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盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺对糖尿病神经源性膀胱患者
疗效及其机制的研究

叶发根１，廖解志１，周晓慧２，沈建强１，谢毓芳１，陈红１

１．湖州市中心医院泌尿外科，浙江 湖州 ３１３０００；２．湖州市中心医院内分泌科

摘要：目的　探讨盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺对糖尿病神经源性膀胱患者的疗效及机制。方法　将湖州市中心医
院２０１５年３月—２０１６年６月收治的９０例糖尿病神经源性膀胱患者随机分为２组，每组４５例。对照组予α硫辛
酸治疗；治疗组在α硫辛酸基础上予盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺治疗。干预前后采血测定血清氧化应激指标、神
经活性指标、早期肾损伤指标，进行尿动力学分析，同时对比临床疗效及不良反应状况。结果　治疗组的有效率
为８８．８９％，显著高于对照组的７１．１１％（Ｐ＜０．０５）。干预后治疗组最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压力、谷胱
甘肽（ＧＳＨ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）显著升高，且明显高于对照组（Ｐ＜０．０５）。干
预后治疗组膀胱残余尿量、膀胱最大测压容量、血清活性氧（ＲＯＳ）、丙二醛（ＭＤＡ）、Ｐ物质（ＳＰ）、神经肽 Ｙ
（ＮＰＹ）、胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）、γ谷氨酰转移酶（γＧＴ）显著降低，且明显低于对照组（Ｐ＜０．０５）。２组不良反应发生
率比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺对糖尿病神经源性膀胱患者疗效确切，
降低血清ＣｙｓＣ、γＧＴ水平，改善氧化应激和神经活性指标，安全性高。
关键词：盐酸特拉唑嗪；甲钴胺；糖尿病神经源性膀胱；γ谷氨酰转肽酶；胱抑素Ｃ水平
中图分类号：　Ｒ５８７．２　Ｒ６９４　文献标识码：　Ａ　文章编号：１６７４４１５２（２０１７）０８１３６５０３
ＤＯＩ：１０．１６７６６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ．１６７４－４１５２．２０１７．０８．０２７

ＥｆｆｅｃｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｅｒａｚｏｓｉｎｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｃｏｍｂｉｎｅｄＭｅｃｏｂａｌａｍｉｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｂｌａｄｄｅｒ　ＹＥ
Ｆａｇｅｎ，ＬＩＡＯＪｉｅｚｈｉ，ＺＨＯＵＸｉａｏｈｕｉ，ｅｔａｌ．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＵｒｏｌｏｇｙ，ＨｕｚｈｏｕＣｅｎｔｒａｌＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｈｕｚｈｏｕ，Ｚｈｅｊｉａｎｇ３１３０００，
Ｃｈｉｎａ
Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｅｒａｚｏｓｉｎｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｃｏｍｂｉｎｅｄＭｅｃｏｂａｌａｍｉｎｏｎｄｉａ
ｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｂｌａｄｄｅｒ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＮｉｎｅｔｙｃａｓｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｂｌａｄｄｅｒｉｎｏｕｒｈｏｓｐｉｔａｌｆｒｏｍＭａｒｃｈ，２０１５ｔｏ
Ｊｕｎｅ，２０１６ｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ２ｇｒｏｕｐｓ，ｗｉｔｈ４５ｃａｓｅｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｒｅｃｅｉｖｅｄ
ａｌｐｈａｌｉｐｏｉｃａｃｉｄ，ｗｈｉｌｅｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｒｅｃｅｉｖｅｄｔｅｒａｚｏｓｉｎｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈＭｅｃｏｂａｌａｍｉｎ
ｂａｓｅｄｏｎａｌｐｈａｌｉｐｏｉｃａｃｉｄ．Ｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｓｅｒｕｍｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｄｉｃｅｓ，ｎｅｕｒａｌａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｄｅｘ，ｅａｒｌｙｒｅ
ｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎｄｅｘｗｅｒｅｔｅｓｔｅｄ．Ｕｒｏｄｙｎａｍｉｃｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄ，ａｎｄｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄａｄｖｅｒｓｅｒｅａｃｔｉｏｎｓｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄ．
Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒａｔｅｏｆｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗａｓ８８．８９％，ｗｈｉｃｈｗａｓｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔ（７１．１１％）ｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
（Ｐ＜０．０５）．Ａｆｔｅｒｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｍａｘｉｍｕｍｕｒｉｎａｒｙｆｌｏｗｒａｔｅ，ｄｅｔｒｕｓｏｒｐｒｅｓｓｕｒｅａｔｍａｘｉｍｕｍｕｒｉｎａｒｙｆｌｏｗｒａｔｅ，ｇｌｕｔａｔｈｉ
ｏｎｅ（ＧＳＨ），ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ），ｂｒａｉｎｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃｆａｃｔｏｒ（ＢＤＮＦ）ｏｆｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄ，ａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．Ａｆｔｅｒｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｂｌａｄｄｅｒｒｅｓｉｄ
ｕａｌｕｒｉｎｅｖｏｌｕｍｅ，ｂｌａｄｄｅｒｍａｘｉｍｕｍｐｒｅｓｓｕｒｅｃａｐａｃｉｔｙ，ｏｘｙｇｅｎａｃｔｉｖｉｔｙ（ＲＯＳ），ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ），ｓｕｂｓｔａｎｃｅＰ
（ＳＰ），ｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅＹ（ＮＰＹ），ｃｙｓｔａｔｉｎＣ（ＣｙｓＣ），ｇａｍｍａｇｌｕｔａｍｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ（γＧＴ）ｏｆｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔｌｙｒｅｄｕｃｅｄ，ａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．Ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｏｎ
ｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆａｄｖｅｒｓｅｒｅａｃｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐ（Ｐ＞０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｔｅｒａｚｏｓｉｎｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｃｏｍｂｉｎｅｄ
Ｍｅｃｏｂａｌａｍｉｎｈａｖｅｅｘａｃｔｅｆｆｉｃａｃｙｏｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｂｌａｄｄｅｒ，ｉｔｃａｎｒｅｄｕｃｅｔｈｅＣｙｓＣａｎｄγＧＴｌｅｖｅｌ，ｉｍ
ｐｒｏｖｅｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｎｅｕｒａｌａｃｔｉｖｉｔｙ，ｗｉｔｈｈｉｇｈｓａｆｅｔｙ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｔｅｒａｚｏｓｉｎｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ；Ｍｅｃｏｂａｌａｍｉｎ；Ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｂｌａｄｄｅｒ；Ｇａｍｍａｇｌｕｔａｍｙｌｔｒａｎｓｐｅｐｔｉｄａｓｅ；
ＣｙｓｔａｔｉｎＣ

　　糖尿病神经源性膀胱（ＤＮＢ）是糖尿病并发症之
一，以病程长、血糖控制差者多见，常伴排尿困难和泌

尿系统感染，严重影响患者的生活质量［１２］。采取及

时、有效的手段来恢复 ＤＮＢ患者尿动力学，保护肾脏
功能是治疗的关键。临床药物多从改善糖尿病神经损

伤方面入手，甲钴胺作为常用药物逐步受到临床重视，

基金项目：浙江省湖州市公益性技术应用研究项目（２０１４ＧＹＢ
０９）

通信作者：叶发根，Ｅｍａｉｌ：ｙｅｆａｇｅｎ７７０１＠１６３．ｃｏｍ

其促进多种神经修复物质合成，从而改善受损神经以

及临床症状［３］。特拉唑嗪可选择地阻断膀胱颈、前列

腺腺体内及被膜α１受体，降低尿道阻力，疗效确切，临
床得到广泛的应用［４］。本次收集我院９０例糖尿病神
经源性膀胱患者，来探讨盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺对

血清氧化应激指标、神经活性指标、早期肾损伤指标的

影响。

１　资料与方法
１１　临床资料　收集我院２０１５年３月—２０１６年６月
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收治的９０例糖尿病神经源性膀胱患者，符合纳入标
准：①糖尿病参照《中国２型糖尿病防治指南（２０１３年
版）》［５］，伴不同程度排尿困难，经尿流动力学证实神

