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专家简介：宁琴，华中科技大学同济医学院附属同济医院感染科主任。国家杰出青年基金获得者、

教育部长江学者、科技部 ９７３首席科学家和重点研发项目牵头人。人畜共患传染病重症诊治全国

重点实验室主任、国家重大公共卫生事件医学中心副主任、国际肝病学会亚太执行委员、亚太肝病

学会单专题会议主席（２０２２年武汉）、中华医学会感染病学会副主任委员、湖北省医学会感染病学

分会主任委员。聚焦重大经典和新发突发传染病、肝脏疾病的发生机制、诊治新技术新方案开展了

系列工作，牵头完成疾病诊疗共识 １０部次，为提升重症病原感染、终末期肝病合并感染的救治成活

率和慢乙肝临床治愈率做出了开拓性的积极贡献。主编大型著作“乙型肝炎重症化基础与临床”

（中文英文）并全球发行。连续多年为爱思唯尔高被引学者。

　　摘要　在全球气候变化、快速城市化及国际交往日益频繁的共同驱动下，登革热的潜在流行区域持续扩张，其

传播风险显著提升。我国广东、云南、福建等南方省份输入病例引发的本地传播风险逐年上升，尽管目前以轻型为

主，但仍有约５％的患者可进展为重症。为应对疫情暴发时的重症救治压力，人畜共患传染病重症诊治全国重点实

验室、国家重大公共卫生事件医学中心组织专家，制定《重症登革热诊治专家共识》，以减少登革热患者重症化以及

降低病死率，为疫情防控提供技术支撑。

　　关键词　登革热；重症；诊断；治疗；专家共识
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　　登革热（ｄｅｎｇｕｅｆｅｖｅｒ）是由登革病毒（ｄｅｎｇｕｅ
ｖｉｒｕｓ，ＤＥＮＶ）１～４型经伊蚊叮咬传播的急性虫媒
人畜共患传染病

［１，２］。在全球气候变化、快速城市

化及国际交往日益频繁的共同驱动下，登革热的潜

在流行区域持续扩张，其传播风险显著提升，我国广

东、云南、福建等南方省份输入病例所引发的本地传

播风险逐年上升
［３］。尽管目前以轻型为主，但国际

经验显示约５％的患者可进展为重症，出现血浆渗
漏、出血或多器官衰竭，病死率１％ ～５％，儿童、老
年人及慢性病患者尤甚

［４］；二次异型感染
［５，６］、特定

病毒基因型（如 ＤＥＮＶ２亚洲Ⅰ型）［７］及宿主因素
（如ＡＢＯ血型）［８］均会加重风险。

为应对疫情暴发时的重症救治压力，人畜共患

传染病重症诊治全国重点实验室、国家重大公共卫

生事件医学中心等联合全国多家重症传染病救治医

疗机构专家、病毒学专家及流行病学专家，根据一线

临床救治经验，并整合国内外研究和本土数据，制定

《重症登革热诊治专家共识》，建立快速诊断、重症

预警与规范治疗的一体化流程，协助各级医院快速

识别、及时干预，减少登革热患者重症化以及降低病

死率，为疫情防控提供技术支撑。

本共识参照《中国制订／修订临床诊疗指南的
指导原则（２０２２版）》中指南与共识制定原则与方法
进行制定。本共识已在国际实践指南注册与透明化

平台注册（注册号：ＰＲＥＰＡＲＥ２０２５ＣＮ１７９８）。采
用并参照推荐分级的评估、制定与评价（ｇｒａｄｉｎｇｏｆ
ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｅｖａｌｕａ
ｔｉｏｎ，ＧＲＡＤＥ）工作组的推荐进行证据分级和推荐强
度分级，见表１。

　　一、登革热病原学及流行病学特征
（一）登革热的病原学

ＤＥＮＶ属于黄病毒科黄病毒属，为单股正链
ＲＮＡ病毒，病毒颗粒呈球形，直径约４５～５５ｎｍ，基
因组约１０．７ｋｂ，编码３种结构蛋白（Ｃ、ｐｒＭ、Ｅ）和７
种非结构蛋白 （ＮＳ１、ＮＳ２Ａ、ＮＳ２Ｂ、ＮＳ３、ＮＳ４Ａ、
ＮＳ４Ｂ、ＮＳ５）［９］，ＮＳ１抗原是非结构蛋白中的一种糖
蛋白，在急性期血清中大量存在，可作为早期诊断指

标。根据抗原性的显著差异分为 ４个血清型
（ＤＥＮＶ１～４）。同一血清型内还存在与重症风险
相关的不同基因型（如ＤＥＮＶ２亚洲 Ｉ型）［１０］，关键
毒力因子Ｅ蛋白介导病毒吸附，ＮＳ１蛋白破坏血管
内皮屏障导致血浆渗漏

［１１，１２］，这些分子特征为理解

病毒致病机制及开发靶向药物提供基础。

（二）登革热的流行病学特征

１．传染源
登革热的急性期患者，发病前１ｄ至发病后５ｄ

内血液中存在病毒，具有传染性；登革热的隐性感染

者，无症状但携带病毒也可作为传染源；带病毒的灵

长类动物，如非人灵长类，在丛林传播循环中作为病

毒储存宿主。

２．传播途径
主要通过携带 ＤＥＮＶ的伊蚊叮咬传播，在我国

传播媒介主要为白纹伊蚊和埃及伊蚊。少数情况下

也可经输血传播和母婴传播。

３．潜伏期
登革热的潜伏期通常为３～１４ｄ，多数患者在感

染后 ５～７ｄ出现症状，潜伏期长短与病毒血清型、
宿主免疫状态及感染剂量相关

［１３］。
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表１　共识证据等级及推荐强度制定办法

证据等级／推荐强度 　　　　　　　　　　　　　　　分级／强度划分标准

高 非常有把握真实值接近观察值，如来自高质量的ＲＣＴ、系统评价或荟萃分析。

中 对观察值有中等程度信心，真实值有可能接近观察值，但也存在不同可能性，如存在研究缺陷的

ＲＣＴ、低质量的系统评价或荟萃分析、高质量的观察性研究。

低 对观察值的确信程度有限，真实值可能与观察值不同，如非随机、病例对照或其他观察性研究。

极低 对观察值几乎没有信心，真实值很可能与观察值不同，如质量降低三级的ＲＣＴ、质量降低一级的观
察性研究、系列病例观察、个案报道。

强推荐 干预措施的利明显大于弊，或弊明显大于利。超过７０％的专家同意。

弱推荐 干预措施可能利大于弊，但证据质量较低，或利弊相当。５０％～７０％的专家同意。

无明确推荐 利弊关系不确定，或证据不足，或目标人群尚未明确。５０％以下的专家同意。

弱不推荐 干预措施可能弊大于利，但证据质量较低，或利弊关系不确定。３０％～５０％的专家反对。

强不推荐 干预措施的弊明显大于利。超过７０％的专家反对。

注：ＲＣＴ为随机对照试验

　　４．传染期
登革热的传染期主要在发病前 １ｄ至发病后

５ｄ，此阶段患者血液中 ＤＥＮＶ载量较高，蚊媒叮咬
传播风险高；隐性感染者和恢复期患者的传染性降

低
［１４］。

５．易感人群
人群普遍易感，流行区成人多因既往感染产生

同型免疫力，但对其他血清型无保护。登革热易感

人群包括未获得免疫保护的个体，但以下人群感染

风险更高：无既往感染者（初次感染任何血清型均

易感）；二次异型感染者（感染不同血清型时重症风

险增加）；特定高风险群体：儿童（尤其婴幼儿）、老

年人（＞６５岁）、孕妇、肥胖或营养不良者，以及患有
慢性病（如糖尿病、高血压、肾病）者。

６．全球流行特征
据世界卫生组织（ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，

ＷＨＯ）估算，世界上约有半数人口面临登革热感染
风险，估计每年有 １～４亿人感染，重症率 １％ ～
５％，未及时诊治重症病死率最高可达２０％［１５，１６］；主

要流行于热带、亚热带１００余国，亚洲、拉美和非洲
负担最重。中国疫情集中在广东、云南、福建等南方

省份，以输入本地暴发为主，流行期与雨季重叠
（５～１１月），近年 ＤＥＮＶ１和 ＤＥＮＶ２占主导，２０１９
年云南ＤＥＮＶ２亚洲Ｉ型的暴发显著增加了重症比
例
［３，１７］。气候变化通过升温和降水模式改变，使蚊

