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中链甘油三酯生酮饮食在神经退行性
疾病治疗中的应用

刘春红　靳　力　王正平　张　宁　张瑞岩　尹肖寒　王庆鹏

(聊城大学 生物制药研究院,山东 聊城２５２０５９)

摘　要　生酮饮食(Ketogenicdiet,KD)是一种高脂肪、低碳水化合物组成的配方饮食,临床上,最

早用于治疗难治性癫痫．KD经过数十年的探索与改进,从经典的生酮饮食(Longchainketogenic
diet,LKD)衍生出中链甘油三酯型生酮饮食(Mediumchaintriglycerideketogenicdiet,MKD)、改

良阿特金斯型饮食(ModifiedAtkinsdiet,MAD)和低血糖指数饮食(Lowglycemicindextreatmen
diet,LGIT)等多种形式的饮食方案,尤其是 MKD 在神经退行性疾病如多发性硬化症(Multiple
sclerosis,MS)、阿尔茨海默症(Alzheimer̓sdisease,AD)、帕金森(Parkinson̓sdisease,PD)、亨廷顿

病(Huntington̓sdisease,HD)等中起到明显治疗或是改善症状的作用．目前,MKD对神经保护的

机制尚不完全明确,可能涉及的机制包括能量代谢、抗谷氨酸兴奋性毒性、抗氧化、抗凋亡、抗炎症

等．本文就中链甘油三酯生酮饮食在神经退行性疾病的辅助治疗中的应用研究进展加以综述．
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０　引言

经典的生酮饮食是源于１９世纪２０年代,主要目的是模拟热卡限制饮食时机体的生化改变,是一种高脂

肪、低蛋白质和低碳水化合物的一种饮食[１]．这种限制碳水化合物摄入的高脂肪饮食使机体葡萄糖水平明

显减少,而酮体(乙酰乙酸、βＧ羟基丁酸、丙酮)及脂肪酸水平升高．由于肝外组织缺乏糖异生的关键酶,外周

组织和神经系统必须通过酮体氧化供能,酮体成为机体的主要能量来源．如今,生酮饮食应用于临床治疗已

有９０余年,主要用于治疗难治性癫痫[２],效果显著,改善了患者的生活质量．传统生酮饮食,脂肪与蛋白质

加碳水化合物的质量比为４:１,为了使蛋白质和碳水化合物的摄入量趋于正常,增加患者依从性,KD已从经

典生酮饮食(LKD),发展为富含中链甘油三酯(MCT)生酮饮食,改良阿特金斯饮食(MAD),低血糖指数治

疗型生酮饮食(LGIT)(见表１)．中链甘油三酯生酮饮食由于其易吸收,迅速供能,产酮率高,口感好等特点

已广泛应用于临床治疗[３]．
临床研究发现 KD对神经系统具有保护作用．机体在“无糖”的条件下,增加脑内γＧ氨基丁酸的合成,限

制了活性氧的产生,提高了神经元的抗损伤能力[４]．酮体替代葡萄糖作为中枢神经系统的能量底物,为大

脑提供能量,降低了由于线粒体损伤引起的供能不足．此外,相关研究证实,生酮饮食在调节神经递质、
神经营养因子、抑制氧化应激和抗炎等方面也有重要作用,这些适应性改变与多种能量代谢的改变共同

调控神经活动．

１　中链甘油三酯的代谢

中链甘油三酯(Mediumchaintriglyceride,MCT)在胃和十二指肠内被分解成甘油和中链脂肪酸(含６Ｇ
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１２个碳)．这些中链脂肪酸相比长链脂肪酸,水溶性较好,不需胆汁的乳化,如癸酸(十碳酸)和辛酸(八碳

酸)可直接在小肠毛细血管经门静脉进入肝脏,通过βＧ氧化快速代谢[６]．MCT的特点是分子量小,吸收快,
迅速供能．中链甘油三酯代谢产物除酮体可以为大脑供能,其分解产生的中链脂肪酸也可以直接为大脑提

