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摘 要 

舞蹈運動結合了運動與藝術，使肢體、音樂與戲劇融為一體，形成一特殊的表演

藝術。但大部份舞者生活型態中潛藏許多不利於骨質量的危險因子，諸如：抽煙、酗酒、

飲食失調等等。在舞者族群中，骨質流失常結合眾多因素而身體組成改變與控制為其大

宗，本篇以飲食問題切入說明與骨質量之因果關係，統整身體組成與其他因素，對於骨

調控荷爾蒙瘦體素 (Leptin)和副甲狀腺素 (Parathyroid Hormone, PTH)等目前研究之進

展與作用生理機制，進而探討女性月經週期和運動影響內分泌系統對於骨質量的影響作

用。另者，本文並比較舞蹈運動與其他運動骨質量的差異，明確在舞者骨骼無負重部位

發現骨質量流失現象，並闡述可能之作用機轉。藉此期能提醒舞者注意身體變化，減少

舞者骨質量的危險因素，以期降低此族群骨質疏鬆症之發生機率，且持續維持運動的習

慣亦為維持良好骨密度的保健之道。 

關鍵詞：表演藝術、骨骼、瘦體素、運動 
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Abstract 

Professional dancers involves extreme physical demands on the body—in part, strains 

beyond the physiological limits. Dancers were potentially undergoes several risk factors of 

osteopenia throughout out their lifespan including weight control, alcohol or tobacco 

consumption or poor nutritional habits. Energy restriction caused by eating disorder or poor 

nutritional not only affects the balance of nutrient but also the balance of those hormones 

modulates it. Nevertheless, osteopenia often combined multiple and complicated factors 

including diet and hormone states. Among all those factors, change of body composition was 

the most important factor among dancer population. Therefore, integration body composition 

with other factors, to bone regulating hormones like leptin and PTH current research progress 

and physiological mechanisms, and compare the bone mass difference between dance and 

other exercise, at non weight-bearing bone site clearly found the bone loss indeed, if could 

reducing the risk factors of dancers, believe can reduce osteoporosis happened , and continues 

to maintain regular exercise are good to maintain bone health.  

Key words: Performing arts, Bone, Leptin, Exercise 
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前言 

舞蹈運動為一門特殊的表演藝術，結合了運動與藝術，使肢體、音樂與戲劇的表

現融為一體形成了動人的表演。舞者不管在外型與體能上都具高度的要求，除了對於舞

者的藝術表現外，競技運動的技巧包含速度、柔軟度、協調性等也是相當重要的，雖然

已知運動能透過「應力性負荷」有效刺激維持骨質增生，並增加骨密度峰值(peak bone 

mass)(Etherington et al., 1996)，長時間的重量負荷運動 (weight-bearing exercise)可增加

骨密度與預防骨折發生的風險，但舞者為了維持纖細的身形減少飲食攝取控制體重，而

使身體的養分攝取失衡，產生飲食不規律或厭食症等症狀亦為常見問題，進而造成體脂

肪不足影響女性荷爾蒙合成，形成無月經或月經過少現象時有所聞，長期下來會導致骨

質加速的流失，除了具體造成骨質量減少、骨密度降低，最重要的是造成骨骼組織內微

小幾何結構被破壞，進而造成骨折發生機率提高(Goodman & Warren, 2005)。本文將就

影響女性舞者骨質代謝之因素與作用機轉進行討論。 

壹、舞者骨質量的影響因素  

一、舞者的生活型態： 

舞者學習舞蹈過程中，為了要求體型的完美，限制飲食控制體重，可能導致長期

飲食習慣不良，逐漸產生月經紊亂、營養不良、骨密度降低、運動傷害發生率增加等現

象。研究即指出，疲勞性骨折與飲食限制相關 (Frusztajer, Dhuper, Warren, Brooks-Gunn, 

& Fox, 1990)，其中飲食不當衍生出的月經停止導致骨質流失的階梯式關係又稱為「女

性運動員三症候群」(Sabatini, 2001)。三種症狀彼此相互影響，限制能量可利用性，導

致不正常月經週期，加上激烈的運動，更易引發骨質流失 (Osteopenia)。不只影響女性

運動員之運動表現，對於長遠的健康威脅不容小覷。在高度技巧性並需維持身型、體重

條件的運動如：舞蹈、體操、花式溜冰等，或者是其他耐力型運動如：長跑、划船等等

皆為好發此症候群的高危險群。且不論為國家級或地區性的芭蕾舞學校，學生皆有飲食
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不規律問題 (Fukuda, Wu, Farman, Irving, & Granzier, 2005)，相似現象亦出現在美國與中

