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摘  要 

 
創傷弧菌是一種嗜鹼性的革蘭氏陰性菌，由於對鹽份具有相當耐受性，故利於它

存在廣泛的海洋環境中，尤其是海灣附近的港口。此菌自 1976年被報告可引起
人體嚴重的感染且大部分發生在太平洋沿岸及美洲、歐洲等沿海國家。由於此菌

引起的感染病程發展非常快速，發病後之死亡率高達 50%以上，近年來逐漸引起
臨床醫師的重視。台灣地區自民國 74年第一個病例被發現後，病例數有顯著的
增加，南台灣的總病例數應在 200例以上。創傷弧菌的感染造成臨床上的病癥主
要有兩種一為原發性敗血症 ( primary septicemia )：此由胃腸道感染引起，其感
染原因是由於吃入生的或未煮熟的海鮮，病人會有發熱、寒顫、皮膚病變及敗血

症休克等症狀，死亡率高達 50%以上，其中大部分在住院 48小時以內死亡；另
一為傷口感染 ( wound infection )：通常是因傷口接觸到含有病菌的海水或被
蝦、蟹類所刺傷，在感染部位有腫脹、紅斑，進而形成水泡，之後出現組織壞死

或嚴重的蜂窩組織炎，會發展成嚴重的續發性敗血症 ( secondary septicemia ) 造
成死亡，死亡率約為 24%。我們的臨床研究顯示，79%的病人有皮膚病灶，大部
分為出血性水泡、壞死性肌膜炎及蜂窩組織炎。75%以上的病例有潛在性疾病，
其中 65%是慢性肝炎。50%以上病例可找到明顯的誘因，如生吃海鮮、為海鮮所
刺傷或傷口接觸海水，敗血症患者的死亡率為 55%。在臨床治療方面過去認為首
選藥物是 tetracycline。但我們的研究顯示 cefotaxime及 minocycline二者有加成
作用，而在動物實驗 in vivo的研究亦證實合併療法比單一藥物來得好。此項治
療目前不但在國內採用治療效果良好，且已為國際上所公認採用。台灣地區地處

熱帶，四面環海養殖漁業發達，民眾喜歡生吃海鮮且為 B型肝炎盛行區域，符
合創傷弧菌感染的條件。臨床醫師對於慢性肝炎或有其他潛在性疾病的病患，若

有快速進展的皮膚軟組織發炎或是併發出血性水泡的敗血性休克病患，應考慮此

類感染的可能性。 
 
關鍵詞：創傷弧菌 ( Vibrio vulnificus ) 
        致病機轉 ( Pathogenesis ) 
        抗生素療法 ( Anti-microbial therapy ) 
        敗血性休克 ( Septic shock ) 
        傷口感染 ( Wound infection ) 



 
引言 
自嗜鹽性水生弧菌屬創傷弧菌 ( Vibrio vulnificus ) 被報告可引起人體傷口感染
及敗血症以來，因此菌感染導致的病情嚴重，而且病程發展迅速，近年來頗受臨

床感染醫學矚目。此類感染症常發生在太平洋沿岸及歐美沿岸國家 1-9而在過去
幾年來，在台灣地區尤其是南部地區，此菌所引起的感染有顯著增加。在我們及

其他的文獻報告的病例中，因此菌所引起的原發性敗血症之死亡率高達 50%以上
－其中大部分在住院 48小時以內，另外，40%的傷口感染的病人之血液培養呈
現陽性，其死亡率亦達 25%。 
創傷弧菌是一種存在於海鮮及海水的細菌，且較易於在慢性肝炎及

hemochromatosis的病患身上造成感染。台灣地區四面環海 B型肝炎高盛行且一
般民眾喜歡吃海鮮類食物，因此創傷弧菌感染症值得吾人注意，故為文介紹之。 
病例摘要 
根據本人回顧 1992年前的英文文獻所記載的資料中，在 193個可分析的病例中，
94例原發性菌血症中有 89例 ( 94.7%) 有潛在性病症，特別是慢性肝病、腎功
能異常、痛風、糖尿病及使用類固醇。在 52例可以找到感染原因中有 41例  
( 78.8% ) 與食用海鮮有關。潛伏期很短，約 12-16小時。臨床特點是皮膚的表徵，
如瘀血、出血性水泡、壞死性肌膜炎，蜂窩組織炎及肌炎等。有些個案甚至需要

接受截肢手術。皮膚的表徵常在住院時或住院 24小時內發生，而且隨著時間而
惡化。原發性菌血症的個案 65%有續發性的皮膚表徵，臨床進程相當快速，37%
病患接受外科治療，死亡率達 54%；大部分在住院 48小時內死亡。約有半數的
傷口感染的病患 ( 44 / 80 ) 有潛在性疾病，大部分為海鮮類所傷或傷口接觸海
水。 69例中有 30例有續發性菌血症，半數病例接受外科治療，死亡率為 25%。 
討論 
1. 微生物學 
創傷弧菌是革蘭氏陰性，具移動性、彎曲的桿菌，普遍存在於海水及含鹽分的水

