
 

 

    

 

葉酸代謝能力分析 

報告範本 

 

 

 

客戶：P070000（呂小弟） 

報告日期：00年 00月 00日 

 

菁英診所   關心您的健康 



P070000（呂小弟） 

2 
 

您的基因檢查結果 

 

心血管、神經管發育、癌症功能相關基因檢查結果 

基因名稱與 SNP 你的基因檢查結果 說明 

MTHFR C或 T C/T 黃燈  

參與葉酸代謝生化反應，可調控血中 homocystein

濃度（與心血管疾病有關）、 DNA正確複製與修復

（與癌症、神經管發育缺陷有關）。 

心血管疾病（尤其是動脈粥狀硬化、中風）、癌症、

胎兒神經管發育缺陷（例如：兔唇、脊柱分裂…）

風險依序為：T/T＞C/T＞C/C。 

MTRR A或 G A/G 黃燈  

參與葉酸代謝生化機制，與心血管疾病、胎兒神經

管發育缺陷（兔唇、脊柱分裂…）、唐氏症、癌症

有關。風險依序為 G/G＞A/G＞A/A。 

 

附註 1綠燈   ：結果為綠燈，恭喜您沒有帶有可能致病的基因變異，在無其它因素（例如：

環境因子、生活型態、飲食習慣、其它基因）的影響下，得到此基因相關疾

病的機率較低。 

黃燈 ：結果為黃燈，代表您帶有一個可能致病的基因變異，仍可執行正常的功能表

現，但是當您飲食習慣不佳、處於不良環境時，可能影響你基因的正常表現。

若您能積極且有效地預防，則可以降低疾病的風險。 

紅燈 ：結果為紅燈，那表示您帶有二個致病的基因變異，基因功能表現較差，可能

會影響健康狀態，是此基因相關疾病的高危險群。需要更積極地採取預防措施

以降低疾病發生。 

 

附註 2：疾病的產生除了先天體質（基因）影響之外，亦受到環境因子、飲食因子、生活壓

力因子…等等一起共同所導致。提早知道自己先天體質（基因）弱點，作好正確的健康管理，

是預防疾病的好方法。 

 

附註 3：先天體質（基因）分析僅作為個人增加了解自己身體的資訊，並非疾病的診斷、檢

驗、或醫療。若有任何疾病或醫療問題，建議找專科醫師諮詢。 
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【附件一】您的基因檢查結果（原始數據） 

1. 您的 MTHFR檢測結果：C/T 

 

 

2. 您的 MTRR檢測結果：A/G 

 

 

【附件二】葉酸代謝相關基因說明 

 MTHFR 

MTHFR具有氧化還原酵素活性，參與細胞能量代謝路徑。其主要功能為代謝飲食中的葉酸，

其葉酸代謝產物會參與 methionine（甲硫胺酸）的代謝：將 homocystein（同胱胺酸）轉換

為 methionine（甲硫胺酸），血液中同胱胺酸含量高是多種心血管疾病的獨立危險因子，因

此，MTHFR與心血管疾病（尤其是動脈粥狀硬化、中風）有很大的關連性。此外，因為甲硫

胺酸代謝後的產物會加強 DNA的複製與修復，因此與許多神經管發育疾病、癌症也有關聯。

MTHFR基因上的嚴重缺陷會導致各種嚴重的先天性新陳代謝疾病，包括神經發育問題及心臟

血管疾病。不同人之間 MTHFR酵素活性天生就有所不同，有些人天生活性高，但是有些人天

生活性就低，影響這與生俱來的差異是基因。 

人與人之間，MTHFR基因有一常見的 C或 T型基因變異，此基因變異會影響每個人體內 MTHFR

酵素的活性。含 C基因型的人，其第 222胺基酸為 Ala，而含 T基因型的人，其第 222胺基

酸為 Val。研究指出：含 T基因型的人，其 MTHFR酵素活性降低，無法有效地代謝血液中同

胱胺酸，使得血液中同胱胺酸濃量增加，心血管疾病（尤其是動脈粥狀硬化、中風）發生的

機率也提高。此外，許多研究報導也分別指出：含 T基因型的人，酵素活性低，會影響 DNA

複製與修復的功能，因而與神經管發育缺陷（例如：兔唇、脊柱分裂…）、癌症的發生均有關

係。 
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參與同胱胺酸代謝的酵素除了 MTHFR之外，尚有其他重要酵素參與（例如：MTRR、MTR、CBS…

