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您的基因檢查結果 

 

解毒能力相關基因檢查結果 

解毒作用 基因名稱與 SNP 你的基因檢查結果 說明 

Phase I 

NQO1 C或 T C/T 黃燈  

負責活化有機溶劑、油煙、菸草的煙、燒香拜

拜的煙霧、汽機車排放的廢氣、城市的煙霧、

印刷原料、油漆…等致癌物質。 

解毒能力以 C/C最好、C/T次之、T/T最差。 

CYP1A1 A或 G A/A 綠燈  

負責活化香菸燃燒產生的煙霧、燒烤食物、廢輪胎

或電纜燃燒產生的黑煙、汽機車排放的廢氣…等等

致癌物。 

解毒能力以 A/A最好、A/G次之、G/G最差。 

Phase II 

GSTM1 
Present或

Null 
Null 紅燈  

負責將親水性官能基加到毒物/致癌物上以增加水

溶性，以利透過汗液、尿液、血液排出體外。Null

代表完全喪失此基因，缺乏此解毒酵素，因此罹患

癌症（尤其是頭頸部癌症）風險較高。Present 代

表具有此基因，擁有此解毒酵素，因此罹患癌症（尤

其是頭頸部癌症）風險較低。 

GSTT1 
Present或

Null 
Present 綠燈  

負責將親水性官能基加到毒物/致癌物上以增加水

溶性，以利透過汗液、尿液、血液排出體外。Null

代表完全喪失此基因，缺乏此解毒酵素，因此罹患

癌症（尤其是肺癌、咽喉癌、前列腺癌、子宮頸癌）

風險較高。Present 代表具有此基因，擁有此解毒

酵素，因此罹患癌症風險較低。 

  

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 NQO1檢查結果：C/T 

 

 

2. 您的 CYP1A1檢測結果：A/A 

 

 

3. 您的 GSTM1檢查結果：Null 

 

 

4. 您的 GSTT1檢查結果：Present 

 

1. DNA分子量標準品（請參考上面電泳圖的第 1欄） 

2. GSTM1基因存在的標準品（請參考上面電泳圖的第 2欄）  

3. GSTM1基因缺失的標準品（請參考上面電泳圖的第 3欄） 

4. 您的 GSTM1基因缺失 Null（請參考上面電泳圖的第 4欄） 

1. DNA分子量標準品（請參考上面電泳圖的第 1欄） 

2. GSTT1基因存在的標準品（請參考上面電泳圖的第 2欄） 

3. GSTT1基因缺失的標準品（請參考上面電泳圖的第 3欄） 

4. 您的 GSTT1基因存在 Present（請參考上面電泳圖的第 4欄） 
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【附件二】解毒能力相關基因說明 

解毒機制是體內一個非常複雜的過程，與許多基因都有關係。 解毒機制分成兩步驟：Phase I、

Phase II。在 Phase I 過程中，相關酵素會先將毒性物質活化（氧化），然後在 Phase II 過

程中，另一群解毒酵素會將 Phase I 活化的毒物加上一親水性高的官能基，例如：麩氨基硫

（Glutathione），然後形成一較易溶於水中的分子，最後再經由尿液或汗液或血液排出體內，

因此可以減少毒物/前致癌物質（Pro-carcinogen）與細胞 DNA以及蛋白質作用的機會，因而

減少這些毒物/致癌物質對身體的傷害，達到解毒的功用。 

 

 NQO1 

NQO1酵素主要分布於細胞粒線體中，是一種氧化還原酵素，在代謝毒物/前致癌物

（Pro-carcinogen）的過程中，NQO1酵素會被氧化而失去活性，Coenzyme Q10可以幫助 NQO1

還原以維持正常的酵素功能。Phase I解毒程序主要在細胞粒線體中進行，其中有許多重要

酵素（例如：NQO1、CYP1A1、CYP3A4、CYP3A5、CYP2E1…等等）參與解毒過程，每一種酵素

負責代謝的毒物都不盡相同，其中， NQO1酵素負責分解的毒性物質為 benzene（苯）及 quinone

（對苯三酮）的衍生物（例如：油煙、菸草的煙、燒香拜拜的煙霧、汽車排放的廢氣、城市

的煙霧、印刷原料、油漆…等等），以減少對細胞的毒性傷害。不同人之間 NQO1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 NQO1基因上有一常見的 C或 T基因變異，此變異會影響到 NQO1酵素活性，含 C 基

