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埃博拉病毒病流行病学特征

任静朝１，段广才１，２

（１．新乡医学院，河南　新乡　４５３００３；２．郑州大学公共卫生学院，河南　郑州　４５０００１）

摘要：　埃博拉病毒病（ＥＶＤ）是由埃博拉病毒引起的一种人畜共患烈性传染病。２０１４年初至９月，ＥＶＤ已在非
洲６个国家流行，且在美国本土已确诊首例ＥＶＤ病例。爆炸性的疾病过程、高病死率、无特异治疗方法和特效疫苗使
ＥＶＤ已成为非洲地区乃至全球重要的公共卫生问题。自１９７６年埃博拉病毒首次被发现以来，在其分子生物及发病
机制等方面已取得巨大进展，但仍有许多问题亟待解决。本文从流行病学角度对ＥＶＤ的流行特征作一综述，以期为
ＥＶＤ疫情的预防和控制提供科学依据。
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　　埃博拉病毒病（Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ，ＥＶＤ）又称
埃博拉出血热（Ｅｂｏｌａｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｆｅｖｅｒ，ＥＨＦ），是由
埃博拉病毒引起的一种人畜共患烈性传染病。１９７６
年，埃博拉病毒在苏丹和扎伊尔（现刚国民主共和

国）首次被发现，但并没有引起足够重视，直至１９９５
年ＥＶＤ在刚果民主共和国的基奎发生特大范围暴
发后才引起关注。２０１４年初至９月，ＥＶＤ已在非洲
６个国家流行。爆炸性的疾病过程、高病死率、无特
异治疗方法和特效疫苗使 ＥＶＤ已成为非洲地区乃
至全球重要的公共卫生问题。自埃博拉病毒首次被

发现以来，在其分子生物及发病机制等方面已取得

巨大进展，但仍有许多问题亟待解决。如埃博拉病

毒的自然宿主有哪些？该病毒如何从这些自然宿主

传播到灵长类？该病毒的传播途径有哪些？本文从

流行病学角度对ＥＶＤ的流行特征作一综述，以期为
ＥＶＤ疫情的预防和控制提供科学依据。

１　ＥＶＤ流行概况

１．１　流行状况与病原体特征　埃博拉病毒是引起
ＥＶＤ的病原体，具有高致病性，病死率为 ２５％ ～
９０％［１］，被世界卫生组织列为对人类危害最严重的

病毒之一，生物安全等级４级（ｂｉｏｓａｆｅｔｙｌｅｖｅｌ４，ＢＳＬ
４），同时美国国立卫生研究院（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆ
Ｈｅａｌｔｈ，ＮＩＨ）把其列为 Ａ类病原体（严重威胁人民
健康和国家安全）。埃博拉病毒属于丝状病毒科，

丝状病毒能够引起人类出血热。丝状病毒科目前包

含３个属，分别为埃博拉病毒属、马尔堡病毒属
（Ｍａｒｂｕｒｇｖｉｒｕｓ，ＭＡＲＶ）及奎瓦病毒属［２］。１９６７年
在德国的马尔堡和塞尔维亚的贝尔格莱德，实验室

技术人员在处理非洲乌干达进口的绿猴时被感染，

进而发现ＭＡＲＶ［３］。奎瓦病毒是２０１０年在西班牙
北部从蝙蝠体内分离得到［４］。埃博拉病毒属于埃

博拉病毒属，包含５种亚型：苏丹埃博拉病毒（Ｓｕｄａｎ
ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＳＵＤＶ）、扎伊尔埃博拉病毒（Ｚａｉｒｅｅｂｏｌａｖ
ｉｒｕｓ，ＥＢＯＶ）、塔伊森林埃博拉病毒（ＴａＦｏｒｅｓｔｅｂｏ
ｌａｖｉｒｕｓ，ＴＡＦＶ）、本迪布焦埃博拉病毒（Ｂｕｎｄｉｂｕｇｙｏ
ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＢＤＢＶ）及雷斯顿埃博拉病毒（Ｒｅｓｔｏｎｅｂｏ
ｌａｖｉｒｕｓ，ＲＥＳＴＶ）［５］。由世界卫生组织发布数据可
知，ＥＢＯＶ和ＳＵＤＶ亚型是非洲 ＥＶＤ流行的主要病
原体，病死率均较高。

