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《流行性脑脊髓膜炎诊疗方案(2023年版)》解读

权敏 毕红霞 吕晓菊*  
(四川大学华西医院感染性疾病中心，成都  610041)

摘要：流行性脑脊髓膜炎是由脑膜炎奈瑟菌感染引起的一种急性化脓性脑脊髓膜炎，临床主要表现为发热、皮肤黏膜瘀

点瘀斑、头痛，严重者可有意识障碍、脑疝等，死亡风险高。流脑的诊断需结合流行病学史、临床表现及病原学检查等综合判

断，治疗首选青霉素G，重症者需同时给予各器官系统支持治疗。脑膜炎球菌疫苗是防控流脑最有效的措施，应当根据不同地

区流行菌株血清群的不同选择恰当的疫苗接种。
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Interpretation of Diagnosis and Treatment Plan for Epidemic Cerebrospinal 
Meningitis (2023 Edition)

Quan Min, Bi Hongxia, and Lü  Xiaoju
(Center for Infectious Diseases, West China Hospital of Sichuan University, Chengdu 610041)

Abstract  Epidemic cerebrospinal meningitis is an acute, purulent cerebrospinal meningitis caused by a 
Neisseria meningitis infection. Its clinical manifestations mainly include fever, skin and mucosal ecchymosis, 
headache. In severe cases, consciousness disorder, brain hernia, etc. might be induced, which has a high risk of death. 
The diagnosis of epidemic cerebrospinal meningitis requires a comprehensive assessment based on epidemiological 
history, clinical manifestations, and pathogen examination. Penicillin G is preferred for treatment, and support 
treatment for various organ systems should be given simultaneously in severe cases. The meningococcal vaccine is 
the most effective measure for preventing and controlling meningitis, and appropriate vaccination should be selected 
based on the different serotypes of epidemic strains in different regions.
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流行性脑脊髓膜炎(ep idemic  ce rebrosp ina l 

meningi t is，流脑)是由脑膜炎奈瑟菌 (Neisser ia 

meningitis)感染引起的急性化脓性脑脊髓膜炎，起

病急、进展快、病情危重，个别存活者可遗留长期

后遗症。该疾病死亡风险高，病死率可达15.9%[1]。

目前脑膜炎仍然是全球公共卫生的重大挑战，脑膜

炎奈瑟菌作为4大主要引起细菌性脑膜炎病原体之

一(https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/

meningitis)，需持续关注其流行情况。2021年9月全

球传染病疫情概要指出流脑病死率居第五，死亡病
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为主，分离的167株脑膜炎奈瑟菌对头孢曲松和环丙

