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中文摘要 

研究背景: 幽門桿菌感染是胃潰瘍、十二指腸潰瘍、胃癌和胃淋巴癌的重要影響因

子，也是重要的致癌物。幽門桿菌感染主要發生在兒童時期，從雙胞胎研究文獻

中發現幽門桿菌感染會受到基因影響(genetic effects)，遺傳率(Heritability)估計為

0.57-0.67。研究發現幽門桿菌感染和宿主胃部的免疫反應失效有關，免疫相關基因

及ABO基因多型性(single nucleotide polymorphism, SNP)是否會影響兒童期幽門桿

菌感染的易感性(genetic susceptibility)，目前仍不清楚。 

研究目的:本研究納入10-18歲的兒童，探討比較有幽門桿菌感染和無幽門桿菌感染

(對照組)兒童，免疫反應相關基因(IL-1B, IL-8, IL-10)及ABO基因的多型性，以了

解兒童期幽門桿菌感染是否存在基因易感性。 

研究方法: 本研究在雲林地區經由醫院、社區和學校收案，依照血清免疫試驗

(serology test)有無幽門桿菌感染抗體分為2組:(1)實驗組為陽性; (2)對照組為陰性。

檢驗血液生化學檢查，以及利用real-time PCR genotyping assay檢測5個基因的SNPs 

IL-1B-31 (rs1143627)、 IL-1B-511 (rs16944)、 IL-8-251 (rs4073)、  IL-10-1082 

(rs1800896)及ABO (rs505922)，比較實驗組與對照組之間的差異。 

研究結果: 全部共644位兒童納入本研究，平均年齡為14.0歲，整體幽門桿菌血清

陽性率為10.7%。幽門桿菌陽性兒童的年齡較高(P = 0.0195)且血液中鐵(ferrum)較

低(P = 0.005)，但ferritin沒有顯著差異。多變數分析後，在陽性兒童中，發現

IL-1B-31(rs1143627)基因的T allele比率顯著比對照組低(OR = 0.846, 95% CI = 

0.012 - 0.067, P = 0.014)，而在ABO (rs505922)基因的T allele比率顯著比對照組高

(OR = 6.128, 95% CI = 2.381 - 15.769, P < 0.001)，而其他幾個基因的SNPs 

IL-1B-511、IL-8-251及IL-10-1082則在兩組間沒有差異。 

結論: 雲林地區青少年兒童幽門桿菌感染血清陽性率為10.7%，陽性兒童血液中鐵

濃度較低。帶有ABO (rs505922)基因的T allele的兒童具有幽門桿菌感染的易感性

(susceptibility)，而帶有IL-1B-31(rs1143627) T allele的兒童，則較不具幽門桿菌感染

的易感性(susceptibility)。 
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英文摘要 

Background: H. pylori is a major pathogen of chronic antral gastritis, peptic ulcer 

disease, gastric cancer, and gastric B-cell lymphoma. Acquisition of H. pylori infection 

predominantly occurs during childhood period. Twin studies revealed that the genetic 

effects might influence the H. pylori infection, with an estimated heritability of 0.57 to 

0.67. The success of H. pylori infection is related with the failure of host immune 

responses. However, the association between host immune gene single nucleotide 

polymorphisms (SNP) and the susceptibility of H. pylori infection is not well 

understood. 

 

Study aim: We aim to study the genetic polymorphisms of immune response genes 

(IL-1B, IL-8, and IL-10) and ABO gene between 10 to 18 year-old children with or 

without H. pylori infection and to understand the genetic susceptibility in childhood H. 

pylori infection .  

 

Materials and methods: Subjects in this study were enrolled from schools, community, 

or the NTU hospital YunLin branch in YunLin county. Children with major systemic 

disorders or psychological disorders will be excluded. Based on the serology test result 

of anti- H. pylori IgG, children were divided into 2 groups: (1) study group with 

positive infection; (2) control group with negative infection. Biochemistry tests were 

recorded. The genetic polymorphisms of 5 SNPs of IL-1B-31 (rs1143627), IL-1B-511 

(rs16944), IL-8-251 (rs4073), IL-10-1082 (rs1800896), and ABO gene (rs505922) were 

examined by a real-time PCR genotyping assay. The results were compared between 2 

groups. 
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Results: A total 644 children were enrolled in this study with an average age of 14.0 

years. The overall seroprevalence rate of H. pylori was 10.7%. The age was 

significantly higher and the serum ferrum level was significantly lower in children with 

positive infection than negative infection (P = 0.0195 and 0.005, respectively). By 

multivariate analysis, the T allele frequency of IL-1B-31 SNP (rs1143627) was 

significantly lower in seropositive children than control group (OR = 0.846, 95% CI = 

0.012 - 0.067, P = 0.014). The T allele frequency of ABO SNP (rs505922) was 

significantly higher in seropositive children (OR = 6.128, 95% CI = 2.381 - 15.769, P < 

0.001). 