媒扩散至更高纬度和海拔；城市化中的人口密集与

卫生漏洞创造了伊蚊繁殖温床；全球化下的人口流

动（旅游、劳务、难民）导致病毒跨境传播；蚊媒自身

扩散（适应新环境、国际贸易运输）进一步将登革热

风险推向非传统流行区。这些因素共同导致登革热

从热带病转变为全球性公共卫生威胁。

全球每年在约３．９亿例登革热患者中，有１％～
５％进展为重症［１８］，其中轻症病死率低于１％，而并
发休克或多器官衰竭者病死率可达５％ ～２０％，若
未及时救治可升至５０％［１９，２０］。东南亚儿童重症率

最高（泰国３％ ～８％）［２１］，拉美近年因 ＤＥＮＶ２流
行也有１％ ～３％上升；中国整体重症率２％ ～４％，
输入性暴发（如 ２０１９年云南 ＤＥＮＶ２亚洲Ⅰ型疫
情）可升至５％～１０％，但早期干预可将病死率降至
１％以下［３，１７］。

推荐意见１　登革热防治应重点关注儿童、老
年人、孕妇、慢性基础病患者及肥胖等登革热重症化

的高危人群；有登革热高风险区旅居史者，出现发热

症状需要尽快进行登革热病原学筛查，并密切监测

血浆渗漏及器官功能的指标，以便重症登革热的早

期识别和干预。（证据等级：中，推荐强度：强推荐）

二、重症登革热的病理生理特征

登革热导致的脏器损伤主要由病毒直接损伤和

宿主免疫应答损伤所引起。ＤＥＮＶ通过蚊虫叮咬进
入人体后，在单核巨噬细胞系统增殖后进入血液循
环，形成第１次病毒血症，然后定位于网状内皮系统
和淋巴组织中，在外周血单核细胞、组织中的巨噬细

胞和肝脏的 Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞内复制，再次进入血液循
环，形成第２次病毒血症，引起临床症状。

重症登革热的病理生理改变主要是病毒介导的

“细胞因子风暴”与血管内皮损伤，其机制主要是抗
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体依赖性增强 （ａｎｔｉｂｏｄｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，
ＡＤＥ）效应和级联放大的炎症反应［６］。ＤＥＮＶ的
ＮＳ１蛋白通过直接损伤内皮细胞和激活补体系统，
加剧血管通透性改变，引发血浆外渗、低血容量性休

克及凝血功能障碍
［１９，２０］。重症登革热的多器官损

伤机制包括直接病毒侵袭、全身性血管渗漏导致组

织灌注不足引起微循环障碍以及细胞因子风暴诱发

组织损伤等。若未及时补液，持续低灌注可导致多

器官缺血再灌注损伤、代谢性酸中毒及弥散性血管
内凝血（ｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄｓｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＤＩＣ），
最终进展为出血、急性呼吸窘迫及多器官功能衰竭，

显著增加病死风险
［２２～２４］。

推荐意见２　重症登革热的病理生理机制是病
毒介导的血管内皮损伤及免疫应答异常导致血浆外

渗、低血容量性休克及脏器功能障碍，需要早期识别

并积极干预。（证据等级：中，推荐强度：强推荐）

三、临床表现及辅助检查

登革热的临床表现因 ＤＥＮＶ的分型、患者的免
疫状态和感染次数的不同而存在差异。根据严重程

度分型，分为普通型登革热和重症登革热两种类型。

（一）登革热的临床表现

１．普通型登革热的临床表现
普通型登革热的临床表现可呈现发热期、极期、

恢复期三期病程，轻症患者可能仅表现为发热期后

直接进入恢复期。

（１）发热期（ｆｅｂｒｉｌｅｐｈａｓｅ）：此期一般持续３～
７ｄ。常急性起病，发热为首发症状，突然高热（３９～
４０℃）可伴畏冷寒战［２５］，２４ｈ内体温可达 ３９℃以
上。部分病例发热３～５ｄ后体温降至正常，１～３ｄ
后再度上升，称为“双峰热”（也称“马鞍热”）。发

热时可伴头痛，全身肌肉、骨骼和关节疼痛，明显乏

力，并可出现恶心、呕吐、腹痛及腹泻等消化道症状。

颜面四肢可见充血性皮疹或点状出血疹，皮疹呈先

躯干后四肢。典型皮疹为见于四肢的针尖样出血点

及“皮岛”样表现（融合成片的红色斑疹，其中可见

散在小片正常皮肤）。可出现不同程度的出血现

象，表现为皮下出血、注射部位瘀斑、牙龈出血、鼻衄

等，束臂试验可阳性。

（２）极期：又称为临界期（ｃｒｉｔｉｃａｌｐｈａｓｅ），通常
发生在病程 ４～８ｄ。部分患者高热持续不退，或热
退后病情加重，可出现腹部剧痛、持续呕吐、明显出

血及血浆渗漏征等，提示可能进展为重症
［２６］。少数

无明显皮肤黏膜水肿等表现的患者，仍可出现严重

出血如皮下血肿、消化道出血、阴道出血、咯血、肉眼

血尿、颅内出血等。严重者可发生休克、ＤＩＣ和重要
脏器损伤等并发症。少数患者可继发细菌或真菌感

染。

（３）恢复期：通常为病程的第７～１０天。患者
症状逐渐缓解，发热、胃肠道症状、出血等逐渐好转，

部分患者皮疹出现脱屑性红斑或“白岛征”（周围红

疹中央苍白）。少数患者乏力等症状可持续数周甚

至数月。

２．重症登革热的临床表现
重症登革热的核心病理为血浆渗漏和多器官衰

竭，临床表现更为凶险。

（１）登革休克综合征（ｄｅｎｇｕｅｓｈｏｃｋｓｙｎｄｒｏｍｅ）：
是登革热的一种危重临床类型。临床表现为典型的

循环衰竭和体液失衡
［２７］。在持续发热或退热后患

者病情突然恶化并出现休克表现，出现四肢厥冷、皮

肤花斑、烦躁不安、嘴唇紫绀、脉搏快而弱、脉压低

（脉压差在２０ｍｍＨｇ或以下），血压下降甚至不能测
出，休克期一般很短，如不及时抢救可于１２～２４ｈ
内死亡，病程中还可出现脑水肿。

（２）严重出血：重症登革热患者出血可表现为
皮下血肿、消化道出血、肉眼血尿、女性子宫出血、颅

内出血等。

（３）器官功能障碍：重症登革热的器官功能障
碍主要表现为多系统损害，其中肝脏损伤最为突出，

表现为血清转氨酶明显升高，严重者可伴黄疸、肝肿

大、明显出血倾向、血氨增高、进行性血小板下降、凝

血指标异常等，个别病例进展为肝衰竭；心血管系统

损害主要为急性心肌炎、心包炎，严重者可致急性心

力衰竭、心源性休克、恶性心律失常等，临床表现为

胸闷、心悸、端坐呼吸等；肾脏损害以急性肾损伤为

主，主要表现为少尿或无尿、腰痛，蛋白尿、血尿、血

清肌酐及尿素氮显著升高等，多由低血容量性休克

或横纹肌溶解导致；神经系统以脑病、脑炎为主，表

现为嗜睡、烦躁、行为异常、谵妄、昏迷等不同程度意

识障碍和脑膜刺激征；呼吸系统可因血浆渗漏导致

急性呼吸窘迫综合征（ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ），也可出现肺出血和胸腔积液甚至血
性胸水等，表现为咳嗽、胸痛、呼吸急促、鼻翼扇动、

