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摘要
目的:探讨五苓散对糖尿病视网膜病变(ＤＲ)大鼠血－视
网膜屏障的保护作用及其机制ꎮ
方法:ＳＤ 雄性大鼠 ５０ 只随机分为空白组、模型组、高剂量
组、低剂量组、阳性对照组ꎬ每组 １０ 只ꎬ采用高脂高糖饮食
联合腹腔注射链脲佐菌素诱导糖尿病大鼠模型ꎮ 高剂量
组和低剂量组大鼠采用五苓散水煎液灌胃ꎬ模型组和空白
组大鼠采用等量生理盐水灌胃ꎬ阳性对照组大鼠右眼球内
注射康柏西普ꎮ 给药 １２ｗｋ 后ꎬ采用酶联免疫吸附法
(ＥＬＩＳＡ)检测大鼠血清 Ｃ 反应蛋白(ＣＲＰ)和可溶性细胞
间黏附分子 １(ｓＩＣＡＭ－１)表达水平ꎬＨＥ 染色观察视网膜
组织结构ꎬ伊文思蓝(ＥＢ)渗漏试验观察大鼠血－视网膜屏
障通透性ꎬ免疫组织化学法检测血管内皮生长因子
(ＶＥＧＦ)在视网膜中的表达ꎮ
结果:模型组大鼠空腹血糖水平和视网膜组织 ＥＢ 渗透
量、ＣＲＰ 和 ｓＩＣＡＭ－１ 表达均较空白组明显升高ꎬ高剂量组
大鼠视网膜组织 ＥＢ 渗透量、ＣＲＰ 和 ｓＩＣＡＭ－１ 表达均低于
低剂量组和阳性对照组(均 Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 模型组大鼠视网
膜神经节细胞层结构紊乱ꎬ视网膜水肿ꎬＶＥＧＦ 表达明显
升高ꎻ与低剂量组和阳性对照组比较ꎬ高剂量组大鼠视网
膜组织神经节细胞排列较清晰ꎬ水肿减轻ꎮ
结论:五苓散能有效降低糖尿病大鼠血清炎症因子水平ꎬ
降低视网膜组织中 ＶＥＧＦ 的表达ꎬ减轻水肿ꎬ保护血－视网
膜屏障ꎮ
关键词:糖尿病视网膜病变ꎻ五苓散ꎻ血－视网膜屏障ꎻ炎
症反应
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０引言
糖尿病视网膜病变( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)是糖尿