 

Conclusions: The seroprevalence rate of H. pylori infection was estimated 10.7% in 

adolescence in Yunlin county. Children with T allele of ABO SNP (rs505922) might be 

susceptible to H. pylori infection, and those with T allele of IL-1B-31 SNP (rs1143627) 

might be resistant to H. pylori infection.  
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第一章  前  言 

1.1 幽門桿菌感染的重要性 

    幽門螺旋桿菌(Helicobacter pylori)是世界上最廣泛的慢性感染的細菌之一，據

估計全世界約有一半的人口都有幽門桿菌感染，幽門桿菌感染會引發慢性胃竇炎、

消化性潰瘍、胃癌及胃B細胞惡性淋巴癌，是主要的致病病原菌。1–3若幽門桿菌感

染後沒有經過適當的抗生素治療，此感染將會持續終生。許多研究指出，預防或

消滅幽門螺旋桿菌的感染可減少罹患胃竇炎，消化性潰瘍，防止潰瘍復發，並可

能預防胃癌發生。4-6
 

 

1.2 幽門桿菌感染的盛行率與發生率 

研究指出幽門螺旋桿菌感染主要發生在兒童時期，而其盛行率在全世界的

主要國家皆隨著年齡增加而盛行率上升(附圖一)。幽門螺旋桿菌感染在社經發展程

度低或高的國家皆會發生，然而，世界各地兒童的幽門螺旋桿菌感染的血清陽性

率有所不同。在開發中國家相較於已開發國家，其幽門螺旋桿菌感染的感染率及

發生率皆較高。在已開發國家中，因為幽門螺旋桿菌感染的盛行率較低，亦會影

響其感染的發生率也較低。研究指出，當一個國家的經濟社會環境由開發中國家

進步至已開發國家，各年齡層的幽門螺旋桿菌感染盛行率也會逐漸下降。7,8幽門螺

旋桿菌感染發生主要在兒童時期，且5歲以前發生率較高，到青少年時期後發生率

逐漸減少。9, 10
 在台灣過去的研究中發現，1999年臺北地區兒童的幽門桿菌感染盛

行率平均為14.8%，並且沒有性別上差異。11
 若以年齡層區分，1-3歲兒童幽門桿

菌感染盛行率最低，僅2.8％。3歲後盛行率逐漸上升，每年的新發生感染率為1.25

％(附圖二)。然而，關於幽門螺旋桿菌感染性的危險因素仍不清楚。 
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【附圖一】 世界各國幽門桿菌感染盛行率隨著年齡上升而增加。(Adapted from 

Pounder RE, Ng D. Aliment Pharmacol Ther. 1995; S2:33-9.)  
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【附圖二】 台北地區兒童幽門桿菌感染盛行率調查縱貫性研究。調查顯示，間隔

10年前後台北地區兒童的幽門桿菌感染盛行率沒有顯著上差異。(Adapted from Lee 

IH, Ni YH et al. Pediatr Int. 2004;46:311.) 

 

1.3 幽門桿菌感染的危險因子與傳染途徑 

    幽門桿菌感染的危險因子探討主要分為三方面: 幽門桿菌的接觸(exposure to 

bacteria)、宿主因素(host factors)、以及細菌因素(bacterial factors)。其中宿主暴露於

幽門螺旋桿菌環境是感染的必要因素，而宿主因素和細菌因素則會影響感染的機

率。家庭內傳染是目前已知兒童幽門桿菌感染的主要方式，家庭中已感染成員、

家庭規模較大和居住較擁擠都會提高兒童感染的風險。家庭成員中，母親、兄弟

姊妹及父親依序為兒童最主要的感染原。13,14 研究報告指出家中具有已感染的母親

相較於已感染的父親而言，兒童被感染的風險更高，相對風險機率(odds ratio)為13.0

倍，其次為手足間有已感染的患者也會增加感染的風險。9
 從以上所描述於家庭中

成員間的高傳染率，代表家庭內的親密接觸對幽門桿菌傳染的重要性。 

 

