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摘 要 
e抗原的持續存在/或持續肝機能異常可各使慢性 B/或 C型肝炎患者增加發生肝
硬化及肝癌的機會。縮短慢性肝炎的活動期以減少肝硬化及肝癌的發生，是對慢

性 B型肝炎帶原者的防治策略。干擾素、拉美芙錠 ( Lamivudine )、雷巴比林 
( Ribavirin ) 等藥陸續上市，使慢性活動性 B及 C型肝炎的治療變為可能。本研
究用連續兩年社區居民 4,441人 ( 年齡 30-64 歲 ) 的健檢資料，將受檢者分
組，通知異常者就診，目的在找出具活動性的肝炎帶原者，及評估效度。有 1,935
人 ( 43.6% ) 志願健檢，HBsAg帶原率男/女性：17.7%/12.9%；anti-HCV陽性
率:3.9%/2.3%。其中 1,281位 ( 66.2% ) 接受第二年複檢。為提高篩檢效益，進
行先導研究。從較先來接受複檢的 525人中，通知 HBsAg、anti-HCV、AST或
ALT至少一項異常之 140位 ( 26.7% ) 來門診，其中 86位到診。結果發現連續
兩年或第二年肝機能異常、以及第一年肝機能異常且合併 HBsAg或 anti-HCV陽
性，有較多人肝機能仍異常，定義為「疑似肝炎具活動性組」。HBsAg及 anti-HCV
均為陰性而僅第一年肝機能異常以及HBsAg或 anti-HCV陽性而兩年肝機能皆正
常，只有少數肝機能仍異常，定義為「稍有異常組」。依先導研究的結果，後續

只通知「疑似肝炎具活動性組」就診。1,281位接受複檢的民眾中，53名 ( 4.1% ) 
屬於「疑似肝炎具活動性組」，其中 38名到診，21例 ( 61.9% ) 須再追蹤或治療；
210名屬於「稍有異常組」，其中 66例到診，僅 7例 ( 10.6% ) 需進一步處理。
篩檢肝炎具活動性之敏感度為 85.1%、陽性預測值為 34.2%。故利用現有體檢資
料來篩檢出活動性肝炎，是可行且實用的。 
 
關鍵詞：慢性活動性肝炎 ( Chronic active hepatitis ) 
        B型肝炎表面抗原 ( HBsAg )  
        C型肝炎抗體 ( Anti-HCV ) 
        肝硬化 ( Liver cirrhosis ) 
        肝癌 ( Hepatocellular carcinoma )   
引言 
肝癌與肝硬化皆在國人十大死因之列 1，大部分與慢性 B型或 C型肝炎有關 2-4，
防治 B型及 C型肝炎是減少肝病死亡的最好策略。對於未曾感染者，衛生單位
已自民國七十三年起主導 B型肝炎疫苗接種、民國八十一年開始血源之 C型肝
炎抗體篩檢，另外使用拋棄式針頭、成人健檢實施及衛生教育等初段預防工作。



許多對於肝癌的高危險群有效的篩檢模式的實驗性計畫也相繼完成並發表 5-8。
並且對於已感染者，基於日後發生肝癌及肝硬化的危險開始防治:自民國九十二
年下半年度開始凡是符合健保給付標準者即可免費獲得使用拉美芙錠 
( Lamivudine )，干擾素 (Interferon )，或雷巴比林 ( Ribavirin )。根據慢性 B型及
C型肝炎的自然史 9-10，肝炎活動期長發生肝硬化及肝癌發生的機率較高。近
來，干擾素被證實可以治療 B型及 C型肝炎並可減少治癒者發生肝癌的機會 11，
因此篩檢出具有活動性的肝炎病人，密切追蹤及時治療，成為肝病防治的要點之

一。 
現今台灣，有相當多人接受各種健康檢查，如個人健康檢查、特殊團體體檢 
( 如︰勞工、公教人員 )、服務性體檢 ( 如︰老人 )、研究性體檢 ( 如︰社區
普查、癌症篩檢 )、及最普及的全民健保成人健檢等不勝枚舉。而受檢者在接受
檢查之後，大多只接到檢查結果通知單，對於異常發現，很少有被積極主動治療

