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一個再浮現的傳染病：鉤端螺旋體病（Leptospirosis） 

摘  要 

鉤端螺旋體病是世界上最普遍的人畜共通傳染病之一，但過去卻常被忽略

而不受重視，直到近年來出現了新症狀而再浮現於傳染病的舞臺。本病是

一種經由黏膜、皮膚傷口等直接或間接接觸鉤端螺旋體病原菌而感染，在

動物感染鉤端螺旋體後，常會造成腎臟慢性感染，並經由尿液大量排菌，

而人類則可經由被病原菌污染的水、土壤及食物感染。本病的表現是多樣

化且複雜，可從不明顯的病徵到高死亡率的嚴重多器官衰竭複雜的病徵，

但大部份是不顯性感染為主。通常急性或嚴重病例以黃疸、出血、血紅素

尿、眼炎和肝腎徵候群等較顯著；慢性或輕症者則以腎的病變為主，由急

性腎炎轉變而成間質性腎炎。然而本病卻可藉由實驗室的診斷方法來確

診，並在感染的早期以青黴素類和四環素類的抗生素加以治療，本病是很

容易痊癒。至於本病的預防，由於本菌菌株血清型的多樣化，必須針對當

地的流行病學調查，以了解本土流行的菌株血清型種類，並發展出本土菌

株血清型的疫苗來預防本病之發生。 

前  言 

近數十年來，由於生態改變與農業發展、人類行為及人口學的改變、

國際間旅遊及貿易頻繁、科技技術及工業的發展、微生物的適應及改變、

公共衛生措施的瓦解及設施的缺乏，造成了一些新的或過去已知傳染病的

興起與流行
﹝6﹞。這種「新興及再浮現傳染病」的新概念是由美國疾病管制

中心(CDC)於 1988 年代所提出，意指過去廿年來新出現的傳染病、以前曾

發生的疫病又出現新症狀、過去只在某些地區出現的疾病現身於未出現過

的地區，或過去曾經出現過但少引人注意，似乎在消聲匿跡一段期間後又
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再度流行的傳染病
﹝4﹞。 

衛生署疾病管制局於2000年3月已正式將鉤端螺旋體病列為新興及再

浮現傳染病監視通報系統中，並委託台大獸醫系潘銘正教授為專案檢驗監

測計畫的主持人
﹝6﹞；國內本病的發生自 1988 年 1 月至 2002 年 12 月，通

報病例共計 1,632 名，其中確定病例共計 57 名
﹝5﹞，本病已漸為國人所矚

目。 

本病背景 

鉤端螺旋體病是世界上最普及的細菌傳染病，可感染人和動物
﹝46﹞，

亦是世界上最普遍的人畜共通傳染病
﹝35,43﹞，目前被歸為再浮現傳染病之

一。本病是由一種名為鉤端螺旋體（Leptospira）的細菌所引起
﹝24﹞，據悉

目前已有 180 以上不同種類的動物可被本菌感染
﹝32﹞。本菌引起的疾病，

以德人Weil氏於 1886 年發表的人類的Weil’s病之臨床症狀報告為最早，但

直到 1915 年由Inada及Ido自患有出血性黃胆的日本煤礦工及德國戰壕士

兵，分離出本菌，爾後再由Noguchi命名為Leptospira icterohaemorrhagiae
﹝18,32﹞。本病常造成動物的不顯性感染；在人的感染上，則常呈現類似感

冒之輕微症狀，因此本病的發生在各國曾一度被忽略；然而由於近幾年來

本病的再流行和越趨複雜化，才又驅使世人對本病的再重視。 

流行病學 

鉤端螺旋體病的分佈是屬世界性，特別是在熱帶地區，尤其是拉丁美

洲和東南亞的國家
﹝20,37,47﹞。本病的流行病學主要是反應在發病動物（偶發

宿主）和慢性感染保菌動物（保菌宿主）間的生態關係
﹝33﹞。然而有時某

些動物卻很難適切分類為偶發宿主或保菌宿主，全賴該宿主是感染上何種

血清型的鉤端螺旋體；例如豬感染上pomona血清型的鉤端螺旋體，則這感

染豬隻在鉤端螺旋體感染的角色可視為同時扮演偶發宿主及保菌宿主。以

下即為最常見的致病性血清型所對應的保菌宿主： icterohaemorrhagiae、

ballum－鼠； canicola－犬；bratislava、pomona－豬，hardjo、pomona－
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牛；grippotyphosa－浣熊、麝香鼠
﹝21﹞。當偶發宿主接觸到保菌動物或發病

