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非小細胞肺癌使用 EGFR-TKIs 治療所使用之相關分子檢測方法 

黃綉茹 1 、王智鴻 1 、林曉薇 1 、梁哲維 2、李麗娜 1  

天主教輔仁大學附設醫院 1 檢驗醫學科、2 解剖病理科 

摘要 

癌症為國人十大死因之首位，其中又以死於肺癌者最多，標靶藥物的治療使得肺癌

病人的存活率提高，分子檢驗的基因檢測在非小細胞肺癌(non-small-cell lung cancer，

NSCLC)的治療扮演極為重要的角色。2013 年美國病理協會(CAP)、國際肺癌研究協會

(IASLC)與美國分子病理學會(AMP)出版肺癌分子檢驗指引，建議檢體為腺瘤，檢驗時

間 10 個工作天，檢測方法應能夠偵測到已知會發生在至少 1%肺腺癌中的 EGFR 突變。

比較各種分子檢測方法的敏感度與偵測突變能力，桑格定序法(Sanger sequencing)的敏

感度僅有 20%，但仍是傳統上檢測突變的黃金準則。以偵測特定突變的聚合酶連鎖反應 

(PCR)為基礎的檢測方法比桑格定序敏感度高，但只能檢測已知、且分析方法所設計的

突變，無法偵測到所有已知與未知的突變。次世代定序法比桑格定序敏感度高，且可偵

測到 EGFR 與其他基因所有已知與未知的突變，但較昂貴，且需時較久。液態切片(Liquid 

biopsy)的檢測方法目前仍在蓬勃發展中，敏感度約為組織切片的 70~80%。現在已經走

向精準醫學的時代，亦卽根據個人生物特徵，選擇最有效、最安全的藥品治療，我們需

持續關注精準醫學領域的發展，以因應臨床多樣化的檢驗需求。 

 

關鍵詞：標靶藥物、非小細胞肺癌、上皮細胞生長因子受體-酪氨酸激酶抑制劑 

 

癌症為國人十大死因之首位，其中又

以死於肺癌者最多，由於醫藥的進步，標

靶藥物的治療使得肺癌病人的存活率提

高，分子檢驗的基因檢測在非小細胞肺癌

的治療扮演極為重要的角色，也促進精準

醫學、甚至是液態切片(liquid biopsy)的技

術發展。以下就以非小細胞肺癌使用上皮

細胞生長因子受體 -酪氨酸激酶抑制劑 

(Epidermal Growth Factor 

Receptor-Tyrosine Kinase Inhibitors ，

EGFR-TKIs)為主題，簡介肺癌標靶治療的

分子檢驗方法。 

肺癌藥物治療的歷史 

肺癌的組織學可分類為小細胞肺癌

(small-cell lung cancer，SCLC)，和非小細

胞 肺 癌 (non-small-cell lung cancer ，

NSCLC)。其中，非小細胞肺癌又包括腺

癌 (adenocarcinoma) 、鱗狀上皮細胞癌

(squamous cell carcinoma) 與大細胞癌

(large-cell carcinoma)[1]。早在 1970 年代，

科學家即已發現，組織學不同的肺癌對於

不同的治療(包括放射性治療以及化學治

療藥物)，具有不同的感受性[2]。時至今

日 ， 由 於 腫 瘤 驅 動 基 因 突 變 (driver 

mutations)之發現，非小細胞肺癌可進一步

用癌細胞的分子基因變化來分類。驅動基

因突變之定義為主導癌細胞之增生、生存

及擴散之重要基因突變，癌細胞一旦獲得

一個驅動基因突變，就可以開始不正常的

通訊作者：黃綉茹 

連絡電話：(02)8512-8888 ext.28908 

Email：c00451@mail.fju.edu.tw 

連絡地址：24352 新北市泰山區貴子路 69 號 

民國 107 年 5 月受理；民國 107 年 7 月 18 日受理刊登 
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增生[3]。因此，藥物若以這些突變基因的

蛋白質為標靶，即有可能導向癌細胞之死

亡。這個發現被認為是 2002 年「腫瘤基

因成癮(oncogene addiction)」的基本概念

[4]，即原本不斷增生的腫瘤細胞，在移除

了使其成癮且過度表現的腫瘤基因後，腫

瘤細胞就會走向細胞凋亡 (apoptosis)。

2004年首先發現上皮細胞生長因子受體，

即 EGFR (epidermal growth factor receptor)

基因突變的肺癌[5]，隨即成為研究肺癌腫

瘤基因成癮的最佳材料。具有某些特定

EGFR 基因突變的肺癌常為肺腺癌，而且

由於這些肺腺癌對於 EGFR的酪氨酸激酶

抑制劑，即 EGFR-TKI 具有感受性，因此

預後比具有野生型 EGFR基因的肺癌要好。

近期研究顯示，有 EGFR 基因突變之肺腺

癌病人，即使已有遠端轉移，在接受第一

代標靶治療藥物 EGFR-TKI 治療後，仍可

能有二年以上之中位數存活期[6]。不過，

具有 EGFR 基因突變的肺腺癌，有些仍然

有 TKI 的原發性抗藥性[7]，而且肺腺癌即

使原本對於 TKI 敏感，在接受 TKI 治療一

段時間之後，也會發生繼發性抗藥性[8]，

限制了現有 TKIs 的治療效果。 

EGFR 基因突變的生物機制及與 TKI 療

效的關係 

EGFR 屬於受體酪氨酸激酶(receptor 

tyrosine kinase)家族[9]，EGFR 在細胞表面

的部分是受體，在細胞內的部分則是一種

酶，此家族包括 EGFR、ERBB2(又稱

HER2)、ERBB3(又稱 HER3)、ERBB4(又

稱HER4)四個成員。EGFR位於細胞表面，

在正常、未被活化的情況下，EGFR 是單

體(monomer)，當 EGFR 的配體(ligand)，

卽表皮生長因子(epidermal growth factor)

