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摘要	

導言	

	 	 在全世界，因未告知感染愛滋病毒、愛滋病毒暴露，或傳染愛滋病毒而進行

訴訟的案例，經常與性行為、咬傷或吐口水有關，這些情況包含非蓄意傷害、並

未傳染愛滋病毒，以及傳染愛滋病毒的可能性極低或不可能。這表示，訴訟並非

總是由現有最佳的科學及醫學證據所引導。	

討論	

	 	 來自世界各區域的二十位科學家發展出這份《專家共識聲明》，闡述刑事司

法體系中愛滋相關科學的使用。為了讓愛滋相關科學在刑法脈絡中能被更佳地理

解，本文對現有最佳科學及醫學研究中，關於傳染愛滋病毒、治療有效性，與刑

事鑑識親緣關係證據（forensic	phylogenetic	evidence）的資料，進行了仔細的分

析與描述。關於傳染愛滋病毒的可能性的描述，本文聚焦於刑事案件中最常受爭

辯的行為。在單次、特定的行為中，其傳染愛滋病毒的可能性須被放在風險的光

譜中討論，而傳染愛滋病毒的可能性則會因許多相互交織的因素而異，這些因素

包括病毒量、保險套使用，及其他降低風險的措施。現有證據顯示，在單一次性

行為、咬傷及吐口水的事件中，傳染愛滋病毒的可能性介於不可能到低度可能之

間。進一步的研究已指出現代抗反轉錄病毒療法對於健康的正面影響，亦即，使

多數愛滋感染者的平均餘命已與非感染者相近，並將感染愛滋病毒轉變為一種慢

性的、可管理的健康狀態。最後，本文檢視法庭上對科學證據的使用，發現在排

除合理的疑點下，單以親緣性分析並不能證明一個人傳染給另一人，儘管這分析

可被用來使被告免於被定罪。	

結論	

	 	 在刑事案件中，應用與時俱進的科學證據具有限縮不公正的訴訟與定罪的潛

能。我們建議，衡量訴訟時必須謹慎，並鼓勵政府與法律、司法工作者密切關注



	

	

過去三十多年以來愛滋相關科學的重大進展，以確保在愛滋相關案件中，法律的

採用能依循現有科學知識。	
	

	

1	 導言	

	

	 	 全世界至少有 68 個國家有法律特別刑罰化下述情況：未告知感染愛滋病毒

（human	immunodeficiency	virus；HIV）的狀態、愛滋病毒暴露，或傳染愛滋病

毒。已知有 33 個國家將其他刑事規定應用在類似案例中（未發表資料，HIV	Justice	

Network，2018）。多數訴訟案件涉及因性行為而感受到的感染愛滋病毒的風險，

但是，如咬傷或吐口水的行為也同樣有訴訟的實例（未發表資料，HIV	 Justice	

Network，2018）。這些法律和訴訟案件並非總是由現有最佳的科學及醫學證據所

引導 1、並未反映關於愛滋病毒及其治療的知識的進展，也可能受到仍持續存在

的、與愛滋病毒相關的社會汙名及恐懼的影響 2。愛滋病毒持續被特殊對待，相

關訴訟案件包含了以下情況：非蓄意傷害；傳染愛滋病毒一事並未發生、完全不

可能發生或極不可能發生；傳染一事既未被主張，亦未被證實 1,	3	

	

	 	 在此脈絡下，由於擔心刑法的採用有時並不與當代醫學及科學證據同步（如：

過度誇大愛滋病毒的傳染風險及其對個人健康福祉可能造成的傷害），來自世界

各地、專精於愛滋相關科學研究、流行病學及病患照護的 20 位科學家發展出這

份《共識聲明》。對現今愛滋相關科學的認識不足，不只強化了汙名，也可能造

成審判不公，並可能使愛滋流行病防治工作的努力功虧一簣 4。《共識聲明》獲

得全球其他科學家（見附件 1）、國際愛滋病學會（International	AIDS	Society）、

國際愛滋照護提供者協會（International	Association	of	Providers	of	AIDS	Care）

及聯合國愛滋病規劃署（Joint	United	Nations	Programme	on	HIV/AIDS）的背書

支持。這份《聲明》的執行摘要參見附件 2。	

	

	 	 《共識聲明》希望協助科學專家面對涉及以下狀況的個別刑事案件：當未告

知感染愛滋病毒、（感受到的或可能的）愛滋病毒暴露，或傳染愛滋病毒等被主

張。這份文件提供了關於以下子題的專家意見：傳染愛滋病毒的個別的狀況（即

傳染的「可能性」（possibility））、慢性愛滋病毒感染的長期影響（即愛滋病毒

的「傷害性」（harm）），及親緣性分析（phylogenetic	analysis）作為證據的應

用。本文件闡述在特定情境、特定時間下從事特定行為的個體之間，傳染愛滋病

毒的可能性，因為這經常是刑事案件的焦點。本文希望以讓非科學背景的讀者也

能理解的方式，提供現今與愛滋相關的科學證據。《共識聲明》已被翻譯成法語、

俄語及西班牙語等版本（見附件 3-附件 5）。	

	



	

	

	

	

	

