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第一节　 传染病总论
一、感染与免疫
（一）感染与传染病的概念
1.感染　是病原体和人体之间相互作用的过程。
2.传病　是由病原微生物(病毒、立克次体、细菌、螺旋体
等)和寄生虫(原虫和蠕虫)感染人体后产生的有传染性的疾
病。



（二）感染过程的 ５ 种表现
1.病原体被清除。
2.隐性感染　
病原体侵入人体后，不引起或仅引起轻微的组织损伤，故临
床上无明显症状、体征及生化检测异常。 隐性感染是最常
见的表现。
3.显性感染　 
指病原体侵入人体后，不但引起机体免疫应答，且由于病原
体本身和(或)机体的变态反应，导致组织损伤，引起病理改
变，出现临床表现而发病。



4.病原携带状态
(１)按病原体的不同可分为病毒携带者、细菌携带者及原虫
携带者。
(２)按其发生于隐性感染或显性感染之后，分别称为健康或
恢复期携带者。
5.潜伏性感染
指病原体感染人体后，由于机体的免疫功能不足以清除病原
体，而将其局限化，但不引起显性感染，病原体长期潜伏于
机体内，一旦人体免疫功能下降，才引起显性感染。潜伏性
感染一般不排出病原体，因此与病原携带状态不同。



（三）感染过程中病原体的作用
1.侵袭力　病原体侵入机体，在机体内生长、繁殖及扩散的
能力。
2.毒力　毒力包括毒素和其他毒力因子。 
毒素包括:①内毒素；②外毒素。
3.数量。
4.变异性。



（四）传染病感染过程中免疫应答作用
1.非特异性免疫　 包括天然屏障作用、吞噬作用和体液因
子。
(１)天然屏障作用:外部屏障包括皮肤、黏膜及其分泌物；
内部屏障如血脑屏障及胎盘屏障等。
(２)吞噬作用:单核－巨噬细胞系统。
(３)体液因子:包括补体、溶菌酶及由单核－巨噬细胞和淋
巴细胞被激活而释放的多种细胞因子，可直接或通过免疫调
节作用而清除病原体。



2.特异性免疫　包括细胞免疫和体液免疫。
(１)细胞免疫:主要通过 Ｔ 淋巴细胞完成。
(２)体液免疫:是 Ｂ 淋巴细胞在抗原刺激下产生相应的抗
体引起的特异性免疫。 
免疫球蛋白可分为 ＩｇＡ、ＩｇＤ、ＩｇＥ、ＩｇＧ 及 
ＩｇＭ ５ 种。

lgM 出现最早，持续时间短，是近期感染的标志，可用于早期
诊断

IgG 出现晚持续时间长：故多用于回顾性诊断或流行病学调查

lgA 主要是呼吸道和消化道黏膜上的局部抗体

IgE 主要作用于原虫和蠕虫



（五）传染病流行过程中的 ３ 个基本条件
1.传染源
体内有病原体生存、繁殖并能将其排出体外的人或动物。 包括
患者、隐性感染者、病原携带者和受感染的动物(患病和携带病
原体的动物)。



2.传播途径

传播途径 传播过程 举例

呼吸道传播 经空气：飞沫或尘埃 传染性非典型肺炎、流行
性感冒

消化道传播 经水、食物等 .霍乱、细菌性痢疾

接触传播 与传染源直接接触 炭疽、钩端螺旋体病

虫媒传播 通过节肢动物叮咬吸血 流行性乙型脑炎、疟疾

血液、体液
传播

性传播，输血注射或母
婴垂直传播

慢性乙型肝炎、艾滋病



３. 人群易感性及免疫性。
（六）影响流行过程的因素
1.自然因素

地域性 我国疟疾多见于南方地区，北方有黑热病

季节性 流行性乙型脑炎有明显的季节性（夏）；流行性
脑脊髓膜炎好发于冬春

自然疫
源性疾
病

某些自然生态环境为传染病在野生动物间的传播
创造良好条件；如鼠疫、立克次体病及肾综合征
出血热等，大类进入这些地区可感染及发病



2.社会因素
包括社会制度、经济发达程度、生活条件、卫生设施及文化
水平等，对传染病发生及流行有决定性的影响。
（七）传染病的基本特征
1.有病原体。
2.有传染性。



3.有流行病学特征

有流行性
传染病散发系指其发病率为该地区的一般水平，
如其发病率高于一般水平，则称为流行

有地方性
由于社会因素和自然因素的不同，有些传染病仅
局限在某些地区内发生

有季节性
有的传染病的发生及流行受季节的影响，如我国
流行性乙型脑炎，流行季节多为7、8、9月

有外来性
指在国内或地区内原来不存在，而从国外或外地
通过外来人口或物品传入的传染源，如霍乱



4.有感染后免疫。

病毒性传染病（如麻疹、乙
型脑炎等）

感染后免疫持续时间较长，可
持续终生，但也有例外（如流
行性感冒）

细菌、螺旋体、原虫性感染 感染后免疫持续时间短

蠕虫感染（如血吸虫病、蛔
虫病等）

一般不产生保护性免疫，因而
可出现重复感染



（八）临床特点
1.潜伏期　指从病原体侵入人体到出现临床症状的一段时间。 
2.前驱期　从起病至出现该病明显症状时的一段时间。
3.症状明显期。
4.恢复期。
（九）传染病诊断的主要方法
1.流行病学资料　包括:①传染病的地区颁布；②传染病的
时间分布；③传染病的人群分布。
2.临床表现
3.实验室及其他检查
4..影像学检查。



（十）传染病治疗
1.一般治疗　包括隔离患者、护理患者和支持疗法。
2.病原治疗。
3.对症治疗
（十一）传染病的预防
1.管理传染源　传染病报告上报时间。

城镇上报时间 农村上报时间

甲类传染病 2小时 6小时

乙类传染病 6小时 12小时

丙类传染病 24小时 24小时



甲类传
染病

鼠疫、霍乱

乙类传
染病

SARS、艾滋病、病毒性肝炎、脊髓灰质炎、人感染高致病性
禽流感、麻疹、流行性出血热、百日咳、白喉、新生儿破伤
风、猩红热、疟疾、钩体病、狂犬病、流行性乙型脑炎、登
革热、炭疽、人感染H，N，禽流感、细菌性和阿米巴性痢疾、
肺结核、伤寒和副伤寒、流行性脑脊髓膜炎、布鲁氏菌病、
淋病、梅毒、血吸虫病

丙类传
染病

流感、手足口病、麻风病、流行性腮腺炎、黑热病、风疹、
急性出血性结膜炎、流行性和地方性斑疹伤寒、包虫病、丝
虫病，除霍乱、细菌性和阿米巴性痢疾、伤寒和副伤寒以外
的感染性腹泻病、甲型H1N1，流感

2.切断传播途径。
3.提高群的免疫力。



第二节　 病毒传染性疾病
一、病毒性肝炎
（一）病原学
1.甲型肝炎病毒　为嗜肝 ＲＮＡ 病毒。 可分为 ７ 个基因
型，其中Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅶ型来自人类，Ⅳ、Ⅴ、Ⅵ型来自猿
猴。 感染后血清中抗￣ＨＡＶＩｇＭ 很快出现，是 ＨＡＶ 
近期感染的血清学证据；ＩｇＧ(－)代表过去感染的标志。



2.乙型肝炎病毒是一种 ＤＮＡ 病毒，属嗜肝 ＤＮＡ 病毒科。 
完整的ＨＢＶ颗粒又名 Ｄａｎｅ 颗粒，直径为４２ｎｍ，分
为包膜与核心两部分。
(１)包膜:乙型肝炎表面抗原(ＨＢｓＡｇ)，本身无传染性，
但有抗原性。
抗￣ＨＢｓ 是一种保护性抗体，在疾病恢复期出现，临床上
作为判断急性乙型肝炎病人预后的指标。

(２)核心部分:为病毒复制的主体，内含环状双股ＤＮＡ、Ｄ
ＮＡ 聚合酶(ＤＮＡＰ)、核心抗原(ＨＢｃＡｇ)和 ｅ 抗原
(ＨＢｅＡｇ)。



(３)乙肝五项常见检查结果

HBsAg 抗-HBs HBeAg 抗-HBe 抗-HBe

1 + - + - +

2 + - - + +



１)(１－３－５)大三阳，即乙肝表面抗原，ｅ 抗原和核
心抗体同时阳性。
２)(１－４－５)小三阳，即乙肝表面抗原、ｅ 抗体、核
心抗体同时阳性。
3.丙型肝炎病毒　 是一种具有脂质外壳的 ＲＮＡ 病毒。 
ＨＣＶ 是一单股正链 ＲＮＡ 病毒，ＨＣＶ 基因有高度
可变性和异源性两个显著特点。 



4.丁型肝炎病毒　是一种免疫缺陷的嗜肝单链 ＲＮＡ 病毒，
有高度的传染性及很强的致病力。 
5.戊型肝炎病毒　为直径 ３２~３４ ｎｍ 的小 ＲＮＡ 病毒。 
ＨＥＶ 为无包膜球形颗粒，基因组为单股正链 ＲＮＡ，血液
中可供检测的标记物有抗￣ＨＥＶ、抗￣ＨＥＶ ＩｇＭ 和 
ＨＥＶ ＲＮＡ，在肝细胞中可检出ＨＥＡｇ。



