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糖尿病型白内障患者血清和房水中部分抗氧化指标

及血管内皮生长因子水平

吴　群，郝丽丽，陶雯璇，刘春香
（张家口市第四医院，河北 张家口　０７５０００）

［摘　要］目的：探讨糖尿病性白内障（ＤＣ）患者血清和房水中抗氧化指标及血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）的变
化。方法：７０例ＤＣ患者作为观察组（初始期１７例、肿胀期１５例、成熟期２５例及过熟期１３例），另选取同期轻
度眼外伤患者３０例为对照组，观察组于入院时、对照组于伤后２ｈ内采集血液及房水标本进行检测，采用ＥＬＩＳＡ
法测定人过氧化氢酶（ＣＡＴ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）及 ＶＥＧＦ水平，比色法测定总抗氧化能力（ＴＡＣ）、
维生素Ｅ（ＶｉｔＥ）含量，比较两组受试者、各分期观察组患者血清和房水中 ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ、ＶｉｔＥ及 ＶＥＧＦ变
化。结果：观察组患者随着病程的进展，初始期、肿胀期、成熟期及过熟期血清及房水中 ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ、ＶｉｔＥ
水平逐渐降低（Ｐ＜０．０５），且明显低于对照组（Ｐ＜０．０５）；观察组患者随着病程的进展，初始期、肿胀期、成熟期、
过熟期血清和房水ＶＥＧＦ水平逐渐升高（Ｐ＜０．０５），观察组肿胀期、成熟期、过熟期血清和房水 ＶＥＧＦ水平高于
对照组（Ｐ＜０．０５），而初始期与对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论：ＤＣ的发生发展与机体氧化应
激有关，ＶＥＧＦ参与ＤＣ患者视网膜病变的发病过程。
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　　白内障是指晶状体代谢紊乱，以晶状体蛋白质
变性而引起晶状体发生混浊为主要病理改变的眼

科疾病，亦是主要的致盲性眼病［１］。糖尿病（ＤＭ）
具有促进白内障形成的作用，ＤＭ患者患白内障风
险是一般人群的２～４倍，患者可同时罹患糖尿病
性白内障（ＤＣ）和糖尿病性视网膜病变（ＤＲ）［２］。
目前，ＤＣ发病机制尚未完全明确，主要与氧化应激
学说、蛋白质非酶糖基化学说、渗透压学说等有关，

但较多研究认为氧自由基对眼的损伤是 ＤＣ发病
的主要机制［３］。本研究对不同病理阶段的ＤＣ患者
血清和房水中部分抗氧化指标及血管内皮生长因子

（ＶＥＧＦ）进行测定，以探讨其与ＤＣ发病的关系。

１　资料与方法

１１　一般资料
选取２０１５年２月～２０１７年２月收治的ＤＣ患

者７０例为观察组，其中男４５例，女２５例；４８～７４
岁，平均（６１８±６５）岁；２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）病程
２～１４年，平均（７４±２８）年；白内障初始期 １７
例，肿胀期１５例，成熟期２５例，过熟期１３例。入
选患者均有典型的白内障临床症状与体征，并经超

声检查确诊；入院１周内未用过抗菌药物，未进行
泪道冲洗；排除玻璃体出血、青光眼、视网膜脱落及

其他眼部疾病或眼部手术史患者，排除严重肝肾功

能不全、免疫性疾病、全身感染性疾病患者。另选

取同期轻度眼外伤患者３０例为对照组，其中男１７
例，女１３例，４９～７５岁，平均（６２３±５９）岁。两
组受试者均知情并同意参与此项研究，两组受试者

年龄、性别比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。
１２　方法

观察组患者于入院时、对照组于伤后２ｈ内采
集血液及房水标本进行检测，采用 ＥＬＩＳＡ法测定
人过氧化氢酶（ＣＡＴ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ
Ｐｘ）及 ＶＥＧＦ水平，比色法测定总抗氧化能力

（ＴＡＣ）、维生素 Ｅ（ＶｉｔＥ），对比分析观察组及各分
期、对照组血清和房水中 ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ、ＶｉｔＥ
及ＶＥＧＦ变化。
１３　统计学方法

应用ＳＰＳＳ１９０统计学软件对数据进行分析。
计数资料采用率（％）表示，数据比较采用χ２检验。
服从近似正态分布的计量资料用均数 ±标准差（ｘ
±ｓ）表示，多组间数据比较采用单因素方差分析，
两两比较采用 ＳＮＫｑ检验。Ｐ＜００５为差异有统
计学意义。

２　结果

２１　ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ及ＶｉｔＥ水平
观察组患者随着病程的进展，初始期、肿胀期、

成熟期及过熟期血清及房水中 ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ
及ＶｉｔＥ水平逐渐降低，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５），观察组各分期患者血清及房水中 ＣＡＴ、
ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ及 ＶｉｔＥ水平明显低于对照组，差异
有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表１。
２２　ＶＥＧＦ水平