发绀。这些器官功能障碍常相互叠加，形成恶性循

环，是重症登革热死亡的主要原因，尤其在合并基础

疾病（如糖尿病、慢性肾病）或二次感染的患者中更

为凶险。

（４）特殊人群表现：儿童患者（尤其 ＜５岁）更
易发生血浆渗漏和休克，且病情进展更快，病死率

４８４ 内科急危重症杂志　２０２５年　第３１卷　第６期



高
［２８］；老年人（＞６０岁）因血管内皮功能减退和高

血压、糖尿病等基础疾病的存在，更易出现多器官衰

竭
［２８，２９］；孕妇感染后流产和早产风险显著增加，易

并发溶血、肝酶升高和血小板减少综合征（ｈｅｍｏｌｙ
ｓｉｓ，ｅｌｅｖａｔｅｄｌｉｖｅｒｅｎｚｙｍｅｓ，ａｎｄｌｏｗｐｌａｔｅｌｅｔｃｏｕｎｔ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＨＥＬＬＰ），妊娠晚期患者可能出现急性肝
衰竭和产后大出血

［２９］；人类免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎ
ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，ＨＩＶ）感染者、器官移植受者
等免疫抑制患者临床表现不典型，发热和炎症反应

可能被掩盖，同时病毒被清除时间延长，更易发生继

发感染和迁延不愈的器官损伤
［３０］；肥胖患者因慢性

炎症状态和微循环障碍，更易并发 ＡＲＤＳ和深静脉
血栓

［３１］。

（二）辅助检查

１．常规实验室检查
（１）血常规：登革热患者的血常规典型表现为

白细胞减少，以中性粒细胞下降为主；病程第 ２～
３天开始出现，第４～５天降至最低；血小板进行性
下降，下降幅度与病情严重程度成正比，最低值多出

现在热退后 １～２ｄ［３２］；血细胞压积（ｈｅｍａｔｏｃｒｉｔ，
ＨＣＴ）可升高，是血浆渗漏的标志，提示重症风险；有
活动性出血时血红蛋白下降。动态监测血常规，尤

其血小板和ＨＣＴ对重症预警至关重要。
（２）血生化：重症登革热患者会出现不同程度

的肝酶升高，天门冬氨酸氨基转移酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉ
ｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）通常高于丙氨酸氨基转移酶（ａｌ
ａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）［３３］；可出现血清白蛋白
明显降低

［３４］；重症病例可能因肾前性因素或急性肾

损伤出现肌酐升高
［３５］。

（３）凝血功能：登革热患者的凝血功能异常主
要表现为凝血时间延长［凝血酶原时间（ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎ
ｔｉｍｅ，ＰＴ）、活化部分凝血活酶时间（ａｃｔｉｖａｔｅｄｐａｒｔｉａｌ
ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎｔｉｍｅ，ＡＰＴＴ）延长］，重症患者可出现
纤维蛋白原降低和 Ｄ二聚体升高。部分重症患者
因血管内皮损伤和肝功能障碍导致蛋白 Ｃ、蛋白 Ｓ
和抗凝血酶Ⅲ水平下降，凝血因子Ⅱ、Ⅴ、Ⅶ、Ⅸ和Ⅹ
减少。增加出血或血栓风险

［３６］。

（４）炎症标志物：重症登革热患者的肿瘤坏死
因子α（ＴＮＦα）、γ干扰素（ＩＦＮγ）、白细胞介素
（ＩＬ）６、ＩＬ８、ＩＬ１０等细胞因子，相较于普通型登革
热显著升高，其中ＩＬ６和ＩＬ８水平与疾病严重程度
显著相关。ＩＬ６与 ＴＮＦα发病后期达到峰值，而
ＩＬ１０及ＩＦＮγ发病后快速升高并于发病中期达到最
高值后快速下降。重症患者常出现铁蛋白、可溶性

生长刺激表达基因２蛋白（ｓｏｌｕｂｌｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｕ
ｍｏｕｒｉｇｅｎｉｃｉｔｙ２，ｓＳＴ２）水平升高［３７，３８］。重症患者

ＣＸＣ趋化因子配体 １０（ＣＸＣｃｈｅｍｏｋｉｎｅｌｉｇａｎｄ１０，
ＣＸＣＬ１０）和单核细胞趋化蛋白１（ｍｏｎｏｃｙｔｅｃｈｅ
ｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎ１，ＭＣＰ１）等趋化因子亦过度表
达，与血管渗漏和重症进展密切相关

［３９］。炎症标志

物的动态变化有助于早期识别重症风险并评估免疫

调节失衡程度。

（５）肌酸激酶及心肌损伤标志物：少数登革热
患者可能出现肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）水平升
高，主要反映骨骼肌损伤，与肌痛症状相关，若ＣＫ＞
１０００Ｕ／Ｌ需警惕横纹肌溶解［４０］。登革热患者心肌

损伤的实验室检查通常表现为 ＣＫＭＢ和肌钙蛋白
轻度升高，而心肌损伤标志物显著升高（如肌钙蛋

白＞０．１ｎｇ／ｍＬ）提示可能存在心肌炎［４１］。Ｎ末端
Ｂ型利钠肽原（Ｎｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐ
ｔｉｄｅ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ）升高与心脏舒张功能受损相关。

（６）尿常规：尿常规常见异常包括轻度蛋白尿
（＋～＋＋）和镜下血尿；部分重症患者血液浓缩时
可出现尿比重升高（＞１．０２５）。危重病例发生血管
内溶血时，尿常规可能出现颗粒管型或血红蛋白尿；

而无糖尿病史的患者出现尿糖阳性，提示近端肾小

管功能异常。尿蛋白／肌酐比值升高或尿微量白蛋
白增加，往往早于血肌酐上升，是早期肾损伤的敏感

指标。

２．病毒学检测
（１）ＮＳ１抗原检测：发热期采用酶联免疫吸附

（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）法或胶
体金法检测血液中ＤＥＮＶＮＳ１抗原，具有快速、操作
简便等特点。ＥＬＩＳＡ法具有较高的敏感度和特异性
（７０％～９５％），尤其适用于初次感染；胶体金试纸
检测虽便捷但敏感度略低

［４２］。该检测在二次感染

和病程后期（＞５ｄ）敏感度降低。
（２）病毒核酸检测：登革热病毒核酸检测是实

验室确诊的金标准，推荐在发病后７ｄ内采用实时
荧光逆转录聚合酶链反应（ｒｅｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｐｏｌｙ
ｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＲＴＰＣＲ）或等温扩增技术，检
测血清／血浆中的 ＤＥＮＶＲＮＡ。该方法具有高敏感
度与特异性，可检出低至１０～１００ｃｏｐｉｅｓ／ｍＬ的病毒
载量，适用于所有感染类型（初次／二次感染）；在发
热２４ｈ内即可阳性，较ＮＳ１抗原和ＩｇＭ抗体更早检
出，具有早期诊断价值

