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一、摘要

氮氧化物(NOx)和多環芳香烴化合物
(PAHs)是常見的環境污染物。若 PAHs 與
NOx 同時作用則可能形成致癌性更強之硝
基衍生物(nitro derivations; nitroarenes)。本
計畫第一年度以動物模式探討 NOx 與
PAHs 形成硝基衍生物的毒性表現，結果顯
示同時暴露 pyrene和NaNO2會比單獨暴露
pyrene 的致突變毒性高。第二年度進行人
類族群暴露情況和身體健康狀況調查，有
95 位男性計程車司機和 75 位男性社區居
民為對照組參與本研究，每位受試者皆採
集血液和尿液樣本並自行填寫問卷一份。
結果發現計程車司機血漿中NOx 平均濃度
為 45.6 µM、對照組為 40.0 µM，尿中 1-
羥基芘(1-hydroxypyrene; 1-OHP)平均濃度
分別為 0.33 和 0.20 µg/g creatinine。本年度
以 8- 羥 基 去 氧 鳥 糞 嘌 呤 核
(8-hydroxydeoxyguanosine; 8-OHdG) 濃度
探討體內 PAHs 和 NOx 暴露量造成 DNA
氧化傷害的情形，以及感受性基因CYP1A1 
MspI/HincII和GST M1/T1的基因多形性對
於體內暴露濃度和 DNA 氧化傷害程度之
間的影響。進行多變項線性迴歸分析結果
發現，控制抽菸、GSTM1 基因型和其它因
素影響下，8-OHdG 濃度與 1-OHP 濃度有
相關性，但與 NOx 濃度無相關性。所以計
程車司機從汽機車排放廢氣中暴露到 NOx
和 PAHs，使得體內有較高的NOx 和 1-OHP
濃度，尿液中 8-OHdG 濃度可能可以反映
出暴露 PAHs 所造成氧化傷害的效應。

關鍵詞：氮氧化物、多環芳香烴化合物、
1-羥基芘、8-羥基去氧鳥糞嘌呤核 、計程
車司機

Abstract

This project attempted to investigate the 
toxic effect of nitrogen oxides (NOx) and 
polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs). 
They are environmental pollutants commonly 
found in the exhaust released from 
imcomplete combustion. In addition, NOx 
may attack PAHs to form potent mutagenic 
nitro derivatives. First year, we investigated 
combined effects of NOx and PAHs in 
animal models. We found that the 
mutagenicity of combined exposure was 
higher than that of pyrene exposure alone.
Second year, we measured the levels of 
plasma NOx and urinary 1-hydroxypyrene 
(1-OHP) for the taxi drivers and the referent 
groups. We recruited ninety-five male taxi 
drivers and 75 male community residents as 
the referents. With consent, subjects provided 
blood and urine samples and completed a 
self-reported questionnaire. Significant 
difference in the average NOx level was 
observed between drivers and referents (45.6 
vs. 40.0 µM). The drivers had higher level of 
1-hydroxypyrene (1-OHP) compared with 
the referents (0.33 vs. 0.20 µg/g creatinine). 
We used urinary 8-hydroxydeoxyguanosine
(8-OHdG) as an effective biomarker on DNA 
damage due to NOx and PAHs exposure 
from traffic exhaust, and susceptible gene 
MspI/HincII and GST M1/T1 polymorphism 
related to exposure level and DNA oxidative 
damage. In the multiple linear regression, 
after adjusting for smoking, GSTM1 
genotype and other associate variables, there 
was a significant correlation between the 
levels of urinary 8-OHdG and 1-OHP but not 
NOx. This study supports that taxi drivers 
had higher levels of NOx and 1-OHP due to 



3

traffic exhaust exposure and 8-OHdG level 
may serve as a sensitive biomarker of induce 
oxidative damage associated with PAHs 
exposure.

