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糖尿病肾病研究进展
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摘要　近年来，随着糖尿病患病率的升高，糖尿病肾病也已经成为危害人类健康的危险疾病。糖尿病肾病既是糖尿病的
常见并发症之一，也在肾病中占据重要的位置。糖尿病肾病的发病机制非常复杂，因其涉及到的人体生物代谢的分子层

面，固对其研究也是比较困难的，至今尚无明确的发病机制。现在多数研究表明，糖尿病肾病的发病机制多与遗传、糖代

谢异常、脂代谢异常、微循环障碍、细胞因子作用、炎症作用、激肽释放酶激肽系统等有关。据研究发现，中医药治疗糖尿
病肾病具有明显的疗效。
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　　糖尿病肾病（ＤｉａｂｅｔｉｃＮｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）是指糖
尿病微血管病变导致的肾小球硬化，又称糖尿病肾

小球硬化症。根据流行病学统计研究，预计到２０３０
年，世界范围内的糖尿病患者将达到３６６亿，而糖
尿病肾病患者将超过１亿［１］。我们对糖尿病肾病的

发病机制及中医药治疗研究进行综述，希望为以后

研究糖尿病肾病及其防治提供参考。

１　发病机制
１１　遗传因素　糖尿病肾病并不一定是后天因素
引发的，据研究遗传因素在糖尿病肾病的发生机制

上也占有重要作用，这也说明不是所有的糖尿病患

者都有肾病的并发症。遗传因素在糖尿病肾病易感

性方面发挥重要作用。现已研究表明，在世界人群

中，终末期肾病、蛋白尿和慢性肾病疾病等家族聚集

性疾病的发病过程的蛋白尿和肾小球滤过率与遗传

有密切关系［２］。还有研究表明［３］，微小ＲＮＡ通过主
要信号转导通路以及基因调节机制导致了糖尿病患

者肾病理特征的形成。参与血管紧张素系统的ＡＣＥ
基因；参与多元醇通路的ＡＫＲ１Ｂ１基因；参与脂代谢
通路的 ＡＰＯＥ基因；参与炎性反应的 ＣＣＲ５基因、
ＶＥＧＦＡ基因和 ＥＰＯ基因；参与氧化应激反应的 ＨＰ
基因，这些都会影响糖尿病肾病的发生发展［４］。其

·１２６１·世界中医药　２０１５年１０月第１０卷第１０期



中，ＡＣＥ基因的糖尿病肾病关联研究最多［５］。

１２　糖代谢异常
１２１　蛋白质非酶糖基化终产物（ＡｄｖａｎｃｅｄＧｌｙｃａ
ｔｉｏｎＥｎｄｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＧＥｓ）沉积　糖代谢紊乱引起蛋
白质、脂质或核酸等大分子与葡萄糖或其他还原单

糖结合形成ＡＧＥｓ，ＡＧＥｓ在糖尿病肾病的发生发展
中占有重要的地位。据毛永辉［６］等研究，在 ＡＧＥｓ
中，戊糖苷素在肾小球基底膜上具有明显的沉积，并

且是糖尿病肾小球硬化的主要原因。此外，ＡＧＥｓ对
肾脏的影响的部分因素可能是通过肾脏固有细胞的

表型转化。ＡＧＥｓ可激活内质网源性转录因子
ＡＴＦ４，促进肾小管上皮细胞早衰，ＡＴＦ４还通过增加
细胞外基质的表达促进糖尿病肾病肾间质纤维

化［７］。现研究表明ＡＧＥ导致糖尿病肾病主要通过２
种途径：ＡＧＥｓ对肾脏的直接毒性作用［８－９］和通过受

体的毒性作用。ＡＧＥｓ还可以增加多种生长因子如
转化生长因子β（ＴＧＦβ）、血管内皮生长因子
（ＶＥＧＦ）、黏附分子等基因的表达，从而加速糖尿病
肾病的发生发展［１０］。

