
의뢰기관명

검체 접수 번호

결과 보고일

성명

생년월일/성별

검사항목

위드진(Free)

20221122-56399

2022년 11월 22일

테스트

990909 / M

위드진69



서비스 소개

해설 가이드

피부/모발

영양 및 대사

건강관리

개인특성

운동

식습관

참고문헌

분석 유전자 목록

분석 안내서













주의로 표시 된 항목은 평소에 집중관리가 필요합니다. 잊지 말고 미리 예방하세요.

테스트님의 종합결과

피부/모발

피부 염증 주의

태양 노출 후 태닝반응 보통

여드름 발생 보통

튼살/각질 안심

원형 탈모 안심

새치 안심

색소침착 안심

피부노화 안심

남성형 탈모 안심

모발굵기 안심

기미/주근깨 안심

영양 및 대사

주의비타민 D 농도

주의코엔자임Q10 농도

주의칼륨 농도

주의루테인&지아잔틴 농도

주의비타민 E 농도

피부/모발

영양 및 대사
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주의로 표시 된 항목은 평소에 집중관리가 필요합니다. 잊지 말고 미리 예방하세요.

테스트님의 종합결과

영양 및 대사

보통비타민 B6 농도

보통칼슘 농도

보통아르기닌 농도

보통아연 농도

안심철 저장 및 농도

안심마그네슘 농도

안심지방산 농도

안심비타민 A 농도

안심비타민 C 농도

안심비타민 K 농도

안심비타민 B12 농도

안심타이로신 농도

안심베타인 농도

안심셀레늄 농도

건강관리

주의골질량

주의요산치

영양 및 대사

건강관리
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주의로 표시 된 항목은 평소에 집중관리가 필요합니다. 잊지 말고 미리 예방하세요.

테스트님의 종합결과

건강관리

보통체지방률

보통퇴행성 관절염증 감수성

보통콜레스테롤

보통중성지방농도

보통운동에 의한 체중감량 효과

보통멀미

안심
체중감량 후 체중회복

가능성(요요 가능성)

안심체질량지수

안심혈당

안심혈압

안심비만

안심복부비만(엉덩이 허리 비율)

개인특성

화이트 와인와인 선호도

긴 수면수면습관/시간

저녁형 인간아침형, 저녁형 인간

낮음니코틴 의존성

건강관리

개인특성

10



주의로 표시 된 항목은 평소에 집중관리가 필요합니다. 잊지 말고 미리 예방하세요.

테스트님의 종합결과

개인특성

주의니코틴 대사

보통알코올 의존성

보통카페인 의존성

보통불면증

보통통증 민감성

안심알코올 홍조

안심카페인 대사

안심알코올 대사

운동

높음근력 운동 적합성

낮음유산소 운동 적합성

낮음근육발달 능력

낮음발목 부상 위험도

높음악력

낮음운동 후 회복 능력

보통단거리 질주 능력

보통지구력 운동 적합성

개인특성

운동
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주의로 표시 된 항목은 평소에 집중관리가 필요합니다. 잊지 말고 미리 예방하세요.

테스트님의 종합결과

식습관

포만감 낮음

단맛 민감도 높음

쓴맛 민감도 높음

짠맛 민감도 낮음

식욕 보통

식습관
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 색소침착은 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 색소침착

분석결과는 “안심”입니다.

색소침착에 영향을 미치는 OCA2, MC1R 유전자를

분석하였습니다.

지속해서 자외선에 노출되면 멜라닌 세포에서 멜라닌 색소를 과도하게 생성하여

피부가 어두워지거나 황갈색이 됩니다. 색소침착은 피부 증상의 하나로 유전적 요

인, 약물, 염증, 호르몬, 일광 노출 등 다양한 원인에 의해서 발생할 수 있습니다.

테스트님은

OCA2유전자는 CC, CC, MC1R유전자는 GG유전자형을 가지고

있습니다.

T C C

C C C

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 색소침착에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 색소침착과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 색소침착 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

색소침착 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

OCA2 멜라닌 색소 전구체인 티로신의 운반단백질에 관여하는 유전자

MC1R 멜라닌 세포 자극 호르몬 수용체 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 피부노화는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 피부노화

분석결과는 “안심”입니다.

피부노화에 영향을 미치는 WDR1-ZNF518B, DEF8, SLC36A3-

SLC36A2, HDAC4, AGER 유전자를 분석하였습니다.

피부 노화는 피부층 부피의 감소와 탄력 저하, 건조한 피부, 깊은 주름 등 여러 가

지 증상으로 나타납니다. 체내에 잔여 하는 여분의 당과 단백질이 결합하는 당화

현상은 콜라겐과 엘라스틴의 구조를 변화 시켜 피부 노화를 촉진합니다.

테스트님은

WDR1-ZNF518B유전자는 GG, DEF8유전자는 TT, SLC36A3-

SLC36A2유전자는 TT, HDAC4유전자는 TT, AGER유전자는 AA,

CT유전자형을 가지고 있습니다.

T G G

C T T

T T T

C T T

T A A

T C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 피부노화에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 피부노화과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 피부노화 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

피부노화 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

WDR1-ZNF518B 액틴필라멘트 분해 및 세포 이동과 관련 있는 유전자

DEF8 세포 속 노폐물을 제거하는 리소좀 형성에 관여하는 유전자

SLC36A3-SLC36A2 멜라닌 합성과 관련된 유전자

HDAC4 근세포 증강 인자와 상호 작용으로 근육 성숙에 연관된 유전자

AGER 당화 산물을 분해하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 남성형 탈모는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 남성형 탈모

분석결과는 “안심”입니다.

남성형 탈모에 영향을 미치는 chr20p11 유전자를

분석하였습니다.

남성형 탈모는 유전성 안드로겐성 탈모증이라고 하며, 남성 호르몬, 유전적인 요

인, 스트레스 등 외부 환경적인 요인에 의해 나타나게 됩니다. 일단 탈모가 시작되

면 증상이 지속되는 진행성 질환으로 초기에 적극적인 치료를 해야만 완화할 수

있습니다. 원형탈모는 면역체계 이상으로 자신의 면역세포가 모낭 세포를 공격하

면서 생기는 탈모 증상입니다.

테스트님은

chr20p11유전자는 GG, CT유전자형을 가지고 있습니다.

A G G

T C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 남성형 탈모에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 남성형 탈모과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 남성형 탈모 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

남성형 탈모 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

chr20p11 남성형 탈모의 원인인 디하이드로테스토스테론의 합성에 관여하는 유전자

16



테스트님의 유전자형을 분석한 결과 모발굵기는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 모발굵기

분석결과는 “안심”입니다.

모발굵기에 영향을 미치는 EDAR 유전자를 분석하였습니다.

모발을 구성하는 단백질층이 감소하면 산소와 영양소의 공급이 원활하지 못해 모

근이 약해지고 모발이 가늘어집니다. 가늘어진 모발은 탈모로 진행할 가능성이 커

지기 때문에 초기 관리가 중요합니다.

테스트님은

EDAR유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 모발굵기에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 모발굵기과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 모발굵기 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

모발굵기 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

EDAR 모낭 세포의 성장을 촉진하여 모발의 상태를 결정하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 기미/주근깨는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 기미/주근깨

분석결과는 “안심”입니다.

기미/주근깨에 영향을 미치는 BNC2, EMX2OS-RAB11FIP2,

AKAP1-MSI2, PPARGC1B 유전자를 분석하였습니다.

기미와 주근깨는 자외선으로부터 피부를 보호하기 위해 피부색을 결정하는 멜라

닌 색소가 과도하게 분비되면서 생기는 피부 질환 입니다. 기미는 자외선, 호르몬,

임신, 피임제 복용 등이 원인이 될 수 있으며, 주근깨는 유전적인 원인에 영향을

많이 받습니다.

테스트님은

BNC2유전자는 TC, EMX2OS-RAB11FIP2유전자는 TC, AKAP1-

MSI2유전자는 CA, PPARGC1B유전자는 CT유전자형을 가지고

있습니다.

C T C

T T C

C C A

C C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 기미/주근깨에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 기미/주근깨과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 기미/주근깨 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

기미/주근깨 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

BNC2 피부색에 관여하는 유전자

EMX2OS-RAB11FIP2 색소침착 발생에 연관된 유전자

AKAP1-MSI2 각종 호르몬 또는 신경전달물질의 신호전달에 연관된 유전자

PPARGC1B 에너지 소비 및 주근깨와 연관성이 있는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 여드름 발생은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 여드름 발생 분석결과는 

“보통”입니다.

여드름 발생에 영향을 미치는 PCNX3, SEMA4B, TGFB2-

LYPLAL1, LYPLAL1-SLC30A10 유전자를 분석하였습니다.

여드름은 피지가 모낭 속에 갇혀 염증을 불러일으키는 만성 피부 염증 질환입니

다. 호르몬 변화, 세균 감염, 스트레스, 수면 부족, 유전적 요인 등이 복합적으로 작

용합니다.

테스트님은

PCNX3유전자는 TT, SEMA4B유전자는 AG, TGFB2-

LYPLAL1유전자는 GA, LYPLAL1-SLC30A10유전자는

CT유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

A A G

A G A

C C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 여드름 발생에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 여드름 발생과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 여드름 발생 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

여드름 발생 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

PCNX3
모낭 발달과 형태 형성 관련성이 보고된 유전자

SEMA4B

TGFB2-LYPLAL1 각질 및 피지 생성에 관련된 유전자

LYPLAL1-SLC30A10 모낭 발달과 형태 형성 관련성이 보고된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 피부 염증은 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 피부 염증

분석결과는 “주의”입니다.

피부 염증에 영향을 미치는 FAM72C, RNF145-UBLCP1

유전자를 분석하였습니다.

피부염증은 원인이 불확실하고 그 형태와 양상이 매우 다양합니다. 외부 자극으로

부터 내부를 보호하는 피부 장벽이 손상되면 피부 세포의 느슨함으로 염증이 생길

수 있습니다. 피부 염증은 유전적인 요인, 환경적 요인, 면역학적 요인 등이 복합적

으로 작용하여 발생합니다.

테스트님은

FAM72C유전자는 GT, RNF145-UBLCP1유전자는 TT유전자형을

가지고 있습니다.

G G T

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 피부 염증에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 피부 염증과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 피부 염증 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 피부 

염증 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

FAM72C
피부 염증 발생에 관련된 유전자

RNF145-UBLCP1
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 태양 노출 후 태닝반응은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 태양 노출 후 태닝반응 분석결과는 

“보통”입니다.

태양 노출 후 태닝반응에 영향을 미치는 SLC45A2, PPARGC1B,

GRM5, PRDM15 유전자를 분석하였습니다.

자외선에 피부가 노출되면 외부 자극으로부터 피부를 보호하기 위해 멜라닌 색소

가 생성됩니다. 멜라닌에서 생성되는 갈색 색소에 의해 피부 색조가 어두워지는

태닝 반응이 일어납니다. 과도한 자외선 노출은 화상의 위험도와 피부암 발생의

원인이 될 수 있기 때문에 피부 건강을 위한 적당한 태닝과 자외선 차단제 사용이

요구됩니다.

테스트님은

SLC45A2유전자는 TT, PPARGC1B유전자는 CT, GRM5유전자는

AG, PRDM15유전자는 AA유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

T C T

G A G

G A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 태양 노출 후 태닝반응에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 

근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 태양 노출 후 태닝반응과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 태양 노출 후 태닝반응 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 

낮다고 해서 태양 노출 후 태닝반응 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

SLC45A2 멜라닌 합성 과정에 관련된 유전자

PPARGC1B 에너지 소비 조절과 연관된 유전자

GRM5 태양에 그을리는 반응을 조절하는 것에 관여하는 유전자

PRDM15 세포 운명을 조절하는 데 사용되는 전사 조절 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 튼살/각질은 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 튼살/각질

분석결과는 “안심”입니다.

튼살/각질에 영향을 미치는 TMEM270-ELN, HMCN1 유전자를

분석하였습니다.

튼살은 피부조직이 팽창과 수축의 과정이 반복되고, 표피의 위축과 진피의 탄력이

감소하면서 나타납니다. 성장기나 임신 중에 분비되는 호르몬이 콜라겐의 활성을

방해하여 피부조직이 느슨해졌을 때, 급격한 체중 변화로 인해 피부가 갈라지게

됩니다. 각질층은 수분 손실을 막고 외부 유해 인자로부터 피부를 보호하는 역할

을 하는데 일정 기간 떨어져 나가지 않고 피부에 쌓이면서 거친 피부를 만듭니다.

