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一、導論 

    急性病毒性肝炎是常見的疾病，有時會造成肝臟嚴重的發炎及壞死

[1-6]。傳統上可分為 A型肝炎或傳染性肝炎，是由 A型肝炎病毒所引起

的;另一是 B型肝炎或血清型肝炎，是由 B型肝炎病毒所引起的。但在過

去 25 年來，已經很清楚至少有 5 種不同的病毒會引起急性病毒性肝炎:

包括 A型肝炎病毒 (Hepatitis A Virus，HAV)、B型肝炎病毒 (Hepatitis B 

Virus，HBV)、C 型肝炎病毒(Hepatitis C Virus，HCV)、D 型肝炎病毒

(Hepatitis D Virus，HDV)及 E型肝炎病毒(Hepatitis E Virus，HEV)。急性

肝炎所引起的症狀是相似的，因此要分別造成肝炎的病毒，唯有依賴血

清學檢查。當然許多病毒亦可感染肝臟和造成類似肝炎的徵候群例如：

巨細胞病毒(Cytomegalo virus，CMV)、EB病毒(Epstein- Barr virus，EBV)、

單純皰疹病毒(herpes simplex virus，HSV)、帶狀皰疹病毒(varicella-zoster 

virus，VZV)、麻疹病毒(measles)、德國麻疹病毒(rubella virus)、柯沙奇

氏病毒(coxsackie B virus) 及腺病毒(adenovirus)等，它們通常造成全身性

感染，影響許多器官。但它們並非是急性肝炎的主因。雖然造成急性肝

炎有 5 種主要肝炎病毒，但只有 B型肝炎病毒、C型肝炎病毒及 D型肝

炎病毒會造成慢性肝炎。一般症狀可從毫無症狀至明顯的猛爆性肝炎等。 

(一) A型肝炎：主要是由 A型肝炎病毒的感染而發生。一般的感染途徑

是被排泄於糞便中的病毒，經由被汙染的水、飲料成食物媒介而從

口進入[7-9]。 

(二) B型肝炎：是由 B型肝炎病毒的感染而發生的。主要感染源是 B型

肝炎帶原者，而感染是藉著血液等體液及排泄物，經由皮膚粘膜感

染而非由口侵入。而感染模式有輸血成注射受 B型肝炎病毒污染的

血液或血液製品之相關的醫療行為、家族內感染或與 B型肝炎帶原

者的密切接觸等。從事醫療工作者因與 B型肝炎帶原者接觸機會較

多，再加上因需要處理主要感染源的血液之故，是屬於感染的高危

險群，被感染的主要原因是由注射針的針頭刺傷所致[12-15]。但需

要注意的是 B 型肝炎病毒可在室溫中乾掉的血液中存活超過一周,
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這也會是可能造成傳染的途徑[45]。 

(三) C型肝炎：是由 C型肝炎病毒的感染而發生的。主要的感染途徑是

輸血、器官移植或共同使用針頭等透過皮膚進入人體內而感染的模

式。每次暴露之機會約 3-10%，另外經黏膜及非完整的皮膚亦可造

成感染[16-19]。 

(四) D型肝炎：是由 D型肝炎病毒的感染而發生的。一般在 B型肝炎患

者才會得到 D型肝炎病毒的感染。其主要的感染途徑是含有病毒的

血液或體液透過皮膚或黏膜進入體內而感染，例如藥物注射者及輸

血者[20]。 

(五) E型肝炎：是由 E型肝炎病毒的感染而發生的。主要的感染途徑是

由糞便污染的水為媒介，徑口進入而得[6][10-11]。 

二、具潛在暴露的職業 

    由對患者的診療或護理的工作或為了研究及其他的目的而處理病

原體的且作所致的肝炎。常見的職業有醫師、護理師、醫學檢驗師、醫

療廢棄物處理者、傳染病研究者及安養中心照顧人員，另外軍人，警察，

法警與消防人員在執行勤務時亦可能接觸到血液或體液。 

    A及 E型肝炎:主要是經口感染而得。因此，具潛在暴露之職業一般

與處理 A 及 E型肝炎的排泄物而間接得到有關[6 -11]。 

    B、C 及 D型肝炎:暴露在血液、血液製品、受汙染的針頭式注射器

之有關工作。例如，醫師、護理師、醫學檢驗師及醫療廢棄物處理者等

[12-20]。 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一) 自覺和他覺症狀[21-22] 

