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脂联素基因 ＳＮＰ１１３７７和 ＳＮＰ４５２２单倍型与代谢综合征相关
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摘要：目的 探讨昆明地区汉族脂联素基因单核苷酸多态性（ＳＮＰ）与代谢综合征的相关性。方法 采用聚合酶链反

应限制性片段长度多态性方法检测脂联素基因 ＳＮＰ１１３９１、ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ４５２２、ＳＮＰ＋４５和 ＳＮＰ＋３３１的基因

型，分析以上５个多态性位点与代谢综合征的相关性。结果 （１）脂联素基因 ＳＮＰ１１３９１和 ＳＮＰ＋３３１不是昆明地

区汉族的多态性位点；（２）在代谢综合征组中，ＳＮＰ１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｔ单倍型频率低于对照组（Ｐ＜００５），而 ＳＮＰ

１１３７７ＣＳＮＰ４５２２Ｔ和ＳＮＰ１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｃ单倍型频率高于对照组（Ｐ＜００５和 Ｐ＜００１）。结论 在昆明地区

汉族群体中，ＳＮＰ１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｔ单倍型可能降低患代谢综合征风险，而 ＳＮＰ１１３７７ＣＳＮＰ４５２２Ｔ和 ＳＮＰ

１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｃ单倍型可能增高患代谢综合征风险。
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　　代谢综合征（ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＳ）以中心性
肥胖、糖调节受损、血脂异常和高血压为特征。流行

病学和临床研究表明，ＭＳ的每一成分都是发生心血
管病变的危险因素；同时合并多种代谢紊乱时发生

心血管病的危险性更大。

ＭＳ的发生是复杂的遗传和环境因素相互作用
的结果。全基因组扫描发现 ＭＳ的易感位点位于
３ｑ２７，编码脂联素的脂联素联素基因（ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ
ｇｅｎｅ，ＡＰＭ１）位于其附近［１］，从而提示脂联素基因

与ＭＳ可能相关。大量研究已报道脂联素基因单核

苷酸多态性位点与 ＭＳ和２型糖尿病相关［２－４］，但

不同群体、不同地区的研究结果并不一致。

在以前我们对脂联素基因与 ＭＳ的研究中，未
发现脂联素基因 ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ＋４５和 ＳＮＰ＋２７６

与ＭＳ的相关性［５］。本研究中，我们扩大样本量，并

增加了 ＳＮＰ位点数，期望获得脂联素基因 ＳＮＰ
１１３９１、ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ４５２２、ＳＮＰ＋４５和 ＳＮＰ＋３３１
在昆明地区汉族中的分布情况及与ＭＳ的相关性。

１　材料与方法

１１　研究对象
２００６年１０月至２００９年２月云南省第二人民医

院内分泌科住院的１３７名ＭＳ患者（男７０，女６７）为
病例组。入选标准根据国际糖尿病联盟（Ｉｎｔｅｒｎａ
ｔｉｏｎａｌＤｉａｂｅｔｅｓＦｅｄｅｒａｔｉｏｎ，ＩＤＦ，２００６年）中国人诊断
标准。中心性肥胖（男性腰围≥９０ｃｍ，女性腰围≥
８０ｃｍ）及以下４项中的任意两项：（１）三酰甘油：≥
１５０ｍｇ／ｄＬ（１７ｍｍｏｌ／Ｌ），或正在接受调脂治疗；
（２）高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇：男 性 ＜４０ｍｇ／ｄＬ
（１０３ｍｍｏｌ／Ｌ），女性 ＜５０ｍｇ／ｄＬ（１２９ｍｍｏｌ／Ｌ），
或正在接受调脂治疗；（３）血压：收缩压≥１３０或舒
张压≥８５ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ），或既往诊
断过高血压，正在接受治疗；（４）空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇ
ｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）≥１００ｍｇ／ｄＬ（５６ｍｍｏｌ／Ｌ），或
既往诊断过糖尿病。１３１名健康对照为云南省第二
人民医院体检的随机人群（男５５，女７６），行口服葡
萄糖耐量实验糖代谢正常者，排除患高血压病及糖