１２２　激活多元醇通路　糖尿病肾病的早期症状
是肾小球和肾小管基底膜增厚，在这个过程中，多元

醇通路激活往往被认为是糖尿病肾病结构和功能受

损的初始阶段。多元醇通路为葡萄糖通过醛糖还原

酶形成山梨醇，山梨醇通过山梨醇脱氢酶形成果糖

或者是半乳糖通过醛糖还原酶直接形成半乳糖醇的

过程。在糖尿病肾病的高血糖的状态下，由于醛糖

还原酶表达增强，导致肾脏内山梨醇和果糖积聚过

多，减少纤维粘连蛋白的降解，最终导致肾小球或肾

小管基底膜增厚，促进糖尿病肾病的发生发展［１１］。

１２３　激活蛋白激酶 Ｃ（ＰｒｏｔｅｉｎＫｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ）　
在糖尿病肾病的高糖状态下，由葡萄糖代谢引起３
磷酸甘油醛生成增多，导致二脂酰甘油从头合成增

加，二脂酰甘油为 ＰＫＣ的内源性激活剂，促使 ＰＫＣ
移位至细胞膜而被激活。ＰＫＣ激活后不仅能够通过
改变肾小球毛细血管的收缩性、通透性，增加细胞外

基质的生成以及降低 Ｎａ＋ －Ｋ＋ＡＴＰ酶的活性等机
制，促进糖尿病肾病的发生发展。据研究，ＰＫＣα可
能通过增强肾小球内血管内皮细胞生长因子的表

达，而ＰＫＣβ１可能通过增强肾小球内转化生长因
子β１（ＴｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇＧｒｏｗｔｈＦａｃｔｏｒβ，ＴＧＦβ１）的表
达参与糖尿病肾病的发病过程［１２］。

１２４　氧化应激增强　在机体正常的情况下，活性
氧类如超氧阴离子、羟自由基、过氧化氢等具有刺激

细胞增长的作用，并且机体的自由基的产生和清除

是处于平衡状态的，一旦平衡遭到破坏，产生大于清

除，就会有大量自由基堆积，从而造成蛋白质、脂肪、

核酸等损害，引起氧化应激损伤。

肾脏对氧化应激损伤十分敏感。据研究，活性

氧类可以增加血管通透性，破坏足细胞，减少细胞外

基质降解，激活蛋白激酶Ｃ等［１３］。同时活性氧类还

可诱导血管紧张素Ⅱ的产生，通过改变肾小球血流
动力学促进糖尿病肾病的发生和发展［１４］。

１３　脂代谢异常　糖尿病患者除了糖代谢异常还
常伴有脂代谢异常，这也是导致糖尿病肾病的重要

因素。脂代谢异常常表现为三酰甘油（Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，
ＴＧ）水平升高，高密度脂蛋白胆固醇（Ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙ
Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬＣ）水平下降，低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）升高。据毛红等［１５］研究血脂与糖尿病肾

病相关性，发现病人存在明显的脂代谢异常，并且高

血脂促进糖尿病的发生发展。此外，脂质过氧化产

物能够导致细胞损伤，并参与血管舒缩异常的发生。

１４　微循环障碍
１４１　血流动力学异常　肾脏血流动力学改变对
糖尿病肾病的发生发展具有重要作用。据曹晔

等［１６］研究，糖尿病肾病发病机制中的代谢异常可能

与肾素血管紧张素醛固酮系统导致的血流动力学
异常有关系。通过检测糖尿病、糖尿病肾病患者及

健康人的肾素活性、血管紧张素Ⅱ和醛固酮水平，探
讨肾素血管紧张素醛固酮系统指标与血流动力学
的关系，结果表明糖尿病患者的高血糖可能导致肾

素血管紧张素醛固酮系统激活，并且血管紧张素Ⅱ
水平的上升导致肾血流速度变慢，肾小球过滤受损，

肾小球毛细血管内高压，最终发展成为糖尿病肾病。

１４２　微血管病变　微血管病变是糖尿病肾病患
者肾组织损伤的基础病理，早期主要体现为肾小球

肥大、细胞外基质聚集、基底膜增厚。微血管病变的

诱因有高血糖的毒性作用、氧化应激水平增强、细胞

因子作用、肾素血管紧张素系统、炎性反应等［１７］。

随着肾小球的肥大时间延长，细胞外基质聚集量增

加，基底膜持续增厚，最终导致糖尿病肾病的恶化，

肾小球硬化，肾功能衰竭。

１４３　血液流变学异常　糖尿病肾病血液流变学
异常的主要特征是血液呈高凝状态，血液流速减慢

和微血栓的形成。据刘红［１８］对１４０例糖尿病患者
血液流变学指标进行回顾性分析，在患者血液分析

中发现全血低切还原黏度增加，红细胞变形性降低，

纤维蛋白原增加，可能是糖尿病肾病发生发展的重

要因素。
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１５　细胞因子作用　细胞因子的激活可能也是糖
尿病肾病发生发展的发病机制之一。目前认为可能

