
行政院國家科學委員會補助專題研究計畫成果報告 
 

男性脊髓損傷患者骨質疏鬆與血清瘦素及激素 
之關係（2 / 2） 

 

計畫類別：■ 個別型計畫  □ 整合型計畫 

計畫編號：NSC 91－2314－B－002－317 
執行期間：  91年 08月 01日至  92年 07月 31日 

 

計畫主持人：王顏和   台大醫學院  復 健 科 

共同主持人：黃天祥   台大醫學院  內    科 
施庭芳   台大醫學院  放射線科 

 

成果報告類型(依經費核定清單規定繳交)：□精簡報告  ■完整報告 

 

本成果報告包括以下應繳交之附件： 

□赴國外出差或研習心得報告一份 

□赴大陸地區出差或研習心得報告一份 

□出席國際學術會議心得報告及發表之論文各一份 

□國際合作研究計畫國外研究報告書一份 

 

處理方式：除產學合作研究計畫、提升產業技術及人才培育研究計畫、

列管計畫及下列情形者外，得立即公開查詢 

         □涉及專利或其他智慧財產權，□一年□二年後可公開查詢 

 

執行單位：台大醫學院  復健科 

 

中   華   民   國 92 年 10 月 27 日 



 I

行政院國家科學委員會專題研究計畫成果報告 

計畫編號：NSC 91-2314-B-002-317 

執行期限：91年 08月 01日至 92年 07月 31日 
主  持  人：王顏和   台大醫學院  復 健 科 

共同主持人：黃天祥   台大醫學院  內    科 
施庭芳   台大醫學院  放射線科 

一、中文摘要 
關鍵詞：脊髓損傷、骨質疏鬆、下視丘─腦垂腺─內分泌軸、瘦素 

骨質疏鬆是最常見的骨頭代謝疾病，造成結構易脆性與骨折危險性，臨床上，脊髓

損傷後常快速發生嚴重的骨質疏鬆問題。而骨質密度檢查是預防、診斷與處理該問題重

要的工具，目前雙能量 X光骨密度儀是測量骨質密度最廣泛使用的方法。臥床不動、失
用、血流變化、激素變化都可能與脊髓損傷後骨流失有關。骨更新率在脊髓損傷後有增

加現象，可見骨再吸收增加而骨形成也有變化。瘦素係主要由脂肪細胞所分泌之小多胜

激素，它可透過與下視丘特異受器結合來控制體重及性腺功能。脊髓損傷患者之血清瘦

素濃度明顯升高，而血清瘦素濃度與身體質量指數呈現線性關係，且與血清皮醇濃度相

關，因此交感神經失能及中樞神經傳導物質變化都可能導致患者血清瘦素升高。 
在這兩年之研究，我們探討脊髓損傷男性骨質疏鬆與血清瘦素及各種激素之相關

性。我們以雙能量 X光骨密度儀來測量受測者第六到第八胸椎、第二到第四腰椎及左髖
部之骨質密度，另以放射免疫法測定其血清，包括瘦素在內各種激素濃度。結果四肢癱

瘓患者的胸椎骨密度明顯低於下肢癱瘓患者，但各種血清激素或因子，包括骨性鹼磷酸

鹽、促白血球素 6、C 反應蛋白質、第一型膠原碳端尾肽胜、瘦素、皮醇、類似胰島素

生長因子 1、腎上腺皮促素、第四甲狀腺素、第三甲狀腺素、甲促素、睾固酮及生長激
素，在兩組病人之間並無有意義的差異。看來承重是影響骨質密度的重要因素，而各種

激素或因子的角色則需進一步分析及探討。 
 
英文摘要 

Key words: spinal cord injury, osteoporosis, hypothalamus-pituitary-endocrine axes, leptin, 
Osteoporosis is the most common metabolic disease of bone with increased structural 

