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重症发热伴血小板减少综合征诊治专家共识
陈  广，陈  韬，舒赛男，马  科，王晓晶，吴  迪，王洪武，韩梅芳，

贾晓娟，刘明远，刘晓雷，李媛媛，张险峰，廖家智，方  峰，罗小平，宁  琴

　　[ 摘要 ]  自 2010 年以来，发热伴血小板减少综合征（SFTS）发病率逐年增高。随着对 SFTS 诊疗能力的提高，我国
SFTS 整体病死率下降，但重症患者病死率仍较高。为提高对重症 SFTS 患者的临床救治能力，国家重大公共卫生事件医学
中心组织专家，结合近十余年 SFTS 的基础与临床研究相关文献资料以及专家诊疗经验，讨论并形成本共识，为进一步提高
重症 SFTS 的临床救治成功率提供指导性意见。
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　　[Abstract] Since 2010, the incidence of severe fever with thrombocytopenia syndrome (SFTS) has been increased. Owing the 
prognoses in diagnosis and treatment, the overall mortality of SFTS in China has decreased, while the mortality in critical SFTS patients 
is still high. In order to provide principles and wording procedures for clinicians to diagnose and treat critical SFTS, the National Medical 
Center for Major Public Health Events organized experts to discuss and compile this consensus based on their experience and up-to-
date knowledge on SFTS. 
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  发热伴血小板减少综合征（severe fever with 
thrombocytopenia syndrome, SFTS） 是 一 种 由 发

热伴血小板减少综合征病毒（severe fever with 
thrombocytopenia syndrome virus, SFTSV）引起的

急性自然疫源性人畜共患病。以成人感染为主，

近年来也有儿童感染病例报道。临床以发热伴血

小板减少为主要特征，少数患者病情危重且迅速

发展为重型和危重型（统称为重症），最终可因

多脏器功能衰竭而亡
[1]。SFTSV 主要通过蜱叮咬

传播给人类，与猫和狗等动物密切接触或人与人

直接密切接触导致传播也有报告
[2]。从 2004 年到

2009 年，我国山东、河南和湖北等地陆续报道以

发热、白细胞和血小板减少为主要表现的病例。至

2010 年 8 月，由中国国家疾病预防控制中心首次

从患者血清中分离到病毒，最终确定为 SFTSV。

国家卫生部在 2010 年颁布了《发热伴血小板减少

综合征诊治方案》，以规范该疾病的诊疗。近年来，

SFTS 发病率整体呈上升趋势，2011—2021 年，全

国共报道 SFTS 确诊病例 12 953 例
[3]。虽然国内

SFTS 病死率从 2011 年的 10.58% 降至 2021 年的

5.07%[3]，但重症患者病死率仍较高，合并多脏器

功能衰竭及中枢神经系统受累的 SFTS 患者病死率

高达 44.7%[4]。日本和韩国等国家报道当地 SFTS
病死率也超过 20%[5]。因此，对重症 SFTS 患者的

救治，是 SFTS 防治工作中的重要环节之一。鉴于

重症 SFTS 病死率高，且存在认知、诊治及防控问

题，并缺乏共识指南指导意见，国家重大公共卫

生事件医学中心组织临床医学、流行病学、病原

微生物学、动物医学、生物安全和防护领域专家

讨论论证，并咨询中华医学会感染病学分会、国

家疾病预防控制中心及相关领域专家意见，结合

近十余年 SFTS 的基础与临床研究相关文献资料、

本中心十余年救治诊疗专家经验后形成本共识，

希冀为进一步规范 SFTS 诊疗，提高重症 SFTS 的
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临床救治成功率提供指导性意见。

1 病原学特征

  SFTSV 是单股负链 RNA 病毒，是布尼亚病毒

科（Bunyaviridae）白蛉病毒属（Phlebovirus）的新

成员
[1]，于 2019 年被国际病毒分类委员会更名为

大别班达病毒（Dabie bandavirus）。SFTSV 大体上

呈球形，直径 80 ～ 120 nm，基因组包含 3 个单股

负链 RNA 片段（L、M 和 S），L 片段编码 RNA
依赖性 RNA 多聚酶；M 片段编码包膜糖蛋白 Gn
和 Gc[6-7]；S 片段是 1 个双义 RNA，通过双义编码

