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摘要：　 目的　 探讨维吾尔族 ＰＮＰＬＡ３ ｒｓ７３８４０９ 多态性与非酒精性脂肪肝遗传易感性相关性。 　 方法　 对维吾尔族非酒

精脂肪肝（ＮＡＦＬＤ）患者 ２０３ 名，维吾尔族健康体检者 １８８ 名（对照组）进行包括肝脏 Ｂ 超检测、血液生化指标检测，同时采

用 Ｓｎａｐｓｈｏｔ 技术检测 ＰＮＰＬＡ３ ｒｓ７３８４０９ 基因分型，采用 ＳＰＳＳ １６􀆰 ０ 统计软件分析数据。 　 结果 　 维吾尔族 ＰＮＰＬＡ３
ｒｓ７３８４０９ Ｇ 等位基因频率分布，在 ＮＡＦＬＤ 组是 ４１􀆰 ６３％，对照组是 ３１􀆰 １２％；ＮＡＦＬＤ 组与对照组 Ｇ 等位基因频率分布差异

有统计学意义（χ２ ＝ ６􀆰 ０１３，Ｐ＝ ０􀆰 ０１４）。 多元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示，相对于 ＣＣ 基因型，ＧＧ 基因型发生 ＮＡＦＬＤ 的 ＯＲ 大于

２􀆰 ０（ＯＲ＝ ４􀆰 ２９０，９５％ＣＩ：１􀆰 ６１９～１１􀆰 ３７０，Ｐ＝ ０􀆰 ００３）；ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ＧＧ 基因型与吸烟存在交互作用（Ｐ ＝ ０􀆰 ０１７）。 　 结

论　 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 多态性与维吾尔族人群 ＮＡＦＬＤ 的易感性显著关联，且与吸烟有交互作用。
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病，是一种无过量饮酒史的以肝实质细胞脂肪变性和

脂肪贮积为特征的临床病理综合征。 疾病谱包括非酒
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精性单纯性脂肪肝、非酒精性肝炎、及其相关肝硬化和

肝细胞性肝癌（ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＣＣ） ［１］。
近年来全基因组关联研究已发现多个 ＮＡＦＬＤ 的

遗传危险因素，其中 ＰＮＰＬＡ３ 基因多态性与 ＮＡＦＬＤ 发

生具有显著的相关性。 并在欧洲人群，亚洲人群以及

我国汉族人群中得到验证［２－４］。 由于新疆维族人群与

我国汉族人群有着不同的人种起源、地理环境以及生

活方式和饮食习惯。 故本研究采用病例对照研究探讨

７１５实用预防医学 ２０１８ 年 ５ 月 第 ２５ 卷 第 ５ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｍａｙ ２０１８， Ｖｏｌ． ２５， Ｎｏ．５



维吾尔族人群进行 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与

ＮＡＦＬＤ 相关性。 由于吸烟是 ＮＡＦＬＤ 的危险因素之

一［５］，因此将进一步分析基因 － 吸烟交互作用与

ＮＡＦＬＤ 的关系。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象　 病例组源自 ２０１４ 年 ３ 月－２０１５ 年 ６
月新疆医科大学第一附属医院维吾尔族、汉族非酒精

性脂肪肝病患者 ２０３ 例，年龄在 １８ ～ ６５ 岁之间，平均

年龄（４３􀆰 ０２±９􀆰 ７７）年。 对照组选择性别、年龄与实验

组相匹配、源自同期一附院体检中心维族健康体检者

１８８ 名健康人。 病例对照组均为乌鲁木齐市长期居住

的人群、无血缘关系。
根据 ２０１０ 年中华医学会肝脏病学分会《非酒精性

脂肪性肝病诊疗指南（修订版）》的临床诊断标准制定

研究对象的纳入与排除标准。 ＮＡＦＬＤ 组纳入标准：
（１）无饮酒史或饮酒折合乙醇量男性每周＜１４０ ｇ，女
性每周＜７０ ｇ。 （２）肝脏影像学表现符合弥漫性脂肪

肝的影像学诊断标准；排除标准：病毒性肝炎、药物性

肝病、全胃肠外营养、肝豆状核变性、自身免疫性肝病

等可导致脂肪肝的特定疾病，以及肝纤维化、恶性肿

瘤、肝性脑病、肝腹水以及每周饮酒＞１４０ ｇ 的男性和＞
７０ ｇ 的女性。 采用美国通用公司的 ＬＯＧＱＩ５ＯＯＰｒｏ 彩

色超声诊断仪由两名超声医生进行诊断，所有受试者

填写了知情同意书，实验方案已得到新疆医科大学第

一附属医院伦理委员会的同意。
１􀆰 ２　 问卷调查　 采用自行设计脂肪肝的研究的危险

因素问卷调查年龄、性别、职业、疾病史、遗传病史、吸
烟饮酒量、饮食生活方式等。 测量体重、身高、血压、腰
围等体格指标。
１􀆰 ３　 标本采集　 清晨空腹采集外周静脉血 ４ ｍｌ，置于

