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登革熱與病媒蚊傳染病之疾病管制

李允吉
長庚醫療財團法人高雄長庚紀念醫院感染醫學科主治醫師

摘要

由病媒蚊傳播的疾病，每年造成全球數百萬人口死亡。登革熱（Dengue）是全球散播速度最

快的病媒蚊傳染病，病例數過去50年來增加了30倍，影響的地理範圍擴張至熱帶及亞熱帶區域以外

之國家。臺灣在近幾十年來，本土登革熱病例數及流行規模有逐漸擴增趨勢。2014年和2015年，南

臺灣（集中於高雄市及臺南市）發生歷年最嚴峻的登革熱疫情，病例數超過上萬例，造成數百人死

亡。醫療人員對登革熱疾病與其防治策略需充分瞭解，以提早採取必要的防疫措施，避免疫情擴

大。

關鍵字

病媒蚊、登革熱、警示徵象、血漿滲漏
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前言

傳染病疫情在人類歷史中曾帶來巨大的災

難和不可抹滅的深遠影響；儘管現今醫學科技

的進步和環境衛生的改善，人類社會仍面臨著

許多傳染病的威脅和衝擊。由於交通的便利使

得全球距離縮短，造就遷移與旅遊的人數增

加，以及糧食與動植物的進出口數量快速增

長，以往僅會在局部地區流行之傳染病，也能

快速傳開造成全球流行，尤其是由病媒蚊傳

播的疾病。根據世界衛生組織（World Health 

Organization，簡稱WHO）資料，藉由蚊蟲傳

播的傳染病，包括由病毒、寄生蟲或其他病原

體引起的疾病，每年造成全球約數百萬人口死

亡，其中致死率最高的病媒蚊傳染疾病—瘧疾

（Malaria），在2012年估計造成62.7萬病例

死亡[1]。然而，全球散播速度最快的病媒蚊傳

染疾病卻是登革熱（Dengue），病例數在過

去50年間增加了30倍，影響的地理範圍也迅

速擴張至熱帶及亞熱帶區域以外之國家[2]。臺

灣在1987年發生登革熱疫情後，南臺灣地區

每年都有規模大小不等的登革熱流行，尤其在

2014年和2015年，臺南與高雄地區爆發歷

年來最嚴竣的登革熱疫情，造成數萬人感染

和上百人死亡[3-5]。此外，2015年的茲卡病毒

（Zika virus）疫情在南美洲快速擴散並演變

為國際疫情，突顯傳染疾病防治的重要性[6]。

本文以登革熱為例，詳述登革熱疾病與其防治

措施，以供第一線醫療人員能快速掌握病情，

並配合相關衛生單位及早採取必要的防疫措

施。

登革熱

流行病學

登革熱主要分布在熱帶及亞熱帶國家，包

括非洲、南美洲、地中海東部、中東、東南亞

及西太平洋地區[2]。從1950年到2013年間，

登革熱病例數由每年僅上百例快速增加到每年

超過300萬病例數，影響100多個國家，每年

約有1至2萬多人口因罹患登革熱而死亡[2,7,8]。

然而，全球登革熱案例數仍被低估，尤其是在

開發中國家，如：印度、印尼、巴西和非洲等

[9]。2012年歐洲經歷第一次登革熱流行[10]；

2013年及2014年登革熱分別在美國及日本

現蹤[11,12]，登革熱疫情儼然已向全球各地蔓

延。根據統計數字，在2013年全球經濟因登

革熱而損失約89億美元，其中開發中國家尤

為慘重，印尼因登革熱付出了22億美元的代

價，其次是印度約15億美元[13]。最近的研究

指出，全球約有4兆人口生活在登革熱流行區

域[8]，登革熱已成為全球最關注的公共衛生以

及經濟議題。 

臺 灣 最 早 的 登 革 熱 紀 錄 是 在 1 9 0 1 、

1915、1931及1942年，其中1942年發生

全島登革熱大流行（約500萬人口感染）。隨

後登革熱在臺灣沉寂了40年，直到1981年，

在屏東縣琉球鄉再次發生第二血清型登革病毒

大流行；1987年（主要發生在東港鎮，以第
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一血清型病毒為主、第二血清型病毒為零星感

