
由《傷寒論》看病毒感染的「復發」  

  

 由美國疾病防治中心的預測，今年冬天全世界存在另一波 SARS 流行復發的可能。是否

可能建立一套更科學的方法，由調查台灣某些衛生的指標，來更精準地說明半年後的疫情

是否再次發生？這便涉及「病毒感染」流行理論的形成。  

  

 《傷寒論》中所謂的「溫病」即西醫的「病毒感染」；「溫疫」即西醫的「病毒感染流

行」。從古本《傷寒雜病論》卷四〈溫病脈證並治第六〉有關於「病毒感染流行」形成原

因上的完整論述，可以尋找出疫情是否發生的檢驗指標，及構思如何事先預防以降低疫情

的方法。  

  

 首先由《論》文對「溫病」的敘述中尋找溫疫發生的主要原因：  

 冬傷於寒，其氣伏於少陰，至春發為溫病，名曰春溫。夏傷於濕，其氣伏於太陰，至

秋…發為溫病，名曰秋溫。…初冬乃大寒，…其氣伏於厥陰，冬至後天應寒而反溫，發為

溫病，名曰冬溫。 (4.1)(4.2)(4.3) 

  

 上述引文中主要在論述「溫病」形成的原理，不論是「春溫」、「秋溫」或「冬溫」，

其形成的原因中，皆有二個共同的決定性因素，那便是「伏氣」與「節氣」。「伏氣」同

時出現在「春溫」、「秋溫」、「冬溫」，且為三種溫病形成的主軸，如春溫之「其氣伏

於少陰」、秋溫之「其氣伏於太陽」、冬溫之「其氣伏厥陰」。  

  

 溫病之所以以「伏氣」為主體，是因溫病形成的過程中皆涉及一次的感染及其後一次的

正式發作，第一次感染並不立即生病，故亦沒有抗體產生，到第二次值適當的節氣時才發

作溫病，如春溫之「冬傷於寒…至春發為溫病」、秋溫之「夏傷於濕…至秋…發為溫

病」、冬溫之「初冬乃大寒…冬至後…發為溫病」。  

  

 溫病之氣之所以能「伏」一段時日，表示其病原與一般物理性的風寒不同。一般性的風

寒侵入人體後隨即化熱，不可能「伏」藏一季之久而變溫，這便是仲景另在〈熱病脈證並

治第八〉中提出「傳經化熱，伏氣變溫」 (5.13) 的用意所在。能「伏」藏一季之久而不消

失者乃是有實體之物，其最小者便是介於生物與無生物之間的「病毒」。故仲景謂一般物

理性風寒所生的熱，「與溫相似，根本異源，…醫多不曉，認為一體，如此殺人，莫可窮

極。」 (5.13)再三強調病毒作為溫病的病原，與一般風寒的病原不同。  

  

 「伏氣」的內涵除了上述有實體的病毒外，亦包含病毒長期潛伏人體之中所產生的溫熱

與化燥，如〈傷寒例第四〉所言：「中而…不即病，寒毒藏於肌膚，至春變為溫病。」

(3.10)  

  

 接著討論溫病形成的第二要素「節氣」。  



  

 溫病雖以病毒為病原並在人體內形成熱、燥、瘀的「伏氣」，但伏氣的發作時間卻須受

節氣的節制，如〈溫病脈證並治第六〉所言：  

「溫病有三：曰春溫，曰秋溫，曰冬溫，此皆發於伏氣，夏則病暑而不病溫。」 (4.1)  

  

 溫病發作的時節以春、秋、冬為名，且曰夏不病溫，可見「伏氣」雖在，發作與否，端

視氣候，這更是引文中所謂「此皆發於伏氣」。又「夏不病溫」，也和現代流行病學中大

部分「病毒感染」的流行在夏天會減輕的現象吻合。接下來的問題是為何「伏氣」發作的

時機會受「節氣」的影響？又為何春、秋、冬皆會發作溫病，而夏天則否？  

  

 這點仲景在〈傷寒例第四〉中有所說明：「從立春節後…而有人壯熱為病者，此屬春時

陽氣，發其冬時伏寒，變為溫病。」 (3.10) 亦即春天才有升發的「陽氣」，能令潛伏體內

的病毒重新發作。秋、冬作溫，其理亦同，獨夏天屬鬱熱的天候，並無升發的陽氣，雖可

知重「伏氣」中的熱、燥而成「暑病」，但並不會誘發其中的病毒重新活動而成為溫疫的

感染。  

  

 由上述《傷寒論》有關「溫病」的引文，可以勾畫出「溫病」形成的三大因素「病

毒」、「伏氣」、「節氣」及三者間相互的關係。  

  

