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沙門氏菌感染及其疫苗
邱政洵

感染與疫苗 Infection & Vaccine

一、微生物

沙門氏菌（Salmonella）是一種革蘭氏陰性桿菌，其命名
是來自於美國微生物學家Daniel E. Salmon，沙門氏菌屬（genus 

Salmonella）是腸內菌科（Enterobacteriaceae）的細菌中，分類最

複雜的一屬，目前常用的分類為抗原分類法：

依細菌表面體表抗原（O antigens，是一種外膜蛋白）之不

同，分為許多血清群（serogroup），再依鞭毛抗原（H antigens，

是一種flagella抗原）之不同，更細分為許多血清型（serovar或

serotype），依據Kauffman-White Schema，沙門氏菌共有A、B、

C1、C2、D、E1∼E4、F、G、H、I等血清群，而血清型則更複

雜，有2500多種以上。

一般的臨床微生物檢驗室，在做人類臨床檢體培養時，通

常會採用簡易分類法做報告，比如，糞便培養長出S . enterica 
serogroup B，即代表血型群B的某一種血清型造成了這個患者的

感染，至於依Kauffman-White Schema做詳細血清型的鑑定對醫院

的臨床微生物室而言並非必要，通常只用於流行病學調查或研究

的用途上。
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二、流行病學 
傷寒沙門氏菌（S .  Ty p h i）只會感染人類，引起傷寒

（Typhoid fever），而非傷寒沙門氏菌（S . Typhi以外的其他所

有血清型）則主要是感染動物，但經由污染人類的食物及飲

水，也會感染人類。沙門氏菌有所謂的「宿主特異性」（host 

specificity），即某一種血清型的沙門氏菌，只會對某一種動物

造成全身性感染，如S . Typhi對人類，S . Choleraesuis對豬，S . 

Typhimurium對鼠類，但非傷寒沙門氏菌若也感染人類，其臨床症

狀則不相同，比如S . Typhimurium通常在人類只造成腸炎，而不會

引起傷寒。

沙門氏菌感染皆是經由糞－口途徑傳染，其致病所需最少菌

量，健康的成人若食入106以上菌數便會發病，推估嬰幼兒可能

吃入較少的菌量即足以致病。臺灣地區地處亞熱帶，加上人口密

集，沙門氏菌感染症，尤其是非傷寒沙門氏菌感染非常猖獗；至

於傷寒，由於公共衛生的進步，臺灣已不是傷寒疫區，每年只有

少數境外移入或本土偶發性病例發生。全台每年感染人數約100人

次，四分之一至三分之一為兒童。

在歐美地區，非傷寒沙門氏菌感染以往最常見的血清型是S . 

Typhimurium，近年來S . Enteritidis（血清群D中的一種血清型）有

增加甚而凌駕之勢，大部份為食物，特別是蛋製品受到污染所引

起。台灣地區的情形亦復如此，在1994年所做的一項調查中[1]，

S . Typhimurium仍佔所有非傷寒沙門氏菌臨床分離株的第一位，但

近年來，D血清群感染的病例所佔比例逐漸增加，而且大多數證

實也是S . Enteritidis[2]。值得注意的是，台灣地區由S . Choleraesuis

所引起的感染病例較之歐美為多，可能與國人喜食豬肉或養豬業

豬隻的排泄物污染到食物或飲用水有關，S . Choleraesuis這種血清
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型在人類通常造成侵襲性感染，比如敗血症、感染性動脈瘤、關

