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基孔肯雅热诊断 

1 范围 

本标准规定了基孔肯雅热的诊断依据、诊断原则、诊断及鉴别诊断。 

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基孔肯雅热的诊断。 

2 缩略语 

下列缩略语适用于本文件。 

CHIKV：基孔肯雅病毒（chikungunya virus） 

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) 

RNA：核糖核酸(ribonucleic acid) 

RT-PCR：逆转录-聚合酶链反应(reverse transcription-polymerase chain reaction) 

3 诊断依据 

3.1 流行病学史 

发病前 12 d内，曾经到过基孔肯雅热流行区或居住场所或工作场所周围曾有本病发生。 

3.2 临床表现 

3.2.1 发热：急起高热，体温可达 39℃以上，一般发热 1 d～7 d。部分病人热退后再次出现发热，表

现为双峰热，持续 3 d～5 d恢复正常。常伴有寒战、头痛、背痛、全身肌肉疼痛，畏光，恶心、呕吐

等症状。 

3.2.2 关节疼痛：关节疼痛主要累及手腕和踝趾等小关节，也可涉及膝和肩等大关节，腕关节受压引

起剧烈疼痛是本病的重要特征。急性期多个关节出现疼痛或关节炎表现，可有肿胀或僵硬，晨间较重，

严重者不能活动，通常 1周～3周缓解。部分病例关节疼痛可持续数月。 

3.2.3 皮疹：发病后 2 d～5 d，半数以上病例在躯干、四肢伸侧、手掌和足底出现红色斑丘疹或紫癜，

疹间皮肤多为正常，部分伴有瘙痒感，数天后消退，可伴脱屑。 

3.3 实验室检查 

3.3.1 急性期血清特异性 IgM抗体阳性（见附录 A中 A.1）。 

3.3.2 恢复期血清特异性抗体（IgG或中和抗体）滴度比急性期升高 4倍及以上，或急性期抗体阴性

而恢复期抗体阳性（见附录 A中 A.2、A.3）。 

3.3.3 急性期血清标本分离到基孔肯雅病毒（见附录 B中 B.1）。 
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3.3.4 急性期血清标本检测到基孔肯雅病毒核酸（见附录 B中 B.2）。 

4 诊断原则 

依据患者的流行病学史、临床表现及实验室检查结果进行综合判断。在从未发生过基孔肯雅热流行

的地区，应以实验室检查依据为主。 

5 诊断 

5.1 疑似病例 

符合3.1，3.2.1、3.2.2和/或 3.2.3，并排除登革热和/或其他发热伴出疹性疾病者。 

5.2 临床诊断病例 

符合5.1，并同时符合3.3.1。 

5.3 确诊病例 

符合5.1或5.2，并同时符合3.3.2、3.3.3、3.3.4中任一项。 

6 鉴别诊断 

基孔肯雅热应与登革热、甲病毒（Alphavirus）感染、传染性红斑、感染后关节炎（包括风湿热）、

猩红热、立克次体病（斑疹伤寒、恙虫病）、麻疹、药疹等相鉴别。参见附录C与附录D。 
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A  A  

附 录 A 

（规范性附录） 

基孔肯雅热血清学检测方法 

A.1 酶联免疫法检测基孔肯雅病毒（chikungunya virus，以下简称CHIKV）IgM抗体(IgM抗体捕获酶联

免疫吸附试验) 

