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第壹章、 前言  

第一節、研究動機  

 

預防醫學及公共衛生的進步使得高? 化社會己是世界各國的趨勢，

但伴隨而來的問題卻是骨質疏鬆症及骨質疏鬆症引發骨折導致失能的機

會增加。相對的醫療花費的龐大支出及經濟的損失也成為財政上的一大

負荷。骨質疏鬆症及其引起的骨折已是世界性的重要流行病及公共衛生

課題。尤其是亞洲人及高加索人被認為是罹患骨質疏鬆症之高危險族群
(1)。臺灣是屬於東南亞的一個亞熱帶國家，由於工業化及經濟的成長，公

共衛生和醫療的進步，大於 65歲以上的老人人口已佔人口總數的 8.6% 

(根據民國八十九年臺閩地區戶口普查)，其後果是發生各部位之骨折增

加，而其中尤以脊柱體及髖部骨折最為嚴重。近十年來台灣流行病統計

調查結果發現：65歲以上之台灣城市婦女，19％已有一個以上之脊柱體

壓迫性骨折；男性則為 12％(2)。依全民健保資料，民國 85至 89年之間，

年齡調整後每十萬人口之髖骨骨折發生率，在 65歲以上男性為 225人

(95% CI, 188-263)，女性為 505人(95%CI, 423-585) (3)。若依目前台灣婦女

平均壽命為 78.3歲而言，大約三分之一的台灣婦女在一生中會發生一次

脊柱體、髖部或腕部之骨折；男性也約有五分之一的風險，若校正因年

齡分佈之差別，這樣的流行率，已與美國白人相當，都屬於高流行率地

區。而依健保紀錄，發生髖部骨折的老人，一年內之死亡率約為 15％。

死因則以長期臥床引發之心肺功能衰退及感染為主。除了急性期平均醫

療費用，每例約為 10萬台幣以上之外，其後亦將耗用極大之家族人力及

社會資源。1988年美國在治療骨質疏鬆症及骨質疏鬆症引發骨折的費用

為每年 5.2億美金 (4) ，1992年英國每年花費在治療骨鬆症的費用達到 6

億 1仟 5佰萬英磅 (5)，預估到了 2050年全世界罹患髖骨骨折的患者將達
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到 630萬人，而醫療花費將達到 144億美金,且幾乎一半髖骨骨折的患者

將在亞洲國家發生，其增加的原因不外乎是老人人口的增加和自動交通

工具使用頻繁致使體能活動量減少(6)。質疏鬆症引發髖部骨折的患者約

10% 到 20%在 1年內死亡，而生存之患者也有 2/3處於失能之狀態而須

人照顧 (7)。可見骨質疏鬆症及其引發骨折所導致之併發症己成為現今及

未來公共衛生之重要課題。 

 

1991年 Slemenda 等人(8)的研究，發現基因對骨質密度的影響力可高

達 75-80%。1994年 Morrison等人(9)的研究，發現具有 bb基因型的人在

調整年齡和環境因素的影響後，比 BB基因型的人有高出 15%的骨質密

度。1996年在 Cooper等人(10)的大量資料分析中，發現不同種族的 VDR

基因型(BB,Bb,bb) 所佔的比例也不一樣。國內原住民的VDR基因型比例

是否和非原住民 VDR基因型比例有差異，及 VDR基因型和骨質疏鬆症

的相關性等問題仍須進一步的研究及分析。率及社會醫療資源之 
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耗 

第二節、研究目的  

 

一． 瞭解和平鄉成人健檢骨質狀況。 

二． 原住民與非原住民成人骨質狀況之比較。 

三． 探討個人生活習慣，如運動和飲食習慣與成人骨質之相關。 

四． 探討成年婦女骨質與生產狀況之相關。 

五． 原住民與非原住民維生素 D受器基因之對偶基因頻率與基因型分佈

之比較。 

六． 維生素 D受器基因與成人骨質疏鬆症的關係。 
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第貳章、 文獻探討  

     第一節、骨質疏鬆  ( Osteoporosis ) 

 

一、 骨骼細胞之介紹：   

骨骼的生長及塑形主要靠兩種細胞：造骨細胞(osteoblast) 及破

骨細胞(osteoclast)。造骨細胞之來源為骨髓中之基質細胞前體

(stromal cell precursors)，它們的特點為：(1)分泌鹼性磷酸脢

(alkaline phosphatase) ， 泌鈣素(Osteocalcin) ，大量第一型膠原

蛋白(type I collagen)，及其他間質蛋白如骨連接素(osteonectin)和 

(osteopontin) 。(2)合成間質(matrix)。(3)受多種激素 ， 生長因子

及氟影響。一般來說，它受 副甲狀腺激素， 前列腺素E2， 三碘甲狀腺

原氨酸(tri-iodothyrosine)，四碘甲狀腺原氨酸(tetraiodothyrosine)，轉

化生長因子-β(transforming growth factor-β)，活性維生素Ｄ

3(1,25(OH)2D3) 刺激， 而受類固醇(corticosteroids)抑制。但 副甲

狀腺激素如以週期性之給與則對造骨細胞產生刺激作用，反之如以連續

性之方式給與則反而對造骨細胞產生抑制作用。雖然造骨細胞含有性激

素之接受器，且一些體外實驗發現性類脂醇可以刺激造骨細胞產生轉化

生長因子-β及 膠原蛋白， 但其在人體之真正效應目前尚未完全明瞭。 

此外 造骨細胞本身尚能合成 並分泌一些生長因子，包括 血小板衍生因

子(platelet-derived growth factor)， 胰島素樣生長因子(insulin 

-like growth factors)，轉化生長因子-β及內皮素-1(endothelin-1)

等， 它們可能對 造骨細胞本身產生自體作用(autocrine effect)。(4) 

造骨細胞之細胞形態隨著造骨過程之進展而改變，例如 其前身(pre - 

osteoblasts)之核較大較圓 高約7mm，當造骨進行後，其核會愈來愈平， 

到最後呈1厘米之高度而失去活性。造骨細胞也參與骨質之『礦化』過
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程，它分泌之鹼性磷酸脢可與 1,25(OH)2D3 相互使鈣離子與磷酸根離子

形成非晶形的磷酸鈣及其後之羥基磷灰石(hydroxyapatite

【Ca10(PO4)6(OH)2】) 。此外它分泌之間質蛋白(90%以上為 type I 

collagen 及其它 non-collagenous protein如 osteonectin ，

osteopontin等)對骨礦化過程也扮有重要角色。 

 

破骨細胞之來源為骨髓內之單核細胞，經過活性維生素D3及一些

細胞介質(cytokines)如白細胞間素-1(interleukin-1)，白細胞間素-6 

( interleukin-6)，轉化生長因子-α(transforming growth factor-

α)，腫瘤壞死因子(tumor necrosis factor)等之刺激分化成破骨細胞

之前身，再互召集及融合而成，因此它是一種含有多核之巨大細胞，正

常時大小直徑約20mm至50mm，含1至5個核，在活性加強時(如在副甲

狀腺素刺激下)可擁有20以上之核。當進行溶蝕作用時會形成一不規則

之邊緣，內含氫離子幫浦， 把氫離子打出細胞外，使外在環境處於酸性

狀態下，以利其所釋放之酵素(酸性磷酸脢acid phosphatase，蛋白脢

proteases及其它溶脢體lysosomal酵素) 對骨骼進行侵蝕之再吸收作

用。成熟之造骨細胞受白細胞間素-1，白細胞間素-6，轉化生長因子-α，

腫瘤壞死因子，淋巴細胞毒素(lymphotoxin)，及副甲狀腺激素之刺激，

因此在一些會分泌以上物質之良性或惡性疾病中，會因骨溶蝕作用之增

強而使骨質大量流失，產生骨質疏鬆症，嚴重者亦因鈣離子大量從骨質

中釋放出來而引致高血鈣之產生。至於抑制造骨細胞之物質包括：抑鈣

激素(calcitonin)：不止直接抑制成熟破骨細胞之活性，亦能抑制其前

趨細胞( precursors)之溶合。內皮素(endothelin-1)：內皮素能抑制破

骨細胞之活性及其活動力。雌激素(estrogen)：破骨細胞之核內含有雌

二醇(Estradiol)之接受器，可能對破骨細胞之再互召集及融合產生抑制
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作用。此外，它亦可作用在造骨細胞上使其釋出轉化生長因子-β 

(transforming growth factor-β)。TGF-β可抑制破骨細胞整個分化過

程。同時TGF-β亦對造骨細胞產生刺激作用，因此雌二醇對骨質之正負

平衡產生極其重要之影響。這也是為什麼女性在正常或異常停經狀況

下，因缺乏雌二醇而使骨質大量流失因而較易出現骨質疏鬆症之原因。 

 

