
 1 

第壹章、 前言 

第一節、研究動機 

 
台灣由於社會經濟的快速發展和食物的豐富、身體活動減少，肥胖的

人口有逐年增加的趨勢，肥胖是值得注意的問題，2002年調查發現，肥胖

的問題有城鄉差距，越鄉下的縣市肥胖問題越嚴重，若以衛生署制訂的國

人肥胖定義(BMI≧27)為基準，以台東縣、宜蘭縣、南投縣高居為肥胖縣

市前三名(張曉卉, 2002) (1)。此三縣原住民人數分佈多，以南投縣為例，信

義鄉人口總共有17,750人，原住民人數約佔全鄉人口的一半，分析信義鄉

鄉民，原住民罹患肥胖症，比非原住民之危險性高4.2倍，顯示了原住民有

較高的肥胖盛行率(賴力行，2002) (2)，故探討肥胖症是當今原住民所必須

嚴肅面對的一個重要的健康課題。台灣原住民至2000年底總人口共計

395,882人，約佔台灣人口的1.8%，其中布農族共有40,855人，佔全原住民

人口的10.3%，信義鄉布農族佔原住民人口的97.5%(賴力行，2002) (2)。 

 

肥胖的基本機轉是身體內能量的攝取超過消耗的結果，過剩營養物質

轉化為熱量在體內以脂肪的型式儲存起來，就形成肥胖症(Woods, 1998) 

(3)。許多流行病學研究顯示，肥胖是一個很普遍的疾病，合併的症狀有血

脂(Simpson et al., 1982) (4)異常、高尿酸血症(Rathmann et al., 1998) (5)等，與

肥胖相關的疾病包括了高血壓(Harriet, et al., 1985) (6)、心血管疾病(Tavia et 

al., 1997) (7)、非胰島素依賴型糖尿病(Must, et al., 1999) (8)及某些癌症(例如

乳癌、大腸癌)發生率的上升(Deslypere, 1995) (9)等分居十大死因之列(衛生

署,1993-2001)(10)。造成肥胖的因素除了有不健康的飲食習慣、生活型態趨

向靜態、社會環境、心理文化等之外(Hill, et al. 1998; Weinsier, et al: 1998) 
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(11,12)，最近研究則顯示肥胖是遺傳基因和環境因素相互作用的結果

(Heitmann, et al., 1997) (13)。 

 

本研究探討的過氧化體增生劑活化受體γ2(Peroxisome Proliferator 

Activated Receptorγ2，PPARγ2)基因是屬於細胞核內的荷爾蒙接受器

(hormone nuclear receptor)，為核配位體-依賴轉錄因子(nuclear ligand 

-dependent transcription factor)，在脂肪基因的啟動區，控制基因的轉錄

(Auwerx J., 1999) (14)，它會刺激脂肪的前趨細胞，分化為成熟的脂肪細胞

(Tontonoz, et al., 1994) (15)，有數種PPARγ2變異已被鑑定出來(Yen et al., 

1997; Barroso et al., 1999; Ristow et al., 1998;) (16,17,18)，其中有一個在氨基酸

12位置，由Pro轉變為Ala之PPARγ2突變最為常見(Deeb et al., 1998; 

Manchini et al., 1999; Ringel et al., 1999) (19,20,21)，大多數之研究則指出此突

變與較高之BMI有關(Lei et al., 2000; Beamer et al., 1998; Selma et al., 2001) 

(22,23,24)；另一個在氨基酸115位置發生Pro突變為Gln，會增加脂肪的堆積，

而造成肥胖(Ristow et al., 1998) (18)。 
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第二節、  研究目的  

 
一． 探討原住民與非原住民之肥胖與其共病症有無差異。 

二． 探討原住民與非原住民PPARγ2基因型的分布有無差異。 

三． 探討不同種族之 PPARγ2基因對肥胖及高血脂的影響。 

四． 探討 PPARγ基因型(P12A和 P115G變異)與肥胖程度有無相關。 

五． 探討 PPARγ基因型(P12A和 P115G變異)對血清膽固醇、三酸甘油脂

濃度的影響。 
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第貳章、文獻探討  

第一節、肥胖(obesity)  

 
一.脂肪細胞的簡介 

脂肪的功能是儲存能量及產生熱能，脂肪本身是熱絕緣體，可保護血管

和內臟，以防止震動，正常人的體重約有1/5是脂肪細胞，一般男性含脂肪

量約為體重之10-20%，女性約為20-30%，若男性含脂肪量超過體重之25%，

女性含脂肪量超過體重之30%就可視為肥胖(Lee et al., 1999) (25)，脂肪除了是

細胞重要成分外，最主要功能是貯存能量，肥胖基本上是體內的脂肪堆積過

多，主要機轉是能量的進入(食物)超過能量的消耗(運動)，體重自然就增加，

當攝入的食物多於需求時，整體代謝狀態傾向同化(anabolic)的方向，多餘的

熱量主要以甘油三酯的形式貯存在脂肪細胞中，相反的，當體內需求超過攝

入食物時，當代謝狀態傾向於異化(catabolic)的方向時，則脂肪組織中之三

酸甘油酯(triglyceride)被分解為甘油及脂肪酸，以供給週邊組織轉化成體內

生理所需之能源(如肌肉)，因此脂肪組織會減少(Woods, 1998; Weinsier et al., 

1995) (3, 26)。體內最主要的脂蛋白為低密度脂蛋白(LDL)，可將外源性膽固醇

運往肝臟合成脂肪，LDL分子量大，與冠狀動脈粥狀硬化及脂肪肝的形成有

關；而高密度脂蛋白(HDL)可吸收纖維母細胞和平滑肌所分泌的膽固醇，可

將內源性脂肪從組織中除去，減低冠狀動脈粥狀硬化的可能性(Aathanur et 

al,1996) (27)。 

 

在成年人中，脂肪組織的增加在正常情況下以細胞的體積變化? 主，但

成年人仍保留了脂肪細胞分化的能力，成人體內人有前脂肪細胞

(preadipocytes)，當過度攝取熱量除導致脂肪細胞增大，也會伴隨脂肪細胞
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分化數目增加，不斷地? 生新的脂肪細胞。脂肪細胞並不是胚胎形成初始階

段就有的，而是在胚胎發育後期臨近出生前才開始分化形成中胚葉之母細

胞，在出生後迅速增長。在不同刺激下，由特定之轉錄因子(transcription factor)

受不同賀爾蒙或活化劑(activators)調控，而決定分化方向，可分化為肌肉

(myocyte)、軟骨(chondrocyte)、或脂肪細胞(adipocyte) (趙蓓敏等, 2001) (28)。

其中脂肪是屬於惰性組織，肌肉則是活性組織，肌肉組織的新陳代謝速度為

脂肪組織的五至六倍，故減少脂肪組織可加快身體的基本代謝率(BMR)，使

身體各器官能正常發揮功能，增加耐力，減少心臟病猝發的風險(Calle et al, 

1999) (29)。 

 

脂肪組織本身也具有生理調節的功能，其中較重要的是脂肪組織所分泌

的瘦素(leption)，瘦素可以作用於中樞神經下視丘(hypothalamus)之受體，而

引起厭食反應(anorexic effect)，並具有促進脂肪分解之作用，在肥胖病人之

脂肪組織中此基因表現較正常為高，會造成胰島素之抗拒性 (Uysal et al., 

1998; Heymsfield et al, 1999)(30,31)。 

 

二. 肥胖程度的分期 

肥胖症的診斷應進行體脂肪量之測定，方能判斷其是否有脂肪過度堆

積，目前已有許多方法可以實際測量體脂肪比率，較精確的方法有水密度測

量法(hydrodensitometry)及雙重能量X光吸收測量法(dual-energy X-ray 

absorptiometry)，因儀器、操作及花費上之限制，僅適用於研究，而坊間常

用的方法是測量身體皮下厚度，及以體脂計利用脂肪不導電的原理，傳入微

弱的電流測量體脂肪，但操作者的熟練度和受試者的體型過於肥胖時，都會

影響其準確性(梁文薔, 2001) (32)。腰臀比(waist-hip ratio)被認為與腹部內臟脂
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肪有較高的關連性，國內對腰臀比的標準值上限，尚無定論。目前最普遍判

定肥胖的方法，就是身體質量指數(body mass index，BMI)，此指標與前述

之方法有極高的相關性(Willett et al., 1999; Spiegelman et al., 1992) (33,34) ，並

且容易計算取得，亦即體重（公斤）除以身高（公尺）的平方(BMI＝Wt(Kg)

／[Ht(m)] 2)，比如體重70公斤，身高170，則BMI是 70/(1.7)*(1.7)= 24.2。

身體質量指數可反映出疾病的危險性，隨著身體質量指數增加，對身體健康

危害增加，很多証據顯示身體質量指數與死亡率呈J型關係，男性最低死亡

率的BMI值為23.5-24.9，女性為22.0－23.4，而身體質量指數大於或等於40.0

之男性及女性，其死亡之相對危險性各別為最低之男、女性之2.58及2.00倍

(Manson et al., 1995; Waaler et al., 1984; Hoffman et al.,1988) (35,36 ,37) 。 

 

實際的測量體脂肪比率並不比身體質量指數對肥胖症患者的罹病率與

死亡率有更佳的預測能力(Willett et al., 1999; Troisi et al., 1991) (33,38)，故目前

大部分國家在臨床上及大規模流行病學研究上，皆使用身體質量指數作為肥

胖狀態的指標(Taubes, 1998; Ali et al 1999) (39,40)。歐美調查，當身體質量指

數大於25時死亡率會明顯上升(Lee et al., 1992; Calle et al., 1999; Stevens et 

al., 1998) (41,29,42)，美國癌症協會就死亡率指出，BMI 20-25者具最低危險性，

BMI 25-30為低危險性，BMI 30即升高為中度危險性(.Lew et al., 1979) (43)，

故目前大部分歐美學者的共識是定義身體質量指數大於25為「體重過重」

(overweight)，1998年世界衛生組織(WHO)依IOTF(International Obesity Task 

Force)之建議，將歐美人種以體重分為數級：BMI<18.5稱為過瘦，BMI=18.5

至24.9為正常體態，BMI=25.0至29.9為過重，而BMI=30至34.9為第一級(輕

度)肥胖，35.0-39.9為第二級(中度)肥胖，≧40為第三級(重度)肥胖。 
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但並非所有毆美國家皆將身體質量指數大於30時才定義為肥胖症．例如

加拿大就主張身體質量指數大於27即定義為肥胖症(Douketis et.al., 1999) 
(44)。而上述歐美國家的肥胖症定義並不適用於亞洲人的身體脂肪組成，據亞

洲各國的流行並病學調查研究結果，發現亞洲人罹病率與死亡率開始出現上

升的身體質量指數，低於目前WHO標準，故WHO建議亞洲成年人依據對身

體健康之為害，將BMI指數分類為體重過輕(BMI <18.5)，正常體重(BMI 

18.5-23)，體重過重(BMI >23)，危險性增加(BMI 23-25)，一級肥胖(BMI 

25-29)，第二級肥胖(BMI >30)。 

 

至於國人的肥胖定義，據衛生署國民營養健康狀況調查顯示，隨著身體

質量指數增加，對身體健康危害增加，國人之BMI＞24時，代謝症候群危險

性有明顯增高，有70％的人會出現高血糖、高血壓、高尿酸血症等代謝相關

症狀，當BM＞27時，會有85-90％的人有上述症狀，因高加索人BMI ＞30

之脂肪含量相對應之中國人BMI＞27，故2002年衛生署依照東西方各有其不

同的標準來定義肥胖 ，國人將體重分為數級：BMI<18.5稱為體重過輕，

BMI=18.5至23.9為正常範圍，BMI=24.0至26.9為體重過重，BMI =27.0至29.9

為輕度肥胖，而BMI=30至34.9為中度肥胖，BMI≧35.0為重度肥胖。以下為

衛生署與WHO的BMI分期對照表： 

衛生署 BMI分級                WHO BMI分級 

1.體重過輕：  BMI<18.5             1.under weight      BMI<18.5 

2.正常範圍：  18.5≦BMI＜24        2.normal range  8.5≦BMI＜25 

3.體重過重：  24≦BMI＜27          3.Preobese      25≦BMI＜30 

4.輕度肥胖：  27≦BMI＜30          4.obese class I    30≦BMI＜35 

5.中度肥胖：  30≦BMI＜35          5.obese class II   35≦BMI＜40 

6.重度肥胖：  BMI≧35              6.obese class III      BMI≧40 
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三、肥胖的盛行率 

近幾十年來，肥胖在全世界各國的比例逐年增加，1960年美國全國性營

養調查顯示，若以BMI大於25為體重過重，而BMI大於30為肥胖的界定，有

43％的人口為體重過重(包括肥胖)，其中12.8％為肥胖，到了1994年時，則

有54.9％的人口為體重過重(包括肥胖)，其中22.3％為肥胖，肥胖盛行率增

加了很多；美國在1988至1994年間的調查顯示民眾之肥胖(BMI≧30)盛行率

為22.5%(Wicklgren et al., 1998; Taubes et al., 1998)(45,39)，比較美國兩次的營

養調查(1976-1980年的NHANESⅡ及1988-1994的NHANESⅢ)，20年之間，

體重過重人口增加了8.9％，而肥胖人口則增加了5.9％，平均BMI也增高了

0.9(Ali et al 1999; Williamson,1993; .Flegal k et al., 1998) (40,46,47)，而1988年美

國衛生總署統計約有1/4的美國成年人是屬於肥胖的，超過一半以上成年人

是屬於過重或肥胖(Must et al,1999)(8)。 

 

此外英國、加拿大、巴西等國家近十幾年來肥胖之盛行率也快速增加，

以英國為例，在1980及1994年，男性肥胖的盛行率為3.1%增加至5.9%，女

性肥胖的盛行率為8.2%增加至13.3%，在加拿大也有相同狀況，在1978及

1992年，男性肥胖的盛行率為6.8%增加至12.0%，女性肥胖的盛行率為9.6%

增加至14.0%(Taubes, 1998)(48)。 

 

1989年WHO調查歐洲39個國家的肥胖盛行率，同樣以BMI大於25為體

重過重，而BMI大於30為肥胖的界定，發現只有3個國家肥胖率在10％以下，

而且平均超過一半以上的人口為體重過重或肥胖。而澳洲從1980年到1989

年，體重過重或肥胖人口由39.1％增至47％，增加了7.9％，平均體重也增高

了2.4公斤。紐西蘭在西元1993-1994年調查35至64歲成年人，發現也有54.5
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％的人口為體重過重或肥胖(Taubes, 1998)(48)。亞洲各國的肥胖盛行率雖然

比西方國家較低，但有增加之趨勢，韓國在1997年平均有1.8％的人口是體

重過重或肥胖，馬來西亞在1995年平均有6.3％的人口是體重過重或肥胖，

而中國大陸在1982年有9.7％的人口體過重，到了1992年則有14.9％的人口體

過重，10年來增加了5.2％ (簡怡雯, 2001) (49)。 

 

在台灣由於經濟之發展，全民營養之進步，肥胖症亦逐漸成為一個常見

的臨床問題，台灣的肥胖盛行率雖約為美國、紐西蘭、芬蘭等國之半但逐年

增加中，據我國行政院衛生署，於1993年至1996年之國民營養健康狀況變遷

調查，若以BMI大於25為肥胖的界定，45至64歲之中年人則有40.6％的人口

為體重過重，而BMI大於26.4之盛行率在男、女各為14.6％及15.8％，換言

之，大約每七人就有一個是胖子，全國則大約有二百一十萬人成年人是屬於

肥胖的，而各年齡層之體重均較1986年至1988年之調查增加2－5公斤(高美

丁, 1998) (50)。 

 

