus革蜱（Dermacentor reticulatus，pictus)和marginatus革蜱传播OHF；可发生从麝鼠到人的直接传播，麝鼠捕猎者的家庭成员会感染。
6.潜伏期

一般3～8天。
7.传染期

不发生直接的人—人传播；感染的蜱终生具有传染性。

8.易感性和持久性

不分性别和年龄均可能易感；既往感染可产生免疫力。

9.控制方法

参见蜱传脑炎和莱姆病，9A。有报道用一种甲醛化的鼠脑病毒疫苗预防OHF；也有用蜱传脑炎疫苗预防OHF，但均尚无有效证据。在印度地方性流行地区接种一种实验性疫苗预防KFD。
 [R. Shope, P. Formenty, J. Mackenzie]
❖
蛔虫病                               
ICD-9 127.0; ICD-10 B77
（蛔虫感染）
ASCARIASIS

(Roundworm infection, Ascaridiasis)
1. 基本特征

一种发生于小肠的蠕虫感染，一般没有临床症状或临床症状不明显。感染者粪便中可见活虫排出，偶尔从口腔、肛门或鼻腔排出，这些经常是首次发现感染的表现。有些病人出现肺部表现（肺炎，Loffler综合征），是因幼虫移行（主要是再感染期间）引起的，哮喘、咳嗽、发热、嗜酸粒细胞增多症和肺浸润是其特征性表现。大量感染寄生虫可加重营养缺乏，如为慢性感染会影响工作和学习。严重的并发症有时是致死性的，包括虫体团块堵塞肠道造成肠梗阻，特别常见于儿童；一条或多条成虫堵塞造成胆管梗阻、胰管梗阻或阑尾梗阻。蛔虫性胰腺炎的报告也在增加。

在粪便中发现虫卵，或经肛门、口腔、鼻腔发现排出的成虫即可诊断。X线和超声检查可见肠道内蠕虫；如果肺部受累，痰液中或胃洗液中发现蛔虫幼虫即可确诊。

2.病原体

似蚓蛔线虫（Ascaris lumbricoides），是寄生于人类肠道内的大型线虫。猪蛔虫（ A. suum）是一种寄生于猪体内的寄生虫，虽然它也发生幼虫移行，但在人体内较少发育成熟。

3.流行概况

全球常见病，在湿润的热带国家发生率最高，流行率常超过50%。通常在3～8岁儿童中流行率和感染强度最高。

4. 贮存宿主

人；土壤中的蛔虫卵。

5.传播方式

食入感染者粪便污染的土壤中的虫卵而感染，或食用含感染性虫卵污染的未加工的产品也可感染，但人—人不会直接传播，新鲜粪便也无传染性。传播主要发生在由于缺乏卫生设施而导致儿童粪便污染的住宅邻近区域；嗜食泥土（异食癖）的儿童常发生严重感染。污染的土壤可被脚、鞋、运输工具带到很远的地方或家里；尘土也可能引起传播。

粪便中的卵进入土壤后便开始发育（形成胚胎），夏季2～3周就具有感染性，在条件适合的土壤中感染性会持续数月或数年。被吞食的含蚴虫卵在肠道孵化，幼虫穿过肠壁经循环系统到达肺部。幼虫在肺部生长发育，于感染后9～10天进入肺泡，沿气管上行并在感染后14～20天经吞咽回到小肠，在小肠内发育为成虫、交配并产卵，此时距最初含蚴虫卵被吞入体内45～60天。雌性成虫产的卵随粪便排出体外。
6.潜伏期

蛔虫完成整个生活史需要4～8周。

7.传染期

只要受精的雌性成虫生活在肠道内即具有传染性。成虫一般的生存时间为12个月，最长可达24个月。雌性成虫每天产卵量可超过20万个。在适宜条件下，含胚胎的虫卵可在土壤中存活数年。

8.易感性

普遍易感。

9.控制方法

A.预防措施

1）教育公众使用厕所。

2）提供足够的处理粪便的设施，防止污染住所周围的土壤，特别是儿童玩耍的地方。    

    3）在农村地区修建公厕防止蛔虫卵由于溢出、排水或其他原因播散。用作肥料的粪便仅靠堆肥是不能杀死所有虫卵的。

4）就儿童而言，鼓励他们养成良好卫生习惯，特别是教会他们在吃东西和拿食物之前要洗手。

5）在地方性流行地区，食物要防尘。掉在地上的食物只有洗净或重新加热后才能食用。

6）WHO推荐一项控制土源性蠕虫病策略，旨在降低高危人群发病率，策略包括社区治疗（也可预防毛首鞭形线虫和钩虫），依据不同流行率和感染严重性措施不同：①如果学龄儿童重度感染（每克粪便含蛔虫卵数>50 000个）的感染率在10%以上，无论流行率高低，对妇女（每年1次，包括孕妇）和1岁以上学龄前儿童（每年2～3次）普遍给药治疗；②如果流行率>50%，学龄儿童严重感染<10%，对社区高危人群（包括孕妇）1年给药1次；③如果现患率<50%、学龄儿童严重感染率<10%，采取个体病例管理方式。广泛监测表明，在上述情况下对孕妇投药未发生明显的不良反应。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：通常不需要法定报告,属第5类 (参见本书使用指南“报告”部分)。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：对粪便进行无害化处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：发现其他应当治疗的人群。查找环境中的感染来源，特别是感染家庭来源。

7）特异性治疗：口服单剂量甲苯达唑（500mg）、阿苯达唑（400mg，对12～24月龄儿童剂量减半）；理论上妊娠头3个月禁用这两种药物，除非有特殊的医学或公共卫生学指征。报告显示，甲苯咪唑治疗后会引起蛔虫发生不稳定移行，这种情况也发生在其他治疗药物，或是自发地出现在严重感染时。单剂量噻酚嘧啶（pyrantel pamoate，10mg/kg）或左旋咪唑（levamisole，2.5mg/kg）也有效（也可抗钩虫，但对毛首鞭形线虫无效）

C.流行时的控制措施
在高流行地区开展患病率调查，在社区进行环境卫生和个人卫生教育，并提供治疗设施。对高危人群实施社区治疗，特别是儿童或整个人群。

D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施
无。

[L. Savioli]
❖
曲霉病                                                 ICD-9 117.3; ICD-10 B44
ASPERGILLOSIS
1. 基本特征

是由几种曲霉菌感染引起的、临床表现各异的一组真菌性疾病。过敏性肺支气管曲霉病症状类似于哮喘病，是曲霉菌芽孢引起的一种过敏反应。5% 患有哮喘病的成年人一生中在某些时候可能会患有此病，囊性纤维化患者在青春期和成人期患此病也很常见。一些患者发生中央支气管扩张，如果长期不进行治疗，过敏性肺支气管曲霉病可导致永久性肺部损伤（纤维化）。越来越多的证据表明真菌性变态反应与哮喘病的严重程度有关。诊断方法包括：X线、痰检、曲霉皮试阳性、IgE升高（＞1000 IU/ml）、曲霉菌沉淀素阳性。

曲霉肿和慢性空洞性肺曲霉病是由烟曲霉菌和黑色曲霉菌引起的另一种疾病。真菌生长在既往受损的肺空洞内（如肺结核或结节病），或伴随其他空洞性肺病,芽孢弥漫在空洞内并发育生长，形成真菌球。有时曲霉菌也可形成空洞，同时不出现真菌球（见于慢性空洞性肺曲霉病）,发病初期无症状,之后出现体重下降、慢性咳嗽、感觉迟钝和疲倦等常见症状，这些症状在慢性空洞性疾病几乎普遍存在,80%的感染者出现咯血。通过X线、肺扫描和曲霉菌沉淀素试验可进行诊断。

急性曲霉性鼻窦炎（侵袭性曲霉病的一种表现）可发生在中性粒细胞减少症病例或骨髓／干细胞移植后。症状包括发热、面部疼痛、流涕和头痛。窦道分泌物或组织内发现真菌及通过扫描可确诊。

在临床上通常是免疫抑制者（骨髓／干细胞移植、中性粒细胞减少症、HIV感染、器官移植或重度烧伤）发生侵袭性曲霉病。一种罕见的情况是受遗传因素影响（如慢性肉芽肿性疾病），使相关人群具有一定发病风险。症状通常包括发热、咳嗽、胸部疼痛或不适，或呼吸困难，常规抗生素治疗无效，X线和CＴ扫描结果异常，支气管窥镜检查结合显微镜检查和培养可确诊。痰培养的灵敏性和特异性较低，血、CSF和呼吸道分泌物抗原检测有助于确诊。

免疫功能低下的感染者中，最多有40%可发生脑或其他器官的血行播散，可累及眼、心脏、肾脏、皮肤，预后较差。然而有些病例，由于皮肤感染可使病人得到早期诊断和治疗。在角膜出现轻度损伤后曲霉菌感染可引起角膜炎，经常导致单侧盲。曲霉菌可感染心脏人工瓣膜植入部位或其他外科手术部位。

2.病原体

曲霉菌（Aspergillus）有180多个种，约40种可致病，只有5种可引起侵袭性感染：黄曲霉菌（A. flavus）、烟曲霉菌（A. fumigatus）、甲基焦曲霉菌（A. nidulaus）、黑色曲霉菌（A. niger）和土曲霉菌（A. terreus）。常见致敏性种类：烟曲霉菌、棒曲霉菌（A. clavatus）和花斑曲霉菌（A. versicolor）。大多数病例的真菌球由烟曲霉菌引起，黑色曲霉菌是最常见的引起外耳炎的真菌。

3. 流行概况

全球性分布；不常见，呈散发；不同种族或性别的发病率无明显区别。感染常发生在一年中较冷月份。在某些食物中可分离出黄曲霉菌和寄生曲霉菌（偶见其他菌种），它们产生的黄曲霉毒素或其他真菌毒素可引起动物和鱼类疾病，并经动物实验证实具有高致癌性。在非洲和东南亚研究发现，食物中高含量的黄曲霉毒素与肝细胞癌发生有联系。在印度和肯尼亚人群中曾发生急性黄曲霉毒素中毒暴发（伴腹水的肝坏死），动物中也曾有暴发。

4. 贮存宿主

曲霉菌普遍存在于自然界中，尤其是腐烂的植物中，如成堆的叶子或堆肥中。分生孢子一年四季存在于户外及室内空气中。可污染医院水源，也可污染食物如胡椒粉。

5.传播方式

吸入空气中的分生孢子。

 6.潜伏期

大约2天至3个月。

7.传染期

不发生人—人传播。

8.易感性

由于曲霉菌广泛存在并通常引起继发性感染，表明大多数人对曲霉菌具有自然免疫力，并不发生疾病。免疫抑制或接受细胞毒素治疗者的易感性增加，侵袭性疾病主要发生在患有迁延性中性粒细胞减少症或使用皮质类固醇治疗者。HIV感染者或儿童慢性肉芽肿病患者易感性也较高。

9.控制方法

A.预防措施

在住院治疗的重度和迁延性中性粒细胞减少症患者病房内使用高效空气微粒（HEPA）过滤器，可降低侵袭性曲霉病发病率。

B.病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不是法定报告疾病，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：不需要。

3）随时消毒：普通清洁，终末清洁。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者调查：不常用。

7）特异性治疗：过敏性肺支气管曲霉病，特别是在发作期间，使用类固醇（steroids）雾化或口服治疗，通常疗程较长。依曲康唑（Itraconazole）可有效减少类固醇的使用量。

    如果可能对曲霉肿咯血患者选择手术切除治疗，但是对于单一空洞患者最好保守治疗。无症状患者不需要治疗；口服依曲康唑（400mg/天）或新药伏立康唑（voriconazole）可减轻症状但不能杀灭霉菌。伏立康唑（Voriconazole，静脉注射或口服）对于组织侵袭型病变有效。备选方案是依曲康唑或两性霉素B（ amphotericin B）静脉注射。卡泊芬静（Caspofungin，只可静脉注射）用于抢救治疗。免疫抑制治疗应当停止或尽可能减少。应设法治疗支气管内定殖真菌改善气道流通。对于鼻窦炎，外科手术可有助于消除霉菌。两性霉素B、卡泊芬静、伏立康唑或依曲康唑治疗通常是有效的，但常会复发。

C.流行时的控制措施

一般不需要，因为是散发疾病。

D.灾害的潜在影响
无。黄曲霉毒素可能被故意放到水和/或食物中，引起人为事件。

E.国际措施
无。

[D. Denning]

❖
巴贝虫病                                            ICD-9 088.8; ICD-10 B60.0
BABESIOSIS                                           
1. 基本特征

是由红细胞感染巴贝虫引起的疾病，严重时可致死。临床症状主要包括溶血性贫血，发热、寒战、肌痛、疲乏和黄疸，可持续几天或数月。血清流行病学调查表明，多数感染无明显临床症状，有时这种无症状寄生虫血症可持续数月或数年。如果并发引起莱姆病的伯氏疏螺旋体(Borrelia burgdorferi)感染，可同时增加这两种疾病的严重程度。

厚、薄血膜涂片是常用的诊断方法，确诊依赖于从红细胞中检出巴贝西虫。血清学检查（间接荧光抗体实验、PCR检测巴贝虫DNA）和动物接种是重要的辅助诊断手段。对来自疟疾流行区的病人或通过输血而感染的病例难以鉴别巴贝虫和恶性疟原虫感染，如不能确诊，则按疟疾进行处理，同时将厚、薄血膜涂片送交参比实验室检测。

2.病原体

已知有数种巴贝虫可引起人类疾病。小巴贝虫（Babesia microti）在美国东部和中西部最常见，而WA 1型巴贝虫在美国西海岸最常见；歧异巴贝虫（B. divergens）在欧洲最常见。
3. 流行概况

世界性分布，呈散在发生。在美国，小巴贝虫地理分布随媒介蜱的分布范围而扩大，如肩突硬蜱（以前称丹明尼硬蜱 I. dammini）。巴贝虫病在几个西部海岸岛屿和康涅狄格州南部流行。威斯康辛州和明尼苏达州也有感染报告。美国的加利福尼亚州、华盛顿州、密苏里州及墨西哥曾报告引起人类致病的WA 1型和其他种。欧洲的法国、德国、爱尔兰、俄罗斯联邦、塞尔维亚、黑山（前南斯拉夫联邦共和国）、西班牙、瑞典和英国（苏格兰）曾报告歧异巴贝虫引起的病例。中国（包括台湾）、埃及、日本、西班牙（加那利岛）和南非曾有巴贝虫病例的报告，但虫种不明。

4. 贮存宿主

啮齿类动物是小巴贝虫的宿主，牛是歧异巴贝虫的宿主。WA 1型和MO 1型巴贝虫的宿主不明。

5. 传播方式

小巴贝虫的传播主要发生在夏季，通过叮咬过被感染的鹿鼠（白足鼠）和其他小型哺乳动物（如田鼠、草地田鼠）的肩突硬蜱的幼虫叮咬人类而引起传播。成年蜱一般寄生在未被感染的鹿身上，同时也寄生于其他哺乳动物和鸟类宿主。在欧洲传播的歧异巴贝虫的传播媒介是蓖子硬蜱（I. ricinus）。输血偶尔可引起巴贝虫病，通过这种途径感染的病人往往无蜱叮咬史。曾报告过2例母婴传播。
6.潜伏期

长短不等；据报道明确暴露时间的潜伏期为1～8周。在初次感染后的数月至1年内，继迁延性无症状的寄生虫血症后，可出现疾病发作。

7.传染期

除输血性传播外不会发生人—人传播。无症状献血者在初次感染后，其传染性可持续12个月。

8.易感性
据推测人对小巴贝虫普遍易感；免疫低下者、脾切除者和老年人被感染后发病的危险性较大。

9.控制方法

A. 预防措施
加强健康教育，使人们了解本病的传播方式以及个人防护措施。控制人类住地周围啮齿类动物，并使用杀虫剂灭蜱。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一些国家报告新发疑似病例，特别是在既往非流行区，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：“血液和体液防范”措施。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）保护接触者：病人家庭成员有可能在同期暴露，应进行感染评估及发热观察。

6）接触者和传染源调查：对新发地区的病例应进行详细调查。须迅速调查与输血病例有关的献血者，并严禁其再次献血。

7）特异性治疗：动物实验和对大多数小巴贝虫感染病人的治疗表明，克林霉素（Clindamycin）和奎宁（Quinine）联合治疗有效。氯奎（Chloroquine）对感染无效。单独使用阿奇霉素（Azithromycin）或与奎宁、克林霉素、长效土霉素（Doxycycline）联合用药对某些病例有效，阿奇霉素（Azithromycin）和阿托伐醌（Atovaquone）联合用药可用于治疗免疫功能正常者非致命性的巴贝虫感染，或用于治疗不能耐受克林霉素或奎宁者。1例歧异巴贝虫感染者治疗报告显示，喷他脒（Pentamidin）与复方新诺明联合用药是有效。对高原虫血症病人可考虑换血治疗，肾衰病人可进行透析治疗。

C. 流行时的控制措施
无。

D. 灾害的潜在影响
无。

E. 国际措施
无。
[F. Meslin, K. Western]
❖
小袋纤毛虫病             
ICD-9  007.0;  ICD-10  A07.0

（肠袋虫病，小袋虫性痢疾）
Balantidiasis 
(Balantidiosis, Balantidial dysentery)
1．基本特征
一种结肠原虫感染疾病，特征为腹泻或痢疾，伴腹部绞痛、里急后重、恶心和呕吐。有时类似于阿米巴痢疾，大便含有较多的血和粘液，但是几乎没有脓。腹膜和泌尿生殖器侵害罕见。

新鲜粪便中查到结肠小袋纤毛虫的滋养体或包囊，或乙状结肠镜活组织检查有滋养体，可诊断本病。

2．病原体

结肠小袋纤毛虫（Balantidium coli），一种大型、有纤毛的原虫。

3．流行概况
世界性分布；人发病率较低。环境卫生差的地区有时会发生水源性流行。猪粪污染环境可导致较高的发病率，实验用猪可携带该虫。1978年厄瓜多尔边境地区发生过一次大流行。

4．贮存宿主
猪，可能还有一些其他动物，如老鼠和非人类的灵长类动物。

5．传播方式
通过摄入被感染宿主粪便中的包囊传播；流行主要是通过粪便污染的水引发。通过手、污染的水和食物造成的粪口传递可引起散发传播。

6．潜伏期  
不详；可能只有几天。

7．传染期
整个感染期都有传染性。

8．易感性
人对结肠小袋纤毛虫有较高的自然抵抗力。因患其他疾病虚弱的人，可出现严重感染，甚至死亡。

9．控制方法
A．预防措施
1）教育公众讲究个人卫生。

2）通过卫生机构对食品加工者进行教育和监督。

3）粪便无害化处理。

4）尽量减少与猪粪接触。

5）保护公共供水系统，避免被猪粪污染。硅藻土和沙虑层可去除水中所有包囊，但普通的加氯消毒不能破坏包囊。少量的水最好煮沸消毒。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一般不用正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：不需要。
3）随时消毒：粪便无害化处置。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：患者家庭成员和可疑接触者粪便镜检，与猪接触者也同样进行粪检；可用四环素（tetracycline）治疗感染的猪。

7）特异性治疗：用四环素类（Tetracyclines）药物治疗，甲硝唑（metronidazole）也有效。

C．流行时的控制措施
任何地区或机构出现数例聚集性病例，均需立即开展流行病学调查，尤其是对环境卫生的调查。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

                                                 [L. Savioli]

❖
巴尔通体病               
ICD-9  088.0；ICD-10 A44

（奥罗亚热，秘鲁疣，卡里翁病）

Bartonellosis
 (Oroya fever, Verruga peruana, Carrion disease)

1．基本特征
本病为一种细菌感染，有2种临床表现形式：发热性贫血（奥罗亚热，ICD-10 A44.0）和良性皮疹（秘鲁疣，ICD-10 A44.1)。存在无症状感染和病原携带者。奥罗亚热的临床特征是不规则发热、头痛、肌痛、关节痛、面色苍白、严重的溶血性贫血（红细胞形态增大或正常，通常低血红蛋白血症）、全身无触痛性淋巴结病。秘鲁疣有一个出疹前期阶段，伴肌肉、骨骼、关节游走性疼痛，这种疼痛常很严重，任一部位的疼痛都可持续数分钟到几天。皮疹可是广泛分布的、血管瘤样的粟粒性小结；或者是伴有少量较大的深部皮损的结节，多位于四肢外侧皮肤。个别的结节，尤其是关节周围的结节，可发展为肿瘤样肿块，伴皮表溃疡。

出现秘鲁疣之前的数周至数月内，可发生奥罗亚热或无症状感染。奥罗亚热未经治疗，病死率可迖10%～90%；死亡通常因原虫和细菌的（包括沙门菌属败血症）双重感染所致。秘鲁疣病程长，但很少死亡。

急性期通过吉姆萨染色附着在红细胞表面或红细胞内的病原体，出疹期染色皮损切片中的病原体，或在任何一个病期再通过特殊培养基血培养进行诊断。PCR和许多的血清学检测技术已经用于本病诊断。

2．病原体

杆菌样巴尔通体（Bartonella bacilliformis）。
3．流行概况

病例分布局限在海拔600～2800米（2000～9200英尺）的哥伦比亚西南、厄瓜多尔、秘鲁的山谷，那里有传播媒介白蛉存在。年龄、种族、性别间发病无差异。

4．贮存宿主
本病原体存在于人类的血液中。在流行区，无症状携带率可达5%。尚未发现有动物贮存宿主。

5．传播方式

通过罗蛉属白蛉的叮咬传播，各流行地区传播本病的白蛉种类尚未完全确定。在秘鲁，疣肿罗蛉非常重要。白蛉只在黄昏到黎明的时间进食。输血，尤其是输入奥罗亚热患者的血液可感染本病。

6．潜伏期  
一般16～22天，偶尔长达3～4个月。

7．传染期
除输血传播外，不会发生直接的人传人。人对白蛉的传染期很长，从临床发病前的数周到发病后的几年内，血液中均可存在本病的病原体。白蛉的传染期不明。

8．易感性 
普遍易感，儿童的症状比成人轻，已知有隐性感染者和健康携带者存在。奥罗亚热自愈者几乎都可获得对其的长期免疫力；秘鲁疣可复发。

9．控制方法

A．预防措施    
1）控制白蛉（参见利什曼病，9A）。

2）日落后避免到地方性流行区，否则，应在身体暴露部位涂抹昆虫驱避剂，使用网眼细密的蚊帐，用杀虫剂处理过的蚊帐更好。

3）不要输入地方性流行区居民的血液，除非血液检测结果为阴性。

B．病人、接触者及其环境控制措施

1）向地方卫生当局报告：在一些地方性流行区要求进行报告；在大多数国家，该病不属于应报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“血液和体液防范”措施。感染者应进行防护，避免被白蛉叮咬。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：鉴别白蛉，尤其是感染者发病前3～8周，日落后去过的场所的白蛉。

7）特异性治疗：青霉素、链霉素、氯霉素和四环素类对减轻发热和急性期的菌血症均有效。氨苄青霉素和氯霉素对经常发生的继发沙门菌感染也同样有效。但它们不能防止病程发展为秘鲁疣。对秘鲁疣一定要用链霉素或利福平进行治疗。

C．流行时的控制措施
加强病例搜索，室内用杀虫剂进行滞留喷洒。

D．灾害的潜在影响
只有当难民营建立在地方性流行区时，才有可能存在潜在的影响。

E．国际措施
无。

                                                 [D. Raoult]

❖
芽生菌病               
 ICD- 9 116.0; ICD- 10 B40

（北美芽生菌病，吉尔克里斯特病）

Blastomycosis
 (North American blastomycosis, Gilchrist disease)

1．基本特征

一种原发于肺、皮肤、骨的肉芽肿性真菌病，可伴有泌尿生殖道的血行播散。肺芽生菌病可表现为急性或慢性。急性感染很少被发现，表现为突然发热、咳嗽，胸部X线片显示肺部浸润，1～3周后自然消退。肺炎消退期或消退后，一些病人出现肺外感染。通常肺芽生菌病起病时无疼痛症状，而后发展为慢性。

有时咳嗽和胸痛的症状很轻甚至不出现，以致于病人被发现时感染已经波及到皮肤等其他部位，但较少波及骨、前列腺、附睾。皮损起初是红斑状丘疹，后缓慢发展成为疣、结痂或溃疡，多位于脸部和四肢末端。常伴有体重下降、虚弱、低热，肺部损害可发展为空洞。未经治疗的播散或慢性肺芽生菌病最终可导致死亡。

直接镜检未染色的痰涂片和病变组织切片，可见特征性镜像为：“宽基底”芽生真菌，常成哑铃状，通过培养可分离出真菌。血清学检验无意义，无商业化的皮肤试验可用。

2．病原体

皮炎芽生菌[Blastomyces dermatitidis（有性型皮炎组织胞浆菌Ajellomyces dermatitidis）]，是一种双相型真菌，在组织和增菌培养基中，37℃ (98.6℉)时呈酵母型生长，室温(25℃/77℉)下呈霉菌型生长。

3．流行概况

不常见。非洲（刚果、南非、坦桑尼亚）、加拿大、印度、以色列、沙特阿拉伯、美国的中部和东南部有散在病例发生。儿童很少发病，男性多于女性。狗发病常见，曾有猫、马、捕获的非洲狮和海狮发病的报道。 

4．贮存宿主
潮湿的土壤，尤其是树木繁茂的水路沿途及定居地周围的土壤，如门廊或棚屋下。

5．传播方式
分生孢子是霉菌或腐生菌生长的典型方式，通过吸入含有芽孢的尘埃而感染。

6．潜伏期  
不确定，可能数周至数月。对于有症状的感染，平均潜伏期为45天。

7．传染期
不存在直接的人与人、动物与人之间的传播。

8．易感性  
尚不清楚，可能存在隐性肺部感染，但不常被发现。细胞介导免疫在控制肺部感染中起主要作用。人类极少发生自然感染和实验室获得性感染，提示人类有相应的抵抗力。

9．控制方法
A．预防措施
尚不清楚。  .

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不进行法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：患者的痰、排泄物和所有污染物品要进行随时消毒，最后要采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：除非有聚集性病例发生，否则调查无意义。
7）特异性治疗：首选依曲康唑（Itraconazole）；重症患者或伴脑部损害者使用两性霉素B（amphotericin B）治疗。

C．流行时的控制措施
不需要。属散发疾病。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

                                                 [L. Severo]

❖
肉毒杆菌中毒
ICD- 9  005.1; ICD-10  A05.1

Botulism

肠道肉毒杆菌中毒（原称婴儿型肉毒杆菌中毒）

Intestinal Botulism formerly infant Botulism   

1．基本特征

人类肉毒杆菌中毒是一种严重的、但相对较少发生的、由肉毒梭状芽孢杆菌产生的毒性很强的外毒素引起。 在7个已知肉毒梭状芽孢杆菌菌型中，引起人类发病的是A、B、E型，偶有F型，可能还有G型。

肉毒杆菌中毒有3种类型：食源型（经典型）、创伤型和肠道型（婴儿和成人）肉毒中毒。各病型的毒素产生部位不同，但都有肉毒杆菌神经毒素引起的迟缓性麻痹。原称婴儿型肉毒杆菌中毒现在称“肠道肉毒杆菌中毒”。

食源性肉毒杆菌中毒（Foodborne botulism）是由于摄入污染食物中的肉毒毒素所致的一种严重中毒。典型的早期症状与体征有明显的疲劳、虚弱和头晕，常继之以视力模糊、口干、吞咽和说话困难，可有呕吐、腹泻、便秘和腹胀。神经系统症状累及部位总是自上而下发展：先累及肩部，然后为上臂、前臂、大腿和小腿等。除非提供辅助呼吸（机械通气），否则呼吸肌麻痹可导致呼吸停止而死亡。患者体温正常，意识清楚。进食同样食物的人常出现相似症状。如果及时诊断和治疗，包括及早使用抗毒素和加强呼吸护理，大多数病例可康复，康复需要数月，美国病死率为5%～10%。 

肠道型（婴儿型）肉毒杆菌中毒罕见，侵袭1岁以下的儿童，偶尔也可侵袭胃肠道解剖结构和微生物菌群改变的成人。摄入的肉毒杆菌芽孢在消化道发芽、繁殖、释放毒素。多数成人和6个月以上儿童摄入的芽孢不会发芽，因为人类自然的抵抗力可阻止芽孢发芽和肉毒梭状芽孢杆菌生长。婴儿肉毒中毒的临床症状有便秘、厌食、全身衰弱无力，哭泣的改变和明显的头部失控。有些婴儿肉毒杆菌中毒的发生与摄入肉毒芽孢污染的蜂蜜有关，因此，要告诫母亲不要给婴儿喂食未经加工的蜂蜜。

婴儿型肉毒杆菌中毒从逐渐发病的轻型病例到猝死病例都有，一些研究提示，猝死病例约占婴儿猝死综合征（SIDS）病例总数的5%。住院病例的病死率低于1%，如果不能进入有儿科重症监护室的医院救治，病死率要高得多。

创伤型肉毒杆菌中毒是一种罕见疾病，当芽孢进入伤口并在厌氧环境下繁殖时，便可发生本病。症状和食物型相似，但要在感染2周后才出现。

食源性肉毒杆菌中毒的诊断依据是在患者的血清、粪便、胃内容物或可疑食物中检出肉毒杆菌毒素，或自患者胃内容物、粪便中培养分离出肉毒杆菌。可疑食物中检出肉毒杆菌有助于诊断，但不能确诊，因为肉毒杆菌芽孢广泛存在，而可疑食物中检出肉毒毒素更有诊断意义。对食用过与实验室确诊病例相同可疑食物、且有临床症状体征的病人，也可做出确诊诊断。创伤型肉毒杆菌中毒的诊断依据是：血清中检出毒素或伤口培养物阳性。快速重复刺激的肌电图检查，有助于各型肉毒杆菌中毒的诊断。

肠道肉毒杆菌中毒诊断依据：病人粪便或尸解标本中，检出肉毒杆菌和/或毒素有助于建立诊断。病人血清中很少能检测出肉毒毒素。
2．病原体

食源性肉毒杆菌中毒是由一种可形成芽孢的专性厌氧菌——肉毒梭状芽孢杆菌产生的毒素引起，几毫微克的毒素便可致病。人类肉毒杆菌中毒暴发多数是由A、B、E型引起，由F型引起的少见，G型已从土壤和患者的尸解标本中分离到，但其病因学上的意义尚未确定。E型暴发常与污染了肉毒梭状芽孢杆菌的鱼类、海产品和海洋哺乳动物肉类有关。蛋白水解型（所有A型、部分B型和F型）和非蛋白水解型（所有E型、其余的B型和F型）对于生长所需的水的活性、温度、pH值和盐量是不同的。

在加工不当、罐装、低酸或碱性食物，以及用巴氏消毒和仅稍微加工处理而未冷藏保存的食物，特别是密封包装的食物，都可产生肉毒杆菌毒素。煮沸（如80℃/176℉10分钟或更长时间）可破坏毒素；灭活芽孢则需要更高的温度。E型毒素在低至3℃(37.4℉)的温度下可缓慢产生，这个温度比一般的冷藏温度还低。

多数婴儿型肉毒中毒病例是由A型或B型引起。少数病例（E型和F型）据报道分别由生产神经毒素的酪酸梭菌和巴氏梭菌引起。

3．流行概况
全球性分布；食物制作、保存的方法未能破坏孢子并有利于毒素的形成，便可引起散发病例、家庭暴发和一般暴发。市售的加工产品很少引起发病；加工后破损的、被病原体污染的罐头曾引发过暴发。美国、亚洲、澳大利亚和欧洲都曾报道有肠道肉毒杆菌中毒病例。因为内科医生的辨别能力和实验室诊断检测能力仍有限，肠道肉毒杆菌中毒实际发病数和分布尚不明。全球多数病例是美国报告的，其中美国报告的病例中，加利福尼亚州报告的病例约占半数。在国际上，阿根廷约检测出了150例病例，澳大利亚和日本各不到20例，加拿大少于15例，欧洲约30例（多数来自于意大利和英国），智利、中国、埃及、以色列和也门报告了零散病例。

4．贮存宿主
肉毒杆菌芽孢，它广泛存在于世界各地土壤中，常可在农产品中发现，包括蜂蜜；且也可在海底的沉淀物和动物（包括鱼）的肠道中找到。

5．传播方式
食用制作时没有充分加热，或食前没有适当烹饪的食物，使得细菌得以在其中生长并产毒，便可发生食源性肉毒杆菌中毒。在厌氧、适当的储存温度和防腐剂条件下，肉毒杆菌可在以下食物制品中生长繁殖、产生毒素，如发酵、盐腌保存的食物、烟熏的鱼和肉制品、家庭中不恰当加工制做的罐头、低酸的瓶装食物（如蔬菜）。引发肉毒杆菌中毒的食物种类，反应了当地的饮食习惯和食物保存方法。商品化生产的方便食品偶尔也会引起肉毒杆菌中毒。

中毒常因家庭自制的蔬菜和水果罐头引起，肉类食品则很少引起。有几起暴发是由于食用了未去内脏的鱼、烘烤的土豆、加工不当的市售肉馅饼、嫩炒的洋葱、油浸的蒜泥所致。其中最近几起暴发发生在餐馆。蔬菜类食物如番茄，以前认为太酸，不利于肉毒杆菌生长，现在不再被看做是用来自制家庭罐头的低危险性食品了。

在加拿大和阿拉斯加，肉毒杆菌中毒暴发与海豹肉、烟熏鲑鱼和发酵鲑鱼子有关。在欧洲，大多数病例由食用腊肠、熏肉、咸肉引起。在日本，则多由海产品所致。在美国，导致这些差别部分原因是由于大量使用亚硝酸钠腌制肉类。

已有实验室工作人员在吸入含毒素的气溶胶后，发生吸入性肉毒杆菌中毒。这些病例的神经系统症状可与食源性肉毒杆菌中毒一样，但其潜伏期可能较长。
理论上，水源性肉毒杆菌中毒同样也可由于食入肉毒杆菌毒素引起。水的净化处理过程可使毒素灭活，因此水引起肉毒杆菌中毒的危险性低。

创伤型肉毒杆菌中毒通常是由于伤口被战场上的土壤或动物尸体掩埋地的病原体污染，或者开放性骨折处理不当引起。已有长期吸毒人员中发生创伤型肉毒杆菌中毒病例的报告（主要是皮下注射海洛因引起的皮肤脓肿和可卡因鼻吸者的鼻窦炎）。

肠道肉毒杆菌中毒是由于食入了肉毒杆菌芽孢，孢子在结肠发芽产生毒素所致，而不是直接食入已经生成的毒素。婴儿食物中芽孢的可能来源包括食物和尘埃。有时喂婴儿的蜂蜜可含有肉毒杆菌芽孢。

6．潜伏期  
食源性肉毒杆菌中毒神经系统症状，通常在食入污染食物后的12小时－36小时内出现，有时长达数天。潜伏期越短，病情越重，病死率越高。婴儿肠道肉毒杆菌中毒的潜伏期尚不明，因为常常不能确定摄入芽孢的准确时间。

7．传染期
尽管肠道肉毒杆菌中毒者发病后数周至数月内，从粪便排出肉毒杆菌毒素和大量的病原体（大约106 个/g），但还没有继发的人－人传播的记载。典型的食源性肉毒杆菌中毒的病人，只在短期内排出肉毒毒素。

8．易感性  
普遍易感。几乎所有肠道肉毒杆菌中毒的住院患者，年龄在2周至1岁之间，其中94%的患者＜6个月，发病年龄中位数为13周。有特殊肠道问题导致菌群失调的成人（或因其他目的使用抗生素治疗而导致菌群失调者），可能对肠道肉毒杆菌中毒易感。

9．控制方法
A．预防措施
在食物制备（尤其是保藏）和食品卫生方面操作要正确；罐装制品加热灭菌，使肉毒杆菌芽孢灭活；对其他食品要采取抑制芽孢生长的工艺。市售产品的巴氏灭菌（巴氏灭菌真空包装产品、热烟熏产品）可能不足以杀灭所有的孢子，这些产品的安全性必须依靠预防肉毒杆菌的生长和毒素的产生的工艺过程来保证。冷藏结合控制盐份和/或酸度，可预防病原体的生长和毒素的产生。如果怀疑已暴露于含毒素的气溶胶，患者脱下的衣服必须在用肥皂和水清洗前。先放入塑料袋中以免造成进一步污染，患者必须充分淋浴。

与疑似病例发生有关联的食物和水必须立即采样，样品储藏于密闭容器中，并送参比实验室检验。  

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在多数国家，肉毒中毒疑似病例和确诊病例属法定报告疾病，属第2类（参见本书使用指南的“报告”部分）；需要立即电话报告。

2）隔离：不需要，但处理被污染的物品（包括给婴儿换尿布）后应洗手。

3）随时消毒：可疑食物丢弃前先煮沸去毒，或打碎容器深埋，以防动物食入；煮沸或用氯消毒污染用具以灭活任何残存的毒素；按常规卫生措施处理患病婴儿的粪便。需要采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。
5）接触者管理：对一般的直接接触者无需管理，但对已知进食过可疑食物者应导泻、洗胃、高位灌肠，并进行密切的医学观察。用多价（马AB型或ABE型）抗毒素预防性治疗无症状暴露者时，应谨慎权衡早期（食入可疑食物后1～2天内）给予抗毒素的可能保护作用与产生马血清副反应和过敏反应危险性之间的利弊。

6）接触者和毒素来源调查：调查患者的最近食物史，查出所有可疑食物，作适当的检测和处置。搜索其他的肉毒杆菌中毒病例，以排除食源性肉毒中毒。

7）特异性治疗：尽快静脉注射1瓶由国家或国际组织（美国CDC，404-639-2206 或 770-488-7100）提供的多价（AB型或ABE型）肉毒抗毒素是常规治疗的一部分。使用抗毒素之前，应采集患者血清以鉴定毒素型别，但抗毒素治疗不必等待检测结果。将患者立即送入重症监护室是十分必要的，以便及时发现和处理常导致死亡的呼吸衰竭。创伤型肉毒杆菌中毒除了抗毒素治疗外，还应对伤口进行清创和/或引流，并使用适当的抗生素（如青霉素）。

对肠道肉毒杆菌中毒，细致准确的支持疗法是十分重要的。因有发生致敏和过敏反应的危险，已不用马血清肉毒抗毒素制剂。在美国，一种人源肉毒杆菌免疫球蛋白被用来治疗婴儿型肉毒中毒，这种来自加州卫生服务部（510－540－2646）的公开标签的球蛋白已得到FDA批准。抗生素不能改善病程，特别是氨基甙类抗生素可引起协同神经肌肉阻滞作用而使病情恶化，因此，只有在治疗继发感染时才使用。提供辅助呼吸可能是必需的。
现在有一种肉毒杆菌中毒疫苗，但还没有对它的效果和副作用进行充分评估。

C．流行时的控制措施
发现1例肉毒中毒疑似病例时，应立即想到其家庭成员或其他进食共同食物的人是否也会发生肉毒中毒。虽然餐馆食物和销售广泛的市售防腐食品偶尔也被鉴定为肉毒杆菌中毒的来源，并产生较大的公共卫生威胁，但家庭保存的食物是主要的可疑食物，在没有排除之前首先值得怀疑。

最近一些肉毒杆菌中毒暴发与一些较少食用的食物品种有关，甚至一些理论上认为不太可能引起肉毒中毒的食物也应该注意。流行病学调查或实验室检验发现与中毒有关的任何食品都要立即召回，并迅速搜索食用过可疑食物的人，查找同一来源的任何剩余食物，这些剩余食物可能同样被污染了。如果找到这样剩余食物，应交实验室检测。使用抗毒素治疗前应采集病人和其他有共同暴露史但没有发病者的血清、胃内容物、粪便，并立即送参比实验室。

D．灾害的潜在影响
一般没有，除非大范围故意释放肉毒毒素（参见F）。
E．国际措施
商品化的产品可能已广泛分布于世界各地，可能需要国际性努力去发现和检测可疑食物。已发生过国际性同源暴发。

F．故意使用生物因子造成伤害时的措施
已经有使用肉毒杆菌毒素作为生物武器的企图存在，虽然最大的威胁可能是使用气溶胶，但更常见的威胁可能是通过食物和饮料投放毒素。即使有1例肉毒杆菌中毒病例出现，尤其不是由明显保存不当的食物引起的，故意投放肉毒杆菌毒素的可能性增加时，所有这样的病例必须立即报告，以便能够及时开展调查。

敏锐的防范措施加之强有力的监测和应急反应能力，是最有效力和效果的应对所有这类潜在攻击（包括食物恐怖）的方法。标题为“恐怖威胁与食品：建立和巩固预防反应系统指南”的WHO文件（http://whqlibdoc.who.int/publications/2002/9241545844.pdf ），为如何将对蓄意食品破坏的考虑整合到现有食品生产安全控制项目中提供了指导，它同样对如何强化传染病控制系统，以确保监测、准备、反应系统的敏感性提供指导。这样的系统和项目将增强减少食源性疾病负担、应对食品恐怖威胁的能力。
 [H. Toyofuku]

❖
布鲁氏菌病      
ICD-9  023;  ICD-10  A23

（又称波状热，马耳他热，地中海驰张热）

Brucellosis 
(Undulant fever, Malta fever, Mediterranean fever)

1．基本特征

一种急性或起病缓慢的全身性细菌性疾病，其临床特征有持续性、间歇性或不规则发热、头痛、全身虚弱、多汗、寒战、关节疼痛、抑郁、体重减轻和全身疼痛，可出现包括肝、脾在内的器官局限性化脓，也可出现慢性局限性感染。已有亚临床病例报告。病程可持续数天、数月，如果治疗不彻底，偶可持续1年或更长时间。

20%～60%的病例可发生骨关节并发症，最常见的是骶髂关节炎；2%～20%的病例可累及泌尿生殖系统，以睾丸炎和附睾炎最为常见。该病常可痊愈，但常留下明显残疾。布鲁氏菌病未经治疗，病死率为≤2%，通常是由于羊种布鲁氏杆菌感染引起的心内膜炎致死。如疾病复发，部分或全部的原发综合征可再现。有时神经官能症会被误诊为慢性布鲁氏菌病。

从血液、骨髓、其他组织、排泄物中分离出布鲁氏杆菌可做出实验室诊断。目前血清学诊断的准确性高达95%以上，但在疾病发展的稍后阶段，必需用虎红凝集试验检测凝集抗体(IgM、IgG和IgA)，同时结合其他试验检测非凝集抗体(Coombs-IgG 或 ELISA-IgG)。这些检验方法对犬种布鲁氏杆菌不适用，因为犬种布鲁氏杆菌感染诊断需要检定粗糙型脂多糖抗原。

2．病原体

牛种布鲁氏杆菌（生物型1－6和9）；羊种布鲁氏杆菌（生物型1–3），猪种布鲁氏杆菌（生物型1－5）；犬种布鲁氏杆菌。

3．流行概况  
全球性分布，尤其是在地中海国家（欧洲和非洲）、中东、非洲、中亚、中美洲和南美洲、印度、墨西哥。传染源及其相关病原体因地理位置而变化。布鲁氏菌病是那些接触感染动物或其组织的人，尤其是农场工人，兽医和屠宰工人的主要职业病，因此多见于男性。食用牛、绵羊、山羊生奶和奶制品(特别是未经巴氏消毒奶酪)的消费者可发生散发病例或暴发。接触狗的人中可出现孤立的犬种布鲁氏杆菌感染病例。人们对本病通常认识不足，也未进行报告。

4．贮存宿主

牛、猪、山羊和绵羊。野牛、麋鹿、北美驯鹿和某些其他鹿种也有发生感染。实验室犬群和狗舍偶尔也会出现犬种布鲁氏杆菌感染，少数宠物犬和高比例的流浪犬的犬种布鲁氏杆菌抗体阳性。曾发现丛林狼被感染。

5．传播方式

通过破损皮肤接触感染动物的组织、血、尿、阴道分泌物、流产胎儿、尤其是胎盘，以及食入来自感染动物的生奶和奶制品（未经巴氏消毒的乳酪）而感染。动物间的空气传播可发生在畜栏和牲口棚，人间的空气传播见于实验室和屠宰场。少数病例是由于意外自种19株布鲁氏菌苗所致，接种Rev-1疫苗也有同样的危险。

6．潜伏期  
差异很大且难以确定，通常5～60天，以1～2个月多见，偶尔也有长达数月者。

7．传染期
尚无人－人传播的证据。

8．易感性  
临床病例的严重程度和病程差异大，获得性免疫力的维持时间不确定。

9．控制方法

人类布鲁氏菌病的控制取决于家畜间布鲁氏菌病的消除。
A．预防措施
1）告知公众（尤其是旅游者）喝未经处理的奶类、食用未经巴氏消毒或其他方法处理的奶制品的危险性。

2）对农场主和屠宰场、肉类加工厂、肉店的工人开展布鲁氏杆菌病的特征、加工潜在感染动物眮体及产品的危险性，并告知屠宰正确的操作以减少暴露（尤其是适当的通风）的方法。

3）教育猎人在宰杀野猪和掩埋其残余物时，使用防护用品（手套、防护服）。

4）采用血清学凝集试验或ELISA搜索感染家畜或用“环状试验”检测牛奶；通过群体隔离和/或屠宰，消除感染动物。猪中发生感染，常常需要整群屠宰。在高流行区，给幼龄山羊和绵羊接种羊种布鲁氏杆菌Rev-1减毒活疫苗，给小牛，有时也给成年牛接种第19株牛种布鲁氏杆菌菌苗。自1996年起，虽然RB51株牛种布鲁氏杆菌菌苗对牛进行免疫引起的问题日益增多，但它已大量取代第19株菌苗。人注射这2种菌苗发生意外时，RB51株菌苗的毒性似乎＜第19株菌苗。

5）Rev 1对链霉素耐药，RB51对利福平耐药，因此当治疗由动物疫苗感染的人间病例时，必须考虑不同菌株的耐药性，这和治疗其他人间布鲁氏菌病病例不同。

6）对牛、绵羊、山羊的奶和奶制品进行巴氏消毒。当无法进行巴氏消毒时可煮沸。

7）处理和弃置动物胎盘、排泄物和胚胎时应小心，并对污染区进行消毒。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向当地卫生当局报告：在大多数国家属法定报告传染病，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：如果有伤口引流，实施“引流物和分泌物防范”措施。否则，无需采取措施。

3）随时消毒：对脓性分泌物进行消毒。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：查找共同的或各自的传染源，常为被感染的家养山羊、猪、牛以及牛和山羊的生奶、奶制品。检测可疑动物，宰杀检测阳性者。

7）特异性治疗：利福平（每日600～900mg）或链霉素（每日1g）与强力霉素（每日200mg）联合治疗至少6周。重症病人，使用皮质激素类可能有益。7岁以下儿童最好不使用四环素，以免牙着色。甲氧苄氨嘧啶加磺胺甲基异噁唑（TMP＋SMZ）治疗有效，但常易复发（30%）。强力霉素和利福平治疗的病例复发率约5%，这是由于隐匿的细菌所致，而不是耐药的原因；复发病例应按原治疗方案重新治疗，复发病例可出现关节炎。

C．流行时的控制措施
搜索共同的传染媒介，常为同一感染畜群的生奶和奶制品，尤其是奶酪。召回有问题的产品，进行巴氏消毒，否则停止生产和销售。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
监控家畜及畜产品的国际贸易和运输。WHO设有该病合作中心。
F．故意使用生物因子造成伤害时的措施
由于人和动物可通过暴露于气溶胶而感染，布鲁氏杆菌有可能被用作生物武器，。

                                                 [D. Dragon]

❖
布路里溃疡                                          ICD-9  031.1; ICD-10  A31.1

Buruli ulcer  

1．基本特征

典型的布路里溃疡表现为慢性、无痛性皮肤溃疡，溃疡边缘悬空，基底呈坏死性白色或黄色状（“棉花羊毛”状）。多数皮损位于四肢，常发生于生活在热带农村沼泽地附近的儿童中。布路里溃疡常以无痛性结节或丘疹开始，最后发展为溃疡；其他表现如斑块和硬结水肿性损害，表示是一种不经过结节阶段，快速播散的形式。通过布鲁里溃疡的皮损或血流造成直接播散，可累及骨与关节，据报道，由溃疡分枝杆菌引起的骨髓炎越来越多。长期忽视治疗或治疗不善的病人，常发生疤痕增生或疤痕疙瘩，或者是致残性挛缩，尤其是跨越关节的损害。不稳定或慢性无色素疤痕可发展为马乔林溃疡（鳞状上皮细胞癌）。
在地方性流行地区，有经验者常可根据临床表现诊断。涂片和活检标本送实验室，通过对抗酸杆菌进行齐－尼染色、培养、PCR和组织病理学检查以确诊。活动期病例的组织病理学特征为邻近皮下脂肪凝固性坏死和检出抗酸杆菌。溃疡分枝杆菌病应与以下疾病进行鉴别诊断，较小的感染：昆虫叮咬和多种皮肤病表现；结节：囊肿、脂肪瘤、疖子、盘尾丝虫瘤、淋巴结炎和霉菌病；斑块：麻风病、蜂窝组织炎、霉菌病和牛皮癣；水肿：蜂窝组织炎、象皮病和放线菌病；溃疡：热带崩蚀性溃疡、利什曼病、神经性溃疡，雅司病、鳞状细胞癌、坏疽性脓皮病和坏疽性口炎。

2．病原体

病原体为溃疡分枝杆菌，是一种抗酸、生长缓慢的环境分枝杆菌。培养6周后，用PCR进行基因序列分析可鉴定。溃疡分枝杆菌分泌一种被称为分枝杆菌内酯（mycolactone）的多聚乙酰大环内酯毒素，是一种能破坏组织、具有局部免疫抑制活性的类似致病因子。分子分析确定溃疡分枝杆菌有4株：非洲株、美国株、亚洲株和澳大利亚株。不同菌株产生的分枝杆菌内酯不同，非洲株产生的分枝杆菌内酯毒力最大。

3．流行概况
溃疡分枝杆菌感染是一种新发疾病，全球已有30多个国家报道过，大部分是热带地区的国家。本病的全球疾病负担尚未确定，受影响最重的是非洲大陆。在过去的25年里，报告病例数上升，最引入关注的是西非，溃疡分枝杆菌病居分枝杆菌病中结核病后的第二位（在一些地方性流行地区和社区，溃疡分枝杆菌病是流行最严重的分枝杆菌病）。

4．贮存宿主

一些证据表明，沼泽地的动、植物环境和其他生态因素是本病的贮存宿主。水栖昆虫、蜗牛、鱼类可自然感染溃疡分枝杆菌，成为自然宿主。在澳大利亚，不仅人类，而且一些本土动物，如考拉（澳大利亚无尾熊)、刷尾和圈尾袋鼠、长足长鼻袋鼠都有患本病的记载。还曾报道1例驯养的羊驼病例。除了那些发生在长鼻袋鼠中的病例，其余所有的动物病例都集中发生在有人类病例发生的地区。

5．传播方式

大多数研究表明，多数病人在皮损部位都有先期外伤，提示外伤可将致病因子引入皮肤。近来有证据提示水栖昆虫可能是自然宿主，它们通过叮咬人类传播本病。属于苹果螺和扁卷螺家族的蜗牛，摄食覆盖溃疡分枝杆菌生物膜的水生植物后可被污染。不流动的水形成的气溶胶可传播溃疡分枝杆菌。

环境变化，如采伐森林、建筑水坝和灌溉系统可引发洪水，常引起布路里溃疡暴发。农村沼泽地区人口的增加，使手工劳作中患病的危险人口愈来愈多。受保护供水系统缺乏，导致人们将池塘水作为家庭用水。

6．潜伏期 
大约2～3个月，既往观察提示溃疡分枝杆菌感染可有很长的潜伏期。与结核病相似，仅有一小部分感染者会发病。

7．传染期
布路里溃疡人与人之间的传播罕见，偶有本病患者的看护人发病。

8．易感性  
普遍易感。然而大多数人在临床前期中止了疾病的进一步发展，其他一些人仅表现为很快自愈的小皮损。居住或前往地方性流行地区永久性湿地旅游、经常接触被污染的水生环境、皮肤局部外伤是危险因素。病原体的数量、病原体接种机体的深度、宿主的免疫应答是决定疾病类型的因素，例如，新生儿卡介苗接种，似乎可保护有皮损者不患溃疡分枝杆菌骨髓炎。人类免疫缺陷病毒感染（HIV感染）不是一个危险因素，但可使病情恶化。

9．控制方法

A．预防措施
1）穿戴衣服，遮盖四肢。

2）提供安全的供水。

3）对高危人群进行健康教育。
4）新生儿卡介苗接种可有短期预防作用。

5）早发现、早治疗可疑皮损，有助于避免发生并发症和畸形。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：虽然本病不是法定报告疾病，也不是接触性传染病，但因是新出现疾病，建议报告当地卫生机构。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：对病人发病前3个月或更长时间可能去过的地方进行调查。

7）特异性治疗：外科切除，一期缝合，或根据疾病的严重程度进行皮肤移植。本病特效抗生素是利福平和氨基糖苷类（链霉素或氨丁卡那霉素），服药时间最少4周、最长不超过12周。于外科手术前1天或2天开始服药，可减少溃疡分枝杆菌菌血症的发生。临床症状的改善需要继续使用抗生素或进一步的外科治疗。

C．流行时的控制措施
不常发生流行，应开展健康教育，个人清洁，早报告和提供伤口护理材料。

D．灾害的潜在影响
战争和其他冲突中，收治病人的基层卫生保健组织处于混乱或破坏状态，病人的诊断和治疗常被忽视，此时可导致损伤部位严重的双重感染。

E．国际措施
地方性流行的国家应开展该病控制合作。考虑到国际旅行，非地方性流行地区的医务工作者须了解布路里溃疡病和治疗。查看进一步信息，请登录http://www.who.int/ gtb-buruli ；WHO设有本病合作中心。
                                                 [K. Asiedu]

❖
弯曲菌肠炎                           
  ICD-9  008.4;  ICD-10  A04.5

（弧菌肠炎）

Campylobacter enteritis 
(Vibrionic enteritis)

1．基本特征

是一种急性细菌性动物肠道传染病，病人的临床特征表现为不同程度腹泻（常伴血便）、腹痛、全身不适、发热、恶心和/或呕吐。症状常在暴露后2～5天出现，可持续1周。成人患者可迁延不愈和/或复发。腹泻常为肉眼或隐血脓血便。伤寒样综合征、高热惊厥和脑膜炎综合征较少见；偶尔发生感染后反应性关节炎、高热惊厥和格林－巴利综合征。有些病例类似急性阑尾炎或炎症性肠病。多数感染无临床症状，偶尔能自限。

使用选择性培养基，在低氧、43℃ (109.4℉)条件下粪便培养分离到病原体便可诊断。粪便相差显微镜或暗示野显微镜检查，观察到运动的、弯曲的、螺旋状或S状，类似霍乱弧菌的柱状菌体，能够为弯曲菌肠炎提供快速假定性诊断依据。

2．病原体

引起人类弯曲杆菌腹泻的常见病原体是空肠弯曲杆菌，其次为结肠弯曲菌。至少有20个生物型和血清型，对鉴定有流行病学意义。其他弯曲杆菌，包括海鸥弯曲菌和胎儿弯曲菌亚种与人类等通常宿主的腹泻有关，标准培养方法不能检测出胎儿弯曲菌。

3．流行概况  
弯曲菌是引起各年龄组腹泻的重要原因，弯曲菌腹泻约占全球腹泻病例的5%～14%。是旅行者腹泻的重要病因。在工业化国家，5岁以下儿童和年轻人发病数最多。免疫功能低下者感染和复发的危险性增加，症状较严重，更有可能成为慢性携带者。在发展中国家，病例主要局限在2岁以下儿童，尤其是婴儿。曾发生过同源暴发，多与食入尤其是半生的家禽、未经巴氏消毒的奶、未经氯消毒的水有关。在气候温暖地区，绝大多数散发病例发生在较暖和的季节。

4．贮存宿主
动物，多为家禽和牛。小狗、小猫、其他宠物、猪、绵羊、啮齿动物和鸟类也是人类感染的来源。大多数生家禽肉被空肠弯曲杆菌所污染。

5．传播方式
通过摄食半生肉类、污染的食物和水、生奶中的病原体而感染，也可通过接触被感染的宠物（尤其是小狗、小猫）、农场动物或被感染婴儿感染。肠道带菌的牛常造成牛奶被病原体污染；家禽可感染人类、污染食物，特别是通过公用切菜板。感染剂量常很低。空肠弯曲菌很少出现人－人传播。

6．潜伏期  
通常2～5天，最短1天，最长10天。潜伏期的长短取决于病原体摄入量。

7．传染期
整个感染期都有传染性，常为几天至数周。未经抗生素治疗者可向外排出病原体2～7周。除婴儿和大便失禁者，暂时携带者的流行病学意义不大。慢性感染的家禽和其他动物是主要传染源。

8．易感性 
尚不十分了解发病机制，感染后对相应血清型菌株有持久性免疫。在发展中国家，多数人2岁内产生对本病的免疫力。

9．控制方法
A．预防措施
1）从农场的农业生产到商业场所和家庭中的食品加工、制作，对食品链的各个环节，都要采取预防和控制措施。

2）用巴氏法消毒所有奶类，氯消毒或煮沸饮用水。食用辐照食品或充分煮熟的所有动物食品，尤其是家禽。切菜板生熟分开，避免煮熟的食物被生的食物污染。

3）通过特异性干预措施，减少饲养场弯曲杆菌的发病。采取综合控制和个人卫生措施（换鞋和衣服，彻底的清洁措施和消毒），预防病原体在家禽养殖场和养畜场的传播。正确屠宰和加工方式，将减少宰杀的动物眮体和肉制品被病原体污染。冷冻家禽可进一步减少病原体污染。
4）认识、预防和控制家畜、宠物的弯曲菌感染。患腹泻病的小狗和小猫可能是传染源，可用红霉素治疗，减少传播给儿童的危险性。接触动物后一定要洗手。

5）尽量避免接触家禽及其粪便，不得不接触时，一定要洗手。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在一些国家属法定报告传染病，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：住院病人采取“肠道防范”措施。有症状者不能从事食品加工、医院和幼托机构看护工作。粪便检测阳性、未养成良好洗手习惯的恢复期无症状者，也不能从事以上工作。强调恰当的洗手。 

3）随时消毒：对被粪便污染的地面和物品采取清洁措施。有良好污水处理系统的社区，粪便可不经初步消毒直接排入下水道。需要采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。
5）对接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：只对发现暴发疫情有用。调查暴发疫情是为了识别食用过可疑食物、水和生奶的暴露者。

7）特异性治疗：除了补液以纠正失水和电介质平衡失调（参见霍乱，9B7），通常无需其他治疗。在体外，空肠弯曲菌和结肠弯曲菌对包括红霉素、四环素类和喹诺酮类在内的许多抗生素都敏感，但是这些抗生素只有在发病早期、且已知病原体的情况下才有效，或用于侵袭型病例或消除病原携带状态。在美国的一些地区，弯曲杆菌对喹诺酮的耐药性正在逐渐增加。

C．流行时的控制措施
向当地卫生部门报告集聚性病例，如在一个教室集中发生的病例，调查传播载体和传播方式。

D．灾害的潜在影响
大规模饲养家禽、家畜，且卫生状况差时，有发生暴发的危险。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心；也可参见FAO/WHO联合专家委员会关于2001年烤鸡中弯曲杆菌危险性评估，http://whglibdoc.who.int/hq/2001/WHO_SDE_PHE_FOS_01.4.pdf。

                                                 [H.P.Braam]

❖
念珠菌病   
                     ICD-9  112;  ICD-10  B37

（念珠菌病，鹅口疮）

Candidiasis 
(Moniliasis, Candidosis, Thrush)

1．基本特征

一种通常发生于浅表皮肤、黏膜的真菌病，临床表现为真菌性口炎（鹅口疮）、皮肤擦烂红斑、外阴阴道炎、甲沟炎或甲癣。在食道、胃、肠道可形成溃疡或伪膜。念珠菌菌血症常由于血管内插管引起，且可使以下脏器受到损害：食道、中枢神经系统、肾、阴道、脾、心内膜、肝脏、眼、脑膜、呼吸道、泌尿道、心脏自身的瓣膜（或周围心脏修复瓣膜）。
念珠菌病确诊需要实验室和临床证据。唯一最有诊断价值的检测是，镜检发现感染组织或体液中有假菌丝和/或酵母菌存在。通过真菌培养证实感染很重要，但从痰、支气管冲洗液、大便、尿、黏膜表面、皮肤或伤口培养分离出念珠菌，尚不能确诊念珠菌病。如果无明显诱因，成年人发生严重的或反复发生口咽部念珠菌感染，提示存在感染人类免疫缺陷病毒（HIV）的可能性。

2．病原体

白色念珠菌（Candida albicans）、热带念珠菌（C. tropicalis）、都柏林念珠菌(C. dubliniensis)、偶见其他型别的念珠菌属。光滑念珠菌（球拟酵母菌属）因在感染组织中不形成假菌丝，用以区别与其他念珠菌病病原体引起的感染。

3．流行概况  
全球性分布，白色念珠菌常为人类正常菌群中的一部分。

4．贮存宿主
人。

5．传播方式
可通过接触病人或携带者口腔、皮肤、阴道、粪便分泌物或排泄物而感染；新生儿可经母亲产道感染；也可发生内源性传播。

6．潜伏期  
长短不一，婴儿患鹅口疮的潜伏期为2～5天。

7．传染期
损害存在期间可能都有传染性。

8．易感性  
无临床症状感染者的痰、咽喉部、粪便和尿中常能培养分离出念珠菌，提示念珠菌致病力低或人群普遍具有免疫力。在新生儿出生后的几周内患鹅口疮很普遍，常呈良性。宿主抵抗力低下时可出现临床症状。局部因素可导致浅表皮肤念珠菌病，如手部指间擦烂红斑和甲沟炎，是由于过多地接触水（如罐头厂和洗衣店工人）和肥胖者因皮肤皱褶处潮湿而出现擦烂红斑。临床上常见皮肤或黏膜反复出现真菌斑。

糖尿病、人类免疫缺陷病毒（HIV）感染、使用广谱抗菌素或大剂量肾上腺皮质激素治疗是引发浅表皮肤念珠菌病最主要的全身性诱因。孕妇在妊娠末3个月易患阴道念珠菌病。免疫抑制（包括因HIV感染引起）、心脏静脉内插管、中性白细胞减少症、血液系统恶性肿瘤、烧伤、术后并发症和新生儿低出生体重是引发深部念珠菌病的诱因。尿道念珠菌病常因膀胱或肾盂插管置留引起的并发症所致。大多数成年人和大龄儿童对真菌会发生迟发性皮肤过敏反应，产生体液免疫。

9．控制方法
A．预防措施 

早期发现和局部治疗位于口腔、食道、膀胱可引发念珠菌病的任何感染（参见易感性），以预防全身性播散。异基因骨髓移植术后2个月内进行氟康唑（Fluconazole）化学预防性服药，可减少深部念珠菌病发病数。正在接受化疗的癌症病人，服用肠道完全吸收抗真菌剂（氟康唑fluconazole、酮康唑ketoconazole和依曲康唑itraconazole）或部分吸收抗真菌剂（咪康唑miconazole、克霉唑clotrimazole）可有效预防鹅口疮。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不进行法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：对患者的分泌物和污染物品进行消毒。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：调查散发病例无意义。

7）特异性治疗：改变引发念珠菌病的潜在诱因，如拔掉心脏静脉插管，常有利于治愈。局部使用制霉菌素(nystatin suspension)或吡咯（咪康唑miconazole、克霉唑clotrimazole、酮康唑ketoconazole、氟康唑fluconazole）对治疗许多浅表性念珠菌病有效。口服克霉唑片剂或注射制霉菌素，对治疗鹅口疮有效。依曲康唑注射液（Itraconazole suspension）或氟康唑对口腔和食道念珠菌病有效，阴道感染可口服氟康唑或局部使用克霉唑、咪康唑、布托康唑（butoconazole）、特康唑（terconazole）、噻康唑（tioconazole）或制霉菌素进行治疗。内源性或侵入性念珠菌病，选择两性霉素B 静脉注射（Amphotericin B IV）治疗，可或不联合使用5-氟胞嘧啶（5-fluorocytosine）；脂质体两性霉素B（Lipid formulations of amphotericin B）可能也有效。氟康唑可替代两性霉素B。

C．流行时的控制措施
暴发的原因常是由于静脉溶液被污染及育婴室的新生儿患鹅口疮，可借鉴医院育婴室发生腹泻流行时采取的随时消毒和终末清洁措施（参见腹泻，第Ⅳ部分，9A）。
D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

                                                 [F. Ndowa]

❖
毛细线虫病
Capillariasis   

鞭尾总科毛细线虫属，有3种线虫可使人类致病。

Ⅰ. 菲律宾毛细线虫病                   
ICD-9  127.5; ICD-10 B81.1

（肠毛细线虫病）

Capillariasis due to capillaria philippinensis
 (Intestinal capillariasis)

1．基本特征

20世纪60年代早期，首先在菲律宾的吕宋岛发现本病。临床上表现为一种肠道疾病，蛋白质大量丢失，营养吸收不良，导致进行性消瘦和虚弱。死亡病例具有以下特征：小肠内有大量寄生虫寄生并伴腹水和胸水。报道病死率为10%。也有亚临床病例，但随着时间的推移，常会转为临床病例。

根据临床症状，同时粪便中发现虫卵、幼虫或成虫便可确诊。菲律宾毛细线虫虫卵与鞭虫卵类似。空肠组织活检可在肠黏膜发现虫体。

2．病原体

菲律宾毛细线虫（Capillaria philippinensis）。

3．流行概况  
肠道毛细线虫病流行于菲律宾和泰国；埃及、日本、韩国、中国台湾曾报道过本病。哥伦比亚、印度、印尼和伊朗也有散发病例报告。自1967年以来，菲律宾的吕宋岛发现1800多例病例，20～45岁的男性为本病高危人群。

4．贮存宿主
尚不清楚；有可能是水鸟；鱼被认为是中间宿主。

5．传播方式
感染经常因食用生的或未煮熟的整条小鱼引起。实验证实，虫卵在淡水鱼的肠内发育为感染期幼虫；猴子、蒙古沙鼠和一些鸟类食入这些鱼时被感染，幼虫在上述动物的肠道内发育为成虫。

6．潜伏期  
在人体内的潜伏期尚不清楚，动物实验显示潜伏期约1个月或更长。

7．传染期
人与人不会直接传播。

8．易感性  
在菲律宾毛细线虫流行地区，人群普遍易感，罹患率常很高。

9．控制方法
A．预防措施
1）在已知的地方性流行区内，注意不吃未煮熟的鱼或其他水生动物。

2）提供粪便无害化处理设施。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：通过最可行的方式报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：粪便无害化处理。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：对患者所有家庭成员、其他共同进食生的或未煮熟鱼者进行粪检，治疗感染者。
7）特异性治疗：首选甲苯达唑（Mebendazole）或阿苯达唑（Albendazole）治疗。

C．流行时的控制措施
迅速对病例和接触者开展调查，发现并治疗病人；教育公众食用鱼类之前充分煮熟。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

Ⅱ. 肝毛细线虫病                                    ICD-9 128.8; ICD-10 B83.8

Capillariasis due to capillaria hepatica
 (Hepatic capillariasis)  
1．基本特征

肝毛细线虫病是由肝毛细线虫的成虫寄生于人体肝脏而引起的一种罕见疾病，有时可致人死亡。临床表现为急性或亚急性肝炎，伴嗜酸性粒细胞明显增多，类似于内脏幼虫移行症，虫体可播散至肺和其他内脏。

确诊依据：肝脏活检或尸检发现虫卵或虫体。

2．病原体

肝毛细线虫（Capillaria hepatica）。

3．流行概况  
自1924年确认为是一种人类疾病以来，非洲、北美、南美、亚洲、欧洲和太平洋地区已经报告了约30例病例。

4．贮存宿主
主要是鼠（有些报道感染率可达86%）和其他啮齿类动物，以及多种家养和野生哺乳动物。肝毛细线虫成虫生活在宿主肝脏中，并在肝脏产卵。

5．传播方式
宿主动物死亡前，成虫产的受精卵一直停留在宿主的肝脏内。当含有虫卵的肝脏被摄食后，虫卵通过消化作用而释出，随粪便排泄到泥土中，2～4周后发育至感染期。当感染期卵被适宜宿主摄入后，在其肠道内孵化出幼虫；幼虫穿过肠壁移行至肝脏的门静脉系统，发育成熟并产卵。人食用了被感染的肝脏（生的或熟的）后，粪便镜检可发现虫卵，但属假性感染，因为这些卵不含幼虫，人并未获感染。

6．潜伏期  
3～4周。

7．传染期
人与人不会直接传播。

8．易感性  
人普遍易感，营养不良的儿童易感性更高。

9．控制方法
A．预防措施
1）不吃泥土（异食癖），或不食用被泥土污染的食物、水。

2）保护饮用水源，避免食物被泥土污染。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一般不需要法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：不需要。
7）特异性治疗：噻苯咪唑（Thiabendazole）和阿苯达唑（Albendazole）可有效杀死肝脏内的成虫。

C．流行时的控制措施
不需要。
D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

Ⅲ. 肺毛细线虫病                                     ICD-9 128.8; ICD-10 B83.8 

Pulmonary capillariasis
是一种由肺毛细线虫（Capillaria aerophila）引起的肺部疾病，肺毛细线虫寄生在猫、狗和其他食肉哺乳动物体内。本病的临床表现为发热、咳嗽和哮喘；可引起严重的肺炎，重症感染可致死亡。虫体寄生在气管、支气管和毛细支气管的黏膜上皮中；受精卵脱落进入呼吸道，随咳嗽排至咽喉部，经吞咽活动进入消化道，最后通过粪便排出体外。在泥土中，幼虫在卵内发育，感染性可保持一年或更长。儿童主要通过摄入泥土中的感染性虫卵，或误食被污染的食物或水中的感染性虫卵而感染；4周后，感染者痰中可出现虫卵；临床症状在此之前或之后出现。伊朗、摩洛哥、前苏联曾有病例报告；美国的北部和南部、欧洲、亚洲和澳大利亚曾有动物感染的报道。

 [D. Engels]

❖
猫抓病       
ICD-9  078.3;  ICD-10  A28.1

（猫抓热，良性淋巴网状内皮细胞增生症）

Cat-scratch disease 
(Cat-scratch fever, Benign lymphoreticulosis)     

1．基本特征

一种亚急性、自限性细菌病，以全身不适、肉芽肿性淋巴结炎、不同类型发热为特征。发病前2周内，常有被猫抓伤、添或咬伤史，50%～90%的病例咬伤部位可出现红色丘疹性皮损，伴局部淋巴结炎；皮损可化脓。直接或间接通过结膜感染后，可发生帕里诺眼淋巴结综合征猫抓病（肉芽肿性结膜炎伴耳前淋巴结肿大），也可发生神经系统并发症，如脑病和视神经炎。长期高热可引起溶骨性病变和/或肝脾肉芽肿病。幼儿和免疫功能低下者，尤其是人类免疫缺陷病毒（HIV）感染者，患猫抓病可引起菌血症、肝淤血（紫癜样肝病）、杆菌性血管瘤病。

临床上，猫抓病易与其他可引起局部淋巴结病变的疾病相混淆，如土拉菌病、布鲁氏菌病、结核病、鼠疫、巴斯德氏菌病和淋巴瘤。

主要根据临床表现，结合巴尔通体抗体血清学检测可诊断。免疫荧光抗体检测滴度≥1:64为阳性。

感染淋巴结活检虽可显示与本病一致的典型病理特征，但并无诊断学意义。淋巴结脓液常规检测，通常是无菌的。使用血清学和PCR检测淋巴结活检组织中的巴尔通体非常有效。潜伏期患者的血液和淋巴结抽取物在兔血琼脂培养基中，以5%CO2、36℃ (96.8℉)条件经长时间培养，可见巴尔通体生长。

2．病原体

经流行病学、细菌学和血清学研究证实，大多数猫抓病的病原体是巴尔通体属（Bartonella），以前称罗卡利马体菌属的汉赛（亨氏）巴尔通体。相关的巴尔通体属细菌，如五日热巴尔通体（B. quintana）和B. clarridgeiae也可引起免疫功能低下者生病，但不引起猫抓病。以前认为猫阿菲彼亚种是与本病有关的病原体，现在认为即使相关，所起的作用也非常小。

3．流行概况

全球性分布，但发病并不多见，发病无性别差异，儿童和年轻人较多；很少发生家族聚集性病例。发病时间多在夏末和秋冬天。

4．贮存宿主

家猫是汉赛（亨氏）巴尔通体主要的带菌者和宿主，即使是猫发生了慢性菌血症，也未发现猫有临床症状，猫身上的蚤和蜱可被感染。

5．传播方式

90%以上的患者有健康猫（常为年轻猫和小猫）抓、咬、舔或其他形式暴露史。据报道，有些病例出现症状前有狗抓咬伤、猴咬伤史或与兔、鸡、马接触史，但所有病例都不能排除与猫有关。猫蚤（猫栉头蚤）在猫之间传播汉赛（亨氏）巴尔通体，但尚不清楚是否能直接传播给人。

6．潜伏期  
长短不一，从暴露至出现原发皮损常为3～4天，至出现淋巴结病为5～50天。

7．传染期
不直接人传人。

8．易感性  
尚不详。

9．控制方法

A．预防措施
彻底清洗猫抓咬的伤口可能有用，控制跳蚤对预防猫感染非常重要。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一般不用正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：对化脓性损害部位的排出物进行消毒。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：不需要。
7）特异性治疗：对免疫功能良好、无并发症的患者无须治疗，但对所有免疫功能低下病人的治疗一定要1～3个月。人类免疫缺陷病毒（HIV）感染者发生本病播散时，要延长抗生素治疗期（至少1个月），所用抗生素有红霉素、利福平、环丙沙星或庆大霉素等。化脓性淋巴结炎疼痛严重时，可穿刺抽吸以缓解症状，但不能切开排脓。

C．流行时的控制措施
不需要。
D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

                                                 [D. Raoult]

❖
软下疳                                               ICD-9  099.0;  ICD-10  A57

Chancroid
 (Ulcus molle, Soft chancre)

1．基本特征

一种局限在性生殖器部位的急性细菌性感染，临床上表现为感染部位的一个或多个疼痛性、坏死性溃疡，常伴局部淋巴结肿痛和化脓。最轻的损害症状可发生在阴道壁或子宫颈；妇女可发生无症状感染。已有性器官外损害的报道。软下疳溃疡与其他生殖器溃疡一样，增加了人类免疫缺陷病毒（HIV）感染的危险性。

将损害部位的渗出液接种于含万古霉素的选择性巧克力培养基，或加入胎牛血清的兔或马血琼脂培养基后，分离出杜克雷嗜血杆菌便可确诊。对伤害部位的渗出液进行革兰染色，如果发现许多革兰阴性球杆菌在粒细胞间“流动”，提示可能是本病。据研究，PCR和免疫荧光法可直接检测溃疡部位的病原体，血清学方法也可用于诊断。

2．病原体

软性下疳嗜血杆菌(Haemophilus ducreyi)，即杜克雷嗜血杆菌。

3．流行概况

经常发生在男性，尤其是嫖客（与性工作者有过接触的人）当中。本病在热带和亚热带地区非常流行，在这些地区的男性中，其发病数可能高于梅毒，而且接近于淋病的发病数。人类作为唯一的贮存宿主，随着安全套和抗生素使用的增多，以及应对AIDS威胁重视程度的提高，许多地区已无软下疳病例发生。本病温带地区较少见，但可发生一些小暴发。在美国和其他工业化国家，曾发生过暴发和一些地方性传播，主要发生在流动农民和城市穷困居民中。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

通过直接性接触开放性损害的排出物和淋巴结炎的脓液传播。感染者可发生非生殖器部位的自体感染。除新生儿期外，当发现儿童患软下疳时，必须考虑是否有性虐待的可能。

6．潜伏期  
3～5天，最长14天。

7．传染期
在疾病痊愈之前都有传染性，而且只要原发性损害或局部淋巴结排出物中存在病原体就有传染性，若不经抗生素治疗，这种状况会持续数周或数月。抗生素治疗1～2周便可杀灭杜克雷嗜血杆菌并治愈局部损害。

8．易感性  
普遍易感，未做包皮环切的人患病危险性较高。尚无证据表明人有自然抵抗力。

9．控制方法

A．预防措施
1）参见梅毒，9A。

2）对所有患非疱疹性生殖器溃疡病例进行梅毒和HIV血清学随访。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在许多国家为法定报告传染病，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：所有的损害完全治愈前，避免性生活。

3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。
5）对接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：对症状出现前10天内的所有性接触者进行检查和治疗。没有明显症状的妇女可能是携带者，但罕见。即使是无症状的性接触者，也应该接受预防性治疗。

7）特异性治疗：菌必治、红霉素、阿齐红霉素（氮红霉素）或仅用于成人的环丙沙星。也可选择阿莫西林－克拉维酸替代治疗。有波动感的腹股沟淋巴结一定要穿刺排脓，以预防自然破裂。

C．流行时的控制措施
病例持续发生或发病数上升是严格执行上述9A和9B防治措施的指征，当患者不能很好配合治疗时，可考虑给予菌必治或阿齐红霉素（氮红霉素）一次性剂量治疗。为了控制暴发，有必要对有或无病损的高危人群（包括性工作者）、与性工作者有性接触的临床报告病例、有生殖器溃疡和暗视野显微镜检测阴性的临床病人，进行经验性治疗。对性工作者和他们的性服务对象进行周期性、假定性治疗等干预对控制软下疳有效，且为在高流行地区制定消除本病的策略提供有价值的信息。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
参见梅毒，9E。

                                            [F. Ndowa]

❖
水痘∕带状疱疹                                  ICD-9  052-053; ICD-10  B01-B02

Chickenpox∕herpes zoster 
(Varicella∕Shingles)

1．基本特征

水痘是一种急性、全身性、病毒性疾病，突起低热、轻微的全身症状和皮肤斑疹，斑丘疹数小时，水疱3～4天，留下颗粒状结痂。水疱呈单房性，刺破可萎陷，与天花多房性、非萎陷性的水疱不同。皮疹常相继分批出现和成熟，各时期损害可同时存在，身体遮盖部位比暴露部位皮损更多。头皮、腋窝、口腔黏膜、上呼吸道黏膜和眼结膜多见；刺激部位如有晒斑、尿布湿疹部位更易出现。有时皮损很少，不容易发现。轻型的、非典型的隐性感染也有发生。偶尔尤其是成人水痘，发热和全身症状可很严重。尽管水痘是一种常见的儿童良性疾病，很少被定为重大的公共卫生问题，但水痘带状疱疹病毒可引发肺炎或脑炎，有时留有长期的后遗症甚至死亡。水泡的继发细菌感染可造成面部疤痕，或引起坏死性筋膜炎或败血症。

在美国，儿童水痘病死率（5～9岁年龄组1/10万）低于成人（1/5000）。严重并发症包括肺炎（病毒性和细菌性）、继发性细菌感染、出血性合并症(hemorrhagic complications)和脑炎（encephalitis）。急性白血病儿童，包括那些化疗后症状缓解的儿童，发展成播散性水痘的危险性增加，病死率为5%～10%。出生后5～10天的婴儿患水痘，与那些母亲分娩前5天或分娩后2天内患水痘的新生儿一样，易发展成严重的全身性水痘；在有效的抗病毒药物使用前，新生儿病死率达30%，现在可能下降很多。0.7%的先天性水痘综合征病例与怀孕早期感染有关，孕期第13～20周内感染危险性有2%。在发现Reye综合征与阿司匹林治疗病毒感染有关前，水痘常是Reye综合征的前兆。

带状疱疹（Herpes zoster，shingles)是潜伏在脊髓后根神经节中的水痘病毒再激活所致的局部表现，周围有红晕的小水疱局限在由单个或一组相关的脊髓后根神经丛感觉神经所支配的皮肤范围内。皮损沿神经分布，不定期分批出现，从组织学上说，带状疱疹皮损与水痘皮损一样，但常为单侧，位置较深，较集聚。常有剧痛和感觉异常，可引起持久性神经损伤，如颅神经麻痹、对侧偏瘫、带状疱疹结膜炎后的视力缺损。将近有15%的带状疱疹病人病变所累及的皮区，存在疼痛或机能异常（带状疱疹后神经痛），持续时间至少数周，有时甚至终身。带状疱疹和带状疱疹后神经痛发病数随年龄增加而上升，有些证据表明，约10%经过恶性肿瘤治疗的儿童易于患带状疱疹，人类免疫缺陷病毒（HIV）感染者也同样易患本病。不仅免疫抑制和那些被诊断为恶性肿瘤的患者，而且那些在其他方面损害较少的患者，均可出现广泛的、超出受累神经支配皮区范围的水痘样皮损。子宫内感染和2岁前患水痘也与早期患带状疱疹有关。偶尔带状疱疹后可出现短暂的水痘样皮疹，但水痘后出现继发性带状疱疹很罕见。

实验室检测，如电镜检测病毒、细胞培养分离病毒、FA检测病毒抗原、PCR检测病毒DNA、血清检测抗体上升等试验，不是常规需要的，但对疑难病例的诊断和流行病学研究很有用。在疫苗接种时期，应鉴定病毒株（如证实种苗者患带状疱疹是由疫苗株引起的，还是由野毒株所致）。目前已有多种商业用抗体检测试剂盒，但对于免疫接种后抗体检测还不够敏感。从皮损基底部刮下的碎屑用吉姆萨染色，可检测出多核巨细胞；牛痘苗引起的皮损，不能检出多核巨细胞，但单纯性疱疹感染的皮损可检出。这种现象对水痘感染并不是特异性的，因此快速直接荧光抗体检测限制了该方法的临床检测价值。

2．病原体

人类α疱疹病毒3型[Human (alpha) herpesvirus 3）]，即水痘带状疱疹病毒（varicella-zoster virus, VZV），是疱疹病毒属（Herpesvirus）中的一种。

3．流行概况

全球性分布，人类普遍可感染人类α疱疹病毒3。在温和气候下，至少90%的人群15岁前、95%成年早期前感染水痘。在温带地区，水痘常发生在冬季和早春。热带国家水痘流行情况与气候温和地区的不同，成人病例更多。带状疱疹老年人中更普遍。 

4．贮存宿主

人类。

5．传播方式

通过以下方式实现人传人：①直接接触：水痘患者飞沫、水痘和带状疱疹患者水疱液或呼吸道分泌物的空气传播；②间接接触：通过接触新近被感染者水疱和黏膜分泌物污染的物品。与牛痘和天花不同，水痘皮损形成的结痂无传染性。水痘是最易传播的传染病之一，尤其是在出疹的早期；带状疱疹的传播率较低（水痘血清检测阴性的带状疱疹患者接触者，可患水痘）。暴露于水痘80%～90%易感者可感染。

6．潜伏期  
2～3周，通常14～16天。水痘被动免疫（参见9A2）者和免疫缺陷者，潜伏期可延长。

7．传染期
出疹前5天（常为1～2天）到所有皮损结痂（常5天）为止。免疫力改变的病人，传染期可能被延长。易感者续发率为70%～90%。带状疱疹患者出现脓疱皮损后1周内，可有传染性。易感者暴露后的10～21天内应考虑有传染性。

8．易感性  
未感染水痘的人群普遍对水痘易感，通常成年患者的症状比儿童重。感染后可获得长久免疫力，免疫功能良好者几乎不会出现第2次发病，但也有报道，亚临床再次感染常见。病毒保持潜隐性感染，约15%成年人数年后可再发带状疱疹，儿童有时也可发生。

未免疫母亲的新生儿和白血病患者患水痘，病情可较重、病程长，甚至死亡。成人肿瘤患者尤其是淋巴组织癌、用或未用类固醇治疗的免疫缺陷患者和那些用免疫抑制剂治疗的患者，患局部和播散性严重带状疱疹的频率增加。

9．控制方法

A．预防措施
1）日本、韩国、美国和一些欧洲国家，水痘减毒活疫苗已经获得了使用许可。12～18个月儿童的常规免疫和12岁前未患过水痘的儿童，推荐使用剂量为0.5ml，一次皮下注射(SC)。6年随访结果显示这种疫苗对儿童总保护效力估计值为70%～90%。如果一个免疫者确实患了“继发性免疫失败型水痘”，常为轻型病例，很少有皮损（≤50%，常无水疱），低热或不发热，病程短。尚无充分的证据表明儿童和成人接种水痘疫苗可诱导对带状疱疹免疫力。接触水痘患者3天内接种水痘疫苗，可能有预防作用，或者至少可减轻疾病的严重程度。

13岁以上的易感者同样推荐使用水痘疫苗，如那些儿童期没有患过水痘的人（甚至血清学检测显示实际上已经感染过的人）。接种疫苗，不需经血清学检测证实是阴性。成人接种水痘疫苗优先人群包括：那些极有可能发生严重并发症的密切接触者、生活或工作在适合水痘传播环境中的人群（如幼教老师、护工、社会公共团体中的服务对象和工作人员）、或可发生传播地方的人群（如：大学生、劳教机构的犯人和工作人员、军人）、育龄期非妊娠妇女、青少年、家中有儿童的成人和国际旅行者。

免疫功能低下者，包括晚期人类免疫缺陷病毒（HIV）感染者，一般禁用水痘疫苗，其他禁忌症包括有对疫苗任何组成成分（包括新霉素）过敏史、妊娠（水痘疫苗理论上对胎儿有危险，疫苗接种后4周内应避免怀孕）、进行性严重疾病和晚期免疫功能紊乱。

除了病情稳定、缓解的急性淋巴性白血病患者外，正在进行全身性类固醇治疗（成人剂量>20mg/每天, 儿童每天>1mg/kg）被认为是接种水痘疫苗的禁忌症，近亲家庭成员中有先天性免疫疾病家族史是相对禁忌症。在那些水痘成为公共卫生和社会经济问题的国家，如果能负担得起免疫费用，疫苗接种覆盖率能稳定地高达85%～90%，可考虑将水痘列为常规儿童免疫。13岁以上的人群需接种2剂量水痘疫苗，间隔4～8周。

现已观察到2%～4%儿童和约5%的成人，疫苗接种部位或其他部位出现过轻型水痘样皮疹。接种疫苗后，偶尔发生的轻症带状疱疹，表明目前使用的疫苗株可产生有后来被激活可能的潜伏感染，虽然这种情况的发生率似乎比自然生病的发生率低。免疫力持续时间尚不详，但是抗体至少可持续存在10年；存在野毒株病毒循环的情况下，抗体可持续存在。

2）为保护不能进行免疫接种的高危人群，如：未免疫的新生儿和免疫功能低下者，对其家庭成员或其他密切接触者进行免疫接种，以避免暴露本病。

3）如果在暴露后96小时内接种水痘－带状疱疹免疫球蛋白（VZIG），用VZV抗体滴度高的正常献血者血浆制备，能有效地改变发病状况或预防发病（参见9B5）。
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：许多国家不需要报告。1999年1月1日全美开始必须报告水痘相关死亡病例，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：未免疫患儿一般在水疱干燥结痂后5天，继发性免疫失败患儿在小水疱干燥结痂后1～4天，才能去学校、医疗机构、急诊室或公共场所；成人患者不要去工作场所，避免与易感者接触。在医院，因为免疫功能低下的易感患者有患水痘的危险，应采取“严格隔离”措施。

3）随时消毒：对被鼻咽部排泄物污染的物品进行消毒。

4）检疫：通常不进行检疫。然而，必须对那些最近有过明确暴露史的易感儿童进行医学观察；接受类固醇治疗或免疫功能低下者如果有明确接触史，存在被传染的危险，其检疫期至少持续到暴露后10～21天（如果接种了水痘带状疱疹免疫球蛋白者检疫期延长到28天）。

5）接触者的保护：暴露后3天内，甚至延长到5天内接种水痘疫苗，可预防发病或减轻疾病的严重程度，因此，推荐易感者暴露后接种水痘疫苗。

易感者与病人密切接后96小时内，接种水痘带状疱疹免疫球蛋白（VZIG），可预防发病或减轻病情。在美国一些县，水痘高危暴露人群、分娩前5天或分娩后2天内患水痘母亲所生的新生儿可接种。不能保证孕妇接种VZIG能成功预防胎儿先天畸形，但能减轻孕妇水痘病情的严重程度。

水痘暴露者在暴露1周内使用抗病毒药物，如阿昔洛维（acyclovir），可预防发病或减轻病情，剂量：每天80 mg/kg，分4次服用。目前尚无食物疗法可推荐用于预防。

6）接触者和传染源调查：传染源可能是1例水痘或带状疱疹病例。为了控制和预防暴发，所有的接触者，尤其是不宜进行暴露后免疫者，应立即考虑使用水痘带状疱疹免疫球蛋白；有传染性的病人要隔离至所有的皮损结痂；适宜疫苗接种的暴露易感者应该立即接种疫苗以预防和控制疾病的暴发流行。

7）特异性治疗：阿糖腺苷（vidarabine）、阿昔络维（acyclovir）治疗水痘－带状疱疹感染都有效，一般治疗水痘选择阿昔洛维。口服伐昔洛韦（valacyclovir）或泛西洛维（famciclovir）治疗带状疱疹有效，且耐受性良好。这些药有助于缩短感染期，且可能缩短带状疱疹后神经痛时间，对一般的老年患者还可缩短症状期和带状疱疹疼痛期，尤其是在出疹后24小时内及时服药者。

C．流行时的控制措施
水痘暴发疫情常发生在学校或其他公共机构，这些病例病程可能延长，小水疱破裂，发生并发症。有传染性的病例应该隔离，易感接触者立即进行免疫接种（或建议找他们的保健医生给予接种）。不能进行免疫接种者，如孕妇易感者和患严重疾病（如上所述）的高危人群，应该立即考虑给予水痘带状疱疹免疫球蛋白。
D．灾害的潜在影响
在发生紧急事件，住宿条件差的情况下，拥挤群居的儿童中可能发生水痘暴发。

E．国际措施
参见C。

 [D.Lavanchy ]

❖
衣原体感染
Chlamydial infections 
随着实验室检测技术的提高，愈来愈多地发现与衣原体（Chlamydiae）感染有关的人类疾病。与病毒和立克次体（rickettsiae）不同，衣原体是专性细胞内细菌，但与立克体一样对广谱抗生素敏感。能引起人类发病的衣原体有3种：

1）鹦鹉热衣原体（Chlamydia psittaci），是鹦鹉热（Psittacosis）的病原体。

2）沙眼衣原体（C. trachomati），包括引起沙眼、生殖器感染（见下文）、衣原体性结膜炎、婴儿肺炎以及引起性病淋巴肉芽肿（lymphogranuloma venereum）的其他几种血清型。

3）肺炎衣原体（C. pneumoniae）引起包括肺炎等的呼吸系统疾病，且与冠心病有关。

衣原体逐渐被认为是一些性传播疾病的重要病原体，如果母亲发生生殖器衣原体感染，可引起婴儿的眼和肺部感染。

衣原体生殖器感染                                ICD-9  099.8;  ICD-10  A56

Genital infections, chlamydial 

1．基本特征
已经证实性活动可传播衣原体生殖器感染，男性主要表现为尿道炎，女性为宫颈感染。尿道炎的临床表现常与淋病难以区分，症状包括尿道有中等或极少量脓性粘液、搔痒和排尿烧灼感。性活跃期男性无症状感染者可能为1%～25%。男性尿道感染可能发生的并发症或后遗症有附睾炎、不孕症和莱特尔综合征（Reiter syndrome）。男性同性恋肛交可引起衣原体直肠炎。

女性患者的临床表现与淋病相似，表现为子宫颈黏液脓性分泌物，伴水肿、红斑及宫颈柱状上皮炎症引起的宫颈出血。70%的性活跃期女性衣原体感染无症状。并发症和后遗症有输卵管炎、宫外孕或慢性骨盆疼痛，输卵管炎有继发不孕症的危险。子宫内膜和输卵管的慢性无症状感染也可导致以上同样的并发症和后遗症。罕见的临床表现有前庭大腺炎、尿道综合征（排尿困难和脓尿）、肝周炎（菲-休-柯三氏综合征，Fitz-Hugh-Curtis syndrome）和直肠炎。妊娠期感染可引起胎膜早破、早产、新生儿结膜和肺部感染。子宫颈内衣原体感染可增加HIV获得性感染的危险性。

衣原体感染的同时可患有淋病，当淋病被治愈后衣原体感染还持续存在。由于临床上对淋球菌宫颈炎和衣原体宫颈炎难以区分，因此当怀疑可能为其中一种病原体感染时，推荐同时进行针对2种病原体的治疗。 

通常诊断非淋菌性尿道炎（NGU）或宫颈炎，依据为淋球菌涂片和培养阴性。衣原体病原学确诊方法包括：尿道内或宫颈内拭子单克隆抗体直接免疫荧光检测、EIA、DNA探针、核酸扩增试验（NAAT）或细胞培养。NAATs也可用于检测尿中的衣原体。自排泄物中很难分离出专性细胞内病原体。其他病原体，参见非淋球菌性尿道炎。

2．病原体

沙眼衣原体（Chlamydia trachomatis)，D至K免疫亚型。在美国，大约35%～50%的非淋菌性尿道炎是由此病原体感染引起的。

3．流行概况

全球性分布，在过去的20年间，人们对本病的认识程度有了稳步提高。

4．贮存宿主
人。

5．传播方式
性交。

6．潜伏期 
尚不确定，大概7～14天或更长。

7．传染期
尚不清楚，可能常有复发。

8．易感性  
普遍易感，已证实无获得性免疫力；细胞免疫具有亚型特异性。

9．控制方法
A．预防措施  

1）开展健康教育与性教育，同梅毒预防（参见梅毒，9A），重点强调性交时使用避孕套。

2）对性活跃青春期女孩常规开展一年一次的筛查工作。25岁以下的成年女性，如果有多个性伴、新性伴、和/或没有坚持使用避孕套，也应该考虑进行筛查。尿液样检测是沙眼衣原体感染的新检测方法，可用于对青春期和年轻成年男性的筛查。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在很多发达国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对就诊病人采用适当的“通用防范”措施。适当使用抗生素治疗，以使分泌物无传染性；患者及其性伴痊愈前应避免性生活。

3）随时消毒：小心处置被尿道和阴道分泌物污染的物品。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：推荐对患者性伴侣进行推断性治疗。至少对其常规性伴侣进行相同的治疗，是一个实用的治疗方法。受染母亲分娩的新生儿如果未接受系统治疗，可考虑3周龄时做一次胸部X线检查，12～18周后再做一次，以排除亚临床衣原体肺炎的可能。

7）特异性治疗：口服强力霉素（Doxycycline），100mg每天2次，连服7天；或口服阿奇霉素（azithromycin），单次剂量1g。也可选择四环素Tetracycline（口服）替代治疗，500mg每天4次，连服7天，由于每天服药次数多且服药前避免摄入食物和奶制品，因此这些因素影响患者的服药依从性。新生儿、已知或疑为怀孕的妇女可选择乙琥红霉素替代治疗。

C．流行时的控制措施
无。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

非淋球菌性和非特异性尿道炎（NGU，NSU）           ICD-9  099.4; ICD-10  N34.1

Urethritis,nongonococcal and nonspecific (NGU, NSU)

虽然衣原体是非淋菌性尿道炎最常分离到的病原体，但许多NGU病例还可由其他病原体引起。大约10%～20%的NGU是由尿素分解尿素原体（Ureaplasma urealyticum）引起，在一些研究中还发现有些病例是由生殖器支原体（Mycoplasma genitalium）引起。2型单纯疱疹（Herpesvirus simplex type 2）很少引起尿道炎。阴道毛滴虫（Trichomonas vaginalis）虽然很少发现与尿道炎有关，但在一些高流行区已显示是尿道炎的主要病因。如果没有衣原体实验室检测设备，所有的NGU病例（包括他们的性伴侣）最好都当作是衣原体感染来处理，因为许多衣原体检测阴性的病例同样也对抗生素治疗敏感。

[F. Ndowa] 

❖
霍乱和其他弧菌病                                       ICD-9  001；ICD-10  A00

Cholera and other vibrioses    
Ⅰ. 霍乱弧菌Ｏ1和Ｏ139血清群
Vibrio cholerae serogroups Ｏ1 and Ｏ139

1．基本特征
一种急性细菌性肠道疾病，重型病例特征为起病急，早期大量无痛性水样便（米泔水样便）、恶心和剧烈（大量）的呕吐。未治疗的病例，迅速出现脱水、酸中毒、循环衰竭、低血糖（见于儿童）和肾衰竭，可很快导致死亡。大多数感染病例无临床症状，或仅引起轻型腹泻，尤其是感染EI Tor生物型者。无症状携带者可起传播作用。严重脱水病例（重型霍乱），几小时内便可死亡，病死率可超过50%。如果及时给予恰当补液治疗，病死率可低于1%。

从粪便中分离到Ｏ1或Ｏ139血清群霍乱弧菌，便可确诊。霍乱弧菌在标准培养基上生长良好，使用最广泛的标准培养基是TCBS琼脂（硫代硫酸盐柠檬酸盐胆盐蔗糖琼脂培养基）。培养分离到的菌株用Ｏ1和Ｏ139特异性抗血清进行鉴定，与Ｏ1群抗血清凝集的菌株还要进一步进行血清亚型鉴定。如果附近无实验室检测设备或不能立即开始检测，可用Cary Blair培养基来运输或保藏粪便标本和直肠拭子。临床上，如果在暗视野显微镜或相差显微镜下，观察到弧菌如“流星”般运动，被无防腐剂的特异性抗血清抑制现象，便可做出快速诊断。流行病学上，根据抗毒素滴度和杀弧菌抗体滴度明显上升，可作出初步诊断。在非地方性流行区，从首批疑似病例中分离出的病原体，应送参比实验室确认，进行适当的生化和血清反应测定，进一步检测病原体产生霍乱毒素的能力或毒素基因的存在。用于快速检测Ｏ1群和Ｏ139群的一步浸渍法试剂，很快就有市场供应，将有利于实施公共卫生干预措施。流行期，一旦实验室确诊和抗生素敏感性确定后， 就没有必要对所有后续病例进行实验室确诊，可对WHO建议的原始病例定义进行适当调整，原始临床病例定义：

· 尚未发现霍乱地区：≥5岁、急性水样腹泻导致重度脱水或死亡的患者。

· 霍乱地方性流行区：≥5岁、急性水样腹泻伴有或无呕吐的患者。

· 霍乱流行区：任何年龄、急性水样腹泻伴有或无呕吐的患者。

出于对流行的监控，应定期对部分病例进行实验室确诊和抗生素敏感实验。

2．病原体

仅Ｏ1和Ｏ139血清群霍乱弧菌（Vibrio cholerae serogroups Ｏ1和Ｏ139）引起霍乱，与其流行病学特征和临床表现有关。Ｏ1群包括古典型和埃尔托2个生物型，每个生物型又有3种血清型：稻叶型、小川型和比较少见的彦岛型。Ｏ1和Ｏ139群临床表现相似，因为这些弧菌产生的肠毒素几乎相同。每一次流行，都有一个特定血清生物型占优势。目前第7次全球大流行优势菌株是Ｏ1群埃尔托生物型。近年来，没有发现古典生物型病例，Ｏ139群仍然局限在东南亚。

1992年以前，非Ｏ1群霍乱弧菌被认为只引起散发腹泻病例，极少引起暴发，且与大流行无关。然而，1992-1993年印度和孟加拉报告霍乱样疾病大规模流行，致病菌是一种新的血清群，即Ｏ139群霍乱弧菌，这种新弧菌产生的霍乱毒素和Ｏ1群一样，但其脂多糖结构和荚膜抗原与Ｏ1群菌株有所不同。Ｏ139群霍乱弧菌引起的疾病，其临床表现和流行病学特征与典型的霍乱相同，因此病例应作为霍乱报告。通过对脂多糖和荚膜合成相关酶的新DNA片断分析发现，含毒力因子的Ｏ139群流行株来源于缺乏编码脂多糖抗原基因的Ｏ1群埃尔托型。

单纯报告非Ｏ1群霍乱弧菌病例是不准确的，易导致混淆，应明确报告血清群。

3．流行概况

霍乱是最古老和了解较多的流行性疾病之一。流行和大流行常与不安全水、个人卫生差、环境卫生差、居住拥挤有关，这些因素导致了霍乱在许多发展中国家，或呈地方性流行，或反复发生，成为重要的公共卫生问题。由于缺乏基础设施，城市近郊贫民区是发生霍乱的典型地区。亚洲和非洲地方性流行区的霍乱暴发可表现出季节性，如2000-2001年南非夸祖鲁那他尔发生一次霍乱暴发，发病达12.5万多人，但病死率小于0.5%，以往未见大规模暴发中病死率如此低的情况。

人为灾难或自然灾害，如因复杂的紧急情况或水灾而造成人口迁移和在拥挤的难民营，易发生病死率较高霍乱大暴发。1994年7月，在戈马（后来称扎伊尔，现在是刚果民主共和国）的卢旺达难民营，发生了一起由埃尔托型霍乱弧菌引起的暴发，1个多月时间内，发病5万多例，死亡2.4万人。

霍乱是《国际卫生条例》要求报告的3种疾病之一。2002年，有52个国家官方报告了142311例（其中36例为输入性病例），死亡4564人，总病死率3.2%。在一些国家（如南非）的病死率非常低，而在另外一些国家的危险地区弱势人群中，因没有给予适当补液治疗，病死率仍然非常高，达30%～40%。由于漏报和疾病监测系统不健全，霍乱病例实际发生数可能要高得多。

19世纪，霍乱发生了6次世界性大流行，从孟加拉湾传遍世界上大多数国家。20世纪前半叶，除1947年埃及发生一起严重流行外，主要局限在亚洲。20世纪后半叶，霍乱流行病学特征：①Ｏ1群埃尔托霍乱弧菌引起的第7次大流行无情地播散到全球；②发现霍乱外环境贮存地，如在孟加拉湾海岸和美国的墨西哥湾沿岸；③首次发生非Ｏ1群血清型霍乱弧菌（即Ｏ139群）引起的霍乱大流行。

目前的第7次世界性霍乱大流行始于1961年，1963-1969年期间，埃尔托型霍乱弧菌从印度尼西亚传到了亚洲大陆，1970年传入西非，并迅速传遍非洲大陆（其中大部分地区成为地方性流行区），1999年传到马达加斯加。霍乱发生近一个世纪后的1991年，传入拉丁美洲，引起秘鲁太平洋沿岸、继而周边国家的暴发流行。1994年，拉丁美洲已报告了约100万病例。尽管这些临床病例的严重程度与世界上其他地区病例一样，但除了安迪斯山脉和亚马逊河的农村地区因地处偏远，患者不能就医外，拉丁美洲的总病死率却相当低（1%）。

1992年底，印度南部和孟加拉出现了新的霍乱血清群—Ｏ139群，几个月内迅速传遍整个地区，感染几十万人。这次流行期间，通过对住院病人和地表水检测发现，Ｏ139群霍乱弧菌几乎完全取代了Ｏ1群霍乱弧菌。通过1994年的持续传播，亚洲共11个国家报告了Ｏ139群霍乱。这一新的菌株很快通过受感染的旅行者被带到其他大陆，但除亚洲外，其他地方还没有二代传播病例报告，Ｏ139群霍乱仍局限在东南亚地区。目前尚无证据表明新菌株是否有可能引发一次新的世界大流行，因此要继续加强国际间的监测。

霍乱病例经常输入到工业化国家。一些用优化的细菌学方法（使用TCBS培养基）开展的前瞻性研究已经表明，在美国旅行者和日本旅行者中，霍乱发病数比以前的估计要高得多。然而，安全饮用水和良好卫生条件限制了霍乱暴发的可能性。

1911年以来，在美国的墨西哥湾沿岸地区，实验室获得病例和散发病例均由单一的当地菌株所致，从而认定墨西哥湾为Ｏ1群埃尔托稻叶型霍乱弧菌的一个外环境贮存地。

4．贮存宿主

人是主要的贮存宿主。澳大利亚、孟加拉国和美国进行观察显示，外环境贮存地的存在很明显与咸水或港湾中的挠足类动物或其他浮游动物有关。

5．传播方式

通过食入一定剂量的被污染食物或水发病，也可通过其他多种传播方式传播。水通常被感染者的粪便污染，也可直接或间接通过被病原体污染的食物污染。饮用水的病原体污染常发生在水源，或运送或家中储存阶段。食物也可在制备或进食时被污染的手污染，如家庭成员在掩埋死者尸体后，参与食物和饮料制备而造成污染。Ｏ1群和Ｏ139群霍乱弧菌能在水中存活很长时间，且能在潮湿食物中繁殖。

1991年，拉丁美洲发生埃尔托霍乱流行时，不完善的城市供水、污染地表水和不安全家庭储水导致广泛的霍乱水型传播。污染水制备的、街头小贩销售的饮料、冰，甚至市售瓶装水，加入调味的熟食均成为霍乱传播的载体。食品加工者污染的食物，如不进行冷藏，8～12小时内霍乱弧菌呈几何倍数繁殖。蔬菜和用未经处理污水“保鲜”的水果也成为传播载体。暴发、流行或散发病例均可由食用生的或未煮熟的海产品引起。有一些病例在食用未污染水域中的生或烹饪不当海产品后发病，经过追踪发现这些海岸和港湾水域是Ｏ1群稻叶型霍乱弧菌的自然环境贮存地，而与污水污染无关。地方性流行区的临床病例常局限于社会经济条件最差的人群。

6．潜伏期  
数小时至5天，通常2～3天。

7．传染期
粪检阳性期都有传染性，通常仅维持到恢复后的几天。偶尔病原携带状态可持续数月。已知用对感染菌株有效的抗生素（如四环素、强力霉素）可缩短传染期，但不推荐作为治疗用药。经观察发现，在极罕见情况下，成人中可发生持续数年霍乱弧菌慢性胆道感染，以及由此导致的粪便间断性排菌。

8．易感性  
各不相同，胃酸缺乏使发病的危险性增大，婴儿母乳喂养可受到保护。Ｏ型血人群更易患霍乱。Ｏ1群和Ｏ139群霍乱弧菌感染，都可导致凝集抗体和抗毒素抗体升高及对再感染的抵抗力增加。Ｏ1群感染后，能很容易地检测到杀弧菌抗体（但目前还没有特异性、敏感性、可靠性均较好的检测Ｏ139群杀弧菌抗体的测定方法），它是对Ｏ1群霍乱有抵抗力的最好的免疫学指标。现场研究表明，Ｏ1群古典生物型霍乱弧菌引起的初次临床感染，可产生针对古典生物型和埃尔托生物型的双重保护力；相反，埃尔托生物型霍乱弧菌引起的初次临床感染，仅产生中等水平、针对埃尔托生物型的长期保护力。在地方性流行区，大多数人是在成人早期获得霍乱抗体。然而，感染Ｏ1群对Ｏ139群感染无保护作用，反之亦然。在志愿者中进行的攻击性实验研究表明，Ｏ139群霍乱弧菌引起的初次临床感染，可产生显著的免疫保护，紧接着再次感染Ｏ139霍乱弧菌，不会发生腹泻。 

9．控制方法

A．预防措施
1）参见伤寒9A1-10。

2）传统的注射用灭活全细胞霍乱菌苗，仅能提供短期的（3～6个月）、部分（50%）保护作用，不能预防无症状感染，且可产生不良反应，WHO已经不推荐使用。

国际市场上的2种口服霍乱菌苗（OCV）是安全的，对Ｏ1群引起的霍乱能提供几个月明显的保护力，主要供来自工业化国家的旅行者使用。一种是单剂量活菌苗（CVD 103－HgR株），另一种是2剂量的灭活菌苗，含灭活霍乱弧菌及霍乱毒素B亚单位。截至2003年，这些疫苗尚未在美国获得许可。目前正在考虑将这2种疫苗作为控制霍乱流行的新增的公共卫生措施，尤其是针对复杂的紧急事件和难民人群。第一次大规模实验于2003-2004年在莫桑比克进行。

3）禁止或其他限制人群、食品或其他物品流动的措施，在流行病学上未能证实是必要的，且尚无证据表明对控制霍乱有效。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：该病属于《国际卫生条例》要求所有国家报告的疾病种类，属第1类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：重症病人应在具有“肠道防范”措施的医院住院治疗，但无需“严格隔离”。轻型病例可在门诊治疗管理，给予口服补液和适当抗生素治疗，以预防传播。在实施有效洗手、清洁、工作人员和探视者管理等规范措施后，即使是拥挤的病房对工作人员和探视人员也无危险。采取防蝇措施。

3）随时消毒：对病人粪便、呕吐物及使用过的床上用品及其他物品，采用加热、石炭酸或其他消毒剂进行消毒。在具备合格污水处理的社区，粪便可不经预先消毒直接排入下水道。采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。
5）接触者管理：与病例共享食物者，自末次暴露起应医学观察5天。家庭中，有证据或有高度可能性存在续发感染，家庭成员应给予化学预防，除非已知当地流行菌株或确信对四环素耐药，否则成人可使用四环素（每天4次，每次500mg），连服3天，或者强力霉素单剂量300mg；儿童也可服用四环素（按每日50mg/kg，分4次服用，连服3天，或强力霉素6mg/kg，单剂量）。短程服用四环素，不会使牙齿着色。如果Ｏ1群霍乱弧菌对四环素耐药，有效的替代预防药物包括：呋喃唑酮（也称痢特灵），成人100mg，每天4次；儿童1.25mg/kg，每天4次，红霉素（儿童剂量每日40 mg/kg，分4次服用；成人250mg，每天4次）。绝无必要开展整个社区大规模预防有药，既浪费资源，又可导致抗生素耐药。 

6）接触者和传染源调查：调查被污染的饮用水和食物导致感染的可能性。发病前5天内共餐的同伴应予调查。推荐通过粪便培养查找未报病例，但只适用于以前为非感染区的家庭成员接触者，或可疑同源暴露者。

7）特异性治疗：霍乱治疗关键是及时、足量补液。轻度脱水用ORS口服补液治疗十分有效，只有重度脱水病人才需要静脉补液，以补充因腹泻导致的脱水和电解质丢失。因补液治疗效果越来越好，对失水性休克和重度脱水存活者发生的一些明显并发症（如低血糖）要及时发现并立即治疗。

大多数轻度或中度脱水的病人，完全可用口服补液（ORS）治疗，该溶液含葡萄糖75 mmol/L、NaCl 75 mmol/L、KCl 20 mmol/L、脱水枸橼酸钠10 mmol/L。这是WHO专家委员会2002年6月提供的新的ORS配方，有245mOsm/ L渗透浓度，无论在发展中地区还是在发达地区，对治疗儿童急性非霍乱性腹泻特别有效。对轻、中度脱水，其补液量与估计的体液丢失量相当（轻度脱水约为体重5%，中度脱水约为体重7%），先应采用口服补液4～6小时予以纠正，再按4小时内排出粪便量1.5倍计算随后的脱水量，在4小时补完。

重度脱水或休克病人应使用复合电解质平衡液进行快速静脉补液，平衡液约含钠离子130 mEq/L，碳酸氢根、醋酸根或乳酸根离子25～48 mEq/L，以及钾离子10～15 mEq/L。可用的溶液包括林格乳酸盐溶液（每升含NaCL4g，KCL1g，醋酸钠6.5g，葡萄糖8g）和“达卡溶液”（每升含5gNaCl，4gNaHCO3，1gKCL），紧急时，可在当地配制这些液体。婴儿的第1个小时、1岁以上患者第1.5小时的补液量应为30ml/kg，然后再评估患者的状况。循环衰竭有效纠正后，多数病例能改用口服补液，补液量为初次补液量的10%和继续丧失的液体量。

重症病例给予适当的抗生素治疗可缩短腹泻期，减少所需的补液量和缩短排菌期。成人四环素500mg，每天4次，儿童12.5 mg/kg，每天4次；连服3天。对于成年人给予单剂量300mg的强力霉素是较好的选择。在四环素耐药株流行的地方，可选用的其他口服抗生素包括呋喃唑酮（即痢特灵，成人100mg，每天4次，儿童1.25 mg/kg，每天4次，均连服3天）；或红霉素（成人250mg，每天4次，儿童30 mg/kg，每天4次，均连服3天）。成人选用环丙沙星（250mg，每天1次，连服3天）也同样有效。Ｏ1群和Ｏ139群霍乱弧菌对甲氧苄氨嘧啶－磺胺甲基异恶唑耐药。由于个别Ｏ1或Ｏ139霍乱弧菌菌株可能对上述抗菌素耐药，当地菌株对这些药物的敏感性资料，如有可能应用来指导抗菌治疗。

C．流行时的控制措施
1）教育高危人群，一旦发病要及时就诊，进行适当治疗。

2）提供有效的治疗设备。

3）采取紧急措施，确保安全供水。即使水源似未被污染，也要对公共饮用水进行氯化消毒。除非公共饮用水已经充分地氯化消毒，且实施了有效的防污染措施，否则，饮用、烹调、和清洗碗碟、食物容器的水，要进行氯化消毒或煮沸消毒。

4）加强食品和饮料生产监督管理。食品煮熟或水煮沸后，要防蝇和避免不卫生处理，剩余食物在进食前要经彻底加热处理（70℃或158℉，至少15分钟)。腹泻病人不应为他人制备食物或运水。如果霍乱死者尸体由丧礼参加者处理，而又没有采取严格防范措施，那么丧礼上提供的食物会特别危险，在霍乱流行期间，这种行为应予以规劝。

5）进行彻底调查，找出传播载体和有关详情（相关时、地、人）,制定相应控制措施。
6）提供适当的污水安全处理设施。

7）不推荐使用肠外全细胞疫苗。

8）在莫桑比克，有关使用当前可用的口服霍乱疫苗作为新增的公共卫生措施的研究正在进行之中。

D．灾害的潜在影响
霍乱地方性流行区，如有大批人群聚集拥挤在一起，却没有足够安全供水、适当食品处理方法或卫生设施时，霍乱暴发危险性很大。

E．国际措施
1）发生Ｏ1群和Ｏ139群霍乱病例，各国政府必须向WHO报告。在美国，霍乱疑似病例报告给州流行病学家，由州卫生局向CDC报告，CDC对病例进行确认，并告知WHO。

2）对来自霍乱疫区的轮船、飞机和陆地运输工具的检疫措施，《国际卫生条例》中有具体阐述。《国际卫生条例》1969年制定，1983年第三次解释，1992年WHO在日内瓦修订。
[译者注：《国际卫生条例》（2005）经第58届世界卫生大会于2005年5月23日审议通过，并于2007年6月15日正式生效。]
3）国际旅行者：WHO不推荐国际旅行者接种肠外霍乱全细胞疫苗。没有国家要求旅行者提供霍乱接种疫苗证明作为入境条件，疫苗接种国际证书也不再有霍乱疫苗接种记录栏。来自发达国家的旅行者到霍乱地方性流行区或流行区旅行，推荐接种任何一种新的口服疫苗。在新的口服霍乱疫苗已经获得许可的国家，特别推荐具有已知危险因素的旅行者接种。这些已知危险因素诸如胃酸过少（部分胃切除或药物治疗所造成的），或心脏病（如心律不齐）、老年人或Ｏ型血者。

4）WHO设有本病合作中心。如需进一步查阅相关信息请登陆http:// www.who.int/ csr/disease/cholera or http://www.who.int/ emc/diseases/cholera.

II. 非Ｏ1和非Ｏ139型霍乱弧菌血清群              ICD-9 005.8; ICD-10 A05.8
VIBRIO CHOLERAE SEROGROUPS OTHER THAN Ｏ1 AND Ｏ139
1．基本特征

在200多个霍乱弧菌血清群中，只有Ｏ1和Ｏ139群与霍乱临床疾病有关，并可引起大流行。非Ｏ1和非Ｏ139血清群霍乱弧菌病原体与食源性胃肠炎暴发中的散发病例有关，但不会引起流行传播。它们与伤口感染有关，罕见情况下也可从败血症患者（通常是免疫功能低下者）中分离到这些病原体。

2．病原体
非Ｏ1和非Ｏ139血清群霍乱弧菌病原体（V. cholerae pathogens of serogroups other than Ｏ1和Ｏ139）。

霍乱弧菌血清群根据表面抗原（脂多糖Ｏ抗原）确定。根据生化反应不能区别、且与Ｏ1或Ｏ139抗血清不凝集的弧菌，现在都归属于霍乱弧菌种属［（非Ｏ1、非Ｏ139菌株，以前称为不凝集弧菌（NAGs）或非典型霍乱弧菌（NCVs）]，大多数不产霍乱毒素，但有些菌株可产生毒素。
所有霍乱弧菌在1%NaCl环境中生长良好。罕见情况下，非Ｏ1/非Ｏ139型菌株产生霍乱毒素或有Ｏ1、Ｏ139群流行株一样的定居因子，一些非Ｏ1/非Ｏ139群菌株可产生一种耐热肠毒素（所谓的NAG-ST）。流行病学和志愿者攻击实验研究已经证明，致病性菌株产生耐热肠毒素。败血症患者血液中分离出的非Ｏ1/非Ｏ139型菌株外面有一层厚厚的荚膜。

不需要报告不产毒的Ｏ1群或非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌感染，易导致混淆。

3．流行概况

在热带的发展中国家，非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌引起的腹泻占全部腹泻病例（包括旅行者）2%～3%。在沿海地区，病原分离率更高。大多数非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌几乎没有重要的公共卫生意义。

4．贮存宿主

世界各地的水体中都有非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌，尤其在淡咸水中，它们可组成自然菌群。虽然它们有嗜盐性，但在淡水（例如湖水）中同样也能增殖。水中弧菌的数量随季节而发生变化，在温暖的季节达到高峰。在咸水中，它们附着在几丁质浮游动物和有壳水生动物身上。分离到的非Ｏ1和非Ｏ139群霍乱弧菌能够在各种食物中生存和增殖。

5．传播方式

非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌胃肠炎病例，通常与食用生的或未煮熟的海鲜（尤其是有壳的水生动物）有关。在热带地方性流行区，有些感染可能是由于喝地表水所致。伤口感染由环境暴露所致，通常是由于伤口接触咸水或者渔民的职业性伤害事故、捕获有壳的水生动物等引起。伤口感染或食用被污染的海鲜可引起高危人群败血症。

6．潜伏期 
短，暴发12～24小时，志愿者攻击试验的潜伏期平均为10小时（范围5.5～96小时）。

7．传染期
尚不知在自然状态下是否会发生人传人或通过人污染的食物载体传播。如果后者确实存在，潜在的传染期可能限于弧菌排泄期，通常几天。

8．易感性  
如果摄入含有足量非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌的合适的食物载体，或者伤口暴露于含弧菌的水或有壳水生动物，相信所有人都会患胃肠炎或发生伤口感染，只有免疫缺陷者、慢性肝病或重度营养不良者，才会发生非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌败血病。

9．控制方法

A．预防措施
1）告诫消费者生食海产品的危险，要经辐照或煮熟（70℃/158℉ 15分钟）后食用。

2）告知海产品加工处理者采取以下预防措施：

a) 70℃/158℉加热15分钟，确保烹调海产品的温度足以杀死病原体。（病原体在60℃/140℉最多可生存15分钟，在80℃/176℉存活数分钟）。

b) 处理煮熟的海产品时，要避免被生的海产品或被污染的海水污染。

c) 所有生、熟海产品食用前都应冷藏保鲜。

d) 避免在食品加工处理场所（如游船上）使用海水。

B、病人、接触者及其环境控制，C、流行时的控制措施，D、灾害的潜在影响
参见葡萄球菌食物中毒（第I部分，9B，不包括B2、9C和9D）。隔离：“肠道防范”措施。

劝告肝病患者或免疫缺陷者（因治疗或基础性疾病所致）以及酗酒者不要生食海产品。当这些人发病，且有生食海产品史，尤其是有大疱状皮损者，应早期进行抗生素治疗，选择口服米诺环素（每12小时100mg）和静脉注射头孢噻肟（每8小时2g）联合用药。四环素类和环丙沙星也同样有效。

Ⅲ. 副溶血性弧菌肠炎                          ICD-9  005.4;  ICD-10  A05.3

Vibrio parahaemolyticus enteritis 
(Vibrio parahaemolyticus infection)

1．基本特征

一种肠道疾病，几乎所有病例都有水样腹泻和腹部痉挛性疼痛，常伴恶心、呕吐、发热和头痛。大约1/4病人有血便或黏液样便、高热和白细胞计数升高等痢疾样症状，是一种典型的中等严重程度疾病，病程持续1～7天，全身感染和死亡罕见。

通过病人粪便在合适培养基（典型的是TCBS培养基）上，分离培养出副溶血性弧菌进行确诊，或在流行病学可疑食物中（通常是海产品）发现此菌总数≥105/g，也可诊断。

2.病原体

副溶血性弧菌（Vibrio parahaemolyticus）为一种嗜盐性弧菌，已确定有12种不同的Ｏ抗原群和约60种不同的K抗原型。致病菌株一般（但不总是）能产生一种特征性的溶血反应（即“神奈川现象”）。使用新的DNA基因探针方法检测耐热性直接溶血素（TDH）和耐热性直接相关溶血素（TRH），以确定其毒力。

3．流行概况

世界上许多地方曾报道有散发病例和同源暴发，尤其是日本、东南亚和美国。美国曾发生几起大的食源性暴发，传播载体是未煮熟的海产品；单个病例常有食用生的或未煮熟的蛤或蚌史。病例多发生在温暖月份。

4．贮存宿主

海岸是其生存地。寒冷季节可在泥沙中可发现该菌；温暖季节很容易在海岸边水体、鱼类和有壳水生动物中发现。

5．传播方式

通过食用生的或烹调不当的海产品，或食用被生海产品或污染水污染的任何食物传播。

6．潜伏期  
通常12～24小时，范围4～30小时。

7．传染期
正常情况下，无人与人之间传播（粪—口传播除外）。

8．易感性和抵抗力
大多数人可能易感，尤其是肝病、胃酸减少、糖尿病、消化性溃疡或免疫功能抑制者。

9．控制方法

A．预防措施
参见不产毒霍乱弧菌感染；对有壳水生动物和海岸边水体进行致病性副溶血性弧菌监测。  

B、病人、接触者及其环境控制，C、流行时的控制措施，D、灾害的潜在影响
参见葡萄球菌（Staphylococcal）食物中毒（第Ⅰ部分，9C和9D）。隔离：“肠道防范”措施。在有些地区，对该病的暴发实行法定报告。
特异性治疗：适当补液。如果发生败血症，给予有效抗生素治疗（氨基糖甙类、第三代头孢菌素、氟喹诺酮类和四环素类）。

Ⅳ. 创伤弧菌感染                                ICD-9  005.8; ICD-10  A05.8

Infection with vibrio vulnificus
1．基本特征

慢性肝病、慢性酒精中毒和血色素沉着患者，或免疫抑制者，发生创伤弧菌感染可导致败血症。摄入生的或未煮熟的海产品（尤其是蚌）可在12小时～3天内发病。1/3的患者就医时出现休克，或入院后12小时内出现低血压。3/4患者有特征性的大疱状皮损，患者经常出现血小板减少症，并常见发生弥散性血管内凝血迹象。50%以上病人死于原发性败血症，在出现低血压的患者中，病死率超过90%。长时间接触海岸或港湾水体的伤口，也会发生创伤弧菌感染，病情轻重不等，从轻症、自限性损害到进展迅速的蜂窝组织炎和肌炎，蜂窝组织炎和肌炎病灶扩散和破坏速度类似于气性坏疽。

2．病原体

一种嗜盐的、通常呈现乳糖阳性的（85%的分离菌株乳糖阳性）海洋弧菌，其生化特征与副溶血性弧菌非常相似。菌种鉴定有时需要在参比实验室，采用DNA探针或数值分类法进行。创伤弧菌表达一种多糖荚膜，该荚膜表面呈现出多种抗原类型。

3．流行概况

在美国，创伤弧菌是弧菌属引起严重感染的最常见病原体。在沿海地区，创伤弧菌的年发病率约为0.5/10万，约2/3病例为原发性败血症。世界上很多地区（如以色列、日本、韩国、西班牙、中国台湾和土耳其）都曾有创伤弧菌感染的报道。

4．贮存宿主

创伤弧菌是海岸环境中自由生活的天然菌群，可从港湾水体、有壳水生动物，尤其是蚌中培养分离到该菌，在温暖的夏季，大多数养殖蚌中可常规分离到该菌。

5．传播方式

高危人群包括免疫缺陷或慢性肝病患者，通过食用生的或未煮熟的海产品感染。在免疫力正常人群中，典型感染是伤口暴露于港湾水体（如水运事故）感染或职业性创伤（牡蛎剥壳者，渔民）感染。

6．潜伏期  
一般为食入生的或未煮熟的海产品后12～72小时。

7．传染期
没有被认为可人传人，除上述Ⅰ.5描述的感染方式外，没有发现人直接或间接污染食物的传播。

8．易感性
肝硬化、血色素沉着病和其他慢性肝病及免疫缺陷者（由于其他潜在疾病或药物治疗引起的）是感染后发生败血症的危险人群。1981-1992年，美国佛罗里达州成人肝病患者食用生蚌而发生创伤弧菌感染的年发病率为7.2/10万，而无肝病者为0.09/10万。

9．控制方法

A．预防措施
同非Ｏ1/非Ｏ139群霍乱弧菌感染的预防措施。  
Ⅴ.其他弧菌感染                                 ICD-9  005.8;  ICD-10  A05.8

Infection with other vibrios     

其他一些弧菌感染与腹泻病散发病例有关，很少引起暴发，包括非Ｏ1和非Ｏ139群霍乱弧菌、拟态弧菌（V. mimicus，与Ｏ1、Ｏ139群产生肠毒素难以区别）、河弧菌（V. fluvialis）、弗尼斯弧菌（V. furnissii）、霍利斯弧菌（V. hollisae）。有基础性肝病、重度营养不良及免疫力正常者中发生的败血症很少与霍利斯弧菌及引起伤口感染的溶藻弧菌（V. alginolyticus）和海鱼弧菌（V. damsela）有关。
尚未发现非Ｏ1和非Ｏ139群弧菌与大暴发有关。这些菌株感染的临床特征与霍乱不同，不需要进行报告。

[C. Chaignat]

❖
着色霉菌病                  
ICD-9  117.2; ICD-10 B43

（着色芽生菌病，疣状皮炎）

Chromomycosis 
(Chromoblastomycosis, Dermatitis verrucosa) 

1．基本特征

一种慢性皮肤和皮下组织真菌病，好发于下肢。向邻近组织侵袭较缓慢，需1年多时间，最终可发展为大的疣状物，或菜花样块状物和淋巴管阻塞。很少引起死亡。对皮屑进行显微镜检查或对病损组织进行活检，可见特有的大个棕色厚壁圆形细胞，裂变成两半。确诊必须通过组织活检和真菌培养。

2．病原体

疣状瓶霉菌（Phialophora verrucosa）、佩德罗索着色芽生菌（Fonsecaea pedrosoi，瓶霉菌属）、紧密着色霉（F. compacta）、卡隆枝孢霉（Cladosporium carrionii）、播水喙枝孢霉（Rhinocladiella aquaspersa）、葡萄霉属（Botryomyces caespitatus）、斯平尼弗外瓶柄霉（Exophiala spinifera）、甄氏外瓶霉（E. jeanselmei）。

3．流行概况

全球性分布；病例散在发生，但主要分布在南美、拉丁美洲、加勒比海岛屿、南太平洋岛屿、非洲（包括马达加斯加岛）、澳大利亚和日本；在热带地区是赤足劳作农民主要感染的疾病，可能由于足及四肢无鞋或衣物保护，常发生穿透伤所致。多见于30～50岁男性，妇女很少感染。

4．贮存宿主
木材、土壤和腐烂的植物。

5．传播方式
通常由于被污染的木材或其他材质的长条碎裂片所刺，造成小的穿透伤引起。

6．潜伏期  
尚不清楚，可能数月。

7．传染期
无人传人。

8．易感性
尚不清楚，病例稀少且无实验室获得性感染，提示人类对该病有抵抗力。

9．控制方法
A．预防措施
穿鞋或穿防护服以避免小的刺伤。  
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：不需要进行法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：对损伤部位的排出物及其污染物品进行消毒。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：不需要。

7）特异性治疗：口服5-氟胞嘧啶（5-fluorocytosine）或依曲康唑（itraconazole）对某些病人有效。大的损伤可选用5-氟胞嘧啶和两性霉素B Ⅳ（amphotericin B Ⅳ）联合用药效果更好。有时小的损伤可采用外科切除治愈。

C．流行时的控制措施
不需要；散发病例。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

[L.Savioli]

❖
支睾吸虫病                  
 ICD-9  121.1;  ICD-10  B66.1

(中国或东方肝吸虫病)

Clonorchiasis
 (Chinese or oriental liver fluke disease)

1．基本特征

一种胆道吸虫病。轻度感染者的临床症状轻或无。症状是由吸虫对胆管的局部刺激所致。食欲不振、腹泻、腹胀是常见的早期症状。偶尔可发生胆道堵塞，导致黄疸，随后可出现肝硬化、肝肿大和肝触痛、进行性腹水和水肿。本病是一种慢性病，虽然病程有时长达30年或更长，但很少直接引起死亡，且常无症状。然而，这种疾病却是致胆管癌的重要危险因素。

在粪便或十二指肠引流液中发现特征性虫卵，与其他吸虫卵鉴别后可确诊。可采用ELISA进行血清学诊断，但特异性欠佳。用于血清学诊断的“抗原鸡尾酒”尚处于研究中。

2．病原体

华支睾吸虫（Clonorchis sinensis），即中国肝吸虫。

3．流行概况

除西北地区外，分布遍及全中国（包括台湾），中国东南部是高度流行区。日本（罕见）、韩国、越南也有病例发生，可能还有柬埔寨、老挝，主要分布在湄公河三角洲。在世界其他地区，可在亚洲移民中发现输入性病例。在大多数流行区，30岁以上成人的发病率最高。

4．贮存宿主

人、猫、狗、猪、鼠和其他动物。

5．传播方式
人通过吃生的或没煮熟的、含有囊蚴的淡水鱼而感染。在消化过程中，后尾蚴脱囊而出，经胆总管移行至胆小管。沉积在胆道中的虫卵随粪便排出。粪便中的虫卵含有完全发育的毛蚴；虫卵被易感的有厣螺（如纹沼螺属）吞食后，毛蚴在其肠内孵出，穿透组织，经无性生殖形成尾蚴进入水体，遇到第二中间宿主（约110种淡水鱼，大多属于鲤科），尾蚴侵入宿主鱼体内，通常在肌肉里，偶在鱼鳞下形成囊蚴。华支睾吸虫整个生活周期，从人－螺－鱼－人，至少需要3个月。

6．潜伏期  
无法预测，因体内虫体数量不同而异；食入囊蚴一个月内发育为成虫。

7．传染期
感染者可排出活的虫卵长达30年，不直接人传人。

8．易感性和抵抗力

普遍易感。

9．控制方法

A．预防措施

1）淡水鱼应彻底煮熟或辐照。虽已推荐将鱼在零下10℃(14℉)冷冻至少5天，或在饱和盐水中储藏数周，但这些措施的效果尚有待验证。

2）在流行区，告知公众吃生的和处理不当的鱼的危害及粪便的卫生处置，对消除污染食用鱼的必要性。禁止将人和动物的粪便排入鱼塘。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一般不用正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：不需要。
3）随时消毒：粪便卫生处理。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：只有单个病例时，一般不需要调查。社区公共卫生问题（参见C部分）。

7）特异性治疗：首选药物是吡喹酮（Praziquantel）。阿苯达唑（Albendazole）的效果尚处在研究中。

C．流行时的控制措施
找出感染鱼的来源。与从疫区运来的新鲜或冷冻的淡水鱼一样，装运的干鱼或咸鱼很可能是非流行区的传染源。
D．灾害的潜在影响

无。
E．国际措施
控制流行区的鱼或鱼产品进入。

后睾吸虫病                                         ICD-9 121.0; ICD-10  B66.0

Opisthorchiasis
后睾吸虫病是由猫和其他食鱼动物体内的小肝吸虫引起的。猫后睾吸虫病发生在欧洲和亚洲，前苏联已有200万感染者；麝猫后睾吸虫病在东南亚地区流行，尤其是泰国，大约有800万麝猫后睾吸虫感染者。世界各地，后睾吸虫是引起胆管癌的首要原因，在泰国北部，胆管癌的发病率85/万。这些扁形虫的生物学特性、病征及控制措施与华支睾吸虫基本一致。其虫卵很难与支睾吸虫属的虫卵鉴别。

[D. Engels]

❖
球孢子菌病       
ICD-9  114; ICD-10  B38

（溪谷热、圣华金热、球孢子菌性肉芽肿）

Coccidioidomycosis

 (Valley fever, San Joaquin fever, Desert fever, Desert rheumatism, Coccidioidal granuloma)

1．基本特征

一种通常始发于呼吸道感染的深部真菌病。原发感染可能完全无症状或类似于急性流感，伴有发热、寒战、胸膜痛（罕见）。大约5个临床诊断病例中就有1个病例（估计5%的原发感染病例）会出现结节性红斑，白种女性最常见，非洲血统的美国男性罕见。原发感染可痊愈，没有任何可察觉的后遗症，但可遗留下肺部纤维化、钙化或未钙化结节、永久性薄壁空洞，或发展为播散性球孢子菌病（极罕见）。

据估计每1000个有症状的球孢子菌病患者中，就有1个病例会发展为播散性病例。播散性球孢子菌病是一种进行性、少见、常可致死的肉芽肿性疾病，以肺部损害、全身性脓肿，尤其是皮下组织、皮肤、骨、中枢神经系统脓肿为其临床特征。球孢子菌性脑膜炎与结核性脑膜炎类似，但会出现较长的慢性病程。

诊断方法包括：镜检发现真菌、痰、脓液、尿、脑积液培养以及皮损或器官活检。真菌培养非常危险，必须在BSL-2 或 BSL-3实验室进行。出现症状后的2～3天至3周，球孢子菌素皮肤实验可呈阳性。临床病例发病后的前3个月内，沉淀试验和CF试验通常呈阳性。沉淀试验可检测IgM抗体，IgM抗体在症状出现后1～2周内产生，持续3～4个月。补体结合试验主要是检测IgG抗体，IgG抗体在临床症状出现后的1～2个月内产生，持续6～8个月。连续的皮肤试验和血清学检测对发现新近感染或播散性病例很必要；播散性球孢子病皮肤试验常呈阴性，免疫功能低下者血清学检测也可呈阴性。

2．病原体

粗球孢子菌（Coccidioides immitis），一种双相型真菌。它在土壤和培养基上为腐生相，由分节孢子产生腐生菌；在组织和特殊条件下，以寄生相生长，由内生孢子产生内孢囊。

3．流行概况

原发感染通常只发生在西半球干旱和半干旱地区：美国的加利福尼亚州到南得克萨斯州、北阿根廷、巴西、哥伦比亚、墨西哥、巴拉圭、委内瑞拉、中美洲。在其他地方，来自地方性流行区污染的灰尘能够传播感染；在仅到过地方性流行区旅行的人中，曾发生过本病。任何年龄和种族都可患本病，半数以上有症状感染者年龄介于15～25岁间；可能由于职业暴露的原因，男性多于女性。感染最常发生在多雨的冬季和春季之后的夏季，尤其是在大风和尘暴之后。那些从非地方性流行区进入地方性流行区的流动人口、考古学家和军人是感染本病的主要人群。自1991年起，加利福尼亚州球孢子菌病报告明显增多。

4．贮存宿主

土壤，尤其是印弟安人用于堆肥的粪堆和鼠洞及其周围的土壤，具有适合球孢子菌生长的适宜温度、湿度；二是感染的人、牛、猫、狗、马、驴子、绵羊、猪、沙漠野生啮齿类动物、丛林狼、银灰鼠、骆马和其他动物。

5．传播方式
吸入来自土壤中具有传染性的分节孢子，实验室培养可发生意外事故。该菌寄生相一般无感染性，将有传染性的脓液或培养悬浮液接种到皮肤或骨骼上，可生成肉芽肿。

6．潜伏期  
原发感染1～4周。原发感染后播散性球孢子菌病可隐袭性地发展数年，有时不伴有原发肺部感染症状。

7．传染期
无直接人—人或动物—人的传播。在病损脱落物和敷料上的粗球孢子菌，7天后很少发生从寄生相向有感染性的腐生相转变。

8．易感性
在地方性流行区，人群球孢子菌素或内孢囊素反应阳性率高，表明亚临床感染发生率高；痊愈后一般产生稳定的终身免疫力。因治疗导致免疫抑制或HIV感染者可引起复发。非洲血统的美国人、亚洲人、孕妇和AIDS病人及其他免疫抑制者，更易发生播散性球孢子菌病。白种男性更易发生散在的球孢子菌脑膜炎。

9．控制方法
A．预防措施
1）在地方性流行区：植草，土质飞机场铺上柏油，以及其他灰尘控制措施（包括带面罩，出租汽车装配空调和给土壤撒水）。

2）最好不要招聘来自非地方性流行区的人从事灰尘多的职业，如修建道路。皮肤试验可用来筛查易感者。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在地方性流行区要报告确诊病例，尤其是暴发疫情。许多国家进行报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：与传播本病有关的排出物和污染的物品必须消毒。采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：不推荐进行调查，除非在非地方性流行区出现病例。调查时应收集居住地、职业暴露、旅行史资料。

7）特异性治疗：原发性球孢子菌病通常不需要治疗可自愈。重症病例用两性霉素B Ⅳ（Amphotericin B Ⅳ）有效。目前脑膜球孢子菌感染首选氟康唑（Fluconazole）。酮康唑（Ketoconazole）和依曲康唑（itraconazole）对慢性非脑膜球孢子菌病有效。

C．流行时的控制措施
当成群的易感者通过空气传播感染分生孢子时，可发生暴发。需要制定可行的防尘措施（参见9A1）。

D．灾害的潜在影响
如果大量的易感者被迫迁移穿过或居住在球孢子菌流行的多尘地区，则可能发生灾害。

E．国际措施
无。

F．故意使用生物因子造成伤害时的措施
粗球孢子菌分节孢子有作为生物武器的可能。参见炭疽F部分，当面临粗球孢子菌分节孢子生物武器威胁时，采取综合控制措施。

                                                  [L.Severo]

结膜炎∕角膜炎                      ICD-9  372.0-372.3, 370;  ICD-10 H10, H16

Conjunctivitis∕keratitis

Ⅰ. 急性细菌性结膜炎                      ICD-9  372.0;  ICD-10  H10.0-H10.3

（传染性结膜炎，胶粘眼，巴西紫癜热）

Acute bacterial conjunctivitis 
(Pinkeye, “Sticky eye”, Brazilian purpuric fever [ICD-10 A48.4])

1．基本特征

初始症状为流泪、异物感、单眼或双眼的睑球结膜充血，继而眼睑水肿和分泌脓性黏液。严重病例可出现球结膜淤斑、角膜边缘浸润和畏光。此病不致命（下文述及者除外），病程持续2天至2～3周；多数病人仅有数天的结膜充血和轻度的分泌物增多。

临床确诊需进行分泌物涂片染色镜检或分泌物培养，并与病毒或过敏性结膜炎、腺病毒或肠道病毒感染鉴别。包涵体结膜炎（见下述）、沙眼和淋菌性结膜炎将分章描述。

2．病原体

最重要的病原体有流感嗜血杆菌埃及生物群（Haemophilus influenzae biogroup aegyptius ，Koch-Weeks 杆菌)和肺炎链球菌（Streptococcus pneumoniae），B群流感嗜血杆菌（H. influenzae type b）、摩拉克菌（Moraxella）、布兰汉球菌（Branhamella spp.）、 脑膜炎萘瑟菌（Neisseria meningitidis）和白喉杆菌（Corynebacterium diphtheriae）也可致病。流感嗜血杆菌埃及生物群、淋球菌（见淋球菌感染）、肺炎链球菌、草绿色链球菌、（S. viridans）、各种革兰阴性肠杆菌、绿脓杆菌（Pseudomonas aeruginosa）（罕见）也可在新生儿中引起本病。