因型的人，其第 187個胺基酸為 Pro，含 T 基因型的人，其第 187個胺基酸為 Ser。研究報

告指出：含 C基因型的人，其 NQO1基因會表達完整的 NQO1酵素活性，而含 T基因型的人則

幾乎不具有任何 NQO1酵素活性，因此，C/C基因型的人其 NQO1酵素活性最高，對於含苯物

質及其衍生物的解毒能力最好，而含 C/T基因型的人次之（約只有 50%的酵素活性），而 T/T

基因型的人其 NQO1酵素幾乎沒有活性，無法代謝這些毒物/前致癌物，解毒能力很差。研究

報告亦指出：苯和其衍生物對人體的毒性主要是血液毒性，因此含 T基因型的人（尤其是 T/T

基因型的人），如果暴露於含此物質的危險環境中，得到血液相關癌症，例如：急性骨髓母細

胞性白血病、急性淋巴細胞性白血病、急性非淋巴細胞性白血病…等等的危險程度會提升 2~8

倍。除此之外，T/T基因型的人得到腎臟癌、尿道癌、腎或尿道結石的風險也較高。含有 T

基因型的人對於一些癌症化療藥物所導致的副作用發生機率亦會增高。 

<飲食保健建議> 

1. 避免接觸油煙、菸草的煙、燒香拜拜的煙霧、汽車排放的廢氣、城市的煙霧、印刷原料、



P070000（呂小弟） 

 4 

油漆…等物質 

2. Co-Q10 

CoQ10是很強的細胞抗氧化劑，除了有抗氧化效果之外，還可以加強解毒能力（幫助 NQO1

酵素維持活性）、增強身體能能量、提昇免疫能力、強化心臟功能。 

 

 CYP1A1 

CYP1A1酵素具有氧化酵素的活性，負責活化各種內生性代謝物質，例如：類固醇、脂肪酸…

等等的氧化反應。另外，CYP1A1 亦會活化各種外來的毒性物質/前致癌物質，主要是活化含

有多環芳香族碳水化物、芳香胺、戴奧辛成分的物質，這些物質主要的來源是：香菸燃燒產

生的煙霧、燒烤食物、廢輪胎或電纜燃燒產生的黑煙、汽機車排放的廢氣…等等，CYP1A1酵

素可以將這些外來的前致癌物質進ㄧ步活化產生致癌物（carcinogen），因而導致癌症產生的

機率大幅增加。研究亦指出：抽菸、燒烤類食物、戴奧辛…等等物質會活化 CYP1A1基因，以

產生更多的 CYP1A1 酵素來活化這些前致癌物質成為更多的致癌物質。不同人之間 CYP1A1 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，CYP1A1基因有一常見的 A或 G的基因變異，此基因變異會影響到 CYP1A1基因

活性。含 A基因型的人，其第 462個胺基酸為 Ile，含 G基因型的人，其第 462個胺基酸為

Val。研究報告指出：具有 G基因型的人，其 CYP1A1的基因活性高於含 A基因型的人，會產

生較多的 CYP1A1酵素，因此，此個體對於多環芳香族碳水化物、芳香胺、戴奧辛…等等物質

所引起的癌症發生率及危險性亦較高。多項研究結果也顯示，含 G基因型的人如果又有抽菸

的習慣，得到肺癌、乳癌及大腸直腸癌的機率會增加，若是其 GSTM1基因也缺乏，此現象會

更明顯。 

<飲食保健建議> 

1. 避免接觸抽菸、燒烤類食物、戴奧辛…等等物質 

2. 富含香豆素（Furocoumarins）的食物： 

香豆素是一種光敏感物質，可以抑制 CYP系列的酵素活性，因此會影響藥物或是毒物的代謝。

富含香豆素成份的食物多存在於有香氣的水果或食物中，例如：檸檬、柑橘、葡萄柚、芹菜、

茴香、當歸…等等食物中。帄日可以多食用此類食物以加強解毒能力，但是若有服用藥物時，

應避免食用（因為會抑制藥物代謝因而影響藥效）。 
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 GSTM1 