而根據本實驗室的研究資料顯示，信義鄉原住民罹患肥胖症比非原住民

之危險性高4.2倍，其中原住民肥胖男性佔43.2%，女性佔55.1%；非原住民

肥胖男性佔15.1%，女性佔20.5%，顯示了原住民有很高的肥胖盛行率，這

問題值得我們去深入探討，以作為公共衛生適當的防治策略。 

 

四、肥胖對健康的危害 

1997年WHO已宣布肥胖（obesity）是一種慢性代謝性疾病，常伴隨一

些普遍疾病，如高血壓、第二型糖尿病、血脂異常 (dyslipidemia)等症狀，也

是冠狀動脈心臟病（coronary artery disease）之重要危險因子之一(Must et al,, 
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1999) (8)，肥胖者的罹病率與心臟血管疾病方面的死亡率較高，例如德國世

代研究6193位肥胖患者發現，肥胖患者的年齡標準化死亡率(standardized 

mortality ratio,SMR)是正常體重者的1.45-1.67倍(Bender R et al., 1999) (51)。以

下為肥胖易發生的合併症: 

 

高血壓：體重過重會增加心臟輸送血液的阻力，過多的脂肪酸及高胰島

素會活化了腎素-血管張力素(renin-angiotensin)系統，加強腎臟對鈉的再吸

收，使血管收縮，血壓上升(Hall, 1997) (52)。肥胖者比瘦者會有較高的風險

罹患高血壓，以20-75歲的美國成人為例，超重者罹患高血壓的風險比沒有

者高3倍(Van,1985) (53)。 

 

第二型糖尿病(又稱成年型糖尿病) ：血中的高脂肪酸會競爭肌肉細胞

之胰島素接受器，使胰島素的利用性差，而無法正常吸收葡萄糖，造成血糖

明顯上升，增高糖尿病的機率(Wicklgren, 1998; Kannel et al., 1979) (54,55)。 

 

高血脂、心血管疾病：過量的脂肪酸會干擾葡萄糖的代謝，並會使肝臟

放出更多三酸甘油酯，造成血液中的葡萄糖與三酸甘油酯上升，引起血管粥

狀硬化性心臟病(Simpson et al., 1982) (4)。有研究顯示肥胖或喝酒、或二者都

有，是造成高三酸甘油酯血症的主要危險因子，特別在痛風患者更加的普遍

(Gibson, et al., 1974; Rathmann et al., 1998) (56,5)。 

 
    冠狀動脈心臟病：肥胖者常伴隨著高密度脂肪酸(HDL)減少，低密度脂

肪酸上升(LDL)，LDL分子量大，與動脈粥狀硬化，高血壓，心肌梗塞，中

風等有關。肥胖本身就會增加心臟的負擔，諸多流行病學之研究亦顯示，肥
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胖者之死亡率，尤其是心臟血管疾病方面的死亡率較高(Allison et al., 1999; 

Calle et al., 1999; Willett et al., 1999) (57,29,33)。 

 

膽結石、肝膽疾病：LDL運送了大量外源性的膽固醇在肝臟合成，快速

的造成脂肪肝，人體每增加1公斤的脂肪組織，每天就會多製造出20mg的膽

固醇，因此越胖的人，其膽汁也會含有更高的膽固醇，因而也增加了脂肪肝、

膽囊疾病及膽結石的機率(Shaffer et al., 1977; Kunihiko et al, 1995) (58,59)。 

 

高尿酸血症、痛風：肥胖者其尿酸的代謝較差，易患痛風(Rathmann et al., 

1998) (6)，許多高尿酸血症之流行病學調查顯示高尿酸血症之最主要的相關

危險因子為肥胖，其次為高三酸甘油酯症(Chou et al,. 1993) (60)。 

 

不孕病：月經通常開始於脂肪占身體組成22 %以上時，故肥胖的女性

初經較早，肥胖的女性也會分泌過多雄性激素破壞了LH/FSH的正常分泌型

態，導致月經不規則，不易排卵或不育，也較早停經，併發次發性多囊性卵

巢症候群(Crawford et al., 1975) (61)。 

 
好發某些癌症：據研究，脂肪組織會把血液中的雄性烯二酮

(androstenedione)轉化成雌激素，因此，肥胖的婦女有較高的機會罹患子宮

內膜癌及乳癌；因攝取過多的脂肪，前列腺癌、直腸結腸癌、攝護腺炎、胰

臟癌都很明顯的好發於肥胖者(Deslypere, 1995; Weisburger et al., 1997)(9,62)。 

 
因為重量壓迫的關係，其它肥胖的合併症尚包括氣喘、睡眠窒息症(Jean 

et al, 1993) (63)、關節炎、疲勞、下肢靜脈曲張；而皮膚方面，肥胖的人其皺

摺處多，也較容易感染黴菌、濕疹。 
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世界衛生組織1998年提出肥胖對相關疾病的相對危險程度： 

嚴重 中度 輕度  

危險程度較一般人高 3倍 2-3倍 1-2倍 

第二型糖尿病 冠狀動脈心臟病  停經後婦女之乳癌、子宮內

膜癌、結腸癌  

膽結石  高血壓  生殖荷爾蒙異常 

血脂異常 膝關節炎 卵巢多囊症 

呼吸困難 高尿酸／痛風  不孕症 

睡眠呼吸停止  下背痛 

心理障礙  麻醉增加風險  

  胎兒缺陷  

 

五、造成肥胖的後天環境因素 

雖單基因突變導致肥胖已被發現，但絕大多肥胖症是一種經遺傳、行

為、環境因素交互影響的複雜結果(Hill et al., 1998) (11)，雖然基因影響較多，

約佔25-40 % ，但是環境、生活型態也有深遠影響，例如不同基因的配偶一

起生活一段時間後，身體之脂肪量會漸趨相似，給體重過重養父母領養的小

孩體重，會比正常體重養父母領養的小孩高(Bouchard et al., 1990 ; Reed et al., 

1996) (64,65)。後天環境因素包括：  

 

1. 不健康的飲食習慣：儘管肥胖是多因素使然，但對單純性肥胖來說，

飲食因素尤其是不良飲食習慣是致胖的主要原因，以美國人為例，在食物的

選擇上傾向於選擇高熱量食物，口感好及方便性佳的考量往往優於營養價值

(梁文薔, 2001) (32)，目前國人不論是居住在都市或山地鄉之飲食生活習慣，

隨著生活水準的提高，外食人口有逐漸增加的傾向，一般人的餐食1/3為外
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食，外食通常是速食，速食的熱量約45-55 %係由脂肪而來，長期脂肪蓄積，

自然導致肥胖(Westerterp et al, 1998) (66)。  

 

2. 生活型態趨向靜態：根據調查，雖然食物和油脂的攝取熱量減少，

可是肥胖的發生仍然逐漸增加，顯示缺乏運動也是肥胖的重要因素，研究發

現體脂肪的增加與身體活動量成逆向相關，輕度工作者的基礎代謝率較低，

若在同等熱量攝取下，會較重度工作者累積更多脂肪(hunter et al., 1997) 
(67)，相反的，多活動的人，像運動員、農民、搬運工人，雖然吃得很多，由

於熱量隨著活動消耗，無過多的熱量可以轉化成脂肪，並不易形成肥胖症

(Weinsier et al., 1998) (26)。研究也發現看電視時間長短與肥胖發生有正的相

關，說明了降低身體的活動量也就是降低熱量的消耗，消耗量較低相對的也

就增加身體的脂肪量囤積(Robert. et al, 1994)(68)。 

  

3 .社會環境：在社會環境方面，肥胖與經濟條件、勞動量、飲食飲酒習

慣有關，有關肥胖問題的調查顯示美國少數民族或黑人比白人多、婦女比男

人多、窮人比富人有較多的肥胖症(Van, 1985) (53)，經濟狀況差者，生活較

不安定，運動較少，加上無節制飲食，很容易將多餘的營養貯藏於體內，轉

變為脂肪。常需應酬習慣者，易暴飲暴食及大量喝酒，酒精一克即可產生七

大卡的熱量，若過度飲酒，很容易將過多的熱量積存於體內，造成肥胖。 

 

4. 心理因素：心理因素亦是影響飲食行為的原因之一，有些人在日常

生活中感到不滿或不安，藉著大吃大喝來平衡憤怒、悲傷及空虛等情緒，研

究發現在煩惱、憂慮、遭受壓力或情緒壓抑時，會使大腦的弓狀核細胞

(arcuate nucleus )改變了它分泌neuropeptide Y(簡稱NPY)的狀態，NPY進而刺
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激下視丘的兩個腦核(ventromedial and paraventricular nucleus)，使得交感神

經的作用加強，副交感神經的作用減弱，使得這個人容易多食(hyperphagia)

而肥胖(張天鈞, 1999) (69)。 

 

5 .性別、年齡： 正常的女性先天身體的脂肪細胞數目比男性多，且女

性雌激素有促使體脂肪比例增加的作用，所以，女性比男性更易發胖(盧立

卿, 1999) (70)。而無論男女，年過三十歲，性腺和甲狀腺的機能衰退，新陳

代謝會減緩，四十歲以後每十年減少6-8%的肌肉組織，除非增加肌肉的運

動，否則到60歲的時候，體內20-30%肌肉組織將萎縮，被脂肪組織取代，

導致肥胖(梁文薔, 2001) (32)。 

 

 

第二節、造成肥胖的先天基因 

 

一、肥胖的遺傳研究 

人類祖先過著狩獵生活，需經常與飢餓對抗，經由幾百萬年以來，基因

演化的結果有了所謂節儉基因(thrifty genes)的形成，使人類在困苦環境下，

若有剩餘熱量，則以脂肪方式儲存起來，然而現代環境中人們因過度飲食及

體力勞動過少，而造成肥胖症(楊偉勛, 2002) (71)。有關肥胖的遺傳調查方法

常見的有雙胞胎研究法及家族研究法： 

 

研究者發現同卵雙胞胎內（within-pair similarity）體重增加的相似性較

不同對雙胞胎間（among-pair）相似性為高，顯示遺傳因素扮演重要的角色

(Bouchard et al .1990) (64)，比較分開扶養之同卵雙胞胎與一起扶養之同卵雙
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胞胎，其身體脂肪量之相關係數（correlation coefficient）並無顯著差別，因

此扶養成長之環境似乎不是身體脂肪量之重要決定因子(Price, 1991) (72) ；研

究肥胖、糖尿病及高血壓三者之一致性比率，在同卵者為31.6％，而在異卵

者則僅6.1％，認為造成此三個疾病聚集之原因，約60％是遺傳因素(Carmelli 

et al., 1994) (73)，再次顯示遺傳對身體肥胖具有重要的角色。 

 

雖然肥胖家族和家族內的飲食形態密不可分，但有愈來愈多的證據顯示

遺傳基因是造成肥胖的主要原因之一。研究者發現肥胖的家族間變異

（between-family variation）大於家族內（within-family）變異，有血緣親屬

之皮下脂肪厚度有相關性，而配偶間則無相關性 (Savardad et al., 1983) (74)，

第一等親肥胖的危險性是一般人的2倍(Tartaglia et al., 1995) (75)；受領養者之

身體質量指數與生父母有相關而與養父母無關(Sorensen et al., 1992) (76) ，生

父母代表「先天基因問題」，養父母代表「後天環境因素」，這個結果明顯

提示了「先天基因」占很重要的決定因素。 

 

二、與肥胖有關的單基因突變 

目前已發現數種人類單基因突變的肥胖症，單基因遺傳變異明顯的表現

為有病或正常兩種性狀，主要決定於遺傳因素，環境因素作用很微小，雖然

在一般肥胖人口中並不常見，但這些基因的缺陷，會導致早發型重度肥胖或

病態肥胖： 

 

瘦素基因(leptin gene，LEP) ： LEP位於染色體7q31.3位置上，瘦素自

脂肪組織分泌並合成，由169個氨基酸組成，作用於中樞神經下視丘

(hypothalamus)，可引起厭食反應(anorexic effect)，並具有促進脂肪分解之作
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用(lipolytic effect)(郭清輝, 2000) (77)，根據研究顯示肥胖的人具有較高之血漿

瘦素濃度， 顯示肥胖者身體對瘦素之反應變差，而造成回饋環（feedback 

loop）反應(Farooqi et al., 1999; Heymsfield et al., 1999) (78,31)，在肥胖病人之

脂肪組織中此基因表現較正常為高，也被認為是肥胖造成胰島素抗拒症之重

要因素之一(Uysal et al., 1998; Uysal et al., 1997) (30,36) 。 

 

瘦素受體基因((leptin receptor gene，LEPR) ： LEPR位於染色體

1p31-p21位置上，屬細胞激素(cytokine)受體家族，瘦素與其受體結合後而磷

酸化，達成訊號傳遞任務，當發生突變時，二者結合後所產生的訊息傳送路

徑受到干擾，leptin失去作用，使下視丘的neuropeptide Y(簡稱NPY)分泌增

加，造成攝食過量、能量消耗降低，引起肥胖(Considine et al., 1997; 郭清輝, 

2000; 何康潔, 1999) (79)(77)(80)。 

 

另外兩個基因為前腦啡黑色素皮質素原基因(proopiomelanocortin，

POMC)，及黑皮質受體-4基因(melanocortin 4 receptor，MC4-R)：POMC位

於染色體2p23.3位置上，POMC蛋白經處理後，其中一個產物α-MSH有調

節下視丘攝食行為之功能，而α-MSH之受體為MC4-R，MC4-R基因位於染

色體18q22位置上，MC4-R突變為顯性遺傳，可能是病態肥胖病患中最常見

之遺傳因素(Vaisse et al., 2000; Farooqui et al., 2000)(81,83)。 

 

另一人類肥胖基因則為前荷爾蒙轉化?-1基因(prohormone 

convertase1，PC1)：荷爾蒙轉化?PC1基因位於染色體5q15-q21位置上，也

與下視丘調控食慾有關，PC1基因表現於神經內分泌細胞中，主要的功能在

處理荷爾蒙之前驅物(precursor)，因此PC1突變會造成胰島素及腎上腺軸
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(adrenal axis)功能障礙，病人除肥胖外有血糖偏高現象(Jackson et al., 1997；

Rahilly et al., 1995)(83,84)。 

 

三、決定脂肪細胞分化的轉錄因子 

決定脂肪細胞的分化是由幾個轉錄因子協同調節的，其中最主要的是

C/EBP(CAAT/enhancer binding protein)家族和PPAR(Peroxisome Proliferator 

Activated Receptor)家族的轉錄調控因子。在NIH3T3成纖維細胞中，C/EBP

α和PPARγ單獨的轉基因表達僅是促使細胞部分分化成脂肪細胞，而兩者

同時表達則促使了細胞完全分化成脂肪細胞。而對成肌細胞的轉基因實驗證

明，C/EBPα和PPARγ單獨的作用都不能誘導成肌細胞分化成? 脂肪細

胞。但二者的基因同時轉入成肌細胞則能使細胞自發分化成? 脂肪細胞，顯

示PPARγ和C/EBPα共同誘導脂肪細胞特異表達的基因，從而使細胞得以

最終分化(Fajas et al., 1998; Ormond. and Daniel, 1995) (85,86)。 

 
四、過氧化體增殖劑活化接受器(Peroxisome Proliferator Activated 

Receptors，簡稱PPARs) 

如上述，本研究所探討的「過氧化體增殖劑活化接受器」(Peroxisome 

Proliferator Activated Receptors，PPARs)是重要的脂肪及細胞內胰島素的調

節器，它隸屬於細胞核內的荷爾蒙接受器家族(nuclear hormone receptor 

superfamily)中的一員，為核配位體-依賴轉錄因子(nuclear ligand-dependent 

transcription factor)(Spiegelman et al., 1996;Christopher et al, 2000) (87,88)。 

 