观察组初始期、肿胀期、成熟期、过熟期患者随

着病程的进展，血清和房水 ＶＥＧＦ水平逐渐升高，
差异有统计学意义（Ｐ＜００１）；观察组肿胀期、成
熟期、过熟期血清和房水 ＶＥＧＦ水平高于对照组，
差异有统计学意义（Ｐ＜００５），但初始期与对照组
比较差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。见表２。

３　讨论

白内障发病病因复杂，其中老龄化、免疫、遗

传、外伤、饮酒、抽烟、中毒及代谢异常等均可能影

响到房水及晶状体中高活性自由基比例，导致自身

氧化水平上升而引发白内障的发生［４］。较多研究

认为，抗氧化能力的损伤是白内障发病的重要机
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制，房水中氧化系统和抗氧化系统失衡，可导致晶

状体氧化应激代谢异常，引起晶状体浑浊，最终导

致白内障不断进展，严重时可发生失明［５］。临床

关于氧化应激损伤在疾病发生发展过程中的变化

研究较多，认为机体存在的氧化敏感活力降低，可

导致蛋白质结构发生改变，使晶状体透明度降低，

导致疾病的发生［６］。研究显示，ＤＭ引起的眼局部
血－视网膜屏障（ＢＲＢ）的破坏和视网膜新生血管
形成是 ＤＲ发生的病理基础，ＤＭ患者 ＢＲＢ破坏，
视网膜缺血缺氧，某些细胞因子渗入眼内，导致血

管生成因子和血管抑制因子失衡，从而诱发视网膜

新生血管的生成［７］。

表１　对照组及观察组各期患者血清和房水中ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ及ＶｉｔＥ水平（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．１　ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＣＡＴ，ＴＡＣ，ＧＳＨＰｘａｎｄＶｉｔＥｉｎｓｅｒｕｍａｎｄａｑｕｅｏｕｓｈｕｍｏｒｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ

ｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ
标本 组别 ｎ ＣＡＴ（Ｕ／ｍＬ） ＴＡＣ（ｋＵ／Ｌ） ＧＳＨＰｘ（Ｕ／Ｌ） ＶｉｔＥ（ｍｇ／Ｌ）
血清 对照组 ３０ ２７４３±３６４ 　１６４６±１８３ ９５４８±６４８　 １４６５±２３５　　　

观察组

　　初始期 １７ ２２６２±２７９（１） １２５４±１６２（１） ８２６４±５５３（１） １０２３±１５７（１）

　　肿胀期 １５ １８４５±２６４（１）（２） １０２４±１５４（１）（２） ７７４６±５３７（１）（２） ９１８±１４３（１）（２）

　　成熟期 ２５ １３７６±２５１（１）（２）（３） ７８９±１６２（１）（２）（３） ６９５８±４８３（１）（２）（３） ７０４±１１５（１）（２）（３）

　　过熟期 １３ ９７５±１６８（１）（２）（３）（４） ５４６±１１５（１）（２）（３）（４） ６２４７±３５７（１）（２）（３）（４） ４７５±１２３（１）（２）（３）（４）

房水 对照组 ３０ ２１６７±２５６ １３４４±１５６ ７８６８±４６５ １２４８±１６７
观察组

　　初始期 １７ １８１２±２３４（１） １０６５±１４１（１） ６３４６±４５１（１） １０４１±１２８（１）

　　肿胀期 １５ １５２６±２１５（１）（２） ９０８±１３２（１）（２） ５８７６±４６４（１）（２） ８３６±１４８（１）（２）

　　成熟期 ２５ １２１４±１３６（１）（２）（３） ６８７±１１４（１）（２）（３） ４９８６±４２６（１）（２）（３） ６０９±１１１（１）（２）（３）

　　过熟期 １３ ９１５±１２２（１）（２）（３）（４） ４７５±１２６（１）（２）（３）（４） ４０７６±３８５（１）（２）（３）（４） ３７６±０８９（１）（２）（３）（４）

（１）与对照组比较，Ｐ＜００１；（２）与初始期比较，Ｐ＜００１；（３）与肿胀期比较，Ｐ＜００１；（４）与成熟期比较，Ｐ＜００１

表２　对照组及观察组各期患者血清及房水中
ＶＥＧＦ水平（ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．２　ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＶＥＧＦｉｎｓｅｒｕｍａｎｄａｑｕｅｏｕｓｈｕｍｏｒ
ｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