染）及1988年（主要發生在高雄縣市，第一

血清型病毒為主、第三及第四血清型病毒為零

星感染）在南臺灣地區再次發生登革熱大流

行；之後，除1990和1993年外，高屏地區

及臺南縣市每年都有規模大小不等的登革熱流

行；2002年由第二血清型登革病毒所造成的

大流行（高屏地區，超過5,000案例），登革

出血熱的案例隨之增加[3-5]。在近幾十年來，

本土登革熱病例數及流行規模有逐漸擴增的趨

勢，2014年及2015年在南臺灣（集中於高雄

市及臺南市）發生歷年最嚴峻的登革熱疫情，

病例數超過上萬例，造成數百人死亡。

致病原

登革病毒為Ribonuc le ic ac id（RNA）

病毒，屬於黃病毒科（Flav i v i r i dae ），直

徑約50nm；病毒基因製造三種結構蛋白體

（capsid、precursor membrane、envelope）

和七種非結構蛋白（NS1、NS2a、NS2b、

NS3、NS4a、NS4b及NS5）。登革病毒依抗

原性不同分為四種血清型（第一、二、三及

四血清型），不同血清型病毒間的氨基酸有

60%至75%相似性，每一血清型登革病毒均

具有感染致病能力。當感染其中一種血清型登

革病毒後，人類只對該血清型登革病毒具有免

疫力，但對其他血清型登革病毒並不會產生免

疫保護力；當日後再感染其他血清型登革病

毒，不但無保護作用，還可能會導致更嚴重的

症狀。2013年發現第五血清型登革病毒[14]，

第五血清型登革病毒是於2007年，在一位37

歲的馬來西亞農夫血液檢體中分離出來，當時

被鑑定為是變異的第四血清型登革病毒[14]，

然而進一步分析該病毒的全基因組合序列時，

卻發現此病毒在系統演化中並不屬任何已知的

登革病毒基因型；新病毒可成功地感染已具有

其他四種血清型病毒免疫力的獮猴，並且產生

新的抗體；目前第五血清型病毒只在馬來西亞

的砂勞越州被發現，且病人臨床症狀都很輕微

[14,15]。 

病媒蚊

登革病毒傳染媒介是埃及斑蚊（Aedes 

aegypti）和白線斑蚊（Aedes albopictus），

埃及斑蚊及白線斑蚊分布在南北緯35度，位

於熱帶及亞熱帶國家，包括亞洲、中南美洲、

非洲、澳洲北部以及部分太平洋地區島嶼。埃

及斑蚊主要孳生於住家的人工容器及積水處，

而白線斑蚊除了孳生於積水容器外，還可孳生

於天然容器，如樹洞等；埃及斑蚊的活動範

圍都在戶內，與人的關係遠比棲息在野外的

白線斑蚊更為密切；埃及斑蚊主要分布於臺

灣南部，白線斑蚊則遍布全島。登革病毒傳

染方式為「人類－斑蚊－人類」，當病人感

染到登革病毒後，從發病前一日到退燒期間

（平均5天），病人血液中都有活動性的病毒

（viremia）；處於病毒血症期的病人若被病媒

蚊叮咬，病媒蚊就會獲得登革病毒。登革病毒
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在蚊體內繁殖8天至12天後，病媒蚊就具有終

