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中文摘要 

透過健康介入政策達到有效控制或預防引起慢性疾病的危險因子是促進國人

健康的關鍵，為了擬定合適且正確的健康介入政策，首先必須瞭解各種可預防或

可介入的危險因子對於國家整體的罹病風險或是死亡所佔的角色與重要性。 

藉由台灣豐富的健康資料，本研究利用比較性風險評估(Comparative Risk 

Assessment, CRA)的架構推估及比較多個可預防或可介入危險因子對國人慢性非

傳染病死亡負擔的影響，評估的危險因子包括血壓過高、血糖過高、血脂過高、

肥胖、吸菸、飲酒、嚼檳榔、缺乏運動、PM2.5暴露、高鈉攝取、低蔬果飲食攝取

與慢性 B 型肝炎和 C 型肝炎感染。另一方面，本研究亦透過健康資料的連結，建

立一具族群代表性之研究世代並藉由部分族群可歸因分率(Partial Population 

Attributable Fraction, PAFp)與因果圓派加權模型(causal pie weighted model)的分析

來評估抽菸、飲酒、糖尿病以及體重過輕等危險因子對台灣結核病疫情的影響。 

分析結果顯示血糖過高、吸菸、血壓過高是造成國人死亡負擔最重要的危險因

子，2009年約有 14,900 名死亡人口與血糖過高有關，其次是吸菸，影響了 13,340名

死亡人口，而血壓過高，分別貢獻約 6,280 名男性死亡人口以及 4,910名女性死亡人

口。而評估 PM2.5暴露相關的死亡負擔也發現顯著的地區別差異，說明健康不平等議

題的重要性以及多層次的預防介入計畫的必要性。在結核病負擔的評估上，考量危險

因子的相關性並調整年齡、性別與其他社經地位因子後，部分族群可歸因分率估計

結果發現有 38.2%的結核病發生與吸菸、飲酒、糖尿病以及體重過輕有關，進一步利

用因果圓派加權模型考量這些危險因子的交互作用發現，有 15.8%的結核病發生來

自吸菸與飲酒兩者並存的影響。 

本研究提供了危險因子對於國人整體健康影響的量化評估證據，未來可結合

成本效益分析，在資源有限之情形下，幫助衛生健康資源分布的政策依據參考。

另外，本研究結果亦指出未來的疾病預防與健康促進必須有更多的跨部門、跨面

向的合作與規劃，與聯合國提出的永續發展目標一致，強調政策擬定上多元整合

的重要性。 

 

關鍵字：比較性風險評估、族群可歸因分率、疾病負擔、可預防危險因子 
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英文摘要 

Abstract 

 
To facilitate priority-setting in health policymaking and be best to allocate public health 

resources, we estimated the adult mortality burden attributable to 13 metabolic, lifestyle, 

infectious, and environmental risk factors in Taiwan. Also, for communicable disease, 

the impact of modifiable risk factors (tobacco smoking, alcohol use, underweight, and 

diabetes mellitus) on tuberculosis incidence was estimated individually and jointly. 

 

Taking advantage of the well-established health information system in Taiwan, the 

comparative risk assessment framework was applied to estimate mortality burden of 

non-communicable diseases attributable to individual risk factor or risk factor clusters, 

while a national representative cohort was built up for quantifying the joint impact of 

these potentially modifiable risk factors on tuberculosis in Taiwan. 

 

We found high blood glucose, tobacco smoking, and high blood pressure are the major 

risk factors for deaths from non-communicable diseases and injuries among Taiwanese 

adults. In 2009, high blood glucose accounted for 14,900 deaths (95% UI: 11,850–

17,960). It was followed by tobacco smoking (13,340 deaths, 95% UI: 10,330–16,450), 

and high blood pressure (11,190 deaths, 95% UI: 8,190–14,190). A large number of 

years of life would be gained if the 13 modifiable risk factors could be removed or 

reduced to the optimal level. Also, the substantial geographic variation in PM2.5 

attributable mortality fraction was found. The social inequalities in environment and 

health deserve more attentions. For the burden of tuberculosis incidence, the analysis of 

partial population attributable fraction found that tobacco smoking, alcohol 

consumption, underweight, and diabetes mellitus individually contributed 18.5%, 

12.7%, 6.7%, and 7.5%, respectively, and jointly accounted for 38.2% (95% CI 19.6%, 

54.1%) of TB cases in Taiwan. On the other hand, a significant interactive effect due to 

tobacco smoking and alcohol consumption was identified by causal pie weighted model; 

there are 15.8% of TB cases caused by the interaction between tobacco smoking and 

alcohol consumption.  
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Our integrative analysis provides an aerial view of distribution and determinants of 

population health and helps the country to prepare for the new Sustainable Development 

Goals. Our findings underline the necessity to intensify the collaborative effort from the 

communicable and non-communicable health sectors as well as non-health sectors. 

 

Key words: comparative risk assessment, population attributable fraction, burden of 

disease, risk factors prevention 
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第一章  緒論 

第一節  研究動機與重要性 

瞭解造成疾病負擔的原因是促進國人健康的關鍵。在台灣，慢性非傳染性疾病是

造成國人失能以及死亡的主要原因，隨著高齡化的趨勢，可預期未來將導致龐大

的醫療支出及社會負擔。從公共衛生的角度，透過危險因子的介入能有效預防疾

病的發生。因此除了瞭解台灣族群疾病負擔分布情形之外，利用系統性的方法量

化並比較可歸因於可介入危險因子的疾病負擔，對於未來疾病預防的政策擬定與

方向將提供關鍵的評估參考。 

 

另一方面，結核病是台灣族群目前所有傳染病當中最嚴重的一種，每年通報的結

核病確診病例超過萬人，死亡的人數也在千人以上。對於結核病的防治，台灣的

努力不遺餘力，包括個案主動監測(surveillance of case detection)、都治計畫(Directly 

Observed Treatment, Short Course (DOTS))、接觸者追蹤(contact tracing)、以及潛伏

感染治療(latent TB infection treatment)等措施都有不錯的成效。然而，相較於其他

已發展國家，台灣地區仍然有較高的結核病疾病負擔，除了個案通報檢測以及適

當的治療與追蹤之外，減少暴露於可能增加罹病風險的危險因子或許是未來結核

病防治的關鍵方向之一。然而在決定適當的介入策略之前，必須正確評估這些危

險暴露對國人結核病負擔的影響。 

 

本研究是首次利用台灣本土健康資料以及系統性的方法評估比較台灣族群可歸因

於重要危險因子之疾病負擔，採用全球疾病負擔計畫(Global Burden of Disease, 

GBD)發展之比較性風險評估(Comparative Risk Assessment, CRA)分析框架，提供整

合性的評估及國際比較。分析成果亦可進一步連結成本效益分析或疾病負擔預測

評估，做為未來衛生施政重要參考。 

 

研究結果提供台灣族群重要危險因子其相關疾病負擔分布情形，期望除了協助衛

生政策的擬定與資源分配之外，亦藉此幫助檢視過去相關危險因子介入措施的成

效，並強調未來疾病防治上跨領域、跨部會的合作重要性。相關的研究結果不僅
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能提供予未來全球疾病負擔計畫作為參考，亦期許能成為其他國家在疾病負擔評

估上的重要範例與經驗參考。 

 

第二節  重要名詞解釋 

疾病負擔(Burden of Disease)： 

是指疾病、傷殘失能與過早死亡對整個族群社會造成的經濟及健康的壓力負擔。 

失能調整生命人年(Disability-Adjusted Life Year, DALY)： 

是衡量整體疾病負擔的一種估計指標。最初是由世界衛生組織所開發，現在則漸

漸地在公共衛生和健康影響評估等方面變得普遍。失能調整生命人年包括兩個部

分，分別是因失能或殘障導致的結果所損失的健康年數(the Years Lost due to 

Disability, YLD)以及因過早死亡所損失的生命年數(Years of Life Lost, YLL)。 

永續發展目標(Sustainable Development Goals, SDGs)： 

2015 年 9 月，聯合國大會基於千禧年發展目標未能達成的部份，發佈了《翻轉我

們的世界：2030 年永續發展方針》。這份方針提出了所有國家都面臨的問題，並

基於積極實踐平等與人權，規畫出 17 項永續發展目標及 169 項追蹤指標，作為未

來 15 年內(2030 年以前)，成員國跨國合作的指導原則。 

垃圾死因代碼(garbage code)： 

泛指該死因紀錄沒有醫學意義或者過於廣泛而沒有價值。例如，「衰老」、「敗

血症」、「心臟衰竭」等等。 

比較性風險評估(Comparative Risk Assessment, CRA)： 

以系統性的方法評估單一或多個危險因子暴露對族群健康或疾病負擔的影響。 

理論最小風險暴露分佈(theoretical minimum-risk exposure distribution, TMRED)： 

代表過去流行病學研究指出該危險暴露分佈對族群有最小的罹病風險，舉例來說，

吸菸的最低風險暴露分佈就是族群當中所有人終其一生都是不吸菸者，而對體重

過重、肥胖來說，則是整個族群的 BMI 分佈處於最理想的分佈(約略是平均值 21 

kg/m2，標準差 1 kg/m2的分佈)。 

族群可歸因分率(Population Attributable Fraction, PAF)： 

在一個族群當中，當危險因子的暴露從目前的盛行狀況變成反事實的假設分布時，

可以避免多少比例的疾病發生或死亡。 
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總合資料(aggregate data)： 

總合資料是從多個測量數據中合併而來，在各群體之下，針對某一個變項去計算

每個群體的統計量，實務上最常計算的統計量為平均數。 

部分族群可歸因分率(partial population attributable fraction, PAFp)： 

是一種推估族群可歸因分率的方法，可以考量危險因子之間的共同分佈與相關性，

並且校正背景不可介入危險因子，例如: 年齡、家族病史等，推估單個或多個危險

因子的族群可歸因分率。 

因果圓派加權模型(causal pie weighted model)： 

利用個別資料計算不同危險因子暴露分層下的族群可歸因分率，進而解構多個危

險因子在疾病發展的過程中，潛在的成分因素(component cause)組合及其相對應之

因果圓派權重(causal-pie weights, CPW) 

國民健康訪問調查(National Health Interview Survey, NHIS)： 

係由衛生福利部國民健康署及財團法人國家衛生研究院共同合作執行的全國性健

康調查，目的是監測國民健康現況與長期變化趨勢，以提供政策訂定與計畫評估

參考，調查範圍涵蓋台灣地區 23 縣市，樣本個案遍及全台 164 個樣本「鄉鎮市區」，

調查內容涵蓋健康狀態、醫療服務利用情形、健康行為等廣泛健康議題。 

台灣三高盛行率調查(Taiwanese Survey on Hypertension, Hyperglycemia, and. 

Hyperlipidemia, TwHHH)： 

為提供高血壓、高血糖及高血脂的防治政策研擬及臨床研究的重要參考資料，國

民健康局委託台灣公共衛生學會執行「台灣地區高血壓、高血糖、高血脂盛行率

調查」，計畫對象選自衛生署國民健康調查完成受檢家戶，依抽樣原則抽樣後，

由訓練並標準化後之收案研究員，以標準化結構性問卷進行基本人口學、危險因

子、疾病史等問卷資料收集，體位測量如腰圍、臀圍及血壓測量。 

國民營養變遷調查(Nutrition and Health Survey in Taiwan, NAHSIT)： 

係由衛生福利部國民健康署委託中央研究院舉辦的大型營養調查，是監測國民的

飲食營養健康趨勢的重要參考資料。透過以機率抽樣方式抽選民眾，再進行中選

民眾之飲食評估、健康相關問卷訪查以及民眾之身體健康檢查。藉此資料可監測

台灣地區民眾營養健康情形，作為政府擬定飲食營養、健康促進或疾病預防等相

關政策之依據。 
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代謝當量(metabolic equivalent, MET)： 

是顯示運動強度、估算熱量消耗的簡易指標。是指進行運動時熱量消耗速率與坐

著休息時熱量消耗速率的比值，1 個單位的代謝當量被定義為每公斤體重每分鐘消

耗 3.5 毫升氧氣，大概相當於 1 個人在安靜狀態下坐著，沒有任何活動時，每分鐘

氧氣消耗量。5 個單位的代謝當量的活動表示運動時氧氣的消耗量是安靜狀態時

的 5 倍。代謝當量是用於表示各種活動的相對能量代謝水準，也是除了心率和自

覺運動強度以外的另一種表示運動強度的方法。 

吸菸影響率(smoking impact ratio, SIR)： 

作為評估族群吸菸累積暴露分布的間接指標，其概念是以不吸菸族群的肺癌死亡

率為基準，透過量化研究族群多出的肺癌死亡率與吸菸族群多出的肺癌死亡率

(excess risk)的比值來代表研究族群吸菸累積盛行暴露。 

系統性文獻回顧與統合分析(systematic review and meta-analysis)： 

系統性回顧(systematic review) 乃針對研究主題以系統性方式進行文獻回顧，而統

合性分析(meta-analysis) 則以系統性回顧為基礎就已發表文獻進行資料統合分析

(data pooling)。透過標準且嚴謹的程序，系統性回顧與統合分析能提供臨床醫療人

員實證資訊與解決臨床問題的方法。 
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第二章  文獻探討 

第一節  全球疾病負擔 

疾病負擔的測量可以提供健康政策的擬定與資源分配有更完整且全面的視角，全

球疾病負擔計畫最早是於 1994 年，由 Christopher J.L. Murray 與 Alan Lopez 所發

起，利用系統性的方法量化全球疾病所造成的死亡與失能負擔[1, 2]。隨著時間的

進展，全球疾病負擔計畫也陸續擴大估計的範圍與改善分析的方法，目前最新版

的全球疾病負擔 2016 的分析結果已經涵括 328 個疾病與傷害以及 84 個危險因子

暴露，橫跨 195 個國家，提供性別，年齡別，與年代別的估計結果[3-7]。 

 

對於疾病負擔的量化測量，全球疾病負擔計畫發展一個綜合性指標，失能調整生

命人年(Disability-Adjusted Life Year, DALY)，綜合評估因罹病所造成的失能負擔

(Years Lost due to Disability, YLD)與死亡負擔(Years of Life Lost, YLL)[4, 8, 9]。全

球疾病負擔計畫透過解構族群當中疾病的盛行分布、嚴重程度的比例、以及相對

應的失能權重就能夠幫助我們量化族群當中因疾病所造成的失能負擔[10]。另一方

面，疾病所造成的死亡負擔，除了死亡人數的計算之外，潛在減少的壽命年數的

估計是在考慮死亡數量的基礎上，以期望壽命為基準，進一步衡量死亡造成的壽

命損失，強調了過早死亡(premature death)對健康的損害。而這些量化的疾病負擔

結果更進一步被評估有多少比例是來自可介入或可預防的危險因子的貢獻，提供

更多元的衛生政策參考。 

 

除了探索了解不同疾病在不同國家或地區所造成的健康負擔以及量化不同危險因

子對於疾病負擔的影響之外，全球疾病負擔研究也結合永續發展目標(Sustainable 

Development Goals, SDGs)，探討全球永續發展目標當中健康相關的指標其現況與

未來發展。永續發展目標是為了延續並擴展千禧年發展目標(The Millennium 

Development Goals, MDGs) 未能達成的部份，揭櫫所有國家都可能面臨的問題，

提出了 17 項永續發展目標及 169 項追蹤指標，試圖改變過往以經濟發展為導向和

考量的思維，同時兼顧了「經濟成長」、「社會進步」與「環境保護」等三大面

向，做為 2030 年之前各國的努力目標以及跨國合作的指導原則[11]。世界衛生組

織(World Health Organization, WHO)從永續發展目標當中，選出 50 項與健康相關
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的指標，用來評估衡量與健康狀態相關的表現。基於過去全球疾病負擔計畫在疾

病負擔評估的經驗與成果，全球疾病負擔 2016 亦進一步針對全球 188 個國家評估

37 項健康相關的永續發展指標以及建立一整合指標(the health- related SDG index)，

觀察這些國家從 1990 到 2015 的趨勢變化，並預測未來的發展[12, 13]。透過這些

指標估計，除了可以幫助各個國家了解現況及未來趨勢，擬定策略與介入政策，

達成永續發展目標之外，這同時也凸顯疾病負擔評估在全球衛生與健康促進上的

應用價值。 

 

藉著運用現存之流行病學資料，全球疾病負擔計劃透過了系統性的評估方法，針

對各個國家、地區提供穩定且可比較的疾病負擔評估結果，然而這些國家層級的

估計資料可能會有品質不佳、甚至會有所限制或缺乏的情況。當資料品質不佳時，

例如在死因分析上，死亡原因經常會被錯誤歸因於「器官衰竭」或是「心跳停止」

這類的垃圾死因(garbage code)，全球疾病負擔計劃團隊會利用統計模型將垃圾死

因代碼再分配(garbage code redistribution)，以避免低估真實的死亡負擔。又或者當

單一國家或地區的資料無法取得或缺乏時，全球疾病負擔計劃團隊會利用貝氏統

合回歸分析(Bayesian meta-regression)的方法來估計缺漏的資料，他們將全球 195

個國家劃分成 7 個主要區域以及 21 個次要區域，當單一國家的資料有所缺漏時，

會利用在同一個次要區域的其他國家來協助推估，而當次要區域的資料有所缺漏

時，會利用其主要區域的結果來協助推估[4, 8, 9, 14]。雖然這樣的方法對於全球的

疾病負擔估計可以提供穩定且可比較的結果，但假若模型假設與現實情形有所落

差時，對於單一國家來說，就可能產生偏差的估計。因此世界衛生組織總幹事陳

馮富珍博士(Dr. Margaret Chan, Director-General of WHO)曾說過：「我們不能忘記

真正的需要是彌平資料的缺口，特別是中低收入國家，因此我們不能過度仰賴統

計模型對疾病負擔的推估，應當更強調國家健康資料系統的建立，特別是出生與

死亡登錄系統的建立」[15]。 

 

過去在全球疾病負擔計劃中，對台灣的估計結果也曾經出現與現實狀況有所落差

的情況[16]，全球疾病負擔計劃 2013 指出因燃煤所引起的室內空氣污染是造成台

灣族群疾病負擔的重要危險因子之一(在所有危險因子當中排名第六)[17]，然而事

實上，台灣家戶使用燃煤的情形已經非常罕見[18]，而全球疾病負擔計劃在缺乏相
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關文獻與資料的情況下，便利用同一區域內的鄰近國家的資料來協助推估，在全

球疾病負擔計劃的定義下，台灣與中國大陸、北韓同屬一個區域，因此台灣地區

所缺乏的資料就會受到中國大陸與北韓的影響，而這兩個國家確實有較嚴重的室

內空氣污染情形。另外，台灣族群因腦中風所導致的失能調整人年的損失，在全

球疾病負擔計劃2010的評估也顯著高於我們團隊的估計結果 (306,413 DALYs v.s. 