PPAR是一種與攝食有關的蛋白質荷爾蒙，1990年Issemann & Green 利

用細胞核固醇類賀爾蒙接受器(nuclear steroid hormone receptor)家族基因之
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同質性，選殖自小鼠肝臟之蛋白質，初期發現它可被配位體(ligands)活化，

而誘導過氧化? 體增殖而被鑑定，因此命名為PPAR(Issemann et al., 

1990)(89)。 

 

PPAR可受過氧化體增殖劑(Peroxisomal Proliferation，PP)活化，PP是一

種能活化PPAR的配位體(ligand)，包括了脂肪酸(fatty acids,FA)、前列腺素

(prostaglandins，PGs)(Forman BM et al., 1995) (90)及某些抗糖尿病藥

(thiazolidinediones)及降血脂藥(Fibrate)(Elbrecht et al., 1996)(91)，在調控脂肪

細胞基因表達方面，活化的PPAR和RXR(retinoid - X recepter)以異二聚體

(hetero-dimer)形式，結合於目標基因的啟動子(promoter)上之過氧化體增殖

劑相應元件PPRE(Peroxisome Proliferation Responsive Element，PPRE)序列，

而啟動脂質代謝及脂肪細胞分化的基因轉錄(Schoonjans et al.,1996; 

Christopher et al, 2000)(92,88)。PPRE是由目標基因上的啟動區(promoter)的一

個任意核甘酸所間隔之特定重複序列(AGGTCAnAGGTCA)，它在一些脂肪

細胞特異表達基因的調控區中被鑑定。下圖為PPAR的活化結構圖：
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PPAR蛋白質可區分為幾部分：A/B、C、D、E。 

A/B區可在一些細胞內、不須結合子的情形下、活化轉錄功能。 

C區具有兩個鋅指(Zinc finger)、可與DNA結合。 

D區是可彎折的區域。  

E區與配位體(PP)結合。 

 

PPAR有三種異構物(isoforms)，即 PPARα、PPARβ、PPARγ三種亞

型，其表現組織及功能不盡相同外，也各自有其專一性之活化劑(activators)

或配位體(ligands)。其中是轉錄因子(transcription factors)PPARα是由脂肪酸

及其衍生物來活化，除了作用在血管細胞外，以在肝臟分解脂肪酸方式來平

衡血糖，因而 PPARα被認為與年齡有關之動脈硬化相關，並參與許多脂質

代謝路徑的調控，其主要的生理性配位體(ligands)包括天然食物中的脂肪酸

以及臨床上使用的 Fibrates等，會與 PPARα結合，促進脂質基因轉錄，進

而使 TG下降及 HDL上升(Schoonjan et al., 1996; 林仁德, 2001) (92,93)。英國

倫敦大學醫學院新血管基因研究中心 Flavell發現，PPARα基因變異導致小

鼠心肌脂肪酸的分解減少，引起脂肪酸的積聚，使心臟需努力代謝而與心肌

肥大有關；PPARβ雖然分佈各組織，但功能尚不詳。 

 

異構物  功能 

PPARa 

 

主要表現在肝臟 ,腎臟,腸,參與許多脂質代謝路徑

的調控 ,與發炎反應的調節也有關係。  

PPARß 

 
分佈得很平均, 功能有待進一步研究,目前已知

跟胚胎的著床有關。  

PPAR? 啟動脂質代謝及脂肪細胞分化。  

PPAR的三種異構物及功能：(Regina P et al. 1996) (94) 
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第三節、過氧化體增生劑活化受體γ(Peroxisome 

Proliferator Activated Receptor γ，簡稱PPARγ) 

 

一、PPARγ的簡介 

細胞核內的荷爾蒙接受器家族(hormone nuclear receptor superfamily)

中，目前瞭解較多的是PPARγ基因，PPARγ基因位於染色體3P25的位置

(Beamer et al., 1997) (95)(附圖一)，連結分析研究中，PPARγ基因與BMI有連

結(Ristow et al., 1998) (18)，它是PPAR家族中最具脂肪細胞專一性的成員，本

身為核配位體-依賴轉錄因子(nuclear ligand-dependent transcription factor)，在

脂肪基因的啟動區，控制基因的轉錄，它會刺激脂肪的前趨細胞，分化成熟

為脂肪細胞 (Wu et al., 1995) (96)，它的啟動可使脂肪細胞分化及促進脂質、

糖類代謝(Li et al., 2000) (97)。 

 

PPARγ的天然結合子(ligand)花生四烯酸(arachidonic acid)的代謝? 物

前列腺素J2(15-deoxy-△12,14-PGJ2)，15dPGJ2活化PPAR-γ，促進脂肪生成，

讓胰島素較不敏感的大脂肪細胞降低，升高對胰島素較敏感的較小脂肪數

量。而花生四烯酸的另一代謝? 物前列腺素F2α(PGF2α)則通過啟動有絲分裂

原激活的蛋白激?（MAP）從而使PPAR-γ磷酸化，磷酸化的PPAR-γ通過

轉錄活性的衰減具有抗脂肪生成的效應(Forman et al., 1995; Kliewer et al., 

1995) (90,98)。 

 

其它人工配位體(ligand)如治療糖尿病藥物包含某些脂肪酸(fatty 

acids)、前列素(prostaglandins)合稱為TZD(thiazolidinediones)之化合物，TZD

會與PPARγ蛋白質荷爾蒙接受器結合而活化PPARγ，因而提高人體對胰島
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素的敏感度，降低血糖濃度，促脂肪細胞的分化和代謝，進而減少血中三甘

酸油脂濃度，這類製劑現在已經在臨床上用於改善糖尿病病人之胰島素阻抗

性（insulin resistance syndrome）以達到降血糖的作用 ，它以兩種形式存在

於細胞內，去磷酸化的和磷酸化，來調整脂細胞的分化，和胰島素的敏感性

(Ibrahimi et al., 1994; Hu et al., 1996) (99,100)。PPARγ亦被報告可抑制巨噬細

胞製造炎症中常見之細胞介素，或可引發細胞之凋亡，因此除了對脂肪細胞

之新陳代謝的調節外，PPARγ在炎症及癌症之致病過程中皆可能有重要的

角色(Auwerx, 1999;林仁德, 2001;Jeffy et al;.1998)(14,93,101)。 

 
二、PPARγ生物學上的研究 

為瞭解脂肪細胞分化的機制，需建立標準的體外肥胖細胞系，目前主要

利用前脂肪細胞培養模型來進行研究，前脂肪細胞系主要有兩類：即

C3H10T1/2和NIH3T3? 代表的幹細胞或成纖維細胞系以及3T3-L1和

3T3-F422A? 代表的前脂肪細胞系。前者? 不定向的(non-committed)細胞

系，轉基因表達C/EBPα和PPARγ時，這些細胞就能被誘導分化成脂肪細

胞；後者? 定向(committed)的細胞，在誘導後成? 脂肪細胞，以PPARγ活

化劑(15dPGJ2 )，處理C3H10T1/2 細胞，可促進其脂肪內脂肪合成(Kliewer et 

al., 1995) (98)。 

 

美國國立衛生院(NIH)建立的3T3-L1細胞系，來源於小鼠成纖維細胞

Swiss-3T3的前脂肪細胞，由於細胞的分裂生長和分化是對立的過程，3T3-L1

前脂肪細胞在誘導分化前首先要達到接觸生長抑制，使細胞退出細胞周期而

處於G0期，此時加入誘導激素，在激素的作用下，已停止分裂的細胞進入

擴增(expansion)並進行細胞分裂。脂肪細胞特異表達的功能基因在擴增以後
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開始大量表達，而從中了解許多生物學上與肥胖相關的轉錄調節因子，例如

CCAAT增強了結合蛋白(C/EBP)、視網膜母細胞瘤蛋白家族(Rb)(Chamla et 

al., 1994) (102)，及其中最重要的PPARγ已經被證實為脂肪細胞分化之主宰基

因(master gene)，PPAR的啟動不僅能促進前脂肪細胞的分化，而且也能促進

非脂肪細胞系細胞分化成脂肪細胞，在培養液中添加PPARγ活化劑

(15dPGJ2 )，表現出對PPARγ的高親和力而作? 配體使其啟動，促使此纖維

母細胞在體外培養的條件很快分化為脂肪細胞型態 (Tontonoz et al., 1994) 
(15)，PPARγ調控脂肪細胞分化的另ㄧ主要證據來自Forman等人以反轉錄病

毒(retrovirus)載體作用時，攜帶PPARγ基因，將此突變基因強制表現於原本

分化力極低之NIH3T3纖維母細胞(fibroblast)，並能表達PPARγ進行分化成

具有脂肪細胞的生理和生化特性的細胞形態(Forman, et al. 1995) (90) 。 

 
而利用基因轉殖技術，以基因剔除鼠模式也證實PPARγ基因除了對脂

肪細胞的新陳代謝調節外，也顯示肥胖細胞的生長，需該基因及該基因產生

之蛋白質，令人意外的是同型合子之基因剔除鼠，由於胎盤缺陷而死於胎兒

時期，進一步發現其對胎盤功能的重要性 (Kubota et al., 1999; Barak et al., 

1999)) (103,104)。 

 

三、PPARγ的三種亞型: 

PPARγ的氨(NH2, N)末端,不須配位-依賴體(ligand-independent)即可產

生活性，PPARγ基因含有9個外顯子(exons)，利用不同的轉錄起點(alternative 

promoters)，和不同之剪裁(splicing)，其mRNA具有γ1、 γ2、γ3三種不同N

端的異構體(isoforms)類型。γ1和γ3轉譯出相同的的蛋白質，γ2蛋白質在

N端會比γ1、γ3多出28個胺基酸，因此γ2的活性大約為γ1、γ3的5-10
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倍,所以γ2對胰島素有更敏感的效應。γ1的mRNA分佈廣泛，多見於各種

組織中(骨骼肌、心臟、肝臟和脂肪組織中)，而γ2 mRNA在脂肪組織專一

性的豐富表達(Elbrecht et al., 1996 ; Werman et al., 1997) (91 ,105)，γ1和γ2同

時出現能使配體誘導脂肪細胞的分化，且γ2/γ1與BMI有強的正相關，顯

示γ2是控制脂細胞分化和脂質代謝的重要角色(Vidal et al., 1997) (106)，γ3 

則在血液巨噬細胞、結腸上皮細胞、和脂肪細胞中基因表達較高(Fajas et al., 

1998) (107)。PPARγ三種亞型的表現: 

亞型 功能  

PPARγ1 mRNA分佈廣泛，多見於各種組織中 (肝臟、心臟、骨骼肌和

脂肪組織中) 

PPARγ2 多出現於脂肪組織，高表達於脂肪組織中 

PPARγ3 表現局限於巨噬細胞及結腸上皮細胞、和脂肪細胞中  

 

四、PPARγ2的簡介 

基於PPARγ2 mRNA在脂肪組織專一性豐富表達的特性，本研究以它

來探討與肥胖的關係。PPARγ2主要在前脂肪細胞-脂肪細胞分化過程中發

揮重要的調控作用，它會刺激脂肪的前身細胞(pre-adipocyte)，型態有如纖

維母細胞，也就是不含可見脂質的纖維母細胞，分化成熟為堆積大量脂質且

體積龐大的脂肪細胞(Tontonoz et al., 1994) (15 )。 

 

PPARγ2與不飽和脂肪酸及前列腺素D(prostaglandin-D)結合而活化，活

化的PPARγ2與RxRx(retinoid X receptor X)結合，活化標的基因，使脂肪細

胞前身分化為成熟的脂肪細胞，而成熟的脂肪細胞會增加胰島素的敏感性，

如PPARγ2不斷刺激，脂肪細胞之數目會不斷增加，體內有一機制來控制脂

肪細胞之數目，即胰島素及生長激素，會活化特殊的蛋白質分解?(protein 
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Kinase)而把脂肪細胞前身之PPARγ2在第114氨基酸serine 加以磷酸化而失

去作用，不致分化為成熟的脂肪細胞(何康潔,1999) (80)。 

 

五、數種已被鑑定之PPARγ2變異 

數種PPARγ2變異中Pro12Ala(P12A)這個變異最為普遍 ，在核甘酸34

一個鹼基C轉變成G，使密碼子(codon)12的位置proline(脯氨酸)被alanine(丙

氨酸)所取代(substitution)，是一個誤意型的變異(missense mutation)，為一個

部分功能喪失(loss-of-function)突變，屬隱性遺傳(Yen C-J et al., 1997) (16)，會

使PPARγ2的活性較野生種稍低，降低脂肪細胞轉化的活力(transactivation 

activity)，導致脂質代謝不良，造成高血脂，並抑制脂肪細胞釋出脂肪酸，

肌肉因缺乏脂肪酸作為能源，因而加強吸收葡萄糖，導致肥胖及糖尿病

(Barroso et al., 1999;Beamer et al., 1998; Altshuler et al., 2000) (17,23,108)。 

 
第二個變異是一個罕見之突變，在核甘酸(nucleotide)344密碼子

(codon)115位置鹼基C轉變成A，是一種誤意型的變異，發生胺基酸proline(脯

氨酸)被glutamine(麩氨酸)所取代的Pro115Glu(P115G)，導至脂肪基因活性增

加，而促進脂肪細胞的分化和三酸甘油脂的累積，使脂肪大量堆積及糖尿

病，帶有這個突變的肥胖病人之胰島素敏感度(insulin sensitivity)，相對的較

高，顯示此一突變是一種功能增加(gain-of-function)的突變(Ristow et al., 

1998) (18)。 

 

另一個變異在外顯子6(exon-6)，核甘酸(nucleotide)1431位置上，C轉變

為T的寂靜型(silent polymorphism)鹼基取代(H1431H)，胺基酸仍為組胺酸

(histidine)，蛋白質的功能不發生改變(Yen et al.,1997) (16 )。 
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Barroso等人則報告2種突變，其一為在核甘酸467位置上，發生胺基酸

proline被Lysine所取代，另一則為在核甘酸290位置上，發生胺基酸Valine被

Methionine所取代，前者發現於一家族中的兩名成員，後者僅發現於另一家

族受試者中；這3位病人均有第二型糖尿病，高血壓及胰島素抗拒症，但他

們均不肥胖。研究者利用一些細胞培養模式，轉化(transfection) 此突變基

因，發現此一突變為一種功能喪失突變，而且具有顯性抑制之性質(Barroso et 

al., 1999) (17)。 

 
基於以上數種 PPARγ2變異表達的特性，Pro12Ala及 P115G變異的表

達與脂質代謝、脂肪堆積明顯有關，Pro12Ala 為一個部分功能喪失的突變，

而 P115G為一功能增加的突變，故本研究以此兩種變異來進行基因型鑑定，

探討它與肥胖及血脂的關係。 

歸納上述文獻，比較數種 PPARγ2的變異：  

變異名稱 突變位置 鹼基改變 功能改變 

H1431H 

 

在外顯子

(exon)6，核甘酸

(nucleotide) 1431 

C被T取代 

 

不影響蛋白質功能(His478His)胺

基酸未改變) 

P467L 

 

核甘酸

(nucleotide) 467 

是一種功能喪失(loss-of-function)誤

意型的變異 

 

發生胺基酸proline(脯氨酸)被

Lys(丙氨酸)所取代，與第二型糖尿

病，胰島素抗性及高血壓有關 

V290M 

 

 是一種功能喪失誤意型的變異 

 

發生胺基酸Val被Met所取代，與

第二型糖尿病，胰島素抗性及高血

壓有關 

Pro 12 

Ala 

 

核甘酸

(nucleotide) 34 上

密碼子(codon)12

的位置 

鹼基C轉變成 G ，為一個部分功能

喪失誤意型的變異的突變，屬隱性遺

傳 

 

