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前
言
本标准第5章为强制性条款，其余为推荐性条款。 本标准按照GB/T 1.1—2009 给出的规则起草。
本标准代替WS 296—2008《麻疹诊断标准》。本标准自实施之日起，WS 296—2008同时废止。 本标准与WS 296—2008相比，主要修改如下：
——修改了缩略语（见第2章，2008年版的第2章）；
——修改了麻疹的诊断依据（见第3章，2008年版的第3章）；
——修改了临床诊断病例的定义（见第 5 章，2008 年版的第 5 章）；
——增加了实验室检测方法的标准操作（见附录 A 和附录 B，2008 年版的附录 A 和附录 B）；
——增加了麻疹流行病学,尤其是新形势下麻疹传播呈现的流行病学特征、临床表现、并发症等内 容（见附录 C，2008 年版的附录 C）。
本标准起草单位：中国疾病预防控制中心、中国疾病预防控制中心病毒病预防控制所、首都医科大 学附属北京地坛医院、首都医科大学附属北京儿童医院、广东省疾病预防控制中心、浙江省疾病预防控 制中心。
本标准主要起草人：罗会明、许文波、余文周、李兴旺、马超、张燕、谢正德、郝利新、郑慧贞、 谢淑云、苏琪茹。
本标准所代替标准的历次版本发布情况为：
——GB 15983—1995；
——WS 296—2008。
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麻疹诊断
1
范围
本标准规定了麻疹的诊断依据、诊断原则、诊断和鉴别诊断。 本标准适用于全国各级各类医疗卫生机构及其医务人员对麻疹的诊断。
2
缩略语
下列缩略语适用于本文件。
CPE： 致细胞病变效应（cytopathic effect） DEPC：焦碳酸二乙酯（(diethyl pyrocarbonate) ELISA：酶联免疫吸附试验（enzyme-linked immunosorbent assay） IgG：免疫球蛋白G(immunoglobulin G) IgM：免疫球蛋白M(immunoglobulin M) RF：类风湿因子（rheumatoid factor）
RNA：核糖核酸(ribonucleic acid)
RT- PCR：逆转录-聚合酶链反应(reverse transcription-polymerase chain reaction) RPM：每分钟转数（revolutions per minute）
OD：光密度值（optical density value） VTM：病毒运输液（virus transportation medium）
3
诊断依据
3.1
流行病学史
3.1.1
在出疹前 7 d～21 d 与麻疹确诊患者有接触史。
3.1.2
在出疹前 7 d～21 d 有麻疹流行地区居住或旅行史。
3.2
临床表现
3.2.1
发热，体温一般≥38 ℃。
3.2.2
在病程第 3 天～第 4 天开始出现红色斑丘疹，疹间皮肤正常。出疹顺序一般自耳后、面部开始， 自上而下向全身扩展，并可累及黏膜。出疹时间一般持续 3 d～5 d。
3.2.3
咳嗽、流涕、喷嚏等上呼吸道卡他症状，并有畏光、流泪、结膜炎症状。
3.2.4
起病早期（一般于病程第 2 天～第 3 天）在口腔颊黏膜见到麻疹黏膜斑（Koplik 斑）。
3.3
实验室检测
1
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3.3.1
采血前 8 d～56 d 内未接种过含麻疹成分减毒活疫苗，而出疹后 28 d 内血标本中麻疹 IgM 阳性
（见附录 A）。
3.3.2
咽拭子或尿液标本中麻疹病毒核酸阳性或分离到麻疹病毒（见附录 B）。
3.3.3
恢复期血标本麻疹 IgG 抗体滴度比急性期有≥4 倍升高，或急性期抗体阴性而恢复期抗体阳转
（见附录 A）。
4
诊断原则
根据流行病学史、临床表现和实验室检测结果予以诊断。
5
诊断
5.1
疑似病例
具备3.2.1、3.2.2和3.2.3。
5.2
临床诊断病例
疑似病例符合以下任何一项者：
a)
具备 3.1.1 和/或 3.1.2，且未明确诊断为其他疾病； b)
