登 革 熱 
如 何 預 防 
登革熱，也稱為骨痛熱症、斷骨熱、天狗熱，是由登革熱病毒引起的由蚊子傳播的熱帶病 。症狀包括發熱、頭痛、肌肉 和關節痛 ，還有典型性的麻疹樣 .皮疹。少部分患者病情可進一步惡化，出現登革出血熱，威脅生命，患者有出血、血小板減少 和血漿蛋白滲出，或者進展為登革休克綜合徵，此時會出現兇險的低血壓休克。[image: ]
登革病毒由黑斑蚊屬的幾種蚊子傳播，主要是埃及斑蚊 。該病毒有五種類型； 感染後對同型病毒可獲得終身免疫，但對異型病毒免疫力維持時間較短。再次感染異型病毒會增加嚴重併發症的風險。因為市面上沒有可用疫苗，所以預防是通過減少斑蚊滋生地及斑蚊數目，限制接觸斑蚊來實現。
登革熱，也稱為骨痛熱症、斷骨熱、天狗熱，是由登革熱病毒引起的由蚊子傳播的熱帶病 。症狀包括發熱、頭痛、肌肉 和關節痛 ，還有典型性的麻疹樣 .皮疹。少部分患者病情可進一步惡化，出現登革出血熱，威脅生命，患者有出血、血小板減少 和血漿蛋白滲出，或者進展為登革休克綜合徵，此時會出現兇險的低血壓休克。
登革病毒由黑斑蚊屬的幾種蚊子傳播，主要是埃及斑蚊 。該病毒有五種類型； 感染後對同型病毒可獲得終身免疫，但對異型病毒免疫力維持時間較短。再次感染異型病毒會增加嚴重併發症的風險。因為市面上沒有可用疫苗，所以預防是通過減少斑蚊滋生地及斑蚊數目，限制接觸斑蚊來實現。
[bookmark: content][bookmark: bodyContent]急性登革熱採取支持療法，輕到中度者口服或靜脈補液，重度者需靜脈注射和輸血。20世紀60年代以來，登革熱患者數目一直在顯著上升，每年有五千萬到五億兩千八百萬人感染。 對該病的早期描述要追溯到1779年，20世紀早期其病原體和傳播途徑才得以明確。自從二戰以來，登革熱已經成為了一個全球性問題，在110多個國家流行。除了滅蚊外，疫苗及直接針對該病毒的藥物也在開發中。分為Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ四種型別，而每一型都具有能感染致病的能力。
[bookmark: mw-content-text]第一個可能的登革熱病例在中國晉朝時的一本醫學百科全書中有記載，該書稱之為和飛蟲有關的「水毒」。部分是由於全球化，其次是奴隸貿易，在15到19世紀，主要的傳播媒介-埃及斑蚊從非洲向別的地方散布。在17世紀已有登革熱流行的描述，但最可信的關於登革熱流行的早期報導是來自1779和1780年，那時該傳染病席捲了亞洲、非洲和北美。從那時起直到1940年，登革熱流行就少見了。
在1906年，人們確認登革熱由斑蚊傳播，在1907年，登革熱是繼黃熱病之後第二個被證明是由病毒所致的疾病。和約瑟夫·富蘭克林·塞勒的進一步研究使對登革病毒傳播方式的基本理解更加完整。1993年學者也證實白線斑蚊確實具有傳播一型骨痛熱病毒之能力，白線斑蚊在台灣之分布較埃及斑蚊廣，且大部份地區密度均高於埃及斑蚊，故白線斑蚊仍為不可忽視的骨痛熱病媒蚊之一。2014年中國廣東一帶爆發，截止至2014年9月29日零時全省公確診病例 11867 例，比去年同期（663例）大幅上升1689.89%，死亡病例累計4例（其中廣州3例，佛山1例），是廣東首次出現破萬的確診病例，也是廣州近十年來首次出現死亡病例。 
二戰期間和之後登革熱的顯著播散被認為是因為生態的破壞，這同樣也導致了不同血清型的病毒播散到了新的地區，也導致了登革出血熱的出現。這一登革熱的嚴重類型第一次報導是在1953年的菲律賓；到20世紀70年代，登革熱已經變成了兒童病死的主要原因，也已經出現在太平洋和美洲。在1981年的中南美洲，當數年前感染過DENV-1的人感染了DENV-2時，人們第一次注意到了登革出血熱和登革休克綜合徵。
