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摘要：布鲁氏菌病(brucellosis)，简称布病，是由布鲁氏菌(Brucella)感染引起的人畜共患疾病，属于我国规定的乙类传染

病。近些年来我国布病发病率持续上升，本文通过对国家卫生健康委办公厅颁发的《布鲁氏菌病诊疗方案(2023年版)》中更新

内容及要点进行解读，以供临床医生在实际工作中参考，提高布病诊治能力，降低病死率。
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Interpretation of Diagnosis and Treatment Plan for Brucellosis (2023 Edition)

Li Xiaoran and Qu Junyan
(Center of Infectious Disease, West China Hospital, Sichuan University, Chengdu 610041)

Abstract  Brucellosis is a zoonotic disease caused by Brucella infection and belongs to the legal category B 
infectious diseases in our country. The incidence of brucellosis has continued to rise in recent years domestically. The 
paper analyzed the updated contents and key points of the Diagnosis and Treatment Guidelines for Brucellosis (2023 
Edition) issued by the National Health Commission so as to provide reference for clinicians in practical work, improve 
the diagnosis and treatment ability of brucellosis and reduce the mortality rate.
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布鲁氏菌病 (b ruce l los i s )，简称布病，也称

布氏杆菌病、波状热(undulant fever)、地中海热

(mediterranean fever)或马耳他热(malta fever)，是由

布鲁氏菌(Brucella)感染引起的人畜共患疾病，属于

《中华人民共和国传染病防治法》规定的乙类传染

病。近些年来我国布病发病率持续上升，且中国南

部、中部、西南部发病率上升迅速[1-3]。为提高传染

病规范化、同质化诊疗水平，国家卫生健康委办公

厅在《2012年布鲁氏菌病诊疗指南(试行)》的基础

上，结合国内外研究进展和诊疗经验，制定《布鲁

氏菌病诊疗方案(2023年版)》[4]，新版诊疗方案增加

了病原学、流行病学、发病机制及病理改变部分，

同时临床表现、实验室检查、诊断及治疗方案也有

所更新。现针对其中更新内容及要点进行解读，以

供临床医生在实际工作中参考。

1 病原学

布鲁氏菌属于α变形菌纲、布鲁氏菌科，是一组

革兰染色阴性的兼性胞内寄生需氧菌，呈不活动、

微小(0.5~1.5 µm)的多形球状杆菌，无荚膜、鞭毛及

芽孢，在35~37 ℃复合培养基中生长较缓慢[5-6]。布
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人、兽医等职业暴露也是重要的感染途径[11,14]。人与