Keywords: Nitrogen oxides, Polycyclic 
aromatic hydrocarbons, 1-Hydroxypyrene, 
8-hydroxydeoxyguanosine, taxi drivers

二、緣由與目的

近年來汽機車排放廢氣仍然是個都市
化的問題，根據行政院交通部統計台灣地
區的機動車輛至民國 89 年 9 月止，汽車車
輛數為四百六十多萬輛，機車車輛為一千
一百多萬輛，自民國 80 年起每年汽車增加
的數目約二十萬輛，機車約四十萬輛；至
民國85年每平方公里的汽車數和機車數分
別為 137.9 輛和 256.6 輛，比較其他各國密
度高出許多[1]。呼吸系統疾病，如急慢性
呼吸道發炎、氣喘、肺癌，與空氣污染的
相關已有許多報導[2,3]。肺癌也在民國 86
年躍居為十大死因第一位惡性腫瘤中首
位。有許多流行病學研究顯示在都市地區
肺癌的比率較鄉鎮地區高，由於沒有實際
測定體內的暴露量，空氣污染是否與肺癌
發生有關仍是個未知數。

環境中多環芳香烴與氮氧化物共存的
情形很多，例如石化工廠燃燒排放氣體、
汽機車排放廢氣或引擎剛發動尚未熱機不
完全燃燒時的廢氣、香菸燃燒過程、烹飪
過程、瓦斯爐的使用、燒烤食物等[4]，又
如以 NaNO2 防腐之食物經燒烤烹調[5]，因
此我們每天都有可能會同時暴露到 NO2 和
PAHs，若 PAHs 與 NO2 作用則可能形成致
癌性更強之硝基多環芳香烴化合物
(nitro-PAHs) 或 含 硝 基 衍 生 物 (nitro 
derivations; nitroarenes)[6]。目前有許多針
對環境中多環芳香烴化合物中有致癌性的
beno(a)pyrene (BaP)或是更具致突變性的
硝基多環芳香烴化合物作基因毒性方面研
究，但是忽略其他廣泛存在環境中而無致
癌 性 之 多 環 芳 香 烴化 合 物 (polycyclic 
aromatic hydrocarbons; PAHs)和氮氧化物
(nitrogen oxides; NOx)間作用後可能產生
硝基衍生物(nitroarene)之毒性。

有關 NO2 和 PAHs 共同毒性效應方面
的研究尚不多見[7,8]。本研究目的是先以
動物模式探討 NOx 與 PAHs 形成硝基衍生
物的毒性表現，再探討人類族群暴露和效
應情形。

三、方法及執行情形

第二年度研究結果計程車司機血漿中
NOx 平均濃度為 45.6 µM、對照組為 40.0
µM，尿中 1-hydroxypyrene (1-OHP)平均濃
度分別為 0.33 和 0.20 µg/g creatinine。在控
制抽菸後，司機體內 NOx 和 1-OHP 濃度都
高於對照組，表示職業暴露會影響體內濃
度。今年度繼續進行以 8-羥基去氧鳥糞嘌
呤核 (8-hydroxydeoxyguanosine; 8-OHdG
濃度)評估 DNA 氧化傷害的情形和感受性
基因 CYP1A1 MspI/HincII 和 GST M1/T1
多形性之探討。

<尿液中 8-hydroxydeoxyguanosine 測定>
一般以 HPLC 連接電化學偵測器測量

8-OHdG，本研究參考 Yin 等人[9]發表之酵
素結合免疫吸附分析法 (enzyme linked 
immunosorbent assay; ELISA)偵測之。使用
OXIS researchTM 8-OHdG ELISA 試劑組測
定，其原理是利用競爭型抑制法 ELISA 來
偵測 8-OHdG，步驟如下：50 µL 尿液和 50 
µL一次抗體(8-OHdG 特定單株抗體)，37°C
培養 1 小時，以 250 µL pH 7.4 磷酸鹽緩衝
溶液(phosphate buffered saline; PBS)清洗 3
次去除結合物，加入 100 µL 二次抗體(以山
葵根過氧化 (horseradish peroxidase)標幟
之抗體)，37°C 培養 1 小時，以 250 µL PBS
清洗 3 次去除未結合物，加入 100 µL 呈色
劑(3,3’,5,5’-tetramethylbenzidine)，避光，
室溫下 15 分鐘，產生淡藍色，加入 100 µL
中止劑(1 M 磷酸(phosphoric acid))顏色變
為黃色，反應 3 分鐘，測 450 nm 吸光值，
30分鐘內判讀完畢。呈色吸光值與 8-OHdG
濃度成反比，取 8-OHdG 標準溶液 0.5、2、
8、20、80 和 200 ng/mL 濃度之 log 值與吸
光值作圖，再以樣本之吸光值換算出濃
度，結果以µg/g creatinine 表示。
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<CYP1A1 基因多形性分析[10]>
(i)MspI 基因多形性
PCR 反應每支總體積為 25 µL
1) 1.5 µL DNA
2) 聚合酵素 Taq 0.4 µL (5 unit/µL)
3) Taq 之 10×緩衝溶液 2.5 µL
4) 25 mM dNTP 0.2 µL
5) 25 µM primer 各 0.4 µL