2	 討論	

	 	 這份《聲明》的第一部份聚焦在訴訟事件中常被參酌的特定行為，其傳染愛

滋病毒傳染的可能性；這些行為即性行為、咬傷或吐口水。其他可能傳染愛滋病

毒的方式並不在討論之列（如：輸血、針扎、注射藥物或哺乳）。	

	 	 於西雅圖召開的首次會議（2017 年 2 月）確立了這份《共識聲明》的內容及

框架。為了準備詳盡的文獻回顧，我們使用 PubMed 線上資料庫，搜尋以英文發

表的文獻，搜尋期間截至 2017 年 4 月。我們使用了與傳染愛滋病毒可能性相關

的詞彙進行檢索，這些詞彙包含：「HIV	and	viral	load」、「HIV	sexual	transmission	

risk	per	act」、「oral	sex	HIV	transmission」、「anal	sex	HIV	transmission」、

「vaginal	sex	HIV	transmission	condom	per	act」、「anal	sex	HIV	transmission	per	

act」，與「anal	sex	HIV	transmission	circumcision	per	act」。我們使用關鍵文章

去搜尋相關文章，並優先考慮統合分析（meta-analysis）、回顧性研究及重要研

究。本文專家作者們亦指出其他資料來源，並適當地使用科學研討會中的摘要。	

	 	 作者們接著進行多次的草稿撰寫及審讀，將現有的最佳科學及醫學研究資料

根據下列階序納入考量：檢視隨機分派臨床試驗的系統性文獻回顧（systematic	

review	of	randomized	clinical	trials）、隨機分派臨床試驗、比較性研究（即，世

代研究[cohort	study]、病例對照研究[case-control	study]，及歷史對照研究[historical	

control	study]）。我們召開兩場視訊會議以討論初稿，接著，所有作者透過電子

通信，重新撰稿三次。就愛滋相關案件中的刑法採用，我們諮詢了各國及國際法

學專家（包含聯合國愛滋病規劃署工作人員）。我們於巴黎召開第二場面對面的

會議（2017 年 7 月），以解決重要的資料分析問題。作者們後續又進行了多次的

評論及重新撰稿，確保所有人一致同意《共識聲明》準確地傳達關於愛滋病毒傳

播、傷害，及法庭中科學證據使用等的現今科學研究。	

	 	 作者們考量本文所引用之所有研究中的數值發現和統計估計值，包含以系統

性或表格形式所呈現之報告中的資料摘要（如 Patel 等人 5 的作品）。用以評估

不同行為下傳染愛滋病毒可能性的估計值（建立證據之用）在類型與品質上都有

差異；在評估不同行為下傳染的可能性時，作者們有將以上因素納入考量。作者

們認為，不同行為下傳染的相關證據可被區分為三類（表 1）。	

	

	



	

	

表 1：傳染愛滋病毒可能性之證據品質量表	

特定行為	 例子	

依據已進行過多次世代研究，此行為的傳染可

能性可被評估為某程度的確定性。	

如陰道交或肛交的行為。	

依據零星的案例報告、生物合理性或數學模型，

此行為的傳染可能性可被評估為較低的確定

性。	

如口交或射精前的體液。	

因構成傳染的要件不存在，此行為下的傳染在

生物學上是不可能的。	

如吐口水。	

	

	 	 在描述證據時，作者們以有助於刑法脈絡的方式來使用科學概念。例如，信

賴區間（confidence	intervals）此統計概念是被設計來處理從母群體中對子集取樣

時，本即存在的不確定性。在處理相當於或趨近於零的機率時，信賴區間具備特

殊重要性，因為，進行一個研究時未觀察到某項事物，並無法證明這項事物永不

發生。研究規模越大，研究者們就越能精確地估計機率為零。因此，一個計算自

研究數據的「零可能性」，關聯著一個介於零與某微小正數之間的信賴區間。重

要的是，不能錯誤詮釋信賴區間的計算，而誇大理論上微乎其微的可能性。	

	 	 根據這份《共識聲明》中，被引用研究的方法論與結果，我們發展出三個位

於連續光譜中的述詞，以描述單一特定行為下傳染愛滋病毒的可能性（表 2）。	

	

表 2：定義在單一特定行為下傳染愛滋病毒之可能性	

此聲明之用語	 單次行為傳染的可能性	

低可能性	 單次行為下的傳染是可能的，但可能性低。	

可忽略的可能性	 單次行為下的傳染是極不可能的、罕見的或微乎其微的。	

無可能性	 單次行為下的傳染可能性，若非不具備生物合理性，就

是實際上為零（effectively	zero）。	

	



	

	