3．流行概况

全球广泛传播且常见，尤其是在气候温暖的地方，常呈流行状态。在北美，埃及生物群流感嗜血杆菌引起的结膜炎，多局限在从乔治亚洲到加利福尼亚州的南部农村地区，主要发生在夏季和早秋；在北非和中东，呈季节性流行。寒冷的冬季，由其他病原体引起的感染遍布世界各地，常与急性病毒性呼吸道感染相关。在巴西的一些社区，儿童感染了由埃及生物群流感嗜血杆菌中一种独特的侵袭性菌株克隆引起的结膜炎后，1～3周后偶尔会发生全身性疾病－巴西紫癜热（Brazilian purpuric fever，BPF）。这种严重的疾病已在巴西的许多地方（涉及4个州）出现，已确认100多例，病死率70%；临床上，BPF很难与脑膜炎球菌血症鉴别。已从结膜、咽喉部和血液中培养分离出BFP病原体。巴西紫癜热基本上局限于巴西，澳洲曾发生过2例病例，临床特征与巴西BPF相似，但病原体和巴西株不同。

4．贮存宿主

人。许多地区流行间期，常有埃及生物群流感嗜血杆菌和肺炎链球菌的携带者存在。

5．传播方式

通过接触感染者结膜或上呼吸道分泌物，经污染的手、衣物和其他物品，包括共用眼部化妆棉、供多次使用的眼药和未彻底消毒的器械如眼压计而传播。在某些地区，病原体可经眼潜蝇或其他蝇类传播，但他们作为传播媒介的重要性尚待确定，可能在不同地区各有不同。

6．潜伏期  
通常24～72小时。

7．传染期
感染活动期。

8．易感性
5岁以下儿童最易受累，发病率随年龄增加而下降。幼儿、身体虚弱者和老年人对葡萄球菌特别易感。病后免疫力非常低，并因病原体不同而异。

9．控制方法

A．预防措施
讲究个人卫生，搞好卫生保健，治疗患眼。  
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：出现流行时必须报告；在美国，单纯性结膜炎病例不报告，属第4类；引发全身性疾病，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“引流物和分泌物防范”措施，急性期患儿不应上学。

3）随时消毒：分泌物和污染物品随时消毒。需要采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：对结膜炎通常用处不大，但对于巴西紫癜热，则必须进行。

7）特异性治疗：局部使用含硫胺类药剂的眼膏或眼药水，如磺胺醋酰钠、庆大霉素，或复合抗生素，如多粘霉素B与新霉素或甲氧苄氨嘧啶效果都不错。巴西紫癜热需要采用全身治疗；分离到的菌株对氨苄西林和氯霉素均敏感，对甲氧苄氨嘧啶－磺胺甲基异噁唑都耐药。口服利福平（每天20 mg/kg，连服2天），比局部使用氯霉素更能有效消灭常见致病菌，并能有效预防患BFP菌株结膜炎的儿童发生BFP（参见淋球菌性结膜炎，9B7）。

C．流行时的控制措施

1）向患者及其密切接触者提供及时、规范的治疗。

2）在昆虫为可疑机械传播媒介的地区，应采取措施预防眼潜蝇或其他蝇类接触患者和健康人的眼睛。

3）根据可疑昆虫媒介，控制昆虫。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

II. 腺病毒性角结膜炎                       
ICD-9 077.1; ICD-10 B30.0
 (流行性角结膜炎［EKC］, 船坞结膜炎，船坞眼) 
KERATOCONJUNCTIVITIS, ADENOVIRAL

(Epidemic keratoconjunctivitis [EKC], Shipyard conjunctivitis, Shipyard eye)

1．基本特征

眼部的急性病毒性疾病，表现为单侧或双侧结膜炎症，眼睑和眼眶周组织水肿。突然发病，伴疼痛、畏光、视力模糊，偶尔低烧、头痛、不适和轻微的耳前淋巴结触痛。约有半数病人在发病约7天后角膜上皮下可见小的点状浸润，最终形成荧光素染色可见的点状侵蚀。急性结膜炎大约会持续2周，也可能会继续发展，留下分散的上皮下的混浊并在几周内影响到视力。严重的病例，可能会导致永久性瘢痕。

眼拭子或结膜拭子的细胞培养发现病毒可确诊，荧光抗体染色或免疫电镜也可发现病毒；ELISA方法可检测出病毒抗原，血清中和试验或血凝抑制试验（HAI）可检测出型特异的抗体滴度升高。

2．病原体

有代表性的是腺病毒8、19和37型，其他型别也可引起。大多数严重病例是腺病毒8、5和19型感染引起。

3．流行概况

据推测，本病为全球性分布。亚洲、欧洲、夏威夷和北美已出现散发病例和大规模的暴发。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

直接接触感染者眼分泌物和间接通过被污染物体的表面、器械或溶剂传播。流行主要集中在工厂的医疗救护室和药房，这些地方往往是治疗眼部轻微损伤的场所；病原体通过手指、器械和其他被污染物品进行传播。类似的暴发曾源于眼科诊所和医生办公室。患病的药房和诊所工作人员可作为传染源。家庭传播很普遍，通常由儿童将感染引入家庭。

6．潜伏期

5～12天，但在很多情况下，潜伏期会更长。

7．传染期  

从潜伏期后期到发病后的14天，也有长时间排毒的报道。

8．易感性  

腺病毒感染后，通常具有完全的型特异免疫。即使是很小的外伤和眼部处理也会增加感染的危险。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育病人搞好个人清洁及公用毛巾和盥洗物品所存在的危险，并减少手和眼的接触。

2) 避免共用眼药水、药物、眼部化妆品、器械或毛巾。

3）药房、诊所和办公室进行眼科操作时，无菌处理应包括：检查每一个病人前要保证有效洗手，器械使用后系统进行消毒；建议对接触结膜或眼睑的器械进行高效消毒。对可能的或确诊的流行性角结膜炎病人进行眼部检查时应该戴手套。任何与眼睑或结膜接触过的眼科药物和点滴器必须丢弃。有结膜炎的医务人员不应接触病人。

4）在发生持续暴发时，应在与其他病人分开的独立设施内对流行性角结膜炎患者进行观察。

5）采取安全措施，如在工厂内佩戴护目镜。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一些国家在出现流行时，要求法定报告，不要求个案病例报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“引流物和分泌物防范”措施，急性期病人必须使用单独的联产承包责任制，毛巾和亚麻制品，被感染的医务人员或病人不应与未被感染的病人接触。

3）随时消毒：结膜和鼻腔排出物及被污染物品要随时消毒，实施终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：暴发时要查清传染源，采取防范措施，以防止进一步传播。
7) 特异性治疗：急性阶段无特异性治疗方法。如果遗留下的浊斑妨碍病人工作时，可由具备资格的眼科医师给予局部皮质类固醇治疗。

C.
流行时的控制措施

l) 严格采用9A中的建议。

2) 调集便利的设备进行快速诊断，杜绝或减少感染者和非感染者间的接触。

D. 灾害的潜在影响
无。

E. 国际措施

WHO设有本病合作中心。

III.腺病毒出血性结膜炎                              ICD-9 077.2; ICD-l0 B30.1 

(咽结膜热) 

ADENOVIRAL HEMORRHAGIC CONJUNCTIVITIS
 (Pharyngoconjunctival fever)

肠病毒出血性结膜炎                                  
ICD-9 077.4;  ICD-l0 B30.3
(阿波罗11病, 急性出血性结膜炎)
ENTEROVIRAL HEMORRHAGIC CONJUNCTIVITIS            

 (Apollo 11 disease, Acute hemorrhagic conjunctivitis)
1．基本特征  

在腺病毒结膜炎中，常出现淋巴滤泡，结膜炎可持续7～15天，并经常出现少量结膜下出血。咽结膜热是腺病毒综合征中的一种，有上呼吸道疾病症状和轻型角膜上皮炎症（上皮性角膜炎）所引起的发热。肠病毒急性出血性结膜炎（AHC）起病突然，经常伴有双眼充血、红肿和疼痛；炎症持续4～6天；期间球结膜出现结膜下出血形成瘀斑，进一步扩展融合成广泛性的结膜下出血。大片出血要通过7～12天逐步吸收。在肠病毒引起的暴发中，少量病人会出现类脊髓灰质炎样麻痹，包括颅脑神经瘫痪，腰骶脊神经根炎和下运动神经元麻痹。

结膜炎发生后几天到1个月出现神经系统并发症，并会留下一些后遗症。

实验室通过结膜拭子细胞培养分离出病毒, 抗体滴度升高，以及IF检测病毒抗原或用DNA探针发现病毒核酸来确诊。肠道病毒感染是通过分离病原体免疫荧光抗体滴度升高的证据或PCR做出诊断。
2．病原体

腺病毒和小核糖核酸病毒。大多数的腺病毒都能引起咽结膜热（PCF），但是最常见的是3、4和7型。已经确认，最常引起流行的小核糖核酸病毒是肠病毒70型；它和柯萨奇病毒A24的变异株曾引起大规模的腺病毒出血性结膜炎（AHC）暴发。

3．流行概况

在腺病毒暴发伴呼吸道疾病，或与游泳池有关的夏季流行时，会出现PCF。腺病毒出血性结膜炎最早被认识是1969年在加纳和1970年在印尼；此后，在亚洲、非洲、中南美洲、加勒比海、太平洋岛屿的热带地区及佛罗里达州和墨西哥的部分地区发生过多次流行。1986年，美属萨摩亚群岛发生柯萨奇病毒A24变异株引起的暴发，据估计有48%的人口受到感染。在欧洲也出现了一些小暴发，暴发大都与眼科诊所有关。在美国的东南亚难民和从流行区返回美国的旅游者中也发生了病例。
4．贮存宿主

人。
5．传播方式

通过直接或间接接触感染者眼部的分泌物传播。在高罹患率常发生地，家庭内人传人的现象非常引人注目。腺病毒可在氯消毒差的游泳池内传播，并被报道为“游泳池结膜炎”；也可通过呼吸道飞沫进行传播。大规模急性出血性结膜炎的流行经常发生在过于拥挤和卫生状况较差地区。在校儿童与急性出血性结膜炎在社区中的迅速传播有关。
6。潜伏期

腺病毒感染潜伏期4～12天，平均8天；小核糖核酸病毒感染潜伏期12小时至3天。
7．传染期

腺病毒感染的传染期从开始发病到发病后的14天，小核糖核酸病毒感染的传染期从发病起至少4天。 
8．易感性

所有年龄的人均易感。有重复感染和/或复发的报道。免疫反应的作用和持续时间目前仍不清楚。
9．控制方法

A.预防措施
无有效治疗措施，关键是预防。注意个人卫生，包括用不公用毛巾和避免过度拥挤。眼科诊所要保持严格的无菌操作，给每位病人做检查前要洗手。眼科诊所必须确保对那些潜在的被污染的设备进行高效消毒，对游泳池进行充分的氯化处理；必要时关闭学校。
B．病人、接触者及其环境控制
l) 向地方卫生当局报告：流行时应报告，不要求个案病例报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2)
隔离：避免接触排泄物和分泌物；限制与活动期病例的接触，例如儿童不应再去上学。
3)
随时消毒：对结膜炎病人的排出物、被污染的物品和设备随时消毒；实施终末清洁措施。
4)
检疫：不需要。 

5)
接触者免疫：不需要。

6)
接触者和传染源调查：查找其他病例以确定是否源自同一传染源。
7 )  特异性治疗：无。

C.
流行时的控制措施
1)
调集足够的设备用于病例诊断和对症治疗。
2)
改善卫生条件，有可能时，限制人群过度拥挤。

D.
灾害的潜在影响

无。
E.
国际措施

WHO设有本病合作中心。

IV. 衣原体结膜炎                                 ICD-9 077.0;  ICD-10  A74.0
(包涵体性结膜炎，类沙眼，新生儿包涵体性结膜炎, “粘性眼”)(参见单独的“沙眼”章节) 
CHLAMYDIAL CONJUNCTIVITIS

(Inclusion conjunctivitis, Paratrachoma, Neonatal inclusion blennorrhoea, “Sticky eye”)（see separate chapter for Trachoma）

1 基本特征

新生儿中发生的急性结膜炎，伴脓性排泄物，通常在出生后的5～12天发生。几周之内急性症状自行消退；如不治疗，眼部炎症可持续1年以上，造成轻微结膜瘢痕和角膜浸润（小角膜血管翳）。一些新生儿中，衣原体肺炎（参见衣原体肺炎）与鼻咽感染同时发生， 但必须排除淋球菌感染。在儿童和成年人中，急性滤泡性结膜炎的典型症状可伴有患侧的耳前淋巴结病、充血、浸润和轻微的黏液性分泌物，经常累及角膜浅层。成年人可能会出现分泌物少、症状轻的慢性期，如果不治疗有时会持续1年或更长时间。该病原体可引起男性和女性尿道上皮及女性子宫颈的显性感染，这种感染可伴有或不伴有结膜炎。

实验室辅助诊断方法包括细胞培养分离衣原体，采用直接涂片免疫荧光（IF）染色、酶免疫分析（EIA）法和DNA探针检测抗原。

2.
病原体

沙眼衣原体血清D～K型，猫株鹦鹉热衣原体可引起人急性滤泡性角结膜炎。

3.
流行概况

在性活跃的成年人中的散发结膜炎病例，全球均有报告。新生儿沙眼衣原体结膜炎常见，暴露于母体感染的新生儿中，15%～35%会发生这种结膜炎。在发生生殖器衣原体感染的成人中，每300人中会有1人发生衣原体眼病。

4.
贮存宿主

人是沙眼衣原体的贮存宿主，猫是鹦鹉热衣原体的贮存宿主。 
5．传播方式

一般是在性交时传播；感染者生殖器排出物具传染性。新生儿通常是在出生经过产道时，直接接触传染性分泌物而感染结膜炎，也可发生子宫内感染。成人眼部感染是由于眼部接触生殖器分泌物所致，通常通过手指感染。较大年龄的儿童可从被感染的新生儿或其他家庭成员获得感染，对这些儿童还要做出是否遭受性虐待的恰当评估。有报道在未经氯化处理的游泳池中的游泳者发生结膜炎暴发，但未经培养证实，可能是由于腺病毒或其他已知病原体引起的“游泳池结膜炎”。 
6.
潜伏期

新生儿5～12天，范围可达3天至6周；成人6～19天。

7.
传染期

在生殖器或眼感染持续时；据观察，黏膜携带病原可长达出生后2年。

8.
易感性

尽管再次感染的病情可能会有所减轻，但尚无证据表明能抵抗重复感染。
9.
控制方法
A.
预防措施
1)
正确并坚持使用安全套，以避免性传播；及时治疗衣原体尿道炎和宫颈炎病人。

2)
采取综合预防措施，如其他性传播性疾病（STIs）(参见梅毒，9A)。

3)
通过培养或抗原检测发现高危孕妇中的感染者，治疗孕妇宫颈感染可预防将感染传给婴儿。用红霉素500 mg，每天4次, 连服7天通常有效，但常会因为药物的胃肠道副作用而影响服药依从性。同时对性伴进行评估和治疗。

4）新生儿淋球菌眼炎的常规预防对防止衣原体感染有效，应该付诸实施。在分娩后1小时之内，可单一选择聚烯吡酮碘（2.5%的溶剂）、1%四环素眼膏、0.5%红霉素眼膏或硝酸银滴眼液（1%）处理新生儿眼部，这些方法在预防淋球菌结膜炎方面具有相似效果。但现场研究表明，聚烯吡酮碘在预防新生儿眼部感染方面效果更为显著。眼部预防不能防止病原体在鼻咽部的寄生和继发衣原体肺炎的危险。青霉素对治疗衣原体感染无效。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：很多国家要求对新生儿病例进行法定报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：开始治疗后的96个小时，实施“引流物和分泌物防范”措施。

3）随时消毒：工作人员采用无菌操作技术和洗手可有效预防婴儿室发生传播。 
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：成人病例的所有性接触者、新生儿感染者的父母都要进行检查和治疗。应对被感染的成人进行检查，收集是否伴有淋病或梅毒感染的证据。         
7）特异性治疗：四环素、红霉素或氧氟沙星口服2周，对成人眼部和生殖器感染有效。阿奇霉素单剂次治疗有效。建议对新生儿眼部感染采用红霉素口服治疗2周，也藉此消除衣原体肺炎的危险；剂量为10 mg/kg，在出生后的第1周内，每12小时，其后每8小时给药一次。

C．流行时的控制措施

对游泳池采取卫生控制措施，普通的氯充分消毒。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。
[S. Resnikoff]

❖
柯萨奇（肠道）病毒病   
ICD-9 074; ICD-10 B34.1
COXSACKIEVIRUS DISEASES
柯萨奇病毒属于细小核糖核酸病毒科肠病毒组，是本章所讨论一组疾病的病原体，也是流行性肌痛、肠病毒出血性结膜炎和脑膜炎（见有关章节）以及柯萨奇病毒心肌炎（见本章节）的病原体。柯萨奇病毒能够引起新生儿播散性疾病，有证据表明其与青少年胰岛素依赖型糖尿病有关。

I.A. 肠病毒水泡性咽炎     
ICD-9 074.0; ICD-10 B08.5 
(疱疹性咽峡炎，口疮性咽炎)

ENTEROVIRAL VESICULAR PHARYNGITIS 
(Herpangina, Aphthous pharyngitis)

I.B. 肠病毒发疹性水泡口炎
  ICD-9 074.3;   ICD-10 B08.4
（手足口病）

ENTEROVlRAL VESICULAR STOMATITIS WITH EXANTHEM
(Hand, foot and mouth disease）
I.C. 肠病毒淋巴结咽炎
ICD-9 074.8;  ICD-10 B08.8
(急性淋巴结咽炎，水泡性咽炎)

ENTEROVlRAL LYMPHONODULAR PHARYNGITIS  


（Acute lymphonodular pharyngitis，Vesicular pharyngitis）

1 基本特征

水泡性咽炎（疱疹性咽峡炎）是一种急性、自限性病毒病，表现为急性发病、发热、咽疼和界限清楚、灰色丘疹、1～2mm水泡样咽部损害，逐渐发展为较大溃疡。损害好发于扁桃体舌颚弓、喉头部、软腭、悬雍垂和扁桃体，病程可持续4～6天。无死亡报告。在一次流行中，可有5%病例出现发热性惊厥。

发疹性水泡口炎（手足口病）与水泡性咽炎不同，引起口腔更广泛损害，并可发生于口腔颊面、齿龈和舌侧面。丘疹样损害可持续7～10天，通常出现皮疹，尤其在手掌、手指和足底，偶尔臀部也会出现斑丘疹损害。尽管本病有自限性，但在婴儿中也有极少的死亡病例。

急性淋巴结咽炎不同于水泡性咽炎，损害表现为坚实、凸起、界限清楚、发白至发黄的瘤状物，周围有3～6mm带状红斑，好发于悬雍垂、扁桃腺的前腭弓和后咽部，无皮疹。

需与单纯疱疹病毒引起的口炎鉴别。单纯疱疹病毒口炎的溃疡性损害较大、较深、更为痛苦，通常限于口腔前部；与水泡性口炎病毒引起的水泡性口炎不应混淆，水泡性口炎病毒通常只感染牛和马，奶制品工人、牧民和兽医易感。牛、羊和猪的口蹄疫很少感染实验室工作人员，但人类能够机械地携带病毒，并引起动物疾病的暴发。有一种在血清学上与柯萨奇病毒B5型无法区别的病毒可引起猪水泡病，该病可能会传给人类。

流行时，与相似但具有不同特征的柯萨奇综合征区分并不难。 通过细胞培养和/或接种乳鼠，可从受损部位、鼻咽和粪便标本中分离到病毒。由于很多血清型能够产生相同的综合征且缺乏共同的抗原，因而常规情况下不用血清学诊断方法，除非分离到病毒可用于血清学试验。

2．病原体

水泡性咽炎的病原体有柯萨奇病毒A群1～10型、16型和22型。水泡性口炎伴皮疹或不伴皮疹（手足口病）的病原体主要是柯萨奇病毒A群16型，也有4、5、9和10型，B群的2型和5型，肠病毒71型少见。急性淋巴结咽炎的病原体柯萨奇病毒A群10型。其他肠道病毒引起的这类疾病偶有报道。

3．流行概况

水泡性咽炎和水泡性口炎可能呈全球性分布，均有散发和流行。夏季和初秋高发，主要发生于10岁以下人群，但成人病例（尤其年轻人）也并非罕见。孤立的急性淋巴结咽炎暴发常发生于夏季和初秋，主要在儿童中发生。疾病常以暴发形式发生在幼儿园、护理中心的儿童中。

4．贮存宿主

人类。

5．传播方式

直接接触感染者(可为无症状者)鼻和咽喉分泌物及粪便，可通过气溶胶传播。没有可靠的证据支持经昆虫、水、食物和污水传播。

6．潜伏期

水泡性咽炎和水泡性口炎潜伏期通常为3～5天；急性淋巴结咽炎潜伏期为5天。

7．传染期

急性期，也许更长些，因为病毒在粪便中可持续存活几周。

8．易感性

人群普遍易感，临床感染或隐性感染者可能获得特异性免疫；持续时间不明。不同血清型的A群柯萨奇病毒可能发生二次感染。

9．控制方法

A．预防措施
如果条件许可，通过减少拥挤、通风等措施，限制人与人接触。在家庭，提倡洗手和其他个人卫生措施。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一些国家要求报告暴发或流行，不要求个案病例报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：“肠道防范”措施。

3）随时消毒：针对鼻及咽部分泌物消毒。清洗或丢弃污染物品。处理排出物、粪便和污染物品后，要立即洗手。

4）检疫：不适用。

5）接触者免疫：不适用。

6）接触者和传染源调查：除在学前儿童中发现其他病例外，一般不需调查。

7）特异性治疗：无。

C．流行时的控制措施

向临床医生通报病例增加情况，告知发病特点和临床特征。隔离确诊病例和所有尚未确诊的可能发烧儿童，要注意做好呼吸道分泌物和粪便的处理，      
D．灾害的潜在影响

无。

E．国际的措施

WHO设有本病合作中心。

［D. Lavanchy］

II. 柯萨奇病毒性心肌炎
 ICD-9 074.2;  ICD-10 B33.2

(病毒性心肌炎肠道病毒性心肌炎)

COXSACKIEVIRUS CARDITIS
（Viral carditis，Enteroviral carditis）

1 基本特征

急性或亚急性病毒性心肌炎或心包炎（偶有其他临床表现），是肠道病毒尤其是B群柯萨奇病毒感染的一个病型。

心肌受累，尤其新生儿患者，出现发烧、嗜睡后迅速发展为心衰，临床表现为面色苍白、紫绀、呼吸困难、心动过速、心脏和肝脏扩大。心衰呈进行性并可致死亡，或在几周后痊愈；有些病例可在数月后复发，并出现心脏损伤后遗症。心包炎是年轻人较常见的疾病，表现为急性胸疼、心律不齐和经常性的呼吸困难；与心肌梗死相似，但常伴肺部或胸膜异常表现（胸膜痛）。本病可并发无菌脑膜炎、肝炎、睾丸炎、胰腺炎、肺炎、手、足和口病、皮疹或流行性肌痛（见流行性肌痛）。

血清学检测或粪便中分离出病毒可帮助诊断，但不能用于确诊。特异性抗体滴度的显著升高有诊断意义。心包液、心肌活检或心脏尸检标本中分离到病毒虽可提供确诊依据，但实际上很少能分离到病毒。

2．病原体

柯萨奇病毒B群（1～5型），偶尔A群（1、4、9、16、23型）和其他肠道病毒。

3．流行概况

一种不常见的疾病，主要散发，但在B群柯萨奇病毒流行时病例会增加。有报道产科发生新生儿暴发，病死率高。

4．贮存宿主，5．传播方式，6．潜伏期，7．传染期，8。易感性和9。控制方法

见流行性肌痛。

[D. Lavanchy]

❖
隐球菌病                             
  ICD-9 117.5; ICD-10 B45
（圆酵母）

CRYPTOCOCCOSIS
(Torula) 
1．基本特征

隐球菌感染是先吸入肺部，通过血循环再到达脑部，通常表现为亚急性或慢性脑膜炎症状；肺、肾、前列腺和骨感染均可发生；皮肤可出现痤疮样损害、溃疡或皮下肿瘤样团块。偶尔新型隐球菌作为其他肺病病人支气管内的腐生菌。未经治疗的脑膜炎，可于几周至几个月内死亡。

脑脊液与墨汁混合的显微镜镜检发现有荚膜的出芽型菌有助于隐球菌性脑膜炎诊断，尿和脓液中可能也含有这种形态的隐球菌。血清和脑脊液中的抗原检测对诊断常有帮助。组织病理学或培养（不应使用含有抑制病原体的环乙酰亚胺培养基）可确诊，麦尔胭脂红可使组织中大部分隐球菌着色。

2．病原体

新型隐球菌的新型菌（Cryptococcus neoformans var. neoformans）、Grubii型菌（Cryptococcus neoformans var. grubii），以及杆孢线隐球菌[C. bacillusporus，即新生隐球菌的格特型菌（C. neoformans var. gattii）]，后者较常见于热带或亚热带气候条件下。这些真菌的有性体被称作新型线黑粉菌（Filobasidiella neoformans）和杆孢线黑粉菌(F. bacillispora），黑色素韦（塔尔）-麦（森）二氏染色有助于辨别荚膜缺损的隐球菌。

3．流行概况

散发病例呈全球性分布，主要感染成人，男性多于女性。HIV感染增加了对隐球菌的易感性，且几乎全是新型隐球菌。猫、狗、马、牛、猴和其他动物也可发生感染。

4．贮存宿主

在外界环境中腐生生长。可从世界很多地方的鸽巢、鸽粪和土壤中不断分离出新型隐球菌。某些种类的桉树树皮中有新型隐球菌生长。

5．传播方式

可能通过吸入传播。

6．潜伏期

未知。肺部疾病可早于脑部感染数月或数年。

7．传染期

无人传人或动物传人的情况。

8．易感性

所有种族的人均易感，该菌在外界环境中普遍存在却罕见感染提示，人类对其有相当的抵抗力。在接受皮质类固醇治疗期间、免疫缺陷者（尤其是HIV感染）和网状内皮系统功能紊乱者，特别是患有何杰金病和肉状瘤病者，易感性增加。

9．控制方法

A.预防措施

虽然尚未发现暴露于鸽粪的聚集性病例，但风化鸽粪中广泛存在的新型隐球菌提示，在去除大量蓄积物之前应先用化学方法消除病原体污染，如使用碘消毒剂或通过彻底湿化以防止形成病原体气溶胶。

B. 病人、接触者及其环境控制

1） 向地方卫生当局报告：在一些地区，需要有官方的正式报告，以作为可能的AIDS感染的证据。属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2） 隔离：不需要。

3） 随时消毒：对排泄物和被污染的衣物随时消毒。采取终末清洁措施。

4） 检疫：不需要。

5） 接触者免疫：不需要。

6） 病人、接触者和传染源调查：无。

7) 特异性治疗：两性霉素B静脉注射对许多病例有效；5-氟胞嘧啶与两性霉素B联合使用有益。联合用药是一种可选的治疗方法，但存在药物毒性。艾滋病人的隐球菌病难以治愈；在两性霉素B疗程后，继续不定期使用氟康唑有一定作用。
C. 流行时的控制措施

无。

D. 灾害的潜在影响

无。 

E. 国际措施

无。

［L．Severo］

❖
隐孢子虫病                           
     ICD-9 136.8; ICD-10 A07.2
CRYPTOSPORIDIOSIS
1．基本特征

由隐孢子虫侵袭人胃肠道、胆道和呼吸道上皮导致感染引发，可感染人和其他45种以上不同的脊椎动物，包括家禽和其他鸟类、鱼类、爬行类、小型哺乳动物（啮齿类、猫、狗）及大型哺乳动物（特别是牛和羊），具有重要的医学和兽医学意义。通常为无症状感染，成为其他人感染的传染源。人类感染的主要症状是腹泻，可表现为大量水样腹泻，儿童在此之前会有食欲减退和呕吐症状。腹泻伴发腹部绞痛，全身不适、发热、食欲减退、恶心和呕吐较少发生。绝大部分免疫健康人群感染后，症状时重时轻，但症状在30天内趋于缓和。免疫缺陷人群，特别是HIV感染人群，寄生虫不能被清除，病程迁延，出现暴发型症状时可导致死亡。胆道感染可出现胆囊炎症状，呼吸道感染和临床症状之间的联系尚未阐明。

隐孢子虫病诊断通常依靠检查病人粪便涂片中卵囊，或检查病人肠组织切片中不同发育阶段的虫体。卵囊（Oocyst）小（4～6μm），需适当染色，否则易与酵母混淆。最常用的染色方法包括金胺－酚染（Auramine rhodamine）、改良抗酸染色和番红-美兰（Safranin-methylene blue）染色。最近基于免疫学技术建立了更敏感的酶联免疫吸附（ELISA）方法。荧光标记的单克隆抗体可用于粪便和环境样本中卵囊的检测。如果不采用专门的技术，感染不易被检测到。血清学试验有助于流行病学研究，但无法获悉感染后抗体出现及存在的时间。

2.
病原体

微小隐孢子虫属（Cryptosporidium parvum）是球虫类原生动物，与人类感染相关。

3．流行概况

全球性分布。已在50多个国家人粪便标本中发现隐孢子虫卵囊。粪检调查发现，工业化国家人群感染率不超过1%～4.5%；发展中国家人群感染率为3%～20%。2岁以下儿童、动物管理员、游客、男性同性恋和与感染者密切接触者（家庭成员、卫生保健人员和日托工作人员）更易于感染。全球范围均有隐孢子虫病在日托中心暴发的报道，并与饮用水（至少有3起暴发与公共供水系统有关）、娱乐用水（包括水滑梯、游泳池和湖）和污染的饮料有关。

4.贮存宿主

人、牛和其他家畜。

5.
传播方式

粪-口途径，包括人—人、动物—人、水源性和食源性传播。寄生虫感染肠上皮细胞，开始裂体增殖，经过有性循环，形成粪便中的卵囊，并可在不利环境中长期存活。卵囊对于净化饮用水的化学消毒剂有很强的抵抗力，人体内可发生一次或数次自体感染循环。

6. 潜伏期

尚不十分清楚，可能1～12天，平均约7天。

7. 传染期

卵囊具有感染性，出现症状时存在于粪便中，随粪便排出体外时具有感染性。症状消失后几周内，粪便中仍会有卵囊排出。在体外潮湿环境中，卵囊感染性维持长达2～6个月。

8.易感性

免疫健全人群可能出现无症状或自限性感染。目前不清楚重复感染和隐性感染能否被激活。去除免疫抑制因素（包括营养不良或并发病毒感染，如麻疹）后，免疫缺陷人群通常可清除体内感染。HIV感染者感染隐孢子虫后，临床过程可能不同，可无症状，但隐孢子虫感染通常会贯穿发病始终。报到美国CDC并被确诊的艾滋病患者中，约有2%感染了隐孢子虫。临床经验提示，10%～20%艾滋病人在发病的某一阶段会感染隐孢子虫。

9.控制方法

A.预防措施
1）教育公众注意个人卫生；

2）粪便卫生处理，认真处理动物和人排泄物；

3）接触腹泻的牛和其他动物后，要仔细洗手；

4）水煮沸1分钟后方可饮用，化学消毒剂不能杀灭水中的卵囊，只有直径0.1～1.0μm的过滤器能够有效地滤除；
5）感染者停止进行不需煮熟即可食用食品的加工处理；
6）劝阻感染儿童腹泻期间到日托机构。

B.
病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一些国家可通过适当方式报告病例，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：处理住院病人的粪便、呕吐物和污染衣物、床单时，采取“肠道防范”措施。症状期病人不能从事食品加工或照顾病人工作，直到无症状后再返回工作。强调适当的洗手。

3）随时消毒：粪便和污染物品需随时消毒。在现代化和污水处理系统较好的社区，粪便可直接排到污水系统，而不需预先消毒。采取终末清洁措施。加热至45℃(113℉)5～20分钟，60℃(140℉)2分钟，或用化学消毒方法（如10%福尔马林或5%氨水消毒）有效。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：对家庭成员和其他的可疑接触人员，特别是出现症状者，进行粪便显微镜检查；对接触牛或家畜者要进行调查；如果怀疑水源性传播，可采集大量水样进行过滤检测，以检查水体中卵囊。

7）特异性治疗：除证明补水有效外，尚无其他治疗方法。被动免疫和抗生素治疗正在研究中。如果正接受免疫抑制剂治疗，应停止用药或尽量降低用量。

C.流行时的控制措施

对某个地区或机构内聚集性病例进行流行病学调查，以确定传染源和传播方式，查找传播媒介，如娱乐用水、饮用水、生牛奶或其他可能污染的食物或饮料，并制定预防控制措施。人—人或动物—人传播的控制，需要重视个人卫生和粪便的安全处理。

D.灾害的潜在影响
无。

E.
国际措施
无。

圆孢子虫引起的腹泻                                     
       ICD-10 A07.8
DIARRHEA CAUSED BY CYCLOSPORA 
圆孢子虫（Cyclospora cayetanensis,卡晏环孢球虫，一种可孢子化的球虫）感染小肠上段引起的腹泻性疾病。临床症状主要有水样泻、恶心、食欲减退、腹部绞痛、乏力和消瘦，发热罕见。潜伏期平均约1周。免疫正常人群的腹泻时间可迁延，但呈自限性。秘鲁儿童排虫持续时间平均为23天。免疫功能不全者中部分病人腹泻持续数月。在亚洲、加勒比海、墨西哥和秘鲁旅游者的腹泻也与该寄生虫有关。诊断依据在粪便中发现8～10μm卵囊；在相差显微镜下，湿涂片中卵囊大小约为微小隐孢子虫卵囊的2倍。可用改良抗酸染色或改良番红技术进行鉴别诊断。虫体在紫外光下有自发荧光。

在许多发展中国家，圆孢子虫感染呈地方性。传播为食源性或水源性，或通过污染饮水、游泳池水、新鲜水果和蔬菜进行传播。新鲜粪便中圆孢子虫的卵囊不具有感染性，体外经数天到数周后，成为孢子化而具感染性。北美发生多起从发展中国家进口新鲜农产品而引起的孢子虫的食源性暴发。覆盆子、罗勒和莴苣等均为传播载体。

食品在食用前要彻底清洗，尽管这种作法无法消除感染圆孢子虫的危险。圆孢子虫对氯化处理具有抵抗力。

圆孢子虫病的治疗，可采用口服甲氧苄氨嘧啶-磺胺异噁唑7日的疗法（成人：甲氧苄啶160mg，磺胺甲基异噁唑800mg，每日2次；儿童：甲氧苄啶5 mg/kg，磺胺甲基异噁唑25mg/kg，每日2次）。如果不经治疗，病程会迁延反复。目前尚无针对磺胺耐受者的治疗药物。

对有迁延腹泻的病人，应考虑圆孢子虫感染的诊断，采集粪便进行特定检测，确定是否感染。尚未建立正式报告机制的地区，应鼓励临床医生和实验室人员向有关卫生部门报告病例。

[L. Savioli]
❖
巨细胞病毒病
CYTOMEGALOVIRUS INFECTIONS
传染性巨细胞病毒病                          
  ICD-9 078.5;   ICD-10 B25
CYTOMEGALOVIRUS DISEASE
先天性巨细胞病毒感染                               ICD-9 771.1; ICD-10 P35.1
CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUS INFECTION
1．基本特征

巨细胞病毒（CMV）感染普遍，是一种常因症状不典型、不能被诊断的发热性疾病。感染后的严重程度以感染时的年龄和免疫状态不同而异，最严重病例发生于5%～10%的宫内感染婴儿中，表现为严重的全身感染体征和症状，特别是中枢神经系统和肝脏，可出现嗜睡、惊厥、黄疸、淤点、紫癜、肝脾肿大、脉络膜视网膜炎、大脑钙化和肺部浸润，存活者表现出智力迟钝、小头畸形、运动障碍、听力损害和慢性肝病。可发生胎儿宫内死亡，严重感染婴儿病死率高。新生儿出生时有0.3%～1%发生CMV感染，为先天性感染中最常见的感染。宫内感染中90%～95%为潜隐性感染，但15%～25%最终表现出不同程度的感觉神经障碍。胎儿感染可是原发感染或母体内感染激活，原发感染出现症状和后遗症的危险性非常高。输入血清阳性捐赠者血液的新生儿，也可能发生严重疾病。

较晚发生的感染通常表现为隐性感染，但在临床和血液学上可出现与EB病毒单核细胞增多症相似的表现，通过病毒学、血清学检测及无嗜异性抗体进行区分。在大学生和25～34岁的住院患者中，CMV引起高达10%的巨细胞病毒感染者出现单核细胞增多症。输血是无免疫力人群发生单核细胞增多症的常见原因，许多输血后感染临床表现为隐性感染。播散性感染伴肺炎、视网膜炎、胃肠功能紊乱（胃炎、肠炎、结肠炎）和肝炎，主要发生于免疫缺陷和使用免疫抑制剂的病人中，这是艾滋病人中的一种严重感染。

CMV也是器官和骨髓移植后感染的最常见原因，特别是血清阴性者接受血清阳性捐献者的器官移植后，病毒激活是接受骨髓移植者常见的感染原因。这些病例中约1/4发生严重疾病。

新生儿感染最理想的诊断方法是病毒分离（通常从尿液中分离），PCR检测。CMV-IgM抗体检测阳性也有助于诊断。成人由于多为无症状感染或感染的激活，诊断十分困难。如果可能，采取多种诊断方法。病毒分离、CMV抗原检测（24小时内）和CMV DNA的PCR检测或原位杂交等，可用于证实器官、血液、呼吸分泌物或尿液中病毒的存在。血清学检验，证实CMV特异抗体IgM的出现或抗体滴度的4倍升高。检验结果解释，需结合病人临床和流行病学信息。

2.病原体
人类（β）疱疹病毒5型（人CMV）, 属于疱疹病毒科β疱疹病毒亚科；有4个主要基因型和多个株，各基因型和株之间常有交叉抗原性。

3.流行概况

全球性分布。在美国，孕期宫内感染率为0.5%～1%，通常原发感染。在欧洲，宫内感染略低。发展中国家的感染情况不明，但感染常发生于生命早期，大多数宫内感染是母亲感染的激活或重复感染。年轻成人血清抗体阳性率，由高度发达国家的40%到一些发展中国家的近100%；在美国，女性高于男性，与社会经济状况成反比；在英国，抗体阳性率与民族存在有关联，而与社会阶层无关联。在不同人群中，8%～60%的婴儿由于宫内感染或母乳感染，在1岁内尿液中可排出病毒。

4．贮存宿主
人是目前已知的人CMV唯一的贮存宿主。多种动物中发现的病毒不会感染人。

5. 传播方式

通过黏膜接触直接暴露于感染的组织、分泌物和排泄物。原发感染和激活感染时，CMV经由尿液、唾液、母乳、宫颈分泌物和精液排出。感染的新生儿和免疫抑制者可持续性排毒。胎儿可宫感染或由于母体的原发感染，或是母体感染的激活，严重胚胎感染更常见于母亲的原发感染，胎儿感染（通常无症状）也可发生于怀孕前抗体就已经存在母体。出生后的感染常发生于分娩过程中，母亲宫颈分泌物有CMV排出，因此分娩时宫颈感染是新生儿感染的主要方式。病毒可通过感染的母乳传给婴儿，母乳是重要的传染源，除了代哺乳母亲造成血清阴性新生儿感染而发病外，一般母乳传播不会引起发病。无症状者可出现病毒血症，病毒可通过输血传播，可能与白细胞有关。日托机构的很多儿童可排出巨细胞病毒，是社区感染的贮存宿主。性传播也很普遍，有多个同性性伴的男性几乎普遍发生感染。

6.
潜伏期

接受移植或输血感染，潜伏期3～8周。出生过程获得感染，第一次证实其潜伏期为娩出后3～12周。

7.传染期

原发感染后，尿液和唾液中排出病毒可持续数月，可持续或断续地长达几年。新生儿感染后，病毒排出可达5～6年。成人病毒排出持续时间似乎稍短，但作为隐性感染而持续存在。不到3%的健康成人为咽部排毒。免疫缺陷或免疫抑制人群中，病毒排出再次发生。

8．易感性

感染普遍存在。胎儿、体弱患者、使用免疫抑制药物者，尤其是接受异体器官移植（肾、心脏、骨髓）和艾滋病者，更易出现显性和重症感染。

9.
控制方法

A.
预防措施

1）细心处理尿布；给新生儿换尿布、清洁婴儿和如厕后要洗手。

2) 在医院（尤其在产科和儿科）工作的育龄妇女，应采取“通用防范”措施。日托机构和学前班（尤其是为智障人群服务）工作人员，应严格遵守卫生措施，包括洗手。

3）避免给CMV阴性母亲的新生儿输入阳性者血液。

4）避免CMV阴性者接受阳性者的器官移植。如果不能避免，使用高效价免疫球蛋白或抗病毒药物也许有预防作用。抗病毒药物对血清阳性接受骨髓移植的潜隐性感染者可有帮助作用。

B.
病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：通常不需要正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对医院排毒病人实施“分泌物防范”措施。

3）随时消毒：病人出院后，要对其污染物品进行消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：不需要，因人群中无症状排毒者很多。

7）特异性治疗：使用羟甲基无环鸟苷（Ganciclovir），静滴和口服，西多福韦（Cidofovir） 静滴（与羧苯磺胺同用，Probenecid），以及膦甲酸（Foscarnet）静滴等治疗免疫缺陷者巨细胞病毒视网膜炎。与抗巨细胞病毒免疫球蛋白联合使用时，有助于治疗免疫缺陷者的肺炎和胃肠疾病。这些药物和伐昔洛韦（Valaciclovir）已被批准用于器官移植时巨细胞病毒的感染。

C．流行时的控制措施
无。

D. 灾害的潜在影响
无。

E.
国际措施
无。

[D. Lavanchy] 

❖
登革热                            
ICD-9 061; ICD-10 A90
(骨痛热)
DENGUE FEVER
（Breakbone fever）
1基本特征

一种急性发热性病毒病，起病突然，发热持续2～7天（有时分为两个阶段）、剧烈头痛、肌痛、关节痛、眶后痛。食欲减退、恶心、呕吐和皮疹。某些病例早期出现全身性红斑，退热期可出现全身斑丘疹。肤色深者，皮疹不明显，发热期任何阶段均可出现少量出血，如淤点、鼻出血或牙龈出血。有基础性疾病的成年人主要表现出血，如消化性溃疡病人的胃肠道出血，月经期血量过多。须将基础性状态与登革热和有血管渗透性增加、出血和累及特定器官的登革出血热（DHF）区分开。痊愈过程中，可能伴有慢性疲劳和抑郁。淋巴结病和伴淋巴球增多的白血球减少常见，轻型血小板减少症（少于100×103细胞/mm3或者100×109IU/L），转氨酶升高少见。流行呈暴发性，但死亡率较低。

需要鉴别诊断的疾病有基孔肯亚热和其他相似的流行病学特征的疾病，如：节肢动物传播的病毒热、流感、麻疹、风疹、疟疾、钩端螺旋体病、伤寒、恙虫病和其他全身性的发热疾病，特别是伴有皮疹的疾病。登革热感染的实验室确诊主要通过病毒检测，检测发病5天内的急性期血液、血清中的病毒，或发病后6天及6天以上恢复期血清中的特异性抗体。将血液接种蚊子或用蚊子细胞进行培养，以分离病毒，然后用特异性单克隆抗体荧光免疫法检测病毒。这些方法可用于确诊，但其可操作性限制了在地方性流行国家的应用。Ig M 的ELISA捕获法是最常用的血清学诊断方法，尤其适用于高通量的检测。IgM抗体提示正在感染或近期曾经感染登革热，通常在发病后6～7天即可检测到。单份血清阳性结果只提示近期感染的可能，确诊要依据双份血清抗体的增高。使用登革热寡聚核苷酸引物逆转录PCR扩增可从病人血清和死亡病例的组织中检测到登革热RNA病毒，特异引物的PCR法能够区分登革热病毒的血清型，PCR法加上核酸测序及限制性酶切法能够鉴定登革热病毒株和基因型。这些试验费用昂贵，且要求操作严格，容易因污染而产生假阳性结果，因此，尚未广泛应用。

2.病原体 

登革热病毒属于黄病毒科，包括1、2、3和4型血清型（登革-1、-2、-3、-4）。同样的病毒也可引起登革出血热（见后）。

3．流行概况

多型登革热病毒在热带地区的很多国家呈地方性流行。在柬埔寨南部、中国、印尼、老挝民主共和国、马来西亚、缅甸、菲律宾、泰国和越南等国的登革热/登革出血热流行，均呈现每2～5年周期性。在孟加拉国、印度、马尔代夫、巴基斯坦和斯里兰卡，流行强度增加，分布范围也在扩大。在新几内亚、新加坡和中国台湾，呈低水平地方性流行。从1981年起，几个型别的登革热病毒周期性地输入太平洋地区和澳大利亚北昆士兰。在非洲，登革病毒-1、-2、-3和-4型均呈地方性流行，在西非大部地区，登革热病毒很可能在猴子间流行，在这些地区的城市人群中登革热流行也很常见。近几年，在非洲大陆东岸的埃塞俄比亚到莫桑比克，以及科摩罗群岛和塞舌尔群岛等岛国出现暴发，阿拉伯半岛也有少量的登革热病例和登革出血热样病例报告。

自1977年起，在美洲的热带和亚热带地区，4个血清型登革热病毒相继输入并建立循环；1980年、1986年、1995年和1997年登革热进入德克萨斯州。到20世纪90年代后期，2个或2个以上型别的登革热病毒在加勒比海和拉丁美洲，包括巴西、玻利维亚、哥伦比亚、厄尔瓦多，圭亚那、墨西哥、巴拉圭、秘鲁、苏里南、委内瑞拉和中美呈地方性或周期性流行。2002年，登革热病毒传入复活节岛、智利，并重新传入与巴接壤的阿根廷西北部。无论城市还是农村，只要有媒介存在和病毒输入，即可发生登革热流行。

4.贮存宿主

在热带城市中心，病毒在人－埃及伊蚊间循环；东南亚和西非的森林地带的猴-蚊循环可能起到贮存宿主的作用。

5.传播方式

主要为被感染的蚊子尤其埃及伊蚊叮咬。埃及伊蚊是一种白天叮咬人的蚊种，在太阳升起后的2小时和日落前的几小时叮咬活动增强。登革热的暴发主要是由白纹伊蚊引发，该蚊广泛分布在亚洲城市，现已播散到拉丁美洲、美国、加勒比海和太平洋岛国、欧洲南部的一些地方和非洲。白纹伊蚊嗜吸人血的习性不如埃及伊蚊，因此白纹伊蚊不是高效的传播媒介。在玻里尼西亚，肩胛伊蚊复合种群中的一种伊蚊是传播媒介。马来西亚的Nivaeus类伊蚊和西非的 Furcifer-taylori类伊蚊参与猴-蚊间地方性传播。

6．潜伏期

3～14天，通常4～7天。

7.
传染期

没有直接的人－人传播。病人对蚊虫的传染期略早于发热期直至发热期末，通常3～5天。蚊子吸血后8～12天即产生传染性，且维持终生。

8.
易感性

人普遍易感，儿童症状较成人轻。一种血清型感染后可获得终生同型免疫，但对其他型感染只有短期的保护，并可能使病情加重（见登革出血热）。

9．控制方法

A.
预防措施
1)
教育公众，促进行为改变，去除、消毁或处理埃及伊蚊幼虫孳生地，包括临近人类居住地或在居住地内人为的储水器，如：旧轮胎、花盆、废弃的贮存食物或水容器。

2）开展社区调查，以确定蚊虫密度，查找幼虫主要孳生场所，使用杀幼虫剂消除、管理和处理孳生地。

3）使用驱虫剂、纱门纱窗和防蚊服装等进行个人防护，防止白天蚊虫叮咬。

B.
病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：要求进行暴发/流行的报告和病例报告，属第4类（参见本书使用指南的“报告”部分）。

2）隔离：“血液防范”措施。通过带纱门纱窗的病房或使用蚊帐阻止蚊虫在白天叮咬病人，直到病人退热。最好使用经杀虫剂浸泡的蚊帐。对于发热病人，可用强效杀成虫剂或长效杀虫剂喷洒其住处。

3)随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。如果登革热发生在附近可能有黄热病疫原地的丛林地带，要对人群进行黄热病疫苗接种，因为两种疾病具有相同的的城市病媒。

6）接触者和传染源调查：确定病人发病前2周的住所，搜索未报告或未诊断的病例。 

7）特异性治疗：支持性治疗，包括口服补液。禁用乙酰水杨酸（阿司匹林），因其可能引起病人出血。

C.
流行时的控制措施
1）在居民居住地寻找并消灭伊蚊，清除或使用杀幼虫剂处理所有可能的幼虫孳生场所。

2）暴露于媒介蚊虫的人使用驱避剂。

D.
灾害的潜在影响

可有大范围流行，侵袭大多数人。

E. 国际措施

加强国际合作，防止埃及伊蚊通过轮船、飞机和陆地交通工具传播。完善国际监测系统，交流监测数据。WHO设有本病合作中心。

更多信息见：http：//www.who.int/denguenet和http：//www.who.int/health_ topics/dengue/en。

登革出血热/登革休克综合征
                    ICD-9 065.4; ICD-10 A91
DENGUE HEMORRHAGIC FEVER/DENGUE SHOCK SYNDROME (DHF/DSS)
1．基本特征 

一种严重的蚊传病毒性疾病，在南亚、东南亚、太平洋和拉丁美洲的大多数地方呈地方性流行，以血管渗透增加、低血容量症和凝血机制异常为特征。多见于儿童，成人也有发病。WHO推荐的登革出血热病例定义为：1）发热或近期有持续2～7天发热史；2）血小板减少；≤100×103/mm3(≤100×109 IU/L)；3）至少有以下一种出血表现：止血带试验阳性、淤点/淤斑/紫癜/呕血/黑粪症、其他明显出血；4）下列血浆渗漏的证据之一：（红细胞压积升高20%、或扩容后血细胞压积下降20%、胸膜积液、腹水、低蛋白血症）。登革热休克综合征(DSS)包括上述所有条件，加上休克体征：(1)脉博快而弱； (2)脉压差小（少于20 mm Hg）；(3)年长者血压升高；(4)发冷，皮肤湿冷和不安。迅速给予口服或静脉补液体疗法可减少红细胞压积升高，且需要每班观测，以报告血浆通透性增加现象。

上面已描述了登革热病毒感染引起出血或没有出血的表现。与其相似的黄热病及其他出血热见其他章节。

登革出血热以突然发热起病，儿童可同时有轻型上呼吸道不适，经常发生食欲差，面部潮红和轻微胃肠功能紊乱。随着退热和血小板数减少，一些重症病例病情会突然恶化，出现明显虚弱、不安、面色苍白，经常有出汗、严重腹痛和唇周青紫。休克前，可能出现肝肿大，偶有触痛。剧烈的连续性腹痛伴持续性呕吐，提示病情恶化。

出血现象常见（见前述）。胃肠道出血是病情恶化征兆，常预示会有较长时间的休克期。重症病人可发现浆膜腔积液、血清白蛋白降低、转氨酶升高、凝血酶原时间延长和C3补体蛋白降低。在泰国和印度尼西亚，登革热-3型引起大流行期间，出现过伴有严重肝损害（有或无脑病）的DHF病例。可得到正确治疗的休克病例，病死率高达40%～50%；采用适当生理盐水治疗，病死率控制在1%～2%。血清学试验检测到登革热病毒抗体滴度升高。IgM抗体表明近期黄病毒属感染，通常在发病后6～7天可检测到。通过接种蚊子或细胞培养，在疾病发热期可从血液中分离到病毒。接种蚊子的方法，增加从尸检标本中分离到病毒的机会；PCR可检测病毒的特异性核酸序列。

2.病原体

见登革热。4种登革热病毒血清型（依次为2型、3型、4型和1型）都能引起DHF/DSS。

3.流行概况

最近的登革出血热流行主要发生在亚洲（柬埔寨、中国、印度、印尼、老挝人民共和国、马来西亚、马尔代夫、缅甸、新卡里多尼亚群岛、巴基斯坦、菲律宾、新加坡、斯里兰卡、大西地岛、泰国和越南）和美洲（巴西、哥伦比亚、古巴、厄瓜多尔、萨尔瓦多、法属圭亚那、危地马拉、洪都拉斯、尼加拉瓜、波多黎各、苏里南和委内瑞拉）。在1998年史无前例的大流行中，共有56个国家报告了120万登革热和登革出血热病例。在亚洲的热带地区，DHF/DSS主要发生在当地15岁以下的儿童中。在美洲，这种疾病发生于任何年龄组，但三分之二的死亡病例是儿童。马来西亚、菲律宾和泰国报告了较多的成人病例。本病主要发生在雨季及具有高密度埃及伊蚊的地区。

4.贮存宿主，5.传播方式，6.潜伏期，7.传染期
见登革热。

8.易感性
婴儿的胎传或既往感染所产生的异型登革热抗体是已知的危险因素，这种抗体通过免疫复合物的形成增强了单核吞噬细胞感染。不同地区的登革热病毒株、年龄、性别和人类遗传易感性也是重要的危险因素。1981年古巴发生了由东南亚登革病毒-2型引起的暴发，白人DHF/DSS病例是黑人的5倍以上。在缅甸，缅甸人和印度人对DHF易感性相似。

9.
控制方法
A.
预防措施
见登革热。
B.
病人、接触者及其环境控制
1) 向地方卫生当局报告, 2) 隔离, 3) 随时消毒, 4) 检疫, 5) 接触者免疫，6)接触者与传染源调查：见登革热。

7）特异性治疗： 血浆渗漏导致的低血容量休克是氧气疗法和快速补充电解质液（乳酸林格氏液或生理盐水10～20 ml/kg/小时）指征。对多数重症休克病例，须使用血浆和/或血浆增容药。补液速度要根据丢失量估计，通常可通过系列微血细胞比容的排尿量和临床监测进行估测。在行充足静脉内补液时，血细胞比容的持续性升高提示需要补充血浆或其他胶质，要严密监测，避免过度补液。大量出血、病情不稳定的病例或血细胞比容显著降低，提示需要输血。发生弥散性血管内凝血时，用肝素钠治疗出血病人有高度的危险，也没有证据表明其作用。新鲜血浆、纤维蛋白原和血小板浓缩液，可用于治疗有严重出血的病人。阿司匹林有潜在引起出血的倾向，应禁用。

C. 流行时的控制措施, D. 灾害的潜在影响，E.国际措施

见登革热。

[R. Dayal-Drager]

❖
皮真菌病                           
      



 ICD-9 110；ICD-10 B35
（癣、金钱癣、皮肤真菌病、表皮真菌病、发癣、小孢子菌病）

DERMATOPHYTOSIS              
 (Tinea,Ringworm, Dermatomycosis, Epidermophytosis, Trichophytosis, Microsporosis)

皮真菌病和癣是通用术语，基本同义，指发生在身体角化部位（头发、皮肝和指甲）的真菌感染。多种真菌属和种被认为是皮肤真菌病的病原体，根据感染部位不同，皮真菌病又可进行细分。

I．须癣和头癣                          
ICD-9 110.0; ICD-10 B35.0
（胡须和头皮癣、脓癣、毛囊癣）

TINEA BARBAE AND TINEA CAPITIS 

 (Ringworm of the beard and scalp, Kerion, Favus) 

1．基本特征
一种真菌性疾病，初发时表现为局部区域红斑和/或鳞片，继而向周围扩展，留下暂时性鳞片状斑秃。感染的头发脆性增强且易折断，偶见发展成沼泽样隆起的脓性损伤，被称作脓癣。头皮毛囊癣(ICD-9 110.0；ICD-10 B35.0)是由许兰毛菌（Trichophyton schoenleinii）引起的头癣，特征为患部有鼠样气味，小的、浅黄色碟样菌痂（黄癣痂）可在在头皮表面形成肉眼可见的灰白色或黄色痂斑。感染的头发不会折断，但会变为灰色并失去光泽，最终脱落为永久性秃发。

头癣与头皮毛孢子菌病很容易鉴别。头皮毛孢子菌病是一种发生在南美、东南亚和非洲热带地区的头发真菌感染，特征为毛干出现黑色硬“砂样的”小瘤，由霍塔毛孢子菌（Piedraia hortai）引起。有一种白色、软的糊样小瘤，由白色毛孢子菌（Trichosporon beigelii,现称为T. ovoides或T. inkin）引起。

在紫外线灯（伍德灯）下检查头皮，可见黄绿色荧光用来诊断由小孢子菌属如犬小孢子菌（M.canis）和奥杜盎小孢子菌（M.audouinii）引起的头癣。发癣菌（Trichophyton）不发荧光。在小孢子菌属引起的感染中，用10%氢氧化钾浸泡头屑和头发进行显微镜检查，或使用荧光增白剂在紫外显微镜下检查，可见无色的发外癣菌孢子（头发外部）；许多发癣菌种可引起发内型（头发内部）损害；疣状毛癣菌（T. verrucosum）是引起牛金钱癣的病原体，可产生大量发外癣菌孢子。确诊须真菌培养。基因鉴定方法仍主要用于实验室研究。

2．病原体
小孢子菌（Microsporum）和发癣菌（Trichophyton）的不同种。属种基因鉴定对流行病学、预后和治疗非常重要。

3．流行概况
削发毛菌（Trichophyton tonsurans）引起的发癣在澳大利亚、墨西哥、英国、美国东部和波多黎各的城市中以及发展中国家均出现过流行。无论农村或城市出现小孢子菌感染的猫和狗时，人群即可发生感染。奥杜盎氏小孢子菌在西非呈地方性流行，以前也曾在欧洲和美国广泛流行，尤其在城市地区；疣状毛癣菌和须毛癣菌感染主要发生于农村地区，且感染存在于牛、马、啮齿类动物和野生动物中。

4．贮存宿主
人是削发毛菌、许兰毛菌和奥杜盎小孢子菌贮存宿主；动物尤其狗、猫和牛是以上文中提到的其他发癣菌的宿主。

5.
传播方式
皮肤到皮肤的直接传播，间接接触也可传播，特别是接触被人或动物毛发污染的座椅背面、理发工具、梳妆用具（梳子、发刷）、衣服和帽子。被感染的人能够产生大量具有传染性的分节孢子气溶胶。

6.
潜伏期 

通常10～14天。

7.
传染期

具有活性和传染性的分节孢子在被污染物品中可存活很长时间。

8.
易感性

青春期前的儿童对犬小孢子菌高度敏感，所有年龄的人均可感染发癣菌，感染在人群中传播时可发生重复感染。

9.
控制方法
A.
预防措施

1)
教育公众特别是儿童的父母，应当了解不仅是感染的人，狗、猫及其他动物同样具有传播疾病的危险。

2）在流行时或非发癣菌种高度地方性流行区，儿童入学前应进行紫外光（伍德灯）照射检查。

B.
病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在一些国家必须对流行进行报告；不要求报告个案病例，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。发生在学校的暴发要向教育部门报告。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：轻型病例要每天清洗头皮去除脱发。潇洒洗液（Selenium sulfide）和酮康唑（Ketoconazole）洗发水，可去除头屑。重症病例每天清洗头皮并带上帽子，帽子使用后要煮沸消毒。

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要

6）接触者和传染源调查：调查家庭内接触者、宠物和农场里的动物，以获取感染证据，并治疗感染者。有些动物特别是猫，可能是隐性携带者。某些病原体（如削发毛菌），可使儿童轻度感染并伴有毛发的损害，因此需要对接触者进行仔细的临床检查。

7）特异性治疗： 局部用药对感染无效。口服灰黄霉素（Griseofulvin）至少4周才有效。使用氯化乙酰胆碱（Terbinafine）和依曲康唑（Itraconazole）也有效。氯化乙酰胆碱比灰黄霉素对抗病原体（如削发毛菌）的活性强，较大剂量用药适于治疗小孢子菌属的感染。如果损伤处出现继发性细菌感染，采用系统性抗菌治疗有效；脓癣的治疗，可使用抗菌乳膏，同时通过温和浸泡去除头皮上的鳞状菌痂。定期进行检查和培养，直到培养结果呈阴性才能认为完全痊愈。

C. 流行时的控制措施

在学校或机构内发生流行时，对儿童及其父母进行疾病传播方式、预防和个人卫生知识的教育。如果同一班级出现儿童2例以上感染，就要对其他学生进行检查，由医生和护士进行诊断并做好随访调查。

D． 灾害的潜在影响
无。

F．国际措施
无。  

II. 股癣和体癣

股癣                                              
 ICD-9 110.3; ICD-10 B35.6
（腹股沟和肛周区癣）

TINEA CRURIS 
(Ringworm of groin and perianal region)
体癣
ICD-9 110.5; ICD-10 B35.4
（身体金钱癣）

TINEA CORPORIS (Ringworm of the body)
1 基本特征
一种发生于头皮、有须部位和足部以外的皮肤真菌病，其特征是出现扁平、扩张、环形或圆形的损害，损害部位边缘全部或部分隆起。边缘略红，常有水泡或脓疱、鳞屑以及湿痂。随着损害边缘向周边扩张，其中间部分常变得光洁，出现外观正常的皮肤。与腹股沟念珠菌病进行鉴别诊断非常必要，因为两种疾病的治疗方法不同，鉴别的关键点在于后者的损害边缘外围会出现“卫星”状脓疱。 

推测性诊断可采集损害边缘的碎屑，用10%氢氧化钾透明法在显微镜下或用钙荧光增白剂在紫外显微镜下检查分段、分枝的无色素真菌丝。最终诊断需培养。

2．病原体
大多数小孢子菌属（Microsporum）和发癣菌（Trichophyton），也有絮状表皮癣菌（Epidermophyton floccosum）。

3．流行概况

全球性分布，相对较多。男性多于女性。

4．贮存宿主
人、动物和土壤。

5．传播方式
直接或间接接触被感染者的皮肤、损害的头皮和动物的损伤部位；接触被污染的地板、淋浴间、长凳和类似的物品。

6．潜伏期
通常4～10天。

7．传染期
与损害存在的时间一致，有活力的真菌可持续存在污染的物品上。

8．易感性

普遍易感。摩擦、腋窝和腹股沟过度排汗，以及当环境温度和湿度升高时都会增加易感性。各年龄组的人均易感。

9.
控制方法
A.
预防措施
使用热水和/或杀真菌剂清洗毛巾和衣物；对公用沐浴室和更衣室进行全面清洁（反复清洗长凳；经常用水管冲洗沐浴室并迅速排出废水）。杀真菌剂如甲酚应用于长凳和地板的消毒。

B.
病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一些国家要求必须报告流行；不要求报告个案病例。属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。学生发生感染要向教育部门报告。

2）隔离：在接受治疗期间，感染者不能使用游泳池且不能参与其他可能导致他人感染的活动。

3）随时消毒：有效,同时要经常洗烫衣物。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：对家庭和学校的接触者、家养宠物和农场里的动物进行检查；发现感染者进行治疗。

7）特异性治疗：使用肥皂和水彻底沐浴去除疥和痂，同时使用一种有效的局部杀真菌剂如咪康唑（Miconazole）、酮康唑（Ketoconazole）、克霉唑（Clotrimazole）、益康唑（Econazole）、萘替芳（Naftifine）、特比萘芬（Terbinafine）、杀癣灵（Tolnaftate）或环吡司（Ciclopirox），足以治疗该病。口服灰黄霉素（griseofulvin）也是有效的；口服依曲康唑（itraconazole）和口服特比萘芬也同样有效。

C．流行时的控制措施
对儿童及其父母进行感染、传播方式教育，养成良好的个人卫生习惯。军队最容易发生暴发。

D.
灾害的潜在影响
无。

E.
国际措施
无。

III.脚癣                   





ICD-9 110.4;  ICD-10 B35.3
（足金钱癣，足癣）

TINEA PEDIS 
(Ringworm of the foot, Athlete foot) 
1．基本特征

一种真菌病，表现为皮肤呈鳞状或裂缝，尤其是脚趾（趾间）间的皮肤，弥散性鳞状物覆盖在足底（干燥型），或出现薄层的大水泡；通常称为足癣。重症病例的水泡样损害可发生在身体的不同部位，尤其是手部；这些皮肤癣菌疹不含有真菌，但是对真菌产物会产生变态反应。

推测性诊断可使用氢氧化钾或钙荧光增白剂，在显微镜下检查损害部位的碎屑，以发现具隔膜的分枝丝状体。临床表现不具有诊断价值，确诊须靠培养。需要注意的是，细菌包括革兰氏阴性菌和棒状杆菌、念珠菌属和小柱孢属均可导致相同的损害。瘙痒是皮肤真菌感染的表现。小柱孢属也可引起相似的干性足底损害。

2．病原体
红色发癣菌（Trichophyton rubrum）、指（趾）间变形须疮癣菌（T. mentagrophytes var. interdigitale）和絮状表皮癣菌（Epidermophyton floccosum）。

3．流行概况

全球性分布。成人感染高于儿童，男性多于女性。炎热季节感染更多且更严重。也经常发生在共用淋浴或洗浴设施的工人、学生、运动员和军人中。

4．贮存宿主
人。

5．传播方式
直接或间接接触感染者破损皮肤或污染的地板、淋浴间和其他感染者使用过的物品。

6．潜伏期
尚不清楚。

7．传染期
与损害存在的时间一致，有活力的孢子在污染的物品上持续存在。

8．易感性
易感性不同，可能存在隐性感染。常见反复发作和慢性感染。

9．控制方法
A. 预防措施
参见体癣。教育公众保持严格的个人卫生；沐浴后仔细擦干趾间，足部特别是趾间应常规使用一种扑粉或含有有效抗真菌的乳膏。不透气的鞋子可能诱发感染和发病。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一些国家要求必须报告流行；不要求报告个案病例。属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。学校发病数升高时要向教育部门报告。 

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：洗烫严重感染者的袜子预防再感染。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：不需要。

7）特异性治疗：使用局部的抗真菌药，如咪康唑、克霉唑、酮康唑、特比萘芬、环吡司或杀癣灵。穿凉鞋将脚暴露于空气；用散粉。口服特比萘芬或依曲康唑可用于治疗严重的、广泛的或迁延性疾病；灰黄霉素尽管活性较差，也是一种备选药物。

C．流行时的控制措施
彻底的清洁和冲洗淋浴间地板及类似的感染来源；用抗真菌剂消毒，如甲酚。对公众进行传播方式的教育。

D.
灾害的潜在影响

无。

E.
国际措施
无。

IV. 皮肤真菌甲癣      







ICD-9 110.1; ICD-10 B35.1
（甲真菌病、金钱癣、甲癣）

ONYCHOMYCOSIS DUE TO DERMATOPHYTES
(Tinea unguium Ringworm of the nails, Onychomycosis)

1．基本特征 

一种慢性累及手或足一个或多个指甲的真菌性疾病。通常指甲会从甲床上分离、变厚、变色和易碎，指甲下形成软的角蛋白物质积聚，或者呈白垩样和裂开。

对指甲和甲下碎屑进行氢氧化钾处理后，在显微镜下检查发现真菌可进行诊断。病原学确诊应进行培养。

2．病原体
多种发癣菌。其他皮肤真菌罕见。透明小柱孢（Scytalidium hyalinum）和双间柱顶孢（S.dimidiatum）可引起几乎完全相同的疾病（不能说是一种癣感染），用不含放线菌酮的培养基可进行分离培养。

3．流行概况
常见。

4．贮存宿主
人；动物或土壤罕见。

5．传播方式
推测可能因皮肤感染扩散导致，直接接触感染者的皮肤或损伤的指甲，或间接接触被污染的地板和淋浴间，即便是亲密的家庭成员间接接触的传播率也很低，。

6．潜伏期
尚不清楚。

7．传染期
与损害存在的时间一致。

8．易感性
易感性不同。常见重复感染。

9．控制方法
A．预防措施
清洁和使用杀真菌剂（如甲酚）来消毒公用地板；经常冲洗浴室并快速排水。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不需要法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：不需要。

7）特异性治疗：首选口服药物是依曲康唑和特比萘芬。口服灰黄霉素效果稍差。给药至指甲重新长出后（指甲约3～6个月，趾甲12～18个月）。目前对于小柱孢子属的感染尚无有效的治疗办法。

C．流行时的控制措施

不需要。

D．灾害的潜在影响

无。

E。国际措施
无。

[R. Hay]
❖
急性腹泻                
 ICD-9 001-009; ICD-10 A09

DIARRHEA, ACUTE 
腹泻常伴有其他临床体征和症状，包括呕吐、发热、脱水和电解质紊乱，是一种由多种不同的细菌、病毒和寄生虫等肠道内病原体感染引起的症状。特殊的腹泻病包括霍乱、志贺菌病、沙门菌病、大肠埃希菌（大肠杆菌）病、耶尔森菌病、贾第虫病、弯曲菌肠炎、隐孢子虫病和病毒性胃肠病，这些腹泻病在本书其他章节的个别条目下均有详细的描述。其他感染性疾病也会出现腹泻症状，如疟疾、麻疹，化学因子也可能引起腹泻。使用抗生素引起肠道菌群失调，也会导致艰难梭菌过度生长和产生毒素引发急性腹泻。在工业化程度较低的国家，若采用最新的实验室检测方法，在就诊的大量散发腹泻病例中，大约有70%～80%能够通过病原学进行诊断。美国每年估计有500万腹泻病例发生，在约400万就诊病例中，通过病原学诊断的病例占45%。从临床角度看，腹泻病可分成3种临床表现。

1）急性水样泻（包括霍乱），腹泻持续几小时或者几天；主要危险是脱水；如果不继续摄取食物，体重会减轻。对于一些严重的脱水（出现一种或多种以下症状：儿童嗜睡或意识丧失、饮水少或不饮水、眼睛深陷和干燥、口非常干、皮肤弹性很差，相当于体液丢失超过体重10%），理想的治疗方法是迅速静脉补液，继之口服补液；其他病例（没有或轻度脱水），口服补液盐（ORS）补液。

2）急性血样泻（痢疾），由诸如志贺菌、大肠杆菌Ｏ157：H7及其他病原体引起；主要危险是肠损害、败血症和营养不良；也可发生其他并发症，包括脱水。

3）持续性（顽固性）泻，腹泻持续14天或更长时间；主要危险是营养不良和严重的肠外感染；也会发生脱水。

每种腹泻病的具体细节，在各自的章节中均有详细的描述。

[O. Fontaine]
❖
大肠埃希菌属腹泻  
ICD-9 008.0; ICD-10 A04.0-A04.4
DIARRHEA CAUSED BY ESCHERICHIA COLI
有6种主要的大肠埃希菌（大肠杆菌）可引起腹泻：1）肠出血性；2）肠产毒性；3）肠侵袭性；4）肠致病性；5）肠聚集性和6）肠粘附性。每种均有不同致病机理和毒力特点，而且由各自由不同的O﹕H血清型菌株引起，也可见到不同的临床表现和流行病学特点。常通过被病原体污染的食物、水或手传播；2003年俄亥俄暴发了一起由锯屑污染引起的呼吸道传播。

I. 肠出血性菌株引起的腹泻           
 ICD-9 008.0; ICD-10 A04.3
（肠出血性大肠杆菌，产志贺毒素大肠杆菌[STEC]，大肠杆菌Ｏ157：H7, 产Vero毒素大肠杆菌）[VTEC]
DIARRHEA CAUSED BY ENTEROHEMORRHAGIC STRAINS 
(EHEC, Shiga toxin producing E. coli [STEC], E. coli Ｏ157：H7, Verotoxin producing E. coli) [VTEC]

1．基本特征
一种肠出血性大肠杆菌引起的腹泻，该菌发现于1982年，当时美国发生出血性结肠炎暴发，病原体显示这是一种非同一般的血清型，大肠杆菌Ｏ157：H7，以前认为不是肠道病原体。腹泻由轻至重，轻型没有血便，重型者可表现为粪便几乎全部为血液。多数病人没有发热，这点有别于其他肠道病原体感染。最严重的临床表现是溶血性尿毒综合征（HUS）(成年人有时诊断为血栓性血小板减少性紫癜（TTP）)。大肠杆菌Ｏ157：H7腹泻病人中，约有8%发展为这种综合征，出现比例可不同于其他血清型。EHEC可产生毒力甚强的毒素，称为志贺毒素1和2 （也称为Vero细胞毒素，以前被称为类志贺毒素）。志贺毒素1与志贺痢疾杆菌1产生的毒素相同，HUS也是志贺氏痢疾杆菌1感染合并症。通过染色体编码噬菌体，发现该种毒素的基因结构。大多数EHEC菌株有一个致病基因岛，有多种毒力基因，包括粘附和修复蛋白的编码基因。

在北美洲，大便培养时最常见的EHEC血清型的大多数菌株可通过在山梨醇－麦康凯培养基中不发酵山梨醇而进行鉴别，而大多数其他的EHEC菌株可发酵山梨醇。也可应用其他技术证实志贺毒素的存在（已有这样的商品化试剂），或用DNA探针识别毒素基因。所有EHEC菌株都应该送到州卫生局的实验室进行血清分型，来监测不同血清型的发生情况，并藉此发现暴发。另外，可通过脉冲场凝胶电泳法对大肠杆菌Ｏ157：H7菌株进行亚型分型，以发现暴发。

2．病原体
在北美洲，主要的EHEC血清型是大肠杆菌Ｏ157：H7；该型被认为是引起90%以上腹泻相关HUS病例的病原体。在美国，其他最常见的血清群是O26、Ｏ111、 Ｏ103、O45和Ｏ121。

3．流行概况
在北美、欧洲、日本、南美南部和南部非洲地区，EHEC所致感染已成为一个重要的公共卫生问题。其重要性，尚未被世界上的其他地方完全认识到。

4．贮存宿主

牛是EHEC最重要的贮存宿主；在人传人过程中，人也可作为贮存宿主。其他动物，包括鹿，也可携带EHEC。

5．传播方式

主要是摄入了被反刍动物粪便污染的食物。在美国已发生通过牛肉（通常是用不适当方式制作的汉堡）、农产品（包括甜瓜、生菜、凉拌卷心菜、苹果汁和紫花苜蓿秧）和未灭菌牛奶传播所导致的严重暴发，包括出血性结肠炎、HUS和部分死亡病例。在家庭、儿童保健中心和监护机构，有直接人传人的现象发生。饮用水和娱乐场所用水被病原体污染时，可发生水源性传播。

6．潜伏期

相对较长，2～10天，中位数3～4天。

7．传染期

成人排菌的持续时间，典型的为1周或稍短；但有1/3儿童的排菌时间为3周。延长的携带状态不常见。

8．易感性

感染剂量非常低。对易感性和免疫力之间的差异知之甚少，但感染可发生于任何年龄。5岁以下儿童感染最高，且发展为HUS的危险性最高。年长者中出现合并症的危险性也在增加。

9.
控制方法
A.
预防措施

由于在易受感染人群如儿童和年长者中本病潜在的严重程度和发生感染的重要性，需要地方卫生当局及早介入，识别来源并采取适当的预防措施。 一旦作出疑似诊断，重要的是指导家庭成员要经常性地（特别是大便以后）用肥皂和水洗手，处理被弄脏的尿布和人的废弃物，以及预防食物和饮料污染，藉此阻断人与人之间的传播。可能减少发病的措施包括如下几点：

1）对屠宰场的工作进行管理，以减少动物肠内容物对肉的污染。
2）对奶及奶制品进行巴氏消毒，对牛肉尤其是已绞好的牛肉糜进行辐射消毒。
3）减少农场牛大肠杆菌Ｏ157：H7的携带和排泄，特别是在屠宰前几天减少未烹饪或未充分烹饪食物被动物粪便污染的情况。
4）认真清洗水果、蔬菜，特别是生吃的时候，最好削皮。
5）经常用肥皂彻底洗手，特别是在接触农场动物或农场环境之后。
6）在烹饪时，将牛肉充分加热，尤其是牛肉糜，最好能使其内部温度达到68℃ (155℉)，持续至少15～16秒。以牛肉上的粉红色完全褪去做出温度判断（没有使用温度计可靠）。

7）保护、净化和氯化消毒公共饮用水；对游泳池加氯消毒。对饮用水的安全表示怀疑时，将其煮沸。

8）确保儿童保健中心的环境卫生，并鼓励经常洗手。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：很多国家要求对STEC感染病例进行法定报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。暴发的识别和报告尤其重要。

2）隔离：对急性期病人采用“肠道防范”措施。由于感染剂量小，感染病人在连续两次粪便样本或直肠拭子（两次间隔24小时，且距离最后一次使用抗生素48小时以后）检测均呈阴性时，才能从事食品加工、儿童保健和病人护理工作。 

3）随时消毒：粪便和污染物品要随时消毒。在有令人满意的污水处理系统的社区，粪便可不预先消毒直接排入下水道。要实施终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者管理：如可能，腹泻接触者不应再从事食品加工、儿童保健或病人护理工作，直到腹泻停止且连续两次粪便培养结果呈阴性。教育所有接触者，在便后和食品加工、照顾儿童或病人前彻底洗手。

6）接触者和传染源调查：接触者的细菌培养应局限于食品加工人员、服务员（护理员）、儿童保健中心内的儿童及其他很可能发生感染传播的机构。除非极大怀疑某一特定牛肉糜被感染时，否则对散发病例的可疑食物进行培养很少能检出病原菌。

7）特异性治疗：尽管缺乏证据，据信使用某些抗生素增加出现HUS危险性。补液是EHEC治疗的最基本原则；一些临床医生要求所有大肠杆菌Ｏ157：H7感染者住院进行补液治疗，以预防发展为溶血性尿毒综合征。

C．流行时的控制措施

1）立即向地方卫生当局报告，任何群发的急性出血性腹泻病例、溶血性尿毒综合征或血小板减少性紫癜病例，即使在缺乏特异性病原诊断依据的时候也应如此报告。

2）加强对造成感染传播特定载体（如食物或水）的寻找，评价继续发生人传人的可能性，用流行病学调查结果指导采取针对性的控制措施。

3）不再食用和追踪可疑食物；对大规模的同源食源性暴发，迅速召回可疑食品，可预防更多病例的发生。

4）如果怀疑水源性暴发，发布通告，对水煮沸消毒；在有关部门监督下，对可疑供水系统进行适当的加氯处理，否则不能使用。

5）如果怀疑暴发与游泳有关，关闭游泳池或海滩，直至经过氯化消毒或证实没有被粪便污染，且能够提供适当的盥洗设施，以预防入浴者造成水的进一步污染。 

6）如果怀疑暴发与牛奶有关，用巴氏法消毒或将奶煮沸。

7）不推荐使用抗生素进行预防。

8）宣传便后洗手的重要性；如果可能，提供肥皂和手纸。
D．灾害的潜在影响
在个人卫生和环境卫生较差的地区，这是一个潜在的问题（参见伤寒，9D）。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。WHO关于食物供给和公共饮食设施卫生指南。http：//whqlibdoc. who.int/hq/1994/WHO_FNU_FOS_94.5.pdf。

II. 产肠毒素性菌株引起的腹泻     
               ICD-9 008.0; ICD-10 A04.1
（ETEC）

DIARRHEA CAUSED BY ENTEROTOXIGENIC STRAINS
(ETEC，产肠毒素性大肠杆菌)                           
1 基本特征

发达国家旅游者到发展中国家旅游时腹泻的主要病原，也是导致发展中国家婴幼儿脱水性腹泻的重要原因。产肠毒素菌株可与霍乱弧菌一样，产生大量无血或无黏液水样便，可发生腹部痉挛、呕吐、酸中毒、衰竭和脱水；低热可有或无；症状持续通常不超过5天。

肠毒素产物检测、免疫测定、生物测定或DNA探针技术检测菌落的LT和ST基因（热不稳定和稳定毒素基因），用于鉴定ETEC。这些试剂在临床实验室尚未广泛使用，而且ETEC感染几乎很少被诊断。

2．病原体

ETEC可产生不耐热肠毒素（LT）、耐热肠毒素(ST)或同时产生两种肠毒素(LT/ST)。最常见的Ｏ血清群，包括Ｏ6、Ｏ8、Ｏ15、Ｏ20、Ｏ25、Ｏ27、Ｏ63、Ｏ78、Ｏ80、Ｏ114、Ｏ115、Ｏ128ac、Ｏ148、Ｏ153、Ｏ159和Ｏ167。最近，在美国Ｏ169:H41血清群已成为导致ETEC暴发的最常见病原。

3．流行概况

主要在发展中国家。发展中国家3岁以下的儿童会发生多次ETEC感染，最终获得免疫。因此，年龄稍大的儿童和成年人发病很少。感染可发生在到发展中国家旅游的发达国家旅游者中。

4．贮存宿主

人。ETEC感染大多具有种特异性；人是能引发人腹泻菌株的贮存宿主。

5．传播方式

主要通过污染的食物，有时通过污染的水。污染的婴儿断奶食品可能对婴儿是重要的传播方式，通过手直接接触的传播罕见。

6．潜伏期

对暴发和接受仅有LT或仅有ST菌株感染的志愿者研究观察发现，潜伏期短至10～12小时。两种毒力基因（LT/ST）都有的菌株感染志愿者实验研究发现，潜伏期通常为24～72小时。

7．传染期

致病性ETEC的排菌持续时间可能延长。

8．易感性

流行病学研究和志愿者的攻击试验证实，ETEC感染可产生血清型特异性免疫。不同血清型的重复感染可产生对ETEC的广谱免疫性。

9．控制方法

A.
预防措施

1）预防粪－口途径感染的一般措施，参见伤寒，9A。

2）对于拟去不易得到安全食物和水的高危地区短期旅行的成人，可服用碱式水杨酸铋（每天4次，每次2片）或抗生素（氟哌酸每天400 mg）进行预防，但这些药物均有副作用。最好在腹泻发生后立即采取治疗措施，如出现第2或第3次稀便后（参见9B7部分）。

B．病人、接触者及其环境的控制

1）向地方卫生当局报告：发生流行时要报告；不要求个案病例报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对确诊和疑似病例实施“肠道防范”措施。

3）随时消毒：对所有粪便排泄物和污染物品随时消毒。在有令人满意的污水处理系统的社区，粪便可不预先消毒直接排入下水道。要实施彻底的终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：不需要。

7）特异性治疗：用含有电解质的液体进行治疗，是预防或治疗脱水最重要的措施（参见霍乱，9B7部分）。多数病例不需要任何其他治疗。对成人旅行者中严重的腹泻，早期使用氯苯哌酰胺（不能用于儿童）联合一种抗生素，如氟喹诺酮类（环丙沙星口服，500 mg，每天2次）或氟哌酸（口服，每天400mg ），连服5天。氟喹诺酮类被用于初治，是因为全世界很多ETEC菌株对其他抗生素具有耐药性。如果已知当地菌株对药物敏感，可使用复方新诺明（口服，160～800 mg，每日2次）或强力霉素（口服，100 mg，每日1次），连服5天。应根据病人食欲情况，继续服药。

C．流行时的控制措施
流行病学调查可显示传播是如何发生的。

D. 灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

III. 肠侵袭性菌株引起的腹泻            
 ICD-9 008.0; ICD-10 A04.2
DIARRHEA CAUSED BY ENTEROINVASIVE STRAINS
 (EIEC，肠侵袭性大肠杆菌)                

1 基本特征

一种肠侵袭性埃希氏大肠杆菌菌株引起肠道黏膜和黏膜下层类似于志贺菌属引起的炎性疾病，该类微生物均具有相同的由质粒决定侵入上皮细胞和在上皮细胞内繁殖的能力。在临床上水样腹泻症状比痢疾更常见。EIEC的O抗原与志贺菌O抗原有交叉反应。本病往往开始于剧烈的腹部痉挛、不适、水样便、里急后重和发热，不到10%的病人可进一步发展为多次、少量、含血和黏液的稀便。

在粪便黏液染色涂片中见到大量白细胞（志贺菌病也可见到），提示可疑EIEC感染。在参照实验室可用一种免疫检测方法检测质粒编码与上皮细胞侵袭力有关的一种特异外膜蛋白；一种生物检测方法（豚鼠结合膜试验）可检测对上皮细胞的侵袭力；DNA探针可检测肠侵袭性质粒。

2．病原体

该大肠杆菌菌株所显示具有的侵袭力，依赖于由大分子量毒力质粒编码侵袭性质粒抗原的存在。主要的Ｏ血清群EIEC，包括Ｏ28ac、Ｏ29、Ｏ112、Ｏ124、Ｏ136、Ｏ143、Ｏ144、Ｏ152、Ｏ164和Ｏ167。
3．流行概况

发展中国家EIEC感染呈地方性，其导致的腹泻占就诊腹泻病人的1%～5%。工业化国家有EIEC感染和暴发的报道很少。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式
有限证据提示，EIEC通过被病原体污染的食物传播。 

6．潜伏期

在志愿者试验和暴发时观察到的潜伏期，可分别短至10和18小时。

7. 传染期

EIEC排菌期。

8．易感性

对EIEC的易感性和免疫性知之甚少。

9．控制方法

与ETEC相同。对罕见的严重腹泻病例，治疗方法如志贺菌病，可采用当地对志贺菌有效的抗生素进行治疗。

IV. 肠致病性菌株引起的腹泻                 
ICD-9 008.0; ICD-10 A04.0
（EPEC，肠致病性大肠杆菌，肠致病性大肠杆菌肠炎）

DIARRHEA CAUSED BY ENTEROPATHOGENIC STRAINS
 (EPEC, Enteropathogenic E. coli enteritis)

1．基本特征

EPEC最早发现的一种致泻性大肠杆菌，20世纪40和50年代研究某些O：H血清型时发现EPEC与婴儿夏季腹泻、育婴室腹泻暴发和社区婴儿腹泻流行有关。此类腹泻几乎仅限于1岁以下婴儿，引起含有黏液的水样泻、发热和脱水。EPEC吸附于肠上皮细胞后，引起肠上皮微绒毛分解。这种婴儿腹泻不仅严重而且持续时间延长，在发展中国家可能导致高病死率。

EPEC可通过血清凝集反应鉴定EPEC的O血清群，但确认须高质量试剂进行Ｏ和Ｈ两者的分型。在细胞培养中，EPEC病原体表现出对HEp-2细胞的局灶粘附现象，此特性提示可能与EPEC毒力质粒的存在有关。用EPEC粘附因子（EAF）DNA探针可检测EPEC的毒力质粒；局灶粘附能力与EAF探针检测阳性间有98%的相关性。

2．病原体

EPEC主要的Ｏ血清群包括Ｏ55、Ｏ86、Ｏ111、Ｏ119、Ｏ125、Ｏ126、Ｏ127、Ｏ128ab和Ｏ142。

3．流行概况

自20世纪60年代开始，EPEC在北美和欧洲已不再是婴儿腹泻的重要病因。但在很多发展中国家和地区，包括南美洲、南部非洲地区和亚洲，EPEC依然是导致婴儿腹泻的主要病原体。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

通过被病原体污染的婴儿配方食品和断奶食品传播。在育婴室，如洗手不当，能通过污染物和污染的手传播。

6．潜伏期

在成人自愿者试验中观察到潜伏期为9～12小时。尚不知同样潜伏期是否适用于婴儿在自然条件下获得的感染。

7．传染期

与EPEC排菌的持续时间相同，也可能延长。

8．易感性和抵抗力

尽管在自然状态下对临床感染的易感性仅限于婴儿，但尚不清楚是否因免疫力或与年龄有关的非特异性宿主因素所致。因为在有些成人志愿者中，能够实验性地诱导腹泻，也许特异性免疫力对易感性非常重要。母乳喂养期婴儿很少感染EPEC。

9．控制方法

A．预防措施

1) 鼓励母亲从婴儿出生到4～6个月龄全部母乳喂养，并为母乳喂养提供适当的支持。帮助母亲建立或重新建立母乳喂养。
如果可行，当没有母乳或母乳不足时，要为新生儿提供经巴氏消毒的捐赠者乳液，直到他们回家。婴儿配方食品在室温下只能短时放置；用杯子喂养优于瓶哺法，应尽早实行。

2）除非有明确的临床分隔指征，妇产科医院应实行母婴同室。如果母亲或婴儿发生胃肠道或呼吸道感染，应继续让他们住在一起，但应与其他健康母婴隔离。在有些特护机构，应将受EPEC感染的婴儿与早产儿或患有其他疾病的婴儿分开。

3）给每个婴儿提供个人使用的物品，包括体温计（放在摇篮里）；不要共同沐浴或共用穿衣用的桌子；用于放置或运送婴儿的摇篮，每次仅限一个婴儿使用。

4）在护理两个婴儿之间要洗手，并保证放置婴儿用具的高标准卫生条件，这是预防医院暴发的基础。

B. 病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：对于流行要法定报告；不要求个案病例的报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。在托儿所或新近出院的婴儿中出现2例或更多需要治疗的腹泻病例时，应认为是一起暴发，需要进行调查。

2）隔离：对确诊和疑似病例采用“肠道防范”措施。

3) 随时消毒：对所有粪便排泄物和污染物品进行随时消毒。在有令人满意的污水处理系统社区，粪便可不经消毒直接排入下水道。要实施彻底的终末清洁措施。

4）检疫：采取“肠道防范”措施和同一批婴儿分开管理措施 (参见9C).
5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：婴儿出院后，应随访婴儿家庭，以了解婴儿腹泻的情况（参见9C）。

7）特异性治疗：使用含电解质的液体（口服或静脉滴注）是最重要的治疗措施（参见霍乱，9B7），多数病例不需要其他治疗方法。对严重的婴儿腹泻，口服复方新诺明（10～50 mg/kg/d）可减轻腹泻严重程度和缩短病程；每天分为3～4次服用，连服5天。由于多种EPEC菌株对许多抗生素有耐药性，因此应选择当地菌株敏感的抗生素。必须继续喂养，包括母乳喂养。

C. 流行时的控制措施
针对婴儿室发生流行时（参见9B1部分）的措施如下：
1） 所有腹泻婴儿应送到一间婴儿室，并采取“肠道防范”措施。被污染的婴儿室不允许再收治其他婴儿；除非有干净的婴儿室和独立的工作人员及设备，否则应暂停产科服务；如果医学上允许，应立即让被感染的婴儿出院。要为暴露于被污染婴儿室的所有婴儿提供独立的、掌握传染病婴儿护理工作技术的医护人员。在最后1个病例离开婴儿室后，对接触者至少观察2周；要及时将每个新感染的病例转入专为这些婴儿单独使用的婴儿室。所有接触的婴儿和母亲出院后，经过全面清洁和终末消毒，产科服务方可重新恢复。条件允许时，在紧急状况下可采取9A推荐的方法。

2）进行全面的流行病学调查，通过对病例的时间分布、空间分布、人群分布和暴露的危险因素分析，确定传播发生的原因。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

V. 肠聚集性大肠杆菌引起的腹泻  
ICD-9 008.0;  ICD-10 A04.4
（肠聚集性大肠杆菌、聚合性粘附大肠杆菌）

DIARRHEA CAUSED BY ENTEROAGGREGATIVE E. COLI，EAggEC
在发展中国家，此类导致腹泻的大肠杆菌正日益被认为是引发婴儿腹泻的一个重要病因，而且可能是引起婴儿持续性腹泻最常见的原因。动物模型表明，此类大肠杆菌可引起特异性的组织病理学变化，EAggEC可粘附于肠上皮细胞，聚集的细菌和黏液可形成一层厚的生物膜。

鉴定EAggEC最常用的方法是HEp-2试验。在该试验中，这些菌株在相互粘附及粘附于HEp-2细胞时，可产生特征性的“叠砖”聚集形态；这个特点具有质粒依赖性，受菌毛调控。大多数EAggEC编码一个或多个细胞毒素/肠毒素，这些细胞毒素/肠毒素被认为是引起该病原体感染婴儿和儿童产生黏液性水样腹泻的原因。已有一种DNA探针对此进行了描述。潜伏期估计在20～48小时。

1．基本特征

20世纪80年代后期，智利的一项研究首次发现这类致泻性大肠杆菌与婴儿腹泻有关。随后在印度也发现该菌与持续性腹泻（至少连续14天、程度不减）有关。此后，印度的观察结果被来自孟加拉国、巴西和墨西哥的报告所证实。

2．病原体

EAggEC带有毒力质粒，用以表达特异性菌毛。该质粒可编码带有侵袭性的粘附力；许多菌株具有细胞毒素/肠毒素。最常见的EAggECＯ血清群是Ｏ3:Ｈ2和Ｏ44:Ｈ18。很多EAggEC菌株最初表现为粗糙菌株，缺乏Ｏ抗原。

3．流行概况

拉丁美洲、亚洲的许多国家以及非洲的刚果民主共和国（前扎伊尔）报告提示，EAggEC与婴儿腹泻，特别是持续性腹泻有关。德国和英国等发达国家的报告则提示，EAggEC可能与工业化国家的小部分腹泻有关。在美国，已证明EAggEC与HIV感染的成人所发生的腹泻有关。

VI．广泛性粘附大肠杆菌引起的腹泻                ICD-9 008.0；ICD-10 A04.4
DIARRHEA CAUSED BY DIFFUSE-ADHERENCE E. COLI (DAEC)

已发现的第6种致泻性大肠杆菌是广泛性粘附大肠杆菌（DAEC），其名字源于在组织培养时这种细菌与HEp-2细胞的粘附特征。DAEC是最少被明确描述的一类致泻性大肠杆菌。发展中国家的几次流行病学现场研究发现，儿童腹泻中DAEC显著高于匹配的对照组；其他研究没有发现这种差别。最初的研究证据提示，DAEC对学龄前儿童的致病力可能强于婴儿和初学走路的儿童。用DAEC的两个菌株感染志愿者后没有引起腹泻，也没有此类菌株引起暴发的报道。目前，对DAEC的贮存宿主、传播方式、宿主危险因素或传染期的了解很少。

[P. Braam]
❖
白喉           
    ICD-9 032；ICD-10 A36
DIPHTHERIA
1．基本特征

一种急性细菌性疾病，主要侵犯扁桃体、咽、喉、鼻，偶尔侵犯其他黏膜或皮肤，有时侵犯结膜或阴道。本菌释放的特异性细胞毒素可引起特征性的损害，即不对称周边炎性的假膜。咽或咽扁桃体白喉在喉部有由轻至重的疼痛，并伴有颈部淋巴结一定程度的肿大和触痛，中度和重型病例出现标志性的颈部肿胀和水肿并扩展到气管黏膜，进一步发展可造成气道阻塞。鼻白喉可表现为轻型和慢性，伴单侧流涕和表皮脱落。隐性感染（寄生）多于临床病例。发病1周后，毒素可引起心肌炎伴心脏传导阻滞和进行性充血性衰竭。远期影响，包括与格林－巴利综合征相似的神经病变。皮肤白喉的损害形态多样，难以与脓疱病相区别，也可能就是脓疱病的一部分；毒素的外周影响通常不明显。非皮肤白喉病死率为5%～10%，在50年间变化很小。

在对细菌性（特别是链球菌）和病毒性咽炎、急性坏死溃疡性龈炎（奋森咽峡炎）、传染性单核细胞增多症、口腔梅毒和念珠菌病进行鉴别诊断时，应警惕有白喉的可能。

初步诊断依赖于观察到不对称的灰白色假膜，特别是当假膜延伸至悬雍垂和软腭，并同时伴有扁桃体炎、咽炎或颈淋巴结病或血性鼻涕时。损害的细菌学检查可用以明确诊断。如果强烈怀疑白喉，在等待进一步结果时应开始抗生素和抗毒素的特异性治疗，即使实验室结果是阴性。

2．病原体

白喉棒状杆菌可分为轻、中和重生物型。当细菌被含有白喉毒素tox因的噬菌体感染时，才会产生毒素。无毒菌株很少造成局部损害，但与感染性心内膜炎的关系越来越密切。

3．流行概况

该病发生在温带地区较冷的月份，主要侵袭15岁以下无免疫的儿童，没有接受免疫接种的成年人也常发生。在热带，季节性不太明显；隐性的、表皮和伤口白喉病例很常见。1990年，俄罗斯发生白喉大暴发，随后传播到前苏联的所有国家和蒙古。导致此次暴发的危险因素，包括因成人疫苗诱导免疫力下降所致的成人易感性增加。因接种禁忌症处理不当、反对接种疫苗的行为和社会经济条件下降所造成的儿童免疫接种覆盖不完整。流行在1995年达到高峰后开始下降；此次流行造成超过15万例的报告病例和5000死亡病例（1990～1997年）。1993～1994年，厄瓜多尔发生一起约有200个病例的暴发，其中半数病例15岁及以上人群。在这两次流行中，通过开展群体性免疫接种活动而控制住了疫情。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

接触病人或携带者；接触被感染者破损处流出的体液污染的物品更为罕见。生牛奶已经成为病原体的载体。

6．潜伏期

通常2～5天，偶尔更长些。

7．传染期

不定，直到具毒力杆菌从排出物和破损处消失为止；通常2周或稍短，极少超过4周。有效的抗生素治疗能够迅速终止排菌。慢性携带者虽然罕见，但却可排菌至半年或更长时间。

8．易感性

婴儿有来自母体的被动免疫，但这种免疫通常在出生后6个月前消失。病例或隐性感染者通常（但并不总是）能够诱导产生终生免疫。类毒素产品的免疫接种，能够产生长期但不是终生的免疫。在美国的血清学调查显示，40%以上的成年人血液中缺乏具有保护水平的抗毒素；在澳大利亚、加拿大和欧洲一些国家也发现免疫水平下降。这些年龄较大的成年人中多数人可能有免疫记忆，在暴露之后能起到保护作用。抗毒素免疫可防止全身性疾病，但不能防止细菌在鼻咽部寄生。

9．控制方法

A．预防措施

1）健康教育非常重要：教育公众，特别要告知低年龄儿童的家长，白喉的危害及主动免疫的必要性。

2）唯一有效的控制措施是广泛开展白喉类毒素的主动免疫。预防接种应在婴儿期开始，疫苗成分中应包括白喉类毒素、破伤风类毒素和无细胞百日咳菌体抗原（DTaP，美国的首选疫苗）或全细胞百日咳疫苗（DTP）。也可选择白喉和破伤风类毒素、全细胞百日咳菌和B型流感嗜血杆菌（DTP-Hib）四联疫苗。

3）推荐发展中国家的接种程序至少包括3个剂量的基础免疫，分别在婴儿出生后第6、10和14周肌肉注射，在18个月至4岁间加强接种DTP一次。下列推荐程序适用于工业化国家（一些国家可能推荐不同年龄或不同的剂量）。

a）对7岁以下儿童：

一系列组合其他抗原的白喉类毒素基础免疫，如DTaP或DTP-Hib。头三针从婴儿出生后6～8周开始，每针间隔4～8周，三针结束后6～12个月给予第四针。本程序不能因某规定针次的推迟而重新开始免疫。第五针在入学前4～6岁时接种，如果第四针是在4岁后接种的，那么第五针就不是必须要接种的。如果对DTP中百日咳菌苗的成分有免疫禁忌症，可用儿童用白喉和破伤风类毒素二联疫苗（DT）替代。

b) 对7岁和7岁以上者：

由于随着年龄增长副反应增多，因此7岁以后通常会使用一种浓度降低的白喉类毒素制剂（成人Td）作为加强免疫。对以前从未免疫者，建议3针基础免疫采用吸附破伤风白喉类毒素二联疫苗(Td)，前2针间隔4～8周，在第2针接种后6个月～1年接种第3针。瑞典的有限数据提示，这种方案对多数成年人不能诱导产生保护性免疫抗体水平，需要增加额外的剂量。

c)
以后应每10年加强1针Td，以维持主动保护作用。

4）应努力采取特殊措施保证暴露于病人的高危人群，如卫生工作者，得到全程免疫，且每10年加强一剂破伤风白喉类毒素二联疫苗（Td）。

5）尽管免疫反应可能不是最理想的，但对于严重免疫功能低下者或HIV感染者也需要用与具有正常免疫功能者相同的程序和剂量进行白喉的免疫接种。       

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：很多国家法定报告病例，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对咽白喉进行“严格隔离”，对皮肤白喉进行“接触隔离”，直至咽部和鼻（皮肤白喉的皮肤破损处）间隔不小于24小时、抗生素治疗停止后不少于24小时的两次培养白喉杆菌均呈阴性才能解除隔离。无法进行培养的地方，对病人隔离可能要持续到适当的抗生素治疗14天之后方能解除（参见 9B7）。

3）随时消毒：对病人接触过的所有物品和被分泌物污染的物品进行消毒。实施终末清洁措施。

4）检疫：职业涉及到处理食物（尤其牛奶）或者与未免疫儿童有密切联系的成年接触者应调离工作岗位，直到按下列方法治疗和细菌学检测证实他们不是携带者为止。
5）接触者的管理：所有密切接触者都应进行鼻和咽部采样培养，连续监测7天。建议对所有家庭暴露者，无论免疫状态如何均给予单剂量苄星青霉素（肌肉注射，剂量参见9B7）或红霉素(口服，儿童40 mg/kg/d，成人1g/d，7～10天)。加工食物或为学校儿童工作者应离开工作岗位或学校，直到被证实他们不是携带者。有免疫史者如果上次接种已超过5年，应加强1剂白喉类毒素；对无免疫史的接触者应进行基础免疫；根据接触者的年龄，分别采用Td, DT, DTP, DTaP或DTP-Hib疫苗。

6）接触者和传染源调查：在已经采取9B5措施的条件下，如果在除密切接触者以外的人中通过鼻和咽拭子培养来搜索携带者，是无效和没有意义的。

7）特异性治疗：如果只有马源抗毒素（马血清制剂），应在使用前进行过敏性试验（皮肤或眼试验）。如果依据临床发现强烈怀疑白喉，在通过试验排除过敏、采集细菌学标本后，不必等待结果（在美国的电话是404-639-8255或404-639-2888）就立即给予每日单剂量的抗毒素（对鼻前白喉使用抗毒素2万Ｕ，对病程长于3天的，给予10万Ｕ抗毒素），肌肉注射，连续使用14天。抗生素不能作为抗毒素的替代，建议用普鲁卡因青霉素G 肌肉注射（儿童2.5～5万Ｕ/kg/d；成人120万Ｕ/kg/d, 分2次），或肠外红霉素（40～50 mg/kg/d；最大剂量2g/d），直到病人能够顺利吞咽为止。此刻可用4剂次口服红霉素或口服青霉素V（每天4次，每次125～250 mg）替代推荐的14天总疗程。已经发现一些红霉素耐药株，但是还不常见，尚不能构成一个公共卫生问题。较新的大环内酯类抗生素，包括阿奇霉素和甲基红霉素，尚无法提供其潜在优点超过红霉素的证据。带菌者预防性治疗：推荐使用单剂量的苄星青霉素G（肌肉注射6岁以下儿童每人60万Ｕ；6岁及以上120万Ｕ）或者红霉素7～10天(口服，儿童40 mg/kg/d，成人1g/d)。如果培养呈阳性，则按病人进行治疗。

C．流行时的控制措施
1） 对可能受累人群的绝大多数进行免疫，特别是婴儿和学龄前儿童。出现累及成年人的流行时，对大多数人受累人群或高危人群进行免疫。1个月后再接种一剂，使上述接受种者至少得到两次免疫。

2）发现密切接触者，确定高危人群。在有合适条件的地方，对报告病例迅速开展现场调查，以核实诊断并确定白喉杆菌的生物型和毒力。

D．灾害的潜在影响
当社会或自然条件造成易感人群（尤其婴儿和儿童）拥挤时会出现暴发。大规模的易感人群流动经常发生暴发。

E．国际措施

旅游或穿越常发生咽白喉或皮白喉国家者，如有必要，应接受基础免疫或对既往有免疫史者进行Td加强免疫。

[J. Clements]
❖
裂头绦虫病                                    
ICD-9 123.4; ICD-10 B70.0
（裂头绦虫病、阔节裂头绦虫感染或鱼绦虫感染）

DIPHYLLOBOTHRIASIS  
 (Dibothriocephaliasis, Broad or fish tapeworm infection)

1．基本特征
由肠道内绦虫长期感染引起，通常症状轻或无。当成虫附着于空肠而非回肠时，少数病人可出现维生素B12缺乏性贫血。大量感染可导致腹泻、胆管或肠道堵塞，并出现中毒症状。粪便中检出成虫虫卵或节片即可确诊。

2．病原体
阔节裂头绦虫（Diphyllobothrium latum）、太平洋裂头绦虫（D. pacificum）、树状裂头绦虫（D. idendriticum）、厄氏裂头绦虫（D. ursi）、达林裂头绦虫（D. dalliae）、Klebanovskii裂头绦虫等所有的绦虫。

3．流行概况
 该病主要发生在喜欢吃生鱼或未煮熟鱼的地区，如北半球的湖区与亚寒带、温带及热带地区。患病率随年龄增长而增加。在北美阿拉斯加和加拿大的爱斯基摩人中发现地方性聚集。美国呈散发性感染，通常由于食入未煮熟的鱼，而这些鱼来自阿拉斯加，偶尔来自美国中西部或加拿大湖区。日本和秘鲁曾报告，因食用海鱼而非淡水鱼引起太平洋裂头绦虫感染的病例。

4．贮存宿主
人；绝大多数感染宿主排出的粪便中带有虫卵；贮存宿主除人外还包括狗、熊和其他食鱼哺乳类动物。

5．传播方式
人食用生的或未经充分煮熟的鱼而感染。成虫节片中的虫卵随粪便被排入淡水水体中，并成熟、孵化；纤毛蚴感染第一中间宿主（桡足虫，剑水蚤属和螵水蚤属）发育为原尾蚴。易感的淡水鱼（梭子鱼、鲈鱼、比目鱼、鲑鱼）摄取被感染的桡足虫后成为第二中间宿主，在鱼体内原尾蚴发育为全尾蚴（幼虫），幼虫可感染人和食鱼哺乳动物（如狐狸、水貂、熊、犬、猪、海象和海豹）。卵—卵生活周期至少需要11周。

6．潜伏期
从摄食至粪便中排出虫卵需3~6周。

7．传染期
没有直接的人—人传播。只要人和其他终末宿主肠道内存在成虫，就会将虫卵排到环境中，有时排虫卵时间长达数年。

8．易感性
人群普遍易感。感染后没有抵抗力。

9．控制方法

A．预防措施

淡水鱼食用前彻底加热（56℃ /133℉，5分钟），-18℃ (0℉) 以下冷冻24小时或照射保鲜。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一般不需要进行报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。牵涉到商业产品应进行报告。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：粪便无害化处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：通常不必要。

7）特异性治疗：首选吡喹酮（Praziquantel）或氯硝柳胺（Niclosamide）。

C.
流行时的控制措施
无。

D.
灾害的潜在影响

无。

E.
国际措施
无。

[L. Savioli]

麦地那龙线虫病
ICD-9 125.7; ICD-10 B72
（几内亚蠕虫病，麦地那龙线虫病）

DRACUNCULIASIS 
(Guinea worm disease, Dracontiasis) 
1．基本特征
一种寄生于皮下和深层组织的大型线虫引起的感染。当长60～100cm的雌性成虫准备产幼虫时，通常在下肢（尤其是足部）出现水泡。在水泡出现前或同时，皮损部位有烧灼感和发痒，常有发热、恶心、呕吐、腹泻、呼吸困难、全身性荨麻疹和嗜酸性粒细胞增多等症状。水泡破裂后，每当被感染部位接触淡水时蠕虫就会排出幼虫。若损伤部位不被细菌感染，预后良好；续发性感染可能引起关节炎、滑膜炎、关节强直和患肢萎缩，且可能威胁生命。经损伤部位可能发生破伤风感染。

发现成虫从皮肤损伤部位突出，或经显微镜鉴别出幼虫，即可做出诊断。

2．病原体
麦地那龙线虫（Dracunculus medinensis），线虫的一种。

3．流行概况

非洲（撒哈拉以南的13个国家）流行。各地流行率差别很大，一些地方几乎所有居民都被感染；其他一些地方则很少，主要为年轻人。

4．贮存宿主
人。无其他已知动物贮存宿主。

5．传播方式
由雌虫排入不流动淡水中的幼虫瞬间被甲壳属桡足类动物（剑水蚤属）摄入。约2周内，幼虫发育成感染期幼虫。人饮用感染的踏级井水和池塘水时，吞咽了被感染的桡足类动物。幼虫被释放入胃，穿过十二指肠肠壁移行通过内脏变为成虫。交配以后，雌虫生长和发育完全成熟，然后移往皮下组织（最常见于下肢）。

6．潜伏期

约12个月。

7．传染期

从水泡破裂到妊娠蠕虫子宫内的幼虫被完全排空，通常需要2~3周，在水中幼虫对桡脚类动物的感染性可持续5天。摄入桡足类动物后，25℃ (77℉)以上12~14天后幼虫对人具有感染性，且可在桡脚类动物体内维持感染性3周，即被感染桡足类动物的生存期。无直接的人传人。

8． 易感性

普遍易感。无获得性免疫，一个人可发生多重感染和重复感染。

9．控制/消灭方法

供应安全、滤过的水和危险人群的健康教育能够根除该病。用这种方法在以前有疫点集中地区的中东和印度次大陆的部分地区已经根除了这种疾病。

A．预防措施

1）在呈地方性流行的社区提供健康教育项目，传达3种信息：1）几内亚蠕虫感染来自不安全的饮水；2）有大水泡和溃疡的村民不能进入任何饮用水的水源；3）饮用水应用细筛目的布过滤（如筛目100μm大小的尼龙纱）除去桡足类动物。

2）提供饮用水。废止台阶式井或将其改为拉绳牵引式井。建立保护式水井或集雨设施，能够提供非感染水的水源。

3）使用安全、有效的桡足虫杀虫剂，控制池塘、水槽、贮水池和台阶式水井中的桡脚类动物。

4）对高危人群进行免疫接种，预防破伤风。

B．病人、接触者及其环境控制

1)
向地方卫生当局报告：作为WHO消灭规划的一部分，无论哪里发生这种疾病都要报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：限制病例，并劝告仍有蠕虫排除的病人不要进入饮用水的水源地。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：获得饮用水源可能被污染时（大约前1年）的相关信息，搜索其他病例。

7）特异性治疗：破伤风毒素和抗生素软膏局部治疗和使用咬合绷带。蠕虫出现以前的无菌外科摘除仅基于个人措施，不是消灭疾病的公共卫生措施。药物如噻苯咪唑、阿苯达唑、依维菌素和甲硝哒唑，均无治疗价值。

C．流行时的控制措施

在高度地方性流行状态下，开展现场调查以确定流行情况，查找传染源，指导控制/消灭措施，见9A。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际性的措施
1991年世界卫生大会采纳了到1995年根除麦地那龙线虫的提案（WHA 44.5，1991年5月），到2003年中期，这种病仅在撒哈拉以南的13个国家呈地方性流行。

[M. Karam]
❖
埃博拉－马尔堡病毒病                   CD-9 078.8; ICD-10 A98.4, A98.3
（非洲出血热、埃博拉病毒性出血热、马尔堡病毒性出血热）

EBOLA-MARBURG VIRAL DISEASES
 (African hemorrhagic fever, Ebola virus hemorrhagic fever,Marburg virus hemorrhagic fever)

1. 基本特征

一种严重的急性病毒病，常突起发热、乏力、肌痛和头痛，继之出现咽炎、呕吐、腹泻和斑丘疹。在重症和致死性病例，发生出血常伴肝损害、肾衰竭、中枢神经系统症状、休克伴随多器官功能障碍。实验室检查常见淋巴细胞减少，严重血小板减少和转氨酶升高（AST较ALT升高更多），有时血内淀粉酶增多，在最后的肾衰竭期，肌酐和血液尿素氮水平升高。非洲埃博拉感染的病死率为50%～90%；马尔堡病毒感染病例报道病死率为25%～80%。

通过联合检测抗原或RNA及抗体IgM或IgG进行诊断。RT-PCR或ELISA抗原能够用于血、血清或器官组织匀浆的检测（IgM抗体提示近期感染）。细胞培养或乳鼠中分离病毒必须在BSL-4实验室进行。ELISA常用于血清中特异性IgM和IgG抗体的检测（IgM抗体出现提示近期感染）。有时通过电子显微镜可直接观察到肝、脾、皮肤和其他组织切片中的病毒。可通过免疫组织化法用甲醛溶液固定的皮肤组织活检或尸体标本进行死后诊断。IFA抗体试验常难以解释，尤其在对既往感染进行血清学调查时。实验室研究有很大的危险性，仅在具备防护措施、实验人员和社区不会被感染的地方才能开展（四级生物安全实验室）。

2．病原体

病毒粒子直径80nm，埃博拉病毒长度970nm，马尔堡病毒长度790nm，它们分属于丝状病毒科的埃博拉属和马尔堡属。在电子显微镜下，常见分枝、环状或卷曲的多形病毒粒子，长度可达微米。埃博拉病毒和马尔堡病毒的抗原性不同。在刚果共和国、科特迪瓦、刚果民主共和国（以前的扎伊尔）、加蓬、苏丹和乌干达，有3种不同亚型的埃博拉病毒（科特迪瓦、苏丹和扎伊尔）与人类疾病有关。在亚洲菲律宾群岛，第4个埃博拉亚型（Reston），可引起除人之外其他灵长类的致命性出血性疾病，很少有人感染，感染者表现为无症状。

3.
流行概况

1976年，苏丹西部赤道省份及距离扎伊尔（现在是刚果民主共和国）800km地方，最早发现了埃博拉病，郊区医院和村庄共发现600余例病人，几乎同时发生暴发，病死率分别是55%和约90%。1979年，苏丹同一地区发生了第2次暴发。1994年，科特迪瓦从一个很有可能因解剖感染的猩猩而被感染的病例身上，发现埃博拉病毒的一个新亚型。1995年，在基奎特（刚果民主共和国，前扎伊尔）发生一起较大的埃博拉暴发，有315个病例，244例死亡。从1994年底到1996年3月，加蓬发生3起暴发，导致150例和98例死亡。南非发生过1名护士因续发感染死亡的病例。

2000年8月至2001年1月，乌干达北部发生一起流行（425个病例，224人死亡）。2001年10月至2003年4月，加蓬和刚果共和国报道了几起暴发，共有278人发病和235人死亡，在这个区域，同时报告了大量动物死亡，特别是非人类灵长类动物。在撒哈拉南部其他地区的居民中也发现了抗体，但与埃博拉病毒的关系还不清楚。2003年底，刚果发生病死率较高的暴发，被认为与接触非人类灵长类动物有关，暴发很快被控制。2004年，俄联邦和美国报告2例实验室感染（1人死亡）。1989、1990和1996年从进口到美国和1992年从进口到意大利的短尾猴（猕猴属）中分离出一种新埃博拉病毒Reston型，这些猴子都是经菲律宾同一机构出口的，猴子大多死亡了。在Reston，1989年每天暴露于这些猴子的4名工作人员都出现特异性抗体。历史上共发现5次马尔堡病事件：1967年，在德国、当时的南斯拉夫联邦共和国发病31例（其中7人死亡），感染是由于暴露于从乌干达进口的非洲绿猴(Cercopithecus aethiops)；1975年，南非发现了在津巴布韦感染的3例致死病例；1980年，肯尼亚发现2例相关联病例，其中1人死亡；1987年，肯尼亚发现1个死亡病例。1998年-2000年，刚果民主共和国在超过145个马尔堡病毒性出血热疑似病例中，至少确认了12例病人（病死率80%）。

4. 贮存宿主

尽管开展过广泛研究，贮存宿主仍然未知。在非洲，人类指征病例埃博拉感染与接触雨林中死亡或被杀的大猩猩、黑猩猩、猴子、森林小羚羊和豪猪有关。到目前为止，已经在野外猩猩尸体中（科特迪瓦和刚果共和国）、大猩猩（加蓬和刚果共和国）及死于雨林中的小羚羊（刚果共和国）体内检测到埃博拉病毒。

5.传播方式

埃博拉感染的指征病例发生于：①在非洲，处理雨林中发现的死亡野生哺乳动物时；②对埃博拉病毒Reston型，处理被感染的短尾猴时，直接接触感染的血液或新鲜器官。人—人传播通过直接接触感染血液、分泌物、器官或精液。在发病晚期，即病人出现呕吐、腹泻或出血和在葬礼时无保护地进行尸体处理期间危险性最高。潜伏期的危险性较低。自然状况下，人—人经空气传播还没有证实。医院发生感染的机会很多，事实上，所有从污染注射器和针头获得感染的病人都死亡。在临床痊愈之后7周还可通过精液发生传播。

6.
潜伏期

埃博拉病毒病和马尔堡病毒病均为2～21天。
7.
传染期

在发热前不具有传染性。只要血液和分泌物中含有病毒，随着疾病进展传染性增加。一个实验室感染病例在发病后第61天从精液中分离到埃博拉病毒，但到第76天未能分离到病毒。

8.
易感性

所有年龄均易感。
9 控制方法

迄今为止没有埃博拉病毒和马尔堡病毒疫苗或特异性治疗方法。参见拉沙热的控制措施： 9B, C, D和E部分，需增加的控制措施：性交防护3个月，至精液中不再发现病毒。

[P. Formenty]
❖
包虫病
ICD-9 122; ICD-10 B67
(棘球蚴病)

ECHINOCOCCOSIS

包虫病（棘球蚴病）是由棘球绦虫（Echinococcus）的幼虫（称棘球蚴或包虫）引起人及其他动物的疾病，疾病特征取决于感染的虫种。棘球蚴囊主要寄生于肝脏，也可寄生于其他内脏、神经组织或骨骼等，其囊型可分为：①单房，即囊状的；②多房，即泡状的；③多囊性的。
I. 细粒棘球绦虫引起的包虫病             
ICD-9 122.4; ICD-10 B67.0-B67.4
（囊型或单房性棘球蚴病，囊型包虫病）

ECHINOCOCCOSIS DUE TO ECHINOCOCCUS GRANULOSUS 

(Cystic or unilocular echinococcosis, Cystic hydatid disease)

1 基本特征

细粒棘球绦虫是最常见的棘球绦虫，在幼虫期引起细粒棘球蚴病或称为包虫病。棘球蚴生长缓慢，需几年才能发育成熟。成熟的包囊直径1～15cm，也可能更大。感染后多无症状，直到棘球蚴囊增大至一定程度方可出现症状，其症状与体征因囊的大小、数量和寄生的部位而异。囊破裂或囊液外溢可引起严重的过敏反应，并释出原头蚴，原头蚴引起继发性棘球蚴病。典型的囊为球形、厚壁和单房，最常见于肝脏和肺部，也可发生于其他器官。

临床诊断依据为与缓慢生长的棘球蚴囊相一致的体征和症状，有在地方性流行区居住史和与动物接触史；应与恶性肿瘤、阿米巴脓肿、先天性囊肿和结核病相鉴别。放射影像、CT和超声扫描，以及血清学试验都是有用的实验室诊断方法。WHO已制定细粒棘球蚴病的超声影像分类法，用于诊断和预后评价，且确定了介入治疗的类型要求（见治疗9B7）。但对血清反应阴性的病人，需要显微镜对手术或经皮穿刺抽吸到的标本进行镜检鉴定；操作存在的潜在危险（过敏反应、渗出），可通过超声导视和抗蠕虫药物避免。虫种的鉴定，依据发现厚的角质囊壁和原头蚴，以及原头蚴钩的构造和大小。

2．病原体

细粒棘球绦虫（Echinococcus granulosus），是寄生于犬和其他犬科动物的一种小型绦虫。

3．流行概况

除南极洲外的所有大陆；取决于人和感染犬的密切程度。尤以放牧的国家常见，狗食用含有包囊的内脏而感染。本病的传播，在冰岛已经被根除，在塔斯梅尼亚（澳大利亚）、塞浦路斯和新西兰已极大地减少了，在阿根廷、巴西、中国、肯亚（Turkana区）、西班牙、乌拉圭和其他包括地中海盆地的国家已有控制规划。

4．贮存宿主

家犬和其他犬科动物是细粒棘球绦虫的终宿主，宿主肠道内可能带有成千上万条成虫而无感染体征。正常情况下，猫科和多数肉食动物非合适宿主；中间宿主包括食草动物，主要为绵羊、山羊、牛、猪、马、骆驼等。

5．传播方式

人类感染常发生于儿童时期，在接触感染犬后，虫卵通过手－口传递直接或间接接触被污染的食物、水、土或污染物而获得感染。有时苍蝇舔食感染的粪便可将虫卵播散。

犬科动物小肠中的成虫产出具有感染性胚胎（六钩蚴，Oncospheres）的虫卵，随粪便排出，在牧场或园林中可存活数月。虫卵被包括人在内的易感中间宿主摄入，虫卵孵出六钩蚴，六钩蚴移行穿过黏膜进入血液，随血流到达器官，最初到达肝脏，然后到肺部成囊。细粒棘球绦虫的不同虫株对不同宿主的适应能力不同，正如它们对人的感染能力不同。

犬通过食用含有包囊的动物内脏而感染。如果在含有寄生虫虫卵犬粪污染的地区放牧，羊和其他中间宿主会被感染。

6．潜伏期

12个月至数年，时间长短取决于棘球蚴囊的数量寄生的部位及其增长的速度。

7．传染期

人与人之间，或从一个中间宿主到另一个中间宿主之间不会直接传播。被感染的狗在感染后5～7周开始排卵。大多数犬科动物感染6个月，会自然痊愈；成虫可能生存2～3年。犬可被重复感染。

8．易感性

儿童具有较高的感染风险，因其更可能密切接触被感染的狗，而且无良好的卫生习惯，特别是在农村地区。目前尚不能证实儿童比成年人更易感。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育危险人群避免接触犬排泄物。强调基本卫生行为，如勤洗手、生吃水果和蔬菜要洗净，避免接触感染犬。

2）家畜屠宰应进行监督管理，安全处理被污染的内脏，避免犬接触可能被污染（未煮熟）的内脏，阻断从中间宿主到终末宿主的传播。

3）焚烧或深埋中间宿主被感染的器官。

4）定期对高危犬进行治疗；减少作为职业需要犬的数量。尽可能清除流浪犬，强调养犬者对犬负责。 

5）现场和实验室工作人员必须严格遵守安全措施，避免摄入绦虫虫卵。

B．病人、接触者及其环境控制

1)
向地方卫生当局报告：通常不要求法定报告, 属第3类 (参见本书使用指南“报告”部分)。
2)
隔离：不需要。
3)
随时消毒：不需要。
4)
检疫：不需要。

5)
接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：检查家庭成员和有关人员的可疑肿块。检查家庭和周围所养的犬是否感染。确定导致感染的行为。

7）特异性治疗：最常用的治疗方法是外科手术摘除孤立囊肿；PAIR是一种较外科手术危险性更小的介入性技术（Puncture, Aspiration, Injection, Re-aspiration，即穿刺、抽吸、注射、再抽吸：用杀原头蚴剂杀死原头蚴和反复抽吸杀原头蚴液后，在腹部用一个细针头或导管穿刺、抽吸、注射、再抽吸－经皮穿刺引流棘球蚴囊）；WHO推荐其用于某些棘球蚴囊的治疗（见穿刺、抽吸、注射、再抽吸：处理囊型包虫病的一种选择处理http：//whqlibdoc.who.int/hq/ 2001/WHO_CDS_CSR_APH_2001.6.pdf）。证实用甲苯咪唑（Mebendazole）和阿苯达唑（Albendazole）进行化学治疗是成功的，且可能是很多病例的首选治疗方法。如果一个原发棘球蚴囊破裂，吡喹酮（Praziquantel）作为杀原头蚴的试剂可减少继发性棘球蚴囊的可能性。

C．流行时的控制措施

在高度流行区，控制野犬和无主犬的数量；定期对家犬和社区犬进行吡喹酮治疗；严格控制家畜宰杀，责令销毁被感染器官；改善农村屠宰场设施并行监督检查。

D．灾害的潜在影响

无。
E．国际措施

控制来自疫区的犬流动。

Ⅱ. 多房棘球绦虫引起的棘球蚴病            ICD-9 122.7；ICD-10 B67.5-B67.7
(泡型棘球蚴病或包虫病，多房性棘球蚴病) 
ECHINOCOCCOSIS DUE TO ECHINOCOCCUS MULTILOCULARIS 

 (Alveolar echinococcosis or hydatidosis; Multilocular echinococcosis)

1．基本特征

一种由多房棘球绦虫幼虫引起的高度侵袭性和破坏性疾病。棘球蚴囊常见于肝脏，由于没有厚层囊壁的限制，棘球蚴囊不断向周围扩大，形成实质性肿瘤样包块。转移后能够在其他器官形成继发棘球蚴囊。临床表现取决于棘球蚴囊的大小和位置，常与肝硬化或肝脏肿瘤相混淆。该病虽然也有钙化自愈现象，但经常是致命性的。

诊断常依据组织病理学，即发现稀疏的宿主棘球蚴囊及囊外增殖形成的多重微小囊泡。人是非正常宿主，棘球蚴囊很少产生育囊、原头蚴或钙粒。用纯化的多房棘球绦虫抗原进行血清学诊断高度敏感和特异。最近提出的PNM分期和分类系统基于：①虫体在肝脏的位置(P)；②所涉及的肝外器官(N)；③转移(M)。

2．病原体

多房棘球绦虫（Echinococcus multilocularis）。

3．流行概况

分布限于北半球的加拿大、中欧、前苏联、日本北方、阿拉斯加和美国北中部的极少地区。通常只在成人中诊断出本病。

4．贮存宿主

成虫大多限于野生动物，如狐狸，自然状态下多房棘球绦虫常在狐狸—啮齿动物间循环。如果犬和猫猎食野生（少见的家养动物）中间宿主（如啮齿类包括田鼠、旅鼠和老鼠），那么它们也可能成为人的感染源。

5．传播方式

犬科和猫科动物食入感染的啮齿类动物，人再食入犬、猫粪便中的卵。排泄物污染犬毛、犬套和周围环境，也可作为传播的媒介。
6．潜伏期，7。传染期，8。易感性和9。流行时的控制措施

如细粒棘球绦虫；彻底的外科切除成功率较低，术后须采取化学治疗。术后病人可在一定时间内服用甲苯咪唑或阿苯达唑，不能动手术的病人须长期（几年）服用甲苯咪唑或阿苯达唑，以阻止病情发展；少数病例须术前化学治疗。肝移植法成功率有限。

Ⅲ. 福氏和少节棘球绦虫引起的棘球蚴病               ICD-9 122.9； ICD-10 B67.9
(多囊性棘球蚴病)

ECHINOCOCCOSIS DUE TO ECHINOCOCCUS VOGELI AND E. OLIGARTHRUS
 (Polycystic hydatid disease)  

本病发生于肝、肺和其他脏器。症状依棘球蚴囊的大小和所在位置不同而异。该种绦虫吻钩与其他种可进行鉴别。多囊棘球蚴囊的具独有特点，胚膜向外增殖形成新囊，内部增殖形成隔膜分出无数小囊。育囊中含有许多原头蚴，在小囊内发育。拉丁美洲发现过福氏棘球绦虫（多于10个病例）和棘球绦虫（少数病例）病例。用一个福氏棘球绦虫的纯化抗原做免疫诊断，并非每次都能与多房棘球蚴病鉴别。化学治疗使用阿苯达唑。

[F. Meslin]
❖
埃利希体病                                          ICD-9 083.8；ICD-10 A79.8
（人单核细胞埃利希体病、尤因埃利希体病、人粒细胞无形体病、腺热）

EHRLICHIOSES
 (Human monocytotropic ehrlichiosis, Ehrlichiosis ewingyii, Human granulocytotropic anaplasmosis, Sennetsu fever)

1．基本特征

埃利希体病也称为无形体（Anaplasmataceae）感染，是一种急性、发热细菌性疾病，由一组小的、专性细胞内的多形性细菌引起。该菌在受染宿主体内的单核吞噬细胞或多核白细胞内生存和繁殖，有时在宿主外周血的这些细胞内可发现该菌。

美国、亚洲和欧洲人埃利希体病由3种相似但各具特点的病原体引起。查菲埃利希体主要侵袭单核吞噬细胞，引起人单核细胞埃利希体病。尤因埃利希体感染免疫功能低下病人的中性粒细胞，引起尤因埃利希体病。从日本和俄联邦的蜱中检测到的埃利希体是俄联邦人单核细胞埃利希体病的病原体。临床上表现出轻症到重症、威胁生命或致死。尚未证实尤因埃利希体和鼠埃利希体感染与死亡有关。症状通常是非特异性的，常有发热、头痛、食欲不振、恶心、肌痛和呕吐，约20%的病人有脑膜脑炎。临床上，人单核细胞埃利希体病可能与落矶山斑点热相混淆，尽管前者的皮疹不常见。实验室检查的阳性结果，包括白细胞减少、血小板减少和一种或多种肝细胞酶升高。
粒细胞无形体（嗜吞噬细胞）感染中性粒细胞所引起的人粒细胞无形体病，是亚洲、欧洲和北美洲新出现的一种传染病，特点是急性、且通常是自限性的发热，头痛、不适、肌痛、血小板减少、白细胞减少和转氨酶升高。脑膜脑炎罕见。该病可由轻症到重症，病死率不超过1%。能够发生与伯道疏螺旋体、巴贝虫和蜱传脑炎病毒的合并感染（硬蜱属蜱传播）。当前尚无证据证实人能够持续性感染。由腺热埃利希体引起腺热的特征是突然性的发热、寒战、不适、头痛、肌肉和关节疼痛、咽喉痛和失眠。全身性的淋巴结增大和普遍触痛。耳廓后不典型的淋巴细胞增多和颈后淋巴结病与传染性单核细胞增多症相似。病程通常是良性的，尚未见死亡病例报告。

鉴别诊断包括不同的病毒综合征，落矶山斑点热、败血症、中毒性休克综合征、胃肠炎、脑膜脑炎、兔热病、科罗拉多蜱传热、蜱传脑炎、莱姆病、钩端螺旋体病、肝炎、伤寒、鼠型（地方性）斑疹伤寒和血液恶性肿瘤。诊断依据临床和实验室检查结果，抗体检测采用生物特异性抗原或用查菲埃利希体作为非培养尤因埃利希体的替代抗原（滴度4倍升高或下降）。血液涂片或血沉棕黄层涂片用来检查特征性的内含物(桑椹体，桑椹状包涵体)。其他的诊断技术包括DNA扩增方法（例如：PCR）、培养和免疫组织化学。

2．病原体

人单核细胞埃利希体病的病原体查菲埃利希体（Ehrlichia chaffeensis）是按美国阿肯色州查菲城堡的名字命名的，查菲城堡是该病的首例病人感染的地方，也是首次从该病人体内分离到病原体。人粒细胞无形体病由粒细胞无形体（Anaplasma phagocytophilum）引起，1932年报道在动物发生，1994年报道人感染。尤因埃利希体（Ehrlichia ewingii）与查菲埃利希体一样，常在鹿和狗的身上发现。1999年，尤因埃利希体被确认为另一种引发人单核细胞埃利希体病的病原体。腺热埃利希体（Neorickettsia sennetsu）是腺热的病原体。这些病原体都是无形体科的成员，1984年以前，一直被归为立克次体科。2001年，腺热病原体被归到新立克次体科，重新分类为埃利希体属。

3．流行概况

在美国，通过对人单核细胞埃利希体病开展主动的前瞻性监测发现，与加利福尼亚州一样，自新泽西州到堪萨斯州南方的农村和郊区人口中，该病发病率达10/10万。亚洲和欧洲一样，美国的人粒细胞无形体病也发生于莱姆病地方性流行区。腺热的发生仅限于日本西部，或许还有马来西亚。

4．贮存宿主

查菲埃利希体和尤因埃利希体的主要贮存宿主是白尾鹿和狗；反刍动物、鹿科动物和野生啮齿类，则是粒细胞无形体的宿主。新立克次体属通常寄生于生活在水生宿主，如蜗牛、昆虫和鱼体内的吸虫身上。吸虫和腺热埃利希体的水生宿主尚未明确。

5．传播方式

蜱叮咬，尤其美洲钝眼蜱的叮咬可传播查菲埃利希体和尤因埃利希体。在全钩硬蜱和褐黄血蜱体内已经发现鼠埃利希体。人粒细胞无形体的媒介是硬蜱属，包括肩突硬蜱、蓖子硬蜱、太平洋硬蜱、三角硬蜱（I. trianguliceps）、刺须硬蜱和全沟硬蜱。腺热的传播方式仍不清楚，尽管有病人曾经食用未煮熟的寄生有吸虫的水生生物，但这种传播方式仍值得怀疑。

6．潜伏期

腺热14天；美国的埃利希体病7～14天；人粒细胞无形体病 7～14天。

7．传染期

无证据表明有人传人现象。

8．易感性

普遍易感。年长或免疫功能低下者更易出现较严重的病情。尚无资料证实人由于感染这些病原体后能够获得保护性免疫；重复感染极少见，但也有报道。

9．控制方法

A. 预防措施

1）对于腺热尚无预防措施。

2）应采取防蜱措施（参见莱姆病，9A）预防其他埃利希体病和人粒细胞无形体病。

B．病人、接触者及其环境控制

1） 向地方卫生当局报告：多数国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2） 隔离：不需要。
3） 随时消毒：消除所有的蜱。

4）检疫，5）接触者免疫，6）接触者和传染源调查：不需要。

7） 特异性治疗：强力霉素是成年人和儿童的可选药物。利福平已经用于治疗孕妇和儿科病人的人粒细胞无形体病。尚无可选择的药物用于人单核细胞埃利希体病。查菲埃利希体和人粒细胞无形体已出现对氯霉素的耐药性。

C. 流行时的控制措施

不需要。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

不需要。

[D. H. Walker, J. S. Dumler]
❖
亚急性海绵样脑病
ICD-9 046; ICD-10 A81

（中枢神经系统慢病毒感染）

ENCEPHALOPATHY, SUBACUTE SPONGIFORM 
(Slow virus infections of the CNS) 

由非传统意义上的可滤过性传染性病原体引起的一组大脑亚急性退行性疾病，潜伏期很长，且无明显免疫反应性炎症。病原体是一种独特的蛋白质，通过未知机制进行复制，术语“朊病毒（Prion）”可能是比较合适的名字，并被广泛接受。已证实有4种人类朊病毒病（Prion disease，）：克雅氏病（Creutzfeldt-Jakob disease，CJD）、GSS综合征 (Gerstmann-Staussler-Scheinker)、库鲁病（kuru）、致死性家族性失眠症（Fatal familial insomnia）；5种动物朊病毒病：绵羊和山羊的瘙痒病（Scrapie）、传染性貂脑病（transmissible mink encephalopathy）、北美长耳鹿和驼鹿的慢性消耗性疾病（Chronic wasting disease）、感染家猫的猫海绵样脑病（Feline spongiform encephalopathy）和牛海绵样脑病（Bovine spongiform encephalopathy，BSE，也称疯牛病）。在二十世纪九十年代后期，出现一种新型的克雅氏病─变异克雅氏病（vCJD），并认为病因与牛海绵样脑病有关。

I. 克雅氏病
ICD-9 046; ICD-10 A81.0

(克雅氏综合征，亚急性海绵样脑病)
CREUZFELDT-JAKOB DISEASE 

(Jakob-Creutzfeldt syndrome, Subacute spongiform encephalopathy)

1．基本特征

克雅氏病（CJD）有4种不同的类型：散发性克雅氏病（sCJD），占80%～90%；医源性克雅氏病，与医疗上使用感染的脑垂体制备的激素和硬脑（脊）膜有关；家族性克雅氏病和近来发现的变异克雅氏病（vCJD）。亚急性发病，进行性意识障碍。14～80岁以上的患者出现痴呆，可伴有共济失调，尤其35岁或以上者占大部分（>95%）。肌痉挛性抽搐出现较晚，并和其他多种神经体征同时发生。常规实验室检查和脑脊液细胞计数正常，无发热。约70%病例脑电图（EEG）表现典型的周期性高电压现象，约90%患者的脑脊液14-3-3蛋白质增高。在vCJD中，脑电图无特异性改变，CSF 14-3-3蛋白也不增高。疾病进展迅速，通常在3～12个月内死亡（中位数4个月，平均7个月）。病理变化限于中枢神经系统。大约10%的病例与20号染色体上编码朊蛋白（prion protein, PrP）的几个基因突变有关，但仅有约1/3具有CJD的家族史。一种家族型人类朊病毒病（GSS），特征性神经病理改变表现为许多多中心的空斑，与CJD不同，该病表现为病程延长和早期共济失调。

CJD必须与其他形式痴呆（特别是阿尔茨海默病，Alzheimer disease）、其他感染（包括脑炎）、中毒、代谢性脑病相鉴别，偶尔也需要与肿瘤相鉴别。

英国报告，在过去15年里，家畜中已经发现超过13万例疯牛病（BSE）。由于担心BSE可能通过消费牛肉制品传染给人类，从而引发了针对BSE和CJD大规模的流行病学和实验室研究。1996年，研究提示一种新型的CJD，称为变异CJD（vCJD），已经在英国发生。这种疾病在几方面不同于一般或散发的CJD（sCJD）：vCJD发生的年龄组（平均死亡年龄29岁，范围15～73岁）比sCJD低，且其临床过程更长（vCJD平均14个月，sCJD为7个月）。vCJD不出现sCJD的典型脑电图改变，但在约90% vCJD病例的核磁共振成象扫描中，丘脑后部显示高信号。到2003年止，在其他一些国家鉴定出130多个vCJD病例，包括加拿大（1例），法国（6例），爱尔兰（1例），意大利（1例）和美国（1例）。加拿大、意大利和美国的病例有英国居住史，他们可能在那里接触过BSE。迄今为止，全部已检测的vCJD病例PrP基因的129密码子上都是甲硫氨酸（Methionine）纯合子。实验室传染研究显示，vCJD的病原体有可能是疯牛病的病原体。

所有类型CJD的诊断都基于临床特征和检查，包括脑电图、脑脊液14-3-3蛋白测定和神经影像。脑活组织检查和vCJD扁桃体活检能提供死前诊断，但这些都是损伤性操作，故确诊往往依靠死后脑组织的检查。

2．病原体

目前认为CJD是由一种自主复制、宿主编码的蛋白质或朊蛋白（Prion protein）引起的。实验室中可传给许多物种，包括野生的和转基因鼠，以及非人类灵长类动物。

3．流行概况

sCJD在全球都有报告。sCJD的年死亡率接近或超过1/100万，在智利、以色列和斯洛伐克有家庭聚集性的报道。最高的年龄分组平均死亡率（超过5例/100万）发生在65～79岁年龄组。vCJD有130多例报告，主要来自英国。

4．贮存宿主

人类是唯一已知的sCJD宿主。vCJD 宿主被认为是感染BSE的家畜。

5．传播方式

一般或散发的CJD(sCJD)传播方式不详；目前假设是自主复制蛋白的重新自发产生。医源性病例包括170例发病于人垂体激素治疗后，136例发病于人硬脑脊膜移植后，3例与角膜移植相关和6例与神经外科仪器相关。在这些全部病例中，推测感染的发生是在体检或治疗过程中，不经意地从一个或多个sCJD病人传播给另一个人。目前BSE传染给人的机制还未确定，但被广泛接受的假设是人类通过食用含BSE病原的食物而被感染，很可能开始于20世纪八十年代，后来因为动物饲养和宰杀方式的改变，目前认为这种危险已经结束了。

6．潜伏期

医源性病例：15个月到30年以上；暴露的途径影响潜伏期长短：直接中枢神经系统暴露为15～120个月，周围神经暴露（注射人垂体激素）4.5->30年。在自然发生的sCJD和vCJD中潜伏期未知。

7．传染期

在潜伏期早期感染性即存在于淋巴组织中。在潜伏期晚期中枢神经系统的感染性水平上升，高水平的感染性贯穿于发病期。在vCJD临床期（也可能是在潜伏期）淋巴组织的感染性水平要高于sCJD。有证据表明，在一些形式的实验朊病毒病，血液可能具有感染性。

8．易感性

朊蛋白PrP基因突变与家族型人朊病毒病相关，常染色体遗传。在动物物种中，PrP基因的多态性区影响易感性和潜伏期，包括绵羊和小鼠。在人朊病毒病中，PrP基因的129密码子基因型影响sCJD（>70%的甲硫氨酸纯合子）、vCJD（100%甲硫氨酸纯合子）和医源性CJD（缬氨酸和甲硫氨酸都过度纯合）的易感性。

9．控制方法

A．预防措施

绝对避免从被感染患者身上移植器官或组织，以及重复使用具有潜在污染性的外科器械。世界卫生组织指南(WHO/CDS/CSR/APH/2000.3 http://whqlibdoc.ho.int/ hq/2000/ WHO_CDS_CSR_APH_2000.3.pdf)制定了人朊病毒病高危险性人群（用人垂体激素治疗史，有CJD的家族史，有神经外科手术史）。输血未显示可传播CJD，但高危人群的患者不应作为献血者。