[bookmark: .E8.AF.8D.E6.BA.90.E5.AD.A6]詞源學
「登革」的名稱是從西班牙文「Dengue」音譯而來，但詞彙的起源眾說紛紜。最普遍的說法是來自斯瓦希里語的短語「Ka-dinga pepo」中的dinga，這個短語描述該病是由邪靈導致的。 
在台灣，官方標準漢語稱之為登革熱，閩南語稱之為天狗熱，其中天狗熱一名源自台語，台語源自於日文「デング」 ，「デング」與「天狗」諧音，是一種不祥的妖怪，象徵其病之難治；。而中國和港澳地區稱為登革熱。在星馬被稱為登革熱或蚊症。在越南通稱為熱出血症。據說西印度群島上感染過登革熱的奴隸據說走路的姿勢像花花公子，所以該疾病被稱為「花花公子熱」。 
在美國一篇1789年的關於費城登革熱流行的報告中，內科醫生同時也是美國的建國之父班傑明·拉什 使用了「斷骨熱」（「骨折熱」）這一術語。在報告標題中他使用了更正式的術語「膽汁質緩解發熱」。 登革熱這一術語在1828年後才開始通用。它歷史上的術語還包括「breakheart fever」和「la dengue」。 描述重型登革熱的術語包括「感染性血小板減少性紫癜」和「菲律賓出血熱」、「泰國出血熱」或「新加坡出血熱」。
[bookmark: .E7.97.87.E7.8A.B6.E5.92.8C.E4.BD.93.E5.]症狀和體徵
[bookmark: content1][bookmark: bodyContent1]一般來說，登革病毒感染者80%都無症狀，或者只有輕度症狀如簡單的發燒。感染者中5%有嚴重臨床症狀，其中一小部分患者生命會受到威脅。登革熱潛伏期（從接觸病毒到出現臨床症狀的時間）為3-14天，但通常為4-7天。因此，從流行區域旅行歸來者如果在到家後14天內沒有發燒或其它臨床症狀，那就不太可能感染登革病毒。兒童感染後常有與普通感冒或腸胃炎類似的症狀（嘔吐和腹瀉），雖最初症狀一般較輕但包括高燒，且出現嚴重併發症的風險更高。
[bookmark: mw-content-text1]登革熱的特徵性臨床表現是突發高熱，頭痛（一般位於眼後），肌肉及關節痛和皮疹。因為它可以導致肌肉和關節痛，所以又稱為「斷骨熱」。 感染過程分為三個時期：急性發熱期，極期和恢復期。 
急性發熱期患者高熱，體溫可達40 °C（104 °F），伴有全身疼痛和頭痛，通常會持續2-7天。 也可有噁心、嘔吐。 50–80%患者中，出現症狀 的第一或第二天會出現皮疹，皮膚發紅，或者在病程靠後（4–7天）出現麻疹樣（英語：morbilliform）皮疹。 也有觀察到中央發白周圍發紅的皮疹。 此時，一些瘀點（小的紅斑，壓之不褪色，由毛細血管破裂所致 ）會出現，伴隨口腔和鼻腔黏膜的少量出血發燒為典型的雙峰或馬鞍熱，發熱1-2天後體溫降至正常。
在高燒消退後，一些病人的病情進展到極期。在這一時期，有血漿蛋白滲出，一般持續1-2天。這可能導致液體積聚在胸腹腔，循環系統中液體量減少，重要器官的血液供應量減少。也可能會發生器官功能障礙和嚴重出血，特別是消化道出血。僅有不到5%的患者會出現休克（登革休克綜合徵）和出血（登革出血熱）然而曾感染過其他血清型登革病毒的患者（二次感染）休克和出血的風險會增加。極期，雖然罕見，但相對來說在兒童和青少年中更常發生。
患者在登革熱恢復期，常會出現皮疹，中央發白，周圍發紅。
接著出現恢復期，滲出的液體被重吸收入血， 這通常持續2-3天。 改善往往非常明顯，可伴有嚴重瘙癢和心跳過緩。 另一種皮疹為斑丘疹（英語：maculopapular rash）或血管炎樣，隨之有脫皮。 在此期，可能發生體液過多（英語：fluid overload），如果影響到了大腦（英語：cerebral edema），可能會導致意識水平下降（英語：altered level of consciousness）或癲癇（英語：Epileptic seizure）。 成年人的乏力感可能持續數周。 