具备 3.2.4；
c)
未采集标本进行实验室检测，且未明确诊断为其他疾病。
5.3
实验室确诊病例
疑似病例具备 3.3.1、3.3.2、3.3.3 中任何一项者。
5.4
排除病例
疑似病例符合以下任何一项者：
a)
出疹后 4 d～28 d 内采集的血标本检测麻疹 IgM 抗体阴性，且不符合 3.1.1 和/或 3.1.2；
b)
出疹后 3 d 内采集的血标本检测麻疹 IgM 抗体阴性，合格咽拭子/尿液标本中麻疹病毒核酸阴 性，且不符合 3.1.1 和/或 3.1.2；
c)
未采集标本进行实验室检测，但明确诊断为其他疾病；
d)
病原学标本分离鉴定出麻疹疫苗株病毒或疫苗株病毒核酸阳性，且未分离出麻疹野病毒也无麻 疹野病毒核酸阳性；或同时符合以下 5 种情形的：
1)
有出疹，有或无发热，但无咳嗽等呼吸道症状；
2)
接种含麻疹成分减毒活疫苗后 7 d～14 d 出疹；
3)
血标本采集日期为接种含麻疹成分减毒活疫苗后 8 d～56 d，且检测麻疹 IgM 阳性；
4)
流行病学调查未发现该病例引起的续发病例；
5)
流行病学和实验室调查未发现其他可明确解释的原因。
6
鉴别诊断
本病应与风疹、猩红热、幼儿急疹等其他发热出疹性疾病进行鉴别（参见附录 C）。
2
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附
录
A
（规范性附录） 血清学诊断方法
A.1
血液标本的采集、储存及运输
A.1.1
血标本的采集
出疹后28 d内采集血液标本，用于麻疹IgM和IgG血清学检测。
A.1.2
在下列情况下需要采集第2份血标本
出疹后3 d内采集的血标本检测麻疹IgM抗体阴性，无合格咽拭子/尿液标本，需要采集4 d～28 d 的第2份血标本。
A.1.3
血标本采集流程
A.1.3.1
用无抗凝剂采血管收集2 mL～3 mL静脉血，在管壁上做好标记。
A.1.3.2
血标本不能冷冻，应1 000 RPM离心10 min，用于分离血清；如果无离心机，血标本应冷藏4℃ 放置，直到血清完全析出。
A.1.3.3
小心吸取血清，避免吸到红血球，在无菌条件下，移至带外螺旋盖的血清管中，在管壁上做 好标记。
A.1.3.4
填写标本送检表，包括最后一次接种含麻疹成分疫苗日期、出疹日期、标本采集日期。送检 表上要注明病例编号。
A.1.4
血标本的储存
A.1.4.1
血标本应冷藏（2 ℃～8 ℃）保存，并在24h内送达检测实验室。如不能达到上述要求，应按 照A.1.3方法分离血清。
A.1.4.2
无菌血清应在48 h内使用冰盒运送到检测实验室，或保存在2 ℃～8 ℃，最多不能超过7 d。 血清长期保存应在-20 ℃以下冷冻，避免反复冻融。
A.1.5
血标本的运输
标本应尽快运送到检测实验室，将盛装标本的容器放在有封口的塑料袋中，用冷藏盒或保温瓶运送， 将标本送检单放在塑料袋中，再用胶带固定在冷藏盒中的上部，运输日期确定后，通知接收实验室标本 运送的时间和运输方法。
A.2
实验室检测
ELISA法检测麻疹IgM抗体
用途
主要用于定性和/或定量检测人血清或血浆中抗麻疹病毒的IgM抗体，用于麻疹早期诊断。
A.2.1.2
操作步骤（或按照试剂使用说明书进行）
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A.2.1.2.1
定量ELISA法检测麻疹病毒IgM抗体的标本稀释法
A.2.1.2.1.1
应使用500 μL稀释缓冲液对10 μL患者待测样品进行稀释，制成患者标本稀释液。
A.2.1.2.1.2
将40 μL RF加入100 μL患者标本稀释液（A.2.2.2.1.1）中，并用60 μL稀释缓冲液进 行稀释，最终标本稀释比例为1:100。
A.2.1.2.2
检测过程
A.2.1.2.2.1
将检测所需数目的微孔条放到微孔板框上并准备好一张标签。
A.2.1.2.2.2
加入RF的待测血清标本，于室温吸附15 min或4 ℃过夜。
A.2.1.2.2.3
在微量孔内分别加入100 μL的已稀释样本或立即可用的对照血清。留一个孔作为底物空 白，例如：
	定量的 IgM 抗原微量孔

