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　　寨卡病毒（Ｚｉｋａｖｉｒｕｓ，ＺＩＫＶ）是一种新发现的

病毒，该病毒最早于１９４７年通过黄热病监测网络偶

然在乌干达维多利亚湖畔寨卡丛林的恒河猴身上发

现，随后于１９５２年在乌干达和坦桑尼亚人群中发

现［１］。２０１４年２月份开始，美洲共有１８个国家和

地区确认存在寨卡病毒的传播，包括巴西、巴巴多

斯、哥伦比亚、厄瓜多尔、萨尔瓦多、法属圭亚那、危

地马拉、圭亚那、海地、洪都拉斯、马提尼克岛、墨西

哥、巴拿马、巴拉圭、波多黎各、圣马丁、苏里南和委

内瑞拉，传播范围还有继续扩大趋势。

２０１６年２月９日，我国国家卫生和计划生育委

员会专家根据江西赣州１例３４岁男性患者的流行

病学史、临床表现，以及中国疾病预防控制中心标本

复核检测结果，确诊该病例为我国大陆首例输入性

寨卡病毒感染（Ｚｉｋａｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ）病例。２月

１５日，广州白云机场发现中国大陆第２例输入性、

口岸检出的首例寨卡病毒感染病例，该患者为江门

市籍２８岁男性，发病前１２天曾与在委内瑞拉居住

的朋友接触，其朋友在１月份曾患有蚊媒传染性疾

病，否认性接触和输血史。随后浙江又陆续发现了

４例寨卡病毒感染。由于多例寨卡病毒感染病例的

出现，寨卡病毒感染已经引起我国政府与卫生部门

的广泛关注。寨卡病毒感染通常症状较轻，无特殊

处理。但寨卡病毒感染后潜在的神经系统危害较

大，寨卡病毒感染引起神经系统损伤机制尚不明确，

目前仍以预防为主。本文就寨卡病毒的特点，以及

寨卡病毒感染的流行与防控作一综述。

１　寨卡病毒的病原学特点

寨卡病毒是一种黄病毒科黄病毒属的虫媒病

毒［２］，类似登革热病毒、日本脑炎病毒等。寨卡病毒

是动物传染病的病原菌，自然或因实验寄生在非人

灵长类身上［３］。２００６年美国疾病控制与预防中心

（ＣＤＣ）工作人员Ｋｕｎｏ等
［４］对寨卡病毒进行了全基

因测序。寨卡病毒为单股正链 ＲＮＡ 病毒，直径

４０～７０ｎｍ，有包膜，包含１０７９４个核苷酸，编码

３４１９个氨基酸。寨卡病毒的抵抗力不详。但黄病

毒属病毒一般不耐热，不耐酸，６０℃３０ｍｉｎ可灭活，

７０％乙醇、１％次氯酸钠、脂溶剂、过氧乙酸等消毒剂

及紫外线照射均可灭活。

２　寨卡病毒感染的流行病学特征

寨卡病毒感染患者、隐性感染者，以及感染寨卡

病毒的非人灵长类动物是寨卡病毒感染的传染源。

研究［５６］证实，寨卡病毒可以通过感染的蚊虫传染给

人类，并且在伊蚊属中分离出该病毒；也有研究［７８］

表明，库蚊属可能也具有传播寨卡病毒的能力；除此

之外还在其他蚊虫种属，如按蚊属中分离出寨卡病

毒［９］。此外寨卡病毒还可以通过输血传播、母婴传

播［１０］；寨卡病毒是否可通过性传播尚未得到明确的
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证据［１１］，但有研究［１２］发现精液中检出寨卡病毒。人