 首先溫病的病原是以「病毒」為主的微生物病原體，除了由「伏氣變溫」一句話看出端

倪，《論》中亦再三提及此溫病之病原與傷寒不同：「冬溫之者與傷寒大異」 (3.10)、「熱

之為病，…與溫相似，根本異源」 2 (5.13)。由病毒在人體組織內潛伏一段時間而有生熱、

化燥的慢性組織炎症反應，而構成完整的「伏氣」成分，可與「節氣」相互動，值春、秋

等陽氣升發之時而發作。  

  

 「節氣」與「伏氣」相互作用的進一步闡明見於「大溫」及「溫疫」的條文，〈溫病脈

證並治第六〉：  

冬時應寒而反大溫，此非其時而畜其氣，及時不病，至春乃發，名曰大溫。此由冬不藏

精，氣失其正。春時陽氣外發，二氣相搏，為病則重。醫又不曉病源為治，乃誤屍氣流

傳，遂以成疫。 (4.4) 

  

 此段引文在說明一般的「溫病」如何形成更嚴重的「大溫」，乃至進一步演變為大流行

的「溫疫」。前文言及「溫病」的形成乃外在升發的「陽氣」牽動內在的「伏氣」，而

「溫疫」的形成則是相同原理的極端例子。就外在升發的「陽氣」而言，「冬時應寒而反

大溫，此非其時而畜其氣」，為外在陽氣蓄積的極端狀沉；另一方面，內在的「伏氣」在

此冬時由於氣候的反常大溫，其蘊伏於組織中的「熱化」、「燥化」亦加重，這便是引文

所謂的「冬不藏精，氣失其正」，熱、燥傷津液，由於「冬不藏精」之故；熱、燥之氣化

人體「正氣」為「伏氣」，此謂「氣失其正」也。  



  

 春時外在猛烈升發之「陽氣」，牽動內在「不藏精」的「伏氣」，「二氣相博」，故溫

的病情便益形加重。  

  

測知下波 SARS 腳步  

  

 台灣 2003 年春季這波 SARS 感染並沒有造成太大量的傷亡，且整個疫情在進入六月以後

因夏天的來臨而趨緩。但就病毒的角度而言，春季的感染算是替 SARS 病毒在台灣攻下了

灘頭陣地，疫情雖暫時緩和，但部分受感染者體內病毒並沒有消失，只是隨節氣而暫時潛

伏在人體內，這更是《傷寒論》「溫病」所謂的「伏氣」、「寒毒藏於肌膚，至春變為溫

病」。  

  

 另一方面 SARS 發作的病患雖經現代醫學住院的治療，但整個治療過程中，並沒有將

SARS 的冠狀病毒排出體外，而只是以支持性療法幫助病人度過整個疾病過程，其結果是病

毒還留在體內，等待下一次復發的機會。  

  

 以上所述只能說明另一波 SARS 感染是有可能，但若欲進一步更精確地預測其可能性，

則須有一台灣本土疫情相似的前例作比對。首先由疫情發作季節的特色來尋找，發生於日

據大正七年的流感大流行與 2003 年的 SARS 疫情最相似。  

  

 大正七年  (公元 1918 年 ) 的流感大流行在五、六月春天時先有一波規模較小的流行，罹

患及死亡的人數皆不多。夏天的七、八、九三月病情趨緩，但有零星的個案發生，但進入

冬天的十、十一月再度爆發更嚴重的流行。  

  

 進一步分析大正七年疫情的起因與致病的病原，以說明上述特定季節發作的現象並尋找

能提供民國九十二年 SARS 疫在判斷上的參考點。  

  

  大正七年春季疫情的起因荒井  惠認為是「本土」的，稱為「在來種」。但對冬季的

一波則認為是由當時台灣對外航運樞紐的基隆港為開端，稱為「基隆種」。至於基隆種病

原的來源則推測為大陸南方。由後文討論可知春冬兩波流行之間仍有相當病例加以銜接，

故對冬季這波疫情而言，是本土帶原者持續存在下，再由外來病例所引爆。  

  

 基隆流感的爆發起於十月中旬，而後一路往南蔓延。除中部的台中廳、南投廳與基隆型

的時間關係較不明確外，十月下旬傳至深坑、台北、頭圍、蘇澳，十一月上旬至新莊，十

一月間蔓延於整個蘭陽平原、桃園廳、新竹廳、嘉義廳、台南廳及阿猴廳，並經由鐵路傳

至花蓮港廳。最後發生疫情的澎湖廳亦在十一月下旬受到波及。  

  



