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【摘要】 目的 探讨男性缺陷型精神分裂症（DS）患者的血清超氧化物歧化酶（SOD）、过氧化氢酶

（CAT）、总抗氧化能力（TAOC）的水平和神经认知功能及两者的相关分析。方法 采取横断面研究方法，

入组年龄、教育程度相匹配的 DS、非缺陷型精神分裂症（NDS）和健康对照（HC）各 48 例，使用 ELISA 法检

测三组的SOD、CAT及TAOC水平，采用数字划消、范畴流利、空间广度（SST）、连线测验（TMT）、Stroop测验、

定步调听觉连续加法测验（PASAT）评估神经认知功能。分析血清 SOD、CAT、TAOC 水平与神经认知功能

的相关性。结果 DS 组、NDS 组及 HC 组间血清 SOD［（10.47±2.40）、（11.65±2.37）、（13.43±1.62）U/ml］、 

TAOC［（0.95±0.14）、（1.05±0.13）、（1.17±0.11）mmol/L］、CAT［（14.14±4.37）、（20.19±6.89）、（23.55±7.28）U/ml］ 

的差异有统计学意义（F=22.775、35.648、19.860，均 P ＜ 0.001），DS 组与 NDS 组的 SOD、TAOC、CAT 水平

均低于 HC 组，DS 组最低。DS 组、NDS 组及 HC 组间数字划消（所需时间）、范畴（动作、总分）、空间（顺行、

总分）、TMT-A、TMT-B、Stoop（单词、颜色、色词）、PASAT（正确、尝试）差异有统计学意义（均 P ＜ 0.001），DS

组、NDS 组均低于 HC 组，DS 组更甚。DS 组与 NDS 组间的数字划消（漏划个数）、范畴（动物）及空间广度

（逆行）水平低于对照组（均 P ＜ 0.001），但两患者组之间差异无统计学意义。NDS 组的数字划消（错误个

数）与 DS 组、对照组差异均无统计学意义（P=0.256，P=0.109），DS 组与对照组之间差异有统计学意义（P ＜ 

0.05 或 0.01）。DS 组 CAT 水平、SOD 水平分别与数字划消（错误个数）呈负相关（r=-0.334，P=0.020；r= 

-0.377，P=0.008）。NDS 组 SOD 水平与范畴（动作）呈正相关（r=0.299，P=0.039）；NDS 组 TAOC 水平与

Stoop（色词）呈正相关（r=0.310，P=0.032）。结论 DS 存在明显的氧化应激失衡及神经认知功能受损。

氧化应激可能是导致精神分裂症病理机制和认知障碍的潜在神经生物学因素。
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【Abstract】 Objective To investigate the levels of serum superoxide dismutase （SOD）， catalase assay 
kit （CAT） and total antioxidant capacity （TAOC）， and neurocognitive function in male patients with deficit 
schizophrenia （DS）， and their correlation analysis. Methods In this cross-sectional study， there were 48 DS 
patients， 48 NDS （non-deficit schizophrenia） patients and 48 healthy controls （HC） with matched issue age and 
education background. Enzyme linked immunosorbent assay （ELISA） was used to detect the levels of SOD， CAT 
and TAOC in the three groups. The neurocognitive function of all subjects was evaluated by digit erasure test， 
category fluency test， spatial span test （SST）， connection test （TMT）， Stroop test， and paced auditory serial 
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精神分裂症是一种常见的重型精神障碍，全球
患病率约为 1%［1］，多起病于青壮年，病程多迁延，
主要症状为阳性症状（如幻觉、妄想、言语行为紊乱
等）、阴性症状（被动懒散、情感淡漠等）及认知功能损
害等。认知功能障碍作为精神分裂症的核心症状［2］，
是影响患者预后的关键因素之一，严重影响患者生
活质量，给其家庭和社会造成沉重负担。因此，明
确精神分裂症认知障碍的潜在神经生物学因素至关
重要。近年来，越来越多的研究者致力于探索氧化
应激与精神分裂症的关系。氧化应激是由生成活性
氧的系统与清除活性氧的系统之间出现失衡而产生
的［3］。许多研究表明，氧化应激通过损害神经元引
起认知损害，被认为是认知功能障碍的一种潜在神
经生物学因素，是精神分裂症病理生理学的可能机
制之一［4-5］。