GSTM1（麩胱甘肽轉硫酶-M1）是 phase II解毒過程中非常重要的解毒酵素，此酵素會將 phase 

I代謝的毒物/致癌物加上一親水性官能基，以增加其水溶性，以便透過汗液、尿液、血液更

快地被排出體外，因此降低毒物/致癌物質與 DNA和蛋白質的相互作用，因而減少對身體的傷

害。如果此酵素的基因發生變異時，會使解毒酵素活性改變、解毒速率改變，因而增加體內

毒物/致癌物質的濃度以及染色體出現缺陷的可能性。不同人之間 GSTM1酵素活性天生就有所

不同，有些人天生就俱有此酵素，但是有些人天生就缺乏此酵素，影響這與生俱來的差異是

基因。人與人之間，GSTM1基因有一常見的 Present或 Null基因變異。此基因變異會使整個

GSTM1酵素存在或是完全喪失。有 Null基因型的人，其 GSTM1基因整個消失，因此體內完全

沒有 GSTM1酵素，因而無法代謝毒物/致癌物；而有 Present基因型的人，具有 GSTM1基因，

體內可產生 GSTM1酵素，因此可以代謝毒物/致癌物。研究報告指出：GSTM1酵素與多種癌症、

精神分裂症、支氣管性哮喘、多種硬化症…等等有關，約有 17%的肺癌和膀胱癌可能是因 GSTM1

喪失所致。研究報告亦指出：如果 GSTM1與 GSTT1 兩個解毒基因同時喪失時，得到癌症的機

會將會大幅增加。研究報導指出：大蒜中的活性成分（硫化物）可以活化 GST 解毒家族系列

基因（如：GSTM1、GSTT1、GSTP1…等等），因此可以強化肝臟解毒能力。另外，大蒜中亦含

有微量元素：硒，可以作為另ㄧ種解毒酵素（GPx）的輔因子，強化酵素解毒能力。所以，大

蒜具有很好的解毒能力。此外，綠花椰菜中的活性物質也可以活化 GST 解毒家族系列基因，

強化肝臟解毒能力，因此，也是很好的解毒食物之來源。 

<飲食保健建議> 

1.  大蒜、洋蔥 

2.  十字花科蔬菜：高麗菜、花椰菜…等等。 

3. 富含微量元素硒（Se）食物：海產類、大蒜…等等。 

 

 GSTT1 

GSTT1（麩胱甘肽轉硫酶-T1）是 phase II解毒過程中非常重要的解毒酵素，此酵素會將 phase 

I代謝的毒物/致癌物加上一親水性官能基，以增加其水溶性，以便透過汗液、尿液、血液更

快地被排出體外，因此降低毒物/致癌物質與 DNA和蛋白質的相互作用，因而減少對身體的傷

害。如果此酵素的基因發生變異時，會使解毒酵素活性改變、解毒速率改變，因而增加體內

毒物/致癌物質的濃度以及染色體出現缺陷的可能性。不同人之間 GSTT1酵素活性天生就有所

不同，有些人天生就俱有此酵素，但是有些人天生就缺乏此酵素，影響這與生俱來的差異 

是基因。 
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人與人之間，GSTT1基因有一常見的 Present或 Null基因變異。此基因變異會使整個 GSTT1

酵素存在或是完全喪失。有 Null基因型的人，其 GSTT1基因整個消失，因此體內完全沒有

GSTT1酵素，因而無法代謝毒物/致癌物；而有 Present基因型的人，具有 GSTT1基因，體內

可產生 GSTT1酵素，因此可以代謝毒物/致癌物。研究報告指出：缺乏 GSTT1基因的人，無法

製作出 GSTT1解毒酵素，因此會增加癌症的風險，尤其是肺癌、喉嚨癌和膀胱癌。亦有報告

指出：缺乏 GSTT1基因的人，會增加攝護腺癌發生機率，亦會增加罹患子宮頸癌的風險。研

究報告亦指出：如果 GSTM1與 GSTT1兩個基因同時缺乏時，得到癌症的機會將會大幅增加。

研究報導指出：大蒜中的活性成分（硫化物）可以活化 GST解毒家族系列基因（如：GSTM1、

GSTT1、GSTP1…等等），因此可以強化肝臟解毒能力。另外，大蒜中亦含有微量元素：硒，可

以作為另ㄧ種解毒酵素（GPx）的輔因子，強化酵素解毒能力。所以，大蒜具有很好的解毒能

力。此外，綠花椰菜中的活性物質也可以活化 GST解毒家族系列基因，強化肝臟解毒能力，

因此，也是很好的解毒食物之來源。 

<飲食保健建議> 

1.  大蒜、洋蔥 

2.  十字花科蔬菜：高麗菜、花椰菜…等等。 

3. 富含微量元素硒（Se）食物：海產類、大蒜…等等。 
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【附件三】生活保健資訊站   