테스트님은

TMEM270-ELN유전자는 TC, HMCN1유전자는 GG유전자형을

가지고 있습니다.

C T C

C G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 튼살/각질에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 튼살/각질과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 튼살/각질 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

튼살/각질 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

TMEM270-ELN 조직 탄성과 관련된 유전자

HMCN1 튼 살과 관련된 유전자

22



테스트님의 유전자형을 분석한 결과 원형 탈모는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 원형 탈모

분석결과는 “안심”입니다.

원형 탈모에 영향을 미치는 ACOXL, IL2-IL21, IL13, IL2RA

유전자를 분석하였습니다.

원형 탈모는 모발이 원형으로 빠지는 질환으로 면역체계 이상반응으로 인해 면역

세포가 모낭세포를 공격하면서 생기는 비교적 흔한 탈모 질환입니다. 질환은 다양

한 형태와 부위에 나타날 수 있으며 두피 모발 외에 눈썹이나 수염의 모발 소실도

일어날 수 있습니다.

테스트님은

ACOXL유전자는 AC, IL2-IL21유전자는 GC, IL13유전자는 AA,

IL2RA유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

A A C

G G C

A A A

C T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 원형 탈모에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 원형 탈모과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 원형 탈모 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 원형 

탈모 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ACOXL 대사와 관련된 유전자

IL2-IL21 면역세포 성장 촉진 및 면역 반응과 연관된 유전자

IL13 면역 반응과 연관된 유전자

IL2RA 면역 반응과 관련된 유전자

23



테스트님의 유전자형을 분석한 결과 새치는 안심수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 새치

분석결과는 “안심”입니다.

새치에 영향을 미치는 IRF4 유전자를 분석하였습니다.

노화가 진행되면서 멜라닌 세포 수의 감소와 기능이 떨어지면서 새치가 발생합니

다. 젊은 사람에게 생기는 새치는 호르몬 이상, 스트레스, 비만, 영양의 불균형, 유

전적 요인, 당뇨병과 같은 질환이 원인이 될 수도 있습니다.

테스트님은

IRF4유전자는 CC IRF4유전자형을 가지고 있습니다.

T C C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 새치에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 새치과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 새치 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 새치 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

IRF4 모발 색상과 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 C 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 C 농도

분석결과는 “안심”입니다.

비타민 C 농도에 영향을 미치는 SLC23A1, SLC23A2 유전자를

분석하였습니다.

체내에서 항산화 물질로 작용하는 비타민C는 콜라겐 합성 효소의 활성화, 면역작

용, 철분 흡수 등의 기능을 수행하는 인체 필수 성분 중 하나입니다. 결핍 시 괴혈

병, 피로감, 쇠약감 등의 증상을 유발 할 수 있기 때문에, 신선한 과일과 채소의 권

장량 섭취를 통해 체내의 적절한 비타민C 농도를 유지하는 것이 좋습니다.

테스트님은

SLC23A1유전자는 TC, GA, CC, SLC23A2유전자는 GA유전자형을

가지고 있습니다.

T T C

G G A

T C C

G G A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 C 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 C 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 C 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 C 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

SLC23A1 신장에서 비타민을 재흡수 하는 기능을 담당하여 체내의 비타민C 농도를 결정

SLC23A2 비타민C의 흡수 및 전달하는 수송체와 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 D 농도는 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 D 농도

분석결과는 “주의”입니다.

비타민 D 농도에 영향을 미치는 GC 유전자를 분석하였습니다.

지용성으로 분류되는 비타민D는 골격 형성에 필요한 칼슘의 흡수와 운송에 중요

한 역할을 합니다. 결핍 시 뼈의 성장 장애, 구루병, 현기증 등의 증상이 나타날 수

있으며, 과다 섭취할 경우 고칼슘혈증, 식욕 부진 등의 부작용이 발생할 수 있습니

다. 태양 광선은 비타민D 합성에 중요한 역할을 하므로 주기적인 외부 노출을 통

해서 체내에 필요한 비타민D를 합성하는 것이 좋습니다.

테스트님은

GC유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 D 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 D 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 D 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 D 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

GC 혈액 내 비타민D 대사물질의 수송에 관여하는 유전자로 혈중 비타민 D 농도를 유지
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 코엔자임Q10 농도는 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 코엔자임Q10 농도

분석결과는 “주의”입니다.

코엔자임Q10 농도에 영향을 미치는 SWI5 유전자를

분석하였습니다.

항산화 작용을 비롯한 세포의 성장과 유지에 중요한 역할을 하며, 피로 해소와 면

역력 증강에 도움이 됩니다. 일반적으로 식품의 섭취와 체내 합성을 통해 결핍되

는 일이 거의 없지만 나이가 들수록 합성량이 감소할 수 있습니다.

테스트님은

SWI5유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

G G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 코엔자임Q10 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 코엔자임Q10 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 코엔자임Q10 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 코엔자임Q10 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

SWI5 세포의 핵 내의 DNA 대사 과정과 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 마그네슘 농도  

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 마그네슘 농도 

분석결과는 “안심”입니다.

마그네슘 농도 에 영향을 미치는 MUC1 유전자를

분석하였습니다.

마그네슘은 신체를 형성하는 무기질 중 하나로 에너지의 생산, 근육 수축, 신경 기

능, 뼈와 치아의 형성, 체내의 효소 및 신진대사 등에 중요한 역할을 합니다. 체내

마그네슘 농도는 신장에서 조절되며, 결핍 시 식욕감퇴, 피로, 근육 경련, 발작 등

의 증상이 발생할 수 있습니다. 해조류, 견과류, 생선류 등의 음식 섭취가 체내의

마그네슘 농도를 높이는 데 도움이 됩니다.

테스트님은

MUC1유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

C T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 마그네슘 농도 에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 마그네슘 농도 과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 마그네슘 농도  차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

마그네슘 농도  차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

MUC1 골밀도 조절에 관여하여 골밀도 형성에 중요한 마그네슘 혈중 농도 결정
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 아연 농도는 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 아연 농도 분석결과는 

“보통”입니다.

아연 농도에 영향을 미치는 SLC30A3 유전자를 분석하였습니다.

세포 성장과 면역작용 등 체내에 여러 가지 대사 작용에 필요한 미량 무기질입니

다. 체내의 효소 및 조효소의 구성원소로 작용을 하며, 인슐린 생성과 면역시스템

강화를 도와줍니다. 결핍 시 지속적인 피로감, 피부 질환, 면역력 감퇴 등의 증상들

을 유발할 수 있습니다.

테스트님은

SLC30A3유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

G G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 아연 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 아연 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 아연 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 아연 

농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

SLC30A3 체내 아연 운송 및 축적에 관련 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 철 저장 및 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 철 저장 및 농도

분석결과는 “안심”입니다.

철 저장 및 농도에 영향을 미치는 KCTD17-TMPRSS6 유전자를

분석하였습니다.

철분은 헤모글로빈을 구성하는 요소로, 헤모글로빈은 체내 조직에서 혈액 생성 및

산소 운반에 중요한 역할을 합니다. 철분 섭취는 빈혈, 어린이 성장 및 발달 등에

도움이 됩니다.

테스트님은

KCTD17-TMPRSS6유전자는 CC, GG, CC, AA유전자형을 가지고

있습니다.

T C C

A G G

T C C

G A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 철 저장 및 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 철 저장 및 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 철 저장 및 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

철 저장 및 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

KCTD17-TMPRSS6 체내 철분 균형과 관련 있는 유전자

TMPRSS6 체내 철분 대사의 주요 유전자 발현을 억제하여 혈중 철분 농도 항상성을 유지
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 칼륨 농도는 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 칼륨 농도

분석결과는 “주의”입니다.

칼륨 농도에 영향을 미치는 CLASP1, PRDM8-FGF5, HOTTIP,

TBX2 유전자를 분석하였습니다.

칼륨은 삼투압을 조절하여 체내 수분량을 조절하고, 나트륨과 같은 전해질의 균형

을 맞춰주는 영양소입니다. 근육의 수축과 이완, 신경전달, 산·염기 균형 조절, 혈

당의 글리코겐 전환, 혈압 유지 등에 중요한 역할을 합니다.

테스트님은

CLASP1유전자는 CC, PRDM8-FGF5유전자는 CC,

HOTTIP유전자는 GT, TBX2유전자는 AA유전자형을 가지고

있습니다.

T C C

C C C

T G T

A A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 칼륨 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 칼륨 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 칼륨 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 칼륨 

농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

CLASP1 세포분열 및 증식에 관련된 유전자

PRDM8-FGF5 신호절달 경로와 연관되어 세포분열 및 증식에 관련된 유전자

HOTTIP 세포분열, 증식 및 발달과 미네랄 밀도와 관련된 유전자

TBX2 신호절달 경로와 연관되어 세포분열 및 증식에 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 칼슘 농도는 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 칼슘 농도 분석결과는 

“보통”입니다.

칼슘 농도에 영향을 미치는 BCAS3, BCAS1-CYP24A1 유전자를

분석하였습니다.

칼슘은 신체의 전해질 중 하나로 대부분의 체내 칼슘은 뼈에 저장됩니다. 뼈와 치

아의 형성과 유지에 꼭 필요한 성분이며,일부는 근육 세포 및 혈액에 존재하여 근

육의 수축과 이완을 조절하고, 신경 자극 전달, 혈관 수축 등의 대사과정에도 관여

합니다.

테스트님은

BCAS3유전자는 TT, BCAS1-CYP24A1유전자는 GG유전자형을

가지고 있습니다.

T T T

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 칼슘 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 칼슘 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 칼슘 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 칼슘 

농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

BCAS3 세포 골격 재구성 매개 및 미네랄 밀도와 연관된 유전자

BCAS1-CYP24A1 비타민 D 대사 효소의 생성을 조절하여 혈중 칼슘 흡수 및 유지 기능에 작용
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 아르기닌 농도는 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 아르기닌 농도 분석결과는 

“보통”입니다.

아르기닌 농도에 영향을 미치는 AGXT2, DDAH1, PTPRE-MGMT,

NRX1-ASB3 유전자를 분석하였습니다.

아르기닌은 체내를 구성하는 아미노산 중 하나로, 혈관을 이완 시켜 혈액의 흐름

을 원활하게 하는 데 도움을 줍니다. 심장 질환 및 순환계 관련 질환의 증상 완화

에 도움이 될 수 있습니다.

테스트님은

AGXT2유전자는 CT, DDAH1유전자는 GG, PTPRE-

MGMT유전자는 TT, NRX1-ASB3유전자는 GG유전자형을 가지고

있습니다.

C C T

T G G

T T T

G G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 아르기닌 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 아르기닌 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 아르기닌 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

아르기닌 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

AGXT2 요독 대사와 관련된 유전자

DDAH1 요독 대사에 연관이 있는 산화질소를 조절하는 유전자

PTPRE-MGMT 아르기닌 농도 조절과 관련된 유전자

NRX1-ASB3 미네랄 밀도와 연관된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 지방산 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 지방산 농도

분석결과는 “안심”입니다.

지방산 농도에 영향을 미치는 FFAR1, FABP2, ADIPOR2

유전자를 분석하였습니다.

지방의 소화에 의해 유리되는 필수 지방산인 오메가-3 지방산과 오메가-6 지방산

은 체내에서 합성될 수 없기 때문에 식품 섭취를 통해 체내 적정 농도를 유지해야

합니다. 필수 지방산은 혈관의 건강을 유지하고, 지방세포의 증식과 염증반응을

조절하는 데 중요한 역할을 합니다.

테스트님은

FFAR1유전자는 AA, FABP2유전자는 CC, ADIPOR2유전자는

CT유전자형을 가지고 있습니다.

G A A

T C C

T C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 지방산 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 지방산 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 지방산 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

지방산 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

FFAR1 인슐린 대사 조절과 관련된 유전자

FABP2 지방산 수송 기능을 통해 체내의 지방산 농도를 조절하는 유전자

ADIPOR2 지방산 산화 및 포도당 흡수와 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 A 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 A 농도

분석결과는 “안심”입니다.

비타민 A 농도에 영향을 미치는 PKD1L2, PKD1L2-BCO1

유전자를 분석하였습니다.

비타민A는 시각 기능, 피부 건강, 면역체계에 관여하는 영양소입니다. 특히, 레티

놀 형태의 비타민A는 피부 노화 방지에 도움이 되는 것으로 알려져 있으며, 세포

의 기능 유지 및 면역체계 유지에도 중요한 역할을 합니다.

테스트님은

PKD1L2유전자는 TG, PKD1L2-BCO1유전자는 CT, GG유전자형을

가지고 있습니다.