或 轉 形 生 長 因 子 (transforming growth 

factor-alpha)結合到 EGFR 時，原本是單體

的 EGFR 或 EGFR 家族成員會兩兩形成雙

聚體(dimer)，此時 EGFR 位於細胞內之酪

氨酸激酶區上的酪氨酸殘基 (tyrosine 

residues) 會 發 生 自 我 磷 酸 化

(autophosphorylation)，進而活化細胞內一

連串的訊息傳遞路徑，維持細胞的增生與

存活。 

在肺癌細胞，EGFR 的活化突變

(activating mutation) 發 生 在 激 酶 區 域

(kinase domain) 中 ， ATP 結 合 區

(ATP-binding pocket)的外顯子(exon)編碼

區，包含 exons 18~21[11]。EGFR 突變常

呈現異型合子狀態 (heterozygous)，其突

變的等位基因(mutant allele) 也常呈現基

因擴增(amplification)現象[12]。大部份的

EGFR 突變(大於 90%)屬於對 EGFR-TKI

有敏感性之敏感性突變，其中 85%是 exon 

19 缺失(約佔 45%)，或 exon 21 的 L858R

點突變(約佔 40%)。當 EGFR 基因具有

exon 19 缺失或 L858R 點突變等對

EGFR-TKI 有敏感性之突變時，會強化激

酶之活性與變形能力[13]。除了上述的敏

感性突變之外，EGFR 突變還包括抗藥性

突變[11]。相較於野生型 EGFR，帶有敏

感性突變的EGFR會優先與標靶治療藥物

TKI gefitinib (即 Iressa)或 erlotinib (即

Tarceva)結合，而與ATP結合的能力較差，

所以能阻斷酪氨酸激酶的活化[14, 15]。帶

有 EGFR 突變者，約佔所有東方非小細胞

肺癌病人的 30~40%，相反地，只佔所有

西方非小細胞肺癌病人的 10%左右[16, 

17]。因此，東方人對 EGFR-TKI 治療的反

應比較好。 

目前，無論在國內或國外，腫瘤科醫

師均建議，新診斷為第四期非小細胞肺癌

之病人，均應先作腫瘤組織的分子檢測，

包括 EGFR 以及其他的基因突變，如：間

變性淋巴瘤激酶  (anaplastic lymphoma 

kinase，簡稱 ALK)基因。根據基因檢測結

果以選擇藥物治療，若檢測結果未發現

EGFR 突變，則以化學治療為優先；若檢

測結果 EGFR 發生突變，又可依據突變位

置做藥品選擇，如在EGFR exon 19與 exon 

21發生突變，可以選擇 gefitinib或 erlotinib

治療，待 gefitinib 或 erlotinib 治療失敗後

或 EGFR 突變位置在 exon 20 則可改用



雙北檢驗醫學雜誌 

第四卷 第一期 

6 
 

afatinib 治療。當病人已使用化學療法但疾

病惡化時(可能發生 EGFR 突變)，再開始

給與標靶治療 (圖一) [9,19,20]。 

檢測 EGFR 基因突變的方法 

2013 年美國病理協會、國際肺癌研究

協 會 與 美 國 分 子 病 理 學 會 出 版 了

「 Molecular Testing Guideline for the 

Selection of Lung Cancer Patients for EGFR 

and ALK Tyrosine Kinase Inhibitors」[21]，

作為肺癌病人檢測 EGFR 與 ALK 基因突

變的指引。2015 年最新的「World Health 

Organization Classification of Tumors of the 

Lung, Pleura, Thymus and Heart」第四版發

行，加入肺癌分型的分子檢驗新觀念。以

上這些指引統整於表一[20] 

檢體要求 

實驗室依照醫師的醫令與取得的檢

體進行檢驗，收到的檢體種類與品質會影

響檢驗結果。依據 CAP/IASLC/AMP 的指

引，檢測 EGFR 突變的檢體可以是細針抽

吸(fine-needle aspiration)、粗針切片(core 

needle biopsies)或手術切除標本(resection 

specimens) [21]。腫瘤最小量取決於檢測

EGFR 突變方法的敏感度，每個實驗室都

應建立其使用方法之敏感度。任何檢測技

術應可偵測含有至少 50%腫瘤細胞的檢

體，使用更敏感的方法以偵測含有 10%腫

瘤細胞的檢體則更好。此外，檢測方法應

能夠偵測到已知會發生在至少 1%肺腺癌

中的突變。福馬林固定且石臘包埋、新鮮

冷凍或酒精固定的檢體都適合以 PCR 為

基礎的 EGFR 突變檢測法，但以鹽酸脫鈣

溶液和重金屬固定液處理過之骨轉移檢

 
▲圖一 EGFR 酪氨酸激酶區域中酪氨酸激酶抑制劑的敏感性突變[20]。已核准的 TKI

劑量為 Gefitinib 每日 250 mg，Erlotinib 每日 150 mg (此二者為第一代 EGFR-TKI)；

Afatinib 每日 40 mg (第二代 EGFR-TKI)；Osimertinib 每日 80 mg (第三代 EGFR-TKI)。

最 常 見 的 Exon 19 deletion 是  delE746_A750 ( 發 生 在 LREA motif ， 即

leucin-arginine-glutamic acid-alanine 結構中，造成 LREA motif 缺少)。T790M+SM*：

有 T790M 突變者對於 osimertinib 有敏感性; 一半以上對於 Gefitinib、Erlotinib 或

Afatinib 的繼發性抗藥性是因為 T790M 突變而造成。C797S+T790M+SM**：有 30%是

因為 C797S 突變而造成 Osimertinib 的抗藥性。 
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體則不適合檢測 EGFR[20,21,22]。 

由於 70%以上的肺癌病人在發現肺

癌時已屬晚期，所以經常是以細胞學檢體

來診斷的[22]。經支氣管細針抽吸切片

(transbronchial needle aspiration)、支氣管

刷拭、支氣管沖洗液(bronchial brushings 

and washings)檢體都可用來做 EGFR 的檢

測[23,24,25]。次世代基因定序(NGS)可增

加支氣管肺泡灌洗液 (bronchoalveolar 

lavage)與胸水檢體 EGFR 突變檢測的敏感

度[26]。因此，細胞學陽性之胸水檢體必

須常規製作細胞塊(cell block)，以進行分

子檢測。 

EGFR 基因突變的檢測方法 

染色體分析(karyotype)與螢光原位雜

交(FISH)不適用於 EGFR 突變檢測，因為

EGFR 突變不是點突變就是不同大小的缺

失，染色體分析或螢光原位雜交不夠敏感，

偵測不到這樣的突變[20]。此外，也不推

薦使用免疫化學染色(IHC)，因為一般抗體

的敏感性與專一性不夠好。由於大部份

EGFR 突變集中在 exons 18~21，傳統上是

使用定序法來檢測突變，桑格定序法可檢

測已知與未知的突變，然而對於偵測等位

基因頻率(allele frequency) <20%之突變，

桑格定序法的敏感度本來就不高，因為在

相同的反應中會同時偵測到正常與突變

的等位基因的關係。假設腫瘤中所有的腫

瘤細胞皆有突變，且突變是單一等位

(monoallelic，即兩股 DNA 之 allele 均有突

變)，則檢體內腫瘤細胞的含量也至少要占

所有細胞的 40%，桑格定序法才有可能偵

測到[27]。反之，若腫瘤細胞只有一株次

植株(subclone)細胞帶有突變等位基因，桑

格定序的敏感性會更低。儘管它的敏感性

低，桑格定序仍然是目前檢測突變的黃金

準則(gold standard)。另一種定序技術焦磷

酸定序(pyrosequencing)，有比桑格定序更

高的敏感性，能偵測到等位基因頻率 10%

表一 CAP/IASLC/AMP 有關非小細胞肺癌 EGFR 檢測之指引總結[20] 

1. 檢測 EGFR 基因突變的目的是選擇對肺腺癌最有利的 TKI 或其他治療。 

2. 所有肺腺癌均必須作此檢測，無論臨床特徵為何(如: 有無吸菸)。 

3. 檢測時機: 

A. 診斷時: TNM 第 4 期病人必須作; TNM 第 1 至 3 期病人可考慮作。 

B. 復發或惡化時: 病人為 TNM 第 1 至 3 期，且先前未作過。 

4. 檢體: 

