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２型糖尿病合并视网膜病变患者血浆 ＭＤＡ、
ＳＯＤ和 ＨｂＡ１ｃ水平及意义

郑林燕　陈书程　王爱芳

摘　要　目的　探究 ２型糖尿病合并视网膜病变患者血浆丙二醛、超氧化物歧化酶和糖化血红蛋白水平变化及其临床意

义。方法　选取 ２０１６年 １月 ～２０１８年 ２月于笔者医院诊治的 １６８例 ２型糖尿病患者，根据是否合并视网膜病变分为病变组

（ｎ＝８１）与无病变组（ｎ＝８７）。另选取同期于笔者医院体检的 ８５例健康人员作为正常组。采用硫代巴比妥酸法测定血浆 ＭＤＡ

含量，采用邻苯三酚自氧化法测定血浆 ＳＯＤ含量，采用高压液相法测定血浆 ＨｂＡ１ｃ水平，Ｐｅａｒｓｏｎ法对其进行相关性分析，受试

者工作特征曲线（ＲＯＣ）分析血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ对病变的预测价值，对 ２型糖尿病合并视网膜病变的影响因素进行Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ

多因素分析。结果　病变组与无病变组患者血浆 ＭＤＡ与 ＨｂＡ１ｃ水平均显著高于正常组且病变组显著高于无病变组（Ｐ＜

００５）；病变组与无病变组患者血浆 ＳＯＤ水平显著低于正常组且病变组显著低于无病变组（Ｐ＜０．０５）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析显示

２型糖尿病合并视网膜病变患者血浆 ＭＤＡ水平与 ＨｂＡ１ｃ呈显著正相关（Ｐ＜０．０５），而与 ＳＯＤ水平呈显著负相关（Ｐ＜００５）；

ＲＯＣ曲线分析显示血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ的 ＡＵＣ值分别为 ０．８１１、０．８８６、０．７７８，敏感度与特异性分别为 ８１２５％、６２０７％；Ｌｏ

ｇｉｓｔｉｃｓ多因素分析结果显示患者血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ均为 ２型糖尿病合并视网膜病变的危险因素。结论　２型糖尿病合并视

网膜病变患者血浆 ＭＤＡ与 ＨｂＡ１ｃ水平升高而血浆 ＳＯＤ水平降低，三者均可作为临床诊断的辅助检查指标。
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　　２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）主要
是由于糖尿病患者体内胰岛素代谢异常导致血糖升

高的疾病且该病还可引发多种并发症，糖尿病视网膜

病变是其主要并发症，主要由于糖尿病微血管发生病

变导致眼营养或视功能障碍最终导致失明
［１］
。研究

表明２型糖尿病患者发生视网膜病变的诱因之一，主
要是糖尿病发生后引发毛细血管变化进而促使血管

增殖物质积累并形成新生血管造成增殖性病变，因此

寻找早期诊断该病的血清特异性指标具有重要意

义
［２］
。糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）可有效评估患者体内

血糖控制情况具有临床诊断价值
［３］
。全身氧化应激

反应（ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ＯＳ）同样为 ２型糖尿病患者发
生视网膜病变的诱因，氧化应激反应与视网膜病变严

重程度相关
［４］
。目前关于 ＨｂＡ１ｃ与血浆氧化应激指

标联合分析２型糖尿病合并视网膜病变的研究相对
较少，因此本研究主要分析２型糖尿病合并视网膜病
变患者血浆丙二醛（ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、
ＨｂＡ１ｃ水平变化及其在临床诊疗中的应用价值。

资料与方法

１．一般资料：选取 ２０１６年 １月 ～２０１８年 ２月于
笔者医院诊治的１６８例２型糖尿病患者，其中男性７７
例，女性９１例，患者年龄４２～８２岁，平均年龄５６．１２±
６．３４岁。根据是否合并视网膜病变将 １６８例患者分
为病变组共 ８１例，无病变组 ８７例，所用患者均确诊
为２型糖尿病。另选取同期于笔者医院体检的 ８５例
健康人员作为正常组，其中男性３８例，女性 ４７例，患
者年龄４１～８３岁，平均年龄５７．５９±６．２７岁。２型糖
尿病患者均符合 ＷＨＯ诊断标准［５］