國的芭蕾舞者中 (Hamilton, Brooks-Gunn, Warren, & Hamilton, 1988)。此外，運動模式相

似的花式溜冰舞蹈選手當中，也有接近 50%存在飲食不正常問題 (Ziegler, Jonnalagadda, 

& Lawrence, 2001)，顯示飲食不規律為舞者常見的問題。在身處高度競爭的環境中，青

春期的芭蕾舞者對自己有更高的心理自我要求，進而產生飲食限制行為，而使能量供給

失衡影響內分泌變化 (Zanker & Hind, 2007)，改變了促性腺激素 (Gonadotropin)的分

泌，影響成年後的骨密度峰值，並造成脊椎骨流失 (Valentino et al., 2001)，於此可見飲

食習慣影響舞者骨質量變化的重要性。 

不論是舞者的長期飲食控制或是運動員為了因應比賽分級而進行的體重控制，這

類行為皆容易使能量供給不足，進而影響到運動員的肌力、肌耐力、反應時間與運動表

現。飲食不均衡產生的能量失衡，易使身體維生素與礦物質攝取量不足，其中維生素 D

和鈣質的缺乏又與骨質量的合成息息相關；為了維持優美的體型，專業舞者在舞蹈生涯

中以進行飲食控制的比例相當高(Ribeiro & da Veiga, 2010)，也因此芭蕾舞者與體操選手

的鈣攝取量往往明顯低於日常攝取建議量 (Munoz, de la Piedra, Barrios, Garrido, & 

Argente, 2004)，而運動員又常因激烈的訓練有較多的鈣質從尿液中或汗液流失 (Klesges 

et al., 1996)，流失的鈣質可高達每小時 60 mg (Barry & Kohrt, 2007)，數種因素總和的結

果是舞者骨質密度顯著低於一般水準(To, Wong, & Lam, 2005)。不當生活習慣或藥物的

使用也會影響骨密度，例如：抽菸、酗酒、服用類固醇藥物、咖啡因等等，如舞者生活

型態中合併以上危險因子，將大幅增加骨質流失的機會。吸菸會阻礙身體製造雌激素，

且干擾鈣的代謝 (Valimaki et al., 1994)，以及骨質新生成作用。此外，攝取酒精也會影

響造骨細胞的活動，刺激破骨細胞作用，長期飲用並會降低雌激素濃度。舞者在青春期

時抽菸、飲用酒精飲料習慣的比例高於控制組 (K. Khan et al., 1998)。而抽菸、飲用酒

精飲料、攝取牛奶量不足、熱量攝取不足也造成了舞者在非負重部位骨質量小於控制組

的現象 (K. M. Khan et al., 1996)，顯示這些危險因子對骨質代謝確實產生負面影響。 
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二、舞者月經週期的變化： 