者，對於無症狀的疾病前期異常更不加重視。多次的系列體檢資料更少被利用於

合併判讀。 
本研究的目的在於使用兩年體檢的資料庫，將受檢者分組，通知異常個案至肝病

預防醫學門診就診，嘗試如何以系列體檢資料來找出肝炎具活動性的高危險群，

並評估其效度，同時做運用於全人口的估算。期能以本研究的結果，在肝硬化及

肝癌盛行的台灣地區，做為應用已有的系列健康檢查資料進行肝病主動防治的參

考模式。 
材料與方法 
本研究使用「社區性常見癌症早期篩檢研究計劃」的資料庫當中 8,12-13。在某
社區設籍之 30至 64歲居民共 4,441人，以兩次郵件及三次電話通知他們免費健
康檢查，其中有 1,935人 ( 43.6% )志願接受檢查，其中 1,281位 ( 66.2%) 於第
二年度再接受複檢。 
檢查項目包括：B型肝炎表面抗原 ( HBsAg, EIA, Abbott Lab, IL, USA )、C型肝
炎抗體 ( anti-HCV 2.0, EIA, Abbott )、AST與 ALT  ( 自動生化分析儀，Hitachi 
Model 736, Japan )。上述四項有任一項異常，則安排上腹部超音波檢查，腹部超
音波檢查使用 Toshiba SAL-38B或 SSA-240A掃描儀及 3.75 MHz凸型探頭，由
同一位醫師執行。另外亦檢查三酸甘油酯 ( TG，triglycerides )。 
個案分組： ( 1 ) 依受檢者之肝炎標記分為四組︰HBsAg及 anti-HCV皆陽性者、
僅 HBsAg陽性組、僅 anti-HCV陽性組以及兩者皆陰性組。 
( 2 ) 將肝機能指標 ( AST或 ALT ) 異常狀態分成四組︰兩年皆異常組、僅第二
年異常組、僅第一年異常組以及兩年皆正常組。再依上述兩種分組方式配成十六

組。超音波檢查已發現為肝癌病人皆安排轉診治療，發現為肝硬化病人另安排每

三個月密切追蹤，兩者皆排除本研究探討範圍之內。 
先導研究：為區分各組為肝炎具活動性的不同的機率及需要門診追蹤的必要性，

對於較先接受兩次篩檢之 525位民眾中，除 HBsAg及 anti-HCV皆陰性且兩年肝
機能皆正常這一組外，其餘皆主動通知來門診。本研究於該社區衛生所開設肝病



預防醫學門診，主動以電話通知個案來就診，通知三次未到診者則視為放棄。 
後續研究：依先導研究的結果，分辨出真正肝炎具活動性的高危險群，有必要時

修飾原先的設計，完成研究。 
疑似肝炎具活動性的判定： ( 1 ) B型肝炎者，採用 HBeAg ( Abbott， RIA ) 及
ALT為指標，兩者皆為陽性者，認定為有活動性，建議宜接受治療；若 HBeAg
及 ALT兩者皆陰性則認定為非活動性，建議只需每年或兩年追蹤肝功能一次；
若 HBeAg及 ALT兩者不一致者，為活動性未能判定，則定期追蹤檢查，直到活
動性可以判斷。TG>250 mg/dL以上且 ALT異常持續在 100 IU/L以下，則考慮
可能為脂肪肝引起 14,19-20。 ( 2 ) C型肝炎用系列 ALT值做指標，ALT曾異常
則稱為有活動性，建議宜接受治療；ALT持續正常者，因無行 HCV-RNA的檢查，
仍建議每半年至一年追蹤肝功能一次。當然脂肪肝引起之異常亦需考慮。 ( 3 ) 
肝機能持續異常，卻不能以 B型、C型肝炎、脂肪肝或藥物解釋的個案，則建議
轉診至醫學中心，進一步探討病因。 
結果 
研究社區第一年受檢者之 B型肝炎帶原率，男、女性分別為 17.7%、12.9%；C
型肝炎抗體陽性率，男、女性分別為 3.9%、2.3%。 
先導研究之 525位民眾中，HBsAg、anti-HCV、AST或 ALT至少有一項異常之
140位 (26.7%) 個案，其中的 86位到診，其初診結果詳列於表一。 
兩年肝機能皆異常、第二年肝機能異常、以及第一年肝機能異常且合併 HBsAg
或 anti-HCV陽性之 26位個案，至肝病門診初診，結果發現 20例到診的個案中，
有 13例 ( 65.0%) 需接受進一步的追蹤或治療。兩年肝機能皆異常者共 3人，2
人到診，一例被診斷為非活動性 B型肝炎合併輸血後活動性 C型肝炎，建議接
受治療。另一例則為非 B非 C非脂肪肝之肝機能持續異常，宜進一步探討病因。
僅第二年肝機能異常者計 14例，其中 HBsAg或 anti-HCV陽性者 6例，4例到
診，初診結果發現皆需進一步追蹤或治療；另外有 8例為 HBsAg及 anti-HCV均
為陰性，6例到診，仍有 2例肝機能異常，須探討病因。僅第一年肝機能異常且
HBsAg陽性者 9例，8例到診，初診結果發現五例需進一步追蹤或治療。 
HBsAg及 anti-HCV均為陰性而僅第一年肝機能異常以及 HBsAg或 anti-HCV陽
性而兩年肝機能皆正常之 114位個案，至肝病門診初診，結果發現 66例到診的
個案中，僅有 7例 ( 10.6%) 需接受進一步的追蹤或治療。兩年肝機能皆正常，
HBsAg陽性者 71例，48例到診，其中 41例之 HBeAg(-) 且肝機能正常。anti-HCV
陽性有 13例，10例到診，ALT皆正常。HBsAg及 anti-HCV均為陰性而僅第一
年肝機能異常者 30例，8例到診，初診結果肝機能全數正常。表二列出上述 7
例異常者之追蹤結果，7例皆為 HBsAg陽性，僅有 1例可確診為活動性肝炎、
有 2例正值活動性消失、另 2例可能仍在免疫耐受期 99。 
依據上述的分析，表一前半部的各組定義為「疑似肝炎具活動性組」建議至門診

