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1、 中文摘要 

 

    甲狀腺功能失調是最常見的內分泌疾病，甲狀腺功能亢進及甲狀腺功能低

下都會造成肌肉病變及臨床上肌力的減退。本研究在於找出是否 myostatin、

follistatin 及 IGF-1 是否參與甲狀腺功能失調所引發的肌肉病變，以及經過治療

後肌肉力量的改善中 myostatin pathway 是否也有扮演重要的角色。 

依診斷分為兩組:：1.甲狀腺功能亢進之病患，甲狀腺功能亢進之定義為

Free T4 大於參考值及 TSH 小於參考值；2.對照組，甲狀腺功能正常，沒有排除

條件者 

於收案抽驗血液每次抽血量為 10ml，檢驗 Free T4、TSH。利用酵素免疫分

析法(Enzyme-link immunosorbent assay, ELISA)，來定量 serum myostatin protein，

及 IGF-1。 

實驗組中，甲狀腺功能亢進者接受口服抗甲狀腺藥物治療二十四週，甲狀

腺功能亢進組以 Carbimazole 每日 5mg 至 30mg 分一至三次使用，或

Propylthiouracil 每日 50mg 至 300mg 分一至三次使用。在試驗中持續使用，依

患者狀況至少於每八週應抽血檢驗甲狀腺功能並回診，並依追蹤之血液 free 

T4、TSH 濃度調整劑量，完成試驗後應繼續治療。其間無禁止合併使用藥物。

若治療 24 週未達成甲狀腺功能正常之個案可繼續進行抗甲狀腺口服藥物治療，

或改以甲狀腺半全切除術(Subtotal thyroidectomy)治療，或放射碘治療。 

對照組則在收案後完成抽血檢驗後結案。 

檢驗項目：1.Myostatin及 IGF-1需於接受治療前及接受治療後的第 24週抽

血時抽血檢驗；2. 於接受治療前及接受治療後的第 24 週抽血檢驗白蛋白

（albumin)、天門冬胺酸轉胺酶(Aspartate aminotransferase, AST)、丙胺酸轉胺

酶（Alanine amino-transferase ,ALT)與肌酸酐(Creatinine, Cre.)。  
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此研究包括 24位甲狀腺機能亢進的患者以及 31位對照組，對照組和實驗組以隨

機的方式選取。甲狀腺機能亢進的患者相較甲狀腺正能的對照組血清的

myostatin 平均濃度沒有顯著差異但血清的 IGF-1 平均濃度增加。藥物治療二十

四週後，血清的 myostatin 及 IGF-1 的平均濃度都沒有顯著改變。二十四個甲狀

腺機能亢進的患者在藥物治療二十四週後，十一位個案血清的 myostatin 濃度減

少而十三位個案為增加。 
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2、 緒論(Introduction) 

 

【一】研究背景     

Myostatin(MSTN)的存在於 1997 年被首度確認，在結構上是被認為是

transforming growth factor-β(TGF-β) superfamily 的成員之一。在表現型上，觀察

到其基因剔除小鼠表現出全身性而極顯著的骨骼肌增加，所以被認為是對橫紋

肌的發展有負向調控的作用。Myostatin 存在於血清中，也存在於肌肉中做為所

謂的 myokine –肌肉產生的激素(肌肉激素)，在全身或局部的肌肉發揮生理作用。

[1]除了肌肉的發展外，它也被認為參與成體肌肉的恆定性，也就是當它於成體

表現時，就可能造成肌肉萎縮。[2] 在研究中，將會分泌 myostatin 的腫瘤植入

小鼠體內，小鼠發生了顯著的惡病質(Cachexia)。[3] 

造成肌肉萎縮的疾病模式研究 

Myostatin 至目前已有許多造成肌肉萎縮疾病的動物研究，如：將 S-180 腫

瘤細胞(近似惡性腫瘤細胞)注入小鼠，可以看到小鼠的肌肉量的減少及

myostatin mRNA 的表現增加[4]；以 portacaval anastamosis 造成肝硬化的大鼠，

發生骨骼肌減少及 myostatin protein 在肌肉中的量增加[5]；將大鼠的腎上腺切除，

以牠做為 Addison’s disease(腎上腺機能不全)的動物模組，則可以觀察到血清中

myostatin protein 的量增加[6]；將大鼠投以 dexamethsasone 使之成為出現肌肉萎

縮的Cushing syndrome庫欣氏症狀群，其肌肉的myostatin及myostatin mRNA的

量皆會增加，並且是和 dexamethasone的量呈現正相關[7]；鬱血性心衰竭模式的

大鼠，當牠們出現肌肉萎縮的徵候時，骨骼肌與心肌的 myostatin protein 及

mRNA 的量也隨之增加[8]；予大鼠慢性低血氧狀態以做為慢性阻塞性肺病的動

物模式，可以看到肌肉中的 myostatin protein 及 mRNA 量增加。[9] 

