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E6_9F_93_E7_97_85_E5_c22_607747.htm 炭疽（anthrax）是由

炭疽杆菌所致的人畜共患传染病。原系食草动物（羊、牛、

马等）的传染病，人因接触这些病畜及其产品或食用病畜的

肉类而被感染。临床上主要表现为局部皮肤坏死及特异的黑

痂，或表现为肺部、肠道及脑膜的急性感染，有时伴有炭疽

杆菌性败血症。 [病原学] 炭疽杆菌为革兰阳性粗大杆菌，长5

～10μm，宽1～3μm，两端平切，排列如竹节，无鞭毛，不

能运动。在人及动物体内有荚膜，在体外不适宜条件下形成

芽胞。本菌繁殖体的抵抗力同一般细菌，其芽胞抵抗力很强

，在土壤中可存活数十年，在皮毛制品中可生存90年。煮

沸40分钟、140℃干热3小时、高压蒸气10分钟、20%漂白粉和

石灰乳浸泡2日、5%石碳酸24小时才能将其杀灭。在普通琼脂

肉汤培养基上生长良好。本菌致病力较强。 炭疽杆菌主要

有4种抗原：①荚膜多肽抗原，有抗吞噬作用。②菌体多糖抗

原，有种特异性。③芽胞抗原。④保护性抗原，为一种蛋白

质，是炭疽毒素的组成部分。有毒株产生的毒素有3种，除保

护性抗原外，还有水肿毒素，致死因子。 [流行病学] （一）

传染源 主要为患病的食草动物，如牛、羊、马、骆驼等，其

次是猪和狗，它们可因吞食染菌食物而得病。人直接或间接

接触其分泌物及排泄物可感染。炭疽病人的痰、粪便及病灶

渗出物具有传染性。 （二）传播途径 1．经皮肤粘膜 由于伤

口直接接触病菌而致病。病菌毒力强可直接侵袭完整皮肤。

2．经呼吸道 吸入带炭疽芽胞的尘埃、飞沫等而致病。 3．经



消化道 摄入被污染的食物或饮用水等而感染。 （三）人群易

感性人群普遍易感，但多见于农牧民、屠宰、皮毛加工，兽

医及实验室人员。发病与否与人体的抵抗力有密切关系。 （

四）流行特征 在动物和人群间发病有一定关系，造成家畜流

行的诸因素也与人群中流行的因素有关。本病世界各地均有

发生，夏秋发病多。 [发病原理与病理变化] 炭疽杆菌从损伤

的皮肤、胃肠粘膜及呼吸道进入人体后，首先在局部繁殖，

产生毒素而致组织及脏器发生出血性浸润、坏死和高度水肿

，形成原发性皮肤炭疽、肠炭疽的肺炭疽等。当机体抵抗力

降低时，致病菌即迅速沿淋巴管及血管向全身扩散，形成败

血症和继发性脑膜炎。皮肤炭疽因缺血及毒素的作用，真皮

的神经纤维发生变化，故病灶处常无明显的疼痛感。炭疽杆

菌的毒素可直接损伤血管的内皮细胞，使血管壁的通透性增

加，导致有效血容量减少，微循环灌注量下降，血液呈高凝

状态，出现DIC和感染性休克。 本病主要病理改变为各脏器

、组织的出血性浸润、坏死和水肿。皮肤炭疽呈痈样病灶，

皮肤上可见界限分明的红色浸润，中央隆起呈炭样黑色痂皮

，四周为凝固性坏死区。镜检可见上皮组织呈急性浆液性出

血性炎症，间质水肿显著，组织结构离解，坏死区及病灶深

处均可找到炭疽杆菌。 肠炭疽病变主要在小肠。肠壁呈局限

性痈样病灶及弥漫出血性浸润。病变周围肠壁有高度水肿及

出血，肠系膜淋巴结肿大，腹膜也有出血性渗出，腹腔内有

浆液性含血的渗出液，内有大量致病菌。 肺炭疽呈出血性气

管炎、支气管炎、小叶性肺炎或梗死区。支气管及纵膈淋巴

结肿大，均呈出血性浸润，胸膜与心包亦可受累。 脑膜炭疽

的软脑膜及脑实质均极度充血、出血及坏死。大脑、桥脑和



延髓等组织切面均见显著水肿及充血。蛛网膜下腔有炎性细

胞浸润和大量菌体。 炭疽杆菌败血症患者，全身各组织及脏

器均为广泛性出血性浸润、水肿及坏死，并有肝、肾浊肿和

脾肿大。 [临床表现] 潜伏期一般为1～5日，也有短至12小时

，长至2周。 皮肤炭疽 约占98%，病变多见于面、颈、肩、手

和脚等裸露部位皮肤。初为斑疹或丘疹，次日出现水疱，内

含淡黄色液体，周围组织硬而肿胀。第3～4日中心呈现出血

性坏死稍下陷，四周有成群小水泡，水肿区继续扩大。第5

～7日坏死区溃破成浅溃疡，血样渗出物结成硬而黑似炭块状

焦痂，痂下有肉芽组织生成（即炭疽痈）。焦痂坏死区直径

大小有等，其周围皮肤浸润及水肿范围较大。由于局部末梢

神经受压而疼痛不著，稍有痒感，无脓肿形成，这是炭疽的

特点。以后随水肿消退，黑痂在1～2周内脱落，逐渐愈合成

疤。起病时出现发热（38～39℃）头痛、关节痛、周身不适

以及局部淋巴结和脾肿大等。 少数病例局部无黑痂形成而呈

大块状水肿（即恶性水肿），其扩展迅速，可致大片坏死，