動物的感染源（如尿液）則可形成感染，且通常造成地區性的感染，然而

若有大洪水發生的條件因素，往往更會造成本病的大流行。最顯明的例子

即是發生在 1995 尼加拉瓜的一場猛烈降雨及大洪水後，造成本病的大流

行，爆發的最初還被視為一種神秘疾病。幾乎任何一種野生動物均具有本

病的帶菌能力，然而由於鼠類可能具有終身保菌的能力，使其在本病的流

行病學上佔有極重要的角色。依各國國情的不同，引發各國人民感染本病

的來源動物是有所差異性；舉例來說，造成美國國民感染本病的主要來源

依序是：犬＞家畜＞鼠類＞野生動物哺乳動物
﹝52﹞。 

鉤端螺旋體病係屬於分佈於全世界的傳染病，然而本病的發生卻以熱帶或

亞熱帶的國家為主。Faine（1994）將本病定義成三種流行病學模式：模式

一是溫帶地區的感染模式，其感染來源通常來自直接接觸飼養的牛和豬；

模式二則代表熱帶多溼地區的感染模式，其感染的來源動物與感染的致病

血清型呈現相對的多元化；模式三則代表都市地區以rodent-borne的感染模

式，其發生與鼠類活動於都市的生態改變有密切的關聯
﹝27﹞。 

本病發生在 1975 年的南韓，曾出現一種新的臨床癥候群，其特徵呈現發

熱、嚴重頭痛、肌痛、瘀癍、咳血、呼吸困難、出血性肺炎等臨床症狀，

這種以肺出血熱為主的癥候群曾一度被認為是一種新疾病的興起
﹝34﹞。另

發生於 1995 尼加拉瓜的大流行，亦是屬於這種肺出血熱為主的癥候群。本

病在近年來曾造成多個國家的流行，以 1999 年為例，在中國有超過 500,000

個病例發生、巴西有 28,360 個病例發生、印度有大約 2,000 個病例被報告，

另於 2000 年的泰國，在一場大洪水之後發生了本病的大爆發，這次的大流

行共造成超過 5,000 人的感染，以及超過 180 人的死亡
﹝33﹞。 

本病常見之血清型及其感染宿主如下：人－icterohaemorrhagiae、canicola、

bratislava 、 grippotyphosa 、 tarassovi 、 hebdomadis ； 犬 － canicola 、

icterohaemorrhagiae、pomona、grippotyphosa、bratislava；豬－bratislava、

pomona、tarrasovi；牛－hardjo、pomona、grippotyphosa；馬－bratislava、
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pomona、grippotyphosa；羊－ hardjo、pomona。至於就台灣地區而言，本