人之间也可传播布病，包括可通过胎盘、哺乳、性

交、输血、骨髓或器官移植等途径传播，但不是主

要的传播途径[9]。另外，布病疫苗在生产及使用过程

中也有造成人类感染的风险[12]。

2.3 易感人群

任何年龄、性别的人群对布病普遍易感，农牧

民、屠夫、动物及动物产品加工者、兽医、实验室

工作人员等职业感染风险较高[2,19,21]。

3 发病机制

布鲁氏菌感染可分为侵入宿主期(2 d)、急性复

制期(2 d~3周)和慢性期3个阶段(6个月至1年)[22]。

布 鲁 氏 菌 主 要 致 病 因 子 为 脂 多 糖 ( 

lipopolysaccharide, LPS)、胞质蛋白、VirB Ⅳ型分泌

系统(T4SS)、双组分调节系统BvrS/BvrR，这些因子

有利于布鲁氏菌与宿主细胞相互作用，并形成布鲁

氏菌液泡(Brucella containing vacuole, BCV)[23]。布

鲁氏菌可通过吞噬细胞如巨噬细胞、树突状细胞进

入宿主细胞，在BCV中逐渐成熟[22]。布鲁氏菌主要

寄生在网状内皮系统中，在局部淋巴结增殖，随后

进入血流，然后进入各组织器官，如肝脏、脾脏、

淋巴结和骨髓等。布鲁氏菌的复制主要发生在内质

网中，而不影响宿主细胞的完整性，复制完后可在

溶血素帮助下被释放并诱导细胞坏死[24]。布鲁氏菌

可主动和被动地通过各种途径如Toll样受体(toll-like 

receptors, TLRs)及NOD样受体[nucleotide binding and 

oligomerization domain(NOD)-like receptors, NLRs]等逃

避固有免疫及特异性免疫，导致引起慢性感染[24-25]。

基于不同的LPS表达，布鲁氏菌分为光滑型和粗糙型

菌株，光滑型菌株致病性更强，更易逃避补体系统

的识别与控制[26-27]。

4 病理改变

根据病理变化，布病的发展可分为非特异性炎

症伴退行性改变、过敏反应、慢性炎症伴硬化性改

变3个阶段。炎性细胞浸润是布病的主要病理特点，

急性炎症期特点为中性粒细胞、嗜酸性粒细胞浸

润、坏死及脓肿形成，慢性炎症为淋巴细胞、浆细

胞、单核细胞浸润、纤维组织增生、玻璃样变性、

鲁氏菌对自然环境有较强的耐受性，在8 ℃的牛奶中

可存活2 d，冻肉中可存活3周，奶酪中存活3个月，病畜

的分泌物、病死动物的排泄物及器官中可存活120 d，但

对光、热、酸和常见的消毒剂敏感[7-8]。

基于宿主特异性、代谢及血清学特征，已分

离出多种不同的布鲁氏菌菌种，当前认证的菌种

有12种 [5,9]。随着分子生物学发展，目前在原核生

物命名列表(list of prokaryotic names with standing in 

nomenclature, LPSN)官方网站已报道的布鲁氏菌

菌种达34种，但主要引起人类疾病的为羊种 (B. 

melitensis)、牛种(B. abortus，也称流产布鲁氏菌)、猪

种(B. suis)、犬种(B. canis) 4种布鲁氏菌[10-11]。其中，

羊种布鲁氏菌最常见，且其导致的布病最严重[2, 12-13]。

每个布鲁氏菌种又可分为不同的亚种，牛种有8个，

羊种有3个，犬种有5个[14]。Liu等[15]对分离到的107

株羊布鲁氏菌进行亚组分析发现，3型是内蒙古自治

区主要的流行亚种。虽然布鲁氏菌属有特定的动物

宿主，但不同菌种之间可以交叉感染非优先宿主，

因此人类也可感染布鲁氏菌[13]。

2 流行病学

最新研究数据发现，全球布病每年新发病例可

达210万 [14]。布病主要集中在发展中国家和地区，

包括地中海盆地、中东、撒哈拉以南非洲国家、中

国、印度和墨西哥等[2,16]。我国人群布病疫情自20

世纪90年代中期以来呈持续上升趋势，涉及各个省

份，主要聚集在内蒙古、新疆、西藏、青海、宁

夏、黑龙江省、陕西省和吉林省等北方地区，近年

来有发病中心向西南方向转移的趋势；另外，布病

具有明显的季节规律，在2月份至7月份多见，五月

份发病率达高峰[1-2, 17-19]。

2.1 传染源

患病的动物为主要的传染源，包括羊、牛、

猪、犬等[2,11,20]。

2.2 传播途径

摄入污染的奶制品或肉制品、直接接触病畜流

产或分娩过程中的排泄物，是布病传播主要途径；

除接触及消化道传播外，在实验室及屠宰场也可通

过气溶胶形式传播；屠夫、实验室工作人员、猎
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血管形成、肉芽肿组织增生等[28-29]。布鲁氏菌脊柱

