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摘要

目的：观察胰激肽原酶治疗糖尿病早期视网膜病变的临

床效果。

方法：将２３０例３９５眼糖尿病视网膜病变（Ⅰ ～Ⅲ期）患
者随机分成两组，治疗组１２０例２１０眼在常规治疗基础
上加用胰激肽原酶治疗１２ｍｏ，对照组１１０例１８５眼给予
常规治疗１２ｍｏ。观察治疗前后眼底、血管造影（ＦＦＡ）、
视力的改变。

结果：治疗组眼底改善较对照组明显升高，视力有所提高

（Ｐ＜０．０５）。
结论：胰激肽原酶治疗糖尿病早期视网膜病变效果明显，

对糖尿病早期视网膜病变患者治疗有积极意义。

关键词：糖尿病早期视网膜病变；胰激肽原酶
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０引言
　　随着人民生活水平的提高和人均寿命的延长，糖尿
病的患病率也逐年上升，目前我国糖尿病的患病率约为

５％，糖尿病患者人数仅次于印度，居世界第２位［１］。据

我国上海医科大学研究的资料表明：病程在５ａ以下者糖
尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）患病率
２８０％，６～１０ａ者３６．４％，１１～１５ａ者５８％，１６ａ以上者
７２．７％［２］。所以，及时治疗能控制病情进展，预防失明的

发生。我们对１２０例２型糖尿病合并早期视网膜病变患
者在常规治疗基础上加用胰激肽原酶治疗，观察其疗效，

为临床治疗糖尿病早期视网膜病变提供理论依据。

１对象和方法
１．１对象　选择我院２００５０１／２０１００１就诊的２型糖尿
病合并早期视网膜病变患者２３０例３９５眼，其中单眼６５
例，双眼１６５例，男１２５例，女１０５例，年龄４２～７８岁，糖
尿病史５～１５ａ。糖尿病诊断依据１９９９年ＷＨＯ糖尿病诊
断标准，ＤＲ依据第三届全国眼科学术会议分期标准，经
眼科眼底镜及荧光血管造影（ＦＦＡ）检查诊断为 ＤＲⅠ ～
Ⅲ期。将患者随机分为治疗组１２０例２１０眼，对照组１１０
例１８５眼。
１．２方法　所有患者予糖尿病饮食、口服降糖药等治疗，
控制血糖８ｍｍｏｌ／Ｌ以内。治疗组１２０例２１０眼在常规治
疗基础上加用胰激肽原酶２４０Ｕ／次，３次／ｄ，空腹口服，疗
程１２ｍｏ。对照组１１０例１８５眼给予常规治疗１２ｍｏ。治
疗前后经眼科眼底镜及ＦＦＡ和视力等检查。
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　　统计学分析：数据采用 χ２检验，Ｐ＜０．０５为差异有统
计学意义。

２结果
　　疗效判定：（１）显效：视力较前提高２行以上，眼底病
变稳定，视网膜出血、渗出吸收或减少，血管瘤无明显增

加。（２）有效：视力稳定或较治疗前提高１行以上，眼底
病变稳定，视网膜出血、渗出无明显增加或有少许吸收。

（３）无效：视力和眼底无变化或变化不明显。治疗后，治
疗组眼底改善较对照组明显升高，视力有所提高（χ２＝
６７７＞χ２０．０５＝５．９９，Ｐ＜０．０５，表１）。
３讨论
　　ＤＲ是指糖尿病患者因高血糖致全身各组织器官的
微血管发生病变，毛细血管的周细胞坏死，随后内皮细胞

亦变薄，内屏障功能受损，血管内的液体成分由管内渗出

到组织中，造成视网膜病变和功能障碍［３］。多数人对糖

尿病及其眼部并发症缺乏必要的了解和认识，不少患者

直到视力严重下降甚至失明时才到眼科就诊，延误了宝

贵的治疗时机。如果糖尿病患者血糖得不到有效的控

制，视网膜病变很快就会由非增生期发展到增生期，眼底

新生血管的出现是 ＤＲ发展到增生期的标志。因此，提
高对ＤＲ的认识，做到早期发现、及时治疗，可以阻止或
延缓ＤＲ的发展，是降低其致盲率的关键所在。由于糖
尿病患者胰岛素绝对不足或相对不足导致糖、脂肪、蛋白