A. 原發或轉移性病灶。 

B. 福馬林固定與石臘包埋、新鮮冷凍或酒精固定的檢體。 

C. 避免使用脫鈣溶液。 

D. 可使用細胞學檢體。 

5. A. 在完成病理診斷後須於: 

24 小時內送交內部分子實驗室，或於 3 個工作天內送交外部分子實驗室檢

測。 

B. 檢測結果應於收到檢體 10 個工作天內讓客戶知道。 

6. A. 實驗室須有能力在含有 50%以上癌細胞之檢體中檢測出突變。 

B. 檢測方法應能偵測所有曾被報告過、在≧1%肺腺癌中出現過的 EGFR 突變。 

C. 不宜使用免疫化學染色 (IHC)、螢光原位雜交 (FISH)或呈色原位雜交 

(CISH)法。 
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之突變，相當於檢體內腫瘤細胞的含量為

20% [28]。然而它能讀取的長度很短 (單

次最多只可定序 30 bp，桑格法可定序約

700 bp)，且分析資料較困難。 

以偵測特定突變的聚合酶連鎖反應 

(PCR)為基礎的檢測方法比桑格定序敏感

性更高(能偵測到 1%的等位基因頻率)，但

只能檢測已知的突變。通常這些方法是用

來偵測最常見的突變，例如 L858R 和 exon 

19 缺失。然而因為 EGFR 的突變散佈在 4

個外顯子(exons)中，並非僅限於 L858R 突

變與 exon 19 缺失，故以 PCR 為基礎的方

法無法偵測到所有已知與未知的突變。因

此就產生了多重 PCR 分析法，以同時偵測

多個突變[20]。這些分析法中，有些是利

用即時 PCR (real-time PCR) 技術，例如

Cobas EGFR mutation test v2(Roche 

Molecular Systems, Pleasanton, CA)，每次

可檢測 30 個檢體，共偵測 42 個 EGFR 突

變； Therascreen EGFR RGQ PCR Kit 

(Qiagen, Hilden, Germany)，每次可檢測 7

個檢體，共偵測 29 個 EGFR 突變。以上

兩個方法與桑格定序比較，Cobas 有 89%

一致性，Therascreen 有 88%一致性[29]。

對於上述檢測法，美國 FDA 所核准的診

斷適應症隨著藥物而不同，Therascreen 

EGFR RGQ PCR Kit 可用於 gefitinib 和

afatinib 的使用，Cobas EGFR mutation test

可用於 erlotinib 的使用，而 Cobas EGFR 

mutation test v2 則可用於 osimertinib 的使

用[20]。 

次 世 代 定 序 (next-generation 

sequencing, NGS)可檢測單一核苷酸變異

(SNP)、套數(copy number)變異與基因重組，

亦可檢測已知與未知的突變，且可同時檢

測多個基因的上述變化[30]。因此，在基

因分析領域，次世代定序已逐漸取代了其

他的技術。次世代定序也最適合用來檢測

EGFR 基因之已知突變與發現新突變，例

如，EGFR 的 C797S 突變，此突變發生在

有 T790M 突 變 ， 然 而 卻 在 第 三 代

EGFR-TKI osimertinib 治療過程中產生抗

藥性的肺癌 (具有 T790M 突變之肺癌原

本對 osimertinib 是有敏感性的) [31]。次世

代定序亦在對第二代 EGFR-TKI afatinib

治療有反應的肺腺癌發現新的 EGFR激酶

區重複(EGFR kinase domain duplication) 

[32]，並曾在對第一代 EGFR-TKI erlotinib

治療有反應的肺腺癌發現 EGFR-RAD51

和 EGFR-PURB 的基因重組[33]。次世代

定序比桑格定序敏感度高，有些次世代定

序技術可偵測到 0.1%的等位基因頻率 

[34]。不過，次世代定序仍然是花費時間

的技術，需要 10~30 天完成分析結果，依

據實驗室檢測基因模組的大小與運算流

程不同而有異。而且成本很高。若定序檢

測模組、分析時間與成本可以符合臨床需

求，將來有可能逐漸取代其他分析基因的

技術。 

液態切片(Liquid Biopsy) 

液態切片檢測週邊血液中，來自細胞

凋亡、壞死細胞或主動分泌胞外體

(exosomes) 至血液中的循環腫瘤細胞

(circulating tumor cells，CTCs)與游離 DNA 

(circulating free DNA，cfDNA)，是非侵入

性的血液檢驗。與傳統病理切片不同的是，

液態切片可同時捕獲多處腫瘤生長的情

況[35]。檢測 EGFR 突變也可使用高敏感

性的方法分析循環腫瘤細胞或游離 DNA，

可彌補病理切片的不足，特別是在腫瘤細

胞量不足夠萃取 DNA，或病人不適合接受

切片檢查時[35]。與組織切片比較，在檢

測 T790M 突變時，游離 DNA 或循環腫瘤

細胞沒有偵測到 20~30%的突變 [36]。

Cobas® Mutation Test v2 是第一個通過美

國 FDA 核准的游離 DNA 檢驗試劑，在

FASTACT-2 臨床試驗中曾被用來偵測血

漿中游離 DNA 的 EGFR 活性突變，其敏

感度為 75%，特異度為 96% [37]。而在

AURA 臨床試驗  (NCT01802632) 中，

Cobas® Mutation Test 與 BEAMing digital 

PCR 平台，在偵測對 EGFR-TKI 有敏感性

的突變(如 L858R、exon 19 缺失)方面，敏
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感度(82-87%)與特異度(97%)均佳。但在偵

測T790M (對EGFR-TKI有抗藥性)突變方

面，敏感度(73%)與特異度(67%)較低 [38]。

目前游離 DNA 或循環腫瘤細胞的檢測研

究仍在蓬勃進行中，將來若此種非侵入性

檢體結合快速發展的檢測方法，再配合腫

瘤組織的基因檢測，有希望進入臨床常規

檢驗中[20]。 

結語 

科技日新月異，肺癌已有愈來愈多標

靶藥物可用，也發展出許多分子檢驗方法

作基因檢測，輔助診斷，是醫師重要的用

藥依據。除了標靶治療之外，近年來免疫

療法也是癌症治療最熱門的領域，2015 年

發現，PD-1 抑制劑 Nivolumab 與

Pembrolizumab 等免疫抗體藥物，除了用

來治療黑色素瘤外，也可用於肺癌之治療。

現在已走向精準醫學的時代，根據個人生

物特徵，選擇最有效、最安全的藥品治療。

如何在有限的腫瘤細胞百分比，與低等位

基因頻率(allele frequency)的檢體中檢測

到 EGFR 突變，與檢體 DNA 的品質、分

子檢驗方法、人員操作等密切相關。醫檢

師與醫師若始終抱持不能放棄的態度，還

是有機會得到漂亮的報告讓病人獲得適

當的治療。我們需要持續關注精準醫學領

域的發展，以因應臨床多樣化的檢驗需

求。 
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久坐工作型態對新陳代謝症候群（MS）五項指標（WC；BP；FPG； TG； 

