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［摘要］　目的　探讨超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）与高血压合并高同型半胱氨酸血症（ＨＨｃｙ）患者
早期肾损害的关系。方法　选取原发性高血压患者９８７例，根据同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）水平将其分
为普通高血压组（６５９例，Ｈｃｙ＜１５μｍｏｌ／Ｌ）和高血压合并ＨＨｃｙ组（３２８例，Ｈｃｙ≥１５μｍｏｌ／Ｌ）；再根
据尿微量白蛋白／肌酐比值（ＵＡＣＲ）将 ９８７例患者分为高血压不伴肾损害组（７５０例，ＵＡＣＲ＜
３０ｍｇ／ｇ）和高血压合并早期肾损害组（２３７例，３０ｍｇ／ｇ≤ＵＡＣＲ＜３００ｍｇ／ｇ）。根据ＵＡＣＲ将高血压
合并ＨＨｃｙ组３２８例患者分为肾损害组（１０６例）和无肾损害组（２２２例）。收集所有患者的临床资
料并按以上分组进行比较。采用Ｓｐｅａｒｍａｎ或Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析探讨高血压患者ＵＡＣＲ与Ｈｃｙ、ＳＯＤ
的相关性。采用二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析探讨高血压早期肾损害的影响因素。结果　高血压合并
ＨＨｃｙ组年龄、高血压病程、吸烟及饮酒患者比例、Ｈｃｙ、尿酸（ＵＡ）、血肌酐（ＳＣｒ）、血尿素氮（ＢＵＮ）、
ＵＡＣＲ、胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）、尿α１微球白蛋白水平均高于普通高血压组，而ＳＯＤ、总胆固醇（ＴＣ）、高密
度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）均低于普通高血压组（Ｐ＜０．０５）。高血压
合并早期肾损害组年龄、糖尿病病史患者比例、高血压病程、心率、Ｈｃｙ、空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红
蛋白、ＳＣｒ、ＢＵＮ、ＣｙｓＣ、ＵＡＣＲ、尿α１微球白蛋白水平均高于高血压不伴肾损害组，而饮酒患者比例、
舒张压、ＳＯＤ、ＨＤＬＣ、ｅＧＦＲ均低于高血压不伴肾损害组（Ｐ＜０．０５）。在高血压合并ＨＨｃｙ患者中，肾
损害组ＳＯＤ水平明显低于无肾损害组（Ｐ＜０．００１）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，ＵＡＣＲ与ＳＯＤ呈
负相关，与Ｈｃｙ呈正相关（Ｐ＜０．００１）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析显示，Ｈｃｙ与 ＳＯＤ呈负相关（Ｐ＜０．００１）。
二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，年龄、Ｈｃｙ、收缩压、糖尿病病史、ＦＰＧ为高血压早期肾损害的独立
危险因素，而Ｈｃｙ×ＳＯＤ、ＨＤＬＣ为独立保护因素（Ｐ＜０．０５）。结论　ＳＯＤ可能降低Ｈｃｙ给高血压
合并ＨＨｃｙ患者带来的肾损害，为后续研究ＳＯＤ保护作用提供依据。
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　　原发性高血压合并高同型半胱氨酸血症（ＨＨｃｙ）
是中国高血压人群的特征［１］，其慢性肾脏病事件发生

率是单纯高血压患者的２．１倍［２］。虽然多种降低同型

半胱氨酸（Ｈｃｙ）水平的方法已用于基础和临床研究，
但目前还没找到有效的方法来充分预防 Ｈｃｙ诱导的
损伤［３］。因此，寻找ＨＨｃｙ在高血压肾损害发生、发展
过程中可能的关键治疗靶点与途径，可为治疗 ＨＨｃｙ
导致的相关损伤提供新的治疗策略。通过大鼠实验证

明，Ｈｃｙ是通过氧化应激机制引起高血压肾损害，且在
早期肾损害中主要是抗氧化物质的过渡消耗。超氧化

物歧化酶（ＳＯＤ）作为机体去除超氧化物的主要抗氧化
酶，在人类高血压合并 ＨＨｃｙ早期肾损害中作用尚未
明确。因此，本文通过病例对照研究，探讨 ＳＯＤ在高
血压合并ＨＨｃｙ早期肾损害中的作用，为高血压合并
ＨＨｃｙ早期肾损害的治疗提供新的临床证据。