二、骨骼的構造： 

骨頭的外層和內層並不相同。外層叫做皮質骨(cortical bone)，質

地細密。內層叫做海綿骨（trabecular bone），看起來像海綿，有血液

浸潤。骨頭的主要成份為鈣及磷兩種礦物質。骨骼的成長有塑形

(modeling)及骨骼再造(remodeling)之作用。在骨骼生長過程中，為了

增加骨質，骨徑及維持骨骼之外形，造骨細胞或破骨細胞各自在骨骼之

不同面分別合成或移去骨質，這種塑形可以發生在骨膜，內皮層骨及海

綿骨上。一般來說，當骨骼受到某種機械性壓力時，如果壓力強度達到

某一閾值【大於或等於引起骨折壓力 (約16000psi)之1/12者】或以上

時， 則塑形過程會被激化，使骨骼變得更強硬，因此在骨骼未成熟時，

有效的運動可以增加『骨本』，但是當骨骼已成熟後，運動只能防止骨質

之流失， 對骨質之增加，不如年青時明顯。重塑形之過程：骨骼之溶蝕

過程可能起始骨骼中之微小骨折處(microfractures)或覆蓋在骨表面上

之 lining cells 釋放出一些生長因子，引起破骨細胞之召集前來，並

互相融合而成多核之成熟破骨細胞，此時期稱為活化期，此時 lining 

cells 須先行撤退消失（其機轉不明） ，使破骨細胞能直接與骨質

(matrix)接觸。破骨細胞利用其細胞膜表面上之接合素(integrins) 與

骨質接合，在二端接合之間破骨細胞之細胞膜摺疊而形成不規則邊緣之

部份被隔離並開始對骨質產生溶蝕作用，包括經 proton pump 製造一 個
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酸性環境讓其所釋出之酵素如 acid phosphatase，collagenase ，其他 

lysosomal enzymes 及 proteases等，對骨質 及 organic matrix 作消

化作用，稱為 resorption phase，此過程持續約一至二星期。隨著骨溶

蝕之深度出現三種不同形態之細胞 ，在 resorption之早期及較上層位

置主要出現的是含有多核之破骨細胞，此時之溶骨作用最強，在較深層

之地方，則破骨細胞消失，而代之以較小之單核細胞，這些細胞之來源

及功能目前仍不甚明瞭，但此時之骨溶蝕作用仍在進行，只是速率較慢，

在最低層之地方resorption停止，此處之細胞則被 pre-osteoblasts 所

取代，並開始作 bone formation 此時期稱為 reversal phase。 Bone 

formation： 在 resorption 之後緊接著骨形成之過程，稱為 coupling 

process，其機轉至今未明，可能與 TGF-II 或 TGF-b 有關（二者為 

osteoblast 所分泌，並且存在 matrix 內，一旦 bone resorption後，

它們釋出並刺激造骨細胞之分化及集合）。Mundy等人即提出與 TGF-b 模

式，當然其它因子可能也經相似模式而誘發 coupling 之發生。簡言之，

即存在骨質中之 TGF-b，因與其結合蛋白結合，因此當破骨細胞對骨質

產生溶蝕作用時，並不會被破壞。 一旦當其釋放於骨質之外時，由於周

圍環境之 pH 改變(升高了)，對 TGF-b 與其結合蛋白分離，使自由狀態

之 TGF-b 釋出一方面抑制了 破骨細胞之作用，另一方面刺激破骨細胞

之召集，因而 bone formation 接著發生。造骨細胞製造出 new bone 

matrix (osteoid)，經過25~35天後，發生骨礦化作用而形成新骨，此

時造骨細胞之核變為扁平而形成覆蓋於骨表面之 lining cells 

(resting phase) ，也有一部份造骨細胞陷在 bone matrix 中成為 

osteocyte ，隨著新骨質之形成及 礦化，造骨細胞之細胞形態也逐漸改

變。由於老化之關係，造骨細胞之數目 及活性較低，故骨質會因老化而

減少。此外，機械性之刺激 (mechanical stimulation) 也是誘發 
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coupling process 之一個重要因素。因此臥床或無負重狀態會導致骨質

之減少。當然如果 trabeculae 與 trabeculae 之間之 connections 消

失了，也會使失聯的 trabeculae 骨質流失，原因在於負重力無法有效

的達到已斷裂之 trabeculae 處。 整個 remodeling 過程在 cortical 

bone 約為90天，在 trabeculae bone 約為150天。而這些與 remodeling 

有關之細胞，【包括 破骨細胞，reversal cells，及造骨細胞組合成一

個 bone remodeling unit 或 basic multicellular unit(BMU)】。據研

究顯示，與骨髓 (marrow)部位接觸之骨骼 (例如 trabeculae 及 

endocortical surfaces)其 remodeling 的結果往往為 『骨質負平衡』，

每年骨質之損失在成年人約為0.75%，因此隨著年齡之增加，骨質腔愈寬

而骨質愈少。如果因骨折而臥床的話 (Disuse)，trabeculae 骨質之流

失極快，病人可以在二個月內流失40%之骨質(約較正常時高出 250倍)，

因此在trabeculae含量較高之地方(如spines，distal radius，femoral 

neck)較易發生骨質疏鬆症及骨折(11)。 

 

三、骨質疏鬆的簡介 

根據1990年一致發展會議( Consensus Development Conference )

上提出“骨質疏鬆症是一種因骨質流失引起骨密度降低，骨小樑結構失

序及強度變差導致骨折發生率增加的疾病” (12)。所以骨質疏鬆症的含

義：骨內孔隙變大變多，骨小樑量變小，骨皮質變薄，骨密度變小，單

位體積骨骼所含的礦物質量減少。骨骼為何如此重要？因為它提供人體

支持及保護的功能而且也是人體製造血液的中心，人體內有百分之九十

九的鈣質儲存於骨骼。三十五歲以後，人體開始老化；由於骨骼再造過

程中，鈣從骨骼移出比積存的量還多，所以骨質就開始減少了，尤其以

海綿骨（trabecular bone）的骨質流失更為明顯。骨質疏鬆症是如何發

生的？正常骨骼的代謝過程稱為”骨骼再造”（bone remodeling），就
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是噬骨細胞溶解骨頭與生骨細胞填補骨頭的這兩個過程不斷地周而復始

地進行，以維持一平衡狀態。35歲以上，骨溶解速度逐漸超過骨合成速

度，而且隨著年齡的增加骨骼的質與量漸減，於是流失過速就形成了骨

質疏鬆症。對於骨質疏鬆症的定義也曾有爭論提出。如有些學者只信賴

骨質密度的測量，但有些學者則把骨質疏鬆症局限在有曾經因微力創傷

? 引起骨折的人(13,14)。如果把骨質疏鬆症局限在曾經有骨折之病人又會產

生一種難以理解的如下情況；在一個具有骨質密度低的人若沒有骨折則

據此定義我們可診斷其未患有骨質疏鬆症，但隔天此人因微小創傷造成

骨折則又可診斷其為罹患骨質疏鬆症。骨折危險性是一種持續的狀態，

想用使用一種定義企圖把骨質疏鬆症斷然分成“有或無”就會陷入上述

情況之窘境。舉例來說，具有多節脊椎骨骨折的人比只有一節椎骨骨折

的人具有較高的未來骨折機會(15,16,17)。使用骨質密度雖不能完全反應出骨

小樑之排列結構及彈性，但骨質密度低的人比高者有較高的骨折發生

率，而且使用骨質密度來定義骨質疏鬆症有以下之優點：(1) 骨質密度的

測量是非侵襲性的檢查，(2)骨質密度可大部分反應出骨質之? 度。(3) 治

療的目的主要在增加骨質密度，而骨質密度是否有增加也可用來評估治

療藥物是否有效(18)。  

 

骨質疏鬆症可分為兩型：第一型與停經有關，女性於停經前每年約

流失 0.5至 1%左右。一般女性在 50歲左右開始進入更年期，卵巢功能減

弱無法製造足夠的女性荷爾蒙，進而對骨頭的動態平衡調節能力降低，

造骨及破骨的代謝率無法維持在低於百分之一的低損耗速率，所以女性

自更年期開始骨質流失的速率就大幅的增快，估計一年可高達百分之三

至百分之五。而更年期骨質疏鬆症引起之骨折好發於人體中以海綿骨

(trabecular bone) 為主要構成之部位，其中最主要就是脊椎部位，所以容

易造成胸腰椎部位之壓迫性骨折；另外就是四肢骨的終端部位，容易造
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成手腕部的骨折。老年型骨質疏鬆症的發生是因為年齡老化後所引起

的，特別是 70歲以後，由於腸胃道對鈣的吸收減緩，造成體內無法繼續

維持鈣離子的平衡，因而導致骨頭的耗損率增加以補足血液循環中鈣離

子的不足，導致骨質的流失。此種類型之骨質疏鬆症無論男女性都會發

生，每年約流失 1%的骨質；一般於 30歲後，海綿骨每年減少 0.6至 1.2%，

皮質骨每年減少 0.3至 0.5%。當骨質密度小於 1.08 g/cm2時便達到易發生

骨折的臨界值，故 30歲以前所貯存的骨本多少，便反映了老年會否出現

骨質疏鬆症的風險。老年型骨質疏鬆症導致之骨折好發於海綿骨、皮質

骨比例適中之髖關節部位。此種骨折雖男女性皆會發生，但女性產生骨

折的機會卻比男性高了二至三倍，所以女性還是屬於老年型骨質疏鬆症

的高危險群。 

 

四、骨質疏鬆症的原因及危險因子  

骨質疏鬆症發生的原因可分為兩種類型，第一型為婦女停經引起，

好發於 51至 75歲之女性，男女比率為 1比 6，主要影響之部位為脊椎骨，

骨質流失處主要在海綿骨(19)。第二型主要原因是老化，以 70歲以上者為

主要群體，男女發生比例為 1比 2，主要影響部位為大腿髖骨，骨質流失

處主要在海綿骨與皮質骨(20)。在某狀? 下發生骨質疏鬆症的機率較高，

稱為骨質疏鬆症的危險因子。危險因子中有些是無法改變的，例如基因

上的因素；有些則是後天環境造成的可避免或改變的因素。後天環境上

的因素包括抽煙、酗酒、不運動、瘦小、低鈣飲食及極少量的陽光曝露，

月經上的因素如早停經 ( 45歲以前)，女性停經後雌激素下降，骨質流失

加速，易發生骨質疏鬆症。 

酒精對骨質的影響已有多篇研究提到。1998年黃永彥等人(21)提到單

次大量飲酒或連續多日的飲酒，不但會傷害胃腸黏膜及阻礙腸道對鈣的

吸收，更因酒精具有利尿作用，容易將鈣排泄掉；事實上酒精直接影響
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骨質代謝的可能機轉繁多，比較重要的是影響肝臟中細胞色素 P450的活

