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中国儿童 Ａ族链球菌感染相关疾病的诊断、治疗
与预防专家共识
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【摘要】　Ａ族链球菌（ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ，ＧＡＳ）是最常见的病原体之一，尤其对于儿童。在全球范围
内，ＧＡＳ感染是导致发病和死亡的重要原因。但 ＧＡＳ造成的疾病负担在我国尚未知，也未得到足够的重视。
为此，本专家共识在儿童 ＧＡＳ疾病诊断、治疗和预防方面进行了全面阐述，涵盖了呼吸病学、感染病学、免疫
学、微生物学、心脏病学、肾脏病学、重症医学和预防医学的相关方面，旨在改善中国儿童 ＧＡＳ疾病的管理策
略。

【关键词】　Ａ族链球菌；诊断；治疗；预防
基金项目：国家卫生健康委抗菌药物临床应用与耐药评价专家委员会项目（ＫＪＹＷＺＷＨＯＴ０２２０２１０６）；

广东省高水平临床重点专科（深圳市配套建设经费）（ＳＺＧＳＰ０１２）；深圳市医学重点学科建设经费（ＳＺＸＫ０３２）
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Ｃｈｉｎｅｓｅｅｘｐｅｒｔｓ′ｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔｏｎｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｉｎｆｅｃ
ｔｉｏｎｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ
ＹｕＤｉｎｇｌｅ１，２，ＬｕＱｉｎｇｈｕａ１，２，ＹｏｕＹｕａｎｈａｉ３，ＺｈａｎｇＨａｉｌｉｎ４，ＬｕＭｉｎ５，６，ＸｕＢａｏｐｉｎｇ７，ＬｉｕＧａｎｇ８，ＭａＬｉｎ９，ＬｉａｎｇＹｕｎ
ｍｅｉ１０，ＬｉｕＹｉｎｇ９，ＭａＹａｏｌｉｎｇ１１，ＨｅＹａｎｘｉａ１２，ＹａｏＫａｉｈｕ２，ＹｕＳａｎｇｊｉｅ２，ＱｉａｏＨｏｎｇｍｅｉ１３，ＬｉｕＣｏｎｇ１４，ＬｉｕＸｉａｏｒｏｎｇ１５，Ｆａｎ
Ｊｉａｎｆｅｎｇ１５，ＧａｏＬｉｗｅｉ７，ＹｅＪｉｆｅｎｇ１６，ＷａｎｇＣｈｕａｎｑｉｎｇ１７，ＭａＸｉａｎｇ１８，ＤｅｎｇＪｉａｎｇｈｏｎｇ１９，ＬｕＧｅｎ２０，ＣｈｅｎｇＨｕａｎｊｉ１３，
ＺｈａｎｇＷｅｎｓｈｕａｎｇ２１，ＸｕＰｅｉｒｕ２２，ＹｉｎＪｕｎ２３，ＦｕＺｈｏｕ２４，ＣｈａｎｇＨｅｓｈｅｎｇ１０，ＺｈａｎｇＧｕｏｃｈｅｎｇ２５，ＺｈｅｎｇＹｕｅｊｉｅ１，ＳｈｅｎＫｕｎ
ｌｉｎｇ１，７，ＹａｎｇＹｏｎｇｈｏｎｇ１，２
１ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，ＳｈｅｎｚｈｅｎＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｓｈｅｎｚｈｅｎ５１８０３８，Ｃｈｉｎａ；２ＭｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙ，ＢｅｉｊｉｎｇＰｅ
ｄｉａｔｒｉｃＲｅｓｅａｒｃｈＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，
Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００４５，Ｃｈｉｎａ；３ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＤｉａｇｎｏｓｉｓｆｏｒＣｏｍｍｕｎｉｃａｂｌｅＤｉｓｅａｓｅｓ，ＳｔａｔｅＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｆｏｒＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓＤｉｓｅａｓｅ
ＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄＣｏｎｔｒｏｌ，ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｆｏｒＣｏｍｍｕｎｉｃａｂｌｅＤｉｓｅａｓｅＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，ＣｈｉｎｅｓｅＣｅｎｔｅｒｆｏｒＤｉｓｅａｓｅ
ＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０２２０６，Ｃｈｉｎａ；４ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，ＹｕｙｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＷｅｎｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｗｅｎｚｈｏｕ３２５０２７，Ｃｈｉｎａ；５ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，Ｃｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌＡｆｆｉｌｉａｔｅｄｔｏＳｈａｎｇｈａｉＪｉａｏｔｏｎｇ
ＳｃｈｏｏｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２０００６２，Ｃｈｉｎａ；６ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃｓ，ＳｈａｎｇｈａｉＵｎｉｔｅｄＦａｍｉｌｙＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｓｈａｎｇｈａｉ
２００３３６，Ｃｈｉｎａ；７ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｏｒｙＤｉｓｅａｓｅＩ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＣｈｉｎａＮａ
ｔｉｏｎａｌＣｌｉｎｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈＣｅｎｔｅｒｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｏｒｙＤｉｓｅａｓｅｓ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００４５，Ｃｈｉ

·４０６１· 中华实用儿科临床杂志２０２２年１１月第３７卷第２１期　ＣｈｉｎＪＡｐｐｌＣｌｉｎＰｅｄｉａｔｒ，Ｎｏｖ２０２２，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２１



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

ｎａ；８ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓＤｉｓｅａｓｅｓ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌ
ｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００４５，Ｃｈｉｎａ；９ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＤｅｒｍａｔｏｌｏｇｙ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉ
ｔｙ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００４５，Ｃｈｉｎａ；１０ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃｓ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈａｏｙａｎｇＨｏｓｐｉｔａｌ
ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄｔｏＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００２０，Ｃｈｉｎａ；１１ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙ，ＷｕｈａｎＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，
ＴｏｎｇｊｉＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，ＨｕａｚｈｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅ＆Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，Ｗｕｈａｎ４３００１９，Ｃｈｉｎａ；１２ＰｅｄｉａｔｒｉｃＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ
Ｕｎｉｔ，ＳｈｅｎｚｈｅｎＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｓｈｅｎｚｈｅｎ５１８０３８，Ｃｈｉｎａ；１３ＰｅｄｉａｔｒｉｃＲｅｓｐｉｒａｔｏｒｙＤｅｐａｒｔｍｅｎｔ，ｔｈｅＦｉｒｓｔＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＪｉ
ｌｉｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｃｈａｎｇｃｈｕｎ１３００２１，Ｃｈｉｎａ；１４ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，ＳｈｅｎｚｈｅｎＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉ
ｔａｌ，Ｓｈｅｎｚｈｅｎ５１８０３８，Ｃｈｉｎａ；１５ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｎａ
ｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００４５，Ｃｈｉｎａ；１６ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｈａｒｍａｃｙ，ＹｕｙｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆ
ＷｅｎｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｗｅｎｚｈｏｕ３２５０２７，Ｃｈｉｎａ；１７ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＢａｃｔｅｒｉａＬａｂｏｒａｔｏｒｙ，ＣｌｉｎｉｃａｌＬａｂｏｒａｔｏｒｙＣｅｎｔｅｒ，
ＳｈａｎｇｈａｉＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌＡｆｆｉｌｉａｔｅｄｔｏＦｕｄａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２０１１０２，
Ｃｈｉｎａ；１８ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，Ｃｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌＡｆｆｉｌｉａｔｅｄｔｏＳｈａｎｄｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ（ＪｉｎａｎＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ），Ｊｉ
ｎａｎ２５００２２，Ｃｈｉｎａ；１９ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ，ＢｅｉｊｉｎｇＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｎａｔｉｏｎａｌ
ＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００４５，Ｃｈｉｎａ；２０ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，ＧｕａｎｇｚｈｏｕＷｏｍｅｎａｎｄＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓ
ＭｅｄｉｃａｌＣｅｎｔｅｒ，Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ５１０６２０，Ｃｈｉｎａ；２１ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓＤｉｓｅａｓｅ，ＴｉａｎｊｉｎＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｔｉａｎｊｉｎ
３０００７４，Ｃｈｉｎａ；２２ＳｃｈｏｏｌｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃｓ，ＸｉｎｊｉａｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｕｒｕｍｑｉ８３００１１，Ｃｈｉｎａ；２３ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓ
Ｄｉｓｅａｓｅｓ，ｔｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｈｅｆｅｉ２３００２２，Ｃｈｉｎａ；２４ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，Ｃｈｉｌ
ｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＣｈｏｎｇｑｉｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｌｉｎｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈＣｅｎｔｅｒｆｏｒＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｅａｌｔｈａｎｄＤｉｓｅａｓｅ，
Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ４０００１４，Ｃｈｉｎａ；２５ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＵｎｉｔ，Ｃｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆｔｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆ
ＳｈａａｎｘｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｘｉａｎｙａｎｇ７１２０４６，Ｃｈｉｎａ
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ｉｎＣｈｉｎａａｎｄａｌｓｏｈａｓｎｏｔｏｂｔａｉｎｅｄｅｎｏｕｇｈａｔｔｅｎｔｉｏｎ．Ｆｏｒｔｈｉｓｐｕｒｐｏｓｅ，ｔｈｅｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｉｓｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｌｙｄｅ
ｓｃｒｉｂｅｄｉｎｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＧＡＳｄｉｓｅａｓｅｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ，ｃｏｖｅｒｉｎｇｒｅｌａｔｅｄａｓｐｅｃｔｓｏｆｐｎｅｕｍｏｌｏｇｙ，ｉｎ
ｆｅｃｔｉｏｌｏｇｙ，ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，ｎｅｐｈｒｏｌｏｇｙ，ｃｒｉｔｉｃａｌｃａｒｅｍｅｄｉｃｉｎｅａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅｍｅｄｉｃｉｎｅ．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｌｙ，
ｔｈｅｃｏｎｓｅｎｓｕｓｄｏｃｕｍｅｎｔｗａｓｉｎｔｅｎｄｅｄｔｏｉｍｐｒｏｖｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｏｆＧＡＳｄｉｓｅａｓｅｉｎＣｈｉｎｅｓｅｃｈｉｌｄｒｅｎ．

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ；Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ；Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ；Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
Ｆｕｎｄｐｒｏｇｒａｍ：ＴｈｅＰｒｏｊｅｃｔｏｆｔｈｅＥｘｐｅｒｔＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎＣｌｉｎｉｃａｌＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎａｎｄＤｒｕｇＲｅｓｉｓｔａｎｃｅＥｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆ
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　　Ａ族链球菌（ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ，ＧＡＳ）是一种非
常重要的致病菌，是造成全球儿童死亡的十大感染性疾

病病原之一［１］。近年来，猩红热在世界范围内卷土重

来，引起了国内外学者的再度关注。美国最新研究数据

显示，爱达荷州ＧＡＳ侵袭性疾病发病率已从１．０４／１０万
人年升高至４．７６／１０万人年［２］。国内对ＧＡＳ的关注不
够，甚至存在认识误区。为提高我国儿科医师对 ＧＡＳ
感染相关疾病诊治与防控的认识，特制定本共识。

１　病原学及感染致病机制　
１．１　病原学　链球菌是１８７４年由奥地利外科医师
Ｂｉｌｌｒｏｔｈ在丹毒和伤口感染患者中首次描述。Ｌｏｕｉｓ
Ｐａｓｔｅｕｒ于１８７９年从产褥热妇女的子宫和血液中首次分
离出该菌［３］。１９３２年 Ａｎｄｒｅｗｅｓ和 Ｃｈｒｉｓｔｉｅ［４］统一将以
上不同疾病观察到的链状球菌命名为化脓性链球菌

（Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓ）。
化脓性链球菌分类学上归于链球菌属，该属细菌传

统的分类依据溶血反应和携带的兰氏抗原等［５７］命名。

包括：（１）根据溶血反应分为：①甲（α）型溶血（不完全
溶血）；②乙（β）型溶血（完全溶血）；③丙（γ）型溶血

（不溶血）。化脓性链球菌通常为 β溶血。（２）根据族
特异性抗原（Ｌａｎｃｅｆｉｅｌｄ分型）：１９３３年Ｌａｎｃｅｆｉｅｌｄ［８］根据
链球菌表面的多糖抗原差异将链球菌分为１８～２０个族
（组或群），该方法仍沿用至今。其中对人体致病的以Ａ
族为主，还有Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｆ、Ｇ族等。

化脓性链球菌即为Ａ族，结合溶血特征又常称为Ａ
族β溶血性链球菌，本文采用国内外文献中普遍采用的
“Ａ族链球菌”名称。

临床常见的其他链球菌还有Ｂ族链球菌（ＧｒｏｕｐＢ
Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ，ＧＢＳ），即无乳链球菌（Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃ
ｔｉａｅ），多为β溶血；肺炎链球菌则表现为α溶血。

ＧＡＳ常定植于人体咽部，也可以在不洁皮肤表面，
引起浅表性感染、侵袭性感染、毒素介导性疾病以及感

染后免疫性疾病。人类是 ＧＡＳ的唯一宿主，主要通过
空气飞沫、皮肤黏膜接触传播，卫生条件差、居住拥挤等

均有利于ＧＡＳ传播，引发感染。此外，ＧＡＳ也可通过污
染的食物传播。人群对ＧＡＳ普遍易感，发病者多为５～
１５岁儿童、老年人及免疫力低下者。２００５年世界卫生
组织（ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，ＷＨＯ）评估报告全球有
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严重ＧＡＳ感染１８００万，每年新增１．１亿脓疱疮、６．１亿
ＧＡＳ急性咽／扁桃体炎、１７８万严重感染病例和５１．７万
死亡病例，目前世界上发达国家 ＧＡＳ感染发病率已显
著下降，低收入和贫穷国家疾病负担仍较高［９］。

１．２　ＧＡＳ感染致病机制　ＧＡＳ的致病性与其产生的
多种毒力因子有关，这些毒力因子通过促进细菌与宿主

细胞的黏附，侵入深层组织、导致疾病的发生。目前已

发现的毒力因子可分为菌体成分和分泌成分两类。

菌体成分是菌体结构性毒力因子，主要包括细菌表

面蛋白、荚膜、菌毛等，与增强病原体对宿主细胞的黏附

能力、促进细菌逃避宿主免疫防御机制有关。表面蛋白

主要为Ｍ蛋白，是最重要的菌体蛋白成分，也是ＧＡＳ最
主要的毒力因子之一和血清分型依据，是由Ｍｇａ调节子
内的ｅｍｍ基因编码。ｅｍｍ基因分型是目前全世界公认
的ＧＡＳ分子分型方法，是基于编码Ｍ蛋白的ｅｍｍ基因
多态性进行的序列分析。Ｍ蛋白的一些特定区域也可
能作为共同抗原，与人体某些抗原成分发生交叉反应，

引起自身免疫性疾病，如风湿热等［１０］。荚膜主要成分

为透明质酸，具有抗吞噬作用及连接宿主上皮细胞ＣＤ４４
的能力，是定植咽部的重要黏附因子［１１］。菌毛具有连接

噬菌体、转运ＤＮＡ、形成生物被膜、侵袭宿主细胞等功能。
分泌成分是指 ＧＡＳ产生的多种分泌性毒力因子，

如链球菌致热外毒素、胞壁蛋白酶、分泌性脂酶、链球菌

溶血素、透明质酸酶等，多与此菌破坏宿主细胞、干扰免

疫系统有关。超抗原是ＧＡＳ研究中最受关注的一类毒
力因子，分子质量相对较低，分泌后裂解释放成熟毒素，

是已知最强有力的Ｔ细胞激活剂之一，在链球菌感染致
病过程中发挥重要作用，可促进链球菌的定植、增殖和

传播。链球菌超抗原与一系列 ＧＡＳ疾病有关，包括侵
袭性感染（如坏死性筋膜炎）、链球菌中毒性休克综合征

（Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｔｏｘｉｃ－ｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＴＳＳ）、川崎病、银
屑病和急性风湿热（ａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ，ＡＲＦ）等［１２］。