216,462 DALYs)[19]。 

 

這表示全球疾病負擔計劃在資料受限或缺乏文獻時，對於單一國家資料的推估，

若過度依賴鄰近國家或地區的資料就可能得到錯誤的估計。因此，有效利用政府

或非政府單位所收集的健康資料評估單一國家的疾病負擔程度是必要的，許多國

家也陸續利用自己所收集且具有族群代表性的健康資料進行國家層級、甚至地區

層級的疾病負擔分析計畫，包括澳洲、紐西蘭、中國、南韓、新加坡、日本等國

家[20-27]。這些國家級疾病負擔報告多數都採用全球疾病負擔計劃所建立之良好

分析框架，並提供可比較的分析結果。台灣擁有品質優良，收集完整的健康資料，

包括具族群代表性的普查訪問資料、全民健康保險資料、死因登錄資料、環境監

測資料、以及長期追蹤的世代研究資料。這些資料能幫助評估台灣族群疾病負擔

分布，釐清危險因子暴露對國人健康所扮演的角色，協助正確的資源運用以及適

當的政策擬定。 

 

第二節  比較性風險評估與族群可歸因分率 

除了評估全球因疾病所造成的失能與死亡負擔之外，全球疾病負擔計劃亦建立比

較性風險評估(Comparative Risk Assessment, CRA)分析框架，針對可預防、可介入

的危險因子估計其可歸因之疾病負擔[7, 17, 28]。比較性風險評估的特色包括以下

幾點: 首先，透過反事實(counterfactual)的暴露假設建立(通常是理論最小風險暴露

分佈(theoretical minimum-risk exposure distribution, TMRED))，可協助比較不同危險

因子所導致的疾病負擔程度; 其次，比較性風險評估架構考量多個危險因子與疾病

之間複雜的因果網絡關係，在特定假設條件下，簡化評估多個危險因子所共同引

起的疾病負擔估計的可能性; 另外，比較性風險評估結合失能調整生命人年的推估，

可以提供評比危險因子所導致的疾病失能以及死亡負擔。 
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在比較性風險評估分析框架當中，族群可歸因分率(population attributable fraction, 

PAF)的推估是分析的核心與重點[7, 17, 28]，它代表的意義是在一個族群當中，當

危險因子的暴露從目前的盛行狀況變成反事實的假設分布時，減少了多少比例的

疾病發生或死亡，這也表示有多少比例的疾病發生或死亡可以被歸因於這個危險

因子的暴露[29-31]。舉例來說，假若台灣吸菸盛行率從目前的 35%變成 0%，將有

60%的肺癌死亡人口可以被避免，那麼吸菸對於肺癌的族群可歸因分率就等於 60%。

族群可歸因分率於 1953 年，由 Levin 首次提出，作為一個整合性量化指標，族群

可歸因分率的計算是建立於三個重要假設之下，包括 1). 危險暴露與疾病之間因果

關係確立; 2). 危險暴露可以從目前的暴露分布轉變為反事實的假設分布; 3). 對危

險暴露的介入，不會改變其他危險因子的分布，在這三個假設前提下，以二元變

項危險因子為例，我們可以利用下列方程式估計族群可歸因分率： 

 

𝑃𝐴𝐹 =
𝑃(𝐸)(𝑅𝑅 − 1)

1 + 𝑃(𝐸)(𝑅𝑅 − 1)
 

 

RR 是指在危險暴露下的相對風險值，P(E)是指危險因子目前真實的盛行率分布。

因此，相對風險值(RR)與危險因子盛行率(P(E))決定了族群可歸因分率的大小，相

較於高度相對風險值但盛行率低的危險因子，一個具有中度相對風險值且高度盛

行的危險因子，可能對於整個族群的疾病負擔有很大的影響。同時考量危險暴露

與疾病的關係強度以及危險因子的盛行暴露，利用文獻或健康資料得到的總合資

料(aggregate data)來估計族群可歸因分率，能夠協助評估危險暴露對整體族群的貢

獻，並提供危險暴露間比較基準。 

 

此外，疾病的成因往往是多因性的，當我們想了解多個危險因子的共同效應(joint 

effect)時，危險因子的關聯性增加了估計多重危險因子共同族群可歸因分率的難度。

目前全球疾病負擔計劃的比較性風險評估方法在評估多重危險因子的效應時，並

未完整考量危險因子之間的相關性，僅針對心血管代謝以及飲食相關危險因子，

處理中介效應(mediation effect)的影響後，評估多重危險因子所共同造成的心血管

疾病負擔[7, 17, 28]。當危險暴露之間存在複雜的關係時，例如抽煙與飲酒的正相
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關性、營養不良與糖尿病的負相關性或與背景不可改變危險因子有相關性時，未

考量危險因子之間的相關性與共同分布，就可能造成偏差的估計。Dr. Spiegelman 

提出部分族群可歸因分率(partial population attributable fraction, PAFp)，嘗試在考量

危險因子的共同分布與相關性以及不可改變危險因子的影響(例如年齡性別家族史)

下，評估單個或多個危險因子的貢獻[32]。 

 

𝑃𝐴𝐹𝑝 =
∑ ∑ 𝑃𝑠𝑡𝑅𝑅1𝑠𝑅𝑅2𝑡 − ∑ ∑ 𝑃𝑠𝑡𝑅𝑅2𝑡

𝑇
𝑡=1

𝑆
𝑠=1

𝑇
𝑡=1

𝑆
𝑠=1

∑ ∑ 𝑃𝑠𝑡𝑅𝑅1𝑠𝑅𝑅2𝑡
𝑇
𝑡=1

𝑆
𝑠=1

 

 

t 代表不可改變的背景危險因子(t= 1,…, T)，RR2t代表危險因子在 t 層級的相對風

險值(RR2,1 =1)，而 s 是指可預防或可介入的危險因子(s= 1,…, S)，RR2s代表危險因

子在 s 層級的相對風險值(RR1,1 =1)，Pst代表危險因子的共同分布。利用世代資料，

可以適當估計危險因子的共同盛行分布以及不同危險因子組合下的相對危險性結

果，計算多個危險因子對疾病負擔的共同效應，提供衛生介入政策更多元的評估

參考。 

 

另一方面，全球疾病負擔計劃對於其他危險因子與疾病，是假設危險因子彼此獨

立的前提下，利用下列公式計算多個危險因子對疾病負擔的共同貢獻[7, 17, 28]。 

 

𝑃𝐴𝐹𝑚 = 1 − ∏(1 − 𝑃𝐴𝐹𝑖)

𝑚

𝑖=1

 

 

PAFi表示不同危險因子的族群可歸因分率估計，PAFm代表多重危險因子的合併影

響。然而，當危險因子彼此相關或者存在中介效應或修飾作用(effect modification)

時，過度簡化地假設危險因子彼此獨立就可能得到錯誤的估計。因此，當我們想

要進一步了解同一個疾病下，多個危險因子其獨立(independent)或相依

(interdependent)的貢獻情形時，在目前全球疾病負擔計劃的比較性風險評估框架下，

單純的族群可歸因分率估計可能就無法回答危險因子之間複雜的交互作用，倘若

任意運算不同危險因子的族群可歸因分率就會造成錯誤的解讀。為了明確觀察在

多因性的致病機轉下，危險因子之間複雜的交互作用，Dr. Liao and Dr. Lee 建立因
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果圓派加權模型(causal pie weighted model)，利用因果圓派理論，解構多個危險因

子在疾病發展的過程中，潛在的成分因素(component cause)組合及其相對應之因果

圓派權重(causal-pie weights, CPW)[33, 34]。在單調性假設下(monotonicity 

assumption)，透過因果圓派加權模型，危險因子之間的複雜交互作用關係可以清楚

的被解讀，亦可透過直接的加法運算，評估多個危險因子的合併影響。我們進一

步比較三個方法的優勢與限制 (表一)，發現傳統的族群可歸因分率的計算在比較

性風險評估的架構下，利用文獻或健康資料取得的總合資料，可以有效率的幫助

我們同時評比多個危險因子單獨所造成的疾病負擔情形，但是若想要觀察多個危

險因子對單一疾病的合併貢獻以及彼此複雜的交互作用關係，可能就需要利用個

別資料搭配部分族群可歸因分率或是因果圓派加權模型等方法來進行推估。 

 

表一、族群可歸因分率方法比較 

 

 
族群可歸因分率 

(PAF in CRA) 

部分族群可歸因分率

(PAFp) 

因果圓派加權模型

(CPW) 

PAF 共同假設 
(PAF assumptions) 

1. 暴露與疾病的因果關係確立 

2. 危險暴露可以從目前的暴露分布轉變為反事實的假設分布 

3. 危險暴露的介入，不會改變其他危險因子的分布 

模型重要假設 

(Key model assumptions) 

假設危險因子獨立 

(Risk factors are independent 

and uncorrelated) 

危險暴露與背景危險因

子沒有交互作用關係 

(No interaction of the 

index exposure with the 

background risk factors) 

非保護性因子 

(Non-negative effect) 

單調性假設 

(Monotonicity 

assumption)  

非保護性因子

(Non-negative effect) 

資料型態 

(Data input) 

總合資料 

(Aggregate data) 

個別資料 

(Individual data) 

個別資料 

(Individual data) 

多重危險因子合併效應

(Joint effect) 

假設危險因子獨立，以乘積

性風險模型估計

(multiplicative risk model) 

針對心血管代謝以及飲食相

關危險因子，處理中介效果

(mediation effect)的影響 

考量危險因子相關性及

聯合分佈 

(correlation and joint 

distribution) 

可估計並觀察累加性交

互作用 

(additive scale) 

 

限制 

(Limitation) 

沒有完整考量危險因子之間

的相關性(correlation) 

無法觀察危險因子之間的交

互作用(interaction) 

無法觀察危險因子之間

的累加性交互作用

(additive interaction) 

無法觀察保護性因子 

統計檢定力可能不足以

觀察到真實的狀況

(power may be 

insufficient to detect 

interaction) 

無法觀察保護性因子 
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第三節  台灣疾病負擔 

慢性非傳染性疾病是近年來造成台灣族群疾病負擔的主要來源，根據統計處死因

統計報告，2016 年有超過 117,747 的人死於慢性非傳染性疾病，約佔總死亡人口

的 68.3%，包括 47,760 人死於惡性腫瘤、20,812 人死於心臟疾病、11,846 人死於

腦血管疾病、9,960 人死於糖尿病、6,787 人死於慢性下呼吸道疾病、5,881 人死於

高血壓性疾病、5,226 人死於腎炎、腎病症候群及腎病變、以及 4,738 人死於慢性

肝病及肝硬化[35]，而目前常規的死因統計報告卻提供有限的訊息來幫助政策的擬

定與資源分配。回顧台灣疾病負擔相關研究，過去研究曾利用死因登錄資料與全

民健保住院資料檔評估台灣疾病負擔情形，結果顯示，2009 年全台灣總失能調整

人年(DALYs)為 2,302,181 人年 [36, 37]。然而，僅採用全民健保住院檔分析失能

損失人年(YLD)可能得到低估的結果。另外，以醫療支出費用作為傷病失能權數的

基準也可能無法真實反映健康損失與生活品質的影響。 

 

此外，另一研究團隊參考 WHO 全球疾病負擔估計(Global Health Estimates, GHE)

報告分析架構，針對台灣數個重要非傳染性疾病(包括糖尿病、心血管疾病、呼吸

道疾病、腎臟病、肺癌) 推估失能調整人年與健康平均餘命，分析結果發現四項主

要非傳染病總失能調整人年為 1,654,540 人年 (YLL: 1,222,185 人年; YLD: 432,315 

人年)。[38-40]。而來自成大研究團隊的研究計畫亦嘗試利用不同的方法評估國人

健康餘命(Health Life Expectancy, HALE)並解構族群差距，成果報告指出，2013 年

台灣男性零歲健康餘命為 67.38 歲、女性零歲健康餘命為 69.61 歲[41]。這些文獻

與研究報告利用了各種不同面向的健康量化指標來評估國人疾病負擔情形，但是

針對危險因子暴露所引起的疾病負擔的分析仍有所不足。 

 

在缺乏有效的治療方法之下，避免風險暴露來預防疾病的發生就成為減輕族群疾

病負擔的關鍵，為了提出以證據導向(evidence-based)為基礎的衛生政策規劃，我們

必須評估台灣族群可歸因於可介入危險因子的疾病負擔分佈情形。過去也有許多

文獻嘗試評估台灣族群有多少比例的疾病負擔可以被歸因於可預防、可介入的危

險因子，例如，慢性 B 型肝炎與 C 型肝炎造成的慢性肝病與肝癌負擔，吸菸、飲

酒、代謝危險因子所導致的死亡負擔等等[33, 42-46]。然而，這些研究大多數針對
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單一危險因子的貢獻，仍然缺乏全面性的考量、評比多個危險因子對族群所造成

的疾病負擔。 

 

第四節  危險因子預防與結核病防治 

對於台灣族群來說，結核病是所有傳染病當中最嚴重的一種，台灣 2016 年結核病

新案數 10,328 人(每十萬人口 43.9 人)，死亡數 547 人(每十萬人口 2.3 人)[47]。儘

管過去十年來台灣結核病防治有成，在「十年減半」的目標下，個案主動監測、

都治計畫、接觸者追蹤、以及潛伏結核感染治療等抗癆政策的實施都取得明顯的

成效，結核病發生率從2005年的每十萬人口72.5降低至2015年的每十萬人口45.7，

而這樣的比例相較於其他已開發國家仍然太高，日本結核病發生率就只有台灣的

三分之一，因此結核病防治仍有進步空間[48, 49]。就發生率的趨勢來看，台灣結

核防治即將進入停滯期，需要新的方向來突破瓶頸，因此危險因子的介入與預防

將成為抗癆策略新的選擇與重點。過去研究指出，結核病的發生有很高比例與危

險因子的暴露有關，根據高結核負擔的國家資料顯示，有 27%的結核病發生可歸

因於營養不良，21%可歸因於吸菸，16%可歸因於 HIV，13%可歸因於飲酒，10%

可歸因於糖尿病，22%是來自室內空氣污染的貢獻[50]。而對台灣族群來說，吸菸，

飲酒，糖尿病，體重過輕是造成結核感染的可能重要危險因子，在規劃危險因子

的介入與預防時，必須要了解其可能的潛在效益，特別是多個危險因子的共同影

響，因此利用健康資料評估可歸因於單一或多個危險因子暴露的結核病負擔將作

為台灣結核防治策略的重要參考。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



doi:10.6342/NTU201800402

13 

 

第三章  研究目的 

為了協助衛生政策的擬定以及適當資源分配，透過全面性的評估台灣族群可歸因

於可介入危險因子的疾病負擔，除了提供可與國際比較的結果之外，亦給予疾病

防治策略上新的方向。 

因此本研究有下列三點主要目的： 

1). 針對慢性非傳染性疾病，本研究選擇十三個代謝、生活型態、感染、環境相關

危險因子，評估台灣成人族群(大於 30 歲)可歸因之死亡負擔分布情形。 

2). 對於細懸浮微粒(PM2.5)空氣污染暴露，本研究探討地方縣市層級可歸因之死亡

負擔並觀察是否存在地理分布差異。 

3). 針對慢性傳染性疾病，本研究探討抽菸、飲酒、糖尿病以及體重過輕等危險因

子對台灣結核病疫情的影響。 
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第四章  材料與方法 

第一節  研究架構 

本研究分析針對台灣重要慢性非傳染性疾病以及結核病，探討可歸因於危險因子

的負擔比例，首先可歸因的慢性非傳染性疾病死亡負擔部分，分析架構以全球疾

病負擔計劃所建立之比較性風險評估框架為基礎，評比台灣族群 2009 年可歸因於

重要危險因子的慢性非傳染性疾病死亡負擔，如圖一所示，我們利用台灣具全國

代表性的健康普查資料評估危險因子盛行暴露，並合併文獻回顧所取得之相對風

險計算各危險因子-疾病組合之族群可歸因分率，並利用死因登錄資料計算不同死

因人數及其生命損失年數，乘上對應之族群可歸因分率後，得到可歸因於各危險

因子之死亡負擔。除了細懸浮微粒(PM2.5)空氣污染之外，所有的分析會以全國盛

行資料為基準，依性別、年齡別來進行。此外，在相同分析架構下，本研究另針

對細懸浮微粒(PM2.5)空氣污染暴露，評估 2014 年台灣在全國以及地方縣市層級可

歸因之疾病死亡負擔，以觀察近年細懸浮微粒(PM2.5)污染對國人的健康威脅情形，

並瞭解是否存在地理分布差異。 

 

 

 

 

 

 

圖一、比較性風險評估分析架構與流程 

*: 國民健康訪問調查(National Health Interview Survey, NHIS)、台灣三高盛行率調查

(Taiwanese Survey on Hypertension, Hyperglycemia, and. Hyperlipidemia, Tw3H)、國民營養

變遷調查(Nutrition and Health Survey in Taiwan, NAHSIT)、台灣空氣品質監測網絡(Taiwan 

Air Quality Monitoring Network, TAQMN) 

死亡率/死亡人口估計 

資料來源(死因登錄檔) 

疾病別死亡率 

/死亡人口估計 

可歸因疾病別死亡率 

/死亡人口估計 相對風險估計 

資料來源(文獻回顧) 

危險因子盛行暴露估計 

資料來源(健康訪問調查)* 

族群可歸因分率估計 
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另一方面，為了正確評估多個危險因子對結核病負擔的共同影響，特別是當這些

危險因子彼此之間可能存在複雜的關聯性或修飾作用，我們利用具全國代表性的

國民健康訪問調查 2001、2005、2009 的資料連結疾病管制署結核病通報資料檔、

全民健康保險資料及死因登錄資料建立一追蹤世代，並使用部分族群可歸因分率

以及因果圓派加權模型估計可歸因於單一危險因子或多個危險因子之結核病疾病

負擔。 

 

第二節  危險因子的選擇與資料來源 

一、危險因子的選擇 

危險因子的選擇條件必須符合下列標準：1). 危險因子與疾病之間的因果關係必須

有過去具良好設計以及良好品質的文獻證明。2). 危險因子的暴露是可透過預防介

入手段而改變的。3). 這些危險因子是造成族群重要疾病的原因之一。4). 危險因

子的盛行暴露可藉由具國家代表性的調查資料所取得[51]。針對慢性非遺傳性疾病，

本研究根據台灣主要死因統計分布資料，選擇了 13 個重要的可介入危險因子，包

括代謝相關危險因子(血壓過高、血糖過高、血脂過高、以及肥胖)、生活習慣危險

因子(吸菸、飲酒、嚼食檳榔、缺乏運動)、飲食相關危險因子(高鈉攝取、低蔬果

攝取)、感染相關危險因子(慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎)、以及環境危險因子(細

懸浮微粒暴露 PM2.5)。而在結核病方面，考量台灣族群特性以及資料品質，本研究

將評估吸菸、飲酒、體重過輕(BMI<18.5)、糖尿病對台灣族群結核病負擔的影響。

除了估計單一危險因子的貢獻之外，也估計多個危險因子的合併效應。 

 

二、資料來源 

非環境危險因子盛行暴露的分布主要取得自台灣重要的全國性健康普查資料，包

括有國民健康訪問調查(National Health Interview Survey, NHIS)、台灣三高盛行率

調查(Taiwanese Survey on Hypertension, Hyperglycemia, and. Hyperlipidemia, 

TwHHH)、國民營養變遷調查(Nutrition and Health Survey in Taiwan, NAHSIT)。而

細懸浮微粒(PM2.5)暴露的資料是來自於環保署所建立之台灣空氣品質監測網絡。 
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國民健康訪問調查係由衛生福利部國民健康署及財團法人國家衛生研究院共同合

作執行的全國性健康調查，目的是監測國民健康現況與長期變化趨勢，以提供政

策訂定與計畫評估參考，調查範圍涵蓋台灣地區 23 縣市，樣本個案遍及全台 164

個樣本「鄉鎮市區」，國民健康訪問調查 2009 應訪人數有 30,528 案，完訪率高達

84.0%，樣本的選取採多階段分層系統抽樣設計(Multi-stage stratified systematic 

sampling design)，各層內採用抽取率與單位大小成比例(Probability Proportional to 

Size, PPS)，等距抽樣法逐步抽出「鄉鎮市區」、「村里」、「鄰」、「人」。由

於各縣市樣本具有不同的抽取率，因此如欲推估全國或各縣市的數值，必須加權

調整。[52]。調查內容涵蓋健康狀態、醫療服務利用情形、健康行為等廣泛健康議

題。本研究利用樣本個案自答問卷的結果評估台灣族群身體質量指數、飲酒、嚼

食檳榔、運動習慣等生活型態相關危險因子盛行分布。本研究所有分析皆使用全

國樣本的權值來加權估計，以得到具全國代表性的結果。 

 

台灣三高盛行率調查是一個具全國代表性的健康普查資料，研究族群是隨機選取

自國民健康訪問調查 2001 的 6,600 個抽樣樣本家戶，於 2002 年進行高血壓、高

血糖、高血脂(簡稱三高)盛行率調查，以及 2007 年的追蹤調查。本研究將利用 2007

年的調查結果作為評估台灣族群血壓、血糖、血脂盛行分布資料來源。此外，2007

年的追蹤調查也檢驗了受訪者 B 型肝炎、C 型肝炎的感染狀況，藉此評估台灣族

群慢性肝炎盛行率。 

 

另外，國民營養變遷調查是為了監測台灣國民的營養健康狀況，瞭解國人健康和

飲食生活形態的關係，所進行的大型調查研究。調查對象包括 2 個月以上之台灣

地區常住居民，調查抽樣採用分層多段集束取樣法，特色在以縣市分層使數據具

全國代表性以及全縣市代表性。問卷內容主要包括飲食評估調查、營養狀態評估、

營養知識態度、飲食與健康行為。利用 24 小時飲食回憶問卷進行個人飲食評估，

反映台灣民眾的營養或食物攝取狀態。 
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而細懸浮微粒(PM2.5)暴露的資料是來自於台灣空氣品質監測網絡，由環保署於

1993 年建置而成，包括有 76 個固定式空氣品質測站以及 4 個活動式測站，記錄每

小時空氣品質相關指標，包括 CO, NOx, SO2, PM, and O3[53]。 

 

另一方面，針對結核病可歸因之負擔的估計，本研究利用國民健康訪問調查 2001、

2005、2009 的資料連結疾病管制署結核病通報監測資料、全民健康保險資料、死

亡登錄資料，建立一研究世代，經排除 136 位受訪日期錯誤或曾經有結核病病史

的個案後，共計有 55,577 位研究個案被納入後續分析。 

 