炎主要破坏椎间盘与脊柱连接处，或累及整个脊柱

或周围，病理学可表现为慢性炎症或急性期慢性炎

症，单纯急性炎症较少见[29]。急性期布鲁氏菌肝炎

的最常见病理表现为非特异性炎症伴肝小叶内轻度

淋巴细胞浸润，伴或不伴非干酪样肉芽肿[30]。

5 临床表现

根据病程，2023年版方案将布病分为急性期(短于

3个月)、亚急性期(3~6个月)、慢性期(6个月)三期[19]，

与2012版诊疗方案临床分期(急性期和慢性期)不同，

使整个病程分期更加明晰。同时，新版方案增加了布

病相关并发症，使临床医生对布病全貌有了更深刻的

认识，也提醒临床医生诊治布病时对全身各系统布病

可能的受累部位进行搜索，制定恰当的治疗方案。

5.1 一般表现

潜伏期为1~4周，部分病例可延长至数月或慢性

化，通常为3周[12,31]。

布病可以影响人体的任何器官和系统，且临床

表现及体征无特异性，诊断相对困难，很难与其他

疾病相鉴别，确诊主要依靠病原学检查[13]。

急性期主要表现为间断或不规律发热和流感样

症状，包括头痛、乏力、背痛和肌痛等，多伴有大

汗。部分可出现肝脾淋巴结肿大、咳嗽和胸痛，也可

伴有胃肠道症状，包括厌食、恶心和呕吐等[20, 22]。

5.2 并发症

若未得到早期规范治疗，可导致病情慢性化，

出现并发症，如骨关节炎、心血管病变及神经系统

病变等。Gaifer等[32]研究发现，菌血症的患者比非布

鲁氏菌血症患者更易慢性化。

2%~77%的布病患者可累及骨关节系统，急慢性

期均可出现，临床表现为脊柱炎、骶髂关节炎、骨

髓炎和周围关节炎等；脊柱炎最常累及腰椎(60%)，

其次是胸椎(19%)；周围关节主要累及大关节，如膝

关节、髋关节及踝关节[31]。Liu等[21]对1590例布病患

者回顾性分析发现91.82%患者出现并发症，最常见

的并发症为骨关节病变，包括关节炎(62.2%)、脊柱

炎(29.49%)；14例(0.88%)患者出现中枢神经系统累

及。Shi等[19]对880例布病患者研究发现，骨关节系统

累及率为43.1%，主要表现为周围关节炎(30%)、脊

柱炎(16.6%)、骶髂关节炎(2.7%)和椎旁脓肿(5%)；

泌尿生殖系统及呼吸系统累及为4.7%，心血管系统

为1.3%，神经系统为1%。

既往文献报告，2%~20%的布病患者会出现泌尿

生殖系统受累[7]。Liu等[7]研究结果提示，53.96%的患

者累及外生殖器，主要表现为睾丸积液、睾丸炎、

睾丸囊肿和附睾囊肿等。还可表现为膀胱炎、卵巢输

尿管脓肿、前列腺炎、肾小球肾炎和肾盂肾炎等[8]。

Solera等[33]对累及呼吸系统布病系统回顾发现，

常见临床表现为发热、咳嗽、胸膜炎性胸痛、咳

痰，常见CT表现为肺炎、胸腔积液、肺结节和间质

性改变。 

布病心内膜炎及神经系统并发症发生率分别为

1%和4%，但往往是致命的，其中心内膜炎占布病死

因的80%[34-35]。Li等[34]对207例累及心内膜炎的布病

系统分析发现，主要累及的瓣膜为主动脉瓣(58%)及

二尖瓣(19.8%)，其中55.1%的患者血培养阳性。布病

还可累及主动脉形成主动脉瘤；超过50岁、布鲁氏菌

培养阳性的患者，表现为发热、背痛、胸痛时，应及

时进行主动脉筛查[36]。Lu等[37]发现，28.7%的布病患者

出现心电图的异常，应及时超声心动图筛查。

布病可在疾病任意阶段累及中枢神经系统和/或

外周神经系统；脑膜炎、脑膜脑炎最常见，临床表

现为头痛、发热、恶心、呕吐；还可表现为脑血管

疾病、脑或脊髓脓肿、脊髓炎、周围神经病、精神

症状和脱髓鞘病变[16]。

布病还可累及皮肤，表现为弥漫性丘疹、结节

红斑、斑丘疹、紫癜等；还可以累及眼睛、甲状腺

及乳腺等[7]。妊娠期妇女罹患布病，可引起自发性流

产、宫内死胎及新生儿先天性布病[38-40]。

约5%~30%的布病可出现复发，多在治疗后的前6个

月发生；多与抗菌药物选择不当、疗程不足相关[31]。

6 实验室检查

新版诊疗方案在病原学检查方面较 2 0 1 2

版诊疗方案新增了核酸检测，血清学检查方

法增加了胶体金免疫层析试验 ( c o l l o i d a l  g o l d 

immunochromatographic assay, GICA)和酶联免疫吸附
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试验(enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA)，且

