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　　[摘要]　目的:分析谷胱甘肽对 OSA合并代谢综合征(MS)患者氧化应激状态与血清瘦素、脂联素(ADP)的
影响。方法:依照纳入排除标准收集 OSA合并 MS患者159例作为 A组,单纯 OSA组不伴有 MS患者159例作

为B组,同期以159名体检者为对照组。3组人群在治疗前及谷胱甘肽治疗后分别检测氧化应激指标丙二醛

(MDA)、超氧化物歧化酶(SOD)、瘦素及 ADP的含量。结果:与对照组相比,A组和B组的 MDA、瘦素含量明显

高于对照组,SOD、ADP含量明显低于对照组,差异有统计学意义,以 A 组变化更为显著。A、B组患者治疗后

SOD、ADP水平明显高于治疗前,MDA、瘦素水平明显低于治疗前,差异均有统计学意义,也以 A 组变化更为显

著。结论:OSA合并 MS患者伴有氧化应激,谷胱甘肽可有效提高此类患者机体抗氧化应激的能力,减轻氧化损

伤,同时降低瘦素,提升 ADP水平。
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Effectsofglutathioneonoxidativestress,leptinandadiponectininpatients
withobstructivesleepapneacomplicatedwithmetabolicsyndrome
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Abstract　Objective:Theaimofthisstudyistoanalyzetheeffectsofglutathioneonoxidativestress,leptin
andadiponectininpatientswithobstructivesleepapnea(OSA)complicatedwithmetabolicsyndrome.Method:

Onehundredandfifty-ninepatientswithOSAandMSwereenrolledinthegroupAaccordingtotheexclusioncri-
teria.Onehundredandfifty-ninepatientswithMSgroupwerenotincludedintheOSAgroup,and159patients
wereincludedinthecontrolgroup.Beforeandaftertreatment,thelevelsofserum malondialdehyde(MDA),su-
peroxidedismutase(SOD),LeptinandADPwererespectivelydetected,andtheclinicaleffectsofthethreegroups
werecompared.Result:Comparedwiththecontrolgroup,thecontentsofMDAandLeptininthecaseAandB
groupsweresignificantlyhigherthanthatofthecontrolgroup,andthecontentsofSODandADPweresignifi-
cantlylowerthanthatofthecontrolgroup,andthedifferencewasstatisticallysignificant,especiallyincasegroup
A.ThelevelofSODandADPwassignificantlyhigherinthegroupaftertreatmentthanbeforetreatment,andthe
levelofMDAandLeptinwassignificantlylowerthanbeforetreatment.Thedifferencewasstatisticallysignifi-
cant,especiallyincasegroupA,too.Conclusion:PatientswithOSAandMSareassociatedwithoxidativestress.
Glutathionecaneffectivelyimprovethebody'sabilitytoresistoxidativestress,reduceoxidativedamage,reduce
leptin,andincreaseADPlevels.
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停(obstructivesleepapnea,
OSA)是一种临床上最常见的呼吸睡眠障碍性疾

病,被认为是心脑血管系统疾病的源头性疾病,同
时也被认为是发生糖尿病和代谢综合征(metabolic

syndrome,MS)的独立危险因素,其主要的病理生

理表现是慢性反复的间歇性低氧引起系统性炎症

反应和氧化应激反应增强。MS是高血糖、血脂异

常、高血压和肥胖等多种代谢异常和临床症状的聚

集,其最关键的发病机制就是胰岛素抵抗。胰岛素

抵抗导致血糖利用减少,使体内未被利用的葡萄糖

发生自身氧化反应从而产生大量的氧自由基,损伤

体内的细胞和组织〔1〕。2种疾病具有很高的并存

率。谷胱甘肽是体内主要的自由基清除剂,能够反

映机体抗氧化应激的能力。但有关谷胱甘肽对 OSA
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同时合并 MS患者的抗氧化应激能力及对瘦素、
ADP影响的报道较少,因此,我们进行了如下研究。
1　资料与方法