第三節  暴露與疾病的定義 

一、暴露的定義 

危險因子暴露分布的資料主要來自於台灣重要健康普查資料庫，BMI、缺乏運動、

飲酒、以及嚼食檳榔的資料取自於國民健康訪問調查 2009。代謝相關危險因子(血

壓過高、血糖過高、血脂過高)以及的感染相關危險因子(慢性 B 型肝炎、慢性 C

型肝炎)的盛行分布估計是來自於台灣三高盛行率調查 2007，飲食相關危險因子(高

鈉攝取、低蔬果攝取)的暴露則是利用國民營養變遷調查 2013 的資料，而細懸浮微

粒(PM2.5)暴露的資料是來自於環保署所建立之台灣空氣品質監測網絡。 

 

在國民健康訪問調查 2009 資料庫中，依照運動的類別、頻率、以及時間長度，記

錄了受訪者的運動習慣，為了將不同的運動強度與頻率進行標準化，我們依照受

訪者的運動類別計算其累積代謝當量(metabolic equivalent, MET)作為運動習慣之

相對能量代謝水平，並定義代謝當量介於 3-6 為中等強度運動，代謝當量大於 6

為劇烈強度運動[54, 55]。當每周有大於等於 2.5 小時的中等強度運動或者大於等

於 1小時的劇烈強度運動則定義為適當運動行為; 而當每周有小於 2.5小時的中等

強度運動或者小於 1 小時的劇烈強度運動則定義為運動不足; 而若沒有進行任何

中等強度運動或者劇烈強度運動則定義為不運動[56]。 

 

而飲酒習慣方面，國民健康訪問調查 2009 資料庫中記錄了受訪者飲酒的類別與飲

用頻率，我們進一步將資料轉換為每日平均酒精攝取累積濃度。並根據全球疾病
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負擔研究以及過去文獻將飲酒行為劃分為四個等級：1). 無飲酒行為：過去一年沒

有喝酒的習慣; 2). 飲酒行為等級一：女性每日酒精攝取累積濃度 0–19.99 克，男性

每日酒精攝取累積濃度 0–39.99 克; 3). 飲酒行為等級二：女性每日酒精攝取累積濃

度 20–39.99 克，男性每日酒精攝取累積濃度 40–59.99 克; 4). 飲酒行為等級三：女

性每日酒精攝取累積濃度大於 40克，男性每日酒精攝取累積濃度大於 60克[57, 58]。

嚼食檳榔盛行率則依據受訪者自答有無嚼食檳榔習慣作為估計結果。 

 

在吸菸盛行率評估部分，為了有效評估族群累積暴露的狀況，我們採用吸菸影響

率(smoking impact ratio，SIR)作為族群吸菸盛行分布的指標，其概念是以不吸菸族

群的肺癌死亡率為基準，透過量化研究族群多出的肺癌死亡率與吸菸族群多出的

肺癌死亡率的比值來代表研究族群吸菸累積盛行暴露[59, 60]，我們使用下列公式

計算吸菸影響率(SIR)： 

 

Smoking impact ratio =
CLC − NLC

S∗
LC − N∗

LC
 ×  

N∗
LC

NLC
 

 

在上列公式中，CLC與 NLC分別表示研究族群中全體族群與不吸菸族群的肺癌死亡

率，S*
LC與 N*

LC代表參考族群中吸菸族群與不吸菸族群的肺癌死亡率。公式概念

推導如下(P 代表危險因子盛行率，R0是非暴露組的疾病死亡率，R1是暴露組的疾

病死亡率，RR 代表 R1 /R0)： 

𝑃 × R1 + (1 − 𝑃) × 𝑅0 − 𝑅0

𝑅1 − 𝑅0
 

=
𝑃 × 𝑅𝑅 + (1 − 𝑃) × 1 − 1

𝑅𝑅 − 1
 

=
𝑃(𝑅𝑅 − 1)

𝑅𝑅 − 1
= 𝑃 

 

全體族群的肺癌死亡率是來自死亡登錄資料，我們也利用國民健康訪問調查2001，

2005 以及公務人員研究世代(Civil Servant cohort)資料連結全國死亡登錄資料建立

一長期追蹤世代作為推估參考族群中吸菸族群與不吸菸族群的肺癌死亡率之依據

[15, 61-63]。但由於男性 80 歲以上以及女性族群其吸菸盛行率較低以及肺癌死亡
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人數較少，導致在這些組別的吸菸影響率(SIR)估計較不穩定，因此在這些組別我

們直接使用國民健康訪問調查 2009 的吸菸行為調查結果作為盛行率估計來源。 

 

血壓、血糖、血脂的盛行分布估計是利用台灣三高盛行率調查 2007。依據台灣三

高盛行率調查報告，血壓的測量方法是採坐姿，利用經校準之電子血壓計(Microlife 

電子血壓計 BP3AC1-1)來測量，兩次測量取平均值作為紀錄(若兩次測量值相差

10mmHg 以上，則測量第三次)，本研究使用收縮壓的結果作為族群血壓分布。另

外，空腹 12 小時靜脈血液則被收集後用作評估個案血糖，血脂以及 B 型肝炎、C

型肝炎抗原抗體檢驗結果。而國民營養變遷調查中所記錄之 24小時飲食回憶問卷，

經過資料整理與轉換後，用作估計台灣族群每日鈉攝取，蔬果攝取狀態。 

 

縣市別年平均細懸浮微粒(PM2.5)暴露的資料是來自於台灣空氣品質監測網絡，由

於空氣品質測站的設立是依據人口密度與道路使用情況，而非縣市行政區域依據，

因此，對於有多個測站資料的縣市地區(特別是有多個較高發展程度的都市地區)，

為取得代表大多數居住民眾的暴露程度，我們將採用人口密度超過 10,000 人/每平

方公里的測站資料，整合計算後作為該縣市平均細懸浮微粒(PM2.5)暴露估計，而

對於測站資料有限的縣市地區，則以該縣市都市地區的測站資料做為估計結果[53, 

64]。 

 

二、疾病的定義 

慢性非傳染性疾病別死因資料是來自於死因登錄檔，相關 ICD-10 定義請見附錄表

一。垃圾死因代碼的再分配是利用多重死因資料並建立多元邏輯斯迴歸分析模型

(Multinomial logistic regression analysis)(細節請參照本章第六節)[65]，另外生命損

失年數(YLL)的估算係採全球疾病負擔研究的生命表(附錄表二)計算各年齡之平均

餘命，乘上年齡別之死亡人口計算生命損失年數[17, 28]。 

 

結核病部分是利用疾病管制署結核病通報資料來估計疾病發生率。在台灣，結核

病是法定傳染病，依傳染病防治法的規定，各醫院不論發現確診或疑似的結核病

人，都必須在一週內通報，以便主管機關掌握疫情。目前臨床上診斷結核病的方
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法，除了依據臨床表現與 X 光，主要靠塗片耐酸性染色鏡檢及結核菌培養[66]。而

對於疾病管制署結核病通報資料的完整性評估，過去研究也發現全民健康保險資

料中有 96.3%的結核病病人會被通報至疾病管制署，說明有十分良好的通報完整性

[67]。 

 

第四節  相對風險的估計 

一、相對風險 

可歸因慢性非傳染病疾病負擔的相對風險資料主要來自於過去全球疾病負擔計劃

和其他比較性風險評估的研究，這些研究利用系統性文獻回顧與統合分析

(systematic review and meta-analysis)的方法來得到整合的相對風險性估計，包括血

壓過高、血糖過高、血脂過高、肥胖、飲酒、缺乏運動、以及飲食相關危險因子[58, 

59, 68-73]。而細懸浮微粒(PM2.5)暴露的相對風險是來自全球疾病負擔計劃研究團

隊的估計，研究者同樣利用系統性文獻回顧與統合分析的方法，以非線性關係的

假設推估細懸浮微粒(PM2.5)暴露與相關疾病的死亡風險，並建立相對風險方程式，

此方程式中的理想細懸浮微粒(PM2.5)暴露濃度(相對危險性為 1)是取自目前為止最

大的空汙世代研究(American Cancer Society's Cancer Prevention Study II, CPS II)中

的最低暴露群(信賴區間上下界分別為 5.8 μg/m3 及 8.8 μg/m3)，我們以此當作本研

究在分析族群，可歸因分率時的理想暴露濃度[73](附錄圖一)。此外，由於在本研

究中使用吸菸影響率(SIR)作為族群吸菸盛行分布的指標，其參考族群肺癌死亡率

的推估依據是來自國民健康訪問調查 2001，2005 以及公務人員研究世代的資料，

因此在相對風險的選擇上，我們同樣使用以本土研究世代資料推估的結果，作為

吸菸相對風險值的參考[15, 63]。 

 

而針對台灣族群本土特有的危險因子暴露(嚼食檳榔、慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝

炎)，本研究進行一系統性文獻回顧，選擇以台灣族群為研究對象的高品質大型前

瞻性觀察性研究進行統合分析歸納整合其相對風險資料[63, 74-77]。所有的相對風

險資料，當相對風險值未達統計顯著水準時，我們假設其相對風險值等於 1(RR=1)，

詳細資料請見附錄表三-表九。 
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二、反事實的暴露分布 

對於代謝相關危險因子(血壓過高、血糖過高、血脂過高、以及肥胖)來說，零暴露

是違反了正常生理的表現，因此本研究採用理論最小風險暴露分布(theoretical 

minimum-risk exposure distribution, TMRED) 作為其反事實的假設分布，其來源依

據是來自過去相關文獻中，該危險因子暴露分布下，有最低的死亡風險結果[78]。

而吸菸、飲酒、嚼食檳榔、以及感染相關危險因子等，則使用零暴露作為其反事

實的假設分布，即使適量飲酒可能降低了罹患心血管疾病的風險[57, 79]。(表二) 

 

三、多重危險因子的共同影響 

由於心血管代謝相關危險因子，包括血壓過高、血糖過高、血脂過高、以及肥胖，

經常是彼此相關的關係，甚至在肥胖與心血管疾病的因果關係當中，血壓過高、

血糖過高、血脂過高也扮演了中介因子的角色[80, 81]。此外，從預防介入計劃的

角度來看，針對心血管代謝相關危險因子的介入與改變往往也是密不可分的，透

過促進運動行為改善肥胖，同時可能也會改變個案血壓、血糖、血脂的分佈。因

此，本研究進一步探討多個心血管代謝相關危險因子的合併效應，並考量其相關

性及中介因子關係。根據文獻，肥胖對於心血管疾病的死亡，有 50%是透過血壓、

血糖、血脂的影響，進而影響心血管疾病的風險[80-82]。因此我們利用台灣三高

盛行率調查的個人代謝相關危險因子暴露資料，扣除 50%肥胖的中介效應所引起

的心血管疾病相對風險之後，利用相加尺度(additive scale)計算肥胖、血壓過高、

血糖過高、血脂過高的個人總和相對風險，進一步評估可歸因於多個心血管代謝

相關危險因子的疾病負擔[78, 82]。 
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&: 理論最小風險暴露分布(theoretical minimum-risk exposure distributions, TMRED)以平均值(標準差)呈現 

#: TW3H: 台灣地區血壓過高、血糖過高、血脂過高之追蹤調查研究; NHIS: 國民健康訪問調查; NAHSIT: 台灣營養健康狀況變遷調查 TAQMN: 台灣地區空氣品質監測網 

*: 其他心血管疾病 (國際疾病分類標準(ICD-10): I00, I26-I28, I34-I37, I44-I51, I70-I99) 

 

表二、危險因子測量單位，資料來源，理論最小風險暴露分布，與對應之疾病結果 

危險因子 暴露單位  理論最小風險暴露分布& 資料來源# 疾病結果 

血壓過高  收縮壓 (毫米汞柱) 115 (6)  TW3H 2007  缺血性心臟病, 中風, 血壓過高性心臟病, 其他心血管疾病* 

血脂過高  總膽固醇 (毫克/分升) 78 (15.6)  TW3H 2007  缺血性心臟病, 缺血性中風 

血糖過高  空腹血糖值 (毫克/分升) 88.2 (5.4)  TW3H 2007  缺血性心臟病, 中風, 糖尿病, 慢性腎臟病 

過重/肥胖  身體質量指數 (公斤/平方公尺)  21 (1)  NHIS 2009  缺血性心臟病, 缺血性中風, 血壓過高性心臟病; 其他心血管疾

病*; 乳癌, 大腸癌, 腎癌, 糖尿病 

鈉攝取量 每日攝取量 (克/天) 0.5 (0.05)  NAHSIT 2013 缺血性心臟病, 中風, 血壓過高性心臟病, 其他心血管疾病* 

蔬果攝取量 每日攝取量 (克/天) 600 (50) NAHSIT 2013 缺血性心臟病, 缺血性中風; 大腸直腸癌, 胃癌, 肺癌, 口腔癌 

食道癌 

吸菸 吸菸影響率(SIR) 無抽菸 NHIS 2001, NHIS 2005, 公務人員

研究世代(Civil Servant cohort)  

缺血性心臟病, 中風, 其他心血管疾病, 肺癌及其他癌症 (詳見

附錄) 慢性腎臟病, 慢性阻塞性肺病 

飲酒  目前飲酒狀態 無飲酒 NHIS 2009  缺血性心臟病, 缺血性中風, 出血性中風, 血壓過高性心臟病,  

口腔癌, 食道癌, 乳癌, 肝癌及其他癌症 (詳見附錄); 糖尿病;  

慢性肝病; 酗酒; 交通意外事故; 自殺 

嚼食檳榔  目前食用檳榔狀態 無食用檳榔 NHIS 2009  口腔癌, 食道癌, 喉癌 

缺乏運動  運動強度 高強度運動  NHIS 2009  缺血性心臟病, 缺血性中風, 乳癌, 大腸癌, 糖尿病 

室外空氣污染 細懸浮顆粒物 (微克/每立方公尺) 7.5 (0.75) TAQMN 2009 缺血性心臟病, 中風, 肺癌, 慢性阻塞性肺病 

B 型肝炎病毒 B 型肝炎表面抗原陽性 無感染 TW3H 2007 肝癌, 慢性肝病及肝硬化 

C 型肝炎病毒 C 型肝炎病毒抗體陽性 無感染 TW3H 2007 肝癌, 慢性肝病及肝硬化 
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第五節  垃圾死因代碼的再分配 

為了有效評估台灣族群疾病負擔以及提升可比性，我們利用多重死因登錄資料，

建立多元邏輯斯迴歸分析模型(Multinomial logistic regression analysis)，將垃圾死因

代碼做有效分配。模型中的共變數包括年齡、性別、戶籍地、婚姻狀況、死亡月

份、以及死亡證明書開立之醫療單位層級，資料的四分之三會作為模型訓練組

(training set)，而四分之一作為評估測試組(test set)，以建立適當的預測模型參數。

為了符合實際狀況以及公共衛生之用途，每一個垃圾死因代碼都可能被重新分配

到多個主要死因結果，這同時也適當反映了垃圾死因代碼背後的不確定性

(uncertainty)[65]。根據 WHO 全球死因分布的報告，我們歸納出 13 項垃圾死因代

碼類別，包括敗血症(septicemia), 血容積過少(volume depletion), 界定不明之癌症

部位(ill-defined cancer site), 心衰竭(heart failure), 界定不明之心血管疾病

(ill-defined cardiovascular diseases), 腎衰竭(renal failure), 界定不明之事故傷害

(ill-defined injury), 界定不明之症狀(ill-defined conditions), 以及其他界定不明之死

因代碼(other ill-defined codes)。當中以界定不明之症狀佔台灣族群垃圾死因代碼之

大多數(30.4%)(附錄表十)。模型架構的定義與演算是使用 R 程式語言。 

 

第六節  族群可歸因分率 

一、族群可歸因分率 

在本研究當中，族群可歸因分率的估計是主要的核心，在可歸因的慢性非傳染性

疾病死亡負擔部分，針對危險暴露的資料型態不同，我們使用兩種不同的廣義方

程式來估計族群可歸因分率[82-84]。對於危險暴露屬於連續變項的類型，例如血

壓、血糖、血脂，我們使用以下方程式： 

 

𝑃𝐴𝐹𝑖𝑗 =
∫ 𝑅𝑅𝑖𝑗(𝑥)𝑃𝑖𝑗(𝑥)𝑑𝑥 − ∫ 𝑅𝑅𝑖𝑗(𝑥)𝑃′𝑖𝑗(𝑥)𝑑𝑥

𝑥𝑥

∫ 𝑅𝑅𝑖𝑗(𝑥)𝑃𝑖𝑗(𝑥)𝑑𝑥
𝑥

 

 

RR(x)是指在暴露程度 x下的相對風險值，P(x)是指危險因子目前真實的盛行分布，

P’(x)是指危險因子的反事實(理想)分布，i 代表年齡分組的層級，j 代表性別。而
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若危險暴露屬於類別變項的類型，例如吸菸、飲酒、嚼食檳榔、缺乏運動，我們

使用以下方程式： 

 

𝑃𝐴𝐹𝑖𝑗 =
∑ 𝑃𝑖𝑗𝑘

𝑛
𝑘=1 (𝑅𝑅𝑖𝑗𝑘 − 1)

∑ 𝑃𝑖𝑗𝑘
𝑛
𝑘=1 (𝑅𝑅𝑖𝑗𝑘 − 1) + 1

 

 

i 代表年齡分組的層級，j 代表性別，k 代表危險因子暴露的層級(k= 1,…, n)，RRijk

代表該危險因子 k 層級的相對風險值，Pijk代表該危險因子 k 層級的盛行比例。透

過族群可歸因分率的估計，我們能夠以一個一致且可比較的方式評估危險因子暴

露對族群的效應。而估計所得的族群可歸因分率會乘上相對應疾病別的死亡人口

或生命損失年數，得到可歸因於各危險因子之死亡負擔。所有的計算過程皆依據

年齡別、性別來進行，相同危險因子但不同疾病別的可歸因死亡負擔以及可歸因

生命損失年數加總後作為可歸因於該危險因子的累計疾病負擔。使用的分析軟體

是 STATA (Version 12.0; Stata Corporation)。 

二、部分族群可歸因分率 

另一方面，針對結核病的疾病負擔，為了正確觀察多重危險因子的共同效應並考

量危險因子之間的聯合分布與相關性，並且在可取得長期追蹤的研究世代資料之

前提下，本研究進一步使用部分族群可歸因分率的方法來估計結核病疫情可歸因

於危險因子暴露的比例[32]。部分族群可歸因分率的公式定義是： 

 

𝑃𝐴𝐹𝑝 =
∑ ∑ 𝑃𝑠𝑡𝑅𝑅1𝑠𝑅𝑅2𝑡 − ∑ ∑ 𝑃𝑠𝑡𝑅𝑅2𝑡

𝑇
𝑡=1

𝑆
𝑠=1

𝑇
𝑡=1

𝑆
𝑠=1

∑ ∑ 𝑃𝑠𝑡𝑅𝑅1𝑠𝑅𝑅2𝑡
𝑇
𝑡=1

𝑆
𝑠=1

 

 

t 代表不可改變的背景危險因子(t= 1,…, T)，RR2t代表危險因子在 t 層級的相對風險

值(RR2,1 =1)，而 s 是指本研究欲探討的可介入危險因子(s= 1,…, S)，RR2s代表危險

因子在 s 層級的相對風險值(RR1,1 =1)，Pst代表危險因子的共同分布。 

 

首先，透過健康資料的連結，我們建立一長期追蹤的研究世代，利用匯總羅吉斯

迴歸模型(pooled logistic regression model)估計各危險因子的相對危險(odds ratio, 

OR)[85]，並利用 Cox 比例風險模式(Cox proportional hazard model)計算風險比
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(hazard ratios)，確核相對危險值的大小程度。在調整相關潛在干擾因子後，相對危

險值將被使用作為後續估計部分族群可歸因分率的來源[86, 87]; 此外，考量危險

因子之間的相關性，我們利用危險因子的共同盛行分布來估計部分族群可歸因分

率。而危險因子之間的交互作用則是利用相乘尺度(multiplicative interaction)檢驗是

否存在二階交互作用項(two-way interaction)，檢驗結果顯示所有二階交互作用項皆

未達統計上顯著意義。所有分析皆考慮樣本的抽樣權重，以獲得代表台灣族群的

估計結果。使用的分析軟體是 SAS (SAS V9.3, SAS Institute Inc, Cary NC)，分析使

用語法包括 PROC SURVEYFREQ, PROC SURVEYLOGISTIC，以及 Spiegelman

所發展之 PAFp calculation SAS macro[32]。 

 