（二）流行病学
甲型肝炎 乙型肝炎 丙型肝炎 丁型肝炎 戊型肝炎

传染源 急性患者少见隐
性感染者多见

急慢性患者
病毒携带者

急慢性患者
无症状病毒携带者

急慢性患者
病毒携带者

类似于甲肝

传播途
径

主要为粪口感染
密切接触输血感
染

输血血制品最常见、
体液传播
母要传播、破损消
化道、黏膜

输血及血制品常见
注射、针刺、移植、
血液透析、密切接触、
性传播、母婴传播

与乙肝类似，
常与HBV重
叠感染或同
时感染

类似于甲肝

传染期 传染性最强阶
段式黄疸前期

急性患者：起病前
数周，持续整个急
性期慢性患者和携
带者、传染性与e抗
原、HBVDNA及 DNAP
是否阳性有关

临床症状出现前1
至数周开始

持续5-25日 起病前9日
到病后8日

易感人
群

抗HAV阴性者
<6月婴儿不易感
>6月幼儿易感

抗HBs阴性者
新生儿普遍易感
输血者、医务人员

人类普遍易感，抗
HCV 并非保护性抗体

人类普遍易
感

显性感染多见于
成年人，隐性感
染多见于儿童



（三）病毒性肝炎的临床表现分型及诊断
1.急性肝炎(病程小于半年) 
(１)急性无黄疸型肝炎(小于半年):①流行病学资料:密切接
触史指与确诊病毒性肝炎患者；②症状:指近期内出现的持续
几天以上的，无其他原因可解释的症状，如乏力、食欲减退、
恶心等；③体征:肝肿大并有压痛、肝区叩击痛，部分患者可
有轻度脾肿大；④化验:主要指血清 ＡＬＴ 增高；⑤病原学
检测阳性。 



(２)急性黄疸型肝炎:凡符合急性无黄疸肝炎诊断条件，且血
清胆红素>１７.１ μｍｏｌ/ Ｌ，或尿胆红素阳性，并排除
其他原因黄疸，可诊断为急性黄疸型肝炎。
2.慢性肝炎 (病程超过半年未恢复)　按照病变程度分为轻、
中、重三度:



项目 轻度慢性肝
炎

中度慢性肝炎 重度慢性肝
炎

ALT/AST（U/L）≤正常值3倍 >正常值3倍 >正常值3倍

总胆红素TBil ≤正常值2倍 正常值2~5倍 >正常值5倍

白蛋白A（g/L）≥35 32~35 ≤32

A/G =1.4 1.0~l.4 ≤1.0

凝血酶原活动
度PTA

≥70% 60%~70% 60%~40%

胆成酯酶（U/L）≥5400 4500~5400 ≤4500



慢性活动性肝炎:①病程长。 ②乏力，肝区疼痛，食欲不振
等症状持续存在。 ③肝功能检测可有谷丙转氨酶(ＧＰＴ)
反复异常，血浆白蛋白减少，球蛋白增加，血清蛋白电泳 
γ￣球蛋白明显增加，血沉也可加快。
慢性迁延性肝炎:是指病程超过半年，仍然迁延不愈，症状、
体征和肝功能异常较轻，无自身免疫系统及其他系统表现的
肝炎。 一般无黄疸，转氨酶持续或间歇升高，血浆白蛋白
与球蛋白数值基本正常。



3.重型肝炎
(１)急性重型肝炎(<１４ 天):起病后１４天以内迅速出现
精神、神经症状(按Ⅴ度分，肝性脑病Ⅱ度以上)、凝血酶原
活动度(ＰＴＡ)低于 ４０％而排除其他原因者，同时患者
常有肝浊音界进行性缩小，黄疸急剧加深、肝功能明显异常
(特别是血清胆红素≥１７ μｍｏｌ/ Ｌ)，大量肝细胞坏
死。 



(２)亚急性重型肝炎(１５ 天~２６ 周):起病较急，发病 １
５ 天~２６ 周内出现肝衰竭症候群:①伴或不伴肝性脑病；②
黄疸迅速上升(数日内血清胆红素上升>１７１μｍｏｌ/ Ｌ)，
肝功能严重损害；③高度乏力及明显食欲减退或恶心呕吐，重
度腹胀及腹水，可有明显出血现象。
(３)慢性重型肝炎(>２６ 周):又称慢加急性肝衰竭，是在慢
性肝病基础上出现的急性亚急性肝功能失代偿。
(４)慢性肝衰竭:是在肝硬化的基础上，肝功能进行性减退导
致的以腹水或门脉高压、凝血功能障碍和肝性脑病等为主要表
现的慢性肝功能失代偿。



(５)分期:

早期 符合急性肝衰竭的基本条件，如严重的全
身及消化道症状，黄痕迅速加深，但未发
生明显的脑病，亦未出现腹水。血清胆红
素≥171umol/L

（凝血酶
原活动度）
PTA≤40%

中期 有Ⅱ度肝性脑病或明显腹水，出血倾向
（出血点或瘀斑）

20%<PTA≤
30%

晚期 有难治性并发症如肝肾综合征、消化道出
血、严重出血倾向（注射部位瘀斑），严
重感染，难以纠正的电解质紊乱或Ⅱ度以
上肝性脑病、脑水肿

PTA=20%



4.淤胆型肝炎 常有明显肝肿大，皮肤瘙痒，大便灰白。 肝
功能检查血胆红素明显升高，以直接胆红素为主，表现为梗
阻性黄疸。
（四）实验室检查
1.血清丙氨酸转氨酶 ①急性肝炎—ＡＬＴ明显升高；②慢
性肝炎和肝硬化—ＡＬＴ 轻
度或中度升高；③重型肝炎—可出现 ＡＬＴ 快速下降。 
“胆酶分离”(胆红素增高而 ＡＬＴ 快速下降)提示肝细胞
大量坏死。
2.谷草转氨酶　当肝脏发生严重坏死或破坏时，才能引起谷
草转氨酶在血清中浓度偏高。



3.ＡＳＴ// ＡＬＴ 　①急性肝炎时 ＡＳＴ/ ＡＬＴ 常小
于 １；②慢性肝炎和肝硬化时 ＡＳＴ/ ＡＬＴ 常大于 １。
4.碱性磷酸酶　当肝内或肝外胆汁排泄受阻时，血清ＡＬＰ
活性升高。
5.γ谷氨酰转肽酶　 在胆管阻塞的情况下更明显，γ￣ＧＴ 
活性变化与肝脏病理改变有良好的一致性。
6.血清蛋白　在急性肝炎时，由于白蛋白半衰期较长，约 ２
１ 天，以及肝脏的代偿功能，血清蛋白质和量可在正常范围
内。 慢性肝炎中度以上、肝硬化、重型肝炎时出现白蛋白下
降，γ 球蛋白升高，白/ 球(Ａ/ Ｇ)比例下降甚至倒置。



7.凝血酶原活动度　ＰＴＡ 高低与肝损程度成反比。 ＰＴ
Ａ<４０％是诊断重型肝炎的重要依据，ＰＴＡ 亦是判断重
型肝炎预后的敏感指标。
８.胆红素　急性或慢性黄疸型肝炎时血清胆红素升高，活
动性肝硬化时亦可升高且消退缓慢，重型肝炎常超过 １７
１ μｍｏｌ/ Ｌ。



（五）诊断
1.流行病学资料
(１)甲型和戊型肝炎:秋冬、夏秋季节出现流行高峰。 食物
和水呈暴发流行资料。
(２)乙型肝炎:与患者密切接触史，特别是 ＨＢＶ 感染的母
亲所生婴儿及有注射、输血、使用血制品等历史。
(３)丙型肝炎:患者密切接触史和有注射、输血、使用血制品
等历史。



2.各型肝炎的临床诊断标准
(１)急性肝炎:①有与确诊病毒性肝炎患者密切接触史。 ②
指近期内出现如乏力、食欲减退、恶心等症状；体征有肝大
并有压痛和叩痛，轻度脾大。 ③化验血清 ＡＬＴ 升高。 
血清胆红素>１７.１ μｍｏｌ/Ｌ，诊为急性黄疸型肝炎；
否则为急性无黄疸型肝炎。
(２)慢性肝炎:诊断标准同前临床表现所述，病程超过半年
未愈者。



(３)急性重型肝炎:①既往无同型病原的肝炎病史；②起病 １
４ 日内迅速出现精神、神经症状，昏迷Ⅱ度以上而能排除其
他原因；③有肝浊音界缩小和皮肤、黏膜或穿刺部位出血点和
瘀斑等体征和出血倾向；④黄疸迅速加深，胆红素每日上升≥
１７.１ μｍｏｌ/ Ｌ(１ ｍｇ/ ｄｌ)以上；⑤ＰＴＡ 降至 
４０％以下。
(４)亚急性重型肝炎:以急性黄疸型肝炎起病，１５ 天至 ２
４ 周出现极度乏力，消化道症状明显，黄疸迅速加深，每天
上升≥１７.１ μｍｏｌ/ Ｌ，同时凝血酶原活动度低于 ４
０％，并排除其他原因者。