fragility and fracture risk. SCI is associated with the development of a rapid and severe 
osteoporosis clinically. Bone mineral density (BMD) is an important tool in the prevention, 
diagnosis and management of osteoporosis. Dual energy X-ray absorptiometry has become 
the most widespread method of monitoring BMD. Immobilization, disuse, vascular changes 
and hormonal changes maybe responsible for the bone mineral loss after SCI. BMD of the 
lumbar spine was within the range of normal values and the BMD of femoral neck, shaft and 
proximal tibia was lower than normal values. Increased bone turnover is a sequel of SCI and a 
marked increase in bone resorption and modest changes in bone formation occur after SCI. 
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Leptin is a small polypeptide hormone secreted primarily by the adipocytes. It controls body 
weight and gonadal function following its binding to a specific receptor located in the 
hypothalamus. Serum leptin was significantly higher in the group of SCI. A linear correlation 
was found between serum leptin and bone mass index and serum cortisol correlated 
significantly with serum leptin level in SCI patients. Sympathetic denervation and possible 
central neurotransmission alternations after SCI may contribute to the elevation of serum 
leptin. 

In this two-year study, we investigated the relationship among osteoporosis, serum leptin, 
and various hormone levels in men with SCI. A dual energy X-ray absorptiometry is used to 
measure the BMD in the area of 6th to 8th thoracic vertebrae, 2nd to 4th lumbar vertebrae and 
left hip. Various baseline hormone levels, including serum leptin, will be measured by RIA. 
We found the BMD of thoracic vertebrae in tetraplegic patients is significant lower than that 
of paraplegic patients. There are no significant difference of various baseline hormone levels, 
including bone-ALP, IL-6, CRP, ICTP, leptin, cortisol, IGF-1, ACTH, T4, T3, TSH, prolactin, 
testosterone, GH between tetraplegic and paraplegic patients. It seems that weight-bearing is 
the important factor in affecting the BMD. The effect of various hormones or factors must be 
further analyzed and investigated. 



 III

目錄 

 
中英文摘要  I 
 
目錄  III 
 
報告內容 

一、前言  IV 
二、研究目的  V 
三、文獻探討  V 
四、研究方法  IX 
五、結果與討論  X 

 
參考文獻  XI 
 
計畫成果自評  XV 



 IV

報告： 
一、前言 

骨頭由無機礦質成分 calcium phosphate（hydroxyapatite）及有機 collagen 及
non-collagen 蛋白質所組成。鈣化程度及 collagen 的含量共同決定最終產物的性質。從
結構觀點來看，骨頭存在兩種形式，一為 cortical bone佔有 bone mass百分之八十，另
一為 trabecular bone佔其他部分。Bone remodeling unit受許多體液因素（humoral factor）
的影響。PTH 直接刺激 osteoblast 來活化骨 resorption，這引起續發性刺激 osteoclast 活
性。甲狀腺激素具有直接刺激 osteoclast 的能力。PTH 對 osteoclastic 活性的作用受到
estrogen及 calcitonin之抑制。1.25（OH）2D3顯出對發育中骨頭直接的刺激作用，除了

對骨頭的作用，1.25（OH）D3透過結合副甲狀腺對 1.25（OH）2D3特異受器對 PTH分
泌有壓制效果。除了體液因素，許多生長因子對 bone resorption及 matrix synthesis有刺
激（如 plalelet derived growth factor或 insulin growth factor）或抑制（如 transforming growth 
factor）效果。在正常情況下，骨形成與骨吸收維持適當的平衡，使得骨吸收增加能適
度地被骨形成相對性增加來維持。 

骨質疏鬆定義為骨密度之流失，是 osteolytic活性增加，osteogenic活性減少，或兩
者兼具之一代謝性骨疾病。其係無症狀過程，發生在 cortical 及 trabecular bone。當
osteoclast活性增加或 osteoblast活性減少，就會發生骨流失。骨質疏鬆異常重要，因與
骨折及其罹病率很有關係。Disuse骨質疏鬆定義為正常骨組織的數量因長久臥床而發生
減少的病況。 

骨質疏鬆是外傷性脊髓損傷常見、不可避免之後遺症，脊髓損傷帶來嚴重骨代謝失

調，造成中樞與周邊骨頭去質化不協調，導致 Immobilization與 trabecular bone之明顯、
迅速萎縮有關。幾乎所有脊髓損傷病患都經驗其癱瘓肢體明顯的 BMD流失，這種 BMD
流失被認為是正常 ostesblast 與 ostesclast 的骨形成及吸收的平衡活動發生不對稱
（uncoupling）。 

