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一、介紹及歷史

E. histolytica可致侵犯性疾病，但E. dispar則是非侵入性，不
會導致疾病。阿米巴感染症為世界性疾病，主要分布於熱帶、亞

熱帶開發中國家或是在社會經濟條件差的地區，如印度、墨西哥

及哥倫比亞，約4億8千萬人感染此病，導致5千萬人有症狀，且每

年約有4萬到10萬人死亡，其流行率為5∼81%。本病發生與擁擠

和環境衛生不良有關，如長期集體生活之孤兒院、教養院、收容

所、監獄等為易發之場所。此外，男同性戀者、赴疫區返國者、

來自疫區外勞及外籍新娘等為高危險族群。從民國89年起，疾管

局要求各醫療院所必須對寄生蟲及阿米巴原蟲的檢驗方法採取標

準作業，使得痢疾阿米巴原蟲的陽性數大幅增加。臺灣的感染率

隨著環境衛生的改善而降低，惟近年外勞和外籍新娘仍維持高的

感染率。本病（阿米巴痢疾）屬第二類法定傳染病。

痢疾阿米巴為人類常見之病原，也發生於非人類之靈長類，

其他動物如狗、貓、豬、牛及鼠則較少感染。報告指出犬貓感染

本原蟲並不會排出成熟囊體，且傳染給人類的機會很小，反而主

要是由人類傳染給犬貓。

阿米巴症
黃高彬

感染與疫苗 Infection & Vaccine
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感染的發生是吞食被糞便（含阿米巴囊體）所污染的食物

或飲水所致，而吞入營養體則不會造成感染；因為它們將被胃酸

與腸酵素所破壞。在美國，常見的傳染模式是人與人之間的散佈

（person-to-person spread），偶而也有因食入被污染的食物或水所

引起，臺灣則多是經由後者。阿米巴感染的潛伏期常見的約為一

至四星期，但是變異性相當的大，可自數天至數月，甚至數年。

二、微生物

阿米巴症是由痢疾阿米巴（Entamoeba histolytica）原蟲所
引起，阿米巴原蟲主要感染人類的可分為2種：E. histolytica和E. 
dispar，此2種外型相同但遺傳基因不相同，故只能以抗原分析法

（antigen analysis）、等酵素分析法（isoenzyme analysis）或酵素

鏈鎖反應（PCR）才得以區別。以人為主要宿主及貯存宿主，但

也發生於非人類之靈長類，其他動物（如狗、貓、豬、牛、鼠）

則較少感染。其中較為盛行的為E. dispar，其感染的人多為無症狀
帶原者。而E. histolytica有侵襲力，會引起臨床症狀。

阿米巴原蟲屬變形蟲綱（ S a r c o d i n a）、根足蟲目

（Rhizopoda）、Endamoebidae科之寄生性原蟲。人類感染痢疾

阿米巴原蟲是因為食入污染成熟囊體的食物、水等，囊體大小約

10-18μm，可以抗低溫、用來淨水的氯氣、胃酸及消化酵素；

但在溫度55℃是可以被殺死的。當具四核的成熟囊體（cyst）

被宿主食入後，於小腸脫囊（excystation）且釋出八個滋養體

（trophozoites），即阿米巴型（amoeboid form），大小約為

25μm，其單一圓核中具有核染色質和一中心核仁，有時在顯微

鏡下可以看到其細胞質中有紅血球。當滋養體往大腸移動，在

大腸腔中體型漸增並開始行二分裂繁殖，稱滋養期（trophozoite 

phase），此時蟲體會侵入宿主組織內，一段時間後，蟲體開始
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形成囊體，並由糞便排出，新形成之囊體只具一個核，爾後核分