［４３］；通过型特异性引物可同

步鉴定ＤＥＮＶ１／２／３／４血清型［４４］；阳性率随病程递

减，病程超过７ｄ检出率显著降低，建议在急性期优
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先送检；在疫情暴发期、重症疑似病例及抗原检测阴

性但临床高度疑似时，建议首选核酸检测，阴性结果

需结合血清学动态检测排除
［４５］。

（３）血清学检测（ＩｇＭ／ＩｇＧ）：登革热血清学检测
适用于发病５ｄ后的病例确诊与感染分期。ＩｇＭ抗
体在发病后 ４～７ｄ可检出，持续 ２～３个月；发病
１周后可检出ＩｇＧ抗体，ＩｇＧ抗体可维持数年甚至终
生。发病１周内检出高水平 ＩｇＧ抗体，提示二次感
染。登革热血清学检测可用于初次感染与二次感染

的鉴别，初始感染时，血清ＩｇＭ抗体阳性且ＩｇＧ抗体
阴性，或在恢复期出现ＩｇＧ抗体血清转化；而二次感
染时，早期血清ＩｇＧ抗体即阳性，同时ＩｇＧ／ＩｇＭ比值
≥１．３或ＩｇＧ滴度快速上升［４６］。

登革热血清学检测用于病程超过５ｄ疑似病例
的首选检测，以及用于疫情溯源与血清流行病学调

查。其局限性在于疫苗接种者可能出现假阳性，单

份血清ＩｇＧ阳性不能区分既往感染。建议急性期与
恢复期（间隔１０～１４ｄ）双份血清动态检测以提高诊断
准确性，阴性结果需结合核酸检测排除早期感染

［４５］。

３．影像学检查
（１）超声检查：登革热超声检查是评估血浆渗

漏和脏器损伤的影像学手段之一，适用于重症预警

与病情监测。超声检查主要用于血浆渗漏的早期识

别，其中浆膜腔积液为最常见征象，早于临床低血压

表现
［４７］。超声检查也可用于脏器损伤的评估，如肝

脾肿大（肝右叶＞１５ｃｍ，脾长径 ＞１２ｃｍ）预警病情
有重症化风险；肾脏皮质回声增强提示急性肾损伤；

下腔静脉塌陷指数＞５０％通常与患者机体血容量不
足有关

［４８］。

（２）胸部 Ｘ线／ＣＴ：登革热胸部 Ｘ线／ＣＴ检查
主要用于疑似肺部感染，或 ＡＲＤＳ时肺部影像学的
评估，以及用于评估重症患者的血浆渗漏相关并发

症。出现血浆渗漏时，胸部 Ｘ线／ＣＴ检查单或双侧
胸腔积液；ＣＴ见肺小叶间隔增厚、磨玻璃影提示肺
间质水肿可能。

（３）头颅ＣＴ／ＭＲＩ：登革热患者病程中出现意识
障碍、惊厥、局灶神经体征或顽固性头痛，需要进行

头颅 ＣＴ／ＭＲＩ检查，以评估神经系统并发症，如脑
炎、中毒性脑病、脑出血等。登革热合并急性脑炎／
脑病症状时，ＭＲＩ检查优于ＣＴ。登革脑炎主要累及
深部灰质结构，包括基底节、丘脑、小脑及大脑皮质

灰白质。ＭＲＩ表现为 Ｔ２／ＦＬＡＩＲ高信号，部分病灶
弥散受限，提示细胞毒性水肿；磁敏感加权成像常可

见微出血灶。登革相关急性坏死性脑炎可出现双侧

丘脑出血，影像学表现与其他黄病毒属感染相似。

ＭＲＩ影像上，双侧丘脑 Ｔ２呈高信号，呈同心圆分层
样改变，由出血及周边水肿共同构成，这一特征性表

现被称为“双甜甜圈征”。轴位表观弥散系数图通

常显示中央出血性坏死，呈低信号；其外围为细胞毒

性水肿带，弥散受限，亦呈低信号；再外圈则为血管

源性水肿，呈高信号。

４．其他辅助检查
（１）心电图：登革热患者心电图检查主要用于

评估心肌损伤与心电传导功能。常见的登革热相关

异常心电图表现包括窦性心动过缓＜５０次／ｍｉｎ（提
示迷走张力高）；一度房室或束支阻滞、Ｔ波倒置／低
平及ＳＴ压低（提示心肌炎／缺血）；ＱＴｃ＞４５０ｍｓ或
Ｖ２～Ｖ３高大 Ｕ波（预警低钾／低钙）；＜５％可现室
性早搏ＲｏｎＴ、多形室性心动过速、窦性停搏或三度
阻滞等危急表现。ＷＨＯ及ＪＡＣＣ建议第４～６天每
日监测（尤其肌钙蛋白升高者），晕厥或持续低血压

行动态心电图，ＳＴ段抬高需先排除急性冠脉综合
征；但４０％登革热心肌炎心电图可正常，必须结合
肌钙蛋白及ｓＳＴ２综合判断。

（２）动脉血气分析：动脉血气分析是重症登革热
早期识别血浆渗漏、酸中毒及呼吸代偿状态的重要工

具
［４９］。重症登革热患者休克前期，动脉血气分析即可

出现代谢性酸中毒［碱剩余（ＢＥ）＜－５ｍｍｏｌ／Ｌ，乳酸
＞２ｍｍｏｌ／Ｌ］伴代偿性呼吸性碱中毒［动脉血二氧
化碳分压（ＰａＣＯ２）常＜３５ｍｍＨｇ］，这些现象提示组
织低 灌 注；若 病 情 进 展，血 气 分 析 示 ＰａＣＯ２
＞４５ｍｍＨｇ且ｐＨ＜７．３５，提示存在呼吸性酸中毒；
如ＨＣＯ３

－
代偿幅度低于急／慢性预期值，则考虑失

代偿性呼吸性酸中毒。此时应重点排查任何可导致

肺泡通气不足的病因，包括但不限于呼吸肌疲劳、严

重肺水肿、慢性阻塞性肺疾病急性加重、气道阻塞、

胸壁／神经肌肉疾病及中枢性通气驱动抑制等，并警
惕呼吸衰竭恶化；低氧血症［氧合指数（ＰａＯ２／ＦｉＯ２）
＜３００ｍｍＨｇ］多见于血浆渗漏所致非心源性肺水肿
或大量胸腔积液，需与合并感染性ＡＲＤＳ鉴别；重症
患者需要每６～８ｈ动态监测动脉血气分析，尤其补
液或血管活性药调整前后，可早期发现酸中毒恶化、

肺泡动脉氧梯度增大或乳酸持续升高，为扩容、纠
正电解质及机械通气时机提供依据。

推荐意见３　登革热患者应密切监测退热后病
情恶化、剧烈腹痛、持续呕吐、血浆渗漏征、出血倾

向、意识障碍以及器官功能障碍表现等重症预警临

床症状体征，尤其需重点关注儿童、老年人、孕妇、二
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次感染者及合并基础疾病者等高危人群，一旦出现