沙星均敏感，0.6%对青霉素耐药[11]。日本2003—2020

年分离出的290株脑膜炎奈瑟菌均对头孢曲松、美罗

培南和利福平敏感，检出2株阿奇霉素耐药菌株，青

霉素和环丙沙星中介菌株分别占27.9%和10.3%[12]。

中国台湾地区2003—2020年分离出的脑膜炎奈瑟菌

主要以血清群B为主[13]。中国2010—2020年关于IMD

流行血清群荟萃分析数据显示，主要血清群为B、

C和W；2015年以来，血清群B占比快速增加 [14]。 

广东省2007—2019年检出的脑膜炎奈瑟菌株对头孢

曲松、氯霉素、利福平、美罗培南等均敏感，对青

霉素和氨苄西林的耐药率分别为3.2%和0[15]；浙江省

2011—2021年分离出的35株脑膜炎奈瑟菌对青霉素

的耐药率高达22.86%[16]。

2 流行病学特征

2.1 传染源

本版诊疗方案较2005年版诊疗要点[17]新增了传

染源部分，包括流脑患者和脑膜炎球菌带菌者。脑

膜炎球菌只感染人类，无动物传染源。该方案未提

及全球流脑及带菌者流行情况，不同地区不同人

群发生率各异。欧洲监测数据显示，IMD发病率在

2008年和2017年分别为0.95/100,000人和0.62/100, 000

人，降低了34.4%[6]。非洲IMD发病率由2003年的

0.97/100,000人降至2016年的0.23/100,000人，降低了

76%[7]。中国台湾地区在1993—2020年IMD的发病率

低，年发病率为0.009/100,000~0.204/100,000人[13]；

江西省2004—2018年流脑年均发病率为0.040/100, 

000人[18]；福建省2000—2018年流脑年均发病率为

0.018/100,000人[19]；江苏省1999—2017年流脑年均发

病率为0.058/100,000人[20]；辽宁省2006—2019年流脑

年均发病率为0.030/100,000人[21]；山西省2006—2018

年流脑年均发病率为0.027/100,000人[22]。中国疾控中

心2015—2019年流脑监测数据显示，年均发病率为

0.78/10,000,000人[23]。总体而言，中国流脑的发病率

是降低的。带菌者作为潜在的传染源，是导致流脑

发生的主要源头。2020年1篇文献综述共纳入美洲和

亚洲12个国家地区，美洲和亚洲脑膜炎奈瑟菌带菌

率分别为1.6%~9.9%和1.4%~14.2%[24]。中国2005—

例数位于第四[2]。流脑在全球范围内可呈散发、小范

围流行，也可呈大范围暴发流行。

流脑属于《中华人民共和国传染病防治法》中

的乙类传染性疾病。本文对国家卫健委印发的2023

年新版《流行性脑脊髓膜炎诊疗方案》[3]进行解读，

内容涵盖病原学、流行病学特征、临床表现、诊治

及预防等方面，旨在强化流脑防控理念，促进临床

医生对流脑的早期识别、合理诊治及恰当预防。

1 病原学

脑膜炎奈瑟菌，也称脑膜炎球菌(Neisser ia 

meningitis)，是革兰阴性、呈肾形的双球菌，具有荚膜

和鞭毛。根据荚膜多糖的结构和特征，脑膜炎奈瑟菌

可分为12个特征性的血清群和不可分组血清群，前者包

括A、B、C、W、X、Y、Z、E、H、I、K和L[4]。侵袭

性脑膜炎球菌病(invasive meningococcal disease, IMD)

主要由6个血清群(A、B、C、W、Y和X)所致，不可

分组血清群通常不致病。

本版诊疗方案未提及全球脑膜炎奈瑟菌对抗菌

药物敏感性变迁情况。2019年发表的全球荟萃分析

和系统回顾研究指出，IMD发病率最高和最低的血清

群分别为血清群B(48.5%)和X(0.7%)[5]。美国疾病与

预防控制中心2012—2016年数据显示，分离的695株

脑膜炎奈瑟菌，以血清群B、C和Y为主，对头孢噻

肟、头孢曲松和美罗培南等均敏感，79%含有嵌合体

penA基因突变，其中0.9%对青霉素、氨苄西林、环

丙沙星或左氧氟沙星耐药，同时监测到2019—2020年

青霉素中介菌株不断增加[1]。欧洲2008—2017年监测

数据显示，IMD以血清群B和C为主，W和Y发生率增

加[6]。非洲2003—2016年共有5249例IMD，以血清群

W和B为主，对头孢曲松、青霉素和环丙沙星敏感率

分别为100%、95%和99.9%[7]。摩洛哥2010—2019年

流脑数据显示，血清群B为主，24%对青霉素G敏感

性下降，未检出耐药菌株，对第三代头孢菌素均敏感

[8]。爱尔兰共和国1996—2016年分离出的1359株脑膜

炎奈瑟菌中，以血清群B为主，均对头孢噻肟、环丙

沙星和利福平敏感，87%对青霉素敏感[9]。拉丁美洲

一项文献回顾研究显示，血清群B、C和W多见[10]。

澳大利亚2019年监测数据显示，以血清群B、W和Y
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2022年荟萃分析显示，脑膜炎奈瑟菌总体带菌率为