化因而加速維生素 D的分解使其血中濃度下降(22)；直接抑制成骨細胞

( osteoblast)的功能導致血中 osteocalcin 濃度下降(22,23)及骨細胞合成降低
(24)，不過這些影響似乎是可逆性的變化。此外飲酒造成週邊神經系統功

能破壞使病患容易跌倒，更增加骨折的機會。但有些學者質疑究竟是飲

酒本身還是飲酒病患的不良習慣(如抽菸、喝咖啡、少運動等)及相關疾病

（如肝功能、腸胃功能異常，營養不良等）所導致。Holbrook等人(25)分

析 445位 45歲以上的白人，經排除相關因素( 年齡、體重、抽菸、喝咖

啡、曰常活動量、飲食狀況、女性荷爾蒙等)後，發現男性每週飲酒大於

181公克(女性為 120公克)或每日大於 41公克(女性為 29公克)酒精量時

其骨質密度則顯著高於未飲酒者（男性為股骨，女性為橈骨及腰椎骨）。

Fragingham研究也指出在 1,164位 68至 96歲之男女性中，經排除相關因

素後，隨著每週飲酒量的增加，女性的橈骨、股骨及腰椎骨質密度也隨

之升高(女性每週飲酒為 210公克以上者其骨質密度顯著高於每週飲酒小

於 30公克者)，但在男性並無顯著影響(23)。May等人分析在 Cambridge

地區 65至 75歲之男性，發現有飲酒習慣者較非飲酒之股骨大轉子密為

高，但腰椎骨則無差別(26)。 

 

女性之骨質疏鬆症發生率為男性的 4倍。年齡也是造成骨質疏鬆症

的一個重要因素，骨密度隨年齡增加而下降，年齡愈大罹患骨質疏鬆症

的機率愈大。50至 59歲白人婦女 4%有骨質疏鬆症，80至 89歲間的婦

女則增加至 48%。種族也是影響骨質疏鬆症的危險因子之一，黑人發生

骨質疏鬆症與髖部骨折的機率較白人低，50歲的白人婦女終生發生髖骨

骨折的機率為 14%，白人男性為 5%；而相同年齡的黑人女性與男性發生

髖骨骨折的機率為 6% 與 3%(27)。亞裔也是骨質疏鬆症發生率較高的族

群，目前已經和白種人的骨質疏鬆症發生率相當。雌激素和睪丸酯酮對
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男性的骨質維持上也佔有重要地位。很多藥物或疾病也會造成骨質疏鬆

症，稱為續發性之骨質疏鬆症。藥物的影響如類固醇、抗癲癇、抗凝固

及荷爾蒙類藥物的使用，內分泌疾病如原發副甲狀腺機能亢進症、甲狀

腺毒症、庫興氏徵侯簇( Cushing’s syndrome)、阿狄孫氏病(Addison’s 

disease), 血液上的毛病如多發性骨髓瘤、淋巴瘤、惡性貧血症，類風濕

疾病如類風濕性關節炎、僵直性脊椎炎，腸胃道疾患如吸收不良徵侯簇

及慢性肝病等。在雙胞胎及家族遺傳上的研究，發現基因因素在骨質密

度的調節及骨鬆骨折危險性之決定因子上扮演一個重要的角色。根據多

位學者的研究報告，大約 50% 到 85% 的骨質密度變化可歸因於基因上

的因素(28,29,30,31,32)。而維生素 D受器多形性在 Morrison et al. (9)的雙胞胎研

究報告中指出高達 75%的基因因素是由此受器的對偶基因變異所影響。

維生素 D受器基因若以有無 BsmI 限制? 切割位置來分，缺乏者稱之為

B對偶基因，若有此限制? 可切割位置則稱之為b對偶基因；所以會有

BB，Bb，bb三個基因型。而此三種基因型的分佈又有種族上的差異，根

據 Glinda et al(33) 的分析報告中，BB基因型在白人，黑人，和亞洲人的

分佈比率分別為 17.2,4.9,及 2.3%。 

 

骨質疏鬆症之危險因子 

無法改變之因素 可避免或改變之因素 
年齡 食物缺乏鈣質 
性別 少運動 
過早停經 抽煙 
種族(白人，亞裔) 喝酒過多 
有骨質疏鬆症家族史 咖啡過多 
曾有微小創傷造成之骨折 體重輕 

胃切除 藥物：類固醇，甲狀腺素，抗癲癇
女性或男性荷爾蒙過低  
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五、骨質疏鬆的分期 

世畀衛生組織對骨質疏鬆症所下的定義為骨質貧乏( osteopenia) 乃

骨質密度比 30至 40歲年輕成人之平均最高骨密度值低 1至 2.5個標準差

之間，而骨質疏鬆症則是骨質密度比此些年輕成人之平均最高骨密度值

低 2.5個標準差以上，而嚴重之骨質疏鬆症則是骨密度值低 2.5個標準差

以上且有微創之骨折發生(34)。骨質密度從青少年一直增加到成人，而在

35歲附近達到骨量之最高點隨後經年紀增加而自然流失(35)。 

 

世界衛生組織(WHO)標準值 

T-score值 情況 描述 
0以上 骨質良好 骨質密度屬正常,多攝取鈣質,多存骨
-1~0 骨值正常 骨質密度屬正常,多攝取鈣質,多存骨

-1~-2.5 骨質流失 
骨質逐步流失,減少不良習慣 
定期健康檢查並與醫師配合 

-2.5以下 骨質疏鬆 
遠離不良習慣,定期健康檢查,個人應
注意避免跌倒及外力撞擊,以免發生
骨折並和醫療院所密切配合 

 

                                      

六、骨質疏鬆的盛行率 

根據世界衛生組織的定義，Melton在 1995年提出的報告中估計美國

白人年青女性大約 15%有骨質貧乏，而 0.6%有骨質疏鬆症。但隨著年紀

的增加骨質密度也跟著流失，到了 60 至 70歲年齡組之人九個中只有一

個是正常骨質，而每三人中就有一人患有骨質疏鬆症。大於 80歲之年齡

組別者，大約有 70%左右之老人患有骨質疏鬆症。在其 1990年所做的美

國白人婦女之骨質調查中，發現 54% (約 1,680萬人) 之停經後婦女患有
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骨質貧乏，30% (約 940萬人)之停經後婦女患有骨質疏鬆症，而這些患有

骨質疏鬆症之婦女其中一半已有骨折之發生(36)。另外 65歲以上的美國男

性，約有 150萬人患有骨質疏鬆症，350萬男性有骨質貧乏(37)。根據中華

民國老年醫學會的統計，臺灣地區 65歲以上男女的骨質疏鬆症罹患率已

逼近 13%及 24% ，骨折發生率亦分別高達 9%及 15%(38)。若依據 89年

臺閩地區人口統計，臺灣地區 50歲以上婦女人口數共有 226萬人，若以

盛行率 30%估算，臺灣地區婦女共有 67.8萬人罹患骨質疏鬆症(39)。  

 

七、骨質疏鬆對健康的危害 

人的一生中，骨頭持續在進行破壞吸收及生成重塑的過程。在青春

期因發育成長，所以重建速度大於破壞吸收速度。成年時期，破壞與重

建速度大致上平衡，但在 35歲過後，骨質以每年 0.3%-0.5%的速度流失。

女性更年期後，骨質以每年 1-2%的速度流失，大部分骨質流失發生於停

經後 5-7年內。老年女性骨質流失 35-50%，老年男性骨質流失 20-35% (26)。 

Shaw (40) 追蹤國內 404位民眾骨質密度五年之研究發現，女性腰椎骨密

度從 20至 29歲起? 無明顯之成長，40至 49歲間每年衰退 0.01g/cm2，

50至 59歲間每年平均衰退 0.02g/cm2，60歲以後衰退速率為 0.015g/cm2。

Tsai (41)以雙能量Ｘ光骨密度測量儀對 18至 80歲 116位健康成年女性進

行調查，發現 20至 49歲間腰椎骨密度大致維持穩定，平均為 1.12g/cm2，

50歲以後則呈下降之趨勢，每年下降約為 0.01g/cm2。可見年齡的增加對

骨質密度呈現負面的影響，而骨質疏鬆症所引起最常見的骨折部位包括

肩部、肋骨、脊椎骨、髖骨及腕部等五處含有較多量海綿骨的地方。其

中較嚴重的是老年人的脊椎骨折及髖骨骨折，兩者皆會因疼痛而影響站

立及行動，導致長期? 床治療，若照護不當易發生肺炎、壓瘡、泌尿道

感染、靜脈炎等併發症。脊椎骨折雖然只有 1/3是有症狀的，但也會造成

相當的失能與疼痛。發生髖骨骨折後，只有 1/3能恢復到原來的功能，有
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1/3無法獨立生活而需長期照護，有 10-20%的人可能在一年內死亡(42)。

據 1995年的統計，美國每年用於骨質疏鬆症及其後遺症的直接醫療費用

達 138億美元。1994年台灣省家庭計劃研究所蔡益堅及何彥瑤在其研究

台灣地區老年髖骨骨折罹病天數及經濟成本分析中，年度男性髖骨骨折

有4960例，女性髖骨骨折有7360例，直接醫療花費約21.3億臺幣，間

接的花費包括自購醫療輔具、居家看護及設備、家庭幫傭及勞動能力損

失等約 68億臺幣。 

 