    在人體實驗中，觀察到感染 human-immunodeficiency virus(HIV)病毒而合併
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出現肌肉萎縮的病人，血清中與肌肉中的 myostatin protein 量較健康的控制組增

加。[10]有擴張性心肌病變心衰竭的患者，左心室組織的 myostatin protein 的量

較正常無心衰竭的人類左心室組織有顯著的增加。[11] 對於慢性腎衰竭而接受

血液透析治療的患者，肌肉萎縮的情況與 myostatin protein 在血清中的濃度有關。

[12] 

甲狀腺機能異常與肌肉病變 

    甲狀腺機能亢進或甲狀腺機能低下皆會出現肌肉神經機能問題。百分之六

十七的甲狀腺機能亢進患者會出現神經肌肉症狀，而百分之六十二的甲狀腺機

能低下患者會有至少一組肌肉群虛弱無力的臨床表現而與血液中的游離四碘甲

狀腺素(free 4-Iodine thyroxine)的量有關。[13] 

【二】研究目的     

    在我們的研究中，我們假說為血清中 myostatin 的濃度與甲狀腺機能亢進的

肌肉病變有關。實驗為測量並比較甲狀腺機能亢進患者與健康的控制組血清的

myostatin 及 Insulin-like growth factor-1 (IGF-1)，甲狀腺機能亢進患者於用抗甲

狀腺藥物治療二十四週後再測量血清的 myostatin 及 IGF-1，以驗證我們的假

說。 
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3、 研究材料與方法 

 

研究材料 

包括二十四位甲狀腺機能亢進患者，三十一位甲狀腺正能(euthyroidism, 甲

狀腺機能正常)的控制組，年齡自 21 歲到 71 歲。收案自台大醫院內分泌科門診，

同意加入研究的病患都簽署知情同意書，研究記錄病患的基本資料：年齡，性

別，身高，體重，是否有其他全身性疾病，是否接受檢驗前兩週曾使用藥物影

響肌肉力量或肌肉收縮。 

於收案抽驗血液每次抽血量為 10ml，檢驗 Free T4、TSH。利用酵素免疫分

析法(Enzyme-link immunosorbent assay, ELISA)，來定量 serum myostatin， 

follistatin 及 IGF-1。 

實驗組中，甲狀腺功能亢進者接受口服抗甲狀腺藥物治療二十四週， 

以 Carbimazole 每日 5mg 至 30mg 分一至三次使用，或 Propylthiouracil 每日

50mg至 300mg分一至三次使用。在試驗中持續使用，依患者狀況抽血檢驗甲狀

腺功能並回診，並依追蹤之血液 free T4、TSH 濃度調整劑量，完成試驗後應繼

續治療。其間無禁止合併使用藥物。 

對照組則在收案後完成抽血檢驗後結案。 

檢驗項目：1.Myostatin 及 IGF-1 需於接受治療前及接受治療後的第 24 週時

抽血檢驗；2. 於接受治療前及接受治療後的第24週抽血檢驗白蛋白（albumin)、

天門冬胺酸轉胺酶(Aspartate aminotransferase, AST)、丙胺酸轉胺酶（Alanine 

amino-transferase ,ALT)與肌酸酐(Creatinine, Cre.)。 

排除條件：1. 其他全身性疾病，影響肌肉力量或肌肉收縮；2. 接受檢驗前兩週

曾使用藥物影響肌肉力量或肌肉收縮。 

實驗組條件：甲狀腺功能亢進之病患，甲狀腺功能亢進之定義為 Free T4 大於參
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考值及 TSH 小於參考值 