三、因果圓派加權模型 

此外，為了進一步了解台灣族群可歸因於危險因子的結核病疫情負擔當中危險因

子之間是否存在複雜的交互作用關係，我們利用因果圓派加權模型(causal pie 

weighted model)評估多個危險因子之間的交互作用關係[33, 34]。 

 

1 − 𝑃𝐴𝐹𝑡1,…,𝑡𝑘
= 

𝑡ℎ𝑜𝑠𝑒 𝑐𝑎𝑢𝑠𝑎𝑙 𝑝𝑖𝑒𝑠 𝑡ℎ𝑎𝑡 𝑎𝑟𝑒 𝑛𝑜𝑡 𝑎𝑓𝑓𝑒𝑐𝑡𝑒𝑑 𝑏𝑦 𝑡ℎ𝑒 𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑒𝑛𝑡𝑖𝑜𝑛 = 

 ∑ 𝐶𝑃𝑊𝐶1,…,𝐶𝑘

𝐶𝑖≤𝑡𝑖 𝑓𝑜𝑟 𝑎𝑙𝑙 𝑖

 

 

t 代表不同危險因子暴露與否的組合關係(這同時也反映現實狀況上不同介入措施

的可能性)，藉由非可歸因於特定危險因子之族群分率(1-PAF)等同於非特定危險因

子之因果圓派權重加總(CPW)的概念，推估各個危險因子組合的因果圓派權重

(causal-pie weights)大小。以二個危險暴露 t1, t2舉例來說，若 PAF00代表研究族群

中，當兩個危險暴露都被移除時，有多少比例的疾病可以被避免，則 1-PAF00 就

等於 CPW00 (代表與這兩個危險暴露無關的因果圓派權重總和)(參閱下列圖示)。同

理可得下列等式： 
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1-PAF00 = CPW00 

 

 

 

 

 

 

1-PAF10 = CPW00 + CPW10 ;  

 

 

 

 

 

 

1-PAF01 = CPW00 + CPW01 ; 

 

 

 

 

 

 

1-PAF11 = CPW00 + CPW10 + CPW01 + CPW11 

 

 

 

 

 

 

 

整理可得，(

1
1
1
1

) − (

𝑃𝐴𝐹00

𝑃𝐴𝐹10

𝑃𝐴𝐹01

𝑃𝐴𝐹11

) = (

1000
1100
1010
1111

) (

𝐶𝑃𝑊00

𝐶𝑃𝑊10

CPW01

𝐶𝑃𝑊11

) 

CPW00 

PAF00 

CPW00 

PAF10 CPW10 

CPW00 

CPW01 PAF01 

CPW00 

CPW01 CPW10 

CPW11 
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解開方程式即可得到各個危險因子組合的因果圓派權重(causal-pie weights)大小，

其總和恰好等於 1。我們同樣利用上述之研究世代資料，使用匯總羅吉斯迴歸模型

(pooled logistic regression model)估計不同危險因子暴露組合的相對危險(odds ratio, 

OR)，並進一步推估不同暴露階層的族群可歸因分率。使用的分析軟體是 SAS (SAS 

V9.3, SAS Institute Inc, Cary NC)，分析使用語法是Dr. Liao 與Dr. Lee發展之 causal 

pie weighted model SAS macro[33, 34]。 

 

第七節  敏感度分析與不確定性估計 

一、敏感度分析 

依據全球疾病負擔計畫比較性風險評估框架，本研究主要分析是採用同一年的危

險因子暴露盛行分布估計當年度的可歸因疾病負擔，然而為了考量潛在危險因子

的前導暴露期(induction time)與潛伏期(latent period)對疾病的影響[88-90]，我們嘗

試針對可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露的死亡負擔進行敏感度分析，我們利用

2005 年的細懸浮微粒(PM2.5)暴露資料評估 2014 年的可歸因死亡負擔，藉此觀察未

考慮危險因子的前導暴露期之下，可能帶來的影響。 

 

另一方面，在可歸因於吸菸的疾病負擔評估上，依據全球疾病負擔計畫的方法，

我們使用吸菸影響率(SIR)作為族群累積吸菸暴露的指標，並且搭配台灣本土研究

世代資料推估的相對風險資料來推估吸菸的族群可歸因分率，為了進一步比較盛

行率估計方法與相對風險資料的選擇對分析結果所帶來的影響，本研究針對吸菸

的疾病負擔評估進行了敏感度分析，除了評比不同的吸菸盛行率估計方法(包括吸

菸影響率(SIR)、遲滯 10 年的吸菸盛行率、以及吸菸年包數)之外，也比較不同相

對風險資料(包括全球疾病負擔的估計以及本土研究世代的估計)對吸菸的族群可

歸因分率估計的影響。 

 

二、不確定性估計 

考量抽樣變異性(sampling variability)，我們也利用統計模擬的方法，評估分析結果

的不確定性(uncertainty level)[91]。依照危險因子的暴露與相對風險值的分布情況，

隨機抽取 1,000 次的組合配對後計算相對應之族群可歸因分率與可歸因之疾病負
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擔，並依據這些結果分布的第 2.5 以及第 97.5 百分位數作為 95%的不確定性區間

(95% uncertainty intervals, UIs)。模擬的演算與分析是使用 STATA 軟體。 
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第五章  結果 

第一節  慢性非傳染性疾病死亡負擔之比較性風險評估 (2009 年) 

一、危險因子盛行分布 

根據死因登錄資料，2009 年有 143,582 個死亡人口，其中 61%是男性，有 138,984

的死亡個案大於 30 歲。另外，死因垃圾代碼共 22,659，佔總死亡人口 15.8%，經

過垃圾死因代碼的再分配後，共計 110,720 個死亡人口(12 大死因分類)納入分析。

危險因子的盛行分布如表二-表四所示，在小於 65 歲族群，男性有較高的血壓、血

糖分布以及肥胖情形，而在大於 65 歲族群，則是女性有較高的血壓、血糖分布以

及肥胖。血脂整體分布則是以女性較高。生活習慣危險因子方面，男性有較多吸

菸、飲酒、嚼食檳榔盛行人口; 慢性 B 型肝炎盛行率在男性是 14.4%，而女性是

10.5%，慢性 C 型肝炎盛行率則是男性 4.0%，女性 5.6%。 

 

二、可歸因之慢性非傳染病死亡負擔 

圖二是利用危險因子盛行率與相對危險性所估計的疾病別族群可歸因分率結果，

對非癌症慢性疾病來說，血壓過高、血糖過高、以及細懸浮微粒(PM2.5)空氣污染

是最重要的危險因子; 而對癌症來說，吸菸、慢性肝炎、飲酒、以及嚼食檳榔是最

重要的危險因子，特別是對肺癌、肝癌、以及上消化道癌症。 

 

進一步比較 13 個危險因子的可歸因死亡負擔結果發現，血糖過高、吸菸、血壓過

高是造成台灣族群死亡的頭號殺手，2009 年，台灣族群約有 14,900 個死亡人口與

血糖過高有關，相當於當年度死亡人口的 10.4%，可歸因死亡率是 64.4 死亡人口/

十萬人口。而這當中有 68.2%的死因是糖尿病，並且 80%以上是 65 歲以上的族群。

另一方面，吸菸造成 11,500 個男性死亡人口與 1,900 個女性死亡人口，相當於當

年度死亡人口的 9.3%。男性方面，有 60%可歸因於吸菸的死亡人口是死於癌症，

並且 95.9%是 45 歲以上的族群; 而由於女性的吸菸盛行率較低，吸菸可歸因死亡

人口中，女性僅佔 4.6%。以死因別來看，吸菸可歸因死亡的死因主要是肺癌(3,660 

deaths, 95% UI: 2,340–4,980)、缺血性心臟病(1,320 deaths, 95% UI: 760–1,880)、以

及中風(1,280 deaths, 95% UI: 540–2,020)。而在血壓過高部分，2009 年共造成 11,190
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個心血管疾病的死亡人口，相當於當年度死亡人口的 7.8%，而其中 8,500 個死亡

個案是 65 歲以上的族群，以死因別來看，血壓過高可歸因死亡的死因主要是中風

(3,470 deaths, 95% UI: 2,420–4,520),、缺血性心臟病(3,190 deaths, 95% UI: 2,020–

4,350)、以及血壓過高性心臟病(2,400 deaths, 95% UI: 1,760–3,050)。此外，多重心

血管代謝相關危險因子(包括血壓過高、血糖過高、血脂過高、以及肥胖)的合併效

應共計與 12,120 個死亡人口有關(表五及圖三、圖四)。 

 

接續排名依序為細懸浮微粒(PM2.5)空氣污染(8,600 deaths, 95% UI: 7,370–9,840)、高

鈉攝取與低蔬果攝取(7,890 deaths, 95%UI: 5,970–9,810)、缺乏運動(7,620 deaths, 

95% UI: 6,040–9,190)、肥胖(7,400 deaths, 95% UI: 6,670–8,130)、飲酒(6,350 deaths, 

95% UI: 5,730–6,970)以及慢性 B 型肝炎(6,300, 95% UI: 5,610–6,980)與慢性 C 型肝

炎(3,170, 95% UI: 1,860–4,490)。若不考慮危險因子之間的相關性與交互作用，台

灣族群 72.4%的肝癌死亡(6,250 死亡人口)與 58.6% 的慢性肝病死亡(3,420 死亡人

口)可歸因於飲酒與慢性 B 型、C 型肝炎的共同效應。最後，血脂過高共計與 2,070

個心血管疾病的死亡人口有關(95% UI: 1,300–2,830)，嚼食檳榔則是與 1,780 個口

腔癌、咽喉癌、食道癌的死亡人口有關(95% UI: 1,190–2,360) (表五及圖三、圖四)。 

 

此外，若以可歸因之生命損失年數來比較的話，吸菸成為最重要的危險因子，造

成男性 246,030 潛在生命損失年數，以及女性 36,310 潛在生命損失年數，相當於

是 1,223 生命損失年數/十萬人口。其次是血糖過高(240,450 YLLs, 95%UI: 191,820–

289,090)以及多重心血管代謝相關危險因子的合併效應(215,540 YLLs, 95%UI: 

204,020–227,050) (圖五、圖六)。 

 

三、敏感度分析 

表七顯示吸菸的族群可歸因分率的敏感度分析結果。本研究主要分析部分是選擇

以吸菸影響率(SIR)作為暴露推估方法，並搭配本土研究世代的相對風險資料來計

算可歸因於吸菸的死亡負擔，推估結果台灣族群約有 13,400 個死亡人口與吸菸有

關。而當使用全球疾病負擔計畫的參數時(以 CPS II 世代研究的追蹤結果作為參考

族群肺癌死亡率的選擇，並搭配全球疾病負擔計畫的相對風險資料)，在男性部分，
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僅得到約主要分析估計結果的一半(全球疾病負擔參數: 6,480 人; 主分析：11,500

人)。另一方面，採用遲滯 10 年的吸菸調查盛行率(1999 年)來推估 2009 年的吸菸

可歸因死亡人口，分析結果發現當使用本土研究世代的相對風險資料時，得到與

主要分析估計類似的結果(遲滯 10 年吸菸盛行率：15,250 人; 主分析：13,400 人)，

而若選擇全球疾病負擔計畫所推估的相對風險資料作為參考依據，所得到的吸菸

死亡負擔估計約莫是主要分析估計的 1.86 倍(全球疾病負擔相對風險資料: 24,940

人; 主分析：13,400 人)。而使用吸菸年包數作為累積暴露估計則是得到 10,940 個

可歸因死亡人口的結果。 
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表三、年齡別，性別代謝相關危險因子分佈情形 

危險因子 年齡分組 

 35–44 歲 45–54 歲 55–64 歲 65–74 歲 75–84 歲 ≥85 歲 

 人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤 人數 平均值 標準誤 

男性                   

收縮壓 (毫米汞柱) 404 121.4  0.7  459 126.1  0.8  302 129.3  1.1  203 133.6  1.2  135 132.9  1.4  15 122.3  6.2  

總膽固醇 (毫莫耳/升) 404 4.7  0.05  459 4.9  0.05  302 4.7  0.1  203 4.6  0.1  135 4.4  0.1  15  4.4  0.3  

空腹血糖值 (毫莫耳/升) 404 5.1 0.1 459 5.6 0.2 302 5.6 0.1 203 6.0 0.4 135 6.1 0.5 15 5.3 0.2 

身體質量指數 (公斤/平方公尺) 1686 24.8  0.1  1643 24.8  0.1  962 24.8  0.1  581 23.9  0.1  406 23.5  0.2  83 23.2  0.4  

女性                   

收縮壓 (毫米汞柱) 471 110.8  0.6  586 119.5  0.8  380 127.8  0.9  241 135.1  1.2  113 137.8  1.8  24 138.1  5.4  

總膽固醇 (毫莫耳/升) 471 4.5  0.04  586 5.0  0.04  380 5.1  0.1  241 5.1  0.1  113 4.7  0.1  24 4.6  0.2  

空腹血糖值 (毫莫耳/升) 472 5.0  0.2  585 5.2  0.1  380 5.7  0.2  242 6.2  0.3  113 6.8  0.8  24 5.6  0.3  

身體質量指數 (公斤/平方公尺) 1836 22.4  0.1  1854 23.7  0.1  1252 24.6  0.1  805 24.4  0.1  400 24.1  0.2  97 22.5  0.3  
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a: 來自 NHIS2009 吸菸盛行率調查結果 

* B 型肝炎表面抗原陽性 

** C 型肝炎病毒抗體陽性 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表四、年齡別，性別生活型態及感染相關危險因子盛行分布情形 

危險因子 年齡分組 

 30–44 歲 45–59 歲 60–69 歲 70–79 歲 ≥80 歲 

 人數 %  人數 %  人數 %  人數  %  人數  %  

男性           

有高強度運動 (%)  462 15.7 723 28.0 248 32.2 203  39.1 63  26.0 

不喝酒 (%) 629 21.3 637 24.5 243 31.2 195  36.3 121  44.9 

從不或已戒嚼食檳榔 (%) 2340 79.2 2173 83.8 718 92.7 513  95.7 265  98.5 

吸菸影響率(SIR) (%)  14.3  29.0  42.7  55.2  22.7a 

B 型肝炎病毒感染* (%) 202 21.4 137 17.7 31 10.9 18  5.7 2  1.4 

C 型肝炎病毒感染** (%) 28 3.0 30 4.0 19 6.1 14  6.0 1  2.5 

女性           

有高強度運動 (%)  439 15.3 804 31.5 291 35.3 183  31.8 46  21.2 

不喝酒 (%) 1518 52.9 1582 61.7 648 77.7 506  83.6 221  85.4 

從不或已戒嚼食檳榔 (%) 2839 99.0 2537 98.9 819 98.3 600  99 255  98.5 

吸菸影響率(SIR) (%)  5.6a  4.4a  3.5a  2.8a  4.3a 

B 型肝炎病毒感染* (%) 143 13.1 102 13.3 32 7.6 11  8.0 1  4.6 

C 型肝炎病毒感染** (%) 34 3.2 51 5.8 37 10.0 19  11.0 1  2.3 
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表五、2009 年縣市別細懸浮微粒(PM2.5)年平均分布(μg/m3)  

縣市別 平均值 標準誤 

基隆市 21.3 0.16 

台北市 30.5 0.09 

新北市 29.2 0.09 

桃園市 29.7 0.20 

新竹縣 31.0 0.21 

宜蘭縣 19.5 0.15 

苗栗縣 30.3 0.20 

台中市 38.7 0.25 

彰化縣 40.4 0.23 

南投縣 36.6 0.22 

雲林縣 43.7 0.25 

嘉義縣 46.0 0.27 

台南市 42.7 0.24 

高雄市 45.1 0.12 

屏東縣 44.9 0.26 

馬公市 22.6 0.16 

花蓮縣 22.0 0.12 

台東縣 14.1 0.12 

金門縣 38.8 0.30 

連江縣 29.6 0.23 

台灣地區 33.0 0.03 
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圖二、疾病別之危險因子族群可歸因分率排序比較(A)心血管疾病與其他慢性非傳

染性疾病(B)癌症(依部位別)。(氣泡大小代表對應疾病別死亡人口)  
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圖三、疾病別可歸因於危險因子之死亡人口。(A)不分性別 (B)男性 (C)女性 
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圖四、疾病別可歸因於危險因子之死亡率(每十萬人口)。(A)不分性別 (B)男性 (C)

女性 
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圖五、疾病別可歸因於危險因子之生命損失年數。(A)不分性別 (B)男性 (C)女性 
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圖六、疾病別可歸因於危險因子之生命損失年率(每十萬人年)。(A)不分性別 (B)

男性 (C)女性 
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表六、2009 年台灣族群可歸因於危險因子之死亡人口 

危險因子  總歸因 

死亡人口 

(95% UI) 心血管
疾病 

(95% UI) 癌症 (95% UI) 糖尿病 (95% UI) 慢性肝病 (95% UI) 其他慢性非傳
染病及傷害* 

(95% UI) 

不分性別             

血壓過高  11,190 (8,190–14,190) 11,190  (8,190–14,190)         

血脂過高  2,070  (1,300–2,830) 2,070  (1,300–2,830)         

血糖過高  14,900  (11,850–17,960) 4,090  (2,120–6,070)   10,160     650  (410–890) 

過重/肥胖  7,610  (6,040–9,190) 4,050  (3,060–5,050) 120  (60–190) 3,440  (2,700–4,170)     

飲食相關危險因子 7,890  (5,970–9,810) 5,950  (4,500–7,410) 1,940  (1,470–2,410)       

吸菸  13,400  (10,330–16,450) 3,390  (1,590–5,170) 7,060  (3,420–10,680) 790  (230–1,340) 970  (490–1,430) 1,190  (420–1,930) 

飲酒  6,350  (5,730–6,970) -60#  (-250–130) 3,770  (3,550–4,000) -150#  (-190–-110) 1,910  (1,680–2,130) 880  (800–960) 

嚼食檳榔  1,780  (1,190–2,360)   1,780  (1,190–2,360)       

缺乏運動  7,400  (6,670–8,130) 4,560  (3,990–5,120) 1,130  (950–1,300) 1,710  (1,370–2,060)     

空氣懸浮微粒汙染 8,600  (7,370–9,840) 6,290  (5,470–7,110) 1,580  (1,290–1,870)     730  (610–850) 

慢性 B 型肝炎 6,300  (5,610–6,980)   4,050  (3,680–4,410)   2,250  (1,700–2,800)   

慢性 C 型肝炎 3,170  (1,860–4,490)   2,940  (1,730–4,150)   230  (20–450)   

多重心血管代謝危險因子 12,120  (11,220–13,020) 12,120  (11,220–13,020)         

男性             

血壓過高  6,280  (4,640–7,920)  6,280  (4,640–7,920)          

血脂過高  1,260  (800–1,720)  1,260  (800–1,720)          

血糖過高  7,460  (5,870–9,050)  2,260  (1,160–3,360)    4,920     280  (170–380) 

過重/肥胖  4,360  (3,480–5,240)  2,540  (1,950–3,130)  50  (20–80)  1,770  (1,400–2,140)       

飲食相關危險因子 5,460  (4,150–6,770)  3,950  (3,000–4,910) 1,510  (1,140–1,870)       

吸菸 11,500 (9,260–13,730) 2,720  (1,330–4,110) 5,950  (3,200–8,700) 790  (230–1,340) 960  (490–1,430) 1,080  (470–1,690) 
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飲酒  6,030  (5,560–6,500)  260  (160–370) 3,330  (3,160–3,500) -70#  (-100–-40)  1,730  (1,560–1,900) 780  (710–840) 

嚼食檳榔 1,780  (1,190–2,360)    1,780  (1,190–2,360)        

缺乏運動 4,100  (3,720–4,490)  2,800  (2,470–3,120)  450  (390–510)  850  (690–1,020)      

空氣懸浮微粒汙染 5,550  (3,530–5,740) 3,920  (3,420,4,430)  1,060  (860–1,250)      570  (470–660) 

慢性 B 型肝炎 4,650  (4,150–5,130)    2,920  (2,670–3,160)    1,730  (1,330–2,130)    

慢性 C 型肝炎 2,050  (1,150–2,950)    1,910  (1,080–2,750)    140  (10–270)    

多重心血管代謝危險因子 6,880  (6,430–7,330) 6,880  (6,430,7,330)         

女性             

血壓過高  4,910  (3,550–6,270)  4,910  (3,550–6,270)          

血脂過高  810  (500–1,120)  810  (500–1,120)          

血糖過高  7,440  (5,980–8,910)  1,830  (960–2,710)    5,240     370  (240–510) 

過重/肥胖  3,250  (2,560–3,950)  1,520  (1,120–1,920)  70  (40–110)  1,660  (1,300–2,030)      

飲食相關危險因子 2,430  (1,820–3,040) 2,000  (1,490–2,500) 430  (330–540)       

吸菸 1,900  (1,070–2,720) 660  (260–1,060) 1,140  (220–1,980)     100  (-40–250) 

飲酒  320  (160–470)  -320#  (-410–-230)  440  (390–490) -80#  (-90–-70) 180  (120–230) 100  (90–110) 

嚼食檳榔 0            

缺乏運動 3,300  (2,950–3,640)  1,760  (1,520–2,000)  680  (560–780)  860  (680–1,040)      

空氣懸浮微粒汙染 3,050  (2,610–3,500)  2,370  (2,050–2,680)  520  (420–620)      160  (140–190)  

慢性 B 型肝炎 1,650  (1,460–1,850)    1,130  (1,020–1,250)    520  (370–670)    

慢性 C 型肝炎 1,120  (700–1,540)    1,030  (650–1,400)    90  (10–180)    

多重心血管代謝危險因子 5,240  (4,790–5,680) 5,240  (4,790–5,680)         

* 包括慢性阻塞性肺病、慢性腎臟病、酒精濫用、意外事故傷害與自殺 

# 本研究以無飲酒習慣為反事實的假設暴露，但適量飲酒可能降低罹患心血管疾病的風險，因此呈現負數的可歸因死亡人口 
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表七、吸菸的族群可歸因分率的敏感度分析 

  可歸因死亡人口 

暴露推估方式 相對風險 男性 女性 合計 

吸菸影響率(SIR)* 本土研究世代 1, 2 11,500 1,900 13,400 

全球疾病負擔 3 6,480 2,570 9,050 

遲滯 10 年(1999 年吸菸盛行率**) 本土研究世代 1, 2 13,370 1,880 15,250 

全球疾病負擔 3 22,010 2,930 24,940 

累積吸菸暴露(年包數) 相關文獻 4 9,540 1,400 10,940 

*: 吸菸影響率(SIR)公式中全球疾病負擔參考族群的肺癌死亡率是來自CPS II世代研究的追蹤結果 

**: 台灣 1999 年吸菸盛行率資料來自：李蘭、陳秀熙（1999）：民國八十八年台灣地區成人及青

少年之吸菸率及吸菸行為調查。行政院衛生署八十八年度委託研究計劃成果報告 

1. Wen C-P, Tsai SP, Chen C-J, Cheng T-Y: The mortality risks of smokers in Taiwan: Part I: 

cause-specific mortality. Preventive medicine 2004, 39:528-535. 

