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环境与遗传因素交互作用对老龄健康的影响＊

———相关前期研究综述
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摘要：综述了环境与遗传交互作用对老龄健康影响的文献和国际研究进展，概述三个相关前期
研究案例：ＦＯＸＯ基因类型与高龄老人６０岁左右和当前喝茶的交互作用显著影响高龄老人健
康，携带ＦＯＸＯ基因者喝茶对认知功能改善作用比不携带ＦＯＸＯ基因者显著要大；ＡＤＲＢ２－
ｒｓ１０４２７１８或 ＡＤＲＢ２－ｒｓ１０４２７１９基因类型与经常锻炼和参加社会休闲活动的交互作用对高龄
老人认知功能和自评健康有显著改善；ＡＰＯＥ４基因与生活重压交互作用会显著诱发老人自评
健康差。根据研究分析结论，建议在保护个人隐私前提下，充分考虑环境因素与基因类型交互
作用，实行有的放矢的健康干预方案，可能大大提高老龄健康干预效益。
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　　有研究 表 明，我 国６５岁 及 以 上 老 人 将 从２０１０年 １．１９亿（占总人口８．９％）增加到２０５０年３．６亿（占总

人口２５．６％），最 需 照 料 的８０岁 以 上 高 龄 老 人 将 从

２０１０年２　０００万迅猛增加到２０５０年１．２亿。我国老年

人口年均增速 是 西 方 大 国 的２倍 以 上［１－２］。社 会 经 济

发展将使越来越多老人寿命延长。但是，如果老人健康

水平得不到显著改善，必将导致个人家庭生活质量下降

和国家社会负担上升。显然，深入研究外因（即社会经

济、行为、营养、社区等社会经济与自然条件，以下简称

“环境”）和内因（遗传），以及内、外因交互作用对老年健

康的影响；并针对各种内因，提出有的放矢的外因干预

措施，以改善老年健康，提高健康干预效益；这比单纯地

被动治疗疾病更具深远意义，有利于百姓民生，也符合

当前国家的重大需求［３］。本文将围绕这一主题简要回

顾现有文献和国际前沿进展，并以本研究团队的相关前

期研究为例，进行综述分析讨论。
１　环境与遗传因素交互作用对老龄健康影响的跨学科

研究综述

１．１　环境外因与遗传内因交互作用影响老龄健康
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人们的健康状况在很大程度上由环境与遗传因素

的交互作用决定。这里所说的“交互作用”，是指携带某

一基因类型对健康的影响对处于不同环境的人显著不

同，或指环境因素对健康的影响在携带或不携带某一基

因类型的人群中显著不同［４］。在同样的环境下，基因的

多态性会使人群中的个体产生不同的反应，从而造成健

康状 况 的 不 同；在 不 同 的 环 境 条 件 下，由 于 表 观 遗 传

（ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ）的 作 用，很 多 基 因 的 表 达 方 式 会 发 生 变

化，其作用被加强或被削弱，从而导致或抑制疾病，或影

响人的免疫和其他生理功能，进而影响健康。例如，携

带载脂蛋白Ｅ（Ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ　Ｅ，ＡｐｏＥ）４基因且日常

食用高脂肪、高胆固醇食物的人群患心血管疾病比例大

大高于同样携带ＡｐｏＥ４基因但日常食用低脂肪、低胆

固醇食物的人群［５］。有的基因对老龄健康的影响因性

别差异 而 不 同，即 基 因 与 性 别 存 在 交 互 作 用 影 响［６］。
Ｒｏｂｉｔａｉｌｌｅ等［７］研究发 现，当 对Ⅱ型 糖 尿 病 的 风 险 人 群

