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　　摘要：目的　探讨2型糖尿病及糖尿病肾病患者血丙二醛 （ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）和谷胱甘肽过氧
化物酶 （ＧＳＨ－ＰＸ）水平的改变。方法　收集健康者、2型糖尿病患者 （ＤＭ组 ）和糖尿病肾病患者 （ＤＮ组 ）各60
例�测定血ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＧＳＨ－ＰＸ、血糖、血脂等指标。结果　ＤＭ组和 ＤＮ组 ＭＤＡ升高�ＳＯＤ、ＧＳＨ－ＰＸ活性下
降�与健康组比较差异有统计学意义 （Ｐ＜0．01或Ｐ＜0．05）�ＤＮ组ＭＤＡ、ＳＯＤ较 ＤＭ组下降更明显 （Ｐ＜0．01）。
ＤＮ组ＧＳＨ－ＰＸ水平较ＤＭ组下降�但两组间差异无统计学意义 （Ｐ＞0．05）。结论　糖尿病患者氧化和抗氧化
系统失衡�糖尿病肾病患者更明显�氧化和抗氧化系统失衡可能参与了糖尿病及其并发症的发生和发展。
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　　越来越多的研究结果显示氧化应激与糖尿病及

其并发症的发生发展关系密切�氧化和抗氧化系统
平衡失调、慢性低度炎症反应可能与糖尿病及其并
发症发生有关 ［1－2］。糖尿病患者氧化因子〔如丙二
醛 （ＭＤＡ）、活性氧〕和抗氧化因素〔如超氧化物歧化
酶 （ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶 （ＧＳＨ－ＰＸ）〕的变
化已引起重视�但研究结果极不一致 ［3］。本研究旨
在了解糖尿病患者、糖尿病肾病患者氧化应激状况�
探讨氧化应激改变在糖尿病及其并发症发生、发展
中的作用。
1　资料和方法
1．1　一般资料　选择2007－2008年就诊的2型糖
尿病患者�入选者均符合ＷＨＯ1999年糖尿病诊断
标准�糖尿病肾病选择早期肾病患者 （24ｈ尿微量
白蛋白30～300ｍｇ）�健康组选择正常健康体检者。
健康组60例�年龄28～64岁�平均 （46±21）岁�男
30例�女30例；2型糖尿病组 （ＤＭ组 ）60例�年龄
26～67岁�平均 （43±26）岁�男34例�女26例；糖
尿病肾病组 （ＤＮ组 ）60例�年龄30～66岁�平均 （47
±18）岁�男29例�女31例。所有病例均排除心脏
病、脑血管意外、感染及近期服用影响 ＳＯＤ、ＭＤＡ、
ＧＳＨ－ＰＸ活性药物。
1．2　材料　ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ－ＰＸ试剂盒均购自南
京建成生物工程研究所。ＳＯＤ试剂批内比 ＣＶ＝
1．7％�回收试验 （103．3±2．63）％；ＭＤＡ试剂ＣＶ＝
1．5％。空腹血糖 （ＦＢＧ）和餐后2ｈ血糖 （ＰＢＧ）均

用血糖仪 （强生公司 ）采指血测定�糖化血红蛋白
（ＨｂＡ1ｃ）仪购自美国伯乐公司。
1．3　方法　全部入选者均空腹采血测 ＦＢＧ、ＰＢＧ、
ＨｂＡ1ｃ、血脂、ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ－ＰＸ�ＳＯＤ、ＭＤＡ、
ＧＳＨ－ＰＸ操作严格按试剂盒说明进行。
1．4　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ10．0软件包进行数
据处理。实验数据用 ﹣ｘ±ｓ表示�组间比较采用ｔ检
验�Ｐ＜0．05认为差异有统计学意义。
2　结　果
2．1　一般指标的比较　3组的年龄、胆固醇 （ＴＣ）、
低密度脂蛋白 （ＬＤＬ）、收缩压 （ＳＢＰ）、舒张压 （ＤＢＰ）
差异无统计学意义 （Ｐ＞0．05）�ＤＭ组和 ＤＮ组的
ＦＢＧ、ＰＢＧ、ＨｂＡ1ｃ、ＴＧ较健康组均有升高�差异有统
计学意义 （Ｐ＜0．01）�ＤＭ组和ＤＮ组上述指标间无
统计学差异 （Ｐ＞0．05）。见表1。
2．2　ＭＤＡ水平的比较　ＤＭ组和ＤＮ组的ＭＤＡ水
平高于健康组�差异有统计学意义 （Ｐ＜0．01）；ＤＮ
组ＭＤＡ水平升高较ＤＭ组更明显�两组间差异有统
计学意义 （Ｐ＜0．01）。见表1。
2．3　ＳＯＤ、ＧＳＨ－ＰＸ活性水平的比较　ＤＭ组和
ＤＮ组的ＳＯＤ、ＧＳＨ－ＰＸ活性均低于健康组�差异有
统计学意义 （Ｐ＜0．01或Ｐ＜0．05）。ＤＮ组ＳＯＤ活
性下降较 ＤＭ组明显�差异有统计学意义 （Ｐ＜
0．01）�两组间ＧＳＨ－ＰＸ活性差异无统计学意义 （Ｐ
＞0．05）。见表1。
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表1　各组指标的比较 （ｎ＝60�﹣ｘ±ｓ）
指　　标　　 健康组　　 ＤＭ组　　　　 ＤＮ组　　　　

