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基孔肯雅病是由基孔肯雅病毒(Chikungunya virus，

CHIKV)感染所致。该病主要经蚊虫吸血传播，其主要临床

表现为发热、关节剧烈疼痛、皮疹和轻度出I血L体征，称为“基

孔肯雅热”。人群对基孔肯雅热普遍易感，任何年龄均町感

染发病，当基孔肯雅热初次暴发时，町使大量人群发病⋯。

近年来基孔肯雅病在～蟪国家流行。据不完全统计，加

蓬发病5000余例，印度洋的Reunion(法属留尼旺岛)临床病

例超过26万例，死亡237例。印度已累计发病130万例。

印度洋的几个岛屿：毛里求斯、塞舌尔、马达加斯加、马约特

和科摩多相继流行基孔肯雅病。2006年会球的基孔肯雅热

病例数接近200万忙4J。感染有扩大的趋势，发病率不断升

高。已经成为严重的公共卫牛问题。随着国际旅游增多，商

贸交易频繁，该病有可能传人我国。因为我国存在引起该病

传播的主要媒介埃及伊蚊和白纹伊蚊。因此必须高度警惕

基孔肯雅病传人。

1．流行病学：基孔肯雅病最早可追溯到1779年在印度

尼西哑的流行。根据David Bylon当时在雅加达的报道，该

病类似于流行性翳革热的症状。但该病起病急骤和关节剧

烈疼痛，认为很hT能是“基孔肯雅热”。根据后来学者的报

道，基孔肯雅热往往伴随登革热的流行或者发生登革热样综

合征。1953年Ross等在乌干达1例发热患者血中分离到

CHIKV，称这株病毒为CHIK的Ross株，同时也从伊蚊中分

离到该病毒。该病患者表现剧烈的关节疼痛，被迫采取弯曲

体位，当地的土语形容这种姿势为“基孔肯雅”，故以此命名。

自1950年以来，该病在哑洲，尤其在东南亚地区均发生过流

行。1964—1965年、1973和1983年在印度也发生过基孔肯

雅热的流行。1962—1964年在泰国，1966—1976年问在缅

甸、越南、泰国和柬埔寨均有流行。印度尼西亚在1983年也

出现该病的流行，此后于2001—2003年再度暴发基孔肯雅

热【5】。据报道，曼谷有8％的发热患者是由CHIKV感染所

致。近年来，在我国已有学者从人血清和猪、鼠等血清中查

到CHIKV的抗体。在云南、海南、广东地区人群血清调查的

抗体阳性率分别为10．07％～43．78％、3．31％、0．16％。云

南流行病防治研究所在西双版纳从“不明热”患者血液、蝙蝠
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和蚊虫中分离出CHIKV，海南省也从蚊虫和蝙蝠中分离到