预警表现，应立即评估重症风险并启动重症救治。

（证据等级：中，推荐强度：强推荐）

推荐意见４　对于疑似或确诊登革热的患者，
应早期、动态联合监测血常规、凝血功能、炎症标志

物、病毒学检测，并结合影像学检查及动脉血气分

析，全面评估血浆渗漏、器官损伤等重症风险，及时

干预。（证据等级：中，推荐强度：强推荐）

四、诊断与鉴别诊断

（一）诊断标准

１．疑似病例
符合以下其中一项，即可按照疑似病例进一步

排查：

（１）发病前１４ｄ内到过登革热流行区，且急性
发热（２４～３６ｈ内升至３９～４０℃，偶呈双峰）并伴以
下两项及以上症状：剧烈头痛、眶后痛、肌痛／骨痛、
关节痛、皮疹、出血倾向、白细胞减少；

（２）无明确流行史，但出现上述发热、疼痛症状
＋皮疹或出血表现。
２．临床诊断病例
满足上述“疑似病例”标准 ＋白细胞减少 ＋血

小板＜１００×１０９／Ｌ，可以作为登革热临床诊断病例，
进行隔离与进一步诊治。

基层医疗机构或疫情暴发早期，若没有条件立

即完成病毒核酸、抗原或血清学确诊的，可按上述临

床诊断标准，进行登革热的临床诊断，提前启动登革

热患者隔离、防蚊、病情监测与分层治疗。尤其需要

注意及时识别血浆渗漏和出血倾向，避免等待确诊

结果而延误治疗。

３．实验室确诊病例
疑似病例或临床诊断病例符合以下之一者：

（１）病毒学检测阳性（发病≤７ｄ）：ＮＳ１抗原阳
性；或ＲＴＰＣＲ、实时荧光ＰＣＲ或等温扩增检出ＤＥＮＶ
核酸；或急性期血清／血浆／组织分离到ＤＥＮＶ。

（２）血清学检测（发病≥４ｄ）：急性期与恢复期
双份血清ＩｇＭ阳转或ＩｇＧ抗体滴度≥４倍升高；

（二）重症登革热的诊断标准

临床表现以急性发热起病，符合“临床诊断病

例”或“实验室确诊病例”诊断标准的患者只要满足

血浆渗漏所致循环障碍、严重出血、严重器官损伤中

任意一条即可诊断重症登革热。

１．血浆渗漏所致循环障碍
（１）登革休克综合征：脉压差 ＜２０ｍｍＨｇ，或收

缩压＜９０ｍｍＨｇ，或血压测不出；伴组织低灌注：肢

端湿冷、皮肤花斑、毛细血管再充盈时间 ＞２ｓ、尿量
＜０．５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）、意识改变。
（２）呼吸窘迫／ＡＲＤＳ：呼吸困难、三凹征、紫绀；

ＰａＯ２／ＦｉＯ２＜３００ｍｍＨｇ，或需机械通气；胸片／ＣＴ可
见双肺弥漫性渗出伴或不伴胸腔积液。

２．严重出血
重症登革热严重出血的临床表现为持续呕血、

黑便、阴道大出血、肉眼血尿、皮下大片血肿、颅内出

血等；实验室检查特征为血红蛋白骤降≥２ｇ／ｄＬ或
需输血≥１０ｍＬ／ｋｇ；血小板 ＜２０×１０９／Ｌ并非必须，
但提示高危。

３．严重器官损伤（任一即可）
（１）肝脏：ＡＬＴ或ＡＳＴ≥１０００ＩＵ／Ｌ，或国际标准

化比值（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｒａｔｉｏ，ＩＮＲ）＞１．５，或
出现肝性脑病；

（２）心脏：急性心肌炎、心包填塞、顽固性心律
失常，伴射血分数＜４０％；

（３）肾脏：肌酐升至≥２倍基线或需肾脏替代治
疗；

（４）神经系统：意识障碍、癫痫持续状态、脑炎、
颅内出血；

（５）胰腺、胃肠道：急性胰腺炎、应激性溃疡大
出血；

（６）代谢：顽固性代谢性酸中毒（ｐＨ＜７．２，乳酸
＞５ｍｍｏｌ／Ｌ）。
（三）登革热重症化的预警预测

表２总结了登革热重症化早期预警预测指标，
覆盖临床、实验室、影像及新型生物标志物四大类

别。其目的在于为急诊、发热门诊和感染 ＩＣＵ提供
“床旁可及”的量化阈值，实现重症的早期识别与分

级干预。

１．临床指标
（１）持续呕吐：登革热患者连续２ｈ以上，每小

时≥３次喷射性或非喷射性呕吐，提示该患者２４ｈ内
进展至血浆渗漏期的风险提高３～５倍［２１］。

（２）剧烈腹痛：登革热患者出血定位不明确或
弥漫性，可伴反跳痛，但 Ｍｕｒｐｈｙ征、ＭｃＢｕｒｎｅｙ征常
阴性。疼痛评分≥７分即视为高危，需要急查腹部超
声及肝酶。需要鉴别急性肝炎充血肿胀、肝包膜牵张、

胆囊壁水肿或极少见的腹腔内出血等情况
［５０，５１］。

（３）意识状态改变：临床表现为嗜睡／烦躁／昏
迷等意识改变，对应脑水肿、颅内出血、代谢性脑病

（如乳酸酸中毒、低钠血症）等危重情况，格拉斯哥

昏迷评分（Ｇｌａｓｇｏｗｃｏｍａｓｃａｌｅ，ＧＣＳ）常≤１２分［５０］。
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表２　登革热重症化预警预测指标

类别 具体指标 临界值 临床意义

临床指标

持续呕吐 ≥３次／ｈ 预示血浆渗漏风险增加

剧烈腹痛 定位不明确／弥漫性 可能提示肝脏损伤或腹腔内出血

意识状态改变 嗜睡／烦躁／昏迷（ＧＣＳ≤１２分） 预示中枢神经系统受累

实验室指标

血小板计数 ＜５０×１０９／Ｌ 出血风险显著增加

ＨＣＴ 较基线上升≥２０％ 血浆渗漏的敏感指标

血清白蛋白 ＜３０ｇ／Ｌ 血管通透性增加的标志

ＡＳＴ／ＡＬＴ ＞１０００Ｕ／Ｌ 预示严重肝损伤

乳酸 ＞４．０ｍｍｏｌ／Ｌ 组织低灌注和休克的早期指标

影像学指标

胸腔积液／腹腔积液 超声或影像学证实 血浆渗漏的直接证据

建议每２小时复评１次ＧＣＳ评分，出现下降趋势即
提示需要神经影像学检查及颅内压监测。

２．实验室指标
　　（１）血小板计数

发病早期血小板快速下降并低于５０×１０９／Ｌ是
重症化的高危因素

［５２］；利用入院时血小板计数构建

的重症登革热预测模型显示出较强的预测能力，且

与重症登革热存在显著关联（Ｐ＜０．０４），提示血小
板计数越低（低于２５×１０９／Ｌ），重症登革热的风险
越高（ＯＲ＝７．５）。

（２）ＨＣＴ：登革热患者ＨＣＴ较入院基线值（或当
地同年龄／性别参考均值）升高≥２０％，提示血浆外
渗、血液浓缩，高度提示即将或已进展为重症登革

热，需立即评估有无休克征象、严密监测并准备转入

感染ＩＣＵ积极治疗以防休克和器官损伤进展［５３］。

（３）血清白蛋白：登革热患者血清白蛋白
＜３０ｇ／Ｌ反映毛细血管渗漏导致的白蛋白外渗严
重；与浆膜腔积液的出现呈正相关。

（４）ＡＳＴ和／或 ＡＬＴ：登革热患者 ＡＳＴ和／或
ＡＬＴ＞１０００Ｕ／Ｌ提示肝细胞广泛坏死；ＡＳＴ升高幅
度通常大于ＡＬＴ，若ＡＬＴ＞１０００Ｕ／Ｌ更可能合并缺
血再灌注损伤［４０］。

