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摘要 

目的：雖然胃癌的死亡率在世界各地，包括台灣，均呈下降的趨

勢，但是目前仍是世界第二位最常見的癌症死因；依據 2004 年衛生

署之癌症死亡統計，胃癌為國人十大癌症死因的第五位，分居女性癌

症死因的第六位，男性癌症死因的第五位。胃癌對國人健康的影響仍

不容小覷。本研究包括分析國人胃癌盛行、發生和存活的趨勢，及一

個病例對照研究探討胃癌發生的相關危險因子。 

方法：使用國民健康保險二十萬人的世代抽樣檔門診與住院資

料，利用 ICD9 和 A-code 檢出病例，計算 1997 至 2003 年胃癌的發生

率，以百分比表示。使用 1981-2002 年的全國癌症登記檔案，以卡方

檢定分析不同性別、診斷年齡、通報醫院、戶籍地、癌症部位、組織

病理、診斷依據、治療情形、死亡原因等變項的分布。 

以醫院為基礎的病例對照研究（hospital-based case-control study）

資料則在高雄地區執行，以問卷為研究工具，收集人口、生活形態和

飲食等環境因子，探討與胃癌之相關性。以卡方檢定比較各種危險因

子的分布，再以 conditional logistic regression 分析各危險因子對胃癌

的危險性。 
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結果：從健保檔分析結果顯示，男性胃癌發生率較女性高

（25.4/105 對 19.6/105，p<0.0001）。以 40 歲以下基準，罹患胃癌的

危險性有隨年齡增加的趨勢。在多變項邏輯斯迴歸分析中，男性發生

胃癌危險是女性的 1.27 倍（95% CI=1.03-1.55）。與年輕的民眾相

較，胃癌發生危險隨年齡增加而增加，勝算比由 40-49 歲的 6.1（95% 

CI=3.92-9.44），增加到 80 歲以上的 47.8（95% CI=30.6-74.6）。 

從癌症登記檔分析結果顯示，女性的 5 年存活率比男性的高

（25.2%對 23.8%, p=0.08）、醫院層級（p=0.003）、是否為教學醫院

（p=0.030）、地區別（p<0.0001）、所在地人口密度（p=0.0001）及

治療方法數（p=0.034）等分布，具有統計上顯著意義。從病例對照研

究分析結果顯示蔬菜及維他命的攝取具保護作用，每週攝取蔬菜水果

次數 35 次以上者罹患胃癌勝算比（odds ratio）為 0.44。 

結論：國民健康保險資料分析顯示男性胃癌發生率較女性為高，

且年紀越大罹患胃癌的相對危險性也越高。蔬菜水果及維他命的使用

將有助於降低罹患胃癌的風險。 

關鍵字：胃癌，全民健康保險，全國癌症登記，病例對照研究 
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Abstract 

Gastric cancer is one of the leading causes of cancer deaths worldwide, 

the fifth in Taiwan, and the second in Japan and United States. This thesis 

study used three data sets to evaluate the trend of incidence, survival rate 

and risk factor for the disease. 

Methods: First, this study reported the incidence of gastric cancer in 

Taiwan from 1997 to 2003, based on a cohort sample of 200,000 persons 

established from claim files of National Health Insurance. Cases of gastric 

cancer were identified according to International Classification of Disease 

9 edition and A-code for both inpatients and out patients.  

Second, the study reported the survival trends of gastric cancer in 

Taiwan from 1981 to 2002, based the data obtained from the National 

Cancer Registry. Finally, analysis was using data obtained for a hospital-

based case-control study conducted in Kaohsiung area. Each study subject 

completed a questionnaire on socio-demographic, lifestyle and dietary 

factors, and other potential covariates. The study population consisted of 

111 gastric cancer cases and 222 controls with no gastric cancer. Odds 

ratios (OR) and 95% confidence intervals (CI) for gastric cancer were 

calculated for the association with the above mentioned variables using the 

Conditional logistic regression analysis. 

Results: Based on the data of National Health Insurance from 1997 to 

2003, the incidence of gastric cancer in the cohort decreased from 35.9/105 
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to 18.3/105 in men and from 25.14/105 to 12.19/105 in women. The 

multivariate logistic regression showed that men were 1.27 times (95% CI 

= 1.03-1.55) then women to have the disease. Odds ratio of the disease 

increased as age increased, from 6.1 (95% CI = 3.92-9.44) for the 

population of 40-49 years old to 47.8 (95% CI = 30.6-74.6) for those of 80 

years old and above, compared with those aged younger than 40 years.  

Results based on analyzing the data of National Cancer Registry 

showed that the 5 year survival rate was higher in females than in males 

(25.2% vs. 23.8%, p=0.08). The survival rate for patients cared at medical 

center hospitals was higher than other hospitals (p<0.0001). Results of the 

case-control study showed that the risk of stomach cancer was inversely 

related to the intake of total fruits and dark green-yellow vegetables and 

vitamins. The odds ratio reduced to 0.44 for those with the weekly in take 

of vegetable/ fruit for 35 times or more. 

In conclusion, this study indicates that the incidence of stomach 

cancer is higher in men than in women. The survival rate of females was 

higher than that of males. Intake of fruits, vegetables and vitamins were 

protective for gastric cancer. 

Key words: gastric cancer, National Health Insurance, National Cancer    

Registry, case-control study 
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第一章  緒論 

第一節  研究背景與研究動機 

雖然胃癌的死亡率在世界各地，包括台灣，均呈下降的趨勢，但

是目前仍是世界第二位最常見的癌症死因[1]；在台灣，每年有超過

2000 名的胃癌死亡病例報告[2]，依據 2004 年衛生署之癌症死亡統

計，胃癌為國人十大癌症死因的第五位，分居女性癌症死因的第六

位，男性癌症死因的第五位[1]。行政院衛生署國民健康局癌症登記資

料顯示，民國 91 年胃癌發生率的排名，也是男性的第五位、女性的

第六位；死亡率的排名於男性則為第四位、女性為第六位[3]；顯見

「胃癌」仍是國人常見且高死亡率的疾病。以 2000 年世界標準人口

年齡標準化後的國人男性發生率為 19.73/105、女性為 10.43/105[3]。由

於胃癌發生的早期通常無明顯症狀，加上目前又缺乏簡易的篩檢工

具，故相關於胃癌之防治，唯有從「預防」做起，是故鑑別胃癌高危

險因子及流行病學的調查，有助於應用預防措施的執行，促使罹患胃

癌發生危險性的下降。 
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第二節  研究的重要性 

目前「幽門螺旋桿菌」（Helicobacter pylori；H. pylori；Hp）被

認為是胃炎、胃潰瘍、十二指腸潰瘍及胃癌之主要致病因子[6-8]，且

多數有關胃癌的研究指出幽門螺旋桿菌與非賁門部位腺癌的相關較顯

著[9]，而與胃賁門腺癌的相關並無一致發現[10]。國人有關幽門螺旋

桿菌感染和胃癌相關性的研究未有一致性結論，多數研究亦未將社經

等混淆因素予以控制[4-5]。除了幽門螺旋桿菌外，尚有許多胃癌的相

關因子，如：飲食、社經地位、生活習慣、個人疾病史、家族疾病

史、睡眠品質與壓力等，許多研究也顯示和胃癌具有顯著的相關[11-

15]。但是，不同的地區或族群甚至是相同地區不同族群的研究結果仍

有不一致性存在[16]。為了釐清上述可能相關因子與胃癌之相關性，

及這些危險因子在國人胃癌之致癌過程中所扮演的角色效應，本研究

擬藉由病例對照研究法著重探討飲食相關環境中可能危險因子對胃癌

的相關，以增強國人相關胃癌流行病資訊，並作為未來有效預防胃癌

之參考依據。 
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第三節  研究目的 

綜合上述背景資料及問題分析，本研究擬利用國民健康保險抽樣

檔的資料估計不同性別的胃癌發生率，與全國胃癌登記之發生率做比

較。且經由全國癌症登記胃癌抽樣資料，瞭解診斷年齡、醫院層級、

癌症部位、診斷依據、治療情形及死亡原因對不同性別及存活年數的

影響。另外以病例對照研究探討基本人口學變項、飲食習慣、抽菸、

家族疾病史、運動史等對胃癌的影響。 

第四節  研究假設 

針對上述的研究目的，做以下假設： 

1. 胃癌的發生有顯著性別及年齡差異。 

2. 胃癌的存活年數有顯著性別差異。 

3. 抽菸與胃癌發生危險性呈正相關。 

第五節  名詞界定 

胃癌：病例對照研究之病例經組織學確認以非賁門性胃癌為研究對

象，不分胃癌發生部位及組織學分類，皆納入本研究的病例組。 
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第二章  文獻探討 

胃癌發生的原因目前雖未完全清楚，但可分為先天性因素與後天

性因素。胃癌的組織學依 Lauren 氏分類法，可分為腸道型（intestinal 

type）胃癌和瀰漫型（diffuse type）胃癌[17]。近十年來胃癌的盛行率

在世界各地都有下降的趨勢，進一步的分析顯示是腸道型胃癌的盛行

率下降，而瀰漫型胃癌的盛行率仍無多大的改變。探討其原因，乃瀰

漫型胃癌與先天性因素之相關性較密切，而腸道型胃癌的發生則受後

天因素之影響，包括環境、食物、料理法、吃法等差異的影響較大

[18]。故上述胃癌盛行率下降的原因，一般認為與社會經濟及環境衛

生的改善、Hp 感染率的下降、冰箱的出現使得食物的保存方式普遍

的改善、含硝酸鹽食品攝取的減少、攝取較多的維生素 C 等有關

[18]。 

研究統計顯示，男女性胃癌發生的比例為 2：1，且主要多發生在

年紀較大的人身上，一般以 50-70 歲為好發年齡，可能是萎縮性胃炎

發生率較高或長期暴露於環境中的危險因子[8]，然而在 40 歲以下發

生胃癌的病患，女性反而多於男性，日本的研究認為可能和基因缺陷

及家庭遺傳有關[19]。除了大多數特定的遺傳性家族或特定的症候群
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外，大多數胃癌的產生可能是與環境中的危險因子暴露過多或保護因

子不足有關，此可由一些胃癌的描述性流行病學變遷見到端倪。例如

不同國家，胃癌每 10 萬人口的發生率可相差至 10 倍，最高如日本

（男性 82；女性 36）、部分中國大陸地區（男性 58；女性 25）和哥

斯達黎加（男性 58；女性 36）等，有趣的是大部分報告認為高危險

區發生的胃癌形式主要是腸道型[20-21]，而發現近年來愈工業化國家

腸道型胃癌有愈趨減少，而賁門部胃癌愈趨增加的傾向。 

 

第一節  遺傳因素 

有關胃癌的遺傳因素研究，不少發現有家族性聚集的現象，最有

名的是拿破崙家族中，包括拿破崙本人，祖父、父親、和其後代子孫

皆有胃癌的記載[22]。隨著生物學的進步，有關胃癌基因變化的研究

也日益增加，這些基因的改變伴隨基因表型（phenotype）的轉變，除

了可以反應胃癌的異質性外，經由表型與基因型（genotype）間的研

究，也能對胃癌成因、診斷、治療及預後有更清楚的認識。近來有關

家族性胃癌，在紐西蘭毛利族的報告以 E-cadherin 的突變，造成瀰漫

型胃癌為主稱為 hereditary diffuse gastric cancer （HDGC）。另外遺

傳性非息肉性大腸癌（hereditary nonpolyposis colorectal cancer，
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HNPCC）家族或家族性多發性息肉症，除了發生大腸直腸癌的機會較

大外，其產生胃癌的機會亦較高[23]。 

有病例對照研究顯示家族中（兄弟姊妹或父母）有胃癌者得到胃

癌的危險性增加 2-4 倍[24-26]，但是大多數的胃癌患者並未有明確的

家族病史，此種散發性（sporadic）胃癌佔臨床病例 90％以上[27]。值

得注意的是胃癌最多的日本研究卻發現具胃癌家族史並不會增加胃癌

的危險性[28]，有學者認為可能是日本胃癌中太多屬於環境因子，因

而掩蔽了遺傳效應。另外有研究發現胃癌在診斷後的存活與是否具有

家族性胃癌，沒有顯著的相關，反而與胃是否完全切除及有無化療為

輔助有顯著關係[29]。 

也有些報告指出導致胃潰瘍的元兇幽門螺旋桿菌（Helicobacter 

pylori）被認為具有很強的適應性，它在感染人體時可根據人的血型

改變自身蛋白質的形態，而血型不同的人，其胃黏膜細胞表面的糖鏈

的類型並不一樣，幽門螺旋菌可從自身表面伸出蛋白質與不同的醣鏈

結合，使人體感染幽門螺旋桿菌[30]。而胃潰瘍屬胃癌的危險因子

[31]。血型A型者較其他血型容易得到胃癌，可能也是胃黏液分泌不

同所致，且以瀰漫型胃癌較明顯[30]。但在台灣Lin等研究顯示血型與

幽門螺旋桿菌的盛行率沒有相關[9]。 
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第二節  環境因素 

高危險地區人民遷徙至低危險地區，例如日本人移民至美國

[30]、東歐人移民至美國[32]，甚至哥倫比亞人由高危險居住區移至低

危險居住區[21]等移民研究，皆指出其第二代和第三代的胃癌死亡率

皆漸似移民本地，而遠低於第一代移民。因此從胃癌的地區別變異

（geographical differences）、長期下降趨勢（secular trends），和遷

徙研究（immigrant study）皆支持胃癌和環境因子，特別是早期對危

險因子的暴露（early-life exposures to risk factors），息息相關。環境

因子的內容多，過去的研究顯示，胃癌的發生具有多相關因子的特

性，這些因子包括有社會經濟差異、飲食因子、生活形態、家族因素

和其他環境物質暴露等，乃至幽門螺旋桿菌感染等。 

一、社經地位 

社經地位較低，生活條件較差，也是胃癌的相關因子一[11, 33-

35]，生活條件差包含許多潛在的危險因子，其中可能意含沒有冰箱，

影響食物的儲存和處理。不少研究指出患者開始使用冰箱的年齡和胃

癌呈正相關[36-37]，而且此效果在調整患者的社經狀況、蔬菜水果使

用量後仍具意義[38]，因此食物儲存溫度本身可能即有獨立的保護作

用。Graham認為此可能因低溫可以預防食物中的硝酸鹽變成亞硝酸
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鹽，而且阻止氧化作用的進行所致[37]。而且，較差的生活條件和幽

