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驻景丸合温胆汤加减辨治肝肾阴虚、痰瘀互结证

糖尿病视网膜病变患者的临床效果

及可能机制探讨
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摘要　目的：探讨驻景丸合温胆汤加减辨治肝肾阴虚、痰瘀互结证糖尿病视网膜病变患者的临床效果及可能的作用机制。
方法：选取２０１６年６月至２０１７年６月日照市中医医院收治的糖尿病视网膜病变患者８４例，随机分为对照组和观察组，每
组４２例。对照组患者给予前列地尔注射液静脉滴注治疗，观察组患者则在此基础上加用由驻景丸合温胆汤加减而成的
汤剂内服治疗，连续治疗８周为疗程。通过眼部指标变化比较２组的临床效果，观察治疗前后视网膜血流动力学指标变
化，监测血清中超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）、趋化素（Ｃｈｅｍｅｒｉｎ）、单核细胞趋化因子蛋白１（ＭＣＰ１）水平。结
果：观察组的有效率高达９０５％，显著高于对照组（７１４％），差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；治疗后观察组患者的黄斑厚
度、视野灰度值、血管瘤体积、出血斑面积等眼部指标水平则较对照组明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；２组患者
的视网膜血流动力学指标ＣＲＶ、ＰＩ、ＲＩ均较治疗前显著降低，而ＰＳＶ、ＥＤＶ、Ｖｍ水平则较治疗前显著升高，以观察组患者的
上述指标变化更为明显，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；观察组患者血清中氧化应激指标ＳＯＤ水平明显高于对照组，而氧
化应激指标ＭＤＡ及炎性指标Ｃｈｅｍｅｒｉｎ、ＭＣＰ１水平则较对照组明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。结论：驻景丸合
温胆汤加减利于减轻糖尿病视网膜病患者的眼底病变，改善患者的眼部微循环，其机制可能在于通过调控血清中氧化应

激指标ＳＯＤ、ＭＤＡ及炎性指标Ｃｈｅｍｅｒｉｎ、ＭＣＰ１水平而抑制视网膜氧化应激反应，减轻视网膜组织的炎性损伤，有一定的
临床应用推广价值。
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　　糖尿病性视网膜病变（ＤｉａｂｅｔｉｃＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，
ＤＲ）是糖尿病常见的慢性微血管并发症之一，发病
约占糖尿病患者总人数的２５％，致盲者数量也呈上
升趋势，是成人视力功能障碍及致盲的主要因