中。因此弧菌引起的疾病常發生在炎熱季節的沿岸地區且常污染海鮮類水產。根

據調查，在夏季有一半以上的蠔  ( oyster ) 及高達 11%的螃蟹帶有此菌。此菌
可在MacConkey agar, heart infusion medium及 TCBS agar生長。大部分弧菌菌屬  
( Vibrio species ) 與產氣單胞菌屬 ( Aeromonas species ) 生化反應極為類似，可
利用弧菌菌屬對 O129 ( 2,4-diamino-6,7-diisopropylpteridine ) 藥物為感受性 
( S )，與產氣單胞菌屬為耐受性 ( R ) 做區分。另外約 90%的創傷弧菌在弧菌區
分性培養基 TCBS agar (Thiosulfate-Citrate-Bile salt-Sucrose agar)外觀呈現綠色菌
落；在鹽類耐受性生長試驗中創傷弧菌與腸炎弧菌皆可在含 1% 及 6% NaCl 培
養基生長，且其生化反應中 Arginine dihydrolase和 Lysine decarboxylase 皆陽性，
但創傷弧菌可利用 Salicin產生酸而腸炎弧菌無此特性而有所區別。 
2. 流行病學 
早在西元前五世紀，蘇格拉底曾描述一位病人因足部劇痛、發燒、畏寒而續發意



識障礙，發病第二天足部紅腫更厲害，且出現黑色小水泡而死亡。醫學歷史家認

為此乃因為創傷弧菌之感染所致。 
根據文獻記載台灣的第一個病例在民國 74年 2，在高雄阮綜合醫院發現。民國
76年有 2例發生但甚少引起注意直到民國 77年本人在台南成大醫院連續發現三
個病例後才引起廣泛之注意，至民國 90年 8月底截止依本人的估計，南台灣有
200例以上，根據初步菌種的 PFGE 
( pulse field gel electrophoresis ) 的分析顯示這些細菌存在台灣海域已久，不是一
種單一感染源的群突發 ( outbreak ) 只是過去未能鑑定出該菌。 
3.臨床表現 
創傷弧菌的感染造成臨床上的病癥主要有兩種 3一為原發性敗血症 ( primary 
septicemia )：此由胃腸道感染引起，其感染原因是由於吃入生的未煮熟的魚蝦類
或生蠔，病人會有發熱、寒顫、噁心、嘔吐、下痢、皮膚病變、壞死性潰瘍及敗

血症休克等症狀，死亡率高達 50%以上 4,5；另一為傷口感染 ( wound 
infection )：通常是因傷口接觸到含有病菌的海水或被蝦、蟹類所刺傷，在感染
部位有腫脹、紅斑，進而形成水泡，之後出現組織壞死或嚴重的蜂窩組織炎，此

時需以外科擴創手術，甚至截肢以阻遏傷口延伸，若不幸惡化會發展成嚴重的次

發性敗血症 ( secondary septicemia ) 造成死亡，死亡率約為 24%。除以上兩種主
要病癥，臨床上創傷弧菌感染也造成急性下痢、腦膜炎、肺炎和角膜炎等。其臨

床表現與產氣單胞菌 ( Aeromonas hydrophila ) 所造成的感染症很類似 10,11。 
4.致病機轉 
細菌感染造成疾病的致病原因可從細菌及宿主兩方面探討，就宿主而言，創傷弧

菌感染症好發於慢性病患，特別是肝硬化、酒精中毒、血色素沉著症及腎衰竭的

病患，由這些潛在疾病的共通點推測患者體內之高鐵含量及不健全的免疫系統是

創傷弧菌之兩個易感因子 11；就細菌致病因素而言，近年來的研究結果提出此
菌株最重要的致病因子可能是其含有 polysaccharide capsule 12及由人體血液中
transferrin取 iron的能力 13,14。然此二種是否為最重要的致病因子，及其在菌體
感染人體所扮演的角色，目前尚未有統一而具體之定論。例如 Simpson等人 12
及 Yoshida等人 15雖然認為具有莢膜 ( Capsule ) 菌株與致病力息息相關，
Linder等人 16也報告此菌株在 nonculturable之狀態，即使含有莢膜之菌株，其
致病能力亦大為降低。另一方面 Litwin等人 17認為 iron對此菌株感染之致病機
轉扮演很重要之角色，而Wright等人 11卻報告有些菌株具有從 transferrin取 iron
的能力，卻無使其致病力增加。 
由於 Vibrio vulnificus能分泌一些菌體外蛋白質，譬如 hemolysin (cytotoxin) 18 
phospholipase 19及 metalloprotease 20等，這些菌體外酵素可能是此菌體感染時
能侵犯人體及造成臨床上皮膚損傷、水腫及潰爛等病癥的主要致病因子。研究文