再檢查，表一後半各組定義為「稍有異常組」只需年度追蹤即可，如表三。 
依據先導研究的結果來分組，所有接受兩次年度體檢查之 1,281位居民，共 53



名 ( 4.1%) 居民被分在「疑似肝炎具活動性組」、210名( 16.4%)被分在「稍有異
常組」、1,018名 ( 79.5%) 被分在「正常組」，如表四。後續研究只通知 53位「疑
似肝炎具活動性組」的個案至門診檢查，有 38位 ( 71.7%) 到診，且大部份都接
受持續追蹤，門診的最後結果整理於表五。如表六所示，55.3%( 21/38 ) 的「疑
似肝炎具活動性組」個案須治療或追蹤。而及由先導研究中可得知，僅 10.6% 
( 7/66 )的「稍有異常組」個案須治療或追蹤。 
如圖一所示，依據上述資料對以十萬 ( 30至 64歲)人口的假想社區，估算出需
治療者共有 1,663人 ( 1.663%)，其中之 1,415人可被篩檢出來，本研究篩檢的敏
感度為 85.1%。被分類為疑似活動性肝炎組的 4,137人中，有 1,415人必須治療，
陽性預測值為 34.2%。 
討論 
癌症是我國十大死因的第一位，而肝癌為我國男性癌症死因中的第一位及女性死

因中的第二位。此外，慢性肝病及肝硬化居十大死因的第六位 1。這些肝病的最
主要的禍首是 B型肝炎病毒，而 C型肝炎病毒也是另一個病因 2-4。這些肝炎病
毒可引起急性肝炎、慢性肝炎、肝硬化、肝癌等一系列的肝臟病害，要防治肝病

必先對病毒性肝炎的自然史有所了解 9-10，針對自然史中的不同時期，採用適當
的防治策略才是最可行的方法。 
B型肝炎病毒是一種 DNA 病毒，所引起的肝炎反應是由於免疫細胞為清除病毒
而破壞已感染病毒之肝細胞而引發的，稱為免疫仲介性( immune mediated ) 肝
炎。慢性 B型肝炎的自然史可以分為免疫耐受期，免疫清除期及嵌入期。因垂
直感染及幼年感染者而造成的帶原者，早年病毒活在肝細胞內，由於未引起免疫

反應而未造成肝細胞的破壞，稱之為免疫耐受期；約二、三十歲時，體內免疫細

胞嘗試清除病毒而破壞被感染的肝細胞，引發臨床上所見之肝炎變化，稱之為免

疫清除期；如果清除成功，則體內無存活的病毒，只剩下已嵌入肝細胞內之 
HBV-DNA，此時稱之為嵌入期。如果清除失敗，則會再度發動清除病毒的工作，
次數越多及每次發作的程度越厲害，肝臟破壞越嚴重，甚至變成肝硬化。如果