采取节食与 控 制 体 重 等 干 预 措 施３年 以 后，ＰＰＡＲ－γ２
基因为Ａｌａ类型人群的患病风险相对Ｐｒｏ类型人群而

言大幅下降，从而说明节食及控制体重对降低Ａｌａ类型

老人患Ⅱ型糖尿病的风险比对Ｐｒｏ类型老人更为有效。
而Ｌｉｎｄｉ等［８］发现，这种“基因—营养”的交互作用受到

是否参加体育锻炼的影响，如果能积极参加体育锻炼，
节食与控 制 体 重 等 环 境 干 预 措 施 对 降 低 基 因 类 型 为

Ａｌａ的老人患ＩＩ型糖尿病风险的效果会显著提升。研

究表明，如果携带ＮＡＴ２基因类型的老人吸烟，患膀胱

癌的风险会比不携带这一基因类型的吸烟人群患膀胱

癌的风险 显 著 增 大。环 境、行 为（如 饮 食 营 养、吸 烟 饮

酒）可影响基因表达，而这些影响难以用基因突变来解

释。近年来，随着表观遗传学研究的逐渐深入，人们认

识到社会行为、环境因素可通过ＤＮＡ甲基化和组蛋白

修饰（两种重要的表观遗传修饰方式）调控基因表达和

功能［９］。一个经典的例子是同卵双胞胎的基因构成非

常相似，早期他（她）们的全基因ＤＮＡ甲基化和组蛋白

修饰图谱非常相似，但随着年龄的增长，在环境的作用

下，这些图谱发生剧烈的变化，导致双胞胎所患疾病的

类型和寿命有着很大的差别［１０］。改善生活方式和增加

合理营养可调控基因的修复，还可对基因的表观遗传特

征进行修饰，进而对老龄健康与寿命产生重要影响。
１．２　研究环境和遗传因素交互作用可 有 效 提 高 老 龄

健康干预方案效益

上述文献研究表明，环境因素（如体育锻炼、饮食营

养、吸烟饮酒）可影响基因表达及其功能，改善生活方式

和营养结构可调控基因的修复和功能，进而对老龄健康

与寿命产生重要影响。因此，必须跨学科深入分析评估

环境与遗传因素的交互作用对老龄健康的影响。换言

之，只有探讨如何通过环境外因来调动或抑制遗传内因

的积极或消极作用，才能得出正确的结论，并提出有效

的老年疾病预防和健康保障社会经济、行为营养对策和

方案［３］。例如，本研究团队前期研究法论表明，生活重

压在携带 ＡＰＯＥ４基因类型的人群中对老龄健康 的 负

面影响比在不携带 ＡＰＯＥ４基因类型人群中的影 响 要

大得多（下文将详述）。那么，对于携带ＡＰＯＥ４基因类

型的人群采取消除或缓解因生活重压所造成精神压力

的特别措施，则可能显著提高健康干预方案的效益。
１．３　国际相关研究计划和项目的新进展

国际科学界已认识到对环境和遗传因素交互作用

进行跨学科研究在提高健康干预效益方面有重大意义。
因此，发达国家高度重视这一领域的研究。例如，美国

科学院于２００４年成立“社会行为和遗传因素交互作用

对健康影响评估委员会”，２００６年正式发布报告，建 议

切实加强这一领域跨学科研究［４］。美国国立卫生研究

院（Ｎａｔｉｏｎａｌ　Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅｓ　ｏｆ　Ｈｅａｌｔｈ，ＮＩＨ）２００６年宣布投

入１．６亿 美 元 资 助“基 因 与 环 境 启 动 计 划（２００７－
２０１０）”。ＮＩＨ　２００８年在基础、应用和成果推广三大领

域同时发布 题 为“环 境 和 遗 传 因 素 交 互 作 用 对 健 康 影

响”研究项 目 招 标 公 告。ＮＩＨ 美 国 国 立 老 龄 化 研 究 所

（Ｎａｔｉｏｎａｌ　Ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ　Ａｇｉｎｇ，ＮＩＡ）２０１１年 宣 布 投 入 巨