为预防vCJD，英国已经普遍实施了无白细胞成分献血；目前血浆制品由英国以外的血源制成。作为一种预防性措施来减少vCJD通过血液和血液制品传播的理论风险，包括加拿大和美国在内的一些国家，已经要求血液中心排除那些已经在英国（和一些欧洲大陆的国家）居住过特定时间、具有潜在危险性的献血者。

B. 病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：通常不需要正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。英国建议报告给当地传染病控制顾问。许多国家已经将CJD（包括vCJD）列为法定报告传染病。

2)隔离：“通用防范”措施。

3)随时消毒：对于疑似CJD患者用过的神经外科和眼科器械的处理，首选策略是对这些器械进行检疫，如果确诊CJD，随即销毁这些器械。朊蛋白对消毒和灭菌有强抵抗力，但是氢氧化钠（2M，1小时），次氯酸钠（2万ppm，1小时）和多孔负荷高压灭菌（134～137℃（273.2～278.6 F）18分钟，或者在相同温度下6个循环，每个循环3分钟），感染性水平均显著下降。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：无。

6)接触者和传染源调查
获得过去手术操作的详细历史，人垂体激素的暴露史或者人脑脊膜移植史，以及家族史。

7)特异性治疗：无。

C．流行时的控制措施，D．灾害的潜在影响，E．国际措施

除了控制家畜和牛肉的跨境通道外，无特殊措施。

II．库鲁病
ICD-9 046.0；ICD-10 A81.8

KURU 

一种发生在4岁及以上患者的中枢神经系统致死性疾病，伴有小脑性共济失调、运动失调、震颤和强直等。本病只发生在巴布亚新几内亚高地的Fore语族，由一种自主复制蛋白或朊病毒引起。库鲁病源于传统葬礼活动，经食用或者在皮肤上涂抹感染的组织（包括大脑）传播。以前常见，目前库鲁病的年发病率已经下降，只是偶然有病例发生。

[F. Meslin]

❖
蛲虫病                                     


ICD-9 127.4;  ICD-10 B80

（蛲虫感染）

ENTEROBIASIS

（Pinworm infection, Oxyuriasis）

1．基本特征

一种常见的肠道蠕虫感染，经常是无症状的，可有肛门痒，影响睡眠，易怒，有时挠破的皮肤可继发感染。其他临床表现包括：外阴阴道炎、输卵管炎、骨盆和肝脏部位肉芽肿。有个别报道阑尾炎和遗尿可能与此病有关。

诊断可用透明胶带（胶带拭条或蛲虫贴）贴在肛门周围，用显微镜检查胶带上的虫卵。标本最好在早上洗澡和大便前采集，至少3次以上报告检测阴性，方可认为是阴性结果。有时在便常规和尿常规中发现虫卵。粪便中可发现雌虫，在直肠检查或阴道检查时也可在肛门附近发现雌虫。

2．病原体

蠕形住肠线虫（Enterobius vermicularis），一种肠道线虫。

3．流行概况

全球性分布，影响所有社会阶层，有些区域发生率很高。在北美和其他温带国家，是最常见的蠕虫感染。流行率在学龄儿童中最高（有些年龄组接近50%），其次为学龄前儿童，成人（排除已感染儿童的母亲）最低。当感染发生在家庭中时，感染者通常不止一人。公共住所的流行率常常较高

4．贮存宿主

人。其他动物的蛲虫不会传播给人。

5．传播方式

感染性虫卵通过粪口途径直接传递给患者本人或其他人，也可间接经过衣物、卧具、食物和其他被虫卵污染的物体来传播。在重度感染的家庭和机构内，也可能经过尘埃传播。虫卵由迁移至肛门的雌虫产下后数小时便具有传染性。虫卵在宿主外的生存期少于2周。被摄入的虫卵在小肠孵出幼虫，幼虫在盲肠和结肠上部发育成熟。妊娠的雌虫通常主动从直肠迁移出来，并可钻入邻近的孔洞中。

6．潜伏期

生活史周期为2～6周。初次暴露后数月内，由于连续的反复感染引起高虫荷量，而出现临床症状。

7．传染期

与妊娠雌虫在肛周皮肤产卵的时间段相同，虫卵在室内环境保持感染性大约为2周。

8．易感性

普遍易感。感染频率和强度的差异主要取决于暴露机会的差异。

9．控制方法

A.预防措施

1) 教育公众注意个人卫生，特别是在需要进食和准备食物前洗手。留短指甲，不要咬指甲和挠肛门部位。

2) 通过治疗病例消除传染源。

3) 每日早上洗澡，淋浴或者站立洗澡比盆浴好。

4) 经常更换干净的内衣、睡衣和床单，最好在洗澡后更换。

5) 治疗病例后几天内每日清洁和用吸尘器打扫房间。

6) 减少寝室过度拥挤。

7) 提供足够的厕所，并保持设施清洁。

B．病人、接触者及其环境控制
1)向地方卫生当局报告：通常不需要正式报告。属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：不需要。

3)随时消毒：在感染者治疗后的几天内每日更换床单和内衣，避免虫卵在空中播撒。穿紧身睡衣。更换的床单上的虫卵暴露于55℃（131℉）数秒钟即被杀死，也可煮沸床上用品或使用洗衣机的热循环功能。在治疗后几天内，每天清洁和用吸尘器打扫卧室和起居室。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：不需要。

6)接触者和传染源调查：检查受影响家庭或机构的全部成员。

7)特异性治疗：噻吩嘧啶（Pyrantel pamoate）、甲苯达唑（Mebendazole）或者阿苯达唑，2周后重复治疗；如果家庭内有成员被感染，建议全家人同时治疗。

C．流行时的控制措施

学校和机构的多个病例，可通过对所有感染者和其家庭内接触者的系统治疗而得到很好控制。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

[L. Savioli]

❖
传染性红斑/人类细小病毒感染
ICD-9 057.0; ICD-10 B08.3

（第五病）

ERYTHEMA INFECTION, HUMAN PARVOVIRUS INFECTION
（Fifth Disease）

1．基本特征

传染性红斑是一种轻型病毒性疾病，以红斑疹为特征，通常不发热；可散在发生，也可出现流行，主要发生在儿童中。特点是面颊部明显的红斑（表现为掌掴面容），常伴有躯干和四肢的花边样疹；皮疹消退1～3周或者更长的时间后，如暴露于阳光或者高温（如洗澡）还可重现。出疹前可有轻微的全身症状。成人出疹不典型或者不出疹，但是可能会出现关节痛或关节炎，持续数天或数月甚至数年；25%或更多感染者可能无症状。常需与风疹、猩红热、多形性红斑进行鉴别。

该病毒感染极少引起严重并发症，但需要增加红细胞生成的贫血病人（如镰刀形红细胞贫血病）感染后可能会发展为短暂的再生障碍危象，且常常没有上述的出疹过程。如在妊娠前期发生宫内感染，至少10%的感染会导致胎儿贫血并伴胎儿水肿及死胎。免疫抑制者可能发展为严重的慢性贫血。据报道有几种疾病（如类风湿性关节炎、系统性脉管炎、暴发型肝炎和心肌炎）的发生与传染性红斑有关，但尚未确立因果关系。

诊断通常以临床和流行病学为基础；细小病毒B19（B19）特异性IgM抗体检测或者B19 IgG抗体增高可确诊。IgM抗体滴度在出现症状30～60天后开始下降。检测病毒抗原DNA也可用来进行B19感染的诊断。PCR检测B19DNA是这些检测方法中最敏感的，常在急性感染的第一个月即呈阳性，且在某些人中持续很长一段时期。

2．病原体

人类细小病毒B19（Human parvovirus B19），一种20～25 nm 的DNA病毒，属于细小病毒科。该病毒主要在红细胞前体细胞内复制。

3．流行概况

全球性分布。儿童中普遍发生；散发和流行均可见。在温带地区，流行倾向于冬春季，在特定社区内流行周期为3～7年。

4．贮存宿主

人类。

5．传播方式

主要通过接触感染的呼吸道分泌物；也可通过母亲传给胎儿，以及输入血液制品等经皮注射的途径。B19可抵抗多种灭活方式，包括加热到80℃（176℉）持续72小时。
6．潜伏期

可变的；在4～20天发生出疹或者再生障碍危象的症状。

7．传染期

在仅有出疹的病人中，出疹前传染性最强，出疹后可能就没有传染性。在发生再生障碍危象病人中，传染性一直持续到症状出现后1周，慢性感染的免疫抑制病人和严重贫血病人的传染性可持续数月至数年。

8．易感性

具有血型P抗原者普遍易感，其红系细胞有B19受体；B19抗体具有保护作用。易感者的罹患率很高：家庭接触者中为50%，在托幼机构或学校等场所中2～6个月的暴发期间内为10%～60%。在美国，如果根据年龄和地区分组，有50%～80%的成人有既往感染的血清学标志。

9．控制方法

A．预防措施

1) 由于本病常为良性，预防措施应关注最可能发生并发症的人群（例如隐性贫血、免疫缺陷和对B19无免疫力的妊娠妇女），应避免在医院和暴发场所暴露于有潜在传染性的人群。目前还没有试验证实免疫球蛋白（IgG）的有效性。

2) 对妊娠或者即将妊娠的易感女性，以及已经连续密切接触B19感染者（例如：学校、家庭、卫生机构）的人提出建议，他们有获得感染的潜在可能，且其胎儿有发生并发症的潜在风险。孕妇家中有患该病的儿童时，应建议勤洗手并避免共用餐具。

3) 应将下述有效的感染控制措施的重要性告知医护人员。医院内暴发的报告非常少见。

B. 病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：报告社区范围的暴发，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：在社区内普遍实行隔离不切实际。医院内一过性再生障碍性危象患者应该采取预防飞沫传播的措施。虽然B19感染的儿童在发病前最具传染性，但当他们出现发热症状时，应谨慎采取不让他们上学或入托的措施。

3)随时消毒：接触患者后要严格洗手。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：一种B19外壳重组疫苗正处于研制的早期阶段。

6)接触者和传染源调查：暴露的孕妇应该进行B19 IgG和IgM抗体检测，以确定其易感性，并对她们胎儿的危险性提供咨询帮助。

7)特异性治疗：静脉注射免疫球蛋白（IGIV）已经成功应用于治疗持续感染时的慢性贫血，但可复发，需再次应用IGIV治疗。

C．流行时的控制措施

在学校和托幼机构暴发期间，应将获得和传播感染的可能危险告知贫血者、免疫缺陷者以及孕妇。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

❖
幼儿急疹
ICD-9 057.8;  ICD-10 B08.2

(第六病，幼儿玫瑰疹)

EXANTHEMA SUBITUM 
(Sixth disease, Roseola infantum )

1．基本特征

幼儿急疹是一种由病毒引起的急性发热出疹性疾病，通常发生在4岁以下儿童，2岁以前最为常见。这是人类疱疹病毒-6B（HHV-6B）所致疾病的一种表现。发热突然出现并持续3～5天，有时高热达41℃（106℉）。通常在发热消退时在躯干部出现斑丘疹，然后波及身体其他部位，一般皮疹很快消失，症状比较轻微，但是有报告因发热而引起的癫痫发作。

在儿童中本病的临床表现包括无疹性高热、鼓膜炎，以及很少见的脑膜脑炎、反复癫痫发作或者暴发型肝炎。在有免疫力的成人中，已报道有单核细胞增多症样综合征发生，在免疫抑制者中有发生肺炎的记载。HHV-6也可引起无症状的和隐性感染。本病经常需要与一些相似的疫苗可预防的出疹性疾病（例如麻疹、风疹）进行鉴别。
免疫荧光测定（IFA）配对血清的HHV-6抗体或者进行病毒分离可确定诊断。目前尚没有实用的IgM试验；通常至少要在出现症状后5天才可检测出IgM应答。在血液中IgG抗体还未出现时，用PCR检测血液中的HHV-6 DNA 可作为将来可行的快速诊断方法。

2．病原体

人类疱疹病毒-6（Human herpesvirus-6）（玫瑰疹病毒属、β疱疹病毒亚科）是引起幼儿急疹的最常见病原体。HHV-6可应用单克隆技术分为HHV-6A和HHV-6B两种。目前认为，人类HHV-6感染大部分是HHV-6B引起的，也发生过疱疹病毒-7导致的幼儿急疹病例。

3．流行概况

全球性分布。在中国香港、日本、英国和美国，HHV-6的血清流行病学均有很好的描述，6-12月龄高发年龄，到2岁时血清阳性率达到65%～100%。虽然分别在摩洛哥和马来西亚观察到了20%和49%的低阳性率，但在世界上大部分地区的分娩妇女中血清阳性率的在80%～100%之间。幼儿急疹或HHV-6的明显暴发很少被识别出来，仅有日本报告过该病有季节性趋势（冬末春初）。

4．贮存宿主

人类似乎是感染的主要宿主。
5．传播方式

在儿童中，随着母传抗体水平的减弱幼儿感染迅速增加，以及成人唾液腺中HHV-6病毒DNA的高流行率，与保育员和父母的唾液接触是最可能的传播方式。然而，在美国的一项研究中，当家庭中有1个以上孩子时，该年龄别感染率增加，提示儿童可能也是传播的重要宿主。被HHV-6感染供者的肝肾移植，可引起血清阴性受者的原发性感染。

6．潜伏期

10天，通常变化范围为5～15天。易感者接受移植术后通常2～4周发病。

7．传染期

在急性感染中未知。急性感染以后，病毒可在淋巴结、肾、肝、唾液腺和单核细胞中潜伏。目前还不清楚这些潜伏感染引起的潜在传染性持续时间的长短，但可能是终生的。

8．易感性

普遍易感。6个月以下婴儿感染率较低，此后迅速上升，提示短暂的保护是胎传抗体的作用。幼儿急疹的二次感染罕见。在大多数免疫抑制者中会出现潜伏感染，这些人中原发疾病越严重，症状持续时间越长。

9．控制方法

A．预防措施

最好避免由HHV-6血清阳性的供者向血清阴性的受者进行组织器官的移植。

B．病人、接触者及其环境控制

1)向当地卫生当局报告：通常不需要正式报告，属5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：在医院和单位，对怀疑有幼儿急疹的患者最好采取“接触隔离”措施。

3)随时消毒:不需要。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：不需要。原发感染后产生的持久免疫力可防止再次感染，这使疫苗的应用具有了潜在的可能性。

6)接触者和传染源调查：无，因为人群中无症状携带率很高。

7)特异性治疗：无。

C．流行时的控制措施

无。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

❖
肝片吸虫病                                    

  ICD-9 121;  ICD-10 B66.3

FASCIOLIASIS 

1．基本特征

一种由大型吸虫寄生引起的肝脏疾病，该吸虫寄生于世界各地的绵羊、牛及其他相关动物。成虫长3cm，寄生在胆道中；幼龄虫寄生在肝实质中，引起组织损伤和肝肿大。在肝脏实质损害的早期，可引起右上腹疼痛、肝功能异常和嗜酸粒细胞增多。吸虫移行到胆管后，可引起胆绞痛或梗阻性黄疸。异位感染，特别是巨片形吸虫（Fasciola gigantica）异位感染，可在躯干或身体其他部位皮肤产生短暂的或游走性炎症。

诊断要以在粪便或者十二指肠引流的胆汁中发现虫卵为根据。在有些机构可进行血清学诊断试验，当结果阳性时，建议诊断本病。当食用了感染动物的肝脏后，在粪便中检出无活性的虫卵时可能会误诊为“假感染”。

2．病原体

肝片形吸虫（Fasciola hepatica）和巨片形吸虫（F. gigantica）。

3．流行概况

16个国家报告有人体感染，主要养殖牛羊的畜牧区。在美国有散发病例的报告。本病在玻利维亚、厄瓜多尔、埃及、乔治亚州、秘鲁、俄罗斯联邦和越南等国家是一个公共卫生问题。在古巴、伊朗都发生过本病暴发，玻利维亚的小范围地区曾有暴发的发生。

4．贮存宿主

一般认为人类为偶然宿主。在自然界中，这种感染是在其他动物间循环维持的，主要为羊、牛、水牛和其他大型食草哺乳动物，以及椎实螺科（Lymnaeidae）的螺类。在某些地区，人类也可作为贮存宿主。

5．传播方式

虫卵通过粪便进入水中，大约2周孵化出毛蚴（miracidium）；毛蚴进入椎实螺体内，产生大量自由游动的尾蚴（cercariae），附着在水生植物上，形成包囊；这些包囊（囊蚴Metacercariae）耐干燥，通过食入未煮熟带有囊蚴的水生植物（如水田芥watercress）而感染。囊蚴到达肠道后，幼虫穿越肠壁移行至腹膜腔，进入肝脏后进行发育，再进入胆道产卵，此时距开始暴露时间约为3～4个月。

6．潜伏期

长短不等。

7．传染期

没有人传人的直接传播。

8．易感性

人群普遍易感；感染的持续时间不确定。

9．控制方法

A．预防措施

1) 对地方性流行区，尤其在已知疾病流行的放牧地区进行公众的健康教育，使其避免生吃水田芥及其他野生或来源不明的水生植物。

2) 避免使用家畜粪便给水生植物施肥。

3) 在技术上和经济上可行的地方，排干田地积水，或使用化学杀螺剂消灭贝类。

B．病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：通常不需要正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：不需要。

3)随时消毒：不需要。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：不需要。

6)接触者和传染源调查：确定接触者和传染源可防止额外的感染。

7)特异性治疗：硫氯酚（Bithionol）是以前的首选药，但该药或吡喹酮（Praziquantel）的治愈率不容乐观。到1999年后期，开始选用三氯苯达唑（Triclabendazole）进行治疗。在幼虫迁移期，通过使用去氢依米丁（Dehydroemetine）、氯喹（Chloroquine）或者甲硝唑（Metronidazole）来可缓解症状。正在研究Nitrazoxinide的疗效。

C．流行时的控制措施

确定传染源，以及与本病传播有关的植物和螺类。防止食用来自污染区的水生植物。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

 [D. Engels]

❖
姜片吸虫病                                          
ICD-9 121.4;  ICD-10 B66.5

FASCIOLOPSIASIS

1．基本特征

一种在小肠特别是十二指肠的吸虫感染。局部炎症、小肠壁溃疡和全身性中毒的作用，可引起症状。腹泻与便秘交替出现，呕吐和食欲减退常见。大量吸虫寄生可造成急性肠梗阻，重度感染者20天内可出现面部、腹壁和下肢水肿；腹水常见。嗜酸粒细胞增多通常是无症状的。

在粪便中发现巨大吸虫和特征性虫卵可诊断本病。偶尔也可呕吐出蠕虫。

2．病原体

布氏姜片吸虫（Fasciolopsis buski），一种大型吸虫，长度达7cm。

3．流行概况

在亚洲东南部农村地区广泛分布，特别是中国的中部和南部，印度的部分地区和泰国。通常在养猪地区的流行水平较高。

4．贮存宿主

猪和人类是成虫的终末宿主，犬作为终末宿主少见。

5．传播方式

粪便（最常见于猪的粪便）中的虫卵排出到水中，在合适的条件下，经过3～7周孵出毛蚴（Miracidia），侵入中间宿主扁卷螺（Planorbid snails）体内；再发育成尾蚴（Cercariae），被释放出来，在水生植物上形成包囊，成为有感染性的后囊蚴（metacercariae）。人类因食用这些未煮过的植物而感染。在中国，首要传染源是生长于水体不流动的池塘中的红菱角（Tapa bicornis, T. natans），被称为荸荠（Eliocbaris tuberose）的根茎类植物，还有水竹子（水生菰Zizania aquatica）；当用牙齿和嘴唇剥离果壳和外皮时可导致感染；很少因直接接触池塘水中的后囊蚴而感染。
6．潜伏期

感染后大约3个月在粪便中排出虫卵。

7．传染期

传染期与粪便中排出活虫卵期相同，在未治疗的情况下大约1年。无人与人的直接传播。

8．易感性

普遍易感性。营养不良的个体受疾病的影响较为显著；蠕虫的数量影响疾病的严重性。

9．控制方法

A．预防措施
1) 在地方性流行地区，教育处于感染风险的群众，使其知晓此寄生虫的传播方式和生活史。

2) 处理人粪便以消灭虫卵。

3) 禁止来自有水生植物生长的污染区域的猪进入本地；不要给猪喂水生植物。

4) 晾干可疑植物，或者在食用新鲜植物时将其浸入沸水中几秒钟；可用相同的方法杀死后囊蚴。

B．病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：地方性流行区报告；在多数国家不是法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：不需要。

3) 随时消毒：粪便无害化处理。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：个体病例的意义较小，是群体社区性问题。（见9C）

7) 特异性治疗：吡喹酮（Praziquantel）。

C．流行时的控制措施

寻找并确定藏匿后囊蚴包囊并可被生吃的水生植物，发现与此类植物一起生存在水中的受感染螺类，防止人和猪的粪便污染水体。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

 [D. Engels]

❖
丝虫病                                                    ICD-9 125;  ICD-10 B74

Filariasis
丝虫病是指丝虫科几种线虫中任何一种线虫的感染。但在本书中此术语专指以下所列淋巴内丝虫所引起的疾病，其他丝虫请参照相应的疾病。

班氏吴策丝虫病                        



ICD-9 125.0;  ICD-10 B74.0

(班氏丝虫病)

Filariasis due to wuchereria bancrofti
 (bancroftian filariasis)
马来布鲁丝虫病                         



ICD-9 125.1;  ICD-10 B74.1

(马来丝虫病)

Filariasis due to brugia malayi 
(Malayan filariasis, Brugian filariasis)

帝汶布鲁丝虫病                         



ICD-9 125.6;  ICD-10 B74.2

(帝汶丝虫病)

Filariasis due to brugia timori 
(Timorean filariasis)

1．基本特征

班氏丝虫病是由班氏吴策线虫引起的感染，通常寄生在被感染者的淋巴系统内。雌性蠕虫产生微丝蚴，并在感染后6～12个月到达血液。生物学上可分为两个不同类型：一种是微丝蚴在夜间出现于外周血液中（夜间周期性），出现高峰在晚上10点至凌晨2点之间；另一种是微丝蚴持续在外周血中循环，但白天的浓度更高。后者在南太平洋地区和东南亚小的农村疫源地有地方性流行，这些地方的主要媒介是白天叮人的伊蚊。

在地方性流行区域丝虫病的临床表现类型包括：①无症状且寄生虫检测阴性；②无症状微丝蚴血症；③丝虫热，表现为高热，急性复发性淋巴腺炎，以及伴有或不伴微丝蚴血症的退行性淋巴管炎；④与淋巴淤滞相关的慢性体征，包括睾丸鞘膜积液、乳糜尿、淋巴管性水肿，以及四肢、乳房和外生殖器的象皮肿，微丝蚴血症水平较低或检测不出；⑤热带肺—嗜酸粒细胞综合征，表现为夜间突发性哮喘，慢性间质性肺病，反复低热，重度嗜酸粒细胞增多，在肺组织中有变性的微丝蚴，而血液中无微丝蚴（隐匿性丝虫病）。

布鲁丝虫病和帝汶丝虫病分别由马来布鲁丝虫和帝汶布鲁丝虫引起。夜间周期型的马来布鲁丝虫发生于生活在遍及亚洲东南部的大量水稻产区的农村人口中。亚周期型丝虫感染马来西亚和印度尼西亚森林中的人类、猴子，以及野生和家养的食肉动物。临床表现与班氏丝虫病相似，但伴有发热并反复急性发作的淋巴腺炎和退行性淋巴管炎更为严重，乳糜尿不常见，象皮肿通常局限于肢体远端，最常见的是在膝部以下。睾丸鞘膜积液和乳房淋巴管性水肿很少见。

帝汶布鲁丝虫报告出现于帝汶岛（现在的Timor-Leste）和印度尼西亚群岛的东南部。临床表现与马来布鲁丝虫感染相同。

微丝蚴检测最好在微丝蚴血症的最高峰期间进行。针刺指尖，取1滴末梢血滴于载玻片上，或者在计数池中注入已溶血的血液，用低倍镜即可看到活的微丝蚴。吉姆萨染色的厚涂片和薄涂片可用来鉴定丝虫种类。微丝蚴可通过过滤抗凝血进行浓缩获取，方法是在Swinnex®容器中装入Nuclepore®滤纸（孔径2～5μm），应用Knott技术（抗凝血2ml与10ml 2%福尔马林混合进行离心沉淀），或者血沉棕黄层定量分析法（Quantitative Buffy Coat， QBC）吖啶橙/微量血细胞比容管技术浓缩血液。应用ELISA或者免疫显色测试卡等检测外周循环中班氏丝虫抗原的更敏感技术，最近已经开始获得商业上的应用。隐匿的成虫可通过超声检查v 现“丝虫舞蹈征（Filarial dance sign）”进行诊断。

2．病原体

班氏吴策丝虫（Wuchereria bancrofti）、马来布鲁丝虫（Brugia malayi） 和帝汶布鲁丝虫（B. timori）为丝状蠕虫。

3．流行概况

班氏吴策丝虫在三种寄生虫中最常见，90%的淋巴丝虫病由其引起，在世界上多数温暖湿润地区有地方性流行，包括拉丁美洲（在巴西、哥斯达黎加、多米尼加共和国、圭亚那（法属）、圭亚那、海地和苏里南有分散的疫源地）、非洲、亚洲和太平洋群岛。常见于自然条件适合宿主蚊虫繁殖的城市地区。一般而言，在太平洋班氏吴策丝虫感染区域的夜周期亚型存在于东经140º以西，而日周期亚型在东经180º以东。马来布鲁丝虫在印度西南部农村、亚洲东南部、中国中部和北部的沿海地区，以及朝鲜共和国有地方性流行。帝汶布鲁丝虫发生在帝汶和印尼东南部FloresAlor 和 Roto岛的农村地区。

4．贮存宿主

吴策班氏丝虫、周期性马来布鲁丝虫和帝汶布鲁丝虫的微丝蚴存在于人类血液中。在马来西亚、泰国南部、菲律宾和印尼，麝猫（Viverra tangalunga，马来灵猫）和非人类灵长动物是亚周期型马来布鲁丝虫的宿主，但人畜间的传播无太大的意义。

5．传播方式

丝虫病是通过携带感染性幼虫的蚊子叮咬而传播的。班氏吴策丝虫可经许多种类的蚊子进行传播，最重要的是致倦库蚊（Culex quinquefasciatus）、冈比亚按蚊（Anopheles gambiae）、致死按蚊（An. funestus）、波利尼西亚伊蚊（Aedes polynesiensis）、肩胛伊蚊（Ae. scapularis）和假鳞斑伊蚊（Ae. pseudoscutellaris）。马来布鲁丝虫由沼蚊属（Mansonia，曼蚊属）、按蚊属和伊蚊属中的多种蚊类传播。帝汶布鲁丝虫由须喙按蚊（An.barbirostris）传播。在雌蚊体内，摄入的微丝蚴穿透胃襞进入胸肌内发育伸长，成为感染性丝状蚴，然后移行至喙。当蚊子进食时，幼虫随着蚊子的叮咬而排出并进入被刺破的皮肤。幼虫通过淋巴系统移行，并在成为成虫前进行2次蜕变。

6．潜伏期

微丝蚴感染后要经过一个潜伏期才在血液中出现，马来布鲁丝虫为3～6个月，班氏吴策丝虫为6～12个月。

7．传染期

人与人之间无直接传播。当微丝蚴出现在外周血液中时，人可感染蚊虫；在初次感染后，微丝蚴血症可持续5～10年甚至更长的时间。蚊虫在吸入感染性血液后大约12～14天具有传染性。引起宿主的感染需要感染性蚊虫的大量叮咬。

8．易感性

感染可能具有普遍的易感性；在疾病的型别和严重程度方面存在着相当大的地理差异。地方性流行地区可发生反复感染。

9．控制方法

A．预防措施

1) 教育地方性流行地区的居民认识本病的传播方式和控制蚊虫的方法。

2) 通过检测所捕获蚊虫中的感染性幼虫来确定宿主媒介；确定蚊虫叮咬活动的时间、场所及其滋生地。如果主要是室内夜间活动的蚊媒，则可在房间安装防护屏网，或者使用蚊帐（最好用合成拟除虫菊酯浸透过的）和驱虫剂。消除滋生地（例如露天厕所、轮胎、椰子壳），并用聚苯乙烯颗粒或杀幼虫剂处理。在曼蚊属为媒介的地方，清理有植物的池塘，这些植物（如大薸属Pistia）可作为向幼虫提供氧气的资源。

3) 长期的媒介控制措施，可包括改造房屋结构、增置屏蔽设施，以及环境控制以清除蚊虫孳生地点。

4) 用柠檬酸乙胺嗪（DEC）进行群体治疗，特别是每月应用一个低剂量的DEC（每千克体重25～50mg），持续1～2年，或者使用含DEC食盐（与盐的比例为0.2%～0.4% ）6个月至2年。这些方法均被证明是有效的。不过DEC不能在有盘尾丝虫病共同流行的地区使用，因为可能会产生副反应（也见“盘尾丝虫病”，Mazzotti反应）。在盘尾丝虫病共同流行的地区可使用伊维菌素。多个或单个剂量的阿苯达唑也有抗丝虫的功能。对于无盘尾丝虫病流行地区的淋巴丝虫病，WHO目前建议进行群体性药物治疗，每年应用单一剂量的联合制剂，包括每千克体重DEC6mg和阿苯达唑400mg，连续4～6年；或者有规律地使用DEC强化盐1～2年。在盘尾丝虫病共同流行的地方，建议使用伊维菌素和阿苯达唑（400mg）。某些人群，如孕妇和2岁以下儿童（DEC和阿苯达唑同时服用），或者身高在90cm以下儿童和哺乳期第一周的妇女（伊维菌素和阿苯达唑同时服用），以及病情严重者，不宜接受药物治疗。群体药物治疗禁止在同时流行罗阿丝虫病（Loiasis）的地区进行，因为在高密度罗阿丝虫感染的患者中有出现严重副反应的风险。

B．病人、接触者及其环境的控制
1) 向地方卫生当局报告：选择有地方性流行的地区进行报告；在多数国家不是法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。对证明有微丝蚴或者循环性丝虫抗原的病例进行报告，可提供区域内疾病传播的信息。

2) 隔离：不需要。在可能的情况下，具有微丝蚴血症的患者应用抗丝虫药物治疗，并应该防止蚊虫叮咬，以减少传播。

3) 随时消毒：不需要。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：仅作为综合性社区工作的一部分（见9A和9C）。

7) 特异性治疗：柠檬酸乙胺嗪（Diethylcarbamazine citrate， DEC）和伊维菌素（Ivermectin），配合阿苯达唑，可对血液中绝大部分微丝蚴产生迅速而持久的抑制作用，但是可能不会消除全部的成虫。低水平的微丝蚴血症可在治疗后重新出现。因此，治疗必须每年重复进行。低水平的微丝蚴血症只能通过浓缩技术进行检测。由于微丝蚴的死亡和变性，在DEC治疗后24小时内可引起急性全身性反应。这些反应几乎都是自限性的，通常可用扑热息痛和抗组胺药控制。局限性淋巴结炎和淋巴管炎可在成虫死亡后发生，通常在服药后5～7天出现。该寄生虫主要导致淋巴损伤，随后发生的淋巴水肿和其进展是由于继发细菌感染引起的。

保护皮肤，以防止出现破损、锻炼身体、抬高患肢，以及当出现感染时局部使用抗真菌药或抗生素，以预防急性皮肤-扁桃腺-咽喉炎和进一步发展为淋巴管性水肿。淋巴管性水肿的处置包括局部肢体护理，可能需要外科减压术。鞘膜积液（Hydrocoeles）可通过手术修复。

C．流行时的控制措施

因为丝虫病传染性低且潜伏期长，几乎不可能发生流行。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

在1997年世界卫生大会提案之后，WHO制定了一项全球性规划，要求将消灭淋巴丝虫病作为一项公共卫生问题，通过联合地方性流行的国家和来自公众及私营部门的合作伙伴来实现。WHO设有本病合作中心。进一步的信息可访问下列网站：http://www.filariasis.org和http://www.who.int/tdr/diseases/lymphfil/default.htm。

恶丝虫病                         





ICD-9 125.6;  ICD-10 B74.8

（动物源性丝虫病）

DIROFILARIASIS 
（Zoonotic filariasis）

某些种类的丝虫病通常见于野生或家养动物中，偶尔感染人类，而且很少出现微丝蚴血症。恶丝虫属（Dirofilaria）引起人类肺部和皮肤疾病。犬恶丝虫（D. immitis）感染已在澳大利亚、日本、美国和亚洲报道过几例。是通过蚊虫叮咬传染给人类的。蠕虫寄生在肺动脉，在此处可形成一个血栓病灶，继而导致血管闭塞、血液凝固、坏死和纤维化。症状是胸痛、咳嗽和咳血。嗜酸粒细胞增多罕见。X线可识别直径1～3cm的纤维化结节，呈现“钱币形病灶”，通常无症状。

许多种类的丝虫都可引起皮肤损伤, 包括细弱恶丝虫（D.tenuis，寄生在美国浣熊）、厄氏恶丝虫（D.ursi，寄生在加拿大熊）和成熟的匐行恶丝虫（D. repens，寄生在欧洲、非洲和亚洲狗和猫）。蠕虫在阴囊、乳房、上肢和下肢等部位的皮下组织和结膜中发育或者移行至这些部位，但微丝蚴血症罕见。其他种类（布鲁丝虫属）局限在淋巴结内。通常通过在病损部位切取的组织切片中发现蠕虫做出诊断。

人类中其他产生微丝蚴的线虫
OTHER NEMATODES PRODUCING MICROFILARIAE IN HUMANS
其他几种可产生微丝蚴的线虫可感染人类，包括旋盘尾丝虫（Onchocerca volvulus）和罗阿丝虫（Loa loa），分别引起盘尾丝虫病和罗阿丝虫病（见下面每种疾病的列表）。其他的感染为曼森氏线虫病（Mansonellosis，ICD-9 125.4 和125.5; ICD-10 B74.4）：常现曼森氏线虫（Mansonella perstans）在西非和南美东北部广泛分布；成虫可在体腔中检出，脱鞘微丝蚴循环无规律性周期。感染通常无症状，但未成熟阶段丝虫的眼部感染已有报告。

在非洲西部和中部的某些国家，常见链尾曼森线虫感染（M.streptocerca，ICD-9 125.4-125.6; ICD-10 B74.4），被认为可引起皮肤水肿和皮肤增厚、低色素性斑疹、瘙痒症和丘疹。在盘尾丝虫病中，成虫和脱鞘微丝蚴出现在皮肤中。奥(扎尔德)—曼森线虫(M.ozzardi，ICD-9 125.5; ICD-10 B74.4)发生在从墨西哥犹加敦半岛到阿根廷北部，以及西印度群岛；通过循环的非周期性脱鞘的微丝蚴证实诊断。感染通常无症状，但是许多与过敏性表现相关，例如关节痛、瘙痒症、头痛和淋巴结病。

库蠓（Culicoides midges）是链尾曼森线虫（M.streptocerca）、奥(扎尔德)-曼森(氏)线虫（M.ozzardi）和常现曼森线虫（M.perstans）的主要传播媒介；在加勒比地区，蚋也可传播奥(扎尔德)—曼森线虫。M.rodhaini是黑猩猩的一种寄生虫，在加蓬采集的皮肤样本中发现有1.7%的感染。

二乙基乙胺嗪对曼森链尾线虫有效，偶尔针对常现曼森氏线虫和奥(扎尔德)—曼森线虫。伊维菌素对奥(扎尔德)-曼森(氏)线虫有效。

[G. Biswas]

❖
食物中毒
FOODBORNE INTOXICATION 

(Food poisoning)        

食源性疾病（Foodborne diseases）指摄入被污染食品而引起的一类疾病，包括食物中毒（Foodborne intoxications）和食源性感染（Foodborne infections），通常被不准确地统称为食物中毒。食源性疾病致病因子包括重金属和许多有机化合物等化学物，更常见致病因子：①食物摄入前细菌在其中产生的毒素，如肉毒杆菌(Clostridium botulinum)、金黄色葡萄球菌（Staphylococcus aureus）和蜡样芽孢杆菌（Bacillus cereus）产生的毒素；青花鱼中毒（Scombroid fish poisoing）与其高剂量组胺有关，而非特定的毒素；随食物摄入的细菌（如产气夹膜梭菌，Clostridium perfringens）在肠道内产生的毒素。②细菌、病毒或寄生虫感染，如布鲁氏菌病、弯曲菌肠炎、大肠埃希菌腹泻、甲型肝炎、李斯特菌病、沙门菌病、志贺菌病、弓型体病、病毒性胃肠炎、绦虫病、旋毛虫病和弧菌感染。③有害藻类产生的毒素，如珊瑚鱼中毒，麻痹性、神经性、腹泻性或失忆性贝类中毒；或某些物物种带有的毒素，如河豚中毒（AZP）。

本章专门介绍与毒素有关的食源性疾病（不包括肉毒中毒）。食源性感染见其他相关章节。

食源性疾病暴发的发现依据病例有相同食物史，并在食用食品后（时间长短不等，通常几小时至几周的短时间内）发病。及时、全面地对病例和可疑食物的实验室检测非常必要。除某些具有特异临床表现（如肉毒中毒）的疾病外，食源性疾病的单个病例通过很难发现。食源性疾病可能是急性疾病的最常见原因，但许多病例和暴发没有被发现和报告。

无论何种致病因子，食源性疾病预防和控制应遵循相同的原则：避免食品污染、去除或消解污染物，防止污染物进一步扩散和增殖。受环境、经济、政治、科技和社会文化等因素影响，不同国家面临的问题及其干预模式会存在差别，但最终都应做好食品加工者的教育，以规范食物烹调、储存和个人卫生行为。因此WHO制订了“食品安全五要素”（http://www.who.int /fsf/Documents/5keys-ID-eng.pdf）：①保持食物清洁；②生熟分开；③食物煮熟煮透；④安全温度下储存食品；⑤使用安全的水和食物原料。

I．葡萄球菌食物中毒                                   ICD-9 005.0；ICD-10 A05.0
STAPHYLOCOCCAL FOOD INTOXICATION
1．基本特征

一种急性发病的非感染性中毒。有时发病时症状非常严重，表现为严重的恶心、腹部绞痛、呕吐并出现虚脱，常伴有腹泻，可出现体温和血压的降低，死亡罕见。病程常仅持续1～2天，但重症病例时间较长。罕见的严重病例需住院治疗和手术探查。在进食相同食物后的短时间内（通常4小时内），多人出现急性症状特别是上消化道症状时，诊断相对容易。
需与其他食物中毒包括化学性食物中毒进行鉴别诊断。

暴发时，可疑食物的常规培养基培养出大量金黄色葡萄球菌（≥105CFU/g）或在食物中检出肠毒素均可确诊。加热过的食物培养，即使无葡萄球菌生长，也不能排除诊断；对食物进行革兰染色镜检，可能发现因加热致死的葡萄球菌。在没有检出活菌的食物中也可能检出肠毒素或耐热核酸酶。在≥2例病人粪便或呕吐物中，分离出相同噬菌体型别的菌株也可确诊。单个病例粪便或呕吐物中检出大量产肠毒素葡萄球菌可支持诊断。噬菌体分型和肠毒素检测虽有助于流行病调查，但通常不现实或不需要；暴发调查时，用脉冲场凝胶电泳（PFGE）法鉴别菌株亚型更为有效。

2．毒素

某些金黄色葡萄球菌株产生的肠毒素（Enterotoxins），沸点温度时仍保持稳定，甚至热采方法。金黄色葡萄球菌可在水分活性较低的食物中增殖和产生毒素，而其他竞争菌已难以生存。
3. 流行概况

分布范围广，有些地方发生率较高。全球主要急性食物中毒之一。约有25%的人携带金黄色葡萄球菌。

4．贮存宿主

主要是人；偶见牛的乳腺感染、狗和家禽。

5．传播方式

摄入含有金黄色葡萄球菌肠毒素的食品，特别是被食品加工者的手接触后，没有再次烹调或加热不充分、冷藏不当的食品，如面粉糕饼、蛋羹、沙拉调味料、三明治、肉片和肉制品等。腌制不当的火腿和香肠、未加工或加工不充分的奶酪，在室温下放置数小时，产毒菌会在其中繁殖，并产生耐热毒素。
金黄色葡萄球菌污染来源可为人源性，如感染者手指和眼睛的脓性排出物、脓疮、颜面痤疮溢出物、鼻咽分泌物，或外观正常的皮肤；也可为牛源性，如污染的牛奶及乳制品，尤其是奶酪。

6．潜伏期

从摄入被污染的食物到发病的时间间隔为30分钟至8小时，通常2～4小时。

7.传染期
无。

8.易感性

大多数人易感。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育食品加工者：①严格保证食品卫生，厨房环境卫生和清洁，适当温度控制，勤洗手和剪指甲；②充分认识食物暴露于皮肤、感染的鼻和眼及伤口的危险性。

2）尽量缩短食品的加工时间（从原料制备到成品），室温下加工时间不超过4小时。易腐食品如需储存2小时以上，则需要保温（>60℃/140℉）或放入浅容器中加盖冷藏（<7℃/45℉，最好<4℃/39℉ ）。

3）手、面和鼻部患有疖、脓肿或其他伤口化脓者，应暂时调离食品加工岗位。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：有些国家要求对可疑暴发或确诊病例进行法定报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离，3）随时消毒，4）检疫，5）接触者免疫，和6）接触者和传染病调查：上述措施均不需要。主要是控制暴发；单个病例难以发现。

7）特异性治疗：必要时可进行补液。

C．流行时的控制措施

1）对报告病例的快速回顾，确定暴露时间、地点和危险人群；列出食物清单，包括所有已用、封存、冷藏及可得到的食物。特异性临床症状和潜伏期估算，有助于寻找最可能的致病因子。采集粪便及呕吐物用于实验室检测；提醒实验室对可疑病原体进行检测。开展流行病学调查，对病例和健康者调查，以确定疾病与某种特定食物之间的关联。比较食用或未食用某种特定食物罹患率；通常可疑食物具有最高的罹患率，且大多数病例都能记住是否食用过污染食物。

2）调查可疑食物来源及食用前加工和储藏方法。寻找可能导致食品污染原因和未充分冷藏及加热时间，因这些环节可导致葡萄球菌繁殖。迅速将剩余可疑食物送实验室检测，即使未分离出葡萄球菌也不能排除加热后的食物中含有耐热性肠毒素。

3）查找皮肤感染尤其是手部感染的食品加工者。所有食品加工者都要进行伤口脓性分泌物和鼻拭子实验室培养，如果从食物、食品加工者及病人呕吐物或粪便中分离出产肠毒素葡萄球菌代表株的药敏型和/或噬菌体型，将对调查很有帮助。

D．灾害的潜在影响

大型聚餐或在缺少冷藏设施条件下供餐（如飞机上），都存在着潜在危险。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

II. 产气荚膜梭状芽胞杆菌食物中毒                    ICD-9 005.2; ICD-10 A05.2
（韦氏梭菌食物中毒、坏死性肠炎）

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS FOOD INTOXICATION 
(C. welchii food poisoning, Enteritis necroticans, Pigbel) 

1．基本特征

一种以肠功能紊乱为特征的疾病，突然起病，腹部绞痛伴腹泻；常见恶心，无呕吐和发热。通常临床症状轻、病程短（持续1天或更短），健康人群发病不会死亡。据记载，战后的德国和巴布亚新几内亚都曾发生过因病例出现坏死性肠炎而导致的高病死率重症暴发。疾病暴发时，采用半定量厌氧培养法在食物中（≥105/g）及病人粪便中（≥106/g）检出产气荚膜梭状芽胞杆菌，结合临床和流行病学证据即可确诊。从病人粪便中检出肠毒素也可确诊。若可进行血清分型，则当不同样本分离出同一种血清型时方可确诊；目前只有日本和英国将血清分型作为常规检测项目。

2．病原体

A型产气荚膜梭状芽胞杆菌（C. perfringens，韦氏梭菌C.welchii）会引起典型食物中毒的暴发(该菌也可引起气性坏疽病)；C型菌株会引起坏死性肠炎。该菌能分泌致病性毒素。

3．流行概况

广泛分布，而在烹调方法易使梭菌大量繁殖的国家更为常见。

    4．贮存宿主

健康人和动物（牛、鱼、猪及家禽）的胃肠道。

5．传播方式

食物沾染泥土或粪便，细菌在适宜条件时大量繁殖，人类摄入污染的食物而发病。几乎所有暴发均与未充分加热或重新加热肉类有关，涉及食物包括炖汤、肉饼，或用牛肉、火鸡肉、鸡肉做的肉汁。通常的烹调温度不能杀灭梭菌的芽胞，当在室温下缓慢冷却、贮存的过程中和/或再加热不充分的情况下，芽胞就会生长并繁殖。暴发经常发生在冷冻和冷藏设施不完善且提供大规模用餐的单位，如配餐公司、餐厅、自助餐厅和学校。存在于下消化道的细菌形成芽胞后，就会释放出致病性毒素。通常需要大量的产气荚膜梭状芽胞杆菌（每克食物含量≥105）在人类肠道中产生毒素，才有可能致病。

6．潜伏期

6～24小时，通常10～12小时。

7．传染期

无。

    8．易感性

大多数人易感。对志愿者的研究中，多次重复暴露后未见产生抵抗力。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育食品加工者了解大规模供餐尤其肉类食品引起暴发的危险性。注意在烹调大块食物尤其大块肉类时的危险。尽可能提供热菜（≥60℃/140℉），且保持食品的温度。

2）肉类食品要烹制并尽快食用，或在食用前置于专用冷却器或冷藏箱中快速冷却；如果必要，应快速彻底重新加热（食物内部温度≥70℃/158℉，最好≥75℃/167℉）。不能当天将肉和禽不烧熟、煮透，然后到第二天再次加热，除非能在安全的温度下保存。大块肉必须煮熟、煮透；为使大量做好的熟食迅速冷却，宜将汤和类似食物分装到多个浅容器内置于速冻器内保存。

B．病人、接触者及其周围环境控制，C．流行时的控制措施，D。灾害的潜在影响
参见葡萄球菌食物中毒（I，9B，9C和9D）。

E．国际措施

无。

III.蜡样芽胞杆菌食物中毒                        ICD-9 005.8; ICD-10 A05.4
BACILLUS CEREUS FOOD  INTOXICATION 
1．基本特征

该病中毒症状分为两类，一类以突发恶心、呕吐为主；另一类则以急性腹痛、腹泻为主。病程持续时间一般不超过24小时，极少引起死亡。暴发时用选择性培养基作定量培养，估算可疑食物中的细菌数来确诊（每克可疑食物含量≥105～106/g）。从≥2个病例粪便中分离到病原菌，而对照者粪便中分离不到病原菌，这时也可确诊。肠毒素检测也有一定价值，但未被广泛使用。

2．毒素

蜡样芽胞杆菌能形成需氧芽胞，产生两类肠毒素：一种耐热肠毒素，可引起呕吐，当每克食物中蜡样芽胞杆菌数量达到105CFU/g时，就能产生耐热肠毒素；另一种不耐热肠毒素，可引起腹泻，主要在人体小肠内形成。

3．流行概况

全球常见的食源性疾病。

4．贮存宿主

蜡样芽胞杆菌在泥土和环境中普遍存在，在生的、干的和处理过的食物中少量存在。

5．传播方式

摄入烹调后在室温下储存且蜡样芽胞杆菌大量繁殖的食物；引起呕吐型暴发的食物通常是室温下存放的剩米饭；引起腹泻型暴发的因素与多种加工处理不当的食物有关。

6．潜伏期

呕吐型为0.5～6小时；腹泻型为6～24小时。

7．传染期

无人—人传播。

8．易感性

尚不清楚。

9．控制方法

A．预防措施

由于蜡样芽胞杆菌的芽孢能够在煮沸时存活，之后在室温下迅速发育、繁殖，因此食物烹调后不应在室温下存放。引起呕吐的肠毒素是耐热的。剩余的食物要迅速冷却（在低于10℃/50℉一般不能产生毒素）；再加热时，应彻底、迅速，以免蜡样芽胞杆菌繁殖。

B．病人、接触者及其环境控制，C。流行时的控制措施，D．灾害的潜在影响

参见葡萄球菌食物中毒（I、9B、9C和9D）。

E．国际措施

无。

IV.
青花鱼中毒                           



 ICD-9 988.0; ICD-10 T61.1
（组胺中毒）

SCOMBROID FISH  POISONING  
(Histamine poisoning)   

在食用含有高浓度游离组胺（每100g鱼肉组胺含量＞20mg）鱼肉数小时后，即出现以下组胺中毒综合征表现：口周发麻、灼热，面部潮红、出汗，恶心、呕吐，头痛、心悸、头晕及皮疹；发生这种情况是因为鱼在捕捞之后因细菌作用发生腐败所致。症状可在12小时内自行消退，且无长期后遗症。

组胺中毒在全球广泛分布。该中毒综合征最初发生与食用鲭亚目及鲭属鱼类有关（如鲔鱼、鲭鱼、飞鱼和鲣鱼），这些鱼含有大量的组胺酸，在细菌产生的组胺脱羧酶作用下，使组胺酸脱去碳酸基而形成组胺。非鲭亚目鱼类，如青花鱼（Coryphaena hippurus）和竹荚鱼（Pomatomus saltatrix）也与中毒有关。由热带、亚热带地区进口的鱼危险性最大，由于鱼夫缺乏保存大量鱼的设施，因此他们钓或捕捞鱼存在同样的风险。从与病例有流行病学联系的鱼中检出组胺即可确诊。新鲜打捞的鱼要迅速并充分冷冻，同时在清洁条件下去除内脏和鱼鳃，以防止鱼肉腐败。中毒症状通常可自行消退，对严重病例给予抗组织胺类（Antihistamines）药物治疗可有效缓解症状。

虽然多数中毒事件发生与食用鱼类有关，但若食用任何富含相关氨基酸且被特定细菌污染繁殖的食物（如某些奶酪）均可导致鲭鱼肉中毒症状，特别是正在服用异烟肼或其他抗组胺代谢类药物的病人食用后更易发病。

V.
雪卡毒素（拉美鱼肉毒）中毒                        ICD-9 988.0; ICD-10 T61.0
CIGUATERA FISH  POISONING    

一种以胃肠道和神经症状为主的食物中毒综合征，在食用热带珊瑚鱼之后1小时内发生。进食后24小时内首先出现胃肠道症状（腹泻、呕吐、腹痛），重症病例也可出现低血压并伴异常心动过缓。神经症状可与急性症状同时出现，也可能在1～2天后出现，表现为疼痛、下肢无力，口周感觉异常，这些症状可持续数周或数月。

经常报道病例会出现温度感觉逆转（感觉冰淇淋热，热咖啡冷）和“牙齿疼痛”。在发病之初的24小时内，重症病例的神经症状可发展为昏迷和呼吸停止；大多数病人在数周内完全康复，但随后的数月至数年可能会有间歇性复发。

导致此综合征的原因是鱼体内所含的毒素。底盘甲藻属涡鞭毛藻（Dinoflagellate Gambierdiscus toxicus）和生长在深海礁石上的藻类含有毒素。鱼类食用有毒藻类之后体内即携带毒素，毒性随食物链而增强，以至大型食肉类鱼种毒性最高；此现象见于全球的热带海域。

在喜食珊瑚鱼的地区，如澳大利亚、加勒比海沿岸、南佛罗里达、夏威夷和南太平洋沿岸，雪卡毒素中毒发病率水平很高。南太平洋沿岸年发病率估计为500 /10万，而一些群岛的报告发病率高达50倍以上。400种以上鱼类存在变为毒鱼的危险，全球每年发生5万例雪卡毒素中毒病例。从与病例有流行病学联系的鱼中检出雪卡鱼毒素即可确诊。

应该避免食用大型食肉鱼类，尤其生活在礁石地区的鱼类，特别是梭鱼类。有能力检测鱼毒性的地区，应对所有“高危险鱼”做食用前筛检，减少中毒的危险。有毒鱼呈散在分布，并非某个特定种类的鱼或是来自某个特定地区的鱼都有毒。静脉注射甘露醇（Mannitol），按每千克体重1g配制成20%溶液，静脉点滴45分钟以上对于雪卡毒素中毒急性症状有显著疗效，特别是重症病例，同时挽救昏迷重症病人生命。

VI.
麻痹性贝类毒素中毒                                ICD-9 988.0; ICD-10 T61.2
PARALYTIC SHELLFISH POISONING（PSP）          

典型的麻痹性贝类中毒（PSP）是具有特异性症状（主要为神经性）的综合征，在食用双壳贝类后几分钟至几小时内发病。初始症状包括：口和四肢感觉异常，伴有胃肠道症状，通常在几天之后消退。重症病例可出现共济失调、发声困难、吞咽困难，出现呼吸停止的肌肉麻痹时，病人可在12小时内死亡。通常情况下，症状可在食用贝类几小时到几天后完全消退。

中毒的症状是由贝类中存在的海藻毒素（Saxitoxins）和膝钩藻毒素（Gonyautoxins）引起，这些毒素是亚历山大藻类和其他甲藻类产生的。藻类大量繁殖时毒素浓度增加，即“赤潮”，但无“赤潮”发生时浓度也会增加。

PSP多数由北纬30º以上、南纬30º以下较冷水域捕获的贝类引起，但热带海域也可发生。在美国的新英格兰州、阿拉斯加州、加利福尼亚州和华盛顿州，PSP是主要的公共卫生问题。亚历山大藻类的几个生长高峰期，主要集中在每年的4～8月期间。在生长高峰期消退后的数周内，贝类都含有毒素；某些种的贝类可能长期带毒。大多数病例为食用过贝类的个人或者共同食用贝类的人群。从与病例有流行病学联系的可疑食物中检出毒素即可确诊。在急性病人的血清或者恢复期病人的尿液中可检测出海藻毒素。

麻痹性贝类神经毒素耐热。加拿大、欧盟、日本和美国使用标准小鼠生物法，在贝类的收获季节对于高危地区的贝类毒素含量进行常规监测，当监测发现贝类中海藻毒素水平超过80μg/100g时，则禁止在该地区捕捞贝类，同时在贝类生长区、海滩及媒体上发布警示公告。 
VII．神经性贝类毒素中毒                               ICD-9 988.0; ICD-10 T61.2
NEUROTOXIC SHELLFISH POISONING         

神经性贝类毒素中毒与能产生短菌毒素（brevetoxin）的短裸甲藻大量繁殖有关。由短裸甲藻类引起的赤潮在佛罗里达海岸长期存在，可导致鱼类、海鸟和海底哺乳动物的死亡。食用含有毒素的贝类之后，出现口周和四肢感觉异常，头晕和运动失调，肌肉疼痛和胃肠道症状，随着病程发展症状很快趋于缓解，而后完全消退。在短裸甲藻大量繁殖时会出现呼吸道和眼部刺激症状，这是由于风和海浪的活动使得毒素雾化造成的。

VIII．腹泻性贝类毒素中毒                            ICD-9 988.0; ICD-10 T61.2
DIARRHETIC SHELLFISH POISONING        

1978年日本首次报道了腹泻性贝类毒素中毒，此后在全世界都有发现。已经分离到下列致病毒素：1-赤甲藻毒素（Dinophysistoxin-1，DTX1）、2-赤甲藻毒素（Dinophysistoxin-2，DTX2）、3-赤甲藻毒素（Dinophysistoxin-3，DTX3），冈田酸（Okadaic acid，OA），7-临-氨基酰化酶-l 2-赤甲藻毒素(7-O-acylDTX2，acy1DTX2)和7-临-氨基酰化酶-l冈田酸 (7-O-acylOA，acylOA)。人类发病是由于食用了以倒卵形鳍藻和渐尖鳍藻为食的蚌、贝或是蛤蜊。中毒症状包括：腹泻、恶心、呕吐和腹痛。毒素主要分布在贝类的肝胰腺（肠中腺）中，因此去除内脏的贝类可安全食用。普通烹调方法，如水煮或蒸煮不能减少冈田酸在腺体中的含量，因为这些毒素具有一定的化学稳定性和亲脂性。检测腹泻性贝类中毒的方法，包括小鼠生物法、酶链免疫吸实验和液相色谱、光谱测定法。美国将腹泻性贝类中毒的致病浓度定为：冈田酸(OA)与35-甲基 冈田酸(DXT1)总计0.2ppm。

IX.
失忆性贝类中毒                                     ICD-9 988.0; ICD-10 T61.2
AMNESIC SHELLFISH POISONING     

失忆性贝类中毒是因食用含有软骨藻酸Domoic acid）的贝类而引起的，软骨藻酸是由硅藻尖刺拟菱形藻产生的。1987年加拿大大西洋沿岸各省报告过这种中毒病例，主要症状是呕吐、腹部痛性痉挛、腹泻、头痛和短期记忆丧失。在急性中毒事件发生后数月进行检查，发现患者出现顺行性遗忘，同时伴有临床和肌电图证实的单纯性运动和感觉运动神经与轴突病变。目前加拿大当局对蚌和蛤蜊中的软骨藻酸含量进行检测，关闭软骨藻酸含量高于20ppm的贝类捕捞区。1991年，美国奥勒冈州、华盛顿海岸的剃刀贝和寄居蟹中，以及德克萨斯州沿海的海产品中均发现了软骨藻酸。食用少量软骨藻酸（食用的贝类或是沙丁鱼捕捞自有尖刺拟菱形藻生长的海域）的临床意义目前尚不清楚。欧共体—导则 91/492/EEC和贝类安全修订（修正案 97/61/欧共体）规定如下：贝类可食用部分中所含的失忆性贝类毒素（ASP）总量不能超过20ug/g软骨藻酸，测定方法为HPLC（高压液相色谱法）。

X．河豚中毒（河豚毒素）                                ICD-9 988.0; ICD-10 T61.2
PUFFER FISH POISONING （TETRODOTOXIN）         

河豚中毒临床特征为：在进食后几小时内出现感觉异常、头晕、胃肠道症状和运动失调，常迅速发展为麻痹和死亡，病死率接近60%。致病毒素是河豚毒素（Tetrodotoxin），一种耐热的非蛋白质神经毒素，该毒素集中分布在河豚鱼、密斑刺鲀、海洋翻车鱼、水螈、蝾螈类的皮肤和内脏中。已证实的中毒病例超过6000例，大多数在日本。不食用能产生河豚毒素的鱼类和两栖类动物即可避免中毒。有些鱼类的肉中很少或不含河豚毒素。日本实施的控制措施包括，鱼种鉴定和由取得资格的厨师正确除去有毒脏器（如卵和肠子）。

XI.
AZASPIRACID 中毒                               ICD-9 988.0; ICD-10 T61.2
AZASPIRACID POISONING (AZP)              

1995年荷兰首次报道了AZP中毒，当时人们因食用捕捞自爱尔兰的蚌而发生腹泻。1996年以来欧洲几个国家发生过几起主要由蚌引起的AZP中毒事件。食用蚌后12～24小时出现中毒症状，病程长达5天；病例表现为严重的腹泻和呕吐，伴有腹痛，偶尔出现恶心、寒战、头痛、呕吐和胃痉挛。Azaspiracid可引起肠、胸腺和肝脏的坏死。

[H. Toyofuku]
❖
幽门螺杆菌胃炎
ICD-9 535；ICD-10 B96.8
GASTRITIS CAUSED BY HELICOBACTER PYLORI                

1. 基本特征

一种由细菌感染引起的慢性胃炎和十二指肠溃疡疾病，胃炎主要发生在胃窦部。幽门螺杆菌感染与胃腺癌存在流行病学上的联系。该菌感染的关键病理生理条件是炎症反应的开始和持续。胃黏膜组织萎缩和化生的进展与幽门螺杆菌感染有很强的联系。该菌引起的氧化性和亚硝基化合物的损伤作用与炎症一起在胃癌形成过程中扮演了重要角色。

通过胃活检组织标本的培养、组织学检查，或者通过使用商品化试剂盒进行幽门螺杆菌尿素酶的检测可诊断。该细菌的生长需要营养性培养基，如添加了马血的脑心浸液琼脂。目前已经有选择性培养基用来防止在胃活检材料培养时的杂菌生长。培养应在37℃(98.6℉)、微需氧条件下孵育48～72小时。基于该细菌尿素酶活性非常高的特点，也可利用尿素呼气试验来诊断。还可检测特异性血清抗体，最常用的是ELISA方法。

2. 病原体

幽门螺杆菌是一种呈“S”和“U”形的螺旋状革兰阴性杆菌，过氧化氢酶、氧化酶和尿素酶阳性。在其他动物中已经发现多种不同的螺杆菌，其中同性恋螺杆菌和芬纳尔螺杆菌与男性同性恋腹泻关联。

3. 流行概况

据估计幽门螺杆菌的感染率超过世界人口的一半，在发展中国家可达70%，发达国家在20%～30%左右。感染者中仅有少部分发展为十二指肠溃疡，虽然感染该菌的个体经常有胃炎的组织学证据，但大多数无症状。多数幽门螺杆菌感染发生在儿童期，并在其成长的过程中胃黏膜萎缩不断进展。血清学横断面研究表明，感染率随年龄增长而增加。低水平的社会经济状况与感染有关，尤其在儿童时期。
4. 贮存宿主

虽然最近在其他灵长类动物中已经发现幽门螺杆菌，但其主要宿主为人类。大多数感染者没有症状，在不进行治疗的情况下感染常常会终生存在。有报道在胃以外部位分离到幽门螺杆菌，如在口腔分泌物和粪便中，但并不常见。

5. 传播方式

目前尚未明确，但几乎可肯定感染是经食物摄入病原体的结果。推测传播方式是口—口和/或粪-口途径。幽门螺杆菌可通过未彻底消毒的胃镜和pH电极传播。

6. 潜伏期

来自两个志愿者的资料显示，摄入106～109个细菌后，5～10天内发生胃炎。没有其他关于接种剂量和潜伏期的资料。

7. 传染期

未知。因感染可能终身存在，感染者一生都具有潜在的传染性。目前还不知道急性感染患者是否比长期持续感染者的传染性更强。有证据表明，低胃酸者可能更具传染性。

8. 易感性

据推测所有人对该菌易感。虽然较差的社会经济条件是感染的一个重要危险因素，但尚缺乏个体易感性的资料。疾病的发展可能需要大量的辅助因素。感染后没有显现保护性免疫。

9. 控制方法

A. 预防措施

1）居住在宽敞和清洁环境中的人，感染幽门螺杆菌的可能性小。

2）对胃镜、pH电极和其他入胃的器械进行彻底消毒。
B. 病人、接触者及其环境控制

1. 向地方卫生当局报告: 通常不需要正式的报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）
2. 隔离: 不需要。

3. 随时消毒: 对胃内使用的器械进行随时消毒。

4. 检疫：感染幽门螺杆菌的患者不需要进行检疫和限制活动。

5. 接触者免疫：原型蛋白疫苗已经显示出发展前景，但还无法清除感染和/或预防再次感染。

6. 接触者和传染源调查: 检测仅推荐用于治疗的目的，不应对无症状感染者进行检测。

7. 特异性治疗: 对无症状感染的治疗还存在争议。对于因感染幽门螺杆菌而出现症状的患者，目前有许多种治疗方案可根除感染。一线和二线的治疗方案包括：①质子泵抑制剂（PPI）联合克拉霉素和阿莫西林；或者②碱式水杨酸铋联合四环素和甲硝唑。疗程均为12周。有报道这些方案的治愈率可达90%。如果感染持续存在，对分离到的细菌应进行抗生素耐药性检测。在那些未治愈的患者中，溃疡可复发。在工业化国家，治愈后的再次感染很少见；尚没有发展中国家再感染率的资料。

C. 流行时的控制措施

无。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

无。

[I. Lejnev]

❖
急性病毒性胃肠炎
ICD-9 008.6; ICD-10 A08

GASTROENTERITIS, ACUTE VIRAL
病毒性胃肠炎是在婴儿、儿童和成人中发生的地方性或流行性疾病。有几种病毒（轮状病毒、肠腺病毒、星状病毒和包括诺瓦克样病毒在内的嵌杯样病毒）可感染低年龄儿童，并引起腹泻性疾病，严重者可导致脱水。诺瓦克样病毒是儿童和成人中引起胃肠炎流行的常见原因。对肠道致命性感染的流行病学特点、自然史和临床表现了解最多的是婴儿中A型轮状病毒和成人中诺瓦克病毒。

I. 轮状病毒性肠炎
ICD-9 008.61; ICD-10 A08.0

（散发性病毒性胃肠炎，婴儿和儿童中严重的病毒性胃肠炎）
ROTAVIRAL ENTERITIS
 (Sporadic viral gastroenteritis, severe viral gastroenteritis of infants and children)

1．基本特征

发生在婴幼儿中的散发性、季节性、通常很严重的胃肠炎，特点为呕吐、发热和水样便。轮状病毒性肠炎偶尔与幼儿中的严重脱水和死亡有关。虽然亚临床感染十分常见，但在有家庭内接触史的成人中，也可发生有症状的二代病例。在儿科患者中偶尔可见轮状病毒感染有多种其他临床表现，但出现这种情况的原因更倾向于是偶合现象，而非由该病毒所致。轮状病毒是新生儿和婴儿院内腹泻的主要病因。虽然轮状病毒腹泻通常比其他病原导致的急性腹泻更为严重，但对于任何个体病人而言，无法将轮状病毒导致的疾病与其他肠道病毒导致的疾病相区别。

应用有商品化试剂盒的EM、ELISA、LA和其他一些免疫学技术，可鉴定粪便标本或者直肠拭子中的轮状病毒。通过血清学技术能够证实轮状病毒的感染，但诊断通常要依据在粪便中检出轮状病毒抗原。新生儿出现假阳性ELISA反应是常见的，因此阳性反应需要通过交替试验来确认。

2．病原体

病原体为轮状病毒（Rotavirus），70μm，属于呼肠弧病毒科（Reoviridae family）。A群常见；B群在婴儿中不常见，但在中国曾引起成人的大规模流行；C群在人类中不常见。发生在动物中的有A、B、C、D、E和F群。病毒蛋白-7（VP7）为外壳表面蛋白，是主要的中和抗原，根据该抗原的差异，A群人类轮状病毒有4种主要的和至少10种次要的血清型。另外一种外壳蛋白称为VP4，与毒力有关，也对病毒中和起作用。

3．流行概况

在发达国家和发展中国家，轮状病毒与大约三分之一的婴儿和5岁以下儿童腹泻住院病例有关。新生儿轮状病毒感染在某些环境频繁发生，但通常是无症状的。基本上所有的儿童在出生后的前2～3年内都感染过轮状病毒，且临床病例的发病高峰在6～24月龄组。在托幼机构的儿童中会有暴发。与其他肠道病毒相比，轮状病毒与严重腹泻的关系要更密切，在发展中国家，估计每年因轮状病毒腹泻而死亡的病例有60万～87万人。

在温带地区，轮状病毒腹泻发生的季节高峰在较冷的月份中，；在热带地区，病例在全年都有发生，常常在干冷的月份里有中等程度的发病高峰。成人的感染通常没有临床症状，但是在老年人机构中可发生疾病暴发。轮状病毒偶尔可引起成人中的旅行者腹泻，以及免疫损害人群（包括那些HIV感染者）、轮状病毒腹泻儿童的父母和老年人的腹泻。

4．贮存宿主

很可能为人类。动物病毒不引起人类发病；人类中的B和C群轮状病毒与在动物中发现的完全不同。

5．传播方式

可能在接触过程中经粪—口途径传播或者呼吸道传播。虽然轮状病毒在呼吸道中无有效的繁殖，但可存在于呼吸道分泌物中。有证据表明，轮状病毒可出现在污染的水中。

6．潜伏期

大约24～72小时。

7．传染期

在急性期和随后的病毒排泄期间持续有传染性。虽然已报告轮状病毒的排泄在免疫损害患者中持续30天以上，但通常在感染8天以后就检测不到了。症状期平均持续4～6天。

8．易感性

6～24月龄最易感。到3岁时，大部分个体已经获得轮状病毒抗体。在3个月以下的被感染婴儿中，腹泻很少见。免疫损害的个体特别容易发生轮状病毒病原体排泄时间延长，产生间断性腹泻。

9．控制方法

A．预防措施

1) 1998年8月，美国批准了一种用于婴儿口服4价恒河猴轮状病毒活疫苗（RRV-TV）。建议用于6周至1岁的婴儿，共3剂，分别在2、4和6月龄各1剂；首剂要在6周至6月龄间进行接种；此后任何两剂之间的最小间隔不短于3周。常规应用此种疫苗的目的是为了减少因轮状病毒胃肠炎而产生的就诊数量，并预防至少2/3与轮状病毒有关的住院和死亡病例。

在批准前的试验中，肠套叠（一段小肠包裹进另一段小肠产生的肠梗阻）是一个与RRV-TV疫苗相关的潜在问题。因为不断报告服用疫苗与肠套叠有关联，免疫实施咨询委员会（ACIP）撤消了这种疫苗。新轮状病毒疫苗目前正在研制中，并在几个国家进行测试。

2) 其他预防性措施的效果不确定。预防粪—口途径传播的卫生措施在防止本病传播方面可能无效。病毒在固体表面、污水和手上可生存很长时间。其对常用消毒剂有较强的抵抗力，但是可被氯灭活。

3) 在托幼机构，给婴儿穿上罩衣以包住尿布，已证明可减少感染的传播。

4) 通过保持高水平的卫生习惯，防止婴幼儿在家庭和公共机构（托幼或医院）内暴露于患急性胃肠炎者；没有必要将儿童带离托幼中心。

5) 口服免疫球蛋白（IgG）的被动免疫显示可保护低出生体重的新生儿和免疫低下儿童。母乳喂养不影响感染率，但可降低胃肠炎的严重性。

B．病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：一些国家要求法定报告流行情况；无需个案报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：“肠道防范”措施，婴儿护理者要经常洗手。

3)随时消毒：卫生处理尿布；罩衣要完全遮住尿布，以防止泄漏。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：不需要。

6)接触者和传染源调查：应该在特定高风险人群和抗原排泄者中查找传染源。

7)特异性治疗：无。应用口服葡萄糖－电解质溶液的口服补液疗法在多数病例中已足够。在脉管塌陷或无法控制的呕吐病例需要使用肠外补液（见“霍乱”，9B7）。抗生素和抗动力药禁用。

C．流行时的控制措施

依靠流行病学手段查找传播媒介和传染源。

D．灾害的潜在影响

在流动人群中是一个潜在的问题。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。

II．流行性病毒性胃肠炎
ICD-9 008.6, 008.8;  ICD-10 A08.1

（诺瓦克病、诺瓦克样病、成人病毒性胃肠炎、流行性病毒性胃肠炎、急性非细菌感染性胃肠炎、病毒性腹泻、流行性腹泻和呕吐、冬季呕吐病、流行性恶心和呕吐）

EPIDEMIC VIRAL GASTROENTEROPATHY
（Norwalk agent disease, Norwalk-like disease, Viral gastroenteritis in adults, Epidemic viral gastroenteritis, Acute infectious nonbacterial gastroenteritis, Viral diarrhea, Epidemic diarrhea and vomiting, Winter vomiting disease, Epidemic nausea and vomiting)

1．基本特征

通常为自限性，轻到中度，并经常暴发。临床表现有恶心、呕吐、腹泻、腹痛、肌痛、头痛、不适、低热等临床症状，上述症状可同时出现。典型胃肠道症状持续24～48小时。

粪便中的病毒可直接通过电镜或免疫电镜来鉴定，可通过RIA或逆转录多聚酶链反应（RT-PCR）鉴定诺瓦克病毒。感染的血清学证据可通过免疫电镜（IEM）获得，对于诺瓦克病毒可通过RIA方法。诊断需要收集大量的粪便，分成几等份，进行电镜检查的标本储存在4℃（39℉），进行抗原检测的储存在-20℃（-4℉）。急性期和恢复期血清（间隔3～4周）是十分必要的，可将电镜中观察到的颗粒物和疾病的病原相联系起来。RT-PCR似乎比免疫电镜更为敏感，可用来检查广泛分散的群体间发病的关系。

2．病原体

诺瓦克样病毒是较小的RNA病毒（27～32纳米），属嵌杯样病毒属；被认为是引起非细菌性胃肠炎暴发的最常见病原体。几种形态相似但抗原不同的病毒与胃肠炎的暴发有关，包括Hawaii、Tauton、Dichling或W、Cockle、 Parramatta、Oklahoma和Snow Mountain等病原体。

3．流行概况

全球普遍存在；暴发最为常见，但也有散发，侵袭所有年龄组。美国和其他一些发达国家的暴发流行，通常与食用生的贝类有关。美国的一项研究表明，人群获得诺瓦克病毒的抗体较慢，到五十岁时，60%以上的具有抗体。多数发展中国家的研究显示，抗体的获得要更早些。在孟加拉国和芬兰，诺瓦克病毒的血清学反应在婴幼儿中广泛存在。

4．贮存宿主

人类是已知的唯一宿主。

5．传播方式

虽然有人提出本病在医疗机构内的快速传播是接触或空气传播，但可能的传播方式还是粪—口途径。最近几次暴发已经强烈提示，初期病原体经食物、水和贝类传播到社区，并二次传播至家庭成员。

6．潜伏期

通常为24-48小时；在诺瓦克病原的志愿者研究中，潜伏期为10～50小时。

7．传染期

疾病的急性期直至腹泻停止后的48小时。

8．易感性

普遍易感。在人工诱导诺瓦克病的志愿者中，已证明其短期的免疫力可持续到14周，但长期的免疫力不确定。一些个体27～42个月后再次发病。诺瓦克病毒的血清抗体水平与易感性和抵抗力无关。

9．控制方法

A．预防措施

采取预防粪—口传播疾病的卫生措施（见伤寒热，9A）。特别要煮熟贝类和监测养殖贝类的水体可预防这类传染源引起的感染。

B．病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：一些国家要求报告暴发流行，不要求报告个案，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：“肠道防范”措施。

3)随时消毒：不需要。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：不需要。

6)接触者和传染源调查：在暴发时研究感染的传播方式。

7)特异性治疗：在严重病例中，补充液体和电解质（见霍乱，9B7）。

C．流行时的控制措施

搜索传播媒介和传染源，确定暴发过程，阐明流行病学特点。

D．灾害的潜在影响

一个潜在的问题。

E．国际措施

无。

[O. Fontaine]

❖
贾第鞭毛虫病                            


ICD-9 007.1；ICD-10 A07.1

（贾第虫病、贾第鞭毛虫肠炎）

GIARDIASIS

Giardia enteritis

1．基本特征
一种主要累及小肠上端的原虫感染，可表现为：①无临床症状；②急性、自限性腹泻；③肠道症状，如慢性腹泻、脂肪痢、腹部绞痛、腹胀、频繁的白色脂样稀便、疲劳、吸收不良（脂肪和脂溶性维生素）和体重减轻。通常无肠道外损害，但严重的贾第鞭毛虫病可发生反应性关节炎和十二指肠及空肠黏膜细胞损伤。

传统的诊断要通过在粪便中鉴别出包囊和滋养体（至少需要检查结果3次阴性才可排除诊断）。由于贾第鞭毛虫的感染通常无症状，因此蓝氏贾第鞭毛虫的存在（在粪便或十二指肠）不一定说明它就是致病因子。用ELISA试验或者直接荧光抗体试验等检查粪便中的抗原，一般比直接显微镜检查的敏感性更高，而且这些方法已经商业化。当粪便检查和抗原检测结果有疑问时，检测十二指肠液（抽吸或者吞线试验）或小肠组织活检黏膜中的滋养体，可能有助于诊断。

2．病原体

蓝氏贾第鞭毛虫（Giardia lamblia），又称小肠贾第鞭毛虫或十二指肠贾第虫（G. intestinalis, G. duodenalis）一种有鞭毛的原生动物。
3．流行概况

全球性分布。儿童感染比成人更常见。在卫生条件差的地区和未对儿童进行如厕训练的机构（包括托幼中心）流行率较高。根据社区和年龄分组进行的调查显示，在不同地区粪便阳性流行率可在1%～30%之间。在墨西哥、英国和美国，流行发生于7～10月，多发生在5岁以下儿童和25～39岁成人中。其相关的因素有：饮用来源于未过滤的地表水源或者浅井水，在淡水水体中游泳，以及家中有幼儿在托幼机构。曾经发生过饮用经过处理但未过滤的水而引起大规模社区暴发。污染的食物、托幼机构内人与人之间的传播和污染的娱乐用水（包括游泳池和潜水池）曾引起过小规模的暴发。

4．贮存宿主

人；河狸和其他野生及家养动物也可能是宿主。

5．传播方式

人与人之间的传播发生于感染者粪便中的包囊从手到口的传递过程中，特别是在一些托幼机构等，这可能是主要的传播方式。肛交也容易造成传播。摄入被粪便污染的饮用水和娱乐用水中的包囊可引起局部暴发，但更常见的原因是粪便污染了食物。用浓缩氯消毒水的常规处理方法不能杀死贾第虫的包囊，尤其在水比较凉的情况下；开放于被人类和动物粪便污染的未过滤的流水和湖水是传染源。

6．潜伏期

通常3～25天或者更长，中位数为7～10天。

7．传染期

整个感染期都有传染性，常为数月。

8．易感性

无症状的携带率很高；感染常为自限性。临床研究已经明确蓝氏贾第虫对人类的致病性。HIV感染者可发生的贾第虫病更严重，且病程延长。

9．控制方法

A．预防措施

1) 教育家庭成员、职员和机构内的成员，特别是托幼中心的成年工作人员，注意个人卫生，制作食品、吃东西前和如厕后须洗手。

2) 对已经暴露于人和动物粪便污染的公共供水进行过滤。

3) 防止公共供水被人和动物粪便污染。

4) 用卫生无害化方式进行粪便的处理。

5) 煮沸紧急供应的用水。用次氯酸盐或碘等化学处理方法并不可靠；每升水使用家用漂白剂0.1～0.2ml（2～4滴），或2%碘酒0.5ml处理20分钟（水温较低或者比较混浊，应延长时间）。

B．病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：有些地区需病例报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)隔离：采取“肠道防范”措施。

3)随时消毒：随时消毒粪便和被其污染的物体。在具有现代化、适宜的污水处理系统的社区，粪便可未经初步消毒直接排放到下水道中。应进行终末清洁。

4)检疫：不需要。

5)接触者免疫：不需要。

6)接触者和传染源调查：对家庭成员和其他可疑接触者的粪便进行显微镜检查，特别是在有症状时。

7)特异性治疗：5-硝基咪唑（5-Nitroimidazoles）：甲硝哒唑每日2g（儿童15mg/kg），连续3天；或者单一剂量替硝唑（Tinidazole）2g（儿童50～75mg/kg）。婴幼儿可用含呋喃唑酮的儿童口服液（2mg/kg，1天3次，连续7～10天）。在妊娠期可使用巴龙霉素（Paromomycin），但病情轻微时，建议推迟到分娩后再治疗。任何药物都可产生耐药性并出现复发。

C．流行时的控制措施

在一个区域或机构内开展聚集性病例的流行病学调查，以确定传染源和传播模式。应对常见的媒介进行搜索，例如水、食物，或者相关的托幼中心及娱乐场所等；制定适合的预防和控制措施。人与人之间传播的控制，需特别强调个人清洁和粪便的卫生无害化处理。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

[A. Montresor]

❖
淋球菌感染                                               ICD-9 098;  ICD-10 A54

GONOCOCCAL INFECTIONS 

淋病奈瑟菌可引起的局部炎症性疾病有：成人的尿道炎、附睾炎、直肠炎、宫颈炎、前庭大腺炎、盆腔炎（输卵管炎和/或子宫内膜炎）及咽炎；儿童的外阴阴道炎；新生儿和成人的结膜炎等。淋病双球菌菌血症可导致关节炎－皮炎综合征，偶尔也可引起心内膜炎或脑膜炎，其他并发症包括肝周炎、新生儿羊膜感染综合征等。

在上述生殖器官发生临床上相似感染，也可由沙眼衣原体和其他病原体引起。与其他病原体同时感染的情况也不少见。

I．淋球菌感染                         ICD-9 098.0-098.3;  ICD-10 A54.0-A54.2

（淋病，淋菌性尿道炎，淋菌性外阴阴道炎，淋菌性宫颈炎，淋菌性前庭大腺炎，淋病，Strain，慢性淋病性尿道炎，Dose，GC）

GONOCOCCAL INFECTION

（Gonorrhea, Gonococcal urethritis, Gonococcal vulvovaginitis, Gonococcal cervicitis, Gonococcal Bartholinitis, Clap, Strain, Gleet, Dose, GC）

1. 基本特征
淋球菌感染是一种局限在柱状上皮和移行上皮的细菌性性传播疾病，男性与女性的病程、严重性和易识别度不同。男性淋球菌感染在暴露后的2～7天内表现为急性前尿道的脓性分泌物，伴有排尿困难。发生如下表现证明发生了尿道炎：①有黏液脓性或脓性分泌物；②尿道分泌物经革兰染色，在每一个油浸视野中可见5个或以上的白细胞。革兰染色在判定有症状的男性患者为尿道炎合并淋球菌感染时，具有高度的敏感性和特异性。小部分淋球菌感染的男性患者没有症状。

女性感染者会伴有黏液脓性宫颈炎，尽管一些妇女有异常的阴道分泌物和性交后阴道出血，但通常没有症状。大约20%还会侵袭子宫，通常在第一次、第二次或随后的月经期有子宫内膜炎、输卵管炎或盆腔腹膜炎的症状，以及有并发不孕症和异位妊娠的风险。青春期前的女孩在被性虐待时，通过生殖器直接接触感染者渗出物可发展为淋球菌性外阴阴道炎。

在女性和男性同性恋者中，咽部和肛门直肠感染常见，且通常没有症状，可引起瘙痒、里急后重和分泌物。新生儿可发生结膜炎，如果不尽快彻底治疗可致盲，但这种情况在成人罕有发生。0.5%～1%的淋球菌感染者可发生败血症，伴有关节炎、皮肤病损，罕有心内膜炎及脑膜炎。如果不及时应用适合的抗生素治疗，关节炎会导致永久关节损伤。感染者很少死亡，除非伴有心内膜炎。

非淋菌性尿道炎(NGU)和非淋菌性黏液脓性宫颈炎(MPC)也可由其他经性传播的病原体引起，使淋病的临床诊断更复杂；引起这些疾病的病原体通常与淋球菌感染同时存在。在许多人群中，非淋菌性尿道炎的发病率超过了淋病。在美国和其他工业化国家，沙眼衣原体（参见衣原体感染）引起约30%～40%的非淋菌性尿道炎。

可通过分泌物的革兰染色、在选择性培养基（例如改良的Thayer-Martin琼脂）上的细菌培养或检测淋球菌核酸的试验进行诊断。在男性尿道涂片中，有典型的革兰阴性细胞内双球菌时可考虑做出诊断；在宫颈涂片中见到上述细菌也可做出诊断（特异性为90%～97%）。用选择性培养基进行培养，再加上依靠肉眼和镜检以及生化学检测进行的鉴别推断，与核酸检测试验一样，具有很好的敏感性和特异性。当结果可能作为司法证据时，标本应该用两种不同的方法进行分离和培养，并确定为淋病奈瑟氏菌。

2．病原体

淋病奈瑟菌，淋球菌。

3．流行概况

全球性分布，男女均可感染，尤其性活跃的青少年和年轻人。在社会经济状况较差的社区感染率最高。在过去20多年里，大多数发达国家的发病率已经降低，但从1995年开始又再度增加；其中年轻人中增加的人数最多。新感染者倾向于集中在高风险的特定人群中，如男性同性恋者和少数民族。普遍对青霉素和四环素耐药。喹诺酮耐药的淋病奈瑟菌（QRNG）还在继续扩散，常见于亚洲和太平洋部分地区，在美国西海岸的耐药情况也日益常见。对推荐的头孢菌素类抗生素的耐药情况还未被证实。

4．贮存宿主

严格限于人类的疾病。

5．传播方式

接触感染者黏膜的渗出物，几乎总是性活动的结果。在1岁以上儿童，可考虑是性虐待的一个指征。

6．潜伏期

通常2～7天。

7．传染期

未经治疗的患者可持续数月。有效的治疗可在数小时内结束其传染性。

8．易感性

普遍易感。已证实有循环抗体和分泌物性抗体出现，但由于淋球菌菌株的抗原型别多样，再次感染很常见。妇女放置宫内避孕器后3个月内，淋球菌输卵管炎感染的危险增加；有些缺乏补体成分者易出现菌血症。由于只有柱状上皮和移行上皮能被淋球菌感染，成人妇女的阴道上皮（覆盖复层扁平上皮）对感染有抵抗力，而青春期前的阴道柱状上皮和移行上皮则对淋球菌易感。

9．控制方法

A．预防措施

1)预防措施同梅毒一样（参见梅毒，9A）。除了专门针对淋病的措施，例如新生儿眼部预防药物的应用（见第II部分，9A2）和在接触感染者后的特殊注意事项（预防性治疗）（参见9B6）。

2)预防主要基于安全的性活动：例如针对所有不知是否感染的性伙伴，都要始终和正确使用避孕套；避免多人性乱或匿名、随意的性活动；与未感染的性伴互相保持单配偶的关系。

B．病人、接触者及其环境控制

1．向地方卫生当局报告：在许多国家都要求病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2．隔离：对所有淋球菌感染的新生儿和青春期前儿童都要进行隔离，直至采取有效的胃肠外给药的抗生素治疗措施24小时以后。足够剂量的有效抗生素可迅速使分泌物失去传染性。病人要克制性交直到抗菌治疗结束，而且避免再次感染，要避开以前的性伙伴，直到他们已得到治疗。

3．随时消毒：小心处理病人的病损部位排出物和被污染的物品。

4．检疫：不需要。

5．接触者免疫：不需要。

6．接触者和传染源调查：

调查患者，通知其性伙伴。对于不合作的病人，受过训练的调查者也会获得最好的结果，但临床医师能劝说大多数患者为他们的性伴提供治疗帮助。如果接触者与病例的最后一次性接触是在60天之内，而目前未出现症状或诊断为患病，也都要进行检查、检验和治疗。最近的性伴即使超过上述限时，也应被检查、检验和治疗。所有母亲为感染者的婴儿都必须接受预防性治疗。

7．特异性治疗：恰当的治疗必须以临床表现、实验室结果或流行病学联系（如确诊病例的接触者）为依据方法如下：对于不复杂的成人子宫颈、直肠和尿道的淋球菌感染，推荐的治疗方案有：头孢三嗪肌肉注射（单次剂量125mg）、头孢克肟口服（单次剂量400mg）、环丙沙星口服（单次剂量500mg）,诺氟沙星口服（单次剂量400mg）,或者左氧氟沙星口服（单次剂量250mg）。病人也可不用头孢菌素类和喹诺酮类抗生素，而用淋必治治疗，肌肉注射（单次剂量2g）。如果淋球菌感染患者不能排除衣原体的感染，还必须口服阿奇霉素（单次剂量1g）或者强力霉素（100mg，每天2次，共用7天）。
诊断为淋病病人的普遍现象是，在治疗淋病的同时，针对生殖道衣原体感染进行有效的治疗。这样做还可治愈潜伏的梅毒，并可抑制耐抗生素淋球菌的出现。

清除咽部淋球菌感染，要比尿道、子宫颈或直肠部位的感染困难得多。推荐的感染治疗用药方法包括：头孢三嗪125mg肌肉注射，或口服环丙沙星500mg。

由于携带耐药基因的质粒广泛存在，导致淋球菌对普通抗生素具有耐药性，因此这些菌株对青霉素（PPNG）、四环素（TRNG）和氟喹诺酮类（QRNG）耐药。对于第三代和广谱头孢菌素类（如头孢三嗪和头孢克肟）的耐药性还不清楚；对淋必治的耐药性罕见。对氟喹诺酮类（如环丙沙星和氧氟沙星）耐药的淋病病例正在亚洲广泛传播，而且在世界上包括北美洲在内的许多地方都有散发病例报道。2000年，在美国感染者中对氟喹诺酮耐药的比例高达0.2%。

采用上述任何一种抗淋球菌的用药方法治疗，很少有失败，因此没有必要以常规培养判断是否治愈。如果症状持续存在，很可能是再次感染，但应该采集标本进行培养和抗生素敏感性试验。建议对高危病人在1～2个月后再次进行检验，以检测新发的无症状重复感染。淋球菌感染病人增加了感染HIV的危险性，应该提供他们保密的咨询和检测。

C．流行时的控制措施

加强常规程序，尤其依据流行病学资料对接触者进行的治疗。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

参见梅毒，9E。

[F.Ndowa]

II．淋球菌性结膜炎（新生儿）                    ICD-9 098.4;  ICD-10 A54.3

（新生儿淋球菌性眼炎）

GONOCOCCAL CONJUNCTIVITIS (NEONATORUM)

（Gonorrhoeal ophthalmia neonatorum）

1. 基本特征
单眼或双眼结膜急性红肿，伴有黏液或脓性分泌物，通过镜检和培养的方法可证实分泌物中含有淋球菌。如果不尽快给予特异性治疗，导致角膜溃疡、穿孔，并可能致盲。

新生儿淋球菌性眼炎只是在出生后头3周发生在眼部或结膜的几种急性炎症中的一种，这些疾病共同叫做新生儿眼炎。淋球菌是最严重，但不是最常见的病原体。最常感染的病原体是沙眼衣原体，引起包涵体结膜炎，该病没有淋球菌性结膜炎发病急，通常在出生后5～14天出现（见结膜炎，衣原体）。任何化脓性新生儿结膜炎在证实为其他感染之前都应考虑淋球菌感染。
2．病原体

淋病奈瑟菌，淋球菌。

3．流行概况

根据母亲感染的流行率高低、新生儿在分娩后能否得到预防眼部感染的措施等不同条件，该病的发生情况差异很大；在新生儿眼部预防措施实施令人满意的地区较为少见。在世界各地，该病仍然是致盲的重要原因。

4．贮存宿主

母亲子宫颈的感染。

5．传播方式

在分娩过程中接触了被感染的产道。

6．潜伏期

通常1～5天。
7．传染期

如果不治疗，排菌会一直持续存在；如果一开始即给予特异性治疗，传染期可持续24小时。

8．易感性和抵抗力

普遍易感。

9．控制方法

A．预防措施

1) 预防母亲感染（见I部分，9A和梅毒，9A）。在孕妇中诊查淋病，治疗感染的孕妇和其性伙伴。在感染流行地区，应该考虑在产前尤其妊娠末3个月进行子宫颈和直肠标本的常规培养来检查淋球菌。

2) 在分娩时使用一种已经确定有效的药物保护婴儿的眼睛；使用最广泛的是1%硝酸银水溶液滴入法，这种药物保存在单独的蜡制胶囊中。红霉素（0.5%）和四环素（1%）眼膏有效。在肯尼亚的一项研究发现，用2.5%聚维酮碘眼药水治疗新生儿，其新生儿眼炎的发病率明显低于用1%硝酸银或0.5%红霉素软膏的治疗。

B．病人、接触者及其环境控制

1．向地方卫生当局报告：许多国家要求报告病例，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2．隔离：接触者要隔离到给予有效治疗第一个24小时后。如可能，应送病人住院治疗。治疗后，细菌学意义上的治愈必须通过培养来确证。

3．随时消毒：小心处置结膜分泌物和被污染的物品。

4．检疫：不需要。

5．接触者免疫：不需要；对确诊或临床疑似感染者进行及时治疗。

6．接触者和传染源调查：对母亲及其性伙伴进行检查和治疗。

7．特异性治疗：对于抗生素敏感性不明或者青霉素耐药的淋球菌感染，推荐使用头孢三嗪单次剂量25～50mg/kg（不超过125mg），静脉或肌肉注射。对母亲和新生儿还应该针对衣原体感染进行治疗。

C．流行时的控制措施

无。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

[S. Resnikoff]

❖
性病肉芽肿
ICD-9 099.2；ICD-10 A58

（腹股沟肉芽肿）

GRANULOMA INGUINALE 
（Donovanosis）

1．基本特征

一种慢性、渐进破坏性，但传染性较低的细菌性疾病，累及外生殖器皮肤黏膜、腹股沟和肛周区域。一个或一个以上硬结节或者丘疹，引起缓慢、播散、无触痛、高度增生、肉芽肿样、溃疡性或瘢痕性的损害。病损特征为非易碎性红色牛肉样肉芽肿，表现为特有的金色边缘，向周围延伸，最终形成纤维组织。病损常发生在温暖、湿润的表面，如大腿间褶皱处、肛门周围区域、阴囊或外阴阴唇及阴道等部位。近90%病例累及生殖器，10%在腹股沟区域，5%～10%在肛门区域，1%～5%发生在离肛门较远的部位。如果不注意，进一步发展可致生殖器官的广泛病变，并通过自体感染方式播散至身体其他部位。

实验室诊断的依据为：Wright染色或者吉姆萨染色的肉芽组织涂片中证实有胞浆内的棒状微生物（杜诺凡体）；或者对活检标本的组织学检查出现大量被感染的单核细胞，其中充满深度染色的杜诺凡体是其特有的病理学特征。培养困难且不可靠。如果以研究为目的，可利用PCR和血清学方法。应使用合适的选择性培养基，以排除杜克雷嗜血杆菌感染。

2．病原体

肉芽肿杆菌（Klebsiella granulomatis），即肉芽肿杜诺凡菌（Donovania granulomatis）、肉芽肿荚膜菌（Calymmatobacerium granulomatis)，一种革兰阴性杆菌，推测该菌为致病菌，但尚不确定。

3．流行概况

在发达国家少见，但聚集性暴发偶尔发生。在热带和亚热带地区有地方性流行，例如澳大利亚中部和北部、印度南部、巴布亚新几内亚、越南，偶尔在拉丁美洲、加勒比海群岛、以及非洲的中部、东部和南部。男性多于女性，且在较低社会阶层人群中较常见；可发生于1～4岁儿童，但主要见于20～40岁人群。

4．贮存宿主

人类。

5．传播方式

推测为在性活动过程中通过病损部位的直接接触造成，但在几个研究项目中仅有20%～65%的性伴侣被感染，因此支持性传播的条件尚不充分。腹股沟肉芽肿发生在非性活跃的个体和年幼的人群，提示某些病例非性途径传播。

6．潜伏期

未知；可能在1～16周之间。

7．传染期

未知。可能在开放性皮肤或黏膜病损期间有传染性。

8．易感性和抵抗力

易感性不确定。病后似乎没有免疫力。

9．控制方法

A．预防措施

除针对梅毒的措施外，其他预防性措施与梅毒相同（见梅毒部分9A）。在地方性流行地区的教育项目，应强调早期诊断和治疗的重要性。

B．病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：在大多数州和国家该病需要报告病例，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：在病损愈合前，避免身体密切接触。

3) 随时消毒：小心处理病损渗出物和其污染的物体。
4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。对确认或临床怀疑的感染进行适当治疗。

6) 接触者和传染源调查：对性接触者进行检查。

7) 特异性治疗：阿奇霉素有效。该药组织内半衰期长，因此允许制定灵活的给药方案和短程治疗。有报道称，红霉素、复方新诺明和强力霉素有效，但常发生耐药菌株。治疗持续3周或者直到病损已经恢复；复发并不少见，但通常是一次重复病程的反应，除非出现恶变。有报告显示，用单一剂量头孢曲松肌肉注射治疗，或口服环丙沙星有效，但无对照研究。

C．流行时的控制措施

不需要。
D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

见梅毒9E。

[F.Ndowa]

❖
汉坦病毒病

HANTAVIRAL DISEASES
汉坦病毒感染世界各地的啮齿类动物；已知其中的几种感染人类，但严重性不同，主要影响血管内皮组织，导致血管渗透性增加、低血压休克和出血表现。许多这类病原体已经从啮齿类动物中分离出来，但和人类的病例没有关系。1993年，在美国发生一起由以前未知的汉坦病毒导致的疾病暴发，主要累及器官不是肾脏（通常肾脏是人类汉坦病毒感染的靶器官）而是肺。因为它们都是由相应的病原引起，且具有相似的流行病学和病理特征（前驱发热症状、血小板减少症白细胞增多和毛细血管渗漏），所以在汉坦病毒疾病中，肾脏和肺综合征都会出现。

I．出血热肾病综合征
ICD-9 078.6;ICD-10 A98.5

（流行性出血热、朝鲜出血热、流行性肾病、出血性肾病肾炎、出血热肾病综合征）

HEMORRHAGIC FEVER WITH RENAL SYNDROME 
 (Epidemic hemorrhagic fever, Korean hemorrhagic fever, Nephropathia epidemica, Hemorrhagic nephrosonephritis, HFRS)
1．基本特征

动物源性的急性病毒性疾病，表现为急性发热、腰痛、程度不同的出血，累及肾脏。重型疾病与汉坦病毒（主要在亚洲）和Dobrava病毒（巴尔干半岛）有关。该病的特征表现为经常重叠的5个临床阶段：发热期、低血压期、少尿期、多尿期和恢复期。发热期特征是高热、头痛，全身不适和食欲减退，继而严重的腹痛或腰痛，常伴随恶心呕吐，面部发红，淤点和结膜充血，可持续3～7天。低血压期可持续几小时至3天，特征是退热和突发低血压，可导致休克和更明显的出血表现。在少尿期（3～7天）血压恢复正常或偏高，恶心呕吐可继续存在，可发生严重出血和尿量急剧减少。

大多数死亡病例（病死率为5%～15%）发生在低血压期和少尿期。大多数病例出现多尿预示开始恢复，尿量可达3～6L/d。恢复期可持续几周至几个月。

稍轻微些的该类疾病（病死率＜1% ）是由普马拉（Puumala）病毒引起，命名为流行性肾病，主要在欧洲流行。Seoul病毒由褐鼠或挪威鼠携带，尽管该病毒株可引起严重疾病，但临床症状较轻。这种病毒引起的疾病无明显的临床分期。

可通过ELISA和IFA方法检测到特异性抗体进行诊断，许多患者在住院期间可检出IgM抗体。蛋白尿、白细胞增多、血浓缩、血小板减少和血液尿素氮增高均支持诊断。出于研究目的，汉坦病毒可在有限的几种细胞和实验室大鼠及小鼠中进行增殖。注意与钩端螺旋体病和立克次体病进行鉴别诊断。

2．病原体

汉坦病毒属（布尼亚病毒科中唯一不以节肢动物作为媒介的病毒）；三段圆形或椭圆形RNA病毒，直径95～110nm。根据抗原性不同可区分出25种以上病毒种类，每种病毒主要与一种啮齿类动物有关。Seoul病毒在世界各地都有发现：普马拉（Puumala）病毒在欧洲；汉坦病毒主要在亚洲，其次在欧洲；Dobrava(Belgrade)病毒在塞尔维亚和黑山(前南斯拉夫联邦共和国)。

3．流行概况

在第二次世界大战以前，日本和前苏联学者描述了这种在东北九省沿黑龙江发生的疾病。1951年，在亚洲的联合国部队认识到这种疾病，随后在部队武装人员和平民中发现了该病。1977年在汉坦河附近田野的啮齿动物（黑线姬鼠）中第一次被分离出这种病毒。这种疾病在中国和韩国被认为是主要的公共卫生问题。其发生有季节性，大多数病例发生在秋末冬初，主要为农业人口。在巴尔干半岛，由Dobrava病毒引起的这种疾病十分严重，每年有几百人发病，其病死率与亚洲相似，高达5%～15%，大多数病例发生在春季和夏初。

由普马拉病毒引起的流行性肾病主要发生在欧洲，包括巴尔干半岛和乌拉尔山脉西部的俄罗斯联邦。经常发生在夏季、秋季和初冬。与气候、啮齿类动物的种群密度等其他生态因子一样，季节性的职业、娱乐活动也可能影响暴露的风险。亚洲和欧洲的医学研究人员及动物操作人员发现，这种疾病与Seoul病毒感染的实验室老鼠有关，此前Seoul病毒在包括阿根廷、巴西、泰国和美国在内的世界各地城市捕获的老鼠中都有发现，但只在亚洲经常发现该病毒与人类疾病相关联。利用新的诊断技术已经增加了人们对汉坦病毒属和汉坦病毒感染的认识。

4．贮存宿主

野外啮齿类动物。亚洲和巴尔干半岛：黑带森鼠（Apodemus spp.）是汉坦病毒和Dobrava-Belgrade病毒的宿主；欧洲：田鼠（Clethrionomys spp.）是普马拉（Puumala）病毒的宿主；家鼠（Rattus spp.）是世界各地汉城（Seoul）病毒的宿主；人类是偶然宿主。

5.传播方式

推测是啮齿类动物的分泌物通过气溶胶方式传播（气溶胶的感染性已通过实验证实），尽管还无法解释所有人类病例或者所有啮齿类动物间的传播形式。在持续感染的无症状啮齿类动物的尿液，粪便和唾液中都存在病毒，在肺中病毒的浓度最高。汉坦病毒在医院的传播已有记载，但几乎不可信。

6.潜伏期

从几天至近2个月，通常2～4周。

7.传染期

没有确定。人和人之间的传播很少见。

8.易感性

没有既往感染血清学证据的人均易感。存在隐性感染；二次感染还没有被证实。

9.控制方法

A.预防措施

1）阻止和预防啮齿类动物进入住宅和其他建筑物。

2）储存人类粮食和动物饲料应具有防鼠条件。

3）在清洁啮齿类动物污染区之前要通过喷洒消毒溶液（例如稀释的漂白剂）进行消毒。不要扫或用吸尘器打扫老鼠污染区；要使用以消毒剂浸泡的湿拖布或毛巾。在打扫无人居住的地方时，尽可能使用被认可的呼吸罩以避免吸入灰尘。

4）用适当的预防措施捕获和处置啮齿类动物。不推荐捕获活的啮齿类动物。

5）在有地方性动物病的地区，应尽量少接触野生啮齿类动物及其分泌物。

6）实验室的啮齿类动物种群尤其褐鼠（Rattus norvegicus），必须通过检测证实未发生无症状汉坦病毒感染。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在流行国要求报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：如果可能，在住宅内和周围扑灭啮齿类动物。

7）特异性治疗：卧床休息和早期住院治疗是关键。乘飞机排泄时，推挤和低气压影响可能对感染汉坦病毒的严重病人有害。为避免超负荷，尽量减少休克和肾衰竭的影响，密切注意液体的使用很重要。需要经常透析。在发病的最初几天尽早应用病毒唑IV（Ribavirin IV）有效。

C.流行时的控制措施

控制啮齿类动物；在野生啮齿类动物中监测汉坦病毒的感染。在实验室相关的暴发中，要求对相关啮齿类动物进行评估，如果出现阳性，则处死啮齿类动物并彻底消毒。

D.灾害的潜在影响

自然灾害和战争通常导致啮齿类动物数量增加和与人接触的增加。

E.国际措施

控制运输外来的啮齿类动物。

II．汉坦病毒肺综合征
ICD-9 480.8; ICD-10 B33.4

（汉坦病毒成人呼吸窘迫综合征，汉坦病毒心肺综合征）

HANTAVIRUS PULMONARY SYNDROME 
(Hantavirus adult respiratory distress syndrome, Hantavirus cardiopulmonary syndrome)
1．基本特征

一种急性动物源性病毒病，特征有发热、肌痛和主述胃肠道症状，继而突发呼吸窘迫和低血压。该病可迅速发展为严重的呼吸衰竭和休克。大多数病例表现为红细胞压积升高，血中白蛋白减少和血小板减少。粗略估计病死率约为40%～50%。存活者从急性期恢复迅速，但完全恢复可能需数周至数月。肺功能通常可恢复正常，但一些个体会有肺功能异常。除非严重的病例，一般不会出现肾脏和出血的表现。

通过ELISA、蛋白质印记或条带免疫印记技术检测到特异IgM抗体可进行诊断。大多数病人在住院期间有IgM抗体。在专门的实验室，还建立了免疫组织化学技术和尸检或活检组织的PCR分析等诊断技术。

2．病原体

在美洲许多汉坦病毒属已经被证实：Andes病毒（阿根廷、智利），Laguna Negra病毒（玻利维亚、巴拉圭），Juquitiba病毒（巴西），Black Creek Canal 和 Bayou病毒（美国东南），纽约-1和Monongahela病毒（美国东部）。Sin Nombre病毒引起1993年美国西南部地区的流行和北美的许多病例。

3.流行概况

1993年春季和夏季，在常住美洲的本地人口中首次确认；在加拿大和美国许多东西部地区也有病例被证实。在南美（阿根廷、玻利维亚、巴西、智利、巴拉圭）有散发病例和几次暴发。该病的感染人群无种族限制。发病率与携带病毒的啮齿类动物的地理分布、种群密度及其感染水平相一致。

4.贮存宿主

Sin Nombre病毒的主要宿主是鹿鼠（Peromyscus maniculatus）。其他Peromyscus类，如林鼠(Pack rats)、花栗鼠(Chipmunk)和其他啮齿类动物体内都发现了抗体。其他汉坦病毒株主要与棉鼠亚科（Sigmodontinae）啮齿类动物有关。

5.传播方式

如汉坦病毒出血热肾病综合征，推测为啮齿类动物排出物的气溶胶传播。啮齿类动物宿主感染病毒的自然过程尚不清楚。室内暴露于有明显啮齿类动物滋生的封闭、通风不良的房子、汽车和库房内尤为重要。

6.潜伏期

不完全确定，大约2周，变化范围为几天至6周。

7.传染期

阿根廷的一次暴发流行已报告人和人之间可传播汉坦病毒。

8.易感性

所有以前未感染的人均易感。至今尚未报道过隐性感染，但出现过无明显肺水肿的轻型感染。未证实二次感染的病例，但前次感染所产生的免疫保护作用和持续时间尚不清楚。

9．控制方法

A．预防措施

见第I部分, 9A。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告，2）隔离，3）随时消毒，4）检疫，5）接触者免疫，6）接触者和传染源调查：见第I部分, 9B1至9B6。

7）特异性治疗：提供呼吸重症监护管理，小心避免水中毒，因有可能导致肺水肿恶化。在小心监护下早期应用强心药和升压药有助于防止休克。严格避免缺氧，尤其在考虑转移患者时。病毒唑的作用尚在研究阶段，还未证明有益于治疗。在抢救成功的病例中应用了体外膜氧合技术。

C.流行时的控制措施

在高发地区需针对公众开展关于家庭内防鼠和控制鼠害的教育，在流行期间还应该加强。需监测啮齿类动物的数量和感染率，但其价值尚未被证实。见第I部分, 9C。

D．灾害的潜在影响

见第I部分, 9D。

E．国际措施

控制运输外来的啮齿类宿主。

[J. Mackenzie/A. Plant]
❖
亨德拉和尼巴病毒病
ICD-9 078.8; ICD-10 B33.8

HENDRA AND NIPAH VIRAL DISEASES

1．基本特征

新近认识的两种动物源性病毒性疾病，分别于1994年和1999年在澳大利亚和马来西亚以首次从人群中分离出病毒的地点而命名。尼巴病毒主要表现为脑炎；亨德拉病毒为呼吸系统疾病（2例）和原发轻型持续性脑膜脑炎（1例）。完整病程和疾病谱未知，症状从轻至昏迷和死亡，包括发热、头痛、咽喉痛、头晕、嗜睡和定向障碍。原发的亨德拉病例突出表现是肺炎，为致死原因之一。昏迷通常在3～30天内导致死亡。临床病例病死率约为50%，可发生亚临床感染。

可通过ELISA抗体捕获实验者血清中和实验检测IgM和IgG进行血清学诊断。从感染组织中分离到病毒可确诊。

2．病原体

亨德拉病毒（Hendra，以前称为马麻疹病毒）和尼巴（Nipah）病毒是副黏液病毒科的一个新属—亨尼巴病毒属（Henipaviruses）成员。

3．流行概况

在澳大利亚昆士兰，亨德拉病毒引起马的疾病。在1994年，3个人类病例出现在密切接触病马之后，前2个病例在亨德拉病暴发流行的初期发病，第3个病例在最初的轻度脑膜炎后13个月，病毒复活并引起致死性脑炎。尼巴病毒侵袭马来西亚Perak、Negeri Sembilan和Selangor等省养殖的猪。虽然本病在1998年末开始显现，且大多数病例在1999年的前几个月才鉴定出来，到1999年中期确定的死亡病例已超过100个，但第一个人类病例确信发生在1996年。在1999年间，有11名新加坡屠宰场的工人在接触了从马来西亚进口的猪之后发展为尼巴病毒感染。

4．贮存宿主

亨德拉病毒宿主为嗜水果蝙蝠；病毒分离和血清学资料提示，尼巴病毒可能具有相似的宿主。马亨德拉病毒和家养猪尼巴病毒引起一种急性发热性疾病，可导致呼吸系统和中枢神经系统严重受损和死亡。感染了尼巴病毒的狗出现犬瘟热样表现，但其在流行病学上的作用尚未确定。已鉴定出尼巴病毒血清阳性的马，但其作用不明，其他动物的检测正在进行。易感性测试提示猫和几内亚猪可被感染，有时是致死性的，小鼠、家兔和大鼠似乎对感染有抵抗能力。

5．传播方式

主要通过直接接触被感染的马（亨德拉病毒）、猪（尼巴病毒）或污染的组织而传播。多数病例疑为经口和鼻传播。没有人与人之间传播的证据。

6．潜伏期

4～18天，偶尔至数月。

7．传染期

未知。

8．易感性

不确定，似乎有复发感染。

9．控制方法

A．预防措施

针对所采取措施和躲避嗜水果蝙蝠的需进行健康教育。

B．病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：一旦发生，必须报告。属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：隔离感染的马和猪。没有人与人之间传播的证据。

3)随时消毒：在政府监督下，宰杀被感染的马和猪，并深埋或焚烧尸体。

4）检疫：限制从受感染农场转移马和猪到其他地区。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：搜索失访病例。

7）特异性治疗：

虽然有研究证明病毒唑可降低尼巴病毒的死亡率，但目前尚无特异性治疗方法。

C．流行时的控制措施

1） 动物操作者的预防措施：防护服、靴子、手套、长大衣、护目镜和口罩；离开猪场前用肥皂洗手、洗澡。

2） 在政府监督下宰杀感染的马和猪，并深埋或焚烧尸体。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

禁止受感染地区出口马或猪及其制品。

[A. plant]
❖
病毒性肝炎
ICD-9 070; ICD-10 B15-B19
HEPATITIS, VIRAL 
病毒性肝炎是由几种不同病原体引起的一组疾病，都有基本的肝脏病变和相似临床表现，但在病原学及流行病学、免疫学、临床和病理特征等方面不同，预防和控制也有很大差别。将分别阐述。

I．甲型病毒性肝炎
ICD-9 070.1; ICD-10 B15
（传染性肝炎、流行性肝炎、流行性黄疸、卡他性黄疸、甲型肝炎，HA）

VIRAL HEPATITIS A 
 (Infectious hepatitis, Epidemic hepatitis, Epidemic jaundice, Catarrhal jaundice, Type A hepatitis, HA)
1.基本特征

大多数工业化国家，甲肝感染发生在儿童期，表现为无症状或轻型疾病。轻型疾病只有通过对肝功能的实验室检查才能发现。非地方性流行区的成人发病，常表现为突然发热、不适、食欲减退、恶心和腹部不适，伴数天黄疸。疾病严重程度差异很大，可仅1～2周轻微不适，也可持续数月严重疾病。15%病例病程反复迁延一年之久，但无慢性感染。恢复期通常较长。一般疾病严重程度随年龄增长而增加，疾病最后完全康复，无后遗症或复发。报告的病死率通常较低，在0.1%～0.3%之间，但50岁以上成人中可达1.8%。有慢性肝脏疾病者如发生暴发性甲肝可加大死亡风险。

通过对急性患者血清甲肝病毒IgM抗体检测可做出诊断。IgM抗体在暴露5～10天后即可检出。商用酶联免疫方法检测双份血清特异性抗体滴度呈4倍或以上增高，也可做出诊断。如无法进行实验室检测，流行病学证据也可支持诊断。在大多数急性期感染者血液和粪便中，核酸扩增方法可检测到甲肝病毒RNA，但通常不用于诊断。

2. 病原体

甲型肝炎病毒（HAV）是一种27nm微小RNA病毒（正链RNA病毒），被分类为小核糖核酸病毒科。

3. 流行概况

全球范围分布，根据地方流行性可分为高流行区、中流行区或低流行区。地方性流行水平与该区域的卫生状况和卫生设施条件有关。在高发地区的成人通常都有免疫力，甲肝的流行并不常见。在世界许多地区卫生状况的改善使得许多轻壮年对甲肝易感，增加了暴发的频率。在工业化国家，该病的传播最常见于与急性病例的家庭内接触和性接触者中；在日托中心使用尿布的婴儿、到流行国家的旅行者、注射毒品者以及男性同性恋者，可有散发发生。由于大多数儿童感染无症状的或难以察觉，他们在甲肝的传播过程中扮演了重要角色，成为重要的传染源。一个地方如果环境卫生不好，感染就会很普遍，且发生年龄较小。在东南亚一些地区，90%以上的人有早期感染甲肝的血清学证据，美国只有33%。

工业化国家的流行，通常进展缓慢，地区分布广泛，持续数月；同源流行可进展迅速。一些暴发中，与普通人群相比，日托中心的工作人员或被照顾者、多性伴男性同性恋者和注射吸毒者等有更高感染风险。约有一半病例无法确定感染来源。学龄儿童和年轻人感染最为普遍。近年，虽然由食物加工人员和污染原料引起的食物污染所致的群体暴发不断发生，需更加有力的公共卫生工作进行控制，但大多数传播还是由于社区暴发导致。这些暴发常由于感染甲肝的食物加工人员在处理食物过程中污染了食物，或者是食品（如贝类，生的原材料）在进入食物链条之前就已经被污染。据报告，还有一些暴发则是发生在野外从事喂养非人类灵长类动物工作的易感人员中。

4．贮存宿主

人。少见于黑猩猩和其他灵长类动物。

5．传播方式

通过粪－口途径进行人与人传播。病原体存在于粪便中，症状出现前1周或2周达高峰，出现肝功能障碍或症状后粪便中病原体迅速减少，此时血液中HAV抗体出现。

已知同源暴发与下列因素有关：污染水；感染的食品加工者引起食物污染，包括未烹饪食物或烹饪后食物；从污染水中捕获的生的或未熟透的贝类；以及被污染的产品，如莴苣、草莓等。在美国和欧洲发生的几起暴发与使用注射或非注射毒品有关。有报告通过输入血液和浓缩凝血因子而引起的传播，血制品来自处于潜伏期但有病毒血症的捐献者，但非常罕见。

6．潜伏期

平均28～30天（范围15～50天）。

7．传染期

人群传播研究和流行病学证据显示，潜伏期后半段传染性最高，持续至黄疸后几天（或无黄疸病人转氨酶活性达高峰时）。尽管证据表明婴儿和儿童排毒期延长（直到6个月），但大多数病例在黄疸出现1周后可能就无传染性，不会发生粪便慢性排毒。

8．易感性

普遍易感。婴儿和学龄前儿童显性疾病少，常见轻微和无黄疸感染。感染后同型免疫力可持续终生。

9．控制方法

A．预防措施

1) 对公众进行公共卫生和个人卫生教育，重点强调仔细洗手和粪便的卫生处理。

2) 提供合理的水处理和配水管网系统，以及污水的处理。

3) 市场上至少有4种灭活疫苗都被认为具有良好的质量，且在WHO推荐之列。疫苗剂量、免疫程序、允许注射疫苗的年龄，以及是否有幼儿和成人剂型的疫苗，都因生产厂家不同而异，但都没有用于1岁以下婴儿剂型。临床试验显示，疫苗安全、有效、免疫原性良好。有些人在接种单一剂量疫苗之后14～21天即开始对临床甲肝产生保护作用。接种首剂疫苗30天后，几乎所有人体内的抗体都达到了保护性水平。为产生长期的保护作用，认为有必要进行第二剂的疫苗接种。根据甲型肝炎病毒地方性流行水平的不同，某些情况下，免疫接种前抗体筛查具有较好的成本效益。

4）WHO建立了甲肝疫苗使用指南。低流行工业化国家，高危人群有较高发病率，推荐人群进行免疫接种以预防甲型肝炎。包括以下高风险人群：①病毒感染高危人群或与其相关者（慢性肝病或凝血因子异常、男性同性恋者、注射毒品者、在甲肝地方性流行的国家旅行或工作的所有易感者、工作涉及感染甲肝病毒的灵长类，或在实验研究甲肝病毒人员。②生活在甲肝发病率持续上升的社区的儿童。

密切接触者（如家庭、性）应采取暴露后预防措施，最后一次接触的2周内注射免疫球蛋白，最好同时在不同部位注射甲肝疫苗。是否在暴发的情况下推荐甲肝疫苗，要根据该社区甲肝流行病学和迅速执行大范围的疫苗接种项目的可行性来决定。在小的独立社区，当预防接种在暴发的早期就开始进行，且在多个年龄段都有较高接种率的情况下，使用甲肝疫苗已经可非常成功地控制社区范围的甲肝暴发。

5）虽然日托中心可能是一些社区中甲肝暴发的来源，但该疾病在托幼中心的出现通常反映了甲肝在社区中进一步的传播。对日托中心的管理应着重于尽可能减少粪口传播的一些措施，包括在每一次换尿布后和吃东西前彻底地洗手。如果一个或更多甲肝病例与某个中心有关，或者两个或以上被照顾者的家庭中出现病例，那么该中心的工作人员和被照顾者应该给予甲肝疫苗，或者联合使用免疫球蛋白。在使用尿布的看护中心发生暴发，且在3个或以上的家庭中出现病例时，该中心儿童的家庭接触者也应该采取同样的免疫措施。

6）所有易感旅行者到甲肝中度或高度流行的地区，包括非洲、中东、亚洲、东欧和美洲的中部和南部，都应该在出发前注射甲肝疫苗。如果距离出发时间不满2周，也可同时注射免疫球蛋白。如果应用免疫球蛋白，推荐剂量为0.02ml/kg，或成人2ml，可预防3个月的预期暴露；针对更长期的暴露，剂量为0.06ml/kg或5ml。如果暴露持续存在，每4～6个月重复一次（仅在应用疫苗有禁忌的情况下）。

7）注射甲肝疫苗还要考虑具有感染甲肝高风险的人群，例如男性同性恋者，注射毒品者，工作对象是感染了甲肝的灵长类动物的工作人员，或在实验室研究甲肝病毒的工作人员。

8）来自污染地区的牡蛎、蚌和其他贝壳类产品，在食用前应加热到85～90℃(185～194℉)，持续4分钟，或蒸汽加热90秒。在甲肝流行地区，旅行者应食用加热或瓶装的饮料，以及热的、充分烹饪的食物。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：很多国家没有要求，但有些国家必须报告。属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对已经证实的甲肝病例，在疾病最初的2周进行“肠道防范”措施，但不必超过黄疸出现后1周；在新生儿重症监护中心暴发除外，需考虑延长“肠道防范”措施的时间。

3）随时消毒：对粪便、尿液和血液进行卫生处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：尽快主动免疫，不能迟于暴露后两周。被动免疫是根据体重应用免疫球蛋白（IG）（肌肉注射），0.02ml/kg，暴露后应尽快接种，但也要在2周内进行。因甲肝病毒不能单独依靠临床表现确诊，对接触者采取暴露后预防措施之前，应通过先证病例的抗-HAV IgM检测，以获得甲肝病毒感染的血清学确定证据。暴露之前至少1个月接受过1个剂量甲肝疫苗接种者不需要注射免疫球蛋白。

在普通办公室、学校或工厂中的接触者，不推荐接种甲肝疫苗和免疫球蛋白。免疫球蛋白应用于下列情况中的既往未免疫人群，最好同时使用甲肝疫苗，但在不同部位注射：①密切的身体接触，包括家庭、性、吸毒和其他密切的个人接触者；②在日托中心的被照顾者，如果在儿童和雇员中有一个或更多甲肝病例，或者病例出现在2个或更多的被照顾者家庭中，先证病例的班级接触者需采取预防措施；③在同源的暴发中，如果食物加工者被诊断为甲肝，那么在同一个机构的其他食物加工者应接种甲肝疫苗和免疫球蛋白。甲肝疫苗和免疫球蛋白通常不推荐给顾客应用，除非有下列情形时才予以考虑：①食物加工者参与了未加热食物的准备；②已经注意到该加工者缺乏个人卫生习惯或者食物加工者已经发生了腹泻；③甲肝疫苗和免疫球蛋白应在最后一次暴露的2周内使用。

6）接触者和传染源调查：搜索未发现的病例，针对病人家庭或者同源暴发中的接触者，以及暴露于相同危险的人群继续进行监测。

7）特异性治疗：无。

C．流行时的控制措施

1）通过流行病学调查确定传播方式（人传人，或共同的媒介）、暴露人群；消除共同的传染源。

2）在社区范围暴发时，有效地应用甲肝疫苗有如下要求：确定免疫接种目标人群；暴发早期即开始进行接种；及时获得较高的首剂疫苗接种覆盖率（至少约70%）。

在一个社区，有时须根据甲肝的流行病学特征和目前甲肝的免疫接种程序，以制定特定暴发的控制措施。在进行针对幼儿的甲肝常规免疫程序的基础上，应该加速社区中未接受过疫苗接种的大龄儿童的免疫接种。免疫的目标应该根据不同的分组和区域确定（年龄组、危险组、人口普查区域），选择当地监测和流行病学数据最高发病率的组。在日托中心、医院、公共机构和学校等暴发场所，没有理由常规应用疫苗。免疫程序仅可在目标人群组中减少疾病发病率。

3）采取专门的措施改善公共卫生和个人卫生习惯，以消除食物和水的粪便污染。

4）机构内的暴发可批准应用甲肝疫苗和免疫球蛋白进行群体性预防。

D. 灾害的潜在影响

在过度拥挤、卫生设施和水供应不充足的大量人口聚集地，甲肝病毒感染是一个潜在的问题；如果病例发生，必须竭尽全力改善卫生设施和水供应的安全。对甲肝疫苗的群体性免疫应谨慎地进行规划，但疫苗应用不能取代对环境改进措施。

E. 国际措施

无。

II．乙型病毒性肝炎
ICD-9 070.3; ICD-10 B16 
（乙型病毒性肝炎，血清型肝炎，同种血清性黄疸，澳大利亚抗原肝炎，HB）

VIRAL HEPATITIS B
(Type B hepatitis、Serum hepatitis、Homologous serum jaundice、Australia antigen hepatitis, HB) 
1. 基本特征

临床只能发现小部分急性乙肝病毒（HBV）感染；在急性感染者中，不足10%的儿童和30～50%成人可表现为黄疸性疾病。该病常隐匿性起病，伴厌食、腹部不适、恶心和呕吐，有时伴关节痛和皮疹，常进展为黄疸，但无或仅轻度发热。疾病严重程度，从仅能通过肝功能检查才能发现的非显性病例，到暴发性、致死性急性肝坏死病例。病死率约1%，40岁以上者病死率更高。暴发性HBV感染也可发生在妊娠期，以及母亲为感染者的新生儿。

北美成人慢性HBV感染率为0.5%，世界上其他地方为0.1%～20%。急性HBV感染之后，发展为慢性感染的风险与年龄成反比。出生时感染的新生儿90%可发展为慢性感染，1～5岁感染的儿童中为20%～50%，大龄儿童和成人感染为1%～10%。慢性HBV感染在免疫缺陷人群中常见。慢性感染者肝炎症状可有可无，约1/3病人转氨酶升高，活检结果在正常和慢性活动性肝炎之间变动，肝硬化可有可无。据统计，慢性HBV感染者中有15%～25%因肝硬化或肝癌而过早死亡。在世界范围内，80%的肝细胞癌病例可能由HBV感染所致。
血清学检测证实有特异性抗原和/或抗体可确定诊断，三种抗原-抗体系统可用于鉴别乙型肝炎：①乙肝表面抗原（HBsAg）和乙肝表面抗体（抗-HBs）；②乙肝核心抗原（HBcAg）和乙肝核心抗体（抗-HBc）；③乙肝e抗原（HBeAg）和乙肝e抗体（抗-HBe）。目前除HBcAg外，其他标志物都有商用试剂盒。HBsAg可于症状出现前数周至症状出现后数天、数周或数月在血清中检测到，在慢性感染中持续存在。抗-HBc在发病时出现，持续时间不确定。血清中检测出抗-HBc，表明有新发或既往HBV感染；高滴度抗-HBc-IgM在急性感染中出现，通常在6个月内消失，但在某些慢性肝炎病例中可持续存在，该检测结果可确诊急性HBV感染。HBsAg在急性感染时出现在血清中，并在慢性感染中持续存在。HBsAg存在，表明此患者为隐性感染；HBeAg存在与相对较高感染力相关。
2. 病原体

乙型肝炎病毒（HBV）为嗜肝DNA病毒，一种42nm的双链DNA病毒，由一个27nm的核壳构成核心（HBcAg），外面由含有表面抗原（HBsAg）的外层脂蛋白壳包围。HBsAg由不同种类抗原组成，其中有一个共同抗原（称为a）和2对相互排斥的抗原[d、y、w（包括几种亚因子和r），最终组成4种主要亚型：adw、ayw、adr和ayr，不同地区亚型分布不同，因为拥有共同的决定因子a，针对一种亚型产生的保护作用，也对其他亚型具有保护力，且各亚型之间临床症状没有差异。基于遗传物质测序的基因型分类，将目前的HBV分为8种主要基因型（A型至H型）。越来越多的证据表明，一些HBV基因型的疾病严重程度有所不同，这是当今研究的重点。

3．流行概况

全球性分布，流行性基本无季节性变化。据WHO统计，20亿以上人感染了HBV（其中3.5亿慢性感染者）。每年约100万人死于HBV感染，并发生超过400万的新发急性临床感染病例。在HBV高流行国家（HBsAg阳性率在8%以上），大多数感染发生在婴幼儿；在HBV中等程度流行的国家(HBsAg阳性率在2%～7%之间），虽然慢性感染的高发生率主要是由婴儿和儿童早期传播造成，但感染通常在所有年龄组都可发生；在HBV低流行的国家（HBsAg阳性率在2%以下），大多数感染发生在青年人中间，特别是那些已知的高危人群中。即使在HBV低流行的国家，在儿童阶段感染者中，发生慢性感染的比例也很高，因发生慢性感染具有与年龄的相关性。大多数此类感染可通过对所有新生儿或婴儿开展围产期乙肝疫苗免疫接种进行预防。
既往感染的血清学证据，由于年龄或社会阶层的不同而不同。在美国成年人中，抗-HBc和HBsAg的阳性率分别为5%和0.5%。在某些高危人群中，暴露于HBV可能比较普遍，包括注射吸毒；有多个性伴的异性恋；男同性恋；HBV感染者的家庭内接触者和性伴侣；在工作场所有血液暴露机会的卫生保健工作者和公共安全工作人员；在针对发育残疾者的机构中的职员和受照顾者；血液透析病人及犯人。
过去，血液制品接受者是高危人群。但在那些输血前要求对血液筛查HBsAg的国家，以及对收集的凝血因子（特别是抗血友病因子）进行病毒灭活处理的地方，这种危险实际上已经被消除，不过在很多发展中国家，这种情况仍然存在。注射器和针头被污染或消毒不彻底已经导致过在病人乙肝暴发；这已经成为世界各地乙肝传播的一种主要方式。暴发还偶尔被追溯到纹身室和针灸师。已经证实有从HBsAg阳性的卫生保健工作者将病毒传播给病人的事实，但均十分罕见。许多国家报道过在透析中心的患者中发生的暴发，原因是在这些机构中，没有执行所推荐的控制感染的操作程序，而这些程序可防止HBV和其他经血传播的病原体在这些机构中传播。
4.贮存宿主

人类。虽然怀疑黑猩猩是宿主，但至今仍未发现自然界中的动物宿主。在旱獭、鸭子、松鼠和其他动物（如雪豹和德国苍鹭）发现了非常类似的嗜肝DNA病毒，但这些病毒对人类不致病。
5.传播方式
可传播HBV的身体组织，包括血液及血制品、唾液（尽管没有单独因唾液而引起的HBV感染暴发的证据）、脑脊液、腹水、胸水、心包液和关节滑膜液、羊水、精液及阴道分泌物，其他任何含有血液的体液及离体的组织和器官。抗原或病毒DNA（HBV-DNA超过105个/ml）的存在，说明这些体液具有高病毒滴度和高传染性。

感染性的体液经皮肤（静脉、肌肉、皮下和皮内注射）和黏膜暴露进行传播。因为HBV在外环境物体表面至少稳定存在7天，HBV可通过无生命的物体发生间接的传播。未证实有通过粪—口途径或者生物媒介而发生的传播。
HBV传播的主要方式：包括与感染者性接触或家庭内密切接触，围产期母婴传播，注射吸毒和医院内暴露。在性传播方式中，由男性传给女性比率大约是女性传给男性的3倍。无论是主动还是被动的肛交，都会增加感染风险。家庭内HBV传播主要发生在儿童之间。在家庭内共用剃须刀和牙刷可偶尔作为HBV传播载体。围产期传播很常见，特别是当HBV感染的母亲血清中HBeAg也为阳性时。HBsAg和HBeAg双阳性母亲的病毒传播率在70%以上；而HBsAg阳性、HBeAg阴性的母亲传播的比率＜10%。抗-HBe 抗体阳性的慢性乙型肝炎是在地中海盆地的病人中首次被发现的，在这些地区约20%的HBsAg携带者抗-HBe阳性，且血清中的HBV-DNA达到可检出的水平，并伴有肝脏坏死性炎症。这种HBV感染性变异株的突变发生在前核心区，该区的变异可阻碍HBeAg的复制。HBeAg阴性的慢性乙肝患者存在于世界各地，且与病毒的传播密切相关。通过注射吸毒造成的传播，是乙肝病毒感染的血液直接通过共用注射器和针头，或通过污染的准备毒品的器械而引起的。医院内的暴露，例如输血及血液制品、血液透析、针灸和纹身或类似的其他由于医疗人员引起的锐器损伤，均可导致HBV传播。免疫球蛋白、热处理的血浆蛋白组分、血清白蛋白和纤溶酶等，被认为是安全的。

6．潜伏期
通常45～180天，平均60～90天。最短2周出现HBsAg，最长6～9月（很少见）；潜伏期长短的变化与进入体内病毒的数量、传播方式和宿主因素等有部分相关性。

7.传染期
所有HBsAg阳性者均有潜在传染性。来自实验条件下接种病毒的志愿者血液显示，在出现首发症状之前的数周时间就已经有了传染性，且在疾病的整个急性临床过程中均持续存在。慢性感染者的病毒感染力不尽相同，HBeAg阳性者感染力较高，在抗-HBe阳性者中感染力较低。
8.易感性
对于该病毒人群普遍易感。该病在儿童中发病常很轻微，且无黄疸；在婴儿中通常无症状。如果感染后HBsAg转为阴性，且出现表面抗体（抗-HBs）阳转，则具有保护性免疫力。唐氏综合征、淋巴组织增生症、HIV感染和血液透析患者，似乎更易发展为慢性感染。

9. 控制方法

A .预防措施

1) 有效的乙肝疫苗于1982年面世。目前已注册的乙肝疫苗有两种，具有很好的安全性，且对所有HBV亚型都有很高的保护作用。第一种，由HBsAg阳性者的血浆制成，现在仍被广泛应用；第二种，应用重组DNA（rDNA）方法制造，通过把含有HBsAg基因的质粒插入酵母或细胞中，产生合成的HBsAg。应用乙肝免疫蛋白（HBIG）和乙肝疫苗的主动—被动联合免疫预防方法，在刺激抗-HBs滴度方面与单独应用疫苗相比的效果相似，但是比较昂贵，且并非在所有国家都能得到应用。

a) 在所有国家，常规婴儿免疫是预防HBV感染的基本策略。连续对婴儿出生队列进行免疫可产生一个高免疫水平的人群，并足以阻断传播。在HBV高度流行的国家，常规婴儿免疫可迅速消除HBV传播，这是因为所有的慢性感染事实上都是在幼儿期获得的。在HBV中度及低度流行的地区，单独进行婴儿免疫在大约15年内并不能从根本上降低该病的发病率，因为大多数的感染是发生在青少年和青年人群中；这就可能需制定出针对大年龄儿童、青少年和成年人的免疫策略。确保在连续的年龄组队列中实现高疫苗的覆盖率，这似乎是消除HBV传播的最有效方法。另外，免疫策略还可高危人群为目标，其中青少年和成人中的大多数病例都归因于这些人群。

b) 在进行免疫接种之前，不需进行检测来排除此前是否存在抗-HBs或抗-HBc，但是在以前感染水平较高国家的大龄儿童和成人中，这种检测可作为一种节约成本的方法。

c) 在成功免疫之后，针对HBV的免疫力可持续至少15年。

d) 已批准使用的疫苗在世界不同地区的使用剂量和免疫程序可能不同。在美国最常见的使用方法为肌肉注射3个剂次：在婴儿中，第一针在出生时或1～2个月龄时注射，余下的两针次分别在首针之后的1～2个月和6～8个月内注射。对那些母亲是HBsAg阳性的婴儿，接种程序为出生时、1～2个月龄和6个月龄。这些婴儿还要接受HBIG0.5ml（见9B5a）。不同厂家的疫苗剂量不同。1999年，有人宣称在接受多剂次含有硫柳汞疫苗的小婴儿中，接受汞的暴露量有超过工业化指南所列推荐限值的危险。虽然药理学和流行病学资料显示这种疫苗不大可能引起神经学上的副反应，但基于暴露于汞的危险性假设，还是鼓励尽快减少或者消除疫苗中的硫柳汞含量。目前已有无防腐剂的单纯抗原乙肝疫苗。

e) 妊娠不是接种乙肝疫苗的禁忌症。

2）现行的WHO乙肝预防策略是以常规全部新生儿或婴儿免疫为基础。在新生儿或婴儿期疫苗覆盖率都很高的国家，其乙肝发病率和流行率均大幅度下降。在青少年中的疫苗接种，对保护通过性接触和注射吸毒引起的传播也具有重要价值。美国现行的乙肝预防策略包括：①对所有妊娠妇女进行HBsAg筛查，对HBsAg阳性母亲的新生儿提供HBIG和乙肝疫苗，对易感的家庭接触者提供乙肝疫苗；②对所有婴儿提供常规乙肝疫苗免疫；③对慢性HBV感染率高的人群中的儿童提供初始强化免疫（阿拉斯加本地居民、太平洋群岛人、以及来自于慢性HBV感染流行率高的国家第一代移民的儿童）；④对既往未免疫的儿童和青少年进行初始强化免疫，应最优先考虑11～12岁的儿童；⑤努力加强对确定的高危人群中青少年和成人进行免疫。

3）应该常规接受暴露前乙肝免疫的高危人群包括：①被诊断为近期患有其他性传播疾病者，以及在过去6个月内与一个以上性伴有性活动史者；②男性同性恋者；③HBsAg阳性者的家庭接触者和性伴；④少管所、监狱和拘留所的收容人员；⑤所执行任务涉及接触血液或血液污染的体液的卫生保健工作者和公共安全工作人员；⑥为发育残疾者而设机构中的工作人员和受照顾者；⑦血液透析的病人；⑧接受血制品的凝血机能障碍病人；⑨计划在慢性乙肝病毒感染率为中等到高度（≥2%）的地区停留6个月以上的国际旅行者，以及将与当地人群有密切接触者。

4）所有注射器、针头（包括针灸针）及手指刺血针都要彻底消毒；尽可能使用一次性器械。对任何一个接受皮肤试验、经皮接种或静脉穿刺术的患者，使用消毒的注射器和针头是必不可少的。劝阻进行纹身；在纹身场馆强制实行无菌卫生操作，包括锐器或剪刀等工具的正确处理。

5）在血库，任何捐献的血液都必须用敏感的试验进行HBsAg检测；拒绝下列人作为献血者：①有病毒性肝炎病史者；②注射吸毒史者或有毒瘾证据者；③在过去6个月中接受过输血或纹身者。只有紧急情况才采用有偿献血者的血液。

6）对于明确需立即采取此类治疗措施的患者，限制其使用未受检的全血或有潜在危险的血制品。
7）针对所有输血后肝炎病例进行持续监测；为每一个病例保存所有献血者的登记。将潜在的病毒携带者通知血站，以便在以后的献血中能被迅速发现。
8）尽管很少有公共卫生权威对HBV阳性医务人员提出过明确的建议，但通常一致认为HBeAg阳性者不应该从事易于造成暴露的外科手术或者类似的治疗工作。在美国，感染了HBV及HBeAg 阳性的医疗人员和牙科医生，不应该从事具有创伤性的操作，除非他们咨询了专家顾问组并得到了建议，如果需他们能够在哪种情况下继续从事这些操作。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在一些国家是法定报告疾病，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：采取防止暴露于血液和体液“通用防范”措施。

3）随时消毒:对血液或感染性体液污染的器具进行随时消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：目前已有可用于暴露后预防的产品，包括HBIG和乙肝疫苗。HBIG含高滴度抗-HBs（超过1:10万）。当需要时，应在暴露后尽快给与HBIG。

a) HBsAg阳性母亲所生的婴儿应在出生后12小时内接种一针疫苗，在条件允许的地方也使用HBIG（0.5ml，肌肉注射），第一针乙肝疫苗与HBIG同时使用，但应在不同的部位注射；第二和第三针疫苗（不需要HBIG）分别在1～2个月后和6个月后进行。建议在9～15个月龄时检测婴儿HBsAg和抗-HBs，以监测预防措施是成功还是失败。抗-HBs阳性且HBsAg阴性的婴儿具有保护力，不需要再注射疫苗。抗-HBs和HBsAg都为阴性的婴儿，应该再次免疫。

b) 经皮肤（例如针刺）或黏膜接触可能含HBsAg的血液后，决定提供暴露后预防时应考虑下列情况：①是否能够得到血源的信息；②血源中HBsAg的状态；③被暴露者的乙肝免疫状态。如暴露于HBsAg阳性血液的人以前未免疫过，应尽早注射一剂HBIG（0.06ml/kg，或成人5ml），但至少是在高危险的针刺暴露后24小时之内完成，并应开始全程注射乙肝疫苗。如果无法给与主动免疫，那么在第一针HBIG注射1个月后应再注射一剂HBIG。对针刺暴露于感染情况未知或HBsAg高度可疑阳性血液者，通常不给HBIG，因为这种情况下感染的风险较小。当然，如果此人以前未免疫过，则推荐其立即开始注射乙肝疫苗进行免疫。对于以前接受过免疫接种的HBsAg阳性血源暴露者，如具有免疫应答产生的保护性抗体（抗-HBs滴度为10mIU/ml以上），则不需要进行暴露后免疫。对免疫应答情况不明者，应给予注射乙肝疫苗和/或HBIG。

c）与急性HBV感染者发生性接触之后，推荐在最后一次性接触后14天内给予单一剂量的HBIG（0.06ml/kg）。对所有与急性或慢性HBV感染者有性接触者，都应该注射乙肝疫苗。

6）接触者和传染源调查：见9C部分。
7）特异性治疗：目前对于急性乙肝病人还没有特异的治疗方法。在美国和许多其他国家用α-干扰素、拉米呋啶（Lamivudine）和阿德福韦（Adefovir）治疗慢性乙肝病人。对于接受治疗的病人，应具有肝组织活检确定慢性乙型肝炎的证据；对处于病毒高复制阶段（HBeAg阳性）的个体进行治疗最为有效，因为他们最有可能具有临床症状、传染性和长期后遗症的风险。研究表明，α-干扰素可成功地阻断在25%～40%接受治疗的病人血液中的病毒复制。对有疗效的病人，大约有10%的人在治疗后6个月HBsAg消失。长期应用拉米呋啶治疗的临床试验已经证明，可维持血中没有HBV DNA的状态，随后血中转氨酶水平也会有所改善，而且组织学指标也有所改变。拉米呋啶副作用较少，且给药方便，但须有比较适度的功效比率，需要长期治疗来维持效果，且与病毒耐药的高发生率相关，特别是当治疗延长时。阿德福韦是另外一种抗病毒药物，可有效对抗野生株和拉米呋啶耐药的HBV，与拉米呋啶有相似的抗病毒效能。没有证据表明单独应用拉米呋啶或阿德福韦可起到持续清除HBsAg的作用。

C. 流行时的控制措施

当出现两个或以上的病例与某共同的传染源相关，要排查其余的病例。制定严格的无菌操作程序。如果牵涉到血浆制品，例如抗血友病因子、纤维蛋白原、混合血浆或凝血酶等，撤回使用中的该批次产品，并在排查其余病例的过程中，追踪所有同一批次产品的接受者。

D．灾害的潜在影响

消毒措施不严格和紧急应用未经筛检的血液进行输血可导致病例数增加。

E. 国际措施

无。

III．丙型病毒性肝炎
ICD-9 070.5; ICD-10 B17.1
（非肠道传播非甲非乙型肝炎[PT-NANB]、非乙型输血相关性肝炎、输血后非甲非乙型肝炎、丙型肝炎病毒感染）

VIRAL HEPATITIS C
(Parenterally transmitted non-A non-B hepatitis [PT-NANB], Non-B transfusion associated hepatitis, Posttransfusion non-A non-B hepatitis, HCV infection) 
1. 基本特征

常隐匿起病，伴食欲减退、腹部不适、恶心和呕吐；黄疸发生率低于乙型肝炎。虽然起始感染可能无症状的(超过90% 的病例)，或是轻型病例，但发展为慢性感染的比例很高(50%～80%)。在慢性感染者, 大约半数将最后发展为肝硬化或肝癌。

确定诊断要依赖于检测到丙肝病毒抗体（抗-HCV）。目前有几种检测方法可用来进行丙肝病毒感染的诊断和监测。检测病毒抗体的试验方法包括酶联免疫试验(EIA)和重组免疫印迹试验（Recombinant Immunoblot Assay），这两种试验应使用相同的 HCV抗原。这些试验不能区别急性、慢性、还是既往的感染。用于丙肝诊断的EIA 试验可重复进行，且费用低廉，适用于对高风险人群进行筛查，并被推荐作为临床肝病患者的初次检查。在有免疫功能的病人中，阴性的EIA试验结果足以排除慢性丙肝病毒感染的诊断。具有高敏感性和特异性的第三代EIA试验的出现，避免了临床肝病患者尤其那些具有感染丙肝病毒高风险的人群需要依赖免疫印迹试验来进行确诊的麻烦。免疫印迹试验可作为一种补充试验，用于在医疗机构外对人群进行筛查，以及HCV RNA检测阴性但EIA检测阳性的人群。
EIA检测为阳性的急性或慢性HCV感染者，应当通过敏感的HCV RNA 试验进行再次确认。但当患者有肝脏疾病和明显的感染HCV危险因素时，可无需进行该确认试验。聚合酶链反应（PCR）或转录介导扩增试验（TMA）等靶扩增技术的应用，已经发展为针对HCV RNA的定性和定量试验。靶扩增（PCR）和信号放大技术（分支DNA）都可用于测量HCV RNA的水平。单次HCV RNA定性试验阳性，即可证明存在活跃的HCV复制；但试验结果一次阴性则不能排除病毒血症的存在，而可能反映了病毒水平暂时的下降，低于试验可检测的水平。应该重复进行一次HCV RNA定性试验，以证明确定没有活跃的HCV复制。对抗病毒治疗病人进行HCV水平的定量测定，可能反映疗效情况。肝活检可直接提供由HCV引起肝损伤的组织学评价，但不能用于诊断HCV感染。

2.病原体

丙肝病毒是一种有包膜RNA病毒，在分类上是黄病毒科（flaviviridae）的一个单独的属（肝病毒属，Hepacavirus）。丙肝病毒至少存在6种不同的基因型以及大约100个亚型。在携带不同基因型的患者中，疾病的临床特征、发展为肝硬化或肝细胞癌的进程和转归等方面存在差别的证据有限。然而，针对抗病毒治疗的反应在不同基因型的丙肝病毒中确实存在差别。

3. 流行概况

全球性分布。HCV的流行情况与经常共用注射器械人群的发生率，以及卫生保健机构中不良输液操作程序的发生率直接相关。WHO估计1.3～1.7亿人（约占世界人口的2%～3%）是丙肝病毒的慢性感染者，且像乙肝病毒一样也是全球导致慢性肝炎、肝硬化和肝癌的最常见原因之一。在非洲、美洲、欧洲及东南亚的大多数人口中，抗-HCV抗体的流行率低于2.5%。西太平洋地区的流行率平均为2.5%～4.9%。中东的抗-HCV流行率1%～12%以上。据估计，在欧洲有HCV感染血清学表现的人数为890万，美国为1260万，但大多数感染者居住在亚洲（东亚6000万，东南亚3200万）和非洲（2800万）。

4. 贮存宿主

人；在实验条件下，病毒可传播给黑猩猩.