生傳播病毒的能力，當牠再叮咬其他人時，即

可將病毒傳播出去。被叮咬的感染者經3天至

8天（可長達14天）潛伏期即會發病，故以指

標病例發病日起算，下一波病例最快在第10

天後發病，最慢則在第31天後發病。因此，

在病媒蚊具有傳播登革病毒能力前，是預防登

革熱流行之主要關鍵點。白線斑蚊成蟲壽命約

14天，埃及斑蚊壽命則長達30天；病媒蚊壽

命的長短決定散播病毒的能力。另外，環境變

遷和人類活動範圍擴大也是造成登革熱疫情大

幅擴散的主要因素，如：全球暖化，埃及斑蚊

分布範圍已擴大至南北緯45度[16]。此外，國

際旅遊和全球經濟貿易的蓬勃發展，把白線斑

蚊引進到歐洲、美洲和亞洲各國，造成地區性

的疫情[16]。

臨床表徵及2009年WHO登革熱病例分類

登革熱為第二類法定傳染病。臨床表徵從

無症狀、輕微發燒，到嚴重出血、器官衰竭和

休克，典型登革熱症狀為突發性高燒、頭痛、

後眼窩痛、肌肉痛、關節痛、骨頭痛、出疹、

噁心或嘔吐等。大部分登革熱病人都會自行痊

癒，僅少部分病人會進展至嚴重血漿滲漏、嚴

重出血或器官衰竭。登革熱引起的併發症，

如：急性心肌炎、猛暴性肝炎、橫紋肌溶解

症、急性胰臟炎、急性膽囊炎、視網腹出血導

致視力缺損及中樞神經炎等，都曾被報導過

[17-21]。少部分登革熱病人會合併菌血症（尤

其是發燒超過5天或合併急性腎衰竭的病人）

[22]。登革熱病人會以急性腹痛，如急性膽囊

炎症狀呈現，臨床醫療人員需謹慎評估，大部

分病人在給予支持性治療後都會痊癒，應避免

手術的介入而導致大量出血[20]。

登革熱的臨床表徵可分為三個階段：發燒

期（febrile phase）（發病後1至3天）、關鍵

期（critical phase）（發病後4至6天）和恢復

期（recovery phase）（發病6天後）。

發燒期

除典型登革熱症狀外，常見有點狀皮

下 出 血 、 牙 齦 出 血 以 及 陽 性 止 血 帶 試 驗

（Tourniquet Test）（止血帶試驗陽性指微血

管受損；檢驗者利用血壓帶在患者前臂加壓至

介於收縮壓和舒張壓之間，五分鐘後再觀察血

壓帶擠壓處的每平方英吋6.25cm2範圍內的出

血點數目，十或超過十以上的出血點即為陽性

反應）。在此階段，病人因發燒且食慾差，很

容易出現脫水現象，所以補充足夠的水分非常

重要。

關鍵期

發生在發病後的4天至6天內，即在病人

退燒時，這使得臨床照護的醫療人員容易因

此忽略此階段疾病的嚴重度。在關鍵期，微

血管滲透性增加，導致明顯的血漿滲漏（相

對血比容值增加≥20%）。臨床表徵為脈搏壓

（pulse pressure）變窄、腹痛、持續嘔吐、

躁動、意識改變、體液聚積（如：出現肋膜積
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水和腹水）或肝腫大。血漿滲漏持續約24至