發生胺基酸proline(脯氨酸)被

alanine(丙氨酸)所取代，會減低基

因轉化活力，導致脂質代謝不良，

造成肥胖及糖尿病 
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Pro 115 

Gln 

 

核甘酸

(nucleotide)344密

碼子 (codon)115

位置 

 

鹼基C轉變成 A ，是一種功能增加

(gain-of-function) 誤意型的變異，屬

顯性遺傳 

 

發生胺基酸proline(脯氨酸)被

glutamine(麩氨酸)所取代，導至脂

肪基因活性增加，而促進脂肪細胞

的分化和三酸甘油脂的累積，使脂

肪大量堆積 

 

 

Pro12Ala及 Pro115Gln變異  

一、Pro12Ala變異在各種族的發生頻率 

Pro12Ala變異，出現在很多不同的種族中，調查顯示各種族的發生頻率

不盡相同(Lei et al., 2000;Michael et al.,2001) (22,109)： 

 
地區  頻率  

美國白人 (Caucasian Americans)  0.12 

美國墨西哥人 (Mexican Americans) 0.10 

美國非洲人(African Americans) 0.03 

西澳白人 (Caucasian Western Australia) 0.14 

太平洋群島薩摩亞人(Samoans) 0.08 

太平洋中西部群島諾魯人 (Nauruans) 0.02 

中國人 0.01 

日本人 0.03 

台灣人 0.04 

 

二、Pro12Ala突變與BMI及血脂的關係 

Pro12Ala 突變與 BMI及血脂的高低有關，各種研究的結果並不一致：

美國研究發現，alanine變異與高的 BMI有關，極胖者男性 alanine變異具有

較低的高密度膽固醇和較高的三酸甘油酯( Beamer et al., 1998) (23)；而對照芬
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蘭，alanine變異，顯示與低的 BMI有關，並具有較高的高密度脂蛋白和較

低的三酸甘油酯(Deeb et al., 1998) (19)；丹麥研究中，追蹤胖瘦對照組，alanine

變異對 BMI及體重的調節並無相關，在肥胖組中發現 A12A攜帶者的 BMI

及長期體重的增加率比P12P攜帶者較高，而在瘦子組中A12A攜帶者的BMI

及長期體重的增加率比 P12P 攜帶者則較低(EK et al., 1999) (110)；有文獻認為

Pro12Ala這個變異，是一個基因標誌(marker)，標示著青春期肥胖(Selma et al., 

2001) (24)；西澳研究則顯示 alanine變異與 BMI、高血壓無關，而肥胖組有

alanine變異者有較低的高密度脂蛋白及較高的三酸甘油酯(Michael et al., 

2001) (109)，亦有文獻研究出它與高密度脂蛋白、高三酸甘由酯及高血壓有關

(Barroso et al., 1999) 
(17)
；研究台灣人族群，帶有 Ala12者體重過重

(BMI>25Kg/m2) 的勝算比(odds ratio)為帶有Pro12者的2.9倍(Lei et al., 2000) 

(22)。 

 

三、Pro12Ala變異與糖尿病II型，胰島素敏感度的關係 

Pro12Ala變異與胰島素敏感度、II型糖尿病有關，各種研究的結果不一

致：在美國、日本已有報告alanine變異會降低糖尿病II型的危險度(Altshuler 

et al., 2000;Hara et al., 2000) (108,111)；研究加拿大Oji-Cree後裔，alanine變異與

糖尿病II型有關(Hegele et al., 2000) (112)；而芬蘭，alanine變異顯示與胰島素

的敏感性增加有關(Deeb et al., 1998) (19)；西澳研究則提示alanine變異與糖尿

病II型無關(Michael et al., 2001) (109)；在肥胖的白種女人中，alanine變異，對

糖尿病出現保護性意義(Li et al., 2000) (97)；研究臺灣人族群，Ala12之頻率在

糖尿病病患及正常對照組中並無不同(Lei et al., 2000) (22)。 
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四、.Pro115G變異的發生率及功能 

Pro115G變異是因第115氨基酸突變，阻斷第114serine的磷酸化，PPAR

γ2不被磷酸化因而繼續作用，結果脂肪細胞前身不斷分化為成熟脂肪細

胞，使脂肪大量堆積，變成增生性肥胖(hyperplastic obesity)，將此突變基因

過度表現於NIH3T3纖維母細胞中，會比野生型(wild-type)基因更易於加速其

分化為脂肪細胞，並增加脂肪的堆積，顯示此一突變是一種功能增加

(gain-of-function)的突變；臨床也發現，Pro115Gln變異與嚴重的肥胖有關

(BMI一般大於40)(何康潔, 1999) (80)。 

 

於德國研究中發現，P115G變異與肥胖有關，在121位肥胖病人中，有4

位帶有此一突變，4人皆為異型合子(Pro115Gln)，其中3人有第二型糖尿病，

而在237位體重正常的受試者中，沒有任何人有此突變，雖糖尿病帶有

Pro115Gln變異頻率是0.025(Ristow et al., 1998) (18)，但無家族研究的確認；

而調查北美1786位白人中未發現P115G變異攜帶者，糖尿病族群Pro115Gln

變異頻率是小於0.0017，非糖尿病族群Pro115Gln變異頻率是小於0.0048 

(Jonathan et al., 2000) (113)，在丹麥研究1621位男性白種人中，也未發現P115G

變異攜帶者(Michael et al, 2001) (109)，而研究台灣280位有第二型糖尿病及310

位健康對照組，也均無發現P115G變異攜帶者(Lei et al., 2000) (22)，顯示P115G

變異在以上族群中是非常罕見的。 
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第參章、材料與方法 

第一節、研究對象 

本研究是採用病例對照研究法，回溯比較肥胖與非肥胖者之環境暴露因

子與遺傳基因。對象是從89年底南投縣信義鄉民接受「全民健康保險成人健

檢」者共有2591人接受篩檢，排除資料不全，有效問卷共有2,565人，前述

資料以肥胖848人及非肥胖1,717人先分層後，再隨機抽取771人作為研究對

象，其中肥胖組(BMI>=27者)抽取333人，及非肥胖組(BMI<27者)亦即對照

組抽取438人，男性有314人(佔40.7%)，女性有457人(佔59.3%)，其中原住民

共計420人(佔54.5%)，非原住民則有351人(佔45.5%)。 

 

 

第二節、研究方法 

 
一、問卷調查 

經其同意下發給結構式問卷填寫並測量身高、體重及血壓。問卷內容：

包括個人基本資料(年齡、性別、種族)、生活習慣(半年來有無飲酒、抽煙、

嚼檳榔習慣)、疾病史(高血壓、痛風、糖尿病、心血管疾病)等。 

 

二、生理及血液、生化檢查 

生理檢查有測量身高、體重及血壓。每個參與健康檢查者必須抽取全血

做生化檢查，在採集血液時，經過本人簽名同意另取約3ml的血液樣本用於

基因型檢測。一般生化指數(空腹血糖、三酸甘油酯、膽固醇、麩胺酸草酯

酸轉氨酵素、尿酸… )及尿液常規檢查等。檢體之收集、運送及保存：抽出

的血液，部份放入含EDTA抗凝血之試管中，血糖測定之檢體則放入NaF之
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試管，以室溫運送，在12小時之內檢查完成。而一般生化檢查之血液放入一

般試管，先靜置使自然凝固沉澱並儘速運送至檢驗所離心後，取其血清，先

保存於冰箱中，24小時之內檢驗完成。以上檢驗委由中央健保局指定之合乎

品管標準的醫事檢驗機構進行檢測。血液檢查以Sysmex K-1000，一般生化

檢查以Hitach 704之分析儀分析，尿酸以enzymatic-color method檢驗，血糖

以oxidase method 檢驗，膽固醇及三酸甘油酯是使用cholesrol oxidase- 

peoxidase method及glycorokinas-glycerophosphate - oxidase-peroxidase 

method檢驗。 

 

三、 PPARγ2基因型鑑定 

從全血中分離出白血球，然後再萃取DNA，以PCR-RFLP分析法鑑定基

因型。測定之方法為先由聚合?鏈鎖反應(polymerase chain reaction，PCR)

增幅，再分別用限制?(BSTU I及HINC II)切割成片段，經由3% agarose gel

進行電泳分析。利用Kodak Scientific Imaging System照相，根據DNA片段的

數目和在電泳上的位置，可將Pro12Ala及Pro115Gln基因型分為野生型(wide 

type)、異質型(heterozygous)及同質型(homozygotes)，作基因型的鑑定。 

 

(一)、全血萃取DNA之方法： 

1. 全血離心1300rpm 10min，取白血球0.5-1ml放入15ml離心管內。 

2. 加入2-3ml 1X RBC lysis buffer，置於冰上15min。(有時取出輕拍) 

3. 離心 2000rpm 10min，去掉上清液。 

4. 加入1 ml Geno Maker reagent，在室溫下靜置5min。 

5. 移入新的1.5ml tube，加入500ul chloroform，上下搖動使均勻。 

6. 離心12000rpm，4℃，5min，小心取出上清液，放入新的1.5ml tube。 
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7. 加入0.8ml isopropanol，上下搖動直到看見白色DNA絲。 

8. 離心 12000rpm 2min，小心去掉上清液。 

9. 加入1ml 70% ethanol，離心12000rpm 2min，小心去掉上清液，此步驟

再重複一次。 

10. .小心移除上清液，加入100ul TE buffer。 

11. 置於4℃冰存。 

 

(二)、聚合?鏈反應(PCR) 

Pro12Ala mutation : 

A. 以PCR增幅，反應物總體積25ul，包括10 X PCR buffer 2.5ul，genomic 

DNA 2ul，primer各1ul，dNTP 2ul，Taq II DNA polymerase 0.5ul，H2O 

16ul。 

B. 步驟： 1. 950C 3分鐘，離心40轉，變性(denaturation)使雙股DNA打開。 

2. 950C 1分鐘等候。 

3. 用560C 1分鐘使引子(Primer)，黏上(annealing)。 

4. 720C 1分鐘，讓DNA聚合?(DNA polymerase)使Primer延展

(extension)。 

5. 重複2~4步驟30次，以使DNA增幅數百萬倍。  

6. 後延展(final extension)720C 10分鐘。 

forword primer：5`-GCCAATTCAAGCCCAGTC-3` 

reverse primer ：5`-GATATGTTTGCAGACAGTG 

TATCAGTGAAGGAATCGCTTTCCG-3` 
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        1     2     3    marker 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pro115Gln mutation： 

A. 以PCR增幅，反應物總體積25ul，包括10 X PCR buffer 2.5ul，genomic 

DNA 2ul，primer各1ul，dNTP 2ul，Taq DNA polymerase 0.5ul，H2O 

16ul。 

B. 步驟: 1.用940C 3分鐘，離心40轉，變性(denaturation)使雙股DNA打開。 

2.用940C 30秒等候。 

3.用550C30秒使引子(Primer)，黏上(annealing)。 

4.720C 1分鐘，讓DNA聚合?(DNA polymerase)使Primer延展

(extension)。 

5.重複2~4步驟35次，以使DNA增幅數百萬倍 

6.後延展(final extension)720C 10分鐘。 

forword primer：5`-TGCAATCAAAGTGGAGCCTGCATGTC-3` 

reverse primer ：5 -̀CAGAAGCTTTATCTCCACAGAC-3  ̀

270bp 
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1  2  3  4  5  6  7  8  9 marker 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

(二)、限制片段長度多型性(RFLP): 

Pro12Ala mutation： 

用0.5u的BSTU I酵素切割C/G，反應物總體積11ul，PCR產物4ul，BSTU 

I 0.5u，BSTU I enzyme buffer II 2ul，H2O 4.5ul，600C 水浴消化2小時。 

BSTU I酵素切割 P12A點突變(畫底線部分為引子互補片段，灰色為鹼

基 C被 G取代)： 

541 ttatgacaca actttttgtc acagctggct cctaatagga cagtgccagc caattcaagc 

601 ccagtccttt ctgtgtttat tcccatctct cccaaatatt tggaaactga tgtcttgact 

661 catgggtgta ttcacaaatt ctgttacttc aagtcttttt cttttaacgg attgatcttt 

721 tgctagatag agacaaaata tcagtgtgaa ttacagcaaa cccctattcc atgctgttat£ 

781 gggtgaaact ctgggagatt ctcctattga c/gcagaaagc gattccttca ctgatacact 

841 gtctgcaaac atatcacaag gtaaagttcc ttccagatac ggctattggg gacgtggggg 

129bp 



 34 

 

               1    2    3   4  marker   
 

 
得到：270bp的之片段為野生型(wild type)P12P。 

270bp、227bp、43bp之片段為異質型(heterozygotes)P12A。 

227bp、43bp之片段為同質型(homozygotes)A12A。 

 

Pro115Gln mutation： 

用0.5U的Hinc II酵素切割，反應物總體積30ul，PCR產物21ul， Hinc II 0.5u，

BSA 0.5ul，Hinc II enzyme buffer-3 3ul，H2O 5ul，370C隔夜消化。 

Hinc II酵素切割 P115G點突變(畫底線部分為引子互補片段，灰色為鹼基

C被 A取代)： 

500bp 
 
270bp 

BstU I

43 b.p.

270 b.p.

227 b.p.

 

100bp 

43bp 

227bp 

500bp 

270bp 
227bp 
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30421 gtggcttgcc ctgttgcctt tttaggactg ttttcatggg ataattatcc tctcacatgt 

30481 ctccatacac aggtgcaatc aaagtggagc ctgcatctc/aaccttattat tctgagaaga 

30541 ctcagctcta caataagcct catgaagagc cttccaactc cctcatggca attgaatgtc 

30601 gtgtctgtgg agataaagct tctggatttc actatggagt tcatgcttgt gaaggatgca 

30661 aggtaattaa aaaaaaagtc ttcaaagaaa ttgttgaaac tttattattt catttcagca 

 

       1  2  3  4  5  6  7  8  marker 

 

 

得到：129bp的之片段為野生型(wild type) (P115P)。 

129bp、104bp、25bp之片段為異質型(heterozygotes) (P115G)。 

104bp、25bp之片段為同質型(homozygotes) (G115G)。 

所有片段用2.5％agarose gel 及EB進行判斷。 

 

Hinc II

25 b.p.

129 b.p.