对象与方法

１．对象：２０１７年１月～２０１８年１２月于山东第一医
科大学第一附属医院心内科诊断为原发性高血压的患

者９８７例，均符合２０１８年《中国高血压预防指南》［４］。
排除标准：（１）尿微量白蛋白／肌酐比值（ＵＡＣＲ）＞
３００ｍｇ／ｇ；（２）继发性高血压；（３）６个月内发生过心脑
血管事件；（４）肾实质性或血管性病变；（５）严重心力衰
竭或肝肾功能衰竭等；（６）肿瘤；（７）近期有严重感染；
（８）多器官功能障碍综合征。根据 Ｈｃｙ水平将９８７例
患者分为普通高血压组（６５９例，Ｈｃｙ＜１５μｍｏｌ／Ｌ）和
高血压合并ＨＨｃｙ组（３２８例，Ｈｃｙ≥１５μｍｏｌ／Ｌ）。根据
ＵＡＣＲ将９８７例患者分为高血压不伴肾损害组（７５０例，
ＵＡＣＲ＜３０ｍｇ／ｇ）和高血压合并早期肾损害组（２３７例，
３０ｍｇ／ｇ≤ＵＡＣＲ＜３００ｍｇ／ｇ）。根据 ＵＡＣＲ将高血压合
并ＨＨｃｙ组３２８例患者分为肾损害组（１０６例）和无肾

损害组（２２２例）。本研究通过山东第一医科大学第一
附属医院伦理委员会审核批准，所有患者均知情同意。

２．方法：收集所有患者的一般临床资料（年龄、性
别、糖尿病病史、冠心病病史、高血压病程、高血压分

级、吸烟及饮酒情况、收缩压、舒张压、心率）和实验室

检查结果［Ｈｃｙ、ＳＯＤ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固
醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白
胆固醇（ＨＤＬＣ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋白
（ＨｂＡ１ｃ）、尿酸（ＵＡ）、血肌酐（ＳＣｒ）、血尿素氮（ＢＵＮ）、
估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）、胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）、ＵＡＣＲ、
尿α１微球蛋白］。Ｈｃｙ≥１５μｍｏｌ／Ｌ定义为 ＨＨｃｙ；
３０ｍｇ／ｇ≤ＵＡＣＲ＜３００ｍｇ／ｇ定义为早期肾损害。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２３．０软件进行统计分
析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较
采用 ｔ检 验；不 符 合 正 态 分 布 的 计 量 资 料 以
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用非参数检验。计数资
料以例数和百分比表示，组间比较采用χ２检验。采用
Ｓｐｅａｒｍａｎ或 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析探讨高血压患者 ＵＡＣＲ
与Ｈｃｙ、ＳＯＤ的相关性。采用二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析探
讨ＳＯＤ、Ｈｃｙ及其交互作用对高血压早期肾损害的影
响。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．普通高血压组与高血压合并ＨＨｃｙ组患者一般
临床资料与实验室检查结果比较：高血压合并 ＨＨｃｙ
组患者年龄、高血压病程、吸烟及饮酒患者比例、Ｈｃｙ、
ＵＡ、ＳＣｒ、ＢＵＮ、ＵＡＣＲ、ＣｙｓＣ、尿 α１微球白蛋白水平均
高于普通高血压组，而 ＳＯＤ、ＴＣ、ＨＤＬＣ、ＧＦＲ均低于
普通高血压组（Ｐ＜０．０５）。见表１。
　　２．高血压不伴肾损害组与高血压合并早期肾损害
组患者一般临床资料与实验室检查结果比较：高血压
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合并早期肾损害组患者年龄、糖尿病病史患者比例、高

血压病程、心率、Ｈｃｙ、ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＵＡＳＣｒ、ＢＵＮ、ＣｙｓＣ、
ＵＡＣＲ、尿α１微球白蛋白水平均高于高血压不伴肾损
害组，而饮酒患者比例、舒张压、ＳＯＤ、ＨＤＬＣ、ｅＧＦＲ均
低于高血压不伴肾损害组（Ｐ＜０．０５）。见表２。
　　３．高血压合并ＨＨｃｙ患者中肾损害组与无肾损害
组ＳＯＤ水平比较：肾损害组患者 ＳＯＤ水平［（１５４．８１
±２４．２８）Ｕ／ｍｌ］明显低于无肾损害组［（１６６．２４±
１９．５５）Ｕ／ｍｌ，Ｐ＜０．００１］。

４．高血压患者 ＵＡＣＲ与 Ｈｃｙ、ＳＯＤ的相关分析：
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，ＵＡＣＲ与 ＳＯＤ呈负相关