该病毒¨川。

人和猴类是CHIKV感染的主要传染源。在城市型疫源

地中，患者和隐性感染者是主要传染源，病毒主要以人一

蚊一人的方式传播。患者在病后5 d内为病毒血症期，传染

性很强。此时期可从患者的血液中分离到CHIKV。在丛林

型疫源地中，猴、猩猩等灵长日和野生动物是该病的主要传

染源。病毒以灵长目动物一蚊一灵长目动物方式传播。已

从多种灵长目动物中分离出CHIKV和榆测出抗体。1966

年在塞内加尔该病流行时，从非洲绿猴和赤猴中检测出

CHIKV抗体，其阳性率达88％。从非洲猕猴、婴猴和狒狒中

分离出该病毒。我国云南省也从恒河猴血中检测出病毒抗

体。实验表明，用该病毒感染牛、绵羊和马不产生病毒血症。

但在云南省从猪、犬、黄胸鼠和臭鼬鼯中检测出抗体，阳性率

分别为4．06％、1．80％和18．18％。海南省从野鼠血清中检

出CHIKV抗体。阳性率为6．31％。在非洲观察到一些啮齿

类、鸟类感染病毒后可产生病毒血症和查出抗体。从11种

鸟类血清中查出病毒抗体阳性率高达37．95％。上述结果表

明，感染病毒的动物是疫源地内主要贮存宿主和传染源，在

病毒的自然循环中起重要作用⋯。

CHIKV的传播媒介主要是蚊虫，各地学者已从自然界

的多种蚊虫中分离出病毒，人工感染实验也证明10余种蚊

虫可通过叮咬传播病毒。主要传播媒介是埃及伊蚊(Aedes

aegypti)、白纹伊蚊(Aedes albopictus)、非洲伊蚊(Aedg$

africana)、三带喙库蚊(CuO．x tritaeniorhynchus)等蚊虫。

埃及伊蚊是CHIKV的主要传播媒介。在坦桑尼亚、塞

内加尔、安哥拉、泰国和印度等许多国家，都从自然界捕获的

埃及伊蚊中分离到CHIKV。白纹伊蚊也是主要传播媒

介哺’9】，有学者认为白纹伊蚊传播虫媒病毒的能力不及埃及

伊蚊，但是有叮能经过变异的病毒更适合于在白纹伊蚊体内

繁殖，加速J，基孔肯雅病传播与流行u引。实验证明，白纹伊

蚊能感染和传播该病毒，但不同的地理株对病毒的敏感性不

同。云南省已从自纹伊蚊中分离到该病毒。非洲伊蚊主要

是非洲地区CHIKV的主要传播媒介。国外学者已从非洲伊

蚊分离到病毒，且发现自然感染率比较高。三带喙库蚊是热

带亚热带地区CHIKV的主要传播者。泰国曼谷和我国云南

省已从三带喙库蚊中分离到CHIKV。上述4种蚊虫是不同

地区的主要传播媒介，在我国除非洲伊蚊外，其他3种蚊虫

都广泛存在，因此必须注意该病毒潜在流行的危险。

基孔肯雅病是一种自然疫源性疾病，它的分布与其传播

媒介蚊虫的分布相关。主要分布在非洲、亚洲和美洲热带亚
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热带地区。主要流行的地区有乌干达、刚果、津巴布韦、安哥