T T G

C C T

T G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 A 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 A 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 A 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 A 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

PKD1L2 시력 유지에 연관된 레티놀 농도를 조절하는 유전자

PKD1L2-BCO1 양이온 채널 구성 및 비타민A 베타-카로틴 대사 관련 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 B6 농도는 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 B6 농도 분석결과는 

“보통”입니다.

비타민 B6 농도에 영향을 미치는 NBPF3-ALPL 유전자를

분석하였습니다.

수용성 비타민의 한 종류로, 대사 작용의 활성화 신경 전달 물질의 합성, 적혈구

형성 등과 연관되어있으며, 단백질의 분해와 합성을 도와 피부의 건강 유지에 중

요한 영양소입니다.

테스트님은

NBPF3-ALPL유전자는 CT유전자형을 가지고 있습니다.

C C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 B6 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 B6 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 B6 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 B6 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

NBPF3-ALPL 비타민B6 대사 관련 호르몬인 NBPF3 합성을 조절하여 체내 비타민B6 농도 조절
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 E 농도는 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 E 농도

분석결과는 “주의”입니다.

비타민 E 농도에 영향을 미치는 ZPR1, CYP4F2, SCARB1

유전자를 분석하였습니다.

지용성으로 분류되는 비타민E는 혈관의 탄력을 유지하고, 노화 방지, 피부미용, 혈

전 생성의 방지와 혈액 순환 등에 도움이 됩니다. 또, 지방 산화를 막아 세포를 보

호하므로 관련 질환을 예방하는 데 도움이 될 수 있습니다.

테스트님은

ZPR1유전자는 GC, CYP4F2유전자는 CC, SCARB1유전자는

GG유전자형을 가지고 있습니다.

C G C

C C C

G G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 E 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 E 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 E 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 E 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

ZPR1 체내 비타민E 사용과 관련된 다른 유전자를 활성화하는 데 도움이 되는 유전자

CYP4F2 스테로이드 및 기타 지질의 합성과 대사 촉매에 관여하는 유전자

SCARB1 체내 비타민E 흡수와 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 K 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 K 농도

분석결과는 “안심”입니다.

비타민 K 농도에 영향을 미치는 TMED7-CDO1 유전자를

분석하였습니다.

비타민 K는 뼈를 구성하는 단백질을 합성하고, 뼈의 미네랄 밀도를 높이는 등 뼈

를 견고하게 하는 데 중요한 역할을 하는 영양소입니다. 또, 혈관이 손상될 때 혈

액 응고를 촉진하는 역할로 과도한 출혈을 막아줍니다.

테스트님은

TMED7-CDO1유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 K 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 K 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 K 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 K 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

TMED7-CDO1 단백질의 구성 성분인 아미노산 대사와 관련이 있는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비타민 B12 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 비타민 B12 농도

분석결과는 “안심”입니다.

비타민 B12 농도에 영향을 미치는 CUBN, MUT 유전자를

분석하였습니다.

비타민 B12는 세포분열 및 DNA 합성에 중요한 역할을 합니다. 또, 엽산과 함께 적

혈구 생성에 관여하여 빈혈 예방에 도움을 주며, 정상적인 신경 기능에 필요한 영

양소입니다. 간에 저장되기 때문에 결핍 증상은 거의 없으나, 비타민 B12는 동물

성 식품에 들어있기 때문에 채식주의자의 경우 부족 할 수도 있습니다.

테스트님은

CUBN유전자는 GG, MUT유전자는 GG유전자형을 가지고

있습니다.

A G G

C G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비타민 B12 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비타민 B12 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비타민 B12 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

비타민 B12 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

CUBN 비타민B12 체내 흡수에 관여하는 유전자

MUT 체내 다양한 아미노산 대사와 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 타이로신 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 타이로신 농도

분석결과는 “안심”입니다.

타이로신 농도에 영향을 미치는 TM6SF2, TAT-MARVELD3,

REV3L 유전자를 분석하였습니다.

타이로신은 단백질을 구성하는 아미노산의 일종으로 신경 세포의 흥분과 억제를

전달하는 아드레날린과 노르아드레날린, 도파민 등의 각종 신경전달물질의 생산

과정에 관여합니다. 타이로신은 우울증 개선 및 스트레스 완화에 도움이 되며, 멜

라닌 색소 함성에 관여하여 흰머리 예방에 도움이 되는 것으로 알려져 있습니다.

테스트님은

TM6SF2유전자는 CC, TAT-MARVELD3유전자는 AT,

REV3L유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

C C C

T A T

T G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 타이로신 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 타이로신 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 타이로신 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

타이로신 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

TM6SF2 혈중 타이로신 농도에 연관된 유전자

TAT-MARVELD3 타이로신의 아미노산화와 연관되어 있는 유전자

REV3L 이온 수송 매개 및 DNA 손상 보호에 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 베타인 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 베타인 농도

분석결과는 “안심”입니다.

베타인 농도에 영향을 미치는 BHMT2, BHMT-JMY, CPS1

유전자를 분석하였습니다.

베타인은 체내 독성 물질로 작용하는 호모시스테인을 낮춰 심혈관질환을 예방하

고, 지방 분해, 인슐린 저항성 개선, 신체 근육의 강화 및 근력 향상 등에 도움이

되는 영양소입니다.

테스트님은

BHMT2유전자는 AG, BHMT-JMY유전자는 AC, CPS1유전자는

TT유전자형을 가지고 있습니다.

A A G

A A C

C T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 베타인 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 베타인 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 베타인 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

베타인 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

BHMT2 베타인 대사 속도를 증가시켜 핼액 내 베타인 농도를 조절하는 유전자

BHMT-JMY 베타인이 포함된 대사 과정을 조절하는 유전자

CPS1 단백질 분해 시 발생되는 요소 배출 및 순환에 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 셀레늄 농도는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 셀레늄 농도

분석결과는 “안심”입니다.

셀레늄 농도에 영향을 미치는 BHMT, NEIL3-AGA, SLC39A11

유전자를 분석하였습니다.

체내 필수적인 미량무기질이며, 항산화 작용으로 신체 조직의 노화와 변성을 막아

주거나 지연시키는 데 도움을 줍니다. 또, 해독작용과 면역 기능 증진을 통해 관련

염증 질환 예방과 남성의 전립선 기능 개선에 도움이 되는 영양소입니다.

테스트님은

BHMT유전자는 CT, NEIL3-AGA유전자는 CA,

SLC39A11유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

T C T

C C A

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 셀레늄 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 셀레늄 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 셀레늄 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

셀레늄 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

BHMT 메티오닌-호모시스테인 대사에 관여하는 유전자

NEIL3-AGA
혈중 셀레늄 농도와 연관성이 있는 유전자

SLC39A11
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 루테인&지아잔틴 농도는 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 루테인&지아잔틴 농도

분석결과는 “주의”입니다.

루테인&지아잔틴 농도에 영향을 미치는 BCO1, PKD1L2-BCO1

유전자를 분석하였습니다.

루테인은 망막의 중심부인 황반의 구성물질로 눈에 자극이 되는 외부 유해 요인들

로부터 눈을 보호하는 기능을 합니다. 또, 지아잔틴은 황반의 중심부에 밀집되어

존재하며, 황반 색소의 밀도를 유지하여 눈 건강에 도움을 주는 영양소입니다.

테스트님은

BCO1유전자는 TT, PKD1L2-BCO1유전자는 GG, GG PKD1L2-

BCO1유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

G G G

G G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 루테인&지아잔틴 농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 

근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 루테인&지아잔틴 농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 루테인&지아잔틴 농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 

낮다고 해서 루테인&지아잔틴 농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

▶ 본 검사는 예방 목적으로 보충제의 사용보다 해당 성분을 포함한 자연 식품 섭취를 권고합니다.

BCO1 베타-카로틴을 비타민 A로 전환하는 기능

PKD1L2-BCO1 루테인&지아잔틴 농도와 연관성이 있는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 중성지방농도는 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 중성지방농도 분석결과는 

“보통”입니다.

중성지방농도에 영향을 미치는 TRIB1-FAM84B, AQP9-LIPC,

GCKR, TBL2, ANGPTL3, MLXIPL 유전자를 분석하였습니다.

중성지방은 신체의 주요 에너지원으로 혈액을 순환하면서 에너지 운반 및 저장,

장기나 조직을 유지하는 역할을 합니다. 혈중 중성지방 농도가 높아지면 고지혈

증, 동맥경화, 심장병, 뇌졸중 등의 혈관질환이 발생할 위험이 커집니다.

테스트님은

TRIB1-FAM84B유전자는 AG, AQP9-LIPC유전자는 TC, CC,

GCKR유전자는 TT, TBL2유전자는 CC, AG, ANGPTL3유전자는

GT, MLXIPL유전자는 CC유전자형을 가지고 있습니다.

A A G

C T C

T C C

T T T

C C C

A A G

T G T

C C C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 중성지방농도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 중성지방농도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 중성지방농도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

중성지방농도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

TRIB1-FAM84B 지방 생성과 관련된 유전자

AQP9-LIPC 중성지방 농도와 관련성이 보고된 유전자

GCKR 포도당 대사 조절에 관여하며, 포도당을 체내에 중성지방 형태로 저장

TBL2 중성지방 농도와 관련성이 보고된 유전자

TRIB1 간의 지방 생성을 억제하는 유전자

ANGPTL3 혈중 중성지방을 세포로 흡수시켜 농도를 조절하는 유전자

MLXIPL 혈중 포도당에 반응하여 인슐린 분비를 촉진하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 체질량지수는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 체질량지수

분석결과는 “안심”입니다.

체질량지수에 영향을 미치는 MC4R, BDNF, FTO 유전자를

분석하였습니다.

체질량지수는 비만도를 나타내는 지표로 체중을 신장의 제곱으로 나눈 값 (kg/㎡)

입니다. 체지방량과 상관관계가 높고, 체중과 신장을 이용한 비만 평가 방법 중 가

장 널리 사용되고 있습니다. 우리나라의 경우 BMI 18.5 미만은 저체중, 18.5 이상

에서 25 미만은 정상, BMI 25 이상을 비만으로 분류하고 있습니다.

테스트님은

MC4R유전자는 GG, BDNF유전자는 TT, FTO유전자는 TT,

TT유전자형을 가지고 있습니다.

A G G

C T T

A T T

A T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 체질량지수에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 체질량지수과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 체질량지수 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

체질량지수 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

MC4R 식욕 억제를 통해 에너지 섭취의 균형을 조절하는 유전자

BDNF 식욕을 억제하는 렙틴 호르몬 생성에 관여하는 유전자

FTO 식욕을 조절하는 호르몬인 그렐린과 렙틴 호르몬 수치에 관련된 유전자

47



테스트님의 유전자형을 분석한 결과 콜레스테롤은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 콜레스테롤 분석결과는 

“보통”입니다.

콜레스테롤에 영향을 미치는 SNX13, APOA5-APOA4, CMIP,

HPR, POLK, MYRF, CETP, HMGCR 유전자를 분석하였습니다.

콜레스테롤은 세포막의 구성성분으로 소화액인 담즙 생성 및 호르몬 조절에 관여

하는 신체 내 꼭 필요한 물질입니다. 콜레스테롤은 혈액 내 순환하면서 단백질과

의 결합 정도에 따라 중성 지방, 저밀도지단백(LDL), 고밀도지단백(HDL) 등으로 분

류됩니다. LDL은 간에서 말초 장기로, HDL은 말초 장기에서 간으로 콜레스테롤을

운반하는 역할을 합니다. LDL이 높을수록 장기로 보내지는 콜레스테롤양이 증가

하고, 혈관질환 발생 위험성은 증가 할 수 있습니다.

테스트님은

SNX13유전자는 TT, APOA5-APOA4유전자는 GA, CMIP유전자는

CC, HPR유전자는 GA, POLK유전자는 TT, MYRF유전자는 AA,

CETP유전자는 CC, HMGCR유전자는 CC, TT유전자형을 가지고

있습니다.

G T T

A G A

C C C

A G A

T T T

G A A

C C C

C C C

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 콜레스테롤에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 콜레스테롤과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 콜레스테롤 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

콜레스테롤 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

SNX13 HDL 콜레스테롤 대사와 관련된 유전자

APOA5-APOA4 혈중 지방 수치와 연관된 유전자

CMIP 콜레스테롤과 연관성이 보고된 유전자

HPR HDL 콜레스테롤 대사와 관련된 유전자

POLK 콜레스테롤과 연관성이 보고된 유전자

MYRF 지방산 대사와 관련성이 보고된 유전자

CETP HDL 콜레스테롤 대사에 관여하여, 섭취된 콜레스테롤을 에너지로 전환하는 유전자

HMGCR 간에서 콜레스테롤을 합성하는 유전자

48



테스트님의 유전자형을 분석한 결과 혈당은 안심수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 혈당

분석결과는 “안심”입니다.