1.4 幽門桿菌感染相關的免疫反應 

    宿主的免疫反應失效是幽門桿菌感染及傳播相當重要的原因。15目前已經有相

當多的機制及假說探討幽門桿菌感染引發宿主的免疫反應，較早期的研究顯示宿
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主的免疫反應包括上皮細胞及巨噬細胞的凋亡，樹突細胞功能失常，VacA抑制T

細胞功能，或抑制了調節型T細胞的反應(附圖三)。當幽門桿菌進入人體後，巨噬

細胞是第一道防線，接著會伴隨樹突細胞，一起又發適應性免疫，例如釋放IL-12

刺激Th1細胞活化。16
 巨噬細胞同時也參與了發炎反應，釋放發炎因子如IL-1, 

TNF- 及IL-6 活化TLR4、MAP kinase 及 NF- 訊息傳遞路徑。17
 在Toll-like 

receptors (TLRs) 活化之後，樹突細胞會產生IL-12或  IL-10 去誘發Th1或Th2 

regulatory T cells (Treg)活化。18
 近來研究指出，幽門桿菌感染引起的免疫反應依

據接受器不同可以分為4大類 : (1) Toll-like receptors, TLRs; (2) C-type lectin 

receptors, CLRs; (3) RIG-like helicase receptors, RLRs; (4) NOR-like receptors, 

NRLs(附圖四)。其中NLRs路徑與樹突細胞相關，會分泌IL-23，促使IL-17 producing 

T cells (Th17)的增生活化，影響幽門桿菌感染宿主細胞。19
 幽門桿菌感染引發相當

複雜的先天性(innate)及適應性(adaptive)免疫反應，這些免疫反應機制可以影響感

染的機會。 
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【附圖三】 幽門桿菌感染相關的宿主免疫反應示意圖。(Adapted from Suerbaum S., 

et al. N Engl J Med. 2002;347:1175.) 
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(A) 

(B) 

【附圖四】 幽門桿菌感染相關的宿主免疫辨識途徑。 (Adapted from  Salama NR, 

et al. Nat Rev Microbiol. 2013 Jun;11(6):385-99.) 
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1.5 幽門桿菌感染與宿主基因有關 

在早期的研究中即有學者發現幽門桿菌感染具有宿主基因效應(host genetic 

effects)，且宿主的基因型可能和幽門桿菌感染的風險有相關。在雙胞胎的研究中

發現，同卵雙胞胎相較於異卵雙胞胎，同時具有幽門桿菌感染的比率較高，同樣

地，同卵雙胞胎不論一起撫養長大或者分開撫養長大，兩者同時具有幽門桿菌感

染的比率一致，顯示幽門桿菌感染在同卵雙胞胎中較一致，具有宿主基因效應，

研究推估幽門桿菌感染的遺傳性(heritability)介於0.57至0.67。20
 近來研究證實罹患

幽門桿菌病患中，發炎反應的細胞激素的基因多型性是重要因素。幽門桿菌病患

中，IL-1, IL-1RA, TNF-, IL-8, 及 IL-10的基因多型性和罹患胃癌具有高度相關

性。21-25
 此外，也有報導指出IL-8及NOD1的基因多型性和幽門桿菌誘發的十二指

腸潰瘍及胃炎具有相關性。26 
  

宿主的免疫系統及相關免疫反應或許在幽門桿菌感染扮演重要角色，而

ABO血型中的抗原亦能影響幽門桿菌黏附在胃黏膜的能力，進而影響幽門桿菌感

染能力。27,28
 一些研究指出白血球抗原的等位基因和IL-1的受器的基因多型性與幽

門桿菌的感染能力相關。29,30
 另一篇日本的研究利用全基因體關聯性研究分析

(genome-wide association study, GWAS) 幽門桿菌感染的十二指腸潰瘍患者，指出

基因體中有兩個基因位點與幽門桿菌感染引起十二指腸潰瘍的感受性有相關，分

別是PSCA的rs2294008基因的C等位基因與ABO的rs505922基因，皆與幽門桿菌感

染引起十二指腸潰瘍有高度相關性(OR: 1.84, P = 3.92 x 10
-33

; OR: 1.23, P = 1.78 x 

10
-4

)。然而這些發炎相關基因或免疫反應基因與孩童感染幽門桿菌之間的相關性目

前還不清楚。 

    在本研究中，我們假設這些基因遺傳變異與兒童感染幽門桿菌的易感性

(susceptibility)有相關。我們將在雲林縣中調查青少年兒童感染幽門桿菌的情況，

探討免疫反應基因之多型性(polymorphisms)與幽門桿菌感染的易感性是否有關。 
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第二章  研究方法與材料 