A.1.1 原理 

首先用抗人IgM µ链抗体（捕获抗体）包被96孔板，如果待检血清中存在CHIKV抗IgM抗体，则与包

被的捕获抗体结合，然后再与CHIKV抗原结合，最后与加入酶标抗CHIKV抗体结合，酶与显色底物相互作

用就会出现显色反应。 

A.1.2 材料和试剂 

材料和试剂如下： 

a) 包被液：碳酸钠/碳酸氢钠缓冲液，pH 9.6，1.59 g Na2CO3和 2.93 g NaHCO3溶解于 1 L水中； 

b) 洗液：磷酸盐缓冲液（PBS），含 0.05％吐温 20，pH 7.2； 

c) 封闭液：含 5％奶粉和 0.05％吐温 20的 PBS；  

d) 包被抗体：抗人 IgMμ链抗体； 

e) 病毒抗原：灭活的纯化 CHIKV抗原，无感染性； 

f) 细胞抗原：经纯化的未感染病毒细胞培养液； 

g) 酶标抗体：辣根过氧化物酶标记的 CHIKV单克隆抗体； 

h) 酶底物：TMB； 

i) 终止液：2N H2SO4； 

j) 临床标本：急性期病人血清和/或脑脊髓液标本；阳性和阴性血清对照； 

k) 设备：平底 96 孔板，洗板机，酶标仪，恒温箱，单通道和多通道移液器，试剂储液槽，保鲜

袋，吸水纸。 

A.1.3 检测方法 

按以下步骤操作： 

a) 用记号笔在酶标板上标记实验编号，明确每份临床标本的位置。 

b) 用 pH 9.6的包被液按 1∶2 000比例稀释抗人 IgMμ链抗体，按 75 µL/孔加入到 96孔板的孔

中，4℃孵育过夜。 

c) 倒掉抗体包被液，把板中剩余液体在吸水纸上吸干。每孔加入封闭液 200 µL 封闭反应板。室

温孵育 30 min。 

d) 用洗液在自动洗板机上洗板 5次。每次洗涤要保证每孔加满洗液。 

e) 病人血清用稀释液进行 1∶100稀释，脑脊髓液进行 1:10稀释，然后按 50 µL/孔，各加 2孔，

同时用稀释液按1∶100比例稀释阳性对照血清和阴性对照血清，各加 2孔。37℃湿盒孵育 1 h。

洗涤 5遍。 

f) 稀释病毒抗原和细胞抗原。每排左边 1 孔按 50 µL/孔加入病毒抗原，每排右边 1 孔按 50 µL/

孔加入细胞抗原。4℃湿盒孵育过夜。洗涤 5遍。 
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g) 按 50 µL/孔加入辣根过氧化物酶标记的单克隆抗体，37℃湿盒孵育 1 h，洗板 5遍。 