素［１３］。目前，ＤＲ的发病机制并不清楚，多认为其发
病是因机体毛细血管改变、血液瘀滞及糖脂代谢紊

乱所引发视网膜微循环障碍，使其出现缺血、缺氧所

致［４５］。其中眼动脉中的视网膜动脉是为视网膜提

供营养的重要终末血管，其血管微循环出现障碍，会

造成低流速、高阻力的现象，通过炎性反应、氧化应

激等途径加重微血管病变，损害视力［６８］。因此，改

善视网膜微循环、减轻视网膜的氧化应激状态及炎

性损伤是治疗ＤＲ的关键。近年来，中医药治疗 ＤＲ
在“整体观念”“辨证论治”等思想指导下积累了丰

富的经验，本文结合临床多见 ＤＲ患者“痰瘀互结、
肝肾阴虚”的病机特点，以驻景丸合温胆汤加减进行

辨治，探讨其临床效果及可能的起效机制，旨在为

ＤＲ的临床诊治提供指导，现将结果报道如下。
１　资料和方法
１１　一般资料　选取２０１６年６月至２０１７年６月
山东省日照市中医医院收治的糖尿病视网膜病变患

者８４例，随机分为对照组和观察组，每组４２例，对
照组中男２５例，女１７例，年龄４５～７５岁，平均年龄
（６１３３±４０６）岁，糖尿病病程６～１５年，平均病程
（１１０２±２３７）年；入院时空腹血糖（６３±０５）
ｍｍｏｌ，出血斑者１５例，微血管瘤者２０例，黄斑水肿
者７例；ＤＲ分期：Ｉ期１３例，ＩＩ期２０例，ＩＩＩ期９例。
观察组中男２６例，女１６例，年龄４５～７５岁，平均年
龄（６１２６±３８５）岁，糖尿病病程６～１５年，平均病
程（１１１２±２４１）年；入院时空腹血糖（６５±０６）
ｍｍｏｌ；出血斑者１２例，微血管瘤者２１例，黄斑水肿
者９例；ＤＲ分期：Ｉ期１５例，ＩＩ期１９例，ＩＩＩ期８例；２
组患者的一般资料经统计学分析，差异无统计学意

义（Ｐ＞００５），具有可比性。
１２　诊断标准　参照《我国糖尿病视网膜病变临床
诊疗指南（２０１４年）》［９］、《眼科学》［１０］中有关糖尿病
视网膜病变的诊断标准确诊，并经眼底检查、荧光血

管造影确诊为糖尿病视网膜病变。

１３　纳入标准　１）患者年龄４５～７５岁，男女不限；

２）血压、血糖控制良好；３）符合 ＤＲ标准Ⅰ、Ⅱ、ＩＩＩ
期病变；４）患者自诉１年来无显著诱因双眼视力下
降，畏光，目干，有伴有手足心热，腰膝酸软，头晕耳

鸣，眠差多梦，二便尚可，舌质暗，有瘀点或瘀斑，苔

白腻，脉弦滑，中医辨证为痰瘀互结，肝肾阴虚证。

５）眼底可见视网膜出血、微血管瘤、黄斑水肿；４）本
研究经过我院伦理委员会批准并经患者及其家属知

情同意。

１４　排除标准　１）中医证型不符者；２）合并视网膜
脱落、青光眼、视神经疾病、葡萄膜炎等其他眼科疾

病患者；３）肝肾功能不全者；４）合并酮症酸中毒、感
染、肾病等其他糖尿病并发症者；５）妊娠期糖尿病、Ｉ
型糖尿病者；６）屈光间质明显浑浊者；７）入选前１个
月有相关药物治疗史者。

１５　脱落与剔除标准　１）病情加重致死亡者；２）药
物禁忌证、临床资料不全、精神病者；３）无故失联、自
然脱落者；４）依从性差者；５）治疗过程中突发严重感
染性疾病、心脑血管急性卒中、急性心、肾功能不全

等意外事件需换方案治疗者。

１６　治疗方法　２组患者均给予控制血压、饮食、
服用降糖药物或注射胰岛素等常规治疗。对照组患

者在此基础上给予前列地尔注射液（北京泰德制药

股份有限公司，国药准字 Ｈ１０９８００２３）１０μｇ／次，加
入１０ｍＬ生理盐水静脉滴注，１次／ｄ，２周为１个疗
程，连续治疗４个疗程。观察组患者则在对照组基
础上加用由驻景丸合温胆汤加减而成的汤剂内服治

疗，方药组成如下：菟丝子１５ｇ、熟地黄１０ｇ、墨旱莲
９ｇ、茯苓３０ｇ、葛根１５ｇ、蒲黄（包煎）１５ｇ、三七粉６
ｇ、地龙９ｇ、车前子（包煎）１５ｇ、法半夏８ｇ、陈皮８
ｇ、砂仁（后下）１０ｇ、甘草６ｇ。随症加减，腰膝酸软
甚者加入桑寄生、炒杜仲；乏力甚者加入黄芪、炒白

术；头晕甚者加入当归、鸡血藤；纳差者加焦三仙；眼

干甚者加入沙参；痰多者加浙贝、胆星。１剂／ｄ，水
煎服，２周为１个疗程，连续治疗４个疗程。
１７　观察指标　１）治疗前后通过 ＯＣＴ、视野、眼底
血管荧光造影等检查测定并记录黄斑厚度、视野灰