资，对美国“健康与退休”跟踪调查２０　０００人样本进行全

基因组扫描，组织开展关于社会行为与遗传因素交互作

用影响老龄健康的研究。ＮＩＡ行为与社会研究部主任

Ｒｉｃｈａｒｄ　Ｓｕｚｍａｎ博士 在 ＮＩＨ 网 站 和 媒 体 宣 称：“在 跟

踪调查数据库中增加基因数据，有可能引发行为与社会

科学的革命。”欧盟科研和创新计划２０１３年１２月发布

题 为 “个 体 化 健 康 与 照 料 （ｐｅｒｓｏｎａｌｉｚｅｄ　ｈｅａｔｈ　ａｎｄ
ｃａｒｅ）”研究方向招标，强调遗传与社会行为交互作用影

响老龄健康途径和机制及个体化健康干预创新研究，资
助总额为３．０３亿欧元。

ＮＩＨ下属的国立人类基因组研究院设立了一个名

为ＰｈｅｎＸ　Ｔｏｏｌｋｉｔ的长期研究项目，在与人类健康有关的

２１个领域中，每一领域均选定１５个在世界范围内经较多

研究证实、广泛适用、得到普遍认可的健康和社会经济、
行为、营养、环境等影响因素变量指标，将共计３１５个指

标数据收集的调查问卷设计和相关论证，详细发布在可

供免费阅读和下载的网站上（ｗｗｗ．ｐｈｅｎｘｔｏｏｌｋｉｔ．ｏｒｇ），以
便所有从事与健康和社会经济、行为、营养等环境影响因

素，以及人类遗传基因相关工作的研究人员应用，从而加

强环境与遗传因素交互作用的跨学科研究的可比性和可

行性。
国际上关于环境与遗传影响因素交互作用对老年

健康影响的跨学科研究进展迅速，已经成为社会学、经

济学、行为科学、管理学等学科快速发展的创新研究增

长点。例如，最近几年研究环境与遗传因素交互作用对

健康影响的文献不断涌现，越来越受到重视。Ｆｌｅｔｃｈｅｒ
和Ｌｅｈｒｅｒ［１１］利用ＤＡＴ１、ＤＲＤ２、ＤＲＤ４等 基 因 作 为 健
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康的工具变量，以解决健康经济计量分析中的内生性问