對照組條件: 甲狀腺功能正常，沒有排除條件者。 

酵素免疫分析法(ELISAs)定量 Myostatin 與 IGF-1 

血清myostatin濃度測定是使用competitive immunoassay kits並依據廠商所提

供 (Immunodiagnostik AG, Bensheim, Germany) protocol，試驗的敏感性

(sensitivity) 為 270 pg/ml， the intra- and inter-assay 變異(variabilities)小於 10% 

and 15%。此檢測是以高專一性來定量 full-length myostatin peptide. 檢體解凍後

以緩衝液稀釋為五倍，混合 competitive myostatin antibody solution 後室溫下置於 

coated wells 兩小時。 沖洗後，將 secondary antibody conjugated with peroxidase 

加入，靜置一小時後再加入 the substrate, 3,3’,5,5’-Tetramethylbenzidine(for 

peroxidase)。The absorption of each well 以 VersaMAX tunable microplate reader 

(Molecular Devices, Sunnyvale, CA, USA) at 450 nm against 620 nm as a reference

讀取每個 well 吸收的光譜。以 The four-parameter logistic regression model 計算 

濃度。 

血清的IGF-1濃度測量是用ELISA kits according to the manufacturer’s protocol 

(Mediagnost, Reutlingen, Germany)，敏感性為 0.09 ng/ml，而 the inter- and 

intraassay variability為 6.8% and 6.7%。 

統計分析方法 

檢驗結果最終以平均及正負標準差(mean ± SD)呈現，以Student’s test 、

Wilcoxon rank-sum test或Fisher’s exact test檢定統計顯著性，相關性是以Pearson 

correlation coefficients作分析，以線性迴歸分析myostatin前後測的線性關係，以

P小於 0.05 為可接受的統計顯著。 統計分析計算是以統計軟體STATA11 

(StataCorp.) LP. Texas, USA)。 
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4、 實驗結果(Result) 

 

患者與對照組統計學資料 

實驗組與對照組的資料以平均質±標準差表示於表一。共有二十四個甲狀腺

機能亢進的患者，其中九個男性與十五個女性；與三十一個甲狀腺正能對照組，

包括四個男性與二十七個女性。在實驗組與對照組的年齡與體重沒有統計上的

差異，而在血清中的AST、ALT與Creatinine則在兩組間有統計差異，但所有受

測者皆無肝臟疾病、腎臟病及於及上述指標超過參考值的情況。甲狀腺機能亢

進患者組的身體質量指數（Body Mass Index, BMI）相較對照組來的低(P=0.028)。 

患者與對照組肌肉發展相關指標統計學資料 

    我們於實驗中測量兩個肌肉發展相關指標：myostatin 及 IGF-1。在甲狀腺

機能亢進患者組與控制組的血清 myostatin 濃度沒有顯著差異(16.74±6.19 V.S 

16.48±5.32, P= 0.392)，但甲狀腺機能亢進患者血清的 IGF-1 濃度則顯著多於對

照組(336.93±102.81 V.S. 240.26±85.87, P<0.001) 。進一步的做分組的分析，我

們以 BMI 數值 21 將甲狀腺機能亢進患者分為兩組(如：表二、表三)，BMI 大於

或小於 21的患者其血清的myostatin 及 IGF-1 濃度無組間之統計顯著差異，各別

與對照組比較亦無顯著差異。以血清 free T4 濃度 3ng/dL將甲狀腺機能亢進患者

分為兩組(如：表四、表五)，free T4 大於或小於 3 的患者其血清的 myostatin 無

組間之統計顯著差異，與對照組比較亦無顯著差異，但”free T4 大於 3 ng/dL”的

患者血清 IGF-1 濃度顯著大於”free T4 小於 3ng/dL”的患者。 

患者與對照組肌肉發展相關指標經過二十四週後統計學資料 

    甲狀腺機能亢進患者接受二十四週抗甲狀腺藥物治療後，與對照組再接受

抽血檢驗，結果如表六。經過二十四週抗甲狀腺藥物治療後，兩組平均 BMI 無
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統計差異，而甲狀腺機能亢進患者組平均 serum free T4 及 TSH 濃度回到甲狀腺