（５）乳酸：乳酸是组织低灌注与即将休克的最
敏感代谢指标；登革热患者动脉血乳酸水平

＞４．０ｍｍｏｌ／Ｌ与２８ｄ病死率呈正相关［５４］。

３．影像学指标
可通过超声或 Ｘ线（ＤＲ或 ＣＴ）的方法进行胸

腔积液／腹腔积液的判断。超声检查无辐射、可重
复，并且对早期渗漏敏感度达９２％，优于胸片［５５］。

４．新型生物标志物
（１）ｓＳＴ２：ｓＳＴ２水平在登革热患者中升高，尤其

在重症登革热病例中更为明显
［５６］。此外，ｓＳＴ２水平

升高与心脏指标相关，提示心脏功能下降
［３８］。有望

作为重症登革热的预后生物标志物。

（２）血管内皮生长因子：血管内皮生长因子
（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）是一组重
要的信号蛋白，负责调控血管和淋巴系统的形成、维

持及功能，还参与了炎症与凝血的过程。多项研究

显示，登革热患者外周血 ＶＥＧＦ升高与血小板减少
及ＨＣＴ升高呈显著相关，并可联合其他临床参数预
测疾病严重程度，或作为单项指标预测登革热患者

重症化风险
［５７，５８］。

５．登革热重症预警预测模型简介
目前已有多个基于队列研究建立的预警预测模

型，可用于登革热重症化的预警预测。Ｐｏｔｔｓ等［５９］
基

于泰国１３８４例６个月 ～１５岁登革热患儿，使用分
类回归树算法（ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｔｒｅｅ，
ＣＡＲＴ）加外部验证的方法，使用年龄、白细胞计数、
中性粒细胞百分比、ＡＳＴ、ＨＣＴ、血小板计数建立模
型（灵敏度 ０．９７、特异性 ０．８５）；我国台湾地区的一
项基于１２５３例≥１８岁的成人登革热回顾性队列，
采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归加内部验证的方法，根据病
程长短建立了 ２个模型，模型 １（发热期，病程 ≤
４ｄ）用白细胞增多、轻微消化道出血、年龄、血小板
计数４个指标进行重症化预测（灵敏度０．８８，特异
性０．７６），模型２（退热期，病程＞４ｄ）采用白细胞增
多、年龄２个指标进行重症化预测（灵敏度１．００，特
异性０．７６）［６０］；Ｌｅｅ等［６１］

在２００９年新加坡的一项
基于１９７３例成人登革热回顾性队列，采用 ＣＨＡＩＤ
决策树＋内部验证的方法，使用出血、淋巴细胞比
例、血清尿素、血清总蛋白４个指标进行重症化预测
（灵敏度０．９４、特异性０．６４）。大多数模型的特点
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是变量易获取、建模方法简单、识别登革热重症能力

强，但特异性偏低，排除“假重症”能力有限
［６２］。

（四）鉴别诊断

登革热的临床表现多样，应注意与下列疾病相

鉴别：

１．发热伴皮疹疾病：如寨卡病毒病、基孔肯雅
热等蚊媒传染病；麻疹、风疹、荨麻疹等病毒性传染

病；猩红热、流脑等细菌感染性疾病；斑疹伤寒、恙虫

病等虫媒传染病。

２．发热伴出血疾病：如肾综合征出血热、发热
伴血小板减少综合征、克里米亚出血热等。

３．重症登革热还应与脓毒性休克、流行性乙型
脑炎、伤寒、钩端螺旋体病、恶性疟疾等疾病鉴别。

推荐意见５　登革热临床诊断病例或实验室确
诊病例，出现血浆渗漏所致循环障碍、严重出血、严

重器官损伤中任意一条即可诊断重症登革热。需要

密切监测登革热重症化早期预警预测指标。（证据

等级：中，推荐强度：强推荐）

五、重症登革热的治疗

登革热的治疗目前尚无特异性抗病毒药物，以

对症支持治疗为主。患者需卧床休息，密切监测血

小板计数、ＨＣＴ及生命体征。通过口服补液或静脉
补液保证充足水分摄入，需要注意避免过度补液导

致医源性容量负荷过重；可使用对乙酰氨基酚［（避

免非甾体抗炎（ＮＳＡＩＤｓ）类药物］控制发热和疼痛。
轻症患者可门诊随访，若出现持续呕吐、腹痛、黏膜

出血等重症预警信号需立即住院。

（一）一般支持对症治疗

１．休息与隔离
重症登革热患者需严格卧床休息，减少体力活

动以减轻心血管负荷
［２１］。对于意识障碍（ＧＣＳ≤

１２分）者，需抬高床头３０°预防误吸，同时避免使用
镇静药物掩盖神经系统症状。

隔离期应至病程超过５ｄ，且体温自然下降至正
常超过２４ｈ及以上。应使用防蚊隔离病房（如纱
窗、蚊帐）阻断病毒传播

［１４］。

２．观察与监测
应严密监测患者神志、生命体征、出入水量、血

小板计数、ＨＣＴ、肝肾功能电解质、凝血功能等；极期
患者应密切监测重症早期预警指标。

３．营养支持
重症登革热患者在急性发热期，推荐流质或半

流质饮食，少量多餐，以易消化、高热量食物为主，避

免辛辣刺激性食物；对于出现严重呕吐或胃肠道出

血者，可考虑短期禁食并给予静脉营养支持
［６３］。在

血浆渗漏期时，应限制钠盐摄入，推荐少于 ＜２ｇ／ｄ，
以减少水钠潴留的风险；同时保证适量蛋白质

［０．８～１．０ｇ／（ｋｇ· ｄ）］以维持正氮平衡。恢复期
需逐步增加蛋白质和热量摄入。对于合并肝功能损

害者，推荐以补充支链氨基酸为主，并限制脂肪摄

入。

４．解热镇痛
以物理降温为主。高热不退者可使用对乙酰氨

基酚退热（建议不超过４ｇ／ｄ），避免使用阿司匹林。
红细胞葡萄糖６磷酸脱氢酶（Ｇ６ＰＤ）缺乏症者应避
免使用解热镇痛类药物，防止出现溶血。

［１３］。镇痛

治疗可使用对乙酰氨基酚（≤３ｇ／ｄ）或使用低剂量
阿片类（如曲马多５０ｍｇ，ｑ６ｈ），并密切监测肝肾功
能
［６３］。

５．皮疹处理
避免搔抓皮疹，可使用温和保湿剂（如凡士林）

缓解瘙痒
［１４］。瘙痒症状明显者可使用口服氯雷他

定（１０ｍｇ／ｄ）等抗组胺药物或外用炉甘石洗剂。破
损皮疹可局部涂抹抗菌软膏（如莫匹罗星）预防继

发感染。

６．补液与电解质管理
重症登革热的补液治疗首选平衡晶体液，并根

据患者尿量及血流动力学等随时调整补液的种类和

液体量，避免输液过量、过快。可通过毛细血管再充

盈时间和乳酸下降幅度，以及被动抬腿试验等指标

判定容量需求。

（二）重症登革热的器官功能支持治疗及并发

症治疗

重症登革热可导致多器官功能障碍，需要根据

具体并发症采取针对性治疗。

１．循环系统障碍的治疗
登革热患者出现低血压休克时，应尽快进行液

体复苏治疗，首选快速输注等渗晶体液，起始 ５～
２０ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）；及时评估血流动力学，以调整下一
步液体使用，避免肺水肿。对发生严重血浆外渗，尤

