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感染與疫苗 Infection & Vaccine

結核病與卡介苗
紀鑫　邱南昌　黃富源

一、結核病

（一）流行概況

儘管世界各國皆聯手致力於結核病的防疫工作，但在全球主

要致病因與死因排行榜上，結核病仍居首位。根據世界衛生組織

2007年的估計全球約有20億人曾感染過結核病，其中約十分之一

會發病。在2005年全球每年一百六十萬人死於結核病，其中合併

感染HIV者約有20萬人死於結核病，當年約有八百八十萬個新的

案例發生。其中約80%的結核病案例發生於22個開發中國家[1]。

臺灣在民國36年時，結核病死亡率為每10萬人口294.44人，

死亡人數18,533人，佔總死亡人數的16.23%。民國39年，臺灣成

立結核病防治機構，致力改善工作與居住環境、公共衛生、營養

及結核病人的隔離，再加上抗結核病藥物的進步，使結核病的控

制逐漸進步。其間，民國41年起，陸續推行學齡前幼兒及學童接

種卡介苗，民國54年，更進一步配合世界衛生組織的建議，推行

全面嬰兒接種卡介苗，使嬰幼兒的結核病死亡率快速下降[2]。民
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國41年結核病死亡率尚為每10萬人口91.56人，到了民國74年起，

結核病已在國人十大死因的排名中除去。至民國75年起，死亡率

降至每10萬人口10人以下。民國84年再降至每10萬人口6.93人，

佔總死亡人口的1.24%，居死亡原因第12位。50年間，臺灣的結核

病死亡率下降了97.65%，顯然在結核病的防治是相當有成效[3]。

就過去三、四十年的統計，臺灣最主要的結核病死亡病例是出生

於1891至1921年間的人口[4]。

從民國46年起，臺灣每5年即進行一次肺結核盛行率調查。民

國46年第一次調查時，X光診斷的二十歲以上人口的肺結核病，

盛行率為5.15%，細菌證實的傳染性結核盛行率為1.02%。此後盛

行率逐漸下降，在民國82年第8次盛行率調查時，肺結核盛行率降

為0.65%，而傳染性肺結核盛行率降至0.06%。歷年調查皆顯示：

年齡越大，盛行率越高，且男性約為女性之2.2∼3.3倍。臺灣之山

地鄉結核病盛行率和死亡率明顯高於平地地區[5]。

結核病從感染至發病，期間可從數週至數年不等。成人症狀

較明顯，而孩童則較不明顯且不易診斷，因此兒童的結核病盛行

率甚難調查，只能以其他指標推測。臺灣在民國41年做過大規模

的皮膚結核菌素測驗，根據陽性反應推測，當時1歲以下兒童的感

染率為3.1%，6歲兒童感染率為20.4%，20歲以上則為74.8%。民

國41年開始推行卡介苗接種後，則僅能就調查樣本區內無卡介苗

疤痕之兒童作皮膚結核菌素測驗來推測感染情形。民國88年度國

小一年級學童，無卡介苗疤率2.65%，皮膚結核菌素測驗陽性率

2.98%，換算成結核病年感染率為0.47%[3]。

歐美先進國家在1970年代後期，結核病因抗結核藥物的發

展，使病患數大為減少。不料在1980年代，愛滋病（AIDS）出現

後，結核病又有復燃的趨勢。在90年代，臺灣AIDS病患中有1/4

合併有結核病[6]。但結核病患中僅有不到0.3%有人類免疫不全病
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毒（HIV）感染[7]，這是因臺灣結核病盛行率遠高於HIV感染率