正常女性月經週期主要經由下視丘-腦下垂體-卵巢-子宮的生理軸線(hypothalamus- 

pituitary-ovarian-uterus-axis, HPOU) 路徑調控，下視丘分泌促性腺激素釋放激素 

(GnRH)，刺激腦下垂體週期性釋放濾泡刺激素 (FSH)與黃體成長素 (LH)，並藉此調控

卵巢分泌雌激素與黃體激素，這些激素間的相互調控構成了女性的月經週期。月經週期

循環受到多種因素影響，包含遺傳、荷爾蒙、生活型態、運動等。而此生理軸線的混亂

容易造成不正常的停經或青春期發育遲緩的現象。從小接受舞蹈訓練的女性舞者經常出

現初經延後的症狀 (Valentino et al., 2001)，在初經 (menarche)來臨之前進行高強度的運

動訓練皆可能會導致初經延後、提高月經功能不良發生率 (Valentino et al., 2001)。初經

的延後代表女性一生受到雌激素保護的時間減少，由青春期開始分泌的雌激素對全身系

統作用十分廣泛，包含刺激維生素 D 的製造、提高腎臟儲存鈣的能力、促使甲狀腺釋

放抑鈣激素、使腦下腺分泌成長激素、抑制副甲狀腺素 (Parathyroid Hormone, PTH)的

分泌等，皆對於骨骼的保護有重要的作用。因此，女性運動員或舞者若缺乏雌激素的保

護，對於骨骼組織保健則是相當的不利(Popat et al., 2009)。 

運動對身體所產生的壓力引發了運動員體內環境的失衡，不僅會影響到性荷爾蒙

的分泌，同時也會造成其他骨調控荷爾蒙的改變，和體液電解質的不平衡。高強度的運

動下，對女性月經週期的影響可能會產生兩種情況，首先，刺激腦下垂體—腦下垂體腺—

腎上腺的途徑而增加睪固酮與皮質醇的分泌，睪固酮為產生雌激素的前趨物，但過多的

睪固酮可能對月經週期的生理軸線產生負回饋的作用，使下視丘和腦下垂體激素的分泌

受到抑制，影響雌激素的製造 (王人衛 & 陸愛雲, 2000)。其次，由於能量過度的消耗

且供給不足的失衡狀態，缺乏足夠的脂肪量亦影響雌激素的合成，而長距離跑者因運動

誘發的續發性無月經比例較短距離跑者高 (Dusek, 2001)，即與此論點相應證。另外，

運動造成的續發性無月經與女性更年期後症狀相似，低雌激素濃度會影響骨骼代謝功

能，進而使造骨細胞成骨作用減少，破骨細胞蝕骨作用增加而加速骨骼流失。不論是現

役或退休舞者身上，皆發現雌激素濃度低下的症狀，也因此舞者的腰椎骨密度顯著低於

一般女性 (Valentino et al., 2001)。雖然長期舞蹈訓練應會帶來脊椎骨密度增加的效益，
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但停經的舞者骨密度仍低於月經週期正常的女性(Warren et al., 2002)。由此可知，舞者

如長期處於低雌激素狀態，雖有運動增加的骨質效益，仍無法抵銷荷爾蒙失調造成的骨

質流失，日後皆可能提早發生骨質疏鬆症與增加骨折機率。 

三、月經週期紊亂與續發性停經影響骨質代謝之生理機轉 

前述文中已提及月經週期受到下視丘-腦下垂體-卵巢-子宮軸線之影響，而此一軸

線之訊息傳遞需分別透過促濾泡激素（FSH）、黃體激素（LH）刺激卵巢產生雌激素與

黃體激素，而此兩組激素呈現互相消長的負回饋控制現象，當身體產生雌激素與黃體激

素不足，則腦下垂體產生更多的 FSH 與 LH，刺激卵巢分泌雌激素與黃體激素，已維持

正常的生理週期，也因此，在更年期之前的婦女，月經週期開始呈現不穩定時，血中

FSH 與 LH 濃度也往往高於一般月經週期正常的婦女，血中雌激素與黃體激素變化幅度

也因而更加劇烈，因此產生更年期之症狀，而若在年輕時期就出現月經週期紊亂現象，

則與更年期婦女一樣，呈現雌激素濃度低下而 FHS/LH 比率上生的情形(To, Wong, & 

Lam, 2000)。血中激素濃度變化幅度增大對骨質代謝之影響可分為幾方面：其一、雌激

素濃度低下，對骨骼組織的保護作用即降低(Sowers et al., 2010)，因為雌激素可刺激造

骨細胞促進骨質增生。其次，進行蝕骨作用的破骨細胞，主要由單核球細胞聚合而成，

單核球細胞聚合過程中，細胞表面需要表現 DC-STAMP 與 OC-STAMP 兩種特殊的蛋白

質以資交互作用，互相侵吞融合成為多核的破骨細胞(Kim, Park, Baek, Kim, & Kim, 2011; 

Yagi et al., 2005; Yagi, Miyamoto, Toyama, & Suda, 2006)。在單核球細胞聚合為破骨細胞

過程中，高濃度的雌激素可以藉由抑制單核球細胞表現 OC-STAMP 蛋白，而低濃度的

雌激素確有刺激 OC-STAMP 大量表現的作用，大量表現的 OCSTAMP 有利於單核球細

胞聚合成為多核的破骨細胞並進行後續的破骨細胞熟化作用，進而造成骨質分解速率上

升(Kim et al., 2011)。三者、FSH 濃度上升，則對骨質代謝不利(Sun et al., 2006)，因為高

濃度的 FSH 具有刺激單核球細胞分化聚合為破骨細胞的功能(Zaidi et al., 2007)，也因此

血中 FSH 的濃度幾乎可成為判斷骨質吸收的重要指標(Garcia-Martin et al., 2012)。綜合

以上生理機轉可發現，一旦女性舞者生理週期紊亂、甚至停經，對於骨骼保健絕對是有
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百害而無一利。 

