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摘要 

背景：目前已有不少的研究報告發現牙周病(Periodontal disease)、牙根尖病變(Periapical 

lesions)和口腔健康及糖尿病(Diabetes mellitus)之間的關聯性，但是目前關於糖尿病與這些口

腔問題的關係仍然存在著不同的看法。所以本研究希望可以藉由影像醫學的方式探討牙周疾

病和牙齒根尖疾病與糖尿病之間的關係。除此之外，本研究也探討了影響牙周病、牙根尖病

變和口腔健康可能相關的危險因子。  

 

材料與方法：研究對象為收集了台大醫院牙科部 2021 年 7 月份年齡為 20 歲至 80 歲(平均年

齡為 52.8 歲)共計 489 位個案，利用牙科環口全景的 X 光片以及牙齒根尖的 X 光片判斷缺牙

數、DMFT、牙根尖病變的顆數和齒槽骨喪失程度，並確立糖尿病的診斷標準。使用獨立樣

本 T 檢定(Independent Sample t test)、卡方檢定(The Chi-Squared Test of Independence)、單因

子獨立變異數分析(One-way Analysis of Variance, One-way ANOVA)、事後檢定(Post hoc)、簡

單線性迴歸分析(Simple regression analysis)、多元線性迴歸分析(Multiple regression analysis)

和羅吉斯迴歸分析(Logistic regression)進行統計分析。 

 

結果：糖尿病患者在缺牙數、DMFT 以及齒槽骨喪失的表現上都顯著高於無糖尿病的患者(p 

< 0.05)，但是在牙根尖病變的表現上卻無顯著的差異(p = 0.13)。在社會人口因素中，男性在

缺牙和齒槽骨喪失的表現上都顯著高於女性(p < 0.05)，但是在 DMFT(p = 0.25)和牙根尖病變

(p = 0.07)的表現上卻無顯著的差異；年齡顯著預測了缺牙(R² = 0.21, p < 0.05)、DMFT(R² = 

0.29, p < 0.05)、牙根尖病變(R² = 0.04, p < 0.05)和齒槽骨的喪失(p < 0.05)，並且在不同的齒槽

骨喪失程度之間年齡也有顯著的差異(p < 0.05)；教育程度也顯著影響缺牙、DMFT、牙根尖

病變的顆數以及槽骨喪失的程度(p < 0.05)。在危險行為因素中，有吸菸習慣者在牙齒缺失、

DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失的表現上顯著高於沒有吸菸習慣者(p < 0.05)，但是在有

無飲酒習慣之間卻無顯著的差異(p = 0.15, p = 0.06, p = 0.42, p = 0.25)，而雖然有嚼食檳榔習

慣的人與無嚼食檳榔習慣的人在牙齒缺失、DMFT 以及牙根尖病變的表現上無顯著的差異(p 

= 0.72, p = 0.67, p = 0.37)，但是有嚼食檳榔習慣者在齒槽骨喪失的表現上卻顯著高於無嚼食

檳榔習慣者(p < 0.05)。 

 

結論：本研究的結果顯示糖尿病與牙周、根尖和口腔健康之間存在著一定關聯性，並且社會

人口因素和吸菸也和牙周、根尖和口腔的健康有一定的關聯性。本研究希望藉著這個研究的
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結果提供醫師們一個新的方式以及觀點，使得牙周病以及糖尿病的患者，能夠得到更完善的

治療以及疾病預防的觀念。 

 

 

關鍵字:糖尿病，吸菸，飲酒，檳榔，牙周病，口腔狀況，牙根尖病變 
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Abstract 

Background: A number of studies have reported the association between periodontal disease, 

periapical lesions and oral health as well as diabetes mellitus.But there are still different views on 

the relationship between diabetes mellitus and these oral problems. Therefore, this study was 

designed to investigate the relationship between periodontal and periapical diseases and diabetes 

mellitus. In addition, this study also investigates the risk factors associated with periodontal disease, 

periapical lesions and oral health. 

 

Materials and methods: A total of 489 cases aged 20 to 80 years (mean age 52.8 years) were 

collected from the Department of Dentistry, National Taiwan University Hospital in July 2021. 

Tooth missing, alveolar bone loss, periapical lesions, and DMFT were determined using PANO and 

PA, and the diagnostic criteria for diabetes mellitus were established. Statistical analyses were 

conducted by using the independent sample t test, chi-Squared Test of Independence, One-way 

ANOVA, post hoc test, simple regression analysis, multiple regression analysis, and logistic 

regression analysis. 

 

Results: Patients with diabetes were significantly higher than those without diabetes in tooth 

missing, DMFT and alveolar bone loss (p < 0.05), but there was no significant difference in the 

performance of periapical lesions (p = 0.13). Among socio-demographic factors, males were 

significantly higher than females in tooth missing and alveolar bone loss (p < 0.05), but not DMFT 

(p = 0.25) and periapical lesions (p = 0.07); age significantly predicted edentulism (R² = 0.21 , p < 

0.05), DMFT (R² = 0.29, p < 0.05), periapical lesions (R² = 0.04, p<0.05) and alveolar bone loss 

(p<0.05), and age also were significantly difference between levels of alveolar bone loss (p < 0.05); 

education also influenced tooth missing, DMFT, periapical lesions, and loss of alveolar bone (p < 

0.05). Among the general health behavioral factors, smokers showed significantly higher in 

missing, DMFT, periapical lesions, and alveolar bone loss than non-smokers (p < 0.05), but there 

was no significant difference between alcohol consumption (p = 0.15, p = 0.06, p = 0.42, p = 0.25), 

and although there was no significant difference between those who chewed betel quid and those 

who did not chew betel quid  in missing, DMFT, and apical lesions (p = 0.72, p = 0.67, p = 0.37), 

but those who chewed betel quid showed significantly higher than those who did not chew betel 

quid in alveolar bone loss (p < 0.05). 

 

Conclusion: The results of this study suggest that there is an association between diabetes and 
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periodontal, periapical, and oral health, and that socio-demographic and general health behavioral 

factors are also associated. It is hoped that the results of this study will provide physicians with a 

new approach and perspective for better treatment and prevention of periodontal disease and 

diabetes. 

 

 

Keywords: Diabetes, smoking, alcohol consumption, betel quid chewing, periodontal disease, oral 

condition, periapical lesions 
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第一章 緒論 

1-1 研究背景及動機 

    人們隨著年齡的增長，不只是外表會老化，身體各個部位的機能也會逐漸的下降。在身

體各個部位之中，與身體其他部位的關聯性最高，但是卻也是最容易被我們所忽略的就是口

腔的機能與口腔的疾病。口腔是人體重要的器官，口腔狀況的好壞會影響進食、吞嚥以及說

話，若是再加上缺牙、口臭、牙齒排列不整齊的話，甚至會影響自尊並間接地影響到人與人

之間社交的互動。不只是如此，口腔的疾病還會對全身健康產生影響，像是心血管疾病、呼

吸道疾病和糖尿病等(1)。由此可知，口腔問題會讓生活品質受到影響，並且口腔的健康跟

人們的生活是密不可分的。每一天我們都會有許多食物藉由口腔的咀嚼並進入消化系統中，

然而在享受美食之餘，往往會因為時間不足、懶惰或是不了解口腔清潔的重要性等原因而忽

略口腔的清潔，這導致他們沒有養成固定清潔口腔的習慣，這可能會造成許多的口腔疾病的

產生，像是齲齒和牙周病等(2)。目前造成全球慢性病負擔最重要的口腔疾病主要有兩個，

其中一個是齲齒，也就是俗稱的蛀牙，而另一個則是牙周病(3)。根據台灣衛福部健保署 111

年的統計數據顯示(4)，國人整體醫療費用支出的前五名依序為急性腎衰竭及慢性腎臟疾

病、口腔及唾液腺的疾病、糖尿病、牙周疾病、高血壓疾病和消化器官的惡性腫瘤，而其中

牙科方面的疾病位居第二名，占了所有醫療費用的 5.7%。除此之外，去仔細看口腔及唾液

腺的疾病中什麼醫療費用支出最多的時候，發現支出最多的是牙周疾病的處置，可見由於人

們的生活習慣隨著時代的進步逐漸地在改變，導致牙周病已經漸漸成為最常見的口腔慢性疾

病之一。  

    根據台灣衛生福利部的調查(5)，各個年齡層罹患牙結石、牙齦出血以及牙菌斑堆積的

比例都很高，並且臺灣成年人的牙周病盛行率高達 80.48%，而且在這之中有大約 47%是屬

於重度牙周病的患者，但是更讓人感到意外的是雖然有這麼多的國人患有嚴重的牙周病，但

是他們卻不自覺有牙周病，這顯示除了臺灣成年人的牙周健康狀況普遍不佳，也代表台灣國

人對於牙周的保健以及口腔衛生的知識和態度仍然需要加強。在正常並且健康的情況之下，

一般人口腔中會擁有 28 顆自然的牙齒，導致牙齒喪失的原因有很多，雖然隨著年紀的增長

牙齒也會隨之喪失，但是往往造成大量牙齒喪失的最主要原因還是牙周病。根據衛福部的統

計資料顯示，台灣人的平均壽命是 80 歲，可是大約四成的 65 歲台灣人口腔中剩下不到 20

顆牙齒，這樣算下來這些人至少要過長達 15 年口腔中牙齒數量較少的生活，可想而知，這

樣會對他們的生活造成一定程度的影響。缺牙除了會造成發音和容貌變化等問題之外，也會
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嚴重地影響進食的意願以及效率，造成營養素缺乏、過剩或是比例失衡並最終導致營養不

良，當人體吸收到的營養量不足時會導致肌肉流失、身體虛弱以及骨質疏鬆等問題。不只是

身體，營養不良的人也會影響到心理的層面，變得比較不容易專心、容易情緒低落或是皮膚

乾燥等，可見當營養素攝取不足，對生理和心理都有負面的影響，並間接地影響到生活的品

質。 

    由於牙科是從一般的醫療中分離出來並成為一個獨立的專業，這使得牙科比較少提到關

於全身健康以及口腔健康之間的聯繫、教育以及意識(6)，如果是連相對接受過更專業教育

的牙醫師、醫師以及醫療人員對於全身健康以及口腔健康之間的關係都沒保持著高度的意識

的話，更何況是那些沒接受過這些教育以及相對比較弱勢的族群，例如收入相對較低的人。

許多國家的經濟狀況仍然相對不佳，這導致了他們接受到教育的機會也相對降低和不識字率

也偏高，這也間接的導致了當地牙醫師、醫師以及醫療人員的比例也非常低，在這種情況

下，口腔健康可能不會被人們或是當地的政府視為高度優先事項，但是國民普遍擁有較低的

收入以及較低的教育程度也被認為會影響牙周的健康狀況(7)，這些可能都是導致了許多國

家的國民對於口腔衛生的狀況以及口腔疾病的重視程度普遍低下以及患病率居高不下的原

因。根據流行病學的研究表示，許多亞洲國家、非洲國家以及大洋洲國家等牙周病都普遍流

行(8、9)，但是不僅是這些國家，連被視為已開發的北美洲的數據也都顯示，至少 3%的美

國成年人需要複雜的牙周治療和將近 90%的美國成年人需要洗牙，這表示大多數的美國成年

人都普遍需要某種類型的牙周治療(10、11)。上述的資料、數據以及文獻都顯示不只是台

灣，牙周病是在各個國家中都是很常見的口腔慢性疾病，可見牙周病在全世界是非常流行

的，而且口腔的健康狀況已經被認為會去影響人們的生活品質(12)，因此牙周病已經是一個

需要被各個國家所重視的公共衛生問題。 

    慢性非傳染性疾病(noninfectious chronic disease, NCD)，簡稱「慢性病」，它是一種疾病

的病程長、缺乏明確的傳染性證據、病因複雜或是病因不明確的疾病的總稱，簡而言之，慢

性病就是需要持續接受醫療照護、無法透過疫苗預防或是藥物治癒、容易對生活品質造成限

制以及成因複雜。慢性病包括自體免疫性疾病、慢性呼吸系統疾病、心臟病、中風、癌症、

糖尿病、慢性腎病、骨質疏鬆、阿茲海默症和白內障等(13)，並且通常這種類型的疾病並不

會在人群之間傳染，而前面所提到的慢性病的種類主要是長期並且緩慢進展的，但是慢性病

也可以是導致突發性死亡的，像是中風。以近年來台灣的狀況來說，台灣罹患系統性疾病的

人數不斷的在增加，而且根據台灣衛生福利部公布的 2021 年國人十大死因，依序為癌症、

心臟疾病、肺炎、腦血管疾病、糖尿病、高血壓性疾病、事故傷害、慢性下呼吸道疾病、腎
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炎腎病症候群、慢性肝病及肝硬化，可以發現在國人的十大死因中，就有九項屬於慢性的疾

病，從這些數據可見台灣目前的在慢性病的防治上還有待加強，然而隨著年紀的增長，罹患

慢性病的風險也會隨之越高，可見我們與慢性病的關係是密不可分的。除此之外，不只是台

灣，慢性病也是目前全世界造成死亡的最主要原因，遍及各個地區以及所有的社會經濟階

層，而且又因為目前全球人口逐漸地老化並進入高齡化社會，導致全球慢性病的患病率居高

不下，甚至有逐漸上升的趨勢。根據世界衛生組織(World Health Organization, WHO)在 2022

年 9 月發布的全球非傳染病報告，全球死亡人數有 74%是由心臟病、癌症和糖尿病等非傳染

性疾病所引起，而其中又有 41%的人年齡不到 70 歲，由此可知罹患慢性疾病的年齡也在逐

漸地下降。 

    隨著社會經濟的發展以及生活方式的改變，導致糖尿病的發病率逐年增高以及發病的年

齡層逐漸下降，雖然糖尿病若是控制得好就不會太大的問題，但控制不好就會產生很多的併

發症，包括眼睛和腎臟的併發症。台灣已經連續好幾年是全世界最多洗腎人口的國家，根據

衛生福利部的統計，目前台灣地區洗腎最多的原因是糖尿病，在洗腎的病人中，十個之中有

五個是糖尿病不服藥或是血糖控制不佳的病人，另外一些則是腎臟發炎和高血壓的病人，可

見糖尿病在台灣是一個很重要的公共衛生問題(14)。除此之外，糖尿病也一直是台灣十大死

亡原因之一，根據衛生福利部統計的 110 年國人十大死亡原因中，糖尿病位居第 5 名，並且

糖尿病是所有死因中上升速度最快的慢性疾病，糖尿病大約為第二名的腦中風以及第三名的

心臟病上升速度(大約為 2%~3%)的 4~6 倍，其每年的上升速度大約是 13%(15)。因此，我們

可以預期在不久之後的將來，糖尿病會超過心臟病及腦中風，成為十大死因的第二名。除此

之外，再根據國民健康署的《國民營養健康狀況變遷調查》的統計，臺灣 18 歲以上國人糖

尿病的盛行率為 11.5%，明顯高於全球統計的 8.8%，這相當於在每十人之中就有一個人有

糖尿病，再根據在 2010 年全球的調查中，全球成年人(20~79 歲)的糖尿病患病率為 6.4%，

影響了大約 2.85 億的成年人，根據預計，這樣到了 2030 年將增加至 7.7%，影響 4.39 億的

成年人(16)，另外根據 2013 年的統計，全球約有 3.82 億人患有糖尿病，可見跟 2010 年的數

據相比，確實在持續的上升中，而在這其中大約 90%為第二型糖尿病(17)，而且由於糖尿病

至少使死亡的風險增加了一倍(18)，導致糖尿病的死亡率約為每年 150 萬人至 510 萬人，這

使得糖尿病目前已經成為了全球第 8 大的死因(19)，導致這個現象的主要原因是由於生活方

式的改變、高糖和高熱量的飲食、運動量下降以及生活條件等因素所引起。除此之外，就如

前面所說的，現在有越來越多兒童被診斷出第二型糖尿病，證明除了發病率上升之外，罹患

糖尿病的年齡也在逐漸地下降，儘管全世界都在不斷開發以及發現新的治療方法，但糖尿病
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對醫療保健系統的負擔仍然很大，這導致如何控制糖尿病成了一個重要的議題，而且血糖的

控制又不是僅僅吃藥就可以解決，控制飲食、規律的運動、心理的調適以及監測血糖都是非

常重要的，若是控制的不佳，要避免罹患糖尿病的併發症是非常困難的。因此這些數據正好

顯示了糖尿病已經變成是需要政府、醫師、牙醫師、糖尿病患者以及一般民眾大家一起去共

同努力和重視的議題了。 
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1-2 研究目的 

    目前大多數研究臨床參數的收集主要都是利用牙周的探針進行探測所得到的探測深度

(Probing depth, PD)、臨床附著水平(Clinical attachment level, CAL)、牙齦溝的出血指數

(Sulcus bleeding index, SBI)和牙菌斑指數(Plaque index, PI)等指數，雖然這種方法有比較高的

準確性，但是在探測的過程中可能會產生一些不適以及疼痛的感覺，這可能會降低患者對於

牙周治療或是研究的受試者在數據收集這個步驟的意願及舒適度，並且由於牙科確實會使用

環口全景的 X 光片或是牙齒根尖的 X 光片來協助判別牙周疾病的嚴重程度以及牙齒根尖的

病變，再者因為本研究判別牙周病的嚴重程度以及牙齒根尖的健康狀況主要是以齒槽骨的喪

失程度和根尖的病變來判別，這些數據一定要經由 X 光片來收集，而且這個方法對於患者

或是研究受試者所造成的不適感以及疼痛感相對比較少，本研究也希望可以藉由此研究的資

料以及數據，提供臨床的牙醫師以及醫師一個不同的想法以及觀點，並使他們在對於病人的

醫療處置上，能夠提供更完善的醫療幫助以及疾病預防的教育，以下為本研究的目的: 

一、利用使用影像醫學的方式探討牙周疾病、牙齒根尖的疾病和口腔健康與糖尿病之間的關

係。 

二、本研究也對牙周疾病、牙根尖病變和口腔健康狀況的可能相關的危險因子進行討論，例

如社會人口因素(年齡、性別、教育程度)以及危險行為因素(吸菸、飲酒、嚼食檳榔)等

進行相關的評估以及探討，以更加全面的了解牙周、根尖和口腔健康與這些因素之間的

聯繫。 
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第二章 牙周病、牙根尖病變與糖尿病以及其他相關危險因子文獻探討 