。经眼底检查出

现微血管瘤、硬性或软性渗出灶、新生血管等即被诊

断为２型糖尿病合并视网膜病变［６］
。纳入标准：①近

期未服用降脂类或抗氧化药物；②２型糖尿病及微血
管病变诊断符合相关诊断标准

［７］
；③２型糖尿病患者

无其他特殊病变。排除标准：①患有糖尿病酮症等急
性并发症；②肝脏等脏器严重损伤；③患有影响本病
诊断的白内障、青光眼等眼部疾病；④患有恶性肿瘤；
⑤患有严重代谢综合征；⑥妊娠或哺乳期妇女。各组
临床资料比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可
比性。

２．样本的采集：所有受试者均空腹过夜（空腹时
间 ＞８ｈ）并于次日清晨抽取静脉血 ３ｍｌ，正常组于清
晨抽取空腹静脉血３ｍｌ，分别将血液样本放入抗凝试

管中，３０００ｒ／ｍｉｎ转速离心 １０ｍｉｎ，将分离的血浆置于
－８０℃超低温冰箱备用。
３．血清 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ的测定：抽取静脉血

当天，将采集的血样放入抗凝管中 ２ｈ后离心 ２０ｍｉｎ，
采用高压液相法并利用 Ｓｙｓｍｅｘ全自动生化分析仪
（日本希森美康公司）及其配套试剂检测血浆

ＨｂＡ１ｃ。采用硫代巴比妥酸法测定血浆 ＭＤＡ含量，
按照 ＭＤＡ试剂盒（上海信裕生物科技有限公司）操
作说明将测试样品加入试管中并利用全自动酶标仪

测定 ＭＤＡ的含量。ＭＤＡ可与硫代巴比妥酸形成红
色产物且其在５３２ｎｍ处有最大峰值，并以 １０ｎｍｏｌ／ｍｌ
四乙氧基丙烷为标准物。采用邻苯三酚自氧化法测

定血浆 ＳＯＤ含量，ＳＯＤ测试盒（南京建成生物工程研
究所）包括试剂 Ｒ１、Ｒ２，将试剂 Ｒ１与 Ｒ２按 ５∶１比例
先后加入血浆样本，加入试剂 Ｒ２后将样本置于全自
动生化分析仪中，２ｍｉｎ后在 ４２０ｎｍ处测定 ＳＯＤ活
性。

４．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２２．０统计学软件对数
据进行统计分析，计量资料符合正态分布的数据均以

均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组间比较采用方差分析；
计数资料用［ｎ（％）］表示，采用 χ２检验；Ｐｅａｒｓｏｎ法进
行相关性分析，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．３组血清 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ水平的比较：病变

组与无病变组患者血浆 ＭＤＡ与 ＨｂＡ１ｃ水平均高于
正常组，且病变组高于无病变组，而病变组与无病变

组患者血浆 ＳＯＤ水平低于正常组，且病变组低于无病
变组，差异均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。详见表１。

表 １　３组血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ水平的比较 （ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＭＤＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ＳＯＤ（Ｕ／ｍｌ） ＨｂＡ１ｃ（％）
正常组 ８５ １１．２１±１．２３ １０２．１６±１１．５１ ５．６７±１．２４
无病变组 ８７ １９．７８±２．１５ ８６．１５±９．４８ ９．８７±２．２６

病变组 ８１ ２５．５９±３．６７＃ ５６．１８±６．４９＃ １７．１９±１．５７＃

　　与正常组比较，Ｐ ＜０．０５；与无病变组比较，＃Ｐ ＜０．０５

　　２．病变组血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ水平相关性分
析：Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析显示 ２型糖尿病合并视网膜
病变患者血浆 ＭＤＡ水平与 ＨｂＡ１ｃ呈正相关，而与
ＳＯＤ水平呈负相关，差异均有统计学意义 （Ｐ＜
００５）。详见图１、图２。