供能量,MKD在体内的代谢过程见图１．血浆中５０％的脂肪酸可直接透过血脑屏障,为神经元及神经胶质

细胞提供能量[７,８]．不同碳链长度的中链脂肪酸代谢程度不同．WlazP等研究表明,在星形胶质细胞中辛

酸比癸酸易接受βＧ氧化,更易产生酮体[９]．Thevenet,J等研究证实,癸酸优先刺激糖酵解,促进乳酸的产

生,为大脑供能．中链脂肪酸可通过调节星形胶质细胞的代谢,从而激活星形胶质细胞Ｇ神经元间乳酸和酮

体穿梭系统,为邻近的神经元提供能量[１０]．
表１　四种生酮饮食的特点

种类
经典生酮饮食

(LKD)

中链甘油三酯生酮

饮食(MKD)

改良阿特金斯

饮食(MAD)

低血糖指数治疗

(LGIT)

构成

由长 链 脂 肪 酸 构 成,脂

质与碳水化合物的比例

通常为４:１,脂肪比例高

MKD 代 谢 产 生 的 脂 肪

酸由６Ｇ１２个碳组成．

是癫痫最简单的膳食治

疗方 法,可 治 疗 顽 固 性

癫痫的饮食方法[５]

允许摄入碳水化合物的量高

于其他几类生酮饮食．LGIT
脂肪比例低,特别注重稳定血

糖水平,只允许摄入能缓慢增

加餐后血糖的碳水化合物．

特点
对于 饮 食 要 求 过 于 严

格,患者的依从性很差

MKD易于消化和吸收,

不需 胆 汁 酸 盐 来 消 化,

在单位时间内可以产生

更高的酮源

脂肪 比 例 更 低,患 者 的

依从性更好

碳水化合物的量高于其他几

类生酮饮食,副作用较小

脂肪提供热卡/％ １００ ７８ ７０ ６０

蛋白质提供热卡/％ ７ １０ ２５ ２８

碳水化合物提供热[６]/％ ３ ２０ ５ ２

　　　　　　注:MKD在小肠内被代谢为中链脂肪酸,一部分中链脂肪酸(辛酸、癸酸)可经肝脏分解成酮体(乙酰乙酸、

丙酮、βＧ羟基丁酸)直接为大脑供能;另一部分中链脂肪酸可直接透过血脑屏障为大脑提供能量．

图１　MKD代谢过程

２　MKD在神经退行性疾病中的应用

２．１　MKD在癫痫中的应用

癫痫是一种中枢神经系统功能失常的慢性疾病,以脑神经元异常放电引起反复痫性发作为临床特征,表
现为突发意识障碍,四肢抽动,眼睑上翻等症状,其特点为病程长、致残率高,给患者造成巨大的生理负担和

心理负担,影响患者生活质量．脑神经元的膜电位不稳定,惊厥阈值下降是其主要病理改变．早在１９２１年
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KD就应用于癫痫的治疗,并取得了肯定的疗效．近年来,MKD在治疗难治性癫痫疾病中成为新的研究热

点．MKD联合抗癫痫药物的使用,不仅可以降低其药物带来的不良反应及副作用,而且更有效降低癫痫的

发作频率和强度．Danielle等研究证实,对４８名儿童和青少年癫痫患者以及成年癫痫患者进行 MKD治疗,
连续两年随访发现,大多数癫痫患者发作程度均有下降趋势[１１,１２]．可见,MKD不仅可以减少癫痫的发作频

率,还可以降低癫痫发作等级．尽管生酮疗法可减少癫痫发作频率,且有充足的循证医学证据支持,但其作

用机制目前仍不明确．目前,大量学者对 MKD治疗癫痫的机制进行了探索,提出了不同假设,以下几个方

面是 MKD代谢产物可能对癫痫的作用机制．
２．１．１　酮体对癫痫的作用机制．(１)酮体具有直接抗惊厥作用:乙酰乙酸和βＧ羟基丁酸均能阻断谷氨酸转

运体囊泡的形成,抑制谷氨酸在突触间的传递,从而起到抗惊厥的作用．Huttenlocher,P．R．等通过一项临

床实验证实,血浆中的酮体有直接抗惊厥的作用[１３]．(２)通过线粒体代谢激活 ATP敏感型钾离子通道:三
磷酸腺苷钾离子通道开放的作用是降低动作电位频率、保护神经元,起负反馈调节作用．Yellen,G等研究

