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前 言
台灣大約在30年前就成立了感染科，並開始有

抗生素管制政策，但細菌的抗藥性比率仍然偏高。可

見我國的抗生素管制政策仍有很大的改善空間。世界

衛生組織曾於2011年呼籲世界各國必須有所行動，否
則將來會無藥可用。世界衛生組織還頒佈了6點行動
綱領，希望世界各國都能確實執行。我國身為世界的

一員，絕對有義務呼應世界衛生組織的建議而有所作

為，但是4年過去了，我們的成效仍然有限。台灣醫
界應該還需要更加努力。

細菌如何產生抗藥性

細菌是活的生物，抗生素是自然界微生物產生用

來對付微生物的東西。細菌染色體上先天就帶有某些

抗藥基因以求自保，待人類研發出高濃度的抗生素成

為藥物之後，最容易暴露於高濃度藥物的腸內細菌，

率先將抗藥基因由染色體移轉到質體。由質體攜帶的

抗藥基因，不但產生酶的濃度高，可以縱向傳給子

代，並橫向傳給其他細菌，造成抗藥性大量擴散。所

以有使用抗生素，細菌產生抗藥性是必然的。但抗生

素又是救命的藥，如何使用才能延緩抗藥性的產生，

才是關鍵。畢竟人類研發新抗生素的速度遠不及細菌

產出抗藥性的速度，以拖待變是目前唯一的辦法。

細菌如果不碰到抗生素，根本不必要產生抗藥

性；如果碰到抗生素後立即被殺死，死菌也無從產生

抗藥性。最擔心的情況是只將細菌殺得半死，細菌在

進行困獸之鬥時就產生了抗藥性。所以抗藥細菌的產

生多半是人為的，以不合適的治療為最重要的原因。

醫護同仁的手推波助瀾加速抗藥細菌之散播，虛應故

事的感染控制政策正是抗藥菌氾濫的幫兇。

台灣高抗藥性產生的原因

在台灣，醫師處方抗生素到底犯了那些禁忌，使

得台灣抗藥性居高不下呢？說穿了就是太多半調子用

藥，讓細菌在治療過程中就產生了抗藥性。例如在治

療感染的時候，醫師習慣上不讓抗生素一步到位，必

須一代、二代、三代向上累進，一定要等到五天後血

液培養長出了細菌，才執行標靶治療將細菌殲滅。在

感染之初血液培養還沒結果之前，細菌量是最多的，

抗生素的使用若是半調子，當然讓細菌有產生抗藥性

的機會。更何況很多感染症根本長不出細菌，這時醫

師的用藥就如同無頭蒼蠅一般，亂打一通，全是半調

子，當然誘導出很多抗藥性細菌。

台灣這種逐步漸進的治療模式，在全世界是創

舉。當初健保署之所以採納這樣的政策，是以費用考

量為前提，先使用便宜的藥，較欠缺學理根據。結果

反而造成抗藥性細菌之增多，台灣抗藥細菌產生的這

項政策的影響確實非常深遠，現在台灣仍有不少醫院

仍以費用為最優先之考量。時代不同了，是到該檢討

的時候了。目前在台灣仍然有些醫師選用抗生素藥物

不對，另外還有為數不少的醫界同仁在用藥劑量方面

都不符合治療準則。若劑量、治療間隔及療程如不遵

照學理的話，這無疑又提供細菌產生抗藥性的空間 (1)。

這種逐步漸進的治療方式還產生了一項重要的後

遺症，就是會增長抗生素的治療療程。由於沒有一種

抗生素能殺死所有的細菌，人體到處又都充滿了格蘭

氏陰性與陽性細菌，總有細菌會沒法由現有治療藥物

所完全覆蓋，最終產生抗藥性。到底要治療多久才會

有產生抗藥性細菌之虞呢？依據一項呼吸器肺炎的治

療研究，若完全依據指南治療病人，病人的發燒、白

血球數、氧氣飽和度均會在一週左右回到正常。如果

此時醫師不停藥繼續治療，大約到二週左右痰中就會

出現抗藥細菌，接下來當然就是抗藥細菌感染 (2)。這

個研究告訴我們以抗生素治療二個禮拜內基本上可以

達到療效，但不會產生抗藥性，二週以內的治療是安

全的。但在逐步漸進的治療方式中，能在兩週內搞定

發燒病人的機會就會降低，當然就更容易誘發出抗藥

細菌。

台灣在30年前就開始由感染科醫師負責管控抗生
素的使用，但感染科醫師人數有限，沒有辦法評估到

每一筆抗生素的使用。因此感染症醫學會就制定了各

個臨床症候群的抗生素使用原則，這就是要打破以前

的舊思維，讓醫師在治療感染症時能夠一步到位，減

少抗藥細菌產生的機會。在美國，藥廠非適應症非法

行銷是要被重罰的，所以美國的抗藥性才會減低。台

灣負責主管的衛生福利部應該仿效美國嚴打抗生素的

不按使用指示必須重罰之制度落實執行，台灣的細菌

抗藥性才有希望下降。
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養殖業的抗生素濫用必須禁止

在世界衛生組織的6項建議中，有建議各國減少