	 	 必須強調的是，這份《共識聲明》並非立意在成為一份傳達愛滋防治、治療

與照護相關計劃的公共衛生文件。立基於可能被應用在刑事司法場合的個體層級

風險，本文的取徑不同於公共衛生脈絡中關於人口層級風險的描述（此描述通常

將性行為描述成從「低風險」到「高風險」）。公共衛生述詞與《共識聲明》使

用的述詞，此二者的差異反映了歷史及脈絡。首先，被用以描述愛滋病毒傳染風

險的公共衛生定義，發展於早期愛滋疫情流行的歲月，早於近期關於傳染愛滋病

毒的證據的出現。第二，公共衛生定義所描述的是相對風險（而非絕對風險），

它透過比較不同行為來幫助大眾降低傳染愛滋病毒的可能性。	

	 	 上述公共衛生用語的簡單性，其初衷是為了支持有效的、普遍的愛滋防治衛

教活動，但是，對於那些依據最新科學證據、正在發展愛滋健康資訊推廣的人而

言，概略化的公共衛生分類範疇已造成實際的問題	 6。新的科學證據包括了能改

變特定行為下的風險的不同變項，例如病毒量（viral	load）。在某些例子中，對

於公共衛生描述中特定性行為的風險性的認識，也曾經在刑事訴訟的脈絡中被誤

用，加拿大的 Mabior 案件便是一例 7,	8。因此，儘管在全球人口層級上，經由性

行為傳染是傳染愛滋病毒的常見形式，《共識聲明》認定：單次性接觸下，傳染

愛滋病毒的可能性介於「無可能性」到「低可能性」，而在吐口水或咬傷的情況，

其則是介於「無可能性」到「可忽略的可能性」。對於刑法脈絡下的愛滋相關科

學，這般取徑相似於澳洲 9、加拿大 10、瑞典 11 及瑞士 12 的國家科學共識聲明

中，使用的取徑。	

2.1	 傳染的可能性：綜述	

	 	 愛滋病毒並不容易從一個人傳播至另一個人身上。它是一種相對脆弱的病毒，

它經由特定的已知途徑來傳播。它並不會藉由空氣、飛沫、病媒、接觸或蟲媒等

傳染途徑來傳播，也不會穿透完好的人類皮膚 13。	

	 	 特定的基本條件必須存在，才可能發生愛滋病毒傳染：	

• 特定體液（即血液、精液、射精前體液、直腸分泌液、陰道分泌液，或乳

汁）中必須存在充足的病毒。	

• 份量充足的上述體液（至少一種）必須直接接觸到愛滋病毒陰性者身體上

能造成感染的部位，這些部位通常是黏膜、受損組織，或正在發炎的潰瘍，

但非完好的皮膚。	

• 病毒必須克服該宿主的先天免疫抵抗，感染才能完成並擴散。	



	

	

	 	 大多數的日常活動不具備傳染愛滋病毒的風險，因為上述條件未被滿足。先

不論注射或母嬰垂直傳染，親密接觸（如：性交）通常是傳染的必要條件，。即

便是性交的狀況，單次行為下的傳染機率是零到低度（估計介於 0%到 1.4%）5。	

2.2	 影響愛滋病毒傳染可能性的因素	

	 	 單次行為下傳染愛滋病毒的可能性，會根據許多相互交織的因素而有所不同。

當多重交織因素存在，它們的效果會被縮小或放大到不同的程度 14。	

• 正確使用保險套可以預防傳染愛滋病毒	

	 	 正確使用（男性或女性）保險套可以預防傳染愛滋病毒，因為保險套的孔隙

度對於即使是最小的性傳染病原體（包含愛滋病毒 15）也具有保護力；乳膠或聚

氨酯（polyurethane）材質的保險套是愛滋病毒無法穿透的物理屏障。正確使用保

險套意指保險套完好無缺，且當次性行為全程戴上保險套。性行為中正確使用保

險套意味著不可能傳染愛滋病毒。	

	 	 人口層級（population	level）的研究發現，即使將保險套的非正確使用或破

損等事件納入考量，在肛交或陰道交時，長期持續地使用保險套大大降低了傳染

愛滋病毒的可能性 16-21。例如，一份分析了 14 篇研究的統合分析發現，長期持

續於陰道交使用男性保險套至少降低 80%的傳染愛滋病毒的可能性 22。然而，

更近期的研究顯示這數字可能是低估，因為該統合分析包含了非標準資料分析方

法，而這方法可能因收案及其他偏誤，降低了所觀察到的預防效果	 22,	23。	

	 	 人口層級的研究只在發生多次性行為的情況下才有意義，而且，我們也無法

得知在每一次的情況中，保險套是否被正確使用。人口層級研究所得出的 80%	

的保險套有效性估計值，不能被當作個別的愛滋病毒傳染風險的估計值，它不能

被理解為不同性行為下的風險。舉例來說，如果在單一次、未使用保險套進行陰

道交的情況下，一名愛滋病毒陽性男性傳染愛滋病毒給一名女性的估計風險是

0.08%	 5，那麼，當使用保險套時，傳染風險可以被理解為至少降低 80%，此風

險即 0.016%（10,000 中低於 2）5。重要的是，當其他能降低風險的因素存在時

（如：低病毒量或在射精之前拔出陰莖），即使非正確使用保險套，傳染愛滋病

毒的可能性將更進一步下降。	



	

	