門螺旋桿菌（Helicobacter pylori）盛行率的增加有關[39]，而幽門螺

旋桿菌是目前廣被討論的胃癌危險因子。Malaty 等的研究發現，小時

候家庭的社經地位與幽門螺旋桿菌的盛行率呈負相關，研究將社經地

位由低至高分為五組，幽門螺旋桿菌的盛行率依次為 85%、52%、52

％、11% 和 11％[40]。 

二、飲食因子 

蔬菜、水果 

在許多的環境因子當中，飲食因子是最早被提出和胃癌有關，而

蔬菜、水果和胃癌的相關性則是許多研究探討的主題。在生態相關研

究中指出攝取綠色及黃綠色蔬菜[41-44]，攝取水果和蔬菜[11, 45-

46]，攝取水果[47]和胃癌發生呈負相關。在病例對照研究中，並且發

現抽菸者攝食水果、蔬菜對胃癌的發生具保護作用[48]，對不同部位

的胃癌也具有保護作用[49]。在世代研究，年齡調整之後，攝食水

果、蔬菜量多者，發生胃癌的相對危險性是 0.6，並具劑量效應負相

關[50]。儘管如此，仍有一些研究顯示新鮮的水果與胃癌成正相關

[51]，尤其是在女性族群[52]。 
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鹽製品 

在動物實驗[53-54]和病例對照研究[12, 55-57]，不論是在台灣、

中國、日本、韓國、義大利、法國或美國進行，鹽製食物的攝取和胃

癌發生有一致的正相關，危險對比值在 1.4-6.2 間[12, 41, 55-59]。在

Lithuania 有研究指出鹽製品是胃癌的危險因子，在控制了其他可能的

危險因子之後發現，一個月食用鹽製肉品 1-3 次罹患胃癌機會比幾乎

從未食用者高出 1.85 倍；一星期食用 1-2 次者罹患胃癌的危險性比從

未使用者高出 2.21 倍[13]。 

肉類 

多數研究報告指出肉類食物的攝取與胃癌成正相關[51, 60]。另外

亦有細分為瘦肉是保護因子而肥肉是危險因子[61]，以及牛肉為危險

因子[47]的研究。有個 nested case-control study 發現每天攝取肉類，每

增加 100g 攝取量其發生非賁門部胃癌的危險比（hazard ratio）為

3.52；紅肉方面，一天中每增加 50g 攝取量致癌危險比為 1.73；加工

過的肉類一天中每增加 50g 致癌危險比更增加為 2.45[62]。感染 Hp

者，一天中每增加 100g 的肉類，則非賁門性胃癌的發生危險性會加

5.32 倍。但不管是所有肉類、紅肉或加工肉其消耗量與賁門性胃癌皆

沒有顯著相關[62]。 
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至於魚肉的攝取，研究指出一個星期至少食用一次魚乾者罹患胃

癌的危險性是從來沒食用或二星期以上食用一次者的 12.4 倍[63]。煙

燻製品的攝取亦增加危險，每個禮拜食用煙燻肉品 3-4 次以上者比一

個禮拜食用少於 1-2 次者得胃癌的危險性增加 1.79 倍；每個禮拜食用

煙燻魚製品 1-2 次以上者比一個月食用少於 1-3 次者得胃癌的危險性

增加 1.70 倍[13]。但也有報告認為鹽醃或煙燻的魚肉反而具有保護作

用[38]，或沒有相關[46]。 

油 

油脂分為飽和性脂肪與不飽和性脂肪，有研究指出不飽和性脂肪

對胃癌有保護作用，而飽和性脂肪及膽固醇卻為胃癌的危險因子，不

過只是用在腸道型的胃癌[64]。 

硝酸鹽、亞硝酸鹽 

至於 N-nitroso 化合物，由於 Hp 引起的萎縮性胃炎會造成胃酸分

泌降低，如此會導致胃內細菌過度繁殖，這些增殖的細菌中不少屬於

nitrate-reducing bacteria，可使 nitrate 還原成 nitrite，再經代謝成 N-

nitroso 化合物而成為胃的致癌物，因此 Hp 的感染也可能透過影響維

生素 C 及 N-nitroso 化合物的生成，而增加胃癌發生的機會[65]。富含

硝酸鹽或亞硝酸鹽的食物可和二級胺結合形成亞硝酸衍生物（N-
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nitroso compound, NOC），而 NOC 在動物實驗中已被證實可誘發胃

癌的發生[66]。雖然 NOC 在動物實驗中具強烈成癌作用，一些研究也

的確發現胃癌高危險區居民有較高的內源性 NOC 暴露或其飲水中含

較高的硝酸鹽濃度[67]，但仍有一些報告顯示不一致的結果[68]。 

維生素 

在流行病學的研究中早已為人所知的胃癌病患胃液中有較低的維

生素 C 及較高的亞硝酸鹽類化合物濃度，而且多食用富含維生素或少

食用亞硝酸鹽類的食物，均可降低胃癌發生的危險性[14]。在患有 Hp

相關胃炎的成人，其血漿中維生素 C 濃度未見降低，但胃液中維生素

C 的確較未感染者偏低；而且在經過抗生素治療後，維生素的濃度有

回升的現象[69]。有動物實驗使用高濃度的維生素 C 似乎可抑制 Hp

的生長[70]。 

關於維生素 C 和胃癌的關係，幾乎所有研究都證實它與胃癌的發

生呈反比[46, 71]，目前認為保護作用根源於維生素 C 可抑制胃內亞硝

酸鹽衍生物的形成並作為自由基的清除者（free radical scavenger）。

其他維生素，如維生素 E 亦有類似維生素 C 防止亞硝酸鹽衍生物形成

的作用[64, 71]對胃癌具保護作用；β胡蘿蔔素為維生素 A 的前驅物

（precursor），大部分的研究發現β胡蘿蔔素可降低胃癌的危險性[46, 
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71]，而且有些報告也發現它和慢性萎縮性胃炎的發生也呈反比關係

[59]，一般將β胡蘿蔔素的保護機轉歸諸於它的抗氧化和自由基清除

作用。 

乳製品 

雖然在遠東地區因牛乳和西方飲食常有關連而報告牛乳實用有助

於降低胃癌的發生[12, 72]，在歐洲的一些研究剛好相反[38, 61]，但亦

有研究報導沒有相關[73]。乳酪和其他乳製品的使用在北歐的研究亦

發現有保護作用[61]。 

咖啡、茶 

咖啡與胃癌的發生並無多大相關[73]，而茶的飲用，在西方國家

以紅茶（black tea）為主，其結果也不太一致，沒相關[74]，正相關

[38]和負相關[63, 75]的報告都有，亦有研究指出茶對女性具有胃癌保

護作用，但對男性就沒有保護作用[73]；東方國家以飲用綠茶（green 

tea）為主，某些研究顯示其內富含多酚（polyphenol）之抗氧化成分

可能具有保護作用[76-77]，但亦有反而增加胃癌發生的報告[12]，及

兩者沒有相關的報告[78]。 
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澱粉食品 

澱粉類食物富含碳水化合物（carbohydrate）的穀製食品常被報告

與胃癌呈正相關[46, 51, 58, 61, 79, 80]。Ji 等針對在上海 1988-1989 新

發生的胃癌病患執行病例對照研究發現，碳水化合物的食用量排名前

25%者與食用量最少的 25%比較，罹患胃癌的 odds ratio 在男性為 1.5

（95% CI=1.1-2.1），女性為 1.9（95% CI=1.3-2.9）[58]。Mathew等

在印度的病例對照研究亦顯示，稻米高攝取量者罹患胃癌的 odds ratio

是低攝取量者的 3.9 倍（95% CI 1.6-10.0）[80]。 

飲用水 

有研究指出幽門螺旋桿菌可能在水中存活，進而感染人類[81]。

楊氏等的台灣病例對照研究比較飲水中的鈣、鎂及硝酸鹽與胃癌死亡

相關性，結果顯示飲水中的硝酸鹽與胃癌死亡危險性呈正相關，水中

的鈣和鎂對胃癌死亡危險性有保護的作用，而鎂對胃癌死亡危險性的

保護作用只侷限在鎂的高暴露族群[82]。 

芬蘭的地下水中含有高濃度天然放射核種，Auvenen 等[83]以病

例對照研究針對地下水中的氡、鐳及鈾分析，比較飲用水中放射核種

的暴露對胃癌的危險性，並未發現無相關。 
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三、菸、酒 

香菸中含有不少致癌物質，其中的亞硝酸鹽衍生物和自由基等可

經由口吸入至胃中而產生黏膜破壞[84]，或透過其氧化作用減少飲食

中的一些保護因子，如維生素 C 及β胡蘿蔔素的濃度[85]；而酒精除

了本身和製酒過程中的一些物質可直接造成胃黏膜損傷外，尚可藉延

長胃排空時間增加飲食中致癌物與胃接觸的時間[86]。 

有研究指出抽菸會增加胃癌的危險性 1.5-3.0 倍[12, 45, 55, 87-

95]，在世代研究中，發現開始抽菸的年齡越小，危險性越高 [50, 

89]，也有研究顯示抽菸和喝酒與胃癌無關[63]; 喝酒和胃癌的相關

性，各地研究不一致，如台灣地區 Lee 等[12]的研究是 1.5 倍的危險

性，而 Chow 等[73]的波蘭研究顯示無關；韓國、夏威夷的研究也未

見顯著相關[50, 57]。在台灣，Chen等的病例對照研究顯示，抽菸者罹

患胃癌的危險性是非抽菸者的 2.7 倍，有無喝酒沒有顯著的差異，但

同時有抽菸且喝酒者罹患胃癌的危險性是非抽菸者的 3.0 倍[96]。

Inoue 亦有研究指出抽菸與胃癌之間有相關，在有喝酒的族群中此相

關更是顯著，所以抽菸和喝酒之間的交互作用可能在胃癌發生上扮演

重要角色[49]。 

造成上述有關菸、酒與胃癌之間關係不一致的原因，除了在流行
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病學的病例對照或世代研究可能有選樣或資訊偏差（selection or 

information bais）外，尚有一些干擾因子（confounding factors）必須

考慮。所以不管是病例對照或世代研究，在探討菸酒與胃癌危險性

時，應該要調整飲食因子的作用[97]。也有研究發現賁門部胃癌和抽

菸關係較密切[98]，但菸、酒和腸道型及瀰漫型胃癌則有研究認為皆

無關[99]或皆有關[100]。 

四、個人及家族疾病史 

在未發現 Hp 以前，改變胃內環境使胃黏膜上皮細胞發炎的主要

因子為來自食物中的致癌成分，當時即有報告指出慢性表層性胃炎

（superficial gastritis）患者得到胃癌的危險為正常者之兩倍[101]，而

且每年有 3-5％的機會會進一步成為萎縮性胃炎（atrophic gastrictis）

[102]。一旦進展為嚴重的胃黏膜萎縮甚至合併腸化生（ intestinal 

metaplasis），則有高於常人 4-9 倍的危險比可能得到胃癌[101]。日本

有一個追蹤 10 年的世代研究，調整了其他可能危險因子後發現嚴重

程度為中度的萎縮性胃炎發生胃癌的危險比（hazard ratio）為 2.22，

而嚴重萎縮性胃炎患者的胃癌相關反而不顯著，研究者認為這是因為

產生胃萎縮的主要因子 Hp 在胃萎縮的環境下不適合生存，以致在嚴

重胃萎縮的患者中看不到胃癌顯著的發生[6]。隨著 Hp 的問世，台灣
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的研究也顯示 Hp 及腸化生均為胃癌的獨立危險因子，其危險比分別

為 2.43 及 4.59，而且腸化生程度越嚴重者危險性越高，此報告也暗示

從 Hp 感染到腸化生及胃癌，可能有其他因子參與其中[103]。 

有一個在中國針對一等親的家屬做的研究發現，有感染 Hp 者年

齡較未感染者高（43.9 對 38.3），兄弟姊妹人數較多者感染 Hp 的盛

行率較高，年紀最小的感染 Hp 的盛行率較其他較年長者低，且罹患

胃癌的危險性也較低。個人罹患胃癌的危險性與兄弟姊妹有無胃癌有

顯著相關，而與父母親的胃癌有無沒有顯著相關[104]。 

五、幽門螺旋桿菌 

自從馬歇爾（Marshall）在 1983 年成功的從胃炎患者以胃內視鏡

之切片中培養出幽門螺旋桿菌（Helicobacter pylori；H. pylori；Hp）

後[105]，不但改變了傳統胃腸學有關消化性潰瘍的致病機轉及治療

學，甚至也為胃癌的防治提供了另一個思維。目前雖有文獻指出 Hp

的感染與慢性腸胃道潰瘍（胃炎、胃潰瘍、十二指腸潰瘍）有關[4-

5]，但仍有些文獻報告不相同的結果[31]。 

分別在英國、美國及夏威夷做的 nested case-control study 指出 Hp

與胃癌有關且危險性由 2.8 至 6.0 不等[106-108]，世界衛生組織下的

International Agency for Research on Cancer（IARC）甚至已經將 Hp 歸
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於第一類的致癌因子[109]。但 Lin 等在台灣也提出兩者間沒有相關的

報導[110]，特別是與賁門部位之胃癌無關，IARC 及 Kuipers 均仍持

保留認知[111-112]。這些不一致性，除了種族及環境因子等的差異

外，抽樣及檢驗 Hp 方法的不同以及混淆因素是否適當的調整也是很

重要的因素。 

Hp 為螺旋狀帶鞭毛的格蘭氏陰性（Gram negative）細菌，其一

端有 4-6 根鞭毛，形狀如桿型，通常寄生在胃黏膜層表面。經過 20 年

的研究，對於 Hp 感染的流行病學已有大略的輪廓。Hp 大約感染了

50％的世界人口，在男女性的感染均相當，一旦感染此菌，自然情況

下終生不會消失[113]。而感染 Hp 的最主要危險因子就是低社會經濟

狀況 [40,113-116]，以發展中國家而言，南非（80%）、拉丁美洲

（80%-90%）、亞洲地區（70%）很多孩子在 10 歲前就已經感染此

菌。反之，在西方國家及已開發國家，包括英（ 30% ）、美

（40%）、法（50%）等國的孩童 Hp 感染率就比較低[40, 113-117]。 

不同的種族也有不同的 Hp 感染率，以馬來西亞為例，當地三種

不同的種族（華人、印度人、馬來人）就有三種不同的感染率，其中

以印度人最高（49.4-52.3%），華人其次（26.7-57.5%），馬來人最低

（11.9-29.2%）[118]。在亞洲地區，以泰國、日本、越南等地有較高
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的 Hp 感染率[40, 117, 119, 120]。就大陸地區而言，有研究指出上海