    急性病毒性肝炎的臨床症狀可從毫無症狀至猛暴性肝衰竭。一

般 A型肝炎的潛伏期為 15至 50天，平均為 28至 30天。B型肝炎

的潛伏期通常為 45到 180天(平均為 60至 90天)。C型肝炎的潛伏

期為 2週至 6個月，(平均為 6至 9週)。D型肝炎的潛伏期 2-8 週。
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E型肝炎的潛伏期為 15天至 64天，平均潛伏期從 26至 42天[64]。

其症狀多屬非特異性如：疲倦、虛弱、厭食、噁心、似感冒症狀、

右上腹疼痛、發燒、黃疸、肌肉關節痛及肝衰竭。慢性病毒性肝炎

其症狀也可從毫無症狀至猛暴性疾病式肝硬化。 

(二)  檢驗室和臨床評估 

血清學診斷：感染源血清監測及本身血清監測 

1. 急性肝炎： 

血清A型肝炎 IgM抗體(IgM anti-HAV)診斷急性A型病毒性肝炎

[23]。 

2. B型肝炎病毒核心 IgM抗體(IgM anti-HBc)與 B型肝炎病毒表面

抗原(HBsAg)於臨床症狀發生前的數週即可於血清檢驗出，並可

持續存在至臨床症狀出現後數天，甚至數個月，若持續存在超過

6 個月，則定義為慢性 B 型肝炎患者；B 型肝炎病毒核心抗體

(anti-HBc)為曾感染過或體內有 B 型肝炎病毒的血清標記；高濃

度 B型肝炎病毒核心 IgM抗體(IgM anti-HBc)可於急性感染期測

出，通常在 6個月內會消失，但慢性 B型肝炎的急性發作也會偵

測得到，在醫師依據臨床病史判斷後，IgM anti-HBc是目前可用

於研判為急性 B型肝炎病毒感染的實驗診斷[24,25,64]。 

3. C 型肝炎抗體(anti-HCV)及 C型肝炎病毒核酸(HCV-RNA)測量，

由單一檢查無法區別急或慢性 C型肝炎，因 C型肝炎實驗室診斷

依據是C型肝炎抗體(anti-HCV)及C型肝炎病毒核酸(HCV-RNA)

檢驗，急性期患者的血液檢體於感染初期可先檢測到 C型肝炎病

毒核酸(HCV-RNA)，在感染後通常約 4-10 週，C 型肝炎抗體

(anti-HCV)呈現陽性反應。當血液中 C 型肝炎抗體(anti-HCV)呈

現陽性，除可能是感染過 C型肝炎病毒已康復外，也有可能為慢

性 C 型肝炎感染，慢性 C 型肝炎感染的血中均可測出 C 型肝炎

抗體(anti-HCV)及 C型肝炎病毒。而免疫功能健全者的 C型肝炎

抗體 (anti-HCV)檢測如呈陰性，則可排除 C 型肝炎感染 
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[26-27][64-65]。 

4. 血清 D型肝炎 IgM抗體(IgM Anti-HDV)或升高 IgG Anti-HDV血

清效價來診斷急性 D型病毒性肝炎[28,29]。 

5. 血清E型肝炎 IgM抗體(IgM Anti-HEV)或升高 IgG Anti-HEV血清

效價來診斷急性 E型病毒性肝炎[30]。 

     6.  肝臟功能檢查：血清穀草轉氨酶(AST)、血清谷丙轉氨酶(ALT)、

凝血脢原時間(prothrombin time)、總膽紅素(total bilirubin)及直接膽

紅素(direct bilirubin)等。 

(三) 鑑別診斷 

1.  由其他非病毒感染性疾病造成之肝炎 

2.  藥物引起之肝炎 

3.  缺氧性肝臟傷害之肝炎 

4.  酒精性肝炎和非酒精性脂肪性肝炎(依專家建議修改) 

