
低氧诱导因子一1与缺血性视网膜病变 

韩 梅 综述 陈 松 审校 

· 综 述 · 

Relationship of hypoxia-inducible factor-1 and ischemic retinopathy 

Han Mei，Chen Song．Clinical College of Ophthalmology，Tianfin Medical University，Tianjin Eye Hospital， 

Tia in 300020，China 

摘要 低氧诱导因子一1(HIF一1)是一种转录活化因子，在低氧状态下充当基因表达的主要调节者。由HIF．1调节的 

基 因广泛存在于氧平 衡 调节 和 葡 萄糖 新 陈代 谢 中 ，轻 度缺 氧时 可使 HIF一1的复 合物 稳 定 ，引 起血 管 内皮 生长 因 子 

(VEGF)、胰岛素样生长因子(IGF一1)、促红细胞生成素(EPO)等基因的表达，保障细胞存活。但持续严重缺氧时，使细 

胞内 P53水平增加，引起细胞凋亡。对 HIF一1的深入研究可能为缺血性视网膜病变提供新的有效治疗途径。 
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在生命的维持中氧起到中心作用，其中更重要的 

是在需氧新陈代谢中，为了维持氧的内环境稳定 ，较高 

级的真核生物采用特别机制以提高氧的摄取和分 配。 

对于人类的发育和生理 ，氧 的内环境稳定表示 了一个 

重要的组织原则 ，细胞内氧浓度由短效和长效反应路 

径来调节 ，以影响大批细胞 蛋白质的活性和表达 。低 

氧参与了多种疾病的病理生理 过程，包括心脏病 、肿 

瘤、脑血管疾病 、慢性阻塞性肺疾患及眼部缺血性疾病 

等。哺乳动物和人体 内细胞存在介导低氧适应性反应 

的转录因子，能激活许多低氧反应性基因的表达，它们 

是在低氧条件下维持氧稳态的关键性物质，称为低氧 

诱导因子一1(hypoxia-inducible factor一1，HIF一1)。HIF一1 

是一种转录因子，在低氧和低糖状态下 ，通过与靶基 因 

特定序列 DNA结合而调控 ，以维持机体氧的自我平衡 

与氧稳态。本文就 HIF．I的结构功能和调节机制及其 

在缺血性视网膜病变中的重要作用做一综述。 
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1 HIF·1的发现 

1991年 Beck 等 通 过 对 促 红 细 胞 生 成 素 

(erythropoietin，EPO)基因的研究发现在该基 因 3’端 

存在有低氧诱导增强子序列，从而界定出低氧诱导转 

录所需要的缺氧应答元件 (hypoxia response elements， 

HRE)。在此基础上 ，Semenza等 在研究低氧诱导 的 

基因表达时，分离和克隆了被低氧诱导 的、连接在 

EPO基因 HRE上的 HIF一1。HIF．1是低氧条件下广泛 

存在于哺乳动物和人体内的转录因子，调控着下游众 

多基 因如 血 管 内皮 生 长 因 子 (vascular endothelial 

growth factor，VEGF)、胰 岛素样生长 因子 (insulin-like 

growth factor．1，IGF．1)、内皮素一1(endothelin-1，ET一1)、 

EPO、糖 酵 解 酶 、诱 导 型 一 氧 化 氮 合 成 酶 (induce 

nitricoxide synthase，iNOS)、环氧合酶 (cyclooxygenase， 

COX)、凋亡前基因Nip3、影响细胞凋亡因子 P53 等 

的转录和表达 ，是低氧诱导基因转录信息传递的最主 

要途径[4 J。自20世纪 90年代发现 HIF以来，其各方 

面 的研究 取得 了巨大进 展 ，如HIF对 基 因的调节 和 
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H I F 自身 调 节 以 适 应 氧 水 平 的 改 变
” 。