1.1　研究对象

2016-01-2018-06来我院门诊就诊和住院治

疗的477例患者,其中老年OSA合并 MS患者159
例作为 A组,其中男81例,女78例;年龄60~73
岁,平均(67.5±4.2)岁,均行常规体检(包括血糖、
血脂、血压、体重)以及多导睡眠监测。单纯 OSA
组不伴有 MS患者159例作为B组,其中男83例,
女76例;年龄61~75岁,平均(68.2±3.3)岁。选

择同时间段于本院就诊并经多导睡眠监测 AHI<
5,且血糖、血脂、血压及BMI均不符合 MS诊断标

准的体检者159名作为对照组,其中男94例,女65
例;年龄60~72岁,平均(66.7±4.5)岁。受检者

均除外脑血管疾病如脑血栓、脑出血,慢性呼吸系

统疾病如慢性阻塞性肺疾病、慢性肺源性心脏病,
冠心病等慢性疾病。3组人群在年龄、性别、吸烟史

等方面差异无统计学意义。本研究获得本院的医学

伦理委员会批准并征得患者与家属的知情同意。
1.2　诊断及排除标准

1.2.1　OSA的诊断标准〔2〕　为每夜7h的睡眠过

程中,出现反复呼吸暂停及低通气≥30次,或睡眠

呼吸暂停低通气指数≥5次/h。
1.2.2　MS的诊断标准〔3〕　同时符合以下3项或

3项以上者:①超重或肥胖:BMI≥25;②高血糖:空
腹血糖 ≥6.1 mmol/L 和 (或)餐后 2h 血糖 ≥
7.8mmol/L和确诊为糖尿病的患者;③高血压:收
缩压≥140mmHg(1mmHg=0.133kPa)和(或)
舒张压≥90mmHg和已确诊为高血压的患者;④
血脂紊乱:甘油三酯(TG)≥1.7mmol/L和(或)高
密度 脂 蛋 白 (HDLC)<0.9 mmol/L(男 )或