２　实验室诊断
目前诊断ＧＡＳ感染主要依据细菌培养。最常用的

方法为血琼脂培养法，先鉴别出有β溶血表型的菌落，
然后用其他几种方法鉴定其是否为ＧＡＳ。急性ＧＡＳ感
染的病原学诊断还可采用核酸检测、快速抗原检测。链

球菌感染后继发疾病，如肾小球肾炎、ＡＲＦ的诊断主要
使用特异性抗体检测。

２．１　ＧＡＳ分离培养　培养法仍为ＧＡＳ感染诊断的金
标准［１３］。常用革兰阳性菌培养基（如哥伦比亚血琼

脂），在３５～３７℃、５％二氧化碳（ＣＯ２）或厌氧环境下培
养２４ｈ，可观察到典型菌落为圆形、直径＞０．５ｍｍ、灰白
色、表面光滑湿润、边缘清晰、周围被２～４倍于菌落直
径的透明溶血环包围。光学显微镜下为革兰阳性球菌，

链状排列。培养挑出的可疑菌落可用兰氏抗原测定、杆

菌肽敏感性试验和吡咯烷基芳酰胺酶（ｐｙｒｒｏｌｙｌａｒｏｍａｔｉｃ
ａｍｉｄａｓｅ，ＰＹＲ）活性试验进行鉴定［１４］。ＧＡＳ分离培养主
要是依靠识别β溶血性菌落，溶血性主要由其ｓｌｓ基因
编码的溶血素产生，但临床上不携带ｓｌｓ基因的非溶血
性ＧＡＳ菌株已有报道，这类菌株用常规培养方法无法
检出。非溶血性 ＧＡＳ也可引起急性咽／扁桃体炎和侵
袭性感染，其实际流行情况和疾病负担尚不清楚［１５１６］。

２．２　ＧＡＳ抗原检测　对ＧＡＳ感染进行快速诊断，并早
期应用抗菌药物可以减轻临床症状、避免并发症发生、

降低传播率。快速抗原检测（ｒａｐｉｄａｎｔｉｇｅｎｄｅｔｅｃｔｉｏｎ
ｔｅｓｔ，ＲＡＤＴ）通过乳胶凝集或胶体金法等免疫检测方法，
直接从咽拭子中检测 ＧＡＳ族特异性抗原，是最常用的
ＧＡＳ快速诊断方法，可为临床早期治疗提供重要参考。
需要注意的是，某些菌种，如停乳链球菌似马亚种、咽峡

炎链球菌表面也能表达兰氏Ａ抗原［１７１８］，因此对兰氏Ａ
抗原阳性菌株还需加做其他检测，如杆菌肽敏感性实

验、ＰＹＲ试验，鉴定其是否为化脓性链球菌。另外ＲＡＤＴ
为阴性者仍需通过培养确认［１３］。国内报道ＲＡＤＴ的敏
感度为８９％～９１％，特异度为５７％～９４％［１９２０］。

２．３　ＧＡＳ抗体检测　ＧＡＳ急性感染后需要１～２周才
可产生抗体并被检测到，故血清学检测不用于 ＧＡＳ急
性感染诊断，而常用于风湿热和肾小球肾炎的辅助诊

断。抗体滴度出现４倍升高可确定有ＧＡＳ前驱感染，抗
体滴度通常在出现风湿热和肾小球肾炎临床症状时达到

峰值。抗体水平还受多种因素影响，如感染部位、患者年

龄、特定地区链球菌感染的背景水平、季节变化等［２１］。年

龄是决定抗体水平的最重要因素，与婴幼儿和成年人相

比，６～１５岁儿童因频繁的ＧＡＳ暴露，抗体滴度最高，因此
该年龄段儿童的抗体水平要高于成人。抗体升高仅见于

ＧＡＳ感染者，携带者抗体滴度一般不升高［２２］。

链球菌感染最常用的诊断抗体为抗链球菌溶血素

Ｏ（ａｎｔｉ－ｓｔｒｅｐｔｏｌｙｓｉｎＯ，ＡＳＯ）和抗ＤＮＡ酶Ｂ（ＤＮａｓｅＢ）。
链球菌溶血素Ｏ（ｓｔｒｅｐｔｏｌｙｓｉｎＯ，ＳＬＯ）是ＧＡＳ产生的一
种胆固醇依赖性溶血素。ＡＳＯ抗体一般于感染１周后
开始上升，３～６周后达到最高水平。通常呼吸道 ＧＡＳ
感染产生的 ＡＳＯ抗体水平高于皮肤感染的抗体水平。
Ｃ族链球菌（ＧｒｏｕｐＣＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ，ＧＣＳ）和Ｇ族链球菌
（ＧｒｏｕｐＧＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ，ＧＧＳ）也可产生 ＳＬＯ，因此 ＡＳＯ
滴度升高并非 ＧＡＳ感染的特异性检测指标。ＤＮａｓｅＢ
是ＧＡＳ产生的一种核酸酶，对细菌免疫逃逸至关重要。
抗ＤＮａｓｅＢ抗体滴度一般在感染２周后出现，与ＡＳＯ相
比，抗ＤＮａｓｅＢ抗体滴度维持时间更长，６～８周可能仍
未达到峰值，且ＤＮａｓｅＢ是ＧＡＳ特异性的成分，在ＧＣＳ
和ＧＧＳ中不存在，所以，对于前驱皮肤感染的确认较
ＡＳＯ更可靠。风湿热患者出现ＡＳＯ滴度升高的比例一
般只占８０％～８５％，故ＡＳＯ联合使用抗 ＤＮａｓｅＢ抗体
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有助于确诊，若二者均升高，提示为ＧＡＳ感染；若ＡＳＯ
升高而抗ＤＮａｓｅＢ抗体不变，有可能为ＧＡＳ感染或ＧＣＳ
或ＧＧＳ感染［２２］。

２．４　ＧＡＳ分子检测　
２．４．１　核酸检测　单链化学发光核酸探针法可从咽拭
子标本中直接识别 ＧＡＳ特异 ｒＲＮＡ序列，与培养法相
比，有较好的一致性，可用于 ＧＡＳ感染的初筛，也可用
于对咽拭子培养物的批量筛检。

基于ＰＣＲ的方法主要包括环介导等温扩增法和实
时荧光定量ＰＣＲ法，前者特异性和敏感性均可达９９％
以上［２３２４］，后者尚无可靠评价数据。

宏基因组分析主要是基于下一代基因组测序技术，

测定样品中的全部病原体序列的方法，与ＰＣＲ相比，其
成本较高，对操作和数据分析要求较高。目前已有报道

称，宏基因组分析在重症监护病房（ＩＣＵ）收治的重症患
者及不明原因疫情暴发中对ＧＡＳ的识别等方面发挥一
定作用［２５］。

基于核酸序列分析的ＧＡＳ分子分型方法已取代传
统的血清分型方法，在分子流行病学研究、暴发溯源调

查中发挥重要作用。（１）ｅｍｍ基因分型：通过测序分析
编码Ｍ蛋白Ｎ末端核酸序列多样性对ＧＡＳ进行分型，
与传统Ｍ血清分型方法一致，已成为ＧＡＳ分型的金标
准。国际公共数据库中已有 ２６０种以上 ｅｍｍ基因
型［２６］。（２）多位点序列分型（ｍｕｌｔｉｌｏｃｕｓｓｅｑｕｅｎｃｅ
ｔｙｐｉｎｇ，ＭＬＳＴ）：扩增ＧＡＳ７个管家基因的内部片断进行
序列比对，并通过不同等位基因的排列组合来确定基因

型。目前ＧＡＳ的ＭＬＳＴ数据库已有约超过４０００株不
同来源的菌株［２７］。（３）核心基因组分型（ｃｏｒｅｇｅｎｏｍｅ
ｓｅｑｕｅｎｃｅｔｙｐｉｎｇ，ｃｇＳＴ）：利用核心基因组单核苷酸多态
性（ＳＮＰｓ）对ＧＡＳ进行种群结构分析或暴发溯源，可以
精准确定菌株克隆谱系。

２．４．２　质谱检测　利用基质辅助激光解析电离飞行时
间质谱（ｍａｔｒｉｘ－ａｓｓｉｓｔｅｄｌａｓｅｒｄｅｓｏｒｐｔｉｏｎｉｏｎｉｚａｔｉｏｎ－ｔｉｍｅ
ｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ，ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ）进行菌种鉴
定具有快速、低成本的特点，但不易直接对临床标本进

行检测，需要培养出菌落后鉴定。该方法对 ＧＡＳ鉴定
具有较高的特异性，可用于菌落快速筛查鉴定［２８］。

３　抗感染治疗及预防原则　
３．１　抗感染治疗及耐药情况　抗感染是ＧＡＳ的主要治
疗方法。ＧＡＳ作为革兰阳性球菌，β内酰胺类、大环内
酯类、林可酰胺类、四环素类、喹诺酮类、磺胺类、糖肽类

等抗菌药物对其均有疗效。β内酰胺类抗菌药物具有
安全和价廉的优点，是ＧＡＳ感染的首选药物，目前未发
现对青霉素耐药的ＧＡＳ［２９］。对β内酰胺类抗菌药物过
敏者在国外推荐大环内酯类抗菌药物治疗，但我国ＧＡＳ
对大环内酯类及克林霉素的耐药率一直较高。研究显

示，２００５年至２００８年我国５个城市（北京、上海、重庆、
深圳、广州）来源的ＧＡＳ菌株对阿奇霉素和克林霉素的
耐药率分别高达９８％和９７％［３０３１］，２０１６年至２０１８年我
国深圳地区 ＧＡＳ对阿奇霉素、克林霉素的耐药率分别
为９１．５％、９０．６％［３２］，均高于北美及部分欧洲国

家［３３３４］，且ＧＡＳ菌株对抗菌药物耐药性及其相关表型
在不同年代和／或地区具有很大差别［３５］。因此，在我国

用大环内酯类及克林霉素作为对β内酰胺类抗菌药物
过敏个体的替代治疗可能面临治疗失败的风险［３６３８］。

如做了药敏试验，可据药敏结果选择敏感的抗菌药物。

对青霉素类或头孢类抗菌药物过敏患者，可考虑万古霉

素和利奈唑胺作为备选药物［３９４０］。临床需依据个体化

原则合理应用抗菌药物，具体见表１。因磺胺类和糖肽
类有肾毒性，四环素类及喹诺酮类对儿童牙釉质及骨骼

发育有影响，这都不同程度限制了其在儿科的应用。如

在上述推荐的各种抗菌药物治疗效果欠佳时，在征得家

长同意后，可考虑选择使用。

ＧＡＳ对１４～１６元环大环内酯类、林可酰胺类及链
霉素Ｂ类抗菌药物耐药机制主要包括由ｍｅｆＡ编码的主
动外排泵和由ｅｒｍＢ或ｅｒｍＡ亚型ｅｒｍＴＲ编码的红霉素
核糖体甲基化酶靶点修饰两种机制，分别表达 Ｍ、
ｃＭＬＳＢ和ｉＭＬＳＢ耐药表型［４１］。此外，由ｌｓａＥｌｎｕＢ基因
岛介导的ＧＡＳ菌株表达对林可酰胺耐药、大环内酯敏
感的Ｌ耐药表型［４２］。ＧＡＳ相关的四环素耐药性是由核
糖体保护基因（如 ｔｅｔＭ或 ｔｅｔＯ）和外排泵基因（ｔｅｔＫ）产
生的［４３］。且四环素和大环内酯类耐药基因常共存于同

一ＧＡＳ菌株中，ｔｅｔＯ常与ｍｅｆＡ共存［４４］，ｔｅｔＭ常与ｅｒｍＢ
共存［４５］。ＧＡＳ对氯霉素、喹诺酮类抗菌药物、磺胺甲
唑甲氧苄啶和对万古霉素耐药机制各不相同，耐药问
题相对较少见［３２，４６４７］。ＧＡＳ对β内酰胺类抗菌药物始
终保持高度敏感性［２９，３３，４８］。但近年来，多位学者先后发

现了与青霉素结合蛋白２Ｘ基因突变相关的对 β内酰
胺类抗菌药物体外敏感性降低的ＧＡＳ菌株［４９５１］。ＧＡＳ
对β内酰胺类抗菌药物敏感性降低问题不容小觑［５２］。

３．２　预防　
３．２．１　一般预防　良好的手卫生和呼吸卫生可以减少
各类ＧＡＳ感染的传播。手卫生要求用肥皂和流动水洗
手至少２０ｓ，也可以使用含酒精成分的免洗洗手液。特
别是在咳嗽或打喷嚏后和准备食物或进食前，手卫生尤

为重要。呼吸卫生是指当咳嗽或打喷嚏时，用纸巾捂住

口鼻，把用过的纸巾放进废纸篓；如果没有纸巾，咳嗽或

打喷嚏时要用衣袖或手肘（而不是手）遮掩口鼻［５３］。如

进入人多密集的场所、封闭或空气流通不好的空间时，注

意佩戴口罩，并与其他人尽量保持１ｍ以上社交距离。
尽量改善居住环境，避免过度拥挤［５４］。注意个人

卫生也是控制传播的关键。家庭成员之间应避免共用
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毛巾、床上用品以及可能与唾液有关的物品，如水瓶、玻

璃杯、器皿等，以减少ＧＡＳ感染的传播机会［５５］。

对于医疗机构等疾病传播的高风险区域，应注意保

持环境卫生，包括表面和公共接触区域的清洁和卫

生［５６］。ＧＡＳ对１％次氯酸钠、４％甲醛、２％戊二醛、７０％
乙醇、７０％丙醇、２％过氧乙酸、３％～６％过氧化氢和１６％
碘均敏感［５７］。应对医院的共用设备进行持续消毒和清

洁。医疗机构预防ＧＡＳ感染的关键还包括加强感染控制
机构的建设和相关教育，如正确使用个人防护设备、无菌

管理伤口和正确处置医疗废物等［５８］。在医院或疗养院感

染ＧＡＳ的患者或居民应当及时隔离。必要时可对卫生工
作者、社会面无症状者（包括社会面接触者和感染者家庭

成员）进行筛查，并对弱势群体采取接触后预防措施［５９］。

早期准确诊断和治疗、尽早使用抗菌药物对缩短传播窗

口、预防感染和感染相关的并发症至关重要。

３．２．２　特异性预防　ＧＡＳ疫苗的研究已持续近百年，
但迄今尚无上市疫苗。ＧＡＳ疫苗研发主要障碍包括：
（１）Ｍ蛋白是研发ＧＡＳ疫苗最主要的候选抗原，但其与
人心肌肌球蛋白、原肌球蛋白结构类似，Ｍ蛋白源性疫
苗有导致自身免疫性疾病的风险；（２）ＧＡＳ血清型（基
因型）众多，不同地区流行的血清型（基因型）各异，而不

同型别引起的免疫反应之间缺乏交叉保护。

３．２．３　ＡＲＦ和风湿性心脏病（ｒｈｅｕｍａｔｉｃｈｅａｒｔ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＲＨＤ）的预防　见本文“４．７”章节部分。

４　ＧＡＳ感染相关疾病
ＧＡＳ致病谱广，从无症状携带者、浅表部位感染（如

急性咽／扁桃体炎、脓疱疮、丹毒、阴道炎、产后感染等）、
深部感染［如蜂窝组织炎、急性坏死性筋膜炎（ａｃｕｔｅ
ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓ，ＡＮＦ）、急性肌炎、菌血症、败血症、心
包炎、脑膜炎、肺炎、化脓性关节炎、骨髓炎等］，到毒素

介导性疾病（如猩红热、ＳＴＳＳ、暴发性紫癜等）、感染后免
疫性疾病［如风湿热、急性链球菌感染后肾小球肾炎

（ａｃｕｔｅｐｏｓｔｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＡＰＳＧＮ）、链
球菌感染相关的儿童自身免疫性神经精神疾病（ｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ，ＰＡＮＤＡＳ）等］［６０６３］。
４．１　ＧＡＳ无症状携带者　咽部分离的β溶血性链球
菌中，最常见的是ＧＡＳ，咽部ＧＡＳ感染易发展为慢性携
带状态。ＧＡＳ无症状携带很常见，特别是在冬春季。不
同国家和地区、不同年龄组ＧＡＳ无症状携带率不同，健
康成人携带率较低（＜５％），健康儿童咽部携带率为
２％～１７％［６４６５］，在流行期可高达２１．４％［６６］。我国上海

市一项针对３～１５岁儿童２０１１年至２０１５年咽部 ＧＡＳ
带菌率的调查显示为７．６％［６７］；我国新疆一项针对９～
１２岁儿童咽部 ＧＡＳ带菌率检查显示为 ８．７％ ～
１２６％［６６］。ＧＡＳ携带者无症状且几乎不产生免疫反