与糖尿病肾病有关的细胞因子包括：转化生长因子
β（ＴＧＦβ）、血小板源生长因子（ＰＤＧＦ）、肿瘤坏死因
子α（ＴＮＦα）、血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）、结缔组
织生长因子（ＣＴＧＦ）以及核转录因子κＢ（ＮＦκＢ）
等［１９］。它们独自发挥作用又相互影响，构成了糖尿

病肾病发生发展过程中复杂的细胞因子网，在糖尿

病肾病的发生发展中起着重要的作用。

１６　炎性反应作用　研究表明炎症与糖尿病肾病
关系密切，二者相互发展。炎性反应分子包括黏附

分子、趋化因子以及前炎性反应因子等，它们发挥着

不同的作用机制［２０］。如肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、
ＴＧＦβ１、ＩＬ１等各种炎性因子的释放增加，可以促进
炎性巨噬细胞的浸润，导致肾小球基底膜增厚，加速

肾小球的硬化。此外，细胞黏附分子如ＩＣＡＭ１的增
长促进肾小球处白细胞的黏附加速，从而加快肾小

球的损伤［２１］。

１７　激肽释放酶激肽系统　激肽释放酶激肽系统
（ＫａｌｌｉｋｒｅｉｎｋｉｎｉｎＳｙｓｔｅｍ，ＫＫＳ）也参与糖尿病肾病的
发病机制。组织激肽释放酶１是组织激肽释放酶家
族的成员，主要由它介导激肽的产生。目前的证据

表明，ＫＫＳ在糖尿病肾病有着双向的作用。糖尿病
患者体内缓激肽使肾小球系膜细胞增殖减少，起到

肾脏保护作用。ＫＫＳ有害的作用表现在缓激肽通过
胞外信号调节激酶上调肾小管细胞白细胞介素６、
ＴＧＦβ的表达。
２　中医药治疗

中医药治疗糖尿病肾病就有良好的疗效。无论

是单方、复方，还是中西医结合治疗都具有很好的疗

效。王凡等［２２］以清热化痰方剂治疗糖尿病肾病患

者３０例，有效率达到８３３％。郑锐平［２３］用清新莲

子饮治疗早期糖尿病肾病患者 ４２例，有效率达到
９０４７％。程瑶等［２４］临床研究发现水丹红注射液同

时应用胰岛素治疗早期糖尿病肾病，可以减少尿白

蛋白和肌酐，有利于糖尿病肾病的治疗。冯骥骋［２５］

对６０例早期糖尿病肾病患者进行试验，发现给予西
药合并滋阴通脉饮要比仅仅给予西药有效率提高了

１３４％。李丽萍［２６］研究８０例糖尿病肾病患者，结
果给予常规西药合并中药强肾方要比仅给以常规西

药治疗的有效率提高了 ３６２％。在糖尿病肾病的
发病机制方面，中药具有调节糖脂代谢紊乱、改善肾

脏血流动力学异常、保护足细胞、调节血管活性物质

及细胞因子、抑制炎性反应等作用。同时可以不仅

考虑糖尿病肾病的某一个生理代谢指标的变化，而

尽量着眼于各个因素的相互影响，注重整体作用。

２１　调节糖代谢　据燕经堂等［２７］研究，在同种方

法下，用补肾益气活血方与替米沙坦分别治疗早期

糖尿病肾病，补肾益气活血方和替米沙坦治疗前后

Ｐ＜００５，差异具有统计学意义，且补肾益气活血方
能明显改善患者的血糖水平，有效地降低２４ｈ尿蛋
白量，改善肾脏功能。芦丁［２８］可抑制糖尿病肾病大

鼠氧化应激反应，提高总超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、减
少醛糖还原酶活性及其蛋白表达，保护肾脏。据李