对寨卡病毒普遍易感，人感染后可获得持久的终生

免疫，目前尚未见人感染后再感染的报道。未感染

过寨卡病毒和生活在蚊虫滋生的地区是寨卡病毒感

染的两个高危因素［１３］。

３　寨卡病毒感染的临床表现

３．１　寨卡病毒感染的临床表现　寨卡病毒感染潜

伏期目前尚不清楚，现有资料显示为３～１２ｄ。人类

感染寨卡病毒后仅２０％出现症状，且症状轻微
［１４］，

主要表现流感样症状，如发热（多为中低度发热）、不

适、头痛、肌肉疼痛、厌食、皮疹（多为斑丘疹）、乏力、

眼眶痛、水肿、淋巴结病和腹泻等，症状持续２～７ｄ

可缓解，预后良好，重症病例少见，尚无死亡病

例［１１］。寨卡病毒感染急性期容易被误诊。寨卡病

毒感染后可在人体内存在１周左右。

３．２　寨卡病毒感染对神经系统和免疫功能的影响

　寨卡病毒感染后引起神经系统并发症，如小头畸

形、格林巴利综合征 （ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＧＢＳ）等。寨卡病毒流行地区先天小头畸形、ＧＢＳ，

以及其他神经和自身免疫综合征的病例显著增加。

３．２．１　寨卡病毒感染与小头畸形　世界卫生组织

（ＷＨＯ）定义当新生儿头部的枕骨周径较相同年龄

和性别新生儿低于２个标准差时即诊断为小头畸

形［１５］。当产前通过超声检查考虑先天性小头畸形

时，就预示着神经系统发育不良［１６］。研究［１７］表明，

垂直传播的寨卡病毒感染可导致胎儿严重的脑损

伤，小头畸形通常是大脑发育异常的结果。在２例

小头畸形的胎儿羊水中检出寨卡病毒，符合寨卡病

毒宫内垂直传播［１８］。胎盘的钙化和胎盘－胎儿体

重比例低，显示寨卡病毒感染对胎盘存在潜在破

坏［１９］。脑和眼是寨卡病毒感染主要的靶器官［２０２１］，

小头畸形的长期预后取决于存在的脑部异常程度，

包括从轻症的发育迟缓到严重的运动和智力缺陷，

如脑瘫。

３．２．２　寨卡病毒感染与ＧＢＳ　ＧＢＳ又称急性特发

性多神经炎或对称性多神经根炎，是一种神经系统

疾病，是由于自身免疫系统破坏了自身的神经细胞，

引起肌无力，以四肢对称性无力、反射减退或消失为

特征，病情常在４周内达到高峰。肌无力常始于远

端肢体，呈对称性表现，有时波及面部控制眼球运动

和吞咽动作的肌肉，严重者影响呼吸肌功能，需借助

呼吸机辅助呼吸。ＧＢＳ为感染后病变，２／３的患者

在ＧＢＳ发病前有呼吸道或胃肠道感染症状。寨卡

病毒感染引起ＧＢＳ的发病机制仍不明确，可能与其

他感染因素（如ＥＢ病毒、流感病毒等）引起免疫系

统启动相似，当寨卡病毒清除后，部分ＧＢＳ患者肌

无力症状缓解［２２］。

４　寨卡病毒感染的诊断

结合患者的症状、体征和实验室检测结果诊断

寨卡病毒感染，单纯依靠症状和体征容易与其他黄

热病毒引起的感染混淆。诊断主要依靠流行病史和

实验室检测结果。寨卡病毒感染实验室检测主要为

血清学和病原学检测。

４．１　血清学检测　采用酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）、

