
372

感染與疫苗 Infection & Vaccine

小兒麻痺與疫苗
李忠成

脊髓灰質炎（源自希臘字的polio，意思是灰色，而myelon，

指的是脊髓），通常稱為小兒麻痺症，是一種主要經糞－口途

徑、人傳人的急性病毒傳染病。多數脊髓灰質炎感染是無病徵

的。少數的感染病例，病毒經血流進入中樞神經系統，在中樞神

經系統中，小兒麻痺病毒喜好感染和破壞運動神經元，運動神經

元的破壞導致肌肉無力和急性弛緩性麻痺。

一、歷史 
小兒麻痺是第一個被認識，而且是最重要的腸病毒疾病，

其影響自史前就已知道：最早的記錄是一埃及第十八王朝（西元

前1580至1350年）的石碑，其上即有描繪出一位年輕的僧侶，

其一隻腳乾癟，短小，呈現癱瘓麻痺特癥 [1]。英國醫師Michael 

Underwood，在1789年首先描述了小兒麻痺症，他指小兒麻痺症

為「一個衰弱的下肢（a debility of the lower extremities）」 [2]。

早期Jakob Heine及Karl Oskar Medin醫師的研究，導致疾病一度被

稱為Heine-Medin disease [3]。Medin是第一個描述小兒麻痺流行病

現象的醫師。
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20世紀以前，小兒麻痺症罕見於6個月以下的嬰兒，大部分病

例發生在6個月至4歲的兒童[4] 。1900年左右，小型、局部的小兒

麻痺症疫情開始出現在歐洲和美國。到1950年，在美國小兒麻痺

症發病高峰年齡，已經從嬰幼兒轉移到5至9歲的兒童，約三分之

一的病例超過15歲[5]。同時，小兒麻痺症的癱瘓和死亡比例，也

在這段時間增加[6]。這些爆發可能是因為當時歐美的衛生環境改

善，使得小孩接觸小兒麻痺的年齡層提高，自嬰兒時期延後至孩

童期，而一段時間後，累積了足夠的易感孩童，而爆發了流行。

在臺灣，小兒麻痺的歷史可能已很久，最早的文獻記載為

1913年[7]。1940年代前，小兒麻痺在臺灣只有散發性的病例報

告。1940年代小兒麻痺病例尚無全國性的統計資料，當時臺大醫

院是唯一的大醫院，每年約有20∼30名此種病例至臺大醫院門診

就醫，此佔了門診病人總數0.2∼1%，值得一提的是，所有病人都

是兩歲以下小孩。1950年以後，即第二次世界大戰結束後不久，

臺大醫院每年小兒麻痺病例增加到每年50∼300例，佔門診人數的
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圖一、臺灣的小兒麻痺症在死亡與病例數
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1∼6%以上。往後每年向衛生機關報告的病例及死亡人數如〈圖

一〉。1958年可算是小兒麻痺病例最多的一年，一共760例，其中

死亡196例，死亡率為25.8%。由如此高的死亡率來推測，實際發

生的病例當更多。一般死亡率為6∼7%，故應有兩三千多病例。

這時期的小兒麻痺流行病學特癥，與歐美20世紀初的情況相仿 

[8]。

在臺灣，1950年代，此病例每年均由5月開始流行，6、7月達

到高峰，10月份之後則漸消退，冬天仍有散發性病例。病人年齡

百分之百均為5歲以下的小兒，其中80%為2歲以下，6個月以內的

小嬰兒很少[7,9]。

臺灣在1958年進口沙克疫苗，1963年進口沙賓疫苗以後，小

兒麻痺病例逐漸減少。1968年衛生機關免費推行口服疫苗之後，

病人數目開始劇降至每年200例以下，1975年降為10例以下，之

後每年都只有2∼3例的報告。但至1982年5月29日至10月26日有

1,031例的第一型小兒麻痺病例報告。此次流行病例年齡比以往高

一點，5歲以下約佔79%，5至10歲佔14%，10歲以上有7%。根據

Kim-Farley RJ等人的調查，此次流行的病例中86%確知其疫苗接

種狀況，65%未接受任一劑小兒麻痺沙賓疫苗，19%曾接受一劑

沙賓疫苗[10]。根據估計，接受一劑沙賓疫苗的保護力為82%，兩

劑為96%，三劑及三劑以上為98%。因此，1982年臺灣爆發小兒

麻痺流行的主因為未接受疫苗的孩子增多。當時臺灣衛生機關立

即施行全面沙賓口服疫苗補接種，初期目標為5歲以下的所有兒

童，後升至15歲以下。自1991年之後，臺灣再也沒有小兒麻痺病

例報告[11]。直到2001年4月，一位8歲的小孩因發燒、手腳及呼

吸麻痺被診斷為bulbospinal poliomyelitis，這位小孩之後檢查發現

罹患免疫缺損（common variable immunodeficiency），其發病後第

5天及至337天的糞便檢體均分離出第一型小兒麻痺疫苗衍生株。
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所幸，所有與病童接觸的人均無感染此小兒麻痺病毒[12]。在美

國，最後一例野生株小兒麻痺病例為1979年，或許在21世紀可達

到全球根絕小兒麻痺的目標。

二、微生物與傳播

引起小兒麻痺症的小兒麻痺病毒是一種小分子RNA腸病毒，

Picornaviridae家族，對酸穩定，對乙醚不敏感。小兒麻痺病毒
（Poliovirus）直徑大小約27∼30nm，二十面體，無外套膜，內

含重2.5×106daltons的單股RNA。這單股RNA轉譯成4種主要的蛋

白質VP1至VP4，及一次要蛋白質VPg，每一面體的表面由VP1至

VP3構成，而內面由VP4和病毒RNA連接。小兒麻痺病毒在pH3.0

至5.0下可存活1∼3個小時，加熱至55℃30分鐘即可殺死，但若在

MgCl2中即便加熱也不會被破壞。

小兒麻痺病毒需經由一接受器才能進入細胞。一旦進入宿主

細胞後，病毒RNA即轉譯成一大段蛋白質，之後切割成病毒特有

蛋白質。而病毒RNA大約在感染宿主細胞三個小時後出現[13]，

一旦開始組合病毒體，病毒外殼蛋白的製造和RNA的複製就緊密

連合在一起，將RNA裝進病毒體內大約只花幾分鐘的時間。組裝

完成後，病毒最初經由小泡泡釋放到細胞外，但在幾小時後，宿

主細胞即瓦解死亡，而大量釋放出病毒體約需花4∼5小時。

小兒麻痺病毒有三種血清型（血清型1、2、3）（ PV1、

PV2、PV3）[14-17]，不同血清型無法被其他型的抗體中和掉。每

一種血清型的capsid protein略微不同，但產生相同的疾病症狀。

PV1是自然界最常見的血清型，但所有三種血清型的毒性都很強。

小兒麻痺病毒是一種高度傳染性的病原體，容易經由人與人

接觸而傳播，在疫區，野生小兒麻痺病毒主要感染人類群體。在

溫帶地區，小兒麻痺症是一種季節性疾病，高峰期是在夏天和秋
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季，冬季則減少。在熱帶地區，小兒麻痺病毒傳播則無明顯季節

