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【摘要】 目的 研究过氧化物酶增殖物激活受体γ2（PPARγ2）基因 rs1801282 位点单核苷酸

Pro12Ala 多态性（CCA→GCA）与散发性阿尔茨海默病发病的相关性。方法 采用病例对照研究方法随

机采集散发性阿尔茨海默病患者和正常对照者血液 DNA 标本，聚合酶链反应扩增 PPARγ2基因外显子

B，直接测序法筛查突变位点；根据聚合酶链反应⁃限制性片段长度多态性对 310 例中国汉族散发性阿尔

茨海默病患者和 289 例正常对照者 PPARγ2基因外显子 B 多态性进行分型。结果 PPARγ2基因外显子

B 突变位点筛查发现 rs1801282 位点单核苷酸 Pro12Ala 多态性，两组受试者基因型和等位基因频率分布

均符合 Hardy⁃Weinberg 遗传平衡定律，差异无统计学意义（P = 0.647，0.501）。在 ≥ 75 岁和携带 ApoEε4

等位基因的人群中，阿尔茨海默病组患者 Pro/Ala基因型频率、Ala等位基因频率均高于对照组，但差异

无统计学意义（均 P > 0.05）；经 Logistic 回归模型校正性别、年龄、ApoEε4等位基因携带状态等影响因素

后，未发现多态性位点与散发性阿尔茨海默病的发病具有相关性（OR = 1.100，95%CI：0.580 ~ 2.090；P =
0.767）。结论 在中国汉族人群中，PPARγ2基因 rs1801282 位点单核苷酸 Pro12Ala 多态性可能与散发

性阿尔茨海默病的发病无相关性。
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【Abstract】 Objective To study the association between peroxisome proliferator⁃activated receptor γ
2 (PPAR γ 2) gene polymorphism and the onset of sporadic Alzheimer's disease (SAD). Methods
According to the method of case ⁃ control study, DNA blood specimens were randomly collected in SAD
patients and controls. Polymerase chain reaction (PCR) was performed to proliferate PPARγ2 gene exon B,
and sequential method was used to scan the mutational site. Polymorphism in exon B of PPARγ2 gene of
310 SAD patients (AD group) and 289 healthy controls (control group) in Chinese Han population were
genotyped by PCR ⁃ restriction fragment length polymorphism (RFLP). All subjects were genotyped for
apolipoprotein E (ApoE) by the methods previously described. Allelic and genotypic distributions in AD
group and control group were compared to study the association between the polymorphism and the risk for
SAD by Chi ⁃ square test. Results Pro12Ala (rs1801282) polymorphism in exon B of PPARγ2 gene was
detected in the Chinese Han population by direct sequencing. The distribution of the genotype and allele
frequencies of rs1801282 all coincided with Hardy ⁃ Weinberg equilibrium in SAD patients and controls.
There were no significant differences of genotype or allele frequencies in SAD patients between those in
controls (P = 0.647, 0.501, respectively). Among those ≥ 75 years old and ApoEε4 allelic gene carrier, the
Pro/Ala gene frequency and Ala allelic gene frequnecy in AD group were all higher than those in control
group, but the differences were not significant (P > 0.05, for all). There was no association between
Pro12Ala polymorphism and SAD after gender, age and ApoE adjustment by Logistic regression (OR =
1.100, 95% CI: 0.580-2.090; P = 0.767). Conclusion This study does not support the association of
Pro12Ala polymorphism with SAD in Chinese Han population.
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组别