2. Wen CP, Tsai SP, Chen CJ, Cheng TY, Tsai MC, Levy DT: Smoking attributable mortality for Taiwan 

and its projection to 2020 under different smoking scenarios. Tob Control 2005, 14 Suppl 1:i76-80. 

3. Lim SS, Vos T, Flaxman AD, Danaei G, Shibuya K, Adair-Rohani H, Amann M, Anderson HR, 

Andrews KG, Aryee M, et al: A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable 

to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global 

Burden of Disease Study 2010. Lancet 2012, 380:2224-2260. 

4. Jacobs, David R., et al. "Cigarette smoking and mortality risk: twenty-five–year follow-up of the seven 

countries study." Archives of Internal Medicine 159.7 (1999): 733-740. 
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第二節  地區別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之疾病死亡負擔 (2014 年) 

一、台灣縣市別細懸浮微粒(PM2.5)暴露盛行分布 

圖七呈現 2014 年台灣地區縣市別年平均細懸浮微粒(PM2.5)暴露分布，整體而言，

西部地區高於東部地區，最高與最低暴露的縣市分別是雲林縣(34.37 μg/m3)以及台

東縣(11.04 μg/m3)，約莫相差三倍。進一步觀察過去十年的暴露分佈情形發現，台

灣地區細懸浮微粒(PM2.5)暴露危害有逐年下降的趨勢，自 2005 年的 36.2 μg/m3到

2014 年的 25.0 μg/m3，但仍舊顯著高於 WHO 所建議的標準(10 μg/m3)。 

 

二、縣市別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之疾病死亡負擔 

本研究利用細懸浮微粒(PM2.5)暴露盛行資料與其疾病別相對危險函數，估計各縣

市別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之死亡負擔。分析結果如表八顯示，以全國

層級來看，2014 年細懸浮微粒(PM2.5)暴露造成 6,282 (95% CI: 5,716-6,847)的死亡

人口，相當於當年度死亡人口的 3.8%，其中有 4,028 個死亡個案是屬於過早死亡

人口，死亡年齡小於國人平均餘命(男性：76.7 歲; 女性：83.2 歲)。若以可歸因死

因別來看，細懸浮微粒(PM2.5)暴露造成 2,244 名缺血性心臟病、2,140 名中風、1,252

名肺癌、以及 645 名慢性阻塞性肺病的死亡，共計佔這四個疾病的 18.6% (95% CI: 

16.9%-20.3%)(圖八)。以縣市別來看，西南地區有較高的可歸因族群分率結果，以

雲林縣為最高(21.8%, 95% CI: 19.8%-23.7%)，其次是高雄市(21.7%, 95% CI: 

19.8%-23.7%)，而最低的可歸因族群分率則落在花蓮縣與台東縣(分別是 8.7%與

9.1%)。若以可歸因死亡人口來看，受到人口密度的影響，新北市與高雄市的可歸

因死亡人口最多，分別是 874 人與 829 人(圖九)。 

 

三、敏感度分析 

此外，為了探討前導暴露期對估計結果的影響，本研究嘗試以 2005 年的細懸浮微

粒(PM2.5)暴露資料來推估 2014 年的可歸因疾病死亡負擔。分析結果顯示共有 7,869

個死亡個案可以被歸因於細懸浮微粒(PM2.5)的暴露，相較於主要分析來說(以 2014

年的暴露推估當年度的可歸因死亡負擔)，高出約 25.3%。詳細縣市別結果見表九。 
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圖七、2014 年台灣地區縣市別年平均細懸浮微粒(PM2.5)暴露(μg/m3) 
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圖八、縣市別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之疾病別死亡負擔(2014)。(A) 缺血

性心臟病 (B) 中風 (C) 肺癌 (D) 慢性阻塞性肺病 
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圖九、縣市別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之死亡負擔(2014)。(A) 可歸因死亡

人口 (B) 可歸因分率 
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表八、縣市別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之死亡負擔(2014 年)  

縣市別 缺血性心臟病 中風 肺癌 慢性阻塞性肺病 可歸因死亡人口 可歸因早亡人口* 

 人數 95% CI 人數 95% CI 人數 95% CI 人數 95% CI 人數 95% CI 人數 95% CI 

基隆市 70  (63-77) 28  (24-33) 18  (14-22) 8  (5-12) 124  (115-134) 81  (75-87) 

台北市 283  (255-311) 176  (143-209) 106  (80-132) 54  (30-79) 619  (563-675) 367  (342-393) 

新北市 365  (331-398) 271  (225-317) 165  (131-200) 73  (46-101) 874  (802-946) 584  (542-627) 

桃園市 134  (121-148) 172  (140-205) 84  (66-102) 38  (23-54) 429  (387-471) 269  (248-290) 

新竹縣 76  (67-84) 91  (73-108) 35  (27-42) 18  (11-25) 220  (198-242) 134  (123-144) 

宜蘭縣 45  (39-50) 26  (21-31) 19  (15-24) 10  (5-15) 100  (90-110) 61  (56-66) 

苗栗縣 69  (62-76) 74  (60-87) 30  (23-36) 19  (12-27) 191  (173-210) 117  (107-126) 

台中市 193  (176-211) 220  (180-260) 132  (108-157) 68  (43-92) 613  (557-669) 399  (369-430) 

彰化縣 124  (111-138) 147  (122-172) 97  (76-117) 47  (32-63) 415  (377-454) 262  (241-284) 

南投縣 59  (53-66) 80  (67-92) 41  (33-49) 33  (22-43) 213  (193-232) 136  (125-147) 

雲林縣 111  (98-123) 105  (86-124) 73  (60-87) 36  (25-47) 325  (296-354) 203  (187-218) 

嘉義縣 100  (87-112) 105  (85-124) 76  (61-92) 39  (26-53) 320  (289-351) 185  (171-200) 

台南市 155  (140-171) 197  (161-232) 120  (97-142) 60  (41-79) 531  (483-580) 342  (314-370) 

高雄市 286  (258-314) 283  (239-328) 178  (144-211) 82  (58-106) 829  (762-896) 570  (529-612) 

屏東縣 104  (94-115) 119  (99-139) 55  (44-65) 46  (32-60) 324  (296-352) 215  (199-232) 

馬公市 9  (8-10) 6  (5-7) 5  (3-6) 1  (1-2) 22  (20-24) 14  (13-15) 

花蓮縣 21  (18-24) 18  (14-23) 7  (5-9) 6  (3-9) 52  (46-59) 33  (29-36) 

台東縣 27  (23-31) 11  (8-15) 5  (4-7) 3  (2-5) 47  (42-53) 35  (31-39) 

金門縣 11  (10-12) 10  (8-12) 7  (5-8) 2  (1-3) 30  (27-33) 19  (17-20) 

連江縣 1  (1-2) 1  (1-1) 1  (0-1) 0  (0-0) 3  (2-3) 2  (2-2) 

台灣地區 2244 (2015-2473) 2140 (1760-2520) 1252 (995-1509) 645 (418-872) 6282 (5716-6847) 4028 (3719-4338) 

*: 死亡年齡小於國人平均餘命 
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表九、敏感度分析，以 2005 年暴露資料評估 2014 年縣市別可歸因於細

懸浮微粒(PM2.5)暴露之死亡負擔 

縣市別 主分析 敏感度分析 

 人數 95% CI 人數 95% CI 

基隆市 124  (115-134) 146  (134-159) 

台北市 619  (563-675) 818  (742-895) 

新北市 874  (802-946) 1108  (1020-1196) 

桃園市 429  (387-471) 532  (483-582) 

新竹縣 220  (198-242) 268  (242-295) 

宜蘭縣 100  (90-110) 134  (121-147) 

苗栗縣 191  (173-210) 220  (199-242) 

台中市 613  (557-669) 750  (688-813) 

彰化縣 415  (377-454) 512  (468-555) 

南投縣 213  (193-232) 229  (209-250) 

雲林縣 325  (296-354) 374  (343-406) 

嘉義縣 320  (289-351) 388  (354-423) 

台南市 531  (483-580) 662  (607-717) 

高雄市 829  (762-896) 1053  (977-1129) 

屏東縣 324  (296-352) 447  (413-481) 

馬公市 22  (20-24) 30  (27-33) 

花蓮縣 52  (46-59) 89  (80-98) 

台東縣 47  (42-53) 70  (64-76) 

金門縣 30  (27-33) 33  (30-36) 

連江縣 3  (2-3) 3  (3-4) 

台灣地區 6282 (5716-6847) 7869 (7204-8534) 
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第三節  可歸因之結核病疾病負擔 

一、危險因子盛行分布與相對危險性 

本研究利用國民健康訪問調查連結結核病通報資料與死亡登錄資料建立研究世代，

研究個案共 55,577 人，追蹤至 2013 年底，追蹤年數中位數為 8.64 年(interquartile 

range: 5.0-12.6)。共有 268個結核病發生個案，其中 170個(90.4%)經培養陽性確認，

發生率為 64.1 人/十萬人口(圖十)。表十呈現研究世代基本人口學變項與危險因子

盛行分布，男性有 25,573 人(平均年齡：42.6 歲)，女性有 24,708 人(平均年齡：42.3

歲)，目前有吸菸習慣者，男性盛行率 42.8%，女性盛行率 5.1%; 有規律飲酒行為，

男性盛行率 22.4%，女性盛行率 4.1%; 男性體重過輕盛行率為 3.6%，女性體重過

輕盛行率為 10.2%; 而糖尿病盛行率則是男性 6.9%，女性 6.3%。而利用匯總羅吉

斯迴歸模型並調整潛在干擾因子後，得到的相對危險性估計分別是目前有吸菸習

慣有 1.74 倍的風險(95% CI 1.44 to 2.09)、有規律飲酒行為有 1.77 倍的風險(95% CI 

1.46 to 2.14)、體重過輕有 2.57 倍的風險(95% CI 1.69 to 3.93)、糖尿病有 1.70 倍的

風險(95% CI 1.35 to 2.14)罹患結核病。Cox比例風險模式也得到相似的風險估計(表

十一)。 

 

二、部分族群可歸因分率 

在調整背景危險因子以及考量危險因子的聯合分布後，部分族群可歸因分率的估

計結果如表十二顯示，台灣族群有 18.5%結核病發生可以被歸因於吸菸行為的影響、

12.7%可以歸因於飲酒行為、7.5%可以歸因於糖尿病、以及 6.7%可以歸因於體重

過輕的影響。而四個危險因子的合併效應是 38.2% (95% CI 19.6%, 54.1%)，代表當

台灣族群免於四個危險因子的暴露時，預期將有 38.2%的結核病發生可以被避免或

延後發生。進一步依年齡、性別分層估計後發現，男性結核病的發生分別有 23.3%

與 15.7%可以歸因於吸菸與飲酒行為，而女性則分別僅有 3.4%與 3.2%。並且四個

危險因子的合併效應在男性族群是 43.2%，而女性族群則是 22.4%。另一方面，相

較於老年族群，對年齡小於 60 歲的族群來說，吸菸與飲酒行為對結核病的影響有

較大的比重，有 21.4%的結核病發生與吸菸有關，14.6%與飲酒有關。而吸菸與糖
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尿病則是在老年族群(大於 60 歲)的結核病發生有較高的貢獻，分別 14.8%與

11.5%。 

 

三、因果圓派加權模型 

圖十一呈現利用因果圓派加權模型評估多個危險因子對結核病疫情負擔的影響結

果，分析結果顯示吸菸、飲酒行為、體重過輕、與糖尿病四個危險因子共同貢獻

34.8%的結核病發生，與部分族群可歸因分率估計結果相似。而觀察危險因子之間

的複雜交互作用關係發現，在這些因果圓派類型當中，以吸菸同時飲酒的因果圓

派為最高(吸菸∩飲酒)，有 13.2%的結核病發生來自兩者並存的影響，其次是糖尿

病的單獨作用(4.3%)，吸菸的獨立作用(4.1%)以及體重過輕與吸菸並存的影響

(3.4%)。進一步與部分族群可歸因分率估計結果比較發現，當危險因子之間的交互

作用被忽略時，可能會低估單一因子的介入對疾病控制的影響，例如吸菸、飲酒

的貢獻，部分族群可歸因分率模型(僅考慮危險因子相關性與共同分布)與因果圓派

加權模型(考慮危險因子交互作用)的估計結果分別相差6.3％(吸菸)及5.3%(飲酒)，

其中的差異可能主要就來自對吸菸與飲酒的交互作用估計，在因果圓派加權模型

的估計結果當中，這兩個危險因子的交互作用可歸因貢獻高達 15.8% (表十三)。 
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圖十、研究世代追蹤流程圖 

 

國民健康訪問調查 2001, 2005, 2009 

55,713 年齡大於 18 歲的研究受訪者 

55,577 研究受訪者 

136 名受訪日期錯誤或

盛行結核病個案 

平均追蹤年: 8.64 年 

268 個開放性結核病新發病例 

(170 個痰培養陽性) 

發生率: 64.1 (每十萬人口) 
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表十、研究世代基本人口學變項與危險因子盛行分布  

變項 
NHIS 2001 NHIS 2005 NHIS 2009 總計 

人數 (%) 人數 (%) 人數 (%) 人數 (%) 

性別         

男性 8325 51.2 8984 50.6 8264 50.8 25573 50.9 

女性 7931 48.8 8772 49.4 8005 49.2 24708 49.1 

年齡         

18<=age<30 4589 28.2 4562 25.7 3744 23.0 12895 25.6 

30<=age<50 7312 45.0 7805 44.0 7106 43.7 22222 44.2 

50<=age<70 3367 20.7 4021 22.6 4101 25.2 11489 22.8 

70<=age 988 6.1 1369 7.7 1318 8.1 3675 7.3 

教育程度         

國小及以下 1284 7.9 1529 8.6 1064 6.5 3878 7.7 

國高中 5848 36.0 5347 30.1 4558 28.0 15753 31.3 

大學以上 9124 56.1 10880 61.3 10647 65.4 30651 61.0 

婚姻狀態         

結婚/同居 10400 64.0 11623 65.5 9899 60.9 31922 63.5 

未婚 4569 28.1 5021 28.3 4540 27.9 14130 28.1 

其他* 1287 7.9 1112 6.3 1830 11.3 4229 8.4 

低收入戶 Low income         

否 13231 81.4 13776 77.6 12875 79.1 39881 79.3 

是 3025 18.6 3980 22.4 3394 20.9 10400 20.7 

吸菸 Current Smoking         

否 12214 75.1 13219 74.4 12635 77.7 38067 75.7 

是 4042 24.9 4538 25.6 3634 22.3 12214 24.3 

飲酒習慣 Regular drinking**         

否 13972 86.0 15347 86.4 14237 87.5 43556 86.6 

是 2284 14.1 2410 13.6 2031 12.5 6725 13.4 

糖尿病 DM         

否 15382 94.6 16611 93.6 14967 92.0 46960 93.4 

是 874 5.4 1145 6.5 1302 8.0 3321 6.6 

體重過輕 Underweight         

否 15091 92.8 16517 93.0 15241 93.7 46849 93.2 

是 1165 7.2 1240 7.0 1027 6.3 3432 6.8 

NHIS: 國民健康訪問調查 

* 其他: 喪偶、離婚、分居、或單親 

** 飲酒習慣: 定義為每週至少飲酒一次 
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表十一、研究世代結核病發生率及基本變項與危險因子相對危險性估計 

變項 發生 

個案 

追蹤 

人年 

發生率 粗勝算比 

Crude OR 

(95% CI) 

校正勝算比

Adjusted OR 

(95% CI) 

校正風險比

Adjusted HR 

(95% CI) 

性別       

女性 69 206828 33.36 1.00 1.00 1.00 

男性 199 211074 94.28 3.03(2.54-3.62) 2.22(1.77-2.77) 2.29(1.64-3.19) 

年齡       

18<=age<30 17 113156 15.02 1.00 1.00 1.00 

30<=age<50 63 188509 33.42 2.65(1.95-3.61) 2.44(1.72-3.47) 2.53(1.33-4.81) 

50<=age<70 93 91149 102.03 6.58(4.97-8.71) 6.27(4.29-9.16) 6.68(3.37-13.23) 

70<=age 95 25088 378.66 18.29(13.70-24.43) 15.49(10.55-22.75) 18.28(9.00-37.15) 

教育程度       

大學以上 90 253365 35.52 1.00 1.00 1.00 

國高中 118 134170 87.95 2.05(1.72-2.46) 0.86(0.71-1.05) 0.88(0.65-1.18) 

國小及以下 60 30367 197.58 4.03(3.17-5.11) 1.06(0.80-1.40) 1.11(0.74-1.66) 

婚姻狀態       

未婚 31 119897 25.86 1.00 1.00 1.00 

結婚/同居 196 266404 73.57 3.04(2.43-3.81) 1.08(0.80-1.46) 1.04(0.63-1.70) 

其他*  41 31601 129.74 4.61(3.45-6.15) 1.33(0.92-1.93) 1.33(0.74-2.39) 

低收入戶 Low income       

否 154 335074 45.96 1.00 1.00 1.00 

是 114 82828 137.63 2.21(1.89-2.60) 1.36 (1.15-1.61) 1.36(1.03-1.79) 

抽菸 Current Smoking       

否 158 315572 50.07 1.00 1.00 1.00 

是 110 102330 107.49 2.42(2.05-2.86)  1.74(1.44-2.09) 1.73(1.30-2.30) 

飲酒習慣 Regular drinking**       

否 197 361787 54.45 1.00 1.00 1.00 

是 71 56115 126.53 2.67(2.26-3.16) 1,77(1.46-2.14) 1.74(1.30-2.33) 

糖尿病 DM       

否 219 394025 55.58 1.00 1.00 1.00 

是 49 23877 205.21 3.04(2.44-3.78) 1.70(1.35-2.14) 1.81(1.30-2.53) 

體重過輕 Underweight       

否 245 389097 62.97 1.00 1.00 1.00 

是 23 28805 79.85 1.63(1.12-2.39) 2.57(1.69-3.93) 2.63(1.75-3.94) 

* 其他: 喪偶、離婚、分居、或單親 

** 飲酒習慣: 定義為每週至少飲酒一次 
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表十二、結核病相關危險因子之部分族群可歸因分率(PAFp) 

 

吸菸 

Tobacco smoking (T) 

飲酒 

Alcohol use (A) 

糖尿病 

Diabetes mellitus (D) 

