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台灣新型流感再生基數探討

陳信榮1, 林炎成2

摘 要

A 型流感病毒(H1N1)在墨西哥起源，並且在短短四個月內蔓延到全球各個國家，台灣也無

法倖免於難，由於此一類流感病毒是新進化而來，過往的研究資料無法對其傳染性與嚴重性有

任何了解，讓各國衛生機關完全無法掌握它的影響力。Fraser 等學者[1] 對於墨西哥的 H1N1 流
感疫情分析所得到再生基數(Basic reproduction number)的數值為 0 1.58R  ，代表單位時間內一位

流感病患會衍生出 1.58 位病患，根據以往對於再生基數的了解，當 0 1R  時表示疾病將會蔓延，

反之則會消失。由 0 1.58R  的結果得知：預估 H1N1 新型流感將會在墨西哥蔓延開來，或許將會

造成嚴重的大流行。本研究將分析台灣的 H1N1 新型流感病患的資料並估計 0R 值。使得衛生機

關可以進一步掌握此一疾病的影響力，透過公共政策的執行與相關衛生知識的宣導可以讓疾病
可能造成的損失降至最低。利用台灣的資料做分析的結果得到 0 1.732R  與 Fraser 對於墨西哥資

料分析的結果非常相近，可以依墨西哥的經驗來推測並對照台灣地區的 H1N1 疫情狀況，讓全

國國民有個依據，能提高警覺度但不至於太過於恐慌。
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前言
1.背景：