HDL-C）之影響探討-以大台北地區計程車司機為例 

陳銘樹 1,2,5、陳依房 1、魏雅慧 1、劉宣吟 1、東郁庭 1、吳彥雯 3,4、尤則雅 5、湯惠斐 2,6* 

 
1 亞東技術學院 醫務管理系、2 新北市醫檢師公會 理監事會 

3 亞東紀念醫院 心臟血管中心 心臟內科、4 國立陽明大學 醫學系 
5 亞東紀念醫院 健康管理中心、6 亞東紀念醫院 臨床病理科 

摘要 

本研究以年度健檢資料庫，比較計程車駕駛員與不同職業別的受檢者對於新陳代謝

症候群（MS）及其構成要件的五大檢測指標（含 WC；BP；FPG；TG；HDL-C）之差

異，主要探討久坐工作型態的計程車司機是否為罹患 MS 的高危險群。 

研究對象為台灣北部的計程車司機，排除女性司機後共計有 492 位男性駕駛員

（55.74 ± 8.19），使用民國 2015 年財團法人演譯基金會美兆健康資源中心資料庫之會

員年度健檢資料庫對照亞東醫院計程司機年度體檢資料，並挑選不同類型的職業別共計

8,117 名受檢者進行比較與統計分析。 

研究結果顯示「計程車司機」罹患 MS 的比例顯著高於「各類職業別」健檢受檢者

（P=0.036），及與其社經地位較接近的「一般勞工」（P=0.002），兩者都達到統計上的

顯著差異。本研究有以下 3 點重要的發現：1.MS 的罹病率會隨者年齡增加而增加，而

計程車司機在 55歲-65歲有明顯的上升趨勢，且顯著高於其他職類。2.不管任何年齡層，

「計程車司機」與健檢資料庫中「各類職業別」受檢者相比較，MS 罹患率均顯著較高，

含 WC、BP、TG、HDL-C 四項的平均值都顯著高於「各類職業別」的受檢者（P<0.001）。

3.但研究發現健檢資料庫中，各類職業別的受檢者，空腹血糖值（FPG）大多顯著高於

「計程車司機」。 

本研究證實了久坐型態的計程車駕駛員是罹患 MS 的高危險族群，不管任何年齡層，

除了 FPG，其他四項指標都顯著高於其他職類，FPG 的結果令我們感到意外，這點值

得後續研究進一步探討。 

 

關鍵詞：新陳代謝症候群（MS）；空腹血糖值（FPG）；三酸甘油酯（TG）； 

高密度脂蛋白（HDL-C）；腰圍（WC）；血壓（BP） 

 

研究動機 

近年來由於經濟日新月異的發展、社

會多元化與醫療科技的進步，使人們的生

活型態和疾病型態產生重大改變。人們的

生活型態、環境、飲食、行為與過去比較

有明顯的西化。飲食西化之下，速食餐廳

的流行，人們外食的情況越來越普遍，高

油脂、高熱量、高糖份的飲食型態與缺乏

通訊作者：湯惠斐 

聯絡電話：02-89667000 # 1153 

Email：beautytang@mail.femh.org.tw 

聯絡地址：220 新北市板橋區南雅南路二段 21 號 

民國 107 年 3 月受理；民國 107 年 7 月 31 日受理刊登 
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適當的身體活動，導致肥胖產生。然而研