104 b.p. 129bp      
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第三節、名詞界定 

• 身體質量指數(body mass index，BMI)：測量肥胖程度之指數，為體重(公   

斤)÷身高2(公尺2)＝kg/m2 

• 肥胖組：BMI≧27kg/m2 

• 非肥胖組：BMI<27kg/m2 

• 瘦子組：BMI<24kg/m2 

• 高膽固醇血症（hypercholesterolemia）(NCEP, 1993) (114)：total cholesterol

≧ 240mg/dl 

• 高三酸甘油酯血症（hypertriglyceridemia）：triglyceride≧ 200mg/dl 

• 高血脂症：total cholesterol≧ 240mg/dl 且triglyceride≧ 200mg/dl 

• 高尿酸血症（hyperuricemia）(Darmawan J, et al. 1992)(115)：血清尿酸（serum 

uric acid）濃度男性＞7.0mg/dl、女性＞6.0mg/dl 

• 肝機能異常： 麩氨酸丙酮酸轉氨酵素SGPT（serum glutamic pyruvic  

transaminase）＞40U/ml或麩氨酸草酯酸轉氨酵素 SGOT(serum glutamic 

oxalacetic transaminase)＞40U/ml者。 

• 痛風：曾經有一次以上無緣無故關節急性劇痛的經驗、有痛風石，再加上

曾經被醫師診斷為痛風者。  

• 高血壓(JNC Ⅴ, 1993) (116)：經靜坐五分鐘後所測量，收縮壓在140mmHg

以上或舒張壓在90mmHg以上，或有高血壓病史，經地段護士及衛生所醫

師確認者 

• 糖尿病(Geneva,1985)(117)：空腹血糖>140mg/dl或有糖尿病史，經地段護士

及衛生所醫師確認者。 

• 心血管疾病：曾患中風或心臟病者，經地段護士及衛生所醫師確認者。 
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第四節、統計方法 

 

•    收集的資料以Microsoft Excel 2000軟體建檔，並使用SAS/PC+8.02統計

軟體分析肥胖症的危險因子如基本特性（年齡、性別、種族）、生活習慣（抽

煙習慣、喝酒習慣、嚼檳榔）、個人病史（高血脂症、痛風、糖尿病、高血

壓等）等變項的分佈情形。 

 

1、 以卡方檢定(χ2-test)八十九年信義鄉居民、八十九接受健檢族

群、及本研究對象之基本特徵諸如性別、年齡、種族、教育程

度、等類別或序位變項與族群間之相關性(association)(表一)。 

2、 以性別為分層採卡方檢定(χ2-test)檢定諸如年齡、身體質量指數

(body mass index，BMI)、婚姻狀況、職業狀況、生活習慣等類

別或序位變項與種族間之相關性(association) (表二)。 

3、 以性別為分層採卡方檢定(χ2-test)檢定個人諸種病史類別變項

與種族間之相關性(association) (表三)。 

4、 以性別為分層採t-檢定(t-test)檢定原住民與非原住民間各生理生

化值之平均差異(表四)。 

5、 以t-檢定（t-test）檢定有肥胖症與無肥胖症間各生理生化值之平

均差異(表五)。 

6、 將所有研究對象及按種族分層為原住民與非原住民的基因型頻

率，分別作哈溫(Hardy-Weinberg)平衡檢測(附錄二、三、四)，

以上族群再次分為非肥胖組與肥胖組，作哈溫平衡檢測(表六)。 

7、 以單變項及多變項邏輯斯回歸(logistic regression)模型估計各肥

胖症危險因子之危險勝算比(odds ratio值，OR值)及進行顯著性
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檢定(表七)。 

8、 以單變項及多變項邏輯斯回歸(logistic regression)模型估計肥胖

組相對瘦子組各危險因子之危險勝算比(odds ratio值，OR值)及

進行顯著性檢定(表八)。 

9、 以卡方檢定(χ2-test)檢定性別、種族、糖尿病及心血管疾病類別

變項與P12基因型間之相關性(association)，以t-檢定(t-test)檢定

P12基因型間BMI及各生理生化值連續變項之平均差異(表九)。 

 
 

第五節、  材料與儀器 

 

• 一、使用藥劑 

• (一)全血萃取DNA 

• 1X RBC lysis buffer(Blossom, Taiwan) 

• GenoMaker reagent(Blossom, Taiwan) 

• choloform(Merck,Taiwan) 

• Isopropanol(Merck,Taiwan) 

• 70% ethanol(Taiwan) 

• 1.5 mM 10X聚合?緩衝溶液(Protech, Taiwan) 

 
(二)聚合?鏈鎖反應(Polymerase chain reaction，PCR) 

• 引子(Genset Oligos,Taiwan) 

• Pro Tag DNA Polymerase(Protech,Taiwan) 

• Buffer B 10X buffer(Promega,USA) 

• 2.5 mM去氧核甘三磷酸(dNTP)(Protech,Taiwan) 

• 1X TBE buffer(Amresco) 
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• (三)多型性限制內切片斷：Restriction fragment length polymorphism 

(RFLP):BstU I restriction enzyme (BioLabs,New England) 

• Hinc II restriction enzyme (BioLabs,New England) 

• 1X TBE buffer (Amresco) 

• Blue／Blue 6X Loading Dye (Promega, USA) 

• Agarose (Sigma, USA) 

• Agarose (富聯, Taiwan) 

• Ethidium Bromide (Sigma,USA) 

 
• 二、試驗材料 

1. 紫頭採血管 (EDTA) 

2. 22號真空採血針頭 

3. 真空採血器 

4. 15ml 離心管 

5. 燒杯（100ml,250ml） 

6. 乳頭吸管 

7. 量筒（100ml） 

8. 試管架 

9. reach pipet tips (白、黃、藍) 

10. 微量離心管(0.6ml, 0.8ml, 1.5ml ) 

 
• 三、使用儀器 

• 1. 高速離心機(Kubota 5100,1300) 

• 2. 4℃雙門冰箱 

• 3. 恆溫水浴槽B206 (Firstek Scientific) 
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• 4. Mastercycler®  gradient (Eppendorf) 

• 5電泳槽Mini Gel Migration Trough (Cosmo-Bio) 

• 6. Power／PAC 200 (Bio-Rad) 

• 7. -20℃冰櫃(Caravell) 

• 9. KODAK EADS290電泳膠影像分析系統(Digital Imaging Systems  For 

Electrophoresis Gel Documentation and Analysis) 
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第肆章、結果 

 

1. 研究對象與信義鄉居民及成人健檢之人口學特徵(如表一) 

根據信義鄉戶政事務所資料統計，南投縣信義鄉在 2000年底人口數共

有 17,673人，男女性比例各為 54.9%與 45.1%，40歲以上的年齡分布以 40-50

歲居多佔 42.2%，其中原住民、非原住民比例各為 52.5%與 47.6%，大多數

原住民為布農族，約佔 97.5%，教育程度以「國/高中/專科」佔最多比例，

為 58.2%；2000年 4月到 9月間接受成人健檢且有完整問卷資料，共有 2,565

位，佔全鄉 40歲以上人口的 44.5%(2,565/5,770 人)，男女性比例為 47.8%

與 52.2%，年齡分布以 40-50歲居多佔 33.7%，其中原住民與非原住民比例

各為 51.4%與 48.6%，教育程度以「不識字/小學」佔最多比例，為 84.52%；

本研究從上述成人健檢資料中隨機選取肥胖組(BMI≧27者)有 333人，及非

肥胖組(BMI<27者)亦即 438人，研究對象共有 771人，男女性比例為 40.7%

與 59.3%，其中原住民、非原住民比例各為 54.5%與 45.5%，年齡分四層 40-50

歲、50-59歲、60-69歲及≧70歲，分別佔 21.8%、23.8%、24.7%及 29.8 %，

教育程度以「不識字/小學」佔最多比例，為 87.1%，與成人健檢族群資料

(84.5%)相比，未達統計顯著差異性(p=0.19)。分析種族變項，本研究對象與

89年底信義鄉居民及 89年成人健檢之人數分布比較均未達統計顯著差異

(p=0.27及 0.13)，再比較性別、年齡分布，則有達統計上的顯著差異 

(p<0.001)。 

 

• 2. 研究對象之基本特徵、生活習慣與慢性病(如表二、三) 

•     原住民中男性有157人(佔50.0%)，女性有263人(佔57.5%)；在非原住民

中，男性有157人(佔50.0%)，女性有194人(佔42.5%)，男性原住民年齡分佈
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以＜50歲佔最多比率，為34.3%，非原住民年以>70歲佔較多比率，為34.7%；

而女性原住民年齡分佈以>70歲佔最多比率，為32.0%，非原住民以60-69歲

佔較多比率為35.1%，以χ2-檢定，具有統計上的顯著差異。  

 

•    基本人口學與疾病特徵先以性別分層後，再以種族次分為原住民與非

原住民。其基本特徵除了男性婚姻與職業狀況，及女性抽菸習慣外，其餘變

項均具有統計上的顯著差異。有關婚姻及職業狀況之比較，在女性方面原住

民單身的比率為30%，而非原住民為16.5%。從事農漁林牧原住民的比率為

74.4%，而在非原住民為54.2%。比較喝茶、吸菸、嚼檳榔與喝酒等生活習

慣，男性非原住民比原住民喝茶及吸菸的比率高，在女性非原住民比原住民

喝茶的比率高，而不論男女性，原住民有嚼檳榔與喝酒習慣者均比非原住民

高，上述以χ2-檢定，都具有統計上的顯著差異。 

•  

•     身體質量指數分為4個層次，再以男性原住民/非原住民與女性原住民/

非原住民之分層比較分析顯示，即正常體重以下 (BMI<24)之比率為22.3% / 

45.8%與26.2% / 32.4%；過重者(24≦BMI<27)之比率為29.3% / 21.7%與

26.2% / 25.9%；輕度肥胖者(27≦BMI<30)之比率為27.4% / 26.8%與24.0% 

/31.4%；中度肥胖以上者(BMI≧30)之比率為21.0% / 5.7%與23.6% / 10.3%，

以超過正常體重者(BMI≧24)來看，原住民男性與女性分別佔77.7%與

73.8%，非原住民男性與女性分別佔54.2%與67.5%，以上具有統計上的顯著

差異(p<0.01)。 

 

•    疾病特徵不論男女性有高血脂症、高膽固醇血症、高尿酸血症與肝功

能異常的比率，都是原住民比非原住民高；而女性原住民罹患有高血壓與心
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血管疾病的比率比非原住民高。上述變項都具有統計學上的顯著差異。有高

血脂症與高膽固醇血症者，男性原住民各為38.8%與31.8%、女性各為36.5%

與30.0%，比非原住民的男性為25.5%與17.2%、女性為26.8%與16.0%為高；

有高尿酸血症者男女性原住民各為80.9%與72.6%，比非原住民各為43.3%與

38.1%高；有痛風者在男性原住民為24.8%比非原住民為7.6%高，罹患有肝

功能異常者，男女性原住民各為42.7%與25.8%，比非原住民各為31.2%與

16.0%高；有高血壓與心血管疾病者，在女性方面原住民各為42.6%與

12.9%，比非原住民各為30.9%與6.7%高，以上都具有統計上的顯著差異。

由圖一中，亦可發現肥胖又共病有高尿酸血症佔研究對象28.9%、佔肥胖症

之67.0%(佔肥胖症第1位)，共病有高血壓佔研究對象16.1%、佔肥胖症之

37.2%(第2位)，併發高血脂症佔研究對象15.6%、佔肥胖症之36.9%(第3位)，

共病有肝功能異常佔研究對象12.5%、佔肥胖症之28.8%(第4位)，共病有糖

尿病者佔研究對象7.4%、佔肥胖症之17.1%(第5位)及共病有心血管疾病者佔

研究對象4.8%、佔肥胖症之11.1%(第6位)。 

 

•3. 研究對象之生理、生化值之比較(如表四、五) 

•    為了比較研究對象之各種生理及生化值，將性別分層後，再次分為原

住民及非原住民，如表四中之BMI、三酸甘油酯、尿酸、GOT、GPT，不論

是男性或女性均是原住民比非原住民高。女性原住民收縮壓比非原住民為

高，上述變項都具有統計學上的顯著差異。其中，BMI平均值不論是原住民

或非原住民均在過重體重值(24≦BMI<27)之間；三酸甘油酯平均值男性原

住民為218.3±279.7mg/dl，超過正常值(200mg/dl)以上；尿酸值除了女性非原

住民為5.9±1.8mg/dl之外，其餘都超過正常值(男性＞7.0mg/dl、女性＞

6.0mg/dl)；兩種肝功能指標GOT、GPT值，男性原住民均超過正常值(＞
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40U/ml)。 

 
•     分析肥胖組與非肥胖組如表五，顯示BMI、三酸甘油酯、收縮壓、舒張

壓、尿酸均是肥胖組比非肥胖組高，都具有統計學上的顯著差異(p<0.01)。

其中肥胖組的BMI平均值為29.8±2.5kg/m2在輕度肥胖(27≦BMI <30)範圍，

非肥胖組的BMI平均值為23.3±2.4 kg/m2在正常體重(18.5≦BMI<24)範圍，肥

胖組的BMI較非肥胖組高出6.5kg/m2；肥胖組的尿酸值也超過正常值(＞

7.0mg/dl)。 

 

• 4. PPAR?2-P12基因型之哈溫平衡(Hardy-Weinberg equilibrium)定律檢定(如

表六及附錄2、3、4) 

比較P12P野生型與P12A變異型之基因型頻率分布，顯示全體研究對象

之比率各為93.4%與6.6%，非肥胖組各為92.2%與7.8%，而肥胖組則各為

94.9%與5.1%。而P12P與P12A二個對偶基因頻率比較顯示，全體研究對象之

比率各為0.936與0.064，非肥胖組為0.925與0.075，肥胖組為0.950與0.050。

接著將研究對象次分為原住民與非原住民，然後再依種族次分為非肥胖組與

肥胖組，以上以χ2-檢定，均未有統計上的顯著差異(p>0.05)，以哈溫平衡

定律檢定，也均符合哈溫平衡(p>0.05)。 

 

• 5. 肥胖與相關因子之分析(如表七、八) 

肥胖(BMI≧27)與非肥胖組(BMI＜27)相關因子之分析(如表七)，P12A

基因型罹患肥胖症的勝算比(OR值)為 P12P基因型的 0.64倍，就性別而言，

女性比男性肥胖的比例高其OR值為 1.21，但未達統計學上的顯著差異；就

年齡而言，年齡越大者肥胖比例有漸減之趨勢；以種族因素來看，原住民罹
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患肥胖症的 OR值為非原住民的 1.52倍；抽煙越多者肥胖比例有漸減之趨

勢，天天吸菸的人有肥胖症比沒有者的危險性為 0.55倍；有高尿酸血症、

高血脂症、糖尿病或高血壓且罹患有肥胖症的 OR值各為正常者的 1.72、

1.45、1.6、或 1.45倍，以上都具有統計學上的顯著差異。經多變項邏輯斯

回歸分析，與肥胖症有關的因子有年齡、抽煙習慣、糖尿病、高血壓與高尿

酸血症，而隨著年齡增加或有抽煙者隨著其抽煙次數增加，可看出與肥胖呈

遞減相關。重新將肥胖(BMI≧27)與瘦子(BMI＜24)與表七相同之相關因子

作單變項分析(如表八)，顯示年齡、種族、職業狀況、抽煙習慣、喝酒習慣、

高血脂、糖尿病、高血壓、高尿酸血症等變項，皆與肥胖症具有統計學上顯

著差異。經邏輯斯回歸調整後，與表七比較，與肥胖症有關的因子增加了高

血脂症變項。 

 

• 6. PPAR?2 -P12基因型之生理生化值、疾病比較(如表九) 

•    P12P與P12A基因型與性別、種族、年齡、糖尿病與心血管疾病之比較，

以χ2-檢定，均未有統計上的顯著差異(如表九)。以t-檢定兩個基因型與膽

固醇、三酸甘油酯、收縮壓、舒張壓與尿酸值之比較，也未達統計上的顯著

差異。 
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第伍章、討論  

 

2000年度信義鄉民接受「全民健康保險成人健檢」者，有效問卷佔全鄉

四十歲以上人口的45.8%，受檢者中，原住民佔51.4%，非原住民佔48.6%，

與信義鄉2000年底人口資料，原住民為52.5%、非原住民為47.6%十分類似，

而本研究調查對象，信義鄉原住民佔54.5%，非原住民佔45.5%，也與2000

年底人口資料的比例很相似；參與成人健檢的人數佔全鄉40歲以上人口的

44.5%(2565/5770 人)，因此，經年齡調整後，信義鄉四十歲以上肥胖症(BMI

≧27)之盛行率為33.1%。 

 

一、肥胖與人口學特徵 

據美國調查不論是白人或黑人，45歲以上體重過重的人口比例皆女性大

於男性(Van Itallie ,1985) (53)。信義鄉成人健檢資料亦顯示女性罹患肥胖症之

勝算比為男性的1.5倍(附錄五)。正常的女性先天身體的脂肪細胞數目比男性

多，且女性雌激素有促使體脂肪比例增加的作用。所以，女性比男性更易發

胖(盧立卿, 1999) (70)。 

 

