
２７０　　

<０ ０１)ꎮ

２ ４　 常模分数

运用量表施测常模样本后ꎬ 根据数据统

计结果ꎬ 确定常模ꎬ 并计算出平均分 (Ｍ)
和标准差 (ＳＤ)ꎬ 建立了母亲喂养焦虑量表

的常模ꎮ
根据统计学上以小概率值 ɑ ＝ ０ ０５ 为标

准确定差异显著性ꎬ ±１ ９６σ 是判断差异是

否显著的界限ꎬ 而±２ ５８σ 是判断差异是否

更显著的界限ꎮ 因此ꎬ 我们将量表得分大于

平均数 ２ 个标准差者视为轻度焦虑ꎬ 大于 ３
个标准差视为中度焦虑ꎬ 大于 ４ 个标准差视

为重度焦虑ꎮ
母亲喂养焦虑水平分布如下:

评分 人数 百分比 分数

正常 １４８９ ６８ ３１ ４５±６ ３６

轻度 ３７２ １７ ４４ １７±７ ８７

中度 ２１９ １０ ６６ ５３±７ ９８

重度 １１０ ５ ８３ ８９±８ ９３

　 　 母亲喂养焦虑水平判断标准为:
正常　 ２５－３８　 　 　 　 轻度　 ３８－５２
中度　 ５３－７０ 重度 　 ７１－１００

３　 讨　 论

“母亲喂养焦虑问卷” 包括担忧感、 积

极体验、 消极体验、 压力感 ４ 个维度共 ２３
个条目ꎮ 结果显示该问卷信度理想ꎬ 验证性

因素分析支持问卷的理论结构ꎬ 以焦虑自评

量表为校标ꎬ 证明有较好校标效度ꎮ 各项指

标显示该问卷符合心理测量学要求ꎮ

枸杞多糖对糖尿病肾病兔氧化应激反应的影响

耿天琪　 罗　 琼　 闫　 俊　 李菁菁　 赵颀涵
(武汉大学公共卫生学院营养与食品卫生学系ꎬ 武汉 ４３００７１)

　 　 摘　 要　 目的: 研究枸杞多糖对糖尿病肾病兔氧化应激反应的影响ꎮ 方法: 采用四氧嘧啶 (ＡＬＸ) 诱导

糖尿病肾病兔动物模型ꎮ 将 ２０ 只雄性日本大耳白兔随机分为 ５ 组ꎬ 每组 ４ 只ꎬ 分别为正常对照组、 阴性对

照组、 预防组、 治疗组和阳性对照组ꎮ 预防组于糖尿病 (ＤＭ) 成模后即灌胃 ＬＢＰ (１０ｍｇ / ｋｇ) 持续 １２ｗꎬ 治

疗组和阳性组于糖尿病肾病 (ＤＮ) 成模 (第 ８ｗ) 后分别灌胃 ＬＢＰ (１０ｍｇ / ｋｇ) 和美卡素 (３ ７ｍｇ / ｋｇ) 持续

４ｗꎮ 在造模后 １２ 周处死动物ꎮ 日常监测动物血糖ꎬ 尿蛋白ꎬ 动物处死后取肾脏检测丙二醛 (ＭＤＡ) 含量、
超氧化物歧化酶 (ＳＯＤ) 活性ꎻ 一氧化氮 (ＮＯ)、 一氧化氮合成酶 (ＮＯＳ) 含量ꎬ 观察枸杞多糖对糖尿病肾

病兔氧化应激反应的影响ꎮ 结果: 预防组与阴性组相比血糖水平明显较低、 尿蛋白水平低 (Ｐ<０ ０５)ꎬ ＳＯＤ
含量较阴性组多ꎬ ＭＤＡ 较阴性组少 (Ｐ<０ ０５)ꎬ ＮＯ 和 ＮＯＳ 水平也优于其他组 (Ｐ<０ ０５)ꎮ 结论: 枸杞多糖