之故。2006年的通報資料顯示，在所有通報HIV的病人中，5.6%

曾通報為結核病，而結核病患中，0.71%有人類免疫不全病毒

（HIV）感染。

（二）結核病的病原體和感染相關因素

結核菌是長1∼10μm，寬0.2∼0.7μm 而略為彎曲的細長桿

菌，無鞭毛、無芽胞、無莢膜，有時呈現多形性，如近乎球形或

長鏈狀。其細胞壁富於脂質而會妨礙色素的通過，因而不易染

色。染色時要以填加媒染劑之色素溶液，加溫染色。結核菌的染

色一般推薦Ziehl-Neelsen法，染色標本中常可見到濃染的顆粒。

若增加染劑之色素濃度，不必加溫也可染菌，如Kinyoun法。

分枝桿菌一旦染色，不易被強酸脫色，故又稱耐酸菌（acid-fast 

bacilli）。結核菌屬於偏性好氣菌（strict aerobes），發育最宜溫

度為37℃，最宜酸鹼度pH為6.4∼7.0。自臨床檢體培養結核菌，

一般常使用以全卵為基礎的固態培養基，如：Löwenstein-Jensen 

（LJ）培養基。結核菌的分裂速度很慢，大約每20小時分裂一

次。痰中結核菌在此培養基中孵養發育，經3∼8週形成R型菌

落。近年來液態培養基、不含蛋基的瓊脂平板培養基也常用來檢

出結核菌。構成結核菌性狀特徵的成分是脂質，佔乾燥菌體重量

之40%。細胞壁成分呈示具增強免疫反應能力特性等生物活性，

脂質佔其60%。結核菌素活性物質是蛋白質。結核菌對外界抵抗

力甚強，在陰暗處結核菌可生存2∼3個月不死。

結核病主要的病原是Mycobacterium tuberculosis，另外由
Mycobacterium bovis和Mycobacterium africanum感染引起的結核
病，也曾被報告過。其他的分枝桿菌則很少在免疫系統正常的孩

童身上引起肺部疾病，但可引起淋巴腺病變。
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結核菌的散播以飛沫為主。近年來常常使用空氣傳染

（airborne infection）一詞，強調即使離開感染源甚遠，也可能受

到感染，不能掉以輕心。開放性肺結核的病人在咳嗽、打噴嚏、

大聲談話時，可將含結核菌的飛沫散布在空氣中，抵抗力稍差的

人如吸進夠量的含菌飛沫後，就可能感染。

從得到感染到初發病灶出現，或對結核菌素測驗呈現有意

義反應，大約須4∼12週；而受到感染後的6∼12個月是發展成臨

床疾病最危險的時期。一旦受到感染，終其一生均可能成為一

潛在發病源。只要痰裡含有活的結核菌就算是可傳染時期，而傳

染力的大小取決於排出的結核菌數目、毒性、結核菌有無曝曬在

陽光下或紫外線下、環境通風程度，以及病人在談話、咳嗽、打

噴嚏時造成飛沫的機會大小等因素，一般來說開放性肺結核每年

約可傳染10∼15人。有效的抗結核藥物治療，通常在二星期內

即可大大的降低其傳染力。小孩的初發性肺結核病灶（primary 

tuberculosis）通常不具傳染性。

3歲以下的小孩及60歲以上的老年人是易患病的兩個年齡層。

其他易罹病的危險因素包括：糖尿病、矽肺症、接受過胃切除手

術、營養不良、免疫機能不全者、長期服用免疫抑制劑如類固醇

及山地居民等。

（三）臨床表現

結核病的臨床表現變化多端，完全視結核菌侵入的人體器

官、系統而定。結核桿菌初感染時，大約95%的人會因自身的免

疫力而自癒，但會有終身再活化（reactivation）的潛在危險，只

有5%的人在初感染後結核菌會經由血行或淋巴液之散播造成肺內

或肺外結核。當感染結核菌後，患者的皮膚結核菌素測驗將轉為

陽性，但還不會產生症狀，只有在初期感染未受控制，或潛伏的
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感染再被活化後，患者才會發病。

肺結核是由外在再感染（exogenous reinfection）或初感染保

留下的潛在病灶再活化（endogenous reactivation）所造成。由於

結核病大多由於吸入含結核菌的飛沫所引起，因此在成人及孩童

的結核病，都以肺結核的案例為最多，約佔孩童案例75%及成人

案例85%[8]。在呼吸系統結核病，以咳嗽最為常見，發燒和體重

減輕次之。雖典型的發燒為微燒或午後發燒，但並不一定如此表

現。

粟狀結核（miliary tuberculosis）是經由血行散播的感染狀

況，好發於嬰幼兒、免疫功能缺失者、營養不良者和糖尿病患

者。胸部X光的特徵為散發於整個肺部直徑小於2公釐的小結。若

未治療有極高的死亡率，需特別注意身體其他器官是否同時也受

結核菌侵犯[9,10]。

肺外結核的發生率遠比肺結核來的低，它可以發生在人體任

何器官或組織，其中以肋膜感染最常見，其次為淋巴、泌尿生殖

系統、骨關節系統[11,12]，腹部消化道的結核也非罕見[13-16]。

症狀則依感染的部位不同而有各種臨床表現。有時在特殊部位受

犯，而有特異的症狀出現[17-19]。

結核性腦膜炎的案例雖僅佔肺外結核病的2∼4%，但卻佔

孩童肺外結核病的1/6∼1/7，也是造成孩童結核病死亡或有後遺

症的最主要原因[20,21]。結核性腦膜炎的死亡率高達20%，存活

者近70%有重大的神經後遺症，是甚具破壞性的兒童結核病。臨

床上以發燒、意識改變、嘔吐、頭痛為主要表現，與其他病原

體導致的腦膜炎不易區分。腦脊髓液檢查以淋巴球數目上升、

蛋白質上升、葡萄糖下降為主，但非特異性。較特別的是顱底

易受犯而導致阻塞性水腦和低鈉血症。偶亦有形成顱內結核瘤
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（tuberculoma）的病例發生[22]。