	孔 A1 孔 B1 孔 C1 孔 D1 孔 E1
	底物空白 阴性对照 标准血清 标准血清 标本 1……


A.2.1.2.2.4  将样品于湿盒内（37±1） ℃孵育（60±5） min。
A.2.1.2.2.5  孵育后以洗液缓冲液洗涤板孔（使用自动洗板机或手工洗板）。先吸去或甩去洗液；然后 每孔内加入300 μL洗液，再吸去或甩去洗液，重复洗涤过程共4次；最后将微孔板翻转过来在纸巾上拍 干，使微孔中不再含有液体。
A.2.1.2.2.6  加入酶标记抗体：于相应孔内（底物空白孔除外）加入100 μL IgM酶标记抗体，湿盒内
（37±1）℃孵育（30±1）min。
A.2.1.2.2.7  以洗液缓冲液洗涤板孔（见A.2.2.2.2.5）。
A.2.1.2.2.8  加入底物：于每孔内加入100 μL底物溶液（包括底物空白孔），湿盒内（37±1）℃孵育
（30±1）min。
A.2.1.2.2.9  终止反应：每孔内加入100 μL终止液，轻微振荡微孔板以混合溶液。
A.2.1.2.2.10  读取OD值：以底物空白孔为空白对照，60 min内读取OD值。
A.2.1.3  质量控制标准
A.2.1.3.1  底物空白孔的OD值必须＜0.25。
A.2.1.3.2  阴性对照必须为阴性。
A.2.1.3.3
标准血清的平均OD值必须在有效范围内，此范围已在试剂盒专用的质量控制证书中给定（减 去底物空白之后）。
A.2.1.3.4  如果未达到以上标准，则试验无效且应重做。
4
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A.2.1.4
结果评估
根据标准血清OD值计算CUT-OFF值上限和下限，标本OD值≥CUT-OFF值上限,结果判定为阳性；标本 OD值< CUT-OFF值下限,结果判定为阴性；在标本OD值在CUT-OFF值上限和下限之间，结果判定为可疑。
根据试剂盒提供的标准曲线，计算标本中抗体活性值。
ELISA法检测麻疹IgG抗体
用途
主要用于定性和/或定量检测人血清或血浆中抗麻疹病毒的IgG抗体，用于麻疹诊断或人群抗体水平 调查。
A.2.2.2
操作步骤（或按照试剂使用说明书进行）
A.2.2.2.1
定量ELISA法检测麻疹病毒IgG抗体的标本稀释法
应使用1 000 μL稀释缓冲液对10 μL患者待测样品进行稀释，制成患者标本稀释液，最终标本稀 释比例为1:100。
A.2.2.2.2
检测过程
A.2.2.2.2.1
将检测所需数目的微孔条放到微孔板框上并准备好一张标签。
A.2.2.2.2.2
在微量孔内分别加入100 μL的已稀释样本或立即可用的对照血清。留一个孔作为底物空 白，例如：
	定量的 IgM 抗原微量孔

