
其复发机率亦高［2］，至今为止，缺乏独特的治疗措施。现行
的标准化伤口管理 ( SWC) 方案包括伤口清理、优化血糖
控制、治疗感染、改善血液供应作伤口局部的减压［3］。本研
究的目的在于观察 HBOT + SWC 与单独 SWC 促进缺血性
DFUs愈合的效果。
1 资料与方法 1 ) 本研究共纳入 52 例 2 型糖尿病
( T2DM) 新发缺血性 DFU患者，研究时间为 2015 年 1 月 ～
2017 年 12 月。患者随机平分为 A 组给予 SWC 及辅助
HBOT治疗，B 组单独给予 SWC。( 1 ) 使用 Semmes-Wein-
stein 10 g 单丝检查周围感觉神经异常［4］，检测 5 个位点: 足
拇趾跖侧、足背第一和第二跖骨之间、第一跖骨跖侧、第五
跖骨跖侧、足跖足弓处。( 2 ) 下肢动脉病变 应用频谱波形
多普勒分析( SWDA) 及踝臂压力指数( ABI) 评估血管病变。
应用( ABI) 及量化波形分析确定下肢动脉病变 ( PAD) 。波
型分类为三相、双相、单相非连续、单相连续波。三相波为
正常波，而双相、单相非连续、单相连续波为异常波［4］。ABI
0. 9 ～ 1. 29 为正常 ［16］。任何一足的 ABI ≤ 0. 89 则为
PAD。ABI ≥ 1. 3 考虑为血管钙化的指征［5］。伤口检查用
印刷的方格纸来计算伤口面积，用无菌探针来计算伤口深

度。瓦格纳的分级系统被用来对溃疡进行分级［6］。2) 治疗
方法 A组患者进行高压氧( 100% ) 治疗，每周治疗 5 天，
每天 2h，共 40 次。两组均给予 SWC。每天均使用无菌生
理盐水清洁伤口，在病变部位或周围区域出现的任何表面

坏死组织都用无菌手术刀进行清除。清理伤口后，使用藻
酸钙。所有患者在伤口清理后测量。
统计学方法 所有统计学分析采用 SPSS 25，正态分布

数值采用 Shapiro Wilks 检验。独立样本 t 检验用于比较 2
组之间的差异，取 P ＜ 0. 05。
2 结果 所有患者伤口均显著缩小。至治疗结束时两组
患者的伤口均明显改善，而且，A 组患者溃疡面积( P ＜
0. 001) 和深度( P ＜ 0. 001) 均显著优于 B组。4 周时比较 A
组患者平均溃疡面积 ( P = 0. 013) 和深度 ( P ＜ 0. 001) 较 B
组显著为优，3 周时两组的溃疡平均深度亦有显著差异
( P = 0. 002) 。A 组患者平均溃疡面积减小 3. 75 cm2，B 组
为 1. 05 cm2 ( P ＜ 0. 001) ，溃疡深度 A 组减小 0. 89，B 组减
小 0. 19 cm ( P ＜ 0. 001) 。
3 讨论 本研究显示，辅助 HBOT 增强 T2DM患者缺血性

DFUs溃疡面积和深度的减小，已知 HBOT可以保证缺血性
组织的高压氧状态，并且可使其从低氧损伤中得以恢复。
事实上，纤维母细胞、内皮细胞、角质细胞在富氧环境中具
有更高的增生率［7］。而且，白细胞的杀菌在补充氧的条件
下更有效［8］。进而，有人认为 HBOT 也可以改善慢性糖尿
病足患者的长期生存质量，使患者的足溃疡更好的愈合
［9］。与先前的研究相比，本研究具有一些优势，即两组患者
通过严格控制匹配数据而消除已知的混杂因素; 因此可以

确切地说，患者伤口的愈合改善主要是由于 HBOT 治疗的
结果，因此，可将辅助性 HBOT作为糖尿病足溃疡的重要治
疗手段。事实上，先前的研究包括不同伤口，如非缺血性溃
疡［8］和慢性的伤口溃疡，相反，本研究将这些予以除外，以便

评价 HBOT的治疗效果。但是，本研究病例人数相对较少是
其不足之处，有必要扩大样本进行多中心研究。总之，本研
究提示辅助 HBOT 可以促进 T2DM 患者缺血性 DFUs 的愈
合，研究结果为 DFUs患者使用 HBOT提供有力证据。但是，
最佳的患者选择和长期治疗的效果需要进一步研究。
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银杏叶提取物注射液联合尤瑞克林治疗 2 型糖尿病
合并脑梗死患者临床研究