差異。

無症狀或非癱瘓性小兒麻痺症的潛伏期約3∼6天， 而癱瘓性

小兒麻痺症出現癱瘓的潛伏期則約7∼21天。初次感染小兒麻痺病

毒後，糞便排出病毒顆粒的時間可持續數個星期[18]。疾病主要

經由糞－口途徑傳染，也有可能經由口－口途徑傳染。傳染危險

期在症狀出現前後7至10天最高，但只要病毒仍然存在唾液或糞

便，就仍有傳染的可能性。有些因素會增加小兒麻痺病毒感染的

危險性或影響疾病的嚴重度，如：免疫缺陷、營養不良[19]、懷

孕、扁桃腺切除、注射引起的肌肉受傷、癱瘓後立即的體力活動 

[20]。

懷孕期間，小兒麻痺病毒可穿過胎盤，然而，胎兒是否受母

體感染野生小兒麻痺病毒，或小兒麻痺疫苗影響，目前似乎不清

楚[21]。孕婦產生的小兒麻痺病毒抗體能夠通過胎盤，提供被動

免疫保護嬰兒在前幾個月免於感染小兒麻痺症[22]。

三、臨床表現

（一）分類 
當一個易感宿主接觸到小兒麻痺病毒後可能出現下列幾

種結果：（1）無症狀的不明顯感染；（2）微恙（abor t ive 

poliomyelitis）；（3）非癱瘓性小兒麻痺症（無菌性腦膜炎）；

（4）癱瘓性小兒麻痺症。

大多數免疫系統正常的人，小兒麻痺病毒會被人體清除，所

以感染小兒麻痺病毒通常是無症狀（∼95%），或產生微恙的症

狀（4%∼8%）：發燒、喉嚨痛、疲倦、昏睡、頭痛、噁心、嘔

吐、便秘或少數有腹瀉[23]。
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約有1%∼2%感染患者發展成非癱瘓性小兒麻痺症[24]，症狀

包括：發燒、喉嚨痛、嘔吐、疲倦，兩天後出現腦膜炎症狀，包

括頭部、背部肌肉僵硬，劇烈頭痛伴隨嘔吐、四肢、背部和頭部

疼痛。病程約2∼10天，爾後迅速完全恢復，少數會有短暫輕微的

肌肉無力或癱瘓。

不到1%的小兒麻痺病毒感染會導致癱瘓性疾病，其肌肉變得

軟弱、軟癱（floppy）、無法控制，最後完全癱瘓；這種情況被稱

為急性癱瘓性麻痺（acute flaccid paralysis, AFP）。視其癱瘓的部

位，癱瘓型小兒麻痺症分為脊髓（spinal）、腦幹（bulbar）、腦

幹脊髓（bulbospinal）。 

（二）機轉 
小兒麻痺病毒自口腔進入後，經由結合細胞表面的免疫球

蛋白樣受體（簡稱小兒麻痺病毒受體或CD155），感染扁桃腺，

小腸M細胞[25]。一旦進入人體的細胞，病毒在穿透腸道襯裡

（lining）前，會先在胃腸細胞中複製、分裂約一個星期。穿透腸

道襯裡後，病毒經腸系膜進入血液，而且經Peyer's patches進入淋

巴系統。一旦小兒麻痺病毒進入血液成為病毒血症，就會擴散到

整個身體。這種病毒可以在血液和淋巴中長時間存活和繁殖，有

時可長達十幾個星期。少部分的案例，病毒可以在其他地方蔓延

和複製，如棕色脂肪（brown fat）、網狀內皮組織、肌肉[26]。這

一持續複製引起繼發性病毒血症（secondary viremia），導致發展

輕微的症狀。

少數地，病毒侵犯中樞神經系統，引起局部發炎反應。小兒

麻痺病毒擴散到中樞神經系的機制，目前不甚清楚[27]。約1%至

2%的小兒麻痺病毒感染，病毒會引起腦膜發炎，造成非癱瘓性無

菌性腦膜炎。
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少於1%的小兒麻痺病毒感染，病毒在脊髓、腦幹或大腦皮質

的運動神經元複製，導致癱瘓性小兒麻痺症。發展成癱瘓性小兒

麻痺症的可能性，和感染的血清型、患兒的年齡有關。在兒童，

癱瘓型比例約1比1,000，而在成年人，約1比75[28]。小兒麻痺

病毒第1型的癱瘓比例最高（1比200），第2型最低（1比2,000） 

[29]。

癱瘓型小兒麻痺症的症狀為雙相性（biphasic），早期症狀為

非特異性，包括高燒、頭痛、嘔吐、倦怠、背部和頸部僵硬、肌

肉無力、觸覺敏感、吞嚥困難、肌肉疼痛、躁動不安、便秘或小

便困難。數天後，發展成癱瘓且症狀惡化，當發燒停止時，癱瘓

通常完成[30]。兒童在5歲以下，癱瘓單一下肢是最常見的。 成年

人較常發生廣泛性的癱瘓，如軀幹、胸部及腹部的肌肉、影響到

所有四肢—四肢麻痺。

（三）脊髓小兒麻痺症 
脊髓小兒麻痺症是最常見的一種癱瘓性小兒麻痺症。這種形

式的疾病導因於病毒侵犯到脊髓前角細胞（anterior horn cell）的

運動神經，或脊柱（spinal column）的前方灰質段（ventral gray 

matter），這些神經負責軀幹、肢體、和肋間肌的肌肉活動[31]。

小兒麻痺病毒入侵引起脊柱內的神經細胞發炎，導致運動神經節

的損壞。發炎也會改變灰質的顏色和外觀，使之出現紅腫。

當脊髓神經元死亡，Wallerian degeneration發生，造成由死去

的神經細胞所控制的肌肉無力[32]。神經細胞的破壞意指肌肉不

再接收任何從大腦或脊髓傳來的訊息。沒有神經刺激後，肌肉開

始萎縮、變得無力、軟癱和控制不佳，最後完全癱瘓。惡化到癱

瘓相當迅速，而且通常伴隨著發燒和肌肉疼痛。

病毒可能會影響身體雙側的肌肉，但更多時候癱瘓不對稱
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而影響身體部位的平衡。癱瘓往往是肢體的近端比遠端更嚴重，