5’-TAGGAGTCTTGTCTCATGCCT-3’
5’-CAGTGAAGAGGTGTAGCCGCT-3’

6) 滅菌之二次水 19.6 µL
7) PCR 反應步驟

94 °C，5 min
重複 35 次

Denaturation : 94 °C，1 min
Annealing: 60 °C，1 min
Elongation: 72 °C，2 min

72 °C，7 min 
4 °C，24 hr

8) 取出 8 µL PCR 產物加入 1.6 µL 6×追
蹤染劑，以 100 bp ladder 為 DNA 標
記，以 2% agarose gel 進行電泳，1×
TAE buffer 當介質。

9) 進行 50 min 電泳
10) UV light 下判讀，確認有 340 bp 片段

MspI-RFLP 分析：
PCR 反應每支總體積為 15 µL
1) PCR 產物 8 µL
2) MspI 限制 2.0 µL (10 unit/µL)
3) 10×緩衝溶液 1.5 µL
4) 10× BSA (bovin serum albumin) 1.5 µL
5) 滅菌之二次水 2.0 µL
6) 37 °C, 12hr
7) 15 µL 切產物加入 3 µL 6×追蹤染

劑，以 100 bp ladder 為 DNA 標記，以
3% agarose gel 進行電泳，1× TAE 
buffer 當介質。

8) 進行 60 min 電泳
9) UV light 下判讀 340 bp、200 bp、140 bp

片段
m1/m1: 340 bp
m1/m2: 340 bp, 200 bp, 140 bp
m2/m2: 200 bp, 140 bp

(ii)Val 基因多形性
PCR 反應每支總體積為 25 µL
1) 1.5 µL DNA
2) 聚合酵素 Taq 0.4 µL (5 unit/µL)
3) Taq 之 10×緩衝溶液 2.5 µL
4) 25 mM dNTP 0.2 µL
5) 25 µM primer 各 0.4 µL
5’-GGACTGCCACTTCAGCTGTCT-3’
5’-GAGAAAGACCTCCAAGCGGTCA-3’
6) 滅菌之二次水 19.6 µL
7) PCR 反應步驟

94 °C，5 min
重複 35 次

Denaturation : 94 °C，1 min
Annealing: 56 °C，1 min
Elongation: 72 °C，2 min

72 °C，7 min 
4 °C，24 hr

8) 取出 8 µL PCR 產物加入 1.6 µL 6×追
蹤染劑，以 100 bp ladder 為 DNA 標
記，以 2% agarose gel 進行電泳，1×
TAE buffer 當介質。

9) 進行 50 min 電泳
10) UV light 下判讀，確認有 189 bp 片段

HincII-RFLP 分析：
PCR 反應每支總體積為 15 µL
1) PCR 產物 8 µL
2) HincII 限制 1 µL (10 unit/µL)
3) 10×緩衝溶液 1.5 µL
4) 100× BSA (bovine serum albumin) 0.15 

µL
5) 滅菌過二次水 4.35 µL
6) 37 °C, 12hr
7) 15 µL 切產物加入 3 µL 6×追蹤染

劑，以 100 bp ladder 為 DNA 標記，以
3% agarose gel 進行電泳，1× TAE 
buffer 當介質。

8) 進行 60 min 電泳
9) UV light 下判讀 141 bp、120 bp、48 bp

片段
Ile/ Ile: 141 bp
Ile /Val: 141 bp, 120 bp
Val/Val: 120 bp



5

<GST M1/T1 基因多形性分析[11]>
PCR 每支總體積為 25 µL
1) 1.5 µL DNA
2) 聚合酵素 Taq 0.4 µL (5 unit/µL)
3) Taq 之 10×緩衝溶液 2.5 µL

4) 25 mM dNTP 0.2 µL
5) 25 µM GSTM1 primer 各 0.4 µL

5’-CTGCCCTACTTGATTGATGGG-3’
5’-CTGGATTGTAGCAGATCATGC-3’

6) 25 µM GSTT1 primer 各 0.4 µL
5’-TTCCTTACTGGTCCTCACATCTC-3’
5’-TCACCGGATCATGGCCAGCA-3’

