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病毒性肝炎合併脂肪肝： 

雙重肝病的交互影響與挑戰
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摘　要

慢性B型及C型肝炎病毒感染是我國當前慢性肝病的主要成因，而脂肪肝病的盛行率亦
逐步上升，因此病毒性肝炎合併脂肪肝是常見臨床情境。脂肪肝對於這兩種病毒性肝炎，存

在截然不同之影響。脂肪肝可能會抑制B肝病毒活性，加速人體肅清病毒表面抗原，甚至減
少B肝患者發生肝硬化及肝癌的風險，與此同時，脂肪肝伴隨的代謝異常卻會增加肝硬化及
肝癌風險；而C肝病毒感染則會促進脂肪肝病形成，而後者又會對前者病程造成不良影響。
本綜論將深入探討病毒性肝炎與脂肪肝的交互作用，以期能採取最佳臨床策略應對此一挑戰。

關鍵字：慢性 B型肝炎 (chronic hepatitis B, CHB) 
慢性 C型肝炎 (chronic hepatitis C, CHC) 
脂肪肝病 (steatotic liver disease, SLD) 
代謝異常 (metabolic dysfunction) 
代謝症候群 (metabolic syndrome) 
肝癌 (hepatocellular carcinoma, HCC)

前言

慢性肝病會導致肝硬化及肝癌形成，而肝

癌高居我國十大癌症死因第二位。目前台灣最

主要的慢性肝病成因，包含 B型肝炎病毒感染
以及 C型肝炎病毒感染，此外脂肪肝病的盛
行率亦逐年上升，約影響三分之一的國人。因

此，病毒性肝炎病人同時合併脂肪肝是常見的

臨床情境，而這兩種疾病之間存在錯縱複雜的

交互影響。本綜論將針對脂肪肝病新定義，以

及其對於病毒性肝炎之影響進行深入探討與總

結，以期能提供臨床建議，改善慢性肝病患者

長期預後。

脂肪肝病新定義

脂肪肝 (fatty liver)此一概念最早於 1836
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年 由 Addison所 提 出 1， 專 指 肝 細 胞 中 有

異常之脂肪油滴堆積， 又稱脂肪變性 (fatty 
degeneration)。 後經一百多年醫學演進， 至
1980年代， 非酒精性脂肪肝病 (non-alcoholic 
fatty liver disease, NAFLD)及非酒精性脂肪肝炎
(non-alcoholic steatohepatitis, NASH)之概念開始
被使用，用以包含並非由酒精攝取所導致之脂

肪肝病 2,3。此疾病診斷需要排除病患有過量酒

精攝取、使用會導致肝脂肪變性之藥物，或同

時存在其他慢性肝病之病人。往後四十年間，

非酒精性脂肪肝病被廣泛應用於臨床與研究領

域。然而，學界亦存在對於此定義之疑慮，最

主要論點集中在其命名及定義不夠精確，提出

應改以疾病本質，也就是代謝性異常 (metabolic 
dysfunction)作為核心，但並未達成有效共識 4。

直至 2020年，具有變革性的新定義—代謝

異常脂肪肝病 (metabolic dysfunction-associated 
fatty liver disease, MAFLD)—由 Eslam等學者以
專家共識的形式正式提出 5。一改過去非酒精

性脂肪肝病需要排除諸多情況，此新定義並無

排除條件，改以正向要件 (positive criteria)，只
需要符合以下兩個條件即可確立診斷，包含 (1)
存在脂肪肝 (hepatic steatosis)：透過病理、影
像、或是生物指標診斷皆可，(2)存在代謝異常
(metabolic dysfunctions)：包含糖尿病、體重過
重，或是其他代謝危險因子至少兩項（表一）。

此新定義有兩大明顯的優勢：不需要排除

酒精、藥物攝取或是其他慢性肝病，使得臨床

使用更容易且廣泛，例如病毒性肝炎病人亦適

用；更側重疾病的本質，也就是系統性的代謝

異常。此新定義提出後，世界各地皆有使用真

實世界病人資料比較新舊定義差異之研究，大

表一：脂肪肝病新定義之比較 (MAFLD及 MASLD)