发现,ATP依赖的钾离子通道的激活能够保护神经元免受损伤,从而减轻癫痫发作对大脑的损害[１４]．在进

行生酮饮食治疗时,因动物体内的糖酵解途径受抑制,ATP/ADP减小,进而使钾离子通道开放,发挥脑保护

作用,预防癫痫发作[１５]．(３)碳水化合物摄入减少的直接作用:葡萄糖转运蛋白(GLUT１)可以将葡萄糖从

血液循环运送到大脑,当患者 GLUT１发生突变时,会导致大脑中的葡萄糖供应不足,经典生酮饮食和中链

甘油三酯生酮饮食对有 GLUT１突变的患者有积极的治疗作用,被认为是酮替代了葡萄糖为大脑提供能

量[１６]．在小鼠癫痫模型中,碳水化合物的补充会降低生酮饮食抗惊厥的作用效果[１７],说明高脂低糖对控制

癫痫发作有重要作用．
２．１．２　中链脂肪酸对癫痫的直接作用．尽管酮体具有一定的抗惊厥作用,但在对突触传递和内在神经兴奋

性是直接或间接的影响仍有争议．在氨基丁酸受体拮抗剂戊四唑建立的大鼠癫痫模型中发现,高浓度酮体

与癫痫的发作频率相关性较弱[１５],最新研究发现,MKD代谢产生的中链脂肪酸,如辛酸和癸酸对控制癫痫

发作有直接的作用．WlazP等研究证实,MKD 中辛酸可以增大大鼠皮层的惊厥阈值,减少癫痫发作频

率[８]．在６Hz刺激试验(耐药癫痫的一种模型)和最大电击试验(强直性阵挛发作模型)的动物模型中证实,
癸酸可以降低癫痫发作的阈值,对癫痫控制起到直接作用．Tan,K．N．等研究表明,MCT干预的癫痫患者

中,癸酸摄入后可以很快的通过血脑屏障,在大脑中达到足够的浓度后以减少兴奋,从而减少癫痫发作频

率[１８]．αＧ氨基Ｇ３Ｇ羟基Ｇ５Ｇ甲基Ｇ４Ｇ异恶唑受体(AMPA)介导中枢神经系统快速兴奋性突触传递,其在突触后膜

的动态表达与长时程增强、长时程抑制的诱发和维持有关．Rogawski,M．A．等人研究证明极低浓度的癸

酸可以选择性或直接地抑制 AMPA受体,抑制兴奋性突触的传递[１９]．直接抑制 AMPA受体活性已被证实

与治疗局灶性癫痫和广泛性强直性阵挛性发作有关,部分抗癫痫药物是通过抑制 AMPA受体来发挥疗效,
但作用靶点与癸酸不同[１９,２０]．
２．２　MKD在多发性硬化症中的应用

多发性硬化症是一种以脑、脊髓白质脱髓鞘为特点的中枢神经系统(Centralnervoussystem ,CNS)自
身免疫性疾病．MS多发生于中青年,女性患病率约为男性的３倍．病理特征为 CNS脱髓鞘,轴索肿胀,炎
性细胞浸润,星型胶质瘢痕增生,病灶分布广泛．临床表现为感觉异常、视觉障碍、肌肉无力、共济失调、认知

障碍等．目前,该疾病无法彻底治愈,药物只能减缓疾病进展,常规的治疗药物主要是基于:(１)对免疫系统

的调控,增强免疫调节;(２)对中枢神经系统的保护,改善神经元的功能,进而改善病程的进展．有研究证明

MS的发生与线粒体功能损伤和炎性有关．
WilliamT．Regenold等研究显示,MS患者CNS葡萄糖代谢的线粒体外途径活性增加,这些能量代谢

的改变可能与 MS疾病进展的发病机制直接或间接相关．可见,保护线粒体或促进线粒体能量代谢有助于

MS疾病的治疗[２１]．PGCＧ１α是线粒体功能的转录辅助激活因子,调控机体能量代谢,PGCＧ１α在 MS患者

皮质锥体神经元中的表达显著降低,导致 ATP供应不足[２２]．大量相关研究显示,MKD在改善线粒体功能,
抗炎等方面有重要的作用．KirkNylen等研究发现,生酮饮食可以增强线粒体功能,促进 ATP生成,改善

PGCＧ１α缺乏导致的 ATP供应不足[２３]．越来越多的研究证明,核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白３(NuＧ
cleotideＧbindingoligomerizationdomainlikereceptorsfamilypyrindomaincontaining３,NLRP３)炎症小体