目前對脊髓損傷後骨質疏鬆之瞭解係考慮 1.缺乏機械壓力（mechanical stress）、2.
代謝及荷爾蒙變化、3.神經及自主神經變化。 

1.力學方面：脊髓損傷快速骨流失之 pathogenesis 不明，合理的說法是缺乏
mechanical loading，因骨頭具有 mechanosensitive 特性。受傷後減少機械性負重或可解
釋何以損傷以上部位骨頭保存而損傷以下部位流失。臥床主要結果是原本正常加在骨頭

的 mechanical force明顯減少，但這 mechanical force對 bone remodeling的影響僅部分為
人瞭解。 

2.代謝及荷爾蒙方面：骨質及 matrix吸收的直接證可由尿排泄 Ca、P、hydroxyproline
看出。PTH、Calcitonin的變化會影響 bone mass attrition，但其為 primary或 secondary
尚不明。Proline在 bone collagen不正常 hydroxylation有人提及（Chantraine 1978 Para）。
想修正骨代謝的治療，如 disphosphonate或 calcium補充似不能改變骨吸收。 

3.神經方面：脊髓損傷的交感神經失用（denervaiton）造成 AV Shunts 及骨內血流
變差，造成 bone resorption增加。患者骨質疏鬆與神經傷害有關，不僅 voluntary神經系
統，連 ANS也有關。SCI的交感神經系統的 deafferentation曾被認為造成骨頭 intravenous 
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shunts 打開導致 venous 及 capillary stasis。受傷以下部位之血管變化（vascular 
modification）對損傷者之骨質疏鬆有重大影響。這骨中 circulatory perturbation可能肇因
於 ANS 損傷，這種血流及神經變化影響骨頭形成，也可能對癱瘓患者受傷以下部位發
生骨質疏鬆扮演重要角色。有人提出神經源性骨質疏鬆一詞（neurogenic osteoporosis）
來描述此變化。 
 
二、研究目的 

1. 瞭解脊髓損傷患者之胸椎、腰椎及髖部之骨質密度及其連續性變化的關係 
2. 瞭解患者的損傷特性與骨質密度 
3. 瞭解脊髓損傷各種激赤包括瘦素的連續性變化 
4. 瞭解脊髓損傷患者骨質密度與血清瘦素及各種激素之相互關係 
5. 對於骨質之重塑作用有更進一步的認識 
多年來我們在脊髓損傷各方面的研究，尤其是內分泌系統方面，已有相當不錯的成

績，現將我們原本研究的重點由神經內分泌系統延伸到骨質密度與血清瘦素方面，在既

有的成果上，透過團隊的努力、已有的研究設備及經驗、再加上病人的配合，相信在這

方面研究定能得到相當好的成績。基於脊髓損傷患者呈現骨質疏鬆、血清瘦素增加、脂

肪質量增加及性腺功能失調等現象，我們的研究將試圖提出脊髓損傷骨質疏鬆與瘦素變

化之關係，以瞭解瘦素是否透過下視丘來抑制骨形成。由於此一領域仍待開發，各國研

究既不多也不深入，我們在此時的努力投入，必能獲致領先的地位，也嘉惠於該類病人

在防治上的進展。 
 

三、文獻探討 
脊髓損傷除了運動及感覺機能失常外，也會影響內分泌功能，本實驗室近幾年來即

針對脊髓損傷病人之內分泌變化加以探討(1)。脊髓損傷不僅造成周邊內分泌器官之變
化，也會改變中樞神經傳導物質活性，因此脊髓損傷病人之下視丘-腦垂體-內分泌器官
軸顯出多層次病理生理變化。我們的研究發現脊髓損傷會導致高乳促素血症(2)，對甲釋
素及性釋素反應偏高(3)，對生長釋素反應則偏低(4)，有相當高比例之病人皮醇及皮促
素對皮釋素及胰島素低血糖刺激反應偏低(5)，更有將近半數病人對低劑量皮促素刺激呈
現低於正常之皮醇反應(6)。基於以上激素的變化，我們提出慢性脊髓損傷後造成中樞神
經傳導物質變化的看法。可以說，我們對脊髓損傷患者內分泌系統有相當的認識及研究

