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　　【摘要】　目的　评价糖尿病性心肌病（ＤＣＭ）患者氧化应激和炎症反应水平及其相互关系。 方法　选
择 ６０例 ＤＣＭ患者作为 ＤＣＭ组，按照 ＮＹＨＡ心功能分级，分为 ＮＹ Ⅱ、ＮＹ Ⅲ和 ＮＹ Ⅳ３个亚组，另外选择 ２０
例健康体检者作为对照组。 测定并比较对照组及 ＤＣＭ各亚组超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）和超
敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓ唱ＣＲＰ）水平，并对 ＤＣＭ组 ＳＯＤ、ＭＤＡ和 ｈｓ唱ＣＲＰ进行相关分析。 结果　ＤＣＭ组血清 ＳＯＤ水
平低于对照组（P ＜０畅０５），且随心功能分级升高呈逐步降低趋势（P ＜０畅０５）。 ＤＣＭ 组血清 ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ 水
平高于对照组（P ＜０畅０５），随心功能分级升高呈逐步升高趋势（P ＜０畅０５）。 ＤＣＭ组 ＳＯＤ与 ｈｓ唱ＣＲＰ呈负相关
（r ＝－０畅４８５，P ＜０畅０５）；ＭＤＡ与 ｈｓ唱ＣＲＰ呈正相关（r ＝０畅４６０，P ＜０畅０５）；ｈｓ唱ＣＲＰ与左心室射血分数（ＬＶＥＦ）
呈负相关（r ＝－０畅３９５，P ＜０畅０５），而 ＳＯＤ、ＭＤＡ与 ＬＶＥＦ无相关性（P ＞０畅０５）。 结论　ＳＯＤ、ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ水
平可反映 ＤＣＭ心力衰竭严重程度。

【关键词】　氧化性应激；　糖尿病性心肌病；　炎症反应

　　２００４ 年美国糖尿病学会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，
ＡＤＡ）年会提出了糖尿病及其慢性并发症都是同一发病机制，即
高糖损伤的共同基础———氧化应激［１］ 。 糖尿病性心肌病
（ＤＣＭ）是一种特殊的心肌疾病进程，其主要病理改变是心肌微
血管的内皮细胞和内膜纤维增生，毛细血管基底膜增厚，血管管
腔变窄，使心肌发生广泛而持久的慢性缺血缺氧，造成心肌退行
变性和广泛的小灶性坏死，最后导致心功能减退、心脏扩大和各
种心律失常，而氧化应激是引起心肌损伤的关键所在［２］ 。 本研
究旨在探讨 ＤＣＭ患者心力衰竭严重程度与氧化应激及炎症反
应的相互关系。

一、对象与方法
１．对象：选择 ２００８ ～２０１１ 年解放军第 ３０５ 医院心脏病中心

确诊为 ＤＣＭ患者 ６０例（糖尿病按照 ＷＨＯ １９９９ 年诊断标准）。
ＤＣＭ的诊断标准［３］ ：（１）糖尿病病史；（２）心脏扩大；（３）心律失
常；（４）心功能不全；（５）心绞痛等症状。 其中第 １ 项加第 ２ ～５
项中任意一项，并排除原发性心肌病及冠心病、高血压病和瓣膜
病等特异性心肌病，临床诊断为 ＤＣＭ。 排除标准：（１）１ 个月内
使用过抗氧化应激药物（如α唱硫辛酸、维生素 Ｃ、维生素 Ｅ等）；
（２）所有患者常规行冠状动脉造影术诊断冠心病；（３）原发性心
肌病及高血压、甲状腺功能亢进等特异性心肌病。 其中男 ２６
例，女 ３４ 例，年龄 ４５ ～７５（６０畅６ ±９畅３）岁，按照 ＮＹＨＡ心功能分
级分为 ３个亚组：ＮＹⅡ组 ２０ 例，ＮＹ Ⅲ组 ２４ 例，ＮＹ Ⅳ组 １６ 例。
ＤＣＭ各亚组临床资料见表 １。 健康对照组选自我院健康体检者
２０例，男 ６ 例，女 １４ 例，平均年龄（５３ ±１０畅１）岁，排除心血管
疾病。