尿病家族史阳性的个体。所有参加者均是昆明地区

汉族，实验前均签署知情同意书，相互之间无血缘关

系。

１２　人体测量
身高、体质量、腰围和臀围均由专业人员测量２

次，取平均值。测量时被测者取站立位，测量腰围时

两腿分开２０～３０ｃｍ，测量位置在水平位髂前上棘
和第１２肋下缘连线中点；测量臀围时位置在环绕臀
部的骨盆最突出点的周径。体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）＝体质量（ｋｇ）／［身高（ｍ）］２。腰臀比
（ｗａｉｓｔｔｏｈｉｐｒａｔｉｏ，ＷＨＲ）＝腰围／臀围。
１３　实验室检查

空腹１２ｈ清晨抽静脉血。ＨＩＴＡＣＨＩＡｕｔｏｍａｔｉｃ
Ａｎａｌｙｚｅｒ７６０００２０测定空腹血浆血糖（葡萄糖氧化
酶法）。酶法测定总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、

三酰甘油。Ｆｒｉｅｄｅｗａｌｄｆｏｒｍｕｌａ计算低密度脂蛋白胆
固醇。免疫比浊法测定糖化血红蛋白。放射免疫法

测定空腹血清胰岛素。稳态模型评价（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ
ｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＨＯＭＡ）评估胰岛素抵抗程度。胰
岛素 抵 抗 指 数 （ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，
ＨＯＭＡＩＲ）＝［空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ）×空腹胰岛素
（ｍＵ／Ｌ）］／２２５。
１４　基因型测定

采用聚合酶链反应限制性片段长度多态性（ｐｏｌｙ
ｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎｂａｓｅｄｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｆｒａｇｍｅｎｔｌｅｎｎｇｔｈ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＰＣＲＲＦＬＰ）方法检测脂联素基因 ＳＮＰ
１１３９１、ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ４５２２、ＳＮＰ＋４５和 ＳＮＰ＋３３１的
基因型。常规酚／氯仿法抽提外周淋巴细胞中ＤＮＡ。
ＰＣＲ扩增产物以限制性核酸内切酶酶切，产物进行３％
琼脂糖电泳，溴乙锭染色后紫外线检测。

１４１　脂联素基因启动子区 ＳＮＰ１１３９１Ａ／Ｇ和
ＳＮＰ１１３７７Ｃ／Ｇ的基因型测定：扩增 ＳＮＰ１１３９１和
ＳＮＰ１１３７７的引物序列：上游引物：５′ＴＧＧＴＧＧＡＣＴＴ
ＧＡＣＴＴＴＡＣＴＧＧＴＡＧ３′，下游引物：５′ＴＡＧＡＡＧＣＡ
ＧＣＣＴＧＧＡＧＡＡＣＴＧ３′，扩增片段３３５ｂｐ。ＰＣＲ扩增
产物分别以限制性核酸内切酶 ＡｌｕⅠ（ＳＮＰ１１３９１）
和ＨｈａⅠ（ＳＮＰ１１３７７）于３７℃酶切１０ｈ。对于ＳＮＰ
１１３９１，ＰＣＲ产物酶切后出现３３５ｂｐ／２００ｂｐ／１３５ｂｐ
３条片段者为 ＳＮＰ１１３９１Ａ／Ｇ基因型，出现２００ｂｐ／
１３５ｂｐ２条片段者为 ＳＮＰ１１３９１Ａ／Ａ基因型，出现
３３５ｂｐ１条片段为 Ｇ／Ｇ基因型。对于 ＳＮＰ１１３７７，
ＰＣＲ产物酶切后出现３３５ｂｐ／２１３ｂｐ／１２２ｂｐ３条片
段者为 ＳＮＰ１１３７７Ｃ／Ｇ基因型，出现２１３ｂｐ／１２２ｂｐ
２条片段，为 ＳＮＰ１１３７７Ｇ／Ｇ基因型，出现３３５ｂｐ１