5.传播方式

HCV主要经注射的途径进行传播。已证实可通过性接触传播和母婴传播，但比经注射途径传播效率和频率要低得多。

6.潜伏期

范围从2周至6个月之间；一般6～9周。在发生肝硬化和肝癌之前，慢性感染可持续20年之久。

7.传染期

从出现首发症状前1周或数周即有传染性，但大多数病人的持续时间不确定。体内病毒浓度的峰值与转氨酶（ALT）活性的峰值似乎相关。

8.易感性

人群普遍易感。感染发生后能产生多少免疫力尚不清楚。黑猩猩动物试验已证实可发生HCV的重复感染。

9. 控制方法

A.预防措施

可采取针对乙肝病毒感染的一般性控制措施（参见第II部分, 9A）。预防性免疫球蛋白（IG）是无效的。在血库操作过程中，所有献血者都应常规进行抗-HCV筛查，所有肝脏转氨酶水平增高的捐献血液都应废弃。必须持续保持下列措施：血浆制品常规病毒灭活、对未感染的高危人群（如卫生保健工作者）开展降低危险性的咨询、控制医院感染等。

B. 病人、接触者及其环境控制

可应用控制HBV感染的通用措施。已有数据表明，针对预防感染而言，IG暴露后的预防无效。针对慢性丙肝的治疗，应用病毒唑（Ribavirin）和缓释干扰素（Pegylated interferons）联合疗法已经达到最高治愈率（40%～80%），此法成为治疗丙肝的首选。基因型的测定会影响治疗措施的选择，然而这些药物具有明显的副作用，需在治疗过程中认真监控。病毒唑具有致畸性，因此治疗期间应避免怀孕。皮质类固醇（Corticosteroids）和阿昔洛韦（Acyclovir）无效。

C. 流行时的控制措施 

与乙肝相同。

D. 灾害的潜在影响 

与乙肝相同。

E. 国际措施

对于所有通过国际贸易交易的生物制品确保进行有效的病毒灭活。

IV．丁型病毒性肝炎
ICD-9 070.5; ICD-10 B17.0
（丁型肝炎，丁肝）

DELTA HEPATITIS 
(Viral hepatitis D、Hepatitis delta virus、GD hepatitis、Delta agent hepatitis、Delta associated hepatitis)
1．基本特征
通常起病急，症状和体征类似乙肝，可较严重且总与乙肝病毒感染并存。丁肝病毒感染可与急性乙肝病毒感染同时发生，或继发于慢性乙肝感染病人中。在前一种情况中感染通常是自限性的，在后一种情况中丁肝通常发展为慢性肝炎，并可能被误诊为慢性乙肝恶化。儿童可出现严重的临床症状，通常发展为严重的慢性肝炎。在欧洲和美国的研究中，25%～50%的暴发性肝炎病例是由乙肝合并丁肝感染而引起的。与同时感染相比，暴发性病例更容易发生在继发性丁肝感染中。一般通过EIA法检测丁肝病毒总抗体（Anti-HDV）明确最终诊断。IgM阳性表明病毒正在进行复制，逆转录PCR是检测丁肝病毒血症最敏感的检测方法。

2．病原体

丁肝病毒35～37nm大小的病毒样颗粒，由HBsAg外壳和一个独特的内部抗原--丁肝抗原所组成。被包裹的丁肝抗原是一个基因组，一种单链RNA，可具有线状或环状构象。该RNA不能与乙肝病毒DNA杂交。丁肝病毒本身不能感染细胞，需与乙肝病毒联合感染才能完成复制循环过程。丁肝病毒合成时，可导致乙肝病毒成分合成受到暂时性抑制。丁肝病毒被认为是亚病毒颗粒（Sub-virions）中新的“伴随体”科（“satellite” family），该科中有些是高等植物的病原体。丁肝病毒是该科中唯一感染动物的病原体，已发现有三种基因型：I型，最普遍，分布广泛；II型，以日本和中国台湾分离出的2种为代表；III型，仅在亚马逊河流域有报告，引起严重的暴发性肝炎，并伴有微小泡状脂肪变性（海绵样细胞增多）。

3．流行概况

全球广泛分布，但是流行情况变化很大，估计已有1000万人感染丁肝病毒，并同时感染乙肝病毒--丁肝病毒的辅助病毒。丁肝可在乙肝感染高风险人群中流行或者地方性流行，例如在乙肝地方性流行地区（最高的为非洲和南美、意大利南部、罗马尼亚、部分俄联邦）、血友病患者、注射毒品者和其他经常接触血液者、残疾人福利院中、一定程度上还包括男性同性恋人群。在南美热带地区（巴西、哥伦比亚、委内瑞拉）、中非共和国和美国注射毒品者中已经观察到严重的流行。在过去一些年丁肝的流行病学发生了很大变化，由于丁肝病毒感染需要伴随乙肝病毒的感染，在地中海地区（希腊、意大利、西班牙）和世界许多地方，因为最近普通人群中慢性HBsAg携带者流行率下降，已经导致急性和慢性丁型肝炎的迅速下降。较好的卫生和社会条件可能也对发病率下降有所贡献。在阿尔巴尼亚、中国、印度北部和日本（冲绳）等地，丁型肝炎仍继续显现高流行的特点，从而成为新的焦点地区。

4．贮存宿主

人类。在实验室条件下，病毒可分别传给感染了乙肝病毒的黑猩猩和旱獭肝炎病毒的美洲旱獭。

5．传播方式

认为与乙肝病毒相似：暴露于感染性血液和浆液性体液，污染的针头、注射器和血液制品（例如抗血友病因子），以及通过性传播。在家庭内接触HBsAg携带者是传播丁肝病毒的主要危险因素。

6. 潜伏期

大约2～8周。
7．传染期

血液在活动性丁型肝炎感染的各个阶段都具有潜在的感染性。感染性高峰期可能发生在急性发病的前期，此时丁肝抗原的颗粒容易在血液中检出。发病后，病毒血症可能迅速下降到较低或者无法检出的水平。对血液中未检测出丁肝抗原颗粒的慢性感染者的研究发现，其血液可感染黑猩猩。

8．易感性

所有对乙肝病毒的易感人群或者慢性乙肝病毒感染者均可感染丁肝病毒，即使儿童也可能发生严重的疾病。

9．控制方法

A. 预防措施

针对乙肝病毒易感的人群，预防措施与乙肝相同。用乙肝疫苗预防乙肝感染，同样可预防丁肝感染。在乙肝慢性感染者中，唯一有效的措施是避免暴露于任何潜在的丁肝病毒传染源。乙肝免疫球蛋白（HBIG）、免疫球蛋白（IG）和乙肝疫苗不能保护慢性乙肝感染者免遭丁肝病毒感染。研究提示，减少性暴露和共用针头的措施与丁肝病毒感染发病率的降低具有相关性。

B. 病人、接触者及其环境控制, C. 流行时的控制措施, D. 灾害的潜在影响，E.国际措施
参见乙型肝炎。

V. 戊型病毒性肝炎
ICD-9 070.5; ICD-10 B17.2

（肠道传播非甲非乙型肝炎[ET-NANB]、传染性非甲非乙型肝炎、粪－口途径传播非甲非乙型肝炎）

VIRAL HEPATITIS E

（Enterically transmitted non-A non-B hepatitis [ET-NANB], Epidemic non-A non-B hepatitis, Fecal-oral non-A non-B hepatitis）

1．基本特征

临床过程与甲型肝炎相似且无慢性表现发病的证据。该病的病死率与甲型肝炎相似，但孕妇除外，如在妊娠最后3个月感染，病死率可达到20%。流行和散发的病例均有报道。

依靠临床表现和流行病学特征进行诊断，同时应用血清学方法排除其他原因引起的肝炎，特别是甲型肝炎。急性戊肝是依据戊肝抗体IgM的出现进行诊断。在大约50%病例的急性期粪便中，PCR方法可检测出戊型肝炎病毒 RNA。Western斑点杂交试验可检测血清中戊肝病毒（HEV）IgM和IgG抗体，以确认EIA试验的检测结果，与PCR试验一起检测血清和粪便中的戊肝病毒RNA，免疫荧光抗体阻断试验（Immunofluorescent antibody blocking assays）可检测血清和肝脏中HEV抗原的抗体，用免疫电镜可在粪便中观察病毒颗粒。

2．病原体

戊型肝炎病毒（HEV），一种球形、无被膜的单链RNA病毒，直径约32～34nm，暂时分类在杯状病毒科（Caliciviridae family）。HEV基因结构与其他杯状病毒大不相同，它可能最终将被划分为一个单独的科。

3．流行概况

HEV在世界范围内是经肠道传播非甲非乙型肝炎的主要病原体。最近几年，针对戊肝病毒IgM和IgG两种抗体血清学试验的应用，使针对戊型肝炎分布的全面流行病学调查得以进行：在可疑或已经证实的戊型肝炎流行地区，HEV抗体出现的几率要比预期的低得多（3%～26%），而在非流行地区（如美国），则比预期的要高（1%～3%）。在一些高流行地区，50%以上的急性散发肝炎是由HEV感染引起的。戊型肝炎暴发和散发病例的发生可覆盖广阔的地理区域，主要发生在没有足够环境卫生设施的国家。暴发的发生常是通过水源传播的流行而引起，但与水没有明确联系的散发病例流行也有报道。有明显临床表现的发病率在青年和中年人中最高，在低年龄组发病率较低，可能与无黄疸的和/或HEV的亚临床感染有关。在大多数工业化国家，有证据证明戊型肝炎病例只存在于从HEV流行地区旅游回来的旅游者中。在下列地区有戊型肝炎暴发的报道：阿尔及利亚、孟加拉、中国、科特迪瓦、埃及、埃塞俄比亚、希腊、印度、印度尼西亚、伊朗伊斯兰共和国、约旦、阿拉伯利比亚民众国、墨西哥、缅甸、尼泊尔、尼日利亚、巴基斯坦、俄罗斯联盟的南部地区、索马里、苏丹东部和冈比亚等。1993年在印度乌塔尔邦发生一起大规模经水传播的暴发（3682个病例）。

4．贮存宿主

人类是戊肝病毒的自然宿主；有报道人类的戊肝病毒株在一些非人类的灵长类，例如黑猩猩、猕猴、恒河猴、猪尾猴、枭猴、绢毛猴和非洲绿猴具有易感性，并可发生自然感染。另外，发生在猪、鸡和家畜中的自然感染已有描述，尤其在高地方性流行地区。

5．传播方式

主要是通过粪口途径，粪便污染的饮用水是最常见的传播载体。虽然在暴发期间二代家庭病例少见，但人与人之间的传播可能也是通过粪口途径实现的。最新的研究显示，戊型肝炎实际上可能是一个人畜共患性疾病，同时存在于人类高感染地区。

6．潜伏期

潜伏期在15～64天之间；在不同的流行中，平均潜伏期在26～42天之间变化。

7．传染期

未知。在黄疸发生后14天，以及经口摄入被污染的食物或水约四周后，戊肝病毒可在粪便中被检测出。大约持续两周左右。

8．易感性

未知。超过50%的戊肝病毒感染可无黄疸，黄疸的出现率似乎随着年龄的增长而增加。妊娠末三个月的女性特别容易发生暴发性疾病。在某些地区主要的流行人群出现在青年人中，这些地区的其他肠道病毒呈高度地方性流行，人群中的大部分在幼儿期便获得了感染，这一现象目前尚无法解释。

9．控制方法

A．预防措施

提供健康教育项目，强调粪便的卫生处理，便后和处理食物之前仔细洗手；采取基本的措施预防粪口传播，与“伤寒”9A所列相同。在印度，流行期间应用从地方性流行区制备的免疫血清球蛋白并没有减少感染率；戊肝疫苗的研究已经取得了一些可喜的进展。

B．病人、接触者及其环境的控制

1）向地方卫生当局报告，2）隔离，3）随时消毒：见甲肝。

4．检疫：不需要。

5．接触者免疫：尚无预防戊型肝炎的制品。在戊肝暴发期间，使用从戊肝的非流行区和高流行区收集的血浆制备的免疫球蛋白预防临床发病无效。一种应用重组外膜蛋白制成的疫苗，目前正在处于II、III期临床试验阶段。

6．接触者和传染源调查：与甲肝相同。

7．特异性治疗：无。

C．流行时的控制措施

通过流行病学调查确定传播模式；调查水供给情况，并确定处于感染威胁中的高危人群；特别要加强改善卫生条件和卫生习惯，以便消除食物和水的粪便污染。

D．灾害的潜在影响

在那些十分拥挤且卫生条件和供水条件不较差地区，本病是一个潜在的问题。一旦发生病例，应当大力采取措施，改善卫生条件和供水安全。

E．国际措施

无。

[D. Lavanchy]

❖
单纯疱疹
ICD-9 054；ICD-10 B00
HERPES SIMPLEX
生殖器疱疹病毒感染
ICD-10 A60
（甲种疱疹病毒病、人疱疹病毒，人疱疹病毒1型和2型）

ANOGENITAL HERPESVIRAL INFECTIONS

(Alphaherpesviral disease, Herpesvirus hominis, Human herpesviruses 1 and 2)
1．基本特征
单纯疱疹是一种病毒感染，表现为局部原发损害，具有潜隐性和局部复发倾向。2个病原体-单纯疱疹病毒（HSV）1型和2型，依侵入门户不同临床表现各异，可感染生殖道和口腔黏膜。

发生于幼童的HSV-1型原发感染可症状轻微或呈隐性感染。约10%原发感染、显性病例病情严重程度不等，主要表现为持续1周或更长的发热和不适，可出现龈口炎伴口咽部水疱、严重的角膜结膜炎、全身皮疹伴发慢性湿疹、脑膜炎或新生儿致命性全身感染（先天性单纯疱疹，ICD-9 771.2, ICD-10 P35.2）。

约2%急性咽扁桃体炎由HSV-1引起，常为原发感染。潜隐性感染激活通常引起唇疱疹（热病性疱疹、感冒疮），常分布于脸或唇部，出现红斑基底上的浅表清亮囊泡，几天内结痂痊愈。各种类型的外伤、发热、生理变化或并发症等可引发HSV的激活，累及身体其他组织，体内存在抗体，但在激活时很少升高。免疫缺陷或免疫功能不全者可出现严重而广泛的感染。

原发感染和复发均可累及中枢神经系统。HSV-1型感染是脑膜脑炎的常见原因，可出现发热、头痛、白细胞增加、脑膜刺激征、嗜睡、意识混乱、麻痹、昏迷和累及一个或以上局部神经体征。上述病征易与其他颅内病变相混淆，包括脑脓肿和结核性脑膜炎。抗病毒疗法可减少病死率，对疑似病例，尽早考虑采用PCR法对脑脊液或脑活检组织检测疱疹病毒DNA。

通常由HSV-2疱疹病毒引起的生殖器疱疹主要发生于成年人，通过性传播。有原发或复发感染，有或无临床表现。女性原发病灶部位主要为宫颈和阴道，复发病灶通常累及阴道、会阴皮肤、腿和臀部。男性损害部位为龟头或包皮，有肛门性交史者的肛门和直肠。其他部位，如生殖器、会阴部及口腔可能与男女性行为有关。HSV-2与无菌性脑膜炎和脊神经根炎有关，而不是脑膜脑炎。

新发感染可分为3种临床表现：累及肝脏的播散性感染、脑炎及局限于皮肤、眼或口的感染。前两种形式常可具致死性。感染通常由HSV-2引起，但HSV-1型也很常见。婴儿危险取决2个重要母体因素：母体排出HSV的孕期阶段，以及感染是原发还是续发。分娩时排毒对新生儿是危险的，宫内感染罕见。母体原发感染增加新生儿感染的危险性3%～30%以上，可能由于原发感染相对于续发感染母体尚未产生足够免疫力造成的。

建议使用细胞学变化（组织碎屑或活检组织切片中的多核巨细胞核中含核内包涵体）进行诊断，但确诊须用直接FA法从口、生殖器病变部位或脑炎脑活检组织中分离病毒，或用PCR法检测病变部位或脑脊液中HSV的DNA。各种血清学检测双份血清抗体4倍升高可明确原发感染，疱疹病毒特异性IgM抗体仅提示原发感染但不能确诊。现已有鉴别1型和2型抗体的可靠技术，通过DNA分析进行病毒鉴别。特异性血清学检测还没有广泛使用。
2．病原体
单纯疱疹病毒属疱疹病毒科，a-疱疹病毒亚科。HSV-1和HSV-2型可通过免疫学方法鉴别（特别是使高特异性或单克隆抗体时）。在细胞培养、鸡胚和动物实验生长模式。
3．流行概况
全球性分布。50%～90%成年人有HSV-1抗体，初次感染通常于5岁以前，但目前报道很多成年人中发生原发感染。HSV-2感染始于性生活开始的年龄，除儿童性虐待外，青春期的感染罕见。美国成年人中有20%～30%体内有HSV-2抗体。低收入人群、有多个性伴人群患病率较高（接近60%）。
4．贮存宿主

人类。

5．传播方式
接触HSV-1携带者唾液可能是最重要的传播方式，接触病人排出的HSV导致医务人员（例如牙医）手部疱疹性甲沟炎。HSV-2型通过性接触传播。1型和2型都可通过口-生殖器、口-肛门或肛门-生殖器接触传播到不同部位。新生儿的传播常为感染的产道，宫内或产后感染相对较少。

6. 潜伏期

2～12天。

7．传染期
原发性口腔炎或生殖器损害出现后的2～7周内可分离HSV。原发和复发感染都可能无症状。无论有无临床表现，黏膜可持续多年、甚至终生间歇性排出HSV。复发感染传染性比原发感染传染性持续时间短，通常在5天后就分离不到病毒。

8．易感性
人群普遍易感。
9．控制方法

A．预防措施

1）开展健康教育，保持良好个人卫生，有针对性降低传染性物品传播程度。

2）避免传染性物品污染湿疹病人的皮肤。

3）直接接触可能有传染性的患处时，应带手套。

4）妊娠末期出现原发性生殖疱疹感染时，在胎膜破裂前应考虑剖腹产（因致死性新生儿感染危险为30%～50%），且禁忌使用头皮电极。继发感染发生死亡风险很低（3%～5%），只有当分娩时存在活动性损伤时，才应采取剖腹产手术。
5）性生活时，使用乳胶避孕套能减少感染危险。尽管预防性服用阿昔洛维（Acyclovir）减少复发和免疫缺陷病人发病，但目前尚无抗病毒药物被证实能预防原发感染。
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：无需报告成人病例，有些地区报告新生儿感染病例，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：对新生儿和播散性或原发性严重损害者，实施隔离措施。对复发损伤，实施“引流物和分泌物防范”措施。有疱疹损害的病人不应接触新生儿、湿疹患者、烧伤或儿童及免疫缺陷患者。
3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：实际意义不大。
7）特异性治疗：急性疱疹性角膜炎和早期树状角膜溃疡可使用三氟尿苷（Trifluridine） 或阿糖腺苷（Adenine arabinoside）软膏或药水进行治疗。除非是经验丰富的眼科医师指导，否则眼部损害不能使用皮质激素。静脉使用阿昔洛维对单纯性疱疹脑炎的疗效很好，但可能不能预防神经后遗症。口服、静脉注射或局部使用阿昔洛维能够减少病毒排出，减轻痛疼，缩短原发生殖器和继发疱疹感染、直肠疱疹和疱疹性甲沟炎的治愈时间。口服药使用最方便，对大范围继发感染有效。但有报道疱疹病毒变异株对阿昔洛维已出现耐药。与阿昔洛维具有相似药效的同类药伐昔洛维（Valacyclovir）和泛昔洛维（Famciclovir），最近已经获得药品许可。成人每日服用这些药品可减少疱疹病毒复发感染。新发感染应静脉使用高剂量阿昔洛维。

C．流行时的控制措施

不需要。
D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

猕猴疱疹病毒I型脑膜脑炎
ICD-9 054.3; ICD-10 B00.4
（B病毒、乙型猿猴病毒病）

MENINGOENCEPHALITIS DUE TO CERCOPITHECINE HERPES VIRUS 1  
(B-virus, Simian B disease) 

HSV-1（偶尔HSV-2）导致脑膜脑炎，与B病毒感染特征不同。B-病毒感染是一种由猕猴1-型疱疹病毒引起的中枢神经系统疾病，是一种与HSV关系密切的动物源病毒，引起兽医、实验室人员和其他与东半球猴类或猴类细胞培养物有密切接触者的升段脑脊髓炎。经过3天到3周潜伏期，患者出现急性发热，伴头痛，常有局部囊状小泡、脑脊液淋巴细胞增多和多种神经变化，发病1天到3周后，超过70%病例死亡。少数存活者有严重残疾，一些病例经阿昔洛维治疗后，完全治愈。

猴类自然感染类似于人感染HSV。30%～80%的猕猴(Macaca mulatta)血清反应阳性，应急时（运输和处理时）能排出相当多病毒。人类发病罕见，但致死率高，通常由表面健康的猴子咬伤获得，或裸露皮肤或黏膜暴露于感染的唾液或猴细胞培养物。预防主要是合理使用防护性长手套，防止暴露于猴子。

被猕猴咬伤或搔伤以及可能污染了猕猴分泌物的笼子划伤，造成出血时，须立即、彻底用水和肥皂擦洗，当伤口较深、穿刺伤，不能充分清洗，应考虑用抗病毒药物如伐昔洛维、阿昔洛维或泛昔洛维进行预防性治疗，尽管对人的有效性还不清楚，但对兔子是有效的。猴子B病毒携带情况可进行危险评估。皮肤出现任何破损或神经症状，如痒、痛疼或伤口部位麻木，应立即咨询寻医学专家，进行诊断和可能的治疗。

[D. Lavanchy]

❖
组织胞浆菌病                                            ICD-9 115; ICD-10 B39
HISTOPLASMOSIS
临床上有2种不同霉菌病均被定义为组织胞浆菌病，2种病原体在培养基上不能像其他霉菌一样在形态学上被鉴别出来。本文详细介绍了变形荚膜组织胞浆菌（Histoplasma capsulatum var. capsulatum）感染，同时对杜波依斯组织胞浆菌（Histoplasma capsulatum var.duboisii）感染进行简要介绍。

I.变形荚膜组织胞浆菌病                             ICD-9 115.0; ICD-10 B39.4
（由变形荚膜组织胞浆菌引起的组织胞浆菌病、美洲组织胞浆菌病）

INFECTION BY HISTOPLASMA CAPSULATUM
(Histoplasmosis capsulati, Histoplasmosis due to H. capsulatum var. capsulatum, American histoplasmosis)
1．基本特征
可发生不同程度全身性真菌感染，通常伴有肺部原发损伤。普通感染并无明显临床表现。该病共有5种临床症状：

1）无症状型：尽管个体的组织胞浆菌素皮肤试验可呈阳性，但是这些试剂已不再进行商业生产。

2）急性呼吸系统感染型：主要症状是轻度呼吸系统疾病，也可能是暂时的呼吸系统功能不全伴有全身不适、发热、寒颤、头痛、肌痛、胸痛和干咳，偶尔会出现多形性红斑和结节性红斑，之后可能会发现肺部、肺门淋巴结、脾脏和肝脏出现多个散在的小型钙化点。

3）急性播散性组织胞浆菌病：主要症状是发热无力、肠胃不适、骨髓抑制、肝脾大和淋巴结病，急性起病，多数感染者是婴儿、幼儿及免疫缺陷者，包括艾滋病患者。如不接受治疗，通常会导致死亡。

4）慢性播散性疾病：主要症状为间歇性低热、体重减轻、虚弱、肝脾大、轻度血象异常和局部病症（例如心内膜炎、脑膜炎、肠、胃、口腔和喉部黏膜溃疡及肾上腺皮质功能衰竭症）。亚急性的病程大约为10～11个月，如果得不到治疗，患者通常会死亡。

5）慢性肺部表现：临床表现和X线片类似慢性空洞型肺结核，该病患者多为患肺气肿的中、老年男性，病程可从数月到数年不等，中间可能有休眠期，一些患者可自愈。通过细菌培养、DNA探针或是溃疡分泌液、骨髓、痰和血液姬姆萨染色或瑞氏染色涂片可进行临床诊断。检测溃疡、肝、淋巴结和肺等活体组织中的真菌需要特殊的染色法。免疫扩散试验是一种最特异、最可靠的有效血清学试验。急性感染患者在发病早期，双份血清补体结合实验抗体滴度可呈现上升趋势；如果滴度≥1﹕32则提示发病。假阴性检验结果很常见，尤其是感染了HIV病毒的患者，因此血清学检验阴性并不能作为排除诊断依据。对血清和尿液进行抗原检测对诊断疾病很有帮助，且可根据抗原检测结果对播散性组织胞浆菌病患者进行治疗。

2．病原体
变形荚膜组织胞浆菌（Histoplasma capsulatum var. capsulatum），即荚膜阿耶罗菌（Ajellomyces capsulatus）是一种在土壤中呈霉菌状生长、在动物和人类宿主体内呈酵母状生长的双相型真菌。

3流行概况
疾病通常发生在美国、非洲、东亚和澳大利亚等地理位置相对集中的区域，在欧洲比较少见。对荚膜组织胞浆菌素（已停产）皮肤试验阳性表明曾受过感染，在美国中部和东部曾经依靠这种方法检测出有80%的人曾受过感染。临床病例并不常见，严重的进行性病例更是十分罕见。从儿童期到15岁患病率升高，慢性肺部疾病在男性患者中更为常见。疾病可在那些暴露于鸟类、鸡或蝙蝠排泄物或是最近翻动过被污染的土壤的家庭、学生和工人中暴发。组织胞浆菌病也发生在狗、猫、牛、马、老鼠、臭鼬、负鼠、狐狸和其他动物身上，这些患病动物通常和人类病例临床表现相似。

4．贮存宿主

有机质含量高或是未被翻动过的含有鸟类排泄物的土壤，尤其是那些旧的鸡舍、蝙蝠洞穴和椋鸟、黑鸟、鸽子的巢穴附近的土壤。
5．传播方式

真菌在土壤中生长过程中会产生小分生孢子和瘤状的大型分生孢子，感染就是由于吸入了空气中的分生孢子而引起。人与人之间传染只能是因为健康者移植了感染者的组织而发生。

6．潜伏期
暴露后的3～17天内会出现症状，但如果暴露量大则潜伏期可能会更短；一般潜伏期为10天。

7．传染期
人与人之间不会传染。 

8．易感性
人群普遍易感。在疾病流行区常见隐性感染，通常会提高人群免疫力。免疫缺陷者可能会发生机会性感染。

9．控制方法
A 预防措施
尽量少接触污染环境中的尘埃，例如鸡舍及其周围土壤。喷洒水或油来减少扬尘，还可使用防护面具。
B． 病人、接触者及其周围环境控制
1) 向地方卫生当局报告：某些流行地区需要上报，在多数国家这种疾病不需要报告，属3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：不需要。

    3) 随时消毒：对痰和被污染的物品进行消毒。终末清洁措施。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：调查家庭和职业接触中的共同感染来源。

7) 特异性治疗：依曲康唑（Itraconazole）可用于治疗非HIV感染者肺部和播散性的组织胞浆菌病。酮康唑（Ketoconazole）可用于治疗具有免疫力的组织胞浆菌病感染者，但这两种药都不适用于有中枢神经系统疾病的患者。对急性播散性组织胞浆菌病，可使用两性霉素B（Amphotericin B）治疗。对艾滋病患者，可先用两性霉素B进行治疗，再用依曲康唑进行长期抑制疗法。

C．流行时的控制措施

在流行区内或流行区外发生聚集性急性肺部疾病人群时，尤其在封闭场所内接触尘埃（洞穴或建筑工地）史的人，应注意是否感染了组织胞浆菌病。对阁楼、地下室或有大量鸟类及蝙蝠排泄物的工地等可疑地点进行调查。
D．灾害的潜在影响

无。如有大量来自非流行区的人群穿过或是住进霉菌流行区则可能会引起流行。

E． 国际措施

无。

II. 杜波依斯组织胞浆菌病                         ICD-9 115.1；ICD-10 B39.5
（杜波依斯组织胞浆菌引起的组织胞浆菌病、非洲组织胞浆菌病）

HISTOPLASMOSIS DUE TO H. DUBOISII

(Histoplasmosis due to H. capsulatum var. duboisii, African histoplasmosis)
这种疾病的症状通常表现为皮肤或骨骼的亚急性肉芽肿。感染虽然通常是局灶性的，但可累及皮肤、皮下组织、淋巴结、骨骼、关节、肺和腹腔脏器。通常男性患者较多，各年龄段均可发病，但高发年龄段为20多岁。迄今为止，仅在非洲和马达加斯加岛发现过该病。诊断通过培养、组织涂片或活检发现杜波依斯组织胞浆菌的酵母细胞。这些细胞比变形荚膜组织胞浆菌的酵母细胞大。杜波依斯组织胞浆菌病患病率、贮存宿主、传播方式和潜伏期目前尚不清楚。该病不会发生人传人现象。治疗方法与变形荚膜组织胞浆菌引起的组织胞浆菌病相同。
❖
钩虫病                                                    ICD-9 126；ICD-10 B76
（十二指肠钩虫病、钩虫病、板口线虫病）
HOOKWORM DISEASE  

 (Ancylostomiasis, Uncinariasis, Necatoriasis) 

     1．基本特征

    钩虫病是一种常见慢性寄生虫感染性疾病，症状多样与贫血的严重程度有关。严重感染时，钩虫吸血液会导致缺铁性贫血和低色素小红细胞性贫血，成为丧失劳动力的主要原因。长期严重感染钩虫的儿童会出现低蛋白血症、智力迟钝和生长发育缓慢。偶见幼虫感染引起的严重肺部和胃肠急性反应。少见因钩虫病致死，通常死亡是因其他感染造成。轻度感染时临床症状轻或无。粪便中检出成虫卵即可确诊；在幼虫发育成熟前进行早期粪检，结果可能呈阴性。镜检自粪便中分离培养出的幼虫或驱虫后排出的成虫，可进行种型鉴别，PCR-RFLP技术也可用于种型鉴别。

2．病原体

十二指肠钩虫（Ancylostoma duodenale）、锡兰钩口线虫（A. ceylanicum）、巴西钩口线虫（A.braziliense）、犬钩口线虫（A. caninum）和美洲板口线虫（Necator americanus）。

3．流行概况

本病在热带和亚热带呈地方性流行，因这些地区粪便不做无害化处理，同时土壤、湿度和温度条件亦适合感染性幼虫的发育。钩虫的感染还会发生在气候温和、条件相似的环境下（例如煤矿）。板口线虫病和钩口线虫病分布于亚洲的大部分地区（尤其是东南亚）、南太平洋沿岸和东非地区。美洲板口线虫病主要流行于东南亚、非洲和美洲的大部分热带地区；十二指肠钩虫病流行于北非（包括尼罗河谷、北印度）、东亚北部和南美安第斯山脉。锡兰钩口线虫病发生在东南亚，但不如美洲板口线虫病和十二指肠钩虫病常见。犬钩口线虫病曾在澳大利亚发生，可引起嗜酸粒细胞性肠炎。

4．贮存宿主

人类是十二指肠钩虫和美洲板口线虫的宿主；猫和狗是锡兰钩口线虫、巴西钩口线虫、犬钩口线虫的宿主。

5．传播方式

虫卵随粪便排到土壤中开始孵化，当温度、湿度和土壤类型适宜时，幼虫会发育为第三期幼虫，7～10天后具有感染性。幼虫通常钻入皮肤（尤其是足部）感染人体，并引起特征性皮炎（钩虫痒病）。犬钩口线虫和巴西钩口线虫的幼虫会在皮肤内死亡，引起皮肤幼虫移行症。通常情况下，板口线虫、十二指肠钩虫、锡兰钩口线虫及其他钩口线虫钻入皮肤后，经由淋巴系统和血行到达肺部，进入肺泡，沿气管向上移行到咽部，再经吞咽活动进入小肠，附着于小肠壁上，经6~7周发育成熟（锡兰钩口线虫3~4周发育至成虫），成虫日平均产卵数千个。摄入感染性幼虫也可感染钩口线虫，曾报道称感染可能通过母乳喂养垂直传播。

6．潜伏期

感染至出现症状可能需要几周到数月，主要取决于感染强度和宿主摄入铁的量。钩虫特别是板口线虫感染时，虫体在肺部移行阶段可造成肺部浸润、咳嗽和气管炎。十二指肠钩虫进入人体之后，可能要经过长达8个月休眠后继续发育，1个月后形成开放性感染（粪便中出现虫卵）。

7．传染期

无人与人之间直接传播，若感染者不进行治疗，会持续排出虫卵，可污染土壤达数年之久。在适宜条件下，土壤中幼虫的传染性可保持数周。

8．易感性

普遍易感；无证据表明感染后可获得免疫力。

9．控制方法

A．预防措施

1）通过宣传教育，使公众认识到被人、猫或狗的粪便污染土壤的危险性，并采取预防性措施，如在钩虫病流行地区穿鞋等。

2）建立粪便卫生处理系统，特别是在农村修建卫生公厕以防粪便污染土壤。粪便和污水应作无害化处理，特别是用作肥料前。

3）对自钩虫病流行区迁移至非流行区人群进行检查及治疗，尤其是煤矿、堤坝建设工地或农业部门赤脚工作的人群。

4）WHO推荐了一项针对土源性传播寄生虫的控制策略，旨在降低高危人群发病率：包括社区治疗（参见蛔虫病）,根据患病率和感染严重程度可分为：①不论患病率如何，如果学龄儿童为重度感染（>4000个钩虫卵/g粪便）≥10%，妇女（每年1次，包括孕妇）和1岁以上学前儿童（每年2～3次）需全面进行药物治疗；②如患病率>50%、学龄儿童重度感染<10%，高危人群（包括孕妇）应每年进行一次社区治疗；③如患病率<50%、学龄儿童重度感染<10%，须进行病例管理。大范围监测显示,在上述情况下对孕妇用药不会产生明显的药物副作用。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一般不需要进行法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：不需要。

3）随时消毒：安全处理粪便，以防污染土壤。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：每一位被感染的接触者和携带者，都是潜在或间接感染的传播者。

7）特异性治疗：推荐口服单剂量甲苯达唑、阿苯达唑（12~24月龄儿童减半）、左旋咪唑（Levamisole）或双羟萘酸噻嘧啶（Pyrantel pamoate）；药物不良反应少见。治疗2周后跟踪粪检显示感染的虫量大，应重复治疗。补铁可纠正贫血，因此应在除虫的同时服用铁剂。如果严重贫血，应该输血。通常孕妇在怀孕的前3个月内不应接受治疗，除非有特殊的医学和公共卫生原因。

C．
流行时的控制措施

在高度流行区开展患病率调查可定期提供群体治疗依据。开展环境卫生和个人卫生健康教育，提供粪便处理设施。

D．
灾害的潜在影响

无。

E．
国际措施

无。

[L. Savioli]
❖
膜壳绦虫病                                             ICD-9 123.6;；ICD-10 B71.0
HYMENOLEPIASIS
I．微小膜壳绦虫病
（短膜壳绦虫感染）

HYMENOLEPIASIS DUE TO HYMENOLEPIS NANA  
(Dwarf tapeworm infection)   
1．基本特征

一种由小型绦虫引起的肠道寄生虫感染，轻度感染通常无症状。大量蠕虫感染可致伴有或不伴有腹泻的肠炎，腹痛及其他全身症状，如面色苍白、体重减轻和虚弱无力等。镜检在粪便中发现虫卵即可确诊。

2．病原体

微小膜壳绦虫（Hymenolepis nana），为短膜壳绦虫（Dwarf tapeworm），唯一无需中间宿主而直接寄生于人类的绦虫。

3．流行概况

世界性分布，在温暖和干燥的气候环境中更多见。微小膜壳绦虫是美国和拉丁美洲最常见的寄生于人类的绦虫；在澳大利亚、地中海国家、东亚和印度也很常见。

4．贮存宿主

人；或可能鼠。

5．传播方式

粪便中排出的微小膜壳绦虫虫卵具有传染性，以下几种方式都可能感染微小膜壳绦虫：摄入被虫卵污染的食物或水；直接接触被粪便污染的手指（自体感染或是人际传播）；当昆虫摄入虫卵后，虫卵在昆虫体内发育成幼虫，食用携带幼虫的昆虫也可造成感染。虫卵一旦进入人体内，便在肠腔内孵化，释放出六钩蚴，六钩蚴进入绒毛黏膜发育为似囊尾蚴，然后穿破肠绒毛黏膜回到肠腔发育为成虫。一些虫卵从人的肠腔释放出来后就具有感染性，因此会发生自体重复感染和人际传播。如果虫卵被面粉甲虫、幼蚤、甲虫或其他昆虫摄入，可在昆虫体内发育为似囊尾蚴，人类或啮齿类动物摄入这些昆虫亦会被感染。

6．潜伏期

感染至出现症状的时间长短不一；虫卵发育为成虫大约需要2周。

7．传染期

只要粪便中存在虫卵就具有传染性。微小膜壳绦虫感染可持续数年。

8．易感性

人群普遍易感，感染后可产生免疫力。儿童比成人更易感，免疫力低下或营养不良的儿童可能发生重度感染。

9．控制方法

A．预防措施

1）通过公众教育宣传个人卫生和粪便的安全处理。

2）提供并保持卫生间设施的清洁。

3）防止食物和水源被人类和啮齿类动物的粪便污染。

4）通过治疗消除传染源。

5）消灭居家啮齿类动物。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不需要进行法定报告，属第5类（参见本书书使用指南中的“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：安全处理粪便。

4）检疫：不需要。 

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：对家庭或社会机构中的成员进行粪便检查。

7）特异性治疗：吡喹酮（Praziquantel）或灭绦灵（niclosamide）均为有效药物。当同时患有肠道蠕虫病时可考虑使用肠虫清片（Albendazole）。
C．流行时的控制措施

学校和社会机关发生微小膜壳绦虫病暴发后，最有效控制措施就是治疗感染者并特别注意个人和集体卫生。.

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

II. 缩小膜壳绦虫病                                   ICD-9 123.6;ICD-10 B71.0
（鼠绦虫感染，缩小膜壳绦虫病）
HYMENOLEPIASIS DUE TO HYMENOLEPIS DIMINUTA
 (Rat tapeworm infection, Hymenolepiasis diminuta)  

鼠绦虫（缩小膜壳绦虫）导致人类意外感染，通常发生在低龄儿童。啮齿类动物粪便中的虫卵被跳蚤、谷类中的甲虫及蟑螂等昆虫摄入后，虫卵在这些昆虫体内的血疝中发育成似囊尾蚴。当老鼠或其他啮齿类动物摄入这些昆虫后，似囊尾蚴就在其体内发育为成虫。人类通常只是单个或少数几种绦虫的偶然宿主，且感染后很少出现临床症状。如能在粪便中检到特异性虫卵即可确诊；治疗方法与微小膜壳绦虫感染相同。

III．复孔绦虫病                         


  ICD-9 123.8；ICD-10 B71.1
（犬绦虫感染）
DIPYLIDIASIS  
(Dog tapeworm infection)            

幼儿偶尔会感染犬绦虫（复孔绦虫），猫和狗的犬绦虫成虫感染呈世界性分布。幼儿感染后很少出现症状，但其父母会在孩子的肛门处或粪便表面发现蠕动的、种子样的节片（绦虫节段）。跳蚤摄入含有虫卵的节片后，虫卵在其体内发育为幼虫，当幼儿误食含有幼虫的跳蚤就会感染犬绦虫。绦虫在3～4周内可发育成熟。清除猫和狗身上的跳蚤和蠕虫可防止感染；灭绦灵（Niclosamide）或吡喹酮（Praziquantel）治疗有效。

[L. Savioli]
❖
流行性感冒               
ICD-9 487；ICD-10 J10, J11 

INFLUENZA
1．基本特征

一种急性呼吸道病毒性疾病，具有发热、头痛、肌痛、乏力、鼻塞、咽痛和咳嗽等临床特征。通常咳嗽很严重且持续时间较长，多数病人其他症状可自限，并在2～7天消失。通常根据流行病学特征识别该病（目前的快速检测敏感性较差）；散发病例只有通过实验室诊断才能确诊。从临床症状上不能将流行性感冒与其他呼吸道病毒引起的疾病区分开来，如普通感冒、哮、支气管炎、病毒性肺炎和未分型的急性呼吸道疾病。胃肠道症状（恶心、呕吐、腹泻）很少见，但儿童中可见呼吸道症状伴胃肠道症状的病例，有报道称，在乙型和甲型(H1N1)流感的学校暴发中，高达25%的儿童出现胃肠道症状。
流感之所以重要是由于其流行进展迅速、传播广泛，且并发症（尤其是病毒性和细菌性肺炎）严重。人类流感病毒出现新的表面蛋白能够导致数百万人死亡（1918年4000万人死亡）的大流行，造成全球性公共卫生危机（例如1918、1957和1968年）。每年流感流行期间，重症和死亡病例主要是老年人和患有慢性心脏病、肺病、肾病或代谢性疾病、贫血及免疫抑制的体弱者。  
流感的超额死亡率（与肺炎和流感有关的死亡总数的比例超过每年同期预期死亡总数的比例）因流行的病毒类型的不同而差异较大。估计全球每年死亡人数接近100万。在大多数流行中，80%－90%的死亡病例发生在65岁以上人群中，1918年的大流性，青年人的死亡率最高。累及中枢神经系统和肝脏的Reye综合征是因病毒感染后儿童中使用水杨酸引起的一种罕见并发症。发达国家对流感的流行病学有充分了解，而发展中国家的流感信息很有限。

在早期发热阶段，流感的实验室确诊方法是：从鼻咽分泌物或冲洗液中通过细胞或鸡胚培养分离到流感病毒；用FA或ELISA法直接在鼻咽部细胞和分泌物中检测病毒抗原；快速诊断试验（这些方法与直接检测流感病毒有所不同）；病毒的RNA扩增；急性期和恢复期血清特异性血清学反应也可确定感染。 

2．病原体

流感病毒分为3型：甲型、乙型和丙型。根据特性，甲型病毒包括15种亚型，其中只有甲1（H1）和甲3（H3）亚型与广泛传播引起的流行有关；乙型病毒很少引起地区流行或大流行；丙型病毒与散发病例和小型的局限性暴发有关。2种相对稳定的内部结构蛋白—核蛋白和基质蛋白的抗原特性决定了病毒的型别。

根据病毒表面糖蛋白—血凝素（H）和神经胺酸酶（N）的抗原特性，进行甲型流感病毒的亚型分型。甲编码型和乙型流感病毒表面糖蛋白的基因经常变异出现变异株，按照其分离的地理位置、分离的年份和培养编号命名变异株，例如A/新苏格兰/20/99（H1N1）株,A/莫斯科/10/99（H3N2）类似株，B/香港/330/2001株。

只有甲型病毒以无法确定的时间间隔发生HA基因变异（Antigenic shift），或人类流感病毒基因与哺乳动物或禽类流感病毒基因发生不可预知的重组而出现完新的亚型才能导致大流行。甲型和乙型病毒抗原发生相对较小的变异--漂移（Antigenic drift）时，导致不断发生流行和局部暴发，因此每年要更新流感疫苗。

3．流行概况  

大流行（罕见）、流行（几乎每年都有）、局限性暴发和散发病例。流行期间，普通人群中临床罹患率为10%～20%，在封闭人群（例如疗养院、学校）罹患率可高达50%。在发达国家，流行初期感染和发病多发生在学龄儿童，学校学生缺课人数急剧增加，门诊就诊和儿科住院人数上升。患病儿童又传给染家庭成员、其他孩子和成人。此后感染和发病主要发生在成年人，随之出现缺勤人数增多、住院及与流感相关肺炎的死亡率上升。尽管病毒在社区5～9岁儿童中可持续数周，学龄前儿童和成年人发病率高，但流行通常持续3～6周。
流感的流行几乎每年都发生，主要由甲型流感病毒引起的，偶尔乙型病毒或两种病毒共同引发。温带地区流行多发生在冬季，热带地区则经常发生在雨季，但暴发或散发病例在任何月份都可能发生。

具有不同抗原亚型的流感病毒感染在世界许多地方的猪、马、水貂、海豹及其他各种家畜中也可自然发生。水鸟是自然贮存宿主并携带所有亚型流感病毒。已有报道显示，甲型病毒在猪、人类和一些野生禽类及家禽中发生（多为一过性）跨种间传传播和重组。1997年以来，已在孤立的人群中发现甲型禽流感病毒（H5N1）感染，且病死率高。家禽中的传播逐渐增强，2004年上半年，H5N1在亚洲数国暴发，泰国和越南发生由禽感染人类，病死率很高，尚无人传人的记录。
4．贮存宿主

人类是人感染流感的基本贮存宿主，据分析，禽类和哺乳动物（如猪）作为贮存宿主，可能是基因重组后产生的新亚型人类流感病毒的来源。
5．传播方式 

在密闭空间的拥挤人群中以空气传播为主。流感病毒能够存活数小时，特别是在寒冷和低湿度条件下，也可发生直接接触传播。一个新的亚型可在3～6个月内在世界范围传播。

6．潜伏期

较短，通常1～3天。
7．传染期 

成人从出现临床症状起大约3～5天，幼儿可达7天。

8．易感性

 流行和大流行的规模和相对影响取决于人群中保护性免疫水平、毒株的毒力、新病毒抗原的变异程度及既往感染的人数。感染后对所感染病毒的特异性抗原产生免疫；免疫力的持续时间和交叉保护范围取决于产生免疫的病毒之间抗原的相似程度。

大流行（出现新的亚型时）：人群普遍缺乏免疫力，儿童和成年人均易感，除非他们在大流行早期被同样或抗原近似的病毒感染过并存活下来。

流行：既往感染对人群有部分保护作用。疫苗对相应的病毒亚型能够产生特异性血清学反应，对以前感染的有交叉抗原性的毒株可产生加强免疫反应。

流行期的年龄别罹患率可反映既往感染与现流行毒株的抗原相似性。因此，在学龄儿童中感染的发病率通常最高。

9．控制方法

各国卫生当局和WHO每年都发布流感预防和控制的详细建议。

A.预防措施

1） 对公众和卫生保健人员开展个人卫生教育，尤其无保护的咳嗽、打喷嚏及手接触黏膜有传播病毒的危险。
2）若疫苗抗原与流行毒株匹配，在健康的年轻人中使用灭活和减毒活疫苗，其保护率达70%～80%；活疫苗在俄罗斯联邦使用了许多年，最近在美国也获得使用许可，批准的使用方法为对5～49岁健康人鼻腔内使用。尽管对老年人预防发病的效果可能不好，但灭活疫苗能够减轻疾病的严重程度，可减少50%～60%合并症发生率，减少约80%的死亡。在进行流感疫苗接种时，最好同时进行肺炎球菌肺炎疫的免疫（参见肺炎）。

对于那些最近曾暴露于甲型和乙型流感病毒的人接种1针即可；9岁以下儿童应接种2针，2针时间间隔1个月以上；常规计划免疫应主要针对那些最易发生并发症或死亡的人（见基本特征）和那些有可能传播疾病的人（卫生保健人员和高危人员的家庭接触者）。建议对长期使用阿司匹林治疗的儿童也接种流感疫苗，以预防流感感染后出现Reye综合征。

每年应在流感流行前接种疫苗，免疫时间参照流感在世界不同地区流行的季节模式（南半球4～9月，热带地区在雨季）。WHO根据全球监测网络的监测结果，确定近期流行毒株，并每年2次推荐疫苗组分。

禁忌症：对鸡蛋蛋白或其他疫苗成分过敏禁忌。1976年，实施猪流感疫苗项目期间，美国报告了接种疫苗后6周内，发生格林－巴利综合征的危险性增加。后来用其他毒株生产的疫苗与格林－巴利综合征危险性增加的关系尚不清楚。

3）使用盐酸金刚脘胺或盐酸金刚乙胺对甲型流感进行化学预防有效，对乙型流感无效；5%～10%的金刚脘胺服用者可发生中枢神经系统副作用，且对老年人或肾功能受损者更为严重，后者应减少服药剂量以减少肾损伤的程度。据报告，服用金刚乙胺导致中枢神经系统的副作用较小。未免疫人群或易出现并发症的高危人群，如生活在机构内或护理院的老年人未能接种疫苗，或打算将药物作为疫苗辅助措施时，服用药物能够迅速和最大程度预防甲型流感。药物不会干扰流感疫苗的效果，应该在整个流行期持续服用。

尽管许多国家还没有批准使用流感病毒神经氨酸酶抑制剂（奥赛米韦），但是研究结果表明，对甲型和乙型流感的预防和治疗安全有效。

B. 病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：暴发或实验室确诊病例的报告有助于疾病的监测。如可能，应报告实验室鉴定结果。属第1类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：由于诊断延迟大多数情况下是不可行的，除非有快速检测方法；流行期间，由于病人数量增多，在发病后最初5～7天，将怀疑患流感的病人（尤其婴幼儿）置于在同一病房隔离（群体隔离）。

3) 随时消毒：不需要。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者的保护：金刚脘胺或金刚乙胺对甲型流感毒株具有特异性抗病毒预防作用(参见 9A3)。也可考虑使用神经氨酸酶抑制剂对甲型和乙型流感进行化学预防。

6) 接触者和传染源调查：无实用价值。

7) 特异性治疗：在甲型流感发病的48小时内开始使用金刚脘胺或金刚乙胺，并持续约3～5天，能够减轻症状和呼吸道分泌物中的病毒滴度。1～9岁年龄组的剂量为每天5mg/kg，分2次使用；9岁以上者，每天2次，每次100mg/kg（如果体重低于45kg，每天5mg/kg，2次服用），连用2～5天；超过65岁或肝肾功能不全者，服药剂量应减少。神经氨酸酶抑制剂在治疗甲型和乙型流感时也可考虑使用。

在治疗期间使用的任何药物，都可能会在使用治疗后期出现耐药毒株，并可传染他人；对有许多高危个体的封闭人群，应考虑采用分组隔离（Cohorting），进行抗病毒药物治疗。应观察病人有无细菌并发症，只有出现合并症时，才使用抗生素。由于水杨酸与Reye综合征有关，儿童应避免使用。

C．流行时的控制措施

1) 有效的健康计划和健康教育，尤其对高危病人及他们的保健人员实施免疫项目，能够部分减轻流感流行对社区活动的严重且经常性影响。卫生部门开展对暴发范围、进展的监测和将监测发现向社区通报是非常重要的。应对流感大流行须制定全国计划。

2) 还没有证据证明个别学校停课是有效的控制措施，且仅仅因为教师和学生缺勤人数增多而采取停课措施，通常已经太迟了。

3)
医院的管理者应当对流行期间可能出现的医疗需求增加和流感导致的医护人员缺勤做出充分估计。为防止这种情形发生，应每年为医护人员接种疫苗。 

4)
保持抗病毒药物储备充足，以备在出现一种新的大流行毒株时用于高危病人和关键人群治疗，因为在流行的首个高峰到来时，无法及时提供适合的疫苗。 

D. 灾害的潜在影响

一旦有病毒传入，紧急避难所内的聚集人群易发生暴发。

E. 国际措施

是WHO开展监测的疾病。推荐措施如下：

1)
定期向WHO报告本国的流行状况(http://www.who.int/flunet)。

2)
报告病原鉴定结果，向WHO设在亚特兰大、伦敦、墨尔本及东京的任何一个流感参比和研究合作中心提交原始毒株(http://www.who.int/influenza)。咽拭分泌物、鼻咽提取物和配对血液标本可送到WHO认可的任何国家流感中心。

3)
开展流行病学研究并在国家卫生机构快速开展病毒鉴定。

4)
确保有充足的商业和/或政府部门快速提供足够的疫苗和抗病毒药物；建立并保持为高危和关键人群接种疫苗和抗病毒药物化学预防项目。进一步信息可参照http://www.oms.b3e.jussieu.fr/flunet/

[K. Stohr]

❖
川崎病                                              ICD-9 446.1; ICD-10 M30.3
(川崎病，皮肤黏膜淋巴结综合征，急性发热性多神经炎皮肤黏膜淋巴结综合征)

KAWASAKI SYNDROME
(Kawasaki disease, Mucocutaneous lymph node syndrome, Acute febrile mucocutaneous lymph node syndrome)
1.基本特征

幼儿期一种急性发热性多神经炎性、自限性的系统性脉管炎，推测病因为感染或中毒。该病临床特征表现为高热，抗生素治疗无效，同时伴有明显易激惹和情绪改变，通常有单个、经常是单侧的非化脓性颈淋巴结肿大，双眼结膜充血；出现黏膜疹，包括“草莓舌”、口咽充血、口唇干裂或产生红斑；四肢的变化包括水肿、出现红斑及指甲周围或全身的脱皮；在躯干或会阴部位分布有多种形态红疹，其形态有麻疹样斑丘疹、荨麻疹或是血管炎皮疹。

该病通常分为3个阶段：①持续约10天的高热阶段，特征表现为高热、皮疹、淋巴结肿大、四肢皮肤红斑或水肿、结膜炎和黏膜疹；②亚急性阶段，该阶段持续约2周，期间血小板增多，会发生脱皮现象，高热逐渐退去；③漫长的恢复阶段，在这一时期中所有症状逐渐消失。

该病的病死率0.1%，半数以上死亡病例发生在发病后2个月之内。
川崎综合征没有特异的实验室检查方法，但一般可见红细胞沉降率和C-反应性蛋白增加，同时血小板记数在45万/mm3（国际单位450×109/L ）以上。

根据川崎病诊断指南（日本川崎病研究委员会，2002年），以下6种主要症状中需至少出现5种方可诊断为川崎病：①发烧5天或以上（包括在采取治疗措施之后高热在5天内退去的）；②两侧结膜充血；③唇部和口腔的变化：唇部发红、草莓舌、口腔或咽部黏膜弥漫性红斑；④多形性皮疹；⑤四肢末梢的变化：手掌和足底发红、早期硬性水肿和恢复期指尖脱皮；⑥颈部淋巴结呈急性非化脓性肿大。但对于出现4种主要症状的患者，只要通过二维超声心动图或冠状血管造影术检查，发现有冠状动脉瘤或冠状动脉扩张便可诊断。
2. 病原体

未知，一种假说认为是由金黄色葡萄球菌或A组链球菌分泌的一种超抗原细菌毒素引起，但这种假说并无确凿证据，也未被广泛接受。
3．流行概况

全球范围内均有发病。报告的多数病例（约170 000）来自日本，日本在1979、1982和1986年出现过全国性暴发。美国每年新发病例约2000例。约80%的患者是5岁以下的儿童，1～2岁儿童的发病率最高，且男童发病比例较女童高。冬春季高发。在日本，1970年发现该病，1984～1985年达到发病高峰，之后，发病率趋于平稳，5岁以下儿童发病率约为140/10万。

4. 贮存宿主
未知，可能是人。

5．传播方式

未知。没有人传人的确切证据，甚至在家庭成员之间也不确定传染。发病的季节性变化、局限于儿童以及社区内暴发均符合传染病病因学。

6. 潜伏期

未知。

7．传染期

未知。

8．易感性和抵抗力

在美国，儿童特别是亚裔儿童最容易患此病，但多数报告病例是白人儿童、非洲裔儿童。复发的现象非常罕见（日本有3%的患者复发）。

9. 控制方法

A．预防措施

未知。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：发生暴发和流行时应立即上报，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2） 隔离：不需要。

3） 随时消毒：不需要。

4） 检疫：不需要。

5） 接触者免疫：不需要。

6） 接触者调查：除了在疾病暴发或聚集性发病外，没有意义。

7）特异性治疗：在发热10天内应用大剂量免疫球蛋白（IVIG），最好是一次性给药，可退烧、减轻炎症体征和减少动脉瘤的生成，即使在高热持续超过10天时，也可考虑这种疗法。

约10%的患者可能初次治疗无效，需要再次进行治疗。在急性期推荐使用大剂量阿司匹林，之后持续使用小剂量的阿司匹林至少2个月。在应用免疫球蛋白后，麻疹和/或水痘的疫苗接种通常应推迟进行。
C．流行时的控制措施

调查疾病暴发和聚集性患病人群，以阐明病因和危险因素。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。
[H.Yanagawa]
❖
拉沙热
ICD-9 078.8；ICD-10 A96.2
LASSA FEVER
1．基本特征

一种病程为1～4周的急性病毒性疾病。起病缓慢，症状包括全身不适、发热、头痛、咽痛、咳嗽、恶心、呕吐、腹泻、肌痛及胸腹部疼痛，发热为稽留热或驰张热，常见咽部和结膜的炎症和渗出。约80%的人类感染表现为轻型或无症状，其他病例表现为严重的多系统疾病。疾病在妊娠期尤为严重，超过80%孕妇会发生流产。严重病例常发生低血压或休克、胸腔积液、出血、癫痫样发作、脑病、脸和颈部水肿，也常伴有蛋白尿和血液浓缩。早期淋巴细胞减少，后期中性白细胞增多。血小板计数中度下降，但血小板功能异常。恢复期可出现暂时性脱发和运动失调。25%的病人可发生第八脑神经神经性耳聋，1～3个月后仅半数的病人可恢复部分功能。总病死率约1%，住院病例病死率接近15%，在一些流行区病死率更高。妊娠第3个月的妇女和胎儿病死率尤高。谷草转氨酶(AST)高于150和高病毒血症者，预后较差。血清学诊断隐性感染在流行区常见。

诊断可依靠ELISA检测IgM抗体、抗原和PCR法检测病毒基因；血液、尿液或咽部洗涤液中进行病毒分离；ELISA或IFA法检测IgG阳转。标本处理必须高度警惕，如果条件允许，在4级生物安全实验室处理。血清在60℃ (140℉)下加热1小时，病毒基本上被灭活，经此处理的血清便可用作耐热物质如电解质、血液尿素氮或肌酐的测定。

2．病原体

沙粒病毒科拉沙病毒（Lassa virus, an arenavirus），与淋巴细胞性脉络丛脑膜炎(Lymphocytic Choriomeningitis)、马秋波病毒（Machupo）、鸠宁（Junı´n）病毒 、瓜那瑞托病毒（Guanarito）及 Sabia病毒有血清学联系。

3．流行概况

在几内亚、利比里亚、尼利亚和塞拉里昂的部分地区呈地方性流行。莫桑比克和津巴布韦地区的血清学相关病毒，对实验室宿主的毒力较小，尚未发现它们与人类感染或疾病相关。

4．贮存宿主

野生啮齿类动物，非洲西部多乳鼠类（Multimammate mouse，Mastomys species）。

5．传播方式

主要通过气溶胶或直接接触被感染啮齿类动物排泄物污染的物品表面而传播，例如地板、床或通过食物和水。实验感染可发生，尤其在医院，通过使用污染针头、接触病人咽部分泌物或尿液感染。性接触也可造成人与人之间的传播。

6．潜伏期

通常6～21天。

7．传染期

急性发热期，当咽部存在病毒时，理论上可发生人—人传播。发病后3～9周，病人尿液中可分泌病毒。

8．易感性

各年龄均易感，感染后免疫力持续时间尚不明确。

9．控制方法

A．预防措施

啮齿类动物的特定控制措施。

B．病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：应报告个案病例，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：单人病房“严格隔离”，与其他通道分开，限制非必需的医护人员和探视者进入。曾发生医院感染，坚持严格的体液和排泄物处理规程。如可能，最理想的条件应设置负压室和呼吸保护设施。男性病例应严禁无防护的性行为，直到精液检测无病毒或3个月后。为减少感染暴露，实验室检测尽量减少，只有实施正确、全面的医院感染控制措实施后，为特定诊断和病例治疗的需要方可开展检测。检验人员应高度重视标本的特性，加强监督，确保标本的灭活/分离过程的适当和安全。尸体应用防漏材料密封、火化或装在密闭棺材中迅速埋葬。

3) 随时消毒：病人排泄物、痰液、血液及病人接触过的所有物品，包括进行血液试验时所使用过的实验室设备，必须用0.5%次氯酸钠溶液或0.5%石炭酸清洗液消毒，且尽可能进行有效的加热方法，如高压灭菌、烧灼灭菌、煮沸或辐照。实验室装备必须采用特殊的具有较高防污染的设备，如果没有上述设备，实验应尽可能减少到最低限度且要由经验丰富的实验员处理样本，采用所有现有的防护措施，如戴手套且在生物安全柜中进行。操作时，可将血清在60℃下加热1小时。宜采用0.5%次氯酸钠或石炭酸混合物进行彻底终末消毒，可考虑使用甲醛熏蒸法。

4) 检疫：建议仅对密切接触者进行监测（参见9B6）。

5) 接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：确定病例发病后3周内的所有密切接触者（生活在一起的人、陪护、病例标本的检验人员或与病例有非偶然接触的人）。对密切接触者建立密切监测措施：每天至少测量体温2次，至少测量到距最后一次暴露满3周为止。如体温超过38.3℃时，必须立即住院并采取“严格隔离”措施，确定病例在起病前3周居住地点，搜索未报告或未确诊病例。

7)  特异性治疗：在发病的最初6天使用病毒唑（Ribavirin）治疗效果最好，首剂30 mg/kg，必须静脉注射；接下来每6小时15 mg/kg，持续4天，其后改为每8小时8 mg/kg，持续6天。

C．流行时的控制措施

控制啮齿类动物；在医院和医疗机构采取有效的控制感染和护理措施。

D．灾难的潜在影响

家庭和食品储存场所的多乳头鼠数量的增多，增加了人类暴露的危险性。

E．国际措施

疫情来源国家要进行通报，并通知可能暴露于感染者的旅游人员所到达的国家。WHO设有本病合作中心。

[C. Roth]
❖
军团菌病
ICD-9 482.8; ICD-10 A48.1
(军团菌病，军团病肺炎)

LEGIONELLOSIS

（Legionnaire disease；Legionnaire pneumonia)
非肺炎军团菌病                 
ICD-10 A48.2
(庞蒂亚克热)

NONPNEUMONIC LEGIONELLOSIS 
（Pontiac fever)
1．基本特征​
本病是一种急性细菌性疾病，具有两种不同的临床症状和流行病学表现，即军团菌病(ICD-10 A48.1)和庞蒂亚克热 (ICD-10 A48.2)。发病初期二者均以厌食、乏力、肌痛和头痛为特征。通常在1天之内体温急剧升高并伴有寒战。体温通常可达39℃～40.5℃(102℉～105℉)，干咳、腹痛和腹泻较常见。军团菌病的胸部X线片可见斑片状或局灶性的实变区，病变可向双侧肺部发展，最终导致呼吸衰竭；军团菌病住院病例的病死率高达39%；伴有免疫缺陷的患者的病死率一般较高。

庞蒂亚克热初始症状与军团病肺炎相同（包括有痰性咳嗽），但不发生肺炎或死亡；患者不经治疗可在2～5天内自愈；这种临床表现可能是机体对吸入性抗原产生反应而不是细菌入侵所致。

实验室诊断采用特殊培养基分离病原菌。其他实验室诊断方法包括：直接免疫荧光染色检测受累组织或呼吸道分泌物中的病原体；用放射免疫法从病人的尿液中检测血清1型嗜肺军团菌抗原；用间接免疫荧光法检测急性期血清和3～6周后恢复血清抗体滴度4倍及以上升高。单份尿液样本抗原检测的诊断价值，欧洲军团菌感染工作组仍在讨论之中(respedsc@PHIS.co.uk)。

2．病原体
军团菌为不易着色、革兰阴性杆菌，需要半胱氨酸和其他营养物才能在体外生长。嗜肺性军团菌杆菌目前已知有18种血清型，其中的1型嗜肺性军团菌血清型最为常见。已经分离到的有关病原体，多数来自免疫抑制的肺炎病人，包括米克戴德军团菌、博杰曼军团菌、长滩军团菌和杜莫夫军团菌。目前已发现的35种军团菌，至少有45个血清型。
3．流行概况
军团菌病例最早记载见于1947年；1957年美国明尼苏达州军团菌暴发是记载最早的暴发。此后在北美、非洲、澳州、欧洲和南美都发现此病。尽管全年都有病例，但散发和暴发多见于夏季和秋季。少数几个地区的研究结果表明，在普通人群中有1%～20%的人，1型嗜肺性军团杆菌血清抗体滴度≥1:128。社区获得性肺炎病例中，军团菌病的比例为0.5%~5.0%。法国2003～2004年发生的军团菌病暴发导致了85人发病，有13人死亡。军团菌病在高危人群中的暴发，通常罹患率较低（0.1%~5%）。在几次暴发中发现，流行性庞蒂亚克热具有较高的罹患率（约95%）。

4．贮存宿主
可能主要是水。流行病学数据显示，该病与热水系统（淋浴系统）、空调冷却塔、蒸发冷凝器、加湿气、回旋水池、呼吸道治疗器械及装饰性喷泉相关；已从上述设施的水中，如热水和冷水的水龙头及淋浴喷头、热水浴缸、河水和池塘及岸边的土壤中分离出病原菌。在自来水和蒸馏水中病原菌能够存活数月，军团菌病与土壤挖掘是否有关尚未证实。

5．传播方式

流行病学证据支持该病经空气传播，可能存在包括饮入水在内的其他传播方式。

6．潜伏期
军团菌病潜伏期2～10天，通常5～6天；庞蒂亚克热潜伏期5～66小时，通常24～48小时。

7．传染期
目前尚无人传人的证据。

8．易感性
本病发病随年龄增大而增多（大多数病例年龄在50岁以上），特别易在吸烟病人和那些糖尿病、慢性肺病、肾病或恶性肿瘤患者及免疫抑制患者，尤其是那些接受过皮质激素治疗或器官移植的患者中发生。男女性别比约为2.5﹕1。20岁以下的病例很少见。住院患者中发生过几次暴发。

9．控制方法

A．预防措施

冷却塔不用时要排干水，定期清洗机器，清除水垢和沉淀物。使用适当的灭菌剂抑制粘液型微生物的生长。呼吸系统治疗器械不要使用自来水。热水系统的水温维持在≥50℃能够减少传播的危险性。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向当地卫生当局报告：许多国家无须报告，疾病报告分类属第3类 (参见本书使用指南“报告”部分)。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：寻找（家庭、单位内）由同一环境途径感染的其他病例。当出现1例医院感染的确诊病例，应立即调查医院感染来源。

7）特异性治疗：首选红霉素。新的大环内酯类、克拉霉素和阿奇霉素可能也有效。利福平有一定的辅助作用，但不能单独使用。氟喹诺酮类使用效果似乎不错，但经验有限。青霉素、头孢菌素和氨基糖甙类无效。

C.流行时的控制措施

在病例中寻找共同的暴露和可能的环境感染来源。对污染的水通过加氯和/或高温处理是有效的控制措施。
D．灾害的潜在影响

未知。

E. 国际措施

无。

❖
利什曼病                                                ICD-9 085; ICD-10 B55 

LEISHMANIASIS
I．皮肤和黏膜利什曼病                    ICD-9 085.1-085.5;  ICD-10 B55.1，B55.2

(阿勒颇病、巴格达或德里疖、东方疖；在美洲也称鼻咽黏膜利什曼病、美洲黏膜皮肤性利什曼病、秘鲁山谷皮肤利什曼病)

CUTANEOUS AND MUCOSAL LEISHMANIASIS
 (Aleppo evil, Baghdad or Delhi boil, Oriental sore; in the Americas, Espundia, Uta, Chiclero ulcer)
1．基本特征

是一组由利什曼属的数种利什曼原虫导致的皮肤和黏膜多形态的原生动物疾病。这些原生动物专性寄生于人类和其他哺乳动物宿主细胞内。发病开始表现为斑点，然后发展为丘疹并增大，在没有细菌感染时的典型症状为无痛性溃疡。疾病引起的损害呈单发或多发，偶尔无溃疡且呈弥漫性。损害可在数周到数月内，或持续1年或更长时间自愈。在某些病例中，某一菌株（主要来自西半球）甚至在最初皮肤损伤已经痊愈的数年后还能够传播导致黏膜损害（鼻咽黏膜利什曼病）。这些累及到鼻咽组织的后遗症，具有渐进性组织损害特性，通常找不到利什曼原虫，但能造成严重面部损害。对症治疗后皮肤损害的复发可表现为溃疡、丘疹或在原来愈合的溃疡上或附近的结节。
通过显微镜观察有无运动，损害部位染色标本的细胞内形态（无鞭毛体），以及通过在适当介质中培养的细胞外形态（前鞭毛体）做出诊断。来自前鞭毛体的抗原利什曼素皮内试验（西南部的地方）在确诊病例中通常显示为阳性；它对非常早期的损伤、无变应性或免疫抑制的病人是没有意义的。可使用血清试验检测法（免疫荧光测定或ELISA法），但抗体水平较低或不能检测到，在诊断时可能没有意义（除了用于黏膜利什曼病）。种的鉴别建立在生物学（白蛉虫的发育、培养基和动物）、免疫学（单克隆抗体）、分子（DNA技术）和生物化学（同工酶分析）的基础之上。WHO使用的病例定义是“病人表现有寄生虫学确认的利什曼病的临床症状，对于黏膜利什曼病和/或血清学诊断阳性”。
2.
病原体

东半球：热带利什曼虫（Leishmania tropica），硕大利什曼原虫（L. major）和埃塞俄比亚利什曼原虫（L. aethiopica）；西半球：巴西利什曼原虫（L. braziliensis）和墨西哥利什曼原虫（L. mexicana）。巴西利什曼原虫成员更易导致黏膜损伤。热带利什曼虫是引起复发性利什曼病皮肤损害的常见原因。在东半球， 杜氏利什曼原虫（L. donovani）通常导致内脏疾病；在西半球，相应的传染源通常是婴儿/恰氏利什曼原虫（L. infantum/chagasi）。二者都可引起皮肤利什曼病，不累及内脏，不伴发黑热病后皮肤利什曼病， 黑热病后皮肤利什曼病例被认为是寄生虫保存和向外传播的残留宿主。

3．流行概况

每年有200万新发病例：中国（近年）、印度和巴基斯坦，西南亚，包括阿富汗和伊朗；前苏联的南部地区、地中海沿岸地区、撒哈拉南部非洲地区草原和苏丹、衣索比亚和肯尼亚的高陵地区，纳米比亚；多米尼加共和国、墨西哥（尤其犹加敦）、德克萨斯州中南部、美州中部所有地区和南美除智利和乌拉圭以外的所有国家。近年来在澳大利亚的袋鼠中报道有利什曼原虫。在美洲中部，已经观察到一种由于婴儿/恰氏利什曼原虫导致的非溃疡性的瘢痕（非典型皮肤利什曼病）的发病频率正在增加，尤其在洪都拉斯和尼加拉瓜。以往多米尼加共和国和墨西哥报告了大量弥漫型皮肤型利什曼病例。东半球一些地区，包括儿童在内的城市人口中，存在由于热带利什曼原虫导致的人源型皮肤利什曼病的危险。农村地区，居民处于硕大利什曼原虫导致的动物源型皮肤利什曼病的危险之中。在西半球，疾病通常发生在特殊的人群，例如那些在森林地区从事工作的人、那些居住在森林里或附近的人，和从非流行区到这些地区旅游的人，在农村区域比在城市区域更常见。
4.  贮存宿主

各地有不同的贮存宿主。人（人源型皮肤利什曼病疫区）、野生啮齿类动物（沙鼠），蹄兔、无齿类动物（树懒）、有袋动物和家养的狗（认为感染多于真正的宿主）；在许多地区贮存宿主不详。
5．传播方式

在动物疫源地，利什曼病通过感染的白蛉雌虫叮咬贮存宿主动物而传播。白蛉叮咬了已感染的哺乳动物后，移行的前鞭毛体在白蛉的内脏中生长繁殖；在8～20天内，发育成具感染力的前鞭毛体，当白蛉再次叮咬时注入宿主体内。在人类或其他哺乳动物体内，前鞭毛体通过巨噬细胞吞噬转变为无鞭毛体，在巨噬细胞内繁殖直到细胞破裂，游离的无鞭毛体又进入到其他巨噬细胞。人源型利什曼病疫区的人—人传播通常是通过白蛉叮咬病人实现，在极少的情况下可由输血引起。

6．潜伏期

至少一周，最长达数月。
7．传染期

人与人之间不直接传播，但白蛉叮咬而感染的病例未经治疗利什曼原虫存留在损害部位可达几个月到2年。大多数病例最终可自愈。少数感染了亚马逊利什曼原虫（L. amazonensis） 或者埃塞俄比亚利什曼原虫（ L. aethiopica）的病人可能发展成为弥散性的皮肤损害，不能自愈。巴西利什曼原虫的感染能够自愈，但是少数（3%～5%）感染会随着黏膜损伤的弥散持续数月或者数年。
8．易感性

普遍易感，由于热带利什曼原虫或硕大利什曼原虫损伤痊愈后可能会获得终生免疫，但是对其他种的利什曼原虫不具有保护作用。部分可导致残废的因素如鼻黏膜利什曼病仍然未知。未知感染后可能在最初感染的数年后发病。免疫方面的最重要因素是建立足够的细胞介导的免疫应答。
9.
控制方法
A.
预防措施

目前无有效疫苗，根据哺乳动物宿主和媒介白蛉的习性不同使用不同的控制措施，包括以下几个方面：
1) 病例管理：系统搜索病例并迅速治疗。适用于所有类型的利什曼病，是预防在西半球毁坏性的黏膜损害和东半球“复发型”的重要措施，尤其那些有大量贮存宿主或人类是唯一宿主的地区
2) 媒介控制：定期使用长效杀虫剂，吸血白蛉飞行范围相对较短，对长效杀虫剂系统喷雾的控制措施敏感。如果住处出现传播，应该在住处门口的内外及其他通道喷雾杀虫。东半球白蛉可能的孳生地，如石头墙、畜舍和垃圾堆必须喷雾杀虫。 

除了使用细孔滤网（每1cm 长度有10～12个孔或每英寸25～30个孔，每个孔不超过0.89mm或0.035英寸）滤除白蛉，杀虫剂处理蚊帐也是一个较好的控制方法，尤其在人源型利什曼病疫区。阿勒颇（叙利亚、阿拉伯共和国）使用这种方法在大幅度降低年发病方面取得显著效果（由75%降低到50%）。

3)
清除东半球吸血媒介生物孳生的垃圾堆和其他孳生地。
4)
在宿主地区消灭沙鼠及其洞穴，对沙鼠食用的植物（藜科植物）要深耕或移走。
5)
在西半球，尤其在日落后，要避免白蛉骚扰和去草木丛生的地方；如果无法避免暴露于白蛉时，要使用驱虫剂，穿防护服。
6)
采取适当的环境管理和森林清理的措施。
B.
病例、接触者及其环境控制
1)
向地方卫生当局报告：通常不要求法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2)  隔离：不需要，仅仅是理论上的价值。
3)
随时消毒：不需要。
4)
检疫：不需要。
5)
接触者免疫：不需要。
6)
接触者、传染源和当地传播链调查（在大多数实际调查时常被中断）
7)
特异性治疗：主要使用五价锑剂，在南美和一些其他地区既使用葡萄糖酸锑钠盐（在美国可从CDC获得）也用锑酸葡胺。喷他眯作为治疗皮肤利什曼病的二线药物使用。咪唑、酮康唑和伊曲康唑能够减轻抗利什曼病药的活性抑制某些种类的利什曼原虫。在南美地区若锑剂治疗黏膜病无效，可使用两性霉素B。 烃基磷脂（Alkylphospholipid）是首选用于内脏利什曼病的有效口服药物，目前在哥伦比亚和危地马拉已经试验用于治疗皮肤利什曼病。15%的巴龙霉素（Paramomycin）加上10%尿素的组成成分缩短了由硕大利什曼原虫导致的皮肤利什曼病治愈时间。尽管单纯皮肤损伤可自愈，在那些已报告有皮肤疾病的地区获得感染，应该迅速给予治疗。

C.
流行时的控制措施

在疾病高发地区，通过提供诊断设备和适当的措施，直接抑制吸血白蛉和哺乳动物的宿主加强控制疾病。
D.
灾害的潜在影响

无。
E. 国际措施

WHO设有本病合作中心。更多的信息见http://www.who.int/tdr/diseases/leish/default.htm
II.
内脏利什曼病                   



   ICD-9 085.0; ICD-10 B55.0
（黑热病）

VISCERAL LEISHMANIASIS  
(Kala-azar) 
1．基本特征

一种由利什曼原虫寄生于细胞内引起的慢性全身性疾病。疾病的特征是发热、肝脾肿大、淋巴结病、贫血、白细胞减少、血小板减少及进行性消瘦和虚弱。临床上表现明显的病例若不进行治疗通常会导致死亡。发热呈渐进或突然发作，持续不规则，经常会在一天中出现双峰热型，无热期和低热期相互交替。在全身性疾病对症治疗后可能发生黑热病后皮肤损害，在苏丹这种情况尤为多见（超过50%以上）。众所周知，同时感染利什曼原虫和HIV的病例全部在欧洲南部，现在也出现在非洲西部和亚洲地区。
创伤性方法进行寄生虫诊断，是一种从活检标本和穿刺物培养病原体，或以来自骨髓、脾、肝、淋巴结或血液的染色涂片中证实有细胞内的无鞭毛体（后者对同时感染HIV的患者更为适用）。PCR检测最为敏感但成本较高。
2.  病原体

典型的杜氏利什曼原虫（Leishmania donovani）、婴儿利什曼原虫（L. infantum）和婴儿/恰氏利什曼原虫（L. infantum/chagasi）。

采用传统的间接荧光试验（IFA）和ELISA法进行血清学诊断，该检测成本很高，难以普及。最近已经开始采用成本低廉、易于操作且可靠的现场检测方法，如冻干抗原直接凝集试验（DAT）和免疫层析试条法(k39/k26)。这些方法目前正在与尿液中抗体检测实验进行对比评价，这对同时感染利什曼原虫和HIV的病人更为重要。
3.
流行概况

有62个国家发现内脏利什曼病，每年50万新发病例，1.2亿危险人群。农村病例集中在孟加拉、中国、印度、尼泊尔、巴基斯坦、前苏联的南部地区、中东包括土耳其、地中海、墨西哥、美洲中南部、（大多数在巴西）、埃塞俄比亚、肯尼亚、苏丹、乌干达和撒哈拉南部非洲地区。在许多受该病侵袭的地区，婴儿、儿童和青少年病例以散发形式出现，但偶尔出现流行。使用抗疟疾杀虫剂可减轻发病。在狗的数量大量减少的地区（如中国），人类疾病也会减低。

4.
贮存宿主

已知或可能的宿主包括人类、野生犬科动物（狐狸和豺）及家犬。在孟加拉、印度和尼泊尔人是唯一已知的宿主。
5．传播方式

通过被感染的吸血白蛉叮咬传播。在人源型内脏利什曼病疫区，人类是唯一的宿主，通过白蛉叮咬实现从人到人的传播。在动物源型内脏利什曼原虫病疫区，家犬是保虫宿主，是白蛉感染的主要传染源。同时感染利什曼原虫和HIV的人中已有人传人的报道，主要由静脉吸毒者通过交换使用静脉注射器而引起。联合感染的病人感染了白蛉，充当了人类宿主甚至动物间传播的角色。
6． 潜伏期

通常2～6个月；时间范围从10天至几年。
7.
传染期

通常没有人与人之间的传播，但白蛉具有传染性的时间与利什曼原虫在哺乳动物宿主的血液或皮肤内持续的时间相同，病人对白蛉的传染性可能持续到病人临床恢复后。
8.  易感性

普遍易感。内脏利什曼病似乎可产生持续的同种免疫。证据显示无症状和亚临床感染较为常见，营养不良者可诱发疾病的临床表现及激活隐性感染，AIDS病人中出现的症状被认为是潜隐性感染发展所致。
9.
控制方法
A.  预防措施

见皮肤利什曼病的相应部分I,9A。在动物源型利什曼病疫区犬的控制仍为无法解决的问题。在许多发展中国家，犬通常被治疗但经常复发。在许多发展中国家，除中国外，大量筛查利什曼原虫阳性犬的方法已经失败。最近伊朗伊斯兰共和国已经证实给犬佩带杀虫剂浸泡过的项圈可减少犬和人类内脏利什曼病的发生。
B.
病例、接触者及其环境控制
1)
向地方卫生当局报告：利什曼病地方性流行区报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2)
隔离：采取“血液和体液防范”措施。
3)
随时消毒：不需要。
4)
检疫：不需要。
5)
接触者免疫：不需要。

6)
接触者和传染源调查：通常不需要。
7)  特异性治疗：大多数国家仍然将五价锑剂（Sb5​+）作为第一类药物，葡萄糖酸锑钠和锑酸葡胺是有效的，可从CDC获得；对锑剂不敏感的病例可使用两性霉素B或者是戊双眯治疗；但由于该药的毒性较大，不作为日常用药。在印度，该病对第一类药物的敏感性越来越小（62%的内脏利什曼病例对5价锑剂不敏感），这就要求选择性的治疗，正在研制或者开发一些新药。
· 以质脂体内为载体的两性霉素B是最有效的，但它的价格限制了在发展中国家的使用。
· 巴龙霉素和Sb5​+联合治疗是较好的候选药物，药品要来自正规厂家。
· 烃基磷脂（Alkylphospholipid）是首选的利什曼原虫病有效口服药物，在印度已取得了许可（Ⅳ期临床研究阶段）。

· 西他马喹（Sitamaquine），一种勒皮啶类药物，还处于Ⅲ期临床研究阶段。
C.  流行时的控制措施

有效的控制必须包括对当地生态学和传播环节的了解，然后采取切实可行的措施降低死亡率，切断传播，防止地区间流行蔓延，尤其在人源型利什曼病流行区。
D.  灾害的潜在影响

无。
E.
国际措施

在疾病呈地方性流行的邻国间成立控制项目协调协会。WHO设有本病合作中心。更多的信息见：http://www.who.int/tdr/diseases/leish/default.htm。
[P. Desjeux]

❖
麻风病
ICD-9 030；ICD-10 A30
（汉森病）

LEPROSY
 (Hansen disease) 
1．基本特征

一种侵犯皮肤、周围神经和上呼吸道（麻风结节病例）的慢性细菌性疾病。该病的临床表现在两种极端不同的连续性疾病谱中变化，① 麻风结节（多菌型）麻风病：两侧对称结节，丘疹、斑点及呈弥漫性浸润，通常数量很多、分布全身；累及鼻黏膜可致结痂，从而阻塞呼吸和引致鼻出血；累及眼睛可导致虹膜炎和角膜炎。② 结核样(少菌型)麻风病：单个或少数几个皮肤损害，有明显界线，感觉缺失或低下；两侧不对称，周围神经严重损害。边缘型麻风病具有上述两个极端类型的特征，但临床表现更多变。未定型麻风病的特征有色素减少、边缘不清的斑疹；如不治疗可发展成结核样型、边缘型或结节型麻风。

病例定义（WHO操作性定义），麻风病例是指完成全部疗程的治疗，具有下列一种或多种情形的病例：

· 色素减少或皮肤成红色损害，伴有明确的感觉缺失

· 累及外周神经（伴明皮肤明显增厚且感觉缺失）

· 皮肤涂片抗酸性杆菌试验阳性

该操作性病例定义中包括有活动性疾病症状的重新发现的停止治疗者和已完成全程治疗的复发病例。不包括治愈后出现延迟反应或留下残疾的病例。

临床诊断依靠全面的皮肤检查。行双侧外周神经（肘部尺神经、腓骨前端的腓神经和耳大神经）触诊，检查外周神经受累情况（感觉过敏、感觉缺失、瘫痪、肌肉萎缩或营养性溃疡），以发现是否伴有无增粗和触痛现象。测试皮肤损害处的感觉（轻触、针刺、温度鉴别）。临床表现可有麻风病的特定“反应”，即急性逆转反应，对麻风结节型病例称为麻风结节性红斑，对边缘型麻风称为逆转反应。鉴别诊断包括多种皮肤浸润性疾病，如淋巴瘤、红斑狼疮、银屑病、硬皮病和神经纤维瘤。弥漫性皮肤利什曼病、某些霉菌病、粘液腺瘤和厚皮性骨膜病与结节型麻风病类似，但检不到抗酸杆菌。一些皮肤病，如白癜风、花斑癣、糠疹、营养性皮肤变色、色素痣和瘢痕与结核样麻风病相似。

实验室诊断标准为在皮肤涂片中检测出抗酸杆菌（皮肤刮切法）

在少菌型中，杆菌可能少至查找不到。考虑到在许多麻风病流行的国家HIV和乙肝感染的流行率高，皮肤涂片点的数量和涂片采集次数应该限制在最低需要量。实际上，麻风病的实验室诊断并非必需。

麻风病可分为以下两类：

多菌型麻风病：5个以上皮斑或皮损；

少菌型麻风病：1～5个皮斑或皮损。

2．病原体

麻风分枝杆菌，在细菌培养基上或细胞培养不能生长。
3．流行概况
2002年，有62万人被诊断为麻风病例，其中90%在巴西、印度、马达加斯加、莫桑比克、尼泊尔和坦桑尼亚共和国。采用多种药物联合治疗（MDT）后，该病的控制得已改善。WHO把该病列为要消除的目标疾病（＜1例/1万），1985年，在122个有地方性流行的国家中，110个国家已实现了该目标。美国新近确认的病例很少，诊断的病例主要分布在加利福尼亚州、佛罗里达州、夏威夷、路易斯安娜州、德克萨斯州和纽约市及波多黎各。绝大多数病例是那些在原住地感染的移民和难民，但在加利福尼亚州、夏威夷、路易斯安那州、得克萨斯州和波多黎各，疾病仍有地方流行。

4．贮存宿主
人类是被证实的唯一有意义的贮存宿主。已发现路易斯安娜州和得克萨斯州（美国）的野生犰狳能自然感染一种与实验感染麻风一样的疾病。有报告称，犰狳在自然状态下能将疾病传给人类。在尼日利亚和塞拉里昂，分别观察到一只捕获的白睑猴和黑猩猩自然感染了麻风病。
5．传播方式

人类是唯一有意义的贮存宿主。传播可能是由病例的鼻黏膜感染另一个人的皮肤和呼吸道 。传播需要密切接触。尽管杆菌在干燥的鼻腔分泌物中存活时间可长达7天，但间接传播的可能性不大。

6．潜伏期

潜伏期的范围从9个月到20年不等。结核样型麻风平均潜伏期约为4年，结节型麻风则为前者的2倍。该病在3岁以下儿童中罕见，但已发现有大约50个1岁以下病例，最小的为2.5月龄。
7．传染期

临床和实验室证据表明：多数情况下，多种药物联合治疗后1天内即失去传染性。
8．易感性
麻风的持续时间和类型取决于机体产生有效的细胞介导免疫的建立。麻风杆菌特异性淋巴细胞转化及麻风杆菌特异性抗体在麻风病人的密切接触者中高阳性率，表明感染是常见的，但临床上，这种密切接触者的发病仅占较小比例。在研究活动中应保留早期应用的麻风菌素试验。

9．控制方法
有效药物的可得性和门诊治疗费时有限以及病人传染性消除快的特点，改变了病例的管理方式。目前，住院只限于那些需外科矫治的残疾病人、感觉缺失所致溃疡治疗的病人和有严重麻风病反应的病人。
A.预防措施

病例的早期诊断和治疗。不建议使用预防性药物氨苯砜（效果有限且有发生耐药的危险）。有效治疗并快速消除传染性的药物（如利福平）改变了麻风病人的管理模式，只需对病人实施门诊治疗，无需再对病人集中收容造成与社会隔绝。

1） 在对病人及其家属进行健康教育和咨询的同时，要强调使用有效组合药物治疗，在持续治疗下使其不再具有传染性，并预防病人躯体和社会失能。

2） 接种卡介苗能够预防出现结核样麻风，这是有些国家结核病控制项目的组成部分，但不能将其作为麻风病预防的特定策略。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在许多国家都是法定报告疾病，最好所有国家和地区都是如此。属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2） 隔离：减少与麻风病人接触的意义不明确，同时可致名誉贬损。无需限制病人就业和和入学。

3）检疫：不需要。
4）接触者免疫：不推荐。

5）接触者和传染源调查：接触者的首次检查有用。

6）特异性治疗：联合化疗是必要的。多菌型麻风病的疗程从以前推荐的24个月缩短到12个月。治疗期间应监测病人药物副反应、麻风反应和营养不良性溃疡。某些并发症可能需要转诊至专门的治疗中心，按照病例类型进行门诊多药物联合治疗(MDT) 。

成人多菌型麻风病：标准治疗方法是采用下列药物联合用药治疗12个月：

· 利福平：600 mg每月1次

· 氨苯砜：100 mg每天1次

· 氯苯酚嗪50 mg每天1次或300mg每月1次。
成人少菌型麻风病：标准的治疗方法采用以下两种药物治疗6个月：

· 利福平：600mg每月1次

· 氨苯砜：100mg每天1次

儿童应该适当减少的药剂量（儿童用胶囊剂）。

劝告病人完成全程治疗，一旦在治疗过程中出现药物副反应(过敏反应)和免疫反应（神经炎导致周围神经干损），应给予处理。WHO推的联合治疗药物免费。MDT药物应为胶囊剂型并对所有病人免费提供。

对反应的治疗：皮质激素是治疗神经炎时选择的药物。20世纪60年代，沙利度胺被再度用于麻风结节性红斑(ENL) 的治疗药物。考虑到在使用者中发生出生缺陷的危险，尽管该药物用于其他疾病的治疗可能有效，但已不再将沙利度胺用于麻风病治疗。氯苯酚嗪是治疗复发性结节性红斑(ENL)药物，在全球范围，该药物用于多种药物联合治疗(MDT)，可显著地降低麻风结节性红斑(ENL)反应的发生率和严重程度。

C. 流行时的控制措施

不需要。
D. 灾害的潜在影响

任何中断治疗计划的情况都是一个严重的问题。战争期间，诊断和治疗麻风病人常被忽视。

E.国际措施
更多的信息见http://www.who.int/lep/和http://www.who.int/ tdr/diseases/ leprosy/default.htm。
[D. Daumerie]
❖
钩端螺旋体病
ICD-9 100; ICD-10 A27
（韦尔病、犬钩端螺旋体病热、钩端螺旋体性黄疸、泥土热、猪倌病）

 LEPTOSPIROSIS
 (Weil disease, Canicola fever, Hemorrhagic jaundice, Mud fever, Swineherd disease)

1．基本特征 

一组临床表现多样的动物源细菌性疾病，具有突然发热、头痛、寒战、严重肌痛（腓肌和股肌），同时伴有结膜充血的共同特征。其他可能出现症状体征有弛张热、脑膜炎、皮疹（上颚出疹）、溶血性贫血、皮肤和黏膜出血、肝肾衰竭、黄疸、精神错乱和抑郁、心肌炎、伴有或不伴有肺部出血或咳血。在钩端螺旋体病的地方性流行地区，绝大多数感染的临床症状不显著或太轻，以致难以作出最后诊断。
发病的严重程度与感染菌的血清型有关，同一血清型感染不同宿主，可导致轻型或重型病患。病例经常被误诊为脑膜炎、脑炎或流感。误诊为脑膜炎和脑炎的病例中，有10%可发现钩端螺旋体感染的血清学证据。

临床上，该病可持续数天至3周或更长时间，通常分成两个阶段：钩体败血症或发热阶段，持续4～9天，从第6至第12天进入恢复期或免疫期。未治疗的病例痊愈需数月。死亡病例主要死于肾衰、心肺衰竭和大面积出血，很少死于肝衰竭。

钩端螺旋体病的病死率很低，但随年龄的增加而上升。在黄疸和未经透析治疗的肾损害病人（外耳氏病)中，病死率接近或超过20%。该病可能出现后遗症，如慢性疲劳、神经系统症状（局部麻痹、抑郁），有时出现眼葡萄膜炎。

在不同地区，钩端螺旋体病可呈现不同的血清型。因此标准血清学检测（显微凝集实验）最好用一组当地流行的钩端螺旋体的血清型。在很多情况下，诊断困难影响了疾病控制，从而增加了疾病的严重程度和死亡率。 该病的实验室确诊标准包括：血清抗体阳转或钩端螺旋体血清凝集反应滴度4倍或4倍以上升高，以及从急性期病例血液（最初7天）、或急性期病例脑脊液（4～10天）、或在第10天后的尿液中，使用特殊培养基分离出钩端螺旋体。接种幼龄豚鼠、地鼠、沙鼠往往阳性。ELISA技术可用于检测临床和尸检标本中的钩端螺旋体。 

2．病原体

钩端螺旋体，螺旋体目的成员。致病性钩端螺旋体于问号螺旋体（Leptospira interrogans）的不同血清型，现已鉴定出200多个的致病性血清型，按照血清学亲缘关系，它们又分别属于25个血清群。

根据DNA的亲缘关系，钩端螺旋体的命名已经做了重要修改。在美国常见的血清型是黄疸出血型、犬型、秋季型、七日热型、澳州型和波摩那型。在英国、新西兰和澳大利亚钩端螺旋体的血清型是哈尔乔型，最常见的感染发生在那些与被感染的家畜密切接触的人当中。
3．流行概况

世界范围分布，包括除两极外所有地区。对于水稻和甘蔗田的农民、农场主、渔夫、矿工、兽医、畜牧业工人、奶场和屠宰场工人、下水道工人、士兵，该病是一种职业性损害；暴发发生在暴露于被家畜和野生动物的尿液污染的河水、小溪、沟水和湖水的人群中，以及接触受感染动物的尿液和组织的人中。在疫区游泳、露营和运动等娱乐活动的人有患病的危险。由于职业的关系，患者多数为男性。城市患病的风险正在不断增加，尤其是在大雨引发洪水时。1995年尼加拉瓜发生一次较大的暴发，死亡率相当高。最近几年亚洲、欧洲、澳州和美洲都有暴发的报道。
4．贮存宿主

野生动物和家畜的肾小管长期携带致病性钩端螺旋体；不同感染动物对应的血清型通常不同，如大鼠（出血性黄疸型）、猪（波摩那型）、牛（哈尔乔型）、狗（犬型）和浣熊（秋季型）。在北美洲,猪是布拉迪斯拉发型的宿主。其他动物宿主，有些能够短期携带，包括野生啮齿类、食虫动物、獾、鹿、松鼠、狐狸、臭鼬、浣熊和负鼠。爬行动物和两栖动物（青蛙）也被发现携带钩端螺旋体，但不具有重要的流行病学意义。携带钩体的动物，尤其在贮存宿主动物中，可在肾小管发生无症状感染，其尿液中很长时间、甚至终生带有钩端螺旋体。
5．传播方式 

皮肤接触传播，尤其是擦伤的皮肤或黏膜接触被感染动物尿液污染的湿土、植物（尤其是甘蔗），例如游泳、洪水中涉水、意外浸水或职业擦伤；直接接触被感染动物尿液或组织；偶尔会通过饮水和摄入被感染动物（通常是大鼠）尿污染过的食物传播；也可通过吸入污染液体的气溶胶而传播。
6．潜伏期 

通常10天，范围为2～30天不等。

7．传染期

直接人与人传播少见。尽管曾经观察到急性发病后，人和动物可排菌数月、甚至数年，但钩体通过尿液排出通常持续1个月左右。

8．易感性
人群普遍易感；感染（偶尔由疫苗）可产生特异的血清免疫反应，但不能预防感染不同的血清型。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育公众本病的传播模式，避免在可能被污染的水中游泳或涉水，并在从事暴露于上述因素的工作时采取正确的保护措施

2）对从事危险职业工作的人应提供保护，如穿长靴、戴手套和围裙 

3）查明可能污染的水和土壤，若可能将水排掉。

4）在城乡人类居住地及休闲场所控制啮齿类动物。正确管理蔗田，如收割前的适当烧土，能够减少收割时患病危险。    

5）隔离被感染的家畜；在可能被污染地区，保护正在生活、工作或休闲的人免受已感染动物尿液的污染。

6）疫苗接种能够预防牲畜和宠物发病，但不能防止感染和经肾排菌。疫苗须含有当地优势株。    

7）人群接种疫苗在不同程度上可成功阻止因职业暴露于特殊血清型的发病，但是目前尚未普遍采用。

8） 一项系统性回顾的结论表明，土霉素（一周使用200mg剂量，按需要确定用药时间）能够有效预防钩端螺旋体病在高暴露地区的暴露人群发病

B．病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：许多国家实行病例的法定报告。属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：采取“血液和体液防范”措施。

3）随时消毒：被尿液污染的物品。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：查找感染动物和可能被污染的水。

7）特异性治疗：对随机对照试验研究的系统综述显示，没有足够证据表明抗生素能够减少钩端螺旋体病的病死率。但是，发病早期，最好在发病后前5天及时采取特异性治疗，能够减少发热和住院时间。 

青霉素（每4～6小时，1.2g 青霉素静脉或肌肉注射）是严重病例治疗的选择，对于发病时间已超过7天的病例仍然有效。有可能会发生治疗加重反应（雅里施—赫克斯海默反应）。长效土霉素（100mg/天，分2次服用，口服7天）、氨苄青霉素或红霉素可用来治疗对盘尼西林过敏者以及不太严重的病例。先锋霉素类（如：安噻肟头孢菌素、头孢氨噻三嗪）和喹诺酮类抗菌素也有效。

C. 流行时的控制措施

搜索传染源，例如被污染的游泳池或其他水源；消除污染或禁止使用。调查工业或职业来源，包括与动物的直接接触情况。

D. 灾害的潜在影响

地下水位高的地区洪水后有发生疾病流行潜在危险。

E. 国际措施

WHO设有本病合作中心。

[F. Meslin]
❖
李斯特菌病
ICD-9 027.0；ICD-10 A32
LISTERIOSIS
1．基本特征

一种细菌性疾病，新生儿及成年人感染后通常表现为脑膜炎和败血症；怀孕妇女感染后表现为发热和流产。最高危人群包括新生儿、老人、免疫功能缺陷者、孕妇、酗酒者、肝硬化患者或糖尿病患者。脑膜炎可突然发生（孕妇少见），伴发热、剧烈头痛、恶心、呕吐和脑膜刺激征，或出现亚急性症状，免疫缺陷者和老年患者表现尤为突出。很少出现中枢神经系统脑炎（Rhomboencephalitis）。早期可能出现谵妄和昏迷，偶尔会出现虚脱和休克，很少出现心内膜炎、肝和其他器官的肉芽肿病变、局部脓肿以及皮肤脓泡或丘疹。普通的感染者通常只出现急性轻微发热，孕妇感染可能会传染给胎儿，即使母亲在分娩前没有出现感染症状，也有可能会出现死胎、出生时患败血症或是婴儿在新生儿期就患脑膜炎。通常在产后，母亲通常无碍，但新生儿病死率可达30%，出生后4天之内发病婴儿病死率近50%。在最近的一次流行中，非妊娠期成人粗病死率为35%，其中40岁以下11%，60岁以上63%。

确诊通过脑脊液、血液、羊水、胎盘、胎粪、恶露、胃洗出物和其他感染部位分离出病原体。使用普通培养基，可在通常的无菌部位中分离出李斯特菌，但要注意与其他革兰阳性杆菌，特别是类白喉的鉴别。选择性培养基可提高污染样本的分离率。显微镜检查脑脊液或是胎粪可作疑似诊断，血清检验结果不可靠。

2．病原体

单核细胞增生性李斯特菌（Listeria monocytogenes），革兰阳性棒状杆菌，导致人感染的血清型通常（>98%）为1/2a、1/2b、1/2c和4b。

3．流行概况

世界范围内能被发现的感染罕见。在美国，需要住院病例的发病率约1/20万，在欧洲，本病通常与食用未经巴氏消毒乳及乳制品如奶酪有关。常为散发，近年有几起暴发，约30%临床病例为出生3周内的婴儿；非妊娠期的成人，感染多发生在40岁以上。尽管孕期感染重要，但无症状感染极有可能在各年龄组都有发生。妊娠的任何期间感染都有发生流产（早产）的危险，特别是妊娠的后半程，围产期的感染发生在妊娠的最后3个月。

4．贮存宿主

李斯特菌主要存在于土壤、饲料、水、泥土和青贮饲料中，使用青贮饲料作为动物饲料的季节，通常动物中李斯特菌病发病随之上升。动物贮存宿主包括被感染的家养和野生的哺乳动物、家禽和人。人群中无症状粪便带菌者常见（达10%），且对屠宰场工人和从事单核细胞增生李斯特菌培养的实验室工作人员来说比例更高。软奶酪在熟化过程中有利于李斯特菌的生长，并引起过暴发。与其他多数食源性疾病病原体不同的是李斯特菌在冷藏条件下也可在被污染的食物中繁殖。

5．传播方式

暴发通常与食用生的或被污染的牛奶、软奶酪、蔬菜以及速食肉类（如pate）有关。散发病例基本上都是食源性传播。直接接触具有传染性的物体后，手和胳膊可能出现丘疹。新生儿感染可能在母亲的子宫内传染给胎儿，也可能在生产时通过被感染的产道传给胎儿。由于设备或物品被污染而导致托儿所李斯特菌病暴发的情况非常罕见。

6．潜伏期

长短不等；一次性暴露可疑物品后在3～70天发病。估计平均潜伏期为3周。

7．传染期

感染的新生儿母亲在分娩后7～10天（通常不会超过10天），通过阴道分泌物和尿液排菌。感染者通过粪便排菌可持续数月。

8．易感性

胎儿和新生儿高度易感。儿童和青年普遍具有免疫力，但40岁以后，尤其是免疫缺陷者和老年人易感染。李斯特菌病通常继发感染于其他疾病，如癌症、器官移植、糖尿病、肝硬化和HIV感染。尚无证据表明感染后可获得免疫，即使长期严重的感染也不会产生免疫。

9． 控制方法

A．预防措施

1）孕妇和免疫力缺陷者应避免食用速食食物、烟熏鱼以及用未经巴氏消毒的牛乳制作的软奶酪。食用剩饭或热狗类食物时应充分加热，避免与传染性物品接触，如农场里流产的动物胚胎。

2）确保动物性食品的安全。尽可能将所有奶及奶制品进行巴氏消毒，在软奶酪熟之后进行照射消毒，或对无法进行巴氏消毒的乳制品，如软奶酪开展李斯特菌的检测。

3）如发现加工后的食品被单核增生李斯特菌污染（例如在日常微生物学监测中发现）应该召回。

4）蔬菜在生食前应充分清洗。

5）充分加热生的动物性食品，如牛肉、猪肉或家禽等。

6）处理过生的食品后，应洗手、清洗刀具和切菜板。

7）避免用未处理过的粪肥浇灌蔬菜。

8）兽医和农民在处理流产的胚胎和生病或死亡的动物，特别是死于脑炎的羊时，应采取有效防护措施。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在许多国家是法定报告疾病，属第2类；在其他国家，需要报告聚集性病例，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：“肠道防范”措施。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：为发现可能的聚集性病例，应对病例监测数据，尤其是菌株特征进行经常性（每周1次）分析；对所有聚集性疑似病例的共同暴露进行调查。

7）特异性治疗：单独使用青霉素或氨卡青霉素，或与氨基糖甙类一同使用。对于青霉素过敏者推荐使用复方新诺明或红霉素。头孢菌素包括第三代先锋霉素，对治疗李斯特菌临床病例无效，已发现四环素具有耐药性。对新生儿的疑似病例应进行胎粪涂片革兰染色，检测革兰阳性短杆菌，即单核增生李斯特样菌，若为阳性，可用抗生素进行预防服药。

C．流行时的控制措施

开展暴发调查，找到共同的传染源，并防止进一步暴露于传染源。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

[P. Martin]
❖
罗阿丝虫病                                            ICD-9 125.2; ICD-10 B74.3
（罗阿丝虫感染、非洲眼虫病、卡拉巴丝虫肿（卡拉巴肿块））

LOIASIS

 (Loa loa infection, Eyeworm disease of Africa, Calabar swelling)
1.基本特征

慢性丝虫病的主要特征是成虫游走于皮下或更深层组织中，能在身体的任何部位引起直径达数厘米的一过性肿块。在肿块产生之前会有局部疼痛和瘙痒。手臂、胸部、面部和双肩瘙痒是丝虫病的主要症状。成虫在球结膜下移行能引起疼痛和水肿，有时还会有过敏反应并伴有巨大荨麻疹及发热。

其他丝虫类感染,例如班氏吴策线虫（班氏丝虫）、旋盘尾线虫（盘尾丝虫）、常规曼森线虫（常规丝虫，唇棘线虫属）和链尾唇棘线虫（链尾丝虫，常见于在罗阿丝虫流行区）应考虑作鉴别诊断。

幼虫（微丝蚴）白天存在于外周血液中，可通过厚血膜法（厚血片法）染色血中的沉淀物，其中的红细胞和血红蛋白已被分离（血细胞溶解成深红色），或通过薄膜过滤法证实幼虫的存在，常见嗜酸性粒细胞增多。罗阿丝虫的特异性DNA 可从无症状感染者血液中检出。丝虫病流行地区的旅游史对于诊断非常重要。

2.病原体

罗阿丝虫（Loa loa），丝状线虫。

3.流行概况

广泛分布于非洲雨林，特别是非洲中部。在刚果河盆地的一些村庄中，有高达90%的土著居民都是丝虫感染者。

4.贮存宿主

人类和灵长类动物均可发生罗阿丝虫感染，但是两者存在各不相同的复杂的传播方式，因此丝虫病不是一种人畜共患病。

5.传播方式
通过斑虻属斑虻传播。分斑虻、静斑虻及其他斑虻吸取了含有微丝蚴的血液，幼虫在10～12天内在虻的体内发育到传染期并移行到喙部，当人体被感染性虻叮咬时，幼虫便转到人类宿主的体内。

6.潜伏期

症状通常在感染几年之后出现，但也有早在4个月时出现。微丝蚴可早在感染后的6个月时就出现在外周血液中。

7.传染期

成虫可一直寄居在人体内，向血液释放微丝蚴可长达17年之久；在虻的体内，“传染性”从感染后的10～12天开始，直至感染期幼虫全部排出到人体或直至虻死亡。

8.易感性

人群普遍易感，而且可重复感染；有可能产生免疫，但无明确证据。

9.控制方法

A.预防措施

1） 针对虻幼虫的控制措施是有效的，但是由于潮湿、泥泞的孳生地范围相当广泛，尚未证实这种措施的可行性。

2）涂抹在皮肤表面的二乙甲苯酰胺或邻苯二甲酸二甲酯是有效的虻驱避剂。

3）穿防护服（长袖和长裤），安装纱窗。

4）对于暂住在疫区的暴露危险高或时间较长的居民，可服用乙胺嗪（300mg）1周以作预防。

B．病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：一般不要求官方的正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：尽可能保护携带微丝蚴的病人不再被虻叮咬，以减少疾病传播。

3) 随时消毒：不需要。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 对接触者和传染源的调查：无法进行，这是一个社会问题。

7) 特异性治疗：乙胺嗪（Diethylcarbamazine，DEC）（5～10mg/kg 每日服用3次，连服2～4周）可消除微丝蚴并杀死成虫，使疾病得到治愈。治疗期间常会发生过敏反应（有时会比较严重），但可通过类固醇和抗组织胺药物控制。伊维霉素（200～400mg/kg体重）也可减轻微丝蚴血症，不良反应比乙胺嗪轻。当微丝蚴感染度高的时候（血液中多于2000/ml）有发生脑膜脑炎的危险，这时必须权衡治疗与脑病对生命的威胁，不管使用哪种药都需要针对病人的病情加以考虑，且必须在密切观察下用药。阿苯达唑和甲苯哒唑都可缓解微丝蚴血症，而且副作用较小，还可杀灭成虫。在可行的条件下，通过外科手术取出球结膜下的成虫也可适当应用。据报道在伊维霉素治疗盘尾丝虫病之后可能会导致罗阿丝虫脑病，这就是在罗阿丝虫病流行地区不推荐集体使用伊维霉素治疗盘尾丝虫病的原因。

C．流行时的控制措施

不需要。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

 [M. Karam]
❖
莱姆病
ICD-9 104.8, 088.81；ICD-10 A69.2, L90.4

（莱姆疏螺旋体病，蜱传脑膜多神经炎）

LYME DISEASE

（Lyme borreliosis, Tick-borne meningopolyneuritis）
1. 基本特征 
螺旋体引起的经蜱传播的动物源性疾病，临床表现包括特征性皮肤损害、全身症状、神经系统、风湿样及心脏损害，可表现上述损害的不同组合，持续数月至数年。近年来的报道表明，因炎症或颅内压增高可使视神经受到影响。早期的症状是间歇性且多变的。病例多始发于夏季，大约有80%的病人首发症状是红斑或丘疹，然后缓慢地呈环形扩大，环形中心病变常消退，这种损害称为“游走性红斑”（EM，以前称“慢性游走性红斑”）。EM可单个或大量出现。出于疾病监测目的的考虑，EM的直径须达到5cm才有意义。不论有没有EM，早期的全身症状可包括不适、疲倦、发热、头痛、颈项强直、肌痛、游走性关节痛和/或淋巴结病，如果不进行治疗上述各种症状均可持续数周。在中欧和斯堪的纳维亚，被称为良性皮肤淋巴组织增生和慢性萎缩性肢皮炎的皮肤损害性疾病，几乎全部由afzelii种疏螺旋体引起。

在EM损害出现后数周到数月内，可出现无菌性脑膜炎和颅神经炎等神经系统异常，这包括面神经麻痹、舞蹈症、小脑共济失调、运动或感觉神经根神经炎、脊髓炎和脑炎等；发病症状可时轻时重并可发展为慢性。在EM出现后的数周内可出现心脏异常（包括房室传导阻滞，以及较为罕见的急性心肌心包炎或心脏肥大）。起病后的数周到数年（平均6个月），可出现间歇性的大关节肿胀、疼痛，尤其是膝关节，反复发作可持续数年，偶尔可成为慢性关节炎。在自然感染伯氏疏螺旋体后，出现难治性的莱姆关节炎是一种罕见的并发症，它是由于螺旋体菌体膜外蛋白A（OspA）和人类白细胞相关抗原1（h1FA-1）存在交叉反应的结果。同样，隐性感染后可出现慢性神经系统症状，包括脑病、多发性神经炎、脑白质炎；脑脊液常见淋巴细胞增多和蛋白上升，同时肌电图也多有异常。

目前诊断主要依据临床表现加上两步法血清学检测，首先用间接免疫荧光抗体法（IFA）和ELISA法，然后用免疫蛋白印迹技术检测。血清学检测的标准化不足，因此，对血清学检测结果的解释必须谨慎。血清学检测在感染初期的几周内不灵敏，在早期使用抗生素的病例可呈持续阴性结果。就早期诊断而言，采用重组外膜蛋白C (rOspC)的ELISA检测IgM抗体比用全菌体的ELISA检测更加敏感。VIsE或C6 重组抗体可增加IgG免疫蛋白印迹技术的灵敏度。病程发展到晚期的病人检测的敏感性升高，但部分慢性莱姆病患者血清学检验仍呈阴性。由于存在抗体交叉反应，在做IFA和ELISA抗体检测时，患有梅毒、回归热、钩端螺旋体病、HIV感染、落矶山斑疹热、传染性单核细胞增多症、狼疮或类风湿关节炎等疾病的病人，可能会出现假阳性反应。对于IFA或ELISA阳性或可疑的标本，进行免疫蛋白印迹复检，可提高血清学检测结果的特异性。诊断神经系统莱姆病需要有鞘内抗体产生的证据。病原体为广义的莱姆病螺旋体（Borrelia burgdorferi sensu lato）。北美洲病原的基因型为狭义的莱姆病螺旋体（Borrelia burgdorferi sensu stricto），在Barbour、Stoenner、kelly(BSK)培养基中33℃（91.4℉）生长良好；而引起莱姆样病例的其他基因型在该培养基中生长不好。从血液和活检组织标本中分离病原体较为困难，但80%及以上的病例在其皮肤游走性红斑处的活检标本中可分离到病原体。用PCR法已经从关节液、脑脊液、血液、尿液、皮肤和其他组织中检测到莱姆病螺旋体的遗传物质。PCR法对常规诊断莱姆病的有效性仍有待证实。近来，联合使用DNA扩增和种特异性核酸探针技术的实时检测方法可直接检测螺旋体DNA。
2. 病原体

引起北美莱姆病的螺旋体伯氏疏螺旋体,于1982年确认。在欧洲，已发现3个基因群的伯氏疏螺旋体，分别命名为狭义螺旋体（Burgdorferi sensu stricto）、Garinii螺旋体和Afzelii螺旋体。已经从欧洲游走性红斑患者标本中培养分离出几株Bissettis样疏螺旋体及Valaisiana株疏螺旋体和一个不典型的A 14S株螺旋体。

3. 流行概况

在美国，地方性疫源地主要分布于大西洋沿岸地区、威斯康辛州、明尼苏达州以及加利福尼亚州和奥勒冈州的部分地区。随着对莱姆病认识的增长，美国47个州、加拿大的安大略省、英属哥伦比亚，以及欧洲、前苏联、中国和日本都已有病例报告。

最初的感染主要发生在夏季，6、7月份为感染高峰，但全年均可发生，这主要取决于当地蜱密度的季节性变化。在美国东部和中西部地区，大部分的病例分布与当地的特定蜱种分布一致，美国东部和中西部地区为肩板蜱（以前称达敏硬蜱）、西部地区为太平洋硬蜱，欧洲为蓖麻硬蜱，亚洲为全沟硬蜱。狗、牛、马感染后会出现与人类相似的关节、心脏受累的全身性疾病。美国东部地区莱姆病的传播被认为与该地区白尾鹿的急剧增加有关。

4. 贮存宿主
莱姆病螺旋体可在某些硬蜱中跨龄传播。野生啮齿类动物，特别是美国东北部及中西部的白足鼠（Peromyscus spp.）、西部的一种林鼠(Neotoma spp.)维持着动物间的传播循环。鹿是媒介蜱的重要哺乳动物保存宿主。蜱的幼虫和若虫取食于小型哺乳动物，而成虫主要取食于鹿。大多数莱姆病例是由被感染的若虫叮咬所致。欧洲的研究结果支持鸟类在garinii疏螺旋体 和valaisiana疏螺旋体传播中的可能作用。其他研究结果则支持afzelii疏螺旋体与欧洲啮齿类动物特别是Cletbrionomys田鼠之间的关系。

5. 传播方式

蜱传；动物实验显示，肩板硬蜱和太平洋硬蜱需附着在实验动物24小时以上时才能传播该病，这种情况对于人类可能同样如此。

6. 潜伏期

皮肤游走性红斑（EM）出现在被蜱叮咬后3～32天（平均7～10天）；该病的早期症状可能不明显，待发现时可能已是晚期表现。

7. 传染期

尚没有人－人自然传播证据。偶有先天性感染的病例报告，但流行病学研究未发现母亲患莱姆病与不良妊娠结果之间的关联。

8. 易感性

人群对该病可能普遍易感，早期采用抗菌素治疗的病例出现再次感染。

9. 控制方法

A. 预防措施

1）向公众介绍蜱传播该病的方式和个人防护方法。

2）尽可能避免进入有蜱孳生的区域。为减少蜱的叮咬，要穿着覆盖手臂和腿部的浅色衣服，以便更容易发现粘在衣服上的蜱；将长裤的裤脚塞进袜子，在皮肤上涂抹驱蜱剂如避蚊胺（二乙甲苯酰胺），或在袖口、裤管上喷洒扑灭司林（permethrin，驱避剂及接触式杀蜱剂）。

3）如果在蜱孳生的区域进行工作或活动，每天要对身体进行全面检查，不能忽视对头发的检查，并及时除去身上的蜱，要注意蜱可能非常小。在除去蜱时，为避免将蜱的口器留在皮内，将镊子贴紧皮肤并夹住蜱轻轻地、稳稳地将其拔出。取出蜱时要带手套、或用布或卫生纸将手包好，去除后要用肥皂和清水清洗蜱附着的部位。

4）在居民区大规模实施控制蜱数量的措施（控制宿主、改变孳生地环境、化学药剂的使用）通常是不切合实际的。

5）20世纪90年代后期，采用重组的狭义伯氏疏螺旋体脂质外膜蛋白A（rOspA）作为免疫原，研制出2种莱姆病疫苗。1999年末，其中的一种通过了FDA的批准，它的免疫程序是0、1、12月3剂次，已被证明是安全的，且在接种3剂次后预防显性感染的保护率为76%。尚未在传染季节以外的其他季节注射第3剂次后有关疫苗的安全性和有效性的资料。接种三针剂后的保护性免疫水平能够持续的时间以及是否需要加强免疫目前尚不清楚。大规模的疫苗安全性研究至今尚未结束。在获得许可使用后，出现疫苗接种相关关节反应的报道，并伴有法律诉讼，加之该疫苗市场需求少及销售量低等原因，导致该疫苗于2002年2月不再继续使用。  

a）疫苗诱导产生的抗OspA抗体通常导致ELISA法检测莱姆病病人出现假阳性结果。有经验的实验室工作人员能够区分是感染伯氏疏螺旋体还是以前接种了OspA疫苗，因为在自然感染的情况下人体不会产生抗OspA抗体。

b)莱姆病疫苗不能保护所有人不感染伯氏疏螺旋体，也不能对其他蜱传疏螺旋体感染提供保护。判断是否使用疫苗预防，必须根据个体暴露的危险性评估，以及接种疫苗与采取早诊断早治疗等其他防护措施的效益对比分析。很少有研究评估这些措施在实际使用中的有效性，也没有人将这些措施与疫苗接种进行比较。

c) 危险性评估应考虑莱姆病的地理分布。在北美洲，高危险的区域集中在东北部和中北部的一些州和省份。然而，该病的危险性甚至在一个县内和镇内也不尽相同，因此最好到当地的公共卫生当局获得某特定区域莱姆病危险性的详细资料。

d) 在2002年之前，中等危险和高度危险的地区，疫苗免疫主要针对从事可导致频繁或长时间暴露于蜱孳生地的特定活动（包括娱乐、物业管护、职业性活动或休闲）的15～70岁人群。今后是否能获得莱姆病疫苗还不能确定。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：有些国家要求对病例进行报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：小心去除患者身上所有的蜱。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者及传染来源调查：当在已知疫区以外的地区出现病例时，应当开展调查。

7）特异性治疗：对于成人，在游走性红斑（EM）期，用强力霉素（100mg，每日2次）或阿莫西林（500mg，每日3～4次）治疗有效。对于局限性EM患者，通常进行2周的治疗就足矣；对于早期播散型感染者需要治疗3～4周。9岁以下儿童可用阿莫西林治疗（每天50mg/kg体重，分次服用），疗程同成人。头孢肟呋酯或红霉素可用于对青霉素过敏或不宜用四环素类药物的患者。口服治疗4周通常可治愈莱姆关节炎。然而对于那些有神经系统异常者（单纯性面神经麻痹患者可除外），最好静脉注射头孢三嗪,每日2g，或静脉注射青霉素，每日2000万单位，分6次使用，使用3～4周。以上的治疗方案偶尔也出现失败，需重新治疗。

C. 流行时的控制措施

在高发地区，要查明有关蜱种及其孳生范围，参阅9A1～9A3建议。
D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

WHO设有本病合作中心。

[D. Hulinska]

❖
淋巴细胞性脉络丛脑膜炎
ICD-9 049.0; ICD-10 A87.2

（良性或血清性淋巴细胞性脑膜炎）

LYMPHOCYTIC CHORIOMENINGITIS 

(LCM, Benign [or serous] lymphocytic meningitis)

1．基本特征
动物特别是鼠类中的病毒感染性疾病，可传播给人，并引起多样化的临床表现。病人初期可表现为流行性感冒样症状，包括肌痛、眼眶痛、白细胞和血小板减少等，随后会完全恢复。在同样的病例中，可能一开始就出现脑膜或脑脊髓受累症状，也可能在病情经历一个缓解期后才会出现。偶尔会发生睾丸炎、腮腺炎、关节炎、心肌炎、皮疹。急性病人病程一般较短，即使是症状比较严重的病人（如伴有脑膜脑炎引起的昏迷者），也很少出现死亡，虽然在恢复期时疲劳和血管舒缩不稳定的现象可持续一段时间，但无后遗症发生时预后通常良好。对有神经系统损害的病例，脑脊液检查常表现为淋巴细胞增多，有时会有低糖。在极为少见的死亡病例中，主要病理改变为弥漫性脑膜脑炎。也曾有出血热样死亡病例报道。胎儿经胎盘感染会导致脑积水和视网膜脉络膜炎，应对这样的病例进行检测。

实验室诊断方法是取患者早期的血液或脑脊液，脑内接种于没有该病的小白鼠（3～5周龄）或通过细胞培养进行病毒分离。通过IgM捕获ELISA方法检测血清或脑脊液中的特异性IgM，或用免疫荧光法（IFA）双份血清抗体滴度升高者，具有诊断价值。淋巴细胞脉络丛脑膜炎应与其他无菌性脑膜炎和病毒性脑炎进行鉴别。

2．病原体

淋巴细胞性脉络丛脑膜炎病毒(Lymphocytic choriomeningitis virus)，属沙粒病毒(arenavirus)，血清学上与Lassa病毒、 Machupo病毒、Junin病毒、Guaranito病毒和Sabia病毒相关。

3．流行概况

本病在欧洲和美洲并非不常见，可能存在漏诊。野鼠型病毒感染疫源地常较长时间存在，并可引起散发病例。据报道曾在宠物鼠或实验动物暴露者中发生过暴发。目前乳鼠被广泛应用于实验室研究中，它非常容易感染该病毒，并可能成为大量的慢性排毒者。

4. 贮存宿主

被感染的家鼠特别是小家鼠(Mus musculus)为自然贮存宿主，已感染的雌鼠能将病毒传染给它的后代，成为长期无症状带毒者。在老鼠和仓鼠群落中以及移植肿瘤系中也可能会发生感染。

5.传播方式

病毒存在于感染动物（通常是小鼠）的排泄物如尿液、唾液、粪便中，传播给人类很可能是通过食入或吸入含有病毒的排泄物、食物或尘埃，也可通过皮肤破损处或伤口感染。处理带毒鼠污染物品的人将处于被感染的高危险状态。
6.潜伏期

大概为8～13天，15～21天出现脑膜炎症状。

7.传染期
未证实有人传人的传播，这种传播方式不太可能发生。

8.易感性

愈后大多能产生长久的免疫力。细胞介导免疫非常重要，抗体作用可能处于次要地位。

9.控制方法

A.预防措施

提供清洁的房屋和工作场所，灭鼠且处理有病动物，食物应保存在密闭的容器中。对那些用于商业销售啮齿动物的繁殖场所（特别是仓鼠和小鼠）进行病毒学监测是非常有益的。在实验室，要确保实验小鼠未被感染，所有进行与鼠相关操作的人员均应遵守既定的操作规程，以避免受到感染动物的传染。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在一些地方性流行区为规定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：针对急性发热期患者的鼻咽部排泄物、尿液、粪便及其污染的物品进行随时消毒。采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：搜索住宅和工作场所的老鼠或其他啮齿类动物。

7）特异性治疗：无。

C.流行时的控制措施

不需要。

D.灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

无。

❖
性病性淋巴肉芽肿                                         ICD-9 099.1;ICD-10 A55

（腹股沟淋巴肉芽肿, 热带腹股沟淋巴结炎, LGV）

LYMPHOGRANULOMA VENEREUM

(Lymphogranuloma inguinal, Climatic or tropical bubo, LGV)

1.基本情况

性传播疾病，由衣原体感染引起，初期表现为在阴茎或女性外阴出现小的、易于消退的糜烂、丘疹、结节或疱疹样损害，通常无自觉症状。

    首先，局部淋巴结发生化脓，然后炎症向临近的组织扩展。男性会发现腹股沟淋巴结炎，可发展至与皮肤发生粘连，肿大并有波动感，导致瘘管的形成。女性腹股沟淋巴结很少受累，主要影响盆腔淋巴结，并向直肠及直肠阴道隔发展，形成直肠炎、直肠狭窄和瘘管。直肠炎可为肛交所致；在男性同性恋人群中性病淋巴肉芽肿是严重直肠炎相当常见的原因。不论男性还是女性均可发生外生殖器象皮肿；在腹股沟淋巴结炎症期间病人常出现发热、寒战、头痛、关节痛、食欲下降等表现，很可能是由于衣原体的全身性播散所致。该病病程较长，且导致较严重的机体失能，但通常不导致死亡。全身性脓毒血症合并关节炎或脑膜炎的情况十分罕见。

   诊断有赖于检出衣原体，方法有免疫荧光法（IF）、酶免疫法（EIA）、 DNA探针、PCR、腹股沟穿刺液培养、或特异性微量免疫荧光血清学测定。补体结合试验（CF）抗体4倍增高或单份血清抗体滴度≥1∶64才具诊断意义。CF检测阴性可排除诊断。

2.传染源

由沙眼衣原体（Chlamydia tracbomatis）引起。衣原体的血清型为 L-1、 L-2 和 L-3, 与引起沙眼和眼-泌尿生殖道感染的衣原体型别相关但又有区别。

3.流行概况

全球性分布，特别是热带和亚热带地区; 比大家想象的要多见。在亚洲和非洲的一部分地区有地方性流行。发病年龄多为性活跃期男女。由于该病在女性多为无症状感染，故经常被漏诊，但在高地方性流行的国家和地区发病无性别差异，也无种族间差别。在温带地区，该病主要见于男性同性恋者。

    4.贮存宿主

人；尤其是无症状感染者（特别是女性）。

5. 传播方式

通过开放性的皮肤破损处直接接触传播，经常发生在性交过程中。

6.潜伏期

3～30天可出现原发损害，假如首先出现的是腹股沟淋巴结炎，则潜伏期为10～30天甚至数月。

    7.传染期

不一定, 出现活动性破损的数周至数年均有传染性。

    8. 易感性和抵抗力

普遍易感，自然或获得性的免疫力情况还不清楚。

   9.控制方法
A. 预防措施

预防措施与所有性传播疾病相同（梅毒的一些特殊措施除外），参见9A “梅毒”。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在一些地方性流行区该病为规定报告的疾病，但在多数国家该病尚未被列入报告系统。属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：在病损痊愈前避免性接触。

3）随时消毒：针对皮肤破损处的排出物及其污染的物品。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要；对确定的或可能的感染者立即进行治疗。

6）接触者及传染源调查：搜索病人的所有性接触者，与确诊的活动期病人近期有过接触的人需接受特异性的治疗。

7）特异性治疗：四环素（Tetracycline）和强力霉素（Doxycycline）对该病的各期均有疗效，包括腹股沟淋巴结炎和溃疡性破损，口服用药2周。对四环素禁忌者可使用红霉素（erythromycin）或磺胺类药物（sulfonamides）。不要切开腹股沟淋巴结，可通过正常组织进行抽吸引流。虽然已证明口服1g剂量的阿奇霉素（Azithromycin）对治疗衣原体感染引起的尿道炎和宫颈炎有效，但其对该病的治疗效果还不太清楚。

C.流行时的控制措施

不需要。

D.灾害的潜在影响
无。
E.国际措施

参见9E “梅毒”。

[F.Ddowa]

❖
疟疾

ICD-9 084；ICD-10 B50-B54

MALARIA

1. 基本特征
一种寄生虫病。人类4种类型疟疾临床症状非常相似，如没有实验室检查一般难以区分。疟疾早期发热类型与很多其他疾病（如细菌性、病毒性和寄生虫性疾病）的早期症状相似。即使检出疟原虫，特别是在疟疾高发区，并不一定意味着疟疾就是病人所患的唯一疾病(例如早期黄热病、拉沙热、伤寒)。最严重的疟疾感染即恶性疟（ICD-9 084.0, ICD-10 B50）通常可呈多种临床表现，出现如下一种或几种症状：发热、寒战、多汗、厌食、恶心、疲倦、头痛、肌肉和关节痛、咳嗽和腹泻。通常几天后发生贫血和/或脾肿大。如果不采取适当的治疗措施，可发展为重症疟疾，其最重要的表现为：急性脑病（脑型疟）、严重的贫血、黄疸、肾衰（黑尿热）、低血糖、呼吸窘迫、酸中毒、以及较罕见的凝血障碍、休克等。近期从热带地区回来且无免疫力的人出现昏迷和其他中枢神经系统症状，有可能是由重型疟疾引起。对于恶性疟，即使是轻症病例，及时治疗非常重要，因为病人可能会迅速出现不可逆的并发症；在未治疗的儿童和无免疫力成人病例中，该病病死率能达到10%～40%，甚至更高。

其他几种人疟，如间日疟（ICD-9 084.1, ICD-10 B51）、三日疟（ICD-9 084.2, ICD-10 B52）和卵形疟一般不危及生命。起病时有不适，体温在几天内缓慢上升，接着开始寒战，体温快速上升，通常伴头痛、恶心，末期大汗淋漓。经过一段不发热的间隔后，寒战、发热和出汗再次循环出现，一般每天、每2天或每3天重复1次。原发感染的发作如未经治疗其发作可持续1周至1个月或更长，并伴随虚脱、贫血和脾肿大。对于间日疟和卵型疟，在无原虫期后病人常出现不定期的复发可持续达5年之久。三日疟感染后可能终身带虫，并可能伴有或不伴有反复发热。

具有部分免疫力或经过预防性服药的人可能会出现不典型的临床表现，潜伏期也比较长。

血涂片中检出疟原虫可作实验室确诊。可能要每隔12～24小时进行1次镜检，因血液中疟原虫密度变化很大，且由于近期或积极采取治疗措施，病人血涂片中经常检不出疟原虫。已建立几种检测方法，其中最有前景的检测方法是血中疟原虫抗原快速诊断检测法。PCR检测法最敏感，但一般的诊断实验室不能开展；IFA或其他检验方法可检测抗体，一般抗体在感染1周后可出现，但能持续数年，提示既往感染，因此抗体检测对现症病人无诊断意义。

2. 病原体
恶性疟原虫（Plasmodium falciparum）、间日疟原虫（P. vivax）、卵形疟原虫（P. ovale）、三日疟原虫（P. malariae）；原虫分无性增殖和有性增殖阶段。流行区混合感染并不少见。

3. 流行概况

在大多数温带和一些亚热带国家已很少发生疟疾地方性流行，但在许多热带和亚热带地区仍然是危害健康的主要疾病。每年在全世界有超过100万人死于该病，大多数死亡病例为非洲儿童，疟疾高度传播的地区主要是整个热带非洲、太平洋西南地区、南美丛林地带（如巴西）、东南亚及印度次大陆的部分地区。卵形疟主要发生在撒哈拉南部非洲地区，该地区间日疟发病很少。

对4-氨基喹啉类药（4-aminoquinolines，如氯喹，Chloroquine）和其他抗疟药（如磺胺-乙胺嘧啶和甲氟喹）耐受的恶性疟原虫分布在热带地区或两半球，主要在亚马逊地区、东南亚、东非地区，且非洲中、西部地区的耐受性不断增加。抗氯喹的间日疟分布于印尼和巴布亚新几内亚，在圭亚那、缅甸及所罗门群岛已有报告。一些处于肝脏期的间日疟原虫株也表现出对伯胺喹啉（Primaquine）治疗的抗性。自20世纪80年代中期以来，在美国曾发生若干起地方获得性疟疾。关于抗药性疟疾的最新消息每年由WHO的国际旅行与健康栏目公布（ISBN 92 4 158028 3―http://whqlibdoc.who.int/publications/2003/9241580283.pdf），也可从美国疾病预防控制中心疟疾处(Malaria Section, CDC)获得，或查看http://www.cdc.gov/ travel。

4. 贮存宿主

人是人疟疾的唯一重要贮存宿主，但常见的人三日疟宿主是非洲猿，美洲猴也有可能。非人灵长类动物可自然感染某些疟疾，尽管自然传播给人现象罕见，但试验研究提示可感染人。

5. 传播方式

通过具有传染性的雌性按蚊的叮咬传播，大部分按蚊在夜间吸血，也有一些重要的按蚊在黄昏或早晨叮人。当雌按蚊摄取了有性繁殖期的疟原虫（即配子体）后，雌雄配子体就会在按蚊胃内结合成动合子，然后穿过胃壁并在胃壁外层形成卵囊，卵囊内发育出数以千计的子孢子，这个过程需要8～35天，时间的长短取决于原虫的种类及所处的温度。这些子孢子成熟后穿出卵囊转移至按蚊的唾液腺并具有传染性，当按蚊再次叮咬吸血时，子孢子就随唾液进入人体。

在易感宿主体内，子孢子进入肝细胞后发育成红细胞外裂殖体。当这些裂殖体发育成熟后，随着被感染的肝细胞破裂进入血循环，到达血液循环的无性裂殖子侵入红细胞，在那里完成循环性的生长增殖。多数裂殖体发育为无性裂殖体，从滋养体变成成熟的红细胞内裂殖体，在48～72小时内破坏红细胞，释放出8～30个裂殖子（释放的数量取决于疟原虫的种类）入侵其他的红细胞。每个周期随着大量红细胞内裂殖体的破裂释放即引发临床症状。在被感染的红细胞内，一些裂殖体可发育为雄性或雌性配子体。

从按蚊叮咬感染到厚血膜片检出疟原虫期间叫“潜隐期”，恶性疟一般为6～12天，间日疟和卵形疟为8～12日，三日疟为12～16日。有些间日疟原虫感染首次发作可能会在6～12个月再次发作。对于间日疟和卵形疟，其配子体在血液中出现通常在原虫血症后3天内，恶性疟多在10天后出现。在肝脏内，间日疟和卵形疟的一些子孢子会变为休眠体（休眠子），这些休眠体在肝细胞经数月或数年发育成熟而造成复发。恶性疟和三日疟没有这种现象，这2种疟疾的再次发作（称为再燃）通常是治疗不彻底或感染耐药型原虫所致。对于三日疟，少量寄生在红细胞内的原虫会潜伏很多年，在以后某个时间进行增殖并造成临床症状的再次出现。

注射或输入被感染的血液、或使用被污染的针头和注射器（例如注射毒品者）也可能会传播疟疾。先天性传播非常罕见，但是孕妇比其他人更容易感染恶性疟（也可能是其他种类的疟原虫）。在疟疾高发地区，恶性疟可感染胎盘，造成婴儿出生体重低及孕妇贫血，后者有时还会很严重。在疟疾低发地区，孕妇也有患严重疟疾的危险，导致流产或早产。

6. 潜伏期

潜伏期指从感染性叮咬至出现临床症状的时间：恶性疟约为9～14天，间日疟和卵形疟约为12～18天，三日疟约为18～40天。某些间日疟原虫（大多来自温带地区）的潜伏期可能达8～10个月或更长。通过输血感染的疟疾，潜伏期取决于输入的原虫量，通常较短，但也有延续到2个月左右的。使用药物剂量不足，比如预防性服药可能会导致潜伏期的延长。 

7. 传染期

只要人的血液中存在有传染性的配子体，就有可能传染给蚊子，传染性取决于疟原虫的种类和治疗的效果。未经治疗或未彻底治疗的患者，可成为蚊子的传染源，三日疟可长达数年，间日疟可达5年，恶性疟一般不超过1年。蚊子可终生保持传染性。只要患者循环血液中存在疟原虫无性裂殖体（三日疟可持续40年以上），就可造成输血型传播。储存的血液可保持至少1个月的传染性。
8. 易感性

除了具有某些遗传特质的人外，人类普遍易感。在高流行地区，成人由于多年一直被感染性的按蚊叮咬，可能对该病有耐受性或不出现临床表现。非洲的很多土著人对间日疟有自然抵抗力，这与他们的红细胞缺乏Duffy因子有关。另外患有镰状细胞 (杂合子)疾病的人在感染恶性疟后出原虫血症较少，因而也较少出现严重的病情。患有镰状红细胞疾病的纯合子者，患恶性疟尤其是贫血的危险性增加。感染HIV的人增加了恶性疟疾感染的危险性并易出现严重临床表现。

9. 控制方法

在地方性流行区要控制疟疾，就要对所有病例进行及早、有效的治疗，并根据当地的情况选择有效的预防措施。

对所有病人迅速有效地治疗是减少重症疟疾和防止死亡的关键。在低流行地区，这些措施还可减少传播。在高流行地区，通常儿童是高危险人群，而这些地区规范的卫生保健服务通常不健全，需要对病人在家里或附近进行治疗。耐药性正逐渐成为一个大问题，故选择对当地有效的药物非常重要。对于恶性疟，为了延长药物的使用时间，目前普遍推荐使用联合抗疟药疗法，尤其是青蒿素类（Artemisinin）复方药物。