经源性膀胱；②年龄在５７～７２岁。患者家属知情且同
意。研究方案经本院医学伦理委员会审核通过。将

９０例糖尿病神经源性膀胱患者按随机分组方法，分为
对照组４５例和治疗组４５例。对照组：男性２４例，女
性２１例，平均年龄（６１．０２±６．５８）岁，平均糖尿病病程
（１３．２５±３．４６）年，平均 ＤＮＢ病程（４．５２±１．０１）年；
治疗组：男性 ２５例，女性 ２０例，平均年龄（６０．９１±
６．４７）岁，平均糖尿病病程（１２．８３±３．５２）年，平均
ＤＮＢ病程（４．４７±１．０５）年，２组间一般资料数据对比，
具有可比性（Ｐ＞０．０５）。
１２　排除标准　①合并肝／肾严重功能不全、心脑血
管疾病及血压控制较差；②既往１月内曾服用促胃肠
动力、α１受体阻滞剂治疗；③合并糖尿病急性并发症，
泌尿系统感染；④由于前列腺肥大，药物性及尿路梗阻
性原因导致排尿困难；⑤癫痫、处于妊娠期或哺乳期，
伴精神疾患无法配合治疗及检查；⑥基础资料不全，依
从性低，治疗依从性差。

１３　治疗方案　２组患者予糖尿病基础治疗，口服降
糖药物，制定合理的饮食方案，个体化控制血糖、血压、

血脂，必要时静脉滴注胰岛素，泌尿系统感染者抗感染

治疗。对照组予 α硫辛酸（ｈａｍｅｌｎｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ
ＧｍｂＨ，国药准字 Ｊ２００９０１０５）０．６ｇ＋２５０ｍｌ生理盐水
静脉滴注，１次／ｄ；治疗组在α硫辛酸上予盐酸特拉唑
嗪联合甲钴胺治疗，盐酸特拉唑嗪片（海南绿岛制药有

限公司，国药准字Ｈ１０９５０１５５）１ｍｇ口服，１次／ｄ，甲钴
胺注射液（卫材药业有限公司，国药准字 Ｊ２００７００６３）２
ｍｇ＋１００ｍｌ生理盐水避光静脉滴注，１次／ｄ，共治疗４
周为一疗程。治疗期间以尿／便常规、肝／肾功能及心
电图作指标，记录患者用药反应以及不良事件。

１４　临床疗效标准　①显效为治疗４周后尿频、尿
急、尿不尽等消失，Ｂ超提示残余尿量较治疗前减少≥
７５％；②有效为治疗４周后尿频、尿急、尿不尽等有所
好转，偶有排尿不适或遗尿，５０％≤残余尿量较治疗前
减少＜７５％；③无效为治疗４周后尿频、尿急、尿不尽
等无明显好转，残余尿量较治疗前减少 ＜５０％。有效
率＝（显效＋有效）／总例数×１００％。
１５　尿动力学分析　主要包括：最大尿流率、膀胱残
余尿量、膀胱最大测压容量、最大尿流率时逼尿肌压力

等，参照国际尿控协会（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｏｎｔｉｎｅｎｃｅｓｏｃｉｅｔｙ，
ＩＣＳ）［６］操作程序进行，仪器为加拿大Ｌａｂｏｒｉｅ尿流动力
检查仪，Ｂ超测定残余尿量，为避免误差，由我院２名
执业医师进行操作。

１６　临床相应指标检测　干预前后收集血液 ３～５

ｍｌ，离心取血清采用化学比色法检测血清活性氧
（ＲＯＳ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）表达水平，采用分光光度计法
检测血清超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）表达
水平，仪器为奥林巴斯２７００全自动生化分析仪；采用
放射免疫法测定Ｐ物质（ＳＰ）表达水平，采用酶联免疫
吸附试验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）
检测神经肽Ｙ（ＮＰＹ）、脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）表
达水平，仪器为ＬａｂｓｙｓｔｅｍｓＭｕｌｔｉｓｋａｎＭＳ芬兰３５２型酶
标仪；采用胶乳增强免疫比浊法测定血清胱抑素 Ｃ
（ＣｙｓＣ）表达水平，采用速率法检测 γ谷氨酰转移酶
（γＧＴ）表达水平。
１７　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件分析，计
量资料以 ｘ±ｓ表示，用ｔ检验，计数资料用χ２检验，等
级资料用秩和检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果
２１　临床疗效　治疗组有效率为８８．８９％，显著高于
对照组的７１．１１％（Ｚ＝－２．３２７，Ｐ＜０．０５），见表１。
表１　２组糖尿病神经源性膀胱患者临床疗效对比［例（％）］