１９７６年，扎伊尔（现刚果民主共和国）的扬布库
和苏丹的恩扎拉分别暴发了出血热疫情，在这２个
地区ＥＢＯＶ和ＳＵＤＶ首次分别被分离，并以杨布库
村庄所在的埃博拉河命名。在这以后的 ＥＶＤ暴发
中，绝大多数是由这２种病毒引起的。ＥＶＤ历次流
行情况见表１［６］。截止到２０１３年，刚果４次ＥＶＤ暴
发、加蓬４次ＥＶＤ暴发、南非１次ＥＶＤ暴发及刚果
民主共和国５次ＥＶＤ暴发中４次暴发均是由ＥＢＯＶ
引起。ＥＢＯＶ引起的ＥＶＤ病死率约为７９％（截止到
２０１３年，由 ＥＢＯＶ引起的 ＥＶＤ病例共计１３８８例，
其中死亡１０９８例）。２０１４年西非ＥＶＤ流行也是由
ＥＢＯＶ引起，据《新英格兰医学杂志》１篇研究报道
称，西非暴发的ＥＶＤ疫情很可能源于１例死亡的几
内业盖凯杜省２岁男童。该男童２０１３年１２月２日
开始发烧，排出黑色粪便并且呕吐，在发病４ｄ后，
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表１　ＥＶＤ历次流行情况
时间 地区 病毒型 感染人数／例 死亡人数／例 病死率

２０１４年（３月至９月２２日） 全球 ＥＢＯＶ ６４０５ ２９８４ ４７％
几内亚 ＥＢＯＶ １０４８ ６４３ ６１％
利比里亚 ＥＢＯＶ ３３６９ １７７９ ５３％
塞拉利昂 ＥＢＯＶ １９６７ ５５４ ２８％
尼日利亚 ＥＢＯＶ ２０ ８ ４％
塞内加尔 ＥＢＯＶ １ ０ ０％

２０１４年（８月２６日至９月１８日） 刚果民主共和国 － ７１ ４０ ５６％
２０１２年 刚果民主共和国 ＢＤＢＶ ５７ ２９ ５１％
２０１２年（１１月） 乌干达 ＳＵＤＶ ７ ４ ５７％
２０１２年（７～１０月） 乌干达 ＳＵＤＶ ２４ １７ ７１％
２０１１年 乌干达 ＳＵＤＶ １ １ １００％
２００８年 刚果民主共和国 ＥＢＯＶ ３２ １４ ４４％
２００７年 乌干达 ＢＤＢＶ １４９ ３７ ２５％

刚果民主共和国 ＥＢＯＶ ２６４ １８７ ７１％
２００５年 刚果 ＥＢＯＶ １２ １０ ８３％
２００４年 苏丹 ＳＵＤＶ １７ ７ ４１％
２００３年（１１～１２月） 刚果 ＥＢＯＶ ３５ ２９ ８３％
２００３年（１～４月） 刚果 ＥＢＯＶ １４３ １２８ ９０％
２００１～２００２年 刚果 ＥＢＯＶ ５９ ４４ ７５％
２００１～２００２年 加蓬 ＥＢＯＶ ６５ ５３ ８２％
２０００年 乌干达 ＳＵＤＶ ４２５ ２２４ ５３％
１９９６年 南非（前加蓬） ＥＢＯＶ １ １ １００％
１９９６年（７～１２月） 加蓬 ＥＢＯＶ ６０ ４５ ７５％
１９９６年（１～４月） 加蓬 ＥＢＯＶ ３１ ２１ ６８％
１９９５年 刚果民主共和国 ＥＢＯＶ ３１５ ２５４ ８１％
１９９４年 科特迪瓦 ＴＡＦＶ １ ０ ０％
１９９４年 加蓬 ＥＢＯＶ ５２ ３１ ６０％
１９７９年 苏丹 ＳＵＤＶ ３４ ２２ ６５％
１９７７年 刚果民主共和国 ＥＢＯＶ １ １ １００％
１９７６年 苏丹 ＳＵＤＶ ２８４ １５１ ５３％
１９７６年 刚果民主共和国 ＥＢＯＶ ３１８ ２８０ ８８％