９８２１
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条片段者为Ｃ／Ｃ基因型。
１４２　脂联素基因靠近 ５′端内含子 １区域 ＳＮＰ
４５２２Ｃ／Ｔ基因型测定：扩增 ＳＮＰ４５２２的引物序
列［６］：５′ＧＴＴＣＴＧＡＣＴＴＣＣＡＡＡＴＣＧＧＴＧ３′和５′ＣＡＴ
ＴＡＧＡＧＴＣＡＡＡＡＧＣＡＧＧＧＣ３′，扩 增 片 段 ２２６ｂｐ。
ＰＣＲ扩增产物以限制性核酸内切酶 ＨｉｎｆⅠ于３７℃
酶切１０ｈ。ＰＣＲ产物酶切后出现２１７ｂｐ／１４４ｂｐ／
７３ｂｐ／９ｂｐ者为Ｃ／Ｔ基因型，出现３条片段１４４ｂｐ／
７３ｂｐ／９ｂｐ为 Ｃ／Ｃ基因型，出现 ２条片段２１７ｂｐ／
９ｂｐ为Ｔ／Ｔ基因型。
１４３　脂联素基因外显子２区域 ＳＮＰ＋４５Ｔ／Ｇ基
因型测定：扩增 ＳＮＰ＋４５的引物序列：５′ＣＴＴＧＧＴＧ
ＡＧＧＡＡＡＧＧＡＧＡＣ３′和 ５′ＧＡＧＧＡＡＴＣＡＧＡＡＴＡＴＧ
ＡＡＴＧ３′，扩增片段７４５ｂｐ。ＰＣＲ扩增产物分别以
限制性核酸内切酶 ＳｍａⅠ（ＳＮＰ＋４５）于３０℃酶切
１０ｈ。对于 ＳＮＰ＋４５，酶切后出现３条片段７４５ｂｐ／
４５６ｂｐ／２８９ｂｐ为 Ｇ／Ｔ基因型，出现 ２条片段
４５６ｂｐ／２８９ｂｐ为Ｇ／Ｇ基因型，出现１条片段７４５ｂｐ
为Ｔ／Ｔ基因型。
１４４　脂联素基因外显子３区域 ＳＮＰ＋３３１Ｃ／Ｔ基
因型测定：扩增 ＳＮＰ＋３３１的引物：５′ＧＧＴＴＧＴＧＡＧ
ＴＧＧＧＡＧＣＣＡＣＡＧＧＧＡＴＧ３′和５′ＧＣＴＣＣＣＣＡＧＧＡＣ
ＴＧＧＧＡＡＣＡＴＡＧＣ３′［７］，扩增片段８１３ｂｐ。ＰＣＲ扩
增产物以限制性核酸内切酶 Ｂｓｔ１１０７Ⅰ于３７℃酶
切１０ｈ。ＰＣＲ产物酶切后出现 ３条片段８１３ｂｐ／
２１５ｂｐ／５９８ｂｐ为Ｔ／Ｃ基因型，出现２条片段１５ｂｐ／
５９８ｂｐ为 Ｔ／Ｔ基因型，出现１条片段８１３ｂｐ为 Ｃ／Ｃ
基因型。

为验证所检测ＳＮＰ位点的准确性，抽取部分样本
直接测序，其结果与ＰＣＲＲＦＬＰ方法检测结果相同。
１５　统计学分析

临床实验数据用均数 ±标准差（ｘ— ±ｓ）表示。
用ＳＰＳＳ１２０软件进行统计学分析。χ２检验检测
ＭＳ组和对照组基因型、等位基因频率及其单倍型频
率的差异。用ＳＨＥｓｉｓ软件程序计算５个 ＳＮＰ位点
的连锁不平衡及构建单倍型（ｈｔｔｐ：／／ａｎａｌｙｓｉｓ．ｂｉｏｘ．
ｃｎ／ｍｙＡｎａｌｙｓｉｓ．ｐｈｐ）。