病的流行病學調查資料並不多，最早的文獻記載始於 1968 美國海軍第二醫

學研究所Fresh等針對台灣地區 8,362 人作本病血清抗體調查，其結果顯示

以icterohaemorrhagiae、canicola為主要的感染血清型
﹝26﹞；另在動物方面

的調查，最早始於Young等在 1964 年針對台灣地區 501 頭豬進行本病血清

流 行 病 調 查 ， 發 現 有 9.7 ％ 的 陽 性 率 ， 主 要 感 染 的 血 清 型 為

icterohaemorrhagiae﹝51﹞。 

近年來由於潘銘正研究室大力投入本病的研究，相關的調查報告相繼

出爐，依其針對醫院及獸醫、畜牧相關人員抽樣調查，結果顯示目前台灣

的人鉤端螺旋體感染血清型以shermani為主，其次為bratislava、tarassovi，

若以取樣別來分，得知獸醫師的抗体陽性率為 63.3％顯著高於健康檢查受

檢者 46％的抗体陽性率
﹝3,13﹞，在公共衛生上是值的重視的。在動物方面，

該研究室 1997 對台灣的大型養豬場 659 頭研究調查發現，豬鉤端螺旋體抗

體陽性率為 76％，其感染豬隻中有 74％為shermani，其次為bratislava；在

犬鉤端螺旋體流行病學方面，該研究室對某狼犬育訓中心所做的研究，感

染的血清型亦是以shermani為主
﹝7,13﹞。其中呈現的結果以犬隻感染的型態

變化最大，與過去所調查之盛行血清型以canicola、icterohaemorrhagiae為

主的情況有很大的差異，其間消長的關係推測是因預防注射而改變了流行

感染的型態，其變化在國外也有相同的結果。 

分  類 

本菌分類上隸屬於螺旋體目（Spirochaetales），該目共分二科，末端有

鉤狀者稱鉤端螺旋體科（Leptospiraceae）；末端沒有鉤狀者為螺旋體科

（Spirochaetaceae）。鉤端螺旋體科只有一屬，即鉤端螺旋體屬
﹝8﹞。目前

Leptospira Molecular Genetics Server（2002）將本菌分為 17 個基因種



第 19 卷第 9 期                                          疫情報導 485 

（genospecies）﹝38﹞
，其中包括未定名暫用編號者

﹝22﹞
。具病原性者有

L.interrogans 、 L.kirschneri 、 L.noguchii 、 L.alexanderi 、 L.santarosai 、

L.borgpetersenii、L.inadai、L.weilii、L.fainii等 9 種；營腐生無病原性者有

L.bifexa、L.meyeri、L.wolbachii等 3 種。另有Turneria parva、Leptonema illini

等已編入它屬，亦無病原性。所有基因種皆可用血清學方法來細分，以血

清型（serovar）為分類的基本單位，目前已知病原性鉤端螺旋體共約 270

種血清型，分別配屬於上述的基因種內；或隸屬於舊制分類法的 25 個血清

群（serogroup）﹝12﹞。因此就現在的鉤端螺旋體分類學而言，以Leptospira 

icterohaemorrhagiae為例，其正確名稱應該在基因種名之後加上血清型名，

即為Leptospira interrogans serovar icterohaemorrhagiae ；L.shermani應該是

L.santarosai serovar shermani﹝16,36﹞。 

病原特徵與特性 

本菌名為leptospira，其中 lepto代表纖細，spira代表螺旋狀，正代表本

菌係一細桿狀、緊密纏繞之螺旋形、兩端呈鉤狀的一種細菌
﹝8,14﹞。本菌長

約 5～15μm，寬約為 0.1～0.2μm，由一 3～5 層的外膜包裹著扭轉成螺旋

狀的原漿柱（protoplasmic cylinder）結構，此原漿柱由外而內依次為

peptidoglycan的細胞璧、細胞膜、細胞質及其內各胞器所構成。另一不尋

常的特徵（如圖一），即其具兩條內鞭毛【周邊細胞質鞭毛（periplasmic 

flagella）】，位於外膜和細胞璧之間，每一條鞭毛分別嵌於原漿柱兩端的次

末稍點，延著螺旋狀的原漿柱在中點相遇，使本菌產生特殊螺旋行進的運

動性。本菌纖細且不易染色，因此以暗視野顯微鏡觀察效果最佳，鏡下可

見其極具代表的「問號」鉤狀末端
﹝45﹞。 

本菌好溫暖多濕的環境，尤其是偏好微鹼的條件，對熱敏感，對一般

的消毒藥劑抗性力弱。本菌的培養需求簡單但非常特殊，不同於其他細菌，

固體培養基上幾乎不發育，液體及半固體培養基較適合，上述兩者除無蛋
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白（protein-free）合成培養基外，通常加入 10﹪或以下的兔血清或牛血清