对糖尿病肾病兔的抗氧化应激作用可能是其发挥治疗作用的机制之一ꎮ
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Ａｂｓｔｒａｃｔ: Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ: Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ (ＬＢＰ) ｏｎ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ｒｅａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｓｉｓｉ ｒａｂｂｉｔｓ Ｍｅｔｈｏｄｓ: Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｗａｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｎｊｅｃｔｉｎｇ ａｌｌｏｘａｎ (ＡＬＸ)
 Ｊａｐａｎｅｓｅ ｗｈｉｔｅ ｒａｂｂｉｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ５ ｇｒｏｕｐｓ: ｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｐｒｅｖｅｎ￣
ｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐꎬ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (ｎ＝ ４ ｆｏｒ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ)  ＬＢＰ (１０ｍｇ / ｋｇ) ｗａｓ ｇｉｖｅｎ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
ｇｒｏｕｐ ａｆｔｅｒ ＤＭ ｍｏｄｅｌ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｆｏｒ １２ ｗｅｅｋｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ａｆｔｅｒ ＤＮ ｍｏｄｅｌ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｆｏｒ ４ ｗｅｅｋｓꎬ Ｔｅｌｍｉｓａｒｔａｎ
(３ ７ｍｇ / ｋｇ) ｗａｓ ｇｉｖｅｎ ｔｏ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｇｒｏｕｐ ａｆｔｅｒ ＤＮ ｍｏｄｅｌ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｆｏｒ ４ ｗｅｅｋｓ Ｔｈｅ ｒａｂｉｔｓ ｗｅｒｅ ｅｘｅｃｕｔｅｄ ａｔ １２ｗ Ｄａｉ￣
ｌｙ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬ ｕｒｉｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ Ｄｅｔｅｃｔ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ (ＭＤＡ)ꎬ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ (ＮＯ)ꎬ ｎｉ￣
ｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅ (ＮＯＳ) ａｎｄ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ Ｄｉｓｍｕｔａｓｅ (ＳＯＤ) ｉｎ ｋｉｄｎｅｙｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｅｃｕｔｅｄ ｒａｂｉｔｓꎬ ｏｂ￣
ｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ (ＬＢＰ) ｏｎ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｎｅｐｈｒｏｓｉｓｉ ｒａｂｂｉｔｓ Ｒｅｓｕｌｔ: Ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｌｅｖｅｌꎬ ｕｒｉｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄꎬ
ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ＳＯＤ ｗａｓ ｍｏｒｅꎬ ＭＤＡ ｗａｓ ｌｅｓｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０ ０５)ꎬ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＮＯ ａｎｄ ＮＯＳ
ｗｅｒｅ ａｌｓｏ ｂｅｔｔｅｒ ｔｈａｎ ｏｔｈｅｒ ｇｒｏｕｐｓ (Ｐ<０ ０５)  Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ: Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ (ＬＢＰ)
ｏｎ ａｎｔｉ－ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｓｉｓｉ ｒａｂｂｉｔｓ ｐｒｏｂａｂｌｙ ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｉｔｓ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ

Ｋｅｙｗｏｒｄ: Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓꎻ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｓｉｓｉ ｒａｂｂｉｔｓꎻ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅａｃｔｉｏｎ

　 　 糖尿病肾病 (ＤＮ) 是临床常见和严重

的糖尿病 (ＤＭ) 并发症ꎬ 也是终末期ꎮ 肾

病的主要原因ꎮ 尽管其发病机制尚未完全阐

明ꎬ 但目前认为 ＤＮ 的发病机制与糖代谢紊

乱及由此产生的氧化应激有关ꎬ 包括晚期糖

基化、 多 元 醇 通 路 激 活、 蛋 白 激 酶 Ｃ
(ＰＫＣ) 激活等在内的多条通路参与其中ꎮ
氧化应激在 ＤＮ 中的作用已成为国内外学者

研究的重点ꎬ 除了试图阐明氧化应激在 ＤＮ
发病中的作用外ꎬ 氧化应激也有可能为探索

该病的治疗提供新的途径ꎮ 枸杞子是一味传

统中药ꎬ 始载于 «神农本草经»ꎬ 列为上品ꎮ
具有抗衰老、 降血糖、 降血脂和增强免疫力

等药理作用[１]ꎮ 枸杞多糖是笔者从枸杞子中

提取的有效成分ꎬ 并施用在糖尿病肾病兔身

上ꎬ 观察枸杞多糖对糖尿病兔肾组织中的氧

化应激反应的影响ꎬ 为其进一步开发利用提

供实验依据ꎮ

１　 材　 料

１ １　 动物

日本大耳白兔 ２０ 只ꎬ 体重 ２ ４±０ ２ｋｇꎮ
购自湖北省疾控实验动物中心ꎮ

１ ２　 药物

枸杞多糖 (ＬＢＰ) 本实验室自制ꎻ 替米

沙坦片 (美卡素) ８０ｍｇ /片ꎬ 上海勃林格殷

格翰公司生产ꎮ

１ ３　 试剂

四氧嘧啶 ( ＡＬＸ)ꎬ 购自 Ｓｉｇｍａ 公司ꎻ
罗氏公司活力Ⅱ型血糖仪和试纸条ꎻ ＭＤＡ、
ＳＯＤ、 ＮＯ、 ＮＯＳ、 尿蛋白测试盒ꎬ 均为南京

建成生物工程研究所ꎮ

１ ４　 仪器

低速离心机ꎬ ７２２ 型分光光度计ꎮ

２　 方　 法

２ １　 动物模型的制备与分组

２０ 只雄性日本大耳白兔 (湖北省预防

医学科学院动物实验中心提供)ꎬ 空腹体重

２ ４ ± ０ ２ｋｇꎬ 合格证号: ４２００６９４９１９ꎮ 随机

分为五组: 正常对照组 (ＮＣ)、 阴性对照组

(ＤＮ)、 预防组 (ＤＭ＋ＬＢＰ)、 治疗组 (ＤＮ＋
ＬＢＰ) 和阳性对照组 (ＤＮ＋美卡素)ꎬ 每组

各四只ꎮ 除正常组外ꎬ 其余各组均造模ꎮ 造

模前禁食不禁水 １２ｈꎬ 将 ＡＬＸ 用生理盐水配

制成 ５％溶液ꎬ 按 １００ｍｇ / ｋｇ 沿耳缘静脉注
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射ꎬ 之后自由进食水ꎮ ２４ｈ 内监测血糖ꎬ 防

