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中文摘要中文摘要中文摘要中文摘要    

台灣地區的肺癌死亡率在四十年來增加近12倍，是國人最重要的癌症。吸菸是肺

癌最重要的危險因子，二手菸暴露也被證實為肺癌之危險因子。職業及居家之氡

氣暴露及其他化學致癌物如:石綿、砷、多環芳香  的暴露，以及遺傳之易罹癌

性如疾病史、代謝異質性、DNA修復基因的變異，營養攝取不足也是重要的致

病因子。不吸菸率的女性之肺癌危險因子包括烹調油煙、二手菸、遺傳之易罹癌

性、性荷爾蒙。肺癌是好發且預後差的癌症，預防之道首重禁菸和戒菸，早期發

現癌症也是防治肺癌的新方向。 

關鍵字： 流行病學，危險因子，肺癌 
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Abstract 

Lung cancer is a common cancer.  The mortality rates have been increased with 12- 

fold during the past 40 years in Taiwan.  Smoking has been a well-documented risk 

factor of lung cancer, so do passive cigarette smoking.  In addition, the other risk 

factors of lung cancer include occupational and residential radon exposure, other 

hazards exposures such as asbestos, arsenic, and polycyclic aromatic hydrocarbon, 

genetic susceptibility such as personal and familial disease history and genetic 

variability on metabolism enzymes and on DNA repair, vegetables and fruit intake.  

Cooking fume, passive smoking, genetic susceptibility, and hormone are associated 

with lung cancer among non-smoking female.  Lung cancer is a common cancer with 

poor survival rate.  Smoking prohibition and cessation will be the name of the game 

for prevention.  Early diagnosis of lung cancer is a new way for prevention, too.            

Key words: Epidemiology, risk factors, lung cancer 
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前言前言前言前言    

隨著吸菸的盛行，肺癌持續增加。這現象從歐洲、北美擴展到開發中國家。八十

年代中期，肺癌成為全世界死亡率最高且存活率差的癌症。肺癌研究及防治在公

共衛生上的重要性不言可喻。根據世界衛生組織的分類，原發性肺癌主要分成四

大類：鱗狀細胞癌、腺癌、小細胞癌、大細胞癌。本篇回顧性研究主要分成二大

部份：第一部份主要是肺癌描述性流行病學特徵。第二部份則是肺癌之危險因子

探討，以提供預防的策略。 

世界各國之肺癌流行病學特徵世界各國之肺癌流行病學特徵世界各國之肺癌流行病學特徵世界各國之肺癌流行病學特徵    

發生率發生率發生率發生率：根據 Parkin 的估計，肺癌是世界最常見的癌症 1。每年有 1,036,900

新病例，約佔所有癌症的 12.8%；大約有 58% 發生在已開發國家；自 1985年以

來，則一共增加 16%（男性 14%；女性 21%）；在男性約佔所有癌症的 18%，排行

第一，比 1985年增加了 14%。在女性則發生率較低，在所有的癌症中排行第五

1。發生率較高是美國黑人和紐西蘭的毛利人（見圖一），在男性最高發生率每十

萬人可以超過 100人，女性發生率通常較低，但紐西蘭的毛利人仍是具較高發生

率 2。 

死亡率死亡率死亡率死亡率：每年有 921,000肺癌死亡病例，自 1985年以來，肺癌死亡率共增加

17%（男 15%，女 23%）。在男性，死亡率最高在東歐（年齡標準化死亡率（ASR）

是 67.0）、接著是北美（ASR=58.1），儘管美國和其他歐洲國家的肺癌呈下降趨
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勢，但在已開發地區的平均死亡率仍高（ASR=55.3），亞洲及拉丁美洲國家介於