2.1 研究設計、收案與分組 

本研究接受台大醫院雲林分院院內研究計畫 (NTUHYL100N018及

NTUHYL101X003)經費補助，研究計畫書經過台大醫院倫理委員會(案件編號: 

201012010RC及201205055RIB) 審查通過同意執行，本研究主要在學校、社區及醫

院間進行收案，年齡介於10至15歲的兒童，經由法定代理人同意並簽屬同意書後

收案。本研究排除條件為: (1) 具有重大疾病; (2) 具有先天遺傳疾病; (3) 具有重大

精神疾病; (4) 曾接受腹部手術者。收案後會接受簡單的幽門桿菌感染相關症狀問

卷，並依據血液中幽門桿菌抗體(IgG)分為兩組，陽性為實驗組，陰性為對照組。

因本試驗在探討幽門桿菌感染與宿主基因的關係，同一家庭中兄弟姊妹會有相似

的基因背景，故在本試驗中同一家庭兄弟姊妹只會隨機取一人，其餘將被排除。 

 

2.2 檢測幽門桿菌感染 

本研究採用酵素免疫分析法(ELISA)檢測血液中幽門桿菌抗體(IgG)，此檢驗

試劑的敏感度可達94%，特異性可達97%，32
 為普遍使用於臨床及研究用途之檢驗

方式。若臨床上有明顯症狀的兒童，也會安排尿素呼氣測試、糞便幽門桿菌抗原

檢測、甚至接受胃鏡檢查並同時做尿素快速試驗或病理切片檢查，上述檢查若有

任一陽性，也將規為試驗組。 

 

2.3 白血球DNA萃取 

所有受試者將會用於抽取白血球的基因體DNA，本研究使用商品化之周邊

血 球 DNA 抽 取 套 組 (PUREGENE®  DNA Purification Kit, Gentra systems, 

Minneapolis, MN)，依照產品操作手冊進行DNA萃取，萃取完成之DNA會冰存於-80

度冰箱中等待後續實驗之用。 

 

2.4 檢測宿主基因多型性(polymorphisms) 

根據先前的研究，IL-1、IL-8、IL-10的基因多型性和幽門桿菌所誘發的疾病

有相關性(例如胃炎，十二指腸潰瘍及胃癌)，近來在全基因組關聯研究支持ABO基

因多型性與幽門桿菌的十二指腸潰瘍具有高度相關性。本研究採用即時定量聚合
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酶鏈鎖反應(real-time polymerase chain reaction, RT-PCR)方法分析基因多型性。基因

多型性分析選用的引子依照Applied Biosystems所發布之商品化引子設計，詳列序

列如附圖五。PCR的螢光訊號將藉由ABI 7900 HT fast real-time PCR system 

(Applied Biosystems)探測，無法確認之訊號採用直接定序方式確認。 

 

【附圖五】 宿主基因多型性分析選用引子序列。 

 

2.5 臨床特性和症狀 

本研究受試者將會接受關於臨床症狀的問卷調查，內容包含過去疾病史、

腸胃道症狀、腹痛的特徵描述，例如: 疼痛程度、發生時間、發生部位、是否胸口

灼熱等等，也會詢問過去是否有缺鐵性貧血的症狀。實驗組及對照組的相關臨床

特性和症狀將會互相比較，並參考基因多型性結果綜和分析。 

 