异常活化参与 MS的发病过程．NLRP３最重要的功能是形成炎症小体,并促进ILＧ１８和ILＧ１β的成熟与分
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泌．实验性自身免疫性脑脊髓炎(简称 EAE),是一种常见的模拟 MS的动物模型．炎症小体的产物

CaspaseＧ１、ILＧ１１β及ILＧ１８已被证实有助于EAE的发生发展．CaspaseＧ１、ILＧ１β及ILＧ１８的缺陷鼠表现出对

EAE的抵抗耐受,同时也伴随着IFNＧr以及ILＧ１７水平的降低．有关报道指出,NLRP３缺陷鼠的EAE病情

明显缓解,同时炎性细胞的浸润明显减少,说明 NLRP３通过ILＧ１８调节EAE．Inoue等研究发现,在 MS患

者中CaspaseＧ１、ILＧ１β和ILＧ１８的表达显著升高,表明 NLRP３炎性小体与 MS有关[２４]．Goldberg,E．L等

研究发现,生酮饮食代谢产物βＧ羟基丁酸可以抑制 NLRP３炎性小体,起到抗炎的作用,而 MKD产酮率高,
可更有效的控制 MS疾病的进展[２５]．此外,MCT在体内消化代谢的速度与葡萄糖相当,且产生的能量高于

葡萄糖产生能量的２倍,可改善 MS患者脑能量供应不足的情况．
２．３　MKD在阿尔茨海默症中的应用

阿尔茨海默症是一种常见的中枢神经系统退行性疾病,临床表现以记忆功能障碍、认知障碍、视空间技

能损害、执行功能障碍以及以人格和行为改变等全面性痴呆表现为特征．主要病理学改变包括:大脑皮质弥

散性萎缩,错误折叠的βＧ淀粉样蛋白(Aβ)在大脑中沉淀形成的淀粉样蛋白斑块,Tau蛋白过度磷酸化导致

的神经纤维缠结,神经元大量丢失等．随着人口老龄化加剧,阿尔茨海默症的发病率逐年增高,给社会和家

庭带来沉重负担．大多数药物(如多奈哌齐、卡巴拉汀、加兰他敏、美金刚等)治疗仅能适度缓解症状,但不能

改变疾病的进展．考虑到一些肝损伤患者代谢酶活性的下降,以及 MKD对大脑的积极作用,结合阿尔茨海

默病的多种病理特点,使患者优先考虑 MKD进行干预治疗．MKD可以通过各种途径有效的治疗 AD:(１)

MKD能够增强线粒体供能,改善糖代谢;(２)代谢产物酮体,尤其是βＧ羟基丁酸可以防止β淀粉蛋白毒性对

海马神经元造成损害;(３)改善tau蛋白和β淀粉蛋白的病理状态．
谷氨酸是中枢神经系统兴奋性神经递质,谷氨酸受体的活化和 Ga２＋ 内流对神经元的形成及存活和脑发

育时神经细胞的迁移及突触的形成有着至关重要的作用．谷氨酸受体过度刺激,将导致 Ga２＋ 内流,神经细

胞损伤．AMPA受体,是谷氨酸受体的一种亚型,AMPA受体介导中枢神经系统快速兴奋性突触传递,导致

钙离子大量内流,从而引起神经毒性[２６]．此外,AMPA受体参与tau蛋白的异常磷酸化,与神经原纤维缠结

的形成有关,可见,AMPA 受体过度活跃促进 AD的神经毒性．MKD代谢产物癸酸可抑制 AMPA 受体活

性,从而减少神经毒性,起到治疗 AD的作用．YoshihiroKashiwa等研究表明,βＧ羟基丁酸可以保护海马神

经元不受βＧ淀粉样蛋白毒性的损害[２７]．MihoOta等在２０名轻度阿尔茨海默症患者接受 MKD治疗后的第

１２周并对 AD患者进行数字符号测试和即时逻辑记忆测试发现,AD患者的症状明显改善[２８]．可见,MKD
在治疗轻度 AD患者非文字记忆中起到积极的作用．此外,MKD治疗时,AD患者可通过使用酮体作为大