题；该论文荣获“Ｖｉｃｔｏｒ　Ｒ．Ｆｕｃｈｓ　Ａｗａｒｄ”学术奖，获奖

理由是“该论文开辟了健康经济学及其政策研究的一个

潜在的新领域”。
２　相关前期研究概述

作为相关前期研究案例简介，下面概述本研究团队

（北京大学“中国老年健康影响因素研究”交叉学科研究

团队）在环境与遗传因素交互作用对老龄健康影响分析

所取得的一些进展（包括三个研究案例的文献背景、主

要实证分析结果和讨论要点等）。
２．１　ＦＯＸＯ基 因 与 饮 茶 交 互 作 用 显 著 影 响 高 龄 老 人

认知功能

研究 发 现，ＦＯＸＯ３Ａ与 夏 威 夷 日 裔 美 国 人［１２］、意

大利人［１３］、德 籍 犹 太 人、加 利 福 尼 亚 人 和 新 英 格 兰

人［１４］以及德 国 人［１５］的 长 寿 显 著 相 关。本 研 究 团 队 的

前期研究表明，ＦＯＸＯ１Ａ和ＦＯＸＯ３Ａ与中国汉族人群

长寿显著相关［１６－１７］。而饮茶 可 以 改 善 健 康，降 低 诸 如

中风［１８］和抑郁［１９］等疾病的发病率；饮茶可以改善认知

功能［２０－２２］。本研究团队近期 发 表 的 两 篇 文 章 表 明，在

中国８０岁以上高龄老人中，饮茶与认知功能改善［２１］和

死亡率［２３］降低有显著的相关关系。
基于老鼠模型实验，Ｂｅｌｇｕｉｓｅ等［２４］发现，摄取绿茶

中的ＥＧＣＧ可以激活ＦＯＸＯ３Ａ基因表达，这反过来诱

发了雌激素受体α（ＥＲ－α）表达，改变了乳腺癌细胞的侵

袭性表型。有研 究 发 现，绿 茶 中 的ＥＧＣＧ可 以 模 仿 胰

岛素 对 转 录 因 子ＦＯＸＯ１Ａ 的 作 用 而 诱 发 细 胞 应 答。
Ｃａｅｒｏｎ等［２５］识别出了三种红茶茶黄素和茶红素可以模

仿作用于哺乳类动物体内的ＦＯＸＯ１Ａ和ＰＥＰＣＫ的胰

岛素／ＩＧＦ－１。除动 物 模 型 和 人 类 细 胞 模 型 发 现 外，未

见其他学者关于饮茶与ＦＯＸＯ基因交互作用影响人群

健康的成果，而下面概述的本研究团队前期研究旨在探

索携带ＦＯＸＯ基因与饮茶之间的交互作用对中国高龄

老人认知功能是否有显著影响［２６］。
本研究团队的分析基于１９９８年“中国老龄健康影响

因素跟踪调查”基线调查所访问的８２２位汉族９２岁以上高

龄老人基因型和表型数据［２７］。高龄老人认知功能测量使

用国际标准并经国内学者引进与改进、反复验证的简易心

理状 态 检 测 量 表（Ｍｉｎｉｍｕｍ　Ｍｅｎｔａｌ　Ｓｔａｔｅ　Ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ，
ＭＭＳＥ）。ＦＯＸＯ基因类型的测量，目前是否经常饮茶，６０
岁左右是否经常饮茶，以及多元统计模型控制的其他协变

量（包括性别、年龄、城乡居住地、受教育程度、婚姻状态、是
否经常锻炼、吸烟和饮酒），以及统计分析模型等描述［２６］。
为简 化 表 述，将ＦＯＸＯ１Ａ等 位 基 因ｒｓ１７６３０２６６简 称 为

ＦＯＸＯ１Ａ－２６６，将 ＦＯＸＯ３Ａ 等 位 基 因 ｒｓ２２５３３１０ 与

ｒｓ２８０２２９２分别简称为ＦＯＸＯ３Ａ－３１０与ＦＯＸＯ３Ａ－２９２。
本研究 团 队 的 分 析 表 明，隐 性 模 型 携 带ＦＯＸＯ１Ａ－

２６６基因类型与目前饮茶的交互项和高龄老人认知功能

障碍风险呈显著负相关（风险比＝０．３２；Ｐ＝０．０４），显性

模 型 携 带ＦＯＸＯ１Ａ－２６６或 ＦＯＸＯ３Ａ－３１０或ＦＯＸＯ３Ａ－
２９２基因类型与６０岁左右饮茶的交互项和高龄老人的认

知功能障碍风险呈显著负相关（风险比＝０．４５～０．４６；
Ｐ＝０．０２）。χ

２ 检验排除了携带ＦＯＸＯ基因类型与饮茶

行为之间存在相关性的可能性。因此，上述携带ＦＯＸＯ
等位基因与饮茶交互项的估计值代表的是真正的遗传与

行为交互作用影响。相比较而言，饮茶使ＦＯＸＯ１Ａ－２６６
携带者认知功能障碍风险下降７６．９％，而ＦＯＸＯ１Ａ－２６６
非携带者仅下降２７．５％；前者下降幅度远远超过后者。
对于ＦＯＸＯ３Ａ－３１０，ＦＯＸ３Ａ－２９２或 ＦＯＸＯ１Ａ－２６６基

因类型携带者而 言，６０岁 左 右 饮 茶（相 比 较６０岁 左 右

不饮茶）使得认 知 功 能 障 碍 风 险 呈 显 著 下 降３５．９％～
４０．１％。相反，对于这些基因类型非携带者而言，６０岁

左右饮茶 对 于 高 龄 老 人 认 知 功 能 在 统 计 上 没 有 显 著

影响。
本研究团队的这一前期研究首次（据笔者所知）在

人类 群 体 中 发 现 携 带ＦＯＸＯ１Ａ－２６６或 ＦＯＸＯ３Ａ－３１０
或ＦＯＸＯ３Ａ－２９２等基因类型与６０岁 左 右 或 目 前 饮 茶

之间的交互作用显著影响高龄老人认知功能障碍风险。
基于已有 的 使 用 动 物 或 人 类 细 胞 模 型 研 究 得 出 的 结

论［２４－２５］，笔者认为，本研究结果表明茶相关化合物的摄

入可能有助于 激 活ＦＯＸＯ基 因，从 而 产 生 防 止 高 龄 老

人认知功能下降的保护作用。
２．２　ＡＤＲＢ２基因类型与锻炼、社会休闲活动、负面情

绪的交互作用显著影响高龄老人健康

以往 研 究 发 现，β肾 上 腺 激 素 系 统（β－ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ
ｓｙｓｔｅｍ）（包括ＡＤＲＢ２基因）与血管张力［２８］、细胞 的 成