（ｒ＝－０．１７７，Ｐ＜０．００１），与 Ｈｃｙ呈正相关（ｒ＝０．１１５，
Ｐ＜０．００１）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，Ｈｃｙ与 ＳＯＤ
呈负相关（ｒ＝－０．１２９，Ｐ＜０．００１）。
　　５．高血压早期肾损害影响因素的二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析：以性别、年龄、饮酒史、高血压病程、高血压分

级、收缩压、糖尿病病史、ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＳＯＤ、Ｈｃｙ、ＵＡ、
ＨＤＬＣ、Ｈｃｙ×ＳＯＤ为自变量，以是否发生早期肾损害
为因变量，建立二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型，结果显示，年
龄、Ｈｃｙ、收缩压、糖尿病病史、ＦＰＧ为高血压早期肾损
害的独立危险因素，而Ｈｃｙ×ＳＯＤ、ＨＤＬＣ为独立保护
因素（Ｐ＜０．０５）。见表３。

表１　普通高血压组与高血压合并ＨＨｃｙ组患者一般临床资料与实验室检查结果比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

糖尿病病史

［例，（％）］
冠心病病史

［例，（％）］
高血压病程

［年，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
高血压分级［例，（％）］

１级 ２级 ３级
普通高血压组 ６５９ ２７７／３８２ ６０．２１±１０．９２ ２０３（３０．８） ４６５（７０．６） ８（２，１０） ７３（１１．１） １６８（２５．５） ４１８（６３．４）
高血压合并ＨＨｃｙ组 ３２８ ２０８／１２０ ６３．８０±１１．５７ ９４（２８．７） ２４４（７４．４） １０（４，２０） ２４（７．３） ８０（２４．４） ２２４（６８．３）

Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．４８９ ０．１８２ ０．０１６ ０．１２４

组别 例数
吸烟

［例，（％）］
饮酒

［例，（％）］
收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ）
心率

（次／分）
Ｈｃｙ

（μｍｏｌ／Ｌ）
ＳＯＤ
（Ｕ／ｍｌ）

ＡＬＴ
（Ｕ／Ｌ）

普通高血压组 ６５９ １６７（２５．３） １９４（２９．４）１４５．４８±１９．７３８５．１８±１３．３７７３．４８±１３．４７１１．３２±２．３０１６８．３０±１８．５９２１．３０±１４．８８
高血压合并ＨＨｃｙ组 ３２８ １３４（４０．９） １３０（３９．６）１４５．１６±２１．４５８４．９６±１５．３３７４．４６±１４．８８２１．９６±９．２０１６２．４５±２２．０９２２．１１±１８．７９
Ｐ值 ＜０．００１ ０．００１ ０．８１４ ０．８２８ ０．３３０ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．４９４

组别 例数
ＡＳＴ
（Ｕ／Ｌ）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨｂＡ１Ｃ
（％）

ＵＡ
（μｍｏｌ／Ｌ）

普通高血压组 ６５９ ２１．４４±１０．７４１．５８±１．２０ ４．４４±１．１３ ２．６２±０．８５ １．１５±０．２７ ６．０１±１．９４ ６．３２±１．０６ ３０７．１９±７７．８８
高血压合并ＨＨｃｙ组 ３２８ ２２．９６±１３．８１１．５８±１．００ ４．２２±１．０８ ２．５２±０．８４ １．０６±０．２３ ５．８５±１．７８ ６．３１±１．０９ ３６５．０５±９８．８１
Ｐ值 ０．０８１ ０．９８４ ０．００４ ０．１１４ ＜０．００１ ０．２０２ ０．９２４ ＜０．００１

组别 例数
ＳＣｒ

（μｍｏｌ／Ｌ）
ＢＵＮ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ｅＧＦＲ

［ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］
ＣｙｓＣ
（ｍｇ／Ｌ）

ＵＡＣＲ
［ｍｇ／ｇ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

尿α１微球蛋白
［ｍｇ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

普通高血压组 ６５９ ６５．０１±１４．８９ ５．０８±１．４２ １１３．８３±２６．２１ ０．８６±０．３５ １５．３７（９．３６，２５．９７）　 ５．７５（３．６０，９．７５）
高血压合并ＨＨｃｙ组 ３２８ ８３．６６±３２．６３ ５．９６±２．６５ ９１．４４±２９．２１ １．０７±０．３７ １８．２４（１０．３７，３９．７６） ８．３１（５．００，１８．４２）
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００１ ＜０．００１