48小時，若無適當輸液治療，病人可能會進

展至休克或器官衰竭。此階段會出現明顯的血

小板低下、凝血功能異常、肝功能異常，甚至

可能會進展為散性血管內凝血（Disseminated 

Intravascular Coagulation）和嚴重出血。

恢復期

病人若渡過關鍵期，就進入到恢復期。在

此階段因體液會重吸收回血管，若持續給予大

量靜脈輸液，易體液超載而造成肺水腫。在恢

復期，病人的症狀逐漸減輕，血液動力學也恢

復穩定。有些病人會出現皮疹，典型皮疹為紅

色斑點或融合性紅色丘疹並參雜正常膚色，稱

為「紅海中的白島 （white islands in a sea of 

red） 」，有時伴隨搔癢。

然而登革熱的病程進展變化多端，有些病

人由發燒期直接進入到恢復期，無明顯的關鍵

期。另外，關鍵期也會在「發燒期」或發病6

天後出現[23]，尤其是年長或具有基礎疾病患

者，醫護人員在治療登革熱病人時須特別留意

以避免延誤治療時機。 

早期WHO登革熱疾病嚴重度分類是依據

孩童登革熱病人之臨床資料結果進行分類。

1997年WHO登革熱疾病嚴重度分類為無症

狀、輕微發燒、登革熱（Dengue Fever）、

登革出血熱（Dengue Hemorrhagic Fever，

簡稱DHF）/登革休克症侯群（Dengue Shock 

Syndrome，簡稱DSS）[24]。登革出血熱的

條件包括發燒、出血表現（含止血帶試驗陽

性）、血小板低下至10萬以下和血漿滲漏

（血比容值增加≥20%）、肋膜積水、腹水或

低血清蛋白。隨著全球登革熱疫情擴大，成人

和老人登革熱病例數愈來愈多[25]，後續研究

發現許多嚴重登革熱病人的臨床表現，並不

完全符合1997年WHO的DHF/DSS定義[26]。

另外，有些登革熱病人併發多重器官衰竭，

1997年WHO的登革熱分類版本並無著墨，突

顯該版本在疾病分類上有所不足。 

WHO在2009年修訂臨床登革熱的分類，

不再區分登革熱與登革出血熱/登革休克症侯

群，而把登革熱病人分為「登革熱」和「重症

登革熱」。「登革熱」依有無「警示徵象」

（warning signs）、基礎疾病（糖尿病、慢性腎

衰竭、慢性溶血疾病、肥胖、懷孕婦女、嬰兒

或老人）、特定社經狀況（獨居或偏遠地區居

民），分為「登革熱無警示徵象」（group A）

和「登革熱伴有警示徵象」（group B）[2]。

「警示徵象」指腹部疼痛及壓痛、持續性

嘔吐、體液蓄積、黏膜出血、嗜睡/躁動、肝

臟腫大超出肋骨下緣2公分或血比容值增加伴

隨血小板急速下降。「登革熱無警示徵象」

（group A）病人為無警示徵象以及無基礎疾

病和特定社經狀況，此類病人可多補充水分並

衛教相關警示徵象，居家休息，安排門診追蹤

即可。「登革熱伴有警示徵象」（group B）

病人為有警示徵象或有基礎疾病和特定社經狀
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況，需住院觀察，給予足夠的水分補充，避免

進展成重症登革熱。「重症登革熱」（group 

C）指嚴重血漿滲漏導致休克或體液蓄積造成

呼吸窘迫、嚴重出血或嚴重器官損傷（如：肝

臟功能損傷、中樞神經系統受損、心臟或其他

器官衰竭），必須接受緊急醫療處置。

2009年WHO登革熱的分類，可快速評估

病人，在有限的醫療資源下，有效率地分級和

分流病人，給予適當的處置。臺灣疾病管制署

於2014年底開始修訂登革熱病例通報定義，

於2015年5月1日引用2009 WHO的登革熱分

類與定義，把病人分成group A、B和C，不再

通報「登革出血熱/登革休克症侯群」。 

致病機轉

登革病毒經由病媒蚊叮咬感染人體後，

病毒在淋巴節內繁殖，再透過淋巴及血液系

統把病毒散播到各個器官。登革病毒可以

感染人體各種細胞，包括網狀樹突細胞、單

核球、吞噬球、淋巴球、肝臟細胞和內皮細

胞等。嚴重性登革熱的致病機轉仍不清楚，

目前被廣泛接受的是ㄧ、續發性登革病毒

感染（secondary dengue infection）誘發

抗體促進免疫反應（Antibody Dependent 

Enhancement，簡稱ADE）；二、登革病毒的

毒性；三、宿主的因素[26]。ADE是指先前感

染的登革病毒所產生的抗體非但無法中和其

他血清型病毒株，反而讓其他血清型病毒株

透過Fc接受器（receptor）侵入單核球和巨噬

球，加強體內的免疫細胞激素（cytokines）

及補體反應，造成內皮細胞受損、血小板及凝

血因子的消耗，血管滲透性增加，導致血漿滲

漏及休克。登革病毒感染會誘發宿主的免疫

細胞激素反應，如：Tumor Necrosis Factor-

alpha（TNF-α，活化的單核球及T細胞等分

泌）、 Interferon-gamma（IFN-γ，T-helper 1

分泌）、IL-10和IL-13（Interleukins，T-helper 

2分泌）等的分泌而造成免疫細胞激素風暴。

登革出血熱病人的血清中IL-10和IL-13是明顯

上升的，而IFN-gamma與輕症登革熱比較卻

相對降低；登革出血熱的免疫細胞機轉趨向

T-helper 2反應且和臨床嚴重程度有關[27]。

嚴重性登革熱與登革病毒本身的毒性

有關，以第二血清型為例，兩種亞基因型

病毒中，東南亞基因型（Southeast Asian 

genotype）病毒感染的症狀比美洲基因型

（American genotype）病毒感染在臨床上來

得嚴重。宿主的年齡、營養狀况、有無基礎疾

病也和臨床上登革熱的嚴重程度有相關[16]。 

試驗室診斷

試驗室診斷包括檢測血清中病毒、抗原

或產生的抗體 [16]，檢測項目的選擇取決於

病人發病的時間點。IgM抗體是最常用來診

斷登革熱的方法，尤其是初次登革病毒感染

（primary dengue infection）的病人，在初次

登革病毒感染，IgG抗體效價約在發病後8天

至10天才會出現，而IgM抗體則在發病後第5
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天就能偵測到，且其效價可維持2至3個月之