2-1 牙周病的定義以及診斷標準 

    牙齒主要是透過膠原纖維使其懸掛在齒槽中，而這些嵌入齒槽骨和覆蓋牙根表面的膠原

纖維，我們稱其為牙周韌帶。而所謂的牙周組織是指包含牙骨質、牙周韌帶、齒槽骨以及牙

齦這些共同完成支持牙齒功能的組織，所以牙周組織又可稱為牙齒的支持組織(20)。因此，

牙周病主要是指因為細菌的感染而影響牙齦、支持的結締組織或是兩者都受到破壞的疾病，

隨著牙周韌帶被破壞，牙齦也會漸漸地往牙齒根部處退縮，同時齒槽骨也會開始被吸收，接

著隨著破壞的過程形成牙周囊袋，進而使牙齒產生動搖，嚴重者甚至有可能會導致牙齒的脫

落。牙周健康狀況的檢查包括判斷牙齦是否發炎、牙周囊袋的形成、齒槽骨以及牙周組織的

喪失，而臨床的牙醫師在判別以及診斷牙周炎之前，首先會透過肉眼評估牙齦的顏色是否產

生任何變化，接著再利用牙周探針探查牙齦溝的深度以及順便觀察探測時是否有出血。 

    牙周探針是一種小型且帶有以毫米為單位並且測量端為圓形儀器，牙醫師會將探針伸入

牙齒和牙齦之間直到感覺到輕微的阻力來測定深度，當牙齦是健康的時候，縫隙的深度大約

是 1~3 mm，此時不將此縫隙稱為牙周囊袋而稱作牙齦溝(20)。大部分的人並不知道牙齒與

牙肉之間存在著這樣一個縫隙，所以刷牙的時候若是不藉由牙刷的角度或不同的潔牙工具清

潔到這個縫隙，便會在這個地方，也就是牙齦溝內藏污納垢，並最終導致牙周組織的發炎。

那為什麼健康的牙齦溝的深度為 1~3 mm 呢? 就是因為這是能夠普遍藉由牙刷的角度或是不

同的潔牙工具清潔得到的地方，能夠清潔到的話，理所當然能保持清潔而免於口腔疾病。除

了牙齦外觀有明顯的紅腫以及利用牙周探針探查囊袋深度之外，自己在刷牙時或是醫生在進

行觸診時所引起的牙齦出血也是牙齦發炎的另一個重要指標。 

    根據目前牙周病學領域的分類，牙周病的分級可依嚴重程度分成四個等級，嚴重程度從

輕微到嚴重分別是牙齦炎、輕度牙周炎、中度牙周炎以及重度牙周炎(21)，牙齦炎是最輕微

的牙周病，是由細菌生物膜，也就是牙菌斑在牙齦溝或附近堆積聚集所引起的發炎反應，但

是牙齦炎不同於牙周病，牙齦炎是可逆的，並且它不會去影響支撐的結締組織(22)。但是若

是繼續放任牙齦炎不去處理將導致牙周囊袋的形成，牙菌斑會更容易在此堆積，並且牙刷也

不容易清潔到這麼深層的地方，因此發炎的症狀會向更深層的牙周組織蔓延，形成輕度牙周

炎，其在臨床上會發現牙齦有紅腫並且發現齒槽骨也開始遭到破壞。當輕度牙周炎又未能受

到及時的治療時，牙周囊袋會隨著骨頭的喪失而愈來愈深，形成中度牙周炎，其臨床上會發

現不只是牙齦會持續的發炎，甚至還會有膿包的產生，並且牙齒會因牙齦的萎縮而使牙根露
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出。最後，齒槽骨會更大量的喪失並且造成牙齒動搖，甚至牙齒產生明顯的位移，甚至最後

導致牙齒自動地脫落，輕度牙周炎、中度牙周炎以及重度牙周炎根據美國牙周病學會的定義

的詳細的標準則如表壹所示(21)。但是看起來健康、無症狀的牙齦不一定就沒有牙周方面的

問題，有可能牙齦下面的支持組織可能已經受到相當大的損傷，反之，嚴重的牙齦發炎也並

不一定表示下面的支持組織正在被破壞，所以牙周病的檢測和診斷還是必須由專業的儀器協

助(例如影像放射學的影像)以及專業的牙醫師來判斷。 

    前面有提到，主要造成牙周病的原因是細菌，也就是生長在牙齒表面的細菌生物膜或是

牙齦溝中的特定細菌所引起的(23)，而且現在已經確定牙齦下的某些牙周致病微生物具有毒

力潛力，並且跟牙周病的病因和發病機制有關，但是我們目前對於牙周組織的破壞有哪些是

由細菌或是牙周致病菌直接作用所引起的尚且不是非常清楚，仍然需要進一步的研究去確定

這些機制(24)。在認識到牙周病的確實和一些牙周致病菌有關聯後，開始有一些學者對於為

什麼有一些人會患有嚴重的牙周病，但是另一些人卻都保持著健康的牙周狀況，進而提出了

一個疑問：「造成不同的個體牙周病的易感性差異的因素到底是什麼？」所以開始有一些學

者開始著手研究於導致個體擁有比較高的機率罹患牙周病的危險因素，這使我們對於牙周病

的觀點從一開始導致牙周發炎的就是微生物，到現在我們將牙周發炎視為一個因為多種因素

導致的疾病(25)，隨著研究持續的深入，發現許多因素都會去增加罹患牙周病機率，像是抽

菸、飲酒、嚼食檳榔、藥物的使用以及懷孕時的賀爾蒙改變等都是造成牙周病的危險因子

(26)。 

表壹、牙周病依嚴重程度分級 

    

 
輕度牙周炎 中度牙周炎 重度牙周炎 

探測深度(PD) 3 mm<PD≤4 mm 6 mm>PD≥4 mm PD≥6 mm 

臨床附著水平(CAL) 3 mm>CAL≥1 mm 5 mm>CAL≥3 mm CAL≥5 mm 

探測時是否出血 是 是 是 

齒槽骨的喪失 <15% 15~33% >50% 

缺牙的數目 無牙齒的喪失 無牙齒的喪失 牙齒的喪失>4 顆 

(Gomes-Filho, Trindade et al. 2018) 
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2-2 牙根尖病變的定義以及診斷標準 

    牙髓是由牙釉質、牙本質和牙骨質保護的無菌結締組織，而當因為鏈球菌、金黃色葡萄

球菌等細菌感染主要的牙髓根管時，會造成牙齒根尖以及其周圍組織的病變(27)。除此之

外，會造成牙齒根尖周圍的病變的原因還有很多其他原因，像是外傷，當牙根尖的周圍組織

受到猛烈的創傷可能造成牙齒根尖周圍的病變，還有因為牙關緊咬而長期給牙齒根部的牙周

組織過大的壓力，也可能會引起牙齒根尖周圍的病變，甚至是藥物的使用不當或藥物刺激根

尖周圍組織也可能會引起牙齒根尖周圍的病變(28)。除了上述的各種因素之外，另外也有需

多在牙科治療時因為疏忽等原因而造成的牙根尖病變，例如在根管治療時牙髓腔受到感染並

未及時移出感染源、假牙的周圍與牙肉不密合導致細菌入侵以及牙科植體受到感染等(29)。

不只是如此，前面有提到嚴重的牙周病會導致牙周組織遭到破壞導致原本被牙齦所包圍的牙

根裸露在口腔環境中，接著可能因為進食等原因在牙根以及牙根尖的表面產生一些裂縫，這

會增加牙根以及牙根尖受到細菌感染的機會，並間接地導致根尖的病變。簡單來說，牙根尖

病變就是牙齒根尖的部位以及其周圍的組織，包括牙骨質、牙周膜和齒槽骨因為各種原因導

致的慢性感染性病變的總稱，由此可知牙齒根尖周圍炎也算是牙根尖病變的一種。 

    牙根尖病變的患者通常一般沒有自覺，只是有時候會感覺吃東西的時候有不舒服的感覺

以及咬合沒有什麼力氣，導致很容易因此錯過最佳的治療時機，所以當患者來到牙科診間尋

求治療以及幫助時，通常已經是非常嚴重的狀態了。隨著醫療體系以及醫療資源的進步，目

前已經有好幾種方法可以評估以及協助牙醫師診斷病人是否罹患牙根尖病變，例如直接利用

肉眼觀察牙齒的色澤、利用牙齒根尖的 X 光片 X 光片或是錐狀射束電腦斷層掃描(Cone 

Beam Computerized Tomography, CBCT)協助觀察是否有根尖周圍囊腫以及牙齒周圍廔管，或

是利用敲診和牙髓活性的檢測儀器來檢測牙髓的活性，但是這些方法還是要經過專業牙醫師

的操作才能完成(29)。 

    上述有提到目前常見診斷牙根尖病變的技術有牙齒根尖的 X 光片、組織病理學、CBCT

以及核磁共振(Magnetic Resonance Imaging, MRI)，儘管有那麼多的方法可以用來協助判別以

及診斷，但是這些方法還是存在著一定的優缺點，像是利用根尖 X 光片來判別的優點是不

需要手術而且受到輻射的程度較低，但其缺點是判別的結果並不是非常準確，準確率大約是

五成左右，而利用組織病理學來判別的優點是準確，但是其缺點則是需要進行組織切片的手

術，而利用 CBCT 來判別的優點也是不需要手術而且相較於根尖的 X 光片更準確一點，準

確率大約是六成至七成左右，但其缺點則是患者會接受到較多高的輻射量，而利用核磁共振

來判別的優點是一樣不需要手術而且無輻射，其缺點是耗費的時間較長以及會有偽影，但是
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其準確率又在比 CBCT 來得更高(30~32)。由上述可以知道，雖然有那麼多種方法可以協助

判別牙根尖病變，但是沒有任何一種方法是百分之百完全準確的，所以目前主要還是以專業

牙醫師的判斷為準。由上述可知，目前還是需要更多的研究以及新的儀器的研發使判別的結

果更準確，並且使罹患牙根尖病變的患者受到更為善且準確的醫療，達到所謂的精準醫療。 
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2-3 糖尿病的定義以及診斷標準 

    糖尿病，是一種慢性代謝異常的疾病，其形成的原因是由於胰島素缺乏、作用不全或兩

者兼有的缺陷，導致對糖類的利用能力減低或是完全無法利用而造成的高血糖症狀(33)，根

據世界衛生組織進一步將糖尿病分為為第一型糖尿病、第二型糖尿病以及其他原因所致的糖

尿病(例如飲酒、胰臟全切除和懷孕等)。第一型糖尿病也稱為自身免疫性的糖尿病或胰島素

依賴型的糖尿病(Insulin Dependent Diabetes Mellitus, IDDM)，是一種器官特異性自身免疫性

疾病，由淋巴細胞和其他免疫細胞攻擊和破壞胰腺β細胞導致胰島素絕對缺乏所引起，通常

是因為有遺傳傾向的人暴露在危險因子(例如病毒、細菌或化學刺激)而引發，但是目前對於

造成免疫系統異常的原因目前仍然不清楚(34~37)。第一型糖尿病症狀發作的年齡通常是在

童年或青春期，所以也有人稱之為幼年型糖尿病(Juvenile diabetes)，但是它的症狀不一定會

出現在童年或青春期，甚至有可能會更晚才會出現。胰島素為人體胰臟的胰腺β細胞所製造

出來的一種賀爾蒙，主要作用是幫助身體利用血液中的葡萄糖，以維持血液中的葡萄糖濃度

的平衡。可是當因為肥胖以及飲食過量等原因造成身體的脂肪囤積時，會使人體的細胞對胰

島素的敏感性降低，導致血液中葡萄糖的利用能力下降，當身體長期處於這種情況下會使胰

腺β細胞數量減少導致胰臟分泌的胰島素缺乏，最終導致血液中葡糖糖濃度逐步升高並引發

第二型糖尿病。第二型糖尿病也稱為非胰島素依賴型糖尿病(Noninsulin-dependent diabetes 

mellitus, NIDDM)，佔了所有病例的 90%以上，是在所有類型的糖尿病中最為常見的一種，

其特徵是由於胰島素的分泌受損、胰島素的抵抗或是兩者兼有而導致碳水化合物、脂質和蛋

白質代謝的失調(38)。因為第二型糖尿病多半在成年後才被診斷出來，所以也被稱為成人發

病型糖尿病(Adult-onset diabetes)。第二型糖尿病的病因相較於第一型糖尿病更為複雜，它與

年齡、遺傳、種族和民族等危險因素都有相關，甚至也和環境因素有關，例如飲食、運動量

和吸菸等(39)，這些危險因素會降低目標器官胰島素的敏感性並影響產生胰島素的胰腺β細

胞，可見第二型糖尿病是一種複雜的慢性疾病，需要持續的醫療護理、患者自我管理以及控

制多項危險因素來使血糖、血脂和血壓維持在正常的水平，以預防或盡量減少急性和長期的

微血管並發症，像是視網膜病變、腎臟疾病、神經病變、心臟病和中風(40)。 

    一般人的空腹血糖大約在 90 mg/dl 左右，雖然在進食過後血糖會短暫的上升，但是很少

會超過 140 mg/dl，根據美國糖尿病醫學會以及世界衛生組織的定義，除了妊娠型糖尿病之

外，有下列四種情況的其中一種就可診斷為糖尿病，第一種為空腹血糖≥126 mg/dl，第二種

為口服 75 克葡萄糖水後 2 小時後血糖>200 mg/dl，第三種為任何時間檢驗的血糖值>200 

mg/dl 而且有高血糖的症狀，第四種則為糖化血色素(HbA1c)≥6.5%(41)，詳細數據如表貳所
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示。至於到底要選擇使用哪一種測試來評估一個人是否罹患糖尿病應該交由專業的醫療保健

人員決定，但是比選擇哪種診斷方式更重要的是當自己有疑慮或是開始產生一些糖尿病相關

的症狀並且有測量血糖需要的時候進行糖尿病測試，因為還是有不少人對於這種日益普遍的

疾病，或是伴隨著糖尿病相關危險因素的人仍然還沒接受充分的檢測和諮詢。 

    雖然第一型糖尿病與自身體質關係密切，或許沒有跟第二型糖尿病一樣有明確的預防方

法，但是不管是否為糖尿病的高危險群，都應該為了避免罹患糖尿病或是控制血糖保持健康

生活習慣，包括均衡的飲食、維持健康的體重、培養運動的習慣，同時也應該戒菸和避免過

度飲酒，以減低將來患上糖尿病的機會。  

表貳、糖尿病的診斷標準 

       

 
正常血糖 糖尿病前期 糖尿病 

空腹血糖 <100 mg/dl 100~125 mg/dl ≥126 mg/dl 

口服 75 克葡萄糖水

後 2 小時血糖 
<140 mg/dl 140~199 mg/dl >200 mg/dl 

糖化血色素(HbA1c) <5.7% 5.7~6.4% ≥6.5% 

(American Diabetes Association 2014) 
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2-4 糖尿病與口腔狀況、牙根尖病變以及牙周健康狀態的關係 

    由於糖尿病會導致人類的生活品質下降以及社會經濟成本的負擔加重，並且進食也跟身

體健康有著很大的關係，根據研究表示，健康的飲食除了應該要包含人體所有必需的營養素

之外，還需要足夠的卡路里，這樣才能平衡能量的消耗，而且飲食的因素更與十大死亡原因

中的冠心病、癌症、中風、糖尿病和動脈硬化等五種慢性病有關(42)。可是當我們的口腔因

為疼痛或是不適導致進食出現障礙時，要如何攝取這些營養素呢?所以有越來越多的學者更

加關注於全身疾病與口腔疾病之間的關係。目前有兩派說法，一派的研究者認為糖尿病與牙

周病之間沒有存在著顯著的關聯，根據一項為期三年的研究表示，在比較了 16 位第一型糖

尿病的患者與跟他一起生活的 16 位健康的同居兄弟姐妹牙周狀況的變化後，在測量完 PD、

AL、SBI 和 PI 後，發現第一型糖尿病的患者和健康的兄弟姐妹之間的參數均未發現顯著的

差異(43)。而另一派則是認為糖尿病與牙周炎症之間存在著雙向的關係，有研究表明，患有

第一型糖尿病且患有牙周炎的患者比沒有糖尿病但是患有牙周炎的人的比例多了一倍以上，

而且也觀察到牙周炎在第一型糖尿病患者中似乎更嚴重(44)。在另一項研究的數據表明，第

一型糖尿病患者牙周炎的患病率為非糖尿病患者的 2~4 倍，並且也發現糖尿病患者血糖控制

的好壞、吸菸和口腔衛生也會影響牙周組織的破壞(45)。除了第一型糖尿病，另外也有研究

比較了經過牙周治療的第二型糖尿病的患者與沒有經過牙周治療的第二型糖尿病的患者的臨

床數據以及血糖數據，發現治療組的 PI、PD、CAL、SBI 以及 HbA1c 均有顯著的下降，這

表明不只是糖尿病會去影響牙周炎症的嚴重程度以及罹患牙周病的機率，牙周炎症也會去影

響糖尿病患者血糖的控制(46)。除此之外，糖尿病患者血糖控制的好壞以及糖尿病的病程長

短也被認為是影響牙周病的重要因素，根據研究紀錄了 1500 位的糖尿病患者的基本資料、

相關病史以及牙周的臨床數據進行比較後，發現血糖控制愈差或是糖尿病病程愈長，牙周病

的患病率和嚴重程度就愈高(47)。從上述的研究可以知道，不論是第一型糖尿病還是第二型

糖尿病，兩種糖尿病都會去影響牙周的健康程度，並且從現有數據來看，大多數的研究者還

是認為糖尿病患者比非糖尿病患者更容易患有牙周病，而我認為這個結果也是相對比較合理

的。 

    至於學界目前對於糖尿病是如何引發牙周炎症的看法是，糖尿病會去影響先天性以及特

異性免疫反應的細胞，其中中性粒細胞佔了大部分並且其是宿主對細菌產生反應最重要的部

分，而中性粒細胞若是過度活躍或是失調可能會釋放炎症因子、有毒物質或是組織蛋白酶，

進而導致牙周組織的損傷(48、49)。巨噬細胞也與牙周病有關，有研究指出糖尿病會增加巨

噬細胞產生的 interleukin-1(IL-1)和腫瘤壞死因子(TNF-α)這些促使發炎的炎症因子(50)。除了
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中性粒以及巨噬細胞之外，樹突細胞也與牙周病有關，有研究表明糖尿病可能通過增加 Th1