应，传播的概率很低。除了侵袭性疾病暴发流行等情

况，通常不建议对携带者进行抗菌治疗［６８］。

４．２　急性咽／扁桃体炎　
４．２．１　流行病学　ＧＡＳ感染中最常见的为急性咽／扁
桃体炎，该病是门急诊儿童和青少年咽痛的主要就诊原

因之一。美国监测报告显示儿童急性咽炎病例中有

１５％～３０％由 ＧＡＳ引起［１３，６９］，ＧＡＳ也是小年龄儿童感
染的主要病原之一［７０］。冬春季是急性ＧＡＳ咽／扁桃体
炎的发病高峰，此时儿童急性咽／扁桃体炎中３５％ ～
４０％是由ＧＡＳ引起。国内对ＧＡＳ引起的咽炎尚缺乏系
统性监测和评估，北京市一项对０～１４岁儿童急性咽炎
的病原学监测研究显示，２０１２年至２０１４年儿童急性
ＧＡＳ咽炎３年发病率为２６８５．１／１０万人年［７１］。

４．２．２　临床表现　急性ＧＡＳ咽／扁桃体炎的潜伏期为
２～４ｄ，典型症状为突发高热、咽部剧痛、颈前部淋巴结
肿痛［１３］，可以有ＧＡＳ感染接触史［７２］。年幼儿童还可出

现不典型症状，如低热、易激惹、厌食、恶心、呕吐和腹痛

等［７３］。重症表现可有中毒症状、高热、乏力、头痛等。

多无咳嗽、流涕、声嘶等。临床体征可包括咽部充血、水

肿，悬雍垂红肿，腭部出血点，草莓舌，扁桃体充血、肿

大、可见斑片状黄白色渗出物［１３，７４］。

４．２．３　诊断与鉴别诊断　依据上述临床症状及体征，
不难作出急性咽／扁桃体炎的诊断，但病因诊断需借助
于ＲＡＤＴ、核酸检测或细菌培养法等。该病大多无病毒
性上呼吸道感染症状，如咳嗽、流涕、声音嘶哑或结膜炎

等，另外需注意与病毒感染引起的传染性单核细胞增多

症等鉴别。

４．２．４　治疗要点　急性ＧＡＳ咽／扁桃体炎的治疗目标
包括降低症状的严重程度和持续时间、预防 ＡＲＦ的发
生、减少化脓性并发症、减少向密切接触者传播的机

会［７５］。一旦确诊ＧＡＳ咽／扁桃体炎，建议进行抗感染治
疗。若临床和流行病学证据强烈提示感染病原为ＧＡＳ，
也可在病原确认之前即开始抗感染治疗，但如抗原检测

或培养结果回报为阴性，则停止抗感染治疗［６８］。如治

疗有效，临床症状通常会在２４～４８ｈ内改善，如症状持
续超过５ｄ，则要注意有无并发症（包括扁桃体周围脓
肿、颈部淋巴结炎、肺炎以及可能的侵袭性感染）的发生

或其他疾病，如传染性单核细胞增多症等。为预防并发

症，应在出现症状９ｄ内开始治疗。具体剂量和疗程见
表１。频繁发生的ＧＡＳ咽炎（１年内发生咽炎＞３次）患
者应接受进一步评估，必要时转诊至耳鼻喉科［７６］。

４．３　皮肤和软组织感染　ＧＡＳ是皮肤和软组织感染最
重要的细菌原因之一。ＧＡＳ会导致浅表角蛋白层（脓疱
疮）、浅表表皮和淋巴管（丹毒）、皮下组织（蜂窝组织

炎）、筋膜（ＡＮＦ）或肌肉（急性肌炎和肌坏死）感染。研
究表明，家庭环境拥挤、有 ＡＲＦ病史、既往诊断过湿疹
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等是ＧＡＳ皮肤感染的危险因素［７７］。以下重点介绍脓疱

疮、丹毒和蜂窝组织炎。

４．３．１　脓疱疮　脓疱疮是一种常见的细菌感染性皮肤
病，病原菌主要为金黄色葡萄球菌、ＧＡＳ或二者混合感
染［７８］。据报道，在欠发达国家１５岁以下儿童ＧＡＳ脓疱
疮的病例数估计为１．１１亿［９］。历史上ＧＡＳ曾是脓疱疮
的主要病原，后来逐渐被金黄色葡萄球菌所取代。在我

国北京地区，脓疱疮患者 ＧＡＳ检出率仅为 ０．４％ ～
４８％，平均为１．９％［７９］。该病的发病率受多种因素影

响，如气候、卫生等，多发于２～５岁儿童。在性别及种
族上无差异。

脓疱疮具有高度的传染性，可通过直接接触感染，

容易在儿童中流行。ＧＡＳ主要侵犯表皮，引起化脓性炎
症。由ＧＡＳ引起的脓疱疮主要表现为非大疱型脓疱
疮，可发生于任何部位，但以口周、外鼻孔、耳廓和四肢

等暴露部位为多。皮损初起为红色斑点或小丘疹，迅速

转变成脓疱，周围有明显的红晕，疱壁薄，易破溃、糜烂，

脓液干燥后形成蜜黄色厚痂。自觉瘙痒，一般痂皮于

６～１０ｄ后脱落，不留瘢痕。深脓疱疮又称臁疮，是一种
主要由ＧＡＳ所致的急性炎症性化脓性疾病，多累及营
养不良的儿童或老人，好发于小腿或臀部。皮损初起为

脓疱，渐向皮肤深部发展。典型皮损为坏死表皮和分泌

物形成的蛎壳状黑色厚痂，周围红肿明显，去除痂后可

见边缘陡峭的碟状溃疡，患者自觉疼痛明显，病程２～
４周或更长。
４．３．２　丹毒　丹毒是指由ＧＡＳ感染引起的皮肤、皮下
组织内淋巴管及其周围软组织的急性炎症。好发于小

腿及头面部，婴儿常发于腹部。该病在婴儿、幼儿和老

年人中更常见，几乎均由ＧＡＳ引起。本病起病急剧，常
有全身不适、畏寒、发热、头痛、恶心、呕吐等前驱症状。

患者常有足癣、感染病灶或皮肤外伤史。典型皮损为局

部边界清楚的水肿性红斑，表面紧张发亮，并迅速向四

周蔓延，有时红斑基础上可发生水疱、大疱或血疱，自觉

灼热、疼痛，伴局部淋巴结大。皮损及全身症状多在４～
５ｄ达高峰，消退后局部留有轻度色素沉着及脱屑。下肢
丹毒由于诱因未消除，常反复发作，导致皮肤淋巴管受损

被阻塞，淋巴液回流不畅，受累组织肥厚，形成象皮肿［８０］。

４．３．３　蜂窝组织炎　蜂窝组织炎是一种皮肤和皮下疏
松结缔组织的弥漫性化脓性炎症，通常由烧伤、伤口或

手术切口感染引起，但也可能由轻度创伤引起。该病可

由金黄色葡萄球菌或ＧＡＳ感染引起。临床表现包括局
部疼痛、压痛、肿胀和红斑。该过程可能会迅速扩展涉

及大面积皮肤。皮损好发于四肢、颜面、足背、指／趾、外
阴及肛周等部位。初起为局部弥漫性浸润性红斑，界限

不清，迅速扩散至周围组织，表面皮温高，疼痛明显。严

重者可发生水疱、深部化脓和组织坏死。常伴高热、寒

战和全身不适，可有淋巴结炎、淋巴管炎，甚至败血症。

慢性蜂窝组织炎又称硬结性蜂窝织炎，皮肤呈硬化萎缩

改变，类似硬皮病，有色素沉着或潮红、灼热，但疼痛不

明显。发生于指、趾的蜂窝织炎局部有明显搏动痛及压

痛，炎症向深部组织蔓延可累及肌腱及骨。眶周蜂窝织

炎可由局部外伤、虫咬感染或副鼻窦炎扩散所致，表现

为眼眶周围潮红、肿胀，播散至眼窝内及中枢神经系统

时，可出现眼球突出及眼肌麻痹。患者往往伴有发热、

畏寒、不适等全身症状，可伴有局部淋巴管炎及淋巴结

炎。重者可发生坏疽、转移性脓肿或脓毒症［８１］。

４．３．４　治疗要点　ＧＡＳ皮肤感染强调皮肤管理，患儿
可正常洗澡，淋浴为佳。感染者使用的衣服和毛巾等应

每天清洗，且不与他人共用。同时积极去除诱因，保持

良好的手卫生来预防疾病复发。对皮损分泌物、脓液进

行细菌培养及药敏试验，有助于疾病的诊断及治疗。局

限的轻、中度感染局部治疗即可，当皮损广泛，尤其是有

发热、淋巴结炎等时，需要联合系统抗感染治疗。局部

外用药以杀菌、收敛、防止感染进一步扩散为原则，常用

的有莫匹罗星软膏、夫西地酸软膏或复方多黏菌素Ｂ软
膏等。丹毒或蜂窝织炎皮损中间软化并有波动感时，则

需要及时手术切开引流。当病原体明确是 ＧＡＳ
时［１３，８２］，系统治疗具体方案见表１。
４．４　ＡＮＦ　
４．４．１　流行病学　ＡＮＦ是由ＧＡＳ、金黄色葡萄球菌和
厌氧菌等病原入侵皮下组织、筋膜引起的急性坏死性感

染。ＡＮＦ病例罕见，美国报告年发病率约为０．４／１０万，
欧洲约为１／１０万。从患者年龄分布来看，ＡＮＦ多发生
于４０～７０岁患者，儿童发病率较低，约为０．０８／１０万，但
病死率可高达２０％ ～３０％。根据感染病原种类情况，
ＡＮＦ可分为两型，Ⅰ型由ＧＡＳ等多种需氧和厌氧微生物
混合感染引起，是 ＡＮＦ病例的主要类型，占 ７０％ ～
９０％；Ⅱ型多由单独的 ＧＡＳ或金黄色葡萄球菌感染引
起，占１０％左右。ＡＮＦ病例常存在糖尿病、酗酒、免疫抑
制、营养不良／肥胖、新生儿、老年人、静脉药物滥用、外
周血管疾病和肝肾衰竭等高危因素［８３８４］。

４．４．２　临床表现　ＡＮＦ发病前，患者常有皮肤损伤、外
科手术、软组织感染等诱因，多发生在四肢，但也可发生

在颈部、腹部或隐蔽部位，如会阴或口腔等。首先出现

的临床表现常为发热和剧烈疼痛，局部可出现红斑、压

痛、皮肤肿胀、皮温升高。随着时间推移，感染局部还可

出现水泡、皮肤捻发音、坏死和疼痛麻木等晚期症状。

除上述局部表现外，还可出现恶心、呕吐、纳差、乏力、全

身肌肉疼痛、电解质紊乱、低蛋白、贫血等全身表现。晚

期患者可能会出现中毒性休克、弥散性血管内凝血、多

器官功能衰竭、酸中毒等并发症［８４］。ＡＮＦ病程可呈超
急性或亚急性进展过程，超急性病程可快速进展、出现
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脓毒症、多器官衰竭等严重表现［８５８６］。

４．４．３　诊断与鉴别诊断　ＡＮＦ少见，但需保持对此病
的警惕性。一旦怀疑ＡＮＦ，手术探查和活检是诊断的关
键。术中可用手指探查坏死组织，由于筋膜和皮下组织

坏死，容易通过钝性剥离将筋膜与其他组织分离，局部

可能有液化。增强ＣＴ检查发现，缺乏筋膜强化对辅助
诊断ＡＮＦ具有一定特异性［８７］。确定ＡＮＦ的病原有时
较为困难，需要反复多次或多点采样进行病原学检测，

务必同时进行需氧和厌氧条件下的细菌分离培养。该

病需与蜂窝组织炎、附睾炎、气性坏疽、睾丸炎、睾丸扭

转、中毒性休克综合征等相鉴别。

４．４．４　治疗要点　治疗ＡＮＦ的主要措施为手术广泛清
创（甚至截肢）、使用抗菌药物和增加感染组织供氧的三

联疗法。首要任务是进行彻底手术清创或行筋膜切开

术，尽早使用抗菌药物。因本病多为 ＧＡＳ等多种病原
混合感染所致，应经验性选择覆盖革兰阳性菌、阴性菌

和厌氧菌的广谱抗菌药物。抗菌药物具体治疗剂量及

疗程见表１［８８８９］。高压氧是重要辅助手段，可通过增加
感染部位氧自由基的形成，发挥广谱杀菌／抑菌作
用［８８８９］。高龄、具有２种或以上合并症、手术清创延迟
超过２４ｈ者治疗效果欠佳。ＡＮＦ清创手术并发症也较
多，部分患者必须反复进行大范围清创，后期即使皮肤

移植，也可能发生明显瘢痕和毁容等不良结局［８８８９］。

４．５　猩红热　
４．５．１　流行病学　猩红热是由ＧＡＳ引起的急性呼吸道
传染病，以托幼儿童及学龄儿童为高发年龄段，冬春季

为高发季节，男童相对多见。２０世纪５０年代后，猩红热
发病率、重症发生率和致死率已显著降低，但其传播迅

速、易引起暴发或流行，在我国被列入法定报告乙类传

染病。过去数十年间全球多地报道猩红热有复燃态势。

２００９年越南报道猩红热发病率上升４０％，报告发病率
明显上升的国家还有韩国、新加坡、德国等［９０９２］。２０１１
年香港发病率达到２４／１０万，较既往升高９倍［９３］。我国

内地猩红热２０１１年至２０１９年呈周期性上升趋势，最高
为５．８５／１０万。对部分地区的监测结果显示，我国猩红
热病原学是以ＧＡＳＭ１２和Ｍ１血清型为主的交替流行
模式。２０２０年至２０２１年因新型冠状病毒肺炎疫情采取
严格防控措施，我国内地猩红热发病率大幅下降［９４９５］。

英国于２０１４年报道猩红热发病率上升，达到１９６０年以来
的最高发病率，一些地区达到４９／１０万［９６］，基因组流行病

学研究显示，此次复燃与一种新现的Ｍ１谱系（Ｍ１ＵＫ）有
关，该谱系菌株ＳｐｅＡ外毒素表达水平显著升高［９７］。

４．５．２　临床表现　临床表现以发热、咽部症状和皮疹
为主要临床特征。其中急性咽／扁桃体炎可表现为咽
痛、咽部充血、扁桃体大，部分患儿可见到扁桃体表面黄

白色的渗出物，患儿可见舌乳头红肿，后期表现为味蕾

明显呈颗粒状，似杨梅，称为“杨梅舌”。患儿可有高热，

婴幼儿症状可不典型而仅表现为低热，部分患儿可无发

热。皮疹是猩红热的特征性改变，主要表现为发病１ｄ
出现充血性（按压时变白）、猩红色的细小的斑丘疹，似

鸡皮样，触摸呈砂纸样。皮疹始见于耳后、颈部及上胸

部，并迅速蔓延至躯干及四肢。在皮肤皱褶处，尤其是

在肘窝和腋下皱襞处常呈现出线状淤点，称为“帕氏

线”。颜面部皮疹不明显，有充血，但口鼻周围因无充血

而表现为“口周苍白圈”。患儿多于１周左右皮疹消退，
并伴有脱屑。部分患儿手足心在后期出现膜状脱皮。

临床上，不典型皮疹的患儿同样占据一定比例，如

“口周苍白圈”、“帕氏线”等特征性改变可不明显。不同

文献报道，皮疹出现的时间可以在疾病的３～６ｄ，通过流
行病学史、后期出现的脱皮以及病原有助于最终确诊。

既往全身大片脱落和手足手套袜套样脱皮等现象临床上

已少见，典型的皮疹仅占其中５８％。临床症状更倾向于
轻症化，但掌握典型皮疹特征性改变仍具有诊断价值。

４．５．３　诊断与鉴别诊断　根据与猩红热或咽峡炎患者
接触的流行病学史，临床有发热、咽峡炎及典型皮疹，疹

退后有脱屑等表现，结合外周血白细胞及中性粒细胞升

高，咽拭子培养出 ＧＡＳ可诊断。主要与以下疾病相鉴
别：（１）其他咽峡炎：在出皮疹前咽峡炎与一般咽峡炎较
难区别，如疱疹性咽峡炎及其他细菌感染，需行病原学

检测进行鉴别。（２）金黄色葡萄球菌感染：有些金黄色
葡萄球菌可产生红疹毒素，引起猩红热样皮疹，但此皮

疹消退快，无脱屑现象，病原学检测为金黄色葡萄球菌。

（３）其他出疹性疾病，如麻疹、风疹、幼儿急疹、传染性单
核细胞增多症等，一般少有猩红热样皮疹，且各自有相

应的临床特征。（４）川崎病：多见低龄儿童，持续发热
１～２周，可出现“杨梅舌”、猩红热样皮疹，手足指趾末
端硬性肿胀及膜状脱皮，伴血小板增多。（５）药疹：可呈
猩红热样皮疹，出疹前有服药史，无咽峡炎及“杨梅舌”。