四十歲以後由於性腺和甲狀腺的機能衰退，新陳代謝會減緩，體內肌肉

組織將被脂肪組織取代，易導致肥胖(梁文薔, 2001) (32)。據美國調查女性白

人之過重人口比例隨年齡逐年遞增，男性從25歲至35歲之過重人口比例增加

7.3%，35歲至45歲過重人口比例增加2.3%，45歲至55歲過重人口比例則遞

減1.9%，55歲至65過重人口比例遞減2.8%(Itallie , 1985) (53)。本研究亦發現

50-59歲罹患肥胖症之勝算比為50歲以下的1.5倍，但60歲以上年齡與肥胖呈

逐年遞減關係。 
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在芬蘭的研究顯示較低的教育程度、及活動量容易造成肥胖，顯示肥胖

與社經地位的差別及行為模式有關(Rissanen, 1991)(118) 。本研究對象不識字

及小學程度者佔87.1%，其工作大都是務農或做工，以女性來看，原住民從

事農漁林牧的比例約佔3/4，而非原住民僅約佔1/2。因為勞動量大，通常有

大量進食習慣，一旦年紀大無事可做或失業將導致其基礎代謝率減低，若仍

維持在同等熱量攝取下，常會使身體發胖，這也可能是造成布農族女性肥胖

的原因。 

 

二、肥胖與種族 

近幾十年來，肥胖在全世界各國的比例有逐年增加,，在 1988至 1994

年間美國的調查顯示民眾之肥胖(BMI≧30)盛行率為 22.5%，英國在 1994

年，男性肥胖的盛行率為 5.9%，女性肥胖的盛行率為 13.3%，在 1992年，

加拿大男性肥胖的盛行率為 12.0%，女性肥胖的盛行率為 14.0%(Wicklgren, 

1998; Taubes, 1998)(45,39)，中國大陸有 14.9％的人口體重過重(簡怡雯, 2001) 
(49)，台灣的肥胖盛行率約為美國、紐西蘭、芬蘭等國之一半，但卻有逐年增

加的趨勢。據行政院衛生署，於 1993年至 1996年之國民營養健康狀況變遷

調查，BMI大於 26.4之盛行率在男、女各為 14.6％及 15.8％(高美丁等, 1998) 
(50)，信義鄉成人健檢資料顯示罹患肥胖症之非原住民男性佔 15.1%，女性佔

20.5%，這些比例類似於上述國內外調查罹患肥胖症之比例。不同種族會影

響肥胖的盛行率，有些種族是男性比較胖，有些種族則是女性比較胖。以美

國而言，非洲裔與拉丁美洲裔皆較白種人有較高的體重過重盛行率，以 1960

到 1980年為例，男女性非洲裔的過重盛行率各為 28%與 7% 比男女性白種

人的過重盛行率 6%與 3%明顯較高(Williamson,1993)(46)。依信義鄉成人健檢

資料顯示 BMI值不論是男性或女性均是原住民比非原住民高(p<0.01)，女性
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原住民罹患肥胖症的比率為 51.1%，男性原住民為 43.2%(附錄六)，以邏輯

斯回歸分析顯示，原住民罹患肥胖症比非原住民之勝算比為 3.03，具有統計

上的顯著性差異(附錄五)。 

 

三、肥胖與喝酒習慣 

在芬蘭的研究顯示喝酒者有較高的肥胖盛行率，(Rissanen, 1991)(118)。信

義鄉非原住民男女性喝酒的比例各為31.9%與5.2%，原住民男女性喝酒的比

例則高達為59.9%.與37.3%，山地鄉婦女喝酒的現象是相當普遍的。本研究

發現女性原住民喝酒的比例為非原住民的7倍；而男性原住民喝酒的比例為

非原住民的1.9倍(表二)。由於酒精每克酒精中的含熱量約為七千卡，比每克

糖(約為四千卡)高，且飲酒者大多有配下酒菜的習慣，例如花生、豆乾及動

物內臟等，長期會造成脂肪蓄積，自然易導致肥胖。本研究以單變項分析顯

示，有喝酒習慣引起肥胖症之OR值為無喝酒習慣值的0.95倍。不具統計上

的顯著性相關性，其可能原因為飲酒者對其飲酒習慣有所隱滿或飲酒量多者

並未參與健檢。 

 

四、肥胖的共病症(co-morbidity) 

•     根據Must等人調查16,884位(BMI>25)的成年人發現，肥胖與II型糖尿

病、膽囊疾病、冠狀動脈心臟病、高膽固醇、高血壓、骨關節等疾患有關，

且顯示體重越重，疾病的盛行率越高(Must, 1999)(8)。本研究亦顯示原住民

BMI不僅較高，且罹患高尿酸血症、痛風、心血管疾病、高血脂症、糖尿病

與肝功能異常的比例均比非原住民高。 
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1.肥胖與高尿酸血症、痛風 

肥胖者其尿酸的代謝較差，易患痛風(Rathmann W et al., 1998) (118)，許

多高尿酸血症之流行病學調查顯示高尿酸血症之最主要的相關危險因子為

肥胖，其次為高三酸甘油酯症(Chou P et al,. 1993) (60)。本研究肥胖組的尿酸

值比非肥胖組為高(p<0.001))，有高尿酸血症者，男女性原住民各為80.9%與

72.6%，比非原住民男女性各為43.3%與38.1%為高，具有統計學上的顯著差

異(P<0.001)，且原住民不論男女性其尿酸值均超過正常值。男性原住民罹患

痛風有24.8%比非原住民的7.6%為高，具有統計學上的顯著差異(P<0.001)。

以單變項分析顯示，有高尿酸血症又有肥胖症的OR值為正常者的1.7倍，具

有統計學上的顯著差異。山地鄉居民普遍有飲酒的習慣(劉碧華,.1994) (119)，

由於酒精熱量高，且除了正餐外，增加了許多下酒菜，就更容易造成肥胖症，

而配用的酒菜內容大多如豆乾、動物內臟、淹漬肉類等高嘌呤食物，易進而

誘發高尿酸血症與痛風。 

 

2. 肥胖與高血壓、心血管疾病 

肥胖者比瘦者會有較高的風險罹患高血壓，以20-75歲的美國成人為

例，超重者罹患高血壓的風險比正常體重者高3倍(Van Itallie T,1985) (53)，本

研究有高血壓與心血管疾病者，女性原住民各為42.6%與12.9%，比非原住

民的女性為30.9%與6.7%高，具有統計上的顯著差異(p<0.05)。而肥胖之單

變項分析顯示有肥胖症又有高血壓的人比正常者其危險性高1.5倍，具有統

計學上的顯著差異。體重過重會增加心臟輸送血液的阻力，過多的脂肪酸及

高胰島素會活化了腎素-血管張力素(renin-angiotensin)系統，加強腎臟對鈉的

再吸收，使血管收縮，造成血壓的上升。 
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3. 肥胖與高血脂症 

美國研究顯示，體重過重者罹患高血脂症的風險比沒有者高1.5倍(Van 

Itallie T,1985) (53)有研究亦顯示肥胖或喝酒、或二者都有，是造成高三酸甘

油酯血症的主要危險因子，特別在痛風患者更加的普遍(Van Itallie, 1985; 

Gibson, et al., 1974) (53,56)。本研究肥胖組的三酸甘油酯值比非肥胖組為高

(p<0.01))，三酸甘油酯與動脈粥狀硬化及心血管疾病有關。有高血脂症與高

膽固醇血者，男性原住民各為38.8%與31.8%、女性為36.5%與30.0%，比非

原住民的男性為25.5%與17.2%、女性為26.8%與16.0%為高，具有統計上的

顯著差異(p<0.05)；以單變項分析顯示有高血脂又有肥胖症之危險性為正常

者的1.5倍。酒精會影響酵素類的活性，間接引起三酸甘油酯增多，脂肪轉

化增加，過量的飲食與喝酒習慣可能引起脂肪對肝臟的負荷及嘌呤的代謝增

加，脂肪酸會干擾葡萄糖的代謝，並會使肝臟放出更多三酸甘油酯，造成血

脂的上升(Simpson JM et al., 1982)(4)。 

 

4. 肥胖與糖尿病 

血中的高脂肪酸會競爭肌肉細胞之胰島素接受器，使胰島素的利用性

差，而無法正常吸收葡萄糖，造成血糖明顯上升，增高糖尿病的機率

(Wicklgren, 1998; Kannel et al., 1979) (45) (55)。以美國成人為例，超重者罹患糖

尿病的風險比沒有者高2.9倍(Van Itallie,1985) (53)。本研究有糖尿病者在原住

民男女性比例各為4.5%與10.7%，非原住民男女性比例各為6.4%與11.8%，

以單變項分析顯示有肥胖症又有糖尿病的人比正常者，其危險性高1.6倍。 
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5. 肥胖與肝功能異常 
 
低密度脂蛋白(LDL)運送了大量外源性的膽固醇在肝臟合成，快速的造

成脂肪肝。人體每增加1公斤的脂肪組織，每天就會多製造出20mg的膽固

醇，因此越胖的人，其膽汁也會含有更高的膽固醇，因而也增加了脂肪肝、

膽囊疾病及膽結石的機率(Shaffer Ea et al., 1977) (58)。美國調查脂肪肝的危險

因子發現肥胖與脂肪肝的比例呈正相關(Hodgson,1991) (120)。本研究顯示有

肝功能異常者之男女性原住民各為42.7%與25.8%，比非原住民男女性各為

31.2%與16.0%為高，具有統計上的顯著差異(p<0.05)。以單變項分析顯示有

肥胖症又有肝功能異常者比正常者其危險性高1.1倍，並佔肥胖症的28.8%。

本研究資料顯示二種肝功能指標GOT與GPT值，不論男女性均是原住民比非

原住民高，其中男性原住民GOT、GPT值都超過正常值(＞40U/ml)。原住民

肝功能異常較非原住民高(p<0.05)，原住民喝酒的習慣，酒精性肝損傷的問

題是不可輕忽(劉碧華,.1994) (119) (當然尚須考慮原住民肝炎因素)。 

 

五、肥胖與基因 

•    芬蘭(Deeb et al., 1998) (19)研究顯示alanine變異與較低的BMI有關，在丹

麥(EK et al., 1999) (110)及西澳(Michael et al., 2001) (109)研究則認為alanine變異

與BMI無關，亦有研究指出alanine變異與高密度脂蛋白(HDL)、高三酸甘油

酯(TG)及高血壓有關(Barroso et al., 1999) 
(17)
。而本研究對象P12P與P12A基

因型與性別、種族、年齡、糖尿病與心血管疾病之比較，以χ2-檢定，均未

有統計上的顯著差異，基因型與BMI值、膽固醇、三酸甘油酯、收縮壓、舒

張壓與尿酸值之比較，以t-檢定也未達統計上的顯著差異。原住民／非原住

民與肥胖組／非肥胖組P12的基因型分佈以X2檢定均未達顯著差異。顯然在
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本研究對象中，P12基因型並非肥胖、高血壓、高血脂的重要決定因素。 

 

分析信義鄉漢族及布農族的P12A變異頻率各為0.04及0.08，漢族發生頻

率與台大內科莊立民教授研究台灣人族群發生頻率0.04相同，高於日本人的

0.03之頻率，而低於白種人0.10-0.12之頻率(Lei HH et al., 2000)(22)。而布農族

的發生頻率，也略低於白種人，與太平洋群島薩摩亞人(Samoans)發生頻率

(0.08)相似(Michael et al ., 2001) (109)。研究對象以適合度(goodness-of fit)檢

定，顯示全體或分層為原住民與非原住民之P12基因型頻率均符合哈溫平

衡。顯示信義鄉不論是原住民或非原住民均為平衡的族群。  

 

本研究發現P115基因均為P115P野生型，未發現P115G變異型，其發生

頻率小於0.001。對照北美1,786位白人中未發現P115G變異攜帶者，糖尿病

族群P115G變異型頻率是小於0.0017，非糖尿病族群Pro115Gln變異頻率是小

於0.0048 (Terrett T et al., 2000) (113)，在丹麥研究1,621位男性白種人中，也未

發現P115G變異攜帶者(Michael M et al, 2001) (109)，而研究台灣280位有第二

型糖尿病及310位健康對照組，也均無發現P115G變異型攜帶者(Lei HH et al., 

2000) (22)，顯示P115G變異型在以上族群及信義鄉民中都是非常罕見的，推

測其可能原因是個體帶有P115G變異型因早夭或發生頻率過低無法在一個

樣本數中被觀察到。 
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第陸章、結論 

 

本研究顯示肥胖症之共病症有高尿酸血症、痛風、高膽固醇血症及肝功

能異常具有明顯的種族差異。而PPARγ2基因型與對偶基因頻率的分布，不

論是在原住民或非原住民並沒有發現差異，且與肥胖症也不具有相關。此

外，肥胖組雖然具有較高的三酸甘油酯且其值接近異常值邊緣，但PPARγ2

基因對於血清膽固醇與三酸甘油酯的濃度並沒有產生影響。種族因素是本研

究的一個重要因素，因此未來有必要更進一步的探討其他與肥胖症相關的基

因，以了解遺傳基因對肥胖症的影響。 
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重要專門詞彙集 
• 共病症(co-morbidity)：指體內同時罹患有一種以上的疾病。  

• 雙胞胎研究(twin study)：比較同卵雙胞與異卵雙胞胎間某一性狀之聚集現

像以決定該性狀有無遺傳成份。 

• 領養研究(adoption study)：比較同卵雙胞胎在同一環境或不同環境下（領

養）成長，某一性狀聚集的情形，以決定有無環境因素影響該性狀。 

• 家族研究(family study)：以家族為研究對象之單位（相對於以個人為單

位），以比較有無某一性狀病人之家族史或親疏間此性狀之相關性，來探

討該性狀有無遺傳特質。 

• 基因剔除鼠(knockout mice)：將小鼠之基因破壞，以探討該基因之功能。 

• 基因轉殖鼠（transgenic mice）：以生物技術之方法將其他物種（通常為

人類）之基因植入小鼠中並表現之，以探討該基因之功能。 

• 同型合子(homozygotes)：對某一特定基因，一個體具有一對完全相同之對

偶基因。 

• 異型合子(heterozygotes)：對某一特定基因，一個體具有一個野生種對偶

基因及一個突變種對偶基因。 

• 功能增加之突變(gain-of-function mutation)：基因突變造成基因功能增加或

產生新的功能。  

• 功能喪失之突變(loss-of-function mutation)：基因突變造成基因功能喪失。 

• 單純性肥胖(simple obesity)： 指一般體質性或飲食無節制，營養過剩引起

而非續發於身體內某種疾病引致的肥胖症。 

• 第二型糖尿病(type 2 diabetes mellitus)：血中葡萄糖異常昇高之疾病，通

常於成人時期發生，多合併肥胖且多有家族史，早期可以口服降糖劑治

療，晚期易發生視網膜、週邊神經、腎及大血管病變之合併症。 
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表一、研究對象與 89年底信義鄉居民及 89年成人健檢之人口學特徵比較 
 

 
89年底信義鄉居民

n=17,673(％)
89年成人健檢

n=2,565(％)
本研究對象

n=771(%)
 χ 2-檢定 
p值 a 

χ 2-檢定    
 p值 b 

性別 <0.0001 <0.001 

男 9709(54.9) 1226(47.8) 314(40.7)  

女 7964(45.1) 1339(52.2) 457(59.3)  
年齡(歲)c <0.0001 <0.0001 
40-50 2435(42.2) 863(33.7) 141(21.8)  
50-59 1218(21.1) 586(22.9) 154(23.8)  
60-69 1094(19.0) 629(24.5) 160(24.7)  
≧70 1023(17.7) 487(19.0) 193(29.8)  

種族 0.27 0.13 

原住民 9270(52.5) 1318(51.4) 420(54.5)  