中，較低的肺癌死亡率則在非洲。在女性，肺癌是第三位重要癌症死因（在 1985

年，肺癌是第五位重要癌症死因），最高死亡率在北美（ASR=24.8），最低的是

中非（ASR=0.7）3。 

時間趨勢時間趨勢時間趨勢時間趨勢：：：：從 1955年以來，男性肺癌年齡標準化死亡率大約以每年 1-5% 的速

率增加，而女性增加的更快。目前粗發生率，在美國及歐洲大約以每年 0.5% 的

速度增加
4。若做世代分析法，可以發現有些地區的世代，肺癌發生率已經開始

下降 5。在男性，英國最早出現這樣的趨勢（其發生率和死亡率從 1970-1974年

開始下降）。但在有些地區，肺癌卻持續上升，尤其是東歐國家。 在女性，肺癌

在西方族群的共同特徵是呈上升的趨勢，但在一些發展中國家，卻只有些微的改

變，而英國則呈下降趨勢（自 1990年發生率和死亡率皆下降）。 

年齡性別分佈年齡性別分佈年齡性別分佈年齡性別分佈：：：：橫斷的分析通常可以發現發生率及死亡率隨著年齡而快速增

加。在某些國家可以發現年齡別死亡率在較老的年齡群反而下降 2。肺癌發生率

性比例大約二至八倍，平均三倍 1。在台灣是二倍，在中國上海是三倍 2。 

組織學型態組織學型態組織學型態組織學型態：：：：肺癌之組織學型態次分類如鱗狀細胞癌、腺癌、小細胞癌的長期

趨勢各有差異。在男性，鱗狀細胞癌在 1981年達到高峰，但腺癌持續上升 5。在

1950年，腺癌僅佔 5%6，在 1980年，鱗狀細胞癌持續下降、腺癌、小細胞癌則

呈上升的趨勢 7，而在 1988-1992白人的鱗狀細胞癌和腺癌幾乎一樣普遍 5。在女

性，鱗狀細胞癌和腺癌皆持續上升 5，1980年代腺癌最多，繼之是小細胞癌，所
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有類型的肺癌皆上升 7。 

 

台灣之肺癌流行病學特徵台灣之肺癌流行病學特徵台灣之肺癌流行病學特徵台灣之肺癌流行病學特徵 

台灣的癌症登記系統，衛生署自 1979年才開始進行。早期的患病率只能由各醫

院的臨床病例數來代替。配合肺結核盛行率調查，一共舉行兩次肺癌盛行率調

查，分別是在 1972-3及 1977-8年。目前最好的資料來源，其實是死亡登記之資

料。因為肺癌預後極差，因此用死亡率來探討流行病學狀況，和直接施行盛行率

調查或新病例登記，應該不會有太大的誤差。死前的組織學診斷直到台大醫院自

1952年引進支氣管鏡之後才可以得到相關的資料。1963年林氏曾經對台灣的肺

癌之臨床及流行病學特徵作初步的描述 8，1974年陸等人的研究發現流行病學的

特徵並未改變 9，1984楊等人整合了台灣三十年來的資料報告台灣的特殊經驗

10，1994年李等人由年齡－年代－世代的分析方式來分析台灣肺癌的時間趨勢

11。綜合這些研究可以歸納以下的結論：肺癌的男、女年齡標準化每十萬人口死

亡率，從 1955年的 2.67、1.25人增加到 1991 年的 25.42、10.85人，1998年

的 31.33、14.63人。性比例約保持在 1.6-2.1，四十年來沒有太大的改變，是世

界最低的地區 9,10,12,13。四十年來，男女性肺癌幾乎都增加 12倍。目前在台灣的

癌症死亡率，男性僅次於肝癌；女性則排行第一 13。腺癌佔所有肺癌的比例，四

十多年來始終高居第一。尤其在女性非吸菸者，有更高比例的腺癌患者 10,14。在

同為華人的地區，有相似的性比例及好發腺癌的特徵。而發生率方面，則以西化
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程度較高的新加坡最高，香港次之 12。女性肺癌可歸因於吸菸的比例不高。香菸