２．研究方法及实验室测定：患者入院后次日和健康对照组
清晨空腹、静息状态下平卧位无菌采肘静脉血，离心取血浆进行
超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）测定（南京建成生物有
限公司试剂盒），操作步骤严格按说明书进行。 全自动生化分析

仪检测和超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓ唱ＣＲＰ）。
３．统计学分析：全部数据用 ＳＰＳＳ １６畅０ 统计软件处理，计量

资料结果均采用均数 ±标准差（珋x ±s）表示，统计方法采用 t 检
验。 变量之间的相关性用直线相关分析。 P ＜０畅０５ 为差异有统
计学意义。

表 1　ＤＣＭ 患者三个亚组基本情况比较
组别 例数

年龄

（岁，珋x ±s）

性别（例）

男 女

病程

（月，珋x ±s）
肺部感染

［例，（％）］

ＮＹ Ⅱ亚组 ２０ 唵５６ kk畅８０ ±８ ]畅５０ ８ }１２ 5２ 热热畅７０ ±０ 汉畅９０ ６（３０ YY畅０）

ＮＹ Ⅲ亚组 ２４ 唵５７ kk畅０１ ±９ ]畅７０ １１ 憫１３ 5２０ 痧痧畅５ ±１０ 忖畅６ １４（５８ mm畅３）

ＮＹ Ⅳ亚组 １６ 唵５８ kk畅３２ ±７ ]畅８０ ７ }９ !４６ 痧痧畅５ ±１６ 忖畅６ １０（６２ mm畅５）

　　二、结果
１．血清 ＳＯＤ、ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ 的水平：ＤＣＭ 组 ＳＯＤ 水平明显

低于对照组（P ＜０畅０５），ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ 则显著高于对照组（P ＜
０畅０５）。 见表 ２。

表 2　ＤＣＭ组与对照组 ＳＯＤ、ＭＤＡ和 ｈｓ唱ＣＲＰ水平比较（珋x ±s）
组别 例数 ＳＯＤ（Ｕ／ｍｌ） ＭＤＡ（ｎｍｏｌ／ｍｌ） ｈｓ唱ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）
对照组 ２０  １７０ ''畅１６ ±２８ A畅７６ １０ ＃＃畅７５ ±１３ 浇畅５４ ０ XX畅８ ±０ "畅２

ＤＣＭ 组 ６０  １００ ''畅４２ ±２６ A畅４１ ａ ５１ ＃＃畅５３ ±１８ 浇畅４８ ａ ３ XX畅９ ±２ "畅６ ａ

　　注：与对照组比较，ａP ＜０畅０５

　　２．三个亚组血清 ＳＯＤ、ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ 及左心室射血分数
（ＬＶＥＦ）水平比较：ＳＯＤ 水平 ＮＹ Ⅱ亚组明显高于 ＮＹ Ⅲ和 ＮＹ
Ⅳ亚组（P ＜０畅０５），而 ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ 水平 ＮＹ Ⅱ亚组明显低于
ＮＹ Ⅲ和 ＮＹ Ⅳ亚组（P ＜０畅０５）。 见表 ３。

３．ＤＣＭ组 ＳＯＤ、ＭＤＡ与 ｈｓ唱ＣＲＰ 相关性分析：ＤＣＭ 组 ＳＯＤ
与 ｈｓ唱ＣＲＰ呈负相关（ r ＝－０畅４８５，P ＜０畅０５），ＭＤＡ与 ｈｓ唱ＣＲＰ 呈
正相关（r ＝０畅４６０，P ＜０畅０５）。