表２　高血压不伴肾损害组与高血压合并早期肾损害组临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

糖尿病病史

［例，（％）］
冠心病病史

［例，（％）］
高血压病程

［年，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
高血压分级［例，（％）］

１级 ２级 ３级
高血压不伴肾损害组 ７５０ ３８６／３６４ ６０．１８±１１．０６ １９４（２５．９） ５３４（７１．２） ７（２，１０） ８４（１１．２）２０２（２６．９） ４６４（６１．９）
高血压合并早期肾损害组 ２３７ ９９／１３８ ６５．２８±１１．０４ １０３（４３．５） １７５（７３．８） １０（５，２０） １４（５．９） ４５（１９．０） １７８（７５．１）
Ｐ值 ０．００９ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．３７９ ＜０．００１ ０．００１

项目 例数
吸烟

［例，（％）］
饮酒

［例，（％）］
收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ）
心率

（次／分）
Ｈｃｙ

（μｍｏｌ／Ｌ）
ＳＯＤ
（Ｕ／ｍｌ）

ＡＬＴ
（Ｕ／Ｌ）

高血压不伴肾损害组 ７５０ ２３２（３０．９） ２７１（３６．１） １４３．７２±１９．２２８５．１４±１３．９３７３．３１±１３．４７１４．４１±７．２８１６８．１０±１８．４７２１．７６±１５．５７
高血压合并早期肾损害组 ２３７ ６９（２９．１） ５３（２２．４） １５０．６３±２２．６３８５．０１±１４．４１７５．４７±１５．３６１６．２６±８．１４１６０．８４±２３．４３２０．９４±１８．３５
Ｐ值 ０．５５６ ＜０．００１ ０．５５６ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００２ ＜０．００１ ０．４９７

组别 例数
ＡＳＴ
（Ｕ／Ｌ）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨｂＡ１ｃ
（％）

ＵＡ
（μｍｏｌ／Ｌ）

高血压不伴肾损害组 ７５０ ２１．５５±１０．６１１．５５±１．０４ ４．３９±１．１１ ２．６０±０．８５ １．２３±０．２７ ５．７７±１．６４ ６．２１±０．９４３１８．９０±８３．２７
高血压合并早期肾损害组 ２３７ ２３．１９±１５．１３１．６９±１．４１ ４．３０±１．１４ ２．５５±０．８５ １．０８±０．２５ ６．５５±２．４３ ６．６５±１．３４３３４．６２±１０１．２２
Ｐ值 ０．１２０ ０．０９２ ０．３２０ ０．４３４ ０．００７ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０３１

组别 例数
ＳＣｒ

（μｍｏｌ／Ｌ）
ＢＵＮ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ｅＧＦＲ

［ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］
ＣｙｓＣ
（ｍｇ／Ｌ）

ＵＡＣＲ
［ｍｇ／ｇ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

尿α１微球蛋白
［ｍｇ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

高血压不伴肾损害组 ７５０ ６８．４９±１６．６９５．１８±１．６２ １０８．８５±２５．２６ ０．８８±０．３４１２．０４（８．４４，１８．２５） ５．６６（３．６１，９．６０）
高血压合并早期肾损害组 ２３７ ７９．６８±３７．８１６．００±２．７０ ９８．６３±３８．１８ １．０８±０．４１５３．４１（３６．２５，１０２．９０）１１１．５０（６．６０，２３．４２）
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１
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表３　高血压早期肾损害影响因素的二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 系数 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值

常量 －７．６５１ － － ０．００１
年龄 ０．０２８ １．０２８ １．００８～１．０４９ ０．００６
糖尿病病史 ０．５８０ １．７８７ １．０６９～２．９８８ ０．０２７
ＦＰＧ ０．１６１ １．１７４ １．００２～１．３７７ ０．０４８
收缩压 ０．０２０ １．０２０ １．０１１～１．０２９ ＜０．００１
ＨＤＬＣ －０．９１９ ０．４１０ ０．１８９～０．８９０ ０．０２４
Ｈｃｙ ０．２３７ １．２６７ １．０３７～１．５４８ ０．０２１
Ｈｃｙ×ＳＯＤ －０．００１ ０．９９９ ０．９９７～１．０００ ０．０４０