地區 Hp 的盛行率（80.4％）顯著大於香港（58.4％），而居住在上海

地區者罹患胃癌的危險性高於居住香港地區將近 5 倍[121]。也有研究

指出感染 Hp 者發生胃癌的危險性是未感染者的 2.68 倍，死亡危險性

是未感染者的 1.79 倍[122]。 

台灣地區的 Hp 盛行率研究，顯示由高至低依次為山地的卑南、

閩南的朴子及客家的竹東三個族群研究，發現 Hp 血清抗體的盛行率

和胃癌的累積發生率及死亡率有明顯的相關，特別是在越年輕即感染

Hp 的族群，其危險性更高[123]。同樣在北美洲，墨西哥 6 歲以下兒

童的 Hp 盛行率是美國兒童的 3.94 倍，經過調整共變因子之後，仍有

1.7 倍[124]。在台灣 Wang 等針對青春期的青少年調查 Hp 盛行率，

發現不同地理區的變異性大，以北部地區最高（25.4%），中部地區

次之（21.9%），南部地區最低（18.7%），而性別與城鄉間沒有顯著

性的差異[125]。 在日本甚至有世代研究結果指出只有感染 Hp 者才

會罹患胃癌，沒有感染者不會得胃癌，而經常伴隨著 Hp 出現的消化

性潰瘍、非潰瘍性消化不良、腸化生及萎縮性胃炎，也都是胃癌的危

險因子，但是患有十二指腸潰瘍的帶菌者卻不會罹患胃癌[31]。 

也有研究顯示感染 Hp 的胃癌患者胃萎縮的盛行率高於未感染



 

 19

者，若根除 Hp 一年後胃萎縮的盛行率可從 29％降至 14％。但若是腸

化生者，即使根除 Hp，復原的情況仍不顯著[126]。印尼是個胃癌發

生率很低的地方，大約只有日本的 1/100。有研究指出印尼的 Hp 盛行

率在男性和女性都只有 2%，比起日本 62%和 57%低很多。且發現這

兩個國家抽菸、食鹽的消耗量、蔬菜和水果的食用情況沒有明顯的差

異，所以，該研究人員認為胃癌的發生主要是由 Hp 的感染所致

[127]。 

性別方面，也有研究指出女性感染 Hp 者發展為胃癌的危險性顯

著，而男性則不顯著，會有這樣的結果可能是影響男性的干擾因子多

於女性，以致看不出 Hp 對胃癌的影響[128]。配合細菌的種類及個人

基因感受性可以較準確的評估得病的危險性[129]。理論上，根除 Hp

可以降低胃癌的危險性，尤其在胃癌進入前驅病灶前根除 Hp，對於

胃癌有顯著的保護效果[95, 130]，但仍有研究顯示沒有顯著性的意義

[129]。 

Hp 的傳播途徑，由兒童流行病學推測，極有可能是透過口腔傳

染，因為在唾液及嘔吐物中皆曾經偵測出 Hp；此外，糞口傳染也是

有可能的，因為在人類糞便中也偵測出此菌[131]。根據 Tindberg 等的

瑞典學童橫斷性研究比較不同族裔的 Hp 感染，發現在 10 到 12 歲的
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感染率為 16％；其中的 2％是 Scandinavian 父母的小孩，而有 55％是

原本就居住在此高感染地區父母的小孩，所以他們的結論是家庭內的

傳染是主要原因，而不是同學間的相互傳染[131]。兒童時期雖非胃癌

的高危險群，但年幼的兒童胃黏膜尚未完全成熟，一旦感染 Hp 會造

成泛發性胃炎（pangastritis）使的胃酸減少或者是不變，如果走的是

胃酸減少的方向，則有吸收不良、缺鐵性貧血、慢性腹瀉，慢性疾病

等問題產生；如果胃酸分泌情形不受影響，則患者不見得出現症狀

[130]。感染 Hp 的孩童，其兄弟姊妹及父母也有較高的 Hp 感染率，

此現象暗示 Hp 感染可能有在家庭內散佈的可能性[132]。從其他流病

因子的研究可知，擁擠的居住環境也可能是重要的危險因子[115, 

133]。日本一個針對 1 至 16 歲的兒童進行 Hp 的研究，發現感染 Hp

會誘導胃發炎演進為萎縮性胃炎而增加胃癌的危險性，尤其是在胃竇

部的胃炎這種情況更是顯著[134]。 

研究顯示，Hp 可能經由唾液的傳染方式[135]，譬如 Hp 可經由遭

到污染的內視鏡傳染給另一位受檢者[136]。在台灣有一項有趣的研究

發現，消化性內視鏡醫師的感染率竟比一般醫師為高，且和所做的檢

查人數有關[137]。同樣在台灣另一研究針對經常接觸唾液、口腔的牙

科醫師感染率卻不特別高[138]。雖然大部分流行病學皆持 Hp 會增加

胃癌機會的看法，但是文獻上，卻也存在不少兩者間沒有相關的報
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導。擁有台灣最高胃癌死亡率的馬祖，其 Hp 的盛行率和台灣本島相

近，而其特殊的飲食習慣和營養狀況則明顯和台灣不同[139]，此結果

也呼應 Hp 並非唯一胃癌致癌的因子。且造成各種不一致結果的原因

除了不同地區研究的種族及環境因子的差異外，選樣及檢驗幽門螺旋

桿菌的方法不同也值得注意。 

其次，Hp 的種類對消化性疾病也有不同的影響，有研究指出帶

有 cagA （cytotoxin-associated antigen A）基因的 Hp 菌株者，發生胃

潰瘍的危險性比健康者高 4.4 倍，而發生十二指腸潰瘍的危險性比健

康者高 5.8 倍[140]，也有其他研究有一致的結果[141-143]，尤其是腸

道型的胃癌[144]。台灣也有研究顯示感染 Hp 者，90％以上是屬於帶

有 cagA 基因的 Hp 菌株者[145]。 

六、其他因子 

在台灣有研究追蹤罹患鼻咽癌正進行放射線治療者看其產生第二

種癌症的情況，研究發現胃癌是有相關的第二種癌症[146]。在微量元

素方面，硒為一種抗氧化劑元素，肉類是硒的重要來源[147]，有研究

指出硒對胃癌和其他癌症具保護作用，尤其在低硒地區芬蘭的男性

[148]。有研究指出硒對於賁門部胃癌有保護的作用，對非賁門部的胃

癌則沒有顯著的相關[149]。 
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中國有以製鐵廠工人為研究對象，在調整其他危險因子之後發現

受雇 15 年以上負責不同部門的工人罹患胃癌死亡的危險性介於 2.1 至

5.4[150]。瑞典也有對金屬工業工作者做的研究指出其罹患胃癌的危

險性是一般族群的 1.46 倍；若是工作 10 年以上者，則危險性更是增

加到 1.65 倍[151]。可見職場的環境暴露也是值得注意的。 

上述流行病學的觀察及研究結果可見，與胃癌相關的危險因子很

多，本研究是以國民健康保險抽樣資料、全國癌症登記胃癌抽樣資料

及病例對照研究法，探討不同性別、地區別、生活習慣、飲食及其他

危險因子對胃癌過程中所扮演的角色，並未著重 Hp 的相關。 
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第三節  研究架構 

 

圖 3-1 研究架構圖 
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第三章  研究方法 

第一節  研究設計 

本研究共包括三個部分，（一）首先以國民健康保險抽樣檔（歸

人檔）資料評估胃癌不同性別的發生率，並與癌症登記胃癌資料做比

較。（二）進一步分析1981至2002全國癌症登記胃癌抽樣資料，比較

不同性別在地區別、癌症發生部位、治療方式等之差異。（三）最後

執行以醫院為基礎的病例對照研究法（hospital-based case-control 

study），以問卷為研究工具，來進行各種環境中的危險因子與胃癌之

相關性探討。 

第二節  研究對象 

一、首先我們採用 1997 至 2003 年國民健康保險抽樣世代檔—歸人

檔，依性別、年齡、地區別與人口密度，估計胃癌的發生率。歸

人檔是依據 2000 年人口，從健保承保人中隨機抽出 200,000 位民

眾，回溯其 1996 年到 2000 年的就醫資料，且追蹤 2000 年到

2003 年的就醫記錄。而胃癌疾病是根據國際疾病分類法第九版

（ICD-9-CM）及門診疾病傷害與牙醫疾病分類（A-Code）所定
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義。包括住院病患及門診病患。 

二、次之，我們使用 1981 年至 2002 年（缺 1995 年）全國癌症登記

胃癌抽樣資料，一共有 16,383 位胃癌病例（表 3-1），原始資料

有 53,394 筆。依醫院代碼、性別、診斷年齡、戶籍代碼、最初診

斷日期、癌症部位、診斷依據、治療情形及死亡原因等資料，分

析其在不同性別間的差異。 

表 3-1 癌症登記胃癌抽樣資料各年發病人數 

 男 女 總和 
年份     n (%) n (%) n (%) 
1981 87 (0.7) 24 (0.5) 111 (0.7) 
1982 91 (0.8) 19 (0.4) 110 (0.7) 
1983 325 (2.8) 83 (1.8) 408 (2.5) 
1984 690 (5.9) 218 (4.7) 908 (5.5) 
1986 418 (3.5) 143 (3.1) 561 (3.4) 
1987 684 (5.8) 276 (6.0) 960 (5.9) 
1988 606 (5.1) 246 (5.3) 852 (5.2) 
1989 683 (5.8) 263 (5.7) 946 (5.8) 
1990 555 (4.7) 190 (4.1) 745 (4.5) 
1991 594 (5.0) 251 (5.5) 845 (5.2) 
1992 601 (5.1) 218 (4.7) 819 (5.0) 
1993 570 (4.8) 239 (5.2) 809 (4.9) 
1994 542 (4.6) 230 (5.0) 772 (4.7) 
1995 616 (5.2) 210 (4.6) 826 (5.0) 
1996 623 (5.3) 274 (6.0) 897 (5.5) 
1997 622 (5.3) 285 (6.2) 907 (5.5) 
1998 646 (5.5) 272 (5.9) 918 (5.6) 
1999 669 (5.7) 284 (6.2) 953 (5.8) 
2000 690 (5.9) 293 (6.4) 983 (6.0) 
2001 747 (6.3) 264 (5.7) 1011 (6.2) 
2002 719 (6.1) 321 (7.0) 1040 (6.3) 
總和 11778 (100) 4603 (100) 16381 (100) 

遺漏值：2 
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三、最後以病例對照研究探討胃癌與環境因素的關係，樣本選定的方

法如下： 

病例組 

本研究以高雄醫學大學附設醫院之胃癌案例經醫師之臨床及組織

學診斷，確定為原發性胃癌患者 111 名為研究對象，受試者選定後則

由經訓練過的訪視員施以問卷調查。 

對照組 

以醫院為基礎，病例確定後再經性別、年齡（±2 歲）配對選取健

康檢查門診之非胃癌個案為對照組。對照組 222 人。均採存活之個

案，且事先取得案例之同意。 

第三節  研究工具的擬定 

一、國民健康保險抽樣資料（200,000 人）由國家衛生研究院提供，

本研究採用門診與住院兩部分資料，合併門診與住院病人，且扣

除重複病人，計算 1997 至 2003 年各年胃癌的新發病人數及各年

人口數（表 3-2），進而估算胃癌各年發生率。性別、年齡（表

3-3）、地區別（表 3-4）及人口密度（表 3-5）的分布請見表。
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表 3-2 1997-2003 年健保抽樣檔各年人口數 

年份 男 女 合計 
1997 98721 93986 192707
1998 99916 95117 195033
1999 101197 96272 197469
2000 102521 97462 199983
2001 102288 97194 199481
2002 102054 96925 198979
2003 95487 98400 193887
總計 702184 675356 1377539

 
 
表 3-3 1997-2003 年總人口數之年齡層分布 

年齡層       男        女      合計 

＜20 200864 187375 388239

20-24 60577 59616 120193
25-29 61698 61435 123133
30-34 63534 60916 124450
35-39 61874 59203 121076
40-44 55888 54937 110825
45-49 47725 46789 94514
50-54 32428 32268 64696
55-59 25269 25340 50609
60-64 23688 23489 47176
65-69 22414 19980 42394
70-74 20645 16003 36648
75-79 14927 11369 26295
80-84 8240 7175 15415
≧85 5317 6548 11865
總計 705085 672439 1377524
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表 3-4 1997-2003 年不同地區＃之人口分佈 
地區別   男   女   合計 
北 332410 321340 653750
中 167990 157637 325627
南 182284 172805 355089
東 17181 15712 32892
外島 4119 3963 8081
總計 703983 671455 1375438

＃北區：台北、基隆、桃園、新竹、宜蘭 
中區：苗栗、台中、彰化、雲林、南投 
南區：嘉義、台南、高雄、屏東 
東區：花蓮、台東 
外島：澎湖、金門、連江 

 
表 3-5 1997-2003 年不同人口密度地區§之人口分佈 
人口密度     男     女     合計 

高 360681 353591 714272
中 252065 231281 483346
低 88653 84023 172675
總計 701399 668895 1370293

§ 高：基隆市、台北市（縣）、新竹市、台中市、高雄市、台南市、嘉義市 
中：桃園縣、台中縣、彰化縣、雲林縣、台南縣、高雄縣、屏東縣 
低：新竹縣、宜蘭縣、苗栗縣、南投縣、嘉義縣、花蓮縣、台東縣、外島 

 

二、全國癌症登記胃癌檔為向行政院國民健康局申請，申請變項有性

別、出生年、診斷年齡、最後聯絡日期、醫院代碼、戶籍代碼、

最初診斷日期、癌症部位、組織病理、診斷依據、治療情形、死

亡原因及死亡日期等。 
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三、病例對照研究方面： 

（1）資料蒐集以問卷進行。問卷內容如下： 

a.社經地位及人口學基本資料：如性別、年齡、種族、血型、婚

姻狀況、教育程度等。 

b.臨床及家屬病史資料：包括有－－ 

（Ⅰ）個人疾病史及其發病情形。 

（Ⅱ）一等親內之家族疾病史【祖父母、父母親、及兄弟姊妹

等】。 

（Ⅲ）健康及疾病紀錄：如個人服藥及治療情形。 

c.其他相關危險因子資料之收集： 

（Ⅰ）生活習慣：飲水情況、抽菸、喝酒、嚼食檳榔、飲食習

慣、營養品的補充，包括食用人別、期間、數量、使用頻

率、開始食用年齡、目前食用情形、戒食否等劑量相關資

料等。 

d.病例及對照資料收集過程 

病例對照研究個案資料，由一受訓之訪視員以面對面之訪
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談方式進行相關資料的蒐集以及檢體樣本的採集。所有數據文件

均由專人輸入電腦資料庫存檔。 

第四節  資料統計與分析 

一、國民健康保險資料 

國民健康保險抽樣歸人檔為評估胃癌不同性別的發生率，資料呈

現以百分比表示。再以多變項邏輯斯迴歸分析（multiple logistic 

regression），計算不同性別、年齡、地區別與人口密度的勝算比及其

95%信賴區間。 

二、癌症登記資料 

全國癌症登記資料方面，分析全胃癌及非賁門性胃癌在不同性

別、地區別、癌症發生部位、治療方式等之差異，以卡方檢定計算。

存活時間是否5年以上在不同地區、癌症發生部位、治療方式等之差

異方面，亦以卡方檢定計算。 

三、病例對照研究資料 

資料分析是為了比較病例組和對照組之間的胃癌相關危險因子及

個人與家族健康史等方面的差異。在一般描述分析方面，我們比較社



 