近年來快速的全球化，加快新興傳染

病之演化及擴散。狂牛症、禽流感、SARS、
新型流感等傳染病對人類帶來極度威脅，

造成相當嚴重的人口死亡以及經濟損失。

面對這些新興的傳染疾病，數學模型的研

究與分析便成為一項非常重要的課題。數

學模型一般常用在對物理或化學上的現象

做描述，近幾世紀來亦有學者將其應用於

流行病學領域上，試圖利用數理模型來探

討各種傳染病可能引發的情況以及尋求有

效之防治方法已成為現代化國家公共衛生

政策的重要指標。數學建模研究與應用可

以套用在公共衛生相關議題與流行病學領

域上，且成果都具有相當重要的意義，不

僅對於減少人口死亡率有幫助，更可能可

以避免不必要的經濟損失。一個有效的模

型建立，對於傳染病的控制有非常重大的

幫助。

2.研究目的：
流行性感冒對人類而言，是一種高感

染性的急性呼吸道疾病。歷史曾記載有關

突如其來持續幾週的呼吸道疾病而造成的

大流行，過一陣子後又消失沈寂。中世紀

發生過好幾次這樣的案例；Nobel[2]曾記載

自西元 1500-1800 年所發生的狀況，其描述

到流行的頻繁度及嚴重度且容易造成老年

人的死亡。還有幾次的流行是在 1781 及

1830 年從亞洲傳至蘇俄。流感病毒並不會

從人群中消失。過去數十年中，新型流感

病毒常是在中國大陸首先被發現，然後蔓

延至其他國家([3,4])，常造成人們的高死亡

率。根據世界衛生組織（WHO）公佈的「流

感大流行級數」的第六級大流行級定義

為：人與人之間病毒傳染，在同一地理區

至少在兩國傳播，並擴散到同一區的另一

個國家。以前的大流行曾導致高發病率、

高死亡率、社會分裂和經濟損失。過去 3 次大

流行分別是：

1918-1919 年的西班牙流感 [Spanish flu,
A (H1N1)] ，引起的已知感冒死亡的人數最

多：美國有50多萬人死亡，全世界可能有2千萬

至5千萬人死亡。許多人在感染之後幾天內死

亡，有些人則很快死於併發症。死亡的人口近

乎一半是年輕、健康的成人[5]。
1957-1958 年的亞洲流感 [Asian flu, A

(H2N2)]，在美國大約引起7萬人死亡，全世界

大約有一百五十萬人死亡。亞洲流感在1957年
初於中國發現，1957年中傳到美國[6]。

1968-1969年的香港流感 [Hong Kong flu,
A (H3N2)]，在美國引起大約3萬4千人死亡，全

世界可能有七十五萬人死亡。此病毒早在1968
年於香港發現，當年稍晚時傳到美國[7]。自1968
年迄今，A型流感病毒主要為H3N2及H1N1。

這幾次的大流行，全部都造成了數萬人的

死亡，我們將利用近期所蒐集的資料來推測本

次的新型流感(H1N1)大流行，是否會如同前幾

波的流行一樣造成嚴重的人口死亡，透過病歷

資料的搜集再利用數理流行病學方法來推測疾

病的蔓延程度以及最終影響程度，將可以提供

國內衛生機關以及人民對於此流行病有更進一

步的了解，以期達到減少人員傷亡以及降低不

必要經濟損失的目的。

3.文獻探討

(1) SIR 模型

圖一：SIR 流行病模型示意圖

最原始的流行病數學模型是由 Kermack 與

McKendrick 在 1927 年[8]所提出，稱為 SIR 模

型。模型裡面把我們所感興趣的研究對象分為

三種： S (Susceptible)，代表尚未受到疾病感染

的健康人口數量，稱之為易感類人口；

S I R
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I (Infected)，代表受疾病感染的人口數量。

並假設感染類人口會經由接觸傳染疾病給

易感類人口； R (Remove)，代表從感染類

痊癒或死亡的人口數量。模型為一微分方

程組如下所示：

'
'
'

S SI
I SI I
R I


 



  
 

根據下列三個基本假設而得到：

(1) 在研究母體中，單位時間內每
人接觸的人數為 N ，其中 N

代表全部母體人數。

(2) 單位時間內感染疾病的人痊癒

或死亡的比率為 I 。

(3) 除了因為疾病死亡的情況之

外，沒有新增或減少人口數量。

根據假設(1)可知健康人口變成感染人口的

機率是
S
N

，所以每個感染者所新傳染的人

數為  S
N

N
  

 
 

(在此假設接觸到疾病人口

就會遭到感染)，因此全部新增加的感染人

數為  S
N I SI

N
   

 
；從另外一個角度觀

察，每位健康人口接觸到感染人口的機率

是
I
N

，所以每位健康人口變成感染人口的

比例是  I
N

N
  

 
 

，因此全部新增加的感染

人數為  I
N S SI

N
    

 
。

假設(3)說明了疾病的循環週期比出生與死

亡的速度快，亦即我們將人口統計學中，

出生與死亡的因素排除在外，只單純考慮

疾病本身所引起的死亡。不過在接下來的

章節之中，還是會加入出生率與死亡率這

兩個因子來建立模型。假設(2)需要一個合

理的數學解釋，因為移除率()與疾病感染

人口( I )的比率在人口統計學上沒有明確的意
義存在。假設 ( )u s 為自感染疾病開始經過 s 時

間之後依然患病的人數，為單位時間內移除

的比率。則：

'u u
這個微分方程式的解為：

( ) (0) su s u e 
因此，病患在自感染開始經過 s 時間依然患病的

比例為 se  ，以至於感染時間長度服從指數分

配且其平均值為
0

1se ds


   ，此為假設(2)真正

在模型假設之下的涵義。

在此模型中只要 S 與 I 已知，R就可以被

決定。因此我們可以將模型改寫成：

 
'

'

S SI

I S I


 


  

(2.1)