组别 例数 显效 有效 无效 有效率（％）

对照组 ４５１４（３１．１１） １８（４０．００） １３（２８．８９） ７１．１１
治疗组 ４５２３（５１．１１） １７（３７．７８） ５（１１．１１） ８８．８９
Ｚ值 －２．３２７
Ｐ值 ０．０２０

２２　尿动力学指标　治疗组干预后最大尿流率、最大
尿流率时逼尿肌压力显著升高，膀胱残余尿量、膀胱最

大测压容量显著降低；且各指标均优于对照组（Ｐ＜
０．０５），见表２。
表２　２组糖尿病神经源性膀胱患者尿动力学指标对比（ｘ±ｓ）

组别 例数 时间
最大尿流率

（ｍｌ／ｓ）
膀胱残余尿量

（ｍｌ）
膀胱最大测压

容量（ｍｌ）
最大尿流率时逼

尿肌压力（ｋＰａ）
对照组 ４５干预前 ４．８５±１．１６ １８９．３２±４２．５８ ５７６．３５±７８．６２ １．３４±０．５４

干预后 ６．２９±２．５８ａ １０１．２２±３４．５１ａ ５０１．３３±７０．２０ａ ２．１４±０．６２ａ

治疗组 ４５干预前 ４．７４±１．２７ １９１．０７±４０．３７ ５８０．０４±７９．１１ １．３５±０．５７
干预后 ７．５１±２．１６ａｂ ４８．６５±２４．６３ａｂ ４４３．１７±６４．４８ａｂ ２．８２±０．７０ａｂ

　　注：与干预前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组比较，ｂＰ＜０．０５。

２３　氧化应激指标　干预后治疗组 ＲＯＳ、ＭＤＡ指标
降低，ＧＳＨ、ＳＯＤ指标升高（Ｐ＜０．０５）；且各指标均显
著优于对照组（Ｐ＜０．０５），见表３。
表３　２组糖尿病神经源性膀胱患者氧化应激指标对比（ｘ±ｓ）

组别 例数 时间 ＲＯＳ（μｍｏｌ／Ｌ） ＧＳＨ（Ｕ／Ｌ） ＭＤＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ＳＯＤ（Ｕ／Ｌ）

对照组 ４５干预前 ８０１．２３±９４．５３ １６７．５８±２５．８６ ７．０２±１．３２ ７４．３２±８．６９
干预后 ６１４．３１±８５．６７ａ １９６．３４±２８．９６ａ ５．８６±１．１３ａ ８７．５３±１０．５４ａ

治疗组 ４５干预前 ８０４．５２±９５．７１ １６８．４１±２６．１７ ６．９７±１．２８ ７５．１０±８．７４
干预后 ３９１．８５±８０．２４ａｂ ２４５．３８±３１．４０ａｂ ４．４３±１．０７ａｂ １０２．３３±１１．６０ａｂ

　　注：与干预前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组比较，ｂＰ＜０．０５。

２４　神经活性指标　干预后，治疗组血清ＳＰ、ＮＰＹ指
标降低，ＢＤＮＦ指标升高（Ｐ＜０．０５）；且各指标均显著
优于对照组（Ｐ＜０．０５），见表４。
２５　早期肾损伤指标　干预后，治疗组血清 ＣｙｓＣ、γ
ＧＴ指标降低（Ｐ＜０．０５）；且显著低于对照组（Ｐ＜
０．０５），见表５。
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表４　２组糖尿病神经源性膀胱患者神经活性指标对比（ｘ±ｓ）

组别 例数 时间 ＳＰ（ｐｇ／ｍｌ） ＮＰＹ（ｎｇ／ｍｌ） ＢＤＮＦ（ｎｇ／ｍｌ）

对照组 ４５干预前 １２．１４±２．０１ １２３．３０±１６．８６ ２１．３４±４．５６
干预后 １０．２４±１．８４ａ １１０．０６±１４．４１ａ ２７．６５±５．４９ａ