成果。 
骨質疏鬆(osteoporosis)是最常見的骨頭代謝疾病，在臨床上是相當重要的課題，其

定義為骨質密度減少而增加結構易脆性與骨折危險性(7)，亦即骨質疏鬆與伴隨嚴重罹病
率的骨折有密切關係(8)。有些神經疾患會造成骨質疏鬆，脊髓損傷就是明顯的例子(9)。
骨質密度(bone mineral density)是最重要的可預測骨折發生率的指標(7)，透過對骨頭幾何
及結構性的分析，可以有效評估患者的骨折危險性(10)。骨質(bone mass)常以骨質含量
(bone mineral content)與骨質密度表示，與折斷骨頭所需力量相關聯，所以骨質密度常與
臨床上預估骨折危險性的骨頭強度劃上等號(11)。因此，骨質密度檢查在預防、處理及
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治療骨質疏鬆具有獨特而重要的地位(12)。 
早先用一般 X光片檢查，骨質要流失 40%才查得出(13)，其後發展的單光子骨密度

儀(single-photon absorptiometry)能夠較早期預估骨質疏鬆，後有人用雙光子骨密度儀以
側位投射(lateral projection)方式發現比正位投射(anteroposterior projection)更能檢出脊椎
骨質疏鬆狀況，且可減少後側骨刺之干擾(14)。目前雙能量 X 光骨密度儀(dual energy 
X-ray absorptiometry)是測量骨質密度最廣泛使用的方法，已取代先前常用之單能量 X光
骨密度儀或單、雙光子骨密度儀(7)。最近有人指出以定量電腦斷層(quantitative computed 
tomography)比雙能量 X光骨密度儀方法更能檢出脊椎骨質疏鬆現象(15)。脊柱固定器如
Harrington rods會提高骨質含量(16)，髖骨異化性骨化會明顯增高骨質密度數值，而模糊
脊髓損傷患者的骨質疏鬆情形，因此在測量此部位骨質密度時宜輔以一般 X光片以免解
讀失當(17)，而脊椎骨病的影響在測量骨質密度之時也需加以考慮(12,18)。 

早有研究指出，脊髓損傷患者之骨質比正常人低，但不會持續地減少，而軟組織也

會有變化，其肌肉/脂肪比值低於常人(19)。患者的手、尺骨、橈骨的骨外殼(cortical bone)
正常；但骨小樑(trabecular bone)的骨質密度明顯減少(20,21)，約以每個月 4%速率流失
(22)。有報告以雙能量 X光骨密度儀方法測量四肢癱瘓與下半身癱瘓者的脊椎密度皆正
常(23)，而利用雙光子骨密度儀測量 40歲以下男性完全性脊髓損傷患者的骨質總量及骨
質密度，結果四肢癱瘓與下半身癱瘓患者在骨盆及以下相似，但手臂及軀幹則不同。受

傷 16 個月與超過 5 年沒有差異。骨質喪失除了頭骨以外在全身骨骼都會發生，大部分
骨質在傷後很快喪失，尤其在骨盆以下。骨質喪失在傷後 16 個月約剩三分之二，近於
骨折閥值(24)。 

日本學者採橫斷性方式以雙能量 X 光骨密度儀來比較四肢癱瘓及下半身癱瘓患者
骨質密度之變化，結果發現腰椎、骨轉子及上肢在兩組間有明顯差異，但在股骨頸部、

Ward 三角、頭骨、骨盆、下肢或全身則無不同，作者認為此可能與骨頭之機械性承重
有關(25)，但該研究之患者年齡、受傷時間及嚴重程度在兩組並不相配。另有比利時學
者作下半身癱瘓患者之縱貫性研究，在傷後平均五週即進行骨質密度測量，追蹤至一、

二年，結果發現在傷後一年，骨質含量在癱瘓部位以 4%/月之速率減少(22)。另有研究
指出，不管任何年齡層，脊髓損傷患者髖部骨質密度在傷後一年開始發生(26,27)，而此
慢性流失在傷後 19年達到穩定，接著開始改善，而脊柱骨質密度並沒有改變(27)。 