對於健康的成人，受感染後僅約5∼10%患者會發病；但兒童

的發病率則較高，尤其是4歲以下兒童期危險性更高。近一半的受

感染嬰兒及1/4的1至5歲受感染兒童會有X光變化，相較於成人患

者的15%，顯示兒童是屬於高危險的族群。同時兒童患者也較易

發展為嚴重性的結核病，約一半的患兒會發生進行性肺結核、粟

狀結核或肺外結核病，尤其是腦膜炎[23]。

HIV感染是促使結核菌感染後發病的極強因素。相較於免疫

良好者感染結核菌後，一生的發病率為5∼10%；HIV感染者結核

病之發病率增加為每年7∼10%。HIV感染者之結核病易有肺外感

染之情形，增加診斷上困難[24]。

（四）診斷

結核病的診斷非常重要的是和其他結核病病患接觸的病史。

臨床表現固然是重要的依據，但有時症狀很不明顯。皮膚結核菌

素測驗也是重要的依據，但受先前卡介苗接種的影響，且有些病

患尤其是嚴重感染、高年齡及粟狀結核之病患並不一定呈現陽性

反應[25]。

胸部X光是肺結核重要的檢查項目，易受犯部位為肺上葉，

有時會形成空洞化，有時則僅出現浸潤陰影；不過肺結核的胸部

X光也可以是各種其他的變化。其他的影像學檢查如超音波、電

腦斷層、核磁共振攝影等，則對肺外結核的診斷有所助益。結核

性肋膜炎的診斷通常靠胸部穿刺取得肋膜液做鑑別診斷或是做肋

膜切片以獲取病理學或細菌學證據。

檢體中以Ziehl-Neelsen法或auramine-rhodamine染色染出抗酸

性桿菌（acid-fast bacilli）是結核病診斷最簡單、快速又便宜的方

式，但檢出率和檢查者之經驗、技術和耐心有很大的關係。從臨
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床檢體（如痰液、體液）分離出結核桿菌能證實感染，但培養費

時需一個月以上。經由基因探針或經由高壓液相層析法，配上質

譜儀可縮短至一天內鑑定出結核桿菌。抗酸性染色及結核菌培養

檢查是確定診斷的重要方式，可以區分病人是否為開放性肺結核

病患，同時也是評價治療結果的重要指標。藥物敏感性試驗檢查

則是評估整個地區抗藥性結核流行情況及病患治療情形的重要參

考。經由鑑定檢查，才能正確的區分結核桿菌或非結核性分枝桿

菌。而各種新的結核檢驗技術，如PCR、血清學、BACTEC 460

及MGIT960等，也正迅速發展[26]。但受限於敏感性、特異性、

健保給付及技術要求等因素，目前仍未能廣泛應用。病患血清之

CRP弱陽性居多，活動性結核病上升幅度較非活動性高，強陽性

時應懷疑其他細菌的混合感染[27]。

疑似為結核病應做傳染性通報，並考慮開始投藥治療。符

合以下之臨床病例定義和實驗室診斷標準之病患，通報時註明為

確定病例；尚未完成診斷評估或仍等待培養結果的註明為疑似病

例。疑似病例應於三個月內歸類為確定病例或非活動性病例。臨

床病例之定義，病患需符合下列標準：（1）與結核病相符合的臨

床症狀或病徵，如與肺結核相符合的胸部Ｘ光變化、長期咳嗽、

體重減輕、發燒等；（2）以兩種或兩種以上的抗結核藥物治療；

及（3）有完整的診斷評估資料。實驗室之診斷標準：（1）從臨

床檢體（如痰液、體液）分離出結核桿菌；或（2）尚未或無法培

養出結核桿菌但從檢體中染出抗酸性桿菌（3）組織切片顯示典型

病理報告。

（五）治療

選擇結核藥物主要從3個面相來考慮：

1.  殺菌的能力（bactericidal activity）：藥物可藉由殺死細菌，
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迅速降低病人的傳染性。結核藥物中isoniazid、rifampin、