節炎、骨髓炎等，病程一般較為急性而且嚴重。

三、致病機轉 
沙門氏菌主要是經由糞－口途徑感染人類，由於對胃酸相當

敏感，所以需要較高的菌量（＞106菌數）才會致病，但在無胃酸

症（achlorhydria）、接受胃全切除術（gastrectomy）或長期服用

制酸劑的病人，少於此菌量亦足以致病。以下分別就傷寒及非傷

寒沙門氏菌的致病機轉做說明：

（一）傷寒沙門氏菌

傷寒的潛伏期約14天，範圍為7∼60天不等，這段時間內，

傷寒沙門氏菌會穿過腸壁，進入腸道淋巴結（mesenteric lymph 

nodes），再經由淋巴循環進入血液，此時為primary bacteremia，

時間很短暫，細菌迅即被單核細胞、巨噬細胞吞噬，並帶到網狀

內皮系統內（reticuloendothelial system），包括肝、脾、骨髓等

組織，由於沙門氏菌為兼性細胞內細菌（facultative intracellular 

organism），能夠抵抗吞噬細胞的殺菌作用，傷寒沙門氏菌便在

這些器官內複製、生長，這段細菌轉移、增生的過程便是潛伏

期。當細菌在這些組織中複製到一定的菌量，便再度被釋出至血

流中，造成secondary bacteremia，此時病人開始出現症狀，包括

高燒、畏寒等，隨著血液循環，細菌可能轉移（metastasis）至其

他臟器，如關節、腦部、腎臟等造成局部感染，另外肝臟內大量

的傷寒沙門氏菌亦可沿著膽道系統進入膽囊，若病人有膽結石，

可造成膽囊炎及慢性帶菌狀態，而細菌隨著膽汁再度進入腸道，

病人此時會發生腸道發炎的反應，臨床甚至有出血或穿孔的可

能。
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（二）非傷寒沙門氏菌

非傷寒沙門氏菌的致病機轉與傷寒菌不同，非傷寒沙門

氏菌在人類所引起最常見的感染是腸炎。非傷寒沙門氏菌感

染的位置主要是迴腸及大腸，一般認為它能夠侵犯腸道細胞

（enterocyte），特別是一種M細胞，在穿透M細胞後，細菌

進入局部淋巴結（Peyer's patch），再由此進入淋巴及血液循

環。許多非傷寒沙門氏菌亦已被證實能夠製造並分泌一些腸

毒素（enterotoxins），這些腸毒素在抗原結構上近似霍亂毒素

（cholera toxin）及大腸桿菌毒素（E. coli  heat－labile toxin），然

而這些腸毒素在非傷寒沙門氏菌的致病機轉上所扮演的角色尚不

十分明確。

非傷寒沙門氏菌感染的特色是有「宿主特異性」（host－

specificity），某血清型在其特異宿主可引起全身性感染，而在別

的動物宿主可能只會引起局部感染如腸炎，最明顯的例子是鼠傷

寒沙門氏菌（S . Typhimurium），若感染帶有Ity基因（位於老鼠第

一對染色體）品系的老鼠[3]，很低的菌量即可引起瀰漫性感染而

使其死亡，然而鼠傷寒沙門氏菌若感染人類，絕大多數卻只造成

腸炎。人類是傷寒沙門氏菌的特異宿主，由於有宿主特異性，使

得非傷寒沙門氏菌感染人類的臨床表現與傷寒症大不相同。控制

這種宿主特異性的分子機轉尚不十分清楚，可能是由多重基因所

共同調控，且這些基因都位於染色體上而非質體。

值得注意的是，非傷寒沙門氏菌偶亦在人類引發菌血症，甚

至轉移性的局部感染，如骨髓炎、腦膜炎等[4]，發生這種情形的

機轉主要非取決於細菌的毒性，而是由宿主因素（host factor）所

決定。由於沙門氏菌是一種兼性細胞內細菌，即使被吞噬球吞噬

進入細胞內，仍能抵抗各種殺菌的機轉而存活，所以當人類的細
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胞免疫力（cellular immunity）下降時，其發生嚴重沙門氏菌感染

的危險便大增，其他的危險因子還包括年齡（嬰兒及老人）、吞

噬球功能異常的病人等等〈表一〉。某些血清型的沙門氏菌，如

S . Choleraesuis及S . Dublin，當感染人類時，常引起菌血症，但卻

無明顯的腸炎的現象[4]，這些高侵犯性血清型的非傷寒沙門氏菌

對人類的毒性機轉尚未十分明瞭。有些血清型的非傷寒沙門氏菌

帶有毒性質體（virulence plasmid），這些毒性質體在感染其特異

宿主時，在致病性上扮演重要角色，但在人類感染症的角色尚不

明確，研究顯示可能不是那麼重要，而且毒性質體也與宿主特異

性無關[7,8]。

表一、容易發生嚴重沙門氏菌感染的各種宿主因素

細胞免疫力下降

愛滋病（AIDS）
器官移植（Transplantation）
腫瘤（Cancer）

吞噬球功能異常

血紅素病變（Hemoglobinopathy）
慢性肉芽性疾病（Chronic granulomatous disease）
瘧疾（malaria）

年齡
新生兒 （Neonate）
老年人 （Elderly）

胃酸鹼度
長期服用制酸劑（Antacid）
無胃酸症（Achlorhydria）

不正常腸道菌落
長期服用抗生素 （Antibiotic）
腸道手術 （Bowel surgery）

慢性腸道疾病 發炎性腸道疾病（Inflammatory bowel disease）
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四、臨床表現