等等），這些酵素需要維生素 B6、B12協助才能發揮最大的功用。研究亦指出：若是 MTHFR基

因上有缺陷，建議補充葉酸、維生素 B6、維生素 B12，強化基因的活性，以降低血液中的同

胱胺酸濃度，以達到心血管保健的功能。除了心血管健康之外，因為 MTHFR酵素也會影響 DNA

複製的正確性、DNA修復，因此與神經管發育缺陷、癌症均有關係，飲食中補充葉酸、維生

素 B6、維生素 12可以改善這種現象。 

<飲食保健建議> 

1. 多補充富含葉酸的食物 

     例如：深綠色蔬菜、肝臟、小麥胚芽、蠶豆、扁豆、蘆筍、甘藍、酵母、牛肉、馬鈴薯、

全麥麵包…等等。 

22..  多補充富含維生素B6、維生素B12的食物  

--富含維生素B6的食物，例如：動物肝臟、豬肉、雞肉、蛋、大豆、花生、小麥胚芽、

鮭魚、鮪魚、白肉魚、蕃茄、穀類、橘子、香蕉、燕麥、糙米、蜂蜜、酵母菌…等等。  

--富含維生素 B12的食物，例如：肝臟類、魚卵、雞肉、牛肉、豬肉、魚、牡蠣、蜆仔、

文蛤、蛋、牛奶、乳酪、乳製品…等等。 

 

 MTRR 

MTRR酵素具有氧化還原酵素活性，參與代謝飲食中的葉酸，此酵素負責協助葉酸代謝過程中

甲硫胺酸合成酶的重新再利用，在輔因子維生素 B12協助下，協助代謝 homocystein（同半

胱胺酸）成為 methionine（甲硫胺酸）。甲硫胺酸是人體非常重要的必需氨基酸，參與 DNA

合成與修復、蛋白質合成…等等重要的生理功能。人體細胞內必須維持適當含量的維生素 B12、

甲硫胺酸、葉酸，MTRR酵素才能發揮其功能將同半胱胺酸代謝成甲硫胺酸，以維持血液中的

同胱胺酸在低濃度的狀態，因為血液中同胱胺酸含量高是多種心血管疾病的獨立危險因子，

因此 MTRR酵素與心血管健康息息相關。除了心血管健康之外，因為 MTRR酵素會協助甲硫胺

酸生成，甲硫胺酸又與 DNA合成的正確性和 DNA修復有關，因此 MTRR酵素也會影響神經管發

育缺陷（例如：兔唇、脊柱分裂…等等）、癌症。不同人之間 MTRR酵素活性天生就有所不同，

有些人天生活性高，但是有些人天生活性就低，影響這與生俱來的差異是基因。 

人與人之間，MTRR基因有一個常見的 A或 G基因變異，含 G基因型的人，其第 49個胺基酸

為 Met，含 A基因型者，其第 49個胺基酸為 Ile。研究報告指出：含 G基因型的人，其 MTRR

酵素活性較 A基因型的人低，較無法代謝血中同胱胺酸，而血中同胱胺酸含量又是許多心血

管疾病的獨立因子，因此，會增加心血管疾病（尤其是動脈粥狀硬化、中風）的機率。研究

也發現：含 G基因型的人，她們若在懷孕前期（3週內）沒有補充足夠的葉酸，其胎兒發生
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神經管發育缺陷（例如：兔唇、脊柱彎曲、脊柱分裂…等等）、唐氏症的風險較高，因此帶有

AG或 GG基因型的準媽媽要特別注意懷孕前補充葉酸。癌症相關研究也發現：含 G基因型的

人，發生癌症的比例明顯偏高。 

<飲食保健建議> 

1. 多補充富含葉酸的食物 

     例如：深綠色蔬菜、肝臟、小麥胚芽、蠶豆、扁豆、蘆筍、甘藍、酵母、牛肉、馬鈴薯、

全麥麵包…等等。 

22..  多補充富含維生素B6、維生素B12的食物  

--富含維生素B6的食物，例如：動物肝臟、豬肉、雞肉、蛋、大豆、花生、小麥胚芽、

鮭魚、鮪魚、白肉魚、蕃茄、穀類、橘子、香蕉、燕麥、糙米、蜂蜜、酵母菌…等等。  

--富含維生素 B12的食物，例如：肝臟類、魚卵、雞肉、牛肉、豬肉、魚、牡蠣、蜆仔、

文蛤、蛋、牛奶、乳酪、乳製品…等等。 

 