病最常见的微血管并发症之一ꎬ也是导致全球视力障碍和
致盲的主要原因之一[１]ꎮ 我国糖尿病高发ꎬ据统计患病人
数已超过 １ 亿ꎬ有关 ＤＲ 的研究也成为相关领域的研究热
点[２]ꎮ ＤＲ 早期病理变化是血－视网膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ
ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)结构及功能的破坏[３]ꎮ 近年来ꎬ关于中医药
防治 ＤＲ 的研究已取得重要进展ꎬ主要是通过改善血－视
网膜屏障的通透性、视网膜水肿、血供等进行综合治疗ꎬ在
临床治疗中被广泛认可ꎮ 五苓散是仲景名方ꎬ在«伤寒
论»中五苓散原治蓄水证ꎬ涉及全身水液代谢问题ꎬ对于
血－视网膜屏障通透性的变化ꎬ治宜利水渗湿为主ꎬ兼以
温阳化气之法ꎮ 长期临床应用证实ꎬ五苓散对 ＤＲ 引起的
血－视网膜屏障的破坏有较好的治疗效果[４]ꎮ 本研究通
过构建糖尿病大鼠模型ꎬ观察五苓散对模型大鼠视网膜血
管渗透量的影响ꎬ初步探讨五苓散对血－视网膜屏障的保
护机制ꎮ
１材料和方法
１􀆰 １材料 　 实验动物:１２ 周龄 ＳＰＦ 级 ＳＤ 大鼠 ５０ 只ꎬ雄
性ꎬ购自南通大学实验动物中心 [许可证号:ＳＣＸＫ(苏)
２０１４－０００１]ꎮ 主要试剂:五苓散(江苏省中医院)ꎻ康柏西
普(朗沐)ꎻ链脲佐菌素(ＳＴＺ)、伊文思蓝(ＥＢꎬ美国 Ｓｉｇｍａ
公司)ꎻ大鼠可溶性细胞间黏附分子 １ (ｓＩＣＡＭ－１)酶联免
疫吸附试验(ＥＬＩＳＡ)试剂盒(江苏科晶生物科技有限公
司)ꎻ大鼠 Ｃ 反应蛋白(ＣＲＰ)ＥＬＩＳＡ 试剂盒、兔抗鼠血管内
皮生长因子(ＶＥＧＦ)抗体(武汉博士德公司)ꎮ 主要仪器:
酶标仪(２３００ꎬＥｎＳｐｉｒｅ)ꎻ微量进样器(５μＬꎬ上海高鸽)ꎻ血
糖仪(索莱宝)ꎻ石蜡切片机(ＲＭ２１３５ꎬ德国 Ｌｅｉｃａ)ꎻ组织脱
水机(ＡＳＦ３０ꎬ德国 Ｌｅｉｃａ)ꎮ 本研究经江苏省中医院伦理
委员会批准ꎮ
１􀆰 ２ 方法
１􀆰 ２􀆰 １动物分组及造模 　 ＳＤ 雄性大鼠 ５０ 只适应性饲养
１ｗｋ 后ꎬ随机分为空白组、模型组、高剂量组、低剂量组、阳
性对照组ꎬ每组 １０ 只ꎮ 模型组、高剂量组、低剂量组、阳性
对照组大鼠高脂高糖饲养 ２ｗｋ 后ꎬ按照体质量腹腔注射
ＳＴＺ ５０ｍｇ / ｋｇꎬ７２ｈ 后尾静脉取血ꎬ血糖≥１６􀆰 ７ｍｍｏｌ / Ｌ、尿
糖在＋＋＋以上者则认为糖尿病大鼠造模成功ꎮ 空白组大
鼠正常饮食饲养 ２ｗｋ 后行等量柠檬酸钠缓冲液腹腔注射ꎮ
造模成功后ꎬ所有大鼠均正常摄食、饮水ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ２药物处理　 本研究所使用的五苓散由猪苓 ∶泽泻 ∶
白术∶茯苓∶桂枝＝ ３∶ ３∶ ３∶ ３∶ ２ 组成ꎬ将药物浸泡 ３０ｍｉｎ 后煮
沸 １ｈꎬ取出药物ꎬ将药物残渣加入水后再煮沸 １ｈꎬ将两次
药物混合后浓缩至生药含量 １ｇ / ｍＬ 的药液ꎮ 造模成功
１ｍｏ 后ꎬ按照大鼠正常剂量为人体的 ６􀆰 ３ 倍计算ꎬ经换算
高剂量组和低剂量组大鼠分别按 ０􀆰 ７４、１􀆰 ５ｇ / ｋｇ 剂量灌胃
给药ꎬ１ 次 / ｄꎬ连续灌胃 １２ｗｋꎮ 模型组和空白组大鼠采用
等量生理盐水灌胃ꎮ 阳性对照组大鼠右眼球内使用微量
进样器注射康柏西普 ３μＬ[５] 一次ꎮ 所有处理过程均由固
定科研人员完成ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ３血糖和体质量监测 　 分别于给药 ０、２、４、６、８、１０、
１２ｗｋꎬ测量每组大鼠的体质量和空腹血糖水平ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ４ ＥＬＩＳＡ法检测大鼠血清 ｓＩＣＡＭ－１ 和 ＣＲＰ 的含量
　 药物处理 １２ｗｋ 后ꎬ大鼠眼眶取血并收集血清ꎮ 参考试
剂盒说明书ꎬ将各组大鼠血清加入酶标板上ꎬ３７℃ 培养

