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西藏藏族人群 ＣＹＰ２Ｅ１基因ｃ１／ｃ２功能
多态性与酒精使用障碍之间的关联分析
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［摘要］　目的：用病例对照研究的方法，对拉萨郊县藏族人群中 ＣＹＰ２Ｅ１基因的ｃ１／ｃ２多态性与

酒精使用障碍之间进行关联分析，以期发现他们之间的相关性以及该基因多态性对酒精使用障碍严重程

度及相关因子的影响。方法：使用聚合酶链反应限制性片段长度多态性（ＰＣＲＲＦＬＰ）方法对 ６５５份 ＤＮＡ

标本的 ＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２多态性进行基因分型。其中 ３４０份 ＤＮＡ来自酒精使用障碍鉴别测试（ＡＵＤＩＴ）

总分≥１０的酒精使用障碍被试，另 ３１５份 ＤＮＡ来自 ＡＵＤＩＴ≤５的正常对照被试。将基因分型结果与酒精

使用障碍进行关联分析。结果：不论在病例组还是对照组，该等位基因频率的分布均符合 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ

平衡定律。病例组 ＣＹＰ２Ｅ１ｃ２等位基因的频率（１６．２％）明显高于对照组（１０．８％），其 Ｐ值为 ０．００５，

ＯＲ值为 １．６０（９５％可信区间为 １．１５～２．２１）。病例组带有ｃ２等位基因的基因型（ｃ１／ｃ２＋ｃ２

／ｃ２）频率明显比对照组高（２８．５％ ｖｓ．１８．７％；χ２＝８．６５，Ｐ＝０．００３；ＯＲ＝１．７３）；在男性中，这样的

差异性更显著，其 ＯＲ值高达 ２．３０；但在女性中，差异却无统计学意义。男性病例组中的ｃ２等位基因能

使 ＡＵＤＩＴ及酒精依赖严重程度问卷（ＳＡＤＱ）中描述个体饮酒量的因子得分增加。结论：在该藏族人群中，

特别是男性中，ＣＹＰ２Ｅ１ｃ２等位基因与酒精使用障碍及饮酒量的增加均有关联。

［关键词］　 酒精使用障碍；　ＣＹＰ２Ｅ１基因；　藏族
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ｏｆｗｉｔｈｄｒａｗａｌｓｙｍｐｔｏｍｓａｆｔｅｒａｐｅｒｉｏｄｏｆａｂｓｔｉｎｅｎｃｅ），
ａｎｄａｃｏｍｐａｎｉｏｎｓｃａｌｅ，ｔｈｅＩｍｐａｉｒｅｄＣｏｎｔｒｏｌＳｃａｌｅ
（ＩＣＱ），ｔｏｍｅａｓｕｒｅｔｈｅｅｘｔｅｎｔｔｏｗｈｉｃｈａｃｌｉｅｎｔｐｅｒ
ｃｅｉｖｅｓｔｈｅｍｓｅｌｖｅｓｔｏｂｅｏｕｔｏｆｃｏｎｔｒｏｌｗｉｔｈｒｅｇａｒｄｔｏ
ｔｈｅｉｒａｌｃｏｈｏｌｕｓｅ．ＧｅｎｏｍｉｃＤＮＡｆｏｒｅａｃｈｓｕｂｊｅｃｔｗａｓ
ｅｘｔｒａｃｔｅｄｆｒｏｍｂｕｃｃａｌｓｗａｂｓ．Ａｌｌｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｇａｖｅｗｒｉｔ
ｔｅｎｉｎｆｏｒｍｅｄｃｏｎｓｅｎｔｂｅｆｏｒｅｔｈｅｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ．
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ＡＡＣＴＧＧ３′ａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄ［５］．ＴｈｅＰＣＲａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｂｙｉｎｉｔｉａｌｄｅｎａｔｕｒａｔｉｏｎａｔ９４℃ ｆｏｒ５
ｍｉｎ，ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｂｙ３５ｃｙｃｌｅｓｏｆ９４℃ ｆｏｒ３０ｓ，５５℃
ｆｏｒ３０ｓａｎｄ７２℃ ｆｏｒ６０ｓ，ｗｉｔｈａｆｉｎａｌｅｘｔｅｎｓｉｏｎａｔ
７２℃ ｆｏｒ６ｍｉｎ．Ｔｈｅ４１３ｂｐＰＣＲｐｒｏｄｕｃｔｓｗｅｒｅｄｉ
ｇｅｓｔｅｄｗｉｔｈＲｓａＩｗｉｔｈｔｈｅｃ１ａｌｌｅｌｅｃｕｔｉｎｔｏ３５２ｂｐａｎｄ
６１ｂｐｆｒａｇｍｅｎｔｓａｎｄｔｈｅｃ２ａｌｌｅｌｅｕｎｃｕｔ．Ｔｈｅｄｉｇｅｓｔｅｄ
ｆｒａｇｍｅｎｔｓｗｅｒｅ ｓｅｐａｒａｔｅｄ ｉｎ ３％ ａｇａｒｏｓｅ ｇｅｌａｎｄ
ｖｉｓｕａｌｉｚｅｄｗｉｔｈｅｔｈｉｄｉｕｍｂｒｏｍｉｄｅｓｔａｉｎｉｎｇ．
１．３　Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄａｔａ　　Ａｌｌｇｅｎｏｔｙｐｅｄａｔａｗｅｒｅ
ｔｅｓｔｅｄ ｆｏｒ ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ ｄｉｓｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ ｂｙ ｃｈｉ