streptomycin屬於此類，而ethambutol及大多數二線藥物則僅具

抑菌（bacteriostatic）效果。

2.  滅菌的能力（sterilizing activity）：治療藥物的滅菌能力，決定

病人治療所需的時間。結核藥物中滅菌能力強者首推rifampin，

另外pyrazinamide也對特定族群（巨噬細胞內酸性環境的緩慢

生長菌群）有滅菌效果。處方中如含這兩種藥物，可以分別在

6（治療加強期合併rifampin及pyrazinamide，再併用isoniazid及

ethambutol）及9（僅用rifampin，再併用isoniazid及ethambutol）

個月完成治療。

3.  預防抗藥性菌株的能力（preventing drug resistance）：結核菌

不待人為藥物揀選，光靠自然突變就會產生對結核藥物的抗藥

性，其中isoniazid的自然抗藥機率約一百萬分之一；rifampin約

一億分之一；而二線藥物約一千分之一，因此結核病的治療強

調不可以單一藥物治療，必須搭配2種以上有效的藥物組合（二

線藥物要4種以上），才能避免篩選出更嚴重的抗藥性菌株。

短程化學治療的最基本原則是多種抗結核藥物混合治療與

規則服藥。目前短期化療大都是以isoniazid（INH, H）、rifampin

（RMP, R）、pyrazinamide（PZA, Z）、與ethambutol（EMB, 

E）等四種藥物為主要內容，且治療期間也已由80年代的9個月

縮短到90年代的6個月。除了少數的肺外結核需要延長治療時

間外，大部份的結核病都可經標準的六個月短程化學治療處方

（2HRZ/4HR，即以INH、RMP和PZA治療兩個月後，繼續以INH

和RMP治療4個月）完成治療。在INH原發抗藥性比率高於4%的

地區，或病患是抗藥性結核病的高危險群，則建議應加上EMB

（即2HERZ/4HER），臺灣地區目前建議採用此種治療方式。如
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果病人規則服藥，此6個月化學治療的3個月痰陰轉率大於90%，

成功率接近100%，復發率也在5%以下[28]。即使對有INH抗藥性

的菌株，此種短程化學治療也有近95%的成功率[29]。對新病人的

另一治療方式為，直接以HER治療9個月。

在某些情況下化學治療的期間需加以延長。肺外結核的治療

原則上與肺結核相同，但粟狀結核、骨關節結核或結核性腦膜炎

的孩童需接受至少12個月的治療；其中，結核性腦膜炎前兩個月

為HRZ加上streptomycin，隨後10個月為HR；其它則使用HRZ2個

月＋10個月的HR，僅在危及生命之感染可加上第四種藥物。當病

人併有愛滋病毒感染或處於明顯免疫功能不全狀態時，服藥期間

可能需要延長至少3個月，或是至結核菌轉陰6個月後才停藥。伴

有矽肺症的病人，由於肺部遭受矽塵沉著而引起一連串的反應，

導致局部的免疫功能不全，服藥期間也需延長2∼3個月。若病人

因故無法使用 PZA，則HER應治療至少9個月。無法使用INH，則

以ERZ 6∼9個月或12∼18個月的ER治療。RMP無法使用，則HEZ

應使用18個月，HE則至少18∼24個月。

治療後應複查胸部X光及痰液結核菌檢查。在治療3至4個月

後，若痰仍呈陽性，則需檢視病人是否規則服藥，或發生抗藥性

的可能。治療失敗，最常見的原因是不規則服藥，此時治療方式

不需改變。若是發生抗藥性，則選擇至少三種以上有效且副作用

較小之藥物給予治療，切忌加入新的單一藥物於治療方式中；不

含INH及RMP，則治療時間至少需18個月以上[30,31]。通常在適

當的藥物治療數週後，結核病患者即不具傳染性，但若病人未配

合治療或患者感染的是具抗藥性菌株，則病患仍具有傳染性。治

療藥物的劑量和副作用見〈表一〉。
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（六）多重抗藥性結核病

