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您的基因檢查結果  

 

骨質健康相關基因檢查結果 

基因名稱與 SNP 你的基因檢查結果 危險性 

VDR(Fok) T或 C C/C 綠燈  

會與活化型維生素 D3結合，影響體內鈣質吸

收、骨骼生長、細胞生長與分化。骨質疏鬆風

險依序為：T/T＞C/T＞C/C。 

VDR(ApaI) A或 C C/C 綠燈  

會與活化型維生素 D3結合，影響體內鈣質吸

收、骨骼生長、細胞生長與分化。骨質疏鬆風

險依序為：A/A＞A/C＞C/C。 

ESR(SNP1) T或 C C/T 
Haplotype 1/2 

(TA/CG) 

黃燈  

會與雌激素結合後活化相關基因，參與細胞生

長、分化、骨骼生長..等等生理功能。與骨質

密度、骨質疏鬆危險依序為：H 1> H 2, 3, 4，

詳細風險請詳見第 4頁。 
ESR(SNP2) A或 G A/G 

 

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，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 VDR（Fok）檢測結果：C/C 

 
 

2. 您的 VDR（ApaI）檢測結果：C/C 

 
  

3. 您的 ESR檢測結果：H1/H2 

--您的 ESR（SNP1）的基因型為：C/T 

 

--您的 ESR（SNP2）的基因型為：A/G 
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【附件二】骨質密度/骨質疏鬆相關基因說明 

亞裔人種與白種人發生骨質疏鬆的機率較高，依據美國的研究，數百萬的美國人有發生骨質

疏鬆的風險，且女性發生此疾病的機率較男性多四倍以上，但男性也是會有骨質疏鬆症的問

題。根據中華民國老年醫學會調查，台灣地區骨質疏鬆症盛行率發現，65 歲以上每 9 人即有

1 人罹患骨質疏鬆症，其中女性比男性多；65 歲以上女性每 4 名就有 1 人發生骨質疏鬆症，

停經後的骨質疏鬆症佔大多數；停經後婦女約有 25%會發生骨質疏鬆症。 

 

 VDR（Fok） 

VDR 蛋白質是分布於細胞內的一種荷爾蒙接受體，負責與細胞內活化型的維生素 D3 結合，然

後和特定細胞的細胞核作用，產生一連串不同的生化反應，例如：活化造骨細胞增生、分化，

因此調控骨骼細胞的生長、腸道鈣質吸收、副甲狀腺激素的分泌…等等。 

不同人之間 VDR（FOK）有一個常見的 C或 T 基因變異，此變異會影響到 VDR與鈣質的吸收，

因而影響骨骼尺寸大小、出生時的身高、骨骼密度、身體生長速度、骨架大小…等等與骨骼

生長有關的生理變化。研究報告指出：含 T 基因型的人，會增加骨骼新生速度（新生的細胞

取代老舊的細胞，老舊的細胞是累積骨質主要的地方），因而降低骨質密度以及增加骨質疏鬆

的機會。部分研究也指出：此基因變異的婦女在脊椎骨腰椎部份產生骨質疏鬆的機率，比一

般婦女高達 2.8 倍之多。另外，相關研究也指出：VDR 與癌症、骨關節炎、副甲狀腺功能亢

進症、糖尿病、冠狀動脈疾病、腎結石，以及某些感染性疾病，如：B 型肝炎和肺結核也有

相關。 

 VDR（ApaI） 

VDR 蛋白質是分布於細胞內的一種荷爾蒙接受體，負責與細胞內活化型的維生素 D3 結合，然

後和特定細胞的細胞核作用，產生一連串不同的生化反應，例如：活化造骨細胞增生、分化，

因此調控骨骼細胞的生長、腸道鈣質吸收、副甲狀腺激素的分泌…等等。 

不同人之間 VDR（ApaI）有一個常見的 A或 C 基因變異，此變異會影響到 VDR與鈣質的吸收，

因而影響骨骼尺寸大小、出生時的身高、骨骼密度、身體生長速度、骨架大小…等等與骨骼

生長有關的生理變化。研究報告指出：含 A 基因型的人會增加骨骼新生速度（新生的細胞取

代老舊的細胞，老舊的細胞是累積骨質主要的地方），因而降低骨質密度以及增加骨質疏鬆的

機會。 
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<飲食保健建議> 

1. 多補充富含維生素 D3 的食物：例如：牛奶、魚類、蛋黃 

2. 多接觸陽光：陽光可以協助活化型維生素 D3 產生。 

 ESR 

ESR 雌激素接受體蛋白質分布在細胞核內，具有基因轉錄因子的活性。雌激素進入細胞核後，

會與雌激素接受體（ESR）蛋白質結合，接著形成一雙體結構（dimmer），此雙體結構一方面

直接結合到 DNA 上，啟動基因，影響基因表達強度；另外一方面則是與細胞質內的蛋白質結

合，活化一系列與訊息傳遞機制有關的酵素，達到促進細胞增生與生長。雌激素系統所影響

的生理功能非常多，除與女性特有之功能以外，它跟骨骼細胞的發育、心臟血管系統健康也

有關係。另外，研究亦顯示：許多乳癌細胞會出現 ESR 基因產生突變或基因表達異常的現象。 

ESR 基因在人與人之間存在兩個常見的基因變異，會與骨質密度、骨質疏鬆症的發生機率有

關： 

SNP1：第一個為一 T 或 C 的基因變異 

SNP2：第二個為一 A 或 G 的基因變異 

這兩個變異點組合成的單套型與骨質疏鬆而引發之骨折發生機率有關，可以組合形成四個單

套型，如下表： 

 