5.  由肝膽道外阻塞或肝內原因造成之肝炎，例如:膽囊結石、腫瘤、

膽道狹窄及原發性膽肝硬化等 

6.  威爾氏疾病(Weil's disease)、急性 Budd-Chiari徵侯群及肝臟腫瘤等 

四、流行病學的證據 

在 1949年，Leibowitz等人[31]開始注意病毒性肝炎在醫院工作人員

之危險性。在 1966，Byrue[32]估計在十萬個醫院工作者每年的侵犯率是

51人。現在認為 B型肝炎感染的高危險場所是血液透析單位、急診室、

開刀房、臨床實驗室、器官移植病房或腫瘤科病房。尤其是在血液透析

單位，已有多篇相關研究提到其感染之高風險性[46-48]。暴露到血液成

血製品是最重要的危險因子。而 HBV 的感染途徑在醫院最常見的是刺

傷所致之經皮感染。但當中也有一些並無明顯被刺傷所導致的 B型肝炎

院內感染[49-50]。因此推論可能在照護的過程中經由皮膚之刮痕、擦

傷、燒傷等粘膜之傷口的體液接觸所感染[51-53]。有研究出雖然在血液

中有最高的 HBV Titer， 但是在身體的其他體液，如母乳、膽汁、腦脊
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髓液、糞便、鼻腔分泌物、唾液、精液、關節液中仍可測得到 HBsAg，

但其病毒量是低的，所以和血液相比仍是較不易傳染的途徑[54]。 

    在一某醫院的急診室病患血清調查：5%是 HBV 陽性且 18% HCV 

陽性[33]。同樣在一家長期療養機構發現 10.6% HBV 陽性且 1.4% HCV

陽性[34]。在大型的教學醫院及城市的醫學中心中，在未有疫苗時期工

作人員 HBV 標記之盛行率是 10%至 25%[35]。在 1983 年，社區醫院

在全美未有疫苗時期 HBV 陽性血清盛行率是 8.4%[36]。因此從這些醫

院間 HBV 陽性盛行率之差異，部份可反應出員工的差異。 最近在未有 

HBV 疫苗之工作人員的前瞻性研究中，醫療人員的 B 型肝炎病毒標記

的陽性盛行率是 14%，有意義的高於捐血人的 6%[37]。在未使用疫苗

前，這些未有 B型肝炎之醫療工作人員中，常有血液接觸的比沒有血液

接觸的 HBV追蹤陽性率是 1.0% 比 0%[37]。在全美，自 1970年代起亦

有多篇文章指出 HBV感染在院內照護者(包含醫療人員、實習學生、承

包商、臨床技術員、警衛、志工)為一般族群的 10 倍之發生率[55-58]，

因此從 1980 年後開始對於有照護接觸到 B 型肝炎患者之院內照護者進

行 B 型肝炎疫苗的防疫施打[59]，但這幾年由於有較好的感染控制程序

和 B 型肝炎疫苗，整個美國之醫院工作人員的 B 型肝炎發生率已開始

下降。在明尼蘇達州 1975年，每十萬人有 127人感染。但在 1983 年，

每十萬人有 8人感染[38]。相似的結果也陸陸續續的報告。雖然 B 型肝

炎感染的發生率在醫療人員已下降，但是在暴露到血液或其製品的機會

產生 B型肝炎的危險性仍相當高的。 

    在 A型肝炎，由於感染來自口糞途徑，因此，在嬰兒、智陣、大便

失禁、腹瀉、嘔吐及鼻胃管引流者，其感染工作人員的機會增加。有三

個 A 型肝炎的群突發與標準的衛生程序有關：第一個在新生兒加護病

房中，在感染的護理師中具有意義的危險因子是在單位中喝飲料且在處

皮靜脈輸液管子時未帶手套[39]；第二個是新生兒加護病房的群突發

中，其危險因子是工作人員在治療嬰兒窒息及心跳緩慢時，沒有例行性
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的洗手[40] ;第三個是在燒傷中心的群突發中發現在單位中飲食或吃點