혈당에 영향을 미치는 KCNQ1, CDKAL1, SLC30A8, SIX3-SIX2,

CDKN2A/B, MTNR1B, DGKB-TMEM195, GCK 유전자를

분석하였습니다.

혈액 내 포함된 포도당의 농도로, 인체는 항상성 유지를 위해 혈당 수치를 일정한

범위 내로 유지해야 합니다. 대한당뇨병학회에서 제시하는 공복 상태일 때의 정상

혈당 수치는 100㎎/㎗이며, 기준치 이상의 경우 다뇨, 피로감, 어지러움 등의 증상

이 나타날 수 있습니다.

테스트님은

KCNQ1유전자는 GA, CDKAL1유전자는 TC, SLC30A8유전자는

GA, CT, SIX3-SIX2유전자는 GC, CDKN2A/B유전자는 TT,

MTNR1B유전자는 CC, DGKB-TMEM195유전자는 CT,

GCK유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

G G A

C T C

G G A

C C T

C G C

T T T

G C C

T C T

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 혈당에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 혈당과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 혈당 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 혈당 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

KCNQ1 세포 이온 채널 관여하는 유전자

CDKAL1 인슐린 생산 감소와 관련되어 혈당을 조절하는데 연관된 유전자

SLC30A8 인슐린 수송과 관련된 유전자로 혈중에 존재하는 포도당을 글리코겐으로 전환

SIX3-SIX2

혈당과 관련성이 보고된 유전자
CDKN2A/B

MTNR1B

DGKB-TMEM195

GCK 체내 포도당 대사 과정에서 관여하여 탄수화물 대사를 조절하는 역할
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 혈압은 안심수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 혈압

분석결과는 “안심”입니다.

혈압에 영향을 미치는 NPR3, FGF5, ATP2B1, CYP17A1 유전자를

분석하였습니다.

혈압은 혈관을 따라 흐르는 혈액이 혈관 벽에 주는 압력을 의미합니다. 수축기 혈

압과 이완기 혈압을 기준으로 측정되며, 수축기 혈압 140mmHg, 이완기 혈압

90mmHg 이상일 때 고혈압으로 진단합니다. 고혈압은 뇌졸중, 심부전, 심근경색

등 합병증을 유발할 수 있기 때문에 생활습관 개선으로 조기 관리가 중요합니다.

테스트님은

NPR3유전자는 TT, FGF5유전자는 TT, ATP2B1유전자는 GA,

CYP17A1유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

C T T

T T T

G G A

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 혈압에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 혈압과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 혈압 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 혈압 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

NPR3 나트륨 친화성 펩타이드 호르몬 수용체로써 이뇨작용과 혈압 및 골격 발달 조절

FGF5 세포 합성 및 대사에 관여하는 유전자

ATP2B1 세포 내 칼슘 농도의 항상성을 유지하는데 필수적인 역할을 하는 유전자

CYP17A1 콜레스테롤과 스테로이드 합성을 조절하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 비만은 안심수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 비만

분석결과는 “안심”입니다.

비만에 영향을 미치는 FTO, CLOCK 유전자를 분석하였습니다.

비만은 섭취하는 영양분에 비해 소비하는 에너지가 적어 여분의 에너지가 체지방

형태로 축적되는 것을 의미합니다. 불규칙한 식습관, 과다한 음식 섭취, 운동 부족,

내분비계통 질환, 유전적인 요인, 정신적 요인 등이 비만의 원인이 될 수 있습니다.

테스트님은

FTO유전자는 TT, CLOCK유전자는 AA유전자형을 가지고

있습니다.

A T T

A A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 비만에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 비만과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 비만 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 비만 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

FTO 열량을 지방으로 저장하는 유전자

CLOCK 비만과 대사성 질환에 연관된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 멀미는 보통수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 멀미 분석결과는 

“보통”입니다.

멀미에 영향을 미치는 HMX3-GPR26 유전자를 분석하였습니다.

멀미는 불규칙한 움직임에 대한 신체의 반응으로 평형감각을 주관하는 전정기관

과 시각 정보가 상반될 때 일어나며, 속이 메스껍고 어지러운 증상이 나타납니다.

편두통, 호르몬제의 복용, 실내 공기 환경, 유전적인 요인 등이 멀미에 대한 취약성

을 증가시킬 수 있습니다.

테스트님은

HMX3-GPR26유전자는 CA유전자형을 가지고 있습니다.

A C A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 멀미에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 멀미과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 멀미 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 멀미 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

HMX3-GPR26 멀미와 관련성이 보고된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 골질량은 주의수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 골질량

분석결과는 “주의”입니다.

골질량에 영향을 미치는 WNT4-ZBTB40, ZNF621-CTNNB1,

MEPE-SPP1, COLEC10 유전자를 분석하였습니다.

골질량은 칼슘과 인을 포함한 뼈의 절대적 무게를 의미하며, 골다공증과 골절 위

험도를 예측하는 기준으로 사용됩니다. 성장기에 영양분 섭취, 운동, 환경요인 및

유전적 요인들이 복합적으로 작용하면서 사춘기에서 30대 중반 시기 최대 골질량

및 골밀도를 가지게 됩니다. 이후에는 점차 골소실이 진행되어 골질량과 골밀도는

감소하게 됩니다.

테스트님은

WNT4-ZBTB40유전자는 GC, ZNF621-CTNNB1유전자는 TC,

MEPE-SPP1유전자는 GG, COLEC10유전자는 AA유전자형을

가지고 있습니다.

G G C

T T C

G G G

A A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 골질량에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 골질량과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 골질량 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 골질량 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

WNT4-ZBTB40 세포 발달 및 골밀도와 관련성이 보고된 유전자

ZNF621-CTNNB1 세포 부착 및 유전자의 전사를 조절하는 역할로 골밀도와 관련성이 보고된 유전자

MEPE-SPP1 뼈 무기질화와 관련된 유전자

COLEC10 골밀도와 관련성이 보고된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 퇴행성 관절염증 

감수성은 보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 퇴행성 관절염증 감수성 

분석결과는 “보통”입니다.

퇴행성 관절염증 감수성에 영향을 미치는 MIR572-RAB28,

LTBP1, GLIS3, TGFA, CRADD 유전자를 분석하였습니다.

퇴행성 관절염증은 관절의 퇴화 또는 노화, 뼈에 손상이 일어나 염증과 통증을 동

반하는 질환입니다. 노화, 체중 증가 및 비만, 과격한 운동을 지속하는 경우 등이

퇴행성 관절염의 주요 원인이 될 수 있습니다.

테스트님은

MIR572-RAB28유전자는 AA, LTBP1유전자는 AA,

GLIS3유전자는 AC, TGFA유전자는 GG, CRADD유전자는

CT유전자형을 가지고 있습니다.

A A A

A A A

A A C

A G G

T C T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 퇴행성 관절염증 감수성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 

근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 퇴행성 관절염증 감수성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 퇴행성 관절염증 감수성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 

낮다고 해서 퇴행성 관절염증 감수성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

MIR572-RAB28 관절염증 감수성이 보고된 유전자

LTBP1 TGF-beta 기능과 연관되어 세포 분화 및 미세 섬유 형성에 관련된 유전자

GLIS3 전사 조절인자로 세포 분화와 관련된 유전자

TGFA 세포 증식 및 발달과 관련된 유전자

CRADD 세포 사멸에 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 요산치는 주의수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 요산치

분석결과는 “주의”입니다.

요산치에 영향을 미치는 BCAS3, MPPED2-DCDC1 유전자를

분석하였습니다.

요산은 세포 대사의 최종 분해 산물로 신장을 통해 소변으로 배출되어야 합니다.

요산이 배출되지 못하고 체내에 축적이 되면 관절 부위에 염증과 통증을 유발하고

통풍 질환의 위험도를 증가시킬 수 있습니다.

테스트님은

BCAS3유전자는 TT, MPPED2-DCDC1유전자는 TT유전자형을

가지고 있습니다.

T T T

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 요산치에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 요산치과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 요산치 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 요산치 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

BCAS3 혈관 생성에 관여하는 유전자

MPPED2-DCDC1 혈중 요산치 농도 조절에 관련성이 보고된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 체지방률은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 체지방률 분석결과는 

“보통”입니다.

체지방률에 영향을 미치는 PLCE1, WSCD2, PEPD, IQCH

유전자를 분석하였습니다.

신체에서 근육, 수분, 무기질 등을 제외한 체지방이 차지하는 비율로, 체지방률이

높을수록 다양한 질환에 노출될 가능성이 증가합니다. 체지방이 많을수록 당뇨병,

고혈압, 고지혈증 등의 심혈관계 질환과 성인병 발병 위험성이 증가할 수 있습니

다.

테스트님은

PLCE1유전자는 GC, WSCD2유전자는 GG, PEPD유전자는 TC,

IQCH유전자는 AA유전자형을 가지고 있습니다.

G G C

G G G

T T C

G A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 체지방률에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 체지방률과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 체지방률 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

체지방률 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

PLCE1 세포 생존과 성장과 관련이 있는 유전자

WSCD2 체지방률과 관련성이 보고된 유전자

PEPD 콜라겐 대사와 관련된 유전자

IQCH 체지방률과 관련성이 보고된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 복부비만(엉덩이 허리 

비율)은 안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 복부비만(엉덩이 허리 비율)

분석결과는 “안심”입니다.

복부비만(엉덩이 허리 비율)에 영향을 미치는 VEGFA-MRPL14,

SSPN-ITPR2, KCNJ2-CASC17 유전자를 분석하였습니다.

복부비만은 복부의 내장에 지방이 과도하게 축적된 경우를 의미합니다. 복부비만

을 진단할 때는 허리와 엉덩이의 비율(W/H 비)이 기준이 되며, 남성의 경우 W/H

비가 0.9 이상일 때, 여성의 경우는 0.8 이상일 때 복부비만으로 진단합니다. 특히

복부비만은 대사성 질환과 심혈관 질환의 발병 위험을 높일 수 있습니다.

테스트님은

VEGFA-MRPL14유전자는 CA, SSPN-ITPR2유전자는 CC, KCNJ2-

CASC17유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

A C A

T C C

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 복부비만(엉덩이 허리 비율)에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 

근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 복부비만(엉덩이 허리 비율)과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 복부비만(엉덩이 허리 비율) 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 

낮다고 해서 복부비만(엉덩이 허리 비율) 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

VEGFA-MRPL14 허리-엉덩이 비율 관련 유전자로 보고된 유전자

SSPN-ITPR2 근육 구성 요소 유전자

KCNJ2-CASC17 근육 반응과 관련성이 있는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 운동에 의한 체중감량 

효과는 보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 운동에 의한 체중감량 효과 

분석결과는 “보통”입니다.

운동에 의한 체중감량 효과에 영향을 미치는 CYYR1, DCC-

MBD2, CRTC3, PRRX2 유전자를 분석하였습니다.

체중감량 및 유지를 위한 운동은 근육을 생성하고 지방의 축적 방지 및 지방 분해

에 중요한 역할을 합니다. 그러나 동일한 운동량을 수행 했더라도 근육량과 유전

형에 따라서 지방 연소의 효율과 체중감량효과는 달라질 수 있습니다.

테스트님은

CYYR1유전자는 TT, DCC-MBD2유전자는 TC, CRTC3유전자는

GG, PRRX2유전자는 TC유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

C T C

G G G

T T C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 운동에 의한 체중감량 효과에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 

근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 운동에 의한 체중감량 효과과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 운동에 의한 체중감량 효과 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 

낮다고 해서 운동에 의한 체중감량 효과 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

CYYR1 운동 반응 관련 유전자

DCC-MBD2 근육 움직임의 신호 전달 관련 유전자

CRTC3
운동 반응 관련 유전자

PRRX2
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 체중감량 후 체중회복 

가능성(요요 가능성)은 안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 체중감량 후 체중회복 가능성(요요 

가능성)

분석결과는 “안심”입니다.

체중감량 후 체중회복 가능성(요요 가능성)에 영향을 미치는

FBLN5, LAMB1 유전자를 분석하였습니다.