策略编码核蛋白 N 和非结构蛋白 NSs。核蛋白包

裹基因组RNA，组成的复合体进一步结合 L蛋白，

形成活性转录酶 / 复制酶复合物。Gn 和 Gc 糖蛋白

形成异源二聚体，构成病毒体表面的棘突。糖蛋白

介导受体结合与病毒进入细胞，是中和体液免疫应

答的靶点
[8]。SFTSV 对热敏感，60 ℃ 30 min 能被

完全灭活，不耐酸，对紫外线、乙醚、氯仿及甲醛

等敏感，对次氯酸等常用含氯消毒剂亦敏感
[1]。

  目前报道 SFTSV 共有 6 种基因型（A ～ F），

在中国以基因型 F、A 和 D 为主势，而基因型 B
在韩国和日本占优势

[9]。对韩国 SFTS 患者的血清

或脑脊液（CSF）样本进行遗传和系统发育分析

发现，基因型 B-2 病毒株最为普遍且病死率最高

（43.8%），其次是基因型 A 和 F[10]。

2 流行病学特征

2.1 传染源 蜱可能是 SFTSV 的主要储存宿主和

传播媒介，家养脊椎动物如牛、羊和犬等也可能

是储存宿主。人只是偶然宿主（accidental host），

患者呼吸道分泌物、血液及被血污染的衣物可能

具有传染性。在 SFTSV 流行区的动物血清学研究

中，牛、羊、狗、猪和鸡等动物被发现携带特异

性抗 SFTSV 抗体
[11-14]；在 SFTSV 感染猫的血清、

眼拭子和唾液中可检出高水平 SFTSV RNA[15]。

2.2 传播途径 本病主要通过蜱（主要是长角血

蜱，日本硬蜱和微裂头蜱、龟甲钝齿螨等也有报道）

叮咬传播
[1，16-17]，目前已有通过气溶胶

[18]
或接触

感染者血液或其他体液途径人际传播
[19-20]

和猫狗

等宠物 - 人之间传播
[21]

的报道。

2.3 人群易感性和流行特征 人群普遍易感。在

丘陵、山地、森林等地区生活、生产的居民和劳

动者以及户外活动的旅游者感染风险较高。在安

徽省合肥市 5 个有 SFTS 流行的县进行健康人群

SFTSV 抗体筛查，阳性率为 20.16%[22]，提示该病

存在轻型病例或隐性感染可能。

  流行形式主要为散发，部分地区高发，呈现

一定地方性流行的特点。全年均可发病，4 ～ 10
月为该病流行期，5 ～ 7 月为发病高峰期。2011—
2021 年，中国大陆地区除海南、西藏、青海、宁

夏 4个省（自治区）无病例报告外，其他 27个省（直

辖市、自治区）均有 SFTS 病例报告，病例主要集

中在山东、河南、安徽、湖北、辽宁、浙江及江

苏 7 个省，报告发病数 99.23%[3]。在韩国
[23]、日

本
[24]

及越南
[25]

等国家也有快速增长的病例报道。

SFTS 流行地区多处于温带或亚热带气候区，生态

环境常见灌木丛、草地等植被类型覆盖的丘陵山

地
[26]。本病的扩散和持续均受海拔、森林、作物

和灌木高覆盖率以及候鸟栖息地附近的驱动，还

有不同的气象驱动因素。通过对迁徙候鸟的研究，

目前认为由候鸟运输的孤雌生殖亚洲长角血蜱在

SFTSV 的快速传播中起主要作用
[27]。

3 发病机制与病理改变

  本病相关发病机制尚未完全明确。现有研究

显示，SFTSV 在人类中传播主要通过携带病毒的

蜱叮咬，侵入人体后，SFTSV 再侵犯距叮咬伤口

最近的淋巴结，淋巴细胞（尤其是 B 细胞）是主

要靶细胞
[28]。淋巴结肿大及坏死性淋巴结炎，尤

其是最接近蜱叮咬的区域淋巴结，是 SFTS 的特征

性表现。SFTSV 进一步复制后，病毒进入体循环，

形成病毒血症，进一步激活其他免疫细胞，引起

细胞因子风暴和严重炎症反应综合征
[29-30]。血小

板减少是 SFTSV 感染的重要标志
[31]。血小板减少

的机制可能是
[16]：（1）病毒诱导凝血途径激活导

致外周血小板消耗增加；（2）全身炎症反应综合

征导致严重的内皮损伤、继发凝血紊乱及弥散性

血管内凝血（DIC）[32]；（3）脾是 SFTSV 的主要

靶器官和复制场所，脾源性巨噬细胞清除被病毒

黏附的血小板是血小板减少的主要原因。细胞因

子风暴、内皮损伤及 DIC 可导致多器官功能障碍，

表现为心、肝、肾等脏器损伤相关血清标志物升高。

推荐意见 1 

  SFTSV 可诱导机体产生细胞因子风暴、严重

炎症反应综合征和凝血异常，导致多器官功能衰

竭，重症患者病死率高，早期识别尤为重要。

4 临床特征

4.1 临床表现与临床分期 本病潜伏期一般

7 ～ 14 d（平均 9 d） [17]，最短有被蜱叮咬后

24 h 即出现发热的病例。少部分患者可呈无症

状感染
[33-34]。根据疾病进展分为发热期、极期、

缓解期和恢复期。
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4.1.1 发热期 急性起病，主要有发热，体温多