心是最大的危險因子[41]。 

而 C 型肝炎方面，在直接接觸病人的健康工作人員例如：醫師、

護理師、物理治療師及中醫師中血清陽性盛行率比那些較少直接接觸病

人者高，例如：醫學檢驗師或傭人等。而在大部份研究 C 型肝炎經皮

感染的發生率是 3-10%[18-19]。但最近的一些研究統計 C 型肝炎經皮感

染是 1.8%(Range:0-7%)[60-63]。 

    D 型肝炎乏有缺陷的病毒，須依靠 B 型肝炎病毒方能合成及表

現。HDV之傳播途徑與 HBV是相似的。 

    E 型肝炎病毒主要靠污染的水與食物傳播，目前在流行病學方面之

資料不全。長庚紀念醫院廖運範醫師探討醫院工作人員之肝炎問題。長

庚醫院開業一個月內，進行全院工作人員之肝炎基緣分析[42]，結果肝

炎表面抗原陽性率為 14.2%。一年後進行追蹤檢查[43]，陽性率為 

12.5% 。其中 303人接受兩次按查，表面抗原陽率在第一次為 15.2% 、

第二次仍為 15.2%。303 人中，11 人(3.6%)為新感染。醫療人員(3.8%)

之新感染率並不比非醫療人員(3.1%)來得低。新感染率中以護理師最

多，但新感染率與護理師之工作單位沒有相關。此研究發現一年中有二

名手術室護理師發生急性肝炎的情形。高雄醫學院吳重慶醫師調查該院

員工 B型肝炎病毒感染情況[44]，結果發現 B型肝炎帶原者 15.6%，與

一般地區居民之 17%略同。而經常處理成接觸血液之工作人員，未必有

較高的帶原率。 

五、暴露證據收集的方法 

(一) 於暴露之來源，例如血液或體液等血清病毒抗體成抗原呈陽性反應。 

(二) 相關單位報告暴露事件。 

(三) 於暴露事件後，暴露者經追查追蹤呈陽性反應，且符合疾病之病程。 

(四) 未來可利用分子流行病學方法測定暴露來源與暴露者感染之病毒是

否相同，當可提供最嚴謹之證據。 
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六、結論 

(一) 職業因素罹患病毒性肝炎感學認定的主要基準  

1. 暴露的證據： 

(1) 明顯的職業性暴露史。 

(2) 感染源呈病毒陽性反應，若無明確感染源，需有合理之職業暴露

證據。 

2. 疾病的證據: 

需要取感染源血清監測及本身血清監測做血清學診斷： 

(1) A型肝炎： 

    血清A型肝炎 IgM抗體(IgM anti-HAV)診斷急性A型病毒性

肝炎[23]。 

(2) B型肝炎： 

    B型肝炎病毒核心 IgM抗體(IgM anti-HBc)與 B型肝炎病毒

表面抗原(HBsAg)於臨床症狀發生前的數週即可於血清檢驗出，

並可持續存在至臨床症狀出現後數天，甚至數個月，若持續存在

超過 6個月，則定義為慢性 B型肝炎患者；B型肝炎病毒核心抗

體(anti-HBc)為曾感染過或體內有 B 型肝炎病毒的血清標記；高

濃度 B型肝炎病毒核心 IgM抗體(IgM anti-HBc)可於急性感染期

測出，通常在 6個月內會消失，但慢性 B型肝炎的急性發作也會

偵測得到，在醫師依據臨床病史判斷後，IgM anti-HBc是目前可

用於研判為急性 B型肝炎病毒感染的實驗診斷[24,25,64]。 

(3) C型肝炎： 

    C 型肝炎抗體(anti-HCV)及 C型肝炎病毒核酸(HCV-RNA)測

量，但由單一檢查無法區別急或慢性 C型肝炎。 

(4) D型肝炎： 

血清D型肝炎 IgM抗體(IgM Anti-HDV)或升高 IgG Anti-HDV血

清效價來診斷急性 D 型病毒性肝炎[28,29]。 

(5) E型肝炎： 
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    血清 E 型肝炎 IgM 抗體 (IgM Anti-HEV)或升高  IgG 