正常对照组

阿尔茨海默病组

χ2或 t值

P值

样本
例数

289
310

性别 例（%）

男

124（42.91）
127（40.97）

0.158
0.691

女

165（57.09）
183（59.03）

年龄
（x ± s，岁）

71.23 ± 8.58
74.27 ± 9.61

0.842
0.397

表 1 阿尔茨海默病组与正常对照组受试者
基线特征的比较

阿尔茨海默病（AD）是以进行性痴呆、语言、记

忆力、视空间能力、情绪或人格、认知功能等异常为

主要表现的神经系统变性疾病。目前对于阿尔茨

海默病的发病机制尚未阐明，确定与阿尔茨海默病

相关的 4 种基因类型分别为 β ⁃淀粉样蛋白前体

（APP）基因、早老素⁃1（PS⁃1）基因、早老素⁃2（PS⁃2）
基因和载脂蛋白 E（ApoE）基因。前 3 种基因与家族

性阿尔茨海默病（FAD）关系密切，ApoE是目前唯一

公认的与散发性阿尔茨海默病（SAD）关系密切的基

因，但也只能解释 12％ ~ 18％患者的发病原因［1］，因

此，可能还存在与阿尔茨海默病相关的其他基因。

经研究发现，过氧化物酶增殖物激活受体（PPAR）可

能参与了阿尔茨海默病的相关病理过程，如β分泌

酶［又称淀粉样蛋白前体β位点剪切酶⁃1（BACE⁃1）］
的转录、炎性反应、动脉粥样硬化等［2］。近年来，有

学者将 PPARγ基因作为阿尔茨海默病的候选基因

进行研究，国外已有 PPARγ基因多态性与阿尔茨海

默病相关性的研究，国内目前尚未见相关报道。为

此，我们采用病例对照研究的方法，探讨中国汉族

人群 PPARγ2 基因 rs1801282 位点单核苷酸多态性

与散发性阿尔茨海默病发病的相关性。

对象与方法

一、纳入与排除标准

1. 阿尔茨海默病组 （1）简易智能状态检查量

表（MMSE）评分文盲 ≤ 17 分，小学 ≤ 20 分，中学或

以上 ≤ 24 分。（2）临床痴呆评价量表（CDR）评分 ≥

1 分。（3）日常生活活动能力问卷（ADL）评分 75 岁以

上 ≥ 25 分，75 岁以下 ≥ 23 分。（4）汉密尔顿抑郁量

表（HAMD）评 分 < 8 分 。（5）Hachinski 缺 血 评 分

（HIS）≤ 4 分。（6）阿尔茨海默病诊断标准为美国国

立神经病学、语言障碍和卒中研究所⁃阿尔茨海默病

及相关疾病协会（NINCDS⁃ADRDA）制订的诊断标

准中的“很可能阿尔茨海默病（probable AD）”［3］。

（7）排除其他中枢神经系统和其他系统性疾病导致

的痴呆，具备至少一名神经科专家或具有 3 年以上

工作经验的神经科医师的临床诊断证明。（8）无阿

尔茨海默病家族史的中国汉族人。（9）患者或其监

护人签署知情同意书。

2. 正常对照组 （1）MMSE 评分文盲 > 17 分，小

学 > 20 分，中学或以上 > 24 分。（2）CDR 评分为零

分，并经门诊体格检查证实身体健康。（3）排除以下

疾病：严重心脏、肺、肝脏、肾脏及其他全身性系统

性疾病；精神系统疾病；手术史、外伤史和其他重大

疾病史；认知障碍；高血压、糖尿病、焦虑、抑郁等身

心疾病；神经系统等疾病。（4）中国汉族人。（5）须签

署知情同意书。

二、研究对象

1. 阿尔茨海默病组 选择 2000 年 1 月-2006 年

12 月首都医科大学宣武医院、北京市老年病医院，

以及北京市 10 余所老人院、河北省秦皇岛市海港区

社区及重庆市精神卫生中心符合纳入与排除标准

的中国汉族阿尔茨海默病患者共 310 例，男 127 例，

女 183 例；年龄 51 ~ 93 岁，平均（74.27 ± 9.61）岁，平

均发病年龄（69.07 ± 8.71）岁。彼此均无亲缘关系。

2. 正常对照组 选择 2000 年 1 月-2006 年 12 月

首都医科大学宣武医院门诊及河北省秦皇岛市海

港区社区退休体格检查健康的中国汉族志愿者共

289 例，男 124 例，女 165 例；年龄 47 ~ 84 岁，平均

（71.23 ± 8.58）岁。均无痴呆家族史。

两组受试者性别和年龄比较，差异无统计学意

义（均 P > 0.05，表 1），具有可比性。

三、研究方法

1. 提取基因组 DNA 于清晨空腹抽取受试者

肘静脉血 5 ml，置乙二胺四乙酸（EDTA）抗凝管中，

加入 2 倍体积的红细胞裂解液，混匀、静置 20 min；
离心半径 85 mm、转速 3000 r/min 离心 10 min，弃上

清液；加入白细胞裂解液 3 ml、十二烷基磺酸钠

（SDS）200 μl 和蛋白酶 K 200 μl，55 ℃过夜；加入饱

和氯化钠 1 ml，振荡器摇匀；离心半径 85 mm、转速

3000 r/min 离心 15 min，吸出上清液，加入 2 倍无水

乙醇，轻摇，析出的白色絮状物即为 DNA，筛选 DNA
后加入质量分数为 75%乙醇 1 ml，清洗，55 ℃烘干；

加入 TE 溶液 500 μl 溶解 DNA，获得 DNA 溶液。

2. PPARγ2基因目的片段扩增 随机选取 10 例

散发性阿尔茨海默病患者和 10 例正常对照者血液
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DNA 标本，以基因组 DNA 为模板，聚合酶链反应