h) 所有孔中加 50 µL/孔的 TMB 底物液，包括 1 孔未加样的空白对照孔。避光室温孵育 10 min。

抗体阳性的孔中会逐渐显示出蓝色。 

i) 所有孔中加 50 µL/孔的终止液，显示蓝色的孔此时会变成黄色。把酶标板放入酶标仪中，在

450 nm波长处读取 OD值。 

A.1.4 结果判断 

结果判断规则如下： 

a) 如果阳性对照血清病毒抗原孔的光密度（OD）值与细胞抗原孔的 OD值之比≥2.1，检测结果有

效；      

b) 如果待检标本病毒抗原孔的 OD值与细胞抗原孔的 OD值之比≥2.1，则可判定待检标本中 CHIKV 

IgM抗体阳性。 

A.1.5 意义 

病人血清或脑脊髓液标本中CHIKV IgM抗体阳性，表示病人新近感染CHIKV，可作为病例诊断的依据。 

A.2 间接免疫荧光法（IFA）检测基孔肯雅病毒IgG抗体 

A.2.1 原理 

IFA就是先用待检血清中的特异抗体（第一抗体）与固定在玻片上的CHIKV抗原反应，如果血清中存

在CHIKV特异性IgM和IgG抗体，就会与荧光标记的抗人IgM和IgG抗体（第二抗体）结合，荧光显微镜下

可见有特异荧光。 

A.2.2 材料和试剂 

材料和试剂如下： 

a) 设备：10 µL、100 µL、200 µL 和 1 000 µL 移液器各一支；荧光显微镜；CHIKV抗原片（可用

BHK-21、Vero或 C6/36等感染细胞制备，低温、干燥、密封保存）；盖玻片； 

b) 试剂：CHIKV抗体阳性对照血清、阴性对照血清；荧光素标记抗人 IgG和 IgM荧光抗体；待检

患者血清标本；样品稀释液；磷酸盐缓冲液（PBS，pH 7.2）；吐温 20。 

A.2.3 检测方法 

按以下步骤操作： 

a) 取出抗原片，平衡至室温；  

b) 如果检测 IgG 抗体，先用标本稀释液稀释待检血清，从 1∶10 开始，倍比稀释至所需要的滴度； 

c) 用移液器取适量稀释标本加到每个反应区域（标本量以覆盖所有反应区为准），避免溢出和产

生气泡； 

d) 将加有标本的抗原片放置在湿盒内，37℃温箱孵育 30 min； 

e) 用含 2‰ 吐温 20的 PBS冲洗抗原片，然后再漂洗 5 min；  

f) 取出抗原片，用吸水纸从抗原片背面和侧面擦去洗液（不得擦拭反应区域），加入适量的荧光

素标记抗人 IgM或 IgG荧光抗体,分别用于检测 IgM或 IgG抗体（荧光抗体在使用前须根据说

明书用 PBS稀释）； 

g) 将抗原片放置在避光的湿盒内，37℃温箱孵育 30 min； 



WS/T 590—2018 

5 

h) 用含 2‰ 吐温 20的 PBS冲洗抗原片，再将抗原片放入含有 1∶8 000伊文思蓝的吐温 20的 PBS

中漂洗 5 min； 

i) 取出抗原片，用吸水纸从抗原片背面和侧面擦去洗液（不得擦拭反应区域），用甘油缓冲液封

片，盖上盖玻片，避免产生气泡； 

j) 荧光显微镜下观察结果。 

A.2.4 结果判断 

结果判断规则如下： 

a) 特异性荧光颗粒在镜下呈现黄绿色，如果抗原片的细胞胞浆中呈现出均匀的颗粒状荧光，可判

断 CHIKV特异抗体阳性。 

b) 根据荧光光亮度和阳性细胞在细胞总数中所占的比例可将荧光反应大致区分为“+ ～ ++++”，

无特异荧光者为阴性。检测抗体滴度时，抗体滴度为特异荧光达“++”时最高血清稀释度的倒

数。 

c) 如果阳性对照显示非特异性荧光或阴性对照显示清晰的荧光，试验则不成立，需重复检测。 

A.2.5 意义 

恢复期血清IgG抗体阳转，或IgG抗体滴度较急性期有4倍及以上增高，均表示病人近期感染了CHIKV，

可作为病例确诊的依据。 

A.3 蚀斑减少中和试验检测基孔肯雅病毒中和抗体 

A.3.1 原理 

血清中CHIKV中和抗体可阻断病毒吸附细胞，而未被中和的病毒仍具有感染细胞的能力，可导致单

层细胞病变、脱落等，形成一个局限性的变性细胞区，该区称之为蚀斑。在单层细胞上覆盖含有活性染

料的营养琼脂可指示蚀斑的多少。“蚀斑”是感染了病毒的细胞，病变死亡后无法被染料染上颜色，形

成空斑，而未感染病毒的细胞可被活性染料着色，通过颜色的对比可判定蚀斑量。检测血清的中和抗体

时，需用已知蚀斑滴定度的参考毒株与待检血清反应，蚀斑数减少表示血清有中和活性，中和反应后能

引起50％蚀斑减少的血清稀释度的倒数即为蚀斑减少中和抗体的滴度。蚀斑减少中和试验检测基孔肯雅

病毒中和抗体实验应在BSL-3级实验室内进行。 

A.3.2 材料和试剂 

材料和试剂如下： 

a) 设备：4℃冰箱、37℃水浴锅、二氧化碳培养箱、无菌平底 6 孔组织培养板。 

b) 易感细胞：健康单层 Vero细胞。 

c) 细胞生长液：100 mL生长液中包含 Eagle's MEM 溶液 88mL，10 000IU/mL青链霉素溶液 1 mL，

1％谷氨酰胺 1 mL，胎牛血清 10 mL，用 7.5％碳酸氢钠溶液调至 pH 7.2，用前混匀。 

d) 细胞维持液：100 mL维持液中包含 Eagle's MEM溶液 96 mL，10 000 U/mL青链霉素溶液 1 mL，

1％谷氨酰胺 1 mL，胎牛血清 2 mL，用 7.5％碳酸氢钠溶液调至 pH 7.2，用前混匀。 

e) 细胞消化液：2.5 g胰酶溶于 1 000 mL无钙镁磷酸盐缓冲液中，过滤除菌。 

f) 病毒储备液及其滴定：CHIKV 接种 Vero 细胞，待细胞出现细胞病理性效应（CPE）达+++后收

获病毒，离心后将上清分装到无菌 2 mL 螺口血清管，冻存到-70℃冰箱作为病毒储备液备用。

使用前先取一支病毒液进行病毒蚀斑形成单位（PFU）滴定。具体操作步骤为： 
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1) 准备 3块已长成单层的 VERO细胞 6孔细胞培养板，并编号； 