箱中孵育 ３０ｍｉｎꎬ洗涤ꎬ加入酶标试剂ꎬ孵育ꎬ洗涤ꎬ每孔
先后加入显色剂 Ａ 和 Ｂꎬ轻轻震荡混匀ꎬ３７℃ 避光显色
１０ｍｉｎꎬ加终止液 ５０μＬꎬ４５０ｎｍ 波长处测量各孔的吸光度
值ꎬ根据标准曲线换算大鼠血清 ｓＩＣＡＭ － １ 和 ＣＲＰ 的
含量ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ５ ＥＢ渗漏试验观察大鼠血－视网膜屏障通透性　 药物
处理 １２ｗｋ 后ꎬ每组随机选取 ４ 只大鼠麻醉后尾静脉注射
ＥＢ 溶液 ４５ｍｇ / ｋｇꎬ循环 ２ｈ 后处死大鼠ꎬ显微镜下取出右
眼球并分离出视网膜ꎬ４℃过夜后晾干称重ꎬ将大鼠视网膜
与 １５０μＬ 甲酰胺于 ７０℃孵育 １８ｈꎮ 低温离心后取上清液ꎬ
酶标仪测定 ６２０ｎｍ 和 ７４０ｎｍ 下样品的吸光度(ＯＤ)值ꎬ并
计算差值(净吸光度值)ꎬ用视网膜干重(ｍｇ)标准化 ＥＢ
(ｎｇ)含量ꎮ 每个样品测量 ３ 次取平均值ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ６ ＨＥ染色观察视网膜组织 　 药物处理 １２ｗｋ 后ꎬ每
组随机选取 ３ 只大鼠麻醉处死ꎬ摘取右眼眼球ꎬ用 １０％甲
醛固定、脱水、透明、浸蜡石蜡包埋ꎬ切厚度为 ４μｍ 的切
片ꎮ 脱蜡后的视网膜经苏木素－伊红(ＨＥ)染色ꎬ光镜下
观察视网膜各层结构并拍照ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ７免疫组织化学染色法观察视网膜 ＶＥＧＦ 表达　 药
物处理 １２ｗｋ 后ꎬ每组随机选取 ３ 只大鼠麻醉处死ꎬ视网膜
石蜡切片制作方法同 １􀆰 ２􀆰 ６ꎮ 石蜡切片经 ＰＢＳ 冲洗ꎬ３％
过氧化氢 ３７℃孵育 ５~１０ｍｉｎ 以消除内源性过氧化物酶活
性ꎬ室温下蛋白封闭液封闭 ５ｍｉｎꎬＶＥＧＦ 抗体(１∶ ２００)４℃
封闭过夜ꎬ加 ＨＲＰ 标记的广谱二抗ꎬＤＡＢ 显色ꎬ苏木精复
染ꎬ封片ꎮ 显微镜下观察并采用 Ｉｍａｇｅ－Ｐｒｏ Ｐｌｕｓ６􀆰 ０ 图像
分析软件测定免疫组化视网膜组织累积光密度( ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ
ｏｐｔｉｃａｌ ｄｅｎｓｉｔｙꎬＩＯＤ)ꎮ