我們無法求出此微分方程組的解析解，不過可

以觀察到解的行為。
(1) 當 ( )S t 與 ( )I t 為非負整數時，這個模

型才有意義，如果 ( )S t 和 ( )I t 其中一

個為零，那麼此系統將終結不在繼續

進行。

(2) 對於所有的 0t  ， ' 0S  。

(3) ' 0S I



   ，因此當 S



 時， I

會呈現遞增狀態。但因為 S 恆為遞減

狀態，所以 I 會遞增到一個最大值之
後再遞減到零。

由觀察(3)可以知道 1 ' 0
S

I



   ，我們將此

S


定為一個門檻值，只要 1
S


 就表示疾病

會繼續蔓延下去，反之 1 ' 0
S

I



   ，表示

感染疾病的人數會減少，此疾病將會被控制住

不會
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繼續蔓延下去。因此定義再生基數

0

(0)S
R




 用來判斷疫情是否會擴大的依

據。 0R 的定義為：一個感染者所能傳染的

總傳染人數。假設在觀察初期有 K 個健康

人口，則單位時間內一個感染者所接觸到

的人為 K 個，且平均感染時間為
1

，因

此實際上 0

K
R




 。

若將(2.1)式兩方程式相除可以得到：

 '
1

'
S II dI

S dS SI S
  

 


  


由此就可以的到 S 和 I 的關係式：

lnI S S c



   ， (2.2)

其中 c為任意常數。假設我們所感興趣的母

體中有 K 個人口，其中有少數為疾病感染

者，大部分的人是健康人口。亦即

0 0, 0S K I  且 0

K
R




 ，再利用

lim ( ) 0, lim ( )
t t

I t S t S 
  ，則可以得到關係

式：

0ln lnK S S S
 
    

0ln lnS S
K S









 


(2.3)

由(2.2)式，我們也可以知道當 S



 時，可

以得到最大感染人數：

max 0 0 0ln lnI S I S
   
   

     (2.4)

例：

在 1665-1666 年的英國艾姆(Eyam)發
生了嚴重的腺鼠疫(bubonic plague)，這次的

疾病爆發造成了 350 位小鎮人口當中只留

下 83 位生還者。這個案例也被用來作為研

究的對象[9]。利用模型(2.1)來配似這個疾病模

型，在研究初期有 7 位感染者與 254 位健康人

口，到最終時期只剩下 83 位人口。因此我們可
以得知： 0 254S  、 0 7I  、 83S 。詳細資

料如下表所示：

表一：艾姆腺鼠疫易感類人數及感染人數

日期(1666) 健康人

口

感染人

口

七月 3、4 日 235 14.5
七月 19 日 201 22
八月 3、4 日 153.5 29
八月 19 日 121 21
九月 3、4 日 108 8
九月 19 日 97 8
十月 4、5 日 未知 未知

十月 20 日 83 0

由關係式(2.3)可以得知 36.54 10



  ，

153


 。利用 'R I 與表中已知的資料利用

差分法可以得到許多的估計值，在其中我們

取最大的之倒數來當作感染期(infective
period)。 2.75 ，與作者所提出的平均感染期

為 11 天相當於 0.3667 月相當接近，因此，
0.0178 。再根據(2.4)式可以得知最大的感

染人口可能為 30.4 人。下列為 S t 與 I t 、

與 t、 與 t 之關係圖。根據目前的統計

資料，鼠疫的感染期大約為 4 至 7 天，與艾姆

[9]所提出的 11 天有些許的落差，在此例中，利

用差分法所得到的結果接近作者的觀點，因此

我們就採用這個方法進行後續的研究。兩者間

的誤差由於研究資源有限，在此將不去探究。

S t I t
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圖二：易感類人數與感染人數之散佈圖

圖三：易感類人數與時間之關係圖

圖四：感染人數與時間之關係圖
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其中黑點代表實際的觀察值。由圖形可以

知道，這個模型對於實際狀況的預測相當

的接近。

(2) SIR f 模型

在模型(2.1)中，假設接觸率為一個

常數在現實生活中是不合理的，比較適合

的假設是接觸率為總人口數的非遞增函數

(Non-increasing function)，即  ' 0N  ，為

了要描述人口飽和狀態下的情況。也就是

說，當人口數越多時每個人接觸到的人數

增加率比人口的增加率還要慢。因此，為

了讓模型更一般化，我們將假設(1)改為：

單位時間內的接觸人數為  C N 滿足

 ' 0C N  [10,11]，並且定義

   C N
N

N
  。則  C N N 且

，即可得到

   ' 0N N N   。根據  C N 取法的不

同發展出多種不同的流行病數學模型，讀

者可以參考相關文獻[12,13]。
由於將全部人口數 N 納入模型之

中，我們將必須要區分痊癒的人口數與疾
病死亡的人口數。假設有 f 比例的疾病人

口痊癒，其他因疾病死亡的人口比例為
1 f ，則模型將變化如下：

 
 