３．ＲＯＣ分析血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ对病变的预
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图１　病变组患者血浆 ＭＤＡ水平与 ＳＯＤ水平的相关性分析

图 ２　病变组患者血浆 ＭＤＡ水平与 ＨｂＡ１ｃ的相关性分析

测价值：血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ截点值分别为
３５２６μｍｏｌ／Ｌ、６０１２Ｕ／ｍｌ、２０．０１％，敏感度为８１２５％，
特异性为６２０７％。详见图３、表２。

图 ３　血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ的 ＲＯＣ分析

表 ２　血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ的 ＲＯＣ分析

检测指标 ＡＵＣ 标准误 Ｚ ９５％ ＣＩ Ｐ
ＨｂＡ１ｃ ０．８１１ ０．０２１ ７．６０１ ０．７２８～０．８６４ ０．０００
ＭＤＡ ０．８８６ ０．０３２ １２．２２４ ０．８１６～０．９４２ ０．０００
ＳＯＤ ０．７７８ ０．０３４ ６．３４９ ０．６９７～０．８３４ ０．０００

　　４．影响病变的危险因素分析：将影响２型糖尿病
患者发生视网膜病变的危险因素进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ多因
素分析，患者血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ均为 ２型糖尿
病视网膜病变的危险因素。详见表３。

表３　２型糖尿病患者发生视网膜病变的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ多因素分析

相关指标 ＯＲ β ＳＥ Ｗａｌｄχ２ Ｐ ９５％ ＣＩ
年龄 １．５７０ ０．４５１ ０．２３８ ３．５８９ ０．２４６ １．２１５～２．０２８
病程 １．４３９ ０．３６４ ０．３１２ １．３６１ ０．１７８ １．０１８～２．０３４
ＨｂＡ１ｃ ２．２４３ ０．８０８ ０．３４６ ５．４５０ ０．０３４ １．８１２～２．７７６
ＭＤＡ １．９６２ ０．６７４ ０．２６１ ６．６６４ ０．０２３ １．２７５～３．０１８
ＳＯＤ １．７２６ ０．５４６ ０．３５８ ２．３２６ ０．０１３ １．０３８～２．８７１

讨　　论
２型糖尿病合并视网膜病变主要为胰岛素分泌

代谢紊乱引起高血糖及微血管病变致使基膜增厚而

形成微血管瘤，造成视网膜血管损伤最终导致失

明
［８］
。最新研究表明３５％的糖尿病患者存在视网膜

病变甚至失明，因而寻求有效防治２型糖尿病合并视
网膜病变的途径具有重大意义

［９］
。目前临床主要通

过眼底检查确诊２型糖尿病合并视网膜病变，但确诊
时大部分患者视力明显下降，而血清学检查是最适宜

的筛查方式，因此需从中找出具有较高敏感度及特异

性的血清指标
［１０］
。ＨｂＡ１ｃ是由葡萄糖与血红蛋白结

合而成，其变化幅度可反映患者体内血糖平均浓度从

而作为检测糖尿病的重要指标
［１１］
。２型糖尿病患者

的全身应激反应而导致视网膜病变的发生，且氧化应

激反应程度与视网膜病变程度紧密相关
［１２］
。目前关

于２型糖尿病合并视网膜病变患者血浆 ＨｂＡ１ｃ与氧
化应激指标水平变化的研究相对较少，因此本研究主

要探讨血浆 ＨｂＡ１ｃ与氧化应激指标水平在 ２型糖尿
病合并视网膜病变发生过程中的相关性及其临床应

用价值。

ＨｂＡ１ｃ水平不仅可反映患者体内的血糖含量，
同时能改变血红蛋白生理生化功能而影响其携氧能

力并提高红细胞黏度进一步导致视网膜缺氧从而引

起眼底微血管病变
［１３］
。患者持续高血糖不仅促使循

环蛋白质的结构和功能发生异常，同时引发氧化应激

反应即机体不断产生蛋白质非酶糖基化产物及氧自

·８７·
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由基（ＲＯＳ）从而加重视网膜缺氧最终导致视网膜毛
细血管形成微血栓。血浆ＭＤＡ作为氧化应激中的氧
化损伤标志物可间接反映患者体内 ＲＯＳ水平，且研
究表明 ＲＯＳ增加时 ＭＤＡ也随之增加。研究表明糖
尿病患者血液中 ＭＤＡ水平高于健康对照组［１４］