究顯示久坐行為、身體活動減少與代謝症

候群的風險呈正向關係（Wijndaele et al., 

2009）。 

依據我國「2013~2014 年國民營養健

康狀況變遷調查」，19 歲以上成人過重及

肥胖盛行率為 43%，其中男性比率為

48.9%、女性比率為 38.3%。台灣的肥胖率

是亞洲之冠，由此可知肥胖在台灣已經是

一件很嚴重的問題。肥胖不是病，但是體

重過重及肥胖會導致許多慢性病，包括代

謝性疾病、高血脂、高血糖的發生（顏郁

晉等，2007）。因此肥胖是不可忽視的問

題。 

代謝症候群（metabolic syndrome；

MS）是疾病臨床前期的一個徵兆，指同

時有多個與糖尿病及心血管疾病相關之

危險因子聚集的現象，包括腹部肥胖、高

血糖、高血壓及血脂異常。代謝症候群雖

然不是一種疾病，但卻是代表健康出現問

題的一大警訊。從 105 年台灣地區十大死

亡排行來看，代謝症候群所引起的疾病就

占了四項：心臟疾病（12.07%）、腦血管

疾病（6.87%）、糖尿病（5.78%）、高血壓

疾病（3.41%）。（內政部統計處，2017）。 

根據 105 年 10 月交通部統計處公布

104 年計程車營運狀況調查，全國計程車

數量計 8 萬 6,979 輛，其中臺北市計程車

登記數量計 2 萬 8,857 輛最多，新北市計

程車登記數量計 2 萬 5,555 輛為次多，兩

者合計占 59.1%。另依據交通部 105 年「民

眾日常使用運具狀況調查」結果顯示，臺

灣地區民眾外出時，2.2%旅次使用運具為

計程車，若以四大地區來看，北部地區使

用運具為計程車高居 3.6%，為其他地區之

冠（交通部統計處，2016）。由此可知北

部地區民眾在日常生活中對計程車的需

求比其他地區高。 

根據中央通訊社報導顯示，台中市一

名計程車司機每天長時間久坐開車、生活

日夜顛倒，常以超商食物果腹，由於這名

司機因白天競爭太激烈，只好從下午 4、5

時工作至凌晨 6 時，平均每天工作 13 到

14 個小時，並經常以便利商店的食物及不

健康的食物果腹，長期不良的生活方式導

致嚴重的內分泌失調，在一年半內體重急

速增加 20 公斤（中央社，2017）。 

依據交通部統計處 104 年計程車營運

狀況調查結果，專職計程車駕駛人平均每

月淨收入計 2 萬 7,130 元。但已這樣的薪

水在大台北地區生活，是不足應付的，計

程車司機為了賺取更多收入，增加行車時

間，同時增加久坐時間導致影響身體的健

康，也造成罹患新陳代謝症候群機率增加。

根據交通部統計處 104 年計程車營運狀況

調查報告結果顯示計程車司機平均年齡

超過 50 歲，平均每天營業時數（扣除中

途休息、吃飯時間）為 9.7 小時（交通部

統計處，2016）。  

計程車司機因長期不良的生活習慣

還有工作環境，常常導致自己健康狀況越

來越差，再加上長期久坐不運動，腰圍超

過正常指標，也會因工作的特殊性，比一

般民眾更容易罹患高血壓、糖尿病、心血

管疾病等慢性病。 

文獻探討 

代謝症候群 

從醫療的角度來看，代謝症候群的概

念被提出來，是基於預防醫學及健康促進

的立場，目的在提前警告病人健康狀況出

現警訊，應儘早預防疾病發生。當忽略這

些警訊時，就有可能發生胰島素阻抗、葡

萄糖耐受性不良、高血脂症、高血壓、肥

胖、血液凝固異常、高尿酸血症等。之後

更容易發生嚴重的併發症，如糖尿病、腦

中風、血管硬化、心肌梗塞、癌症、肝纖

維化或肝硬化等。（蔡兆勳、陳慶餘，2006），

故代謝症候群並不是一個特定的疾病，而

是一種疾病前期的狀態，在單一症狀出現

異常時，就要檢查有無其他危險因子存在，

不僅針對已發生疾病進行積極治療，更要

預防其他疾病的發生，以免成為新陳代謝

高危險族群。 



雙北檢驗醫學雜誌 

第四卷 第一期 

14 
 

國民健康署定義代謝症候群判定標

準，以下五項組成因子，符合三項（含）

以上即可判定為代謝症候群（衛生福利部

國民健康署，2015）： 

1. 腹部肥胖：男性的腰圍≧90cm（35吋）、

女性腰圍≧80cm（31吋）。 

2. 高血壓：收縮壓≧130mmHg 或舒張壓

≧85mmHg。 

3. 高血糖：空腹血糖值≧100mg/dL。 

4. 高密度脂蛋白膽固醇：男性<40mg/dL、

女性<50mg/dL。 

5. 三酸甘油酯：≧150mg/dL。 

依據國民健康署代謝症候群防治工

作手冊指出，若以 NCEP ATP Ⅲ為代謝症

候群判定標準，以下圖為各國男女代謝症

候群盛行率（圖 1）： 

而根據國民健康署 2007 年台灣地區

高血壓、高血糖、高血脂之追蹤調查研究

顯示：國人代謝症候群盛行率：20 歲以上

為 19.7%（男 20.3%，女 19.3%），且隨年

齡上升而有增加的趨勢。以下為性別與各

年齡層代謝症候群盛行率比較（表 1）。 

研究方法 

綜觀以上有關計程車司機與新陳代

謝症候群的相關文獻，計程車駕駛員確實

是值得進一步探討健康狀態的研究對象，

 
▲圖 1：各國新陳代謝症候群之男女盛行率 

 

表 1：性別與各年齡層代謝症候群盛行率 

性別 年齡(歲) 
代謝症候群盛行率 

過高人數 (人) 過高比率 (%) 

男性 

19-30 10 8.2 

31-44 34 22.7 

45-64 99 32.3 

65↑ 129 44.5 

*全部人數 272 25.7 

女性 

19-30 2 2.2 

31-44 16 7.7 

45-64 95 30.7 

65↑ 158 57.3 

*全部人數 271 20.4 
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然而過去相關研究並未提供較完善的比