 

'

'

' 1

S N SI

I N SI I

N f I



 






 
  

(2.5)

留意在模型(2.5)中，如果 1f 則此模型與

模型(2.1)無異。在模型(2.5)中，
 

0

K K
R




 。

從模型(2.5)可以觀察到：

 
' '

' 1

S I I

N f I




 
  

等號兩邊對 t 積分可以得到：

    

    
0

0

0 0

0 1

t

t

S t I t S I I s ds

N t N f I s ds





    

   




(2.6)

再利用   0 0 0N S I K   可以得到：

    1K N t f K S t I t      

如果再讓 t 就可以得到關係式：

  1K N f K S     (2.7)

在(2.7)式中， K N 代表全體人口數的改變，

即在疾病流行過程中死亡的人數；而K S 代

表健康人口的改變，即在疾病流行過程中感染

疾病的人數。

(3) SEIR f 模型

圖五：SEIR 流行病模型示意圖

許多傳染病在健康人口被傳染到感染人

口的過程中，都會有一段潛伏期或暴露期

(Exposed period)，在這段潛伏期之內，這些人

通常是不足以傳播疾病的。如果這段暴露時期

很短的話，通常在模型之中會將其忽略。如果

是比較長的暴露時期就會導致不一樣的模型預

測。在此我們假設平均暴露期間的平均感染天

 ' 0C N 

S E I R
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數為
1

，得到 SEIR f 模型：

 
 

 

'

'

'

' 1

S N SI

E N SI E

I E I

N f I



 

 





 


 
  

(2.8)

基本上這個模型只是將模型(2.5)的 I
替換成E I ，也就是在模型(2.5)中 代表

了感染疾病並足以傳染疾病的人口數，而

模型(2.8)是把有無傳播疾病能力的人口分

別分成 與E兩類。

將模型(2.8)中的前兩個方程式相

加，再對時間 t 從0 積分到便可以得到關

於疾病最終型態的關係式：





0 0

0

' 'S E E

S S E s ds

K S E s ds















 

  

  




(4) SEIR E模型

有些疾病會有這種患病情況：沒有

病症發生但是卻會傳染疾病。在這種狀況
之下，我們假設在E類別中有 比例的人

會傳染疾病，則模型將變化如下：

  
  

'

'

'

E

E

S N S I E

E N S I E E

I E I

 

  

 

 


  
  

(2.9)

對模型(2.9)而言，再生基數

   
0 E

K K K K
R

 


 
  。再生基數的計

算可以將其視為 0R 傳染率每日的接觸

次數感染期天數，在 類的平均感染天數

為
1

；在 類的感染比例為 ，且平均潛

伏期間的平均感染天數為
1

，因此在模型

(2.9)假設之下，再生基數就可以表示為

 1 1
EK K 

 
  
 

。

(5) 隨機 SIR 模型
先前討論過模型(2.1)為基本 SIR 模型，現

在將加入人口統計學因子，第一個將出生率與

死亡率加入模型討論的是 Soper[14]，其假設健
康人口的出生率為 K 且痊癒人口的死亡率也

為 K ，得到的模型為：

'
'
'

S SI K
I SI I
R I K

 
 
 

 
  
  

但是這個模型有很多跟實際生物學觀察上

相違背的地方，在易感類健康人口的出生率以

及移除類人口的死亡率之間的關聯不合理，出

生率與死亡率在實際人口統計學上並不會相

等，另外一個不合理的地方在於：在這個模型

的假設之下，當 0R 與 0I 很小的時候，會得

到  0R t  的結果。在任何的疾病模型當中都必

須要符合各個分類人口為正數這個生物學上的

基本假設，否則這個模型必然無法滿足實際的

疾病流行狀況。於是 Kermack 與 McKendrick
[15] 提出了修正的模型，在此模型中允許人口

成長率以指數增加或死亡率以指數減少。兩位

學者假設出生率與死亡率相同得到下列模型：

 '