요요현상은 다이어트로 감소한 체중이 원래대로 되돌아오는 현상을 의미하며, 체

내 근육량 감소와 기초대사량 감소가 원인이 될 수 있습니다. 무리한 절식으로 체

중 감량과 회복이 반복되면 기초대사량이 감소하여 섭취한 체내에 빠르게 축적하

므로 체중이 오히려 증가하게 됩니다.

테스트님은

FBLN5유전자는 GG, LAMB1유전자는 GG LAMB1유전자형을

가지고 있습니다.

A G G

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 체중감량 후 체중회복 가능성(요요 가능성)에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 

유전자형에만 근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 체중감량 후 체중회복 가능성(요요 가능성)과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 체중감량 후 체중회복 가능성(요요 가능성) 차이가 발생한다는 의미는 

아니며, 위험도가 낮다고 해서 체중감량 후 체중회복 가능성(요요 가능성) 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

FBLN5 체내 엘라스틴 형성과 관련된 유전자

LAMB1 세포 외 기질 성분과의 상호 작용에 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 카페인 대사는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 카페인 대사

분석결과는 “안심”입니다.

카페인 대사에 영향을 미치는 CYP1A2, AGR3-AHR 유전자를

분석하였습니다.

카페인은 중추신경계에 작용하여 각성효과, 피로도 감소, 집중력 향상에 효과가

있습니다. 카페인의 대사 효소의 활성도와 분해능력은 개인마다 다르며, 체내 잔

류하는 대사산물에 따라 부작용이 나타날 수도 있습니다. 카페인 대사 및 분해능

력에 따라 섭취량 조절이 필요합니다.

테스트님은

CYP1A2유전자는 AA, AGR3-AHR유전자는 TT유전자형을 가지고

있습니다.

C A A

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 카페인 대사에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 카페인 대사과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 카페인 대사 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

카페인 대사 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

CYP1A2 섭취한 약물을 체내에서 분해하는 효소의 일종으로 다양한 약물대사에 관여

AGR3-AHR CYP1A2 유전자의 발현을 증가시킴으로써 카페인의 대사를 조절하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 알코올 대사는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 알코올 대사

분석결과는 “안심”입니다.

알코올 대사에 영향을 미치는 ALDH2, HECTD4, ADH1B

유전자를 분석하였습니다.

알코올 대사는 알코올 분해 시 생성되는 아세트알데히드를 원활하게 분해하는 것

으로 개인의 알코올 대사 효소의 활성도에 따라 달라집니다. 알코올 대사 효율은

음주량, 나이, 성별과 같은 환경적인 요인과 알코올 분해 효소에 관련한 유전적인

요인에 영향을 받을 수 있습니다.

테스트님은

ALDH2유전자는 GG, CC, HECTD4유전자는 GG,

ADH1B유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

A G G

C C C

G G G

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 알코올 대사에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 알코올 대사과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 알코올 대사 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

알코올 대사 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ALDH2 알코올 분해 효소를 생성, 알코올에 의한 홍조 및 숙취와 연관된 유전자

HECTD4 유비퀴논 관련 효소 생산 및 알코올 대사 관련 유전자

ADH1B 알코올 분해 효소를 합성하는데 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 알코올 의존성은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 알코올 의존성 분석결과는 

“보통”입니다.

알코올 의존성에 영향을 미치는 PKNOX2, ESR1, SERINC2

유전자를 분석하였습니다.

알코올 의존성은 알코올을 장기간 섭취하여 관련 문제 행동이 빈번하게 일어나고,

알코올 금단증상 또는 내성의 신체적 증상이 나타나는 상태를 의미합니다. 알코올

의존성 발생 위험도는 유전학적인 요인에 영향을 받을 수 있습니다.

테스트님은

PKNOX2유전자는 TT, ESR1유전자는 CT, SERINC2유전자는

TT유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

T C T

C T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 알코올 의존성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 알코올 의존성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 알코올 의존성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

알코올 의존성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

PKNOX2 알코올 중독 형성 단계에 작용하는 유전자

ESR1 에스트로겐 유사 물질 민감성을 파악하는데 관여하는 유전자

SERINC2 금단현상 및 알코올 의존성과 관련성이 보고된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 알코올 홍조는 

안심수준으로 예상됩니다.

테스트님의 알코올 홍조

분석결과는 “안심”입니다.

알코올 홍조에 영향을 미치는 IDO1-ZMAT4, MOB2-DUSP8

유전자를 분석하였습니다.

알코올 분해 시 생성되는 아세트알데히드가 체내에 축적됨에 따라 나타나는 안면

홍조 반응입니다. 알코올 분해 효소의 양과 대사 능력은 개인마다 다르며, 유전자

활성 정도에 따라 분해 효소의 양이 결정됩니다.

테스트님은

IDO1-ZMAT4유전자는 TC, MOB2-DUSP8유전자는 CA,

AG유전자형을 가지고 있습니다.

T T C

C C A

A A G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 알코올 홍조에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 알코올 홍조과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 알코올 홍조 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

알코올 홍조 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

IDO1-ZMAT4

알코올 반응과 관련성이 보고된 유전자
MOB2-DUSP8
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 와인 선호도는 화이트 

와인수준으로 예상됩니다.

테스트님의 와인 선호도

분석결과는 “화이트 와인”입니다.

와인 선호도에 영향을 미치는 ARL15, MROH5-TSNARE1

유전자를 분석하였습니다.

포도의 품종, 생산지역, 수확 시기, 제조 과정, 숙성기간 등에 따라 와인의 맛과 향,

색상은 다양합니다. 후각과 미각 수용체에 의해 와인에 대한 민감도가 결정되고,

선호하는 와인이 달라질 수 있습니다.

테스트님은

ARL15유전자는 CC, MROH5-TSNARE1유전자는 CG유전자형을

가지고 있습니다.

C C C

C C G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 와인 선호도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 와인 선호도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 와인 선호도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

와인 선호도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ARL15
와인 선호도 연관된 유전자

MROH5-TSNARE1
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 니코틴 대사는 

주의수준으로 예상됩니다.

테스트님의 니코틴 대사

분석결과는 “주의”입니다.

니코틴 대사에 영향을 미치는 CYP2A6 유전자를

분석하였습니다.

담배의 대표적인 독성물질인 니코틴은 대사 효소의 활성도에 따라 대사속도가 달

라집니다. 대사 속도가 빠르면 체내에 니코틴이 빨리 소실되어 흡연 욕구가 증가

하기도 하고, 발암물질 생성을 촉진하기도 합니다. 즉, 니코틴 대사 속도와 효율에

따라 흡연의 유해성에 차이가 생길 수 있습니다.

테스트님은

CYP2A6유전자는 TC, TT유전자형을 가지고 있습니다.

C T C

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 니코틴 대사에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 니코틴 대사과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 니코틴 대사 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

니코틴 대사 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

CYP2A6
물질대사에 관여하는 효소를 생성하며 니코틴 대사와 유의한 연관성이 보고된

유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 니코틴 의존성은 

낮음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 니코틴 의존성

분석결과는 “낮음”입니다.

니코틴 의존성에 영향을 미치는 ICE1-UBE2QL1, QSOX2-

GPSM1, FERD3L-TWISTNB, GNAL 유전자를 분석하였습니다.

니코틴은 중독성이 강한 물질로 분류되어 있으며, 흡연 기간과 흡연량, 니코틴 대

사 속도에 따라서 의존성이 달라집니다. 니코틴의 대사 속도가 빨라 체내에서 빠

르게 소실되면 흡연 욕구가 증가하면서 니코틴 의존성도 함께 높아집니다.

테스트님은

ICE1-UBE2QL1유전자는 GG, QSOX2-GPSM1유전자는 CC,

FERD3L-TWISTNB유전자는 CC, GNAL유전자는 GA유전자형을

가지고 있습니다.

G G G

T C C

A C C

A G A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 니코틴 의존성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 니코틴 의존성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 니코틴 의존성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

니코틴 의존성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ICE1-UBE2QL1 니코틴 의존 관련성이 보고된 유전자

QSOX2-GPSM1 약물 중독성과 관련성이 있는 유전자

FERD3L-TWISTNB
니코틴 의존 관련성이 보고된 유전자

GNAL
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 카페인 의존성은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 카페인 의존성 분석결과는 

“보통”입니다.

카페인 의존성에 영향을 미치는 CPLX3-ULK3, CAB39L 유전자를

분석하였습니다.

카페인은 집중력 향상, 각성 효과, 피로감 해소 등에 도움을 줄 수 있습니다. 이러

한 효과를 위해 점차 많은 카페인을 섭취하게 되는 내성 또는 카페인을 섭취하지

않았을 때 두통이나 기면증 같은 금단 증상이 나타난다면 카페인 의존도가 매우

높은 것을 의미합니다.

테스트님은

CPLX3-ULK3유전자는 AA, CAB39L유전자는 AA유전자형을

가지고 있습니다.

C A A

A A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 카페인 의존성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 카페인 의존성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 카페인 의존성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

카페인 의존성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

CPLX3-ULK3
카페인 중독과 관련된 유전자

CAB39L
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 불면증은 보통수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 불면증 분석결과는 

“보통”입니다.

불면증에 영향을 미치는 SMAD5 유전자를 분석하였습니다.

불면증은 심리적 스트레스, 수면 습관, 유전적인 요인 등으로 수면의 양이나 질에

문제가 생기는 수면장애입니다. 불면증이 지속되면 피로감이 증가하고, 주간 졸음,

의욕 상실 등의 원인이 되면서 삶의 질이 떨어질 수 있습니다.

테스트님은

SMAD5유전자는 GT유전자형을 가지고 있습니다.

T G T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 불면증에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 불면증과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 불면증 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 불면증 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

SMAD5 전사 조절 및 불면증 관련 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 수면습관/시간은 긴 

수면수준으로 예상됩니다.

테스트님의 수면습관/시간

분석결과는 “긴 수면”입니다.

수면습관/시간에 영향을 미치는 RBFOX1, CA10-KIF2B 유전자를

분석하였습니다.

수면 습관/시간은 수면의 질에 영향을 주는 중요한 요소로 부적절한 수면습관과

짧은 수면시간은 삶의 질을 크게 감소시킬 수 있습니다. 적정 수면시간은 개인마

다 다르며, 평소 수면 습관, 생활 습관, 수면 환경, 유전적인 요인 등에 따라 달라질

수 있습니다.

테스트님은

RBFOX1유전자는 CA, CA10-KIF2B유전자는 TT유전자형을

가지고 있습니다.

A C A

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 수면습관/시간에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 수면습관/시간과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 수면습관/시간 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

수면습관/시간 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

RBFOX1
수면 시간과 습관과 관련성이 보고된 유전자

CA10-KIF2B
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 아침형, 저녁형 인간은 

저녁형 인간수준으로 예상됩니다.

테스트님의 아침형, 저녁형 인간

분석결과는 “저녁형 인간”입니다.

아침형, 저녁형 인간에 영향을 미치는 VAMP3, FAM185A

유전자를 분석하였습니다.

개인마다 가지고 있는 생체시계(생체 리듬)가 다르기 때문에 생산성을 높이는 활

동 시간도 달라질 수 있습니다. 생체 리듬은 유전자의 영향에 따라 달라질 수 있으

며, 자신에게 맞는 수면습관과 수면시간을 규칙적으로 유지하는 것이 중요합니다.

테스트님은

VAMP3유전자는 AA, FAM185A유전자는 GA유전자형을 가지고

있습니다.

A A A

G G A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 아침형, 저녁형 인간에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 아침형, 저녁형 인간과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 아침형, 저녁형 인간 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 아침형, 저녁형 인간 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

VAMP3 빛 민감도 및 수면과 관련된 유전자

FAM185A 생체리듬과 연관된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 통증 민감성은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 통증 민감성 분석결과는 

“보통”입니다.

통증 민감성에 영향을 미치는 COMT, OPRM1 유전자를

분석하였습니다.

국제통증학회에서 통증은 ‘실질적인 또는 잠재적인 조직 손상이나 이러한 손상에

관련하여 표현되는 감각적이고 정서적인 불유쾌한 경험’으로 정의됩니다. 통증은

일반적인 환경에서 생물학적 기능을 수행하면서 외부 위험으로부터 우리의 몸을

보호합니다. 신경 또는 근골격 문제, 정서적 경험, 유전적 특성에 따라 개인마다 느

끼는 통증의 정도는 달라질 수 있습니다.

테스트님은

COMT유전자는 CC, OPRM1유전자는 AG OPRM1유전자형을

가지고 있습니다.

C C C

G A G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 통증 민감성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 통증 민감성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 통증 민감성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

통증 민감성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

COMT 통증 조절에 관여하는 유전자

OPRM1 통증 완화와 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 근력 운동 적합성은 

높음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 근력 운동 적합성

분석결과는 “높음”입니다.