動物飼養時的抗生素使用。養殖業的抗生素濫用在台

灣是個大問題，它會造成社區感染菌株或環境菌株的

抗藥性增加。台灣曾有報導沙門氏桿菌的抗藥性竟然

是來自於養豬業，就是一個鮮活的例子。

在養殖業使用抗生素是一項傳統，當作生長促

進劑。說抗生素能夠促進生長，這是個天方夜譚；但

若不用抗生素，可能就有一大群動物都得了感染而

死，完全不用好像也不對。養殖業用的抗生素量非常

大，通常是一桶一桶的倒著用，和人類一小瓶一小瓶

的打，簡直不能同日而語。養殖業的抗生素通常來源

複雜，走私的也有，在台灣幾乎所有人用的抗生素養

殖業都有，而且幾乎絕大多數的養殖業都有使用抗

生素。這樣的濫用嚴重度比人高過數百倍，有這個存

在，醫院在怎麼嚴管都沒有用。衛福部應該與農委會

做好跨部會之溝通，訂定到底哪些產業可以使用，那

些產業不可以使用，可以用的藥又有哪些？該如何取

得？把養殖業用的抗生素都能夠標準化才能夠減少致

病細菌產生抗藥性的機會。

感染控制不被重視是抗藥菌擴散的主因

如果使用抗生素不恰當，頂多在使用者身上製

造出抗藥菌株，對他目前或後續的治療會產生影響，

但無論如何影響都在個人。若攜帶了抗藥菌的病人住

院，醫療照顧者未遵守標準作業流程執行醫療，就會

造成抗藥細菌擴散到抗藥無辜病人的身上。因此感染

控制是遏止抗藥細菌在醫院內擴散的主要手段。

台灣醫院院內感染控制的啟蒙幾乎與感染科的啟

蒙同時，也由同一批人在主導。其實感染科與感染控

制是不同的，感染科強調發燒病人的處理，感染控制

強調的是去除造成感染的風險因子。近20年在2011
年世界衛生組織的呼籲後，國內在疾管署及醫策會的

關注下開始由抗藥細菌的監控，轉型成抗藥細菌的管

控，台灣抗藥細菌管控的起步遠較先進國家較晚。目

前有報告指出在英國的醫院中可以好幾個月看不到一

株MRSA，而台灣醫院內80%的金黃色葡萄球菌可以
是MRSA。這正是我們需要深思與檢討的地方。

現況是否有反轉的空間

台灣的現況很多人都習以為常，以為extended-
spectrum β-lactamases(ESBL)就該菌種佔25%，
methicillin-resistant Staphylococcus aureus(MRSA)就該
菌種佔80%，Vancomycin-resistant enterococcus(VRE)
就該菌種佔10%。其實並非如此，以MRSA為例，在
美國就認為降低50%的感染是可能的。在美國也認
為MRSA是否能降低代表了這個醫院是否有能力降低
其他抗藥細菌(3)。MRSA是最多，也是公認的強勢菌
株，MRSA感染都可經由強勢的感控作為而下降，其
他的抗藥細菌當然沒有理由不能下降(4,5)。

MRSA無法經由治療而產生，散播主要是經由人
的傳播。其他抗藥細菌較為複雜，都與抗生素使用及

人的傳播雙方面有關係，因此兩方面都必須注重才有

可能下降 (6,7)。美國及歐洲有可能，台灣只要肯做一定

可以達成。目前疾管署及醫策會在國內聯合推動的抗

生素管控計畫，肯定可以有效降低抗藥細菌的比率，

先決條件是必須要落實執行。更重要的是在計畫執行

過後，醫院大概都無法堅持走下去，這由以前的手部

衛生運動及導管相關感染運動的推廣中便可見一斑。

往往在推廣活動過去後，一切船過水無痕，又再回復

原狀。如果不能持續進行，那麼我國的抗藥細菌要能

有效下降相信難度會高於其他國家。

結  語
細菌為了生存或多或少都具備抗藥機制，在遭

受人為的刺激後，會由低階的抗藥性轉成高階的抗藥

性，並能縱向及橫向的傳播到子代及其他細菌。所以

抗藥菌的產生有細菌先天的因素，及人為後天的不良

操作。抗藥細菌的散播則主要藉由院內感染，生成與

散播相輔相成造就了現今台灣的高抗藥性醫療環境。

這其實是台灣應該檢討的地方，它代表部分醫師不依

據指南用藥，或是在診斷感染症方面有加強的地方；

更代表了我們的感染管制仍然沒有全部確實的遵循標

準作業流程。台灣醫界的技術絕對可達世界水平，但

光看我國的抗藥細菌比率，就知道我國的醫療品質仍

有很大的努力空間。全體醫界必須照著疾管署及醫策

會推動的抗生素管制政策去執行，即使計畫結束，在
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院內仍應持續推動，方能免於被認為台灣是細菌高抗

藥性的國家。
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