 其次在疫情的病原上，大正七年疫情的病原當時曾懷疑是所謂的巴菲爾氏  (Pfeiffer) 菌

細菌，要到 1933 年才證明是由濾過性病毒所引起，而直到一九九七年才由阿拉斯加當年罹

病者冰凍的肺組織中取得病毒的遺傳物質，證明病毒有紅血球凝集素  (Hemagglutinin,H) 及

神經氨酸 (Neuraminidase,N) 的成分，且進一步的基因分析顯示二種成分來自鳥類。因這次

病毒有新的 H, N 蛋白質成分，與過去的流感病毒不同，故當時的人類沒有針對的抗體，而

容易形成大規模乃至全球性的流行。另一方面，新的 H 及 N 蛋白質的作用在讓病毒更容易

進出所感染的呼吸系上皮細胞而產生更大的罹病率及更嚴重的死亡率。在形成的環境上這

次新的病毒亦與人獸  (豬、鳥等 ) 共同感染有關。  

  

 毒性強大的新病毒在春季的五、六月開始侵犯台灣，逐步造成流行，但旋即碰上不適合

病毒及溫疫發生的夏季，故七、八、九三月，疫情暫時緩和下來。  

  

 2003 年春季的 SARS 的疫情與大正七年的疫情前者的病因為冠狀病毒，後者為流感病

毒，兩者雖為不同的病毒，但在造成疫情上具有重要的共同特色。  

  

 SARS 冠狀病毒對人類而言與大正七年的流感病毒俱為新形成的病毒，且其遺傳物質形成

的過程也一樣透過人畜共同感染與混合的機制，故新形成的冠狀病毒有部分為人類冠狀病

毒的基因，有部分為獸類冠狀病毒的成分。全新的病毒同樣不須假藉宿主而以飛沫的形式

在人與人間傳染，且因成分與過去的病毒不同，故可越過人體現有抗體的免疫作用而產生

大規模的流行。  

  

 由 2003 年春季遭感染者的臨床表現中新病毒對呼吸道上皮細胞旺盛的攻擊力可以了解新

病毒基因所製造的蛋白質同於大正七年流感病毒的 H 與 N 蛋白質，皆能有效地侵犯受感染

的人體細胞。  

  

 由上述分析， SARS 疫情有可能如大正七年流感一般，在今年冬天有一波更大的流行。  

接下來的問題是能否由大正七年的流行中找到疫情可能復發的徵兆，據此徵兆消長的觀察

來更精確地推測下一次流行的腳步。  

  

 在此首先討論大正七年春、冬兩次流行之間的關聯，再據此尋找如何偵測冬季流行再次

出現的徵兆。  

  

 欲說明日據大正七年春、冬兩季流行間的關聯，首先可就本文第一節所討論的「瘟疫」

本質切入，前後兩次病毒感染以中間的「伏氣」加以銜接，是《傷寒論》溫疫流行的基本

模式，「伏氣」即是病毒，故前後兩次流行間應有共同的病毒加以貫穿。  

  



 大正七年首尾兩次流行在當時醫學會的討論也認為是同一病原所引起，且此病原在夏天

潛伏的一段時間內增強其毒性。兩次流行由同一病毒加以銜接也可見於當年有關流感病例

的統計，台北醫院由五月至十二月因疑似流感肺炎住院的人數如下：  

月份 五月 六月 七月 八月 九月 十月 十一月 十二月 

肺炎人

數 
3 人 10 人 4 人 3 人 4 人 24 人 71 人 2 人 

 

 由上統計人數可知在春、冬兩次流行之間的七、八、九三個月，疫情雖趨緩，但感染病

例方乃有散發性的產生。  

  

 同一年台南醫院有關流行性感冒的診斷人數亦有相同的現象：  

月份 六月 七月 八月 九月 十月 十一月 十二月 

流感人數 6 人 61 人 45 人 79 人 57 人 507 人 

195 人 

(至十二

日) 

 

 其中七、八、九月患流行感冒的非但沒有中斷，且呈現相當的數目。  

  

 在上述的例子值得注意的是夏天的疫情雖然趨緩，但並沒有中斷，仍有少數的發作病

例，故冬季流行之所以會如此激烈，是由於島內有持續不斷的帶原者，再加上外來病例的

引燃。春、冬兩次疫情可以透過夏天病例的銜接，看成是同一個病因引起的不同階段流

行。就爾後證實的流感病毒而言， 1918 年的病毒是一新種的病毒，全世界的人口皆沒有針

對的抗體，故易產生大流行。這新種的病毒在春季的流行中，造成部分人口的感染，取得

了初步的灘頭陣地。既在人體產生感染，便可利用在人體結胞內複製的機會，再次產生遺

傳物質結構的改變而增加其毒性。夏季的場合雖然發作減少，但病毒只是潛伏人體組織而

非消失，且沒有經過發燒等證狀發作的病人並不一定會產生抗體。待冬天適合病毒生長的

季節一到，隨著大陸南方感染的火苗一來，旋即再復發造成一波規模更大，死亡更多的流

行。  

  

