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5_B0_BF_E7_97_85_E4_c22_644818.htm 糖尿病时，脑细胞中的

葡萄糖含量随血糖浓度上升而增加，葡萄糖在脑细胞中经醛

糖还原酶和山梨醇脱氢酶催化，转化为山梨醇和果糖。山梨

醇和果糖不能被脑细胞利用，又不容易逸出脑细胞，而在细

胞中积聚，从而造成脑细胞内高渗，当突然用胰岛素降血糖

时，易发生脑水肿；同样，山梨醇和果糖也使神经纤维内的

渗透压升高，吸水而引起髓鞘损伤，从而影响神经传导，出

现糖尿病周围神经炎；过高的葡萄糖进入晶状体后，转化形

成的山梨醇和果糖不能逸出晶状体，使局部渗透压增高而吸

引水内流，水进入晶状体的纤维中导致纤维积水、液化而断

裂，再加上代谢紊乱，晶状体中的ATP和还原型谷胱甘肽等

化合物含量降低，α-晶体蛋白的糖基化等，最终使晶状体浑

浊和肿胀，出现空泡，其中某些透明蛋白质变性，聚合或沉

淀，导致白内障。 由于高血糖，使粘多糖合成也增多，患者

血中粘多糖浓度可升高，粘多糖在主动脉和较小血管中沉积

增加，加之高脂蛋白血症，均可能在动脉粥样硬化病变中起

重要作用。 过多的葡萄糖促进结构蛋白的糖基化，糖化长寿

结构蛋白可以进一步反应产生进行性糖化终末产物（AGE）

，它溶解度很差，在各种组织形成巨分子，同时产生交联，

俘获可溶性蛋白，使蛋白分解减少，核酸功能异常以及免疫

性和组织细胞毒性增加。毛细血管基底膜中的胶原蛋白含有

更多可结合糖的羟赖氨酸，使血管基底膜中糖化胶原蛋白合

成增多，引起更强的交联作用。糖化终末产物与糖化胶原蛋



白的进一步交联，激活巨噬细胞和内皮细胞发生反应，损害

对LDL的清除，使血小板粘附性增加，从而使基底膜发生形

态和功能的障碍，引起微血管和小血管病变，如视网膜血管

异常，糖尿病肾病等。糖化血红蛋白还影响其携氧能力。 由

于上述变化，糖尿病晚期多并发血管病变，以心、脑、肾诸

器官受累最严重，常出现心、肾功能不全和神经系统功能障

碍。此外糖尿病人还易发生多器官淀粉样变，如舌、心脏等

淀粉样变。 更多信息请访问：百考试题医师网校 医师论坛 医
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