 31

經地位、教育程度、環境暴露及生活型態等因子之差異，同時計算其

odds ratios（OR）。 

病例對照研究法可能產生之研究限制為回憶偏差（recall bias），

這個問題本研究乃採存活之個案以減少 recall bias 的發生，因為若採

以已過世之個案，則其相關的研究資料將可能由家屬代答，其結果將

會因而增高 recall bias 的機率。 

此外在資料分析時須注意許多的混淆因素，包括：年齡、社經地

位、飲食、抽菸、家族聚集現象等引人注意的因素，但對國人的影響

並不清楚，其他亦將列入特別分析的項目，例如飲用水等。最後我們

採用 conditional logistic regression 分析各危險因子對胃癌的危險性，

其他的混淆因素等亦將在迴歸分析中分別予以控制。 
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所有之資料分析以 SAS 8.2 版之統計軟體處理，摘要如下： 

（1）健保檔估計胃癌每年的發生率以百分比表示。 

（2）以OR及95%信賴區間求取健保檔中各相關危險因素與胃癌間的  

相關危險度。 

（3）癌症登記中各變項在胃癌分布和病例對照研究中各相關危險因

素對胃癌的分布情況以卡方檢定做計算。 

（4）病例對照研究中，以 conditional logistic regression 分析各危險因

子對胃癌的危險性。 
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第四章  研究結果 

第一節  國民健康保險歸人檔 

從歸人檔的分析中得知胃癌的發生率，經 2000 年世界標準人口

調整後，男性仍比女性有較高的發生率（25.4/105 對 19.6/105，

p<0.000）。表 4-1 可見男女性發生率均隨時間而下降，男性發生率由

35.89/105 降到 18.33/105，女性則由 25.14/105 降到 12.19/105。顯示研

究結果之發生率均較胃癌登記所得發生率為高，直到 2003 年才接近

癌症登記的發生率估計值。 

 
表 4-1 國民健康保險承保抽樣檔估計年齡標準化發生率*（每十萬人口）與癌症

登記發生率之比較 

 癌症登記 承保抽樣檔 
年份 男 女 男 女 
1996 17.14 9.53   
1997 17.50 9.67 35.89 25.14 
1998 19.62 10.49 28.66 21.76 
1999 18.58 10.46 26.81 26.84 
2000 18.58 10.46 21.26 12.45 
2001 19.45 10.15 21.85 19.04 
2002 19.73 10.43 25.04 14.62 
2003   18.33 12.19 

*使用 2000 年世界標準人口為標準人口 

在多變項邏輯斯迴歸分析中（表 4-2），男性發生胃癌危險是女

性的 1.3 倍（95% CI=1.03-1.55）。與<40 歲年輕的民眾相較，胃癌發

生危險隨年齡增加而增加，勝算比由 40-49 歲的 6.1（95% CI=3.92-
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9.44），增加到 80 歲以上 47.8（95% CI=30.6-74.6）。與中部地區相

較，北部（OR=1.78，95% CI=1.30-2.43）及南部（OR=1.52，95% 

CI=1.11-2.07）的居民有較高的胃癌發生危險。而人口密度變項經過

調整之後則沒有顯著差異。 



 

 35

表 4-2 國民健康保險承保抽樣檔 1997-2003 年胃癌發生個案之邏輯斯迴歸分析 

 Crude OR (95%CI) Adjusted OR (95%CI) 
性別   
女 1.00 1.00 
男 1.32 (1.08 - 1.62) 1.27 (1.03 - 1.55) 

年齡   
  ＜40 1.00  1.00 
   40-49 6.08 (3.92 - 9.43) 6.08 (3.92 - 9.44) 
   50-59 14.4 (9.46 - 21.9) 14.5 (9.50 - 22.0) 
   60-69 26.1 (17.6 - 38.8) 26.2 (17.6 - 39.0) 
   70-79 45.4 (30.9 - 66.8) 44.7 (30.3 - 65.8) 
   ≧80 47.7 (30.6 - 74.3) 47.8 (30.6 - 74.6) 
地區別＃   
  中 1.00 1.00 
  北  1.53 (1.15 - 2.03) 1.78 (1.30 - 2.43) 
  南 1.56 (1.14 - 2.12) 1.52 (1.11 - 2.07) 
  東 2.32 (1.32 - 4.08) 1.81 (0.98 - 3.36) 
  外島 1.76 (0.24 - 12.73) 1.16 (0.16 - 8.57) 
人口密度§   
  高 1.00 1.00 
  中 1.03 (0.83 - 1.29) 1.12 (0.87 - 1.45) 
低 1.35 (1.02 - 1.80) 1.15 (0.82 - 1.61) 

＃北區：台北、基隆、桃園、新竹、宜蘭 
中區：苗栗、台中、彰化、雲林、南投 
南區：嘉義、台南、高雄、屏東 
東區：花蓮、台東 
外島：澎湖、金門、連江 

§ 高：基隆市、台北市（縣）、新竹市、台中市、高雄市、台南市、嘉義市 
中：桃園縣、台中縣、彰化縣、雲林縣、台南縣、高雄縣、屏東縣 
低：新竹縣、宜蘭縣、苗栗縣、南投縣、嘉義縣、花蓮縣、台東縣、外島 
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第二節  全國胃癌登記檔 

1981 至 2002 年（缺 1985 年，且 2002 年資料無法代表全國資

料）總共有 16,383 胃癌個案納入此研究。其中男性佔 71.9%（11,780

人），女性佔 28.1%（4,603 人）（表 4-3 可見）。女性中，40 歲以

前發生胃癌的有 10.2%（468 人），男性中只佔 3.7%（430 人），男

女性發生胃癌的年齡分布有明顯差異。絕大部分病例是由教學醫院申

報，大部分病例在北部。表 4-4 中，男性有 10.6%（1,247 人）接受兩

種以上的治療方法，女性有 12.1%（554 人），兩組有明顯的差異。

到資料收集終止時（2002 年）存活的人數有 6,380 人，扣除存活人數

計算男女性死亡原因的分布，結果顯示不管依 ICD-9 分類或 ICD-O 分

類女性的胃癌致死率較男性高。絕大部分病例是以組織病理檢驗診斷

的，在男性中佔 91.2%（10,737 人），在女性中佔 90.4%（4,163

人），男女性胃癌診斷依據分布沒有顯著差異。 
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表 4-3 1981-2002 年胃癌登記不同性別之就醫及地區別之比較 

       男性 (%)        女性 (%) χ2 檢定 
變項       N=11,780        N=4,603  
        n    (%)         n    (%) p 值 
年齡     0.0001 
  <20 25 (0.2) 6 (0.1)  
  20-29 68 (0.6) 104 (2.3)  
  30-39 337 (2.9) 358 (7.8)  
  40-49 697 (5.9) 605 (13.1)  
  50-59 1658 (14.1) 765 (16.6)  
  60-69 3841 (32.6) 1183 (25.7)  
  70-79 3962 (33.6) 1103 (24.0)  
  >=80 1192 (10.1) 479 (10.4)  
醫院層級     0.003 
  醫學中心 4531 (64.6) 1706 (62.6)  
  區域醫院 1781 (25.4) 780 (28.6)  
  地區醫院 698 (10.0) 239 (8.8)  
是否為教學醫院     0.030 
  是 6448 (92.0) 2542 (93.3)  
  否 562 (8.0) 183 (6.7)  
戶籍地地區別     0.0001 
  北 6985 (63.9) 2484 (57.9)  
  中 1341 (12.3) 642 (15.0)  
  南 2469 (22.6) 1138 (26.5)  
  東 124 (1.1) 20 (0.5)  
  離島 18 (0.2) 4 (0.1)  
人口密度     0.0001 
  高 8986 (82.1) 3641 (84.8)  
  中 1580 (14.4) 540 (12.6)  
  低 379 (3.5) 112 (2.6)  
行政區分類     0.0001 
  直轄市 4398 (40.2) 1909 (44.5)  
  市 5059 (46.2) 1916 (44.6)  
  鄉鎮 1453 (13.3) 455 (10.6)  
  山地鄉 36 (0.3) 13 (0.3)  

遺漏值：醫院層級＝6648；是否為教學醫院＝6648；戶籍地地區別＝1158；人口

密度＝1145；行政區分類＝1144 



 

 38

表 4-4 1981-2002 年胃癌登記不同性別之治療診斷方法及死亡原因比較 

    男性        女性   
變項    N=11,780       N=4,603 χ2 檢定 
    n   (%)         n    (%) p 值 
治療方法數     0.034 
  1 種 10533 (89.4) 4049 (88.0)  
  2 種 1026 (8.7) 454 (9.9)  
  3 種 209 (1.8) 91 (2.0)  
  4 種以上 12 (0.1) 9 (0.2)  
死亡原因(ICD_9)* 0.001 
  胃癌 5938 (79.8) 2124 (82.8)  
  非胃癌 1501 (20.2) 440 (17.2)  
死亡原因(ICD_O)* 0.0001 
  胃癌 5938 (80.8) 2124 (84.5)  
  非胃癌 1408 (19.2) 390 (15.5)  
診斷依據 0.106 
  臨床症狀 170 (1.4) 79 (1.7)  
  實驗診斷 86 (0.7) 44 (1.0)  
  影像檢查 394 (3.3) 160 (3.5)  
  內視鏡 190 (1.6) 87 (1.9)  
  探查手術 46 (0.4) 26 (0.6)  
  細胞診斷 81 (0.7) 24 (0.5)  
  血液病理/屍體解剖 76 (0.7) 20 (0.4)  
  組織病理 10737 (91.2) 4163 (90.4)  

遺漏值：死亡原因(ICD_O) ＝143 
*只計算死亡人口（10,003 人） 

 

不論是醫學中心、區域醫院或地區醫院，診斷依據皆為組織病理

者占的比例最高（表 4-5）。醫學中心通報癌症診斷依據為細胞診

斷、血液病理、屍體解剖、組織病理者占 96.6%（5,269 人），區域醫

院占 91.5%（2,159 人），地區醫院占 82.7%（694 人）。 

教學醫院與非教學醫院之通報癌症診斷依據有顯著的差異（表 4-

6），教學醫院通報診斷依據為細胞診斷、血液病理、屍體解剖、組
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織病理者占 94.4%（7,541 人），非教學醫院占 86.3%（581 人）。 

 
表 4-5 不同醫院層級通報非賁門胃癌診斷依據之比較 

 醫學中心 區域醫院 地區醫院 χ2 檢定 
 N＝6,237 N＝2,561 N＝937  
 n (%) n (%) n (%) p 值 
診斷依據    0.0001 
  臨床症狀 32 (0.59) 56 (2.37) 60 (7.14)  
  實驗診斷 10 (0.18) 18 (0.76)   9 (1.07)  
  影像檢查 95 (1.74) 78 (3.30) 44 (5.24)  
  內視鏡 44 (0.81) 45 (1.91) 24 (2.86)  
  探查手術 8 (0.15) 5 (0.21) 9 (1.07)  
  細胞診斷 48 (0.88) 10 (0.42) 2 (0.24)  
  血液病理/屍體解剖 55 (1.01) 6 (0.25) 7 (0.83)  
  組織病理 5166 (94.7) 2143 (90.8) 685 (81.6)  

 
 
 
表 4-6 教學醫院與非教學醫院通報非賁門胃癌診斷依據之比較 

 教學醫院 非教學醫院 χ2 檢定 
 N＝7,117 N＝558  
 n (%) n (%) p 值 
診斷依據     0.0001 
  臨床症狀 113 (1.41) 35 (5.20)  
  實驗診斷 31 (0.39) 6 (0.89)  
  影像檢查 189 (2.37) 28 (4.16)  
  內視鏡 99 (1.24) 14 (2.08)  
  探查手術 13 (0.16) 9 (1.34)  
  細胞診斷 59 (0.74) 1 (0.15)  
  血液病理/屍體解剖 63 (0.79) 5 (0.74)  
  組織病理 7419 (92.9) 575 (85.4)  
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扣除無法連結死亡檔而不能判斷存活者，將可得知存活年數者

（共 14,617 人）以是否可存活五年為切點分為兩組。表 4-7 中，男性

病例中存活五年以上的有 23.8%（2,534 人），女性有 25.2%（1,003

人），男女性是否存活五年的分布沒有顯著的差異。以 50-59 歲被診

斷胃癌者存活超過五年的比例最高（33.5%），各年齡層存活超過五

年的分布有明顯的差異。通報的醫院層級、戶籍地地區別行政區分

類，亦皆有顯著差別。而醫院類型是否為教學醫院及人口密度則沒有

統計上顯著差異。表 4-8 顯示，不同治療方法數存活五年的分布有顯

著差異。已死亡者（9,999 人）依國際疾病 ICD-9 版做分類，死於胃

癌的病例中存活五年以上的不到 5%，死於非胃癌者，存活五年的比

例高達 23.6%；若以腫瘤學 ICD-O 分類，死於胃癌者存活五年的比例

仍不到 5%，死於非胃癌者，存活五年的比例有 24.4%，兩種分類死

亡原因別在存活時間上的分布皆有明顯的差異。診斷依據對是否可存

活五年沒有統計上顯著差異。 



 

 41

表 4-7 1981-2002 年胃癌登記不同性別、就醫及地區別之存活年數比較 

     存活年數  
     ＜5 年     ≧5 年 χ2 檢定 
變項      N=11,080     N=3,537  
     n (%)     n (%) p 值 
性別     0.080 
  男 8105 (76.2) 2534 (23.8)  
  女 2975 (74.8) 1003 (25.2)  
年齡 0.0001 
  <40 555 (68.6) 254 (31.4)  
  40-49 854 (71.2) 346 (28.8)  
  50-59 1438 (66.5) 723 (33.5)  
  60-69 3191 (72.1) 1235 (27.9)  
  >=70 5042 (83.7) 979 (16.3)  
醫院層級 0.0001 
  醫學中心 5162 (85.1) 904 (14.9)  
  區域醫院 2257 (89.1) 275 (10.9)  
  地區醫院 796 (86.1) 129 (13.9)  
是否為教學醫院 0.753 
  是 7579 (86.2) 1210 (13.8)  
  否 636 (86.6) 98 (13.4)  
戶籍地地區別 0.0001 
  北 6603 (75.7) 2124 (24.3)  
  中 1273 (79.1)  337 (20.9)  
  南 2543 (78.7) 687 (21.3)  
  東/離島 87 (73.7) 31 (26.3)  
人口密度 0.175 
  高 9090 (76.7) 2755 (23.3)  
  中 1198 (77.8) 341 (22.2)  
  低 227 (73.0) 84 (27.0)  
行政區分類 0.0001 
  直轄市 4487 (75.2) 1481 (24.8)  
  市 5014 (78.4) 1380 (21.6)  
  鄉鎮 991 (76.0) 313 (24.0)  
  山地鄉 23 (76.7) 7 (23.3)  