較-不同職業別與計程車駕駛員的健康狀

態，故本研究希望能透過年度的健康檢查

報告，比較不同職業別工作者相較於計程

車司機對於新陳代謝症候群罹病風險與

嚴重程度。有鑑於計程車駕駛員需負擔乘

客生命安全與行駛中其他用路者之安全，

且新陳代謝症候群的發生與駕駛員的生

活習性息息相關。 

研究計畫主要目的在於探討久坐為

主要工作型態的計程車駕駛員與不同職

業別工作者之健康狀態差異，為減少部分

人口學變項與社經地位的干擾，本研究控

制性別與年齡區間後主要探討居住在大

台北地區（包含台北市與新北市）的受檢

者。本研究以計程車司機為實驗組，對照

組為相同居住地區，相同年齡層與性別的

其他職業工作者對於新陳代謝症候群的

罹病風險與嚴重程度。 

本研究內容採用亞東醫院民國 104年

居住在大台北地區計程車司機在亞東醫

院進行計程車司機專案健檢資料（實驗組）

及民國 104年財團法人演譯基金會美兆健

康資源中心資料庫之會員健檢資料（對照

組），串連兩資料庫之資料進行分析為本

研究對象。 

研究工具 

本研究共分成兩部份，第一部分是透

過取得的研究所需的健康資料庫進行受

檢者的基本資料、職業別、各項血液檢查

報告（包含代謝症候群判定標準的五項組

成因子）以分析罹患新陳代謝症候群風險

與嚴重程度。第二部份為分析以計程車司

機為主的實驗組與美兆健檢資料庫的其

他高風險職業別的工作者，對於罹患新陳

代謝症後群與其五大危險因子的檢查指

標差異比較，進而找出以中、高齡駕駛員

為職業的健康促進方案與改善健康狀態

的建議。 

因本研究實驗組與對照組的主要分

析數據，其中量測血壓（BP）與腰圍（WC）

的儀器設備，均有通過量測追溯的外部驗

證，並有定期校正，抽血資料雖來自兩個

不同的臨床實驗室，兩個實驗室均已通過

ISO-15189 的臨床檢驗國際品質認證，分

別說明兩個實驗室所使用的生化檢驗儀

器設備與分析方法，實驗室計程車司機的

生化檢驗（FPG；TG；HDL-C）採用日本

Hitachi-7600自動生化檢測儀器，對照組

的健檢生化檢驗（FPG；TG；HDL-C）在 2005

年前一樣採用 Hitachi-7600 同款儀器；

自 2006 年後更換為日本 Toshiba-C8000

的自動生化檢測儀器，檢驗數據的生物參

考區間數值與檢驗報告單位均已調整為

相同，實驗組與對照組三項生化檢驗的方

法學與原理相同。 

研究限制 

本研究有以下三點研究限制，分述如

下： 

1. 本研究所使用的計程車之資料庫，男

性492位（93.7%），女性33位（6.3%），

因女性人數過少，故本研究未探討女

性。 

2. 因本研究計程車資料庫缺乏教育程

度變項，依交通部統計處 2016 年顯

示計程車教育程度大學以下所佔的

比例超過八成（表 2），為使研究的兩

母體的人口學相近，將美兆健檢資料

庫的教育程度排除大學以上。 

3. 我們參考過去相關研究發現，皆有提

到婚姻狀況、經濟狀況、生活習慣（喝

酒、抽菸、吃檳榔）等，但本研究統

計分析部分並未放入這些變項，其原

因為受限於本研究所使用之資料庫

為次級資料庫，因此，此資料庫並無

上述所提到的相關變項。 
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研究對象 

本研究屬橫斷性研究，串連兩個資料

庫以研究樣本之年齡、性別、職業別及血

液生化值與生理指標等資料，分析樣本共

有 18,528 人（男性 10,331 人、女性 8,197

人）。 

本次的計程車樣本來自新北市交通

局與衛生局每年提供給計程車司機的年

度健檢資料，其他職業別受檢者資料為財

團法人演譯基金會美兆健康資源中心資

料庫之會員健檢資料，職業別分為軍、家

管、其他、學生（高中職、國中小）、學

生（專科大學以上）、專門職（律師、老

師、會計師、醫師、護士）、技術職（工

程師、建築師、程式師）、管理職（中高

階主管政府及民營單位課長以上主管）、

銷售職（業務、店員）、服務職（餐飲、

觀光、旅遊、美容美髮、運輸司機）、事

務職（政府及民營單位文書、會計、秘書、

一般事務行政事務）、勞務（勞力工作者）、

自營（農林漁牧）、自營（10 人下工商企

業）、自營（10 人以上工商企業）、藝術工

作者、兼職（無專職工作）、退休、待業

中等職類。  

本研究篩選條件如下： 

1. 初步分析計程車司機的健檢資料，男

性有 492 位（93.7%）、女性有 33 位

（6.3%），由此可知計程車司機以男

性居多，故排除女性。兩資料庫(計程

車與美兆健檢資料庫)皆排除女性，共

8197 位。 

2. 排除教育程度為專科、大學和研究所，

共 11,167 位。 

3. 初步分析美兆健檢資料庫，部分職業

人數過少、故排除探討。最後選取的

職業別為：15(管理職)、19(勞力工作

者)、20(農林漁牧)、21(自營業)、22(自

營業)、25(退休人員)。篩選研究對象

流程如（圖 2）所示。 

研究對象 

根據資料分析的結果與發現，本研究

提出幾點重要的結論與建議，分別敘述如

下，研究結果顯示，從（圖 3）中可看出，

計程車職業別受檢者與美兆健檢資料庫

各職業別的受檢者，在不同年齡層中，罹

患 MS 的比率有明顯的差異，尤其是年齡

層在 56-60 歲、61 歲以上的族群，計程車

司機罹患 MS 的比率上升的趨勢顯著高於

其他職類別，這可能是因為計程車司機是

久坐為主的工作型態，年紀越大表示可能

工作年資也較久，因此更容易罹患 MS，

因此計程車高年齡層比起一般民眾更容

易罹患 MS。 

我們進一步將各計程車司機與美兆

健檢資料庫中的各種職業別受檢者，針對

有無罹患代謝症候群（MS）的比率進行

卡分檢定，並進一步針對 MS 的五項危險

因子指標，包含：腰圍（WC）、血壓 BP

表 2：專職計程車駕駛人基本資料 單位:% 

項目別 102 年底 104 年底 項目別 102 年底 104 年底 

按性別分 
 男 
 女 
按年齡分 
 20~未滿 30 歲 
 30~未滿 40 歲 
 40~未滿 50 歲 
 50~未滿 60 歲 
 60~未滿 65 歲 
 65 歲及以上 

100.0 
96.7 
3.3 

100.0 
0.7 
4.6 

21.5 
45.7 
19.8 
7.6 

100.0 
97.1 
2.9 

100.0 
1.2 
6.1 

23.7 
42.4 
20.5 
6.0 

按教育程度分 
 國小及以下 
 國（初）中 
 高中（職） 
 專科 
 大學及以上 
 

100.0 
17.4 
28.5 
43.8 

7.6 
2.8 

 

100.0 
9.8 

31.1 
46.2 
9.9 
3.0 

 

平均年齡(歲) 54.3 52.7 
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（收縮壓 SBP、舒張壓 DBP）、血糖 FPG、

三酸甘油脂 TG、高密度脂蛋白 HDL 共五

項，將其（平均值 ± 標準差）進行獨立

樣本 T 檢定，如下（表 3）所示。 

 

▲圖 2：研究流程圖 

 
▲圖 3：計程車與美兆健檢資料庫職業有 MS 的比率 

註：原年齡分組 66↑計程車司機的人數為 26 人，未達統計所需基本樣本數，故將年齡

分組 61-65 與 66↑合併，以達統計所需基本樣本數。 

排除筆數 

（n = 18546） 

排除筆數 

（n = 182583） 

排除筆數 

（n = 690） 

美兆及計程車健檢資料庫 

（n = 203424） 

進行新陳代謝與五大指

標統計分析 

刪除相關變項之遺漏值 

（n = 184878） 

 

篩選 104 年教育程度 

高中職以下之男性 

（n = 2295） 

篩選職業別 

（n = 1605） 
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從研究結果來看，不分年齡層的計程

車司機總共有 492 人，美兆健檢資料庫中，

各類職業別受檢者總人數為 1113 人，計

程車司機與各類職業別受檢者在不分年

齡層的情況下比較，顯示罹患 MS 的計程

車人數為 169 人（34.35%），各類職業別

受檢者為 324 人（29.11%），達統計上的

顯著差異（P = 0.036<0.05），其中五項危

險因子中，除了TG沒有達到統計顯著外，

其餘四項指標，包含 WC、BP、FPG、HDL，

均達到統計上的顯著差異，且 P 值為 

<0.001。 

本次研究結果顯示「計程車司機」罹

患新陳代謝症候群 MS 的比例顯著高於

「各類職業別」健檢受檢者（P=0.036），

及與其社經地位較接近的「一般勞工」

（P=0.002），兩者都達到統計上的顯著差

異。本研究有以下 3 點重要的發現： 

1. MS 的罹病率會隨者年齡增加而增加，

而計程車司機在 55 歲-65 歲有明顯的

上升趨勢，且顯著高於其他職類受檢

者。 

2. 不管任何年齡層，「計程車司機」與

美兆健檢資料庫中「各類職業別」受

檢者相比較，MS罹患率均顯著較高，

含 WC、BP、TG、HDL 四項的平均

值都顯著高於「各類職業別」的受檢

者，其中 WC、BP、HDL 三項達到統

計上十分顯著的差異 （P<0.001），綜

觀上述這些數值，可以了解計程車各

項數值都比美兆健檢資料庫中各職

業高，因此我們推論計程車是罹患

MS 的高風險群， 

3. 研究分析結果發現，美兆健檢資料庫

中，各類職業別的受檢者，其空腹血

糖值（FPG）大多顯著高於「計程車

司機」。 

討論與建議 

綜觀上述研究結果的統計分析資料，

本研究針對上述三點結論進行初步的研

究討論如下： 

1. 計程車罹患 MS 的比例，在統計上顯

著高於美兆健檢資料庫中的各類職

業別受檢者，我們推估可能與其久坐

的工作型態與生活習慣有關。 

2. 在不分年齡層的狀況下，計程車司機

在 MS 的五大危險指標中，有四項指

標都高於美兆健檢資料庫中各類職

業別受檢者，且達統計上十分顯著的

差異，包含另一項沒有達到統計顯著

的指標，也呈現相對較差的趨勢，我

表 3：探討不分年齡層計程車與美兆健檢總職業之描述性統計結果 

項目 計程車 N1 (%) 美兆各類職業 N2 (%) T / X2  P 

新代症候群 MS  492(100)  1113(100) 2.107 0.036* 

Y 有(%) 34.35% 169 29.11% 324   

N 無(%) 65.65% 323 70.89% 789   

WC 腰圍 87.96 ± 9.101 490 85 ± 8.342 1113 4.637 <0.001*** 

BP 血壓       

DBP 舒張壓 83.67 ± 10.424 491 78.03 ± 10.456 1113 9.974 <0.001*** 

SBP 收縮壓 135.07 ± 15.733 491 123.13 ± 17.076 1113 13.218 <0.001*** 

FPG 血糖 101.12 ± 32.821 491 109.75 ± 24.029 1113 -5.241 <0.001*** 

TG 三酸甘油酯 150.16 ± 86.915 491 143.41 ± 112.419 1113 1.185 0.192 

高密度脂蛋白 48.79 ± 11.833 491 52.38 ± 12.666 1113 -5.458 <0.001*** 

註：*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 
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們推估可能是計程車的飲食習慣、不