2.6 統計分析 

單變數分析使用Fisher exact test或Pearson 2 test來比較類別變數，而平均數

及中位數是使用rank-sum test來作分析比較。分析等位基因頻率確認是否符合

Hardy–Weinberg equilibrium，而根據Bonferroni correction，P value <0.017的變數被

認定為有顯著的差異。所有的分析都是雙尾，兩邊皆屬於P value of 0.05才具有顯

著型差異。統計分析皆使用STATA分析軟體(v. 12; STATA Inc, College Station, 

Texas)。 
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第三章  研究結果 

3.1 整體受試者特徵及幽門桿菌抗體陽性盛行率 

本研究中總共有644名雲林縣青少年兒童參與，平均年齡為14.0±2.0歲，其

中291名（45.2％）是男性（表1）。以台灣兒童肥胖標準定義下的身體質量指數(body 

mass index)作指標(附圖六)，此研究644名兒童中，平均身體質量指數為20.8± 4.0，

而9.6％的兒童身體質量指數大於過重標準(overweight)，13.4％的兒童身體質量指

數超過肥胖標準(obesity)。在所有兒童中，檢測血液中幽門螺旋桿菌抗體陽性者占

69名，代表幽門桿菌抗體陽性盛行率為10.7％。本研究同時檢測受試者體內鐵濃度

(Ferrum)、鐵蛋白濃度(Ferritin)及總鐵結合能力(total iron binding capacity, TIBC)分

別為 103.8 ±45.3(ug/dL)、84.1 ± 60.4(ng/dL)、及399.9 ± 118.1(ug/dL)。其中又以鐵

蛋白濃度的變異度最大。 

 

【附圖六】 台灣兒童肥胖標準。(摘錄自衛生署網站) 

 

3.2 比較實驗組與對照組兒童的特徵及生化檢驗 

依據血液中幽門桿菌抗體檢測結果分為實驗組和對照組，其中實驗組有69

位兒童，對照組有575位兒童，分別比較兩組兒童的基本特徵和生化檢驗數據（表

2）。結果發現，幽門螺旋桿菌抗體陽性的實驗組兒童平均年齡較對照組年齡高，

有統計上顯著差異（P = 0.0195）。陽性實驗組兒童血清中的含鐵量則顯著較低，有

統計學上差異（P = 0.0059）。然而兩組兒童之間的鐵蛋白和總鐵結合力並無差異，
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關於肥胖比率在兩組間亦無顯著差異。 

 

3.3 比較實驗組與對照組兒童的基因多型性 

針對實驗組中69位兒童進行基因多型性檢測，其中有10位實驗組兒童被排

除，5個樣本由於DNA品質不好因此不採納，此外，當家庭成員中有多位孩童感染

幽門桿菌時，僅選擇一位孩童做為樣本，因此有5位為同一家庭中兄弟姊妹樣本被

排除。對照組部分隨機選取84位兒童進行基因多型性檢測，分別測試白細胞介素

IL-1B-31（ rs1143627）， IL-1B-511（ rs16944）， IL-8-251（ rs4073）， IL-10-1082

（rs1800896），ABO基因（rs505922）等五個位點。這五個基因多型性位點分布皆

符合Hardy-Weinberg equilibrium。ABO及白細胞介素的基因多型性分布和比較表示

於表三。在單變相分析(Univariate analysis)中顯示，在幽門桿菌陽性孩童中ABO 

rs505922的TT等位基因比率顯著高於CC等位基因(O.R. = 2.248, 95% C.I.  = 1.076 

- 4.704, P = 0.019) ; 在幽門桿菌陽性孩童中ABO rs505922的T等位基因也顯著高於

C等位基因(O.R. = 1.805, 95% C.I. = 1.045 - 3.149, P = 0.025)。而在IL-1B 

-31(rs1143627)的基因多型性中，幽門桿菌陽性孩童的T等位基因顯著低於陰性孩童

(O.R. = 0.495, 95% C.I. = 0.209 - 1.225, P = 0.077)。在IL-8-251 (rs4073)的基因多型

性中，幽門桿菌陽性孩童的T等位基因顯著高於陰性孩童(O.R. = 2.740, 95% C.I. = 

0.889 - 10.057, P = 0.055)。 

 

3.4實驗組與對照組兒童基因多型性的多變項分析統計 

將五種基因多型性一起進行多變量分析 (表四 )。結果顯示 IL-1B-31 

(rs1143627)基因多型性中，T等位基因在幽門桿菌陽性孩童顯著低於對照組(OR = 

0.846, 95% CI = 0.012 - 0.067, P = 0.014)，代表IL-1B-31 (rs1143627)基因的T等位基

因使宿主較不具幽門桿菌感染的易感性(susceptibility)。而ABO (rs505922) 中T等位

基因在幽門桿菌陽性孩童則顯著高於對照組(OR=6.128，95％CI=2.381 - 15.769，

P<0.001)，顯示ABO (rs505922)基因會影響宿主對於的幽門桿菌感染的易感性

(susceptibility)。其餘基因多型性皆無顯著差異。 
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第四章  討論 