敏等［２９］初步研究，黄连多糖可以从糖基化反应阶段

来抑制 ＡＧＥｓ的生成，在不同浓度下均具有很好的
抑制作用，并在一定浓度内，抑制率与浓度呈正相

关。曹惠芬等［３０］研究灯盏细辛、菊花、女贞子、山

药、益母草、生地黄、三七、黄芪８种中药对醛糖还原
酶活性的影响，发现灯盏细辛的抑制率高达

８８４７％，菊花、女贞子的抑制率也在５０％ ～６０％范
围内。充分体现了从中药中寻找高效低毒的醛糖还

原酶抑制剂具有很大优势。据崔秀玲等［３１］研究，灯

盏花素对糖尿病患者的肾脏具有保护作用，可能与

减少肾组织 ＰＫＣα的表达有关。此外，黄芪煎剂可
以改善糖尿病肾病大鼠氧化应激，降低肾小球基底

膜厚度。其机制可能通过改善氧化应激状态，从而

实现对肾小球超微结构的保护作用［３２］。

２２　调节脂代谢　糖尿病肾病患者的血脂往往代
谢紊乱，正因此二者相互作用，导致肾组织损伤，甚

至肾衰竭。在调节脂代谢方面，中药能够发挥良好

的优势。如含蒽醌类成分的何首乌、虎杖、柴胡等可

以减少胆固醇在肠道的吸收，从而起到降低血脂的

作用［３３］。如山楂提取物擅山楂总黄酮和山楂三萜

酸能显著抑制糖尿病肾病高血脂大鼠的低密度脂蛋

白胆固醇（ＬＤＬＣ），升高高密度脂蛋白胆固醇
（ＨＤＬＣ）的水平，明显降低血脂，减少肾组织损
害［３４］。如黄酮类成分可以清除患者体内的自由基，

减少脂质化达到减低血脂的作用［３５］。三萜类成分

可以抑制脂类合成途径，减低胆固醇。如灵芝通过

抑制脂质的结合转化作用而使患者血脂降低［３６］。

高磊［３７］采用电针和穴位埋线的方法观测其对单纯

肥胖大鼠脂代谢的影响，结果治疗组血脂下降。

２３　改善微循环障碍　据李志强等［３８］研究，益气

活血法治疗糖尿病肾病，自拟益气活血方对血液流

变学的生化指标全血黏度、血浆黏度、血小板聚集率

等均优于对照组，且 Ｐ＜００５，差异具有统计学意
义，表明自拟益气活血方改善血液流变学具有明显
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的作用。据王辉等［３９］研究虎杖总蒽醌对糖尿病肾

病早期血瘀模型大鼠血液流变性及脂代谢的影响，

发现在虎杖总蒽醌高、中、低剂量组、阳性对照组、模

型组、空白组中，虎杖总蒽醌高、中、低剂量组有明显

减低模型大鼠的全血黏度、血浆黏度的作用，并对脂

代谢异常有一定调节作用。补阳还五汤［４０］能显著

降低糖尿病肾病患者血浆比粘度和纤维蛋白原，改

善肾脏血流动力，改善肾功能。阮雪玲等［４１］研究

１６０例早期糖尿病肾病患者联用黄芪和丹参注射液
对血液流变学和肾功能的影响，发现黄芪和丹参注

射液联用能改善早期糖尿病肾病患者的血液流变

学、血脂和微循环，改善肾功能。

２４　调节细胞因子　据王郁金等［４２］研究，在正常

对照组、糖尿病肾病模型组、贝那普利组、益气活血

方大、中、小剂量６组中，益气活血方组对肾组织中
的ＴＧＦβ１具有明显的改善，而大剂量组改善最为
突出。其机制可能为降低 ＴＧＦβ１介导的 ＥＣＭ合
成，减少肾小球系膜外基质的增生，从而减缓肾小球

硬化。据郑亚萍等［４３］研究，赤芍能够改善肾功能，

其机制可能是下调糖尿病肾病大鼠肾脏的内皮素１
（ＥＴ１）和ＴＧＦβ１水平。糖肾宁可明显下调早期糖
尿病肾病患者的 ＴＧＦβ１水平，延缓肾小球硬化，减
轻肾脏病理损害［４４］。刘星星等［４５］研究常规治疗加