止出 现 低 血 糖ꎮ ７２ｈ 后 空 腹 血 糖 ≥
１６ ７ｍｍｏｌ / Ｌ 确认为 ＤＭ 模型成功ꎮ ＤＭ 成模

后喂养 ２ｗ 高脂饲料 (４％猪油＋１％胆固醇)ꎬ
以促进 ＤＮ 成模ꎮ 空腹血糖≥１６ ７ｍｍｏｌ / Ｌꎬ
连续两周以上出现尿蛋白ꎬ 确认为 ＤＮ 模型

成功 (第 ８ｗ)ꎮ

２ ２　 动物处理

正常组参考其他组给予等量 ０ ９％生理盐

水到 １２Ｗ 处死ꎬ 阴性组 ＤＭ 成模后参考其他

组给予等量 ０ ９％生理盐水到 １２Ｗ 处死ꎬ 预防

组在 ＤＭ 成模后灌胃 ＬＢＰ (１０ｍｇ / ｋｇ)ꎬ 到第

１２Ｗ 处死ꎬ 治疗组在 ＤＭ 成模后第 ８Ｗ (ＤＮ
成模) 后灌胃 ＬＢＰ (１０ｍｇ / ｋｇ)ꎬ 到第 １２Ｗ 处

死ꎬ 阳性组在 ＤＭ 成模后第 ８Ｗ (ＤＮ 成模)
后灌胃美卡素 (３ ７ｍｇ / ｋｇ)ꎬ 到第 １２Ｗ 处死ꎮ

２ ３　 标本收集

每周测量动物空腹血糖连续测量 １２ 周ꎬ
造模后 ４Ｗꎬ ６Ｗꎬ ８Ｗꎬ １２Ｗ 末收集 ２４ｈ 尿

液ꎬ 检测尿蛋白 (Ｕｐｒｏ)ꎮ 各组大耳白兔于

实验第 １２ｗ 末以 ３％戊巴比妥钠 ３０ｍｇ / ｋｇ 沿

耳缘静脉注射麻醉ꎬ 留取双侧肾脏ꎬ 取部分

肾皮质于 ＥＰ 管保存在－８０℃冰箱ꎬ 待测ꎮ

２ ４　 观察指标及测定方法

２ ４ １　 体重及一般状况观察大耳白兔

的食欲ꎬ 运动状态ꎬ 毛发及死亡情况ꎮ 
２ ４ ２　 检测指标罗氏血糖仪测定空腹

血糖 ( ＦＢＧ)、 黄嘌呤氧化酶法 (羟胺法)
测定肾脏组织 ＳＯＤ 活力、 硫代巴比妥酸比色

法测定肾脏组织中 ＭＤＡ 水平ꎬ ＮＯ 的测定采

用 Ｇｒｉｅｓｓ 比色法测定其血清代谢产物中的亚

硝酸 ＮＯ２
－可作为 ＮＯ 生成的良好指标ꎬ ＮＯＳ

的测定是依据 ＮＯＳ 催化 Ｌ－精氨酸 (Ｌ－Ａｒｇ)
生产 ＮＯꎬ ＮＯ 与亲核性物质生成有色物质ꎬ
测定其值即代表 ＮＯＳ 活力ꎬ 具体操作均按试

剂盒说明书进行ꎮ

２ ５　 统计学方法

数据采用 ＳＰＳＳ １７ ０ 统计软件分析ꎬ 数据

用 ｘ±ｓ 表示ꎬ 多组间均数比较用方差分析ꎬ
两两比较方差齐时用 ＬＳＤ 检验ꎬ 方差不齐时

用 ＤｕｎｎｅｔｔＴ３ 检验ꎬ Ｐ<０ ０５ 为有统计学差异ꎮ

３　 结　 果

３ １　 一般状态观察

正常组: 大耳白兔体重增加明显ꎬ 精神

状况良好ꎬ 毛皮有光泽ꎬ 动作自如ꎬ 反应灵

敏ꎻ 阴性组: 明显消瘦ꎬ 多饮多尿ꎬ 毛皮无

光泽ꎬ 后期反应迟缓ꎬ 部分足部皮肤有溃

烂ꎻ 预防组、 治疗组、 阳性组: 家兔也出现

消瘦ꎬ 多尿多饮ꎬ 但较阴性组情况有所改

善ꎬ 精神状况良好ꎮ

３ ２　 血糖水平

重复测量数据方差分析结果显示ꎬ 不同

时间之间差异有显著性ꎬ Ｆ ＝ ３７ ７９１ꎬ Ｐ <
０ ００１ꎬ 不同组别之间差异有显著性ꎬ Ｆ ＝
５７０ ９６７ꎬ Ｐ<０ ００１ꎬ 时间与分组之间有交互

效应ꎬ Ｆ ＝ １１ ２８９ꎬ Ｐ<０ ００１ꎮ 重复测量数据

分组间两两比较结果显示ꎬ 各组血糖值均高

于正常组ꎬ 差异有显著性 (Ｐ<０ ０５)ꎬ 预防组

血糖值高于正常组但低于阴性组且差异有显

著性 (Ｐ<０ ０５)ꎬ 阴性组、 治疗组和阳性组两

两之间差异无显著性 (Ｐ>０ ０５)ꎮ 见表 １ꎮ

表 １　 糖尿病兔 １２Ｗ血糖情况 (ｘ±ｓꎬ ｎ＝４) ｍｍｏｌ / Ｌ
分组 ０ｗ １ｗ ２ｗ ３ｗ ４ｗ ５ｗ ６ｗ ７ｗ ８ｗ ９ｗ １０ｗ １１ｗ １２ｗ

正常组 ４ ９±０ ２５ ５ １±０ １３ ４ ９±０ １３ ４ ７±０ ０８ ５ ２±０ ０８ ４ ９±０ １３ ５ ０±０ １３ ５ ０±０ １３ ４ ９±０ ２２ ４ ９±０ １０ ５ ２±０ １０ ５ １±０ １３ ４ ９±０ １３

阴性组 ａｃ ２５ １±１ ３３ ２３ ２±１ ００ ２２ ３±０ ９４ ２２ ６±１ ９６ ２２ ８±１ ０１ ２１ ０±１ ０３ ２３ ４±１ ２０ ２２ ３±０ ７４ ２２ ９±０ ６１ ２２ ３±０ ９７ ２３ ０±０ ８７ ２２ ５±１ ００ ２２ ７±０ ７７

预防组ａｃｄｅ ２４ ７±１ ５６ ２０ ６±１ ０４ ２０ １±１ ００ １９ ３±１ ０３ １８ ７±０ ８７ １７ ９±１ ０７ １８ ６±１ ０５ １８ １±１ ０７ １７ ５±０ ９１ １７ ８±０ ８６ １８ ０±０ ７９ １７ ６±０ ４４ １７ ４±０ ３４