无菌的 ＥＤＴＡ 抗凝管中，混匀后分装至 ２ ｍｌ 的 ＥＰ 管

中，其中一份当日进行血脂、肝功能、肾功能等生化指

标检测，另一份置于－８０ ℃冰箱保存用于 ＰＮＰＬＡ３ 基

因型检测。
１􀆰 ４　 生化指标测定 　 空腹静脉血 ２ ｍｌ 置于促凝管

中，当日内 ３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ∗１５ ｍｉｎ 采用日立 ７０６０ 全自动

生化分析仪进行检测。 检测血清甘油三酯（ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒ⁃
ｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固醇（ ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、高密度脂蛋

白（ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）、低密度脂蛋白（ ｌｏｗ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）、血清尿酸（ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ，
ＳＵＡ）、空腹血浆葡萄糖（ ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）、
天冬氨酸转氨酶（ ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、丙
氨酸转氨酶（ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、血尿素氮

（ｂｌｏｏｄ ｕｒｅａ ｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）和血清肌酐（ ｓｅｒｕｍ ｃｒｅａｔｉ⁃
ｎｉｎｅ，ＳＣｒ）等血脂、肝肾功能生化指标。
１􀆰 ５　 基因分型 　 从全血中提取全血基因组 ＤＮＡ，采
用 ＳＮａＰｓｈｏｔ 技术进行基因分型。 针对 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 位点特异性设计的 ＰＣＲ 和延伸引物， Ｆ：
ＴＧＣＣＣＴＧＣＴＣＡＣＴＴＧＧＡＧＡＡＡＧ， Ｒ： ＧＧＡＡＧＧＡＧＧ⁃
ＧＡＴＡＡＧＧＣＣＡＣＴＧＴ，延伸引物 ＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴＴ
ＴＴＴＴＴＴＴＴＧＣＣＴＴＧＧＴＡＴＧＴＴＣＣＴＧＣＴＴＣＡＴ，建立 ＰＣＲ
反应体系，包括 １×ＨｏｔＳｔａｒＴａｑ ｂｕｆｆｅｒ，３􀆰 ０ ｍＭ Ｍｇ２＋，０􀆰 ３
ｍＭ ｄＮＴＰ，１ Ｕ ＨｏｔＳｔａｒＴａｑ ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ （ Ｑｉａｇｅｎ Ｉｎｃ．），
１ μｌ 样本 ＤＮＡ 和 １ μｌ ＰＣＲ 引物。 ＰＣＲ 循环程序如

下：９５ ℃ ２ ｍｉｎ；１１ ｃｙｃｌｅｓ×（９４ ℃ ２０ ｓ，６５ ℃ ～０􀆰 ５ ℃ ／
ｃｙｃｌｅ ４０ ｓ，７２ ℃ １ ｍｉｎ ３０ ｓ），２４ ｃｙｃｌｅｓ×（９４ ℃ ２０ ｓ，
５９ ℃ ３０ ｓ，７２ ℃ １ ｍｉｎ ３０ ｓ），７２ ℃ ２ ｍｉｎ；４ ℃ ｆｏｒ ｅｖ⁃
ｅｒ。 ＰＣＲ 产物经 ２％琼脂糖凝胶电泳，检测 ＰＣＲ。
１􀆰 ６　 统计方法 　 采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 ０ 软件包对数据进行

统计分析，以 Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ（Ｈ－Ｗ）遗传平衡定律检

验样本群体代表性。 组间基因型与等位基因的频率以

及组间人口学特征、饮食生活方式采用卡方检验比较；
采用多元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型判断基因型对发病危险度

的影响，计算出 ＯＲ 值及 ９５％可信区间；采用叉生分析

方法分析基因多态性与吸烟之间相加模型的交互作用

对 ＮＡＦＬＤ 的影响；Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 维吾尔族人群病例组、对照组各临床指标的比较

　 病例组 ＢＭＩ、 ＷＣ、 ＳＢＰ、 ＤＢＰ、 ＦＢＧ、 ＴＧ、 ＴＣ、 ＬＤＬ、
ＳＵＡ、ＡＳＴ、ＡＬＴ 水平高于对照组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０􀆰 ０５）；病例组 ＨＤＬ 水平低于对照组，且差异有统