四、身體組成的影響： 

舞者的飲食問題間接影響身體組成的比例，而體內脂肪質量與骨質疏鬆症的關連

性已獲證實 (Crepaldi, Romanato, Tonin, & Maggi, 2007)，適度的體脂肪是維持與發展骨

質量不可或缺的要素，主要由於脂肪組織中所分泌細胞激素瘦體素 (Leptin)具有多樣化

功能並參與骨骼代謝調節作用，而 Leptin 藉由不同的作用路徑方式調控骨代謝產生了兩

極化的影響。當 Leptin 由體循環進入腦部後，結合下視丘上受體 (Leptin receptor, OB-R)

產生中樞神經訊號傳遞，釋放出神經傳導物質後與造骨細胞膜上受體接合，刺激造骨細

胞分泌細胞激素可溶性受體活化核因子κB 配體蛋白 (receptor activator of NF-kappaB 

ligand, RANKL)，可幫助促進破骨細胞的分化成熟過程，此時 Leptin 具有加速骨質分解

的作用；而週邊骨骼組織中，Leptin 可直接促進骨髓幹細胞分化為造骨細胞同時增加骨

保護素 (Osteoprotegerin, OPG)之表現，藉此阻止 RANKL 參與破骨細胞分化成熟過程而

達到保護骨骼、減少骨質流失的作用 (Cirmanova, Bayer, Starka, & Zajickova, 2008b)。目

前瘦體素對於骨質代謝的作用猶如一把雙刃劍，如何能取得平衡點為骨骼組織帶來最佳

的效益，仍為當下積極努力的研究課題，而在肥胖者族群中常發現血液具高濃度

Leptin，同時也擁有高骨密度現象 (Cirmanova, Bayer, Starka, & Zajickova, 2008a)，其中，

Leptin 的作用可能由於中樞的瘦體素阻抗 (Leptin resistance)，使肥胖者腦部血腦障壁上

的 Leptin 轉運器數量減少，影響 Leptin 經由體循環進入腦部的速率 (Caro et al., 1996)，

進而減少中樞傳遞路徑對骨細胞的作用訊號，產生中樞與週邊路徑調控效果的差異性，

因而獲得較佳的骨質效益 (Cornish et al., 2002)。另外，研究指出骨質密度與 Leptin 之

間存在著濃度劑量依存性關係 (Dose-Dependent)，兩者的關係並呈現雙閾值 (Bimodal 

threshold)現象，在特定濃度範圍內 Leptin 刺激骨形成作用；而超出此一範圍則抑制骨

形成、刺激骨再吸收作用 (Martin et al., 2007)。芭蕾舞者與體操選手長期的飲食限制，

使兩者體重均低於控制組並皆具有低 Leptin 濃度 (Munoz et al., 2004)，過低的體脂肪量

即引起身體能量代謝的失衡，延緩了骨骼合成速率，同時也常伴隨神經性厭食症 
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(Anorexia nervosa)和閉經情況 (Kaufman et al., 2002)，且不論是神經性厭食症患者與高