ｓｑｕａｒｅｄａｎａｌｙｓｉｓ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆａｌｌｅｌｅａｎｄｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅ
ｑｕｅｎｃｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎｃａｓｅｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｗａｓｃａｒｒｉｅｄｏｕｔ
ｕｓｉｎｇｔｈｅＣｈｉｓｑｕａｒｅｄｔｅｓｔｗｉｔｈｐｒｏｇｒａｍ ＵＮＰＨＡＳＥＤ
（ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ）ｏｒｐｅｒｆｏｒｍｅｄｕｓｉｎｇＳＰＳＳ１１．０（Ｓｔａｔｉｓｔｉ
ｃａｌＰａｃｋａｇｅｆｏｒｔｈｅＳｏｃｉａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ）（ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ）．
ＷｅａｌｓｏｕｓｅｄｔｈｅｓｃｏｒｅｓｏｆｔｈｅＡＵＤＩＴａｎｄｔｈｅＳＡＤＱａｓ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｔｒａｉｔｓｔｏｅｓｔｉｍａｔｅｔｈｅａｌｌｅｌｉｃ（ｂｙｐｒｏｇｒａｍ
ＵＮＰＨＡＳＥＤ）ａｎｄｇｅｎｏｔｙｐｉｃ（ＳｔｕｄｅｎｔＴｔｅｓｔ）ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｎｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄ
ｄｉｍｅｎｓｉｏｎｓｏｆａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ．Ｗｅｓｅｔｔｈｅｓｉｇｎｉｆｉ
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ｃｉｅｓｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｃａｓｅｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓ　　Ｔｈｅａｌｌｅｌｅａｎｄｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅ
ｑｕｅｎｃｉｅｓｏｆｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍａｒｅ
ｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ１．ＴｈｅＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇｄｉｓｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ
（ＨＷＥ）ｔｅｓｔｃｏｎｆｉｒｍｅｄｔｈａｔｔｈｅｇｅｎｏｔｙｐｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｗａｓｉｎＨＷＥｉｎｂｏｔｈｃａｓｅａｎｄｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐｓ．Ｔｈｅｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｔｈｅａｌｌｅｌｅｃ２ｉｎｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１

ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｉｎｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈａｌｃｏｈｏｌｕｓｅ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ（１６．２％）ｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｃｏｎ
ｔｒｏｌｓ（１０．８％），ｗｉｔｈａＰｖａｌｕｅｏｆ０．００５ａｎｄＯＲ
ｖａｌｕｅｏｆ１．６０（９５％ ＣＩ：１．１５～２．２１）．Ｔｈｅｒｅｗａｓ
ａｌｓｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｂｅ
ｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ（χ２＝８．７５，Ｐ＝０．０１）．Ｓｕｂｊｅｃｔｓ
ｗｉｔｈａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓｈａｄａｈｉｇｈｅｒｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆ

ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｗｉｔｈａｔｌｅａｓｔｏｎｅｃｏｐｙｏｆａｌｌｅｌｅｃ２（２８．５％
ｖｓ．１８．７％；χ２＝８．６５，Ｐ＝０．００３；ＯＲ＝１．７３）
ｔｈａｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．

Ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｍａｌｅｓｈａｖｅａｈｉｇｈｅｒ
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓｔｈａｎｆｅｍａｌｅｓ［３９，４３４５］．
Ｗｅ，ｔｈｕｓ，ａｓｓｕｍｅｄｔｈａｔｇｅｎｄｅｒｍｉｇｈｔｍｏｄｉｆｙｔｈｅｅｆｆｅｃｔ
（ｏｄｄｓｒａｔｉｏ）ｏｆｔｈｅｈａｐｌｏｔｙｐｅ／ａｌｌｅｌｅｉｆｔｈｉｓｉｓｏｎｅｏｆ
ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ．Ｂｙｕｓｉｎｇｇｅｎｄｅｒａｓｅｆｆｅｃｔｍｏｄｉｆｉｅｒｉｎｔｈｅ
ｐｒｏｇｒａｍＵＮＰＨＡＳＥＤ，ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｍａｌｅｓｗｉｔｈｔｈｅａｌ
ｌｅｌｅｃ２ｉｎｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｈａｄａ
ｍｕｃｈｈｉｇｈｅｒｒｉｓｋｆｏｒａｌｃｏｈｏｌａｂｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓｔｈａｎｆｅ
ｍａｌｅｓ（χ２ ＝６．７３，Ｐ＝０．０１；ＯＲ＝２．３０，９５％
ＣＩ：１．２３～４．３２）．Ｗｅｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙｃｏｍｐａｒｅｄｔｈｅ
ａｌｌｅｌｅａｎｄｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｏｆｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／

ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｂｅｔｗｅｅｎｃａｓｅｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｉｎｍａｌｅｓ
ａｎｄｆｅｍａｌｅｓｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＴｈｅｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１

