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E6_9F_93_E7_97_85_E5_c22_652028.htm 黑热病（Kalaazar）又

称内脏利什曼病（Visceral Leishmaniasis），是由杜氏利什曼

原虫引起、经白蛉传播的慢性地方性传染病。临床上以长期

不规则发热、进行性脾肿、消瘦、贫血、白细胞减少及血浆

球蛋白增高为特征。 [病原学] 杜氏利什曼原虫（Leishmania

donovani）锥虫科利什曼原虫属、细胞内寄生的鞭毛虫。与

人体致病有关的四种利什曼原虫属在形态上无差异而在致病

性与免疫学特性上有差异，热带利什曼原虫和墨西哥利什曼

原虫引起皮肤利什曼原虫病（即“东方疖”）；巴西利什曼

原虫引起鼻咽粘膜利什曼原虫病；杜氏利什曼原虫主要寄生

于内脏网状内皮系统，引起黑热病。 杜氏利什曼原虫生活史

分前鞭毛体和无鞭毛体。前者见于白蛉消化道，在22～25℃

培养基中，呈纺锤形，前端有一游离鞭毛，其长度与体长相

仿，约11×16μm.利杜体见于人和哺乳动物细胞内，在37℃

组织培养中，呈卵园形，大小约4.4×2.8μm. 当雌性白蛉叮咬

受染动物和患者时，将血中利杜体吸入白蛉胃中，2～3日后

发育为成熟前鞭毛体，并行迅速二分法分裂繁殖，1周后前鞭

毛体大量聚集于白蛉口腔及口器，当其叮咬人或动物时前鞭

毛体即侵入体内，鞭毛脱落成为无鞭毛体（利杜体）。 [流行

病学] （一）传染源 患者与病犬为主要传染源。皖北和豫东

以北平原地区以患者为主；西北高原山区以病犬为主。 （二

）传播途径 中华白蛉是我国黑热病主要传播媒介，主要通过

白蛉叮咬传播，偶可经破损皮肤和粘膜、胎盘或输血传播。 



（三）人群易感性 人群普遍易感，病后有持久免疫力。健康

人也可具有不同程度的自然免疫性。 （四）流行特点 本病分

布较广，中国、印度、孟加拉、西亚、地中海地区、东非及

拉丁美洲有发现。我国流行于长江以北17个省市自治区。因

起病缓慢，发病无明显季节性。10岁以内儿童多见，男性较

女性多见。农村较城市多发。 [发病机理与病理变化] 当受染

白蛉叮咬人时，将前鞭毛体注入皮下组织，少部分被中性粒

细胞坡坏，大部被网状内皮系统的巨噬细胞所吞噬并在其中

繁殖、增生，随血流至全身，破坏巨噬细胞，又被其它单核

一巨噬细胞所吞噬，如此反复，导致机体单核巨噬细胞大量

增生，以肝、脾、骨髓、淋巴结的损害为主。细胞增生和继

发的阻塞性充血是肝脾、淋巴结肿大的基本原因。由于脾功

能亢进及细胞毒性变态反应所致免疫性溶血，可引起全血细

胞减少，血小板显著降低；患者易发生鼻衄、齿龈出血。由

于粒细胞及免疫活性细胞的减少，所致机体免疫功能低下，

易引起继发感染。因网状内皮系统不断增生，浆细胞大量增

加，所致血浆球蛋白增高，加之肝脏受损合成白蛋白减少，

致使血浆白球蛋比值倒置。若肾脏受损可产生蛋白尿。 主要

病变见于以下脏器：脾脏显著肿大，重量可达45kg，被膜增

厚，增生的巨噬细胞内含大量利杜体，浆细胞增生，可因脾

内血流受阻充血、小动脉受压，出现脾梗塞与脾功亢进。后

期因纤维组织增生而使脾肿变硬。胆肝呈轻、中度肿大，被

膜增厚，汇管区、肝窦内及枯否细胞内充满大量利杜体以及

浆细胞、淋巴细胞。肝小叶中心肝细胞受压而萎缩，周围肝

细胞浊肿，或因缺血发生肝脂肪变性，或因结缔组织增生导

致肝硬化。骨髓组织极度增生呈暗红色，脂肪组织明显减少



；巨噬细胞明显增生，其中可见大量利杜体；中幼粒细胞异

常增多，晚幼粒及分叶核粒细胞、嗜酸性粒细胞明显减少；

有核红细胞增加；巨核细胞正常或减少，而血小板显著减少

。淋巴结肿大，皮质、髓质与窦道内可找到含利杜体的巨噬

细胞，浆细胞增多。此外，扁桃体、肺、肾、胰腺、睾丸等

组织内亦有巨噬细胞增生，并结找到利杜体。肾小球血管基

底膜上可见免疫复合物（IgG、M和C3）沉积，提示可致免疫

复合物性肾病。 [临床表现] 潜伏期长短不一，平均3～6月

（10日至9年）。 早期发热为主要症状，起病缓慢，症状轻而