[bookmark: .E7.9B.B8.E5.85.B3.E4.B8.B4.E5.BA.8A.E8.]相關臨床表現
登革熱偶爾會影響其他身體系統， 單獨或伴隨著典型的登革熱症狀。 嚴重病例中0.5-6%會發生意識水平下降，這是由病毒導致的腦組織炎症所致或重要器官例如肝臟（英語：hepatic encephalopathy）的損傷間接引起。 
[bookmark: cite_ref-26][bookmark: content2][bookmark: bodyContent2]在登革熱中，其他神經系統疾病已被報導，如橫貫性脊髓炎（英語：transverse myelitis）和格林－巴利綜合徵 、飛蚊症。罕見的併發症有心臟感染（英語：Myocarditis）和急性肝衰竭（英語：acute liver failure）
[bookmark: .E7.97.85.E6.AF.92.E5.AD.A6][bookmark: mw-content-text2]病毒學 
主條目：登革熱病毒
登革熱病毒（DENV）為核糖核酸病毒（RNA）病毒，屬於黃病毒科（Flaviviridae）中的黃病毒屬（英語：Flavivirus）（Flavivirus）。同屬的其它病毒包括黃熱病毒、西尼羅河病毒、聖路易斯腦炎病毒（英語：St. Louis encephalitis）、日本腦炎病毒、蜱傳腦炎病毒（英語：tick-borne encephalitis virus）、科薩努爾森林病（英語：Kyasanur forest disease）病毒和鄂木斯克出血熱病毒（英語：Omsk hemorrhagic fever）。 它們多通過節肢動物（蚊子或蜱）傳播，因此被稱為蟲媒病毒（英語：arbovirus）（節肢動物傳播的病毒）。 
登革病毒基因組（遺傳物質）包括大約11,000個核苷酸鹼基，編碼形成病毒顆粒的三種不同蛋白質分子（C、prM和E）和七種其它蛋白質分子（NS1、NS2a、NS2b、NS3、NS4a、NS4b、NS5），這七種蛋白分子只在受感染宿主細胞內可見，是病毒複製所需。 有五個 病毒株，稱為血清型，其中前四種稱為DENV-1、DENV-2、DENV-3和DENV-4， 第五種血清型在2013年被宣布。 血清型之間的差異是基於他們的抗原性（英語：antigenicity）。 
[bookmark: .E4.BC.A0.E6.92.AD]傳播 
埃及斑蚊（英語：Aedes aegypti）以人為宿主
[bookmark: cite_ref-Gubler2010_17-1]登革病毒主要由黑斑蚊傳播，特別是埃及斑蚊（英語：Aedes aegypti）。 這些蚊子通常生活在北緯35度到南緯35度海拔1,000公尺（3,300英尺）以下。 他們一般白天叮咬，特別是清晨和傍晚， 但是全年任何時間他們都可以叮咬並傳播病毒。 其它傳播該疾病的斑蚊包括白線斑蚊（A. albopictus）、玻里尼西亞斑蚊（英語：Aedes polynesiensis）（A. polynesiensis）和盾板斑蚊（英語：Aedes scutellaris）（A. scutellaris）。 人類是該病毒的主要宿主， 但其也在非人類的靈長目動物中傳播， 叮咬一次即可感染。 雌蚊從登革熱患者處吸入帶病毒血液，在最初的2–10天發熱期，蚊子自身感染看病毒，病毒在其消化道細胞中， 大約8–10天後，病毒到了蚊子的唾液腺等其它組織，隨後被釋放在唾液中。病毒對蚊子似乎沒有有害作用，蚊子可終生保持感染狀態。埃及斑蚊最易傳播病毒，因為他們更喜歡在人造水容器中產卵，生活在人類附近，以人而不是其它脊椎動物為食。 