或 Th17 兩種輔助性 T 細胞的生成或減少調節性 T 細胞的形成來改變牙周骨質的流失(51)。   

    不管是第一型糖尿病或是第二型糖尿病，目前都認為它們對骨骼都有顯著的影響，主要

有三個原因造成糖尿病對骨骼有影響，第一個原因是糖尿病所引發的腎臟病變，其會影響維

生素 D 的活化以及合成並降低腸道對鈣的吸收能力，而維生素 D 對人體的鈣在體內的平衡

以及代謝中具有重要作用，而鈣有助於支持肌肉功能，也是維持健康的牙齒和骨骼的必要營

養素，當維生素 D 缺乏時，可能會出現骨質疏鬆的症狀，第二個原因是糖尿病所引起的多

尿，會增加鈣以及磷的流失，進而影響骨骼，第三個原因則是胰島素不足導致成骨细胞的數

量下降，導致骨骼生成不足(52)。根據研究的數據顯示，第一型糖尿病以及第二型糖尿病的

患者骨折風險分別比沒有糖尿病的人分別高了大約 6 倍以及 1.5 倍(53)，也有研究利用動物

實驗中的大鼠模型證明糖尿病可能會通過增加破骨細胞的形成和增強牙周組織中的成纖維細

胞、成骨細胞和骨細胞的凋亡，並因此對牙齒周圍的組織產生負面的影響(54)。總而言之，

這些數據均表明糖尿病確實會促使炎性細胞因子增加並導致牙周以及增加牙齒周圍組織的炎

症嚴重程度和牙齒支撐結構和骨骼的破壞。 

    雖然大多數的研究表明牙根尖病變與糖尿病之間存在關聯，例如有研究表明有 81.3%的

糖尿病患者發現至少一顆牙齒有牙根尖周圍炎，而在非糖尿病患者中僅有 58%，另外該研究

也發現在糖尿病患者中有 7%的牙齒有牙根尖周圍炎，而在無糖尿病者中只有 4%，這表明

型糖尿病與牙根尖周圍炎的患病率增加有顯著的相關(55)。在另一項研究中，觀察到在患有

牙根尖周圍炎的患者中，罹患糖尿病的比例大約是沒有牙根尖周圍炎患者的兩倍，並且也發

現牙根尖周圍炎在血糖控制不佳者更為嚴重(56)。除此之外，也有研究去比較第二型糖尿病

患者與非糖尿病患者根管治療(RCT)成功率的差異，發現經過治療後糖尿病的患者根尖周圍

組織的癒合明顯比較少，另外也發現糖尿病的患者在經過根管治療後的下次治療，其 HbA1c

都會上升(57)，這表明糖尿病可能會對牙髓治療的結果產生負面影響。由上述的數據可以得

知，牙根尖病變治療的療效都與糖尿病患者血糖控制的改善有關，所以糖尿病患者牙根尖病

變的治療以及管控就顯得特別重要。當然還是有一些少數的文獻認為牙根尖病變與糖尿病之

間並無顯著的關聯，根據另一項研究表明，患有第一型和第二型糖尿病的受試者與對照組受

試者的牙根尖周圍炎患病率相似(58)。造成這樣的原因除了因為牙根尖病變和牙周病一樣都

是相關危險因子非常多並且複雜的口腔疾病，還有一個原因是由於這些研究在糖尿病分類、

判別糖尿病的標準或是檢查者之間在判別的方面有著不一樣的看法，所以很難確定牙根尖病

變與糖尿病之間的真正且明確的關聯以及機轉(59)，所以糖尿病和牙根尖病變之間確切的關
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係目前尚未得到證實及一致的說法。 

    儘管進行了這麼多深入的研究，我們對於糖尿病與牙周病之間的確切的機制仍然不完全

清楚，因為糖尿病與牙周病之間的關聯是一個涉及多種因素並且複雜的議題，其中一個機制

是高血糖對牙周組織的影響，高血糖的環境會導致組織中的炎症反應增加，使得牙周病變得

更嚴重，同時糖尿病患者的免疫功能可能會受到損傷，這也會去增加感染的風險。另一個可

能的機制是炎症反應的相互作用，糖尿病與牙周病都與炎症反應的增加有關，然後這些炎症

反應可能會去互相影響，使免疫系統異常的活化(60)。除此之外，還有一些研究發現糖尿病

患者口腔中細菌的組成和數量與一般人不同(61)，這也可能對它們之間的關聯起到一定的作

用。糖尿病與牙根尖病變之間的確切的機制如同上述，一樣不完全的明確，但是還是有一些

可能的解釋，例如糖尿病患者的免疫系統功能可能受到抑制，這可能會導致對牙根尖病變的

免疫防禦能力下降，使得糖尿病患者更容易出現牙根尖病變，或是高血糖的環境有助於細菌

的生長和感染，或是糖尿病可能對血管和微循環系統造成負面的影響，這可能會減緩口腔組

織的修復過程，使得牙根尖病變更難癒合等。然而，需要更多的研究來確定牙根尖病變和糖

尿病之間的確切機制和相互作用。 

    儘管我們已經取得了一些重要的研究結果，並且也有不少的動物研究提供了對於糖尿病

的致病機制提供了新的看法，但是動物模型終究還是動物模型，並不能完全的確定這個機制

在人體也會照著動物模型的結果進行，所以這些見解還需要更多的研究來進一步理解，可能

需要更大規模的臨床試驗、細胞和分子生物學的研究，以及更深入的流行病學調查，以揭示

糖尿病與口腔狀況、牙周健康狀態以及牙根尖病變之間確切的機轉，並提升糖尿病、牙周病

和牙根尖病變這類患者的生活品質以及治療成效，使得醫療保健資源更有效地利用並達到最

好的治療效果，以減少繁瑣過程中的人力和經濟成本，這就需要醫學界以及牙醫學界共同合

作來達成。 
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2-5 社會人口因素與口腔狀況、牙根尖病變以及牙周健康狀態的關係 

    目前的研究人員以及學者大多數都認為牙周病不是僅僅通過其中一個因素而導致的，隨

著科學方法的進步，現在可以比較明確的知道有那些因素是導致牙周疾病以及牙根尖病變的

危險因子，像是目前普遍認為的性別、吸菸、飲酒、嚼食檳榔、糖尿病、肥胖與代謝綜合

症、骨質疏鬆症、維生素 D 缺乏、壓力以及遺傳因素等(26)。在性別這個變項方面，根據一

些文獻表明，發現在任何不同的種族、民族或是地理位置，男性罹患牙周病的人數以及比例

都明顯多於女性，也發現罹患輕度牙周炎男性比女性出了 33%，中度牙周炎則多出了

28%，而重度牙周炎甚至多出了 180%，所以該研究認為男性比女性更容易罹患牙周病(26、

64、65、66、67)。再根據另外一篇研究透過問卷調查及臨床口腔檢查的方式調查嘉義縣

市、台南縣市地區居民的牙周疾病和生活品質的關係，發現在社區牙周指數(community 

periodontal index , CPI)以及 CAL 方面，數值正常的女性的比例皆高於男性，這也間接地表

明，女性的牙周健康狀況普遍是比男性還要來的好(68)。上述的文獻中都有提到大多數流行

病學研究的數據以及證據都表明男性比女性更容易罹患牙周病，但是一個人的「生理」性別

基本上在最開始的受孕的階段就已經由基因所決定了，難道基因的差異是造成性別去影響口

腔疾病、牙周疾病以及牙根尖病變的進程以及嚴重程度嗎?根據一篇透過搜索數據庫搜索的

文獻表示，雖然男女之間免疫反應的差異還沒有完全的了解，但是導致性別對於牙周疾病或

是發炎性反應易感性的差異可能涉及性別特異性遺傳結構中的性類固醇的調節，總而言之就

是差異基因調節的結果，特別是性類固醇的反應基因(69)。但是也有文獻抱持著相反的看

法，其中有一個研究透過口腔衛生問卷調查以及臨床檢查 517 名大部分肥胖的受試者，發現

在有口服藥物的非糖尿病和糖尿病的組別中，男性在牙周健康的表現比女性還要差，但是該

研究也表明，雖然男性在牙周健康的表現是比較差的，但是同時也發現男性在口腔衛生的表

現比女性更差，所以該研究表明牙周狀況主要是由於口腔衛生行為所影響的，行為更是造成

罹患牙周炎或是加重其嚴重程度的最主要決定因素(70)。 

    至於牙根尖病變，它與性別之間的關係目前尚未得到明確的證實，目前仍然沒有充分的

證據表明性別與牙根尖病變的發生率之間存在明顯的關聯，但是有一些研究提供了一些看

法，像是根據一篇研究的結果發現，在研究的所有牙根尖病變的患者中，有 45.3%為男性，

54.7%為女性，可以發現女性患者的人數是比男性還要多的(71)，但是也有其他研究的結果

發現，男性牙根尖病變的發生率是比女性還要高的(72、73)。可以發現，這些研究數據的結

果並不一致，而會導致這樣的不一致結果可能是因為這些研究存在其他因素的干擾(例如年

齡、口腔衛生狀況和免疫功能等)，並對性別與牙根尖病變的關係產生影響。總而言之，雖
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然目前大多數的研究都認為性別對於口腔健康、牙周健康以及牙根尖病變來說，不管是「生

理」性別的基因方面或是「社會」性別的行為方面都是有一定程度的影響，但是當然也有不

少的研究認為是因為「社會」性別的行為方面才是最主要影響的因素，可見目前對於性別是

如何影響口腔健康和牙周健康的機制以及性別與牙根尖病變的關係並沒有一致的說法，仍然

需要更多的研究來探討這個問題。 

    在年齡方面，目前雖然有不少生物化學以及免疫學的證據支持年齡增長可能是牙周疾病

的潛在危險因素，例如根據一篇透過動物模型的研究表明，發現幼犬和老年犬牙齦活組織的

炎症細胞浸潤之間存在著特徵上的差異，與幼犬相比，老年犬的牙齦發炎反應以及細胞浸潤

更明顯，除此之外，在老年犬的牙齦組織樣本中發現了更少的巨噬細胞、淋巴細胞和多形核

白細胞(74)。除了利用動物模型的細胞學實驗之外，當然也有不少的臨床牙醫學的研究數據

表明年齡與牙周病的發病率之間存在顯著的關係，有數據表明齒槽骨以及牙周附連的喪失在

老年人中更常見，並表明年齡與牙周附連喪失以及齒槽骨的喪失有關，例如根據一篇透過監

測 271 名受試者的牙齦炎、牙菌斑堆積、囊袋深度以及探測時是否出血等臨床數據來探討的

研究結果顯示，發現年長的受試者比年輕的受試者有更大的罹患疾病的風險，表明年齡與牙

周病發病率之間存在統計學上的顯著關係，並且該研究另外也發現年齡與牙周附連喪失或齒

槽骨喪失之間存在著潛在的關係(75)。就如前面所提到的，牙周病是一個涉及多種因素並且

複雜的議題，所以嚴重的牙周疾病並不是主要由衰老造成的，年紀的增長並不會直接導致牙

周附連明顯的喪失，年齡對於牙周疾病的影響的主要原因是衰老對於牙周組織細胞的變化，

像是成骨細胞以及破骨細胞的分化和增殖的改變、牙周細胞對口腔微生物群的反應增加以及

老年人的全身內分泌的改變，這些變化才是加劇了高齡者牙周炎患者的骨質喪失和牙周疾病

的嚴重程度的主要因素(76)。想當然也有另一派的學者以及研究人員認為年齡並不是牙周疾

病的危險因素之一，根據一篇將牙周疾病的危險因子分組並進行討論的文獻表示，該文獻將

牙周病的危險因素將分為性別、生活方式(吸菸、飲酒)、糖尿病、肥胖與代謝綜合徵、骨質

疏鬆症、膳食鈣和維生素 D、壓力以及遺傳因素等進行討論，但是就是沒有提到任何關於年

齡的討論(26)，另外一個美國喬治亞州的疾病控制中心發布的牙周炎定義的更新也都沒有提

到衰老與牙周疾病的關係並且提供這方面的指南(77)。可見年齡與口腔健康和牙周健康的關

係並沒有一致的說法，儘管有不少的生物化學、免疫學、組織學以及臨床牙醫學的研究數據

表示牙周疾病與時間相關並且年紀的增長似乎是牙周附連喪失和齒槽骨喪失的原因，但是由

於在各個研究中所使用的方法、判別標準並不一致以及多少存在著一些問題，這導致每個研

究所表明以及認為的結論都有一定的出入，所以目前只能得出關於老年人牙周疾病的廣泛結
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論，所以仍然需要更進一步的研究去探討老年人的免疫反應、牙周組織以及牙周病菌群之間

的相互作用，才能真正的了解並解釋老年人牙周病的具體分子機制以及是否為牙周疾病真正

的危險因素。 

    至於牙根尖病變，根據研究的數據結果表明，在 16~25 歲、26~35 歲、36~45 歲、

46~55 歲、56~65 歲和大於 65 歲這六個年齡層中，16~25 歲這個年齡層患有牙根尖周圍炎的

比例是最低的，而>65 歲則是最高的(72)，另外的一篇研究結果也發現，在該實驗的最低年

齡層的牙根尖周圍炎發生率是最低的(73)，由上述的研究可以發現年齡與牙根尖病變之間存

在一定的聯繫，但是牙根尖病變並不只是如上述的研究中的結果一樣，僅僅會發生在特定年

齡層，它可以在任何年齡段發生。造成這樣結果的機制還是有各種的說法，年齡只是一個可

能的風險因素之一，像是可能是因為口腔健康狀況隨著年齡變化、牙齒的使用時間增加、慢

性口腔問題的積累等因素，導致牙根尖病變的發生率可能會增加，或是是因為隨著年齡的增

長，免疫系統功能可能會下降，這可能會降低對感染和炎症的免疫防禦能力和其他因素也都

可能影響牙根尖病變的發生，可見對於年齡是如何影響牙根尖病變的機制並不明確。 

    已經有不少研究的證據表明教育程度對口腔和牙周健康的影響，簡而言之就是教育程度

愈低的人更容易罹患這些口腔疾病，例如根據一篇透過數據庫搜索研究來分析教育程度對於

35 歲以上的一般人牙周炎風險的影響程度，發現相對於受到比較高教育程度高的人，受到

的教育程度比較低的人罹患牙周炎的風險更高，這表明了受到的教育程度高低與牙周炎風險

的增加以及減少有關(78)。導致這個情況的原因可能是因為擁有較高教育程度的人通常經濟

收入也相對比較高，這使得他們在生活上有更多的餘力去注重養生以及疾病的預防，並且有

更多多餘的時間運動，這種種的原因使他們身心狀況相較於教育程度低的人更良好。根據另

外一項臨床的研究證實了這件事情，該研究透過檢查了 1350 名受試者，並從中隨機抽取了

948 名患者，並使用問卷記錄有關他們的生活方式、教育水平和社會經濟狀況，並將其與牙

周狀況比較其關聯性，該研究的統計數據分析顯示，當收入和教育水平提高時，牙周炎的發

病率顯著下降(79)。除此之外，教育程度較低的人也被認為他們的口腔衛生以及對於口腔疾

病的知識水平都是較低的，根據一篇利用問卷分析西班牙成年人教育水平相關的口腔健康知

識的文獻，發現教育程度較高的受試者比起教育程度相對較低的受試者，在知識水平的單項

得分和總分上都獲得顯著更高的分數，另外該研究也發現，在使用牙線的習慣中，口腔健康

知識水平高的受試者，也就是教育程度普遍較高的受試者，有使用牙線習慣的比例約為

49%，顯著高於口腔健康知識水平較低的 29%，而且在口腔中還擁有的牙齒中，口腔健康知

識水平較高的受試者約有 83%的人有 20 顆或更多的牙齒，遠遠高於低口腔健康知識水平受
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試者的 68%(80)。 

    雖然目前對於教育程度與牙根尖病變之間的關係還沒有得到充分的研究和證實，但是有

一些研究表明教育程度可能與罹患牙根尖病變的風險有關，根據一篇調查 65 歲老年人的根

尖周和牙髓狀況的研究結果顯示，發現牙根尖周圍炎在僅接受過基礎教育的人更普遍(接受

過更高等教育的人有 13%有牙根尖周圍炎，而在僅接受過基礎教育的人則為 22%)(81)，也

有另一篇針對牙根尖周圍炎和其相關因素進行探討的文獻表明學歷的高低與牙根尖周圍炎有

關(82)。從上述的研究可以得知，與教育程度跟牙周病一樣，較高的教育程度也與更好的口

腔衛生知識、健康行為和生活方式有關，由此可知牙根尖病變是一個複雜的問題，涉及多種

因素的相互作用，包括個人行為、生活方式、遺傳因素、口腔衛生習慣等，而教育程度只是

其中的一個潛在的因素而已。由各種的文獻可以知道教育程度是影響口腔健康非常重要的一

個因子，教育不只能夠提高升對於口腔健康、口腔衛生以及口腔疾病預防的認識和意識之

外，還能夠提升人們對於身體、心理、社交以及環境健康的知識水平，使他們能夠採更健康

並且更長壽的生活方式。 
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2-6 危險行為因素與口腔狀況、牙根尖病變以及牙周健康狀態的關係 

    吸菸對於全身健康以及生活品質的影響目前已經得到很多研究的證實，例如根據一篇吸

菸導致的死亡的研究數據顯示，與吸菸有關的疾病估計佔死亡人數的五分之一(83)，再根據

另一篇文獻表明，吸菸對於呼吸系統、心血管、腸胃、生育能力等都不小有影響(84)，可見

有愈來愈多的學者關注於吸菸對於人們健康的危害，而這些研究數據通過政府以及媒體的宣

導，大眾也普遍認識吸菸對於我們健康的危害，但是相較於口腔方面的議題，人們好像更重

視呼吸道方面的疾病，例如支氣管發炎、慢性肺炎、肺癌等，根據一篇透過問卷針對 12 位

成年人分析吸菸者與不吸菸者對於吸菸對口腔健康影響的認識的研究結果顯示，有吸菸並且

認為口腔健康與吸菸有關的人數顯著低於不吸菸者，並且在吸菸影響口腔癌、牙周健康或是

牙齒染色等也發現相同的結果，這表明有吸菸的人對於吸菸對口腔健康的影響的意識比不吸

菸的人還要低(85)。但是科學研究也指出吸菸是口腔疾病的危險因子之一，而不少探討牙周

疾病的相關危險因子的文獻探討也表明吸菸是牙周病的危險因素之一(26、86、87、88)，可

見吸菸確實會對於口腔造成危害，根據一篇吸菸對牙周組織的影響的研究結果顯示，吸菸者

罹患牙周病的機率大約是不吸菸者的 2.7 倍，並且吸菸者在牙周囊袋的深度、牙齦萎縮和

CAL 都高於不吸菸者，除此之外，該研究也表明吸菸對牙周組織的影響主要還是取決於每

天吸菸的數量和吸菸習慣的持續時間，並且菸草對牙周組織的影響似乎在男性中更為明顯

(89)，這些數據均表明吸菸是與牙周炎密切相關的危險因素，也證實了吸菸對於口腔健康確

實造成了影響，而這也是目前大多數學者所認為的。但是目前對於吸菸對於牙周的細胞以及

組織潛在的毒理學影響以及真正的機制仍然有待確定，所以就有研究想去探討以及了解這其

中的機制，然而因為有些研究的結果表明影響牙周再生最主要的細胞類型有可能是牙周韌帶

成纖維細胞(Periodontal ligament fibroblast, PDLF)(90、91)，所以就有學者利用人的 PDLF 去

探討尼古丁對人的牙周的不良影響，研究結果發現在含有尼古丁的 4 個小時培養期內導致了

大約 15%的細胞死亡，並且還發現造成尼古丁對人的 PDLF 產生細胞毒性取決於濃度以及時

間(92)，這表明了尼古丁會對 PDLF 造成危害並損害組織修復和再生，這可能會使牙周發炎

的情況難以好轉，而在之前的一些研究也支持這樣的說法(93、94)。 

    已經有很多研究表明吸菸會對牙周組織和牙齒周圍的骨頭造成危害(95、96)，所以有人

們認為吸菸也可能是牙根尖周圍炎的一個危險因素，開始著對吸菸與牙根尖病變之間可能存

在的關聯進行研究，但是卻發現不一致的結果。根據一項研究表明，在分析並比較了目前吸

菸者、曾經吸菸者和非吸菸者的牙根尖病變的患病率、嚴重程度以及牙髓治療的比率，結果

發現牙齒或僅受牙根尖病變影響的牙齒的平均嚴重程度指數在吸菸組之間沒有顯著差異，表
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明吸菸與牙根尖病變之間的關聯在統計學上並不顯著(97)，但是在另一項吸菸與根尖周圍之