在 38 ℃左右，重者持续高热，可达 40 ℃以上，

部分病例热程可达 10 d 以上，伴乏力、全身酸痛、

头痛、食欲缺乏以及恶心、呕吐和腹泻等消化道

症状。同时伴有血小板和白细胞减少，淋巴结肿大。

此期可检测到高载量病毒。

4.1.2 极期或器官衰竭期 起病后第 2 周仍可有

发热期表现，非致死性病例血清病毒载量下降，

但致死性病例仍保持较高水平。重症患者可发生

多器官功能障碍
[35]，通常先累及肝脏和心脏，然

后是肺、肾脏及胰腺等，甚至发生暴发性心肌炎、

心功能衰竭、呼吸衰竭、横纹肌溶解综合征、胰

腺损伤、急性肾功能衰竭等多脏器功能损伤或衰

竭。重症患者可累及中枢神经系统，起病 4 ～ 5 d
即出现进行性神志障碍，发生脑膜脑炎；还可有

出血倾向，表现为黏膜出血和 / 或 DIC。出血、神

经系统受累、DIC、多器官衰竭和持续血小板数下

降等提示病情重，死亡风险高。

4.1.3 缓解期 感染较轻或自限性患者可直接进

入缓解期，这些患者的症状可能会在感染 1 周后

消失，血清酶开始下降至正常水平。重症患者进

入此期后，炎症反应逐渐减轻，脏器损伤逐步恢复。

但少数患者可能出现继发感染（肺部曲霉菌感染

较为常见）、深静脉血栓形成等并发症。

4.1.4 恢复期 体温恢复正常，病情改善，器官

功能及实验室指标逐渐恢复正常。85% 的患者预

后良好。

4.2  临床分型 根据症状及脏器损伤严重程度，

可分为轻型、普通型、重型及危重型
[36]。

4.2.1 轻型 临床症状轻微，通常不伴或轻微血

小板计数下降。

4.2.2 普通型 多见于中老年，可出现流感样症

状及血小板计数轻度～中度下降（多＞ 75×109/L），
并伴有肝酶和肌酶轻度升高，呈自限性，通常不

发生相关并发症，预后良好。

4.2.3 重型 多见于老年患者，发热期持续时间

长，血清 SFTSV 载量高，病毒血症持续时间长，

血小板计数进行性下降，常低于 50×109/L，并伴

有明显全身炎症反应，肝脏、心肌、胰腺等多脏

器功能损伤及明显凝血功能障碍相关表现。

4.2.4 危重型 多见于老年及存在基础疾病（如

心脑血管疾病、慢性肺部疾病、糖尿病、慢性肝脏、

肾脏疾病、肿瘤等）的患者，除具有上述重型患

者的临床特征外，其特点为病情进展迅速，血小

板进行性下降显著，常低于 25×109/L，出血倾向

明显，常伴有多脏器功能不全甚至多脏器功能衰

竭、神志障碍及继发性噬血细胞性淋巴组织细胞

增生症，预后极差。

  重型与危重型患者无明显界限，重型患者若

治疗不及时或不得当，极易进展为危重型。湖北

省 11 家三级医院 900 余例 SFTS 病例的回顾性研

究发现，高龄、有基础疾病和 D- 二聚体升高是

SFTS 患者死亡的高危因素。目前已有多个评分法

来评估 SFTS 的严重程度及预测预后
[37-39]，而疾病

分型标准因作者的见解而异，所提出模型的准确

性和敏感性需要大样本的临床研究进一步验证。

推荐意见 2

  重症 SFTS 患者的高危因素包括高龄、有基础

疾病及有合并症等，病情进展迅速，预后极差，

临床应密切关注重症患者的疾病进展。

4.3 并发症 重症 SFTS患者由于细胞因子风暴、

内皮损伤及 DIC 可能导致多器官功能障碍，可出

现下列并发症：

4.3.1 噬 血 细 胞 性 淋 巴 组 织 细 胞 增 生 症

（HLH） SFTS 患者出现继发性 HLH，与过度

免疫激活及细胞因子风暴相关，导致疾病快速进

展和预后不良。常见表现包括发热、肝脾大、皮

疹、淋巴结肿大、神经系统症状、血细胞减少、

血清铁蛋白水平高和肝功能异常。SFTS 相关继发

性 HLH 的诊断，需要在没有相关遗传缺陷和 / 或
家族史的情况下，参考 HLH-04 标准进行

[40]。

4.3.2  SFTS 相关病毒性心肌炎（轻度 / 重度心肌

损伤）与 SFTSV 直接侵犯心肌细胞和继发免疫性

损伤相关
[23]。合并轻度心肌损伤者仅有胸闷或胸

痛、心悸、乏力等症状，心率增快（一般＜ 120
次 /min），心电图正常或轻度窦性心动过速，可

有轻度心肌肌钙蛋白（cTnT1）升高。合并重度心

肌损伤者常发生血压降低，甚至休克，心率增快

（常＞ 120 次 /min）且与体温升高不相称；心电

图可见各种类型心律失常包括室性或室上性期前

收缩、室性或室上性心动过速、心房或心室颤动等，

也可出现心动过缓、窦性停搏和传导阻滞，ST-T
改变较为常见，甚至可见 ST 段弓背抬高等类似急

性心梗表现；血清 cTnTI 升高更为明显，其持续

性增高提示预后不良；N 末端 B 型利钠肽原（NT-
proBNP）水平常显著升高；超声心动图：即使左

心室射血分数（LVEF）正常，也可能存在室壁增厚、

轻度节段性运动功能减退（特别是下侧壁）、舒

张功能障碍、组织多普勒成像提示轻度右心室功

能障碍、心包积液和心肌回声异常等。在早期阶段，

即使 LVEF 很低，左心室大小通常也正常，这种情

况可能导致严重的每搏输出量减少和心动过速
[41]。
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4.3.3 SFTS 相关脑炎 SFTS 患者神经系统受累