治疗组ａｃ ２３ ８±１ ５２ ２２ ６±０ ５８ ２２ ９±０ ５７ ２２ ３±１ ２１ ２２ ６±１ １２ ２２ ６±０ ８４ ２３ ０±０ ５７ ２２ ５±０ ８８ ２３ １±１ １３ ２１ ３±０ ６６ ２０ ５±０ ６７ ２０ ２±０ ６０ １９ ２±０ ６５

阳性组ａｃ ２３ ８±０ ９９ ２２ ９±０ ３３ａ ２３ ２±０ ４１ ２２ ９±０ ２１ ２２ ８±０ ４６ ２２ ９±１ ０２ ２３ ２±１ １２ ２２ ４±１ ０４ ２２ ８±１ ００ ２２ ７±１ ０４ ２２ ３±１ ０７ ２２ ８±０ ８１ ２２ ３±０ ２９

注: 与正常组相比: ａ Ｐ<０ ０５ꎻ 与阴性组相比: ｂ Ｐ<０ ０５ꎻ 与预防组相比: ｃ Ｐ<０ ０５ꎻ 与治疗组相比: ｄ Ｐ<０ ０５ꎻ 与阳性
组相比: ｅ Ｐ<０ ０５
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３ ３　 尿蛋白水平

重复测量数据方差分析结果显示ꎬ 不同

时间之间尿蛋白的量差异有显著性ꎬ Ｆ ＝
１３２ ５２１ꎬ Ｐ<０ ００１ꎬ 不同组别之间的尿蛋白

的量差异有显著性ꎬ Ｆ ＝ １９５ ５０９ꎬ Ｐ<０ ００１ꎬ
时间与分组之间有交互效应ꎬ Ｆ ＝ ９ ６３４ꎬ Ｐ<
０ ００１ꎮ 重复测量数据分组间两两比较结果

显示ꎬ 正常组大耳白兔尿蛋白的量低于其他

各组且差异有显著性 (Ｐ<０ ０５)ꎬ 预防组大

耳白兔的尿蛋白含量与正常组相比高但与阴

性组、 治疗组、 阳性组低ꎬ 并且差异有显著

性 (Ｐ<０ ０５)ꎬ 阴性组、 治疗组阳性组之间

差异无统计学意义 (Ｐ>０ ０５)ꎮ 见表 ２ꎮ

表 ２　 各组大耳白兔尿蛋白情况 (ｘ±ｓꎬ ｎ＝４) ｍｇ / ２４ｈ
分组 ４Ｗ ６Ｗ ８Ｗ １２Ｗ

正常组 ９ ４６±１ ０９ １０ ４１±１ １０ １０ ０３±１ ２５ １０ ２５±１ １０

阴性组ａｃ ４３ ３０±１２ ８６ ６６ ８１±１７ ８８ ８８ ９１±１３ ９０ １１２ １２±１５ ０１

预防组ａｂｄｅ １６ ９０±６ ９３ ３２ ５８±１０ ９０ ５３ ０７±１１ ４６ ６７ ４２±８ ４１

治疗组ａｃ ４５ ０５±１０ ７４ ６３ ５４±１０ ８８ ９５ ８１±１６ ３５ ９２ ４０±１０ ６２

阳性组ａｃ ４０ ６０±８ ７２ ７０ ４２±９ １６ ９２ ９０±１２ ５４ ７５ ３１±１０ ８９

注: 与正常组相比: ａ Ｐ<０ ０５ꎻ 与阴性组相比: ｂ Ｐ<０ ０５ꎻ 与预防组相比: ｃ Ｐ<０ ０５ꎻ 与治疗组相比: ｄ Ｐ<０ ０５ꎻ 与阳性
组相比: ｅ Ｐ<０ ０５

３ ４　 对 ＳＯＤ 和 ＭＤＡ 的影响

正常组大耳白兔肾脏组织中的 ＳＯＤ 高于

其他各组ꎬ 预防组大耳白兔组织中 ＳＯＤ 低于

正常组但高于阴性组、 预防组和阳性组ꎬ 阴

性组最低ꎬ 阳性组高于治疗组ꎬ 且差异都有

显著性 (Ｐ<０ ０５)ꎮ
正常组大耳白兔肾脏组织中的 ＭＤＡ 含

量最低ꎬ 阴性组最高ꎬ 预防组组织中 ＭＤＡ
高于正常组但低于其他各组ꎬ 且差异有显著

性 (Ｐ<０ ０５)ꎮ 治疗组和阳性组之间差异没

有统计学意义 (Ｐ>０ ０５)ꎮ 见表 ３ꎮ

表 ３　 枸杞多糖对 ＳＯＤ和 ＭＤＡ水平的影响

(ｘ±ｓꎬ ｎ＝４)