2) 将病毒液用维持液做连续 10 倍稀释至 10
-8
，弃去细胞培养液，然后从最高稀释度起将各

稀释度的病毒液加到 6 孔细胞板中，每个稀释度加两孔，每孔 0.1 mL，最后两孔作细胞

对照，37℃吸附 1 h； 

3) 准备 1％琼脂培养基，并使其保温在 43℃，病毒吸附结束后加入琼脂培养基到各细胞孔，

每孔 3 mL，轻柔摇晃混匀，确保琼脂将病毒液完全覆盖，大约 20 min后，琼脂完全凝固，

将平板倒置放入 CO2培养箱中，37℃培养； 

4) 每天观察计数蚀斑量，并在细胞板的背面用记号笔圈出蚀斑；如果接种 10
-4
稀释度的病毒

孔的蚀斑无法计数，接种 10
-5
稀释度病毒的两个细胞孔中平均有 100个蚀斑，那么病毒的

滴度为 10
７
PFU /mL。 

g) 其他试剂：阳性对照血清、阴性对照血清、待测血清标本、牛血清白蛋白(BSA)、pH 7.4的 Tris

缓冲液、琼脂糖、中性红。 

A.3.3 检测方法 

按以下步骤操作： 

a) 待检血清在 56℃水浴灭活 30 min，除去血清中的补体和其他干扰因子。 

b) 用含 1％ BSA 的维持液稀释病毒至每 0.1 mL含有 200个蚀斑单位（200 PFU/0.1 mL）。 

c) 用含 1％ BSA 的维持液将待检血清先做 1∶5稀释，然后做连续 2倍稀释至 1∶160或是所需要

的滴度，并保证每个稀释度的工作容量为 0.1 mL。 

d) 取稀释好的 200 PFU/0.1 mL 的病毒液 0.1 mL，分别加入 0.1 mL 不同稀释度的血清中，混匀

后，4℃孵育过夜，或者 37℃孵育 1h。 

e) 取稀释好的 200 PFU/0.1 mL的病毒液 0.5 mL，加入等量的含 1％ BSA的维持液混匀，然后对

病毒液做连续 10倍稀释，包括：10
-1
和 10

-2
，这些混合稀释液各自的最终病毒含量要达到 100 

PFU/0.1 mL、10 PFU/0.1 mL 和 1PFU/0.1 mL，最后对病毒液做回滴，并且病毒回滴液和病毒

血清混合液在同样条件下孵育。 

f) 孵育结束后，先将 6孔板中的单层细胞培养液吸出，然后加入病毒-血清混合液，每孔 0.1 mL。

用另外一块细胞培养板加入用于病毒回滴的病毒稀释液，各稀释度加两孔，37℃吸附 1 h。 

g) 准备含中性红的 1％琼脂或琼脂糖培养基，加热使其完全溶解后放置 43℃水浴使其保持液体状

态备用，含有中性红染料的营养琼脂配方为：维持液中加 1％琼脂和 0.4％中性红。 

h) 将上述 1％琼脂培养基逐一加入病毒血清反应孔和病毒回滴孔中，每孔加入 3 mL，轻柔摇晃混

匀，确保琼脂将病毒-血清混合液完全覆盖。 

i) 大约 20 min 后，琼脂完全凝固，将平板倒置放入 CO2培养箱中，37℃培养。每天观察计数蚀

斑量，并在倒置的平板上用记号笔圈出蚀斑。 

A.3.4 结果判断 

结果判断规则如下： 

a) 病毒回滴试验是为了确定加入的病毒量是否合适，计算病毒回滴试验中的蚀斑数，计算平行孔

中的蚀斑数平均值，只有蚀斑量在 30～100之间时才计算试验孔中的蚀斑量，最后计算中和抗

体滴度。 

b) 阳性血清对照成立，测定抗体滴度在已知抗体滴度的上下一个稀释度范围内；同时检测细胞对

照孔，对照孔细胞形态正常则所做试验结果可靠。只有试验孔出现 90％的蚀斑量减少现象才

可判定出现了免疫中和反应。比如，逆滴定表明已知攻击病毒滴度为 100 PFU/0.1 mL，那么

≤10个蚀斑量的血清稀释度就是终点。 
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c) 能中和病毒的最高血清稀释度的倒数就是蚀斑减少中和抗体滴度。 