(５)慢性重型肝炎:具备以下三点中的两点可以诊断:①有慢
性肝炎、肝硬化病史，包括慢性乙、丙型肝炎病毒携带半年
以上；②无临床肝病史(隐匿发病的慢性肝炎)，但具有慢性
肝病体征和(或)慢性肝炎的实验室检查、影像学检查结果；
③出现亚急性重型肝炎的临床表现。



3.病原学诊断
(１)甲型肝炎:①常用于诊断的是血清抗￣ＨＡＶ ＩｇＭ 
阳性，为目前临床最常用的诊断方法。②抗￣ＨＡＶ滴度
(或抗￣ＨＡＶ ＩｇＧ)有 ４ 倍以上增长。 ③粪便经电镜
找到 ＨＡＶ 颗粒或用 ＥＬＩＳＡ 法检出ＨＡＶＡｇ。 
④血清或粪便中检出 ＨＡＶ ＲＮＡ。



(２)乙型肝炎:有以下现症 ＨＢＶ 感染指标任何一项阳性可
诊断为 ＨＢＶ 感染:①血清 ＨＢｓＡｇ 阳性；②血清 ＨＢ
Ｖ ＤＮＡ 阳性；③血清抗￣ＨＢｃ ＩｇＭ 阳性；④肝内 
ＨＢｃＡｇ 阳性或 ＨＢｓＡｇ 阳性，或 ＨＢＶ ＤＮＡ阳
性。慢性 ＨＢｓＡｇ 携带者指无任何症状和体征，肝功能正
常，ＨＢｓＡｇ 持续阳性 ６ 个月以上。慢性 ＨＢＶ 携带
者指血清 ＨＢｓＡｇ、ＨＢＶ ＤＮＡ(＋)，一年内随访 ３ 
次以上，ＡＬＴ、ＡＳＴ 均在正常范围。
(３)丙型肝炎:临床表现为急性和慢性肝炎，血清 ＨＣＶ Ｒ
ＮＡ 和抗 ＨＣＶ 阳性。



(４)丁型肝炎:必须有乙肝病毒存在。
１)急性丁型肝炎的诊断:①急性 ＨＤＶ、ＨＢＶ 同时感染:
急性肝炎者，除 ＨＢＶ 感染标志阳性外，血清抗￣ＨＤＶ 
ＩｇＭ 阳性；②ＨＤＶ、ＨＢＶ 重叠感染:慢性乙型肝炎患
者和慢性 ＨＢｓＡｇ 携带者，血清 ＨＤＶＲＮＡ 和(或)
ＨＤＶＡｇ 阳性，或抗￣ＨＤＶ ＩｇＭ 阳性。
２)慢性丁型肝炎的诊断:慢性乙型肝炎患者和慢性 ＨＢｓＡ
ｇ 携带者，血清抗￣ＨＤＶ ＩｇＧ 持续高滴度；ＨＤＶ 
ＲＮＡ 持续阳性。



(５)戊型肝炎:急性肝炎患者抗－ＨＥＶ ＩｇＧ 高滴度，
或由阴性转为阳性，或由低滴度到高滴度，或由高滴度到低
滴度基至阴转，或血 ＨＥＶ ＲＮＡ 阳性，或粪便 ＨＥＶ 
ＲＮＡ 阳性或检出 ＨＥＶ 颗粒，均可诊断为戊型肝炎。 
抗－ＨＥＶ ＩｇＭ 阳性可作为诊断参考，但须排除假阳性。 
或斑点杂交法/ 逆转录－聚合酶链反应法(ＲＴ￣ＰＣＲ)检
测血清和(或)粪便 ＨＥＶ ＲＮＡ 阳性。



（六）治疗
1.慢性肝炎的抗病毒治疗　慢性乙、丙、丁型肝炎、肝炎
肝硬化及急性丙型肝炎需要抗病毒治疗，其适应证为:①Ｈ
ＢＶ、ＨＣＶ 在活动性复制中；②肝炎处于活动期；③肝
活检示慢性肝炎；④肝炎肝硬化患者。
(１)干扰素(ＩＦＮ):用于治疗慢性乙型肝炎及丙型肝炎，
丙型肝炎还需加用利巴韦林。 急性肝炎(除丙肝外)，重度
慢性肝炎、重型肝炎及失代偿性肝硬化的患者不适用于干
扰素治疗。



(２)核苷(酸)类似物:用于治疗慢性乙型肝炎、重型乙型肝炎
及乙型肝炎肝硬化患者。
2.重型肝炎的治疗　目前无特殊疗法，主要是根据病情采取综
合治疗措施。
(１)一般治疗和支持治疗。
(２)药物治疗，如保肝、利尿、促进肝细胞再生等。
(３)防治并发症。
(４)人工肝支持治疗。
(５)肝移植。
（七）疾病预防
1.控制传染源
2.切断传播途径　
3.保护易感人群



二、肾综合征出血热
（一）病原学
肾综合征出血热病毒，我国流行的主要是汉坦病毒。其中
的Ⅰ型(汉坦病毒)、Ⅱ型(汉城病毒)在我国流行。
（二）流行病学
1.传染源　 我国以黑线姬鼠、大林姬鼠及褐家鼠为主。
2.传播途径　



接触传播 病毒经创口侵入人体

呼吸道传
播

传染源的排泄物如尿、粪、唾液中的病毒吸附
于尘埃上经呼吸道侵入人体

消化道传
播

摄入被传染源的排泄物所污染的食物，病毒可
通过破损的口腔黏膜或胃肠黏膜侵入人体

螨媒传播 带病毒的革端或慈端通过吸血传播

垂直传播 鼠或人体内的病毒均可经胎盘传给胎鼠或胎儿

3.易感人群　一般男性青壮年、农民和工人发病率高。



4.流行特征
(１)地区性:主要分布在亚洲，其次为欧洲和非洲，美洲病例
较少。
(２)季节性和周期性:在５~７月和１１月至次年１月有两个
发病高峰季节。
(３)人群分布:以男性青壮年农民和工人发病较高，其他人群
亦可发病。



（三）发病机制
汉坦病毒对机体有直接损伤作用，免疫复合物引起的损伤(Ⅲ
型变态反应)是本病血管和肾脏损伤的原因。

（四）临床表现与分期
1.发热期　
(１)多为突起高热。
(２)全身中毒症状表现为“三痛”，即为头痛、腰痛和眼眶
痛。 
(３)毛细血管损害表现为充血、出血和渗出水肿。  黏膜出
血常见于软腭，呈针尖样出血点。 “三红”，即面部、颈部、
上胸部红。
(４)肾脏损害。



(５)渗出性水肿表现在球结膜水肿，眼球转动时有涟漪波，
重者可呈水泡，甚至突出眼裂。 
2.低血压休克期
此期容易发生 ＤＩＣ、脑水肿、急性呼吸窘迫综合征和急性
肾衰竭。
3.少尿期 
常继低血压休克期出现。 主要表现为尿毒症、酸中毒和水、
电解质紊乱，严重者可出现高血容量综合征和肺水肿。



4.多尿期　

移行
期

每天尿量由400ml增至2000ml，此期虽尿量增加，但血
尿素氮（BUN）和肌酐等反而升高，症状加重，不少患
者因并发症而死于此期，宜特别注意观察病情

多尿
早期

每天尿量超过2000ml，氨质血症未见改善，症状仍重

多尿
后期

尿量每天超过3000ml，并逐日增加，氮质血症逐步下
降，精神食欲逐日好转，此期每天尿量可达4000-
8000ml，少数可达15000ml以上。此期若水和电解质补
充不足或继发感染，可发生继发性休克，亦可发生低
血钠、低血钾等症状



5.恢复期　经过多尿期后，尿量逐步恢复为２ ０００ ｍｌ 
以下。 少数患者可遗留高血压、垂体功能减退、心肌劳损等。
（五）诊断
1.血象
(１)白细胞:早期白细胞总数正常或偏低，第 ３ 病日后逐渐
增高，中性粒细胞明显左移，呈现类白血病反应。 第 ４~５ 
病日后，淋巴细胞增多，并出现较多的异型淋巴细胞。
(２)红细胞和血红蛋白:发热期开始上升，低血压期逐渐增高，
休克期明显上升，至少尿期下降。
(３)血小板:全病程均有不同程度降低。



2.尿常规　显著的尿蛋白是本病的重要特点，也是肾损害的
最早表现。其主要特征为:出现早、进展快、时间长。
3.血液生化检查　发热期血气分析以呼吸性碱中毒多见，休
克期和少尿期以代谢性酸中毒为主。
4.分子生物学方法　 应用反转录－聚合酶链反应 ＲＴ－Ｐ
ＣＲ 方法可以检出汉坦病毒的 ＲＮＡ，敏感性较高，具有
诊断价值。
5.免疫学检查　在第２病日即能检出特异性ＩｇＭ抗体，
１∶２０为阳性。 ＩｇＧ 抗体 １∶ ４０为阳性，１周后
滴度上升 ４ 倍或以上有诊断价值。 