我們體內的解毒機能主要與下列各項因子有關： 

 無法控制的危險因子 

 年齡 

 性別 

 遺傳基因 

 可改變的危險因子 

 環境中所接觸到的外來毒性化學物質 

 飲食 

 生活習慣，如：抽菸 

 疾病狀況，可能會使解毒功能被抑制或過分活化 

肝臟解毒機能的調控： 

• 解毒機能提升 

當體內所面對的外來毒性物質（誘導物）增加時，解毒酵素濃度會增加，代謝率會提升。有

些誘導物只會提升一種酵素的代謝，稱為單功能誘導物；而有些誘導物則會影響多種酵素的

代謝途徑與速率，稱為多功能誘導物。單功能的誘導物如：抽菸產生的多環碳水化合物以及

烤肉所產生的芳香胺類，會大量增加 CYP1A1酵素的產生和活性增加，因而增加 Phase I的代

謝作用，但是卻不會影響 Phase II的酵素反應。有一些抗痙攣劑則會刺激 CYP3A4的活性，

乙醇與丙酮會誘導 CYP2E1酵素的作用。這些物質只會誘發 Phase I酵素的作用，不會提升

Phase II的解毒作用，所以如果不能帄衡，對於 DNA、RNA與細胞都會造成傷害。多功能的

誘導物包含許多在水果與蔬菜中的類黃酮，例如：紅葡萄皮、蒜頭、大豆、白菜、迷迭香與

球芽甘藍，它們會增加 Phase II酵素的作用活性，加速解毒機能。這也是爲何多吃蔬果可以

防癌的原因。                                         

• 加強解毒的食物 

甜菜、綠花椰菜、花椰菜、甘藍菜、甘藍菜芽和其他十字花科的蔬菜、白蘿蔔、水田薺、大

蒜、洋蔥。 

• 預防肝病 

ㄧ般常見的肝臟疾病能藉由注射疫苗、戒酒、注意飲食與清潔而達預防的效果。 

• 維生素 B 

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
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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。 

• 靈芝 

研究發現靈芝的三帖類可抑制癌細胞生長、抑制組織胺釋放、促進肝功能。 

• 硫辛酸（Alpha-Lipoic Acid） 

是一種存在於人體內的天然成分，為一種抗氧化劑與抗發炎劑，兼具水溶性與脂溶性的特性，

本身就有極佳的抗自由基功能，也可以加強人體補充的維生素 C、E等抗氧化劑的效果，增進

麩胱甘肽的合成。它能影響新陳代謝，排出廢物，修補受傷部位，能繫合裂縫、舒緩發炎、

增進免疫系統、阻擋自由基破壞 。 
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防癌飲食： 

台大醫院營養部建議四項防癌飲食原則  

1. 維持理想體重。 

2. 均衡飲食：飲食適量且多樣化，多攝取蔬菜、水果和全穀類的食物，減少脂肪的攝取量。 

3. 減少鹽醃、煙燻和硝酸鹽食物的攝取。 

4. 飲酒適量，勿抽煙、勿吃檳榔。 

美國七大防癌飲食標準 （一九八四年ＤＮＣ提出的七條防癌飲食標準） 

1. 少食用高脂肪食品，減少飽和脂肪的攝入，使脂肪供熱比減少至 20％－30％。可降

低消化道癌、乳腺癌及心血管疾病的發病。高脂肪、高膽固醇食品：動物內臟、蛋黃、

奶油、人造奶油、黃油、豬油。低脂肪、低膽固醇食品：水果、蔬菜、酸奶、豆類、

牛奶。 

2. 多食富含纖維素的食品：包括水果、蔬菜、全麥麵包、穀物、豌豆、菜豆、土豆及其
他種籽。可以減少消化道癌的發病率。 

3. 多食富含維生素Ｃ及維生素Ａ的食品。如水果、蔬菜等。 

4. 多食用「十字花科」蔬菜。如甘藍、芥菜、綠花椰菜、白花椰菜等。 

5. 有節制飲酒。包括啤酒、烈性酒等。 

6. 少食用鹽醃、燻制、油炸及用亞硝酸鹽處理的食品。如火腿、燻腸、燻魚、炸土豆片
等。 

7. 節食，避免肥胖，並減少膳食中糖的攝入量。包括糖果、冰淇淋、甜點等。多吃混合
型碳水化合物，多從水果及蔬菜、穀物中獲取糖。  

大陸的八大膳食指南 （一九九七年，大陸之中國營養學會） 

1. 食物多樣，穀物為主。多種食品應包括穀物與薯類、動物性食品、豆類及其製品、蔬
菜與水果及純熱量食品等五大類。 

2. 多吃蔬菜、水果與薯類，維護心血管健康，增加抗病能力，預防癌症，預防眼疾。 

3. 每天吃奶類、豆類及其製品。奶類食品含鈣量高，並與豆類食品一樣，是優良的蛋白
質來源。 

4. 經常吃適量的魚、禽、蛋、瘦肉，少吃肥肉。動物性蛋白的氨基酸組成完全，賴氨酸
含量高；而魚類的不飽和脂肪酸有降血脂、防血栓形成的作用。 

5. 膳食與體力活動帄衡，保持適當體重。早、中、晚餐的供熱量分別為 30％、40％、及 

30％。 

6. 吃清淡少鹽的膳食。 

7. 飲酒應節制。 

8. 吃清潔衛生、不變質的食品。  
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