
基金项目：国家重点基础研究发展计划（９７３计划）项目（２０１４ＣＢ５４３００１）
作者简介：李思敏（１９８９０９—），女，硕士，中医师，研究方向：中医药防治风湿自身免疫病，Ｅｍａｉｌ：３５２９３０８５１＠ｑｑｃｏｍ
通信作者：范永升（１９５５１１—），男，博士，教授，国家重点学科带头人，研究方向：中医药防治风湿自身免疫病，Ｅｍａｉｌ：ｆｙｓｚｊｔｃｍ＠１６３ｃｏｍ

氧化应激与实热“上火”的相关性研究

李思敏１　包　洁２　汪琴静３　窦晓兵２　范永升２

（１浙江中医药大学附属第三医院，杭州，３１０００５；２浙江中医药大学，杭州，３１００５３；３浙江中医药大学附属江南医院，杭州，３１１２０１）

摘要　目的：通过检测观察组血液中过氧化指标（ＭＤＡ、ＲＯＳ）和抗氧化指标（ＧＳＨ、ＴＡＯＣ、ＳＯＤ）的变化，探讨氧化应激与
实热“上火”的相关性。方法：分别收集临床实热“上火”和正常人群的样本，检测其血浆中 ＭＤＡ、ＧＳＨ、ＳＯＤ、ＴＡＯＣ水平
和外周血白细胞中ＲＯＳ含量，进行比较。结果：与对照组比较，观察组血浆中ＭＤＡ、ＧＳＨ、ＳＯＤ、ＴＡＯＣ浓度水平均升高，差
异有统计学意义（Ｐ＜００５），而白细胞内的ＲＯＳ含量显著下降，差异有统计学意义（Ｐ＜００１）。结论：观察组过氧化指标
与抗氧化指标均有显著变化，说明实热“上火”与氧化应激密切相关，观察组机体处于过氧化与抗氧化相互交争状态，但氧

化与抗氧化水平尚且处于平衡阶段。
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　　“上火”是指人体阴阳失调，表现为目赤、口疮、
口腔溃疡、牙龈肿痛、咽痛、口干、尿赤、便干等一系

列热象的病症［１］。中医根据其基本病机将“上火”

分为实热“上火”和虚热“上火”，实热“上火”属实热

证，症见高热，目赤，渴喜冷饮，烦躁，小便黄，大便秘

结，舌红苔黄，脉数等［２］，是最为常见的“上火”现象

之一。“上火”一般认为是由人体各器官之间的不

协调所造成，医学上也称之为应激性疾病［３］，是一种

包括中枢神经、内分泌及免疫系统的应激负荷反应

过程［４］。随着社会发展，工作节奏加快和精神压力

不断增大等问题的出现，“上火”已成为常见的病

证，因此，研究“上火”的机理具有现实意义。

中医学认为人体内外都是以阴阳平衡的形式存

在，美国Ｂｒｕｎｓｗｉｃｋ研究中心在比较东西方文化中提

出的抗氧化的关系与阴阳学说时认为，过氧化及抗

氧化平衡状态与体内的阴阳制约过程相关［５］。而

“上火”则是由于各种原因使人体内的阴阳平衡遭

到破坏而出现的一些火热症状，因此，推测机体所表

现的“上火”与“泄火”的生理反应可能是对应机体

内的过氧化和抗氧化过程。丙二醛（ＭＤＡ）、还原型
谷胱甘肽（ＧＳＨ）、总抗氧化能力（ＴＡＯＣ）、活性氧
（ＲＯＳ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）等是临床常用的氧
化应激指标，本文选取观察组及正常人群进行对照

研究，探讨氧化应激与实热“上火”的相关性。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取浙江中医药大学学生及浙江
中医药大学附属第一医院门诊的患者和健康体检者

３２例，随机分为观察组和对照组，每组１６例。观察
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组男７例，女９例，平均年龄（２５０６±１８４）岁；对照
组男５例，女１１例，平均年龄（２４０６±１１８）岁。经
过统计学分析，２组间基线资料比较，差异无统计学
意义（Ｐ＞００５），具有可比性。见表１。本研究经过
浙江中医药大学伦理委员会批准并经患者及其家属