（PCR）扩增 PPARγ2基因外显子 B（exon B）［4］，采用

直接测序法筛查突变位点，DNA 测序由北京诺赛基

因组研究中心有限公司完成。针对所筛查出的突

变位点，采用 Primer Premier 5.0 计算机软件（美国

PREMIER Biosoft International 公司）自行设计引物，

由上海生工生物技术有限公司合成，上游引物序

列：5'⁃TCTGGGAGATTCTCCTATTGGC⁃3'；下游引物

序列：5' ⁃CTGGAAGACAACTACAAGAG⁃3'，扩增片

段长度为 154 bp。由于 rs1801282 位点本身无酶切

位点，于上游引物中引入 G 错配碱基使之有酶切位

点。PCR 反应体系：25.00 μl，其中 ddH2O 19.25 μl，
10 × PCR Buffer 2.50 μl（氯化镁 15 mmol/L），基因组

DNA 1.00 μ l，dNTP 混 合 物（50 mmol/L）1.00 μ l，
TaqDNA 聚合酶（5 U/μ l）为 0.25 μ l，上、下游引物

（10 pmol/μl）各 0.50 μl。PCR 扩增条件：94 ℃预变

性 5 min；94 ℃变性 30 s，55 ℃退火 30 s，72 ℃延伸

15 s，共扩增 30 个循环；终末 72 ℃延伸 10 min。取

1 μl 扩增产物加样于质量分数为 2.00%琼脂糖凝胶

电泳 40 min，紫外光下拍照。

3. PPARγ2基因 rs1801282 位点基因型分析 取

PCR 扩增产物 10 μ l，加入 10 × Buffer Tango 2 μ l，
ddH2O 17 μl，限制性内切酶 HhaⅠ（深圳中晶生物

技术有限公司）1.00 μl，37 ℃反应 10 h。取酶切产

物 20.00 μl，以质量分数为 3.00%琼脂糖凝胶电泳进

行分离，Fluchemy⁃8900 型凝胶电泳成像系统（美国

Alpha 公司）分析、拍照。由于 PPARγ2基因胞嘧啶⁃
胞嘧啶 ⁃腺嘌呤（CCA）→鸟嘌呤 ⁃胞嘧啶 ⁃腺嘌呤

（GCA）变异结合引物引入 G 错配碱基会形成一 Hha
Ⅰ酶切位点，其 PCR 扩增产物（154 bp）可被 HhaⅠ
酶切产生 2 个基因片段，分别为 132 bp 和 22 bp，故
于凝胶电泳成像系统可观察到的 Pro/Pro 纯合子

（PP）为 154 bp，Ala/Ala纯合子（AA）132 bp 和 22 bp，
Pro/Ala 杂合子（PA）为 154 bp、132 bp 和 22 bp，共计

3 个基因片段；而 22 bp 在凝胶电泳条带上未显示。

同时随机抽取 20 份 PCR 扩增样本，每样本取 20 μl
直接进行 DNA 测序，以验证酶切结果的准确性。

4. ApoE 基因多态性分型 对所有标本进行

ApoE 基因分型，上下游引物序列设计参照文献［5］
方 法 进 行 ， 分 别 为 ： 5' ⁃
AGACGCGGGCACGGCTGTCCAAGGA ⁃ 3'； 5' ⁃
CCCTCGCGGGCCCCGGCCTGGTACAC ⁃ 3'，扩 增