1.0mmol/L(女)。
1.2.3　排除标准　肝肾功能异常的患者以及合并

严重感染性疾病的人群。
1.3　方法

1.3.1　治疗的干预措施　3组人群在收集完治疗

前的静脉血后均给予注射用还原型谷胱甘肽2.4g,
溶于100ml生理盐水中,静脉输液连续14d。

1.3.2　标本的采集和研究指标测定　研究对象于

治疗前后采集空腹静脉血5ml,用4℃离心机以

3000r/min离心10min后,收集血清,于-80℃
冷冻保存待测,瘦素、APN含量的测定采用酶联免

疫 吸 附 法 (ELISA),试 剂 盒 购 自 DaiichiPure
ChemicalsCo.,LTD.(日本);SOD含量采用黄嘌

呤氧化酶法检测,MDA 含量采用比色法测定。具

体操作严格按照说明书步骤进行。
1.4　统计学方法

计量资料以■x±s表示。采用t检验比较病例

组和对照组各项指标差异。
2　结果

　　病例组与对照组治疗前后氧化应激指标、瘦素

和脂联素的比较见表1。
3　讨论

随着人们生活水平的不断提高,饮食结构发生

了很大的变化,特别是 OSA 及 MS的患者明显增

多。且两者的相关性越来越受到人们的重视。随

着 OSA程度的加重,合并 MS的概率也增加〔4〕。
OSA影响 MS的各个方面,包括肥胖、高血压、高
血糖和血脂,已有证据表明,OSA 是高血压、糖耐

量异常、胰岛素抵抗、脂代谢异常的独立危险因

素〔5-7〕。目前普遍认为脂质过氧化应激损伤和胰岛

素抵抗是 OSA发病的关键环节〔8-9〕。OSA 患者夜

间反复出现慢性间歇性缺氧,这种血氧浓度的变化

类似于缺血-再灌注损伤〔10〕。当机体与抗氧化系统

失衡,氧自由基的大量产生及其代谢产物的积聚就

产生了氧化应激,从而引起的细胞毒性过程〔11〕。
氧化应激能加速 LDL-C在动脉内膜的沉积,诱发

高血压和动脉粥样硬化等病理状态。
MDA是自由基作用于不饱和脂肪酸使其过氧

化分解代谢的产物,能够反映体内氧自由基损伤的

程度,SOD 水平的高低反映机体清除自由基以及

抗氧化的能力〔12〕。它能够催化过氧化物转变为过

氧化氢,可对抗氧自由基且阻断其对机体细胞引起

的损伤。二者共同维持机体的氧化应激反应平衡。
Leptin是由肥胖基因(Ob基因)编码的蛋白

质,含有167个氨基酸,属于抗肥胖激素,通过控制

食欲和促进能量消耗,抑制脂肪合成,增强交感神

表1　病例组与对照组治疗前后氧化应激指标、瘦素和脂联素的比较 ■x±s
组别 例数 时间 MDA/(nmol·ml-1)SOD/(mmol·L-1) 瘦素/(ng·L-1) ADP/(mg·L-1)

A组 159
治疗前 6.92±1.21) 75.92±3.71) 8.91±1.411) 5.07±0.911)

治疗后 5.12±0.51)2) 99.00±151)2) 6.66±0.991)2) 6.78±1.211)2)

B组 159
治疗前 6.24±0.91) 88.17±2.91) 6.37±1.001) 6.38±0.441)

治疗后 4.75±0.41)2) 103.10±151)2) 5.87±0.381)2) 7.25±0.531)2)

对照组 159
治疗前 4.11±0.9 103.12±7.2 5.02±0.99 7.91±2.02
治疗后 4.02±0.3 108.11±5.7 4.97±0.67 7.98±1.11

　　与对照组比较,1)P<0.05;与治疗前比较,2)P<0.05。
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经兴奋性来调节体重,但是研究显示肥胖人群中体