的消耗量從 1915年開始增加，1955年以後趨勢平緩 10。根據世代分析的結果，

男性的肺癌之發生率隨著出生世代之增加而急速上昇。而男性在 1931 年出生的

世代，肺癌發生率達到高峰，然後平緩 11，兩者呈現明顯的一致性，而大約經過

20-30年的延遲。在男性 79%的肺癌可歸因於吸菸，但女性只有 15%的肺癌可歸

因於吸菸 14。女性吸菸的比例在一般族群只有 3%。城市和鄉村地區吸菸比例相

似，但肺癌的發生率卻相差四倍；原住民吸菸的比例比平地還高，但肺癌的發生

率相當低 12；再加上性比例偏低，及組織形態以腺癌偏多，這些證據都顯示：雖

然香菸是一個重要因子，但在台灣應該還有另外重要的因子有待發現 10-12,14。 

肺癌之危險因子肺癌之危險因子肺癌之危險因子肺癌之危險因子 

香菸香菸香菸香菸：：：： Doll和 Hill於 1951 年在英國 15，Wynder和 Graham於 1950年在美國 6 大

約同時發表香菸的危害之後，開始許多香菸和肺癌的研究。現在許多研究證實吸

菸是肺癌的主要危險因子，香菸和肺癌有明顯的劑量效應關係，危險性會隨著吸

菸的年數、每天吸菸量、吸入的深度、焦油含量的增加而增加 16,17。在大多數的

國家中，80% 以上的肺癌可歸因於香菸 18。除了吸菸，其他研究也發現二手菸的

危害 18,19，但在中國 20,21或台灣 22卻未發現相關，環境中菸暴露和肺癌的相關頗不

一致 16。雖然吸菸是肺癌的主要危險因子，但它在肺癌的組織學上各次分類上的

作用不同，相較於鱗狀細胞癌，吸菸和腺癌的相關較弱 16,20。68﹪鱗狀細胞癌可

歸因於吸菸，但腺癌只有 20﹪17。不吸菸者，腺癌的比例高於吸菸者 23，特別是
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女性 14。這暗示著除了吸菸以外，尚有其他的危險因子有待發現。 

職業暴露職業暴露職業暴露職業暴露::::石綿是纖維狀的矽酸鹽結晶。1940年代，在加拿大安大略省(Ontario)

因矽肺沈著症而接受補償的病人，似乎有較高的危險性得到肺癌
24。1964年的研

究 25，進一步指出：使用石綿當原料的下游工廠，發生肺癌的危險性也會較高。

最近的研究發現石綿和肺癌具劑量效應的正相關 26-28。在瑞典，石綿造成肺癌的

相對危險性高達十倍；而且和吸菸具有加成的作用；若同時又吸菸，則危險性可

達 80倍 26。除了石綿，暴露於砷的煉鉛礦工人 29、或含砷礦的礦工 30-32、或錫礦

工人 33有較高的肺癌發生。在台灣 34,35、智利 36-38、阿根廷 39，因環境中飲用水暴

露到砷也會增加肺癌的危險性。而且慢性砷暴露會導致肺癌發生率之提高，和吸

菸具有加成之作用。另外因職業暴露到芥子氣 40、鉻 41、鎘 42、矽 43、甲醛 44、

多環芳香碳氫化合物 45也都會增加肺癌的發生率。 

放射線物質放射線物質放射線物質放射線物質：：：：和肺癌最有關係的游離性輻射是氡氣的暴露 46。鈾礦工因礦區內

氡氣的暴露，肺癌危險性較高 47。在中國錫礦工的肺癌，5.5﹪可歸因於氡氣，

9.2﹪可歸因於氡氣和吸菸 33。居家氡氣暴露和肺癌之關係並不一致，低劑量區

且不吸菸者顯示弱或無相關，居家之氡氣暴露高劑量且吸菸者則可能肺癌危險性

較高 48。 

營養因素營養因素營養因素營養因素：：：：許多觀察研究發現肺癌和蔬菜水果攝取有關 49。在女性，肺癌危險

性隨著黃綠色蔬菜攝取量的增加而下降 49,50，有顯著的線性趨勢。而且β-胡蘿蔔

素攝取少和女性肺腺癌的危險性上升有關 51。低葉酸攝取可能增加肺癌的發生
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52。台灣不吸菸的女性，也可見蔬菜的保護作用於肺癌的發生 22，和蔬菜相反，