正能(Euthyroidism)的狀況。實驗組治療治療二十四週後的平均血清 myostatin 濃

度和二十四週後的對照組沒有差異，而平均血清 IGF-1 濃度顯著大於對照組仍

顯二十四週後的對照組。 

比較甲狀腺機能亢進患者治療前後的肉發展相關指標(表七)：myostatin 及

IGF-1，治療後的平均血清 myostatin 濃度顯著大於治療前 (25.78±7.08 V.S 

16.48±5.32, P<0.001)，治療後的平均血清 IGF-1 濃度則與治療前相當 

(336.93±102.81 V.S. 338.6 ±116.26, P=0.452)。但我們發現對照組二十四週後的平

均血清myostatin濃度也顯著大於二十四週前(23.28±8.91 V.S 16.9 ±6.86, P<0.001)。

因為實驗中 myostatin ELISA 是將包括治療前後的所有檢體一起執行，所以排除

不同批檢體之間的操作失誤，而懷疑是二十四週前的檢體在冰存期間發生降解

(degradation)。   

校正降解的 myostatin 數據 

因為這個緣故，我們將試驗結果做校正。我們將對照組的前測和後測做線性

回歸，而得到回歸模式為(見圖一)： 

MSTN(before, control)=MSTN(after, control)*04674+6.0668   (P<0.001) 

由於控制組血清的 myostatin 濃度在前後測應該是相當的，可以得到： 

MSTN( corrected, before, control) ≈ MSTN(after, control) = (MSNT(before, 

control)-6.0668)/0.4674 

做為對照組的校正模型： 

MSTN( corrected, before, control) = (MSNT(before, control)-6.0668)/0.4674 

假設校正模型一樣可套用在實驗組： 

MSTN(corrected, before, patients)= (MSTN(before, patients)-6.60668))/0.4674 

得到校正後實驗組甲狀腺亢進患者前測血清 myostatin 濃度數據。以校正後

的數據分析甲狀腺亢進患者治療前後的血清 myostatin 濃度(表八)，則得知治療
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前後血清 myostatin 濃度並無顯著變化(21.42±11.44 V.S. 25.58±7.08, P=0.063)。 

以校正後的前測血清 myostatin 濃度做相關性的分析(表九)，可得治療前患

者之血清 myostatin 濃度與年齡、 BMI、血清 free T4 濃度、血清 ALT 濃度或血

清 Cre 濃度僅呈低或極低相關。若以 multiple linear regression 分析，則發現治療

前患者之血清 myostatin 濃度與年齡、 BMI、血清 free T4 濃度、血清 ALT 濃度

及血清 Cre 濃度並無呈顯著的線性關係(表十)。 

肌肉發展相關指標變化的分析 

    若以前後測 myostatin 的增加或減少(ΔMSTN>0 or ΔMSTN<0)來分兩組分析

實驗組的資料(如表十一)。十三個患者其 serum myostatin 增加(ΔMSTN>0)，而

十一個患者 serum myostatin 減少(ΔMSTN<0)。這兩組患者的年齡, BMI, 血清

ALT 濃度、血清 Cre.濃度、血清 free T4 濃度及血清 IGF-1 濃度無統計上顯著差

異，但 myostatin 在治療後減少(ΔMSTN<0)的患者其前測的血清 myostatin 濃度

(經校正)比稱增加(ΔMSTN0)的患者顯著為高。 
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5、 討論(Discussion) 

 