2.86%，不同地区、不同年龄带菌率不同，吉林地区

带菌率为0，而新疆地区高达15.50%；≥15岁组带菌

率最高(4.38%)，0~6岁组最低(1.01%)[25]。

2.2 传播途径

本版诊疗方案较2005版诊疗要点新增了传播

途径部分，脑膜炎奈瑟菌可定植于10%的人类鼻咽

部，主要通过呼吸道飞沫传播。由于脑膜炎奈瑟菌

体外存活时间短，通常不通过物品间接传播，但哺

乳、接吻及同寝等密切接触可能引起≤2岁婴幼儿感

染[26]。有研究指出，尼泊尔2017—2019年IMD家庭

接触者带菌率为15%[27]。

2.3 易感人群

本版诊疗方案较2005版诊疗要点新增了此部分，

指出人群普遍易感流脑，6月龄~2岁时发病率最高，

随着年龄的增长发病率降低。欧洲2008—2017年监

测数据显示，婴儿和1~4岁儿童IMD发病率下降，≥65

岁人群发病率增加了51.7%[6]。在澳大利亚，婴儿IMD

发病率最高，其次是青少年和年轻人[28]。希腊的一项

研究显示，2006—2016年0~4岁人群IMD发生率最高

(2.9~7.7/100,000人)，≥20岁人群发生率有所增加[29]。江

西省2004—2018年流脑病例以15岁人群居多[18]，福建省

2000—2018年流脑患者以7~15岁人群为主[19]，江苏省

1999—2017年流脑发病主要为＜15岁儿童[20]，辽宁

省2006—2019年流脑发病集中在＜20岁[21]，山西省

2006—2018年流脑人群集中在＜20岁[22]。

3 发病机制

本版诊疗方案指出脑膜炎奈瑟菌定植于鼻咽部

后，人体免疫力正常可快速将其杀灭，或成为带菌

者；若人体免疫力降低或病原菌毒力较强时，病原

菌可侵入人体、进入血液，引起菌血症、败血症，

如穿过血-脑屏障，可引起化脓性脑脊髓膜炎。

细菌释放的内毒素可致全身施瓦兹曼反应，激

活补体，产生血清炎症因子，引起微循环障碍甚至

休克。根据病原菌侵入部位的不同，可分为败血症

期和脑膜炎期。在败血症期，病原菌常常累及皮肤

血管内皮导致栓塞、坏死和出血，从而引起皮肤黏

膜出现瘀点瘀斑。由于血栓的形成、血小板减少或

内毒素作用，各内脏器官可有不同程度出血。在脑

膜炎期，脑膜及脊髓膜血管内皮细胞肿胀、坏死、

出血及通透性增加，重者出现脑实质水肿或充血，

严重者可出现颅内高压甚至发生脑疝。

4 病理改变

本版诊疗方案较2005版新增了此部分，阐明脑

膜炎奈瑟菌所致的病理改变。主要病变为血管内皮

的损害，血管壁可有炎症、坏死和血栓形成，血管

周围、皮下、黏膜和浆膜可有出血，严重者皮肤黏

膜、心、肺和胃肠道等器官脏器可出现广泛性出

血。此外，脑膜病变主要以软脑膜为主，早期呈现

为充血、少量浆液性渗出和局灶性小出血点，后期

可有大量纤维蛋白、中性粒细胞及细菌的出现，病

变可累及大脑半球和颅底，引起视神经、面神经及

听神经等脑神经损害，严重者可累及脑实质。

5 临床表现

2005年版诊疗要点指出流脑潜伏期1~10 d，短者数

小时，多为2~3 d。本版诊疗方案提出潜伏期为1~7 d，

一般为2~3 d，可能有更短或更长者，取决于细菌暴

露量与宿主免疫功能高低。对于分型，本版诊疗方案

较前新增了慢性败血症型，单独列出了特殊人群流脑

的特点。

5.1 普通型

5.1.1 前驱期

以低热、咳嗽及鼻塞等上呼吸道症状为主，仅

部分患者可有此表现。约持续1~2 d。

5.1.2 败血症期

可无前驱期症状，突发高热、寒战，体温迅速

升至40 ℃左右，可伴中枢神经系统症状，如头痛、

神志淡漠等。多数患者可有皮肤黏膜瘀点瘀斑，严

重者瘀点瘀斑迅速增多、范围广泛，甚至出现皮肤

坏死。可持续1~2 d。

5.1.3 脑膜脑炎期

此期症状可与败血症期症状同时出现，主要表

现为剧烈头痛，恶心，喷射状呕吐，躁动，查体

可出现颈项强直、克尼格(Kernig)征及布鲁津斯基

(Brudzinski)征等脑膜刺激征。严重者可表现为谵

妄、抽搐及意识障碍。可持续2~5 d。
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5.1.4 恢复期