尤其是膕旁肌、大腿以及頸部等近端肌肉。深部肌腱反射（deep 

tendon reflexes）也受到影響，通常是全無或減弱反射。感覺能力

不受到肢體癱瘓的影響。在一歲以下的兒童，脊髓小兒麻痺症主

要的三特癥為：發燒、頸部僵硬、背部肌肉僵硬。而在此年齡的

嬰幼兒中，脊髓的侵犯遠多於腦幹的侵犯。

（四）腦幹小兒麻痺症 
腦幹小兒麻痺症是指小兒麻痺病毒侵犯腦幹的bulbar region引

起的癱瘓性小兒麻痺症。這種形式的疾病約佔癱瘓性小兒麻痺症

的2%。

腦幹是同源於脊髓，但其運動神經通過各種腦神經控制與

眼球運動有關的肌肉如；三叉神經和顏面神經支配面頰、淚管、

牙齦、臉部肌肉等；舌咽神經部分控制喉嚨的吞嚥及功能、舌頭

的運動和味覺；迷走神經傳遞信號到心臟、腸子、和肺；副神經

（accessory nerve）控制頸部運動。在腦幹小兒麻痺症，病毒浸潤

和破壞這些神經，減少呼吸驅動力（respiratory drive），造成說話

及吞嚥困難。

約有19%的癱瘓性小兒麻痺症表現出一種脊髓及腦幹小兒

麻痺症的混合症狀，這種形式的疾病叫做呼吸道小兒麻痺症

（respiratory polio）或腦幹脊髓小兒麻痺症（bulbospinal polio）

[33]。在腦幹脊髓小兒麻痺症中，病毒侵襲上頸部脊髓（C3-

4-5），而發生橫膈膜癱瘓。關鍵的影響是膈神經（phrenic 

nerve）和支配吞嚥功能的神經。這類型的小兒麻痺症會因這些神

經的破壞而影響到呼吸，使得病人在沒有呼吸器的支持下很難或

不可能呼吸。它能夠導致胳膊和腿的癱瘓，也可能影響吞嚥和心

臟循環系統的功能。
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在極其罕見的情況下，通常是在免疫力受損的患者，可能

發生整個大腦無法控制的感染，稱為猛暴性腦炎（fulminating 

encephalitis）[34]。即使注射抗病毒藥物和加護治療，這些病例的

死亡率還是非常高的。

（五）後小兒麻痺症候群  
一些在童年罹患癱瘓性小兒麻痺症的倖存者，大約在30∼40

年後，約有25∼40%的病人會發展新的症狀，尤其是肌肉疼痛，

無力加劇或出現新的癱瘓，稱為後小兒麻痺症候群（post-polio 

syndrome, PPS）[35]。愈是積極復健肌肉者，肌肉無力症狀愈厲

害。PPS形成原因並不十分清楚，目前較支持的理論為：急性期

時多數前角細胞被破壞，而倖存的前角細胞發展出軸突支配已失

去神經支配的肌肉，因此肌肉得以恢復原來力氣。但隨著歲月增

長，這些前角細胞也會因過度工作（overworked）而衰竭。遺憾

的是，目前沒有任何方法可以阻止這種過程[36]。後小兒麻痺症

候群的危險因子包括：急性小兒麻痺感染後時間的長短、急性期

恢復後出現永久癱瘓者、女性。後小兒麻痺症候群並非是一種感

染過程，病人經歷這種症候群不會分泌小兒麻痺病毒。

四、診斷 
要診斷麻痺性小兒麻痺須根據下列幾項表現：（一）臨床表

現、（二）病毒學的測試、（三）特殊檢查、（四）症狀發生後

60天仍有神經學的缺陷。

（一） 臨床表現
根據臨床表現可區別是否為癱瘓性小兒麻痺。病例定義為年

齡小於6歲，病發時發燒，在4天內迅速進展到麻痺最厲害的程度

[37]。根據此項病例定義，其敏感度為64%、準確度為82%。若加
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上癱瘓的型態為近端單側癱瘓或四肢皆無癱瘓這項，則可增加準

確度但敏感度會降低。

（二） 病毒學測試 
由於其他腸病毒及其他病毒也會引起急性鬆弛性癱瘓，因此

實驗室測試確定為小兒麻痺病毒是診斷小兒麻痺所必要的。培養

出小兒麻痺病毒並且區分出是野生株或疫苗株是相當重要的，世

界衛生組織已設立一套分離出小兒麻痺病毒的標準[38]。

世界衛生組織建議糞便檢體應培養在兩種細胞株，一是來自

人類橫紋肌肉癌的RD細胞株，一是來自人類類上皮肉癌的Hep2

細胞株。RD細胞可讓非小兒麻痺病毒的腸病毒生長，可幫助診

斷。最近又加入一種經由基因工程改變使其可表現小兒麻痺病毒

受體的老鼠細胞株（L20b）[39,40]。而這些老鼠細胞並無法支持

非小兒麻痺病毒之腸病毒生長。小兒麻痺病毒可從發病不久後病

人之糞便、喉嚨擦拭和脊髓液分離出來，而糞便持續一段時間都

仍可分離出小兒麻痺病毒。大約在種下病毒後3∼6天就可看到細

胞株的細胞病理變化，之後再做中和試驗來鑑定型別。世界衛生

組織要求疑似個案必須在24小時內連續送兩套糞便檢體，因為小

兒麻痺病毒在糞便中排出並非連續的，而且病毒培養率也非百分

之百。在發病後前兩週，自糞便分離出小兒麻痺病毒的分離率為

63%∼93%，而第三至第四週為35%∼75%，到了第五至第六週降

為50%以下[41]。若小孩之前曾接受過疫苗，曾有類似的抗體，或

是曾受相似的小兒麻痺病毒感染過，則小兒麻痺病毒在腸中排出

時間將縮短 [41]。

在確定小兒麻痺病毒之血清型後，可利用下面五種方法來區

別所分離出來的小兒麻痺毒是疫苗株或是野生株。（1）enzyme-

linked immunosorbent assay with polyclonal cross-absorbed antisera 
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（PAB-E） [42,43]、（2）a neutralization assay with type-specific 

monoclonal antibody（MAB-N） [44]、（3）a restriction fragment 

length polymorphism（PFLP）assay [45]、（4）沙賓疫苗病毒型專

一性的聚合酶連鎖反應（PCR）[46]、（5）沙賓疫苗病毒型專一

性的cRNA引子雜交試驗（ProbHyb）[47]。這五種方法的正確率

都在91.9%∼97.4%之間，但正確區分出是野生株或是疫苗株小兒

麻痺病毒是非常重要的，會影響至計畫決策的進行，因此世界衛

生組織要求必須要有二種不用屬性的測試結果，也就是要選擇一

種抗原屬性的測試（PAB-E或MAB-N），再加上一種核酸系列屬

性測試（RFLP或PCR或Prob Hyb）。

血清學的檢查對診斷確立的幫助並不大，有時甚至會造成困

擾，因在第一次抽血時抗體就可能已上升，而且可能因之前接受

疫苗的影響已存在有一種或多種血清型抗體，甚至原存在的血清

型抗體碰到另一血清型病毒感染時也會有上升的現象。也無法區

別是野生株或是疫苗引起的抗體。

（三） 特殊的檢查
神經傳導和肌電圖檢查可區別造成癱瘓的神經解剖學部位，

是脊髓的前角細胞被破壞引起的或是由周邊神經的去髓鞘化所

引起的，可幫助排除最常見急性癱瘓性麻痺原因之一的Guillain-

Barré症候群[48]。磁振掃描可看到脊髓前柱的病灶[49]。在麻痺性

小兒麻痺，脊髓液內的白血球通常在10∼200顆/ml，很少超過500

顆/ml[50,51]。在中樞神經症候發生的時候，多形核白血球比淋巴

球多，但幾天內，淋巴球就比多形核白血球多了。剛開始脊髓液

裏的蛋白質只有些微的上升，在非癱瘓小兒麻痺平均約46 mg/dl，

而在麻痺性小兒麻痺平均約68 mg/dl，範圍從25∼250mg/dl之間。

在癱瘓性小兒麻痺病例脊髓液中的蛋白質逐漸升高至第二週達最
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高，爾後逐漸下降，至第六週時回復正常[50]。脊髓液中葡萄糖