新乡医学院第一附属医院神经内科，河南 新乡( 453100) 苏 洲 田小军 史利瑾 王玉梅 张雪莹 王聪聪 宋景贵

摘要 选取 2015 年 8 月 ～ 2018 年 8 月 2 型糖尿病合并脑梗死患者 106 例，随机平分为对照组给予尤瑞克林治疗，观察
组给予银杏叶提取物注射液、尤瑞克林联合治疗。对比两组疗效及治疗前后改良的爱丁堡斯堪地纳维亚量表( MSSS) 评
分、蒙特利尔认知量表( MoCA) 评分、血清炎症因子［高敏 C反应蛋白( hs-CＲP) 、肿瘤坏死因子 α( TNF-α) ］水平、脑源性神
经营养因子( BDNF) 与乙酰胆碱( Ach) 含量。结果与对照组 69. 81%，观察组总有效率 90. 57%明显提高( P ＜ 0. 05 ) ; 观察
组 MSSS评分低于对照组，MoCA评分高于对照组( P ＜ 0. 05) ; 治疗后两组 Ach、BDNF含量高于治疗前，且观察组高于对照

·55·
实用糖尿病杂志 第 15 卷 第 6 期
JOUＲNAL OF PＲACTICAL DIABETOLOGY Vol． 15 No． 6



组( P ＜ 0. 05) ; 治疗后两组血清 hs-CＲP、TNF-α水平低于治疗前，且观察组低于对照组( P ＜ 0. 05) 。结论银杏叶提取物注射
液、尤瑞克林联合治疗 2 型糖尿病合并脑梗死患者，可改善认知功能，降低血清炎症因子水平，促进神经功能恢复，显著。
关键词 银杏叶提取物注射液; 2 型糖尿病; 尤瑞克林; 脑梗死

本研究选取我院 106 例 2 型糖尿病合并脑梗死患者，
分组研究银杏叶提取物注射液联合尤瑞克林治疗效果。报
道如下。
1 资料与方法 1) 选取 2015 年 8 月 ～ 2018 年 8 月 2 型糖
尿病合并脑梗死患者 106 例，随机平分为对照组女 23 例，
男 30 例，年龄 49 ～ 76( 60. 34 ± 5. 18) 岁，糖尿病病程 2 ～ 19
( 7. 62 ± 2. 49) 年，脑梗死病程 1 ～ 15 ( 6. 42 ± 2. 53) 个月; 观
察组女 21 例，男 32 例，年龄 48 ～ 79( 60. 09 ± 5. 46) 岁，糖尿
病病程 2 ～ 17( 7. 83 ± 2. 46 ) 年，脑梗死病程 1 ～ 14 ( 6. 71 ±
2. 50) 个月。2 ) 对照组 给予尤瑞克林治疗，0. 15PNA /次，
加入 100ml生理盐水，静脉滴注，1 次 /d。观察组 给予银杏
叶提取物注射液 ( 悦康药业集团有限公司，国药准字

H20070226) 、尤瑞克林联合治疗，银杏叶提取物注射液，
70mg加入 250ml 生理盐水，静脉滴注，1 次 /d，尤瑞克林用
法同对照组。两组均持续治疗 1 个月。3 ) 疗效标准 MSSS
评分减少 90% 以上为基本治愈; MSSS 评分减少 45% ～
90%为显著改善; MSSS评分减少 18% ～ 44%为好转; MSSS
评分减少 ＜ 18%为无效。将基本治愈、显著改善、好转计入
总有效。
统计学分析 运用 SPSS21. 0 分析，计量资料以( 珋x ± s)

表示，t检验，计数资料以 n ( % ) 表示，χ2 检验，P ＜ 0. 05 表
示差异有统计学意义。
2 结果 1 ) 与对照组 69. 81% 相比，观察组总有效率
90. 57%明显提高( P ＜ 0. 05) 。2) 治疗后两组 MSSS 评分低
于治疗前，MoCA 评分高于治疗前( P ＜ 0. 05) ; 治疗后观察
组 MSSS评分低于对照组，MoCA 评分高于对照组( P ＜
0. 05) 。见表 1。3) 治疗后两组 Ach、BDNF 含量高于治疗
前，且观察组高于对照组( P ＜ 0. 05) 。见表 2。3) 治疗后两
组血清 hs-CＲP、TNF-α水平低于治疗前，且观察组低于对照
组( P ＜ 0. 05) 。见表 3。

表 1 两组MSSS、MoCA评分对比(珔x ± s，分)

组别
MSSS

治疗前 治疗后

MoCA
治疗前 治疗后

观察组 21. 75 ± 3. 49 8. 76 ± 3. 09a 18. 14 ± 1. 26 26. 92 ± 1. 47a

对照组 22. 17 ± 3. 58 14. 51 ± 4. 40a 17. 83 ± 1. 24 21. 86 ± 1. 35a

t 0. 612 7. 786 1. 277 18. 457
P 0. 542 0. 000 0. 205 0. 000

注: 与同组治疗前相比，aP ＜ 0. 05

表 2 两组 Ach、BDNF含量对比(珔x ± s)