不典型，长期不规则发热，约1/2～1/3病例呈双峰热型，即1

日内有2次体温升高（升降幅度超过1℃）。其它热型可类似

伤寒、结核、疟疾或波浪热（即布鲁氏杆菌病）。发热早期

多持续3～5周后消退，数周后可再度升高，如此复发与间歇

相交替，可持续一年以上。发热时可伴畏寒、盗汗食欲不振

、乏力，头昏等症状。发热虽持续较久，但仍能坚持一般劳

动，是其特征。 病后3～6月典型症状逐渐明显，长期不规则

发热，乏力、纳差、消瘦和咳嗽等。可因贫血出血心悸、气

短及贫血貌，重症可出现心脏扩大和心力衰竭。因小板减少

等因素可有鼻衄、牙龈出血等出血倾向。脾脏呈进行性肿大

，自2～3病周即可触及，质地柔软，以后随病期延长脾肿逐

渐明显且变硬，半年可平脐，年余可达盆腔，若脾内栓寒或

出血，则可引起脾区疼痛和压痛，有时可闻及摩擦音。肝脏

肿大稍晚，较脾肿轻，偶见黄疸和腹水，淋巴结呈轻、中度

肿大，无明显压痛。[医学教育网搜集整理] 晚期患者（发病1

～2年后）可因长期发热营养不良，极度消瘦，致使患儿发育

障碍。病情加重后皮肤有色素沉着，偶至肝硬化。亦可因脾



功亢进，抵抗力降低，常并发肺炎、粒细胞缺乏症、败血症

等。 此外，尚有皮肤型和淋巴结型黑热病等，均可于病变部

位找到利杜体。 [并发症] （一）继发细菌性感染 易并发肺部

炎症、细菌性痢疾、齿龈溃烂、走马疳等。 （二）急性粒细

胞缺乏症 表现为高热、极度衰竭、口咽部溃疡、坏死、局部

淋巴结肿胀以及外周血象中粒细胞显著减少，甚至消失。 [诊

断与鉴别诊断] （一）诊断 1．流行病学资料 流行区居住或逗

留史，是否为白蛉活动季节。 2．临床表现 起病缓慢，长期

、反复不规则发热，进行性脾肿、贫血、消瘦、白细胞减少

等，而全身中毒症状相对较轻。 3．实验室检查 （1）全血细

胞减少，白细胞多在1.5～3.0×108/L间，甚至中性粒细胞缺乏

；贫血呈中度，血小板减少。 （2）血浆球蛋白显著增高，

球蛋白沉淀试验（水试验）、醛凝试验、锑剂试验多呈阳性

；白蛋白减少，A/G可倒置。 （3）血清特异性抗原抗体检测

阳性有助诊断。骨髓、淋巴结或脾、肝组织穿针涂片，找到

利杜体或穿刺物培养查见前鞭毛体可确诊。 （4）治疗性诊

断：可用葡萄糖酸锑钠试验治疗，若疗效显著有助于本病诊

断。 （二）鉴别诊断 本病应用结核病、伤寒、疟疾、布鲁氏

杆菌病、白血症、恶性组织细胞病、何杰金病、慢性血吸虫

病及其它病因所致肝硬化、恶急性细菌性心骨膜炎等疾患相

鉴别。 [预后] 预后取决于早期诊断和早期治疗。如未予治疗

，患者可于2～3年内因并发病而死亡。自采用葡萄糖酸锑钠

以来，病死率减少，治愈率达95%以上。少数可复发。有并

发症者预后差。 [治疗] （一）一般对症治疗 休息与营养，以

及针对并发症给予输血或输注粒细胞、抗感染等。 （二）病

原治疗 首选葡萄糖酸锑钠，总剂量成人＜90～130mg/kg，儿



童150～200mg/kg，分6次，每日1次，静脉或肌肉注射。疗效

迅速而显著，副作用少。病情重危或有心肝疾患者慎用或改

用3周疗法。对锑剂无效或禁忌者可选下列非锑剂药物： 1．

戊烷脒（pentamidine）：剂量为4mg/kg/次，新鲜配制成10%

溶液肌肉注射，每日或间日1次，10～15次为一疗程。治愈

率70%左右。 2．二性霉素B：锑剂和戊烷脒疗效不佳时可加

用，每日剂量自0.1mg/kg开始，逐渐递增至1.0mg/kg ，或间日

静脉缓滴，总剂量成人为2.0.本品对肾脏等脏器毒性大，宜并

用肾上腺皮质激素，若出现蛋白尿即应停药。 （三）脾切除 

巨脾或伴脾功亢进，或多种治疗无效时应考虑脾切除。术后

再给予病原治疗，治疗1年后无复发者视为治愈。 [预防] 主要

预防措施是治疗患者和捕杀病犬。同时在白蛉活动季节喷

洒DDV，敌百虫等药物以杀灭白蛉、防止其孳生。 更多信息

请访问：#0000ff>百考试题医师网校#333333> 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 


