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超氧化物歧化酶在疾病检测中的临床价值
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　　摘　要：目的　探讨超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）在心、脑血管疾病、肾病、肝病、肿瘤、烧伤和糖尿病（ＤＭ）检测中的临床应用价值。

方法　选择２０１２年３～８月来该院就诊的已确诊住院２２４例患者作为研究对象，健康体检人群９４例作为对照组，使用Ｏｌｙｍｐｕｓ

５４００全自动生化分析仪，测定血清中ＳＯＤ活性，结果数据用ＳＰＳＳ统计软件进行分析。结果　在脑血管疾病、心血管疾病、肾脏

疾病、肿瘤、烧伤、肝脏疾病患者的ＳＯＤ活性与对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０１），糖尿病患者ＳＯＤ活性与对照组比较差

异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　血清ＳＯＤ活性在检测心、脑血管疾病、肾病、肝脏疾病、肿瘤、烧伤疾病有辅助诊断价值。
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　　超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）是催化超氧化物通过歧化反应转

化为氧气和过氧化氢的酶，在人体组织中肝、大脑灰质、心脏、

肾脏的含量最高，是一类广泛分布于组织细胞内的金属酶［１］，

主要作用为清除体内自由基，与体内自由基含量成负相关，而

自由基被医学界认定为诱发人体疾病的致病因子之一，当组织

细胞缺血、缺氧时自由基清除系统功能降低，自由基以各种方

式造成组织急性或慢性损伤［２］。进而诱使或加速多种疾患的

产生与恶化，造成脏器重症疾病的发生、发展或手术后衰竭坏

死等，或引起细胞组织ＤＮＡ基因突变甚至癌变，所以，本文探

讨ＳＯＤ在心、脑血管疾病、肾病、肝脏疾病、肿瘤、烧伤中临床

应用价值具有非常重要的意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年３～８月来本院就诊的已确诊住

院患者２２４例作为实验组，健康体检人群９４例作为对照组，其

中，男１３０例，女９４例，最大年龄７８岁，最小年龄１８岁。

１．２　仪器与试剂　ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ５４００全自动生化分析仪。福

建福缘生物科技有限公司提供的ＳＯＤ检测试剂盒。

１．３　检测方法　研究对象早晨空腹坐式静脉采血３ｍＬ，用

ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ５４００全自动生化分析仪检测血清中ＳＯＤ活性。

采用化学法，参考范围为１２９～２１６Ｕ／ｍＬ，试剂批号：１２０２２７

０７。

１．４　统计学处理　实验结果数据用ＳＰＳＳ１１．０统计软件进行

分析。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

实验组ＳＯＤ活性均低于对照组，在脑血管疾病、心血管疾

病、肾脏疾病、肿瘤、烧伤、肝脏疾病患者的血清ＳＯＤ活性与对

照组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０１），而糖尿病（ＤＭ）患者

血清ＳＯＤ活性与对照组比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），

见表１。

表１　　实验组ＳＯＤ活性与对照组ＳＯＤ活性比较结果

疾病种类 狀 狓±狊 狋 犘

对照组 ９４ １６８．９±２０．２ － －

脑血管疾病 ６４ １２６．７±２７．７ １０．２９ ＜０．０１

心血管疾病 ３８ １４２．６±３９．４ ３．８６ ＜０．０１

肾脏疾病 ２１ １０４．７±３７．２ ７．６１ ＜０．０１

肿瘤 ３０ １３８．１±４０．０ ４．０１ ＜０．０１

烧伤 ２４ １３８．０±３２．９ ４．３３ ＜０．０１

ＤＭ １１ １６６．１±４１．６ ０．１９ ＞０．０５

肝脏疾病 ３６ １３９．８±３３．０ ２．１８ ＜０．０５

　　－：无数据。

３　讨　　论

ＳＯＤ是一类能够催化超氧阴离子等自由基发生歧化反应

且广泛存在于动植物体内的金属酶［３］。自由基其化学活性高

具有较强的氧化能力，由氧衍生的自由基称氧自由基。在正常

生理情况下，体内自由基，应维持在低水平、有利无害的动态生

理浓度，过剩的氧自由基及其衍生物对机体有害，而ＳＯＤ是机

体内重要的抗氧化剂，可消除过剩的氧自由基及其衍生物，保

护细胞免受损伤［４］。林坚等［５］则发现提高血清一氧化氮

（ＮＯ）、一氧化氮合成酶（ＮＯＳ）水平，升高ＳＯＤ活性，可增加冠

脉血流量，改善微循环。Ｆｏｍｏｄａ等
［６］研究发现高血压病患者
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也出现ＳＯＤ活力明显降低，脂质过氧化物含量明显增高。国

外的一些研究也表明增强ＳＯＤ活性的表达水平能保护机体免

受一些急性或慢性氧化损伤，包括动脉粥样硬化［７８］。同时也

有研究发现缺乏ＳＯＤ会引起血管的异常性（增强血管收缩和

内皮的功能障碍）和损伤血管发生［９１２］。

本研究结果显示，心、脑血管疾病组ＳＯＤ活性与对照组

ＳＯＤ活性比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。因脑血管疾病、

心血管疾病时组织缺血缺氧、产生大量自由基，ＳＯＤ代表清除

自由基的能力，在缺血与灌注时，血脑屏障开放，ＳＯＤ进入脑

细胞浆或脑组织，细胞外间隙，发挥清除自由基的作用［１３］。肾

脏疾病时，肾小球滤过功能降低，人体代谢产生毒素不能完全

排除，自由基产生增多，而自由基与ＳＯＤ活性成负相关，所以，

ＳＯＤ活性下降。肿瘤、烧伤患者抗氧化能力减弱，使得ＳＯＤ

活性下降。肝脏疾病时患者肝脏受到损害，肠源性内毒素在肝

内不能被肝脏枯否式细胞吞噬而导致内毒素血症，内毒素使肝

内自由基产生增多［１４］，另外肝硬化患者抗氧化能力减弱，说明

对肝硬化患者治疗加强抗氧化治疗。ＤＭ患者ＳＯＤ活性与对

照组ＳＯＤ活性比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），与相关报

道研究结果不一致，因本文ＤＭ 病例较少，分析结果有待进一

步研究。

综上所述，ＳＯＤ与上述疾病关系密切，可能是这些疾病新

的观察指标，测定血中ＳＯＤ浓度对监测某些疾病的病情及治

疗具有重要的价值。然而，其确切的机制至今尚未清楚，还有

待于进一步的研究。
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