质代谢紊乱，从而引起血管并发症的发生，因此糖尿病患

者可伴有广泛的微循环障碍，主要为微血流障碍、微血管

病变和血液理化特征的改变。而早期 ＤＲ是糖尿病常见
的、最严重的微血管病变之一，也是成人致盲的重要原

因。ＤＲ与多元醇代谢通路的异常、蛋白质非酶糖基化产
物的堆积、蛋白激酶Ｃ（ＰＫＣ）的活化、血管紧张素转换酶
系统的作用等有关［３］。高血糖使血红蛋白糖基化，组织

缺氧，红细胞变形能力下降，血小板黏附和聚集功能亢

进，血液淤滞，白细胞黏附聚集于血管壁并与内皮细胞相

互作用损害内皮细胞形成微血栓，造成糖尿病视网膜血

管闭塞、无细胞毛细血管形成等一系列微血管及组织损

伤改变。机体在代偿状态下产生微血管瘤，且糖尿病视

网膜组织中的超氧化物歧化酶和过氧化物酶的活性明显

下降，纤溶功能受到损害，以及多元醇旁路的激活，使山

梨醇在细胞内堆积，导致微血管腔狭窄，视网膜微循环障

碍，严重者导致不可逆的病理改变［４］。血脂异常与 ＤＲ
发生发展有密切关系，血脂升高可通过非酶促糖基化多

元醇通路，组织过氧化，直接或间接导致血管壁受损和内

皮功能障碍，高血脂可改变细胞膜脂质结构，最终出现微

血栓形成，导致视网膜屏障破坏，引起 ＤＲ发生。持续高
血糖还可导致肾小球毛细血管基底膜中胶原蛋白成分增

加，使毛细血管壁增厚，血管腔变窄，肾内血管阻力增加，

最终影响血压。而高血压可能通过改变视网膜血管的内

皮细胞结构和功能及血管的微循环，造成组织的缺氧，最

终导致静脉的扩张和新生血管的脆弱、渗漏和破裂，从而

加快了ＤＲ的发生与发展［５］。

　　我们选择经眼科眼底镜及眼底 ＦＦＡ检查诊断为 ＤＲ
Ⅰ～Ⅲ期的２型糖尿病患者，给予糖尿病饮食、口服降糖
药等治疗，控制血糖８ｍｍｏｌ／Ｌ以内，加用胰激肽原酶治疗
１２ｍｏ。胰激肽原酶曾称胰激肽释放酶，属于丝氨酸蛋白
酶类，在生物体内以酶原形式存在。胰激肽原酶在体内

作用于激肽原释放出激肽，激肽直接作用于小血管和毛

表１　治疗后两组疗效分析 眼

分组 显效 有效 无效 有效率（％）
治疗组 １６０ ３２ １８ ９１．４
对照组 １１８ ３５ ３２ ８２．７

细血管的平滑肌，从而产生一系列的药理效应，舒张毛细

血管、扩张小动脉，在扩张血管的同时改善血管的通透性

和增加血管的血流量；它也能激活磷酸脂酶 Ａ２，促使肾
髓质分泌前列腺素 Ｅ２，扩张血管，使肾内血管阻力降低，
增加肾血流量，改善肾功能，减少原蛋白；它还能降低外

周血管的阻力，促进水钠排泄，可较温和地降血压，有调

节血压作用；同时它能减少心肌耗氧，改善左心室舒张功

能，防止心肌产生缺血缺氧性损伤；本品也是一种活化因

子，可通过激活纤溶酶原变为纤溶酶，以提高血溶活性，

降低血浆中纤维蛋白含量，降低血黏度；另外，本品还可

能通过缓激肽和组氨多肽对ＴＸＢ２的负反馈，抑制钙离子
的凝血时间，促使血管内皮细胞产生前列腺环素，抑制血

小板聚集，以预防血栓形成；它还能增加对胰岛素的敏感

性，促进葡萄糖的利用［６］。

　　本次为期１２ｍｏ的临床观察结果显示，胰激肽原酶治
疗糖尿病早期视网膜病变，治疗前后经眼底镜及眼底

ＦＦＡ和视力等检查，眼底改善较对照组明显升高，视力有
所提高（Ｐ＜０．０５）。由于糖尿病患者血糖、血脂代谢紊
乱，促使血小板损伤，引起血小板黏附及聚集，同时由于

血管内皮损伤，使脂质沉着，形成微血栓，而胰激肽原酶

降解激肽原生成激肽，体内激肽系统被激活迅速提高激

肽水平，改善微循环，抑制系膜增生，防止基底膜增厚，且

可减少血管内皮细胞产生和释放，从而扩张血管，改善微

循环，纠正组织缺氧，有效防止糖尿病微血管并发症。激

肽还可作用于血管平滑肌，使小血管和毛细血管扩张，增

加毛细血管通透性和血流量，改善微循环，激活纤溶酶，

降低血液黏度，防止血栓形成。说明胰激肽原酶能改善

ＤＲ患者的微循环障碍，对于改善视网膜的缺血、缺氧状
态，减轻微血管瘤、毛细血管扩张、硬性渗出、棉絮斑等眼

底病变，有较好的疗效［７］。因此，胰激肽原酶作为一种微

循环改善剂，是一种疗效确切、不良反应轻微的酶类药

物，适用于各种微血管循环障碍疾病的治疗，尤其是糖尿

病引起的多种微血管循环障碍性疾病。胰激肽原酶治疗

糖尿病早期视网膜病变效果明显，未发现明显不良反应，

易被患者接受，适合糖尿病患者长期服用，对糖尿病合并

早期视网膜病变患者治疗有积极意义。
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