拉、塞内加尔、尼El利亚、印度、泰国、马来西亚、菲律宾、柬埔

寨、越南和老挝等。在我国云南省和海南省均从蝙蝠和蚊虫

中分离到CHIKV，人群抗体调查，云南省高达43．78％，海南

和广东省分别为3．31％和0．16％。虽然我国没有暴发或流

行的报道，但CHIKV的感染是存在的。

基孔肯雅病流行的季节性与传播媒介埃及伊蚊和白纹

伊蚊等蚊虫的繁殖季节相一致。多发生在气温高雨量多的

季节，主要在5—10月份。如1973年在印度流行时，发病高

峰主要在7—10月份雨季，旱季较少见。1974年尼13利亚暴

发本病后，从6月份开始流行，延续至9月份开始下降。也

有个别地区早散发病例，流行季节不明显。

基孔肯雅病最初流行时，呈暴发和大流行，后来国外学

者观察，大规模的流行已渐渐消失，呈散发病例。但近年来

由于病毒基因的变异又呈现暴发和大流行¨1。1“，在留尼旺岛

的流行是由一种新的病毒变种所引起。目前该病流行的周

期性尚难以界定，有学者报道6年流行一次，也有报道10--

20年流行一次。基孔肯雅热的流行与生态环境、媒介蚊虫及

病毒的变异都有关联114J“。因此对传播媒介蚊虫的消灭和

控制，做好卫生防病工作，可以阻止该病的发生与流行。

2．病原学：CHIKV属披膜病毒科甲病毒属(Alphavirus)。

根据血清学试验结果甲病毒分为6个亚组，每个亚组含有一

个或几个抗原性相近的病毒种。CHIKV属于西fJ利克森林

病毒亚组(Semliki forest，SF)。最近，根据核苷酸序列分析，

甲病毒分为三大组，CHIKV仍属于SF病毒组。

CHIKV呈球形颗粒，平均直径42 rim。它由精蛋白外

壳，双层类脂膜和含有RNA核心的3个基本成分组成。病

毒基因组为单链正股RNA，相对分子质量(M，)为4．3×103，

沉降系数为46 s。病毒RNA具有感染性，它的3’末端有多聚

腺苷酸(polyA)尾，5 7末端有帽子结构。RNA兼有信使

mRNA的功能，具有翻译蛋白的活性。病毒颗粒表面的糖蛋

白由E1、E2(M，约50 000)和E3(M，约10 000)蛋白组成。

其外膜类脂含量很高。对乙醚和去污剂均十分敏感，病毒在

56℃30 min，紫外线照射均可完会灭活。

CHIKV能在C6／36细胞、BHK．21、Vero、Hela细胞和原

代地鼠肾细胞中增殖，可产生典型的细胞病变，并可产生蚀

斑。用上述细胞分离病毒与从乳小白鼠分离病毒同样敏感。

病毒接种1～4日龄乳小自鼠很敏感，潜伏期为2～4 d，

乳鼠发病后表现拒奶、侧卧、抽搐等脑炎症状致死。病毒可

使1日龄幼猫、2日龄大白兔和家兔发病或产生病毒血症。

上述的成年动物对病毒不敏感，但接种病毒后可产生病毒血

症及抗体。病毒可感染猴、狒狒和猩猩等灵长目动物。在非

洲已从多种灵长目动物中分离出CHIKV和检测出抗体。

CHIKV属甲病毒，其基因组为单链线形正股RNA，长约

12 kb。其5’端有帽状结构，3’末端有多聚腺苷酸序列，基因组

RNA单独即可引起完整的复制周期。基因组可分为两个不

同的区段，5’端前2／3部分编码4种非结构蛋白，称为非结构
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区；基因组3’末端后113编码数种结构蛋白，称为结构