八、骨質疏鬆的診斷 

談到骨質疏鬆症的預防及治療就須知道有何篩選工具可用於具骨質

疏鬆症危險因子的人群中早期診斷出來及治療的介入。目前有許多的方

法可以用來測量骨質密度，包括傳統 X光骨骼攝影，單光子吸收儀(Single 

photon absorptiometry, SPA)、雙光子吸收儀(Dual photon absorptiometry, 

DPA)、雙能量Ｘ光骨密度測量儀(Dual energy x-ray absorptiometry, 

DEXA )、定量電腦斷層攝影(Quantitative computer tomography, QCT)、中

子活化分析全身骨骼鈣量( Tbca-NAA)、定量超音波法( Quantitative 

Ultrasound Bone Sonometry )、核磁共振(MRI)。一般 X光檢驗並不靈敏，

骨質必須流失 30%以上，X光片才出現異常，因此不能作為骨質密度測

量之利器，唯對於有無骨折發生仍有其診斷價值，骨質疏鬆症常見的骨

折部位為脊椎骨、髖骨、腕骨、肩骨、肋骨，可用Ｘ光檢查患者之疼痛

部位而診斷出來，且可初步評估骨質之密度。近年來由於測量儀器之發

展，對於骨密度之測量，不但省時、方便、準確、且放射劑量也較少。

1987年發展出來之雙能量Ｘ光骨密度測量儀(Dual energy x-ray 

absorptiometry )是利用兩種不同能量之 X光為射源( 如 35Kev 及 75Kev)

照射受檢部位如腰椎、髖骨，依據其被骨骼和軟組織吸收之量及照射到

的面積，算出骨質含量單位為 g/cm2，，以此代表骨質密度，其優點為受
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檢者輻射線暴露少，且每次檢查時間短、精確度高、誤差低、能量穩定，

是目前最普及的骨值密度測量儀，己大量取代其它骨密度測量儀，但因

其為大型固定式儀器，且價格昂貴，並不適合作為社區篩檢用。在醫院

內常使用雙能量Ｘ光骨密度測量儀來測量患者之骨質密度，也是目前大

家公認較有可信度之測量工具。雙能量Ｘ光骨密度測量可將骨質密度分

成四度：Ｔ值為 0以上屬於第一度之骨質良好者、Ｔ值-1至 0屬於第二

度之骨質正常者、Ｔ值-1至-2.5間是屬於第三度之骨質流失者、Ｔ值為-2.5

以下屬於第四度之骨質疏鬆者(34)。定量超音波骨密度測量儀目前有直接

接觸法(乾式)與置代法(浸水式或濕式)兩種，其優點體積小、無游離輻射、

可移動式、操作簡單容易、檢查時間短及費用低，為一可攜式之檢查儀

器。選擇經由測量? 跟骨(利用其含有 80%至 95%海綿骨，且近似腰椎骨

承受身體的重量的特性)，以超音波在骨骼中聲波傳遞速度( velocity of 

sound, VOS m/s)及寬頻衰減值( broadband ultrasound attenuation, BUA dB/ 

MHz)兩個參數來推算骨骼疏鬆之程度。由於沒有Ｘ光曝露之危險且檢查

費用較雙能量Ｘ光骨密度測量便宜，且測量跟骨密度之一致性可達到

0.822 (43). 適合作為大量篩檢骨質密度之工具(44)，但儀器的準確性與操作

者的技巧都可能影響診斷結果。至於骨骼切片併電子顯微鏡之骨骼組織

型態分析( bone biopsy and histomorphometry)，因具侵襲性，所以在臨床

上較不常使用。某些血中或尿液中的生化標記可反應骨重塑的速度，目

前常用之血液鹹性燐酸鹽?( alkaline phosphatase)及骨鈣素( osteocalcin, 

bone gla protein)濃度均可反映成骨細胞( osteoblast)的活性，為骨頭生成之

指標。尿中氫氧化? 咯氨酸(hydroxyproline)及鈣(calcium)的排出量則反映

破骨細胞( osteoclast)之活性，pyridinolines、deoxypyridinolines、type I 

collagen telopeptides 等由破骨細胞所及製造，為骨頭吸收之指標。如果骨

頭吸收的生化標記較高，可能代表骨質流失較怏，骨折風險較高。這些
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生化標記用於診斷或追蹤骨鬆症的效果未經證實，目前尚不建議臨床使

用(27)。 

 

 

第二節、造成骨質疏鬆的先天基因  

 

一、骨質疏鬆的遺傳研究 

導致骨質疏鬆症的原因己經知道是多因素造成的。非基因因素引起

的骨質疏鬆症己被廣泛的研究且被大多數學者所接受；至於基因因素造

成骨質疏鬆症的原因，從 1973年 Smith (28)等人研究基因對骨量的影響開

始，陸續有 1987年 Pocock, 1989年 Christian, 1991年 Slemenda, 1995年 

Flicker等人提出骨質密度受到遺傳因素的影響，且在雙胞胎的骨密度研

究中，約 50%至 85%可歸因於基因因素(29,30,31,32) 。1993年 Krall & 

Dawson-Hughes(45)及 1995年 Gueguen(46)使用家族為基礎的骨質密度研

究，發現年輕成人之骨密度在調整生活型態之因素後和遺傳原因仍有很

強的相關性。在 1996年 Arden et al(47), Flicker et al(48)及 Slemenda et al 等

學者之研究中，甚至連骨質疏鬆引起骨折的危險決定因子，包括股骨頸

的幾何結構和髖軸的長度，骨頭的超音波特性，其他學者在骨頭代謝的

生化標記(49,50,51,52)，身體質量指數(53,54,55)，初經來臨的年紀(54)和停經的年

紀(56)等都和遺傳的因素相關聯。但仍有許多學者的研究，提出基因和骨

質疏鬆症之間並無上述學者們所說的高關聯性；如 1989年 Christian等人
(30)在老年? 胞胎男性腕部骨質流失的研究，發現並沒有基因影響骨質流

失的證據，然而 1993年 Kelly(57)等人在女性? 胞胎的研究上卻提出基因

對身體中軸骨頭之骨質流失有很強的影響力。 另外有些學者在其研究結

果，也同樣提出基因對骨質密度並沒有很強的關聯性(58,59,60,61,62)。所以基

因對骨質密度的影響力仍有許多的歧見存在，可能的原因是這些? 胞胎
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模式並未將基因對基因或基因對環境的交互作用考慮在內，導致過度估

計基因因素的貢獻。1996年 Uitterlinden等人(63)對此些研究的差異性提出

四點的解釋：(一)先前研究樣本的大小及其統計分析的效力是受限的。(二)

研究時由於族群的混合可能存在的偏差。(三)連鎖不均衡(linkage 

disequilibrium)可能存在，例如維生素 D受器基因座可能和骨質密度沒有

因果關係但與鄰近和骨頭代謝有關聯的基因相連鎖。由於維生素 D受器

基因和這一推想的骨頭代謝關聯基因在每一次減數分裂時會發生重組，

而這種連鎖不均衡的現象可在某些族群中發現但在另外的族群中卻沒有

此情況。(四) 可能存在對偶基因異質性( allelic heterogeneity), 例如維生

素 D受器基因可能和骨質密度有關，但不同的基因變異體可在不同族群

中和骨質密度相關聯。所以這種缺乏關聯性的事實可以解釋維生素 D受

器基因變異無法在特別的族群中檢驗出特定的多形性出來。儘管有爭

議，但毫無疑問的基因因素在骨質疏鬆症的致病機轉上佔有很重要的地

位。 

 

二、與骨質密度有關聯的基因 

由 2000年 Stewart等人(64)的回顧整理文章中，將以前和骨質疏鬆症

有關聯的基因研究列舉出來。(1) 維生素 D受器(Vitamin D receptor): 其

功能有鈣質吸收及調節造骨細胞和破骨細胞的活性，所以和骨質密度、

鈣質吸收、血清中泌鈣素( osteocalcin)濃度有關(48)。(2) 雌激素受器

( Oestrogen receptor): 其功能為調節造骨細胞和破骨細胞的活性，和骨質

密度有關(65,66)。(3) 雄性激素受器( Androgen receptor ): 其功能為調節造

骨細胞的活性，和骨質密度有關(67)。 (4) 副甲狀腺素( Parathyroid 

hormone): 其功能為鈣質的衡定性及調節造骨細胞和破骨細胞的活性，和

骨質密度有關(68)。(5) 泌鈣素受器( Calcitonin receptor): 其功能為調節破

骨細胞的活性，和骨質密度及椎體骨折有關(69,70)。(6)過氧化體增生劑活
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化受器γ ( Peroxisome proliferator activated receptor γ): 其功能為調節

脂肪細胞的分化，和骨質密度有關(71)。(7)膠原α1( COLIA1): 型 1膠原

蛋白( type I collagen)為骨頭主要的結構蛋白質，所以組成此蛋白的基因

( COLIA1和 COLIA2)和骨質密度、椎體骨折、髖骨骨折有關(72)。(8)α

2-HS-醣蛋白(α2-HS-glycoprotein): 這是從血清衍生而來的蛋白質，可以

和骨基質中之羥基磷灰石(hydroxyapatite)產生很強的結合，據Zmuda

等人(73)的研究發現和跟骨之寬頻衰減值及身高有關。(9)泌鈣素

( Osteocalcin): 其功能調節骨基質的成分，和骨質密度有關(74)。(10) 轉化

生長因子-β(transforming growth factor-β): 其功能為調節造骨細

胞和破骨細胞的活性，和骨質密度、椎體骨折及血清中轉化生長因子-β

濃度有關(75,76,77)。(11) 白細胞間素-6 (interleukin-6): 其功能為調節破

骨細胞的活性，和骨質密度有關(78,79)。(12) 白細胞間素-1受器結抗體 

(interleukin-1 receptor antagonist): 其功能為調節造骨細胞和破骨

細胞的活性，和婦女停經後的骨質流失有關(80)。(13) Apolipoprotein( ApoE): 

其功能為調節維生素Ｋ的運輸，和骨質密度及髖部骨折有關(81,82)。 

 

三、維生素 D受器基因(Vitamin D receptor gene) 

