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［摘要］目的 研究血清超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）、尿酸（UA）与血压和高血压患病的关

系．方法 从 2010年 5月至 7月来健康体检的随机选择 506名，检测其 SOD、MDA和 UA，使用 SAS 9.13统计

软件进行数据库管理和统计分析．结果 与血压正常者相比，高血压患者的 SOD 活性显著降低（ ＜0.01），而

MDA、UA水平则明显升高（ ＜0.05）．Pearson相关性分析发现 SOD活性与血压、UA呈负相关（ ＜0.01），而

MDA与血压、UA呈正相关（ ＜0.05）．按照 SOD、MDA的三分位数进行分组，在调整协变量后，SOD低组、

中组和高组之间收缩压（Ptrend＝0.02）和舒张压（Ptrend＝0.04）差别均有统计学意义（ ＜0.05），高组的血压

低于低组；MDA低组、中组和高组之间收缩压（Ptrend＝0.01）和舒张压（Ptrend＝0.003）差别均有统计学意义

（＜0.05），高组的血压显著高于低组．结论 高血压患者存在氧化和抗氧化能力失衡，氧化应激可能在高血压的

发病过程中起一定的作用．
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［Abstract］ Objectives To investigate the associations of serum superoxide dismutase（ SOD），

malondialdehyde（MDA）， and uric acid（UA） with blood pressure and the prevalence of hypertension in a

Chinese population. Methods We measured serum superoxide dismutase（SOD），malondialdehyde（MDA） and

uric acid（UA） in 506 randomly selected participants. For database management and statistical analysis， we used

the SAS 9.13 Software. Results Compared with normotensive participants，hypertensive patients had significantly

lower serum levels of superoxide dismutase activity （ ＝0.0002）， and higher serum levels of malondialdehyde

and uric acid （ ＜0.05） ．Univariate analysis indicated that serum superoxide dismutase activity was negatively

associated with blood pressure， and serum levels of uric acid （P 0.0001） ; while serum levels of malondialdehyde

was positively associated with blood pressure， and serum levels of uric acid （P 0.05） . There was significant

difference in systolic （Ptrend＝0.02） and diastolic blood pressure （Ptrend=0.04） between three groups defined
by tertiles of serum levels of superoxide dismutase， with a lower blood pressure in the highest tertile than in the

lowest tertile. Furthermore， the systolic （Ptrend＝0.01） and diastolic blood pressure （Ptrend=0.003） in the

highest tertile， which defied by the serum levels of malondialdehyde， were significantly higher than those in the

lowest tertile. Conclusions Hypertensive patients have a disturbed oxidative and anti-oxidative balance. Oxidative
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高血压是以血压升高为主要临床表现伴或不伴

多种心血管危险因素的综合症，是脑卒中、心肌梗

死、心力衰竭、高血压肾脏病变等多种心脑血管疾

病的重要病因和危险因素．高血压的病因和发病机

制较为复杂，近年来随着生物医学的发展，大量研

究显示氧化应激对高血压的发生发展起着重要的作

用．血管内皮、平滑肌细胞在一些危险因素的诱导

下产生的活性氧（reactive oxygen species，ROS）可

引起血压持续升高和血管损害[1-4]．本研究通过检
测高血压人群和健康人群血清 （superoxide

dismutaase， SOD） 活 性 和 （malond ialdehyde，

MDA）、（ursolic acid，UA）含量，并进行相关分

析研究，旨在探讨其变化与血压的关系，并为高血

压的预防和高血压的抗氧化治疗提供一定理论依

据.