而目前关于精神分裂症患者血清氧化应激指
标的研究结果并不一致，这可能与疾病高异质性有
关。缺陷型精神分裂症（deficit schizophrenia， DS）［6］

是以原发性、持久性的阴性症状为主要表现的精
神分裂症亚型，是一组同质性较高的亚型，能够有
效降低精神分裂症的高异质性。本研究通过检测
DS、非缺陷型精神分裂症（non-deficit schizophrenia，
NDS）及健康对照（healthy controls，HC）组的血清超
氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、过氧化
氢 酶（catalase assay kit，CAT）、总 抗 氧 化 能 力（total 
antioxidant capacity，TAOC）水平以及 3 组的神经认

知功能状况，探讨 DS 的氧化应激指标和神经认知功
能的关系，深入探究精神分裂症认知功能障碍的可
能机制，为精神分裂症的治疗及预后评估提供依据。

对象与方法

一、研究对象
选择 2019 年 1— 12 月在江苏省扬州五台山医

院住院的男性慢性右利手精神分裂症患者 96 例。
入组标准：（1）符合《美国精神障碍诊断与统计手册》
第 4 版（DSM- Ⅳ）［7］的诊断；（2）近 1 年病情稳定，未

调整过抗精神病药物；（3）未进行过改良电休克治
疗。排除标准：（1）符合 DSM- Ⅳ诊断标准的分裂情

感性障碍、心境障碍、精神发育迟缓、阿尔茨海默病
或其他认知障碍、精神活性物质所致的精神障碍；

（2）重大躯体疾病、色弱或色盲、听力障碍及文盲； 
（3）近 1 个月服用过抗氧化剂。

采用缺陷型精神分裂症诊断量表中文版（the 
Schedule for the Deficit Syndrome，SDS）［8］将患者分
为 DS 组和 NDS 组。DS 诊断标准为：（1）症状学标准：
包含 6 种阴性症状：情感受限、情感范围减低、言
语贫乏、兴趣阻抑、目的性感受差、社会动机减退； 

（2）上述症状是原发性或特发性的，并非继发于抑
郁、焦虑、药物不良反应、精神病性症状或精神发
育迟滞等因素；（3）符合 DSM- Ⅳ的精神分裂症诊断

标准。SDS 量表对 6 种阴性症状分别在严重程度、
原发性、稳定性 3 个维度进行评定，严重程度按 5 级

addition test （PASAT）. The correlation between serum SOD， CAT， TAOC and neurocognitive function was 
analyzed. Results The differences in serum SOD ［（10.47±2.40）， （11.65±2.37）， （13.43±1.62） U/ml］， TAOC 

［（0.95±0.14）， （1.05±0.13）， （1.17±0.11） mmol/L］， CAT ［（14.14±4.37）， （20.19±6.89）， （23.55±7.28） U/ml］  
among the three groups were statistically significant （F=22.775， 35.648， 19.860； all P ＜ 0.001）. The levels of 
SOD， TAOC， and CAT in DS group and NDS group were lower than those in HC group， and the DS group is the 
lowest. There were statistically significant differences （all P＜0.001） among DS group， NDS group and HC group 
in number elimination （time required）， category （action， total score）， space （anterograde， total score）， TMT-A， 
TMT-B， Stoop （word， color， color word）， and PASAT （correct， try）. DS group and NDS group were lower 
than HC group， especially the DS group. The levels of digital deletion （number of omitted scratches）， category 