蛋白，但最重要的是要加入長鏈（碳數為 15 或以上者）脂肪酸為其碳和能

源，因其無法利用單體來合成脂肪酸；另外必須添加維生素B1、B12，並加

入丙酮酸可促進生長，然後在微氧和 28~30℃的狀態下培養。目前普遍使

用的液體培養基有Korthof’s、EMJH、Stuart等；半固體培養基有Fletcher，

在半固體培養基中，菌體通常會集中在液面下半公分處，形成圓盤狀區域，

特稱為Dinger’s帶﹝14﹞。 

致病機序 

本病之致病機序至今尚未完全瞭解，不過主要包括三大方面：1.本菌

直接的侵害（direct bacterial invasion）2.非特異的因子（non-specific factor）

3.免疫反應（immunologic reaction）﹝23﹞。 

鉤端螺旋體可藉由皮膚上的傷口或穿過黏膜侵入宿主
﹝35﹞，在其循環

系統繁殖數天後即進入感染第一期鉤端螺旋體菌血期（Leptospiremic 

phase），待血清中已可檢查出抗體時，病原菌即消失於末稍血管而進入各

內 藏 器 官 ， 進 入 了 感 染 第 二 期 鉤 端 螺 旋 體 菌 尿 期 / 免 疫 期

（Leptosiruric/immune phase）；此期因本菌對感染動物之腎臟有特殊的親合

性，所以抗體在血清出現後，病原菌便進入腎間質組織，而後聚集在腎小

管，演變成慢性病程，可間歇性的隨尿排尿達數月至數年之久
﹝11﹞。 

本菌侵入宿主體內後會引發廣泛性的血管內皮損害，導致黏膜、皮膚、

肺臟、腎臟、肝臟等其它器官的出血，另本菌對肝臟、腎臟的所造成的損

害，其主要原因是緣於本菌直接的侵害
﹝39﹞。另外本菌造成宿主的傷害亦

可能與其本身帶有的毒素有關
﹝26﹞，目前數篇有關鉤端螺旋體的毒素的研

究已被發表出來，其中有些毒素是某些血清型所特有，其餘則是一般的鉤

端螺旋體都持有。舉例來說，有些血清型如pomona會分泌溶血素

(hemolysin)，這種溶血素是一種特異性鞘磷脂脢（sphingo-myeliinase-specific  
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phospholipase），其作用具動物物種特異性；可作用在牛的紅血球，但不能

作用在人的紅血球上。其原因可能在於不同物種的紅血球細胞膜結構成份

磷脂有其差異性；當pomona分泌的溶血素與牛的紅血球作用後，會導致細

胞膜形成破洞，進而使之崩解而造成溶血，反之人的紅血球因細胞膜結構

成份的不同而有其抗性
﹝ 21﹞

。另病原菌的外膜蛋白（outer membran 

proteins；OMPs）之成份很可能是導致宿主間質性腎炎的主因，在 Yang CW, 

Wu MS, Pan MJ（2000,2001,2002）的研究報告指出L.shermani的OMPs萃取

液，其LipL32可活化細胞培養之鼠厚上行枝腎小管細胞的NFκB路徑

（nuclear factor kappa B activation pathway），進而使其下游iNOS、MCP-1、

TNF-α基因表現，造成細胞的傷害及一連串的免疫反應，最終引發間質性

腎炎
﹝48,49,50﹞。其它方面的研究也顯示本菌對於組織培養的細胞具有細胞毒

性；在生體外試驗中顯示L.interrogans之毒性醣脂蛋白（glycol-lipoprotein；

GLP）對於纖維母細胞（fibroblast）具有損害性，其原因可能由於是這種

毒性GLP會插入纖維母細胞之細胞膜，進而造成細胞的漏損
﹝21﹞。  

由於血管內皮的傷害進一步引發血管內凝血、補體反應、以及形成漏出液，

造成低血容量血、高黏質血、瀰漫性血管內凝血（DIC）。綜合以上諸多

的非特異因子呈現出本病多重系統的傷害結果
﹝39﹞。 

本病感染後的早期（4~7 天）產生IgM抗體，而IgG緊跟其後。這些凝

集抗體具有調理本菌的功能，並再藉由網狀內皮系統來清除這些於血流中

已調理過的有機體；另外清除組織中之鉤端螺旋體的角色，則是由細胞性

免疫來扮演。宿主在產生免疫反應後雖然有助於本身的康復，然而卻有可

能形成過敏反應而造成腦膜炎和葡萄膜炎等其它的病變
﹝39﹞。 

臨床症狀 

本病可感染多種動物，大部份（包括人）呈不顯性感染，其臨床表現

可從不明顯的症狀到高死亡率的嚴重多器官衰竭（發生在人身上的肝腎衰
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竭稱之Weil’s syndrome）複雜的病徵
﹝13﹞。至於病情的嚴重程度則與感染細