久。在續發性登革病毒感染，高效價的IgG抗

體很快在發病後第2天至3天就可於血液中偵

測到，相反地IgM效價卻偏低甚至測不到。在

急性時期，測到高效價的IgG抗體可做為診斷

續發性登革熱感染的依據。比較恢復期和急性

期的IgG抗體效價上升超過四倍，可用來診斷

登革熱感染；由於必須比較病人恢復期的IgG

抗體效價，此檢驗診斷方法，在臨床上並不實

用。

反 轉 錄 — 聚 合 酶 鏈 反 應 （ R e v e r s e 

Transcription-Polymerase Chain Reaction，簡稱

RT-PCR）是最常被使用的一種分子生物學檢

查。應用即時（real time）RT-PCR偵測血中病

毒RNA（發病7天內）可快速診斷登革熱 [16]。

NS1抗原可在發病24小時內至第9天於血液中

偵測到[28]，可用於早期診斷登革熱感染。但在

第二血清型登革病毒感染和續發性登革病毒感

染時，NS1的敏感度會降低[29]。在試驗室中，

把病人的血清（發病5天內）接種在蚊子細胞

內培養（c6/36和AP61）可把登革病毒分離出

來，但此檢驗方法昂貴且耗時[16]。

治療

登革熱無特殊的抗病毒藥物治療，病人需

休息及補充足夠的水分（電解質飲料），使用

Acetaminophen退燒（禁用Aspirin及其他非類

固醇止痛藥），且避免肌肉注射藥物（易導致

血腫）[2]。在發燒期，留意是否有警示徵象，

鼓勵病人多口服補充含有電解質的水分，避免

脫水，進而加重後續可能發生的血漿滲漏。在

發病第4天至第6天，密切監測病人是否進入

關鍵期，如：監測生命徵象及檢驗血比容值，

以早期給予適當的輸液治療。面對登革熱休克

病人，大量的靜脈輸液是治療的關鍵（先使用

crystalloid solutions，若無改善則使用colloid 

solutions）。若有嚴重出血，則必須輸注紅血

球和血小板（或全血），對於臨床上無出血症

狀的病人，並不需預防性的輸注血小板。關於

登革熱的治療，可參考2009 WHO的治療指

引[2]。

疫苗與防治

Dengvaxia（CYD-TDV）（recombina-

nt、live、attenuated 、tetravalent dengue 

vacc ine）是第一個被認證的登革熱疫苗。

2015年12月，CYD-TDV在登革熱高盛行率

的墨西哥註冊，使用於9歲至45歲的居民。

CYD-TDV是減毒的活性疫苗，需注射三劑

（第0月、第6月和第12月）。CYD-TDV已進

行二項Phase 3的臨床試驗（亞洲2至14歲居

民：CYD14試驗；拉丁美洲9至16歲居民：

CYD15試驗），完成三劑疫苗注射後，追蹤

一年的結果指出，與控制組比較，疫苗組的登

革熱感染率和住院率都明顯地降低[30,31]。試驗

持續追蹤至3到6年，除在第3年疫苗組中，9

歲以下兒童有較多因不明原因發燒而住院情況

外，疫苗組的登革熱感染率明顯比控制組較低
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[32]。CYD-TDV的長期免疫保護效力仍待進一

步的評估。

病媒蚊防治是目前唯一最有效防範及降低

登革熱疫情的方法，阻斷病媒蚊孳生是非常重

要的防治策略。清除孳生源，徹底落實衛生單

位所提倡的「巡、倒、清、刷」。「巡」─仔

細巡檢居家室內、外可能積水的容器；「倒」

─將積水倒掉，不要的器物予以分類或倒放；

「清」─減少容器，留下的器具應徹底清潔；

「刷」─去除斑蚊蟲卵，收拾或倒置容器，勿

再積水。
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