有研究指出紅肉增加肺癌危險性 50。但也常有研究發現營養素和肺癌的相關很不

一致。 

遺傳易罹癌性遺傳易罹癌性遺傳易罹癌性遺傳易罹癌性：：：：    

疾病史疾病史疾病史疾病史：：：：肺結核病史增加 6倍肺癌危險性 22、增加吸菸調整後的女性肺腺癌危險

性 10倍 51，而慢性支氣管炎增加肺腺癌 2倍危險性 17。有研究指出：肺癌家族

史對肺癌發生的影響，男女有異，在女性有 7倍顯著危險性，但在男性只有兩倍

且不顯著 53。 

代謝異質性代謝異質性代謝異質性代謝異質性：：：：在環境及遺傳的交互作用。致癌物經代謝成嗜電子之活化物質和

DNA形成鍵結物，引起癌基因活化、或抑制抑癌基因、或造成染色體之不穩定，

最終可能形成癌症。個人對癌症的易感受性和這些代謝致癌物酵素基因及 DNA

的修復能力有關，而這些代謝致癌物酵素基因及 DNA的修復基因多數呈多形性

且修飾致癌物的作用，例如細胞色素 P450酵素（CYPs：CYP1A1、CYP2A6、

CYP2D6、CYP2E1、CYP2C9、CYP2C19）修飾肺癌的危險性，雖然結果有些不

一致 54。菸中含有多種致癌物如多環芳香  （PAH）、4-  基聯苯（4-ABP）、安

息香比林（benzo[a]pyrene）。CYP1A1和 2C9及麩  硫轉移酵素（GSTs：M1和

P1）影響 PAH對肺癌的作用。肝內 CYP1A2代謝 4-ABP成致突變物，N-轉乙醯

基酵素（NAT1和 2）也代謝 4-ABP。代謝 benzo[a]pyrene的兩個酵素：  氧化

還原酵素（NQO1）55和微粒體環氧化合物水解酵素（mEM）56的基因多形性影
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響肺癌的發生。還有，P53譯碼子 72多形性和香菸引起的肺腺癌易感受性有關

及調控對環境致癌物的反應 57。 

DNA修復修復修復修復：：：：DNA的修復過程包括移除致癌物和 DNA鍵結的大分子鍵結物、或

是紫外線、氧化損害所引起 DNA的破壞。雖然許多 DNA修復和肺癌的相關尚

有不一致，文獻指出有相關的包括 O6-烷基鳥    -DNA-轉烷基酵素（AGT）58、

甲基鳥    -DNA-轉甲基酵素（MGMT）和 N-甲基    -DNA-糖基化酵素（MPG）

59、hOGG1 60、XPD譯碼子 312Asp/Asp基因型 61。其中 hOGG1可將 8-羥基鳥       

（8-OH-Gua）移除，hOGG1屬鹽基切除修復（BER）62。人類個體因吸菸而來

的 8-OH-Gua量和修復能力有關 63，而 hOGG1的 Ser326Cys基因型和肺癌有關，

相較於 Ser/Ser和 Ser/Cys，具 Cys/Cys基因型者有較高的鱗狀細胞癌和非腺癌危

險性 60，hOGG1基因的漏失也和肺癌有關 64。因此，DNA修復能力的差異可能

是肺癌危險因子 61,65-70。     

其他危險因子在女性其他危險因子在女性其他危險因子在女性其他危險因子在女性：：：：在中國一研究指出 71：女性晚停經增加肺腺癌危險性、

經期短者增加 3倍危險性。接受非避孕雌激素之荷爾蒙補充治療輕微增加肺癌危

險性 72。在生物學上，類固醇的受子出現在肺腫瘤 73-77和肺腺癌 73,77,78上且生殖

史和肺腺癌有關 79，胎兒肺的發展上雌激素也有其作用 80,81。    

女性不吸菸者女性不吸菸者女性不吸菸者女性不吸菸者：：：：在哈爾濱肺癌家族史增加肺腺癌 6倍危險性，在瀋陽增加肺

癌 2倍危險性 21。在美國，生殖系統有關的癌病史及輻射線治療史各增加肺腺癌

4倍危險性 16，且乳癌 82和子宮內膜 83癌患者經長期追蹤有較高的肺癌發生。此
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外，其他危險因子包括：炒菜油煙 21,22,84，廚房的通風（炒菜是否使用抽油煙機）

及炒菜習慣 22,84，煤的使用及室內空氣污染所暴露到煤塵、經常炒炸食物 85。 

 

結語結語結語結語    

肺癌好發且致死率高，由上述可見吸菸是主要危險因子，所以預防的策略首重禁

菸與戒菸，再則早期診斷治療。藉由流行病學特徵的描述及危險因子的探討，可

幫助我們找出高危險群，定出預防和治療的對策。 
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