原则上最好能进行确诊，但在高流行区确诊对儿童来说作用不大，因为无论是否出现临床症状，他们都可能都是疟原虫携带者，所以一旦发生急性发热时就应得到治疗。

A．预防措施

Ⅰ. 局部社区措施 

 1）经杀虫剂处理蚊帐法（ITNs）是预防疟疾最普遍有效的措施。尽管人们是在蚊子开始叮咬活动后才去睡觉的，但是这种部分的防护还是有作用的。儿童通常是最易感的，一般睡得也较早。直到最近，在很多受感染人群中很少使用或不使用蚊帐，但从20世纪90年代中期起，通过加强公众和个人的健康促进，即使在温度高、住房拥挤和使用成本仍然较高等不利因素情况下，还是在不少地区教育公众使用蚊帐。人们最乐意使用的蚊帐是用聚酯或其他合成材料做成，这些蚊帐至少要有100但尼尔的强度，且网格的大小至少要有156 孔/英寸2 (大约25孔/cm2)。蚊帐的下摆要小心的压在床垫或床席下面，根据疟疾的季节性、蚊帐的拆洗习惯及杀虫剂型号的不同，每年应重复使用除虫菊脂类杀虫剂处理1～2次。目前有工厂已处理过的蚊帐，但对公共卫生项目来说，要取得较高的蚊帐再处理率是一个重大挑战。有一种品牌的预处理蚊帐是利用一种浸泡技术使杀虫剂溶进蚊帐，即便清洗药效也可保持5年左右。其他类型的产品（比如用2种杀虫剂预处理蚊帐以防止耐药性）也正在研制中。

2）室内滞留喷洒杀虫剂法（IRS）是一种针对成蚊的防治方法，用途广泛。这种对蚊子在室内可能停留的表面进行药物喷洒的方法是最有效的，应选择在流行季节或流行高峰期间，当人们处在房屋内或周围时使用。在目标区域内药物喷洒的覆盖率一定要高：与ITN法相比，IRS法对于一个家庭的水平来说是无效的。首先必须查明蚊子对杀虫剂的敏感性，根据流行病学和昆虫学数据正确使用杀虫剂，用IRS法灭蚊非常有效，特别是在疟疾流行不稳定（如高度季节性或无规律性传播）和呈流行的地区。如何实施是该方法最重要的制约因素：在人口稀少、地形复杂的地区，每年要喷洒1～2次，逐年实施将造成管理上的困难，使得随着时间的推移喷洒杀虫剂逐渐失去了吸引力。DDT是用于这一目的最廉价最有效的杀虫剂之一，但由于使用不当可能对环境带来的负面影响，依据斯德哥尔摩持久性有机污染物公约的规定，要求尽量采用其他有效的产品或方法以减少对DDT的依赖性。合成除虫菊酯杀虫剂常被用以取代DDT，该杀虫剂作用时间持续通常较短，因此对环境的负面影响也较低。

3）通过消除蚊子的孳生地，如填埋或排空天然或人工沟渠，或加快水流速度，以控制蚊子的幼虫，现在这些手段在疟疾持续流行地区的防治作用有限。使用化学和生物的方法（如食幼虫的鱼类）控制水库蚊幼虫的效果同样有限，因为在热带地区很难获得减少疟疾传播流行所需要达到的杀虫覆盖水平。尽管如此，这些方法在某些情况下仍具有辅助作用，例如在干燥地区、沿海市区及难民营等。

4）在恶性疟中高度流行地区，采用足量抗疟药物进行间歇的预防性治疗是降低孕妇患病非常有效的方法。该种方法在非洲被推广，但是在其他地区使用有限，部分原因是由于这些地方的流行强度较弱，另外是由于疟原虫对唯一确认的用于该治疗的磺胺多辛-乙胺嘧啶（Sulfadoxine-pyrimethamine）普遍产生了耐药性。

5）在疟疾易于流行地区，疟疾监测系统应实行周报告，同时监测当地与流行相关的重要因素，例如气象和环境条件及人口流动信息。应该使用国家疟疾控制规划推荐的病例监测定义，至少必须区分确诊病例和非确诊（疑似）病例。

在非流行地区，应该询问献血者既往疟疾感染史、或在疟疾流行地区旅游或居住的历史。在多数非流行区，曾在疟疾流行区旅行的旅游者，若未服用抗疟药且无任何临床症状，可在归来6个月后献血（在美国为1年）。在疟疾流行地区长期访问（超过6个月）、使用过抗疟药且未感染疟疾的人，或访问者本身来自疟疾流行区，在他们停用抗疟药且离开流行区3年后仍然无任何临床症状才准许献血。从曾经或正在流行三日疟的流行区回来的移民或游客，可能会成为很多年内输血传播疟疾的传染源。这样的三日疟地方性流行区有美洲、热带非洲、西南太平洋地区、南亚和东南亚的一些国家。

Ⅱ. 无免疫力旅行者的个人防护措施
对于疟疾的再燃，可采用以下方案。去疟疾高发地区的旅行者必须了解：最重要的是预防蚊子的叮咬；预防性服药并不能提供完全保护；并不是给所有去疟疾区的旅行者都要一律给予抗疟药预防；在恶性疟流行地区，医疗服务体系并不十分健全，应该有“备用”或应急自我治疗措施以应对发热性疾病的发生。

1．减少蚊子叮咬方法：

a）在黄昏至凌晨这段时间避免外出，因为按蚊通常在这段时间叮咬人。如果晚间外出要穿长袖长裤衣物。

b）在暴露的皮肤上使用驱虫剂，选择使用含N-二乙基M甲苯酰胺（17.5%～35%, 可持续有效4～12小时）或包含邻苯二甲酸二甲酯的驱虫剂。一定不要超过推荐的使用剂量，尤其是较小的儿童（后一种药物不要超过活性成分的10%）。

c）选择住在城镇最发达地区建造较好的建筑物中，尽可能室内有空调。

d）门窗要有东西遮挡，如无遮挡，最好在夜间将门窗关闭。

e）如果蚊子能进入你的住处，可使用蚊帐，且将蚊帐的边缘塞入床垫下面，检查蚊帐有无扯破处及蚊帐内有无蚊子。要睡在床中央，避免身体与蚊帐接触。使用合成拟除虫菊脂浸泡的蚊帐会提高其防蚊能力。

f）晚上在卧室里使用驱蚊喷雾剂或杀虫剂释放器（由电源或电池供电），可使用拟除虫菊酯蚊香片、或加热释放拟除虫菊酯杀虫剂、或拟除虫菊酯蚊香器。
2）在疟疾流行区有机会被蚊子叮咬的人，应向他们提供以下信息：

a）疟疾感染的危险性在不同国家和一个国家不同地区内是有所不同的，请参阅WHO每年出版的国际旅游与健康杂志上的国家名单，ISBN-92 4 158028 3, http://www.who.int.ith.

b）孕妇和幼儿一旦感染疟疾极易发展为重度和有并发症的疟疾。

c）疟疾如果延误治疗会导致死亡，如果怀疑是疟疾应及时治疗。血检应在一次以上而且不同检测标本之间应相隔数小时。

d）疟疾的症状可能是比较轻的，当进入疟疾流行地区1周或以上后，若出现发热、不适伴或不伴头痛、背痛、肌肉痛伴或不伴虚弱、呕吐、腹泻、咳嗽，就应怀疑患疟疾，应立即就医。

3）向孕妇及幼儿家长提出以下建议：

a) 孕妇患有疟疾会增加孕产妇死亡、流产、死产和新生儿死亡的危险性。

b) 如无特殊必要的原因，孕妇最好不要去访问疟疾流行区。

c) 尽量采取措施防止蚊虫叮咬。

d) 预防性服药：氯喹（每周5.0mg基质/kg，相当于次磷酸盐每周8.0mg/kg，或硫酸盐每周6.8mg/kg和每周6.1mg盐酸盐/kg）和氯胍（每日3.0mg/kg，相当于盐酸盐每日3.4mg/kg）。在对氯喹有耐药性的恶性疟地区，怀孕的头3个月要服用氯喹及氯胍，从怀孕的第4个月起则应考虑服用甲氟喹（每周5.0mg/kg,相当于盐酸盐每周5.48mg/kg）进行预防服药。

e) 不要使用多西环素（Doxycyline）进行预防性服药。

f) 如果怀疑疟疾应立即就诊，只有在不能获得及时医疗治疗时才采取应急“备用”治疗方法。在应急备用处理后还是要尽可能早地到医疗机构进行诊治。

g) 药物预防是保护儿童的重要措施。给婴儿服用氯喹（每周5 mg基质 /kg）加氯胍（每日3mg /kg，美国已经停用）是安全的。

h) 育龄期妇女可用甲氯喹预防（每周5 mg/kg），但在停药后3个月内要避免怀孕，因为该药的半衰期比较长。有关药物引起胚胎毒性及产生畸形的资料有限，到目前为止还没有发现确凿证据：若发现意外妊娠，不应该因为曾服用甲氯喹预防而中止妊娠。

i) 育龄期妇女可用多西环素预防（每日1.5 mg二氢氯化物盐/kg），但是在停药后大约1周之内应避免怀孕。

j) 如果在使用抗疟药预防（除氯喹加氯胍）期间怀孕，查找药品生产厂家有关该药导致先天缺陷危险性的资料。

4）备用治疗：及早诊断和及时治疗是决定恶性疟患者能否存活的最重要因素。对多数无免疫力的人在暴露或感染疟疾时，如果怀疑患疟疾应能够及时获得医学处理。少数人发生高感染危险暴露的人则至少要12～24小时才能得到好的医学处理。WHO建议在此种情况下，执业医师可给这些有可能发生这样暴露的人开具抗疟药物以备自行服用。对于开具了应急备用药物的人，应给予详细指导告诉他们识别疾病症状、彻底的治疗方案、可能的药物副反应，以及在药物无效时应采取的措施。必须让他们知道，自我应急处理仅是一个暂时的措施，因此仍应尽快到医疗机构进行处理。

5）预防：无免疫力的人到疟疾流行区要采取预防措施以防止蚊子叮咬，同时使用抑制疟疾的药物进行化学预防是有益的。在一特定地区，应将长期使用（达3～5个月）推荐药物或联合用药可能会产生的副反应与被具有传染性的蚊子叮咬的实际可能性相权衡。在许多疟疾流行的国家的多数城市地区，包括东南亚和南美，来访者或当地居民的暴露危险性几乎可忽略不计，故不需要服用抑制疟疾的药物。在一些城市的中心，特别在印度次大陆国家的城市中心，就可能存在暴露感染的危险。只要有危险，就必须采取保护措施。疟原虫的地区分布和对抗疟药的敏感性变化极快，故一定要先搜集近期疟疾抗药的信息，然后再提出化学预防方法。

a) 截止2003年，以下地区的疟原虫对氯喹敏感：中美洲巴拿马运河以西地区、海地和多米尼亚共和国、中东的疟疾高发区（除了伊朗、沙特阿拉伯和也门）及中国（除了海南、云南省）等地，在这些地区暂住或旅游的无免疫者，建议使用如下方法进行疟疾药物预防：每周1次5mg氯喹基质/kg体重（300mg氯喹基质或500mg磷酸氯喹盐/平均体重成人），或5mg羟氯喹基质/kg体重（成年量为310mg羟氯喹或400mg羟氯喹盐）。孕妇可使用以上方法。离开流行区后要按同样方法继续服药4周。预防剂量的抗疟药可能会产生轻微副作用，但与食物同时服用或改用羟氯喹这些副作用可能会缓解。抗疟药会使牛皮癣加重，特别是对非洲人和有非洲血统的美洲人。氯喹可能会干扰皮内注射狂犬病疫苗的免疫反应。

b) 对可能到对抗氯喹恶性疟地区的游客（东南亚、撒哈拉南部非洲地区、南美雨林地区、太平洋西南岛屿的游客）推荐单独使用甲氟喹（每周5mg/kg体重），从旅游前1～2周开始使用，在疟疾流行区居住或旅游期间继续使用，回到无疟区后继续服药4周。对该药过敏者禁止使用。对处于妊娠前3个月的妇女、有心率失常、有近期癫痫发作史或严重精神病症状者不推荐使用该药。数据显示长期使用甲氟喹不会增加严重副反应危险性，但通常情况下对于在高危险地区居住时间较长的人来说，要从疟疾流行的季节性和改进防蚊叮咬的预防措施与长期服药所带来的副反应进行比较，权衡利弊。

对于不能服用甲氟喹和要去柬埔寨、缅甸、泰国等疟疾流行区的人，可单独服用多西环素（又叫强力霉素，每天1次，100mg）是一个备选方法。多西环素可引起念珠菌阴道炎、食管刺激症和光敏感症。孕妇和8岁以下儿童不应使用该药。多西环素可在去疟疾流行地区旅游前1～2天开始服用，旅行期间每日服用，且在离开疟疾地区后继续服用4周。对于短期去抗氯喹疟疾地区旅行同时又不能服用甲氟喹或多西环素的人，可选用阿托伐醌或氯胍预防，成人每日服用1片剂量为250mg阿托伐醌或100mg氯胍，从出行前一天开始服用，一直服用到返回后7天。该类药品已在欧洲的一些国家注册作为预防用药，但体重＜40kg者不能服用，连续服用时间不得超过28天，但美国没有作此限定。

20世纪90年代末，在抗氯喹的间日疟及恶性疟地区，经临床研究后对无G6PD缺陷的成人和未怀孕并未在哺乳期的妇女提出了一种预防方法：从进入疟疾流行区的第一天起每天服用0.5mg伯氨喹/kg体重，直到离开流行区后1周。最常见的副作用是上腹部或腹部疼痛和呕吐，反应率＜10%。长期在疟疾流行区的人员若每天服用伯氨喹超过50周，高铁血红蛋白会轻微升高到5.8%，但在停药后1周内会降低一半。

对有可能感染抗氯喹恶性疟的长期旅游者，如果不能使用上述任何一种推荐方法进行预防，则要采取各种可能的措施以防止夜间蚊虫叮咬，且随身携带足量的在当地有效的抗疟药或蒿甲醚-本芴醇（见9B7c）。当出现发热性疾病时，如果不能得到医疗机构治疗，必须服用全剂量抗疟药，并尽快就医。这种假定性自我治疗是临时性措施，尽早获得专业诊治十分重要。

c) 除伯氨喹以外，其他化学抑制药不能消除肝内疟原虫，因此在停用药物后间日疟和卵形疟可出现临床复发。每日0.3mg伯氨喹/kg体重，连服14天（成人15mg伯氨喹或26.3mg磷酸伯氨喹），通常有预防效果，可在离开流行区后与其他抑制药物同时或随后服用。但服用伯氨喹可能引发溶血，特别是G6PD缺乏人群，是否给予伯氨喹应依个人情况而定，考虑其副反应的潜在危险，该药一般只用在长期暴露于疟疾流行区者，例如传教士、对外援助人员、军人等。在太平洋西南部地区和一些东南亚、南美洲疟原虫流行株的感染，通常要大剂量服用（每日30mg伯氨喹）。除此之外，在离开流行区后可服用0.75mg伯氨喹/kg体重，每周1次连续8周（成人45mg伯氨喹或79mg磷酸伯氨喹）。在给予伯氨喹前要检查病人是否有G6PD缺乏。妊娠期不应服用伯氨喹，应改用氯喹，在怀孕期间每周服1次。

B．病人、接触者及其环境控制
1) 向地方卫生当局报告：非流行地区，作为WHO规定监测的疾病，必须进行病例报告，属第1类（参见本书使用指南“报告”部分），最好仅限于经血涂片证实的病例；在地方性流行区，按第3类疾病（报告疑似病例和确诊病例）进行报告更有可操作性。

2) 隔离：对于住院病人，采取“血液防范”措施。在有疟疾传播可能的非流行地区，从黄昏至次日凌晨病人需安置在无蚊子的区域内，直到显微镜观察血中无配子体为止。

3）随时消毒：不需要。

4）隔离：不需要。

5）接触者免疫：不适用。

6）接触者和传染源调查：确定既往感染史和可能的暴露史。如发现与疟疾病人有共用注射器史，应调查和治疗所有曾经共用注射器的人。如发现疟疾是经输血传播的，必须找到所有的献血者取血检查疟原虫和抗体，并对疟原虫检查阳性献血者进行治疗。在非流行区疟疾通常是输入性的，但是近年来在飞机场附近地区也有无外出旅游史而发生疟疾的病例，认为是由飞机从感染区带来的传染性的蚊子所致。如果一个地区有疟疾发生，即存在传播媒介，对居民接触者要进行筛查，并通知当地居民和卫生服务机构该地区发生疟疾的危险性。对出现疑似疟疾症状的任何人要通过血检进行监测或快速诊断检测。按蚊的最远飞行半径可达2km，但多数情况是几百米。如果在小范围区域内出现多个病例应考虑采取媒介控制措施。

7）对各种类型疟疾的特异性治疗：

a)目前几乎在所有的流行区恶性疟原虫都对氯喹耐药。磺胺多辛-乙胺嘧啶是一种低成本的氯喹替代药物，但在使用该药作为替代疗法的地区正出现耐药。寻找合适抗疟药物成为国家防疟规划的一项重大挑战。WHO 建议：在氯喹和磺胺多辛-乙胺嘧啶对恶性疟疾无效或开始无效的国家和地区，可使用氯喹和磺胺多辛-乙胺嘧啶联合疗法作为第一线治疗方案，在此情况下可推迟单种药物耐药性的产生。WHO的建议、抗疟产品和药物的使用政策可在http://www.rbm.who.int网站中找到。以下是主要针对旅游者的疟疾处理方案（在旅游期间和旅游结束后），需考虑这些人通常无免疫力，需要高效治疗以及是否能够获得的药品。
对氯喹敏感的恶性疟、间日疟、三日疟及卵形疟的治疗：口服氯喹3天总量为25mg氯喹/kg体重，第1天15mg/kg（10mg/kg首剂,6小时后5mg/kg；对成人分别为600mg和300mg）；第2天5mg/kg，第3天5mg/kg。

b)对于严重或合并感染的成人病例或不能口服给药的病例应采取紧急治疗：可用20mg二盐酸喹宁/kg体重，最大剂量不超过1200mg，稀释于10ml/kg等渗液里，慢速静滴（＞4小时）；如有需要，8小时后重复给予维持剂量（10mg奎宁/kg），每8小时1次，直至可用口服奎宁替代为止。单一使用奎宁治疗应为10天。儿科剂量相同，但使用的间隔为12小时。如48小时内症状未改善，则每次剂量应减少为5～7mg/kg。低血糖是常见副反应，故要监测血糖。

在抗奎宁地区（如2003年末的泰国）感染疟疾，可采用蒿甲醚肌注（第1天3.2mg/kg；以后每天1.6mg/kg），或青蒿酯静滴或肌注（第一天2.4mg/kg，以后每天1.2mg/kg）。对于多种疟原虫感染的病例，可在首剂4～6小时后给予青蒿琥酯1.2mg/kg。蒿甲醚和青蒿琥酯给药不应超过7天，或用到患者可服用其他有效抗疟药，比如口服甲氟喹25mg/kg。口服蒿甲醚和青蒿琥酯及其他青蒿素复合物，应该与其他抗疟药联合使用。在妊娠头3个月不推荐使用，只可在孕晚期且无其他抗疟药可用的情况下使用。

在没有注射用奎宁和青蒿素类复方药物的地方，可用注射奎尼丁取代奎宁，在治疗重症疟疾时疗效相同。首剂奎尼丁葡萄糖（15mg/kg）通过缓慢静滴4小时以上，随后持续静滴每分钟0.02mg/kg，最好用衡量输液器来控制，同时通过中心静脉导管实时监测心脏功能和体液平衡。当心电图QT间隔＞0.6s，QRS复合波增加50%以上或低血压对溶液冲击试验无应答时，应暂时放缓或停止奎尼丁的输液。输液最长可持续72小时。一旦患者可使用口服药，应停止所有的注射用药。

对极重型恶性疟患者，特别当疟原虫血症接近或超过10%，应考虑采用换血疗法。重症疟疾的详细处理办法可在以下网站找到，重度疟疾的处理—实用手册（日内瓦.WHO.2000年）。
http://www.rbm.who.int/docs/hbsm_toc.htm。
c)在抗氯喹地区感染的恶性疟，服用奎宁盐，每天30mg/kg，分3次服用，连服7天（对于严重感染者，静注奎宁，方法同上）。服用奎宁的同时，服用多西环素（2mg/kg，每天1次，最大剂量100mg/次）或四环素（每次5mg/kg，最大剂量250mg/次），每天4次，连服7天。如果病人为孕妇或＜8岁，多西环素和四环素是禁忌的，应该使用奎宁10天。在世界的很多地方，甲氟喹（每天2次25mg/kg， 间隔12小时）对治疗抗氯喹的恶性疟有效，但在泰国及其周边国家单独使用时疗效不好，在巴西也有无效报道。目前，在这些地区的最好治疗方法是甲氟喹（25mg/kg）联合使用青蒿琥酯或蒿甲醚（每天4mg/kg）3天，或蒿甲醚－本芴醇（蒿甲醚1.3mg/kg加本芴醇8mg/kg，每天2次），连用3天，相当于标准成人剂量每次4片含20mg的蒿甲醚加120mg的本芴醇（也称复方蒿甲醚），每日2次，连服3天。该方法还没有批准用于体重在10kg以下的儿童（截止2003年）。
d)在西南太平洋地区或印尼感染的间日疟，甲氟喹对红细胞外期的疟原虫有效（15mg/kg单剂量），另一个备选方法是氯喹和伯氨喹联合使用（见9B7e）。奎宁、盐酸卤泛群、蒿甲醚－本芴醇是可能的替代药物，请仔细阅读药品说明书。

e)为预防通过蚊子叮咬而感染间日疟和卵形疟的复发，在完成急性病治疗后要继续服用伯氨喹，见上9A8c所述。最好检查所有患者（特别是非洲人、非裔美国人、亚洲人和地中海人）是否有G6PD缺乏，以防止药物引起的溶血。大多数人特别是非洲人和非裔美国人能耐受溶血，但如果在治疗期间发生溶血，必须停止使用伯氨喹。非蚊子传播的疟疾感染（如输血）不必使用伯氨喹，因为该途径感染的疟原虫无肝内期。

C. 流行时的控制措施

明确流行的性质和程度，通过快速、强有力的行动和对所有病例进行有效的治疗来控制疟疾的流行。对于绝大部分人均被感染的严重疟疾流行，可考虑采取集体治疗。当恶性疟流行时，可考虑给予抗配子体药物，如一次性给予伯氨喹成人剂量30～45mg，但对G6PD缺乏者应权衡该药的利弊。如有可能，应尽快实施全面的媒介控制措施。通常室内滞留喷洒杀虫剂是首选方法，因其快速有效，此后可使用杀虫剂处理蚊帐和抗幼虫的措施。

D. 灾害的潜在影响
灾害时发生的人口迁移、生态改变、卫生服务中断及其他因素，可引起疟疾的流行。近年来在非洲发生了许多复杂的紧急事件，使疟疾呈流行状态，给当地儿童及成人带来灾难。耐药性常比根据全国数据预测的要严重得多。控制手段包括尽早有效治疗和传播媒介的控制（使用杀虫剂处理蚊帐、室内滞留喷洒杀虫剂及其他措施）。在人口密集的难民营中，紧急情况下空中喷洒杀虫剂可能会有效，其后还应采取相应的环境处理措施。在非洲高度流行地区，应开展孕期间断性的预防性治疗。如其他疾病的预防控制一样，应开展健康教育以支持上述干预措施，促进疟疾的更好控制。

E.国际措施

1）重要的国际措施如下：

a) 在旅客登机前或转机时，用有效杀虫剂对航空器进行滞留喷洒，以杀灭病媒。

b) 如果目的地的卫生部门怀疑有疟疾媒介传入可能的依据时，可对到港的飞机、轮船或其他运输工具采取灭蚊措施。

c) 在所有的港口和机场，要根据蚊子飞行半径范围，加强和维护严格的抗蚊卫生措施。

2）在特殊情况下，对进入已消除疟疾的地区和国家时，有潜在疟疾感染的移民、难民、季节性工人和定期参加群体性活动的人群要给予抗疟药。伯氨喹30～45mg基质（0.5～0.75mg/kg），一次性给予，可使恶性疟配子母细胞失去传染性，但要避免给予有G6PD缺乏的人服用。

3）作为全球一个主要的公共卫生问题，疟疾是WHO规定的监测疾病。Roll Back疟疾项目、联合国千年目标和全球应对AIDS、结核和疟疾基金都针对这个问题开展活动或提出要求。疟疾地方性流行的国家，其卫生行政部门应每年向WHO报告以下情况：a)报告的疟疾病例或死亡病例、流行情况及主要干预措施的覆盖率。（可参照“监视进展与评价结果和影响框架 ” WHO/CDS/RBM/2000.25 http://whqlibdoc.who.int/ hq/2000/ WHO _CDS_RBM_2000.25.pdf）；b)抗疟药抗性情况；c)无疟疾的国际港口和机场。

更多信息请参见http://www.rbm.who.int和 http://who.int/diseases/malaria/ default.htm。

 [A. Schapira]
❖
与传染性病原体相关的恶性肿瘤

MALIGNANT NEOPLASMS ASSOCIATED WITH INFECTIOUS AGENTS 

传染性病原体是多种恶性肿瘤的危险因子，与各种人类恶性肿瘤发病直接或间接相关的病原体包括寄生虫、病毒和幽门螺杆菌。传染性病原体对于所有病原相关恶性肿瘤来说既不是必须病因也不是充分病因，还有其他的病因，外部因素（环境）和内部因素（免疫和分子水平上的生理因素和遗传因素）都可作为协同病因，对各种恶性肿瘤的发生起到重要作用，往往表现为在感染的晚期发展为肿瘤。

肿瘤相关的传染性病原体大多数都是病毒。大部分病毒相关肿瘤的共同特征就是病毒的持续存在，通常由于幼儿期感染或出现了免疫抑制，导致了整合和癌症的发生，通常发生在单个细胞的克隆中（单克隆肿瘤）。DNA病毒和RNA病毒都可能引起肿瘤。

与人类恶性肿瘤发病直接或间接相关的病原体中，最具可能性的4种候选DNA病毒是：（1）乙型肝炎病毒（HBV）和丙型肝炎病毒（HCV）；（2）EB病毒（EBV）；（3）人乳头瘤病毒（HPV，主要是16和18型）；（4）人类8型疱疹病毒（HHV-8），也称为卡波济肉瘤相关疱疹病毒（KSHV）。前3种广泛分布于全世界，其导致的隐性感染远多于显性感染，最多见的是形成可被激活的潜伏病毒感染。肿瘤细胞的单克隆性以及病毒与肿瘤细胞发生整合的现象提示存在因果联系。这些病毒造成的恶性肿瘤发生于特定的宿主和特殊的地理环境。在RNA病毒中，逆转录病毒与人T细胞白血病/淋巴瘤有关，其中包括人嗜T淋巴细胞病毒（HTLV-1）和人免疫缺陷病毒（HIV）。血清学、病毒学和流行病学的研究结果高度提示这些病毒与特定恶性肿瘤之间存在病因关系。

I．肝细胞癌
  








ICD-9 155.0；ICD-10 C22.0
（HCC，原发性肝癌，原发性肝细胞癌）
HEPATOCELLULAR CARCINOMA
(HCC, Primary liver cancer, Primary hepatocellular carcinoma)
乙型和丙型肝炎病毒的慢性感染是原发性肝细胞癌（PHC或HCC）的重要危险因子。前瞻性研究表明，乙型肝炎病毒慢性感染者患肝癌的危险性要比非携带者高100倍。许多患者在发展到肿瘤前都经历了慢性肝炎和肝硬化的阶段。

定期对乙肝病毒（HBV）携带者进行甲胎蛋白（一种与肝细胞癌有关的血清学标志物）和超声波检查，可在早期能进行切除的阶段发现肿瘤。
肝细胞癌是亚洲和非洲许多地区最常见的恶性肿瘤之一。在乙肝病毒高度流行地区，肝癌发病率最高，这些地区包括亚洲和非洲的大部分地区、南太平洋地区和中东的部分地区。印度次大陆的发病率中等，北美和西欧的发病率相对较低。病例对照研究表明，不论在乙肝病毒感染者还是非感染者中，丙型肝炎病毒（HCV）与肝癌的发生联系密切；此外实验室证据表明，丙型肝炎病毒具有转化特性，在日本丙型肝炎感染可能是肝癌的主要致病原因。

控制方法参见乙型和丙型肝炎病毒章节。对所有新生儿单独注射乙型肝炎（HB）疫苗或乙型肝炎疫苗加乙型肝炎免疫球蛋白（HBIG）可预防肿瘤的发生；免疫接种可阻断母婴传播。WHO推荐所有国家都将乙肝疫苗纳入常规儿童免疫规划中，包括美国在内的许多国家正在落实这一要求，其结果将可消除乙型肝炎病毒和控制由乙型肝炎病毒引起的肝细胞癌。应向肿瘤登记机构报告肝细胞癌病例。目前尚没有针对丙型肝炎的疫苗，但对血源进行丙型肝炎抗体检测可防止输血性传染。

 [E. K. Yeoh]
II. 伯基特淋巴瘤                                     ICD-9 200.2；ICD-10 C83.7
（BL，非洲伯基特淋巴瘤，地方性伯基特淋巴瘤，伯基特肿瘤）
BURKITT LYMPHOMA
（BL, African Burkitt lymphoma, Endemic Burkitt lymphoma, Burkitt tumour）

伯基特淋巴瘤（BL）是一种B细胞的单克隆肿瘤，分布全世界，但在海拔1000米/3000英尺以下、降水量高（年降水量在1000mm/40英寸以上）的疟疾高发地区呈高度地方性流行，如热带非洲和地势较低的巴布亚新几内亚。在非洲儿童中该肿瘤通常出现在颌部。这种肿瘤也可能有个别病例发生在免疫抑制患者的身上（包括器官移植的病人，家族性X染色体遗传免疫缺陷，以及更常见在AIDS病人中）。肿瘤可能是单克隆型、多克隆型或混合型；并不一定都是伯基特型，但都属于急性淋巴母细胞肉瘤。EB病毒（EBV）是一种引起传染性单核细胞增多症的疱疹病毒，是引起非洲和巴布亚新几内亚97%病例的重要致病原因，这些地区EBV感染多发生在婴幼儿，且显然是肿瘤发生辅助因子的疟疾在该地区呈绝对地方性。在非疟疾流行区和伯基特淋巴瘤（美洲型）低发区，约有30%的伯基特淋巴瘤病例与EBV有关。不管是否有EBV存在，这些病例会出现一种特殊的染色体易位t(8;14)，累及8号染色体长臂上的原癌基因c-myc位点和14号染色体上的免疫球蛋白重链位点。其他的染色体易位有t(2;8)和（8;22），累及原癌基因c-myc位点和分别位于2号和22号染色体上的免疫球蛋白κ、λ链位点。随之发生的c-myc原癌基因的激活在细胞恶变中起重要作用。最新研究表明美洲病例和非洲病例在染色体断裂点的位置有所不同，提示伯基特淋巴瘤在分子水平上存在差异。其他基因变异还包括p53抑癌基因的失活。从EBV感染到发展为肿瘤的时间估计为2~12年，但艾滋病病人要短得多，后者常发生EBV相关的淋巴瘤（通常是中枢神经系统性的）。血清学、病毒学和流行病学的证据高度提示，EBV是引起非洲型伯基特淋巴瘤的重要病因。

伯基特淋巴瘤是一种恶性程度较高的肿瘤，但仍然可通过高强度的综合化疗方法使90%的病人治愈。预防幼儿期EBV感染和控制疟疾（见疟疾，第9部分）可能减少非洲和巴布亚新几内亚的肿瘤发病率。针对EBV的亚单位疫苗目前尚处在临床试验阶段。发现肿瘤后进行化疗通常很有效。应向肿瘤登记机构报告病例。

[E. K. Yeoh]
III. 鼻咽癌                                              ICD-9 147.9；ICD-10 C11
NASOPHARYNGEAL CARCINOMA
鼻咽癌（NPC）是一种鼻咽上皮细胞的恶性肿瘤，通常发生在20~40岁的成年人。中国某些人群（中国台湾和中国南部）发病率尤其高（约是普通人群的10倍），甚至在已经移民的人群中也是如此，但离开亚洲的移民后代的发病率会有所下降。从病人血清和鼻咽分泌物中检出具有EBV病毒壳蛋白抗原的IgA抗体是该病的特征，中国已经用这种方法进行肿瘤筛查。该抗体出现的时间要比出现鼻咽癌临床表现的时间早好几年，在治疗之后又出现该抗体则预示癌症的复发。EBV和NPC相关的血清学和病原学证据与其和非洲伯基特淋巴瘤的相似（高EBV抗体滴度，肿瘤细胞的基因组特征）。这种相关性与病人的居住地无关。该肿瘤在全球范围内发生，但在中国南部、东南亚、北非、东非以及北极洲的发病率最高。男性发病多于女性，约为2︰1。带有HLA-2和SIN-2抗原谱的中国人发病风险尤其高。在鼻咽癌较为常见的地区EBV感染通常发生在幼儿期，但要到20~40岁时才会发生肿瘤，这表明存在一些次级活化因素，随着年龄增长，通过入侵上皮促发癌症。反复的呼吸道感染或化学物刺激，例如干缩食品中的亚硝胺类可能有一定作用。来自中国南方的人群，不论其后来的居住地在什么地方，肿瘤发病率均较高，且肿瘤发生与特定HLA单倍体型相关，提示存在遗传学方面的易感性。移民去美国或其他地区的人群中鼻咽癌发病率相对较低，表明一种或多种环境因素可能是肿瘤发生的协同因子，例如熏鱼和其他食物中的亚硝胺。在疾病的高发地区进行早期检测（检测EBV 病毒壳蛋白抗原的IgA抗体）可使病人得到早期治疗。针对EBV感染的亚单位疫苗正在研制中。早期发现后进行化疗是唯一特异性治疗方法。应向肿瘤登记机构报告病例。

[B. Sylla]
IV. 可能与EBV相关的恶性肿瘤
MALIGNANCIES POSSIBLY RELATED TO EBV
A．何杰金病                                         ICD-9 201; ICD-10 C81

HODGKIN DISEASE
何杰金病（HD）是一种淋巴系统肿瘤，共有4种组织学类型——结节性硬化症型、淋巴细胞优势型、混合细胞型和淋巴细胞减少型。组织学检查显示存在一种很特殊的、但并非特异病征性的细胞，称里—斯氏细胞，这种细胞也见于传染性单核细胞增多症。何杰金病的病因尚不明确，但是实验室和流行病学的证据表明至少半数病例与EBV有关。该病在发达国家更为常见，但年龄调整发病率相对较低。该病多发生在社会经济条件较好的人群和小家庭，与非洲裔的美国人相比，白种人的发病率较高。
在传染性单核细胞增多症之后发生的病例大约发生在10年之后。老年病例，如果与EBV有关，很可能是免疫系统功能退化后病毒再激活造成的。在感染HIV并诊断有何杰金氏病的患者中，EBV感染率高，同时潜伏期也相对较短，可能与HIV感染造成的严重免疫缺陷有关。肿瘤细胞中出现的EBV是该病的病因还是疾病的后果尚不清楚。在HIV感染者中，尤其是静脉药瘾所致感染者，较高比例的何杰金氏病病例与EBV有关。应向肿瘤登记机构报告病例。

B. 非何杰金淋巴瘤                      ICD-10 B21.2, C83.0, C83.8, C83.9, C85
NON-HODGKIN LYMPHOMAS
AIDS病人中淋巴瘤的发病率比普通人高出50~100倍。虽然这些病例可能与EBV有关，但与非何杰金氏淋巴瘤（NHL）如高分化及中枢神经系统淋巴瘤关系最密切的病毒是HIV。自1980年以来，美国患有AIDS的年轻、单身白人男性的NHL患病率呈显著上升。大约4%的AIDS病人患有淋巴瘤，而且如果生存期足够长的话，约30%的病人最终会患上淋巴瘤。EBV是HIV病人中EBV相关淋巴瘤的致病因素，还是只是在肿瘤形成后才进入肿瘤细胞，目前还不清楚，但是越来越多的证据表明前者更有可能。近年来人们注意到NHL病人的显著增加并不能用AIDS病人数量的增加来解释。该病也常见于其他免疫缺陷病人，如器官移植病人、服用免疫抑制剂的病人以及有遗传性免疫缺陷的病人。具体的致病危险因素究竟是什么还缺乏流行病学方面的线索。在许多NHL病例中出现了免疫缺陷特征性的EBV抗体模式的变化，这些变化出现在NHL发生之前。分子技术已证实在10%~15%的自发性NＨL肿瘤细胞中可检测到EBV基因组。应向肿瘤登记机构报告病例。

[B. Sylla]
V. KAPOSI SARCOMA 卡波济肉瘤           ICD-9 173.0-173.9; ICD-10C46.0-46.9

(Idiopathic multiple pigmented hemorrhagic sarcoma) （特发性多发性色素沉着出血性肉瘤）

卡波济肉瘤（KS）是一种由梭形细胞增殖引起的血管性肿瘤，特征是皮肤和其他器官出现紫红色或棕蓝色丘疹、色斑和小结节。皮肤病变可是顽固性的也可是能消退的，可是单个的也可是多个的。卡波济肉瘤于1872首次发现，被认为是一种病因不明的罕见肿瘤，后来该病经常在HIV感染者中被诊断出来。
卡波西肉瘤共有4种流行病学类型，典型的流行类型主要发生于具有地中海或东欧犹太民族血统的老年男性。呈地方性流行的类型发生在赤道非洲的部分地区，涉及各个年龄人群；但目前既没有发现导致这种情况的环境因素也没有发现其与免疫缺陷有关。另两种类型，即发生在接受免疫抑制治疗的器官移植者或HIV感染者，都伴有免疫功能损伤。总体来说，男性发病占绝对优势。呈流行类型的卡波济肉瘤其临床经过严重，且几乎全部发生在HIV感染者中。尽管临床表现和血清学状态各不相同，但是仍应把各种卡波济肉瘤作为一种疾病来看待，因为它们都存在相同的免疫组化特征，即肿瘤中存在特殊的梭形细胞。

卡波济肉瘤相关疱疹病毒（KSHV），或人类疱疹病毒8型（HHV-8），被认为是导致卡波济肉瘤的病原体。该病毒于1994年发现，是一种新型的人类γ疱疹病毒，与一种猴致癌疱疹病毒（Herpesvirus saimiri）相关。事实上在所有病例中都发现病毒感染证据，而且几方面证据提示病毒感染是致病的关键因素。KSHV感染发生在临床上出现肉瘤之前，是迄今为止所有研究的人群中有高度相关的高危险性因素，且能侵袭内皮（梭形）细胞，后者被认为是肿瘤发生的主要决定因子。KSHV也可诱导初级上皮细胞的转化。

血清流行病学分析表明，KSHV比其他7种人疱疹病毒的分布范围要小的多。在北美，血清流行率在献血者中为0%~1%，HIV感染者中为35%，而在患AIDS病的卡波济肉瘤病人中达到100%。在意大利米兰，献血者血清阳性率为4%。数据表明中部非洲的KSHV阳性率更高，有研究结果显示14~84岁的人群中58%为KSHV阳性，同时血清阳性率（男性和女性相似）随年龄增长呈线性上升。

血清学分析也表明感染主要发生在性活跃人群，尤其是男同性恋者。通过性途径和血液制品途径感染HIV的AIDS患者发生卡波济肉瘤的风险是有差异的，这就支持了性传播所起的作用：只有1%​~3%的血友病和输血相关的AIDS病人发生卡波济肉瘤。通过胎盘几乎肯定能传播抗-KSHV抗体，病毒也可能通过胎盘传播，因此母亲为KSHV阳性的新生儿有更高的感染风险。在非洲，青少年血清阳性率比较高，且随年龄呈线性增长，提示KSHV的非性传播方式可能也很重要。目前还没有治愈卡波济肉瘤的方法，但可部分或完全缓解。应向肿瘤登记机构报告病例。

[D. Parkin]
VI. 淋巴组织恶性肿瘤        
    ICD-9 202; ICD-10 C84.1, C84.5, C91.4, C91.5
（成人T-细胞白血病[ATL]，T-细胞淋巴肉瘤[TLCL]，外周T-细胞淋巴瘤，毛细胞白血病）

LYMPHATIC TISSUE MALIGNANCY
(Adult T-cell leukaemia [ATL], T-cell lymphosarcoma [TLCL], peripheral T-cell lymphoma [Se´ zary disease], Hairy cell leukaemia) 

成人T-细胞白血病（ATL），是一种在日本常见的起源于T细胞的白血病／淋巴瘤，与T-细胞淋巴瘤肉瘤细胞白血病（TLCL）是同一种类型的疾病，后者不太常见，主要发生于加勒比地区、南美洲太平洋沿岸、赤道非洲和美国南部。这些恶性肿瘤主要侵袭成年人，与人T淋巴细胞病毒（HTLV-1）感染有关，后者是逆转录病毒的一种。从感染到发生成人T细胞白血病（ATL）的潜伏期为20~30年。 感染发生在婴幼儿期，主要通过母乳喂养的途径，最终在成年期发生肿瘤，发病高峰为50岁左右。这一现象提示在年龄较大以后再发生感染，如通过输血或血液制品、静脉吸毒或性活动，导致ATL的危险性较低。这种病毒也可导致热带强直性瘫痪（在日本也被称作HTLV-1相关性骨髓病）。成年的日本人和非洲－加勒比地区的居民是该病的高危人群。血清学、病毒学和流行病学的证据强烈提示HTLV-1与白血病／淋巴瘤之间具有因果关系。控制措施与预防艾滋病的措施类似（见艾滋病，第9部分）。对供血进行HTLV-1 和 2抗体筛查的效果还有待进一步证实。在美国，虽然总的病毒流行率低使得经血传播极为罕见，但是对供血进行病毒筛查已经成为一种标准操作程序。病例应向肿瘤登记系统报告。

[E. K. Yeoh]
VII. 子宫颈癌                          

            ICD-9 180; ICD-10 C53
CERVICAL CANCER
(Carcinoma of the uterine cervix)

就全球范围而言，子宫颈癌是女性第二位常见的肿瘤，而在拉丁美洲、印度和非洲撒哈拉地区，则是女性中最常见的肿瘤。子宫颈癌的危险性与社会经济地位较低、过早性行为、多名性伴侣和吸烟有关。在子宫颈癌死亡病例中，80%发生在发展中国家。

人乳头状瘤病毒(HPV)现被认为是子宫颈癌发生的必要致病因素。所谓的“低危险”型HPV导致良性的疣或瘊（见病毒性疣）；“高危险”型HPV，主要是16、18、 31、 33 和45型，则在全球90%的子宫颈癌患者的肿瘤组织中被发现。子宫颈癌的发生与某些类型的HPV感染之间具有较强的相关性，这为将来应用免疫策略预防该病提供了良好前景。16和18型HPV预防性疫苗正在进行3期临床试验。目前预防子宫颈癌最有效的手段是利用细胞学涂片（阴道涂片）进行筛查。病例应向肿瘤登记机构报告。
[S.Francheschi]

❖
麻疹                                                      ICD-9 055; ICD-10 B05
MEASLES
 (Rubeola, Hard measles, Red measles, Morbilli)

1. 基本特征

急性、高度传染性的病毒性疾病，前驱症状有发热、结膜炎、流涕、咳嗽和颊黏膜柯氏斑（Koplik spots，即颊黏膜上出现的中心为白色或蓝白色的红斑）。发病第3～7天出现特异性红色斑疹，首先见于面部，而后遍及全身，持续4～7天，皮疹消退后有时会有糠皮样脱屑。白细胞计数常减少。婴儿和成人麻疹比儿童严重。可因病毒复制或合并细菌感染导致并发症，包括中耳炎、肺炎、喉气管支气管炎（假膜性喉炎）、腹泻和脑炎。

发展中国家该病的病死率估计为3%～5%，但在少数局部地区常高达10%～30%。婴儿和儿童的急性期死亡和迟发死亡均有记载。在幼儿和营养不良的儿童，麻疹常表现为较严重的疾病，可出现出血性皮疹、蛋白丢失性肠病、中耳炎、口腔溃疡、脱水、腹泻、失明和严重的皮肤感染。存在临床型或亚临床型维生素A缺乏症的儿童危险性特别高。对于营养水平处于临界状态的儿童，若患麻疹经常会引发急性恶性营养不良，加重维生素A缺乏，最终导致失明。感染几年后，可发生亚急性硬化性全脑炎（SSPE），但较罕见（约1/100 000）；超过50%的SSPE病例在2岁以前有麻疹病史。WHO的麻疹临床诊断病例定义为：任何发热、斑丘疹并具有咳嗽、流涕、结膜炎三者之一的病例。

麻疹通常依据临床表现和流行病学进行诊断，但最好能进行实验室确诊。患者出疹后3～4天检出麻疹特异性IgM抗体，或恢复期血清抗体滴度比急性期显著升高即可确诊。还有一些不太常用的诊断技术，包括用免疫荧光法测定鼻咽黏膜拭子中麻疹病毒抗原，或在出疹的第4天以前采集血液、鼻咽拭子以及出疹的第8天以前采集尿液样本进行细胞培养分离病毒。
2.病原体

麻疹病毒，为副粘液病毒科（Paramyxoviridae）中的麻疹病毒属（Morbillivirus）。

3.流行概况
在广泛实施免疫接种以前，麻疹是儿童中十分常见的疾病，90%以上的人在20岁以前都患过麻疹，终生未感染麻疹的人很少见。在无疫苗时代，每年估计发生麻疹1亿例，死亡600万。那时麻疹在大城市的社区中呈地方性发病，每2～3年流行一次。而在较小的社区或地区，麻疹暴发的间隔会长些，但病情也会严重些。在暴发间隔更长时，如在北极和一些岛屿居住的撒赫勒（Sahelian）人群中，麻疹暴发通常会累及当地大部分人口，而且病死率很高。在温带地区，麻疹主要在晚冬、早春季节高发；在热带地区，麻疹则主要在旱季高发。

随着儿童免疫规划的有效实施，在一些发达国家麻疹发病已下降了99%，且多发生在没有接种疫苗的幼儿或大年龄儿童，以及那些仅接种过一针疫苗的青壮年中。

1994年，西半球的国家制定了到2000年底消除本土麻疹传播的区域性目标，为此采取了综合性的麻疹免疫策略，包括通过常规免疫服务使12～15月龄的儿童麻疹疫苗接种率达到95%以上，给所有儿童提供第二针免疫机会，并认真开展麻疹监测工作。通过第二针免疫，可使那些常规免疫漏种的儿童以及接种了第一针疫苗但没有产生有效免疫应答的儿童获得免疫的机会。第二针免疫策略常通过补充免疫活动（SIAs）来实现：即不论其既往疾病史和接种情况如何，对所有9月龄到14岁儿童开展一次“初始”强化免疫。“后续”强化免疫活动一般每隔3～4年进行一次，对象为所有9月龄至4岁儿童。在加拿大和美国，第二针免疫则通过常规免疫服务实现，通常是在入学时进行。到2003年6月，该区域高效的麻疹监测系统已连续6个月没有发现1例美国本土麻疹病例，证明麻疹病毒的传播已经被阻断。

尽管麻疹疫苗作为一种安全、有效、廉价的疫苗已经存在40年，但对全球儿童来说，麻疹仍是疫苗可预防疾病的首要杀手。据WHO估计，2002年全球约有麻疹病例3500万，死亡61.4万。麻疹死亡病例中98%以上发生在人均国民生产总值低于1000美元的国家， 75%以上为5岁以下儿童， 50%以上发生在非洲。2003年世界卫生大会确定了降低麻疹死亡的全球目标，即到2005年底全球麻疹死亡数比1999年的87.5万例降低50%；大会建议所有国家必须认真执行WHO/UNICEF推荐的综合免疫策略，以保证麻疹死亡率的降低。

4. 贮存宿主

人类。

5.传播方式

经飞沫传播、直接接触感染者的鼻咽分泌物传播；偶尔也可通过刚被鼻咽分泌物污染的物品传播。麻疹是传染性最强的传染病之一。

6. 潜伏期

约为10天，但从暴露到发热可为7～18天，通常到出疹时为14天，少数可长达19～21天。在潜伏期早期给予免疫球蛋白进行被动免疫会使潜伏期延长。

7. 传染期

从前驱期开始前1天（通常在出疹前4天）到出疹后4天均有传染性，可短至出疹后2天。没有证据表明疫苗株具有传染性。

8.易感性

没有患过麻疹或没有成功免疫的人均易感，患麻疹后可获得持久的免疫力。患过麻疹的母亲所生婴儿，可获得6～9个月或更长时间的保护，这取决于在怀孕期间母体抗体水平和抗体消退速度。母传抗体对疫苗的免疫应答有干扰作用。在12～15月龄时进行免疫接种，94%～98%的人会产生免疫力，再次免疫可使其增加到99%。通过疫苗接种获得免疫力的母亲所生的婴儿获得的被动抗体较少，这些婴儿可能更早时就对麻疹易感，因此常需要比推荐年龄更小时进行疫苗接种。

9.控制方法

A. 预防措施

1）通过卫生部门和私人医生进行健康教育，以促进所有易感婴儿、儿童、青少年接种麻疹疫苗。对麻疹疫苗禁忌者，以及未免疫者在家庭或机构中暴露麻疹后超过72小时的，应在暴露后尽早接种免疫球蛋白，可获得部分或全部的保护。

2）免疫：麻疹减毒活疫苗是首选免疫制剂，适用于所有对麻疹无免疫力的人，有免疫禁忌的人除外（见9A2c）。单剂的麻疹活疫苗常与其他活疫苗（腮腺炎、风疹）制成联合疫苗，可与其他灭活疫苗或类毒素同时接种。接种一针麻疹疫苗可通过无传染性的轻度或隐性感染，使94%～98%的易感者产生主动免疫，并可能维持终生。接种第二针麻疹疫苗后可将免疫力水平提高到99%。

无免疫力者接种疫苗后5～12天，约5%～15%可能出现不适和发热，发热可达39.5℃ (103℉)，持续1～2天，轻度影响劳动。偶尔会出现皮疹、流涕、轻微咳嗽和柯氏斑。热性惊厥很罕见，且没有后遗症，在既往有惊厥史或有近亲家族（父母、兄弟姐妹）惊厥史的儿童中发生率最高。麻疹免疫后有发生脑炎和脑病的报道（发生率为每100万剂次不到1例），其发生率低于儿童中的这两种疾病的基线水平，所以可能并不是疫苗所致。目前在美国和其他一些发达国家，推荐的麻疹常规免疫程序为2针，首针在12～15月龄或之后尽可能早的时间接种，第二针通常在入学时（4～6岁）接种，但在有高暴露危险时也可提前到第一针接种后4周。一般来说，两针均使用麻风腮联合疫苗（MMR）。

在有麻疹病例发生的地区，于12月龄常规接种MMR疫苗特别重要。在社区暴发时，可使用单价疫苗对低至6～11月龄的儿童进行接种。在这种情况下，可在12～15月龄接种第二针，在入学时接种第三针。

在发展中国家，理想免疫年龄应根据婴儿体内母传抗体持久情况和年幼时暴露于麻疹的危险性来决定。对于大多数发展中国家，WHO推荐为所有儿童在9月龄时进行麻疹接种，并提供第二针免疫的机会，后者一般通过SIAs实现。在拉丁美洲，由于婴儿暴露于麻疹病毒的危险大大降低，泛美卫生组织推荐为所有儿童在12～15月龄进行常规接种，并通过周期性SIAs提供第二针接种机会。

a)疫苗的运输和储存：如果疫苗没有正确的保存和运输，则免疫接种就可能无法产生保护作用。冻干麻疹疫苗相对稳定，可在冷冻或冷藏冰箱（2~8℃/35.6~ 46.4℉）中安全储存一年或更长时间。复溶后的疫苗必须冷藏保存，并在8小时后废弃。不论是冻干疫苗还是复溶后的疫苗，都必须避免受到紫外线的持续照射，紫外线可使病毒失去活性。

b) 再免疫：在美国和其他发达国家，除儿童入学时的常规再免疫外，在上高中和大学时、对出国旅行者和卫生工作者，均提供麻疹疫苗的再次免疫，除了他们能出示相关证据证明他们患过麻疹、已完成两剂麻疹接种或具有麻疹免疫力的血清学依据。在那些仅接种了灭活疫苗的人，再免疫时可出现局部水肿、硬结、淋巴结病和发热反应，但是可保护他们不再出现非典型的麻疹综合征。麻疹灭活疫苗已停止使用30多年。
c)活病毒疫苗使用禁忌症：

i)  影响T细胞功能的原发性免疫缺陷病人，或由于白血病、淋巴瘤、全身性恶性肿瘤导致的获得性免疫缺陷病人，或进行激素治疗、放疗、化疗的病人，均不能接种活病毒疫苗。HIV感染不是绝对的禁忌症，但考虑到这类人群患重型麻疹的危险性较高，WHO建议不论其HIV感染状态如何，所有婴儿和儿童均应接种麻疹疫苗。美国和其他发达国家建议，仅对无症状HIV阳性者进行麻疹疫苗接种；而CD4+细胞计数低则为禁忌症，因为接种后有发生病毒性肺炎的风险。
ii）严重急性病患者，无论是否伴有发热，都应推迟进行麻疹疫苗接种的时间，直至患者自急性期恢复；轻微的发热性疾病，如腹泻或上呼吸道感染都不是禁忌症。

iii）对前一针次麻疹疫苗、凝胶或新霉素严重过敏者，不应接种麻疹疫苗。鸡蛋过敏者，即使是严重过敏反应，不再被认为是禁忌症。

iv）单纯从理论上讲，麻疹疫苗不应用于怀孕妇女；如果接种含有麻疹成分的疫苗后1个月内怀孕，应告诉这些母亲其胎儿可能发生损害的理论风险。

v）应该至少在注射免疫球蛋白或输血前14天进行疫苗免疫接种，因为免疫球蛋白或血制品会干扰麻疹疫苗的免疫应答，其干扰持续时间取决于使用免疫球蛋白的剂量。预防甲型肝炎时常用免疫球蛋白剂量，可产生3个月的干扰，而大剂量的免疫球蛋白经静脉注射后，其产生的干扰可长达11个月。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：大部分国家为法定报告病例。属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。早报告(24小时内)有助于更好地控制疾病暴发。

2）隔离：在一般社区实施隔离不太现实，患麻疹的儿童应暂停上学,直至皮疹出现后4天。在医院，应实施“呼吸道隔离”，时间自前驱期出现卡他症状时起，直至皮疹后4天，这样可减少其他处于高风险病人的暴露概率。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：通常难以施行。有时对机构、病房或宿舍进行检疫是有价值的；如果在机构中发生麻疹，应对婴儿实施“严格隔离”。

5）接触者免疫：应该在暴露后72小时内进行活病毒疫苗接种，或给予免疫球蛋白(0.25 ml/kg 或 0.11 ml/lb)注射，对免疫功能低下者为获得最大程度的保护，使用剂量可增加到0.5 ml/kg或0.22ml/lb，直至最大剂量15ml。对于易感的家庭成员、其他易于发生并发症的高危接触者（＜1岁、孕妇或免疫功能低下者）或麻疹疫苗禁忌的情况下，应在暴露后6天内注射免疫球蛋白。对非疫苗禁忌者，应在5~6个月后再接种麻疹活疫苗。

6）接触者和传染源调查：搜索并免疫暴露的易感接触者以控制麻疹传播。本病未发现有携带者。

7）特异性治疗措施：无。在麻疹感染期间，人体内维生素A储量急剧下降（尤其在营养不良的儿童中），使人体的免疫力进一步降低。因此在做出麻疹诊断的同时补充维生素A以补充体内储量的不足，将可预防因角膜溃疡和角膜软化导致的失明，并可显著降低麻疹病死率。下表为维生素A的推荐剂量：

	年龄组
	立即补充量（国际单位）
	第二天使用量（国际单位）

	＜6月龄
	50 000
	50 000

	6～11月龄
	100 000
	100 000

	≥12月龄
	200 000
	200 000


如果经诊断有维生素A缺乏症状（夜盲、比奥斑、结膜或角膜干燥、角膜浑浊或溃疡）存在，则应在2～4周后给予第三剂次的维生素A。

C.流行时的控制措施

1）为控制本病的传播，必须迅速报告疑似麻疹病例（24小时内），并对所有易感者采取全面的免疫措施。在美国，如果幼托机构、中小学校和大学发生麻疹暴发，所有无法提供在1周岁或以后、间隔1个月以上接种过2剂次麻疹活病毒疫苗记录者，均要接种麻疹疫苗，除非他们能提供既往医生诊断的麻疹感染证明或有麻疹免疫力的实验室依据。

2）公共机构发生暴发时，新进入者应接受疫苗或免疫球蛋白注射。

3）在许多发展中国家，麻疹病死率相对较高。只要有麻疹疫苗，就有必要在流行开始时立刻采取预防接种措施以控制传播；如果疫苗供应有限，则应优先对危险性最高的婴幼儿进行接种。

D.灾害的潜在影响

麻疹一旦传入拥有大量易感者的难民营，将导致灾难性流行，病死率很高。公共卫生部门应考虑优先为那些别处迁移而来、居住在难民营地的人提供麻疹疫苗接种。

E.国际性措施

旅行者如果要前往有麻疹地方性流行地区，应确保其对麻疹具有免疫力。

[B. Hersh]
❖
类鼻疽
ICD-9 025; ICD-10 A24.1–A24.4
（怀特莫尔病）
MELIOIDOSIS 
(Whitmore disease)

1．基本特征

不常见的细菌感染；临床表现多样化，从无症状或隐性肺组织实变，到局部皮肤或内脏脓肿、坏死性肺炎伴或不伴快速致死性败血症。该病表现可类似伤寒或结核病，伴有肺部空洞、脓胸、慢性脓肿和骨髓炎。诊断有赖于病原体的分离；血清学检测发现抗体滴度升高有确诊意义。与细菌培养法相比，直接免疫荧光镜检的特异度为98%，但灵敏度仅为70%。对居住于地方性流行区或曾去过这类地区的病人，凡有无法解释的化脓性疾病，尤其是空洞性肺部疾病时，均应想到类鼻疽的可能；该病从暴露到发病的时间间隔可长达25年。

2．病原体

类鼻疽伯克霍尔德菌（Burkholderia pseudomallei）,怀特莫尔杆菌（Whitmore bacillus）。

3．流行概况
临床病例不常见，一般发生在免疫水平低下的个体，其破损的皮肤直接接触受污染的土壤或水而感染。该病也可作为一种并发症出现在明显创伤或引流术后。非洲、美洲、亚洲、澳洲或太平洋岛屿、印度和中东等许多热带和亚热带地区均有本病记载。在一些地区，5%~20%的农业劳动者可检出抗体，但无明显疾病史；在泰国，该病被认为是一种稻谷种植者的疾病。

4．贮存宿主

病原体是生活在一些土壤和水体中的腐物寄生菌。各种动物包括绵羊、山羊、马、猪、猴及啮齿类动物（包括动物园里的多种动物）均可被感染，但除了可通过它们将病原体带到新的地点外，尚无证据表明这些动物是重要贮存宿主。

5．传播方式

通常是通过明显的或隐性皮肤破损直接接触被污染的土壤或水，也可由食入被污染的水或吸入了尘埃。

6．潜伏期
可短至2天，但从推测的暴露到发病也有经历数年的情况。

7．传染期

人—人传播还没有被最后证实，偶尔可发生实验室感染，特别是当试验过程中有气溶胶产生时。

8．易感性

人间病例不常见，即使在地方性流行区密切接触了含病原体的水和土壤的人也很少发病。约2/3病例有基础性疾病，如糖尿病、肝硬化、酒精中毒或肾衰，使其易于患病或使无症状感染者发展为病人。

9．控制方法

A. 预防措施

1）在该病的地方性流行区身体虚弱的人，包括糖尿病患者和有明显外伤的人，应避免接触土壤或水，如水稻田。

2）在地方性流行区有皮肤破裂、擦伤或烫伤的人，在接触了土壤和地表水后应立即采取彻底的清洁措施。

B. 病人、接触者及其环境控制

    1）向地方卫生当局报告：无需正式报告，属第5类疾病（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：注意呼吸道和窦道引流时的防护。

3）随时消毒：安全处理痰液和伤口排出物。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：还未发现有人类携带者。

7）特异性治疗：最有效治疗方法是静脉注射头孢他定（Ceftazidime）或亚胺培南（Imipenem），至少使用10天，然后进行强力霉素、甲氧苄氨嘧啶－磺胺甲基异噁唑（使用20周）和氯霉素（前8周）四联疗法。治疗对感染的控制效果可能很缓慢，即使经过20周的治疗，仍有10%的病例复发。治疗时间如果不够，会加大复发概率。如有可能最好行脓肿引流。

C．流行时的控制措施

通常为散发。如果出现暴发，应开展调查，以明确是否存在点状传染源。
D。灾害的潜在影响

无，除非出现上述“流行时的控制措施”中提到的情况。
E. 国际措施

无，除非出现上述“流行时的控制措施”中提到的情况。当有动物迁入非疫区时，应考虑疾病传入的危险。

F. 应对生物恐怖的措施

类鼻疽伯克霍尔德菌（B. pseudomallei）是有可能被用于故意使用的病原体，比较容易散播，尽管显性感染者病死率高，但发病率较低。控制措施包括快速识别（和控制）传染来源。当类鼻疽伯克霍尔德菌传播事件发生的可能性较小时，预防性服药未被证实但可能有效。

鼻疽                                                  ICD-9 024; ICD-10 A24.0
GLANDERS

鼻疽是发生在马、骡、驴中传染性较高的疾病，该病在世界上大多数地区已经绝迹，但认为在亚洲和一些东地中海国家，还存在该病的动物性疫源地。西半球已无鼻疽临床病例发生。所报告的极少数散在的人类感染，几乎都集中在那些与动物打交道的职业人群或实验室工作人员（如兽医、马屠宰人员和病理学家）。鼻疽伯克霍尔德菌即鼻疽杆菌（Burkholderia mallei），通过血清学检测不能与类鼻疽伯克霍尔德菌相区分。只有对分离出的病原体进行鉴定才能进行特异性诊断。预防主要是控制马中的鼻疽和小心处理病原体。治疗同类鼻疽。鼻疽和类鼻疽一样，也可能成为故意使用的病原体。
[A. Plant]
❖
脑膜炎
I. 病毒性脑膜炎             
ICD-9 047.9; ICD-10 A87
（无菌性脑膜炎、浆液性脑膜炎、非细菌性脑膜炎）

VIRAL MENINGITIS
(Aseptic meningitis, Serous meningitis, Nonbacterial or abacterial 
meningitis)

（非化脓性脑膜炎
ICD-9 322.0; ICD-10 G03.0）

 (Nonpyogenic meningitis)

1. 基本特征

该病相当常见但是严重病例较少，是由多种病毒引起的临床综合征，主要表现为突发高热以及脑膜受累的相关症状和体征。脑脊液检查可见淋巴细胞异常增多（一般为单核细胞增多，早期偶尔为多形核白细胞），蛋白增高，糖正常，无细菌。埃柯病毒和柯萨奇病毒感染时可出现特征性的风疹样皮疹，也可见水泡样、淤点样皮疹。病程通常不超过10天。可见暂时性的麻痹和脑炎症状，很少出现瘫痪。后遗症包括身体虚弱、肌肉痉挛、失眠和人格改变，可持续1年或更长时间。一般能痊愈。胃肠道和呼吸道症状可能与肠道病毒感染有关。

很多非病毒的病原体感染所致疾病也可能出现与无菌性脑膜炎相似的表现：包括非正规治疗的化脓性脑膜炎、结核性脑膜炎、隐球菌性脑膜炎、其他真菌引起的脑膜炎、脑血管型梅毒和性病淋巴肉芽肿。需要和麻疹、腮腺炎、水痘的后遗症以及与狂犬病及天花免疫反应等感染和接种引起的脑炎相鉴别，这些疾病临床上往往表现为脑炎。钩端螺旋体病、李斯特菌病、梅毒、淋巴细胞性脉络丛脑膜炎、病毒性肝炎、传染性单核细胞增多症、流感和其他疾病也可能引起相同的临床综合征，这些将在相关章节中讨论。
从母体感染肠道病毒是导致新生儿发热伴神经系统表现的常见原因。在实现无脊髓灰质炎的国家，引起瘫痪的最常见病原是肠道病毒71型，它是很多国家暴发脑膜炎和瘫痪的病原。有B淋巴细胞缺陷的儿童和成人会因为感染肠道病毒而患慢性复发性脑膜炎。
    在理想的条件下，大约有半数病例可通过血清学和病毒分离技术做出特异性诊断。在疾病早期，通过细胞培养技术和动物接种，可从咽液和粪便，有时也可从脑脊液和血液中分离到病毒。可用脑脊液（或肠道病毒感染时的粪便）的PCR检测进行快速诊断，现已有针对大多数病毒的探针。

2．病原体

包括多种病原体，许多病原体与其他特定的疾病有关。多种病毒能使患者出现脑膜受累特征。至少半数病例没有明显的病因。在流行期腮腺炎可能占未免疫人群能明确病因病例的25%以上。在美国，大多数有明确病因的病例由肠道病毒（微小核糖核酸病毒）引起，其次为柯萨奇病毒。这些病毒包括柯萨奇病毒B群1~6型和肠道病毒2、 5、 6、 7、 9 (大部分), 10、 11、 14、 18 和 30型，以及肠道病毒71型。柯萨奇病毒A群（2、 3、 4、 7、 9 和10型）、虫媒病毒、麻疹病毒、单纯性疱疹病毒和水痘-带状疱疹病毒、淋巴细胞性脉络丛脑膜炎病毒、腺病毒以及其他病毒引起散发病例。各种类型疾病的发病水平随地理位置和时间的不同而各异。钩端螺旋体在不同地区最多能导致20%的无菌性脑膜炎（见钩端螺旋体病）。

3．流行概况 

呈世界性分布，流行和散发病例均有；具体发病水平不详。夏末秋初季节性增高主要是由虫媒病毒和肠道病毒所致，而冬末的暴发则可能主要为腮腺炎病毒引起。

4. 贮存宿主，5.传播方式， 6.潜伏期，7.传染期，8.易感性
因病原体的不同而不同（参见相关疾病章节）。
9．控制方法
A．预防措施

根据具体发病原因而定（见相关疾病）。
B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在选定的地方性流行区内进行报告；在许多国家不是必须报告的传染病。属第3类（参见本书使用指南的“报告”部分）。如果经实验室证实，则应说明具体的病原体；否则以“病因不明”报告。

2)隔离：特异性诊断所依靠的实验室数据常常在病例恢复后才能获得。因此，在发病后7天内应采取“肠道防范”措施，除非已经明确诊断为非肠道病毒感染。

3）随时消毒：除了常规的卫生措施外不需要特殊的消毒措施。

4）检疫：不适用。

5）接触者免疫：见相应疾病。

6）接触者和感染来源的调查：一般不需要。

7）特异性治疗：阿昔洛维（Acyclovir）可用于单纯疱疹性脑膜炎。在加拿大、美国及其他发达国家，可用普来可纳利（Pleconaril）对肠道病毒感染进行试验性治疗。对于比较罕见的无γ球蛋白血症伴肠道病毒性脑膜炎病人应使用免疫球蛋白。  
C．流行时的措施

见相关病原体。

D．灾害的潜在影响
无

E．国际措施

WHO设有本病合作中心
[D. Lavanchy]
II.细菌性脑膜炎            
ICD-9 320; ICD-10 G00

BACTERIAL MENINGITIS
大多数研究结果显示，脑膜炎萘瑟菌、肺炎链球菌和b型流感嗜血杆菌(Hib)占细菌性脑膜炎病例的75%，占儿童细菌性脑膜炎的90%。在许多发达国家，由于实施了免疫接种，原先细菌性脑膜炎中最常见的由b型流感嗜血杆菌引起的脑膜炎已大部分被消除。引起不同年龄段疾病的病原体不同。在美国和其他一些国家，细菌性脑膜炎病人的平均年龄从1986年的15个月龄提高到了1995年的25岁或以上，即由Hib脑膜炎的减少所致。脑膜炎球菌性疾病是各种主要类型细菌性脑膜炎中比较特殊的一种，它不但能呈地方性发病，也能引起较大范围的流行。其他不太常见的引起脑膜炎的细菌，如葡萄球菌、肠道细菌、B群链球菌和李斯特菌，能造成特殊易感人群（如新生儿和有免疫损伤的病人）或脑部外伤患者的感染。

II. A. 脑膜炎球菌感染    
ICD-9 036; ICD-10 A39
MENINGOCOCCAL INFECTION
 (非脑膜炎性脑膜炎球菌血症

ICD-10 A39.2-A39.4) 

（Meningococcaemia, not meningitis）

脑膜炎球菌性脑膜炎，   
ICD-9 036.0; ICD-10 A39.0
(流行性脑脊膜炎)

MENINGOCOCCAL MENINGITIS
（Cerebrospinal fever)  
1．基本特征
急性细菌性疾病，以突发高热、剧烈头痛、恶心并常伴有呕吐、颈项强直和畏光为特征。欧洲和北美的病例，可见带粉红色斑点或偶见有小囊泡淤斑，但在非洲却很少见。该病以前的病死率超过50%。通过使用抗生素、重症监护和支持疗法的改进，病死率已经大大降低，但仍保持在8%~15%。此外，10%~20%的存活病例有长期的后遗症，包括智力迟钝、听力损害和肢体活动障碍。侵袭性疾病以一种或多种临床综合征为特征，包括菌血症、败血症或脑膜炎，后者是最常见的表现。脑膜炎球菌血症或脑膜炎球菌败血症是最严重的感染，表现有淤斑、低血压、弥漫性血管内凝血（DIC）和多脏器衰竭。其他形式的脑膜炎球菌疾病较为少见，如肺炎、化脓性关节炎和心包炎。

诊断的金标准是从无菌部位，主要是从脑脊液（CSF）或血液中培养出脑膜炎双球菌。但是
培养的敏感性比较低，特别是使用过抗生素的患者。对于培养阴性的病例，用乳胶凝集试验检测脑脊液中脑膜炎球菌群特异性多糖有助于诊断，但假阴性较为常见，特别是B血清群。聚合酶链反应具有能够检测脑脊液或血浆中脑膜炎球菌DNA而不需要活细菌的优点；但是这种方法在很多国家还没有广泛开展。淤斑涂片革兰染色镜检可发现奈瑟氏菌。

2．病原体

脑膜炎奈瑟菌，即脑膜炎球菌，是一种革兰阴性、需氧双球菌。奈瑟菌根据其荚膜多糖免疫反应可分成几个血清群。尽管Y群和W135群的比例在不少地区正在上升，A、B和C群仍占全部病例的至少90%。在多数欧洲国家和许多拉丁美洲国家，B群和C群是疾病的主要原因，而在非洲和亚洲则主要是A群。A、B、C、Y、W135和X血清群都能引起暴发，最典型的是A群，它是引起大规模流行的主要病原，尤其是在所谓的非洲脑膜炎带（见流行情况）。脑膜炎萘瑟菌的暴发通常由密切相关的几种菌株引起。对分离菌株进行分子分型（酶限制性DNA片段的多位点酶电泳或脉冲场凝胶电泳）可发现“暴发株”，也有助于更好地将暴发与地方性流行区别开来。

3．流行概况

在欧洲和北美，脑膜炎球菌疾病的发病在冬春季节比较高；在撒哈拉南部非洲, 经典的发病高峰在旱季。婴儿最容易患脑膜炎球菌疾病。发病在婴儿期后开始下降，但在青少年期和青壮年期又开始升高。除年龄外，其他影响脑膜炎球菌疾病的个人危险因素包括潜在的免疫缺陷，如缺脾者、备解素缺陷症和某种补体成分的缺失。在人群拥挤、社会经济地位低下、主动和被动吸烟暴露以及同时发生的上呼吸道感染等情况，可增加患脑膜炎球菌疾病的危险。在有些国家，男性患病的危险性高于女性。新入伍者发生该病的危险性也较高，其原因可能与住校大学生患此病危险性增加类似。

毫无疑问，该疾病负担最重的地区是非洲脑膜炎带，该脑膜炎带覆盖了从塞内加尔到埃塞俄比亚的广大地区，全部或部分受影响的国家达到21个。在该地区，每年都有高水平的散发感染（1/10万~20/10万），同时存在大规模的流行（通常由A群引起，偶尔是C群，近年来主要是W135群）。地处非洲脑膜炎带的国家，在最近至少50年中，每8~12年就会发生一次发病率高达1000/10万的流行。另外，在临近的但通常认为不属于非洲脑炎带的国家（如肯尼亚、坦桑尼亚）也发生过大规模流行。

2000年，沙特阿拉伯发生了与麦加朝圣有关的W135群型脑膜炎流行；2000年和2001年，有好多个国家都在朝圣归来者和他们的密切接触者中发生了W135群脑膜炎病例。2002年，布基纳法索发生了W135群脑膜炎的第一次大规模流行，报告病例13 000余例, 死亡1 400例。

20世纪80年代和90年代，B群成为欧洲和大部分美洲地区脑膜炎的主要病源。在欧洲、中南美洲的多个国家,以及新近在新西兰和美国西北太平洋地区，发病率呈现出5~10倍增长、持续长达10~20年的流行。自1990年以来，C群疾病社区暴发的频率在加拿大和美国呈现增加趋势。20世纪90年代末，Y群脑膜炎在美国部分地区已经和B群、C群一样常见。

4．贮存宿主

人是唯一贮存宿主。

5．传播方式

直接接触，包括接触感染者鼻腔和咽腔部位的呼吸道飞沫；感染通常只导致亚临床的黏膜感染。有5%~10%的人可成为无症状携带者，在其鼻咽部携带有脑膜炎萘瑟菌。其中只有不到1%的人发展为侵袭性疾病。有记载在没有发现任何脑膜炎病例的人群中带菌率曾高达25%。相反，在一些发达国家的脑膜炎球菌暴发过程中，并没有发现暴发菌株的携带者。污染物传播可忽略。
6. 潜伏期
2~10天, 一般3~4天。
7. 传染期

直到鼻咽部排出物里不再有活的脑膜炎球菌，通常在使用敏感抗生素治疗并在口腔鼻咽部分泌物中达到一定浓度24小时后，脑膜炎球菌才会从鼻咽部消失。青霉素能暂时抑制细菌，但并不总是能将其从口腔鼻咽部清除。

8. 易感性

对临床疾病的易感性较低且随着年龄的增加而降低，这导致了较高的携带者/病例比。缺少某些补体成分的人容易发生该病复发。脾切除的病人容易发生菌血症。即使是隐性感染，也会诱导特异性免疫力，但持续时间不详。

9. 控制方法

A．预防措施
1) 教育公众减少直接接触和暴露于飞沫传染。

2) 减少居住和工作场所拥挤的状况，如兵营、学校、野营帐篷、船舶。

3) 已经有含A、C、Y和W-135群脑膜炎球菌多糖疫苗，目前有两种多糖疫苗（4价的ACYW-135疫苗和2价的AC疫苗）上市，然而在大多数国家只有其中一种。针对A和C血清群的脑膜炎球菌多糖疫苗用于成人和2岁以上的儿童是安全有效的，但是不能产生长期保护，尤其是5岁以下的儿童。A群多糖可使小至3个月龄的孩子产生抗体，但C群多糖用于2岁以下儿童免疫反应差，不能产生保护效果。Y群和W135群多糖对成人及2岁以上的儿童也都有良好的免疫反应性，但是其免疫原性和临床保护效果还没有得到充分证明。脑膜炎球菌多糖疫苗用于控制暴发和保护高危人群是有效的，比如用于那些到该病地方性流行的国家去旅行的人、麦加朝圣者、军人以及有潜在免疫功能缺陷的个体。因为这类疫苗对幼儿的免疫原性不佳且保护期有限，一般没有被纳入儿童常规免疫规划之中。如果适用指征仍然存在，可考虑3~5年后再次接种。尽管已经研制出几种针对B群脑膜炎球菌的疫苗，并显示出对较大的儿童和成人有一定的效果，但目前还没有正式批准的B群脑膜炎球菌疫苗。

C群脑膜炎球菌疫苗于1999年在英国首次使用（2个月到18岁人群的大规模接种）。早期资料显示该疫苗对婴儿、儿童和青少年有很高的保护效果（>90%），可降低鼻咽部的带菌率，并能产生群体免疫。
B. 病人、接触者及其环境控制
1) 向地方卫生当局报告：大多数国家规定必须进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2) 隔离：呼吸道传染病隔离至开始化学治疗后24小时。
3) 随时消毒：对鼻、咽排出物及其污染的物品进行随时消毒。实施终末清洁。
4) 检疫：不需要。
5) 接触者保护：密切监视家庭成员、日托机构及其他密切接触的人员，早期发现疾病症状，特别是发热，及时给予适当治疗；对密切密接触者给予有效化学药物预防（家庭接触者、住同一宿舍的军人和在社交场合共用餐具者，如学校中的紧密朋友而不是整个班级）。如果在日托机构确诊了指示病例，即使不是亲密朋友，对所有的儿童都应该给予化学药物预防。利福平、头孢三嗪和环丙沙星都是同等有效的预防药物。利福平每日2次，连服2日，成人每剂次600 mg；儿童＞1月龄的10 mg/kg;；＜1月龄的5 mg/kg。利福平孕妇禁用，而且它还会降低口服避孕药的效果。头孢三嗪，成人250 mg肌肉注射，一次即有效， 15岁以下儿童125 mg肌肉注射。环丙沙星，成人
500 mg 口服1次。在多数国家，50%以上的脑膜炎球菌分离株对磺胺嘧啶耐药(美国已不再生产)，所以磺胺嘧啶很少用于预防。如果证明对磺胺嘧啶敏感，则可用于成人和较大儿童，每次1g， 12小时1次，共4次；对婴儿和儿童按每天每kg体重125~150 mg，分4次服用，连服2天。卫生保健人员危险性较小，哪怕是护理病人的人员；只有直接暴露于鼻咽分泌物（如口对口人工呼吸）时才推荐采取化学药物预防。因为化学预防效果很好，所以很少推荐进行免疫接种。
6)
接触者和传染来源的调查：咽部或鼻咽部分泌物培养对于确定谁需要药物预防没有价值，因为携带率差异很大，而且正常人群和流行时的携带率也没有可靠的联系。

7) 特异性治疗：确诊脑膜炎球菌疾病病人，首选药物为注射足量青霉素，氨苄西林和氯霉素也有效。已有许多国家报道有青霉素耐药菌株，包括西班牙、英国和美国。报道对氯霉素耐药的国家有法国和越南。当临床诊断初步明确后应尽早开始治疗，不用等待脑膜炎球菌分离结果。对于儿童，在确认特异性病原体前，应选择对b型流感嗜血杆菌和肺炎链球菌有效的药物。只要菌株对氨苄西林敏感，氨苄西林就是一种对二者都有效的首选药物，并应联合使用第三代头孢菌素类药物，在已经证明有对氨苄西林耐药的b型流感嗜血杆菌或对青霉素耐药的肺炎链球菌存在的地方，应以氯霉素或万古霉素替代。对于脑膜炎病人和b型流感嗜血杆菌病人，如果治疗时没有用过第三代头孢菌素或环丙沙星，出院前应接受利福平治疗，以确保病原体被彻底清除。

C.
流行时的控制措施

1)
发生暴发时，应重点强调认真监测、早期诊断和立即对疑似病例进行治疗。提高暴发发现指征的敏感性具有重要意义。许多国家都采用流行病学阈值方法，用来判别是地方性发病水平还是暴发。这里用高发病率国家（非洲脑膜炎带）的（预警和流行）阈值，来举例说明。当超过阈值时，就应该开展大规模的免疫接种。

	预警阈值
	病例/周

	人口
	>30 000                    <30 000

5/10万                     2例或比往年非流行年高


调查、确定病原、加强监测、加强应急准备、治疗病例。
	流行阈值
	病例/周

	人口

3年以上未发生流行且疫苗接种率<80%，或持续超过预警阈值时

其他情形 
	>30 000                    <30 000

10/10万                 5例或3周内每周病例成倍增加

15/10万                不同（如大规模人群聚集、难民、灾民）：

一周内有2个确诊病例


大规模疫苗接种、对卫生机构提供药物、按照方案治疗病人、公众健康教育。
建议在流行的各个阶段都应采取的行动：建立暴发应对委员会，加强监测，开展现场流行病学和细菌学调查，确保药物和实验室物资的供应，社会动员，如有可能，则进行大规模群体接种。

在美国，根据下列步骤确定是否宣布疾病暴发和启动预防接种：a) 确定是机构暴发（如中小学校、大学、监狱）还是社区暴发（乡镇、城市、县）；b) 调查病例之间的联系，因为继发病例或共同原发病例要排除在计算外；c) 计算危险人群中暴发株所致疾病罹患率；d) 如有可能，用分子分型方法对病例中分离的脑膜炎萘瑟氏菌进行分型。如果在3个月内至少发生3例病人，人群罹患率超过10 / 10万，分离的菌株又是疫苗可预防的(A、 C、 Y 或W-135群)，就要考虑对处于危险的人群进行免疫接种。
2)
对所有因居住条件而暴露于感染的人群（如士兵、矿工和囚犯），应改善其生活、居住场所的拥挤状况，加强通风换气。
3)
群体性药物预防对于控制暴发一般没有效果，对于小范围人群的暴发（比如单个学校），则可考虑对该群体中的所有人进行化学药物预防，特别是当暴发是由某种没有针对疫苗的血清群菌株引起时。如果开展化学药物预防，就应该对所有人同时用药。不管对整个小群体如何处理，应该考虑对所有密切接触者进行化学药物预防 (详见 9B5).
4)
如果在一个大的机构或社区发生了由A、C、W-135或Y群菌株引起的暴发，则强力推荐对受威胁的各个年龄组人群均使用疫苗(see 9A3)。脑膜炎疫苗对于阻断A 群和C群引起的流行非常有效。在发生大规模流行的国家，如果疫苗供应和注射器材允许，应对受威胁地区开展全人群免疫接种。在确定目标人群时，应考虑病例的地理分布、年龄别罹患率以及可用的资源。决定进行免疫接种时，应考虑在什么地方进行干预会对预防疾病和死亡产生最大的影响。

D. 灾害的潜在影响

在因条件限制十分拥挤的情况下，可能会发生疾病的流行。

E. 国际措施
WHO设有本病合作中心。尽管该病还没有纳入国际卫生条例管理的范畴，有些国家要求提供脑膜炎球菌性脑膜炎的有效免疫证明，例如到沙特阿拉伯参加麦加朝圣活动时，更多信息见http://www.who.int/emc/diseases/ meningitis。
II. B. 嗜血杆菌脑膜炎   
ICD-9 320.0; ICD-10G00.0
(流感嗜血杆菌引起的脑膜炎)

HEMOPHILUS MENINGITIS
（Meningitis due to Haemophilus influenzae)
1.基本特征
在大规模使用b型嗜血杆菌结合疫苗以前，该病是美国和其他许多发达国家2月龄至5岁儿童最常见的细菌性脑膜炎，常发生菌血症。通常急性起病，也可是亚急性起病，临床表现包括发热、呕吐、嗜睡和脑膜刺激症，婴儿伴有囟门隆起，较大儿童则可有颈项和背部强直。通常会有进行性昏迷，偶可表现为持续数天的低热，伴较为轻微的中枢神经系统症状。
可通过从血液或脑脊液中分离病原体进行确诊，也可用对流免疫电泳或乳胶凝集技术检测特异性的荚膜多糖。

2.病原体

流感嗜血杆菌是革兰阴性球菌，可分为无荚膜（不能分型）和有荚膜株。有荚膜株根据其多糖荚膜的抗原特性可进一步分成a到f血清型。b型流感嗜血杆菌(Hib)是其中致病性最强的一种。
3.流行概况

呈世界性分布，病例以2月龄到3岁的儿童最为常见，5岁以上少见。在发展中国家，发病最高的为6月龄以下儿童；在欧洲和美国，发病最高的则为6~12月龄儿童。到20世纪90年代后期，随着疫苗在小年龄儿童中的广泛使用，b型流感嗜血杆菌脑膜炎在美国实际上已经消失了。大多数其他发达国家也已经成功将Hib结合疫苗纳入儿童常规免疫，Hib疾病也已接近消除。家庭和日托中心发生二代病例的情况极为罕见。在发达国家，Hib最常见的表现是脑膜炎。没有明显病灶的会厌炎和菌血症是其次较为常见的表现。在发展中国家，Hib疾病最主要表现为下呼吸道感染。在这些地区，Hib可占到全部儿童肺炎的5%~8%。据估计，发展中国家每年有48万5岁以下儿童死于由流感嗜血杆菌（包括所有血清型和未分型）引起的肺炎。
4.
贮存宿主

人是该病的唯一贮存宿主

5. 传播方式
通过飞沫和传染期鼻咽分泌物传播，鼻咽部是最常见的入侵门户。

6.潜伏期
不详，可能较短，2~4天。

7.传染期

只要有病原体存在就有传染性，即便鼻腔已经没有分泌物排出，传染期也可能拖延很长时间。在开始使用敏感抗生素以后24~48小时内就没有传染性了。

8.易感性
普遍易感，免疫力与胎传抗体、既往感染或免疫接种获得的循环杀菌抗体和/或抗荚膜抗体有关。

9. 控制方法

A. 预防措施

1)儿童常规免疫。几种蛋白多糖结合疫苗已显示出对2月龄以上儿童的脑膜炎有预防效果，并已在许多国家被批准使用，有单价疫苗，也有与其他疫苗的联合疫苗。推荐2月齡开始接种，其余剂次接种间隔时间为2个月；不同疫苗接种剂量各不相同。所有疫苗都需要在12~15月龄时加强，对5岁以上的儿童不推荐进行常规接种。尽管Hib联合疫苗在20世纪80年代就已经问世，而且许多发达国家实际上已消除该疾病，但Hib疾病仍然是许多发展中国家常见疾病，主要是由于疫苗价格原因及疾病负担不清等因素，阻碍了Hib联合疫苗的使用。 
2)
对发生在易感人群聚集场所，如日托中心和大型收养所的病例进行监控。

3)
教育父母，使其了解患病儿童4岁以下的兄弟姐妹有发生继发感染的危险，一旦出现发热或颈项强直时，需要立即进行诊断治疗。

B.
病人、接触者及其环境控制

1)
向地方卫生当局报告：在选定的地方性流行区进行报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)
隔离：采取呼吸道传染病隔离措施，直至化学治疗开始后24小时。

3)
随时消毒：不需要。

4)
检疫：不需要。

5) 接触者保护：只针对Hib，对其他型别流感嗜血杆菌不推荐。在有1个或多个＜1岁儿童（除外指示病例）的家庭，或有1－3岁儿童但没有进行适当免疫接种的家庭，应该对所有家庭接触者（包括成人）进行利福平预防服药（口服，每日1次，连续4天，剂量为每kg体重20mg，最大剂量为600mg）。当托幼机构在60天内发生2例或2例以上侵袭性病例，而且机构内儿童未免疫或没有完全免疫就应对机构内所有儿童及监护人员服利福平。当只发生单一病例时，对是否要开展利福平预防服药尚有不同看法。
6)
接触者和传染来源调查：观察6岁以下的接触者，尤其是婴儿，注意是否有疾病的临床表现，如发热。
7)
特异性治疗：氨苄西林是首选药物（肠外使用，每天200－400mg/kg）。然而，由于约有30%的菌株因产生β-内酰胺酶而耐药，在有耐药试验结果前，建议同时或单独使用头孢三嗪、头孢噻肟或氯霉素。病人出院前应给予利福平，以保证消除病原体。
C.
流行时的措施

不需要。

D.
灾害的潜在影响
无。

E．国际措施

无。
II. C. 肺炎球菌脑膜炎        
ICD-9 320.1；ICD-10 G00.1

PNEUMOCOCCAL MENINGITIS
1. 基本特征

肺炎球菌脑膜炎是一个高病死率的疾病。它可表现为暴发型脑膜炎并发菌血症，虽然可能有中耳炎或乳突炎，但不一定伴有其他病灶。起病突然，表现为高热、昏睡、昏迷以及脑膜刺激症。该病散在发生，可见于低月龄婴儿、老年人以及某些高危人群，包括脾缺失和低丙种球蛋白血症病人。耳蜗埋植和颅底骨折常会引起鼻咽部的持续对外暴露，是感染的易发因素（见肺炎球菌肺炎）。从血液和脑脊液分离到病原体可做出诊断，也可用抗免疫电泳或乳胶凝集技术检测肺炎球菌荚膜多糖。
2.
病原体

肺炎链球菌是革兰阳性双球菌。几乎所有引起脑膜炎和其他严重肺炎球菌疾病的菌株都有荚膜，已知有90种荚膜血清型，血清型分布因地区和年龄而异。在美国，肺炎结合疫苗对应的7种血清型占到儿童肺炎球菌脑膜炎的80%和成人肺炎球菌脑膜炎的绝大部分。
3.

流行概况

呈世界性分布。主要发生于2月龄至3岁儿童；在发展中国家，婴儿是发病的最危险人群；在美国，6－18月龄发病最高。老年人、有免疫抑制或慢性疾病的成人也是高危人群。

4.
贮存宿主

人。肺炎球菌常存在于健康人的上呼吸道内，儿童携带较成人常见。

5. 传播方式
经飞沫和接触呼吸道分泌物而传播，直接接触肺炎球菌病患者通常导致病原体的鼻咽部携带而不是患病。

6. 潜伏期

不详；可能较短，1~4天

7. 传染期

只要有病原体存在就有传染性，可能拖延很长时间，特别是有免疫抑制的宿主。

8.易感性

普通易感。免疫力与通过胎传、既往感染或接种获得的循环杀菌抗体和/或抗荚膜抗体有关。

9. 控制方法

A. 预防措施
疫苗接种是主要的预防手段。在美国和其他发达国家，推荐所有2岁以下儿童和有高危因素的2－4岁儿童使用一种新的肺炎联合疫苗，这些高危因素包括免疫抑制、镰刀形红细胞病、脾缺失、心肺疾病或耳蜗埋植者。疫苗包括美国和其他发达国家引起肺炎球菌脑膜炎最常见的7个血清型。其他国家当前只在高危人群选择性使用。1983年以来，已经研制出一种包括23种常见血清型多糖疫苗，且已在几个国家被推荐用于65岁以上老年人及2~64岁有免疫抑制或某些慢性病的人群。
B.
病人、接触者及其环境控制

1)
向当地卫生当局报告：有些地区需报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2)
隔离：实施住院病人“通用防范”措施。

3)
随时消毒：针对鼻、咽部分泌物。

4)
检疫：不需要。
5)
接触者保护：不需要，暴发除外（参见流行时的控制措施）。

6)
接触者和感染来源的调查：通常没有用。

7)
特异性治疗：青霉素、头孢三嗪或头孢噻肟是首选药物。因为抗药性在很多地方都很普通，应该对所有病人针对可疑细菌性脑膜炎进行血液和脑脊液培养，并进行肺炎球菌的药物敏感试验。在抗药性较普遍地区，有药物敏感试验结果前，推荐头孢三嗪或头孢噻肟与万古霉素联合用药。在使用抗生素的同时，于病程早期静脉注射地塞米松可降低肺炎球菌脑膜炎的长期并发症。
C.

流行时的控制措施

肺炎球菌脑膜炎可是一个机构发生的肺炎球菌疾病的一部分。根据不同情况，应该使用23价的多糖疫苗或是7价的结合疫苗进行预防接种，以控制暴发。针对病原体的药物预防对控制暴发可能有帮助，特别是当引起暴发的菌株为非疫苗株，而且对抗生素敏感时。大范围抗菌药物预防并不总有效，而且还会导致耐药性的产生。

D.
灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

无。

II. D. 新生儿脑膜炎       ICD-9 320.8, 771.8; ICD-10 P37.8, P35-P37, G00, G03
NEONATAL MENINGITIS

新生儿脑膜炎常发生于出生后1周内，表现为嗜睡、惊厥、发作性窒息、纳差、体温过低或过高，有时可有呼吸窘迫。白细胞计数可升高也可降低。脑脊液培养可分离到B群链球菌、单核细胞增生李斯特菌（参见李斯特菌病）、大肠杆菌K-1或其他来源于产道的病原体。2周到2月龄的婴儿可能出现相似症状，可从脑脊液分离到B群链球菌或克雷伯菌属-肠杆菌属-粘质沙雷菌属中的菌株，这些病原来自新生儿保育环境中。以上两种人群的脑膜炎都与败血症有关。治疗选用氨苄西林，加上一种第三代头孢菌素或氨基糖甙类药物，直到病原被确认和有药物敏感性试验结果。
[W. Perea]
❖
传染性软疣                                        

ICD-9 078.0; ICD-10 B08.1

MOLLUSCUM CONTAGIOSUM
1．基本特征

病毒性皮肤疾病，在皮肤上形成表面光滑、坚硬的球形丘疹，中央顶端凹陷呈脐凹状。患病部位可能呈肉色、白色、半透明或黄色。大部分丘疹直径为2～5mm，偶然可见巨细胞丘疹（直径大约15 mm）。成人的软疣多见于下腹壁部、耻骨处、外生殖器及大腿内侧。儿童多出现在脸部、躯干和四肢远端。在免疫功能正常的宿主软疣通常有15～35个，而在免疫功能异常的宿主（例如HIV感染患者）则可在躯体和脸上出现数百个弥散型的软疣。有时软疣搔痒且病损会沿着搔抓方向呈线性发展，这说明软疣可通过搔抓自身传播。在有些患者，可出现50～100个病损相互融合成为一个斑块的情况。

如不治疗，传染性软疣会持续6个月到2年时间。每一个软疣的持续期为2～3个月。软疣可自行消退，或因创伤或继发细菌感染引起的炎症反应而消退。治疗处理（机械清除软疣）可缩短病程。

当出现多个皮损时，可进行临床诊断。为确定诊断，可将软疣挤出物涂在玻片上，用普通光学显微镜检查典型嗜碱性、富尔根反应阳性的细胞质内包涵体，即“软疣小体（molluscum）” 或“亨-佩氏小体（Henderson-Paterson bodies）”。组织学检查可明确诊断。

2．病原体

痘病毒科（Poxviridae）软疣痘病毒属（Molluscipoxvirus）；根据核酸内切酶谱，该病毒属至少包含两种类型。该病毒还不能在细胞中培养。

3．流行概况

世界性分布；还没有标准化的血清学检测方法，皮肤检查是目前仅有的筛查方法，因此该病的流行病学研究受到限制。人群调查仅在斐济和巴布亚新几内亚开展过，在这些地区该病多发生在儿童期。

4. 贮存宿主

人。

5.传播方式

通常为直接接触传播，可通过性传播，也可通过非性途径传播，后者包括污染物传播。自身传播也是可能的一种途径。

6.潜伏期

试验性接种为19～50天；临床观察为7天至6个月。

7.传染期

不详，可能在软疣存在期都有传染性。

8.易感性

各年龄组均可感染，但多见于儿童。HIV感染者更加常见，而且在这些病人中软疣可呈弥散性分布。

9.控制方法
A.预防措施

避免和病人接触。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不需正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：通常不需要。出现可见皮肤破损的儿童不应参加有密切接触的活动。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：如可能对性伴侣进行检查。

7）特异性治疗：目的是将传染危险性降到最低，可局部麻醉或局部使用斑螯素（cantharidin）或脱屑物（水杨酸或乳酸）后行刮除术。有人也提倡使用液氮冷冻疗法。自己涂抹0.5%鬼臼毒素（podophyllotoxin）药膏也有效。对于免疫缺陷病人，尚无有效疗法，因为在这样的病人中新病损的出现非常快，就象在全身性或局部注射干扰素后观察到的那样。

C。流行时的控制措施

暂停各种直接接触的活动。
D．灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

无。

[F. Ndowa]
❖
传染性单核细胞增多症                                
 ICD-9 075; ICD-10 B27
（γ疱疹病毒性单核细胞增多症，EB病毒单核细胞增多症，腺热，传染性单核细胞增多症）

MONONUCLEOSIS, INFECTIOUS
(Gammaherpesviral mononucleosis, Mononucleosis due to Epstein-Barr virus, Glandular fever, Monocytic angina) 
1．基本特征

急性病毒性综合征，临床特征是发热、咽喉痛（经常伴渗出性咽扁桃体炎）、淋巴结病（特别是颈后淋巴结）及脾肿大；血液学特征是出现单核细胞和淋巴细胞增多，达50%或更高，其中有10%或更多为异型淋巴细胞；血清学特征是出现异嗜白细胞和EB病毒（EBV）抗体。患者通常在几个星期内恢复，但有很小比例的患者可迁延数月才能恢复到原有的体能状态，尚无证据表明这是由于慢性感染持续异常存在所造成的。

在年幼儿童中该病表现通常轻微，较难识别。尽管95%的青壮年感染者可检查出肝功能异常，但只有4%的人出现黄疸，50%的人有脾肿大。病程持续1周至几周，极少引起死亡。该病在年龄较大的成年人中比较严重。

病原体为EB病毒，该病原体还与一些淋巴瘤和鼻咽癌的发病密切相关（参“与传染性病原体相关的恶性肿瘤”章节）。这种致死性的免疫增生性疾病，涉及到EB病毒感染的B淋巴细胞的多克隆增殖，可发生在有ⅹ连锁隐性遗传免疫增殖症者中。该病也可发生于后天免疫缺陷患者，包括HIV感染患者、器官移植病人以及一些需要长期接受免疫抑制治疗的病人。

约10%～15%的传染性单核细胞增多症病例呈异嗜白细胞阴性。一种异嗜白细胞阴性综合征，与传染病单核细胞增多症相似，由巨细胞病毒感染引起，该病占单核细胞增多症的5%～7%（参见“巨细胞病毒感染”）；其他比较罕见的原因是弓形体病和疱疹病毒6型（参见“风疹引起的幼儿急疹”）。HIV感染病人早期也会出现单核细胞增多症样疾病。鉴别诊断需要依靠实验室检测，包括EB病毒感染的IgM检测；只有EB病毒会诱生“真的”异嗜性抗体。在所有异嗜白细胞阳性和阴性的单核细胞增多症病例中，EB病毒引起的占80%以上。

实验室诊断包括发现淋巴细胞增多超过50%（含有10%或高于10%的异常形式）、肝功能检查异常（AST）或经豚鼠肾吸附后血清异嗜白细胞抗体滴度增高。最灵敏且已经商业化使用的试验是马红细胞吸附试验；常用的特异性最高的试验是牛细胞溶血素试验；使用最多的方法是商品化的定性玻片凝集试验。非常小的儿童可能并不表现出高的异嗜白细胞滴度，而老年人则很少会出现异嗜白细胞阴性以及不典型的临床表现。若条件允许，用间接免疫荧光法（IFA）检测针对病毒衣壳抗原（VCA）的IgM和IgA抗体，或检测针对病原“早期抗原”的特异性抗体，有助于异嗜白细胞阴性病例的诊断；针对EBV核抗原（EBNA）的特异性抗体在急性期通常检测不到。因此， VCA抗体阳性和抗- EBNA抗体阴性可诊断早期原发性EBV感染。

2．病原体

EB病毒，人γ-疱疹病毒4型，形态上与其他疱疹病毒很相似，但是血清学可区别，它能感染和转化B淋巴细胞。

3．流行概况

世界性分布。感染广泛而普遍存在于发展中国家的幼龄儿童和社会经济地位低下的群体中，大多为症状较轻或无症状。典型的传染性单核细胞增多症主要发生在发达国家，患病阶段多为大龄儿童和青壮年时期，因此，该病多在高中和大学学生中被发现。约50%的感染会发展为临床型传染病性单核细胞增多症，其余的多为无症状感染。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式
经由唾液，通过口咽途径，人与人之间传播。幼儿可能通过护士和其他保育员手上、或玩具上的唾液传播，也可能通过母亲事先为婴儿咀嚼食物然后再喂给孩子的方式传播，这种做法在一些国家较为常见。年青人之间的接吻可促进传播，也可能通过输血传播给易感者，但是很少发展为临床疾病。再度激活的EB病毒可能在感染HIV的婴儿引发间质性肺炎，以及在感染HIV的成人发生毛状白斑和B细胞瘤中起一定作用。

6．潜伏期

4～6周。

7．传染期

较长。感染后病毒从咽部排出，能在脱离细胞状态下存活一年或更久；EB病毒抗体呈阳性的健康成人中，15%～20%或更高比率人群的口咽部长期携带该病毒。

8．易感性

普遍易感。感染后会产生很强的抵抗力；在社会经济地位低下的群体中，儿童期隐性感染带来的免疫力可能是临床病例发生率较低的原因。EBV再激活可发生在免疫缺陷的个体，导致EB病毒抗体而不是异嗜白细胞抗体滴度的升高，且可能发展为淋巴瘤。

9．控制方法
A．预防措施

不明确。采取卫生措施包括洗手以免污染感染者的唾液；避免共用一个容器喝饮料以减少接触感染者的唾液。
B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不需要正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：针对鼻、咽部分泌物污染的物品。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：对于单个病例无价值。

7）特异性治疗：无。对于中毒表现严重的病人、口咽或气管严重受累的病人，可给非类固醇类抗炎症药物，或给予小剂量类固醇类药物，后者约使用一周并逐步减量，具有一定的价值。

C. 流行时的措施

无。
D. 灾害的潜在影响

无。
E.国际措施

无。

❖
流行性腮腺炎    
                 




  ICD-9 072; ICD-10 B26
（传染性腮腺炎）
MUMPS (Infectious parotitis) 

1. 基本特性

急性病毒性疾病，以发热、一个或多个唾液腺肿胀及触痛为特征，多见于腮腺，有时也见于舌下腺或颌下腺。并不是所有的腮腺炎病例都是由流行性腮腺炎病毒感染引起，但是其他引发腮腺炎的病原体不会引起腮腺炎的流行。睾丸炎，多为单侧，在青春期后的男性感染者发生率为20%～30%。有1/3患者会发生睾丸萎缩，但是极少导致不育。曾有报道流行性腮腺炎性睾丸炎是导致睾丸癌的危险因素。多达40%～50%的腮腺感染者，特别是5岁以下儿童，会伴随有呼吸道症状。不论儿童还是成人，流行性腮腺炎均可导致感觉神经性的听力丧失。胰腺炎的发生率为4%，通常较轻，有人提出这可能与糖尿病有关，但未被证实。

高达10%的流行性腮腺炎病例会出现无菌性脑膜炎症状；虽然这类病人许多都需要住院治疗，但通常可治愈而且无其他并发症。流行性腮腺炎脑炎罕见（1～2/万），但可导致永久性后遗症，如麻痹、惊厥和脑积水；流行性腮腺炎脑炎病死率约为1%。在妊娠头3个月感染流行性腮腺炎与高自然流产率（25%）有关，但是没有确凿的证据表明妊娠期感染流行性腮腺炎会引起先天性畸形。急性流行性腮腺炎感染可通过以下方法确诊：血清检测流行性腮腺炎特异性IgM抗体阳性；通过标准血清测定方法出现IgG抗体的血清学转换或滴度显著升高（至少4倍）；也可从适当的临床标本（咽拭子、尿液、脑脊液）分离流行性腮腺炎病毒。在研究机构，用型别鉴定方法可对野病毒株和疫苗株进行区分。

2.病原体

流行性腮腺炎病毒（Mumps virus），属于副粘病毒科（Paramyxoviridae），腮腺炎病毒属（Rubulavirus）。

3.流行概况

约1/3的易感接触者发生隐性感染；2岁以下儿童的感染大多数为亚临床感染。在温带地区，冬春季为高发季节。在没有免疫情况下，流行性腮腺炎呈地方性流行，年发病率＞100/10万，每2～5年出现一次流行高峰。在许多国家，流行性腮腺炎是病毒性脑炎的主要原因。在使用流行性腮腺炎疫苗以前开展的血清学调查显示，在有些国家到15岁时90%的人具有免疫力，而在另一些国家大部分成人仍然易感。在还没有进行疫苗接种的国家，流行性腮腺炎的发病保持在很高的水平，主要侵害对象为5～9岁儿童。到2002年底，121个国家/地区已将流行性腮腺炎疫苗纳入国家免疫规划。在那些疫苗接种率保持在很高水平的国家，其疾病的发病水平也已经大幅度下降。

4. 贮存宿主

人。

5.传播方式

空气传播或飞沫传播，也可通过直接接触感染者的唾液传播。

6. 潜伏期
约为16～18天（范围14～25天）

7. 传染期

已经从唾液（腮腺炎症状出现前7天到后9天）和尿液（腮腺炎症状出现前6天到后15天）中分离到病毒。发病前2天到发病后4天传染性最高。隐性感染可具有传染性。

8.易感性

隐性感染或临床感染都可产生免疫力，通常持续终生。

9.控制方法

A.预防措施

应通过公众教育鼓励易感者接种流行性腮腺炎疫苗，对具有有效儿童免疫规划并有足够资源维持高疫苗覆盖率的国家，推荐开展常规免疫接种。推荐接种年龄为12～18月龄，使用“麻风腮”疫苗。超过90%的接种者可保持长期免疫力，甚至终生免疫。流行性腮腺炎减毒活疫苗既有单价疫苗，也有“麻疹-风疹-腮腺炎（MMR）”三价疫苗。流行性腮腺炎疫苗用水解明胶和/或山梨醇作为稳定剂，用新霉素作为防腐剂。流行性腮腺炎疫苗需要置于冷链中且要避光保存。

日本、俄罗斯联邦、瑞士和美国已经开发出不同毒株的腮腺炎减毒活疫苗。除了Rubini株以外，其余毒株均被WHO许可用于公共卫生项目。Rubini株没有被推荐使用，主要因为该毒株效果差，已经接种该疫苗株的人还应再接种其他株的疫苗。

在美国和其他发达国家，仅使用Jery1 Lynn株或其衍生株，因为这些毒株已经证明与无菌性脑膜炎无关联。这些国家推荐接种2剂MMR，推荐年龄同麻疹免疫接种年龄。

接种不良事件因使用的疫苗毒株而异。最常见的不良反应是发热和腮腺炎。少见的不良反应包括睾丸炎、感觉神经性耳聋和血小板减少症。无菌性脑膜炎报告发生率为0.1/10万～100 /10万剂次，在一周以内会自愈且无后遗症。发生率的差异反映了疫苗毒株及制备方法的不同，以及研究方法和病例确定方法的差异。要对不同毒株疫苗使用者无菌性脑膜炎的发生情况进行更为精确的估计，还需要更高质量的资料。接种疫苗发生无菌性脑膜炎的概率比感染流行性腮腺炎野毒株发生无菌性脑膜炎的概率至少低100倍。

除了在12～18月龄常规接种1剂次流行性腮腺炎疫苗外，有些国家还规定了第二剂次的免疫程序，还有些国家开展了针对更广泛年龄组的群体性接种。使用腮腺炎疫苗或MMR疫苗进行群体性接种时，应该特别重视计划的制定。应认真选择流行性腮腺炎疫苗的毒株，卫生人员要接受培训以了解预防接种不良事件的预期发生率，以及如何开展社区动员和健康教育活动。

免疫抑制者禁用该疫苗，但是使用类固醇隔日低剂量（每天低于2 mg/kg）治疗、局部使用或雾化治疗时均不是接种流行性腮腺炎疫苗的禁忌症。理论上讲，孕妇或准备在下个月怀孕（美国按28天计算）的妇女不应接种流行性腮腺炎疫苗，尽管并无证据表明该疫苗会对胎儿造成损害。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：WHO建议所有国家将流行性腮腺炎列为法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：从腮腺炎发病日起采取“呼吸道隔离”措施9天。如果有易感者（未免疫者）存在，应将患者从学校和工作场所隔离出来，直到腮腺炎发病后9天。

3）随时消毒：针对被鼻、咽部分泌物污染的物品。

4）检疫：如果周围有其他易感者，曾接触过该病的易感者，需在暴露后的第12～25天不要去学校或工作场所。

5）接触者免疫：暴露后免疫不一定总能预防感染。注射免疫球蛋白无效，不推荐使用。

6）接触者和传染源调查：对易感接触者进行免疫。

7）特效治疗：无。

C. 流行时的控制措施

对易感者进行免疫接种，特别是那些有暴露危险的人。由于对已经有免疫力的人进行接种没有任何危险，因此开展血清学检测来发现易感者既不可行也没有必要。
D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

无

[S. Robertson]
❖
流行性肌痛   
  ICD-9 074.1; ICD-10 B33.0

（流行性胸膜痛，流行性胸肌痛病）

MYALGIA, EPIDEMIC

 (Epidemic pleurodynia, Bornholm disease, Devil’s grippe)

１．基本特征

一种急性病毒性疾病，特征为胸部或腹部突发痉挛性疼痛，可随活动而加剧，常伴有发热和头痛。婴幼儿腹痛较胸痛多见，而大龄儿童和成人胸痛多见。大多数患者在发病1周内痊愈，但有可能出现复发，未见死亡病例报道，呈局部流行。应注意和严重的内、外科其他症状相区分。

并发症包括睾丸炎、心包炎、肺炎、无菌性脑膜炎，但一般不常发生。在流行性肌痛暴发期间，曾报道有新生儿的B群柯萨奇病毒性心肌炎并发病例；对于成人，心肌炎虽然是比较少见的并发症，但也不应忽视其发生的可能性。

如果多个家庭成员出现相似的症状，就应考虑该病的诊断；急性期和恢复期血清特异性抗体显著升高，或通过将病人的咽喉分泌物、粪便进行细胞培养或接种新生鼠后，从中分离出病毒即可确诊。

２．病原体

B群柯萨奇病毒（coxsackievirus）1～3型、5和6型，以及埃可病毒（echoviruses）的1型和6型都与该病有关。曾有报道在散发病例中分离到A和B群柯萨奇病毒及埃可病毒。

３．流行概况

一种罕见的疾病，发生在夏季和早秋季节；多见于儿童和5～15岁青少年，但所有年龄段均可发病。家庭内出现多个病例的情况较常见。欧洲、澳洲、新西兰和北美洲曾有该病暴发的报道。

４．贮存宿主

人。

５．传播方式

通过粪-口途径、或感染者呼吸道飞沫接触传播，与有症状或无症状感染者粪便或咽喉排出物所新污染物品的间接接触也可传播。在污水和苍蝇中曾检出B群柯萨奇病毒，但其与人类感染传播的关系尚不明确。

６．潜伏期

通常3-5天

７．传染期

主要在疾病的急性期，粪便中可带病毒数周。

８．易感性

可能普遍易感，感染后可能会产生型特异性免疫。

９.控制方法

A.预防措施 

无。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：发生流行时必须报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分)。

2）隔离：按一般“肠道防范””措施即可。新生儿感染有可能引起严重疾病，如果妇产科医院或托儿所发现肠道病毒疑似感染病例，应立即采取预防措施。可疑的肠道病毒感染人员（包括卫生工作人员）不要进入妇产科和托儿所 ，且不要与该类单位的婴儿和妇女接触。

3）随时消毒：及时、安全地处置呼吸道排出物和粪便，清洗或清理被污染物品。在处理排出物、粪便和污染物时要注意及时、彻底地洗手。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：无实际意义。

7)特异性治疗：无。

C. 流行时的控制措施

要向临床医生通告该病流行的存在，以及与更严重的内科和外科急症病例进行鉴别的必要性。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施
无。

[D. Lavanchy]
❖
足分支菌病       
ICD-9 039; ICD-10 B47

MYCETOMA

放线菌性足分支菌病
ICD-9 039; ICD-10 B47.1

ACTINOMYCETOMA

真足菌肿
ICD-9 117.4; ICD-10 B47.0

（足分支菌病，足菌肿）

EUMYCETOMA 

(Maduromycosis, Madura foot)

１．基本特征

多种需氧放线菌（细菌)和真菌（霉菌）引起的临床综合征，以皮下组织肿胀、化脓以及生成窦道（窦道引流的脓汁中有可见的硫磺样颗粒）为特征。损伤通常在足部或小腿，有时在手部、肩和后背，其他部位少见。

足菌病和慢性骨髓炎、葡萄状菌病（由葡萄球菌和多种革兰阴性菌引起的，在临床和病理上相似）不易区分鉴别。

特异性诊断依靠在新鲜的标本或病理切片中发现硫磺样颗粒，以及分离培养到致病性放线菌或真菌。

2．病原体

足分支菌病是由足菌肿马杜拉分支菌（Madurella mycetomatis）、稻瘟病菌（M.grisea）、尖端赛多孢子菌（Scedosporium apiospermum）、棘状外瓶霉（瓶霉菌属）（Exophiala (phialophora) jeanselmei）、瑞塞菲(氏)支顶孢菌（假头状孢子头）（Acremonium (cephalosporium) recifei）、镰形乌头（A.falciforme）、塞内加尔钓端球体（Leptosphaeria senegalensis）、罗萨梯新龟甲形菌（Neotestudina rosatii）、罗梅罗(氏)刺壳孢菌（Pyrenocbaeta romeroi）以及其他菌种引起的。放线菌性足分支菌病可由巴西诺卡氏菌（Nocardia brasiliensis）、星形诺卡菌（N.asteroides）、豚鼠奴卡菌（N.otitidiscaviarum）、足肿马杜拉放线菌（Actinomadura madurae）、白乐杰马杜拉放线菌（A.pelletieri）、达松维尔类诺卡菌（Nocardiopsis dassonviller）或索马里链霉菌（Streptomyces somaliensis）引起。

３．流行概况

墨西哥、非洲、南亚和其他热带、亚热带地区，尤其是居民赤脚行走的地区比较常见。

４．贮存宿主

土壤和腐败的植物。

５．传播方式

源自腐败动植物的分生孢子或菌丝体通过皮肤的伤口（荆棘、刺）引起皮下感染。

６．潜伏期

通常数月。

７．传染期

无人—人传播。

８．易感性

病原体在自然界广泛存在，但很少引起临床感染，提示人类对该病不易感。

９．控制方法

A．预防措施 

穿鞋和保护性衣服防止被刺伤。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不要求报告，属5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。普通的清洁处理措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：不需要。

7)特异性治疗：依曲康唑（Itraconazole）或酮康唑（Ketoconazole）对部分足分支菌病病人有效；克林霉素、甲氧苄氨嘧啶-磺胺甲基异噁唑或长效磺胺类药物对部分足分支菌病病人有效。青霉素一般无效（不像对放线菌病)。可采用局部小的切除术治疗；肢体末端损伤严重的病例可能需要截肢手术。

C. 流行时的控制措施

不需要，散发疾病。

D. 灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。


[L. Severo]

❖
耐格里阿米巴病和棘阿米巴病菌              ICD-9 136.2; ICD-10 B60.2, B60.1

（原发性阿米巴脑膜脑炎）

NAEGLERIASIS AND ACANTHAMOEBIASIS 

(primary amoebic meningoencephalitis) 

１．基本特征

营自生生活的鞭毛型滋养体经由鼻黏膜和嗅神经侵入大脑和脑脊膜引起耐格里阿米巴疾病；其典型症状为暴发型化脓性脑膜脑炎（即原发性阿米巴脑膜脑炎，PAM），伴随咽喉痛、严重的额痛、偶有嗅幻觉、恶心、呕吐、高烧、颈强直和嗜睡，10天内致死，通常在第5或第6天死亡。该病多见于免疫力强的青壮年。

有些种的棘阿米巴和巴氏曼德利尔阿米巴(细胶丝阿米巴leptomyxid amoebae) 可能通过破损皮肤而非鼻腔和嗅觉器官侵入免疫功能低下病人大脑和脑脊膜，由此引起肉芽肿性疾病（即肉芽肿性阿米巴脑炎），起病隐袭，持续8天至数月。棘阿米巴所引发的病死率可能较高。

除引起肉芽肿性阿米巴脑炎，某些种类的阿米巴（变形阿米巴、卡氏棘阿米巴a.castellanii)还与皮肤的慢性肉芽肿病变有关，有时可侵犯中枢神经系统。眼睛感染（棘阿米巴性结膜炎，ICD-10 H13.1)和角膜（棘阿米巴性角结膜炎，ICD-10 H19.2)可导致失明。

显微镜下观察新鲜制备的脑脊液湿涂片，发现活动的阿米巴以及观察染色涂片，可作为疑似原发性或肉芽肿性阿米巴脑炎的诊断依据。通过镜检眼睛和皮肤病损处的碎屑、刮取物或抽吸液，或在接种了大肠埃希杆菌、产气克雷白杆菌或其他适宜的肠道菌种的无营养琼脂上进行培养，对疑似病人做进一步确诊。分离巴氏阿米巴需使用哺乳动物细胞进行培养。耐格里滋养体在水中生活数小时后产生鞭毛。致病性福氏耐格里阿米巴、棘阿米巴属和巴氏阿米巴可通过形态学和免疫方法进行鉴别。在低倍镜下，阿米巴与巨噬细胞或溶组织阿米巴不易区分，易错判。

２．病原体

福（勒）氏耐格里阿米巴、棘阿米巴属的几个种(柯氏棘阿米巴A.culbertsoni, 变形A.polypbaga, 卡氏棘阿米巴A.castellanii、 A.astronyxis、A.batchetti、A.rbysodes)以及巴氏曼德利尔阿米巴。

３．流行概况

该病呈全球分布。目前从各洲许多国家的健康人群中共发现160例以上的原发性阿米巴脑炎，从免疫缺陷病人群（包括几个AIDS病例）中发现100例以上肉芽肿性阿米巴脑炎，超过1000例的角膜炎病例，主要为佩戴隐形眼镜者。

４．贮存宿主

棘阿米巴属和耐格里属在水和土壤中自生生活。有关巴氏阿米巴属的宿主目前了解很少。

５．传播方式

鼻腔接触被污染的水可导致耐格里属阿米巴感染，常由在淡水中潜水或游泳引起，尤好发于气候温暖地区或盛夏季节水体不流动的池塘或湖泊中；也好发于温泉或被工业废水加热的水体中；在浴池、矿泉疗养地或维护不当的公共游泳池里游泳、戏水均可导致感染。耐格里滋养体寄生于鼻组织，然后沿嗅神经侵入大脑和脑脊膜。

棘阿米巴属和巴氏阿米巴属滋养体一般从皮肤损伤处或其他原发病灶通过血流扩散到中枢神经系统，患者经常是无游泳史或明确感染源的慢性病人或免疫抑制病人。眼部感染主要发生在佩戴隐形眼镜的人群中；使用自制的护理液做为隐形眼镜的清洁或湿润液、泡温泉、盆浴等均可导致角膜感染。

６．潜伏期

目前记载的耐格里属感染病例的潜伏期为3～7天；通常棘阿米巴属和巴氏阿米巴属感染的潜伏期更长。

７．传染期

未观察到人传人现象。

８．易感性

未知。健康个体对耐格里属易感；免疫缺陷个体对棘阿米巴属和疑似巴氏阿米巴属更易感。未发现耐格里属和巴氏阿米巴属无症状感染者；在健康人的呼吸道中也可发现棘阿米巴属。

９.控制方法

A.预防措施 

1）告知公众在曾发生或可能发生感染的湖泊和池塘中游泳、潜水的危险性，以及因跳水或水下潜泳使鼻腔进水而导致感染的危险性。

2）日常生活中避免与含有福氏耐格里阿米巴（N.fowleri）的水接触鼻咽部，但实际操作困难，因为阿米巴可在很多种水体中存在，包括游泳池。

3）一般认为含1～2 ppm游离氯的游泳池是安全的。目前未发现在经过标准氯处理的游泳池中发生感染的情况。

4）在游泳或盆浴时不要佩带隐形眼镜，日常佩戴时要严格遵循镜片厂家和卫生保健专家推荐的佩戴和护理程序。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在大多数国家不需报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：出现症状前1周内的游泳史或曾发生鼻腔进水可能提示感染的来源。

7)特异性治疗：福氏耐格里阿米巴（N.fowleri）对两性霉素B敏感；两性霉素B和咪康唑静脉和膜内给药，同时口服利福平可治愈。虽然在实验研究中阿米巴对抗生素敏感，但很少能够痊愈。对于眼部感染没有标准的治疗方法，曾有局部羟乙磺酸丙氧苯眯（propamidine isethionate）给药治疗有效的报道，曾在小部分病例中使用克霉唑、咪康唑和多马霉素，有一定疗效。

C. 流行时的控制措施

在暴露于一个明显的传染源后，可能出现多个病例。出现任何病例应立即进行流行病学调查，并禁止在相关水体中游泳。

D. 灾害的潜在影响

无

E. 国际措施

无

F. 故意使用生物因子造成伤害时的措施
理论上福氏耐格里阿米巴可作为危害人群的生物制剂使用。主要危险是黏膜（眼睛、鼻子或口）暴露于含有滋养体和组织匀浆的飞沫或气溶胶。保存需符合生物安全2级。

[L. Savioli]
❖
诺卡菌病
ICD-9 039.9; ICD-10 A43

NOCARDIOSIS

１．基本特征

一种慢性局限性或播散性的细菌性人畜共患疾病。星状诺卡菌可引起呼吸道播散性感染，死亡率高、尤其易于导致脑脓肿。其他诺卡菌（如巴西诺卡菌）也可引起四肢皮肤和/或皮肤淋巴管疾病及放线菌性足分支菌病，主要发生在热带和亚热带地区，如中美洲和南美洲。链霉菌属和马杜拉放线菌属做为放线菌性足分支菌病的病原同样重要（参见足菌病、放线菌性足分支菌病、真足菌病）。

痰、脓液或脑脊液涂片染色显微镜检查显示：串珠状、革兰阳性、弱抗酸、有分枝的菌丝；确认最好进行细菌培养，但很困难，如怀疑诺卡菌感染应提醒微生物实验室，以便增加作出诊断的可能。虽然组织病理学检查是非特异性的，活检或尸检常可帮助确认感染的存在。

２．病原体

星状诺卡菌类，包括狭义的星状诺卡菌（N.asteroides sensu stricto）、皮诺卡菌 （N.farcinica ）和新星诺卡菌（N.nova)、巴西诺卡菌（N.brasiliensis）、南非诺卡菌（N.transvalensis） 和豚鼠耳炎诺卡菌（N.otitidiscavarium）；需氧放线菌。

３．流行概况

世界分布，可感染人和动物的一种不常见的散发病。未发现在年龄、性别或种族上存在差异。

４．贮存宿主

作为一种土壤腐生物，世界范围存在。

５．传播方式

主要通过吸入或皮肤破损而感染，临床表现随致病菌和地区不同而不完全相同。

６．潜伏期

不确定；可能几天到几星期。

７．传染期

没有人—人或动物—人的直接传播。

８．易感性

病原毒力差异和宿主暴露情况是重要的决定因素。免疫功能不全（如酗酒、糖尿病、使用类固醇）是感染的危险因素，占感染60%以上，但在艾滋病人中的发病率低于预期，即便在考虑到磺胺甲基异噁唑预防服药的影响之后。

９.控制方法

A.预防措施 

无。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：通常不是法定报告疾病，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒: 对排出物和污染衣服进行消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：大部分为散发。偶然暴发可因环境因素导致。通过医护人员传播罕见。

7)特异性治疗：如果及早、足程给予甲氧苄氨嘧啶-磺胺甲基异噁唑、 磺胺异恶唑或磺胺嘧啶治疗，对控制全身感染有效。亚胺培南（Imipenem）和丁胺卡那霉素（amikacin）联合使用对脑内疾病有效，但皮诺卡菌（N.farcinica）和豚鼠耳炎诺卡菌（ N.otidiscavarium）可能对包括亚胺培南在内的一线治疗药有抵抗性。巴西诺卡菌除了对亚胺培南外，对其他抗生素通常比较敏感。目前正试图用米诺环素（Minocycline）治疗对磺胺类药物过敏且没有脑脓肿的病人。除抗生素治疗外，也可对脓肿采用外科引流；由于诊断困难以及对抗生素敏感性的差异，免疫功能不全病人如出现脑内损害，应考虑及时进行活组织检查。

C. 流行时的控制措施

不需要，一种散发疾病。

D. 灾害的潜在影响

无。

E.国际措施
无。
[J. Iredell]
❖
盘尾丝虫病   
ICD-9 125.3; ICD-10 B73

（河盲症)
ONCHOCERCIASIS

 (River blindness)
１．基本特征

一种慢性非致命性丝虫病，引起皮下组织纤维性结节，特别在头和肩部(美洲)，或下肢和骨盆附近(非洲)。成虫一般在表浅的结节中，但也有寄生于较深的连接骨膜或临近关节的纤维束中。雌虫排出微丝蚴，这些微丝蚴可移行到皮肤，死亡时常引起奇痒的丘疹，伴有皮肤的慢性皮炎性色素沉着、水肿和萎缩。色素改变伴有皮肤弹性下降称为“豹皮症”，下肢尤为明显，淋巴腺炎可导致“悬垂性腹股沟症(hanging groin)”。微丝蚴常移行到眼部，它的侵入和死亡可导致人视觉障碍和失明。微丝蚴除移行到皮肤和眼睛外，在其他器官和组织中也可发现，但临床意义不明确；严重感染者可在血液、眼泪、唾液和尿中发现微丝蚴。

实验室诊断依靠：新鲜的表浅皮肤活检标本放入水或盐中孵育，用显微镜检测微丝蚴；或者尿中发现微丝蚴；或者在切除的结节中发现成虫。在有其他丝虫病地方性流行地区，需与其他丝虫病的微丝蚴相鉴别。其他诊断依据包括视觉症状及用裂隙灯在角膜、前房或玻璃体发现微丝蚴。如为低密度感染，皮肤和眼中均未发现微丝蚴，可使用麦氏试验[Mazzotti反应，乙胺嗪（diethylcarbamazine citrate）25mg口服或局部给药后出现特征性搔痒]。该试验对于严重感染者可能有危险，很多国家已放弃使用。可用PCR法检测皮肤刮取物中的寄生虫DNA。

２．病原体

旋盘尾丝虫（onchocerca volvulus），属于线虫纲的一种丝虫。
３．流行概况

地理分布：西半球局限于危地马拉（主要在洲分界线的西侧）；南墨西哥（契亚帕斯省和瓦哈卡省）；委内瑞拉的北部和南部；巴西的一小部分地区（亚马逊州和罗赖马州）、哥伦比亚和厄瓜多尔。在撒哈拉南部非洲地区，疾病发生的范围从塞内加尔到埃索比亚，再到西部的安哥拉和东部的马拉威及也门。在西非的一些地方性流行区，直到现在仍有很大比例的人口被感染，视力损伤和失明是严重的问题。人们离开河谷流域，移民到相对安全的海拔较高地区，但那里土壤远不如河谷地区肥沃。因此，该病导致严重的社会经济问题。通过在西非实施盘尾丝虫病控制规划和非洲盘尾丝虫病控制规划（APOC），目前该问题已得到很大改善。

４．贮存宿主

人类。在试验状态下，猩猩能被感染，但在自然界很少发生。动物中发现的盘尾丝虫不能感染人类，但有可能和媒介中的盘尾丝虫一起感染人。
５．传播方式

仅通过受感染的雌蚋叮咬传播；在中美洲主要为淡黄蚋（S.ochraceum）；南美洲为金蚋类（S.metallicum complex）, 血红蚋/亚马逊蚋类（S.sanguineum/amazonicum complex）, S.quadrivittatum 和其他种类；在非洲和也门除了刚果的S.albivirgulatum 外，还有憎蚋类（S.damnosum complex） 和洁蚋类（S.neavei complex）。蚋在叮咬感染的人时摄入微丝蚴，微丝蚴穿透蝇的胸肌，发育为感染性幼虫，移行到蚋的下唇，当蚋叮咬人时，感染性幼虫被释放到人的皮肤并从叮咬的伤口进入人体。

６．潜伏期

一般在被感染性媒介叮咬1年或更长时间后才能在皮肤中检出微丝蚴；在危地马拉，曾在6个月的婴儿体内发现微丝蚴。在非洲，吸血后7天的媒介即可具有传染性；在危地马拉由于环境温度较低，外潜伏期明显变长（可到14天）。

７．传染期

只要人的皮肤中有活的微丝蚴就可传给蚋，即在未经治疗情况下，最后一次被蚋叮咬后10～15年一直有传染性。没有人—人的直接传播。

８．易感性

可能普遍易感，既往感染的人有可能再次感染，疾病的严重程度取决于重复感染的累积效应。

９.控制方法

A.预防措施 

1）尽可能穿戴防护服和帽子，或使用驱虫剂，如二乙茎甲苯酰胺，以避免被蚋叮咬。

2）识别传播媒介的种属和孳生地，使用可生物降解的低浓度杀虫剂（如替美磷）控制传播媒介的幼虫（幼虫经常在快速流动的水流和人造水沟中孳生），在潮湿的季节每周按0.05mg/L喷雾10min，干燥的季节0.1 mg/L喷雾10min。苏云金杆菌H-14型是一种混悬液生物杀虫剂，使用的剂量比替美磷高2.5倍。与替美磷相反，对苏云金杆菌 H-14一般不产生抗药性。由于苏云金杆菌H－14的有效作用范围小，因此河两岸需要更多投药点。在大范围的控制行动中，如在非洲，一般使用飞机喷雾法以确保能覆盖孳生地。美洲由于是多山地形，喷雾法一般不可行。可使用杀虫剂消除洁蚋（S.neavei），其寄生于蟹。

3）提供诊断和治疗的机构。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不要求法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：不需要。
3) 随时消毒：不需要。
4) 检疫：不需要。
5) 接触者免疫：不需要。  

6) 接触者和传染源调查：是一个社区性问题。

7)特异性治疗：

一个提供免费的抗寄生虫药依维菌素（ivermectin）以治疗人的盘尾丝虫病的捐赠计划。每年按每kg体重150mg单次口服，反复治疗，这样可降低微丝蚴的虫负荷和发病率；该药可杀死微丝蚴，同时可阻止微丝蚴从成虫的子宫中释放，有效降低皮肤和眼睛中微丝蚴的数量，效果可持续6～12个月。建议在有地方性流行的社区，所有适宜的人至少每年给予一次依维菌素治疗。

已开始着手研制安全、有效的杀灭成虫药品,其中一些正在进行临床试验。虽然柠檬酸乙胺嗪(diethylcarbamazine citrate，DEC)可有效抑制微丝蚴，但其可能会引起严重的副作用，且皮质激素对其仅部分有效，因此不再推荐用于盘尾丝虫病的治疗。苏拉明（suramin）可与依维菌素一起用于某些特殊病例（参见美国CDC，亚特兰大）。苏拉明杀灭成虫，可导致微丝蚴逐渐消失，但也有可能产生肾毒性和其他不良反应，需要对它的使用进行严格的医学观察。由于可能会产生严重的副反应，苏拉明和DEC均不适合用于盘尾丝虫病的群体化疗。

在中美洲，结节常发生在头部，为减轻症状，防止失明，常将其切除。

C. 流行时的控制措施

在高流行区，可采取9a中列举的措施以降低发病率。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施
盘尾丝虫病控制规划（OCP），是由世界银行、UNDP、FAO 和 WHO共同发起的一个协作项目，覆盖西非11个国家，在这些国家中以失明为主的感染呈地方性流行。以往控制措施主要是以抗蚋为基础，在其繁殖的河流区域系统地使用杀虫剂。现在当地正逐渐扩大分发伊维菌素（一种抗寄生虫药），以替代杀虫剂。盘尾丝虫病控制规划（OCP）在2002年停止。目前已经制定了非洲盘尾丝虫病控制规划（APOC），对非洲流行区每年实行有效、适宜并以社区为基础的依维菌素治疗方案，以及通过媒介控制来消灭某些特定疫点的盘尾丝虫病。美洲盘尾丝虫病消除规划（OEPA)是由多国、多机构共同制定的，努力到2007年在美洲消除新发病例。OEPA计划阻断盘尾丝虫病的传播，其策略为对适宜人群每年两次集体给予依维菌素药物，服药率要在85%以上。更多的信息见http://www.sho.int/tdr/diseases/oncho/default.htm。

[M.Behrend]
❖
口疮病毒病                                  

ICD-9 051.2; ICD-10 B08.0

（传染性脓疱性皮炎，人类传染性深脓疱，羊痘疮）

ORF VIRUS DISEASE 

(contagious pustular dermatitis, human orf, ecthyma contagiosum)

１．基本特征

一种由病毒引起的皮肤增生性疾病，通过接触被感染的绵羊和山羊传染给人类，接触野生有蹄类动物（鹿、驯鹿）偶尔也可感染。对人类的损害一般为局部的皮肤破损，单独出现在手、手臂或面部，为红或紫罗兰色的水泡性丘疹、斑丘疹或脓疱，逐渐发展为中间凹陷、有渗出液的小结节。也有可能出现多个的皮肤损害，直径达3cm，可持续3～6周。如果是二次细菌感染，则损害表现为多泡状。部分病例可发生局部淋巴腺炎。躯干部可能出现斑丘疹。多形性红斑和多形性红斑大疱是罕见的并发症。曾报道出现弥散性疾病和严重的眼睛损伤。该病易与皮肤炭疽和恶性肿瘤相混淆。

诊断依靠和绵羊、山羊或野生有蹄动物接触史，特别是与这些动物幼畜接触；在常规细菌学检测阴性时，电子显微镜在损伤处发现卵形的副痘病毒或在羊、牛及灵长类动物细胞培养中发现病毒存在可进行确诊；阳性的血清学检测也可确诊。

２．病原体

传染性深脓疱病毒（Orf病毒）是一种DNA病毒，属于痘病毒科（poxviridae），副痘病毒属（parapoxvirus）。该病原和能感染人类（常为职业病）的其他副痘病毒紧密相关，如奶牛的挤奶工小结病毒（milkers’nodule vires）以及肉牛的牛流行性口炎病毒（bovine popular stomatitis virus）。家养骆驼的羊痘疮副痘病毒（Contagious ecthyma parapoxvirus）,可极偶然的感染人。

３．流行概况

世界各地的农业人员都可能感染；通常发生在绵羊和山羊地区的牧羊者、兽医和屠宰场工人中，在新西兰是一种重要的职业病。

４．贮存宿主

可能存在于各种有蹄动物（绵羊、山羊、驯鹿、麝牛）中。病毒对物理因素有很强的抵抗力。在无紫外线的情况下，病毒可在土壤、动物的皮毛中存活数月。

５．传播方式

与被感染动物的黏膜、哺乳期乳房上的损伤直接接触，或被看似正常的动物通过被动间接接触传播，这些动物因为接触刀子、剪刀、牲畜圈、货车、衣服等而被污染。人—人传播罕见。从事动物疫苗的生产和管理也可导致人类感染。

６．潜伏期

一般3～6天。

７．传染期

未知。随着病程的发展，人体损伤处的病毒颗粒数量逐渐降低。

８．易感性

可能普遍易感，康复后可产生水平不一的免疫力。

９.控制方法

A.预防措施 

良好个人卫生，使用肥皂和水清洗身体暴露部位。将家养和野生的有蹄动物做为潜在传染源，清洁饲养动物场所。动物副痘病毒疫苗的有效性和安全性尚未完全确定。

B. 病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：未要求，但以前未发生过该病的地区出现人间病例时，则应被报告。属第5类 (参见本书使用指南“报告”部分)。 

2) 隔离：不需要。

3) 随时消毒：煮沸，高压消毒或焚烧衣物。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：调查接触史。

7)特异性治疗：无

C. 流行时的控制措施

无。

D. 灾害的潜在影响

无。

E.国际措施
对人类没有。

❖
巴西芽生菌病,类球孢子菌病
ICD-9 116.1; ICD-10 B41

（南美芽生菌病，副球孢子菌性肉芽肿）

PARACOCCIDIOIDOMYCOSIS 

(south American blastomycosis, paracoccidioidal granuloma)

１．基本特征

一种严重的,可致死的真菌病(慢性表现也称为成年型)，以斑片状肺浸润和/或皮肤和黏膜（口、鼻、胃肠道）的溃疡性病损为特征。常出现淋巴结病。弥漫性病例的所有内脏均可被侵袭；肾上腺尤其易被侵袭。少年（急性）型较少见，以累及网状内皮系统和骨髓机能障碍为特征。

瘢痕疙瘩性芽生菌病（Keloidal blastomycosis）—洛博病,瘢痕瘤性芽生菌病lobo disease，是一种仅累及皮肤，由lacazia loboi（该真菌仅在组织中被发现，还不能人工培养）引起的疾病，以前曾和巴西芽生菌病（类球孢子菌病）相混淆。
通过组织学确诊，如培养出病原体也可确诊。常用血清学方法诊断。
２．病原体

巴西芽生菌（paracoccidioides brasiliensis），一种双相型真菌。

３．流行概况

在南美洲的热带和亚热带地区呈地方性流行，中美洲和墨西哥地区相对较少。常接触土壤的人群，如农夫、劳工及建筑工人属高危人群，30～35岁人群多发，男性多于女性。

４．贮存宿主

推测可能为土壤或附着真菌的灰尘。

５．传播方式

推测为通过吸入被污染的土壤或灰尘传播。

６．潜伏期

差异很大，从1个月至数年。

７．传染期

目前未发现临床病例的直接人—人传播。

８．易感性

     不详。

９.控制方法

A.预防措施 

    无。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不属于法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：不需要。

3) 随时消毒：排出物和污染物随时消毒，终末消毒。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：不需要。

7)特异性治疗：依曲康唑（itraconazole）为首选药物，但需要住院治疗的病人在延长依曲康唑疗程的同时应静注给药两性霉素B（amphotericin b）。磺胺类药物（sulfonamides）较便宜但疗效不如唑类（azoles）药物。

C. 流行时的控制措施

是一种散发性疾病，不需要进行流行控制。
D. 灾害的潜在影响

无。

E.国际措施
    无。
[L.Severo]

❖
肺吸虫病
ICD-9 121.2; ICD-10 B 66.4

（肺吸虫病，肺吸虫）

PARAGONIMIASIS

(pulmonary distomiasis, lung fluke disease)  

１．基本特征

一种主要侵犯肺的吸虫病，症状包括咳嗽、咳血和胸膜炎性胸痛。X线检查可发现弥散性和/或片状浸润、结节、空腔、环状包囊和/或胸膜（腔）积液。肺以外的病变也常见，可在中枢神经系统、皮下组织、肠壁、腹膜腔、肝脏淋巴结和生殖泌尿道等处发现吸虫。感染通常可持续数年，感染者可无症状。根据临床表现和胸部X线检查易将该病误诊为肺结核。

痰中通常出现散在的橙褐色斑点，如在其中通过显微镜发现大量卵即可确诊。然而，由于诊断结核病的抗酸性染色法能破坏卵，因而常常延误该病的诊断。卵可被吞咽，尤其在儿童更容易发生，用浓集技术可在粪便中发现卵。美国CDC使用高灵敏性和特异性的免疫印迹血清学试验进行检测。

２．病原体

亚洲：卫氏并殖吸虫（Paragonimus westermani）、斯氏并殖吸虫（P. skrjabini）和其他种类。非洲：非洲并殖吸虫（P.africanus）和 双侧子宫并殖吸虫（P.uterobilateralis）。美洲：墨西哥并殖吸虫（P.mexicanus）、秘鲁并殖吸虫(P. peruvianus) 和其他种类。美国和加拿大：克氏并殖吸虫（P. kellicotti）。

３．流行概况

在东亚和西南亚、印度、非洲和美洲均有本病报告。中国估计有2000万人被感染，现已成为主要的流行区，印度（Manipur 省）、老挝人民民主共和国及缅甸次之。日本已基本消除该病，韩国被感染人数少于1000人。拉丁美洲国家中，厄瓜多尔最为严重，估计约有50万感染者；巴西、哥伦比亚、哥斯达黎加、墨西哥、秘鲁和委内瑞拉均有病例发生。加拿大和美国病例罕见。

４．贮存宿主

人、狗、猫、猪和肉食动物是终宿主，也是贮存宿主。

５．传播方式

摄入含感染性幼虫（囊蚴)生的、腌制的、浸泡或未充分加工的淡水蟹，如绒螯蟹属（Eriocheir）和溪蟹属（Potamon），或小龙虾（Crayfish），如蝲蛄（Cambaroides），可导致感染。幼虫先在十二指肠脱囊，而后穿透肠壁移行至组织器官后被组织包裹（通常在肺部），发展为产卵的成虫。卵随痰液咳出，由吞咽进入消化道并随粪便排出进入淡水，在2～4周内发育成毛蚴。幼虫（毛蚴）孵化后侵入适合的淡水螺（短沟蜷、蜷、阿罗阿塔螺或其他属）内，开始为期约为2个月的发育周期。幼虫（尾蚴）从螺体中逸出，侵入淡水蟹和蝲蛄。淡水蟹和蝲蛄在酒、盐水或醋中浸泡（亚洲一种普遍的烹饪方法）不能杀死幼虫。很多感染是因为游客吃当地或外来（异国）的食物引起。