遺漏值：醫院層級＝5094；是否為教學醫院＝5094；戶籍地地區別＝932；人口

密度＝922；行政區分類＝921 
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表 4-8 1981-2002 年胃癌登記不同治療診斷方法與死亡原因之存活年數比較 

 存活年數  
 ＜5 年     ≧5 年 χ2 檢定 
變項  N=11,080     N=3,537  
  n (%)     n (%) p 值 
治療方法     0.0001 
  1 種 9551 (74.5) 3267 (25.5)  
  2 種 1248 (84.4) 230 (15.6)  
  3 種 263 (87.7) 37 (12.3)  
  4 種以上 18 (85.7) 3 (14.3)  
死亡原因(ICD_9)* 0.0001 
  胃癌 7714 (95.7) 347 (4.3)  
  非胃癌 1478 (76.4) 457 (23.6)  
死亡原因(ICD_O)* 0.0001 
  胃癌 7714 (95.7) 347 (4.3)  
  非胃癌 1354 (75.6) 438 (24.4)  
診斷依據 0.129 
  臨床症狀 174 (76.0) 55 (24.0)  
  實驗診斷 62 (67.4) 30 (32.6)  
  影像檢查 328 (76.3) 102 (23.7)  
  內視鏡 169 (80.9) 40 (19.1)  
  探查手術 38 (71.7) 15 (28.3)  
  細胞診斷 69 (80.2) 17 (19.8)  
  血液病理/屍體解剖 7 (58.3) 5 (41.7)  
  組織病理 10233 (75.8) 3273 (24.2)  

遺漏值：死亡原因(ICD_9)＝3；死亡原因(ICD_O) ＝146 
*只計算死亡人口（9,999 人） 
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將胃癌登記資料排除賁門性胃癌後，剩 14,721 名非賁門性胃癌

個案進一步分析。其中男性佔 70.2%（10,328 人），女性佔 29.8%

（4,393 人）（表 4-9）。女性中，40 歲以前發生胃癌的有 10.3%

（454 人），男性中只佔 4.0%（411 人），男女性發生胃癌的年齡分

布有明顯差異。絕大部分病例是由教學醫院申報，大部分病例在北

部。表 4-10 中，男性有 10.3%（1,062 人）接受兩種以上的治療方

法，女性有 11.93%（524 人），兩組有明顯的差異。 

治療方法方面，非賁門胃癌的病例中男性有 9.6%（995 人）未

接受治療，女性有 8.83%（338 人）（表 4-11）。接受支持性治療

者，男性中占 12.2%（1,258 人），女性中占 13.6%（597 人），兩者

有統計上顯著差異。其他治療方法則無顯著差異。 
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表 4-9 1981-2002 年非賁門性胃癌登記不同性別之就醫及地區別之比較 

       男性 (%)        女性 (%) χ2 檢定 
變項       N=10,328        N=4,393  
        n    (%)         n    (%) p 值 
年齡     0.0001 
  <20 21 (0.20) 6 (0.14)  
  20-29 65 (0.63) 100 (2.28)  
  30-39 325 (3.15) 348 (7.92)  
  40-49 648 (6.27) 589 (13.4)  
  50-59 1525 (14.8) 739 (16.8)  
  60-69 3327 (32.2) 1120 (25.5)  
  70-79 3382 (32.6) 1041 (23.7)  
  >=80 1035 (10.0) 450 (10.2)  
醫院層級     0.020 
  醫學中心 3842 (63.2) 1616 (62.5)  
  區域醫院 1616 (26.6) 745 (28.8)  
  地區醫院 617 (10.2) 223 (8.63)  
是否為教學醫院     0.009 
  是 5573 (91.7) 2413 (93.4)  
  否 502 (8.26) 171 (6.62)  
戶籍地地區別     0.0001 
  北 6090 (63.5) 2354 (57.5)  
  中 1171 (12.2) 617 (15.1)  
  南 2208 (23.0) 1103 (26.9)  
  東 110 (1.15) 17 (0.42)  
  離島 12 (0.13) 4 (0.10)  
人口密度     0.002 
  高 7900 (82.3) 3473 (84.7)  
  中 1376 (14.3) 519 (12.7)  
  低 322 (3.35) 107 (2.61)  
行政區分類     0.0001 
  直轄市 3861 (40.2) 1823 (44.5)  
  市 4438 (46.2) 1824 (44.5)  
  鄉鎮 1269 (13.2) 439 (10.7)  
  山地鄉 30 (0.31) 13 (0.32)  

遺漏值：醫院層級＝6062；是否為教學醫院＝6062；戶籍地地區別＝1035；人口

密度＝1024；行政區分類＝1024 
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表 4-10 1981-2002 年非賁門胃癌登記不同性別之治療診斷方法及死亡原因比較 

    男性        女性   
變項    N=10,328       N=4,393 χ2 檢定 
    n   (%)         n    (%) p 值 
治療方法數     0.011 
  1 種 9266 (89.7) 3869 (88.1)  
  2 種 872 (8.44) 429 (9.77)  
  3 種 181 (1.75) 86 (1.96)  
  4 種以上 9 (0.09) 9 (0.20)  
癌症部位     0.0001 
  幽門/竇 2283 (22.1) 874 (19.9)  
  胃底/胃體 1289 (12.5) 696 (15.8)  
其他 6756 (65.4) 2823 (64.3)  

診斷依據 0.361 
  臨床症狀 161 (1.56) 78 (1.78)  
  實驗診斷 82 (0.79) 42 (0.96)  
  影像檢查 362 (3.51) 155 (3.53)  
  內視鏡 181 (1.75) 79 (1.80)  
  探查手術 44 (0.43) 24 (0.55)  
  細胞診斷 74 (0.72) 24 (0.55)  
  血液病理/屍體解剖 69 (0.67) 18 (0.41)  
  組織病理 9355 (90.6) 3973 (90.4)  
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表 4-11 1981-2002 年非賁門胃癌病例不同性別之治療方法比較 

    男性             女性 χ2 檢定 
治療方法    N=10,328    N=4,393  
    n   (%)     n    (%) p 值 
未治療  0.128 
  是 995 (9.63) 388 (8.83)  
  否 9332 (90.4) 4004 (91.2)  
手術治療  0.146 
  是 3185 (30.8) 1408 (32.1)  
  否 7143 (69.2) 2985 (68.0)  
放射線治療  0.601 
  是 230 (2.23) 104 (2.37)  
  否 10098 (97.8) 4289 (97.6)  
化學藥物治療  0.064 
  是 1060 (10.3) 496 (11.3)  
  否 9268 (89.7) 3897 (88.7)  
免疫治療  0.284 
  是 43 (0.42) 24 (0.55)  
  否 10284 (99.6) 4369 (99. 5)  
內分泌治療  0.001# 
  是 36 (0.35) 3 (0.07)  
  否 10292 (99.7) 4389 (99.9)  
支持治療  0.018 
  是 1258 (12.2) 597 (13.6)  
  否 9070 (87.8) 3796 (86.4)  
中藥（中醫療法）  1.000# 
  是 4 (0.04) 2 (0.05)  
  否 10323 (99.96) 4390 (99.95)  
其他（新療法）  0.507 
  是 43 (0.42) 15 (0.34)  
  否 10284 (99.6) 4377 (99.7)  

遺漏值：未治療＝2；免疫治療＝1；中藥（中醫療法）＝2；其他（新療法）＝2 
# Fisher exact test 
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進一步將診斷依據為臨床症狀、實驗診斷、影像檢查、內視鏡、

及探查手術排除，剩 1,3513 名非賁門性胃癌個案進入分析。其中其

中男性佔 70.3%（9,498 人），女性佔 29.7%（4,015 人）（表 4-

12）。女性中，40 歲以前發生胃癌的有 10.6%（426 人），男性中只

佔 4.0%（378 人），男女性發生胃癌的年齡分布有明顯差異。絕大

部分病例是由教學醫院申報，大部分病例在北部。男性有 11.0%

（1,045 人）接受兩種以上的治療方法，女性有 12.96%（519 人），

兩組有明顯的差異。 

再將年齡以 40 歲為切點，分為兩組。未滿 40 歲個案中（可見

表 4-13），男性佔 47.0%（378 人），女性佔 53.0%（426 人）。男

性在人口高密度地區的比例顯著高於女性，有達統計上顯著差異。表

4-14 中，男性有 17.2%（65 人）接受兩種以上的治療方法，女性有

15.5%（66 人），兩組沒有明顯的差異。 

40 歲以上個案中（可見表 4-15），男性佔 71.8%（9,120 人），

女性佔 28.2%（3,589 人）。絕大部分病例是由教學醫院申報，大部

分病例在北部。表 4-16 中，男性有 10.8%（980 人）接受兩種以上的

治療方法，女性有 12.6%（453 人），兩組有明顯的差異。 
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表 4-12 1981-2002 年癌症登記中診斷依據為細胞診斷、血液病理、組織病理、

屍體解剖之非賁門胃癌病例在不同性別之就醫及地區別比較 

       男性 (%)        女性 (%) χ2 檢定 
變項       N= 9,498        N= 4,015  
        n    (%)         n    (%) p 值 
年齡     0.0001 
  <20 17 (0.18) 6 (0.15)  
  20-29 59 (0.62) 92 (2.29)  
  30-39 302 (3.18) 328 (8.17)  
  40-49 608 (6.40) 553 (13.8)  
  50-59 1404 (14.8) 676 (16.8)  
  60-69 3080 (32.4) 1030 (25.7)  
  70-79 3079 (32.4) 938 (23.4)  
  >=80 949 (10.0) 392 (9.76)  
醫院層級     0.0253 
  醫學中心 3712 (65.3) 1557 (64.0)  
  區域醫院 1470 (25.8) 689 (28.3)  
  地區醫院 507 (8.91) 187 (7.69)  
是否為教學醫院     0.0144 
  是 5256 (92.0) 2285 (93.9)  
  否 433 (8.0) 148 (6.08)  
戶籍地地區別     0.0001 
  北 5717 (64.6) 2187 (58.2)  
  中 1070 (12.1) 566 (15.1)  
  南 1960 (22.2) 989 (26.3)  
  東 95 (1.07) 16 (0.43)  
  離島 8 (0.09) 3 (0.08)  
人口密度     0.0017 
  高 7336 (82.8) 3211 (85.3)  
  中 1243 (14.0) 463 (12.3)  
  低 277 (3.13) 90 (2.39)  
行政區分類     0.0001 
  直轄市 3579 (40.4) 1688 (44.9)  
  市 4115 (46.5) 1675 (44.5)  
  鄉鎮 1137 (12.8) 389 (10.3)  
  山地鄉 25 (0.28) 12 (0.32)  
治療方法數     0.0052 
  1 種 8453 (89.0) 3496 (87.1)  
  2 種 855 (9.00) 424 (10.6)  
  3 種 181 (1.91) 86 (2.14)  
  4 種以上 9 (0.09) 9 (0.22)  

遺漏值：醫院層級＝5391；是否為教學醫院＝5391；戶籍地地區別＝902；人口

密度＝893；行政區分類＝893 



 

 49

表 4-13 1981-2002 年非賁門胃癌登記未滿 40 歲個案不同性別之就醫及地區別

之比較 

       男性 (%)        女性 (%) χ2 檢定 
變項       N= 378        N= 426  
        n    (%)         n    (%) p 值 
年齡     0.005 
  <20 17 (4.50) 6 (1.41)  
  20-29 59 (15.6) 92 (21.6)  
  30-39 302 (79.9) 328 (77.0)  
醫院層級     0.163 
  醫學中心 153 (69.9) 151 (66.2)  
  區域醫院 49 (22.4) 66 (29.0)  
  地區醫院 17 (7.76) 11 (4.82)  
是否為教學醫院     0.110 
  是 204 (93.2) 220 (96.5)  
  否 15 (6.85) 8 (3.51)  
戶籍地地區別     0.172 
  北 214 (60.8) 221 (55.3)  
  中 42 (11.9) 63 (15.8)  
  南 94 (26.7) 115 (28.8)  
  東/離島 2 (0.57) 1 (0.25)  
人口密度     0.020 
  高 306 (86.9) 319 (79.6)  
  中 41 (11.7) 69 (17.2)  
  低 5 (1.42) 13 (3.2)  
行政區分類     0.411 
  直轄市 153 (43.5) 162 (40.4)  
  市 165 (46.9) 185 (46.1)  
  鄉鎮 33 (9.38) 53 (13.2)  
  山地鄉 1 (0.28) 1 (0.25)  

遺漏值：醫院層級＝357；是否為教學醫院＝357；戶籍地地區別＝52；人口密度

＝51；行政區分類＝51 
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表 4-14 1981-2002 年非賁門胃癌登記未滿 40 歲個案不同性別之比較 

  男性  女性  χ2 檢定 
變項 N=378 N=426  
  n  (%)   n  (%) p 值 
治療方法數     0.132 
  1 種 313 (82.8) 360 (84.5)  
  2 種 50 (13.2) 48 (11.3)  
  3 種以上 15 (3.97) 18 (4.22)  
癌症部位     0.068 
  幽門/竇 67 (17.7) 58 (13.6)  
  胃底/胃體 51 (13.5) 79 (18.5)  
其他 260 (68.8) 289 (67.8)  

診斷依據 0.025 
  細胞診斷/血液病理/屍體解剖 10 (2.64) 2 (0.47)  
  組織病理 368 (97.4) 424 (99.5)  
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表 4-15 1981-2002 年非賁門胃癌登記 40 歲以上個案不同性別之就醫及地區別

之比較 

       男性 (%)        女性 (%) χ2 檢定 
變項       N= 9,120        N= 3,589  
        n    (%)         n    (%) p 值 
年齡     0.0001 
  40-49 608 (6.67) 553 (15.4)  
  50-59 1404 (15.4) 676 (18.8)  
  60-69 3080 (33.8) 1030 (28.7)  
  70-79 3079 (33.8) 938 (26.1)  
  80 以上 949 (10.4) 392 (10.9)  
醫院層級     0.075 
  醫學中心 3559 (65.1) 1406 (63.8)  
  區域醫院 1421 (26.0) 623 (28.3)  
  地區醫院 490 (9.0)   176 (8.0)  
是否為教學醫院     0.049 
  是 5052 (92.4) 2065 (93.7)  
  否 418 (7.6) 140 (6.4)  
戶籍地地區別     0.0001 
  北 5503 (64.8) 1966 (58.5)  
  中 1028 (12.1) 503 (15.0)  
  南 1866 (22.0) 874 (26.0)  
  東 93 (1.09) 16 (0.48)  
離島 8 (0.09) 2 (0.06)  