HBV-DNA嵌入與致癌基因產生，再加上肝臟破壞後，刺激細胞的再生，可能引
起癌變反應 2,9。因此，縮短免疫清除期，也就是肝炎的活動期，可以減少肝癌
及肝硬化的發生。包括本研究社區在內的長期追蹤研究顯示，30歲以上 e抗原
陰性之 B型肝炎帶原者發生肝癌的機會為非帶原者的 9.6倍，而 e抗原仍為陽性
者則高達 60.2倍 8。換一句話說，從 B型肝炎帶原者中篩檢出活動性肝炎的人，
給予適當的衛教、追蹤、治療，是既經濟又有效的肝癌及肝硬化初級防治。國人

的 B型肝炎帶原者，大多是幼年感染 9，年齡越小且肝臟破壞越輕微之前，進入
嵌入期的健康帶原者，日後發生肝癌或肝硬化的機率較低 2，在防治上不應該與
活動期長發生肝癌或肝硬化機率高的個案一視同仁，而造成醫療資源浪費。三十

歲以前發生 HBeAg 陰轉，且肝機能及超音波皆正常的帶原者，發生肝癌或肝硬
化的危險性應該較低，本研究發現這種人佔大多數。因此把較危險的人辨識出來

是合於成本經濟效益的。本研究結果發現，B型肝炎帶原者中，一次以上肝機能

http://www.sim.org.tw/journal/jour15-2/4.jpg


異常的人，大多仍在活動期；連續兩年肝機能正常的人，則大部份為已進入嵌入

期，利用系列體檢資料並不難把活動性肝炎的個案找出來。 
C型肝炎病毒是一種 RNA 病毒，他的致病機轉與自然史尚未被完全了解，過去
認為是細胞病害性 ( cytopathic )，但近來漸被認為與免疫有關 15。C型肝炎是由
體液傳染，輸血為主要傳染途徑之一，感染率隨年齡增加而增加。除曾接受輸血

者及某些特定的 C型盛行肝炎社區外 21-23，國內成人感染率在 3%以下 16。C
型肝炎病毒感染後，有 60-80%的病例會變成慢性化 10，持續破壞肝臟，臨床上
大部份沒有症狀，抽血檢查會發現 ALT上昇，但也有肝機能正常，仍會繼續破
壞肝臟的病例報告 17。約有一至兩成的感染者，最後走到肝硬化及肝癌的結局
10。防治上亦主張縮短活動期。因為 C型肝炎的活動性，只能以聚合脢鏈反應
的方法來測定 HCV-RNA，因費力費時，並不適合做常規檢查，臨床上只能以
ALT做為活動性的取代指標，因此對於活動性診斷不及 B型肝炎正確。本研究
的結果發現十名兩年肝機能皆正常之 anti-HCV ( 第二代試劑 ) 陽性個案，在門
診檢查之 ALT全數正常，到底多少會持續不活動，仍須靠 HCV-RNA及長期追
蹤才能了解，目前暫時建議每半年至一年追蹤 ALT及超音波，以了解肝臟發炎
及破壞情形，如果兩年以上肝機能皆正常，可以 EIA再檢查 anti-HCV，視其比
色法之透光度 ( optic density ) 是否下降，而知道有無自然痊癒，當然這種檢驗
以第三代可半定量 HCV-RNA的非構造蛋白的 anti-HCV試劑比第二代的試劑更
好，當 anti-HCV S/CO 值大於 40時約 90%有 viremia，S/CO小於 10者則血中
HCV-RNA皆測量不到 18，此方法較相關經濟且快速，在不方便測定 HCV-RNA
時可臨床應用。 
除病毒性肝炎外，引起肝機能異常最常見原因是脂肪肝，約有四分之一的成人有

超音波可觀查到脂肪肝，通常與肥胖及高三酸甘油酯相關，也常與糖尿病控制不

理想、高舒張壓及高尿酸同時存在，ALT值通常在 100 IU/L以下，少有起伏
19-20。飲酒史是酒精性肝病以最好的診斷，在台灣的一般社區中，飲酒導致肝
機能異常者並不多見，本研究之非 B非 C之高危險群中，有三例每日喝 120克
以上的酒精，皆拒絕門診診療。 
有一小部份 HBsAg陽性、HBeAg陰性、anti-HBe陽性，但肝機能仍異常者，亦
即所謂 anti-HBe 陽性之活動性肝炎也需要考慮，此外還需考慮 C或 D型肝炎重
複感染，或合併如脂肪肝等其它疾病的狀況。研究中也篩檢出來的非 B、非 C、
非脂肪肝、非飲酒之肝機能持續異常的個案。因本研究係以族群做整體的考量，