間關係的病例對照研究結果顯示，在調整了年齡、性別、牙齒數量、牙髓狀況、牙根充填質

量和糖尿病狀況並進行調整的多元邏輯迴歸分析後，發現吸菸與影像學診斷的牙根尖病變的

存在密切相關(98)，也有另一項研究支持著這樣的說法，該研究的結果發現吸菸與牙根尖周

圍炎具有統計學上的相關性(99)。從這些研究可以發現，大多數的研究還是支持吸菸對於牙

根尖病變是有一定的影響，但是它們之間的聯繫並不是非常明確，因為牙根尖病變跟牙周病

一樣，是一個多因素的疾病，像是口腔的衛生、牙科治療的質量、牙科就診的規律性和齲齒

病變的存在等也都會對牙根尖病變的發生起作用(99)，所以仍然需要更多的研究去闡明他們

之間的機制。 

    在飲酒方面，根據一篇透過文獻檢索分析飲酒與牙周炎風險的文獻的分析結果顯示，有

11 篇文獻顯示飲酒與牙周炎風險之間存在統計學顯著關聯，而另外的 6 篇則抱持著相反的

意見，這表明目前大多數的研究還是認為飲酒與牙周炎之間是存在著一定的關係，而該研究

也去看了相對風險(Relative risk, RR)，發現最高和最低飲酒量的牙周炎的相對風險為 1.59，

換句話說就是飲酒量較多的人罹患牙周炎的機率是飲酒量較低的人的 1.59 倍，並且飲酒量

與牙周炎風險之間在劑量上存在著線性關係，飲酒量每增加 1 克/天，牙周炎風險增加 

0.4%，這些研究結果均表明飲酒與牙周炎風險的增加有關，而在另一篇探討飲酒對丹麥的老

年人牙周炎的影響的研究結果也顯示出相似的研究結果(100、101)。除此之外，也有研究針

對牙周病原體和細胞因子探討飲酒和牙周炎之間的關係，該研究的實驗結果發現，酒精依賴

者的牙周狀況更差，而且口腔中含有的中間普雷沃菌(P. intermedia)、囓蝕艾肯氏菌(E. 

corrodens)、具核梭桿菌(F. nucleatum)和 IL-1β水平更高，但是並未觀察到 TNF-α與細菌水

平之間存在顯著的相關性，而該研究的實驗結果所發現含有較高水平的三種細菌正好都與牙

周發炎以及牙周感染相關，同時介白素-1 號家族(interleukin-1 family)在控制免疫和發炎反應

中具有重要作用，所以該研究認為飲酒對臨床參數和微生物學參數有負面影響，並對免疫學

的參數有輕微影響(102)。與飲酒相關的死亡原因有很多，這其中包含肝硬化、酒精中毒、

口腔癌、食道癌、咽喉癌、肝癌等，但是飲酒對於口腔以及身體的健康是絕對不好的嗎?根

據一篇研究表明，發現在適度飲酒 18 個小時之後，體內單核細胞產生的炎症介質 TNF- α

和 IL-1 β顯著減少，這表明適度的飲酒可降低單核細胞的炎症反應(103)。而且另外也有不

少的研究指出每天飲酒 1~2 杯會略微降低死亡率以及降低心血管疾病的風險(104、105)。透

過這些研究的結果，我們發現並不是飲酒這件事情造成我們口腔或是身體健康的危害，最主

要的決定因素還是取決於飲酒量的多寡。 
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    至於飲酒與牙根尖病變之間的關係，因為有一些研究表明，酒精對骨頭組織的直接影響

與成骨細胞的分化、活性的降低以及破骨細胞對骨頭的吸收增加有關(106)，所以就有研究

去關注於飲酒與牙根尖病變之間的關係，但是目前仍然沒有一致且確定的說法，根據一項針

對酗酒與的牙科疾病和牙齒脫落之間的關係的研究結果顯示，有酗酒傾向並且小於 45 歲的

人雖然接受根管治療的牙齒比較多，但是根管治療牙齒的牙根尖病變數量沒有差異(107)，

而且在另一項探討一般人群發生牙根尖周圍炎的危險因素研究中，在危險行為因素的探討

中，僅僅討論了吸菸，並沒有討論到飲酒對於牙根尖病變的影響以及他們之間的關係

(108)。但是根據另一項利用大鼠模型探討飲酒是否會增加牙根尖周圍炎的炎症的表明，酒

精對牙根尖周圍炎的嚴重程度有顯著影響，並且會加劇炎症反應和破骨細胞生成(109)，所

以仍然需要大量且一致的證據去佐證，使我們可以更加瞭解牙根尖病變的相關危險因子。 

    國際癌症研究中心(International Agency for Research on Cancer, IARC)已經證實人們所嚼

食的檳榔就算不加入紅灰、白灰、荖花以及荖葉也會致癌，因為檳榔自己本身所含的檳榔鹼

有研究已經證實其為致癌物質(92)，並且嚼食檳榔其罹患口腔癌的機率是一般人的 28 倍，

而目前 IARC 已經將檳榔歸類為一級致癌物。檳榔除了會導致口腔癌、食道癌以及咽喉癌等

口腔部位的癌症之外，也會使牙齒變黑、牙齒磨損過多、牙齒動搖、牙齦萎縮、牙結石更多

甚至是導致牙周病(110)，根據一項針對自孟加拉探討檳榔的添加劑與牙周炎患者之間的關

係的研究結果顯示，嚼食瑪撒拉(Masala)檳榔的平均 PD、平均 CAL、平均探診出血百分比

以及牙齒缺失的數量均顯著高於咀嚼無此類添加劑的檳榔，並且咀嚼檳榔的頻率較高和持續

時間較長也與牙周參數的增加有顯著關係，這表明檳榔的添加劑可能會顯著增加牙周炎的嚴

重程度(111)。但是目前很難解釋檳榔與牙周疾病之間真正的關係，因為有太多的因素可能

會導致牙周病，例如口腔衛生、飲食、吸菸和牙齒狀況等，像是另一篇探討檳榔與牙周狀態

和牙周病原體之間的關係的文獻中(112)，在經過問卷調查、牙科臨床的檢查以及牙齦下牙

菌斑進行分析後，雖然作者以及許多研究都認為檳榔與牙周病之間是存在著一定的關係的

(113~116)，但是該研究的結果卻發現雖然有嚼食檳榔者在出血部位的平均百分比高於無嚼

食檳榔者，但並無統計學上的顯著差異，另外在牙菌斑指數(Plaque index, PI)、牙齦指數

(Gingival index, GI)、PD 和 CAL 的差異也均未達到該研究的顯著差異水平，這與上述文獻

中所提到的結果有所出入，而作者也表明造成研究結果不一致的原因可能是因為國家之間所

嚼食的檳榔成分並不相同。台灣人喜歡嚼食裡面有鮮嫩的帶殼並且沒有添加菸草的檳榔，但

是其他國家的人更喜歡成熟乾燥的無殼檳榔，甚至還會另外加入一些添加劑，例如菸草和瑪

撒拉，但是該研究在牙周病原體的聚合酶連鎖反應(Polymerase chain reaction, PCR)研究中，
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卻發現有嚼食檳榔者和無嚼食檳榔者的口腔中的牙齦卟啉單胞菌(P.gingivalis)的含量存在顯

著差異，除此之外，對於疾病嚴重程度較高的患者，有嚼食檳榔者口腔中的牙周致病菌

(A.actinomycetemcomitans)和牙齦卟啉單胞菌的含量顯著高於無嚼食檳榔者，這個結果表明

牙周病原體在有嚼食檳榔者中的含量可能比無嚼食檳榔者更多，換言之就是嚼檳榔似乎有利

於牙周病原體的齦下感染，這可能導致更嚴重的牙周病。根據一篇探討檳榔鹼和尼古丁對體

外人牙周膜成纖維細胞的不良影響的文獻中的研究結果顯示，發現檳榔鹼的劑量決定了檳榔

鹼抑制細胞增殖的效果，在濃度為 10~30μg/ml 時，檳榔鹼抑制了 PDLF 的生長

20%~50%，這表明了檳榔鹼也會對 PDLF 造成危害並損害組織修復和再生(84)。至於檳榔與

牙根尖病變之間的關係，雖然這方面的文獻和研究相對於牙周病比較少，但是根據有研究表

明，咀嚼檳榔對牙周組織有不利影響，也會去影響口腔的衛生和增加口腔病變的發生率

(111、117)，所以我認為檳榔也會在一定的程度上去影響牙根尖病變，但是嚼食檳榔與牙根

尖病變之間的關聯以及機制還是需要更多研究來確定。 

    單獨擁有吸菸、飲酒以及嚼食檳榔任何一個習慣可能就會影響口腔的健康，但是當一個

人擁有多於一個上述的習慣，其對於口腔健康所造成的影響是更大的，根據研究結果發現，

當一個人僅僅只有吸菸這個習慣時，其勝算比(Odds ratio, OR )為 5.13、飲酒習慣的 OR 為

1.33、嚼食檳榔習慣的 OR 為 11.95，但是當一個人有吸菸加上飲酒的習慣時，其罹患口腔癌

的風險竟然高於原本單獨只有吸菸以及飲酒的組別(OR:9.88)，另外在吸菸加上嚼食檳榔、飲

酒加上嚼食檳榔以及吸菸加上飲酒加上嚼食檳榔的組別也發現這樣的結果，另外也發現在有

吸菸、飲酒和嚼食檳榔習慣的人的組別其罹患口腔癌的風險最高(OR: 46.87)，這表明了吸

菸、飲酒和嚼食檳榔之間有協同效應(118)。那也有另一項病例對照研究表明，吸菸、飲酒

和嚼食檳榔的人的口腔癌發病率是戒酒者的 123 倍(119)。這些數據結果都表明吸菸、飲酒

和嚼食檳榔與口腔癌之間確實存在密切關係，但是除了口腔癌之外，這些習慣是否對於口腔

的健康、牙周的健康和牙齒根尖的健康也會造成影響呢?為了去證實這一個觀點，就有研究

試著去探討它們之間的關係，例如有一篇利用 PDLF 去驗證檳榔鹼和尼古丁之間是否有協同

效應，研究結果發現在 60μg/ml 的濃度下，檳榔鹼抑制 PDLF 的生長約 33%，但是在加入

了 5 mM 的尼古丁後，最終導致了大約 66%的細胞死亡，這表明添加尼古丁增強了檳榔鹼誘

導的細胞毒性反應，也表明檳榔鹼和尼古丁之間具有協同作用(92)。 

    正如上述所提到的，儘管做了那麼多的研究以及文獻的探討，雖然目前大多數的研究對

於吸菸、飲酒和嚼食檳榔個別或是協同對於口腔的健康是會造成一定的危害並存在著一定的

關係的，但是目前對於這個議題仍然有各種的說法，所以它們對於牙周的細胞以及組織潛在
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的毒理學影響以及真正的機制仍然需要更精準以及更多的研究來確定。 
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第三章 方法 

    本研究主旨在了解糖尿病對於口腔健康狀況、牙周組織發炎和牙根尖病變的影響，在探

討糖尿病與缺牙、DMFT、齒槽骨喪失的程度和牙根尖病變的顆數的關係之餘，本研究也對

社會人口因素(年齡、性別、教育程度)以及危險行為因素(吸菸、飲酒、嚼食檳榔)等對口腔

健康、牙周健康與牙根尖病變的影響進行研究與探討。 

3-1 研究設計與架構 

    研究目的主要在探討糖尿病與口腔健康、牙周健康與牙根尖病變之間的關係。採用橫斷

研究之設計(cross-sectional study design)，研究的樣本則是從國立臺灣大學醫學院附設醫院牙

科部的資料庫收集 2021 年 7 月 1 日到 7 月 31 日的病歷資料以及牙科環口全景的 X 光片或

是牙齒根尖的 X 光片。本研究是在探討糖尿病以及其相關危險因子對於口腔健康、牙周健

康與牙根尖病變的影響，研究架構的自變項(independent variable)有系統性疾病因素(是否罹

患糖尿病)、社會人口因素(年齡、性別、教育程度)與危險行為因素(吸菸、飲酒、嚼食檳

榔)；依變項(dependent variable)為缺牙(Missing)、DMFT、齒槽骨喪失的程度以及牙根尖病

變的顆數，並依據此擬定研究架構，圖壹為牙周/牙根尖病變和口腔健康狀態與糖尿病之間

的關聯性研究架構圖。 
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圖壹、牙周/牙根尖病變和口腔健康狀態與糖尿病之間的關聯性研究架構圖 
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3-2 研究參與者以及糖尿病的判別標準 

  我們從國立臺灣大學醫學院附設醫院牙科部的資料庫總共隨機看了 894 名個案的 X 光

片以及其病史資料，由於納入的條件，在判讀糖尿病與齒槽骨喪失的程度以及牙根尖病變的

顆數之間的關係時，總共排除了 405 名個案，最後未排除並納入統計分析的個案數總共為

489 名。研究參與者的排除標準為：(1)年齡小於 20 歲者或是大於 80 歲(2)X 光片無法判讀者

(3)基本資料不全過多者(4)正在進行或是之前有過正顎手術者(5)正在進行或是之前有過矯正

療程者(6)有口腔癌病史者(7)骨壞死者(8)骨折者(9)裝有骨釘或是骨板者(10)有腫瘤之患者，

圖貳為研究參與者的排除標準。至於在教育程度與牙周病的分析中，因為有 209 人的病歷上

並未提及患者的學歷，故將這些個案排除在統計分析之外，所以最後納入統計分析的個案數

為 280 人(489-209)。至於吸菸、飲酒以及嚼食檳榔納入統計分析的個案數，由於有 146 位的

受試者的病歷上並未提及患者有無吸菸的習慣、173 位未提及是否有飲酒的習慣以及 151 位

未提及是否有嚼食檳榔的習慣，故將這些個案排除在統計分析之外，所以最後納入統計分析

的個案數分別為是否有吸菸習慣這個類別 343 位(489-146)、是否有飲酒習慣這個類別 316 位

(489-173)以及是否有嚼食檳榔這個類別 338 位(489-151)。 

    上述有提到糖尿病的診斷主要有下列四種情況的其中一種就可診斷為糖尿病，第一種為

空腹血糖≥126 mg/dl，第二種為口服 75 克葡萄糖水後 2 小時後血糖>200 mg/dl，第三種為任

何時間檢驗的血糖值>200 mg/dl 而且有高血糖的症狀，第四種則為糖化血色素（HbA1c）

≥6.5%。由於醫師通常都是經過上述的方法檢驗並從檢驗的報告來協助診斷患者是否罹患糖

尿病，所以本研究所納入的糖尿病患者的主要標準為：經醫師診斷確診為糖尿病的患者。這

項研究得到了國立臺灣大學醫學院附設醫院倫理委員會的批准(NTUH.102-002180)。 
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圖貳、研究參與者的排除標準 
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3-3 口腔狀況和基本信息的收集 

    由兩名訓練有素的牙醫師共同進行了牙科環口全景 X 光片或是牙齒根尖 X 光片的判

讀，這些影像提供了有關缺牙、DMFT、齒槽骨喪失程度以及牙根尖病變的信息，接著我們

將這些數據記錄下來並進行整理以及統計分析。社會人口因素(年齡、性別和教育程度)以及

危險行為因素(吸菸、飲酒以及嚼食檳榔)這些基本信息的收集主要來自收集個案的病例檔

案。 

    DMFT 是口腔流行病學中最常用來評估齲齒的患病率以及牙科治療需求的方法之一

(62)，該指數是利用探針和鏡子對人的口腔進行的臨床檢查，並計算出齲齒的牙齒顆數(D)、

缺失的牙齒顆數(M)和經過填補完成的牙齒顆數(F)，最後再把 D、M 和 F 三項的牙齒顆數加

總所得到的數值就是 DMFT。根據一項 DMFT 與口腔健康狀況及其相關因素的研究的數據

表明，牙線使用頻率、社會經濟地位、父母教育程度、刷牙頻率和漱口水使用頻率與 

DMFT 指數的相關性最高(63)。這間接地表明 DMFT 是評估一個人口腔中牙齒的狀況和個

人口腔衛生習慣的重要指標。 

    骨頭的質量是由成骨细胞的骨形成和破骨细胞的骨吸收之間的平衡决定的，所以當在正

常生理條件下骨頭的形成和骨頭的吸收是達成平衡的，但是在罹患牙周病的患者中會發生過

度的骨吸收，進而導致齒槽骨遭到破壞。而在文獻的探討中也有提到糖尿病可能會通過增加

破骨細胞的形成和增強牙周組織中的成纖維細胞、成骨細胞和骨細胞的凋亡，並因此對牙齒

周圍的組織產生負面的影響(54)，所以本研究以齒槽骨喪失的程度來判別牙周病的嚴重程

度。齒槽骨的喪失程度以及牙根尖病變的判別標準主要是由兩名專業的牙醫師共同判別，本

研究將齒槽骨的喪失程度分為齒槽骨喪失 0、<1/3、1/3~<1/2、1/2~2/3 以及>2/3 五種類別，

其相關的判別標準如圖參到圖柒所示。除此之外，我們將齒槽骨喪失 0 和<1/3 這個類別歸為

一類並視為無牙周病的人，齒槽骨喪失 1/3~<1/2 視為輕微牙周病的患者，齒槽骨喪失

1/2~2/3 視為中度牙周病的患者，而齒槽骨喪失>2/3 則視為重度牙周病的患者，至於牙根尖

病變的判別標準主要如下圖捌所示。 
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圖參、齒槽骨喪失 0 

 

圖肆、齒槽骨喪失<1/3 
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圖伍、齒槽骨喪失 1/3~1/2 

 

圖陸、齒槽骨喪失 1/2~2/3 



doi:10.6342/NTU202302120
31 

 

 

圖柒、齒槽骨喪失>2/3 

 

圖捌、牙齒根尖周圍病變的判別標準(右上犬齒區域) 
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3-4 資料處理與分析 

    本研究共有 489 份病歷資料，將所收集資料整理以及編碼後，以 IBM SPSS Statistics 22 

for windows 版本的軟體進行資料整理以及統計分析，統計分析方法如下： 

一、描述性統計： 

    以描述性統計方式呈現研究對象的社會人口學資料(年齡、性別、教育程度)以及危險行

為資料(吸菸、飲酒以及嚼食檳榔)的人數、百分比、平均值、標準誤差等統計值，描述收案

對象之各個變項分佈的情形。   

二、推論性統計：   

    使用獨立樣本 T 檢定(Independent Sample t test)、卡方檢定(The Chi-Squared Test of 

Independence)、單因子獨立變異數分析(One-way Analysis of Variance, One-way ANOVA)、事

後檢定(Post hoc)、簡單線性迴歸分析(Simple regression analysis)、多元線性迴歸分析

(Multiple regression analysis)和羅吉斯迴歸分析(Logistic regression)進行統計糖尿病、社會人

口因素和危險行為因素與缺牙顆數、DMFT、牙根尖病變的顆數和齒槽骨喪失程度之間的關

係的分析。所有統計分析均使用 SPSS 統計分析軟體(IBM SPSS Statistics 22 for windows)進

行。統計顯著性水準設定為 0.05。 
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3-5 研究步驟 

