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内容概要

氧化厘激(oxidation
stress，OS)是指机体在內外环境中有害刺激的条件下，体内产生活性氧自由基(reactive oxygen
species，ROS)和活性氮自由基(rcactivc ntrO—gcn
species，RNS)所引起的细胞和组织的生理和病理反应。
本书首先从分子角度介绍了氧化应激的过程及分子机制、信号传导途径、活性氧及活性氮的检测、体
内的氧化系统和抗氧化系统、线粒体及內质网应激，进而详细介绍了氧化应激在机体病理过程中的作
用，如高血压病、动脉粥样硬化、代谢综合征、心力衰竭、心肌病、房颤、衰老等疾病过程。
以氧化应激为切入点，结合近年研究的最新进展，全面分析了以上病理过程的发病机制，并从抗氧化
的角度提出了治疗方案，为临床医生及科研人员全面认识氧化应激与心血管系统疾病的关系提供了新
的思路。
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章节摘录

　　介导的神经信号通路过程受乙酰胆碱受体（acetylcholine receptor，α7nAChRs）调控。
研究还发现山楂黄酮通过抑制活性氧和调节一氧化氮自由基可以预防和治疗中风。
这些结果为神经退行性疾病的基础理论研究和临床实践提供了新的思路和实验依据。
　　4.泌尿系统疾病　　多种病理情况下，如缺血一再灌注时产生大量的游离血红蛋白和血红素。
当血红素与分子氧反应时，可催化产生具有细胞毒性的ROS，超过了机体的清除能力，使体内抗氧化
活性被消耗，从而引起DNA损伤、脂质过氧化和蛋白质变性。
在HO家族中，Ho-1被认为是细胞氧化应激过程中一个非常敏感的指标。
HO是目前发现的生物体内最易被诱导产生的抗氧化酶类，其抗氧化作用无疑与它的降解产物CO、胆
红素、铁离子有关。
HO-1可增加细胞的抗氧化作用，防止肾小管上皮细胞氧化损伤，对于急性肾小管损伤后肾功能的恢复
起着重要作用。
实验中发现，在肾脏缺血.再灌注前应用Sncl诱导HO.1的表达，可明显提高SOD的活性，降低MDA含
量，提示HO-1的表达对肾脏IRI的保护作用可能是通过清除氧自由基而实现的。
　　慢性前列腺炎（CP）是成年男性、男科门诊最常见的疾病之一。
近年来有研究表明氧化应激反应异常是其病因之一。
CP患者产生过多的ROS，损害细胞的功能，破坏细胞的内环境，攻击生物膜中的多不饱和脂肪酸，引
发脂质过氧化作用，并因此形成脂质过氧化物，如MDA等毒性产物。
ROS含量显著增高，导致前列腺组织细胞膜及具有膜结构的内质网、肌质网、溶酶体等亚细胞结构损
伤。
　　终末期肾病（ESRD）患者残余肾功能不断下降，机体内环境进行性恶化，免疫功能受损，感染、
蛋白质营养不良、动脉硬化进行性加重，心血管并发症加速发生，难以纠正的贫血，使患者生活质量
下降，病死率上升。
在ESRD时，氧化应激水平升高可能是导致尿毒症及维持性血液透析患者发生远期并发症及贫血难以纠
正的重要因素。
研究表明ESRD时抗氧化能力广泛受损，血液透析加重了抗氧化能力的损伤。
ESRD患者氧化应激形成的机制可能与某些尿毒症毒素潴留、自身代谢紊乱有关，如晚期糖基化终产物
、同型半胱氨酸等，可刺激机体生成大量活性氧（ROS），同时自由基清除系统损伤；血液透析本身
有诱发氧化应激的潜在因素，主要为透析膜的生物不相容性、透析液的微生物污染，内毒素可通过透
析膜人血，激活单核巨噬细胞，促进细胞内产生ROS；同时透析过程中部分抗氧化物质的丢失，导致
体内抗氧化物质的比例不当，而出现氧化损伤。
　　心血管疾病是引起慢性肾衰尿毒症患者死亡的首要原因，而慢性肾衰竭患者增加的氧化应激是促
进动脉粥样硬化和心血管疾病发病率和死亡率升高的一个主要因素。
尿毒症患者氧化应激增强和氧自由基清除系统的严重损伤使ROS升高，形成氧化和抗氧化失衡。
其机制主要与尿毒症自身代谢紊乱及透析过程本身有关。
，Jonathan等认为尿毒症的氧化应激可归纳为两种特定途径，一种与醛的形成和积累有关，一种与简
化硫醇的耗尽有关。
尿毒症患者氧化应激的增加除了氧化剂的增多和自由基清除系统的损伤，尿毒症本身残留的溶质也成
为氧化损伤的基质。
此外，血液透析本身有诱发氧化应激的潜在因素，主要表现为：①透析膜生物不相容性是产生ROS的
主要原因。
②透析液的微生物污染。
内毒素（LPS）可通过透析膜人血，激活单核巨噬细胞，促进细胞内产生ROS。
③抗氧化物质（维生素C）从透析液中丢失。
　　5.消化系统疾病　　肝细胞损伤是临床常见现象，其损伤机理的研究具有重要意义。
氧化应激是肝细胞损伤的可能机制之一。
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