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［摘　要］　目的　研究肠道病毒７１型（ＥＶ７１）所致手足口病合并脑炎患儿的临床和实验室特点，以提高临床诊治

水平。方法　对外周血ＥＶ７１ＤＮＡ聚合酶链反应（ＰＣＲ）阳性的８１例手足口病合并脑炎患儿的病历资料进行回顾

性分析。结果　８１例患儿均有发热，４８例抖动，４５例惊跳，４２例呕吐。实验室检查示外周血白细胞升高５３例；血

糖升高１０例，降低２０例；肌钙蛋白无异常；脑脊液白细胞升高７３例。８１例患儿均采用甘露醇减轻神经系统水肿，

其中３２例采用甲基强的松龙控制炎症，２７例采用丙种球蛋白支持治疗；除１例发生左上肢迟缓性瘫痪，其余８０例

均临床治愈。结论　ＥＶ７１感染所致手足口病合并脑炎患儿均有发热、精神差表现，部分患儿合并抖动、惊跳、呕

吐；治疗上应积极降颅内压，酌情联合肾上腺糖皮质激素及丙种球蛋白治疗。
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［ＣｈｉｎＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌ，２０１１，１０（５）：３５４－３５６］

　　近年来，肠道病毒７１型（Ｅｎｔｅｒｏｖｉｒｕｓ７１，

ＥＶ７１）已成为危重症手足口病的主要致病原，是引

起小儿死亡的重要原因之一。为探讨ＥＶ７１所致手

足口病合并脑炎患儿的临床特征，笔者对本院２０１０

年５—１１月收治的８１例ＥＶ７１所致手足口病合并

脑炎患儿的临床资料进行了分析，现报告如下。

１　资料与方法

１．１　资料来源　收集２０１０年５—１１月期间入住本

院感染病科的８１例手足口病合并脑炎患儿（外周血

ＥＶ７１ＤＮＡ聚合酶链反应均阳性）资料，其诊断均

符合卫生部颁发的《手足口病诊疗指南（２０１０年

版）》［１］。
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１．２　研究方法　分别从发病年龄及性别、临床表

现、实验室检查结果、治疗与转归４个方面进行分析。

２　结果

２．１　一般资料　８１例患儿中，男性４９例，女性３２

例，男女之比约１．５３∶１；发病年龄６个月～６岁４个

月，其中０～５岁７８例，＞５岁３例。

２．２　临床表现

２．２．１　发热　８１例患儿均出现发热，持续时间５～

１０ｄ，平均发热时间６．９１ｄ；热峰＞３９℃５３例，＜

３９℃２８例。

２．２．２　皮疹　手足臀皮疹８０例，口腔疱疹７１例，

关节处皮疹２２例。

２．２．３　神经系统症状　肢体抖动４８例，惊跳４５

例，呕吐４２例，肢体瘫痪１例，颈抵抗２２例。神经

系统症状、体征于发病第１～７天出现，平均出现时

间为２．９６ｄ。

２．３　实验室检查　８１例患儿外周血及脑脊液实验

室检查结果见表１、２。

２．４　治疗与转归　８１例ＥＶ７１手足口病合并脑炎

患儿均在常规抗病毒治疗的基础上，给予甘露醇

（１ｇ／ｋｇ）静脉快速推注，１次／６ｈ，好转后逐渐减停。

对于热峰高、热程长、症状重者，其中２７例联合丙种

球蛋白（２ｇ／ｋｇ，分２ｄ用），３２例采用甲基强的松龙

（２ｍｇ／ｋｇ，１次／１２ｈ）治疗；８～１２ｄ复查脑脊液４９

例，细胞降至正常者４４例，２例完全正常。平均住

院日１１．３６ｄ。除１例发生肢体瘫痪外，其余８０例

均临床治愈，无死亡病例。

表１　８１例手足口病合并脑炎患儿外周血实验室检查结果

犜犪犫犾犲１　Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙｔｅｓｔｒｅｓｕｌｔｓｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｏｆ８１

ｐａｔｉｅｎｔｓ

　　项目 范围 例数 构成比（％） 最高值

白细胞（×１０９／Ｌ） ４～１０ ２８ ３４．５７

～１５ ４４ ５４．３２

＞１５ ９ １１．１１ ２４．５

Ｃ反应蛋白（ｍｇ／Ｌ） ＜８ ７１ ８７．６５

＞８ １０ １２．３５ ３０．２３

血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＜３．９２ ２０ ２４．６９

～６．４４ ５１ ６２．９６

＞６．４４ １０ １２．３５ ８．０４

血钠（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＜１３６ ５１ ６２．９６ １２５．６＊

～１４５ ３０ ３７．０４

＞１４５ ０ ０．００

肌钙蛋白（ｎｇ／Ｌ） ＜０．０４ ８１ １００．００

　　＊为最低值

表２　８１例手足口病合并脑炎患儿脑脊液实验室检查结果

犜犪犫犾犲２　Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙｔｅｓｔｒｅｓｕｌｔｓｏｆｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌｆｌｕｉｄｏｆ８１

ｐａｔｉｅｎｔｓ

　　项目 范围 例数 构成比（％） 最高值

白细胞（×１０６） ０～１５ ８ ９．８８

～３００ ６３ ７７．７８

＞３００ １０ １２．３４ １５６０

蛋白（ｇ／Ｌ） ＜５００ ６１ ７５．３１

＞５００ ２０ ２４．６９ １１０１

ＩｇＭ（ｇ／Ｌ） ＜０．６ ２２ ２７．１６

～５ ４４ ５４．３２

＞５ １５ １８．５２ １６．６

糖、氯化物 　　　　　无明显异常

３　讨论

ＥＶ７１具有高度嗜神经性，已成为导致手足口

病合并脑炎的主要病原体。ＥＶ７１流行期间，人群

中以无症状带菌者、隐性感染者为主，被感染者可以

通过咽部、粪便、疱疹液向外界排毒。动物实验研

究［２］已证实ＥＶ７１常首先侵犯人体皮肤黏膜，表现

为手足臀、关节等处皮疹及口腔疱疹，然后可能经神

经传导，利用逆向轴突的传递方式进入脑内复制。

目前认为ＥＶ７１可通过病毒直接损伤、免疫损伤、影

响酶活性等途径损伤神经系统［３－４］。ＥＶ７１损伤神

经系统后，使血管活性物质、细胞因子等物质失

衡［５］，随即出现一系列神经系统损伤后综合征，如：

神经源性肺水肿、肺出血及自主神经功能失调、心肌

损伤等。本组８１例病例中，心肌钙蛋白均未增高，

提示ＥＶ７１对心肌细胞的直接损伤作用较小，与文

献报道［６］尸检心肌发现一致。相反，心肌损伤可能

是继发于肺出血缺氧性损害。本院１例手足口病合

并脑炎患儿在发生肺出血之前心肌钙蛋白、心肌酶

谱正常，而发生肺出血后，心肌钙蛋白明显增高，提

示可能系缺氧继发性损害。关于ＥＶ７１可否直接导

致心肌损伤，有待于更多的尸解证实。

在实验室检查中，８１例患儿外周血白细胞多轻

度增高，主要集中在１０×１０９／Ｌ～１５×１０９／Ｌ；Ｃ反

应蛋白正常者７１例，说明患儿血白细胞升高多为应

急反应所致，而合并细菌感染比例较少。部分患儿

血钠降低，与口腔黏膜损伤导致拒食有关。２０１０版

《手足口病诊疗指南》提示，血糖增高是危重症患儿

的重要指标，但本组８１例患儿中，仅１０例血糖升

高，而２０例血糖降低，提示血糖低者也可能发展为

重症，这有待进一步研究。

对于ＥＶ７１感染所致的手足口病合并脑炎患
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儿，我们均采用甘露醇减轻脑水肿；对于热峰高、症

状重者积极加用丙种球蛋白、甲基强的松龙治疗，可

明显改善患儿症状、体征，减轻或阻止神经系统损伤

后综合征的出现。本组８１例患儿中，８０例出院时

临床治愈，１例发生左上肢迟缓性瘫痪，随访５个月

至今，肌力基本恢复，治疗效果满意。

综上所述，ＥＶ７１感染所致手足口病合并脑炎

患儿均有发热、精神差表现，并合并呕吐、抖动、惊跳

等神经系统症状。对于此类患儿，应早期行脑脊液

检查确诊；治疗上积极降低颅内压，并酌情联合丙种

球蛋白和肾上腺糖皮质激素治疗，从而降低致残率、

病死率。
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值，结果发现酵母菌株对４种抗真菌药物的敏感性

均＞９５．０％。Ｃｏｓｔｅ等
［６］研究了８０例伴有假丝酵

母菌菌血症癌症患者分离的假丝酵母菌属的耐药

性，结果表明，ＡＭＢ在体外抗真菌活性最强，仅有

３．０％的菌株耐药；１３．０％和２１．０％的菌株分别对

ＦＣＡ及ＩＴＲ表现为剂量依赖性敏感；１３．０％和

２６．０％的菌株分别显示对ＦＣＡ及ＩＴＲ耐药。

临床治疗时，应根据药敏试验结果联合使用抗

真菌药物并及时调整用药，以避免治疗失败。同时，

由于入住本院的艾滋病患者大部分ＣＤ４细胞数很

低，机体免疫力非常低下，常常合并全身多系统器官

的严重感染，治疗困难，预后差，病死率高。因此，强

调早期病原学检查，把细菌培养和药敏试验结果作

为临床合理使用抗真菌药物的依据，意义非常大。
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