ApoE基因片段长度为 246 bp，经内切酶 HhaⅠ酶切，

37 ℃水浴过夜，质量分数为 20％聚丙烯酰胺凝胶电

泳（电压 120 V）分离 8 h 消化产物，溴化乙锭（EB）染

色，紫外光下拍照、分型。PCR 反应体系：25.00 μl，
其中 ddH2O 17.45 μl，10 × PCR Buffer 2.50 μl，二甲

亚砜（DMSO）2.50 μl，基因组 DNA 1.00 μl，dNTP 混

合物（50 mmol/L）0.40 μl，TaqRNA 聚合酶（5 U/μl）
0.15 μl，上、下游引物（10 pmol/μl）各 0.50 μl。PCR
扩增条件：94 ℃预变性 5 min；94 ℃变性 30 s，61 ℃

退火 30 s，72 ℃延伸 30 s，共扩增 30 个循环；终末

72 ℃延伸 7 min。酶切体系为 20 μl：PCR 扩增产物

6 μl，滴加 10 × BufferM 2 μl，ddH2O 10 μl，限制性内

切酶 HhaⅠ2 μl，37 ℃反应 8 h。
5. 统计分析方法 采用 SPSS 13.0 软件进行统

计分析。基因计数法计算两样本组基因型和等位

基因频率；Hardy⁃Weinberg 遗传平衡定律检验样本

的群体代表性。计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）表

示，行 t 检验；计数资料以率（%）或相对数构成比

（%）表示，行χ2 检验或 Fisher 精确概率法；多因素

Logistic 回归分析校正性别、年龄和 ApoE 基因多态

性的影响。以 P ≤ 0.05 为差异具有统计学意义。

结 果

一、PPARγ2基因 rs1801282 位点基因型及等位

基因频率分布的比较

根据 PPARγ2 基因酶切结果进行基因分型，分

别获得 Pro/Pro纯合子型、Pro/Ala 杂合子型、Ala/Ala
纯合子型 PPARγ2 基因（图 1）。两组受试者 Pro 和

M 1 2 3

碱基对（bp）

600500
400
300
200

100

M：标记物 1：Pro/Pro基因型 2：Pro/Ala基因型
3：Ala/Ala基因型

图 1 PPARγ2基因 HhaⅠ酶切结果
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Ala 等位基因频率分布，差异无统计学意义（P >
0.05）；Pro/Pro纯合子型、Pro/Ala杂合子型及 Ala/Ala
纯合子型 3 种基因型频率分布，差异亦无统计学意