的值通常在正常範圍內。

五、被動免疫法 
早在1915年即有人建議利用病人回復時期的血清作為治療小

兒麻痺之用[52]。出生後幾個月內之嬰兒極少得到小兒麻痺，可

能是受母體經胎盤來的抗體保護，可是其半衰期28天而且在六個

月大後幾無抗體，所以保護效果很短。在1952年美國嬰兒癱瘓國

家基金會進行一大型田野試驗，在可能接觸小兒麻痺病毒之前給

予肌肉注射每公斤體重0.14 ml免疫球蛋白的確有預防效果，但只

能維持5∼8週。

對於免疫不全的病人，尤其是無免疫球蛋白或免疫球蛋白低

下者，要對小兒麻痺作被動免疫是經由補充治療，也就是每個月

則給予靜脈注射免疫球蛋白每公斤100∼400mg。

六、 疫苗發展史 
1936年，紐約大學助理研究員Maurice Brodie，曾試圖從猴子

的脊髓，用福馬林處理，製造小兒麻痺疫苗。Brodie先對他本人

和他的幾名助手測試疫苗，接著，有3千名兒童接受他的疫苗：結

果許多兒童有過敏反應，但沒有人產生免疫力[53]。

重大突破是在1948年，由John Enders在波士頓兒童醫院領導

的一個研究小組，成功的在實驗室裡從人體組織培育出小兒麻痺

病毒。這個發展大大促進疫苗研究，並最終導致小兒麻痺疫苗的

開發[54]。Enders 和他的同事，Thomas H. Weller 及Frederick C. 

Robbins，因此項努力獲得1954年的諾貝爾醫學獎[55]。其他導致

小兒麻痺疫苗開發的重要進展包括：鑑別出三個血清型小兒麻

痺病毒（Poliovirus type 1（PV1 or Mahoney）, PV2（Lansing）, 
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and PV3 （Leon））；發現產生癱瘓前，病毒必須存在於血液；

gamma-globulin抗體可防止癱瘓性脊髓灰質炎[52]。

首次有效的小兒麻痺疫苗，是在1952年由匹茲堡大學的Jonas 

Salk發展出來。Salk疫苗（非活性小兒麻痺疫苗，IPV），是基於

三個野生參考株，Mahoney type 1、MEF1 type2 和Saukett type3，

生長在一種猴腎組織培養（Vero細胞），然後用福馬林將之去活

化[56]。注射Salk疫苗可使血液產生IgG抗體，防止小兒麻痺病毒

進展到病毒血症（viremia），保護運動神經，從而消除癱瘓性小

兒麻痺症和後小兒麻痺症候群的危險。

1954年，Salk疫苗在Arsenal小學和Watson Home for Children

（賓州匹茲堡）測試，然後使用在由湯姆斯法蘭西斯（Thomas 

Francis）主持之大型田野試驗（Francis Field Trial），是史上最大

的醫學實驗[57]。田野試驗結果在1955年4月12日發表，Salk疫苗

對小兒麻痺病毒第一型（PV1）有60∼70%的效力，小兒麻痺病

毒第二型（PV2）和第三型（PV3）有超過90%的效力。Salk疫苗

在1955年獲准使用，並立即展開兒童的疫苗接種工作。

活性小兒麻痺疫苗的研究開始得相當早，約在1910年代即有 

[58]，到了1940年代組織細胞培養小兒麻痺病毒才有了重大的進

步。這時候許多努力於（1）維持在細胞培養和人類腸道內高度的

感染力、（2）可在高比率的血清陰性接受者上引起足夠的中和抗

體、（3）在猴子身上表現極低的神經毒性、（4）在人身上無麻

痺症狀產生、和（5）在人身上複製維持極穩定的基因組合[59]。

這些努力到了1955∼1959年有了很好的成果，並且作了許多田野

試驗，在1958年對各種可能的活性小兒麻痺疫苗做了相當仔細的

評比，最後選擇了沙賓株（Sabin strains）。之後，無論是使用執

照、製造、應用幾乎都是只用沙賓株[60,61]。
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沙賓株和野生株在分子生物學基因上有何不同呢？對第一型

小兒麻痺病毒而言，在7441核苷酸中散布有56個突變，造成21個

胺基酸的改變，要變回原來的神經毒性非常困難[62]。對第二型

而言，有23個單點突變，其中在5’端非譯碼區481位置之突變對神

經毒性最為重要[63,64]。對第三型小兒麻痺病毒而言，在7429核

苷酸中只有10個不同於野生株，而且只有2個或3個變異和減毒有

關。最重要的是在472和2034位置的C到U的單點突變[65]。另外

在2493處的C到U單點突變反而會增加病毒神經毒性。對這三型而

言，第一型480位置，第二型481位置和第三型的472位置是決定減

毒最重要的位置。

Sabin減毒小兒麻痺疫苗非常有效的在腸道原發感染部位複

製，但無法在神經系統組織複製。OPV證實比Salk疫苗在使用上

更優異，並提供更長久的免疫力。雖然Salk疫苗在1950年代初，

已將小兒麻痺發病率降低到一個很小的比例，但是直到OPV才能

夠在美國徹底消除了小兒麻痺病毒。

七、去活性小兒麻痺疫苗（IPV）

（一）去活性小兒麻痺疫苗的組成

1.  IPOL®. 每劑（0.5ml）含有三種血清型的病毒株：第一型

（Mahoney），第二型（MEF-1），及第三型（Saukett）。

經過濃縮、純化及福馬林將之去活化後，每劑疫苗含

40D 抗原（第一型），8D抗原（第二型），32D抗原（第

三型）。每劑疫苗也含有0.5%的2-phenoxyethanol，高達

200ppm的formaldehyde，和微量的新黴素（neomycin）、

鏈黴素（streptomycin）及polymyxin B，但不含硫柳汞

（thimerosal）。
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2.  POLIOVAX®.每劑（0.5ml）同樣含有三種血清型的病

毒株：第一型（Mahoney），第二型（MEF-1），及第

三型（Saukett）。經過濃縮、純化及福馬林將之非活化

後，每劑疫苗也含有40D抗原（第一型），8D抗原（第

二型），32D抗原（第三型）。每劑疫苗含有0.5%的 

2-phenoxyethanol，27ppm的formaldehyde，0.5%的人類白

蛋白，20ppm的Tween 80™，＜1ppm的牛血清，和微量的

新黴素、鏈黴素及polymyxin B，但不含硫柳汞。

（二） 免疫反應
在美國所做的研究顯示[66]，在2、4、18個月大注射IPV的

小孩，在6個月大時（注射第二劑後兩個月）有99∼100%對三種

血清型小兒麻痺病毒皆有抗體。在注射第二劑後14個月中，對三

種血清型小兒麻痺病毒皆有抗體的比例，並沒有增加或減少。而

且，抗體的幾何平均值在第二劑及第三劑後，增加五至十倍。其

他研究顯示，注射二劑IPV後，90∼100%的小孩對三種血清型小

兒麻痺病毒皆有抗體，而注射三劑後，有99∼100%的小孩產生抗

體[67,68]。

（三） 去活性小兒麻痺疫苗在免疫功能不全的病人的免疫效果
早產兒若在一般的產後年齡施打去活性小兒麻痺疫苗，其效

果並不會打折扣[69,70]，除非此嬰兒是有慢性病的[71]。然而若

在足月產未滿月的新生兒施打去活性小兒麻痺疫苗，則其效果遠

不如在之後施打，其原因可能是在新生兒仍有相當高的母體抗體 

[70,72]。

感染人類免疫不全病者（HIV）的小孩若在嬰兒早期施打二

劑去活性小兒麻痺疫苗其免疫反應相當好，可能在此時其免疫系
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統尚健全[73]。血友病的成人，如果感染人類免疫不全病毒，則