體重過輕 

Underweight (U) 
T+A+D+U 

 
PAFp (95% CI) PAFp (95% CI) PAFp (95% CI) PAFp (95% CI) PAFp (95% CI) 

不分性別 18.5% (10.8%, 25.9%) 12.7% (7.4%, 17.9%) 7.5% (4.1%, 10.8%) 6.7% (3.3%, 10.0%) 38.2% (19.6%, 54.1%) 

男性 23.3% (14.9%, 31.3%) 15.7% (9.9%, 21.4%) 7.3% (4.0%, 10.6%) 5.7% (2.1%, 9.3%) 43.2% (25.1%, 58.4%) 

女性 3.4% (1.7%, 5.1%) 3.2% (1.8%, 4.6%) 8.0% (4.2%, 11.8%) 9.6% (4.7%, 14.5%) 22.4% (8.6%, 35.3%) 

年齡<=60 21.4% (12.6%, 29.8%) 14.6% (8.2%, 20.9%) 4.2% (2.0%, 6.4%) 5.4% (3.8%, 7.1%) 38.3% (20.4%, 53.7%) 

年齡>60 14.8% (8.1%, 21.4%) 10.2% (5.9%, 14.5%) 11.5% (7.2%, 15.9%) 8.2% (3.3%, 13.1%) 38.1% (18.7%, 54.6%) 

*調整年齡、性別、調查年度、教育程度、婚姻狀況、及家戶收入 
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圖十一、結核病因果圓派加權模型分析結果。U 表示未測量因子。 
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表十三、部分族群可歸因分率與因果圓派加權模型推估結果比較 

 

部分族群可歸因分率

PAFp 

因果圓派加權模型 

CPW 

兩者差距 

CPW-PAFp 

 吸菸(S) 18.5% 24.8% 6.3% 

 飲酒(A) 12.7% 18.0% 5.3% 

 糖尿病(D) 7.5% 9.5% 2.0% 

 體重過輕(U) 6.7% 7.8% 1.1% 

 S+A 27.4% 27.0% -0.4% 

 S+D 24.9% 30.8% 5.9% 

 S+U 24.0% 28.6% 4.6% 

 A+D 19.4% 24.3% 4.9% 

 A+U 18.7% 24.9% 6.2% 

 D+U 13.9% 17.0% 3.1% 

 S+A+D 33.3% 31.6% -1.7% 

 S+A+U 32.5% 30.5% -2.0% 

 S+D+U 30.2% 34.3% 4.1% 

 A+D+U 25.2% 30.7% 5.5% 

 S+A+D+U 38.2% 34.8% -3.4% 
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第六章  討論 

第一節  台灣族群可歸因疾病負擔分佈情形 

本研究利用台灣豐富的健康資料，包括具全國代表性的健康調查資料以及死因登

錄資料，評估可歸因於重要危險因子之死亡負擔分布，發現血糖過高、吸菸、血

壓過高是造成國人死亡最主要的危險因子。此外，有別於過去全球疾病負擔報告，

本研究納入慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎以及嚼食檳榔等本土特有危險因子，分

析結果亦說明這些本土特有危險因子的重要性。 

 

依照可歸因之死亡負擔排序，我們發現血糖過高是造成台灣族群死亡最重要的危

險因子，約有 14,900個死亡人口與血糖過高有關，相當於當年度死亡人口的 10.4%，

而其中有68%是來自於死於糖尿病診斷的個案。與全球疾病負擔計畫的結果相比，

血糖過高的死亡貢獻排名明顯高於鄰近國家[17, 28]，而過去相關死因調查研究也

指出，相較於其他國家，台灣醫師有較高的機會開立與糖尿病相關的死因診斷[92]，

這說明結果的解讀必須更加謹慎小心，除了實質上的差異之外，這同時也反映了

死診開立傾向對疾病負擔分析可能造成的影響。但隨著居高不下的糖尿病盛行率

趨勢，本研究結果亦凸顯加強國人血糖控制的重要性[93]。 

 

另一方面，若以可歸因之生命損失年數來看，吸菸是男性族群最重要的危險因子，

造成男性 246,030 潛在生命損失年數。這與過去相關文獻一致，強調菸害對國人造

成龐大的健康負擔[44, 63]。儘管過去十年間在菸害防制法與提高菸品稅捐的策略

下，國人吸菸盛行率已有顯著下降，但進一步觀察也發現這個下降的趨勢主要來

自老年族群的貢獻，對於年輕族群(20-45 歲)來說，吸菸盛行率仍然維持在 23%，

說明對於未來菸害防制策略，亦需監測不同年齡、性別的盛行率趨勢[94, 95]。 

 

此外，觀察多重心血管代謝相關危險因子(包括血壓過高、血糖過高、血脂過高、

以及肥胖)的合併效應，我們發現共有 12,120 個死亡人口與其有關。針對心血管疾

病的防治，過去國民健康署執行了一系列的健康介入措施，包括成人預防保健服

務，加強三高管控監測與個案管理、健康體能促進，結合場域職場運動降低心血
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管疾病風險、監測國人營養狀況，提倡健康飲食，改善國人肥胖盛行[96]。這些健

康政策顯著改善了國人心血管代謝相關危險因子的暴露，但仍需要進一步的成效

評估，未來本研究分析架構可連結成本效益分析，進一步延伸探討在不同介入政

策或情境下對族群疾病負擔的影響。 

 

第二節  全球疾病負擔與台灣疾病負擔 

依據可歸因之死亡負擔分布，本研究排序台灣族群重要危險因子，分析結果與全

球疾病負擔 2016 估計相似，血糖過高、吸菸、血壓過高是造成國人死亡最主要的

危險因子[28]。然而方法學上的差異仍然值得進一步的探討，首先，在全球疾病負

擔 2016 的分析中，不同國家的危險因子暴露分布是利用系統性文獻回顧與統計模

型估計得到的，有別於本研究直接使用具全國代表性的健康調查資料，全球疾病

負擔計畫的估計在所需資料缺乏時，就會受到少數文獻或鄰近國家的影響。另外，

對於垃圾死因代碼的再分配，有別於全球疾病負擔計畫僅利用單一死因結果推估

垃圾死因代碼的分配，本研究利用多重死因登錄資料，透過多元邏輯斯迴歸分析

模型並考量潛在影響的共變數，將垃圾死因代碼做有效分配。基於方法學上的差

異，我們發現在可歸因死亡人數的估計上，本研究與全球疾病負擔 2016 的估計有

顯著差別，例如可歸因於血壓過高、肥胖、吸菸、與飲酒的死亡人數，全球疾病

負擔 2016報告中對台灣 2010的估計結果約略是本研究估計結果的兩倍(表十一)。 

 

另外，本研究納入慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎以及嚼食檳榔等本土特有危險因

子觀察其可歸因死亡負擔，分析結果發現分別約有 6,300、3,170 個死亡個案可歸

因於慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎的貢獻，而嚼食檳榔亦與 1,780 個死亡個案有

關。然而，在全球疾病負擔計畫的分析框架中，目前並未納入嚼食檳榔的評估，

而慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎也被視作是疾病而非危險因子[7, 17, 28, 97]。對

東南亞國家而言，嚼食檳榔的盛行人口並不亞於吸菸族群，在某些國家，嚼食檳

榔的盛行率甚至高達 40%(例如尼泊爾的男性族群與印尼的女性族群)[98]，本研究

分析結果亦顯示嚼食檳榔所造成疾病負擔與血脂過高相近。對於台灣族群而言，

這些本土特有危險因子不僅造成顯著的疾病負擔，慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎
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所引起的慢性肝病、肝硬化、以及肝癌更是被視作台灣人的國病[99]，本研究分析

結果再次強調評估這些本土特有危險因子所造成的疾病負擔的重要性，建議全球

疾病負擔計畫或其他國家疾病負擔未來亦需將這些本土特有危險因子納入考量。 

 

表十四、台灣疾病負擔 2009 與全球疾病負擔 2010 其可歸因於危險因子之死亡人口比較 

 台灣疾病負擔 2009  全球疾病負擔 2010* 

危險因子  男性 女性 全部  男性 女性 全部 

血壓過高  6,280 4,910 11,190  12,330 8,920 21,250 

血脂過高  1,260 810 2,070  4,980 3,440 8,420 

血糖過高 7,460 7,440 14,900  12,030 11,630 23,660 

過重/肥胖  4,360 3,250 7,610  7,900 5,590 13,490 

吸菸  11,500 1,900 13,400  22,320 5,910 28,230 

飲酒  6,030 320 6,350  9,480 1,230 10,710 

缺乏運動  4,100 3,300 7,400  1,630 890 2,520 

高鈉攝取 2,700 1,260 3,960  2,550 2,170 4,720 

低蔬果攝取 1,940 740 2,680  3,600 1,680 5,280 

室外空氣汙染(PM2.5) 5,550 3,050 8,600  5,790 2,970 8,760 

嚼食檳榔 1,780 0 1,780  -- -- -- 

慢性 B 型肝炎 4,650 1,650 6,300  -- -- -- 

慢性 C 型肝炎 2,050 1,120 3,170  -- -- -- 

*分析結果取自全球疾病負擔 2016 的估計 
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第三節  地區別可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露之疾病死亡負擔 

本研究利用全國空氣監測資料與死因登錄資料評估台灣縣市別可歸因於細懸浮微

粒(PM2.5)暴露之疾病死亡負擔，我們發現 2014 年有超過 6,000 個以上來自缺血性

心臟病、中風、肺癌、慢性阻塞性肺病的死亡個案與細懸浮微粒(PM2.5)的暴露有

關(約佔這四個疾病的 18.6%)。此外，由於空汙的局部地理性差異，結果顯示細懸

浮微粒(PM2.5)暴露之族群可歸因分率在縣市別分布上存在顯著差異，最高的細懸

浮微粒(PM2.5)族群可歸因分率出現在台灣南部。而就絕對死亡人數而言，新北市

及高雄市兩個台灣主要都市，則有最高的可歸因之死亡人數。 

 

相較於全球疾病負擔 2016 的結果，我們的本土研究結果得到較保守的估計，在全

球疾病負擔 2016的報告中，台灣可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)的死亡人數為9,960，

29.9%來自缺血性心臟病；16.1%來自肺癌；15.8%來自中風；17.5%來自慢性阻塞

性肺病[17]。在全球疾病負擔的分析中，細懸浮微粒(PM2.5)的暴露濃度是利用衛星

影像及大氣模型來估計，而在本土研究中，則是利用位於地表的空氣監測站資料

推估細懸浮微粒(PM2.5)暴露濃度。過去研究發現衛星影像與地表監測的細懸浮微

粒(PM2.5)的暴露估計，具有很高的相關性[100-105]，但我們本土研究的優勢是能

夠使用縣市層級的暴露以及死亡資料，並且根據實際上測站附近的人口密度進行

調整，因此本研究結果，可以提供不同縣市地區間的評估結果供地方政府作為政

策參考。另一方面，本研究僅探討細懸浮微粒(PM2.5)對四個慢性非傳染病的影響，

然而，細懸浮微粒(PM2.5)亦可能增加傳染性疾病的風險，全球疾病負擔 2016 的結

果指出，細懸浮微粒(PM2.5)造成台灣族群2,066名急性下呼吸道感染的死亡。此外，

台灣本土世代研究也發現細懸浮微粒(PM2.5)的暴露會增加罹患結核病的風險[106]，

未來研究亦需進一步考量細懸浮微粒(PM2.5)造成的傳染病負擔。 

 

近年來台灣的細懸浮微粒(PM2.5)濃度有下降的趨勢，台灣平均細懸浮微粒(PM2.5)

濃度自 2005 年的 36.2 μg/m3下降至 2014 年的 25.0 μg/m3，然而現今的細懸浮微粒

(PM2.5)濃度與世界衛生組織建議的理想暴露濃度仍有很大的距離[72, 107](附錄圖

二)。相較於個人生活型態的健康危險因子，例如吸菸、喝酒、不運動等，居住在
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同一地區的民眾往往會暴露到相同的細懸浮微粒(PM2.5)污染，因此，透過個人行

為的努力來避免細懸浮微粒(PM2.5)暴露，效果往往很有限，這亦凸顯政府在處理

環境中健康危險因子議題上，扮演了極重要的角色。本研究發現台灣的細懸浮微

粒(PM2.5)暴露濃度以及可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)的疾病負擔，有很大的縣市別差

異，過去在美國進行的研究也指出，不同區域間空氣汙染對健康造成的危害落差

[108]。這些地理區域上的差異與都市化程度、工業發展、汙染物傳播息息相關，

而台灣地區別之間細懸浮微粒(PM2.5)暴露濃度及其對健康造成的影響，亦凸顯了

環境與健康議題上社會不平等的情況。近年來國民健康署將彌除健康上的不平等，

作為重要的施政目標，我們的研究發現健康促進與環境、經濟因素密不可分，為

了解決這個複雜且刻不容緩的空汙問題，衛生福利部、環境保護署、經濟部等單

位，需要進行跨部門的合作，共同研擬相關政策。 

 

我們發現在台灣中南部地區有較高比例缺血性心臟病、中風、肺癌及慢性阻塞性

肺病的死亡，可歸因於細懸浮微粒(PM2.5)暴露，其中高濃度的細懸浮微粒(PM2.5)

暴露原因，可能來自於火力發電廠以及重工業的空汙排放[109-111]，中台灣地區

已經證實火力發電廠及石油化工產業是懸浮粒子的主要來源[110, 112]。而南投縣

雖然並沒有大量懸浮微粒的排放源，卻遭受附近縣市的工業排放影響，有較高濃

度的細懸浮微粒(PM2.5)暴露。另一方面，位於南台灣的海港城市：高雄，數十年

來皆是重工業發展重鎮，其造成的空氣汙染，也間接影響周遭縣市，尤其以屏東

縣最為嚴重[53]。近年來環保署提出高屏地區汙染物總排放限制的政策，這將會是

解決大高屏地區空汙問題的重要關鍵措施。 

 

在目前的全球疾病負擔報告中，由於資料取得的關係，大部份的報告都是局限在

國家層級的層面(national level)，然而，對於實際政策擬定，以及像空氣汙染這種

具有高度地區性差異的因子，僅僅在國家層面的資料往往不敷使用。因此，我們

採用了全球疾病負擔的研究架構，但是加上本土的縣市層級資料進行健康風險評

估，這可以補足全球疾病負擔中國家層面報告之不足。 
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第四節  危險因子介入與結核病控制 

利用部分族群可歸因分率的方法，我們建立一包含55,577名研究個案的研究世代，

評估台灣結核病疫情可歸因於單一或多個危險因子的比例。分析結果發現，在考

量了危險因子之間的聯合分布與調整背景危險因子之後，吸菸、飲酒、糖尿病、

以及體重過輕分別與 18.5%、12.7%、7.5%、6.7%的結核病發生有關，而四個危險

因子合併貢獻了 38.2%的結核病發生。 

 

與過去文獻一致，本研究納入的四個危險因子(吸菸、飲酒、體重過輕、以及糖尿

病)顯著增加罹患結核病的風險，然而探討其可歸因之疾病負擔的相關研究仍然有

限[87, 113-122]。在 Dr. Lönnroth 的研究報告中，嘗試評估營養不良、吸菸、飲酒、

室內空氣污染、HIV 人類免疫缺乏病毒感染、以及糖尿病的結核病族群可歸因分

率，結果顯示，對高結核病負擔的國家來說，營養不良、室內空氣污染、以及吸

菸是最重要的危險因子，分別與 27%、22%、21%的結核病發生有關，而主要原因

是來自於這些危險因子的高盛行分布[50]。另外一篇利用世界健康调查(World 

Health Surveys, WHS)資料的整合研究也指出，在高結核病負擔的國家中，營養不

良與 16%的結核病發生有關，而吸菸、飲酒、以及糖尿病的族群可歸因分率分別

是 12%、11%、12% [123]。另一方面，對中度結核病負擔的國家，例如南韓，與

本研究結果一致，除了吸菸、飲酒的生活型態危險因子對結核病的疫情造成重要

負擔之外，糖尿病所帶來的潛在威脅，也不容小覷[124]。 

 

在台灣，結核病防治在防疫人員長期的努力下，疫情控制有很大的進展，個案發

生率與死亡率逐年下降，然而在歷經個案主動監測(surveillance of case detection)、

都治計畫(Directly Observed Treatment, Short Course (DOTS))、接觸者追蹤(contact 

tracing)、以及潛伏感染治療(latent TB infection treatment)等政策之後，結核病的防

治即將進入停滯期，儘管台灣醫療體系完善，就醫便利性高，等待時間短，但是

結核病防治仍需要新的方向來突破瓶頸[47]。因此，危險因子的介入與預防將成為

抗癆策略新的選擇與重點，本研究利用具全國代表性的世代研究資料評估可歸因

於單一或多個危險因子之結核病負擔，將作為未來政策擬定重要參考。過去鮮少
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文獻有效評估多個危險因子的介入對結核防治可能帶來的潛在效益，一篇整合研

究分析利用 14 個高結核病負擔國家的資料發現，吸菸、飲酒、糖尿病、以及

BMI<18.5 kg/m2共同貢獻了男性 61%以及女性 34%的結核病發生[123]。然而，這

篇研究使用自陳結核病症狀作為疾病定義標準可能有所偏差，且並未考量危險因

子之間的相關性以及共同分佈情形，貿然將危險因子各自的可歸因分率相加，將

得到偏差的估計結果，特別是當這些危險因子彼此存在顯著的相關性時，例如吸

菸與飲酒。因此，透過調整背景危險因子，考量危險因子之間的相關性以及共同

分佈情形，我們發現台灣族群結核病的發生有將近 40%可歸因於吸菸、飲酒、糖

尿病、以及體重過輕(BMI<18.5 kg/m2)的共同影響。 

 

此外，本研究亦進一步利用因果圓派加權模型觀察危險因子之間的交互作用關係

對結核病疫情的影響。結果發現吸菸與飲酒存在顯著的可歸因交互作用情形，有

15.8%的結核病發生與吸菸及飲酒並存的致病因果圓派有關，而部分族群可歸因分

率的估計結果僅 3.8%的結核病發生是來自吸菸與飲酒並存的貢獻。過去研究嘗試

探究吸菸與飲酒對結核病的發生是否存在交互作用仍是少數，一篇來自新加坡的

世代研究指出相較於不吸菸也不飲酒的族群，有吸菸但沒有飲酒習慣者有 1.82 

(95%CI: 1.57-2.10)倍的風險罹患結核病，有飲酒習慣但不吸菸者是 0.87 (95%CI: 

0.46-1.64)倍的風險，而吸菸合併同時具有每日飲酒兩次以上者是 3.16 (95%CI: 

2.35-4.24)倍的風險，有明顯風險協同作用，但交互作用檢定僅達統計上邊緣顯著

(borderline significant)[125]。這與本研究分析結果一致，但本研究進一步將吸菸與

飲酒的相對風險交互作用關係延伸至對族群結核病負擔的影響，並比較兩種分析

模型(各自不同模型假設下)的分析結果，發現同時移除吸菸與飲酒的暴露約有 27%

的結核病發生將被避免，這在部分族群可歸因分率分析或因果圓派加權模型都得

到類似的結果，而假若僅針對吸菸暴露介入，部分族群可歸因分率的估計將有

18.5%的結核病可以被避免(約是吸菸與飲酒兩者合併貢獻的 67%)，而因果圓派加

權模型則是得到 24.8%的估計結果(約是吸菸與飲酒兩者合併貢獻的 90%)。這說明

當危險因子之間的交互作用關係沒有被納入考量時，就可能低估單一危險因子介

入的效益。在資源有限或需要考量介入優先次序的情況下，正確考量危險因子之

間複雜的關聯性或交互作用將提供衛生政策擬定更多元的參考價值。 
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第五節  慢性非傳染性疾病與慢性傳染性疾病的預防與管理 

本研究結果顯示，慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎仍舊是造成國人疾病負擔的重要

危險因子，分別造成 6,300、3,170 個慢性肝病與肝癌的死亡個案。儘管台灣推動

新生兒 B 型肝炎疫苗全面施打成效卓越，成功降低 30 歲以下族群 B 型肝炎帶原率

(6 歲幼童 B 型肝炎帶原率更是降至 0.8%以下)，但國內仍有百萬名慢性帶原者，

未來是演變為肝硬化、肝癌的高風險族群[126, 127]。另一方面，根據調查台灣仍

有超過 55萬名 C型肝炎帶原者，過去 30年來儘管醫療技術進步與衛生條件改善，

C型肝炎的盛行率仍舊持續維持在 4.2%左右，雲嘉南地區甚至高達 7.3%[128-130]。

在沒有 C 型肝炎疫苗的情況下，只能夠盡量避免血液的接觸機會，減少不必要的

注射或共用衛生用品，除此之外並無更有效的預防方式。為了避免慢性肝炎感染

演變成為慢性肝病、肝硬化以及肝癌，中央健康保險署自 2003 年起推動「全民健

康保險加強慢性 B 型及 C 型肝炎治療計畫」並持續擴大放寬給付條件[131]，更於

2017 年一月起，初步開始了 C 型肝炎全口服直接作用抗病毒藥物(direct-acting 

antiviral agent, DAA)的給付，這些治療補助策略明確協助減輕了台灣肝病的負擔，

但未來仍需要進一步評估治療條件的放寬或特定高風險感染族群的篩檢治療策略

對台灣族群慢性肝炎的傳播以及後續慢性肝病負擔的影響。 

 