[bookmark: cite_ref-NEJM2012_7-7]登革病毒也可以通過被感染的血製品（英語：blood products）及器官捐贈來傳播。 ]在新加坡等國，登革熱流行，據估計每10000次輸血中有1.6到6次可能感染登革病毒。 懷孕或分娩過程中的垂直傳播（英語：Vertical transmission）（從母親到胎兒）已有報導。 其它人對人的傳播方式也有報導，但很少見。 登革病毒的遺傳變異有地區特異性，提示在新的區域形成流行很罕見，儘管數十年來登革熱正在新的區域出現。 
[bookmark: .E6.98.93.E6.84.9F.E5.9B.A0.E7.B4.A0]易感因素 
嬰幼兒中重型登革熱更常見，和許多其它感染相比，登革熱在相對營養良好的兒童中更常見，其它導致重型登革熱的危險因素（英語：risk factor）包括女性，高的身高體重指數 和病毒載量（英語：viral load）。 雖然每個血清型都能導致所有該病的臨床表現， 但病毒株（血清型）是一個危險因素。 人們認為感染某一血清型後會對該型產生終身免疫，但對其它三型的保護免疫只有較短時間。 如果曾經感染過血清型DENV-1的人又感染了DENV-2或DENV-3，或者之前感染過DENV-3的人又感染了DENV-2，發生重型感染的風險會增加。對 於患有糖尿病和哮喘等慢性病的人群，登革具有生命威脅。 
[bookmark: cite_ref-Life10_24-3]某些特定基因的多態性（正常變異）與登革熱嚴重併發症的風險增加有關聯，例如編碼TNFα、甘露聚糖結合凝集素 、CTLA4（英語：CTLA4）、TGFβ[24]、DC-SIGN（英語：DC-SIGN）、PLCE1（英語：PLCE1）這些蛋白的基因及HLA-B基因變異後產生的特殊形式的人類白細胞抗原。 特別是在非洲人中，一種常見的葡萄糖-6-磷酸脫氫酶缺乏症似乎會增加此風險。 而編碼維生素D受體和FcγR 的基因似乎可以防止患者在二次感染中發生嚴重併發症。 
[bookmark: .E5.8F.91.E7.97.85.E6.9C.BA.E5.88.B6]發病機制 
當攜帶登革病毒的蚊子叮咬人，病毒會隨其唾液進入皮膚，與白細胞結合併進入，隨白細胞在全身循環並在其內增殖，白細胞對病毒做出反應，產生大量信號蛋白，如細胞因子和干擾素，他們導致許多臨床症狀，如發熱、流感樣症狀和劇痛。在嚴重感染時，體內產生的病毒數量大大增加，更多器官（如肝和骨髓）會受累。由於血管通透性（英語：capillary permeability）增加，血管內液從小血管滲出進入體腔。結果血管內循環血量減少，血壓變得很低不能給重要器官供應足夠血液。而且骨髓基質細胞受感染導致骨髓功能障礙，凝血必需的血小板數目減少，這使另一個主要的登革熱併發症—出血的風險增加。 
[bookmark: .E7.97.85.E6.AF.92.E5.A4.8D.E5.88.B6]病毒複製 
進入皮膚後，登革病毒結合於朗格漢斯細胞（皮膚內識別病原體的一群樹狀細胞）， 通過病毒蛋白與朗格漢斯細胞膜蛋白-特別是稱為DC-SIGN的C-型凝集素、甘露糖受體（英語：mannose receptor）和CLEC5A（英語：CLEC5A）的結合，病毒進入細胞內。 DC-SIGN是樹突狀細胞上異物的非特異性受體，似乎是病毒進入的主要途徑。 樹突狀細胞遷移到最近的淋巴結，同時，病毒基因組在內質網上的有膜的囊泡內轉變，內質網是細胞的蛋白合成裝置，產生新的病毒蛋白用於病毒RNA複製和形成病毒顆粒。未成熟的病毒顆粒轉運到高爾基體，在那裡一些蛋白會獲得必需的糖鏈（形成醣蛋白）。之後病毒成熟，通過出芽方式到感染細胞表面，經胞吐作用釋放。這時他們有能力進入其他白細胞，如單核細胞和巨噬細胞。 