患者体温逐渐下降至正常，皮肤黏膜瘀点瘀斑

逐渐消退，意识及精神状态好转。此外，约10%的

患者在此期可出现唇周疱疹。

5.2 暴发型

少数患者起病急骤，病情凶险，进展迅速，若

不及时救治，常于24 h内死亡。

5.2.1 休克型

多见于儿童，主要表现为循环衰竭，出现面色

苍白、脉搏细速、四肢厥冷、唇及指端发绀、血压

下降、尿量减少甚至无尿等。若出现皮肤黏膜瘀点

瘀斑增多甚至融合成片、血小板明显减少、凝血酶

原时间延长、纤维蛋白原减少及D-二聚体升高时应

高度警惕并发DIC。查体脑膜刺激征大多缺如，脑脊

液检查多正常或仅细胞数轻度增加。

5.2.2 脑膜脑炎型

主要表现为脑膜和脑实质的损害，可在24 h内出

现反复惊厥、意识障碍，严重者可并发脑疝。

5.2.3 混合型

兼具上述两种分型的临床表现，常同时或先后

出现。此型是本病最严重的类型。

5.3 轻型

主要表现为低热、轻微头痛、咳嗽等上呼吸道

症状，亦可有少许皮肤黏膜出血点。

5.4 慢性败血症型 

本型少见，多见于免疫力低下或有其他慢性疾病

患者中，主要表现为超过一周的间断畏寒、寒战、发

热、皮疹及关节痛等[30]。其中，皮疹多呈充血性斑丘

疹，也可为结节样红斑。四肢关节痛多呈游走性，发

热时为甚。

5.5 特殊人群流脑的特点

5.5.1 婴幼儿

由于患儿颅骨骨缝及囟门未闭，颅内高压表现

不明显，可为前囟隆起、张力高。

5.5.2 老年人

由于基础疾病多、免疫力低下，临床表现通常

不典型，外周血白细胞计数也可不升高，预后差，

病死率高。

5.6 并发症与后遗症

本版诊疗方案未提及流脑相关并发症与后遗

症。脑膜炎球菌病患者有11%~19%可能出现长期

并发症，如慢性疼痛、皮肤瘢痕、神经损伤、脑损

伤、关节炎及感染后炎症综合征等[31]。流脑后遗症

包括颅神经受损、脑实质受损所致瘫痪、癫痫和精

神行为异常等[32]。

6 实验室检查

本版诊疗方案较2005年版在病原学检测方法上

新增了病原体核酸检测。

6.1 血常规

白细胞计数升高，通常以中性粒细胞升高为主。

6.2 脑脊液检查

脑脊液压力升高，外观浑浊，白细胞计数可明

显增高至成千上万，以多核细胞为主；糖和氯化物

明显降低，蛋白含量升高。

6.3 病原学检查

血液、瘀点瘀斑组织液、脑脊液样本均可用于

病原学诊断。健康人咽喉部带菌率较高，故咽拭子

标本通常不用于流脑病原学诊断。需注意所有标本

一经采集，应当立即送检，以床旁及时接种最佳。

6.3.1 细菌涂片革兰染色镜检

瘀点瘀斑组织液和脑脊液涂片革兰染色镜检可

在多核细胞中查见革兰染色阴性肾形双球菌。

6.3.2 细菌培养

血液、瘀点瘀斑组织液及脑脊液培养使脑膜炎

球菌生长。

6.3.3 核酸检测

血液、瘀点瘀斑组织液及脑脊液测出脑膜炎球

菌核酸阳性。本版诊疗方案未具体指出核酸检测方

法，包括环介导等温扩增(loop mediated isothermal 

amplification, LAMP)、多重实时PCR、新兴的分子

检测手段宏基因组测序(metagenomic next-generation 

sequencing，mNGS)等[33]。

6.3.4 抗原抗体检查

本版诊疗方案相比2005年版侧重于抗原抗体检

测阳性的判别，提出在流脑急性期脑脊液或/和血液

脑膜炎球菌特异性多糖抗原检测阳性，血清IgG抗体
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阳转或恢复期较急性期抗体滴度呈4倍及以上升高。