分为初筛实验及确证实验两类。更多的检测手段为

临床医生提供了更多选择，以期进一步提升布病的

早期诊断率。同时，由于血清学诊断技术的广泛应

用，正确解读检查结果尤为重要，新版诊疗方案特

别强调了不应以抗体检测滴度的变化作为疗效评价指

标，进一步帮助临床医生进行临床决策。

6.1 细菌培养

布鲁氏菌培养阳性是诊断布病的金标准，且可进

一步进行菌种鉴定及药敏试验，指导临床治疗[41]。

既往文献报告血培养阳性率波动在15%~70%之

间，可能与布鲁氏菌菌种、疾病的不同阶段、是否

使用抗菌药物以及血培养的方法学等相关；布鲁氏

菌毒力相对较弱，部分患者缺乏发热及典型临床表

现，若临床怀疑布病，仍建议完善血培养[13, 32]。布

鲁氏菌生长缓慢，美国微生物协会及世界卫生组织

(World Health Organization, WHO)建议培养4周，并

对阴性的血培养基进行盲传代培养；也有研究显示

常规短疗程培养且不需要盲传代就可以在3~7 d内发

现布鲁氏菌[13]。Gaifer等[32]使用自动血培养系统对

147例布病患者进行血培养，发现42%的患者阳性，

且均在3 d内被检测出，提示自动血培养比人工单相

血培养更快速、有效且节省人力。Sagi等[42]发现，自

动血培养系统(Bactec FX)在7 d孵化期内检测到96.8%

的阳性布鲁氏菌血培养结果，只有1例在28 d进行肉

汤盲传代中被发现，提示Bactec FX系统具有较高的

敏感性，也可减少实验室暴露风险。但对于病程迁

延、局灶感染的布病患者，可能仍需要延长培养及

进行终末传代培养以最大限度地分离布鲁氏菌[13]。

为提高布病的检出率，可考虑取富含巨噬细胞

的组织，如骨髓、肝活检标本、淋巴结组织等进行

培养；另外，脓液、关节炎、睾丸穿刺液、脑脊液

等均可进行布鲁氏菌的培养[13]。

6.2 核酸扩增试验(nucleic acid amplification tests, NAATs)

虽然培养是布病诊断的金标准，但培养阳性率

较低，尤其是在迁延不愈及局灶并发症的患者。

NAAS敏感性高，且更安全、更快速。但布病聚合酶

链式反应(polymerase chain reaction, PCR)试验结果在

各实验室之间不一致，且相关检测标准尚未统一。

另外，脱氧核糖核酸(deoxyribonucleic acid, DNA)

序列不能区分存活及死亡的生物体，且部分患者在

成功治疗后循环单核细胞中可有DNA残留，因此

NAAS不能作为活动性感染的诊断依据[13]。

6.3 血清学检查

血清学检查不是病原体直接感染的证据，它主

要依靠间接方法检测患者既往接触病原体产生的抗

体，故血清学结果判读相对困难，经常是不确定的；

患病时间、既往布病病史及职业危险因素等临床和流

行病学因素不同，阳性的判定阈值也不同[13, 22]。但血

清学检查价格低廉、相对简单，且具有较高的阴性

预测值，在发展中国家及农村地区仍是不可或缺的

诊断工具[13]。

6.3.1 初筛实验

虎红平板凝集试验(rose bengal test, RBT)可检测

凝集及非凝集抗体，其简单、敏感性高(>99%)、快

速、价格低廉，用于布病的筛查。因其在交叉感染

的细菌中可出现假阳性，故对于阳性结果，需通过

其他特异性高的血清学方法进一步证实[13]。

GICA因其方便、快速、成本低等优点，且具有

较高的敏感性、特异性，用于布病的筛查[43]。

ELISA敏感性较高，特异性低于凝集试验，可

作为并发症、局灶感染及慢性感染患者的首选诊断

方法[13]。

6.3.2 确证实验

标准凝集试验(standard agglutination test, SAT)主

要检测S-LPS型布鲁氏菌菌种产生的抗体，是诊断羊

种、牛种及猪种布鲁氏菌感染最常用的方法，因犬

种布鲁氏菌为R-LPS型，故不用于其诊断。SAT滴度

≥1:160，结合临床表现，是目前确诊布病较为公认

的方法[13]。

补体结合试验(complement fixation test, CFT)主

要检测IgG1同型抗体，因其技术的复杂性及标准不

一致通常不用于人群布病的诊断，广泛用于牲畜的

血清学诊断[22]。

抗人免疫球蛋白试验(coombs test)主要检测不完

全、非凝集抗体IgG，适用于布鲁氏菌长期存在、
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局灶并发症等人群的筛查。Hanci等 [44]对布鲁氏菌