知情同意。

表１　２组基线资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别
性别（例）

男 女
年龄（岁）

实热“上火”组（ｎ＝１６） ７ ９ ２５０６±１８４
正常对照组（ｎ＝１６） ５ １１ ２４０６±１１８

１２　诊断标准　１）１个主症（头面部症状）或２个
次症（至少１个头面部症状）。主症：口腔溃疡、咽喉
肿痛、牙龈肿痛、口苦、口臭、鼻疮疖、热疮、目赤干

涩；次症：口角糜烂、目眵增多、口渴、舌痛、鼻衄、鼻

腔干燥、大便干结、心烦、小便黄、多食易饥、五心烦

热、痔疮发作、潮热。２）实热证的诊断标准：１个主
症＋舌象或脉象。主症：眼眵或痰、发热或恶热、面
红、目赤、牙龈肿痛、大便秘结；舌脉：舌质红，苔黄

燥，脉数而有力。３）平和质的诊断标准：主症：阴阳
气血调和，体态适中、面色红润、精力充沛、睡眠良

好，胃纳佳，二便正常；舌脉：舌色淡红，苔薄白，脉和

缓有力。

１３　纳入标准　实热“上火”组按照：１）符合“上
火”及实热证的诊断标准；２）年龄在１８～６０周岁之
间者；３）自愿参加本实验并签署进入临床研究知情
同意书者。正常对照组纳入标准：１）符合平和质的
诊断标准；２）年龄在１８～６０周岁之间者；３）自愿参
加本实验并签署进入临床研究知情同意书者。

１４　排除标准　１）不符合入选标准者；２）合并各系
统靶器官严重病变、精神病、肿瘤等疾病的患者；３）
怀孕及哺乳期妇女；４）研究中认为有任何不适宜入
选情况者。

１５　治疗方法　本研究采用病例对照研究方法，所
有受试者均签署书面知情同意书，之后进行一般资

料采集及采血检测。

标本采集与处理：所有受试者入组后抽取晨间

外周静脉血约１０ｍＬ，分装于 ＥＤＴＡ抗凝试管内，立
即混匀，于２０００ｒ／ｍｉｎ，离心１５ｍｉｎ，转移上层血浆
至进口１５ｍＬＥＰ管内，每份５００μＬ，一般可取５～８
管，标记后置于 －８０℃冰箱保存待检。（从样本采
集到分装完毕保存不超过４ｈ）。采用硫代巴比妥法
检测血浆中ＭＤＡ含量，采用分光光度计法检测血浆
中ＧＳＨ含量，采用化学比色法检测血浆中总抗氧化

能力（ＴＡＯＣ）含量，采用ＤＣＦＨＤＡ荧光探针法测定
外周血白细胞活性氧（ＲＯＳ）含量，采用黄嘌呤氧化
酶法测定血浆中超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）浓度。
１６　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件对数
据进行统计学分析，计量数据用均值 ±标准差（珋ｘ±
ｓ）表示，均值间差异比较用独立样本 ｔ检验；计数资
料用χ２检验，均采用双侧检验，以 Ｐ＜００５为差异
有统计学意义。

２　结果
２１　血浆中ＭＤＡ的浓度水平比较　结果显示，与
对照组比较，观察组血浆中 ＭＤＡ浓度水平明显升
高，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表２。

表２　２组人群血浆ＭＤＡ浓度变化（珋ｘ±ｓ，ｎｍｏｌ／Ｌ）

组别 ＭＤＡ（ｎｍｏｌ／Ｌ）

实热“上火”组（ｎ＝１６） １９２±０７４

对照组（ｎ＝１６） １３０±０８２

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５

２２　白细胞内 ＲＯＳ含量比较　结果显示，与对照
组比较，观察组细胞内的 ＲＯＳ含量显著下降，且差
异有统计学意义（Ｐ＜００１）。见表３。

表３　２组人群细胞内ＲＯＳ含量变化（珋ｘ±ｓ）

组别 ＲＯＳ

观察组（ｎ＝１６） ４１３±０１９１２

对照组（ｎ＝１６） ４９８±０２４８２

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００１

２３　血浆中 ＧＳＨ、ＴＡＯＣ、ＳＯＤ的浓度水平比较　
结果显示，与对照组比较，观察组血浆中 ＧＳＨ、Ｔ
ＡＯＣ、ＳＯＤ浓度水平有所升高，差异有统计学意义
（Ｐ＜００５）。见表４。