（animal） and spatial breadth （retrograde） between DS group and NDS group were lower than those of HC group， 
but the differences between the two patient groups were not statistically significant （all P ＜ 0.001）. There was 
no statistically significant difference between NDS group， DS group， and HC group （P=0.256；P=0.109）， while 
there was a statistically significant difference between DS group and HC group （P ＜ 0.05 or 0.01）. The levels of 
CAT and SOD in DS group were negatively correlated with the number of errors （r=-0.334，P=0.020； r=-0.377， 
P=0.008）. SOD level was positively correlated with category （action） （r=0.299，P=0.039） in NDS group； TAOC 
level was positively correlated with Stoop （color word） （r=0.310，P=0.032） in NDS group. Conclusions There 
are oxidative stress imbalance and neurocognitive impairment in deficit schizophrenic patients. Oxidative stress 
may be a potential neurobiological factor leading to the pathological mechanism and neurocognitive impairment 
of schizophrenia.
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评分，原发性及稳定性按“是 / 否”评价。具有≥ 

2 项原发性阴性症状且严重程度≥ 2 分，在临床稳定

期也持续存在，并持续≥ 1 年即定义为 DS，否则为

NDS。最终入组 DS 患者 48 例，NDS 患者 48 例。采

用简明精神病评定量表（BPRS）［9］、阳性症状量表

（SAPS）［10］和阴性症状量表（SANS）［11］评估患者的

临床症状。

DS 组及 NDS 组患者的服药情况：DS 组中服用

典型抗精神病药物 30 例，如氯丙嗪、奋乃静、舒必

利等；服用非典型抗精神病药物 35 例，如氯氮平、

利培酮、喹硫平等；联合用药 25 例；平均每天服药

的氯丙嗪相当量为 450.00（300.00，700.00）mg。NDS

组中服用典型抗精神病药物 23 例，如氯丙嗪、氟哌

啶醇等；服用非典型抗精神病药物 41 例，如氯氮平、

喹硫平、奥氮平等；联合用药 28 例；平均每天服药

的氯丙嗪相当量为 500.00（350.00，693.75）mg。

招募同期的当地男性右利手体检健康者 48 名

作为健康对照组，均无符合 DSM- Ⅳ诊断标准的精

神疾病或精神障碍家族史。排除标准：同患者。

本研究经江苏省扬州五台山医院伦理委员会批

准，所有受试者在进入研究之前均签署了知情同意书。

二、方法

1. 认知功能评定：（1）数字划消测验：包括计算

所用时间、漏划个数及错划个数3项，用以评估被试者

的注意功能，得分越低，说明注意功能越好。（2）范畴

流利测验：包含动物命名、动作命名及总分，被试者

在 1 min 内说出的动物或动作的名称越多，表示词

语流利性越好。（3）韦氏成人智力量表中的空间广

度测验（SST）：包括顺行、逆行及总分，分数越高，表

明被试者的工作记忆能力越好。（4）连线测验（TMT）：

包含A、B两部分，被试者完成任务的所用时间越少，

代表相应认知功能越好。（5）字色混淆测验（Stroop）：

指标为单词、颜色及色词干扰三部分，被试者每次

读出的正确数越多，表示执行功能越好。（6）定步调

听觉连续加法测验（PASAT）：指标包括尝试数和正

确数，用以评定被试者的注意警觉状况，数目越大，

表示注意警觉功能越好。上述认知功能评定量表在

中国的应用有很好的信度和效度［12］。以上所有量

表均由受过专业培训的精神科医师进行评定。

2. 血清氧化应激指标检测：采集受试者清晨空

腹静脉血 5 ml，3 000 r/min 离心 10 min，分离血清

后置于 -80 ℃冰箱保存。SOD、CAT、TAOC 试剂盒

均购于碧云天生物技术公司，采用酶联免疫吸附法

（ELISA）检测，操作步骤严格按照产品说明书进行。

3. 统计学方法：采用 SPSS 20.0 进行统计分析。
近似服从正态分布的定量资料用均数 ± 标准差

（x±s）表示，偏态分布的用 M（P25，P75）表示。3 组间
年龄、血清（SOD、CAT、TAOC）水平以及神经认知功
能中的空间广度（总分）、Stoop（单词、颜色）、PASAT

