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戊型肝炎是由戊型肝炎病毒(hepatitis E vims，HEV)引

起的急性自限性病毒性肝炎。我国曾属于戊型肝炎地方性流

行地区，1986—1989年新疆南部地区曾爆发世界上最大规模

的戊型肝炎疫情，119 280人发病，707例患者死亡[1]。近年

来，随着我国饮水设施和卫生环境的改善，戊型肝炎流行状

况得到一定控制。但散发病例仍常年不断，并时有小规模戊

型肝炎聚集爆发的报道阻】。

自1989年Reyes等”1应用分子克隆技术获得HEV基因

克隆以来，人类对这种疾病及其病原体的认识已达20年之

久。但近期一些关于戊型肝炎慢性化、可疑传播途径及HEV

新动物宿主的报道，更新了我们对戊型肝炎的一些传统认

识。本文将通过检索查阅近10年来我国学者发表的戊型肝

炎流行病学数据，对现阶段我国戊型肝炎流行特点、传染源、

传播途径、预防与控制4个方面进行综合分析，以发现戊型

肝炎流行和发病的新规律。

1 目前我国戊型肝炎的流行病学新特征

1．1血清流行病学特点 目前我国尚缺乏全国统一的戊型

肝炎血清流行病学调查数据，但从各地的报道可看出我国一

般人群中戊型肝炎感染率较高，且具有明显的地域和人群分

布差异(见表1)。综合分析发现，除个别地区外，我国普通人

群戊型肝炎感染率大致呈现出自南部地区向北部地区逐渐

减少的趋势。我国南部地区(四川、广西、浙江、江苏等)抗一

HEV IgG阳性率最高，达40％左右【6。。1；中部地区(新疆、湖

北、江西和安徽)阳性率在30％左右[1“纠；而东北三省及华北

地区(北京、天津、内蒙古、河北、山西和山东)阳性率则在

20％左右”““。这种自南向北HEV感染率逐渐下降的趋势，

与高东英等”43对全国25个省市7113名献血人员进行整群

抽样调查的结果相一致。这种地域分布所呈现的趋势可能与

戊型肝炎属于热带／亚热带传染病有关。另外四川省是我国

最大的生猪养殖省，浙江、江苏及广西不仅是我国重要的生

猪养殖基地，且河网密布十分有利于HEV的传播流行。

由于我国幅员辽阔，各地居民具有不同的民族成分、宗

表1 我国不同地区人群中抗一HEV IgG流行率

注：“代表随机抽样调查，+代表整群抽样调查
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教信仰和风俗习惯等，这峰不同可引起HEV感染率在不同

地区存在较大差异。Lu等“对我国西部地区4省(四川、青

海、甘肃和宁夏)及北京和黑龙江省共计8762份健康体检人

群的调查显示，6个地仄抗一HEV IgG平均阳性率为17．66％，

但其中青海和7r夏两地区的阳性率仅分别为0．40％(4／998)

和0．37％(3／814)。这种较大的差异可能与宁夏和青海两地居

民分别以穆斯林和藏传佛教徒为主有关，此类人群很少与猪

接触或进食猪肉，而猪是戊型肝炎传播的最重要风险冈素，

冈此l^ii地居比中HEV感染率较低。这种穆斯林人群抗一HEV

lgG阳性率低的现象与张朝霞等。”对乌鲁木齐574份健康体

检血清的调查结果一致，在其调查的汉、维、哈j个不同民族

中．HEV感染率分别为73．0％、20．0％和9．8％，汉族人群的感

染率高于其他两个民族，维族高于哈族，差异均具有统计学

意义(P<0．Ol，尸<0．05)。

此外年龄、性别、职业及经济发展水平等也可不同程度

的影响HEV感染率，据I．i等m1的报道显示，普通人群中戊型

肝炎的感染牢随年龄增加而升高，每增加l岁感染牢上升

l％左右；虽然整个人群对HEV均易感．但据多数调查报告显

示，男性感染率通常高于女性，农民、I：人及无固定职业者也

较其他职、Ik人群感染率偏离。

1．2我国戊型肝炎人群发病的新特征 据中国传染病疫情

报告显示，2009年度我国共报告20 275戊型肝炎病例，较

2008年上升8．89％，其中死亡24例。自2003年以来我国戊

犁肝炎病例肇逐步上升的趋势(见图1)，但死亡病例数有下

降之势。截止到2009年，我国戊型肝炎在急性病毒性肝炎中

所占的比例已从2003年的8．85％稳步上升为2009年的

31．62％；而L}J璎肝炎随着疫苗注射范围的不断扩人，不仅报

告病例数从2003年的99 383例下降到2()09年的43 84l

例，其在急性病毒性肝炎中所占的比例也从2()03年的

91．15％下降到2(】09年的68138％(见图1)。这利t趋势与我国

疫情报告制度的小断完善和医疗诊治水平的提高有关、，这一

变化趋势应引起我国预防和临床工作者的充分重视。
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图1 2003—2009年我国甲型肝炎及戊型肝炎发病例数比较