脑的能量补充来源,减少淀粉样斑块的沉积,逆转淀粉样毒性．越来越多的证据证明,MKD可能通过多种代

谢机制治疗阿尔茨海默病如减少神经炎症、通过增强线粒体功能来加强代谢等,值得临床广泛研究．
２．４　MKD在帕金森中的应用

帕金森是老年人常见的中枢神经系统退行性疾病,其临床特征主要表现为视觉减退、顽固性便秘、睡眠

障碍、情绪障碍、疼痛、疲劳、运动迟缓、静止性震颤、肌强直以及姿势步态异常等症状[２９]．中脑黑质多巴胺

能神经元的变性、死亡或是缺失是其主要病理改变．随着老龄化社会的到来,其发病率呈上升趋势．近年

来,临床实验研究发现高脂饮食可以降低帕金森患病的风险．Vanltallie等在一项临床实验中,证明受试患

者接受４周生酮饮食后,所有受试者的疲劳、步态和平衡障碍均有改善[３０]．
帕金森应用比较广泛的动物模型是神经毒素１Ｇ甲基Ｇ４Ｇ苯基Ｇ１,２,３,６Ｇ四氢吡啶(MPTP)．MPTP可引起

多巴胺神经元的退行病变,产生与帕金森相似的症状和病理改变．KimTieu等通过 MPTP建立的小鼠帕金

森模型,发现KD代谢产生的βＧ羟基丁酸能够保护神经元减少 MPTP诱导下多巴胺神经元的退行性病变和

改善帕金森病的运动障碍功能[３１]．CHENGB等通过对小鼠 MPTP模型观察发现,生酮饮食组在逆转

MPTP诱导下,细胞外谷氨酸盐降低,增加纹状体的谷氨酸盐上较其它组均差异显著,这种增加可能与丘脑Ｇ
皮层Ｇ纹状体通路活性增强有关[３２]．IlonaJoniecＧMaciejak等在 MPTP诱导的小鼠PD模型中发现,补充辛

酸可以增加过氧化物酶体增殖物受体γ共激活因子Ｇ１α(PGCＧ１α)的表达,从而显著改善纹状体多巴胺神经

传递的障碍[３３]．另一项研究显示,在神经毒共性６Ｇ羟多巴胺建立的帕金森模型中,MKD能够上调黑质和纹

状体区谷胱甘肽水平,增强线粒体抗氧化能力,防止线粒体 DNA 受氧化剂的损伤,保护多巴胺神经元抵抗

６Ｇ羟多巴胺的毒性作用[３４]．
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有关研究发现PD的进程和炎性有关,PD患者黑质密部存在大量激活的小胶质细胞．激活的小胶质细

胞能够释放多种炎性因子,如ILＧ１,ILＧ６,TNFＧa、干扰素(IFN)Ｇr,巨噬细胞集落因子,趋化因子等,这些因子

可增强谷氨酸能神经元的传递,对中枢神经系统造成明显的兴奋性神经毒性作用．MKD的抗炎作用,其机

制可能通过降低 NFＧkB表达水平,抑制白介素合成,抑制诱导型一氧化氮合成酶的(iNOS)活性及抑制谷氨

酸兴奋性突触的传递等方面,对PD起到治疗的作用．
２．５　MKD在亨廷顿病中的应用

亨廷顿又称慢性进行性舞蹈症,多发生于中老年人,起病隐匿,进展缓慢．其病理特征为,基底节区和大

脑皮质变性,神经元死亡．临床症状主要表现为舞蹈样不自主运动、精神障碍和进行性痴呆．非药物饮食疗

法ＧMKD,可通过以酮体作为供能物质,改善线粒体损伤,从而减缓病程的发展．HD与其他神经退行性疾病

相似,与线粒体损伤和能量代谢缺陷有关[３５]．MartaBalietti等研究发现 MKD干预亨廷顿小鼠８周后,线粒

体琥珀酸脱氢酶的活性高于对照组,说明 MKD可以改善线粒体功能损伤,起到神经保护的作用[３６]．在 HD
细胞模型中发现,胰岛素和IGFＧ１激活 AKT后能改善细胞线粒体功能,抑制细胞凋亡[３７]．DavidN．Ruskin
等在亨廷顿病转基因小鼠模型(R６/２１J)中发现,生酮饮食组减缓转基因亨廷顿小鼠体重的下降,增强其运