。本

研究结果显示，病变组与无病变组血清 ＭＤＡ、ＨｂＡ１ｃ
水平显著高于正常组，病变组显著高于无病变组，说

明２型糖尿病合并视网膜病变与血浆 ＭＤＡ、ＨｂＡ１ｃ
水平变化密切相关，揭示血浆 ＭＤＡ、ＨｂＡ１ｃ水平可参
与２型糖尿病视网膜病变发生及进展过程。同时相
关性分析显示血浆 ＭＤＡ水平与 ＨｂＡ１ｃ显著正相关，
说明 ＭＤＡ、ＨｂＡ１ｃ可发挥协同作用促进 ２型糖尿病
视网膜病变发生。ＲＯＣ曲线分析显示血浆 ＭＤＡ、
ＨｂＡ１ｃ对２型糖尿病合并视网膜病变具有较高的诊
断价值，提示其可作为２型糖尿病合并视网膜病变患
者早期诊断的预测因子。

生物体的活性氧清除体系可对 ＲＯＳ进行清除，
清除系统主要包括各种抗氧化酶类或抗氧化物，其中

ＳＯＤ是机体内可特异性清除超氧阴离子自由基的生
物体抗氧化酶，近来研究表明２型糖尿病慢性肾病患
者体内 ＳＯＤ含量明显降低，且血清 ＳＯＤ水平可反应
患者体内氧化应激水平

［１５］
。ＲＯＳ水平与 ＳＯＤ活性

呈负相关即 ＳＯＤ活性降低时 ＲＯＳ水平增加，研究表
明糖尿病患者血液中 ＭＤＡ含量升高而 ＳＯＤ含量下
降

［１６］
。近年来相关研究表明 ２型糖尿病患者血清

ＳＯＤ与糖尿病视网膜病变有关［１７］
。本研究结果显

示，病变组与无病变组血浆 ＳＯＤ含量均显著低于正
常组，且病变组显著低于无病变组，说明血浆 ＳＯＤ水
平与２型糖尿病合并视网膜病变发生及发展密切相
关，进一步进行相关性分析显示病变组患者血浆

ＭＤＡ与 ＳＯＤ水平呈显著负相关，说明 ２型糖尿病合
并视网膜病变患者体内血浆 ＳＯＤ水平降低并与患者
病情进展相关。ＲＯＣ曲线分析显示血浆 ＳＯＤ水平在
诊断患者发生病变方面具有较高的临床应用价值，提

示其可作为２型糖尿病合并视网膜病变患者早期诊
断的重要指标。同时 Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ多因素分析结果显示
血浆 ＭＤＡ、ＨｂＡ１ｃ、ＳＯＤ水平均为 ２型糖尿病患者发
生视网膜病变的危险因素。本研究结果显示，２型糖
尿病合并视网膜病变患者血浆 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ水
平与病变发生、发展相关并可反映病情严重程度，三

者均可评估患者病情进展情况。

综上所述，２型糖尿病合并视网膜病变患者血浆
ＭＤＡ、ＨｂＡ１ｃ水平均升高且二者呈正相关，血浆 ＳＯＤ

水平降低且与血浆 ＭＤＡ呈负相关，三者均具临床诊
断价值且可作为评估患者预后的指标。本研究也存在

不足之处，关于２型糖尿病合并视网膜病变患者血浆
ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＨｂＡ１ｃ具体作用机制有待于进一步研究。
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１８７－１９６
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