 ｃ２ ａｌｌｅｌｅ ｉｎ ｍａｌｅｓ ｗｉｔｈ ａｌｃｏｈｏｌｕｓｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ
（１７．１％）ｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｅｍａｌｅｃｏｎ
ｔｒｏｌｓ（７．８％）ｗｉｔｈａＰｖａｌｕｅｏｆ０．０００１ａｎｄＯＲ
ｖａｌｕｅｏｆ２．４２（９５％ ＣＩ：１．５１～３．８９），ａｎｄｔｈｅ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｏｆｇｅｎｏｔｙｐｅｓｗｅｒｅａｌｓｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｂｅｔｗｅｅｎｍａｌｅｃａｓｅｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓ（χ２ ＝１２．１８，Ｐ＝
０．００１）．Ｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｗｉｔｈａｔｌｅａｓｔｏｎｅｃｏｐｙｏｆ
ｔｈｅｃ２ ａｌｌｅｌｅ ｉｎ ｍａｌｅｓｗｉｔｈ ａｌｃｏｈｏｌｕｓｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ
（２９．０％）ｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｍａｌｅｃｏｎｔｒｏｌｓ
（１４．６％）（χ２＝１１．０４，Ｐ＝０．００１；ＯＲ＝２．４０）．
Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｅｉｔｈｅｒ
ａｌｌｅｌｅｏｒｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎｆｅｍａｌｅｓｗｉｔｈａｌｃｏ
ｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓａｎｄｆｅｍａｌｅｃｏｎｔｒｏｌｓ（Ｔａｂｌｅ１）．
２．２　 ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆＣＹＰ２Ｅ１ ｃ１／ ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒ
ｐｈｉｓｍ ｏｎｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｄｉｍｅｎｓｉｏｎｓｏｆａｌｃｏｈｏｌｕｓｅ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ　　Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅａｌｌｅｌｉｃａｎｄｇｅｎｏｔｙｐｉｃ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｎｔｈｅｓｅ
ｖｅｒｉｔｙａｎｄｄｉｍｅｎｓｉｏｎｓｏｆａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓａｒｅｓｈｏｗｎ
ｉｎＴａｂｌｅ２．Ｉｎｇｅｎｅｒａｌ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ（ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅａｎｄ
ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ）ｏｎｔｈｅｓｃｏｒｅｓｏｆｔｈｅｔｏｔａｌＡＵＤＩＴａｎｄｉｔｓ
３ｆａｃｔｏｒｓ，ｔｈｅｓｃｏｒｅｓｏｆｔｏｔａｌＳＡＤＱ，ａｎｄｉｔｓ５ｄｉｍｅｎ
ｓｉｏｎｓｉｎｔｈｅｏｖｅｒａｌｌｓａｍｐｌｅｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ａｆｔｅｒｔｈｅｓａｍ
ｐｌｅｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｍａｌｅａｎｄｆｅｍａｌｅｇｒｏｕｐｓ，ｗｅ
ｆｏｕｎｄｔｈａｔ，ｉｎｍａｌｅｇｒｏｕｐｏｎｌｙ，ｔｈｅａｌｌｅｌｅｃ２ｗａｓａｓｓｏ
ｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｃｏｒｅｓｏｆＦａｃｔｏｒＩｏｆｔｈｅＡＵ
ＤＩＴ（ａｌｃｏｈｏｌｉｎｔａｋｅ）（χ２ ＝４．６７，Ｐ＝０．０３）ａｎｄ
ＤｉｍｅｎｓｉｏｎＩＶｏｆｔｈｅＳＡＤＱ（ｔｙｐｉｃａｌｄａｉｌｙｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ）
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（χ２ ＝３．６５，Ｐ＝０．０５）．Ｍａｌｅｓｕｂｊｅｃｔｓｐｏｓｓｅｓｓｉｎｇａ
ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｔｈａｔｌｅａｓｔｏｎｅｃｏｐｙｏｆｔｈｅｃ２ａｌｌｅｌｅ（ｉ．ｅ．
ｃ１／ｃ１ ＋ ｃ１／ｃ２）ｈａｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｓｃｏｒｅｓｏｎ
ＦａｃｔｏｒＩｏｆｔｈｅＡＵＤＩＴ（ｔ＝－２．０６，Ｐ＝０．０４）ａｎｄ
ＤｉｍｅｎｓｉｏｎＩＶｏｆｔｈｅＳＡＤＱ（ｔ＝－２．４０，Ｐ＝０．０２）

ｔｈａｎｍａｌｅｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｏｕｔａｃｏｐｙｏｆｃ２ａｌｌｅｌｅ（Ｔａｂｌｅ
２，Ｆｉｇｕｒｅ１）．Ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｕｃｈ ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅ
ＣＹＰ２Ｅ１ ｃ１／ ｃ２ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ｆｅｍａｌｅ
ｇｒｏｕｐ．

Ｔａｂ．１　ＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｇｅｎｏｔｙｐｅａｎｄａｌｌｅｌｅｆｒｅｑｕｅｎｃｙ

ＧｅｎｅｔｉｃＰｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ＡＵＤＩＴ≥１０Ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ（％） ＡＵＤＩＴ≤５Ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ（％） χ２ Ｐ ＯＲ（９５％ ＣＩ）

　Ｔｏｔａｌ

　 Ａｌｌｅｌｅ ｃ１ ５７０（８３．８） ５６２（８９．２） ８．０７ ０．００５ １．６０

ｃ２ １１０（１６．２） ６８（１０．８） （１．１５～２．２１）

　 Ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｃ１／ｃ１ ２４３（７１．５） ２５６（８１．３） ８．７５ ０．０１

ｃ１／ｃ２ ８４（２４．７） ５０（１５．９） （８．６５） （０．００３） １．７３

ｃ２／ｃ２ １３（３．８） ９（２．９） （１．２０～２．５０）

　Ｆｅｍａｌｅｓ

　 Ａｌｌｅｌｅ ｃ１ ２５０（８５．０） ２４５（８５．７） ０．０５ ０．８３ １．０５２

ｃ２ ４４（１５．０） ４１（１４．３） （０．６６～１．６７）

　 Ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｃ１／ｃ１ １０６（７１．５） １０９（７６．２） ３．４５ ０．１８

