
 
 
遗传学报    2004 31 (1): 1-6    ISSN: 0379-4172   CN: 11-5450/R  

 

扩展功能 

本文信息

 Supporting info

 PDF(304KB)

 [HTML全文](0KB)

 参考文献

服务与反馈

 把本文推荐给朋友   

 加入我的书架 

 加入引用管理器

 复制索引

 Email Alert 

 文章反馈

 浏览反馈信息

相关信息

  本刊中 包含“多态性”的 
相关文章 
本文作者相关文章 

· 张鹏  

· 杨泽  

· 万春玲  

· 郑卫东  

· 张传芳  

· 李曙  

· 吕泽平  

· 郑陈光  

· 金锋  

· 

中国人群中肿瘤坏死因子α­308 A/G基因多态和α2­巨球蛋白基因缺
失多态与晚发性阿尔茨海默病无相关性 
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摘要  晚发性阿尔茨海默病（LOAD）是老年痴呆中最常见的一种，它是一种病因复杂、由遗传因素和环境等其他
因素共同作用引起的老年期疾病。服用非甾类抗炎类药物能延缓或防止LOAD的发病说明炎症反应可能参与LOAD病

理，肿瘤坏死因子（TNF）是炎症反应中主要的细胞因子，并且能增加β-淀粉样肽(Aβ)的产生说明其可能是LOAD的

易感基因。α2-巨球蛋白（A2M）是一种血清蛋白酶抑制剂，它是低密度脂蛋白受体相关蛋白（LRP）主要的配体， 

并且能与Aβ结合并介导其降解和清除，说明它可能是另一个LOAD的易感基因。在67名晚发性阿尔茨海默病人和142
名正常对照中比较了载脂蛋白E基因 （APOE）、TNF启动子区（－308 A/G）多态和A2M一5 bp核苷酸缺失（I/D）

多态（A2M-2）与LOAD发病风险的关系。结果显示，APOE ε4等位基因在AD病人组中显著高于对照组(χ2=11 66,P
＜0 01＝，而TNF（－308 A/G）多态和A2M缺失多态的基因型和等位基因在LOAD病人组和对照组中都无显著差别

（P＞0 1）。按年龄和APOE ε4等位基因分组同样无相关性,说明TNF-308 A/G位点的多态与A2M缺失不是中国人群
的晚发性老年痴呆的风险因子。  
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