年龄 （岁 ） 　46±21 　43±26 　 47±18
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 4．34±0．73 9．21±3．14∗∗ 9．51±3．82∗∗
ＰＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 5．2±0．5 14．4±4．6∗∗ 10．6±5．2∗∗
ＨｂＡ1ｃ（％ ） 4．50±1．70 8．52±3．27∗∗ 8．63±2．96∗∗
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 4．42±0．97 5．03±1．01 4．86±1．87
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 1．41±0．87 2．37±0．68∗∗ 2．40±0．64∗∗
ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 2．42±1．13 2．69±0．92 2．54±1．04
ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） 128±18 129±21 　134±22
ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） 　82±9．8 　81±11 　 88±12
ＳＯＤ（Ｕ／ｍｌ） 89．0±21．4 42．0±17．5∗∗ 28．0±16．1∗∗＃
ＭＤＡ（ｎｍｏｌ／ｍｌ） 1．8±1．2 3．7±1．4∗∗ 　5．8±2．3∗∗＃
ＧＳＨ－ＰＸ（活力单位 ） 78．40±16．13 72．60±24．27∗ 68．73±14．79∗

　　　　　　　　与健康组比较：∗Ｐ＜0．05�∗∗Ｐ＜0．01；与ＤＭ组比较：＃Ｐ＜0．01

3　讨　论
在本研究中糖尿病人群血 ＭＤＡ明显高于健康

组 （Ｐ＜0．01）�ＳＯＤ、ＧＳＨ－ＰＸ活性显著低于健康组
（Ｐ＜0．01或Ｐ＜0．05）�提示糖尿病人群氧化和抗
氧化失衡。ＤＮ组 ＭＤＡ水平升高及 ＳＯＤ活性下降
较ＤＭ组更明显�差异均有统计学意义 （Ｐ＜0．01）�
表明糖尿病有血管并发症时 （微量白蛋白尿期 ）患
者氧化和抗氧化系统紊乱更为严重。

氧化应激与糖尿病的关系越来越受到关注�糖
尿病及其并发症的产生可能与氧化及抗氧化系统失

衡关系密切�有研究显示氧化应激对细胞的损害是
初始的�可能发生在高血糖出现之前�推测氧化和抗
氧化系统失衡是糖尿病发病机制之一。慢性高血糖
是糖尿病的生化标记�高血糖使自由基产生增多�同
时�糖尿病时抗氧化系统活性下降�本研究也提示糖
尿病患者体内氧化 （ＭＤＡ）水平增高�抗氧化 （ＳＯＤ、
ＧＳＨ－ＰＸ）水平下降�推测氧化和抗氧化失衡可能
参与糖尿病发病。氧化应激对糖尿病患者各脏器产
生损害�是导致糖尿病慢性并发症的重要机制之一。
糖尿病肾病是糖尿病微血管并发症�在本研究中发
现早期糖尿病肾病患者ＭＤＡ水平高于一般糖尿病

患者�而ＳＯＤ活性低于无肾病者�表明糖尿病合并
并发症患者氧化应激水平增加。血管壁处氧化应激
引起低密度脂蛋白氧化修饰、刺激核因子�形成动脉
粥样脂质斑块�平滑肌细胞增殖、迁移�氧化应激可
能是慢性并发症的危险因素之一。Ｂｒｏｗｎｌｅｅ［4］提出
线粒体电子传递链过氧化物产生过量是高血糖诱导

血管损伤的共同机制�高血糖时多元醇途径、糖基化
终末产物途径、蛋白激酶途径和氨基己糖途径激活

均是线粒体呼吸链中氧自由基生成过多导致的结

果。糖尿病时自由基产生增多�肾小球基底膜磷脂
在氧自由基作用下发生过氧化�损伤基底膜�使基底
膜增厚�同时氧化应激参与了糖基化终末产物增多
导致肾脏毛细血管细胞凋亡的过程 ［5－6］�也有研究
提示氧化应激与肾脏血流动力学改变有关 ［7］。

在糖尿病及其并发症的发生发展过程中�氧化
应激起着重要作用�对氧化应激与糖尿病关系的研
究有利于加深对糖尿病及其并发症发病机制的认

识�为糖尿病及其并发症的防治寻找新的切入点。
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