。

2 H I F - 1 的 生 物 学 特 性

H I F 一 1 是 一 种 异 源 二 聚 体 转 录 因 子 ， 由 2

个 亚 单 位 组 成 ： H I F 一 1 0 t 和 H I F 一 1 B ， 均 为 含 有

P e r — A R N T ． S i m ( P A S ) 同 源 区 的 碱 性 一 螺 旋 一 环

一 螺 旋 ( b a s i c — h e l i x ． 10 0 p
— h e l i x

，
b H L H ) 转 录 因 子

的 家 族 成 员
。。。

。 其 中 H I F 一 1 d 是 唯 一 的 氧 调 节

亚 单 位 ， 决 定 H I F 一 1 的 活 性 ， 其 羧 基 末 端 由 2 个

激 活 区 组 成 ， 与 共 活 化 物 ( 如 C R E B 结 合 蛋 白 、

p 3 0 0 ) 相 互 作 用 ， 在 正 常 氧 情 况 下 仪 亚 基 蛋 白

被 2 8 S 蛋 白酶 体 系 统 快 速 降 解 ， 在 低 氧 状 态 下 ，

H I F 一 1 Ot 的 降解 被 抑 制 ， 使 蛋 白 在 细 胞 积 累 ， 异

源 二 聚 体 化 ， 细 胞 核 重 置 ， 并 且 激 活 转 录 ；

H I F 一 1 B 属 构 建 型 表 达 ， 是 芳 香 烃 受 体 核 转 运 蛋

白 ( A R N T ) ， 能 与 多 种 b H L H — P A S 蛋 白 形 成 二

聚 体 ， 结 合 D N A
¨ 。

。

人 类 H I F ． 1 0 t 基 因 定 位 于 1 4 号 染 色 体

( 1 4 q 2 1 — 2 4 ) ， 其 c D N A 全 长 3 7 2 0 b p ， 开 放 阅 读

框 2 4 7 8 b p ， 编 码 8 2 6 个 氨 基 酸 。 在 羧 基 端 氨

基 酸 4 0 1 ～ 6 0 3
， 为 氧 依 赖 的 降 解 结 构 域 ( o x y g e n

d e p e n d e n t d e g r a d a t i o n d o m a i n
，

O D D ) ， 此 区 域 包

含 N 一 反 式 活 化 结 构 域 ( t r a n s a c t i v a t i o n d o m a i n
，

T A D ) ， 控 制 H I F 。 l Ot 在 正 常 氧 浓 度 下 的 降 解 ， 去

M it o c h o n d d a

除 此 区 域 后 ，
H I F 一 1 Ot 能 自发 地 异 二 聚 化 、

D N A 结 合 和

反 式 活 化 。

正 常 氧 条 件 下 ，
H I F 一 1 仪 的 降 解 发 生 在 转 录 后 水

平 ， 即 O D D 的 多 肽 序 列 内 的 保 守 性 脯 氨 酸 残 基 被 羟

化 。 羟 化 的 脯 氨 酸 残 基 被 泛 素 连 接 酶 复 合 体 的 组 分

v o n H i p p e l — L i n d a u 肿 瘤 抑 制 蛋 白 ( v o n H i p p e l — L i n d a u

t u m o r s u p p r e s s o r p r o t e i n
， p V H L ) 识 别

” ” “ 。

， 导 致 蛋 白

酶 体 对 H I F — l 仪 的识 别 和 降 解 ， 这 一 关 键 性 调 节 是 由 铁

依 赖 性 脯 氨 酰 羟 化 酶 家 族 催 化 。 p V H L 是 泛 素 一 蛋 白

连 接 酶 的 底 物 识 别 亚 单 位 ， 在 胞 内 至 少 与 e l o n g i n B