另一方面，對大多數開發中及已開發國家來說，持續增加的糖尿病盛行率將導致

族群健康與國家預算龐大的負擔，在本研究的慢性非傳染性疾病可歸因負擔分析

中，也發現血糖過高對國人健康的衝擊，而糖尿病病患同時也伴隨著較高的結核

病風險，說明在糖尿病高盛行率的國家中，慢性非傳染性疾病與慢性傳染性疾病

的預防與管理將改變結核病防治的型態，如何管理糖尿病患者的血糖控制成為結

核病防治重要的議題。根據全球疾病負擔 2015 年的報告，全球結核病的死亡負擔

有 21.3%來自血糖過高的貢獻、11.9%是來自飲酒、而有 9.4%是來自吸菸的影響，

說明血糖控制對結核病預防的重要性[28]。而本研究亦發現台灣族群糖尿病造成的

結核病負擔將有逐年增加的趨勢，糖尿病盛行率從 2001 年 5.4%持續增長至 2009

年的 8.0%。此外，過去研究利用台灣長期追蹤世代資料的研究結果也證實適當的

血糖管理與控制可以有效降低罹患結核病的風險[132]。種種證據顯示，隨著逐年
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增長的糖尿病盛行率，除了可預期的慢性非傳染性疾病負擔之外，老年族群的血

糖管理與控制將成為下個階段台灣結核病防治的重點。在這個疾病流行與傳播型

態轉型的年代，慢性非傳染性疾病與慢性傳染性疾病的預防與管理不再是分立的

項目，傳染病與非傳染病的連結與傳動將成為預防醫學與健康促進的重點，傳統

的預防策略已不敷使用，如何跨領域、跨維度的協作與全面性的思考將成為未來

疾病預防與管理的關鍵。 

 

第六節  永續發展目標與世界衛生組織終結結核策略 

聯合國在 2016 年啟動永續發展目標(Sustainable Development Goals, SDGs)計畫，期

望能在 2030 年前達成 17 項永續發展目標，包含 169 個細項目標。永續發展目標

是為了延續並擴展過去 2000 年所設定的 8 項千禧年目標(Millennium Development 

Goals, MDGs)[11]。在 2015 年聯合國的報告中指出，千禧年目標的訂定，促使全

球赤貧人口減少、防止六百萬人死於瘧疾、教育普及化、降低兒童死亡率、提升

產婦健康等等。從 MDGs 到 SDGs，目的就是期望各國更全面的朝永續發展的目標

前進。永續發展目標涵蓋更多已開發國家也面臨的挑戰及議題，包含「經濟」、

「社會」、「環境」三大面向，從各個面向構成永續發展所需要的元素[133]。而

透過本研究的整合性分析，提供政府部門鳥瞰群眾健康決定因子的分布與影響，

儲備邁向永續發展目標所需的能量與策略。從本研究結果可以發現健康促進與預

防介入不單純僅是一個政府部門的責任，包括非傳染病與傳染病的共同防治，衛

生部門與非衛生部門的協作溝通等等。這恰好呼應永續發展目標第三點強調跨疾

病別的全面疾病防治以及第七點發展可負擔、可靠及永續的現代能源的概念，不

僅是政府部門之間必須要有跨面向的合作與溝通，更強調能源使用發展的策略與

方向必須完整考量環境保護及群眾健康的衝擊與影響。 

 

此外，世界衛生組織終結結核策略於 2015 提出新的目標與方向，期許能在 2035

年之前降低 95%的結核病死亡以及降低 90%的結核病發生[134]。為了完成這充滿

抱負且艱鉅的任務，跨領域的溝通與協作是下個階段結核防治與照護的重要關鍵，

並且呼應永續發展目標的思維與理念，從「經濟」、「社會」、「環境」三大面
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向，永續發展目標都涵蓋了結核防治的概念與策略[11, 133]。永續發展目標第一點：

消除一切形式的貧困，以及永續發展目標第八點：促進持久、包容和永續的經濟

增長與良好工作機會，透過消除貧窮與改善經濟這兩點目標可以降低了罹患結核

病的風險，而永續發展目標第二點：消除饑餓、實現糧食安全，改善了營養不良

所引起的結核風險，另外，永續發展目標第三點：確保健康的生活方式，促進福

祉亦強調了非傳染病與傳染病的共同防治與生活習慣危險因子的介入對未來結核

防治的重要性。 

 

第七節  健康資料的應用與發展 

台灣擁有豐富且多元的健康資料，包括全民健保資料、出生通報檔、死因統計檔、

癌症登記檔、戶籍登記檔、國民健康調查、出生世代調查、生育率、健康行為、

吸菸調查檔等，涵蓋國人生、老、病、死以及健康影響因子的資訊。與其他國家

相比，台灣健康資料庫不僅數量種類豐富，更難能可貴的是涵蓋完整且長時間的

時序範圍，有多次的全國性健康調查，甚至部分統計資料庫更長達 30 年以上，例

如死因統計、癌症登記資料等。目前衛生福利部成立「健康資料加值應用協作中

心」，並協助國內各醫學中心成立協作分中心，提供極強大的資料整合查詢功能。

在刪除或加密敏感欄位後，並且不違反國家利益與資訊安全前提下，串聯這些健

康資料，授權給學術科研單位或產值顯著之組織使用，以創造實證醫學、衛生政

策與商業服務的應用價值。 

 

在目前法規與政策規範下，健康資料串連與應用上仍有發展空間，首先是部分敏

感資料的鬆綁，例如縣市鄉鎮地區欄位資料並非在所有健康資料庫皆開放提供使

用，當部分健康資料庫有所限制時，這個差異就造成研究分析上的障礙。假定本

研究的分析能完整取得縣市鄉鎮地區的資料，就可以執行地方縣市層級疾病負擔

的分析，協助全國與縣市層級未來衛生政策的擬定與資源分配，亦藉此幫助檢視

過去相關危險因子介入措施的成效，同時利用具有縣市代表性的健康資料，亦能

評估不同地區危險因子影響的異質性(heterogeneity)，甚至進而了解危險因子對於

影響城鄉健康差異所扮演的角色與比重。其次是開放更多元的資料連結模式，目
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前在不同領域的資料庫的使用上仍是彼此分立的，鮮少機會可以有跨部會或跨領

域的連結，特別是健康資料的應用上，通常僅開放健康相關的資料庫彼此串連使

用，然而在永續發展目標的方向下，跨領域的協作溝通已是不可避免的趨勢，透

過結合不同領域的數據來提升應用價值，例如結合能源發展、環境監測資料與健

康數據來觀察產業轉型或能源發展對環境及群眾健康的衝擊，或是連結教育文化、

食品安全與健康資料來幫助提升衛教傳播與健康介入政策的決策品質。最後，在

個人資料保護法的影響下，健康資料在商業運用方面仍受到限制，例如無法透過

產學合作的普通規模企業或新創公司，很難取得健康資料(特別是健保相關資料)

進行商業應用研究、創造產業開發價值。建議在符合公共利益及增進全民福祉下，

健康資料的應用必須有更開闊的創新布局並開放資料鬆綁，相關主管單位與行政

機關，包括衛福部、經濟部、交通部、環保署、科技部、國發會等，應儘速進行

中央層級的跨部會溝通協調，以因應科技多元化應用的發展以及多元政策的面向

整合趨勢。 

 

第八節  研究優勢與限制 

本研究包括以下優勢，首先是利用具全國族群代表性的本土健康資料來評估台灣

可歸因之疾病負擔，可提供實證資料導向(data driven)的決策參考。另外，有別於

全球疾病負擔計劃，本研究納入嚼食檳榔、慢性 B 型肝炎、慢性 C 型肝炎感染等

本土危險因子，提供健康政策的擬定與資源分配更完整且全面的比較。另一方面，

在結核病負擔估計上，本研究透過健康資料的連結，建立一長期追蹤的研究世代，

並採用部分族群可歸因分率以及因果圓派加權模型分析多重危險因子對台灣結核

病發生的影響，相較於全球疾病負擔計劃在多重危險因子對疾病負擔的共同效應

估計上彼此獨立的假設，我們的分析方法能夠更清楚探討危險因子之間相關性或

交互作用對可歸因之疾病負擔估計的影響，並提供介入策略更多元的參考價值。 

 

而在研究限制方面，首先，族群可歸因分率的解讀與推論有幾點必須注意。依據

族群可歸因分率的定義，它代表的是在一個族群當中，當危險因子的暴露從族群

當中被移除且其他條件不變下，有多少比例的疾病發生或死亡可以因此被避免。
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背後隱含的假設指涉對特定危險因子的介入時，同時不改變其他危險因子的盛行

分布，而這樣的假設卻是與大多數現實狀況相悖。舉例來說，對於心血管代謝相

關危險因子而言，我們很難想像要怎麼單獨針對血糖過高進行介入，卻同時不改

變族群肥胖或血壓過高的盛行分布狀況，因此對於這一類型的危險因子評估，相

較於單純評估單一危險因子的影響，估計多個危險因子的合併效應，對於實際政

策的評估與擬定上更能提供參考價值。此外，本研究評估並比較多個危險因子的

可歸因疾病負擔，除了要注意不同危險因子之間的可歸因死亡負擔不可任意加減

之外，其可歸因死亡人口的多寡並不等同於未來資源分配上唯一的準則，排序結

果也不代表衛生政策擬定上的優先次序，我們仍需要更多進一步的分析與評估，

例如成本效益分析或醫療健康技術評估，作為資源分配與政策擬定的決策參考。 

 

另外，在慢性非傳染性疾病死亡負擔的評估上，本研究利用比較性風險評估的分

析框架，使用同一年度的危險因子暴露盛行分布估計當年度的可歸因疾病負擔，

未考慮危險因子的暴露可能隨著時間而改變並忽略危險因子與疾病的前導暴露期

(induction time)與潛伏期(latent period)可能導致錯誤的估計。儘管針對吸菸的暴露，

我們利用吸菸影響率(SIR)評估族群吸菸累積暴露情形，但對於其他危險因子，仍

缺乏累積暴露情形的有效評估。其次，本研究的危險因子選擇上有所限制，除了

職業暴露危險因子以及部分飲食危險因子並未納入本研究分析之外，部分全球重

要危險因子，例如: 室內空氣污染，亦未納入本研究考量，儘管台灣目前家戶使用

煤炭等固體燃料生火的情況已經十分稀少，但對於室內空氣污染評估的資料目前

仍然缺乏，為提供更完整的評估版圖，建議未來研究可進一步收集相關資料並納

入評估。再者，本研究僅分析可歸因之死亡負擔，對於失能及罹病負擔並未考量，

隨著醫療科技的發展，平均餘命的提升以及慢性疾病所造成的持續或長期的健康

損失，都強調罹病所引起的失能負擔必須納入評估。並且，在本研究中僅納入存

在明確流行病學證據確立致病因果關係的疾病結果，並未考量其他潛在的致病風

險，例如: 細懸浮微粒(PM2.5)暴露與糖尿病、失智症、結核病、慢性腎臟病等[106, 

135-137]。因此本研究結果提供較為保守的估計。另外，在可歸因之慢性非傳染性

疾病死亡負擔的估計中，相對危險性的資料多數是來自於過去全球疾病負擔計劃

和其他比較性風險評估研究的估計，僅有部分危險因子(包括吸菸、B 型肝炎、C
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型肝炎、嚼食檳榔)的相對危險性資料是利用本土世代研究結果所得到的推估，儘

管除了吸菸之外，其他危險因子並無明確證據顯示台灣族群與歐美或其他種族、

國家之間在危險暴露與罹病風險上有顯著差別，但未來仍需更多本土族群長期觀

察性研究提供更適切的相對危險性估計。此外，在危險因子暴露的評估上我們也

無法完全排除測量誤差的可能性，生活型態相關危險因子，包括吸菸、飲酒、嚼

食檳榔、運動頻率、身體質量指數等是來自受訪者自答的結果，而細懸浮微粒(PM2.5)

暴露是利用空氣測站資料並依據人口密度與道路使用情況，整合計算後作為該縣

市地區平均細懸浮微粒(PM2.5)暴露估計，儘管若透過空間內插技術(spatial 

interpolation techniques)，例如普通克利金法(ordinary Kriging)，可推估至更小地理

單位層級的資料(鄉鎮層級)，但本研究以都市人口密度為基礎的推估，並不會受到

地理區別異質性的影響而有所差異。最後，針對慢性傳染病的可歸因結核病負擔，

當危險因子的介入或預防，可能不僅僅避免了單一個案的罹病風險(Primary case)，

亦預防了後續傳播給其他人的可能性(Secondary cases)，然而本研究利用族群可歸

因分率的方法推估，僅考慮直接的影響而忽略了潛在的間接效應，低估了危險因

子介入對結核病防治的效益。 
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第七章  結論與建議 

第一節  結論 

觀察國人疾病負擔狀況，評估並比較可介入危險因子造成的影響，是改善國人健

康以及疾病預防政策擬定的關鍵。過去數年來，全球疾病負擔的研究發展日益蓬

勃，在良好的方法學架構下，搭配本土豐富多元的健康資料可以完整評估國人危

險因子與其相關疾病負擔的分佈情形，不僅充分利用健康資料、提供實證結果作

為施政參考，亦補足全球疾病負擔報告中對單一國家層面報告之不足。 

 

本研究結果顯示，台灣族群的死亡負擔與過早死亡人口有很大一部分是來自代謝、

生活型態、慢性肝炎感染、懸浮微粒空氣污染等危險因子的貢獻，針對這些危險

因子的積極預防介入將避免龐大潛在損失的健康人年。另一方面，相較於全球疾

病負擔計劃的分析結果，本研究結果在可歸因的死亡負擔的估計上有顯著數量上

的差異，說明利用本土健康資料評估國人疾病負擔的重要性，也進一步提供以證

據導向為基礎的衛生政策規劃參考。 

 

另外，針對全球最大的單一環境衛生風險，細懸浮微粒(PM2.5)空氣污染，本研究

也進行了縣市別可歸因之疾病死亡負擔評估，分析結果指出細懸浮微粒(PM2.5)暴

露造成顯著的疾病負擔，亦發現台灣的細懸浮微粒(PM2.5)暴露濃度以及可歸因於

細懸浮微粒(PM2.5)的疾病負擔存在很大的縣市別差異，不容輕忽空氣污染造成的

健康不平等與威脅，同時也說明環保署目前所訂定的細懸浮微粒(PM2.5)暴露標準

仍有改善空間，衛生福利部應積極擬定相關配套措施，確保未來台灣產業轉型或

能源發展亦能考量對國人健康的衝擊，以及提升國人健康意識與了解環境污染背

後的健康代價，並主動監測空氣污染與國人健康的關係。 

 

最後，對於結核病防治，本研究結果凸顯了危險因子介入與預防的潛力與重要性，

為了達成消除結核的目標，除了持續在個案監測與管理上努力之外，危險因子的

介入與預防是突破台灣結核病防治現況的關鍵。透過跨部門的協調合作以及整合

式的疾病管理與預防計畫，將更有效率的降低結核病的發生、提升國人健康狀況。 
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以公共衛生的角度，避免危險因子暴露，建立良好生活習慣是預防疾病、促進族

群健康最有效率的方式，以量化方式評估危險因子暴露所造成的疾病負擔，將作

為資源整合分配、衛生介入政策重要參考。此外，本研究結果亦強調族群層級介

入措施(population level intervention)的重要性，預防醫學大師Geoffrey Rose曾說過：

「族群中一個疾病的發生，多數是來自於那些具有較低風險暴露的族群，僅有少

部分是來自高危險暴露族群的貢獻。」[138]，說明促進族群健康除了針對高風險

族群的介入措施之外，亦需搭配族群層級介入策略才能有效的從根本改善國人健

康，而族群層級介入政策的擬定與實施往往是需要跨領域、跨部門的長期協作與

協調才能完成，也呼應了永續發展目標的理念與哲學，強調台灣未來疾病管理與

健康促進必須透過跨領域的整合與跨維度的思考，以更多元開放的角度切入，規

劃適合國人的健康政策。 

 

第二節  建議 

本研究利用台灣本土健康資料評估可歸因於危險因子之疾病負擔，分析結果將作

為衛生主管機關重要施政參考。此外，筆者在研究過程中，對台灣衛生政策擬定

策略與健康資料運用亦有所省思，因此提出以下幾點建議提供參考。 

 

目前現階段的衛生政策擬定方向多以國人死因或疾病分佈為思考出發點，在台灣

2025 衛生福利政策白皮書的架構當中，針對國人健康促進的政策擬定主要是依據

兩項參考指標為基礎，包括 WHO 所公布的健康參考目標以及國人主要死因分佈與

疾病盛行資料來作為參考[139]。然而，WHO 公告的健康參考目標多數是以疾病的

死亡率或危險暴露盛行率的下降來定義，除了目標的訂定未必適合我國健康水平

之外，在這樣的目標前提之下，往往衛生政策的擬定會聚焦於已經罹病或是具有

高罹病風險的的族群，而忽略較低罹病風險族群潛在的疾病負擔影響。另一方面，

在危險因子的介入政策發展上，若僅以國人死因或疾病盛行統計為思考基礎，不

僅無法從風險暴露根源有效率的改善族群健康，在資源分配上亦缺乏實證依據。

本研究以危險因子為出發點，觀察其對國人疾病負擔的影響，提供疾病防治上不

同角度的切入點，並透過評比多個危險因子的可歸因疾病負擔來提供更全面的參
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考依據，避免資源分散或浪費的可能性。建議未來應持續並擴大相關比較性風險

評估分析，以作為衛生施政重要參考，並補充目前政策擬定架構之不足。 

 

此外，2025 衛生福利政策白皮書亦強調健康公平性的重要，將彌平族群間或地區

間的健康不平等列為首要努力方向。然而僅參考族群間的餘命差異或者疾病分佈

情形來擬定策略或施政方向，可能無法有效的改善健康不平等的狀況，透過本研

究的分析架構來解構族群或地區之間危險因子可歸因之疾病負擔，能幫助我們清

楚觀察族群或地區間危險暴露與疾病負擔關係的異質性，針對不同族群或地區發

展更適切的介入措施，將更有效率的改善健康不平等的情形。而藉由推估政策介

入前後的族群或地區之間的可歸因疾病負擔亦是作為衛生政策成效評估的重要參

考指標，提供階段性方向修正之依據。 

 

另外，在健康資料運用方面，對於政府衛生主管機關單位，除了鬆綁部分資料限

制與開放多元資料連結之外，建議未來應持續進行疾病負擔相關分析，包括失能

與死亡負擔分佈、比較性風險評估、永續發展目標相關健康指標、甚至連結醫療

支出費用資料評估成本效益等，以作為衛生政策擬定重要參考，又或者透過與全

球疾病負擔計劃合作方式，利用本土健康資料提供重要流行病學指標，例如疾病

發生率、盛行率等，幫助全球疾病負擔計劃對台灣族群有更正確的、可比較的估

計。此外，隨著永續發展目標的時代揭幕，為了適當評估世界各國達成目標進度

與現況，聯合國統計委員會(United Nations Statistical Commission, UNSD)提出 232 

個指標作為評估依據。其中包含了 50 項與健康狀態相關的指標。然而，在很多

健康指標上台灣仍缺乏良好的監測系統，例如:職業危險因子所造成的疾病調整損

失人年、15 種被忽視的熱帶疾病(neglected tropical disease, NTD)盛行率、不安全

的飲水與環境衛生及個人衛生習慣所造成的死亡等等。這些指標仍需進行資料蒐

集或整合，以進行指標評估。此外，就現有的健康資料而言，亦缺乏一個數據整

合模式去評估在永續發展目標的健康指標表現狀況以及台灣族群整體健康狀態。 

 

而對於公共衛生研究者，除了傳統流行病學指標的運用，例如發生率、盛行率、

死亡率之外，整合性的指標可以從不同的角度來幫助觀察群體的健康水平以及作
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為預防醫學的參考。例如在本篇研究當中使用族群可歸因分率作為評析指標，結