中文名稱 代謝異常脂肪肝病

英文名稱 Metabolic dysfunction-associated fatty liver 
disease (MAFLD)5

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver 
disease (MASLD)7

提出年度 2020 2023

必備條件一 存在脂肪肝

必備條件二

（右側至少一項）

1. 糖尿病
2. 體重過重（亞洲人 BMI ≥ 23 kg/m2）

3. 兩項或以上代謝危險因子，包含：
(1) 糖尿病前期
(2) 腰圍過寬
(3) 血壓 ≥ 130/85 mmHg 或正在接受藥物治
療

(4) 三酸甘油脂 ≥ 150 mg/dl 或正在接受藥物
治療

(5) 高密度膽固醇過低（男性 < 40 mg/dl，女
性 < 50 mg/dl），或正在接受藥物治療

(6) High-sensitivity CRP 數值 > 2 mg/L
(7) 胰島素阻抗指數 (HOMA-IR) ≥ 2.5

1. 糖尿病 或 空腹血糖 ≥ 100 mg/dL或兩小時飯
後血糖 ≥ 140 mg/dL 或糖化血色素 (HbA1c) ≥ 
5.7% 或正在接受藥物治療

2. 體重過重（亞洲人 BMI ≥ 23 kg/m2）或腰圍

過寬

3. 血壓 ≥ 130/85 mmHg 或正在接受藥物治療
4. 三酸甘油脂 ≥ 150 mg/dl 或正在接受藥物治療
5. 高密度膽固醇過低 (男性 < 40 mg/dl，女性 < 

50 mg/dl），或正在接受藥物治療

排除條件 無 有以下情況，歸類為其他種類之脂肪肝病：

1. 平均每日酒精攝取量大於 20g（女性）或 30g
（男性）

2. 藥物導致之脂肪肝
3. 相關單基因疾病（如威爾森氏症）
4. 其他會導致脂肪肝之疾病（如慢性C型肝炎）
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多支持新定義之使用。例如本團隊利用台大醫

院十餘年間經病理切片診斷之脂肪肝資料庫，

證實新定義 (MAFLD)比舊定義 (NAFLD)，
更能涵蓋肝臟疾病嚴重程度較高之病人 6。至

2023年，美國肝臟醫學會 (AASLD)與歐洲肝
臟醫學會 (EASL)聯合提出另一概念相似的定
義—代謝異常脂肪肝病 (metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease, MASLD)7。 與

MAFLD僅有一字之差，MASLD一樣是使用
(1)脂肪肝，加上 (2)代謝異常來確立診斷（表
一）。此定義與MAFLD主要不同在於：改掉
英文單字”fatty”潛在的污名化爭議（然而中
文世界不存在此問題 8）；簡化代謝異常的項