ｃ１／ｃ２ ３８（２５．９） ２７（１８．９） （０．６４） （０．４３） １．２４

ｃ２／ｃ２ ３（２．０） ７（４．９） （０．７３～２．１０）

　Ｍａｌｅｓ

　 Ａｌｌｅｌｅ ｃ１ ３２０（８２．９） ３１７（９２．２） １４．００ ０．０００１ ２．４２

ｃ２ ６６（１７．１） ２７（７．８） （１．５１～３．８９）

　 Ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｃ１／ｃ１ １３７（７１．０） １４７（８５．５） １２．１８ ０．００１

ｃ１／ｃ２ ４６（２３．８） ２３（１３．４） （１１．０４） （０．００１） ２．４０

ｃ２／ｃ２ １０（５．２） ２（１．２） （１．４２～４．０７）

　　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｏｔｙｐｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎｃａｓｅｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓａｆｔｅｒｃｏｍｂｉｎｉｎｇｇｅｎｏｔｙｐｅｓｗｉｔｈａｔｌｅａｓｔｏｎｅｃｏｐｙｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ２（ｉ．ｅ．ｃ１／ｃ２ａｎｄ

ｃ２／ｃ２）．
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Ｆｉｇ．１　ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｎｔｈｅａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ（ｄｉｍｅｎｓｉｏｎ）ｏｆＡＵＤＩＴａｎｄＳＡＤＱ．
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ＦｕｎｃｔｉｏｎａｌｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｇｅｎｅａｎｄａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎａＴｉｂｅｔａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ　ＧＵＯＷａｎｊｕｎ，ｅｔａｌ．

Ｔａｂ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｏｎｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｄｉｍｅｎｓｉｏｎｓｏｆａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ

Ｓｃｏｒｅｓ
Ｇｅｎｏｔｙｐｅ／

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ

Ｔｏｔａｌｓａｍｐｌｅ（ｎ＝３４０）

ｔ／χ２＃ Ｐ ｘ±ｓ

Ｆｅｍａｌｅ（ｎ＝１９３）

ｔ／χ２ Ｐ ｘ±ｓ

Ｍａｌｅ（ｎ＝１４７）

ｔ／χ２＃ Ｐ ｘ±ｓ

ＡＵＤＩＴ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －０．５１ ０．６１ ０．１０ ０．９２ －０．６８ ０．５０

Ｔｏｔａｌ ｃ１／ｃ１ １７．４７±５．６０ １６．０７±５．２２ １８．５５±５．６７

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ １７．８１±５．００ １５．９８±４．４１ １９．１４±５．０１

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．０６ ０．８１ ０．０２ ０．９０ ０．０３ ０．８６

ＡＵＤＩＴ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －１．４９ ０．１４ ０．０８ ０．９４ －２．０６ ０．０４

Ｉ ｃ１／ｃ１ ９．１３±２．４６ ８．６７±２．５１ ９．４９±２．３６

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ９．５７±２．３７ ８．６３±２．２３ １０．２５±２．２４

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ２．７０ ０．１１ ０．０２ ０．８９ ４．６７ ０．０３

ＡＵＤＩＴ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ ０．２０ ０．８４ －０．０３ ０．９８ ０．３２ ０．７５

ＩＩ ｃ１／ｃ１ ４．０７±２．８３ ３．５０±２．４８ ４．５０±３．０１

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ４．００±２．５５ ３．５１±２．２９ ４．３６±２．６８

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．０７ ０．７９ ０．０７ ０．８０ ０．４６ ０．５０

ＡＵＤＩＴ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ ０．０９ ０．９３ ０．１２ ０．９１ ０．０５ ０．９６

ＩＩＩ ｃ１／ｃ１ ４．２７±３．１４ ３．９０±３．２３ ４．５６±３．０４

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ４．２４±３．１９ ３．８３±２．９７ ４．５４±３．３４

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．３５ ０．５５ ０．０９ ０．７７ ０．４１ ０．５２

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －０．６５ ０．５１ －０．３８ ０．７１ －０．５１ ０．６１

Ｔｏｔａｌ ｃ１／ｃ１ １０．９０±８．３１ １０．０９±７．５７ １１．５３±８．８２

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ １１．５３±７．２３ １０．５８±６．５７ １２．２１±７．６６