Anti-HEV血清效價來診斷急性 E型病毒性肝炎。 

3.  暴露者血清呈急性抗體反應且追蹤撿查符合疾病病程。 

    肝炎感染發生在暴露之後, 一般A型肝炎的潛伏期為 15至 50

天，平均為 28至 30天。B型肝炎的潛伏期通常為 45到 180天(平

均為 60至 90天)。C型肝炎的潛伏期為 2週至 6個月，(平均為 6

至 9週)。D型肝炎的潛伏期 2-8週。E型肝炎的潛伏期為 15天至

64天，平均潛伏期從 26至 42天。 

4. 排除職業外之感染。  

(二) 輔助基準 

1. 利用分子生物學方法測定感染來源與暴露者感染之病毒是否相

同，以使得到客觀而嚴謹的認定。 
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附註 

歐盟診斷職業因素罹患病毒性肝炎基準： 

INFORMATION NOTICES ON OCCUPATIONAL DISEASES： 

A GUIDE TO DIAGNOSIS  

Ａ型肝炎 

1. 暴露途徑：經由糞口傳染 

易感染Ａ型肝炎或處於危險中的職業主要是涉及醫療保健或家庭幫傭和

污水處理工作的人員。 

2. 臨床疾病表徵 

2.1臨床表現  

大約在 15-45天（通常 28天）的潛伏期後，在接下來的幾天後會開始

出現有黃疸和深色尿液和蒼白的糞便並伴隨有厭食，噁心和嘔吐。腹

瀉，皮疹和低燒發生在少數病例中。黃疸患者的臨床理學檢查通常可

能會有擴大疼痛的肝臟. 

2.2實驗室診斷 

血清 A 型肝炎 IgM 抗體是在感染急性期的證據。病毒對肝細胞的影

響的主要是在於血清穀草轉氨酶(AST)、血清谷丙轉氨酶(ALT)的增加

可作為病毒活化的證據。感染可能是無症狀的，或者可能在臨床上顯

示出從持續 1-2週的輕度疾病到持續數月的嚴重程度。 

  2.3預後 

大多數可恢復,不會影響到生命. 

3. Ａ型肝炎根據暴露類型確定感染性疾病的具體標準的定義： 

職業類型： 

通常會可能使工作人員面臨 A 型肝炎感染之風險暴露多發生在任何發生

糞口接觸的情況，例如在醫院實驗室護理人員作業時或清理糞便。在通

常多數情況下，人與人之間的傳播是由於衛生條件差，也有可能發生在

機構內部的傳播。 
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  職業暴露的證據： 

感染的風險主要與任何可能經口路徑去接觸到 A 型肝炎病毒感染之糞便

物質。由於沒有確定 HAV感然源條件，所以感染的傳播是可能與非流行

和不明顯的臨床感染有關。即使是單次攝入也可以引起疾病。 

最短誘導期(Minimum induction period)：15天。 

症狀出現前最大潛伏期(Maximum latent period before symptoms)： 45天。  

Ｂ和Ｃ型肝炎 

1. 暴露途徑： 

一般來說，Ｂ型和Ｃ型肝炎感染多發生在當感染者的血液進入工作者的

血液中。這通常發生在職業傷害的情況下，但少部分的狀況會發生在一

些由於粘膜體液和結膜污染所引起的感染。Ｂ型肝炎病毒(HBV)引起感

染的機率是高於Ｃ型肝炎(HCV) 