、

e l o n g i n C
、

c u l l i n 2 和 R B X l 组 成 复 合 体 。 T a n i m o t o

等
⋯ 。

通 过 缺 失 突 变 法 和 融 合 蛋 白 法 发 现 ， p V H L 在 正

常 氧 浓 度 下 降 解 H I F ． 1 0 t 正 是 通 过 泛 素 一 蛋 白 酶 途 径

来 实 现 的 。 p V H L 具 有 雌 l一 醇 ( E 3 ) 泛 素 化 蛋 白 酶 活

性 ， p V H L 与 H I F 一 1 仪
一 旦 结 合 就 会 与 e l o n g i n B

、
e l o n g i n

C 、
c u l l i n 2 和 R B X l 形 成 功 能 性 的 E 3 泛 素 一 蛋 白酶 复

合 体 ， 泛 素 化 的 H I F — l 仅 立 即 被 2 8 s 蛋 白 酶 体 结 合 并

降解 ， 也 就 是 H I F 一 1 Ot 是 V H L 泛 素 一 蛋 白 酶 系 统 降 解

的 靶 蛋 白 之 一

。 并 且 通 过 定 点 突 变 法 证 实 人 类

H I F ． 1 0 t 的 氨 基 酸 5 6 4 ～ 5 6 6 系 列 P Y I 二三联 体 是 V H L 与

H

v H L

H I F 一 1 仪 结 合 的 关 键 位 点 ， 并 且 这 个 P Y I 结 合 位 点 对 于

H I F 一 1 0 t 的 酶 解 至 关 重 要
‘I 2 7

。 H I F ． 1 及 其 亚 单 位 在 细

胞 中 的 表 达 见 图 1 。

3 氧 作 用 下 H I F 的 调 节 机 制

在 低 氧 状 态 下 ， 细 胞 低 氧 使 H I F — l Ot 的 表 达 增 加 ，

然 后 H I F 一 1 Ot 和 H I F 一 1 B 分 别 在 人 核 信 号 ( N L S ) 的 介 导

下 由 细 胞 浆 进 入 细 胞 核 ，
二 聚 化 形 成 有 活 性 稳 定 的

H I F — l
， 活 化 的 H I F 一 1 可 作 用 于 一 系 列 的 靶 基 因 。 H I F 一 1

的 靶 基 因 分 布 广 泛 ， 已 知 超 过 7 0 个 基 因 的 表 达 在

H I F 一 1 转 录 水 平 被 激 活 ， 几 乎 都 与 调 节 全 身 、 局 部 或 细

胞 内 氧 稳 态 有 关 ， 所 有 靶 基 因 均 具 有 以 下 特 征 ： ( 1 ) 启

动 子 或 增 强 子 中 包 含 一 段 低 于 1 0 0 b p 的 H R E
，

H R E

的 核 心 序 列 包 含 有 1 个 或 多 个 H I F 一 1 结 合 位 点 ， 这 些

结 合 位 点 是 其 活 性 所 必 需 的
。1 2 ]

。 H I F 一 1 与 其 结 合 位 点

结 合 后 ，
H I F ． 1 仪 C 端 的 反 式 激 活 结 构 域 被 激 活 ， 诱 导

P 3 0 0 ／C B P 入 核 并 与 H I F — I 和 其 他 转 录 因 子 结 合 ， 形 成

转 录 起 始 复 合 物 ， 启 动 靶 基 因 的 转 录 。 ( 2 ) 转 录 能 被

低 氧 、 铁 离 子 螯 合 剂 、 钴 、 镍 等 及 部 分 抗 氧 化 剂 所 诱 导 。

由 H I F — l 调 节 的 靶 基 因 在 每 种 细 胞 类 型 中 不 同 ， 其 表
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达被 HIF一1诱导或抑制决定于细胞类型 。 