裂成二核，再繼續分裂成四核而形成成熟囊體，從糞便中排出

之囊體，各種發育階段皆有。但感染者的糞便中可以排出囊體

（cysts）或滋養體（trophozoites）。

三、致病機轉及免疫學

急性感染時，痢疾阿米巴滋養體產生的毒性因子至少有四

種：（1）Gal-lectin（2）cysteine proteinase（3）pore-forming 

protein（4）surface lipophosphoglycan。

侵入性痢疾阿米巴滋養體利用其細胞表面所含有的 

D-galactose/N-acetyl-D-galactosamine的specific lectin（簡稱Gal-

lectin）黏附到大腸的黏膜細胞或其他靶細胞表面，展開致病的

開端。Lectin的種類很多，是一種醣蛋白（glycoprotein），可以

和帶有某些特殊醣分子的細胞凝集（這種凝集並非抗原抗體反

應後所發生的凝集），稱為凝集素；痢疾阿米巴滋養體所含有

的Gal-lectin是利用雙硫鍵以O-linked 或 N-linked與靶細胞黏連。

Gal-lectin分子量約260kD，具有兩個次單元包括170kD的Heavy 

chain（hgl）和35kD之Light chain（lgl）的heterodimer蛋白分子。

當哺乳動物細胞表面缺乏D-galactose 與N-acetyl-D-galactosamine 

residue時，就具有抗痢疾阿米巴滋養體的黏附作用。紅血球表面

具有D-galactose與N-acetyl-D-Galactosamine 的醣分子，所以容易

成為痢疾阿米巴滋養體黏附的對象而被吞食。當滋養體附著在細

胞上後會釋放pore-forming peptides, phospholipases和hemolysin來

殺死或破壞寄主細胞。

Amoebic cysteine proteinase會殺死細胞或破壞宿主防衛系統，

在肝膿瘍的細胞溶解液中含有大量的amoebic cysteine proteinase，

它是一種非常有效率的蛋白溶解酵素，從接觸、黏附到殺死中性



536

白血球瞬間完成，在不到 70秒的時間中性白血球內的顆粒就開始

溶解。

Pore-forming protein是由77個氨基酸組成，約5kD的protein，

共有三種異構體（isoform），稱為Amoebapore A、B、C。具有在

宿主細胞中形成oligomerization的能力，影響細胞膜的機能，造成

宿主細胞的溶解和死亡。它藉著活化人體 caspase以觸發細胞凋亡

因子。隨後靶細胞的細胞質顆粒開始消失，細胞核溶解，最後宿

主的 T-cell 或 NK cell 才將這個受損的細胞溶解。

在痢疾阿米巴的細胞表面，廣佈著lipophosphoglycan（LPG）

分子；LPG是利用glycosyl phosphotidyl inositol（GPI）anchor固

定在痢疾阿米巴的細胞表面，其主要的功能與毒性有關。重點是 

LPG具有抗原性，可以誘發特異性抗體，用以檢測區別致病性的

痢疾阿米巴（LPG抗原陽性）與非致病性的類痢疾阿米巴（LPG 

抗原陰性 ）。

不管是侵襲性或非侵襲性的痢疾阿米巴感染，都會引發抗體

IgA和IgG反應，來對抗lectin protein。IgA可以直接破壞Gal-lectin 

的主要結構carbonhydrate recognition site。

四、臨床表現

痢疾阿米巴感染臨床表徵是多樣化而且差異很大的，它可

以是沒有症狀，或者有些出現非特異的、輕微的腸胃道症狀；例

如腹脹、腹鳴和便秘，時而會有稀軟便。痢疾阿米巴感染有90%

是無症狀的，但因為可能會變為侵入性，所以一定要治療。較為

嚴重的疾病多發生在兒童、懷孕婦女、營養不良和使用類固醇的

患者身上。腸外的感染少見，多發生在肝臟，少數有可能發生在

肺、心包膜、腦、泌尿生殖道。
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腸胃道阿米巴症，若在臨床上出現病徵，則以帶有絞痛感的