維生素 D受器基因由於是深具潛力能影響骨質密度的因子，所以曾

被廣泛及深入的研究過(83)。維生素 D受器基因乃位於第十二對染色體之

長臂近中心節處；1999年 Taymans等人(84)使用螢光原位雜交及放射雜交

圖技術定位出維生素 D受器基因在 12cen-q12位置。但也有學者在其研

究中提出相反的論點，Zee 等人(85)在 2000年所發表的文章裏面提到

12q12-14的基因片斷內缺乏和骨質密度有連鎖的基因。 
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四、維生素 D受器基因多形性(VDR gene polymorphisms) 

有三種常用的 VDR基因多形性因使用不同的限制? BsmI, ApaI, 

TaqI而定義出 B和 b對偶基因、A和 a對偶基因、T和 t對偶基因。使用

限制? BsmI來切基因片段，若有位置可被此? 切斷則稱此基因型為b，

若無則稱為B；同理來定義A和 a基因型、T和 t基因型。在1996年 Cooper

等人(10)使用 16篇研究論文所做的大量資料分析，發現 VDR基因型對近

端股骨、脊椎、橈骨的骨質密度影響僅為中等程度：BB基因型和低骨量

有關，但和 bb基因型骨量之間的差異僅有 2%左右。另外還有一 VDR基

因多型性為 FokI限制? 所定義出來的同分異構體，含有424個氨基酸的

F對偶基因及含 427個氨基酸的 f對偶基因。在一個以美國人族群之停經

婦女所做的研究，發現 ff基因型和脊椎、近端股骨之低骨密度有關(86)。

但另外兩篇歐洲的研究卻無法重覆此種結果(86,87)。因此，VDR多形性可
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歸屬於影響骨量之基因成分，但沒有證據顯示 VDR基因型和骨質疏鬆性

骨折有關聯(89,89)。 
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第參章、 材料與方法  

第一節、研究架構  

 

人口學變項    

 性別 

年齡 

種族 

 

  

    

生活習慣    

  
骨質疏鬆症 

運動 

牛奶攝取 

咖啡攝取 

抽煙 

喝酒 

  

 

    

 身體質量指數 

生產數 a  

  

    

 維生素 D受器

基因 b  

  

 

a. 女性 

b. 病例對照研究  

第二節、研究對象  

本研究之問卷內容是由臺灣大學流行病研究所陳秀熙教授所擬定，
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並提供給台中縣衛生局於和平鄉及梨山村所進行健康『原』滿計畫 --- 

新世紀複合式健康篩檢服務之問卷調查用。本研究可分為兩部分。第一

部分採用橫斷式研究法(Cross – sectional study)，於 2001年 7月至

2001年 8月，共有2,073人接受本篩檢服務，其中包含原住民(以泰雅族

為主)及非原住民(閩南、客家、外省)男女性四十歲以上成人骨質密度之

測定及血液樣本生理生化值之檢驗。第二部分用病例對照研究

(Case-control study)，將所有骨質疏鬆症的受檢者視為病例組(326

人)，另再以同性別、種族及年齡為分層，由非骨質疏鬆的受檢者挑選出

與病例組相同個案數為配對的控制組(Group-matching)，進行血液樣本

的維生素D受器基因型鑑定，藉此分析骨質疏鬆症及維生素D受器基因

型之關係。 

其中完成廣頻超音波骨密度測量儀( QUS)測量且資料完整者共1,638

人--男性原住民有226人(佔13.8%)、男性非原住民有595人(36.3%)，

女性原住民有 333人(20.3%)、女性非原住民有484人(29.5%)。完成維

生素 D受器基因型鑑定共 393人原住民 120人、非原住民 273人。 

 

第三節、研究方法  

一、問卷調查 

經受測者同意下發給結構式問卷填寫並測量身高、體重及血壓。

問卷內容：包括個案的基本資料(年齡、性別、種族)、生活習慣( 抽煙、

飲酒、牛奶、咖啡、運動)、疾病史(高血壓、痛風、糖尿病、心血管疾

病)、停經及生產狀況等。 

 

二、生理及血液、生化檢查 

生理測量含身高、體重及血壓之記錄。每個參與健康檢查者必須本

人簽名同意後再抽取血液樣本做生化檢查及基因型檢測。一般生化指數
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(空腹血糖、三酸甘油酯、膽固醇、麩氨酸丙酮酸轉氨酵素（GPT）、麩氨

酸草酯酸轉氨酵素（GOT）及血液常規檢查等。檢體之收集、運送及保

存：抽出的血液，部分放入含 EDTA抗凝血之試管中，以低溫運送，作

為將來抽取 DNA使用。血糖測定之檢體則放入 NaF之試管，以室溫運

送，在 12小時內檢查完成。而一般生化檢查之血液放入一般的試管內，

先靜置使之自然凝固沉澱並儘速運送至檢驗所離心後，取其血清，先保

存於冰箱中，24小時之內檢驗完成。以上檢驗委由中央健保局指定之合

乎品管標準的醫事檢驗機構進行檢測。血液檢查以 Sysmex K-1000，一般

生化值的檢驗使用 Beckman LX-20之分析儀分析，尿酸以 enzymatic -color 

method檢驗，血糖以 oxidase method檢驗，膽固醇及三酸甘油酯是使用

cholesterol oxidase-peroxidase method及 glycorokinas –glycerophosphate 

-oxidase- peroxidase method檢驗之。 

 

三、廣頻超音波骨密度測量 

使用定量式超音波骨密度檢查儀( CUBA Clinical) 進行左腳跟骨骨

密度檢查(若左腳跟有受過傷或變形則測右腳跟)，由事先經過測量訓練之

護理師操作。該儀器於每次開機後測量之前須先以其專用之校正器

(phantom) 作校正，以確保測量之準確度。受測者經測量身高體重後，採

坐姿測量，於測量之前先於腳跟骨兩測塗上 1-2 mm厚之凝膠( gel) ，再

將腳跟置入儀器凹槽之中，腳跟須完全密貼於儀器凹槽中，小腿須靠在

固定架上，測量時保持固定不動，以確保測量之準確度。所測得之 BUA

值配合性別與年齡計算 t分數，以推算骨質疏鬆程度。根據儀器之操作手

冊定義骨質疏鬆症為測得之廣頻超音波減少值(broadband ultrasound 

attenuation)與同性別之年輕人比較減少兩個標準差以上 (91)。依照

McCue( 2000) 之建議，t值大於-1為正常，t值介於-1∼-2.0之間為低骨
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量(osteopenia)，t值小於-2.0之間為骨質疏鬆症(osteoporosis) (92)。 

 

四、維生素 D受器基因鑑定 

(一)、全血萃取 DNA之方法 

將先前離心好的白血球取出後，加入三倍白血球體積之1X RBC lysis 

buffer，搖晃均勻後置於冰上 15分鐘。離心 2000rpm 10分鐘，去除上

清液後，加入1ml的 GenoMarker reagent。在室溫下靜置5分鐘。之後

加入 0.5ml chloroform上下搖晃均勻，離心 12,000rpm，4℃ 5分鐘。

取出上清液放入新的 1.5微量離心管中，加入 0.5 ml iospropanol，上

下搖動直到出現白色DNA絲。在4℃下離心12,000rpm，10分鐘，小心去

除上清液，加入 1ml 70％ ethanol，離心 12,000rpm，10分鐘，去除上

清液後，此步驟在重複一次。移除上清液後，將 DNA溶於10％ TE buffer 

50μl中隔夜消化後，以 1％ agarose gel進行前測。完成後置於-20℃

冰箱中保存。 

 

(二)、聚合? 鏈反應( PCR) 

    以聚合? 鏈鎖反應（polymerase chain reaction）-限制片段長度

多型性（restriction fragment length polymorphisms，RFLP）方法，

對 VDR基因型進行鑑定。 

I、維生素 D受器基因多形性-以 BsmI限制? 來切割： 

A. Primer 序列 

primer（+）：5’-CAACC AAGAC TACAA       

                                GTACC GCGTC AGTGA-3’ 

 

primer（-）：5’-AACCA GCGGG AAGAG  

                                GTCAAGGG-3’. 
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B. PCR反應溶液之配置 

    （1）DNA 3 μl 

    （2）primer(+) 及(-)各 1μl 

    （3）去氧核甘三磷酸（dNTP）2μl 

    （4）10X PCR buffer 2.5μl 

    （5）Taq DNA 聚合? （Taq DNA polymerase）0.5μl 

    （6）最終體積以蒸餾水調製成 25μl 

 

   C. PCR反應步驟 

1. 94℃、五分鐘作為預變性（Pre-denature）使雙股DNA打開。 

2. 94℃、20秒等候。 

3. 用 62℃、20秒使引子( primer)黏上( annealing)。 

4. 用 72℃、30秒讓 DNA聚合?( DNA polymerase)使primer延

展( extension)。 

5. 重複 2∼4步驟的條件循環反應 35次。 

6. 最終設定 72℃，5分鐘使產物反應更完全。 

   

 

D.  Bsm1 Recognition site：  

                           

5’… … GAATGCN  … … 3’  

3’… … CTTAC GN  … … 5 
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Primer 1= Primer (+), Primer 3 = Primer (-)  
 
 

E.限制片段長度多型性 ( RFLP) 

    用8μl DNA(PCR產物)加入BsmI限制酵素0.5μl、限制酵素反應液

Buffer II 2μl，最終以蒸餾水調配體積至20μl。置於65℃水浴槽內3

小時後，移到80℃水浴槽內十分鐘破壞BsmI酵素，在快速移至冰上使溫

度冷卻，再以 3 % agarose gel 進行水平電泳分析。 

 

F.維生素 D受器基因型 
 
 
 
 
 
 150 bp 650 bp  bb 

150 bp 650 bp 800 bp Bb 
  800 bp BB 
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                            Marker   bb     Bb     BB 

 

 

             