    首先向國立臺灣大學醫學院附設醫院的研究倫理委員會申請 IRB 的審查，在 IRB 送審

的期間，繼續進行文獻的探討，透過文獻的蒐集、分析與歸納來提取我們所需要資料並參考

之前研究成功的方法以及案例，也在此期間利用文獻回顧的基礎上與老師討論原本的研究設

計可能哪裡需要修改。接著確認收案時需要的準備，像是確認收案的地點、流程、時間、聯

繫以及確認協助收案的牙醫師、醫師以及相關人員、確認資料收集的方式以及研究工具的確

認等。IRB 通過之後，開始從國立臺灣大學醫學院附設醫院牙科部的資料庫收集至原本預估

的個案數，本研究收集了 2021 年 7 月 1 日到 7 月 31 日的病歷資料以及牙科環口全景的 X

光片或是牙齒根尖的 X 光片共計 894 位，接著本研究再將收集的 894 位個案進行篩選以及

排除，根據排除的標準(如上面 3-2 所述)排除了總共 405 位個案，所以最後納入研究並進行

統計分析的個案數總共為 489 名。至於吸菸、飲酒以及嚼食檳榔最後納入研究並進行統計分

析的個案數也如上面 3-2 所述。最後將排除完畢所留下的個案進行統計分析去分析他們之間

的關聯性或是比對他們之間的差異，圖玖為研究步驟的流程圖。 

 

圖玖、研究步驟的流程圖 
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第四章 結果 

    本研究目的為探討糖尿病與口腔狀況、牙周健康以及牙根尖病變的關聯。收集了 2021

年 7 月 1 日到 7 月 31 日整整一個月的個案病歷資料、牙科環口全景的 X 光片以及牙齒根尖

的 X 光片。在一個月的收集中總共收集了 894 人的病歷資料，最後符合本研究的收案標準

並最後納入統計分析的樣本總共有 489 人。教育程度納入統計分析的個案數，由於有些個案

的病歷上並未提及患者的學歷，所以最後納入統計分析的個案數為 280 人。吸菸、飲酒以及

嚼食檳榔納入統計分析的個案數，由於有些個案的病歷上並未提及患者有無吸菸、飲酒以及

嚼食檳榔的習慣，所以最後納入統計分析的個案數分別依序為 343 人、316 人以及 338 人。 

4-1 社會人口因素與危險行為因素的分佈狀況 

    本研究的社會人口變項包括：年齡、性別以及教育程度，它們的分佈如表三所示。

44.4%的個案為男性，而女性則為 55.6%，而個案的平均年齡為 52.8 歲，並且可以發現最多

人數為 61~70 歲這個年齡層，總共有 127 人(26.0%)，可見來臺大醫院的牙科部進行診察或

是治療的患者有很大的一部分為高齡者。雖然有 209 人個案的病歷資料內並未被詢問到或是

個案的家屬不太清楚他們的教育程度，但是根據有收集到且完整的 280 項數據，其中有 53

人(10.8%)的教育程度為國中學歷以下(含)，而在這之中包含了不識字以及僅僅識字兩類的族

群，44 人(9.0%)為高中畢業，38 人(7.8%)為專科畢業，145 人(29.7%)為大學學歷以上(含)，

可以發現大多數個案的教育程度集中在大學學歷以上(含)。 

    危險行為因素則包含：吸菸、飲酒以及嚼食檳榔，它們的分佈也如表一所示。在吸菸習

慣中雖然有 146 人(29.9%)的病例檔案中並未標明是否有吸菸習慣，但是根據剩下的 343 人

中，有 80 人(16.4%)有吸菸的習慣，而 263 人(53.8%)無吸菸的習慣; 在飲酒習慣中雖然有

173 人(35.3%)的病例檔案中並未標明是否有飲酒的習慣，但是根據剩下的 316 人中，有 43

人(8.8%)有飲酒的習慣，而 273 人(55.8%)無飲酒的習慣; 在嚼食檳榔習慣中雖然有 151 人

(30.9%)的病例檔案中並未標明是否有嚼食檳榔的習慣，但是根據剩下的 338 人中，有 21 人

(4.3%)有嚼食檳榔的習慣，而 317 人(64.8%)無嚼食檳榔的習慣。  

   我們也統計了糖尿病與非糖尿病的社會人口因素與危險行為因素的分佈狀況，發現有糖

尿病的患者男性為 33 人(15.2%)，女性則為 23 人(8.5%); 年齡最多人數為 61~70 歲這個年齡

層，總共有 24 人(18.9%); 在教育程度中，有 10 人(18.9%)為國中學歷以下(含)，8 人(18.2%)

為高中畢業，8 人(21.1%)為專科畢業，10 人(6.9%)為大學學歷以上(含); 在吸菸習慣中，有

20 人(25.0%)有吸菸習慣，26 人(9.9%)則無這個習慣; 在飲酒習慣中，有 8 人(18.6%)有飲酒

習慣，34 人(12.5%)則無這個習慣; 在嚼食檳榔習慣中，有 7 人(33.3%)有吸菸習慣，37 人
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(11.7%)則無這個習慣。另外無糖尿病的人的男性為 184 人(84.8%)，女性則為 249 人(91.5%); 

年齡最多人數也為 61~70 歲這個年齡層，總共有 103 人(81.8%); 在教育程度中，有 43 人

(81.1%)為國中學歷以下(含)，36 人(81.8%)為高中畢業，30 人(78.9%)為專科畢業，135 人

(93.1%)為大學學歷以上(含); 在吸菸習慣中，有 60 人(75.0%)有吸菸習慣，237 人(90.1%)則

無這個習慣; 在飲酒習慣中，有 35 人(81.4%)有飲酒習慣，239 人(87.5%)則無這個習慣; 在

嚼食檳榔習慣中，有 14 人(66.7%)有吸菸習慣，280 人(88.3%)則無這個習慣，其他詳細的數

據如表二所示。 
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4-2 糖尿病與缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨喪失的相關性 

    表三和表四分別顯示了糖尿病患者與非糖尿病者的缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨

的喪失程度的分布以及平均值。有 433 位的個案(88.5%)為非糖尿病者，而 56 位的個案

(11.5%)為糖尿病患者，根據表三統計數據發現，糖尿病患者平均缺牙的顆數(7.45±1.00)比非

糖尿病者(3.77±0.24)來的多，並且在統計學上有顯著的差異，而且在平均 DMFT 的表現上我

們也發現，同樣也是糖尿病的患者(11.73±1.20)的平均比非糖尿病者(7.72±0.35)來的高(圖

一)，這表明了糖尿病患者口腔中所剩下的牙齒顆數通常是相對比較少的，而且口腔中牙齒

的狀況也是相對是比較差的，這些數據均表明了糖尿病確實會去影響口腔的健康狀態; 雖然

糖尿病患者在牙根尖病變的平均顆數(1.25±0.24)也是比非糖尿病者(0.93±0.07)稍微多一些，

但是它們在統計學上並沒有顯著的差異，這表明了糖尿病患者和非糖尿病者在口腔中牙齒根

尖的健康狀況是沒有差異的，也表明了糖尿病不會去影響牙齒根尖周圍的健康程度。至於在

齒槽骨的喪失程度上，有糖尿病的人為 56 人，其中無齒槽骨喪失為 17 人，輕度齒槽骨喪失

為 1 人，中度齒槽骨喪失為 21 人，重度齒槽骨喪失為 17 人; 無糖尿病者則依序分別為 258

人、6 人、90 人以及 79 人。根據表四我們發現，糖尿病患者在輕微齒槽骨喪失、中度齒槽

骨喪失以及重度齒槽骨喪失的比例均比非糖尿病者來的高，僅僅在沒有齒槽骨喪失中，非糖

尿病者的比例是高於糖尿病的患者。除此之外，我們也發現在有糖尿病的族群中，有齒槽骨

喪失的人(69.6%)所佔的比例明顯高於沒有齒槽骨喪失的人(30.4%)，相反的，在沒有糖尿病

的族群中，有齒槽骨喪失的人(40.4%)所佔的比例都明顯低於沒有齒槽骨喪失的人(59.6%)(表

五)。這些數據顯示糖尿病患者的齒槽骨喪失是相對比較嚴重的，也表明糖尿病患者牙周的

健康狀況也是相對比較差的，並且糖尿病的與否對齒槽骨的喪失有顯著的影響。     

    為了探討糖尿病對於糖尿病患者的缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨喪失是否為主要

的影響因素，我們將有糖尿病的患者與非糖尿病者區分並將年齡、性別、教育程度、吸菸習

慣、飲酒習慣和嚼食檳榔習慣作為自變項，缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨喪失作為依

變項進行多元迴歸分析和羅吉斯迴歸分析(表六、表七、表八、表九)。根據統計的結果發

現，在非糖尿病者中，我們發現社會人口和危險行為因素都能顯著預測缺牙、DMFT、牙根

尖病變和齒槽骨喪失(R2 = 0.22, p<0.05、R2 = 0.28, p<0.05、R2 = 0.03, p<0.05、p<0.05)，並且

對於非糖尿病者的缺牙、DMFT 和牙根尖病變的預測，最重要的自變項都是年齡(β=0.29、

β=0.43、β=0.10)，並且在統計上顯著(p<0.05)，表示年齡對於缺牙、DMFT 和牙根尖病變的

影響具統計意義。根據表七中的數據顯示，在齒槽骨喪失的模型中有 41.0%可以被自變項解

釋，並且我們發現在所有的變項中，年齡(OR=1.08; p<0.05)和教育程度(OR=0.47; p<0.05)在
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統計上仍然顯著，而所有其他因素與齒槽骨喪失沒有統計學的相關性，這表明年齡和教育程

度在非糖尿病者中對於齒槽骨喪失是最主要的影響因素。 

    但是在糖尿病患者中，社會人口和危險行為因素僅能預測缺牙和 DMFT，並不能預測根

尖病變(R2 = -0.05, p=0.65)和齒槽骨喪失(p=0.17)。在糖尿病患者中，對於缺牙和 DMFT 的預

測最重要的自變項也都是年齡(β=0.44)，並且在統計上顯著(p<0.05)，表示年齡對於缺牙、

DMFT 的影響具統計意義(表八)。另外我們也發現在 DMFT 的預測中，教育程度也占了很大

一部分(β=-0.35)，並且在統計上顯著(p<0.05)，表示教育程度 DMFT 的影響也具統計意義(表

八)。根據表七和表九的統計結果我們發現，原本在非糖尿病者中對於齒槽骨喪失有顯著影

響的年齡(p=0.36)和教育程度(p=0.57)到了糖尿病者中竟然變得沒有顯著性，這表明了社會人

口和危險行為因素對於糖尿病患者的齒槽骨喪失並沒有直接的關係，反而糖尿病才是造成糖

尿病患者和非糖尿病者之間齒槽骨喪失程度有顯著差異的主要原因。同理，在根尖病變也是

如此，原本在非糖尿病者中對於根尖病變有顯著影響的年齡(p=0.34)到了糖尿病者中變得沒

有顯著性(表六、表八)，這表明糖尿病才是造成糖尿病患者和非糖尿病者之間的根尖病變顆

數有些微差異的主要原因。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



doi:10.6342/NTU202302120
38 

 

4-3 社會人口因素與缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨喪失的相關性 

    本研究的社會人口因素有性別、年齡以及教育程度，表十和表十一顯示了性別與缺牙、

DMFT、齒槽骨喪失程度以及牙根尖病變的分布以及平均值。在性別這個因素中，分別有

217 位男性的個案(44.4%)與 272 位女性的個案(55.6%)包含在本次的研究中，而根據表十的

統計數據發現，男性受試者平均牙齒缺失的顆數為 4.87±0.44，比女性受試者的 3.65±0.27 顆

還要多，並且它們之間有顯著的差異(圖二)，這表明男性口腔中所剩下的牙齒比較少，也表

明性別會去影響口腔中牙齒的缺失; 可是另外在平均 DMFT 的表現上，雖然男性的平均(8.61

±0.54)比女性的平均(7.83±0.43)還要高，但是它們之間並沒有顯著的差異(圖二)，這表明了性

別可能與 DMFT 沒有太大的關係; 在牙根尖病變的表現上，我們發現了跟 DMFT 一樣的結

果，男性的平均為 1.10±0.11 顆，並稍微的高於女性受試者的 0.86±0.02 顆，但是它們之間也

是無顯著的差異(圖二)，這表明了不管是男性還是女性，他們牙齒根尖周圍的健康狀況是沒

有太明顯的差別的，也表明了性別可能與牙根尖病變沒有太大的關係。在齒槽骨喪失程度的

表現方面，男性總共為 217 人，其中無齒槽骨喪失為 103 人，輕度齒槽骨喪失為 2 人，中度

齒槽骨喪失 57 人，重度齒槽骨喪失為 55 人; 女性則依序分別為 172 人、5 人、54 人以及 41

人，根據數據我們發現雖然輕度牙周炎是女性的比例較高，但是男性在中度齒槽骨喪失以及

重度齒槽骨喪失的比例都比女性來的高(表十一)。除此之外，我們也發現在男性的族群中，

有齒槽骨喪失的人(52.5%)所佔的比例明顯高於沒有齒槽骨喪失的人(47.5%)，相反的，在女

性的族群中，有齒槽骨喪失的人(40.4%)所佔的比例都明顯低於沒有齒槽骨喪失的人

(59.6%)(表十二)。這些數據表明了男性的齒槽骨喪失是相對比較嚴重的，也表明男性牙周的

健康狀況也是相對比較差的，所以根據本研究的結果可以得知，性別確實也會去影響牙周的

健康狀況。 

    在年齡這個因素中，在簡單線性回歸分析中，年齡顯著預測了缺牙、DMFT 以及牙根尖

病變(R² = 0.211 , p<0.05、R² = 0.294, p<0.05、R² = 0.294, p<0.05)，並且年齡與缺牙、DMFT

以及牙根尖病變都有顯著相關(p<0.05)(圖三 A、B、C)，這些數據表明了年齡和缺牙、

DMFT 以及牙根尖病變之間有一定的關聯性。在年齡與齒槽骨喪失程度的羅吉斯迴歸分析

中，年齡顯著預測了齒槽骨喪失程度(p<0.05)，並且年齡與齒槽骨喪失程度顯著相關

(p<0.05)(表十三)。在年齡與齒槽骨喪失的分析中分別有無齒槽骨喪失 275 人、輕度齒槽骨喪

失 7 人、中度齒槽骨喪失 111 人以及重度齒槽骨喪失 96 人包含在本次分析中，而無齒槽骨

喪失的人平均年齡為 45.3 歲，輕度齒槽骨喪失的人平均年齡為 55.6 歲，輕度齒槽骨喪失的

人平均年齡為 61.8 歲，重度齒槽骨喪失的人平均年齡為 63.5 歲，而且可以發現當齒槽骨喪
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失愈嚴重時，其年齡也愈高，並且有顯著的差異，表明無齒槽骨喪失、輕度齒槽骨喪失、中

度齒槽骨喪失和重度齒槽骨喪失的年齡有所不同，詳細的數據如表十四所示。除此之外，我

們也去做了事後檢定(Post hoc)來探討詳細的顯著差異是發生在哪幾個組別之間，結果發現年

齡的顯著差異主要發生在無齒槽骨喪失、中度齒槽骨喪失和重度齒槽骨喪失之間(圖四 A)。

另外我們也發現有齒槽骨喪失的人的平均年齡(62.05±0.73)比沒有齒槽骨喪失的人

(45.41±1.01)還要高，並且兩者有顯著的差異(表十五、圖四 B)，由此可知年齡也會去影響牙

周的健康狀況。  

    在教育程度這個因素中，由於有些個案並未被詢問其學歷或是病歷上並沒有標明，故排

除 209 人，最後納入統計分析的有 280 人，而在這其中小於國中學歷(含)的有 54 人、高中

學歷的有 44 人、專科學歷的有 38 人以及大學或以上學歷的有 145 人。根據表十六的數據顯

示，低於國中學歷(含)平均缺牙的顆數為 8.25±1.13 顆、高中的為 6.45±1.13 顆、專科的為

3.63±0.56 顆以及大學或以上學歷的為 2.46±0.26 顆，並且它們之間有顯著的差異。接著通過

事後檢定可以發現，只有大學或以上學歷與專科學歷之間無顯著的差異，儘管如此，我們也

觀察到平均缺牙的顆數隨著教育程度的上升逐漸下降的趨勢(圖五)。另外在 DMFT 的研究結

果發現，雖然高中學歷與專科學歷的平均 DMFT 無顯著的差異(圖五)，但是平均 DMFT 也

隨著教育程度的上升逐漸的下降，就如同在缺牙的表現一樣，詳細的數據如表十六所示。上

述的數據都表明，當一個人的教育程度越高，他們口腔的健康狀況相對比較好，口腔中所留

下的牙齒也相對比較多，也表明教育程度和口腔的健康狀況有一定的關聯性。除此之外，在

牙根尖病變中，小於國中學歷(含)平均牙根尖病變的顆數為 1.42±0.25 顆、高中的為

1.36±0.30 顆、專科的為 1.37±0.27 顆以及大學或以上學歷的為 0.77±0.10 顆，發現雖然低於

國中學歷(含)、高中學歷和專科學歷三者之間並沒有顯著的差異，但是大學或以上學歷與低

於國中學歷(含)、高中學歷和專科學歷三個不同的教育程度之間都有顯著的差異(圖五)，並

且我們也觀察到隨著教育程度越高，平均牙根尖病變的顆數也在逐漸地下降(表十六)，這表

明了教育程度也和牙根尖病變有一定的關聯性。在齒槽骨的喪失程度中，低於國中學歷(含)

的 53 人中，其中無齒槽骨喪失的有 13 人、輕微齒槽骨喪失的有 3 人、中度齒槽骨喪失的有

20 人以及重度齒槽骨喪失的有 17 人; 高中學歷的 44 人中，其中無齒槽骨喪失的有 18 人、

輕微齒槽骨喪失的有 1 人、中度齒槽骨喪失的有 14 人以及重度齒槽骨喪失的有 11 人; 專科

學歷的 38 人中，其中無齒槽骨喪失的有 19 人、輕微齒槽骨喪失的有 2 人、中度齒槽骨喪失

的有 12 人以及重度齒槽骨喪失的有 5 人; 大學或以上學歷的 145 人中，其中無齒槽骨喪失

的有 100 人、輕微齒槽骨喪失的有 1 人、中度齒槽骨喪失的有 26 人以及重度齒槽骨喪失的
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有 18 人。從表十七的數據可以發現，隨著教育程度越高，中度以及重度齒槽骨喪失的比例