7) 25 µM β-globin primer 各 0.4 µL
5’-ACACAACTGTGTTCACTAGC-3’
5’-CAACTTCATCCACGTTCACC-3’

8) 滅菌之二次水 18.0 µL
9) PCR 反應步驟

94 °C，3 min
重複 35 次

Denaturation : 94 °C，45 sec
Annealing: 60 °C，30 sec
Elongation: 72 °C，90 sec

72 °C，10 min 
4 °C，24 hr

10) 取出 8 µL PCR 產物加入 1.6 µL 6×追
蹤染劑，以 100 bp ladder 為 DNA 標
記，以 2% agarose gel 進行電泳，1×
TAE buffer 當介質。

11) 進行 45 min 電泳
12) UV light 下判讀基因片段

由於 null type 不會有基因片段產生，
以β-globin 產物 100 bp 當作內部對照
(internal control)，確定 PCR 反應之正
確性和 DNA 之完整性。
GSTM1 (−): 100 bp
GSTM1 (+): 100 bp, 273 bp
GSTT1 (−): 100 bp
GSTT1 (+): 100 bp, 480 bp

<統計方法>
運用 Spss 10.0 for windows 進行統計分

析。先進行計程車司機和社區居民兩組組
內和組間單變項分析，以 t-test 和 one-way 
ANOVA 檢定之。比較兩組之 8-OHdG 濃度
分別依基本人口學資料、生活習慣、工作

暴露狀況和基因多形性等變項分層比較。
接著以多變項線性迴歸分析影響

NOx、1-OHP 和 8-OHdG 濃度的變項，例
如：研究對象、抽菸、飲酒、嚼食檳榔、
生活習慣、基因多形性。

四、結果與討論
研究對象分組比較尿液中 8-OHdG 濃

度與相關變項和基因多形性之關係如表
1。計程車司機之平均 8-OHdG 濃度比社區
居民高出 2.9 µg/g creatinine，以年齡分層分
析時，雖然司機之 8-OHdG 濃度均高於居
民，但不顯著；控制研究對象將司機或居
民各自比較時，年齡並不影響 8-OHdG 濃
度。以抽菸習慣分層分析時，只有在不抽
菸者中，司機之 8-OHdG 濃度高於居民；
控制研究對象將司機或居民各自比較時，
抽菸顯著影響 8-OHdG 濃度。以嚼檳榔習
慣分層分析時，在沒有嚼檳榔習慣下，司
機之 8-OHdG 濃度高於居民；控制研究對
象將司機或居民各自比較時，有無嚼檳榔
的影響不顯著。

以全部研究對象之NOx 濃度中位數和
1-OHP 濃度中位數，分別將 NOx 和 1-OHP
濃度分為高低兩組，觀察 8-OHdG 濃度的
高低是否與 NOx 和 1-OHP 濃度有關。以
NOx 濃度高低分層分析時，只有當 NOx 濃
度高於中位數時司機之 8-OHdG 濃度高於
居民；控制研究對象將司機或居民各自比
較時，只有在司機族群中 NOx 濃度愈高
時，8-OHdG 濃度也愈高。以 1-OHP 濃度
高低分層分析時，只有當 1-OHP 濃度低於
中位數時司機之 8-OHdG 濃度高於居民；
控制研究對象將司機或居民各自比較時，
只有在社區居民中 1-OHP 濃度愈高時，
8-OHdG 濃度也愈高。

以CYP1A1 MspI/HincII和GST M1/T1
各基因型分層分析時，分別在 CYP1A1 
MspI 之基因型 m1/m1 和 m2/m2、CYP1A1 
HincII 之基因型 Ile/Ile、GSTM1 之基因型
non-null type，以及 GSTT1 之基因型 null 
type 中，可以觀察到司機之 8-OHdG 濃度
高於居民；控制研究對象將司機或居民各
自比較時，只有社區居民和計程車司機之
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GSTM1 基因型為 null type 者之 8-OHdG 濃
度較高，其餘如 CYP1A1 MspI/HincII 和
GSTT1 之各基因型則不影響 8-OHdG 濃
度。