与血液中细胞因子及病毒载量密切相关。推测病

毒感染诱导高细胞因子水平造成血管通透性增加，

使 SFTSV 得以通过血脑屏障侵入神经系统
[4，42-43]。

病变以脑水肿为主，病死率高达 44.7%[4]。多数为高

龄患者，多发生于起病后 5 ～ 7 d，病情越重者症状

出现越早，主要表现为头痛和不同程度意识障碍，

部分患者可出现脑膜刺激征，常同时伴有心肌、肝肾、

凝血系统、免疫系统等组织器官损伤及继发感染。

脑脊液检测有白细胞和中性粒细胞百分比升高，葡

萄糖正常或稍高，氯基本正常，蛋白增高，IgG 水

平可升高
[4，44]。脑脊液中可检测到 SFTSV RNA，但

病毒载量低于外周血
[44]。脑部影像学检查大多无明

显异常，少数合并脑出血者可见相应影像学改变。

重症患者 MRI 可见脑白质缺氧性改变。脑电图大多

正常，少数可见弥漫性或局灶性慢波活动，恢复期

可消失
[42]。病情好转后意识恢复，尚未发现神经系

统后遗症。

4.3.4 侵袭性肺曲霉病 已在重型患者中观察到

侵袭性肺曲霉病（invasive pulmonary aspergillosis, 
IPA）[45]，多数无使用糖皮质激素或长时间使用广

谱抗菌药物治疗等导致真菌感染的高危因素。南

京鼓楼医院一项回顾性研究显示，91 例 SFTS 患者

中有 29 例（31.9%）存在 IPA[46]。有报道，在长角

血蜱头部携带的病原检测中发现曲霉
[47]，我们也在

SFTSV 感染早期的患者外周血中通过宏基因组二代

测序（mNGS）发现烟曲霉序列，提示蜱叮咬可能

导致曲霉直接入血而致感染。SFTS 合并 IPA 患者肺

部可闻及散在细湿啰音，伴或不伴干啰音，指脉氧

饱和度下降，之后病情迅速进展至呼吸困难和呼吸

衰竭，动脉血气提示严重低氧血症，常伴二氧化碳

潴留。若为合并 SFTS 相关脑病患者，因意识障碍

导致排痰能力差，可加重呼吸衰竭。部分患者经及

时抗真菌治疗及经鼻高流量氧疗，病情可逐渐缓解

至恢复。少数患者病情加重，需要机械通气。部分

危重症患者发生曲霉假膜气管支气管炎或气管支气

管树样广泛炎症，可导致气道压升高，短时间内机

械通气对此类患者氧合情况的改善有限。

推荐意见 3 

  重症 SFTS 患者可发生 HLH、SFTS 相关病毒

性心肌炎、SFTS 相关脑炎、IPA 等多种并发症致病

情加重和复杂化而导致不良预后。

5 实验室检查

5.1 病原学检查

5.1.1 核酸检查 采用逆转录 PCR 或实时荧光定

量 PCR 法检测到血清中病毒特异性核酸；或通过

mNGS 法检测到新型布尼亚病毒基因序列，可确诊

SFTSV 感染。在急性期，所有存活患者血清病毒载

量将逐渐下降，并在症状发作后 7 ～ 12 d 内无法检

测到；而死亡患者从发病到死于本病期间一直保持

高水平病毒血症
[48]。

5.1.2 病毒分离 取患者急性期血清标本，经处理

后可采用 Vero、Vero E6 等细胞或其他敏感细胞分

离病毒，用实时荧光定量 PCR 检测病毒核酸或用

ELISA 或免疫荧光法检测病毒抗原予以鉴定。患者

血清中分离到病毒可确诊。

5.1.3 特异性抗体 采用酶 联 免 疫 吸 附 试 验
（ELISA）和免疫荧光法检测SFTSV特异性 IgG抗体。

观察到抗体阳转或恢复期抗体滴度较急性期≥ 4 倍

增高者，可确认为新近感染。

  临床上采用实时荧光定量 PCR 或 mNGS 法检

测 SFTSV 核酸较为实用；抗体检测多用于初筛、

回顾性分析或流行病学调查；病毒分离不适用于

临床。

5.2 血细胞和骨髓检查

5.2.1 血常规 可有白细胞减少（＜ 4×109/L）和

血小板减少（＜ 100×109/L）；重症患者可见严

重粒细胞缺乏（＜ 0.5×109/L 和严重血小板减少

（＜ 50×109/L）。起病后 4 ～ 8 d，可出现异型淋

巴细胞。

5.2.2 淋巴细胞亚群 外周血 CD3+CD4+
细胞计数

和 NK 细胞（CD3-CD16+CD56+）计数在发热期逐渐

下降，到极期降至最低，之后随病情缓解逐渐恢

复正常；而 CD3+CD8+
细胞则一直维持正常或轻

度升高。重型及危重型患者 CD3+CD4+
细胞计数

在发热期和极期降低更为显著。异型淋巴细胞多

为浆母细胞，部分为浆细胞
[48]。

5.2.3 骨髓细胞学 其特点为粒系细胞增生，浆

细胞比例正常或稍高；重症浆细胞占 B 细胞的比

例明显增高，常可发现组织细胞吞噬血细胞现象。

5.3 其他检查

5.3.1 血生化检测 患者可出现不同程度的肝酶、

乳酸脱氢酶、肌酶、胰酶、肌红蛋白、肌钙蛋白

和铁蛋白升高。血生化检测异常与炎症反应介导

的脏器损伤相关。

5.3.2 凝血功能 活化部分凝血活酶时间（APTT）
和凝血酶时间（TT）延长，纤维蛋白原降解产物

（FDP）和 D- 二聚体浓度上升，血栓分子标志物

血栓调节蛋白（TM）、凝血酶 - 抗凝血酶Ⅲ复合

物（TAT）、纤溶酶 -α2纤溶酶抑制剂复合物（PIC）、
组织纤溶酶原激活物 - 纤溶酶原激活物抑制剂 -1
复合物（t-PAIC）浓度均增高。研究发现，SFTSV
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感染可导致患者血中类肝素物质（硫酸乙酰肝素）