用黄芪注射液，可显著抑制早期糖尿病肾病患者

ＴＧＦβ１的表达，减少尿蛋白量，保护肾脏组织。
２５　抑制炎性反应　炎性反应是糖尿病肾病发生
发展的关键因素，主要涉及ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１等。
据杨平等［４６］对 ７６例早期糖尿病肾病患者分析研
究，治疗后，葛根素注射液组患者血清ＩＬ６和ＴＮＦα
水平与与治疗前比较明显下降（Ｐ＜００１），表明葛
根素注射液可以抑制炎性反应，具有保护糖尿病肾

病患者肾脏的作用。据邓海鸥等［４７］对黄芪注射液

治疗老年早期糖尿病肾病的研究，发现黄芪注射液

能够调节患者的免疫功能，并减少炎性反应，改善肾

功能。

３　总结
引起糖尿病肾病的因素是多方面的，包括遗传

因素，糖代谢异常及由此所致的非酶糖基化、多元醇

通路激活、氧化应激、蛋白激酶Ｃ激活，脂代谢紊乱，
微循环障碍及由此所致的血流动力学异常、微血管

病变、血液流变学异常，细胞因子作用，炎症作用，激

肽释放酶激肽系统作用等多种因素，各因素间又相
互影响，其发病机制极其复杂。因此，在治疗过程中

要尽量在整体考虑，不能只关注某一个指标的变化。

中医药治疗糖尿病肾病具有独特的优势，考虑到整

体作用影响。尽管目前尚不能完全弄清楚糖尿病肾

病的发病机制以及中医药治疗糖尿病肾病取得一定

进展，但对其进一步深入研究将对糖尿病肾病有更

新的认识，对指导临床的治疗及预防工作有着重要

意义。
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［１６］曹晔，杨丹，苏津，等．糖尿病肾病患者肾素－血管紧张素－醛固

酮系统与血流动力学的关系［Ｊ］．临床检验杂志，２０１２，３０（１２）：

１００４－１００５．

［１７］李竞，毛拓华．糖尿病微血管病变［Ｊ］．微循环学杂志，２０１３，２３

（２）：１－４．

［１８］刘洪．糖尿病肾病血液流变学的研究［Ｊ］．现代医药卫生，２０１２，

２８（２４）：３６９６－３６９８．

［１９］孙士鹤，刘尚清．糖尿病肾病发病机制研究概况［Ｊ］．中国医药，

２０１２，７（１）：１１８－１２０．

［２０］ＧｅｒａｌｄｅｓＰ，ＫｉｎｈＧＬ．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣｉｓｏｆｏｒｍｓａｎｄｉｔｓ

ｉｍｐａｃｔｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，２０１０，１０６（８）：１３１９

－１３３１．

［２１］ＨｏｄｇｋｉｎｓｏｎＡＤ，ＭｉｌｌｗａｒｄＢＡ，ＤｅｍａｉｎｅＡＧ．Ｐｏｌｙｒｏｏｒｐｈｉｓｍｓｏｆｔｈｅ

ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＧＬＵＴ１）ｇｅｎｅａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｎｅ

ｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＫｉｎｅｙＩｎｔ，２００１，５９（３）：９８５－９８９．