４．５．４　治疗要点　同急性咽／扁桃体炎。
４．６　ＳＴＳＳ　
４．６．１　流行病学　ＳＴＳＳ是一种与ＧＡＳ感染相关的严重
疾病，病死率高达２３％～８１％［６８］。ＳＴＳＳ可发生于任何年
龄，有研究显示，其中位年龄为５．８岁（２．２～９．４岁），大
多数（８３％）患者年龄＜１０岁，其中２／３的病例发生于冬
春季，这与监测报告中指出的季节性趋势一致［６３，９８］。

４．６．２　临床表现　ＳＴＳＳ通常发生在病毒感染（如流
感）、咽炎和局部软组织创伤后，与较深的感染部位有关

（如穿透性损伤后的感染、坏死性筋膜炎）［９９］。在严重

低血压发生前２４～４８ｈ，通常表现为高热、畏寒、头痛、
肌痛等流感样症状，在此阶段也可能出现非特异性消化

道症状，如恶心、呕吐和腹泻。部分患儿还可出现神志

不清、谵妄、昏迷等神经系统症状。器官功能障碍和休
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克虽然类似于其他脓毒性休克的表现，但皮疹、脱屑、胃

肠道症状、肌肉受累、咽和结膜充血以及肾衰竭是ＳＴＳＳ
常有的具有提示意义的表现。血清肌酐对该病有较好

的提示作用，因为常在低血压发生前，肾功能已明显受

损［１００］。当儿童皮肤和软组织出现红斑、皮温增高和硬

肿并伴有持续发热时，应考虑ＳＴＳＳ诊断［１０１］。需要注意

的是原发感染部位疼痛是ＳＴＳＳ最具提示性的症状，与
ＧＡＳ相关的软组织感染通常非常疼痛（痛觉过敏），常与
临床查体所见不平行［１０２］。疼痛可局限在肢体，也可局

限在腹部、骨盆或胸部，原发感染灶局部的红、肿、热、痛

表现突出，常伴有压痛［１０３］。如果疼痛超过临床所见的

预期，尤其是出现紫癜或瘀斑时，则需要怀疑坏死性筋

膜炎［１０４］。坏死性筋膜炎通常与ＳＴＳＳ有关。
４．６．３　诊断与鉴别诊断　在获得病原学证据之前，
ＳＴＳＳ的诊断主要依据临床表现。发热、循环障碍，同时
存在结膜充血、皮疹、皮肤软组织感染或损伤征象，原发

感染部位疼痛剧烈，提示ＳＴＳＳ可能，最终确诊需正常无
菌部位的病原学证据。软组织疼痛的部位，ＣＴ、磁共振
成像（ＭＲＩ）及超声检查有助于确定感染源，必要时需动
态观察。ＭＲＩ对筋膜炎的诊断具有特异性。

ＳＴＳＳ需与葡萄球菌中毒休克综合征鉴别，后者软
组织感染、局部疼痛等少见，而皮疹、呕吐、腹泻等较常

见［１０５］。ＳＴＳＳ还应与重症川崎病以及其他有皮疹表现
的疾病鉴别，如病毒感染、猩红热、斑疹伤寒、风湿热等。

４．６．４　治疗要点　儿童ＳＴＳＳ的治疗中，早期识别、及
时去除感染灶、尽早应用敏感抗菌药物、维持血流动力

学稳定、抗休克和保护重要脏器是治疗成功的关键［１０６］。

ＳＴＳＳ从发病到多器官衰竭进展迅速，需立即采取
治疗和液体复苏措施。抗休克的治疗与其他脓毒性休

克治疗相似，几乎所有ＳＴＳＳ患者都需要气管插管机械
通气治疗以及需要肾脏替代方法治疗肾衰竭［１２］。积极

使用适当的抗菌药物和控制感染源是治疗该病的基础，

因克林霉素可抑制超抗原的产生，且比青霉素具有更好

的组织渗透性和更长的抗菌药物后作用，联合克林霉素

与β内酰胺类抗菌药物已达成广泛共识［１０７１０８］。应在

识别后１ｈ内尽快静脉注射抗菌药物。在对细菌进行
鉴定和敏感性试验之前，建议对出现脓毒症和脓毒性休

克的患者使用１种或多种抗菌药物，以覆盖所有可能的
病原体。ＳＴＳＳ患者的抗菌药物治疗剂量及疗程见表１。
需要强调的是抗菌药物对感染组织、软组织和肌肉坏死

部位的渗透性低，单用抗菌药物不足以治愈ＳＴＳＳ，需对
感染和坏死组织进行外科手术干预，如坏死性筋膜炎，

早期积极进行手术清创及切开减压至关重要，有助于确

诊和改善预后，清创需要反复进行，必要时可能需要截

肢［１０２］。不同类型皮肤、软组织感染的处理见本文“４．３”
各治疗部分。静脉注射丙种球蛋白（ＩＶＩＧ）能中和细菌

产生的外毒素及单核细胞等活化时产生的细胞因子，可

抑制超抗原所引起的Ｔ细胞免疫应答反应，改变 ＳＴＳＳ
的疾病过程，但其有效性尚未得到充分验证。鉴于

ＳＴＳＳ相关的高病死率，本共识支持使用ＩＶＩＧ作为ＳＴＳＳ
的辅助治疗。

４．７　ＡＲＦ和ＲＨＤ　
４．７．１　流行病学　ＡＲＦ是 ＧＡＳ感染后引起的一种自
身免疫性疾病，通常在咽部感染２～３周后发生。在世
界范围内，每年大约有５０万新发病例，至少１５００万人
患有慢性ＲＨＤ［９］。据报道，在２０世纪２０年代，ＡＲＦ是
５～２０岁人群的主要死因［１０９］。ＡＲＦ和 ＲＨＤ在发展中
国家，特别是缺乏充足医疗和健康设施的贫穷地区发病

率更高。一项系统性综述报告１９６７年至１９９６年全球
ＡＲＦ平均发病率为１９／１０万，最高为印度，最低为欧美、
东欧、亚洲、澳洲及中东地区［１１０］。另一项 １９９６年至
２０１５年的调查报告显示，全球ＡＲＦ和ＲＨＤ发病率最高
的是新西兰毛利人［１１１］。我国２０世纪９０年代调查数据
显示，ＡＲＦ年发病率为２０．０５／１０万，发病率地区差异较
大，南方高于北方，农村高于城市［１１２］。最新研究显示，

有ＡＲＦ家族史者，患ＡＲＦ的风险高出５倍［１１３］。

４．７．２　临床表现　ＡＲＦ临床表现轻重不一，主要取决
于疾病侵犯部位和程度，发病前１～５周常有ＧＡＳ咽部
感染病史［１１４］。多急性起病，若不进行预防，可反复周期

性发作。

风湿热的炎性病变主要累及心脏和关节，其他器

官，如皮肤、浆膜、中枢神经系统及肺、肾等亦可受累，但

以心脏损害最为严重且多见。临床症状还可有全身不

适、精神不振、乏力、面色苍白、腹痛等表现。

有５０％～６０％的患儿出现关节炎或关节痛，特点为
游走性、多发性关节炎，主要累及大关节，可出现红、肿、

热、痛等局部表现，活动受限，有时有渗出，但无化脓。

关节疼痛通常２周内经治疗后可完全缓解，不遗留关节
畸形，但常反复发作［１１５］。

ＡＲＦ患儿心脏炎占４０％～５０％，可累及心肌、心内
膜、心包，轻者症状不明显，大约２０％的患者患有严重心
脏病，可发生充血性心力衰竭，甚至死亡，是 ＡＲＦ的主
要死因［１１６］。要注意以下几点：（１）心肌炎严重程度可不
同，从无症状到心悸、呼吸困难、心力衰竭的危重表现。

心动过速是心肌炎的早期症状，此外有心界扩大、心音

减弱、可闻及奔马律，心尖部偶可闻及吹风样收缩期杂

音，心电图显示ＰＲ间期延长以及心律失常［１１７］。重症

可呈弥漫性心肌炎并发心力衰竭。（２）心内膜炎以二尖
瓣膜受累最多见，其次是主动脉瓣。心尖部可闻及二尖

瓣关闭不全引起的吹风样收缩期杂音以及二尖瓣相对

狭窄引起的舒张中期杂音［１１８］。（３）心包炎时，患儿有
心前区疼痛，少量积液时可有心包摩擦音，量多时有听
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表１　ＧＡＳ感染相关疾病的抗菌药物治疗方案
Ｔａｂｌｅ１　ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｇｉｍｅｎｓｆｏｒＧＡＳｉｎｆｅｃｔｉｏｎ－ｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓ

疾病 一线选择
对青霉素过敏者

（非严重过敏反应）

对β内酰胺类抗菌药物过敏者
（严重过敏反应）

其他

急性咽／扁
桃体炎

阿莫西林：５０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑｄ或 ｂｉｄ（最
大剂量１０００ｍｇ／ｄ），口服，疗程１０ｄ；
阿莫西林克拉维酸钾（７１）：４５ｍｇ／
（ｋｇ·ｄ），ｑ１２ｈ，口服，疗程１０ｄ；

青霉素Ｖ钾：２．５～９．３ｍｇ／（ｋｇ·次），ｑ４ｈ
或３．７５～１４．００ｍｇ／（ｋｇ·次），ｑ６ｈ，或
５．０～１８．７ｍｇ／（ｋｇ·次），ｑ８ｈ

优选：

头孢呋辛酯：２０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｂｉｄ，口服，疗
程１０ｄ；
头孢泊肟酯：２０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ１２ｈ，口服，
疗程５～１０ｄ；
头孢地尼：９～１８ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ１２ｈ，口
服，疗程５～１０ｄ；或 ｑ２４ｈ，口服，疗程
１０ｄ（最大剂量６００ｍｇ／ｄ）
也可选：

头孢氨苄：４０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｂｉｄ（最大剂量
１０００ｍｇ／ｄ），口服，疗程１０ｄ；
头孢羟氨苄：１５ｍｇ／（ｋｇ·次），ｑ１２ｈ（最大
剂量１ｇ／ｄ），口服，疗程１０ｄ；

头孢丙烯：１５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ１２ｈ，口服，疗
程１０ｄ

有β内酰胺类抗菌药物过敏史者，可选大
环内酯类抗菌药物替代

阿奇霉素：１２ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑｄ（最大剂量
５００ｍｇ／ｄ），口服，疗程５ｄ；
克拉霉素１５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｂｉｄ／ｑｉｄ（最大
剂量２５０ｍｇ／次），口服，疗程１０ｄ；
克林霉素２０～３０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ８ｈ（最大
剂量３００ｍｇ／次），口服，疗程１０ｄ；
注意：国内大环内酯类耐药率高，选择大

环内酯类有治疗失败的风险，必要时可

选万古霉素或利奈唑胺

万古霉素：４０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ６ｈ，疗程
１０ｄ；或利奈唑胺：≥１２岁：０．６ｇ，ｑ１２ｈ；
＜１２岁：１０ｍｇ／ｋｇ，ｑ１２ｈ，疗程１０ｄ

／

猩红热 同急性咽／扁桃体炎 ／
皮肤和软组

织感染

青霉素Ｇ：６万～１０万Ｕ／（ｋｇ·ｄ），ｑ６ｈ；
或头孢唑林：１００ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ８ｈ

同急性咽／扁桃体炎 局部用药：莫匹罗星软膏、夫西地酸软

膏或复方多黏菌素Ｂ软膏等
急性坏死性

筋膜炎

明确ＧＡＳ感染时：青霉素Ｇ：２０万～４０万Ｕ／
（ｋｇ·ｄ），静脉滴注，ｑ４ｈ～ｑ６ｈ，最大剂
量２４００万 Ｕ／ｄ加克林霉素：４０ｍｇ／
（ｋｇ·ｄ），ｑ６ｈ或ｑ８ｈ，静脉滴注，最大
剂量２．７ｇ／ｄ联合使用

同急性咽／扁桃体炎 当疑诊急性坏死性筋膜炎时，抗菌药

物从最后一次外科清创培养结果阳

性算起，治疗至少持续１４ｄ
有耐甲氧西林金黄色葡萄球菌感染危

险因素的患儿，口服给药可选择单

用克林霉素或 β内酰胺抗菌药
物＋ＳＭＺＴＭＰ／多西环素（ＳＭＺＴＭＰ
用于２个月以上、多西环素用于８
岁以上），胃肠外给药可选择克林霉

素和万古霉素

链球菌中毒

性休克综

合征

同急性坏死性筋膜炎 头孢曲松：５０ｍｇ／（ｋｇ·次），ｑ１２ｈ～ｑ２４ｈ，
最大剂量２ｇ／ｄ；
头孢唑林：５０～１００ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ８ｈ，最
大剂量１２ｇ／ｄ

万古霉素：４５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），ｑ８ｈ，疗程至少
１４ｄ；
达托霉素：＜６岁：１０ｍｇ／ｋｇ，ｑｄ；７～１１
岁：７ｍｇ／ｋｇ，ｑｄ；≥１２岁：４～６ｍｇ／ｋｇ，
ｑｄ，疗程至少１４ｄ

对克林霉素耐药者，选择青霉素联合

利奈唑胺：≥１２岁０．６ｇ，ｑ１２ｈ；＜
１２岁１０ｍｇ／（ｋｇ·次），ｑ８ｈ；最大
剂量０．６ｇ／次
克林霉素联合用药者，一旦体温正常、

全身症状改善，无中毒性休克综合

征表现时，应停用克林霉素

急性风湿热 单次肌内注射苄星青霉素：＜２７ｋｇ：
６０万Ｕ；≥２７ｋｇ：１２０万Ｕ；
肌内注射青霉素 ４０万 Ｕ，２次／ｄ，疗程
１０～１４ｄ；
咽部ＧＡＳ感染后９ｄ内使用能有效预防
风湿热发生：

口服青霉素 Ｖ钾，儿童 ２５０ｍｇ／次，
２次／ｄ；青春期５００ｍｇ／次，２～３次／ｄ，
疗程１０ｄ

同急性咽／扁桃体炎 ／

急性链球菌

感染后肾

小球肾炎

血常规及炎性指标提示有急性感染时，用

青霉素或头孢菌素等常规治疗７～１０ｄ
同急性咽／扁桃体炎 ／

链球菌感染

相关的儿

童自身免

疫性神经

精神障碍

同急性咽／扁桃体炎 ／

　　注：ＧＡＳ：Ａ族链球菌；ＳＭＺＴＭＰ：磺胺甲 唑甲氧苄啶　ＧＡＳ：ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ；ＳＭＺ－ＴＭＰ：Ｓｕｌｆａｍｅｔｈｏｘａｚｏｌｅ－Ｔｒｉｍｅｔｈｏｐｒｉｍ

诊心音遥远、颈静脉怒张、肝脾大等心包压塞表现［１１９］。

重症患儿可出现心包炎，多伴心内膜炎及心肌炎。

此外，ＡＲＦ还可表现为舞蹈病，常在 ＧＡＳ感染后
１～６个月出现，多发生于４～７岁女童，主要为单侧表

现，表现为无目的、不自主的、无意识的以及非典型的躯

干或肢体动作，面部可有挤眉弄眼、歪嘴等表现，还可出

现耸肩、书写困难、微细动作不协调、书写能力下降、坐

立不安、笨拙、步态不稳及语言障碍等表现，在兴奋及集
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中注意力时加重，入睡后症状可消失。病程大约３个
月［１１４］。ＡＲＦ还可出现环形红斑和皮下结节，前者见于
２％～５％ 的ＡＲＦ患儿，主要位于躯干及四肢近端屈侧，
呈环形或半环形淡红色红斑，发热时更明显，环内皮肤