良生活習慣（熬夜），導致他們成為

MS 高危險群。 

3. 美兆健檢資料庫中，各類職業受檢者

在飯前血糖（FPG）數值的平均值顯

高於計程車司機，這表示計程車司機

罹患第二型糖尿病的風險，可能低於

其他職業別的民眾，這點十分有趣，

值得後續研究者進一步探討。 

本研究證實了久坐型態的計程車駕

駛員是罹患 MS 的高危險族群，不管任何

年齡層，除了 FPG，其他四項指標都顯著

高於其他職類，計程車司機因工作繁忙、

生活緊湊，三餐多以外食為主，導致腰圍

較粗，血壓與 TG 較高，成為新陳代謝症

候群的高危險群，因此我們提出了以下建

議： 

1. 政府相關部門（包含國健署與交通部）

應編列預算，增加計程車司機年度健

檢項目並追蹤管制 MS 高危險族群。 

2. 可透過執行專案檢查的醫療院所介

入計程車高危族群進行分級管理與

後續追蹤（如四癌篩檢的陽性追蹤機

制）。 

3. 提供各計程車駕駛員更多元的量測

血壓場所（如車行）、穿戴式設備或

開發相關的 APP，協助計程車司機更

容易做好自我的健康管理。 
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從血癌病患中偵測出一罕見 HLA-B*15:58 基因型 

張嘉玲、林俊瑛 

國立臺灣大學醫學院附設醫院檢驗醫學部 

摘要 

我們在一位血癌病患進行骨髓移植前配對 HLA 定序分型檢驗時，偵測到一罕見

HLA 基因型（rare allele)，HLA-B*15:58。HLA-B*15:58 首度於 1999 年被發表並命名，

來源是一位中國北方的男性。與 HLA-B*15:58 最相近的基因型為 HLA-B*15:30，兩者

僅在外顯子 3(exon3)有ㄧ個核苷酸不同，其餘外顯子 1-7 的序列都相同。B*15:58 是

B*15:30 的第 419 個核苷酸由 A 變為 T，造成第 116 個胺基酸由酪胺酸(tyrosine)變為苯

丙胺酸(phenylalanine)。我們在病患的一位兄弟姊妹中也偵測到 HLA-B*15:58，由病患

及其兄弟姊妹的 HLA 型別，我們可以推斷出和 HLA-B*15:58 相關的單套型(haplotype)

為：HLA-A*11:01- B*15:58- C*01:02-DRB1*11:01-DQB1*03:01。 

 

關鍵詞：HLA、罕見基因型、單套型、等位基因、急性骨髓性白血病 

 

前言 

HLA-B*15:58是HLA-B位點（locus）

中的一罕見基因型，於 1999 年，首度由

美國賓州大學醫學中心HLA實驗室發現，

並被註冊收錄在 IPD-IMGT/HLA 資料庫

（IPD-IMGT/HLA Database）﹝1﹞中，其

來源為一位中國北方的男性﹝1﹞、﹝2﹞。

後來在南韓首爾及中國深圳的實驗室也

陸續偵測到此基因，並由深圳輸血中心實

驗 室 定 出 基 因 全 長 序 列 (full length 

sequence)﹝3﹞，包括 7 個外顯子（exon）、

6 個內含子（intron）及 5 端、3 端非轉譯

區(untranslated region) ，共 3591 個核苷酸

（nucleotide），轉譯出362個胺基酸（amino 

acid）。與 HLA-B*15:58 最相近的基因型

為HLA-B*15:30，兩者僅在外顯子 3(exon3)

有ㄧ個核苷酸不同，即 cDNA 第 419 個核

苷酸，其餘外顯子 1-7 的序列都相同。

HLA-B*15:58 的 cDNA第 419 個核苷酸由

A 變為 T，造成第 116 個胺基酸由酪胺酸

(tyrosine) 變 為 苯丙 胺酸 (phenylalanine) 

（圖 1）﹝2﹞。 

案例報告 

我們在一位血癌病患進行骨髓移植

前配對 HLA 定序分型檢驗時，偵測到一

罕 見 HLA 基 因 型 （ rare allele) ，

HLA-B*15:58。這位病患是ㄧ位 50 多歲的

女性，先前罹患過乳癌，治療後多年又罹

患了急性骨髓性白血病(AML M1) ，欲從

3 位兄弟姊妹中尋找 HLA 相合的骨髓捐

贈者。臨床常規之 HLA 定序分型檢驗包

括 ： HLA-A* 、 HLA-B* 、 HLA-C* 、

HLA-DRB1* 、 HLA-DQB1* 五 個 位 點

（ locus），每個位點有兩個等位基因

（allele），ㄧ個來自個父親，ㄧ個來自個

母親，捐贈者和受贈者之間相同的等位基

因越多，移植後產生排斥的機率就愈低，

理論上從兄弟姊妹中配對到 HLA 完全相

合的機率為 25%。病患及 3 位兄弟姊妹的

通訊作者：張嘉玲 

聯絡電話：23123456#66885 
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聯絡地址：台北市中山南路 7 號 
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HLA 定序分型結果如表 1，由他們的結果

可以推斷出來自父母的個別單套型

(haplotype)，出現了 3 種組合（圖 2）。其

中 Brother1 與病患遺傳到 HLA-B*15:58，

都 具 有 HLA-A*11:01- B*15:58- 

C*01:02-DRB1*11:01-DQB1*03:01 這 個

單套型，另一條單套型卻不完全相同，配

對的結果僅達到 70%HLA 相合。 

在台灣 HLA-B*15:58 雖不是第一次

發現，但在我們實驗室卻是第一次遇到，

早在 1998 年就發現台灣客家族群中有這

個基因﹝4﹞，在世界各地的族群中也曾

出現，其基因頻率(allele frequency)可見表

2，不難發現 HLA-B*15:58 其實是來自東

方華人(oriental Chinese)，大多分布在北京、

台灣客家族群、貴州、江蘇、天津、石家

莊、香港等地區，台灣漢族中反而少見，

基因頻率低於萬分之一，有趣的是在德國

的華人少數民族中 HLA-B*15:58 的頻率

也不算低(0.0012)。這次我們實驗室發現

HLA-B*15:58 相 關 的 單 套 型 為 ：

HLA-A*11:01-B*15:58-C*01:02- 

DRB1*11:01-DQB1*03:01 ， 與 Allele 

Frequencies Net Database (AFND)網站上

可查得的三種單套型不同（見表 3），應是

來自不同的族群。 

 

 

 

討論 

由於這位血癌病患帶有罕見 HLA 基

因型，若要從非親屬的骨髓捐贈者中尋找

到合適的骨髓來源，可預見的是非常困難，

這 個 案 例 雖 然 配 對 的 結 果 僅 達 到

70%HLA 相合，但可由病患及其兄弟姊妹

的 HLA 型別，推斷出和 HLA-B*15:58 相

關的單套型，並可在移植後加強臨床照護

以降低後續可能的排斥反應。罕見基因型

的基因頻率、族群分布及單套型資訊有助

於尋找非親屬的骨髓捐贈者，這些資訊目

前可由 IMGT/HLA Database 及 Allele 

Frequencies Net Database (AFND)查得。 

參考文獻 

1. IMGT/HLA 

Database:https://www.ebi.ac.uk/ipd/imgt

/hla/allele.html。 

2. Williams T.M., J. Wu, Bassinger S, 

Feldman D, et al. 2002. New HLA-B 

alleles identified and sequences 

extended in potential bone marrow 

donors: B*5804, B*4418, B*1558, and 

B*4805. Tissue Antigens 60:186-188。 

3. Z. Li, H.-Y. Zou. 2017. Full-length 

sequences of 4 HLA-B*15 alleles, 

B*15:07:01:01,B*15:27:01, B*15:32:01 

and B*15:58, confirmed by cloning and 

sequencing. HLA 89:313-317。 

4. Allele Frequencies Net Database 

(AFND):https:// 

www.allelefrequencies.net
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▲圖 1. (a) HLA-B*15:58 與 HLA-B*15:30 之 cDNA Exon 3 序列，僅第 419 個核苷酸不