统计学分析:采用 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 软件进行统计分析ꎮ 计

量资料采用均数±标准差(􀭰ｘ±ｓ)表示ꎬ多组间比较采用单
因素方差分析和重复测量数据的方差分析ꎬ进一步比较均
采用 ＬＳＤ－ｔ 检验ꎮ Ｐ<０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ
２结果
２􀆰 １五苓散对大鼠体质量和血糖水平的影响　 药物处理
前后ꎬ各组大鼠体质量和血糖水平比较ꎬ差异有统计学意
义(体质量:Ｆ时间 ＝ １４３􀆰 ９５３ꎬＰ时间 <０􀆰 ００１ꎻＦ组间 ＝ ２１０􀆰 ２８２ꎬ
Ｐ组间< ０􀆰 ００１ꎻ Ｆ交互 ＝ ２８０􀆰 ７６９ꎬ Ｐ交互 < ０􀆰 ００１ꎻ血糖: Ｆ时间 ＝
３􀆰 ５８３ꎬＰ时间 ＝ ０􀆰 ００７ꎻＦ组间 ＝ ９３９􀆰 ４７４ꎬＰ组间 < ０􀆰 ００１ꎻＦ交互 ＝
２􀆰 ７８３ꎬＰ交互 ＝ ０􀆰 ００３)ꎮ 给药 ０ｗｋꎬ模型组、高剂量组、低剂
量组、阳性对照组大鼠体质量、血糖水平与空白组比较ꎬ差
异均有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ表明造模成功ꎮ 随着时间
的延长ꎬ模型组大鼠体质量呈下降趋势ꎬ高剂量组、低剂量
组、阳性对照组大鼠体质量变化不明显ꎮ 给药 １０、１２ｗｋꎬ
高剂量组大鼠体质量高于模型组ꎬ差异均有统计学意义
(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 随着时间的延长ꎬ模型组大鼠血糖水平无明
显变化ꎮ 给药 １０、１２ｗｋꎬ高剂量组大鼠血糖水平低于模型
组ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ见表 １、２ꎮ
２􀆰 ２各组大鼠血清 ｓＩＣＡＭ－１ 和 ＣＲＰ 的含量　 模型组大
鼠血清 ｓＩＣＡＭ－１ 和 ＣＲＰ 含量均明显高于空白组ꎬ高剂量
组、低剂量组、阳性对照组大鼠血清 ｓＩＣＡＭ－１ 和 ＣＲＰ 含
量均显著低于模型组ꎬ高剂量组大鼠血清 ｓＩＣＡＭ－ １ 和
ＣＲＰ 含量均低于低剂量组和阳性对照组ꎬ差异均有统计
学意义(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 低剂量组大鼠血清 ｓＩＣＡＭ－１ 和 ＣＲＰ
含量高于阳性对照组ꎬ但差异无统计学意义(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎬ见
表 ３ꎮ
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图 １　 ＨＥ染色观察各组大鼠视网膜组织(×４００)　 Ａ:空白组ꎻＢ:模型组ꎻＣ:低剂量组ꎻＤ:高剂量组ꎻＥ:阳性对照组ꎮ

表 １　 各组大鼠体质量比较 (􀭰ｘ±ｓꎬｇ)
组别 只数 给药 ０ｗｋ 给药 ２ｗｋ 给药 ４ｗｋ 给药 ６ｗｋ 给药 ８ｗｋ 给药 １０ｗｋ 给药 １２ｗｋ
空白组 １０ ３３５􀆰 ４３±１５􀆰 １５ ３７５􀆰 ４５±１８􀆰 ４０ ４０６􀆰 ０３±１８􀆰 ５１ ４３４􀆰 ８３±１７􀆰 ４５ ４６２􀆰 ３０±１７􀆰 ２９ ４９３􀆰 ５９±２３􀆰 ７１ ５３１􀆰 ２２±２１􀆰 ７９
模型组 １０ ２６６􀆰 １１±１９􀆰 ５６ ２４６􀆰 ２９±１８􀆰 ７２ ２３５􀆰 ３６±１８􀆰 １６ ２３６􀆰 １０±１６􀆰 ９９ ２２５􀆰 ８１±１６􀆰 ４９ ２１７􀆰 ３０±１５􀆰 ８３ ２１６􀆰 ０３±１７􀆰 ４８
高剂量组 １０ ２４８􀆰 ７９±２０􀆰 ３４ ２３２􀆰 ８８±１９􀆰 ２６ ２２７􀆰 ５６±２３􀆰 ２９ ２３３􀆰 ７８±２１􀆰 ８３ ２３９􀆰 ８１±２０􀆰 ９７ ２４７􀆰 ６２±６􀆰 ０６ａ ２４８􀆰 ５８±２３􀆰 ３６ａ