［２２］王凡，姜梅玲，朱虹．清热化痰方治疗早中期糖尿病肾病３０例

［Ｊ］．中国中医药远程教育，２０１２，１０（１４）：１４－１５．

［２３］郑锐平．清新莲子饮治疗早期糖尿病肾病８２例［Ｊ］．光明中医，

２０１３，２８（３）：５００－５０１．

［２４］程瑶，吴东红，卢韬，等．丹红注射液治疗糖尿病肾病的临床疗效

观察［Ｊ］．中国实用医药，２０１１，６（３３）：１７８．

［２５］冯骥骋．滋阴通脉饮治疗早期糖尿病肾病临床观察［Ｊ］．光明中

医，２０１２，２７（５）：９５０－９５１．

［２６］李丽萍．中药强肾方治疗糖尿病肾病８０例［Ｊ］．中国中医药现代

远程教育，２０１１，９（１４）：２５－２６．

［２７］燕经堂，邓海文．补肾益气活血方治疗早期糖尿病肾病疗效观察

［Ｊ］．四川中医，２０１２，３０（９）：９４－９５．

［２８］郝惠惠，汤道权．芦丁对糖尿病肾病大鼠氧化应激及醛糖还原酶

的影响［Ｊ］．江苏医药，２０１３，３９（２１）：２５２０－２５２２．

［２９］唐丽琴，吕飞，刘圣，等．小檗碱对糖尿病肾病大鼠肾小球系膜细

胞ＴＧＦβ１与Ⅳ型胶原蛋白表达的影响［Ｊ］．中国中药杂志，

２０１１，３６（２４）：３４９４．

［３０］曹惠芬，王威，奥山彻．灯盏细辛等８种中药对人醛糖还原酶的

抑制作用［Ｊ］．云南中医中药杂志，２００８，２９（３）：４２．

［３１］崔秀玲，刘晓健．灯盏花素对糖尿病大鼠肾脏蛋白激酶 Ｃα和肿

瘤坏死因子 α表达的影响［Ｊ］．中国医院药学杂志，２０１２，３２

（６）：４１７－４２１．

［３２］潘敏娟，胡泉，杨威英．黄芪煎剂拮抗氧化应激对糖尿病肾病大

鼠肾小球超微结构的影响［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０１２，３９（７）：１４１７

－１４１９．

［３３］姜建国．中药治疗高脂血症临床研究进展［Ｊ］．实用中医药杂

志，２００８，２４（９）：６１４－６１５．

［３４］李曼，王欣，李晓梅，等．中药调节血脂研究现状［Ｊ］．医学综述，

２０１０，１６（１２）：１８８９－１８９１．

［３５］庄瑞丰．中药降血脂作用研究进展［Ｊ］．河北医药，２００９，３１（９）：

１１１９－１１２１．

［３６］齐君，李俊利，常福厚．中药降血脂作用的研究进展［Ｊ］．内蒙古

中医药，２００７，２６（１）：５９－６０．

［３７］高磊．电针和穴位埋线对单纯性肥胖大鼠脂代谢紊乱的影响

［Ｄ］．北京：军区进修学院军区总医院，２０１１．

［３８］李志强，常红娟，孙仕润，等．自拟益气活血方治疗糖尿病肾病疗

效以及对血液流变学和相关生化指标的影响［Ｊ］．中国中医基础

医学杂志，２０１３，１９（６）：６５７－６５８．

［３９］陈旭．急性肾盂肾炎合并糖尿病肾病的用药分析和药学监护

［Ｊ］．中国医刊，２０１２，４７（８）：８４．

［４０］黄宏俊，王文学．补阳还五汤对早期糖尿病肾病肾功能和肾血流

动力学的影响［Ｊ］．山东中医杂志，２０１２，３１（６）：３９８－３９９．

［４１］阮雪玲，张秀薇，郑东文，等．黄芪和丹参注射液联用对早期糖尿

病肾病血液流变学和肾功能的影响［Ｊ］．中国实用内科杂志，

２００５，２５（２）：１４７－１４９．

［４２］王郁金，苏衍进，马居里，等．益气活血方对早期 ＤＮ大鼠肾脏

ＰＫＣ、ＴＧＦβ１及血清Ｃｈｏｌ、ＴＧ的影响［Ｊ］．现代中医药，２０１４，３４

（１）：７８－７９．

［４３］郑亚萍，刘春杰．赤芍对早期糖尿病肾病大鼠肾脏ＡｎｇⅡ、ＥＴ１、

ＰＫＣ及ＴＧＦβ１的影响［Ｊ］．当代医学，２０１２，１８（２３）：２０－２２．

［４４］李屹，曹和欣，张新志．糖肾宁对糖尿病肾病大鼠肾组织 ＡＴ１Ｒ

及细胞因子表达的影响［Ｊ］．上海中医药杂志，２０１４，４８（６）：８５．

［４５］刘星星，孟晓，刘斌．黄芪注射液对早期糖尿病肾病患者尿白蛋

白及细胞因子的影响［Ｊ］．中国实验方剂学杂志，２０１３，１９（９）：

３１１－３１４．

［４６］杨平，王朝阳．葛根素注射液对早期糖尿病肾病患者 ＴＮＦα和

ＩＬ６的影响［Ｊ］．中医药导报，２０１２，１８（２）：３６－３８．

［４７］邓海鸥，林凯，黎映兰，等．黄芪多糖对老年早期糖尿病肾病者

ＴＮＦα、ＩＬ６和免疫功能的影响［Ｊ］．中药材，２０１４，３７（４）：７１３－

７１６．

（２０１４－１１－３０收稿　责任编辑：张文婷）
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