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  摘 要:目的 探讨2型糖尿病(T2DM)患者血清主要硝化应激标志物[一氧化氮合酶(iNOS)、一氧化氮

(NO)、3-硝基酪氨酸(3-NT)]水平与糖代谢关键指标[空腹血糖(FBG)、空腹胰岛素(FINS)、糖化血红蛋白

(HbA1c)、胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)]及糖尿病病程的关系。方法 选取2024年5-7月在重庆市合川区

人民医院门诊就诊的45例T2DM患者作为T2DM组,另选取同期在重庆市合川区人民医院体检的45例健康

体检者作为对照组。采用Pearson/Spearman相关分析T2DM患者血清iNOS、NO、3-NT水平与FINS、FBG、
HbA1c水平及 HOMA-IR、糖尿病病程的相关性。结果 T2DM 组FBG、FINS、HbA1c水平均高于对照组,
HOMA-IR大于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。T2DM 组血清iNOS、NO、3-NT水平均高于对照

组,差异均有统计学意义(P<0.05)。Pearson/Spearman相关分析结果显示,T2DM 患者血清iNOS水平与

FINS、HbA1c水平及HOMA-IR、糖尿病病程均呈正相关(r/rs=0.412、0.353、0.555、0.423,P<0.05);血清

NO水平与FINS、HbA1c水平及HOMA-IR均呈正相关(r=0.326、0.375、0.396,P<0.05);血清3-NT水平

与FINS、HbA1c水平及HOMA-IR、糖尿病病程均呈正相关(r/rs=0.335、0.363、0.352、0.384,P<0.05);血

清iNOS、NO、3-NT水平与FBG水平均无相关性(P>0.05)。血清iNOS水平与NO、3-NT水平均呈正相关

(r/rs=0.314、0.346,P<0.05);血清NO水平与3-NT水平呈正相关(r=0.428,P<0.05)。结论 T2DM
患者存在硝化应激状态,其标志物血清iNOS、NO、3-NT水平与血糖控制、胰岛素抵抗及糖尿病病程均密切相

关,提示硝化应激可能参与糖尿病的病理过程。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

nitration
 

stress
 

markers
 

[nitric
 

oxide
 

synthase
 

(iNOS),nitric
 

oxide
 

(NO),3-nitrotyrosine
 

(3-NT)]
 

and
 

key
 

indicators
 

of
 

glucose
 

metabolism
 

[fast-
ing

 

blood
 

glucose
 

(FBG),fasting
 

insulin
 

(FINS),glycosylated
 

hemoglobin
 

(HbA1c)
 

and
 

insulin
 

resistance
 

in-
dex

 

(HOMA-IR)]
 

and
 

diabetes
 

mellitus
 

disease
 

duration
 

in
 

patients
 

with
 

type
 

2
 

diabetes
 

mellitus
 

(T2DM).
Methods A

 

total
 

of
 

45
 

patients
 

with
 

T2DM
 

in
 

the
 

outpatient
 

department
 

of
 

the
 

People's
 

Hospital
 

of
 

Hechuan
 

District
 

of
 

Chongqing
 

from
 

May
 

to
 

July
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

T2DM
 

group,and
 

45
 

healthy
 

people
 

who
 

un-
derwent

 

physical
 

examination
 

in
 

the
 

People's
 

Hospital
 

of
 

Hechuan
 

District
 

of
 

Chongqing
 

during
 

the
 

same
 

peri-
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od
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Pearson/Spearman
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

correla-
tion

 

between
 

serum
 

iNOS,NO,3-NT
 

levels
 

and
 

FINS,FBG,HbA1c
 

levels,HOMA-IR,and
 

diabetes
 

duration
 

in
 

T2DM
 

patients.Results The
 

levels
 

of
 

FBG,FINS
 

and
 

HbA1c
 

in
 

the
 

T2DM
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group,and
 

HOMA-IR
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statis-
tically

 

significant
 

(P<0.05).The
 

serum
 

levels
 

of
 

iNOS,NO
 

and
 

3-NT
 

in
 

the
 

T2DM
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Pearson/Spearman
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