戊型肝炎的流行具有鲜明的季节性，戊型肝炎人流行易

发生在雨季或洪水后，由于洪水冲刷导致河水污染，引起戊

型肝炎爆发流行。近年来随着我国卫生环境的改善，戊型肝

炎的大流行已得到有效控制。目前我国戊型肝炎多以急性散

发病例为主，偶有因食源性污染导致小规模聚集性爆发的报

道。3’4‘。从对2006—2009年我国法定传染病报告中的戊型肝炎

病例进行分析发现，急性散发性戊型肝炎病例的季节分布与

水源性污染导致的大规模流行不同，最主要集中在3月份发

，t，其次为4月份(见图2)。
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图2我国戊型肝炎季节流行特点分析

自2008年法国学者Kamar等”8。首次报道器官移植患者

中HEV感染的慢性化现象以来，人们相继报道了在免疫缺

陷人群及长期服用免疫抑制剂的肿瘤患者感染HEV后病程

出现慢性迁延化，ALT持续升高和持续HEV病毒血症’19瑚]。

我国是器官移植大国。也是肿瘤多发国家，随着免疫缺陷人

群急剧增加，在此类人群巾HEV感染牢也会增高。但至今我

困尚无该类人群HEV感染情况的报道，因此对此类人群进

行HEV感染监测具有泵要意义。

1．3我国戊型肝炎的基因|!l!!和发病年龄分布 迄今，在我国

戊型肝炎患者ffIL清或粪便中仅发现了HEV基因l型和4型

桶，’，侏，日前基因4型HEV感染占主导地位，尚未在人群中

发现基因3型HEV感染的病例报道。I．i等㈦在广西急性戊型

肝炎患者血清标本t}|分离到24株HEV，其中23株为基因4

型，仪l株为基因1型。艾星等2“在2006年10月一2007年9

月对江苏农村地区常驻人口的调查中发现67例HEV RNA

阳性标本，其中皋闪4型62例(92．5％)，而基因l型仅4例

(6．O％)。自2004年后，我国HEV基因型已发生从基因l型

到肇闪4型的变迁。因基因4型HEV较基I耳1型HEV致病

性弱，不易感染免疫力旺盛的青壮年．『fii易侵犯中老年人及

免疫力低下者，这使我国人群中戊型肝炎的发病年龄高峰后

移，已不再是以往的20—35岁为发病高峰年龄。2006年l—12

月山东省戊型肝炎病例报告的年龄分布硅示，当年发病年龄

高峰为50—59岁(见图3)．陔年龄段病例占全年报告病例总
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数的30．8l％22。。戴孟阳等”对1997—2006年沈阳市传染病疫

情资料的分析亦显示，40～54岁年龄组的病例数占总报告病

例数的42．67％，提示我国戊型肝炎的发病年龄已呈现中老龄

化趋势。近年来随着老龄人群的逐渐增多，我国老年病毒性

肝炎的发病率有逐年I：升趋势，老年人免疫力低下、体质虚

弱、感染后病情均较晕且大多伴有并发症，因此对老年人戊

型肝炎的预防和治疗要引起足够重视，以降低老龄人群中戊

型肝炎发病率和病死牢。
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图3 2006年l—12月山东省戊型肝炎病例年龄分布

2戊型肝炎传染源

随着对HEV研究的不断深入，目前普遍认为导敛戊型

肝炎大流行的皋凶l型和2型HEV株是来源于人的人源性

病原体，其不能感染猪、鼠等哺乳类动物；而多引起急性散发

性戊型肝炎的基冈4刭和3型HEV是动物源性的病原体，

即其来源于动物，可感染人并对人具有致病性。本文将从两

个方面探讨戊删肝炎的传染源问题，

2．1 基冈l型和2；!I!!戊型肝炎传染源 从发现基因l型和

2型戊型肝炎至今，各国研究者对其动物宿主进行了大量研

究，尽管有柬埔寨和埃及学者分别在猪和马血清中检测到基

W I型HEV．但l|I于榆测到的仪为一个0RF区的短基因片

段，且无任何同家和实验室能够重复，因此均认为这个检测

结果可能为实验室污染所致。由丁基因l型和2型HEV尚

无任何相关动物宿主被报道，冈此推论戊型肝炎患者或隐性

感染者是此类肝炎的传染源，通过其排泄的粪便污染饮用水

或食物来实现HEV的传播。据Dalton等”，报道，戊型肝炎患

者粪便排毒期可长达5 w左右，在血液中HEV RNA被清除

后仍可有2 w的粪便排毒期。李凡等，琏用基因1型H卜’V株感

染猕猴的致病性实验也发现，猕猴的粪便排毒时间长达40 d

以|：，较病毒血痢；期长10 d左右，这种较长的粪便排毒期为

戊型肝炎经类一|I途径传播奠定了荩础。因此做好基因l型

患者和隐性感染者的隔离预防及粪便消毒是减少基凶l型

IIEV引起流行和散发的关键。

2．2基因3型和4型戊型肝炎传染源 基因3型和4型

HEV被认为是一种人告共患病原体。大量研究发现．猪是

HEV无症状携带告，猪群之间HEV的感染流行维系着其在

自然界中的循环，各国调查均发现猪是HEV最重要的动物

宿主m1。除猪之外，尚有大蕈与人密切接触的其他动物宿主

被发现，如野猪、鹿、猫鼬等“，最近我吲学者Zhao等”发现

了家兔为新的HEV动物宿主，与我国人群中流行的基阌4

型HEV同源性高达80％左右；Geng等3随后进一步研究证

实，并获得了兔HEV的伞基因组序列，I此外，我国学者”还

在牛，中发现r基因4型HEV，与人HEV同源性达90％，f}!