（正确）的比较采用单因素方差分析（本文中所有
CAT 值均指经过自然对数转换后的值），两两比较采
用 Bonferroni 法；3 组间教育年限、其余的神经认知
功能以及 DS 组与 NDS 组的病程、发病年龄、氯丙嗪
当量、BPRS、SAPS 和 SANS 比较均采用非参数检验。
使用 Spearman 相关分析所有被试者的 SOD、CAT、
TAOC 与神经认知功能的相关性。显著性水平 α 设
为 0.05，采用双尾 P 值。

结  果

1. 社会人口资料及临床特征：见表 1。DS 组、
NDS 组和健康对照组的年龄和受教育年限差异无统
计学意义（均 P ＞ 0.05）。DS 组与 NDS 组的病程、发
病年龄、氯丙嗪相当量、SAPS 量表评分差异无统计
学意义（均 P ＞ 0.05），BPRS 量表评分及 SANS 量表评
分差异有统计学意义（均 P ＜ 0.001）。

2. 各组间血清 SOD、TAOC、CAT 水平的比较：
见 图 1。DS 组、NDS 组 和 健 康 对 照 组 的 血 清 SOD

（F=22.775，P ＜ 0.001）、TAOC（F=35.648，P ＜ 0.001）、
CAT（F=19.86，P ＜ 0.001）水平比较差异有统计学意
义。DS 组 SOD［（10.47±2.40）U/ml］ 与 NDS 组［（11.65± 
2.37）U/ml］水平均比对照组［（13.43±1.62）U/ml］低，差
异有统计学意义（均P＜0.01），DS组SOD水平又低于
NDS 组（P=0.025）。DS 组 TAOC［（0.95±0.14）mmol/L］ 
与 NDS 组［（1.05±0.13）mmol/L］水平均低于对照组

［（1.17±0.11）mmol/L］，差 异 有 统 计 学 意 义（均 P ＜ 
0.01）；DS 组 又 低 于 NDS 组（P=0.001）。DS 组 CAT

［（14.14±4.73）U/ml］与 NDS 组［（20.19±6.89）U/ml］ 
均比对照组［（23.55±7.28）U/ml］低，差异有统计学意
义（P＜0.01，P=0.033），DS组低于NDS组（P＜0.01）。

3. 各组认知功能检测结果比较：见表 2。3 组间
的各项认知功能评分结果的差异有统计学意义

（P＜0.01）。DS组的数字划消（所需时间）、范畴（动作、
总分）、空间广度（顺行、总分）、TMT-A、TMT-B、Stoop

（单词、颜色、色词）、PASAT（正确、尝试）水平明显差
于 NDS 组（P ＜ 0.05 或 0.01），NDS 组又明显差于对照
组（P ＜ 0.05 或 0.01）；DS 组数字划消（漏划个数）、范
畴（动物命名）、空间广度（逆行）与 NDS 组比较差异
无统计学意义（P=0.304，P=0.062，P=0.113），与对照
组比较差异均有统计学意义（P ＜ 0.05 或 0.01）；NDS
组的数字划消（错误个数）与 DS 组、HC 组比较差异
均无统计学意义（P=0.256，P=0.109），DS 组与 HC 组
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之间差异有统计学意义（P ＜ 0.05 或 0.01）。
4. 血清氧化应激水平与神经认知功能的相关

性 分 析：见 图 2。DS 组 血 清 CAT 水 平、SOD 水 平
与数字划消（错误个数）呈均呈负相关（r=-0.334，
P=0.020；r=-0.377，P=0.008）；NDS 组 血 清 SOD 水
平与范畴（动作命名）呈正相关（r=0.299，P=0.039），
血 清 TAOC 水 平 与 Stoop（色 词 干 扰）也 呈 正 相 关