獻指示 V. vulnificus所分泌之 cytosin不僅能溶解 Chinese hamster ovary及紅血球 
21，亦造成白鼠的皮膚損傷 18。Phospholipase可能與膽固醇(Cholesterol ) 結合，
誘導 liposomes釋出 K+離子並減低其 Na+濃度 22。而 V. vulnificus所分泌的



protease是屬於一種 metalloprotease，此蛋白分解酵素亦能分解 elastin及
collagen，致使 mast cells釋出 histamine而增加血管通透性，活化血漿
Kallikren-Kinin系統，使之產生延遲奇諾素(bradykinin) 23。此外，Nishida等人
24指出 V. vulnificus所分泌的 protease可分解人體中含 heme之蛋白質。而將 V. 
vulnificus的 cytolysin注射入小白鼠後，其造成的皮膚潰爛及組織損傷之病徵很
類似有傷口的病症，而注射 cytolysin於小白鼠之靜脈，證明肺是此毒素的主要
攻擊器官，可導致肺部組織損害，並造成死亡 25。而有關 V. vulnificus可能的致
病因子之基因層次的研究，目前已有 Litwin等人 17,26,27選殖出與鐵離子攫取
能力有關之 fur基因、isochorismatase基因以及 hemo receptor ( HutA )基因、
Yamamoto等人 28所選殖出的 cytosin基因、Zuppardo等人選殖出與莢膜合成有
關之 epimerase基因 29、Wright等人選殖出 cytotoxin-hemolysin基因 30以及本
人等選殖出 Novel hemolysin ( vlly ) 基因及 metalloprotease基因 31,32。儘管關
於創傷弧菌各種可能致病因子之研究過去陸續有報告發表，然而各種致病因子在

創傷弧菌致病過程中真正的作用與扮演的角色卻仍然不是十分清楚，甚至得到不

同之結論。譬如最近以分子生物手法將致病菌株之菌體外 elastolytic protease或
metalloprotease之基因剔除後之變異株，其對白鼠之致死能力與原菌株相差不多
33,34此結果與上述生化實驗所得之結論不相一致。 
5.抗生素療法 
而另一方面，過去十年來南台灣因創傷弧菌引起之感染病例卻有顯著增加的趨勢 
1-3, 35，本人在南台灣已累積了 100多例的臨床經驗，其中約 1/3之病例，在住
院 48小時內，急遽死亡，顯見由此菌引起的感染值得重視。因此本人近幾年來，
在臨床治療方面積極檢討各種藥物對此菌感染的療效，證實過去認為首選藥物

tetracycline對此菌感染的療效仍有待改善。我們認為臨床治療 cephalosporine不
比 tetracycline差 36。我們的研究又顯示 cefotaxime及 minocycline二者有加成作
用 37，而在動物實驗 in vivo的研究亦證實合併療法比單一藥物來得好 38,39。
而此合併療法，不但在國內廣泛被接受在國際上已被公認而採用。 
6.補助療法 
由於創傷弧菌感染病程進展迅速及高死亡率，及早診斷及積極的支持療法相當重

要。積極的傷口處理如切開引流術，清創術有助於病情的改善及縮短住院日，近

來有些學者主張由於感染常儘限於皮膚及皮下組織，是否執行截肢手術應慎重考

慮。 
預防 
慢性肝病、其他慢性疾病及免疫功能不全的民眾應避免生吃海鮮及未煮熟的海鮮

類食物。至於傷口感染較難預防，因其可發生於健康的民眾，唯處理海鮮類時應

帶手套以防止被扎傷。 
結論 
創傷弧菌感染症可引起嚴重的皮膚軟組織感染及敗血症。對於有肝病病患若有敗

血症或特殊皮膚表徵的病患，尤其當病患有接觸海水、海鮮的病史時，應懷疑此



症的可能性，儘早投予適當的抗生素治療。 
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There has been a dramatic increase in the number of reported cases of infection due to 
Vibrio vulnificus in Taiwan. Although the organism has been etiologically implicated 
in a variety of clinical syndromes, most cases of V. vulnificus infection either are 
associated with wound infection or are categorized as primary septicemia. In 
reviewing the literature, 193 cases were available for analysis. For the patients with 
primary bacteremia, 89 ( 94.7% ) of 94 had underlying diseases, especially chronic 
liver diseases. Causes of infection could be found in 41 ( 78.8% ) of 52 cases. All of 
them were related to seafood consumption. The incubation periods were very short, 
and the most striking clinical manifestations were skin lesions. Secondary skin lesions 
were found on 61.5%（69 of 106 ） of the patients with primary septicemia. The 
mortality rate was as high as 54.2% ( 51 of 94 ). More than one-half of cases of 
wound infection ( 44 of 80 ) were associated with underlying diseases. For all but 



seven cases ( 91% ) causes for the infection were determined. All of these patients had 
injuries due to fish bites or seafood handling or wounds that were exposed to salt 
water. The mortality rate was low ( 25.3% ) compared with that for patients with 
primary bacteremia. Our in vitro data showed that cefotaxime and minocycline acted 
synergistically in inhibiting V. vulnificus. Furthermore, our in vivo results indicated 
that combination therapy with cefotaxime and minocycline is distinctly more 
advantageous than therapy with the single antibiotic regimen for the treatment of 
severe experimental murine V. vulnificus infections.  ( J Intern Med Taiwan 2002; 
13:189-193 ) 