菌數，菌株的致病力及宿主本身的免疫力有關
﹝1﹞。通常急性或嚴重病例以

黃疸、出血、血紅素尿、眼炎和肝腎徵候群等較顯著；慢性或輕症者則以

腎的病變為主，由急性腎炎轉變而成間質性腎炎
﹝14﹞。 

人鉤端螺旋體病臨床上主要可分為無黃膽型和黃膽型，其中90％的鉤

端螺旋體病例屬無黃膽型，5~10％的病例屬黃膽型
﹝52﹞。本病在感染初期，

會有小腿肚疼痛的特殊症狀，臨床表現多樣化及複雜，年長者或本身有肝

腎疾病者的死亡率可達20%﹝6﹞。無黃膽型的鉤端螺旋體病，其症狀可呈現

發燒、頭痛、腹痛、肌痛、嘔吐、眼結膜充血等較為輕微的症狀，到腎衰

竭、出血性肺炎、毒性心肌炎、腦膜炎等較嚴重的臨床症狀，另無菌性腦

膜炎和葡萄膜炎之臨床症狀則通常病發於無黃膽型的第二期。至於黃膽型

的鉤端螺旋體病，又名Weil’s syndrome，主要呈現黃膽、出血、腎衰竭、

心肌炎等臨床症狀或合併多器官的嚴重出血及衰竭之複雜病徵
﹝32﹞。另懷

孕中的婦女罹患本病，易造成流產或胎死腹中
﹝4﹞。 

牛鉤端螺旋體病在牛引起的症狀依血清型之不同和病程之急性或慢性

而有所不同，慢性除流產外，幾乎少有可見的症狀；亞急性病例則出現食

慾廢絕及反芻中止，排出粉紅色或內含血凝塊乳液，以及泌乳量急劇下降

或完全停止，最後出現黃疸，但很少有死亡病例報告；急性型之症狀主要

有突發性發燒、精神沉鬱、下痢、嚴重的黃疸、排出褐色尿液，其尿中含

大量血紅素及白蛋白，常見流產症狀而成為一種地方流行病，死亡率高，

大約在症狀出現後一星期內即會死亡
﹝11﹞

。另外本病在罹患率與死亡率

上，小牛皆較成牛高，小牛臨床上可見發燒、食欲不振及呼吸困難等；至

於黃膽、血紅素尿、貧血及流死產是感染L.pomona的主徵；L.hardjo感染很

少引起黃膽、血紅素尿及貧血。至於綿羊和山羊臨床症狀類似牛
﹝10﹞。 

豬是本菌最普遍的帶菌動物，且少見有臨床症狀，豬感染L.pomona後，其

臨床通常呈現不顯著的症狀，其體溫會有短暫上升（通常維持1~3天而容
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易被忽略），及輕微的眼結膜炎等易被忽視的症狀，偶爾在急性病例會有黃