长与 凋 亡［２９］、脂 类 代 谢［３０］、免 疫 应 答［３１］等 密 切 相 关。
近来一项利用老鼠实验的研究发现该系统与寿命以及

抵抗外界压力的能力密切相关［３２］。最近的另一项研究

则表明，ＡＤＲＢ２基 因 与 一 系 列 老 化 相 关 的 基 因 表 型，
如某些位点的癌症、心肌梗塞、间歇性跛行综合症以及

长寿等密切相关［３３］。
与此同时，也 有 研 究 发 现，ＡＤＲＢ２基 因 与 个 体 的

心理健 康 密 切 相 关，该 基 因 的 携 带 者 较 少 发 生 恐 慌

症［３４］、敌 对［３５］、精 神 运 动 性 躁 动［３６］、紧 张 焦 虑［３７］、抑

郁［３８］、自闭 症［３９］等 心 理 病 症。亦 有 研 究 表 明，肾 上 腺

素能受体的 机 能 发 挥 与 外 界 的 各 种 社 会／行 为 压 力 源

（ｓｔｒｅｓｓｏｒ）密切相关，因此两者可能对 某 些 病 理 性 表 型

存在 交 互 作 用。目 前 已 有 少 数 几 项 研 究 开 始 探 讨

ＡＤＲＢ２与社会／行为因素对某些病症患者存活率的交

互作用［４０－４１］影响。
本研究团队前期的一项研究表明，ＡＤＲＢ２基因与

中国汉族老 人 的 长 寿 密 切 相 关［４２］。在 此 基 础 上，本 研

究团队进一步考察了 ＡＤＲＢ２基因与社会行为因素 的

交互作用对高龄老人健康的影响［４３］。笔者的分析基于
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１９９８年“中国老龄健康影响因素跟踪调查”基线调查所