【附件三】生活保健資訊站  

維生素 B群，皆為水溶性的維生素，包括有 B1、B2、B6、B12、葉酸、菸鹼酸、泛酸、生物

素…等，主要存在於牛奶、肉類、蔬菜及全穀類當中。人體中多餘的維生素 B不會貯藏於體

內而會完全排出體外，所以須每天飲食補充。維生素 B群之間有協同作用，一次攝取全部的

維生素 B群要比個別攝取效果更好。 

維生素B群主要是擔任輔酶功能，會與酵素結合使其活化而使身體中各種代謝作用可以進行，

此外也和人體內抗體、白血球的產生有關。ㄧ般而言，維生素 B1、B2、菸鹼酸與能量代謝有

關，維生素 B6與胺基酸代謝有關，B12、葉酸、生物素則參與細胞合成。 

缺乏維生素 B時，身體會有貧血、精神不振、呼吸短促、皮膚乾燥、食慾不振、消化不良、

水腫、腳氣病等症狀發生。 

維生素 B群在人體的生理功能、缺乏時所造成的病症分述如下： 

生理功能 

 

維 生 素 生      理      功      能 

維生素 B1  又稱為硫胺或抗神經炎素，是第一個被發現的維生素 B。 

 維生素 B1為能量代謝過程中重要的輔酶之一，故維生素 B1需要量與熱

量攝取的多寡有關。 

 維生素 B1不足時，會改變腸胃消化系統功能導致食慾不振。 

 參與神經膜的某些功能，所以和維持神經系統正常功能有關。 
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維生素 B2  又稱為核黃素，主要型式為輔酶：是黃素單核苷酸和黃素腺嘌呤雙核苷

酸的構成要素，並可做為許多代謝途徑和熱量產生之氧化還原反應的輔

酶。 

 因參與體內的氧化還原作用而與能量代謝有關，故維生素 B2需要量亦

與熱量攝取多寡有關。 

維生素 B6  具有六種形式，在植物中主要型式是吡哆醇，在動物組織中的主要型式

是磷酸吡哆醛及磷酸吡哆胺。 

 主要與胺基酸代謝有關，體內蛋白質代謝及合成作用需有維生素 B6為

輔酶。一些非必需胺基酸的合成則以其為轉胺酶的輔酶。 

 色胺酸代謝中，維生素 B6可使其轉變成菸鹼酸，若維生素 B6不足則色

胺酸會轉變成黃尿酸排出體外。 

 血紅素中紫質的形成，需靠維生素 B6的輔助。 

維生素 B12  主要是維持細胞代謝及合成，如核酸、紅血球及腻神經細胞髓鞘之形成。 

葉酸  主要參與單碳代謝反應，參與合成嘌呤和甲基化尿嘧啶去氧核酸為胸嘧

啶核酸，以便合成 DNA，與細胞分裂有密切關係。 

 同時是參與胺基酸代謝之輔酶，包括絲胺酸和甘胺酸互換反應、同半胱

胺酸甲基化為甲硫胺酸、組胺酸代謝等。 

 甲基化同半胱胺酸所合成的甲硫胺酸，為 SAM 

（S-adenosyl-methionine）的重要來源，是單碳的主要提供者，故對

生物體內所有的甲基化反應十分重要。 

菸鹼酸  菸鹼酸構成醣類分解過程中二種輔脢的主要成分，此輔脢主要作用為輸

送氫，是體內氧化還原代謝反應中輔酶的成分之一，與能量的代謝有

關。故其需要量亦隨熱量的多寡而增減。 

 菸鹼酸並能維持皮膚、神經及消化系統的正常。 

生物素  可促進脂肪酸、核酸、尿酸的合成。 

泛酸  合成輔脢 A的重要材料，與司胺基酸的代謝、脂肪酸的合成與分解作用

及膽固醇的合成有關。 

 