而且門診係開設於當地的基層醫療單位，對於少數較特殊的個案則無法兼顧，僅

能得到個案的最可能診斷，這是大規模研究難以避免的限制，對上述個案經追蹤

檢查半年，仍無法確定診斷者，則轉介至醫學中心進一步確診。 
HBsAg及 anti-HCV陽性之活動性個案，宜予訂定適當的追蹤檢查、衛教及治療
計劃。在衛教方面，給予健康建議，如︰少吃不新鮮或可能發霉的食物 24-25、
不亂服藥物、不可飲酒過量及避免傳染他人等。安排追蹤檢查的目的有三： 
( 一 ) 確定診斷；( 二 ) 找出適合於治療適應症的病人，及最佳治療時機，建



議病人治療，以縮短活動期； ( 三 ) 肝癌篩檢。干擾素相較於拉美芙錠 
( Lamivudine ) 而言對 B型肝炎的治療，在劑量的選用與療效的預測比較不好控
制，效果也不太滿意 26，自從拉美芙錠引進之後，干擾素已暫時退居後線，但
是因為拉美芙錠長期使用的抗藥性問題，目前仍有拉美芙錠加上干擾素之合併治

療，Emtricitabine ( FTC )，adefovir dipivoxil，entecavir，BL-thymidine ( L-dT )，
DAPD， clevudine ( l-FMAU )，thymosin，therapeutic vaccines 及各類中草藥等
各種新藥正在臨床試驗中，B型肝炎治療的前途仍有一線希望 27。C型肝炎慢性
化的機率高，自然痊癒率低 10，早期治療的成效好，因此，儘早治療是較好的
建議，特別是近來的文獻已證實，干擾素的劑量與治療期間的增加可以明顯改善

療效，甚至改善肝臟纖維化程度 28-30，這個樂觀的結果使得篩檢出活動性 C型
肝炎更加重要。至於肝癌篩檢的工具、高危險群、時間間隔等不在本文中討論。 
本研究社區之 HBsAg帶原率與及 anti-HCV陽性率與台灣地區相當，可做為台灣
一般社區成人的參考。因 B型肝炎與 C型肝炎感染率的差距很大，台灣地區 B
型肝炎的重要性遠超過 C型肝炎，如果就經費上的考慮，anti-HCV檢查，優先
性較低，但 HBsAg的檢查是必需的。目前健保對於已感染者，基於日後發生肝
癌及肝硬化的危險已開始防治，自民國九十二年下半年度開始凡是符合健保給付

標準者即可免費獲得使用拉美芙錠、干擾素或雷巴比林。就預防醫學角度，建議

所有未接種 B型肝炎疫苗的國民都能接受 HBsAg及 anti-HBs的檢查。尚未感染
過 B型肝炎者建議接受 B型肝炎疫苗接種，而 HBsAg帶原者在三十歲左右最好
做一次 B型肝炎活動性的評估，篩檢出有必要追蹤治療的病人以進行防治，有
利於促進國民健康。因此建議若能將每人終生一次 HBsAg及 anti-HBs檢查與三
十至三十五歲間的 B型肝炎帶原者除每半年至一年一次的 ALT及超音波檢查
外，將 HBeAg納入全民健保的體檢部份，篩檢出 B型肝炎帶原者中的更高危險
群，對國民健康有所幫助。至於對於 C型肝炎，宣導民國 81年七月以前曾輸血
者、持續肝機能異常者及居住於 C型肝炎高盛行地區的居民做 C型肝炎抗體檢
查也是必要的。主動找出活動性肝炎，比等候病人求診或肝癌篩檢，更能早期防