近年的調查顯示，臺灣地區分離出的結核桿菌菌株近三

成對一種或一種以上第一線抗結核藥物有抗藥性。多重抗藥性

（multiple drug resistance）指同時對INH及RMP抗藥者稱為多重抗

藥性結核病者從1∼2%上升到5.1%[32-34]，需治療一年半以上，

或治療至痰陰轉後一年以上。多重抗藥性結核病是結核病治療失

敗的重要因素之一。發生多重抗藥性結核病的原因很多，除了少

部分病患是因一開始即感染已具抗藥性的菌株所致外，大部分的

多重抗藥性結核病和病患的服藥順從性有關：例如不規則服藥、

服藥期間不足就自行停藥、選擇性服藥等等，都可能增加結核菌

產生藥物耐受性的機會。醫護人員的治療與處理觀念也影響到多

表一、第一線抗結核藥物劑量與副作用 

藥名
每天劑量

（mg/kg/day）
最大

劑量
副作用

Isoniazid+

（INH）
10-15*

（5）#
每天：

300mg
輕微肝功能異常、肝炎、周邊神經炎+、

過敏。

Rifampin 
（RMP）

10-20 
（10）

600mg
橘色尿及分泌物、嘔吐、肝炎、皮疹、

類感冒症狀、血小板減少、溶血性貧

血、急性腎衰竭、避孕藥失效。

Pyrazinamide 
（PZA）

20-40
（15-30）

2g
肝毒性、高尿酸血症、關節痛、皮疹、

胃腸不適。

Ethambutol 
（EMB）

15-20
 （15-25）

2.5g
視神經炎、視力模糊、紅綠色盲、腸胃

不適、過敏。

Streptomycin
20-40
（15）

1g 耳毒性、暈眩、聽力障礙、腎毒性。

+  病人合併有糖尿病、尿毒症、酗酒或營養不良時易發生周邊神經炎，需同時給予
pyridoxine。孕婦及癲癇患者最好亦給予pyridoxine。兒童除非營養不良，通常不需補充
pyridoxine。

* 
當INH與RMP合用時，若INH劑量大於10mg/kg/day，會增加肝毒性的發生率。

# 未括號為小兒劑量，括號內為成人劑量。
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重抗藥性結核病的發生。在面對這些已証實或懷疑為多重抗藥性

結核病的病人時，臨床醫師一定要蒐集病人之結核病史與用藥

史，以判斷是否需調整處方的藥物組合。若決定改變處方，則必

須根據抗藥性試驗的結果，選擇至少四種有效的藥物投予；若無

抗藥性試驗可供參考，則應選擇至少四種未曾用過的藥物同時加

入，以避免新的抗藥性產生[35]。

（七）固定成分複方製劑

為減少因病人選擇服藥，只服單一抗結核藥物，而發生任

何抗藥性結核菌的機會，治療結核病應儘可能採用固定成分複方

製劑。固定成分複方製劑增加服藥的簡便性，讓病人便於記憶，

使病人較易按規定服藥，且便於以尿液顏色監測病人的治療順服

性。

定量組成複合劑，即Rifater（INH、RMP、PZA複合劑）

和Rifinah（INH、RMP複合劑）。Rifafer（RFT）每錠含INH 

80mg、RMP 120mg、PZA 250mg，適用於短程療法的前兩個月加

強治療期，用法為每10公斤體重每日一錠，最多5錠，一次口服，

最好空腹服用。Rifinah（RFN）有兩種定量組合：〔RFN300〕每

錠含INH 150mg、RMP 300mg、〔RFN150〕每錠含INH 100mg、

RMP 150mg，適用於短程治療法後四個月的持續治療期，用法為

體重滿50公斤者，每日服用〔RFN300〕2錠，未滿50公斤者，每

日服用〔RFN 150〕3錠，一次口服，最好空腹服用。對於小於15

歲之病人，若體重大於40公斤，則以成人劑量給藥。

體重不足的兒童，請依體重計算劑量，依單方給予，避免藥

量不足的問題。 

（八）第二線抗結核藥物

第二線抗結核藥物包括 k a n a m y c i n、 a m i k a c i n e、
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prothionamide、para-amino salicylate、cycloserine、levofloxacin、