表４　２组血浆中ＧＳＨ、ＴＡＯＣ、ＳＯＤ浓度水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ＧＳＨ（μｍｏｌ／Ｌ） ＴＡＯＣ（Ｕ／ｍＬ） ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ）

观察组（ｎ＝１６）２２１４±７４６ １１８６±２８６ １７９０±０４５２４

对照组（ｎ＝１６）１３３６±４０３ ７０９±２８９ １５４５±０３１６７

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５

３　讨论
“上火”是指人体阴阳失衡，表现为一系列热象

的病症［１］。《尚书·洪范》中曰：“火曰炎上”，高度

概括了火的特性，因此“上火”是以头面部的损害为

主［６］，多表现为眼干、目赤、口腔溃疡、牙龈肿痛等症

状。现代医学一般认为是人体各器官之间不协调所

造成，有的也称之为应激性疾病［３］，是一种包括中枢

神经、内分泌及免疫系统的应激负荷反应过程［４］。

氧化应激是指在遭受有害刺激时，机体内活性自由

基产生增多，并超出抗氧化酶的清除能力，造成抗氧

·３７８２·世界中医药　２０１７年１２月第１２卷第１２期



化系统和氧化系统失衡，引起生物损伤的一种反

应［７］，如脂质过氧化过程产生多种醛类可促使细胞

凋亡，被认为是导致疾病和衰老的一个重要因素［８］。

文献研究和临床观察均表明氧化应激与“上火”的

主要症状具有一定的相关性。陈谦明［９］等认为氧自

由基可能是口腔溃疡的致病因素，它能产生大量的

脂质过氧化物（ＬＰＯ），造成细胞生物膜损伤导致口
腔溃疡的发生。顾健峰［１０］等研究发现复发型口腔

溃疡患者在发作期和缓解期时体内的 ＯＸＬＤＬ、
ＭＤＡ水平较健康对照组均升高，差异有统计学意义
（Ｐ＜００１），提示ＲＡＵ患者机体内氧化应激状态增
强，自由基产生过多，脂质过氧化产物增多。因此脂