 

 

 

 

 

 

與骨折發生的關係如下圖所示： 

Haplotype 骨折發生的機率 

1/1 21％ 

1/2、1/3、1/4 12％ 

2/2、2/3、2/4、3/3、3/4、4/4 6.4％ 

 

<飲食保健建議> 

1. 多攝取富含異黃酮成分的食物，例如：豆漿、豆乾、豆腐、其他大豆製品…等等。 

位置 

Haplotype 
SNP1 SNP2 

Haplotype 1 T A 

Haplotype 2 C G 

Haplotype 3 C A 

Haplotype 4 T G 
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【附件三】骨質密度/骨質疏鬆相關基因說明 

骨質疏鬆之危險因子 

造成罹患骨質疏鬆症的原因有很多，目前可確知的是有些因素會提高罹患骨質疏鬆症的機會，

這些會降低巔峰骨質量、加速骨質流失、提高患病率的可能因素稱為危險因子。 

 無法控制的危險因子： 

 性別：女性較男性易發生 

 年齡：年紀越大越容易罹患 

 遺傳：遺傳會影響身材的大小及其對應的骨質密度 

 種族：白種人和亞裔人種罹患率較高 

 體型：體型嬌小與骨架細瘦的女性罹患率較高 

 體內所含雌激素或睪固酮：雌激素能促進骨骼生成，女性體內含有雌激素時間越長

罹患骨質疏鬆症的危險率就越低；睪固酮能促進骨骼生成，成年男性若體內濃度太

低會加速骨質流失 

 可控制的危險因子： 

 生育：懷孕會提高女性體內雌激素濃度有助於提高骨質量，但是懷孕期間因母體與

胎兒共享母體供應的鈣質，故會缺乏鈣質需多加補充 

 藥物：某些藥物會加速骨質流失提高患病的風險 

 皮質類固醇藥物：會降低血液中的雌激素與睪固酮濃度 

 抗經攣藥物：會導致維他命 D 缺乏，影響鈣質的吸收 

 甲狀腺藥物：使用過量藥物造成甲狀腺機能亢進，減低鈣質在腸胃道的吸收 

 利尿劑：有些利尿劑會促使腎臟排出太多鈣 

 疾病 

 內分泌失調：內分泌系統負責製造賀爾蒙，如果與骨骼成長與維護有關的腺體

出問題，骨骼重建周期就可能受到干擾，例如性腺功能低下症會因為體內缺乏

雌激素與睪固酮導致骨質流失、副甲狀腺機能亢進、肝病等疾病 

 腸胃與肝臟方面疾病：因為干擾腸道中鈣質吸收，以及降低體內維他命濃度所

致 

 類風濕性關節炎：妨礙體能活動令骨質密度降低所致 

 無月經症或月經不規則 

 外科手術 

 長期臥病 
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 可改變的危險因子： 

 飲食中的鈣質與維生素 D 

 過度減肥與節食 

 體能活動 

 吸煙 

 飲酒 

鈣片 

鈣製劑以有機型態（如乳酸鈣、檸檬酸鈣、葡萄糖酸鈣）較易被吸收，而碳酸鈣人體可用率

較低，但純檸檬酸鈣製劑較貴且體積較大不易吞嚥。補充鈣的同時您也須留意維生素 D的攝

取（通常曬太陽後體內會自行合成維生素 D）。 

洋蔥與骨質疏鬆 

權威期刊《自然》研究指出，洋蔥是能夠防止骨質流失的一種蔬菜；瑞士的研究也證實，洋

蔥可以降低罹患骨質疏鬆的危險，尤其是更年期後的女性，因可以防止骨骼的溶蝕作用，以

免鈣質流失使骨骼變得脆弱。 

大豆異黃酮與骨質疏鬆 

異黃酮（Isoflavones）是類似於女性賀爾蒙的植物性成份，又稱植物性雌激素

（Phytoestrogen），根據研究植物性雌激素在大豆中含量最為豐富，目前坊間亦以大豆異黃

酮（Soy-isoflavones）稱之。選擇產品時需辨別原料來源與內容，因不同的大豆來源與製程

其異黃酮含量差異極大。 

居家安全 

大部分的人（尤其是老年人）一天之中大多數的時間是在家中度過，因此注意居家安全以避

免跌倒也可降低骨折的風險，如保持走道暢通、適當的照明設備、使用安全的座椅與整理工

作區，也可使用輔助工具，如拐杖、助行器等。 

運動種類 

規律而持續的運動能避免骨質流失，甚至可以增加骨骼中的礦物質含量，提高骨骼強度。而

重量訓量，如舉重，又比快走、慢跑、游泳之類的有氧運動來得有效，因重量訓練可以讓骨

骼感到外加的壓力，產生對抗的反應，減少骨質的流失增加礦物質含量，而增加骨骼強度。 
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