1 对象与方法

1.1 研究对象

2010年 5月至 7月进行健康体检的大理市某

工厂 1 443名人群中随机挑选 506名参与者，其中

男性 319例，女性 187例，高血压患者 103例，测

定 SOD、MDA、UA以探讨其与血压和高血压发病

的关系．所有参加者均签署了知情同意书．

1.2 方法

设计采用标准化问卷调查，统一培训专业医务

人员后仔细询问详实填写，问卷内容包括有无高血

压、糖尿病等慢性疾病史、家族史、用药史、吸

烟、饮酒史等；专业医务人员测量研究对象的血

压、身高、体重、腰围、臀围、脉率．在严格无菌

条件下抽取清晨空腹状态下肘静脉血测量空腹血

糖、总胆固醇、UA、肾小球率过滤等，以上指标

均在日本公司生产的全自动生化分析仪上进行；检

测 SOD 及 MDA 含量的血清保存于 -30℃冰箱，

SOD测定用化学比色法，MDA测定用硫代巴比妥

酸法，试剂由南京建成生物工程研究所生产，按说
明进行操作．

1.3 统计学方法

使用 SAS统计软件进行统计分析，计量资料
采用均数±标准差（x±s）表示，计数资料采用
检验和χ2检验． ＜0.05为差异有统计学意义．

2 结果

2.1 高血压组和正常对照组一般资料比较

506 名进行氧化应激指标检测的参与者包括

187 名女性 （37.0%），高血压患者 103 名
（20.4%），其中 22名（21.4%） 进行了降压治疗．

高血压组的年龄、收缩压、舒张压、空腹血糖、血

清总胆固醇、UA、肌酐、MDA含量明显高于正常

对照组 （ ＜0.05），吸烟、饮酒情况尤为明显

（ ＜0.01），而血清 SOD 活性则显著低于对照组

（＝0.002），见表 1．

2.2 血清 SOD、MDA与各变量比较

皮尔逊相关性分析发现：收缩压（＝-0.20，

＜0.0001）、舒张压（＝-0.17， ＝0.0001）、空

腹血糖（＝-0.15， ＝0.0005）、UA（＝-0.25，

P＜0.0001）和肌酐（＝-0.24， ＜0.0001） 呈负

相关关系；而 MDA 与收缩压 （ ＝0.09， ＝

0.05）、舒张压（＝0.11， ＝0.01）、血清总胆固

醇（＝0.13， ＝0.003）和血尿酸（＝ 0.10， ＝

0.03）呈正相关关系（＜0.05），表 2．

2.3 血清 SOD、MDA与血压的关系

按照 SOD和 MDA浓度的三分位数进行分组．

506名受试者分为 SOD水平低组（≤63 U/mL）、中

组（64～89） U/mL，高组（≥90 U/mL）；MDA水

平 低 组 （≤4.3 nmol/mL）、 中 组 （4.4 ～7.8

nmol/mL）、高组 （≥7.9 nmol/mL） ．采用 Logistic

回归分析不同 SOD和 MDA水平与血压水平之间的

关系，结果显示：在调整性别、年龄、体重指数、

吸烟饮酒情况、降压治疗和 MDA协变量后，SOD

浓度低组、中组与高组与血压水平呈线性关系，血

压随 SOD浓度增高而明显下降：SOD低组、中组

和高组之间收缩压、舒张压 （Ptrend＝0.02 和

Ptrend＝0.04）差别有统计学意义（ ＜0.05）．随

着 SOD 浓度的增高，血压水平随之下降 （图

1）．调整协变量后，MDA浓度低组、中组与高组

与血压水平呈非线性关系，MDA低组、中组和高

组之间收缩压（Ptrend=0.01）和舒张压（Ptrend=0.

003）差别有统计学意义（ ＜0.05），MDA浓度高

组的收缩压和舒张压显著高于 MDA 浓度低组，

（图 2）．

stress may play a role in the pathogenesis of hypertension in Chinese.
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变 量 SOD MDA