增多，提示血管内皮受损，同时，硫酸乙酰肝素

有助于介导病毒进入细胞，因此，其水平升高可

能与病情严重程度相关。

5.3.3 炎症因子 有不同程度的铁蛋白升高，铁蛋

白与预后呈负相关。重型及危重型患者在发热期

和极期有明显的细胞因子风暴，干扰素 γ（IFN-γ）、

白细胞介素 -2（IL-2）、IL-2R、IL-8、IL-6 等明

显升高，这些细胞因子变化有明显时相特征，首

先是 IL-10，IL-12 和 IL-23 等免疫抑制细胞因子在

感染早期急剧升高，随后是炎症性细胞因子风暴，

导致细胞因子介导的器官损伤。

5.3.4 尿 常 规 半 数 以 上 病 例 出 现 尿 蛋 白

（+）～（+++），少数病例出现尿潜血或尿红细

胞（+）～（+++）。

推荐意见 4

  重症患者需密切监测外周血 /骨髓细胞学、血

生化、凝血功能、炎症因子以及血清 SFTSV 载量。

6 诊断与鉴别诊断

6.1 依据流行病学史（流行季节在丘陵、林区、

山地等地工作、生活或旅游史等或发病前 2 周内

有被蜱叮咬史）、临床表现和病原学检测结果进

行诊断。

6.1.1 临床诊断 具有上述流行病学史、发热等

临床表现且外周血血小板和白细胞降低者可做出

临床诊断。

6.1.2 确诊 需要具备下列之一者：（1）病例

标本 SFTSV 核酸检测阳性。（2）病例标本检测

SFTSV 特异性 IgG 抗体阳转或恢复期抗体水平

较急性期 4 倍以上增高。（3）病例标本分离到

SFTSV。

6.2 鉴别诊断

6.2.1 登革热 其主要特征包括发热、血管通透性

增加、出血表现和显著的血小板减少（≤10×109/L）。
登革热病毒由埃及伊蚊传播，潜伏期为 4 ～ 7 d。
通过血清学方法和抗原及核酸检测可鉴别诊断。

6.2.2 肾综合征出血热 由汉坦病毒引起，以发热、

血小板减少、出血、低血压休克、少尿无尿或急性

肾损伤等为主要表现。汉坦病毒通过吸入或接触啮

齿动物粪便或尿的气溶胶传播。通过血清学方法和

抗原及核酸检测可鉴别。

6.2.3 其他出血热 通过症状可能难以将埃博拉

出血热和马尔堡出血热等其他出血热与 SFTS 相区

别，但通过流行病学史及血清学方法可鉴别。

6.2.4 钩端螺旋体病 表现为发热、寒战、肌痛、

结膜充血和头痛。不太常见的症状和体征包括咳

嗽、恶心、呕吐、腹泻、腹痛和黄疸。该病通过

暴露于动物尿液、污水或污染土壤传播，全世界

均有发生，尤其是南亚、东南亚和南美洲。通过

血清学方法可诊断该病。

6.2.5 恙虫病 又称为丛林斑疹伤寒，由恙虫病

东方体引起，表现为发热伴头痛、厌食和不适，

叮咬处皮肤出现焦痂或溃疡为其特征，还常见皮

疹、淋巴结肿大和肝脾大。在亚洲和北澳大利亚，

该病由幼螨（恙螨）传播。潜伏期为 6 ～ 20 d。
通过血清学或 PCR 检测可诊断该病。若患者精神

状态改变、白细胞减少、血小板减少而 C- 反应蛋

白正常，则提示为 SFTS。
6.2.6 立克次体病 主要是经蜱叮咬传播的几种

立克次体病，包括斑疹热、Q热、流行性斑疹伤寒等。

上述疾病从临床表现上难于区别，需要通过病原

学检查鉴别。

6.2.7 其他疾病 发热伴血小板减少也常见于细

菌性败血症、血小板减少性紫癜、淋巴瘤等疾病，

可通过流行病学史、临床表现与相关实验室检查

以鉴别。

推荐意见 5

  通过流行病学史、临床特征及 SFTSV 核酸检

测可确诊 SFTS。需要鉴别具有发热伴血小板减少

的感染性与非感染性疾病，尤其是蜱活动区域，

需要鉴别其他蜱媒传染病。

7 治  疗

7.1 对症支持治疗 本病尚无特异性抗病毒治疗

手段，故以对症支持治疗为主。患者应当卧床休息，

密切监测生命体征及尿量等，重症患者宜收入感

染重症监护病房。应给予充分的营养支持，保证

足量的热量、蛋白摄入，维持水、电解质和酸碱

平衡。对于神志障碍或者严重胰腺损伤患者，在

充分评估消化道出血风险的前提下，及时置入鼻

胃或鼻肠营养管进行肠内营养支持。对于临床确

实需要禁食水者，应给予足够的静脉营养支持，

并注意补充水溶性和脂溶性维生素。血小板显著

降低（＜ 30×109/L）并有出血倾向者，可输注血

小板，或使用血小板生成素（TPO）或 TPO 受体

激动剂。严重粒细胞减少（＜ 0.5×109 /L）者，可

酌情使用重组粒细胞集落刺激因子。

7.2 抗病毒治疗 尽管目前没有特异性抗病毒药

物，但一些体外试验及临床研究显示，有些药物

可能对 SFTSV 具有抑制作用。研究较多的包括

利巴韦林、法匹拉韦、钙通道拮抗剂等，其他药
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物如咖啡酸片、阿莫地喹、IFN -γ 等也有相关研

究报道
[49]。

7.2.1 利巴韦林 是一种具有广谱抗病毒活性的

核苷酸类似物。在体外研究中，早期应用利巴韦

林对感染 Vero 细胞的 SFTSV 有明显抑制作用；而

感染 72 h 后再使用利巴韦林，这种抑制作用明显

减弱
[50-51]。但国内多个临床研究并未观察到利巴

韦林治疗对改善 SFTS临床结局有明显效果；同时，

接受利巴韦林治疗的患者贫血和高淀粉酶血症的

发生率明显高于未接受利巴韦林治疗者
[52]。因此，

建议谨慎使用利巴韦林治疗 SFTS。
7.2.2 法匹拉韦 是一种靶向 RNA 依赖性 RNA
聚合酶的新型广谱抗病毒药物，于 2014 年 3 月在

日本批准上市，用于治疗新型和复发型流行性感

冒。在临床研究中，日本一项多中心非随机、非对

照单臂试验
[53]