moxifloxaci、 prothionamide、capreomycin等。第二線抗結核藥物

藥效較差、易發生續發抗藥性、副作用較大、價格十分昂貴、而

且治療期間更久，治療成功的機會卻不甚樂觀，非必要不建議使

用。其治療成功與否，仍繫於處方藥物組合是否適當、治療期間

是否足夠及病人是否按規定服藥。

（九）類固醇

類固醇做為輔助性治療藥物，仍具爭議性。結核性腦膜炎、

肋膜積水、心包膜積水、粟狀結核、氣管內結核等情況下，可考

慮與有效的抗結核藥物併用[36]。建議劑量為prednisolone每天1至

2mg/kg或等效度之其他類固醇，治療6∼8週。

（十）潛伏結核感染之預防性治療

目前建議對與活動性肺結核病患接觸而且結核菌素測驗陽

性之小於12歲之嬰幼兒及學童，給予九個月INH預防治療。建議

每天服藥INH（10mg/kg, max: 300mg）；若病人有HIV感染，亦

建議每天服藥INH（10mg/kg, max: 300mg）9個月。若病人因其

他原因需使用類固醇或其他免疫抑制藥物時，此時段需繼續服用

INH。接受isoniazid預防性治療者，應至少每個月追蹤一次，追蹤

時應詢問可能副作用並做肝炎相關的身體檢查。使用INH時，如

果AST或ALT超過正常值3倍以上且有症狀，可考慮停止治療；如

果AST或ALT超過正常值5倍以上，無論有無症狀均可考慮停止治

療。

目前對於與抗藥性病人接觸後，若接觸者已感染，該使用何

種處方來做預防性藥物治療仍缺乏實証醫學的證據。和具INH抗

藥性結核菌患者接觸者的預防性藥物治療，則除了RMP（10mg/

kg）外，還需加上PZA（20mg/kg，每天一次），直到細菌敏感測
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驗結果出來。若確定對RMP為完全感受性，可停用PZA，以RMP

治療4個月，或用PZA和RMP治療2個月；若對INH和RMP均有抗

藥性，則使用PZA和EMB或PZA和quinolone治療6∼12個月[37]。

目前根據疾病管制局的建議，若可能接觸之結核菌具isoniazid抗

藥性時，不建議預防性治療。

（十一）直接監督治療法

近年來世界衛生組織大力倡導實施短程直接監督治療法

（Directly Observed Treatment, Short-course, DOTS），並視之為近

20年來人類對抗結核病之重大突破。根據各地區實施後的初步報

告顯示，此種治療方式雖然需耗費較多的人力物力，但卻可能倍

增治癒的人數，使治療率達95%，並減少多重抗藥性結核病發生

的機會。

DOTS的原則是「送藥到手，服藥入口，吞了再走」，由醫

護人員或可信賴的相關人員，將每一劑抗結核藥物交給病人，確

實看著病人把藥吞下。如能作到直接監督治療，可考慮採用每週2

次或每週3次的間歇治療以節省監督的人力。

二、卡介苗

（一）卡介苗接種

卡介苗（bacille Calmette-Guérin vaccine, BCG）的發明開啟了

預防結核病的新紀元。卡介苗是從致病株的Mycobacterium bovis
經過一系列減毒程序所產生的活菌減毒疫苗。1921年時，以口服

的方式首次將BCG應用嬰兒身上。1927年更進一步採用皮內注射

接種。自此之後，BCG被廣泛地應用在預防結核病，至今全球每

年有約1億的孩童接種BCG。目前全球最常使用的卡介苗有三種，

分別是Glaxo-1077、Tokyo-172及Pasteur-1173P2。臺灣所使用的卡
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介苗為Tokyo-172的菌液，經冷凍乾燥而成白色的粉末，復原後成

為乳白色的懸浮液，每1ml含0.5mg的懸浮液，接種劑量為0.1ml於

左上臂三角肌中央皮內注射。因為容易污染，且因疫苗中不含制

菌劑易失去效力，經稀釋後的卡介苗超過5至6小時即不可使用。

臺灣的卡介苗接種時程，訂定為（1）新生兒出生24小時後，

體重達2,500公克以上，身體狀況正常即可接種；（2）一歲以內

嬰兒若無結核病接觸史，可直接接種；（3）幼兒一歲以上，六歲

以下，無接種紀錄且皮膚結核菌素測驗陰性（＜10mm）者，予以

補接種；（4）國小一年級學童，無接種紀錄且皮膚結核菌素測驗

陰性（＜10mm）者，予以補接種。

卡介苗的接種，在下列情形時，不可注射疫苗：（1）發高

燒；（2）患有嚴重急性症狀及免疫不全者；（3）出生時併有其

他嚴重之先天性疾病；（4）新生兒體重低於2,500公克；（5）可

疑之結核病患，做結核菌素測驗，呈陽性反應者；（6）皮膚有嚴

重濕疹者；（7）有症狀的HIV感染者或正在接受免疫抑制劑藥物

治療者；（8）孕婦。至於營養不良則非不能接種疫苗的原因。

卡介苗接種後的正常反應是在7∼14天，注射部位呈現出小紅

結癤。之後，結癤逐漸長大，但不會發燒，局部略有痛癢，4∼6

週後可變成膿泡或潰爛，此時不可擠壓，不必擦藥或包紮，只需

保持清潔，若有膿流出時可用無菌棉花或紗布拭除。迨2∼3個月

間，潰爛會自行癒合，留有一微紅的疤。

（二）卡介苗的效力

全球有六十多個國家以政策制定的方式來推動卡介苗接種，

最主要的是新生兒的預防接種，希望藉此來達到控制結核病的目

的。然而在歐洲大部分工業國家及北美國家，並不採用全面新生

兒接種卡介苗的方式，而多強調疾病案例的發現與早期治療及環
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境的改善[38]。