６．潜伏期

食入感染性幼虫大约6～10周后，吸虫发育成熟并开始产卵。潜伏期长、变异大、不容易确定，与蠕虫的数量和侵犯器官有关。

７．传染期

感染者20年后仍有可能继续排卵；软体动物和甲壳类宿主的传染时间长短尚未明确。无人传人的直接传播。

８．易感性

普遍易感。

９.控制方法

A.预防措施

1）向病区群众宣传有关寄生虫生活史相关知识。

2）强调充分烹饪虾蟹等食物。

3) 使用符合卫生的方法处理痰和粪便。

4）在条件具备的地方进行杀螺剂灭螺。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不属于法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2) 隔离：不需要
3) 随时消毒：痰和粪便。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：无。

7) 特异性治疗：吡喹酮（Praziquantel）、三氯苯咪唑（Triclabendazole）和硫氯酚（Bithionol）。硫氯酚效果较差（已停止生产），可从美国CDC获得，仅供给国内。
C. 流行时的控制措施

在流行区若发生聚集性病例或散发，应检查当地水体，搜索感染的螺、蟹和蝲蛄，确定动物宿主，以便采取适当控制措施。
D. 灾害的潜在影响

无。

E.国际措施
WHO设有本病合作中心。

[D. Engels]
❖
虱病和阴虱病











ICD-9 132; ICD-10 B 85
PEDICULOSIS AND PHTHIRIASIS   


１．基本特征

虱侵染病，包括头虱(Pediculus capitis)寄生于头发、眉毛和睫毛；体虱(P.corporis)生活在衣服，尤其是内侧褶缝。阴虱(Pbthires pubis)通常寄生于阴部。寄生于面部毛发（严重时可侵袭睫毛）、腋窝和体表的阴虱非常罕见。

虱子侵染可导致头皮和身体奇痒或表皮脱落，若继发感染可导致局部淋巴结炎（尤其是颈部）。

２．病原体

体外寄生的头虱、体虱、阴虱；成虱、若虫和卵均可侵染人体。虱具有宿主特异性，低等动物的虱不能寄生于人体，但有可能在人体上短暂存在。雌雄虱均嗜吸人血。

普氏立克次体（Richettsia prowazeki）引起的流行性斑疹伤寒、五日热立克次体（R.quintana）引起战壕热和回归热螺旋体（Borrelia recurrentis）引起的流行性回归热暴发都与体虱有关。

３．流行概况

全球性分布。学校儿童头虱暴发各地均常见。体虱在个人卫生欠佳的人群中普遍存在，特别是气候寒冷地区，衣服穿得较多且不常洗澡的人群或无衣可换人群（如难民）。

４．贮存宿主

人。

５．传播方式

头虱和体虱：同被侵染者及其用过的物品直接接触；体虱：与被侵染者私人物品间接接触，尤其是共享衣服和头饰。头虱和体虱在没有食物来源情况下只能存活1周。阴虱通常是通过性接触传播。温度升高后，虱子离开宿主；发热和过度拥挤可增加人与人之间传播。

６．潜伏期

生活史分3个阶段：卵、若虫和成虫。最适宜的温度是32℃ (89.6℉)。头虱的卵在22℃ (71.6℉)以下不能孵化。在适宜的条件下，虱卵7～10天孵化。若虫期依据温度不同约7～13天。从卵孵化到雌虫产卵的周期平均约3周。体虱或头虱的平均生活史周期在18天以上，阴虱15天。

７．传染期

侵染者或物品上有活虱或卵时即有传染性。成虫的寿命约为1个月。卵在衣服上可存活1个月。体虱和头虱离开宿主可存活1周，阴虱仅存活2天。若虫在无食物时可存活24小时。

８．易感性

适当条件的暴露，任何人均可被侵染。反复侵染可导致皮肤过敏症。

９.控制方法

A.预防措施 

1）教育公众通过早发现，安全和彻底清洗头发，在热水（55℃ 或 131℉ 20min）中烫洗衣服和床上用品，在“热环境”下干洗或干燥等方法杀灭卵和虱。

2）避免与侵染者及其用过的物品接触，尤其是衣服和床上用品。

3）定期检查集体生活的儿童身上的卵和头虱，必要时检查身体和衣物有无体虱。

4）高危险情况下，对头发、皮肤和衣物使用适当的驱虫剂。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不属于法定报告，应通知学校，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

２）隔离：对体虱，如有必要，在使用有效杀虫剂后24小时内可采取“接触隔离”措施。

３）随时消毒：衣物、床上用品和污染物在热水中洗烫、干洗或使用有效化学杀虫剂（见本章9.B.7部分）。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：检查同住的家庭成员及有亲密接触史的人；治疗感染者。
7) 特异性治疗：头虱和阴虱：1%扑灭司林（苄氯菊脂，Permethrin，一种合成拟除虫菊酯)乳膏涂抹10min；除虫菊酯（Pyrethrins）联合胡椒基丁醚（Piperonyl butoxide）10min；1%马拉硫磷（Malathion）和5%的有机磷酸盐（Organophosphate）7～8小时。上述措施不是100%有效，7～10天后需要再次处理。也可使用0.5% 和 1%的西维因（Carbary，胺甲萘,甲氨甲酸萘酯），但其比上述产品毒性大。林丹（Lindane）和苯甲酸苄酯（Benzyl benzoate）由于毒性、副作用和低效等因素而不再推荐使用。

广泛存在对扑灭司林（苄氯菊脂）和除虫菊酯的抗药性，在法国和英国曾发现对马拉硫磷的抗药性，在英国发现对西维因的抗药性。

体虱：衣物和床上用品可使用自动洗衣机用热水洗，或使用电子撒粉器、手工撒粉器或2盎司的筛粉罐喷洒杀虱剂。WHO推荐的粉剂包含1%的马拉硫磷。

C．流行时的控制措施

采用对虱有效的杀虫剂（按本章9.B.7的推荐）对人群进行治疗。当有流行性斑疹伤寒流行时，为保护自己可穿丝质或塑料衣服，拴紧手腕、脚踝和颈部，用驱虫剂或扑灭司林浸泡衣服。
D．灾害的潜在影响 
社会动荡时期容易发生通过体虱和头虱传播的疾病（见斑疹伤寒，第一部分，虱传流行）。
E．国际措施
无。
[P. Guillet]
❖
百日咳                                  ICD-9 033.0, 033.9; ICD-10 A37.0, A37.9

PERTUSSIS

副百日咳                                 
ICD-9 033.1; ICD-10 A37.1

PARAPERTUSSIS (Whooping cough)

1.基本特征

一种由百日咳博德特菌引起的急性细菌性呼吸道感染。最初的卡他期起病隐匿，刺激性咳嗽在1-2周内逐渐转为阵发性，持续1～2个月或更长。发作具有以下特征：反复、剧烈的咳嗽，每次发作表现为无吸气间隔的反复咳嗽，可伴有特征性的啼或尖锐的吸气哮咳。阵发性咳嗽一般在排出澄清的粘液后结束，常伴有呕吐。6个月以内的婴儿、已接种疫苗的儿童、青少年和成人通常没有典型的哮咳或阵发性咳嗽。

已免疫接种的人群较少发生死亡。绝大部分死亡病例发生在6个月以内的婴儿，因为他们太小而没有完成基础免疫。近些年，在大多数工业化国家，死于百日咳的病例均为6个月以内的婴儿。对未免疫接种的婴幼儿，尤其是伴有营养不良和肠道、呼吸道多重感染时，百日咳是最致命的疾病之一。

并发症包括肺炎、肺膨胀不全、癫痫、脑病、体重下降、疝气，甚至死亡。肺炎是最常见的死因；经常发生致死性脑病、低氧血症和反复呕吐引起的营养不良。工业化国家无保护（未接种免疫）儿童的病死率低于千分之一，发展中国家1岁以下儿童的病死率估计约为3.7%，1～4岁儿童为1%。在一些婴儿免疫接种率一直较高的工业化国家，报告病例中青少年和成人病例的比例逐渐升高，其症状呈多样化，从较轻的、不典型的呼吸系统疾病到典型疾病，许多病例以前曾接受过免疫接种，提示免疫力逐渐减弱。

副百日咳由副百日咳博德特菌引起，与百日咳症状相似，但发生率低、病情相对较轻。博德特菌是革兰氏阴性需氧菌；百日咳博德特菌和副百日博德特菌相似，但后者无百日咳毒素编码基因的表达。

诊断使用适合的培养基，从卡他期和发作早期病人鼻咽标本中培养到病原菌。WHO认为菌培养是实验室确诊的“金标准”，特异性很高，但敏感性低（60%）。PCR法比较敏感，可在进行菌培养的同时，对同一样本作PCR检测。PCR检测对操作技能要求高，并需要昂贵的仪器设备。由于假阳性和假阴性较高，因此不推荐使用直接荧光抗体染色法对鼻咽分泌物进行检测。间接诊断（血清学）包括在感染个体开始咳嗽（急性期）和1个月后（恢复期）的双份血清中检测到特异性抗体。未接种疫苗人员的血清中如存在高水平抗体则表明被感染。由于无法区分接种疫苗和自然感染产生的抗体，曾接种过疫苗的人在接种后的一年中不能使用血清学方法进行诊断。 依靠细菌培养、生化和免疫学的指标来区分百日咳博德特菌和副百日咳博德特菌。

2.病原体

百日咳博德特杆菌（Bordetella pertussis），属狭义的百日咳博德特菌（Pertussis stricto sensu）；副百日咳博德特菌引起副百日咳。

3. 流行概况

一种儿童（尤其是幼儿）常见的传染病，各地均有发生，无种族、气候、地理方面的差异。通常每3～4年发生一次暴发。由于实行了主动免疫程序以及良好的营养和医疗服务，过去40年，其发病率和死亡率均显著下降。1999年全球免疫覆盖率虽然达到80%左右，但估计全球范围仍有4850万儿童百日咳病例，死亡病例29.5万，几乎都发生在非洲。百日咳免疫接种率下降的国家，如80年代早期的日本，瑞典和英国，其发病率升高，当免疫计划重建后，免疫接种率再次上升。免疫接种率较高的国家，15岁以下儿童百日咳的发病率低于万分之一。

4．贮存宿主

人类被认为是百日咳的唯一宿主。副百日咳博德特菌也可从羊中分离到。

5．传播方式

通过（最大可能是飞沫）直接接触感染者呼吸道黏膜分泌物而传播。在免疫人群中，病原菌通常由年长的同胞（有时是父母）带入家庭。没有或极少通过空气和污染物等间接传播。

6．潜伏期

平均9～10天（范围：6～20天）。

7．传染期

在卡他早期和阵发性咳嗽开始期（开始的2周）传染性强。此后传染性逐渐降低，大约3周时虽然仍有持续的、伴有吼声的痉挛性咳嗽，但已经几乎没有传染性。使用乙琥红霉素、克拉霉素或阿齐霉素治疗5天后病例不再有传染性。

8．易感性

未免疫的个体普遍易感。对于未免疫接种的家庭接触者，二代发病率可高达90%。虽然抗体可通过胎盘，但尚未证明婴儿具有先天性免疫或经胎盘免疫。一般5岁以下儿童的发病率最高，但在婴儿免疫规划已非常有效的地区，发病率高峰向青少年后移。各年龄组均有轻型和未发现的非典型病例。女性的发病率和死亡率较高。发病后通常可获得较长久的免疫力，尽管有可能再次发病（其中部分病例可能是副百日咳博德特菌引起）。在长期坚持有效免疫接种的国家，曾接种过疫苗的青少年或成人，由于免疫力衰减也可发病，并成为未接种幼儿的传染源。

9．控制方法

A．预防措施

1）免疫接种是控制百日咳最有效的措施；40多年来，接种全细胞百日咳疫苗（WP）表明其对预防百日咳的有效性。应向大众尤其是婴儿的父母，宣传百日咳的危害、及时（一般6周至3个月，各国有差异）按程序接种疫苗的好处。由于疫苗不良反应容易造成较为广泛的负面影响，因此应坚持进行正确的宣传引导。

2）初次免疫需接种3剂次，目前有灭活疫苗和无细胞疫苗两种，疫苗包含百日咳博德特菌1～5型。百日咳疫苗常和吸附有铝盐的白喉和破伤风类毒素一起使用（白喉、破伤风类毒素、百日咳混合吸附制剂，DTwP或DTaP）。在严重不良反应方面，无细胞疫苗和灭活疫苗具有同样高的安全性，无细胞疫苗局部及短暂的全身性副反应相对较少。无细胞疫苗和灭活疫苗两者有效性相近，可高达80%以上，但对不同人群的有效性可能存在差异。接种疫苗可防止临床重症病例的发生，疫苗的保护性大约在5年后开始减弱。无细胞百日咳疫苗不能预防副百日博德特菌的感染。

虽然无细胞疫苗较少出现发热等局部或全身性副反应，但因价格较高而影响了它的使用，大多数发展中国家选择灭活疫苗。日本、美国以及其他一些工业化国家已全部使用无细胞疫苗代替灭活疫苗。各地区的接种程序不同：北美洲2、4、6月龄的婴儿接种；法国是3、4、5月龄接种，瑞典是3、5、12月龄接种；英国是2、3、4月龄接种；大部分发展中国家采用WHO/EPI推荐的程序，在6、10和14周接种。在所有国家，尤其是百日咳仍然流行并引起严重健康问题的国家，最重要的是所有地区婴儿3针剂的百白破三联疫苗的初次免疫覆盖率至少要达到90%。在通过免疫接种已显著降低百日咳发病率的国家，应该在初次免疫后1年左右加强免疫接种1次。国家在制订加强免疫程序时，应对加强免疫接种的必要性和时间以及其效果进行评估。美国和其他一些国家推荐在15～18月龄以及入学时进行加强免疫接种。由于大龄儿童和成人接种灭活疫苗的局部副反应较婴幼儿有所增加，所以7岁以上儿童不推荐接种灭活疫苗。青少年和成人的无细胞百日咳疫苗组分已获得批准，一些国家可获得这种疫苗。

在不同部位，百白破无细胞三联疫苗/灭活三联疫苗可同时和口服脊髓灰质炎疫苗（OPV）、灭活脊髓灰质炎病毒疫苗（IPV）、b型流感嗜血杆菌（HiB）、乙型病毒性肝炎疫苗以及麻风腮疫苗一起使用。目前已有与b型流感嗜血杆菌、灭活脊髓灰质炎病毒和乙型病毒性肝炎的联合疫苗，并在欧洲广泛使用。

接种灭活疫苗后，常出现局部红肿、发热和激惹等轻微的副反应（约接种2～20人次出现1次）。很少引起长时间哭闹和高热惊厥（小于1%）；虚脱反应罕见（少于1/200）。虽然在接种百白破灭活疫苗后可能会出现一些高热惊厥和虚脱状态，给家长和医生带来烦恼，但没有科学的证据证明这些不良反应可导致永久的损害。近期对所有可获得的研究进行详细回顾，认为接种灭活百白破疫苗和儿童慢性神经系统障碍之间没有因果关系。接种无细胞疫苗或灭活疫苗唯一的禁忌症是以前接种时曾出现过敏或对疫苗成分有过敏反应。对于疑似有先天性和进展性神经系统疾病的婴幼儿，可推迟几个月接种，以避免接种后出现症状而难以诊断。

３）当发生暴发时，为了保护曾与百日咳病例接触的卫生工作者，可使用7天的乙琥红霉素（Erythromycin）。克拉霉素（Clarithromycin）和阿齐霉素（Azithromycin）较贵，可作为其他药物耐药时的备选药品。

Ｂ．病人、接触者及其环境控制

１）向地方卫生当局报告：属２类（参见本书使用指南“报告”部分）。

及时报告有利于控制暴发。WHO推荐的临床病例定义：被医师诊断为百日咳，或咳嗽持续2周，并至少有下列症状之一：阵发性咳嗽、吸气性“哮咳”、没有其他明显原因的咳嗽后呕吐（咳嗽后立即呕吐）。

２）隔离：对发现的病例，实施“呼吸道隔离”措施。疑似病例应该与其他幼儿和婴儿（尤其是未免疫接种的婴儿）分开，直到病例接受5天的抗生素治疗（疗程最短7天）后。未接受抗生素治疗的疑似病例应进行隔离，直到阵发性咳3周后或一直到咳嗽停止为止。

３）随时消毒：消毒措施基本无效。

４）检疫：7岁以下未有效接种疫苗的家庭接触者应离开学校、日托所和公共聚集地，直到最后一次暴露后21天，或病例及其接触者已接受适当的抗生素治疗（疗程最少为期7天）5天后。

５）接触者保护：所有接触者必须核实他们的免疫状态，并注意免疫补种。没有证据表明被动免疫的效果，也没有商业产品。暴露后主动免疫不能防止被感染，但可保护还未被感染的儿童在随后的暴露中免受感染。7岁以下没有接种过4针百白破疫苗或3年内未接种过百白破疫苗的密接儿童应在暴露后尽快接种1针次。如果家庭中有1岁以下儿童，则其家庭成员和其他密接者不管其年龄和免疫状态如何，都推荐给予为期7天的乙琥红霉素、克拉霉素或阿齐霉素。在潜伏期的早期给予预防性的抗生素治疗也许可预防该病，但出于不容易早期诊断、所需费用及耐药方面的考虑，药物预防仅限于以下情况：

－1岁以下儿童和孕期后3周的孕妇（因其存在传给新生儿的危险）。

－终止家庭成员感染，尤其是家庭中有1岁以下的儿童和孕期后3周的孕妇。

６）接触者和传染源调查：搜索早期、未发现、不典型的病例，有助于发现那些处于或可能处于被感染危险的未免疫接种的婴幼儿。

７）特异性治疗：服用乙琥红霉素、克拉霉素或阿齐霉素可缩短传染期，但一般不能减轻症状，除非在潜伏期、卡他期或发病早期给予上述治疗。

Ｃ．流行时的控制措施

搜索未诊断和未报告的病例，有可能保护学龄前儿童使之免于被暴露，并确保对7岁以下已暴露儿童的适当预防措施。提早接种疫苗，4～6周龄即可接种第1针，每隔4周接种第2和第3针；未完成免疫程序的要继续完成免疫接种。

Ｄ．灾害的潜在影响

对于拥挤的、有很多未免疫接种儿童的难民营，百日咳是一个潜在的威胁。

Ｅ．国际措施

确保婴幼儿在去其他国家之前完成基础免疫；并考虑是否应该进行加强免疫。

[P.Duclos]

❖
品他病  
ICD-9 103; ICD-10 A67

PINTA

 (Carate)

　　１．基本特征
一种急性和慢性非性病密螺旋体的皮肤感染。感染后1～8周出现无痛性鳞状丘疹，伴有卫星状分布的淋巴结病，常出现在手、大腿或足背。随后的3～12个月出现斑丘疹、继发红斑，可发展为第三期的不同大小的皮肤色素沉着病变。这些含有密螺旋体的斑点逐渐由蓝到紫再到棕色，最后变为不含密螺旋体的无色疤痕。不同阶段的损伤可同时存在，最常在面部和四肢。不累及器官，不致残和致死。

通过暗视野或直接荧光显微镜检查，可在变色性皮肤（不是无色素）的损害处检出螺旋体。在出现续发疹之前或期间，梅毒血清学试验通常呈阳性，此后，其特性和性病性梅毒相同。

２．病原体

品他病密螺旋体（Treponema carateum），一种螺旋菌。
３．流行概况

　　只在美洲热带一些拥挤、卫生差的独立人群中发现。主要发生在大龄儿童和成人。20世纪90年代PAHO/WHO在巴西、秘鲁和委内瑞拉对亚马逊河地区的印第安人进行目标人群调查时发现少量病例，大部分为非活动性病例。WHO认为品他病已是残留的卫生问题，正在逐渐被消除和消灭。中美洲和古巴可能仍然存在孤立的疫源地。

４．贮存宿主

人。

５．传播方式

推测通过与初期、早期的变色性皮肤病损处的直接和长期接触造成人—人传播。原发损害的部位提示病原菌从创伤处进入；儿童的皮损发生在身体经常被划伤的部位。各种叮咬和吸食的节肢动物，尤其是黑蝇，被怀疑是生物媒介，但没有被证实。

６．潜伏期

通常2～3周。

７．传染期

不详；色素异常的皮肤损伤处于活动时可能有传染性，有时可达数年。传染性不强，可能需要数年的密切接触才可能被感染。

８．易感性

不确定；推测和其他密螺旋体病相似。

９.控制方法

A.预防措施

用于其他非性病性密螺旋体的控制措施同样适于品他病。见雅司病9A部分。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在某些有病例的地区需报告；大多数国家该病不属于必须报告的传染病，属3类疾病（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离、3) 随时消毒、4) 检疫、 5) 接触者免疫、 6) 接触者和传染源调查、7)特异性治疗：见雅司病9B2至9B7部分。

C、D和E. 流行时的控制措施、灾害的潜在影响和国际措施
见雅司病的C、D和E部分。

[G.Antal]

❖
鼠疫(黑死病)
ICD-9 020; ICD-10 A20  
PLAGUE
(Pestis)
１．基本特征

一种特异的动物源性疾病，通过啮齿类及其蚤类传播病原菌感染动物和人。初期的体征和症状一般为非特异性的，如发热、寒战、不适、肌痛、恶心、疲劳、咽喉痛以及头痛。早期的损害可能为被咬处附近的淋巴结炎。90%以上的腺鼠疫侵犯腹股沟淋巴结，较少累及腋窝和颈部淋巴结。被累及的淋巴结肿胀、发炎、有触痛，可能出现化脓，通常引起发热。各种类型的感染（包括未出现淋巴结病变着）均可随血流播散到身体的其他部位包括脑脊膜，而发展为败血性鼠疫。有可能在没有局部感染征兆的情况下，发生内毒素性休克和播散性血管内凝血（DIC）。如继续累及肺部可引起肺炎、纵隔炎或胸膜炎。继发性肺鼠疫有特殊意义，因为呼吸产生的飞沫可能造成人传人,引起原发性肺或咽鼠疫，导致局部暴发或严重的流行。自然感染通常表现为腺鼠疫,人为散播气溶胶引起的鼠疫将主要表现为肺鼠疫。

未经治疗的腺鼠疫自然病死率约50%～60%。肺鼠疫的无症状接触者咽部培养,可检出鼠疫病原体。败血性鼠疫和肺鼠疫如不治疗，通常100%死亡。目前的治疗水平可显著降低腺鼠疫病死率；如果及时诊断和治疗，也可降低败血性鼠疫和肺鼠疫的病死率。然而一项报告指出肺鼠疫病人,如在出现呼吸道症状18小时内,未接受适当的治疗，则很少幸存。

显微镜直接镜检从腹股沟淋巴结炎、唾液或脑脊液中吸取的标本中,观察到特征性的双极染色阳性、“安全别针”卵形体细菌、革兰氏染色阴性，提示鼠疫感染，但不能确诊。荧光抗体检测或ELISA抗原捕获法更具特异性，对散发病例的诊断尤其有用。从炎性淋巴腺肿、血液、脑脊液或痰液标本中培养并检出病原体，或抗体滴度4倍或以上升高或下降可确诊。在正常的培养温度下，病原体生长缓慢有可能导致自动检测仪得出错误的结果。血清学诊断最常用鼠疫耶尔森菌F1抗原做间接血凝试验。医务人员应了解鼠疫的流行区，及早考虑鼠疫的诊断，然而鼠疫常被误诊，尤其是旅游人员从流行区回来后发病的病例。

２．病原体

鼠疫耶尔森菌（Yersinia pestis），鼠疫杆菌。

３．流行概况

　　由于很多地区野生啮齿类动物处于持续感染状态；在一些地方性动物源性疾病地区，家鼠和野生啮齿类动物经常接触，所以鼠疫对人类仍然是一种危胁。野生啮齿动物鼠疫存在于美国的西部，南美洲的大部分地区，非洲的中部、东部和南部，亚洲的中部、西南部、东南部，欧洲的东南部，靠近里海。虽然在世界大部分地区城市鼠疫已得到有效控制，但在20世纪90年代，几个非洲国家曾发生人间鼠疫，包括博茨瓦纳、刚果民主共和国、肯尼亚、马达加斯加、马拉维、莫桑比克、坦桑尼亚联合共和国、乌干达、赞比亚和津巴布韦。鼠疫在中国、印度、老挝人民民主共和国、蒙古、缅甸和越南，呈地方性流行。在美洲，巴西东北部和安第斯地区（巴西、厄瓜多尔和秘鲁交界处）的疫源地仍有散发病例，偶尔发生暴发，如1998年厄瓜多尔曾发生肺鼠疫暴发。

在美国西部地区，人间鼠疫呈散发（自1900年以来，每年12～14例），每个地区只有1例病例或小的聚集性病例，病例通常有与野生啮齿类动物或其身上跳蚤的暴露史。自1925年以来，美国没有人传人的鼠疫病例，但近年有20%的腺鼠疫病例发展成为肺鼠疫；曾报告5例通过猫－人传染的原发性肺鼠疫。

４．贮存宿主

野生啮齿类（尤其是地鼠）是鼠疫天然的脊椎动物贮存宿主。兔类动物（家兔和野兔）、野生肉食动物和家猫也可能是人的传染源。

５．传播方式

人自然感染的鼠疫是人在动物间鼠疫流行期间或之后进入动物的活动范围（森林或乡村），或森林啮齿类或感染蚤进入人类活动场所而导致的；共栖感染的啮齿类及其感染蚤可导致家鼠中出现地方性流行和腺鼠疫的介蚤传播流行。家养宠物，尤其是家猫和狗，有可能通过野生啮齿类将感染蚤带入家庭，猫偶尔可通过咬、搔抓或呼吸道飞沫传播鼠疫；猫感染产生的鼠疫脓肿是造成兽医感染的重要原因。

被感染的蚤，尤其是开皇客虱（Xenopsylla cheopis，东方鼠疫蚤）叮咬是世界范围内导致人类疾病最常见的暴露来源。

其他重要的暴露来源包括：处理被感染动物的组织，尤其是啮齿类和兔类，也包括肉食动物；有鼠疫性咽炎或肺炎的家猫或病人通过飞沫传播鼠疫，但较少见；粗心的实验室培养操作可导致鼠疫感染。推测通过扰蚤（Pulex irritans，人蚤）的人－人传播是南美洲安第斯地区和其他发生鼠疫地区的重要原因，蚤在家庭内或家养动物中较多。某些职业和生活方式（包括狩猎、诱捕、猫主人和乡村居民）增加了暴露的危险性。在有意释放的情况下，鼠疫杆菌可做为气溶胶进行传播。

６．潜伏期
1～7天；对于曾免疫接种过但仍然发病的病例有可能多几天。原发肺鼠疫的潜伏期通常较短，1～4天。

７．传染期

蚤在适宜的温度和湿度下可保持数月的传染性。如果不接触腺鼠疫的脓液，腺鼠疫一般不直接传播。在适宜的气候条件下，肺鼠疫传染性强，拥挤的环境有利于传播。

８．易感性

普遍易感。病后免疫力是相对的，对于大量的病原菌接触可能没有保护性。

９.控制方法

A.预防措施
基本目的是减少感染蚤叮咬人、与感染组织和分泌物直接接触、暴露于肺鼠疫病例的可能。

1）在地方性流行区，向群众宣传：人和家畜暴露感染的方式，建筑防鼠，适当储存和处理食物、垃圾和废物，防止家鼠接触食物和住所；使用杀虫剂和驱避剂避免蚤的叮咬。在森林或乡村的鼠疫区，建议大众使用驱虫剂，不要在啮齿类洞穴附近露营，不要处理啮齿类动物，如果有死亡或生病的动物，应报告卫生部门或管理者，对上述地区的狗和猫定期使用适当的杀虫剂，保护它们免受感染。

2）定期监测啮齿类动物的数量，明确卫生措施的效果，评估发生动物间鼠疫流行的可能性。可能需要鼠药毒鼠（见9B6)，增加基础环境卫生措施；进行蚤类控制后，实行鼠类控制措施。开展监测，对病死的野生啮齿类动物进行细菌检测，对野生食肉动物和户外狗、猫进行血清学研究，以明确鼠疫的活动情况。也可收集和检测野生啮齿类及其巢穴中的蚤。

3）鼠疫流行区的货物装船之前以及到达时，进行鼠类控制措施，或定期熏杀灭蚤，或必要时，对船、货物，特别是码头和集装货物中的鼠和蚤同时进行控制。

4）在打猎和处理野生动物时带手套。

5）对于大多数接种者，按下列程序进行灭活疫苗的主动免疫可对预防腺鼠疫（不能预防原发肺鼠疫）提供部分保护：初免3针，第1针和第2针接种间隔1～3个月，5～6个月后，接种第三针；如存在持续的高危暴露，应每6个月加强接种一次，进行过3针强化后，可每1～2年接种一次。可对赴流行区的人、实验室和处理鼠疫杆菌或感染动物的现场工作人员进行免疫，但接种不是唯一的预防措施；不提倡对地方性流行区居民进行常规免疫。一些国家使用减毒活疫苗，副反应较多，也没有证据表明其保护性更好。美国目前已不再有商业性的鼠疫疫苗。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：《国际卫生条例》要求报告可疑和确诊病例，属第1类疾病 (参见本书使用指南“报告”部分)。由于自然获得的原发肺鼠疫罕见，即使只有1例病例，公共卫生和执法部门必须高度警觉人为施放的可能。

2）隔离：使用对当地蚤有效而对人类安全的杀虫剂，对病人（尤其是他们的衣物和行李）进行灭蚤；如果可能应安排住院治疗。对于腺鼠疫（如无咳嗽，胸部X线检查阴性）病例，采取“引流物和分泌物防范”措施，直至开始有效治疗48小时后。对于肺鼠疫病例，采取“严格隔离”和防范措施，防止空气传播，直至48小时内完成适当抗生素治疗，并取得良好的临床效果(见 9B7)后。

3) 随时消毒：对痰、排出的脓液、污染的物品进行消毒。在严格的无菌防范措施下，对身体和尸体进行终末清洁。

4）检疫：对肺鼠疫病例的家庭成员或面对面的接触者,进行预防性用药(见9B5)，并进行医学观察7天；对拒绝预防性服药者，必须“严格隔离”和进行医学观察7天。

5) 接触者保护：在发生涉及到人蚤的流行时，应使用适当的杀虫剂对腺鼠疫接触者进行杀虫。所有密切接触者均需进行药物预防评估，确诊或可疑的肺鼠疫病例的密切接触者（包括医务工作者）均应每日接受四环素(15～30 mg/kg)或氯霉素（30 mg/kg)的药物预防 ，连续1周，每天分4次给药。

6) 接触者和传染源调查：搜索肺鼠疫的家庭成员及其面对面暴露者、病或死的啮齿类动物以及所带蚤。控制蚤应在控制啮齿类之前或同时进行。对已知或可疑的鼠疫区域内或周围的啮齿类动物的活动路线、躲藏处、洞穴，使用针对当地蚤有效的、有标识的杀虫剂进行处理。如果涉及非穴居的野生啮齿类动物，可使用诱饵杀虫剂。如涉及城市的鼠类，通过对屋内、房外和家具除尘方式灭鼠，对附近居民身体和衣物进行清洁。通过有计划的、积极的灭鼠行动和强有力的减少鼠栖息地及其食物来源等的多种措施，以控制鼠密度。

7)特异性治疗：可选择链霉素（Streptomycin），没有链霉素时，可使用庆大霉素（Gentamicin），也可选择四环素（Tetracyclines）和氯霉素（Chloramphenicol）。治疗鼠疫脑膜炎时必须使用氯霉素。以上药物如果早期使用（肺鼠疫发病8～18小时内）都是非常有效。在药物治疗取得满意疗效后，再次发热可能是由于续发感染或化脓性腹股沟腺炎引起，腹股沟腺炎可能需要切开引流法治疗。

C. 流行时的控制措施

1）必要时，对所有的可疑鼠疫死亡病例，进行尸检和实验室检查。制定和实施病例搜索方法，尽可能发现病例。为诊断和治疗，应尽可能配备最好的设备。提醒医疗部门及时报告病例，全力诊断和治疗。

2）通过报纸和新闻发布适当的信息和健康指南，以避免和减缓群众的不安。

3）在已知的疫源地周围扩大范围，采取强化灭蚤措施。

4）只有在蚤控制取得满意效果后，再在受影响的地区内开始灭鼠。

5）如9B5所讲，保护所有的接触者。

6）现场工作者进行防蚤，衣服上喷洒杀虫剂，每天使用昆虫驱避剂。对那些有明确暴露的人给予抗生素预防（见9B5）。

D. 灾害的潜在影响

当鼠疫流行区出现社会动荡、拥挤和卫生条件差时，鼠疫可能会成为一个严重问题。参见前面及下面段落所述的适当措施。

E.国际措施
1）在以前没有鼠疫的地区，出现首例输入、非输入或迁移的鼠疫病例时，政府应在24小时内通报WHO和其邻近国家，报告新发现的或重新活跃的啮齿类动物间鼠疫疫源地。
2）实施《国际卫生条例》（正在修订中，参见霍乱9E译者注）规定对来自鼠疫地区的船只、航空器和陆地交通工具适用的措施。

3）所有的船只应对无啮齿类动物或定期灭鼠。

4）港口和机场的建筑物应防鼠；使用适当的杀虫剂；使用有效杀鼠剂灭鼠。

5）对于国际旅行者，《国际卫生条例》要求：离开一个有肺鼠疫流行的地区开始国际旅行前，对那些曾可能有暴露的人员，应自最后一次暴露之后隔离6天。对受侵染或可疑受侵染的船只，或侵染的航空器、旅行者，在其到达时，可进行消毒杀虫，并从到达日起进行不超过6天的监测。不应将疫苗接种用作进入领土的条件。《国际卫生条例》描述的这些措施目前正在修订。

6）WHO设有本病合作中心。

F. 故意使用生物因子造成伤害时的措施
鼠疫耶尔森菌全球性分布。可能存在大量生产和散播气溶剂的技术，原发肺鼠疫的病死率高，续发传播是现实威胁，鉴于此，使用鼠疫进行生物攻击是公共非常关注的问题。在一些国家，少量的散发病例可能未被发现或不属于故意行为造成。任何可疑的肺鼠疫病例均应立即报告给当地卫生部门。突然出现大量发热、咳嗽、病程短的高病死率病例，应警惕是炭疽或鼠疫；如果咳嗽伴有咳血，则首先要考虑肺鼠疫。对于可疑或确诊肺鼠疫暴发，采取9B部分描述的治疗处理和控制措施。根据播散程度，可考虑对潜在暴露人群进行群体预防。

[E.Bertherat]

❖
肺炎

PNEUMONIA
I.肺炎球菌肺炎                                           ICD-9 481; ICD-10 J13
PNEUMOCOCCAL PNEUMONIA
１．基本特征

一种急性细菌性下呼吸道感染，为所有年龄人群最普遍的社区获得性肺炎（CAP）。在欧洲和北美洲，估计每年成人肺炎球菌性肺炎的感染率约为100/10万。典型的临床表现为突然发病、高热（伴有寒战，和/或其他全身症状，如肌痛、关节痛、头痛、不适）、胸膜痛、呼吸困难、呼吸急促和咳“铁锈色”痰。 实验室检测包括白细胞增多（中性白细胞增多症）、C反应蛋白升高、血沉加快。老年人可能发病缓慢，肺炎症状首先表现为发热、呼吸急促或精神状态改变。婴幼儿一般最先表现为发热、呕吐、惊厥。典型的胸部X光片显示为肺叶或肺段的实变；而儿童和老年人一般表现为支气管肺炎性实变的影像。肺炎球菌性肺炎为婴儿和老年人的一个重要死因。有慢性病或免疫缺陷的人更加危险。使用抗菌素治疗后，住院病例的病死率从以前的20%～40%下降到现在的5%～10%，但对于原来存在器质性疾病或酒精中毒的病人，其病死率仍保持在20%～40%（高度危险人群可能超过50%）。 在发展中国家，儿童肺炎球菌性肺炎的病死率常超过10%， 6个月以下婴儿的病死率甚至可高达60%。易感人群和有其他呼吸道感染（如流感、呼吸道合胞病毒RSV）的人常继发肺炎球菌性肺炎，从而导致严重后果。

及时进行病原学诊断对于采取有针对性的治疗是非常重要的。痰中检出很多革兰氏性双球菌和多形核白细胞则提示诊断。从血液或成人下呼吸道采集的分泌物（特殊情况下通过气管切开吸引术获得）中分离到肺炎双球菌则可确诊。怀疑有细菌性肺炎感染的重症病例应立即开始治疗，在微生物学确诊之前可凭经验给予抗菌治疗，病原鉴定和药敏试验是非常重要的。

２．病原体

肺炎链球菌（Streptococcus pneumoniae，肺炎球菌属Pneumococcus）。一种革兰氏性、有荚膜的球菌，常寄居在人的鼻咽部，可在鼻咽部无症状携带。儿童的肺炎链球菌携带率高于成人。目前资料显示：全世界至少75%的侵袭性疾病是由该菌最常见的11种血清型引起。

３．流行概况

一种持续地方性流行疾病，尤其是婴儿、老年人以及医疗条件差的人群；常见于营养不良人群、社会经济水平低者及发展中国家。各种季节和气候均可发生，温带地区的冬季和春季发病率最高。在封闭人群和快速城市化期间有可能发生流行。南非的矿工中曾反复发生流行；在某些地理区域（如巴布新几内亚）和一些发展中国家儿童中的发病率较高。高发病率常伴有流感流行。对主要的抗生素如青霉素、先锋霉素类（头孢霉素）和大环内酯类产生高水平的耐药性正成为一个日益严重的世界性问题。

４．贮存宿主

人。世界范围内，肺炎球菌常见于健康人群的上呼吸道。

５．传播方式

飞沫传播、直接口接触、或通过被呼吸道排出物新污染的物品间接传播。病原的人—人传播常见，但偶然接触者和护理人员一般很少发病。

６．潜伏期

不确定，可能短至1～3天。

７．传染期

很可能直到病人口鼻分泌物中不再含有大量致病性肺炎球菌时为止。青霉素可在24～48小时内使敏感菌株感染的患者不再具有传染性。

８．易感性

普遍易感，可导致对相关血清型易感的人发病。甚至健康的成年人也可发展为肺炎球菌性肺炎。下列不断破坏下呼吸道完整性的情况容易引起有症状的肺炎球菌感染，如流感、肺水肿、酒精中毒或其他原因引起的呼吸功能不全、慢性肺病或暴露于刺激物（香烟、烹调油烟）。老年人和有下列慢性疾病的人高度易感：解剖学或功能性无脾者、镰刀状细胞贫血症、慢性心血管疾病、糖尿病、肝硬化、何杰金病（淋巴肉芽肿）、淋巴瘤、多发性骨髓瘤、慢性肾衰竭、肾病综合征、艾滋病病毒（HIV）感染和新近的器官移植。发病后可对感染的荚膜血清型产生特异性免疫，免疫力可持续数年。在发展中国家，营养不良和低出生体重是婴幼儿肺炎的重要危险因素。

９.控制方法

A. 预防措施

1）避免居住拥挤，尤其是在学校、医院、兵营、船舶。鼓励多运动和避免营养不良。卧床病人应直立位进食或睡眠。

2）由于被感染的危险性和病死率随年龄的增加而增加，所以免疫接种产生的保护效益也随年龄增加而增加。高危人群（65岁及以上的老年人、解剖学或功能性无脾者、镰状细胞病、HIV感染者、多种慢性全身性疾病包括心肺疾病、肝硬化、肾功能不全和糖尿病）可接种多价疫苗（包含荚膜多糖最常见的11种血清型，该11种血清型可引起全世界75%的侵袭性疾病），疫苗对2岁以下儿童无效，且对肺炎球菌携带者没有作用。2000年2月，一种新的7价疫苗（可显著降低70%的侵袭性疾病）被批准用于儿童（包括2岁以下的儿童）。

对于大多数有适应症的病人，一般只需接种一次；由于再次接种是安全的，所以对于免疫状态不明的适宜病人也可给予疫苗接种。对肺炎球菌感染高度危险的人（如无脾的病人）以及肺炎球菌抗体水平快速下降的人（如5年或更长时间以前第一次接种疫苗）建议再次接种。对于功能性或解剖学无脾的儿童，以及初次免疫接种后有可能抗体水平快速下降的病人（如肾病综合征、肾衰竭、肾移植），应首次接种3年后考虑再次免疫接种，再次免疫的年龄应在在10岁及以上。另外，65岁及以上的老年人如果其65岁以前曾初次接种过该疫苗且到目前接种已超过5年的应该再次接种。2岁以下儿童对疫苗中大部分肺炎球菌的抗原型别免疫反应很差。在发展中国家，由于流行的血清型不同，肺炎疫苗的效果可能较差。在美国，7价糖蛋白结合疫苗已获批准可做为婴儿的常规使用疫苗，能有效预防婴幼儿肺炎球菌肺炎和脑膜炎。疫苗对中耳炎以及疫苗所包含血清型的肺炎球菌携带也有部分预防作用。

在发展中国家，预防性服用木糖醇（一种可抑制肺炎球菌生长的糖）有可能成为预防非侵袭性疾病及防止产生抗药性的可行性方法。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：部分国家要求在流行时必须报告；个体病例不需报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：对有抗药性的住院病人应该进行“呼吸道隔离”，因为其有可能传染给对肺炎球菌疾病高危的其他病人。

3）随时消毒：对鼻和咽喉的排出物进行随时消毒。需要采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要（见9C）

6) 接触者和传染源调查：无实际意义

7)特异性治疗：诊断设备有限、治疗不及时可导致死亡，对于婴幼儿，如果临床体征（尤其是出现呼吸急促和胸部凹陷）疑似就应立即进行抗生素治疗。2个月以下的婴儿应立即送医院治疗。首选青霉素G注射（对青霉素过敏的可给予乙琥红霉素）。由于肺炎球菌对青霉素和其他抗生素耐药性增加，对从无菌部位（包括血、脑脊液）分离的菌株要进行药敏检测。对于肺炎及其他肺炎球菌感染，注射β-内酰胺类抗生素（Beta-lactam antibiotics）对大多数病例有效。对β-内酰胺类抗生素抗药性严重的地方可使用万古霉素（在一些国家由于考虑到副作用而限制使用万古霉素）。除非肺炎球菌感染中枢神经系统，一般很少使用万古霉素。对于发展中国家，WHO推荐的指导原则为：肺炎不严重的5岁以下儿童可使用甲氧苄氨嘧啶-磺胺二甲恶唑、胺苄西林或阿莫西林在家治疗。该原则不适用于发达国家， 大多数发达国家对肺炎球菌感染疾病的治疗没有统一的指导原则，只有专业团体针对成人社区获得性肺炎提出治疗建议（门诊病例的一线药包括大环内酯类和四环素类）。
C. 流行时的控制措施

机构或其他封闭人群中如出现暴发，可进行免疫接种，除非疫苗成分中不包括引起暴发的血清型。

D. 灾害的潜在影响

临时居所，人群拥挤可增加发生疾病的危险性，尤其是幼儿和老年人。

E.国际措施

无。

II. 支原体肺炎            





 
ICD-9 483; ICD-10 J15.7
（原发性非典型肺炎）

MYCOPLASMAL PNEUMONIA 
(Primary atypical pneumonia)
１．基本特征

主要为发热性下呼吸道感染，20%的肺炎是支原体引起的；咽炎逐渐进展为支气管炎或肺炎的情况相对较少。缓慢发病，可出现头痛、不适、咳嗽（常为阵发性）、咽喉疼痛、常因为出现胸膜炎而导致胸部不适。起病时痰不多，后期有可能逐渐增多。X线检查显示的早期肺片块状浸润较临床体检所提示的更为广泛。对于重症病例，肺炎可从一个肺叶扩展到另一个肺叶，引起双侧肺炎。约三分之一的病例在发病一周后出现白细胞增多。病程从数天到一个月甚至更长。继发细菌感染以及其他并发（合并）症（如累及中枢神经系统、Stevens-Johnson史蒂文斯-约翰逊综合征）少见；病死率低。

需要和其他病原引起的非典型肺炎相区分，如细菌、腺病毒、流感、呼吸道合胞病毒、副流感、麻疹、Q热、鹦鹉热、某些霉菌病、严重急性呼吸器官综合征（SARS）以及结核病。急性期和恢复期双份血清抗体滴度升高可诊断；一般发病数周后抗体滴度开始升高。通常血沉加快。三分之二以上的住院病例可出现冷血凝素的非特异性升高；抗体滴度升高的程度可反映疾病的严重程度。在一些国家使用PCR法以及直接免疫荧光测定法对咽喉拭子/痰样品进行快速检测。在特异性培养基中可培养检测出病原体。

２．病原体

肺炎支原体（Mycoplasma pneumoniae）属于支原体目Mycoplasmas (Molicutes)，介于细菌和病毒之间。支原体没有细胞壁，所以抑制细胞壁合成的抗生素如青霉素类和头孢菌素对治疗支原体感染无效。和肺炎链球菌、流感嗜血杆菌一样，肺炎支原体是社区获得性肺炎最常见的病原之一。

３．流行概况

全球性分布，一般散发或地方性流行，偶尔可引起流行，尤其是在集体机构或军队中。暴发常发生在学校和家庭。军队的年发病率在千分之5‰～50‰以上，居民的年发病率为1‰～3‰。流行多发生在夏末和秋季；地方性流行没有季节性，但不同地区和年份之间存在差异。各年龄组无性别差异。5岁以下的儿童一般为无症状或轻型病例；而诊断的病例多为学龄儿童和青年人。

４．贮存宿主

人。

５．传播方式

很可能为吸入飞沫、和感染者（可能为临床症状不明显的感染者）或和正发病、咳嗽病例的鼻咽排出物所新污染的物品直接接触。接触者、家庭成员和护理员中常发生肺炎的续发病例。

６．潜伏期

6～32天。

７．传染期

很可能少于20天。治疗并不能清除呼吸道中的病原体，病原体可在呼吸道持续达13周之久。

８．易感性

3%～30%的肺炎支原体感染者出现肺炎的临床症状。感染者表现多样，从轻微的不发热性咽炎到上呼吸道、下呼吸道发热性疾病。病后免疫力的持续时间不确定。有可能发生第二次肺炎。免疫力和体液抗体有关，体液抗体最长可持续存在1年。

９.控制方法

A.预防措施 

尽量避免在拥挤的环境中生活和睡眠，尤其是机构、兵营和船舶。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：部分国家要求在流行时必须报告；个体病例不需报告，属第4类（参见本书使用指南的“报告”部分）。
2）隔离：不需要。呼吸道分泌物可能有传染性。

3）随时消毒：鼻和咽喉的排出物应随时消毒。需要终末清洁措施。
4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要

6）对接触者和传染源的调查有助于其家庭成员治疗疾病。

7)特异性治疗：使用乙琥红霉素或其他大环内酯类、四环素等抗生素。9岁以下儿童首选乙琥红霉素或其他大环内酯类抗生素，以避免四环素对儿童未成熟牙齿染色。两种抗生素均不能消除咽喉部位的病原菌，抗生素治疗可能会导致支原体对乙琥红霉素产生抗药性。一种新的抗生素-酮内酯类抗菌药可能有效。

C. 流行时的控制措施

无可靠有效的控制措施。

D. 灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

WHO设有本病合作中心。

III. 肺囊虫肺炎







ICD-9 136.3; ICD-10 B59
（间质性浆细胞性肺炎，PCP）

PNEUMOCYSTIS PNEUMONIA 

(Interstitial plasma-cell pneumonia, PCP)
１．基本特征

一种急性、亚急性，常导致死亡的肺部疾病，营养不良、有慢性疾病以及早产婴儿多发。对于大龄儿童和成人，是一种与免疫系统疾病以及使用免疫抑制剂有关的机会性感染。虽然HIV感染者在应用高效抗逆转录病毒治疗（HAART）后，其肺囊虫肺炎的发病率有所下降，但肺囊虫肺炎对于HIV感染者仍然是一个重要问题。临床表现为渐进性呼吸困难、呼吸急促和发绀；有时无发热。约60%的病例有干咳；排痰性咳嗽少见。除了罗音，听诊一般没有阳性体征。典型的胸部X线显示：双侧的、以肺门为主的弥慢性间质浸润。

诊断依靠对支气管刷检、胸肺活检、肺抽吸物样品或气管、支气管粘液涂片的病原检测。可使用免疫荧光测定、亚甲四胺银染色法、甲苯胺蓝、姬姆萨染料、革兰氏染色、甲酚紫等对病原进行鉴别。目前还没有令人满意的常规培养方法或血清学检测方法。

２．病原体

卡氏肺囊虫（Pneumocystis carinii）。一般认为是一种原生寄生虫；最新研究显示，其DNA序列和真菌的非常相似。

３．流行概况

全球性分布；在体弱、营养不良或免疫抑制的婴幼儿中可局部发生和流行。在常规使用预防性服药和抗病毒治疗以前，美国、欧洲和澳洲约60%的HIV感染者曾发生该病。

４．贮存宿主

人。在啮齿类动物、牛、犬和其他动物中可检出该病原体，但由于病原体普遍存在以及人存在持续的亚临床状态，所以将动物作为人的潜在感染来源没有公共卫生学意义。 

５．传播方式

在鼠间曾发生动物间的空气传播。人间传播方式还不清楚。美国的一项研究显示，约75%的4岁正常人存在卡氏肺囊虫的体液抗体，提示隐性感染非常普遍。缺乏抵抗力的宿主发生肺炎既有可能是因为潜伏感染再激活，也有可能是新近感染所致。

６．潜伏期

不详。集体机构的暴发以及动物研究资料分析显示，该病常在免疫抑制状态1～2个月后发生。

７．传染期

不详。

８．易感性

早产、慢性疾病或导致免疫损害的治疗可增加易感性。HIV感染是重要的危险因素。

９.控制方法

A.预防措施 

对于免疫抑制病例（尤其是HIV感染者）、淋巴性白血病患者、器官移植者，预防性口服复方新诺明（Trimethoprim-sulfamethoxazole）或喷他脒（Pentamidine）和阿托伐醌（Atovaquone）雾化吸入是有效的，且应坚持使用以防止体内潜伏的感染再次激活。

B. 病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：通常不需要进行法定报告，属第5类；如果HIV感染人群出现病例，在某些国家则要求进行病例报告，属第2类。（参见本书使用指南“报告”部分）

2）隔离：不需要

3）随时消毒：尚无足够的相关知识。

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要

6) 接触者和传染源调查：不需要

7)特异性治疗：可选择复方新诺明。也可选择戊氧苯眯（Pentamidine，肌注或静脉）、胺苯砜-甲氧苄啶（Dapsone-trimethoprim）、阿托伐醌（Atovaquone）、克林霉素-伯氨喹（Clindamycin-primaquine）、含亚叶酸（Leucovorin）的Trimeterxate；还有数种药物目前正在进一步评估中。

C. 流行时的控制措施

由于对传染源和传播模式还不完全清楚，所以没有被普遍接受的预防控制措施。

D. 灾害的潜在影响

无。
E.国际措施

无。

IV.衣原体肺炎

CHLAMYDIAL PNEUMONIAS
IV.A 沙眼衣原体引起的肺炎                         ICD-9 482.8; ICD-10 P23.1
（新生儿嗜酸细胞性肺炎、衣原体引起的先天性肺炎）

PNEUMONIA DUE TO CHLAMYDIA TRACHOMATIS 

(Neonatal eosinophilic pneumonia, Congenital pneumonia due to Chlamydia)
１．基本特征

一种衣原体感染引起的亚急性肺部疾病，主要发生在母亲子宫颈有衣原体感染的早期婴儿。疾病的临床特征为起病隐袭、咳嗽（特有的断断续续性咳嗽）、不发热、过度充气的胸部X线呈斑片状浸润、嗜酸性粒细胞增多、IgM 和IgG升高。约半数婴儿病例有鼻炎和结膜炎等前驱症状。病程一般1～3周，但也可长达2个月。疾病谱较广，从鼻炎到严重的肺炎。很多发生肺炎的婴儿最终发展为哮喘或阻塞性肺疾患。 

通常依靠直接免疫荧光技术进行诊断。从后鼻咽采样进行病原体分离培养，或特异性血清抗体滴度1：32或以上（显微免疫荧光法）来确定感染的免疫型别。特异性IgG抗体的滴度高有助于诊断。

２．病原体

沙眼衣原体（Chlamydia trachomatis），免疫型D至K型（其他型可引起性病性淋巴肉芽肿）。

３．流行概况

可能和生殖衣原体感染的全球分布相同。很多国家已经证实存在该病。未发现该病的流行。

４．贮存宿主

人。在实验条件下，非人的灵长类和老鼠可感染沙眼衣原体；自然界是否有动物感染不详。

５．传播方式

生产时感染的子宫颈感染婴儿，导致鼻咽部感染（偶尔可发生衣原体结膜炎）。呼吸道传播未被证实。

６．潜伏期

不详；肺炎一般发生在1～18周的婴儿（4～12周最常见）。2周以内婴儿的鼻咽部感染很少能被发现。

７．传染期

不详。

８．易感性

不详。母体抗体不能保护婴儿免受感染。

９.控制方法

A.预防措施 

见衣原体性结膜炎（结膜炎，第IV部分）

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：没有必要法定报告，第5类（参见本书使用指南“报告”部分）

2) 隔离：医院和保育室采取“通用防范”措施。

3）随时消毒：鼻咽排出物消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：对婴儿的父母进行检查，如果阳性则采取治疗措施。

7)特异性治疗：婴儿可口服红霉素（Erythromycin，50mg/kg/d）。也可选择磺胺异唑（Sulfisoxazole）。

C. 流行时的控制措施

未发现流行。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

无。
IV.B. 肺炎衣原体引起的肺炎                          ICD-9 482.8; ICD-10 J16.0
PNEUMONIA DUE TO CHLAMYDIA PNEUMONIAE
１．基本特征

一种衣原体引起的急性呼吸系统疾病，出现咳嗽、频繁的咽喉痛和声嘶、发病时有发热；少痰，极少出现胸痛。炎症体征有时不明显。一般有肺罗音。临床表现和其他非典型肺炎相似。X光异常包括双侧肺浸润、有时伴有胸膜积液。年龄分布有2个高峰：一个是儿童，另一个是60岁及以上的老年人。常有社区、家庭、日托所和学校发生暴发的报道。疾病一般较轻，但康复较慢，咳嗽可持续2～6周；老年人、支气管炎和鼻窦炎患者有可能发展为慢性。普通病例一般很少发生死亡。

实验室诊断主要依靠血清学：补体结合（CF）试验用于发现衣原体群特异性抗原的抗体，特异性微量免疫荧光试验用于检测IgM和IgG抗体（采自感染3周后的单份血清）。如果再次感染，IgG抗体出现较早且升高到较高水平。早期使用四环素的病例有可能抗体反应不强。使用鸡胚的卵黄囊可从咽喉拭子中分离到病原体，并在特殊的细胞系中进行培养。

２．病原体

肺炎衣原体（Chlamydia pneumoniae），TWAR株是为病原体种类的名字，与鹦鹉衣原体及沙眼衣原体在形态学和血清学上存在差异。

３．流行概况

推测为全球性分布。5岁以下儿童基本没有抗体；青少年和年轻的成年人流行率较高，20～30岁达到高峰，约为50%；到了老年流行率仍保持较高水平。虽然发现的临床病例多为年轻人，但各年龄组均有发病。未发现存在季节性。

４．贮存宿主

可能是人类。未发现和禽类有关；在暴发地区捕获的鸽子和其他鸟类，以及狗和猫中未分离到病原体或检测到抗体。

５．传播方式

不确定；可能包括直接接触分泌物、污染物或空气传播等。

６．潜伏期

不详；可能为3～4周。

７．传染期

不确定，但推测传染期较长；某些发生在军队中的暴发曾持续8个月。

８．易感性

可能普遍易感，如本身存在慢性疾病则患病的危险性增加。血清学回忆性免疫反应提示存在感染后免疫；在军队新兵中曾观察到发生二次肺炎的现象，第二次发病时由其他的血清型引起。

９.控制方法

A.预防措施

1）避免在拥挤的场所生活和休息。

2）注意个人卫生：咳嗽和打喷嚏时捂住嘴，用符合卫生学的方式妥善处理口和鼻的排出物，勤洗手。 

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：发生流行时法定要求报告；散发病例不要求报告，第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：不需要。采取“通用防范”措施。

3）随时消毒：对鼻和咽喉的排出物进行消毒。

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要

6) 接触者和传染源调查：对所有的家庭成员进行检测，如果阳性则进行治疗。
7)特异性治疗：在疾病的早期很难明确诊断，可根据临床表现先进行经验性治疗。口服四环素（Tetracycline）或红霉素（Erythromycin），每天2g，服用10～ 14天。也可使用新大环内酯类的阿齐霉素（Azithromycin）、克拉霉素（Clarithromycin），或使用新氟喹诺酮类（Fluoroquinolones）。

C. 流行时的控制措施

发现病例并进行适当的治疗。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

无。

其他肺炎                    ICD-9 480, 482; ICD-10 J12, J13, J15, J16.8, J18

OTHER PNEUMONIAS 
在已知的病毒中，腺病毒、呼吸道合胞病毒、副流感病毒以及其他还未被确认的病毒也可引起肺炎。由于这些病原主要引起上呼吸道疾病而不是肺炎，所以将它们归于急性病毒性呼吸道疾病类。病毒性肺炎可继发于麻疹、流感和水痘。鹦鹉热衣原体感染表现为鹦鹉热(q.v.)。立克次体(见Q 热)和军团菌(见军团菌病)感染也可引起肺炎。线虫感染（如蛔虫病）的侵袭阶段、霉菌病（如曲霉病、浆菌病和球孢子菌病）也可引起肺炎。

一般存在于口腔、鼻和咽喉部位的多种病原菌，如流感嗜血杆菌、金黄色葡萄球菌、肺炎克雷伯杆菌、化脓性链球菌（A组溶血性链球菌）、脑膜炎奈瑟菌、类杆菌属、黏膜炎莫拉菌和厌氧球菌，在下列情况下尤其是合并流感感染时均可引发肺炎：使用广谱抗生素治疗引起的二次感染、慢性肺病的并发症、胃内容物吸入或气管切开术后。随着抗生素和免疫抑制剂治疗逐渐增多，由肠道革兰氏阴性菌引起的肺炎更加普遍，尤其是大肠埃希杆菌、绿脓假单胞菌、阿米巴引起的肺炎。治疗需根据病原菌的不同而不同。

[N. Shindo]
❖
急性脊髓灰质炎                    




ICD-9 045; ICD-10 A80

（小儿麻痹症）

POLIOMYELITIS, ACUTE 

(Polioviral fever, Infantile paralysis) 

１．基本特征

一种由病毒感染，常表现为急性发作的弛缓性麻痹。脊髓灰质炎病毒感染一般先在胃肠道，再扩散到局部淋巴结，少数病例还可扩散到中枢神经系统。只有不到1%的脊髓灰质炎病毒感染者发生弛缓性麻痹；90%以上感染者无症状或仅表现为非特异性发热。约1%的感染者发生无菌性脑膜炎。10%的感染者有发热、不适、头痛、恶心、呕吐症状，但只有少数能被发现。如果疾病逐渐加重，可出现严重的肌肉痛、颈背强直伴弛缓性麻痹。脊髓灰质炎导致的麻痹通常不对称，且出现麻痹时伴有发热。短期内（通常在3～4天内）麻痹达到最严重程度。麻痹的部位与被破坏的脑干和脊髓的神经细胞部位有关。下肢麻痹较上肢常见。如导致呼吸麻痹和/或吞咽肌麻痹可危及生命。恢复期时麻痹可能会有所减轻，但如果60天后麻痹仍然存在，则很可能成为永久性麻痹。如果初次感染导致的麻痹已经恢复，很多年后再次发生肌肉麻痹的情况很罕见（脊髓灰质炎后综合征）；一般认为这与病毒本身的持续存在无关。随着全球逐步消灭脊髓灰质炎的进程，现在脊髓灰质炎必须通过粪便的病毒分离来和其他引起麻痹的疾病相鉴别。其他肠道病毒（特别是肠道病毒70型和71型）、埃可病毒、柯萨奇病毒也可引起麻痹型脊髓灰质炎样疾病。

急性弛缓性麻痹（AFP）必须和脊髓灰质炎相鉴别，其最主要的病因是格林－巴利综合征（GBS）。GBS引起的麻痹是对称的，而且麻痹的进程变化可长达10天。GBS也可引起发热、头痛、恶心、呕吐以及脊髓灰质炎特征性的脑脊液（淋巴）细胞增多；大多数GBS病例的脑脊液蛋白高、细胞数低，出现知觉的改变。在中国北部及其他地区，急性运动轴索神经病（“中国麻痹综合征”）是AFP的重要病因；脊髓灰质炎非常相似，呈季节性流行。通常无发热和脑脊液（淋巴）细胞增多，但麻痹可持续几个月。导致AFP的其他病因包括横贯性脊髓炎、外伤性神经炎、感染性和中毒性神经病、蜱性麻痹、重症肌无力、卟啉病、肉毒杆菌毒素中毒、杀虫剂中毒、多发性肌炎、旋毛虫病和周期性麻痹。

急性非麻痹性脊髓灰质炎的鉴别诊断包括其他型的急性非细菌性脑膜炎、化脓性脑膜炎、脑脓肿、结核性脑膜炎、钩端螺旋体病、淋巴细胞性脉络丛脑膜炎、传染性单核细胞增多症、脑炎、神经梅毒和中毒性脑病。

最终的实验室确诊需要使用人或猴子的原代细胞进行病毒培养，从粪便标本、脑脊液、口咽分泌物中分离出脊髓灰质炎野病毒。专门的实验室可区分“野毒株”和疫苗病毒株。抗体水平升高（4倍或更多）对诊断脊髓灰质炎野毒株感染不适用，因为在发生麻痹时，型特异性中和抗体可能已经存在，双份血清的滴度不可能出现显著升高。而且免疫后的抗体应答和野病毒感染的反应相似，脊髓灰质炎减毒活疫苗的广泛接种使得很难解释抗体滴度的水平（变化），对于免疫功能正常的儿童，如果没有抗体产生，则有助于排除感染脊髓灰质炎。

２．病原体

脊髓灰质炎病毒（肠道病毒属）分1、2、3型；所有的型均能引起麻痹。从麻痹病例中分离出1型病毒最多，3型次之。自1999年10月以来，未发现2型脊髓灰质炎野毒株的流行。1型最常引起流行。因疫苗接种引起的病例大多数是2型或3型病毒。

３．流行概况

在使用脊髓灰质炎疫苗前，脊髓灰质炎呈全球性分布。随着全世界加强免疫接种和全球消灭脊髓灰质炎的行动，有脊髓灰质炎病毒流行的国家逐渐减少。最后1例由当地野毒株引起的实验室确诊脊髓灰质炎病例的时间和地点为：西半球1991年8月发生在秘鲁，WHO西太平洋（柬埔寨）区1997年，欧洲（土耳其）1998年11月。现在脊髓灰质炎已接近全球消灭：到2002年底，只有7个国家还有地方性流行（阿富汗、埃及、印度、尼泊尔、尼日利亚、巴基斯坦、索马里）。目前最危险的地区在印度次大陆（2002年,占病例的89%）和非洲西部（2002年,占10%）。

虽然大多数国家脊髓灰质炎野毒株的传播已经停止，但仍然存在传入的威胁。因荷兰的宗教组织成员拒绝免疫接种，1991～1992年，荷兰曾发生一次脊髓灰质炎的大暴发。加拿大相关宗教团体成员中虽然没有出现病例，但也检出病毒。近年来，一些国家因脊髓灰质炎野病毒的传入，出现了瘫痪病人，如阿尔及利亚、保加利亚、布基纳法索、格鲁吉亚、加纳、伊朗、黎巴嫩、多哥和赞比亚。在改变疫苗政策以前，发达国家发现的脊髓灰质炎病例除了极少数的输入病例外，一般均由疫苗株引起。约半数的疫苗相关麻痹型脊髓灰质炎（VAPP）病例发生在成年疫苗接种者。

流行区的历史资料显示，温带国家的脊髓灰质炎病例平时散发，在夏末和秋季发病增多而开始流行。热带国家在高温和雨季有轻微的季节高峰。

脊髓灰质炎主要是一种婴幼儿的疾病。目前仍呈地方性流行的国家中，80%～90%的病例发生于3岁以前，所有病例均不超过5岁。易感人群包括：拒绝免疫的人群、少数民族、移民、其他未登记注册的儿童、流浪者、难民和城市贫困人口，这些人处于高危险状况。

４．贮存宿主

人，多为隐性感染，尤其是儿童。未发现脊髓灰质炎野毒株的长期携带者。

５．传播方式

一般是人－人传播，主要通过粪-口途径；病毒在粪便中排出时间长且比在咽喉分泌物中更容易被检测。卫生条件好的地方，咽部飞沫传播方式可能更加重要。在少数情况下，奶、粮食和其他被排泄物污染的物品也可成为传播媒介。未发现昆虫传播的可靠证据；基本不存在水和污水传播。

６．潜伏期

麻痹病例一般7～14天；曾有3～35天的报道。

７．传染期

不能精确确定，只要排出病毒就可能传染。暴露于临床病例和隐性感染病例后36小时可在咽喉分泌物中检出病毒，72小时后可在粪便中检出病毒。病毒一般在咽喉部持续存在约1周，在粪便持续3～6周。病例在出现症状的前后几天时间内，传染性最强。

８．易感性

普遍易感；但只有约1%的感染者发生麻痹。0.1% ～1%的病例出现麻痹后遗症，与毒株的毒力以及遗传因素有关。未免疫的成人发生麻痹的比例高于未免疫婴幼儿。临床病例和隐性感染病例可产生维持终生的型特异性免疫。再次感染罕见，但若接触不同型的脊髓灰质炎病毒可引发感染。婴儿可从曾免疫的母亲获得短暂的被动免疫。

脊髓灰质炎的潜伏期或前驱期进行肌肉注射、外伤或手术有可能引起患肢麻痹。扁桃体切除术增加累及延髓的危险。在前驱期过度的肌肉活动也可诱发麻痹。

９.控制方法

A.预防措施 

1）向公众宣传儿童早期免疫的益处。

2）口服的三价脊髓灰质炎减毒活疫苗（OPV）和注射的脊髓灰质炎灭活疫苗（IPV）均有商品供应。供不同条件下使用。

OPV模拟自然感染的情况，通过诱导产生循环抗体，抵抗咽部和肠道对病毒的感染，同时通过继发性传播免疫周围的易感接触者。在发展中国家，曾有关于OPV血清阳转率低和免疫效能低的报道；这可通过接种剂量高于免疫程序和/或强化免疫接种予以解决。母乳喂养不能明显降低OPV的保护性。由于费用低、易于给药、通过社区进行群体免疫可获得更好的免疫效果，因此，WHO推荐在发展中国家单独使用OPV进行免疫。
脊髓灰质炎灭活疫苗（IPV）和三价脊髓灰质炎减毒活疫苗（OPV）一样，能提供很好的个体保护，诱导产生循环抗体以阻止病毒扩散到中枢神经系统。虽然IPV也可预防咽部的感染，但它不能产生OPV所诱导的肠道免疫。包括美国在内的许多发达国家，在脊髓灰质炎野病毒被确认消除后，改用IPV进行常规免疫。

从40年前开始使用OPV至今，已经证实有19例潜在的原发免疫缺陷病例，排出OPV疫苗株衍生的脊髓灰质炎病毒长达6个月。到2003年6月，有2例病例仍在继续排毒。目前正在调查这些病例对最终停止脊灰免疫规划的意义，并在发展中国家开展研究，寻找类似事件。目前尚未发现与长期排出脊髓灰质炎疫苗衍生毒株有关的继发病例。

比较麻烦的是疫苗衍生的脊髓灰质炎病毒可引起脊髓灰质炎流行，疫苗衍生株常常是可在人群中传播、具有神经毒性的其他肠道病毒的重组体。在未接种或不完全免疫的个体中可发现上述病毒。该问题的危险程度正在评估。

3）推荐使用的常规免疫

在发展中国家，WHO推荐4剂口服脊髓灰质炎疫苗，分别在出生后6周、10周和14周接种，1岁或接种麻疹（通常在9月龄）时加强1剂，免疫时间取决于该地区是否呈地方性流行和/或脊髓灰质炎的危险性。在地方性流行的国家，WHO推荐组织全国范围的强化免疫程序，对所有5岁以下儿童，不管以前是否曾经免疫均给予2剂，间隔1个月。强化免疫活动应在凉爽、干燥的季节进行以保证最好的效果。对于已基本控制的国家，对高危险地区建议进行定向、逐户扫荡式免疫接种，以阻断最后的传播链。

脊髓灰质炎仍然呈地方性流行或存在传入和扩散的高危险性，因此WHO建议对所有婴儿接种OPV，包括那些可能已感染HIV的婴儿。腹泻不是OPV的禁忌症。在发达国家，OPV的禁忌症通常包括先天性免疫缺陷（B淋巴细胞缺陷，胸腺发育不全）、正接受免疫抑制治疗、和免疫抑制有关的疾病状态（如淋巴瘤、白血病、全身性恶性肿瘤）、家庭成员中有免疫缺陷患者等相关人员可使用IPV。

接受疫苗免疫的人群或其健康接触者中，OPV引起儿童发生麻痹型脊髓灰质炎的机率为1/250万剂或1/80万剂。在罗马尼亚，多重抗生素注射增加了VAPP发生的危险性。

随着全球消灭脊髓灰质炎目标的逐步实现，对于麻痹型脊髓灰质炎的风险评估正在转变，尤其是发达国家和中高收入国家。部分这些国家认为，常规免疫使用OPV所致麻痹型脊髓灰质炎的副反应危险，大于脊髓灰质炎野毒株传播引起的危险；因此已经采取下列2种措施中的1种，以防止或将免疫副反应事件最小化：1）在常规免疫中使用IPV代替OPV；2）使用OPV/IPV联合程序。2000年1月，美国所有儿童都已改用4剂IPV，分别在出生后2、4、6～8月龄以及4～6岁接种。目前这些国家储备的OPV仅用于出现暴发时的群体免疫。

成人免疫：目前认为成人没有必要进行常规免疫。推荐未免疫的成人可在下列情况下接种疫苗：去流行的国家旅行、社区或团体成员中有脊髓灰质炎病例、处理含有脊髓灰质炎病毒标本的实验室人员、和排脊髓灰质炎野毒株的病例发生接触的卫生保健工作者。在大多数发达国家，推荐成人初免使用IPV；第1针和第2针间隔1～2个月，6～12月后接种第3针。已全程免疫者，现在如有暴露危险时一般给予1针IPV加强免疫。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：作为WHO的监测病种，麻痹病例为法定报告病例，属第1类。对于承诺消灭脊髓灰质炎的国家，每例15岁以下急性弛缓性麻痹（AFP），包括格林－巴利综合征都必须报告并进行详细调查。在进一步的后续报告中应包括：粪便的病毒培养结果、人口统计信息、免疫史、临床检查、60天后麻痹的残留检查。应对免疫史进行询问记录。非麻痹的病例也应该向地卫生当局报告，属第5类 (参见本书使用指南“报告”部分)。

2）隔离：在医院采取“肠道防范”措施预防野病毒感染；由于在诊断脊髓灰质炎之前，家庭接触者往往已经被感染，所以没有必要在家庭中采取“肠道防范”措施。

3）随时消毒：咽喉排出物、粪便以及被污染的物品。在新建的、有适当污水处理系统的社区，粪便和尿可不需预先消毒而直接排入下水道。采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。
5）接触者保护：建议对家庭成员和其他密接者进行免疫，但免疫不可能立即起作用；在发现最初的病例时，易感的密接者通常已被感染。

6) 接触者和传染源调查：野毒株引起的单个脊髓灰质炎病例必须作为公共卫生紧急事件，需立即调查并制定大范围的应对计划。在病例周围地区彻底搜索AFP病例，以确保早期发现脊髓灰质炎病例，并对未发现和未报告的病例采取控制措施和适当的治疗处理。

7)特异性治疗：无；急性病例出现并发症时，需要专家和设施来进行密切观察，尤其是采取辅助呼吸的病人。麻痹后应开始物理治疗，以最大限度地恢复身体机能，防止疾病后期易出现的畸形。

C. 流行时的控制措施

在任何地区，单个的脊髓灰质炎病例都必须被认为是公共卫生紧急事件，需要在大范围内进行广泛的强化免疫。

D. 灾害的潜在影响

未免疫人群的过度集中和卫生体系的崩溃都有可能引起流行。

E.国际措施
1）脊髓灰质炎是WHO监测的疾病，计划至2005年消灭该病。如果有病例发生，国家卫生行政部门应立即通知WHO，并尽可能补充报告有关病毒传播的性质和程度等详细情况。必须立即制定大规模的免疫计划，根据流行病学的需要，可和周边国家一起行动。初期的病毒分离最好由全球消灭脊髓灰质炎网络实验室完成。一旦分离到脊髓灰质炎野毒株，分子流行病学常可帮助追踪来源。各国应每月向当地WHO办公室报告脊髓灰质炎病例、AFP病例以及AFP监测系统的运转情况。

独立国际委员会组织已经证实，美洲区自1991年8月以来没有发生过本土脊髓灰质炎病例。随后在2000年和2002年，WHO的西太平洋区和欧洲区分别通过独立国际委员会的无脊髓灰质炎证实。

2）国际旅行者到高流行区必须进行适当的免疫。

3）WHO设有本病合作中心。相关信息见：http://www.who.int/gpv
[R.B.Aylward]

❖
鹦鹉热                                 




ICD-9 073; ICD-10 A70

（鹦鹉热衣原体感染）

PSITTACOSIS

(Chlamydia psittaci infection, Ornithosis,Parrot fever, Avian chlamydiosis)

１．基本特征

具有各种不同临床表现的急性、全身性衣原体疾病；常见发热、头痛、出疹、肌痛、寒战、上呼吸道或下呼吸道疾病。X线检查呈广泛的肺炎表现，但呼吸系统症状却相对较轻。起病时不咳嗽或干咳；当有痰时，为少量脓性黏液痰。胸膜炎性胸痛和脾肿大不常见；体温升高时会出现相对缓脉。偶见脑炎、心肌炎和血栓性静脉炎等并发症；有可能出现复发。通常病情表现为轻或中度，但在某些情况下尤其是未接受治疗的老年人可能会出现重症病例。

疑似病例诊断依据为：有相应的临床症状、鸟类暴露史、相隔2～3周采集的血清中衣原体抗体滴度升高或增长。确诊病例诊断依据为：在安全的实验室条件下，使用小白鼠、鸡胚从痰、血液或尸检组织中分离到病原体或进行细胞培养。分离病原体很困难，尤其当病人已经接受广谱抗菌素治疗后。

２．病原体

鹦鹉热衣原体（Chlamydia psittaci）。
３．流行概况

全球性分布。发病可能与有病或外观健康的宠物鸟相关。家庭、宠物商店、鸟舍、鸟类展览厅和鸽舍有时会发生暴发。人类病例多为散发，但很多感染病例可能未被诊断。

４．贮存宿主

主要是鹦鹉家族的鸟类（又称鹦鹉目鸟类，包括长尾鹦鹉、鹦鹉和鸳鸯）；家禽、鸽子、金丝雀和海鸟较少。外观健康的鸟有可能是携带者，并排出病原体，尤其是拥挤和航运使其紧张时。

５．传播方式

通过吸入含有病原体的干燥排泄物微粒、分泌物和羽毛尘埃而传播。进口的鹦鹉是最常见的传染源，其次是火鸡和鸭养殖场；禽类宰杀和加工厂易发生职业性感染。鹅和鸽有时可引起人类感染发病。可发生实验室感染。在阵发性咳嗽的急性期极少发生人－人传播；那些人—人传播的病例可能是肺炎衣原体而不是鹦鹉热衣原体引起的。

６．潜伏期

1～4周

７．传染期

鸟（病鸟或外观健康的鸟）可间歇性排出病原体，有时也可持续数周或数月排病原体。

８．易感性

普遍易感，病后免疫短暂且不完全。老年人感染后病情较重。没有证据表明有抗体的人具有抵抗力。

9．控制方法

A．预防措施 

1）向大众宣传暴露于被感染宠物鸟的危险性。禽类加工厂的厂医应了解：伴有头痛或肌痛的发热性呼吸系统疾病的职工有可能是鹦鹉热病例。

2）对鹦鹉家族鸟类的进口、饲养和运输应进行管理。通过检疫和给予适当的抗生素以预防和消除鸟类感染。

3）提倡在无鹦鹉热的环境下进行鹦鹉目鸟类的买卖和处理以预防感染。如果正确给药（确保至少足量给药30天，最好45天），四环素类可有效控制鹦鹉和其他周围鸟类的发病。

4）对以下地方进行监测：已发生鹦鹉热、或与已知病例有流行病学联系的鸟类宠物商店和鸟舍；涉及人鹦鹉热病例的农场或加工厂。被感染的鸟必须被处理或销毁，其曾到过的地方应彻底清洗和用石炭酸（phenolic compound）消毒。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在一些国家属于必须报告病种，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。指导出现咳嗽的病人使用纸巾。

3）随时消毒：适用于所有的排泄物。

4）检疫：对被污染的农场（或出现鸟类感染的场所）进行消毒，销毁病鸟或给予适当的四环素治疗，这些措施落实之后方可解除检疫。
  5）接触者免疫：不需要。
6) 接触者和传染源调查：追踪可疑鸟类的来源。如不能宰杀，则应采集其泄殖腔或粪便培养拭子送实验室检测，标本运送时使用适当的运送培养液（基）和运送容器，同时应遵守邮政管理条例；标本采集后，对鸟类给予四环素治疗。如可宰杀，尸体要使用2%的石炭酸或等效的消毒剂浸泡。然后将鸟类尸体放进塑料袋，安全密封且在冷冻（干冰）条件下运送到最近的具有分离检测衣原体能力的实验室。

7)特异性治疗：给予四环素类（Tetracycline group）抗生素治疗直至体温恢复正常后10～14天。当四环素禁忌时（孕妇、8岁以下儿童），可用乙琥红霉素（Erythromycin）替代。
C. 流行时的控制措施

病例通常为散发或家庭内暴发，但被污染的鸟舍或鸟类供应商很可能将疫情扩散而引起流行。鸟类鹦鹉热暴发应向农业和卫生当局报告。对于家禽使用大剂量的四环素能够控制但不能消除感染，并由此使调查复杂化。

D. 灾害的潜在影响

    无

E.国际措施
遵照国家关于鹦鹉目鸟类控制进口的有关规定。

❖
Q热                                                      ICD-9 -83.0; ICD-10 A78
(Query fever)

１．基本特征

一种急性发热性立克次体病；起病常表现为骤起寒战、眼球后头痛、乏力、不适和大量出汗。不同病人的严重程度和病程差异很大；存在隐性感染，或表现为不明原因的无特异性发热。X线检查可见肺炎表现，但咳嗽、咳痰、胸痛和肺部的体征不明显。肝功能普遍异常。曾有急性和慢性肉芽肿肝炎的病例报告，易与结核性肝炎相混淆。慢性Q热主要表现为心内膜炎，半数以上曾患心有瓣膜病的人可发展成为慢性Q热心内膜炎。Q热心内膜炎常发生在做过修复手术或先天性异常的心脏瓣膜；可在感染2年后才出现，并可长达数年无疼痛症状。其他罕见的临床症状如神经症候群都曾有报道。未经治疗的急性病例病死率通常低于1%，但也有高达2.4%的报道；由于Q热的治疗原则是给予长疗程的抗生素，因此在接受治疗的病例中（发生心内膜炎的病例除外）病死率极低，可忽略不计。曾有Q热后疲劳综合征的报道。

实验室诊断包括，通过IF或CF法检测恢复期特异性抗体较急性期显著升高，或通过IF/ ELISA法检测出IGM；病原体Ｉ相高抗体滴度提示可能为慢性感染，如心内膜炎。从血中培养出病原体具有诊断意义，但该方法对实验室人员来说具有危险性。通过免疫染色和EM方法，可在组织（肝脏活检组织或心瓣膜）中检出Q热立克次体。

２．病原体

伯纳特立克次体（Coxiella burnetii），一种具有2相抗原的生物体：急性期I相抗体水平低于 II相抗体，而慢性期则相反。该病原体非常稳定对很多消毒剂有较强的抵抗力，在动物组织中尤其是胎盘可达到很高浓度。

３．流行概况

各大洲均有报道；由于很多是轻型病例，缺乏临床和实验室证据，因此实际的发病数应远高于报告数。在有贮存宿主动物的地区呈地方性流行，兽医、肉类加工者、牧羊人（偶尔会发生在奶牛场）以及农夫是高危人群。在牲畜围栏、肉类加工业和炼油厂工作的工人中以及医学和兽医中心使用羊（尤其是怀孕的母羊）进行研究的实验室人员中曾发生过流行。个别病例没有动物的直接接触史。进行伯纳特立克次体研究的人员常被感染，偶尔进入实验室的来访者也有发病的情况。

４．贮存宿主

自然贮存宿主包括：绵羊、牛、山羊、猫、狗、一些野生哺乳动物（袋狸和多种野生啮齿类动物）、鸟以及蜱。经卵巢和跨龄蜱传型很常见，主要通过蜱叮咬使野生啮齿类动物、大型动物和鸟类感染。被感染的动物包括羊和猫，通常没有症状，只是在分娩时胎盘组织中含有大量的病原体。

５．传播方式

立克次体通常通过空气传播：立克次体存在于被感染动物的胎盘组织、分娩的液体和分泌物污染的空气尘埃中；存在于处理被感染动物及其副产品的场所以及解剖室空气中。含有病原体的空气颗粒可顺风被带到1公里或更远的地方；也可因直接接触被感染的动物及其他被污染物品（如羊毛、稻草、肥料和洗衣房）而被污染。由于被感染母牛的生牛奶中含有病原体，因此可能是造成一些病例感染的原因。曾有经输血或骨髓移植而直接传播的报道。

６．潜伏期

与感染剂量有关，通常2～3周。

７．传染期

人－人的直接传播即使存在也极少发生，但是被污染的衣物有可能是一种感染的来源。

８．易感性

普遍易感。临床病例病后可能产生终生免疫，细胞免疫较体液免疫持续时间长。CF法可连续3～5年检测到抗体： 10～15年后仍有可能通过IF法检测到抗体。

９.控制方法

A. 预防措施 

1）在高危职业人群（羊和牛奶场主、兽医研究者、屠宰场工人）中宣传感染的来源和对动物妊娠产物进行适当消毒和处理的必要性；禁止非专业人员进入奶牛和羊的棚圈以及可疑感染动物所在的实验室，强调进行消毒灭菌的重要性，如对奶类的巴氏灭菌。

2）对牛奶、山羊奶和绵羊奶进行巴氏灭菌，62.7℃(145℉)加热30分钟或在71.6℃ (161℉)加热15秒；也可煮沸以灭活Q热立克次体。

3）目前没有广泛使用的商业疫苗（澳大利亚和其他一些国家除外）。用I 相伯纳特(氏)立克次体感染的卵黄囊（C. burnetii phase I-infected yolk sac）制备的灭活疫苗具有保护实验室人员的免疫作用，强烈推荐那些在工作中接触活伯纳特立克次体的人员接种。屠宰场工人和其他高危职业的人员，包括使用妊娠母羊进行医学试验的人员也应接种。为避免严重的局部反应，在接种疫苗之前，可用小剂量的稀释疫苗进行皮肤敏感试验；以下人员禁忌接种：皮试阳性、抗体阳性、有明确Q热感染史的人。在美国，可从以下地址Fort Detrick, Frederick, MD 21702-5009 (301619-2051)获得疫苗。

4）使用妊娠羊从事科研工作的人员应经过确认并接受健康教育和监测。包括血清学基线情况检测，并定期进行健康评估。应提醒危险人群（如有瓣膜心脏病、育龄期妇女、免疫抑制的人）其感染Q热可能的严重性后果。供研究使用的动物也应进行Q热的血清学检测。实验室服装应正确包装和清洗，防止洗衣房工作人员被感染。处置羊的场所应远离居民区，并采取措施避免通过空气向其他区域扩散；非工作人员禁止进入有危险的工作场所。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在美国，发生Q热地方性流行的地区要求进行报告；在许多国家不是报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

   2）隔离：不需要

3）随时消毒：痰和血及其新污染的物品，可使用0.05%的次氯酸盐，5%的过氧化物或1:100稀释的三苯基类消毒剂，如来苏尔。对人或动物疑似病例进行尸检时要注意防护。

  4）检疫：不需要

    5）接触者免疫：不需要
6) 接触者和传染源调查：对下列情况进行调查：农场或研究机构中绵羊、牛或山羊的接触史；临产的猫接触史；喝生牛奶史；直接或间接接触进行伯纳特(氏)立克次(氏)体研究的实验室。

7)特异性治疗： 

急性病例：口服四环素（Tetracyclihes）（主要是强力霉素Doxycycline），疗程为15～21天；对急性Q热并发（心）瓣膜病病人使用强力霉素和羟氯喹（Hydroxychloroquine）。

怀孕病例：孕期全程使用磺胺甲基异恶唑（Cotrimoxazole）

慢性病例（心内膜炎）：强力霉素结合羟氯喹治疗18～36个月。

由于血液动力学的原因，部分病例可能需要手术置换被感染的瓣膜。
C. 流行时的控制措施

暴发一般持续时间较短；控制措施基本上限于以下几方面：消除传染源，对暴露人群进行观察，使用抗生素治疗现患病例。及时发现和诊断怀孕妇女和有心瓣膜病的病人，具有非常重要的意义。

D. 灾害的潜在影响

    无

E. 国际措施
采取措施确保输入安全的山羊、绵羊和牛及其相关产品（如羊毛）。WHO设有本病合作中心。

F. 故意使用生物因子造成伤害时的措施
伯纳特立克次体易于在动物体内获取，可被干燥并通过气溶胶传播。军队和某个组织曾对该病原体的可能性应用进行过研究。因此应积极做好对免疫缺陷患者、瓣膜病人和孕妇的诊断及治疗。

                                                                      [D.Raoult]

❖
狂犬病                                      


  ICD-9 071; ICD-10 A82

（恐水病）

RABIES

 (Hydrophobia, Lyssa)

１．基本特征

一种几乎100%致死的急性病毒性脑脊髓炎病；发病前通常出现焦虑不安、头痛、发热、抑郁、感觉异常（通常是在以前曾被动物咬伤的部位）等前驱症状。狂躁和恐风是常见的症状。随着病情的进展，逐渐出现局部麻痹或因麻痹、吞咽肌痉挛而导致怕水（恐水症）、谵妄、惊厥。如不采取医疗措施，病程通常2～6天,有时可更长；常因呼吸麻痹死亡。
通过脑组织的特异性荧光抗体染色或小白鼠/细胞培养分离病毒进行诊断。初步诊断，从颈后发线处采集的冷冻皮肤切片进行特异性免疫抗体染色。血清学诊断方法包括小白鼠或细胞培养的中和试验。

２．病原体

狂犬病病毒（Rabies virus），属弹状病毒科狂犬病病毒属。该属的所有病毒均有抗原相关性，但由于动物的种类或地理位置分布不同，病毒的单克隆抗体和核苷酸测序不同。非洲(Mokola 和Duvenhage)的狂犬病相关病毒，极少引发致死性人狂犬病样疾病。1996年在澳大利亚的几种飞狐和蝙蝠中第一次分离出一种新的狂犬病病毒，与两例人狂犬病样死亡病例有关。该病毒暂时被命名为澳大利亚蝙蝠狂犬病病毒，和原来古老的狂犬病病毒关系密切但并不相同。某些狂犬病相关病毒引起的疾病有可能被标准的荧光抗体检测诊断为狂犬病。

３．流行概况

全球性分布，估计每年引起65 000～87 000例死亡，几乎全部发生在发展中国家，尤其是亚洲（估计死亡38 000～60 000）和非洲（估计死亡27 000）。很多死亡病例是因为被狗咬伤后没有采取或不能提供适当的预防措施而造成的。在拉丁美洲，自1981年泛美卫生组织（PAHO）实施了一个地区性的狗－狂犬病控制项目后，人死亡病例降低了84%，2001年只报告了56例。在过去的10年，中国、中国台湾和越南等几个亚洲国家的报告病死数显著下降。中欧、西欧及东欧（俄罗斯），每年报告狂犬病死亡病例不到50例。从1958年到2000年，美国57例狂犬病死亡病例中有35例是在本土感染的。美国本土病例，几乎全部是和蝙蝠相关的狂犬病（毒株分析）。

狂犬病主要是一种动物性疾病。没有本土动物（不包括蝙蝠）狂犬病的地区包括西太平洋和澳大利亚的大部分地区、西欧（岛和大陆）的很多国家、拉丁美洲的部分地区（包括加勒比海）。城市（或犬)狂犬病是通过狗传播的，而森林狂犬病是一种发生在野生食肉动物和蝙蝠中的疾病，偶尔感染狗、猫和家畜。在西欧，自从20世纪90年代早期开始使用口服狂犬病疫苗免疫后，曾广泛存在的狐狸狂犬病已显著下降。自1985年，丹麦、芬兰、法国、德国、卢森堡、荷兰、西班牙、瑞士和英国共报告了1985例蝙蝠狂犬病病例。在美国和加拿大，狂犬病涉及的最常见野生动物包括：浣熊、臭鼬、狐狸、丛林狼和蝙蝠。狂犬病在美国东部(浣熊)和南得克萨斯(丛林狼和狗)，逐渐呈地方性动物流行状况。

４．贮存宿主

野生和家养的犬科动物，包括狗、狐狸、丛林狼、狼和豺；还包括臭鼬；浣熊、猫鼬以及其他啮齿类哺乳动物。在发展中国家，狗是主要的宿主。各地被感染的动物主要为：在墨西哥、中南美洲的吸血蝙蝠、食果和食虫的蝙蝠；在加拿大、美国和欧洲的食虫蝙蝠。兔子、负鼠、松鼠、花栗鼠、猫和老鼠很少被感染：被它们咬伤，很少进行狂犬病预防。

５．传播方式

患狂犬病动物的带毒唾液通过咬伤或抓痕（直接通过非咬伤或抓伤的其他新鲜皮肤伤口,或完整的黏膜而感染非常罕见）而引起感染。理论上存在人－人传播，但尚未被确切证实。接受不明原因中枢神经系统疾病死亡者的器官（角膜）移植，可导致接受者感染狂犬病。空气传播已在蝙蝠栖息的洞穴和实验室中被证实，但这种情况非常罕见。在拉丁美洲，被感染的吸血蝙蝠传播给家畜的情况常见。在美国，患狂犬病的食虫蝙蝠很少传染陆生动物，不管其是野生的还是驯养的。

６．潜伏期

通常3～8周，最长7年，最短9天；潜伏期长短与伤口的严重程度、伤口部位（与神经分布以及离脑的距离有关）、感染病毒的量和毒株种类、衣服提供的保护以及其他相关因素有关。

７．传染期

感染的狗和猫，一般在症状出现前3～7天（很少超过4天）即具有传染性，甚至可贯穿整个病程。在埃塞俄比亚犬中曾观察到临床症状出现前长期排毒现象（14天）。一项研究显示，蝙蝠症状出现前12天就开始排毒；另一项研究显示，臭鼬至少在临床症状出现前8天就开始排毒，直到死亡前18天仍可排毒。

８．易感性

所有可能被病毒株感染的动物都不同程度的易感。某些动物比人类更加易感；伊朗的一项调查显示，曾被患狂犬病动物咬伤的人，即使没有接受处理也只有约40%的人发病。

９.控制方法

A.预防措施 

可针对不同的动物、不同的宿主和传播方式而采取一些控制措施。它们都属于狂犬病综合控制措施的一部分。

1）在地方性动物狂犬病流行的国家，所有犬要进行登记、发照和免疫；收容并处死无主和流浪的动物。所有的猫进行免疫。向宠物主人和群众宣传严格管理狗和猫的重要性（例如在拥挤的区域宠物必须以皮带拴住；任何种类生病或行动不正常的动物，不管家养还是野生，均不要收容/接触；见到这样的动物以及曾咬伤其他动物或人的动物时，要向警察或当地卫生部门报告；限制和观察这些动物也是预防狂犬病的一种措施；野生动物不能作为宠物饲养。）社会环境不允许控制狗的地区，可给所有的犬反复进行免疫接种。

2）主动监测动物间狂犬病。提高实验室的检测能力，对所有和人或家畜有关的野生动物、临床疑似患狂犬病的家畜进行荧光抗体检测。到医师、兽医和动物控制官员处，获得检测那些可能暴露于人和家养动物的动物。

3）曾咬伤人的犬或猫（若无价值可立即处死，并利用荧光显微镜检查狂犬病），即使表面健康也要扣押并临床观察10天；应处死有狂犬病可疑症状的犬和猫并做狂犬病检测。如果狗在伤人的时候已具有传染性，则通常4～7天后出现症状，如行为异常、易兴奋或麻痹，然后死亡。所有伤人的野生哺乳动物必须立即处死，并检测脑组织。如果被行为正常的珍贵宠物或公园动物咬伤，可考虑对受害人进行暴露后预防，先不处死动物，对它隔离检疫3～12周。

4）疑似患狂犬病的动物死亡，应立即取下完整的头部,在带冰条件下（不要冷冻）送实验室，采用荧光抗体染色法检测病毒抗原；如没有条件做荧光抗体染色，可利用显微镜检测内氏小体，然后进行小鼠接种实验。

5）未免疫的犬或猫如被患狂犬病的动物咬伤，应立即处死；若选择隔离，应在兽医的监管下将该动物关在安全的兽舍或狗舍至少6个月，并在释放前30天免疫接种狂犬病疫苗。如果动物以前曾接受过免疫，应再次免疫并扣留（用皮带束缚和限制）至少45天。

6）空投含有减毒或重组疫苗的诱饵对野生动物宿主进行口服免疫接种，使用该法已消除了加拿大和欧洲部分地区的狐狸狂犬病。美国正对该技术进行评估。

7）与野生动物保护当局合作，在人类居住地、野营点附近的狂犬病局部流行区，实施减少狐狸、臭鼬、浣熊以及其他可能携带森林狂犬病的陆栖野生宿主方案。如果在局部地区削减控制动物的数量，必须防止来自周边地区该类动物的繁殖补充。

8）高危人群应在暴露前接受有效和安全的细胞培养疫苗的免疫，如地方性动物病或家畜流行病地区的兽医、野生动物保护人员和护林员、检疫机构的工作人员、狂犬病实验室和现场人员、到狂犬病流行区的长期旅行者。疫苗分3针在第0天、7天、21天或28天肌内注射，1.0ml/剂：暴露或免疫缺陷的高危人群建议免疫后进行血清学检测。人二倍体细胞狂犬病疫苗(HDCV)皮内注射的免疫效果比较好，但和肌注相比，其平均抗体反应较低且持续时间较短。使用氯喹进行抗疟预防的人群，皮内注射免疫的抗体效果不稳定。虽然没有对使用和氯喹药理结构相似的抗疟药（如甲氟喹、羟氯喹）人群的免疫反应进行评估，但接受上述抗疟药者应关注免疫效果。其他能够满足WHO对皮内注射要求的细胞培养疫苗，如vero细胞疫苗和鸡胚细胞疫苗，在狂犬病流行国家被广泛使用。 
    如果持续暴露，应给予一针加强免疫，或每2年进行一次中和抗体检测，必要时进行加强接种。

9）动物咬伤后的狂犬病预防（暴露后预防）包括以下方面：（WHO狂犬病专家委员会8th 报告，1992年；免疫接种咨询委员会的建议，MMWR 48 (RR-1): 1-21, 1999)

a)紧急处理：立即使用肥皂或清洁剂和水（或单独用水）清洁和冲洗伤口，然后使用70%的酒精、碘酒或聚维酮碘中的一种处理。伤口一般不要缝合。如必须缝合，应使用抗血清进行局部浸润后再缝合（见9b）；缝合要松，不要影响血液流动和排出。

b)特殊处理（免疫血清和疫苗）：对人的特异性免疫保护是在暴露后尽快在伤口处给予人源狂犬病免疫球蛋白（HRIG)或马源狂犬病免疫球蛋白(ERIG)，然后在其他部位注射疫苗以产生主动免疫。动物实验显示，狂犬病疫苗和狂犬病免疫球蛋白可预防澳大利亚蝙蝠狂犬病病毒引起的人类疾病，建议在澳大利亚被任何蝙蝠咬或抓伤者应采取以上的暴露后预防措施。尽管狂犬病疫苗对非洲蝙蝠狂犬病病毒属不一定有效，但也应该接种。

被动免疫：注射人源狂犬病免疫球蛋白1针，20 IU/kg；或注射马源狂犬病免疫球蛋白1针，40 IU/kg。免疫球蛋白应尽可能浸润在伤口内及周围，如有剩余则肌内注射。如果使用动物免疫血清，应在注射前进行皮内或皮下实验以防止出现过敏反应。目前的细胞培养疫苗应在三角肌肌内注射5针，每针0.5 ml或 1.0 ml（见厂家说明书）；暴露后尽快接种，肌内注射在28天内完成（0天、3天、 7天、 14天、 28天)，皮内注射在90天内完成(0天、 3天, 7天, 28天, 90天)。

虽然美国不赞成多部位皮内注射的剂量和途径，但当疫苗短缺或暂时没有合适疫苗时，也可采用上述方法进行暴露后预防；WHO建议：用已知安全和有效的细胞培养疫苗进行多部位皮内注射：i）2点注射法(2-2-20-2-2); ii)8点注射法(8-0-4-0-1-1)，参见WHO关于狂犬病暴露后处理的建议以及狂犬病疫苗皮内免疫接种的正确技术。

(http://whqlibdoc.who.int/hq/1996/WHO_EMC_ZOO_96.6.pdf)。
对于可能存在免疫缺陷的个体，应在接种最后一针后采集血清标本，进行狂犬病病毒抗体检测。如果在免疫接种过程中出现过敏反应，应咨询卫生部门或传染病医生。若以前曾全程接种过经批准使用的狂犬病疫苗，或在暴露前或暴露后的免疫接种（见9A8）中已经产生中和抗体，则只需立即接种1针，3天后接种另1针。如暴露严重（如头部咬伤），需要在第7天接种第3针。使用以上免疫接种法时不需要同时使用人源或马源狂犬病免疫球蛋白。

c)对于所有的严重暴露（III级暴露，参见本节的最后），推荐同时接种疫苗和人源或马源狂犬病免疫球蛋白，并进行局部伤口的联合处置，以保证完全的预防保护效果。在美国，标准的暴露后免疫接种包括被动免疫。孕妇和婴儿不是暴露后狂犬病疫苗接种的禁忌症。即使是几个月前被咬伤也应按照新暴露的处理方法处置。是否进行暴露后处置应综合考虑以下因素：接触的性质、发生地狂犬病的流行情况或动物的来源、涉及的动物种类、动物的免疫/临床状态及是否能够后续观察、使用疫苗的种类、动物的狂犬病病毒实验室检测结果（如果可得到）。 

d)目前接种的疫苗偶尔可导致格林-巴利综合征，但由于非常罕见因而不能确定和疫苗的因果关系。25%接受2.0ml、5针的接种者会出现局部反应，如接种部位疼痛、红斑、肿胀或瘙痒。约20%的接种者有头痛、恶心、肌痛、腹痛和头晕等全身反应。“血清病样反应（Serum sicknee-like）”不常出现，如伴有全身瘙痒和哮喘的原发性荨麻疹。

6%曾接受暴露前加强剂量预防的接种者，在接种人源狂犬病免疫球蛋白2～21天后出现超敏反应，表现为全身性痒疹、荨麻疹、有的出现关节痛、关节炎、血管性水肿、恶心、呕吐发热和不适。抗组织胺类药物对这些症状有效；有些症状需要使用皮质激素或肾上腺素治疗。狂犬病的暴露者如出现上述症状，可使用其他细胞类型制备的疫苗继续完成所需的接种剂量。目前尚不能确定上述反应和其他的狂犬病疫苗存在联系。接受加强剂次接种的人很少出现全身的变态性反应。使用人源狂犬病免疫球蛋白一般不产生显著的副反应；但非人源抗血清的使用者中有5%～40%会发生血清病。新的商用纯化动物源球蛋白产品，尤其是马源球蛋白的副反发生应率只有1%。感染致命性狂犬病的危险性远大于变态反应。

B. 病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在大多数国家属于法定报告病种，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：在病程中需对呼吸道分泌物进行“接触隔离” 。

3）随时消毒：唾液和被其污染的物品。虽然尚未证实病人可传染给护理人员，但应告诫病例的直接护理人员存在被唾液感染的潜在危险，应戴橡皮手套、穿防护长大衣，采取保护性措施避免暴露于正在咳嗽的病例。

  4）检疫：不需要

5）接触者免疫：对于开放性伤口或黏膜暴露于狂犬病病例唾液的接触者，必须接受专门的狂犬病预防处理(参见 9A9b)。

6) 接触者和传染源调查：搜索患病狗以及被其咬伤的人和其他动物。

7）特异性治疗：对于狂犬病临床病例，应加强支持性医疗护理。

C. 流行时的控制措施

仅适用于动物；人间呈散发状态。

1）根据相关法律、规程和条例的要求，与野生动物保护以及动物卫生部门合作，设施地域管制。

2）由官方组织对狗和猫进行免疫接种，在临时和应急站点开展大规模强化免疫接种。为保护猫、狗以外的家养动物，可使用适合的、被批准的疫苗对其他种类的动物进行免疫接种。

3）在发达国家的市区，要严格执行法规的要求：收容、隔离和处死无主/流浪狗及在狗主房屋外发现的未免疫狗；已证明通过阉割、卵巢切除或药物法来控制狗的数量，可有效阻断狂犬病的传播。

4）在西欧和加拿大，通过投放含有疫苗的诱饵来对野生动物进行免疫，从而成功地控制狐狸狂犬病。美国正在对该方法进行调查研究。

D. 灾害的潜在影响

如果狂犬病是新近传入或在有很多流浪狗或野生宿主动物的地区呈地方性流行，则该病将是一个潜在的问题。

E.国际措施
1）在无狂犬病的国家，国家法律和法规要求常规运输和旅行者须严格遵守。可能会要求进行动物免疫、提供健康和来源证明，或动物的身份识别芯片。

2）设立WHO合作中心。进一步的信息见http://www.oms2.b3e.jussieu.fr/rabnet。
暴露后预防指南

如果对狂犬病预防有疑问，请咨询当地或上级卫生人员。处置情况参见A9a, b。

以下为WHO推荐的狂犬病暴露后管理指南：

	暴露分级
	与疑似或确诊的患狂犬病的野生a或家养动物的接触类型
	推荐的处理方法

	I
	触摸或喂养动物

完整的皮肤被舔
	若接触史可靠，则不需任何处理

	II
	轻咬裸露的皮肤

有微小的抓伤或擦破，但没有出血
	立即b注射疫苗

如果动物观察c（10天）后仍健康或宰杀后适当的实验室检测阴性则停止处理

	III
	单处或多处皮肤被咬或抓伤

黏膜被唾液（舔）污染
	立即接种疫苗b
如果动物观察c（10天）后仍健康或宰杀后适当的实验室检测阴性则停止处理


（a）暴露于啮齿类动物、家兔和野兔时不需要进行特殊的抗狂犬病处理。

（b）如果可对那些生活在或来自于低危险地区、明显健康的犬或猫进行仔细观察，则可推迟进行处理。

（c）仅适用于犬和猫。除稀有和濒危物种外，其他疑似狂犬病的动物必须处死，采用适合的实验室技术进行组织检测。

美国的狂犬病暴露后管理指南（ACIP）

人狂犬病的预防—美国，1999：免疫接种咨询委员会（ACIP）的建议。MMWR, 48: (RR) 1-21, 1999.

	免疫状态
	处理
	方  法*

	以前未曾接种
	清洗伤口
	所有的暴露后处理均应首先立即用肥皂水彻底清洁所有的伤口。如果可能，可使用杀病毒药，如聚维酮碘冲洗伤口。

	
	人源狂犬病免疫球蛋白
	按每公斤体重20IU给药。如果解剖学可行，全部剂量应浸润在伤口周围；剩余的在远离疫苗接种部位肌内注射。狂犬病免疫球蛋白不能和疫苗使用同一个注射器。 由于人源狂犬病免疫球蛋白可能部分地干扰抗体的主动产生，所以使用时不要超过推荐剂量。  

	
	疫苗
	HDCV, RVA, 或 PCECV, 1.0 ml, 肌内注射 (三角肌区^), 在 第0**、3、 7、 14 和 28天接种

	以前曾接种过$
	清洗伤口
	所有的暴露后处理均首先立即用肥皂水彻底清洁所有的伤口。如果可能，可使用杀病毒药，如聚维酮碘冲洗伤口。

	
	狂犬病免疫球蛋白

疫苗
	不要使用狂犬病免疫球蛋白。

HDCV、 RVA (狂犬病疫苗,吸附的)或 PCEV， 1.0 ml, 肌内注射(三角肌区＋),第0** 和3天接种。


*  所有的年龄组，包括儿童均可。

＋  对于成人和大龄儿童，三角肌是狂犬病疫苗唯一可接种的部位。幼儿可在大腿外侧接种。不要在臀部接种狂犬病疫苗。

** 0为第一针疫苗接种日

$  暴露前曾接种过HDCV、 RVA 或PCVEC；以前曾使用HDCV、 RVA或者PCECV进行过暴露后预防；以前接种过其他类型的狂犬病疫苗并能证明对以前的接种产生过抗体反应。
 [F.Meslin]

❖
鼠咬热
ICD-9 026; ICD-10 A25
RAT-BITE FEVER 
通常所指的鼠咬热包括两种细菌性疾病。一种是链杆菌病(Streptobacillosis)，由小鼠放线杆菌(Actinobacillus muris),即原来的念珠状链杆菌(Streptobacillus moniliformis)或念珠状哈佛希尔菌(Haverhillia multiformis）引起，另一种为螺菌热（Spirillary fever）或鼠咬热(Sodoku)，由小螺菌(Spirillum minus)引起。由于他们在临床上和流行病学上的相似性，本书只对链杆菌病作详细介绍；小螺菌感染的临床不同处,则给予简要介绍。

I.链杆菌病
ICD-9 026.1; ICD-10 A25.1
（链杆菌热、哈佛希尔热、流行性关节红班）

STREPTOBACILLOSIS
(Streptobacillary fever, Haverhill fever, Epidemic arthritic erythema)
1.基本特征
突发寒战和发热，头痛和肌肉疼痛，1～3天内出现斑丘疹，绝大部分分布在四肢。皮疹可是瘀点、紫癜或脓疱。一个或多个较大的关节肿胀、发红和疼痛。发病前10天内通常有鼠咬伤史,通常咬伤已治愈。复发常见。未经治疗的病例后期可出现细菌性心内膜炎、心包炎、腮腺炎、腱鞘炎和局部软组织脓肿或脑脓肿，病死率为7%～10%。将取自原发损伤部位、淋巴结、血液、关节液或脓液标本接种到适当的细菌培养基或试验动物（未曾自然感染的豚鼠或鼠）身上，进行病原体分离，可进行实验室确诊。也可通过凝集试验检测血清抗体。

2．病原体
小鼠放线杆菌（Actinobacillus muris），即念珠状链杆菌(Streptobacillus moniliformis)。

3．流行概况
全球性分布，但在北美、南美和大多数欧洲国家并不常见。病例通常发生在被实验鼠咬伤后，很少发生宠物鼠咬伤后。

4．贮存宿主
感染的鼠，其他动物（松鼠、黄鼠狼、沙鼠）较少。

5．传播方式

接触尿液或口腔分泌物，鼻或结膜分泌物，最常见是通过咬伤后，散发病例可能没有咬伤史。实验动物血液可使人感染，并非一定要直接接触鼠。感染可发生于工作或生活在有鼠滋生的建筑物里的人。暴发期间，污染奶或水通常被怀疑为感染的传播载体。

6．潜伏期

3天～10天，更长的潜伏期少见。
7．传染期
无直接的人传人传播。

8．易感性

无资料。

9．控制方法

A．预防措施

住宅应达到防鼠要求，减少鼠数量。鼠咬后，可用青霉素（Penicillin）或强力霉素（Doxycycline）进行药物预防。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：如发生流行，在大多数国家为法定报告；但不需要进行单独的病例报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：无特殊的防范措施可推荐。

3) 随时消毒：不需要。.

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源的调查：以确定是否有尚未发现的病例。

7）特异性治疗：青霉素或四环素7～10天。

C．流行时的控制措施
对聚集性病例，要查明共同的传染源，可能为被污染的食物和水。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

II．螺菌病          







ICD-9 026.0；ICD-10 A25.0

（螺菌热、鼠咬热、由小螺菌引起的鼠咬热）

SPIRILLOSIS 

(Spirillary fever, Sodoku, Rat bite fever due to Spirillum minus)
小螺菌引起的鼠咬热是亚洲散发型鼠咬热的常见形式，主要分布在日本。未经治疗病例病死率约10%。临床上，小螺菌病和链杆菌病区别在于它罕有关节炎症状，和特殊的红色皮疹或紫色斑点。潜伏期为1～3周，当症状出现时，以前愈合的咬伤伤口会再次复发。实验室方法是鉴别所必须的；动物接种用于螺菌的分离。

❖
回归热                                                 ICD-9 087；ICD-10 A68

RELAPSING FEVER
1．基本特征
一种全身性的虱传流行性或蜱传散发性螺旋体病，发热持续2～9天后，会交替出现2～4天的无发热期，反复1～10次或更多，每次发热终止于危象期。虱回归热病程平均13～16天，通常比蜱回归热长。发热初期，常有短暂斑点、皮疹出现。症状因宿主免疫力、回归热螺旋体株型、流行阶段不同而异。血尿罕见，鼻出血有报导。胃肠道症状常见，呼吸道症状常发现在美国、欧洲南部和地中海西部国家，脑膜症状见于西班牙。蜱传回归热神经系统症状比虱传回归热常见。易感者（维生素B1和B12缺乏）可出现神经炎和脑炎。疾病严重程度依个体易感性（在非洲，欧洲人的症状要比当地人重）和地理位置（蜱传回归热在埃及、以色列、黎巴嫩、叙利亚、巴基斯坦症状较重，在波兰、罗马尼亚和前苏联较轻）不同而异。未经治疗者的总病死率在2%～10%之间。
在发作期，暗视野检查新鲜血，或染色的厚/薄血片中发现病原体可作出诊断；也可取发作期血，对实验鼠或家鼠进行腹腔内接种；或用特殊培养基进行血培养。发作间歇期血液通常检测不到螺旋体。

2．病原体
虱传病原体为回归热螺旋体，为革兰氏阴性螺旋菌。蜱传病原体不同菌株的区分依据首次分离地区和或传播媒介来划分，而非依据细菌固有的生物学特性划分。复发期菌株与发作期菌株在抗原上有差异。欧洲典型的回归热病原体是西班牙疏螺旋体。“西班牙株”最近被认为能引起人严重疾病。一种新型的、介硬蜱（(硬蜱属,钝眼蜱属)传播的、与回归热相似的螺旋菌病引起与蜱相关的皮疹(主要疾病)，明显不同于由介软蜱(钝缘蜱属)传播的皮疹。

3．流行概况
从特点上看，虱传型易发生流行, 蜱传型呈地方性。虱传回归热发生在亚洲的局部地区、东非（布隆迪、埃塞俄比亚和苏丹），中非和南美的高地。蜱传型在整个热带非洲，印度的一些疫区、伊朗、葡萄牙、沙特阿拉伯、西班牙、北非、中亚地区，以及北美和南美呈地方性流行。在加拿大和欧洲的局部地区有散发的人间病例和偶发蜱传回归热暴发。除了澳大利亚和新西兰外，回归热在世界各地均有发现。

4．贮存宿主

人是回归热螺旋体的宿主；蜱传回归热螺旋体宿主为野生的啮齿动物和隐缘(软)蜱。
5．传播方式
媒介传播；无直接的人与人传播。虱传回归热是由于通过挤压感染虱（人虱），污染了叮咬伤处或皮肤破损处而传播。蜱传型是通过被蜱叮咬或接触蜱基节内液体而感染此病，在非洲为毛白钝缘蜱和西班牙钝缘蜱，在南美和中美地区主要为Rudis型和Talagi型，在近东和中东Tholozani型，在美国为Hermsi型和Turicata型。这些蜱通常在夜间进食，迅速吮足血液离开宿主；蜱的寿命为2至5年，并终生具有传染性。
6．潜伏期
虱传型的潜伏期为5～15天，通常8天。在北非，潜伏期较短，为2～4天。

7．传染期
从有传染性的个体吸取血液4～5天后，虱具有传染性，并持续终生（20～40天）。感染的蜱不吸食仍能存活，并保持传染性长达几年，可经卵传给后代。
8．易感性
人普遍易感。病后免疫力程度和持续时间不清楚，也可发生重复感染。

9．控制方法

Ａ．预防措施

１）虱控制：同虱传班疹伤寒热的控制措施(参见流行性虱传斑疹伤寒热9A部分)。

 2）蜱控制：同洛矶山斑疹热(蜱传热)9A部分中的控制措施。侵染了蜱的人类住所根除困难。预防和控制的主要办法是建能防止啮齿类动物的建筑，预防未来啮齿动物及其所带软蜱的定居。使用经许可的消毒剂喷洒，如用地亚农（Diazinon）、毒死蜱（Chlorpyrifos）、残杀威（Propoxur）、除虫菊（Pyrethrum或苄氯菊脂（Permethrin）。

3）采取个人防护措施，包括防护剂、暴露于地方性流行的人员在衣服和被褥上使用苄氯菊脂。5%二甲基邻苯二甲酸盐（Dimethyl phthalate）和10%石碳酸皂是有效的。

4）在感染危险高时，暴露（节肢动物叮咬）后应使用四环素进行预防用药。尚无人用的回归热螺旋体疫苗。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：虱传回归热属于WHO监测报告疾病，属第1类疾病；蜱传回归热在部分地区要求报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“血液和体液防范”措施。对病人、衣服、家庭内接触者和周围环境必须开展除虱、灭蜱工作。

3）随时消毒：如已进行了正确消毒，不需要随时消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者及传染源的调查：对蜱传病例，要进行其他相关病例和传染源的搜索；对虱传性回归热，应针对众多的接触者进行适当的灭虱剂投放（参见虱病9B6和9B7部分）。

7）特异性治疗：四环素。

C．流行时的控制措施

对于虱传回归热，若报告质量较好、发病地局限，应用1%苄氯菊脂（滞留杀虫剂）对接触物及其衣服进行喷洒；同时应用0.03kg/ 公顷(2.47英亩)浓度苄氯菊脂喷洒报告病例的周围环境。提供洗涤衣服和受侵袭人群沐浴的设施；建立主动监测。对感染广泛地区，对社区所有人使用苄氯菊脂。对蜱传回归热，对有媒介生物的地区使用苄氯菊脂或其他杀虫剂；在流行季节，应坚持一个月的持续控制措施。因动物（马、骆驼、牛、羊、猪和狗）在蜱传回归热传播中起作用，对进入蜱侵染地区的人（猎人、士兵，度假者和其他的人）进行蜱传回归热的健康教育。
D．灾害的潜在影响

在虱侵染的人群中，有严重的潜在危害。流行常见于战争期间，饥饿和其他一些情况(如过度拥挤、营养不良且卫生环境差)，可增加虱病的流行，特别是有大量人口流动时。

E．国际措施

1）当领域内的任何地方发生虱传回归热暴发时，政府应及时向WHO及邻近国家通报，随后还应通报疾病来源、类型、病例数量和死亡情况等信息。

2）虱传回归热不属于《国际卫生条例》所列疾病，但WHO认为，应考虑按9E1部分要求开展监测。

[D. Hulı´nska´]
❖
急性呼吸道病毒病（流感除外）

（急性病毒性鼻炎、咽炎、喉炎）

RESPIRATORY DISEASE, ACUTE VIRAL(Excluding influenza)

(Acute viral rhinitis, Pharyngitis, Laryngitis)
急性呼吸道疾病包括为数众多的，已知或假定的病毒性呼吸道疾病。临床上，上呼吸道感染（会厌软骨以上）可诊断为急性病毒性鼻炎、咽炎（感冒、上呼吸道感染），而下呼吸道感染（会厌软骨以下）可诊断为喉头炎（喉气管炎），急性病毒性气管炎、支气管炎、细支气管炎或急性病毒性肺炎。这些呼吸道症状与多种病毒有关，每种病毒都可引起急性呼吸道疾病，儿童和成人的急性呼吸道疾病在病原上是不同的。

急性病毒性呼吸道疾病由已知的致病因子引起的疾病具有共同的流行病学属性，如宿主和传播方式。许多病毒可侵入呼吸道的任何部位；有些病毒则偏爱呼吸道的某一部位。有些病毒则容易合并细菌感染。儿童急性呼吸道疾病的发病率和致死率较高。成人发病率相对较高并可能导致失能，以及带来经济损失，这些使得急性呼吸道疾病成为世界范围内主要的公共卫生问题。作为一组疾病，急性呼吸道病是因感染性疾病而死亡的主要死因之一。

另外几个呼吸道感染性疾病将以独立章节分别介绍，因为有充分的依据表明这些疾病的表现和发生均与单一的传染源有关：例如流感、鹦鹉热、汉坦病毒肺综合征，衣原体肺炎、水泡性咽炎（疱疹性咽炎）和流行性肌痛（胸痛）。特别是在儿科，流感必须被当作急性呼吸道疾病。

上呼吸道感染的症状主要表现为咽扁桃体炎，该病的致病因子可是细菌，最常见的是A型链球菌；由病毒引起的感染，可区分于能够用特异抗菌药物治疗的细菌感染，以及其他感染。比如：病毒性咽扁桃体炎是很常见的，对于2岁以上的儿童，应通过快速链球菌抗原试验和培养来排除A型链球菌引起的感染。在非链球菌暴发期间，很重要的一点是采用适当的临床和实验室的方法，对有代表性的病例样本进行病因学检查，以排除其他疾病（如支原体肺炎、衣原体肺炎、军团杆菌热和Q热），对于这些疾病也许需要特殊的治疗才会有效。

I. 急性病毒性鼻炎---普通感冒                          ICD-9 460；ICD-10 J00

[鼻炎，伤风（急性的）］

ACUTE VIRAL RHINITIS–COMMON COLD
(Rhinitis, Coryza [acute])

１．基本特征

急性上呼吸道的卡他性感染，特征为鼻卡他、打喷嚏、流泪，鼻咽部刺激症状，寒战和身体不适持续2～7天。3岁以上的儿童很少发烧，成人罕见发热。尚未有因该病死亡的报告，但可引起劳动力的损失，如劳动效率的降低，工厂缺勤和学校缺课；伴发喉炎，气管炎、支气管炎，同时也容易引起很多严重的并发症，如鼻窦炎、中耳炎。白细胞计数通常在正常范围内，在没有并发症的情况下，呼吸道细菌总数在正常范围内。

鼻分泌物的细胞或组织培养研究表明，20%～35%病例是由已知的病毒引起的。特异的临床表现、流行病学和其他证据有助于和一些相似的疾病进行鉴别，如由毒素、机体过敏、机体或精神刺激等引起的疾病。

2．病原体
鼻病毒（Rhinoviruses），目前已知的有100多个血清型，为成年人普通感冒常见的、主要致病因子；由鼻病毒引起的病例占全部病人的20%～40%，特别是秋季更多。冠状病毒如：229E、OC43和B814和流感病毒引起的病例均占成人普通感冒病例的10%～15%。冬春季节，在鼻病毒流行较低时，冠状病毒和流感病毒起主导作用。其他的已知呼吸道病毒只占成人感冒的很小比例。在婴儿和儿童中，副流感病毒、呼吸道合胞病毒（RSV）、流感病毒、腺病毒，某些肠道病毒和冠状病毒都能引起与普通感冒类似的疾病。半数普通感冒的病因尚不清楚。

3．流行概况

全球流行，具有地方性和流行性。在温带，发病率在秋冬季和春季较高；热带，雨季的发病率最高；许多人每年患感冒1～6次，居住在独立的小社区内的人除外。5岁以下儿童发病率最高，随年龄增加发病率逐渐降低。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

可能为直接接触或吸入飞沫；通过被鼻、喉的新鲜排出物污染过的手和物品的间接传播，是更为重要的传播模式。污染的手可将鼻病毒、RSV和其他类似病毒传播到眼或鼻黏膜。

6．潜伏期

12小时到5天之间，通常为48小时，因病原体的不同有所差异。

 7．传染期

志愿者试验显示，发病前24小时和发病后5天内的鼻腔排出物可使试验组感染并出现症状。

8．易感性

普遍易感。经常发生隐性感染和无效感染（Abortive infection）；虽然健康携带情况尚不明确，但已知一些病毒很少存在健康携带者，特别是鼻病毒。本病会经常重复感染，主要由于病原体的多样性，和对同一病毒的不同血清型免疫性持续时间较短，或者及它原因造成。

9、控制方法

A、预防措施

1）教育公众注意个人卫生，如勤洗手，咳嗽或打喷嚏时护住口腔，不随意丢弃口腔或鼻腔排泄物；

2）可能的情况下，避免居住在拥挤的地方，特别是工作单位、军营和船只。保持良好的通风条件。

3）在部队的新兵中，口服腺病毒减毒活疫苗预防由腺病毒4、7和21引起的感染，这种措施被证实是有效的；但在普通人群中效果并不清楚，因为该病的发病率水平较低。

4）家中有儿童时应禁止吸烟，因为被动吸烟容易增加儿童患肺炎的危险。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不需要进行常规报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离、3) 联合消毒、4) 检疫、5) 接触者免疫、6) 接触者和传染源调查、7）特异性治疗：参见本章 II，9B2到9B7。
C．流行时的措施，D．灾害的潜在影响，E．国际措施
参见本章第II部分9C、 9D和9E。
II. 急性发热性呼吸道疾病                 ICD-9 461-466；480；ICD-10 J01-J06；J12

（链球菌咽炎除外，参见ICD-10 J02.0）

ACUTE FEBRILE RESPIRATORY DISEASE
(Excluding Streptococcal pharyngitis, q.v., J02.0)
1．基本特征

病毒性呼吸道疾病的特征为：发烧、咳嗽、呼吸频率加快，出现一次或多次的全身反应。如：寒战和发冷，头痛、全身疼痛，不适和食欲减退；婴儿偶尔会出现激躁性结肠功能障碍。呼吸道的不同部位可出现局部的病症，或单一或混合出现，如鼻炎、咽炎、咽扁桃体炎、喉咽，喉气管炎，支气管炎、细支气管炎、肺炎。也可发生结膜炎。没有并发症出现时，症状和体征通常在2～5天后消退；可合并细菌性感染，如鼻窦炎、中耳炎而细菌性肺炎不常见。如无合并症出现，白细胞计数和呼吸道细菌总数在正常值范围内。
特别小的婴儿，区分肺炎、败血症和脑膜炎是很困难的。特异性诊断依赖于病原体的分离，材料取自呼吸道分泌物，选取适当的细胞或器官进行培养；通过荧光抗体试验（FA）、酶联免疫吸附试验（ELISA）、放射免疫试验（RIA）和或/双份血清的抗体研究可进行鼻咽部细胞病毒抗原的鉴别。

2．病原体

急性发热性呼吸道疾病的病原体有：副流感病毒（Parainfluenza virus）１、２、３型和罕见的４型、呼吸道合胞病毒（Respiratory syncytial virus ，RSV）、腺病毒（Adenovirus）特别是１～5、7、14和21型、鼻病毒（Rhinoviruses）、某些冠状病毒（Coronaviruses）、柯萨奇病毒（Coxsackievirus）Ａ和Ｂ组的某些亚型，还有埃可病毒（Echoviruses）。流感病毒（参见流感）可引起同样的临床表现，尤其是儿童。有些病原体容易引起更为严重的疾病；有些病原体则容易在某一年龄和某一人群中发病。呼吸道合胞病毒是婴幼儿病毒性呼吸道疾病的主要致病因子，2岁以下的幼儿发病率最高。也是目前已知的细支气管炎肺炎、义膜性喉炎、支气管炎、中耳炎和发热性上呼吸道疾病的主要致病因子。副流感病毒是较大儿童义膜性喉炎的主要致病因子，同时可引起支气管炎，肺炎，细支气管炎和发热性上呼吸道疾病。呼吸道合胞病毒和副流感病毒也可引起成人发病，特别是体质虚弱的老年人更易得病。腺病毒与几种呼吸道疾病有关；4、7和21型是部队刚入伍的新兵中急性呼吸道疾病的常见致病因子；腺病毒是婴幼儿死亡的最主要致病因子。

 3．流行概况

全球范围内流行。在温带，该病有季节性，秋季和冬季发病率最高，偶尔春季也有高发。在热带，呼吸道感染往往在潮湿、较冷的天气里频繁发生。在大型社区，有些病毒性疾病不断出现，通常少有季节趋势（如腺病毒1型）；其他病毒容易引起急剧暴发（如呼吸道合胞病毒）。

该病的年发病率较高，尤其是婴儿和儿童，每人每年发作2～6次，发病次数的多少取决于易感者的数量和病原体的毒力。在高发季节，学前儿童的罹患率平均每周2%。相比之下，学龄儿童的每周罹患率为1%，成人为0.5%。在特殊的宿主和环境条件下，某种病毒性感染可在几个星期内使封闭的社区内过半数的人致病（如腺病毒4、7型在入伍新兵中的暴发）。
4．贮存宿主

人。许多已知的病毒可引起隐性感染；腺病毒可在正常的和肿大的扁桃体中潜伏下来。在多种动物身上，相同组群的病毒引起相似的感染，但作为人类感染来源意义不大。

5．传播方式

直接通过口腔和飞沫传播；间接传播是通过手、手帕、吃东西的器具，和其他感染者呼吸道新鲜排出物污染的物品传播的。病毒通过粪便排出，包括肠道病毒和腺病毒，并可通过粪—口途径传播。由腺病毒3、4和7型引起的疾病暴发与游泳池有关。

6．潜伏期
1～10天。

7．传染期

发病前的一个短时期内以及活动期；亚临床或潜隐性感染不清楚。特别是婴儿，呼吸道合胞病毒感染临床症状消失后，很少持续几周排毒。

8．易感性

人群普遍易感。婴儿、儿童和老年人的发病频繁且更严重些。感染可促使抗体产生，但通常持续时间较短。呼吸道合胞病毒和副流感病毒的再感染是普遍的，但再感染的发病一般比较轻。心、肺功能不好或免疫系统抵抗力低下的个体是患重症疾病的高危人群。
9．控制方法
    A．预防措施

参见本章第 I部分，9A。易出现RSV并发症的情况包括：年龄在2岁以下的患有慢性肺部疾病的婴幼儿，RSV流行季节中已经接受了少于6个月肺部疾病治疗；以及怀孕32～35周的早产儿。这些高危儿童可静脉注射呼吸道合胞病毒免疫球蛋白（RSV-IGIV）。除此以外，帕利珠单抗（Palivizumab），一种RSV单克隆抗体，用于肌肉注射，可减少近半数婴儿因呼吸道合胞病毒感染的住院治疗。然而，出于安全的考虑，对于患有紫绀型先天性心脏病的患者，RSV免疫球蛋白是禁忌使用的，且帕利珠单抗也不推荐使用。

Ｂ．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：一些国家要求进行流行报告；不进行单个病例报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。
2）隔离：儿童病房应具备接触者隔离条件。医院外，病人应避免直接或间接接触婴幼儿，体质虚弱者或老年人，以及患某种基础病的人。

3）随时消毒：进行餐具和饮水用具的消毒；安全处理口腔和鼻腔分泌物。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：通常不需要。

7）特异性治疗：没有。应限制抗生素滥用；做好抗生素储备，用于患A型链球菌咽炎，和伴有中耳炎、肺炎和鼻窦炎等细菌性疾病，且明确用于诊断的病人。对于患呼吸道合胞病毒感染的婴儿管理，目前尚缺乏共识，特别是关于雾化型病毒唑的使用。尽管在美国和加拿大已经开展了研究，但有助于使用雾化型病毒唑的研究，临床上的产出没有一致的证据支持使用。止咳药、减少充血和抗组胺药物的疗效尚存疑问，可能存在副作用，特别是儿童。

C．流行时的措施

没有有效的措施，采取好的感染控制措施程序，某些医院内传播是可预防的，如洗手；而紫外线照射，漂浮物和灰尘的控制没有证据表明是有效的。避免去人多拥挤的地方（参见本章第 I部分 ，9A2）。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。

[O. Fontaine]
❖
蜱传立克次体病                           



ICD-9 082； ICD-10 A77

（斑点热群）

RICKETTSIOSES, TICK-BORNE 

(Spotted fever group)
立克次体病是一组在临床上表现相似的疾病，与立克次体有密切的联系。主要通过硬蜱传播，广泛存在于世界各地；蜱的种类因所在地理位置不同而截然不同。各种立克次体热的控制措施是相似的，建议使用强力霉素治疗。一般来讲，在发病的第2周免疫荧光试验(IFA)呈阳性。使用变形杆菌OX-19和OX-2进行的外裴氏（Weil-Felix）反应试验特异性较低，应当通过更加特异的血清学试验进行确认。

I. 落矶山斑点热                                      ICD-9 082.0; ICD-10 A77.0
（北美蜱传斑疹伤寒、新世界斑点热、蜱传伤寒热、圣保罗热）

ROCKY MOUNTAIN SPOTTED FEVER

(North American tick typhus, New World spotted fever, Tickborne typhus fever, Sao Paulo fever)
1．基本特征

斑点热群立克次体病的主要特征是突然发病，中等程度或高热，在未经治疗的病例持续2-3周，明显不适，深度的肌肉痛，剧烈头痛，寒战和结膜充血。在第3～5天时四肢出现斑丘疹；皮疹很快波及手掌、足底，然后迅速扩展至身体的多个部位。通常是在发病6天后，40%～60%的病人有瘀斑出现。在未经特异性治疗的情况下，病死率介于13%～25%之间；及时确诊和治疗死亡率较低。但在美国，近年来仍有3%～5%的死亡病例报告上来。抗菌素治疗不及时和年龄超过40岁是引发更为严重的疾病和死亡的危险因素。不出现或较晚出现典型皮疹，或没有识别出典型皮疹，特别是在肤色较黑的病人，常会导致诊断不及时和增加病死率。落矶山斑点热(RMSF)在发病早期容易与埃利希体病（Ehrlichiosis）、脑膜炎球菌 (见脑膜炎) 和肠道病毒感染引起的疾病相混淆。

    针对特异性抗原的血清学反应可确认诊断。早期通过PCR的方法可在血液中检出立克次体，也可通过免疫染色或PCR方法对皮肤活检标本进行检测。

2．病原体
立克次体（Rickettsia ricketts）。
３．流行概况

遍布美国各地，病例主要发生在４月到９月间，分布在美国南部的亚特兰大和西部的南部中心地区；发病率最高的地区是在北卡罗莱纳州和俄克拉荷马州。一部分病例报告源自落基山地区。在美国西部，成年男性更容易感染；而在东部，儿童的发病率较高；二者的区别在于暴露于被感染蜱的程度不同。该病在阿根廷、巴西、加拿大、哥伦比亚、墨西哥的西部和中部、巴拿马也有记载。

4．贮存宿主

通过经卵传播和周期性传播存在于自然界中的蜱体内。立克次体可传播给狗、各种啮齿类和其他动物；动物感染通常表现为亚临床症状，但已观察到在啮齿类和狗中发病。

5．传播方式

通常是通过被感染蜱的叮咬而染病的。蜱至少需要4～6小时的附着和吸食血液，立克次体才能恢复活动和具备对人有传染性。皮肤或黏膜破损处接触到碾碎的蜱或它的粪便均可引发感染。美国的东部和南部常见的媒介是美国的狗蜱，疣状皮炎，而在美国的西北部，为落基山木蜱（Ｄ．Anderlading）。拉丁美洲的主要传播媒介是钝银蜱属的卡宴花蜱（Amblyomma cajennense）。

6．潜伏期
从3天到大约14天。

7.　传染期

没有直接的人与人传播。蜱终生具有传染性，通常长达18个月。
8．易感性

人群普遍易感。一次感染可持久免疫。

９．控制方法

Ａ．预防性措施

1）参见莱姆病，９A，暴露于蜱的孳生栖息地后，除去附着在身上或爬行的蜱。

2）去除狗身上的蜱，且在住处附近使用蜱驱虫剂，尽可能减少蜱的数量。

3）尝试使用常规的灭活疫苗预防感染，75%的受试者预防感染失败。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：大多数国家法定报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分 ）。

2）隔离：不需要

3）随时消毒：仔细地驱除病人身上的所有蜱。

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：没有必要

6）接触者及传染源的调查：此项除了作为社区内措施以外，其他没有作用。参见莱姆病， 9C
7）特异性治疗：四环素族（通常用强力霉素），口服或静脉注射5～7天，同时要求在病人停止发热48小时后停药。也可使用氯霉素，但要求在使用四环素有禁忌症时使用。应根据临床和流行病学的情况决定是否开始治疗，不要等到实验室确认结果出来后才进行。

C．流行时的措施

参见莱姆病，9C。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。

II. 南欧斑疹热                                      ICD-9 082.1; ICD-10 A77.1
（地中海蜱热、地中海斑点热、马赛热、肯尼亚蜱传斑疹伤寒、印度蜱传斑疹伤寒、以色列蜱传斑疹伤寒）

BOUTONNEUSE FEVER 

(Mediterranean tick fever, Mediterranean spotted fever, Marseilles fever, Kenya tick typhus, India tick typhus, Israeli tick typhus)
1．基本特征

该病为轻度或重度发热性疾病，病程为数日到2周之间；蜱的叮咬处可见到原发性损害或焦痂。发热初期，出现这种焦痂（黑斑），直径较小、为2～5mm，中心为黑色，有红色网纹；常见局部淋巴结肿大。在一些地方，如以色列的内盖夫，很少见到原发性损害。发病4～5天后，斑丘状红斑疹出现在手掌、足底，持续6～7天；使用抗菌素治疗，发烧持续不超过2天。即便没有特殊治疗，病死率也很低（3%以下）。

通过血清学试验、PCR或活组织的免疫染色方法可确诊该病。用人的成纤维细胞进行血培养可对通过直接荧光抗体(试验)发现的病原体进行验证。

2．病原体

康氏立克次体（Rickettsia conorii），和与之有密切联系的生物体。

3．流行概况

广泛分布在非洲大陆、印度、欧洲和中东临近地中海、黑海和里海的区域。由于欧洲的区域向北部扩张，旅行者通常会带着狗与他一起出行；当其返回家乡时，狗身上便有了被感染的蜱，即之引起后续的传播。多数温带地区在温暖月份的发病率最高，此时蜱的数量众多；热带地区，该病全年发生。

4．贮存宿主

同落基山斑疹热（见I部分, 4）

５．传播方式
在地中海地区，通过被感染的血红扇头蜱(Rhipicephalus sanguineus)、褐色犬蜱的叮咬传播本病。

6．潜伏期

通常为5～7天。

7．传染期、8．易感性、9．控制方法

同落矶山斑点热（见Ｉ部分的７、８和９）。

III. 非洲蜱咬热                                   ICD-9 082.8; ICD-10 A77.8
AFRICAN TICK BITE FEVER
1.基本特征

和其他立克次体病相比较，该病较轻。临床表现与南欧斑疹热相似（参见前面所述），但发热较少，只有半数病例有皮疹，且皮疹为疱状皮疹。和南欧斑疹热相比，常见有口疮性口炎，多发性焦痂，淋巴管炎，淋巴结病，和焦痂部位出现局部水肿。该病的暴发通常发生在外出旅行被蜱叮咬的人群中（如赴非洲的考察）。病例常常传入到美国和欧洲。

2．病原体

非洲立克次体（Rickettsia africae）。

3．流行概况

非洲撒哈拉沙漠，包括博茨瓦纳，南非，斯威士兰和津巴布韦。
4．贮存宿主

同落基山斑疹热（见I部分, 4）。

5．传播方式

同落矶山斑疹热（见上述I部分, 5）。悉伯来钝眼蜱（Amblyomma hebraeum）和A. africanum是主要的传播媒介。

6．潜伏期

1～15天（平均为蜱咬后4天）

7．传染期，8．易感性，9．控制方法

同落矶山斑疹热（见I部分7，8和9）。
IV．昆士兰蜱传斑疹伤寒               


ICD-9 082.3; ICD-10 A77.3
QUEENSLAND TICK TYPHUS
1．基本特征

临床表现与南欧斑疹热相似（见第II部分）；可见水泡样皮疹。

2．病原体

澳洲立克次体（Rickettsia australis）。

3．流行概况

澳大利亚的昆士兰，新南威尔士，塔斯马尼亚和维多利亚东部的沿海地区。

4．贮存宿主

同落矶山斑疹热（见第I节, 4）

5．传播方式
同落基山斑点热（见第I节, 5）。全环硬蜱（Ixodes holocyclus）是主要的传播媒介，主要侵袭小的有袋类动物和野生啮齿类动物。

6．潜伏期

大约7～10天。

7．传染期、8．易感性、9．控制方法

同落矶山斑疹热（见第I节，7、 8 和 9）。
V.北亚蜱传热                






ICD-9 082.2; ICD-10 A77.2
(西伯利亚蜱传斑疹伤寒)
NORTH ASIAN TICK FEVER  (Siberian tick typhus)

１．基本特征

临床表现与南欧斑疹热相似（见第II节）; 常见有淋巴结炎。

2．病原体

西伯利亚立克次体（Rickettsia sibirica）。

3．流行概况

中国北部，蒙古和前苏联的亚洲区域。

4．贮存宿主

同落矶山斑疹热（见第I节, 4）。

5．传播方式

孳生在某种野生的啮齿类动物上的革蜱属或血蜱属的蜱叮咬实现其传播。

6．潜伏期
2～7天。

7．传染期、8．易感性、9．控制方法

同落矶山斑疹热(见第I节，7、8 和9)。 
VI. 立克次体痘   




              

ICD-9 083.2; ICD-10 A79.1
(水疱性立克次体病)

RICKETTSIALPOX (Vesicular rickettsiosis)

该病为经螨传播的急性发热性疾病。发病初期在螨咬过的部位皮肤出现破损，通常伴有淋巴结的病变，随后出现发烧；即之播散的水泡状皮疹出现，持续仅几天，一般不累及到手掌和脚底。容易与水痘混淆。死亡不常见，四环素类药物对该病有效。通过血清学、活组织的PCR或免疫染色等方法可进行诊断。该病是由螨立克次体（Rickettsia akari）引起的，螨立克次体是斑疹热型立克次体其中之一，人感染此病是因为老鼠（小家鼠Mus musculus）身上携带螨虫（Liponyssoides sanguineus类脂恙虫），通过老鼠传染给人的。该病主要发生在美国东部的城市地区；大多数病例是由纽约和前苏联报告的。因为住房垃圾管理的改进，发病率已明显降低，近年来只有少部分病例报告。在非洲和朝鲜也分离出蟎立克次体。在前苏联，居民区内的老鼠被报告是贮存宿主。预防应包括清除啮齿类动物和控制螨的孳生。

[D. Raoult]
❖
风疹                                    



 ICD-9 056; ICD-10 B06
（德国麻疹）
RUBELLA
(German measles) 

先天性风疹                  





  ICD-9 771.0; ICD-10 P35.0
（先天性风疹综合征）
CONGENITAL RUBELLA 
(Congenital rubella syndrome)
１．基本特征

风疹是一种轻度发热的病毒性疾病，伴有散在的小斑点和斑丘疹。临床上，与麻疹、登革热、细小病毒B19、人疱疹病毒6、柯萨奇病毒、埃可病毒、猩红热等发热伴有皮疹的疾病常常难以区分。儿童通常全身症状较少或没有，但成人可有1～5天的前驱期症状，如轻度发热、头痛、不适、轻度的卡他症状、结膜充血（炎）。耳后枕部和颈后的淋巴结病变是其最具特征的临床表现，发生在皮疹前5～10天。常见有白细胞减少，血小板的减少也可发生，但出血少见。关节痛和关节炎不常见，但占有一定的比例，尤其是成年女性。相比之下成人伴有脑炎的比例更高一些。多达50%的风疹感染是亚临床的。