 

                                  

800 b.p 

650 b.p 

150 b.p 
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第四節、名詞界定  

a. 身體質量指數（body mass index，BMI）：BMI ＝ 體重（公斤）÷

身高 2（公尺 2）＝ kg/m2。 

b. 骨質疏鬆: 寬頻衰減值(BUA) 配合性別及年齡計算出t分數，t值

小於-2.0(92)。 

  c. 種族：原住民包含泰雅、布農、卑南、排灣、阿美、曹族等。 

           非原住民則包含閩南、客家、外省及其他。 

  d. 肥胖組：BMI≧27kg/m2。 

  e. 高膽固醇血症(hypercholesterolemia)( NCEP, 1993) (93): total 

cholesterol≧240mg/dl。 

  f. 高三酸甘油酯血症(hypertriglyceridemia) ：Triglyceride≧

200mg/dl。 

  g. 高血脂症：total cholesterol≧240mg/dl且 Triglyceride≧

200mg/dl。 

  h. 高尿酸血症(hyperuricemia)( Darmawan J, et al.1992) (94) 

     ：血清尿酸(serum uric acid) 濃度男性＞7.0 mg/dl、女性＞6.0 

mg/dl。 

i. 肝功能異常：麩氨酸丙酮酸轉氨酵素 SGPT (serum glutamic 

pyruvic transaminase) ＞40 U/ml或麩氨酸草酯酸轉氨酵素SGOT 

(serum glutamic oxalacetic transaminase) ＞40 U/ml。 

J. 痛風：曾經有一次以上無緣無故關節急性劇痛的經驗、有痛風石，

再加上曾經被醫師診斷為痛風者。 

k. 高血壓(JNC V, 1993) (95)：靜坐五分鐘後測量，收縮壓在140mmHg

以上或舒張壓在90mmHg以上，或有高血壓病史，經地區護士及衛

生所醫師確認者。 
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l. 心血管疾病：曾患中風或心臟病者，經地區護士及衛生所醫師確認

者。 

m. 糖尿病(Geneva, 1985) (96) ：空腹血糖＞140mg/dl或有糖尿病史，

經地區護士及衛生所醫師確認者。 

 

第五節、統計方法  

將收集的資料以Microsoft Excel2002軟體建檔，並使用SPSS.10.0

及 SAS/PC+8.02統計軟體分析資料。個案的基本資料（如年齡、性別、

種族）、危險因子情形的比較使用卡方檢定（?2 -test）的關聯性檢定分析

之。配對前骨質疏鬆的相對危險性 OR值及其 95％信賴區間使用對數迴

歸（logistic regression）分析之；配對後骨質疏鬆的相對危險性 OR值及

其 95％信賴區間使用條件式對數迴歸（conditional logistic regression）分

析之。 

 

 

第六節、材料與儀器 

    一、使用藥劑 

    （1）全血萃取 DNA 

       1. 1X RBC lysis buffer（Blossom, Taiwan） 

       2. GenoMarker reagent （Blossom, Taiwan） 

       3. chloroform（Merck, Taiwan） 

       4. Isopropanol（Merck, Taiwan） 

       5. 70％ ethanol(Taiwan) 

       6. TE buffer 

 

    （2）PCR ( Polymerase chain reaction) 聚合? 鏈鎖反應 
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       1. Agarose（Promega, USA） 

       2. Ethidium Bromide（SIGMA, USA） 

       3. 1.5Mm 10X 聚合? 緩衝液（Protech, Taiwan） 

       4. 2.5Mm去氧核甘三磷酸（dNTP）（Protech, Taiwan） 

       5. Primer（PE Biosystem, Taiwan） 

       6. Taq聚合? （Taq polymerase）（Protech, Taiwan） 

       7. BsmI restriction enzyme（Biolabs, New England） 

       8. RE 10X buffer（Protech, Taiwan） 

       9. 100bp Ladder（Protech, Taiwan） 

      10.1X TBE buffer（Amresco） 

      11.Blue/ Blue 6X loading dye (Promega, USA)   

 

    二、實驗材料 

1. 紫頭採血管（EDTA） 

2. 22號真空採血針 

3. 22號針頭 

4. 15ml離心管 

5. 燒杯（100ml,250ml,500ml,1000ml） 

6. 乳頭吸管 

7. 量筒（100ml,250ml,500ml,1000ml） 

8. 試管架 

9. reach pipet tips（白、黃、藍） 

10.微量離心管（0.2ml,0.6ml,1.5ml） 

     

      三、使用儀器 
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1. 高速離心機（Kubota5100,1300） 

2. 4℃雙門冰箱 

3. 恒溫水浴槽 B206( Firstek Scientic) 

4. PCR機器 

5. -20℃冰櫃（Corning） 

6. 水平電泳槽 Mini Gel Migration Trough ( Cosmo-Bio) 

7. 柯達 DCS260照相系統 

8. 柯達影像分析軟體 1D (KODAK EADS290 Digital Imaging 

Systems For Electrophoresis Gel Documentation and 

Analysis) 
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第肆章、 結果  

 

本研究樣本之平均年齡在男性為 61.8 歲、女性為 58.4 歲。平均身

高在男性 163.5 公分，女性為 152.6 公分。平均體重在男性為 64.7 公

斤、女性為 54.9 公斤。因性別不同，其骨質疏鬆的形成機轉不同。由本

研究的樣本資料亦顯示跟骨 BUA測量值與年齡的變化關係，在男性與女

性有著完全不同的變化趨勢。由不同性別及年齡層之 BUA分佈(圖一)可

見女性之骨質密度隨著年齡之增加而明顯遞減，但在男性之年齡組別間

其骨質密度隨年齡增加而減少之趨勢就不明顯了。若單看男性或女性在

原住民及非原住民之 BUA值比較(圖二、三) 。，似乎男性原住民之骨質

密度較同年齡層之非原住民骨質密度來得好，但在女性組別間則差異不

大。 

 

1. 研究對象與和平鄉居民及成人健檢之人口學特徵(如表一) 

根據和平鄉戶政事務所提供的人口資料統計，台中縣和平鄉在 2000

年底人口數共有 11,107人，男女性比例各為 56.3%與 43.7%，40歲以上

的年齡分布以 40-50 歲居多佔 38.0%，其中原住民、非原住民比例各為

32.9%與 67.1%；2001年 7月至 8日間接受成人健檢且有完整問卷資料，

共有 2,073人，佔全鄉 40歲以上人口的 43.6%(2,073/4,760人) ，男女性

比例為 50.9%與 49.1%，年齡分布仍以 40-50歲略多佔 26.8%，其中原住

民與非原住民比例各為 34.3%與 65.7%；本研究從上述成人健檢資料中，

將有完成超音波骨質密度測定者做為研究對象共有 1,638人，男女性比例

為 50.1%與 49.9%，其中原住民、非原住民比例各為 34.1%與 65.9%，年

齡分四層 40-50歲、50-59歲、60-69歲及≧70歲，各分別佔 22.8%、25.1%、

27.7%、24.4%。分析種族變項，本研究對象與 89 年底和平鄉居民及 90
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年成人健檢之人數分布比較均未達統計顯著差異(p=0.223 及 0.913) ，比

較年齡、性別變項，研究對象與和平鄉居民之人數分布比較有達統計顯

著差異(p<0.001) ，與成人健檢之人數分布比較時，在年齡變項上有達統

計顯著差異(p=0.020) ，在性別變項上則未達統計顯著差異(p=0.641) 。

可能的原因是本研究為成人健檢，乃民眾自行前來接受檢查，不是一般

的抽樣調查，因此本研究個案無法推估到和平全鄉，只能代表本健檢有

接受跟骨超音波測量者。 

 

2. 研究對象之基本特徵 (如表二) 

原住民中男性有 226人(佔 13.8%)，女性有 333人(佔 20.3%)，在非

原住民中，男性有 595人(佔 36.3%)，女性有 484人(佔 29.5%)；男性非

原住民平均年齡大於原住民(63.1±12.3歲 vs 58.6±11.0歲) ，女性非原住

民平均年齡小於原住民(57.7±10.7歲 vs 59.4±11.5歲) ，以 t檢定，具有統

計上的顯著差異(p<0.001 及 p=0.037) 。跟骨 BUA 值則以男性原住民高

於非原住民，且在定義上的骨質疏鬆人數比例，男性原住民佔有 6.2%而

非原住民佔有 13.4%，t檢定皆達統計上之顯著差異；但女性原住民與非

原住民間之平均 BUA值及骨質疏鬆人數比例之比較，則沒有統計上之顯

著差異。身體質量指數(BMI)之平均值比較或 BMI≧27 之肥胖人數佔有

率之比較，不論在男性原住民及非原住民或女性原住民與非原住民間，t

檢定皆達統計上之顯著差異，即原住民男女性皆比非原住民男女性平均

BMI值高且肥胖人口比率也較多。 

      

3. 研究對象之生理、生化值之比較 (表二) 

研究對象之生化值或生理比較，在 GOT、GPT、尿酸及血壓之收縮

壓變項中，可發現不論是男性或女性均是原住民比非原住民高，女性原

住民之血壓舒張壓比非原住民來得高，上述變項都具有統計學上的顯著
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差異。男性原住民在肝功能指標 GOT平均值為 43.2±35.4U/ml及尿酸平

均值為 7.6±1.8mg/dl，都超過正常值 (GOT>40 U/ml, 尿酸  男性

>7.0mg/dl、女性>6.0mg/dl) 。在飯前血糖、膽固醇、高密度脂蛋白、三

酸甘油脂、糖尿病及男性高血壓等變項中，不論在男女性原住民或非原

住民，均未達統計上之顯著差異。 

 

4. 研究對象之生活習慣(如表三) 