计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）；两组 ＢＵＮ 及 ＳＣｒ 水平差异无统

计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５），见表 １。
表 １　 维吾尔族人群 ＮＡＦＬＤ 及非 ＮＡＦＬＤ 组

各临床指标的比较（􀭰ｘ±ｓ）

指标
维吾尔族

ＮＡＦＬＤ 组（ｎ＝２０３） 非 ＮＡＦＬＤ 组（ｎ＝１８８）
ｔ ／ χ２ 值 Ｐ 值

年龄（岁） ４２􀆰 ３９±８􀆰 ７９ ４１􀆰 ５９±９􀆰 ０７ ０􀆰 ８９０ ０􀆰 ３７４

ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ２８􀆰 ７５±３􀆰 ９０ ２４􀆰 ６７±３􀆰 ４３ １０􀆰 ４７８ ０􀆰 ０００

ＷＣ（ｃｍ） ９８􀆰 ４３±９􀆰 １１ ８７􀆰 ８２±９􀆰 ７０ ９􀆰 ３８６ ０􀆰 ０００

ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １２３􀆰 ８４±１６􀆰 １４ １１７􀆰 １９±１５􀆰 ４９ ３􀆰 ９４６ ０􀆰 ０００

ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ７７􀆰 ５１±１１􀆰 ８２ ７３􀆰 ４９±１０􀆰 ５２ ３􀆰 ３８０ ０􀆰 ００１

ＦＢＧ（μｍｏｌ ／ Ｌ） ５􀆰 ４９±１􀆰 ９３ ４􀆰 ８３±０􀆰 ４６ ４􀆰 ６８４ ０􀆰 ０００

ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２􀆰 ００±１􀆰 ６５ １􀆰 ２２±０􀆰 ７０ ６􀆰 １５７ ０􀆰 ０００

ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４􀆰 ９６±１􀆰 ０６ ４􀆰 ６９±０􀆰 ７９ ２􀆰 ８１８ ０􀆰 ００５

ＨＤＬ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １􀆰 １９±０􀆰 ３２ １􀆰 ３８±０􀆰 ３５ －４􀆰 ８１２ ０􀆰 ０００

ＬＤＬ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３􀆰 ０８±０􀆰 ７７ ２􀆰 ８５±０􀆰 ６６ ２􀆰 ７４４ ０􀆰 ００６
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　 　 续表 １

指标
维吾尔族

ＮＡＦＬＤ 组（ｎ＝２０３） 非 ＮＡＦＬＤ 组（ｎ＝１８８）
ｔ ／ χ２ 值 Ｐ 值

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４􀆰 ７８±１􀆰 １２ ４􀆰 ７７±１􀆰 ２４ ０􀆰 １２７ ０􀆰 ８９９

ＳＣｒ（μｍｏｌ ／ Ｌ） ６８􀆰 ６７±１７􀆰 ７６ ６９􀆰 １０±１９􀆰 ９７ －０􀆰 ２２４ ０􀆰 ８２３

ＳＵＡ（μｍｏｌ ／ Ｌ） ３０３􀆰 ７５±８８􀆰 ４５ ２６５􀆰 ７０±９１􀆰 ３２ ４􀆰 １２０ ０􀆰 ０００

ＡＳＴ（Ｕ ／ Ｌ） ２２􀆰 ５７±１１􀆰 ５１ １９􀆰 ３５±６􀆰 ７３ ３􀆰 ３６４ ０􀆰 ００１

ＡＬＴ（Ｕ ／ Ｌ） ３３􀆰 １３±２３􀆰 ９６ ２３􀆰 ４５±１５􀆰 ７７ ４􀆰 ６９３ ０􀆰 ０００

２􀆰 ２　 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 位点基因型和等位基因分布

情况　 维吾尔族 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 的基因型频率分

布均符合 Ｈａｒｄｙ － Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 平衡定律 （ Ｐ ＞ ０􀆰 ０５ ）。
ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 位点 ＣＣ、ＣＧ、ＧＧ 基因型频率在维

吾尔族、汉族病例及对照组中的分布差异有统计学意

义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 病例组携带 Ｇ 等位基因的频率高于对

照组且差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 ２。
表 ２　 维吾尔族人群 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 多态性基因型