　　注：“－”为病毒型不详。

于６日死亡。男童死亡后，其母亲出现出血症状，于
１３日死亡。然后男童的３岁姐姐也在２９日死亡。
男童的祖母后来也有同样症状，于２０１４年１月１日
死亡。由于西非部落有亲吻尸体的习俗，２名参加
祖母葬礼者把病毒带回村落，致使ＥＶＤ蔓延。本次
流行感染死亡人数超过了以往历史的总和［７］。苏

丹３次ＥＶＤ暴发及乌干达５次ＥＶＤ暴发中４次均
是由ＳＵＤＶ引起。ＳＵＤＶ引起的ＥＶＤ病死率平均约
为５４％（截止到２０１３年，由ＳＵＤＶ引起的ＥＶＤ共计
７９２例，其中死亡４２６例）。

１９９４年，在科特迪瓦塔伊国家公园发现死亡的
黑猩猩，１位瑞士人种学者在对黑猩猩进行尸体解
剖后出现临床症状，从她和黑猩猩中均分离得到１
种新埃博拉病毒，即 ＴＡＦＶ［８］。截至目前，在人类
ＴＡＦＶ只引起１人发病，并最终治愈。
２００７年１１月，在乌干达西部的本迪布焦报告

有出血热病例。对最初２９例疑似患者血液样本进
行抗原检测、ＩｇＭ和ＩｇＧ酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅ

ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）及快速焦磷酸测
序后发现，引起该次出血热暴发的是一种新的埃博

拉病毒，即ＢＤＢＶ［５］。ＢＤＢＶ已引起２次ＥＶＤ流行。
在２００７年乌干达，ＢＤＢＶ引起１４９人发病，死亡３７
人，病死率约为２５％［６］；２０１２年刚果民主共和国，５７
人因感染 ＢＤＢＶ发病，死亡 ２９人，病死率约为
５１％。

１９８９年，从菲律宾运往美国雷斯顿的亚洲短尾
猴出现大量病死，此病的元凶最初被辨认为猴出血

热病毒。ＥＬＩＳＡ发现有关组织含有埃博拉病毒的抗
体，电子显微镜映像亦显示了一种形状类似埃博拉

的丝状病毒，后被命名为 ＲＥＳＴＶ［９］。之后，于１９９０
年、１９９２年和１９９６年在从菲律宾运往美国和意大
利的短尾猴中又暴发了由 ＲＥＳＴＶ引起的 ＥＶＤ［１０］。
２００８年，菲律宾在饲养的猪中也发现了 ＲＥＳＴＶ［１１］。
研究发现，人类暴露于ＲＥＳＴＶ感染的灵长类可能被
感染，但该病毒并不引起人类明显的疾病［１１１２］。

１．２　时间分布　从以往 ＥＶＤ流行月份上看，ＥＶＤ
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流行无时间分布规律，全年均有发病。例如，１９９４
年加蓬ＥＶＤ流行发生在１１～１２月；１９９５年刚果民
主共和国２次ＥＶＤ流行分别发生于４～５月和７～８
月；西非ＥＶＤ在２０１３年 １２月发生直至 ２０１４年 ９
月份仍在流行。但有研究发现，ＥＶＤ流行可能存在
季节规律性，ＥＢＯＶ和 ＴＡＦＶ引起的 ＥＶＤ常在降
雨减少或雨季快结束时暴发，而由 ＳＵＤＶ引起的
ＥＶＤ一般常在湿润季节里暴发［１３］。在刚果