（一）急性腸炎（Acute enterocolitis）
由非傷寒沙門氏菌所引起，最常見的是serogroup B，但近

年來serogroup D 有增多的趨勢。潛伏期約6∼72小時，平均24小

時，病人以腹痛、腹瀉、裡急後重來表現，約70%會發燒，糞便

外觀常呈血絲、黏液狀、量很少，部分病人初期亦可能呈水瀉。

有些菌株會分泌腸毒素，人類被感染後會在極短時間內發生急性

食物中毒（food poisoning），症狀則是以上吐、下瀉、腹痛及脫

水為主。一般沙門氏菌腸炎在7天之內症狀即會緩解，但嬰幼兒及

免疫功能不全的病人，其症狀可能持續數週。

（二）菌血症（Bacteremia）
由非傷寒沙門氏菌所引起的菌血症，大多為續發性菌血症

（secondary bacteremia），也就是說先有腸胃炎，再併發菌血症

[1]。有些屬於短暫性菌血症（transient bacteremia），亦即不需使

用抗生素，靠病人本身的免疫系統即可克服此感染，但仍有1∼

5%病人會表現出高燒、發冷及急性病容（toxic appearance），這

種情形比較容易發生在較小的嬰兒。

有幾種血清型，如S . Choleraesuis及S . Dublin，容易引起原發

性菌血症（primary bacteremia）[1]，這些血清型的感染途徑也是

糞口途徑（fecal－oral），但這些菌株極易直接侵犯進入血液或淋

巴系統，而不會引起明顯腸胃道炎的症狀。

（三）腸道外局部感染（Extra－intestinal focal infections）
循血流途徑，沙門氏菌基本上可以轉移到任何器官引起局部

感染。較常見的是骨、關節感染及腦膜炎，其他如泌尿道感染、

心內膜炎、肺炎、感染性動脈瘤亦被報告過[1,4]。
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（四）傷寒（Typhoid fever）或副傷寒（Paratyphoid fever）
由S . Typhi或S . Paratyphi所引起，經過約2∼3週的潛伏期後，

開始發病，包括發燒、頭痛、全身虛弱、腹痛等，身體檢查可見

肝脾腫大，至於相對性心跳減慢（relative bradycardia）及皮膚疹

（rose spots）在兒童較少見。在急性期，傷寒沙門氏菌亦可循血

行引起局部感染，如腦膜炎、骨、關節炎感染及腎臟炎等，在亞

急性期，由於細菌經過膽道系統回到腸道，此時會激發患者免疫

系統，引起嚴重發炎反應，出現腸阻塞、出血、甚至穿孔的情

形。這些傷寒的嚴重併發症較常出現在成人或較大的小孩[9-11]。

副傷寒的致病機制與傷寒相同，但是臨床症狀較為輕微。 

（五）無症狀性帶原（Asymptomatic carrier）
傷寒沙門氏菌感染後，偶會引起病患長期帶菌的現象，而經

由糞便排出，可能引起傷寒的群突發（outbreak），但這些慢性帶

菌的情形通常只發生在老人或肝、膽系統有疾病的病人。非傷寒

沙門氏菌通常不會引起病人長期無症狀性帶菌，兒童若得到急性

腸炎，在臨床症狀改善後，確實有一段時間仍可在其糞便中分離

出沙門氏菌，這種情形只是暫時的，只持續數週或數月，極少超

過1年以上。

五、診斷

急性腸炎的病人，其糞便檢查常可看到膿細胞（pus cell），

然而從糞便、直腸擦取物、血液、尿液、骨髓、腦脊髓液做細菌

培養仍然是診斷沙門氏菌感染最根本的方法，若能培養出細菌，

不僅可做為確定診斷的證據，亦可進一步做抗生素敏感性測試，

可做為臨床上治療的根據。對於傷寒，亦可抽取血清偵測傷寒菌

的抗體（Widal test），由於臺灣不是傷寒的流行地區，一般認
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為一次O抗體大於1：320，或是二次血清呈現O或H抗體有4倍以