4.1 宿主基因多型性與兒童幽門螺旋桿菌感染風險有關 

從細菌的毒力、宿主、環境因子的相互作用可能會導致影響胃幽門螺旋桿

菌的感染性。從雙胞胎的研究線索中顯示出胃幽門螺旋桿菌感染同卵雙胞胎相較

於異卵雙胞胎有較高的一致性，指出基因因子在胃幽門螺旋桿菌感染中獲得的影

響。估計胃幽門螺旋桿菌感染的遺傳大約是0.57到0.67。35,36 在這篇研究中，我們

展示出ABO 基因 rs505922基因多型性中TT基因型是主要和小孩中胃幽門螺旋桿

菌感染增加的風險有關(O.R. 2.248，95% C.I. 1.076 - 4.704，P = 0.019)。但是，IL-1B 、

IL-8、IL-10 基因多型性和感染胃幽門螺旋桿菌的感染性無關。先前，在研究中已

經顯示出岩藻糖化的Lewis B 血型抗原在大部分O血型的人中扮演的功能是胃幽

門螺旋桿菌附著的接受者。ABO 血型可能會影響到感染胃幽門螺旋桿菌的感染性。

在成人的研究中，有感染胃幽門螺旋桿菌的人和沒有感染的人的HLA基因型是不

同的，且在胃幽門螺旋桿菌感染的病人中有感染十二指腸潰瘍的人和沒有感染的

人也是不同的。37 
HLA 基因型可能跟感染胃幽門螺旋桿菌的感染性和後續結果的

不同風險有關。38 此外，很多的基因的多型性，就像是TNF-A-1031、IL-1A-889、

IL-1B-31、IL-8-251和IL-10-819 基因多型性已經被報告出胃幽門螺旋桿菌感染的

獲得有著不同的感染性。39,40,41 矛盾的結果是關於IL-1B-511 基因多型性和胃幽門

螺旋桿菌感染的風險已經被報出是在不同的少數種群。42 在小孩中，研究有關於

基因的基因多型性和胃幽門螺旋桿菌感染的是缺少的。Zhong XM 展示出在小孩

中HLA DQB1*03032可能有助於抵抗感染胃幽門螺旋桿菌。37 在這個研究中，我們

首先描述ABO之基因多型性 rs505922基因型可能和小孩感染胃幽門螺旋桿菌的風

險增加有關。 

 

4.2 ABO rs505922 基因多型性為何影響幽門螺旋桿菌感染風險 

一些研究顯示，胃幽門螺旋桿菌外膜上的血型抗原b結合附著(Bab A)和表現

在胃黏膜上的Lewis B (Leb)抗原有關43，而胃幽門螺旋桿菌傾向和胃黏膜上的H、

Leb抗原結合也解釋了O型的人有較高的風險得到胃炎和胃癌44，且先前的研究也

顯示O型的人比A型的人更容易罹患十二指腸球部潰瘍。45 最近全基因組關聯研究

(GWAS)證實O血型的基因編碼(ABO 基因 rs505922)上的一個易受影響的基因位
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點和十二指腸球部潰瘍有關(OR = 1.32 ; P = 1.15 x 10-10)。46 因此，ABO血型的基

因型可以當作胃幽門螺旋桿菌相關的胃炎、胃癌和十二指腸球部潰瘍的指標。之

前研究也指出有胃幽門螺旋桿菌感染的兒童也都以O型為主。47 我們的結果提出

ABO 基因 rs505922基因多型性可能和胃幽門螺旋桿菌的感染有關。 

 

4.3 台灣兒童幽門螺旋桿菌感染血清陽性率 

關於胃幽門螺旋桿菌感染兒童的血清陽性率，在不同國家是有差異的。48

胃幽門螺旋桿菌感染的獲得率似乎是開發中國家比已開發國家快速。胃幽門螺旋

桿菌感染的血清陽性率在兒童中，會隨著年齡的增長而上升，並在成年後達到相

對穩定的狀態。台灣以往的研究證實，胃幽門螺旋桿菌的年齡特異性血清陽性率，

在兒童中的比率，年齡1-5歲是1.3％，年齡6-10歲是7.7％，11-14歲是11.5％。47在

台灣的另一個調查顯示，在兒童年齡9-12歲血清陽性率是14.0％至19.4％，與兒童

年齡在12-15歲血清陽性率是19.5％。1989年和1999年在台灣的研究中發現，胃幽

門螺旋桿菌的血清陽性率在不同年齡層之間是很穩定的。11 本研究中，雲林地區

平均年齡為14.0歲的兒童，其血清陽性盛行率為10.7％。 

 

