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　 　 [摘　 要] 　 目的　 探讨肺泡表面活性物质结合蛋白 (SP) -D 基因多态性与四川地区汉族老年慢性

阻塞性肺疾病 (COPD) 遗传易感性的关系。 方法　 选取 2020 年 10 月—2023 年 3 月四川大学华西医院就

诊的 125 例老年 COPD 患者作为 COPD 组, 另选 125 例年龄、 性别、 体质量指数等一般资料与 COPD 组具

有同质性的健康人作为对照组。 取两组血液样本用 PCR 限制性片段长度多态性法获取两组研究对象的 SP-
D 基因多态性 (rs721917、 rs2245121 位点的基因型频率和等位基因频率)。 结果　 COPD 组与对照组的性

别、 年龄、 体质量指数比较, 差异均无统计学意义 (P>0. 05); COPD 组有吸烟史者占比、 吸烟频率高于

对照组, 一秒率低于对照组, 差异均有统计学意义 (P<0. 05)。 SP-D 基因 rs721917 位点基因型频率 G / G、
G / A、 A / A 在 COPD 组中占比分别为 29. 6%、 56. 0%、 14. 4%, 在对照组中占比分别为 43. 2%、 40. 8%、
16. 0%, 两组比较差异有统计学意义 (P<0. 05)。 SP-D 基因 rs721917 位点 G、 A 等位基因频率在 COPD
组中占比分别为 57. 6%、 42. 4%, 在对照组中占比分别为 63. 6%、 36. 4%, 两组比较差异无统计学意义

(P>0. 05)。 SP-D 基因 rs2245121
 

G / A 位点基因型频率 G / G、 G / A、 A / A 在 COPD 组中占比分别为

60. 8%、 36. 0%、 3. 2%, 在对照组中占比分别为 60. 0%、 37. 6%、 2. 4%, 两组比较差异无统计学意义

(P>0. 05)。 两组 SP-D 基因 rs2245121 位点 G、 A 等位基因频率占比均为 78. 8%、 21. 2%, 两组比较差异

无统计学意义 (P>0. 05)。 结论　 SP-D 基因 rs721917 位点多态性与四川地区汉族老年 COPD 遗传易感性

可能相关, G / A 基因型可能是易感基因型, SP-D 基因 rs2245121 位点多态性与四川地区汉族老年 COPD
遗传易感性无关。
　 　 [关键词] 　 慢性阻塞性肺疾病; 肺泡表面活性物质结合蛋白-D; 基因多态性; 基因型频率
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　 　 [Abstract] 　 Objective 　 To

 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

gene
 

polymorphisms
 

of
 

pulmonary
 

alveolar
 

surfactant
 

protein
 

(SP) -D
 

and
 

genetic
 

susceptibility
 

in
 

elderly
 

Han
 

patients
 

with
 

chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease
 

(COPD)
 

in
 

Sichuan.
 

Methods
 

A
 

total
 

of
 

125
 

elderly
 

patients
 

with
 

COPD
 

and
 

125
 

healthy
 

controls
 

with
 

similar
 

general
 

data
 

(age,
 

gender,
 

body
 

mass
 

index)
 

at
 

West
 

China
 

Hospital
 

of
 

Sichuan
 

University
 

were
 

enrolled
 

as
 

the
 

COPD
 

group
 

and
 

control
 

group
 

between
 

October
 

2020
 

and
 

March
 

2023,
 

re-
spectively.

 

The
 

blood
 

samples
 

were
 

collected
 

to
 

obtain
 

SP-D
 

gene
 

polymorphisms
 

(frequencies
 

of
 

alleles
 

and
 

genotypes
 

at
 

rs721917
 

and
 

rs2245121
 

loci)
 

by
 

PCR
 

restriction
 

fragment
 

length
 

polymorphism.
 

Results 　 There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

gender,
 

age
 

or
 

body
 

mass
 

index
 

between
 

the
 

COPD
 

group
 

and
 

the
 

control
 

group
 

(P>0. 05) .
 

The
 

proportion
 

of
 

smoking
 

history
 

and
 

smoking
 

frequency
 

in
 

the
 

COPD
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group,
 

while
 

the
 

one-second
 

rate
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<
0. 05) .