A.3.5 意义 

恢复期血清抗体滴度比急性期升高4倍或4倍以上或抗体阳转，表示病人近期感染了CHIKV，可作为

病例确诊的依据。 
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B  B  

附 录 B 

（规范性附录） 

基孔肯雅热病原学检测方法 

B.1 基孔肯雅病毒分离与鉴定（细胞培养） 

B.1.1 原理 

基孔肯雅病毒（chikungunya virus，以下简称CHIKV）可感染蚊源C6/36细胞以及非洲绿猴肾细胞

（Vero）和金黄地鼠肾细胞（BHK21）等哺乳动物细胞，并引起细胞病变效应（CPE）。细胞培养分离物

可用特异性免疫荧光试验或特异性核酸扩增试验鉴定是否存在CHIKV。 

B.1.2 材料和试剂 

材料和试剂如下： 

a) 设备：二氧化碳培养箱、生物安全柜、倒置显微镜； 

b) 易感细胞：C6/36或 Vero或 BHK21； 

c) 细胞消化液：2.5 g胰酶溶于 1 000 mL无钙镁磷酸盐缓冲液中，过滤除菌； 

d) 细胞生长液：100 mL生长液中包含 Eagle's MEM 溶液 88 mL，10 000 IU/mL青链霉素溶液 1 mL，

1％谷氨酰胺 1 mL，胎牛血清 10 mL，用 7.5％碳酸氢钠溶液调至 pH 7.2，用前混匀； 

e) 细胞维持液：100 mL维持液中包含 Eagle's MEM溶液 96 mL，10 000 U/mL青链霉素溶液 1 mL，

1％谷氨酰胺 1 mL，胎牛血清 2 mL，用 7.5％碳酸氢钠溶液调至 pH 7.2，用前混匀。 

B.1.3 检测方法（以Vero细胞为例） 

按以下步骤操作： 

a) 生长至单层的细胞管，弃去培养液，加入 200 µL 稀释好的血清标本液，每份血清标本用细胞

维持液作 1∶10、1∶100稀释，每个稀释度接种两管，置 5％CO2的培养箱中 37℃吸附 1 h（C6/36

细胞为 28℃吸附 1 h）； 

b) 吸附 1 h 后吸出细胞管中的标本液，加入 1 mL细胞维持液，同时设正常细胞对照，置 5％CO2

培养箱中 37℃（C6/36细胞为 28℃）培养 7 d，每天观察是否出现 CPE；如果 7 d后仍未出现

CPE，则需再盲传 3代。 

B.1.4 结果判断 

CHIKV感染Vero细胞可出现典型的CPE，表现为细胞脱落、坏死、破碎等特征。但确定病毒

分离成功需经病毒特异性RT-PCR或间接免疫荧光试验对分离物或病变细胞进行鉴定。 

B.1.5 意义 

从病人血标本中分离到CHIKV，可作为病例确诊的依据。 

B.2 基孔肯雅病毒核酸检测 

B.2.1 TaqMan探针实时荧光逆转录聚合酶链反应（Real-time RT-PCR） 
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B.2.1.1 原理 