	 	 再次重申，在個別事件中，若正確使用保險套（即，當次性行為全程使用保

險套，且保險套完好無缺），則不可能傳染愛滋病毒。人口層級的估計值只能應

用在多次使用保險套的情況下，且這情況包含了偶爾的錯誤使用及破損等事件。	

• 病毒量低或「測不到」（undetectable）大幅減少或消除傳染愛滋病毒的可

能性	

	 	 得到愛滋病毒不久後，一個人的病毒量會非常高，但通常會隨著免疫系統的

反應而在首幾周內降低。如果一個人不開始接受治療，其病毒量會在一段時間內

維持某種程度的穩定，然而免疫系統將逐漸耗損。在愛滋病毒感染後期，病毒量

通常會再度攀升至較高的程度。	

	 	 抗反轉錄病毒療法阻止愛滋病毒複製，因而大幅降低一個人體液內的病毒量。

當開始使用有效的抗反轉錄病毒療法，病毒量通常會在數周或數月內掉落到現行

標準實驗室血液檢驗測不到的水準。在世界各地，檢驗可及性及儀器檢測最低限

度有所不同，檢測最低限度的分布介於約 20	copies/mL 至 400	copies/mL。少部分

的愛滋病毒感染者（常被稱為「病程長期穩定無進展者」（long-term	 non-

progressors））因為其免疫系統能控制愛滋病毒，他們即使不使用抗反轉錄病毒

療法也能維持低病毒量。	 24-28	

	 	 低病毒量能增進免疫功能，大幅減低生病及死亡的長期機率。它也大幅減低

傳染愛滋病毒的可能性	 29-31。病毒量的減少關係著傳染愛滋病毒可能性的減少	

32-35，這意味著許多接受治療的感染者不會傳播愛滋病毒。	

	 	 近期的關鍵研究（即 HPTN052、PARTNER，及 Opposites	Attract）涵括愛滋

病毒感染狀態相異的異性戀及男男伴侶，其分析指出，沒有任何人經由性行為被

病毒量測不到的感染者傳染愛滋病毒	 29,	30,	36,	37。這些研究發現改變了公共衛

生資訊傳遞。舉例而言，美國疾病管制與預防中心如今將（因使用有效的抗反轉

錄病毒療法而達）病毒量測不到的愛滋病毒感染者，其傳染愛滋病毒的估計可能

性描述為「實際上無風險」（effectively	no	risk）	 6。	 	

	 	 2011 年，HPTN052 試驗（於波札那、巴西、肯亞、馬拉威、南非、泰國、美

國及辛巴威進行）調查了及早治療的影響，觀察到 1763 位接受抗反轉錄病毒療

法而病毒量穩定低於 400	 copies/mL 的感染者，沒有造成任何愛滋病毒傳染。此

研究中愛滋病毒陽性受試者的伴侶被追蹤長達相當於 8509 人年（person-year）。



	

	

而接受治療者造成愛滋病毒傳染的唯一案例，只發生在接受治療的初期（病毒量

尚未穩定低於 400	copies）或者連續兩次檢查病毒量高於 1000	copies/mL	29,	37。	

	 	 PARTNER 及 Opposites	Attract 兩項研究發現，病毒量低於 200	copies/mL 的

感染者在超過 75,000 次無套陰道交或肛交中，沒有造成任何愛滋病毒傳染 18,	30,	

38。在 PARTNER 研究中，異性戀伴侶回報了約 36,000 次的無套性行為，男同志

伴侶回報了約 22,000 次的無套性行為	 30。此研究中並未發生伴侶之間的愛滋病

毒傳染。雖然的確發生了 11 例感染愛滋病毒的新案，但是親緣性分析發現，所

有新案的感染都是來自與其固定性伴侶以外的人的性接觸。Opposites	Attract 研

究包含了將近 17,000 次的男男間無套性行為。此研究並未發現伴侶之間的愛滋

病毒傳染，但有 3 例愛滋病毒感染的新案是源自與其固定性伴侶以外的人的性接

觸	 18。	

	 	 一份 2013 年的系統性文獻回顧及統合分析同樣發現，病毒量落在低於 50 至

500	 copies/mL（依研究而不同）的感染者不會傳染愛滋病毒	 39。另一項研究指

出，若病毒量低於 400	copies/mL 則不會造成傳染	 40。其他一些研究已提出證據，

證明低度（但測得到的）病毒量大幅降低（且可能消除）傳染的可能性。例如，

在幾個受試者並未接受抗反轉錄病毒療法的早期研究中，若伴侶的其中之一是感

染者，且其病毒量低但測得到，這些研究並未發現伴侶之間傳染的案例。而這些

研究的病毒量標準，分別為低於 1500	copies/mL（烏干達）32、1094	copies/mL（泰

國）33，及 1000	copies/mL（尚比亞）	 34。另烏干達的研究發現，當病毒量低於

1700	copies/mL，經由陰道交而傳染的可能性為一萬分之一	 41。	

	 	 許多感染者在規律服用抗反轉錄病毒藥物時仍會出現短暫、小量的病毒量提

升現象（被稱作「短暫冒出」（blips））	 42,	43，這並非表示其愛滋病毒治療「失

敗」，也不被認為具有臨床意義，且不曾顯示增加了性行為傳染愛滋病毒的可能

性	 44,	45。研究愛滋病毒感染狀態相異伴侶的大規模研究中，包含了許多在研究

過程中曾經歷病毒量短暫冒出的愛滋病毒陽性受試者。因此，病毒量短暫冒出的

因素已被考量進上述研究中所觀察到的傳染性降低的現象中。	

• 暴露愛滋病毒前預防性投藥（PrEP）大幅度降低感染愛滋病毒的可能性	

	 	 PrEP 指的是愛滋病毒陰性者在暴露愛滋病毒之前，服用抗反轉錄病毒藥物

以預防得到愛滋病毒	 46-50。一項近期研究發現，對於規律使用者而言，PrEP 的

有效性高達 95%	50，然而，我們很少知道規律使用 PrEP 卻失敗的案例，這表示

PrEP 的有效性可能高於 95%。	



	

	