治肝病死亡。 
健康檢查包括醫院健康檢查，工廠員工、公教人員、將校軍官、入伍新兵、入學

新生、全民健保成人健檢....等特殊團體體檢，社區老人之社會福利體檢，以及研
究計劃下社區健康普查、癌症篩檢等。受檢者在接受檢查之後，大多只接到檢查

報告單，而很少有後續行動了。受檢者對於異常發現並不是很了解，也很少主動

接受治療或積極遵從醫囑者，尤其對於無症狀的疾病前期異常更少理會。施行檢

查的醫院，除發出檢查報告外亦很少有進一步積極追蹤。特殊團體的資料很少被

整體分析來找出共同的問題，即使做了資料分析之後，也很少告知受檢者或採取

進一步行動。不少單位每年皆做健康檢查，而且項目都相同，但並未參考以往檢

查的結果來判讀，因此健康檢查的預防醫學效益難以發揮。衛生署保健處近來推

行慢性病防治，著重於有特性相同、求醫方式相同、健康資料完整的社區與工廠，

但還沒有成功的案例。就肝病而言，這些體檢資料常包括 HBsAg及 ALT，但常



不包含 HBeAg及超音波檢查，理論上每個 HBsAg陽性的受檢者，都必須進一步
檢查 HBeAg及超音波，決定日後導致肝病相關死亡的危險性，訂定追蹤治療計
劃。利用已有的體檢資料來找出最需要追蹤治療的高危險群，主動進行防治可達

事半功倍的效果。 
本研究提出利用體檢資料來篩檢活動性肝炎病例的方法及實例，第一個好處是省

錢，因為體檢的費用已經支付，本研究只是將體檢資料分析後，通知需要門診的

個案到診，不必再負擔檢查費用；其次是省時，因為有了兩年以上的肝病資料就

等於受檢者已經被長期觀察，對慢性肝炎的診斷幫助很大。先導研究係從活動性

肝炎高危險群中，找出更高的危險群，也就是所謂的「疑似肝炎具活動性組」，

將原來預定就診的病人從 20.5%降低至 4.1%，如果要進行主動防治，甚至開設
體檢後的短期肝病門診，負荷並不會很大，可行性高；對於必須治療個案之篩檢

敏感度為 85.1%，也就是說，只要集中注意其中 4.1%的少數人，即可找出大多
數 ( 85.1%) 活動性肝炎的人，僅祇遺漏 14.9%的需治療的肝炎病例，這些遺漏
的個案，大部份仍可從日後的年度體檢的異常發現被納入高危險群。這種篩檢模

式，從成本效益與可行性的角度考量，都相當合理。消化器專科醫師的年產量約

近百名，但專業生涯很少被有效規劃。如果每一位消化器專科醫師能與幾個機

關、工廠或社區契約，利用現有體檢資料進行肝病之主動防治，不但有利於促進

全民健康並可增加自己的專業成就感與收入。 
本研究以系列體檢資料，來建立主動篩檢活動性肝炎高危險群之的可行模式，期

能被廣泛運用。它也可做為防治其他慢性病之參考模式，以促進國人健康。 
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表一：活動性肝炎篩檢先導研究當中，經通知中到診之 86例初診結果 
        

肝炎狀態 肝功能異常 個案人數 初診結果   
HBsAg anti-HCV 第一年 第二年 總數 到診 ALT HBeAg 人數 建議 

＋ ＋ ＋ ＋ 1 1 異常 － 1 治療 
＋ － ＋ ＋ 1 0     
－ ＋ ＋ ＋ 0      
－ － ＋ ＋ 1 1 異常  1 探討病因 

          
＋ ＋ － ＋ 1 1 異常 － 1 治療 
＋ － － ＋ 4 3 異常 ＋ 2 治療 

       － 1 密切追蹤 
－ ＋ － ＋ 1 0     
－ － － ＋ 8 6 異常  2 探討病因 

      正常  4 無 

          
＋ ＋ ＋ － 0      
＋ － ＋ － 9 8 異常 ＋ 2 治療 

      異常 － 1 密切追蹤 

      正常 ＋ 2 密切追蹤 

      正常 － 3 年度追蹤 
－ ＋ ＋ － 0      
－ － ＋ － 30 8 正常  8 無 

          
＋ ＋ － － 0      
＋ － － － 71 48 異常 ＋ 1 治療 

      異常 － 2 密切追蹤 

      正常 ＋ 4 密切追蹤 

      正常 － 41 年度追蹤 
－ ＋ － － 13 10 正常  10 年度追蹤 

 
 
 
 
 
 
 