另有研究指出，脊髓損傷者腰椎骨質含量在正常範圍內，但股骨頸部、股骨幹部與

脛骨近端則明顯低於常人(28,29)；頸髓患者的股骨骨質密度低於胸髓患者(29)，作者認
為腰椎骨質成分在坐姿時因仍承重而得以保留(29)。比起正常人，股骨骨質密度在脊髓
損傷患者有減少現象，且愈遠端其降低程度愈明顯(股骨頸部 27%，股骨幹部 25%，股
骨遠端 43%)(11)。脊髓損傷患者由於受傷脊柱不再承重會導致結構及代謝性變化，尤其
是骨盆及下肢會出現骨量稀少(osteopenia) (24)。在傷後頭幾週內，脊髓損傷患者在受傷
以下部位會出現骨質疏鬆，這種神經性骨質疏鬆似與受傷以下部位血流變化(30)、鋅代
謝(31)、久臥不動或失用(8,32)、年齡及副甲狀線有關(23)。而這些病人在腰椎、骨盆及
下肢的骨質流失與受傷部位無關，但急性期臥床太久及受傷時間會增加骨質流失。另

外，如坐、站、走之生物機械壓力並不會影響受傷以下部位之骨質密度(33)。有人以雙
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胞胎之脊髓損傷作研究，發現骨盆及下肢骨質密度在長久不動之慢性期間仍持續流失，

而這骨質流失與年齡無關(34)。這些病人都呈現髖骨質密度低於脊椎(23,35,29)，顯示承
重是維持骨質密度之重要因素。但在往後數年骨質會維持相對性穩定(16,24)。 

雖說正常肌肉功能與承重對預防骨流失是必需的(16)。也就是說維持站立姿勢有其
助益(36)，而儘早活動可使患者的骨小樑流失不明顯或不會發生(37)。就脊髓損傷病人
而言，股骨遠端及脛骨近端的骨質減少及股四頭肌肌力減少現象，可透過規則的功能性

電刺激輔助運動得到部分恢復(38)。透過功能性腳踏車測力儀引發癱瘓下肢肌肉收縮，
在九個月訓練後，腰椎骨質密度增加，但股骨頸部、股骨遠端、脛骨近端的骨質密度不

變(39)。但些人認為功能性電刺激並不能改變骨質含量(28)或使骨質密度增加(40)。痙攣
或日常使用長腿支架並不影響骨質含量(29)，痙攣不能保護骨流失(22,35)，但能維持肌
肉質塊，而即使神經恢復，其骨質含量也難以恢復(22)。 

有人以骨頭切片來研究脊髓損傷患者之骨重塑(remodeling)的問題(41)，發現急性脊
髓損傷造成肢體癱瘓會導致骨再吸收(bone resorption)迅速增加，其結果是由於早期骨再
吸收增加與後期骨形成(bone formation)減少之故(41)。脊髓損傷後很快就會出現造骨細
胞活性減低及骨破壞(bone degradation)增加現象，導致在癱瘓部位呈現快速而嚴重骨質
疏鬆現象，由於無法承受正常壓力，常易發生骨折(42)。法國一研究指出，脊髓損傷患
者在受傷以下部位之骨質密度減少達 41%，尤其是股骨遠端及脛骨近端，這也是最容易
骨折之處(23,33,43)。脊髓損傷後很快出現骨更新率(turnover rate)增加現象，以血清生化
標記研究，可見在傷後骨形成變差而骨再吸收戲劇性增加，雖然骨形成後來會增加，但

骨吸收卻持續增加(44-46)，而骨吸收的增加伴隨造骨細胞活性提高(47)。有人以測量尿
中羥脯胺酸(hydroxyproline)來看骨吸收情形，發現脊髓損傷患者呈現初期排泄量升高再
降低的現象(48)。 

在受傷早期，在長期骨髓培養可見受傷以下部位蝕骨類細胞(osteoclast-like cell)之前
驅物增加(49)。骨鈣化素(osteocalcin)為血清中骨形成之特異標記，於脊髓損傷患者有明
顯升高現象，而副甲狀腺素及抑鈣素(calcitonin)則沒有明顯變化(47)。而即使鈣離子正
常，慢性脊髓損傷病人的促鈣三醇(calcitriol)與副甲狀腺素濃度仍明顯偏低(21)。在功能
性腳踏車測力儀訓練六個月後，血清骨鈣化素增加 78%，表示骨更新加速，但尿鈣與羥
脯胺酸不變。副甲狀腺素在六個月後增加 75%，但到九個月回復正常(39)。傾斜床訓練
可改善患者早期高尿鈣症，但肌力訓練的影響不大(50)。 