影響尿液中 8-OHdG 濃度之變項和基
因多形性，進行多變項線性迴歸分析(表
2)。結果發現有無抽菸習慣和 GSTM1 基因
多形性與尿液中 8-OHdG 濃度有顯著相關
性。在控制其他變項影響下，抽菸者則比
非抽菸者高出 3.69 µg/g creatinine，研究對
象帶有 GSTM1 基因型為 non-null type 者，
其 8-OHdG 濃度較低。此外，年齡越大、
教育程度越高、暴露二手菸情形和嚼食檳
榔習慣會使 8-OHdG 濃度上升，喝酒和拜
香習慣則使 8-OHdG 濃度下降，不過都沒
有 達 到 統 計 上 顯 著 差 異 。 CYP1A1 
MspI/HincII和 GSTT1 基因型對於 8-OHdG
濃度沒有影響。

以尿液中 8-OHdG 濃度當作依變項，
血漿NOx和尿液中1-OHP濃度以及相關變
項和基因多形性作為自變項，進行多變項
線性迴歸分析(表 3)。結果發現 1-OHP 濃度
和GSTM1基因多形性與尿液中8-OHdG濃
度有顯著相關性。在控制其他變項影響
下，研究對象之 1-OHP 濃度每增加 1 µg/g 
creatinine，8-OHdG 濃度增加 7.93 µg/g 
creatinine，若 GSTM1 基因型為 non-null 
type 者，其 8-OHdG 濃度會減少 1.33 µg/g 
creatinine。此外，年齡越大、有運動、喝
酒習慣、NOx 濃度較低和 CYP1A1 MspI
基因型為 m1/m2 或 m2/m2 者會降低
8-OHdG 濃度，嚼食檳榔則使 8-OHdG 濃度
上升，不過都沒有達到統計上顯著差異。

本研究中發現尿液中 8-OHdG 濃度則
與 GSTM1 基因多形性有關(表 1)。Wu 等
人[12]指出煉煤鍋爐工人之 CYP1A1 MspI
基因型為 variant homozygous genotype 
(m2/m2)的 1-OHP 濃度會高於基因型為
wild type (m1/m1) 和 heterozygous type 
(m1/m2)的 2 倍。在煉鋁工人中也發現帶有
CYP1A1 HincII 基因型 Val/Val 之 1-OHP
濃度高於基因型為 Ile/Ile 和 Ile/Val[13]。有
研究指出 GSTM1 基因型若為 null type 會
有較高濃度的 1-OHP[14]，而有些研究沒有

同樣的發現[15-17]。Zhang 等人[18]發現煉
煤鍋爐工人之 CYP1A1 HIncII 基因型為
variant homozygote (Val/Val)之 1-OHP 濃度
會高於其它基因型，但沒有發現 1-OHP 濃
度與 GSTM1、GSTP1 和 GSTT1 有關。Lee
等人 [19] 發現垃圾焚化爐工人尿液中
1-OHP 濃度與 GSTM1 基因型有關而與
CYP1A1 MspI/HincII 和 GSTT1 基因型無
關。Hong 等人[20]發現母親懷孕時暴露二
手菸，母親尿中 1-OHP 濃度較高，新生兒
尿中 8-OHdG 濃度也較高，尤其是 GSTM1
基因型為 null type 而且母親有二手菸暴露
之新生兒的 8-OHdG 濃度最高，GSTM1 基
因型為 non-null type 而且母親沒有二手菸
暴露之新生兒的 8-OHdG 濃度最低。

在本研究中，沒有控制影響 NOx、
1-OHP 和 8-OHdG 濃度的變因下，NOx、
1-OHP 和 8-OHdG 彼此之間有正相關性(表
4)。Kanoh 等人[21]發現在氮氧化物污染嚴
重的地區，學童尿液中 1-OHP 濃度高於低
污染地區，表示有氮氧化物污染情形存在
時也會伴隨著 PAHs 污染。另外也有研究指
出外源性 PAHs 暴露會活化 NO synthase 誘
發內皮細胞合成 NO [22]。但是在控制司機
和社區居民二組間有明顯差異的變項，包
括研究對象組別、年齡、教育程度、抽菸、
嚼檳榔和運動習慣，可能分別對 NOx、
1-OHP 和 8-OHdG 濃度之影響後，只有
1-OHP 和 8-OHdG 之間有相關性，這可能
與 NOx、1-OHP 和 8-OHdG 代謝反應機制
有關。外源性 NOx 毒性是屬於急性呼吸道
反應，代謝速度快，而內生性 NOx 有多樣
化的生理功能與作用[23]；1-OHP 濃度代表
的是尿液樣本採集前約 1.5 天 PAHs 暴露的
情形[24]；8-OHdG 是暴露後所造成的傷
害，經修復作用後的 DNA 損害狀況，所以
反映出來的是較長時間的 DNA 傷害情形
[25]。