分布及等位基因频率（ｎ，％）

基因 病例组（ｎ＝２０３） 对照组（ｎ＝１８８） χ２ 值 Ｐ 值

基因型

　 　 ＣＣ ７３（３５􀆰 ９６） ８９（４７􀆰 ３４） ６􀆰 ４３０ ０􀆰 ０４０
　 　 ＣＧ ９１（４４􀆰 ８３） ８１（４３􀆰 ０９）
　 　 ＧＧ ３９（１９􀆰 ２１） １８（９􀆰 ５７）
等位基因

　 　 Ｃ ２３７（５８􀆰 ３７） ２５９（６８􀆰 ８８） ６􀆰 ０１３ ０􀆰 ０１４
　 　 Ｇ １６９（４１􀆰 ６３） １１７（３１􀆰 １２）

２􀆰 ３　 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与 ＮＡＦＬＤ 的 ｌｏ⁃
ｇｉｓｔｉｃ 回归分析　 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析调整性别、
年龄、超重、高血压病史、糖尿病病史、高血压家族史、
糖尿病家族史、冠心病家族史、 ＴＧ、 ＴＣ、ＨＤＬ、 ＬＤＬ、
ＡＳＴ、 ＡＬＴ、 ＳＵＡ 等 级 后， 结 果 表 明 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ＣＧ、ＧＧ 基因型分布是 ＮＡＦＬＤ 主要危险因

素。 见表 ３。
表 ３　 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因型分布与

ＮＡＦＬＤ 的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

民族　 　 基因 基因型 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ χ２ 值 ｄｆ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

维吾尔族 ＰＮＰＬＡ３ ＣＣ ８􀆰 ９７９ ２ ０􀆰 ０１１

ｒｓ７３８４０９ ＣＧ ０􀆰 １２７ ０􀆰 ３４１ ０􀆰 １３９ １ ０􀆰 ７０９ １􀆰 １３６ ０􀆰 ５８２～２􀆰 ２１７

ＧＧ １􀆰 ４５６ ０􀆰 ４９７ ８􀆰 ５７８ １ ０􀆰 ００３ ４􀆰 ２９０ １􀆰 ６１９～１１􀆰 ３７０

２􀆰 ４　 维吾尔族人群 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 与吸烟交互作

用　 维吾尔族人群 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因多态性和

吸烟交互作用分析结果表明，而以不吸烟与 ＰＮＰＬＡ３－
ｒｓ７３８４０９ 位点 ＣＣ 基因型为参照，吸烟与 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 位点 ＣＧ、ＧＧ 基因型共同作用时的 ＯＲ 值分

别为 ２．３０、２．６１，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），交互项

经似然比卡方检验显示维吾尔族吸烟与 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 基因间存在基于相加模型的交互作用，

见表 ４。
表 ４　 维吾尔族人群 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与

吸烟交互作用对 ＮＡＦＬＤ 的影响

基因型 吸烟 对照组 病例组 ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ 值

Ｃ ／ Ｃ 否 ６９ ６０ １􀆰 ００（ｒｅｆ􀆰 ） －

Ｃ ／ Ｃ 是 ２０ １３ ０􀆰 ７５（０􀆰 ３４～１􀆰 ６３） ０􀆰 ４６４

Ｇ ／ Ｃ 否 ７０ ６６ １􀆰 ０８（０􀆰 ６７～１􀆰 ７６） ０􀆰 ７４２

Ｇ ／ Ｃ 是 １６ ３２ ２􀆰 ３０（１􀆰 １５～４􀆰 ６０） ０􀆰 ０１８

Ｇ ／ Ｇ 否 ２ ７ ４􀆰 ０２（０􀆰 ８１～２０􀆰 １２） ０􀆰 ０９０

Ｇ ／ Ｇ 是 １１ ２５ ２􀆰 ６１（１􀆰 １９～５􀆰 ７５） ０􀆰 ０１７

３　 讨　 论

遗传因素对非酒精性脂肪肝的发生发展起到重要

影响作用［６］。 虽然 ＮＡＦＬＤ 发病机制至今仍不明确，
但“二次打击”学说是公认 ＮＡＦＬＤ 发病的经典机制，
肝脏脂肪蓄积为第 １ 次打击，其甘油三酯分解降低是