（六）治疗
早期治疗原则:使用抗病毒治疗用利巴韦林最有效，低血压
休克期首先应尽快扩容，纠正酸碱平衡紊乱。少尿期治疗原
则为“稳(稳定内环境)、促(促进利尿)、导(导泻)、透(透
析)”。
1.发热期治疗　包括卧床休息、支持与对症治疗；早期可给
予抗病毒治疗。头痛腰痛剧烈者和烦躁不安者可选用镇痛剂；
呕吐者可选用胃复安；高热者应予静脉输入肾上腺皮质激素，
同时给予物理降温。
2.低血压休克期治疗　 以防止休克为主。



3.少尿期治疗　控制入量:
(１)高血容量综合征。
(２)高血钾，血清钾>６ ｍｍｏｌ/ Ｌ。
(３)高分解代谢状态，每天尿素氮升高>７.１４ ｍｍｏｌ
/ Ｌ。
(４)无高分解代谢，但无尿 ２ 天，少尿 ４ 天以上。
(５)ＢＵＮ>２８.５６ ｍｍｏｌ/ Ｌ。



4.多尿期治疗　 多尿期治疗原则是及时补足液体及电解质，
防止失水、低钾与低钠，防止继发感染。 
5.恢复期治疗　应加强营养，继续休息 １~３ 个月。
（七）主要预防措施
1.管理传染源。
2.切断传播途径　 
3.保护易感人群　



三、流行性乙型脑炎
（一）病原学
乙脑病毒，属黄病毒科，黄病毒属，为单股正链 ＲＮＡ 病毒，
是虫媒病毒 Ｂ 组中的一个型，病毒颗粒呈球形。
（二）流行病学
1.传染源及储存宿主　主要传染者是家畜、家禽。 猪是我国
主要传染源。 乙脑是人畜共患的自然疫源性疾病。
2.传播途径　乙脑主要通过蚊叮咬而传播，国内的主要传播媒
介为三带库蚊。
3.易感人群10岁以下儿童，以2~6岁发病率最高。 
4.流行特点　乙脑呈季节流行，80%~90%病例集中在7、8、9这
3个月。



（三）临床表现
1.初期　病程第１~３天，体温在 １~２ 天内升高到 ３９~
４０ ℃，伴头痛、倦怠、恶心等。 
2.极期　病程第４~１０天，进入极期后，突出表现为全身毒
血症状及脑部损害症状。 高热、抽搐及呼吸衰竭是乙脑极期
的三联征。
(１)高热:体温常达 ４０ ℃，可持续 ７~１０ 日。
(２)意识障碍。
(３)惊厥或抽搐:为乙脑严重的症状之一。 
(４)呼吸衰竭:是本病最严重的表现和主要的死亡原因。 
(５)脑膜刺激征及颅内压增高:颈项强直、克氏征及布氏征等
阳性体征。



3.恢复期　极期过后体温在 ２~５ 天降至正常，昏迷转为清
醒。 一般患者于２周左右完全恢复。
4.后遗症期　以失语、瘫痪及精神失常最为多见，癫痫后遗
症有时可持续终身。



（四）临床分型

轻型
发热<39℃，神志清楚，无抽搐，有轻度的脑膜刺激征。
病程于1周左右恢复

中型
（普通
型）

发热在39~40℃，嗜睡或浅昏迷，偶有抽搐，脑膜刺激
征明显。病程14天

重型
发热在40℃以上，昏迷，反复抽搐，脑膜刺激征明显及
明显的颅内高压表现，深反射先亢进后消失，病理反射
阳性。常有恢复期症状。病程多在2周以上

极重型
（暴发
型）

起病急骤，体温在40℃以上，频繁持续抽搐，深昏迷，
迅速出现呼吸循环衰竭、脑水肿、脑疝等，常在极期死
亡，经及时抢救而幸存者多有严重后遗症



（五）实验室检查
1.白细胞　总数在(１０~２０)×１０ ９ / Ｌ，初期主要
为中性粒细胞，随后淋巴细胞占优势。
2.脑脊液检查　压力增高，外观无色或轻微浑浊，白细胞计
数多在(５０~５００)×１０ ６ / Ｌ，个别可高达１ ００
０×１０ ６ / Ｌ，糖正常或偏高，氯化物正常。



外观 白细胞 蛋白 糖

乙脑 外观清
亮

白细胞多在
（50~500）
×106/L

蛋白轻度
增高

糖量正常

流脑 多浑浊 细胞数增高
>1000×106/L

蛋白明显
增高

糖减低

流行性乙型脑炎与流行性脑脊髓膜炎脑脊液检查对比

3.血清学特异性检查　ＩｇＭ 抗体可作为早期诊断。



（六）确诊依据
1.流行病学资料　本病流行于夏秋季，７、８、９ 月为发
病的高峰季节，多见于儿童。
2.临床表现　起病急，有高热、头痛、呕吐、意识障碍、
抽搐、呼吸衰竭等症状，病理反射即脑膜刺激征等阳性。
3.实验室检查　 血白细胞增高；脑脊液压力增高，外观清
亮，细胞数轻度增加，蛋白质稍增高，糖和氯化物正常；
血清特异性 ＩｇＭ 抗体阳性可助确诊。
４.病毒主要在脑组织中分离，脑脊液和血液中不易分离到
病毒。



（七）治疗
1.一般治疗　隔离患者；严密观察病情，加强护理；营养与补
液支持治疗。
2.对症治疗　
(１)高热:以物理降温为主，药物降温为辅，肛温控制在 ３８ 
℃左右为宜。
(２)抽搐:脑水肿引起者应以脱水、给氧为主；高热所致应加
强降温；呼吸道分泌物堵塞、通气不畅所致脑缺氧者，以吸痰、
给氧为主。



(３)呼吸衰竭:治疗原则是保持呼吸道通畅，促进气体交换，
解除缺氧和二氧化碳潴留，并解除脑水肿、脑疝等危急症状。 
(４)脑水肿与颅内高压的治疗:常用脱水剂为２０％甘露醇。
(５)循坏衰竭:可根据情况补充血容量，应用升压药物、强心
剂、利尿药等，并注意维持水及电解质的平衡。
3.恢复期及后遗症的治疗　恢复期患者应加强护理，加强营养。
（九）预防方法
乙脑的预防应采取以防蚊、灭蚊及预防接种为主的综合措施。



四、艾滋病
（一）病原学
人类免疫缺陷病毒(ＨＩＶ)为单链 ＲＮＡ 病毒，属于反转录
病毒科中的慢病毒属。 
（二）流行病学
1.传染源   病人、无症状 ＨＩＶ 携带者成为最重要的传染源。
2.传播途径 艾滋病的传播途径主要有三条，其核心是通过性传
播、血传播和母婴传播。
3.高危人群　男同性恋者、性乱交者、性病患者、静脉吸毒者、
应用进口血制品。发病年龄主要是 ５０ 岁以下青壮年。



（三）发病机制
艾滋病的发病机制主要是 ＣＤ４＋ Ｔ 淋巴细胞在 ＨＩ
Ｖ 直接和间接作用下，细胞功能受损和大量破坏，导致细
胞免疫缺陷，促使并发各种严重的机会性感染和肿瘤的发
生。
（四）临床表现与分期
1.急性期(Ⅰ期) 　发生在初次感染后的 ２~４ 周，表现
为发热、皮疹、肌肉关节痛和淋巴结肿大等。
2.无症状期 (Ⅱ期)　临床上无任何症状，但血清中可查到 
ＨＩＶ－ＲＮＡ、核心蛋白(Ｐ２４)和抗￣ＨＩＶ，具有
传染性。 此期一般持续 ６~８ 年。



3.艾滋病期(Ⅲ 期) 　
(１)体质性疾病，如发热、乏力、厌食、体重下降，慢性腹
泻和易感冒等症状。
(２)神经系统症状，可出现头痛、癫痫、进行性痴呆等单纯
神经系统受累表现。
(３)严重的免疫缺陷，导致各种机会性感染，如卡氏肺孢子
菌、弓形虫、念珠菌、隐球菌、巨细胞病毒、ＥＢ 病毒及
单纯疱疹病毒等引起的多系统多脏器的感染。



(４)因免疫缺陷而继发肿瘤，如卡波西肉瘤(即卡氏肉瘤)，
可发生在皮肤、黏膜、内脏、淋巴结、肝、脾等处，呈蓝紫
色、棕红色斑块或结节型或波及深部组织的浸润型，也可表
现为斑疹、丘疹、斑块、疣状、乳头状瘤或菜花样。 若合
并机会性感染，２ 年生存率低于 ２％。
(５)免疫缺陷并发的其他疾病，如慢性淋巴性间质肺炎等。