（節錄自衛生署國人膳食營養速參考攝取量及其說明修定第六版與食品資訊網） 
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維生素生理功能與器官組織 

 

生理系統 

維

生

素 

A 

維

生

素 

D 

維

生  

素 

E 

維

生

素 

K 

維

生

素

B1 

維

生

素

B2 

維

生

素

B6 

維 

生 

素

B12 

菸

鹼

酸 

葉

酸 

生

物

素 

泛

酸 

維

生

素 

C 

神經系統  ＊ ＊  ＊  ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ 

呼吸系統 ＊  ＊  ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ 

循環系統   ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ 

免疫系統 ＊  ＊         ＊ ＊ 

內分泌系统   ＊  ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ 

消化系統     ＊   ＊ ＊     

生殖系統   ＊    ＊ ＊  ＊   ＊ 

眼睛 ＊ ＊    ＊       ＊ 

肌肉   ＊  ＊ ＊ ＊    ＊  ＊ 

骨骼 ＊ ＊  ＊         ＊ 

皮膚 ＊  ＊   ＊ ＊  ＊ ＊ ＊ ＊ ＊ 

頭髮      ＊     ＊ ＊  
 

缺乏症狀與疾病 

維 生 素 缺    乏    症    狀    與    疾    病 

維生素 B1  腸胃消化系統、神經系統及心臟血管系統的器官所受到的影響最大，會

罹患腳氣病。 

 腸胃消化系統：引起食慾不振，產生便祕現象。 

 神經系統：膝及踝反射均失去正常反應；腓腸肌按壓就會疼痛，有時也

會萎縮；膝蓋處失去振動感；神經炎、腳尖沒有力氣，無法將腳跟抬高，

此即足垂症。此外精神萎靡、工作不帶勁。 

 心臟血管系統：心肌失去彈性，收縮能力很差，心臟會擴大，血液循環

慢下來而引起水腫，特別是在腳部。嚴重時有腹水或胸腔積水。病人心

跳減慢，但一經運動則感心跳加速，很難平息下來。 

維生素 B2  口角炎：兩邊嘴角泛白、潰爛、發紅及疼痛。 

 舌炎：舌頭呈紫紅色，舌乳頭腫大。 

 脂溢性皮膚炎：鼻子兩側或陰囊表皮處有白色的脂肪性分泌物。 

 眼睛症狀：眼球結膜毛細血管增生、角膜表面充血、眼睛畏光、眼瞼發

癢。 

維生素 B6  缺乏時會使血紅素減少造成貧血、抽筋、腎臟或膀胱結石、皮膚炎、神

經炎和痙攣等症狀。 
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 長期服用治療結核病之葯物及口服避孕葯者，較易缺乏。 