瘦素係(leptin)主要由脂肪細胞(adipocyte)所分泌之小多胜激素，它可能透過與下視
丘之特異受器結合來控制體重、性腺功能(51)及經由迴饋機制調節脂肪總量(52,53)，除
了將能量訊息傳給下視丘外，也在調節下視丘─腦垂腺功能扮演重要角色(52,54)。有報
告顯示，正常男性血漿皮促素與皮醇之濃度及正常女性血清黃體素及雌性素之濃度與血

清瘦素濃度有相關性(55-57)。 
脊髓損傷會造成肌肉萎縮無力，長久臥床及能量消耗減少會導致其脂肪質量相對與

絕對值增加(58-60)，另脊髓損傷患者交感神經活性減少(61)，而動物實驗指出，脂肪組
織局部失去交感神經活性會減少脂肪前細胞生成(62)，更進一步，腎上腺髓素刺激可調
節脂肪細胞瘦素之表現及分泌(63)，腎上腺失去交感神經支配會降低腎上腺皮質類固醇
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對壓力及刺激之反應(64)。由於先前研究顯示，高比例的脊髓損傷患者呈現下視丘─腦
垂體─腎上腺軸失常，而且慢性脊髓損傷患者中樞神經傳導物質有所變化。因此，這傳

導物質可能在脊髓損傷患者血清瘦素變化扮演一角色。近年來，有研究顯示血中瘦素濃

度與腦腺腎上腺功能成反比關係(55,65)，而瘦素又直接透過腎上腺細胞來抑制皮醇合成
(66)，因此，瘦素與皮醇形成一負向迴饋機制。我們發現脊髓損傷患者之血清瘦素濃度
明顯高於對照組，而兩組之血清瘦素濃度與身體質量指數呈現線性關係，而且脊髓損傷

患者之血清瘦素濃度與血清皮醇濃度相關，因此我們認為交感神經失能、反覆性感染及

中樞神經傳導物質變化都可能導致患者血清瘦素升高(67)。 
有人針對停經後婦女作研究，發現瘦素與肥胖有關，而經年齡調整後的骨質密度或

含量與體重或血清瘦素值有關，但血清瘦素與骨吸收或骨形成無關，因此作者們認為瘦

素對停經後婦女骨細胞活動的調節並未扮演重要角色(68)。透過停經前及後之婦女瘦素
與骨質密度研究，發現瘦素對成熟骨骼之影響比對成長中骨骼來得小(69)。另有人以患
有骨質疏鬆之停經後婦女為研究對象，並以停經而無骨質疏鬆婦女為對照組，結果發現

血清瘦素對骨質並沒有明顯的直接影響(70)。 
肥胖導致高骨質密度而避免骨質疏鬆的機制至今不明(71)。肥胖症患者的骨質及血

清瘦素值皆增加，而瘦素作用在人類基質細胞(stromal cell)來強化成骨細胞(osteoblast)
分化但抑制脂肪細胞分化(72)。血清瘦素濃度與體脂肪含量有關，肥胖者瘦素增加而神
經性厭食症者減少。以雙能量 X光骨密度儀檢測，神經性厭食症患者腰椎骨質密度在前
後投射有 42%病人低於正常壹標準差以下，而在側面投射有 63%病人於正常壹標準差以
下，其血清瘦素遠低於正常人，而胰島素類生長因子(IGF-1)也降低。至於代表骨成的骨
鈣化素及骨特異性鹼性燐酸鹽酵素(bone-specific alkaline phosphatase)也降低，但骨再吸
收則無不同。作者們認為 IGF-1減少是神經厭食症患者發生骨質減少的重要因子(73)。 

脊髓損傷患者之骨質密度在脛骨明顯減少，而經多項荷爾蒙研究，此似不與性腺失

能有關(74)。然而性腺衰竭(gonadal failure)引發骨頭流失而肥胖症防止骨頭流失，這導
引出骨質、體重及性腺功能是由一途徑調節的可能性(75)。透過動物實驗，瘦素可能是
透過中樞神經系統而為一強力的骨形成抑制劑(75)。由於瘦素並不直接作用在造骨細
胞，因此有可能存在中樞性神經內分泌途徑以控制骨質(71)。骨質係透過骨重塑來調節，
骨重塑過程由兩連續作用所組成，先是原存骨頭由蝕骨細胞(osteoblasts)再吸收，再由造
骨細胞(osteoblasts)來進行骨形成，此兩作用在青春期後與性腺功能停止間在窄小範圍內
平衡發生以保持骨質(76)。目前認為骨重塑主要是由自分泌/旁分泌(autocine/paracrine)
機制所控制，證據也顯示控制骨重塑的內分泌或全身性調調因子涉及許多途徑(75)。 