２　结果

２１　入选本研究的个体临床特征
ＭＳ组个体的体质指数、腰围和臀围高于对照组

（表１）。ＭＳ组的胰岛素抵抗指数也显著高于对照
组（表１）。

表１　入选本研究个体的临床数据
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ
　　　　 ａｎｄＭＳｇｒｏｕｐ（ｘ—±ｓ）

ｉｔｅｍ ｃｏｎｔｒｏｌ ＭＳ

ｎ　　　　　 １３１ １３７

ｓｅｘ（ｍａｌｅ／ｆｅｍａｌｅ） ５５／７６ ７０／６７

ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ３５７±１３８ ５１１±１１７

ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ（ｋｇ／ｍ２） ２１０±２７ ２５６±３１

ｗａｉｓｔｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ（ｃｍ） ７５２±９３ ９２６±８３

ｈｉｐｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ（ｃｍ） ８７６±７３ ９８４±７０

ｗａｉｓｔｔｏｈｉｐｒａｔｉｏ 　０９±０１ 　 ０９±０１

ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４２±０７ ５０±１０

ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １１７±０６ ３０±２０

ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

　１４±０３ 　 １２±０３

ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

　２３±０５ 　 ２６±０８

ｆａｓｔｉｎｇｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　４２±０６ 　 ７９±２２

ＨｂＡ１ｃ（％） 　４３±０８ 　 ９０±２６

ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ（ｍＵ／Ｌ） １２２±６６ １３３±７６

ＨＯＭＡ 　２３±１３ 　 ４７±３３

Ｐ＜００５ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ

２２　ＭＳ组和对照组的脂联素基因多态性比较
在昆明地区汉族中，ＳＮＰ１１３９１和ＳＮＰ＋３３１位

点不存在多态性。ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ４５２２和 ＳＮＰ＋
４５的基因型和等位基因频率在ＭＳ组和对照组中无
差异（表２）。

由于脂联素基因 ＳＮＰ１１３７７和 ＳＮＰ４５２２相连
锁（Ｄ′＝０８０２），构建 ＳＮＰ１１３７７和 ＳＮＰ４５２２位点
单倍型，结果显示，ＳＮＰ１１３７７ＣＳＮＰ４５２２Ｔ和 ＳＮＰ
１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｃ单倍型在 ＭＳ组的频率高于对
照组（Ｐ＜００５，ＯＲ＝１６１５，９５％ ＣＩ：１０５０～２４８５
和Ｐ＜００１，ＯＲ＝５８０４，９５％ ＣＩ：１４８０～２２７６７）
（表３）。ＳＮＰ１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｔ单倍型在ＭＳ组的
频率低于对照组（Ｐ＜００５，ＯＲ＝０６３９，９５％ ＣＩ：
０４２６～０９５９）（表３）。

３　讨论

本研究对脂联素基因ＳＮＰ１１３９１、ＳＮＰ１１３７７、
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表２　代谢综合征组和对照组脂联素基因单核苷酸
　　 多态性位点基因型和等位基因频率比较

Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｏｔｙｐｉｃａｎｄａｌｌｅｌｉｃｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
　　　　 ｏｆｆｉｖｅＳＮＰｓｂｅｔｗｅｅｎＭＳａｎｄｃｏｎｔｒｏｌ