间接免疫荧光法检测寨卡病毒ＩｇＭ抗体，证实近期

感染。采用空斑减少中和试验检测血液中的中和抗

体，证明寨卡病毒感染［２３］。抗体检测应尽量采集急

性期和恢复期双份血清。寨卡病毒抗体与登革热病

毒、西尼罗病毒抗体等有较强的交叉反应，易产生假

阳性，在诊断时应注意鉴别。

４．２　病原学检测　寨卡病毒感染的第１周内患者

血清容易检测到该病毒，可以采用荧光定量 ＲＴ

ＰＣＲ检测寨卡病毒ＲＮＡ
［９］。还可以采用免疫组化

法检测寨卡病毒抗原。一般情况下分离培养病毒可

以用传代细胞、原代细胞，或者直接用动物接种、鸡

胚接种。一般可将标本接种于蚊源细胞或哺乳动物

细胞等进行寨卡病毒分离培养，也可使用乳鼠脑内

接种进行病毒分离［２４］。

５　寨卡病毒引起的公共卫生问题

５．１　寨卡病毒感染的社会公共危害　虽然寨卡病

毒感染后引起的症状较轻、持续时间短、预后好，但

是寨卡病毒感染后引起的潜在危害，尤其是孕妇感

染后导致新生儿畸形对社会危害较大。寨卡病毒感

染已经引起了全世界的关注，人们开始担心其潜在

的对新生儿脑部损伤的影响，尤其是潜在无症状感

染者。

５．２　寨卡病毒感染引起的流行　寨卡病毒与乙型

脑炎病毒、登革热病毒、西尼罗病毒等是近亲，其一

些非特异性表现容易与上述近亲的虫媒病毒感染相

混淆，尤其是登革热病毒和基孔肯雅病毒。如基孔

肯雅病毒首先在非洲地区发现，随后出现在亚洲，并

且主要分布在印度和东南亚，从２０１３年开始基孔肯
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雅病毒已经从东部向西部大范围流行，寨卡病毒以

极其相似的传播模式紧随其后，不仅在美国，而且已

经波及到非洲西部［２５］。

５．２．１　１９４７—２００７年寨卡病毒在亚洲和非洲的流

行与暴发　从１９４７年发现寨卡病毒起，在亚洲和非

洲曾经出现过动物流行和小流行［２６］。１９４７年４月

１８日乌干达丛林实验基地养的７６６号猕猴开始发

热，实验者将其血清分离后接种到老鼠体内，大脑内

接种该病毒的老鼠１０ｄ后均患病，从病鼠脑内分离

出的病毒即命名为寨卡病毒。１９４８年早期在同一

片丛林中捕捉到的伊蚊属内分离出寨卡病毒。

１９６８—１９７５年尼日利亚研究者从１例１０个月，２例

２岁，１例３岁的患儿体内分离出寨卡病毒，上述患

儿除发热外，均未描述有其他临床症状；另１例

１０岁寨卡病毒感染患儿诉有发热、头痛和浑身酸

痛［２７２９］。１９５１—１９８１年陆续有许多地区报道有血

清学证据的寨卡病毒感染，如非洲地区的乌干达、坦

桑尼亚、埃及、中非共和国、塞拉利昂和加蓬，还有亚

洲部分地区包括印度、马来群岛、菲律宾群岛、泰国、

越南和印度尼西亚。２００７年雅普岛寨卡病毒流行，

代表亚洲和非洲之外的地区检出该病毒。见图１。
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图１　１９４７—２００７年寨卡病毒流行范围
［２７］