组别 ｎ
ＶＥＧＦ（ｎｇ／Ｌ）

血清 房水

对照组 ３０ １８４６±１５３２　　　　 ６７２４±１８３１　　　
观察组

　　初始期 １７ ２０６８±１８５６ ７０４２±２７３６
　　肿胀期 １５ ４８３７±１５２６（１）（２） １０５４８±２２４３（１）（２）

　　成熟期 ２５ ７５６５±２８５７（１）（２）（３） １３１８５±１９７２（１）（２）（３）

　　过熟期 １３ １２１２６±３２７１（１）（２）（３）（４）１５９３６±２４５５（１）（２）（３）（４）

Ｆ ６２７６０７ ６２０７３１
Ｐ ０００００ ０００００

（１）与对照组比较，Ｐ＜００１；（２）与初始期比较，Ｐ＜００１；（３）与肿胀

期比较，Ｐ＜００１；（４）与成熟期比较，Ｐ＜００１

ＤＭ患者血糖水平升高，房水中葡萄糖与血糖
水平接近时，葡萄糖可迅速扩散至晶状体，引起晶

状体蛋白糖基化，产生超氧自由基，损伤晶状体上

皮细胞，蛋白质构象发生改变，引起晶状体蛋白质

交联、聚积，从而导致晶状体浑浊［８］。ＤＣ是高血
糖通过糖自氧化、蛋白质糖基化、多元醇途径引起

糖代谢紊乱的结果，目前诸多学者认为 ＤＣ的发生
发展与机体抗氧化防御系统自由基清除能力降低

密切相关［９］。ＤＭ初期，机体可代偿氧化应激，失
代偿后超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）可明显降低，使总抗
氧化能力减低，自由基大量积聚，攻击细胞膜中多

不饱和脂肪酸，形成过氧化脂质（ＬＰＯ），进而分解
成大量醛、烃、醇类，与核酸、磷脂蛋白等形成稳定

的不溶性代谢终产物，其含量可反映机体脂质过氧

化程度，反映自由基攻击的严重程度［１０］。有学者

发现，ＤＭ患者晶状体中抗氧化谷胱甘肽水平较白
内障患者低，脂质过氧化水平高，说明高血糖会导

致机体氧化应激效应增强［１１］。也有研究认为，氧

化应激损伤导致的白内障患者晶状体抗氧化防御

系统发生紊乱，葡萄糖被还原成山梨醇，导致ＧＳＨ
Ｐｘ水平下降，丙二醛（ＭＤＡ）、ＬＰＯ水平升高［１２］。

有学者研究老年白内障患者血清及房水中抗氧化

指标的变化，结果白内障患者 ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ、
ＶｉｔＥ水平均低于健康对照组［１３］。本研究结果显

示观察组患者随着病程的进展，初始期、肿胀期、成

熟期、过熟期血清及房水中 ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ、Ｖｉｔ
Ｅ水平逐渐降低（Ｐ＜００５），观察组各分期血清及
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房水中ＣＡＴ、ＴＡＣ、ＧＳＨＰｘ及 ＶｉｔＥ水平明显低于
对照组（Ｐ＜００５）。提示ＤＣ患者发病与抗氧化有
关，且对疾病的分期有重要价值。

ＶＥＧＦ是公认可造成血管新生的关键因子，可
促进血管新生，是各种血管性视网膜病变的核心作

用因子［１４－１５］。高血糖环境可引起微循环障碍，导

致组织缺氧，而 ＤＭ患者作为全身性疾病，在病变
早期机体缺氧主要在终末微血管，故外周血 ＶＥＧＦ
升高不明显，但随着病变的不断加重，组织缺氧程

度不断增加，全身微血管并发症逐渐加重，相应外

周血中ＶＥＧＦ水平会更高［１６］。ＤＭ性组织缺氧最
早发生在末稍血管，如视网膜血管，由于血 －视网
膜屏障的影响，眼局部大量蓄积的ＶＥＧＦ不能自由
释放入循环系统，随病情的加重，房水中 ＶＥＧＦ浓
度会持续升高［１７－１８］。糖尿病视网膜病变患者血清

及玻璃体中 ＶＥＧＦ表达较对照组明显升高，提示
ＶＥＧＦ在ＤＲ新生血管的形成中发挥重要作用［１９］。

本研究观察组患者随着病程的进展，初始期、肿胀

期、成熟期、过熟期血清和房水 ＶＥＧＦ水平逐渐升
高（Ｐ＜００５），观察组肿胀期、成熟期、过熟期血清
和房水ＶＥＧＦ水平高于对照组，差异有统计学意义
（Ｐ＜００５），而初始期与对照组比较差异无统计学
意义（Ｐ＞００５）。提示早期对 ＤＭ病患者眼局部
检测ＶＥＧＦ对评估ＤＭ严重程度有重要意义。

综上，ＤＣ的发生发展与机体氧化应激密切相
关，患者血清及房水中抗氧化指标的变化受疾病分

期影响较大，而ＶＥＧＦ参与 ＤＣ患者视网膜病变的
发病过程，提示合理调节ＤＭ患者ＶＥＧＦ水平与抗
氧化指标浓度，为晶状体提供适宜的代谢环境，对

ＤＣ发生、发展具有重要意义。
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