低剂量组 １０ ２５０􀆰 ５４±１９􀆰 ９２ ２３０􀆰 ６１±１９􀆰 ２８ ２２４􀆰 ５６±２３􀆰 ２４ ２２７􀆰 １７±２２􀆰 ７９ ２３２􀆰 ７９±２１􀆰 ８０ ２３３􀆰 ４８±２０􀆰 ２３ ２３７􀆰 ０１±１８􀆰 ６７
阳性对照组 １０ ２４６􀆰 ８６±１７􀆰 ７２ ２２７􀆰 １１±１６􀆰 ５５ ２２１􀆰 １４±２１􀆰 ５９ ２２２􀆰 ５０±２３􀆰 ７９ ２２２􀆰 ６１±２１􀆰 ９１ ２２４􀆰 ６６±２０􀆰 ７２ ２２８􀆰 ５１±１７􀆰 ４８

注:ａＰ<０􀆰 ０５ ｖｓ 模型组ꎮ

表 ２　 各组大鼠血糖水平比较 (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ)
组别 只数 给药 ０ｗｋ 给药 ２ｗｋ 给药 ４ｗｋ 给药 ６ｗｋ 给药 ８ｗｋ 给药 １０ｗｋ 给药 １２ｗｋ
空白组 １０ ５􀆰 ７６±０􀆰 ４１ ５􀆰 ７９±０􀆰 ５５ ５􀆰 ７１±０􀆰 ４６ ５􀆰 ５９±０􀆰 ５２ ５􀆰 １７±０􀆰 ５６ ５􀆰 １６±０􀆰 ３９ ５􀆰 ５４±０􀆰 ３３
模型组 １０ ２８􀆰 １１±２􀆰 ６１ ２８􀆰 ５６±１􀆰 ９９ ２７􀆰 ９７±２􀆰 ３２ ２８􀆰 １０±２􀆰 ０３ ２７􀆰 ５５±２􀆰 ６１ ２８􀆰 ００±２􀆰 ３２ ２８􀆰 ２５±１􀆰 ５６
高剂量组 １０ ２９􀆰 ３４±２􀆰 ５０ ２８􀆰 １５±１􀆰 ８０ ２７􀆰 ５４±２􀆰 １２ ２６􀆰 ９０±２􀆰 ４４ ２５􀆰 ９９±１􀆰 ６６ ２５􀆰 ６４±１􀆰 ８１ａ ２５􀆰 ５６±２􀆰 ４８ａ

低剂量组 １０ ２７􀆰 ５４±２􀆰 ５２ ２６􀆰 ７５±１􀆰 ８２ ２５􀆰 ７１±２􀆰 ３４ ２７􀆰 ６７±１􀆰 ６２ ２６􀆰 ９６±１􀆰 ６３ ２７􀆰 ００±１􀆰 ２８ ２６􀆰 ８３±２􀆰 ４７
阳性对照组 １０ ２７􀆰 ６６±２􀆰 ２７ ２７􀆰 ０６±２􀆰 ５１ ２６􀆰 ６９±１􀆰 ７９ ２７􀆰 ０１±１􀆰 ９１ ２７􀆰 ２０±２􀆰 ３３ ２７􀆰 ４±１􀆰 ６０ ２７􀆰 ２５±２􀆰 ４６

注:ａＰ<０􀆰 ０５ ｖｓ 模型组ꎮ

表 ３　 各组大鼠血清 ｓＩＣＡＭ－１ 和 ＣＲＰ的含量 􀭰ｘ±ｓ
组别 只数 ＩＣＡＭ－１(μｇ / ｇ) ＣＲＰ(ｎｇ / ｍＬ)
空白组 １０ ４􀆰 ３０±０􀆰 ２３ １􀆰 ６１±０􀆰 ４０
模型组 １０ １４􀆰 ３３±０􀆰 ２２ ５􀆰 ３０±０􀆰 ３２
高剂量组 １０ １１􀆰 ３１±１􀆰 ４２ ３􀆰 ７１±０􀆰 ４０
低剂量组 １０ １１􀆰 ９４±１􀆰 ５４ ４􀆰 １３±０􀆰 １６
阳性对照组 １０ １１􀆰 ８４±１􀆰 ６１ ４􀆰 ０５±０􀆰 ２４