4.4 幽門螺旋桿菌感染與肥胖的關係 

感染胃幽門螺旋桿菌和肥胖之間的關聯仍有待爭議，研究顯示肥胖的人口

普遍性感染胃幽門螺旋桿菌的機率較一般體重人口高。49 另一方面，感染胃幽門

螺旋桿菌和未感染的病人有易於患有肥胖和新陳代謝症候群的高風險50，最近研究

建議感染胃幽門螺旋桿菌可能影響日常食慾相關的腸胃賀爾蒙(gastric hormones)，

例如ghrelinc和leptin。51 然而，在一篇2005年控制組研究中指出肥胖性疾病和胃幽

門螺旋桿菌呈反比關係(inverse relation)。在兒童人口中，沒有決定性的結果關於肥

胖和胃幽門螺旋桿菌，在我們的研究中，血清陽性 (seropositivity)和血清陰性

(seronegativity)在過胖兒童和肥胖比率顯示沒有不一樣。 

 

4.5 幽門螺旋感染與 IL-1基因多型性的關係 

在本研究當中顯示，孩童的TT基因表型中，IL-1B 基因的rs505922多型性顯

著地與胃幽門螺旋桿菌的感染有相關性(O.R. 0.846, 95% C.I. 0.012 0.607, P= 0.014). 

在中國南方，孩童的基因若帶有IL-1B-511TT/-31CC 可能對於一系列胃黏膜組織的



 23 

改變有較高的致病風險。48 在中國，韓國與土耳其觀察發現IL-1B的基因多型性與

胃幽門螺旋桿菌的感染有密切相關性。49-51 近年的研究中更證實宿主的免疫反應對

於胃幽門螺旋桿菌的感染及其重要，並且發現IL-1族群相當重要扮演一個重要的因

子影響不同臨床的結果。結果顯示病人若帶有IL-1B -31C對偶基因會增加胃幽門螺

旋桿菌感染的風險但並未有顯著地差異。52
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第五章  結論與展望 

本篇研究發現在雲林地區的平均12歲到14歲孩童中血清反應呈現陽性比例

有10.7%，在胃幽門螺旋桿菌感染血清陽性孩童中，ABO rs505922基因上TT對偶基

因，其基因多型性顯著地較對照組兒童高(O.R. = 2.248, 95% C.I. = 1.076 - 4.704, P 

= 0.019)，顯示此基因對於幽門螺旋桿菌感染存在易感性。相反地， IL-1B-31 

(rs1143627)基因的T等位基因在幽門螺旋桿菌感染血清陽性孩童中比率顯著較低，

顯示此基因多型性對於幽門桿菌感染有保護效果，較不具基因易感性。體重過重

或肥胖的孩童對於胃幽門螺旋桿菌血清反應呈陽性或陰性並未有顯著地影響。 
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第七章  表 

表一、 研究收案兒童基本資料及血液生化檢驗資料。 

 

 All cases (N = 644) 

 

Sex, male (%)       291 (45.2) 

Age (y)     14.0 ±  2.0 

Body weight (kg)     53.0 ± 12.9 

Body height (cm)    159.0 ±  9.2 

Body mass index      20.8 ±  4.0 

Overweight, n (%)      41 ( 9.6) 

Obesity, n (%)      57 (13.4) 

H. pylori seropositivity      69 (10.7) 

Ferrum (ug/dL)    103.8 ±  45.3 

Albumin (g/dL)      4.9 ±   0.4 

Ferritin (ng/dL)     84.1 ±  60.4 

TIBC (ug/dL)    399.9 ± 118.1 
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表二、 幽門桿菌血清陽性兒童與血清陰性兒童之比較。血清陽性兒童相較於與血

清陰性兒童之年齡較大，血中鐵濃度較低，統計上有顯著差異。 

 

 Positive H. pylori 

(n = 69) 

Negative H. pylori 

(n = 575) 

P value 

 

Sex, male (%)         27 (39.1)      264 (45.9)    0.285 

Age (y)      14.4 ±  1.7      14.0 ±  2.1    0.0195 

Body weight (kg)      51.6 ± 10.3      53.1 ± 13.1    0.6738 

Body height (cm)     158.2 ±  9.7     159.1 ±  9.2    0.7441 

Body mass index       20.6 ±  3.4      20.8 ±  4.0    0.8632 

Overweight, n (%)        5 ( 7.2)       66 (11.5)    0.284 

Obesity, n (%)        6 ( 8.2)       51 ( 8.9)    0.871 

Albumin (g/dL)       4.9 ±  0.4       4.9 ±  0.4    0.7153 

Ferrum (ug/dL)      80.6 ± 41.7     104.8 ± 45.7    0.0059 

Ferritin (ng/dL)      81.7 ± 60.9      84.3 ± 60.4    0.3443 

TIBC (ug/dL)     403.8 ± 120.0     399.4 ± 117.9    0.7333 
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表三、 幽門桿菌血清陽性兒童和陰性兒童之 Interleukins 和 ABO基因多型性。在