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．２０ ０．６６ ０．０００２ ０．９９ ０．２２ ０．６４

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －０．３７ ０．７１ ０．９９ ０．３３ －１．３３ ０．１９

ＩＣＱ ｃ１／ｃ１ ７．０３±３．０４ ６．４１±３．１２ ７．５１±２．９０

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ７．１６±２．８５ ５．８８±２．５７ ８．１１±２．６９

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．２６ ０．６１ ０．７５ ０．３９ １．４５ ０．２３

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －０．３８ ０．７１ －１．１７ ０．２４ ０．５３ ０．６０

Ｉ ｃ１／ｃ１ １．８９±２．６９ １．７５±２．５９ １．９９±２．７６

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ２．０１±２．７２ ２．３４±３．０６ １．７７±２．４３

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．１４ ０．７１ ０．５１ ０．４７ ０．０２ ０．９０

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ ０．５１ ０．６１ －０．５２ ０．６０ １．０９ ０．２８

ＩＩ ｃ１／ｃ１ ０．７９±１．５１ ０．９０±１．４４ ０．７１±１．５７

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ０．７０±１．４９ １．０５±１．６６ ０．４５±１．３２

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ １．１２ ０．２９ ０．０３ ０．８５ ２．２５ ０．１３

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －０．１４ ０．８９ １．２４ ０．２２ －０．８１ ０．４２

ＩＩＩ ｃ１／ｃ１ １．９２±２．９４ １．５３±２．６６ ２．２２±３．１２

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ １．９７±２．７７ １．０７±１．７０ ２．６３±３．２０

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．００３ ０．９５ １．５５ ０．２１ ０．２８ ０．５９

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －１．７５ ０．０８ ０．３９ ０．７０ －２．４０ ０．０２

ＩＶ ｃ１／ｃ１ ３．８１±１．９０ ３．５０±１．６６ ４．０５±２．０５

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ４．２７±１．７８ ３．３９±１．４３ ４．８０±１．７８

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．２８ ０．１３ ０．１５ ０．７０ ３．６６ ０．０５

ＳＡＤＱ／ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ －０．５２ ０．６０ －０．７６ ０．４５ －０．０３ ０．９８

Ｖ ｃ１／ｃ１ ２．４８±２．６３ ２．３８±２．５３ ２．５６±２．７１

ｃ１／ｃ２＋ｃ２／ｃ２ ２．６４±２．２３ ２．７３±２．４０ ２．５７±２．１２

Ａｌｌｅｌｅｗｉｓｅ ０．３２ ０．５８ ０．１９ ０．６６ ０．１３ ０．７２

　　＃：ｔｖａｌｕｅｆｏｒｇｅｎｏｔｙｐｅｗｉｓｅ，χ２ｆｏｒａｌｌｅｌｅｗｉｓｅａｎａｌｙｓｉｓ．
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３　Ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ

Ｔｈｅｃ２ａｌｌｅｌｅｏｆｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１ｃ１／ｃ２ｐｏｌｙ

ｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｉｇｈｅｒａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅ

ＣＹＰ２Ｅ１ｅｎｚｙｍｅ，ｗｈｉｃｈｉｓｌｉｎｋｅｄｔｏｅｔｈａｎｏｌｍｅｔａｂｏ

ｌｉｓｍ ［５，７，２２２４］．Ｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙ，ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｈｅ

ｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆＣＹＰ２Ｅ１ｃ２ａｌｌｅｌｅ（１３．６％）ｉｎｔｈｅ

ＴｉｂｅｔａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｗａｓｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｏｔｈｅｒＥａｓｔ

Ａｓｉａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ（１８．７％ ～２４．０％）［５，８９，１４，２５，２７，３０］，

ｂｕｔｗａｓｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆＣａｕｃａｓｉａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ（ｌｅｓｓ

ｔｈａｎ ５．０％） ［２８２９，３１３２］． Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ， ｏｕｒｒｅｓｕｌｔｓ

ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅＣＹＰ２Ｅ１ｃ２ａｌｌｅｌｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ ａｌｃｏｈｏｌｕｓｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ， ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｉｎ
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