受感染細胞的第一反應是產生干擾素，其為細胞因子，通過作用於先天免疫系統，增加JAK-STAT信號通路介導的一大群蛋白質的產生來增強對病毒感染的防禦。一些血清型的登革病毒似乎有辦法減緩這一進程。干擾素也可以激活後天免疫系統，導致抗病毒抗體產生、T細胞直接攻擊受病毒感染的細胞。 機體產生了各種抗體，有些和病毒蛋白緊密結合，標記病毒以供吞噬（特定細胞攝入並破壞病毒），但有些和病毒結合不夠緊密，介導病毒進入一部分吞噬細胞後病毒不會被破壞，反而會進一步增殖。 
[bookmark: .E4.B8.A5.E9.87.8D.E7.96.BE.E7.97.85]嚴重疾病 
二次感染時感染異型登革病毒導致登革出血熱和登革休克綜合徵的風險增加，但原因尚不完全明確。普遍認可的假說是抗體依賴性增強作用（英語：antibody-dependent enhancement）（ADE），但其背後的具體運作機制還不清楚。可能是由於非中和性抗體和病毒結合不夠緊密，且進入白細胞內錯誤的細胞器，而這些白細胞已經吞噬了並準備殺傷病毒。 人們懷疑ADE不是嚴重的登革相關併發症的唯一致病機制， 不同研究都提示T細胞和可溶性分子如細胞因子和補體系統也可能發揮作用。 
重型登革熱的特點是毛細血管通透性（允許正常情況下存在於血液中的液體和蛋白穿過血管壁）增加和凝血功能障礙。 這些改變和內皮細胞糖萼的異常有關，糖萼是血液成分的分子篩。 人們認為毛細血管滲漏（和極期）是由免疫反應所致。 其它人們感興趣的過程包括受感染細胞壞死影響了凝血和纖溶（英語：fibrinolysis）系統（參與凝血和溶血的兩個對立系統）和參與正常凝血過程的血小板數目減少。 
[bookmark: .E8.AF.8A.E6.96.AD]診斷 
	警告信號 

	不斷加劇的腹痛
	

	持續嘔吐
	

	肝臟腫大
	

	黏膜出血
	

	血細胞壓積偏高，血小板減少
	

	嗜睡或者焦慮
	

	漿膜腔積液（英語：Serosal fluid）滲出
	


登革熱確診一般基於臨床表現和體格檢查，特別是在疫區。 但是感染早期可能很難和其他病毒感染（英語：viral infections）相鑑別。 當發現生活在疫區的人有發燒和以下症狀（噁心和嘔吐、皮疹、全身痛、白細胞計數減少、束臂試驗（英語：tourniquet test）陽性，或者任何警示信號（見表格））中的兩種，可能性診斷就是感染了登革病毒。 警示信號通常出現在嚴重登革熱之前。 在沒有條件做實驗室檢查時，束臂試驗非常有用，用血壓袖帶對前臂局部加壓五分鐘，壓力在舒張壓和收縮壓之間，然後計數新的點狀皮下出血；如果出血點數目大於每平方英寸10到20（1平方英寸等於6.25平方厘米），患者就可能患有登革熱。 
任何人在熱帶或亞熱帶地區兩周內出現發燒症狀都應該考慮診斷為登革熱。 鑑別登革熱和基孔肯雅熱可能很困難，因為基孔肯雅熱和登革熱皆為病毒感染，有許多相同症狀，流行地區也和登革熱類似。 通常我們需要通過實驗室檢查來排除其它可導致類似症狀的疾病，如：瘧疾、鉤體病、病毒性出血熱、傷寒、球菌性腦膜炎（英語：meningococcal disease）、痲疹和流感。 
實驗室檢查可見的最早改變是白細胞計數減少，隨之可能有血小板減少和代謝性酸中毒。肝臟轉氨酶AST（穀草轉氨酶）和ALT（谷丙轉氨酶）水平中度升高通常和血小板、白細胞減少有關。在重型登革熱中，血漿滲出導致了血細胞壓積和低白蛋白血症。胸腔積液或腹水在量多時體檢可發現，但是超聲下看到積液可能有助於登革休克綜合徵的早期確診。但在很多情況下，都沒有超聲設備可供使用。病人血壓下降到登革休克綜合徵≤ 20 mm Hg和外周血管塌陷則說明出現了登革休克綜合徵。在兒童中，毛細血管再灌注延遲，心率加快，四肢厥冷則可判斷出現了外周血管塌陷。儘管警示信號是早期檢測到潛在的嚴重登革熱的一個重要方面，但沒什麼特定的臨床或實驗室檢測指標可以提供證據。