本研究中雖然計程車司機血漿中 NOx
和尿液中 1-OHP 濃度高於社區居民，由於
沒有實際對研究對象做環境上的偵測，很
難說是因為駕駛計程車所暴露的空氣污染
物質所導致，尤其是氮氧化物除了外在暴
露來源之外，體內本身也會生成，所以無
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法很確切地說明交通空氣污染物質NOx 就
是造成血漿中 NOx 濃度上升的來源。一般
會暴露到 PAHs 的途徑如職業、抽菸、拜香
和飲食等，來源都屬於體外暴露，體內本
身不會合成，所以體內測量到 1-OHP 濃度
應該就是代表暴露 PAHs 的情形。

在人類族群研究方面，從事計程車駕
駛和抽菸分別都會使血漿中 NOx、尿液中
1-OHP 和 8-OHdG 濃度上升。研究對象帶
有 CYP1A1 MspI 基因型為 m1/m2 或
m2/m2 和 GSTM1 基因型為 null type 會有
較高的 1-OHP 濃度，8-OHdG 濃度與
GSTM1 基因型有關。雖然其他空氣污染物
質如活性氧化物種、苯、一氧化碳、臭氧
和懸浮微粒等也會影響 8-OHdG 生成，但
經由多變項線性迴歸分析結果發現，控制
抽菸、GSTM1 基因型和其他因素影響下，
1-OHP 濃度與 8-OHdG 濃度有相關性，表
示尿液中 8-OHdG 濃度可能可以反映出暴
露 PAHs 所造成氧化傷害的效應。
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表 1  尿液中 8-OHdG 濃度以研究對象分組與相關變項和基因多形性之比較

變   項 計程車司機 社區居民 合計 p-value
8-OHdG 13.4 ± 4.7 (95) 11.5 ± 4.7 (75) 12.6 ± 4.8 (170) 0.008
年齡(歲)

30-34 14.8 ± 4.6 (12) 11.5 ± 5.3  (9) 13.4 ± 5.1 (21) 0.148
35-39 14.1 ± 6.0 (30) 10.4 ± 4.4  (9) 13.3 ± 5.8 (39) 0.090
40-44 12.6 ± 3.5 (40) 11.7 ± 3.9 (18) 12.3 ± 3.6 (58) 0.367
45+ 13.1 ± 4.5 (13) 11.6 ± 5.1 (39) 12.0 ± 4.9 (52) 0.349

p = 0.400 p = 0.904 p = 0.523
抽菸習慣

有 14.3 ± 5.3 (55) 13.3 ± 4.4 (32) 13.9 ± 5.0 (87) 0.350
無 12.2 ± 3.4 (40) 10.1 ± 4.5 (43) 11.1 ± 4.1 (83) 0.021

p = 0.020 p = 0.004 p < 0.001
嚼食檳榔習慣

有 13.0 ± 4.6 (66) 13.3 ± 4.9 (12) 14.4 ± 4.9 (36) 0.355
無 14.9 ± 4.9 (24) 11.2 ± 4.6 (62) 12.1 ± 4.7 (128) 0.026

p = 0.098 p = 0.158 p = 0.014
NOx (µM)

> 42.4 14.4 ± 4.9 (55) 11.4 ± 4.8 (30) 13.3 ± 5.0 (85) 0.008
≤ 42.4 12.1 ± 4.0 (40) 11.5 ± 4.7 (45) 11.8 ± 4.4 (85) 0.544

p = 0.018 p = 0.907 p = 0.036
1-OHP(µg/creatinine)