	孔 A1 孔 B1 孔 C1 孔 D1 孔 E1
	底物空白 阴性对照 标准血清 标准血清 标本 1……


A.2.2.2.2.3  将样品于湿盒内（37±1） ℃孵育（60±5） min。
A.2.2.2.2.4  孵育后以洗液缓冲液洗涤板孔（使用自动洗板机或手工洗板）。先吸去或甩去洗液；然后 每孔内加入300 μL洗液，再吸去或甩去洗液，重复洗涤过程共4次；最后将微孔板翻转过来在纸巾上拍 干，使微孔中不再含有液体。
A.2.2.2.2.5  加入酶标记抗体：于相应孔内（底物空白孔除外）加入100 μL IgG酶标记抗体，湿盒内
（37±1）℃孵育（30±1）min。
A.2.2.2.2.6  以洗液缓冲液洗涤板孔（见A.2.2.2.2.5）。
A.2.2.2.2.7  加入底物：于每孔内加入100 μL底物溶液（包括底物空白孔），湿盒内（37±1）℃孵育
（30±1）min。
A.2.2.2.2.8  终止反应：每孔内加入100 μL终止液，轻微振荡微孔板以混合溶液。
5
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A.2.2.2.2.9
读取OD值：以底物空白孔为空白对照，60 min内读取OD值。
A.2.2.3
质量控制标准
A.2.2.3.1
底物空白孔的OD值必须＜0.25。
A.2.2.3.2
阴性对照必须为阴性。
A.2.2.3.3
标准血清的平均OD值必须在有效范围内，此范围已在试剂盒专用的质量控制证书中给定（减 去底物空白之后）。
A.2.2.3.4
如果未达到以上标准，则试验无效且必须重做。
A.2.2.4
结果评估
根据标准血清OD值计算CUT-OFF值上限和下限，标本OD值≥CUT-OFF值上限,结果判定为阳性；标本 OD值< CUT-OFF值下限,结果判定为阴性；在标本OD值在CUT-OFF值上限和下限之间，结果判定为可疑。 根据试剂盒提供的标准曲线，计算标本中抗体活性值。
6
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附
录
B
（规范性附录） 病原学诊断方法
B.1
病毒分离
B.1.1
标本采集与处理
B.1.1.1
标本采集
用于病毒分离的标本包括咽拭子和尿液。宜在麻疹病例出疹前5 d至疹后5 d内取上述标本。
B.1.1.2
标本处理方法
B.1.1.2.1
咽拭子标本
将无菌棉拭子稍蘸生理盐水，反复涂抹患者咽部数次，然后将棉拭子浸于1 mL～2 mL标本维持液（含 500～1 000单位（Unit，U）/mL青霉素、500 μg/mL～1 000 μg/mL链霉素和2％牛血清DMEM液）或者 VTM中，并反复挤压后，弃棉拭子。标本维持液中最好加无细胞毒性的制霉菌素50 μg/mL或二性霉素5 μ g/mL，接种细胞前置于4 ℃过夜，用于灭活真菌。
B.1.1.2.2
尿液标本
无菌收集30 mL～50 mL中段尿液于50 mL带螺旋盖的无菌塑料离心管中，当日尽快冷藏送至实验室， 2 000 Rpm，离心5 min，弃上清，沉淀用2 mL标本维持液或VTM重悬，重悬后的标本液于-70 ℃冻存； 未经离心的尿液不得冷冻。
B.1.2
标本接种
上述处理后的标本，接种细胞前需要至少-70 ℃冻融一次，以利于病毒从上皮细胞释放。取0.3 mL～ 0.5 mL标本液接种于生长良好的单层传代细胞系如非洲绿猴肾细胞/淋巴细胞信号激活因子转染的非洲 绿猴肾细胞（Vero cell transfected to express the human signaling lymphocyte activation molecule, Vero/SLAM）上，置37 ℃吸附1 h～2 h后弃液，再加入维持液，置37 ℃培养，次日观察有无细胞毒性， 必要时换液。
B.1.3
观察CPE
接种后每天观察CPE的进展情况，连续观察7d，如果有特征性的麻疹病毒CPE出现，观察直到75％以 上的细胞发生病变（CPE+++），-70 ℃冻存。若无CPE，即置-70℃冻化3次，再盲传1代～2代。
B.1.4
毒株鉴定
可以采用荧光定量RT-PCR、RT-PCR和序列测定等方法进行麻疹病毒株的鉴定（见附录B.2）。
B.2
病毒核酸检测 B.2.1
标本收集与处理
7
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参考B.1.1，进行标本的收集与处理。在标本的运送过程中，注意低温条件运输，在标本送至实验 室后，不要反复冻融标本，以免核酸发生降解。
B.2.2
病毒核酸提取
使用商品化的试剂盒或自动核酸提取仪，操作方法参照试剂盒说明书和/或自动核酸提取仪仪器使 用说明。也可以采用TRIZOL法提取，具体步骤如下:
a)
取 250 μL 病毒悬液加到 1.5 mL 离心管中，然后加入 750 μL TRIZOL 溶液，混匀 5 s 后离心； b)
加入 200 μL 三氯甲烷溶液，充分混匀 5 s；
c)
室温放置 10 min，然后在室温，10 000 RPM 离心 20 min； d)
将上清液转移到一支新的 1.5 mL 离心管中；
e)
再加入 500 μL 异丙醇溶液，摇匀 10 s； f)
室温静置至少 15 min；
g)
4 ℃，13 000 RPM 离心 25 min；
h)
倒掉上清液，加入 950 μL 冰冷的 70％乙醇； i)
4 ℃，13 000 RPM 离心 20 min；
j)
用吸尖小心吸出上清液；
k)
室温干燥后加入 15 μL
DEPC 处理后的 H2O，并加入 20 U 的 RNasin（RNA 酶蛋白质抑制剂），
-20 ℃保存。
注：整个操作过程要带口罩和一次性手套。

B.2.3
荧光定量RT-PCR方法检测麻疹病毒核酸
B.2.3.1
反应体系
	成分
	体积/μL

	DEPC 水
	3.5

	反应缓冲液
	12.5

	上游引物（7.5 μM）
	1.0

	下游引物 （7.5 μM）
	1.0

	探针（2.5 μM）
	1.0

	DNA 聚合酶
	0.5

	反转录酶
	0.5

	模板核酸
	5.0

	合计
	25.0


B.2.3.2
引物和探针序列
上游引物序列：5’-TGG CAT CTG AAC TCG GTA TCA C-3’
下游引物序列：5’-TGT CCT CAG TAG TAT GCA TTG CAA-3’
探针序列：5’(FAM)-CCG AGG ATG CAA GGC TTG TTT CAG A-3’(BHQ)
B.2.3.3
反应条件
42 ℃••••••••••••••••••••••••••5 min
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	95 ℃••••••••••••••••••••••••••10 s
	