正常，时隐时现，可一过性，可持续数周［１２０］；后者可见于

５％～１０％的ＡＲＦ患儿，为圆形、稍硬、无痛性、可活动小
结节，与表面皮肤无黏连，无红肿等炎症，主要位于肘、

腕、膝、踝等关节伸侧的皮下组织［１２０］。

ＲＨＤ是ＡＲＦ严重或反复发作后引起的一种以瓣膜
损伤为主的心脏病［１２１］，是全世界儿童及青少年获得性

心脏病最常见的病因，是发展中国家心血管疾病发病和

死亡的重要原因。ＲＨＤ心电图异常者以窦性心动过
速、ＰＲ间期延长最为常见，其次为期前收缩及 ＳＴ段改
变。超声心动图可发现早期、轻症以及亚临床心脏炎。

肌钙蛋白、肌酸同工酶、α羟丁酸脱氢酶水平异常升高
对ＲＨＤ诊断有一定价值，尤其是肌钙蛋白对心肌受损
具有较高的灵敏度，是心肌微小损伤的急性期标志物，

对提高风湿性心脏炎诊断的准确率有一定意义［１２２］。

４．７．３　诊断标准　风湿热的诊断至今仍然基于修正的
Ｊｏｎｅｓ标准。该标准第１版由Ｔ．Ｄｕｃｋｅｔｔｊｏｎｅｓ于１９４４年
制定，随后 １９９２年由美国心脏协会（ＡＨＡ）进行修
订［１２３］，主要包括３个部分，即主要临床表现、次要临床
表现和链球菌感染证据。主要表现分别有心脏炎、游走

性多发性关节炎、舞蹈病、环形红斑及皮下结节；次要表

现分别有关节痛、发热、风湿热既往史、红细胞沉降率增

高、血清Ｃ反应蛋白增高、心电图ＰＲ间期延长。感染
证据主要包括近期猩红热病史，ＧＡＳ咽拭子培养阳性、
快速链球菌抗原试验阳性及ＡＳＯ滴度升高。患儿在明
确存在链球菌感染的证据下，具备２项主要表现，或具
备１项主要表现和２项次要表现，即可诊断ＡＲＦ。２０１５
年ＡＨＡ再次修订Ｊｏｎｅｓ标准（表２［１２４］），将亚临床心脏
炎纳入ＡＲＦ的主要临床表现之中，并且ＡＨＡ提出单一
的ＡＲＦ诊断标准不能满足所有地域、所有人群，所以该
标准分别适用于中高／低风险人群。风险分为：学龄期

儿童（５～１４岁）ＡＲＦ年发病率≤２／１０万或ＲＨＤ综合患
病率≤０．１％为低风险人群；儿童不能明确是否来自低
风险人群，则定义为中／高风险人群［１２５］。

４．７．４　治疗要点　治疗原则包括：去除病因，消灭ＧＡＳ
感染灶；抗风湿治疗，迅速控制临床症状；治疗并发症和

合并症，改善预后；实施个体化处理原则。

（１）一般治疗：适当休息，避免劳累和受刺激。急性
期风湿性心脏炎患者建议卧床休息４～６周，限制活动
直至心力衰竭控制。

（２）抗菌药物应用：目的是消除咽部ＧＡＳ感染，避
免ＡＲＦ反复发作，可单次肌内注射苄星青霉素，也可口
服青霉素或阿莫西林（疗程１０ｄ）。

（３）抗风湿治疗：单纯关节受累，首选非甾体类抗炎
药，常用阿司匹林，开始剂量成人为３～４ｇ／ｄ，儿童为
８０～１００ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），最大量不能超过３ｇ／ｄ，分３～４
次口服。亦可用其他非甾体类抗炎药。发生心脏炎者，

一般采用糖皮质激素治疗，常用泼尼松，开始剂量成人

为３０～４０ｍｇ／ｄ，儿童为１．０～１．５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），分３～４
次口服，病情缓解后减量至１０～１５ｍｇ／ｄ维持治疗。有
心包炎、心脏炎并急性心力衰竭者可静脉注射地塞米松

５～１０ｍｇ／ｄ或静脉滴注氢化可的松２００ｍｇ／ｄ，至病情
改善后改为口服糖皮质激素治疗。单纯关节炎治疗６～
８周，心脏炎最少治疗１２周。有心功能不全者，综合考
虑选择性使用扩血管药、利尿剂、正性肌力药物改善心

脏功能。风湿性心脏炎心脏瓣膜损伤，尤其是狭窄或者

严重关闭不全时，可考虑实行心脏瓣膜外科手术。

舞蹈病：首选丙戊酸，该药无效或严重舞蹈病，如瘫

痪的患者，可应用卡马西平治疗。其他多巴胺受体拮抗

药物，如氟哌啶醇也可能有效。

４．７．５　ＡＲＦ和ＲＨＤ的预防　
４．７．５．１　一级预防　一级预防包括预防ＧＡＳ感染及感
染后出现的ＡＲＦ，可以减少基于社区的风险因素，以防
止疾病的发生。预防策略是准确识别诊断和及时治疗

ＧＡＳ咽炎和皮肤感染［１２４］。识别ＧＡＳ感染并提供适当的
表２　２０１５年修订的Ｊｏｎｅｓ标准［１２４］

Ｔａｂｌｅ２　Ｊｏｎｅｓｓｔａｎｄａｒｄｒｅｖｉｓｅｄ２０１５［１２４］

前驱链球菌感染相关证据

初发风湿热 复发风湿热

主要表现

低风险人群 中／高风险人群
次要表现

低风险人群 中／高风险人群
２项／１项主要表现＋
　２项次要表现

２项主要表现，１项主要
　表现 ＋２项次要表
现，３项次要表现

心脏炎（临床／亚
临床）

心脏炎（临床／亚临床） 多关节痛 多关节痛

关节炎（多发） 关节炎（单关节炎／多关
节痛）

发热（≥３８．５℃） 发热（≥３８．５℃）

舞蹈病 舞蹈病 红细胞沉降率≥６０ｍｍ／１ｈ，
或ＣＲＰ≥３．０ｍｇ／ｄＬ

红细胞沉降率≥６０ｍｍ／１ｈ，
或ＣＲＰ≥３．０ｍｇ／ｄＬ

环形红斑 环形红斑

皮下结节 皮下结节 ＰＲ间期延长 ＰＲ间期延长

　　注：ＣＲＰ：Ｃ反应蛋白；中／高风险人群列为主要表现的多关节痛应排除其他原因所致；ＣＲＰ数值应大于实验室上限，红细胞沉降率在病程中不断改
变，应取峰值；ＰＲ间期延长均除外年龄的影响，除外心脏炎作为主要标准时　ＣＲＰ：Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ；ｐｏｌｙａｒｔｈｒａｌｇｉａａｓｔｈｅｍａｉｎｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｉｎｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ／
ｈｉｇｈ－ｒｉｓｋｇｒｏｕｐｓｓｈｏｕｌｄｂｅｅｘｃｌｕｄｅｄｆｒｏｍｏｔｈｅｒｃａｕｓｅｓ；ｔｈｅＣＲＰｖａｌｕｅｓｈｏｕｌｄｂｅｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎｔｈｅｕｐｐｅｒｌｉｍｉｔｏｆｔｈｅｌａｂｏｒａｔｏｒｙ，ａｎｄｔｈｅｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓｅｄｉｍｅｎｔａｔｉｏｎｒａｔｅ
ｉｓｃｏｎｓｔａｎｔｌｙｃｈａｎｇｉｎｇｉｎｔｈｅｃｏｕｒｓｅｏｆｔｈｅｄｉｓｅａｓｅ，ａｎｄｔｈｅｐｅａｋｖａｌｕｅｓｈｏｕｌｄｂｅｔａｋｅｎ；Ｐ－Ｒｉｎｔｅｒｖａｌｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎｗａｓｅｘｃｌｕｄｅｄｆｒｏｍｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆａｇｅ，ｅｘｃｅｐｔｗｈｅｎ
ｃａｒｄｉｔｉｓｗａｓｔｈｅｍａｉｎｃｒｉｔｅｒｉｏｎ
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抗菌药物治疗以预防 ＡＲＦ［１２６］。ＡＲＦ高危人群也需要
使用抗菌药物治疗咽喉痛，首选青霉素［１１４］。使用青霉

素可有效降低ＧＡＳ咽喉部感染后ＡＲＦ的发病率，在症
状出现的９ｄ内都可受益，疗程为１０ｄ，尽早使用有效抗
菌药物可能会降低风险［１２７］。此外，识别、治疗和预防

ＧＡＳ皮肤感染可能有助于减轻ＡＲＦ负担［１２８］。

ＡＲＦ和ＲＨＤ的高危人群划分如下［１１４］：（１）高危：
生活在ＡＲＦ流行的地方；生活在农村或偏远环境中的
居民以及生活在拥挤和／或较低社会经济地位影响的城
市；有ＡＲＦ／ＲＨＤ的个人史且年龄 ＜４０岁；（２）可能高
危：家庭有ＡＲＦ／ＲＨＤ史；家庭过度拥挤（＞２人／卧室）
或社会经济地位低下，来自中低收入家庭的人群及其子

女；（３）增加高危的额外情况：曾在高ＡＲＦ风险环境中
居住；经常或最近前往高ＡＲＦ风险环境；年龄５～２０岁
（ＡＲＦ高峰年龄段）。对于高危人群出现咽喉痛时需要
使用抗菌药物进行一级预防治疗；对于可能高危、增加

高危的额外情况，尽早完善病原学检测［１２５］。

４．７．５．２　二级预防　一旦ＡＲＦ或ＲＨＤ诊断明确，应尽
早实施二级预防，防止ＡＲＦ的再次发作，包括定期使用
抗菌药物，以防止未来ＧＡＳ感染导致的ＡＲＦ复发和加
重ＲＨＤ。ＡＨＡ的建议如下：（１）ＡＲＦ伴心脏炎及心脏
后遗症（持久瓣膜病）者，应持续预防１０年或直至４０岁
后（取时间较长者）；（２）ＡＲＦ伴心脏炎但无心脏后遗症
者，应持续预防１０年或直至２１岁后 （取时间较长者）；
（３）ＡＲＦ无心脏炎者，应持续预防５年或直至２ｌ岁后
（取时间较长者）［７４］。首选苄星青霉素 Ｇ（≤２７ｋｇ：６０
万Ｕ；＞２７ｋｇ：１２０万Ｕ），每３～４周肌内注射１次，或青
霉素Ｖ口服（０．２５ｇ，２次／ｄ），但口服预防疗效较肌内注
射差。已进入青春后期或成年且至少５年内未患ＡＲＦ
者，可由肌内注射改为口服预防［１２９］。

４．８　ＡＰＳＧＮ　
４．８．１　流行病学　ＡＰＳＧＮ是一种多继发于咽部或皮肤
ＧＡＳ感染后，以血尿、蛋白尿、高血压、水肿、少尿和补体
降低为临床特点的疾病。不同地域年发病率有显著差

异。据报道，发达国家和发展中国家的年发病率分别为

０．３／１０万～６．０／１０万和２４．３／１０万～２８．５／１０万［９，１３０１３１］。

同一国家内部，不同地区、不同人群发病率亦有不同，中

国大陆年发病率为１３．２／１０万，而中国香港为２．６／１０
万［１３０１３１］。近年来，ＷＨＯ数据显示，尽管发达国家
ＡＰＳＧＮ总体发病率呈下降趋势，但全球每年仍有大约
４７万新发病例，而这些病例 ９７％集中在发展中国
家［１３１］。即使在发达国家，某些特殊地区的特殊人群内

ＡＰＳＧＮ也时有暴发流行［１３２］。我国人口基数大，各地经

济发展和医疗水平差异很大，ＡＰＳＧＮ目前仍是常见的儿
科肾脏疾病，容易由某些特定ｅｍｍ型菌株（所谓“致肾
炎株”）引起暴发或流行，如 ｅｍｍ１、ｅｍｍ４、ｅｍｍ１２、

ｅｍｍ４９、ｅｍｍ５５、ｅｍｍ５７、ｅｍｍ６０、ｅｍｍ６３型。拥挤、卫生条
件差、贫穷等是暴发的危险因素［６８］。ＡＰＳＧＮ好发于
５～１２岁的男童，春秋季多见，可以散发，亦可以流行。
该病患儿常有前驱ＧＡＳ感染史，前驱期长短与ＧＡＳ感
染的部位有关，咽部感染后多为１～３周，皮肤感染后多
为２～４周，甚至３～６周［１３３］。

４．８．２　临床表现　ＡＰＳＧＮ的临床表现轻重不一，轻者
无相关临床症状，称为“亚临床型急性肾小球肾炎”；重

者可有高血压脑病、循环充血状态及急性肾衰竭等严重

并发症。典型的ＡＰＳＧＮ以急性出现的水肿、血尿和高
血压最为多见。水肿的特点为非可凹性，首先出现晨起

时眼睑水肿，随之躯干和肢体水肿，严重时可有胸腔和

腹腔积液；水肿持续约１～２周，之后逐渐消退。患儿多
出现肉眼血尿，茶色或咖啡色尿，也有仅表现为镜下血

尿者。高血压一般为轻到中度，少数严重病例出现头

痛、恶心呕吐，甚至抽搐谵妄等高血压脑病表现。

ＡＰＳＧＮ患儿亦可出现不同程度的蛋白尿，通常为轻到
中度，很少达到肾病综合征水平，且蛋白尿多为一过性。

如果蛋白尿持续存在，要警惕转向慢性病程的可能。多

数患儿尿量减少，部分出现少尿、无尿和急性肾功能异

常。患儿在急性期还可能伴有乏力、厌食、腰酸、腰痛等

非特异症状［１３４１３５］。

４．８．３　诊断与鉴别诊断　（１）诊断要点包括：学龄期患
儿，急性起病，具有前驱ＧＡＳ感染史和ＧＡＳ感染后的血
清学证据，如ＡＳＯ、抗链球菌激酶、抗ＤＮＡ酶Ｂ和抗透
明质酸酶，有１项或多项增高；有血尿和／或蛋白尿、水
肿、高血压等临床症状；血清Ｃ３浓度一过性下降，病程８
周内恢复正常。典型病例诊断多无困难，症状不典型或

病情较重的患儿，可考虑肾组织活检，如果病理改变为

毛细血管内细胞增生肾小球肾炎有助于诊断［１３６］。

（２）鉴别诊断：应除外其他病原感染后肾小球肾炎，
包括病毒（如水痘病毒、柯萨奇病毒、麻疹病毒、人巨细

胞病毒和ＥＢ病毒等）感染、其他细菌（金黄色葡萄球
菌、肺炎链球菌、伤寒、脑膜炎球菌等）感染、肺炎支原

体、真菌和寄生虫感染。还应与Ｃ３肾小球病鉴别，后者
是补体旁路途径异常活化而导致肾小球免疫荧光Ｃ３沉
积为主（且免疫荧光强度较其他免疫球蛋白、补体成分

强度≥２＋）的一组疾病，病程迁延或反复，补体Ｃ３降低
为持续或反复性。而 ＡＰＳＧＮ和 ＧＡＳ感染后免疫反应
相关，肾小球免疫荧光有Ｃ３和ＩｇＧ沉积，病程多为自限
性，血补体Ｃ３降低为一过性

［１３７１３８］。

４．８．４　治疗要点　以支持对症为主，针对急性期出现
的合并症，积极予以处理。

（１）休息：肉眼血尿、水肿及高血压症状显著者，应
完全卧床休息，一般以２～３周为宜。３周后可适当活
动，若稍活动即引起症状反复，则仍以卧床为宜。
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（２）饮食：饮食控制在发病初期甚为重要，原则上给
予低盐饮食并限制水的摄入；少尿有氮质血症者应按急

性肾衰竭处理，蛋白质限量为０．５ｇ／（ｋｇ·ｄ），液量以
４００ｍＬ／（ｍ２·ｄ）＋前一日丢失量为宜。

（３）控制感染：应积极清除尚留存的感染灶。血常
规及炎性指标提示有急性感染时，亦主张用青霉素（或

头孢菌素、红霉素）等常规治疗７～１０ｄ。
（４）利尿：轻者适当限液量及休息即可，水肿明显、

经控制入量仍少尿者需用利尿剂，可选用噻嗪类利尿剂

氢氯噻嗪１～２ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），分次口服，无效者可用呋
塞米１～２ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），口服或静脉滴注。

（５）降压：高血压经休息和限盐利尿无效者需应用降
压药。以钙通道阻滞剂首选，通常使用硝苯地平舌下含

服。血管紧张素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）急性期可能导致血
钾升高，需慎用。对于有发生高血压脑病可能者，应用硝