表二：兩年肝機能皆正常且合併Ｂ型病毒感染者艡中初診結果異常七例之追蹤結

果                        
  初診結果   

性別 年齡 HBeAg ALT 追蹤結果 最可能之診斷 
男 54 ＋ 異常 沒改變 活動性 
女 32 ＋(S/C<2)＊ 正常 HBeAg(－) 非活動性 
女 65 ＋(S/C<2) 正常 HBeAg(－) 非活動性 
男 36 ＋ 正常 沒改變 免疫耐受期 
女 45 ＋ 正常 沒改變 免疫耐受期 
男 41 － 只比上限值大 1 IU/L 短暫 GPT上升 
女 51 － 異常 GPT正常 短暫 GPT上升 

＊放射免疫分析 ( RIA ) 之受檢者 ( Subject ) 與臨界值 ( cut off ) 之 cpm比值 
 
表三：活動性肝炎篩檢先導研究當中，通知到診之 86例初診結果分組        

 總人數(%) 到診人數 初診建議 人數 (%) 
疑似肝炎具活動性組 26 (18.6) 20  須介入 13 (65.0) 
（建議門診檢查）   建議治療 6  
   密切追蹤 4  
   探討病因 3  
    不積極追蹤 7 (35.0) 
      
稍有異常組 114(81.4) 66  須介入 7 (10.6) 
（只須年度追蹤）   建議治療 1  
   密切追蹤 6  
    不積極追蹤 59 (89.4) 
合  計 140(100) 86  須介入 20 (23.3) 
    不積極追蹤 66 (76.7) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



表四：接受兩次篩檢居民之Ｂ型肝炎表面抗原、Ｃ型肝炎抗體及肝機能分佈                   
  ALT或 AST異常   

肝炎病毒感染 兩  年 第二年 第一年 皆正常 合  計 

HBsAg anti-HCV No (%) No (%) No (%) No (%) No (%) 

＋ ＋ 1＊ (0.08) 1＊ (0.08) 0＊ (0.00) 2＋ ( 0.16) 4 ( 0.31)
＋ － 4＊ (0.31) 6＊ (0.47) 11＊ (0.86) 163＋ (12.72) 184 (14.36

)
－ ＋ 1＊ (0.08) 4＊ (0.31) 4＊ (0.31) 14＋ ( 1.09) 23 ( 1.80)
－ － 3＊ (0.23) 18

＊

(1.41) 31
＋

(2.42) 1018 (79.47) 1070 (83.53
)

            
合  計 9 (0.70) 29 (2.26) 46 (3.59) 1197 (93.44) 1281 (100.0

)

＊：11組為「疑似肝炎具活動性組」計 53名(4.1%) 
＋：4組為「稍有異常組」計 210名(16.4%) 
 
表五：活動性肝炎篩檢發現之疑似肝炎具活動性組到診 38例之門診結果         

肝炎狀態 肝功能異常 個案人數 門診結果   
HBsAg anti-HCV 第一年 第二年 總數 到診 GPT HBeAg 人數 建議 

＋ ＋ ＋ ＋ 1 1 異常 － 1* 治療 

＋ ＋ － ＋ 1 1 異常 － 1* 治療 

          
＋ － ＋ ＋ 4 3 異常 ＋ 2* 治療 

      正常 － 1 年度追蹤 
＋ - － ＋ 6 4 異常 ＋ 2* 治療 

     非肝炎異常 － 1 年度追蹤 

      正常 － 1 年度追蹤 
＋ － ＋ － 11 11 異常 ＋ 2* 治療 

      正常 ＋ 1* 密切追蹤 

      異常 － 1* 密切追蹤 

      正常 － 7 年度追蹤 

          
－ ＋ ＋ ＋ 1 1 異常  1* 治療 

－ ＋ － ＋ 4 4 異常  3* 治療 

      正常  1* 密切追蹤 

－ ＋ ＋ － 4 2 異常  1* 治療 

      正常  1* 密切追蹤 



          
－ － ＋ ＋ 3 2 異常  1* 探討病因 

      正常  1 無 
－ － － ＋ 18 9 異常  3* 密切追蹤 

     非肝炎異常  3 年度追蹤 

      正常  3 年度追蹤 

總  計 53 38  計 21(55.3%) 須介入 

＊：須介入者含須追蹤、治療或探討病因的個案 
 
表六：依兩次年度體檢肝病相關檢查異常個案分為疑似肝炎具活動性組與稍有異 
  
肝病相關檢查 個 案 數 門 診 最 後 判 定 結 果 
異常個案分組 門診/受檢 須治療或追蹤 不須積極追蹤 

疑似肝炎具活動性組 38/53 21 (55.3%) 17 (44.7%) 
稍有異常組 66/210 7 (10.6%) 59 (89.4%) 