组别
Ach( 10 － 3mol /L)
治疗前 治疗后

BDNF( ng /ml)
治疗前 治疗后

观察组 0. 60 ± 0. 09 0. 79 ± 0. 14a 9. 48 ± 1. 17 12. 85 ± 1. 38a

对照组 0. 61 ± 0. 10 0. 71 ± 0. 19a 9. 37 ± 1. 19 11. 16 ± 0. 87a

t 0. 541 2. 468 0. 480 7. 542
P 0. 590 0. 015 0. 632 0. 000

注: 与同组治疗前相比，aP ＜ 0. 05

表 3 两组血清 hs-CＲP、TNF-α水平对比(珔x ± s)

组别
hs-CＲP( mg /L)

治疗前 治疗后

TNF-α( ng /L)

治疗前 治疗后

观察组 14. 29 ± 3. 87 10. 29 ± 1. 86a 48. 72 ± 5. 84 41. 16 ± 5. 73a

对照组 14. 34 ± 4. 06 12. 14 ± 2. 48a 48. 61 ± 6. 08 45. 49 ± 5. 65a

t 0. 065 4. 345 0. 095 3. 917

P 0. 948 0. 000 0. 925 0. 000

注: 与同组治疗前相比，aP ＜ 0. 05

3 讨论 临床研究证实，2 型糖尿病为脑梗死独立危险因
素，导致预后较差［1-2］。尤瑞克林为脑梗死治疗Ⅰ类新药，
可正向调节激肽原酶-激肽系统，扩张梗死部位小血管，以
改善脑组织供血，并参与炎症反应，抑制神经毒性 NO 产
生，缓解高血糖加重的脑组织损伤，同时，其对神经新生、胶
质细胞迁移起到促进作用，改善神经功能。脑梗死动物模
型表明，尤瑞克林通过 B1 受体，抑制神经毒性 NO产生，改
善脑循环，并通过 B2 受体，抑制含半胱氨酸的天冬氨酸蛋
白水解酶( caspase-3) 活化，降低 Bax水平，以抑制神经元凋
亡，保护内皮细胞［3］。银杏叶提取物注射液主要成分为萜
烯内酯、银杏黄酮，其作用机制为: ( 1 ) 高选择性、强力拮抗
血小板活化因子( PAF) ，抑制其与受体结合，以防止血栓再
次形成; ( 2) 拮抗谷氨酸神经毒性，缓解脑损伤; ( 3) 广谱清
除氧自由基，抑制过氧化氢产生，保护脑梗死后脑组织; ( 4)

抑制内皮素的生成，扩张梗死部位血管。BDNF 与神经元
的分化、生长密切相关，并可修复受损神经元; Ach 与认知
功能( 记忆、学习等) 具有密切关系。本研究结果显示，表明银
杏叶提取物注射液、尤瑞克林联合治疗 2型糖尿病合并脑梗死
患者，可促进神经功能恢复，改善认知功能，疗效显著。周秀芳
等［4］研究表明，hs-CＲP、TNF-α等炎症因子可增加血管炎性反
应，与 2型糖尿病合并心脑血管疾病的发生、发展密切相关。
炎症反应为冠脉硬化本质，血清炎症因子( hs-CＲP、TNF-α等)
水平升高可加重缺血脑组织损伤，并增加复发风险［5］。本研究
结果显示，银杏叶提取物注射液、尤瑞克林联合治疗 2型糖尿
病合并脑梗死患者，可改善认知功能，降低血清炎症因子水平，

促进神经功能恢复，疗效显著。
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羟苯磺酸钙胶囊辅助治疗糖尿病视网膜病变患者的疗效
及对其血液流变学、血管内皮功能与凝血酶影响分析

河南科技大学第一附属医院 药品调剂科，河南 洛阳( 471000) 赵 朵

摘要 将 2017 年 4 月至 2018 年 3 月糖尿病视网膜病变患者 106 例随机平分为对照组实施常规治疗，观察组采用羟苯
磺酸钙胶囊辅助治疗。结果 观察组临床总有效率高于对照组( P ＜ 0. 05) ; 血液流变学指标、血管内皮生长因子低于对照
组，活化部分凝血活酶时间高于对照组，P ＜ 0. 05。结论: 糖尿病视网膜病变患者采用羟苯磺酸钙胶囊辅助治疗的效果确
切，可促进患者血液流变学、血管内皮功能以及凝血指标的改善。
关键词 糖尿病视网膜病变; 羟苯磺酸钙胶囊; 血液流变学; 血管内皮功能; 凝血酶