在早期觀察學童的結核病疫情時，發現卡介苗接種能降低

原發性結核病的發生率，然而後來的一些前瞻性研究卻有不同的

結果。由各地所進行的研究來看，卡介苗的預防保護效果差異很

大，從完全沒有作用到具有80%保護效力之間；綜合而言，卡介

苗的預防效力僅約50%，對結核性腦膜炎和粟狀結核病的預防效

力，則在50%至80%之間[39-41]。另一方面，卡介苗對於兒童的

結核性腦膜炎的預防有很好的效力。在有些地區的研究，新生兒

卡介苗接種對結核性腦膜炎的預防甚至高達85∼100%[42]。

雖然卡介苗不能預防結核菌的原發性感染，但對於抑制結核

菌在體內的散佈，卻相當有效，顯然卡介苗可抑制結核菌的繁衍

與血行傳佈，但究竟卡介苗是如何引發人體的免疫系統達到這種

防衛功能的，目前其機轉尚不明瞭[43]。

全球各地對卡介苗效力的研究，其差異相當大，可能的原

因包括：使用的疫苗不同、接種方式的差異、結核菌的致病性差

異、結核病感染盛行率不同、感受性差別、遺傳、年齡、營養狀

況、研究方法等等。各種可能原因都被深入地探討，但尚未有一

致的共識。因此對於以卡介苗接種來預防結核病，一直有爭議。

免疫功能不全者，尤其是伴隨HIV感染，會使已感染結核

病再被活化。因此對於HIV感染患者的卡介苗接種成為全球防疫

的新課題。世界衛生組織建議，對於已確定或不確定HIV感染的

無症狀兒童，及父母罹患HIV感染的兒童，應給予卡介苗預防接

種。對於有症狀的HIV感染者或愛滋病患，則不可接種卡介苗。

迄今已有不少的文獻報告HIV感染者，於接種卡介苗後，產生併

發症，這些併發症多在接種後一年內發生，但有個案例是在接種

後30年才發生[44-46]。因此對於HIV感染者，若已接種卡介苗則
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應注意其可能的併發症，包括局部反應、膿瘍、淋巴腺炎及較少

見的骨髓炎和瀰漫性卡介苗感染。

（三）卡介苗之併發症

接種卡介苗後，有的人會產生併發症，最常見的是淋巴腺

炎，大多發生在新生兒的預防接種。在歐洲其發生率在每1千次

注射中0.01∼17.2個，在亞洲及非洲的發生率較高。研究顯示這

併發症跟使用的疫苗菌株種類、注射方式、劑量、體質等有關

[47,48]。卡介苗的淋巴腺炎多發生在同側的腋下及鎖骨上方部

位，大小約1∼2公分，多半在注射後5個月內發生。治療的方式

根據嚴重程度有所不同，從不治療、藥物治療、手術引流及手

術切除，都有文獻報告，其療效也不一[49,50]。一般認為若淋

巴結腫大太快、膿瘍超過1公分、外圍皮膚併隨感染及瘻管形

成，則可考慮以外科切除來治療。其他較少見的併發症有多形

性紅斑、尋常性狼瘡及骨髓炎。另外在免疫不全的患者，曾有

發生瀰漫性卡介苗感染的案例報告[51]。瀰漫性卡介苗感染發生

率小於5/1,000,000，主要與免疫不全有關；而骨髓炎則約為1∼

700/1,000,000不等，與接種之卡介苗菌種有關，其中哥本哈根株

或蘇俄的菌株發生率較高，而臺灣使用的Tokyo172是報告中最安

全的菌株之一。

（四）皮膚結核菌素測驗

對於沒有症狀的結核病患者，皮膚結核菌素測驗是臨床上唯

一可作為診斷的方法。通常在感染結核菌後2∼10週，會產生陽性

反應；對大部分兒童而言，多在感染後3∼6週，有時甚至3個月左

右，會產生陽性反應。一旦感染結核菌後，雖經藥物治療，終其

一生仍然呈現陽性結核菌素測驗。
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目前臺灣採用結核菌素是PPD（purified protein derivative） 