 

There
 

were
 

significant
 

differences
 

in
 

frequencies
 

of
 

genotypes
 

( G / G,
 

G / A,
 

A / A)
 

at
 

the
 

rs721917G / A
 

locus
 

between
 

the
 

COPD
 

group
 

and
 

the
 

control
 

group
 

(29. 6%,
 

56. 0%,
 

14. 4%
 

vs
 

43. 2%,
 

40. 8%,
 

16. 0%;
 

P<0. 05),
 

but
 

there
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

frequencies
 

of
 

alleles
 

(G,
 

A)
 

at
 

rs721917G / A
 

locus
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

(57. 6%,
 

42. 4%
 

vs
 

63. 6%,
 

36. 4%;
 

P>
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0. 05) .
 

There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

frequencies
 

of
 

genotypes
 

( G / G,
 

G / A,
 

A / A)
 

at
 

rs2245121G / A
 

locus
 

between
 

the
 

COPD
 

group
 

and
 

the
 

control
 

group
 

(60. 8%,
 

36. 0%,
 

3. 2%
 

vs
 

60. 0%,
 

37. 6%,
 

2. 4%;
 

P>0. 05),
 

and
 

there
 

was
 

also
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

frequencies
 

of
 

alleles
 

( G,
 

A)
 

at
 

rs2245121
 

locus
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

(78. 8%,
 

21. 2%
 

vs
 

78. 8%,
 

21. 2%;
 

P>
0. 05) .

 

Conclusion　 The
 

polymorphisms
 

of
 

the
 

SP-D
 

gene
 

at
 

rs721917
 

locus
 

may
 

be
 

correlated
 

with
 

genetic
 

susceptibility
 

in
 

elderly
 

Han
 

patients
 

with
 

COPD
 

in
 

Sichuan,
 

G / A
 

genotype
 

may
 

be
 

a
 

susceptible
 

genotype,
 

and
 

polymorphisms
 

of
 

the
 

SP-D
 

gene
 

at
 

rs2245121
 

locus
 

are
 

not
 

correlated
 

with
 

the
 

genetic
 

susceptibility.
　 　 [Key

 

words] 　 Chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease;
 

Pulmonary
 

alveolar
 

surfactant
 

protein
 

D;
 

Gene
 

polymorphisms;
 

Geno-
type

 

frequency

　 　 慢性阻塞性肺疾病 (Chronic
 

obstructive
 

pulmo-
nary

 

disease, COPD) 是一种可预防、 可治疗的疾

病, 其特征在于持续的气流受限, 并伴有肺功能

的逐渐恶化和一系列精神和身体功能的异常, 是

肺泡破坏和对有害刺激造成的异常炎症反应[1-2] 。
COPD 是全球公共卫生资源的重要经济负担之一,
也是全世界死亡的主要原因之一, 老年人是 COPD
的高发群体, 由于长期积累的吸烟、 空气污染等

环境暴露因素以及身体机能的自然衰退, 随着年

龄的增长, COPD 的发病率逐渐增加, 每年因

COPD 死亡患者超 300 万[3-4] 。 现阶段, 对于 COPD
的发病机制仍未完全了解, 一般认为与炎症、 蛋

白酶-抗胰蛋白酶失衡和氧化应激刺激有关, 临床

主流认为, COPD 是由环境和遗传因素共同引

起[5] 。 近年来, 随着全基因组关联研究技术的发

展, 越来越多的 COPD 相关易感基因肿瘤坏死因

子-α、 解整合素以及金属蛋白酶 33 等被发现[6] 。
肺泡表面活性物质结合蛋白 ( Pulmonary

 