serum
 

iNOS
 

level
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

FINS,HbA1c,HOMA-IR
 

and
 

diabetes
 

duration
 

in
 

T2DM
 

patients
 

(r/rs=0.412,0.353,0.555,0.423,P<0.05).Serum
 

NO
 

level
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

FINS,HbA1c
 

and
 

HOMA-IR
 

(r=0.326,0.375,0.396,P<0.05).Serum
 

3-NT
 

lev-
el

 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

FINS,HbA1c,HOMA-IR
 

and
 

duration
 

of
 

diabetes
 

(r/rs=0.335,0.363,
0.332,0.384,P<0.05).There

 

was
 

NO
 

correlation
 

between
 

serum
 

iNOS,NO,3-NT
 

levels
 

and
 

FBG
 

levels
 

(P>0.05).Serum
 

iNOS
 

level
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

NO
 

and
 

3-NT
 

levels
 

(r/rs=0.314,0.346,P<
0.05).Serum

 

NO
 

level
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

3-NT
 

level
 

(r=0.428,P<0.05).Conclusion Nitrifica-
tion

 

stress
 

exists
 

in
 

T2DM
 

patients.The
 

levels
 

of
 

serum
 

iNOS,NO
 

and
 

3-NT
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

blood
 

glu-
cose

 

control,insulin
 

resistance
 

and
 

the
 

course
 

of
 

diabetes,suggesting
 

that
 

nitrification
 

stress
 

may
 

be
 

involved
 

in
 

the
 

pathological
 

process
 

of
 

diabetes.
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  糖尿病是一种全球慢性代谢性疾病,其不断攀升

的发病率已构成严峻的公共卫生挑战。众所周知,由
高血糖驱动的活性氧(ROS)过度生成所介导的氧化

应 激 是 糖 尿 病 及 其 并 发 症 发 生 和 发 展 的 重 要 环

节[1-2]。氧化应激可引发脂质过氧化、DNA损伤及蛋

白质功能失调,广泛参与胰岛素抵抗、β细胞功能障碍

及血管损伤[3-4]。有研究表明,与氧化应激紧密关联

的硝化应激在糖尿病病理进程中的作用日益凸显[5]。
硝化应激主要由一氧化氮(NO)衍生的强氧化剂过氧

亚硝酸盐(ONOO-)所介导,可导致蛋白质酪氨酸发

生不可逆的硝基化修饰,形成稳定产物3-硝基酪氨酸

(3-NT),进而影响蛋白质结构与功能。在糖尿病动物

模型及并发症(如动脉粥样硬化、肾病)患者的病变组

织中,已观察到诱导型一氧化氮合酶(iNOS)表达上

调和蛋白质硝化标志物3-NT明显积累[6-7],提示该通

路被异常激活。然而,现有证据多来源于动物实验或

局部组织研究,在临床层面,尤其是关于2型糖尿病

(T2DM)患者循环系统中硝化应激状态的整体评估仍

较为缺乏。目前,尚不完全清楚 T2DM 患者血清中

iNOS活性、前体分子 NO及终产物3-NT的水平变

化如何,其与反映糖代谢状态的关键指标,如空腹血

糖(FBG)、空腹胰岛素(FINS)、胰岛素抵抗指数(HO-
MA-IR)及糖化血红蛋白(HbA1c)等之间的相关性也

未得到系统阐明。此外,T2DM作为一种慢性进展性

疾病,其病理改变随病程延长而逐渐累积,硝化应激

可能作为这一过程中潜在的持续性分子损伤机制,其
主要标志物iNOS、NO、3-NT的水平是否随病程演进

而变化,目前仍缺乏明确的临床证据。因此,阐明上

述硝化应激标志物与糖代谢指标及糖尿病病程之间

的内在关联,对于揭示硝化应激在T2DM发生和发展

过程中的动态作用,具有重要临床价值。本研究旨在

通过病例对照研究,检测并比较T2DM患者与健康体

检者血清iNOS活性、NO及3-NT水平,分析硝化应

激标志物与糖代谢紊乱关键指标(FBG、FINS、HO-
MA-IR、HbA1c)及糖尿病病程的相关性,以期为深入

理解糖尿病进展的分子机制提供新的临床证据,并为

评估病情和探索潜在治疗靶点提供参考依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2024年5-7月在重庆市合川