RT23 2 tuberculin units。施打的方式有Mantoux test及multiple 

puncture tests（MPT）兩種。MPT由於施打的劑量不易標準化，同

時敏感度及特異性較差，故目前多採用Mantoux test。

Mantoux test的判讀標準與受測者個人及流行疫情因素有關。

判讀方法為測驗後72小時測量與前臂長徑垂直之方向反應硬結之

橫徑。結核菌素測驗陽性之定義為：

1.  ≧5mm：人類免疫不全病毒感染、惡性疾病、器官移植與其他

免疫功能不全病患（包括類固醇治療劑量相當於prednisolone15 

mg/day以上超過1個月）。

2. ≧ 10mm：＞6歲兒童且與最近卡介苗注射時間間隔＞6年、或未

曾接種卡介苗、或具有如下述罹患結核病之危險因素者：

（1）最近接觸具傳染性之結核病患。

（2）有結核病家族史。

（3） 糖尿病、慢性腎衰竭、胃部切除、小腸繞道手術等高危險

臨床狀況。

（4）生長遲滯、營養不良。

（5）胸部X光有疑似肺結核感染之變化。

（6）注射藥癮。

3.  ≧15mm：曾經接種卡介苗，並且≦6歲或與最近卡介苗注射時

間間隔≦6年，並且不具有罹患結核病之危險因素[52]。

接種卡介苗後所引皮膚結核菌素測驗，其硬塊多小於

10mm，並且在疫苗注射3∼5年後，皮膚測驗的反應漸不明顯。然

而至今仍無很好的方法，可分辨由卡介苗接種或自然感染後所引

發的結核菌素反應。判別接種過卡介苗的結核菌素測驗，最好仍

然參酌個人及流行疫情因素來作決定[53]。
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即使皮膚測驗陰性反應並不能排除結核菌感染的可能。約十

分之一的免疫健全的結核病兒，對首次的皮膚結核菌素測驗不會

產生反應。另外有些因素也會影響測驗的反應，例如：年齡、營

養不良、免疫不全、病毒感染（尤其是麻疹、水痘等）及嚴重的

瀰漫性結核病，都會降低對結核菌素的反應。

近年來由於抗藥性結核病的增加，使得置身防疫第一線的醫

護人員，增加了被感染的機會。在預防醫護人員感染的研究裡，

有的認為應以定期皮膚結核菌素測驗來篩檢出可能感染者，再給

予預防性藥物治療；有的研究則認為卡介苗預防接種的效果較好

[54]。在工業國家，則大多採用前一種作法。在美國，疾病控制

與預防中心認為對高危險區域應採取全面疾病防治來降低傳染，

並以皮膚測驗篩檢受感染者，予以治療；另外若病患為抗藥性結

核病，或醫護團隊中有散佈感染的可能，以及疾病預防措施實行

不理想時，則可考慮給醫護人員施行卡介苗接種。

接種卡介苗後所產生的結核菌素測驗的反應大小，並不代表

保護力的強弱。同時隨著時間而減退的反應，也不意味卡介苗的

保護力減弱。雖然對於結核菌素測驗陽性的人，不論是因先前的

卡介苗接種或自然感染所引起，其又接受卡介苗接種所可能引起

的危險性是相當小，然而重複接種卡介苗並不會因此增加對結核

病的保護。近來世界衛生組織並且建議，皮膚結核菌素測驗不應

作為評估是否再次接種的依據。同時對於已接種過卡介苗者，也

不建議實施再次接種。

（五）結核病預防的未來發展

卡介苗在人體的效價及免疫機轉尚未完全瞭解，需要更多

的研究來深入地探討。另一方面，由於生化科技、基因工程及免

疫、分子生物學等方面的進步，使得改良現有的卡介苗及發展新
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馬偕紀念醫院小兒感染科主任

行政院衛生署疾病管制局東區感染症醫療

網諮詢委員

◎學歷
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馬偕紀念醫院小兒科住院醫師

馬偕紀念醫院臺東分院小兒科主治醫師

疫苗成為目前的研發方針。目前英國研究團隊，有一以卡介苗為

基礎，追加一劑新的疫苗（MVA85A），在英國的自願者有很好

的安全性，目前phase II臨床試驗正在非洲進行中，期待在2015年

之前，提供防治防治結核病更有效的策略[55]。將來比目前卡介

苗更具效力的新疫苗，或許會成為降低全球結核病感染率的新利

器。然而在此之前，儘早發現案例、有效地治療及對特定危險群

患者的預防性治療，仍然是全球結核病防治的最有效方法。
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