'
'

S SI K S

I SI I I
R I R

 

  
 

  


  
  

不過，更具一般性的數學模型為：

 

'
'

' 1

S SI S
I SI I I

N f I N

 
  

 

  


  
   

(2.10)

I

I

E

I

E E
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其中 N S I R   ，為單位時間固定出生
人數，為自然死亡率，復原率或疾病死

亡率為， f 為復原後具有免疫力的比

例。若 1f ，長時間後總人口數將會趨近

於K



 。模型(2.10)由前兩個方程式可以

決定 S 與 I ，再代入第三個方程式便可以求

得 N 。在模型(2.10)中，當 0S  時， ' 0S 

且當 0I  時， ' 0I  ，有這些條件可以知道
0, 0S I  又如果 N K 時， ' 0N  則

N K 。可以得知方程組的解會落在

0
0

0

S
I

N K



 

這個合乎生物學理論的範圍之中。

更進一步分析此方程組在穩定平衡
時的表現，即考慮 S與 I的表現。

令 ' 0I  可知：

 
0

0

SI I I

S I

  
  

  

   

此時，若 0I ，可以知道 S



 。在這

個情況下，疾病最終會消失。

若 0S     ，可以得到 S
 



 且

I


  


 


。這個情況代表疾病最終會

落在一個可以控制的情況之下。在這個情

況之下 0

K K
R

S

  

 


。

依據既有的文獻，比較以上各模型所

應用的傳染疾病，如表二所示。

方法
再生基數的估計，從有限的可得資料

當中考慮用不同的方法來估計病毒的傳染

性(Transmissibility)。利用總人口的估計值

來估計疾病最後的爆發程度。

在下列兩個方法當中，都必須對平均生成時間

(mean generation time)做一個假設，在此我們是

以過往的幾次流行性感冒的經驗為基礎而假

設。

方法一：

根據 Fraser[19]等學者在文章裡的參考

資料得知

，先從

 0

0 1 /fr t t
fY Y e r    

(2.11)

關係式中求出感染人數的指數成長率 r，其中

fY 為最終感染人數， 0Y 為最初感染人數， ft 為

研究結束時間， 0t 為研究開始時間。在假設生

成時間服從 gamma 分配的情況之下，

0 1
ar

R
b

   
 

(2.12)

其中 a 、b 由生成時間分布的參數決定，
2

2a



 ， 2b



 ，與分別為 gamma 分布

的平均數與標準差。

方法二：

另一個計算方式根據 Lipsitch[20]所提

出，利用 SEIR 模型假設來計算。先定義 serial
interval( s )為潛伏期與傳染期的時間總和， f 為
傳染期占 serial interval 的比例；假設病患累積

人數為指數成長，成長率為   ln Y t
t

t
  ，

其中 Y t 為 t 時刻的累積病患人數。在 SEIR 的

模型假設之下可以得到微分方程組：
' 1 / /
' 1 / 1/

E L R D E
I L D I

    
        

係數矩陣的特徵值(EigenValue)即為指數成長

率，在這個情況之下特徵值
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表二：流行病模型摘要

   
 

21 1 2 4 1

2 1

f f f R

Sf f


   




經過代數運算之後可以得到：

  2
0 1 1R s f f s    (2.13)

根據以上所介紹的模型，利用國內的 H1N1
病歷資料加以探討基本再生數的差異。資

料來源取自行政院衛生署疾病管制局網站

中所公開的疫情統計。取用從 2009 年第 31
週當作我們研究的起始時間，每隔雙週記

錄一次，資料記錄在表三中。在第 31 週的

時候，有發現 6 位感染者，因此我們令

0 6I  ，透過上述的各種模型來討論疾病的

基本再生數。根據臨床研究報告可以得知

流行性感冒的傳染期介於發病前一天至發

病後七天，因此我們假設
30

3.75
8

  ，

而在這個時間，根據內政部統計的資料台

灣的人口數量為 23082125 人[21]，所以令

0 23082125S  ，在這個狀況之下，

   

8

ln 23082125 ln 23081632
23082125 23081632

4.3324 10 .