轻度缺氧时 ，激活的 HIF-1 与 HIF-1B结合形成 

二聚体，促进其 目的基因如 EPO、VEGF等的生成，可 

能促进缺氧组织细胞对缺氧的耐受性 ，保障细胞存活。 

当缺氧严重而持续存在时，HIF．1 与肿瘤抑制蛋白 

P53结合，使 P53稳定性增强 ，导致 Caspases激活，可 

能促进缺氧诱导的细胞凋亡。 

4 HIF与缺血性视网膜病变 

视网膜细胞代谢的最大特点是耗氧量大，对缺氧 

特别敏感。缺氧可造成多种眼底疾病 ，如糖尿病视 网 

膜病变(diabetic retinopathy，DR)、视 网膜 中央静脉阻 

塞 (缺 血 型 )、早 产 儿 视 网 膜 病 变 (retinopathy of 

prematurity，ROP)等。在控制细胞周期中，编码肿瘤抑 

制蛋白 P53的基因是 HIF一1 依赖型。研究表明缺氧 

可明显增 加 大 鼠视 网膜 神 经 细胞 HIF一1蛋 白的表 

达 ，并调控其下游基 因 P53的表达 ，缺氧是 P53最 

强 的 生 理性 诱 导 剂 ，在 缺 氧 情 况 下 ，去 磷 酸 化 的 

HIF一1Ot通过与 P53结合介导缺氧情况下 P53依 赖的 

凋亡。随着 HIF．1 的表达达到高峰后，P53的表达亦 

达到高峰，两者呈显著正相关  ̈，提示 HIF一1 o【和 P53 

可能协同参与了缺氧对视网膜神经细胞的调节 ，缺氧 

一 方面使HIF一1Ot表达增加，提高视网膜能量代谢和血 

管生成 ，另一方面可能通过对 P53的选择 ，使视网膜神 

经细胞发生凋亡。 

在血管生物学 中，VEGF是最 主要 的 HIF一1目的 

基因，是肿瘤诱导产生新生血管 的最主要 的细胞 因子 

之一 ，其表达受多种细胞 因子、癌基因、抑癌基因产物 

及缺氧等因素的调控 16；。Liu等 的研究表 明缺氧 

导致肿瘤高 表达 VEGF主要是 通 过 HIF一1实现 的。 

VEGF表达的调节显示如何 降低氧 的利用率 ，即低氧 

状态下能够经由多重的分子机制引出生理反应。研究 

发现，在 VEGF转录起始点上游大约 980 bp处有一个 

28 bp的片段 ，这对于低氧后 VEGF的表达上调是必需 

的，该增强子包含一个 与 HIF—l 3’端一致的序列 。缺 

失分析人 VEGF 5’端 一2 018 bp和 +50 bp表明，低氧 

条件下 VEGF启 动子 的诱 导 表 达 在 一1 286 bp和 

一 789 bp区域缺失后显著 降低 ，说 明位于 一975 bp区 

域的HIF．1的结合位点对于缺氧介导的 VEGF转录活 

化有极大作用 。 

当大多数细胞处于低氧状态下，VEGF表达被诱 

导出，即在低氧细胞中，VEGF mRNA的水平提高。这 

个过程的第一步，即转录激活，在 VEGF 5’端增强子 

内存在 HIF—l仅结合 位点 HRE，低 氧条件 下，一 方面 

HIF—l 与 VEGF 5’端增强子结合后使 VEGF的转录和 

表达增强 ，诱导 VEGF对缺 氧的反应 ，增加血管生成， 

使血液到达缺氧部位。另一方面，HIF一1还可增加缺 

氧情况下 VEGF mRNA的稳定性 。 

Ozaki等 。。利用 ROP动物模型，发现缺血缺氧 的 

视网膜中 HIF—l及 VEGF的表达明显增加 ，而且二者 

呈时间和空间的上升关系，说明视 网膜 发生缺血缺氧 

时 ，HIF．1可上调 VEGF的表达。Brafman等 研究在 

ROP动物模型 中应用 RTPS01(新的 HIF-l应答基因) 

敲除鼠和野生型 鼠，经低氧处理后在野生型鼠的视 网 

膜中诱导出了 RTP801，转入正常氧环境后，敲除鼠和 

野生 型 鼠的 视 网膜 中 VEGF的表 达 同样 上 调 ，而 

RTP801敲除鼠的视网膜新生血管明显减少 ，内核层的 

细胞凋亡数亦减少 ，说明 RTP801表达减少 ，ROP的病 

变程度明显减弱。 

Shimada等 通过手术的方法取出视网膜血管瘤 

样增生患者视网膜 的新生血管膜，采用免疫组织化学 

方法检查 ，发现视 网膜 内新生 血管有大量 的 VEGF、 

CD68阳性巨噬细胞迁移 以及 HIF表 达，认为老年患 

者围绕视网膜新生血管周围有 巨噬细胞迁移以及 HIF 

表达 ，提示视网膜血管瘤样增生 的病变过程与缺血及 

感染因素有关。 

Treins等 ” 研究增生型 DR时发现，视网膜色素 

上皮 (retinal pigment epithelium，RPE)细 胞 在 增 加 

VEGF mRNA的表达 同时 ，HIF—l的表达也 明显增加 ， 

推测 HIF—l的表达是缺氧状态下导致视网膜新生血管 

生成的关键 ；同时糖基化终末产 物(advanced glycation 

end products，AGEs)通过细胞外信号调节激酶(ERK) 

通路 ，引起 HIF．1ol蛋白增加 、堆积 ，刺激 VEGF表达增 

加 。Treins等 用胰 岛素 和 AGEs共 同作用于 RPE 

细胞可增加 VEGF的表达 ，认 为 AGEs和胰 岛素通过 

不 同 的 通 道 激 活 HIF一1，AGEs是 依 赖 蛋 白激 酶 

(MAPK)通道诱导HIF一1的激活，而胰岛素诱导 HIF一1 

的激活是依赖 PI3K通道。胡建章等 观察大鼠糖尿 

病模型的视 网膜 中 HIF一1 蛋 白及其 mRNA的表达 ， 

免疫组织化学与 RT—PCR检测结果均显示 ，HIF一1Ot蛋 

白及其 mRNA在对照组视网膜 中不表达，在 DR组中 

呈进行性表达增强；通过透射 电镜观察 ，发现正常对照 

组大鼠视网膜血管未见异常，DR组随着病程发展逐 

渐出现视网膜血管内皮细胞肿胀 ，基底膜厚薄不均 ，说 

明 DR中 HIF一1 的异常表达和超微结构改变与视网 

膜缺氧关系密切，两者与 DR的发生发展密切相关 。 

李才锐等 研究糖尿病 NOD小 鼠视 网膜 HIF-1o【 

表达及作用时发现糖尿病 8周时视 网膜 中 HIF—l 开 
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始表达，免疫阳性反应分布于靠近内网层的内核层细 