组别 ＳＯＤ(Ｕ / ｍｇ ｐｒｏｔ) ＭＤＡ(ｎｍｏｌ / ｍｇ ｐｒｏｔ)

正常组 １５２ ２７±４ ９１ ０ ８４±０ ０８

阴性组 ８９ ６１±２ ８６ａｃｄｅ ２ ２４±０ ２４ａｃｄｅ

预防组 １２９ ３２±３ ３４ａｂｄｅ １ ３６±０ ０７ａｂｄｅ

治疗组 １００ ９５±５ ４５ａｂｃｅ １ ７８±０ １１ａｂｃ

阳性组 １１２ ８７±３ ８９ａｂｃｄ １ ７０±０ １７ａｂｃ

注: 与正常组相比: ａ Ｐ<０ ０５ꎻ 与阴性组相比: ｂ Ｐ<０ ０５ꎻ
与预防组相比:ｃ Ｐ<０ ０５ꎻ 与治疗组相比: ｄ Ｐ<０ ０５ꎻ
与阳性组相比: ｅ Ｐ<０ ０５

３ ５　 ＮＯ 和 ＮＯＳ
正常组大耳白兔肾脏组织中的 ＮＯ 高于

其他各组ꎬ 预防组大耳白兔组织中 ＮＯ 低于

正常组但高于阴性组、 预防组和阳性组ꎬ 且

差异都有显著性 (Ｐ<０ ０５)ꎬ 治疗组和阳性

组之间差异没有统计学意义 (Ｐ>０ ０５)ꎮ 见

表 ４ꎮ
正常组大耳白兔肾脏组织中的 ＮＯＳ 含量

最高ꎬ 阴性组最低ꎬ 预防组组织中 ＮＯＳ 高于

正常组但低于其他各组ꎬ 且差异有显著性

(Ｐ<０ ０５)ꎮ 治疗组和阳性组之间差异没有

统计学意义 (Ｐ>０ ０５)ꎮ 见表 ４ꎮ

表 ４　 枸杞多糖对 ＮＯ 和 ＮＯＳ水平的影响

(ｘ±ｓꎬ ｎ＝４)
组别 ＮＯ(ｎｍｏｌ / ｍｇ ｐｒｏｔ) ＮＯＳ(Ｕ / ｍｇ ｐｒｏｔ)

正常组 ５ ４３±０ ５９ ０ ５８６±０ ０７

阴性组 １ ２５±０ ６７ａｃｄｅ ０ １１８±０ ０７ａｃｄｅ

预防组 ３ ８７±０ ６１ａｂｄｅ ０ ３６４±０ ０３ａｂｄｅ

治疗组 ２ ３８±０ ５８ａｂｃ ０ ２３８±０ ０６ａｂｃ

阳性组 ２ ４９±０ ７１ａｂｃ ０ ２２５±０ ０５ａｂｃ

注: 与正常组相比: ａ Ｐ<０ ０５ꎻ 与阴性组相比: ｂ Ｐ<０ ０５ꎻ
与预防组相比:ｃ Ｐ<０ ０５ꎻ 与治疗组相比: ｄ Ｐ<０ ０５ꎻ
与阳性组相比: ｅ Ｐ<０ ０５
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４　 讨　 论