年龄（岁） 0.05 0.27 -0.02 0.63

收缩压（mmHg） -0.20 0.0001 0.09 0.05

舒张压（mmHg） -0.17 0.0001 0.11 0.01

血浆葡萄糖（mmol/L） -0.15 0.0005 0.05 0.30

总胆固醇（mmol/L） -0.09 0.06 0.13 0.003

血清尿酸（μmol/L） -0.25 0.0001 0.10 0.03

血清肌酐( mol/L） -0.24 0.0001 -0.03 0.57

表 2 血清 SOD、MDA与各变量的关系

Tab. 2 The correlation of serum SOD, MDA and each variable

指 标 高血压患者（n＝103） 血压正常者（n＝403）

年龄（岁） 46.4±7.7** 39.2±8.9

收缩压（mmHg） 145.9±16.4** 114.9±10.7

舒张压（mmHg） 94.6±10.6** 73.7±7.8

血清葡萄糖（mmol/L） 5.6±1.9** 5.0±0.9

总胆固醇（mmol/L） 5.7±1.3** 5.2±0.9

血清尿酸（滋mol/L） 405.5±104.1** 344.4±95.6

血肌酐（mol/L） 80.7±17.8 76.2±17.1

超氧化物歧化酶（U/mL） 70.4±18.3 80.7±26.3

丙二醛（nmol/mL） 5.3±2.1 4.7±2.7

饮酒（%） 39.8 25.3

吸烟（%） 55.3 36.7

表 1 高血压组和正常对照组一般资料比较（x±s）
Tab. 1 Comparison of general data of patients between hypertension group and control group（x±s）

与血压正常者比较，** ＜0.01.

图 1 血清超氧化物歧化酶活性和血压水平的关系

Fig. 1 The correlation between the serum SOD activity and the blood pressure level

与高组比较，* ＜0.05.

超氧化物歧化酶水平

*

*
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图 2 血清丙二醛水平和血压的关系

Fig. 2 The correlation between the serum MDA level and the blood pressure level

与高组比较，* ＜0.05，** ＜0.01.

3 讨论

氧化应激是指机体 ROS的产生过多或 /和机体

抗氧化能力减弱，ROS清除不足，导致 ROS在体

内增多并引起细胞氧化损伤的病理过程，其介导的

高血压涉及心血管、中枢神经等系统 [5]．本研究结

果说明了氧化应激指标与高血压的发生、发展密切

相关，抗氧化系统能力降低对于高血压患者的氧化

应激损伤具有重要的作用．SOD是人体天然自由基

清除酶，它通过清除超氧阴离子自由基，保护细胞

免受损伤，维持了血管张力和血压的正常．MDA

是一种氧自由基连锁反应的产物，它攻击生物膜中

的多不饱和脂肪酸引发脂质过氧化作用，使组织细

胞受损伤．UA具有抗氧化效应，但当 UA 水平超

过 380 滋mol/L时，它能清除超氧化物和一氧化氮反

应所产生的过氧化产物，通过氧化应激使氧自由基

生成增多，促进低密度脂蛋白氧化而损伤血管内皮

细胞，参与血管炎症反应，激活单核细胞和血小板

释放炎性因子、趋化因子等，促进血管粥样硬化，

引起高血压[6，7]．高血压患者存在氧化和抗氧化能力

失衡，国内外一些文献也证实了这一观点[8-10]：随着

血压的升高，机体氧自由基生成增多，而增高的

UA可随着氧自由基的生成直接促进氧化应激，导

致氧化产物 MDA的大量生成，加重血管内皮功能
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丙二醛水平水平

*

**

障碍，受损的内皮细胞又进一步加速炎性细胞的吞

噬激活作用，加重氧化应激，两者相互作用，导致

血压进一步的升高．高血压患者本身内源性的 SOD

生成就不足，再加上血压增高时体内产生大量氧自

由基导致 SOD 消耗增加，活性下降．Naganuma T

等[11]研究还证实细胞外 SOD基因可能是高血压的易

感因素，在 SOD3基因敲出小鼠上，SOD3缺失可

导致 AngⅡ诱导血管 O2·-和炎症因子产生增加，进

一步使血管内皮功能失调，血压增高伴氧化应激增

强[12]．

目前的实验研究结果和临床检测虽然说明了氧

化应激在高血压的发病机制起着重要作用，但如何
进行有效的抗氧化治疗还在研究探讨阶段．虽说降

压药物 ACEI、ARB、CCB和β受体阻滞剂均有细

胞内抗氧化作用，通过增加 NO的生物活性、降低

氧化应激来降低血压，改善血管内皮功能，提高大

动脉的顺应性[13，14]．但目前尚缺乏抗氧化剂对血压

影响的大型临床试验[15]，不能明确氧化应激的损伤

情况和抗氧化剂治疗的阳性及阴性结果可能存在的

问题．故如何建立一个灵敏而特异的评估患者氧化

应激状态体系，设计严谨完美的大型临床试验，这

对进一步了解氧化应激在高血压发病中的作用及高

血压的抗氧化治疗将有深层次的重要意义．
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