	95 ℃••••••••••••••••••••••••••5 s
	× 40个循环

	55 ℃••••••••••••••••••••••••••30 s
	


注：荧光标记和采集时间参照试剂盒说明书。

B.2.3.4
结果分析和判断
结果分析和判断方法参照试剂盒说明书。
B.2.4
麻疹病毒鉴定和基因定型靶基因的扩增及序列测定 B.2.4.1
N基因羧基末端634个核苷酸序列的扩增
B.2.4.1.1
反应体系
	成分
	体积/μL

	DEPC 水
	7.5

	反应缓冲液
	12.5

	上游引物（ 20 μM)
	0.5

	下游引物（ 20 μM)
	0.5

	反转录和 DNA 聚合酶
	1.0

	模板核酸
	3.0

	合计
	25.0


B.2.4.1.2
引物序列
B.2.4.1.2.1 上游引物序列：5’-TGG AGC TAT GCC ATG GGA GT-3’ B.2.4.1.2.2 下游引物序列：5’-TAA CAA TGA TGG AGG GTA GG-3’
B.2.4.1.3
在PCR仪中按如下过程进行反应
	50 ℃••••••••••••••••••••••••••30 min
	

	94 ℃••••••••••••••••••••••••••2 min
	

	94 ℃••••••••••••••••••••••••••30 s
	

	55 ℃••••••••••••••••••••••••••30 s
	× 30个循环

	72 ℃••••••••••••••••••••••••••1 min
	

	72 ℃••••••••••••••••••••••••••10 min
	

	4 ℃••••••••••••••••••••••••••保存
	


B.2.4.1.4
PCR产物的检测和鉴定 B.2.4.1.4.1
制备1％～2％琼脂糖凝胶
取100 mL电泳缓冲液（1×TAE）加入到干净的三角瓶中，加入1 g～2 g琼脂糖粉末，轻轻摇动三角 瓶，使琼脂糖微粒呈均匀混浊状态；微波炉加热使琼脂糖熔化；熔化的琼脂糖自然冷却到70 ℃左右， 倒入已准备好的胶床中，凝胶厚度约为0.3 cm～0.5 cm；室温下静置，凝胶固化。
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B.2.4.1.4.2
凝胶电泳
取已制备好的琼脂糖凝胶，置于电泳槽中；向电泳糟中加入电泳缓冲液（1×TAE），缓冲液的量以 超过凝胶表面1 mm～2 mm为宜；用加样器吸取样品5 μL，与上样缓冲液混匀后，轻轻加入到凝胶的样 品孔中；电压选择100 V，开始电泳。当指示剂迁移到合适位置时，则切断电源取出凝胶；将凝胶放入 含溴化乙锭（EB）的溶液中，染色约10 min；凝胶成像仪观察电泳条带，保存记录。也可使用其他商品 化的染料代替EB，使用方法参照染料使用说明书。
B.2.4.1.5
PCR产物切胶纯化
使用试剂盒进行PCR产物纯化。具体操作步骤参见试剂盒说明书。
B.2.4.1.6
标记反应 B.2.4.1.6.1
配制标记反应体系
	Big Dye
	2 μL