区人民医院门诊就诊的45例T2DM患者作为T2DM
组,另选取同期在重庆市合川区人民医院体检的45
例的健康体检者作为对照组。T2DM 组纳入标准:
(1)年龄>18岁;(2)T2DM 患者符合《中国糖尿病防

治指南(2024年版)》[8]中糖尿病的诊断标准(典型糖

尿病症状加上随机血糖≥11.1
 

mmol/L或FBG≥7.0
 

mmol/L或口服葡萄糖耐量试验餐后2
 

h血糖≥11.1
 

mmol/L或 HbA1c≥6.5%)。T2DM 组排除标准:
(1)孕期糖尿病、1型糖尿病;(2)糖尿病急性并发症;
(3)合并肿瘤、血液系统疾病、慢性肝炎、肝硬化、感染

等。对照组纳入标准:(1)年龄>18岁;(2)同期于重

庆市合川区人民医院行健康体检,经体格检查、实验

室检查及影像学检查综合判定为健康人群,血糖指标

正常(FBG<7.0
 

mmol/L、HbA1c<6.5%),无糖尿

病典型症状且无糖尿病既往史。对照组排除标准:
(1)妊 娠 期 或 哺 乳 期 女 性;(2)存 在1型 糖 尿 病、

T2DM、妊娠期糖尿病等各种糖尿病病史。T2DM 组
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中男19例,女26例;年龄32~74岁,平均(55.78±
9.55)岁;体质量指数(BMI)17.58~29.55

 

kg/m2,平
均(24.05±2.17)kg/m2;中位病程6(4,10)年。对照

组中 男 16 例,女 29 例;年 龄 27~80 岁,平 均

(51.18±12.73)岁;BMI
 

16.65~28.20
 

kg/m2,平均

(23.09±2.42)kg/m2。2组性别、年龄、BMI比较,差
异均无统计学意义(P>0.05),具有可比性。所有研

究对象或其家属均知情同意并签署知情同意书。本

研究经重庆市合川区人民医院医学伦理委员会审核

批准(ZX2023-026)。
1.2 方法

1.2.1 其他基线资料收集 收集所有研究对象天冬

氨酸转氨酶(AST)、丙氨酸转氨酶(ALT)、血肌酐

(SCr)、总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋

白胆固醇(LDL-C)等资料。
1.2.2 血液标本采集 采集所有研究对象入组第2
天空腹12

 

h时的静脉血10
 

mL,其中2
 

mL全血置于

乙二胺四乙酸抗凝管中,另外8
 

mL平均分装于2个

促凝管中,先进行FBG、FINS、HbA1C水平检测,剩
余4

 

mL血标本以3
 

000
 

r/min离心5
 

min(离心半径

16
 

cm)后,取上清液置于-80
 

℃冰箱保存备用。
1.2.3 糖代谢关键指标检测 取2

 

mL抗凝管血标

本,采用全自动糖化血红蛋白分析仪[生产厂家:爱科

来国际贸易(上海)有限公司;型号:HA-8180]检测

HbA1C水平;取4
 

mL促凝管血标本,采用全自动生

化分析仪(生产厂家:德国西门子股份公司;型号:
ADVIA2400)检测FBG水平;取4

 

mL促凝管血标

本,采用全自动化学发光免疫分析仪(生产厂家:德国

西门子股份公司;型号:ADVIA
 

Centaur
 

XP)检测

FINS水平;并计算 HOMA-IR,HOMA-IR=FINS×
FBG/22.5。
1.2.4 主要硝化应激指标检测 (1)血清iNOS水平

检测:取备用血清30
 

μL,采用比色法检测所有研究对

象血清iNOS水平。人iNOS活力检测试剂盒购自南

京建成生物工程研究所,批号:20240522。按照试剂

盒说明书操作,依次向反应体系中加入抑制剂、底物

缓冲液、促进剂、显色剂、透明剂、终止剂,采用酶标仪

(生产厂家:南京德铁生物科技有限公司;型号:HBS-
1096A)在530

 

nm波长处测定各孔吸光度(A)值,设
置空白孔与测定孔,按公式计算iNOS,iNOS=[(A

测定-A空白)×V反总]/(ε×V样×T×1
 

000)=
(A测定-A空白)×147.37。其中ε为呈色物消光

摩尔系数38.3×10-6,T为反应时间(15
 

min)。(2)
血清NO水平检测:取备用血清160

 