义（P > 0.05）。两组受试者 ApoEε4等位基因频率分

布差异有统计学意义（P < 0.01，表 2），计算结果显示

Ala等位基因频率为 5.40%。

二、按照年龄和携带 ApoEε4等位基因分层后基

因型及等位基因频率分布的比较

1. 按照年龄分层 以 75 岁为界限分为 ≥ 75 岁

和 < 75 岁两个亚组，以比较两组受试者 PPARγ2基

因 rs1801282 位点基因型及等位基因频率的分布，

结果显示，无论 ≥ 75 岁还是 < 75 岁，阿尔茨海默病

组与正常对照组受试者之间的基因型及等位基因

频率分布，差异均无统计学意义（P > 0.05，表 3）。

2. 按照携带 ApoEε4 等位基因分层 根据是否

携带 ApoEε4等位基因进行分层，以比较阿尔茨海默

病组与正常对照组受试者 PPARγ2 基因 rs1801282

位点基因型及等位基因频率分布情况，结果显示，

无论是否携带 ApoEε4等位基因，阿尔茨海默病组与

正常对照组受试者之间的基因型及等位基因频率

分布，差异均无统计学意义（P > 0.05，表 4）。

三、多因素分析

应用 Logistic 回归分析校正性别、年龄和 ApoE
基因多态性因素对 PPARγ2 基因 rs1801282 位点及

阿尔茨海默病发病的影响，其结果仍显示，PPARγ2
基因 rs1801282 位点多态性与阿尔茨海默病发病无

相 关 性（OR = 1.100，95% CI：0.580 ~ 2.090；P =
0.767）；而 ApoEε4等位基因与阿尔茨海默病发病呈

高度相关（OR = 10.380，95% CI：5.930 ~ 18.161；P =
0.000；表 5）。

讨 论

过氧化物酶增殖物激活受体属于核激素受体，

是配体激活的转录因子，可调节体内多个脂肪细胞

表 2 阿尔茨海默病组与正常对照组受试者 Pro12Ala 基因型及等位基因频率分布的比较 例（%）

组别

正常对照组

阿尔茨海默病组

统计量值

P值

样本
例数

289
310

基因型

Pro/Pro

256（88.58）
279（90.00）

—

0.647

Pro/Ala

32（11.07）
31（10.00）

Ala/Ala

1（0.35）
0（0.00）

等位基因

Pro

544（94.12）
589（95.00）

0.454
0.501

Ala

34（5.88）
31（5.00）

ApoE基因分型

ε2和ε3

266（92.04）
188（60.65）

78.654
0.000

ε4

23（ 7.96）
122（39.35）

注：两组受试者基因型的比较行 Fisher 精确概率法；等位基因和 ApoE基因分型的比较行χ2检验

组别

正常对照组

阿尔茨海默病组

统计量值

P值

样本
例数

289
310

基因型（≥ 75 岁）

Pro/Pro

33（89.19）
164（90.11）

—

0.238

Pro/Ala

3（8.11）
18（9.89）

Ala/Ala

1（2.70）
0（0.00）

等位基因（≥ 75 岁）

Pro

69（93.24）
346（95.05）

0.123
0.726

Ala

5（6.76）
18（4.95）

基因型（< 75 岁）

Pro/Pro

223（88.49）
115（89.84）

0.158
0.691

Pro/Ala

29（11.51）
13（10.16）

等位基因（< 75 岁）

Pro

475（94.25）
243（94.92）

0.149
0.700

Ala

29（5.75）
13（5.08）

注：≥ 75 岁受试者基因型的比较行 Fisher 精确概率法；其余行χ2检验

表 3 阿尔茨海默病组与正常对照组受试者 Pro12Ala 基因型及等位基因频率分布的比较（根据年龄分层） 例（%）

组别

正常对照组

阿尔茨海默病组

统计量值

P值

样本
例数

289
310

基因型［ApoEε4（+）］
Pro/Pro

22（95.65）
110（90.16）

—

0.693

Pro/Ala

1（4.35）
12（9.84）

等位基因［ApoEε4（+）］
Pro

45（97.83）
232（95.08）

0.191
0.662

Ala

1（2.17）
12（4.92）

基因型［ApoEε4（-）］
Pro/Pro

234（87.97）
169（89.89）

—

0.787

Pro/Ala

31（11.65）
19（10.11）

Ala/Ala

1（0.38）
0（0.00）

等位基因［ApoEε4（-）］
Pro

499（93.80）
357（94.95）

0.539
0.463

Ala

33（6.20）
19（5.05）

注：两组受试者基因型的比较行 Fisher 精确概率法；等位基因的比较行χ2检验

表 4 阿尔茨海默病组与正常对照组受试者 Pro12Ala 基因型及等位基因频率分布的比较
（根据携带 ApoEε4等位基因分层） 例（%）
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特异性基因的转录［6］。包括 3 种不同的异构体，分