目；增設了一些排除條件，把慢性 C肝、酒精
性肝病等會導致脂肪肝的肝病獨立出來；新增

代謝異常與中度酒精使用兩種情境重疊的診斷

(MetALD)7。兩種新定義 (MAFLD與MASLD)
應以何者為正統，目前學界尚未形成共識，有

鑑於其兩大診斷要件（脂肪肝與代謝異常）本

質上概念相近，因此無論採用何者定義，不影

響探討此疾病與病毒性肝炎之交互影響，後文

將以代謝異常脂肪肝病 (MAFLD/MASLD)稱呼
之。

脂肪肝病的雙面鏡：與 B肝病毒錯
綜複雜的關係

本國是慢性 B型肝炎 (chronic hepatitis B, 
CHB)盛行地區，而在 B肝病人族群中，脂肪肝
病的盛行率日益上升，根據近年發表的統合分

析，已超過三成 B肝病人同時合併脂肪肝 9,10。

有鑑於此，清楚了解代謝異常脂肪肝病對於 B
肝病人的影響是迫在眉睫的臨床議題，有助於

訂定個別化的臨床處置策略。為了更詳盡探討

其影響影響，我們依疾病定義，將其拆為肝脂

肪及代謝異常，分開探討其效應。

肝脂肪抑制 B肝病毒活性
依據目前已發表之臨床研究，肝脂肪與 B

型肝炎病毒 (hepatitis B virus, HBV)的病毒存在
相反之關係。一份來自南韓研究團隊的世代研

究顯示，慢性 B肝感染者相較於未感染者，其

新發生脂肪肝病的機會下降了 17%11。反之，

如果慢性 B型肝炎病人合併有脂肪肝的話，其
病毒活性也會下降。例如依據香港大學在 B肝
病人的橫斷研究顯示，脂肪肝病人相比於無脂

肪肝者，血清病毒量 (HBV DNA)顯著較低，
且隨著脂肪肝嚴重程度上升，病毒量隨之下

降 12。相同團隊亦在另一納入 330名 B肝病人
的研究中發現，脂肪肝病人相較無脂肪肝者，

三年期間發生 B肝病毒表面抗原肅清 (HBsAg 
seroclearance)的機會顯著較高 13。本團隊基於

台大醫院資料的研究有相同發現，在 4084名
長期追蹤的 B肝病人中，合併脂肪肝病者有顯
著較高的 B肝表面抗原肅清機會，且存在劑量
依存效應 (dose-dependent effect)，甚至後續發
生保護性抗體陽轉 (HBsAg seroconversion)的
機率亦較高 14。其他來自國際團隊共同合作之

研究亦得出脂肪肝會促進 B肝表面抗原肅清之
結論 15,16。相較於以上明確之臨床觀察結果，

此現象的背後機轉，目前尚不明朗。在小鼠實

驗中，由飲食所誘發之脂肪肝確實會抑制 B肝
病毒之複製 17。而另一細胞實驗則顯示，脂肪

肝可能是透過未知機轉誘發肝細胞內質網壓力

(endoplasmic reticulum stress, ER stress)，進而阻
止病毒從細胞釋出 18。然而脂肪肝抑制 B肝病
毒活性的確切機轉，仍有待更進一步的基礎研

究去證實。

肝脂肪可能減少 B肝病人罹患肝硬
化及肝癌風險

脂肪肝病在一般族群中，是已知的肝硬化

及肝癌危險因子；然而，其對於 B肝病人發生
肝硬化和肝癌的影響，卻存在很大的爭議（表

二）19。有些研究顯示，脂肪肝病或脂肪肝炎

(steatohepatitis)會增加此族群的肝硬化及肝癌風
險 20-24；然而亦有不少研究顯示，脂肪肝會減

少 B肝病人此類不良預後的機會 15,16,25-30。在我

國一份納入 2903名男性 B肝病人的前瞻性世代
研究中，脂肪肝會減少 76%的肝癌風險 25。分

別在香港和南韓利用肝纖維化掃描 (FibroScan)
定量肝脂肪的兩個世代研究中，皆顯示較高的

肝脂肪比例與較低的肝癌風險相關 26,27。在另
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外兩份本團隊納入台大醫院一萬餘名 B肝病人
的世代研究中，肝脂肪是肝癌的獨立保護因子
29，也會減少五年內發生肝硬化及其併發症的