(６)ＨＩＶ 常见的机会性感染的种类和表现
①呼吸系统:卡氏肺孢子菌肺炎(ＰＣＰ)为艾滋病患者最常
见的机会感染及主要的死亡原因。 
②消化系统:白色念珠菌、疱疹病毒和巨细胞病毒均可以引
起口腔炎、食管炎及溃疡；卡氏肉瘤可侵犯皮肤与口腔黏膜。
③神经系统:可出现头痛、癫痫、进行性痴呆等单纯神经系
统受累表现，也可发生弓形虫所致脑脓肿、巨细胞病毒脑炎、
隐球菌性脑膜炎、原发性脑淋巴瘤与卡氏肉瘤等。
④皮肤黏膜受损:表现为卡氏肉瘤、舌乳头状瘤的感染、外
阴的疱疹病毒感染与尖锐湿疣。
⑤眼部受损:表现为巨细胞病毒视网膜炎、弓形虫视网膜炎；
卡氏肉瘤也可波及眼的各个部位。



（五）诊断
1.ＨＩＶ感染的诊断　
①流行病学史:不安全性生活史、静脉注射毒品史、输入未
经抗 ＨＩＶ 抗体检测的血液或血液制品、ＨＩＶ 抗体阳
性者所生子女或职业暴露等；
②临床表现；
③实验室检查:ＨＩＶ 抗体阳性(ＷＢ 法)，ＨＩＶ￣ＲＮ
Ａ 和 Ｐ２４ 抗原的检测有助于 ＨＩＶ/ ＡＩＤＳ 的诊
断。



2.诊断标准
(１)急性期:患者近期内有流行病学史和临床表现，结合实
验室 ＨＩＶ 抗体由阴性转为阳性即可诊断，或仅实验室
检查 ＨＩＶ 抗体由阴性转为阳性即可诊断。
(２)无症状期:有流行病学史，结合 ＨＩＶ 抗体阳性即可
诊断，或仅实验室检查 ＨＩＶ 抗体由阴性转为阳性即可
诊断。



(３)艾滋病期:有流行病学史，实验室检查 ＨＩＶ 抗体阳
性，加之以下各项中的任何一项即可诊断为艾滋病:原因不
明的持续不规则发热１个月以上，体温高于３８℃；慢性腹
泻１个月，次数>３ 次/ 天；６个月内体重下降１０％以上；
反复发作的口腔白色念珠菌感染；反复发作的单纯疱疹病毒
感染或带状疱疹感染；肺孢子菌肺炎；反复发生的细菌性肺
炎；活动性结核或非结核分枝杆菌病；深部真菌感染；中枢
神经系统病变；中青年人出现痴呆；活动性巨细胞病毒感染；
弓形虫脑病；青霉菌感染；反复发生的败血症；皮肤黏膜或
内脏的卡波西肉瘤、淋巴瘤；ＨＩＶ 抗体阳性，虽无上述
表现或症状，但 ＣＤ４＋ Ｔ 淋巴细胞数<２００/ ｍｍ 
３ ，也可诊断为艾滋病。



（六）治疗
直至目前为止艾滋病尚无根治的有效疗法。 多采用综合治
疗，其中最为关键的治疗为抗病毒－抗 ＨＩＶ 治疗，药物
有双脱氧肌苷、奈韦拉平、蛋白酶抑制剂、拉米夫定。
（七）预防
1.管理传染源源　高危人群普查 ＨＩＶ 感染有助于发现传
染源；隔离治疗患者，监控无症状 ＨＩＶ 感染者。
2.切断传播途径　 加强艾滋病防治知识的宣传；高危人群
用避孕套，规范治疗性病；严格筛查血液及血制品，用一次
性注射器；严格消毒患者用过的医疗器械，对职业暴露采取
及时干预。



第三节　 细菌性传染性疾病
一、伤寒
（一）病原学
引起伤寒的是伤寒沙门菌，属沙门菌属的 Ｄ 群，有菌体
“Ｏ”抗原、鞭毛“Ｈ”抗原和表现(Ｖｉ)抗原。 以凝聚
反应检测血清标本中的“Ｏ”抗原和“Ｈ”抗原即为肥达试
验，有助于伤寒的辅助诊断。
（二）流行病学
1.传染源　病人和带菌者是传染源，慢性带菌者(在病程的 
２~４ 周排菌量最大)是本病不断传播和流行的主要传染源。
2.传播途径　  食物被污染是伤寒的主要传播途径，水源污
染是传播本病的最重要途径，常酿成流行。



病原 传染源 传播途径

伤寒 伤寒杆菌 患者和带菌者 消化道（粪一口）

细菌性痢疾 痢疾杆菌 患者和带菌者 消化道（粪一口）

霍乱 霍乱弧菌 患者及带菌者 消化道

3.人群易感性　人群普遍易感，病后获得较稳固的免疫
力。
4.流行特征　可发生于任何季节，以夏秋季多见。 以学
龄期儿童和青少年多见。



（三）临床表现
1.初期　发热是最早的症状。
2.极期　相当于病程第 ２~３ 周，临床表现有发热、消化
道症状、神经系统症状、循环系统症状、肝脾肿大和皮疹等。
相对缓脉。该期的主要表现为肝脾大，玫瑰疹。
3.缓解期　相当于病程第 ４ 周。 体温开始波动下降，各
种症状逐渐减轻，本期还可出现肠穿孔、肠出血等并发症。
4.恢复期　相当于病程第５周末开始。 体温恢复正常，食
欲常旺盛。



5.并发症　多见于病程第 ２~３ 周。
(１)肠出血:最常见。
(２)肠穿孔:最严重。
(３)中毒性肝炎:多见于病程 １~３ 周，特征为肝大、压痛，
少数患者可有轻度黄疸、ＡＬＴ 上升，随病情好转肝损害
恢复，一般在 ２~３ 周内恢复正常。
(４)其他:中毒性心肌炎、支气管肺炎等。



（五）实验室检查
1.常规化验
血液检查:白细胞计数偏低或正常；中性粒细胞可减少；嗜
酸粒细胞减少或消失，其消长情况可作为判断病情与疗效
的指征之一。
2.细菌学检查
(１)血培养:发病第 １~２ 周采血阳性率可达 ８０％~９
０％以上，以后阳性率下降。
(２)骨髓培养:全病程均可获较高的阳性率，阳性率比血培
养稍高，可高达 ８０％ ~９５％。
(３)粪培养:在第 ３~４ 周时阳性率较高，阳性率可达 ７
５％。



3.肥达试验
肥达试验是辅诊依据。
临床意义:①“Ｏ”抗体凝集价在≥１ ∶ ８０，“Ｈ”抗
体在≥１ ∶ １６０ 有诊断意义；②逐渐上升呈 ４ 倍以
上者更有诊断价值；③若只有“Ｏ”抗体凝集价上升，而
“Ｈ”抗体不升高，可能为疾病早期；④仅“Ｈ”抗体升高
而“Ｏ”抗体不增高者提示从前患过伤寒或有伤寒菌苗接种
史，也可能是其他发热性疾病所致的非特异性回忆反应。



（六）诊断及确诊依据
1.流行病学特点。
2.临床症状和体征 持续发热１周以上，伴全身中毒症状，
表情淡漠、食欲下降、腹胀；胃肠症状，腹痛、腹泻或便秘；
以及相对缓脉、玫瑰疹和肝脾大等体征。 
3.实验室检查　血和骨髓培养阳性有确诊意义。 肥达试验
阳性有辅助诊断意义。



（七）治疗
1.第三代氟喹诺酮类　是治疗的首选。１８岁以下儿童、孕
妇禁用，可选用第三代头孢药物。
2.氯霉素　 对非多重耐药伤寒杆菌仍敏感。 
3.复方磺胺甲噁唑　疗效同氯霉素。
4.氨苄西林　疗效不及前述各药，改善症状较慢，但胆汁浓
度高，治疗后不易变成慢性带菌者。副作用有过敏和皮疹，
需做皮肤试验。
5.头孢菌素类　第三代头孢菌素疗效好。 



二、细菌性痢疾
（一）病原学
痢疾杆菌为肠杆菌科志贺菌属，为革兰阴性无鞭毛杆菌。 分
为 ４ 群:痢疾志贺菌、福氏志贺菌、鲍氏志贺菌和宋内氏志
贺菌。 目前发达国家以 Ｄ 群(宋内菌群)为主，我国以 Ｂ 
群(福氏菌群)为主，近年来 Ｄ 群有增多趋势。
（二）流行病学
1.传染源　为菌痢病人和带菌者。
2.人群易感性　人群普遍易感。
3.流行季节　一年四季均可发病，但以夏秋季多见。



（三）临床表现
1.急性菌痢
(１)普通型、轻型和重型
普通型
（典型）

起病急，高热可伴有发冷寒战，继之出现腹痛、腹泻、里急后重，大
便每天十余次到数十次，量少，脱水少见。开始为稀便，可迅速转变
为黏液脓血便，左下腹压痛，肠鸣音亢进

轻型
（非典
型）

全身毒血症状轻微，可无发热或仅低热。表现为急性腹泻，每天排便
10次以内，稀便有黏液但无脓血。有轻微腹痛及左下腹压痛，里急后
重较轻或缺如

重型 多见于老年、体弱、营养不良患者，急起发热，腹泻每天30次以上，
为稀水脓血便，偶尔排出片状假膜，甚至大便失禁，腹痛、里急后重
明显。后期可出现严重腹胀及中毒性肠麻痹，常伴呕吐，严重失水可
引起外周循环衰竭