 由此前例可以提供預測下波 SARS 流行是否再度爆發的三個觀察點：  

  

 （一）由於大正七年冬季的流感大流行是在島內具有帶原者下，由外來的感染者所引

爆，故首先須要密切監控的是廣東居民及獸類的帶原狀況。由於目前的醫療並沒有將 SARS

冠狀病毒排出於病人體外，加之當地人獸共同感染的環境一直存在，故秋冬再度爆發感染

的可能一直受各方所矚目。由於台灣與大陸的人員往來頻繁，大陸一有疫情即可迅速可傳

至台灣。故廣東地區人、獸 SARS 冠狀病毒的「帶原」狀況成為首要的觀察重點。  

  



 （二）觀察台灣 SARS 冠狀病毒的「帶原者」。由目前的臨床研究發現 SARS 的冠狀病

毒在病情緩合後仍可在人體特定部位或分泌物中存活。病人咽喉拭子在發病後三週仍有 10

～ 12%的陽性率；病人糞便三週後有 40 到 70%的陽性率，且可持續一段時日。故國家專責

的研究單位應注意追蹤出院後的 SARS 患者及其接觸者，觀察其體內組織  (如咽喉、肺

部、膽囊 ) 及排泄物  (痰液、膽汁、糞便 ) 中是否有 SARS 冠狀病毒的持續存在，尤其是不

曾產生過症狀、體內沒有抗體但卻帶有病毒的帶原者。  

  

 「無症狀的帶原者」值得特別注意之處在於，其某個體雖遭受 SARS 冠狀病毒的感染，

體內某些部位或分泌物可測出病毒的成分，但受節氣  (如夏天來臨 ) 或身體抵抗力良好的

關係，並沒有產生發燒及後繼的臨床症狀，故其體內亦沒有產生抗體。這些族群合乎「溫

疫」成因中「中而…不即病，寒毒藏於肌膚，至春變為溫病。」 (3.10)的條件，其體內所存

在的「病毒」即是溫病「夏傷於濕，其氣伏於太陽，至秋…發為溫病。」 (4.2)中銜接前季

感染至後季發作的「伏氣」。故此類族群隨著秋、冬節氣的到臨，其潛伏的病毒將再度被

激發而形成 SARS 的發作。  

  

 更進一步而言，這些「無症狀的帶原者」若進而在其痰液、尿液或糞便中亦可檢驗出

SARS 的冠狀病毒，則其身分便進一步提升為「慢性傳染源」，其對下波疫情形成的作用便

不止在個人，而是涉及整個社區。故「無症狀帶原者」一定數量的存在與否，成為台灣下

一波疫情是否發生的重要指標，尤其是進入秋季天氣轉涼，病毒活性逐漸恢復之際。  

  

 在實際的檢體採集與檢驗工作中，檢驗 SARS-CoV 是否存組織中涉及了活體組織的取樣  

(Biopsy)，難度較大，故乃宜由各藏府分泌物中病毒的有無來判斷該藏府組織中是否存在該

病毒。由於夏季氣溫升高，冠狀病毒的活動趨於息止，故此時由各分泌物的檢體中冠狀病

毒 PCR 陽性的可能性不大。必待入秋之後天氣轉涼，冠狀病毒開始活動與複製，檢體中才

可能捕捉到病毒的訊息。故疾病管制局要像獵人一樣，算好了時間與地點，架上槍枝，靜

靜地等待獵物的出現。  

  

 故台灣的防疫單位宜在夏秋之際針對全台曾經感染過的病例及其接觸者，曾經發生集體

感染的醫院、社區，乃至易產生社區感染的安養中心、洗腎中心，作預警性的監控。由數

量的消長及地域的相互關係中來推求冬季疫情復發的可能。  

  

 （三）觀察台灣春季疫情後的 SARS 冠狀病毒其 RNA 結構是否有產生改變，且朝更具傳

染性及毒性的方向突變。前者可由實驗室加以分析，後者可由爾後的零星病例的臨床症狀

中加以觀察。  

  

 若冠狀病毒在夏天這幾個月中朝更具傳染性及毒性的方向演變，則下一波的疫情規模將

更大，死亡率將更高。  

  



 若上述三點觀察結果皆是肯定的，則下一波 SARS 疫情的腳步便可能靠近了。  （本文轉

載自「整合中西醫學」年刊第 6 期）  

 