访问的８７７个 汉 族９０岁 以 上 高 龄 老 人 ＡＤＲＢ２基 因

型［４２］和表型数据［２７］。被解释变量为认知功能、自评健

康。主 要 解 释 变 量 为 是 否 携 带 ＡＤＲＢ２ 基 因 类 型

ｒｓ１０４２７１８和ｒｓ１０４２７１９。其 他 控 制 变 量 包 括 性 别、年

龄、居住地（农村或城市）、是否文盲、婚姻状态、是否与

子女一起或就近居住、经常锻炼、社会休闲活动以及负

面情绪等［４３］。
笔者的分析表明，携带ｒｓ１０４２７１８基因类型与经常

锻炼的交互项与高龄老人拥有良好的认知功能呈显著

正相关（风险比＝２．２６；Ｐ＝０．０２６），携带ｒｓ１０４２７１８或

ｒｓ１０４２７１９基因类 型 与 经 常 锻 炼 的 交 互 项 和 高 龄 老 人

自评健康好呈显著正相关（风险比分别为２．６８和３．７７；
Ｐ值分别为０．０１３和０．００２）。携带ｒｓ１０４２７１９基因类

型与社会休闲活动的交互项与高龄老人自评健康好呈

显著正相关（风险比＝２．２９；Ｐ＝０．０３４）。同时，χ
２ 检验

排除了携带ＡＤＲＢ２基因类型与经常锻炼、社会休闲活

动之间存在直接相关性的可能性。因此，上述发现的交

互项估计值代表的是真正的交互作用影响。
由于携带ｒｓ１０４２７１８或ｒｓ１０４２７１９基因类型与老年

人负面情绪之间呈显著负相关，常规回归分析得出的这

两个基因类型与负面情绪之间交互项估计值就会受到由

它们 之 间 相 关 关 系 所 导 致 的 混 淆 效 应（ｃｏｎｆｏｕｎｄｉｎｇ
ｅｆｆｅｃｔ）的影响。因此，必须通过结构方程分析来调整与

控制这种混淆效应（ｃｏｎｆｏｕｎｄｉｎｇ　ｅｆｆｅｃｔ），以分离出真正

的交互作用影响。基于结构方程分析调整控制混淆效

应以 后，笔 者 发 现 负 面 情 绪 与 携 带 ｒｓ１０４２７１８ 或

ｒｓ１０４２７１９基因类 型 的 交 互 项 与 认 知 功 能 呈 显 著 负 相

关（风险比分别为０．４７和０．４６，Ｐ值均小于０．０５）。
对于上述基因类型与社会行为因素交互作用的分

析结果，可以更直观地理解或解释为：经常锻炼或社会

休闲活动与认知功能或自评健康之间的正相关关系、负
面 情 绪 与 认 知 功 能 之 间 的 负 相 关 关 系，在 携 带

ｒｓ１０４２７１８或ｒｓ１０４２７１９基因类型的高龄老人中比不携

带这些基因类型的高龄老人显著得多。
２．３　ＡＰＯＥ４基因类型与生活重压的交互作用显著影

响老人自评健康

研究表明，生活重压影响健康的可能方式是生活压

力会激活下丘脑－垂体－肾上腺轴和交感神经系统，如
果该刺激过大或者过久，就可能诱发高血压和心脏病等

疾病；生活重压也可能通过改变免疫功能影响健康［４４］。
ＡＰＯＥ是被研究最多的人类基因之一。该基因与

大量的慢性病相关。例如，ＡＰＯＥ４基因携带者患心血

管病、老 年 痴 呆 症、帕 金 森 氏 病 的 风 险 更 高［４５－４９］。此

外，ＡＰＯＥ４与许 多 健 康 状 态 恶 化 的 现 象 密 切 相 关，包

括死亡、认知功能下降、生 理 功 能 状 态 下 降［５０－５１］，以 及

老年痴呆症 和 帕 金 森 氏 病 发 病 年 龄 的 提 前［５２］。最 近，