基本人口學先以性別分層後，再以種族次分為原住民與非原住民。

原住民與非原住民不論是男女性，在飲酒習慣、喝牛奶量、吸菸量等分

布，以卡方的相關性檢定分析，皆達統計顯著差異(p<0.05) ，但在飲用

咖啡量及女性運動量之分布比較，則未達統計顯著差異。男性非原住民

在喝牛奶、抽菸量、運動量比非原住民高。女性原住民的喝酒習慣及吸

菸量比非原住民高，但在飲用牛奶量上卻比非原住民少。 

 

5. 研究對象之生育次數 (如表三) 

在生育次數上，女性原住民的生育次數比非原住民女性來得多，上

述以χ2-檢定，都具有統計上的顯著差異。 

 

6 骨質疏鬆與相關因子之分析 (表四、表五)  

由於男女性造成骨質流失的原因不同，所以將性別分開，各自分析

男性或女性之骨質疏鬆症與相關因子之關係。年齡因素為造成骨質疏鬆

症的重要原因，不論在男性或女性，隨著年紀的增加罹患骨質疏鬆的危

險性愈高，尤其在女性組別更加明顯，如女性在 70-79歲年齡層者罹患骨

質疏鬆比 40-49歲年齡層者高，其 OR值為 20.21，達統計學上的顯著差

異；同樣在男性年齡層比較，其 OR 值為 3.42，亦達統計學上的顯著差

異，只是其趨勢未若女性組別來得強烈。在身體質量指數之變項中，可
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見 BMI 愈高者，罹患骨鬆症之危險性愈低, BMI ≧27 者其 OR 值為

BMI<24 者之 0.31(男性) 與 0.54(女性) ，皆達統計學上的顯著差異。在

種族變項中，原住民平均骨質密度比非原住民好，但未達統計學上的顯

著差異。在飲酒習慣、喝咖啡量、運動量變項中，不論男女性皆與骨鬆

症未達統計學上的顯著差異。在男性組別中，經多變項羅吉斯回歸分析，

與骨鬆症有關的因子尚有喝牛奶量及吸菸量，但在女性組別中卻無法顯

示其相關性。女性生育次數大於五次者比小於等於二次者，罹患骨鬆症

之危險性高，其 OR值為 2.40，且達統計學上之顯著差異。 

 

7. 維生素 D受器基因型之哈? 平衡定律檢定(表六) 

維生素 D 受器基因型頻率分布，顯示全體研究對象之頻率各為

94.1%(bb) 、4.3%(Bb) 與 1.5%(BB) ，無骨質疏鬆組各為 95.9%(bb) 、

3.1%(Bb) 與 1.0%(BB) ，骨質疏鬆組各為 92.4%(bb) 、 5.6%(Bb) 與

2.0%(BB) 。而 B與 b二個對偶基因頻率比較顯示，全體研究對象之比例

各為 96.3%與 3.7%，無骨質疏鬆組之比例為 97.4%與 2.6%，骨質疏鬆組

為 95.2%與 4.8%。接著將研究對象次分為原住民與非原住民，然後再依

種族次分為無骨質疏鬆組與骨質疏鬆組，以上用χ2-檢定，均未有統計上

的顯著差異(p>0.05) ，以哈溫平衡定律檢定，非原住民組未符合哈溫平

衡(p<0.01) ，但原住民組有符合哈溫平衡(p>0.05) 。 

 

8.骨質疏鬆與維生素 D受器基因(表七) 

將種族及年齡因素配對後，男女性組別分開研究。男性無骨質疏鬆

組之頻率各為 94.1%(bb) 、2.0%(Bb) 與 3.9%(BB) ，骨質疏鬆組各為

91.5%(bb) 、4.3%(Bb) 與 4.3%(BB) 。女性無骨質疏鬆組之頻率各為

96.3%(bb) 、3.7%(Bb) 與 0.0%(BB) ，骨質疏鬆組各為 92.8%(bb) 、

5.4%(Bb) 與 1.8%(BB) 。經單變項及多變項迴歸分析，不論在男性或女
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性組別，維生素 D受器基因型和骨質疏鬆間未達統計上之相關。 
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第伍章、討論  

 

一、 骨質疏鬆與人口學特徵 

人類骨密度的增加在青春期最快，於 25-30歲時達到最高比例(11)，之

後每年約流失 0.3%；Melton(97)在 1992年的研究報告指出，50歲以上之

女性 32%其腰椎骨密度低於正常年輕人之骨密度達 2 個標準差，45%停

經後之婦女其腰椎骨、髖骨之密度均低於此標準，所以終其一生因骨質

疏鬆引起之骨折為 39.7%，男性為 13.1%。一項國內對社區 404位民眾經

五年(共 1842人年) 的追蹤研究發現，女性於 60歲(60-69歲之骨密度為

1.05±0.17 g/cm2)和男性於 80歲(70-79歲之骨密度為 1.17±0.23 g/cm2)後其

腰椎骨質密度平均低於 1g/cm2；可見男女性於篩檢或預防上應有差異
(40)。停經(即女性荷爾蒙之分泌有否正常) 及年齡愈大(98,99)，皆是引起骨

質流失的重要原因。因性別不同，其骨質疏鬆的形成機轉不同，在一篇

以“國人正常骨質密度及骨質疏鬆症之預防” 的研究中，發現男性的骨

質密度，要比正常男性骨質密度高峰平均值低至少三個標準差以上，才

有可能發生骨折。而一個女性的骨質密度，只要比正常女性骨質密度高

峰平均值低二個標準差，就易發生骨折。不論那一個年齡層，其骨質密

度數值在骨折閾值(100)以上，則骨折就不易發生(101)。國人在每一年齡層的

骨質密度平均數值，男性都比女性高，其理由可解釋為(1) 性別，(2) 身

高和體重，3) 運動量，和 4) 勞動工作的負荷力等的差異(王天美，1995) 

(99)。由本研究的樣本資料亦顯示跟骨 BUA值與年齡的變化關係，在男性

與女性有著完全不同的變化趨勢。由不同性別及年齡層之跟骨 BUA值分

佈(圖一)可見女性之骨質密度隨著年齡之增加而明顯遞減，但在男性之年

齡組別間其骨質密度隨年齡增加而減少之趨勢就不明顯了。 

 

二、骨質疏鬆與身體質量指數 
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    在2000年Coin等人(102)的研究中發現BMI低者，無論在男性或女性

其骨質密度都比 BMI高者為低。本研究根據衛生署BMI分級分成正常

(BMI<24) 、體重過重(24≦BMI<27) 、肥胖(BMI≧27)，以單變項或多變

項對數回歸分析發現男女性其BMI大於24者，其罹患骨質疏鬆症之危險

性較低，且具統計上的顯著差異。 

 
三、骨質疏鬆與種族 

高加索人、東方人、白種人皆比黑人較會發生骨質疏鬆症，白種人

比東方人較容易有骨質疏鬆症的發生(103)。另外將台灣婦女骨本的評估結

果和日本的數據做了比較，發現台灣婦女的骨質密度比日本婦女的骨質

平均密度低了將近百分之十(104)。在美國，黑人族群比白人族群有較高的

骨質密度及較低的骨質疏鬆性骨折，可能的原因是黑人常為終生勞動

者，有較好的體力及骨質(105。至於白人和亞洲人種的比較，在香港 Ho

等人(106)所作的研究發現每十萬人口中大於 85 歲男性的髖骨骨折發生率

分別為 1,900人及 700人；女性則為 3,100人及 1,300人。可知亞洲人種

確實有比白人更低的髖骨骨折發生率。臺灣原住民和非原住民間是否也

存在人種上的骨質差異呢？2003年張等人(107)用定量超音波分析原住民

社區骨質疏鬆症之現況，發現314位婦女，平均53.1歲，骨質疏鬆症之

盛行率為39.5%；骨質密度與年齡、停經、喝酒、喝咖啡或含咖啡因飲料

之統計有顯著相關，與生活型態之抽菸、牛奶攝取量與運動情形之統計

相關均不顯著。本研究發現男性或女性在原住民及非原住民之跟骨 BUA

值比較(圖二、三) ，似乎男性原住民之骨質密度較同年齡層之非原住民

骨質密度來得好，經單變項對數迴歸分析發現男性原住民較不易罹患骨

質疏鬆症，其 OR值為 0.43( 95%信賴區間【0.24-0.77】) 。但在女性原

住民或非原住民罹患骨質疏鬆症之危險性則差異不大。可能男性原住民

從事勞動力多的工作，所以和美國黑人一樣有較好的骨質狀態。 
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四、骨質疏鬆與喝酒習慣 

飲酒過量對骨質流失有很大的影響，有許多學者提出過量飲酒會降

低骨密度及增加骨折發生率的報告(108, 109)。Stevenson ( 1990) (110)的研究發

現，婦女每天喝的酒精含量超過 20公克時，其骨質密度低於不喝酒者。

本研究發現有飲酒者，不論男女性其罹患骨質疏鬆症的危險性未比不飲

酒者來得高，可能的原因是本研究之問卷未收集飲酒之量、頻率及時間，

無法更深入分析其相關性。 

 

五、骨質疏鬆與抽菸習慣 

1972 年 Daniell(111)首先提出抽菸者罹患骨折的機會較高，1997年一

個大型的研究發現停經後婦女的骨質，抽菸者比未抽菸者每年多流失

0.2%，差異隨年? 增加而更趨明顯。估計兩側髖骨骨折的危險性，發現

在 60歲時抽菸者骨折的機會是未抽菸者的 1.17倍；到了 80歲時提高為

1.71倍；當 90歲時二者的相對危險比則高達 2.08倍。對於停經前的婦女，

抽菸與否和骨質密度變化似乎沒有顯著相關，可能的原因是停經前的婦

女骨骼較年輕且又有雌激素(estrogen)保護之故(112)。 

 