> 0.22 14.0 ± 5.0 (32) 14.2 ± 4.4 (24) 14.0 ± 4.8 (87) 0.822
≤ 0.22 12.4 ± 3.8 (63) 10.2 ± 4.3 (51) 11.0 ± 4.2 (83) 0.021

p = 0.119 p = 0.001 p < 0.001
CYP1A1 MspI

m1/m1 13.2 ± 4.5 (59) 11.5 ± 4.6 (51) 12.4 ± 4.6 (110) 0.057
m1/m2 14.2 ± 5.0 (23) 13.0 ± 5.0 (13) 13.7 ± 5.0 (38) 0.480
m2/m2 13.1 ± 4.9 (13) 8.8 ± 3.5  (9) 11.3 ± 4.8 (22) 0.033

p = 0.669 p = 0.100 p = 0.150
CYP1A1 HincII

Ile/Ile 13.4 ± 4.9 (59) 11.0 ± 4.1 (46) 12.3 ± 4.7 (105) 0.012
Ile/Val 13.2 ± 4.4 (26) 11.7 ± 5.4 (24) 12.4 ± 4.9 (50) 0.280
Val/Val 14.5 ± 4.2 (10) 14.8 ± 5.7  (5) 14.6 ± 4.5 (15) 0.279

p = 0.724 p = 0.238 p = 0.221
GSTM1

Null 14.2 ± 5.3 (51) 12.5 ± 4.9 (40) 13.4 ± 5.2 (91) 0.128
Present 12.6 ± 3.7 (44) 10.3 ± 4.2 (35) 11.6 ± 4.0 (79) 0.013

p = 0.093 p = 0.042 p = 0.009
GSTT1

Null 13.7 ± 4.9 (58) 11.4 ± 4.7 (48) 12.6 ± 4.9 (106) 0.016
Present 13.1 ± 4.4 (37) 11.7 ± 4.8 (27) 12.5 ± 4.6 (64) 0.235

p = 0.543 p = 0.791 p = 0.843
數值表示方式為平均值±標準差(人數)，單位 µg/g creatinine。
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表 2  多變項線性迴歸分析影響尿液中 8-OHdG 濃度之變項和基因多形性

變   項 迴歸係數(β) 標準誤(SE) Force-in

p-value

Stepwise

p-value

截距 10.24 3.63 0.005

研究對象 a 1.51 0.83 0.071 0.024

年齡(歲) -0.005 0.07 0.946

教育程度(年) 0.01 0.34 0.976

抽菸習慣(有 vs.無) 3.69 0.94 0.001 0.001

二手菸暴露(有 vs.無)b 2.04 1.01 0.064 0.043

飲酒習慣(有 vs.無) -1.06 1.11 0.344

嚼食檳榔(有 vs.無) 0.76 1.05 0.473

拜香習慣(有 vs.無) -0.37 0.83 0.656

Genotypes

CYP1A1 MspI: 

m1/m2 & m2/m2 vs. m1/m1 -0.46 0.85 0.586

CYP1A1 HincII:

Ile/Val &Val/Val vs. Ile/Ile 0.60 0.80 0.453

GSTM1: present vs. null -1.71 0.76 0.026 0.026

GSTT1: present vs. null 1.00 0.77 0.196

n = 160, R2 = 0.203, p = 0.001
a 分為計程車司機與社區居民二組
b 非抽菸者二手菸暴露情形
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表 3  多變項線性迴歸分析影響尿液中 8-OHdG 濃度與血漿中 NOx 和尿液中 1-OHP 濃度
及相關變項和基因多形性

變   項 迴歸係數(β) 標準誤(SE) Force-in

p-value

Stepwise

p-value

截距 12.10 3.38 0.001

年齡(歲) -0.06 0.06 0.385

運動習慣(有 vs.無) -0.15 0.77 0.846

飲酒習慣(有 vs.無) -0.34 1.12 0.764

嚼食檳榔(有 vs.無) 1.44 0.95 0.134

NOx (µM) -0.03 0.04 0.439

1-OHP (µg/g creatinine) 7.93 2.14 0.001 0.001

Genotypes

CYP1A1 MspI: 

m1/m2 & m2/m2 vs. m1/m1 -1.02 0.78 0.194

GSTM1: present vs. null -1.33 0.74 0.048 0.048

n = 160, R2 = 0.170, p = 0.001
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表 4  血漿中 NOx 濃度、尿液中 1-OHP 濃度和 8-OHdG 濃度之相關性

全部研究對象 8-OHdG 1-OHP

粗相關 校正後相關 a 粗相關 校正後相關 a

NOx 0.130 (170)
p = 0.046

-0.047 (151)
p = 0.281

0.250 (170)
p = 0.001

-0.116 (151)
p = 0.078

1-OHP 0.391 (170)
p < 0.001

0.239 (156)
p = 0.002

數值表示方式為皮爾森相關係數(Pearson correlation coefficient) (人數)
a 校正研究對象組別、年齡、教育程度、抽菸、嚼食檳榔和運動習慣
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