同(紅色方框處)。(b) HLA-B*15:58 與 HLA-B*15:30 之胺基酸序列，第 116 個胺基酸

B*15:58 為苯丙胺酸(phenylalanine)，B*15:30 則為酪胺酸(tyrosine) (綠色方框處) 。 

表 1.病患及 3位兄弟姊妹的 HLA定序分型結果。 

Locus name Patient Brother 1 Brother 2 Sister 

HLA-A* 11:01, 33:03 11:01, 11:01 02:01, 11:01 02:01, 11:01 

HLA-B* 15:58, 58:01 15:58, 58:01 15:01, 58:01 15:01, 58:01 

HLA-C* 01:02, 03:02 01:02, 03:02 01:02, 03:02 01:02, 03:02 

HLA-DRB1* 03:01, 11:01 11:01, 13:01 13:01, 14:54 13:01, 14:54 

HLA-DQB1* 02:01, 03:01 03:01, 06:09 05:02, 06:09 05:02, 06:09 
 

 
▲圖 2. 病患家族的 HLA 單套型(HLA haplotype)，顏色相同者為相同的單套型，共

有四條不同的單套型，在其兄弟姊妹中形成 3 種組合。 
 

(a) 

(b) 
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表 2. HLA B*15:58在世界各地族群中的基因頻率(allele frequency) ﹝4﹞。 

  
表 3. 在世界各地族群中和 HLA B*15:58相關的單套型及其頻率﹝4﹞。 
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「雙北檢驗醫學雜誌」投稿須知 

99/4/20制定醫檢學術會刊 

101/1/31修訂醫檢學術會刊 

102/4/28修訂醫檢學術會刊 

103/5/27更名雙北檢驗醫學雜誌 

106/12/20修訂醫檢學術會刊 

「雙北檢驗醫學雜誌」主要報導檢驗醫學之相關學術刊物，包括：原著(original 

study)、綜說(review article)、臨床案例報告(case report)、醫檢新知、醫檢技術、

及實驗室管理等。醫檢學術會刊自 103 年 5 月更名改「雙北檢驗醫學雜誌」，為雙月出

刊，每月刊登 3 篇，主要以網路刊登發行。雙北檢驗醫學雜誌編輯委員對來稿有刪改

權及刊載決定權，以下為本會刊之投稿須知 

雙北檢驗醫學雜誌相關稿件： 

1. 歡迎檢驗醫學相關報導或其他論述文章，以未曾刊登其他雜誌者為限，文稿以中

文撰寫為原則。 

2. 撰寫格式 

(1) 原著：題目、作者、服務單位、關鍵詞(3~5個)、摘要(200~300字內)、前言、

材料與方法、結果、討論、參考文獻。 

(2) 綜述：題目、作者、服務單位、關鍵詞(3~5個)、摘要(200~300字內)、前言、

內容(段落主題)、 結論、參考文獻。 

(3) 案例報告：題目、作者、服務單位、關鍵詞(3~5個)、摘要(200~300字內)、

前言、案例報告內容、討論、參考文獻。 

(4) 其他如實驗室管理、檢驗醫學倫理等：比照綜述格式。 

(5) 投稿文章若有使用到人體相關研究，請提供 IRB證明。 

首頁：包括題目、作者、摘要(200~300 字內)、關鍵詞(3~5 個)、服務單位、連絡作

者姓名、服務單位、連絡地址及電話、e-mail信箱網址。 
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本文 (第二頁)：依上述各屬性文章撰寫格式撰寫主文。 

表格及圖片說明頁：依本文順序置於本文之後。 

3. 版面設定：上：2.54cm、下：2.54cm、左：3.17cm、右：3.17cm。文章內容規定：

中文字體以標楷體、英文以 Times New Roman；字型大小 12，標題字型大小 14，

行間距為二空格(double spaced)。 

4. 「雜誌」內容以電腦打字黑白稿方式呈現，所附圖片及圖表必須清晰、圖、表備

註說明以中文方式撰寫。 

5. 「雜誌」內容引用他人資料要註明出處；參考資料按引用(參考)先後順序列出。 

6. 參考資料的書寫方式，依照 CBE(Council of Biological Editors)手冊原則。期

刊：請按(a)作者姓名。(b)發表年份。(c)篇名。(d)期刊名稱包括：卷數、號數

及起訖頁數，依序撰寫。書籍：請按(a)著者姓名。(b)出版年度。題目，起訖頁

數，編者姓名，(c)書名，卷數或版數。(d)出版商(發行所)，出版地。依序撰寫，

五位作者以上時請列出前四位作者，後加上 et al.(斜體字)。作者人數在四位以

內者，則全部列出。參考文獻必須標示於句尾[*]。 

範例： 

(1) Benamer H, Steg PG, Benessiano J, Vicaut E, et al.1998.    

(2) Comparison of the Prognostic value of C-reactive Protein and Troponin 

I in patients with unstable angina pectoris. Am J Cardiol. 82: 845-850.  

(3) 何敏夫。2000。第七章醣類，250-258 頁，何敏夫著，臨床化學，第三版。

合記圖書出版社，台北。 

7. 一般稿件篇幅約為 3000字內。 

8. 投稿稿件範例如附件。 

9. 投稿稿件經審核後，本會接受刊登，獎勵稿費 2000元整。 
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附件：投稿稿件範例 

首頁 

投稿題目 

 

作者 

 

服務單位(XX 醫院 XX 科) 

 

摘要 

(200~300字) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

關鍵詞：3~5個 

 

 

 

通訊作者：  

連絡電話： 

e-mail:  

連絡地址： 

民國??年?月?日受理；民國??年 ? 月 ???日受理刊登 
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第二頁 

 

原著：依序撰寫 

 

前言 

XXXXXx [1] 

 

材料與方法 

 

結果 

 

討論 

 

參考文獻 
 

綜述：依序撰寫 
 

 

前言 

XXXXXx [1] 

 

內容(段落主題)  

 主題一 

主題二 

主題三 

以此類推 

 

結論 

 

參考文獻 
 

 

 

引用文獻 

引用文獻 
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案例報告：依序撰寫 

 
 

前言 

XXXXXx [1] 

 

案例報告內容 

 

討論 

 

參考文獻 
 

 

其他如實驗室管理、檢驗醫學倫理：依序撰寫 

 
 

前言 

XXXXXx [1] 

 

內容(段落主題)  

 主題一 

主題二 

主題三 

以此類推 

 

結論 

 

參考文獻 

 

 

引用文獻 

引用文獻 


