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警語 : 太多乙醛累積在體內
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有部分人稍微喝酒就會明顯臉紅，其中又以亞洲黃種人居多，比例接近一

半[5]。這種飲酒過後臉紅的現象，其實是酒精(乙醇)代謝不完全引起的。飲酒

後，酒精經腸胃道吸收進入體內循環，接下來會在肝臟進行代謝，首先，會先

乙醇會經由乙醇去氫酶(ADH1B基因)代謝成乙醛，接下來乙醛再經由乙醛去氫

酶(ALDH2基因)代謝成乙酸，最後乙酸再進入人體能量代謝循環分解成二氧化

碳跟水排出體外，這是人體酒精代謝主要途徑[1, 3]。一旦帶有這兩個基因的變

異，會有與酒精相關的敏感性反應，包括臉部潮紅和嚴重宿醉。同時帶有這類

基因特質者若有酗酒傾向也往往較容易發生肝臟方面的疾病[6, 7]。

其中，ALDH2基因若發生變異則喝酒後容易在體內累積不易代謝的乙醛，

乙醛除了容易刺激皮膚微血管擴張、皮膚搔癢不適外，乙醛也是頭頸癌的高風

險因子[2, 3, 8]，目前文獻評估ALDH2基因若發生單變異則可能降低酵素功能約

60~80% [9]，因此不管是單變異或是雙變異最好都是避免飲酒為佳。

依世界衛生組織的定義，一個單位的酒精大約等於10到12公克的純酒精量

，約相當於一瓶350c.c.罐裝啤酒。若每週飲酒量達14單位，或單次飲酒量超過

4單位即為重度飲酒。女性或大於65歲以上的男女性，建議每週飲酒量不超過7

單位，且每次的飲酒量不超過3單位。若檢查結果為單變異，建議至少將飲酒量

減少一半；若為雙變異或多位點發生變異，戒酒就是最好的養生防癌之道。以

下簡單表列常見酒類攝取一單位酒精的相對飲用量:

關於海量基因

酒類   相對飲用量
啤酒   350c.c.
紅酒、葡萄酒        150c.c.
保力達、維士比          150c.c.
紹興酒   65c.c.
米酒       55c.c.
蔘茸酒   40c.c.
高粱酒、茅台酒     20c.c.
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