普钠持续静脉滴注，迅速降低血压。若发生高血压脑病，

需应用安定静脉注射止抽，并监测神志及呼吸情况［１３９］。

（６）处理并发症：严重循环充血及肺水肿者，应积极
快速利尿，减轻体内水负荷，可静脉注射呋塞米。呼吸

困难时给予血管扩张剂，如硝普钠或酚妥拉明静脉滴

注，仍无好转时，建议予血液净化措施清除体内多余水

分，缓解肺水肿。大量蛋白尿不缓解和急性进展的肾功

能不全者，除了上述对症治疗外，是否应用糖皮质激素

和免疫抑制剂治疗尚无明确的循证依据，一般认为，加

用激素治疗可以明显缩短肾功能异常持续的时间。如

果出现难以纠正的高钾血症，可考虑血液净化治疗。

４．９　ＰＡＮＤＡＳ　
４．９．１　临床表现　ＰＡＮＤＡＳ是一组ＧＡＳ引发的独特的
儿童神经精神疾病临床特征的症候群，包含以下５个方
面：（１）具有强迫障碍（ｏｂｓｅｓｓｉｖｅ－ｃｏｍｐｕｌｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ，
ＯＣＤ）和／或抽动障碍（ｔｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ，ＴＤ）；（２）青春期前
发病（首次发作通常发生在３～１２岁）；（３）症状突然发
作或现有症状在短时间内恶化，具有锯齿模式复发缓
解的病程；（４）症状急性发作、加重与 ＧＡＳ感染之间存
在时间关联性；（５）存在特定的神经精神症状，如焦虑、
情绪不稳定、学校学习表现或学习能力突然下降、异常

运动、运动过多、坐立不安、难以集中注意力、发育退化、

感觉运动异常和躯体症状，其中最显著的是注意力缺

陷／多动障碍、情感障碍和焦虑［１４０１４１］。

４．９．２　治疗要点　ＰＡＮＤＡＳ治疗通常包括：（１）抗菌药
物治疗ＧＡＳ感染；（２）行为认知疗法联合精神活性药物
缓解神经精神症状；（３）非甾体类抗炎药物或类固醇和
免疫调节治疗（血浆置换和免疫球蛋白），以解决免疫系

统功能障碍［１４０］。

ＰＡＮＤＡＳ治疗存在明显的异质性，可单独使用一种
手段（如抗菌药物）治疗，也可是多种手段同时进行［１４０］。

针对心理、行为的干预是ＰＡＮＤＡＳ治疗策略的核心［１４２］。

４．９．３　预后　大多数ＰＡＮＤＡＳ患儿可通过早期抗菌药
物治疗后完全恢复。但有些患儿，尽管早期治疗，仍会

出现持续的神经精神症状，需要长期治疗，如行为认知疗

法联合精神活性药物缓解神经精神症状以及非甾体类抗

炎药物或类固醇和免疫调节治疗等。未经治疗或未被认

识的ＰＡＮＤＡＳ发展为成人ＯＣＤ和ＴＤ的风险增加［１４０］。
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ｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓ：
２０１２ｕｐｄａｔｅｂｙｔｈｅＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓＤｉｓｅａｓｅｓＳｏｃｉｅｔｙｏｆＡｍｅｒｉｃａ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１２，５５（１０）：ｅ８６１０２．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｃｉｄ／ｃｉｓ６２９．

［１４］ＶａｒｏｓｙＰ，ＮｅｗｍａｎＴ．Ａｃｕｔｅｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００１，３４４
（１９）：１４７９．ＤＯＩ：１０．１０５６／ｎｅｊｍ２００１０５１０３４４１９１７．

［１５］ＹｏｓｈｉｎｏＭ，ＭｕｒａｙａｍａＳＹ，ＳｕｎａｏｓｈｉＫ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｈｅｍｏｌｙｔｉｃｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｐｙｏｇｅｎｅｓｉｓｏｌａｔｅｓｔｈａｔｌａｃｋｌａｒｇｅｒｅｇｉｏｎｓｏｆｔｈｅｓａｇｏｐｅｒｏｎｍｅｄｉａｔｉｎｇ
ｓｔｒｅｐｔｏｌｙｓｉｎＳｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１０，４８（２）：６３５６３８．
ＤＯＩ：１０．１１２８／ＪＣＭ．０１３６２０９．

［１６］ＪａｎｔｓｃｈＪ，ＧｅｒｌａｃｈＲＧ，ＥｎｓｓｅｒＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｃａｕｓｅｄｂｙａｎｏｎｂｅｔａｈｅｍｏｌｙｔｉｃＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓｓｔｒａｉｎｈａｒｂｏｒｉｎｇ
ａｐｒｅｍａｔｕｒｅｓｔｏｐｍｕｔａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｓａｇＣｇｅｎｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，
２０１３，５１（６）：１９６２１９６５．ＤＯＩ：１０．１１２８／ＪＣＭ．００１７５１３．

［１７］ＢｒａｎｄｔＣＭ，ＨａａｓｅＧ，ＳｃｈｎｉｔｚｌｅｒＮ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｂｌｏｏｄｃｕｌ
ｔｕｒｅｉｓｏｌａｔｅｓｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｄｙｓｇａｌａｃｔｉａｅｓｕｂｓｐ．ｅｑｕｉｓｉｍｉｌｉｓｐｏｓｓｅｓｓｉｎｇ
Ｌａｎｃｅｆｉｅｌｄ′ｓｇｒｏｕｐＡａｎｔｉｇｅｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，１９９９，３７（１２）：
４１９４４１９７．ＤＯＩ：１０．１１２８／ＪＣＭ．３７．１２．４１９４４１９７．１９９９．

［１８］ＦａｃｋｌａｍＲ．Ｗｈａｔｈａｐｐｅｎｅｄｔｏｔｈｅｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｉ：ｏｖｅｒｖｉｅｗｏｆｔａｘｏｎｏｍｉｃ
ａｎｄｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅｃｈａｎｇｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＲｅｖ，２００２，１５（４）：６１３
６３０．ＤＯＩ：１０．１１２８／ＣＭＲ．１５．４．６１３６３０．２００２．

［１９］孙丽芳，马东礼，陈虹宇，等．Ａ群链球菌抗原快速检测法在儿童Ａ
群链球菌感染性疾病诊断中的应用 ［Ｊ］．中华实用儿科临床杂志，
２０２１，３６（１）：４６４９．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１０１０７０２０２０４２２００７０５．

·５１６１·中华实用儿科临床杂志２０２２年１１月第３７卷第２１期　ＣｈｉｎＪＡｐｐｌＣｌｉｎＰｅｄｉａｔｒ，Ｎｏｖ２０２２，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２１
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ＳｕｎＬＦ，ＭａＤＬ，ＣｈｅｎＨＹ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｒａｐｉｄｄｅｔｅｃ
ｔｉｏｎｏｆｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｎｔｉｇｅｎｉｎｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＡｐｐｌＣｌｉｎＰｅｄｉａｔｒ，２０２１，３６（１）：４６４９．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１０１０７０２０２０４２２００７０５．

［２０］陈荷英，刘钢，袁林，等．ＳｔｒｅｐＡ快速诊断试剂在 Ａ族溶血性链球
菌感染疾病快速诊断中的应用评价［Ｊ］．北京医学，２００９，３１（１２）：
７１７７１９．
ＣｈｅｎＨＹ，ＬｉｕＧ，ＹｕａｎＬ，ｅｔａｌ．ＥｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｑｕｉｃｋＶｕｅＳｔｒｅｐＡｒａｐｉｄ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｇｅｎｔｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆａｃｕｔｅｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｈａｒｙｎ
ｇｅａｌｔｏｎｓｉｌｌｉｔｉｓａｎｄｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒ［Ｊ］．ＢｅｉｊｉｎｇＭｅｄＪ，２００９，３１（１２）：７１７７１９．

［２１］ＡｙｏｕｂＥＭ，ＮｅｌｓｏｎＢ，ＳｈｕｌｍａｎＳＴ，ｅｔａｌ．ＧｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌａｎｔｉ
ｂｏｄｉｅｓｉｎｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｏｒｗｉｔｈｏｕｔｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒｉｎａｒｅａｓｗｉｔｈｈｉｇｈｏｒ
ｌｏｗｉｎｃｉｄｅｎｃｅｓｏｆｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ［Ｊ］．ＣｌｉｎＤｉａｇｎＬａｂＩｍｍｕｎｏｌ，２００３，
１０（５）：８８６８９０．ＤＯＩ：１０．１１２８／ｃｄｌｉ．１０．５．８８６８９０．２００３．

［２２］ＳｈｅｔＡ，ＫａｐｌａｎＥＬ．ＣｌｉｎｉｃａｌｕｓｅａｎｄｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏ
ｃｏｃｃａｌａｎｔｉｂｏｄｙｔｅｓｔｓ：ａｐｒａｃｔｉｃａｌａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒｔｈｅｐｅｄｉａｔｒｉｃｉａｎｏｒｐｒｉｍａ
ｒｙｃａｒｅｐｈｙｓｉｃｉａｎ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＩｎｆｅｃｔＤｉｓＪ，２００２，２１（５）：４２０４２６．
ＤＯＩ：１０．１０９７／００００６４５４２００２０５００００００１４．

［２３］ＡｎｄｅｒｓｏｎＮＷ，ＢｕｃｈａｎＢＷ，ＭａｙｎｅＤ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｃｌｉｎｉｃａｌｅｖａ
ｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｉｌｌｕｍｉｇｅｎｅｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓＤＮＡａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ａｓｓａｙｆｏｒｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｆｒｏｍｐｈａｒｙｎｇｅａｌｓｗａｂｓ［Ｊ］．
ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１３，５１（５）：１４７４１４７７．ＤＯＩ：１０．１１２８／ＪＣＭ．００１７６１３．

［２４］ＢｕｃｈａｎＢＷ，ＬｅｄｅｂｏｅｒＮＡ．Ｅｍｅｒｇｉｎｇｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓｆｏｒｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｍｉ
ｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙｌａｂｏｒａｔｏｒｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＲｅｖ，２０１４，２７（４）：７８３８２２．
ＤＯＩ：１０．１１２８／ＣＭＲ．００００３１４．

［２５］ＨｅＷ，ＷｕＣ，ＺｈｏｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ：ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｔｒａｔｅｇｙｗｉｔｈｄｅ
ｌａｙｅｄｄｅｂｒｉｄｅｍｅｎｔｆｏｒｃｕｌｔｕｒｅｎｅｇａｔｉｖｅｉｎｖａｓｉｖｅｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｄｉａｇｎｏｓｅｄｂｙｍｅｔａｇｅｎｏｍｉｃｎｅｘｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ［Ｊ］．
ＦｒｏｎｔＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，２０２２，１０：８９９０７７．ＤＯＩ：１０．３３８９／ｆｐｕｂｈ．２０２２．８９９０７７．

［２６］ＣｅｎｔｅｒｓｆｏｒＤｉｓｅａｓｅＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ．ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌ
（ＧＡＳ）Ｄｉｓｅａｓｅ［ＥＢ／ＯＬ］．（２０２２０６２７）［２０２２０７０９］．ｈｔｔｐｓ：／／
ｗｗｗ．ｃｄｃ．ｇｏｖ／ｇｒｏｕｐａｓｔｒｅｐ／ｌａｂ．ｈｔｍｌ．

［２７］Ｐｕｂｌｉｃｄａｔａｂａｓｅｓｆｏｒｍｏｌｅｃｕｌａｒｔｙｐｉｎｇａｎｄｍｉｃｒｏｂｉａｌｇｅｎｏｍｅｄｉｖｅｒｓｉｔｙ．
Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓｔｙｐｉｎｇｄａｔａｂａｓｅ［ＤＢ／ＯＬ］．［２０２２０７０９］．
ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｌｓｔ．ｏｒｇ／ｂｉｇｓｄｂ？ｄｂ＝ｐｕｂｍｌｓｔ＿ｓｐｙｏｇｅｎｅｓ＿ｓｅｑｄｅｆ．

［２８］ＸｉａｏＤ，ＹｏｕＹ，ＢｉＺ，ｅｔａｌ．ＭＡＬＤＩＴＯＦｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙｂａｓｅｄｉｄｅｎ
ｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍａｒｅａｓｏｆｔｈｅ２０１１ｓｃａｒ
ｌｅｔｆｅｖｅｒｏｕｔｂｒｅａｋｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＧｅｎｅｔＥｖｏｌ，２０１３，１４：３２０３２６．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｍｅｅｇｉｄ．２０１２．１２．００７．

［２９］ＹｕＤ，ＺｈｅｎｇＹ，ＹａｎｇＹ．ＩｓｔｈｅｒｅｅｍｅｒｇｅｎｃｅｏｆβＬａｃｔａｍａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｒｅ
ｓｉｓｔａｎｔｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓｉｎＣｈｉｎａ？［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＤｒｕｇＲｅｓｉｓｔ，２０２０，
１３：２３２３２３２７．ＤＯＩ：１０．２１４７／ＩＤＲ．Ｓ２６１９７５．

［３０］ＬｉａｎｇＹ，ＳｈｅｎＸ，ＨｕａｎｇＧ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏ
ｇｅｎｅｓｓｔｒａｉｎｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍＣｈｉｎｅｓｅｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒ［Ｊ］．Ａｃｔａ
Ｐａｅｄｉａｔｒ，２００８，９７（１２）：１６８１１６８５．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１６５１２２２７．
２００８．００９８３．ｘ．

［３１］ＬｉｕＸ，ＳｈｅｎＸ，ＣｈａｎｇＨ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｍａｃｒｏｌｉｄｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｐｙｏｇｅｎｅｓｓｔｒａｉｎｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．
ＰｅｄｉａｔｒＰｕｌｍｏｎｏｌ，２００９，４４（５）：４３６４４１．ＤＯＩ：１０．１００２／ｐｐｕｌ．２０９７６．

［３２］ＹｕＤ，ＬｉａｎｇＹ，ＬｕＱ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｐｙｏｇｅｎｅｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍＣｈｉｎｅｓｅｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．
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ｅ０３６１８２１．ＤＯＩ：１０．１１２８／ｍｂｉｏ．０３６１８２１．

［５２］禹定乐，郑跃杰，杨永弘．重视Ａ群链球菌对β内酰胺类抗生素敏
感性降低的问题［Ｊ］．中国感染与化疗杂志，２０２２，２２（３）：３７１
３７４．ＤＯＩ：１０．１６７１８／ｊ．１００９７７０８．２０２２．０３．０２５．
ＹｕＤＬ，ＺｈｅｎｇＹＪ，ＹａｎｇＹＨ．Ｆｏｃｕｓｏｎｔｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｏｆ
ｇｒｏｕｐＡ Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｔｏβｌａｃｔａｍ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔ
Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０２２，２２（３）：３７１３７４．ＤＯＩ：１０．１６７１８／ｊ．１００９７７０８．
２０２２．０３．０２５．

［５３］ＡｖｉｒｅＮＪ，ＷｈｉｌｅｙＨ，ＲｏｓｓＫ．Ａｒｅｖｉｅｗｏｆｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓ：ｐｕｂｌｉｃ
ｈｅａｌｔｈｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ，ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｃｏｎｔｒｏｌ［Ｊ］．Ｐａｔｈｏｇｅｎｓ，２０２１，１０
（２）：２４８．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｐａｔｈｏｇｅｎｓ１００２０２４８．

［５４］ＯｌｉｖｅｒＪＲ，ＰｉｅｒｓｅＮ，ＳｔｅｆａｎｏｇｉａｎｎｉｓＮ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒａｎｄ
ｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｐｏｏｒｈｏｕｓｉｎｇｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｉｎＮｅｗＺｅａｌａｎｄ：ａｄｅｓｃｒｉｐｔｉｖｅｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．ＪＰａｅｄｉａｔｒＣｈｉｌｄＨｅａｌｔｈ，２０１７，５３（４）：３５８３６４．ＤＯＩ：１０．１１１１／
ｊｐｃ．１３４２１．