(２)急性中毒型:
１)休克型(周围循环衰竭型):较常见，主要表现为感染性休
克。 
２)脑型(呼吸衰竭型):剧烈头痛、烦躁、惊厥、抽搐、昏迷、
瞳孔不等大等脑水肿甚至脑疝表现，可出现呼吸衰竭，危及
生命。
３)混合型(二者结合):既有休克型表现又有脑型表现。 病
情最凶险，病死率可高达 ９０％以上。



２. 慢性菌痢　急性菌痢病程迁延或反复发作超过２个月不
愈者。
(１)慢性迁延型:最多见。 急性发作后迁延不愈，时轻时重，
可导致乏力、贫血、营养不良。 大便间歇排菌。
(２)急性发作型:有慢性菌痢史，又出现急性菌痢表现，但
发热、全身毒血症状不明显。
(３)慢性隐匿型:有急性菌痢史，无明显临床症状，大便培
养可检出痢疾杆菌，结肠镜检可发现黏膜炎症、溃疡等病变。



（五）诊断及确诊依据
1.流行病学资料　夏秋季发病，有菌痢患者接触史或不洁
饮食史。
2.临床表现　有上述各型的临床表现。
3.粪便检查　镜检有大量白细胞(≥１５ 个/ ＨＰ)，少量
红细胞可临床诊断，确诊需要靠粪便细菌培养痢疾杆菌阳
性。 慢性患者可做乙状结肠镜检查以助诊断。
（六）鉴别诊断
(１)高热惊厥。
(２)中毒性肺炎。
(３)流行性乙型脑炎。



鉴别要点 细菌性痢疾 阿米巴痢疾

病原 志贺菌 溶组织内阿米巴虫

流行病学 散发或流行 散发

潜伏期 数小时至7日 数周至数月

临床表现 起病急，多有发热等毒血症，腹
痛、腹泻较重，便次频繁，里急
后重明显，左下腹压痛明显

缓起，多无发热，腹痛轻，
便次少，右下腹轻度压痛

粪便检查 外观多呈黏液脓血便，量少，镜
检可见大量的白细胞、少量红细
胞及巨噬细胞

量多，呈暗红色果酱样，有
特殊臭味，红细胞多于白细
胞，可见夏科-莱登晶体，
可找到溶组织阿米巴滋养体

乙状结肠
镜检

主要为肠黏膜弥漫性充血、水肿、
浅表溃疡

散发性、潜形遗疡，周围红
晕，溃疡间肠黏膜大多正常

2.细菌性痢疾和急性阿米巴痢疾的鉴别



3.细菌性痢疾和伤寒的鉴别

病种 伤寒 细菌性痢疾

病原体 伤寒杆菌 痢疾杆菌

表现 腹泻 黏液脓血便和里急后重

部位 回肠末段 直肠、乙状结肠

特征性 玫瑰疹 黏液脓血便

检查 血培养 大便找细菌

治疗 喹诺酮类 喹诺酮类



（七）治疗
1.急性菌痢
首选喹诺酮类药物，又以环丙沙星作为首选；婴幼儿和孕妇
禁用。 
2.慢性菌痢
根据病原菌药敏结果选用有效的抗生素。
3.中毒型痢疾的治疗
(１)病原治疗:选用敏感抗菌药物。
(２)抗休克治疗:扩充血容量是纠正休克的重要措施。
(３)对症治疗:①高热:可用物理降温，口服小量阿司匹林；
②惊厥:安定，水合氯醛保留灌肠；③呼吸衰竭:应及时静脉
滴注 ２０％甘露醇。



（八）预防
管理传染源，切断传播途径，保护易感人群。



三、霍乱
（一）病原学
霍乱弧菌，革兰染色阴性。 霍乱弧菌属弧菌科中的弧菌属，
呈短小弓形的杆菌，显微镜下可见呈鱼群样排列，细菌的一端
有鞭毛因而运动活泼。
致病因素:霍乱弧菌能产生内毒素、外毒素(即霍乱肠毒素，是
主要致病因素)及血凝素等。 外毒素是产生霍乱症状—腹泻
(分泌性)的关键物质。 致病力—是菌毛和鞭毛。
外界抵抗力:霍乱弧菌对日光、热、干燥、酸以及一般常用消
毒剂均敏感，煮沸立即死亡，５５ ℃时１０ 分钟即可死亡。



（二）流行病学
1.传染源　患者及带菌者是传染源。
2.传播途径　为消化道传染病。
3.人群易感性　人群普遍易感。 
（三）病理生理
霍乱弧菌并不引起小肠上皮细胞的器质性损伤。 霍乱引起
的剧烈吐泻可导致脱水、电解质紊乱和酸碱失衡。



（四）临床表现
1.泻吐期　 突发剧烈腹泻，继之呕吐，无里急后重。 腹
泻每日１０余次至数１０次。 大
便为“米泔水”样或无色透明水样。
2.脱水期　 由于剧烈吐泻，病人迅速呈现脱水和周围循环
衰竭。 
3.反应期　患者脱水纠正后，大多数症状消失，逐渐恢复
正常。 



（五）诊断
1.流行病学资料　发病前１周内曾在疫区活动，并与本病患
者及其排泄污染物接触。
2.临床表现　具有剧烈的“米泔水”样腹泻、呕吐，严重脱
水等表现者应想到本病。
3.实验室检查
(１)血液检查:红细胞总数和血细胞比容增高，白细胞数可达
(１５~６０)×１０ ９ / Ｌ，分类计数中性粒细胞和单核细
胞增多。 
(２)细菌学检查。
(３)血清学检查:抗菌抗体病后 ５ 天即可出现，８~２１ 天
达高峰，故病后 ２ 周血清抗体滴度 １ ∶ １００以上或双
份血清抗体效价增长 ４ 倍以上有诊断意义。



4.确定诊断　细菌学确诊。
(１)有典型的症状，细菌培养阳性。
(２)流行区人群，症状典型，培养阴性，但血清抗体测定呈４倍
增高者。
（六）治疗
本病的处理原则是严格隔离，迅速补充水及电解质，纠正酸中毒，
辅以抗菌治疗及对症处理。 
具体治疗:
1.补液疗法
早期、足量、快速补液和电解质是治疗本病的关键，对老、幼及
心肺功能不全者应适当掌握补液的量与速度。
2.病原治疗　抗菌治疗为辅助治疗，如四环素、复方磺胺甲噁唑、
诺氟沙星。



四、流行性脑脊髓膜炎
（一）病原学
脑膜炎球菌为革兰阴性双球菌，可在带菌者鼻咽部及病人
的血液、脑脊液、皮肤瘀点中发现。 分为 Ａ、Ｂ、Ｃ、
Ｄ、２９Ｅ、Ｗ１３５、Ｘ、Ｙ、Ｚ 等 １３ 个血清群，
Ｃ 群致病
性最强，Ｙ 群最弱。 流脑流行多数由 Ａ、Ｂ、Ｃ 群引
起，我国以 Ａ 群为主，但 Ｂ 群感染有逐年上升趋势。



（二）流行病学
带菌者和流脑病人是传染源。 通过呼吸道传播。 病原菌主
要是飞沫传播。 易感性与人群抗体水平密切相关。
（三）临床分型及表现

分期 临床表现

前驱期 仅表现上呼吸道症状

败血症
期

重要的体征是皮肤黏膜瘀点瘀斑，开始为红色，以后为紫红色，
病情严重者瘀斑迅速扩大，中央呈紫黑色坏死或大疱

脑膜炎
期

多与败血症期症状同时出现，除高热和毒血症状外，主要是中枢
神经系统症状，剧烈、头痛、频繁呕吐、烦躁不安和脑膜刺激征

恢复期 经治疗后患者体温逐渐下降至正常，皮肤瘀点瘀斑消失，神经系
统检查正常

1.普通型最常见，占全部病例90%以上。



２.暴发型　起病更急，病情变化迅速严重，病死率高。 儿
童多见。
(１)休克型:高热起病，短期内出现遍及全身的瘀点，并迅
速扩大融合为瘀斑。 早期表现为面色苍白，唇周及肢端发
绀，手足发凉，皮肤发花，呼吸急促，脉搏细速，血压稍低，
尿量减少。 实验室检查常证实有 ＤＩＣ 存在，但多无脑
膜刺激征，脑脊液检查亦无显著异常。
(２)脑膜脑炎型:除高热、瘀斑外，脑实质受损突出，表现
为剧烈头痛，频繁呕吐或喷射性呕吐，反复或持续惊厥，迅
速进入昏迷。 
(３)混合型:先后出现上述两型表现。