	反应缓冲液
	2 μL

	引物（4μM）
	1 μL

	模板（已纯化的 PCR 产物）
	2μL～8 μLa

	水
	20 μL

	a 根据目的条带明亮程度选择用量。
	


B.2.4.1.6.2
在PCR仪中按如下过程进行标记反应
	96 ℃••••••••••••••••••••••••••1 min
	

	96 ℃••••••••••••••••••••••••••10 s
	

	50 ℃••••••••••••••••••••••••••5 s
	× 25个循环

	60 ℃••••••••••••••••••••••••••4 min
	

	4 ℃••••••••••••••••••••••••••保存
	


B.2.4.1.6.3
标记反应产物纯化
称量 2.7 g G-50 粉末放入 50 mL 离心管中，加入去离子水至 50 mL。充分混匀后，室温静置 30 min， 使之充分水化；向离心柱中加入混匀的 G-50 混悬液 900 μL，静置 10 min；加压，使多余的水分从离 心柱的底部流出；随后将离心柱放在 2 mL 收集管上，于室温 3 000 RPM 离心 2 min；将离心柱转移至
1.5 mL 离心管中，向凝胶的斜面中央加入标记产物；于室温 3 000 RPM 离心 2 min，收集纯化后的标记 产物。
B.2.4.1.7
序列测定
将纯化好的标记产物加入到 96 孔 PCR 板中，在计算机中输入样品的编号，然后按照序列分析仪的 操作说明书进行后续的操作。
B.2.4.1.8
序列整理和分析
从序列测定仪上获得的序列资料，以标准的图形文件（.ab1）保存，序列整理使用相关序列分析软 件分别对序列进行剪辑，以及基因亲缘性关系、核苷酸和氨基酸同源性分析等。
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附
录
C
（资料性附录） 麻疹的病原学、流行病学和临床表现
C.1  麻疹的病原学
麻疹病毒为麻疹的病原体，于20世纪50年代由John Enders和Thomas Peebles首先从麻疹患者的血 液中分离得到。麻疹病毒是已知的最具传染性病原体之一，人类是麻疹病毒的唯一自然宿主。
麻疹病毒为有包膜的单链RNA病毒，属于副黏液病毒科的麻疹病毒属。麻疹病毒全基因组中，N
（Nucleoprotein,核蛋白）和H（Hemaggglutitin,血凝素）基因变异相对较大，其中N基因羧基末端的 450个核苷酸变异最大，该段序列既可鉴定麻疹病毒，又是麻疹病毒基因定型的靶序列。通过对N基因羧 基末端的RT-PCR扩增，可达到鉴定麻疹病毒、诊断麻疹的目的；通过对阳性RT-PCR产物进行序列测定和 分析，可达到基因定型的目的，同时也能区分疫苗株和野毒株引起的疑似麻疹病例。依据麻疹病毒血凝 素和核蛋白基因序列的差异，可以将全球曾经流行的麻疹病毒分为24个基因型，一些国家或地区具有特 定的本土基因型，中国近20多年来主要以H1基因型麻疹病毒流行为绝对优势基因型，通过分子流行病学 监测可以追踪麻疹病毒的来源和传播途径。
麻疹病毒只有一个血清型，可诱导免疫应答的麻疹病毒膜表面糖蛋白中和抗原血凝素和血融素相对 保守，20世纪50至60年代由A基因型麻疹野病毒研制的麻疹减毒活疫苗目前仍在全世界范围广泛应用， 对全球消除和强化控制麻疹发挥了关键的作用。很多研究都证实，由于免疫系统尚未发育完全或受母传 抗体的干扰，≤6月龄婴儿接种麻疹疫苗往往发生免疫失败比例较高。适龄儿童接种疫苗后，麻疹中和 性抗体可以持续很长时间，对麻疹病毒具有长效的免疫力，尽管疫苗诱导产生的抗体随时间的推移而逐 渐下降，甚至可能检测不到，但免疫记忆会持续存在。
麻疹病毒侵入人体2 d～3 d后在呼吸道上皮细胞和附近的淋巴结内复制，随着网状内皮组织系统感 染出现首次病毒血症，5 d～7 d后，更多的病毒复制发生在局部和末梢网状内皮组织，并发生第二次病 毒血症。从前驱症状开始到皮疹出现后3 d～5 d，从鼻咽部标本、血液中的白细胞和尿液标本中均能分 离出麻疹病毒。典型麻疹病例出疹后3 d内仅约70％左右的患者IgM阳性，4 d～28 d应为100％阳性（轻 型麻疹病例IgM的产生会更晚一些）。
C.2  麻疹流行病学
C.2.1  流行特征
麻疹病人是唯一的传染源，病毒可经飞沫传播或直接接触感染者的鼻咽分泌物传播，无患病史和麻 疹疫苗免疫史的人群普遍易感，其中包括母传抗体已衰减的婴幼儿。所有易感者感染麻疹病毒都是有症 状的。易感者感染麻疹病毒，7 d～21 d后出现皮疹。患者在出疹前4 d至出疹后4 d均具有传染性。对 于一个已有免疫力的感染麻疹病毒的人，其IgM抗体水平可能会临时升高且无症状表现，但这些人并无 传染性。
麻疹疫苗既有单价疫苗，也有含麻疹成分的联合疫苗，另含风疹、流行性腮腺炎等成分。我国在疫 苗应用以前，麻疹呈自然流行状态，发病高峰周期性出现，1951年—1964年，全国报告发病率波动在 157.5/10万～1 432.4/10万。1965年开始大规模使用麻疹疫苗，随着计划免疫实施和疫苗冷链系统建设 以及免疫策略的调整，麻疹发病水平持续下降。1998年我国提出加速麻疹控制规划，2006年开始实施消