动和协调能力[３８]．综上所述,生酮饮食疗法可以改善 HD模型组线粒体损伤,增强机体的能量代谢．

３　小结与展望

MKD对多种神经退行性疾病具有一定的治疗效果,可明显改善患者的临床症状,社会行为,相较药物

更为安全,无毒副作用,具有广阔的发展前景．中链甘油三酯生酮饮食与其他类型生酮饮食相比不仅产酮率

高而且代谢产生的中链脂肪酸还可直接为大脑供能,更有效地降低了由于供能不足引起的脑代谢障碍．
MKD改变了传统的饮食结构,脂肪酸成为主要的能量来源,因此,长期食用“生酮饮食”会引起胃肠道不适、
进行性骨钙丢失,骨密度降低[３９]．在 KD治疗早期,需经医嘱,客观评价患者的胃肠道功能,检查尿酸水平、
电解质及微量营养素等[４０]．目前,虽然 MKD的作用机制目前尚未明确,但是 MKD可以通过影响神经元能

量代谢,增强线粒体功能,改善抗氧化应激,抗炎等方面,增强对神经系统的保护．神经系统疾病是多机制引

起的,MKD可能从多个机制发挥作用,改善患者的生活质量．MKD的潜力巨大,有待发掘．
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ApplicationofMediumChainTriglycerideKetogenic
DietintheTreatmentofNeurodegenerativeDiseases

LIUChunＧhong　JINLi　WANGZhengＧping　ZHANGNing　
ZHANGRuiＧyan　YINXiaoＧhan　WANGQingＧpeng

(InstituteofBiopharmaceuticalResearch,LiaochengUniversity,Liaocheng２５２０５９,China)

Abstract　Ketogenicdiet(KD)isahighＧfat,lowＧcarbohydrateformuladiet．KDisearlierusedforthe
treatmentofrefractorychildhoodepilepsy．Afterdecadesofexplorationandimprovement,KDhasderived
fromtheclassicketogenicdiettovarietyofdietaryschemes,suchasmediumＧchainglycerideketogenicdiet
(MKD),modifiedatkinsdiet(MAD)andLowglycemicindextreatmendiet(LGIT)．Inparticular,MKD
playsanimportantroleinthetreatmentorimprovementofneurodegenerativediseasessuchasmultiple
sclerosis(MS),Alzheimer̓sdisease(AD),Parkinson̓s(PD)andHuntington̓sdisease(HD)．Atpresent,

themechanismofneuroprotectionbyMKDisnotcompletelyclear,itmayrelatetoenergymetabolism,anＧ
tiＧglutamateexcitotoxicity,antioxidation,antiＧapoptosis,antiＧinflammationandsoon．Inthispaper,the
applicationofmediumＧchaintriglycerideketogenicdietintreatmentorpreventionofneurodegenerativedisＧ
easeswassummarized．

Keywords　mediumchaintriglyceride;ketogenicdiet;neurodegenerativediseases;ketones;mitoＧ
chondria
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PreparationandSERSPropertiesofMOF/Au
CompositeNanoparticles

LIU HuiＧhui　ZHAOBaiＧchuan　ZHANGCongＧyun
(SchoolofMaterialSciencesandEngineering,NorthUniversityofChina,Taiyuan０３００５１,China)

Abstract　SurfaceＧenhancedRamanscattering (SERS)spectroscopyplaysanimportantroleinthe
tracedetectionoforganiccontaminantsduetoitsrapiddetectionspeed,highsensitivityandlowsample
pretreatmentrequirements．MILＧ１０１andAunanoparticleswerepreparedbyhydrothermalandaqueoussoＧ
lutionreductionmethod,respectively．TheMILＧ１０１/AucompositenanoparticlesweresynthesizedbyelecＧ
trostaticinteraction．TheSERSperformanceofthecompositesubstratewasoptimizedbyadjustingthesize
ofAunanoparticlesandthesurfacedistributiondensityofAuNPsonMILＧ１０１．ThenthecompositenanopＧ
articleswiththeoptimalratiowasexploredasSERSＧactivesubstratesforthesensitivedetectionofRhodaＧ
mine６G(R６G),whentheconcentrationofR６Gdecresedto１０－１１ M,thesignalstillcanbeobserved．FinalＧ
ly,thesubstratewasappliedinthefieldofsustainableorganicpollutantdetection．Thedetectionlimitof
fluorantheneonMILＧ１０１/Auwas１０－９ Mandthelowestdetectedconcentrationof３,３′,４,４′ＧtetrachloroＧ
biphenyl(PCBＧ７７)was１０－５ M．
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