质过氧化损伤与口腔溃疡发病关系密切。冯亚

卿［１１］等研究推测眼表发生氧化反应，产生过氧化物

酶，进一步产生氧自由基使眼表组织损伤，从而导致

眼干。Ｔｓｕｂｏｔａ［１２］等研究干眼动物模型，发现眼表上
皮功能障碍的发生与氧化应激有关。Ｎａｋａｍｕｒａ［１３］

等发现随着干眼症状的加重，干眼患者的结膜上皮

中一氧化氮合酶随之增加。这些均提示氧化应激反

应与眼干的发病过程具有一定的联系。张美芳［１４］

等研究显示，牙周病患者血液及睡液中的 ＳＯＤ浓度
均明显低于正常对照组，可能与牙周病氧化应激中

抗氧化酶的大量消耗以及抗氧化相关营养素摄入不

足有关，与Ｓｉｎｇｈ［１５］的研究结果相同。黄萍［１６］等研

究发现牙周病组龋沟液 ＧＳＨＰｘ显著低于正常对照
组，但在非手术治疗后，ＧＳＨＰｘ可显著增高。证明
氧化应激参与了牙龈肿痛的发病过程。

活性氧是体内氧自由基的一种（包括活性氧基

ＲＯＳ和活性氮基ＲＮＳ），正常情况下，生物体内存在
适量的氧自由基，参与维持人体各种生理功能。但

当体内的氧自由基的含量超过一定限度时，便可与

细胞内的各种分子结合，引发一系列生物级联反应，

如变异、激活细胞因子，最终导致细胞调亡或者坏

死［１７］。线粒体呼吸链漏出的电子被氧分子捕获，形

成超氧阴离子是氧自由基的主要形成途径，约占线

粒体正常总耗氧量的１％～２％［１８］。在许多生理状

态下，例如低氧、自噬、细胞分化等情况下，低剂量的

ＲＯＳ可以作为细胞信号分子，促进细胞适应应
激［１９］；而高剂量的 ＲＯＳ则会损害脂质、蛋白质和
ＤＮＡ。

丙二醛（ＭＤＡ）是自由基作用于脂质发生过氧
化反应，产生的脂质氧化终产物，是常用的膜脂过氧

化指标［２０］，与机体过氧化的程度密切相关。又因

ＭＤＡ便于测定且重复性好，因此常通过测定 ＭＤＡ

含量来反映机体受氧化应激损伤的程度及抗氧化性

能的好坏［２１２３］。当ＭＤＡ水平升高时，提示产生的脂
质氧化终产物增加，已发生氧化反应，总抗氧化活性

降低，过氧化与抗氧化失衡即发生氧化应激反应，可

导致机体相关疾病发生，如衰老、多种心血管疾病、

糖尿病、氧中毒、烧伤等［２４］。

此外，生物体内同时存在抗氧化防御的体系，包

括超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶
（ＧＰＸ）、过氧化氧酶（ＣＡＴ）及非酶类物质谷胱甘肽、
尿酸、维生素和维生素等［２５］。抗氧化防御体系能够

抵御适量的自由基，将其限制在正常生理功能之内，

时刻保持着生物体内氧化和抗氧化的动态平衡。但

当机体受到过度刺激，无论是内源性还是外源性的

刺激，或者当机体发生病理改变时，体内氧自由基大

量产生，远远超过抗氧化防御体系的清除能力时，则

氧自由基就会在体内大量停留，产生破坏作用，而这

就是氧化应激（ＯＳ）［１７］。
谷胱甘肽（Ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ）是一种自由基清除剂，

有氧化型（ＧＳＳＧ）和还原型（ＧＳＨ）２种形式，其中还
原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）占大约９５％［２６］，参与体内糖代

谢及三羧酸循环，通过激活多种酶，促进蛋白质、糖

及脂肪代谢。在糖尿病、酒精性肝病、肝硬化、外源

性毒物致过氧化时、艾滋病、帕金森病、衰老及低氧

血症等病理情况下，ＧＳＨ水平会下降，有研究发现老
年人伴ＧＳＨ低下者的身体健康状况较ＧＳＨ高者差，
也进一步提示，ＧＳＨ在体内抗氧化过程中的重要作
用［２７］。

机体内还存在多种抗氧化物，如酶、抗氧化小分

子和抗氧化大分子等，可清除体内产生的各种活性

氧，从而阻止氧化应激的产生。因此可以说一个体

系内的各种抗氧化大分子、抗氧化小分子和酶的总

的水平即可以体现该体系内的总抗氧化能力 Ｔ
ＡＯＣ［２８］，通过测定 ＴＡＯＣ不仅经济省时，还可同时
反映一些目前技术上尚难以衡量或可能尚未被发现

的抗氧化剂的效应。在许多病理情况下 ＴＡＯＣ水
平表现下降，如荨麻疹、肺水肿、急性肺炎、糖尿病、

原发性高血压、肾性高血压、脑出血、脑梗死等，一般

年老者均较年青者低，提示体内抗氧化能力明显降

低，氧化损伤作用增强。

本研究通过检测 ＭＤＡ、ＧＳＨ、ＴＡＯＣ、ＳＯＤ、ＲＯＳ
在观察组及正常对照人群的血浆中浓度的变化，结

果显示：观察组ＭＤＡ、ＧＳＨ、ＳＯＤ、ＴＡＯＣ浓度水平均
升高，白细胞内的ＲＯＳ含量显著下降，提示实热“上
火”与氧化应激密切相关，在“上火”上火状态时，体
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内产生脂质过氧化物，较正常时增加，提示已经发生

过氧化反应，正邪相争，出现口腔溃疡、牙龈肿痛等

“上火”症状，但同时机体就开始启动自身的抗氧化

防御体系，总抗氧化水平 ＴＡＯＣ增加，如生成大量
的ＧＳＨ、ＳＯＤ，及时清除不良刺激，这也是体内 ＲＯＳ
维持在较低水平的原因之一。说明实热“上火”状

态下，机体处于过氧化与抗氧化相互交争状态，但氧

化与抗氧化水平尚且处于平衡阶段。
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