本文选择羟苯磺酸钙胶囊辅助治疗进行研究，对其效

果进行分析，正文阐述如下:

1 资料和方法 1) 2017 年 4 月至 2018 年 3 月，糖尿病视
网膜病变患者中选取 106 例，随机平分为对照组: 53 例男
34 例和女 19 例; 年龄 40 ～ 69( 51. 74 ± 4. 28) 岁。病程 1 年
至 11( 7. 05 ± 1. 43) 年。眼底病变分期:Ⅰ期 11 例，Ⅱ期 18
例，Ⅲ期 24 例。观察组: 53 例男 32 例和女 21 例; 年龄 40 ～
71( 51. 85 ± 4. 33) 岁。病程 2 年至 12 ( 7. 11 ± 1. 50 ) 年。眼
底病变分期: Ⅰ期 12 例，Ⅱ期 16 例，Ⅲ期 25 例。2 ) 对照
组: 常规治疗。口服复方血栓通胶囊 3 粒 /次，一日三次。
观察组: 羟苯磺酸钙胶囊辅助治疗。口服羟苯磺酸钙胶囊
2 粒 /次，一日三次。3 个月。
统计学处理 使用 SPSS20. 0 统计学软件，以［n( %) ］

表示计数资料，使用卡方检验，以均数差表示计量资料，采

用 t检验，当结果显示为 P ＜ 0. 05，则表明具有统计学意义。
2 结果 1) 观察组临床总有效率相较于对照组更高，统计
学具有意义，表 1。2) 观察组治疗后的各项指标均优于对
照组( P ＜ 0. 05 ) ，表 2。3 ) 血管内皮生长因子和凝血酶指
标，如表 3 所示。

表 1 对比临床效果［n(%) ］

组别 例数 显效 有效 无效 总有效

对照组 53 20( 37. 74) 22( 41. 51) 11( 20. 75) 42( 79. 25)

观察组 53 32( 60. 38) 18( 33. 96) 3( 5. 66) 50( 94. 34)

3 讨论 糖尿病视网膜病变的病理基础在于微血管异常
微乱［1］，加上血液黏度增加，引起微循环障碍［2］，对视网膜

表 2 对比血液流变学指标( n =53)

组别
血浆粘度( mPaos)

治疗前 治疗后

全血高切粘度( mPaos)

治疗前 治疗后

全血低切粘度( mPaos)

治疗前 治疗后

红细胞聚集指数

治疗前 治疗后

对照组 1. 92 ± 0. 16 1. 68 ± 0. 20 6. 61 ± 0. 83 5. 70 ± 0. 54 11. 86 ± 1. 35 10. 07 ± 1. 16 2. 74 ± 0. 24 2. 40 ± 0. 16

观察组 1. 91 ± 0. 14 1. 12 ± 0. 09 6. 64 ± 0. 85 4. 41 ± 0. 42 11. 90 ± 1. 41 8. 49 ± 1. 08 2. 79 ± 0. 26 2. 01 ± 0. 08

表 3 对比血管内皮生长因子和凝血酶指标( n =53)

组别
血管内皮生长因子( mmol /L)

治疗前 治疗后

凝血酶原时间( s)

治疗前 治疗后

活化部分凝血活酶时间( s)

治疗前 治疗后

凝血酶时间( s)

治疗前 治疗后

对照组 134. 54 ± 24. 86 110. 28 ± 15. 93 12. 31 ± 1. 40 12. 96 ± 1. 84 24. 60 ± 3. 58 26. 16 ± 3. 57 18. 30 ± 1. 42 18. 63 ± 1. 65

观察组 134. 61 ± 24. 90 90. 17 ± 13. 74 12. 38 ± 1. 41 12. 61 ± 1. 73 24. 63 ± 3. 67 28. 26 ± 3. 89 18. 33 ± 1. 45 18. 97 ± 1. 80

血流造成阻碍，微血管闭塞导致视网膜组织缺氧，新生血管

因子形成会刺激视网膜生长新生血管，新生血管的破裂会

导致疾病持续进展，因此临床治疗中重视患者血液流变学

的改善。在本次研究中，采用羟苯磺酸钙胶囊辅助治疗取
得的效果较为理想，羟苯磺酸钙胶囊可抑制血管活性物的

合成［3］，促使毛细血管通透性降低，促使血管内膜损伤、水

肿减少［4］，从而扩张微血管，有助于视网膜屏障及微循环障

碍的改善，另外羟苯磺酸钙胶囊具有抗氧化应激、抗血小板
聚集的作用［5］，可防止形成血栓，促使神经缺血缺氧状况得

到改善，还可降低血小板活性以及全血、血浆黏滞度［6］。
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