（r=0.310，P=0.032）。

讨  论

自 1911 年 Eugen Bleuler 提出精神分裂症的概
念至今，经过一百多年的基础医学和临床医学的研
究，精神分裂症的发展取得了巨大的进步，但是发
病机制仍不明确，存在多种假说。近年来，有关氧化
应激与精神分裂症关系的研究越来越受到关注，氧化
应激可能参与了精神分裂症的病理生理过程［13-16］，
其还可能与神经认知功能存在关联［17-18］，目前对精
神分裂症患者 SOD、CAT 以及 TAOC 水平的研究结
果不一致［3］，可能与疾病的高异质性有关。为解决
这一问题，本研究选择了 DS 作为研究对象，探讨DS
患者血清SOD、CAT以及TAOC水平以及和神经认知
功能变化之间的相关性。DS以持久的原发性阴性症
状为主要特征，有利于减少精神分裂症研究的高异

质性。先前的研究显示抗氧化防御系统存在性别差

异，男性似乎比女性更容易受到氧化应激的影响［19］，

这可能与雌激素有关［20］，另外男女在认知功能上也

存在性别差异［21］，为排除性别差异对本研究的影响，

本研究所有的研究对象都选择了男性。

本研究发现，精神分裂症组的 3 种氧化指标：

CAT、SOD、TAOC 水平均低于健康对照组，而 DS 组

又均低于 NDS 组。这与 Yuan 等［22］及 Raffa 等［23］的

研究一致，他们的报道显示，与健康对照组比较，精

神分裂症患者 SOD 水平明显下降。而 Wei 等［24］发

现精神分裂症患者的血浆 SOD 水平均高于对照组，

与本研究结果相反。Bai 等［25］研究发现首次发作的

未服药精神分裂症患者和健康对照者之间血清 SOD

没有显著差异，而经抗精神病药物治疗后的慢性精

神分裂症与首次发作的未服药患者比较，SOD 活性

显著降低。Jordan 等［26］发现首发未服药精神分裂

症患者的血清 SOD 水平高于对照组，在治疗 6 周后，

精神分裂症和对照组的血清 SOD 没有显著差异。

这些不一致的原因可能与 SOD 的测定方法、样本类

型（血清或血浆）、疾病严重程度等方面的不同有关。

另外，一些非典型抗精神病药物显示出抗氧化特性，

可以改善精神分裂症的 SOD 和 CAT 活性的下降［27］。 

表1 三组人口学、临床资料的比较（x±s）

项目 DS 组（n=48） NDS 组（n=48） HC 组（n=48） F/Hc/Z 值 P 值

年龄（岁，x±s） 58.27±8.22 55.31±8.08 55.60±6.75 2.059 0.131

受教育年限［年，M（P25，P75）］ 8.00（6.00，11.00） 8.00（7.00，11.00） 8.00（8.00，11.00） 1.181 0.554

病程［年，M（P25，P75）］ 36.00（28.25，42.00） 34.00（28.00，38.00） - -1.709 0.087

发病年龄［岁，M（P25，P75）］ 22.00（21.00，25.00） 22.00（21.00，25.00） - -0.750 0.453

氯丙嗪相当量［mg/d，M（P25，P75）］ 450.00（300.00，700.00） 500.00（350.00，693.75） - -1.035 0.300

BPRS ［分，M（P25，P75）］ 31.00（29.25，34.00） 29.00（26.00，32.00） - -6.619 ＜ 0.001

SAPS ［分，M（P25，P75）］ 9.50（7.00，12.75） 9.00（7.00，13.00） - -0.044 0.965

SANS ［分，M（P25，P75）］ 55.50（50.25，61.50） 47.00（31.25，56.00） - -7.991 ＜ 0.001

  注：DS 缺陷型精神分裂症；NDS 非缺陷型精神分裂症；HC 健康对照；BPRS 简明精神病评定量表；SAPS 阳性症状量表；SANS 阴性症状

量表；- 无数据

  注：DS 缺陷型精神分裂症；NDS 非缺陷型精神分裂症；HC 健康对照；SOD 超氧化物歧化酶；CAT 过氧化氢酶；TAOC 总抗氧化能力；图 A 三组血清 SOD 水平