ＡＰＯＥ４基因类型被发现与自评健康差密切相关［５３］；在

控制了人口因素、社会经济状况和健康行为之后，该相

关关系在女性群体中比在男性群体中更为显著［５４］。这

些发现表明，ＡＰＯＥ４可能在加剧与人体衰老相关的大

量疾病的过程中扮演着多重角色。
基 于 动 物 的 大 量 研 究 已 经 对 生 活 压 力 水 平 和

ＡＰＯＥ的相互作用是如何影响糖皮质激素水平和认知

能力这一问 题 进 行 了 检 验，然 而 仅 有 少 量 研 究 针 对 人

体。一 些 人 体 研 究 发 现，生 活 压 力、ＡＰＯＥ４与 慢 性 皮

质醇升高都具有相关关系，这可能会导致记忆丧失［５５］。
另一项研究则发现，在携带ＡＰＯＥ４基因类型的女性照

料提供者中，生活压力增加与抑郁症状显著相关；但在

ＡＰＯＥ４非携 带 者 中 没 有 发 现 这 种 显 著 相 关 关 系［５６］。
这一研究说明 ＡＰＯＥ４携带者与非携带者对心理 压 力

的反应是不同的。尽管这些研究表明了生活重压因子

与ＡＰＯＥ４的交互作用影响健康可能具有理论基础，但

他们都是基于少于１００人的小样本，也没有控制诸如社

会经济和行为因素等潜在的协同作用因素。本研究团

队的前期研究［５７］旨在基于较大样本数据来研究生活重

压因 素 和 ＡＰＯＥ４的 交 互 作 用 对 老 年 人 自 评 健 康 的

影响。
本研究团队的数据来自２０００年台湾“老龄化的社

会环境和生物标记物研究”，样本量为１　０２３人，年龄均

高于５５岁，是从《台湾健康和生活状况纵向调查》应答

者中随机抽取的一个子样本［５８］。健康状况的测量指标

是自评健 康。ＡＰＯＥ４基 于 显 性 模 型 被 划 分 为 二 元 变

量。生活重压测量指标包括六名以上成员共同居住在

拥挤的家庭、家庭月生活消费支出难以为继、１９９９年地

震中房屋受损、１９４８年～１９４９年被迫从大陆移居台湾。
分析中控制变量包括年龄、性别、婚姻状况、城市或者农

村居民、受教育程度和职业等社会人口因素以及饮食、
饮酒、吸烟、锻炼等健康行为。本研究团队使用的分析

方法是多元随机效应Ｌｏｇｉｓｔｉｃ模型。
分析结果表明，在控制人口、社会经济和行为因素

之后，携带ＡＰＯＥ４基因类型与１９４８年～１９４９年被迫

从大陆移居台湾的交互项（ＯＲ＝３．７３；Ｐ＝０．０１４）、与

居住在拥挤家庭的交互项（ＯＲ＝３．０８；Ｐ＝０．００９），与

地震中房屋损坏的交互项（ＯＲ＝３．４５；Ｐ＝０．０１８），与

经济困难的交互项（ＯＲ＝２．５７；Ｐ＝０．０１１）对自评健康

均有显著的影响。χ
２ 检验排除了携带 ＡＰＯＥ４基 因 类

型与这４个社会环境因素之间存在相关性的可能。也

就是说，上述携带ＡＰＯＥ４基因类型分别与这４个社会

环境因素交互项的估计值代表的是真正的遗传与社会

环境交互作用影响。
本研究团队的分析进一步表明，在ＡＰＯＥ４携带者

中，大陆移居台 湾、居 住 在 拥 挤 家 庭、１９９９年 地 震 中 房

屋受损和家庭经济困难导致自评健康差的概率分别增
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高４７８％、５３１％、４８３％和３４７％。然 而，在 ＡＰＯＥ４非