［５５］ＦｒａｎｃｉｓＪＲ，ＧａｒｇａｎＣ，ＲｅｍｅｎｙｉＢ，ｅｔａｌ．Ａｃｌｕｓｔｅｒｏｆａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃ
ｆｅｖｅｒｃａｓｅｓａｍｏｎｇＡｂｏｒｉｇｉｎａｌＡｕｓｔｒａｌｉａｎｓｉｎａｒｅｍｏｔｅｃｏｍｍｕｎｉｔｙｗｉｔｈ
ｈｉｇｈｂａｓｅｌｉｎｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］．ＡｕｓｔＮＺＪＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，２０１９，４３（３）：
２８８２９３．ＤＯＩ：１０．１１１１／１７５３６４０５．１２８９３．

［５６］ＷｉｎｔｅｒＧ．Ｃｕｒｔａｉｎｓｈｉｄｅｒｉｓｋｓｔｏｈｅａｌｔｈａｎｄｈｙｇｉｅｎｅ［Ｊ］．ＮｕｒｓＳｔａｎｄ，
２０１４，２８（４６）：２７．ＤＯＩ：１０．７７４８／ｎｓ．２８．４６．２７．ｓ２８．

［５７］ＢｌｏｃｋＳＳ．Ｄｉｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，Ｓｔｅｒｉｌｉｚａｔｉｏｎ，ａｎｄＰｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ［Ｍ］．５ｔｈｅｄ．
Ｐｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａ：ＬｉｐｐｉｎｃｏｔｔＷｉｌｌｉａｍｓ＆Ｗｉｌｋｉｎｓ，２００１．

［５８］ＢｅａｕｄｏｉｎＡＬ，ＴｏｒｓｏＬ，ＲｉｃｈａｒｄｓＫ，ｅｔａｌ．ＩｎｖａｓｉｖｅｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｌｉｐｏｓｕｃｔｉｏｎｓｕｒｇｅｒｙａｔｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｆａｃｉｌｉｔｉｅｓｎｏｔ
ｓｕｂｊｅｃｔｔｏｓｔａｔｅｏｒｆｅｄｅｒａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＭＡＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２０１４，１７４
（７）：１１３６１１４２．ＤＯＩ：１０．１００１／ｊａｍａｉｎｔｅｒｎｍｅｄ．２０１４．１８７５．

［５９］ＣｏｈｅｎＲ，ＣｏｈｅｎＳ，ＡｆｒａｉｍｏｖＭ，ｅｔａｌ．Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｈｏｕｓｅ
ｈｏｌｄｓｆｏｒＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓｐｈａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｒｉａｇｅａｓａｐａｒｔｏｆｉｎｈｏｓ
ｐｉｔａｌｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆｐｕｅｒｐｅｒａｌｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌ，２０１９，
４７（１２）：１４９３１４９９．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ａｊｉｃ．２０１９．０５．０２９．

［６０］ＢａｒｎｅｔｔＴＣ，ＢｏｗｅｎＡＣ，ＣａｒａｐｅｔｉｓＪＲ．ＴｈｅｆａｌｌａｎｄｒｉｓｅｏｆＧｒｏｕｐＡ
Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＥｐｉｄｅｍｉｏｌＩｎｆｅｃｔ，２０１８，１４７：ｅ４．ＤＯＩ：１０．
１０１７／Ｓ０９５０２６８８１８００２２８５．

［６１］ＯｋｕｚｏｎｏＳ，ＩｓｈｉｍｕｒａＭ，ＫａｎｎｏＳ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓｐｕｒｐｕｒａ
ｆｕｌｍｉｎａｎｓａｓａｎｉｎｖａｓｉｖｅｆｏｒｍｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＡｎｎＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂ，２０１８，１７（１）：３１．ＤＯＩ：１０．１１８６／
ｓ１２９４１０１８０２８２９．

［６２］ＬｅｕｎｇＴＮ，ＨｏｎＫＬ，ＬｅｕｎｇＡＫ．ＧｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｄｉｓｅａｓｅｉｎＨｏｎｇ
Ｋｏｎｇｃｈｉｌｄｒｅｎ：ａｎｏｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．ＨｏｎｇＫｏｎｇＭｅｄＪ，２０１８，２４（６）：５９３
６０１．ＤＯＩ：１０．１２８０９／ｈｋｍｊ１８７２７５．

·６１６１· 中华实用儿科临床杂志２０２２年１１月第３７卷第２１期　ＣｈｉｎＪＡｐｐｌＣｌｉｎＰｅｄｉａｔｒ，Ｎｏｖ２０２２，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２１
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［６３］ＤｅｎｉｓｋｉｎＲ，ＳｈａｈＢ，ＭｕｏｚＦＭ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓａｎｄｂａｃ
ｔｅｒｉａｌｇｅｎｏｍｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｓｔｒａｉｎｓｔｈａｔｃａｕｓｅｐｅ
ｄｉａｔｒｉｃｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉａｔｒｉｃＩｎｆｅｃｔＤｉｓＳｏｃ，２０１９，８
（３）：２６５２６８．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊｐｉｄｓ／ｐｉｙ０６９．

［６４］ＯｌｉｖｅｒＪ，ＭａｌｌｉｙａＷａｄｕＥ，ＰｉｅｒｓｅＮ，ｅｔａｌ．ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｈａ
ｒｙｎｇｉｔｉｓａｎｄｐｈａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｒｉａｇｅ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＮｅｇｌＴｒｏｐ
Ｄｉｓ，２０１８，１２（３）：ｅ０００６３３５．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｎｔｄ．０００６３３５．

［６５］ＯｔｈｍａｎＡＭ，ＡｓｓａｙａｇｈｉＲＭ，ＡｌＳｈａｍｉＨＺ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｃａｒｒｉａｇｅ
ｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓａｍｏｎｇｓｃｈｏｏｌｃｈｉｌｄｒｅｎｉｎＳａｎａ′ａｃｉｔｙ，Ｙｅｍｅｎ
［Ｊ］．ＢＭＣＲｅｓＮｏｔｅｓ，２０１９，１２（１）：３３９．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１３１０４０１９
４３７０５．

［６６］沙坎，徐佩茹，多力坤，等．新疆吐鲁番及布尔津两地学龄儿童上
呼吸道Ａ族链球菌带菌情况调查［Ｊ］．中国当代儿科杂志，２０１０，
１２（８）：６１６６１８．
ＳｈａＫ，ＸｕＰＲ，ＤｕｏＬＫ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｕｐｐｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔ
ｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｃａｒｒｉａｇｅｉｎｓｃｈｏｏｌａｇｅｃｈｉｌｄｒｅｎｆｒｏｍＴｕｌｕｆａｎＣｉｔｙ
ａｎｄＢｕｅｒｊｉｎＣｏｕｎｔｙｏｆＸｉｎｊｉａｎｇＰｒｏｖｉｎｃｅ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ，
２０１０，１２（８）：６１６６１８．

［６７］ＣｈｅｎＭ，ＣａｉＪ，ＤａｖｉｅｓＭＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｅｍｍ１ｉｓｏｌａｔｅｓａｍｏｎｇ
ｇｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｓｔｒａｉｎｓｃａｕｓｉｎｇｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒｉｎＳｈａｎｇｈａｉ，Ｃｈｉｎａ
［Ｊ］．ＩｎｔＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０２０，９８：３０５３１４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｉｄ．２０２０．
０６．０５３．

［６８］ＷａｌｋｅｒＭＪ，ＢａｒｎｅｔｔＴＣ，ＭｃＡｒｔｈｕｒＪＤ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｅａｓｅｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓａｎｄ
ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ
Ｒｅｖ，２０１４，２７（２）：２６４３０１．ＤＯＩ：１０．１１２８／ＣＭＲ．００１０１１３．

［６９］ＫｒｏｎｍａｎＭＰ，ＺｈｏｕＣ，ＭａｎｇｉｏｎｅＳｍｉｔｈＲ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄａｎ
ｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｐｒｅｓｃｒｉｂｉｎｇｔｒｅｎｄｓｆｏｒａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．
Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２０１４，１３４（４）：ｅ９５６ｅ９６５．ＤＯＩ：１０．１５４２／ｐｅｄｓ．２０１４０６０５．

［７０］ＤａｎｃｈｉｎＭＨ，ＲｏｇｅｒｓＳ，ＫｅｌｐｉｅＬ，ｅｔａｌ．Ｂｕｒｄｅｎｏｆａｃｕｔｅｓｏｒｅｔｈｒｏａｔａｎｄ
ｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓｉｎｓｃｈｏｏｌａｇｅｄｃｈｉｌｄｒｅｎａｎｄｔｈｅｉｒ
ｆａｍｉｌｉｅｓｉｎＡｕｓｔｒａｌｉａ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００７，１２０（５）：９５０９５７．ＤＯＩ：１０．
１５４２／ｐｅｄｓ．２００６３３６８．

［７１］ＷｕＳＳ，ＰｅｎｇＸＭ，ＹａｎｇＺＹ，ｅｔａｌ．ＥｓｔｉｍａｔｅｄｂｕｒｄｅｎｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏ
ｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓａｍｏｎｇｃｈｉｌｄｒｅｎｉｎＢｅｉｊｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．ＢＭＣＩｎｆｅｃｔ
Ｄｉｓ，２０１６，１６（１）：１９．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１２８７９０１６１７７５９．

［７２］ＷｏｏｄｓＷＡ，ＣａｒｔｅｒＣＴ，ＳｃｈｌａｇｅｒＴＡ．ＤｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｉ
ｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｕｎｄｅｒ３ｙｅａｒｓｏｆａｇｅｗｉｔｈｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＥｍｅｒｇ
Ｃａｒｅ，１９９９，１５（５）：３３８３４０．ＤＯＩ：１０．１０９７／００００６５６５１９９９１０００００００１１．

［７３］ＰｏｗｅｒｓＧＦ，ＢｏｉｓｖｅｒｔＰＬ．Ａｇｅａｓａｆａｃｔｏｒｉｎｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｊ
Ｐｅｄｉａｔｒ，１９４４，２５（６）：４８１５０４．

［７４］ＧｅｒｂｅｒＭＡ，ＢａｌｔｉｍｏｒｅＲＳ，ＥａｔｏｎＣＢ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅ
ｖｅｒａｎｄｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓ：ａ
ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＲｈｅｕｍａｔｉｃ
Ｆｅｖｅｒ，Ｅｎｄｏｃａｒｄｉｔｉｓ，ａｎｄＫａｗａｓａｋｉＤｉｓｅａｓｅＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｆｔｈｅＣｏｕｎｃｉｌ
ｏｎＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＤｉｓｅａｓｅｉｎｔｈｅＹｏｕｎｇ，ｔｈｅＩｎｔｅｒｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙＣｏｕｎｃｉｌ
ｏｎＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＧｅｎｏｍｉｃｓａｎｄＴｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌＢｉｏｌｏｇｙ，ａｎｄｔｈｅＩｎｔｅｒｄｉｓｃｉ
ｐｌｉｎａｒｙＣｏｕｎｃｉｌｏｎＱｕａｌｉｔｙｏｆＣａｒｅａｎｄＯｕｔｃｏｍｅｓＲｅｓｅａｒｃｈ：ｅｎｄｏｒｓｅｄ
ｂｙｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＡｃａｄｅｍｙｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００９，１１９
（１１）：１５４１１５５１．ＤＯＩ：１０．１１６１／ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．１０９．１９１９５９．

［７５］ＶａｚｑｕｅｚＭＮ，ＳａｎｄｅｒｓＪＥ．ＤｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐ
ｔｏｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｅｄｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＥｍｅｒｇ
ＭｅｄＰｒａｃｔ，２０１７，１４（１２）：１２０．

［７６］ＮｇＧＪ，ＴａｎＳ，ＶｕＡＮ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇｒｅｃｕｒｒｅｎｔｓｏｒｅ
ｔｈｒｏａｔ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１５，２０１５（７）：ＣＤ００８９１１．
ＤＯＩ：１０．１００２／１４６５１８５８．ＣＤ００８９１１．ｐｕｂ２．

［７７］ＢｅｎｎｅｔｔＪ，ＭｏｒｅｌａｎｄＮＪ，ＺｈａｎｇＪ，ｅｔａｌ．ＲｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏ
ｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓａｎｄｓｋｉｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ
ＲｅｇＨｅａｌｔｈＷｅｓｔＰａｃ，２０２２，２６：１００５０７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｌａｎｗｐｃ．
２０２２．１００５０７．

［７８］ＬｉｕＹ，ＫｏｎｇＦ，ＺｈａｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｏｆＳｔａｐｈｙｌｏ
ｃｏｃｃｕｓａｕｒｅｕｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｉｍｐｅｔｉｇｏｉｎＣｈｉｎａｆｒｏｍ２００３
ｔｏ２００７ｓｈｏｗｓｃｏｍｍｕｎｉｔｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｅｔｈｉｃｉｌｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｔＳｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ
ａｕｒｅｕｓｔｏｂｅｕｎｃｏｍｍｏｎａｎｄｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｏｕｓ［Ｊ］．ＢｒＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２００９，
１６１（６）：１３４７１３５０．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１３６５２１３３．２００９．０９３７６．ｘ．

［７９］马琳，赵佩云，杨永弘，等．脓疱疮的病原菌分离及耐药性分析
［Ｊ］．中华皮肤科杂志，２０００，３３（６）：３８９３９１．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ．
０４１２４０３０．２０００．０６．００４．
ＭａＬ，ＺｈａｏＰＹ，ＹａｎｇＹＨ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｔｕｄｙｏｆｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙａｎｄａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｏｆｂａｃｔｅｒｉａｌｓｔｒａｉｎｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｍｐｅｔｉｇｏ
［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２０００，３３（６）：３８９３９１．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ．
０４１２４０３０．２０００．０６．００４．

［８０］ＧｕｎｄｅｒｓｏｎＣＧ，ＭａｒｔｉｎｅｌｌｏＲＡ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｂａｃｔｅｒｅｍｉａｓｉｎ
ｃｅｌｌｕｌｉｔｉｓａｎｄｅｒｙｓｉｐｅｌａｓ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔ，２０１２，６４（２）：１４８１５５．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｊｉｎｆ．２０１１．１１．００４．

［８１］ＲａｆｆＡＢ，ＫｒｏｓｈｉｎｓｋｙＤ．Ｃｅｌｌｕｌｉｔｉｓ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１６，３１６（３）：
３２５３３７．ＤＯＩ：１０．１００１／ｊａｍａ．２０１６．８８２５．

［８２］ＳｔｅｖｅｎｓＤＬ，ＢｉｓｎｏＡＬ，ＣｈａｍｂｅｒｓＨＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｓｋｉｎａｎｄｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ：２０１４ｕｐ
ｄａｔｅｂｙｔｈｅｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｄｉｓｅａｓｅｓｓｏｃｉｅｔｙｏｆＡｍｅｒｉｃａ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，
２０１４，５９（２）：１４７１５９．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｃｉｄ／ｃｉｕ２９６．

［８３］ＡｌＳｈｕｋｒｙＳ，ＯｍｍｅｎＪ．Ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓｒｅｐｏｒｔｏｆｔｅｎｃａｓｅｓａｎｄｒｅ
ｖｉｅｗｏｆｒｅｃｅｎｔｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ．［Ｊ］．ＪＭｅｄＬｉｆｅ，２０１３，６（２）：１８９１９４．

［８４］赵长安，杨永弘．Ａ族链球菌严重全身性感染［Ｊ］．临床儿科杂志，

２００６，２４（６）：４５０４５２．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１０００３６０６．２００６．０６．００５．
ＺｈａｏＣＡ，ＹａｎｇＹＨ．ＳｅｖｅｒｅｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎｃａｕｓｅｄｂｙＧｒｏｕｐＡ
ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＰｅｄｉａｔｒ，２００６，２４（６）：４５０４５２．ＤＯＩ：１０．
３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１０００３６０６．２００６．０６．００５．

［８５］ＬｕｏＲ，ＳｉｃｋｌｅｒＪ，ＶａｈｉｄｎｉａＦ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｇｒｏｕｐ
ＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｐｈａｒｙｎｇｉｔｉｓｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ，２０１１２０１５［Ｊ］．ＢＭＣ
ＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１９，１９（１）：１９３．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１２８７９０１９３８３５４．

［８６］ＧｏｈＴ，ＧｏｈＬＧ，ＡｎｇＣＨ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓ
［Ｊ］．ＢｒＪＳｕｒｇ，２０１４，１０１（１）：ｅ１１９ｅ１２５．ＤＯＩ：１０．１００２／ｂｊｓ．９３７１．