收集有关法匹拉韦治疗 SFTS 的安

全性和有效性数据。所有 26 例患者口服法匹拉韦

（首日负荷量为 1800 mg，2 次 /d，随后 800 mg，
2 次 /d，共 7 ～ 14 d），其中 23 例纳入统计分析。

结果显示，有 4 例在 1 周内死于多器官衰竭（28 d
病死率：17.3%）。存活患者对口服法匹拉韦的耐

受性良好。大约 20% 的患者发生不良反应（肝功

能异常和失眠）。所有第 2 ～ 10 d 存活患者的临

床症状都有所改善。死亡患者的 SFTSV RNA 水平

显着高于幸存者（P=0.0029）。在我国的一项随机

双盲的临床研究中 [54]，在 SFTSV 低病毒载量亚组

（RT-PCR 循环阈值≥ 26）中，法匹拉韦治疗将病

死率从 11.5% 降至 1.6%（P = 0.029），而在高病毒

载量亚组（RT-PCR 循环阈值＜ 26）中未观察到组

间差异。

7.2.3 钙通道拮抗剂 通过筛选发现盐酸贝尼地

平和硝苯地平在体外对 SFTSV复制具有抑制作用。

这种机制不影响病毒结合、融合和出芽。体内外

研究结果表明，盐酸贝尼地平或硝苯地平可通过

减少病毒诱导的 Ca2+
内流来抑制 SFTSV 复制；并

可通过降低病毒载量、增加血小板计数以降低病

死率
[49]。回顾性研究显示，接受硝苯地平治疗的

SFTS 患者病死率较普通 SFTS 患者显著降低。同

时，使用硝苯地平的 SFTS 患者中呕血的发生频率

也较低
[55]。

7.3 糖皮质激素治疗 多个研究结果显示，糖皮

质激素治疗增加 SFTS 并发症发生率且不提高生存

率，因此不推荐将糖皮质激素作为 SFTS 的常规治

疗
[56-57]。但对于重型 / 危重型患者，在高细胞因子

期或全身炎症反应综合征期可酌情使用。糖皮质激

素可用于治疗 SFTSV 诱发的 HLH，同时可有效治

疗伴随的高细胞因子血症，但需要密切关注继发细

菌和 / 或真菌感染的可能。

7.4 血液净化治疗 血液净化治疗可去除血液中

内毒素或其他病原体相关的分子模式、血液中炎

症因子及细胞因子诱导物质、毒素等，有助于维

持水电解质酸碱平衡，在重型 / 危重型 SFTS 患者

的救治中起到重要作用。主要采用的方式是 CRRT
（CVVHDF 模式）、血浆置换及炎症因子吸附。

7.5 常见并发症的治疗

7.5.1 HLH 的治疗 可根据病情及疾病进展速度，

采用个体化的治疗手段。可给予糖皮质激素地塞米

松 10 mg/m2，并联合静脉注射免疫球蛋白（IVIG，

0.3 ～ 0.5 mg/kg/d）治疗
[58-59]，依据 SOFA 评分≥ 3

分，可考虑给予依托泊苷治疗
[60]。若 SFTS 患者伴

重度 HLH 并有器官功能障碍或器官衰竭者应立即

给予依托泊苷
[58]。依托泊苷剂量可参考 HLH-94 方

案，根据病情可将依托泊苷给药频率从每周 2 次减

少到每周 1 次，并同时降低剂量，从 150 mg/m2
减

少到 50 ～ 100 mg/m2 [59]。建议每 2 ～ 3 d 进行 HLH
相关指标评估和调整治疗方案。

7.5.2  SFTSV 相关心肌炎的治疗 应尽快将患者

收入或转至感染科重症监护室（ICU），予以特别

监护，主要包括：（1）严密监测和控制出入水量；（2）
严密监测心电、血氧饱和度和血压；（3）监测血常规、

心肌酶、肝肾功能、电解质、凝血功能、血乳酸、

血气等各项实验室指标；（4）床旁超声心动图，

因病情变化快可一日多次，评估心腔大小、室壁运

动状态及左心室射血分数改变；（5）有创血液动

力学检测，包括有创动脉血压及中心静脉压、肺毛

细血管楔压或脉搏指示连续心输出量监测（PiCCO）

监测等。对症及支持治疗包括：改善心肌能量代谢，

可给予磷酸肌酸、辅酶 Q10、曲美他嗪等；注意液

体量应量出为入，匀速补充，避免过快的大量补液，

以及液体的大进大出；高热时可物理降温或糖皮质

激素治疗，不建议应用非甾体类抗炎药。对于血液

动力学不稳定的暴发性心肌炎患者应尽早进行循环

支持；主动脉内气囊反搏术可减少暴发性心肌炎血

液动力学不稳定患者血管活性药物的使用，帮助患

者度过急性期
[61]。

7.5.3 SFTSV 相关脑炎的治疗 出现意识障碍者需

要尽快转入感染科 ICU，尽早进行气道保护和通气

支持、管理颅内压升高和纠正电解质失衡。应尽量

减少血压的大幅波动，由于低血压（尤其伴有低氧

血症时）可引起反应性血管舒张和颅内压升高，应

特别注意避免低血压。根据综合病情使用升压药物，

维持平均动脉压＞60 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）[62]。

对于 SFTS 患者出现神智障碍，可行头颅 CT 以排
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除颅内出血；除非有充分的必要性，不推荐进一步