機會 30。近期發表的一份個別病患資料統合分

析 (individual patient data meta-analysis)亦 支 持
以上結果 16。由此可見，不同研究得到了相反

的結果（表二），推測可能的原因有如下兩點。

第一，不同研究納入的 B肝病人存在很大的異
質性，診斷脂肪肝的方法也會影響納入患者疾

病的嚴重程度，例如基於肝臟切片作為診斷標

準的研究，勢必比以常規超音波診斷的研究，

納入更高疾病嚴重度的患者（必須具備某些臨

床適應症，此類病人才會接受切片），導致潛

在的選擇偏誤 (selection bias)31。根據一份統合

表二：探討脂肪肝病對於慢性 B肝病人罹患肝癌風險影響之研究（節選近年發表）

作者 研究納入族群 脂肪肝診斷方式
是否將脂肪肝與其
他代謝異常因子獨
立分析或校正

結論

Lee等 70 回溯性納入 321名接受
肝臟切片之 B肝患者

病理組織學 是 脂肪肝會增加肝癌風險，
但若校正其他代謝異常因
子後，以上影響會消失

Oh等 27 回溯性納入 1823名服
用口服抗病毒藥物之 B
肝患者

肝臟纖維化掃描 (FibroScan) 是 在肝臟硬度超過 10 kPa
之患者，脂肪肝是肝癌的
保護因子

Mak等 26 前瞻性納入 2403 名 B
肝患者

肝臟纖維化掃描 (FibroScan) 否 脂肪肝是肝癌的保護因子

Li等 15 回溯性納入 6786 名 B
肝患者

超音波、電腦斷層 是 在接受抗病毒藥物的患者
中，脂肪肝是肝癌的保護
因子

Yun等 23 回溯性納入南韓健保資
料庫中 197346名 B肝
患者

脂肪肝間接指標 (Fatty Liver 
Index)

否 代 謝 異 常 脂 肪 肝 病
(MAFLD)是肝癌的危險
因子

van Kleef等 21 回溯性納入 1076名接
受肝臟切片之 B肝患
者

病理組織學 否 代 謝 異 常 脂 肪 肝 病
(MAFLD)是肝癌的危險
因子，但在合併MAFLD
患 者 中， 脂 肪 肝 炎
(steatohepatitis)本身不會
增加風險。

Hsueh等 28 前瞻性納入 2385 名男
性 B肝患者

超音波 是 脂肪肝是肝癌的保護因子

Huang等 29 回溯性納入 10546名未
接受口服抗病毒藥物之
B肝患者

超音波 是 脂肪肝是肝癌的保護因子

Wong等 16 以個別病患資料統合
分 析 (individual patient 
data meta-analysis)之方
式 納 入 10301 名 B 肝
患者

超音波、電腦斷層、核磁共
振掃描、肝臟纖維化掃描
(FibroScan)、病理組織學

是 脂肪肝是肝癌的保護因子

Lee等 24 前瞻性納入 336866 名
健檢受檢者，其中包含
50379名 B肝患者

超音波 否 在曾經接受抗病毒藥物之
B肝患者中，代謝異常脂
肪肝病 (MASLD)是肝癌
的危險因子
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分析的次族群分析結果，經切片診斷的脂肪肝

會增加 B肝病人的肝癌風險，但經影像學（如
超音波）診斷的患者則沒有此現象 32，此發現

支持以上推論。第二，代謝異常脂肪肝病包含

兩個要素，除了肝脂肪，另一個就是代謝異常

（如糖尿病或肥胖等），而後者是已經證實的不

良預後危險因子。即使都有脂肪肝病，不同的

病人可能存在不同嚴重程度的代謝異常 (various 
metabolic burden)，這也會導致前述肝脂肪的保
護力被不同程度地抵銷，使得最終效應不一樣

（圖一）33,34。因此代謝異常是此類患者重要臨

床議題，將於次段落接續討論。

系統性的代謝異常是 B肝患者不良
預後因子

脂肪肝通常伴隨著系統性的代謝異常

(metabolic dysfunctions)， 如糖尿病、 體重過
重、高血壓等。如同其對於普通族群的影響，

此類代謝異常疾病已在諸多文獻中證實是 B肝
病人的不良預後危險因子 29,30,35-42，當中又以糖

尿病的危害最甚 43。依據近年一份前瞻性世代

研究，除了發現糖尿病會惡化慢性 B肝病人肝
纖維化以及肝癌風險，血糖相關指標，如糖尿

病患病時間長短、糖化血色素的數值以及控制

達標的時間比例等，皆會影響預後 42。此外，

在一份基於南韓健保資料庫之世代研究，以及

本團隊的兩份世代研究中，依據 B肝病人存在
的代謝異常數量所計算出的代謝負擔 (metabolic 
burden)，與肝硬化和肝癌風險有正相關，且存
在累加的效應 29,30,41。在這些代謝異常中，以