對去活性小兒麻痺疫苗沒有反應[74]。在長期接受洗腎的病人，

有90%以上在接受二劑以上去活性小兒麻痺疫苗後，都能成功引

起抗體[75]。

（四）分泌的免疫球蛋白A反應和局部免疫力
一般而言，去活性小兒麻痺疫苗的分泌免疫球蛋白A的反應

不如口服小兒麻痺疫苗。百分之九十的去活性小兒麻痺疫苗接受

者具有對抗小兒麻痺病毒的分泌免疫球蛋白A，而百分之百的口

服小兒麻痺疫苗接受者具有對抗小兒麻痺病毒的分泌免疫球蛋白

A，而且在口服小兒麻痺疫苗接受者之IgA效價是去活性小兒麻痺

疫苗接受者之3∼4倍以上[76-79]。〈表一〉為經過三劑非活性小

兒麻痺疫苗或口服小兒麻痺疫苗或是混合施打後的全身和局部免

疫反應比較[76]。

（五）去活性小兒麻痺疫苗的效力

在湯姆斯法蘭西斯所主導的大型田野試驗中[80]，大約40萬

的小孩隨機接受疫苗注射或是安慰劑，其他20萬個小孩皆接受疫

＜表一＞ 小孩在接受三劑非活性·口服小兒麻痺疫苗或混合施打後·
其全身及局部免疫反應 

OPV-OPV-OPV eIPV-eIPV-eIPV eIPV-eIPV-OPV  

第一型 第二型 第三型 第一型 第二型 第三型 第一型 第二型 第三型 

血清中和抗體
陽性率％ 100 100 100 96 100 100 100 100 100 

幾何平均效價 1470 3578 1522 1954 5835 5187 3044 10693 2348 

鼻咽部分泌 IgA
抗體陽性率％ 100 100 100 89 91 89 75 81 81 

幾何平均效價 69 97 128 24 25 31 19 22 23 

 

表一、 小孩在接受三劑去活性、口服小兒麻痺疫苗或混合施打後，其全
身及局部免疫反應
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苗注射，然後和未接受疫苗注射的小孩一起觀察。在接受疫苗注

射的小孩中有71例得到癱瘓性小兒麻痺，而在對照組有445例得

到。而在此研究的安慰劑對照組中，接受安慰劑者有70例得到癱

瘓性小兒麻痺，接受疫苗者有11例得到癱瘓性小兒麻痺[80]。此

去活性小兒麻痺的效力對預防癱瘓性小兒麻痺為80∼90%，而對

所有型的小兒麻痺的效力為60∼70%。之後，有許多研究顯示去

活性小兒麻痺疫苗的效力在一劑之後為36%，二劑之後為89%，

而完成三劑後可超過90%[81-84]。

（六）群體免疫力

去活性小兒麻痺疫苗有群體免疫力的最佳證明即是在美國的

經驗，在1955年起，美國開始使用去活性小兒麻痺疫苗，一直到

1962年為口服小兒麻痺所取代。在這段期間（1955∼1962年），

無論是癱瘓性或是非癱瘓性小兒麻痺病例皆迅速下降。下降的數

目遠超過疫苗注射的數目[85]。

（七）免疫的時效

研究顯示依2、4、12個月大注射去活性小兒麻痺疫苗比依

2、4、6個月大注射，在4歲大時有較高的中和抗體[86]。另一在

法國所做的研究顯示，在18個月大時再追加一劑去活性小兒麻痺

疫苗，有94%對三種血清型小兒麻痺病毒皆有抗體，若再追加一

劑，則在12歲時仍有95%的小孩有中和抗體[87]。

有些學者認為只要有基礎注射後，就有記憶的免疫力[88-

90]，但有些研究顯示要有記憶的免疫力須至少在6個月大小孩再

注射才有[91]。不管如何，較中肯的建議便是如現行美國所施打

的時間表，在2、4和18個月大及4至6歲時施打去活性小兒麻痺疫

苗，再下去是否要再追加，目前並不建議。
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（八）安全性

在所有注射IPV的國家，並沒有發現和疫苗有關的嚴重反

應。整體而言，去活性小兒麻痺疫苗的接受度相當好[87]。若單

獨給予嬰兒肌肉注射去活性小兒麻痺疫苗，局部紅有0.5∼1.5%，

局部腫塊有3∼11%，局部疼痛有14∼29%。若和其他疫苗合併給

予如DTP或Hib，不會增加副作用[92]。曾報告過注射去活性小兒

麻痺疫苗有6%會有系統性紅斑狼瘡活化的現象 [93]，但這現象在

口服小兒麻痺疫苗也有相同的比例，並且研究中皆無對照組作比

較。理論上，有對鏈黴素、polymyxin B和新黴素過敏的危險性。

（九）注射禁忌

過去曾對去活性小兒麻痺疫苗或鏈黴素、polymyxin B和新黴

素有嚴重過敏者，因IPV含有微量的鏈黴素、polymyxin B和新黴

素。

餵哺母乳、輕微上呼吸道疾病、上一劑疫苗引起輕微局部反

應、目前使用抗生素皆不是禁忌。雖然尚未有IPV對孕婦或胎兒

的副作用報告，但除非孕婦有感染小兒麻痺的危險，儘量避免在

懷孕時接種。

去活性小兒麻痺疫苗和DTP、Hib或B型肝炎同時施打不會互

相干擾。

◎ 小孩注射IPV之建議

（1） 例行注射：在2、4和6至18個月大及4至6歲時施打。若在4歲

前已經施打三劑IPV，則在入學時要再施打第四劑IPV。若

第三劑IPV在4歲以後才施打，則不需要施打第四劑IPV。

（2） 與OPV交替注射：若依照疫苗建議的年齡及間隔接種，在4

至6歲以前只要接種四劑（IPV或OPV任何混合），都可視
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為完全接種。假如IPV在OPV之後接種，至少須間隔四個星