alveolar
 

surfactant
 

protein, SP) 是肺泡Ⅱ型上皮细胞合成

和分泌的活性物质, 其由磷脂和少量蛋白质组成,
通常覆盖在肺泡表面, 以维持肺泡表面张力, 促

进肺通气的顺利进行, 具有免疫、 炎症调节作

用[7] 。 SP 包含 4 种表型, 其中 SP-D 在宿主免疫调

节中起着突出的作用, 其连接先天和适应性免疫

系统, 能识别微生物细胞表面的碳水化合物阵列,
除此外 SP-D 还能增强凋亡细胞的清除。 目前, 已

鉴定人类 SP-D 编码区存在 3 个位点单核苷酸多态

性, 其中 SP-D
 

rs721917、 rs2245121 两个位点基因

与呼吸道疾病相关[8] 。 基于此, 本研究旨在探讨

SP-D 基因多态性与四川地区汉族老年 COPD 遗传

易感性的关系。
1　 对象与方法

1. 1　 研究对象

选取 2020 年 10 月—2023 年 3 月在四川大学

华西医院就诊的 125 例老年 COPD 患者 (按照分

层抽样样本量计算公式计算样本量[9] ) 作为

COPD 组。 纳入标准: ①符合 COPD 诊断标准的

汉族患者; ②在本院行肺功能检测, 符合 《慢性

阻塞性肺疾病基层诊疗指南 (2018 年) 》 [10] 中不

完全可逆气流受限标准; ③年龄≥60 岁, 资料保

存完整。 排除标准: ①不能配合完成肺功能测量

患者; ②COPD 合并慢性支气管炎、 肺心病等其

他肺部疾病患者; ③近期进行过外科手术患者;
④精神障碍患者; ⑤与 COPD 组其他患者存在血

缘关系。 另选 125 例健康人作为对照组, 纳入标

准: ①年龄、 性别、 体质量指数等资料与 COPD
组具有同质性; ②知情同意。 排除标准: 有肺部

慢性病、 胸外伤史、 手术史、 呼吸系统疾病、 急

性感染患者。 本研究经医学伦理会批准 [2016 年

审 (348) 号] 。
1. 2　 标本采集及 DNA 提取方法

PCR 限制性片段长度多态性法获取两组研究对

象的 SP-D 基因多态性。 采集两组研究对象的空腹静

脉血样本 5
 

mL, 置入抗凝管, 摇匀后分装保存在

-80
 

℃的冰箱中备用。 使用时取出室温下自然解冻,
然后加入蛋白酶 20

 

μL 放入 EP 管, 加入适量磷酸盐

缓冲液至 200
 

μL, 随后加入 Buffer
 

AL
 

QIAamp
 

游离

DNA / RNA 提取液 200
 

μL, 振荡 15
 

s。 在恒温箱中

60
 

℃培养 10
 

min。 离心处理得到管底液体, 加入

200
 

μL
 

100%浓度的乙醇, 振荡 15
 

s, 然后转移液体

到 QIAamp
 

Spin 柱管离心舍弃包含废液管, 再加入

Buffer
 

AW1 缓冲液 500
 

μL 离心舍弃包含废液管, 再

加入 Buffer
 

AW2 缓冲液 500
 

μL 离心舍弃包含废液

管, 最后转移到干净的收集管离心舍弃包含废液管,
加入 200

 

μL
 

Buffer
 

AE 常温培育 1
 

min 后冷冻保存。
PCR 扩增, rs721917 依次加入 4

 

μL 模板 DNA、 正义

引 物 ( 序 列 5′ CTGGGCTAVCTGGAAGCAGA3′)
2

 

μL、 反义引物 (序列 5′ CTGGTGGAGCAGTGTG-
GAAC3′) 2

 

μL、 高纯度耐热 DNA 聚合酶 2 × Taq
 

Master
 

Mix 反应液 25
 

μL、 去离子水 17
 

μL, 充分混

匀, 离心后装入样本槽。 rs2245121 依次加入 4
 

μL
模 板 DNA、 正 义 引 物 ( 序 列 5′ ACCCTGACT-
CATCGTCCTTA′) 2

 

μL、 反义引物 (序列 5′ ACT-
CACTCCACCTCCATCTA′) 2

 

μL、 高纯度耐热 DNA
聚合酶 2×Taq

 

Master
 

Mix 反应液 25
 

μL、 去离子水

17
 

μL, 充分混匀, 离心后装入样本槽。 反应条件:
预变性 5

 

min (95
 

℃)、 变性 0. 5
 

min (95
 

℃)、 退

火 0. 5
 

min (95
 

℃)、 延伸 0. 75
 

min (72
 

℃), 持续

14 个循环温度每次递减 1
 

℃, 最后一次为 55
 

℃、 变

性 0. 5
 

min (95
 

℃)、 退火 0. 5
 

min (55
 

℃)、 延伸

0. 75
 

min (72
 

℃), 持续 20 个循环、 延伸 10
 

min
(72

 