影像学检查及脑脊液检查。

7.5.4 IPA 的治疗 （1）抗真菌治疗：初始治疗推

荐伏立康唑或艾沙康唑单药治疗。对于重度侵袭性

曲霉病患者，推荐使用伏立康唑＋棘白菌素类联合

治疗
[63]。所有接受伏立康唑治疗者应监测血清药物

谷浓度（推荐在开始治疗 5 d 后检测）。伏立康唑

的目标血清谷浓度为 1 ～ 6 μg/ml [64]。对于因严重

反应不能耐受或出现严重肝毒性患者，或者考虑到

唑类与其他药物发生相互作用时，可换用两性霉素

B 脂类制剂
[65]。（2）对症治疗：出现低氧血症者

推荐经鼻高流量吸氧进行氧疗。若达到呼吸衰竭

的标准，建议尽早气管插管呼吸机辅助通气治疗。

推荐给予小潮气量及个体化适度增加呼气末正压，

同时结合俯卧位通气，以改善患者氧合情况。推

荐加强使用雾化治疗，可交替使用两性霉素 B 和

乙酰半胱氨酸局部雾化给药，以缓解患者支气管

局部阻塞。推荐行纤维支气管镜肺泡灌洗术，既

能满足病原微生物送检，又能在直视下清理气管 /
支气管内分泌物。

推荐意见 6

  重症 SFTS 患者应给予重症监护；目前尚无特

效抗病毒药物，以支持对症治疗为主，加强营养；

早期发现并积极处理并发症；谨慎使用糖皮质激素，

适时使用血液净化治疗。

推荐意见 7

  继发性 HLH 可依据 HLH 诊断标准，做到早

发现和早诊断；可根据 HLH-94 方案采用个体化的

治疗手段，密切监测对治疗的反应并及时调整治

疗方案。

推荐意见 8

  重症 SFTS 患者可并发不同程度的病毒性心肌

炎，可按照病毒性心肌炎常规治疗，应密切监测相

关指标并给予心肌保护性治疗。

推荐意见 9

  SFTS 患者出现意识障碍者应进行重症监护，

尽快给予气道保护和通气支持、管理颅内压升高和

纠正电解质失衡。除头部 CT 或 MRI 平扫之外，不

推荐常规行其他影像学检查以及脑脊液检查。

推荐意见 10

  重症 SFTS 患者易并发 IPA，并可在无免疫抑

制治疗和无广谱抗菌药物应用等高危因素情况下发

生，临床需高度警惕。治疗包括静脉及局部使用抗

真菌药物治疗和呼吸支持。

8 生物安全防护和预防

  SFTSV 在国家卫健委《人间传染的病原微生物

名录》2006 版和 2021 征求意见版中均列为高致病

性病原微生物。目前尚无有效疫苗
[66]

用于预防。因

此，当前在该病高发地区积极开展健康宣教和生物

安全防控技能科普是防控该病传播和流行的前置措

施。通过宣教让群众了解病毒的传播方式、感染途径、

患者体液及分泌物等接触性物品的有效消毒方法等，

从而提高防病意识，并能在日常生活中采取一些基

本的生物安全防护措施。

  户外活动时应注意个人防护，防止蜱叮咬。携

带宠物外出时，除做好个人防护外，还应仔细检

查宠物体表是否有蜱附着，及时做好清理和消杀。

蜱常附着在人体头皮、腰部、腋窝、腹股沟及脚

踝下方等部位，一旦发现有蜱叮咬，可用 75% 乙