其是伴有低蛋白血症者，可在评估后使用人血白蛋

白。液体复苏治疗无法维持有效灌注时，可加用甲

肾上腺素或多巴胺等血管活性药物
［１８，６３］。

若出现心功能不全的临床表现，应优先转至感

染科ＩＣＵ，并基于血流动力学监测进行个体化治疗。
心肌炎的患者或左心收缩功能降低（如心脏彩超提

示左室射血分数 ＜５０％）的患者，需严格限制液体
入量，并适当给予利尿治疗以减轻心脏负荷

［６４］；对
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于出现顽固性心力衰竭或严重心肌损伤／重症心肌
炎的患者，可短期使用糖皮质激素［如甲泼尼龙

１～２ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）］，抑制过度炎症反应［６５］。建议

重症登革热患者持续监测中心静脉压（ｃｅｎｔｒａｌｖｅ
ｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ）及使用床旁超声监测心脏指数
（ｃａｒｄｉａｃｉｎｄｅｘ，ＣＩ），避免补液过量导致肺水肿［１３］。

若出现心源性休克，可使用正性肌力药（如米力农）

及主动脉内球囊反搏（ｉｎｔｒａａｏｒｔｉｃｂａｌｌｏｏｎｐｕｍｐ，
ＩＡＢＰ）进行机械循环支持。

重症登革热出现心肌炎表现的患者，需要进行

严密的心电监测，并动态监测心肌损伤相关标记物

（如肌钙蛋白、ＣＫＭＢ）、ＮＴｐｒｏＢＮＰ及超声心动图。
治疗上需严格限制液体入量，并给予适当利尿治疗

减轻容量负荷，同时使用血管活性药物［如去甲肾

上腺素０．０５～０．３μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）］维持灌注［６４］。

对肌钙蛋白显著升高且伴射血分数＜４０％的中重度
心肌炎患者，推荐糖皮质激素，如甲泼尼龙

１～２ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），疗程 ３～５ｄ［６６］。针对室性心律
失常患者，可静脉使用胺碘酮，常规推荐５ｍｇ／ｋｇ负
荷剂量后维持泵注，注意纠正电解质紊乱，维持血钾

＞４．０ｍｍｏｌ／Ｌ、血镁＞０．８ｍｍｏｌ／Ｌ［６３］。对心源性休
克的患者，需早期启动ＩＡＢＰ或体外膜肺氧合（ｅｘｔｒａ
ｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，ＥＣＭＯ）［１３］。
２．呼吸系统支持
重症登革热患者少量积液（＜１ｃｍ超声深度）以

保守治疗为主，密切监测呼吸频率及氧饱和度（ＳｐＯ２），
同时控制补液速度［晶体液≤３ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）］，避免加
重渗漏。中大量积液可在超声引导下行胸腔穿刺
引流（首次放液≤１０００ｍＬ），并送检胸腔积液常规、
生化及病原学检测。合并顽固性积液，建议联合白

蛋白输注纠正低蛋白血症，并短期使用呋塞米促进

液体负平衡
［６３］。

重症登革热患者出现低氧血症（ＳｐＯ２＜９２％），
可给予高流量鼻导管氧疗或无创通气

［６３］；合并

ＡＲＤＳ时治疗需遵循肺保护性通气策略［６７］，尽早进

行机械通气，并采用小潮气量通气（６ｍＬ／ｋｇ理想体
重），维持平台压 ＜３０ｃｍＨ２Ｏ，目标氧合为 ＳｐＯ２
８８％～９２％。根据氧合及血流动力学调整呼气末正
压通气（５～１５ｃｍＨ２Ｏ）；可使用俯卧位通气（每日＞
１２ｈ）改善顽固性低氧血症［６８］。严格限制补液（每

日负平衡５００～１０００ｍＬ），结合超声评估下腔静脉
变异度（下腔静脉塌陷指数 ＞１８％，提示容量反应
性）避免肺水肿

［６８，６９］。对重度 ＡＲＤＳ患者（ＰａＯ２／
ＦｉＯ２＜１００）可短期使用糖皮质激素［甲泼尼龙

１～２ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）］抑制肺泡炎症［６８］。对于已实施

肺保护通气、俯卧位、神经肌肉阻滞等治疗的重度

ＡＲＤＳ患者，若 ＰａＯ２／ＦｉＯ２仍 ＜８０ｍｍＨｇ（ＦｉＯ２≥
０．８）持续６ｈ以上，应启动静脉静脉体外膜肺氧合
（ｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓＥＣＭＯ，ＶＶＥＣＭＯ）评估［６９］。

３．急性肝损伤与肝衰竭的治疗
重症登革热合并急性肝损伤或肝衰竭需要严格

监测肝功能指标（ＡＬＴ／ＡＳＴ、胆红素、血氨等）；预防
低血糖；避免肝毒性药物；慎用镇静药（如苯二氮卓

类）；给予抗炎保肝治疗；必要时行血浆置换、分子

吸附再循环系统等人工肝血液净化治疗手段
［７０］。

对于重症登革热继发或合并急性肝衰竭患者，一般

不推荐行肝移植
［７１，７２］。

４．急性肾损伤的治疗
目前尚无针对登革热相关急性肾损伤的特异性

治疗。早期识别重症登革热预警征象并评估血容量

状态，是防治急性肾损伤的关键。补液应优选晶体

液，严格控制输注速度和渗透压，避免渗透压紊乱、

容量过负荷及血管内液体外渗加重。出现顽固性尿

毒症、高分解状态、代谢性酸中毒、高钾或高容量负

荷时需启动肾脏替代治疗。对合并登革出血热且血

流动力学不稳定的急性肾损伤患者，若条件允许推

荐连续性血液净化治疗
［７３］。

５．登革热相关脑病／脑炎的治疗
重症登革热合并脑病／脑炎的治疗需采取神经

保护与免疫调节的策略。对脑水肿使用甘露醇

０．５～１ｇ／ｋｇｑ６ｈ或高渗盐水（３％氯化钠溶液
５ｍＬ／ｋｇ）治疗，维持脑灌注压（＞６０ｍｍＨｇ）［７４］；对
疑似病毒性脑炎的患者行腰椎穿刺送检 ＤＥＮＶＲＴ
ＰＣＲ及ＮＳ１抗原检测，同时完善检查排除其他病原
体（单纯疱疹病毒、日本脑炎病毒等）。糖皮质激素

治疗合并脑病／脑炎的重症登革热，现有证据的质量
较低且结论不一致，高剂量、多剂次给药（维持数

日）的方案比单次或低剂量方案可能会有更多的获

益
［７５］。出现癫痫症状可预防性使用左乙拉西坦

（２０ｍｇ／ｋｇ负荷，５～１０ｍｇ／ｋｇ，ｑ１２ｈ维持）控制惊
厥，避免使用苯二氮卓类加重呼吸抑制

［７４］。注意加

强支持对症治疗，根据病情及时进行机械通气呼吸

支持治疗。

６．凝血障碍与出血的治疗
重症登革热患者出现凝血障碍与出血时，需要

密切监测血小板计数、ＰＴ／ＡＰＴＴ、纤维蛋白原及
Ｄ二聚体。活动性出血伴休克时，优先输注浓缩红
细胞联合新鲜冰冻血浆，并补充冷沉淀。对严重出
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血（消化道／颅内）且血小板 ＜３０×１０９／Ｌ者输注血
小板，无出血者避免预防性输注。可给予重组人源