• 暴露愛滋病毒後預防性投藥（PEP）大幅度降低感染愛滋病毒的可能性	

	 	 PEP 指的是愛滋病毒陰性者在愛滋病毒暴露之後，短期服用抗反轉錄病毒藥

物。如果使用者在暴露後 72 小時以內開始服用 PEP，並且在連續服用的 28 天內

維持良好服藥遵從性，PEP 能大幅降低使用者轉陽（成為愛滋病毒陽性者）的可

能性，因為即使病毒已經進入人體，PEP 也能阻斷愛滋病毒在人體免疫細胞內複

製	 51,	52。即使 PEP 並非 100%有效，研究報告已指出其成功率相當高	 51,	53-67	

（例如：使用年代較早的藥物有 81%的成功率	 67，使用較新的藥物有高達 100%

的成功率	 68	 ）。PEP 有效性受到一些因素影響：普遍而言，越早開始服用 PEP

或進入人體的愛滋病毒量越少，則 PEP 的效果越好	 68。	

• 包皮環切術降低女性將愛滋病毒傳染給男性的可能性	

	 	 包皮環切術降低愛滋病毒陽性女性傳染給愛滋病毒陰性男性約 50%的可能

性 69。對於男男間性行為者中僅為插入方之愛滋病毒陰性男性，包皮環切術也可

能降低經由性行為傳染愛滋病毒的可能性，儘管目前研究尚未有共同定見	 70。	

• 降低風險的措施（如射精前拔出或策略性體位）能降低傳染愛滋病毒的

可能性	

	 	 當一些愛滋感染者與愛滋病毒陰性者或血清狀態不明者從事無套性行為時，

感染者會採取降低風險措施，如射精前拔出或策略性體位（即，肛交時只當接受

方）	 71-73。在愛滋病毒傳染可能性存在的性行為中，採取這些措施能降低傳染

可能性	 71。例如，一項 2010 年的研究發現，在肛交性行為中，當愛滋病毒陽性

插入方並未射精，傳染可能性降低約三分之二	 73。此外，肛交時，當愛滋病毒

陽性者是接受方（而非插入方），傳染可能性也會降低	 73-75。	

• 某些情況下，性病感染可能增加傳染愛滋病毒的可能性	

	 	 當愛滋感染者並沒有低病毒量，若伴侶間一方存在某些未經治療的性病感染

（特別是產生潰瘍的性病），則將提高性行為中傳染愛滋病毒的可能性 76。若伴

侶雙方都有生殖器潰瘍，風險將更進提升	 14。但是，如果愛滋病毒陽性者正在

接受有效的抗反轉錄病毒療法	 30，或愛滋病毒陰性者正在服用 PrEP	48,	49，性

病的存在並不會提升傳染的可能性。	

2.3	 經由性行為傳染愛滋病毒的可能性	



	

	

	 	 經由性行為傳染傳染愛滋病毒，通常是由於內含充足愛滋病毒的體液接觸到

以下部位的黏膜：陰莖上的包皮或尿道；子宮頸或陰道；肛門；或直腸。愛滋病

毒也可能透過接觸口腔黏膜而傳染，但非常不容易 58。	

2.3.1	 口交，包括口對陰莖與口對陰道的性行為	

	

• 對愛滋病毒陽性者者進行口交時，即使對方並非低病毒量和/或未使用保

險套，依不同情境，傳染愛滋病毒的可能性介於無到可忽略 77,	78。	

	 	 對於希望享受親密性行為的愛滋感染狀態相異伴侶而言，口交被提倡為一種

更安全的性行為選項，且據說非常普遍。	

	 	 經由口交而傳染愛滋病毒的可能性遠低於陰道交或肛交	 79,	80。事實上，經

由口交而傳染愛滋病毒的風險，低到科學家們一直無法給出一個統計學上合理的

估計值。	

	 	 調查口交傳染的少數臨床研究，並未發現有任何傳染愛滋病毒的案例	 74,	81,	

82。一項針對異性戀伴侶的研究及一項針對女同性戀伴侶的研究，都未發現口交

造成的傳染	 81,	82。第三項涉及男男間性行為者的研究指出，對愛滋病毒陽性或

感染狀況不明的男性只進行口交（有射精）的受試者中，並無血清陽轉的案例	 74。

將這些研究發現放進統計模型能得出以下結論：單一次的口交接觸風險介於	 0 與

0.04%之間（10,000 中有 4）78。這些數值在某些報告中被採用 79,	80,	83。鑒於研

究並未發現任何血清陽轉的案例，0.04%的上限可被理解為傳染可能性的上限。	

	

• 當愛滋病毒陽性者是低病毒量，或正確使用保險套，或愛滋病毒陰性者正

在服用 PrEP，對愛滋病毒陽性者進行口交，沒有傳染愛滋病毒傳的可能

78。	

	 	 儘管目前沒有研究在調查抗反轉錄病毒療法或 PrEP 對於口交傳染可能性的

影響，我們的專家意見認為，對正在接受抗反轉錄病毒療法的愛滋病毒陽性者進

行口交，或口交者正在服用 PrEP 的情況下，沒有傳染愛滋病毒的可能性。同樣

的，正確使用保險套將傳染愛滋病毒的可能性降低至零。	

2.3.2	 陰道對陰莖的性交	

	



	

	