４．ＳＯＤ、ＭＤＡ、ｈｓ唱ＣＲＰ与 ＬＶＥＦ相关性分析：ＤＣＭ组 ｈｓ唱ＣＲＰ
与 ＬＶＥＦ 呈负相关（ r ＝－０畅３９５，P ＜０畅０５），而 ＳＯＤ、ＭＤＡ 与
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ＬＶＥＦ无相关性（P ＞０畅０５）。

表 3　 三亚组间 ＳＯＤ、ＭＤＡ和 ｈｓ唱ＣＲＰ水平、ＬＶＥＦ比较（珋x ±s）

组别 例数
ＳＯＤ

（Ｕ／ｍｌ）
ＭＤＡ

（ｎｍｏｌ／ｍｌ）
ｈｓ唱ＣＲＰ
（ｍｇ／Ｌ）

ＬＶＥＦ
（％）

ＮＹⅡ亚组 ２０ 灋１１５ oo畅１６ ±１８ }畅４５ ４２ 档档畅１８ ±１４ 妹畅８２ １ 照照畅７ ±１ 棗畅３ ３８ ±５ &
ＮＹ Ⅲ亚组 ２４ 灋１００ oo畅４６ ±２０ }畅２１ ａ ５２ 档档畅６６ ±１６ 妹畅５０ ａ ３ 照照畅５ ±２ 棗畅１ａ ３５ ±４ &
ＮＹ Ⅳ亚组 １６ 灋９０ oo畅３８ ±１５ }畅４０ ａｂ ６５ 档档畅７８ ±１３ 妹畅４８ ａｂ ６ 照照畅７ ±２ 棗畅５ａｂ ３２ ±６

　　注：与 ＮＹ Ⅱ亚组比较，ａP ＜０畅０５；与 ＮＹ Ⅲ亚组比较，ｂP ＜０畅０５

　　三、讨论
自 Ｒｕｂｌｅｒ等［４］在 １９７２ 年提出 ＤＣＭ 定义后，ＤＣＭ 越来越受

到临床的广泛重视，其发病具体机制与以下几个方面有关：糖基
化终产物增多、脂代谢紊乱、ＲＡＡＳ系统激活、多元醇通路和己糖
胺通路活性增高、蛋白激酶 Ｃ活化等［５唱６］ 。 高血糖引起线粒体活
性氧的产生，引起细胞内氧化应激反应，氧化应激是导致上述发
病机制的中心环节［７］ 。 ＳＯＤ活力的高低反映了机体清除 Ｏ －

２ 的

能力。 而 ＭＤＡ高低反映了机体细胞受自由基攻击的程度。 本
研究表明：本组资料中，患者 ＳＯＤ水平低于对照组，且随心功能
恶化程度升高呈逐步下降趋势。 而 ＭＤＡ水平高于对照组，且随
心功能恶化程度升高呈逐步上升趋势。 提示 ＳＯＤ、ＭＤＡ可作为
衡量 ＤＣＭ患者心力衰竭严重程度的重要指标。 ｈｓ唱ＣＲＰ与 ＭＤＡ
呈正相关，与 ＳＯＤ 呈负相关，但 ＳＯＤ、ＭＤＡ 对 ＬＶＥＦ 的影响
不大。

炎症反应在 ＤＣＭ 的发生发展中亦扮演着重要的角色［８唱９］ 。
ｈｓ唱ＣＲＰ是急性时相反应蛋白中最敏感的指标之一，最新研究表
明：ｈｓ唱ＣＲＰ 的过度表达明显影响 ＤＣＭ 心脏功能，加速心肌重
塑［１０］ 。 本研究显示 ＤＣＭ患者 ｈｓ唱ＣＲＰ水平随心功能恶化程度逐
渐升高，提示 ｈｓ唱ＣＲＰ可作为临床观察心力衰竭程度以及判断患
者预后的客观指标之一。

由此可见，对 ＤＣＭ 患者进行 ＳＯＤ、ＭＤＡ及 ｈｓ唱ＣＲＰ 检测，可
方便、准确地反映心功能状态和判断 ＤＣＭ患者的病情严重程度
及预后，值得临床推广应用。
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