疸、血紅素尿及痙攣等症狀，懐孕母豬感染則會引起流產、死產或產下衰

弱而不能存活的仔豬。至於豬感染L.canicola則呈現各種程度不同之徵候，

可由尿液排菌及引起不易察覺的輕微症狀，另外較急性的病例則呈現體溫

上升、體質虛弱、食慾消失、眼結膜炎，及導致流死產等繁殖障礙；感染

L.icterohaemorrhagie之一般症狀大致相同，但常併有黃疸、癱瘓等症狀，

死亡率亦較高
﹝11﹞。 

馬感染本病則以週期性眼葡萄膜炎及流產最常發生。全身性感染，其產生

似牛症狀，但少見
﹝10﹞。 

    本病可造成全齡犬的感染，亦無性別差異，潛伏期為 4~12 天
﹝10﹞。其

臨床症狀依其感染型式不同而有變化，其甚急性感染可見發燒、嗜眠、嘔

吐及脫水，後續可能繼發休克、出血而死亡。至於急性感染常呈現發燒、

嘔吐、厭食、黏膜鬱血併發出血點和出血斑、腹部疼痛、脫水、劇渴、飲

水量增加，但排尿減少或無尿，到出現口腔潰瘍等尿毒症狀，以及開始有

便泌症，接著排軟便，到排出血便，以及黃膽和前葡萄膜炎等症狀。病犬

在感染發病後的 2~3 星期內會漸漸恢復正常，但廣泛性的傷害會造成黃疸

和慢性肝炎。本病的病例則大多數屬於慢性型感染，其臨床症狀包括發熱、

不可逆性的腎臟和肝臟傷害，導致慢性腎衰竭和肝衰竭的發生。另外犬隻

倘若感染的是 L.icterohaemorrhagie 可引起急性肝炎，若感染的是

L.grippotryphosa，則會造成慢性活動性肝炎
﹝9﹞。感染本病的犬隻，其尿液

則會排出本菌達 2~6 個月之久，可供為感染的來源
﹝29﹞。至於貓感染本病

通常不會出現任何具有特徵性徵候。 

病理變化 

人之剖檢病變包括全身性的黃疸，多器官的出血、肝脾腫大、腎腫大，

腎皮質呈現蒼白，而其髓質則見充血，以及肺水腫等，鏡下可見肝小葉中
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心局部壞死，伴隨炎症細胞浸潤，以及肝索細解離，庫氏細胞（kupffer cells）

增生，其細胞內可見被吞噬的紅血球；在本菌侵入腎臟的早期可見腎小球

膈細胞增生（mesangial proliferation）以及多核球的浸潤；在急性腎衰竭病

例可見腎小管上皮細胞腫脹及壞死，另外近端腎小管上皮的變性是常見

的，至於遠端腎小管則要視病情進展而定，基底膜的崩解亦是備受矚目，

至於間質性腎炎的病例可見單核球浸潤於腎間質中
﹝25﹞。另在流產或死產

的病例，則可見胎盤炎的病理變化
﹝42﹞。 

牛之剖檢病變，依感染之嚴重程度而異，包括全身性的黃疸、血紅素

尿、脾臟腫大，腎臟常有鬱血帶及斑點狀出血，肝臟腫大有小的壞死病灶。

鏡下可見腎小管腎炎、腎小管上皮細胞腫脹、管內含大量的細胞圓柱，腎

小管周圍有單核球浸潤；肝臟病變可見壞死區，膽管周圍有大量細胞浸潤
﹝11﹞。然而感染L.hardjo的病例，病變主要侷限於腎臟

﹝10﹞。至於綿羊與山

羊則和牛相仿
﹝11﹞。 

豬之剖檢病變常見黃疸（尤其是感染L.icterohaemorrhagie的豬），肺

臟、腎臟、小腸有瘀斑出血，但主要病變一般僅限於腎臟，在其表面或切

面可見大小不等的小灰色病變，常被急性鬱血帶所圍繞，有些病變會突出

表面。鏡檢病變主要發生在腎小管、絲球體和間質間隙等組織，並呈現炎

症反應及變性，灰白色病灶主要是以單核球為主的炎症細胞浸潤所引發，

另外在腎小管管腔內可見壞死脫落的上皮細胞及大量的炎症細胞，並在鍍

銀染色的切片中，通常可見到黑色似絲狀構造的菌體、單一或呈團塊狀聚

集在管腔內。至於肝的鏡檢病變可見呈廣泛性的肝細胞變性至壞死不同程

度的變化
﹝11﹞。 

馬的病變大致和前述之各種病變一樣，在急性病例則有全身性黃疸，

斑點狀出血及眼結膜炎；但最常見的病變是再發性虹膜睫狀體炎，又名周

期性眼炎
﹝11﹞。 

犬之病變在急性病例可見肝、腎腫大，內臟器官出血，亦伴隨急性尿
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毒症狀。在慢性病例，肝臟或腎臟可見灰白色病灶或條紋。在急性病例的