抽菸對不同部位骨質密度的影響有多位學者提及，例如有抽菸習慣

者全身各處的骨密度均較未抽菸者低：包括橈骨幹及遠端、腰椎、股骨

頸、股骨大轉子等處(113)。另一針對老年人的世代研究中指出抽菸導致股

骨頸和全身總骨量的流失增加，但在脊椎骨則不明顯(114)。但也有研究指

出抽菸者在脊椎和髖骨處的骨密度都比未抽菸者明顯低，且發現差別最

大的部位是在海綿骨含量最豐富的跟骨，至於差異最小的部位是在近端

橈骨(115)。雖然抽煙對各部位骨質流失的影響未能有定論，但對海綿骨的

影響顯然比較大，也是造成抽菸者發生骨折危險性較高的原因之一。 
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抽菸數量與時間對骨質密度的影響。根據 Rapuri等人(116)對停經後婦

女的研究，發現抽菸每日大於一包者其骨質密度顯著低於未抽菸者及抽

菸每日小於一包者。Hopper等人(117)的研究認為每年每抽 10包菸，會增

加脊椎骨 2%的骨質流失以及股骨 1%的骨質流失；而在成年期的女生若

每天抽一包香菸至停經後，吸菸者比不吸菸者平均減少 5至 10%的骨質

密度。每天抽菸超過十支的婦女，會增加雌激素的代謝(118)。抽菸造成的

骨質流失有時間上的累積效應；尤其在菸齡大於 30年者，其骨密度和未

抽菸者相比有顯的降低；另外比較 5 年的骨質流失率發現，已經戒菸和

未曾抽菸二組在其骨質流失率方面並無統計上的差異，因此認為抽菸對

骨密度造成的影響是可逆的(115)。但戒菸達多久時間可使骨質流失減緩仍

有待更進一步的研究。 

 

抽菸影響骨質密度的機轉可分為直接因素及間接因素。直接因素包

括(1) 增加骨質吸收：抽菸者體內的雌性素減少，進而使骨質的吸收增

加。(2) 減少骨質形成：抽菸可能會傷害腸道細胞使人體對鈣質吸收減

少。動物實驗中發現尼古丁會對骨細胞造成直接的毒性效應以及降低成

骨細胞(osteoblast) 的活性(116)。而抽菸者血中 osteocalcin濃度降低也可能

和骨質減少有關(119)。間接因素可能抽菸的人容易伴隨有某些不良的生活

習慣，如缺乏運動、飲酒增加、營養不均衡等，造成骨質密度受影響。 

 

本研究從多變項對數迴歸分析中，男性抽菸每天大於一包者的

OR(odds ratio)值為未抽菸者的 3.2倍，具有統計學上的顯著意義。女

性抽菸每天大於一包者的 OR(odds ratio)值為未抽菸者的 2.6倍，但不

具有統計學上的顯著意義，可能的原因是女性在抽菸人口上較少(本研究

中，女性抽菸加上已戒菸者只佔 4%)，無法得到有效的樣本來分析。 
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六、骨質疏鬆與運動習慣 

運動可透過肌肉的收縮對骨骼產生機械性的負荷 (mechanical 

loading) ，機械性負荷對於增進與維持骨骼的健全是必需的 (120,121)。在

1999 年 Cheng等人(122)的研究，將運動量分成低量(含日常生活起居及每

星期 1至 2次的輕度運動) 、中量(每星期 1至 6次有些氣促及發汗的運

動) 、重量(很厲害氣促及流汗的運動及競技性運動的常規訓練) ，發現

只有 4%的人有每天運動的習慣，控制年齡及體重因素之多變項迴歸分

析，BUA值和運動量有顯著的相關(p=0.032) 。 

 

     在本研究中，不管是男女性在經常運動、少運動及不運動組其罹患

骨質疏鬆的危險性並未有統計上的顯著差異，可能的原因是經常運動組

並未從事足夠時間及量的負重式運動，所以在骨密度的增加上和不運動

組沒有顯著差異。 

 

七、骨質疏鬆與喝牛奶習慣 

牛奶因含有豐富的鈣質，所以被認為是補充鈣質增加骨質的食物。

在 1994年 Soroko等人(123)針對 581個停經後的白人婦女做研究，將年齡

分成青少年( 12至 19歲) 、中年(20至 50歲) 、中老年(50歲過後) ，顯

示在青少年及中年期有規律在飲用牛奶者，在脊椎、髖部(除了股骨頸) 、

橈骨幹(不含橈骨遠端) 可觀察到骨密度增加；所以在老年時，不管在海

綿骨或皮質骨都有較高的骨質密度。 

 

本研究發現男性每星期喝牛奶少於一杯者其罹患骨質疏鬆症的危險

性大於每天喝牛奶多於一杯者，odds ratio為 2.15 ( 95%信賴區間

【1.09-4.24】) 且達統計上的顯著意義。但在女性中，每星期喝牛奶少
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於一杯者與每天喝牛奶多於一杯者，罹患骨質疏鬆症的odds ratio為

1.43 ( 95%信賴區間【0.86-2.38】) 未具統計上之顯著意義。本研究資

料只收集喝牛奶之現況，無法得知女性在青少年期之牛奶飲用量。  

 

八、骨質疏鬆與喝咖啡習慣 

咖啡、茶及可樂，都是含有咖啡因的飲料。1995年周等人(118) 的研

究指出每天喝 3至 4百毫升的咖啡會增加約 10%小便中鈣的排出量，而

造成骨質的流失。在本研究中，無論男女性均未看出喝咖啡者罹患骨質

疏鬆症之危險性增加，可能的原因是喝咖啡並非中國人之日常飲食習

慣，且喝咖啡的量遠比西方人少，所以無法看出喝咖啡所造成的影響。 

 

九、骨質疏鬆與生產次數 

少有文獻提到生產次數和骨質密度的關係。1995年 Torgerson等人(124)

在其研究生活型態，環境及內科疾病對婦女骨質高峰的影響，估計約有

20%的成人高峰骨量受到環境因素的影響。在生活型態之因素則以有腕骨

骨折之病史、現今抽菸者及流產的次數和骨質密度有關，且流產次數和

腰椎骨密度有正相關存在。1996年 Yamaga等人(125)使用超音波及骨頭代

謝之生化標誌來為 18位懷孕婦女及其產後恢復期做骨量變化之縱向研

究，發現懷孕第三期時骨質密度會降低；餵母乳者雖比餵嬰兒配方有較

活躍之骨骼代謝，但未發現有骨質密度降低的情形。在本研究中，生產

次數小於等於2次之婦女其罹患骨質疏鬆症的危險性比生產次數大於5

次之婦女來得低，其OR值為2.40 ( 95%信賴區間【1.15-4.83】)，且有

統計上的顯著意義，表示生育多胎之婦女具有較高罹患骨質疏鬆之危險

性。 

 

十、骨質疏鬆與維生素 D受器基因型之關係 
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Tsai等人(126)在 1996年臺灣的研究中指出有 155位男性及 113位停經

前女性的樣本中, BB基因型佔 0.4%、Bb佔 6.7%而 bb佔 93%。1998年

Shaw等人(127)以國人維生素 D受體對偶基因和骨質密度之關係研究中，

探討維生素 D受器基因(VDRG) 之 RFLP多形性是否可以預測中國人之

骨質密度(使用 DEXA測量)及骨質密度衰退率。使用 BsmI限制酵素切割

VDRG，共有 7位(8%)為 BB，11位(12%)為 Bb及 71位(80%)為 bb。在

女性組別，雖然基因型為BB者其骨質密度低於Bb及 bb者(0.813g/cm2 vs. 

1.029 g/cm2) ，但經調整體格指數、年齡及停經三因素後，未達統計顯著

水準。在男性組別中，BB基因型之骨質密度亦略低於其它基因型(1.066 

g/cm2 vs. 1.248 g/cm2) ，但在調整體格指數及年齡因素後，其差異亦未達

統計顯著水準。在本研究樣本中， BB基因型佔1.5%、Bb佔4.3%、 bb

佔94.1%，若再分原住民與非原住民，發現男性原住民沒有B對偶基因，

而女性原住民沒有BB基因型。可能的原因是本研究之樣本數不夠大，或

BB及 Bb基因型在東方人種之分布本來就少。  
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第陸章、結論  

 

本研究使用定量超音波機型及其骨質疏鬆定義，發現和平鄉居民骨

質密度與年齡、身體質量指數、抽菸、男性之牛奶攝取量、女性生育次

數有顯著統計相關，與生活型態之喝咖啡、喝酒、女性牛奶攝取量與運

動情形之統計相關均不顯著。此外，本研究首次發現男性原住民沒有 B

對偶基因，而女性原住民沒有 BB基因型，未來可進一步增加樣本數，以

釐清原住民之維生素 D受器基因和骨質疏鬆症之關係。 

 

定量廣頻超音波骨密度測量儀為一可攜式，無放射性危害且可做為

大量篩檢骨密度之工具。定量廣頻超音波骨密度測量儀測出之跟骨值和

跟骨骨密度有高的一致性( r 0.8-0.9) 。早期檢查出有骨質疏鬆性骨折

危險之患者可預防骨折導致之後遺症及經濟損失。 
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重要專門詞彙集  

l 雙胞胎研究(Twin study) ：比較同卵雙胞與異卵雙胞胎間某一

性狀之聚集現象以決定該性狀有無遺傳成份。 

l 家族研究(Family study) ：以家族為研究對象之單位(相對於以

個人為單位) ，以比較有無某一性狀病人之家族史或親疏間此

性狀之相關性，來探討該性狀有無遺傳特質。 

l 同型合子(homozygotes) ：對某一特定基因，一個體具有一對

完全相同之對偶基因。 

l 異型合子(heterozygotes) ：對某一特定基因，一個體具有一個

野生種對偶基因及一個突變種對偶基因。 
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