單變數分析下，幽門桿菌血清陽性兒童較高比率帶有 ABO基因 rs505922中的 T 

allele，統計上有顯著差異。 

 

 

Locus allele 
Positive  

H. pylori 

Negative 

H. pylori 
O.R . 95% C.I. P-value 

  (N = 59) (N = 84)    

IL-1β -511 C/T C allele 60 (50.9%) 76 (45.2%) 1.000   

(rs4073) T allele 58 (49.2%) 92 (54.8%) 0.803 0.487-1.325 0.363 

IL-1β -31 C/T  CC 18 (30.5%) 16 (19.1%) 1.000   

(rs1143627)  T carrier 41 (69.5%) 68 (80.9%) 0.495 0.209-1.170 0.077 

 C allele 60 (50.8%) 71 (42.3%) 1.00   

 T allele 58 (49.2%) 97 (57.7%) 0.743 0.450-1.225 0.217 

IL-8 -251 A/T  AA 5 ( 8.5%) 17 (20.2%) 1.000   

(rs4073)  T carrier 54 (91.5%) 67 (79.8%) 2.740 0.889-10.057 0.055 

 A allele 50 (42.4%) 70 (41.7%) 1.000   

  T allele 68 (57.6%) 98 (58.3%) 1.045 0.632-1.731 0.856 

IL-10 -1082 

A/G 
A allele 64 (54.2%) 79 (47.0%) 1.000   

(rs1800896)  G allele 54 (45.8%) 89 (53.0%) 0.749 0.454-1.234 0.2297 

ABO gene C/T  C carrier 27 (45.8%) 55 (65.5%) 1.000   

(rs505922)  TT 32 (54.2%) 29 (34.5%) 2.248 1.076-4.704 0.019 

 C allele 30 (25.4%) 64 (38.1%) 1.000   

 T allele 88 (74.6%) 104 (61.9%) 1.805 1.045-3.149 0.025 
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表四、幽門桿菌血清陽性兒童和陰性兒童基因多型性之多變數分析(multivariate 

analysis)。幽門桿菌血清陽性兒童帶有ABO基因 rs505922中的T allele之比率較高，

而陰性兒童帶有 IL-1β -31基因 rs1143627中的 T allele 之比率較高，統計上有顯著

差異。 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Locus allele 
Positive  

H. pylori 

Negative 

H. pylori 
O.R . 95% C.I. P-value 

  (N = 59) (N = 84)    

IL-1β -511 C/T C allele 60 (50.9%) 76 (45.2%) 1.000   

(rs4073) T allele 58 (49.2%) 92 (54.8%) 4.167 0.540-32.165 0.171 

IL-1β -31 C/T  C allele 60 (50.8%) 71 (42.3%) 1.000   

(rs1143627)  T allele 58 (49.2%) 97 (57.7%) 0.846 0.012-0.607 0.014 

IL-8 -251 A/T  A allele 50 (42.4%) 70 (41.7%) 1.000   

(rs4073)  T allele 68 (57.6%) 98 (58.3%) 1.640 0.396-6.800 0.495 

IL-10 -1082 A/G A allele 64 (54.2%) 79 (47.0%) 1.000   

(rs1800896)  G allele 54 (45.8%) 89 (53.0%) 0.364 0.082-1.605 0.182 

ABO gene C/T  C allele 30 (25.4%) 64 (38.1%) 1.000   

(rs505922)  T allele 88 (74.6%) 104 (61.9%) 6.128 2.381-15.769 <0.001 
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第八章  圖 

圖一、IL-1β -511等位基因 RT-PCR分佈圖。 

 

 

 

 



 35 

圖二、IL-1β -31等位基因 RT-PCR分佈圖。 
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圖三、IL-8 -251等位基因 RT-PCR分佈圖。 
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圖四、IL-10 -1082等位基因 RT-PCR分佈圖。 
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圖五、ABO gene等位基因 RT-PCR分佈圖。 
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第九章 附錄 

附錄一、倫理委員會同意書。 
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