［８７］ＣａｒｂｏｎｅｔｔｉＦ，ＣｒｅｍｏｎａＡ，ＣａｒｕｓｉＶ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄ
ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓａｎｄ
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｔｈｅｌａｂｏｒａｔｏｒｙｒｉｓｋｉｎｄｉｃａｔｏｒｆｏｒｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓ
（ＬＲＩＮＥＣ）［Ｊ］．ＲａｄｉｏｌＭｅｄ，２０１６，１２１（２）：１０６１２１．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ１１５４７０１５０５７５４．

［８８］ＢｏｎｎｅＳＬ，ＫａｄｒｉＳＳ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｓｏｆｔ
ｔｉｓｓｕｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＤｉｓＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１７，３１（３）：４９７
５１１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｄｃ．２０１７．０５．０１１．

［８９］ＣｈｅｎＬＬ，ＦａｓｏｌｋａＢ，ＴｒｅａｃｙＣ．Ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓ：ａｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｎｕｒｓｉｎｇ，２０２０，５０（９）：３４４０．ＤＯＩ：１０．１０９７／０１．ＮＵＲＳＥ．
００００６９４７５２．８５１１８．６２．

［９０］ＰａｒｋＤＷ，ＫｉｍＳＨ，ＰａｒｋＪＷ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆ
ｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒ，ＳｏｕｔｈＫｏｒｅａ，２００８２０１５［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１７，２３
（４）：６５８６６１．ＤＯＩ：１０．３２０１／ｅｉｄ２３０４．１６０７７３．

［９１］ＹｕｎｇＣＦ，ＴｈｏｏｎＫＣ．Ａ１２ｙｅａｒｏｕｔｂｒｅａｋｏｆｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒｉｎＳｉｎｇａｐｏｒｅ
［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１８，１８（９）：９４２．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７３３０９９
（１８）３０４６４Ｘ．

［９２］ＢｒｏｃｋｍａｎｎＳＯ，ＥｉｃｈｎｅｒＬ，ＥｉｃｈｎｅｒＭ．Ｃｏｎｓｔａｎｔｌｙｈｉｇｈｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ
ｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒｉｎＧｅｒｍａｎｙ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１８，１８（５）：４９９５００．

［９３］ＬｕｋＥＹ，ＪｙＬ，ＬｉＡＺ，ｅｔａｌ．Ｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒｅｐｉｄｅｍｉｃ，ＨｏｎｇＫｏｎｇ，２０１１
［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１２，１８（１０）：１６５８１６６１．ＤＯＩ：１０．３２０１／
ｅｉｄ１８１０．１１１９００．

［９４］ＹｏｕＹ，ＱｉｎＹ，ＷａｌｋｅｒＭＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒ
Ｃｈｉｎａ，１９９９２０１８［Ｊ］．ＣｈｉｎａＣＤＣＷｋｌｙ，２０１９，１（５）：６３６６．ＤＯＩ：１０．
４６２３４／ｃｃｄｃｗ２０１９．０１９．

［９５］ＹｏｕＹ，ＰｅｎｇＸ，ＹａｎｇＰ，ｅｔａｌ．８ｙｅａｒＭｔｙｐｅｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｐｙｏｇｅｎｅｓｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０２０，２０（１）：２４２５．ＤＯＩ：
１０．１０１６／Ｓ１４７３３０９９（１９）３０６９４２．

［９６］ＧｕｙＲ，ＷｉｌｌｉａｍｓＣ，ＩｒｖｉｎｅＮ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒｎｏｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ
ｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＫｉｎｇｄｏｍ，２０１３／２０１４［Ｊ］．ＥｕｒｏＳｕｒｖｅｉｌｌ，２０１４，１９（１２）：
２０７４９．ＤＯＩ：１０．２８０７／１５６０７９１７．ｅｓ２０１４．１９．１２．２０７４９．

［９７］ＬａｍａｇｎｉＴ，ＧｕｙＲ，ＣｈａｎｄＭ，ｅｔａｌ．ＲｅｓｕｒｇｅｎｃｅｏｆｓｃａｒｌｅｔｆｅｖｅｒｉｎＥｎｇ
ｌａｎｄ，２０１４１６：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔ
Ｄｉｓ，２０１８，１８（２）：１８０１８７．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７３３０９９（１７）３０６９３Ｘ．

［９８］ＮｅｌｓｏｎＧＥ，ＰｏｎｄｏＴ，ＴｏｅｗｓＫＡ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｉｎｖａｓｉｖｅｇｒｏｕｐ
ＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ，２００５２０１２［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１６，６３（４）：４７８４８６．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｃｉｄ／ｃｉｗ２４８．

［９９］ＧｏｔｔｌｉｅｂＭ，ＬｏｎｇＢ，ＫｏｙｆｍａｎＡ．Ｔｈｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ
ｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１８，５４（６）：８０７８１４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｊｅｍｅｒｍｅｄ．２０１７．１２．０４８．

［１００］ＴｏｒｉｍｉｔｓｕＳ，ＡｂｅＨ，ＭａｋｉｎｏＹ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎ
ｄｒｏｍｅｗｉｔｈｆａｔａｌｏｕｔｃｏｍｅ：ｒｅｐｏｒｔｏｎｆｏｕｒｆｏｒｅｎｓｉｃａｕｔｏｐｓｙｃａｓｅｓ［Ｊ］．
ＬｅｇＭｅｄ（Ｔｏｋｙｏ），２０２１，５０：１０１８５１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｌｅｇａｌｍｅｄ．
２０２１．１０１８５１．

［１０１］ＣａｒｖａｌｈｏＨＴ，ＦｉｏｒｅｔｔｏＪＲ，ＲｉｂｅｉｒｏＣＦ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ
ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｔｈｅｐｅｄｉａｔｒｉｃｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕ
ｎｉｔ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＲｅｖＢｒａｓＴｅｒＩｎｔｅｎｓｉｖａ，２０１９，３１（４）：５８６５９１．
ＤＯＩ：１０．５９３５／０１０３５０７Ｘ．２０１９００６８．

［１０２］ＳｃｈｍｉｔｚＭ，ＲｏｕｘＸ，ＨｕｔｔｎｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎ
ｄｒｏｍｅｉｎｔｈｅｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ，２０１８，８
（１）：８８．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１３６１３０１８０４３８ｙ．

［１０３］ＣｈｕａｎｇＹＹ，ＨｕａｎｇＹＣ，ＬｉｎＴＹ．Ｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：
ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＰａｅｄｉａｔｒＤｒｕｇｓ，
２００５，７（１）：１１２５．ＤＯＩ：１０．２１６５／００１４８５８１２００５０７０１０００００２．

［１０４］ＫａｒｉｍｉＫ，ＯｄｈａｖＡ，ＫｏｌｌｉｐａｒａＲ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｃｕｔａｎｅｏｕｓｎｅｃｒｏｓｉｓ：ａ
ｇｕｉｄｅｔｏｅａｒｌｙｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＣｕｔａｎＭｅｄＳｕｒｇ，２０１７，
２１（５）：４２５４３７．ＤＯＩ：１０．１１７７／１２０３４７５４１７７０８１６４．

［１０５］ＣｅｎｔｅｒｆｏｒＤｉｓｅａｓｅＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ．ＴｏｘｉｃＳｈｏｃｋＳｙｎｄｒｏｍｅ
（ＯｔｈｅｒＴｈａｎＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌ）：２０１１Ｃａｓｅｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ［ＥＢ／ＯＬ］．（２０１８
０３１２）［２０２２０７０９］．ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗｎ．ｃｄｃ．ｇｏｖ／ｎｎｄｓｓ／ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ／
ｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅｏｔｈｅｒｔｈａｎｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌ／ｃａｓｅｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ／２０１１／．

［１０６］ＷｏｎｇＣＪ，ＳｔｅｖｅｎｓＤＬ．ＳｅｒｉｏｕｓｇｒｏｕｐＡｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．
ＭｅｄＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１３，９７（４）：７２１７３６，ｘｉｘｉｉ．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｍｃｎａ．２０１３．０３．００３．

［１０７］ＷｉｌｋｉｎｓＡＬ，ＳｔｅｅｒＡＣ，ＳｍｅｅｓｔｅｒｓＰＲ，ｅｔａｌ．Ｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｔｈｅｓｅｖｅｎＲｓｏｆｍａｎａｇｅｍｅｎｔａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔ，２０１７，７４
（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ１４７Ｓ１５２．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１６３４４５３（１７）３０２０６２．

［１０８］ＮｏｔｅＳ，ＳｏｅｎｔｊｅｎｓＰ，ｖａｎＬａｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｓｙｎ
ｄｒｏｍｅｉｎａｒｅｔｕｒｎｉｎｇｔｒａｖｅｌｌｅｒ［Ｊ］．ＡｃｔａＣｌｉｎＢｅｌｇ，２０１９，７４（６）：４３０
４３４．ＤＯＩ：１０．１０８０／１７８４３２８６．２０１８．１５３９６３４．

［１０９］ＢｌａｎｄＥＦ．Ｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ：ｔｈｅｗａｙｉｔｗａｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９８７，７６
（６）：１１９０１１９５．ＤＯＩ：１０．１１６１／０１．ｃｉｒ．７６．６．１１９０．

［１１０］ＴｉｂａｚａｒｗａＫＢ，ＶｏｌｍｉｎｋＪＡ，ＭａｙｏｓｉＢＭ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃ
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ｆｅｖｅｒｉｎｔｈｅｗｏｒｌｄ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｔｕｄｉｅｓ
［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ，２００８，９４（１２）：１５３４１５４０．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｈｒｔ．２００７．
１４１３０９．

［１１１］ＪａｉｎｅＲ，ＢａｋｅｒＭ，ＶｅｎｕｇｏｐａｌＫ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅ
ｖｅｒｉｎＮｅｗＺｅａｌａｎｄ１９９６２００５［Ｊ］．ＪＰａｅｄｉａｔｒＣｈｉｌｄＨｅａｌｔｈ，２００８，４４
（１０）：５６４５７１．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４０１７５４．２００８．０１３８４．ｘ．

［１１２］黄震东，饶栩栩，岑润超，等．我国中小学生风湿热流行状况的调
查［Ｊ］．中华心血管病杂志，１９９８，２６（２）：９４９７．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．
ｉｓｓｎ．０２５３３７５８．１９９８．０２．００４．
ＨｕａｎｇＺＤ，ＲａｏＸＸ，ＣｅｎＲＣ，ｅｔａｌ．Ａｎｕｐｄａｔｅｄｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｓｕｒｖｅｙ
ｏｆａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒａｍｏｎｇｓｃｈｏｏｌａｇｅｃｈｉｌｄｒｅｎｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．
ＣｈｉｎＪＣａｒｄｉｏｌ，１９９８，２６（２）：９４９７．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ．０２５３
３７５８．１９９８．０２．００４．

［１１３］ＢａｋｅｒＭＧ，ＧｕｒｎｅｙＪ，ＭｏｒｅｌａｎｄＮＪ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒａｃｕｔｅｒｈｅｕ
ｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＲｅｇＨｅａｌｔｈＷｅｓｔＰａｃ，
２０２２，（２０２２０７０４）［２０２２０８１０］．ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．ｓｃｉｅｎｃｅｄｉｒｅｃｔ．
ｃｏｍ／ｓｃｉｅｎｃｅ／ａｒｔｉｃｌｅ／ｐｉｉ／Ｓ２６６６６０６５２２００１２３７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｌａｎ
ｗｐｃ．２０２２．１００５０８．［ｐｕｂｌｉｓｈｅｄｏｎｌｉｎｅａｈｅａｄｏｆｐｒｉｎｔ］．

［１１４］ＲａｌｐｈＡＰ，ＮｏｏｎａｎＳ，ＷａｄｅＶ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ２０２０Ａｕｓｔｒａｌｉａｎｇｕｉｄｅｌｉｎｅ
ｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ
ａｎｄｒｈｅｕｍａｔｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＭｅｄＪＡｕｓｔ，２０２１，２１４（５）：２２０
２２７．ＤＯＩ：１０．５６９４／ｍｊａ２．５０８５１．

［１１５］ＫａｒｔｈｉｋｅｙａｎＧ，ＧｕｉｌｈｅｒｍｅＬ．Ａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，
２０１８，３９２（１１４２）：１６１１７４．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６（１８）３０９９９１．

［１１６］ＯｌｉｖｉｅｒＣ．Ｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒｉｓｉｔｓｔｉｌｌａｐｒｏｂｌｅｍ？［Ｊ］．ＪＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂ
Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０００，４５（Ｓｕｐｐｌ）：１３２１．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊａｃ／４５．ｓｕｐｐｌ＿１．１３．

［１１７］ＣｏｒｓｅｎａｃＰ，ＨｅｅｎａｎＲＣ，ＲｏｔｈＡ，ｅｔａｌ．Ａｎｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌｓｔｕｄｙｔｏ
ａｓｓｅｓｓｔｈｅｔｒｕｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｒｈｅｕｍａｔｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ
ａｎｄａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒｉｎＮｅｗＣａｌｅｄｏｎｉａｎｓｃｈｏｏｌｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．Ｊ
ＰａｅｄｉａｔｒＣｈｉｌｄＨｅａｌｔｈ，２０１６，５２（７）：７３９７４４．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊｐｃ．
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ＡＮＦ ａｃｕｔｅｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｆａｓｃｉｉｔｉｓ 急性坏死性筋膜炎

ａｎｔｉＤＮａｓｅＢ ａｎｔｉ－ＤＮａｓｅＢ 抗ＤＮＡ酶Ｂ
ＡＰＳＧＮ ａｃｕｔｅｐｏｓｔｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｇｌｏｍｅｒｕ

　ｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ
急性链球菌感染后肾小球

　肾炎
ＡＲＦ ａｃｕｔｅｒｈｅｕｍａｔｉｃｆｅｖｅｒ 急性风湿热

ＡＳＯ ａｎｔｉ－ｓｔｒｅｐｔｏｌｙｓｉｎＯ 抗链球菌溶血素Ｏ
ｃｇＳＴ ｃｏｒｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｅｔｙｐｉｎｇ 核心基因组分型

ＧＡＳ ＧｒｏｕｐＡＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ Ａ族链球菌
ＧＢＳ ＧｒｏｕｐＢＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ Ｂ族链球菌
ＧＣＳ ＧｒｏｕｐＣＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ Ｃ族链球菌
ＧＧＳ ＧｒｏｕｐＧＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ Ｇ族链球菌
ＩＶＩＧ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｉｍｍｕｎｅｇｌｏｂｕｌｉｎ 静脉注射丙种球蛋白

ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ ｍａｔｒｉｘ－ａｓｓｉｓｔｅｄｌａｓｅｒｄｅｓｏｒｐｔｉｏｎ
　ｉｏｎｉｚａｔｉｏｎ－ｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｓｓ
　ｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ

基质辅助激光解析电离飞

　行时间质谱

ＭＬＳＴ ｍｕｌｔｉｌｏｃｕｓｓｅｑｕｅｎｃｅｔｙｐｉｎｇ 多位点序列分型

ＯＣＤ ｏｂｓｅｓｓｉｖｅ－ｃｏｍｐｕｌｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ 强迫障碍

ＰＡＮＤＡＳ ｐｅｄｉａｔｒｉｃａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｎｅｕｒｏｐｓｙ
　ｃｈｉａｔｒｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
　ｗｉｔｈｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ

链球菌感染相关的儿童

自身免疫性神经精神

障碍

ＲＡＤＴ ｒａｐｉｄａｎｔｉｇｅｎｄｅｔｅｃｔｉｏｎｔｅｓｔ 快速抗原检测

ＲＨＤ ｒｈｅｕｍａｔｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ 风湿性心脏病

ＳＬＯ ｓｔｒｅｐｔｏｌｙｓｉｎＯ 链球菌溶血素Ｏ
ＳＭＺ－ＴＭＰ Ｓｕｌｆａｍｅｔｈｏｘａｚｏｌｅ－Ｔｒｉｍｅｔｈｏｐｒｉｍ 磺胺甲 唑甲氧苄啶
ＳＴＳＳ ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｔｏｘｉｃ－ｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅ 链球菌中毒性休克综合

征

ＴＤ Ｔｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ 抽动障碍

ＷＨＯ ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ 世界卫生组织
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