血糖对糖尿病肾病的发病起到极大的作

用ꎬ 有研究表明[２]ꎬ 葡萄糖浓度急性升高可

以通过抑制线粒体超氧离子产生或超氧离子

氧化生成 α 氧化乙醛的过程得到控制ꎮ 这说

明急性血糖波动对血管内皮细胞产生持续的

损伤作用ꎬ 而氧化应激活化则是起作用的核

心环节ꎬ 本研究表明预防组对血糖的控制很

有效果ꎬ 相应的预防组的尿蛋白水平也较其

他组低ꎬ 枸杞治疗组是在糖尿病肾病形成之

后才开始干预的ꎬ 效果不及阳性药物治疗组

但也有一定效果ꎮ 说明枸杞多糖确实有降低

血糖延缓糖尿病肾病发生的效果ꎮ
氧化应激是指体内活性氧 (ＲＯＳ) 的产

生和抗氧化防御体系之间失衡ꎬ 而导致组织

损伤的一种状态ꎮ 在正常生理条件下ꎬ 氧化

应激产生的 ＲＯＳꎬ 能迅速被体内抗氧化系统

如超氧化物歧化酶所清除ꎬ 但高血糖引起血

管内皮细胞线粒体的 ＲＯＳ 生成过多ꎬ 使细胞

中氧化应激反应过剧ꎮ ＳＯＤ 作为机体主要抗

氧化剂之一ꎬ 普遍存在于有代谢的细胞中ꎮ
研究已证实 ２ 型糖尿病患者体内 ＳＯＤ 存在代

谢失常而导致抗过氧化能力减弱ꎬ 自由基生

成增多[３]ꎮ 由于抗氧化能力下降ꎬ 氧自由基

通过与细胞膜不饱和脂肪酸发生脂质过氧化

反应ꎬ 破坏细胞的结构与功能ꎬ 并同时形成

ＭＤＡꎮ ＭＤＡ 作为其代谢终末产物成为测定

脂质过氧化物方便而敏感的指标ꎬ ＭＤＡ 的

含量可以间接地反映体内氧自由基的量ꎮ 肾

脏组织作为糖尿病并发症的靶器官之一ꎬ 测

定肾脏组织的 ＭＤＡ 和 ＳＯＤ 可反映药物对靶

器官氧化应激程度的直接影响ꎮ 本研究中枸

杞多糖预防组和治疗组和阳性药物美卡素组

均有降低 ＭＤＡ 水平的作用ꎬ 均能够提高糖

尿病大耳白兔肝脏组织的 ＳＯＤ 活性ꎮ 而且预

防组的效果明显好于治疗组和阳性组ꎬ 说明

枸杞多糖对于延缓糖尿病肾病的发病有积极

作用ꎮ 在糖尿病早期使用枸杞多糖可以延缓

机体内氧化应激ꎮ

有研究表明[４]: 长期持续的高血糖状态

可引起血管内皮完整性改变ꎬ 从而使血管内

皮细胞合成 ＮＯ 减少ꎻ ＤＭ 时葡萄糖在氧化

过程中伴有大量自由基产生ꎬ 自由基参与了

高血糖对内皮细胞的损害ꎬ 并消耗了作为自

由基清除剂的 ＮＯꎻ ＮＯ 的合成底物 Ｌ－精氨

酸在 ＤＭ 后期减少ꎻ 高血糖通过体内非酶糖

基化作用产生的糖基化终末产物 (ＡＧＥｓ)
可与 ＮＯ 快速反应使其灭活ꎮ 由于后期 ＮＯ
合成减少ꎬ 活性下降ꎬ 其正常的生理功能ꎬ
如促进细胞外基质分解ꎬ 抑制细胞外基质蛋

白积聚及抑制脂质过氧化等对肾脏的保护作

用减弱ꎬ 加速了肾小球基底膜和系膜的增

生ꎬ 促进了糖尿病肾小球硬化的形成幢纠ꎮ
研究 表 明[５－７]ꎬ ＮＯ 可 以 抑 制 系 膜 细 胞

(ＭＣ) 增殖及细胞外基质 (ＥＣＭ) 增多ꎬ 有

利于防止肾小球硬化ꎻ 降低内皮细胞对白蛋

白的通透性ꎻ 抑制内皮细胞 Ｏ２ 一产生ꎬ 抑

制中性粒细胞 ＮＡＤＰＨ 氧化酶活性ꎬ 降低氧

化应激反应ꎻ 直接抑制铜离子 (Ｃｕ２＋) 催

化的低密度脂蛋白 (Ｕ) Ｌ) 氧化ꎮ 本研究

中枸杞多糖预防组和治疗组和阳性药物美卡

素组均有阻止 ＮＯ 和 ＮＯＳ 水平降低的作用ꎮ
而且预防组的效果明显好于治疗组和阳性

组ꎮ 从糖尿病兔 ＮＯ 合成减少的原因推测ꎬ
枸杞多糖通过降低血糖而减少血管内皮细胞

的损害ꎬ 也减少了氧自由基的生成从而减少

了 ＮＯ 的消耗ꎬ 减弱了氧化应激反应ꎬ 延缓

了糖尿病肾病的发生ꎮ
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