糖尿病影響最大，而體重過重以及高血壓，亦

會增加不良肝臟事件風險 29,30。在另一份基於

接受肝臟切片之 B肝患者的跨國世代研究中，
亦同樣發現高血壓、糖尿病、血脂異常、體重

過重會增加不良肝臟事件風險，而同時罹患多

重代謝異常疾病的病人，有最高的風險 44。然

而，值得注意的是，在大部分的研究中，血脂

異常似乎不會增加肝臟相關不良風險，甚至在

多數研究中顯示其可能為肝癌的保護因子 45,46，

雖然因果關係以及其機轉未明。控制膽固醇之

Statin類藥物，在有些研究中被認為有可能有潛
在減少肝癌風險的效應，然而依據一份大型研

究之結果，若校正總膽固醇數值後，Statins的
保護力就會消失，因此真正與較低肝癌風險相

關的可能是血脂異常 45。除了對肝臟的影響之

外，代謝異常也會增加心血管疾病以及癌症死

亡 47。綜合以上所述，雖然脂肪肝與代謝異常

高度相關，但兩者對於慢性 B肝病人預後的影

圖一：代謝異常脂肪肝病對於慢性 B肝存在複雜影響，使得預後大相逕庭。對 B肝族群的肝硬化 /肝癌風險來說，肝脂
肪是保護因子，代謝異常是危險因子，因此不同程度的代謝負擔 (metabolic burden)會導致兩者合起來後的效應不
同。
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響並不相同。從全人醫療的觀點出發，臨床醫

師應積極監測以及治療 B肝病人的代謝異常疾
病，以改善其預後。

相生的危害：脂肪肝病與慢性 C肝
慢性 C型肝炎 (chronic hepatitis C, CHC)是

本國肝硬化及肝癌另一個主要原因，然隨著近

年全基因型口服直接抗病毒藥物 (direct-acting 
antiviral agents, DAAs)問世，由於治療成功率極
高，感染者已迅速減少 48。不同於慢性 B肝與
脂肪肝的相反關係，慢性 C肝會誘發脂肪肝產
生，而脂肪肝病本身又會對慢性 C肝病人預後
造成不良影響（圖二）。以下將分別討論之。

慢性 C肝誘發脂肪肝及胰島素阻抗
在 C型肝炎諸多肝外表現 (extrahepatic 

manifestations)中，胰島素阻抗是重要的系統
性影響之一，而其正也是脂肪肝病的核心元

素 49。C型肝炎病毒感染會直接導致肝細胞出
現脂肪堆積現象 50，而病毒經藥物治療肅清

後，脂肪肝的程度也會隨之改善 51,52。在近期

一份台灣的多中心前瞻性研究中，C肝病人合
併代謝異常脂肪肝病的盛行率高達 45%，而
經口服抗病毒藥物治療成功後，盛行率下降

到 36%；進一步的分析發現，若在治療前就
合併有糖尿病之患者，在消除病毒之後，其

脂肪肝較不容易消失 52。除了脂肪肝，C肝族
群中亦觀察到有較高的代謝症候群 (metabolic 
syndrome)比例，經抗病毒藥物治療成功後，胰
島素阻抗程度亦呈現下降趨勢 53,54。值得注意