　 　 　 　 　 　 　 　 　
Ｆ ９１􀆰 ５６１ ２３０􀆰 ７８
Ｐ <０􀆰 ００１ <０􀆰 ００１

２􀆰 ３大鼠血－视网膜屏障的通透性　 空白组、模型组、高剂
量组、低剂量组、阳性对照组大鼠视网膜组织 ＥＢ 渗透量
分别为 ４􀆰 ２１ ± ０􀆰 ４３、 ２３􀆰 ６８ ± ０􀆰 ４３、 １３􀆰 ７１ ± ２􀆰 ７８、 １５􀆰 ７７ ±
４􀆰 １５、１５􀆰 １８±２􀆰 ２３ｎｇ / ｍｇꎬ差异有统计学意义(Ｆ ＝ ３４􀆰 ４４６ꎬ
Ｐ<０􀆰 ００１)ꎮ 模型组大鼠视网膜组织 ＥＢ 渗透量明显高于
空白组ꎬ高剂量组、低剂量组、阳性对照组大鼠视网膜组织
ＥＢ 渗透量均较模型组减少ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ <

０􀆰 ０５)ꎮ 高剂量组大鼠视网膜组织 ＥＢ 渗透量低于低剂量
组和阳性对照组ꎬ阳性对照组低于低剂量组ꎬ但差异均无
统计学意义(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ
２􀆰 ４大鼠视网膜组织病理学检查结果　 空白组大鼠视网
膜各层结构清晰ꎬ细胞形态正常ꎬ排列有序(图 １Ａ)ꎻ模型
组大鼠视网膜神经节细胞层排列紊乱ꎬ呈空泡样ꎬ内、外核
层水肿ꎬ出现空泡样改变ꎬ可见血管样结构(图 １Ｂ)ꎻ低剂
量组大鼠视网膜神经节细胞见较小空泡ꎬ各层组织见轻度
水肿ꎬ内、外核层细胞排列较疏松、紊乱ꎬ可见较大空泡
(图 １Ｃ)ꎻ高剂量组大鼠视网膜各层结构和排列较清晰ꎬ水
肿减轻ꎬ较模型组明显改善(图 １Ｄ)ꎻ阳性对照组大鼠视网
膜神经节细胞排列紊乱、水肿、溶解ꎬ外核层细胞间明显水
肿、排列疏松、紊乱(图 １Ｅ)ꎮ
２􀆰 ５各组大鼠视网膜 ＶＥＧＦ 表达情况 　 空白组大鼠视网
膜中有少量 ＶＥＧＦ 表达ꎻ模型组大鼠视网膜各层均有
ＶＥＧＦ 表达ꎬ视网膜神经节细胞层、内丛状层、内核层及色
素上皮层呈深棕黄色ꎻ高剂量组、低剂量组、阳性对照组大
鼠视网膜 ＶＥＧＦ 表达下调ꎬ外核层可见(图 ２)ꎮ 空白组、
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图 ２　 免疫组织化学染色法观察视网膜 ＶＥＧＦ表达(×４００)　 Ａ:空白组ꎻＢ:模型组ꎻＣ:低剂量组ꎻＤ:高剂量组ꎻＥ:阳性对照组ꎮ