５．２．２　２００７年雅普岛寨卡病毒流行　２００７年４月

和５月内科医生在西太平洋密克罗尼西亚雅普岛上

国家联盟会上提出了以皮疹，结膜炎，发热，关节痛

和关节炎为主要疾病特征的一类暴发疾病，随后血

清学和病原学检查确认为寨卡病毒感染。暴发波及

了约３／４的雅普岛居民，超过９００例寨卡病毒感染

患者出现病症。寨卡病毒感染分布在整个雅普岛，

感染患者症状轻微，持续时间短，未导致死亡和住院

病例［１３］。

５．２．３　２０１３—２０１４年法国波利尼西亚寨卡病毒流

行　２０１３年１０月法国波利尼西亚经ＲＴＰＣＲ病原

学检测，证实了第１例寨卡病毒感染，２个月后从业

者监测网络记录了约５８９５例可疑寨卡病毒感染

者，加上其他保健服务中心数据推测，约１９０００例

可疑寨卡病毒感染者［３０］。此次暴发过程中报道了

第１例寨卡病毒感染患者在流感症状７ｄ后出现

ＧＢＳ，在此期间，法国波利尼西亚ＧＢＳ的发病率增

加了２０倍
［２２］。这是除登革热感染之外，法国波利

尼西亚证实的、最大的一次由虫媒病毒感染引起的

暴发流行。截至此次暴发，寨卡病毒感染一直被认

为是较轻的疾病［３１］。

５．２．４　２０１５年至今寨卡病毒流行情况　２０１５年

４月之前巴西未报道过寨卡病毒感染。但２０１５年

４—１１月巴西２８个州中，有１７个报道了寨卡病毒

感染的本土病例。截至目前，巴西２４个州报道了

４０００００多例寨卡病毒病，巴西小头畸形的发病率

是去 年 的 ２０ 倍，发 病 率 为 ９９．７／１０００００
［３２］。

２０１５年以来寨卡病毒已蔓延到美洲南部和中部地

区，过去几个月约有１００万可疑病例出现，随后出现

的报道是新生儿小头畸形的增加［２５，３３］，寨卡病毒感

染的数据仍在更新中。见图２。
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图２　寨卡病毒过去和现在证实传播的国家分布