ＳＮＰ ｇｅｎｏｔｙｐｅ（％） ａｌｌｅｌｅ（％） ｏｄｄｓｒａｔｉｏ［９５％ ＣＩ］

－１１３９１ ＡＡ ＡＧ ＧＧ Ａ Ｇ

　ＭＳ ００ ００ １０００ ００ １０００

　ｃｏｎｔｒｏｌ ００ ００ １０００ ００ １０００

－１１３７７ ＧＧ ＣＧ ＣＣ Ｇ Ｃ

　ＭＳ ８３ ３４６ ５７１ ２５６ ７４４１１９［０８１－１７５］

　ｃｏｎｔｒｏｌ ６１ ４５８ ４８１ ２９０ ７１０

－４５２２ ＴＴ ＴＣ ＣＣ Ｔ Ｃ

　ＭＳ ２００ ４８１ ３１９ ４４１ ５５９１０２［０７３－１４４］

　ｃｏｎｔｒｏｌ１８３ ５２７ ２９０ ４４７ ５５３

＋４５ ＴＴ ＴＧ ＧＧ Ｔ Ｇ

　ＭＳ ５０４ ３９３ １０３ ７０１ ２９９０８２［０５６－１２１］

　ｃｏｎｔｒｏｌ４３１ ４５５ １１４ ６５９ ３４１

＋３３１ ＴＴ ＣＴ ＣＣ Ｔ Ｃ

　ＭＳ １０００ ００ ００１０００ ００

　ｃｏｎｔｒｏｌ１０００ ００ ００１０００ ００

表３　代谢综合征组和对照组脂联素基因单核苷酸
　　 多态性位点单倍型频率比较

Ｔａｂｌｅ３　Ｔｈｅｈａｐｌｏｔｙｐｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ
　　　　 ｂｅｔｗｅｅｎＭＳａｎｄｃｏｎｔｒｏｌ

－１１３７７ －４５２２

ｃｏｎｔｒｏｌ ＭＳ ｏｄｄｓｒａｔｉｏ

ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
（％）

ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
（％）

［９５％ ＣＩ］

Ｃ Ｃ ５４４ ５０５ ０８６［０６１－１２１］

Ｃ Ｔ １６６ ２４３ １６２［１０５－２４９］

Ｇ Ｃ ００９ ５２０ ５８０［１４８－２２７７］

Ｇ Ｔ ２８１ ２００ ０６５［０４３－０９６］

Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ

ＳＮＰ４５２２、ＳＮＰ＋４５和 ＳＮＰ＋３３１位点进行基因分
型，研究结果发现，在昆明地区汉族中，ＳＮＰ１１３９１

和ＳＮＰ＋３３１不存在多态性。这一结果与其他中国
汉族群体研究结果一致［８－９］，但与其他白种人的结

果存在差异［１０－１１］，这可能是不同的遗传背景所造成

的。在以前我们对脂联素基因与 ＭＳ的研究中，未
发现脂联素基因ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ＋４５与ＭＳ的相关
性［５］。在本研究中，尽管我们扩大了样本量，但仍

未发现 ＳＮＰ１１３７７、ＳＮＰ＋４５位点与 ＭＳ相关。同
时，本研究也未发现ＳＮＰ４５２２与ＭＳ相关。

单倍型是倾向于以整体遗传给后代的 ＳＮＰ组
合，它可以提供比单个 ＳＮＰ更大的信息量。我们在
基于连锁不平衡的基础上，构建 ＳＮＰ１１３７７和 ＳＮＰ
４５２２单倍型，结果显示，ＳＮＰ１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｔ单
倍型可能降低患 ＭＳ的风险，而 ＳＮＰ１１３７７ＣＳＮＰ
４５２２Ｔ和 ＳＮＰ１１３７７ＧＳＮＰ４５２２Ｃ单倍型可能增高
患ＭＳ风险。Ｖａｓｓｅｕｒ等［１２－１３］对法国高加索人群的