    Myostatin 已經在被發現許多造成肌肉萎縮的疾病都有增加表現，也有許多

疾病模式的實驗證實了 myostatin 在肌肉發生與維持上扮演負向調控的角色[3-9]，

也包括了一些人體觀察性的研究[10,11,12]。然而，也有些研究呈現出不同的結

果，如：將大鼠後肢不予承重七天後，可以看到大鼠後肢的比目魚肌(soleus 

muscle)萎縮超過百分之四十但 myostatin mRNA 沒有變化[14]。讓大鼠過度承受

重量後，大鼠的蹠肌(plantaris muscle)變得肥大(hypertrophy)，但大部分的大鼠

蹠肌的 myostatin protein 呈現顯著增加(myostatin 增加的大鼠數目多於減少

者)[15]。同樣在這個實驗中，若以去神經聯結(denervation)使大鼠比目魚肌萎縮，

則大多數的大鼠比目魚肌 myostatin 減少；另一個研究[16]，其老年的大鼠的腓

腸肌去神經聯結後的第四天與第八天，出現了肌肉萎縮但 myostatin protein 與

myostatin mRNA 不變，十二個月後與二十七個月後，大部分個體 myostatin 

mRNA 減少但 myostatin protein 增加。在一個敗血症模式的動物實驗中[17]，敗

血症的大鼠肌肉的 myostatin mRNA 減少但 myostatin protein 不變。其他和

myostatin 調控機制中相關的蛋白質 activin A、follistatin、及 phosphorylated 

Smad2 (p-Smad2)的量也沒有改變，因此推論myostatin的調控機制於敗血症造成

的肌肉萎縮沒有作用。一樣在這個研究中，給大鼠 dexamethasone 後，myostatin 

mRNA 減少但 myostatin protein 沒有變化。而禁食的大鼠發生了肌肉萎縮，觀察

到的是 myostatin mRNA and activin A protein 減少、 myostatin protein 增加而

follistatin and p-Smad2 沒有改變。這些都說明了並非所有的肌肉萎縮都是來自

於 myostatin 的表現增加。 

    我們的研究中，甲狀腺機能亢進的患者相較甲狀腺正能的對照組血清的

myostatin 平均濃度沒有顯著差異但血清的 IGF-1 平均濃度增加。藥物治療二十

四週後，血清的 myostatin 及 IGF-1 的平均濃度都沒有顯著改變。二十四個甲狀
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腺機能亢進的患者在藥物治療二十四週後，十一位個案血清的 myostatin 濃度減

少而十三位個案為增加。 

    在 2008 年，一個甲狀腺機能失調的動物研究[18]，投以抗甲狀腺藥物所造

成甲狀腺機能低下的大鼠，其肌肉的myostatin protein及myostatin mRNA都是增

加；而投以甲狀腺素所造成甲狀腺機能亢進的大鼠，其肌肉的 myostatin protein

及myostatin mRNA都沒有觀察到改變。另外，將甲狀腺素加至C2C12細胞，也

沒有造成 myostatin mRNA 的表現改變。我們的人體觀察性研究，與上述的動物

研究是呈現類似的情形。 

   關於HG/IGH-1 axis在甲狀腺機能亢進的研究，在 2001年 Iglesia發現甲狀腺

機能亢進的患者的血清 IGF-1 與 Insulin-like growth factor binding 

protein-3(IIGFBP-3)濃度與甲狀腺正能的控制組相當，在治療後血清中 IGF-1 及

IGFBP-3 則減少。而血清 Insulin-like growth factor binding protein-1(IGFBP-1)在

甲狀腺機能亢進患者是顯著大於控制組，治療後也顯著的下降。在我們的研究，

患者血清中 IGF-1 在治療前顯著高於控制組，治療後並沒有顯著改變。 

    在我們的研究，結果與原先的假說不符。這樣的狀況類似於前面所提及的

幾個研究[14~18]，推測並甲狀腺機能亢進造成的肌肉萎縮不是由 myostatin 的表

現增加所調節。但我們必須注意這個研究上的幾個問題或偏差。 
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    六、侷限與展望 

 

     第一，樣本數有限，會影響試驗的有效性。第二，我們的實驗僅測量血清

的myostatin，然而myostatin也存在於肌肉，我們必須考慮肌肉中myostatin的生

理效應。先前提到許多研究測量的包括肌肉中 myostatin protein 及 myostatin 

mRNA，myostatin protein 與 myostatin mRNA 也會出現不一致的情況[16,17]。另

外肌肉中有存在著 myostatin 的拮抗激素(antagonistic hormone)，Follistatin。

Myostatin 在肌肉萎縮的機制上恐怕更複雜，我們須檢驗更多項目。第三，甲狀

腺機能亢進的患者代謝速度快，而可測得的 myostatin protein 的含量可能受度較

快的代謝速度所影響。第四，我們的假說是依據甲狀腺機能亢進引起會肌肉病

變。就先前的世代研究[20]，甲狀腺機能亢進患者有 67%有神經肌肉症狀，62%

有至少一個肌肉群力量減弱的臨床表現。我們的研究中缺乏對肌力的測量以對

應測量的生化指標。 

    我們的研究存在一個重大的爭議，來自於發現前測檢體可能存在降解。最

初發現對照組前測血清 myostatin 濃度大於後測，因所有檢體一起操作 myostatin 

ELISA，所以排除不同批檢體間的操作失誤，而推論前測的檢體在冰存-20℃下

24 週仍存在蛋白脢造成的降解。因為沒有 myostatin 冰存發生降解的資料，所以

用對照組前測與後測的 myostatin 做線性迴歸得到的迴歸模式來較正實驗組的前

測數據。但這樣的預測值並非真實的測量值，所以實驗組前後測的分析結果有

效程度更應商榷。 

    總結而言，我們測量了甲狀腺機能亢進患者治療前與藥物治療後 24 週的血

清 myostatin 與 IGF-1 濃度，發現血清 myostatin 濃度在甲狀腺機能亢進患者治療

前與甲狀腺正能的對照組沒有顯著差異，而治療後也沒有顯著變化。甲狀腺機

能亢進患者的血清 IGF-1 濃度在治療前顯著高於對照組，在治療後與治療前相

比無顯著變化。未來的研究應該測量血清與肌肉的myostatin, follistatin及肌肉中
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的myostatin mRNA，並配合肌力的測量，以更完整的解釋myostatin在肌肉病變