模型组、高剂量组、低剂量组、阳性对照组大鼠视网膜组织
ＶＥＧＦ 累积光密度值分别为 １４６􀆰 ２０４６±４５􀆰 ２６７２、１０９０􀆰 ５０６０±
１３１􀆰 ２１５３、６４４􀆰 ８４７４±３６􀆰 ４８１４、８１４􀆰 ８５９７±２６􀆰 ５６２５、５９４􀆰 ８４７４±
２７􀆰 ３７１３ꎬ差异有统计学意义(Ｆ ＝ ８１􀆰 １６３ꎬＰ<０􀆰 ００１)ꎮ 高
剂量组、低剂量组、阳性对照组大鼠视网膜中 ＶＥＧＦ 表达
量均低于模型组ꎬ高剂量组、阳性对照组大鼠视网膜中
ＶＥＧＦ 表达量均低于低剂量组ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎬ阳性对照组大鼠视网膜中 ＶＥＧＦ 表达量低于高剂
量组ꎬ但差异无统计学意义(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ
３讨论

迄今为止ꎬ对于 ＤＲ 的发病机制和代谢通路仍未阐
明ꎬ炎症反应对 ＤＲ 的发展起到关键作用[６]ꎮ 机体在持续
高糖状态下ꎬ糖基化终末产物(ＡＧＥｓ)与其受体(ＲＡＧＥ)
结合ꎬ激活核转录因子－κＢ(ＮＦ－κＢ)通道ꎬ使 ｓＩＣＡＭ－１ 表
达上调[７]ꎮ 白细胞黏附于视网膜血管壁可导致血管通透
性增强、内皮细胞损伤和毛细血管无灌注ꎬ故 ｓＩＣＡＭ－１ 水
平升高是 ＤＲ 最早的病理变化之一[８]ꎮ 抑制 ｓＩＣＡＭ－１ 的
表达可以明显降低白细胞瘀滞和 ＢＲＢ 破坏[９]ꎬ延缓 ＤＲ 的
进展ꎮ 研究发现ꎬＶＥＧＦ 表达增加ꎬ影响内皮紧密结合蛋
白的功能ꎬ促使 ＢＲＢ 的破坏ꎬＶＥＧＦ 和炎症因子之间的相
互作用在 ＤＲ 和糖尿病性黄斑水肿(ＤＭＥ)的发病机制中
具有重要的作用[１０]ꎮ ＣＲＰ 是重要的炎症标志物ꎬ是由炎
性细胞因子白介素 １(ＩＬ－１)、白介素 ６( ＩＬ－６)及肿瘤坏死
因子(ＴＮＦ)刺激肝细胞和上皮细胞合成的一种全身性炎
症反应急性期的非特异性标志物ꎬ目前关于 ＣＲＰ 与糖尿
病关系的研究越来越受到关注[１１]ꎮ Ｎａｌｉｎｉ 等[１２] 发现在
ＤＲ 进展中ꎬ视网膜组织损伤可导致 ＣＲＰ 水平升高ꎬ与糖
尿病无视 网 膜 病 变 患 者 比 较ꎬ ＤＲ 患 者 的 炎 症 因 子
(ＴＮＦ－α、ＣＲＰ)水平升高ꎮ 此外ꎬＣＲＰ 可促进糖尿病患者
体内长期持久的低度炎症反应ꎬ进而导致血管内皮损伤ꎬ
引起微血管病变[１３]ꎮ

ＤＲ 属于中医“消渴目病”范畴ꎬ主要病因病机为气阴
亏虚、脾肾两虚ꎬ久致痰湿内生ꎬ脉络瘀阻ꎬ目失濡养ꎮ 消
渴目病水湿内停导致气滞血瘀ꎬ进而加剧 ＤＲ 的进展ꎬ使
患者视力下降ꎮ 目前ꎬ临床中对于 ＤＲ 和静脉阻塞引起的