造成肝脏脂肪堆积导致脂肪肝的重要原因［７］。 甘油

三酯水平越高，肝脏对脂肪的摄入量增加，脂肪肝患病

的风险就越高，脂肪肝患者肝功能发生障碍后，又会反

作用于脂质代谢，引起脂质代谢紊乱。 甘油三酯的分

解代谢对 ＮＡＦＬＤ 起着至关重要的作用。 ＰＮＰＬＡ３ 也

称为脂肪滋养蛋白，是 ３Ｔ３－Ｌ１ 细胞分化为成熟脂肪

细胞过程中发现的一种非分泌型脂肪因子，定位于细

胞膜及胞质内脂滴上， 编码 ４１３ 个氨基酸， 属于

ＰＮＰＬＡ 家族成员心［８］。 研究发现 ＰＮＰＬＡ３ 主要位于

脂质小滴表面，为四次跨膜蛋白。 体外实验证实

ＰＮＰＬＡ３ 具有三酰甘油水解酶和酰基甘油转酰基酶活

性［９－１０］。 国外已有研究表明 ＰＮＰＬＡ３ 基因 ｒｓ７３８４０９ 多

态性与 ＮＡＦＬＤ 发生发展密切相关［１１－１３］。
然而，国内对 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因多态性的研

究较少，且 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与 ＮＡＦＬＤ
的易感性存在争议， Ｌｉ 等［１４］ 研究表明 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与肝脏脂肪变性无相关性，而 Ｌｉ
等［１５］ 研究表明 ＰＮＰＬＡ３ － ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与

ＮＡＦＬＤ 密 切 相 关。 为 了 进 一 步 证 实 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 基因多态性与 ＮＡＦＬＤ 的关系，故本研究对新

疆维吾尔族人群进行 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９Ｇ ／ Ｃ 多态性与

ＮＡＦＬＤ 的相关性进行研究。 本研究发现维吾尔族

ＮＡＦＬＤ 患者的 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ＣＧ、ＧＧ 基因型频率

高于对照组，且 ＮＡＦＬＤ 患者 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９Ｇ 等位

基因频率高于对照组。 同时 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 各基

因型分布与 ＮＡＦＬＤ 的单因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析表明相

对于 ＰＮＰＬＡ３ － ｒｓ７３８４０９ＣＣ 基因型，ＧＧ 基因型对患

ＮＡＦＬＤ 具有较高的危险性；另外，调整性（下转第 ５７５ 页）
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同，西方发达国家多以冠心病为主，我国多以脑卒中为

主，特别是缺血性脑卒中。
本次报告结果显示，男性发病是女性发病的 １􀆰 ２３

倍，男性死亡是女性死亡的 １􀆰 ３２ 倍。 这可能与心脑血

管疾病主要危险因素如血脂、血压、血糖、体质指数水

平更好发于男性［７］，以及男性吸烟、饮酒、重体力活动

者的比例高于女性有关［８］。 心脑血管事件的报告发病

率与报告死亡率均随着年龄的上升而增高，发病与死

亡人群主要集中在 ６０ 岁及以上人群。 这与国内其他地

方报导基本一致［３－４，９－１０］。 随着年龄的增长，血管逐渐

老化，血管壁弹性下降，舒张功能下降也会导致心脑血

管疾病发病率的增高，而目前我国人均寿命的增加和

老龄化人口的增多，使得心脑血管疾病对人群的威胁

将进一步加大，因此 ６０ 岁及以上的老年人是急性心脑

血管疾病监测和防控的主要对象。
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别、年龄、吸烟、超重、高血压病史、糖尿病病史、高血压

家族史、糖尿病家族史、冠心病家族史、体育锻炼、ＴＧ、
ＴＣ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＳＵＡ 等级后，多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果仍表明相对于 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ＣＣ 基

因型，ＧＧ 基因型对 ＮＡＦＬＤ 发生具有较高的危险性，
ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ＧＧ 基因型是 ＮＡＦＬＤ 的危险因素。
也证实了在新疆维吾尔族人群 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ＧＧ
与 ＮＡＦＬＤ 的易感性密切相关。

吸烟是导致 ＮＡＦＬＤ 的一个重要危险因素，本研究

吸烟者在病例组占 ３４􀆰 ５％，对照组占 ２５％，两组间差

异有统计学意义（Ｐ ＝ ０􀆰 ０４１），此外本研究采用交互作

用模型理论，探讨 ＰＮＰＬＡ３－ｒｓ７３８４０９ 位点与吸烟的交

互作用及 ＮＡＦＬＤ 的关系； 以不吸烟与 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 位点 ＣＣ 基因型为参照，吸烟与 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 位点 ＣＧ、ＧＧ 基因型共同作用时的 ＯＲ 值分

别为 ２􀆰 ３０、２􀆰 ６０，差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）；交互

项经似然比卡方检验显示维吾尔族吸烟 ＰＮＰＬＡ３ －
ｒｓ７３８４０９ 基因间存在基于相加模型的交互作用。
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