２００２～２００３年 ＥＢＯＶ引起的 ＥＶＤ暴发中，第１例
类人猿感染 ＥＢＯＶ致死发生在 ７月，正是雨季结
束（上年１１月至次年５月为雨季）、旱季开始的季
节［１４］。１９９４年加蓬的 ＥＢＯＶ首发病例在１２月被
发现；１９９６年暴发是在１月开始（加蓬２月中旬至
５月中旬为大雨季，５月中旬至 ９月中旬为大旱
季，９月中旬至 １２月中旬为小雨季，１２月中旬至
次年２月中旬为小旱季）。１９９５年刚果民主共和
国的 ＥＶＤ流行发生在４～５月和７～８月，而刚果
民主共和国６～１２月为旱季。２０１３年１２月，在几
内亚发现 ＥＶＤ首发病例，而几内亚雨季为 ５～１０
月［１２］。ＥＶＤ呈现这种季节规律性可能与埃博拉
病毒宿主的生活习性及埃博拉病毒由动物至人的

传播途径有关。而 ＥＢＯＶ和 ＴＡＦＶ型流行分布不
同于 ＳＵＤＶ型，可能与 ＥＢＯＶ和 ＴＡＦＶ与 ＳＵＤＶ在
进化上属于不同的分支有关［１５］。

１．３　地区分布　除ＲＥＳＴＶ在菲律宾被检出［１６］外，

ＥＶＤ主要发生于撒哈拉以南的非洲地区，尤其在西
非和中非的热带雨林地区［１７］。自１９７６年 ＥＶＤ首
次发生以来，其主要在非洲中南部的刚果民主共和

国、刚果、加蓬、乌干达和东北部的苏丹流行。在

１９９６年南非也曾出现过 １例 ＥＶＤ患者。２０１４年
初，ＥＶＤ首先在西非的几内亚暴发，后逐步扩散到
利比里亚、塞拉利昂和尼日利亚，并且有向其他地区

蔓延的趋势。ＥＶＤ流行地区分布见图１。
２０１４年 ＥＶＤ流行与以前不同，以前暴发大多

在局部地区，而２０１４年的ＥＶＤ扩散到大城市，几内
亚、利比里亚和塞拉利昂的首都均出现了大量病例，

呈现全国蔓延趋势，已发病例和病死病例均超过以

前４０ａ的总和［１５，１８］。ＥＶＤ在偏远农村高发，虽然
与落后的卫生水平及民众对卫生知识的缺乏有关，

但更重要的原因可能是居住于偏远农村的人由于其

居住环境或生活习惯更容易接触到埃博拉病毒宿主

而被感染［１３１４］。

１．４　人群分布　男性和女性、从婴儿至老人均易感
染埃博拉病毒，但以成年人多见，这可能是由于成年

人出去劳作，更容易接触到病毒宿主而致病［１９］。

图１　ＥＶＤ流行地区分布图

２　埃博拉病毒的传播途径

２．１　埃博拉病毒的感染宿主　ＥＶＤ是人畜共患性
传染病，埃博拉病毒不仅在人类引起病毒性出血热

流行，灵长类和其他一些哺乳动物也被认为对该病

毒易感。ＥＶＤ流行时，在大猩猩［２０］、黑猩猩［２１］、黑

背麂羚［２２］及果蝠［２３］中也曾检出埃博拉病毒。

大猩猩、黑猩猩及黑背麂羚在感染埃博拉病毒

后可出现与人类相似的症状，且具有很高的病死率，

所以它们可能是埃博拉病毒的终宿主，而不是其自

然宿主。埃博拉病毒的自然宿主有哪些，至今尚未

有确切定论。现阶段普遍认为果蝠是埃博拉病毒的

原始宿主。２００１～２００３年加蓬和刚果民主共和国
人类及猿类ＥＶＤ暴发时，Ｌｅｒｏｙ等［１３］学者收集并检

测了上千种小型脊椎动物，首次在３种果蝠（锤头
果蝠、环颈鼠果蝠、富氏前肩头果蝠）中检测出埃博