實驗室檢查可見的最早改變是白細胞計數減少，隨之可能有血小板減少和代謝性酸中毒。 肝臟轉氨酶AST（穀草轉氨酶）和ALT（谷丙轉氨酶）水平中度升高通常和血小板、白細胞減少有關。 在重型登革熱中，血漿滲出導致了血細胞壓積和低白蛋白血症。 胸腔積液或腹水在量多時體檢可發現， 但是超聲下看到積液可能有助於登革休克綜合徵的早期確診。 但在很多情況下，都沒有超聲設備可供使用。 病人血壓下降到登革休克綜合徵≤ 20 mm Hg和外周血管塌陷則說明出現了登革休克綜合徵。 在兒童中，毛細血管再灌注延遲，心率加快，四肢厥冷則可判斷出現了外周血管塌陷。 儘管警示信號是早期檢測到潛在的嚴重登革熱的一個重要方面，但沒什麼特定的臨床或實驗室檢測指標可以提供證據。 
[bookmark: .E5.88.86.E7.B1.BB]分類 
世界衛生組織2009年頒布的分類法把登革熱分為兩組：普通型登革熱和嚴重登革熱。 WHO 1997年的分類法雖然因為太局限且複雜，被其取代，但還在廣泛使用， 包括WHO東南亞地區辦事處直到2011年還在使用該舊的分類法。 嚴重登革熱之所以嚴重是因為它和嚴重出血、嚴重器官功能障礙或嚴重血漿滲出有關，而其他病例都屬於普通型。 1977年的分類法將登革熱分為：未分類發熱，登革熱和登革出血熱，登革出血熱又被進一步分為I–IV級。 登革出血熱又被進一步分為I–IV級。Ⅰ級指患者發燒，容易有瘀傷或束臂試驗陽性，Ⅱ級指出現皮膚及其它部位自發性出血，Ⅲ級指有臨床休克表現，Ⅳ級指嚴重休克以致監測不到血壓和脈搏。II 和 IV級稱為「登革休克 綜合徵」。 
[bookmark: .E5.AE.9E.E9.AA.8C.E5.AE.A4.E6.A3.80.E6.]實驗室檢查
圖表顯示的是實驗室登革熱檢測轉為陽性的時間。0天表示症狀開始時，1st表示在初次感染者體內的此項檢查數據，2nd表示在二次感染者體內此項檢查的數據。 
微生物實驗室檢查可確診登革熱。 可以通過細胞培養分離病毒，PCR檢測病毒核酸，病毒抗原（如NS1）檢測或特異性抗體檢測（血清學檢測）。 病毒分離和核酸檢測比抗原檢測精確的多，但是因為費用昂貴沒有得以廣泛使用。 在初次感染的發熱期檢測NS1敏感性可能超過90%，但再感染時檢測的敏感性只有60-80%。 在該病早期可能所有檢測都是陰性。 ]在感染最初7天內，PCR和病毒抗原檢測要更精確， 而2012年出現了一種PCR檢測法，可以在用於診斷流感的儀器上進行，這可能會使用PCR診斷變得更容易。 
除了血清學檢查外，其它這些實驗室檢查都只在該病急性期有診斷價值。在感染後期，檢測登革病毒特異的 IgG 和 IgM抗體，有助於確診。初次感染後檢測到的 IgM滴度最高，但再次感染時也會產生IgM。初次感染後30-90天IgM就檢測不到了，但再次感染後時間要短些。相比之下 IgG陽性可持續超過60年，在沒有臨床症狀時，IgG提示既往感染。在初次感染中，血中IgG在14-21天後達到高峰。再感染時，IgG達到峰值更早，滴度也通常更高。IgG 和IgM都可以提供對所感染的這個血清型的病毒的免疫保護。 在檢測IgG 和 IgM時，可能會和其它黃病毒發生交叉反應，導致近期感染後或接種黃熱病毒和日本腦炎病毒後出現假陽性。 單獨IgG檢測陽性不能確診，除非每隔14天收集血液樣本，檢測到特異性IgG滴度增加四倍以上。有症狀者，檢測到IgM具有診斷意義。 
[bookmark: .E9.A2.84.E9.98.B2]預防 
一張1920年代的照片，人們在努力分流積水，藉此減少蚊子數量。