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除麻疹行动计划，2007年实施扩大免疫规划，实施2剂次含麻疹成分疫苗免疫程序，即8月龄接种第１剂
（使用麻疹-风疹联合疫苗），18月龄～24月龄接种第2剂（使用麻疹-流行性腮腺炎-风疹联合疫苗）。 2004年—2009年先后27个省开展补充免疫，2010年全国统一开展麻疹疫苗补充免疫活动，2009年—2012 年全国报告发病率持续下降，2011年和2012年＜1/10万。麻疹一年四季均可发生，3月—5月为其发病高 峰。发病主要集中在小年龄儿童中，近年来随着发病率的下降，＜8月龄麻疹病例所占比例上升明显， 部分地区15岁以上麻疹病例占较高比例。
C.2.2
麻疹病例感染来源分类
C.2.2.1
本土病例
实验室或流行病学依据证实病例来源于本土麻疹病毒持续传播，或无证据表明为国（境）外输入病 例或国（境）外输入病例的传播所致。
C.2.2.2
输入病例
有流行病学和/或病毒学依据证实，麻疹病例是在其他国家（地区）感染麻疹病毒。病例须在出疹 前7 d～21 d有在其他国家（地区）的暴露史,且在进入境内后21 d内出疹。如果出疹前7 d～21 d期间 只有部分时间在其他国家（地区）的，需要对病例接触史进行详尽调查，并对病例感染的病毒做基因定 型并与国内外流行株做对比分析，以排除在境内感染的可能性。
C.2.2.3
输入相关病例
有流行病学和/或病毒学依据证实，在境内感染自国（境）外输入病例或其传播链的病例。如果病 毒为非本土基因型但暴露史不详，也视为输入相关病例。
输入病例造成的传播在境内持续超过12个月，此后发生的病例不再属于输入相关病例，应视为输入 病毒建立了本土传播。
C.2.2.4
感染来源不详病例
在已证实消除麻疹的地区，调查无法确认该病例同输入病例或本土病例存在流行病学或病毒学联系 的。
C.3
麻疹临床表现
C.3.1
类型
C.3.1.1
典型麻疹
即普通型，临床最为常见。典型麻疹的临床经过可分以下几期：前驱期3 d～4 d，发热，体温达39 ℃～ 40 ℃，流涕、喷嚏、咳嗽、流泪、畏光、结膜炎等，发热2 d～3 d后，口腔颊黏膜粗糙，上有数量不 等周围可见红晕的0.5 mm～1 mm灰白色小点，称麻疹黏膜斑（Koplik’s spot，柯氏斑），上下唇黏膜 也可见到，是早期诊断麻疹的标志；出疹期多在发热2 d～4 d后出现，持续3 d～5 d，自耳后、发际、 前额、面、颈部开始自上而下波及躯干和四肢手掌足底，疹间皮肤正常，皮疹初为淡红色斑丘疹，以后 部分融合成暗红色，出疹时体温达到高峰，全身症状加重；若无并发症，皮疹出齐后体温开始下降，进 入恢复期，皮疹依出疹顺序逐渐隐退，色变暗，有色素沉着及糠皮样脱屑，1周～2周消退，疹退同时体 温也下降到正常。
C.3.1.2
重型麻疹
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持续高热在40 ℃以上，皮疹融合成片，深红色，可见出血性皮疹，病情重且病程长，常伴肺炎、 喉炎或有惊厥、昏迷等脑炎表现。
C.3.1.3
轻型麻疹
临床表现为发热相对轻，多低于39 ℃，热程短于7 d，轻度上呼吸道卡他症状，及少量皮疹，不留 色素沉着或脱屑，口腔麻疹黏膜斑仅见1个～2个或无，全身状况良好。无并发症，病程约1周。多见于6 个月前婴儿或4周内经过被动免疫的患儿，偶见于接种麻疹疫苗后。机理为机体内的抗体不能完全抵御 麻疹病毒的侵袭，但仍有一定的抗病能力，因此病毒在体内只能有限复制。
C.3.2
主要并发症
肺炎
是麻疹最常见的并发症，发生率约10％左右，多见于出疹期，也是引起死亡的主要原因。常见于5 岁以下、原有佝偻病和营养不良的小儿。由麻疹病毒引起的肺炎多不严重，但有免疫功能缺陷患者（如 白血病、先天性无球蛋白血症等）发生严重和致死性的巨细胞性肺炎，其临床特征为缺乏皮疹和血清中 不能形成麻疹病毒特异性抗体，其病理变化为间质性肺炎。其他病原所致的继发性肺炎多较为严重，常 见的病原为腺病毒、肺炎球菌、葡萄球菌、流行性感冒嗜血杆菌等。
喉炎
发生率为1％～4％，可以是麻疹病毒本身感染所致，多见于2岁～3岁以下婴幼儿，程度轻者预后较 好，若继发细菌感染则病情加重，常呈声音嘶哑，犬吠样咳嗽，容易气道梗阻，吸气性呼吸困难，胸部 三凹征明显，若不及时处理可窒息。
C.3.2.3
中耳炎
多见于婴幼儿，是继发细菌感染所致，与麻疹病毒无关。
C.3.2.4
脑炎
在免疫功能正常的患者，麻疹脑炎的发病率约为麻疹病人的1‰。多见于2岁以上儿童，病死率约 为15％，病程1周～2周，脑脊液和血中可查到麻疹IgM抗体。30％的存活者有轻重不等的后遗症。在细 胞免疫功能缺陷的患者，可发生麻疹病毒包涵体脑炎，疾病呈急性或亚急性的过程。
C.3.3
鉴别诊断
麻疹与其他常见发热出疹性疾病临床鉴别诊断要点见下表B.1。
表B.1
麻疹与其他常见发热出疹性疾病临床鉴别诊断要点表
	指标
	麻疹
	风疹
	猩红热
	幼儿急疹