期。證據顯示，在接受OPV基礎接種後再追加注射IPV，可

產生很強的免疫球蛋白A反應[94]。

（3） 根據1997年美國ACIP（Advisory Committee on Immunization 

Practices）的建議，在美國則為先施打兩劑去活性小兒麻痺

疫苗再用二劑口服小兒麻痺疫苗，或全用去活性小兒麻痺疫

苗或全用口服小兒麻痺疫苗皆可。但自2000年，美國ACIP

建議全部使用去活性小兒麻痺疫苗。

（4） 與其他疫苗注射：IPV可與DTP、DTaP、Hib、HepB、

varicella vaccine和MMR同時注射。

◎ 成人注射IPV之建議

▲   在美國並不建議成人例行接受小兒麻痺疫苗，如果成人需要小

兒麻痺疫苗的基礎注射則必須使用去活性小兒麻痺疫苗，不能

使用口服小兒麻痺，因為在18歲以後和疫苗有關癱瘓性小兒

麻痺（Vaccine-associated paralytic poliomyelitis, VAPP）機會增

加。

▲   在下列幾種情況下，建議成人接種IPV：（1）即將旅遊至小

兒麻痺疫區者、（2）社區有人員感染野生株小兒麻痺病毒、

（3）和野生株小兒麻痺病毒接觸的實驗室工作者、（4）密切

接觸會分泌野生株小兒麻痺病毒的醫護人員、（5）若大人之

前並未接受過疫苗，且家中有小孩接受了口服小兒麻痺疫苗，

則此大人必須接受去活性小兒麻痺疫苗。

▲   未接種疫苗的成人若有感染的危險需以IPV為基礎注射。前二

劑相隔1∼2月，第三劑在第二劑之後6∼12個月。若三劑無法

在保護需求之前接種完成，可依下列各種情況接種：（1）若

距離保護需求有八個星期以上，則三劑IPV可在相隔四個星



391

白

喉

與

疫

苗

破

傷

風

百

日

咳

與

疫

苗

小

兒

痲

痹

與

疫

苗

b
型

流

行

性

感

冒

嗜

血

桿

菌

與

疫

苗

期之下注射完成。（2）若距離保護需求介於四至八個星期之

間，則二劑IPV可在相隔四個星期之下注射完成。（3）若距離

保護需求少於四個星期，則建議注射一劑IPV。

▲   成人若之前已接受OPV或 IPV基礎接種，若有感染的危險，可

注射另一劑IPV。

◎ 免疫功能低下者

無論是先天或後天免疫功能低下者，包括感染人類免疫不全

病毒者，皆建議給予去活性小兒麻痺疫苗，因為若給予口服小兒

麻痺疫苗，則有可能得到和疫苗有關癱瘓性小兒麻痺 [95]。家中

的成員，若接受口服小兒麻痺疫苗可能會排出疫苗株小兒麻痺病

毒而感染免疫功能低下者，因此也建議家中成員也該接受去活性

小兒麻痺疫苗。

八、口服小兒麻痺疫苗（OPV）

（一）口服小兒麻痺疫苗的組成

OPV含有三種血清型的減毒病毒株。每一劑OPV至少含有

106 TCID50的第一型（LSc 2ab），105.1TCID50的第二型（P712 Ch 

2ab），和105.8TCID50的第三型（Leon 12a1b），依10:1:3比例組

成。除了三種血清型的小兒麻痺病毒外，每一劑（0.5cc）疫苗內

容含有各25μg的鏈黴素和新黴素以及氯化鎂或Sorbitol穩定劑，

並且含有phenol red作為酸鹼度的標示。

（二）免疫反應

口服小兒麻痺疫苗的給予模擬自然感染小兒麻痺病毒自口腔

進入，接著引起一連串複雜的過程，最後得到全身性的體液和局

部的黏膜免疫保護力。在感染後1∼3天便開始產生IgM抗體，一

直持續到2∼3個月。在此同時IgG抗體也漸漸上升，並可能終生存
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在 [96]。〈圖二〉顯示口服小兒麻痺疫苗和去活性小兒麻痺疫苗

引起血清和分泌抗體之比較[97]。雖然細胞毒殺T細胞（cytotoxic 

T cell）參與小兒麻痺病毒感染中樞神經系統引起發炎反應和細胞

壞死，但到底細胞免疫對於預防小兒麻痺病毒感染有何重要性尚

不清楚。

接受口服小兒麻痺疫苗在第二至第五天之間血清中可找到病

毒，之後可找到和抗體結合在一起的病毒[98,99]。對小兒麻痺病

毒易感的嬰孩中，70∼90%在接受小兒麻痺疫苗後會排出疫苗株

病毒。和這些嬰孩接觸者也會因此得到疫苗株病毒，接著在接觸

者糞便中也有疫苗株病毒排出。

接受三劑OPV基礎接種後，超過95%產生長期（可能是終

生）對三種血清型小兒麻痺病毒的免疫力。在接受第一劑後，

將近50%接種者就產生抗體[66]。OPV可引發腸胃道的免疫力，

天
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圖二、 口服小兒麻痺疫苗和去活性小兒麻痺疫苗引起血清和
分泌抗體之比較圖
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抵抗小兒麻痺病毒的再感染。OPV可阻斷野生小兒麻痺病毒感

染的這一特性，使得它在控制小兒麻痺流行上相當重要。IPV和

OPV均可引發腸胃道黏膜的免疫力，但OPV引發黏膜的免疫力較

佳[100,101]。 IPV和OPV均可有效降低小兒麻痺病毒在咽喉的複

製，及後續口對口的傳染。

臺灣乃處於亞熱帶，邁向已開發國家，在臺灣一項研究顯示

在給予兩劑口服小兒麻痺疫苗後，對第一型和第二型都100%有抗

體保護力，對第三型，97%有效的保護力抗體，在經過三劑的口

服小兒麻痺疫苗，100%對三種血清型皆有保護抗體[102]。

（三）口服小兒麻痺疫苗的穩定性

因為口服小兒麻痺疫苗是活的疫苗，它非常不穩定，除非是

在冷凍狀態下貯存。根據世界衛生組織的規定，若口服小兒麻痺

疫苗在37℃下2天將會失去了0.5log10。此疫苗無論在貯存或運送

都必須在冷凍狀態下，當解凍後必須放在10℃以下且超過30天之

後就必須丟棄。

（四）口服小兒麻痺疫苗有效果的證據

自1950年代末期有大量的實驗和科學證據顯示口服小兒麻

痺疫苗可以有效預防癱瘓性小兒麻痺。口服小兒麻痺疫苗率先在

蘇聯全面使用[103,104]，之後在許多國家也全面使用，很快地小

兒麻痺的疫情受到控制甚至使小兒麻痺在某些國家絕跡。最好的

範例便是口服小兒麻痺疫苗在全球根除小兒麻痺計劃中的成果，

如1994年西半球便由國際認證委員會（International Certification 

Commission）證明已根除野生株小兒麻痺病毒[105]。

口服小兒麻痺疫苗可使接觸接種者的人也被感染，達到非直

接接種，許多人認為這點較去活性小兒麻痺疫苗好，無論是在工

業化國家或是開發中國家，無論是由病毒學或是由血清學上前瞻
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性研究都證明口服小兒麻痺疫苗病毒株可傳播給未接種者[106-