登革熱病毒沒有獲得批准的疫苗。 因此預防依賴於避免被傳播病毒的蚊子叮咬。 WHO推薦了一個綜合傳病媒介控制計劃，包括以下5個元素： 
1. 倡導，社會動員和立法以確保公共衛生機構和社區得以加強；
2. 公共衛生機構和其它部門的合作（公和私）；
3. 採取綜合措施最大化利用資源以控制疾病；
4. 根據臨床證據決定治療措施以確保任何干預措施都有針對性；
5. 提供能力建設，確保對當地情況作出充分的反應措施。
	針對對象
	採取措施

	孳生地
	清理廢水或儲水容器

	生物體
	殺蟲劑DEET等。。

	人體
	防蚊液


清除登革熱四大訣竅－澈底落實「巡、倒、清、刷」： 
1.「巡」─經常巡檢，檢查居家室內外可能積水的容器。
2.「倒」─倒掉積水，不要的器物予以丟棄。 
3.「清」─減少容器，使用的器具也都應該澈底清潔。
4.「刷」─去除蟲卵，收拾或倒置勿再積水養蚊。
控制埃及斑蚊的主要方法是消滅其滋生地， 具體措施是清除開放水源，如果不行，就噴洒滅蚊劑或生物控制劑。 一般噴洒的是有機磷酸酯或擬除蟲菊酯類殺蟲劑，雖然有時人們不認為有效。 考慮到殺蟲劑對健康的負面影響及生物控制劑使用上更大的物流困難，通過改善環境減少積水是首選控制措施。 人們可以通過穿完全遮蓋皮膚的衣服，休息時使用蚊帳，或使用驅蟲劑（最有效的是DEET）來防止被蚊子叮咬。 然而，這些方法看上去還不夠有效，因為一些地區登革熱爆發的頻率似乎還在上升，這可能使因為城鎮化增加了埃及斑蚊的棲息地。可能是由於氣候變化，發病的區域範圍貌似還在擴大。 
[bookmark: .E6.8A.97.E7.99.BB.E9.9D.A9.E7.83.AD.E6.]抗登革熱日
國際抗登革熱日為每年6月25日。 這一想法在2010年首次達成一致，第一個抗登革日是2011年在印度尼西亞的雅加達舉行的。 2012年是在緬甸仰光，2013年是在越南。 設立這一日期的目的是提高對登革熱的公眾意識，調動資源對其進行預防和控制，還有表明亞洲地區戰勝這一疾病的決心。 
[bookmark: .E6.B2.BB.E7.96.97]治療 
針對登革病毒沒有特異的抗病毒藥，但是保持體液平衡很重要。 治療取決於臨床表現。 可以喝水，排尿的病人，沒有「警示信號」，身體其它方面健康的話，可以在家中治療，每天隨訪，口服補水液治療。 有其他健康問題的患者，有「警示信號」或不能做到定期隨訪，應該住院接受治療。 患有重型登革熱者應該待在靠近ICU的地方。 
如果需要對患者進行靜脈補液，一般只持續一兩天。 通過滴定補液確保尿量為0.5–1 mL/kg/h，生命徵象平穩，紅細胞壓積正常。 建議注射最小的所需量。 鑒於出血風險高，避免進行侵入性醫療措施如鼻胃插管（英語：nasogastric intubation）、肌內注射（英語：intramuscular injection）和動脈穿刺。 用撲熱息痛（對乙醯氨基酚）來治療退燒及不適，而NSAIDs（非甾體抗炎藥）例如布洛芬和阿司匹林要避免用因為他們可能會加重出血風險。 當病人生命體徵不平穩，血細胞壓積減少時，不用等血紅蛋白濃度下降到預定的「輸血指針」的水平，而是應該及早輸血。 推薦輸濃縮紅細胞或全血，一般不輸血小板和新鮮冷凍血漿。 沒有足夠證據確定皮質類固醇在登革熱中的作用是正面還是負面。 
在恢復期，要停止靜脈補液，以免出現液體超負荷狀態。 如果出現了液體超負荷而重要器官狀態平穩，可能只需要停止繼續補液就可以。 如果病人不在極期，可以用袢利尿劑例如呋塞米頭來減少循環系統中的液體量。 
[bookmark: .E6.B5.81.E8.A1.8C.E7.97.85.E5.AD.A6]流行病學 
參見：登革熱爆發
登革熱2006年時的世界分布圖 
  表示該地區既有登革熱流行，又有埃及斑蚊.