醇涂在蜱身上，使蜱头部放松或死亡；而后用尖

头镊子小心取下蜱，或用烟头轻轻烫蜱露在体外

部分，使其头部自行慢慢退出。切忌生拉硬拽，

避免蜱头部残留在皮肤里。取出后，用碘酒或

75% 乙醇进行局部擦拭消毒，并及时就医随诊，

观察临床症状。家中备有或外出时可随时携带含

氯消毒剂或 75% 乙醇等。

  患者或携带病毒动物的血液或血性分泌物具有

传染性。有出血表现者应尽量安排单间隔离。做好

患者血液、分泌物、排泄物及被其污染的环境和物

品的有效消杀，可采取高温、高压、含氯消毒剂等

方式进行消毒处置。

  重点疫情发生地区要做好疫情监测，预防聚集

性疫情，尤其是院内感染的发生。加强医护人员生

物安全培训，提高人员生物安全防护意识、掌握个

人防护技能及风险控制措施。医务及陪护人员在接

触患者血液、体液、分泌物、排泄物等时应进行有

效的个人防护，如佩戴防护帽、一次性医用口罩、

双层手套、隔离衣、鞋套；进行患者体液及感染性

材料可能发生喷溅的操作时，可采取加强型防护，

如进行重症患者护理和抢救过程中，从事气管插管

或其他可能接触患者血液或血性分泌物的操作时，

应佩戴护目镜或防护面屏。

  规范出院制度，避免濒临死亡确诊病例提前出

院，规范 SFTS 死亡患者遗体处置措施和完善殡葬

制度，做好全过程消杀和危废物处置工作，保证医

护人员、环境和社会的安全。
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9 儿童 SFTS

  儿童 SFTS 的发病率显著低于成人，2011—
2021 年全国最新流行病学数据显示，0 ～ 4 岁年龄

组发病率：男性为 0.04/10 万，女性为 0.038/10 万，

无儿童死亡病例
[3]。发病年龄最小为 1 岁

[67]。儿童

病例可追问到蜱叮咬史，或有新型布尼亚病毒感染

家庭成员的密切接触史
[68]。与成人相比较，儿童经

蜱叮咬感染者的潜伏期更短，临床表现与成人相似，

但病情较轻，除有发热伴头痛、乏力、食欲下降等

非特异表现以及肝酶增高与外周血白细胞和血小板

计数降低之外，常见血红蛋白和血清白蛋白轻度降

低，极少发生神经系统受累、出血以及肾损伤等重

症表现，预后大多良好。

10  展  望

  重症 SFTS 患者病情进展迅速，常合并多脏器

功能衰竭，病死率高。重症 SFTS 患者的救治是

SFTS 防治工作中的重点。全面提升重症 SFTS 的临

床救治能力，需加强对以下科学问题的重点研究和

攻关：（1）SFTSV 的致病和疾病重症化机制；（2）
疾病重症化的早期生物标记物；（3）疾病进展与

预后的预测模型；（4）临床救治方案创新技术开

发和方案优化；（5）相关疫苗与抗病毒药物的研发；

（6）救治场景生物安全与规范。
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