度值、血管瘤体积、出血斑面积。２）治疗前后采用
ＤＣ３Ｔ彩色多普勒超声诊断仪检测患者视网膜中央
静脉回流速度（ＣＲＶ）、视网膜中央动脉的收缩期峰
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值流速（ＰＳＶ）及舒张末期流速（ＥＤＶ），计算并比较
２组的平均血流速度（Ｖｍ）、搏动指数（ＰＩ）、血流阻
力指数（ＲＩ），仪器购自深圳迈瑞生物医疗电子股份
有限公司。３）治疗前后空腹采集肘静脉血３ｍＬ，以
３０００ｒ／ｍｉｎ的速度离心后留置血清于 －８０℃冰箱
中待测。监测血清中超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二
醛（ＭＤＡ）、趋化素（Ｃｈｅｍｅｒｉｎ）、单核细胞趋化因子
蛋白１（ＭＣＰ１）水平。ＳＯＤ水平以黄嘌呤氧化酶法
检测；ＭＤＡ水平以硫代巴比妥酸法检测；Ｃｈｅｍｅｒｉｎ、
ＭＣＰ１水平以酶联免疫吸附测定法（ＥＬＩＳＡ）检测，
试剂盒购自深圳科大公司，操作严格按照说明书进

行。

１８　疗效判定标准　参照《我国糖尿病视网膜病变
临床诊疗指南（２０１４年）》［９］评价。显效：视力提高
至少３行，黄斑厚度、视野灰度值、血管瘤体积、出血
斑面积等明显改善，血管直径扩张至少１０％；有效：
视力提高至少１行，黄斑厚度、视野灰度值、血管瘤
体积、出血斑面积等有所好转，血管直径扩张至少

５％；无效：视力下降，各指标未见变化。
１９　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件对数
据进行统计学分析，计数资料用 χ２检验，计量资料
数据符合正态分布用均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，组
间比较用独立样本 ｔ检验，以 Ｐ＜００５为差异有统
计学意义。

２　结果
２１　２组患者疗效比较　观察组的有效率高达

９０５％，显著高于对照组的７１４％，差异有统计学意
义（Ｐ＜００５）。见表１。

表１　２组患者疗效比较

组别 显效（例） 有效（例） 无效（例） 有效率（％）

观察组（ｎ＝４２） ３１ ７ ４ ９０５

对照组（ｎ＝４２） ２０ １０ １２ ７１４

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５

２２　２组患者治疗前后眼部有关指标比较　治疗
前，２组患者的眼部有关指标黄斑厚度、视野灰度
值、血管瘤体积、出血斑面积等比较，差异无统计学

意义（Ｐ＞００５）；治疗后，观察组患者的上述指标水
平则较对照组明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。见表２。
２３　２组患者治疗前后视网膜血流动力学指标比
较　治疗后，２组患者的视网膜血流动力学指标
ＣＲＶ、ＰＩ、ＲＩ均较治疗前显著降低，而 ＰＳＶ、ＥＤＶ、Ｖｍ
水平则较治疗前显著升高，以观察组患者的上述指

标变化更为明显，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。
见表３。
２４　２组患者氧化应激指标及血清炎性反应因子
水平比较　治疗前，２组患者的血清中氧化应激指
标ＳＯＤ、ＭＤＡ及炎性反应因子 Ｃｈｅｍｅｒｉｎ、ＭＣＰ１水
平差异无统计学意义（Ｐ＞００５）；治疗后，观察组患
者ＳＯＤ水平明显高于对照组，而 ＭＤＡ、Ｃｈｅｍｅｒｉｎ、
ＭＣＰ１水平则较对照组明显降低，差异有统计学意
义（Ｐ＜００５）。见表４。