Coombs凝胶试验(brucella coombs gel test, BCGT)与

传统的布病Coombs试验进行比较，BCGT简单、客

观，且可在半小时左右测定抗体滴度，BCGT≥160

诊断布病的敏感性、特异性分别为100%和82.2%。

Camacho-Martínez等[45]比较了酶联免疫吸附法

检测布病IgM抗体(IgM ELISA)与SAT联合2巯基乙醇

凝集试验(SAT-2Me)在布病诊断价值，发现前者敏感

性及特异性均优于后者[45]。Koçman等[46]结合试管凝

集滴定试验(standard wright test, SWT)、抗人球蛋白

试管凝集试验(tube agglutination test with antihuman 

globulin, AHG TAT)结果，对RBT、ELISA总抗体

(IgM和IgG)、BCGT 3种筛查方法进行比较，发现3

种方法敏感性相似，但阳性样本仍需要进一步确诊

试验；另外，若筛查试验阳性，SWT结果阴性，建

议进行AHG TAT[46]。

最后新版诊疗方案提出不应以抗体检测滴度的变

化作为疗效评价指标，因治疗后布病抗体的水平不能

完全提示治疗失败与否、慢性化趋势及复发风险[47]。

7 诊断与鉴别诊断

布病临床表现多样，临床工作者需提高对该病

的认识，详细询问流行病学史，尤其是对有疫区旅

居史、高危工作者等；另外，很多资源有限地区缺

乏可靠的诊断性实验，易误诊和漏诊[22]。布病的临

床诊断主要依靠流行病学史、临床表现及辅助检

查，确诊依靠病原学结果。神经性布病的患者，脑

脊液中检测出抗体有助于诊断[13]。

2023年版方案主要强调了与结核病的鉴别诊断。

布病和结核病临床表现多样且相似，均可表现为长程

发热、盗汗、乏力和纳差等，可累及全身多个组织器

官，临床表现难以鉴别，需结合流行病学特点、特异

性病原学检查、病理组织学等协助鉴别诊断[48-50]。病

理特点上，布病主要表现为急慢性炎症细胞浸润、肉

芽组织增生，而结核病主要为干酪样肉芽肿性炎、凝

固型坏死伴周围中性粒细胞浸润[29]。

8 治疗

布病治疗目的是减轻及缩短症状期、减少并发

症、减少复发及慢性化[31,34,51]。

用于治疗布病药物有四环素类、利福霉素类、

氟喹诺酮类、磺胺类、氨基糖苷类及第三代头孢菌

素类药物。为减少治疗失败及复发，布病药物治疗

的主要原则包括至少两种药物联合使用、能够进入

巨噬细胞并在酸性细胞内环境中生存、足够长的治

疗疗程[51]。新版方案在治疗上强调，在结核病高负

担地区，如不能排除结核杆菌感染，不建议使用利

福平治疗。在并发症的治疗方面，增加了二线方

案，为临床提供了更多的选择。

Gaifer等[32]对62例血培养的布鲁氏菌药敏试验

发现所有菌株均对链霉素、利福平、复方磺胺甲恶

唑、四环素和环丙沙星敏感。目前布鲁氏菌流行地

区的研究普遍表明，细菌对多西环素和利福平敏

感，但部分研究也有发现对利福平、复方磺胺甲恶

唑耐药的菌株[22]。Zuo等[52]对41株布鲁氏菌进行药敏

试验发现，氟喹诺酮类、阿米卡星敏感性100%，多

西环素、复方磺胺甲恶唑、利福平、头孢菌素和妥

布霉素敏感性均高于90%。

急性及亚急性无并发症的成人患者，一线治疗

方案为多西环素联合利福平或庆大霉素或链霉素。

既往有研究显示，与多西环素联合链霉素相比，多

西环素联合利福平更易出现治疗失败及复发[53-54]。

而多项临床研究表明，多西环素联合链霉素与多西

环素联合庆大霉素效果相似[54-56]。替代方案包括氟

喹诺酮类联合利福平[57]、多西环素联合复方磺胺甲

恶唑[58-59]。Salehi等[60]的随机临床试验结果显示，与

标准剂量600 mg利福平联合多西环素相比，高剂量

(900~1200 mg)利福平联合多西环素临床效果更优。