 
表七：依據上述資料對以十萬(30--64歲)人口的社區估計需治療的肝病人數 
社區兩年度的健康檢查肝病相關項目 

  ○正常 (1,018/1,281;79.5%) 79,469 

  ○異常 (  263/1,281;20.5%) 20,531 

    依異常的情形分類式 

 ◎稍有異常者       (210/263;79.8%) 16,394    

 ◎疑似肝炎具活動性者(53/263;20.2%) 4,137    

   ＊至肝病預防醫學門診之初診結果          ＊若至門診之初診結果 

     ※不須積極追蹤   (17/38;44.7%) 1,851    ※(59/66;89.4%) 14,655 

     ※積極追蹤或治療 (21/38;55.3%) 2,286    ※( 7/66;10.6%)  1,739 

       介入種類 

    。須治療   (13/21;61.9%)  1,415*          。(1/7;14.3%)   248* 

    。密切追蹤 ( 7/21;33.3%)    762          。(6/7;85.7%)  1,491 

    。探討病因 ( 1/21; 4.8%)    109 

*需治療者有 1,663 (1,415+248)人，篩檢之敏感度為 85.1% (1,415/1,663)。 
 陽性預測值為 34.2% (1415/4137)。 
 
 
 
 
 
 



圖一：依據上述資料對以十萬(30至 64歲)人口的假想社區，估算出需治療者共
有 1,663人(1.663%)，其中之 1,415人可被篩檢出來，本研究篩檢的敏感度為
85.1%。被分類為疑似活動性肝炎組的 4,137人中，有 1,415人必須治療，陽性預
測值為 34.2%。 
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Prolong existing of HBe Ag/or abnormal liver function test increase the risk of 
developing liver cirrhosis or hepatocellular carcinoma in patient with chronic hepatitis 
B/or C infection. To decrease the risk of developing he-patocellular carcinoma and 
liver cirrhosis by shortening the active phase of chronic hepatitis is the policy of 
treatment for chronic B carrier. Those available on the market like interferon, 
lamivudine, or ribavirin make it possible to control active viral hepatitis. In order to 
identify high risk groups of active hepatitis and to evaluate the validity of the 
screening program, a community-based study was carried out. A total of 1,935(43.6%) 
volunteers among 4,441 registered residents participated in this study. Similar 
prevalence rates as general population for HBsAg/anti-HCV were noted. In the 
2nd-year examination, 1,281(66.2%) were reexamined. A pilot study was carried out 
to identifiy real high risk groups of CAH. From the firstly reexamined 525 subjects, 
140 subjects(26.7%) with abnormal on any of HBsAg, anti-HCV, ALT and AST in 
their serial examinations were referred to a special clinic for liver disease, and 86 of 
them responded. Subjects, who were positive on either HBsAg or anti-HCV together 
with any elevation in serum level of AST or ALT, as well as those who were negative 
on both HBsAg and anti-HCV but with an elevation in serum level of AST or ALT in 
the second-year examination, were grouped as "candidate of active hepatitis" for most 
of them still in active status. Subjects, who were positive on either HBsAg or 
anti-HCV with a normal serum level of transaminases as well as those who were 
negative on both HBsAg and anti-HCV but with an elevation in serum level of AST or 
ALT only in the first-year examination, were grouped as "mild abnormal subjects". 
According to results of the pilot study, only subjects of "candidate of active hepatitis" 
were recruited to the clinic in later study, 53(4.1%) of all examinees meet the criteria 
of "candidates for active he-patitis", 38 of them visited our clinic and 21(61.9%) 



should be followed or treated. There were 210 "mild abnormal subjects", 66 of them 
visited our clinic and only 7(10.6%) should be further intervened. The sensitivity of 
this CAH screening was 85.1%, with a positive predictive value of 34.2%. Under the 
consideration of cost-benefit ratio and accessibility, this screenig model should be a 
reasonable and feasible way for community-based control of chronic active hepatitis.  
(J Intern Med Taiwan 2004; 15: 65-75 ) 
 
 