切片呈現尿毒症變化，包括急性間質性腎炎和肝炎
﹝10﹞；其腎小管可見上

皮細胞變性，管腔中有脫落的壞死上皮細胞及大量的病原體
﹝10,36﹞。在慢

性病例的切片，可見慢性間質性腎炎及慢性活動性肝炎
﹝10﹞，亦可見腎纖

維化之病理變化，切片下呈現絲球體內之鮑氏囊增厚，塞滿被膜空隙而使

被膜和絲球體叢之間完全失去空隙
﹝11﹞。 

診  斷 

雖然本病的臨床可做為感染本病嫌疑之診斷的參考，然而要確診本病，必

須藉由一些實驗室的方法，這是必要的。這些診斷的檢測方法如下
﹝39﹞： 

1.顯微鏡檢查－檢體可採暗視野法、革蘭氏染色法、鍍銀染色、螢光抗體

直接染色法檢查，其中只有螢光抗體直接染色法具專一性。 

2.培養－取患者菌血期的血液或菌尿期的尿液、或腦脊髓液做培養（細菌

培養、組織培養，以及動物接種），來分離出本菌。 

3.血清學檢查－所有的血清學檢查，只要其配對血清中之重複樣品檢體力

價超過四倍或更高就可確診感染了本病，或其中所篩檢的病例之血清

IgM Elisa或Lepto dipstick陽性加上MAT單次血清抗體力價≧400×，可視

為確定病例
﹝19﹞。 

（1）IgM Elisa：只具屬專一性。 

（2）Macroscopic slide  agglutination test：大約要在感染後7天，才能測

的出陽性結果。 

（3）Lepto dipstick：簡便，但不具基因種專一性。 

（4）Microscopic agglutination test（MAT）：大約要在感染後7天，才能

測的出陽性結果，具血清型專一性。其中單次血清抗體力價

≧400×可視為可能病例，另兩次血清抗體試驗（時間間隔兩週以

上）抗體力價有四倍以上差距可視為確定病例
﹝5﹞。 
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4.核酸探針 

（1）直接雜交：不靈敏，但具專一性。 

（2）PCR：靈敏，具專一性。 

治  療 

本病的治療除對症療法外，抗生素的投予是必須的
﹝31﹞。雖然本病的

療程要不要投予抗生素至今仍備受爭議，然而在感染的早期投予抗生素通

常是有效的，尤其戲劇化的效果可表現在急性感染的治療，另常被建議投

予的抗生素有青黴素類和四環素類，而四環素類中的doxycycline亦常被用

於本病預防
﹝2,30﹞。 

結  論 

本病雖為世界各地重要的人畜共通傳染病之一，然而常被臺灣的臨床

醫師們所忽略，甚至連獸醫師都不重視本病所造成的危害
﹝3﹞。單就針對「獸

醫」本身的健康狀況及工作環境而言，本病是「獸醫」暴露的人畜共通傳

染病中重要的疾病，亦是獸醫師工作環境中潛在的重要危險因子
﹝16﹞。近

年來由於肺臟出血熱型鉤端螺旋體病的相繼流行，以及本病與人類急性腎

炎的關聯性越趨明顯，致使各界對於本病的研究無不相繼投入。目前的研

究已完成了L.interrogans serovarr icterohaemorrhagiae之DNA序列，對於本

病的瞭解和防治進入另一新的階段。臺灣因位於溫暖潮濕之地、且臨近之

中國大陸、越南、韓國、泰國等地區皆有本病存在的困擾
﹝15﹞，然而目前

預防注射的運用於中國大陸、越南等地區，對於本病的問題已有明顯的驟

效
﹝ 42 ﹞

；另外在動物的預防注射方面，尤其是犬隻所施行的

L.icterohaemorrhagiae、 L.canicola預防注射，對於犬隻本病的防治上，亦

呈現明顯的成效
﹝40,41﹞。在蘇曉嵐（2000）的研究中，其利用經濟評估之

成本效果、成本效用、成本效益法評估於農牧業從業人員施打疫苗策略之
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可行性，其結論建議衛生相關單位於此病之防治上，施行高危險群（如農

民、畜牧業者、軍人、獸醫以及屠宰場工作人員和肉販等）之預防注射
﹝15﹞

。未來若能發展出本土血清型的鉤端螺旋體病疫苗，來施與高危險人員、

動物之預防注射，以期預防本病之發生。 

撰稿者：林光宏 

農委會動植物防疫檢疫局基隆分局 
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Cross sectional view  
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