1.1職業性 B型肝炎的傳播： 

感染的風險主要與工作場所與血液的接觸程度有關,也就是和 B 型肝

炎 E 抗原(HbeAg)在感染源的身上有關。在血液含有所有體液當中最

高Ｂ型肝炎病毒(HBV)的濃度，是在醫療院所中最重要的傳播因子。

另外在意外經皮暴露B 型肝炎後,當中有30%的人抽血追蹤為B 型肝

炎表面抗原(HbsAg)陽性，B 型肝炎 E 抗原(HbeAg)呈陰性,另外有

50%的人抽血追蹤為 B 型肝炎表面抗原（HbsAg）陽性, B 型肝炎 E 

抗原(HbeAg)呈陽性。有建議感染閾值病毒顆粒約為 103 DNA / mL的

數量。 

  1.2職業性Ｃ型肝炎的傳播：  

Ｃ型肝炎(HCV)在通過職業暴露主要是藉由血液傳播。只要有單次的

血液暴露傳播就足以導致感染，但在意外經皮傳播後所出現的 C型肝

炎病毒抗體(Anti-HCV)的平均出現機率是相對較少的(1.8％ ,0％-7

％)。 

  1.3易感染B型肝炎或處於危險中的職業主要是其職業亦接觸到受感染的

血液和血液製品或感染患者的體液或組織接觸,包括有醫護人員和實
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驗室人員。其他有風險的群體是監獄及精神病院及警務人員，救護車

及其他救援服務的人員。 

2. 臨床疾病表徵 

2.1 臨床表現  

Ｂ型肝炎病毒(HBV)潛伏期大約在 30-180 天或 C 型肝炎病毒(HCV)

約為 15-150 天，症狀為出現厭食，之後幾天可能會伴隨有噁心和嘔

吐，黃疸和深色尿和灰白的糞便。少數情況下可能發生腹瀉，皮疹和

低溫的發燒。黃疸患者的臨床理學檢查通常可能會有擴大疼痛的肝

臟。 

2.2 實驗室診斷 

會伴隨有肝功能的上升和針對Ｂ型肝炎病毒(HBV)需要抽驗：B 型肝

炎表面抗原(HbsAg)，和 B 型肝炎 E 抗原(HbeAg)。Ｃ型肝炎病毒

(HCV)需要抽驗：C型肝炎病毒核酸(HCV-RNA)。 

  2.3 預後 

Ｂ型肝炎高達 90％的患者是自限性疾病。致命性的肝炎發生在不到 1

％的患者，但有些從急性期恢復的人可以發展為帶原者約(5〜10％)，

或可變成慢性活動性肝炎導致肝硬化和肝細胞癌症高達 30％的機

率。約 50％的Ｃ型肝炎患者發展為帶原者，在 20-30％的病人中進入

慢性活動性肝炎，肝硬化或肝細胞癌。 

3. B和Ｃ型肝炎根據暴露類型確定感染性疾病的具體標準的定義： 

職業暴露的證據： 

工作受傷時粘膜或結膜有去接觸到感染的血液。一個可能使衛生保健工

作者面臨 B 型肝炎(HBV)和Ｃ型肝炎(HCV)感染風險的為經皮損傷(例如

針刺或切開尖銳物體)或粘膜接觸或不完整的皮膚(例如，由皮膚發炎，磨

損或受皮炎影響)與血液，組織或其他潛在感染性液體。除了血液和其他

血液污染的體液，腦脊液，滑膜，胸膜，腹膜，心包和羊水。精液和陰

道分泌物也被考慮認為具有潛在的傳染性。潛在的傳染性，即使他們沒

有在醫療保健中引起報告的職業感染。但不考慮糞便，鼻分泌物，唾液，
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痰液，汗液，眼淚，尿液和嘔吐物潛在的傳染性，除非它們含有血液,但

基本上因這些途徑所感染 B 型肝炎(HBV) 和Ｃ型肝炎(HCV)感染風險的

機率是很低的。感染的風險取決於介質中的病毒濃度和宿主的因素，特

別是之前有無施打疫苗。 

  急性感染：最短誘導期(Minimum induction period)：60天。  

症狀出現前最大潛伏期(Maximum latent period before symptoms)： 

Ｂ型肝炎是 180天, Ｃ型肝炎是 180天。 

  慢性感染 

症狀出現前最大潛伏期(Maximum latent period before symptoms): 

目前無定論。 

 

 