黄斑水肿的治疗一般采用激光治疗、玻璃体腔注射抗
ＶＥＧＦ 药物和糖皮质激素治疗等ꎬ均取得明显的疗效[１４]ꎮ
中医认为ꎬ黄斑属脾ꎬ水肿属湿和水停ꎬ故辩证为脾肾阳
虚、水湿内停、水湿上泛证ꎮ 五苓散经验方中重用泽泻为
君ꎬ直达肾与膀胱ꎬ利水渗湿ꎮ 臣以茯苓、猪苓增强其利水
渗湿之力ꎮ 佐以白术健脾以运化水湿ꎬ桂枝通阳化气ꎬ化
气布津ꎮ 王琦认为五苓散并非专门利尿ꎬ更善于化气布
津ꎬ分消水气ꎬ对于水蓄膀胱ꎬ水停体内一部分ꎬ水逆等均
可发挥功效[１５]ꎮ 研究发现ꎬ五苓散穴位敷贴治疗脾阳亏
虚型痛风ꎬ治疗 １ｍｏ 后ꎬＣＲＰ 显著低于治疗前[１６]ꎮ

综上所述ꎬ五苓散经验方对大鼠体质量和血糖水平无
明显影响ꎬ虽然不能降低高血糖状态ꎬ但是却可以缓解体
质量病态性下降ꎮ 五苓散可以下调血清中炎症因子
(ｓＩＣＡＭ－１、ＣＲＰ)的表达ꎬ降低视网膜组织中 ＥＢ 的渗透
量ꎬ减轻视网膜水肿ꎬ改善血－视网膜屏障功能ꎬ抑制 ＤＲ
进展ꎮ 但是ꎬ目前关于五苓散对 ＤＲ 的治疗作用和机制尚
处于初级阶段ꎬ有待进一步的研究ꎮ
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２０１８ 眼科期刊学术影响力指数(ＣＩ)排名及分区

本刊讯　 由中国科学文献计量评价研究中心和清华大学图书馆联合研制、«中国学术期刊(光盘版)»电子杂

志社出版的 ２０１８«中国学术期刊影响因子年报»于 ２０１８ 年 １０ 月 ２５ 日在北京会议中心隆重发布ꎮ «年报»发布了

反映学术期刊影响力的综合评价指标－－学术期刊影响力指数(Ａｃａｄｅｍｉｃ Ｊｏｕｒｎａｌ Ｃｌｏｕｔ Ｉｎｄｅｘꎬ简介 ＣＩ)ꎮ ＣＩ 是反映

一组期刊中各刊影响力大小的综合指标ꎮ «年报»分区选择“影响力指数(ＣＩ)”这一综合指标为依据ꎬ对每个学科

期刊按影响力指数(ＣＩ)降序排列ꎬ依次按期刊数量平均划分为 ４ 个区ꎬ即 Ｑ１、Ｑ２、Ｑ３、Ｑ４ꎮ Ｑ１ 区为本学科 ＣＩ 指数

排名前 ２５％的期刊ꎮ 该指标可以更客观地反映期刊的学术影响力水平在本学科刊群中的相对位置ꎮ

２０１８眼科期刊学术影响力指数(ＣＩ)排名及分区

排名 刊名 影响指数(ＣＩ) 分区

１ 中华眼科杂志 ８３４.１３４ Ｑ１
２ 眼科新进展 ６９０.５７８ Ｑ１
３ 中华眼底病杂志 ６２８.９６４ Ｑ１
４ 国际眼科杂志中文版 ５６９.５１７ Ｑ１
５ 中华实验眼科杂志 ５２３.４９１ Ｑ２
６ 临床眼科杂志 ３５０.７６１ Ｑ２
７ 中国眼耳鼻喉杂志 ３２４.３８８ Ｑ２
８ 中国中医眼科杂志 ２７５.９０３ Ｑ３
９ 中华眼视光学和视觉科学杂志 ２３３.９９８ Ｑ３
１０ 中华眼科医学杂志(电子版) ２２８.３９６ Ｑ３
１１ 眼科 １９６.２９８ Ｑ３
１２ 中华眼外伤职业眼病杂志 １９５.５７３ Ｑ３
１３ 中国斜视与小儿眼科杂志 １６９.６１９ Ｑ４
１４ 眼科学报 １５０.４３５ Ｑ４
１５ 国际眼科纵览 １１０.９１３ Ｑ４
１６ 实用防盲技术 ４１.８０５ Ｑ４
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