非原住民 8403(47.6) 1247(48.6) 351(45.5)  
教育程度 d <0.0001 0.19 
不識字/小學 5352(40.2) 2168(84.5) 670(87.1)  
國中/高中/專科 7758(58.2) 384(15.0) 95(12.4)  
大學(含以上) 220(1.7) 13(0.5) 4(0.5)  

a：本研究對象與 89底信義鄉居民的比較 

b：本研究對象與 89年成人健檢的比較 
c：89年底信義鄉居民年齡在 40歲以下者佔總人數67.3%，用截切分布(truncated distribution)分
析，僅比較>40歲以上的年齡結構 

d：某些變項人數不足者，為漏失值 
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表二  研究對象之基本特徵 
 

男 性 女 性  
原住民 
n(%) 

非原住民
n(%) 

χ 2-檢定        
p值   原住民 

   n(%) 
非原住民
n(%) 

χ 2-檢定    
  p值 

人數 157(50.0) 157(50.0)  263(57.5) 194(42.5)  
年齡(歲)    <0.001   <0.001 
<50 45(34.3) 18(14.5)  59(25.9) 19(11.5)  
50-59 36(27.5) 21(16.9)  53(23.2) 44(26.7)  
60-69 17(13.0) 42(33.9)  43(18.9) 58(35.1)  
≧70 33(25.2) 43(34.7)  73(32.0) 44(26.7)  
BMI     <0.001   <0.01 
<18.5 1(0.6) 6(3.8)  4(1.5) 3(1.5)  
  18.5≦~ <24 34(21.7) 66(42.0)  65(24.7) 60(30.9)  
  24≦~ <27 46(29.3) 34(21.7)  69(26.2) 50(25.9)  
27≦~ <30    43(27.4) 42(26.8)  63(24.0) 61(31.4)  
30≦ 33(21.0) 9(5.7)  62(23.6) 20(10.3)  
婚姻狀況    0.74   <0.001 
單身 22(14.0) 20(12.7)  79(30.0) 32(16.5)  
有偶 135(86.0) 137(87.3)  184(70.0) 162(83.5)  
職業狀況(%)    0.17   <0.001 
無業 7(4.5) 13(8.3)  10(3.8) 19(9.8)  
農漁林牧 131(83.4) 118(75.2)  195(74.4) 104(54.2)  
其他職業 19(12.1) 26(16.5)  57(21.8) 69(36.0)  
喝茶習慣     <0.001   <0.001 
無 138(87.9) 88(56.1)  240(91.3) 133(68.9)  
有 19(12.1) 69(43.9)  23(8.7) 60(31.1)  
抽菸習慣     <0.001   0.87 
無 110(70.1) 76(48.4)  251(95.4) 185(95.3)  
偶而吸 12(7.6) 5(3.2)  4(1.5) 4(2.1)  
天天吸 35(22.3) 76(48.4)  8(3.1) 5(2.6)  
嚼檳榔習慣     <0.001   <0.001 
無 68(43.3) 129(82.2)  192(73.0) 188(96.9)  
  偶而嚼 57(36.3) 15(9.5)  61(23.2) 4(2.1)  
  天天嚼 32(20.4) 13(8.3)  10(3.8) 2(1.0)  
喝酒習慣    <0.001   <0.001 
無 63(40.1) 107(68.1)  165(62.7) 184(94.8)  
  偶而喝 84(53.5) 40(25.5)  91(34.6) 7(3.6)  
  天天 10(6.4) 10(6.4)  7(2.7) 3(1.6)  
某些變項人數不足者，為漏失值 

 
 



 70 

 
表三  研究對象之疾病特徵 
 

男 性 女 性  
原住民(%) 非原住民(%) 

χ 2檢定        
p值 原住民(%) 非原住民(%) 

χ2 檢定    
  p值 

人數 157(50.0) 157(50.0)  263(57.5) 194(42.5)  
高血脂症  <0.05   <0.05 
無 96(61.2)117(74.5)  167(63.5) 142(73.2)  
有 61(38.8)40(25.5)  96(36.5) 52(26.8)  
高膽固醇血症  <0.01   <0.001 
無 107(68.2)130(82.8)  184(70.0) 163(84.0)  
有 50(31.8)27(17.2)  79(30.0) 31(16.0)  
高三酸甘油酯  0.75   0.15 
無 133(84.7)135(86.0)  232(88.2) 162(83.5)  
有 24(15.3)22(14.0)  31(11.8) 32(16.5)  
糖尿病  0.45   0.68 
無 150(95.5)147(13.6)  235(89.3) 171(88.2)  
有 7(4.5)10(6.4)  28(10.7) 23(11.8)  
高血壓  0.09   <0.05 
無 111(70.7)124(79.0)  151(57.4) 134(69.1)  
有 46(29.3)33(21.0)  112(42.6) 60(30.9)  
心血管疾病  0.25   <0.05 
無 139(88.5)145(92.4)  229(87.1) 181(93.3)  
有 18(11.5)12(7.6)  34(12.9) 13(6.7)  
高尿酸血症  <0.001   <0.001 
無 30(19.1)89(56.7)  72(27.4) 120(61.9)  
有 127(80.9)68(43.3)  191(72.6) 74(38.1)  
痛風    <0.001   0.10 

無 118(75.2)145(92.4)  237(90.1) 183(94.3)  

有 39(24.8)12(7.6)  26(9.9) 11(5.7)  
肝功能異常  <0.05   <0.05 
無 90(57.3)108(68.8)  195(74.2) 163(84.0)  
有 67(42.7)49(31.2)  68(25.8) 31(16.0)  
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表四、研究對象之生理、生化值之比較 
 

男性 女性 
原住民 非原住民     原住民 非原住民 

 
 
變   項 平均值(±SD) 平均值(±SD) 

 
t-檢定 
p值 平均值(±SD) 平均值(±SD) 

 
t-檢定 
p值 

BMI a 26.8±3.7 24.7±3.6 <0.001 26.8±4.4 25.7±3.8 <0.01 
膽固醇 b 186.8±50.6 194.4±38.9  0.13 193.1±40.5 198.1±39.0 0.18 
三酸甘油酯 b 218.3±279.7 142.5±85.2  <0.05 186.3±157.3 141.6±89.7 <0.001 
飯前血糖 b 105.3±49.5 97.3±38.0  0.11 109.9±57.2 103.8±46.0   0.20 
尿酸 b  8.7±2.1 7.0±1.7 <0.001 7.1±1.8 5.9±1.8  <0.001 
收縮壓 c 136.6±21.9 131.9±21.5  0.06 139.0±23.3 132.9±23.8  <0.01 
舒張壓 c 81.8±12.8 79.6±13.5  0.14 81.3±13.3 79.4±12.5   0.13 
GOT d 41.4±53.4 31.6±15.1 <0.05 32.5±22.9 28.8±12.4  <0.05 
GPT d  43.1±36.8 34.8±23.7 <0.05 34.3±34.2 28.6±17.2  <0.05 
a:kg/m2  b:mg/dl  c:mmHg  d:IU/L   
 
 
 
表五、肥胖症患者與非肥胖症患者之生理、生化值比較 
 

                      肥胖症 
有  無 

 
 
變   項 平均值(±SD)  平均值(±SD) 

 
t-檢定 
p值 

BMI a 29.8±2.5  23.3±2.4 <0.001 

膽固醇 b 194.0±40.0  192.8±43.4 0.69 

三酸甘油酯 b 193.3±147.5  156.9±182.8 <0.01 

飯前血糖 b 107.1±50.0  103.2±49.2 0.27 

尿酸 b  7.4±2.0  6.8±2.1 <0.001 

收縮壓 c 138.7±22.7  133.1±22.9 <0.001 

舒張壓 c 83.0±13.0  78.7±12.8 <0.001 

GOT d 31.8±18.2  34.3±35.5 0.19 

GPT d  36.8±34.2  33.2±25.8 0.11 
a:kg/m2  b:mg/dl  c:mmHg  d:IU/L   
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表六、PPAR?2-P12基因型與對偶基因頻率分佈 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

         基因型頻率    對偶基因頻率   
  
族群  

 
組別(n)  

P12P 
n(%)  

P12A 
n(%)  

χ2-
檢定
p值  

 Pro 
 
 Ala 
  

χ2-
檢定
p值  

適合度檢
定p值 

研究對象  全體  720(93.4)  51(6.6) 0.14  0.936  0.064  0.94  0.82 

  非肥胖(438)  404(92.2)  34(7.8)   0.925  0.075    0.82 

 肥胖(333)  316(94.9)  17(5.1)   0.950  0.050    0.91 

原住民  全體  386(91.9)  34(8.1) 0.42  0.922  0.078  0.96  0.82 

  非肥胖(219)  199(90.9)  20(9.1)   0.912  0.088    0.87 

  肥胖(201)  187(93.0)  14(7.0)   0.932  0.068    0.91 
非原住民  全體  334(95.2)  17(4.8) 0.08  0.953  0.047  0.89  0.92 

  非肥胖(219)  205(93.6)  14(6.4)   0.938  0.062    0.91 

  肥胖(132)  129(97.7)  3(2.3)   0.978  0.022    0.94 
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表七、 肥胖症與相關因子之單變項與多變項邏輯斯回歸分析 
 

肥胖症  
變項 

 
類別 無(%) 有(%) 

O.Ra 95％C.I. O.Rb. 95％C.I. 

性別 男 187(59.5) 127(40.5)     
 女 251(54.9) 206(45.1) 1.21 (0.90,1.62) 0.97 (0.68,1.39) 
年齡(歲) <50 62(44.0) 79(56.0)     
 50-59 70(45.5) 84(54.5) 1.22 (0.82,1.82) 1.19 (0.78,1.80) 
 60-69 99(61.9) 61(38.1) 0.63* (0.42,0.93) 0.63* (0.41,0.97) 
 >70 136(70.5) 57(29.5) 0.43*** (0.29,0.63) 0.37*** (0.24,0.57) 

種族 非原住民  219(62.4) 132(37.6)     

 原住民 219(52.1) 201(47.9) 1.52** (1.14,2.03) 1.04 (0.72,1.48) 
P12基因型 P12P型 404(56.1) 316(43.9)     
 P12A型 34(66.7) 17(33.3) 0.64 (0.35,1.17) 0.62 (0.33,1.16) 

職業狀況 無業 31(63.3) 18(36.7)     
 農漁林牧 301(54.9) 247(45.1) 1.56 (0.85,2.81) 1.30 (0.68,2.50) 
 其他職業 103(60.2) 68(39.8) 1.25 (0.65,2.38) 1.05 (0.52,2.09) 

抽菸習慣 無 340(54.7) 282(45.3)     
 偶而喝 13(52.0) 12(48.0) 1.11 (0.50,2.48) 0.73 (0.31,1.74) 
 天天吸 85(68.6) 39(31.4) 0.55** (0.37,0.83) 0.53* (0.33,0.87) 

喝酒習慣 無 305(58.8) 214(41.2)     
   偶而喝 115(51.8) 107(48.2) 1.33 (0.97,1.87) 1.09 (0.74,1.60) 

   天天 18(60.0) 12(40.0) 0.95 (0.45,2.01) 0.93 (0.41,2.14) 
高血脂症 無 312(59.8) 210(40.2)     
 有 126(50.6) 123(49.4) 1.45* (1.07,1.97) 1.28 (0.92,1.77) 

糖尿病 無 388(58.4) 276(41.6)     
 有 50(46.7) 57(53.3) 1.60* (1.06,2.42) 1.56* (1.00,2.44) 

高血壓 無 311(59.8) 209(40.2)     

 有 127(50.6) 124(49.4) 1.45
* (1.07,1.97) 1.47* (1.04,2.07) 

心血管疾病 無 398(57.4) 296(42.6)     
 有 40(51.9) 37(48.1) 1.24 (0.78,1.99) 1.28 (0.77,2.16) 

高尿酸血症 無 201(64.6) 110(35.4)     
 有 237(51.5) 223(48.5) 1.72** (1.28,2.31) 1.58* (1.13,2.22) 

肝功能異常 無 319(57.4) 237(42.6)     
 有 119(55.3) 96(44.7) 1.09 (0.79,1.49) 0.88 (0.61,1.23) 

a：經單變項邏輯斯迴歸分析之OR值 
b：經多變項邏輯斯迴歸分析之OR值 
***表p值<0.001，**表0.001<p值<0.01，*表0.01<p值<0.05，CI表 ,信賴區間 , 
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表八、瘦子組及肥胖組與相關因子之單變項與多變項邏輯斯回歸分析 
 

BMI  
變項 

 
類別 瘦子

(<24)(%)  
肥胖

(≧27)(%) 

O.Ra 95％C.I. O.Rb. 95％C.I. 

性別 男 107(45.7) 127(54.3)     
 女 132(39.0) 206(61.0) 1.32 (0.94,1.84) 0.97 (0.62,1.53) 
年齡(歲) <50 27(25.5) 79(74.5)     
 50-59 29(25.7) 84(74.3) 1.42 (0.84,2.37) 1.39 (0.80,2.43) 
 60-69 58(48.7) 61(51.3) 0.51** (0.32,0.82) 0.56* (0.33,0.94) 
 >70 88(60.7) 57(39.3) 0.32*** (0.20,0.50) 0.25*** (0.15,0.42) 

種族 非原住民 135(50.6) 132(49.4)     

 原住民 104(34.1) 201(65.9) 1.98*** (1.41,2.77) 1.17 (0.75,1.81) 
P12基因型 P12P型 220(41.0) 316(59.0)     
 P12A型 19(52.8) 17(47.2) 0.62 (0.32,1.23) 0.52 (0.24,1.12) 

職業狀況 無業 21(53.9) 18(46.1)     
 農漁林牧 156(38.7) 247(61.3) 1.94* (1.01,3.72) 1.33 (0.63,2.83) 
 其他職業 61(47.3) 68(52.7) 1.36 (0.67,2.78) 0.85 (0.38,1.90) 

抽菸習慣 無 179(38.8) 282(61.2)     
 偶而喝 6(33.3) 12(66.7) 1.27 (0.47,3.44) 0.77 (0.25,2.39) 
 天天吸 54(58.1) 39(41.9) 0.46** (0.29,0.72) 0.42** (0.24,0.76) 

喝酒習慣 無 173(44.7) 214(55.3)     
   偶而喝 54(33.5) 107(66.5) 1.60* (1.09,2.35) 1.14 (0.70,1.85) 

   天天 12(50.0) 12(50.0) 0.81 (0.35,1.84) 0.69 (0.26,1.87) 
高血脂症 無 188(47.2) 210(52.8)     
 有 51(29.3) 123(70.7) 2.16*** (1.47,3.16) 1.77** (1.17,2.70) 

糖尿病 無 216(43.9) 276(56.1)     
 有 23(28.7) 57(71.3) 1.94* (1.16,3.25) 1.97* (0.10,3.55) 

高血壓 無 176(45.7) 209(54.3)     

 有 63(33.7) 124(66.3) 1.66
** (1.15,2.38) 1.71* (1.11,2.63) 

心血管疾病 無 223(43.0) 296(57.0)     
 有 16(30.2) 37(69.8) 1.74 (0.95,3.21) 1.81 (0.89,3.68) 

高尿酸血症 無 124(53.0) 110(47.0)     
 有 115(34.0) 223(66.0) 2.19*** (1.55,3.08) 1.85** (1.23,2.79) 

肝功能異常 無 184(43.7) 237(56.3)     
 有 55(36.4) 96(63.6) 1.36 (0.92,1.99) 0.97 (0.62,1.50) 

a：經單變項邏輯斯迴歸分析之OR值 
b：經多變項邏輯斯迴歸分析之OR值 
***表p值<0.001，**表0.001<p值<0.01，*表0.01<p值<0.05，CI表 ,信賴區間 , 