7 诊断

流脑的诊断主要根据流行病学史、临床表现和

实验室检查等综合判断。

7.1 疑似病例

本版诊疗方案对疑似病例的定义有别于2005年

版，2005年版指出疑似病例为有流脑的流行病学

史、临床表现及脑脊液检查符合化脓性脑膜炎；而

本版则指出在流脑流行季节，有相关临床表现或脑

脊液检查符合化脓性脑膜炎。

7.2 临床诊断病例

本版诊疗方案指出同时满足：流脑疑似病例伴

有皮肤黏膜瘀点瘀斑和瘀点瘀斑组织液、脑脊液涂

片查见革兰染色阴性肾形双球菌，而2005年版诊疗

要点并未指出需满足病原学涂片镜检阳性。

7.3 确诊病例

本版诊疗方案指出疑似或临床诊断病例，具有

以下病原学任一项者为流脑确诊病例：

(1)血液、瘀点瘀斑组织液和脑脊液培养示脑膜

炎球菌生长；

(2)血液、瘀点瘀斑组织液和脑脊液脑膜炎球菌

核酸检测阳性；

(3)脑膜炎球菌特异性多糖抗原检测阳性；

(4)血清脑膜炎球菌IgG抗体阳转或恢复期较急性

期滴度呈4倍及以上升高。

在2005年版诊疗要点中阐明临床诊断病例基础

上，符合病原学或血清学检测阳性可诊断为确诊病例。

8 鉴别诊断

本版诊疗方案指出流脑主要需与其它病原体所

致化脓性脑膜炎(包括早期结核性脑膜炎)相鉴别。此

外，还需与上呼吸道感染、其他原因的败血症、各

种原因的紫癜、脑脓肿、其他病毒性脑膜炎(含流行

性乙型脑炎)及脑炎相鉴别。

对于其他病原体所致化脓性脑膜炎，病原体包

括肺炎链球菌、流感嗜血杆菌、金黄色葡萄球菌

等，这些细菌无明显季节性，散发为主，确诊主要

依赖于病原学的检测。此外，结核分枝杆菌所致早

期化脓性脑膜炎需注意，通常伴有结核消耗症状，

如低热、盗汗、消瘦等，脑脊液细胞数初期可能以

多核为主，逐渐变为以单核为主；脑脊液涂片可查

见抗酸染色阳性杆菌；外周血T-SPOT、脑脊液结核

分枝杆菌培养或核酸检测阳性可确诊。

9 治疗

在治疗上，本版诊疗方案主要侧重于一般治

疗、抗菌方案的选择、器官系统的支持治疗以及中

医治疗；2005年版诊疗要点则按照临床表现分型阐

述治疗方案。

9.1 一般治疗

按照呼吸道传染病隔离。患者需卧床休息，注

意维持内环境稳定。密切监测病情变化，预防并发

症。对于暴发型流脑需严密监测生命体温，特别是

瞳孔和呼吸节律的变化。高热患者可进行物理降温

或予退热药物，注意各器官系统功能支持。

9.2 抗菌药物方案

流脑治疗的关键是早期、足量使用敏感且能穿透

血-脑屏障的抗菌药物，疗程通常为7 d(必要时酌情延

长)。在开始抗菌治疗前应当留取标本并立即送检。

9.2.1 青霉素类

首选窄谱青霉素G，也可选择广谱阿莫西林、氨

苄西林(表1)。

9.2.2 头孢菌素类

青霉素过敏或耐药(MIC≥0.1 mg/L)时，可选用

第三代头孢菌素，如头孢曲松、头孢噻肟(表1)。

2005年版诊疗要点指出尚未发现青霉素G耐药菌

株。目前中国已有关于脑膜炎奈瑟菌对青霉素耐药

的报道，可用头孢曲松或美罗培南治疗。氯霉素因

其骨髓抑制副作用需慎用。

9.3 管理各器官系统功能

9.3.1 降颅压治疗

及早发现脑水肿，积极脱水治疗，预防脑疝。

临床常使用20%甘露醇快速静脉滴注，必要时联用

利尿剂。如果颅内高压明显，脑脊液明显化脓性改

变，应酌情给予腰大池持续引流，降颅压并引流排

出脓性脑脊液。还提出在脱水治疗同时，注意保持

呼吸道通常畅，意识障碍患者必要时行气管插管或

气管切开或呼吸机辅助治疗。
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表1 不同年龄段流脑患者抗菌药物及其他药物剂量推荐
Tab. 1    Recommend dosages of antibacterials and other medications for patients with epidemic cerebrospinal meningitis in different age group