人口密度     0.0001 
  高 7030 (82.7) 2892 (86.0)  
  中 1202 (14.1) 394 (11.7)  
  低 272 (3.20) 77 (2.29)  
行政區分類     0.0001 
  直轄市 3426 (40.3) 1526 (45.4)  
  市 3950 (46.5) 1490 (44.3)  
  鄉鎮 1104 (13.0) 336 (10.0)  
  山地鄉 24 (0.28) 11 (0.33)  

遺漏值：醫院層級＝5034；是否為教學醫院＝5034；戶籍地地區別＝850；人口

密度＝842；行政區分類＝842 
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表 4-16 1981-2002 年非賁門胃癌登記 40 歲以上個案不同性別之比較 

  男性  女性  χ2 檢定 
變項   N= 9,120  N= 3,589  
    n    (%)    n     (%) p 值 
治療方法數     0.026 
  1 種 8140 (89.3) 3136 (87.4)  
  2 種 805 (8.83) 376 (10.5)  
  3 種 166 (1.82)   73 (2.03)  
  4 種以上 9 (0.10) 4 (0.11)  
癌症部位     0.0001 
  幽門/竇 2159 (23.7) 787 (21.9)  
  胃底/胃體 1201 (13.2) 606 (16.9)  
其他 5760 (63.2) 2196 (61.2)  

診斷依據 0.305 
  細胞診斷 69 (0.76) 22 (0.61)  
血液病理/屍體解剖 64 (0.70) 18 (0.50)  

  組織病理 8987 (98.5) 3549 (98.9)  
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第三節  病例對照研究 

一、社會人口學特徵 

研究對象中，病例組有 111 人，對照組有 222 人。病例組中男性

有 64 人（57.7%），女性有 47 人（42.3%），平均年齡為 57.9 歲。

經性別、年齡（±2）配對後；對照組中男性有 128 人（57.7%），女

性有 94 人（42.3%），平均年齡為 58.0 歲（表 4-17）。 

由表 4-17 可見胃癌病例的教育程度較對照低，病例組有 33.0%

（36 人）接受高中以上教育，對照組中則有 53.2%（116 人）。至於

家屬籍貫，家庭人口結構，個人婚姻狀況，病例組和對照組均無顯著

差異。唯有病例組的經濟情況較差（p= 0.012）（表 4-18）。兩組人

的血型顯著不同。 
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表 4-17 胃癌病例及對照人口學資料比較--病例對照研究 

    對照    病例 統計檢定值 
變項     N=222     N=111  
        n      (%)       n      (%) p 值 
性別     1.000 

男 128 (57.7) 64 (57.7)  
女 94 (42.3) 47 (42.3)  

年齡  1.000 
＜40 22 (9.9) 13 (11.7)  
40-49 36 (16.2) 16 (14.4)  
50-59 50 (22.5) 25 (22.5)  
60-69 75 (33.8) 37 (33.3)  
≧70 39 (17.6) 20 (18.0)  
平均 58.0 ± 13.0 57.9 ± 13.0 1.000 

教育程度  0.001 

  小學以下 67 (30.7) 57 (52.3)  
  國中 35 (16.1) 16 (14.7)  
  高中 42 (19.3) 18 (16.5)  
  專科 33 (15.1) 10 (9.2)  
  大學以上 41 (18.8) 8 (7.3)  
父親籍貫  0.890 
  閩南人 176 (80.7) 89 (81.7)  
  原住民 27 (12.4) 14 (12.8)  
  其他 15 (6.9) 6 (5.5)  
母親籍貫  0.836 
  閩南人 184 (84.4) 91 (83.5)  
  原住民 20 (9.2) 12 (11.0)  
  其他 14 (6.4) 6 (5.5)  
配偶籍貫  0.662 
  閩南人 174 (84.1) 87 (87.9)  
  原住民 18 (8.7) 7 (7.1)  
  其他 15 (7.2) 5 (5.1)  

遺漏值：教育程度=6；父親籍貫=6；母親籍貫=6；配偶籍貫=27 

 



 

 55

表 4-18 胃癌病例及對照家庭結構、婚姻狀態及經濟況狀--病例對照研究 

    對照    病例 統計檢定值 
變項     N=222     N=111  
       n    (%)       n     (%) p 值 
兄弟姊妹人數   0.122 
  ≦3 44 (20.2) 30 (28.3)  
  4 33 (15.1) 21 (19.8)  
  5 46 (21.1) 10 (9.4)  
  6 38 (17.4) 18 (17.0)  
  7、8 32 (14.7) 16 (15.1)  
  ≧9 25 (11.5) 11 (10.4)  
  平均 5.4 ± 2.3 5.1 ± 2.5 0.228 
婚姻狀態  0.484 
  已婚 192 (86.5) 99 (89.2)  
其他 30 (13.5) 12 (10.8)  

經濟狀況  0.012 

  富有/小康 89 (40.1) 39 (35.1)  
普通/清寒 55 (24.8) 48 (43.2)  

  不明# 78 (35.1) 24 (21.6)  
血型   0.002 

  A 41 (20.6) 25 (23.8)  
  B 58 (29.1) 14 (13.3)  
  AB 8 (4.0) 13 (12.4)  
  O 92 (46.2) 53 (50.5)  
遺漏值：兄弟姊妹人數=9；血型=29 
#未納入計算 

 

二、抽菸及二手煙暴露 

病例組（40.9%）的一生抽菸盛行率高於對照組（27.5%）（表

4-19）。雖然兩組人在職場的二手煙暴露相差不顯著，但病例組在家

中暴露二手煙的年數可能高於對照組（32.9±14.5 對 24.1±15.0, 

p=0.018）。 
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表 4-19 胃癌病例及對照香菸暴露比較 

 對照 病例 統計檢定值 
變項  N=222   N=111  
      n (%)       n (%) p 值 
是否曾抽菸   0.014 

否  158 (72.5) 65 (59.1)  
是 60 (27.5) 45 (40.9)  

家人是否抽菸   0.207 
否 90 (45.0) 29 (36.7)  
是 110 (55.0) 50 (63.3)  

同事是否抽菸   0.590 
  否 122 (66.7) 39 (62.9)  
  是  61 (33.3) 23 (37.1)  
    
  對照 病例 統計檢定值 
變項  N=110   N=50  
      n (%)       n (%) p 值 
家中二手煙暴露年數   0.006 

  ＜20 32 (29.1) 6 (12.0)  
  20-29 34 (30.9) 2 (4.0)  
  30-39 5 (4.6) 5 (10.0)  
  ≧40 17 (15.5) 7 (14.0)  
  不明# 22 (20.0) 30 (60.0)  
  平均 24.1 ± 15.0  32.9 ± 14.5 0.018 
    
  對照 病例 統計檢定值 
變項   N=61   N=23  
      n (%)       n (%) p 值 
職場二手煙暴露年數   0.366 
  ≦20 22 (36.1) 3 (13.0)  
＞20 18 (29.5) 5 (21.7)  
不明# 21 (34.43) 15 (65.2)  
平均 20.4 ± 14.4 25.1 ± 10.6 0.378 

遺漏值：是否曾抽菸=5；家人是否抽菸=54；同事是否抽菸=88；家中二手煙暴

露年數=52；職場二手煙暴露年數=36 
#未納入計算 

病例組曾抽菸的人中有 64.3%目前仍抽菸，對照組中則有 50.8%

（表 4-20）。兩組人抽菸的方式、第一次抽菸年齡、停止抽菸年

齡、抽菸年數和抽菸量分布，或其平均值均無顯著差異。 
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表 4-20 胃癌病例及對照中現行吸菸者暴露比較 

 對照 病例 統計檢定值 
變項      N=60     N=45  
      n (%)       n (%) p 值 
目前是否仍抽菸   0.179 

  否 29 (49.2) 15 (35.7)  
是 30 (50.8) 27 (64.3)  

抽菸時是否吸入肺部   0.677 
否 13 (22.0) 11 (25.6)  

  是 46 (78.0) 32 (74.4)  
第一次抽菸年齡   0.208 
  ≦15 3 (5.0) 7 (16.3)  
  16-18 14 (23.3) 6 (14.0)  
  19-22 27 (45.0) 20 (46.5)  
  ≧23 16 (26.7) 10 (23.3)  
  平均 22.7 ± 9.1 20.2 ± 4.9  0.075 
停止抽菸年齡   0.571 
  ≦44 12 (33.3) 4 (20.0)  
  45-49 6 (16.7) 4 (20.0)  
  ≧50 18 (50.0) 12 (60.0)  
  平均 50.1 ± 12.7 55.1 ± 13.9 0.182 
持續抽菸年數   0.428 
  ≦19 16 (31.4) 7 (17.5)  
  20-29 11 (21.6) 9 (22.5)  
  30-39 11 (21.6) 9 (22.5)  
  ≧40 13 (25.5) 15 (37.5)  
平均 28.0 ± 14.6 33.1 ± 13.6 0.093 

一天抽菸量   0.765 
  ≦10 15 (25.4) 14 (31.1)  
  11-20 31 (52.5) 23 (51.1)  
  ≧21 13 (22.0) 8 (17.8)  
  平均 19.8 ± 11.2 19.6 ± 11.0  0.947 

遺漏值：目前是否抽菸=4；抽菸時是否吸入肺部=3；第一次抽菸年齡=2；停止

抽菸年齡=49；持續抽菸年數=14；平均抽菸量=1 

三、嚼食檳榔 

病例組（14.5%）的一生嚼檳榔盛行率高於對照組（3.7%）。曾

嚼檳榔者其開始使用年齡、結束使用年齡、使用年數、檳榔使用量及

吃法分布，或每天平均嚼食數均無顯著差異（表 4-21）。 
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表 4-21 胃癌病例及對照中檳榔暴露比較  

  對照 病例 統計檢定值 
變項     N=222 N=111  
      n (%)    n (%) p 值 
是否嚼檳榔   0.0001 

否    206 (96.3) 94 (85.5)  
是 8 (3.7) 16 (14.5)  
    
 對照 病例 統計檢定值 

變項     N=8 N=16  
      n (%)    n (%) p 值 
開始食用年齡#   1.000 

≦25 5 (71.4) 8 (61.5)  
＞25 2 (28.6) 5 (38.5)  
平均 23.0 ± 5.6 25.4 ± 10.6 0.587 

結束食用年齡#   0.377 
≦50 5 (71.4) 5 (50.0)  
＞50 2 (28.6) 5 (50.0)  
平均 48.0 ± 14.7 47.2 ± 13.0 0.907 

持續年數#   0.374 
≦25 5 (71.4) 6 (46.2)  
＞25 2 (28.6) 7 (53.8)  
平均 25.0 ± 14.8 23.5 ± 15.8 0.843 

一天嚼幾顆#   0.673 
≦15 4 (50.0) 8 (61.5)  
＞15 4 (50.0) 5 (38.5)  
平均 18.0 ± 12.2 15.8 ± 10.6 0.663 

吃法#   0.724 
  大部分吐汁 3 (37.5) 8 (53.3)  
  有時才吐汁 1 (12.5) 2 (13.3)  
  很少吐汁 4 (50.0) 5 (33.3)  

遺漏值：是否嚼檳榔=9；開始食用年齡=4；結束食用年齡=7；持續年數=4； 
一天嚼幾顆=3；吃法=1 

# Fisher exect test 

若只計算男性檳榔暴露情況（表 4-22），病例組（20.3%）的一

生嚼檳榔盛行率高於對照組（6.5%）。曾嚼檳榔者其開始使用年

齡、結束使用年齡、使用年數、檳榔使用量及吃法分布，或每天平均
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嚼食數均無顯著差異。 

表 4-22 胃癌病例及對照中男性檳榔暴露比較 

  對照 病例 統計檢定值 
變項     N=123 N=64  
      n (%)    n (%) p 值 
是否嚼檳榔   0.005 

否    115 (93.5) 51 (79.9)  
是 8 (6.5) 13 (20.3)  
    
  對照 病例 統計檢定值 

變項     N=8 N=13  
      n (%)    n (%) p 值 
開始食用年齡   1.000# 
≦25 5 (71.4) 7 (63.6)  
＞25 2 (28.6) 4 (36.4)  
平均 23.0 ± 5.6 25.9 ± 11.0 0.528 

結束食用年齡   1.000# 
≦50 5 (71.4) 5 (62.5)  
＞50 2 (28.6) 3 (37.5)  
平均 48.0 ± 14.7 44.8 ± 13.5 0.663 

持續年數   0.637# 
≦25 5 (71.4) 6 (54.5)  
＞25 2 (28.6) 5 (45.5)  
平均 25.0 ± 14.8 21.6 ± 16.3 0.656 

一天嚼幾顆   0.377# 
≦15 4 (50.0) 8 (72.7)  
＞15 4 (50.0) 3 (27.3)  
平均 18.0 ± 12.2 12.7 ± 8.2 0.273 

吃法   0.850# 
  大部分吐汁 3 (37.5) 5 (50.0)  
  有時才吐汁 1 (12.5) 1 (8.3)  
  很少吐汁 4 (50.0) 5 (41.7)  

遺漏值：是否嚼檳榔=9；開始食用年齡=4；結束食用年齡=7；持續年數=4； 
一天嚼幾顆=3；吃法=1 

# Fisher exact test 
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四、飲食習慣 

表 4-23 說明胃癌病例及對照組 40 歲後的飲食特徵，遺漏值太

大。就已知資料觀察病例組和對照組食用硝製食品、煙燻食品、豆類

發酵品和鹽製食品的差異不易判斷。表 4-24 雖然顯示病例組和對照

組食用乳酪、自來水、飯後從事工作或運動都有顯著差異，但缺失值

相當高。從已知資料分析，病例組每週吃新鮮蔬菜次數顯著低於對照

組（6.4±6.3 對 14.4±4.9, p=0.0001），同樣，病例也有較低的深綠色

蔬菜攝取（6.2±6.2 對 13.9±4.8, p=0.0001）和吃水果的次數（5.8±5.9

對 10.5±6.1, p=0.0001）。 

五、營養品及藥物的攝取 

病例組（ 12.7% ）食用綜合維他命的百分比低於對照組

（43.0%）（表 4-25）。病例組有 0.9%食用維他命 A 食用率低於病

例組（23.4%）。病例組（0.9%）維他命 B 群食用率低於對照組

（11.7%）。但病例組有 9.1%食用鈣片，高於對照組的 0.5%，兩組

有顯著差異。至於維他命 B、維他命 C、維他命 E、的攝取病例組有

較低的傾向，但不顯著。阿斯匹靈等止痛藥的攝取亦無顯著差異。 
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表 4-23 胃癌病例及對照 40 歲後飲食狀況比較 

  對照 病例 統計檢定值 
變項 N=222 N=111  
     n (%)   n (%) p 值 
硝製食品   0.688 

  ＜1/年 49 (22.1) 39 (35.1)  
  ＜1/月 52 (23.4) 31 (27.9)  

1-3/月 23 (10.4) 13 (11.7)  
1-2/週以上 12 (5.4) 6 (5.4)  
不明# 86 (38.7) 22 (19.8)  