世界卫生组织推荐监测中，疑似风疹病例的定义为：发烧，非水泡状（斑丘疹）皮疹和腺体疾病（颈部的、枕骨下的、耳廓后的）。由于临床诊断常常不准确，所以需要进行实验室诊断。实验室诊断通常采用ELISA方法，如果风疹病毒的IgM阳性则可确诊，血液样品要求为皮疹出现后28天内的血液。流行病学意义上的风疹确诊病例为：疑似病例加上与实验室确诊病例有流行病学联系。其他诊断风疹病例的方法包括：双份血清抗体阳转或抗体滴度IgG 4倍以上升高，PCR检测阳性，或病毒分离阳性。上述方法中多数要在高级别的参比实验室才能做。

    因为风疹会使胎儿发育异常，故他是一种很重要的疾病。多达90%的先天性风疹综合征（CRS）的新生儿是因为怀孕的妇女在妊娠的前3个月感染了风疹病毒；在妊娠的前16周内感染病毒，单纯性缺陷的发生几率大约为10%～20%之间；妊娠20周以后母亲感染风疹病毒婴儿出现CRS的概率少。先天性畸形和死胎可发生在母亲隐性感染风疹的情况下。胎儿感染的越早，越容易引起胚胎死亡、自然流产、主要器官的先天性畸形。缺陷可是单一的或是多重的，如耳聋、白内障、小眼畸形、先天性青光眼、小头畸形、脑膜脑炎、智力发育不良、动脉导管未闭、心房或室间隔缺损、血小板减少性紫癜、肝脾肿大、黄疸和射线性骨病。中等程度和重度的CRS病例出生时就能发现，轻微的心脏受累或耳聋出生后数月甚至数年可能不会发现。胰岛素依赖型糖尿病是CRS的晚期表现。婴儿的CRS实验室确诊的依据是ELISA试验，血液样品的抗风疹病毒IgM抗体阳性可确诊；或风疹病毒的IgG抗体滴度持续存在，超过了正常情况下母亲胎传IgG抗体的存在时间；咽喉拭子或尿液的病毒分离阳性。几乎所有患CRS的婴儿出生6个月内风疹的IgM抗体均为阳性，60%的患儿在6月龄至12月龄期间IgM抗体阳性。风疹病毒可在CRS婴儿的咽拭和尿液中分离出来，也可从3岁以下儿童白内障外科手术的抽吸物中分离出来。

2．病原体

风疹病毒（Rubella virus，披盖病毒科；风疹病毒属）。
3．流行概况

风疹疫苗没有常规使用时，该病在全球范围内呈地方性流行，每隔5～9年发生一次流行。大范围内的风疹流行会导致高水平的发病率。如美国1964～1965年间的流行，估计有1 250万的风疹病例，超过20 000个CRS病例，和11 000例死胎；地方性流行期间CRS的发病率是0.1～0.2/1 000名活产婴儿，而流行期间的发病率为1～4/1000名活产婴儿。在一些未使用风疹疫苗的国家，风疹仍保持地方性流行状态。在发展中国家，估计每年至少发生100 000例CRS。

到2002年末，有124个国家/地区（占世界总数的58%）通过国家免疫接种项目使用风疹疫苗，其中美洲区比例最高（94%），欧洲（84%），西太地区（59%）。在这124个国家中，89个国家采用2针次的接种程序。许多国家持续、高接种率的风疹免疫，已经明显的减少或几乎清除了风疹和CRS。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

接触感染者的鼻咽分泌物可传播本病。感染是通过飞沫和直接接触病人实现的。患CRS的婴儿咽部分泌物和尿液中携带有大量的病毒，对他们的接触者来讲起着传染源的作用。

6．潜伏期

14～21天，平均14～17天。

7．传染期

皮疹出现前1周和出现后4天；本病具有高度传染性。患CRS的婴儿出生后排毒可长达数月。

8．易感性

自然感染后，本病的免疫力通常是持久和长期的，接种后免疫力可长期或终生存在，但取决于与地方性流行的病例接触后情况。婴儿从母体出生后获得的免疫力可达6～9个月，时间的长短取决于经过胎传抗体量。

9．控制方法

风疹的预防主要应针对怀孕的妇女，预防下一代的出生缺陷上。 

A．预防措施：

1）对广大公众开展本病传播方式和预防接种重要性的教育。卫生保健提供者必须对怀孕期间风疹感染保持警惕。

2）世界卫生组织建议所有国家应对本国的风疹发病现状进行评估，如果条件准许的话，要制定引入风疹疫苗的计划。可使用多价疫苗（MR或MMR）开展此项工作。建议采纳两种方法预防CRS的发生：（a）单纯预防CRS，通过对女性青少年或育龄妇女的免疫接种实现（b）消除风疹和CRS，通过全球婴儿的免疫接种和确保育龄妇女获得有效免疫。为提高效果，男性也应进行预防接种。选择哪种方法要考虑育龄妇女的易感性、因CRS而带来的经济负担、常规基础免疫项目的实力，如常规麻疹疫苗覆盖情况、儿童和成人计划免疫项目的机构和资源状况、安全注射情况、以及和其他疾病相比该病的控制优先权。成人风疹疫苗免疫策略不可能改变风疹传播动力学，且要达到高覆盖率在实践中也很难实施。然而，儿童疫苗免疫策略执行得不好，会导致在妇女中易感人群以及CRS病例数量增加，而当免疫过的儿童队列进入成人时这种情况才会有所改变。因此，儿童风疹免疫策略必须完成，且保持长期高水平的覆盖率（大约80%）。

    单剂量的减毒活疫苗可使95%～100%的9个月或以上的个体产生明显的抗体反应。风疹疫苗需要冷链运输和避光保存。风疹疫苗可制成包括单一抗原的、麻疹-风疹（MR），麻疹-腮腺炎-风疹（MMR）等多种疫苗。大多数注册的疫苗是依据风疹病毒株RA27/3而制成的减毒活疫苗。而风疹减毒活病毒株在中国、日本使用。

开展大规模的风疹疫苗接种，应定期监测不同年龄和地区的覆盖率。此外，需要开展风疹和CRS监测。如果资源允许的话，纵向的血清学监测可评估免疫策略的效果，特别是可评估进行产前门诊检查妇女的风疹IgG抗体水平。

理论上，怀孕期间应避免使用风疹疫苗，但未证实畸形产生。1 000多名怀孕的妇女在早期不知道怀孕的情况下接种了风疹疫苗，但无CRS病例报告。如果是计划怀孕，在风疹疫苗接种后要有一个月的间隔。怀孕期间接种风疹疫苗不会导致流产。有免疫缺陷或使用免疫抑制剂治疗者不能接种风疹疫苗。无症状的HIV感染者可接种。

3）如果怀孕早期感染了风疹野毒株，应进行适当的咨询。在允许流产的国家可考虑流产。

4）怀孕早期暴露后给予的免疫球蛋白（IG）也许不能防止感染或病毒血症，但能减轻症状。如果孕妇接触了风疹病人但不考虑流产的话，往往要给予大剂量免疫球蛋白（20ml），但这样做的重要性没有被公认。

B．病人、接触者及其环境控制

１）向地方卫生当局报告：所有风疹和CRS病例均应报告。在很多国家，要求法定报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。疑似病例的早期报告可使控制措施及早确定和实施。

2）隔离：在医院，风疹疑似病例应按“接触隔离”进行管理；尽量防止未经免疫的孕妇暴露于病人。学龄儿童和工作场所的成人应隔离至皮疹出现7天后。患CRS病的婴儿可长期排毒。所有接触过CRS婴儿的人都应进行风疹疫苗的接种（自然免疫或疫苗免疫）；避免患病婴儿和孕妇接触。在医院，对12个月以下患CRS的婴儿采取“接触隔离”的措施，婴儿病后3个月尿液和咽部的风疹病毒培养为阴性，方可取消隔离。

3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：没有必要为防止接触者感染或发病而进行免疫接种。IG的被动免疫不需要（除了可能的9A4）。

6）接触者和传染源调查：辨别孕妇接触者，特别是怀孕前三个月的妇女。这样的接触者应进行血清学检测，包括易感性或早期感染指标（IgM抗体）和相应指标的检查。

7）特异性治疗：无。
C．流行时的措施

1）迅速报告所有的确诊和疑似病例。在暴发的时候，应对数量不多（5～10）的疑似病例（参见早期病例定义）开展调查，同时要定期进行实验室检测，以确认是否因风疹而得病。

2）关于风疹的流行应向医疗机构和广大公众通告，以便能识别和保护易感的孕妇。应开展婴儿CRS病例的主动监测，直到最后一个报告的风疹病例后9个月。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施
无。

[S.Robertson]

❖
沙门氏菌病                                      
ICD-9 003; ICD-10 A02
SALMONELLOSIS

1．基本特征

常见的细菌性疾病，以急性小肠结肠炎为其主要表现，突起头痛、腹痛、腹泻、恶心和有时呕吐。可严重脱水，特别是婴儿和老年人。发热常见。厌食和腹泻通过持续数天。感染初期表现为急性小肠结肠炎症状，可发展为败血症或局灶性感染。偶尔，病原局限于身体某一组织，形成脓肿和引起脓毒性关节炎、胆囊炎、心内膜炎、脑膜炎、心包炎、肺炎、脓皮病或肾盂肾炎。除年龄很小、很老、操劳过度和免疫抑制者外，死亡不常见，但沙门氏菌病发病率和相关疾病负担较高。

发病急性阶段出现败血症时，用肠道培养基进行粪便和血培养，可分离到沙门氏菌。出现小肠结肠炎时，粪便排菌通常持续到急性期后几天或几周，抗菌素治疗可能不会缩短排菌期。无症状感染的发现，粪便标本（3～10克）优于直肠拭子标本，应接种到适当营养培养基进行培养；因病原体的排泄是间断性的，样品的收集应持续几天。血清学检测无诊断意义。

2．病原体
以前称为伤寒沙门菌（S.typhi），按最近提出的术语,称为肠道沙门菌肠道亚种（S. enterica subsp. enterica serovar Typhi，通常简称为S.Typhi, “Typhi”不用斜体)。

沙门菌众多血清型对动物和人都具有致病性（引起人伤寒和副伤寒的菌株将单独介绍）不同国家流行的血清型有很大不同。大多数持续开展沙门菌监测的国家，肠道沙门菌肠道亚种的鼠伤寒血清型(常称为鼠伤寒沙门菌,S. Typhimurium)和肠道沙门菌肠道亚种肠炎血清型(肠炎沙门菌) 报告最常见。在多数地区，少数血清型占确认病例的大多数。

3．流行概况
全球范围流行；因为报告系统完善，北美和欧洲等报告广泛。由于通过污染食物，主要是动物性食品传播该病，故被列为食源性疾病。只有部分病例能被临床诊断；工业化国家仅有少至1%临床病例报告。婴儿和幼儿感染率最高。从流行病学来看，沙门氏菌胃肠炎可在一般人群中发生小规模暴发，60%～80%的病例为散发；但医院、托幼机构、餐馆和疗养院大规模暴发并不少见，通常是因为食物在源头被污染造成，其次是通过病人或携带者的处理食物而传播；也可能发生人与人传播。在美国的一次因市政供水未经过氯化处理而造成的一次流行中，累计有2.5万人发病。最大规模的一次暴发是由于牛奶消毒不当，而导致了28.5万人发病。

4．贮存宿主

家养和野生动物，包括家禽、猪、牛、啮齿类和蜥蜴、龟、海龟、鳖、小鸡、狗和猫等宠物；人，如病人、恢复期携带者、特别是轻症和未发现的病例。人慢性携带者很少见，但动物和鸟类很普遍。

5．传播方式
摄入感染动物食物、或摄入被感染动物或人粪便污染的食物而传播，包括受污染的、生的和未熟透的鸡蛋/蛋制品，生奶/奶制品，污染的水，肉/肉制品、禽/禽制品。此外，宠物龟，蜥蜴和小鸡，和未经消毒的动物源性药物都可能是潜在的传染源。几起沙门氏菌暴发追踪发现，与食用在切片时污染的生水果和蔬菜有关。用污染肉沫、容器、鱼粉和骨头制作食物、肥料时，感染可传给农场动物，在饲养和宰杀过程中细菌通过繁殖传播。人与人的粪—口传播很重要，尤其是在发生腹泻时；婴儿和粪便失禁成人传播疾病危险大于无症状携带者。尽管有几个血清型的较少菌量借助载体稀释胃酸就能引起感染，但通常摄入的菌量需要超过100～1 000个菌。

流行通常与加工的肉制品、未完全烧熟的禽/禽制品、未煮熟或煮透的含蛋/蛋制品、生牛奶/奶制品（包括奶粉），以及被感染的食品处理人员污染的食品有关；也可能与用污染的炊具或先前污染的工作面加工或准备肉类食物和家禽制品有关。在美国，肠炎沙门氏菌污染的鸡和鸡蛋中大部分暴发的原因，也引起单个病例。病原体可在多种食物中繁殖，尤其是在牛奶可达到很高的感染剂量；食物准备过程中温度掌握不好和食物加工过程的交叉污染是最重要的危险因素。由于在环境中的持续存在，医院流行往往会持续一段时间；通常开始于污染的食物，之后通过工作人员的手或污染的仪器在人与人之间传播。妇产医院中被感染的（有时无症状的）婴儿是进一步传播的原因。粪便污染未经氯消毒处理的公共供水系统可引起大范围的暴发。近年发现，食用某个供应商的西红柿或甜瓜造成了地域分布广泛的暴发。

6．潜伏期

6～72小时，通常为12～36小时。

7．传染期

感染的全过程；差别很大，通常从几天到几个星期。暂时带菌状态有时会持续数月，特别是婴儿。根据血清型不同，大约1%的成人和5%的5岁以下儿童排出病原体时间可达1年。

8．易感性
人群普遍易感，胃酸缺乏、抗酸药治疗、胃肠手术、以前或正在使用用广谱抗生素者、肿瘤患者、免疫抑制剂治疗和其他身体虚弱者（包括营养不良）易感性增加。疾病严重程度与血清型、摄入菌量和宿主因素有关。HIV感染者再发非伤寒沙门菌败血症存在可能的危险。镰状细胞败血症的人增加了局灶性全身感染的危险，如骨髓炎。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育所有食品加工人员下列问题的重要性：a）处理食品前、期间和之后均要洗手；b）冷冻食品用小容器；c）彻底煮熟动物食品，特别是家禽、猪肉、蛋制品和肉类；d）避免烹饪完成后厨房内的再污染；e）保持厨房的清洁，保护食品不被啮齿类和昆虫接触。

2）教育公众不要吃生的或未煮熟的鸡蛋（“简单煮一下”或“只煮一面”，蛋奶酒或自制的冰激凌）和食用脏的或有裂缝的鸡蛋。

3）当蛋类与其他食物混合前或含蛋食物不再会被烹煮时，要使用经过巴氏消毒或照射消毒过的蛋制品。

4）腹泻病人不能从事食品加工和护理医院病人、老年人和儿童。

5）指导已知的带菌者应在便后（和处理食物前）按要求仔细洗手，如果带菌者仍然排菌，限制他们为其他人准备食物。

6）了解宠物感染沙门氏菌的危险。小鸡、小鸭和海龟对儿童是特别危险的宠物。

7）准备用于和鼓励使用肉和蛋的食品辐照设备。

8）对屠宰场、食品加工厂、饲料加工厂、鸡蛋等级评定站、肉店进行卫生检查和严格的监督。

9）制定沙门氏菌控制规划（饲养控制，清洁和消毒，媒介物控制和其他卫生保健措施）。

10）充分烹调或加热处理（包括巴士消毒和辐照）给动物准备的动物源性食品（肉或骨头或鱼肉，宠物食品），以消除致病菌；遵守规定，避免再污染。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：法定报告，属第2类疾病（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：强调正确洗手。对医院病人采取“肠道防范”措施，处理粪便、污染衣服和被褥。禁止有症状的人进行食物加工处理和直接看护婴儿、老年人、免疫功能不全者及各种机构内的病人。也许需要禁止无症状感染者从事相关工作，特别是对卫生习惯不良的人，可能需要视地方或州法规的规定。一般要求在不低于24小时的时间间隔、连续2次粪便培养沙门氏菌阴性者，才可重新从事食品加工处理或看护病人的工作；如果使用抗生素治疗，开始培养时间应在抗生素最后一次停用时间后至少48小时。

3）随时消毒：粪便及脏物要随时消毒。

有良好污水处理系统的社区，粪便可直接排出到下水道，不用预先消毒。采取终末清洗措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：对在机构里从事食品加工处理、直接护理病人、照看儿童或老年人的家庭成员进行粪便培养。

7）特异性治疗：对于不复杂的胃肠炎型病例，除了用口服补液补充水和电解质外，通常无须其他的治疗。抗生素可能不会消除带菌状态，且有可能导致耐药菌株出现或更严重的感染。然而，对2个月以下的婴儿、老年人、虚弱者、镰状细胞病患者、HIV感染者或持续高热的病人或有肠外感染者需要进行抗生素治疗。非伤寒沙门菌感染的抗生素耐药性变化较大，成年人使用环丙沙星效果很好，但对儿童的效果没有证实；可使用氨比西林或阿莫西林。当产生耐药时，可选择增效磺胺和氯霉素。HIV感染者需要终生治疗以预防沙门氏菌败血症。

C．流行时的措施

参见食源性疾病，葡萄球菌食物中毒，伤寒热9C部分。查找食品加工处理过程中可能的错误，如使用不安全的生原料、未充足烹调、时间-温度掌握不当和交叉污染等。在肠炎沙门氏菌暴发时，如提示有可能是含蛋类食物引起，要追踪蛋的来源，鼓励向农业部门报告。

D．灾害的潜在影响
大规模饲养和卫生状况不好时存在危险。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。参见WHO食品安全加工处理金标准和WHO全球沙门氏菌监测网络（http://www.who.int/salmsurv）。

[P.Braam]

❖
疥疮                                 




ICD-9 33.0; ICD-10 B86
（兽疥癣、螨病）
SCABIES 
(Sarcoptic itch, Acariasis)
1．基本特征

一种由螨虫穿透皮肤而引起的寄生性感染，可看到丘疹、小囊泡、或含有螨虫和虫卵的细小隧道。男性皮损主要出现在手指缝、腕屈侧和肘窝，腋窝前缘，腰围、大腿和外生殖器；女性经常受累的部位是乳头、腹部和臀部的下方。婴儿的头、颈、手掌和足底也会受累；老年人的这些部位也会受到侵袭。有强烈的瘙痒感，夜间尤为明显，合并症仅限于抓破皮肤而产生的继发感染。免疫缺陷者和老年患者，感染表现为全身性皮炎，伴有鳞屑，有时形成囊泡和皮痂（“结痂性疥疮”）；瘙痒症状减轻或不出现。疥疮合并β-溶血性链球菌感染时，则有患急性肾小球肾炎的危险。

自皮肤隧道内刮出螨虫，并在显微镜下鉴别，发现螨虫即可确诊。选择刮除或活检的皮损部位时，应多加小心，避免反复搔抓脱皮的部位。优先选用矿物油以便收集削刮的碎屑，并在盖玻片下检查。将墨水涂到皮肤上，然后洗掉可显示出疥螨的隧道。

2．病原体
疥螨（Sarcoptes scabiei）一种螨类。

3．流行概况

分布广泛。既往的流行归因于贫困，环境卫生差和因战争而造成的拥挤，难民的流动和经济危机。近年来，在美国和欧洲虽然未出现大的社会动荡，却仍然发生感染流行，且影响到不同社会经济水平、群体以及个人卫生不同的人群。该病在许多发展中国家呈地方性流行。

4．贮存宿主

人；疥螨和其他在人体寄生但不繁殖的动物螨类。

5．传播方式

直接接触侵染的皮肤以及性接触均可传播螨虫。内衣和被褥若刚刚被感染者使用并污染，则也可传播螨虫。螨虫可在2.5分钟内在人的皮肤下钻出隧道。患有结痂性疥疮综合征的人具有高度传染性，因其脱落的皮屑中含有大量的螨虫。

6．潜伏期

无继往感染者，感染并出现瘙痒间隔为2～6周。有既往史者，再次感染后1～4天出现瘙痒症状。

7．传染期

传染性一直持续，直至螨虫和卵经过治疗被杀死为止，通常在治疗1个疗程或2个疗程（间隔1周）后不具有传染性。

8．易感性

部分人出现耐药；无感染史的人比感染过螨虫的人更加易感，免疫低下的人易被高度感染。
9．控制方法

A．预防措施

宣传教育，让公众和社区医生了解该病的传播方式，早期诊断和治疗感染者和接触者。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不需要进行法定报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：感染者经治疗后，方可恢复上学或工作。住院病人、接触者应在开始有效治疗后隔离24小时。

3）随时消毒：洗烫病人治疗前48小时内穿过的内衣裤、衣服及用过的床单；洗衣机和干衣机使用热循环以杀死螨虫和卵，但对大多数螨虫感染来说可能不必要。对结痂性疥疮的病人来说，洗烫床单和衣服是重要的，因为污染物潜在的传染性很高。

4）检疫：不需要
5）接触者免疫：不需要

6）接触者和传染源调查：在病例同伴和家庭成员中寻找未报告和未发现的病人；家庭内单个成员感染不常见。对与感染者有过皮肤-皮肤接触的人开展预防性治疗（包括家庭成员和性接触者）

7）特异性治疗：儿童选用5%的扑灭司林（Permethrin）局部治疗。也可使用1%的六氯环己烷（Gamma benzene hexachloride）（禁止给早产儿使用林丹（Lindane），1岁以下的儿童和孕妇必须谨慎用药）；每日两次给予5%的单硫化四乙基秋兰姆溶液（Etraethylthiuram monosulfide）；苯甲酸甲苯乳剂（Benzyl benzoate）涂抹全身，头和颈部除外。具体治疗因药物的不同有所变化。接下来的时间应淋浴清洗、换洗干净的衣服和床单被褥。所有感染的家庭成员和关系密切的人员应同时治疗，以避免再次感染。瘙痒可持续1～2周，但并不表明药物无效或再次感染。虽然过度治疗常见但应当避免，因为药物具有毒性，特别是六氯环己烷。5%的病例在初次治疗后虫卵仍存活，则应在7～10天后重复治疗。必须密切监督治疗，包括洗浴。

C．流行时的控制措施：

1）治疗和教育感染者以及其他高危人群。需要经常与非卫生部门合作开展。

2）协调开展群体治疗。

3）对家庭、军队或单位进行筛查，扩大病例搜索的有效范围，如可能对感染者实行群体分离措施。

4）为公众提供肥皂、沐浴和洗烫的基础设施。使用硫乙萩兰姆肥皂，有助于预防感染。

D．灾害的潜在影响

过度拥挤的地方有潜在的危险性。

E．国际措施

无。

[F. Ndowa]
❖
血吸虫病                       





ICD-9 120; ICD-10 B65
（裂体吸虫病、钉螺热）

SCHISTOSOMIASIS
（Bilharziasis，Snail fever）

1．基本特征

是一种血吸虫感染，雄性和雌性成虫可数年寄生于宿主的肠系膜或膀胱静脉内。虫卵沉积于器官，引起微小的肉芽肿和疤痕。临床症状取决于虫卵的数量以及在宿主体内寄生的部位：曼氏血吸虫和日本血吸虫主要引起肝肠病变，早期症状和体征有腹泻、腹痛和肝脾肿大；日本血吸虫也可引起中枢神经系统疾病，如杰克逊氏癫痫。埃及血吸虫可引起泌尿系统的改变，早期症状包括排尿困难、尿频和终末血尿；中枢神经系统疾病少有报告。世界卫生组织推荐的流行地区的病例定义为：a）尿路血吸虫病：肉眼可见血尿或血尿试纸呈阳性，或尿液中检出埃及血吸虫虫卵（确诊病例）；b）肠血吸虫病：非特异性腹痛，血便，肝脾大（疑似病例）、粪便中检出虫卵（确诊病例）。

本病最主要的危害是慢性感染引起的晚期并发症：肝纤维化，门静脉高压及其后遗症，及结肠直肠恶性肿瘤；阻塞性尿路疾患，反复细菌感染，不孕症和膀胱癌。虫卵可异位寄生于脑、脊髓，皮肤、骨盆和外阴部位并产生损害。 

禽类和哺乳类血吸虫的幼虫可穿透人的皮肤，引起皮炎，有时被称为“游泳者痒病”；这些血吸虫在人体内不能发育。这种感染发生在世界很多地区，主要在湖泊洗浴者中流行。然而临床上看到的是“海水浴皮炎”实际上是幼龄水母引起的瘙痒性皮炎，皮炎主要集中在泳衣接触皮肤的地方且泳衣被水母刺破。血吸虫病的确诊依赖于在组织活检样本、粪便或尿液中发现虫卵，使用的方法包括粪便直接涂片法、加藤厚涂片法、尿液沉淀物检查或尼龙袋集卵法（Nuclepore® filtration）。尿液滤过法主要用于检测埃及血吸虫感染。实用的免疫学试验包括免疫印迹分析、环卵沉淀素试验，卵或成虫抗原的免疫荧光抗体测定（IFA）和酶联免疫吸附试验（ELISA），以及使用提纯幼虫和成虫抗原的放射免疫测定法（RIA）；血清学抗体检测的阳性结果表明既往感染，但不足以说明当前感染的存在。最近，发展出多种检测方法，用血清和尿液直接检测血吸虫抗原，在检测当前感染和评估疗效上已经证明很有效。

２．病原体

曼氏血吸虫（Schistosoma mansoni），埃及血吸虫（S. haematobium）和日本血吸虫（S. japonicum）是引起人类血吸虫病的主要虫种。湄公血吸虫（S. mekongi）、马来血吸虫（S. malayensis）、羊血吸虫（S. mattheei）和间插血吸虫（S. intercalatum）仅在局部的地区流行。

３．流行概况

曼氏血吸虫流行于非洲（包括马达加斯加岛），阿拉伯半岛；巴西、苏里南共和国和南美的委内瑞拉，以及加勒比海地区。埃及血吸虫流行于非洲（包括马达加斯加岛）和中东。日本血吸虫在中国、菲律宾和印尼的苏拉威西岛（西里伯斯岛）流行；日本自1978年实施强化控制项目后，无新发病例。湄公血吸虫流行地区为柬埔寨的湄公河流域和老挝人民民主共和国。间插血吸虫发现于非洲的西部，包括喀麦隆、乍得、刚果民主共和国、加蓬和圣多美。马来血吸虫感染仅发现于马来西亚半岛上的居民中。在南非有人感染来源于牛的羊血吸虫病。
4．贮存宿主

人是埃及血吸虫、间插血吸虫和曼氏血吸虫的主要宿主，曼氏血吸虫的宿主还包括啮齿类动物。人、狗、猫、猪、牛、水牛和野生的啮齿类都是日本血吸虫的潜在宿主；这些宿主与日本血吸虫病的流行病学联系在不同地区会有所不同。马来血吸虫主要寄生在啮齿类动物，偶尔感染人类。血吸虫病的流行依赖于是否有适宜的螺体作为中间宿主，即曼氏血吸虫中间宿主为扁卷螺；埃及血吸虫、间插性血吸虫和羊血吸虫的中间宿主为水泡螺；日本血吸虫的中间宿主为钉螺；湄公血吸虫的中间宿主为新拟钉螺；马来血吸虫的中间宿主为拟钉螺。

5．传播方式

幼虫在螺体内发育成尾蚴逸出，人接触疫水感染。埃及血吸虫的虫卵通过尿液排出哺乳动物体外，其他的血吸虫虫卵通过粪便排出。虫卵在水中孵化成毛蚴，进而侵入淡水螺体内。几周后，毛蚴发育成尾蚴从螺体内逸出，当人进行水中作业、游泳或涉水时，接触到尾蚴可被其穿透皮肤；尾蚴进入血液，随血流入肺部血管，移行至肝脏，发育成熟，成虫移行到最终寄生部位即腹腔静脉。

    曼氏血吸虫、日本血吸虫、湄公血吸虫、羊血吸虫和间插血吸虫通常寄生于肠系膜静脉；埃及血吸虫通过静脉网进入膀胱静脉丛。虫卵可沉积于小静脉，或穿越静脉进入肠腔，或进入膀胱，或沉积于肝和肺等其他器官。

6．潜伏期

感染初期通常于2～6周后出现急性全身感染症状(钉螺热)，此时正是成虫大量产卵的时候。急性全身感染不常见，但感染埃及血吸虫时会出现。

7．传染期

没有人与人的传播；虫卵随血吸虫病人的尿和/或粪便排出，虫卵进入水体而传播感染；感染曼氏血吸虫和埃及血吸虫的病人10余年后仍会传播疾病。感染的螺只要有生命力就会释放出尾蚴，可持续数周至大约3个月。

8．易感性

人群普遍易感；不同人群感染后获得免疫力的情况不同，有关这个问题尚未充分调查。

9．控制方法
A．预防措施
1）使用吡喹酮治疗病区的病人，缓解病痛和防止疾病进一步发展。定期开展高危人群的治疗，如学龄儿童、育龄妇女或在病区工作的特殊职业人群。一种“身高测量棒法（height-measuring pole）”治疗方案（ http://whqlibdoc.who.int/ trs/WHO_TRS_912.pdf）已经在非洲进行了验证，将使吡喹酮的使用剂量更易于掌握。

2）出于保护病区群众健康的目的，对流行区群众开展健康教育，以达到早期治疗和定期治疗。

3）处理粪便和尿液，使活虫卵不能进入含有中间宿主螺的淡水湖。对感染了日本血吸虫的动物进行控制只是理想化的。

4）改进灌溉和农业操作；通过移植植被、引流和灌注，或铺设混凝土管道减少螺的栖息地。

5）用杀螺剂处理螺的孳生地。由于费用高限制了这种措施的实施。

6）个人防护：防止暴露疫水（如穿橡胶靴）。不小心接触疫水后，应立即使用干燥的毛巾擦拭皮肤表面的疫水，以使尾蚴穿透皮肤的可能性降至最低。使用70%的酒精迅速擦拭皮肤，可杀死皮肤表面的尾蚴。

7）饮用水、沐浴和洗衣服用水应取自无尾蚴的水源或经过处理已灭活尾蚴的水源。

灭活尾蚴的有效措施包括用碘或氯对水进行消毒。水使用前静置48～72小时也可有效灭蚴。

8）进入病区的旅行者应知晓本病的危险，应被告知有关的预防措施。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：地方性流行区应进行报告；很多国家不要求报告，属第3类（参本书使用指南中的“报告”部分）

2）隔离：不需要

3）随时消毒：粪便和尿液的无害化处理

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要

6）接触者和传染源的调查：检查来自共同传染源的接触者

7）特异性治疗：吡喹酮（Praziquantel）一种首选可治疗所有血吸虫病的药物。单纯口服40mg/kg的吡喹酮，产生的治疗有效率可达80～90%，且明显减少虫卵的排泄。如果是日本血吸虫，剂量可增加到60mg/kg。对于曼氏血吸虫还可选择使用羟氨喹（Oxamniquine），埃及血吸虫可使用敌百虫（Metrifonate）。

C．流行时的控制措施

检查并治疗所有的血吸虫病感染者，特别是已患病者和/或中度到重度的感染者；儿童要给予特别关注。提供清洁用水，提醒人们不要接触可能含尾蚴的水体，禁止污染水源。钉螺密度较高的地区使用杀螺剂灭螺。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

世界卫生组织设有合作中心。更多信息见下面的网址：http://www.who.int/tdr/diseases/schisto/default.

[D. Engels]
❖
严重急性呼吸系统综合征                            ICD-10 U04.9 (provisional)
SEVERE ACUTE RESPIRATORY SYNDROME                                        

SARS   

1．基本特征

一种严重的急性呼吸道感染，伴胃肠道症状（但在感染者中的比例尚不清楚）。严重急性呼吸道综合征（SARS）首次发现于2003年2月。病原体是冠状病毒，被认为起源于中国广东省，2002年11月在人群中出现。到2003年7月，暴发主要出现在6个地方：加拿大、中国（起源于广东且扩散到其他地区的主要城市，包括中国台湾和中国香港特别行政区）、新加坡和越南，随航空线路，还传播到世界另外20多个地区。主要是在医院、家庭成员和医务人员接触者中传播。

SARS表现为身体不适、肌痛和发热，很快出现呼吸道症状包括咳嗽和呼吸急促，可出现腹泻。症状可在几天内恶化，发病后10天病毒血症达到最高峰。

实验室开展SARS特异性PCR检测必需执行严格的标准，以确认阳性结果，特别是在低流行地区，因为阳性预测值较低。

诊断试验包括PCR、ELISA和IFA。用PCR方法确诊SARS需要至少2个不同的临床样本（鼻咽和粪便）的结果为阳性，或在疾病过程中2天或多天采集的同一临床样本检测为阳性（如2次或多次的鼻咽抽吸物），或2种不同的检验方法，或在每次PCR检测中，用原有样本的不同提取物进行重复检测。

PCR的每一次操作必须包括阴性和阳性质量控制。阳性的PCR结果必须使用原有的样本经重复的PCR试验确认，或在其他实验室检验同一样本确认。PCR方法检测SARS的敏感性取决于采集的标本种类和样本在疾病过程中的采集时间。如果采集的是多个标本或多个组织，敏感性可提高。正确地操作PCR试验，使SARS诊断具有很好的特异性；技术上的问题（如实验室污染）可导致假阳性，每个阳性PCR试验应当是准确无误的。选择扩增第二个基因区段可增加实验结果的特异性。

ELISA或IFA血清阳转定义为：急性期血清检测阴性，随后的恢复期血清检测阳性，或急性和恢复期平行检测血清抗体滴度呈4倍及4倍以上升高。急性和恢复期血清抗体升高具有高度的特异性。因为SARS是新发人类传染病，在未暴露过SARS病毒的人群中不会检测到SARS冠状病毒。

通过各种样本进行SARS冠状病毒培养均可分离到病毒，使用有效的PCR方法进行确认。当SARS暴发时，所有散发和聚集性病例应当在另外的SARS参比实验室独立检测。2003年10月1日WHO监测定义既包括疑似病例也包括可能病例。监测的病例定义依据临床和流行病学资料，实验室资料作为补充。随着目前用于研究目的的实验检测诊断技术的逐渐广泛应用，病例定义将会随之进行调整。

2002年11月1日以后，疑似病例定义为：高热（38℃/100.4℉），咳嗽或呼吸困难，在症状出现的前10天有一个或多个下述的暴露史，如：密切接触（照顾，一起生活，或间接接触呼吸道分泌物或体液）SARS的疑似或可能病例；近期到过SARS传播地区；目前住在SARS传播地区。

2002年11月1日以后，死于原因不明急性呼吸道疾病，未做尸检，发病前10天曾有以下一种或多种情况的可定为疑似病例：与SARS疑似或可能病例密切接触，近期到过SARS传播地区，死亡时居住地发生局部SARS传播。

可能病例为疑似病例伴有肺部X线检查呈现肺炎浸润性改变，或呼吸窘迫综合征（RDS），或一种或多种方法检测SARS冠状病毒阳性，或尸检结果与RDS一致，但没有明确的死因。

当对病例可做出的其他临床诊断且能完全解释疾病，病情进展和更多的诊断试验结果支持时该诊断时，可排除SARS病例。因为SARS目前采用的是排除诊断，报告病例的诊断可随时发生改变。初始诊断为疑似或可能病例，在考虑伴发其他感染的可能性后，如果其他的诊断能充分解释该病，则此病例应排除。疑似病例经过调查后，符合可能病例的定义应重新分类为“可能”病例，疑似病例胸部X光片正常，应给于适当治疗并观察7天。如果病例恢复缓慢，应重新拍X光片检查。疑似病例恢复好，但其他诊断不能完全解释时，应维持”疑似”诊断。疑似病例死亡，没有进行尸检，若该病例不是SARS传播链中的一环，应维持“疑似”的诊断；而若该疑似病例是传播链中的一环，应重新分类为“可能”病例。如果进行尸检，没有发现RDS的病理学证据，病例应排除SARS。

    SARS的临床表现和病程差异与个体的免疫因素有关，但具机机制尚不清楚。根据对可能病例的回顾，呼吸困难有时会迅速发展为需要辅助呼吸的呼吸衰竭；大约89%的病例可恢复，病例的病死率约为11%。从暴发期间收集的资料来看，SARS死亡的可能性与感染者的特征有关，包括年龄和基础疾病的存在。现阶段的了解是基于有限的病例资料，各年龄段病死率分别为：≤24岁不到1%；25～44岁为6%，45～64岁为15%，≥65岁大约为50%。

2．病原体

SARS是由冠状病毒（coronavirus）引起的，在电子显微镜下，是一种动物冠状病毒。常温下，病毒在粪便和尿液中可稳定存活至少1～2天，在伴有腹泻的病人粪便中可稳定存活4天。SARS病毒暴露于不同的常用消毒剂和固定液中，其传染性降低程度也存在不同。56℃ (132.8℉)加热，每15分钟能杀死SARS冠状病毒大约为10 000个单位。

3．流行概况

大部分SARS暴发发生在2002年11月到2003年7月间，发生地包括加拿大、中国（包括中国香港特别行政区和中国台湾地区），新加坡和越南。病毒通过感染的病人传播到非洲、美洲、亚洲、澳洲、欧洲、中东和太平洋的20多个地区。2003年7月，WHO报告SARS病毒的人—人传播已经在所有的暴发地区中止，且建议继续加强监测，确定该病是否能再次流行和重现，以便及早发现人群中再度出现的病例。2003年9月初，在新加坡发生了实验室工作人员感染的独立事件，经PCR检测SARS病毒阳性。类似的独立事件，3个月后发生在台北（中国台湾地区）的实验室工作人员中，没有发生续发病例。2004年4月，第三次实验室人员感染发生在北京。病例之一将病毒传播给其家庭成员和医务人员，导致了一个小规模3代暴发，中国卫生部门有效的控制了此次暴发。

4．贮存宿主

尚不清楚。中国广东的初步研究表明，市场上售卖的某种动物身上发现有相似的冠状病毒，进一步的研究在继续。

5．传播方式

SARS是通过密切接触进行人—人传播；照看病人、共同生活，或直接接触疑似或可能SARS病例的呼吸道分泌物或体液。主要通过飞沫和可能的污染物进行传播和扩散。总之，病毒被认为是通过某种环境载体进行人—人传播，可能是雾化了的污水或机械传播。这种特殊模式的回顾性研究还在继续进行。

6．潜伏期
3～10天。

7．传染期

尚不完全了解。初期研究提示临床症状出现前不具传染性，最长的传染期不超过21天。医务人员是高危人群，特别是参与肺病治疗处置的工作者，如气管插管或喷雾治疗，而且这些人是导致社区传播的主要来源。

8．易感性

不清楚，但可能为普遍易感。目前，不同种族和性别易感性相同。由于儿童的报告病例数较少，还不能评估年龄对疾病的影响。

9．控制方法

Ａ．预防措施
１）使用WHO的病例定义鉴别所有的疑似和可能病例

　　前往医院做SARS鉴别诊断者，必须由分诊护士迅速转移到独立的诊区，最大程度降低传播给其他病人和被SARS可能病例传染的机会，同时戴口罩防护，最好是滤过口罩。从事分诊工作的医务人员应戴口罩（Ｎ/R/P95/99/100或FFP2/3或相当于国家制造标准生产的口罩）及眼罩，且在接触任何病人的前后、从事有可能引起污染的医疗行为后、摘除手套后都要洗手。 

    在病人具有潜在传播感染的危险时，弄脏的手套、听诊器和其他接触病人使用的设备必须处理。用适当浓度的漂白粉进行广泛消毒。

2）隔离可能病例

应当隔离SARS可能病例，按以下排列降序优先选择隔离间设置：带门的负压房间，有独立洗浴设备的单间，房间应设置在有独立换气系统和洗浴设备的区域。如果设立独立的抑换气系统不可行，要关闭空调并打开窗户（如远离公共场所的话）获得良好的通风条件。   

采用严格“通用防范”措施控制感染，防止空气、飞沫和接触传播。所有的工作人员，包括辅助人员必须接受控制感染和个人防护措施（PPE）的全面培训。

﹡口罩，可提供适当的呼吸道防护(NRP 95/99/100 或FFP 2/3 或相当于国家制造标准或国家生产企业采用的标准)；
﹡单副手套；
﹡眼罩；
﹡一次性防护衣；
﹡防护服；
﹡防止污染的靴子。
如果条件允许，在治疗和看护SARS病人时应使用一次性的装置，同时正确消毁。如果设备需要重复使用，必须按照生产厂家的说明消毒。使用经证明有抗病毒活性的广谱消毒剂进行表面消毒。

避免将病人移至隔离区外。如果需要移动，病人应当戴口罩。尽可能地减少探视，探视人员应穿戴防护服，并有监督人在场。
洗手很重要，接触病人前后、从事有可能引起污染的医疗活动后，摘手套后，必须用清洁的水洗手。如没有接触显而易见的污染物，摘除手套后可用酒精进行皮肤消毒。

某些介入性诊疗活动应给予特别关注，如使用喷雾器、胸部理疗、支气管镜检查或胃镜检查和其他介入性诊疗活动，可能会刺破呼吸道，或使医务人员近距离接触病人且接触有潜在传染性的分泌物。各种锐利器具和切割器必须迅速、安全处理，病人床单应置入生物危险品袋内，并放到洗衣房内的指定地点。

3）接触者追踪

追踪所有符合SARS疑似或可能病例定义的病人。现有的流行病学证据表明，接触是指看护、与SARS疑似或可能病例生活，或直接接触病人的呼吸道分泌物、体液和/或排泄物（如粪便）。接触者追踪必须系统，对疑似或可能病例出现症状前的认可的时间内的接触者进行追踪。

B．病人、接触者及其环境控制

1）病人管理
住院隔离包括个体隔离或与其他的疑似或可能病例一起隔离，但这两类病人要分开。采集样本（痰、血液、血清和尿）检测排除标准的肺炎病例（包括非典型肺炎）；考虑同时感染SARS的可能性，且拍胸片检查。有助于SARS临床诊断的实验室检测包括：白细胞计数、血小板计数、肌酐磷酸激酶，肝功能检查，尿和电解质，C反应蛋白和配对血清。在样本采集，和从事可能引起雾化的治疗/干预时，充分使用个人防护措施，如支气管扩张器的雾化治疗、胸部理疗、支气管镜检查、胃镜检查，能损伤呼吸道的操作/介入。

入院时，推荐用抗菌素治疗社区获得性肺炎，治疗一直持续到诊断为RDS的病因被排除为止。大量的抗菌素用于对SARS的尝试治疗，但疗效不显著。病毒唑联合或不联合使用激素已用于几个病人治疗，但效果尚未证实，同时如此用药产生严重副作用的几率明显升高。有人提议采用并行的多中心的治疗方案以确立病毒唑治疗的疗效，而其他干预措施也要经过检查。

2）接触者管理

向每位接触者告知该病的症状、体征以及传播方式。

主动监测10天，推荐自愿居家隔离和每天记录体温，强调最有可能出现的早期症状是发烧。

确保每天由1名公共卫生人员访视或给接触者打电话，了解是否出现发热或其他的症状和体征。

如果接触者出现发热或SARS其他症状和体征，应在适当的卫生机构进行检查。

如果疑似或可能SARS病例因被诊断为另一种可完全解释的疾病时，并被停止监测，则接触者监测和随访可终止。

C．流行时的控制措施
在2003年SARS暴发期间，一般人群对感染危险的认知程度很高。因而应将流行病学措施清晰地告知公众。

    建立一个国家级的包括政府所有相关部门在内的顾问组，监督流行措施的实施，包括流行病学的、临床的和为获取更多信息而开展的其他调查。教育公众关于感染的危险、SARS密切接触定义者和SARS的症状和体征，通过大众传媒或其他方法向公众介绍如何避免接触SARS病例的清晰指南。建立“热线”电话或其他的措施办法，以解决和处理来自于公众的需求，确保上述措施和办法清晰地提供给公众。确保有足够的分诊点，并向一般公众指明其位置和接诊流程。

D．灾害的潜在影响

和其他新发传染病一样，该病对社会经济产生的影响非常严重。

E．国际措施

WHO坚持全球开展SARS病例（可能病例和疑似病例）的临床监测。对无临床表现的SARS可能或疑似病例接触者进行检查，并以社区为基础开展血清学调查，作为流行病学研究的一部分，也许最终能改变我们对SARS传播的理解（按当时WHO的标准，在这些研究中 SARS冠状病毒阳性者不应被认为是SARS病例。）。WHO定期提供更新信息，和以证据为基础的旅行建议，通过修订国际卫生条例的过程拟将国际性传播控制在有限的区域内。全球性应对更有利于工作开展和信息在科学家、临床工作者、公共卫生专家之间的交流，从而有效的提供信息以及以证据为基础的政策和对策。
[D. Heymann]

❖
志贺氏菌病
ICD-9 004; ICD-10 A03
(细菌性痢疾)
SHIGELLOSIS
(Bacillary dysentery)
1．基本特征
急性细菌性疾病，累及远端小肠和结肠，主要表现为少量稀便伴发热、恶心,有时出现毒血症、呕吐、痛性痉挛和里急后重。典型病例因黏膜溃疡和侵袭性菌引起结肠隐窝脓肿,而形成便中带血和黏液（痢疾）,许多病例有水样腹泻。惊厥是幼小儿童的重要并发症。菌血症不常见。可有轻型和无症状感染；疾病通常呈自限性，平均持续4～7天。疾病严重程度和病死率因宿主（年龄和感染前营养状态）和血清型不同而异。志贺痢疾杆菌1型（志贺氏杆菌）传播呈流行性，通常有严重疾病和并发症，包括中毒性巨结肠、肠穿孔和溶血性尿毒综合征，即使目前其住院病例病死率也高达20%。相反，许多宋内氏志贺菌病临床过程短，除免疫功能不全者外，病死率几乎可忽略。某些福氏志贺菌可引起反应性关节病（莱特尔综合症，Reiter syndrome）,特别是有HLA-B27抗原遗传因素的人易发生。细菌学的诊断依据从粪便和直肠拭子志贺氏菌分离，及时对样品处理，使用适当的培养基（鉴别，用低选择性麦康基琼脂和高选择性的XLD或S/S琼脂）增加志贺氏菌分离的可能性。因一些选择性培养基（包括S/S琼脂）抑制志贺痢疾杆菌1型生长，需要特殊方法分离。志贺氏菌体外存活时间短，这也是粪便样品收集后须迅速处理的原因。用亚甲蓝或美蓝对粪便粘液进行染色后镜检，可发现粪便中有大量白细胞。

2．病原体
志贺氏菌属由4种血清型组成：A群为痢疾志贺菌（S. dysenteria）、B群为 福氏志贺菌（ S. flexneri）、 C群为鲍氏志贺菌（ S. boydii）、 D群为宋内氏志贺菌（ S. sonnei ）。 A、B和C群可进一步按阿拉伯数字和小写字母（福氏志贺菌2a）分为12、14和18个血清型和亚型。宋内氏志贺菌（D群）由只有1个血清型。志贺菌穿透上皮细胞需要特定的致病质粒存在。人感染剂量低（自愿者试验10～100个菌就可引起发病）。
3．流行概况
全球范围流行；志贺氏菌病每年引起约60万人死亡。2/3的病例和大多数死亡病例是10岁以下的儿童。6个月以下婴儿发病少见。家庭成员二代发病率可达40%。暴发常发生于个人卫生差和拥挤的环境中，如监狱、儿童机构、托儿所、精神病院和拥挤的难民营，以及男性同性恋。志贺氏菌病在热带和温带呈地方性流行；即使在发达地区，报告病例也只占病例的一小部分。4个血清群志贺氏菌地区分布及其致病力因地区不同而异。

一种以上血清型经常在社区同时出现，可与其他肠致病菌引起混合感染。总体来说，福氏志贺菌、鲍氏志贺菌、痢疾志贺菌占发展中国家分离菌株的大多数，特别是痢疾志贺菌1型，可引起较大的暴发。宋内氏志贺菌在工业化国家最常见，疾病通常较轻。随着抗生素的广泛应用，全球范围内出现多重耐药志贺菌（包括痢疾志贺菌），但各地差别较大。

4．贮存宿主
尽管灵长类动物中可发生迁延性暴发，但人是唯一的有意义的贮存宿主。

5．传播方式
主要是有症状的病人或短暂的无症状携带者，通过直接或间接的粪口途径传给他人。通过摄入污染食物或水以及人与人接触而获得感染。感染剂量可低至10～100个菌。导致传播的人，主要是由于排便后没有很好清洁手部和指甲缝隙造成，他们可能是通过直接接触他人或间接的通过污染食物将感染传给他人。直接的粪便污染可导致水和奶的传播；苍蝇可将厕所里的菌转移到无遮盖的食物上。

6．潜伏期
通常为1～3天，但也可能为12～96小时之间；痢疾志贺氏菌1型的潜伏期可长至1周。

7．传染期
从急性感染至粪便不再排菌，通常在发病后4周内。无症状携带者可传播感染；偶尔携带状态可持续数月或更长时间。适当的抗菌治疗可减少带菌持续时间至几天。

8．易感性
人群普遍易感。摄入少量菌即可造成感染；地方性流行区，低年龄儿童比成人发病更重，成人感染后可能没有症状。老年人、虚弱者和所有年龄段的营养不良者较易出现严重病例和死亡病例。母乳喂养对婴儿和低龄儿童是保护因素。型特异性活口服疫苗和肠外多糖结合疫苗学生试验表明，在短期内（1年）对预防同型感染具有保护作用。

9．控制方法
难以制定一套特定指南适用于各种情况。改善卫生状况非常重要，但因其成本通常很难实施。在大多数情况下，有组织的使用肥皂和水认真洗手是降低感染最重要的控制传播措施。

痢疾志贺菌1型有潜在高病死率可能，同时伴有耐药问题，需采取类似伤寒热的措施，包括查找所有传染源，但从单个家庭分离出宋内氏志贺菌就不值得采取这种方法。对同源食物或水型暴发，要立即进行调查和干预，而无论何种菌群的感染。机构暴发需要采取专门的措施，包括给病例和新来者使用单独房间、强化监督洗手、对病人和看护人员重复培养。控制最困难的暴发是涉及到幼儿（尚未接受过如厕训练）或精神障碍者的暴发，以及没有适当水供给地区的暴发。关闭托儿所会导致感染儿童被安置到其他托幼机构而引起进一步传播，单独使用关闭措施不是有效的控制措施。

A．预防性措施

同伤寒热所列的措施。参见伤寒9A1至9A10部分，但不包括没有商用的疫苗部分。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：很多国家为法定报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。儿童保健中心和机构对暴发的发现和报告非常重要。

2）隔离：急性期采取“肠道防范”措施。因感染剂量小，对明确志贺菌感染的病人，停止其从事处理食物或看护病人工作，直到2份连续粪便标本或直肠拭子（在停止使用抗生素48小时后采样，两次采样间隔超过24小时）转阴为止。必须告知病人排便后用肥皂和水洗手缩短志贺菌传播的重要性和有效性。

3）随时消毒：粪便和污染物品应进行消毒。有适当污水处理系统的社区，粪便可不经预先消毒直接排进下水道。
4）检疫：及时评估有本病暴发国家的经验。

5）接触者管理：当条件许可时，病人接触者不能从事食品加工处理、儿童和病人看护工作，直到腹泻停止和2次粪便培养样本阴性为止，2次采样间隔24小时以上，并在停止使用抗生素至少48小时开始采集。如果难以停止这样的工作，排便后、处理食物或看护儿童、病人前，必须彻底洗手。

6）接触者和传染源调查：在接触人群中搜索未发现的轻症病例和恢复期携带者可能没有收获和对暴发控制贡献很小。接触者细菌培养限于食品加工处理者、医院看护人员和照看儿童者、以及其他机构内有可能造成传播的人员。

7）特异性治疗：水样腹泻或有脱水(见霍乱9B7部分)迹象时，进行液体和电解质补充非常重要。根据发生流行菌的药物敏感性选择抗生素治疗，可缩短病程、减轻疾病严重程度和减少菌排出持续时间，根据流行病学指征，如果病情严重或出于保护接触者（如托儿所或相关机构）的目的，应基于病例个体情况使用抗生素。过去50年，志贺氏菌显示出其耐药倾向，对刚开始使用有效的抗生素会逐渐产生耐药性。对低价的抗生素（氨比西林、磺胺增效剂）多重耐药常见，具体抗生素选择取决于当地分离菌株的抗菌谱或抗生素药敏性。在很多地区，由于志贺菌对复方新诺明、氨比西林和四环素耐药比例较高，导致把环丙沙星等氟喹诺酮类药物作为一线药物，但这些药物的耐药性也开始出现。缓泻剂如腹泻啶（Loperamide）禁止在儿童中使用，通常也不鼓励在成人中使用，因该药可使病程延长。如为减轻伴随志贺氏菌的痛性痉挛，缓泻药应限于1个或最多2个剂量，但在未使用抗菌治疗情况下禁止使用。

C．流行时的控制措施

1）如果发生一些急性腹泻病例，即使没有确定病原，也应立即报告地方卫生当局。

2）调查水、食物和奶制品，采取常规卫生措施。

3）不推荐抗生素预防性服药。

4）宣传便后洗手重要性；提供肥皂，如果没办法洗手，提供个人用的毛巾。

D．灾害的潜在影响
个人卫生和环境卫生差的地方有潜在危险（见伤寒热）。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

[C. Chaignat]
❖
天花                                                      ICD-9 050；ICD-10 B03
SMALLPOX
1977年10月，索马里发生全球最后1例自然感染的天花病例；2年后（1979年）世界卫生组织宣布全球消灭天花，1980年5月经世界卫生大会核准。除了1978年英国伯明翰大学发生的1例试验室相关的天花病例外，再没有其他病例被确诊。所有类天花病毒的毒株均安全地保存在美国CDC（乔治亚州，亚特兰大）和俄罗斯联邦生物工程中心（科索沃，新西伯利亚地区）。为了应对因意外或恶意释放发生的天花再燃情况，需要开展类天花活病毒的科研研究；出于研究的目的，1999年5月世界卫生大会授权病毒将继续保存在俄罗斯联邦和美国的实验室中。世界卫生大会再次肯定，销毁所有的现存毒株仍然是该组织的宗旨，且指定一组专家对病毒销毁前的研究工作进行检查和监督。WHO也已经在这2个官方毒株保存实验室建立了一个生物安全监督项目，以确保毒株及科研工作的安全。

由于对故意使用秘密来源的天花病毒的关注程度提高，因此卫生保健人员应熟悉天花的临床和流行病学特征，以及如何与水痘进行鉴别是很重要的。

1．基本特征

天花是一种全身性的病毒性疾病，一般表现为特异性的皮肤斑疹。在斑疹出现之前的前驱症状是突然起病，高热（40℃/104℉）、不适、头痛、疲劳、严重的背痛和偶尔的腹痛和呕吐，临床表现与流感相似。2～4天后，体温开始下降，且在损伤所在部位发展成深在的皮疹，含有感染性病毒的损伤部位要经历以下几个连续阶段：斑点、丘疹、水泡、脓包，然后结痂，皮疹出现的3～4周后结痂脱落。损伤首先出现在脸部和四肢，包括手掌和足底，继而出现于躯干，即所谓的离心性皮疹分布，且同一部位的皮疹常处于同一发展阶段。

在20世纪，人们公认的天花有两类：类天花（轻型天花），病死率低于1%；重型天花，发生在未经免疫的人群中，病死率达到20%～50%或更高。死亡一般发生在第5和第7天，偶尔推迟到第二周。不到3%的重型天花病例会经历“病情暴发”的过程，其特征为重度的前驱症状、疲劳、皮肤和黏膜出血点，这种出血型病例可迅速致死。通常不出现水疱疹，且疾病容易与重度的白血病、脑膜炎球菌病或原发性血小板减少性紫癜混淆。既往有免疫史的病例，天花的皮疹可明显的减轻，只有几处非常不典型的损伤可见。这样的病例，前驱症状没有改变，但损伤进程加速，到第十天时可结痂。

天花最常混淆的就是水痘，水痘的皮肤损伤先后陆续分批出现，而且在同一部位同时伴有不同阶段的皮疹。水痘的皮疹是隐蔽部位的多于暴露部位的；皮疹呈向心性而非离心性。天花有明确的前驱病症；发烧时，或多或少地同时存在各种阶段的皮肤损伤；在同一个部位皮疹处于同一发展阶段而非不同阶段。深在的损伤通常累及到皮脂腺，出现有麻点损伤的瘢痕化（水痘的损伤是浅表型的，且水痘的皮疹有瘙痒感）。天花的损伤从不出现在腋窝正中。19世纪后期曾发生类天花（轻型）的暴发。尽管皮疹与一般的天花相象，但病人普遍没有严重的全身性反应，且也没有出现出血型病例。

实验室确诊包括鸡胚绒毛膜尿囊膜接种法和组织培养分离病毒，取材自损伤处削刮的碎屑、水泡或脓疱的液体、结痂的硬皮，有时也取自发热期的血液。电镜技术和免疫扩散技术可开展快速的临时诊断。分子学方法如PCR，目前也能进行天花的快速诊断和其他正痘病毒感染的诊断。发现可疑的天花感染，立即由国家级机构报告给WHO，并在适当的实验室开展诊断。

2．病原体

天花病毒（Variola virus,），正痘病毒属。

3．流行概况

之前全球性分布；自1978年以来没有发现人类病例。

4．贮存宿主

天花是人类独有的疾病，没有环境和动物宿主，目前病毒只保存在指定的实验室。

5．传播方式

通常感染是经呼吸道（飞沫传播）或皮肤接种传播。结膜或胎盘是偶尔的侵入门户。

6．潜伏期

7～19天；通常为发病前10～14天和皮疹出现前的2～4天。

7．传染期

从最早出现的损伤开始，到所有的结痂消失均具有传染性，约为3周。最早的损伤出现时传播危险性最高，通过口咽部黏膜疹形成的飞沫传播。

8．易感性

未免疫人群普遍易感。

9．控制方法

控制天花的措施包括：病例识别和隔离、接触者免疫（痘苗病毒）、病例周围人群免疫（环形接种）、接触者监测（包括日常的温度监测）以及隔离接触者中发热人员。

由于天花的潜伏期相对时间较长，在暴露4天内进行免疫接种能防止或减少临床病例的出现。如果怀疑有非水痘型类天花病例时，必须立即电话通知当地的卫生机构。这些信息应立即通知WHO。进一步的信息见http://www.who.int/csr/disease/smallpox.
牛痘疫苗                                           ICD-9 051.0；ICD-10 B08.0
VACCINIA
用于消灭天花的牛痘病毒免疫制剂，遗传上已经被设计成基因重组型疫苗备用（有些处于临床试验中），该疫苗对未免疫的接触者有较低的潜在的传播危险。推荐所有处于高感染风险的实验室工作人员使用注册的天花疫苗，如直接处理被可感染人类的牛痘或其他正痘病毒污染的培养物或感染的动物。其他的卫生保健人员被认为处在低风险中，如有可能接触病毒污染衣物的医生、护士。由于使用疫苗造成的死亡（1/1 000 000人）或发生的严重副反应风险超过了感染天花的危险性，因此WHO不推荐在一般人群使用疫苗。免疫缺陷者、患有湿疹或其他皮肤病的人，以及孕妇禁用疫苗。美国CDC的药品服务机构（404 639-3670）提供实验室人员使用的疫苗免疫球蛋白，其他发达国家的公共卫生机构也可提供。若无主要接种副反应（接种7天后产生硬结和红斑）出现，免疫接种应重复。在推荐使用疫苗区域，建议加强免疫应在10年内完成。WHO提供的疫苗菌种（疫苗病毒株Lister Elstree）来源于WHO天花疫苗合作中心，地点在荷兰的比尔托芬国家公共卫生和环境保护研究所。WHO同时储备一定数量的疫苗应对暴发之需。

猴痘                                                  ICD-9 051.9；ICD-10 B04
MONKEYPOX
人间猴痘是一种散发的动物源性疾病，首次发生在非洲的中部和西部热带雨林国家的偏远农村地区，当时天花已经消灭。临床上该病酷似一般的或非典型天花，病程早期出现的显著淋巴结改变为该病的主要特征。有20%的病例皮疹所表现出的“多种形态”和“成批出现”与水痘相似。该病的自然史尚不清楚；人、灵长类和松鼠间形成地方性人兽循环。该病可感染各年龄人群；16岁以下的儿童比例最高。未接种过天花疫苗的儿童病死率为1%--14%。有些情况下天花疫苗能起保护作用，同时减轻临床症状。在1970—1994年之间，非洲的西部和中部的国家报告了400多例猴痘；刚果人民民主共和国（前扎伊尔）在5年的监测（1981--1986）中，报告的病例占总数的95%。薄弱的公共卫生基础和其他因素使得准确的病例报告错综复杂。近来，人间猴痘的延迟暴发发生在刚果人民民主共和国；据推测为缺乏疫苗以及动物流行病导致多种病毒跨越种间的屏障传播到人类而引起的。

二十世纪八十年代，75%的报告病例是因为接触了感染性的动物；最近的暴发中大量的病例是因为人与人接触而传播的。最长的人—人传播链连续发生7个病例，但连续传播传代通常不超过第二代。流行病学资料提示二代感染率为8%。大多数病例呈散在或聚集性，通常发生在热带雨林国家的偏远村庄，因当地人群频繁接触多种野生动物。二十世纪八十年代的生态学研究表明某些地方松鼠（列氏侧纹松鼠和日光松鼠）是主要的宿主，这些地方的村庄因周围环绕油棕榈树，会有大量的松鼠出没。动物宿主以及与动物频繁接触的持续存在，使得人间病例持续发生。可向公众开展教育，告知人间感染的控制，限制接触感染的病例和有潜在感染可能的动物。一起最近的人间猴痘暴发发生在美国，认为与进口和销售来自西非国家的外来动物宠物有关，该起暴发导致70多个病例，主要是儿童和宠物经营者。猴痘病毒是正痘病毒属的一种，其生物学特性和基因组图谱明显不同于类天花病毒。没有证据表明，猴痘会在无地方性动物病流行的区域形成公共卫生威胁。WHO不推荐使用能产生交叉保护的天花疫苗。WHO与天花技术咨询委员会近来建议要继续研究该病，特别要加强前瞻性监测和生态学研究。

[D.Heymann]

❖
孢子丝菌病　　　　　　　　　　 　               
ICD-9 117.1; ICD-10 B42
ＳPOROTRICHOSIS
１．基本特征

―种真菌性疾病，通常累及皮肤，多发生于四肢，病变最初表现为结节。随着结节的生长，淋巴引流区域变硬、形成索状和一系列结节，依次变软和形成溃疡。除了HIV感染者可有多脏器感染以外，骨关节、肺部和多病灶的感染少见。死亡不常见。活组织检查、脓汁、渗出物的培养可进行确认诊断。通过涂片直接观察很难看到微生物。活组织检查应进行真菌染色处理。

2．病原体
申克孢子丝菌（Sporothrix schenckii），双相型真菌
3．流行概况

全球范围均有报告，是农民、花匠和园艺家的一种职业病。该病的特点是散发，相对少见。在南非金矿矿工中出现的流行涉及约３000人；真菌生长在矿井的木材中。2003年在巴西的暴发中，接触被感染的猫是暴露危险因素。

4．贮存宿主

土壤、腐烂的植物，木材、苔藓和干草。

5．传播方式

处理木材、杂物上的泥炭藓或碎片时，因荆棘或倒刺刺伤皮肤，接触到真菌而感染。儿童在成堆的干草中玩耍，及成人捆干草时均发生过该病的暴发。肺孢子丝菌病可能由吸入分生孢子而引起。处理病猫的人员为该病的高危人群。

6．潜伏期

损伤后1周到3个月可形成淋巴病变。

7．传染期
人与人传播在资料中极少见。

8．易感性

不详。

9．控制方法

A．预防性措施
在有该病发生的工厂里，应用杀真菌剂处理废旧木材。工作接触泥炭藓时带手套和穿长袖衣服，处理病猫时应穿戴个人防护服。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：一般不是法定报告疾病，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：废弃物和衣服要随时消毒。采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要

5）接触者免疫：不需要

6）接触者和传染源调查：搜寻未诊断的和未治疗的病例。

7）特异性治疗：口服给予碘化钾饱和溶液（从1～2ml逐滴增加到4～6ml），一天3次，对于皮肤淋巴管感染依曲康唑（Itraconazole）是有效的。 对于真皮外的感染，两性霉素B（Amphotericin B）是首选药物，但依曲康唑也有效。
C．流行时的控制措施

确定感染的源头，控制将来可能的暴露。在南非流行地区，人们在矿井的木料上喷洒硫酸锌和吹欧历兹（木材防腐剂）的混合物以控制流行。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

无。

[A.M. Kimball]
❖
葡萄球菌病
STAPHYLOCOCCAL DISEASES
葡萄球菌感染可引起从单一脓疱到败血症和死亡等多种临床表现，脓性破损是主要的临床表现，脓肿形成是典型病理表现；毒素产生还可导致葡萄球菌病的产生，如中毒性休克综合征。菌株毒力差异很大。导致人发病的最主要致病菌是金黄色葡萄球菌。大多数菌株发酵甘露醇，凝固酶阳性。凝固酶阳性菌株越来越重要，特别是对于放置血管内导管或修复材料并有血流感染的病人、女性泌尿道感染和医院感染的病人。

在普通人群、新生儿、月经期间妇女和住院的病人中，葡萄球菌病有不同的临床和流行病学模式；每种模式将单独阐述。葡萄球菌性食物中毒是一种中毒而非感染，会另作讨论（见食物中毒的第一部分：葡萄球菌性食物中毒）。

I. 社区葡萄球菌疾病
STAPHYLOCOCCAL DISEASE IN THE COMMUNITY

疖、痈、脓疮                           ICD-9 680, 041.1; ICD-10 L02;B95.6-B95.8

BOILS, CARBUNCLES,FURUNCLES,ABSCESSES 
脓庖性皮炎                                           ICD-9 684, 041.1; ICD-10 L01
IMPETIGO
蜂窝组织炎                                                ICD-9 682.9; ICD-10 L03
CELLULITIS
葡萄球菌性脓毒血症                                ICD-9 038.1; ICD-10 A41.0-A41.2

STAPHYLOCOCCAL SEPSIS
葡萄球菌性肺炎                                          ICD-9 482.4; ICD-10 J15.2
STAPHYLOCOCCAL PNEUMONIA
关节炎                                            ICD-9 711.0, 041.1; ICD-10 M00.0
ARTHRITIS
骨髓炎                                               ICD-9 730, 041.1; ICD-10 M86

OSTEOMYELITIS
心内膜炎                                        ICD-9 421.0, 041.1; ICD-10 133.0
ENDOCARDITIS
1．基本特征
常见细菌性皮肤损伤是脓疱性皮炎、毛囊炎、疖、痈、脓肿和伤口感染。脓疱性皮炎在第二部分1（第 II节, 1）中有描述。一种典型性的“烫伤样皮肤”综合征与特定葡萄球菌菌株相关，该菌株可产生一种表皮松解毒素。其他的皮肤损伤是局限性和离散型的。全身症状不多见；如果损伤扩散或分布广泛的话，便可出现发烧、不适、头痛和食欲减退。损伤通常没有并发症出现，但血行扩散可导致肺炎、肺脓肿、骨髓炎、脓肿、心内膜炎、关节炎和脑膜炎。除了原发皮肤损伤外，葡萄球菌结膜炎出现在新生儿和老年人中。葡萄球菌肺炎是公认的流感并发症。葡萄球菌心内膜炎和其他的葡萄球菌菌血症并发症可由静脉吸毒、静脉内安置导管和其他装置引起。栓塞性皮肤病损常常是心内膜炎和/或菌血症的并发症。

凝固酶阴性葡萄球菌可引起脓肿、脑膜炎、心内膜炎或尿路感染，经常和长期使用假体装置或留置导管可增加感染的机会。分离到此类微生物可确诊。

2．病原体

各种凝固酶阳性的金黄色葡萄球菌菌株（Staphylococcus aureus）。大多数葡萄球菌菌株可通过分子学方法区分其特征，如采用脉冲场电泳法、噬菌体分型或抗菌素耐药谱；只有少数特殊菌株可引起流行。不管是在社区还是在医院，大部分金黄色葡萄球菌临床分离株对青霉素耐药，多重耐药（包括甲氧西林耐药）株也很普遍。有证据表明，能产生粘液的凝固酶阴性葡萄球菌致病性更强，但数据尚不充分。腐生葡萄球菌为青年女性泌尿系感染的常见原因。

3．流行概况
世界范围内。发病率最高的地区是卫生条件（特别是肥皂和水使用）欠佳和人群拥挤的地方；在儿童中常见，特别是在暖和的天气里。该病散在发生，在家庭和夏令营可小规模流行，不同的人员可因相同的葡萄球菌再感染发病（隐性携带者）。

4．贮存宿主
人；动物少见。

5．传播方式
致病菌主要集中在前鼻腔；一般人群中20%～30%的人鼻腔携带凝固酶阳性葡萄球菌。内源性感染至少占感染总数的1/3。伤口引流或排脓的人是最常见的流行扩散的源头。接触化脓性损伤或无症状的致病菌携带者（通常是鼻腔）可传播本病。有些携带者比其他的人更易传播本病。以往过度强调了污染物的作用，而手才是传播感染最重要环节。罕见空气传播，但确已在病毒性呼吸道疾病病人中证实存在。

6．潜伏期—不固定和不明确。

7．传染期

传染期为化脓性损伤外排或细菌携带状态持续的时间。内源性感染的传染期为细菌在鼻腔定殖或活动性损伤的持续时间。

8．易感性
免疫机制主要取决于中性粒细胞完好的调理/吞噬作用。新生儿和慢性病患者的易感性最高。老年人和过度疲劳的人、药物滥用者，糖尿病患者、膀胱纤维化、慢性肾衰、(球蛋白缺乏症、中性粒细胞功能紊乱（如粒细胞缺乏症，慢性肉芽肿病）、外科整形和烧伤患者特别易感。类固醇和抗代谢药的使用可增加易感性。

9．控制方法

A．预防性措施

1）教育公众和卫生工作者注意卫生，特别是洗手和不共用盥洗用品。

2）立即治疗最初发现的儿童病例和家庭成员病例。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：发生在学校、夏令营和其他聚集人群中的暴发法定要求报告；在许多发达国家各种不同程度的暴发也需要报告。不需要对单个的病例进行报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：在大多数社区不需要；感染者应避免接触婴幼儿和体质虚弱的人。

3）随时消毒：开放伤口用过的敷料和废弃物应丢弃在垃圾袋内并妥善处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：寻找有外排的化脓性病变；有时候，明确家庭成员和卫生保健工作者的鼻腔带菌状况是有用的。

7）特异性治疗：对于局部的皮肤感染，全身使用抗菌素没有必要，除非感染明显扩散或发生并发症；清洁局部皮肤，并适当在患处使用抗菌药物，如莫匹罗星（mupirocin），一天4次。避免使用湿的敷料，因为这样可能导致感染扩散；热而干的敷料有助于使感染局灶化。切除脓肿以排脓和去除可能的异物。对于严重的葡萄球菌感染，使用耐青霉素酶的青霉素；如果对青霉素过敏，使用对葡萄球菌有效的头孢菌素（除非有严重的青霉素过敏史）或大环内酯类药物。对于严重的全身性感染病例，抗菌素的使用应依靠药敏实验的结果而确定。对于凝固酶阴性葡萄球菌和对甲氧西林耐药的金黄色葡萄球菌引起的严重感染，首选万古霉素（Vancomycin），立即给予注射非常重要。

对万古霉素和其他糖肽类抗菌素不敏感的金黄色葡萄球菌菌株在全世界很多国家都有报告，这些菌株来自长期（数月）使用万古霉素治疗的病人。近来发现某些菌株对万古霉素高度耐药。

C．流行时的控制措施

1）搜索和治疗临床病例，特别是那些有脓性分泌物的病例；加强个人卫生，强调洗手。对携带者鼻部进行流行菌株的分离培养和外用抗菌药局部治疗，如果效果不满意的话，口服给予抗菌素。

2）调查不寻常的或突然在社区出现的葡萄球菌感染引起的流行，寻找可能的共同传染源，如未被发现的医院流行。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

WHO设有本病合作中心。

II. 医院婴儿室发生的葡萄球菌疾病
STAPHYLOCOCCAL DISEASE IN HOSPITAL NURSERIE
脓疱性皮炎，新生儿
ICD-9 684, 041.1; ICD-10 L00
IMPETIGO NEONATORUM
葡萄球菌性烫伤样皮肤综合征
ICD-9 695.8
（葡萄球菌性烫伤样皮肤综合征、新生儿剥脱性皮炎）

STAPHYLOCOCCAL SCALDED SKIN SYNDROME

(SSSS, Ritter disease)
乳房脓肿
ICD-9 771.5, 041.1; ICD-10 P39.0
ABSCESS OF THE BREAST                           
1. 基本特征
新生儿脓疱性皮炎或脓疱病和其他脓性皮肤感染是最常于婴儿室传染的葡萄球菌病。发生特征性的皮肤病变之前，鼻、脐、包皮环切处、直肠或结膜等处通常已有葡萄球菌定居，菌株在这些部位的定殖是正常的现象，并不一定引起疾病。

病变大多发生在使用尿布和擦烂的部位，但也可发生在身体的其他地方。感染最初表现为疱状的，迅速转为浆液脓性，基底环绕着红斑；也可形成大疱（大疱性脓疱病 ）。脓疱破裂有利于感染扩散。尽管有淋巴腺炎、疔病、 乳腺脓肿、肺炎、脓毒血症、关节炎、骨髓炎和其他疾病的报导，但并发症不常见。

葡萄球菌性烫伤样皮肤综合征（SSSS或葡萄球菌性烫伤样综合征或新生儿剥脱性皮炎，新生儿天疱疮）虽然不常见，但可能发生；临床表现从弥散性猩红热样红斑到全身性大疱脱皮不等。和大疱性脓疱病一样，通常是由可产生表皮松解毒素的II型金黄色葡萄球菌引起的。

2．病原体
见社区的葡萄球菌疾病（Section I, 2））。

3．流行概况
世界范围。主要发生在医院，由于无菌操作管理松懈引起，抗菌素耐药株（医院株）的增加使之加剧。

4．贮存宿主

见社区葡萄球菌病（Section I, 4）

5．传播方式
主要通过医院工作人员的手进行传播；空气传播很少。

6．潜伏期

通常为4～10天；细菌定殖几个月后才发病。

7．传染期
见社区葡萄球菌病（Section I, 7）
8．易感性
新生儿对该病普遍易感。在致病菌株定殖期间，婴幼儿一直有发病风险。

9．控制方法

A．预防措施

1）需要时采用无菌操作，在婴儿室接触每个婴儿前要洗手。

2）有小的病变（脓疱、疖、脓肿、甲沟炎、结膜炎、严重的痤疮、外耳道炎或感染性伤口）的人员一定不能在婴儿室工作。

3）通过医院感染控制委员会开展主动的监督和监测，包括定期的系统调查，报告和回顾医院感染资料。在离开医院后发病的病例也一定要调查和记录，最好是在出院1个月后对所有新生儿开展主动监测。

4）有些人主张在医院常规使用抗菌剂，例如龙胆紫、吖啶黄（消毒灭菌剂 ）、洗必泰或枯草杆菌肽软膏处理脐带残端。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向当地卫生当局报告：发生流行时，法定要求报告；不要求单个病例报告，属第４类（参见本书作用指南“报告”部分）。

２）隔离：不要延误，对婴儿室所有已知的或疑似的病例采取“接触隔离”措施。

３）随时消毒：见社区的葡萄球菌疾病（Section I, 9B3）。

４）检疫：不需要。

５）接触者免疫：不需要。

６）接触者和传染源的调查：见9C“流行时的控制措施”
7）特异性治疗：局灶性脓疱性皮炎：清洁皮肤和局部使用莫匹罗星药膏1天4次；广泛性病变可口服抗葡萄球菌的抗菌素如头孢菌素IV或邻氯青霉素治疗，对严重的感染需要注射治疗（(第 I节, 9B7)。使用莫匹罗星消毒鼻腔可预防复发。

C．流行时的控制措施

1）同时出现2个或更多的葡萄球菌病例，且与婴儿室或产房有关，是可能发生暴发的证据，也是开展调查的依据。对所有病变部位进行培养，以确定抗生素的耐药模式和流行的菌株类型。实验室分离到的重要临床菌株应保存6个月，运用抗菌素敏感型或脉冲电泳法，对可能的流行病学调查提供支持。

2）婴儿室的暴发，对病例和接触者采取隔离措施，直到所有的病例出院。采用轮转制度（“队列”），即当一个病房（A）住满后，后来的婴儿收入到另一个房间（B），同时房间A入住的婴儿逐渐出院，直到他们全部出院且清洁后A房间才能接收新病例。如果婴儿室的设施能满足需要的话，这样做可降低传染的危险。有该菌定殖或感染的婴儿应当另为一组，并为之安排专门的看护人员。

在接收新病人之前，使用消毒剂清洗婴儿房间、床铺和其他家具。对进入身体无菌部位的器械高压灭菌，擦拭床垫、充分洗涤床上用品和尿布（或使用一次性尿布）。

3）检查所有病人护理工作人员身体任何部位有无分泌物的病变。开展流行病学调查，如果一个或多个人员与该病有关的话，对这些人和其他与婴儿接触的人的鼻腔样本进行培养。必须排除和治疗所有流行菌株的携带者直至培养为阴性。治疗无症状的携带者目的在于抑制鼻腔的携带状态，通常在鼻腔前庭处局部应用适当的抗菌素软膏，有时需要同时全身应用利福平3～9天。

4）调查护理程序是否充分，特别是提供洗手设施。强调认真洗手；如果设施得不到或不够用的话，考虑在床边使用手部消毒剂（如乙醇）。护理感染的婴儿或有细菌定殖婴儿的人不能接触无细菌定殖的新生儿。

5）在美国尽管不允许常规使用，在暴发期间可使用3%的六氯酚预防。足月婴儿生后可尽早并每天用其洗浴（尿布区域）直到出院。洗浴后，要充分洗去六氯酚，因为全身性吸收有可能导致中枢神经系统的损害。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

III．医院内、外科病房的葡萄球菌病
ICD-9 998.5; ICD-10 T81.4
STAPHYLOCOCCAL DISEASE ON HOSPITAL MEDICAL AND SURGICAL WARDS
1．基本特征
损伤从简单的疖或缝线脓肿到广泛性的褥疮或外科伤口、脓毒性静脉炎、急性或慢性骨髓炎、肺炎、脑膜炎、心内膜炎或脓毒血症。手术后葡萄球菌病对外科住院病人的恢复始终存在着威胁。外科手术的复杂性增加、更多的器官暴露和麻醉时间的延长可增加葡萄球菌进入的机会。假体装置和留置导管使用的增加解释了医院的葡萄球菌感染发生率的增加。如果菌株产生毒素的话（这是经常存在的危险），中毒状态可使得感染（中毒性休克综合征）复杂化。经常的和有时判断不当使用的抗菌素增加了抗菌素对葡萄球菌的耐药性。确诊依赖于对金黄色葡萄球菌菌株的培养，结合与细菌学发现相一致的临床疾病。

2．病原体

金黄色葡萄球菌；见第I节，2.95%菌株对青霉素具耐药性，且对半合成青霉素（如甲氧西林）、氨基糖甙类（如庆大霉素）和喹喏酮类的耐药比例正逐步增加。

3．流行概况

全球范围。葡萄球菌感染是医院普通病房中传染的脓毒血症的主要形式。罹患率可推断流行的比例，医院感染病人出院后也可发生社区传播的情况。

4．贮存宿主，5．传播方式，6．潜伏期，7.传染期

见社区的葡萄球菌病（见第1节的4、5、6 和7）。

8．易感性
见第 I节。留置导管的连续性静脉治疗和注射治疗的广泛使用已经为感染性病原体的进入开启了新的侵入门户。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育医院内医务人员，对单纯性葡萄球菌感染短期使用常见的、窄谱抗菌素，且要储备某些抗菌素（如针对青霉素耐药使用的头孢菌素和对(内酰胺耐药使用的万古霉素）。

2）医院的感染控制委员会必须督促执行严格的无菌操作并开展医院感染的监督工作。

3）每48小时改变静脉针头输液的部位；建立中心静脉检查的监视系统。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：流行属法定报告；单个病例不要求进行报告，属第4类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：一旦确诊是葡萄球菌感染或疑似有大量的脓汁引流或肺炎病人有痰，病人应当安置在单间病房。在伤口分泌物较少时不必采取上面的措施，提供封闭性敷料即可，小心换药以防环境污染。卫生保健工作者必须掌握正确洗手、戴手套和穿隔离衣的技术。

3）随时消毒：见社区葡萄球菌病（Section I, 9B3）。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：散发病例不用开展调查（见 9C）。
7）特异性治疗：通过抗菌素敏感试验选用合适的抗菌素。在结果尚未出来时，对威胁生命的感染应使用万古霉素给予治疗。

C．流行时的控制措施

1）2个或多个有流行病学联系的病例出现时，有充分理由怀疑流行性传播存在，应启动调查。

2）见第 II节, 9C3。
3）回顾和加强严格的无菌操作。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

IV. 中毒性休克综合征
ICD-9 785.5; ICD-10 A48.3
TOXIC SHOCK SYNDROME                                     
中毒性休克综合征是一种严重的疾病，其特征为突然出现高热、呕吐、大量的水样腹泻和肌痛，随后出现低血压，严重的病例出现休克。急性期出现“晒伤样”红斑皮疹；发病大约1～2周后，皮肤脱屑，特别是手掌和足底。发热通常>38.8℃( 102℉), 收缩压>90 mm Hg，3个或以上的器官系统受累：胃肠道、肌肉（严重的肌痛和/或肌酸磷酸激酶高于正常值上限两倍）、黏膜（阴道，咽部和/或结膜充血）、肾脏（血液尿素氮或肌酐高于正常值两倍和/或无菌性脓尿）、肝脏（AST或ALT高于正常值两倍）、血液（血小板低于100 000/mm3；国际单位﹤100х109/L）和中枢神经系统（没有神经学体征的定向力障碍或意识改变）。

血液，咽部和脑脊液培养病原体通常为阴性；从上述部位培养出金黄色葡萄球菌对确认病例有价值。对落矶山斑疹热、钩端螺旋体病和麻疹的血清学检查为阴性。

大多数中毒性休克综合征（TSS）的病例都与金黄色葡萄球菌产生的中毒休克综合征毒素-1有关。这些菌株很少在健康的女性阴道分泌物中培养出来，但在月经相关或妇科手术后中毒性休克综合征的病人经常见到。

尽管几乎所有的早期TSS病例都发生在月经期妇女，且大部分使用阴道月经棉，但目前只有55%的报告病例与月经有关。其他的危险因素包括避孕膜和阴道避孕海绵的使用，以及分娩和流产。必须注意避孕海绵使用说明建议留置不应超过30小时。已经从越来越多的男性和女性病例局部损伤的皮肤、骨、呼吸道和外科手术部位分离到金黄色葡萄球菌。1/3的病例找不到传染源，其皮疹常常不明显或难以发现。

月经期中毒休克综合征通过避免使用高度吸收的阴道棉可进行预防；间歇（换言之，不是在经期整日和整夜使用）使用阴道棉能够降低危险，也可使用吸收率低的棉塞降低危险。月经期出现高热和呕吐或腹泻的妇女必须立即停止使用阴道棉，同时向医生咨询。对于有过TSS的妇女何时可安全地恢复使用阴道棉尚不清楚。

金黄色葡萄球菌感染和A 组β溶血型链球菌引起的综合征在体征上是一致的。

中毒休克综合征的治疗主要是支持性疗法。治疗应努力清除潜在的金黄色葡萄球菌感染病灶，通过伤口引流，除去阴道内或其他异物（如伤口填塞），和使用β-内酰胺稳定的抗葡萄球菌的药物。氯林可霉素可减少毒素的产生。

[F.Waldvogel]

❖
A组链球菌（β溶血型链球菌）病
ICD-9 034, 035, 670; ICD-10 A49.1, J02.0, A38, L01.0, A46, 085
（链球菌性扁桃体炎、链球菌感染、猩红热、脓疱性皮炎、丹毒、产褥热、风湿热）

STREPTOCOCCAL DISEASES CAUSED BY GROUP A (BETA HEMOLYTIC) STREPTOCOCCI
 (Streptococcal sore throat, Streptococcal infection, Scarlet fever, Impetigo, Erysipelas, Puerperal fever, Rheumatic fever)
1．基本特征

A组链球菌可引起多种疾病。最常遇到的情况是链球菌性咽炎/扁桃体炎（咽喉痛）（ICD-10 J02.0）和链球菌导致的皮肤感染（脓疱性皮炎和脓皮病）。其他疾病和感染包括猩红热(ICD-9 034.1/ICD-10 A38)、产褥热（ICD-9 670/ICD-10 O85）、败血症、丹毒、蜂窝组织炎、乳突炎、中耳炎、肺炎、扁桃体周炎、伤口感染、偶见坏死性筋膜炎、风湿热和毒素休克样综合征。暴发期间常常是某种临床疾病占主导地位。
症状可很轻或没有症状；患有链球菌性扁桃体炎的病人典型表现是突然发热，渗出性扁桃体炎或咽炎（咽喉痛），触痛，颈前淋巴结肿大。咽部，扁桃弓和软腭可见充血和水肿，在弥散性发红的咽部可见淤点。可能伴有或随后出现中耳炎或扁桃体周围脓肿；也可出现急性肾小球肾炎（1～5 周，平均10天）或急性风湿热（平均19天）。在急性链球菌感染后数天到数周可出现风湿性心脏（瓣膜）病，风湿性舞蹈病在感染后几个月出现。

链球菌性皮肤感染（脓皮病，脓疱病）通常是浅表型的，可进展为泡状、小脓包和结痂。猩红热样皮疹不常见，通常不发展为风湿热；然而，感染后可能发生肾小球肾炎，通常是在皮肤感染3周后。

猩红热是链球菌病的一种类型，特征性的表现为皮疹，是由于感染菌株释放致热性外毒素（红疹毒素）引起，病人对毒素敏感且缺乏免疫力。临床表现包括所有链球菌性扁桃体炎（或伴有伤口，皮肤或产褥链球菌感染）相关症状，以及黏膜疹、草莓舌和皮疹。皮疹通常是细小的红斑，常为点状，按压消退，常常更易触摸到（像沙纸样），皮疹最常出现在颈部、胸、腋窝、肘、腹股沟和大腿内侧。

猩红热的特征性皮疹不累及面部，但出现面颊潮红和口周苍白。严重的感染常伴有高热、恶心和呕吐。恢复期，皮肤脱屑一般发生在手指和脚趾端，躯干和四肢（包括手掌和足底）很少出现脱屑，出疹严重处脱屑更明显。在世界的某些地方病死率可高达3%。猩红热可引起与链球菌性扁桃体炎相同的的后遗症。

丹毒是一种急性蜂窝组织炎，特征为发热，全身症状，白细胞增多，且有红色的、触痛、周围稍隆起、边界清楚的水肿病变。随着病变向四周扩散，病变中心趋向淡化。颜面和腿是常见的侵袭部位。复发常见。女性和体弱有病者中更常见，也更严重，可伴有菌血症。病死率因感染部位、是否有并发疾病有所不同。A 组链球菌引起的丹毒需与由猪丹毒杆菌引起的类丹毒相鉴别，类丹毒主要为地方性皮肤感染，是从事淡水鱼类或贝壳类处理、接触感染的猪或火鸡者的一种职业病，偶见于接触羊、牛、小鸡或野鸡的人。

近年来，A 组链球菌引起的肛门周围蜂窝组织炎更常见。

链球菌产褥热起病急，通常有发热，细菌侵入生殖道，有时侵入产后或流产病人的血流，而引起局部和全身症状/体征。链球菌产褥热经充分治疗后病死率较低。产褥感染也可由溶血性链球菌外的其他微生物引起，在临床上表现相似，但具有不同的细菌学和流行病学特征（见葡萄球菌病）。

自1987年以来，人们对由侵袭性A组链球菌感染引起的中毒性休克综合征（TSS）的认识逐渐增加。主要的临床特征包括低血压和下列症状：肾脏损害、血小板减少、播散性血管内凝血（DIC）、血清谷草转氨酶（SGOT）或胆红素增高、成人呼吸窘迫综合征、全身性红斑疹或软组织坏疽（坏死性筋膜炎）。TSS 可伴有全身或局部（咽喉，皮肤，肺部）A 组链球菌感染。

其他型的链球菌也可引发人的感染。存在于人类阴道内的B组β溶血性链球菌，可引起新生儿的脓血症和化脓性脑膜炎（见新生儿B组链球菌病），对于成人可引起泌尿道感染、产后子宫内膜炎和其他的全身性疾病，尤其是对于有糖尿病的人。D组链球菌（包括肠球菌）溶血型或非溶血型，主要与细菌性心内膜炎和尿路感染有关。C组和G组曾引发链球菌性扁桃体炎的暴发，通常是食源性的；在散发病例中其作用不详。肾小球肾炎由C 组链球菌感染引起，但很少报告是由G组感染引起的；C组和G组链球菌都不引起风湿热。C组和G组感染常见于青少年和青年人。α溶血性链球菌也是细菌性心内膜炎的常见病原体。

目前，实验室对A组链球菌病主要依据细菌培养的结果，对感染组织在血琼脂培养基或其他适当的培养基上培养，或依据对咽分泌物进行A组链球菌抗原判定（一种快速抗原检测试验）加以识别。依据菌落形态和在绵羊血琼脂培养基上产生清晰的β溶血现象可鉴定为链球菌培养阳性；若用含有枯草杆菌肽（0.02～0.04 单位）的特异抗菌素片能抑制细菌生长，可暂定为链球菌感染。特异性血清分型可用以确诊。抗原检测试验也可快速识别，病人恢复期血清抗体滴度[抗链球菌溶血素O，抗透明质酸酶（非商品化供应），抗脱氧核糖核酸酶B]较急性期升高；高滴度抗体可持续数月。

在美国，目前推荐的做法是，先做快速抗原检测试验（敏感性高但特异性低），如果此项试验为阳性，则推测病人感染了A组链球菌。如结果为阴性或模棱两可，则应做咽喉部的细菌培养，以指导病人处理并防止滥用抗生素治疗。

2．病原体

化脓性链球菌（Streptococcus pyogenes），A组链球菌因地理位置和时间分布的不同可多达130余个血清型。引起皮肤感染的A组链球菌通常在血清学上有别于引起喉部感染的细菌。在引起猩红热的链球菌中，曾发现过3种不同免疫型别的红疹毒素（致热性外毒素A、B和C）。80%的中毒性休克综合征病人分离菌株产生致热性外毒素A。虽然β溶血毒素是A组链球菌的特征，B组、C组和G组的菌株也常产生β溶血。近来发现粘液表型菌株与某些风湿热的暴发有关。

3．流行概况
链球菌性咽炎/扁桃体炎和猩红热在温带地区常见，在亚热带也很多见，热带地区不常见。隐性感染在热带和温带一样普遍。在美国，链球菌性疾病可呈地方性、流行性和散发。2～3岁以下的儿童可发生链球菌感染但链球菌性咽炎不常见；高峰出现在6—12岁的年龄组，此后呈下降趋势。病例全年均有发生，但高峰是在寒冷的季节。咽部感染后，由特殊型的M蛋白引起，尤其是1、3、4、12和25型引起的A组链球菌感染时常会发展为急性肾小球肾炎。

急性风湿热可在感染A组链球菌后作为一种非化脓性并发症出现，该链球菌具有导致上呼吸道感染的能力。事实上直到19世纪80年代中期，这种并发症曾经在工业化国家消失，目前报告的病例数量正在增加。许多报告的病例是在感染了特殊的A组血清型，如M型的1、3、5、6和18后才发生的风湿热。

在发展中国家风湿热仍然是一个主要的公共卫生问题。在晚冬和春季发病率最高，与咽炎的发病情况相一致。年龄段在3～15岁、军队和学校人群最常受累。与风湿热再发一起，更严重的链球菌感染已经有过病例报告，包括全身性感染和中毒性休克综合征。

在美国，据估计每年大约有1万～1.5万例由A组链球菌引起的严重感染病例，500～1500例发展为坏死性筋膜炎。

在炎热季节，链球菌引起的脓疱性皮炎在幼儿中的发病率最高。发生于皮肤感染后的肾炎与链球菌某些的M 蛋白型（2、49、55、57、58、59、60）有关，通常有别于上呼吸道感染后引起肾炎的型别。

 丹毒的地区和季节分布与猩红热、链球菌性扁桃体炎相似；丹毒在婴儿和20岁以上的人中最常见。呈散在发生，即便是在链球菌感染的流行期间。

没有产褥热可靠的发病率资料。在发达国家，尽管流行在无菌操作不完善的机构内还时有发生，但发病率和死亡率已经下降。 

4．贮存宿主
人。

5．传播方式
通过呼吸道飞沫或直接接触病人或携带者可传播本病，很少通过间接接触传播。急性上呼吸道（特别是鼻子）感染的个体更有可能传播感染。偶尔的接触很少导致感染的发生。在有脓疱性皮炎流行的人群中，皮肤损伤形成前1～2个星期，即可在正常皮肤培养出A组链球菌；在皮肤感染的晚期，在咽喉处可出现同样的菌株（临床上没有咽喉感染的证据）。

肛门、阴道、皮肤和咽喉携带者曾与医院内严重的链球菌感染暴发有关，特别是在外科术后。很多这样的暴发与手术室工作人员有关。携带者的识别常需要细致的流行病学和微生物学的调查；根除带菌状态很难，需要联合使用多种特定抗菌素（见9, B7部分）。经污染物（地板灰尘、被褥棉绒、手帕）进入空气的干燥链球菌可保持活性，但显然不能感染黏膜和完整的皮肤。

摄入污染的食物可引起链球菌性扁桃体炎的大规模暴发。奶和奶制品常常与食源性暴发有关，近来鸡蛋色拉和类似食品也提示有关。引起人和牛疾病的B组链球菌在生化特征上有差别，但A 组链球菌可从人的携带者传播给牛，然后从牛经过生牛奶进行传播。牛奶和蛋制品被人污染是食源性暴发的重要来源。C组链球菌的奶源性暴发已经追踪到感染的牛身上。

6．潜伏期
短，通常1～3天，少有长潜伏期的。

7．传染期

未治疗、不复杂的病例，传染期为10～21天；有脓性分泌物的患者，在不治疗的情况下，传染期为几周或几个月。使用足够的青霉素治疗，传染性会在24小时内消失。未经治疗的链球菌性咽炎的病人携带致病菌可达数周或数月，通常数量会逐渐降低；在感染发生后的2～3周内，病人的传染性会迅速降低。

8．易感性

尽管通过隐性感染许多人会产生抗毒素或型特异性抗菌免疫（或两者都有），人群对链球菌性咽炎/扁桃体炎和猩红热普遍易感。对于引起感染的特异M型A组链球菌，机体可产生抗菌免疫且可持续好多年。抗菌素疗法干扰特定型别的免疫形成。男女易感性无差异，已报道的种族差异可能与环境因素有关。

重复感染不同型别链球菌所致的咽炎/扁桃体炎或其他疾病，一般在发生猩红热一周后出现，且通常是持久性的；二次感染猩红热少见，但因毒素从免疫学上来说有3种形式，故也可出现2次感染。由于胎盘型特异性母体抗体的存在，新生儿可产生对A组链球菌一定程度的被动免疫。患过风湿热的病人是再发风湿热的重要高危人群，通常在感染A组链球菌后，进一步引发心肌的损害。患有丹毒的人容易诱发后续感染发生。肾小球肾炎的复发不常见，或许是因为“致肾炎的” M型很少。

9．控制方法

A. 预防措施

1）对公众和卫生工作者进行传播方式，链球菌感染与急性风湿热、风湿性舞蹈病、风湿性心脏病和肾小球肾炎的关系，以及链球菌性疾病快速诊断、完成全程抗菌治疗的重要性的教育。

2）提供简便易行的鉴别Ａ组溶血性链球菌的实验室设备。

3）巴士消毒奶类，禁止感染者处理从事可能污染牛奶的工作。

4）对有潜在危险的食物，在用餐前进行处理，或者少量在4℃(39℉) 或以下充分冷藏。

5）皮肤有伤口的人不要进行食物处理。

6）并发症的二级预防：预防链球菌的再感染和风湿热，丹毒和舞蹈病的复发，每月注射一次长效苄星青霉素G（Benzathine penicillin G），或对依从性好的患者每日给予青霉素口服，至少坚持5年。对不耐青霉素的人，必要时，可给予口服磺胺类药物或红霉素。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：法定报告流行，属第4类。某些地方急性风湿热/或链球菌TSS病例要求报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：有效抗菌素治疗24小时后，可停止“引流物和分泌物防范”措施；抗菌素治疗应持续10天，以避免发展为风湿性心脏病。

3）随时消毒：对排出的脓液和所有污染物品消毒。采取终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要；近期不会有A 型链球菌疫苗。

6）接触者和传染源的调查：对有症状的接触者进行菌培养。在确定有链球菌感染流行和有高发病风险情况下（家庭链球菌感染出现多例风湿热或链球菌性TSS，在聚集人群如学校中有多例风湿热病例或急性肾炎病例出现，手术后伤口感染暴发），寻找和治疗携带者。

7）特异性治疗：青霉素，有几种形式：苄星青霉素G （Benzathine penicillin G），肌肉注射（治疗选择），或口服青霉素G或青霉素V（更容易吸收）。没有文献记载A 型β-溶血型链球菌对青霉素具有耐药性。治疗须足量的青霉素10天。虽然抗菌素治疗可一定程度上缩短病程，已知有些链球菌咽炎病人在不使用抗菌素治疗的情况下，发病3～4天后病情好转。适当的抗菌素治疗可减少化脓性并发症，预防大多数急性风湿热。咽部感染经抗菌素治疗，可降低急性肾小球肾炎的风险（对皮肤感染后发生的急性肾炎作用尚未证实），同时预防社区传播。对青霉素过敏的人要首选红霉素，但已报道菌株对红霉素耐药（高达38%），特别是在亚洲和欧洲。有青霉素或红霉素过敏或耐药禁忌症时，可用氯林可霉素（Clindamycin）或头孢菌素。磺胺类药物治疗咽喉部位的链球菌感染无效，也不能预防非化脓性并发症的发生。许多A 组链球菌对四环素类药物耐药，这类药物不应在治疗链球菌性咽炎时使用。

C．流行时的控制措施

1）确定传染源和传播方式（人传人、牛奶、食物）。通过M 型链球菌鉴别，暴发通常可追溯到患急性、慢性链球菌感染者和带有链球菌的人（鼻、咽喉、皮肤、阴道或肛门周围）。

2）对异常聚集病例及时开展调查，查找可能的共同传染源，如污染的牛奶或食物。

3）对特殊的密切接触人群（如军队、托儿所、学校和疗养所）中的暴发，可能需要在全人群中使用青霉素以终止传播。

D．灾害的潜在影响

有灼伤、创伤的人，损伤部位对链球菌感染高度易感。

E．国际措施
WHO 设有合作中心。

[E.Kaplan]

新生儿B组链球菌败血症
ICD-9  771.8;   ICD-10 P 36.0

GROUP B STREPTOCOCCAL SEPSIS OF THE NEWBORN  

人类B组链球菌（无乳链球菌，S. agalactia）感染新生儿能引起两种截然不同的发病形式。早期发病（出生1～7天），系子宫内或分娩时感染引起，伴有脓毒血病、肺炎，少数发生脑膜炎、骨髓炎、脓毒关节炎。晚期发病（7天至数月），有一半左右的病例是通过人与人的接触感染，多数表现为脑膜炎或败血症。早产婴儿对B族链球菌比足月产婴儿更易感，但多数感染链球菌的婴儿（75%）是足月产的。新生儿保健的改善使病、病死率从50%降低到4%。累及脑膜的存活者可能有语言、听力或者视力障碍，精神运动迟缓或癫痫。

约10%～30%的孕妇生殖道内有B族链球菌定殖，她们的后代中大约1%会发展为症状感染。牛的乳腺炎中发现的B族链球菌不是该病的致病因子。两种预防方法曾经得以成功运用。在分娩期如果出现以下早期发病的危险因素中的一种，如分娩早于37周，分娩温度大于38℃（100.4℉）或者胎膜破裂18小时或更长，即可采用基于危险因素的分娩期化学预防；以筛检为基础的方法推荐所有的孕妇在妊娠35～37周进行阴道和直肠B族链球菌筛检，对有该菌定殖的孕妇在分娩期间使用抗生素。携带B族链球菌的孕妇,或者以前分娩的婴儿曾发生早期发病B族链球菌疾病的妇女均为分娩时使用抗生素预防的候选对象。

相对于基于防范危险因素的策略，以筛检为基础的策略经证实有很强的保护效果，因此目前推荐进行产前筛检，即在妊娠35～37周进行阴道和直肠B族链球菌培养筛查，另外应对所有检出携带B族链球菌的孕妇在分娩或者胎膜破裂时使用化学预防。对于分娩时培养检测结果不确定的孕妇要执行上面提到的基于危险因素的预防策略。

B族链球菌感染的孕妇在发病和分娩期间静脉给予青霉素或氨卞青霉素可阻断传播给新生儿，减少感染和死亡。对无青霉素过敏的妇女，青霉素是首选药。目前没有发现B族链球菌对青霉素或氨比西林耐药。青霉素过敏妇女可使用氯林可霉素（Clindamycin）、红霉素（Erytromycin）和头孢唑啉（Cefazolin）。对于母亲接受B族链球菌感染分娩期化学预防的新生儿，不推荐常规使用抗生素预防，虽然该方法对于临床疑似脓血症婴儿是适用的。目前一种用于孕妇接种防止新生儿感染的疫苗正在研制中。

链球菌导致的幼儿龋齿
ICD-9 521.0; ICD-10 K02
(奶瓶龋)

DENTAL CARIES OF EARLY CHILDHOOD,STREPTOCOCCAL 

(Nursing bottle caries, Baby bottle tooth decay)

幼儿龋齿有多种原因，本节讨论因链球菌感染引起的龋齿。

幼儿龋齿特点是上颌乳门齿常常感染受损，而颚乳门齿很少累及，其他乳牙累及不同。由于与特定喂养习惯有关，因此又叫奶瓶龋，但这种情况同样也出现在使用杯子进行喂养的儿童中。

这种龋齿损伤中存在变形链球菌。这些革兰氏性特异性厌氧菌可使食用糖的年幼实验动物产生龋齿。它们是草绿色链球菌族中的一种，通常为α或γ溶血。细菌需要在口腔内不会脱落的表面上进行繁殖，通常存在于牙菌斑中。

幼儿龋齿全球分布，发展中国家患病率最高。不管何种种族或文化下的贫困儿童以及低出生体重儿更易受累。乳牙成型阶段营养不良可导致釉质发育不全，也与龋齿的发生有关。婴儿感染变形链球菌的主要来源是母亲，从母亲及其婴儿中分离到的菌株，表现为相似或一致的细菌素型、一致的质粒或染色体DNA模式。

母婴传播是通过感染的唾液，在亲吻婴儿嘴唇、润湿奶嘴或安慰奶嘴、或喂食前尝试婴儿勺子中的食物时发生。是否感染主要取决于摄入的菌量，有大范围龋齿的母亲唾液中，常常有大量的变形链球菌。

为了预防幼儿龋齿，应督促母亲养成良好的口腔卫生习惯并鼓励早期断奶。对父母和护理员讲解喂婴儿牛奶和其他含糖饮料引发龋齿的危险性，以及当父母和护理员有未经治疗的龋齿时将唾液传入婴儿口腔内造成龋齿的危险性。

[P.Petersen]

❖
粪类圆线虫病                                     

 ICD-9 127.2; ICD-10 B78
STRONGYLOIDIASIS 

1．基本特征

一种通常无症状的十二指肠和空肠上端的蠕虫感染。临床表现包括感染早期幼虫穿过皮肤引起短暂性皮炎，幼虫在肺部移行时引起的咳嗽、肺部罗音，有时有局部肺炎，或者雌性成虫寄生在肠黏膜引起的腹部症状。慢性感染的症状可轻可重，取决于感染的强度。

典型的症状包括腹痛（通常为上腹，提示有消化道溃疡）、腹泻和风疹，有时伴有恶心、呕吐、体重减轻、虚弱和便秘。可能出现幼虫移行引起的肛周搔痒性皮炎。移行性线状荨麻疹沿躯体每小时移动数厘米，固定的风疹块会持续1～2天。虫荷增加可引起肠内自体感染从而导致伴有消瘦、肺炎，甚至致死性的播散性粪类圆线虫病，这种情况很罕见，多见于免疫力低下的宿主。这些病例通常会继发革兰氏阴性菌败血症。在慢性感染阶段、接受抗恶性肿瘤化疗者以及并发感染者（特别是并发感染人类T细胞白血病病毒1型者），通常有中度（10%～25%）嗜酸性粒细胞增多；但在播散性感染者中，嗜酸性粒细胞可正常或者偏低。

诊断依据为在浓集的粪便标本（在新鲜粪便中是能活动的）、琼脂平板方法、十二指肠抽取液中或者偶尔在唾液中检出幼虫。排除诊断需要进行重复检测。置于室温24小时或者更长时间，粪便中会孵化不同发育阶段的寄生虫，包括杆状蚴（无感染性）和丝状幼虫（有感染性）（这些必须与十二指肠虫的幼虫相区别）以及活动的成虫。80%～85%感染者的幼虫抗原血清学检测为阳性。

2. 病原体

粪类圆线虫（Strongyloides stercoralis）和福氏类圆线虫（S. fulleborni），线虫类。

3．流行概况

遍及热带和温带地区，尤其在温暖潮湿地带。流行区的患病率不详，该病在个人卫生条件差的收容所内流行。福氏类圆线虫只在非洲和巴布亚新几内亚有报告。

4. 贮存宿主

人是粪圆线虫的主要贮存宿主，偶见狗和猫的虫株感染人。在非洲，非人类的灵长类动物是福氏类圆线虫的贮存宿主。也存在人与人之间的传播。

5．传播方式

感染性丝状蚴在粪便和受污染的潮湿泥土中发育，侵入皮肤进入静脉循环系统，沿血循环侵入肺部。穿透毛细管壁进入肺泡，上升至支气管和会厌部，随宿主吞咽动作进入消化道，到达小肠上部，在此雌性成虫完成发育。

该虫为孤雌生殖，雌性成虫附着于肠黏膜上皮内（尤其是十二指肠），并在此排卵。虫卵孵化成杆状蚴，移行入肠腔，随粪便排出，到达土壤发育为感染性丝状蚴（可能感染同一宿主或新宿主）和自生生活的雌雄成虫。受精后的自生生活的雌虫可产卵，卵孵出杆状蚴，它在24～36小时内变成丝状蚴。在某些个体体内，杆状蚴在被排除体外之前可发育至感染性丝状蚴，穿过肠黏膜或者肛门周围皮肤引起自体感染，这种自体感染可持续感染多年。

6. 潜伏期

从丝状蚴穿透皮肤到杆状蚴在粪便中出现需要2～4周，症状出现的时间是不确定的，也是各不相同的。

7. 传染期

只要有活的虫体在肠内停留即具传染性，自体感染情况可长达35年。

8. 易感性

人普遍易感。在实验动物中已证实有获得性免疫的存在，但在人类中无获得性免疫力。HIV/AIDS感染者、恶性肿瘤患者或者使用免疫抑制剂者是播散性感染的高危人群。

9. 控制方法

A．预防措施
1）粪便的无害化处理；

2）严格注意卫生习惯，例如在流行地区一定要穿鞋；

3）在使用免疫抑制治疗前要排查有无粪类圆线虫病；

4）检查和治疗与人接触的感染犬、猫和猴子。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不是法定进行正式报告疾病，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分。

2）隔离：不需要。
3）随时消毒：粪便无害化处理。
4）检疫：不需要。
5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源的调查：家属或者同单位人员应该检查是否被感染；

7）特异性治疗：由于可能造成自体感染和播散性感染，无论虫荷大小，所有的感染者都应予以治疗，伊维菌素（Ivermectin）是可选的药物；噻苯咪唑（Thiabendazole）和阿苯达唑（Albendazole）疗效较低，可作为备选药物。需经过多个疗程的治疗。

C. 流行时的控制措施

不需要，属散发疾病。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

无。

[L．Savioli]

❖
梅毒
SYPHILIS
I．性病梅毒  
ICD -9  090-096; ICD-10  A 50-A52 

(梅毒)

VENEREAL SYPHILIS
 (Lues)
1.基本特征

一种急性或慢性密螺旋体病，以原发性损伤、皮肤和黏膜的继发性皮疹、长潜伏期以及皮肤、骨骼、内脏、中枢神经系统和心血管系统的晚期损伤为临床特征。原发性损伤（硬下疳）通常在暴露于传染源后3周出现，为坚硬、无痛性溃疡，在侵入点伴有浆状分泌物。在原发性损伤出现前先侵入血液，随后常出现坚硬、非活动、无痛性卫星状淋巴结节（腹股沟腺炎）。

感染者可无明显的硬下疳外部临床表现，如在直肠和子宫颈。4～6周后，即使不进行专门治疗，硬下疳也会消失，多数病例会出现继发性皮疹，常伴有轻度全身症状。典型的病症是在手掌和脚底出现对称性斑丘疹，并伴有淋巴结病。一些证据表明HIV免疫抑制病人对于中枢神经系统感染的抵抗力可能较弱。继发症状在数周到1年内自然消退。所有未经治疗的病例会在数周至数年内发展成隐性感染，1/3的病例会出现三期梅毒的症状和体征。在隐性感染的前几年，皮肤和黏膜的感染性损伤会复发。

在二期梅毒或者隐性梅毒早期任何时候都会出现一种中枢神经系统疾病--急性梅毒性脑膜炎，后期发展成为脑膜血管梅毒，最终会导致瘫痪或运动性共济失调。潜隐期有时持续终生。有时，最初感染后5～20年，在皮肤、内脏、骨骼和/或黏膜表面会不可预期地出现大动脉器质性损伤（心血管梅毒）或梅毒瘤。早期很少出现死亡或者严重残废，晚期则会减短寿命、损害健康和降低工作效率。抗生素的广泛使用降低了晚期症状的出现频率。合并HIV感染可能会增加中枢神经系统梅毒的危险性。应进行鉴别诊断，区分有中枢神经系统症状的HIV感染和神经梅毒。

胎儿感染会导致先天性梅毒，在早期感染梅毒但未采取治疗的孕妇中高发。常引起流产或者死产，因提早分娩低出生体重婴儿，或患全身性系统性疾病而导致婴儿死亡。先天性感染会引发晚期症状包括累及中枢神经系统的症状，偶见诸如哈钦森牙（牙齿小、牙间隙宽、门牙略灰）、鞍鼻、军刀状胫骨（骨膜炎）、基质性角膜炎和耳聋等。先天性梅毒可无症状，尤其在出生后的前几周。

通常通过血清学检测（必要时进行脑脊液检测）进行梅毒的实验室诊断。若条件允许，梅毒螺旋体非密螺旋体抗原的反应性检测[如RPR（快速血浆反应素试验）或VDRL（性病研究实验室试验）]必须使用螺旋体抗原检测[如，FTA-Abs（荧光密螺旋体抗体吸收）或TPHA（梅毒螺旋体血球凝聚抗体）]加以证实，以排除假阳性反应。在新生儿筛检上，血清比脐带血更好，因脐带血更易引起假阳性反应。一期和二期梅毒在使用抗生素治疗前，可通过暗视野或相差检查、伤口分泌物或淋巴结节抽取液的荧光抗体着色试验加以证实。早期当硬下疳仍存在时，进行血清学试验通常无反应，生殖器溃疡处暗视野检查是有用的，尤其是对于疑似早期血清反应阴性的一期梅毒病人。

2. 病原体

梅毒密螺旋体苍白亚种（Treponema pallidum, subsp. Pallidum），一种螺旋体。

3. 流行概况

分布广泛。发达国家20～29岁性活跃人群是主要感染者。发病率的种族差异反映了社会因素，而不是生物学因素。梅毒在城市通常比在农村更为流行，在一些地方，男性患者比女性多。20世纪70年代后期到80年代初发病率有所下降后，近期发病率再次上升，特别在西欧和美国。在东欧，梅毒发病的影响因素包括经济衰退、卫生系统能力的减弱和一些主要发生在城市中的性交易的增加。

4.贮存宿主
人。

5．传播方式

通过性接触，从感染人群的皮肤和黏膜处易见或不易发现的早期伤口中直接接触有传染性的分泌物所致。口交、肛交或者阴道性交都会发生感染。通过亲吻或者抚弄早期先天梅毒的儿童则很少发生感染。已感染的妇女怀孕期间会通过胎盘感染胎儿。如果献血者是梅毒早期患者，则梅毒会通过输血进行传播。理论上通过接触被污染的物品也可能传播，但实际上非常少见。对患者伤口进行临床检查时若不采取防护措施，则医务人员手上可出现原发性损伤。

6．潜伏期
10天至3个月，通常为3周。

7．传染期

当一期和二期梅毒患者的黏膜和皮肤存在潮湿的伤口时即有传染性。以是否有传染性区分有传染性的梅毒一期、二期和无传染性的潜伏早期是人为规定的，因为感染个体一期和二期的损伤可能不明显。二期梅毒的伤口复发要到感染后4年才会减少，但感染一年后就很少有传染性。在美国，有感染性的早期梅毒通常定义为感染后的第一年。母婴传播通常发生在母亲感染早期，但潜伏期也会传播。感染后的婴儿出现黏膜和皮肤的潮湿伤口比成人梅毒患者多，是一个潜在的感染源。

8．易感性

普遍易感，尽管接触后只有约30%的人会感染。感染后会逐步产生免疫力，在某种程度上，可对不同型别螺旋体具有免疫力。一期和二期梅毒进行早期治疗会抑制免疫力的产生。若同时感染HIV会降低宿主对梅毒螺旋体的正常反应。

9．控制方法

A. 预防措施（适用于所有性传播疾病）

早期发现和有效治疗病人及接触者是重点，还要搜索潜伏期患者，预防复发和晚期病人的残疾。

1）教育公众健康促进的措施。提供健康和性指导，宣传推迟性行为直到性成熟，以及实行一夫一妻制的好处，减少性伴侣。所有性传播疾病患者都要进行梅毒血清学检测，并将其作为产前检查的一项常规项目。通过怀孕早期、晚期以及高危人群分娩时的血清学检测预防先天性梅毒，及时治疗阳性人群。

2）通过预防和控制性工作者及其客户中的性传播疾病、减少多个性伴侣和减少无名的、随意的性行为，以保护公众。做好暴露前、中、后可使用的个人预防方法的宣教，尤其是正确和长期坚持使用安全套。

3）提供用于性传播疾病早期诊断和治疗的医疗设备。通过教育公众性传播疾病的症状和传播方式的知识，以鼓励使用这些设备。不论经济条件如何，这种服务都应该是适合当地文化的、可被理解和接受的。应建立严密的病例检索程序，包括随访病人和通知伴侣。对已知性传播疾病高发的特定人群，反复进行血清学筛检以防梅毒。对病例采用血清学检测，进行随访，以排除其他性传播疾病如HIV。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在多数国家需要对早期传染性梅毒和先天性梅毒病例进行报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。许多地方要求实验室报告血清学反应阳性和暗视野检查阳性病例。要确保病人隐私。

2）隔离：住院病例要采取“血液和体液防范”措施。病人应克制性活动，直到治疗完成、伤口痊愈。为避免再次感染，在对之前的性伴侣进行检查和治疗前，要避免与其发生性行为。

3）随时消毒：对于完全治疗的患者无需进行消毒，避免接触开放性伤口产生的分泌物和污染的物品。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：梅毒控制的基本特点是调查病人，查找其感染来源的性接触者，以及被其感染的性伴侣。培训调查员，以获得最佳结果。根据疾病阶段考虑伴侣通知的标准：a）I期梅毒，症状出现前3个月的所有性接触者；b）II期梅毒，6个月前以来的接触者；c）潜伏早期梅毒，如果I期和II期受损的时间无法确定，则为前一年的所有接触者；d）晚期或潜伏晚期梅毒，配偶和受感染母亲的子女；e）先天梅毒，直系家属。与早期梅毒确诊病例90天内性接触的所有接触者，都应该接受治疗。鼓励病人及其性伴侣接受HIV咨询和检测。如果怀孕最后一个月之前血清学阳性的母亲无法得到足够合适的治疗，其所有出生婴儿都应该用青霉素治疗。

7) 特异性治疗：长效青霉素，诊断为一期、二期或者潜伏早期梅毒后，当天应给予240万单位单剂肌肉注射，这样即使病人不回来复诊也能确保得到有效治疗。青霉素过敏非孕妇的替代疗法：强力霉素口服，100mg,一天2次，持续14天，或者四环素口服，500mg,一天4次，持续14天。为了确保充分治疗，血清学检测是重要的。治疗后3个月和6个月及以后，需要时应该复检。HIV感染者，治疗后1、2、3个月各检测一次，以后每3个月一次。滴度升高4倍，表明需要重复治疗。有小部分一期和二期梅毒患者，尽管重复治疗，梅毒非密螺旋体检测会持续阳性。I期和II 期梅毒治疗后3个月，经非密螺旋体检测滴度没有下降4倍的患者治疗可能会失败。治疗前，应进行详细评估和附加评估。假如治疗失败、感染HIV和出现神经症状，应该考虑采用脑脊液检测（神经梅毒危险性增加）。晚期梅毒应该增加剂量和延长治疗周期（氨卞青霉素共720万单位，每剂240万单位，每隔1周肌肉注射）。神经梅毒，用水剂青霉素1 800～2 400万单位一天，即每4小时一次静脉注射300～400万单位，持续10～14天，替代疗法是普鲁卡因青霉素200～400万单位每天肌肉注射，加上口服丙黄舒，500mg,一天4次，均持续10～14天。每6个月一次的血清滴度和恰当的脑脊液检测，直至脑脊液细胞计数恢复正常，治疗才算成功。

如果有试验抗原，青霉素过敏的孕妇应进行皮试（主要和次要青霉素抗原决定簇），证实青霉素过敏的病人可进行脱敏，并给予合适剂量的青霉素。

对早期先天性梅毒，水剂青霉素每公斤体重5万单位一次，出生头7天每12小时静脉或者肌肉注射，然后每8小时注射，持续10～14天。对于晚期先天性梅毒，如果脑脊液检测正常，没有累及神经，按照晚期梅毒进行治疗，如果脑脊液检测不正常，按照神经梅毒进行治疗：每公斤体重每天20万单位水剂青霉素，即每天4小时一次，一次每公斤体重5万单位，持续10～14天。

C. 流行时的控制措施
强化9A和9B中列出的措施。在特定人群中（如性工作者）持久性流行，用标准干预措施难以控制，应该考虑对高危人群的群体治疗。

D. 灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

1）对来自梅毒感染高危地区的青少年和年轻成人进行检查；

2）遵守国际协议（如：布鲁塞尔协议），提供诊断与治疗设备，在海港对外国商人的接触者进行调查；

3）提供关于接触者的快速国际信息交流；

4）WHO设有本病合作中心。

[F.Ndowa]

梅毒

SYPHILIS

II．非性病地方性梅毒
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ICD -9  104.0;  ICD-10  A65

（非性病性梅毒）

NONVENEREAL ENDEMIC SYPHILIS 
(Bejel, Njovera)
1.基本特征

一种地区分布范围有限的急性疾病，临床特征是皮肤和黏膜出疹，通常没有明显的下疳。最初损伤表现为口腔黏膜斑点，不久皮肤褶皱处出现潮湿丘疹，躯干和四肢出现干燥伤口。其他早期皮肤损伤表现为斑点或者丘疹，通常面积较大，常呈漩涡状，损伤类似性病梅毒。脚底和手掌心经常出现角化，伴有疼痛性裂隙；常见皮肤色素沉着过多/减退，秃头，后期出现皮肤、长骨和鼻咽炎症和破坏性损害。与性病梅毒不一样，非性病梅毒目前很少出现累及神经和心血管的情况。病死率低。早期通过暗视野检查能在受损处发现病原体。早期梅毒血清学检测阳性并能保持很多年，然后逐渐消失，对治疗的反应与性病梅毒相似。

2．病原体

梅毒密螺旋体，地方亚种（Treponema pallidum, subsp. Endemicum），除非通过分子检测，否则与性病梅毒的螺旋体无法区分。

3．流行概况
社会经济落后、卫生和住宿条件较差地区儿童的常见病。在包括中东在内的东地中海地区有低水平的传播，主要流行区域在非洲的荒漠草原地区。

4.贮存宿主

人。

5．传播方式
直接或间接接触有传染性的皮肤和黏膜的早期伤口；共用饮食器具，通常卫生条件差的情况下易发生间接传播。没有先天性传播。

6．潜伏期
2周到3个月。

7．传染期

直到皮肤和黏膜湿性出疹消失，有时几周或者几月。
8．易感性

与性病梅毒一样。

9．控制方法

A. 预防措施

参见雅司病的9A部分。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在特定的流行地区需要报告，大多数国家不是法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2） 隔离、随时消毒、检疫、接触者免疫、接触者和传染源调查和特异性治疗：参见雅司病。

C.流行时的控制措施

加强预防和控制活动。

D. 灾难的潜在影响

无。
E. 国际措施
参见雅司病9E部分。WHO设有本病合作中心。

[G.M.Antal]

❖
绦虫病                                          
  ICD-9 123; ICD-10 B68
TAENIASIS
猪带绦虫病                             



  ICD-9 123.0; ICD-10 B68.0
(猪肉绦虫)


TAENIA SOLIUM TAENIASIS INTESTINAL FORM
 (Pork tapeworm) 

牛带绦虫病     



                          ICD-9 123.2; ICD-10 B68.1
(牛肉绦虫)
TAENIA SAGINATA TAENIASIS 

(Beef tapeworm)

囊虫病                    
 





  ICD-9 123.l; ICD-10 B69
(囊虫病,猪带绦虫囊尾蚴病)
CYSTICERCOSIS 

(Cysticerciasis, Taenia solium cysticercosis)
1. 基本特征

绦虫病是一种由大型绦虫成虫所致的肠道感染，囊虫病是一种由猪带绦虫幼虫所致的组织感染。成虫感染的临床表现多样，可有神经过敏、失眠、食欲减退、体重减轻、腹痛和消化紊乱等。许多感染是无症状的，只是成虫节片有时会从肛门逸出而引起烦恼。绦虫病通常不致命，但是幼虫感染可能导致致命性的囊虫病。人体感染囊尾蚴而引起的囊虫病会出现包括中枢神经系统在内的严重躯体疾病。当人摄入猪带绦虫卵或节片后，虫卵在小肠孵化，幼虫移行到皮下组织、横纹肌和身体的其他组织和重要器官，发育成囊尾蚴。如果幼虫停留在眼睛、中枢神经系统或者心脏会产生严重后果。囊虫病可引起癫痫、头痛、颅内高压或者神经紊乱等严重的脑部症状。脑囊虫病会产生严重残疾，但病死率相对较低。绦虫病的诊断靠粪便中查到虫卵或节片，或检查粪便或肛拭物中的绦虫抗原。从整体形态学上无法区分猪带绦虫和牛带绦虫的虫卵，鉴别诊断主要靠头节和/或孕节的形态不同。特异性血清学试验是囊虫病重要的辅助临床诊断手段。皮下囊尾蚴表皮可见或触及，结节活检，检查囊尾蚴可确诊。当囊虫钙化时，脑内和其他组织内囊虫可通过CT扫描或磁共振、X线进行检查。

2. 病原体

猪肉绦虫（Taenia solium），成虫引起肠内感染，幼虫（囊尾蚴）引起肠外感染。牛肉绦虫（T. saginata），在人体仅引起成虫肠内感染。

3. 流行概况

世界性分布，尤其频繁发生在生食或者食用未煮熟猪肉或牛肉的地区，以及卫生条件差而猪和牛易接近人粪便的地区。在拉丁美洲、非洲、南亚、东南亚和东欧部分地区感染率最高。来自上述地区的移民人群感染较多。加拿大、美国、西欧和大多数亚洲太平洋地区猪肉绦虫病传播较少见。虽然在美国移民中与输入性感染有关的粪-口传播的报告日益增加，但是在卫生条件好的国家这些移民很少会传播感染。

4. 贮存宿主

人是两种带绦虫的终宿主，牛是牛带绦虫的中间宿主，猪是猪带绦虫的中间宿主。

5. 传播方式

患者粪便中牛带绦虫虫卵只感染牛，在肌肉中发育成牛囊尾蚴，即牛带绦虫的幼虫阶段。人通过食用生的或未煮熟的含囊尾蚴的牛肉而感染；在肠道内，成虫吸附在空肠黏膜上进一步发育。

猪带绦虫病由于人食用生的或未煮熟的含囊尾蚴的猪肉，囊尾蚴在肠道内发育为成虫所致。人囊虫病可通过摄入自身或其他猪带绦虫感染者粪便中的虫卵而直接感染，或通过摄入被虫卵污染的食物或水间接感染。当人或猪摄入虫卵后，胚胎破壳穿透小肠壁进入淋巴管或血管，从而到达其他不同组织，发育成囊尾蚴。

6. 潜伏期

囊虫病感染后数周到10年或者更久后会出现症状。猪肉绦虫成虫感染后8～12周，牛肉绦虫感染后10～14周粪便中就会出现虫卵。

7.传染期

牛带绦虫不会直接人传人，但猪带绦虫可能会。当成虫在肠中生活时（有时会持续30年以上），两种绦虫的虫卵都会散布到环境中，虫卵可在环境中存活数月。

8. 易感性

普遍易感，抗感染能力不明显，一个人同时感染多种绦虫的报道罕见。

9. 控制方法

A. 预防措施

1）教育公众防止粪便污染土壤、水、人和动物的食物，避免使用下水道污水灌溉，将猪、牛肉煮熟后再食用。

2）预防人囊虫病的关键是及时发现、及时治疗猪带绦虫携带者，并实施“肠道防范”措施。猪肉绦虫卵排离宿主即具感染性，会引起人体严重疾病。需要采取适当措施保护病人自身及其接触者。

3）猪肉或牛肉在-5℃ (23℉)以下冷冻4天以上可有效杀死囊尾蚴，1 kGy剂量照射也是很有效的方法。

4）猪肉和牛肉检查发现部分感染肉时，应禁止食用、进行照射或者制成熟肉制品。

5）防止猪接近厕所和人粪便。

B. 病人、接触者及其环境控制

1) 向地方卫生当局报告：有选择性地进行报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：不需要。未加以治疗的猪绦虫病病人的粪便具有感染性。(参见9A2)
3）随时消毒：无害化处理粪便，强调饭前便后要洗手，尤其是对猪肉绦虫。

4) 检疫：不需要。

5) 接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：对有症状接触者进行评估。

7）特异性治疗：吡喹酮（Praziquantel）对于治疗猪肉绦虫和牛肉绦虫肠道感染有效，氯硝柳胺（Niclosamide）作为一种备选药不再广泛使用。活动性中枢神经系统囊虫病病人需住院治疗，吡喹酮或阿苯达唑（Albendazole）治疗有效。皮质类固醇短期使用可控制囊尾蚴死亡引起的脑水肿。不需进行抗囊尾蚴治疗时，可使用抗癫痫药物等进行对症治疗以减轻痛苦。有些病例需要采取外科手术来减轻症状。

C. 流行时的控制措施

无。

D．灾害的潜在影响

无。

E.  国际措施

FAO和WHO设有本病合作中心。

亚洲绦虫病

ASIAN TAENIASIS

中国台湾、印度尼西亚、韩国、菲律宾和泰国曾报告因生吃猪肝和其他内脏感染牛肉绦虫的病例，实验研究表明亚洲绦虫只在猪、牛、羊和猴子的肝脏中才发育为囊尾蚴，此绦虫现归为牛带绦虫的亚种。 

 [D.Engels/J.Schlundt]

❖
破伤风
 ICD-9 037；ICD-10 A35
TETANUS
(Lockjaw)
(产科破伤风

ICD-10 A34)
(Obstetrical tetanus)

1. 基本特征

伤口部位厌氧条件下生长的破伤风杆菌的外毒素引起的急性疾病。该病的特征为疼痛性肌肉紧缩，首先是咬肌和颈肌，接着是躯干肌。大龄儿童和成人中的一个普遍的先征是腹部强直，尽管有时局限在受伤区域。全身性痉挛通常由感觉刺激引起，破伤风痉挛的典型特点是角弓反张和面部表情苦笑。可能缺乏受伤史或者无明显的伤口。病死率10%至大于80%，婴儿和老年人病死率最高，病死率与潜伏期长短和是否有经验的重症监护人员和资源服务有关。实验室检测帮助不大，从伤口处很少能培养出病原体，通常抗体反应也较少见。

2．病原体

破伤风梭状芽孢杆菌(Clostridium tetani)，梭菌属。

3．流行概况

世界范围分布。本病在农业地区、频繁接触动物排泄物的地区且主动免疫不足的地区更常见。吸毒者肠胃外用药，尤其是肌肉或皮下注射，会出现个案病例，偶而会局部暴发。2001年，全球约有28.2万人死于破伤风，大多数在亚洲、非洲和南美洲。农村和热带地区居民是高危人群，且新生儿破伤风较常见（见下文）。有一些不确定的证据表明海拔越高，破伤风危险越小。在多数发达国家该病呈散发，并相对较少见。

4．贮存宿主

在马和其他动物（包括人）肠道内病原体是无害的正常菌群。动物和人粪便污染的土壤或物品。环境中到处存在破伤风芽孢，可污染各种伤口。

5．传播方式

破伤风芽孢通常通过被土壤、尘埃、动物及人粪便污染伤口进入人体，也可通过裂伤、烧伤、小的或没有注意到的伤口，或注射污染药物（如街头吸毒）进入人体。破伤风偶尔发生在手术后，如卫生欠佳情况下进行包皮环切和流产手术。坏死组织和/或异物有助于厌氧病原体生长。无需医疗处理的小伤也可有病例发生。

6．潜伏期

通常3～21天，也可从1天至数月，取决于伤口特性、程度和部位不同，平均10天。大多数病例14天内发病。一般而言，短潜伏期与伤口严重污染、疾病严重和预后不良有关。

7．传染期

没有直接人—人传播。

8．易感性和抵抗力

普遍易感。破伤风类毒素全程免疫产生的免疫力可持续10年以上。注射破伤风免疫球蛋白或破伤风抗毒素（马源）可产生暂时的被动免疫。接受主动免疫母亲的婴儿可获得被动免疫，保护他们不感染新生儿破伤风。病后可无免疫力，可再次发病，恢复后需要进行基础免疫。

9．控制方法

A．预防措施

1)教育公众破伤风类毒素全程免疫的必要性，易感染破伤风的深而密闭伤口的危险性，受伤后接受主动和／或被动免疫潜在需求。

2）破伤风吸附类毒素的广泛主动免疫，可持续保护10年以上。当首次基础免疫完成后，加强一针可产生高水平免疫。对于7岁以下儿童，破伤风通常与白喉类毒素、百日咳菌苗作为百白破三联抗原（DTP或DTaP）一起注射，或者当存在百日咳禁忌症时给白破二联抗原(DT)。一些国家已有破伤风类毒素与其他抗原包括乙型流感嗜血杆菌疫苗（DTP-Hib）、乙肝疫苗（DTP-HB）和脊灰灭活疫苗制成的联合疫苗。7岁以上儿童使用破伤风和白喉二联疫苗。在一些儿童免疫不完善的国家，所有孕妇在第一次怀孕时必须间隔至少1个月接受2针破伤风类毒素，第2针必须在婴儿出生前2周完成。为了确保持续性保护作用，加强剂量可能是必须的（见下文）。不管是首次注射还是加强针，未经吸附的制剂免疫原性均较弱。破伤风类毒素注射后局部轻微反应相对较多，严重的局部和全身性反应很少发生，但确有发生，特别是之前多次注射过。

a）儿童破伤风类毒素免疫程序与白喉一样（参见白喉，9A）。

b）不管年龄大小，破伤风类毒素均被推荐广泛使用，对于接触土壤、污水和家畜的工人、军人、警察和其他外伤高危人群、目前处于破伤风和破伤风相关死亡的高危状态的老年人接种尤其重要。疫苗引起的母亲免疫力对于预防母亲和新生儿破伤风是重要的。

c）每10年加强破伤风和白喉二联疫苗可维持主动保护力。

d）对于儿童、严重免疫功能不全者或者HIV感染的成人，也应按照与具有免疫活性的人相同的程序和剂量接种破伤风类毒素，尽管免疫反应可能不是很理想。

3)伤口管理的药物预防：外伤病人药物预防破伤风基于：仔细评估伤口是清洁还是污染、病人免疫状态、破伤风类毒素和／或人破伤风免疫球蛋白(见下表)合理使用、伤口清洗及必要时的外科清创和抗生素适当使用情况。

a）对接受全程免疫和伤口较小且没有污染的人群，只有当其最后1针破伤风类毒素接种已有10年，才需要加强免疫；对于伤口较大或有伤口污染的人群，如果过去5年内没有接种破伤风类毒素，受伤的当天应该接种一次破伤风类毒素（最好是破伤风和白喉二联疫苗）。

b）没有完成破伤风类毒素全程免疫的人群，受伤后应尽快接种一针破伤风，如果伤口较大且/或被有动物粪便的泥土污染，还需要人破伤风免疫球蛋白被动免疫。根据病人的年龄和以前的免疫史决定是使用二联还是三联疫苗，最终完成全程免疫。

除了伤口小、清洁，没有、不确定或者小于3针破伤风类毒素接种史者，不管病人的年龄大小，均应用至少250单位破伤风免疫球蛋白肌肉注射（或者无免疫球蛋白时使用1 500～5 000单位动物抗毒素）进行被动免疫。

当同时接种破伤风类毒素和免疫球蛋白或者抗毒素时，需要用不同注射器接种不同部位。当接种动物源破伤风抗毒素时，为了避免过敏反应，需要首先用生理盐水1：100稀释注射0.02ml在手上做皮试，同时准备肾上腺素注射液备用。如果以前使用过动物血清，需要用生理盐水1：1 000稀释注射做皮试，同时使用生理盐水做类似注射作为阴性对照。如果15-20分钟后，出现水疱周围有红斑，比阴性对照至少大3mm则需要脱敏治疗。抗生素理论上可预防伤口破伤风杆菌繁殖，减少毒素的产生，但仍需及时处理伤口和适当免疫。

常规伤口处理预防破伤风概要【1】
	破伤风免疫史

（剂量）
	清洁、小伤口
	
	其他伤口

	
	3针类毒素【2】
	3针免疫球蛋白
	
	3针类毒素【2】
	3针免疫球蛋白

	不清楚或者＜3次
	需要
	不需要
	
	需要
	需要

	3次及更多
	不需要【3】
	不需要
	
	不需要【4】
	不需要


注：1. 重要细节在文内。

2. 对于7岁以下儿童，百白破三联疫苗（或者白破二联，如果不能使用百日咳菌苗）比单独使用破伤风类毒素要好，对于7岁及以上人群，3针比1针好。

3．如果最后一针接种后超过10年，则为需要。

4. 如果最后一针接种后超过5年，则为需要，多次加强接种并无必要，且可能会加重副反应。

B．病人、接触者及其周围环境控制

1）向地方卫生当局报告：多数国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6) 接触者和传染源调查：进行个案调查以明确受伤的环境状况。

7）特异性治疗：3 000～6 000单位免疫球蛋白肌肉注射，如果没有免疫球蛋白，过敏试验后应进行大剂量单针破伤风抗毒素（马源）静脉注射。从缩短恢复时间和减少病死情况看，灭滴灵（Metronidazole）是最合适的抗生素，应大剂量使用7～14天，这也有助于减少肌肉弛缓药和镇静剂的使用数量。要广泛清创，如果必要还应扩创。不需要对婴儿脐带头广泛清创。保持足够的通风，必要时使用镇静药。肌肉弛缓药同时配合气管切开术或气管插管及机械通气可用来急救。治疗同时应进行主动免疫。

C. 流行时的控制措施

罕见类型的暴发出现时，搜索被污染的街头毒品或者其他共用的注射。

D. 灾害的潜在影响

社会剧变（军事冲突、暴动）和自然灾害（洪水、飓风、地震）会在非免疫人群中引起许多外伤，导致受伤病人对破伤风免疫球蛋白或破伤风抗毒素和类毒素的需求增加。

E．国际措施
建议国际旅游者及时免疫以预防破伤风。

新生儿破伤风 
ICD-9 771.3；ICD-10 A33
TETANUS NEONATORUM
在许多产科保健服务能力有限和破伤风免疫预防不足的发展中国家，新生儿破伤风是一种严重的健康问题。过去10年来，许多发展中国家由于培训助产士和使用破伤风类毒素对育龄妇女进行免疫，使得新生儿破伤风发病率显著下降。尽管发病率下降了，但据WHO估计每年新生儿破伤风仍然导致约20万病例死亡，主要是在发展中国家。由于在医院外，由未经培训的助产士进行接生，且母亲未经免疫，导致许多携带破伤风的新生儿出生。通常由于分娩时用不卫生器械剪脐带将破伤风孢子带入脐带头或者分娩后脐带头用被破伤风孢子严重污染的物质包裹（常为出生洗礼的一部分）引起感染而发病。

婴儿难于哺乳是最常见的表现。新生儿破伤风的特征是新生儿开始几天吃奶和啼哭一切正常，但是随后逐步出现困难，由于牙关紧闭、痉挛或抽搐导致无法喂养。平均潜伏期是6天，范围为3～28天。新生儿破伤风病死率很高，短潜伏期病例病死率超过80%。5%～20%以上的存活儿童会出现包括轻度迟滞在内的神经学后遗症。通过以下2点的联合，可预防新生儿破伤风：1）改善孕产妇保健，重点是增加育龄妇女(尤其是孕妇)的破伤风免疫覆盖率。2）增加受培训的助产士参与接生的比例。

重要的控制措施包括为助产士发放许可证，对分娩中的无菌方法、技术和设备提供专业监督和指导，教育母亲、家属和助产士对新生儿脐带进行严格无菌操作。在许多用竹皮切断脐带或者将灰、牛粪或其他污染物用在脐带上的地方，后一点显得尤为重要。在这些地区，无论出于什么原因到卫生机构的任何一位育龄妇女，都要经过筛检并提供免疫。

未免疫妇女应该按照如下程序接种至少2针破伤风类毒素：第一次随访时或者一旦怀孕时应尽早接种第一针，首针接种后4周，且最好在分娩至少2周前接种第二针。第二次接种后6～12个月或下一次怀孕时接种第三针。当母亲与卫生机构进行年度随访联系时或者再次怀孕时再接种2针。总共5针可保护未免疫妇女的整个分娩期。婴儿有新生儿破伤风危险的母亲，如果在儿童时期接种过3次或者4次百白破疫苗，在她们前2次怀孕时每次只需要接种2次破伤风类毒素。 

[J.Vandelaer]

❖
弓蛔虫病               
ICD-9 128.0; ICD-10 B83.0

(内脏幼虫移行症、内脏幼虫移行症、眼幼虫移行、弓蛔虫属（犬属）感染)

TOXOCARIASIS

(Visceral larva migrans, Larva migrans visceralis, Ocular larva migrans, Toxocara [canis] [cati] infection)
1．基本特征
一种慢性感染，通常病情较轻，幼儿发病较多但成人发病有增加趋势，该病是由于弓蛔虫的幼虫在器官和组织中移行所致。以持续时间不同的嗜酸性粒细胞增多、肝肿大、球蛋白血症、肺炎和发热为特征。严重急性感染，白细胞计数可达100 000/mm3或更多（标准国际单位为大于100～109/L），嗜酸性粒细胞达50%～90%。症状可持续1年或更长，症状与寄生虫负荷相关，可出现肺炎、慢性腹痛、周身皮疹和局部神经功能紊乱。可出现眼内炎（幼虫进入眼睛引起），多见于年龄较大的儿童，可导致被感染眼睛的视力减退（眼幼虫移行症）。应该与视网膜损伤、眼癌和其他视网膜疾病相鉴别。该病很少致命。用针对幼虫抗原的ELISA试验对于诊断内脏幼虫移行症和眼感染敏感性为75%～90%。蛋白印迹可增加ELISA筛检试验的特异性。