别为 PPARα、PPARβ（PPARδ）和 PPARγ，其中定位

于 3p25 的 PPARγ是最为重要的亚型。PPARγ基因

含有 4 个启动子，根据 5'端启动子和拼接方式的不

同可产生 4 种亚型，即 PPARγ1、PPARγ2、PPARγ3和

PPARγ4，其中 PPARγ2基因含有一个特殊的外显子

B，它在氨基端形成 28 个氨基酸，进而编码形成

PPARγ2［7］。PPARγ2 氨基端的 28 个氨基酸残基在

鼠、猪、牛和人类具有高度的保守性，表明该区域具

有重要功能。PPARγ2 基因存在多种突变，最常见

的是外显子 B 的第 12 位密码子突变（CCA→GCA），

造成脯氨酸转变为丙氨酸，即 Pro12Ala 多态性［8］。

Pro12Ala 定位于 PPARγ2 的氨基端，可引起蛋白质

构象发生改变，从而影响 PPARγ2 转录激活功能。

近 10 年来，有大量研究结果显示，Pro12Ala 多态性

与糖尿病、胰岛素抵抗、肥胖、肿瘤以及心脏病等疾

病相关［6，9⁃15］。

目前研究认为，阿尔茨海默病的关键致病原因

即脑组织β⁃淀粉样蛋白（Aβ）过度生成或沉积。Aβ
是由β⁃淀粉样蛋白前体（APP）经β和γ分泌酶依次水

解而生成［16］，其中β分泌酶为生成 Aβ的限速酶。美

国的 Sastre 等［17］通过实验研究证实，PPARγ的损耗

可 以 通 过 增 强 BACE ⁃ 1 基 因 启 动 子 活 性 来 升 高

BACE⁃1 mRNA 水平，相反，PPARγ水平升高可于

BACE⁃1基因启动子区通过过氧化物酶增殖物激活

受体反应元件（PPRE）降低 BACE⁃1 水平，由此而显

著降低 Aβ表达水平。另有研究表明，布洛芬等非甾

体抗炎药（NSAIDs）可显著降低阿尔茨海默病的发

病风险，延缓发病时间，这是由于非甾体抗炎药物

是 PPARγ的有效激活剂［18⁃21］。此外，Camacho 等［22］

的动物实验研究显示，无论是神经元还是非神经元

PPARγ过度表达或活性增强均可使 Aβ表达水平显

著降低，他们认为，PPARγ不会影响 Aβ的产生过程，

但是可以诱导快速清除 Aβ的机制。由此可见，

PPARγ表达水平异常或功能变化可能与阿尔茨海

默病的发病存在关联性。

近年来，国外文献相继报道了 Pro12Ala 多态性

与阿尔茨海默病之间相关性的研究结果。来自英

国和意大利人群的研究提示，PPARγ2 基因多态性

与阿尔茨海默病发病有一定相关性［23，24］。为了进一

步证实其相关性，在本研究中，我们选择 310 例中国

汉族散发性阿尔茨海默病患者及 289 例正常对照

者，进行 PPARγ2基因 rs1801282 位点 Pro12Ala 多态

性与阿尔茨海默病的相关性研究，结果表明，本组

受试者 PPARγ2 基因 rs1801282 位点基因型及等位

基因频率分布与以往文献报道相符，Pro/Pro纯合子

型、Pro/Ala杂合子型和 Ala/Ala纯合子型 3 种基因型

频率及 Pro和 Ala 等位基因频率在阿尔茨海默病与

正常对照者中的分布，差异无统计学意义（均 P >
0.05）。按照年龄（≥ 75 岁、< 75 岁）和是否携带

ApoEε4 等位基因进一步对所有研究对象进行分层

分 析 ，均 未 发 现 PPAR γ 2 基 因 rs1801282 位 点

Pro12Ala 多态性与阿尔茨海默病发病存在相关性。

芬兰和德国的研究获得了与我们相似的结论，同样

认为 PPARγ2 基因 rs1801282 位点 Pro12Ala 多态性

与阿尔茨海默病发病风险无相关性［2，25］。不同的研

究小组得出的结论不尽相同，分析其原因可能与样

本量较小、不同种族之间的遗传异质性、基因与环

境因素之间的相互关系，以及样本内部年龄等因素

的不均一性有关。本研究获得的 Ala等位基因频率

为 5.40%，与国内其他研究所得结果基本一致［26，27］，

与日本学者报道的 4.20%相近［28］。说明本研究所选

择的样本代表性良好，但 Ala 等位基因频率较低可

能与样本量较小有关。亚洲人种 Ala等位基因频率

显著低于欧美等国的白种人，芬兰为 13.00%，丹麦

为 14.00% ，美 国 白 种 人 约 11.00% ［11，29，30］，提 示，

PPARγ2 基因 rs1801282 位点 Pro12Ala 多态性基因

型及等位基因频率分布存在种族差异。说明种族

差异依然是基因频率分布差异的一项重要因素，因

此，在不同的种族中验证基因多态性与疾病的相关

性显得尤为重要。

我们的研究结果表明，PPARγ2基因 rs1801282

变 量

基因型：Pro/Ala vs Pro/Pro

ApoE基因分型：ε4 vs ε3、ε2

B

0.097
2.340

SE

0.328
0.285

Waldχ2值

0.088
67.240

P值

0.767
0.000

粗 OR值

0.860
7.510

粗 95%CI
0.510 ~ 1.450
4.630 ~ 12.170

调整 OR值

1.100
10.380

调整 95%CI
0.580 ~ 2.090
5.930 ~ 18.161

表 5 阿尔茨海默病相关影响因素的 Logistic 回归分析

注：本组资料的自由度（df）均为 594
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位点 Pro12Ala 多态性与中国汉族人群阿尔茨海默

病患病可能无关联性。但是，阿尔茨海默病为一复

杂的多基因疾病，对于 PPARγ2 基因是否与其他基

因交互作用而参与阿尔茨海默病的发病，尚需进行

大样本及更为深入的研究。
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