  ,

0 1.00001.
K

R



 

此外，利用上述的另外兩種方式，也
可以求得 0R 的估計值：首先，我們假設平

均生成時間服從 gamma 分布，其平均數與

標準差分別為 3 與 1.5[19]，再利用(2.11)、
(2.12)式即可推算出 0 1.732R  。如果採用方

法二來計算基本再生數，我們可以從臨床

資料中得到 H1N1 新型流感的潛伏期與傳

染期各為 7 天，因此 7 7 14s    ，
7 /14 0.5f   ，累積到 2009 年第 45 週的

累積感染人數為 550，利用(2.13)式可以得
到 0 2.018R  。

另一方面，將感染類人數與移除類人

數做線性迴歸可以得到兩者有下列關係

式：

Removed = - 4.06 + 0.711 Infected
變異數分析如表四所示。圖六為雙週資料

殘差常態分布圖，在常態檢定之下的

p-value>0.15，表示沒有足夠的證據拒絕殘

差為常態假設，也就是殘差服從常態分

布。在這個模型之下， 2 96.5%R  代表這
個關係式可以充分解釋這兩者之間的關

係。若取用間隔為一週的資料來建立模

型，則可以得到下列結果，如表五所示。

將感染類人數與移除類人數做線性迴歸可

以得到兩者有下列關係式：

Remove = 7.90 + 0.714 Infect

模型種類 模型特性 應用疾病

SIR 模型
最原始的流行病模型在許多流行病的表

現相都不錯。
天花，狂牛病、愛滋病[16]

SEIR 模型
加入潛伏期在模型當中，更能夠對於流行

病實務上更多種的疾病做研究與預測。
流行性感冒[17]

隨機 SIR 模型
於原始 SIR 模型中加入出生率與死亡率

變數，適合做更長期的流行病研究。
小兒麻痺、麻疹[18]
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表三 台灣 H1N1 流感雙週感染人數與復原及死亡人數統計

表四：雙週資料線性迴歸變異數分析表

residual

Pe
rc
en

t

3210-1-2-3

99

95

90

80

70
60
50
40

30

20

10

5

1

Mean

>0.150

-0.01164
StDev 1.043
N 8
KS 0.173
P-Value

Probability Plot of residual
Normal

圖六：雙週資料殘差常態分布圖

日期 感染人口 復原及死亡人口

2009 年第 33 週 25 18
2009 年第 35 週 62 26
2009 年第 37 週 178 115
2009 年第 39 週 139 108
2009 年第 41 週 83 62
2009 年第 43 週 94 61
2009 年第 45 週 160 109

Source DF SS MS F P

Regression 1 13710 13710 164.66 <0.001

Residual
Error

6 500 83

Total 7 14210
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表五：台灣 H1N1 流感單週感染人數與復原及死亡人數統計

表六：單週資料線性迴歸變異數分析表

Res idual

P
er
ce
nt

3210-1-2-3

99

95

90

80

70

60
50
40

30

20

10

5

1

Mean

>0.150

-0.01757
StDev 1.026
N 15
KS 0.129
P-Value

P robab i l i ty P lo t o f r esidual
Normal

圖七：單週資料殘差常態分布圖

日期 感染人口 復原及死亡人口

2009 年第 32 週 13 8
2009 年第 33 週 6 10
2009 年第 34 週 18 13
2009 年第 35 週 37 13
2009 年第 36 週 65 52
2009 年第 37 週 77 63
2009 年第 38 週 49 64
2009 年第 39 週 27 44
2009 年第 40 週 22 28
2009 年第 41 週 30 34
2009 年第 42 週 34 25
2009 年第 43 週 39 36
2009 年第 44 週 79 51
2009 年第 45 週 48 58

Source DF SS MS F P

Regression 1 3389.1 3389.1 21.89 0.001

Residual
Error

12 1858.1 154.8

Total 13 5247.2
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變異數分析表，如表六所示。圖七為雙