間歇性腹瀉較為常見；也有一些阿米巴患者以類似痢疾的帶血黏

液便、腹痛、裡急後重和下痢來表現，糞便中會有血絲、黏液和

少許的白血球。通常只有三分之一的病人會發燒。在嬰兒和幼童

有嚴重的大腸炎，易有腸道外感染，且有較高的死亡率，特別是

在熱帶地區。另外，大腸的侵犯可導致毒性巨腸症和猛爆性大腸

炎，而結腸的潰瘍患部可導致腸破裂，引起腹膜炎。此外，在慢

性阿米巴大腸炎中，有時會形成阿米巴瘤（ameboma）。阿米巴

瘤似發炎性腸病（inflammatory bowel disease），它可以在結腸出

現，容易被誤診為大腸癌（colonic carcinoma）。

肝膿瘍往往是非常急性，合併發燒、腹痛、呼吸急促和肝

部位壓痛，或是亞急性表現，合併體重減輕、腹部不適和煩躁不

安，膿瘍破裂會致死，病人少有下痢，但會有右上腹痛或右肩

痛。在糞便檢查中，通常50%有肝膿瘍的病人是呈現陰性的。

五、診斷

確定診斷端賴自糞便中或由患部所取得的組織鑑定出此微生

物。在無症狀與輕度感染的病人，囊體仍間歇性地自糞便釋出，

所以要找出此病原體，則收集多次的糞便檢體是必要的。液狀糞

便比成形便更可能含有營養體；但除非儘速地將檢體保存於固定

劑中，否則營養體將在運送中很快的破壞。若無法在短時間內將

檢體送至實驗室，則須藉助一種在家自行收集糞便，內含10%福

馬林（formalin）與polyvinyl alcohol等固定液的一組容器來保存

檢體，送檢後才能診斷。新鮮糞便、大腸內視鏡刮屑或生檢之組

織切片，可在濡濕包埋後即刻鏡檢，但永久特殊染色切片仍需進

行，以確定此診斷，並作為將來病況之參考。膿瘍（abscess）的
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吸取物（aspirates）很少含有阿米巴原蟲的，反而有時可於潰瘍之

周壁（wall）切片中鑑識出此微生物。此外，有多種血清學測試

法可以利用，包括雙重滲析（double diffusion）、間接免疫螢光法

（indirect immunofluorescence）、逆向電泳分析法（countercurrent 

electrophoresis）、酵素免疫分析法（ELISA），以及最常使用的

間接血球凝集法（indirect hemagglutination, IHA）。間接血球凝集

法對於侵犯性感染（invasive disease）的測試很有幫助的，因為雖

然只有約10%無症狀的帶原者與少於50%阿米巴腹瀉的患者會出

現高或等於1:256的間接血球凝集力價；但確有85%的侵犯性阿米

巴痢疾（invasive amebic dysentery）與95%的肝膿瘍病人會有高於

或等於此力價的血清測試結果。超音波和電腦斷層掃瞄可用來區

別肝膿瘍和其他部位的感染。針抽可檢查營養體，但往往都找不

到原蟲。

六、治療

藥物治療分為二種：Iodoquinol和Paromomycin屬於腸道內

治療藥，另有diloxanide furoate，主要針對腸道內的滋養體和

囊體，常用於無症狀的帶原者或症狀較輕的腸炎。另外一種藥

metronidazole則屬於組織性殺蟲劑，通常合併腸道內殺蟲劑用於

肝膿瘍及侵犯性的阿米巴痢疾。當侵入性的阿米巴症治療失敗

時，可以投予dehydroemetine再加上amebicide一個療程。肝膿瘍病

人以metronidazole治療失敗時，可用chloroquine phosphate代替，

合併dehydroemetine治療，其後再以metronidazole（或tinidazole）

治療。一般阿米巴肝膿瘍不建議引流，除非在膿瘍快破裂或己經

破裂時，或者是在臨床上對於治療4∼6禮拜效果仍不佳的患者才

需要以經皮針抽吸或外科開刀抽吸治療。
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糞便應每兩個禮拜就要檢查一次，直到完全治療後且檢查結

果為陰性時為止，才能確定已經治癒。

七、預後

大多數感染都是無症狀帶原或是已被治癒的，5%腸道外感染

會導致死亡。

八、防治措施

有效控制痢疾阿米巴傳播的措施包括：便前後與進食前須好

好洗手、防止糞便成為污染的來源、糞便處理需符合衛生，並且

需供給無污染之飲用水。發現帶蟲者立即採取腸道隔離措施及治

療，以防止疾病散播。與病人有親密身體接觸的人，則需仔細篩

檢其是否為無症狀之感染（asymptomatic infection）。保險套的使

用，可避免因性接觸而傳染。

住院病人需做標準的防護措施，腸排泄物需小心處理，應要

著隔離衣、戴手套，排泄物浸泡0.1%漂白水30分鐘後倒入衛生下

水道，有效治療後連續兩次的糞便檢查痢疾阿米巴呈陰性反應，

即可解除隔離措施。

屬第二類法定傳染病，醫師診斷後，須於24小時內上網、傳

真、電話等方式通報。
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