	病原
	麻疹病毒
	风疹病毒
	A 组 β 溶血性链球菌
	人类疱疹病毒 6 型、7 型

	潜伏期
	7 d～21 d
	14 d～21 d
	2 d～5 d
	5 d～15 d

	前驱期及 常见症状
	通常 3 d，卡他症 状严重，高热、上 呼吸道症状明显， 咳嗽较重，眼畏光
	通常 1 d 以内，或 无前驱期，卡他症 状轻微、发热甚轻 或不发热
	通常 1 d，表现为突然 高热及咽痛
	通常 3 d～4 d，表现为 高热，热退后出疹为主要 特点
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	及流泪。一般于病 程第 2 天～第 3 天 在口腔颊黏膜见到 柯氏斑
	
	
	

	皮疹出现 时间
	多在发热第 4 d 出 现
	多在发热第 1 d～
2 d 出现
	多在发热第 2 d 出现
	多出现发热第 3 d～4 d 出现

	皮疹特征
	暗红色斑丘疹，先 于面部，自上而下 逐步出现，通常于 出疹后第 4d 开始 隐退
	淡红色斑丘疹，较 麻疹小，分散或融 合，先见于面部， 发展迅速，24 h 内遍布全身，第 3 d～4 d 或更早隐 退
	弥漫性细小密集的猩 红色斑点，压之褪色， 皮肤皱折处，如肘弯、 腋窝、腹股沟等处皮疹 密集，形成深红色线 条，此外还可见到面部 口周苍白区及杨梅样 舌
	皮疹呈淡红色斑疹或斑 丘疹，直径约 3 mm，周 围有浅色红晕，压之褪 色，多呈散在性，亦可融 合，不痒，皮疹由颈部和 躯干开始，1 d 内迅速散 布全身，以躯干及腰臀部 较多，面部及四肢远端皮 疹较少，肘膝以下及掌跖 部多无皮疹

	淋巴结
	全身浅淋巴结肿胀
	耳后部、颈部、枕 部淋巴结肿胀
	颈部、枕部淋巴结肿大
	颈部淋巴结肿大，尤以枕 后及耳后淋巴结为明显

	色素沉着
	有
	无
	无
	无

	脱屑
	糠屑
	少数有细糠脱屑 或无
	脱屑较严重，手掌、足 跖大片脱皮，有时象手 套、袜套样，重者可有 脱发
	无

	血象
	白细胞减少，出疹 期内淋巴细胞相对 增多
	白细胞大多减少， 出疹期内淋巴细 胞较多，可出现异 形淋巴细胞
	早期血象升高，即白细 胞总数与中性白细胞 增加，病程第 2 d～3 d 起常有轻度嗜酸性白 细胞增加
	发病第 1 d～2 d，白细 胞计数可增高，但发疹后 白细胞计数下降，淋巴细 胞相对增加
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