3.轻型　多见于流脑流行后期，病变轻微，临床表现为低
热、轻微头痛及咽痛等上呼吸道症状，可见少数出血点。 
4.慢性型　少见，一般为成人患者，病程可迁延数周甚至
数月。 常表现为间歇性发冷、发热。 每次发作后常成批
出现皮疹，亦可出现瘀点。 常伴关节痛、脾大、血液白细
胞增多，血液培养可为阳性。



（五）诊断
普通型流脑的诊断主要依据流行病学资料(冬春季发病，
儿童多见)、临床症状(剧烈头痛、频繁呕吐、皮肤黏膜瘀
点)、体征(脑膜刺激征)和实验室检查[白细胞总数和中性
粒细胞明显升高，一般在(１０~２０)×１０ ９ / Ｌ 以
上]及细菌性脑脊液改变(颅压升高，脑脊液外观浑浊，白
细胞升高为 １０００×１０ ６ /Ｌ，以多核细胞增高为
主，蛋白质含量增高，糖和氯化物降低)，细菌学检查阳
性即可确诊。



外观 细胞 蛋白 压力 糖

乙脑 清亮 （50~500）×l06/L ↑ ↑ 正常

流脑 多浑浊 >1000×106/L ↑↑↑ ↑↑↑ ↑

流行性乙型脑炎与流行性脑脊髓膜炎脑脊液检查的对比

流行性乙型脑炎与流行性脑脊髓膜炎的鉴别

病原 传播途径 传染源 好发季节 症状特点 脑脊液

流脑 脑膜炎
球菌

呼吸道 带菌者；
患者

冬春季 瘀点瘀斑 细胞多

乙脑 乙脑病
毒

蚊虫叮咬 猪 夏秋季 脑实质损害
（呼吸衰竭）

细胞少



（六）治疗
1.一般治疗　注意补充液体和电解质，保持每日尿量在１ 
０００ｍｌ 以上。
2.病原治疗
(１)青霉素Ｇ:为治疗本病的首选药物。 
(２)氯霉素:脑膜炎球菌对氯霉素高度敏感，该药较易通过
血脑屏障，常用于青霉素过敏者。 
(３)三代头孢菌素。
(４)磺胺:我国部分基层医院仍为治疗轻型、普通型的首选
药物。 



3.对症治疗　颅内压高者可应用 ２０％甘露醇脱水；高热
可用物理或药物降温；惊厥可用 １０％水合氯醛灌肠。
4.暴发型流脑的治疗
(１)休克型的治疗:重点是抗休克及防治 ＤＩＣ。 
(２)脑膜脑炎型的治疗:减轻脑水肿，防治呼吸衰竭和脑疝。 
(３)混合型的治疗:如休克明显，尽快补充血容量，同时脱
水；如颅内压增高突出，先用脱水剂，兼顾休克；二者均较
重时，在补液同时给予脱水疗法。 在有效的抗菌治疗下，
对暴发型流脑可短期应用肾上腺皮质激素。



五、钩端螺旋体病
（一）病原学
致病性钩端螺旋体，属于微需氧菌。 钩端螺旋体菌体细长，
有 １２~１８ 个螺旋，一端或两端弯曲成钩状。 革兰染色
阴性，微需氧菌。 外界抵抗力弱。 
（二）流行病学
1.传染源　鼠类和猪是两大传染源，我国南方及西南地区以
带菌鼠为主，北方和沿海平原以猪为主。



几种传染源的特点

传染源 血清群 类型

黑线姬鼠 黄疸出血群 稻田型

猪 波摩那群 雨水型和洪水型

犬 犬群 雨水型和洪水型

2.传播途径　直接接触病原体是主要的途径。
3.人群易感性　人群普遍易感。 
4.流行特征　夏、秋季(６~１０ 月)为流行高峰。 农民、
渔民、屠宰工人、管道工人等被感染的机会多，发病较
高。 



（三）临床表现
1.早期　起病后 ３ 日左右出现早期中毒综合征，有“三
症状”，即畏寒发热、肌肉
酸痛、全身乏力，“三体征”眼结膜充血、腓肠肌压痛、
淋巴结肿大。
2.中期
(１)流感伤寒型:临床上最多见，无明显脏器损害。 多数
病例仅有早期中毒症状，较重病例有高热、中枢神经系统
症状、消化道症状、出血倾向等，可出现休克、呼吸心跳
骤停等现象。



(２)肺大出血型:肺弥漫性出血型是无黄疸型钩体病的常见
死亡原因。 在先兆期出现呼吸、心率进行性增快，肺部有
散在并逐渐增多的干啰音或湿啰音，患者脸色极度苍白或青
灰，咯血，Ｘ 线可见双肺广泛点片状阴影或大片融合。
(３)黄疸出血型:病后 ４~８ 日出现黄疸，１０ 日左右达
高峰，肝脏肿大并有触痛，有出血、肾损害。急性肾功能不
全是本型常见的死因。 可出现进行性黄疸、出血和肾损害，
肝脾肿大，血转氨酶及胆红素升高，严重者出现明显出血、
肝性脑病及肾衰竭。



(４)脑膜脑炎型:病人有严重头痛、烦躁、嗜睡、谵妄、
瘫痪等脑炎症状，重症有昏迷、抽搐、急性脑水肿、脑疝
及呼吸衰竭等，脑脊液分离钩端螺旋体阳性率较高。
(５)肾衰竭型:各型钩体病都可有不同程度肾损害的表现，
黄疸出血型的肾损害最为突出。 单纯肾衰竭型较少见。
3.后期
多数患者可恢复，少数人热退后于恢复期可再次出现症状
和体征，称为钩体后发症。 表现为后发热、眼后发症、
反应性脑膜炎和闭塞性脑动脉炎。



（四）实验室检查
1.显微镜凝集溶解试验 用抗原检测抗体。 此试验特异性
及敏感性均较高，但抗体出现较晚，不能作为早期诊断。
2.ＥＬＩＳＡ 法检测　特异性 ＩｇＭ 抗体，可用于早
期诊断。
3.抗原检测　用间接免疫荧光抗体染色法、乳胶凝集抑制
试验或反向间接血凝试验检测抗原，但尚未普遍应用。
4.血培养　确诊。 确诊有赖于病原体分离或特异性血清
学检查。 显凝试验:病后一周出现阳性，效价≥１ ∶ ４
００；早、晚期两份血清比较，效价增加 ４ 倍。



（五）治疗
钩体病的治疗首选青霉素，由于青霉素首剂后患者易发生
赫氏反应。 如对青霉素过敏，可选用氨基糖苷类如庆大霉
素。 针对钩端螺旋体病脾大出血型的治疗可选用氢化可的
松。



第四节　 寄生虫感染性传染病
一、疟疾
（一）病原学
寄生于人体的疟原虫有 ４ 种:间日疟原虫、三日疟原虫、
恶性疟原虫和卵形疟原虫。 疟原虫在人体内发育增殖分为
两个时期，即寄生于肝细胞内的红细胞外期和寄生于红细胞
内的红细胞内期。



（二）流行病学
1.传染源　疟疾病人及无症状带虫者是疟疾的传染源。 
2.传播途径　疟疾的自然传播媒介是按蚊。 主要有中华
按蚊、微小按蚊、雷氏按蚊和大劣按蚊。
3.人群易感性　人群普遍易感。
4.流行特征　 本病在热带和亚热带地区流行最严重，温
带次之。



（三）临床表现
1.寒战期　骤感畏寒，先为四肢末端发凉，迅觉背部、全
身发冷。 皮肤起鸡皮疙瘩。 进而全身发抖，牙齿打颤，
持续约 ２０~６０ 分钟，寒战止，体温迅速上升。
2.发热期　冷感消失以后，面色转红，紫绀消失，体温迅
速上升，通常发冷越显著，则体温就越高，可达 ４０ ℃
以上。 持续 ２~６ 小时伴头痛、全身乏力，但神志清楚。
3.大汗期　高热后大量出汗，体温骤降，持续 ３０ 分钟
至 １ 小时，典型者间歇 ４８ 小时又重复上述过程。 



4.间歇期　 两次发作之间有 ４８ 小时的间歇期。 
5.复发　是由寄生于肝细胞内的迟发型子孢子引起的，多见
于病愈后的 ３~６ 个月。
6.再燃　是由血液中残存的疟原虫引起的，多见于病愈后的 
１~４ 周，可多次出现。



（四）实验室检查
1.血象　 红细胞和血红蛋白在多次发作后下降，恶性疟尤
重；白细胞总数初发时可稍增，后正常或稍低，白细胞分
类单核细胞常增多，并见吞噬有疟色素颗粒。
2.疟原虫检查
(１)血液涂片染色查疟原虫，临床最常用。
(２)骨髓涂片染色查疟原虫找到疟原虫，阳性率较血片高。
3.血清学检查　抗疟抗体一般在感染后 ３~４ 周出现。



（五）诊断
1.流行病学资料　有在疟疾流行区生活或旅游史，近年有
疟疾发作史或近期接受过输血。
2.临床表现　典型的周期性寒热发作，伴有脾肿大和贫血。
3.实验室检查　血常规检查、血涂片检查、腹部 Ｂ 超检
查等。