胞以及节细胞 ，表明在 DR的早期 阶段 ，即有 HIF一1的 

表达 ，且缺氧多发生在视网膜耗氧量最大的内核层细 

胞及节细胞 ，说明在临床上发现眼内明显缺血改变前， 

视网膜上已有缺血缺氧改变 ，且以视网膜 的内层发生 

最早 ，HIF．10【可能参与了糖尿病早期视 网膜缺血缺氧 

的继发损害过程。 

陈忠平等 采用 RPE细胞体外培养 的方法 ，应 

用 AGEs刺激细胞 ，观察到 AGEs可明显刺激 RPE细 

胞 HIF．1s的表达 ，而后 用川芎 嗪干预 ，可抑制 AGEs 

作用下 的 RPE细胞 中 HIF—la的表达。Wang等 利 

用低氧及 CoC1，诱导 HIF一1 的表达 ，观察到金雀异黄 

素抑制了缺氧状态下人 RPE细胞 中 HIF．1a的表达。 

李雯霖等 采用 CoC1，模拟缺氧环境，观察不同浓度 

葛根素作用于 RPE细胞，显示葛根素能够显著抑制 

CoC1，诱 导 的 RPE细 胞 HIF—l仅 的 表 达 ，提 示 抑 制 

HIF—l 的表达可能是抑制缺血性视网膜病变新生血管 

形成的策略，葛根素有望用于缺血性视网膜病变药物 

治疗的研究 。Zhang等 采用 siRNA技术 敲除 RPE 

细胞中 HIF—ls的表达，发现在低氧状态下 RPE细胞 

中 HIF-IoL的 mRNA及蛋 白质水平提高 ，随后 VEGF的 

表达上升 ，在采用 HIF—hx的特异性 siRNA转染后 RPE 

细胞中 HIF—la及 VEGF的 mRNA及蛋 白质水平均下 

降，提出以 HIF-1 作为靶目标，以治疗缺血性视网膜 

病变中的血管新生问题。 

HIF一1通过作用于不同的靶基 因而发挥不同的效 

应 ，这可能与缺氧持续的时间和程度有关 ，轻度缺氧时 

可使 HIF一1的复合物稳定，引起 VEGF等基 因的表达 ， 

但持续严重缺氧时 ，细胞 内 P53水平增加 ，引起 细胞 

凋亡。 

总之 ，随着对 HIF一1氧调节途径认识的深入 ，可以 

逐步认清哺乳动物细胞感受低氧及适应低氧环境的机 

制，有利于认识缺血性视网膜病变的发病机制 ，相信以 

HIF一1 为靶点 的生物治疗必将成为视 网膜缺血性疾 

病治疗的重要手段。 
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· 临 床 经 验 · 

翼状胬肉切除联合结膜转位及视原植入术治疗翼状胬肉的疗效观察 

胡 萍 吴 强 管建花 杜新华 龚丽华 

翼状胬肉是眼科的常见病，治疗以手术切除为主，但术后 

的高复发率一 直是 困扰 眼科医 师的难题 。本 研究 采用翼状 胬 

肉切除联合结膜转位及视原胶原植入的方法治疗翼状胬肉，取 

得较好的效果 ，现报告如下。 

1 资料与方法 

1．1 一般资料 收集 2007年 5月 ～7月于我 院眼科 门诊 就诊 

的翼状胬肉患者 27例 30眼。其中男 l3例 14眼，女 14例 16 

眼；年龄 28～8O岁 ，平均 57．4岁 ；初 发者 28眼，复发者 2眼。 

1．2 手术方法 爱尔凯因滴眼液表面麻醉，显微镜下于胬肉 

头部前约 1 mm处做切口，剖切头部至角膜缘处，将头颈部提起 

与角膜缘及巩膜分离，于体部上下两侧外 l mnl处做球结膜的 

放射状切口，剪除头颈部，分离体部的球结膜和球结膜下增生 

组织至泪阜处，充分剪除结膜下增生组织，适当烧灼巩膜表层 

血管，将胬肉体部的结膜切口向上或向下旋转9O。，与对应的结 

膜放射状切口对位，10-0缝线缝合并固定于浅层巩膜。术毕于 

胬肉体部球结膜下置入与手术创面大小相应的视原胶原植人 