煙燻食品   0.932 

  ＜1/年 72 (32.4) 45 (40.5)  
  ＜1/月 43 (19.4) 30 (27.0)  

1-3/月 12 (5.4) 10 (9.0)  
1-2/週以上 8 (3.6) 5 (4.5)  
不明# 87 (39.2)    21 (18.9)  

豆類發酵品   0.771 
  ＜1/年 55 (24.8) 33 (29.7)  
  ＜1/月 39 (17.6) 28 (25.2)  

1-3/月 20 (9.0) 11 (9.9)  
1-2/週以上 20 (9.0) 17 (15.3)  
不明# 88 (39.6) 22 (19.8)  

鹽製食品   0.125 
  ＜1/年 62 (27.9) 34 (30.6)  
  ＜1/月 37 (16.7) 26 (23.4)  

1-3/月 24 (10.8) 12 (10.8)  
1-2/週以上 12 (5.4) 17 (15.3)  
不明# 87 (39.2) 22 (19.8)  

酸菜、梅干菜、榨菜、鹹菜   0.385 

  ＜1/年 48 (21.6) 37 (33.3)  
  ＜1/月 45 (20.3) 28 (25.2)  

1-3/月 22 (9.9) 8 (7.2)  
1-2/週以上 20 (9.0) 16 (14.4)  
不明# 87 (39.2) 22 (19.8)  

#未納入計算 
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表 4-24 胃癌病例及對照 40 歲後飲食狀況比較（續） 

  對照 病例 統計檢定值 
變項 N=222 N=111  
     n (%)   n (%) p 值 
辛辣食品   0.096 

＜1/年 62 (27.9) 54 (48.7)  
＜1/月 25 (11.3) 17 (15.3)  
1-3/月 21 (9.5) 6 (5.4)  
1-2/週以上 26 (11.7) 13 (11.7)  
不明# 88 (39.6) 21 (18.9)  

生吃洋蔥、蔥或蒜頭   0.686 

  ＜1/年 82 (36.9) 53 (47.8)  
  ＜1/月 16 (7.2) 15 (13.5)  

1-3/月 18 (8.1) 9 (8.1)  
1-2/週以上 18 (8.1) 13 (11.7)  
不明# 88 (39.6) 21 (18.9)  

乳酪   0.003 
  ＜1/年 100 (45.1) 79 (71.2)  
  ＜1/月 20 (9.0) 2 (1.8)  

1-3/月以上 12 (5.4) 4 (3.6)  
不明# 90 (40.5) 26 (23.4)  

飲用水   0.0001 
自來水 76 (34.2) 43 (38.7)  

  山泉水 17 (7.7) 33 (29.7)  
  其他 40 (18.0) 13 (11.7)  
不明# 89 (40.1) 22 (19.8)  

是否以澱粉類為主食   0.496 
  否 83 (37.4) 50 (45.1)  
  是 51 (23.0) 25 (22.5)  
  不明# 88 (39.6) 36 (32.4)  
飯後是否工作或運動   0.0001 
  否 22 (9.9) 45 (40.5)  
  是 111 (50.0) 32 (28.8)  
  不明# 89 (40.1) 34 (30.6)  
每週蔬菜食用次數 14.4±4.9 6.4±6.3 0.0001 
每週深綠色蔬菜食用次數 13.9±4.8 6.2±6.2 0.0001 
每週水果食用次數 10.5±6.1 5.8±5.9 0.0001 
#未納入計算 
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表 4-25 胃癌病例及對照營養品及藥物攝取情形 

 對照 病例 統計檢定值 
變項 N=222 N=111  
      n (%)    n (%) p 值 
綜合維他命   0.0001 

否 126 (57.0) 96 (87.3)  
是 95 (43.0) 14 (12.7)  

維他命 A#   0.0001 
否 164 (76.6) 109 (99.1)  
是 50 (23.4) 1 (0.9)  

維他命 B#   0.065 
否 201 (94.8) 109 (99.1)  
是 11 (5.2) 1 (0.9)  

維他命 C#   0.078 
否 193 (91.0) 106 (96.4)  
是 19 (9.0) 4 (3.6)  

維他命 E#   0.325 
否 194 (91.5) 104 (94.5)  
是 18(8.5) 6 (5.5)  

維他命 B 群#   0.001 

否 188 (88.3) 109 (99.1)  
是 25 (11.7) 1 (0.9)  

鈣片#   0.0001 
否 211 (99.5) 100 (90.9)  
是 1 (0.5) 10 (9.1)  

阿斯匹靈#   0.118 
否 210 (99.5) 107 (97.3)  
是 1 (0.5) 3 (2.7)  

其他類止痛藥#   0.186 
否 210 (99.1) 106 (96.4)  
是 2 (0.9) 4 (3.6)  

遺漏值：綜合維他命=2；維他命 A=9；維他命 B=11；維他命 C=11；維他命

E=11；維他命 B 群=10；鈣片=11；阿斯匹靈=12；其他類止痛藥=11 
# Fisher exect test 

六、疾病史 

表 4-26 說明病例和對照的家族病史，父母及兄弟姊妹的胃部疾

病和罹患癌症的比較，並未達顯著差異。病例和對照家人曾感染 Hp
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的問卷並不完整。 

表 4-26 胃癌病例及對照疾病家族史比較 

 對照 病例 統計檢定值 
變項 N=222    N=111  
      n (%)   n (%) p 值 
父親有無胃部疾病*   0.066 
  無 213 (95.9) 101 (91.0)  
  有 9 (4.1) 10 (9.0)  
母親有無胃部疾病   0.665 
  無 214 (96.4) 108 (97.3)  
  有 8 (3.6) 3 (2.7)  
兄弟姊妹有無胃部疾病   1.000 
  無 212 (95.5) 106 (95.5)  
  有 10 (4.5) 5 (4.5)  
父親癌症   0.758 
否 185 (83.3) 91 (82.0)  
是 23 (10.4) 10 (9.0)  
不明# 14 (6.3) 10 (9.0)  

母親癌症   0.635 
  否 193 (86.9) 94 (84.7)  
是 15 (6.8) 9 (8.1)  
不明# 14 (6.3) 8 (7.2)  

兄弟姊妹癌症   0.644 
否 190 (85.6) 97 (87.4)  
是 17 (7.7) 7 (6.3)  
不明# 15 (6.8) 7 (6.3)  

是否曾感染 Hp   0.492 
否 140 (63.1) 75 (67.6)  
是 18 (8.1) 7 (6.3)  
不明# 64 (28.8) 29 (26.1)  

家人是否感染 Hp   0.564 

否 90 (40.5) 35 (31.5)  
是 5 (2.3) 3 (2.7)  
不明# 127 (57.2) 73 (65.8)  

*胃部疾病包括胃潰瘍、十二指腸潰瘍、萎縮性胃炎、胃淋巴瘤及胃息肉等 
#未納入計算 
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七、染髮劑暴露 

病例組有 46.8%（51 人）曾經染髮，比對照組 27.2%（58 人）

高（p<0.001），但每年染髮的平均次數較低（4.0±4.1 對 6.3±5.1, 

p=0.014）（表 4-27）。兩組經常幫別人染髮的人不多，病例組開始

幫人染髮的年齡低於對照組（29.0±18.3 對 49.4±17.7, p=0.037），至

於是否為別人染髮、幫人染髮年數及是否戴手套，兩組的分布均無顯

著差異（表 4-28）。 

將不同性別各別分析結果顯示（表 4-29），病例組男性中曾染

髮的比例占 34.9%（22 人），對照組男性中曾染髮的比例占 18.2%

（22 人）。病例組女性中曾染髮占 63.0%（29 人），對照組女性中

曾染髮占 39.1%（36 人），不論男女性，病例染髮的比例皆高於對

照組，有統計上顯著差異。 

由於染髮的比例有偏高的情形，於是有一部份個案採電話方式再

次訪視。結果發現，對照組中 20 人第一次訪視填答有染髮，但在第

二次電訪卻只有 2 人回答有染髮，10 人回答無染髮，8 人未知。病例

組中 9 人第一次訪視填答有染髮，但在第二次電訪卻只有 3 人回答有

染髮，2 人回答無染髮，4 人未知。染髮資料的分析結果可能有偏

差，有待進一步商榷。
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表 4-27 胃癌病例及對照染髮劑暴露比較 

  對照 病例 統計檢定值 
變項  N=222 N=111  
      n (%)     n (%) p 值 
是否曾染髮   0.0001 

否 155 (72.8) 58 (53.2)  
是 58 (27.2) 51 (46.8)  

    
是否曾染髮#   0.036 
否 157 (74.0) 68 (62.4)  
是 56 (26.0) 41 (37.6)  

  對照 病例 統計檢定值 
變項  N=58 N=51  
      n (%)     n (%) p 值 
幾歲開始染髮   0.172 

≦40 14 (25.0) 15 (40.5)  
  41-50 23 (41.1) 15 (40.5)  
  ＞50 19 (33.9) 7 (18.9)  
  平均 46.5 ± 13.0 43.1 ± 11.7 0.199 
總共染髮幾年   0.639 
  ＜10 28 (57.1) 23 (62.2)  
  ≧10 21 (42.9) 14 (37.8)  
  平均 13.1 ± 16.7 13.0 ± 14.0 0.970 
平均一年染髮次數   0.043 
＜5 26 (46.4) 33 (70.2)  

  5-9 14 (25.0) 8 (17.0)  
  ≧10 16 (28.6) 6 (12.8)  
  平均 6.3 ± 5.1 4.0 ± 4.1 0.014 

遺漏值：是否曾染髮=11；幾歲開始染髮=16；總共染髮幾年=25；平均一年染髮

次數=6 

#t第二次訪問結果 
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表 4-28 胃癌病例及對照幫人染髮的暴露比較（續） 

  對照 病例 統計檢定值 
變項  N=222 N=111  
      n (%)     n (%) p 值 
是否為別人染髮   0.860 
  否 171 (92.4) 67 (91.8)  
  是 14 (7.6) 6 (8.2)  
    
  對照 病例 統計檢定值 
變項  N=14 N=6  
      n (%)     n (%) p 值 
開始幫人染髮年齡   0.152 

＜50 5 (41.7) 5 (83.3)  
  ≧50 7 (58.3) 1 (16.7)  
  平均 49.4 ± 17.7 29.0 ± 18.3 0.037 
總共幫人染髮幾年   1.000 
  ≦5 4 (40.0) 3 (50.0)  
  ＞5 6 (60.0) 3 (50.0)  
  平均 7.9 ± 6.1 12.2 ± 14.3 0.416 
是否戴手套   0.201 
  否 3 (21.4) 3 (50.0)  
  是 11 (78.6) 3 (50.0)  

遺漏值：是否為別人染髮=75；開始幫人染髮年齡=2；總共幫人染髮幾年=4 
 
 
表 4-29 胃癌病例及對照染髮劑暴露比較 

變項  對照 病例 統計檢定值 
  N=121 N=63  
男性      n (%)     n (%) p 值 
是否曾染髮   0.012 
否 99 (81.8) 41 (65.1)  
是 22 (18.2) 22 (34.9)  
    

變項  對照 病例 統計檢定值 
  N=92 N=46  
女性      n (%)     n (%) p 值 
是否曾染髮   0.008 
否 56 (60.9) 17 (37.0)  
是 36 (39.1) 29 (63.0)  

遺漏值：男性＝8；女性＝3 
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八、運動史及家務活動 

病例和對照操持家務的比例，差異不顯著（表 4-30）。病例可

能較少運動。每週至少運動一次者佔 45%（50 人），低於對照組的

61.7%（137 人）。病例組有接近半數的人為區分室內、外運動，可

能較少從事戶外運動佔 44.6%（45 人），低於對照組的 62.2%（138

人）。進一步分析操持家務的程度顯示，病例並非家務主要負責人，

操作時間也少於對照組（1.4±1.4 對 2.0±1.4, p=0.048），其家務勞動

多為輕度者（表 4-31）。 

表 4-30 胃癌病例及對照的家務及運動史比較 

 對照 病例 統計檢定值 
變項 N=222 N=111  
      n (%)    n (%) p 值 
是否擔任家務   0.762 
否 101 (45.5) 46 (41.4)  
是 106 (47.8) 52 (46.9)  
不明#  15 (6.76) 13 (11.7)  

運動頻率   0.004 
  每天至少一次 83 (37.4) 32 (28.8)  
  每週四至六次 15 (6.7) 12 (10.8)  
  每週一至三次 39 (17.6) 6 (5.4)  
  每月一至四次 13 (5.9) 1 (0.9)  
  每月不到一次 51 (23.0) 32 (28.8)  
  不明# 21 (9.5) 28 (25.2)  
運動型態   0.086 
  室內 26 (11.7) 6 (5.9)  
  室外 115 (51.8) 43 (42.6)  
  室內室外都有 23 (10.4) 2 (2.0)  
  不明# 58 (26.1) 50 (49.5)  
#未納入計算 
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表 4-31 胃癌病例及對照家務負擔者比較 

 對照 病例 統計檢定值 
變項 N=106 N=52  
      n (%)    n (%) p 值 
家務勞動強度   0.004 
  輕度 66 (62.3) 44 (84.6)  
  中、強度 40 (37.7) 8 (15.4)  
家務主要負擔者   0.0001 

  自己 48 (45.3) 7 (13.5)  
  配偶 27 (25.5) 5 (9.6)  
  他人 21 (19.8) 30 (57.7)  
  不明# 10 (9.4) 10 (19.2)  
家務勞動時間（小時/天）   0.0001 

  ≦1 小時 43 (40.6) 38 (73.1)  
  ＞1 小時 45 (42.5) 8 (15.4)  
  不明# 18 (17.0) 6 (11.5)  
  平均 2.0 ± 1.4 1.4 ± 1.4 0.048 
#未納入計算 

 

九、各變項間的相關 

表 4-32 描述人口學及生活形態變項間之相關性，其中教育程度

與經濟狀況有顯著相關，和染髮有負相關。且抽菸與嚼檳榔亦有顯著

相關。從表 4-33 可知硝製食品、煙燻食品、豆類發酵品、鹽製食

品、酸菜、梅干菜、榨菜、鹹菜、辛辣食品、洋蔥、蒜頭間有顯著相

關。且食用蔬菜、深綠色蔬菜及水果的頻率也具有顯著相關。為避免

因共線性影響，於是選擇較具影響力的教育程度變項捨棄經濟狀態變

項；將食用蔬菜、深綠色蔬菜及水果每週的食用次數相加，再重新分

組。 



 