从兔和牛一|J分离的HEV病毒株对人的致病性尚需进一步研

究。

3戊型肝炎传播途径

现阶段我国戊型肝炎的发病呈现f【{与发达国家类似的

特乱E，均以散发为主。柱我困几乎报道了所有发达国家已报

道的传播途径(见图4)，
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图4 已报道的戊型肝炎可能的传播途径

注：红线代表已确证的传播途径，黑色实线代表有证据支持的传播

途径，黑色虚线代表可疑的或潜在的传播途释

3．1经粪一口途径传播 经粪一n途径传播包括水源性和食

源性两利t传播方式。其中水源污染传播是引起犬规模爆发流

行的主要模式，但随着饮用水设施的改善、生活水平与卫牛

环境的逐步提高，这种经水源污染传播的方式将逐步减少甚

至绝迹。而随着人们饮食方式的多元化，取而代之的足经食

物传播的方式。近年来，我国报道的几次戊型肝炎小规模爆

发均属于食源性感染所敛。如2007年王珊珊等2报道的广州

花都某部戊型肝炎爆发的流行病学调查及陈君等瑚。报道的

一起非饮用水污染餐具引起的戊型肝炎爆发的涮查。均南食

源性感染引起。进一步的体内感染实验研究“，证实，煎炸或

烹煮猪肝5 min即町彻底破坏HEV的感染性，但若t{J温(如

!11_1蔓i}!霞匡

笱一藿
。

一

7-I▲■■l

fj

、．厂．、，、j

万方数据



篡且捡墅匡匾苤盎兰堕12生9旦筮4鲞箜3翦￡!i!!盟』!女婴!!!￡g!丛!鱼＆!i!!!西鱼S￡P!!塑b盟2Q!!：y!!．垒，盟Q：3 ·187·

56℃)条件下加工猪肝，即使1 h也无法完全破坏HEV的感 烤、火锅、野餐等容易进食半熟肉食品的饮食方式盛行的形

染性。因此进食生肉或半熟的动物肉制品是HEV食源性传 势下，加强对肉制品制作工艺的监管，倡导进食全熟肉制品，

播的重要途径。 及采取生食和熟食分开等措施，对减少戊型肝炎散发病例有

3．2经血和母婴传播 急性戊型肝炎在感染期间可出现病 重要意义。此外，我国近几起戊型肝炎聚集性爆发均是由于

毒血症，一般持续2—3 w，最长可持续至112 d，亚临床感染同 在公共食堂或大型聚餐时进食HEV污染的食物导致，因此

样可出现病毒血症”⋯。因此，戊型肝炎患者病毒血症并非呈 加强对公共进餐场所的监管，对防止戊型肝炎的爆发十分必

短暂一过性，其持续时间的延长增加了经血传播的机会。尤 要。(4)在HEV高流行区进行献血员抗一HEV IgM和HEV

其在我国戊型肝炎高流行区，即使普通人群中也-可能存在着 RNA筛查。虽然我国目前尚未有经输血传播的戊型肝炎病例

一定比例的戊型肝炎亚临床感染者以及相应的HEV病毒血 报道，但已有多个血站从献血员血样中检测出HEV RNA，这

症人群，这些人群可成为经血传播戊型肝炎的传染源。 已成为受血者经输血感染戊型肝炎的巨大隐患。因此为保障

戊型肝炎主要经粪一口途径传播。但近年来，有学者【33’州 输血安全，十分有必要在HEV感染率高的地区，对献血员进

相继报道发现经输血传播的戊型肝炎病例。我国学者为保障 行抗一HEV IgM或HEV RNA筛查。(5)加强对中老年群体预

输血安全亦对我国献血员血样进行了抗一HEV IgM和HEV 防戊型肝炎的宣传教育。我国戊型肝炎的主要发病人群已从

RNA的调查，结果显示我国各大血站均存在不同程度的抗一 青壮年变为中老年，鉴于此类人群抵抗力较弱，且往往同时

HEVIgM或HEV RNA阳性率。高东英等”4o调查7113例献血 伴有其他疾病，感染HEV后更易出现重症戊型肝炎和死亡

员血样标本抗一HEVIgM阳性率为高达1．74％，而HEV带毒 病例。在当前我国逐步迈入老龄化社会的形势下，加强对此
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