病毒RNA在逆转录酶的作用下产生cDNA，可作为聚合酶链（PCR）扩增反应的模版。TaqMan探针实时

荧光定量PCR时，在反应体系中加入一对病毒特异性引物和一条荧光基团标记的病毒特异性探针。TaqMan

探针的两端分别标记荧光报告基团和淬灭基团，在探针完好的情况下，报告基团发出的荧光信号被淬灭

基团所吸收，因而检测不到荧光信号。在PCR扩增过程中，探针和引物与目标序列结合，当新生链沿着

cDNA模板延伸到荧光标记的探针结合位点时，Taq酶发挥5′→3′核酸外切酶的功能，荧光报告基团与

淬灭基团分离，荧光基团释放荧光信号。这样模板每扩增一次，就产生一个游离的荧光分子，利用荧光

信号累积实时监测整个PCR进程，最后通过标准曲线对未知模板可进行定量分析。其中RNA逆转录过程可

以和PCR扩增反应同时进行也可先进行逆转录反应再进行PCR扩增。其他类似机制的荧光探针也可用于核

酸检测。 

B.2.1.2 材料和试剂 

材料和试剂如下： 

a) 设备：移液器（1 mL、200 µL、100 µL、20 µL、10 µL和 2 µL）及配套吸头；离心管(1.5 mL、

0.2 mL 和 0.1 mL)；试管架（5 mL、1.5 mL和 20 µL ）；高速冷冻离心机；旋涡混合器；荧

光定量 PCR仪等； 

b) 试剂：病毒核酸提取试剂盒；荧光定量 RT-PCR试剂盒；引物及探针等（参考序列如下）：  

CHIKV-FP：5′-TTTAGCCGTAATGAGCRTCGG-3′ 

CHIKV-RP：5′-CCGTGTTCGGGATCACTGTTA-3′ 

CHIKV-P：5′-FAM-TGCCCACACTGTGA–BHQ1-3′（带下划线的碱基需要 LNA修饰）。 

B.2.1.3 检测方法 

按以下步骤操作： 

a) 病毒 RNA提取：待检标本用病毒 RNA提取试剂盒提取，操作步骤按说明书进行，制备的病毒核

酸作为 Real-time RT-PCR的模板。 

b) Real-time RT-PCR扩增：一步法 Real-time RT-PCR检测反应条件为：42℃ 15 min，95℃ 2 min，

95℃ 10 s，62℃ 30 s，45 个循环，仪器设置在每一循环 62℃退火/延伸步骤读取荧光信号。

该反应条件可根据采用的试剂要求进行适当的调整。 

B.2.1.4 结果判断 

结果判断规则如下： 

a) 以荧光 PCR 反应的前 3～15 个循环的荧光信号作为荧光本底信号，以本底信号标准差的 10倍

作为荧光阈值，标本扩增产生的荧光信号达到荧光阈值时所对应的循环数为循环阈值（Ct值）。 

b) 检测样品的 Ct 值≤35.0，且出现典型的扩增曲线，可报告样品特异性核酸检测阳性。检测样

品的 Ct值介于 35～45之间时，属临界区间，建议重复检测。若重复检测结果 Ct值≥45.0者

为阴性；若 Ct值仍介于 35～45之间，且扩增曲线有明显的指数增长特征者，可报告样品特异

性核酸检测阳性。 

c) 阳性对照的 Ct 值应≤32.0，并出现典型的“S”型扩增曲线；阴性对照 Ct 值应≥45；否则视

为实验结果无效，需重复检测。 

B.2.1.5 意义 

病人血清中检测到CHIKV核酸表示病人体内存在CHIKV，可作为病例确诊的依据。 
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B.2.2 逆转录聚合酶链反应（RT-PCR） 

B.2.2.1 原理 

病毒RNA在逆转录酶的作用下先转录成模板cDNA，然后在聚合酶的作用下合成特异DNA片段，扩增主

要由变性、退火和延伸三个步骤反复循环构成：即在高温（95℃）下，待扩增的靶DNA双链受热变性成

为两条单链DNA模板；而后在低温（37℃～55℃）情况下，两条人工合成的寡核苷酸引物与互补的单链

DNA模板结合，形成部分双链；在适宜温度下（72℃）经Taq酶催化，以引物3′端为合成的起点，以单

核苷酸为原料，沿模板以5′→3′方向延伸，合成新的DNA链。 

B.2.2.2 材料和试剂 

材料和试剂如下： 

a) 设备：移液器（1 mL、200 µL、100 µL、20 µL、10 µL和 2 µL）及配套吸头；离心管(1.5 mL、

0.2 mL 和 0.1 mL)；试管架（5 mL、1.5 mL和 20 µL ）；高速冷冻离心机；旋涡混合器；恒

温振荡器；PCR仪等； 

b) 试剂：CHIKV 特异性引物（CHIKV-F，CHIKV-R）；RNA提取试剂；一步法 RT-PCR检测试剂；CHIKV-F: 