中的調控作用。 
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七、英文摘要 

Abstract 

Objectives:  Myostatin, a negative regulator of skeletal muscle growth, may 

modulate muscle in myopathy after development. 

Background: Both hypothyroidism and hyperthyroidism may cause signs and 

symptoms of neuromuscular dysfunction. We hypothesized that serum myostatin level 

might be related to myopathy in hyperthyroidism. 

Method: We measure serum myostatin level in patients with hyperthyroidism and 

normal control, and check serum myostatin again after anti-thyroid drugs used in 

patients with hyperthyroidism for 24 weeks. .  

Results  There is no elevation of serum myostatin level but elevated serum IGF-1 

level, compared to euthyroidism. After anti-thyroid medication for 24 weeks, no 

significant increase of serum myostatin protein levels was found and the serum IGF-1 

level also had no obvious change. 11 of 24 patients have decrease of serum myostatin 

protein levels after medication for 24 weeks  

Conclusions：  There are no changes in myostatin level before and after medication. 

Serum IGF-1 increase in patients with hyperthyroidism and no change after treatment. 

Advanced measurement of serum and muscle myostatin protein, myostatin mRNA, 

follistatin and other muscle related markers in more cases could be done. 

Key Words: Myostatin, IGF-1, myopathy, hyperthyroidism,  
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九、圖表 

表一  受試者之統計學資料，臨床特徵及治療前的指標 

  Total Hyperthyroidism Euthyroidism P 

Number 55 24 31 ns 

Age 39.92 ± 11.35   37.13 ± 12.07 42.10 ± 10.46 0.054 

Sex (M : F) M13 : F42 M9 : F15 M4 : F27 0.033 

Height (cm) 162.00 ± 7.84 164.54± 8.67 160.01 ± 6.61 0.016 

Weight (kg) 59.63 ± 9.79 59.30 ± 11.45 59.90 ± 8.47 0.412 

BMI (Kg/m2) 22.68 ± 3.05 21.80 ± 3.02 23.37 ± 2.95 0.028 

Free T4 (ng/dL) 1.93 ± 1.33 3.18 ± 1.11 0.97 ± 0.18 <0.001 

TSH (μIU/ml) 1.33 ± 4.63 0.006 ± 0.009 2.36 ± 6.02 0.030 

AST (U/L) 22.82 ± 5.97 26.54 ± 3.65 19.93 ± 3.7 <0.001 

ALT (U/L) 26.45 ± 18.82 26.67 ± 13.19 18.55 ± 10.67 <0.001 

Creatinine (mg/dL) 0.71 ± 0.15 0.63 ± 0.15 0.77 ± 0.11 <0.001 

Myostatin (μg/dL) 16.74 ± 6.19 16.48 ± 5.32 16.95 ± 6.86 0.392 

IGF1 (ng/ml) 281.14 ± 102.05 336.93 ± 102.81 240.26 ± 85.87 <0.001 
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表二    將 BMI 以 21 kg/m2 分為兩組，檢視 baseline 之 myostatin 

  Myostatin (μg/dL) 
P 

(和 control 組比) 

Hyperthyroidism BMI<21 n=11 16.9 ± 5.76 0.225 

Hyperthyroidism BMI>21 n=13 16.12 ± 5.12 0.213 

Control     n=31 16.95 ± 6.86   

兩組相比 p=0.2935 

 

 

 

 

表三    將 BMI 以 21 kg/m2 分為兩組，檢視 baseline 之 IGF-1 

  
IGF-1 

(ng/ml) 

P 

(和 control 組比) 

Hyperthyroidism BMI<21 n=11 346.54 ± 128.06 0.017 

Hyperthyroidism BMI>21 n=13 328.80 ± 80.23 0.004 

control 240.26 ± 85.87   

兩組相比 p=0.069     

 

 

 