比较，与 DS 组比较 aP=0.025，bP ＜ 0.01，与 NDS 组比较 cP ＜ 0.01；图 B 三组血清 CAT 水平比较，与 DS 组比较 aP=0.001，bP ＜ 0.01，与 NDS 组比较 cP ＜ 0.01；图 C 三

组血清 TAOC 水平比较，与 DS 组比较 aP ＜ 0.01，bP ＜ 0.01，与 NDS 组比较 cP=0.033

图1 三组间氧化指标的比较
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表2 三组间认知功能的比较

项目 DS 组（n=48） NDS 组（n=48） HC 组（n=48） F/Hc 值 P 值

数字划消

 所需时间［s，M（P25，P75）］ 264.42（202.56，3356.32） 199.50（169.11，289.17） 171.00（141.25，227.25） 29.623 ＜ 0.001

 漏划个数［个，M（P25，P75）］ 1.00（0，4.00） 1.00（0，2.00） 0（0，1.00） 25.291 ＜ 0.001

 错误个数［个，M（P25，P75）］ 0（0，4.00） 0（0，0） 0（0，0） 14.591 0.001

范畴

 动物命名［个，M（P25，P75）］ 9.00（7.00，11.0） 12.00（6.00，15.00） 16.00（14.00，19.00） 53.209 ＜ 0.001

 动作命名［个，M（P25，P75）］ 4.00（3.00，6.00） 7.00（4.25，9.75） 10.00（8.25，12.75） 52.468 ＜ 0.001

 总分［分，M（P25，P75）］ 13.00（10.00，17.75） 19.00（12.25，23.00） 26.50（24.00，31.00） 62.298 ＜ 0.001

空间广度

 顺行［分，M（P25，P75）］ 6.00（5.00，8.00） 8.00（7.00，9.00） 9.00（8.00，10.00） 36.032 ＜ 0.001

 逆行［分，M（P25，P75）］ 4.00（3.00，6.0） 5.50（4.00，6.75） 8.00（6.00，10.00） 37.061 ＜ 0.001

 总分（分，x±s） 10.98±4.12 13.44±3.59 16.88±3.53 29.797 ＜ 0.001

TMT ［s，M（P25，P75）］

 TMT-A 115.13（80.22，200.00） 86.21（62.27，109.00） 60.50（49.01，83.75） 33.603 ＜ 0.001

 TMT-B 301.05（189.96，401.58） 219.49（170.21，268.25） 154.50（127.75，215.75） 28.754 ＜ 0.001

Stoop

 单词（个，x±s） 42.77±18.64 53.79±20.66 69.15±14.83 25.424 ＜ 0.001

 颜色（个，x±s） 25.33±11.75 35.46±13.07 45.02±11.34 31.916 ＜ 0.001

 色词干扰［个，M（P25，P75）］ 15.00（9.25，22.00） 20.50（14.00，27.00） 27.00（23.00，31.00） 36.601 ＜ 0.001

PASAT

 正确数（个，x±s） 15.67±7.72 24.83±10.40 34.00±10.48 43.608 ＜ 0.001

 尝试数［个，M（P25，P75）］ 19.00（12.00，23.00） 27.50（22.00，35.00） 39.00（26.50，45.00） 53.128 ＜ 0.001