 70

表 4-32 人口學及生活形態變項間之相關性（Spearman rank correlation） 

 
教育 
程度 血型 經濟 

狀態 抽菸 檳榔 染髮 運動 
頻率 

教育程度 1.00 
p=1.000       

血型 -0.12 
p=0.040 

1.00 
p=1.000      

經濟狀態 0.24 
p=0.000 

-0.10 
p=0.150 

1.00 
p=1.000     

抽菸 -0.08 
p= 0.148 

0.01 
p=0.918 

-0.07 
p=0.268 

1.00 
p=1.000    

檳榔 -0.09 
p=0.119 

0.09 
p=0.124 

-0.16 
p=0.015 

0.36 
p<0.000 

1.00 
p=1.000   

染髮 -0.16 
p=0.005 

0.027 
p=0.639 

-0.04 
p=0.582 

-0.06 
p=0.274 

0.03 
p=0.607 

1.00 
p=1.000  

運動頻率 -0.01 
p=0.887 

0.02 
p=0.791 

-0.05 
p=0.457 

-0.04 
p=0.520 

0.06 
p=0.295 

0.03 
p=0.607 

1.00 
p=1.000 
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表 4-33 飲食習慣變項間之相關性（Spearman rank correlation） 

 硝製

食品 
煙燻

食品 
豆類

發酵 
鹽製

食品 
酸菜

榨菜

辛辣

食品

洋蔥

蒜頭

飲用

水 
維他

命 
蔬菜

攝取 
深綠

蔬菜

水果

攝取

硝製

食品 
1.00 

p=1.00 
        

   

             

煙燻

食品 
0.76 

p<0.00 
1.00 

p=1.00 
       

   

             

豆類

發酵 
0.41 

p<0.00 
0.33 

p<0.00 
1.00 

p=1.00 
      

   

             

鹽製

食品 
0.53 

p<0.00 
0.52 

p<0.00 
0.55 

p<0.00 
1.00 

p=1.00 
     

   

             

酸菜

榨菜 
0.39 

p<0.00 
0.40 

p<0.00 
0.45 

p<0.00 
0.6 

p<0.00 
1.00 

p=1.00
    

   

             

辛辣

食品 
0.33 

p<0.00 
0.29 

p<0.00 
0.17 

p=0.01 
0.34 

p<0.00 
0.43 

p<0.00
1.00 

p=1.00
   

   

             

洋蔥

蒜頭 
0.20 

p=0.00 
0.25 

p=0.00 
0.08 

p=0.24 
0.20 

p=0.00 
0.25 

p=0.00
0.33 

p<0.00
1.00 

p=1.00
  

   

             

飲用

水 
0.13 

p=0.05 
0.08 

p=0.24 
0.22 

p=0.00 
0.07 

p=0.28 
0.14 

p=0.05
0.15 

p=0.02
0.01 

p=0.91
1.00 

p=1.00
 

   

             

維他

命 
0.08 

p=0.25 
0.08 

p=0.25 
0.06 

p=0.39 
0.16 

p=0.01 
0.17 

p=0.01
0.06 

p=0.39
0.22 

p=0.00
-0.04
p=0.52

1.00 
p=1.00

   

             
蔬菜

攝取 
-0.13 
p=0.05 

-0.05 
p= 0.46 

0.01 
p=0.86 

0.00 
p=0.97 

-0.06
p=0.39

0.00 
p=0.95

0.05 
p= 0.49

-0.04
p=0.59

0.06 
p=0.29

1.00 
p=1.00 

  

             
深綠

蔬菜 
-0.10 
p=0.13 

-0.08 
p= 0.21 

0.04 
p=0.54 

0.04 
p=0.58 

-0.00
p=1.00

-0.01
p=0.92

0.00 
p=0.99

0.04 
p=0.57

0.08 
p=0.16

0.92 
p<0.00 

1.00 
p=1.00

 

             
水果

攝取 
0.06 

p=0.33 
0.06 

p= 0.34 
0.09 

p=0.18 
0.12 

p=0.07 
0.11 

p=0.12
-0.01
p=0.94

0.03 
p=0.60

0.10 
p=0.14

0.05 
p=0.35

0.80 
p<0.00 

0.79 
p<0.00

1.00 
p=1.00
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將教育程度、抽菸、嚼檳榔、蔬菜水果、維他命、及運動頻率

以 conditional 多變項邏輯斯迴歸分析（表 4-34），結果顯示教育程

度為專科或大學以上者罹患胃癌的危險性是國小以下者的 0.33 倍，

且達顯著差異。每週食用蔬菜超過 35 次者罹患胃癌的危險性是每週

7 次以下者的 0.47 倍，且有達統計顯著差異。使用一種或兩種以上維

他命的保護作用一樣，勝算比皆為 0.14，且皆有統計上顯著差異。每

週運動一至六次或每天運動一次以上者，罹患胃癌的 OR 為相近，約

0.4，亦皆都有達統計上顯著差異。 

 
表 4-34 胃癌病例對照危險因子＃conditional logistic regression 之 odds ratio 及

95%信賴區間 

 Crude OR (95%CI) Adjusted OR (95%CI) 
教育程度     
國小以下 1.00  1.00  
國中 0.55  (0.28-1.09) 0.68 (0.32-1.48) 

  高中 0.52* (0.27-0.99) 0.53 (0.25-1.10) 
  專科、大學 0.29*** (0.16-0.54) 0.33** (0.17-0.67) 
蔬菜水果（次/週）     
  ≦7 1.00  1.00  
  8-35 1.05  (0.61-1.80) 1.09 (0.58-2.03) 
  >35 0.39** (0.21-0.72) 0.47* (0.24-0.93) 
維他命總數     
無 1.00  1.00  
1 種 0.15*** (0.08-0.30) 0.14*** (0.07-0.28) 
2 種以上 0.12*** (0.05-0.29) 0.14*** (0.05-0.34) 

運動頻率     
  每週不到一次 1.00  1.00  
  每週一至六次 0.47*  (0.25-0.87) 0.43* (0.21-0.88) 
每天至少一次 0.54*  (0.32-0.91) 0.41** (0.23-0.76) 

* p<0.05, ** p<0.01, *** P<0.001 
＃調整教育程度、抽菸、檳榔、蔬菜水果、維他命、運動頻率 
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進一步將教育程度、血型、抽菸、嚼檳榔、蔬菜水果、飲用水、

飯後運動或工作、維他命及運動頻數以 conditional 多變項邏輯斯迴歸

分析（表 4-35），結果顯示每週攝取蔬菜水果次數超過 35 次者罹患

胃癌的 OR 為 0.10。飯後工作或運動者罹患胃癌的危險性是無飯後工

作或運動者的 0.24 倍。每天運動頻率經多變項分析調整後則未達顯

著差異。 

 
表 4-35 胃癌病例對照危險因子＃Conditional logistic regression 之 Odds ratio 及

95%信賴區間 

 Crude OR (95%CI) Adjusted OR (95%CI) 
教育程度     
國小以下 1.00  1.00  
國中 0.55 (0.28-1.09) 0.65 (0.23-1.85) 

  高中 0.52* (0.27-0.99) 0.69 (0.25-1.90) 
  專科、大學 0.29*** (0.16-0.54) 0.45 (0.18-1.17) 
蔬菜水果（次/週）     
  ≦7 1.00  1.00  
  8-35 1.05  (0.61-1.80) 0.27** (0.11-0.66) 
  >35 0.39** (0.21-0.72) 0.10*** (0.04-0.25) 
飯後工作或運動     
否 1.00  1.00  
是 0.14*** (0.07-0.27) 0.24*** (0.12-0.50) 

運動頻率     
  每週不到一次 1.00  1.00  
  每週一至六次 0.47*  (0.25-0.87) 0.75 (0.29-1.99) 
每天至少一次 0.54*  (0.32-0.91) 0.52 (0.24-1.15) 

* p<0.05, ** p<0.01, *** P<0.001 
＃調整教育程度、血型、抽菸、檳榔、蔬菜水果、飲用水、維他命、飯後工作或

運動、運動頻率 
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第五章  討論 

由國民健康保險資料分析結果可發現，男女性的胃癌盛行率和發

生率均逐年下降。全民健康保險實施之初，每年的發生率均較由癌症

登記資料分析之胃癌發生率為高，直到 2003 年其發生率（男性：

18.3/105；女性：12.2/105）才接近 2002 年癌症登記的發生率估計值

（男性：19.7/105；女性：10.4/105）。導致這樣的結果可能原因有兩

個，第一，可能因為癌症登記的完整性只有 70%[3]，所以由癌症登

記資料所估的發生率可能低估，以致發生率較健保資料所估的發生率

為低。第二，健保資料前幾年所估計的發生個案可能包含了健康保險

實施前的盛行個案，由於健保的優惠促進民眾就醫，增加了疾病的診

斷，以致前幾年的發生率遠大於癌症登記所估的發生率，到 2003 年

健保資料所估的發生率才與癌症登記接近。在癌症登記完整率未提高

的情況下，健保資料所得的癌症發生率從 2003 年開始應該是比較可

靠的。 

比較各國胃癌發生率的研究結果顯示[5]，經年齡調整後，日本

人 的 胃 癌 發 生 率 最 高 （ 男 性 ： 65.0/105~95.5/105 ； 女 性 ：

27.3/105~40.1/105 ） ， 韓 國 人 次 之 （ 男 性 ： 65.9/105 ； 女 性 ：
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25.0/105），中國上海居民（男性：46.5/105；女性：21.0/105），加

拿大人（男性：10.6/105；女性：4.5/105），美國白種人最低（男

性：7.5/105；女性：3.1/105）。除了先天遺傳因素差異可能影響發生

率外，飲食文化等環境因素也是不容忽視的影響因子。日本人和韓國

人以醃漬食品為重要日常餐飲配食，高鹽分食物對胃上皮造成傷害，

Helicobacter pylori 和鹽的交互作用促進胃癌的生成[153-4]。國人的

醃漬品攝取量低於日、韓，高於歐美，或許和發生率介於這些國家的

發生率之間有關。 

國民健康保險資料分析顯示，由 1997 年到 2003 年間，男性的胃

癌平均發生率較女性的為高（28.4/105對 19.6/105，p<0.0001），且年

紀越大罹患胃癌的相對危險性也越高，此結果與日本 Inoue 等[6]的研

究結果一致，其發生率也有逐年下降的趨勢。可能與環境衛生的改善

及生活飲食習慣的改變有關。 

國人男性胃癌病例的 5 年以上存活率為 23.8%，女性為 25.3%。

比較美國胃癌存活率，結果顯示 1996-2002 年美國不分種族之胃癌患

者存活 5 年以上機率為 23.9%。美國白種人男性病例存活 5 年機率為

20.9%，女性為 23.9%。美國黑人男性病例存活 5 年機率為 20.5%，

女性為 26.4%[155]。國人胃癌存活率與美國相近，且女性存活性皆大
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於男性。可能因為女性對疾病的敏感度高於男性，以致可在疾病早期

就診斷出，故存活率較高。 

由癌症登記分析發現，女性 40 歲以下發生胃癌的病患，女性多

於男性，此結果與 Sun 等[19]在日本的世代研究相同。國人的胃癌案

例大部分由醫學中心或教學醫院通報，可能是在地方診所或醫院檢查

出可能為胃癌病例，而至大型醫院做進一步檢查，所以大部分的病例

會由醫學中心通報，但是男女性前往的醫院類型有顯著差異，可見男

女性對就醫的態度，可能有所不同。 

我們的病例對照研究結果顯示，蔬菜水果每週食用 8 次以上對胃

癌具有保護作用（OR=0.21，95% CI=0.08-0.58），與許多研究[11, 

41-50]的結果一致。飯後運動似乎對胃癌也具有保護作用，值得進一

步探討。有病例對照研究[152]顯示運動對賁門性胃癌和末稍部位的

胃癌有保護作用，但均未達統計顯著。 

許多研究指出抽菸會增加胃癌的危險性 1.5-3.0 倍[12, 45, 55, 87-

95]，但本研究分析抽菸罹患胃癌的危險比，經調整其他危險因子，

結果沒有達統計上顯著意義，恰與上述研究不符，但卻與 Rao 等的

病例對照研究結果[63]一致。可能是研究族群不同所致。 
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由於胃癌發生的早期通常無明顯症狀，加上目前又缺乏簡易的篩

檢工具，故相關於胃癌之防治，可從「預防」做起。本研究結果顯示

飲食對胃癌有顯著的相關，尤其是蔬果類具有顯著的保護作用。未來

在衛教方面，可鼓勵民眾注重健康的飲食。促使罹患胃癌危險性下

降。 
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第六章  結論與建議 

第一節  結論 

國民健康保險資料分析顯示男性胃癌發生率較女性為高，且年紀

越大罹患胃癌的相對危險性也越高。蔬菜水果的使用將有助於降低罹

患胃癌的風險。 

第二節  研究限制 

1.全國胃癌登記檔的胃癌個案收集是以有 50 床以上醫療院所的申報

為主，因此不包括總胃癌個數，所獲取的資料檔則為抽樣檔，國建

局並未告知抽樣方式，不過經國健局癌症登記報告可推算 1995-

2002 年所抽出的個案比例，男性平均為 30.9%（SD=0.01），女性

平均為 24.7%（SD=0.01），男女性抽出比例穩定，此資料應仍可

代表歷年資料。 

2.病例對照研究中，111 個胃癌個案未區分腸道型或瀰漫型，無法分

開探討這兩型胃癌的危險因子，而比較其差異，是本研究限制之

一。而最近研究趨勢，漸將不同部位的胃癌分開探討其危險因子，

本研究受限於胃癌個案數，以及分類上的限制，無法就各次分類一
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一探討。 

3.病例對照研究中有關幽門螺旋桿菌感染的資料有缺漏，所以幽門螺

旋桿菌部分無法進一步分析。 

4.本研究缺乏分子流行病學基因資料，研究結果無法解釋環境和遺傳

因子對胃癌的交互作用。 

5.病例對照研究無法做因果時序上的判定。 

6.病例對照的資料全由同一家醫院收集，結果的外推性有限。 

第三節  應用與建議 

本研究採用三份資料各別分析國人的胃癌相關危險因子。所探

討的環境危險因子，大部分驗證了先前研究者的發現。至於性別對胃

癌的影響，作者認為可以進一步探討男女性對健康的態度，進而針對

不同的性別加強疾病的篩檢。 
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附錄 

世界標準人口 

 世界標準人口數 

年齡（歲） 1976 年 2000 年 

0 – 4 12,000 8,800  

5 – 9 10,000 8,700  

10 – 14 9,000 8,600  

15 – 19 9,000 8,500  

20 – 24 8,000 8,200  

25 – 29 8,000 7,900  

30 – 34 6,000 7,600  

35 – 39 6,000 7,200  

40 – 44 6,000 6,600  

45 – 49 6,000 6,000  

50 – 54 5,000 5,400  

55 – 59 4,000 4,600  

60 – 64 4,000 3,700  

65 – 69 3,000 3,000  

70 – 74 2,000 2,200  

75 – 79 1,000 1,500  

80 – 84 500 900  

85 以上 500 600  

合   計 100,000 100,000 

資料來源：行政院衛生署網站 