表２　２组患者治疗前后眼部有关指标比较（珋ｘ±ｓ）

组别 黄斑厚度（μｍ） 视野灰度值 血管瘤体积（μｍ３） 出血斑面积（ｍｍ２）

观察组（ｎ＝４２）
　治疗前 ３９１４６±９４７ ４５７±０１５ １８８３±２７５ ２８３±０４２
　治疗后 ２９１５０±３２５△ １２９±００７△ １０２０±１３５△ １０３±０１６△

对照组（ｎ＝４２）
　治疗前 ３９０５２±８７８ ４５５±１２４ １８７９±２６３ ２８０±０４６
　治疗后 ３５７６０±６３ ２６８±０１６ １４７４±１７２ ２１５±０３１

　　注：组内比较，Ｐ＜００５；组间比较，△Ｐ＜００５

表３　２组患者治疗前后视网膜血流动力学指标比较水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ＣＲＶ（ｃｍ／ｓ） ＰＳＶ（ｃｍ／ｓ） ＥＤＶ（ｃｍ／ｓ） Ｖｍ（ｃｍ／ｓ） ＰＩ ＲＩ

观察组（ｎ＝４２）
　治疗前 ８２０±０７５ ７１１±１４０ ３２６±０３１ ５４５±０３５ １７７±０２４ ０７５±０１６
　治疗后 ６２５±１３３ １２１３±１２６△ ４２５±０５７△ ７７８±０８５△ １２２±００７△ ０５４±００９△

对照组（ｎ＝４２）
　治疗前 ８１７±０８３ ７１０±１３５ ３２０±０３４ ５４３±０４０ １７４±０１８ ０７２±０１８
　治疗后 ７７６±１７０ ９２５±１０４ ３５７±０４２ ６１１±０７４ １６０±０１２ ０６３±０１１

　　注：组内比较，Ｐ＜００５；组间比较，△Ｐ＜００５
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表４　２组患者氧化应激指标及血清炎性反应因子水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ） ＭＤＡ（ｎｍｏｌ／ｍＬ） Ｃｈｅｍｅｒｉｎ（μｇ／Ｌ） ＭＣＰ１（μｇ／Ｌ）

观察组（ｎ＝４２）
　治疗前 ６８０７±１３７７ １６７５±４４８ ４２２３±５７１ ３２７±０５６
　治疗后 ８９７６±１６３５△ ９７５±２６０△ １６２７±２３９△ １１７±０２５△

对照组（ｎ＝４２）
　治疗前 ６８７４±１４２６ １６６９±４５３ ４１４５±６０２ ３２３±０６３
　治疗后 ７２２５±１２６４ １４５０±３２７ ２７８４±４５５ ２５８±０３２