携带者中，类似的经历这四个生活重压的经历却导致自

评健康 差 的 概 率 分 别 增 高５５％、１０５％、６９％和７４％。
简而言之，相对于ＡＰＯＥ４非携带者，在ＡＰＯＥ４携带者

中生活重压事件对自评健康的不利影响强得多。
３　讨论与展望

本文通过文献综述、国际相关研究最新进展的回顾

以及本研究团队三个相关前期研究案例概述，论证了深

入研究环境和遗传因素交互作用对老龄健康的影响及

其机制的重大科学和实践意义。虽然笔者的论证和前

期研究只是探索性的，但如果能得到今后更多后续研究

证实，这些科学发现则具有重要的实践价值：未来在制

定健康干预 方 案 时，如 果 在 尊 重 和 保 护 个 人 隐 私 前 提

下，能充分考虑个体的基因类型特征，特别是考虑环境

因素与个体特定基因类型的交互作用，则有可能大大提

高老龄健康干预方案实施效益和降低实施成本。例如，
本研究团队 的 前 期 实 证 分 析 结 果 表 明，ＦＯＸＯ基 因 类

型与高龄老人喝茶的交互作用显著影响老龄健康，携带

这些基因类型的高龄老人喝茶对认知功能障碍降低的

健康改善作用比不携带这些基因类型者大很多。也就

是说，某种特定的营养干预（如饮茶）对健康的改善作用

大小可能与个体的基因类型密切相关。如果这一探索

性前期研究发现能够被其他关于人类群体的研究所验

证，那么老年 医 护 专 家 或 许 可 以 据 此 建 议 携 带ＦＯＸＯ
相关基因类型的老人长期多喝茶，以此预防认知功能障

碍。与此同时，对 于ＦＯＸＯ相 关 基 因 类 型 非 携 带 者 而

言，多喝茶的建议也许不适用；可以转而建议他们多饮

用其他被科 学 研 究 证 明 有 助 于 改 善 他 们 健 康 的 饮 料。
本研究团队还发现，经常锻炼与参加社会休闲活动在携

带ＡＤＲＢ２基因的人群中对老年健康的正面影响，比在

不携带ＡＤＲＢ２基 因 类 型 人 群 中 的 影 响 要 大 得 多。生

活重压在携带 ＡＰＯＥ４基因类型的人群中对老龄 健 康

的负面影响比在不携带 ＡＰＯＥ４基因类型人群中 的 影

响要大得多。这些发现对健康干预计划而言可能具有

重要的启示意义：对ＡＤＲＢ２基因类型携带者鼓励他们

经常参加体育锻炼和社会休闲活动，对ＡＰＯＥ４基因类

型携带者尽量避免生活重压事件或者对他们加强培训

以提高应对生活压力的技能和心理素质，可以达到有效

改善老龄健康的目的。
最后，需要强调的是，本文概述的本研究团队的前

期研究属于探索性的统计实证分析，并没有探讨其背后

的生物学因 果 机 制，对 其 实 证 分 析 结 果 解 释 必 须 要 谨

慎；笔者也期待在未来有更多的研究来复制和证实这些

发现。必须指出，目前国内老龄健康遗传相关研究大多

仅从遗传基因单一角度研究，关于环境和遗传因素交互

作用对老龄健康影响的跨社会科学与自然科学研究还

处于起步阶段，远远落后于国际先进水平，亟需加强和

迎头赶上［３］。
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成不变的。在医学２　５００多年的发展中技术与美德是分

离的，因为技术是独立于人的意志之外独立发展的，而

美德则是对技术的补充。由此推知，美德并不是精湛医

术的必要条件，因为美德本身并不能直接治病，尤其是

治疗身体上的疾病，甚至道德上的缺陷并不妨害成为著

名的医学家受到后人的敬仰。然而，随着科学技术的飞

速发展和快速进入生命科学，现代医学科学技术通过改

变人与自然的关系和人在生产过程中的作用以及人本身

（包括人的创新能力和需要等），使人们的生存质量、生活

方式发生了巨大的变化，形成了新的人类生活条件，从而

对伦理道德产生影响。同时，辅助生殖技术使生命的孕

育和出生变为可操作过程，生命维持技术使死亡由事件

变成过程，器官移植技术使人们有可能组装生命，克隆技

术使人们可能复制生命，细胞融合技术可以从根本上改

变人的性状，等等，这一切都使其超出生命科学技术本身

而具有了道德伦理属性。加上旧有的医患关系、医商关

系，当代医学技术与美德之间已经形成一个互相影响与

互相制约的复杂的问题域，这也反映出传统的医学人道

主义观念与当代生命伦理学之间质的联系。
传统的观念不断受到冲击，新技术引发的道德观念

的变革则悄然地进行着。一方面技术的发展呼唤传统

伦理观念的回归，另一方面日益紧张激烈的医患矛盾和

冲突需要传统伦理的调节。在新生命科学技术的视界

中，技术已经不再单纯是治病救人的手段，它更多地负

载着对人的本质的认识、对生命本质的认识、对医学本

质与目的的重新审视，这一切都离不开传统的医学人道

观。当代生命伦理学是一门有极强生命力的学科，但这

种生命力并不能掩盖传统医学人道主义思想的生命力

与现代价值。我们在关注新的思想和新的意识的同时，
绝不能忽略传统思想的现代价值，因为我们生活在高技

术的现代，同时我们也会永远生活在传统之中。
综上所述，现代生命伦理学的构建或重构不是否定

历史上一切文化遗产的另起炉灶，而是在充分发扬优秀

历史传统基础上的再提高。医学人道主义是涉及到医

学如何看待人和如何对待人的问题，从本体上讲，涉及

到人是什么，而从价值上讲则涉及如何对待人的问题。
因此，医学人道主义事实上包括技术发展和美德提升两

个层面，而不仅仅是生命伦理学所关注的技术问题。生

命伦理学没有从解决技术与美德二分问题上着眼和着

手，因此也不能触及人道主义的灵魂。
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