　　讨　　论

ＨＨｃｙ在高血压肾损害中发挥至关重要的作用。
目前对于高血压合并 ＨＨｃｙ的治疗主要停留在降压
上，仅有少数患者补充叶酸等 Ｈｃｙ代谢过程中所需物
质，以降低Ｈｃｙ、改善靶器官损害，但无法完全逆转高
血压合并ＨＨｃｙ的早期肾损害［５］。氧化应激为 ＨＨｃｙ
导致靶器官损害的研究热点机制之一［６］，而ＳＯＤ对维
持氧化还原平衡具有重要的意义。但在高血压合并

ＨＨｃｙ早期肾损害患者中，ＳＯＤ的作用尚不清楚，因此
我们研究了ＳＯＤ、Ｈｃｙ及其交互作用对高血压早期肾
损害的影响。

本研究发现，与普通高血压组相比，高血压合并

ＨＨｃｙ组ＵＡＣＲ明显升高，而ＳＯＤ水平明显降低，ＵＡＣＲ
与Ｈｃｙ呈正相关，与ＳＯＤ呈负相关，即随着Ｈｃｙ水平的
增加，ＵＡＣＲ增加，而 ＳＯＤ明显降低。二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析结果显示，调整年龄等混杂因素后，Ｈｃｙ仍与
ＵＡＣＲ密切相关，虽然 ＳＯＤ不是早期肾损害的独立保
护因素，但ＳＯＤ与Ｈｃｙ交互作用是高血压早期肾损害
的独立保护因素。ＳＯＤ可减弱 Ｈｃｙ对高血压早期肾
损害的影响，是高血压合并 ＨＨｃｙ患者早期肾损害的
保护因素。Ａｂａｉｓ等［６］研究发现，Ｈｃｙ诱导的天冬氨酸
特异性半胱氨酸蛋白酶１（Ｃａｓｐａｓｅ１）活性和白细胞介
素１β（ＩＬ１β）的产生显著增加，进一步诱导 Ｎｏｄ样受
体家族蛋白３（ＮＬＲＰ３）炎症小体的激活，随着这种炎
症激活，ＳＯＤ敏感的超氧阴离子是正常小鼠的２．１倍。
ＨＨｃｙ小鼠体内Ｏ２

－的歧化分解阻止了肾小球中ＮＬＲＰ３
炎症的形成，保护 ＨＨｃｙ小鼠免于发生肾功能不全和
肾小球硬化，这一过程消耗了大量的 ＳＯＤ。与本研究
在高血压早期肾损害患者中得到的结论一致。由此我

们推断，高血压早期肾损害的发病过程中氧化应激反

应已经启动，尤其是合并 ＨＨｃｙ，氧化应激反应更加明
显，而ＳＯＤ发挥了重要的肾功能保护作用。

本研究还发现收缩压、ＦＰＧ是高血压早期肾损害
的独立危险因素，而ＨＤＬＣ是独立保护因素。收缩压
是导致高血压肾损害的重要因素，过度升高的血压将

增加肾脏入球小动脉的活性氧，减弱肌源性收缩作用

对肾脏灌注压的调节［７］。控制患者血压水平，尤其是

收缩压，可有效预防或减缓高血压肾损害的发生。Ｓｈｉ
等［２］通过１９９９～２００６年的美国健康和营养调查数据
分析结果显示，高血压合并糖尿病患者发生慢性肾脏

损害的风险是单纯高血压的２．７３２倍，高血压和糖尿
病对慢性肾脏病的损害存在协同作用。在高血压患者

管理中，同时加强血压控制和血糖标准化管理，在预防

慢性肾脏病进展方面效果较好。肾损害往往损伤血管

内皮，高密度脂蛋白可通过抗动脉粥样硬化［８］，改善

血管内皮功能，起到减少尿蛋白漏出、保护肾功能的作

用［９］。另外，血清ＵＡ、ＣｙｓＣ、ＢＵＮ、肌酐等同样与高血
压早期肾损害相关，这与既往研究结果一致［１０１１］，上

述指标在高血压患者管理同样需要重视。

本研究回顾性分析了有限的变量，仅初步探讨了

ＳＯＤ可能参与高血压合并ＨＨｃｙ早期肾损害的过程并
起到一定保护作用，但针对更多氧化应激指标是否参

与其中并未得到证实。下一步我们拟从分子生物学层

面研究ＳＯＤ影响肾功能受损的途径，为临床防治高血
压合并ＨＨｃｙ肾功能受损提供理论依据。

总之，ＳＯＤ可能降低Ｈｃｙ给高血压合并ＨＨｃｙ患者
带来的肾损害，为后续研究ＳＯＤ保护作用提供依据。
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