μL,采用一步微

板法检测所有研究对象血清 NO水平。人 NO检测

试 剂 盒 购 自 南 京 建 成 生 物 工 程 研 究 所,批 号:
20240711。按照试剂盒说明书操作,向反应孔中加入

配套显色剂,同时设置系列浓度亚硝酸钠标准品孔,
采用酶标仪(生产厂家:南京德铁生物科技有限公司;
型号:HBS-1096A)在550

 

nm波长处测定各孔A值,
根据标准品浓度和检测A值绘制标准曲线,计算NO
水平。(3)血清3-NT水平检测:取备用血清50

 

μL,
采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测所有研究对象

血清3-NT水平。人3-NT
 

ELISA试剂盒购自天津安

诺瑞康生物技术有限公司,批号:104240828。按照试

剂盒说明书进行加样、孵育、洗涤及显色等操作,同时

设置系列浓度的标准品孔,采用酶标仪(生产厂家:南
京德铁生物科技有限公司;型号:HBS-1096A)在450

 

nm波长处测定各孔A值,根据标准品浓度和检测的

A值绘制标准曲线,计算3-NT水平。
1.3 统计学处理 采用SPSS27.0统计软件进行数

据分析处理。符合正态分布的计量资料以x±s 表

示,2组间比较采用独立样本t检验;非正态分布的计

量资料以 M(P25,P75)表示,2组间比较采用 Mann-
Whitney

 

U 检验。计数资料以例数表示,组间比较采

用 χ2 检 验。采 用 Pearson/Spearman 相 关 分 析

T2DM患者血清iNOS、NO、3-NT水平与 HOMA-
IR、FINS、FBG、HbA1c水平及糖尿病病程的相关性。
以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 对照组和T2DM 组基线资料比较 对照组和

T2DM组 AST、ALT、SCr、TC、TG、LDL-C水平比

较,差异均无统计学意义(P>0.05)。见表1。
2.2 对照组和T2DM组FBG、FINS、HbA1c水平及

HOMA-IR比较 T2DM 组FBG、FINS、HbA1c水

平均高于对照组,HOMA-IR大于对照组,差异均有

统计学意义(P<0.05)。见表2。
2.3 对照组和T2DM 组血清iNOS、NO、3-NT水平

比较 T2DM组血清iNOS、NO、3-NT水平均高于对

照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表3。

表1  对照组和T2DM组基线资料比较
 

[M(P25,P75)或x±s]

组别 n AST(U/L) ALT(U/L) SCr(μmol/L) TC(mmol/L) TG(mmol/L) LDL-C(mmol/L)

对照组 45 24.00(22.00,27.00)30.00(26.00,34.00)69.00(56.00,82.00) 4.45±0.55 1.03(0.76,1.38) 2.41±0.46

T2DM组 45 24.00(21.00,26.00)27.00(18.50,31.50)63.00(55.00,71.50) 4.51±1.06 1.04(0.68,1.62) 2.54±0.83

Z/t 0.550 1.910 1.480 -0.329 -0.360 -0.917

P 0.585 0.056 0.138 0.743 0.716 0.362
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2.4 T2DM 患 者 血 清iNOS、NO、3-NT 水 平 与

FINS、FBG、HbA1c水平及 HOMA-IR、糖尿病病程

的相关性 Pearson/Spearman相关分析结果显示,
T2DM患者血清iNOS水平与FINS、HbA1c水平及

HOMA-IR、糖尿病病程均呈正相关(r/rs=0.412、
0.353、0.555、0.423,P<0.05),但与FBG水平无相

关性(P>0.05);血清NO水平与FINS、HbA1c水平

及 HOMA-IR 均 呈 正 相 关(r/rs=0.326、0.375、

0.396,P<0.05),但与FBG水平及糖尿病病程均无

相关性(P>0.05);血清3-NT水平与FINS、HbA1c
水平及 HOMA-IR、糖尿病病程均呈正相关(r/rs=
0.335、0.363、0.352、0.384,P<0.05),但与FBG水