逐漸下降，另外再根據表十八的數據可以發現，有齒槽骨喪失的比例隨著教育程度的上升逐

漸下降，相反的，無齒槽骨喪失的比例隨著教育程度的下降逐漸上升，從這些數據可以得

知，教育程度較低的人其牙周的健康狀況也是相對比較差的，也表明了教育程度確實也會去

影響牙周的健康狀況。 
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4-4 危險行為因素與缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨喪失的相關性 

    本研究的危險行為因素有吸菸的習慣、飲酒的習慣以及嚼食檳榔的習慣，表十九和表二

十顯示了吸菸的習慣、飲酒習慣的以及嚼食檳榔的習慣與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒

槽骨喪失程度的分布以及平均值。在吸菸習慣這個因素中，分別有 80 位有吸菸習慣的個案

(16.4%)與 263 位沒有吸菸習慣的個案(53.8%)包含在本次的研究中，根據表十九的統計數據

發現，有吸菸習慣的個案的平均缺牙的顆數(5.58±0.80)比沒有吸菸習慣(3.81±0.32)的個案還

多，並且兩者之間有顯著的差異，另外我們也在 DMFT 和牙根尖病變的表現上發現一樣的

結果，發現有吸菸習慣的個案(10.05±0.98)的跟沒有吸菸習慣的個案(7.90±0.45)平均 DMFT 之

間有顯著的差異，在牙根尖病變的表現上，有吸菸習慣的個案的平均牙根尖病變的顆數

(1.46±0.21)比沒有吸菸習慣的個案(0.94±0.09)還要來的多，並且也有統計學上的顯著差異(圖

六)。在齒槽骨喪失的表現上，從表二十可以發現有吸菸習慣的人不管是在輕微齒槽骨喪

失、中度齒槽骨喪失以及重度齒槽骨喪失，它們的比例都均高於沒有吸菸習慣的人，並且根

據表二十一的結果顯示，在有吸菸習慣的人中，有齒槽骨喪失的人數是比無齒槽骨喪失的人

數還要多，並且有齒槽骨喪失的比例是高於沒吸菸習慣的人，從這些數據可以得知，有吸菸

習慣的人不管是在缺牙、DMFT、齒槽骨喪失和牙根尖病變的表現上都是比較差的，這也表

明了吸菸確實也會去影響口腔、牙周和牙齒根尖的健康狀況。 

    在飲酒習慣這個因素中，分別有 43 位有飲酒習慣的個案(8.8%)與 273 位沒有飲酒習慣

的個案(55.8%)包含在本次的研究中，根據表十九的研究數據發現，雖然有飲酒習慣的個案

的平均缺牙的顆數(5.33±0.96)比較多一點，但是與沒有飲酒習慣的個案的 3.97±0.33 顆相比

並沒有太大的差異，另外我們也發現在平均 DMFT 的表現上，有飲酒習慣的個案 (10.35±

1.40)跟沒有飲酒習慣的個案(8.01±0.45)之間也沒有顯著的差異，除此之外，有飲酒習慣和沒

有飲酒習慣的個案在平均牙根尖病變顆數也無顯著的差異(圖七)。從本研究的統計數據來

看，不管個案是否有飲酒的習慣，他們口腔中牙齒和牙齒根尖周圍的健康狀況是沒有太明顯

的差別的，也表明了飲酒可能與缺牙、DMFT 和牙根尖病變沒有太大的關係。另外我們也在

齒槽骨喪失程度這個變項中我們也發現一樣的結果，根據表二十的結果顯示，雖然有飲酒習

慣的個案在輕微齒槽骨喪失、中度齒槽骨喪失和重度齒槽骨喪失的比例都高於沒有飲酒習慣

的個案，但是它們之間並無顯著差異，再根據表二十一的統計數據表示，雖然有飲酒習慣的

個案在有齒槽骨喪失的比例高於無飲酒習慣的個案，但是它們之間並無顯著的差異(圖七)，

這都顯示了不管是否有飲酒的習慣，他們齒槽骨喪失的程度是沒有太明顯的差別的，也表明

了飲酒可能與齒槽骨喪失的程度沒有太大的關係。 
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    在嚼食檳榔習慣這個因素中，分別有 21 位有嚼食檳榔習慣的個案(4.3%)與 317 位沒有

嚼食檳榔習慣的個案(64.8%)包含在本次的研究中，根據表十九的研究數據發現，雖然有嚼

食檳榔習慣的個案的平均缺牙的顆數(4.57±1.30)比嚼食檳榔習慣的個案(4.12±0.32)還要多，

但是它們之間並沒有顯著的差異，而在 DMFT 平均分數的表現上，有嚼食檳榔習慣的個案

的平均分數(8.95±1.74)跟沒有嚼食檳榔習慣的個案的平均分數(9.22±0.43)之間也沒有顯著的

差異(圖八)，從本研究的統計數據來看，不管個案是否有嚼食檳榔的習慣，他們口腔中牙齒

的狀況是沒有太明顯的差別的，也表明了嚼食檳榔可能與缺牙以及 DMFT 沒有太大的關

係。在牙根尖病變我們也發現一樣的結果，雖然有嚼食檳榔習慣的個案的平均牙根尖病變的

顆數(1.33±0.45)比沒有嚼食檳榔習慣的個案(1.02±0.08)多一點，但是它們之間並無顯著的差

異(圖八)，這表明了嚼食檳榔可能與牙根尖病變度沒有太大的關係。根據表二十可以發現，

有嚼食檳榔習慣的個案在輕微齒槽骨喪失、中度齒槽骨喪失以及重度齒槽骨喪失，它們的比

例均高於沒有嚼食檳榔習慣的個案，並且根據表二十一的統計結果顯示，不僅是有嚼食檳榔

習慣的個案有齒槽骨喪失的人數多於無嚼食檳榔習慣的個案，在有齒槽骨喪失中，有嚼食檳

榔習慣的比例也高於沒有嚼食檳榔習慣的，這些數據表明了有嚼食檳榔習慣的人，他們牙周

的狀況是比較差的，也表明嚼食檳榔確實也會去影響牙周的健康狀況。。 
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4-5 缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失的顯著因子的迴歸分析 

    在本研究中，口腔的健康狀況是透過缺牙和 DMFT 來評估，牙根尖周圍的健康狀況是

透過牙根尖病變來評估，而牙周的健康狀況是透過齒槽骨的喪失來評估。因此，我們將前面

個別對缺牙、DMFT、牙根尖病變和齒槽骨喪失有顯著影響的因素納入多元線性回歸分析和

羅吉斯迴歸分析(表二十二、二十三、二十四、二十五)。從表二十二中可以得知，在缺牙的

模型中有 24.0%可以被自變項解釋，而在對於缺牙的預測中最重要的自變項是年齡

(β=0.31)，並且在統計上顯著(p<0.05)，表示表示年齡對於缺牙的影響具統計意義; 其次是教

育程度(β=-0.24)，並且在統計上也顯著(p<0.05)，表示表示教育程度對於缺牙的影響也具統

計意義。根據表二十三中，DMFT 的模型中有 30.0%可以被自變項解釋，而且在這些對於

DMFT 的預測中最重要的自變項也是年齡(β=0.45)，並且在統計上顯著(p<0.05)，表示年齡對

於 DMFT 的影響也具統計意義，其次也是教育程度(β=-0.19)，並且在統計上顯著(p<0.05)，

表示教育程度對於 DMFT 的影響也具統計意義，但是其他變項與缺牙和 DMFT 沒有統計學

上的顯著意義，這表明年齡和教育程度在所有顯著影響口腔的健康狀況的因素中是最主要影

響的因素。 

    在牙根尖病變的模型中，有 4.0%可以被自變項解釋，而在這些對於牙根尖病變的預測

中最重要的自變項是年齡(β=0.15)，並且在統計上顯著(p<0.05)(表二十四)，表示年齡對於牙

根尖病變的影響也具統計意義; 其次是教育程度(β=-0.10)，但是其未達顯著(p=0.14)，表示教

育程度的 β分配沒有統計意義，這表明年齡在所有顯著影響牙根尖周圍健康狀況的因素中是

最主要的影響因素。根據表二十五中的數據顯示，在齒槽骨喪失的模型中有 39.0%可以被自

變項解釋，並且我們發現在所有的變項中，性別(OR=1.91; p<0.05)和年齡(OR=1.08; p<0.05)

在統計上仍然顯著，而所有其他因素與齒槽骨喪失沒有統計學的相關性，這表明性別和年齡

在所有顯著影響齒槽骨喪失的因素中是最主要的影響因素。 
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第六章   討論 

   根據 2013 年的統計數據，全球大約有 3 億人患有糖尿病(17)，可是到了 2017 年的數據

表明(110)，全球有大約 4 億的成年人患有糖尿病，而這還不包含雖然罹患了糖尿病但是因

為各種原因並未記錄的，可見罹患糖尿病的人數正在隨著時間逐漸的攀升，這使我們沒辦法

去忽視糖尿病所帶來的問題。雖然隨著社會經濟的發展使我們的生活更加的便利，但是這也

導致了人們的生活方式逐漸的在朝不好的方向改變，而這也是為什麼糖尿病的發病率逐年上

升以及發病年齡逐漸下降的最主要原因。儘管眾多的醫療人員、學者和製藥公司等在開發新

的療法和藥物時付出了很多資金以及心力，然後確實有一些更有助於病人，使他們在糖尿病

的治療中得到更好的幫助，但是糖尿病給醫療保健系統帶來的負擔依然非常的沉重。糖尿病

甚至會產生很多類型的併發症，包括眼睛、心血管和腎臟等系統的併發症，目前已經有很多

的文獻對於糖尿病與口腔健康、牙周健康以及牙根尖病變之間的關係和它們之間如何互相影

響進行廣泛的討論(44~57)，並且有大量合理的證據支持將糖尿病視為牙周病的危險因素之

一，甚至表明它們之間有雙向的關係。  

    臺灣成年人的牙周病盛行率高達 80.48%，而且在這之中有大約 47%是屬於重度牙周病

的患者，而且這些人卻不自覺有牙周病，這顯示除了臺灣成年人的牙周健康狀況普遍不佳

(5)。除此之外，牙周病治療對於台灣在醫療上的負擔正在逐年的增加，就如緒論所提及

的，牙科就佔了國人整體醫療費用支出的 5.7%，並且牙周病的處置是在這之中支出最多

的。但是不只是台灣，牙周病在全世界也都非常流行(8~11)，而且也都面臨到跟台灣差不多

的問題，對於口腔衛生的知識和態度仍然需要加強。牙周病會使我們的生活品質受到影響，

不僅如此，牙周病跟糖尿病一樣，也會為社會帶來不小的負擔，首先牙周病患者需要接受長

期的口腔護理和治療，治療的費用和定期就診的時間都是相當龐大的，再來患有嚴重牙周病

的人可能需要更頻繁地就診，這可能會導致工作效率受到影響，而且如果因為牙周病太嚴重

導致牙齒掉落，患者可能需要更長時間的康復和適應期，這不只會對個人的就業和經濟狀況

造成影響，也造成社會上勞動力的損失。因此，由上述可知牙周病不僅會影響到個人，也涉

及社會的經濟負擔和勞動力的損失，所以需要透過加強口腔衛生教育、提供普及的口腔保健

服務和促進公眾意識，才能有效地降低牙周病的發病率，降低對個人以及社會的負面影響。 

    但是要解決這些問題並不是一件容易的事情，糖尿病和牙周病之間的關係還涉及到治療

和管理的挑戰，因為糖尿病和牙周病都是需要一個長期治療方案的慢性病，包括定期監測血

糖、控制飲食、藥物治療以及定期接受口腔衛生檢查和清潔，這使得治療變得更加複雜，需

要更加密切的醫療團隊合作和病人的積極參與。總而言之，糖尿病和牙周病之間的關係不僅
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對個體健康產生重要影響，也對全球公共衛生帶來挑戰，我們需要更加重視並加強對糖尿病

和牙周病的認識，提高人們對於它們的意識，從而改善人們的生活質量和提升健康狀況。 

6-1 糖尿病與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    由本研究的結果發現糖尿病的患者與非糖尿病者在缺牙、DMFT 以及齒槽骨的喪失程度

均有顯著的差異，這表明了糖尿病與牙周以及口腔的健康狀況之間有著一定的關聯性，而之

前的一些研究也證實了糖尿病的確會去增加罹患牙周炎症的風險(44~47)，然而不只是增加

風險，糖尿病也會去增加發炎部位的炎症反應，導致口腔的疾病愈來愈嚴重。前面也有提

到，雖然大部分的研究都認為糖尿病和牙周炎是雙向的關係，而且也有許多合理的數據證明

它們之間的關係，但是還是有少數的文獻認為牙周炎與糖尿病之間並沒有顯著的關聯的

(43)，但是本研究認為糖尿病和牙周炎之間擁有雙向關係的這個說法還是比較讓人信服的，

畢竟已經有大量並且合理的數據證明了，而且也有一些動物模型的研究加以佐證，根據一項

研究的結果顯示，發現在有第一型糖尿病的大鼠，齒槽骨喪失程度比正常大鼠增加了大約 3

倍(120)。雖然確定了牙周病和糖尿病之間是有關聯並且都是高度流行的慢性疾病，但是目

前仍然不太清楚牙周病和糖尿病之間如何互相影響的機轉，例如一篇文獻表明，雖然糖尿病

很顯然的會去增加罹患牙周病的風險，但是仍然不太清楚牙周病對糖尿病血糖控制的影響及

其發生的機制，並且認為牙周病可能是以類似於肥胖的方式增加胰島素抵抗(121)，因為有

研究指出，肥胖可能會導致 TNF-α和 IL-6 的增加以及脂聯素的減少，從而加重血糖控制的

困難(122、123)。 

    至於在牙根尖病變的研究結果中，我們發現雖然糖尿病患者牙根尖病變的平均顆數也是

比非糖尿病者稍微多一些，但是它們在統計學上並沒有顯著的差異，這表明了糖尿病患者和

非糖尿病者在口腔中牙齒根尖的健康狀況是沒有顯著差異的，也表明了糖尿病可能不會去影

響牙齒根尖周圍的健康程度，雖然還是有一些研究認為糖尿病與牙根尖病變之間並沒有顯著

的關聯(58)，但是這個結果與之前的一些研究的結果有所出入(55~57)，而造成這樣的差異我

們在猜想，其中一個原因可能是因為在每個研究中的牙醫師並不是同一位，所以在判別牙根

尖病變的標準也會有所不同，第二個可能的原因是前面有提到，根尖 X 光片來判別的缺點

是判別的結果相對組織切片以及 CBCT 來說並不是非常準確，準確率大約是五成左右，這可

能導致在牙醫師判別時出現誤判，間接導致收集的數據並不是 100%準確的。因為這些像是

方法學差異、樣本選擇的偏差、混雜變項的影響、樣本量的大小和研究結果的解讀的不同等

原因，所以很難確定牙根尖病變與糖尿病之間的真正且明確的關聯以及機轉，所以糖尿病和

牙根尖病變之間確切的關係需要更多的研究來深入瞭解，未來我們將增加樣本的數目以及牙
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根尖病變的診斷方法來進一步釐清這個問題。 

6-2 性別與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    至於在社會人口因素的研究結果中我們發現，男生與女性在缺牙以及齒槽骨的喪失均有

顯著的差異，並且男性在平均缺牙的數量和齒槽骨喪失人數的比例都高於女性，這表明了女

性的牙周健康狀況是比較好的，也表明性別與牙周的健康狀況之間有著一定的關聯性，而之

前的研究也支持女性的牙周健康狀況普遍是比男性還要來的好這一個觀點(68、70)。但是男

性與女性之間與牙周健康之間的關係目前仍然不明確，況且免疫反應的差異甚至都還沒有完

全的了解，所以仍然需要進一步的研究。雖然性別在缺牙以及齒槽骨的喪失的表現上有顯著

的差異，但是根據本研究的結果顯示，男性在 DMFT 和牙根尖病變的平均顆數雖然都略高

於女性一點，但是它們之間並無顯著的差異，這表明性別與口腔以及牙齒根尖的健康狀況之

間並沒有顯著的關聯性。就如文獻探討中所提到的，牙根尖病變與性別之間的關係目前尚未

得到明確的證實，目前仍然沒有充分的證據表明性別與牙根尖病變的發生率之間存在明顯的

關聯，並且有很多的研究抱持著不一樣的看法(71~73)，但是本研究認為男性的口腔、牙周

以及牙齒根尖的健康狀態比女性普遍還要來的差是合理的，會這樣認為並不是主要因為「生

理」性別的影響，雖然有研究指出男性在基因、激素或是生理構造上本來就比較容易罹患牙

周病(69)，是因為「社會」性別，簡而言之就是主要是行為的差異，我們在一般的印象裡，

男性可能相較於女性刷牙次數比較少也比較隨興，而且對於看牙醫也不怎麼重視，而且男性

在飲食方面可能更喜歡一些重口味的食物或是更容易有吸菸和飲酒等習慣等，也有一些研究

支持男性的口腔衛生習慣普遍較差的說法(124、125)，但是這並不代表所有男性的牙周健康

都比女性還要差，這僅僅是一個普遍的趨勢。 

6-3 年齡與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    本研究的結果顯示，年齡與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨的喪失都有顯著的關

係，表明了年齡與口腔、牙周以及牙齒根尖的健康狀況之間存在著一定的關聯性，而之前大

多數的研究也支持著這樣的結果，隨著年齡的增長，會因為不同因素(例如齲齒、牙周病、

外傷和牙冠或牙根斷裂等)造成缺牙或需要填補牙齒或做根管治療(74~76、126)，但是還是有

少部分的學者認為年齡並不是一個影響口腔、牙周以及牙齒根尖的健康狀況特別重要的因素

之一(26、77)，儘管有許多不同領域的研究表示年紀的增長似乎是牙周附連喪失和骨質喪失

的原因，但是由於在各個研究中所使用的方法並不一致以及多少存在著一些問題，這導致每

個研究所表明以及認為的結論都有一定的出入，所以目前沒辦法很明確且一致的說法去解釋
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年齡與口腔、牙周以及牙齒根尖的健康狀態之間的關係以及機制，所以仍然需要更進一步且

大量的研究去探討老年人的免疫反應、牙周組織、牙根尖病變以及牙周病菌群之間的相互作

用，才能真正的了解並解釋年齡與口腔、牙周以及牙齒根尖的健康狀況之間的機制以及關

係。 

    衰老是每個人必經的過程，而本研究認為隨著年齡的衰老，口腔、牙周以及牙齒根尖的

健康狀態會逐漸變差是比較合理的，根據一篇文獻指出，衰老會去影響幹細胞，而幹細胞衰

竭會影響再生潛力並導致免疫衰老，另外衰老也會去延遲細胞的增殖和傷口癒合(126)，這

些表明當一個人年齡逐漸上升時，其體內的細胞的能力也同時在下降，導致人體的免疫系統

和口腔組織都在逐漸的退化，而且免疫系統對於口腔健康又特別重要。除此之外，衰老還有

可能會導致生活習慣和口腔護理習慣的改變，因為年長者可能因為身體機能下降導致無法有

效地進行口腔清潔和護理。總而言之，本研究認為衰老會導致口腔、牙周以及牙齒根尖的健

康狀態逐漸變差是一個合理的現象。 

6-4 教育程度與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    本研究的數據顯示，教育程度與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨的喪失都有顯著