 75 

 
表九、PPAR?2 -P12基因型與生理生化值及疾病之比較 
 

                     P12基因型  變   項 
 P12P型 P12A型 p值 

身體質量指數 a 26.1±4.1 25.5±3.9 0.29 
膽固醇 b 193.5 ±42.6 191.8 ±35.6 0.78 
三酸甘油酯 b 173.0 ±171.6 167.5 ±134.8 0.78 
尿酸 b 7.1±2.1 7.3 ±2.0 0.49 
高血壓 c(%) 239(33.2) 12(23.5) 0.15 
心血管疾病 (%) 75(10.4) 2(4.0) 0.13 
糖尿病 (%) 102(14.2) 5(9.8) 0.38 
用χ 2-檢定高血壓、心血管疾病、糖尿病 
用t-檢定身體質量指數、膽固醇、三酸甘油酯、尿酸 
   a:kg/m2    b:mg/dl  c:mmHg    
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圖一肥胖症與其併發症之關連圖  

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

肥  胖  症  333人  
（佔研究對象人數 43.2％）

高血脂症 
123 人（佔研究對象15.6％） 

     （佔肥胖36.9％）

高 血 壓 
124 人（佔研究對象 16.1%） 
       （佔肥胖 37..2％） 

高尿酸血症 
223 人（佔研究對象 28.9％） 

     （佔肥胖 67.0％） 

肝功能異常 
96 人（佔研究對象 12..5％） 
      （佔肥胖 28.8％） 

 

心血管疾病 
37 人（佔研究對象 4.8％） 
     （佔肥胖 11.1％） 

糖 尿 病 
57 人（佔研究對象 7.4％） 
      （佔肥胖 17.1％） 
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             附錄一 PPAR?基因位置圖  
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附錄二、PPAR?2-P12基因型哈溫平衡(Hardy-Weinberg equilibrium)定律之檢定 
 

基因型  
 Pro/Pro Pro/Ala 總數 
觀察值(O) 720  51  771 

預期比例 0.9359  0.0641  1.0 

預期值(E) 721.58  49.42  771 

χ 2=S(O-E)2/E 0.0035  0.0506  0.0541 

d.f=phenotype number-allele number d.f=1，at 0.05 level，chi square 值=3.84 
觀察值為0.0541<3.814 ，p=值0.82，符合Hardy-Weinberg equilibrium 
 
 
附錄三、原住民 PPAR?2-P12基因型哈溫平衡(Hardy-Weinberg equilibrium)定律之檢定 

基因型  
 Pro/Pro Pro/Ala 總數 
觀察值(O) 386  34  420 

預期比例 0.9222  0.0778  1.0 

預期值(E) 387.32  32.68  420 

χ 2=S(O-E)2/E 0.0012  0.0534  0.0546 

d.f=phenotype number-allele number， d.f=1，at 0.05 level，chi square 值=3.84 
觀察值為0.0546<3.814 ，p=0.82值，符合Hardy-Weinberg equilibrium 
 
 
附錄四、非原住民PPAR?2-P12基因型哈溫平衡(Hardy-Weinberg equilibrium) 定律之檢定 

基因型  
 Pro/Pro Pro/Ala 總數 
觀察值(O) 334  17  351 

預期比例 0.9527  0.0473  1.0 

預期值(E) 334.40  16.60  351 

χ 2=S(O-E)2/E 0.0005  0.0096  0.0101 

d.f=phenotype number-allele number， d.f=1，at 0.05 level，chi square值=3.84 
觀察值為0.0101<3.814，p值=0.92，符合Hardy-Weinberg equilibrium 
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附錄五、肥胖與相關因子之單變項與多變項邏輯斯迴歸分析 
 

肥   胖   症      

變 項 

 

類 別 無 (%) 有 (%) OR1 95%CI aOR2 95%CI 

性別 男 876(71.5) 350(28.5)     

 女 841(62.8) 498(37.2) 1.48** (1.26,1.75) 1.30* (1.05,1.60) 

年齡(歲) <50 467(54.1) 396(45.9)     

  50-59 363(61.9) 223(38.1) 0.72** (0.59,0.90) 0.80+ (0.63,1.01) 

  60-69 477(75.8) 152(24.2) 0.38** (0.30,0.47) 0.45** (0.35,0.58) 

 >70 410(84.2) 77(15.8) 0.22** (0.17,0.29) 0.24** (0.18,0.33) 

種族 非原住民 1026(82.3) 221(17.7)     

 原住民   691(52.4) 627(47.6) 4.21** (3.52,5.05) 3.03** (2.42,3.79) 

喝茶習慣 無 1348(65.6) 707(34.4)     

 有 369(72.4) 141(27.6) 0.73** (0.59,0.91) 1.38* (1.06,1.78) 

吸菸習慣 無 1265(63.9) 715(36.1)     

 有 452(77.3) 133(22.7) 0.52** (0.42,0.65) 0.55** (0.42,0.73) 

嚼檳榔習慣 無 1347(71.4) 541(28.7)     

 有 370(54.6) 307(45.4) 2.07** (1.72,2.48) 1.26+ (0.97,1.63) 

喝酒習慣 無 1166(71.3) 469(28.7)     

     有 551(59.3) 379(40.7) 1.71** (1.44,2.03) 0.90 (0.71,1.15) 

血糖 正常 1562(68.6) 716(31.4)     

 高 155(54.0) 132(46.0) 1.86** (1.45,2.38) 1.41* (1.06,1.88) 

血壓 正常 1156(70.7) 478(29.3)     

 高 561(60.3) 370(39.7) 1.60** (1.38,1.89) 1.65** (1.35,2.00) 

尿酸 正常 881(76.5) 271(23.5)     

 高 836(59.2) 577(40.8) 2.24** (1.89,2.67) 1.57** (1.29,1.91) 

膽固醇 正常 1488(67.3) 723(32.7)     

 高 229(64.7) 125(35.3) 1.12 (0.89,1.42) 1.04 (0.69,1.56) 

三酸甘油酯 正常 1410(72.0) 
549(28.0)  

   

 高 307(50.7) 
299(49.3) 2.50** 

(2.07,3.02) 2.04** (1.23,3.39) 

血脂 正常 1262(71.5) 502(28.5)     

 
高 455(56.8) 346(43.2) 1.91** 

(1.61,2.28) 0.82 (0.47,1.42) 
1由單變項邏輯斯迴歸分析所得之未經調整的 OR估計值及Wald 氏χ2-檢定。  
2由多變項邏輯斯迴歸調整之 OR估計值（ aOR）及相應之χ 2-檢定。  
3 **表 p值<0.01，*表 0.01<p 值<0.05， +表 0.05<p值<0.10；CI表’信賴區間’。 
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附錄六、信鄉原住民與非原住民之基本特徵、生活習慣及慢性病 
 
 男 性 χ2-檢定  女 性 χ2-檢定 
 原住民 (%) 非原住民(%) p值  原住民(%) 非原住民(%) p值 
人數 588(47.9) 638(52.1)   730(54.5) 609(45.5)  
年齡(歲)        

<50 277(47.1) 151(23.7)  <0.0001  288(39.5) 147(24.1) <0.0001 
50-59 115(19.6) 133(20.9)   171(23.4) 167(27.4)  
60-69 108(18.4) 200(31.3)   146(20.0) 175(28.7)  
>70 88(15.0) 154(24.1)   125(17.1) 120(19.8)  

BMI        
<18.5 5(0.9) 42(6.6) <0.0001  7(1.0) 16(2.6) <0.0001 

  18.5≦~ <24 163(27.7) 338(53.0)   154(21.1) 287(47.1)  

  24≦~ <27 
27≦~ <30    

166(28.2) 
140(23.8) 

162(25.4) 
75(11.8) 

  196(26.9) 
184(25.2) 

181(29.7) 
88(14.5) 

 

30≦~ <35 101(17.2) 20(3.1)   149(20.4)   32(5.3)  
35≦ 13(2.2) 1(0.2)     40(5.5) 5(0.8)  

喝茶習慣        
無 536(91.2) 381(59.7) <0.0001  685(93.8) 453(74.4) <0.0001 
有 52(8.8) 257(40.3)   45(6.2) 156(25.6)  

抽菸習慣        
無 399(67.9) 301(47.2) <0.0001  691(94.7) 589(96.7) <0.05 
偶而抽 41(7.0) 86(13.5)   15(2.0) 13(2.1)  
有 148(25.1) 251(39.3)   24(3.3) 7(1.2)  

嚼檳榔習慣        
無 284(48.3) 491(77.0) <0.0001  516(70.7) 597(98.1) <0.0001 

  偶而嚼 172(29.3)  69(10.9)   165(22.6) 8(1.3)  
常常嚼  47(8.0)  12(1.9)    22(3.0) 2(0.3)  

  天天嚼  85(14.4)  66(10.2)    27(3.7) 2(0.3)  
喝酒習慣        
無 228(38.8) 405(63.5) <0.0001  427(58.5) 575(94.4) <0.0001 

  偶而 250(42.5) 146(22.9)   270(37.0) 27(4.4)  
  常常   58(9.9)  35(5.5)    18(2.5) 0(0.0)  
  天天  52(8.8)  52(8.1)    15(2.0) 7(1.2)  
高尿酸血症        
無 175(29.8) 364(57.0) <0.0001  238(32.6) 375(61.6) <0.0001 
有 413(70.2) 274(43.0)   492(67.4) 234(38.4)  

痛風        
無 394(67.0) 578(90.6) <0.0001  649(88.9) 587(96.4) <0.0001 
有 194(33.0) 60(9.4)   81(11.1) 22(3.6)  

高血脂症        
無 355(60.4) 486(76.2) <0.0001  471(64.5) 452(74.2) <0.0001 
有 233(39.6) 152(23.8)   259(35.5) 157(25.8)  

高血壓        
無 377(64.1) 480(75.2) <0.0001  406(55.6) 443(72.7) <0.0001 
有 211(35.9) 158(24.8)   324(44.4) 166(27.3)  

糖尿病        
無 542(92.2) 600(94.0) 0.20  655(89.7) 557(91.5) 0.28 
有 46(7.8) 38(6.0)   75(10.3) 52(8.5)  
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附錄七、信義鄉成人健康檢查問卷調查表 

 

□□□：村編號      戶號：□□鄰□□□號之□□號 

□□□□□□□□□□身分證 姓名：        □性別：1男  2女 

出生：□□□□□□(民國)      電話□□□□□□□： 

參加意願書 

本人願意接受南投縣信義鄉衛生所之成人健康篩檢服務，並在不影響

個人隱私權下，同意將篩檢服務所得資料與血液生理生化值做為衛生

單位健康管理之用 

簽名: 

□村別：(1.明德  2.東埔  3.同富  4.神木  5.望美  6.羅娜 

7.豐丘 8.新鄉 9.愛國 10.自強  11.人和 12.地利 13.潭南 14.雙龍 15.愛

國  16.自強 17.人和  18.地利 19.潭南 20.雙龍) 

□種族：1.閩南  2.客家 3.外省  4.布農 5.卑南  6.泰雅  7.排灣  8.阿美  

9.雅美 10.賽夏 11.鄒(曹)12.魯凱 13.其他 14.不知道 

□教育程度：0.不識字  1.小學  2.國、初中  3.高中、高職 

4.專科 5.大學(含)以上    6.其他 

□婚姻：1.已婚  2.分居或離婚  3.鰥、寡居  4.未婚  5.其他 

□工作狀況：1.就學中 2.公務員 3.教員  4.農  5.商  6.漁 7.牧 8.軍 9.自

由業 10.工 11.家管 12.已退休  13.無(失業) 14.其他 

□震災(水災)：房屋 0.還好   1.半倒   2.全倒 

□現住：0.自家  1.住(租)親友家  2.組合屋  3.工寮  4.貨櫃屋 

□結核病：0.沒有 1.有 □精神病：0.沒有 1.有 

□尿毒症：0.沒有 1.有 
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□現在有以下疾病嗎?： 0.沒有 1.中風 2.心臟病 

□高血壓：0.沒有  1.有                         (半年來) 

□血壓治療：0.無病   1.沒治療  2.有不規則治療 3.有規則治療 

□糖尿病：  0.沒有   1.有             (以上由地段問卷為主) 

□糖尿病治療：0.無病  1.沒治療  2.有不規則治療   3.有規則治療 

□膝或腳關節有痛過嗎? 0.沒有 1.有 

□醫師診斷痛風過嗎? 0.沒有 1.有 

□有痛風石嗎？        0.沒有 1.有      (請檢查) 

□停經否：0.還沒 1.已經停了 (女性)     □□停經年齡：(歲) 

□停經原因：1.自然 2.手術                        (半年來) 

□抽煙：0.不吸 1.應酬才吸 2.飯後才吸 3.每天吸 平均一天吸□根， 

共      年 

□喝酒：0.不喝 1.應酬才喝 2.飯後才喝 3.每天喝 平均一天喝□杯，共       

年 

□最喜歡喝的酒：1.啤酒  2.葡萄酒、玫瑰紅   3.紹興、花雕、紅露、烏梅 4.

米酒 5.大麴  6.高梁、茅台 7.五加皮、竹葉青  8.白蘭地、威士忌、藍姆 9.

維士比、保力達   10.其他         11.多種(混酒) 

□檳榔： 0.不吃 1.應酬才吃 2.飯後才吃 3.每天吃 平均一天吃□粒，共       

年 

□身高：□□□公分      體重：□□□公斤 

收縮壓：1.□□□ / □□□：舒張壓      心電圖：1.□□ 

2.□□□ / □□□                      2.□□ 

3.□□□ / □□□                      3.□□ 

平均□□□ / □□□ 
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?您有沒有喝茶的習慣? 

0.沒有  1.以前有,目前沒有(請續答[  ]) 2.有(請續答[  ])  [?您幾歲開始

喝茶?____ 歲 

?共喝了多少年?______ 年 

?濃淡程度?  1.濃茶   2.普通  3.淡茶     4.不一定 

?您喝茶的次數 (頻率)是? 

1.天天喝     2.每週 1-2 天       3.每週 3-4天 

4.每週 5-6天 5.每月 1-2 天] 

□您家引用水管的材質是屬於哪一種？1.塑膠管 2.木竹材  3.鉛管 

?這三個月內有無吃中藥？   0.沒有    1.有(請續答[  }) 

[? 吃那一種？  1.生草   2.藥粉   3.藥丸   4.其他______] 

□請問您是否從事過以下之行業或工作? 

0.沒有  1.以前有,目前沒有(請續答[  ])  2.有(請續答[  ]) 

[?1.油漆               (工作年_____年，每天約_____小時) 

?2.焊接業(包括拆船業) (工作年_____年，每天約_____小時) 

?3.鉛蓄電池工業       (工作年_____年，每天約_____小時) 

?4.鑄鉛銅及印刷業     (工作年_____年，每天約_____小時) 

?5.玻璃瓷器鉛工業     (工作年_____年，每天約_____小時) 

?6.汽車加油工         (工作年_____年，每天約_____小時) 

?7.紡織業或塑膠業     (工作年_____年，每天約_____小時)} 

□您常喝自己釀造的酒嗎？   0.不是  1.是(請續答[  ]) 

[□釀酒過程或儲藏時主要是用哪一種容器？  

1.木質  2.瓶桶  3.塑膠桶  4.鉛桶  5.瓷器  6.混合      ] 

□您住在信義鄉前後加起來，共幾年了？ _____年 
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□總的來說，您喜歡信義鄉嗎？ 0.不喜歡 1.普通  2.喜歡 

 

追蹤□異常 □建議進一步檢查□建議繼續追蹤□建議接受治療 

□立即 □三個月後      □六個月後 

問卷人：           月    日 

全民健康保險成人預防保健服務檢查單 

(共二頁請參考健保局資料)  