5′-GGGCGGGTAGTCCATGTTGTAGA-3′；CHIKV-R: 5′-ACCGGCGTCTACCCATTCATGT-3′。 

B.2.2.3 检测方法 

按以下步骤操作： 

a) 病毒 RNA提取：待检标本用病毒 RNA提取试剂盒提取，操作步骤按说明书进行，制备的病毒核

酸作为 RT-PCR的模板。 

b) 一步法 RT-PCR 扩增：反应条件为：逆转录 50℃ 30 min；PCR 反应，94℃ 2 min 一次，再进

行 35个循环的 94℃ 30 s，57℃ 30 s，68℃ 40 s，最后再以 68℃ 5 min结束。该反应条件

可根据不同的试剂进行适当的调整。 

B.2.2.4 结果判断 

RT-PCR扩增产物用1％琼脂糖凝胶电泳检测，如果条带的分子量与预期片段大小（330 bp）相同，

可判定CHIKV核酸扩增阳性。 

B.2.2.5 意义 

从病人血标本中检测到CHIKV核酸，表示存在病毒感染，可作为病例确诊的依据。PCR产物还可用于

核酸序列分析。 
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C  C  

附 录 C 

（资料性附录） 

基孔肯雅热的鉴别诊断 

C.1 登革热 

基孔肯雅热与登革热的传播媒介相同，流行区域基本相同，临床表现亦类似，与登革热较难鉴别，

两种疾病可同时发生于同一人。与基孔肯雅热相比，登革热发热持续时间更长，肌肉痛更明显，无明显

游走性及多发性关节疼痛或关节炎表现，有出血倾向，白细胞和血小板减少明显。两者的鉴别需要依赖

实验室特异性检测。 

C.2 甲病毒（Alphavirus）感染 

指阿尼昂尼昂病毒（O’nyongnyongvirus）、马雅罗病毒（Mayaro virus）、罗斯河病毒（Ross river 

viurus）等感染疾病的统称。 

阿尼昂尼昂病毒病以低热为主，多关节炎呈对称性分布，有颈部淋巴结肿大。马雅罗病毒病的关节

炎或关节痛通常会持续2个月，有发热、头痛、皮疹和淋巴结病。罗斯河病毒病又称流行性多关节炎，

为非对称性游走性关节炎，低热为主。 

上述甲病毒感染抗原性比较接近，引起的临床表现和基孔肯雅热均相似，一般的血清学方法难以区

别，需用交叉中和试验或单克隆抗体来鉴别。核酸检测和病毒分离是鉴别这些病毒感染的主要方法。 

C.3 传染性红斑 

由细小病毒B19引起，首先出现颧部红斑，伴口周苍白，2 d～5 d后出现躯干和四肢的斑丘疹。关

节受损表现为多发性关节炎，较多发生在近端指/趾关节、掌关节，可侵犯腕、膝和踝关节。鉴别方法

为细小病毒B19特异性抗体和核酸检测阳性。 

C.4 感染后关节炎（包括风湿热） 

表现为一处或多处关节炎，主要累及大关节，起因为感染衣原体、志贺氏菌、淋病等。风湿热更常

发生于儿童，多见游走性多关节炎，常累及大关节。鉴别需要查看抗链球菌溶血素（ASO）滴度和咽痛

史。 

C.5 猩红热 

发热，咽痛明显，1 d～2 d后全身出现针尖大小红色丘疹，为粟粒样皮疹，疹间皮肤充血，压之褪

色，皮疹消退后多出现大片脱屑。外周血白细胞及中性粒细胞增高显著。少数患者病后可出现变态反应

性关节损害。 

C.6 立克次体病（斑疹伤寒、恙虫病） 
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斑疹伤寒多见于冬春季节及寒冷地区，有虱寄生或叮咬史，发热伴有寒战、乏力、剧烈头痛等全身

毒血症状，皮疹多于病程第4天～第5天出现，多孤立存在，不融合。外斐试验（变形杆菌OX19凝集试验）

阳性。一般无关节痛症状。 

恙虫病是人被带有病原体的恙螨幼虫叮咬而得病。发热伴有寒战、乏力、剧烈头痛等全身毒血症状，

可有皮疹、浅表淋巴结肿大，焦痂或特异性溃疡最具临床诊断价值。外斐试验（变形杆菌OXk凝集试验）

阳性。一般无关节痛症状。 

C.7 麻疹 

典型麻疹前驱期主要为发热伴有上呼吸道卡他症状、结膜充血、畏光、口腔麻疹黏膜斑。典型的皮

疹及出疹顺序，麻疹的血清特异性IgM抗体阳性。一般无关节痛症状。 

C.8 药疹 
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D 多于近期有服药史，皮疹多伴瘙痒，为多形性皮疹，停药后、使用抗过敏药物治疗皮疹可消退。血中嗜酸性粒细胞可增多。一般无关节痛症状。 D  

附 录 D 

（资料性附录） 

基孔肯雅热流行病学及临床表现 

D.1 流行病学 

D.1.1 传染源 

人和非人灵长类动物是CHIKV的主要宿主。急性期患者、隐性感染者和感染病毒的非人灵长类动物

是本病的主要传染源。 

人患该病时，在出现症状后1 d～5 d内可产生高滴度病毒血症，因此急性期患者有较强的传染性。

流行期间，隐性感染者也是重要的传染源。在丛林型疫源地内，非人灵长类动物为本病的主要传染源，

已证实非洲绿猴、狒狒、红尾猴、黑猩猩、长臂猿、猕猴和蝙蝠可自然或实验感染CHIKV，并能产生病

毒血症。 

D.1.2 传播途径 

主要通过感染病毒的伊蚊叮咬而传播。实验室内可能通过气溶胶传播，目前尚无直接人传人的报道。 

雌性伊蚊叮咬病毒血症期的人后感染上CHIKV，病毒在蚊唾液腺细胞内大量增殖，经2 d～10 d的外

潜伏期后，随着再次吸血，将病毒传播给易感者。 

D.1.3 传播媒介 

埃及伊蚊和白纹伊蚊是本病的主要传播媒介。埃及伊蚊与白纹伊蚊主要孳生在室内或房屋周边较为

洁净的容器积水中，一般在白天叮咬人，活动高峰在日出后2 h和日落前2 h。病毒在蚊体内存活时间较

长，甚至终生具有传染性。 

D.1.4 潜伏期 

1 d～12 d（通常3 d～7 d）。 

D.1.5 传染期 

患者在出现症状后1 d～5 d内可产生高滴度病毒血症，可引起媒介伊蚊的感染从而传播该病。 

D.1.6 易感性和免疫力 

未曾暴露于CHIKV的人群普遍易感。一般认为，人感染CHIKV后，可产生持久免疫力，不会再次感染。 

D.1.7 地理分布 

基孔肯雅热的地理分布与媒介伊蚊的地理分布相关，目前亚洲、非洲、欧洲以及美洲有百余个国家

和地区已确认有基孔肯雅热疫情发生。 

近年来非洲、美洲地区、亚洲地区常发生基孔肯雅热的暴发和流行。自2005年起，该病在印度洋各

群岛大范围流行，印度、印度尼西亚、马尔代夫、缅甸和泰国报告病例超过190万例。印度2006—2007

年的大规模流行报告疑似病例超过139万，部分地区的发病率超过45％；法属留尼旺岛的发病数高达27

万人，约占当地人口的40％。2007年欧洲的意大利东北部首次报告了一次局部暴发。2008—2009年，泰
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国、新加坡、印度、马来西亚继续报告基孔肯雅热疫情。2010年中国广东东莞报告国内首宗输入病例引