維生素 B12  胃中內在因子缺乏時會造成維生素 B12吸收不良而引起缺乏。 

 缺乏時紅血球成熟會受到很大影響，而導致巨球性貧血，血紅素濃度和

紅血球數偏低，平均紅血球體積值偏高。 

 約有 75–90%的維生素 B12缺乏的臨床症狀會出現神經性併發症包括四

肢感覺障礙，例如有刺痛與麻木感；運動方面障礙，例如步態異常；認

知能力變差，例如注意力無法集中到記憶喪失、失去方向感，癡呆、或

情緒驟變。並且也常引發視力障礙、失眠、陽痿、腸道和膀胱控制失常

等問題。  

 並會有舌炎、神經炎等症狀。 

葉酸  缺乏時會影響紅血球的形成，使紅血球的數目減少體積變大，造成巨球

性貧血。貧血症狀逐漸產生的過程中，患者常有虛弱、疲勞、注意力難

集中、急躁易怒、頭痛、心悸和呼吸短促等現象，有時也會出現萎縮性

舌炎。 

 葉酸缺乏使細胞的合成受阻，因而生長緩慢。 

 葉酸對胚胎發育初期有影響，胎兒發育初期若葉酸不足會使胎兒腻脊髓

發育不正常。 

菸鹼酸  菸鹼酸缺乏症稱為癩皮病，症狀為舌炎、噁心、衰弱、嚴重腹瀉、皮膚

炎、神志不清、嚴重者甚至死亡。 

生物素  人體很少發生生物素缺乏症。因其廣泛存在於動植物食品中，除非長期

攝食生雞蛋白，方可產生缺乏症。 

 動物缺乏生物素，會造成生長遲緩及脫毛等現象。 

泛酸  泛酸亦廣泛存在於動植物食品中，而且人體腸管細菌亦可合成，故不易

造成缺乏症。 

 如缺乏時有腸管發炎、腹瀉及皮膚炎等症狀。 

（節錄自衛生署國人膳食營養速參考攝取量及其說明修定第六版與食品資訊網） 

藥物對維生素之影響 

藥物 作用 

抗生素 長期服用易流失維生素 B群及維生素 K，影響腸胃功能 

感冒藥 會降低血液中維生素 A含量 

止痛劑 會降低血液中維生素 A含量 
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避孕藥 黃體素會阻礙維生素 B6的功能、妨礙葉酸吸收 

抗癲癇藥、含鋁制

酸劑 

長期服用可能引起骨質疏鬆症；抗癲癇藥亦會妨礙葉酸吸收 

磺胺類藥、降膽固

醇藥 

會影響葉酸吸收 

類固醇 長期者各種營養素需均衡攝取，以類固醇暫時消炎者應注意鈣的攝取 

軟便劑 長期服用軟便劑會妨礙養份吸收，尤其是脂溶性維生素 

阿斯匹靈 長期服用阿斯匹靈者易流失維生素 C 

減肥藥 服用的減肥藥若造成拉肚子，可能使維生素隨之流失。尤其是水溶性

維生素 

維生素 C製劑 過多維生素 C會隨尿液排出，其代謝產物易與鈣結合可能造成尿路結

石 

維生素 B群 

維生素 B群是水溶性的維生素，包括維生素 B1、維生素 B2、維生素 B6、維生素 B12、泛酸、

葉酸等，無法儲存於體內，過多的主要會隨尿液排出體外，也容易在食品加工過程流失。肝

臟在進行蛋白質、脂質、醣類之合成代謝與解毒等各項功能時需要各種不同的酵素，而酵素

重要的輔酶為維生素。此外研究調查發現攝取足量維生素 B可以促進肝臟代謝和保護飲酒者

的肝臟。 

 食物來源 

維 生 素 含  量  豐  富  的  食  物 

 

 

 

 

 

 

維生素 B1  全穀類（如胚芽米、糙米、全麥）、瘦豬肉、肝臟、豆類、核

果類及酵母粉。 

維生素 B2  牛奶、乳酪、肉類、內臟類、全穀類、綠色蔬菜及酵母粉。 

維生素 B6  肉類、肝、豆莢類、全穀類、深色葉菜類。 

維生素 B12 

 都來自動物性食物，如：肉類、肝臟、魚類、家禽類、海產類、

牛奶、乳酪、蛋。 

 自然界中僅微生物具有合成維生素 B12能力，除非是受到微生

物污染，植物性食物不含維生素 B12，所以吃全素的人容易有

維生素 B12缺乏的現象。 

 長期吃素者，建議採蛋奶素。選用蕈類食材（菇類、木耳等）

或味噌、納豆等醱酵食品 
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葉酸  肝臟、酵母、綠葉蔬菜、豆類及一些水果 

 

 

 

 

菸鹼酸 

 蛋、肉類、肝臟、全穀類、核果類、綠葉蔬菜。 

 牛奶中含豐富的色胺酸，而色胺酸可轉變成菸鹼酸，所以牛奶

亦為很好的來源。 

生物素 

 肝臟、酵母、蛋黃、全穀類、豆類、堅果、乳品。 

 人體腸內細菌可合成，其實也不容易缺乏。 

 吞食生蛋會影響生物素的吸收，因為生蛋白中的卵白素會與生

物素結合而影響吸收。 

泛酸  豆類、新鮮綠色蔬菜、動物肝、腎、肉、酵母。 

 廣泛存在自然食物中。 

 

酵母類製品 

啤酒酵母菌在發酵大麥、釀造出啤酒之後創造出來的各種營養素：包括維生素 B群、礦物質、

胺基酸、蛋白質含量也豐富，啤酒酵母粉只有營養成分、本身不具活菌的特色，因此不會造

成胃腸脹氣的現象。其殘留的細胞壁亦為良好的膳食纖維來源，有助於便秘的舒緩。豐富的

維他命 B群、胺基酸、多種維他命，參與能量正常的代謝反應。 
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