  表示該地區有埃及斑蚊，但沒有登革熱流行
多數登革熱患者康復後沒有任何後續症狀。 病死率為1-5%， 治療充分的話病死率小於1%； 但是那些血壓嚴重降低的患者病死率可能高達26%。 登革熱在110多個國家中都很常見。 世界範圍內一年有5000萬到5億2800萬人被感染，導致50萬人住院， 約25000人死亡。 在21世紀前十年，據估計南亞12個國家每年有大約300萬人感染登革病毒，6000人死亡。 非洲至少22個國家報導有登革熱病例，但是似乎在所有非洲國家都有登革熱出現，20%的人有感染危險。 這使登革熱成為世界上最常見的蟲媒傳播病之一。 
感染最常發生在城鎮環境中 。 最近幾十年，由於農村、鄉鎮和城市的擴張，而這些地方登革熱常見，加上人員流動性的增強，都增加了傳染病和流行病毒的數量。因此，登革熱這個過去僅局限於南亞的傳染病，現在已經播散到了中國南方、太平洋和美洲的國家， 也可能會對歐洲構成威脅。 
在1960年到2010年間，登革熱感染率增加了30倍。 這是城市化、人口增長、跨國旅行增加和全球變暖幾個因素的綜合作用。 該病地理分布圍繞赤道。在登革熱常見地區居住的25億人中，70%來自亞洲和太平洋。 從發展中國家旅行歸來的人如果出現發燒，最先考慮的是瘧疾，其次就是登革熱。 登革熱是最常見的由節肢動物傳播的病毒性疾病， 每100萬人的疾病總量估計在1600失能調整生命年。 世界衛生組織（WHO）將登革熱計入17個被忽視的熱帶病之一。 
和大多數蟲媒病毒一樣，在自然界中，登革病毒的傳播以吸血節肢動物作為媒介，脊椎動物為宿主。 病毒主要在南亞和非洲森林中從雌性斑蚊-除了埃及斑蚊之外的屬-傳播給它們的後代和較低級靈長類動物。在城鎮，病毒主要通過高度居家的埃及斑蚊來傳播，在農村，病毒通過埃及斑蚊和其它斑蚊屬如白線斑蚊傳播給人。 這兩個斑蚊屬在20世紀後半期所在地區範圍都擴大了 。在所有環境中，被感染的低級靈長類動物和人以一種稱為擴增的方式使流行的登革病毒數量增加。 

[bookmark: .E7.A0.94.E7.A9.B6]研究 
參見：登革熱疫苗
圖為公共衛生服務官員正在把孔雀魚的魚苗放進位於巴西北湖區（英語：Lago Norte）（位於首都巴西利亞附近）的一個水庫中，以控制登革熱的傳播媒介。
[bookmark: _GoBack]預防和治療登革熱的研究包括通過各種方式控制傳播媒介， 開發疫苗和研究抗病毒藥。 
至於傳播媒介的控制，很多新方法已用於減少蚊子數量，取得了一些成效，包括：將孔雀魚和橈足蟲放在積水中來吃蚊子幼蟲。 人們也在嘗試用沃爾巴克氏體屬細菌感染蚊子種群，使蚊子對登革病毒部分排斥， 也嘗試了對雄性埃及斑蚊進行基因改造，然後釋放到自然界與雌性交配，使他們的後代飛不起來。 
有一些進行中的項目在研製覆蓋所有四種血清型的登革疫苗， 現在需要把第五種血清型算進來。人們的擔心是：通過抗體依賴增強（ADE），疫苗可能會增加重型登革熱發生的風險。 理想的疫苗是：接種一次或兩次後安全有效、 覆蓋所有血清型、不會導致ADE、方便運輸和儲藏、價格實惠且性價比高。2012年起，人們對很多登革疫苗進行試驗，最成熟的一種疫苗是黃熱病毒和四種登革熱病毒血清型的弱毒株的混合物。 兩項關於一種登革疫苗的研究發現它有效率為60%，重型登革熱病例的80-90%可得以避免。疫苗的第一個產品有望在2015年上市。
除了努力控制埃及斑蚊的播散及開發登革疫苗外，人們也在努力研製抗病毒藥物，這些藥物可用於治療登革熱及避免嚴重併發症的發生。 發現病毒蛋白結構可能對開發有效藥物有幫助。 第一種方法是抑制病毒的RDRP（RNA依賴的RNA聚合酶，由NS5編碼），該酶可以用核苷類似物複製病毒的遺傳物質，第二種是開發特異的接合病毒蛋白的病毒蛋白酶（由NS3）的蛋白酶抑制劑， 最後，也可以開發進入抑制劑，阻止病毒進入宿主細胞，或者開發針對病毒複製所需的5'端帽過程的抑制劑。 `
108 12號 蔡詠全
image1.png
&R B E BRI

BRBEN (X&) CE$::2:4
B