℃)。
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1. 3　 统计学方法

采用 SPSS23. 0 统计学软件进行数据分析。 服

从正态分布的计量资料采用 x ± s 表示, 采用 t 检
验; 计数资料采用 χ2 检验; 基因多态性频率分布

使用 Hardy-Weinberg 平衡吻合度检验; 检验水准

α= 0. 05。

2　 结果

2. 1　 两组临床资料比较

两组性别、 年龄、 体质量指数比较, 差异均

无统计学意义 (P>0. 05); COPD 组有吸烟史患者

占比、 吸烟频率高于对照组, 一秒率低于对照组,
差异均有统计学意义 (P<0. 05), 见表 1。

表 1　 两组临床资料比较

Tab. 1　 Comparison
 

of
 

clinical
 

data
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

组别 例数
性别

男 女

年龄

(x ± s,岁)
体质量指数

(x ± s,kg / m2 )

吸烟史

有 无

吸烟频率

(x ± s,包 / 年)
一秒率

(x ± s,%)

对照组 125 72(57. 60) 53(42. 40) 69. 10 ± 6. 71 23. 25 ± 2. 87 34(27. 20) 91(72. 80) 29. 41 ± 4. 63 79. 42 ± 6. 83

COPD 组 125 84(67. 20) 41(32. 80) 68. 54 ± 5. 42 23. 71 ± 3. 42 71(56. 80) 54(43. 20) 57. 12 ± 10. 46 54. 21 ± 9. 75

t / χ2 值 2. 455 0. 726 1. 152 22. 479 27. 084 23. 677

P 值 0. 117 0. 469 0. 251 <0. 001 <0. 001 <0. 001

　 注: 一秒率指第 1 秒用力呼气量与用力肺活量的比值

2. 2　 两组 SP-D 基因多态性 Hardy-Weinberg 平衡

吻合度检验结果

两组 SP-D 基因 rs721917 位点、 rs2245121 位

点的基因型分布符合 Hardy-Weinberg 平衡 ( P >

0. 05) , 见表 2、 表 3。 这一检验结果表明 SP-D
基因 rs721917 位点、 rs2245121 位点的基因型分

布在所研究人群中达到平衡遗传, 具有群体代

表性。

表 2　 两组 SP-D 基因 rs721917 位点 Hardy-Weinberg 平衡吻合度检验结果 [例 (%) ]
Tab. 2　 The

 

results
 

of
 

Hardy-Weinberg
 

equilibrium
 

goodness
 

of
 

fit
 

test
 

for
 

SP-D
 

gene
 

at
 

rs721917
 

locus
 

in
 

the
 

two
 

groups
 

[n (%) ]

组别 例数
基因型

G / G G / A A / A
χ2 值 P 值

对照组 125 实际频数 54(43. 2) 51(40. 8) 20(16. 0)

理论频数 50. 50(40. 4) 57. 88(46. 3) 16. 50(13. 2)
1. 803 0. 405

COPD 组 125 实际频数 37(29. 6) 70(56. 0) 18(14. 4)

理论频数 41. 50(33. 2) 61. 00(48. 8) 22. 50(18. 0)
2. 713 0. 257

表 3　 两组 SP-D 基因 rs2245121 位点 Hardy-Weinberg 平衡吻合度检验结果 [例 (%) ]
Tab. 3　 The

 

results
 

of
 

Hardy-Weinberg
 

equilibrium
 

goodness
 

of
 

fit
 

test
 

for
 

SP-D
 

gene
 

at
 

rs2245121
 

locus
 

in
 

the
 

two
 

groups
 

[n (%) ]

组别 例数
基因型

G / G G / A A / A
χ2 值 P 值

对照组 125 实际频数 75(60. 0) 47(37. 6) 3(2. 4)

理论频数 77. 63(62. 1) 41. 75(33. 4) 5. 63(4. 5)
2. 000 0. 368

COPD 组 125 实际频数 76(60. 8) 45(36. 0) 4(3. 2)

理论频数 77. 63(62. 1) 41. 75(33. 4) 5. 63(4. 5)
0. 759 0. 685

2. 3　 两组 SP-D 基因多态性结果比较

两组 SP-D 基因 rs721917 位点基因型分布比

较, 差异有统计学意义 (P<0. 05)。 COPD 组 SP-
D 基因 rs721917 位点基因型主要为 G / A 型 70 例

(56. 00%), 对照组主要为 G / G 型 54 例 (43. 20%)、
G / A 型 51 例 (40. 80%)。 两组 SP-D 基因 rs721917

 