基於脊髓損傷患者呈現骨質疏鬆、血清瘦素增加、脂肪質量增加及性腺功能失調等

現象，我們的研究將探討於男性脊髓損傷患者骨質疏鬆與血清瘦素及各種激素之相關

性，並試圖提出脊髓損傷骨質疏鬆與瘦素變化之關係。透過此模式，以瞭解瘦素是否透

過下視丘來抑制骨形成，也就是說，骨質作用是否由中樞控制。 
 

四、研究方法 
甲、研究方法及進行步驟 
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本研究將持續兩年來執行 
1. 計畫分配 

a. 橫斷性研究：在兩年內收集 60 位受傷已逾兩年病情已穩定之患者，對其骨
質及激素作研究。 

b. 前膽性研究：在兩年內收集 20位急性受傷住院接受治療者，在受傷一個月(病
情趨穩，轉住復健病房)、三個月、六個月、九個月、一年、一年六個月、二
年連續作骨質及激素之研究。 

2. 研究對象 
80位男性外傷性完全性脊髓損傷患者，未裝置胸椎內固定器或已拔除，沒有內
分泌疾病史，身體狀況穩定沒有服用可影響激素檢查的藥物、不抽煙或喝酒；

排除受傷部位在第六到八胸椎者。另 80位年齡身體質量比與上述對象配合之健
康男性，無任何病史，不抽煙或喝酒，沒有服用任何藥物。 

3. 研究步驟 
a. 骨質密度測定 
利用雙能量X光骨密度儀以正位及側位來測量第六到八胸椎及第二到第四腰
椎與正位左側髖骨之骨質密度。 

b. 激素部分 
(1) 研究對象經隔夜禁食後，於早上 8至 9時靜躺 15分後抽血 15毫升，5毫
升置於 EDTA管以得血漿，10毫升靜置生化管以得血清。再將血漿、血
清分裝小管貯存於 -70℃ 冰櫃，直至測量。 

(2) 放射免疫測定 
血清：T4，T3，prolactin，testosterone，cortisol，growth hormone，IGF-1，

leptin 
血漿：ACTH 
所採用商業用放射免疫組合皆在本實驗室使用多年，其 inter及 intra-assay
變異皆<10%。 

4. 統計分析 
利用統計軟體 SAS來做下列統計分析 
a. 敘述統計：mean，SD，SE 
b. t-test，nonparametric Wilcoxon rank sum test 
正常人與脊髓損傷群之差異 
四肢癱瘓與下半身癱瘓之差異 

c. Linear regression，multiple stepwise linear regression 
瘦素與骨質密度、瘦素與年齡、身體質量比、脊髓損傷與否、損傷時間長短、

血漿 ACTH、血清 cortisol、testosterone、prolactin、IGF-1、growth hormone、
T4、T3之關係。 

乙、採用上述研究方法之原因 
1. 研究對象以男性外傷性完全性脊髓損傷患者為主，意在避免性別、不同病因及
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不完全性損傷可能對骨質密度及激素之影響。 
2. 為避免脊椎內固定器對骨質密度檢查造成之干擾，故僅以未裝置胸椎內固定器
或已拔除者為限。 

3. 對胸椎及腰椎同時作正位及側位之骨質密度檢查，意在提高檢測之準確性。 
4. 為避免脊椎受傷部位對骨質密度檢查之干擾，故排除受傷部位在第六到八胸椎
之患者。 

5. 分析脊髓損傷患者各種激素之濃度及探討血清瘦素及各種激素之相關性。 
6. 研究脊髓損傷患者骨質疏鬆之變化及與瘦素之關係。 

 
五、結果與討論 

我們共收集 58 位受傷已逾兩年病情已穩定之患者，對其骨質及激素作研究。這些
男性外傷性完全性脊髓損傷患者，未裝置胸椎內固定器或已拔除，沒有內分泌疾病史，

身體狀況穩定沒有服用可影響激素檢查的藥物、不抽煙或喝酒。利用雙能量 X光骨密度
儀以正位及側位來測量第六到八胸椎及第二到第四腰椎與正位左側髖骨之骨質密度；以

放射免疫測定血清之 bone-alkaline phosphatase、interlukin-6 C-reactive protein、ICTP、
leptin、cortisol、IGF-1、ACTH等。 