多见于眼睑、颈、大腿及手等组织疏松处。全身症状严重，

若贻误治疗，预后不良。 肺炭疽 多为原发性，也可继发于皮

肤炭疽。可急性起病，轻者有胸闷、胸痛、全身不适、发热

、咳嗽、咯粘液痰带血。重者以寒战、高热起病，由于纵膈

淋巴结肿大、出血并压迫支气管造成呼吸窘迫、气急喘鸣、

咳嗽、紫绀、血样痰等。肺部仅可闻及散在的细小湿罗音或

有胸膜炎体征。肺部体征与病情常不相符。X线见纵膈增宽

、胸水及肺部炎症。 肠炭疽 可表现为急性肠炎型或急腹症型

。急性肠炎型潜伏期12～18小时。同食者相继发病，似食物

中毒。症状轻重不一，发病时突然恶心呕吐、腹痛、腹泻。



急腹症型患者全身中毒症状严重，持续性呕吐及腹泻，排血

水样便，腹胀、腹痛，有压痛或呈腹膜炎征象，常并发败血

症和感染性休克。如不及时治疗常可导致死亡。 脑膜炭疽（

炭疽性脑膜炎） 多为继发性。起病急骤，有剧烈头痛、呕吐

、昏迷、抽搐，明显脑膜刺激症状，脑脊液多呈血性，少数

为黄色，压力增高，细胞数增多。病情发展迅猛，常因误诊

得不到及时治疗而死亡。 [诊断] （一）流行病学资料 结合患

者职业、工作和生活情况，如与食草动物密切接触的农、牧

、民、皮毛、皮革加工工人。或在疫区生活或敌人可能施放

生物战剂的环境中停留者。 （二）临床表现 根据病史，结合

临床各型的特征，作出临床诊断。 （三）实验室检查 1．血

象 白细胞计数大多增高，一般10～20×109/L，少数可高达60

～80×109/L，分类以中性粒细胞为主。 2．细菌学检查取不

同临床类型的病灶渗出物、分泌物、呕吐物、痰、粪、血及

脑脊液等作涂片或培养，可以发现病原菌。亦可取分泌物、

组织液或所获得的纯培养物接种兔、豚鼠、小白鼠等动物的

皮下组织。注射处于24小时内出现典型水肿、出血者为阳性

反应，动物多于36～48小时死亡，在动物血、组织液及各脏

器中可找到病原菌。 3．血清学检查 琼脂扩散试验、间接血

凝试验、补体结合试验及炭疽环状沉淀试验（Ascolis‘test）

等有助于诊断。 [鉴别诊断] （一）皮肤炭疽须与痈、蜂窝组

织炎、恙虫病、皮肤白喉、兔热病及腺鼠疫等进行鉴别。 （

二）肺炭疽早期与一般上呼吸道感染相似，至急剧出现呼吸

障碍，其中毒症状远较大叶性肺炎严重，肺部X线检查有助

于区别，但须与肺鼠疫相鉴别。 （三）肠炭疽常以急腹症或

急性胃肠炎的症状出现，应与急性菌痢及急腹症等加以鉴别



。 （四）炭疽杆菌脑膜炎须与蛛网膜下腔出血及其他化脓性

脑膜炎相鉴别。 [治疗] （一）一般治疗 患者应严密隔离，卧

床休息。污染物或排泄物严格消毒或焚毁。多饮水及予以流

食或半流食，对呕吐、腹泻或进食不足者给予适量静脉补液

。对有出血、休克和神经系统症状者，应给予相应处理。对

皮肤恶性水肿和重症患者，可应用肾上腺皮质激素，对控制

局部水肿的发展及减轻毒血症有效，每日氢化可的松100

～300mg，分次静点。 （二）局部处理 皮肤病灶切忌按压及

外科手术，以防败血症发生。局部用1：2000高锰酸钾液洗涤

，并敷以抗生素软膏。 （三）病原治疗 青霉素为首选抗生素

。皮肤炭疽成人青霉素用量为160～400万U，分次肌注，疗

程7～10日。对肺炭疽、肠炭疽及脑膜炭疽或并发败血症者，

青霉素每日1000～2000万u静脉滴注，并同时合用链霉素（1

～2g/日）或庆大霉素（16～24万U/日）或卡那霉素（1-1.5g/

日），疗程在2-3周以上。单纯皮肤炭疽亦可用四环素（1.5

～2g/日）或强力霉素（0.3～0.5g/日）或红霉素（1.5～2g/日

）口服或静滴。 （四）抗炭疽血清 目前已不用。重症病例可

与青霉素联合治疗，第1日80ml，第2、3日各20～50ml，肌注

或静滴，应用前须作皮试。 [预防] （一）管理传染源 病人应

隔离和治疗。对病人的用具、被服、分泌物、排泄物及病人

用过的敷料等均应严格消毒或烧毁，尸体火化。对可疑病畜

、死畜必须同样处理。禁止食用或剥皮。 （二）切断传播途

径对可疑污染的皮毛原料应消毒后再加工。牧畜收购、调运

、屠宰加工要有兽医检疫。防止水源污染，加强饮食、饮水

监督。 （三）保护易感者 对从事畜牧业、畜产品收购、加工

、屠宰业、兽医等工作人员及疫区的人群，可给予炭疽杆菌



减毒活菌苗接种，每年接种1次。与患者密切接触者，可以应

用药物预防。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直接下载

。详细请访问 www.100test.com 