• 當愛滋病毒陽性者沒有低病毒量且未使用保險套，陰道對陰莖的性交其傳

染愛滋病毒的可能性為低	 84。如果沒有在愛滋病毒陰性者體內射精，則

傳染可能性會更下降。	

	 	 兩項針對異性戀伴侶的統合分析 14,	84 發現，單次陰道性交其傳染愛滋病毒

的可能性是低的：在沒有其他風險因子的情況下為 0.08％（10,000 中有 8）	 5,	14,	

41,	 84。在陰道性交中，由男方傳染愛滋病毒給女方的可能性是否高於由女方傳

染給男方，目前尚未釐清。一些研究發現兩者並無差異，而另一些研究則指出，

由男方傳染愛滋病毒給女方的可能性約是由女方傳染給男方的兩倍	 14,	 35,	 83,	

84。	

	

• 當愛滋病毒陽性者是低病毒量，或使用保險套，或愛滋病毒陰性者正在

服用 PrEP，依不同情境，陰道對陰莖的性交其傳染愛滋病毒的可能性介

於無到可忽略	 29,	38。	

	 	 如上述討論，大量研究顯示當愛滋病毒陽性者的病毒量低，陰道對陰莖的

性交其傳染愛滋病毒的可能性為零至可忽略	 29,	37-39,	85。目前在任何臨床試驗

中，並未發現有被病毒量測不到的感染者經由陰道對陰莖性交而傳染愛滋病毒

的案例。	

	 	 當正確使用保險套，不會傳染愛滋病毒，因為愛滋病毒無法穿透完整無缺的

乳膠或聚氨酯。同樣的，當感染者的病毒量測不到，也不可能傳染愛滋病毒。	

	

2.3.3	 肛門對陰莖的性交	

	

• 當未使用保險套以及愛滋病毒陽性者不具有低病毒量時，無論接受方是男

性或女性，傳染愛滋病毒的可能性為低	 86。若愛滋病毒陽性者是當接受

方而非插入方的角色，傳染可能性會更低。若愛滋病毒陽性插入方沒有在

接受方的體內射精，傳染可能性也會更低。	

	 	 研究顯示，異性戀或同性戀伴侶的接受式（被插入式）無套肛交，其傳染愛

滋病毒傳染的高於接受式無套陰道交	 5,	87,	88。個別研究估算出單一次肛交的愛

滋病毒傳染可能性介於	 0.01％（10,000 中有 1）到超過 3％（10,000 中有 300）20,	

75,	84,	88-91。由插入方傳染給接受方的可能性高於反過來的情況	 18,	75,	84。	

	 	 兩項系統性文獻回顧（2010 年和 2014 年）指出，單一次的接受式肛交（即

愛滋病毒陽性者為插入方），其傳染可能性估計約為 1.4％（10,000 中有 140）	 5,	



	

	

86。2010	 年一項前瞻性世代研究發現，有射精的傳染可能性為 1.43％（每 10,000

人中有 143 人），若沒有射精，則可能性下降到 0.54％（每 10,000 人中有 54 人）	

89。當愛滋病毒陰性者是插入方，單一次行為的傳染可能性估計為 0.11％（10,000

之 11）	 5。	

	

• 當愛滋病毒陽性者具低病毒量，或使用保險套，或愛滋病毒陰性者正在服

用 PrEP，依不同情境，肛門對陰莖的性交其傳染愛滋病毒的可能性介於

無到可忽略。無論接受方是男性或女性，機率相似	 	 85,	86。	

	 	 肛門對陰莖的性交中，病毒量低的愛滋病毒陽性者傳染愛滋病毒的可能性為

可忽略。如前述討論，PARTNER 和 Opposites	Attract 兩項研究觀察到，當感染

者病毒量低於 200	 copies/	 mL，在約 39,000 次的無套肛交中，皆無傳染案例	 30,	

92。事實上，目前在任何臨床試驗中，都沒有病毒量測不到的感染者造成傳染的

案例。	

	 	 當正確使用保險套，無法傳染愛滋病毒，因為愛滋病毒無法穿透完整無缺的

乳膠或聚氨酯。同樣的，當感染者的病毒量測不到，則沒有傳染愛滋病毒的可能

性。	

2.4	 日常接觸、吐口水和咬傷中，傳染愛滋病毒的可能性	

	

2.4.1 日常接觸	

	 	 愛滋病毒無法透過下列方式傳染：接觸環境表面，如椅子、長凳或廁所；食

物或飲料；或日常人際接觸，如擁抱、共用家居用品或共食。	

	 	 愛滋病毒無法在空氣中長時間存活，也無法穿透完好無傷的皮膚。至今從未

發現任何因接觸環境表面、食物或飲料，或日常人際接觸而感染愛滋病毒的案例	

93-98，儘管許多科學研究考慮過這種可能性。	

	

2.4.2	 咬傷和吐口水	

	

• 接觸愛滋病毒陽性者的唾液（包括透過接吻、咬人或吐口水），沒有傳染

愛滋病毒的可能性。	



	

	

	 	 許多研究曾經探討過經由唾液傳染愛滋病毒的可能性（包括 1997 年在英國

的一項 34,000 案例的研究	 99），但沒有研究發現任何證據。唾液無法傳染愛滋

病毒歸因於兩項因素：唾液中只含有非常少量的愛滋病毒	 100；口腔分泌物中的

幾種抑制成分，使唾液可以保護易感細胞免受愛滋病毒感染	 101-106。	

	