G / A 多态位点 G、 A 等位基因比较, 差异无统计学

意义 (P>0. 05), 见表 4。
两组 SP-D 基因 rs2245121 位点基因型比较,

差异无统计学意义 (P > 0. 05)。 两组 SP-D 基因

rs721917 多态位点 G、 A 等位基因比较, 差异无统

计学意义 (P>0. 05), 见表 5。
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表 4　 两组 SP-D 基因 rs721917 位点基因型频率和等位基因频率比较 [例 (%) ]
Tab. 4　 Comparison

 

on
 

frequencies
 

of
 

SP-D
 

genotypes
 

and
 

alleles
 

at
 

rs721917
 

locus
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

[n (%) ]

组别 例数
基因型 等位基因

G / G G / A A / A G A

对照组 125 54(43. 2) 51(40. 8) 20(16. 0) 159(63. 6) 91(36. 4)

COPD 组 125 37(29. 6) 70(56. 0) 18(14. 4) 144(57. 6) 106(42. 4)

χ2 值 6. 265 1. 885

P 值 0. 044 0. 170

表 5　 两组 SP-D 基因 rs2245121 位点基因型频率和等位基因频率比较 [例 (%) ]
Tab. 5　 Comparison

 

on
 

frequencies
 

of
 

SP-D
 

genotypes
 

and
 

alleles
 

at
 

rs2245121
 

locus
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

[n (%) ]

组别 例数
基因型 等位基因

G / G G / A A / A G A

COPD 组 125 76(60. 8) 45(36. 0) 4(3. 2) 197(78. 8) 53(21. 2)

对照组 125 75(60. 0) 47(37. 6) 3(2. 4) 197(78. 8) 53(21. 2)

χ2 值 0. 193 0

P 值 0. 908 1. 000

3　 讨论

COPD 是成年人死亡的主要原因, 这种疾病的

特征是慢性支气管炎、 肺气肿或两者兼而有之引

起的进行性气流阻塞, 部分 COPD 患者发展为气道

疾病, 严重患者可能发展为实质性疾病[11] 。 尽管

到目前为止, COPD 发展的最重要的危险因素是吸

烟, 且只有 10% ~ 20%的重度吸烟者发展为 COPD,
但关于环境或遗传因素导致 COPD 的相关研究越来

越多[12-13] 。 环境风险因素包括儿童呼吸道感染、 职

业暴露、 环境空气污染、 低出生体质量和饮食,
遗传因素包括 α 的遗传缺陷、 异生素酶的遗传多

态性肺表面活性物质或其成分等[14] 。 本研究的 SP-
D 属于一种脂蛋白复合物, 是肺部生理运作的必需

物质, 表面活性物质或表面活性物质的成分在细

支气管稳定性、 先天宿主防御和肺部炎症过程的

调节中起作用, SP 在表面活性物质的功能、 结构

和代谢中起着重要的作用, 而 SP-D 参与宿主防御

和 (或) 肺部炎症过程的调节[15-16] 。
SP-D 主要由肺泡Ⅱ型细胞产生, 在调节肺表

面活性物质、 维持肺脂质稳态中起重要作用, 还

能促进先天免疫保护肺部免受微生物和化学物质

的侵害, 可在肺损伤后全身释放[17] 。 本研究显示,
两组 SP-D 基因 rs721917 基因型频率比较差异有统

计学意义 (P<0. 05), 说明 COPD 患者和健康人在

SP-D 基因 rs721917 位点上是存在显著差异的,
rs721917 可能与 COPD 易感性相关。 这与既往学者

研究结果类似[18] 。 进一步深入分析可见, rs721917
位点 COPD 患者携带 G / G 基因型较健康人显著少,
而携带 G / A 基因型较健康人显著多, 这一结果提