Hasanain等[61]的随机对照试验发现，对于急性、

亚急性布病患者，三联方案(多西环素+利福平+左氧

氟沙星)复发率低于二联方案，且两组的不良反应无

统计学差异。Huang等[62]的Meta分析结果提示，三联

治疗比二联治疗具有更低的治疗失败率及复发率，

进一步亚组分析中发现，布病累及骨关节系统的治

疗，两组复发率无统计学差异，故布病合并脊柱炎

可考虑二联或三联治疗方案，延长治疗疗程可以减少

复发、预防并发症，如利福平联合多西环素及氨基糖

苷类，也可考虑头孢曲松代替氨基糖苷类[22]。Wang
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等[63]的一项比较了合并神经系统损伤的腰椎布病脊

柱炎患者围手术期三联(多西环素+利福平+左氧氟沙

星)与四联(多西环素+利福平+左氧氟沙星+头孢曲松)

治疗的疗效，发现后者可以短期内降低患者围手术

期炎症、改善疼痛及促进功能恢复。

对于神经布病，三联方案治疗成功率明显优于

二联方案[64]。第三代头孢菌素、利福平、复方磺胺

甲恶唑因具有良好的中枢神经系统渗透性，建议在神

经布病中联合使用[65]。头孢曲松(4 g/d，4~6周)联合

利福平[15 mg/(kg·d)，600~900 mg]与多西环素(100 mg  

2次/d)至少12周为一线治疗方案；若头孢菌素过敏，

可考虑联合喹诺酮类或复方磺胺甲恶唑[16,66]。因神经

布病容易复发，建议治疗至临床症状消失、脑脊液

恢复正常[16,66]。糖皮质激素可能会有预防细菌毒素的

作用、降低长期并发症，虽无临床对照试验证实其

作用，但仍建议在病情严重的患者中使用，如蛛网

膜炎、颅神经累及、脊髓病变、颅内压升高、视神

经炎或视神经乳头水肿[67]。

布鲁氏菌心内膜炎可考虑多西环素、利福平、

氨基糖苷类三联方案，或再联合复方磺胺甲恶唑的

四联方案 [51]。Ozsöyler等 [68]报道了5例布鲁氏菌心

内膜炎患者，在心脏瓣膜置换术围手术期给予多西

环素+利福平+头孢曲松三联治疗方案，患者预后

均较好。部分学者更推荐头孢曲松联合多西环素与

利福平治疗心内膜炎1年甚至更久 [51,69]。Keshtkar-

Jahromi等[70]的研究表明，布鲁氏菌心内膜炎患者手

术治疗可以明显降低患者的死亡率(32.7% vs 6.7%, 

P<0.001)。Li等[34]的研究提示，86.5%的布鲁氏菌心

内膜炎患者接受了外科手术治疗，但未发现手术治

疗与预后相关，可能与样本量少、布鲁氏菌更易引

起瓣膜纤维化、玻璃样变及钙化，从而引起瓣膜畸

形、充血性心力衰竭等有关，故仍推荐病情稳定后

立即手术治疗。

Gulsun等[71]对40例妊娠合并布病患者回顾性分

析发现，利福平联合头孢曲松为最有效，目前孕妇

最常用的联合方案为复方磺胺甲恶唑+利福平[16,39]。

表1 布病抗菌药物常用治疗方案

Tab. 1 Common treatment regimens of antibiotics for brucellosis 
一线方案 二线方案

急性期/亚急性期，

无并发症患者，或仅合并

泌尿生殖系统或呼吸系统

并发症者，

成人及8岁以上儿童

1.多西环素(100 mg/次，2次/d)＋利福平(600~900 mg/次，

1次/d)，共6周
2.多西环素(100 mg/次，2次/d，6周)＋链霉素(肌注，

15 mg/kg，1次/d，2~3周)

1.多西环素(100 mg/次，2 次/d，6周)＋复方磺胺甲恶唑

(2 片/次，2 次/d，6周)
2.利福平(600 ~ 900 mg/次，1 次/d，6周)＋左氧氟沙星

(500 mg/次，1 次/d，6周)
3.多西环素(100 mg/次，2次/d，6周)＋妥布霉素(肌注，

1~1.5 mg/kg，8 h 1 次，1~2周)