的是，C肝病毒對於血脂肪的影響卻不一樣；
慢性 C肝會使得血中高密度及低密度膽固醇濃
度下降，而病毒經成功治療後，膽固醇濃度會

上升 55-57。血脂異常與心血管疾病息息相關，

慢性 C肝已知會增加罹患心血管疾病的風險，
而經過口服抗病毒藥物治療成功後，無論是短

期的頸動脈粥狀硬化程度，或是長期的缺血性

腦中風及缺血性心臟病風險，都呈現明顯改善

的趨勢 58-60。因此即使消除 C肝會導致膽固醇
濃度上升，以心血管預後角度來看，依舊存在

明顯好處。相同地，在治療前腎功能不佳的病

人，C肝治療成功後亦觀察到腎功能進步 61。C
肝病毒影響宿主肝臟脂肪堆積的確切原因，依

現有證據，是多重機轉的共同效應，包含 AkT/
SREBP路徑、PPAR-alpha路徑、粒線體功能改
變等 52。有鑑於慢性 C肝感染以及其治療完成
會改變脂肪肝及代謝異常程度，而此兩者又對

患者預後存在顯著影響，因此病人在 C肝治療

圖二：代謝異常脂肪肝病與慢性 C肝會相互影響，導致感染者不良預後。慢性 C肝會誘發脂肪肝形成，而脂肪肝病會進
一步增加肝癌和肝硬化的風險。經口服抗病毒藥物治療成功後，可以減少脂肪肝盛行率，以及降低不良預後的風

險。
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前後應考慮監測這些代謝指標。

脂肪肝及代謝異常惡化慢性 C肝患
者預後

諸多文獻證據皆一致地發現， C肝患者
的脂肪肝以及伴隨的代謝異常因子，如同在一

般族群一樣，會對長期預後造成不良的影響
62-65。在一份納入 515名完成抗病毒藥物治療
的 C肝病人世代研究中，有脂肪肝相比於無脂
肪肝患者，在後續追蹤過程中出現肝癌或是全

因死亡的機會高達 7.5倍 63。而在代謝異常因子

中，糖尿病的不良影響最甚。在一份納入 565
名慢性 C肝合併肝硬化病人之世代研究中，
抗病毒藥物治療成功後，糖尿病會增加 2.5倍
新發生肝癌，以及 4.1倍肝癌復發的風險 64。