内有较高水平的瘦素,原因是发生了瘦素抵抗,使
得人体对瘦素无反应或反应减弱。Polotsky等的

研究证明慢性间断低氧可以诱导 Ob基因表达上

调,从而促进瘦素分泌。Bouloumie等的研究证实

瘦素在体外可提高内皮细胞活性氧的含量。Yam-
agishi等〔13〕的研究发现,瘦素可以激活血管内皮细

胞的蛋白激酶 A,促进脂肪酸氧化增加,导致炎症

损伤,从而促进动脉粥样硬化的发生。高 LP血症

的出现促使胰岛素抵抗的发生,出现了高血压、肥
胖、血脂异常和高血糖的症候群,结合本实验结果,
推测瘦素促进了 MS的发生和发展。

ADP是近年来新发现的继瘦素之后由脂肪组

织分泌的激素,作为过氧化物酶增殖体激活受体γ
的重要的激动因子,能够控制脂肪代谢,具有改善

胰岛素抵抗、降血糖、降血脂、抗氧化、抗动脉粥样

硬化等作用,是最强的胰岛素增敏剂〔14〕。研究已

证实:在肥胖人群、MS和冠心病患者中,其血浆

ADP水平较正常人群明显降低〔15〕,说明 ADP对

MS人群具有保护作用,这与Lin等〔16〕的研究结果

一致。研究发现 OSA 患者血清 ADP的水平明显

降低,推测其原因可能为:①OSA 患者的夜间长期

反反复复的慢性缺氧导致交感神经系统活性增强,
儿茶酚胺类物质分泌增多,从而抑制 ADP基因的

表达,Huypens等〔17〕的研究显示β肾上腺受体激

动剂能够对脂联素的分泌产生负影响。②除此之

外,OSA患者的低氧血症和高碳酸血症能诱导IL-
6和 TNF-α的释放,后两者能够抑制 ADP基因的

表达和分泌〔18〕。
还原型谷胱甘肽是体内最主要的自由基清除

剂〔19〕,由谷氨酸、半胱氨酸和甘氨酸组成的一种肽

类物质,其发挥自由基清除作用的关键结构是巯基

(-SH),巯基可与自由基结合,转变为易代谢的酸

性物质,促进脂肪、糖类和蛋白质的代谢,升高

HDL-C的水平,降低LDL-C、TG及总胆固醇水平。
本研究 结 果 显 示 OSA 患 者 氧 化 应 激 指 标

MDA水平较对照组明显升高,而抗氧化指标SOD
水平较对照组明显降低,且 OSA 合并 MS患者较

单纯OSA组上述指标变化更明显,表明OSA合并

MS患者夜间睡眠缺氧后体内氧自由基增多,同时

伴有清除自由基的能力下降,较单纯 OSAHS组存

在更严重的氧化还原状态的失衡。谷胱甘肽作为

体内主要的自由基清除剂,能够明显改善上述患者

抗氧化应激能力,减轻氧化应激的损伤。
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　　[摘要]　目的:探讨耳蜗神经发育不良(CND)患儿在人工耳蜗植入(CI)术前应用 CT、MRI、功能性磁共振

(fMRI)及电诱发听觉脑干反应(EABR)评价听觉通路、听皮层功能和耳蜗神经功能是否正常。方法:6例双侧极

重度感音神经性聋患儿,其中4例CT显示双侧内听道狭窄,1例单侧内听道狭窄,余1例内听道无狭窄;3例内

听道斜矢状位 MRI重建双侧仅见面神经和前庭神经。6例患儿影像学诊断为 CND。其中3例行fMRI,3例行

EABR检查。全部患儿接受单侧CI,术后听力及言语康复随访至少1年。结果:3例CND并接受fMRI检查的患

儿,其中1例左耳给声后,fMRI影像示右侧听皮层被激活,右耳给声,左侧听皮层未见激活;1例左耳、右耳及双

耳2000Hz给声,双侧颞横回均激活;另1例双侧均无激活。2例患儿 EABR检测引出 V 波。6例患儿于 CI术

后1、6、12个月接受听力学及言语评估,其中4例患儿术后6个月内听力改善,声场听阈为(48.15±6.60)dBHL,
有意义听觉整合量表和CAP评分改善,3例患儿SIR评分改善有限。1例患儿的听力提高,但因年龄偏大,言语

康复不佳。结论:术前综合应用影像学、电生理评估CND患儿,可更准确地评估其听觉通路的完整性、了解耳蜗

神经功能,对于是否实施手术有重要的参考意义。CND患儿CI术后的听觉言语康复差异较大。
[关键词]　耳蜗植入术;耳蜗神经发育不良;功能性磁共振;电诱发听觉脑干反应
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Abstract　Objective:Theaim ofthisstudyistoinvestigatetheuseofCT,magneticresonanceimaging
(MRI),functionalmagneticresonance(fMRI)andelectricalevokedauditorybrainstemresponseinchildrenwith
cochlearnervedeficiency(CND)beforecochlearimplantation (CI)(electricallyevokedauditorybrainstemre-
sponse,EABR)evaluatedauditorypathway,auditorycortexfunction,andcochlearnervefunction.Method:Of6
childrenwithbilateralprofoundsensorineuralhearingloss,bilateralinternalauditorymeatusstenosiswasdiag-
nosedbyCTasin4casesandunilateralinternalauditorymeatusstenosisin1case.In3cases,obliquesagittal
MRIreconstructionoftheinternalauditorymeatusshowedonlyfacialnerveandvestibularnerveexistence.6cases
werediagnosedasCNDbyimaging,amongwhichunderwentfMRIandEABRin3cases,respectively.Allthe
childrenreceivedunilateralCIandwerefollowedupforatleast1yearafterhearingandspeechrehabilitation.Re-
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