药物 成人及 ≥12岁 儿童(＜12岁) 备注

青霉素类

青霉素G 1600~2400万 IU/d，ivgtt，分为

q4~6h给药

20~40 万 IU/(kg·d)，ivgtt，分为q4~6 h给
药，最大剂量不超成人剂量

阿莫西林 3~4 g/d，ivgtt，分为q6~8h给药 50~100 mg/(kg·d)，ivgtt，分为q6~8 h给药

氨苄西林 8~12 g/d，ivgtt，分为 q4~6h给药 200~300 mg/(kg·d)，ivgtt，分为q4~6 h给药

头孢菌素类 青霉素过敏或耐药时

头孢曲松 2~4 g/d，ivgtt，分为q12~24h 
给药

50~100 mg/(kg·d)，ivgtt，分为q12~ 24 h给
药，最大剂量不超成人剂量

头孢噻肟 8~12 g/d，ivgtt，分为q6h给药 200~300 mg/(kg·d)，ivgtt，分为q6 h给药

美罗培南 6 g/d，ivgtt，分为q8h给药 120 mg/(kg·d)，ivgtt，分为q8 h给药 青霉素及头孢菌素过敏者

去甲肾上腺素 0.1~1.0 μg/(kg·min) 0.02~0.1 μg/(kg·min) 需监测血流动力学，若剂量达0.25~0.5 μg/(kg·min) 
后平均动脉压(MAP)仍不达标者，加用血管加压素

血管加压素 最大量 0.03 U/min 使用去甲肾上腺素和血管加压素后MAP仍不达标

者，加用肾上腺素

肾上腺素 0.01~0.02 μg/(kg·min)

多巴酚丁胺 2~20 μg/(kg·min) 休克伴心衰，在容量状态+动脉血压足够时，组织

灌注仍持续不足，可加用多巴酚丁胺

氢化可的松 3~5 mg/(kg·d) 经充分扩容且足量血管活性药物后，MAP仍不能

纠正者可使用，总疗程3~5 d

甲基泼尼松龙 1~2 mg/(kg·d)

9.3.2 抗休克治疗

在充分液体复苏的基础上，合理使用血管活性

药物(表1)。推荐在复苏前3 h至少输注30 mL/kg的

晶体溶液进行复苏，当需要大量晶体液时，推荐联

合使用人血白蛋白。血管活性药物首选去甲肾上腺

素，根据情况可联合使用血管加压素，若仍无法维

持血压可加用肾上腺素。2005年版诊疗要点推荐的

血管活性药物大不相同，常用山莨菪碱、多巴胺和

间羟胺等。对于使用充分扩容和足量血管活动药物

仍不能维持血压者，可使用糖皮质激素，如氢化可

的松或甲基泼尼松龙，疗程通常为3~5 d(见表1)。

9.3.3 DIC治疗

若无出血禁忌，可予以肝素或低分子肝素抗

凝，同时根据实验室检查结果输注成分血。

9.4 中医治疗

相比2005年版诊疗要点，本版诊疗方案新增了

中医治疗措施。细节参见诊疗方案相关内容。

10 预防

10.1 一般预防

本版诊疗方案较2005版诊疗要点新增了此版

块，指出要保持良好的生活习惯，生活环境需干净

整洁、通风，在流脑流行季节避免前往人流密集、

通风条件差的场所。

10.2 疫苗接种

本版诊疗方案较前增加了流脑疫苗接种内容，

指出接种脑膜炎球菌疫苗是防控流脑感染与传播最

有效的措施，具体接种详情参考《国家免疫规划疫

苗儿童免疫程序及说明(2021年版)》执行。目前中

国上市的脑膜炎球菌疫苗主要包括脑膜炎球菌多糖

疫苗(meningococcal polysaccharide vaccine，MPSV)、

脑 膜 炎 球 菌 多 糖 结 合 疫 苗(meningococcal 

polysaccharide conjugate vaccine, MPCV)和含MPCV

的联合疫苗[34]。2021年发表的一项荟萃分析和文献

回顾研究指出，C群、ACWY群脑膜炎球菌结合疫

苗和外膜囊泡疫苗(outer membrane vesicle， OMV)

能够有效减少IMD的发生；少数研究表明单价C群结

合疫苗可减少鼻咽部带菌，但尚无证据表明ACWY

群脑膜炎球菌疫苗、OMV和重组B群疫苗可减少
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鼻咽部带菌[35]。南澳大利亚研究结果显示，青少年

接种多组分蛋白B群脑膜炎球菌疫苗(Serogroup B 

meningococcal four component vaccine, 4CMenB)可以

降低B群脑膜炎球菌病发生率[28]。此外，本版诊疗方

案尚无对于高危人群接种推荐。丹麦一项研究共纳

入1977—2018年1221例患者，结果指出肝肾疾病、

免疫紊乱、肿瘤、实体器官移植患者发生IMD病风

险增加2~40倍[36]。对于流脑疫情所开展的应急疫苗

接种，应当根据地区流行菌株类型的不同选择适当

的疫苗。
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