109]。

（五）免疫的持久性

由於口服小兒麻痺疫苗是減毒性病毒，其引起的免疫反應和

野生株小兒麻痺病毒相似，而我們認為野生株小兒麻痺病毒所引

起的免疫力是一生的，因此很合理地，口服小兒麻痺疫苗所引起

的免疫應該也是終生的。一項在離群索居的愛因斯基摩人族群所

做研究顯示，野生株小兒麻痺病毒所引起的免疫至少可維持40年 

[96]。在以往曾接受口服小兒麻痺疫苗的青少年或成人未再有發

生小兒麻痺且持續存在抗體。在前瞻性研究中，無論是在美國的

軍人或學齡兒童，或是在甘比亞的學齡前兒童其口服小兒麻痺疫

苗引起的抗體可持續數年以上[110,111]。

（六）副作用

口服小兒麻痺疫苗最大的副作用便是和疫苗相關的癱瘓性小

兒麻痺（vaccine-associated paralytic poliomyelitis, VAPP）。產生

VAPP的危險率少於每百萬劑疫苗0.42個（或是少於二百四十萬

分之一），且平均發生率為每百萬人0.14個。在接受第一劑口服

小兒麻痺疫苗後，機會最大，約為後續劑次的6.8倍。免疫不全

者也是高危險群，最常見在影響B細胞系統，免疫球蛋白缺乏者 

[112]。在免疫健全者引起VAPP最常見為第三型小兒麻痺病毒，

相反地，在免疫功能不全者最常見為第二型，很少見第一型引起

VAPP[113]。

羅馬尼亞和匈牙利一直有較高的VAPP，在匈牙利可能和初次

接種都是使用單價第三型有關[114]，而羅馬尼亞則和發生麻痺前

30天內多次肌肉注射有關[115]。
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（七）疫苗接種禁忌和注射注意事項

口服小兒麻痺疫苗接種的禁忌依國家、地區不同，在工業化

國家規定禁忌較多，開發中國家較少〈表二〉。整體而言，在已

知免疫不全和接受癌症化學治療者是絕對禁忌。

（八）和其他疫苗同時接種

口服小兒麻痺疫苗常和其他疫苗同時接種如BCG，白喉、白

日咳、破傷風、B型肝炎、麻疹、b型嗜血桿菌等，彼此之間不會

互相干擾[116]。

◎ OPV之使用建議

在美國以及大多數已開發國家都已不再施行例行性的OPV接

種，OPV用來緊急控制小兒麻痺爆發。世界衛生組織建議在小兒

麻痺流行的國家使用四劑口服小兒麻痺在出生、6個星期、10個星

期和14個星期大時接種。這在常有境外移入或流行小兒麻痺病毒

的國家特別重要[59]。對這些國家而言，儘早且迅速完成基礎接

種是相當重要的。許多國家建議在第二年，通常是18個月大時再

接種一劑口服小兒麻痺疫苗。

表二、口服小兒麻痺疫苗（OPV）接種之禁忌和注意事項
美國 開發中國家（世界衛生組織）

禁忌

免疫不全、功能低下 是 是

免疫不全、功能低下

之家屬
是 不適用

HIV感染 是 若有臨床疾病才是

十八歲以上 是 不適用

注意事項
懷孕 是* 不適用

腹瀉 不是 是（要再吃一次）

* 若要緊急預防小兒麻痺，IPV 或OPV皆可使用
    IPV：去活性小兒麻痺疫苗
   OPV：口服小兒麻痺疫苗
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1. OPV用來控制小兒麻痺爆發（outbreak）

ACIP 建議用OPV來控制小兒麻痺爆發，其臨床及經驗支持

如下[117]：（1）與IPV比較，投予一劑的OPV有較高的血清陽性

率。（2）有較佳的腸胃道免疫力，可阻斷野生小兒麻痺病毒在社

區的傳播。（3）疫苗株可經由腸胃道的釋放、傳播，提高社區整

體保護力。

2. 其他使用OPV情形

（1） 未接種小兒麻痺疫苗的小孩，在少於四週內前往小兒麻痺

流行區。若沒有OPV，則應注射IPV。

（2） 小孩未注射足夠的疫苗數，但這些小孩只能在第三及第四

劑時使用OPV。同時，醫護人員須在與家屬討論可能有

VAPP的危險性下才給予OPV。

◎ 接序接種和混合接種時程表

小兒麻痺疫苗接種時程表可完全用口服小兒麻痺疫苗，或完

全用去活性小兒麻痺疫苗或是先用去活性小兒麻痺疫苗，再用口

表三、三種不同小兒麻痺疫苗接種方式之好壞處

只用OPV 只用IPV IPV/OPV接序接種

VAPP* 每年8∼9例 無 預估每年2∼5例

全身性免疫 高 高 高

黏膜免疫 高 較低 高

可傳播疫苗株病毒 是 否 是

增加注射次數 否 是 是

對疫苗時間表之順從性 高 可能降低 可能降低

未來成為合併疫苗
(combination vaccines) 不可能 較高 中等

IPV：去活性小兒麻痺疫苗
OPV：口服小兒麻痺疫苗
VAPP：和疫苗有關癱瘓性小兒麻痺
* 以美國人口數計算
   改編自MMWR Morb Martal Wkly Rep 46 (RR3) : 1-25, 1997 美國
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服小兒麻痺疫苗的接序接種（sequential administration）方式。其

好壞處列在〈表三〉中。

接序接種方式有下列好處：（1）可減少9 5 %接種者的

VAPP，且二劑去活性小兒麻痺疫苗可引起口腔免疫力進而減少疫

苗株病毒的散佈；（2）接下來使用口服小兒麻痺疫苗可引起有效

的腸道免疫力，對預防外來的野生株小兒麻痺病毒的社區免疫力

有幫助[68]；（3）仍有機會經由口服小兒麻痺疫苗的接種而散佈

疫苗株病毒，使未接種者也能獲得免疫力；（4）和完全用去活性

小兒麻痺疫苗比較，第二年須打針的次數減少，可增加順從性；

（5）可使得醫療機構同時備有口服及非活性小兒麻痺疫苗，提供

醫護人員和被接種者不同的選擇。丹麥、立陶宛、匈牙利和以色

列都推薦此種接序接種方式[118]。接序接種方式與其免疫產生力

和所用的疫苗、接種年齡、接種次數和時間間隔都有關係。

在美國一系列的研究顯示，不論是單純用去活性疫苗或口服

小兒麻痺疫苗，或是接序或混合使用，只要三劑以上，對三種血

清型小兒麻痺病毒95%以上有抗體[119]。

不同接序接種方式對黏膜免疫力顯示在〈表四〉。這個研究

在美國所做的，在18個月大時也就是接受完最後一劑小兒麻痺疫

表四、 完成不同時程表小麻痺疫苗接種後，給予18個月大嬰兒口服小兒
麻痺疫苗做測驗，其病毒排出情形

組（人數）疫苗 病毒排出比例（%）
第一型 第二型 第三型

A（79）      2 IPV,  1 OPV 27 11 54
B（80）+    2 IPV,  2 OPV 14 4 20
C（70）+    2 IPV,  3 OPV 14 3 17
D（74）+    3 IPV 18 39 78
E（73）+    3 OPV 4 3 10

+ B、C、D、E 組有顯著差異
IPV : 去活性小兒麻痺疫苗 ; OPV : 口服小兒麻痺疫苗
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苗後3個月，投予口服小兒麻痺疫苗作測試，於測試前、後3、7、