근력 운동 적합성에 영향을 미치는 ACTN3, AGT 유전자를

분석하였습니다.

근력은 근육이 한 번에 발휘할 수 있는 최대의 힘 또는 외부에서 가해지는 힘에 대

한 저항 능력을 의미합니다. 운동의 효율성은 근력 운동 적합성에 따라 달라질 수

있으며, 근력과 근지구력이 높을수록 근력 운동에 적합합니다.

테스트님은

ACTN3유전자는 CC, AGT유전자는 AG유전자형을 가지고

있습니다.

T C C

A A G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 근력 운동 적합성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 근력 운동 적합성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 근력 운동 적합성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 근력 운동 적합성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ACTN3 근육을 형성하는 α-actinin 결합 단백질 유전자

AGT 체내의 혈압, 체액 및 전해질의 항상성 유지에 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 유산소 운동 적합성은 

낮음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 유산소 운동 적합성

분석결과는 “낮음”입니다.

유산소 운동 적합성에 영향을 미치는 NOS3, PPARGC1A,

VEGFA, KDR 유전자를 분석하였습니다.

운동에 필요한 에너지를 유산소 호흡(유기호흡)을 통해 얻는 운동 방식으로, 유산

소 운동 능력은 최대 산소 섭취량으로 평가 할 수 있습니다. 최대 산소 섭취량은

유산소 운동에 필요한 최대심박출량과 산소 운반 능력 등을 평가하는 지표로 이는

유전적인 요인, 근육대사, 운동 능력 등 다양한 요인에 의해 달라질 수 있습니다.

테스트님은

NOS3유전자는 TT, PPARGC1A유전자는 CT, VEGFA유전자는

CG, KDR유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

C C T

G C G

A T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 유산소 운동 적합성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 유산소 운동 적합성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 유산소 운동 적합성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 유산소 운동 적합성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

NOS3 심혈관 시스템을 보호하는 기능과 관련있는 유전자

PPARGC1A 근육 내 에너지 생산성과 관련된 유전자로 골격근 내 에너지 공급을 조절하는 기능

VEGFA 혈관 신생 인자의 발현에 관련

KDR 혈관 신생 및 발달에 필수적인 역할
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 지구력 운동 적합성은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 지구력 운동 적합성 분석결과는 

“보통”입니다.

지구력 운동 적합성에 영향을 미치는 VEGFA, PPARD 유전자를

분석하였습니다.

지구력은 피로를 최소화하여 일정 시간 동안 지속적인 힘을 발휘하는 능력으로,

지구력이 좋을수록 장시간 지속하는 운동을 견디는 심폐지구력이 강함을 의미합

니다. 또, 근수축을 지속할 수 있도록 에너지를 계속 공급해주는 대사 능력이 중요

하며, 산소 운반 능력에 도움이 되는 지근섬유 발달에 따라서 능력이 달라질 수 있

습니다.

테스트님은

VEGFA유전자는 CG, PPARD유전자는 TT유전자형을 가지고

있습니다.

G C G

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 지구력 운동 적합성에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 지구력 운동 적합성과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 지구력 운동 적합성 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 지구력 운동 적합성 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

VEGFA 혈관 생성 및 세포 성장-증식 조절과 관련있는 유전자

PPARD 심혈관계 순환을 조절하는 전사 조절인자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 근육발달 능력은 

낮음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 근육발달 능력

분석결과는 “낮음”입니다.

근육발달 능력에 영향을 미치는 AGT, TRHR, AGTR2 유전자를

분석하였습니다.

근육은 몸을 지탱하는 기둥으로 신체의 움직임과 조작을 담당하여 자세를 유지하

고, 관절을 연장해 줍니다. 또, 혈액 순환의 펌프 역할을 하며, 심장과 내장기관을

움직여 생명을 유지할 수 있도록 합니다. 근육은 회복과 재강화를 거치면서 더 발

달하게 되며, 근육량과 근력을 증가시킵니다.

테스트님은

AGT유전자는 AG, TRHR유전자는 AC, AGTR2유전자는

AA유전자형을 가지고 있습니다.

A A G

A A C

A A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 근육발달 능력에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 근육발달 능력과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 근육발달 능력 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

근육발달 능력 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

AGT 혈압, 체액 항상성 유지에 관련된 유전자

TRHR 맥압 및 근력 감소와 연관성이 있는 유전자

AGTR2 심혈관의 혈압과 혈액량을 조절하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 단거리 질주 능력은 

보통수준으로 예상됩니다.

테스트님의 단거리 질주 능력 분석결과는 

“보통”입니다.

단거리 질주 능력에 영향을 미치는 SLC16A1, AGTR2 유전자를

분석하였습니다.

단거리 질주 또는 스프린트는 짧은 거리를 전속력으로 이동하는 경기로 짧은 시간

에 최고 속력을 최대한으로 발휘하게 됩니다. 근력, 민첩성, 근지구력과 순발력이

뛰어나고, 순간적으로 폭발적인 힘을 내는 근육이 발달할수록 단거리 질주 능력이

향상됩니다.

테스트님은

SLC16A1유전자는 TT, AGTR2유전자는 AA유전자형을 가지고

있습니다.

A T T

A A A

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 단거리 질주 능력에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 단거리 질주 능력과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 단거리 질주 능력 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 단거리 질주 능력 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

SLC16A1 적혈구 젖산 수송과 관련 있는 유전자

AGTR2 심혈관의 혈압과 혈액량을 조절하는데 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 발목 부상 위험도는 

낮음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 발목 부상 위험도

분석결과는 “낮음”입니다.

발목 부상 위험도에 영향을 미치는 ACTN3 유전자를

분석하였습니다.

발목은 운동 중 흔하게 부상을 입을 수 있는 부위로 다양한 외부적 요인으로 인대

손상에 따른 염좌나 발목관절 염증, 골절, 아킬레스건 파열 등이 발생 할 수 있습

니다. 손상 초기에 적절한 치료가 이루어지지 않으면 발목 관절의 연골이 손상될

가능성이 있습니다.

테스트님은

ACTN3유전자는 CC유전자형을 가지고 있습니다.

T C C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 발목 부상 위험도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 발목 부상 위험도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 발목 부상 위험도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 발목 부상 위험도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ACTN3 근육 수축과 이완을 포함한 근육 형성에 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 악력은 높음수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 악력

분석결과는 “높음”입니다.

악력에 영향을 미치는 ATXN2L, TGFA 유전자를 분석하였습니다.

손아귀 힘인 악력은 쉽고 빠르게 근육의 강도를 측정할 수 있어서 신체적 기능을

반영하는 평가 지표가 될 수 있습니다. 악력과 손목뼈 골밀도, 신체 균형감, 혈압계

질환 발생 위험성과의 상관관계에 관한 많은 연구 결과가 보고되었습니다.

테스트님은

ATXN2L유전자는 TC, TGFA유전자는 GG유전자형을 가지고

있습니다.

C T C

A G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 악력에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 악력과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 악력 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 악력 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ATXN2L 악력 연관 유전자

TGFA 세포 증식 관련 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 운동 후 회복 능력은 

낮음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 운동 후 회복 능력

분석결과는 “낮음”입니다.

운동 후 회복 능력에 영향을 미치는 GDF5, IL6R 유전자를

분석하였습니다.

격렬한 운동 및 신체 활동 후에는 심장 박동이 빨라지고, 근육통, 피로감 등을 느

끼게 됩니다. 운동 후, 근육 및 조직의 회복에 드는 시간은 개인의 회복 능력에 따

라 달라질 수 있습니다.

테스트님은

GDF5유전자는 AA, IL6R유전자는 CC IL6R유전자형을 가지고

있습니다.

A A A

C C C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 운동 후 회복 능력에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 운동 후 회복 능력과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 운동 후 회복 능력 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 

해서 운동 후 회복 능력 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

GDF5 뼈, 연골형성 및 연골조직 분화 조절 과정에 관여하며, 운동 후 회복 능력에 관련됨

IL6R 운동 후 회복 능력에 관련있는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 식욕은 보통수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 식욕 분석결과는 

“보통”입니다.

식욕에 영향을 미치는 ANKK1 유전자를 분석하였습니다.

식욕은 더 많은 음식이나 더 많은 열량을 섭취하려는 욕구입니다. 식욕 조절 능력

이 떨어지면 과식과 폭식, 비만의 원인이 될 수 있습니다. 불필요한 식욕을 느끼지

않도록 규칙적인 식생활습관과 꾸준한 관리가 필요합니다.

테스트님은

ANKK1유전자는 GG유전자형을 가지고 있습니다.

G G G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 식욕에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 식욕과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 식욕 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 식욕 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

ANKK1 도파민 분비를 조절하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 포만감은 낮음수준으로 

예상됩니다.

테스트님의 포만감

분석결과는 “낮음”입니다.

포만감에 영향을 미치는 FTO 유전자를 분석하였습니다.

음식 섭취를 통해 배가 부른 만족감인 포만감을 느끼게 되면 음식 섭취를 절제하

게 됩니다. 단순히 식사의 양뿐만 아니라 호르몬 조절에 따라 나타나는 감정이며,

포만감을 조절하는 ‘렙틴’ 호르몬의 분비로 식욕을 억제하고 체지방을 조절하게

됩니다.

테스트님은

FTO유전자는 TT유전자형을 가지고 있습니다.

T T T

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 포만감에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 분석하므로 

현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 포만감과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 포만감 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 포만감 

차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

FTO 식욕을 조절하는 호르몬인 그렐린과 렙틴 호르몬에 관여하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 단맛 민감도는 

높음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 단맛 민감도

분석결과는 “높음”입니다.

단맛 민감도에 영향을 미치는 TAS1R3 유전자를

분석하였습니다.

미각 수용체에 의해 단맛 민감도가 결정되며, 민감도가 낮을수록 더 강한 단맛을

찾게 되는 경향이 있습니다. 단맛 민감도가 낮을수록 설탕, 아스파탐 등이 다량 함

유된 식품을 섭취할 가능성이 커져 체중 증가 및 비만으로 이어질 가능성이 높습

니다.

테스트님은

TAS1R3유전자는 CC유전자형을 가지고 있습니다.

T C C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 단맛 민감도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 단맛 민감도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 단맛 민감도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

단맛 민감도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

TAS1R3 탄수화물 단맛 수용체를 인코딩하는 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 쓴맛 민감도는 

높음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 쓴맛 민감도

분석결과는 “높음”입니다.

쓴맛 민감도에 영향을 미치는 TAS2R38 유전자를

분석하였습니다.

미각 수용체에 의해 쓴맛 민감도가 결정되며, 개인의 감수성에 따라 민감도 차이

는 있습니다. 쓴맛 민감도에 따라 선호하는 음식의 취향이 달라지고, 섭취하는 음

식에 따라 식습관도 변화될 수 있습니다.

테스트님은

TAS2R38유전자는 GA, CG유전자형을 가지고 있습니다.

A G A

C C G

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 쓴맛 민감도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 쓴맛 민감도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 쓴맛 민감도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

쓴맛 민감도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

TAS2R38 쓴 맛 및 음식 섭취에 대한 개별 민감도의 변화와 관련된 유전자
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테스트님의 유전자형을 분석한 결과 짠맛 민감도는 

낮음수준으로 예상됩니다.

테스트님의 짠맛 민감도

분석결과는 “낮음”입니다.

짠맛 민감도에 영향을 미치는 SCNN1B, TRPV1 유전자를

분석하였습니다.

짠맛 민감도는 짠맛을 감지하는 능력으로 미각 수용체에 의해 짠맛 민감도가 결정

됩니다. 짠맛 민감도가 낮을수록 나트륨을 과다 섭취하게 될 가능성이 높기 때문

에 체중증가, 비만, 고혈압과 같은 질환에 노출되기 쉽습니다.

테스트님은

SCNN1B유전자는 TT, TRPV1유전자는 TC유전자형을 가지고

있습니다.

A T T

C T C

▶ 본 검사에서 제공하는 결과는 짠맛 민감도에 영향을 주는 환경 및 생활습관 등의 다른 요인을 고려하지 않고 유전자형에만 근거하여 

분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

또한 짠맛 민감도과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아닙니다.

▶ 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 짠맛 민감도 차이가 발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 

짠맛 민감도 차이가 발생하지 않는다는 의미는 아닙니다.