合暴露盛行率與相對危險性資料，提供評比危險暴露與疾病負擔之比較依據。儘

管族群可歸因分率的解讀與運用有所限制，但適當運用將可以更有效率的協助衛

生政策的擬定。又或者全球疾病負擔計劃所發展的失能調整生命人年，同時考量

疾病所造成的失能與死亡負擔，對於觀察群眾健康提供更全面的評比依據。再者，

隨著資訊傳播媒介的革新，科學訊息與健康促進不再局限於過去的傳統方式，訊

息的傳播講求互動與即時性，以全球疾病負擔報告為例，除了正式的研究報告之

外，所有研究成果皆透過線上視覺化圖表呈現，提供全球衛生工作者、研究人員

作爲參考，以互動參與模式推廣研究成果。期許新一代的公共衛生研究者，亦能

透過簡化複雜的研究成果，建構科普知識的傳播，並提供在地即時的健康訊息予

政府或民眾參考，增進人民福祉。 
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附錄圖表 

附錄圖一、細懸浮微粒(PM2.5)疾病別相對風險關係(陰影區域表示 95% CIs) (A) 缺血性心

臟病, (B) 中風, (C) 肺癌 (D) 慢性阻塞性肺病. 
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附錄圖二、2005-2014 年縣市別細懸浮微粒(PM2.5)暴露分布
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附錄表一、慢性非傳染性疾病別死因定義 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

疾病結果 國際疾病分類標準(ICD-10) 

缺血性心臟病 I20-I25  

腦血管疾病 I60-I69  

高血壓性心臟病  I10-I13 

其他心血管疾病 I00, I26-I28, I34-I37, I44-I51, I70-I99 

糖尿病  E10-E14 

癌症  C00-D48 

慢性阻塞性肺病  J40-J44, J47 

慢性肝病及肝硬化  K70, K74 

慢性腎臟病  N18 

酒精濫用 F10 

交通事故意外傷害 V00-V99 

自殺  X71-X83 
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附錄表二、簡易生命表 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
*此簡易生命表僅呈現部分年齡資料，詳細內容請參照: http://ghdx.healthdata.org/ 

生命損失年數(YLL)的計算公式如下： 

 

𝑌𝐿𝐿𝑐 = ∑ 𝐸𝑐𝑖 × 𝐷𝑐𝑖 

 
Eci是 i 年齡下的預期餘命，Dci是 i 年齡的特定疾病別 c 死亡人數，相乘並加總後，得到該疾

病別 c 的總計生命損失年數(YLLc)。

年齡 死亡機率 預期餘命 

0 0.0019985 86.59408 

1 0.0004474 85.76748 

5 0.000328 81.80519 

10 0.0003438 76.83121 

15 0.0007387 71.85669 

20 0.0009189 66.90784 

25 0.000949 61.96704 

30 0.0013554 57.02344 

35 0.0020639 52.09721 

40 0.003427 47.19935 

45 0.0057396 42.35229 

50 0.0088861 37.58122 

55 0.0128286 32.89429 

60 0.0191137 28.28719 

65 0.0287862 23.78644 

70 0.0485194 19.41143 

75 0.0866472 15.26225 

80 0.1632085 11.45059 

85 0.3016126 8.152726 

90 0.5014129 5.526635 

95 0.7119718 3.7134 

100 0.8672966 2.500702 

105 0.9623104 1.621429 

110 1 1.372479 
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附錄表三、代謝相關危險因子相對風險資料  

危險因子/ 疾病結果 性別 年齡分組(歲)     參考文獻 

 
35–44 45–54 55–64 65–74 75–84 ≥85 

血壓過高 (per 10 mmHg increase)         

缺血性心臟病 不分性別 1.68 1.56 1.45 1.33 1.26 1.14 [1] 

缺血性中風 不分性別 2.05 1.83 1.63 1.44 1.28 1.10 [1] 

出血性中風 不分性別 2.11 1.89 1.66 1.46 1.29 1.10 a [1] 

血壓過高性心臟病  不分性別 2.86 2.49 2.16 1.88 1.63 1.37 [1] 

其他心血管疾病 不分性別 1.44 1.37 1.30 1.24 1.18 1.11 [1] 

血脂過高 (per mmol/L increase)         

缺血性心臟病 不分性別 2.20 1.82 1.44 1.27 1.18 1.30 [1] 

缺血性中風 不分性別 1.71 1.41 1.20 1.08 1.03 a 0.92 a [1] 

血糖過高(per mmol/L increase)         

缺血性心臟病 不分性別 1.21 1.19 1.18 1.16 1.16 1.14 [1] 

中風 不分性別 1.19 a 1.16 a 1.14 1.14 1.10 1.06 a [1] 

慢性腎臟病 不分性別 1.26 1.26 1.26 1.26 1.26 1.26 [2] 

過重/肥胖 (per 5 kg/m2 BMI increase)         

缺血性心臟病 不分性別 1.66 1.55 1.44 1.35 1.26 1.14 [1] 

缺血性中風 不分性別 1.86 1.67 1.50 1.35 1.21 1.04 a [1] 
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a 當相對風險值未達統計顯著水準時，假設其相對風險值等於 1 (RR=1)。 

1. Singh GM, Danaei G, Farzadfar F, Stevens GA, Woodward M, Wormser D, Kaptoge S, Whitlock G, Qiao Q, Lewington S, et al: The age-specific quantitative 

effects of metabolic risk factors on cardiovascular diseases and diabetes: a pooled analysis. PLoS One 2013, 8:e65174. 

2. Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin compared with conventional treatment and risk of complications in patients with type 2 diabetes 

(UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. Lancet 1998, 352:837-853. 

3. W. Philip T. James RJ-L, Cliona Ni Mhurchu, Eleni Kalamara, Maryam Shayeghi, Neville J. Rigby, Chizuru Nishida and Anthony Rodgers: Overweight and 

obesity. In Comparative quantification of health risks: Global and regional burden of disease attributable to selected major risk factors (Ezzati M LA, Rogers A, 

Murray CJL, ed. pp. 497-596. World Health Organization: Geneva; 2004:497-596. 

 

 

出血性中風 不分性別 2.54 2.10 1.75 1.48 1.30 1.05 a [1] 

血壓過高性心臟病  不分性別 2.15 a 2.02a 1.90 1.81 1.63 1.45 [1] 

大腸癌 不分性別 1.03 1.03 1.03 1.03 1.03 1.03 [3] 

腎癌 不分性別 1.06 1.06 1.06 1.06 1.06 1.06 [3] 

乳癌 女性 1.03 1.03 1.03 1.03 1.03 1.03 [3] 

糖尿病 不分性別 3.07 2.66 2.32 2.03 1.70 1.38 [3] 
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附錄表四、飲食相關危險因子相對風險資料 

飲食危險因子 疾病結果 年齡(歲) b  相對危險性 參考文獻 

高鈉攝取  收縮壓 (mmHg) 收縮壓≥140 毫米汞柱 7.11 [1] 

(per 100 mmol/d increase)  
 

收縮壓<140 毫米汞柱 3.57 [1] 

     

低蔬果攝取  

(per 80 g/d lower intake) 

 

缺血性心臟病 30–69 1.04 [2] 

 
70–79 1.03 [2] 

 
≥80 1.02 [2] 

 缺血性中風 30–69 1.06 [3] 

 
 

70–79 1.05 [3] 

 
 

≥80 1.03 [3] 

 肺癌 30–69 1.04 [4] 

 
 

70–79 1.03 [4] 

 
 

≥80 1.02 [4] 

 胃癌 30–69 1.06 [4] 

 
 

70–79 1.05 [4] 

 
 

≥80 1.03 [4] 

 結直腸癌 30–69 1.01 [4] 

  70–79 1.01 [4] 

  ≥80 1.00 [4] 

 口腔、咽癌 30–69 1.10 [5] 

  70–79 1.08 [5] 

  ≥80 1.05 [5] 

1. Danaei G, Ding EL, Mozaffarian D, Taylor B, Rehm J, Murray CJ, Ezzati M: The preventable 

causes of death in the United States: comparative risk assessment of dietary, lifestyle, and metabolic risk 

factors. PLoS Med 2009, 6:e1000058. 

2. Dauchet L, Amouyel P, Hercberg S, Dallongeville J: Fruit and vegetable consumption and risk of 

coronary heart disease: a meta-analysis of cohort studies. J Nutr 2006, 136:2588-2593. 

3. Dauchet L, Amouyel P, Dallongeville J: Fruit and vegetable consumption and risk of stroke: a 

meta-analysis of cohort studies. Neurology 2005, 65:1193-1197. 

4. Lock K PJ, Causer L, McKee M: Low fruit and vegetable consumption. In Comparative 

quantification of health risks: Global and regional burden of disease attributable to selected major risk 

factors (Ezzati M LA, Rogers A, Murray CJL, ed. pp. 579-728. World Health Organization: Geneva; 

2004:579-728. 

5. Boeing H, Dietrich T, Hoffmann K, Pischon T, Ferrari P, Lahmann PH, Boutron-Ruault MC, 

Clavel-Chapelon F, Allen N, Key T, et al: Intake of fruits and vegetables and risk of cancer of the upper 

aero-digestive tract: the prospective EPIC-study. Cancer Causes Control 2006, 17:957-969. 
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附錄表五、缺乏運動相對風險資料 

疾病結果 年齡 (歲) b I c II III 

缺血性心臟病 30–69 1.00 1.44 1.71 

 
70–79 1.00 1.31 1.50 

 
≥80 1.00 1.20 1.30 

缺血性中風 30–69 1.00 1.10 a  1.53 

 
70–79 1.00 1.08 a 1.38 

 
≥80 1.00 1.05 a 1.24 

乳癌 30–44 1.00 1.13 1.25 

 
45–69 1.00 1.13 1.34 

 
70–79 1.00 1.09 1.25 

 
≥80 1.00 1.06 a 1.16 

大腸癌 30–69 1.00 1.18 1.68 

 
70–79 1.00 1.13 1.48 

 
≥80 1.00 1.08 a 1.30 

糖尿病 30–69 1.00 1.24 1.45 

 
70–79 1.00 1.18 1.32 

 
≥80 1.00 1.11 a 1.20 

a 當相對風險值未達統計顯著水準時，假設其相對風險值等於 1 (RR=1)。 
b 除了乳癌之外，所有疾病別相對風險資料均不分性別 
c 根據代謝當量定義介於 3-6 為中等強度運動，代謝當量大於 6 為劇烈強度運動。當每周有大於等

於 2.5 小時的中等強度運動或者大於等於 1 小時的劇烈強度運動則定義為適當運動行為(Level I); 

而當每周有小於 2.5小時的中等強度運動或者小於 1小時的劇烈強度運動則定義為運動不足 (Level 

II); 而若沒有進行任何中等強度運動或者劇烈強度運動則定義為不運動 (Level III) 

參考文獻:  

Bull FC AT, Dixon T, Ham S, Neiman A, et al. : Physical inactivity. In Comparative quantification of 

health risks: global and regional burden of disease attributable to selected major risk factors (Ezzati M LA, 

Rodgers A, Murray CJL ed. pp. 729-881. World Health Organization: Geneva; 2004:729-881. 
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附錄表六、吸菸(active smoking)相對風險資料 

危險因子/ 疾病  性別 年齡(歲)     

吸菸 Tobacco smoking  35–44 45–59 60–69 70–79 ≥80 

缺血性心臟病  男性 2.06 2.06 2.06 1.00 1.00 

 女性 3.58  3.58 3.58 1.00 1.00 

中風 男性 1.65 1.65 1.65 1.00 1.00 

 女性 2.08 2.08 2.08 1.00 1.00 

其他心血管疾病 男性 1.60 1.96 1.96 1.96 1.96 

糖尿病 男性 1.51 1.51 1.51 1.51 1.51 

 女性 1.09 a 1.09 a 1.09 a 1.09 a 1.09 a 

口腔癌 男性 2.60 2.60 2.60 2.60 2.60 

鼻咽癌 男性 1.78 1.78 1.78 1.78 1.78 

食道癌 男性 3.18 3.18 3.18 3.18 3.18 

胃癌 男性 1.68 1.68 1.68 1.68 1.68 

直腸癌 男性 2.06 2.06 2.06 2.06 2.06 

肝癌 男性 1.46 1.46 1.46 1.46 1.46 

 女性 5.03 5.03 5.03 5.03 5.03 
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肺癌 男性 2.73 2.73 2.73 2.73 2.73 

 女性 3.36 3.36 3.36 3.36 3.36 

子宮頸癌 女性 5.78 5.78 5.78 5.78 5.78 

慢性肝病 男性 2.01 2.01 2.01 2.01 2.01 

 女性 0.71 a 0.71 a 0.71 a 0.71 a 0.71 a 

慢性腎臟病 男性 2.23 2.23 2.23 2.23 2.23 

 女性 0.94 a 0.94 a 0.94 a 0.94 a 0.94 a 

慢性阻塞性肺病 男性 1.82 1.82 1.82 1.82 1.82 

 女性 2.87 2.87 2.87 2.87 2.87 

a當相對風險值未達統計顯著水準時，假設其相對風險值等於 1 (RR=1)。 

參考文獻:  

1. Wen C-P, Tsai SP, Chen C-J, Cheng T-Y: The mortality risks of smokers in Taiwan: Part I: cause-specific mortality. Preventive medicine 2004, 39:528-535. 

2. Wen CP, Tsai SP, Chen CJ, Cheng TY, Tsai MC, Levy DT: Smoking attributable mortality for Taiwan and its projection to 2020 under different smoking scenarios. 

Tob Control 2005, 14 Suppl 1:i76-80. 
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附錄表七、二手菸暴露(passive smoking)相對風險資料 

危險因子/ 疾病 a 性別 相對危險性 

二手菸暴露 Passive smoking   

缺血性心臟病 不分性別 1.27 

中風 不分性別 1.22 

肺癌 不分性別 1.43 

a 資料結果不分年齡 

參考文獻:  

Lim SS, Vos T, Flaxman AD, Danaei G, Shibuya K, Adair-Rohani H, Amann M, Anderson HR, Andrews 

KG, Aryee M, et al: A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk 

factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of 

Disease Study 2010. Lancet 2012, 380:2224-2260. 
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附錄表八、飲酒習慣相對風險資料 

疾病結果 a 性別 無飲酒行為 DIb DII DIII 

缺血性心臟病 男性 1.00 0.82 0.83 1.00 

 女性 1.00 0.82 0.83 1.12 

缺血性中風 男性 1.00 0.94 1.33 1.65 

 女性 1.00 0.52 0.64 1.06 

出血性中風 男性 1.00 1.27 2.19 2.38 

 女性 1.00 0.59 0.64 1.06 

血壓過高性心臟病  男性 1.00 1.40 2.00 4.10 

 女性 1.00 1.40 2.00 2.00 

糖尿病 男性 1.00 1.00 0.57 0.73 

 女性 1.00 0.92 0.87 1.13 

口腔癌 不分性別 1.00 1.45 1.85 5.39 

食道癌 不分性別 1.00 1.80 2.38 4.36 

乳癌 女性 1.00 1.14 1.41 1.59 

肝癌 不分性別 1.00 1.45 3.03 3.60 

其他癌症 不分性別 1.00 1.10 1.30 1.70 

慢性肝病及肝硬化 不分性別 1.00 1.30 9.50 13.00 

交通事故意外 不分性別 1.00 1.20 1.70 4.00 

自殺 不分性別 1.00 1.00 1.00 2.10 

a 資料結果不分年齡 

b 飲酒行為劃分為四個等級：1). 無飲酒行為：過去一年沒有喝酒的習慣; 2). 飲酒行為等級一(DI)：

女性每日酒精攝取累積濃度 0–19.99 克，男性每日酒精攝取累積濃度 0–39.99 克; 3). 飲酒行為等級

二(DII)：女性每日酒精攝取累積濃度 20–39.99 克，男性每日酒精攝取累積濃度 40–59.99 克; 4). 飲

酒行為等級三(DIII)：女性每日酒精攝取累積濃度大於 40 克，男性每日酒精攝取累積濃度大於 60

克。 

參考文獻:  

Rehm J RR, Monteiro M, Gmel G, Graham K, et al.: Alcohol use. In Comparative quantification of health 

risks: Global and regional burden of disease attributable to selected major risk factors (Ezzati M LA, 

Rogers A, Murray CJL, ed. pp. 959-1108. World Health Organization: Geneva; 2004:959-1108.  
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附錄表九、嚼食檳榔、慢性 B 型肝炎與慢性 C 型肝炎感染相對風險資料 

危險因子/ 疾病 性別 相對危險性 參考文獻 

嚼食檳榔 Betel nut use    

口腔癌 男性 12.52 [1] 

喉癌 男性 6.24 [1] 

食道癌 男性 5.64 [1] 

慢性 B 型肝炎病毒感染    

肝癌 不分性別 11.61 [2-5] 

慢性肝病及肝硬化 不分性別 6.63 [6] 

慢性 C 型肝炎病毒感染    

肝癌 不分性別 11.28 [3-5] 

慢性肝病及肝硬化 不分性別 1.80 [6] 

參考文獻:  

1. Wen CP, Tsai MK, Chung WS, Hsu HL, Chang YC, Chan HT, Chiang PH, Cheng TY, Tsai SP: 

Cancer risks from betel quid chewing beyond oral cancer: a multiple-site carcinogen when acting with 

smoking. Cancer Causes Control 2010, 21:1427-1435. 

2. Fwu CW, Chien YC, Nelson KE, Kirk GD, You SL, Kuo HS, Feinleib M, Chen CJ: Mortality after 

chronic hepatitis B virus infection: a linkage study involving 2 million parous women from Taiwan. J 

Infect Dis 2010, 201:1016-1023. 

3. Lai MS, Hsieh MS, Chiu YH, Chen TH: Type 2 diabetes and hepatocellular carcinoma: A cohort 

study in high prevalence area of hepatitis virus infection. Hepatology 2006, 43:1295-1302. 

4. Wang CS, Yao WJ, Chang TT, Wang ST, Chou P: The impact of type 2 diabetes on the 

development of hepatocellular carcinoma in different viral hepatitis statuses. Cancer Epidemiol 

Biomarkers Prev 2009, 18:2054-2060. 

5. Wang LY, You SL, Lu SN, Ho HC, Wu MH, Sun CA, Yang HI, Chien-Jen C: Risk of 

hepatocellular carcinoma and habits of alcohol drinking, betel quid chewing and cigarette smoking: a 

cohort of 2416 HBsAg-seropositive and 9421 HBsAg-seronegative male residents in Taiwan. Cancer 

Causes Control 2003, 14:241-250. 

6. Chen TH, Chen CJ, Yen MF, Lu SN, Sun CA, Huang GT, Yang PM, Lee HS, Duffy SW: 

Ultrasound screening and risk factors for death from hepatocellular carcinoma in a high risk group in 

Taiwan. Int J Cancer 2002, 98:257-261. 
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附錄表十、台灣垃圾死因(garbage code)代碼定義及分布 

代號 代號名稱 Code name 國際疾病分類標準-10 (ICD-10) 數量    百分比(%) 

GC_01 敗血症(septicemia) A40, A41 3,623 (16.0%) 

GC_02 
血容積過少(volume 

depletion) 
E86 6 (0.03%) 

GC_03 
界定不明之癌症部位

(ill-defined cancer site) 
C76, C80, C97 1,127 (5.0%) 

GC_04 心衰竭(heart failure) I50 3,174 (14.0%) 

GC_05 

界定不明之心血管疾病

(ill-defined 

cardiovascular diseases) 

I46, I472, I490, I514, I515, I516, I519, 

I709 
1,889 (8.3%) 

GC_06 腎衰竭(renal failure) N00-N17, N19, N25-N29 2,713 (12.0%) 

GC_07 界定不明之事故傷害

(ill-defined injury) 
Y10-Y34, Y872 557 (2.5%) 

GC_08 界定不明之症狀

(ill-defined conditions) 
R00-R99 6,880 (30.4%) 

GC_09 其他界定不明之死因代

碼(other ill-defined 

codes) 

D65, I99, J81, J96, I269, P285 2,690 (11.9%) 
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備註: 本論文相關結果亦發表於 

Wei-Cheng Lo, Chu-Chang Ku, Shu-Ti Chiou, Chang-Chuan Chan, Chi-Ling Chen, 

Mei-Shu Lai, Hsien-Ho Lin. Adult mortality of diseases and injuries attributable to 

selected metabolic, lifestyle, environmental, and infectious risk factors in Taiwan: 

a comparative risk assessment. Population health metrics 2017 May 15.1: 17.  

 

Wei-Cheng Lo, Ruei-Hao Shie, Chang-Chuan Chan, Hsien-Ho Lin. Burden of Disease 

Attributable to Ambient Fine Particulate Matter Exposure in Taiwan. Journal of 

the Formosan Medical Association. 2016 Feb 10  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