• 當愛滋病毒陽性者的唾液中不含有或只含有少量血液時，其咬人或吐口水，

沒有傳染愛滋病毒的可能性。	

	 	 現行證據顯示，即使唾液中含有少量血液也無法傳染愛滋病毒。雖然早期研

究認為，如果含有唾液的血液因接觸黏膜組織（如：眼睛或口腔）而進入人體，

這具有理論上的傳染風險，但是，從未發現任何透過吐少量血（spitting	of	blood）

而傳染的案例	 107。因此，我們的專家意見認為，含有少量血液的唾液沒有傳染

愛滋病毒的可能性。	

	

• 若愛滋病毒陽性者的唾液中含有大量血液，且其血液接觸到黏膜或開放性

傷口，且其病毒量不低或並非測不到時，經由咬人而傳染愛滋病毒的可能

性介於無到可忽略。	

	 	 許多研究已經以大量案例細述咬傷並沒有造成愛滋病毒傳染 108-112	，或發

現傳染不可能發生	 107,	109,	113,	114。	

	 	 咬人傳染若要看似可能，在咬人時，愛滋病毒陽性者口腔內必須含有血液，

且愛滋病毒陽性者血液中必須含有充足的病毒量，且咬傷必須夠深到足以穿透愛

滋病毒陰性者的皮膚造成外傷和組織損傷	 106,	107,	115。即使這些條件全被滿足，

單一次咬傷而傳染的可能性頂多是可忽略。	

	

2.5	 愛滋感染者平均餘命及生活品質的重大進展	

	

	 	 這份《共識聲明》的第二部分討論愛滋病毒的傷害，因為，長期以來的錯誤

認知過度誇大了感染愛滋病毒的傷害，這似乎影響了刑法的採用	 3。刑法會衡量

潛在犯行造成的可能傷害以及犯行本身的可能性，舉例來說，身體傷害的定義與

嚴重身體傷害有所區分，而嚴重身體傷害又與過失殺人或謀殺有所區別。因此，

為愛滋感染者強調過去幾十年以來，已被成就之愛滋樣貌的巨大轉變，是重要的。	



	

	

	 	 未經治療的愛滋病毒感染的自然病程，因人而廣為不同	 116。如果沒有接受

治療，多數感染者會經歷 2 到 15 年的持續無症狀期，在這段時間內，病毒會複

製並逐漸破壞免疫系統。少部分感染者的免疫系統能阻斷病毒複製，儘管時間長

度不明	 117，但絕大多數的感染者若未經治療則終將發展後天人類免疫不全症候

群（或愛滋病，大約半數的人會在 10 年內）	 118。愛滋病被定義為出現特定實

驗室指標和/或伺機性感染以及特定疾病，若沒有開始接受抗反轉錄病毒療法，

那些感染和疾病終將致死。	

	 	 抗反轉錄病毒療法大幅降低愛滋相關疾病的發展。全球的治療指引業已修改，

它建議確診為愛滋病毒感染後立即接受抗反轉錄病毒療法，因為大多數接受治療

的感染者將達到病毒量測不到的水準，維持健康的免疫系統功能，保持良好健康

狀態，也能避免長期感染愛滋病毒的併發症	 119,	120。即使在開始治療時病毒量

非常高，若服藥順從性高，也能預期病毒量大幅下降，使免疫系統大幅復原，並

讓感染者享有長期良好的健康狀態	 121。對許多人來說，有效的治療需要每天服

用一顆藥丸。	

	 	 許多國家的研究一致指出，抗反轉錄病毒療法大大地提升感染者的平均餘命，

且平均餘命持續增加，且愛滋感染者的長期健康狀態及生活品質也大幅提升	

122-141。服用抗反轉錄病毒療法的年輕感染者其平均餘命如今已接近一般年輕人

的平均餘命 45,	132,	134,	135,	137。此外，抗反轉錄病毒療法的使用，已將愛滋感

染者的死因由傳統上愛滋相關病症轉移到非愛滋相關死因	 142,	143，與一般人口

的死因類同	 	 144。同樣的，臨床管理已轉變至涵蓋老化相關的健康議題（包含

更年期和心血管疾病）	 143-150	，以及在處遇上要影響其「生活方式的選擇」（如：

吸菸）151。在某些子群體中，持續的臨床照護有可能使愛滋感染者的平均餘命

超越同樣人口屬性的非感染者的平均餘命	 135。	

	 	 儘管愛滋病毒導致的感染需要持續接受抗反轉錄病毒療法的治療，但愛滋感

染者可以活得很長且具生產力，包括可以工作、學習、旅行、擁有親密關係、生

育及撫養孩子，並能以各種方式貢獻於社會。	

2.6	 建立傳染愛滋病毒的證明	

	 	 這份《共識聲明》的最後一部分肯定，在愛滋病毒相關的訴訟中，正確使用

科學及醫學證據的重要性；而在這些訴訟中，爭議點在於實際從一個人傳染到另

一人的證明（proof）。	



	

	