物(术前视原胶原皮肤试验均为阴性)，典必殊眼膏涂眼，单眼 

包扎。 

1．3 术后处理 术后第 1 d常规换药，检查角膜上皮修复、手 

术切 口缝 合对位情况及视原植人物的位置 ，并给予典必殊及 双 

氯酚酸钠滴眼液点眼，每日4次，术后7 d拆线。分别于术后 1、 

2、4周及 2、3、6、9个 月复查 ，包 括视力 、裂 隙灯 检查 、眼压 检查 

及胬肉复发情 况。 

2 结果 

2．1 症状 术后患者有不同程度的疼痛、异物感、流泪等不 

适，24 h后疼痛消失，仅有异物感、轻度流泪，术后 7 d拆线后症 

状缓解。4例患者拆线后仍有轻微不适 ，给予人工泪液滴跟， 

15 d后症状消失 。 

2．2 疗效判定 手术区光滑 ，结膜平 整无 充血 ，角膜 创面上皮 

覆盖光滑 ，无新生血管及 胬 肉组织增 生为痊 愈 ；结膜 明显充血 

肥厚，角膜创面有新生血管及胬肉组织增生，长入 >1 rain为 

复发 。 

作者单位：200233上海交通大学附属上海市第六人民医院眼科 

通讯作者：吴强(Email：wyan559@hotmail．com) 

2．3 随访 术后患眼均未出现严 重的并发症 和明显的排斥反 

应。术后 1O眼(33．3％)视力提高 1～2行，20眼(66．7％)维 

持原有 视 力 。术 后 眼 压 均 在 正 常 范 围 (11．3～19．2 mmHg) 

(1 mmHg=0．133 kPa)。1眼因眼球活动度较大，结膜缝线发 

生撕脱 ，切 VI于术后 2周 愈合 良好 。随访平 均 8，9个月 ，有 3 

眼复发 ，复发率为 10％，其中 2眼为初发胬肉，1眼为复发胬 

肉。复发时间为术后 3～4个 月，大小均未超过 原胬 肉的 1／2。 

3 讨论 

翼状胬肉单纯切 除术术后复发率可达 24％ ～89％ ，复发性 

翼状胬肉的术后复发率更高。翼状胬肉的主要成分是异常增 

生的成纤维细胞和新生血管，其发生、发展及复发均与新生血 

管有关。手术切除不彻底、角膜巩膜残留病变组织较多、术后 

切13愈合时间长而易产生血管生长因子，均可导致翼状胬肉的 

复发。我们行翼状胬肉切除联合结膜转位，术中彻底清除球结 

膜增生组织 ；改变球结 膜的生 长方 向 ，并在 巩膜 表面裸露 区覆 

盖正常的球结膜，以快速重建眼表；手术遗 留的创面由周围健 

康的角膜缘干细胞快速增生修复，减轻因创伤引起的局部炎症 

反应 ，从 而阻止纤维组织生长 ，减少 胬肉复发 。 

各种原 因引起的成纤 维细胞 的异常增 生是 翼状 胬肉发病 

机制中的首发改变，成纤维细胞在翼状胬肉发病中起着免疫原 

始靶细胞的作用。视原胶原植入物由取自猪胶原基质的 1种 

三维胶 原葡 萄糖胺聚糖共聚物制成 ，不 载药 ，可 降解 ，具有一 定 

的形状和体积，可促使肌成纤维细胞、成纤维细胞和分泌的细 

胞 外基 质的随机杂乱 分布 ，排列 疏松 ，从而减 低成纤 维细胞 的 

增生，减少瘢痕形成 ，并使伤13的愈合过程接近于生理性愈合。 

我们将 视原胶原植入 于创面结膜下 ，从 而发挥其抑制成纤 维细 

胞增生的作用。本组患者术后未发现明显的排异反应，说明视 

原胶原植入物具有良好的组织相容性及安全性。 

本组患者中翼状胬肉复发率为 10％，低于单纯胬肉切除的 

复发率，复发翼状胬肉远小于原发胬肉，说明切除术中进行结 

膜转位并联合视原胶原植入可以降低术后复发率并控制复发 

程度，是减少术后复发的一种安全、有效的措施。 
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