訓練量運動員，Leptin 濃度均低於一般正常範圍並伴隨低骨密度現象 (Maimoun et al., 

2008; Misra et al., 2003)。目前具體 Leptin 的有效濃度範圍在細胞實驗中指出，0.6 mg/ml

的濃度為刺激骨髓基質幹細胞 (hMS2-12 cell)分化為造骨細胞並增加骨鹼特異性磷酸

酶活性的最高極限濃度，大於 0.6 mg/ml 以上即減少活性 (Thomas et al., 1999)，同時活

體實驗中，高劑量的 Leptin 刺激中樞神經系統後，也確實對骨骼組織產生負面的效益 

(Bonnet, Courteix, & Benhamou, 2005)。 

五、其他因素： 

鈣為骨骼內含量最多的礦物質，而 PTH、維生素 D 和降鈣素皆與血鈣的調節有關。

鈣質攝取不足會影響骨質代謝的速度，研究亦指出舞者鈣攝取不足現象與骨質流失有關 

(Warren et al., 2002)。維生素 D 是調節骨骼形成的重要脂溶性維生素，除由食物中經腸

道吸收獲取外，身體亦會經由陽光的曝曬自行合成，舞者生活型態中，大部分的時間偏

向室內的場合運動或表演，若攝取與合成皆不足即容易產生缺乏。而 PTH 與維生素 D

亦相互調控影響，腎臟中 PTH 幫助 25 ( OH ) 2 D3 轉化成具有活性的 1, 25, ( OH )2 D3 

(Patel, Hyer, & Barron, 2007)。另外，PTH 對於骨細胞的影響，已知會刺激破骨細胞的分

化與活性，並增加 RANKL 的濃度，減少骨細胞激素 OPG 之表現 (Lee & Lorenzo, 

1999)。然而最新研究指出，PTH 可藉由 DNA 的修補延緩造骨細胞的細胞凋亡 (Schnoke, 

Midura, & Midura, 2009)。現今 PTH 應用於骨質疏鬆的治療已有顯著成效，且因治療給

予的方式不同，對於骨組織亦會產生不同的變化。以間歇給予 PTH 方式可活化造骨細

胞促進骨生成 (Hock & Gera, 1992)，持續投藥則活化破骨細胞並抑制造骨前趨細胞促進

骨吸收。而運動所造成之體內酸鹼平衡恆定的破壞，如乳酸的大量釋放、血鈣的流失，

便會提高 PTH 的分泌，幫助由骨骼中釋放鈣質到血液，補償部分在運動過程中由汗液

所流失的鈣質 (Klesges et al., 1996)。不同的運動持續時間與強度皆會引起程度不一的

PTH 濃度上升現象，並影響體內骨骼調控蛋白活性  (Guillemant, Accarie, Peres, & 

Guillemant, 2004; Maimoun et al., 2006; Thorsen, Kristoffersson, Hultdin, & Lorentzon, 
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1997)，如在運動過程中適度給予鈣質補充，則能減少 PTH 的分泌 (Guillemant et al., 

2004)，而一般未受訓練者在 15 天的單車活動中，運動初期 PTH 無明顯增加，後期則

隨著運動適應性現象顯著上升(李欣樺, 張振崗, 邱彥成, & 洪暐, 2011)，對於長期訓練

的舞者目前仍需進一步研究。 

貳、舞蹈運動與其他運動對骨質量影響的差異 

運動對於骨質生成的刺激依不同的負重運動型態產生差異，而體操、舞蹈與排球

等負重性運動，運動員之骨密度比單車、游泳等部分負重或非負重運動皆較佳 (Courteix 

et al., 1998; Valentino et al., 2001)，Creighton et al. (2001)不僅指出女性排球運動員骨密度

優於跑步與游泳，血液中骨合成指標骨鈣素 (Osteocalcin)排球亦顯著高於跑步與游泳運

動 (Creighton, Morgan, Boardley, & Brolinson, 2001)。在舞蹈和體操運動中常見許多具高衝

擊、負重性的彈跳動作，其中體操彈跳動作的衝擊產生的負荷可達到體重 3.6-9 倍 

(Nikander, Sievanen, Heinonen, & Kannus, 2005)，因此明顯相較其他運動舞蹈等衝擊性運

動具有較良好的骨生成效益。而舞者長期持續特定運動，對骨骼所產生的影響具運動型

態特殊性 (Sport-specific)與部位特殊性 (Site-specific)。學者比較芭蕾舞者負重部位髖骨

與股骨頸等與正常女性無差異，但非負重部位則有低於正常女性情形 (Young, Formica, 

Szmukler, & Seeman, 1994)。同樣對照舞者與體操選手，負重部位股骨頸骨質量皆大於

同年齡女性，但在上臂部位體操選手與芭蕾舞者皆有骨流失現象 (Maïmoun et al., 

2004)，顯示舞者負重部位髖骨與股骨頸雖有較佳的骨密度，但非負重部位上肢的骨流

失現象，可能已受到前述等危險因子影響，實不可忽視。而舞蹈運動對於骨密度峰值的

累積，問卷研究中指出，舞者中年髖骨骨質量與 10-12 歲的訓練量明顯相關 (K. Khan et 

al., 1998)，另外在青春期前女性網球與壁球選手研究中，也發現增加肱骨骨質量(Kannus 

et al., 1995)，可看出青春期衝擊性類型的運動對於骨質量的發展，皆具有顯著效果。 
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參、未來研究方向  

適度與恰當的運動方式，本為保健骨質的根本之道，而舞蹈運動具高衝擊、負重

性的特點，使具有良好的骨生成效益，但在舞者的生活型態與飲食習慣中，所潛藏不

利於骨質量的危險因子，可能會間接與舞蹈運動所帶來的骨質益處相抵銷，影響其骨質

量的發展與維持。授予舞者正確的飲食、健康保健的觀念，擁有健康的肢體，相信可幫

助舞者展現出更具活力的表演，且預防骨質的流失。未來欲了解舞者的骨質代謝狀況，

對於生活型態的關注，與追蹤舞者身體組成的變化，月經週期與體內荷爾蒙的監控，或

骨骼生化代謝指標的分析，皆可成為重要的參考依據。 
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