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    研究表明，脂质过氧化损伤参与了动脉粥样硬化及慢性肾功能衰竭等病理生理过程[1][2]。检测体液特

别是血液中的脂质过氧化物含量，对于深入研究脂质过氧化损伤与疾病的关系意义重大。脂氢过氧化物 

(LOOH) 是血浆低密度脂蛋白(LDL)中多不饱和脂肪酸发生脂质过氧化的产物。本研究应用FOX法测定了正常人

和冠心病患者血清中LOOH的含量变化，并应用硝酸还原酶一步法，对冠心病患者和正常人血清中的NO含量进

行了测定。 

    

1  材料和方法 

    1.1  主要试剂 

    TPP、BHT、硝酸还原酶、FAD、β-NADPH为Sigma产品，硫酸亚铁胺、二甲酚橙和硝酸钠、磷酸二氢钾、

磷酸氢二钾等为国产分析纯。 

    1.2  标本 

    选择年龄和性别相同、生活习惯相近的健康体检者和冠心病患者各33名，早晨空腹采集静脉血，不抗

凝，常规分离血清，待测。 

    1.3  血清LOOH含量测定[3] 

    取血清90 μl，加10 μl TPP (10 mmol/L)或甲醇，混匀，37 ℃反应30 min；加入FOX反应液(250 μ

mol/L硫酸亚铁、100 μmol/L二甲酚橙、25 mmol/L H
2
SO

4
、4 mmol/L，溶于90%甲醇中)900 μl，混匀，室

温反应30 min，12 000  r/min离心5 min。取上清液测 D
560

值，以加与不加TPP两管的D
560

值之差计算LOOH

含量。 

    1.4  NO 测定[4] 

    将100 mmol/L磷酸钾缓冲液(pH7.5)、蒸馏水、0.2 mmol/L FAD和12 mmol/L β-NADPH按顺序以

700:100:100:20的比例混合，平衡至室温得反应液。血清与反应液混匀后，置暗处避光，精确反应50 min

后，用紫外分光光度计(Beckman DU-640)读取D340值。根据D
340

值换算出的NO
3
－的浓度，并以此表示NO含

量。 

    1.5  统计学处理 

    用SPSS统计软件包进行数据处理和两样本均数t检验分析。 

    

2  结果 

    2.1  冠心病患者血清LOOH含量的变化 

    33名冠心病患者血清LOOH含量的测定结果表明：冠心病组血清LOOH含量为(7.64±3.26) μmol/L，正常
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对照组LOOH含量为(5.78±3.21) μmol/L，前者显著高于后者，差异具有统计学意义

(t=2.336,0.01<P<0.05)。 

    2.2  冠心病患者血清NO含量的变化 

    冠心病患者血清NO含量与正常对照组比较发现：冠心病组的血清NO含量为(42.5±18.9) μmol/L，显著

低于正常对照组的(51.4±17.8)μmol/L(t=2.099，0.01<P<0.05)。 

    

3  讨论 

    血液中的LDL被认为是动脉粥样硬化的一项主要危险因素，而氧化修饰LDL较LDL具有更强的致动脉粥样硬

化作用[5]。LDL中的多不饱和脂肪酸与细胞膜的一样，易于发生脂质过氧化，产生脂氢过氧化物LOOH。临床

检测血清LOOH较常规的血脂指标具有优越性。本实验发现冠心病患者血清LOOH含量较正常者显著升高，与文

献[6]关于冠心病患者血清脂质过氧化物(LPO)含量高于正常人的结果一致，提示在动脉粥样硬化出现临床症

状之前，若测得人血清LOOH水平上升，应被视为一种危险信号。 

    已知，氧自由基和氧化LDL对巨噬细胞产生的脂质过氧化损伤，是巨噬细胞泡沫样变的主要原因[1]，而

泡沫细胞的出现是动脉粥样硬化的早期事件和标志。NO具有独特的理化和生物学活性，近年NO被认为可能是

一种内源性的抗动脉粥样硬化机制。一方面，NO能恒定血管张力和稳定血压，还能够抑制血小板的粘附和聚

集，抑制白细胞的粘附和趋化性，以及抑制平滑肌细胞的增殖。另一方面，NO具有抗脂质过氧化作用，它可

作为一种氧自由基的清除剂，终止脂质过氧化扩增反应，可抑制Ca2+和细胞诱导的LDL氧化[7][8]。上述两方

面的作用，与动脉粥样硬化发生机制相拮抗，可防止动脉粥样硬化的发生。本实验与文献报道[9]一致，观察

到冠心病患者血清NO含量下降，提示NO生成障碍时，内源性抗动脉粥样硬化功能降低。 
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