週資料殘差常態分布圖，在常態檢定之下

的 p-value>0.15，表示沒有足夠的證據拒絕

殘差為常態假設，即殘差服從常態分布。

在這個模型之下， 2 64.6%R  代表這個關
係式可以解釋六成這兩個變數之間的關

係，亦在可以接受的範圍之內。

結果與討論

依照 SIR 模型配合當時的台灣人口統

計數值與病例通報數得到的基本再生數值

相當接近 1，表示疾病沒有太大蔓延的可能

性。不過實際的病歷資料觀察的結果發現

在這段期間之內感染的病患依然持續成

長。表示這個模型並不適合用在實際疾病

的預測上。探究其原因我們推測是因為健
康人口的數量太大，使得在計算 /比值

時造成相當大的偏差，進而導致實際的疾

病感染人口無法反映在統計數值的計算

上，因此我們將利用其他的方式來對基本

再生數值做更有意義的估計。

根據 Fraser 等學者[1]對於墨西哥的

H1N1 流感疫情分析所得到的基本再生數
的數值為 ， 95% 信賴區間為

 1.34, 2.04 。對於台灣實際發生的病例數做

研究，在相同的假設之下，我們得到的基

本再生數為 1.732 落在 95%的信賴區間之

內。就台灣的病例數與病毒繁殖的能力來

看，與墨西哥並無太大的差異，因此在經

過大約 15 週的流行之後，H1N1 新型流感

疫情也逐漸有被控制的趨勢，不僅死亡人

數減少、痊癒人口增加，加上國內衛生機

關一些相關防疫措施的施行，例如：入境

人員的篩檢、流感疫苗施打、病患的隔離

防護等等，更加速疫情的控制。更進一步

觀察在取用雙週資料做線性迴歸分析時發

現，感染類的係數為 0.711，表示在數量夠

大的情況之下(忽略常數-4.06)，感染類之痊

癒或死亡的人數為感染類數量的 0.711 倍，

代表有七成多的感染人口會痊癒或者死

亡，病人停留在感染類的比例並不算太高。

這個結果也可以跟疾病的傳染期為七天有

所呼應。

結論

綜合以上的數據我們可以發現，無論是

Fraser 學者對於墨西哥流感疫情的分析或

吾人對於台灣流感疫情的分析結果都顯示

H1N1 新型流感的再生基數並不算太高，也

就是說此疾病的傳染能力並沒有很強，不像
麻疹( 0 12 ~ 18R  )或是百日咳( 0 12 ~ 17R  )

那樣的高。國人平常只要做好個人的防護措

施、盡量避免出入太複雜的公共場所以及接

受流感疫苗的施打，就可以預防疾病的感

染。
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The Basic Reproduction Number for Influenza A Virus

(H1N1) in Taiwan

Hsin-Jung Chen1, Yen-Cherng Lin23

Abstract

Influenza A virus (H1N1) originated in Mexico, and in just four months spread to countries
around the world, Taiwan cannot exclude since the influenza virus is a new one evolved in the past the
research data. It is impossible to infectious and severity of any understanding so that each national
health authority all over the world unable completely to grasp its impact. The basic reproduction
number analyzed by Fraser et al [1] for the H1N1 influenza outbreak in Mexico is 1.58, representing a
unit of time derived from influenza patients will be 1.58 patients. Based on past knowledge base for
the basic reproduction number whenever the basic reproduction number greater than 1 means that
diseases will spread, otherwise it will disappear. By the results that estimate of new influenza H1N1
will spread in Mexico, and perhaps will lead to serious pandemic. In this study we analyze growth of
the patients of H1N1 influenza in Taiwan and found some new information and estimations in it. This
information could give health authorities further understand the impact of this disease through the
implementation of public policy and advocacy related to health knowledge so that the disease can
cause losses to a minimum. Our results are very similar to the Mexico data which is analyzed by Fraser.
We then can speculate by the Mexico's experience and the control the H1N1 epidemic situation in
Taiwan so that we can improve alertness, but not too panic.
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