平无相关性(P>0.05)。血清iNOS水平与 NO、3-
NT水 平 均 呈 正 相 关(r/rs=0.314、0.346,P <
0.05);血清 NO 水平与3-NT 水平呈正相关(r=
0.428,P<0.05)。见图1。

表2  对照组和T2DM组FBG、FINS、HbA1c水平及 HOMA-IR比较[M(P25,P75)]

组别 n FBG(mmol/L) FINS(μU/mL) HbA1c(%) HOMA-IR

对照组 45 5.10(4.85,5.37) 9.75(4.96,12.80) 5.30(5.00,5.60) 2.18(1.12,2.90)

T2DM组 45 7.78(6.91,9.07) 12.18(7.84,14.00) 7.20(6.60,8.25) 3.76(2.78,5.40)

Z -7.350 -2.352 -7.830 -5.330

P <0.001 0.019 <0.001 <0.001

表3  对照组和T2DM组血清iNOS、NO、3-NT水平比较

   [x±s或M(P25,P75)]

组别 n
iNOS
(U/mL)

NO(μmol/L)
3-NT
(ng/mL)

对照组 45 3.85±1.98 43.80(43.00,47.75)169.90±46.99

T2DM组 45 13.66±6.85 63.87(61.24,68.64)197.32±44.37

t/Z -9.239 -8.185 -2.846

P <0.001 <0.001 0.006

  注:*P<0.05;**P<0.01。

图1  T2DM患者血清iNOS、NO、3-NT水平与FINS、

FBG、HbA1c水平及 HOMA-IR、糖尿病病程的

相关性

3 讨  论

  T2DM 的发生和发展是一个由胰岛素抵抗与胰

岛β细胞功能障碍共同驱动的复杂病理过程[9-10]。近

年来,由慢性炎症诱导及iNOS所介导的硝化应激被

认为是连接糖代谢紊乱与细胞损伤的关键分子机制

之一[11-12]。持续高血糖状态及由此产生的晚期糖基

化终末产物可通过激活核因子-κB与Janus激酶/信

号转导与转录激活因子等炎症信号通路,促进肿瘤坏

死因子-α、白细胞介素-1β等炎症因子释放,从而在转

录水平诱导iNOS的异常高表达[13-17]。一项临床研

究为此提供了证据:与健康人群比较,新诊断T2DM
患者的外周血单个核细胞中iNOS的 mRNA水平明

显升高,而这种升高在肥胖非糖尿病人群中并未观察

到,由此提示慢性高血糖可能是其表达上调的核心驱

动因素[18]。本研究结果进一步证实了T2DM 患者体

内存在iNOS水平明显升高。同时也发现T2DM 患

者血清iNOS水平与FINS、HbA1c水平及 HOMA-
IR、糖尿病病程均呈正相关,这一发现与杨超等[19]的

动物实验结果相印证,该研究显示糖尿病大鼠膀胱平

滑肌组织中iNOS水平随病程延长而逐渐升高,表明

iNOS水平升高是慢性高血糖状态持续作用后的诱导

结果。值得注意的是,本研究中T2DM 患者血清iN-
OS水平与FBG水平无相关性,进一步表明iNOS的

持续激活并非急性血糖波动的直接反应,而与机体长

期存在的代谢紊乱及慢性持续炎症状态密切相关。
生理状态下,由内皮型iNOS产生的NO是调节

血管张力与胰岛素敏感性的重要信号分子[20]。然而,
在T2DM病理环境下,iNOS被持续激活,导致大量、
持续的NO生成,其作用可能从保护性信号分子转变

为硝化应激的病理前体[21]。本研究发现,T2DM患者

血清NO水平明显高于健康体检者,且T2DM患者血

清NO水平与FINS、HbA1c水平及 HOMA-IR均呈

正相关,证实了 NO代谢稳态的破坏。众所周知,氧
化应激在糖尿病的发生和发展过程中有重要作用。
糖尿病状态下,高血糖、代谢异常导致ROS暴发及超

氧阴离子(O2-)过量累积。O2-可与iNOS来源的过

量NO迅速反应,生成 ONOO- [22-24],该反应不仅消
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耗具有生物活性的NO,而且还导致其介导的血管舒