（六）治疗与预防
1.治疗原则　控制发作的药物、防止复发和传播的药物、预
防药物。
2.病原治疗
(１)控制临床发作的药物　其中氯喹是控制临床发作的首选
药物。 奎宁目前主要用于耐氯喹的疟原虫感染。 青蒿素及
其衍生物则是我国研制的抗疟药。
(２)防止复发和传播的药物　 伯氨喹能杀灭肝细胞内期迟发
型子孢子和红细胞内疟原虫配
子体。
(３)用于预防的药物　乙胺嘧啶。



二、日本血吸虫病
（一）病原学
血吸虫雌雄异体，合抱寄生于门静脉系统。 在日本血吸虫
的生活史中，人是终末宿主；钉螺是必需唯一的中间宿主。
对人体危害最大的是虫卵，可引起血吸虫门脉性肝硬化。
（二）流行病学
1.传染源　患者和保虫宿主。 保虫宿主以牛的感染率较高，
是重要的传染源。
2.传播途径　 构成血吸虫病传播有三个必备条件:①虫卵
随粪便入水；②钉螺存在；③人或动物接触疫水。 尾蚴可
经口腔黏膜和皮肤侵入人体导致感染。



3.人群易感性　普遍易感，感染后具有一定的免疫力，但不
持久，因而本病可反复多次感染。
4.流行特征　主要流行于长江以南及沿岸地区，流行季节为
夏秋季。 男性青壮年农民、渔民感染率最高。

（三）临床表现
1.侵袭期　 平均 １ 个月左右。 症状主要由幼虫机械性损
害及其代谢产物所引起—尾蚴性皮炎。
2.急性血吸虫病　  
(１)尾蚴性皮炎:约５０％患者在尾蚴侵入部位出现蚤咬样
红色皮损，２~３ 天内自行消退。
(２)发热:以间歇热、弛张热多见。 发热前少有寒战。 



(３)过敏反应:表现为荨麻疹、血管神经性水肿、淋巴结
肿大、出血性紫癜、支气管哮喘等。 外周血嗜酸性粒细
胞显著增多，对诊断有重要价值。
(４)消化系统症状:食欲减退，腹部不适，轻微腹痛、腹
泻、呕吐等。 
(５)肝脾大:９０％以上患者肝大伴压痛，半数患者有轻
度脾大。



3.慢性血吸虫病　
(１)无症状型:仅在粪便检查中发现虫卵。
(２)有症状型:主要表现为血吸虫性肉芽肿肝病和结肠炎。
4.晚期血吸虫病　 
(１)巨脾型:最常见。 大量的血吸虫虫卵在门静脉内堆积，
门静脉栓塞形成，形成巨脾。 
(２)腹水型:约占 ２５％。 腹水形成与门静脉高压、低
蛋白血症、继发性醛固酮增多引起水、钠潴留。



(３)结肠肉芽肿型:以结肠病变为突出表现。患者经常腹痛、
腹泻、便秘或腹泻与便秘交替出现，有时水样便、血便、黏
液脓血便，有时出现腹胀、肠梗阻。 左下腹可触及肿块，有
压痛。 
(４)侏儒型:少见，为幼年慢性反复感染引起内分泌腺和性腺
发育不全所致。 
5.异位血吸虫病　以肺及脑部病变较为常见。 



（四）实验室检查
1.血常规　急性血吸虫病白细胞多在 １０×１０ ９ / 
Ｌ 以上，嗜酸性粒细胞增高是其显著特点。 
2.粪便检查　常用粪便沉淀后毛蚴孵化法，也可直接涂片，
检查虫卵。 
3.直肠黏膜活体组织检查　适用于临床可疑而粪检阴性者。
4.肝功能检查　急性血吸虫病患者血清 ＡＬＴ 可有轻度
升高，血清球蛋白增高明显。 



5.免疫学检查
(１)皮内试验:通常用于普查筛选患者。
(２)环卵沉淀试验:检查患者血清中的特异性抗体，具有较高
的敏感性与特异性。
(３)间接血凝试验:敏感性高，简便、快速，应用较广。 以
≥１ ∶ １０ 者为阳性，其他吸虫感染时可有假阳性。
(４)酶联免疫吸附试验:有较高的敏感性与特异性，阳性检出
率在９５％ ~１００％，假阳性率 ２.６％。
(５)循环抗原检测:其阳性结果提示有活动性感染。



6.影像学检查
(１)Ｂ型超声:肝脏实质呈鱼鳞状或龟背状光带型网络状分
布，是晚期血吸虫病的一种特征性表现。
(２)ＣＴ扫描:肝脏较特异性的征象为包膜增厚钙化，与肝
内钙化中隔相垂直，在两者接界处有切迹形成。
（五）诊断及确诊依据
1.流行病史　有血吸虫疫水接触史是诊断的必要条件。



2.临床特点　急性血吸虫病可有发热、肝脾大和荨麻疹。 
慢性血吸虫病可有腹泻、脓血便的表现，可伴肝脾大。 晚
期血吸虫病有巨脾、腹水及水肿、侏儒症等。
3.实验室检查　粪便检出活卵或孵出毛蚴即可确诊。 其他
血清免疫学检查阳性均表示患者已感染过血吸虫。



（六）治疗
1.病原学疗法　吡喹酮对血吸虫有很强的杀灭作用，是目前
治疗血吸虫病最有效的药品。
2.支持与对症疗法。
（七）疾病预防
1.控制传染源　在流行区每年对病人、病畜坚决普查普治。
2.切断传播途径　消灭钉螺是预防本病的关键。
3.保护易感人群　严禁在疫水中游泳、戏水。 接触疫水时应
穿着防护衣裤和使用防尾蚴剂等。



三、囊尾蚴病
（一）病原学
人可作为猪带绦虫的终宿主和中间宿主，故猪带绦虫可使人
患绦虫病和囊虫病。 囊尾蚴可寄生于人体的多种组织器官，
常见部位是脑、皮下组织和肌肉，眼、心脏、脊髓、肝脏、
腹膜等均可受累及。 
（二）流行病学
1.传染源　猪带绦虫病人是囊虫病的唯一传染源，又是中间
宿主。 猪也是中间宿主。
2.传播途径　主要包括两种:异体感染(外源性感染)和自体
感染。



(１)异体途径:指患者因食入被粪便污染的含虫卵的食物，
使虫卵经口感染进入人体。
(２)自体感染
１)自体体外感染:自身粪便污染手或食物使虫卵再经口食
入。
２)自体体内感染:肠道内虫卵由于逆蠕动反流入胃或十二
指肠，卵壳被消化，六钩蚴破壳而出。感染较重，囊尾蚴
常遍布全身。
3.人群易感性　人群普遍易感，以青壮年男性较多。



（三）临床表现
1.脑囊尾蚴病　占总数的 ６０％~９０％，可分为皮质型、
脑室型、颅底型及混合型。
(１)皮质型:寄生在运动区，以癫痫最为常见。
(２)脑室型:以第四脑室最多见，出现脑脊液循环梗阻、颅内
高压，有时可表现为活瓣综合征[布伦斯(Ｂｒｕｎ’ｓ)综合
征，体位改变综合征]，即囊尾蚴悬于室壁，患者在急转头时
突发眩晕、呕吐或循环呼吸功能障碍而猝死，或发生小脑扁
桃体疝。



(３)蛛网膜下隙型或颅底型:主要病变为囊尾蚴性脑膜炎，
局限在颅底后颅凹，表现为头痛、呕吐、颈强直等。 
(４)混合型:上述三型混合存在，以皮质型和脑室型混合存
在的症状最重。
2.皮下及肌肉囊虫蚴病　约 １/２ 的患者有皮下囊尾蚴结
节。  以躯干、头颈最多，四肢亦常见。
3.眼囊尾蚴病　最常寄生的部位在玻璃体和视网膜下，可引
起视力减退。 



（四）诊断
1.流行病学资料　有绦虫病史或密切接触猪带绦虫患者；当
地有猪带绦虫病存在而个人卫生习惯较差，在流行区进食生
的或未熟透猪肉者。
2.临床表现　 皮下有活动的、有弹性的实质性结节；视力障
碍、视野出现黑影并在眼内发现囊尾蚴结节；或癫痫发作者
但无其他原因可解释者应考虑为囊尾蚴病。
3.实验室检查　皮下结节病理活检找到囊尾蚴是最终确诊的
依据；脑 ＣＴ 可见脑内多发圆形低密度区。



（五）治疗
1.病原治疗、对症治疗。
2.阿苯达唑　为治疗重型脑囊尾蚴病的首选药物。
3.吡喹酮　 皮下肌肉囊尾蚴病可首选此药，但脑囊尾蚴
病时应慎用。 
（六）疾病预防
广泛宣传本病的危害和传播方式。 开展驱绦灭囊工作，
提倡生猪圈养。 彻底治疗猪带绦虫病人。加强粪便管理，
禁止出售“米猪肉”。