促血小板生成素（ｒｈＴＰＯ）升血小板治疗。
重症登革热患者发生出血时，注意加强局部对

症治疗。鼻衄采用鼻腔填塞 ＋凝血酶凝胶，胃肠道
出血采用静脉输注质子泵抑制剂（如艾司奥美拉唑

８０ｍｇ负荷＋８ｍｇ／ｈ维持）联合生长抑素治疗，必要
时行胃镜下止血治疗。

７．重症肌损伤／横纹肌溶解的治疗
重症登革热患者出现肌痛伴 ＣＫ明显升高（ＣＫ

＞５０００Ｕ／Ｌ）或尿肌红蛋白阳性者，应立即启动横
纹肌溶解综合征的评估。测定血／尿肌酐、钾、钠、尿
素氮、总钙与离子钙、镁、磷、尿酸、白蛋白；评估血／
尿酸碱状态、血细胞计数及凝血功能。治疗立即以

生理盐水进行补液，初始速度约４００ｍＬ／ｈ（根据病
情调整），并监测临床表现或 ＣＶＰ；测尿 ｐＨ值若小
于６．５，则每１Ｌ生理盐水后交替使用１Ｌ的５％葡
萄糖＋１００ｍｍｏｌ碳酸氢钠，避免含钾及乳酸盐溶
液
［７６］。对于发生急性肾损伤并需要血液净化治疗

的横纹肌溶解患者，应根据肾损害程度和患者的临

床状态使用持续性肾脏替代治疗或间歇性肾脏替代

治疗。

推荐意见６　重症登革热患者应于防蚊隔离病
房严格卧床休息并密切监测。给予积极营养支持及

对症治疗，合理补液。（证据等级：中，推荐强度：强

推荐）

推荐意见 ７　重症登革热患者出现休克、
ＡＲＤＳ、急性肝／肾／脑损伤、严重凝血障碍或横纹肌
溶解，应立即转入感染ＩＣＵ，以针对性的器官功能支
持治疗为主，动态评估疗效并及时调整治疗方案。

（证据等级：中，推荐强度：强推荐）

六、出院标准、随访及预后

重症登革热患者出院标准需满足以下条件：体

温正常≥４８ｈ、无休克表现且血压、心率正常、血小
板计数稳步回升（≥５０×１０９／Ｌ）、ＨＣＴ稳定、重要器
官功能恢复［肝酶ＡＬＴ及ＡＳＴ＜３倍正常值上限、肌
酐正常、尿量＞０．５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）等］，且无活动性出
血或严重并发症（如呼吸衰竭、脑病等）。出院后需

进行为期１个月的随访，前２周每周复查血常规、肝
肾功能及凝血功能，对存在器官损伤如心肌炎、肝炎

等的患者延长专科随访至３个月。
登革热多呈自限性，通常预后良好。少数重症

登革热病例可因重要脏器功能衰竭死亡。

推荐意见８　登革热患者多数预后良好，重症

患者需要密切监测，待生命体征稳定、脏器功能恢复

后可出院继续康复治疗，需要定期随访复查。（证

据等级：弱，推荐强度：强推荐）

七、儿童重症登革热的特点

儿童重症登革热的特点包括起病急骤、病情进

展迅速，血管渗漏综合征及休克发生率显著高于成

人（可达 ３０％ ～４０％），且更易出现不典型休克表
现
［７７，７８］；实 验 室 检 查 以 血 小 板 快 速 下 降

（＜５０×１０９／Ｌ）和血液浓缩（ＨＣＴ上升≥２０％）为特
征，肝损伤（ＡＬＴ／ＡＳＴ＞５００Ｕ／Ｌ）及代谢性酸中毒
更为突出

［７９］；婴幼儿（＜１岁）和４～９岁为发生症
状的高危年龄段

［７７］，其中婴儿重症多与母体 ＡＤＥ
效应相关，而年长儿童则常见二次感染导致的免疫

病理损伤
［６，８０］；神经系统并发症（抽搐、脑病）发生

率是成人的 ２～３倍，但显性出血相对少见（仅
１５％～２０％）［８１］。

推荐意见９　儿童重症登革热起病急、进展快，
血管渗漏及休克发生率高，应尽快完成病情评估，一

旦出现重症预警因素，应立即按重症流程诊治并转

入儿科ＩＣＵ。（证据等级：中，推荐强度：强推荐）
八、预防

登革热的预防应采取以防蚊灭蚊、切断传播途

径为核心的综合防治策略。广泛深入开展爱国卫生

运动，清除室内外积水容器、封盖储水设施以阻断伊

蚊孳生；在流行季节对高风险区域实施拟除虫菊酯

类空间喷洒；推荐个人防护使用含避蚊胺／驱蚊酯的
驱蚊剂、穿着长袖衣物

［１４］。我国尚无上市的登革热

疫苗。国外数据显示，减毒活疫苗如 Ｄｅｎｇｖａｘｉａ［８２］

或Ｑｄｅｎｇａ［８３］在血清阳性人群中能显著降低重症率
和住院率，但对血清阴性人群可能存在 ＡＤＥ风险。
需建立多部门联防联控机制，加强疫情监测，对跨境

旅行者健康宣教以及对来自登革热流行区的发热患

者进行筛查。

在“同一健康”（ＯｎｅＨｅａｌｔｈ）理念指导下，登革
热防控强调人类、动物与环境卫生的协同管理。非

人灵长类动物是 ＤＥＮＶ的自然宿主，ＤＥＮＶ以“猴
蚊猴”形式进行丛林循环。虽然这种循环与影响人
类的“城市循环”是分开的，且非人灵长类动物不是

人类登革热疫情的主要源头，但对于森林工作者、野

外研究人员、边境地区居民等面临风险相对较高，因

此，对于这类人群出现疑似症状需高度关注其感染

登革热的可能性。同时，在登革热流行区域，仍需定

期采集区域内非人灵长类动物的血液样本进行抗原

抗体的监测，有助于了解 ＤＥＮＶ在自然宿主中的循
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环活跃度。另外，虽然目前没有证据表明猫、狗等宠

物以及猪、牛、羊等家畜能在自然条件下感染与传播

该病毒，但这些动物可能作为蚊子叮咬吸血的对象，

帮助蚊子延长寿命，增加叮咬感染者和传播病毒的

机会。同时，饲养宠物的水盆、养殖场的饮水槽、排

水沟等容易积水，促进蚊虫孳生。因此，需定期为宠

物使用相关驱虫药物，减少蚊虫对宠物的叮咬；及时

更换动物饮水、清理积水等。最后，伊蚊作为 ＤＥＮＶ
的主要传播媒介，除防蚊控蚊之外，还需对社区附近

蚊虫携带病毒的情况展开定期监测，有助于疫情的

早期预警。

推荐意见１０　登革热防控应以清除伊蚊孳生
地、流行季空间喷药和个人防蚊为核心，建立多部门

联防联控，强化跨境发热患者筛查。加强疫区非人

灵长类动物以及蚊虫携带 ＤＥＮＶ的监测，注意宠物
的驱虫及宠物与家畜的饲养环境管理。（证据等

级：中，推荐强度：强推荐）

九、展望

未来登革热的诊断需要建立快速、精准的床旁

检测技术，结合人工智能辅助的临床决策系统，实现

早期分型与重症风险预测；治疗方面，靶向抗病毒药

物和精准化液体复苏方案，将有望改善重症登革热

预后；预防领域则聚焦于多价 ｍＲＮＡ疫苗、基因驱
动蚊媒改造及区域化联防联控体系的优化，最终实

现从被动救治到主动防控的范式转变。
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