▶ 본 검사 결과는 질병의 진단 및 치료의 목적으로 사용될 수 없습니다. 의학적 소견이 필요한 경우 의사와 상담하시기 바랍니다

SCNN1B 나트륨 흡수 조절과 관련하여 나트륨 이온을 통과시켜 짠맛을 감지하는 이온 통로

TRPV1 다양한 자극에 의한 미각 감지와 관련된 유전자
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색소침착

OCA2
멜라닌 색소 전구체인 티로신의 운반단백질에 관여하며, 유전자 변이 시

멜라닌 색소 수송을 촉진하여 피부의 색소 침착이 증가될 수 있습니다.

MC1R
멜라닌 세포 자극 호르몬 수용체 유전자로 피부의 색소 침착에 연관되어

있습니다.

피부노화

WDR1-ZNF518B 액틴필라멘트 분해 및 세포 이동과 관련 있는 유전자입니다.

DEF8
세포 속 노폐물을 제거하는 리소좀 형성에 관여하며 피부 노화를 촉진시키는

것과 관련되어 있습니다.

SLC36A3-SLC36A2 멜라닌 합성과 관련된 유전자입니다.

HDAC4 근세포 증강 인자와 상호 작용으로 근육 성숙과 연관성이 있습니다.

AGER
AGER는 당화 산물을 분해하는 유전자로 특정 변이는 피부 탄력을 유지하는

단백질이 당분과 결합해 피부 탄력을 감소시킬 수 있습니다.

남성형 탈모 chr20p11
남성형 탈모의 원인인 디하이드로테스토스테론의 합성에 관여하여 탈모의

발생을 조절할 수 있습니다.

모발굵기 EDAR
모낭 세포의 성장을 촉진하여 모발의 상태를 결정하는 유전자로 모발 굵기와

연관성이 있습니다.

기미/주근깨

BNC2
피부색에 관여하며 특정 변이는 기미, 주근깨와 같은 색소침착 발생을

유발할 수 있습니다.

EMX2OS-RAB11FIP2 GWAS 연구에서 색소 침착과 관련성이 보고된 유전자입니다.

AKAP1-MSI2 각종 호르몬 또는 신경전달물질의 신호전달에 연관성이 있습니다.

PPARGC1B 에너지 소비 및 주근깨와 연관성이 있는 유전자입니다.

여드름 발생

PCNX3

GWAS 연구에서 모낭 발달과 형태 형성 관련성이 보고된 유전자입니다.

SEMA4B

TGFB2-LYPLAL1 각질 및 피지 생성에 관련된 유전자입니다.

LYPLAL1-SLC30A10 GWAS 연구에서 모낭 발달과 형태 형성 관련성이 보고된 유전자입니다.

피부 염증

FAM72C GWAS 연구에서 피부 염증 발생 관련성이 있는 것으로 보고되었습니다.

RNF145-UBLCP1 GWAS 연구에서 피부 염증 발생 관련성 있는 것으로 보고되었습니다.

태양 노출 후

태닝반응

SLC45A2 멜라닌 합성 과정에 관련된 유전자입니다.

PPARGC1B 에너지 소비 조절과 연관되어 있습니다.
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태양 노출 후

태닝반응

GRM5
태양에 그을리는 반응을 조절하는 것에 관여하며, 특정 변이는 태닝 반응도

감소와 관련됩니다.

PRDM15 세포 운명을 조절하는 데 사용되는 전사 조절에 관련됩니다.

튼살/각질

TMEM270-ELN 조직 탄성과 관련된 유전자입니다.

HMCN1 튼 살과 관련되어 있습니다.

원형 탈모

ACOXL 대사와 관련되어 있습니다.

IL2-IL21
면역세포 성장 촉진 및 면역 반응과 연관된 유전자로 영향인자 보유 시

탈모의 위험이 증가할 수 있습니다.

IL13 면역 반응과 연관된 유전자입니다.

IL2RA 원형 탈모의 원인인 면역 반응과 관련된 유전자입니다.

새치 IRF4 모발 색상과 관련된 유전자입니다.

비타민 C 농도

SLC23A1
신장에서 비타민을 재흡수 하는 기능을 담당하여 체내의 비타민C 농도를

결정합니다.

SLC23A2 비타민C의 흡수 및 전달하는 수송체와 관련된 유전자입니다.

비타민 D 농도 GC
혈액 내 비타민D 대사물질의 수송에 관여하는 유전자로 비타민D 결합

단백질(DBP : Vitamin D-binding protein) 과의 결합력을 통해 혈중 비타민 D 

코엔자임Q10 농도 SWI5 세포의 핵 내의 DNA 대사 과정과 관련된 유전자입니다.

마그네슘 농도 MUC1
골밀도 조절에 관여하여 골밀도 형성에 중요한 마그네슘 혈중 농도를

결정합니다.

아연 농도 SLC30A3 체내 아연 운송 및 축적에 관련 유전자입니다.

철 저장 및 농도

KCTD17-TMPRSS6 체내 철분 균형과 관련 있는 유전자입니다.

TMPRSS6
체내 철분 대사의 주요 조절자인 헵시딘(Hepcidin) 유전자를 억제하여 혈중

철분 농도의 항상성을 유지합니다.

칼륨 농도

CLASP1

세포분열, 증식 및 발달과 미네랄 밀도와 관련된 유전자입니다.PRDM8-FGF5

HOTTIP
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칼륨 농도 TBX2 세포분열, 증식 및 발달과 미네랄 밀도와 관련된 유전자입니다.

칼슘 농도

BCAS3 세포 골격 재구성 매개 및 미네랄 밀도와 연관된 유전자입니다.

BCAS1-CYP24A1
비타민 D 대사 효소의 생성을 조절하여 혈중 칼슘 흡수 및 유지 기능에

작용합니다.

아르기닌 농도

AGXT2 요독 대사와 관련된 유전자입니다.

DDAH1 요독 대사에 연관이 있는 산화질소를 조절하는 유전자입니다.

PTPRE-MGMT 아르기닌 농도 조절과 관련성이 있습니다.

NRX1-ASB3 미네랄 밀도와 연관된 유전자입니다.

지방산 농도

FFAR1 인슐린 대사 조절과 관련된 유전자입니다.

FABP2 지방산 수송 기능을 통해 체내의 지방산 농도를 조절합니다.

ADIPOR2 지방산 산화 및 포도당 흡수와 관련성이 있습니다.

비타민 A 농도

PKD1L2
PKD1L2 유전자의 특정 변이는 비타민 A 전환 효소의 촉매 활성을 감소시켜

시력 유지에 연관된 레티놀 농도를 조절합니다.

PKD1L2-BCO1
양이온 채널 구성 및 비타민A 베타-카로틴 대사 관련 유전자로 혈중 비타민

A의 농도를 조절합니다.

비타민 B6 농도 NBPF3-ALPL
비타민B6 대사 관련 호르몬인 NBPF3 합성을 조절하여 체내 비타민B6

농도의 감소와 관련됩니다.

비타민 E 농도

ZPR1
체내 비타민E 사용과 관련된 다른 유전자를 활성화하는 데 도움이 되는

유전자입니다.

CYP4F2
스테로이드 및 기타 지질의 합성과 대사 촉매에 관여하는 유전자로 비타민E

대사와 관련되어 있습니다.

SCARB1 체내 비타민E 흡수와 관련된 유전자입니다.

비타민 K 농도 TMED7-CDO1 단백질의 구성 성분인 아미노산 대사와 관련이 있는 유전자입니다.

비타민 B12 농도

CUBN
비타민B12 체내 흡수에 관여하는 유전자로 영향인자 보유 시 비타민B12

운반을 위한 수용체의 결합력 약화로 체내 흡수 능력이 감소됩니다.

MUT 체내 다양한 아미노산 대사와 관련된 유전자입니다.

타이로신 농도

TM6SF2 혈중 타이로신 농도에 연관된 유전자입니다.

TAT-MARVELD3 타이로신의 아미노산화와 연관되어 있는 유전자입니다.

REV3L
이온 수송 매개 및 DNA 손상 보호에 관련된 유전자로 특정 변이는 타이로신

농도를 감소시킵니다.

베타인 농도 BHMT2
베타인이 포함된 대사 과정을 조절하는 유전자로 영양인자 보유 시 베타인

대사 속도를 증가시켜 핼액 내 베타인 농도를 감소시킵니다.
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베타인 농도

BHMT-JMY 베타인이 포함된 대사 과정을 조절하는 유전자입니다.

CPS1
단백질 분해 시 발생되는 요소 배출 및 순환에 관여하는 유전자로 간의 해독

기능을 돕는 베타인과 간접적인 연관성이 있습니다.

셀레늄 농도

BHMT
메티오닌-호모시스테인 대사에 관여하는 유전자로 영향 인자 보유 시

메티오닌 대사 기능이 저하되고, 체내 셀레늄 농도가 감소됩니다.

NEIL3-AGA
GWAS 연구를 통해 유럽 혈통에서 혈청 셀레늄 농도와 관련된 유전적 변이가

보고되었습니다.

SLC39A11 혈중 셀레늄 농도와 연관성이 있는 유전자입니다.

루테인&지아잔틴

농도

BCO1
베타-카로틴을 비타민 A로 전환하는 기능으로 GWAS 연구를 통해

루테인&지아잔틴 농도와 연관성이 보고되었습니다.

PKD1L2-BCO1 GWAS 연구를 통해 루테인&지아잔틴 농도와 연관성이 보고되었습니다.

중성지방농도

TRIB1-FAM84B 지방 생성과 관련된 유전자입니다.

AQP9-LIPC GWAS 연구에서 중성지방 농도와 관련성이 보고된 유전자입니다.

GCKR
포도당 대사 조절에 관여하며, 포도당을 간이나 췌장에 중성지방 형태로

저장 시키는데 관련이 있습니다.

TBL2 GWAS 연구에서 중성지방 농도와 관련성이 보고된 유전자입니다.

TRIB1
간의 지방 생성을 억제하는 유전자로 유전 변이 시, 간과 혈중에 중성지방이

증가될 수 있습니다.

ANGPTL3
혈중 중성지방을 세포로 흡수시켜 농도를 조절하는 역할을 하며 유전자 변이

시 혈중 중성지방에 의해 혈관에 지방이 쌓일 수 있습니다.

MLXIPL
혈중 포도당에 반응하여 인슐린 분비를 촉진하고 근육이나 간세포에

중성지방 형태로 저장하게 하는 유전자입니다.

체질량지수

MC4R
식욕 억제를 통해 에너지 섭취의 균형을 조절하며, 영향인자 보유 시 식탐과

비만의 위험도가 증가될 수 있습니다.

BDNF
식욕을 억제하는 렙틴 호르몬 생성에 관여하는 유전자로 유전자 변이에 따라

비만 위험도가 증가될 수 있습니다.

FTO 식욕을 조절하는 호르몬인 그렐린과 렙틴 호르몬 수치에 관련되어 있습니다.

콜레스테롤

SNX13 HDL 콜레스테롤 대사와 관련이 있습니다.

APOA5-APOA4 혈중 지방 수치와 연관성이 있습니다.

CMIP GWAS 연구에서 콜레스테롤과 연관성이 보고되었습니다.

HPR HDL 콜레스테롤 대사와 관련이 있습니다.
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콜레스테롤

POLK GWAS 연구에서 콜레스테롤과 연관성이 보고되었습니다.

MYRF GWAS 연구에서 지방산 대사와 관련성이 보고되었습니다.

CETP
HDL 콜레스테롤 대사에 관여하여, 섭취된 콜레스테롤을 에너지로

전환하는데 관련이 있습니다.

HMGCR

간에서 콜레스테롤을 합성하는 효소로, 콜레스테롤 대사에 직접적으로

영향을 미치기 때문에 특정 유전변이가 콜레스테롤 수치 이상을 야기할 수

있습니다.

혈당

KCNQ1 세포 이온 채널 관여하는 유전자입니다.

CDKAL1 인슐린 생산 감소와 관련되어 혈당을 조절하는데 연관되어 있습니다.

SLC30A8
인슐린 수송과 관련된 유전자로 혈중에 존재하는 포도당을 글리코겐으로

전환하는 과정에 영향을 주어 혈당을 조절합니다.

SIX3-SIX2

GWAS 연구에서 혈당과 관련성이 보고되었습니다.

CDKN2A/B

MTNR1B MTNR1B 유전자가 혈당과 연관된 것으로 보고되고 있습니다.

DGKB-TMEM195 GWAS 연구에서 혈당과 관련성이 보고되었습니다.

GCK
체내 포도당 대사 과정에서 첫 단계에 관여하며, 혈액 내 포도당 농도를

감지하여 탄수화물 대사를 조절하는 역할을 합니다.