的關係，而且當一個人所受到的教育越高，他們在口腔的健康狀況相對比較好，口腔中所留

下的牙齒也相對比較多，另外在牙根尖病變以及齒槽骨喪失的表現也相對比較好，而這個結

果也與之前一些文獻的結果相呼應(78~82)，由此可知教育程度較低的人與大眾之間在口腔

疾病方面的罹病率還是存在著比較大的差異。主要的因素導致教育程度去影響口腔、牙周以

及牙齒根尖的健康狀況是所受到的教育程度比較低的人通常經濟狀況比較不好，這可能導致

它們只忙於工作，並沒有時間去吸收關於口腔衛生和健康的基本知識，例如正確的刷牙方

式、使用牙線的技巧以及飲食對口腔健康的影響等，更不用說根本沒有時間或是金錢定期洗

牙、填補牙齒和治療牙周疾病等。不只如此，這些因素也會導致他們延誤或者是忽視必要的

口腔治療，使得口腔、牙周以及牙齒根尖的問題可能得不到及時有效的治療，進而導致疾病

變得更加嚴重。除此之外，教育程度還可能會影響生活方式和飲食習慣，例如吸菸、飲酒和

不健康的飲食習慣，這些都有可能對口腔健康產生負面的影響。儘管從數據和研究結果來

看，接受到教育程度較低的人會對口腔、牙周和牙齒根尖的健康狀況產生負面的影響，但是

這並不代表接受到教育程度較高的人就一定會擁有良好的口腔健康。 

    但是要讓他們的教育程度短時間內得到提升是不太可能的，除了無法馬上解決教育程度

較低族群現在面臨的口腔問題，而且教育也不是一蹴可幾的事情，因此加強教育程度較低的

族群或是較弱勢的族群(例如貧窮、少數民族、有識字障礙和老年人等)的口腔健康識能才是
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我們真正需要去努力的方向，透過口腔預防以及保健教育的介入，使得大家對於口腔方面的

議題更有觀念以及意識，而這需要政府、地方、專業學者以及各個地區的醫療人員一起共同

努力才能達成。 

6-5 吸菸與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    至於在危險行為因素的研究結果中我們發現，有吸菸習慣的人不管是在平均缺牙的顆

數、平均 DMFT、平均牙根尖病變的顆數上都高於沒有吸菸習慣的人，並且有顯著的差異，

這表明吸菸可能是一個會去影響口腔、牙周以及牙齒根尖健康狀況的一個因素，而大部分的

研究也支持這樣的說法(26、86、87、88)。有在吸菸的人大約佔了全世界人口的 20%，並且

雖然發達國家的吸菸率正在下降，但是在許多貧窮或是發展中國家的吸菸率卻在上升

(127)，可見吸菸對於全世界來說也是一個重要的議題。當菸草燃燒的時候會有煙霧，這個

煙霧是由包含尼古丁的多種化合物所組成，並且可能是人類接觸有毒化學物質的最主要的來

源(128)，而口腔組織正是最先遇到這些有毒成分的人體組織，因此不難理解吸菸會去影響

口腔中的組織。除此之外，吸菸還會降低牙周組織的自我修復能力，使得治療牙周疾病變得

更加困難，根據一項利用大鼠模型的研究結果顯示，吸入菸草煙霧的組別比對照組和給予尼

古丁的組別擁有更低的骨頭修復率，這表明了菸草煙霧降低了牙周組織的自愈能力(129)，

而且很多研究都表明吸菸產生的煙霧才是造成牙周組織受損的主要因素。但是吸菸除了會產

生煙霧之外，也包含尼古丁，所以也有研究去探討尼古丁對口腔健康的危害，根據一項研究

的結果顯示，將 PDLF 與尼古丁共培養，發現細胞數量隨培養時間逐漸下降，4 小時候導致

了大約 15%的細胞死亡，這表明尼古丁會對人的 PDLF 產生細胞毒性(92)。但是有研究抱持

著不一樣的看法，根據研究表明，尼古丁本身不會去影響骨頭的代謝和癒合，其他的菸草製

劑才是抑製作用的主要因素(130)，可以發現仍然有不一樣的說法，但是可以肯定的是，吸

菸會對於口腔中的組織造成多方面的負面影響。 

    至於吸菸到底是如何影響口腔疾病的機制，目前已經有大量的數據證明吸菸會對人體的

先天性免疫以及適應性免疫造成影響(131、132)，但是除了免疫反應受到改變這個因素之

外，由於吸菸引起的促炎機制或是免疫抑制對於牙周組織的影響是非常複雜的，可能許多變

項會去影響，包括劑量、途徑以及暴露時間等，所以目前也沒辦法確定吸菸影響宿主炎症反

應的機制(133)，因此仍然需要更多的研究確定它們之間的具體機制。總而言之，吸菸對口

腔健康產生多種不良的影響，包括牙周疾病、口腔癌、牙齒變色以及口臭等問題，所以戒菸

有助於預防這些嚴重的口腔問題並維護口腔的健康。  
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6-6 飲酒與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    本研究的結果顯示，雖然有飲酒習慣的人在平均缺牙顆數、DMFT、牙根尖病變顆數和

有齒槽骨喪失的比例都高於沒有飲酒習慣的人，但是它們之間並沒有顯著的差異，這表明飲

酒可能與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨的喪失都沒有顯著的關係，但是這與之前所

做的研究結果有出入(100~102)，而造成這樣的差異我們在猜想可能是由於在實驗的設計

時，每個研究在飲酒習慣的判斷的標準可能在頻率有不一樣的基準，例如我一個禮拜喝一次

酒，這是屬於有飲酒習慣還是沒有?除此之外，以前有過但是戒了、戒了多少時間以及持續

時間的長短等都是一些會去影響研究結果的相關問題，而研究中所設定的標準之間的差異可

能就是導致本研究結果與之前不一致的原因，由於本研究危險行為因素的資料收集是來自患

者的病歷，而這個資料的提供是病人自己，所以個體間在認為自己是否擁有這個習慣時可能

也會有不一樣的標準。除此之外，也有可能是因為種族的差異，因為可能受到文化、社會和

環境因素的影響導致不同地區和不同種族的飲酒模式和習慣可能存在著差異。 

    總而言之，雖然有很多國家有建議多少的飲酒量算是超標，例如根據美國國家酒精濫用

和酒精中毒研究所(National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism，NIAAA)建議，男性每

天飲酒量不應超過 4 杯標準飲品，女性則為 3 杯，標準飲品的定義是含有約 14 克純酒精的

飲品，例如一杯大約 148 毫升的啤酒、葡萄酒或是大約 44 毫升的烈酒(134)，而英國的政府

則是建議酒精攝取上限為男性每星期 21 個單位，女性則為 14 個單位，一單位為 8 克酒精，

但是這些標準僅僅只能當作參考，因為每個人對酒精的耐受程度和健康狀況都不同。 

    由此可知飲酒並非絕對不好的，主要還是取決於飲酒量的多寡，並且適度飲用對於身體

或是口腔的健康甚至是有幫助的，也有許多研究支持著這樣的說法(103~105)，但是長期且

大量的飲酒可能對健康造成嚴重的負面影響，包括肝臟疾病、心臟疾病、腦損傷和癌症等，

所以，避免飲酒過量對於健康是非常重要的。 

6-7 嚼食檳榔與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失結果的分析 

    本研究的結果顯示，雖然有嚼食檳榔習慣的人在平均缺牙顆數、DMFT 以及牙根尖病變

顆數都高於沒有嚼食檳榔習慣的人，但是它們之間並沒有顯著的差異，但是這與之前大部分

的研究結果有出入(110、135、136)，而本研究也認為嚼食檳榔會去影響口腔的健康是相對

比較合理的，畢竟都有大量的細胞、動物模型和臨床研究以及數據證明檳榔對口腔組織的確

是會造成危害，所以我們在猜想造成這個結果的其中一個的可能因素是國家之間所嚼食的檳

榔成分並不相同，因為有不少國家都有嚼食檳榔的習俗，但是因為文化、風俗以及喜好的差
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異，導致他們在檳榔中所加入的額外添加物並不相同，而有篇研究也是這麼認為的(112)。

除此之外，跟飲酒的分析中所述的一樣，種族的不同可能也會導致研究結果出現差異，另外

吃檳榔的樣本數不夠也有可能是影響實驗結果的一個因素，例如根據統計，台東嚼食檳榔的

比率為全台灣最高的，但是因為本研究資料的收集是來自國立臺灣大學醫學院附設醫院牙科

部(台灣北部)導致嚼食檳榔的人數(總共僅 21 人)可能沒有這麼多並導致樣本量過小，所以這

樣的研究結果也有可能因為地區的關係而產生改變。 

    本研究在齒槽骨喪失的表現上，有嚼食檳榔習慣的人與沒有嚼食檳榔習慣的人之間有顯

著的差異，但是在前面的文獻探討中也有提到，當牙周病越嚴重時，齒槽骨喪失的程度通常

也越嚴重，而齒槽骨的喪失也會直接影響的就是牙齒的穩定性，當齒槽骨越來越少，除了可

能露出牙根形成敏感性牙齒、間接導致牙齒根尖周圍的發炎，更可能會出現牙齒鬆動的現

象，若是當骨質已不足以支撐牙齒，甚至可能會有脫落的機會，所以這個本研究的結果也和

前面在缺牙、DMFT 以及牙根尖病變的研究有一些出入，但是影響缺牙、DFMT 和牙根尖病

變的因素也不是只有嚼食檳榔這一項，所以本研究也試著去探討更多不同的角度與可能。造

成這樣的差異我們在猜想可能也和樣本收集的問題(例如樣本數不足、樣本代表性不足和樣

本偏差等)和對於口腔臨床參數的判別標準問題有關，除此之外，也有研究表明堅韌的檳榔

質地也有可能可以機械性的幫助移除口腔內食物殘渣，並且反覆咀嚼會促進唾液的分泌有助

移除微生物與食物殘渣、檳榔中所含的單寧酸具有抗菌的特性(137)和石灰的添加改變了口

腔的 pH 值(138)等，這些因素都使口腔環境變得不適合導致齲齒的微生物生存，進而導致缺

牙和 DFMT 在是否嚼食檳榔習慣的人之間並沒有顯著的差異。若是齲齒蛀得太深，會造成

牙髓壞死並導致患者感到疼痛難耐，而根管治療便是將牙髓及裡面的神經清除，並加入填充

劑以免細菌在裡頭孳生並再次引發感染，而在前面緒論中也有提到，在根管治療時牙髓腔受

到感染並未及時移出感染源會導致根尖的發炎，再如前面所述，檳榔可能會形成齲齒微生物

無法生存的環境導致齲齒率下降，所以我們在猜想這些敘述可能也是導致牙根尖病變在是否

嚼食檳榔習慣的人之間並沒有顯著的差異。 

6-8 顯著因子與缺牙、DMFT、牙根尖病變以及齒槽骨喪失的迴歸結果的分析 

    從表二十二中的數據可以得知，在對於缺牙的預測中最重要的自變項是年齡(β=0.31)，

其次是教育程度(β=-0.24)，並且在統計上都顯著(p<0.05)，再根據表二十三的結果也發現對

於 DMFT 的預測中最重要的自變項也是年齡(β=0.45)，其次也是教育程度(β=-0.19)，並且在

統計上也都顯著(p<0.05)，這些結果都表示年齡和教育程度是主要影響口腔的健康狀況的兩

個因素，另外在牙根尖病變的模型中所有對於牙根尖病變的預測中最重要的自變項也是年齡
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(β=0.15)，並且在統計上顯著(p<0.05)(表二十三)，表示年齡對於牙根尖病變的影響也具統計

意義，這表明年齡在所有顯著影響牙根尖周圍健康狀況的因素中是最主要的影響因素。但是

令人意外的是糖尿病在所有對於缺牙和 DMFT 有顯著影響的因素中貢獻竟然位居第四位，

並且沒有顯著(p=0.43)，根據一項研究顯示，經過邏輯回歸分析後，雖然口腔疾病對這些全

身狀況的預測能力較低，但是缺牙與全身狀況、糖尿病和高血壓都有顯著的相關(139)，而

本研究的結果與其有一些出入，而我們認為會有這樣的結果其中一個可能的因素是納入樣本

的年齡範圍並不相同，這項研究所納入的個案是年齡在 18~55 歲之間的女性患者，而本研究

所納入的個案為年齡在 20~80 歲之間的男性和女性患者，這可能導致我們所納入的個案高齡

者比較多，造成年齡對於缺牙的影響大於其他因素。 

    根據表二十五中的數據顯示，在齒槽骨喪失的模型中性別(OR=1.91; p<0.05)和年齡

(OR=1.08; p<0.05)在統計上仍然顯著，但是所有其他原本顯著的因素與齒槽骨喪失沒有統計

學的相關性，這表明性別和年齡在所有顯著影響齒槽骨喪失的因素中是最主要的影響因素。

根據一項研究表明，這些結果表明，與沒有第二型糖尿病的人相比，血糖控制較差的人會導

致齒槽骨喪失的風險增加(140)，這與本研究的迴歸分析結果有出入，但是我們認為會導致

這樣的結果差異是因為加入了更多變項之後，糖尿病對於齒槽骨喪失的重要性可能就會降

低，像是本研究有加入性別進行探討，而性別的差異可能會導致口腔衛生行為的差異，如同

在性別與缺牙、DMFT、齒槽骨喪失以及牙根尖病變結果的分析中所提及的，男性可能相較

於女性刷牙次數比較少也比較隨興，而且對於看牙醫也不怎麼重視，而且男性在飲食方面可

能更喜歡一些重口味的食物或是更容易有吸菸和飲酒等習慣等，最終導致了這樣的結果。除

此之外，由於牙周病是一個複雜的慢性疾病，有很多的研究抱持著不同的意見，所以依然需

要更多的研究來深入瞭解。 
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第七章   研究限制 

    總而言之，由於牙周病是一個複雜的慢性疾病，有很多的研究抱持著不同的意見，所以

很難真正的去探討他們具體的關係，除此之外，本研究還是有很多的地方可以精進並且需要

更深入的研究來瞭解本論文中所探討的所有變項，以下是本研究的研究限制: 

一、選擇偏差:由於本研究僅利用來國立臺灣大學醫學院附設醫院牙科部進行治療的患者的

數據進行分析，而那些可能有嚴重口腔問題的人但是卻沒來就診的人可能是更重要的樣

本，但是卻無法體現在研究中，這使本研究可能會忽視其他有關潛在的可能性。 

二、因果關係:由於橫斷研究的設計，因此不太可能知道疾病的真正因果順序，例如到底是

先確診為糖尿病之後口腔、牙根尖和牙周健康才出現狀況還是在確診為糖尿病之前就有

這些口腔問題。 

三、外推性不足:由於本研究的數據全部來自國立臺灣大學醫學院附設醫院，再加上各個地

區可能有不同的習俗，例如:檳榔，這些都可能導致此研究的結果並不能外推至其他的

地區和群體。 

四、信息偏差:由於本研究的數據是來自病人的病歷資料以及醫學影像，而這些資料都是由

病人自己填寫或是醫生詢問後得到的信息，但是在這些資訊的傳遞或接收過程中，可能

會因為各種因素的影響造成信息失真。 
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第八章   結論 

    我們的研究結果顯示牙周疾病和糖尿病密切相關，並且也有不少生物化學、免疫學、組

織學以及臨床牙醫學等領域的研究數據支持這樣的說法，甚至將牙周病是為糖尿病的危險因

素之一。但是我們研究的結果發現糖尿病與牙根尖病變之間的關係並不顯著，雖然大部分的

研究都認為糖尿病與牙根尖病變之間存在著關聯性，但是還是有少數的研究認為它們之間是

沒有相關性的。在探討造成口腔疾病的相關危險因子的結果中，我們的研究結果顯示吸菸和

嚼食檳榔多少會對口腔中的組織造成危害，但是在飲酒者與非飲酒者之間並沒有發現任何顯

著的差異，所以本研究認為利用醫學影像放射學來判別還是有一定的準確性，並且本研究的

數據可以提供醫師、牙醫師和醫療人員們一個新的觀點，使得對糖尿病、牙周病和牙根尖病

變的患者，能夠得到更完善的治療以及疾病預防的觀念。因為糖尿病、牙周病和牙根尖病變

都是非常複雜的慢性疾病，有很多的因素會去影響，例如吸菸、飲酒、嚼食檳榔、口腔衛生

習慣和血糖的控制等，導致它們之間具體的機制和關係並不明確，所以仍然需要大量、一致

並且合理的研究來揭示中間具體的機轉和證實它們之間確切的關係。   
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第九章   未來展望 

    利用醫學影像放射學來判別不管是糖尿病患者或是非糖尿病者的口腔健康狀態、牙周病

的嚴重程度和牙根尖病變為一個符合臨床需求且具有潛力的方式，本研究也已經初步證實其

具有一定的準確性，但是對於糖尿病和口腔、牙周和牙齒根尖周圍組織的健康狀態之間的作

用機轉尚未有完整的討論，以下是在未來的實驗中可以進行的研究: 

一、微生物學的研究:口腔中存在著大量的微生物，包括細菌、真菌和病毒等，而口腔菌群

的改變是造成口腔疾病的因素之一，所以未來的研究可以利用 PCR、次世代定序(Next 

Generation Sequencing, NGS)或是其他基因定序的方法去深入探索有無糖尿病、不同性

別、不同年齡層、有無吸菸、有無飲酒及有無嚼食檳榔等人口族群口腔菌群組成的差

異。 

二、免疫學的研究:口腔炎症的發展與宿主的免疫系統密切相關，宿主免疫系統對於控制和

調節口腔微生物的感染和炎症反應是很重要的，所以未來透過研究糖尿病、牙周病和牙

根尖病變之間分子和細胞的交互作用或是差異。 

三、流行病學的研究:未來可以再探討糖尿病和口腔炎症之間的相關性時，利用更大的樣本

數、針對不同族群和地區和盡量排除一些可能的干擾因素等進行更全面地探討，使我們

可以更準確地瞭解疾病之間的影響和關聯程度。 

四、人工智慧輔助:人工智慧系統則可迅速的標示出疑點，提醒醫師特別注意且降低對個人

經驗值的依賴，所以未來可以利用人工智慧讓判斷更精確，降低出錯以及誤差的機率。 
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附圖 