张和胰岛素增敏等生理功能受损;同时,新生成的

ONOO-是一种强效的硝化剂,可直接攻击生物大分

子,引发广泛的蛋白质酪氨酸残基硝化、脂质过氧化

及DNA损伤[25-26],从而直接攻击细胞结构,并且可能

通过修饰关键信号蛋白(如胰岛素受体底物-1)而加剧

胰岛素抵抗。

ONOO-诱导蛋白质酪氨酸残基硝基化,形成稳

定的3-NT,3-NT 是体内 硝 化 应 激 的 特 异 性 标 志

物[27-28]。本研究发现,T2DM 患者血清3-NT水平明

显升高,这一结果与高丽君等[29]的临床研究结论一

致,证实了在糖尿病病理环境中存在广泛的蛋白质硝

基化损伤,这种翻译后修饰可改变一系列关键蛋白质

的结构与功能,包括参与糖脂代谢的酶类、胰岛素信

号通路中的关键蛋白及维持线粒体电子传递链完整

性的蛋白[30-31],从而从多个层面加剧胰岛素抵抗与β
细胞功能障碍,构成推动糖尿病及其血管并发症(如
肾病、视网膜病变和动脉粥样硬化)发生和发展的共

同分子基础[32]。值得关注的是,有研究显示,3-NT水

平随并发症进展呈梯度升高,糖尿病周围神经病变患

者血清3-NT水平明显高于单纯糖尿病患者,提示其

与并发症严重程度密切相关[29]。进一步的临床相关

性分析亦证实,3-NT水平与反映胰岛素分泌状态的

FINS、反映长期血糖控制水平的 HbA1c及胰岛素抵

抗的核心量化指标HOMA-IR均呈正相关,表明硝化

应激的强度与糖代谢紊乱的核心病理生理环节(胰岛

素抵抗与高胰岛素血症)紧密关联。本研究发现,

T2DM患者血清3-NT水平与糖尿病病程也呈正相

关,提示由iNOS异常表达启动、经 NO/ONOO- 通

路介导的蛋白质硝基化损伤,是一个随疾病持续而进

行性累积的慢性过程,这种持续性的分子损伤,可能

不断推动糖尿病病情的恶化及其并发症的演进。
尤为重要的是,本研究进一步分析发现,T2DM

患者血清iNOS、NO水平与3-NT水平两两之间均呈

正相关,从临床层面提示“iNOS-NO-ONOO--3-NT”
硝化应激轴在T2DM中的连续激活与级联反应,由此

表明,在T2DM 患者体内,从高血糖及炎症驱动iN-
OS表达上调,到其催化产物NO过量生成,再到NO
与O2-反应生成ONOO-,并最终导致稳定蛋白质损

伤标志物3-NT积累,构成了一个连续、协同增强的病

理生化级联反应。这种内在关联揭示了硝化应激是

一个贯穿糖尿病慢性病程的代谢-炎症损伤过程,该结

果为未来针对该通路关键节点(如抑制iNOS异常活

化、清除ONOO-或阻断其硝化损伤)开发了多靶点

干预策略,为延缓T2DM 的进展及并发症发生,提供

了重要的临床证据与理论支持。
综上所述,本研究发现,在T2DM患者中,由慢性

炎症驱动的iNOS/NO/3-NT硝化应激通路被明显激

活,其激活程度与胰岛素抵抗的严重性、长期血糖控

制不佳及病程延长均明确相关,表明硝化应激并非仅

仅是糖尿病的一个伴随现象,而且可能是驱动其慢性

进展与并发症发生的重要内在机制。但本研究为横

断面设计、单中心小样本研究,尚不能确立因果关系,
结论的外推性亦受限。未来需要在更大规模、多中心

的前瞻性队列中,进一步验证硝化应激 标 志 物 对

T2DM 进展的预测价值,并探索针对iNOS/NO/3-
NT信号通路的干预措施是否能为延缓糖尿病进展及

其并发症提供新的治疗策略。
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