	 	 刑法脈絡下的愛滋病毒國際指引建議：「關於愛滋病毒傳播之因果關係的證

明，應根基於證據（evidence），此證據來自一些相關來源，包括病歷、嚴謹科

學方法和性行為史」	 1。	

• 病歷可以提供脈絡性的資訊，但不能建立原告和被告之間的傳播關係。	

	 	 任何主張經由性行為傳染愛滋病毒的案件中，性關係的性質（nature）、時

間點等情境，或其他可能的愛滋病毒感染來源，都切關重要。在可取得且合法取

得的情況下，病歷對於指認原告和被告最後一次檢驗為愛滋病毒陰性以及初次檢

驗為愛滋病毒陽性，是有價值的。考量到每次檢驗的空窗期，這資訊可用於建立

原告感染愛滋病毒的時期，以及被告在此期間是否為愛滋病毒陽性。重要的是，

並不能根據誰先檢測出愛滋病毒陽性，或者誰先對另一個人提出指控，去判斷原

告或被告哪方先感染。	

	 	 病歷中愛滋病毒的病毒量和 CD4 數值等相關資訊，有時被當作建立愛滋病

毒感染時間點的證據。然而，在單一個體內及不同個體間，病毒量和 CD4 數值皆

呈現可觀的變異，因此不能被用來確定一個人感染愛滋病毒的確切時間點	 152。	

• 親緣性分析可作為一種鑑識工具。其分析結果可能與被告傳染給原告的主

張相容，但無法結論性地證明此主張。重要的是，當其分析結果與被告傳

染給原告的主張不相容時，親緣性分析結果可以使被告免於被定罪。	

	

	 	 親緣性分析比較不同人的愛滋病毒之間的演化關係，但在刑事案件中使用時，

其結果必須結合其他事實性和醫學性證據，被謹慎詮釋	 153。親緣性分析的複雜

性，部分出自於愛滋病毒本身就是一種快速演化的病毒。病毒突變反覆發生，因

此每位愛滋感染者身上都有不只一種病毒變異體	 	 154。在傳播過程中，有限數

量的病毒變異體（一至幾種）被傳播，但這些變異體也會突變形成新的變異體，

因此沒有兩個人的愛滋病毒是完全相同的	 155。	

	 	 愛滋病毒的親緣性分析涉及了估算愛滋病毒變異體之間的演化關係，例如，

為公共衛生目的而調查愛滋病毒傳播網絡。在刑事案件中，親緣性分析調查原告

和被告是否屬於同一傳播網絡。這個網絡被描繪成一個親緣「樹」。值得注意的

是，由於愛滋病毒變異體可能在傳染之前即存在，或在傳染後消失	 156，而且傳

播網絡中的一些人可能沒有在建構親緣樹之前被診斷出來和/或被取樣到，因此，

這個親緣樹必須被理解為可能隨傳播史而改變的愛滋病毒基因樹。	



	

	

	 	 愛滋病毒親緣關係學（phylogenetics）與人類 DNA 圖譜鑑定非常不同，因每

個人的愛滋病毒變異體持續進化，親緣關係學無法獲得「完全契合」（exact	match）。

當兩個個體的愛滋病毒似乎出現「親緣性契合」（phylogenetic	match），這表示

兩個或兩個以上的變異體在流行病學上是「有關聯的」（linked），而非表示它

們是相同的	 155,	157。愛滋病毒的親緣關係證據可以免除被告將愛滋病病毒傳播

給原告的指控，因為如果在被告和原告身上檢測到的病毒株不相關，該親緣關係

證據便結論性地反駁被告是原告病毒來源的主張 155,	158。	

	 	 DNA 定序和親緣關係學的近期進展，允許某些關於傳播方向和時間點的思

考	 159-162，但這些方法目前既不夠精確也不夠準確到能證明誰傳染給誰	 155,	

163。部分是因為，可能總是有來自於傳播網絡卻未被知道和未被診斷的人	 155。

因此，目前的親緣性分析無法排除以下可能性：原告傳染給被告，或雙方皆被第

三人傳染 158,	163，或更複雜的傳播情況導致被告和原告攜帶著流行病學意義上

有連結的愛滋病毒變異體。感染愛滋病毒並不能保證之後不會重複感染（super-

infection），而這件事增加了複雜性	 	 158。具體而言，當被告和原告曾進行多次

性行為、促使來回多重傳播，傳播方向的肯定性將被減損	 155。	

	 	 親緣性分析是複雜的，因此，刑事鑑識目的下愛滋病毒親緣關係學，必須由

充分了解這項技術的侷限性的專家來運用與詮釋，這些專家也應在書面報告及口

頭證詞中明確陳述這些限制，這是非常重要的。刑事鑑識目的下親緣關係結果的

詮釋，必須有親緣關係學之專業，並要能區別病毒演化樹和傳播歷史的差異。這

並不容易理解，方法學也尚未標準化	 155。從親緣性分析中獲得之證據的可靠性，

取決於許多方法學因素，包括使用足夠的「來自當地的檢體採樣作為控制組」

（local	 controls）164-166 和資料庫序列	 	 167-169	 ，且這些序列必須採用一致的

選用標準	 	 155。國際研究顯示，用於刑事法庭審判的親緣關係證據並不總是滿

足這些要求	 	 155。	

3.	 結論	

	

	 	 鑒於這份文件所呈現的證據，我們強烈建議在衡量刑事訴訟時必須謹慎，這

包括審慎評估與愛滋病毒相關的風險及傷害之現今科學證據。這對於消弭汙名、

歧視，及避免司法審判不公，十分重要。	

	 	 於此脈絡下，我們希望這份《共識聲明》能鼓勵政府及法律、司法工作者密

切注意過去三十多年以來愛滋相關科學的重大進展，並竭盡所能地確保在愛滋相

關案件中，刑法的採用能依循對於現今科學知識的正確及完整理解。	
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