2.病原体
犬属弓蛔虫和猫属弓蛔虫，前者较多。

3. 流行概况

世界性分布。严重病例呈散发分布，主要影响14～40个月的儿童，稍大年龄组的儿童也有发病。同胞亲属经常有嗜酸性粒细胞增多症或其他轻度症状或者残留感染。无症状儿童的血清学研究显示不同人群感染程度和范围不同。从全球来看，血清阳性率从德国和西班牙城市（马德里）的0%～4%到一些加勒比海亚人群的83%。成人急性感染较少见。

4.贮存宿主
犬属和猫属弓蛔虫的宿主分别为犬和猫。幼虫经胎盘和乳汁感染幼犬，3周后幼犬粪便中可排出虫卵。雌犬的感染可随性成熟而终止或呈隐性感染，孕期犬属弓蛔虫开始活跃并感染胎犬，或通过乳汁感染幼犬。猫也类似，尽管稍有区别；年长动物易感性比年幼动物差。

5.传播方式

儿童中的多数感染是通过具传染性的虫卵直接或间接地从被污染的泥土到口的途径来实现的，即通过接触被污染的泥土而直接感染或通过食用未经清洗的生蔬菜而间接感染。生食被感染的含有幼虫的鸡、牛和羊的肝脏也可引起部分感染。

虫卵随被感染的犬和猫的粪便排出体外。在英国和美国的一些公园，高达30%的泥土样本含有虫卵；在日本的一些公园，高达75%的沙箱中含有虫卵。虫卵发育1～3周即具感染性，在泥土中可持续存活数月仍具有感染性；虫卵不耐干燥。被摄入后，受精卵在肠中孵化，幼虫穿过肠壁通过淋巴和循环系统进入肝脏和其他组织。幼虫从肝脏进入其他组织，尤其是肺和腹部器官（引起内脏幼虫移行症）或眼睛（引起眼幼虫移行症），造成肉芽肿。弓蛔虫在人或其他终宿主体内不能繁殖；幼虫在人体组织内可存活数年而不出现任何临床症状。当终宿主组织被食入后，幼虫可感染新宿主。

6.潜伏期

根据感染和再感染的强度及病人敏感性的不同，儿童潜伏期为数周或数月，初次感染后4～10年才出现眼部症状。据报道，生吃肝脏感染的潜伏期非常短（数小时或数天）。

7.传染期
人与人不会直接传播。

8.易感性（包括免疫力）
大龄儿童和成人的发病率低，这与低度暴露有关。也会发生再次感染。

9.控制方法
A.预防措施

1）健康教育：让公众尤其是宠物饲养者了解关于感染来源和起源的知识，特别要宣传异食癖的危险以及暴露于被未经治疗小狗粪便污染的地区和摄入生的或未煮熟动物肝脏的危险。初学走路孩子的家长应该知道与家养宠物有关的危险和如何使这种危险最小化。

2）防止紧邻住房和儿童游戏区的泥土被犬和猫粪便污染，尤其在城区和住房集中的地方。应督促猫和犬的主人为其所拥有的宠物承担责任，包括及时清除公共场所的宠物粪便。同时要管理好流浪犬和流浪猫。

3）要求清除狗和猫在游乐场所排出的粪便。儿童的沙箱是猫喜欢排便的地方；不用时应盖好盖子。

4）对3周龄犬和猫要清除其身上的寄生虫，每2周3次，此后每6个月清除1次。也要治疗哺乳期的雌犬。作为治疗的手段，对其排出的粪便及其他粪便进行无害化处理。

5）勿忘接触泥土后和吃饭前洗手。

6）教育儿童不要把脏东西放入口中。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：无需进行一般的官方报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。
4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源的调查：查找指示病例感染的场所，确定其他暴露者。加强预防措施（参见9A）。无症状、ELISA试验阳性个体不是治疗的指征；但可考虑对那些嗜酸性粒细胞增多症者进行治疗。

7）特异性治疗：可选择甲苯咪唑或阿苯达唑作为驱虫药，相对比较安全。乙胺嗪和噻苯咪唑也已使用，驱虫药的效果有待确定。

C.流行时的控制措施

无。

D.灾害的潜在影响

无。

E.国际措施

无。

颚口线虫病 










 ICD-9 128.1; ICD-10 B83.1
GNATHOSTOMIASIS

另一种内脏幼虫移行症是常见于泰国和东南亚其他地区的、由棘颚口线虫引起的、寄生于犬和猫体内的一种线虫。摄入未煮熟的含有第三期幼虫的鱼和家禽后，幼虫在人或动物组织中移行，形成身体不同部位的短期炎性损伤或脓肿。幼虫会侵害脑部，产生与脑脊液嗜酸性粒细胞增多相关的局部脑损伤。驱虫药（包括甲苯咪唑和阿苯达唑）的效果令人怀疑，对这些药物需要进一步调查研究。 
皮肤幼虫移行症 
ICD-9 126; ICD-10 B76.9
CUTANEOUS LARVA MIGRANS

巴西钩口线虫（巴西钩虫）引起的疾病 
ICD-9 126.2; ICD-10 B76.0
DUE TO ANCYLOSTOMA BRAZILIENSE
犬钩口线虫（犬钩虫）引起的疾病(匐行疹) 
ICD-9 126.8; ICD-10 B76.0
DUE TO ANCYLOSTOMA CANINUM0 (Creeping eruption)

匐行疹是由寄生于犬和猫的巴西钩虫和犬钩虫的感染期幼虫引起的皮炎，主要侵袭工人、园丁、儿童、海水浴场游客和其他接触被犬和猫粪便污染的潮湿沙土的人员。在美国主要在东南部地区流行。幼虫进入皮肤，在皮内长期移行；最终可能穿透深层组织。每一条幼虫会引起匍行痕，一天前进几毫米至几厘米，造成剧烈搔痒，夜间尤其明显。

    皮炎呈自限性，数周或者数月后能自愈。用氯乙烷喷雾冷冻被感染的区域可杀死幼虫个体。噻苯咪唑软膏可局部用药；阿苯达唑或伊维菌素可作全身用药。犬钩虫幼虫可移行至小肠，引起嗜酸性粒细胞增多性肠炎；双羟萘酸噻嘧啶、甲苯达唑或阿苯达唑都可用于治疗这些人或动物的感染。

[A. Montresor]
❖
弓形体病                                                 ICD-9 130; ICD-10 B58
TOXOPLASMOSIS
先天性弓形体病                                       ICD-9 771.2; ICD-10 P37.1
CONGENITAL TOXOPLASMOSIS 

1．基本特征

弓形虫病是一种全身性原虫病；常无症状，或表现为急症伴淋巴结病，或类似传染性单核细胞增多症，并伴有持续数天或数周的发热、淋巴结病及淋巴细胞增多症。机体可产生免疫应答以降低原虫血症，但组织中仍有含存活的弓形虫的包囊。当机体免疫功能降低时，这些包囊仍可重新复活。免疫缺陷人群（包括HIV感染者）的初次感染和复发会引起全身的皮肤斑丘疹，并扩散至骨骼肌，同时引发大脑炎、脉络膜视网膜炎、肺炎、心肌炎甚至导致死亡。脑弓形虫病是艾滋病的常见并发症。感染弓形虫的初孕妇女，可造成死胎或者胎儿脉络膜视网膜炎、脑钙化损害、头大畸形、头小畸形、发热、黄疸、皮疹、肝脾大、脑脊髓液呈黄色、抽搐等。怀孕后期感染弓形虫会造成轻度或亚临床的胎儿疾病，临床发病迟缓，例如周期性或慢性脉络膜视网膜炎。弓形虫病血清学试验阳性的免疫抑制孕妇，若隐性感染再发导致先天性弓形虫病的机率很小。根据临床症状和血清学试验进行诊断，通过机体组织活检、尸检、动物中分离或细胞培养来发现病原体。若血清学检查结果抗体滴度升高，表明处于感染活动期，而婴儿血清检测存在特异性IgM和/或在连续的血清标本中IgG滴度升高是先天性感染确诊的主要依据，但高滴度的IgG持续时间可能与疾病活动无关。

2．病原体
刚地弓形虫（Toxoplasma gondii），一种猫科动物细胞内球虫样原生动物，属于孢子虫纲肉孢子虫科。

3．流行概况

全世界分布广泛于哺乳动物和鸟类，人类感染较常见。
4.贮存宿主
弓形虫的终宿主是猫和其他猫科动物，主要因吃被感染的哺乳动物（特别是啮齿动物）或鸟而感染，也可因在舔舐/理毛过程中摄入卵囊而感染，包囊在猫科动物肠道完成有性生殖后发育为成熟卵囊随粪便排出，排便可持续10～20天，持续时间更长罕见。

弓形虫的中间宿主包括绵羊、山羊、啮齿动物、猪、牛、鸡和鸟等；所有这些动物均可在其组织，尤其是肌肉和脑中携带处于感染阶段的刚地弓形虫包囊。组织内的包囊可存活很长时间，可能是终生的。牛似乎能够抵抗弓形虫的自然感染。

5．传播方式

初次感染，女性怀孕期间，大量滋养体快速繁殖并释放入血循环，易造成胎盘垂直感染。儿童会因摄入沙箱、操场和院子里含猫排泄的卵囊的泥土而感染。通常会因食入生的或未煮熟的含有组织包囊的肉（猪肉或羊肉，牛肉较少见），或摄入被猫科动物粪便污染的食物或水中的卵囊而感染。该病的发作与吸入形成孢子的卵囊或喝生羊奶均有关。有传染性的捐献者可通过输血或器官移植导致传播。

6．潜伏期
摄入未煮熟肉类感染发病的潜伏期为10～23天，通过猫科动物传染的潜伏期为5～20天。

7．传染期

除了胎盘垂直传播外，一般无人与人之间的直接传播，猫排出的卵囊1～5天发育成子孢子即具有感染性，在水或潮湿土壤中可存活1年以上。生食或食用未煮熟的受感染动物肉类均可引起传播。

8．易感性

人普遍易感，容易获得免疫力，感染多无症状。免疫持续时间和程度尚不清楚，但一般认为是持久的或永久的；抗体可持续多年，也可能终生免疫。经过细胞毒素或免疫抑制治疗的病人或HIV感染者是感染发作的高危人群。

9．控制方法
A．预防措施

1）教育孕妇采取预防措施：

a）食用经紫外线照射或加热到66℃(150℉ )的肉类，将肉类在–20℃(–4℉)以下冰冻24小时是一个不错的选择。
b)孕妇必须避免清洁垃圾盘和避免接触来历不明的猫，除非已知自己体内具有抗刚地弓形虫抗体。在进行园艺劳动时戴好手套，工作后与饭前需彻底洗手。

2) 用干燥的、罐装或煮熟的食物喂养猫，不推荐散养、自行觅食（也就是说只能将这些宠物猫留在屋内）。

3) 每天及时处理猫粪和垃圾（在包囊具有感染性之前）。粪便要冲入厕所、焚烧或者深埋。每天用开水消毒垃圾盘；处理有潜在感染性的材料时要戴手套或者彻底洗手。处理干燥垃圾时不能摇动，避免卵囊散发到空气中。

4) 饭前和处理生肉后或接触可能被猫粪便污染的土壤后要彻底洗手。

5) 管制流浪猫，防止它们接触孩子玩耍的沙箱和沙堆，不用时盖上沙箱。

6)有弓形虫病症状的艾滋病病人必须终生服用乙胺嘧啶（Pyrimethamine）、磺胺嘧啶（Sulfadiazine）和亚叶酸（Folinic acid）进行预防性治疗。

B. 病人、接触者及其环境控制

1)向地方卫生当局报告：不作常规报告，但在某些国家需报告以进一步掌握该病的流行病学特征，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2) 隔离：不需要。

3) 随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：对于先天性弓形虫病感染患者，首先确定母亲的抗体水平；对于获得性弓形虫病患者要确定家庭成员的抗体水平和与猫粪、土壤、生肉或未经清洗的蔬菜的一般暴露情况。

7）特异性治疗：除了孕期初次感染或者存在活动性脉络膜视网膜炎、心肌炎或累及其他器官外，健康的、有免疫力的宿主不必进行常规治疗。对于症状严重的病人首选乙胺嘧啶联合磺胺嘧啶和亚叶酸（避免骨髓抑制）持续治疗4周。对于眼弓形虫病患者再加上克林霉素治疗。当黄斑、乳头黄斑束或视神经的损害可能导致不可逆性失明时，眼病患者需要使用皮质类固醇进行全身性治疗。对孕妇的治疗有一定难度，一般采用螺旋霉素预防胎盘感染；若超声或其他检查发现胎儿感染已经发生时，应考虑使用乙胺嘧啶和磺胺嘧啶。考虑到可能致畸，孕期的前16周不应使用乙胺嘧啶；可单独给予磺胺嘧啶。若母亲是初次感染，或怀孕时为HIV感染者，婴儿在出生后第一年或直到排除先天性感染前应给予乙胺嘧啶联合磺胺嘧啶和亚叶酸治疗，以预防脉络膜视网膜炎和其他后遗症。如果母亲是HIV感染者，且弓形虫血清反应呈阳性，其所生婴儿尚无明确的治疗方法。

C. 流行时的控制措施

无。

D．灾害的潜在影响

无。

E．国际措施

欧盟（EU）动物源性疾病指南（92/117 EEG）中提及的弓形虫病属B类（数据收集自有资料提供的成员国）。WHO设有本病合作中心。

 [F. van Knapen]
❖
沙眼 
ICD-9 076; ICD-10 A71
TRACHOMA

1. 基本特征

一种隐性或突发感染的衣原体结膜炎，如果不加以治疗感染可存在多年，但是在高发地区活动性沙眼持续终生是频繁再感染的结果。该病的特征是淋巴滤泡形成和弥漫的结膜炎症（乳突状生长），特别是在上眼睑内层软骨结膜。随着炎症的严重度和持续时间的增加，炎症使角膜表面产生角膜翳，结膜产生疤痕。明显的结膜疤痕会引起眼睫毛内翻和眼睑畸形（倒睫和睑内翻），依次引起慢性角膜磨损和疤痕性视力损害，最后导致成年后失明。地方性沙眼人群经常继发细菌感染，增加疾病的传染力和严重程度。

在一些发展中国家早期沙眼是一种地方性儿童疾病。早期沙眼与其他细菌（包括沙眼衣原体的生殖株）引起的结膜炎很难区分。应与眼睑尖锐软疣节结、眼药水慢性中毒反应和眼睑缘慢性葡萄球菌感染进行鉴别诊断。隐形眼镜的所有过敏反应（巨乳突状结膜炎）都会引起沙眼样综合征，出现眼睑软骨节结、结膜疤痕和角膜血管翳。

可通过吉姆萨染色涂片检测结膜碎屑上皮细胞内衣原体小体、涂片甲醇固定后免疫荧光、酶免疫试验（EIA）或DNA探针检测衣原体抗原，或特定的细胞分离培养衣原体进行实验室诊断。

2．病原体

沙眼衣原体（Chlamydia trachomatis）血清型A、B、Ba和C，有些菌型与结膜炎衣原体菌型无法区分；已经从生殖道衣原体感染中分离得到血清型 B、Ba和C。

3．流行概况

世界范围分布，通常是发展中国家特别是农村经济较差地区的一种地方病。在流行地区，沙眼在儿童期出现，青少年期减少，留下不同程度的潜在疤痕损伤。在中东、北部非洲和撒哈拉南部非洲、印度次大陆部分地区、东南亚和中国都有致盲性沙眼病例分布。少数致盲性沙眼病例也在拉丁美洲、澳大利亚（土著人中间）和太平洋岛国发生。该病通常发生在卫生条件差、贫困和居住条件拥挤的人群中，尤其是干旱的沙尘地区。儿童时代感染沙眼的老年人会引起沙眼的后期并发症（眼睑内翻和角膜疤痕），这些人群很少有传染性。

4．贮存宿主

人类。

5．传播方式

通过手指直接接触有传染性的眼部或鼻咽部分泌物，或间接接触污染物例如毛巾、衣服和感染者的鼻咽分泌物及其污染物。苍蝇，尤其是非洲和中东的市蝇，与疾病传播有关。虽然从有活动性沙眼的儿童鼻咽和直肠能培养出衣原体 ，但在其流行地区沙眼血清型是没有生殖道宿主的。

6．潜伏期

5～12天（基于志愿者试验）。

7．传染期

只要结膜和附属黏膜有活动性病变存在就有传染性，这可持续数年。组织中的病原体浓度随着疤痕生成而大大降低，但复发后浓度会再次升高且分泌物再度具有感染性。抗生素治疗开始后2～3天传染性消失，比临床症状改善快得多。

8．易感性

普遍易感，感染后没有绝对的免疫力，再次感染导致活动性疾病的严重程度随着儿童年纪的增长而逐渐下降，在较大儿童或青年人中不再出现活动性感染。在地方性流行地区，儿童比成人更易得活动性疾病。疾病的严重性与生活条件尤其是卫生条件差有关，暴露于干燥的风沙和尘土中对其也有影响。虽然有研究表明疫苗可预防感染和降低感染的严重程度，但是考虑到费用和有限的作用时间，一般不使用。

9．控制方法

A．预防措施

1）教育公众注意个人卫生，尤其是共用毛巾的危险；

2）改善基础卫生条件，包括提供并使用肥皂和水，鼓励洗脸，避免共用毛巾；

3）提供足够的病例发现和治疗条件，特别是针对学龄前儿童；

4）开展流行病学调查确定特定环境下影响疾病发生的重要危险因素。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在一些低发国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：疾病发生的多数地区不需隔离。对于住院病例，遵守“引流物和分泌物防范”措施。

3）随时消毒：眼、鼻分泌物和污染物需随时消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：需要调查家庭成员、玩伴和同学。

7）特异性治疗：疾病严重和高发地区进行全人群大规模治疗，尤其是对儿童，口服阿奇霉素 (Azithromycin，20 mg/kg，最多1g，一年1次或2次)，或局部使用四环素药膏(每天2次，持续6周)。

C.流行时的控制措施
在高发地区，当与个人卫生教育尤其是洗脸，改善卫生环境尤其是良好的供水条件相结合时，大规模治疗活动成功地降低了疾病严重度和发生频率。

D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施

WHO设有本病合作中心，WHO/全球消除致盲性沙眼联盟。

[S. Resnikoff] 

❖
战壕热                                       

ICD-9 083.1; ICD-10 A79.0
(五日热)

TRENCH FEVER 
(Quintana fever)

1．基本特征

一种典型的非致命、发热性细菌性败血症，症状和严重程度各不相同，以头痛、不舒适、易触痛且敏感（尤其是胫骨）为特征。起病可急可缓，伴发热，可是回归热型（通常5天一个周期），伤寒样发热或仅持续发热数天。通常有脾肿大，可能会出现短暂性皮疹。初次感染以后, 病原体在血液中循环数月，机体处于亚临床状态,反复出现症状,这种情况可能会持续许多年。免疫抑制病人尤其是HIV感染者中会出现菌血症、骨髓炎和杆菌性血管瘤病。心内膜炎会伴随战壕热感染出现，尤其在流浪者或者酗酒者中。
实验室诊断是采用5%二氧化碳条件下在血或巧克力琼脂培养基上进行病人的血培养。在37℃ (98.6℉)下培养8～21天后可看到菌落。血清学试验发现感染引起属特异性抗体。免疫荧光试验（IFA）和高敏感性的ELISA试验都有商业化的试剂可用。

2．病原体

巴尔通体(Bartonella quintana)（以前称五日热立克次体,Rochalimaea quintana）。
3．流行概况

第一次和第二次世界大战期间，在欧洲那些居住在拥挤、不卫生环境的人群中流行。在流浪者和虱子孳生的人群中容易发病。在布隆迪、埃塞俄比亚、法国、墨西哥、秘鲁、波兰、前苏联、美国和北非发现地方性疫源地。20世纪90年代在法国和美国有二种流行形式：HIV感染者的机会发热感染（有时与杆菌性血管瘤病的表现一致，见猫抓病）；在流浪者或者酗酒者中的一种虱传发热疾病，即所谓的都市型战壕热，可能会伴随心内膜炎。

4．贮存宿主

人类。中间宿主和媒介是体虱，病原体在昆虫的肠腔细胞外繁殖，需要5周时间。无经卵传播发生。猫蚤和壁虱也可感染。

5．传播方式
没有人与人的直接传播。通过皮肤破口接触虱粪中的病原体而感染。受感染虱子摄入具感染性的血液后5～12天开始排出有传染性的粪便，并持续终生。当虱子离开体温冷热异常的机体(发热或死亡)寻找其他体温正常的宿主时,疾病便传播给新的宿主。

6．潜伏期

通常7～30天。

7．传染期

病原体在血液中可循环数周、数月甚至数年（因此感染虱子），可能导致疾病复发，同时伴有或不伴有症状，有战壕热病史者永远不能献血。

8．易感性

人群普遍易感。感染后免疫效力对再次感染或发病的作用尚不清楚。

9．控制方法

A．预防措施

用有效的杀虫剂杀灭衣服和身上的虱子。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：评价人群中虱子寄生状况以便采取适当的控制措施；属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：驱除虱子后不必隔离。

3）随时消毒：处理虱子孳生衣服以杀灭虱子。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：寻找高危人群身上和衣服上的虱子，并予以杀灭。

7）特异性治疗：用四环素2～4周。首先病人应仔细检查是否患有心内膜炎，依此调整抗生素治疗的持续和随访时间。尽管用抗生素治疗，在免疫抑制和免疫活性人群中都仍然可能出现复发。

C. 流行时的控制措施

对所有受影响人群的衣服全面使用杀虫剂(参见9A)。

D. 灾害的潜在影响

当孳生虱子的人群被迫生活在拥挤、不卫生住所时疾病发生的危险显著增加(参见9B1)。

E. 国际措施
WHO设有本病合作中心。
 [D.Raoult]

❖
旋毛虫病
ICD-9 124; ICD-10 B75

TRICHINELLOSIS
 (Trichiniasis, Trichinosis)
1. 基本特征

一种肠内线虫引起的疾病，其幼虫（旋毛虫）移行到肌肉内并形成囊包。人体旋毛虫病表现不尽相同，依据摄入幼虫数量，可由隐性感染到暴发性、致命性疾病。早期表现为突发肌肉疼痛伴上眼睑水肿和发热，继之有时可出现结膜下、指甲床和视网膜的出血、疼痛和畏光。眼部症状出现后可很快出现口渴、寒战、大汗、乏力、虚脱和嗜酸性粒细胞快速增加。

胃肠道症状，如成虫寄生于肠道引起的腹泻，可出现于眼部症状之前。驰张热较常见，有时高达40℃ (104℉)。根据感染强度不同，1～6周后停止发热。3～6周可出现心脏和神经并发症，对于多数严重病例，第1～2周或第4～8周可能因心肌衰竭导致死亡。

血清学检验和明显的嗜酸性粒细胞增多有助于诊断。感染10天后（通常感染后第4～5周大多数为阳性）进行肌肉活检发现未钙化的寄生虫包囊，通常能提供确诊依据。

2. 病原体

旋毛线虫（Trichinella spiralis），一种肠道线虫。根据发现地，有几个公认分类：北极（北方毛形线虫，T. nativa）、古北区（布氏毛形线虫，T. britovi，欧洲和亚洲的肉食哺乳动物体内、有时也在野猪和家猪体内存在）、非洲（南方毛形线虫，T. nelsoni）及世界上的其他一些地区（伪旋毛形线虫，T. pseudospiralis）中都能找到不同的种群。

3. 流行概况

世界范围分布，但部分原因由于食用和处理猪肉和野生动物肉的习惯，以及对疾病认识和报告程度不同，发病率也不同。病例通常散发，局部暴发常因食用北极哺乳动物肉和猪肉制成的香肠和其他肉制品而引起。法国和意大利报告了一些由被感染的马肉引起的暴发。

4. 贮存宿主

猪、狗、猫、马、鼠和许多野生动物，包括狐狸、狼、熊、北极熊、野猪和北极内的海洋哺乳动物和热带的鬣狗、豺、狮子和豹都是其宿主。在农场鳄鱼中发现了一种新的种群（津巴布韦旋毛虫），食用鳄鱼肉对人体健康的危险尚未明确。

5．传播方式

通过吃生的或没有充分煮熟的含有幼虫囊包的动物肉传播，主要是猪肉和猪肉制品、牛肉制品，例如有意或无意地掺入生猪肉的汉堡。在小肠上皮内，幼虫发育为成虫。随后，妊娠雌虫产下的幼虫穿过淋巴管和小静脉通过血流散布到全身，幼虫在肌肉中形成囊包。

6．潜伏期

通常摄入被感染的肉8～15天后会出现全身症状，但依摄入寄生虫数量，时间从5～45天不等，数天后可出现胃肠道症状。

7．传染期

人与人不会直接传播。动物宿主传染性可保持数月，除非煮熟、冰冻或者照射杀死幼虫（参见9A），在预期的时间内，动物的肉仍具有传染性。

8．易感性

普遍易感，感染会产生部分免疫。

9．控制方法

A. 预防措施

1)教育公众，足够长时间和温度煮熟鲜猪肉、猪肉制品以及野生动物肉，保证食物各部分温度达71℃(160℉)以上，或者使肉从粉红变成灰色，以增加安全指数。必须将肉煮熟，除非肉制品已经过加热、加工、冰冻或照射处理，病原体已被杀死。

2) 使用单位砧板切肉，或在处理其他肉前后彻底清洗砧板。

3) 制定法规，鼓励商业性照射，以处理肉制品。用消解法检测和用合格的ELISA方法对猪进行免疫诊断，两种方法均可。

4) 制定和执行法规，只允许检查无旋毛虫的猪肉制成猪肉制品以及传统上不需加热的产品。

5) 制定法律和法规，猪饲料必须彻底煮熟才能喂猪。

6) 教育猎人食用彻底煮熟的海象、海豹、野猪、熊和其他野生动物肉。

7、冰冻保存是灭活旋毛虫的有效方法，15cm厚度的肉放在-15℃ (-5℉)存放30天，或-25℃(-13℉)及以下存放10天，可有效破坏旋毛虫囊包，更厚的肉应放在更低温度下至少20天。而这样温度无法灭活海象和熊肉中的耐低温的北极虫株（北方毛形线虫，也可能是布氏毛形线虫），但此虫株很少在猪肉中发现。对于北方毛形线虫来说，肉根据厚度不同需要加热到60℃(140℉)以上一段时间。

8) 猪肉低剂量照射可有效灭菌，高剂量可杀死旋毛虫。

B. 病人、接触者及其环境控制  

1）向地方卫生当局报告：多数国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：检查家庭成员和吃过怀疑为传染源的肉的人，将剩余的食物处理掉。

7）特异性治疗：阿苯达唑（Albendazole）或甲苯咪唑（Mebendazole）是治疗肠道内和肌肉内旋毛虫的有效药物。只有当严重病例累及中枢神经系统或心脏时为了减轻炎症症状才使用皮质类固醇，但这样会延缓肠内成虫的消除。在已知食用了感染肉的情况下，快速用广谱驱虫药治疗可预防疾病的发展。

C. 流行时的控制措施

开展流行病学调查，确定同源食物。没收剩余的怀疑食物，纠正错误的操作，消除感染的猪群。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施
WHO设有本病合作中心。

 [D.Engels]

❖
滴虫病 
ICD-9 131; ICD-10 A59
TRICHOMONIASIS
1．基本特征

滴虫病是泌尿生殖道的一种常见的顽固性原虫病，主要表现为女性阴道炎，阴道黏膜有小瘀点或草莓状斑点，同时产生大量、稀薄、泡沫状、黄绿色伴有腥臭味的分泌物。该病可引起尿道炎或膀胱炎，但常无症状，也可引起产科并发症并有利于HIV感染。另外，病原体可侵犯男性前列腺、尿道和精囊，通常症状较轻，但在一些地区可引起5%～10%的非淋球菌性尿道炎。

滴虫病常与淋病共存，一些研究表明有高达40%的淋病患者同时患有滴虫病，多数患滴虫病的妇女有细菌性阴道炎。当被诊断为滴虫病后,必须进行性传播病原体的全面检查。

通过显微镜检查分泌物或用灵敏的培养法鉴定活滴虫为确诊依据。阴道涂片可查见病原体，可用PCR检测，但不能作为常规检查法。

2．病原体
阴道毛滴虫（Trichomonas vaginalis），一种有鞭毛的原虫。

3．流行概况

全球范围分布，成人常见病之一，16～35岁女性发病率最高，约20%的女性在生殖期会感染滴虫病。

4．贮存宿主

人。

5．传播方式

性交时，接触感染者阴道和尿道分泌物而传播。

6．潜伏期

4～20天，平均7天；多数为无症状带虫者。

7．传染期
在持续感染的情况下都有传染性，可持续多年。

8．易感性

人普遍易感，但临床发病多见于女性。

9．控制方法

A．预防措施

公众教育，当生殖器出现异常分泌物时及时就诊，并节制性生活，直到自己和性伴侣彻底检查和治愈后。提倡安全性行为，如患者与其他性伴侣有性接触时，建议使用安全套。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：无需进行常规报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：在感染和治疗期间避免性行为。

3）随时消毒：不需要，病原体不耐干燥。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：检查性伴侣是否感染其他性病并同时进行治疗。

7、特异性治疗：口服灭滴灵（Metronidazole）、替硝唑（Tinidazole）或奥硝唑（Ornidazole）对男女病人均有效，但怀孕期前三个月不宜使用。克霉唑（Clotrimazole）可减轻症状，并可治愈50%的病人。同时治疗性伴侣以预防再感染。对灭滴灵耐药的病人应采取生殖道内局部用巴龙霉素（Paromomycin）治疗。

C.流行时的控制措施
无。

D.灾害的潜在影响
无。

E.国际措施

无。

[L.Savioli]

❖
鞭虫病                                                    ICD-9 127.3; ICD-10 B79
TRICHURIASIS
 (Trichocephaliasis, Whipworm disease)

1．基本特征

一种累及大肠的线虫感染，通常无症状。重症感染会导致血性黏液便和腹泻，重度感染的儿童会出现直肠脱垂、杵状指、低蛋白质血症、贫血和生长迟缓。

可通过便检发现虫卵来诊断，严重感染时用结肠镜观察黏附在结肠下端肠壁上的虫体。鞭虫卵要与毛细线虫卵相区分。

2．病原体

毛首鞭形线虫（Trichuris trichiura）或称人鞭虫（Human whipworm），是一种线虫。

3．流行

世界性分布，主要分布在温暖潮湿地区。

4．贮存宿主

人。动物鞭虫不会感染人。

5．传播方式

间接传播，特别是通过异食癖或摄入被污染的蔬菜进行传播。人与人不会直接传播。粪便中的虫卵需在温暖潮湿土壤中发育10～14天才具感染性。土壤中的感染性虫卵被摄入后孵出幼虫，幼虫粘附在盲肠和近端结肠的黏膜上，发育为成虫。摄入含胚卵至粪便中排出虫卵需要70～90天；而临床症状可能出现得要早一些。

6． 潜伏期
尚不清楚。

7．传染期

未加以治疗的携带者传染性可持续数年。

8．易感性

普遍易感。

9．控制方法

A. 预防措施

1) 要对所有家庭成员，尤其是儿童开展正确使用卫生设施的教育。

2) 提供适当的设施来处理粪便。

3) 鼓励养成良好的卫生习惯，特别是拿取食物前要先洗手；食用前应清洗蔬菜和其他被土壤污染的食物，避免摄入泥土。

4）世界卫生组织推荐一项控制土源性线虫病的策略，旨在降低高危人群发病率，策略包括社区治疗，依据不同的患病率和感染度而不同：i）如果每10 000名学龄儿童严重感染（每克粪便含鞭虫卵数>10 000个）在10%以上，无论患病率高低，对妇女（每年一次，包括孕妇）和1岁以上的学龄前儿童（每年2～3次）普遍给药；ⅱ）如果患病率>50%、在学儿童严重感染<10%，对社区高危人群（包括孕妇）采取一年一次给药；ⅲ）如果现患率<50%、学龄儿童严重感染率<10%，采取个体病例管理方式。广泛监测表明在上述情况下对孕妇投药未发生显著的不良反应。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：不需要进行常规报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。建议学校卫生机构针对学校人群患病情况不定期地向当地卫生机构报告。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：粪便的卫生处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：对有症状的家庭成员进行便检，尤其是儿童及其玩伴。

7）特异性治疗：首选甲苯咪唑（ Mebendazole）阿苯达唑（Albendazole）（12～24月龄儿童半剂量）、间酚嘧啶（Oxantel）（在美国不使用）和噻嘧啶（Pyrantel）。理论上，除非有特殊的医学或公共卫生指征，怀孕头三个月的孕妇是不能接受治疗的。

C.流行时的控制措施

不需要。

D.灾害的潜在影响
无。
E.国际措施

无。

 [L.Savioli]

❖
锥虫病                                            ICD-9 086; ICD-10 B56-B57
TRYPANOSOMIASIS
I. 非洲锥虫病
  ICD-9 086.3-086.5; ICD-10 B56
（昏睡病）

AFRICAN TRYPANOSOMIASIS
 (Sleeping sickness)
1．基本特征

锥虫病是一种全身性原虫病。早期表现为疼痛性下疳，在舌蝇叮咬处首先出现丘疹，继而形成结节，同时伴有发热、剧烈头痛、失眠、无痛性淋巴结肿大、局部水肿和皮疹等症状。感染后期，锥虫可穿过血脑屏障，侵入中枢神经系统，出现一些神经系统表现，例如生理节奏紊乱、感觉紊乱、内分泌功能紊乱、肌肉强直和活动紊乱、反常运动、精神变化或精神病学紊乱。在刚比亚和布氏罗得西亚锥虫病中均可出现心血管病症状。

冈比亚锥虫感染病例(ICD-9 086.3; ICD-10 B56.0)病程可持续数年，而罗得西亚锥虫感染病例(ICD-9 086.4; ICD-10 B56.1)若不加以治疗在数周或数月内就会死亡。两种类型的感染在不加以治疗情况下都可导致死亡。

确诊不能仅根据临床症状，同时要依靠在血液、淋巴或脑脊液中发现锥虫；对病程的判断亦是如此。冈比亚锥虫感染病例常采用寄生虫浓缩技术（毛细管离心法或交换离心法）诊断，而罗得西亚锥虫感染则较少采用该技术，常采用鼠接种的方法。

贫血和血小板减少等临床参数可为锥虫病提供间接诊断证据，血液中高滴度的IgM提示需进行特殊检查。由于多克隆、非特异B细胞的活化作用，冈比亚锥虫感染病例的IgM浓度可升高16倍，同时伴有多特异免疫反应可引起非锥虫病特异性抗体和自身抗体的产生，如抗纤维、抗纤维蛋白原、抗DNA、抗红细胞、抗胸腺细胞抗原和中枢神经系统成分的抗体，如髓磷脂、脑苷酯和神经丝等。
冈比亚锥虫特异性IgG和IgM抗体是高滴度的，主要针对虫体的表面糖蛋白抗原。以锥虫糖蛋白或整条锥虫做用ELISA或免疫荧光法可检测这些抗体。冈比亚锥虫选择性筛查试验，即玻片凝集试验（CATT），方法简便仅需5分钟，试验原理基于固定染色的整条锥虫与特异性抗体发生凝集。锥虫病流行地区所有的控制项目均包括用于高危人群检测的血清筛查法。

2．病原体

冈比亚锥虫（Trypanosoma brucei gambiense）和罗得西亚锥虫（T. b. rhodesiense），属于血鞭毛虫。种群鉴别标准并非绝对的；自致死性、病情进展迅速的病例分离到的虫株应考虑为罗得西亚锥虫，特别是感染发生在东非地区；西非和中非的病例通常表现为慢性，可考虑为冈比亚锥虫。

3．流行概况

该病与舌蝇的分布一致，主要在北纬15°到南纬20°之间的热带非洲地区。据WHO估计目前感染病例约为30～50万，36个国家6000万人受到威胁。在一些工业极度不发达国家中，疫源地超过250个，由锥虫病导致的伤残调整寿命年(DALY)排位较高。以下几种情况可能会发生暴发：当人与舌蝇密切接触，或感染的舌蝇迁移以及宿主把锥虫带入舌蝇滋生地，或是人群迁入该病流行地区时。

4．贮存宿主

冈比亚锥虫的主要宿主是人；家养和野生动物的作用还不清楚。野生动物，特别是薮羚和羚羊，以及家牛是罗得西亚锥虫的主要宿主。

5．传播方式

通过受感染的舌蝇（Glossina）叮咬而传播。自然界中有6种舌蝇是主要的传播媒介，即帕舌蝇、Tachinoides舌蝇、刺舌蝇、淡足舌蝇、Swynnertoni舌蝇和Fuscipes舌蝇。舌蝇吸取锥虫感染的人或动物血液而感染。由于气温等其他因素的影响，锥虫在舌蝇体内繁殖期为12～30天，最终在唾液腺中发育成熟。一旦感染锥虫，舌蝇终生具感染性（平均3个月，最长10个月），但舌蝇自身不会发生垂直传播。人可出现先天性传播，舌蝇及其他叮咬类昆虫（例如马蝇）可通过喙上粘带的血液引起机械传播，实验室也可引起传播。

6．潜伏期

罗得西亚锥虫感染的潜伏期通常为3天至数周；冈比亚锥虫感染潜伏期更长，可达数月甚至数年。

7. 传染期

只要感染者或动物血液中存在病原体就通过舌蝇传播。未经治疗的患者在各期均会出现不同程度的原虫血症。

8. 易感性

人普遍易感。冈比亚锥虫和罗得西亚锥虫都有偶发或者无症状感染现象。曾有报道称无中枢神经系统受累的冈比亚锥虫病可自愈，但未经证实。

9. 控制方法

A.预防措施

了解和掌握当地媒介和病原体的生态学情况，采取适当的预防措施。在某些特定地区，可优先采取以下一些方法：

1）开展宣传，教育公众做好个人防护以免舌蝇叮咬。由于舌蝇于白天在工作场所叮咬人，使用蚊帐防蝇无效。

2）对暴露人群进行筛查和诊断，并治疗已感染者，可减少人群发病。这种措施主要对冈比亚锥虫病有效，因为其主要宿主是人。通过对受威胁人群的筛检和诊断，以及治疗感染者，来降低病原体数量。

3）治理舌蝇栖息地，但不主张无选择性地破坏植被。

4）为了降低舌蝇密度可使用捕蚊器和蚊网，但不必用溴氰菊酯浸泡或局部滞留喷洒。在冈比亚锥虫分布地区不主张用直升机或运输机喷洒杀虫剂。

5）禁止去过或居住在非洲高发地区的人献血。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）为了早期发现无症状感染者，对冈比亚锥虫疫源地的人群进行全面筛查。早期诊断可降低锥虫病的后遗症及药物治疗的风险，同时阻止传播。

在冈比亚锥虫和罗得西亚锥虫流行地区的地方卫生中心和村庄开展常规监测。

向地方卫生当局报告：选择一些高发地区，建立疾病流行记录并鼓励采取控制措施。该病在多数国家不进行报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。防止舌蝇叮咬锥虫带虫者。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：如果患者是旅游团成员，应检查该团其他成员。

7）特异性治疗：根据临床表现及发病阶段采用不同的治疗方法，疾病发生的早期阶段，治愈几率高。神经系统症状的治疗要求药物能够穿过血脑屏障，若治疗不及时，则会造成不可逆转的神经损伤。在疾病负担重的偏僻农村开展早期诊断，同时对门诊病人进行低风险的治疗。至今对该病的治疗效果不佳。众所周知该病难以治疗，尤其神经系统病变。可用药物昂贵，难以管理。有些病人产生耐药，有些耐药发生在神经系统病变期，可出现致命性的并发症。一些国家关于抗药性问题的报告日益增加。

根据疾病表现和发展阶段的不同，有5种治疗睡眠病的主要药物，通过WHO（惟一的提供者）可得到这些药物。这些药物都是免费的，其中3种（喷他脒Pentamidine,硫胂密胺Melarsoprol,依氟鸟氨酸Eflornithine）已注明捐赠给WHO的时间，药量足够使用至2006年6月。苏拉明（Suramin）已被捐赠给WHO，正在考虑进一步研究使原已注册治疗美洲锥虫病的硝呋替莫（Nifurtimox）也可治疗非洲锥虫病。冈比亚锥虫感染的早期使用喷他脒 （肌肉注射，每公斤体重每天4mg，持续 7天）。罗得西亚锥虫感染的早期可使用苏拉明（肌肉注射，每公斤体重每周20mg，持续5周）。神经系统病变的治疗，用硫胂密胺（静脉注射,每公斤体重每天2.2 mg，持续10天）对两种锥虫病均有效。硫胂密胺的主要副作用是反应性脑病，常是致命性的。必须在医院内给药，如果可能应在加护病房使用。
 冈比亚锥虫感染晚期，使用依氟鸟氨酸（Eflornithine，静脉缓慢注射每公斤体重每6小时100mg，持续14天）。该药在野外很难给药，他可引起致命性并发症，但比硫胂密胺安全。病人治愈后最好在1～2年复查一次，防止复发。

C. 流行时的控制措施

主要针对罗得西亚锥虫病：大规模调查、确定感染后立即治疗和控制舌蝇。尽管采取了初步控制措施，如果重新流行，9A中提及的措施必须有力地加以执行。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

促进锥虫病流行地区政府间的合作（信息、诊断试验和带虫者控制手段、试剂和药物的分发、培训）。WHO合作中心可提供技术和实验室支持。详细信息参见：

http://www.who.int/tdr/disease/tryp/default.htm 
  [J.Jannin]
II. 美洲锥虫病
   ICD-9 086.2; ICD-10 B57
（恰加斯病）

AMERICAN TRYPANOSOMIASIS 
(Chagas disease) 
1. 基本特征

美洲锥虫病是一种急性疾病，主要临床表现为发热、淋巴结病、精神倦怠及儿童易发的肝脾肿大等，但多数感染是无症状或无明显症状。20%～30%的感染在后期会出现慢性不可逆转的症状。感染部位的炎症反应（恰加斯氏皮肤瘤）可持续8周。部分急性患者可出现单侧上下眼睑肿大（罗曼雅征候），同时出现心肌炎、脑膜脑炎等致命的并发症。

慢性不可逆转的后遗症有心肌损伤包括心肌扩张、心律不齐和主要传导异常等，巨食管和巨结肠等肠道表现。内脏肥大表现主要发生在巴西中部地区，内脏肥大及心肌病的发病因地区而异。南美洲厄瓜多尔的北部地区心肌炎发病不多见。艾滋病患者，慢性感染复发后会出现急性心肌炎、严重多发性或弥散性脑膜脑炎，同时伴有坏疽和出血，而在非艾滋病免疫抑制的慢性恰加斯氏患者中也有此报道。

蓝氏锥虫分布已从中美洲（恰加斯氏病高发的区）扩大到哥伦比亚和委内瑞拉；原虫血症出现时间延缓，且有时与克氏锥虫鞭毛虫共存（和蓝氏锥虫具有共同宿主），无特殊临床表现。

急性恰加斯氏病的诊断，依据血液中检出（淋巴结或者骨骼肌中很少）病原体，或血浓缩、培养或者动物接种诊断（即在病人身上培养未感染的锥虫，数周后可在其粪便中检出锥虫）。

在感染之初的发热期，原虫血症密度高。在慢性期，利用异体接种诊断法和双相培养基、血培养而检出锥虫，但其他方法很少能发现病原体。根据虫体的长度，可区分蓝氏锥虫与美洲锥虫，前者较短仅20～36μm，而后者较长。血清学试验可用于个案诊断或群体筛查。

2. 病原体

克氏锥虫（Trypanosoma cruzi，南美洲锥虫 Schizotrypanum cruzi），属于人血鞭毛虫（锥虫成虫期）的一种，无外部鞭毛的胞内寄生原虫。

3. 流行概况

该病局限于西半球，主要分布在墨西哥农村和中南美洲，且在一些地区呈高度流行。艾滋病病人活动性感染，可能会导致脑膜脑炎。另外，美国已报告的5种急性虫媒传播锥虫病中，有3种是通过血液传播的。

血清学研究显示可能发生无症状患者。有报道称，在美国部分地区的哺乳动物中发现克氏锥虫。最近血清学证据表明4.9%从中美洲移居华盛顿特区的居民感染克氏锥虫。

4. 贮存宿主

人和超过150种家养和野生哺乳动物是本病的宿主，包括狗、猫、鼠、有袋动物、贫齿类动物、啮齿动物、翼手目、食肉动物、灵长类及其他动物。

5．传播方式

感染媒介为猎蝽科的吸血类（锥鼻虫或接吻虫），特别是锥蝽、长红锥蝽及大锥春，在其粪便中可找到锥虫。锥蝽在吸血时排出粪便，当含有锥虫的粪便污染结膜、黏膜、擦伤处和皮肤伤口（包括叮咬伤口）时可导致人和其他哺乳动物的感染。当锥蝽叮咬感染动物时即具传染性，病原体在锥蝽肠内繁殖。输血也可引起传播；因大量来自农村的感染者到城市献血造成。病原体可通过胎盘引起先天感染（2%～8%的被感染的孕妇），哺乳很难引起传播，因此无理由禁止恰加斯氏病母亲哺乳。偶发实验室意外感染，通过恰加斯氏病患者捐献的器官移植引起克氏锥虫感染的危险。

6．潜伏期

经锥蝽叮咬者潜伏期约5～14天，经输血感染者约30～40天。

7．传染期

急性期血液中有病原体，少数无症状和有症状病例可终生携带病原体。锥蝽叮咬感染宿主后10～30天开始有传染性，锥蝽肠内感染性可持续终生（至少2年）。

8. 易感性

各年龄组均易感，但以年轻人感染为主。免疫抑制人群，特别是艾滋病病人，是引起严重感染和并发症的危险人群。

9．控制方法

A．预防措施

1）卫生宣传教育，使人们了解锥虫传播方式和预防方法的知识。

2）对有媒介栖息的茅草屋顶和破旧房子，可采用有效杀虫剂滞留喷杀（喷雾或者用杀虫漆或熏罐）。

3）建造或修理居住场所消除媒介孳生地，清除家养和野生宿主动物的掩蔽处。房子周边棕榈树经常是锥蝽的孳生地，应作为感染的危险因素。

4）在房间使用蚊帐（更适宜使用浸泡过杀虫剂的）。

5）对居民或来自流行地区的献血者和器官捐献者，采用血清学方法筛查以预防通过输血或器官移植传播，这在美洲许多国家已被列入法律。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：锥虫病流行地区需进行报告，但在多数国家不要求报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不常用。对住院病人采取血液和体液防护措施。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：在茅草屋顶、草垫和房间内查找媒介昆虫。对患者的所有家庭成员都应检查。对所有献血者和器官捐献者进行血清学与血液检查，切断有可能由输血和器官移植引起的传播。

7）特异性治疗：2-硝基咪唑衍生物苯丙咪唑（Benznidazole）对急性期患者有效。硝基呋喃腙衍生物硝呋替莫（Nifurtimox）也可治疗急性病例，该药可从美国CDC药物服务中心和流行地区大医院获得，与安慰剂比较的随机对照试验表明，苯丙咪唑可显著改善寄生虫相关症状，对克氏锥虫慢性无症状感染病例的治疗效果也如此。对无症状、慢性感染的恰加斯氏病具有潜在的治疗作用，但疗效仍有待评估。

C．流行时的控制措施

在高发地区开展现场调查以确定媒介和动物宿主的分布和密度。

D. 灾害的潜在影响

无。

E. 国际措施

在20世纪60年代和70年代建立的以杀虫剂滞留喷洒为基础的控制项目，1991年在南美洲国家（阿根廷、巴西、玻利维亚、智利、巴拉圭和乌拉圭）重新开始实施。这些国家的传播媒介多属于家栖性，最好进行室内滞留喷洒。经过防治，1999年以来上述一些国家（例如智利和乌拉圭）已宣布无媒介传播。在通过家栖和非家栖型媒介传播的亚马逊河、安第斯山脉和中美洲地区仍需进一步调查和防治，这些地区主要是安第斯山脉覆盖国家（哥伦比亚、厄瓜多尔、秘鲁北部、委内瑞拉）和中美洲国家（伯里兹、哥斯达黎加、萨尔瓦多、危地马拉、洪都拉斯、尼加拉瓜和巴拿马）。详见：http://www.who.int/tdr/diseases/chagas/default.htm。

[R.Salvatella Agrelo]

❖
结核病                                         ICD-9 010-018; ICD-10 A15-A19
TUBERCULOSIS (TB, TB disease)

1.基本特征

一种分枝杆菌疾病，在世界多数地区，尤其在发展中国家是引起残疾和死亡的主要原因。初发感染常常不被发现，2～10周内出现皮肤结核菌素试验敏感。早期肺部损伤一般能痊愈，除了偶见肺部或者气管支气管淋巴节钙化外引起其他变化。大约10%的初发感染最终会发展为活动性疾病，这其中有一半是在感染后的最初两年里发生的；90%未经治疗的感染病例不会发展为活动性结核病。合理地完成隐性结核菌感染(Latent TB infection,LTBI)治疗可明显降低临床结核病的发病风险，对其中的HIV感染者也是有效的。

对于部分病例，初发感染会迅速发展为活动性结核病。这在婴儿中更为常见，疾病经常扩散（如粟粒性的）或者累及脑膜，另外在免疫抑制人群（例如HIV阳性者）中也很多见。肺外结核病（30%）比肺结核病（70%）少见。虽然儿童和免疫缺陷患者<例如HIV感染者>是肺外结核病的高危人群，但是肺结核仍旧是全球最普遍的结核病类型，即使在上述较易感的人群中也是这样。结核病可累及任何器官或组织，频率依次为：淋巴结、胸膜、心包膜、肾脏、骨骼和关节、喉、中耳、皮肤、肠、腹膜和眼睛。

肺结核病可因外部病原再次感染或者体内初发亚临床感染的潜在病灶再活化而发病。如果不治疗，大约65%的痰涂片阳性肺结核病人将在5年内死亡，多为2年。以治疗为目的而将结核病进行的分类，主要是基于痰中是否存在结核杆菌。耐酸性杆菌(AFB)涂片阳性提示具有高传染性。疲乏、发热、夜间盗汗和体重减轻可出现在疾病的早期或晚期，咳嗽、胸痛、咳血和嘶哑等局部症状在疾病进展期尤为突出。胸部放射线照片检查可见肺浸润和空洞，继而出现纤维化伴体积缩小，多见于肺叶上部。
感染结核分枝杆菌（Mycobacterium tuberculosis）、非洲分枝杆菌（M. africanum）或牛分枝杆菌（M. bovis）的具有免疫力的人群，通常能对中等强度的结核菌素皮肤试验（即相当于5个单位的国际标准纯蛋白衍生物，PPD-S）起反应。根据暴露或疾病风险的不同，分别定义5、10或15mm硬结为阳性反应。10%～20%的活动性结核病病例对PPD没有反应，因而皮肤试验阴性不能排除活动性结核病。对PPD皮试硬结大小的解释对于确定阳性感染及是否对隐性结核感染开展治疗（以前称为化学预防或预防性化疗）非常重要。HIV感染者、接受高度免疫抑制治疗的患者、胸片显示纤维化损伤者和传染性结核病病人的新近密切接触者，如有直径为5mm或更大的硬结应考虑为阳性。感染不足2年，以及高危（如糖尿病、注射吸毒者、肾病晚期、快速体重减轻）患者，硬结直径大于等于10mm应考虑为阳性。低危险人群硬结直径大于或等于15mm均应考虑为阳性。 

 即使对高危患者也不再推荐无反应力皮试。在许多工业化国家，包括美国，不再推荐对所有儿童进行常规皮试。对于那些疑似活动性结核病患儿和暴露于传染性病例的儿童要做皮试。来自高发国家的移民也应做皮试。囚犯、HIV感染人群或者HIV感染者家庭中的儿童每年均应进行皮试。暴露于高危人群的儿童应该每2～3年做一次皮试。按照地方公共卫生部门的规定，如果父母来自高危地区或者儿童在高危社区中居住，皮试应在4～6岁和11～12岁进行。部分结核感染者对于结核菌素的迟发性超敏反应会随着时间而减弱。当初发感染多年后进行皮试，会显示阴性反应，但皮试会提高机体对结核菌素的反应能力，在下次试验时会引起阳性反应。这种免疫加强反应可维持1～2年，并可能会被误认为是新的感染。曾有报道接种卡介苗的人群有“免疫加强反应”。两步检测程序可区别免疫加强反应和新感染后反应。如果第一次反应阴性，第2次试验1～3周后出现阳性反应可能代表免疫加强反应。基于第2次结果，患者应该归类于既往感染，并按照既往感染的情况进行管理。如果第2次试验也阴性，则表示没有感染。对于需要周期性重复检测的（例如卫生保健工作者）、以前皮试结果未知的及以前未进行结核菌素试验等的成人，初步皮试应该采用2步检测法。

在临床和流行病学情况提示有结核病时，如痰液或其他体液的耐酸杆菌染色涂片结果阳性，可推测诊断为活动性结核病，且通常应该开始抗结核病治疗。若条件允许，对结核分支杆菌进行分离培养可确诊，且进行病原体药物敏感性试验。在缺乏细菌学证据时，如果有临床、组织学或放射学证据表明是结核病，且可排除其他类似疾病，则可假定为活动性结核病。

2.病原体

结核分支杆菌类（Mycobacterium tuberculosis complex）。包括起源于人的结核分枝杆菌（M. tuberculosis）、非洲分枝杆菌（M. africanum）、M. canettii（后两者见于非洲的少数病例）和起源于牛的牛分枝杆菌（M. bovis）。其他分枝杆菌偶而引起的疾病与结核病在临床上难以区分，只有通过病原培养进行鉴别。除培养以外，可利用PCR进行基因序列分析来鉴定。

3.流行概况

世界范围分布。在工业化国家发病率和死亡率多年来呈下降趋势，但是在20世纪80年代中期报告病例数达到稳定的平台期，当时HIV感染高发的地区和人群或者来自结核病高发地区的人群数量开始增加。在结核病发病率下降地区，结核病发病率和死亡率随年龄增加，老年人发病率和死亡率男性高于女性。在近期传播率较高和发病率上升的地区和人群中，处于工作年龄的成人发病率最高。贫困人群结核病发病率较高，城市发病率高于农村。

在美国和许多其他工业化国家的疾病低发地区，多数成人结核病是由以前初次感染后潜伏病灶的再活化引起的。在一些大城市地区约1/3的结核病病例是由近期感染引起的再感染。接触者的长期暴露、特别是家庭密切接触，在一生中引起感染的风险可达30%。对于已感染的儿童，其最终发病的风险可接近10%。对于HIV感染者，根据CD4细胞计数的不同，每年的患病风险在2%～13%之间，累积风险高达50%。在一些封闭场所，例如疗养院、流浪者收容所、医院、学校、监狱和长途航班上都发生过这种疾病的流行。从1989年到20世纪90年代早期，被认为至少对异烟肼和利福平耐药的多重耐药结核病（Multidrug-resistant TB，MDR-TB）广泛暴发，在美国许多HIV感染者聚集场所（医院、监狱、戒毒所和HIV感染者家中）都有发生。这些暴发具有高病死率，且会将结核杆菌传播给卫生保健工作者。严格执行感染控制指南、前瞻性病例检索、接触者调查和确保完成全程治疗措施在预防和控制这些暴发方面是有效的。全球至多1%～2%的结核病病例是多重耐药结核病，在一些国家，例如中国部分地区、印度、前苏联，多重耐药结核病是一个主要问题。

通过结核菌素试验发现的结核病患病率随着年龄增加而增加。工业化国家发病率近10年来快速下降，虽然部分地区每年新感染的风险较高，但美国每年新感染平均发病率估计最多为10/10万，尽管在美国部分地区每年新感染风险仍可能相对较高。在感染分枝杆菌比感染结核杆菌多的地区，交叉反应使结核菌素试验的解释更复杂。在没有对牛的疾病加以控制以及生吃牛奶和奶制品的地方，牛分枝杆菌感染人仍然是个问题。

4. 贮存宿主

主要是人，灵长类很少，在一些地区，病牛、獾、猪和其他哺乳动物也能感染。

5．传播方式

通过暴露于在空气中传播的直径1～5μm的结核杆菌飞沫核传播，飞沫核由肺结核或呼吸道结核病患者在呼气（咳嗽、唱歌或喷嚏）时产生，被易感接触者吸入肺泡，由肺泡巨噬细胞摄入，导致一次新的感染。卫生保健工作者在支气管镜检或插管、尸检时因暴露而感染。喉肺结核传染性很高，但较少见。长期或反复密切接触一个传染性病例会引起接触传播。通过直接侵入黏膜或皮肤伤口可发生感染但少见。很少发生的牛结核病，因暴露于患结核病的牛而产生，通过摄入未经巴氏消毒的牛奶或奶制品感染，有时通过空气传播使农夫和驯兽师被感染。除了存在排泄口的少见情况，一般肺外结核（喉结核例外）没有传染性。

6．潜伏期

从感染到出现明显的原发病变或显著的结核菌素反应，一般需要2～10周。在感染后1～2年内成为进展性肺结核病或肺外结核病的风险最高，隐性感染会持续终生。不管治疗情况如何，结核菌素反应一直存在。HIV感染可增加发病风险，并缩短感染后发展为结核病的间隔。

7．传染期

理论上，只要痰中排出可见的结核杆菌就有传染性。一些未经治疗或治疗不充分的病例会多年间歇性地出现痰液阳性。传染程度根据排出结核杆菌数量、毒力、通风程度、暴露于太阳或紫外线、通过咳嗽、喷嚏、谈话或唱歌使病菌雾化的机会、或者支气管插管、镜检和尸检操作等而定。通过有效的抗菌化疗通常可在2～4周内消除传染性，尽管这时结核杆菌仍可从咳出的痰中生长，但至少在家庭内有效。患有原发性结核病的儿童一般没有传染性。

8．易感性

结核杆菌的传染风险与暴露程度直接相关，与遗传或其他宿主因素无关。感染后12～24个月是发生临床疾病的高危时期。小于3岁儿童最易出现临床症状，较大儿童风险性最低，青年人、老年人和免疫抑制人群风险又是较高的。以前没有接触过结核病的人群易于感染或发病。老年人长期隐性感染后发病在老年结核病人中占有相当大的比例。HIV感染者和其他免疫抑制患者、低体重或者营养不良人群、体质虚弱患者（例如慢性肾衰、一些癌症、硅肺病、糖尿病或者胃切除术）、用药者对结核病的易感性显著上升。

隐性感染结核病的成人如果感染HIV，则一生中发生结核病的风险从约10%上升到50%。由此可导致结核与HIV同时流行。在一些撒哈拉南部非洲地区，10%～15%的成人同时有HIV感染和结核病；目前结核病年发病率比20世纪80年代上升5～10倍。在这种条件下，在结核病控制不力的地方多耐药结核病发病风险是很高的。

9．控制方法

A．预防措施

1）快速发现、诊断和治疗具有潜在传染性的结核病患者。为传染性病例设立病例发现和治疗的机构，以减少传播。

2）确保足够的医学、实验室和X线检查设备，对病人、接触者和疑似患者进行快速检查，确保对病例和处于高感染风险的人提供早期和全程的治疗药物和设备，为需要住院的病例提供病床。

在高发区，对那些有胸部症状的人群进行直接显微镜痰检 (可能时进行培养加以证实)对发现传染性肺结核病例是非常有用的。大多数情况下，直接显微镜检查是用于病例检索的低成本高效的方法，是发展中国家应首先考虑的方法。

由于20世纪90年代多耐药肺结核病的严重暴发，美国和其他许多国家分离培养得到的原始菌株均需进行药物敏感试验。在资源和实验室能力有限的国家，只对再次治疗的病例，例如治疗失败的病例和以前治疗疗程未完成的病例开展药物敏感试验。

3）教育公众关于结核病传播方式、控制方法，以及早期诊断和坚持治疗的重要性方面的知识。

4）减少或消除那些会增加感染风险的社会条件。

5）在卫生保健提供机构或免疫抑制患者如HIV感染者聚集场所（例如医院、戒毒所、监狱、疗养院和流浪者收容所）建立结核病预防和控制项目。

6）异烟肼（Isoniazid）预防性治疗6～12个月能有效预防隐性结核病感染者发展成结核病人，最多可预防90%的依从性好的病例。对成年HIV感染者的研究显示，替代疗法如利福平（Rifampicin）和比嗪酰胺（Pyrazinamide）短期治疗（2个月）也十分有效。但该联合用药疗法与严重肝中毒相关，目前不推荐广泛使用。在开始治疗隐性肺结核病之前排除活动性肺结核是非常重要的，尤其对于如HIV感染者的免疫抑制人群，以避免不慎地用1种或2种药物联合用药治疗活动性肺结核而导致发生耐药。由于存在与异烟肼相关的肝炎的风险，对活动性肝病患者不推荐常规使用异烟肼。

开始隐性结核病治疗之前，必须告知患者可能的副作用（例如肝炎、药物发热或严重皮疹），在再次给药之前要提醒这些可能性的存在并每月检查症状。如果出现相应指征应该建议中止治疗并进行医学咨询。有症状、体征或者肝病史的病人或酗酒者宜进行基本肝功能试验。应建议转氨酶水平超过正常上限5倍（如果有肝功能障碍的则为3倍）的患者避免或停止使用异烟肼。可能的话（例如监狱、戒毒所、学校）应直接观察监督治疗，一周给药2次，调整剂量以弥补次数的减少。每次给药量应少于一个月，至少每月应询问病人副作用的情况。不必常规进行肝生化监测，但如果出现肝炎症状或体征则必须检测。

孕妇（除非高危个体）宜推迟治疗隐性肺结核感染直到分娩后，并应谨慎给药。大规模治疗隐性肺结核感染在多数社区是不现实和不合适的，除非有好的组织程序监督和鼓励坚持治疗，或活动性肺结核病人可获得很高的治愈率。HIV感染者和PPD阳性但没有活动性肺结核的人群应该接受隐性肺结核的治疗。

7）提供公共卫生护理和延伸服务来支持病人，确保对治疗进行监督，并安排接触者进行隐性肺结核感染的检查和治疗。

8）明确感染HIV者应做中等强度的PPD皮试，如果PPD阳性（硬结直径5mm或更大）且排除活动性肺结核，则应开展隐性肺结核感染的治疗。反之，如果可行，所有肺结核确诊病例应该考虑进行HIV感染的咨询和检测。

9）在不进行常规卡介苗免疫的发达国家，对结核或HIV感染的高危人群，包括卫生保健工作者、囚犯和注射吸毒人群应考虑进行结核菌素试验和隐性肺结核感染治疗。对在肺结核高发地区出生的外来人群，以及曾来自或到达高发地区的旅游者也应如此考虑。对仍有结核流行的人群进行系统地结核菌素试验调查将有助于监测新发感染。儿童或最近接种过的成人，之前的卡介苗导致对皮试阳性的解释可能比较复杂。由于对卡介苗的皮试反应会随时间减弱，强阳性反应或反应显著增加应该考虑肺结核。在美国，对于高危人群，不管卡介苗接种史如何，都推荐进行结核茵素试验调查、使用皮试的标准解释及开展隐性肺结核感染治疗。

10）未感染人群（结核菌素反应阴性）接种卡介苗约50%可诱导产生结核菌素反应。不同的现场试验，其结核菌素反应和保护情况变化也很大，可能与人群免疫特征、疫苗质量或者卡介苗菌株有关。一些对照试验表明在高发情况下保护作用可持续20年，也有试验表明根本没有保护作用。卡介苗有效性的Meta分析得出了矛盾的结论。现在正在进行比卡介苗更有效的候选疫苗的研究，该研究正在试验人体安全性和免疫性。病例对照和接触者研究始终表明卡介苗可预防小于5岁儿童的肺结核脑膜炎和散发性疾病。因为多数工业化国家感染风险较低，卡介苗不常规使用，对于PPD皮试阴性而不能采取预防性治疗措施的儿童，若他们长期暴露于未治疗或未有效治疗的活动性疾病的人群或长期暴露于对异烟肼和利福平耐药菌株的患者，可考虑使用卡介苗。 

免疫缺陷人群包括HIV感染有症状人群不能使用卡介苗。WHO推荐发展中国家将卡介苗作为常规免疫项目，针对诸如无症状HIV感染儿童和HIV感染高危人群。

11）通过结核菌素试验宰杀阳性奶牛，进行巴氏消毒或煮沸牛奶以消除奶牛引起的牛结核。

12）采取措施预防工厂和矿山工人的硅肺病。

B．病人、接触者及其环境控制

1）当被诊断疑似病例时向地方卫生当局报告：在多数国家都必须进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。如果细菌检测阳性或根据临床症状或X线检查发现病例必须报告。卫生部门必须对需要治疗者登记在册，主动参与治疗过程的计划和监督。

2）隔离：对于肺结核，控制感染最好的方法是采取快速特异药物治疗，在4～8周内痰涂片转阴。只有那些需要住院治疗的严重病例，或医疗和社会环境使得无法实行在家治疗的才需要住院。如果可能，可把居住在痰涂片阳性肺结核聚集地的成人病例转入负压通风私人病房。教育病人在咳嗽或者打喷嚏时要掩住口和鼻。进入房间的人最好戴能净化超微粒的个人呼吸保护装置。痰涂片阴性且不咳嗽及已获得足够化疗（已知或很可能对药物易感，有明显的临床治疗反应）的病例，不需要隔离。痰涂片阴性不咳嗽的活动性肺结核儿童也不必隔离，他们没有传染性。青少年应与成人一样管理。必须对病人反复强调要坚持联合用药治疗。必须为病人提供适当支持以确保按处方给药（如DOTS，结核病控制的国际性推荐策略），特别对于疑似耐药病例、之前治疗顺从性差的病例或者如果复发会引起居住环境中许多人因暴露而感染的病例。

3）随时消毒：必须保持洗手和做好家务管理。对污物处理无需特别防范。空气净化可通过通风实现，也可辅以紫外线照射。

4）检疫：不需要。

5）接触者管理：在不常规接种卡介苗的国家，对于正在或已经接触结核病感染的及已排除结核病的人群，常推荐采取预防性化学疗法（参考化学预防或隐性结核病治疗，Treatment of latent TB infection，TLTBI）。对高危人群（HIV感染者和小于5岁儿童），一旦排除结核病，即使皮试阴性也推荐采取预防性化疗。皮试阴性的人群，停止接触（即传染源开始治疗）后3个月内要重复皮试。3个月皮试阴性的幼龄儿童可停止TLTBI。

无论3个月皮试结果如何，通常建议HIV感染的接触者完成一个疗程的TLTBI。结核菌素阴性的家庭接触者在特定情况下可接种卡介苗（见上）。

6）美国和其他许多国家的接触者和感染源调查：推荐家庭所有成员和其他密切接触者进行PPD试验。如果阴性，暴露结束后2～3个月应再次做皮试。阳性反应者（至少5mm）应拍X线胸片。对于阳性反应接触者和最初反应阴性的处于活动性肺结核进展状态的高危人群，尤其是儿童（5岁或者更小）和HIV感染者的目前接触者，需要进行隐性肺结核感染病例的化学预防或治疗，至少直到重复皮试持续阴性。在许多发展中国家，家庭接触者调查仅限于对那些有肺结核病指症的接触者进行显微镜痰检。

7）特异疗法：为病人提供适当的支持以确保按处方给药，例如直接观察治疗对于治愈疾病是非常有效的，是全球推荐的肺结核治疗方法。对于肺结核病例必须联合运用抗结核药物并规律性进行痰涂片监测。对大多数药物敏感病例，推荐6个月疗程，包括最初2个月联合运用异烟肼（Isoniazid，INH)、利福平（Rifampicin，RIF)、吡嗪酰胺（Pyrazinamide，PZA)和乙胺丁醇（Ethambutol，EMB），随后4个月使用异烟肼和利福平。当药物敏感性试验结果出来后，如果有耐药菌株，应采用特定的联合用药（如异烟肼和利福平）。

对于有HIV感染的肺结核，一定要考虑到药物的交互作用。利福平降低了许多蛋白酶抑制剂和一些核苷逆转录酶抑制剂的血清水平。当同时进行抗逆转录病毒疗法和抗结核病治疗时，可考虑利福平的替代物利福布汀（Rifabutin），虽然它的作用稍差一些。使用利福平的进行性免疫抑制病例一周至少接受3次肺结核治疗或者甚至每天一次。用甲氨苄氨嘧啶和甲基异噁唑合剂预防机会性感染可减少结核病死亡率和与HIV感染有关的死亡率。治疗后采用异烟肼预防可减少肺结核复发的风险，但对总生存率无影响。

如果经过2个月常规治疗痰检无法转阴或者多次阴性后又转阳，或者临床反应很差，需要检查药物依从性和菌株耐药性。治疗失败（开始治疗后5个月痰涂片阳性）的原因可能是不规律服药或者存在耐药菌株。如果没有发现良好的临床反应，需要改变监督管理方法。如果可进行药物敏感性试验，在联合用药中必须包括至少2种细菌敏感性药物，对于无效的联合用药则不要加入单独一种新药物。如果治疗方案不包括异烟肼或者利福平，培养阴性后疗程必须持续至少18个月。

在发展中国家，对于新诊断的痰涂片阳性病人，WHO推荐2个月异烟肼、利福平、比嗪酰胺和乙胺丁醇，每天给药；随后4个月异烟肼、利福平，每天或者隔天给药。所有治疗必须进行监督管理或直接观察。如果在后期阶段无法直接观察疗程，则以6个月的异烟肼和乙胺丁醇疗法替代。

儿童的联合用药应在成人用药基础上稍加修改，肺结核或肺外结核病儿童可用2个月异烟肼、利福平和比嗪酰胺联合疗法，随后用4个月的异烟肼和利福平。从成人传染源病例菌株的检测来推断致病菌的敏感性；尽管重症儿童患者的联合用药中通常加入乙胺丁醇，一般儿童患者却不宜使用，除非儿童长大了可辨别颜色（一般要5岁或更大）。患脑膜炎、粟粒疾病、骨/关节疾病或HIV感染的儿童应该治疗9～12个月。

所有药物偶尔都会引起副反应。胸外科手术很少使用，通常只用于多重耐药病例。对于病例管理（包括多重耐药和HIV感染肺结核）的详细内容参见美国国家治疗程序指南:肺结核的治疗(WHO/CDS/TB/2003.313 http://whqlibdoc.who.int/hq/2003/WHO_CDS_TB_2003. 31 3.pdf)。
治疗反应监测需要每月进行一次症状评估和痰涂片镜检和培养，或者至少第1、2、5和6个月各一次，因为在许多发展中国家只有镜检容易开展。细菌学检查阳性后，放射学异常可持续多月，常伴有永久的疤痕，不推荐连续胸片监测。肺或者胸膜结核病病例治疗结束后胸片可显示新的基线解剖学概况。

WHO强烈推荐对所有登记在册的病人治疗结果进行队列分析。6种互斥的治疗结果为：细菌学证明治愈、治疗完成（没有细菌学治愈证据）、失败（5个月时痰涂片阳性）、迁延、死亡和转移。队列分析允许对治疗项目进行适当评估，同时万一治疗失败、死亡和迁延可采取快速纠正措施。

C．流行时的控制措施

识别和治疗集中性的新发感染和二代病例（二代病例因接触未被识别的具有传染性病例而引起），加强传染源的搜索和治疗。

D．灾难的潜在影响

无。

E. 国际措施

在发达国家，很高比例的新病例发生在国外出生者中，特别是那些来自疾病高发地区的人群。在美国，国外出生的新病例的比例稳定上升，2002年第一次超过50%。疾病监测可辨别高危人群，然后在其中筛检患者，并提供药品和预防干预。这包括：1）适当的报告系统（内科和实验室报告）来鉴别高危人群；2）胸片、PPD、涂片和培养，为外国出生人群中有症状个体提供药品和干预措施；3）提供综合的抗肺结核的药品和预防服务；4）提供文化和社会敏感服务及随访干预；5）对干预的有效性进行即时评估。详细资料见http://www.who.int/gtb/ 和http://www.stoptb.org。

其他分枝杆菌引起的疾病         





ICD-9 031; ICD-10 A31
(非结核分枝杆菌病)
DISEASES DUE TO OTHER MYCOBACTERIA 

(Mycobacterioses, Nontuberculous mycobacterial disease)
除了结核分枝杆菌、非洲分枝杆菌、牛分枝杆菌、麻风分枝杆菌外的其他分枝杆菌普遍存在，可在人类中引起疾病。这些耐酸杆菌过去曾有多种名称，如非典型、未分类的分枝杆菌（Atypical, unclassified mycobacteria），非结核分枝杆菌（Nontuberculous mycobacteria， NTM)，或除肺结核外的分枝杆菌（Mycobacteria other than tuberculosis，MOTT)。这些特殊的菌株中只有15种对人类是致病的。

与致病性分枝杆菌相关的临床症状可分为以下几类：    

1)播散性疾病：在严重免疫缺陷人群例如艾滋病患者中存在，有鸟分枝杆菌类（M. avium complex），堪萨斯分枝杆菌（M. kansasii），嗜血分支杆菌（M. haemophilum），龟分枝杆菌（M. chelonae）；
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2)类似肺结核的肺部疾患：有堪萨斯分枝杆菌（M. kansasii），鸟分枝杆菌类,脓肿分枝杆菌（M. absessus），胞内分支杆菌（M. xenopi），猿猴分支杆菌（M. simiae）；
3)淋巴腺炎 (首先累及子宫颈)：鸟分枝杆菌类，瘰疬分枝杆菌（M. scrofulaceum），堪萨斯分枝杆菌；
4)皮肤溃疡，有溃疡分枝杆菌 (M. ulcerans，见布鲁丽溃疡，Buruli ulcer), 海鱼分枝杆菌（M. marinum）；































































































































5)外伤后伤口感染，有偶发分枝杆菌(M. fortuitum),龟分枝杆菌, 海鱼分枝杆菌, 鸟分枝杆菌类；
6)医院感染疾病：外科伤口感染 (心脏外科手术、乳房成型术伤口),导管相关感染 (细菌感染, 腹膜炎，注射后脓肿)，有偶发分枝杆菌, 龟分枝杆菌；
7)克隆病：在一些局限性肠炎病例中副结核分枝杆菌（M. paratuberculosis）被认为是病原体，炎性肠疾病的错误诊断可能会延误肠结核病的诊断和治疗，如果不慎使用了免疫抑制药物会导致疾病恶化。

这些病原体所致疾病的流行病学尚不清楚，但是已经在土壤、牛奶和水中发现了这些病原体，其他因素，例如宿主组织损害和免疫缺陷容易引起感染。除了引起皮肤损害以外，没有证据表明可人传人。即使没有临床症状或体征，在痰或洗胃液仍可分离到单个菌株。如果没有疾病或者其他特殊的病理学特征，在呼吸道标本分离到多个菌株，可能是无临床症状的菌落群聚共生的证据。伤口或组织单一菌落培养阳性可考虑具诊断学意义。

总之，对于需治疗的疾病的诊断基础是，在进行性疾病的有症状病例中，反复分离到许多菌株。人类感染非结核分枝杆菌是常见的，交叉反应会干扰对于肺结核病分枝杆菌皮试的解释。化学治疗对于堪萨斯分枝杆菌和鼠分枝杆菌所致的疾病相对有效，但是传统的抗肺结核药物（尤其是比嗪酰胺）对其他分枝杆菌病可能无效。除了培养和敏感性试验的条件有限外，肺结核治疗失败病例中有一些病例其实是非结核分枝杆菌病，他们普遍对标准抗肺结核药物是耐药的。对分离到的病原体进行药物敏感性试验有助于选择有效的联合药物。相对于结核病，非结核病应更多考虑采取外科手术，尤其当疾病是局限性的，如局限性肺病、颈淋巴腺炎或者皮下脓肿。在HIV感染者中散发的鸟分枝杆菌复合体感染是一个主要问题，直到最近治疗方法仍有限。包含利福布汀和克拉霉素的联合用药具有潜在的治疗作用。利福布汀已经被批准可用于CD4细胞计数低于100的HIV感染者来预防鸟分枝杆菌类感染。详细信息见http://www.who.int/tdr/disease/tb/default.htm。
[M.Raviglione]

❖
土拉菌病          









ICD-9 021; ICD-10 A21
(兔热病、鹿蝇热、大原氏病、弗朗西斯病)
TULAREMIA 

(Rabbit fever, Deer-fly fever, Ohara disease, Francis disease)

1. 基本特征

一种临床表现多种多样、与病原体的毒力和侵入途径有关的动物源性细菌病。通常起病较急，呈流感样症状，伴高热、寒战、乏力、全身疼痛、头痛和恶心。多数常表现为病原体侵入部位的皮肤无痛性溃疡，伴有局部淋巴结节肿胀（溃疡腺型）。可能没有明显的原发性溃疡，但会有一个或多个扩大的疼痛性淋巴结化脓（腺型）。摄入被污染的食物或水中的病原体会产生疼痛性咽炎（有或无溃疡）、腹痛、腹泻和呕吐（口咽型）。吸入传染性物质会引发呼吸系统症状或者原发性败血症综合征。病原体经血感染可能停留在肺和胸膜间隔。

病原体很少侵入结膜囊，产生伴有局部淋巴腺炎的疼痛化脓性结膜炎（眼腺型）。肺炎可能使所有临床类型复杂化，需要及时加以鉴别诊断和治疗，以防产生严重症状。

2种不同病原性的亚种可引起人类疾病。其中土拉热弗朗西斯菌（Francisella tularensis）的tularensis亚种（杰力森A型，Jellison）的毒力高，个体病死率为5%～15%，主要由未经治疗的呼吸系统病变引起。如果合理使用抗生素，病死率较低。另一种土拉热弗朗西斯菌Holarctica亚种（杰力森B型）毒力低，即使不治疗也很少引起死亡。由于腹股沟腺炎和/或严重肺炎的存在，临床上土拉菌病可能与鼠疫、其他传染病包括葡萄球菌和链球菌感染、猫抓热和肺结核产生混淆。

诊断通常依据临床表现及通常发病后第二周出现特异性血清抗体滴度升高来证实。试管凝集试验可出现布鲁氏菌交叉反应，但ELISA的血清学试验对土拉弗朗西斯菌有高特异性。用荧光免疫抗体试验检查溃疡分泌物、淋巴节结抽吸物和其他临床标本，或者用PCR做细菌DNA鉴定检查可提供快速诊断。只有在使用特异性抗生素的情况下才应该做急性感染性淋巴结的活组织切片检查，因为经常会引起菌血症。使用特殊培养基可对致病菌进行培养，比如用加铁的半胱氨酸葡萄糖血琼脂特定培养基或通过对病变处、血或痰进行取材以对实验室动物进行接种。通过化学反应可区分亚种：A型病原体能发酵甘油，并将瓜氨酸转化成鸟氨酸，要非常小心以防高传染性气溶性病原体的实验室传播；只在参比实验室中进行培养鉴定，大多数病例依靠血清学诊断。

2. 病原体

土拉弗朗西斯菌（Francisella tularensis）（以前称为土拉巴斯德氏菌Pasteurella tularensis），一种小型、无运动的革兰氏阴性球杆菌。所有分离株的血清学类型相同，根据流行病学和生物化学特征分为A亚型（它在兔子中的半数致死量小于10个细菌）或B亚型（它在兔子中的半数致死量大于106个细菌）。

3. 流行概况

兔热病分布在北美以及欧洲大陆、前苏联、中国和日本的多数地区。在北美，全年都有病例报告，多数病例在5月到8月发病。A亚型仅在北美流行，在兔子中多见，经常由蜱螫伤传播。在北美，B亚型在哺乳动物中比在兔子中多见，在欧亚大陆的野鼠、麝鼠、和水鼠以及日本的兔子中也有发现。

4. 贮存宿主

野生动物，尤其是野兔、野鼠、麝鼠、海狸和一些家养动物，也包括不同的硬蜱。在波罗的海、斯堪的纳维亚国家和俄罗斯联邦B亚型有啮齿动物和蚊子的传播圈。

5． 传播方式

节肢动物叮咬，包括森蜱（安德森革蜱，Dermacentor andersoni）、犬蜱（美洲犬蜱，D. variabilis）、孤星蜱（美洲花蜱，Amblyomma americanum），鹿蝇（Chrysops discalis）相对较少见，以及俄罗斯和瑞典的许多蚊种；当处理被感染的动物时（如去皮，或验尸时），通过被感染的水、血液或者组织经皮肤、结膜囊或者口咽黏膜感染；通过处理或者摄入没有煮熟的感染动物肉；饮用污染水；吸入污染土壤、谷物或者干草、污染动物的毛皮和爪子中的灰尘等进行传播；呼吸系统兔热病经常发生实验室感染。

6． 潜伏期

与感染剂量有关，通常3～5天（范围1～14天）。

7． 传染期

没有直接人传人。发病后2周内在未经治疗病人的血液中可发现病原体，发病后1个月或更长时间在受损部位也可发现病原体。蝇可感染持续14天，而蜱可终生感染（大约2年）。在–15℃ (5℉)下冰冻保存的兔肉可保持感染性超过3年。

8．易感性

所有年龄段均易感，康复后有长期免疫性。再次感染极少，仅在实验室工作人员中有报告。

9．控制方法

A. 预防措施

1）教育公众避免蜱、蝇和蚊子叮咬，在野生动物中存在流行的地区避免接触未经处理的水。

2）当对动物尤其是兔子进行去皮或其他处理时要戴密封手套。完全煮熟野兔和野生啮齿动物肉。避免将这些肉和蔬菜一起处理。

3）禁止地区间运输感染动物或者它们的尸体。

4）用划痕法皮内接种减毒活疫苗曾在前苏联广泛运用，在一些工业化国家职业危险人群中也曾进行小范围使用。

5）当对土拉弗朗西斯菌进行培养操作时要戴面罩、穿隔离衣、戴密封手套，以及使用负压生物安全柜。

B. 病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：在选定的流行地区需要报告，在大多数国家该病不是法定报告疾病，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：对于开放性损伤要做好“引流物和分泌物防范”措施。

3）随时消毒：溃疡、淋巴结或者结膜囊的分泌物需要即时消毒。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：搜索感染来源对每一个病例来说都非常重要。

7）特异性治疗：可选择氨基糖甙类（庆大霉素或者链霉素Gentamicin or streptomycin）。最近发现环丙沙星（Ciprofloxacin）有较好的疗效。四环素（Tetracyclines）也有效，但复发率高。许多抗生素包括所有β-内酰胺类抗生素和新一代头孢菌素（Cephalosporines）都无效，许多分离株对大环内酯物耐药。用氨基糖甙类或者环丙沙星治疗应该持续10～14天，用四环素应持续21天。

C. 流行时的控制措施

寻找与节肢动物、动物宿主、水、土壤和农作物有关的感染源。控制措施参见9A。

D. 灾难的潜在影响

不需要。

E. 国际措施

不需要。

F. 故意使用生物因子造成伤害时的措施

兔热病是一种可被故意使用的潜在病原，尤其是有作为一种气雾剂来使用的威胁。就像鼠疫一样，病例吸入后最先发生肺炎。病例发生后需要快速鉴别和专门治疗来预防致命性后果。所有确诊病例特别是由土拉弗朗西斯菌引起的肺炎聚集性病例必须立即向当地安全和卫生部门报告，以便开展适当的调查。
[A.Sjostedt]

❖
伤寒                              
 ICD-9 002.0; ICD-10 A01.0
（肠热病、肠伤寒）
Typhoid fever 
(Enteric fever, Typhus abdominalis) 
副伤寒                                   
ICD-9 002.1-002.9; ICD-10 A01.1-A01.4

Paratyphoid fever                   

1．基本特征
全身细菌性疾病，起病缓慢，持续发热、明显头痛、不适、厌食、相对缓脉、脾肿大，发病早期可有干咳，25%肤色白的人躯干部位可见玫瑰疹，成人中便秘多于腹泻，临床表现轻重不一，轻型表现为低热，重型表现为腹部不适和多种并发症。影响疾病严重程度的因素有菌株毒力、感染剂量、规范治疗前延误的时间、年龄以及既往疫苗接种史。
地方性流行区的隐性感染或轻型病例多见，60%～90%的伤寒病人不需要医学处理或只需门诊治疗。轻型病人无全身表现，临床表现为肠胃炎的症状（参见沙门氏菌病），无汗性发热、反应迟钝、轻度耳聋和腮腺炎等症状。未经治疗的晚期病例，易发生回肠派伊尔（Peyer）淋巴结溃疡伴肠出血和肠穿孔（约1%病例）。重型病人伴精神改变者病死率高。在没有抗生素的时期，病死率可达10～20%，经抗生素及时治疗病死率可降至1%以下。根据使用的抗生素不同，15%～20%会出现复发（较初发时症状轻）。
副伤寒是由肠道沙门氏菌甲型、乙型副伤寒杆菌（Salmonella enterica subsp. enterica serovar Paratyphi var. A and B）引起的，临床表现与伤寒相似，但症状较轻，病死率也低很多。伤寒沙门菌（Salmonella enterica subsp. enterica serovar Typhi）和副伤寒沙门菌所致病例的比率约为10：1。副伤寒病例复发率约为3%～4%。

发病早期可从血液中分离到病原菌，一周后可从尿和粪便中分离到病原菌；血液培养是诊断的主要依据，但骨髓培养是细菌学确诊的最好方法，既使是已接受过抗生素治疗的病人。因为血清凝集试验（肥达氏反应）的敏感性、特异性不高，通常诊断价值较低。用于检测特异性抗体的新型快速诊断试验方法发展前景良好，但敏感性和特异性有待进一步评价。
2．病原体

既往称为沙门氏菌，现命名为肠道沙门氏菌属肠道血清型沙门菌（S. enterica subsp. enterica serovar Typhi）。副伤寒主要为甲型副伤寒和乙型副伤寒（S. Paratyphi A and Paratyphi B）。

3．流行概况  
全球性分布；伤寒每年估计发病数1 700万，死亡60万。发展中国家疾病负担最重。美国每年散发病例不到500例，与其他工业化国家相似。目前，工业化国家的大部分病例为地方性流行区的输入病例。在一些地方，已出现耐氯霉素（Chloramphenicol）及耐其他推荐抗生素的流行株。20世纪90年代，大部分南亚、东南业、中东和东北非的菌株带有R质粒，该质粒编码抗多种抗生素的耐药基因，包括氯霉素（Chloramphenicol）、阿莫西林（Amoxicillin）、甲氧苄氨嘧啶/磺胺嘧啶（Trimethoprim / Sulfamethoxazole）这些以前用于口服治疗的一线药物。

副伤寒通常呈散发或局部地区暴发，可能比报告的要频繁。在甲、乙、丙三个血清型中，乙型副伤寒最常见，甲型稍少，丙型副伤寒菌引起的丙型副伤寒极为罕见。中国、巴基斯坦报告的副伤寒病例较伤寒病例多。
4．贮存宿主
伤寒和副伤寒的宿主均是人类，家畜是副伤寒罕见宿主。家庭接触者可成为暂时或永久携带者。急性、轻型、甚至亚临床感染后均会出现携带状态。在大多数国家，短期粪便携带菌比尿携带菌更常见。中年感染者中慢性携带较为常见（2%～5%），尤其是女性；携带者常有胆道异常如胆结石，伤寒沙门菌潜伏于胆囊。同时伴有血吸虫感染的人，可能会成为慢性尿携带者。在英格兰的一次副伤寒暴发中，发现奶牛将乙型副伤寒沙门菌排入牛奶和粪便中。
5．传播方式
通过被病人和携带者的粪便、尿污染的食物和水传播。在一些国家，重要的媒介包括污水系统污染的贝类（特别是牡蛎），人粪便施肥的生果和蔬菜，生吃污染的奶和奶产品（通常通过携带者手污染），以及未发现的病例。苍蝇可污染食物，使病原在食物中繁殖到感染剂量（伤寒感染剂量比副伤寒感染剂量低）。流行病学资料显示，伤寒沙门氏菌在经水传播时的感染剂量小，经食物传播时的感染剂量大、短期内的罹患率高。
6．潜伏期  
潜伏期长短取决于感染剂量、宿主因素，从3天至60多天，一般为8～14天，副伤寒潜伏期为1～10天。
7．传染期
传染期为细菌在排泄物中持续存在的时间，通常从第1周至恢复期，时间长短不一（副伤寒常为1～2周）。约10%未经治疗的伤寒病人在症状出现后3个月仍有排菌，2%～5%成为长期携带者。少数副伤寒感染者可能成为长期的胆囊带菌者。
8．易感性  
普遍易感，胃酸缺乏和HIV感染者易感性增加。疾病恢复、隐性感染或主动免疫会产生相应的特异性免疫。在地方性流行区，伤寒最常见于学龄前和5～19岁儿童。
9．控制方法
A．预防措施
预防立足于提供安全的饮用水、适当的卫生以及坚持做好食品安全措施。
1）对公众开展洗手重要性教育，提供适当的洗手设施，特别是对食品制作人员、看护病人和儿童的人员。

2）做好病人粪便处理和厕所防蝇措施。因地制宜，鼓励使用充足便纸以减少手指污染。在野外对粪便进行掩埋，掩埋地应在饮用水源下游，并远离水源。

3）对公共饮用水进行保护、净化和氯化消毒，提供安全的私人用水，避免可能的污水系统回灌入供水系统。对个人和小范围人群（如旅行或在野外）的防护，可采用化学或煮沸方法对水进行处理。

4）使用防蝇网、杀虫毒饵、捕蝇器或在条件许可时，使用杀虫剂等方式控制苍蝇。通过及时收集和处理垃圾以及厕所防蝇措施，减少苍蝇孳生地。

5）制备食品时，要特别注意清洁，适当进行冷藏，要特别注意色拉和冷食的贮存。家庭和公共餐饮场所都要实行这样的措施。对卫生状况不清时，选择煮熟和热的食品，吃水果要削皮。

6）对所有奶、奶制品进行巴氏或煮沸消毒。对市售奶产品的生产、贮存和运输过程进行卫生监督。

7）对人用食品、饮料生产企业加强质量控制措施。罐装食品制备过程中，应使用加氯消毒水冷却。

8）只在经许可的地方收购贝类，食用前须蒸熟煮透（至少10分钟）。

9）指导社区、病人、恢复期病人和携带者搞好个人卫生，强调把洗手作为饭前便后及食物制备前的常规措施。

10）鼓励全程母乳喂养婴儿，婴儿饮用奶、水全部要经过煮沸。

11）伤寒携带者不能从事食品制作和病人护理工作。及时发现和管理伤寒携带者，污水的培养可有助于发现携带者。对慢性携带者，在没有符合当地或州的有关规定前，应实行监管措施，并限制其从事的职业，要求连续3次合格的大便标本培养结果阴性（血吸虫病流行地，要加做尿培养），标本在抗生素停药后48小时采集，每次间隔1个月。新鲜粪便标本比肛拭标本好，3次粪检阴性标本至少有1次是催泻后标本。

环丙沙星（Ciprofloxacine）750mg或诺氟沙星（Norfloxacine）400mg，每日2次，服用28天，对80%病例有成功的疗效。追踪培养，以确认疗效。
12) 在非地方性流行区，除职业暴露人群（如临床微生物检验人员）和携带者的家庭成员外，不推荐常规接种伤寒疫苗。WHO推荐对赴高危地方性流行区的人员、以及在伤寒作为优先控制疾病的地方性流行区生活的学龄儿童进行疫苗接种。高危人群接种疫苗是控制伤寒最有前途的策略。

现有口服的Ty21a伤寒沙门菌株活疫苗（需口服3或4次，间隔2日）和注射用的含Vi抗原的多糖疫苗（注射1次）。多糖疫苗和全细胞疫苗保护性一样，且肠道反应较小。强烈反对使用原有的灭活全细胞疫苗。然而，Ty21a疫苗不能用于正在接受抗生素或甲氟喹（Mefloquine）抗疟治疗的病人。对持续有感染危险的人，根据疫苗的不同，最好每2～5年进行一次加强免疫。现场试验表明，口服Ty21a疫苗对乙型副伤寒有部分保护作用，但保护作用没有对伤寒保护作用好。

B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：许多国家要求进行病例报告，属第2类 (参见本书使用指南“报告”部分)。

2）隔离：发病期实施“肠道防范”措施，急性期最好住院。在发病至少1个月后，以及抗生素停药至少48小时后的连续3次间隔至少24小时粪便培养阴性（血吸虫病人还要检测尿液）后，当地卫生部门方可对其解除管理，如果任何1次检测结果为阳性，则应在发病后12个月内，每月做1次培养，直到最少连续3次培养阴性为止。

3）随时消毒：包括粪便、尿液及污染的物品。在有规范的污水处理系统的社区，粪便、尿液不需要预先消毒即可排入污水系统。实施终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：对已经或可能接触现症病人的家属和护理人员等接触者进行常规接种疫苗的作用有限。对可能与带菌者接触的人员应考虑接种疫苗。副伤寒无有效的疫苗。

6）接触者和传染源调查：通过查找未报病例、带菌者或病原体污染的食品、水、奶或贝类，来查清每个病例实际或可能的传染源。如果在旅行团中发现1例病人，对于其他所有成员都要进行追踪调查。

纯化Vi多糖抗体滴度升高，高度提示伤寒带菌状态。带菌者和病人中分离出相同的噬菌体型或分子亚型的病原体，提示可能存在的传播链。

家庭成员和密切接触者不应从事敏感的职业（如食品加工），直到至少2次（相隔至少24小时）粪便和尿培养阴性为止。
7）特异性治疗：证据表明，氟喹诺酮类（Fluoroquinolones）药是成人的首选药。然而，近来氟喹诺酮类耐药菌株的出现限制了该药在基层的广泛而不加选择的应用。如果知道当地菌株对传统的一线抗生素敏感，应按当地的抗生素敏感谱使用如口服氯霉素、阿莫西林或复方新诺明（Trimethoprim-sufoxazole），特别是对于儿童患者。头孢曲松（Ceftriaxone）是注射用抗生素，每日1次，适用于感觉迟钝或有并发症不适于口服抗生素的病人。对于危重病人，联合使用短期、大剂量的皮质类固醇、特定的抗生素和支持疗法，可降低病死率。（携带状态治疗参见9A11）。

伴有血吸虫病的病人，必须使用吡喹酮（Praziquantel）治疗，以消除血吸虫携带的伤寒沙门菌。对于确诊的肠穿孔病人，应加强监护和采取手术措施。穿孔后手术不及时死亡率会增加，及时采取干预措施是关键。
C．流行时的控制措施

1）加强对传染源（病人、携带者）和传播媒介（水、食品）的搜索。
2）有选择性的销毁可疑的污染食物。对奶类实行巴氏消毒或煮沸，或根据流行病学证据，停止可疑牛奶和其他食品的供应，直到安全得到保证为止。
3）在监督下，对可疑供水进行充分加氯消毒或禁止使用。所有饮用水在使用前，必须加氯，加碘处理或煮沸消毒。
4）暴发前或暴发时，应考虑进行疫苗接种。最近，在塔吉克斯坦的一次暴发中，免疫人群的疫苗保护效力达到72%。
D．灾害的潜在影响  

当正常供水、污水处理系统和食品、供水管理遭到破坏时，如果灾民中有现症病人或携带者，则可能发生伤寒的传播。应努力恢复安全饮用水的供给及排泄物处理设施。开展对聚集人群，如学校儿童、犯人、社会服务人员、市政人员和医务人员等有选择性的接种疫苗，有助于控制传播。 

E．国际措施

1）伤寒：建议对前往地方性流行区的跨国旅行者接种疫苗，特别是旅行过程中有可能接触不安全食品和水，或者在农村接触当地人群的旅行者。任何国家都没有立法要求入境者接种疫苗。

2）WHO设有本病合作中心。

                                                  [C．Chaignat]

❖
斑疹伤寒                                                           
 ICD-10 A75
TYPHUS FEVER                                               


Ⅰ．流行性虱型斑疹伤寒                                    ICD-9 080; ICD-10 A75
（虱型斑疹伤寒、斑疹伤寒、典型性斑疹伤寒） 
EPIDEMIC LOUSE-BORNE TYPHUS FEVER


(Louse-borne typhus, Typhus exanthematicus, Classic typhus fever)

1．基本特征  
一种发病呈多样化的立克次体病，通常表现为急性发病、头痛、寒战、虚脱、发热和全身疼痛。病程第5～6日出现斑疹，始见于上部躯干，然后至全身，但通常不累及面部、手掌及足底。在肤色黑的人身上，通常很难看到皮疹。毒血症通常很明显，大约发热2周后，快速退热，疾病终止。病死率随年龄增加，未经特异性治疗时病死率为10%～40%。轻症患者可不出疹，特别是儿童和因先前接种疫苗获得部分保护的人。初次发病数年后，本病可能复发（复发型斑疹伤寒：Brill-Zinsser，ICD-9 081.1; ICD-10 A75.1），其症状轻、并发症少、病死率低。

免疫荧光试验（IF）是最常用的实验室确诊方法，但不能鉴别虱型和鼠型班疹伤寒（(ICD-9 081.0; ICD-10 A75.2)，除非血清在检测前经相应的立克次体抗原吸收。血液标本可经滤纸收集后送参比实验室。其他诊断方法包括EIA、PCR、免疫组织化学染色、组特异或洗涤精制的型特异立克次体抗原补体结合试验和毒素中和试验。将虱送至参比实验室进行PCR检测有助于发现暴发。通常在感染后第2周，抗体检测呈阳性。

2．病原体
普氏立克次体（Rickettsia prowazekii）。

3．流行概况
主要分布在人群居住环境卫生差、有虱滋生的寒冷地区。在战争、饥荒时可能会出现暴发流行。在墨西哥的山区、中美、南美、中非、东非及亚洲许多国家存在有地方性疫源地。最近，布隆迪和卢旺达发生了暴发。在美国，该种立克次体引起飞松鼠（美洲飞鼠属）发病，血清学证据表明飞松鼠可作为人类斑疹伤寒的传染源，可能通过飞松鼠蚤而感染。
4．贮存宿主
人类是贮存宿主，在人群流行间期保持感染的持续存在。尽管飞松鼠不是人类病例的主要传染源，散发病例可能与飞松鼠有关。
5．传播方式

体虱（Pediculus humanus corporis）通过吸食急性期病人血液而受到感染。复发型斑疹伤寒病人能感染虱，可作为虱侵染地区暴发的疫源。受感染虱的粪便中排出立克次体，虱通常在吸食时排出粪便。立克次体在人挠抓虱的粪便、压碎虱时，经伤口或表皮破损进入人体。吸入含有感染虱粪便的灰尘，可能是部分感染的原因。推测经飞松鼠传播是通过松鼠蚤的叮咬，但尚无文献报道。
6．潜伏期
1～2周，通常为12天。
7．传染期
本病不是通过人与人直接传播。病人在发热期，也可能在体温恢复正常后2～3天，对虱有感染性。感染的虱在吸血后2～6天内，在粪便中排出立克次体，如果将虱压碎，则其更早一些就具感染性。虱在感染后2周内均会死亡，立克次体在死虱中仍可能存活数周。

8．易感性
普遍易感。一次感染通常可获得长期免疫力。
9．控制方法

A．预防措施
1）对居住条件易于虱寄生的人群，在适当间隔时间，通过使用手或电动鼓风机，将滞留杀虫剂粉末施于衣服和人身上，杀虫剂应对当地虱有效。
2）改善生活条件，提供沐浴和洗衣设施。

3）对高危人群要进行预防性处理，用滞留杀虫剂喷洒和浸泡衣物。
B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：流行性斑疹伤寒是WHO监测报告疾病，属第1类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：经对病人、衣物、生活场所和家庭接触者进行灭虱后，不需要进行隔离。
3）随时消毒：用适当的杀虫剂对病人、接触者的衣物和床铺进行处理，清洗衣服和被单。虱倾向离开温度过高或过低的身体，寻找温度正常、穿着衣服的身体。如果灭虱前已死于斑疹伤寒，对尸体及衣服彻底使用杀虫剂灭虱。
4）检疫：被虱侵染或暴露于斑疹伤寒的可疑人员，用滞留杀虫剂处理后，如果可能的话，通常要检疫15天。

5）接触者管理：所有密切接触者应监测2周。
6）接触者和传染源调查：尽力追踪感染的直接来源。
7）特异性治疗：单剂量强力霉素（Doxycycline）200mg通常可治愈病人。对重症可疑病人，不应等实验室确诊结果，应立即进行适当治疗。
C．流行时的控制措施
使用滞留杀虫剂对所有接触者进行处理是迅速控制斑疹伤寒的最好措施。在已知虱侵染面广的地方，可对整个社区所有人员用滞留杀虫剂处理。流行时，治疗病人也可减少疾病的传播，个人采取通过穿丝绸或塑料衣物，扣紧手腕、踝关节、颈部以及用驱虫剂或氯菊酯（Permethrin）浸泡衣物来保护自己。
D．灾害的潜在影响
在地方性流行区，发生社会动乱以及人群拥挤情况时，斑疹伤寒在被虱侵染的人群中将是一个严重的问题。
E．国际措施

1）在以前没有该病流行的地区，如果发现斑疹伤寒病例或暴发疫情时，政府应通过电报通知WHO和邻近国家。

2）跨国旅行者：目前没有国家要求入境者进行斑疹伤寒疫苗接种。

3）流行性斑疹伤寒是WHO监测疾病。WHO设有本病合作中心。
F．故意使用生物因子造成伤害时的措施
第二次世界大战前，普氏立克次体已被生产和当作可能的生物武器。气溶胶感染病例的病死率高。可疑病例的初次治疗采用单剂量强力霉素200mg。
II. 地方性蚤型斑疹伤寒
ICD-9 081.0; ICD-10 A75.2
（鼠型斑疹伤寒、城市斑疹伤寒）
ENDEMIC FLEA-BORNE TYPHUS FEVER
(Murine typhus, Shop typhus)
1．基本特征

一种病程与流行性斑疹伤寒病程相似而病情轻微的立克次体病。各年龄组病死率均低于1%，但随年龄增加而增高。无虱侵染、地区和季节分布、散发病例发生可帮助将该病与虱型斑疹伤寒相区分。实验室诊断参见流行性虱型斑疹伤寒的第1部分。

2．病原体
地方性斑疹伤寒立克次体（Rickettsia typhi，莫氏立克次体：Rickettsia mooseri)；猫属立克次体（R. felis）。

3．流行概况
全球性分布。人居住的建筑物中有老鼠的地方发生本病。同一家庭可有多个病例。

4．贮存宿主
鼠、小鼠及其他可能的小哺乳动物。在鼠作为贮存宿主的地方，常是黑家鼠和褐家鼠（Rattus rattus、R. norvegicus），感染通过鼠—蚤—鼠维持，常是隐性感染。在北美、欧洲和非洲发现与地方性斑疹伤寒立克次体相似的猫立克次体，感染通过猫—猫蚤—负鼠或其他动物。两种立克次体均可经卵传播。
5．传播方式 
感染性鼠蚤（通常为开皇客蚤，Xenopsylla cheopis）吸血时经粪便排出立克次体，污染叮咬部位和其他新鲜伤口。吸入干燥的感染性蚤粪可致偶发病例。

6．潜伏期
1～2周，通常为12天。

7．传染期
不是通过人与人直接传播；蚤一旦感染，终生携带（长达1年），并传至下一代。

8．易感性
普遍易感。感染后可获免疫力。

9．控制方法 

A．预防措施
1）实施鼠类控制措施前，先用杀虫剂降低蚤数量，避免人类过多暴露于蚤类(参见鼠疫，9A2-9A3, 9B6)。
2）在鼠类出没、洞穴及隐藏处使用有滞留作用的杀虫粉剂。
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：许多国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：在病人居住地和家周围搜寻啮齿类或负鼠（北美）。

7）特异性治疗：同落矶山斑疹热（Rocky Mountain Spotted Fever）。
C．流行时的控制措施
在有大量病例的地方性流行区，使用有效的滞留杀虫剂灭鼠蚤、猫蚤，可降低蚤类指数和人类感染数。

D．灾害的潜在影响
当人、鼠及蚤被迫密切共处在一起时，可能会发生病例，但在这种情况下，鼠型斑疹伤寒不是主要的疾病问题。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。
III. 恙虫病
ICD-9 081.2; ICD-10 A75.3
（洪水热，蟎传斑疹伤寒热）

SCRUB TYPHUS 
(Tsutsugamushi disease, Mite-borne typhus fever)

1．基本特征
一种立克次体疾病，以感染性螨吸附部位皮肤“打孔样”溃疡（焦痂）为特征。数天内急起发热，伴头痛、多汗、结膜充血和淋巴结病。发热后第一周末，躯干部出现暗红色斑丘疹并扩散到四肢，几天后消失，咳嗽和X光肺炎改变常见。如果未经抗生素治疗，发热持续约14天。未经治疗的病例，根据地区、感染的病原株、既往暴露史不同，病死率为1%—60%，老年病例病死率一直较高。

将病人血液注射小鼠，并从小鼠中分离出病原体可明确诊断。因致病立克次体不同株的抗原不同，血清学诊断复杂，免疫荧光检测较好，酶免疫法也可用。许多病例与变形杆菌OXK株呈外斐氏阳性反应。
2．病原体
恙虫病立克次体，或称东方立克次体（Orientia tsutsugamushi），有许多血清学特征不同的立克次体株。

3．流行概况
分布于中亚、东亚和东南亚；从西伯利亚东南部、日本北部至澳大利亚北部和瓦努阿图，西部最远到巴基斯坦，高至喜马拉雅山海拨3 000米（1万英尺）的区域，特别是泰国北部甚为流行。在无数的局限的斑疹伤寒小岛（有些仅几平方英尺），病原体、媒介生物和适合的啮齿动物共存，人类因涉足其中而感染该病。职业感染多集中于在丛林地带或其他螨侵染地区从事森林采伐、造林、开拓新居住地及新灌溉沙漠地区的成年工人（男性多于女性）。易感人群进入地方性流行区会发生本病的流行，特别是军事行动时，20%～50%人员可在数周、数月内发生感染。
4．贮存宿主
感染的恙螨幼虫。红纤恙螨（Leptotrombidium akamushi）、地里纤恙螨（L. deliensi）和其他相关种（因地区而异）是人类恙虫病最常见的媒介生物。恙虫病立克次体可经感染螨的卵巢传播。

5. 传播方式
通过感染的恙螨幼虫叮咬传播。若虫、成虫不叮咬脊椎动物。

6．潜伏期
6～21天，通常10～12天。
7．传染期
没有人与人的直接传播。
8．易感性
普遍易感。感染后可获得对同型株恙虫病立克次体的长时间免疫力，但对异型株只有短暂免疫力。如果在几个月内被不同株感染，病情轻；大约1年后被不同株感染，则会发生典型疾病。那些生活在地方性流行区或没有彻底治疗的人，可发生2次、甚至3次恙虫病感染（通常是轻型病例或隐性感染）。实验中的疫苗未见有效者。

9．控制方法

A．预防措施
1）做好个人预防，防止接触感染的螨。用氯菊酯（Permethrin）、苯甲酸苄酯（Benzyl benzoate）等杀螨剂浸泡衣物、毯子，在裸露的皮肤表面擦拭驱螨剂（二乙甲苯酰胺Diethyltoluamide）。

2）在地方性流行区，对郊外营地、矿区建筑物和其他人员聚集地的地面和植物，使用氯化烃类（Chlorinated hydrocarbons），如林丹（Lindane）、狄氏剂(Dieldrin)或氯丹(Chlordane)进行灭螨。
3）在马来西亚的一组志愿人员试验表明，每周服用一个剂量强力霉素（Doxycycline，200mg/周，单剂量），连续7周，预防效果好。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在特定的地方性流行区（与地方性斑疹伤寒和流行性斑疹伤寒鉴别清楚）。本病在许多国家不是报告疾病。属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：不需要（参见9C）。

7）特异性治疗：口服四环素类（Tetracyclines），首次全剂量顿服，以后每日分次服，直到体温正常（平均30小时）。服用四环素有禁忌症时，使用氯霉素（Chloramphenicol）同样有效。（参见流行性斑疹伤寒9B7，Ｉ部分）。如果在病程的头3天开始治疗，可能会出现复发，间隔6天后再使用抗生素即可避免。在病程第7天（马来西亚）、第5天（澍湖列岛，中国台湾省）给予强力霉素单剂量治疗（5mg/kg）有效，过早使用抗生素与某些复发有关。阿齐霉素（Azithromycin）和利福平（Rifampicin）对已经成功地用于怀孕患者的治疗。

C．流行时的控制措施
在疫区，严格采取9A1–9A2部分所阐明的措施。每日观察危险人群的发热及原发性病变，一旦发病即行治疗。
D．灾害的潜在影响
只有当难民点位于或靠近“斑疹伤寒岛”时才有意义。

E．国际措施
WHO设有本病合作中心。

[D. Raoult]
❖
病毒性疣
ICD-9 078.1; ICD-10 B07

（寻常疣、人乳头瘤病毒、尖锐湿疣、性病性乳头瘤）

WARTS, VIRAL 

(Verruca vulgaris, Common wart, Condyloma acuminatum, Papilloma venereum)
1．基本特征
一种病毒性疾病，临床表现为多样化的皮肤和黏膜破损。包括寻常疣：局限化、角化、质地粗糙和无痛性丘疹，疹的大小有针头样至大片状；丝状疣：破损为长、尖、细，长度可达1cm；喉乳头状瘤：儿童及成人声带、会厌处；扁平疣：表面光滑、轻微隆起，通常有多处破损，大小1mm～1cm；尖锐湿疣：菜花样新生物，多见于生殖器及周围潮湿部位、肛周和肛管内，应与二期梅毒引起的梅毒湿疣相鉴别；宫颈扁平乳头状瘤；跖疣：扁平状、角化，常有足跖部疼痛性损伤。

喉乳头瘤和生殖器疣有时均会变成恶性的，在10岁以下人群中，通常发生疣表皮发育不良，常在躯干及上肢处；在年轻成人中可恶变为鳞状细胞癌。诊断通常依据典型的破损，如果不能肯定，切取破损处样本进行组织学检查。
2．病原体
人乳头瘤病毒（Human papillomavirus, HPV），属DNA病毒的乳头瘤病毒组（人类疣病毒）。至少有70个型HPV与特异的临床表现有关，20多种型能感染生殖道，大多数生殖道感染是无症状和亚临床感染或未被识别的，可见的生殖器疣通常是HPV6型或者11型，它们也可引起子宫颈、阴道、尿道、肛门疣，有时出现症状。其他肛门生殖器区疣的HPV型别有16、18、31、33和35型，与宫颈非典型增生高度相关，也与女阴、阴茎及肛门鳞状上皮恶性增生有关（如鳞状上皮原位癌、鲍恩样丘疹病、凯腊氏增殖性红斑、生殖器鲍恩病）。HPV 7型与肉类加工人员及兽医中疣的发生有关。HPV 5型和HPV 8型与疣状表皮发育不良有关。
3．流行概况
全球分布。

4．贮存宿主
人类。

5．传播方式

通常是直接接触传播。疣可自身转移，如剃刀剃须。污染地板常被认为是传染源。尖锐湿疣通常是性传播。儿童喉乳头瘤可能在出生时通过产道传播。生殖道和呼吸道中的病毒型别是一样的。

6．潜伏期
大约2～3月；可在1～20个月之间。

7．传染期
不详，可能至少与破损可见的时间一样。

8．易感性
寻常疣、扁平疣多见于幼小儿童，生殖器疣多见性活跃期年轻成人，跖疣多见于学龄儿童和青少年。免疫抑制病人的疣发病率高。
9．控制方法

A．预防措施
避免直接接触他人的破损处。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：不需要。属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：不需要。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。
6）接触者和传染源调查：如有指征，对与尖锐湿疣病人有性接触的人进行检查和治疗。

7）特异性治疗
病毒疣的自然病程通常是数月到数年间。对感染者进行治疗可减少传播病毒的总量。如有指征，对身体大部分破损处进行液氮冷冻，跖疣用水杨酸硬膏和刮除法，易处理的生殖器疣（孕妇除外）用含10%～25%黄色树脂剂（Podophyllin）的安息香酊（Benzoin）、三氯乙酸（Trichloroacetic acid）或液氮，对于大面积生殖器破损，用5-氟尿嘧啶（5-fluorouracil）有帮助。内部损害的用重组干扰素α-2b对治疗尖锐湿疣有效，并已获得批准。对喉乳头瘤需要进行外科手术或激光治疗。如果生殖器乳头瘤很广泛，可考虑使用剖腹手术。
8）细胞镜检（巴氏涂片）是检测妇女与恶性肿瘤相关细胞异常的有效方法。在宫颈癌早期使用手术方法，是有很好疗效的。
C．流行时的控制措施
通常只有散发病例。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。

❖
雅司病
                               




ICD-9 102; ICD-10 A66
（热带莓疹）
YAWS (Framboesia tropica)
1．基本特征
一种慢性复发性非性病密螺旋体病（treponematosis），表现为高传染性期（一期、二期皮肤损害）和非传染性期（三期或晚期破坏性损害）。典型的初期损伤（母雅司期）表现为脸部或四肢（通常为腿）乳头瘤，持续数周或数月，进入二期前不出现疼痛。增生可慢慢形成红莓样病变，或者溃疡样乳头瘤。一期病变愈合前或刚愈合后，二期播散样或卫星样乳头瘤和/或丘疹、斑丘疹开始分批出现，常伴有长骨和手指骨膜炎，同时有轻微的全身症状。在干燥季节，乳头瘤通常分布在潮湿皮肤皱褶处，主要是丘疹/斑疹损害。在早期和晚期，手掌和足底可出现疼痛性（常可致失去活动能力）乳头瘤和角化。病变可自愈，经过一段潜隐期后可能会出现复发。
晚期阶段，大约10%～20%未经治疗的病人，通常在感染后5年或5年以上，出现皮肤和骨头破坏性损害。与梅毒不同，病变不累及大脑、眼睛、心脏、主动脉和腹部器官。无先天性传播，致命性感染很少发生，但可致严重的面容损害和残疾。暗视野或直接荧光显微镜检查一期或二期损害的渗出液可进行确诊。初始阶段梅毒非密螺旋体血清学检测（如VDRL[性病研究实验室]，RPR[快速血浆反应素检测]呈阳性反应，并在感染早期持续阳性；既使不进行特异性治疗，经多年的潜隐期后也会逐渐失去阳性反应，但有些病例终生都存在低滴度的反应。即使是经过充分治疗的病人，密螺旋体血清学检测（如FTA-ABS[荧光密螺旋体抗体吸收]，MHA-TP[苍白密螺旋体抗体微量血凝试验]通常终生呈阳性反应。
2．病原体 
一种螺旋菌，苍白密螺旋体（Treponema pallidum）的pertenue种。 
3．流行概况

潮湿的热带农村地区儿童高发，男性较多见。20世纪50、60年代开展的群体青霉素治疗运动，大大降低了全球发病水平，但在赤道和西部非洲，雅司病再度出现，在拉丁美洲、加拉比海岛、印度、东南亚和一些南太平洋岛持续存在散在疫点。
4．贮存宿主

人类。高级灵长类动物也可能是贮存宿主。
5．传播方式
主要通过直接接触感染者早期的皮肤破损处渗出液传播。存在搔抓、皮肤穿刺物、苍蝇叮咬开放性伤口等污染方式而造成间接传播的可能，但其重要性尚不明确。早期病变的形态、分布和传染性常受到气候的影响。

6．潜伏期
2周～3个月。

7．传染期
长短不一。当出现潮湿性的损害时，可间歇性持续数年。晚期破损处，病原体并不常见。
8．易感性
没有自然或人种抵抗力的证据。感染后产生免疫力，能防止再次感染，也可能对其他致病性密螺旋体产生部分保护作用。

9．控制方法

A．预防措施
下列措施应用于雅司病和其他非性病密螺旋体病。尽管目前技术不能鉴别病原体，但临床上观察到的不同症状，仅由流行病学或环境因素造成的可能性较小。
1）一般性健康促进措施；对公众开展良好的卫生习惯教育，包括肥皂和水的大量使用。社会和经济状况的改善对减少发病具有长期的重要影响。改善卫生服务的可及性。

2）在社区，因地制宜的组织加强控制措施，开展全人群检查，治疗现症或潜隐期病人。对无症状接触者治疗也是有益的，WHO推荐当现症病人患病率超过10%时，对整个人群进行治疗；如果患病率处于5%～10%，对病人、接触者和15岁以下儿童进行治疗；小于5%时，对现症病人、家庭成员和其他接触者进行治疗。定期开展临床病人复查和持续监测对控制本病至关重要。
3）对潜隐期病人，特别是儿童开展血清学调查，防止复发以及发展成具有感染性的病变而造成该病在社区持续存在。

4）作为群体控制行动的一部分，提供早期诊断和治疗设备（参见9A2），以最终巩固加强当地卫生服务。

5）治疗晚期病人出现的容貌损伤和残障。
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：在某些地方性流行区报告。在许多国家不需要常规报告，属第3类（参见本书使用指南“报告”部分）。与性病和非性病密螺旋体病相鉴别并正确报告，对评价和加强群体控制行动特别重要。
2）隔离：破损治愈前，避免密切接触和污染环境。

3）随时消毒：对排泄物及其污染物进行妥善处理。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：治疗所有家庭内接触者，对非现症病人应视为潜伏期病例。在低发区，治疗所有现症病人、所有传染性病例的儿童接触者和密切接触者。

7）特异性治疗：青霉素。对10岁及10岁以上现症病人及其接触者，一次性肌注120万单位苄星青霉素G（Benzathine penicillin G）；10岁以下，应用60万单位。

C．流行时的控制措施
高发区实施主动的群体治疗措施。重点：1）通过现场调查，检查大部分人群；2）根据明确的现症病人流行情况，将对现症病人的治疗扩展到对家庭、社区接触者的治疗；3）作为国家农村地区的公共卫生行动一部分，每年调查一次，持续1～3年。
D．灾害的潜在影响
尚未观察到灾害的影响，但在无卫生设施的地方性流行区，难民营或转移居民中存在有潜在危险。
E．国际措施
为防止开展主动群体治疗计划取得进展的国家发生再次感染，邻近的地方性流行国家应采取适当的措施防治雅司病。可能需要采取措施监督通过边境的感染人群。（参见梅毒，I部分，9E）。WHO设有本病合作中心。

[G. Antal]
❖
黄热病                                              
   I CD-9 060; ICD-10 A95
YELLOW FEVER 

1．基本特征

一种急性病毒感染性疾病，病程短，轻重不一。最轻型的病例临床难以诊断，典型病例表现为急性发病，有发热、畏寒、头痛、背痛、全身肌肉痛、疲劳、恶心和呕吐表现，相对缓脉(Faget sign）。疾病早期，黄疸较轻，晚期加重。蛋白尿有时明显，可出现无尿。早期有白细胞减少，发病第五天最显著，绝大多数感染在此阶段恢复。一些病例经数小时至一天的短暂缓解后，病程进入到中毒恶化阶段，表现为出血，如鼻出血、牙龈出血、呕血（咖啡色或黑色）、黑便、肝肾衰竭；20%～50%黄疸病例发生死亡。地方性流行区病死率为5%，在某些暴发疫情中病死率可达20%～40%。
实验室诊断采用从病人血液分离病毒并接种于乳鼠、蚊子、细胞（特别是蚊细胞）的方法；或用ELISA法检测血液中病毒抗原，或通过标记的特异性抗体检测肝组织中的病毒抗原；以及通过PCR法或杂交探针法检测血液和肝组织中病毒基因组。血清学诊断包括早期血清中IgM抗体的出现或急性期、恢复期配对血清特异性抗体的升高。与其他黄热病毒存在血清交叉反应。补体结合试验可区别近期感染和疫苗引起的免疫反应。肝脏出现典型损害可明确诊断。

2．病原体
黄热病毒，为黄病毒科（Flavivirus）的黄病毒属（Flaviviridae）。

3．流行概况
黄热病在自然界有2种传播模型，一种为丛林型，以伊蚊属或趋血蚊属（Aedes or Haemagogus）和非人类的灵长动物构成循环，另一种为城市型，以人和埃及伊蚊形成循环。丛林型传播局限于非洲和拉丁美洲热带地区，每年有数百例病例发生，绝大多数病例发生在玻利维亚、巴西、哥伦比亚、厄瓜多尔和秘鲁的森林或过渡地带工作，有着职业暴露的年轻男性（玻利维亚和秘鲁报告病例占70%～90%）。历史上，美洲许多城市发生过城市型黄热病，北美50年没有城市黄热病的暴发。
埃及伊蚊的再次侵扰使许多城市面临黄热病再次传播的危险。在非洲，地方性流行区包括北纬15°至南纬10°之间的地区，从撒哈拉沙漠到安哥拉北部、民主刚果共和国和坦桑尼亚。目前，无证据表明亚洲曾发生过黄热病；1992～1993年，肯尼亚西部报告过丛林型黄热病。

4．贮存宿主
在城市地区，人和伊蚊；在森林地区，脊椎动物主要为猴，也可能是袋类动物以及森林蚊虫。蚊虫经卵传播可能维持自然界中的感染。人类对丛林型黄热病的传播中不起关键作用，而是城市型黄热病主要的扩散宿主。

5．传播方式
在城市和某些农村地区，传播方式为感染伊蚊的叮咬。在南美森林地区，为几种趋血蚊属的蚊虫的叮咬。在非洲东部，非洲伊蚊（Ae. Africanus）是猴群传播的生物媒介，Semidomestic Ae. bromeliae and Ae. Simpsoni，也可能是其他伊蚊将病毒从猴传播给人类。在埃塞俄比亚大流行时，流行病学证据表明Ae. Simpsoni是人传人的媒介。在非洲西部，Ae. furcifer-taylori, Ae. Luteocephalus 和其他种是人和猴的传播生物媒介。Ae. Albopictus已进入巴西和美国，这些蚊种传播黄热病尚无报道，但在西半球已为丛林型和城市型黄热病之间搭起了一个潜在的桥梁。
6．潜伏期
3～6天。

7．传染期
病人在发热前的较短时间和疾病开始后第3～5天，其血液对蚊子具有感染性。在大量易感人群和媒介蚊虫的共存地区，该病具有高度传染性。接触或日常物品不具有传染性。在通常的热带温度下，在埃及伊蚊体内的外潜伏期一般是9～12天，蚊子感染后，可继续存活。

8．易感性
黄热病恢复后，可获得持久免疫力，2次感染少见。地方性流行区，轻型的隐性感染较为常见。婴儿从母体获得的短暂被动免疫可维持到6个月。自然感染时，抗体在第1周内在血液中出现。
9．控制方法

A．预防措施
对所有因居住、职业或旅行暴露的9月龄及以上人群实行主动免疫。单次皮下注射减毒活黄热病17D株疫苗（鸡胚培养），有效率几乎达99%。免疫后抗体于7～10天出现，持续至少30～35年，可能更长，尽管《国际卫生条例》要求来自地方性流行区的旅行者应在10年内应再次免疫。

1989年以来，WHO建议非洲地方性流行带的高危国家将黄热病疫苗纳入儿童常规免疫规划。33个高危国家中已有17个国家将黄热病疫苗纳入了EPI，2002年，黄热病疫苗覆盖率达22%（18%～99%，冈比亚和加纳达到建议的最小覆盖率88%）。许多国家最近才引入黄热病疫苗，未来几年期望得到改善。4月龄前的儿童是疫苗接种禁忌者，对4～9月儿童，当暴露的危险超过疫苗接种相关脑炎（该年龄组人群的主要并发症）危险时，应考虑接种疫苗。不推荐怀孕三个月内的孕妇接种疫苗，除非认为患病的危险性超过对妊娠的理论危险性。无证据表明疫苗会造成胎儿损伤，但母体的血清阳转率较低，提示分娩或妊娠终止后应再次免疫。对无症状的HIV血清反应阳性者，建议接种疫苗。无充分证据表明，疫苗对处于症状期病人的危险性，但目前没有推荐对症状期病人进行接种。
2）对城市型黄热病，消除或控制媒介；需要时进行免疫。

3）对通过吸血蚊属和伊蚊传播的丛林型黄热病，最好采取疫苗接种进行控制，对农村所有需要进入黄热病森林区工作的人以及赴该地的人进行疫苗接种。未免疫者应使用防护服、蚊帐和驱虫剂。
B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：《国际卫生条例》要求进行病例报告；属第1类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：实施“血液和体液防范”措施。通过病房防护，喷洒残效杀虫剂，蚊帐使用杀虫剂处理等措施，预防蚊子在病人发病后至少5天内接触病人。

3）随时消毒：病家和周围房屋应及时喷洒有效的杀虫剂。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：既往没有免疫的家庭成员和其他接触者、邻居应及时接种疫苗。

6）接触者和传染源调查：调查所有地方，包括丛林区，病人发病前3～6天到过的地方，查找黄热病疫点，对所有到过该地的人进行观察。在蚊子具备传播能力的前几天，对病人住地、工作地和到过的地方进行搜索，并使用有效地杀虫剂。对可能是黄热病的病例和不明原因死亡者进行调查。

7）特异性治疗：没有。
C．流行时的控制措施
1）城市或埃及伊蚊传播的黄热病：

a) 群体免疫，从暴露最多和生活在埃及伊蚊感染地区的人群开始。

b) 消除或处理所有实际或潜在的孳生地。

c) 用杀虫剂喷洒社区所有房屋的内部，已显示出对控制城市流行的良好前景。

2）丛林型黄热病：

a) 对居住、相邻或进入丛林地区的人群进行及时免疫。

b) 保证未免疫者及免疫第一周者避免进入丛林的感染地带。
3）在黄热病可能发生的地区，有组织地开展对发热10天及10天以内的死亡者尸体进行诊断性解剖，收集肝脏标本，确保生物安全。因为肝脏组织病理学变化是非特异性的病征，应进行病毒分离和血清学确诊。
4）在中美和南美，丛林中啸猴和蜘蛛猴（Howler and spider monkeys）死亡可认为是黄热病存在的证据。确诊最好采用对垂死或刚死的猴肝脏组织病理学检查或病毒分离方法。

5）对丛林中捕获的灵长类采用中和试验进行免疫调查，对确定动物地方性流行区有作用，对疫苗广泛使用的地区进行人群血清学调查没有什么用途。
D．灾害的潜在影响
如果担心流行，可考虑群体疫苗接种。

E．国际措施
1）既往无本病的地区发现首例输入病例、首例传播病例或称为首例非输入病例，以及在其他脊椎动物中新发现新的或重新活跃的黄热病疫点时，政府应通过电报通报WHO和邻近的国家。
2）《国际卫生条例》规定对来自黄热病地区的轮船、飞机及陆地运输采取措施，目前正进行重新修订（参见霍乱9E译者注）。
3）动物检疫：可对来自于黄热病疫区的猴子和其他灵长类动物实施检疫，检疫期至动物离开疫区的7天后。

4）跨国旅行：许多国家要求来自或赴非洲和南美黄热区地区的旅行者有黄热病国际免疫证，否则检疫6天。除了只到大城市的人，WHO要求所有到有人类或其他灵长类动物黄热病国家的旅行者进行免疫。黄热病国际免疫证在免疫后10天至10年有效，如果在其期间再次免疫，10年期限可从再次免疫时算起。

[C. Roth/R. Shope]
❖
耶尔森菌病
ICD-9 027.8
YERSINIOSIS

肠道耶尔森菌病
ICD-10 A04.6
INTESTINAL YERSINIOSIS
肠道外耶尔森菌病
ICD-10 A28.2
EXTRAINTESTINAL YERSINIOSIS

1．基本特征

肠道致病性耶尔森氏菌引起的感染，典型的临床表现为急性发热性腹泻，伴腹部疼痛（特别是儿童）。其他临床表现（肠外或其他）包括阑尾炎样表现的急性肠系膜淋巴结炎（特别是年龄大的儿童和成人）和全身性感染。最常见的感染后并发症为结节性红斑（成人中约占10%，特别是女性）和反应性关节炎。血性腹泻在耶尔森肠炎病人中达1/4；结肠耶尔森菌感染者有1/3没有腹泻，回肠炎是其典型损害。假性结核耶尔森菌引起急性肠系膜淋巴结炎，临床表现为阑尾炎样症状，有时伴有腹泻。日本及俄联邦报道过特异的假性结核耶尔森菌综合征（非典型猩红热Izumi fever，远东猩红热）。诊断需要粪便培养。怀疑耶尔森菌感染时，应选用有高度选择性的CIN（Cefsulodin irgasan novobiocin)培养基，28℃ (78.4℉) 24小时可鉴别。如果能很好的抑制肠道菌群生长，普通肠道培养基也可分离耶氏菌。可使用缓冲液冷增菌法，4℃（39℉）2～3周，但该法增加了分离到非致病性菌种的机会。使用标准的市售血培养基可分离出耶尔森菌。血清学诊断（凝集试验或ELISA）也可用，但通常仅局限于研究领域。
2．病原体
革兰氏阴性杆菌。假结核耶尔森菌（Y. pseudotuberculosis）有15个血清型、10个亚型， 90%以上的人和动物感染是由O群I型引起。小肠结肠炎耶尔森氏菌（Y. enterocolitica）超过50个血清型，5个生物型，大部分无致病性，人类致病株包括1B、2、3和4型生物型，吡嗪酰胺酶阴性。1A生物型菌株无致病性，在野兔中分离到极为罕见的5型生物型。不同地理区域的致病性耶尔森菌的分布不同。在欧洲，大部分病例是4型生物型（O3血清型），其次2型生物型（O9、O5和O27血清型）。在美国引起暴发的主要为1B生物型，但二十世纪90年代出现4/Ｏ3生物血清型，是目前美国最常见的型别。
3．流行概况

全球分布。假结核耶尔森菌氏病是主要在野生和家养鸟类、哺乳类间流行的人畜共患病，人类为偶然宿主。日本和俄联邦等一些国家，假结核耶尔森菌是人类耶尔森氏菌病的主要病原。全球范围内，人类感染相关的主要是小肠结肠炎耶尔森氏菌，在一些地区，占急性肠炎的1%～3%，许多无症状动物中分离出这些菌株。4型（3型血清型）小肠结肠炎耶尔森氏菌报道的主要来源为猪，可能是由于猪咽喉部大量寄生小肠结肠炎耶尔森氏菌。大约2/3的小肠结肠炎耶尔森氏菌病例发生在婴儿和儿童中，1/4的假结核耶尔森菌病例是5～20岁。家庭宠物与人类病例的相关性已有报道，特别是狗和猫。
温带地区包括南欧（特别是斯堪的纳维亚）、北美和南美温带地区的寒冷季节，病原分离率最高。在美国，小肠结肠炎耶尔森氏菌暴发的主要传播媒介物包括豆腐和猪肠（大肠），在欧洲，主要是喂养婴儿的未加工的猪肉。牛奶污染（包括巴氏消毒牛奶，但与该菌抵抗巴氏消毒过程而存活下来相比，牛奶在消毒后被污染的可能性更大）较少见。欧洲的研究显示许多病例与摄入未加工或未煮熟的猪肉有关。因20%的大年龄儿童和青少年感染与急性阑尾炎相似，有时根据当地阑尾炎手术量增加而发现暴发疫情。
4．贮存宿主
动物。猪是4型（O3血清型）小肠结肠炎耶尔森氏菌的主要宿主。猪咽部无症状携带常见，特别是在冬天，2型生物血清型（O9血清型）已在绵羊、牛和山羊中分离出来。假结核耶尔森氏菌病在许多鸟类和哺乳类宿主中广泛存在，特别是啮齿类和其他小哺乳类动物。
5．传播方式
通过摄入污染食物、水而经粪—口途径传播，或通过接触感染的人或动物传播。小肠结肠炎耶尔森氏菌已从许多食品中分离出，致病株大多从未加工猪肉或猪肉产品中分离出，小肠结肠炎耶尔森氏菌能在冷藏条件下和微氧条件下繁殖，如果贮存在塑料袋中的未加工肉没有煮熟，感染小肠结肠炎耶尔森氏菌的危险增加。自然水体中分离出小肠结肠炎耶尔森氏菌（通常是非致病株）。输入无症状或轻的胃肠道病病人的血液后，可发生医院性感染。

6．潜伏期
可能是3～7天，通常少于10天。

7．传染期
续发传播少见。症状期经粪排菌，通常持续2～3周。未治疗的病例排菌时间可达2～3个月。长期无症状携带者在儿童和成人中均有报道。

8．易感性
儿童中胃肠炎（腹泻）较重，青少年和年长的成人感染后关节炎较重。男性青少年更易发生假结核耶尔森氏菌感染，小肠结肠炎耶尔森氏菌的侵袭没有性别差异。具有HLA-B27 基因型的人较常见到反应性关节炎和莱特综合征。败血症最常见于铁超负荷者（血色素沉着症）或免疫抑制者（因疾病或治疗造成）。
9．控制方法

A．预防措施
1）以卫生方式制备肉和其他食物，避免食用生猪肉，对牛奶巴氏消毒；对肉进行辐射是有效的。

2）处理和食用食物前、处理生猪肉和接触动物后应洗手。

3）保护供水免受动物、人类粪便污染，采用适当方式净化水。

4）控制啮齿类和鸟类（针对假结核耶尔森菌）。
5）以卫生方式处理好人、狗和猫的粪便。

6）屠宰猪时，头、颈应与身体分开，以避免菌寄生多的咽部污染猪肉。

B．病人、接触者及其环境控制
1）向地方卫生当局报告：许多国家要求进行病例报告，属第2类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：住院病例实施“肠道防范”措施。有腹泻症状的人不得从事食物处理、照顾病人或照看低龄儿童的工作。
3）随时消毒：针对粪便。在现代化、拥有完善污水处理系统的社区，粪便可不经消毒，直接排入污水处理系统。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者、传染源调查：当怀疑有同源暴露时，需要搜索接触者中未被发现的病例和恢复期带菌者。
7）特异性治疗：对许多抗生素敏感，但通常对青霉素及其半合成的衍生物有耐药性。治疗对胃肠症状有用，特别是发生败血症和侵袭性疾病时，必须治疗。治疗小肠结肠炎耶尔森氏菌的药物可选择氨基甙类（仅在败血症时）和增效磺胺甲基异噁唑。新的喹诺酮类如环丙沙星效果很好。小肠结肠炎耶尔森氏菌和假结核耶尔森菌通常对四环素均敏感。

C．流行时的控制措施
1）发生许多急性胃肠炎或阑尾炎样病例时，即使没有特异的鉴定，也应立即报告当地卫生部门。
2）调查卫生状况，查找同源的传播媒介；调查生的（或存在交叉污染的）或未煮熟的猪肉消费情况；查找密切接触宠物狗、猫和其他家养动物的证据。

D．灾害的潜在影响
无。

E．国际措施
无。
[E. Carniel]

❖
接合菌病
ZYGOMYCOSIS
 (Phycomycosis)

接合菌病包括多种病原体引起的多样疾病，是由接合菌（Zygomycetes）中快速生长的真菌引起。毛霉菌（Mucorales）或虫霉菌（Entomophthorales）引起的感染表现为不同的流行病、临床和病理学特征，主要的组织病理学差别是：虫霉病中可见到嗜酸性红细胞外周菌丝或者有Spendore-Hoeppli反应。

毛霉菌感染
ICD-9 117.7；ICD-10 B46.0-B46.5

INFECTIONS DUE TO MUCORALES                                        

1．基本特征

由毛霉菌目中真菌引起的机会性感染疾病。这些真菌对血管具亲和力，可引起血栓、梗死和组织坏死。呈急性或亚急性病程，在身体虚弱者中可引起已知最严重的真菌感染。4种主要的全身性感染类型为鼻脑型、肺型、胃肠型和播散型。基础性疾病对真菌的侵入门户有影响。鼻脑型占全部病例的1/3或1/2，通常表现为鼻或鼻窦感染，最常见于未经控制的糖尿病病人。可发生鼻甲坏死、硬腭穿孔、面颊坏死或眼眶蜂窝织炎、眼球突出和眼肌麻痹。感染可进入颈内动脉或直接延伸到大脑，造成梗塞，接受免疫抑制剂或去铁胺（Deferoxamine）治疗者易患鼻脑型或肺型。在肺型中，真菌造成肺血管血栓形成和肺梗塞。在胃肠型中，可发生黏膜溃疡、血栓、胃或肠壁坏疽。播散型通常发生在血液恶性肿瘤病人中。医院感染病例已有报道。
组织分泌分镜检见到特有的宽大无隔菌丝和活检培养可诊断本病。可进行湿制剂和涂片检查。因为毛霉菌目在环境中经常存在，仅做培养不能做出诊断。作为真菌病的病原体，真菌必须能在37℃ (98.6℉)下存活和繁殖。
2．病原体
一些根霉菌属（Rhizopus）特别是少根真菌（R. arrhizus）引起大多数培养阳性的毛霉菌病。除根霉菌属、白霉（Mucor）和犁头真菌（Absidia）属外，根毛霉属（Rhizomucor）、鳞质霉属（Apophysomyces）、小克银汉霉属（Cunninghamella）、瓶霉属（Saksenaea）、并头状菌属（Syncephalastrum spp.）均已发现对人类致病。
3．流行概况
全球分布。由于疾病或药物治疗引起免疫抑制的病人、糖尿病、某些血恶液质病人，特别是急性白血病、再生障碍性贫血病人，以及用去铁胺治疗铝或铁超负荷的长期血液透析的肾衰患者的存在增加了这种病的发病率。
4．贮存宿主

毛霉菌是自然界常见的腐生菌。

5．传播方式
易感者吸入或食入真菌孢子。静脉药品注射、静脉导管及皮肤烧伤也可传播。

6．潜伏期
不详。真菌在易感组织中传播快。

7．传染期
非直接的人传人或动物传人。
8．易感性
尽管自然界里存在大量毛霉菌，但健康人较少发生感染，提示人对其有天然抵抗力。肾上腺皮质激素使用、代谢性酸中毒和免疫抑制治疗使易感性增高，营养不良者易患胃肠型。
9．控制方法

A．预防措施
做好糖尿病的临床控制，避免酸中毒。
B．病人、接触者及其环境控制

1）向地方卫生当局报告：通常不要求正式报告，属第5类（参见本书使用指南“报告”部分）。

2）隔离：不需要。

3）随时消毒：日常清洁措施。终末清洁措施。

4）检疫：不需要。

5）接触者免疫：不需要。

6）接触者和传染源调查：通常没有用处。

7）特异性治疗：在鼻脑型中，要进行糖尿病临床控制；两性霉素B和坏死组织切除有效。
C．流行时的控制措施
不需要；毛霉菌感染是散发疾病。
D．灾害的潜在影响
无。
E．国际措施
无。

虫霉菌感染
ICD-9 117.7 ICD-10 B46.0-B46.5

INFECTIONS DUE TO ENTOMOPHTHORALES         

虫霉菌病包括组织病理学相同的2种类型：蛙粪霉菌病（Basidiobolomycosis）和冠状霉菌病（Conidiobolomycosis）。这两种感染主要发现于亚洲、美洲和拉丁美洲的热带、亚热带，其不以血栓或梗死为特征，通常与严重的基础疾病无关，很少引起播散性疾病，极少导致死亡。

蛙粪霉菌病
BASIDIOBOLOMYCOSIS

蛙粪霉菌（Basidiobolus ranarum）引起皮下型虫霉菌病，表现为肉芽肿性炎症，此类霉菌到处存在，可在腐败的蔬菜、土壤以及两栖类、爬行类动物胃肠道中发现。疾病表现为坚硬无痛性、局限于皮下的块，固定在皮肤上，主要发生在儿童和青少年中，男性更常见。通常感染部位为臀部、大腿和胸部。感染可自然痊愈。推荐的治疗方法为口服碘化钾。

冠状霉菌病
CONIDIOBOLOMYCOSIS

冠状霉菌（Conidiobolus coronatus）存在于土壤、腐败蔬菜中，引起皮肤黏膜型的虫霉菌病。通常始于鼻侧皮肤或鼻黏膜，如鼻或周围组织阻塞或水肿，损伤可包括邻近部位，如嘴唇、脸颊、上颚或咽喉部。本病不常见，主要发生在成年男性。推荐的治疗方法为口服碘化钾或静脉注射两性霉素B。
两种虫霉病的潜伏期和传播方式均不清楚，无人传人。
在有或无免疫缺损病例中，报道了一些由北鲑霉菌（C. incongruus）引起的原发型内脏冠状霉菌病的罕见病例，肺部感染扩散到了周边组织。
[L.C. Severo] 
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