区【l乱171。靠近基因组5’端前2／3含有7600个核苷酸，也称

49S RNA。根据蛋白质在基因组的排列顺序称为非结构蛋

白1～4(TlSPl、nsP2、nsP3、nsP4)。基因组3’末端后1／3部分含

有4100个核苷酸，也称为亚基因组RNA或26S mRNA，编

码病毒结构蛋白：衣壳蛋白C，外膜糖蛋白E1、E2、E3，另外

一个6 K蛋白是E2蛋白在跨膜序列之后，含有33个氨基酸

的信号肽序列。它的主要作用在于其C端含有转运E1的内

部信号。6K蛋白和E1的裂解也是由信号酶完成。

基因组保守序列：甲病毒基因组核酸序列中具有4个完

全相同的区域，称为序列保守区，一般说来，在基冈组序列愈

保守，在功能上愈重要。目前认为，甲病毒保守序列在病毒

复制过程中发挥启动子的作用，通过细胞内某种蛋白质结合

在这些区域而促进RNA的复制。

第一保守区：基因组5’端帽状结构之后44个核苷酸，形

成一个带柄的环状结构，具有启动子功能。第二保守区：紧

接第一保守区，由51个核苷酸组成，其功能目前尚不清楚；

第=三保守区：在基因组49S与26S mRNA的接合部，由24个

核苷酸组成，为26S RNA的转录启动子；第四保守区：在基

因组37末端，其后多为多聚腺苷酸尾，由19个核苷酸组成，

也称为19核苷酸保守区。据报道，以上4个保守区序列仅

出现在甲病毒或甲病毒样病毒的基因组中，与其他种属病毒

无任何同源性，因此这些保守序列成为鉴定甲病毒的

依据‘”，”1。

基因组3’末端霞复序列：在基因组3’末端的核苷酸序列

有一般长度在40～60碱基的重复序列，所有的甲病毒都有重

复序列，但其重复序列的长度，碱基排列的顺序，重复序列之

间的距离以及重复序列距终止密码子的距离都不相同，但相

同病毒不同地理株的病毒却基本一致。因此，甲病毒基因组

的3’末端重复序列HT作为甲病毒属内鉴定的根据【l，201。

3．预防措施：近年来，在我国云南和海南地区均从蝙蝠

和蚊虫中分离到CHIKV，并有该病血清抗体调查阳性的报

道，I司时我国存在引起该病传播的主要媒介埃及伊蚊和白纹

伊蚊。虽然日前我国没有暴发或流行的报道，但CHIKV的

感染是存在的。因此必须高度警惕该病的流行和传播。基

孔肯雅热的预防主要是控制传染源、传播媒介和提高人群免

疫力。由于目前尚无町靠的疫苗和特效的治疗药物，主要依

靠蚊媒控制的办法来预防基孔肯雅热的传播。

在热带眶热带地区，基孔肯雅热的主要传播媒介为埃及

伊蚊和白纹伊蚊。因此其预防措施与磴革热相同。主要措

施是防蚊、灭蚊，消灭孳生场所和消灭蚊幼虫。处理无用的

容器积水，清除废弃的积水器物，如庭园或人居周围的破碎

缸罐、陶器及罐头盒等能积水的器物都必须清除。管好使用

的储水容器，这是防止埃及伊蚊孳生的最重要一环。对饮用

水缸，常清洗换水，合理加盖。堵塞树洞、石穴以防积水。杀

灭幼虫可用养鱼灭蚊的方法，也町采用化学灭幼，对非饮用

储存积水如防火池、防火缸等可用双硫磷、倍硫磷和辛硫磷
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等缓释剂处理。对于大量孳生白纹伊蚊的陶器场、废轮胎堆

集站和树林等，在积极消灭孳生场所和杀灭幼虫的同时，必

要时可采用超低容量喷雾或热烟雾机喷洒以杀灭成蚊。

三带喙库蚊也是CHIKV的主要传播者。泰国曼谷和我

国云南省已从三带喙库蚊中分离到CHIKV。三带喙库蚊也

是乙脑的主要媒介，因此其预防措施与乙脑相同。重点应搞

好环境治理，铲除杂草，清除垃圾，填平污水沟渠等；以消除

成虫及幼虫栖息与孳生场所他“。

控制传染源非常重要，必须把好国门，加强临测和国境

口岸卫牛检疫工作，加强流行病学检测，及早发现患者并采

取相应的措施，扑火疫情。目前在我国尚无基孔肯雅病流行

的报道，必须防止传染源的传人。尤其东南亚地区基孔肯雅

病疫情，警惕华侨和旅游者将病毒带入本地区。

日前其疫苗的研究尚处于实验研究阶段。有Vero、

BHK．21和鸡胚悬浮培养CHIKV而制作的疫苗，其免疫原性

均较好，能保护小鼠抵抗同种病毒的攻击。Vero细胞制作的

福尔马林疫苗在易感的志愿者中引起血凝抑制、补体结合和

中和抗体反应。Edelman等心21报道应用活的基孔肯雅疫苗

(TSI—GSD．218)给58名志愿者皮下接种；于接种后28 d检测

抗体，57人产生CHIKV的中和抗体，阳性率达98％，接种一

年后，仍有85％的志愿者抗体阳性。结果表明，这种疫苗有

很高的免疫原性和安全性。

2006年全球的基孔肯雅热病例数接近200万。感染有

扩大的趋势，发病率不断升高。已经引起严重的公共卫生问

题。随着人们对该病的重视和分子病毒学研究突毪猛进，相

信不久的将来基孔肯雅病的疫苗能够应用于人群感染的

预防嵋孔“J o
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