拉病毒，提出这３种果蝠可能是埃博拉病毒的自然
宿主。其后又有学者在西非肩毛果蝠、草色果蝠等

其他种类果蝠中检测出埃博拉病毒［２３］。除了发现

果蝠携带埃博拉病毒且不致病外，从地理学上也可

发现携带病毒蝙蝠的活动区域与 ＥＶＤ疾病暴发区
域基本一致，均发生在非洲撒哈拉沙漠以南的地

区［１７，２４］。在２００７年刚果民主共和国 ＥＶＤ暴发后
期，流行病学调查发现，暴发的村庄并没有发现家畜

或野外动物异常死亡的情况，但是有大量的果蝠迁

徙经过此地，并停留了几个星期，而在此期间村民曾

捕杀蝙蝠为食［２５］。

２．２　感染动物与人之间的传播途径　埃博拉病毒

·４７８· 新乡医学院学报　　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｘｘｙｘｙｘｂ．ｃｏｍ　　　　　　　　　２０１４年　第３１卷



是动物源性病毒［２６］，ＥＶＤ暴发时，动物宿主是埃博
拉病毒传播的源头，尽管其确切传播机制还不十分

明了，但是经过几十年的研究已初步了解其传播途

径（图２［１７］）。果蝠以水果和果肉为食，但是不会把
果实全部吃掉，而是吸取里面的果汁，而渣滓掉落地

面，如果被陆地哺乳动物摄入体内，如大猩猩、黑猩

猩和小羚羊等，就可能导致埃博拉病毒由其自然宿

主传播给动物［２７］。人类如果接触感染动物或其尸

体可能感染埃博拉病毒而发病。１９７６年扎伊尔（现
刚果民主共和国）ＥＶＤ流行时，在偏远农村出现的
病例，他们共同的野外活动就是猎杀动物（尽管没

有明确是哪种动物）［２８］。１９９６年加蓬 ＥＶＤ流行
时，首批埃博拉病毒感染者是ＭａｙｉｂｏｕｔⅡ村庄的１８
位儿童，他们曾经帮助运输并解剖黑猩猩的尸

体［２９］。２００１～２００３年在加蓬和刚果边境暴发的
ＥＶＤ均是由于人们处理森林中动物尸体而感染，主
要为大猩猩、黑猩猩和小羚羊［３０］。另外，人类直接

接触携带埃博拉病毒的果蝠，如食蝙蝠肉，也可能导

致感染［２５］。

１、２、３是分离出埃博拉病毒的３类果蝠（锤头果蝠、环颈鼠果蝠、富

氏前肩头果蝠）；ｎ代表了未知的自然宿主。易感物种中，Ａ代表黑

猩猩属；Ｂ代表大猩猩；ｍ代表其他易感动物，如小羚羊等；Ｈ代表人

类。蓝色箭头代表未知的传播途径或感染途径，红色箭头表示已证

实或高度怀疑的传播途径或感染途径。

图２　埃博拉病毒的传播途径

２．３　人与人之间埃博拉病毒的传播途径　埃博拉
病毒在人与人之间的传播，主流观点认为是通过直

接接触进行传播，易感人群通过直接接触感染者的

体液（血液、唾液）或者污染的衣物等物品而被感

染［３１３２］。此前ＥＶＤ暴发流行时存在３种直接接触
传播模式：（１）感染者家庭成员之间的传播，通过日
常照料、接触传播。（２）在准备和举行葬礼的过程
中接触死者的遗体而感染。２０１４年几内亚的 ＥＶＤ
暴发中，有约２／３的病例是由于葬礼的习俗被传染
而患病的［３３］。（３）医院中医务人员防护不当而感染
病毒，或者因为隔离不严格、操作不规范致使其他患