５．３　寨卡病毒感染的全球化趋势及社会公共危害

　寨卡病毒以伊蚊属为主的蚊虫作为媒介，这些蚊

虫生活在美洲的许多地区［２６］，包括美国的部分地

区。这些蚊虫同样可传播登革热病毒和基孔肯雅病

毒。寨卡病毒的暴发仍在继续蔓延，美国部分地区

已报道有寨卡病毒感染病例。寨卡病毒感染已经有

城市化和全球化传播趋势［２５］。寨卡病毒感染后虽

然大部分感染者症状轻微，但寨卡病毒感染有增加

先天性畸形的风险和引起脑部、眼部异常的可能

性［１８］，寨卡病毒感染在公共卫生领域需引起政府的

足够重视。

６　寨卡病毒感染的治疗和预防

６．１　寨卡病毒感染的治疗　２０１６年２月 ＷＨＯ建

议，寨卡病毒感染多数症状较轻，不需要特殊处理。

寨卡病毒感染患者需注意休息、多喝水和使用普通

药物对症处理疼痛及发热。如果症状加重需要到正

规医疗机构就诊。我国国家卫生和计划生育委员会

２月３日公布了《寨卡病毒病诊疗方案（２０１６年

第１版）》（以下简称《方案》）。《方案》指出寨卡病毒

感染多数症状较轻，不需要特殊处理；高热不退者可

服用解热镇痛药，如对乙酰基酚；在排除登革热之

前，避免使用阿司匹林等非甾体类抗炎药物。

６．２　寨卡病毒感染的预防　目前尚无疫苗进行预

防，最佳预防方式是防止蚊虫叮咬和灭蚊。我国和

世界各国卫生组织都在积极完善防控措施。

６．２．１　我国寨卡病毒感染的预防措施　我国国家

卫生和计划生育委员会要求，各地卫生计生行政部

门需高度重视寨卡病毒疫情防控和医疗救治准备工

作，加强与口岸卫生检疫、交通等部门的沟通与联

动。加强医务人员培训，使其掌握诊断与鉴别诊断

方法，提高寨卡病毒病早期识别和诊疗能力。广东、

海南、云南等重点省份需加强环境卫生整治，及时、

有效开展灭蚊工作，降低蚊媒疾病传播风险。《方

案》指出，患者发病第一周内，应当采取有效的防蚊

隔离措施；感染寨卡病毒的孕妇，建议每３～４周监

测胎儿生长发育情况；准备妊娠及妊娠期女性，建议

谨慎前往寨卡病毒流行地区。

６．２．２　美国ＣＤＣ寨卡病毒感染的预防措施　针对

新生儿小头畸形，美国ＣＤＣ颁布了针对可能暴露于

寨卡病毒的孕期和育龄期妇女的健康管理临时指

南，指南中详细阐述了如何预防寨卡病毒感染引起

的小头畸形发生［３４］。居住在寨卡病毒传播地域的

孕妇均应评估有无寨卡病毒感染的症状；有临床症

状，符合寨卡病毒感染的妇女均应在症状开始７ｄ

内留取血清，进行ＲＴＰＣＲ病原体检测。寨卡病毒

血症消失慢，故留取血清时间晚、ＲＴＰＣＲ检测结果

阴性者应留标本做血清学检查，寨卡病毒ＩｇＭ 阴性

者可以重复留取血清检测，排除寨卡病毒感染。

寨卡病毒ＩｇＭ 阴性孕妇也应做好常规产前检

查，尤其是妊娠１８～２０周行彩超检查，评估胎儿头部

发育情况。若发现胎儿头部发育小，应立即向健康体

检中心报告并重复检测母体寨卡病毒ＩｇＭ，同时考虑

行羊膜腔穿刺，取羊水做ＲＴＰＣＲ检测病原体。寨卡

病毒检测阳性或不确定的孕妇应每３～４周行系统的

·６８２· 中国感染控制杂志２０１６年４月第１５卷第４期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ１５Ｎｏ４Ａｐｒ２０１６



产前胎儿超声检查，并由固定的专科医生负责。胎

儿出生时应保留其胎盘和脐带做寨卡病毒相关检

查。若感染寨卡病毒的孕妇流产，应对其胎儿组织，

包括胎盘和脐带做ＲＴＰＣＲ和免疫组化寨卡病毒

检查。

ＣＤＣ建议保健人员给育龄期准备怀孕的妇女

进行详细的综合评估。应综合考虑育龄期准备怀孕

的妇女年龄、生育能力、生育史和健康史，给予她和

伴侣合理的建议。在寨卡病毒流行区域，必须综合

评估育龄期妇女寨卡病毒感染的症状和体征，寨卡

病毒感染的潜在风险。保健人员应该做好不准备怀

孕育龄期妇女的避孕指导，指导其选择合理、有效的

避孕方式。

６．２．３　ＷＨＯ对寨卡病毒的预防措施　 ＷＨＯ已

发布与健康、安全和旅行相关的信息，加强监督寨卡

病毒感染和潜在的并发症，开发疫苗、研究治疗方法

和加强实验室检测技术，研究新的传播媒介的控制

措施，与专家和其他卫生保健部门合作，做好寨卡病

毒感染临床护理准备等，积极防控寨卡病毒感染。
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液为主，其次为尿；科室分布以普通外科（腹部外科）

居多，说明肠球菌是腹部外科感染性疾病主要致病

菌，易在大型腹部外科手术后、严重感染、腹腔积液

等患者标本中检出，应引起重视。肠球菌属细菌亦

是尿路感染的主要病原菌。

本组屎肠球菌和粪肠球菌对高水平庆大霉素、

高水平链霉素和克林霉素耐药率比较，差异无统计

学意义（均犘＞０．０５）；对青霉素、氨苄西林、环丙沙

星、左氧氟沙星、莫西沙星、红霉素、呋南妥因和四环

素耐药率比较，差异有统计学意义（均犘＜０．００１），

除四环素外，屎肠球菌的耐药率均高于粪肠球菌，这

与国内报道［４－５］一致。粪肠球菌对青霉素、氨苄西

林、环丙沙星、左氧氟沙星、莫西沙星、呋南妥因耐药

率均＜３０％。除对奎奴普丁／达福普汀和呋南妥因

的耐药率＜２０％，屎肠球菌对其他抗菌药物的耐药

率较高。肠球菌的耐药机制比较复杂，其对多种抗

菌药物呈天然耐药、获得性耐药和药物耐受。粪肠

球菌对奎奴普丁／达福普汀天然耐药，鹑鸡肠球菌对

万古霉素天然耐药。由于肠球菌属细菌中各种菌对

抗菌药物的耐药性存在差异，因此，临床对肠球菌属

细菌应鉴定到种的水平。治疗肠球菌属细菌感染

时，应根据分离株的耐药特点选择相应的治疗方案，

以控制和减缓细菌耐药性的增长，控制医院感染。
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