示 rs721917 位点携带 G / A 基因型可能与 COPD 易

感性相关。 本研究显示, SP-D 基因 rs2245121 等位

基因频率比较差异无统计学意义 (P>0. 05), 提示

SP-D 基因 rs2245121 位点与 COPD 易感性无关; 且

进一步分析发现 COPD 患者与健康人在 SP-D 基因

rs2245121 位点携带 G / A 基因型基本一致, 这与国

外学者 Liao 等[19] 的现有研究结果存在差异。 本

研究认为导致这种差异的原因可能包含: ①基因

型分布与遗传高度相关, 在遗传背景差异下, 不

同地区、 人种、 环境、 民族的基因型分布存在显

著差异, 影响研究结果可能造成结果差异; ②本

研究样本量较少, 纳入的 COPD 患者一秒率水平为

(54. 21 ± 9. 75)%, 而 Liao 等[19] 纳入了更多的是

一秒率低于 45%的双肺肺气肿患者, 存在显著的

COPD 患者病情严重程度差异, 影响研究结果可能

造成结果差异; ③SP-D 基因 rs721917 位点以外,
COPD 还与其他基因相关, 若纳入患者合并其他易

感基因影响研究结果可能造成结果差异; ④除去

遗传因素, COPD 还与环境密切相关, 是多种影响

因素共同作用结果, 影响研究结果可能造成结果

差异。 Obeidat 等[20] 研究发现, 与血清 SP-D 水平

相关的单核苷酸降低了 COPD 的风险, SP-D 可在

肺损伤后全身释放, 因此血清 SP-D 水平升高提示

肺功能受损, 其认为 SP-D 是 COPD 的致病因素,
基因多态性为 COPD 治疗提供了新的思路。

本研究的不足之处在于探讨了 SP-D 基因单个

单核苷酸与四川地区汉族老年 COPD 遗传易感性的

关系, 而 COPD 的基因易感性较为复杂, 单独讨论

单个单核苷酸不具备广泛代表性和强大说服力。
同时, 本研究样本量较小, 125 例 COPD 患者不足

以代表四川地区老年 COPD 人群, 可能影响结果的

普遍性。
综上所述, SP-D 基因 rs721917 位点多态性与

—514—



国际老年医学杂志　 2025 年 7 月　 第 46 卷第 4 期　 　 Int
 

J
 

Geriatr, July
 

2025, Vol. 46
 

No. 4
石芳毓, 等. 肺泡表面活性物质结合蛋白-D 基因多态性与四川地区汉族老年慢性阻塞性肺疾病遗传易感性研究

四川地区汉族老年 COPD 遗传易感性可能相关,
G / A 基 因 型 可 能 是 易 感 基 因 型, SP-D 基 因

rs2245121 位点多态性与四川地区汉族老年 COPD
遗传易感性无关。 本研究揭示了 SP-D 基因多态性

与 COPD 遗传易感性之间的关系, 可以为 COPD 的

早期诊断和个体化治疗提供新的分子标志物, 通

过识别与 COPD 易感性相关的 SP-D 基因多态性位

点, 可以在早期筛查中识别高风险个体, 从而进

行早期干预, 减缓疾病进展, 改善患者的生活质

量。 此外, 研究 SP-D 基因多态性有助于深入理解

COPD 的发病机制, 揭示其在肺部免疫调节和炎症

反应中的具体机制, 为开发新的治疗靶点提供理

论依据。
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􀦂 􀦂

􀦂􀦂 片语健康

食物线索反应

面对餐桌上一盘色泽鲜亮、 香气扑鼻的菜肴, 未及动筷, 唾液已分泌。 这是一种食物线索反应

(Food
 

cue
 

reactivity), 是生理反应 (生物反应)。 除了唾液分泌外, 其他由食物线索引起的生理反应以及

心率、 血压、 皮肤传导、 胃活动和大脑活动的变化, 均可被客观测量。 如大脑活动的变化可用功能性磁

共振成像 (Functional
 

magnetic
 

resonance
 

imaging, fMRI)、 脑电图 (Electroencephalography, EEG)、 功能

性近红外光谱 (Functional
 

magnetic
 

resonance
 

imaging, fNIRS) 和脑磁图 (Magnetoencephalography, MEG)
测量[1]。

街头飘来烤红薯的香气, 肚里虽饱, 却仍不免心动, 买而食之。 这也是食物线索反应, 是心理反应。
心动而身随, 买而食之而后快。

很多时候, 食物线索反应既是生理的, 也是心理的。 食物线索反应驱动觅食行为 (Food-seeking
 

be-
haviors), 这是生存的需要和进化出的本能[1]。 人类几乎控制不了对食物线索的生理反应, 但能节制对食

物线索的心理反应。 虽然 “秀色可餐”, 但可以不餐。 对食物的痴迷是心理反应。 在真饿时, 痴迷于美

食, 是生理需要。 在假饿时, 还对食物痴迷, 就容易 “吃多了”。 长此以往, 人就胖了!
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