者被感染［１９，２６，３４］。

除了感染者的血液和唾液中含有病毒，具有传

染性之外，研究发现感染者精液和尿液中也可以检

测到病毒，推测埃博拉病毒也可能通过性行为进行

传播［３５］。有研究提示，埃博拉病毒也可能通过空气

进行传播，研究者将患有ＥＶＤ的猪与健康的短尾猕
猴放在相互不能直接接触的地方，一段时间后短尾

猴也感染了埃博拉病毒；奇怪的是短尾猴之间在相

同条件下却没有发生病毒的传播［３６］。

人感染埃博拉病毒后，潜伏期为２～２１ｄ，平均
４～９ｄ。在潜伏期，病毒大量复制，通过循环单核细
胞、阻滞巨噬细胞和树突状细胞扩散到全身［３７］，然

后突然出现非特异性症状，如发热、头痛、恶心、肌肉

痛，随后出现胃肠道、呼吸系统、神经系统症状，预示

病毒全身性扩散和多器官衰竭，这期间埃博拉病毒

具有很强的传染性［３５］。在恢复期，全身症状消退

后，病毒快速从血液中消失，但在眼睛、睾丸等免疫

隔离部位仍能检测到病毒。已有研究报道在 ＥＶＤ
患者愈后 ２个月后的精液中分离出埃博拉病
毒［３８３９］。提示埃博拉病毒在患者的恢复期可能仍

有传染性。

３　防制ＥＶＤ暴发的策略与措施

ＥＶＤ为动物源性疾病，应提高高发地区人群的
相关意识，避免与埃博拉病毒自然宿主接触，并加强

对已知自然宿主的监测。在ＥＶＤ暴发流行时，应投
入充足的人力、物力进行精确地病毒检测，识别、监护

感染者，并给予患者充足的治疗［１５，２８］；对所有接触者

应密切观察，确保患者在疾病的开始进行隔离治疗，

以免疾病在社区进一步传播；死亡患者的尸体要安全

处理；建立患者隔离病房，医护人员配备自我保护设

备，并进行培训，以阻断病毒的医院相关传播。

在ＥＶＤ暴发时：（１）由于患者的血液、排泄物、
呕吐物感染性最强，不要与ＥＶＤ的患者或疑似患者
直接接触或间接体液接触，尤其是肢体、体液或尸体

接触，与患者或疑似患者接触之后要尽快洗手消毒，

如果多处接触要更换衣物，并且对与病患接触的易

感人群做好记录，严重者隔离观察。（２）对于患者
尸体应严格处理，埃博拉病毒在体外可存活５ｄ，但
是在尸体中可以存活更久。患者死亡后，应尽量减

少尸体的搬运和转运，尸体应消毒后用密封防漏物

品包裹，及时焚烧或就近掩埋。（３）ＥＶＤ康复者仍
然具有感染性。据世界卫生组织报道，在男性患者

康复后７周内其精液中还存有埃博拉病毒［６］。

严格规范污染环境的消毒工作，做好终末消毒

和环境处理。对患者的排泄物和分泌物可采用化学

方法进行严格消毒；对具有传染性的医疗污物可用

·５７８·第１１期　　　　　　　　　　　　　　　　　　　任静朝，等：埃博拉病毒病流行病学特征



焚烧或高压蒸汽消毒方法处理。最佳的消毒方式是

高温，埃博拉病毒在６０℃加温３０ｍｉｎ会被灭活，１ｈ
可消灭；煮沸５ｍｉｎ可消灭。高温焚烧病毒污染的
衣物、食品和医疗用品很容易灭活杀死病毒。但是

焚烧成本高，一些物品，如隔离房间、大型器物、医疗

设备不能高温消毒，由于埃博拉病毒对氯的消毒剂、

脂溶剂、酚类消毒剂、紫外线、γ射线、甲醛和苯酚敏
感，可用消毒剂或紫外线消毒，但是这种消毒方法只

能消毒物质表层，操作需要加大剂量和延长时间。

从理论上讲，上述干预措施技术上不难，且在以

往暴发流行时已被应用，并有效阻断传播链。但

ＥＶＤ的典型症状，如发热、头痛、无力、腹泻、呕吐
等，使其容易和其他常见地方性热带感染性疾病相

混淆，加之ＥＶＤ暴发常发生在贫困地区，在这些地
区医护及公共卫生人员缺乏，疾病监控不到位，缺乏

快速诊断能力，使ＥＶＤ的防治并不像理论上那样简
单，有效防治ＥＶＤ的暴发还需要全球的共同努力。
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