혈압

NPR3
소변으로 나트륨 배출 및 혈압을 감소시키며, 나트륨 친화성 펩타이드

호르몬 수용체로써 이뇨작용과 혈압 및 골격 발달 조절에 관여합니다.

FGF5 세포 단계에서의 여러 생물학적 과정에 관여합니다.

ATP2B1
세포 내 칼슘 농도의 항상성을 유지하는데 필수적인 역할을 하며, GWAS

연구에서 혈압과 연관성이 높다는 연구 결과가 있습니다.

CYP17A1
콜레스테롤과 스테로이드 합성을 조절하는 유전자로 나트륨 대사 및 호르몬

합성으로 혈압 상승에 영향을 미칩니다.

비만

FTO
열량을 지방으로 저장하는 유전자로 특정 변이는 탄수화물을 과도하게

지방으로 변환시켜 체내에 축적시킬 수 있습니다.

CLOCK 비만과 대사성 질환에 연관되어 있습니다.

멀미 HMX3-GPR26 GWAS 연구에서 멀미와 관련성이 보고된 유전자입니다.

골질량

WNT4-ZBTB40

GWAS 연구에서 골밀도와 관련성이 보고되었습니다.

ZNF621-CTNNB1

MEPE-SPP1 뼈 무기질화와 관련된 유전자입니다.
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골질량 COLEC10 GWAS 연구에서 골밀도와 관련성이 보고되었습니다.

퇴행성 관절염증

감수성

MIR572-RAB28 관절염증 감수성이 보고된 유전자입니다.

LTBP1
TGF-beta 기능과 연관되어 세포 분화 및 미세 섬유 형성에 관련되어

있습니다.

GLIS3 전사 조절인자로 세포 분화와 관련되어 있습니다.

TGFA 세포 증식 및 발달과 관련된 유전자입니다.

CRADD 세포 사멸과 유의미한 관련성이 있습니다.

요산치

BCAS3
혈관 생성에 중요한 역할을 수행하며 요산치에 대해 유의한 연관성

보고되었습니다.

MPPED2-DCDC1
GWAS 연구에서 혈중 요산치에 유의한 연관성이 있는 것으로

보고되었습니다.

체지방률

PLCE1 세포 생존과 성장과 관련이 있는 유전자입니다.

WSCD2 GWAS 연구에서 체지방률과 관련성이 보고된 유전자입니다.

PEPD 콜라겐 대사와 연관성이 있습니다.

IQCH GWAS 연구에서 체지방률과 관련성이 보고된 유전자입니다.

복부비만(엉덩이

허리 비율)

VEGFA-MRPL14 GWAS 연구에서 허리-엉덩이 비율 관련 유전자로 보고된 유전자입니다.

SSPN-ITPR2 근육 구성 요소 유전자입니다.

KCNJ2-CASC17 근육 반응과 관련성이 있습니다.

운동에 의한

체중감량 효과

CYYR1 GWAS 연구에서 운동 반응 관련 유전자입니다.

DCC-MBD2 DCC-MBD2 유전자 근육 움직임의 신호 전달 관련 유전자입니다.

CRTC3

GWAS 연구에서 운동 반응 관련 유전자입니다.

PRRX2

체중감량 후

체중회복 가능성

(요요 가능성)

FBLN5 체내 엘라스틴 형성과 관련이 있습니다.

LAMB1 세포 외 기질 성분과의 상호 작용에 관여합니다.

카페인 대사

CYP1A2
섭취한 약물을 체내에서 분해하는 효소의 일종으로 다양한 약물대사에

관여합니다.

AGR3-AHR CYP1A2 유전자의 발현을 증가시킴으로써 카페인의 대사를 조절합니다.

알코올 대사 ALDH2
알코올 분해 효소를 생성하는 유전자로 아시아인에서의 알코올에 의한 홍조

및 숙취와 연관성 보고되고 있습니다.
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알코올 대사

ALDH2
알코올 분해 효소를 생성하는 유전자로 아시아인에서의 알코올에 의한 홍조

및 숙취와 연관성 보고되고 있습니다.

HECTD4
GWAS 연구 결과 유비퀴논 관련 효소를 생산하는 유전자로 알코올 대사 능력

감소에 대해 유의한 연관성이 보고되었습니다.

ADH1B 알코올 분해 효소를 합성하는데 관여합니다.

알코올 의존성

PKNOX2
알코올 중독 형성 단계에 작용하는 유전자로 알코올 중독과 관련이

있습니다.

ESR1
에스트로겐 유사 물질 민감성을 파악하는데 관여하며 알코올 의존성과

관련성이 있는 것으로 보고된 유전자입니다.

SERINC2
GWAS 연구에서 금단현상 및 알코올 의존성과 관련성이 보고된

유전자입니다.

알코올 홍조

IDO1-ZMAT4 GWAS 연구에서 알코올 반응과 관련성이 있는 것으로 보고되었습니다.

MOB2-DUSP8 GWAS 연구에서 알코올 반응 관련성이 있는 것으로 보고되었습니다.

와인 선호도

ARL15

GWAS 연구에서 와인 선호도 연관성이 보고되었습니다.

MROH5-TSNARE1

니코틴 대사 CYP2A6
니코틴 성분 불활성화와 관련되었으며, 다양한 물질대사에 관여하는 효소를

생성하며 니코틴 대사와 유의한 연관성이 보고되었습니다.

니코틴 의존성

ICE1-UBE2QL1 GWAS 연구에서 니코틴 의존 관련성이 보고된 유전자입니다.

QSOX2-GPSM1 QSOX2-GPSM1 약물 중독성과 관련성이 있는 유전자입니다.

FERD3L-TWISTNB

GWAS 연구에서 니코틴 의존 관련성이 보고된 유전자입니다.

GNAL

카페인 의존성

CPLX3-ULK3

카페인 중독과 관련된 유전자입니다.

CAB39L

불면증 SMAD5 GWAS 연구 결과 불면증 관련성이 보고된 유전자입니다.

수면습관/시간

RBFOX1

GWAS 연구 결과에서 수면 시간과 습관과 관련성이 보고된 유전자입니다.

CA10-KIF2B

아침형, 저녁형 인간

VAMP3 빛 민감도 및 수면과 관련된 유전자입니다.

FAM185A FAM185A는 생체리듬과 연관된 유전자입니다.
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통증 민감성

COMT 통증 조절과 유의미한 관련성이 있습니다.

OPRM1 통증 완화와 관련된 유전자입니다.

근력 운동 적합성

ACTN3
근육을 형성하는 α-actinin 결합 단백질 유전자로 영향인자 보유 시 근골격

및 결합 단백질 결함으로 근력 운동의 효과가 감소될 수 있습니다.

AGT
체내의 혈압, 체액 및 전해질의 항상성 유지에 관여하며, 영향인자 보유 시

근력 운동 적합성 감소와 관련이 있습니다.

유산소 운동 적합성

NOS3 심혈관 시스템을 보호하는 기능과 관련이 있습니다.

PPARGC1A
근육 내 에너지 생산성과 관련된 유전자로 골격근 내 에너지 공급을

조절하고, 근육섬유 유형 변환에 관여합니다.

VEGFA 혈관 신생 인자의 발현에 관련이 있습니다.

KDR 혈관 신생 및 발달에 필수적인 역할을 합니다.

지구력 운동 적합성

VEGFA 혈관 생성 및 세포 성장-증식 조절과 관련되어 있습니다.

PPARD
심혈관계 순환을 조절하는 전사 조절인자로 영향인자 보유 시 심혈관계 순환

기능과 지구력 운동 적합성 감소와 관련이 있습니다.

근육발달 능력

AGT 혈압, 체액 항상성 유지에 관련된 유전자입니다.

TRHR
GWAS 연구에서 맥압 관련 유전자와 연관성이 알려져 있으며, 특정 변이는

근력 감소와 관련되어 있습니다.

AGTR2 심혈관의 혈압과 혈액량을 조절하는 유전자입니다.

단거리 질주 능력

SLC16A1 적혈구 젖산 수송과 관련 있는 유전자로 보고되고 있습니다.

AGTR2 심혈관의 혈압과 혈액량을 조절하는데 관여합니다.

발목 부상 위험도 ACTN3
근육 수축과 이완을 포함한 근육 형성에 관여하는 유전자로, 특정 변이는

인대 손상에 영향을 미쳐 발목 부상 위험도를 증가시킬 수 있습니다.

악력

ATXN2L GWAS 연구에서 악력 연관 유전자로 보고되고 있습니다.

TGFA 세포 증식과 관련이 있습니다.

운동 후 회복 능력

GDF5
뼈, 연골형성 및 연골조직 분화 조절 과정에 관여하며, 운동 후 회복 능력

감소와 관련이 있습니다.

IL6R 운동 후 회복 능력과 관련이 있습니다.

식욕 ANKK1 도파민 분비를 조절하는 유전자로 식욕과 관련성이 있습니다.

포만감 FTO 식욕을 조절하는 호르몬인 그렐린과 렙틴 호르몬 수치에 관련되어 있습니다.

단맛 민감도 TAS1R3 탄수화물 단맛 수용체를 인코딩하는데 중요한 역할을 합니다.

쓴맛 민감도 TAS2R38 쓴 맛 및 음식 섭취에 대한 개별 민감도의 변화와 관련이 있습니다.
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쓴맛 민감도 TAS2R38 쓴 맛 및 음식 섭취에 대한 개별 민감도의 변화와 관련이 있습니다.

짠맛 민감도

SCNN1B
나트륨 흡수 조절과 관련하여 나트륨 이온을 통과시켜 짠맛을 감지하는 이온

통로 유전자입니다.

TRPV1 다양한 자극에 의한 미각 감지와 관련된 유전자입니다.
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정보통신망 이용촉진 등에 관한 법‐상의 개인정보 보호규정 및 정보통신부가 제정한 ‐개인정보

보호지침‐을 준수하며, 개인정보처리 방침 안내 후 의뢰되고 있습니다.

`생명 윤리 및 안전에 관한 법률` 제 52조에 근거하여 유전자 검사 동의서 및 유전자 검사결과는 10 년간

보관하며, 검사 대상물의 제공에 대한 기록(전자문서 포함)은 5년간 보관됩니다.

`생명 윤리 및 안전에 관한 법률` 제 53조에 근거하여 검체의 보존기간은 유전자검사결과 획득 후 즉시

폐기하고, 문서 및 컴퓨터 파일로 보관된 유전정보 및 개인정보는 ‐개인정보 보호법 시행령‐ 제 16조에

따라 파기합니다.

본 서비스를 통해 수집 및 생성된 개인정보는 본 검사의 목적 이외에는 사용되지 않으며, `개인정보

보호법` 제 23조에 근거하여 분실, 도난, 유출, 위조, 변조 또는 훼손되지 않도록 안전하게 관리하고

있습니다.

본 검사에서 제공하는 결과는 해당항목에 영향을 주는 환경 및 생환 습관 등 다른 요인을 고려하지 않고

유전자형에만 근거하여 분석하므로 현재의 상태와 다를 수 있습니다.

본 검사는 유전적 위험도를 예측하는 자료이며 위험도가 높다고 하여 반드시 해당 항목(표현형) 차이가

발생한다는 의미는 아니며, 위험도가 낮다고 해서 해당 항목(표현형) 차이가 발생하지 않는다는 의미는

아닙니다.

검사에 사용된 유전자 종류 및 데이터베이스에 따라 다른 회사의 결과와 다를 수 있으며, 인종에 따라

유전자형 분포와 위험도 결과에 차이가 있을 수 있습니다.

본 검사 결과지는 검사 대상자 본인에게만 제공되며, 본인 외의 자가 결과지에 포함된 정보의 전부 또는

일부를 제3자에 공개, 배포, 복사하는 등의 행위는 엄격히 금지하고 있습니다.

본 검사는 검사 결과가 갖는 임상적 의미가 확립되지 않았으며, 이에 따르는 건강에 관련된 행위가

유용하다는 객관적 타당성이 아직 부족합니다.

생명윤리법 제 46조 유전정보에 의한 차별금지 규정에 의해

유전정보를 이유로 교육, 고용, 승진, 보험 등 사회활동에서

다른 사람을 차별할 수 없으며, 다른 법률에 특별한 규정이

있는 경우를 제외하고는 타인에게 유전자검사를 강요하거나

유전자검사 결과를 제출하도록 강요할 수 없습니다.

각 항목과 관계가 있는 모든 유전자를 분석한 것은 아니며,

결과와 해석은 새로운 정보가 추가됨에 따라 변경 될 수

있습니다. (ver. 1.0 : 2021.04.01)
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