研究显示，位于启动子区域的 ＳＮＰ１１３９１ＧＳＮＰ
１１３７７Ｇ单倍型与２型糖尿病相关。而对德国人群
的研究提示，ＳＮＰ１１３９１ＡＳＮＰ１１３７７Ｃ单倍型与增
加的２型糖尿病风险相关［１０］。根据以上结果，我们

推测，脂联素基因的５′非翻译区的ＳＮＰ变异可能通
过影响转录来影响脂联素的血清浓度，从而增加或

降低患ＭＳ和２型糖尿病的风险。
我们认为，单个ＳＮＰ位点和单倍型结果差异的

原因可能是由于脂联素基因单个 ＳＮＰ位点具有的
信息量和检验效能有限，同时，这些位点在 ＭＳ及其
表型上起到的作用很微弱，从而未观察到显著性差

异。与之相比，单倍型分析可提供比单个 ＳＮＰ更大
的信息量和检验效能，从而更容易找到与 ＭＳ相关
的易感位点。

为全面探讨脂联素基因多态性位点与 ＭＳ的相
关性，我们将在以后的研究中扩大样本量，对脂联素

基因其他多态性位点作进一步的研究，并研究与脂

联素相互作用的基因。
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孕妇多吃煎培根蛋可促进胎儿智力

据英国《ＢＢＣ新闻》（ＢＢＣＮＥＷＳ）２０１０年１月１１日报道，孕妇的饮食对胎儿的发育有直接影响早已被证实。科学研究发
现，吃猪肉制品和鸡蛋有助于胎儿的大脑发育。这项研究成果发表在ＦＡＳＥＢ杂志上。

科学家发现，传统的西方早餐培根和蛋（Ｂａｃｏｎａｎｄｅｇｇｓ）不只对健康有益，其中的一种化学物质对大脑的生长有促进作
用。对多种动物的多个研究结果也证明吃煎培根和蛋的效果。

科学家最新研究显示，一种叫ｃｈｏｌｉｎｅ（胆碱／维生素Ｂ复合体之一）的矿物质微量营养元素对子宫中胎儿的与记忆相关的
那部分大脑的发育至关重要。

美国北卡罗来纳大学（ＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＮｏｒｔｈＣａｒｏｌｉｎａ）的科学家ＭｉｈａｉＧＭｅｈｅｄｉｎｔ博士领导的团队在对大鼠的研究中发现，低
ｃｈｏｌｉｎｅ饮食的母鼠与高ｃｈｏｌｉｎｅ饮食的母鼠相比，其幼鼠的大脑细胞出现了基因差异。

但是也有专家表示，这只是让人们知道ｃｈｏｌｉｎｅ的作用，而每个人的体质不同，并且这一实验也未测试下一代的智力。专
家建议，研究并未证明孕妇也有相同效果，均衡饮食重于有足够的ｃｈｏｌｉｎｅ。

英国多家媒体报道，煎培根蛋有益于孕妇这个复杂的实验只用在大鼠身上，并没有人类的临床证明；而且这项实验也未

对大鼠智力或记忆做测试。

Ｃｈｏｌｉｎｅ是一种营养素，可在多种食物中找到，而鸡蛋、小麦胚芽、培根和肝脏中含有大量的 ｃｈｏｌｉｎｅ；另外，牛奶、鸡肉和坚
果也含有较高的ｃｈｏｌｉｎｅ。

Ｃｈｏｌｉｎｅ为美国的国家科学院食品委员会推荐的“必需营养素”，是脑神经传递化学物质乙酰ｃｈｏｌｉｎｅ以及许多重要的化学信
息物质的前体。Ｃｈｏｌｉｎｅ与学习和记忆力有关，而在大脑发育期，ｃｈｏｌｉｎｅ也担负了刺激脑细胞分裂的重要使命，怀孕与新生儿早
期的足量ｃｈｏｌｉｎｅ补充对于脑细胞的发育以及学习力和记忆力有长久的影响，甚至对于日后脑神经细胞的寿命延长都有帮助。
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