慢性期或复发 用法同急性期，可适当延长2~3个疗程

合并脊柱炎、骶髂关节炎 多西环素(100 mg/次，2次/d，
至少3个月)＋利福平(600~900 mg/次，1次/d，至少3个月)
＋头孢曲松(静脉滴注，2 g/次，1次/12 h，1个月)

环丙沙星(750 mg/次，2 次/d，至少3个月) ＋ 利福平

(600~900 mg/次，1 次/d，至少3个月)

合并脑膜炎、脑膜脑炎 多西环素(100 mg/次，2次/d，4~6个月)＋利福平

(600~900 mg/次，1次/d，4~6个月)＋头孢曲松(静脉滴

注，2g/次，1次/12 h，1个月)

多西环素(100 mg/次，2 次/d，4~6 个月)＋利福平

(600~900 mg/次，1 次/d，4~6 个月)＋复方磺胺甲恶唑

(2片/次，2 次/d，4~6 个月)

合并心内膜炎 1. 多西环素(100 mg/次，2次/d，3~6 个月)＋利福平(600~900 mg/次，1次/d，3~6个月)＋左氧氟沙星(500 mg/次，

1次/d，3~6 个月)或复方磺胺甲恶唑(2片/次，2次/d，3~6个月)
2. 多西环素(100 mg/次，2次/d，3~6个月)＋利福平(600~900 mg/次，1次/d，3~6个月)＋头孢曲松(静脉滴注，

2 g/次，1次/12 h，1个月)

孕妇和哺乳期女性 利福平(600~900 mg/次，1次/d)6 周+头孢曲松(1~2 g/次，1次/d)2~3周。

2月龄至 8岁儿童 1.复方磺胺甲恶唑[24~36 mg/(kg·d)，分两次口服，6周]＋利

福平(15~20 mg/kg，1次/d，口服6 周)

2.复方磺胺甲恶唑[24~36 mg/(kg·d)，分两次口服，6周]＋庆

大霉素(5 mg/kg，1次/d，静脉注射7~10 d)。

复方磺胺甲恶唑过敏者，可用头孢曲松[14 d以下

20~50 mg/(kg·d)，15 d至12岁 20~80 mg/(kg·d)]2~3周。

《布鲁氏菌病诊疗方案(2023年版)》解读 李晓冉等



. 761 .

Inan等 [40]对242例孕妇的回顾性横断面研究发现，

利福平联合头孢曲松或复方磺胺甲恶唑或三药联合

治疗，与产科并发症均无明显相关性。哺乳期妇女

可考虑使用利福平联合头孢曲松[39]。但由于复方磺

胺甲恶唑有增加胎儿发生神经管缺陷及核黄疸的风

险，且可经母乳排泄，新版方案不再推荐含有复方

磺胺甲恶唑的方案。

先天性布病及8岁以下儿童布病患者可选择复方

磺胺甲恶唑联合氨基糖苷类或利福平，8岁以上儿童

治疗方案与成人相同[39,72-73]。具体治疗方案见表1。

9 预防

目前最有效的预防措施包括消除感染的动物、

提高保护意识、采取食物安全措施、加强职业卫生

与实验室安全、动物接种疫苗[2]。建议在3级生物安

全实验室进行布鲁氏菌培养操作，试验人员应做好

预防措施[31]。

2023年版方案增加了预防后暴露用药推荐。暴

露后预防用药：多西环素(100 mg/次，2次/d)联合利

福平(600 mg/次，1次/d)，共服用3周；若暴露源为

B. abortus RB51型，因其对利福平耐药可考虑单用多

西环素；若存在多西环素禁忌证，可考虑使用磺胺

甲恶唑片(2片/次，1次/d)，同时分别在基线、暴露后

2、4、6及24周进行血清学随访，并监测症状[74]。

10 总结

布病临床表现及体征无特异性，且可以累及人

体的任何器官和系统，临床工作者需提高对该病的

认识，详细询问流行病学史，尤其是对有疫区旅居

史、高危工作者等，才能进一步明确诊断及治疗。

《布鲁氏菌病诊疗方案(2023年版)》的更新是基于最

新的临床实践，对布病的病原学、发病机制、流行病

学特点、临床表现、病原学检查及治疗等进行系统地

梳理及总结，更有助于临床医师开展诊疗工作。
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