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二硫苏糖醇对紫外线诱导大鼠白内障的保护

作用
崔　蓓１，陈　娜１，相芬芬２，李闻捷２，柳　林１

基金项目：军队基金（Ｎｏ．２００９ＺＸＪ０９００４）
（作者单位：２００４３３中国上海市，第二军医大学附属第一医院
１眼科，２实验诊断科）

作者简介：崔蓓，在读博士研究生，研究方向：白内障，晶状体蛋

白。

通讯作者：柳林，博士研究生导师，主任医师，研究方向：复杂性

白内障，眼底病变．ｌｉｎｌｉｕ＠ｓｈ１６３．ｃｏｍ；李闻捷，博士研究生导师，
主任医师，研究方向：晶状体蛋白．ｗｅｎｊｉｅｌｉ＠ｐｋｕ．ｏｒｇ．ｃｎ
摘要

目的：探讨外源性给予二硫苏糖醇（ＤＴＴ）对于紫外线诱导
ＳＤ大鼠白内障的保护作用。
方法：３２只６周龄ＳＤ大鼠（约１８０ｇ）分为４组：第一组为
模型组，每天辐射３００ｎｍ紫外线Ｂ（ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔＢ）１５ｍｉｎ，辐
射强度１×１０３μＷ／ｃｍ２，连续辐射７ｄ；第二组为实验组，辐
射ＵＶＢ联合每天腹腔注射ＤＴＴ溶液１ｍＬ（腹腔注射于辐
射３０ｍｉｎ前）；第三组实验组同第二组外，７ｄ辐射结束后
继续用ＤＴＴ１ｗｋ；第四组为空白对照组，不辐射 ＵＶＢ，每
天腹腔注射等量的生理盐水。

结果：腹腔注射 ＤＴＴ可以明显减少紫外线辐射引起的脂
质过氧化，提高过氧化物酶（ＳＯＤ）、还原型谷胱甘肽
（ＧＳＨ）含量，并且可以降低晶状体中钙离子（Ｃａ２＋）和乳酸
脱氢酶（ＬＤＨ）含量。
结论：二硫苏糖醇对紫外线诱导白内障 ＳＤ大鼠具有良好
的抑制作用。

关键词：二硫苏糖醇；大鼠晶状体；紫外线；钙离子

３１８

ＩｎｔＥｙｅＳｃｉ，Ｖｏｌ．１２，Ｎｏ．５，Ｍａｙ２０１２　 ｗｗｗ．ｉｅｓ．ｎｅｔ．ｃｎ
Ｔｅｌ：０２９８２２４５１７２　８２２１０９５６　 Ｅｍａｉｌ：ＩＪＯ．２０００＠１６３．ｃｏｍ