  注：DS 缺陷型精神分裂症；NDS 非缺陷型精神分裂症；HC 健康对照；TMT 连线测验；Stoop：字色混淆测验；PASAT：定步调听觉连续加法

测验

注：DS 缺陷型精神分裂症；NDS 非缺陷型精神分裂症；SOD 超氧化物歧化酶；CAT 过氧化氢酶；TAOC 总抗氧化能力

图2 DS 组和 NDS 组氧化指标与神经认知功能的相关性
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CAT 作为另一种氧化应激指标，可以催化过氧化氢
产生水和氧气，有保护细胞免受氧化应激损害的重
要作用。Raffa 等［23］试验显示，与对照组比较，精
神分裂症患者的 CAT 水平明显降低，这与本研究
一致。而 Bai 等［25］研究发现，与对照组相比，精神
分裂症患者血清 CAT 水平和对照组之间没有显著
差异。Wei 等［24］发现患者和对照组的血浆 CAT 没
有差异。TAOC 是衡量机体总抗氧化能力的指标，
Devanarayanan 等［28］发现，和对照组比较，精神分裂
症的血清 TAOC 下降，这与本研究的研究结果一致。
目前仅有一篇关于 DS 的 TAOC 研究报道发现，DS
组血清 TAOC 水平明显低于 NDS 组和 HC 组，NDS
和 HC 组 TAOC 水平相似［29］，这与本研究的研究结
果部分一致。但 Bai 等［25］发现与对照组比较，精神
分裂症患者的血清 TAOC 和对照组之间没有显著差
异。这些相互矛盾的结果可能与饮食中的抗氧化剂、
吸烟、代谢改变（肥胖）、病程、种族差异等影响有关，
另外基因多态性或内分泌应激轴激活的差异也会导
致结果的不一致。本结果显示，DS 作为精神分裂症
的一种独特亚型，SOD、CAT、TAOC 水平都是最低，
抗氧化能力最差，氧化系统受损最严重。这些证据
也提示氧化应激可能与慢性精神分裂症的病理生理
学有关，有可能是精神分裂症的外周生物学标志。

近年来，认知缺陷作为精神分裂症的一个核心
特征越来越受到人们的关注［30］。慢性精神分裂症
患者认知损害及持续存在的阴性症状可能是导致患
者社会功能下降的主要因素。认知受损与阴性症状
有关［31-34］。本研究发现，DS 组的范畴（动作、总分）、
空间（顺行、总分）、TMT-A、TMT-B、Stoop（单词、颜色、
色词）、PASAT（正确、尝试）明显差于 NDS 组，NDS 组
明显差于对照组；DS 组与 NDS 组间的数字划消（所
需时间、漏划个数、错误个数）、范畴（动物）及空间（逆
行）的水平低于 HC 组，而 DS 组与 NDS 之间的差异
无统计学意义。这与 Kanchanatawan 等［35］的发现基
本一致。提示精神分裂症的神经认知功能均低于健
康对照组，而 DS 伴有更严重的认知损害，包括语义
记忆、工作记忆、持续注意、执行功能等，也提示神
经认知损害可能是 DS 患者的特质性改变，与原发
性阴性症状同时存在，难以通过临床治疗得以缓解。
本研究还发现，DS组的CAT、SOD水平均与数字划消

（错误个数）呈负相关，NDS组血清SOD水平与范畴（动
作）、TAOC水平与Stoop（色词）均呈正相关。因此推
测DS组的血清CAT、SOD与注意功能相关，NDS组的
SOD与词语流利性相关，NDS组的TAOC水平与执行
功能有关。既往研究中，Newton 等［5］进行的一项
系统回顾报道指出，氧化应激的增加与认知能力的

降低，尤其是与执行功能相关的认知能力的下降有
关。Zhang 等［36］发现，CAT 活性与慢性精神分裂症
患者的认知结果相关。氧化应激与神经认知功能的
相互作用可能反映了精神分裂症认知损伤的病理机
制，神经认知功能和精神分裂症患者的预后、回归
社会密切相关。因此推断氧化应激可能参与了精神
分裂症病理机制和神经认知障碍，并可能影响患者
预后。

本研究的不足之处在于：首先，只检测了 TAOC
及抗氧化系统包括酶的抗氧化剂 SOD 及 CAT，其他
的氧化产物及非酶性抗氧化剂在 DS 病理生理学中
的作用还不明确。其次，采用了横断面研究，缺乏
氧化应激相关生物标志物随治疗变化及与神经认知
功能受损之间的关系。另外，本研究选取的是慢性
服药精神分裂症患者，不能排除抗精神病药物和长
病程的影响。在今后的研究中，需要扩大样本量，
入组首发未服药患者进一步研究。
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