相同的，在另一份大型世代研究中亦發現，糖

尿病會增加 C肝完治後的肝硬化、肝失代償
(decompensation)、肝癌以及死亡的風險 65。在

一份納入 2055位患者的多中心世代研究中，
肥胖被證實會增加大約 2.5倍 C肝治療完成後
發生肝癌的機會 66。近期一份台灣多中心世代

研究，納入 1598名接受口服抗病毒藥物治療
成功之 C肝患者，分析後續發生肝癌之危險
因子。研究結果顯示，有代謝異常脂肪肝病的

病人，其新發肝癌之風險大約翻倍；進一步用

中介分析 (mediation analysis)去探究代謝異常
脂肪肝病的診斷要件和肝癌之關係，發現代謝

異常（包含糖尿病、高血壓、血脂異常、體重

過重、腰圍過寬）是透過脂肪肝作為中介因子

(mediator)，而促成肝癌的發生；相反地，脂肪
肝並不是透過代謝異常作為中介因子進而導致

肝癌形成；在多變項分析中，脂肪肝的對肝癌

風險的影響也明顯大於其他代謝異常因子 67。

綜合以上證據，代謝異常脂肪肝病對於慢性 C
肝的影響，不像對慢性 B肝一樣錯綜複雜，而
是接近其對於普通族群的影響，因此積極追蹤

並且校正脂肪肝，控制血糖以及其他代謝異常

因子，是改善病患預後的關鍵。

臨床照護建議

有鑑於病毒性肝炎合併脂肪肝在臨床實務

上的高盛行率，針對慢性 B肝以及 C肝病人的
初次評估與後續追蹤中，脂肪肝和代謝異常因

子應列入定期監測的項目，以利於風險分級。

此外，無論單從肝病、抑或全人醫療角度出

發，臨床醫師都應積極協助病人認知其代謝異

常狀況，並且共同擬定積極校正之治療策略，

預防疾病進展。在 B肝族群中，雖然單純的肝
脂肪可能與較低的肝硬化和肝癌風險相關，然

而脂肪肝往往共伴其他有害的代謝因子，不僅

會抵消掉脂肪肝可能的保護力，脂肪肝本身以

及這些代謝因子亦會增加心血管疾病和肝外癌

症的機會，因此仍應積極處置。另一方面，針

對病毒性肝炎合併脂肪肝，醫療院所應建立跨

團隊共同照護流程，包含納入肝膽腸胃科和新

陳代謝科醫師、個案管理師、營養師等，以期

有效協助病人控制脂肪肝和代謝異常，最終改

善長期預後。

當今挑戰與未來展望

歸功於國家推行三十餘年的新生兒全面施

打 B肝疫苗政策，以及近年極高治療成功率的
口服抗 C肝藥物問世，現今慢性病毒性肝炎的
盛行率逐年下降；然而這不代表我們已滿足於

當前的防治成果，相反地，隨著代謝異常脂肪

肝病在此類患者中逐漸普遍，新的挑戰相應而

生。對於慢性 B肝族群，雖然諸多證據已顯示
脂肪肝和代謝異常對於病人預後有顯著影響，

但它們依舊不是此族群常規會被篩檢及監測的

項目，在眾多常用的風險指標分數 (risk scores)
中，脂肪肝甚至沒有被選入。此外，我們需要

進一步了解脂肪肝抑制 B肝病毒的確切機轉，
才能建立最適當的臨床對策。針對慢性 C肝族
群，依照目前準則，經治療成功肅清病毒者，

若無肝纖維化則不需要定期追蹤。然而，此類

病人若合併代謝異常脂肪肝病，其將來發生肝

硬化及肝癌的風險依舊不容忽視，若僅以纖維

化程度為單一指標判斷追蹤與否，其適切性有

待釐清。

為了因應代謝異常脂肪肝病所帶來的挑

戰，我們需要更多的研究證據以及學界共識。

基礎研究部分，脂肪肝與 B肝病毒的交互作用
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機轉應被釐清，因為這可能提供將來研發 B肝
治癒藥物的潛在標的。臨床部分，在病毒性肝

炎病人中，由於已有明確資料顯示代謝負擔

(metabolic burden)對於不良預後的風險加成效
應，應考慮將其列為常規評估和追蹤指標，並

且以此做為風險分級 (risk stratification)以及追
蹤頻率的依據之一 68,69。此外，從國家政策、各

別院所，乃至病人端，都需要有對代謝異常脂

肪肝病的全面認識以及應對策略，才能扭轉其

持續上升的盛行率與危害。

結語

脂肪肝病的概念已提出近兩百年，而在近

五年內，國際學界對疾病定義的重大變革，象

徵著我們對抗脂肪肝病的進程，即將進入下一

個篇章。由於代謝異常脂肪肝病對病毒性肝炎

的自然病程有顯著影響，臨床醫師應對其投入

更多重視，期許經過前述努力，我們可以共同

打造沒有肝病的美麗島。
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Chronic hepatitis B (HBV) and hepatitis C virus (HCV) infections are the leading causes of chronic liver 
diseases. Concurrently, the prevalence of steatotic liver disease (SLD) is rising, resulting in a substantial number 
of patients with coexisting viral hepatitis and SLD. SLD exhibits divergent effects on these two types of viral 
hepatitis. While SLD may suppress HBV activity, potentially accelerating hepatitis B surface antigen seroclearance 
and reducing the risks of cirrhosis and hepatocellular carcinoma, the SLD-related metabolic dysfunctions may 
conversely increase these risks. In contrast, HCV infection tends to promote the development of SLD, which can 
subsequently worsen the course of HCV-related liver disease. This review aims to explore the complex interactions 
between viral hepatitis and SLD, providing insights into optimizing clinical management strategies for these patients.