 



 

24 

 

表四    將 free T4 以 3.00 ng/dL 分為兩組，檢視 baseline 之 Myostatin 

  Myostatin (μg/dL) 
P 

(和 control 組比) 

Hyperthyroidism FT4 < 3 n=11 16.24 ± 6.04 0.383 

Hyperthyroidism FT4 > 3 n=13 16.68 ± 4.87 0.449 

Control     n=31 16.95 ± 6.86   

兩組相比 p=0.115 

 

 

 

 

 

表五    將 free T4 以 3.00 ng/dL 分為兩組，檢視 baseline 之 IGF-1 

  
IGF-1 

(ng/ml) 

P 

(和 control

組比) 

Hyperthyroidism FT4<3 n=11 330.47 ± 105.65 0.003 

Hyperthyroidism FT4>3 n=13 342.40 ± 104.34 0.001 

Control 240.26 ± 85.87   

兩組相比 p=0.023     
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表六    治療二十四週後，受試者之統計學資料，臨床特徵及指標 

  Total Hyperthyroidism Euthyroidism P 

Weight (kg) 60.79 ± 9.54 61.07 ± 11.69 60.58 ± 7.68 0.426 

BMI (Kg/m2) 21.32 ± 2.84 22.42 ± 2.92 23.66 ± 2.70 0.053 

Free T4 (ng/dL) 1.20 ± 0.75 1.51 ± 1.04 0.95 ± 0.20 0.002 

TSH (μIU/ml) 3.40± 12.60 3.15 ± 12.00 3.60 ± 13.29 0.449 

Myostatin (μg/dL) 24.28 ± 9.08 25.58 ± 7.08 23.28 ± 8.91 0.152 

IGF-1 (ng/ml) 283.77 ± 106.18 338.69 ± 116.26 241.27 ± 75.17 <0.001 

 

 

表七    比較患者治療前後之血清 myostatin 與 IGF-1 濃度 

  Before treatment On treatment P 

MSTN (μg/ml) 16.48 ± 5.32  25.58 ± 7.08  <0.001 

IGF-1 (ng/ml) 336.93 ± 102.81 338.68 ± 116.26 0.452 

 

 

 

表八    校正後患者的 serum myostatin 前測值與後測比較 

  
Before treatment 

(corrected) 
On treatment P 

MSTN (μg/ml) 21.24 ± 11.44  25.58 ± 7.08  0.063 
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表九    Hyperthyroidism 組， corrected myostatin 和臨床指標的關連性 

和 corrected myostatin 的 correlation  r 

Age 0.021 

BMI 0.0113 

Free T4 0.1645 

ALT 0.0755 

Cre. -0.0523 

IGF-1 -0.2095 

 

 

 

 

 

表十    甲狀腺機能亢進治療前(Corrected) myostatin 與 age 、sex 、BMI 、 

free T4 、 GPT 、 Cre 做 multiple linear regression 

 Coefficiency 95% Confidence P 

Age -0.013447 -0.4692241 0.951 

Sex 26.05068 -5.835615 0.103 

BMI -0.4565568 -2.422567 0.63 

Free T4 -1.057065 -7.459177 0.732 

ALT 0.0907284 -0.3370014 0.66 

Cre -82.36874 -191.0832 0.128 
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表十一    比較甲狀腺機能亢進治療前(Corrected)後 myostatin 增加與減少者 

  ∆ MSTN(Co)>0 ∆ MSTN(corrected)<0 p 

Number 13 11   

Age 40 ± 14.61 33.73 ± 10.21 0.2963 

BMI 21.66 ± 2.79 21.94 ± 3.40 0.6639 

ALT 37.46 ± 13.94 35.72 ± 12.84 0.6423 

Cre 0.67 ± 0.16 0.58 ± 0.13 0.1339 

Free T4 2.95 ± 1.16 3.45 ± 1.05 0.2347 

MSTN(c) 14.06 ± 9.77 29.73 ± 6.35 0.0007 

IGF1 324.29 ± 97.34 351.87 ± 111.74 0.6224 
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圖一  控制組後測與前測的線性迴歸 

 

以 linear regression 檢視 control 組，可得 Coeeficincy=0.4674( p<0.0001) ，

regression model 為 mstn=mstna*0.4674+6.0668。因若無 degradation，

MSNTa=MSTN。故視此 model 為 myostatin 冰存 6 個月 degrade 的預測 
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