在 62位男性外傷性脊髓損傷患者，其中下半身癱瘓病人 28位，受傷時年齡平均為
26.4±8.8歲，受傷已 14.0±6.9年，身高平均為 168.4±6.3公分，體重平均為 64.0±7.6公斤，
腰椎正位骨密度 1.08±0.15gm/cm2，腰椎側位骨密度 0.72±0.12gm/cm2，胸椎正位骨密度

0.94±0.16gm/cm2，胸椎側位骨密度 0.81±0.08gm/cm2，左髖骨骨密度 0.66±0.12gm/cm2；

Bone-ALP 14.2±5.7µg/L，IL-6 3.3±5.1 pg/ml，CRP 0.71±0.94mg/dL，ICTP 6.4±5.4mg/dL，
Leptin 7.00±0.98ng/ml，cortisol 0.34±0.04MM，IGF-1 158.5±18.0ng/ml，ACTH 21.01±
3.08pg/ml，T4 98.8±4.7nM，T3 1.48±0.15nM，TSH 1.60±0.30MU/ml，Prolactin 0.54±
0.04nM，testosterone 20.37±4.00nM，GH 0.5±1.1Mg/L。另四肢癱瘓病人 30位，受傷時
年齡平均為 27.4±7.2歲，受傷已 7.6±5.7年，身高平均為 168.4±4.6公分，體重平均為 64.0
±10.2公斤，腰椎正位骨密度 0.92±0.15gm/cm2，腰椎側位骨密度 0.70±0.09gm/cm2，胸椎

正位骨密度 0.81±0.10gm/cm2，胸椎側位骨密度 0.75±0.10gm/cm2，左髖骨骨密度 0.62±
0.17gm/cm2；bone-ALP 13.2±4.4µg/L，IL-6 1.7±1.4pg/ml，CRP 0.80±0.74mg/dL，ICTP 7.4
±3.3mg/dL，Leptin 5.97±0.85ng/ml，cortisol 0.38±0.04MM，IGF-1 162.9±11.2ng/ml，ACTH 
22.10±3.13pg/ml，T4 108.1±5.1nM，T3 1.68±0.15nM，TSH 2.04±0.28MU/ml，Prolactin 0.51
±0.05nM，testosterone 18.98±3.98nM，GH 0.6±1.0Mg/L。在兩組之間有統計差別意義的
為受傷時間、腰椎正位骨密度、胸椎正位骨密度、胸椎側位骨密度等。 

由這些慢性、受傷超過二年的外傷性脊髓損傷患者來看，兩組病人的各種血清量測

值都沒有統計之差異，似乎不受傷部位高低的影響。然而下半身癱瘓者的胸椎骨密度明

顯高於四肢癱瘓者，代表骨質密度在癱瘓部位減少的程度較為嚴重。而各種激素或因子

的角色則需進一步的分析及探討。至於前膽性研究部份，將持續收集急性受傷住院治療

之患者，在計畫結束後繼續執行，尤其是病患傷後一年六個月及二年之檢查。 
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計畫成果自評 

經過兩年之努力，我們收集了五十八位男性外傷性全癱瘓脊髓損傷病人進行本研

究，確實觀察到四肢癱瘓患者之胸椎骨密度明顯低於下半身癱瘓患者，但各種激素或因

子的血清值則沒有差異，其真正機轉仍待進一步探討，我們將持續此一領域之研究。 
脊髓損傷是一重大殘障，不止神經功能障礙，也常遭受骨折的困擾。我們多年來在

脊髓損傷各方面的研究，尤其是內分泌系統方面，已有相當不錯的成績。現將我們原本

研究的重點由神經內分泌系統延伸到骨骼系統，相信在骨骼系統的研究定能得到相當好

的成績，以嘉惠於該類病人在防治上的進展。 