表一、社會人口因素和危險行為因素的分佈 

變項 分類 N % 平均值±標準誤差 

性別  

 男性 217 44.4  

 女性 272 55.6  

年齡 52.76±0.75 

 20~30 72 14.7  

 31~40 55 11.3  

 41~50 67 13.7  

 51~60 103 21.0  

 61~70 127 26.0  

 71~80 65 13.3  

教育程度 

 ≤國中 53 10.8  

 高中 44 9.0  

 專科 38 7.8  

 ≥大學 145 29.7  

 未詢問 209 42.7  

吸菸 

 有 80 16.4  

 無 263 53.8  

 未詢問 146 29.9  

飲酒 

 有 43 8.8  

 無 273 55.8  

 未詢問 173 35.3  

嚼食檳榔 

 有 21 4.3  

 無 317 64.8  

 未詢問 151 30.9  
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表二、糖尿病與社會人口因素和危險行為因素的分佈 

  糖尿病 無糖尿病  

變項 分類 N(%) N(%) 總人數 

性別 

 男性 33(15.2) 184(84.8) 217 

 女性 23(8.5) 249(91.5) 272 

年齡 

 20~30 0(0) 72(100.0) 72 

 31~40 1(1.8) 54(98.2) 55 

 41~50 2(3.0) 65(97.0) 67 

 51~60 14(13.6) 89(86.4) 103 

 61~70 24(18.9) 103(81.8) 127 

 71~80 15(23.1) 50(76.9) 65 

教育程度 

 ≤國中 10(18.9) 43(81.1) 53 

 高中 8(18.2) 36(81.8) 44 

 專科 8(21.1) 30(78.9) 38 

 ≥大學 10(6.9) 135(93.1) 145 

 未詢問 20(9.6) 189(90.4) 209 

吸菸 

 有 20(25.0) 60(75.0) 80 

 無 26(9.9) 237(90.1) 263 

 未詢問 10(6.8) 136(93.2) 146 

飲酒 

 有 8(18.6) 35(81.4) 43 

 無 34(12.5) 239(87.5) 273 

 未詢問 14(8.1) 159(91.9) 173 

嚼食檳榔 

 有 7(33.3) 14(66.7) 21 

 無 37(11.7) 280(88.3) 317 

 未詢問 12(7.9) 139(92.1) 151 
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表三、糖尿病與缺牙、DMFT 和牙根尖病變的分布和平均數 

變項 N(%) 

缺牙顆數 

平均值±標準

誤差 

p 

DMFT 

平均值±標準誤

差 

p 

牙根尖病變顆

數 

平均值±標準誤

差 

p 

糖尿病 

有 56(11.5) 7.45±1.00 
<0.05 

11.73±1.20 
<0.05 

1.25±0.24 
0.13 

無 433(88.5) 3.77±0.24 7.72±0.35 0.93±0.07 

※ p 通過獨立樣本 T 檢定得出 

 

 

 

 

表四、糖尿病與齒槽骨喪失程度的分布 

變項 N(%) 

齒槽骨喪失程度 

無 輕度 中度 重度 

N(%) N(%) N(%) N(%) 

糖尿病 

有 56(11.5) 17(30.4) 1(1.8) 21(37.5) 17(30.4) 

無 433(88.5) 258(59.6) 6(1.4) 90(20.8) 79(18.2) 

 

 

 

 

表五、糖尿病與齒槽骨的喪失 

變項 
無齒槽骨喪失 

有齒槽骨喪失 

(輕度+中度+重度) p 

N(%) N(%) 

糖尿病 

有 17(30.4) 39(69.6) 
<0.05 

無 258(59.6) 175(40.4) 

※ p 通過卡方檢定得出 
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表六、非糖尿病患者缺牙、DMFT 和牙根尖病變的多元線性迴歸分析 

變量 
缺牙 DMFT 牙根尖病變 

β(標準誤差), P-value 

性別 0.09(0.69), p=0.12 -0.003(0.92), p=0.96 0.01(0.22), p=0.84 

年齡 0.29(0.02), p<0.05 0.43(0.03), p<0.05 0.14(0.01), p<0.05 

教育程度 -0.24(0.31), p<0.05 -0.16(0.41), p<0.05 -0.10(0.10), p=0.18 

吸菸 0.05(0.98), p=0.48 0.04(1.31), p=0.53 0.03(0.31), p=0.69 

飲酒 0.03(1.12), p=0.69 0.08(1.50), p=0.22 0.06(0.35), p=0.45 

嚼食檳榔 -0.06(1.70), p=0.37 -0.04(2.28), p=0.56 -0.07(0.54), p=0.35 

 R2 = 0.22, p<0.05 R2 = 0.28, p<0.05 R2 = 0.03, p<0.05 

 

 

 

 

表七、非糖尿病患者齒槽骨喪失的羅吉斯迴歸分析 

自變項 B SE Odds ratio P-value 

性別 0.62 0.35 1.86 p=0.08 

年齡 0.08 0.01 1.08 p<0.05 

教育程度 -0.76 0.36 0.47 p<0.05 

吸菸 0.16 0.49 1.17 p=0.74 

飲酒 -0.65 0.57 0.52 p=0.25 

嚼食檳榔 0.13 0.83 1.14 p=0.88 

  p<0.05 
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表八、糖尿病患者缺牙、DMFT 和牙根尖病變的多元線性迴歸分析 

變項 
缺牙 DMFT 牙根尖病變 

β(標準誤差), P-value 

性別 0.07(3.40), p=0.05 0.14(3.07), p=0.41 0.11(0.80), p=0.65 

年齡 0.44(0.14), p<0.05 0.55(0.13), p<0.05 0.19(0.03), p=0.34 

教育程度 -0.25(1.11), p=0.15 -0.35(1.00), p<0.05 -0.13(0.26), p=0.50 

吸菸 -0.00(3.69), p=0.99 -0.11(3.33), p=0.59 -0.14(0.87), p=0.62 

飲酒 -0.01(4.58), p=0.97 -0.03(4.14), p=0.89 0.08(1.08), p=0.78 

嚼食檳榔 -0.11(4.74), p=0.66 -0.07(4.28), p=0.74 0.24(1.11), p=0.40 

 R2 = 0.20, p<0.05 R2 = 0.47, p<0.05 R2 = -0.05, p=0.65 

 

 

 

 

表九、糖尿病患者齒槽骨喪失的羅吉斯迴歸分析 

自變項 B SE Odds ratio P-value 

性別 1.59 1.24 4.90 0.20 

年齡 0.04 0.05 1.04 0.36 

教育程度 0.50 0.87 1.65 0.57 

吸菸 -1.69 1.32 0.18 0.20 

飲酒 -17.51 1.36 2.49 1.00 

嚼食檳榔 -15.76 1.36 1.43 1.00 

  p<0.05 

 

 

 

 

 

 

 



doi:10.6342/NTU202302120
60 

 

表十、性別與缺牙、DMFT 和牙根尖病變的分布和平均數 

變項 N(%) 

缺牙顆數 

平均值±標準

誤差 

p 

DMFT 

平均值±標準

誤差 

p 

牙根尖病變顆

數 

平均值±標準

誤差 

p 

性別 

男性 217(44.4) 

272(55.6) 

4.87±0.44 
<0.05 

8.61±0.54 
0.25 

1.10±0.11 
0.07 

女性 3.65±0.27 7.83±0.43 0.86±0.02 

※ p 通過獨立樣本 T 檢定得出 

 

 

 

 

表十一、性別與齒槽骨喪失程度的分布 

變項 N(%) 

齒槽骨喪失程度 

無 輕度 中度 重度 

N(%) N(%) N(%) N(%) 

性別 

男性 217(44.4) 103(47.5) 2(0.9) 57(26.3) 55(25.3) 

女性 272(55.6) 172(63.2) 5(1.8) 54(19.9) 41(15.1) 

 

 

 

 

表十二、性別與齒槽骨的喪失 

變項 
無齒槽骨喪失 

有齒槽骨喪失 

(輕度+中度+重度) p 

N(%) N(%) 

性別 

男性 103(47.5) 114(52.5) 
<0.05 

女性 172(63.2) 100(36.8) 

※ p 通過卡方檢定得出 
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表十三、年齡與齒槽骨喪失的羅吉斯迴歸分析 

變項 
齒槽骨喪失 

B(標準誤差), P-value 

年齡 0.08(0.08), p<0.05 

 p<0.05 

 

 

 

 

表十四、各個齒槽骨喪失程度的平均年齡 

變項 
齒槽骨喪失程度 

p 
無 輕微 中度 重度 

N(%)      

 275(56.2) 7(1.4) 111(22.7) 96(19.6)  

平均年齡  

  45.32±1.00 55.57±5.87 61.77±0.90 63.46±1.09 <0.05 

※ p 通過 One-way ANOVA 得出 

 

 

 

 

表十五、年齡會去顯著影響齒槽骨的喪失 

變項 

齒槽骨喪失 

p 無齒槽骨喪失 
有齒槽骨喪失 

(輕度+中度+重度) 

N(%) N(%) 

平均年齡 

 45.41±1.01 62.05±0.73 <0.05 

※ p 通過獨立樣本 T 檢定得出 
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表十六、各個教育程度缺牙顆數、DMFT 以及牙根尖病變顆數的平均和標準誤差 

變項 
教育程度 

p ≤國中 高中 專科 ≥大學 

缺牙顆數  

  8.25±1.13 6.45±1.13 3.63±0.56 2.46±0.26 <0.05 

DMFT  

  13.64±1.30 10.89±1.38 9.11±0.92 5.85±0.49 <0.05 

牙根尖病變顆數  

  1.42±0.25 1.36±0.30 1.37±0.27 0.77±0.10 <0.05 

※ p 通過 One-way ANOVA 得出 

 

 

 

 

表十七、教育程度與齒槽骨喪失程度的分布 

變項 N(%) 

齒槽骨喪失程度 

無 輕微 中度 重度 

N(%) N(%) N(%) N(%) 

教育程度 

≤國中 53(10.8) 13(24.5) 3(5.7) 20(37.7) 17(32.1) 

高中 44(9.0) 18(40.9) 1(2.3) 14(31.8) 11(25.0) 

專科 38(7.8) 19(50.0) 2(5.3) 12(31.6) 5(13.2) 

≥大學 145(29.7) 100(69.0) 1(7.6) 26(17.9) 18(12.4) 
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表十八、教育程度會去顯著影響齒槽骨的喪失 

變項 

齒槽骨喪失 

p 無齒槽骨喪失 
有齒槽骨喪失 

(輕微+中度+重度) 

N(%) N(%) 

教育程度 

≤國中 13(24.5) 40(75.5) 

<0.05 
高中 18(40.9) 26(59.1) 

專科 19(50.0) 19(50.0) 

≥大學 100(69.0) 45(31.0) 

※ p 通過卡方檢定得出 

 

 

 

 

表十九、吸菸、飲酒以及嚼食檳榔者與缺牙、DMFT 和牙根尖病變的分布 

變項 N(%) 

缺牙(M) 

p 

DMFT 

p 

牙根尖病變

(顆數) 
p 

平均值±標

準誤差 

平均值± 

標準誤差 

平均值±標

準誤差 

吸菸 

有 80(16.4) 5.58±0.80 
<0.05 

10.05±0.98 
<0.05 

1.44±0.22 
<0.05 

無 263(53.8) 3.81±0.32 7.90±0.45 0.94±0.09 

飲酒 

有 43(8.8) 5.33±0.96 
0.15 

10.35±1.40 
0.06 

1.33±0.30 
0.25 

無 273(55.8) 3.97±0.33 8.01±0.45 1.03±0.09 

嚼食檳榔 

有 21(4.3) 4.57±1.30 
0.72 

8.95±1.74 
0.67 

1.33±0.45 
0.37 

無 317(64.8) 4.12±0.32 9.22±0.43 1.02±0.08 

※ p 通過獨立樣本 T 檢定得出 
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表二十、吸菸、飲酒以及嚼食檳榔與齒槽骨喪失程度的分布 

變項 N(%) 

齒槽骨喪失程度 

無 輕微 中度 重度 

N(%) N(%) N(%) N(%) 

吸菸 

有 80(16.4) 33(41.3) 3(3.8) 23(28.8) 21(26.3) 

無 263(53.8) 153(58.2) 4(1.5) 60(22.8) 46(17.5) 

飲酒 

有 43(8.8) 20(46.5) 1(2.3) 11(25.6) 11(25.6) 

無 273(55.8) 151(55.3) 6(2.2) 66(24.2) 50(18.3) 

嚼食檳榔 

有 21(4.3) 7(33.3) 1(4.8) 6(28.6) 7(33.3) 

無 317(64.8) 176(55.5) 6(1.9) 76(24.0) 59(18.6) 

 

 

 

 

表二十一、吸菸、飲酒以及嚼食檳榔與齒槽骨喪失的分布 

變項 

齒槽骨喪失 

p 無齒槽骨喪失 
有齒槽骨喪失 

(輕微+中度+重度) 

N(%) N(%) 

吸菸 

有 33(41.3) 47(58.8) 
<0.05 

無 153(58.2) 110(41.8) 

飲酒 

有 20(46.5) 23(53.5) 
0.63 

無 151(55.3) 122(44.7) 

嚼食檳榔 

有 7(33.3) 14(66.7) 
<0.05 

無 176(55.5) 141(44.5) 

※ p 通過卡方檢定得出 
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表二十二、缺牙的影響因素的多元線性迴歸分析 

自變項 β SE P-value 

糖尿病 0.04 0.98 0.43 

性別 0.09 0.70 0.11 

年齡 0.31 0.02 <0.05 

教育程度 -0.24 0.30 <0.05 

吸菸 -0.00 0.86 0.98 

 R2 = 0.24, p<0.05 

 

 

 

 

表二十三、DMFT 的影響因素的多元線性迴歸分析 

自變項 β SE P-value 

糖尿病 -0.03 1.24 0.54 

年齡 0.45 0.03 <0.05 

教育程度 -0.19 0.38 <0.05 

吸菸 0.02 0.99 0.65 

 R2 = 0.30, p<0.05 
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表二十四、牙根尖病變的影響因素的多元線性迴歸分析 

自變項 β SE P-value 

年齡 0.15 0.01 <0.05 

教育程度 -0.10 0.09 0.14 

吸菸 0.04 0.23 0.50 

 R2 = 0.04, p<0.05 

 

 

 

表二十五、齒槽骨喪失的影響因素的羅吉斯迴歸分析 

自變項 B SE Odds ratio(OR) P-value 

糖尿病 -0.04 0.43 0.96 0.92 

性別 0.67 0.33 1.95 <0.05 

年齡 0.08 0.01 1.08 <0.05 

教育程度 -0.50 0.32 0.60 0.12 

吸菸 -0.14 0.41 1.19 0.73 

嚼食檳榔 0.17 0.63 0.96 0.78 

  p<0.05 
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圖一、糖尿病會去影響缺牙顆數、DMFT 和牙根尖病變顆數 

    糖尿病患者平均缺牙的顆數(7.45±1.00)比非糖尿病者(3.77±0.24)來的多，而在平均 DMFT

同樣也是糖尿病的患者(11.73±1.20)的平均比非糖尿病者(7.72±0.35)來的高，並且有統計學上

的顯著差異(p<0.05)。但是雖然糖尿病患者在牙根尖病變的平均顆數(1.25±0.24)也是比非糖尿

病者(0.93±0.07)稍微多一些，但是它們在統計學上並沒有顯著的差異(p =0.13)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



doi:10.6342/NTU202302120
68 

 

 
圖二、性別會去影響缺牙、DMFT 和牙根尖病變 

    男性受試者平均缺牙的顆數(4.87±0.44)比非糖尿病者(3.65±0.27)來的多，並且它們之間

有顯著的差異(p<0.05)。但是雖然在 DMFT 和牙根尖病變的平均，也都是男性(8.61±0.54、

1.10±0.11)比女性(7.83±0.43、7.83±0.43)稍微多一些，但是它們在統計學上並沒有顯著的差異

(p =0.25、p =0.07)。 
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圖三、年齡與缺牙、DMFT 和牙根尖病變的簡單線性迴歸分析 

    年齡顯著預測了缺牙(R² = 0.211 , p<0.05)、DMFT(R² = 0.294, p<0.05)以及牙根尖病變(R² 

= 0.294, p<0.05)，並且年齡與缺牙、DMFT 以及牙根尖病變都有顯著相關(p<0.05)。 
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圖四、年齡會去影響齒槽骨喪失的程度 

(A) 通過事後檢定(Post hoc)發現年齡的顯著差異主要發生在無齒槽骨喪失、中度齒槽骨

喪失和重度齒槽骨喪失之間。 

(B) 有齒槽骨喪失的人的平均年齡(62.05±0.73)比沒有齒槽骨喪失的人(45.41±1.01)還要

高，並且兩者有顯著的差異(p<0.05)。 
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圖五、教育程度會去影響齒槽骨喪失的程度 

    通過事後檢定(Post hoc)發現在缺牙中，顯著差異發生在除了大學或以上學歷與專科學歷

之間的其他組別; 在 DMFT 中，顯著差異發生在除了高中學歷與專科學歷之間的其他組別; 

在牙根尖病變中，顯著差異發生在大學或以上學歷與低於國中學歷(含)、高中學歷和大學或

以上學歷之間。 
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圖六、吸菸會去影響缺牙、DMFT 和牙根尖病變 

    有吸菸習慣的個案的平均缺牙的顆數(5.58±0.80)比沒有吸菸習慣(3.81±0.32)的個案還

多，並且兩者之間有顯著的差異(p<0.05); 有吸菸習慣的個案(10.05±0.98)的跟沒有吸菸習慣

的個案(7.90±0.45)平均 DMFT 之間有顯著的差異(p<0.05); 在牙根尖病變的表現上，有吸菸

習慣的個案的平均牙根尖病變的顆數(1.33±0.45)比沒有吸菸習慣的個案(1.02±0.08)還要來的

多，並且也有統計學上的顯著差異(p<0.05)。 
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圖七、飲酒不會去影響缺牙、DMFT 和牙根尖病變 

    雖然有飲酒習慣的個案的平均缺牙的顆數(5.33±0.96)比較多一點，但是與沒有飲酒習慣

的個案(3.97±0.33)相比並沒有顯著的差異(p=0.15); 在 DMFT 的表現上，有飲酒習慣的個案

(10.35±1.40)跟沒有飲酒習慣的個案(8.01±0.45)之間也沒有顯著的差異(p=0.06); 有飲酒習慣的

平均牙根尖病變顆數(1.33±0.30)和沒有飲酒習慣的個案(1.03±0.09)也無顯著的差異(p=0.25)。 
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圖八、嚼食檳榔不會去影響缺牙、DMFT 和牙根尖病變 

    雖然有嚼食檳榔習慣的個案的平均缺牙的顆數(4.57±1.30)比較多一點，但是與沒有嚼食

檳榔習慣的個案(4.12±0.32 相比並沒有顯著的差異(p=0.72); 在 DMFT 的表現上，有嚼食檳榔

習慣的個案(8.95±1.74)跟沒有嚼食檳榔習慣的個案(9.22±0.43)之間也沒有顯著的差異(p=0.67); 

有嚼食檳榔習慣的平均牙根尖病變顆數(1.33±0.30)和沒有嚼食檳榔習慣的個案(1.03±0.09)也

無顯著的差異(p=0.37)。 
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