21天收集大便檢體做分析。結果顯示至少須二劑口服小兒麻痺疫

苗才能引起足夠黏膜免疫力[68]。

在開發中國家最重要的是如何增強口服小兒麻痺疫苗的免疫

產生力。在熱帶開發中國家利用接序接種，先給予去活性小兒麻

痺疫苗，再給予口服小兒麻痺疫苗，可增加其免疫產生力。

在開發中國家，一大規模研究顯示混合接種（同時給予口

服和去活性小兒麻痺疫苗）比單純給予口服或單純給予去活性小

兒麻痺疫苗，其免疫力都來得好。而且黏膜免疫力和單純給予口

服小兒麻痺疫苗者可相提並論，遠較去活性小兒麻痺疫苗來得好 

[120]。

九、使用小兒麻痺疫苗的建議

（一） 小兒麻痺根除的（polio-free）國家：考慮到因OPV疫苗比

境外移入或實驗室操作野生株引起的小兒麻痺危險性高，

這些國家可完全用IPV或IPV/OPV接序接種方式。

（二） 熱帶開發中國家：考慮到仍有從鄰近小兒麻痺流行國家

輸入病毒的危險、在WHO EPI（expanded programme on 

immunization）疫苗計劃下IPV的免疫力、IPV價格高及執

行的複雜性，暫不建議採用IPV。

（三） 小兒麻痺流行的國家：世界衛生組織建議使用四劑口服小

兒麻痺在出生、6個星期、10個星期和14個星期大時接種。

對這些國家而言，儘早且迅速完成基礎接種是相當重要

的。許多國家建議在第二年，通常是18個月大時再接種一

劑口服小兒麻痺疫苗。

（四） 臺灣自民國72年起全面實施五劑口服小兒麻痺疫苗，於幼

兒出生滿2、4、6、18個月和小學一年級時接種。由於我國
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現今已處小兒麻痺根除後之保全期，為因應WHO之根除期

程改用IPV取代OPV之建議，同時避免VAPP的可能發生，

我國自99年3月起將五合一疫苗（白喉、破傷風、非細胞性

百日咳、b型嗜血桿菌及不活化小兒麻痺混合疫苗）納入幼

兒常規接種項目，以取代先前使用之DTP及OPV，接種時

程為出生滿2、4、6、18個月，而於99年入學的國小新生仍

維持口服一劑OPV。另針對100年9月以後入學之國小新生

則改提供減量破傷風白喉非細胞性百日咳及不活化小兒麻

痺混合疫苗（Tdap-IPV）。

◎全球小兒麻痺根除之後

持續使用OPV可能導致小兒麻痺再浮現，並不符合根除的目

的，但考慮注射IPV的花費及接種率，WHO並不建議每個國家持

續使用IPV。

（1）國家仍保存小兒麻痺病毒用來生產IPV，及小兒麻痺病

毒研究設施，需持續使用IPV。（2）已不保存小兒麻痺病毒的國

家，可選擇停止接種任何小兒麻痺疫苗，且依賴WHO的庫存及對

控制小兒麻痺病毒再傳入的反應能力。（3）國家已不保存小兒麻

痺病毒，但自知有小兒麻痺病毒再傳入的危險（如鄰近國家有小

兒麻痺病毒研究設施），可決定使用IPV。

十、全球根除小兒麻痺行動

在1988年第四十一屆世界衛生大會上，166個出席會員國代表

通過了一項全球根除小兒麻痺的決議，這顯示由世界衛生組織、

國際扶輪社、美國疾病防治中心和兒童基金會發起的全球根除小

兒麻痺行動正式啟動。這是繼天花在1980年根除認證，美洲在

1980年代消滅小兒麻痺病毒取得進展，以及國際扶輪社承諾籌措

資金以保護所有兒童避免該疾病侵襲之後的另一行動。
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自從全球根除小兒麻痺行動實行17年以來，整體而言，病例

數已減少了99%以上，由1988年估計的35萬病例下降至2005年的

1,951個報告病例。1988年，全世界還有超過125個國家有小兒麻

痺流行，而2006年時，流行國只有四個。

世界衛生組織美洲區域（36個國家）於1994年宣布小兒麻痺

根除地區，隨後，2000年臺灣所處的世衛組織西太平洋區域（37

個國家和地區），及2002年6月世衛組織歐洲區域（51個國家）也

獲得認證。1988年小兒麻痺還在五大洲流行，而現在僅見於非洲

和南亞部分地區。

全球根除小兒麻痺行動的目標是：

．儘快阻斷野生株小兒麻痺病毒傳播。 

．達成全球根除小兒麻痺認證。

． 促進衛生系統發展，強化例行性疫苗接種及傳染病的系統

性監測。 

世界衛生組織運用下列四項核心策略，以便在受該疾病影響

或被認為再感染危險性極大的地區阻止野生小兒麻痺病毒傳播：

． 在一歲內完成四劑口服小兒麻痺病毒疫苗（OPV），且維

持高接種覆蓋率。

． 在補充疫苗活動（supplementary immunization activities, 

SIAs）期間，給予所有5歲以下兒童口服小兒麻痺疫苗，以

快速斷絕小兒麻痺病毒的傳播。

． 經由報告和實驗室檢測15歲以下兒童的所有急性癱瘓麻痺

（AFP）病例，來監測野生株小兒麻痺病毒。

． 將野生株小兒麻痺病毒傳播限制在某一特定地區，實施有

目標的「堅壁清野」運動。

全球根除小兒麻痺行動戰略計劃2004∼2008包括四個主要的

目標和里程碑： 
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．阻斷小兒麻痺病毒傳播（2004∼2005） 

．實現全球根除小兒麻痺認證（2006∼2008年） 

． 為全球口服小兒麻痺疫苗（OPV）停止階段開發產品

（2006∼2008年） 

． 全球根除小兒麻痺主流行動（Mainstreaming the Global 

Polio Eradication Initiative）（2009年及以後） 

世衛組織區域要獲得小兒麻痺根除認證，必須符合三個條

件：（一）至少三年無野生株小兒麻痺病毒引發的小兒麻痺病

例；（二）監測達到極高的認證標準；（三）各國必須說明其偵

測、報告和應付「輸入性」小兒麻痺病例的能力。在認證全球小

兒麻痺根除之前，實驗室貯存的病毒必須嚴密保存，對於減毒小

兒麻痺疫苗（IPV）生產地點的野生病毒必須妥善處理。

十一、結論

小兒麻痺，這種自遠古時代即威脅人類的疾病，在20世紀初

成為工業國家的流行病。經由疫苗的發展和使用，得以有效控制

小兒麻痺之疫情，西半球在1994年已宣布小兒麻痺絕跡，西太平

洋地區在2000年也宣布已根除小兒麻痺。臺灣雖然在2001年有一

例因小兒麻痺疫苗衍生株引起的病例出現，但自1991年後無野生

株病例報告。展望未來，經由人類的努力，全球可能在21世紀達

到根除小兒麻痺之目標，使得小兒麻痺變成歷史名詞。

附註： 本文是在前一版作者丘秀慧醫師的基礎上修改而成。
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