发的本地基孔肯雅热暴发。 

2013年12月，法国报告了法属圣马丁岛两例经实验室确诊的本地基孔肯雅热病例。此后，在美洲区

域超过43个国家和地区确认发生了本地传播，截至2015年4月，加勒比岛屿、拉丁美洲国家和美国已记

录的基孔肯雅热疑似病例近138万。美洲地区的国家通报了近70万例基孔肯雅热疑似病例和3.7万例确诊

病例，其中哥伦比亚出现35.6万疑似病例。2016年，美洲地区国家报告近35万疑似病例和14.7万例确诊

病例，报告病例数最多的国家是巴西（26.5万例），玻利维亚和哥伦比亚阿根廷发病较多。非洲的肯尼

亚报告了一起1 700多例疑似病例的疫情。2016年至2017年，巴基斯坦发生基孔肯雅热的暴发。 

D.1.8 发病季节特点 

发病季节与当地的媒介伊蚊季节消长有关。在热带和亚热带地区，基孔肯雅热一年四季均可发病，

发病高峰一般在8月份～10月份。 

D.2 临床表现 

D.2.1 急性期 

D.2.1.1 发热 

急性起病，寒战、发热，体温可达39℃，热程通常1 d～7 d，可自行退热；部分病人热退后再次出

现发热，表现为双峰热，持续3 d～5 d恢复正常。 

D.2.1.2 关节疼痛 

发热时，多个关节出现疼痛和肿胀，关节痛多为对称性，且进展迅速，可数分钟或数小时内关节功

能丧失。多侵犯小关节如指、趾、腕、踝关节等，也可累及膝、肩等大关节，可持续数天或数月。 

D.2.1.3 皮疹 

半数以上病例会在发热后2 d～5 d出现皮疹,皮疹呈典型的斑疹、丘疹或紫癜，主要分布在躯干、

四肢的伸侧、手掌和足底，疹间皮肤多为正常，可伴瘙痒感。数天后消退。 

D.2.1.4 其他 

急性期可出现肌肉痛、弥散性后背痛、头痛、恶心、呕吐、食欲减退、淋巴结肿大等症状和体征。

少数患者可有结膜充血、轻度畏光的结膜炎表现，可出现脑膜炎、肝肾功能异常、心肌炎及皮肤黏膜出

血等。基孔肯雅热引起的死亡病例极为罕见。 

D.2.2 亚急性和慢性期 

出现症状10 d后，大多患者会感觉好转，关节痛减轻。但有部分病人会随后出现风湿病症状，包括

末梢多发性关节炎、发病初期受累关节和骨骼疼痛再次加剧、腕和踝关节亚急性增殖性腱鞘炎。部分病

人还可发展成短暂性外周血功能障碍，如Raynaud’s综合征。 

慢性期多指病症持续到3个月以上，最常见的慢性期症状是急性期受累的关节出现持续性炎性关节

痛，但受累部位X线和实验室检查通常无阳性发现。然而，部分患者进而可发展为破坏性的关节炎或关

节痛，类似类风湿或银屑病性关节炎。 

其他慢性症状还有疲倦和抑郁等。 



WS/T 590—2018 

15 

D.3 高危人群 

高龄和新生儿患者、既往关节功能障碍、急性期症状严重、有基础疾病者是不良预后的高危因素。 

D.4 实验室检查及治疗 

白细胞计数多数为正常，少数病例白细胞总数及淋巴细胞减少，血小板正常或轻度降低。血清学检

测及病原学检测（见附录A和附录B）。 

本病目前尚无疫苗及特效抗病毒治疗药物，主要采取对症支持治疗。高热病人采用物理降温，避免

使用阿司匹林。关节剧烈疼痛者可使用抗炎镇痛药物如布洛芬、奈普生、对乙酰氨基酚等。脑膜脑炎治

疗主要为预防脑水肿，可使用甘露醇、速尿等药物降低颅内压等。 

急性期感染者应采取防蚊隔离等措施。 
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