　　注：组间比较，Ｐ＜００５；组内比较，△Ｐ＜００５

３　讨论
ＤＲ属于中医学“消渴目病”“视瞻昏眇”“消渴

内障”“暴盲”“落气眼”等范畴。ＤＲ由“消渴”所
致，消渴日久，肝肾阴虚，阴虚内热，伤津耗气而致气

阴两虚，痰浊瘀血内生，瘀血阻于目络之中，有碍于

新血生成，可见视物黑影遮挡感；或目络不畅，肝肾

精血无法上充于目窍，目失所养，可见视物不明；或

脉道不畅，目络不固，血不循常道，溢于脉外，可见眼

底出血诸症［１１］。因此，ＤＲ为本虚标实之证，肝肾虚
损为本，痰浊、瘀血互结为标，治之当以补益肝肾、化

痰祛瘀、通络明目为要。本文所用驻景丸合温胆汤

加减而成的方剂中菟丝子填精补髓，益精明目；熟地

黄养血调肝，滋阴补肾；墨旱莲既可增强滋阴以补益

肝肾之力，又可凉血止血；茯苓健脾益气、燥湿利水；

葛根养阴生津，升举清阳上注于目；蒲黄、三七粉功

在活血化瘀，有化瘀不伤正、止血不留瘀之特点；地

龙长于通经入络，为虫类搜剔之品，功可利水消肿、

通行经络；车前子长于泻肝肾邪热，有利水泄浊之

功，利于减轻黄斑水肿；法半夏、陈皮功在健脾行气、

燥湿化痰，且陈皮补而不滞，防治滋腻碍胃；砂仁理

气化湿；甘草健脾和中，调和诸药。全方攻补兼施，

补益而不腻滞，止血而不留瘀，共奏补益肝肾、通络

明目、祛湿化浊之功。

本次研究结果显示，采用驻景丸合温胆汤加减

治疗的观察组 ＤＲ患者有效率显著升高，差异有统
计学意义（Ｐ＜００５），患者的黄斑厚度、视野灰度
值、血管瘤体积、出血斑面积等眼部指标水平明显降

低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；这说明，驻景丸
合温胆汤加减治疗利于减轻糖尿病视网膜病患者的

眼底病变，其临床效果优于单纯西药治疗。现代医

学认为，患者机体长期处于高血糖环境会导致血红

蛋白糖基化，而后引发组织缺血，视网膜中有效灌流

血液减少，发生血液微循环障碍或者出现微血栓，致

使缺血缺氧，形成视网膜病变［１２１３］。本文通过观察

发现，治疗后观察组患者的视网膜血流动力学指标

ＣＲＶ、ＰＩ、ＲＩ降低更明显，而 ＰＳＶ、ＥＤＶ、Ｖｍ水平则
升高更明显，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），不仅如
此，治疗后观察组患者血清中氧化应激指标ＳＯＤ水
平明显升高，而氧化应激指标 ＭＤＡ及炎性指标
Ｃｈｅｍｅｒｉｎ、ＭＣＰ１水平则明显降低，差异有统计学意
义（Ｐ＜００５）。现代医学认为，ＳＯＤ是体内氧自由
基清除主要活性酶之一，能有效清除氧自由基从而

减少细胞损伤［１４］；ＭＤＡ是反映机体脂质氧化损伤
敏感的指标［１５］；Ｃｈｅｍｅｒｉｎ作为新近发现的具有趋化
功能的脂肪因子，在促进糖脂代谢的同时，作用于炎

性反应细胞而参与免疫、炎性反应［１６］；ＭＣＰ１作为
一种重要的炎性趋化因子，在人体内发挥趋化性、吞

噬性和促进炎性因子合成等多种作用，能通过趋化

和激活单核／巨噬细胞迁移至视网膜病变区域而参
与内皮细胞的损伤和基质外细胞沉积［１７］。故上述

指标变化可以说明，驻景丸合温胆汤加减起效的机

制可能在于一方面利于改善视网膜局部血液循环，

增加视网膜血液灌注，从而改善视网膜功能；另一方

面则利于减轻视网膜组织的氧化应激损伤。考虑原

因可能在于，组方中葛根、三七等具有视网膜保护作

用。现代医学证实，葛根素能提高视网膜血流动力，

改善视网膜微循环，增加视网膜血液灌注，减轻缺

血、缺氧等因素引起的视网膜损害，发挥视网膜保护

作用［１８］。另外，葛根素可以在一定程度上增强抗氧

化酶活性及维持谷胱甘肽氧化还原状态，从而减轻

视网膜的氧化应激损伤［１９］。动物实验研究证实，三

七可降低糖尿病大鼠血小板粘附率、血小板聚集率，

改善糖尿病大鼠视网膜中央动脉的血供，对早期糖

尿病大鼠视网膜微血管血流动力学具有一定的改善

作用［２０］。另外，三七三醇皂苷可能通过抑制糖尿病

大鼠视网膜神经节细胞内Ｎｏｇｏ受体的表达，抑制视
网膜氧化应激，从而保护糖尿病视网膜［２１］。总之，

驻景丸合温胆汤加减谨守ＤＲ患者“痰瘀互结、肝肾
阴虚”的病机特点，治疗 ＤＲ取得了理想效果，但是
具体的药物起效机制尚需后期多中心、多靶点、多样
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本的实验研究进一步证实。
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