上的上昇，且二次測試至少間隔2週以上，即應考慮傷寒的診斷

[12,13]。欲以血清學的方式診斷傷寒，很重要的一點是必須先排

除其他有類似臨床表現的感染可能性。

六、治療

（一）腸炎

對於單純性（uncomplicated）沙門氏菌腸炎應以症狀治療為

主，注意病人是否有脫水或電解質不平衡的現象。抗生素在臨床

上並無療效，而且有些抗生素還會延長沙門氏菌從糞便排除的時

間，所以不應使用[14,15]。有些病人屬沙門氏菌侵襲性感染的高

危險群，包括3個月以下嬰兒、惡性腫瘤患者、血紅素病變、後天

免疫不全病毒感染，接受免疫抑制劑治療者或嚴重大腸炎患者，

這些人若得到沙門氏菌腸胃炎，可以考慮採用抗生素治療。

（二）非傷寒沙門氏菌菌血症或其他腸道外局部感染

應使用抗生素治療，可以使用的藥物包括ampic i l l i n、

sulfamethoxazole－trimethoprim、cefotaxime、ceftriaxone、

chloramphenicol等，fluoroquinolone亦有效，但尚未核准於小兒科

病人使用。值得注意的是，不能使用aminoglycoside或第一、二代

cephalosporins來治療沙門氏菌感染，即便沙門氏菌在in vitro對這

些藥物有感受性（susceptibility）。由於抗藥性的問題日趨嚴重

[16,17]，對於重症患者，若必需使用抗生素，可以考慮先使用第

三代cephalosporin，之後再依據細菌敏感性試驗的結果做調整。

治療的時間，若為菌血症，必需10∼14天，骨髓炎4∼6週，而腦

膜炎則至少4週。有些局部感染還必須配合外科手術治療，如腦膜

炎併發腦膜下積膿、骨髓炎、感染性動脈瘤等。



491

日

本

腦

炎

與

疫

苗

輪

狀

病

毒

感

染

及

疫

苗

人

類

乳

突

病

毒

與

疫

苗

腦

膜

炎

雙

球

菌

沙
門
氏
菌
感
染
及
其
疫
苗

（三）傷寒

可以用14天ampicillin、chloramphenicol或sulfamethoxazole-

trimethoprim來治療，效果很好，早期使用的話病人幾乎可以完

全復原而無併發症，也有人報告用5天的第三代cephalosporin ，

比如ceftriaxone來治療，其效果跟14天的chloramphenicol一樣

好[18]。病人若發生休克（shock）、昏迷（coma）或意識不清

（obtundation），可考慮使用類固醇（corticosteroid）做輔助性

治療。對於慢性傷寒沙門氏菌帶原者，可注射高劑量ampicillin或

口服amoxicillin，或使用fluoroquinolone，最重要的是若有膽道疾

病，必須同時治療，如施行膽囊切除術（cholecystectomy）。

七、疫苗

預防沙門氏菌感染症最重要的是適當的衛生方法處理及準備食

物，供應清潔的水，洗手及個人衛生教育。傷寒為法定傳染病，發

現病例立即向有關之衛生主管機關報告，調查流行之情形。

住院病患必須施行腸道感染管制措施。對傷寒患者應持續至

停用抗生素後，所做之糞便培養連續三套都不生長才可取消隔離

措施。

至於疫苗，針對傷寒目前有三種疫苗可供使用：不活性全細

胞疫苗（heat-pheno-inactivated whole cell vaccine），活性減毒疫

苗（Ty21a）及Vi多醣疫苗，這些疫苗的接種方式及優缺點，請見

〈表二〉[19-23]。目前亦有Vi conjugate疫苗正在發展中，此疫苗

2歲以下兒童亦可使用，初步顯示在兒童亦可引起良好的免疫反應

[24]。由於臺灣並非傷寒的疫區，所以不需常規接種這些疫苗，

只有要到流行地區旅遊或經商者才需接種，但必須至少在抵達前

一週要完成接種。
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表二、各種傷寒疫苗的比較

項目 不活性疫苗 Ty21a Vi疫苗

給藥途徑 皮下或肌肉注射 口服 皮下或肌肉注射

接種方式
2劑

（0、28天）
4劑

（各劑間隔2天）
1劑

副作用* < 35% < 5% < 7%

主要抗體種類 IgG IgA IgG

同時對副傷寒的保

護力
無 有 無

建議最低接種年齡 6月 6歲 2歲

隔多久需追加接種 3年 5年 2年

群體免疫 無 有 無

主要優缺點
副作用較大、

保護力較差。

方便、副作用少、但

6歲以下兒童、免疫
功能不全病人、孕婦

不能使用。

副作用比不活性

疫苗少，但 2歲
以下幼兒不能使

用。

* 副作用包括局部性 （紅、腫、痛） 及全身性 （發燒、頭痛、全身倦怠）。
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