治疗组 ４５干预前 １２．０９±１．９７ １２２．４１±１７．４２ ２１．４５±４．７１
干预后 ７．３７±１．６９ａｂ ９８．８２±１２．６９ａｂ ３２．２７±５．６４ａｂ

　　注：与干预前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组比较，ｂＰ＜０．０５。
表５　２组糖尿病神经源性膀胱患者早期肾损伤

指标对比（ｘ±ｓ）

组别 例数 时间 ＣｙｓＣ（ｍｇ／Ｌ） γＧＴ（Ｕ／Ｌ）

对照组 ４５干预前 １．８４±０．６１ ４８．３２±１４．６２
干预后 １．４３±０．５５ａ ４０．１６±１１．５８ａ

治疗组 ４５干预前 １．８２±０．５８ ４７．８５±１４．２７
干预后 ０．９６±０．５０ａｂ ３２．２５±１０．１７ａｂ

　　注：与干预前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组比较，ｂＰ＜０．０５。

２６　２组患者不良反应　对照组轻微头昏２例，体位
性低血压１例，不良反应发生率为６．６７％（３／４５）；治
疗组轻微头昏２例，体位性低血压１例，消化道症状１
例，不良反应发生率为８．８９％（４／４５），均可耐受，２组
间不良反应发生率差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

３　讨　论
　　糖尿病神经源性膀胱是糖尿病神经病变泌尿系统
的主要表现，常发展至严重的尿潴留、尿失禁和尿路感

染，甚至肾衰竭。相关报道即使治疗后血糖控制良好，

发病率仍达到２５％左右［７］。部分学者认为由糖尿病

患者神经损伤所致，长期高血糖及微血管病变致周围

神经病变，交感和副交感神经受损，导致膀胱功能障

碍［８］。

糖尿病神经源性膀胱起病隐匿，早期易与其他疾

病混淆，当病变进入晚期时会伴随显著的排尿困难，需

早期行尿流动力学检查协助诊断［９］。在高血糖状态及

微血管病变长期慢性损伤的状态下，造成尿动力学及

功能改变［１０１１］。本次研究发现，经盐酸特拉唑嗪联合

甲钴胺干预后 ＲＭＦ、ＰＱｍａｘ指标较高，ＶＰＲ、ＶＭＢＣ指
标较低，且临床有效率显著提高，说明特拉唑嗪联合甲

钴胺对糖尿病神经源性膀胱具有一定的治疗效果，且

尿动力学改善效果较为理想。

氧化应激是导致神经损伤和微血管病变的重要机

制，由于自由基表达升高和抗氧化剂表达降低，导致氧

化产物超过机体负荷量，氧化应激产物持续增加，是糖

尿病病情加重、周围神经功能持续损伤的重要机

制［１２］。目前动物实验模型已证实氧化应激反应对糖

尿病神经源性膀胱起重要作用［１３］。硫辛酸有助于阻

止糖尿病病变患者氧化应激反应的过程［１４］，动物实验

发现特拉唑嗪可以改善氧自由基代谢指标（ＳＯＤ、
ＭＤＡ）［１５］，本次研究发现经盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺
干预后血清 ＲＯＳ、ＭＤＡ指标较低，ＧＳＨ、ＳＯＤ指标较
高，说明特拉唑嗪联合甲钴胺可以降低氧化物质含量，

提高抗氧化能力，有助于周围神经功能的恢复。

糖尿病神经源性膀胱发生后，神经细胞内一系列

因子释放入血，故糖尿病神经源性膀胱患者伴随外周

血ＳＰ、ＮＰＹ、ＢＤＮＦ等神经活性物质表达，其水平异常
与糖尿病神经损伤具有一定的相关性［１６］。本次研究

发现，经盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺干预后血清 ＳＰ、
ＮＰＹ指标较低，ＢＤＮＦ指标较高，干预后血清 ＣｙｓＣ、γ
ＧＴ指标较低，说明特拉唑嗪联合甲钴胺可以促进患者
的损伤周围神经功能恢复，减轻早期肾损伤，效果

确切。

本次研究发现盐酸特拉唑嗪联合甲钴胺对糖尿病

伴排尿困难疗效确切，可降低血清 ＣｙｓＣ、γＧＴ水平，
改善氧化应激和神经活性指标，安全性高。
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