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摘要　目的：探究消渴方治疗糖尿病肾病（ＤＮ）患者的疗效，对其沉默信息调节因子２相关酶 Ｉ（ＳＩＲＴ１）／腺苷酸活化蛋白
激酶（ＡＭＰＫ）通路作用机制进行研究。方法：选取２０１７年１月至２０１８年１月中山市小榄人民医院收治的糖尿病肾病患
者１２２例作为研究对象，按照就诊顺序编号随机分为对照组和观察组，每组６１例。对照组予常规治疗，观察组加用消渴
方加减治疗，均治疗８周。观察２组治疗前、治疗后在糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、２４ｈ尿蛋白定量（Ｕｐｒｏ）、血清肌酐（Ｓｃｒ）、
尿素氮（ＢＵＮ）、总胆固醇（ＴＣ）、载脂蛋白Ａ（ＡｐｏＡ）、载脂蛋白 Ｂ（ＡｐｏＢ）、三酰甘油（ＴＧ）水平变化并比较；观察２组治疗
前、治疗后ＳＩＲＴ１、ＡＭＰＫ、丙二醇（ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）水平变化并比较；观察治疗前、治疗后白细胞介素６（ＩＬ
６）、ＩＬ８、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）水平变化并比较；观察２组治疗前、治疗后症状积分倦怠乏力、心悸
气短、头晕耳鸣、自汗变化并比较；治疗结束后进行安全性评定。结果：治疗前 ２组 ＢＵＮ、Ｓｃｒ、ＨｂＡ１ｃ、Ｕｐｒｏ、ＴＣ、ＡｐｏＡ、
ＡｐｏＢ、ＴＧ比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后２组 ＢＵＮ、Ｓｃｒ、ＨｂＡ１ｃ、Ｕｐｒｏ、ＴＣ、ＡｐｏＢ、ＴＧ较治疗前均显著下降，
ＡｐｏＡ较治疗前显著升高，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），治疗后观察组 ＡｐｏＡ显著高于对照组，余均显著低于对照组，差
异有统计学意义（Ｐ＜００５）。治疗前２组ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ、ＭＤＡ、ＳＯＤ比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后２组ＭＤＡ
较治疗前均显著下降，ＳＯＤ较治疗前均显著升高，而观察组在 ＳＩＲＴ１、ＡＭＰＫ水平上显著高于对照组，差异有统计学意义
（Ｐ＜００５），而对照组ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ治疗前、治疗后比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后观察组ＳＩＲＴ１、ＡＭＰＫ、ＳＯＤ
显著高于对照组、ＭＤＡ显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。治疗前２组ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα、ＣＲＰ比较，差异无
统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后２组ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα、ＣＲＰ较治疗前均显著下降，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），治疗后
观察组以上指标均显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。治疗前２组倦怠乏力、心悸气短、头晕耳鸣、自汗比
较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后２组以上指标较治疗前均显著下降，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），治疗后观察
组各指标均显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。２组安全性比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。结论：消渴
方能通过抑制ＤＮ患者氧化应激反应，降低ＤＮ氧自由基释放，改善ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ通路，从而实现多环节治疗提高疗效。
关键词　消渴方；糖尿病肾病；炎性反应；疗效；ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ通路；氧化应激；血糖；血脂；肾功能
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　　糖尿病是指由胰岛素分泌不足或靶组织细胞对
胰岛素敏感性下降，引起糖类、脂肪和蛋白等代谢紊

乱综合征，糖尿病肾病（ＤｉａｂｅｔｉｃＮｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）是
糖尿病最常见的微血管并发症，其病理改变表现为

肾小球肥大，肾小球基底膜增厚，以肾小球系膜区的

细胞外基质积聚，最终导致弥漫性或结节性肾小球

硬化，出现蛋白尿和肾功能减退等。目前 ＤＮ已死
亡糖尿病死亡主要并发症，ＤＮ演变和发病年龄、病
程长短、代谢紊乱和病情控制程度等相关。在治疗

上西医缺乏有效疗法，主要是严格控制血糖、降压和

饮食疗法等，但这些方法仅能控制病情进展，一旦出

现肾脏损害，出现持续性蛋白尿，则难以逆转，最终

出现终末期肾功能衰竭，需要透析和肾移植［１２］。中

医近些年对 ＤＮ病因病机、辨证论治和治则治法均
取得丰硕成果，其通过多途径、作用于多个环节或多

靶点从而实现提高疗效。中医将此病归属为“肾

消”“消渴病”范畴，认为其发生发展和脾肾紧密相

关，肾中阳气不足、水湿困脾所致。目前多数医家认

为ＤＮ乃肾虚致病，肾中阳气衰微致使蒸腾气化于
上，阳无阴则不降，阴无阳则不升，上下不交，则

五脏难以濡养，谷气尽下为小便，故治疗上以消渴

方主之。遵循 “法随证立”“方从法出”原则，结

合 “热盛于内，阴虚于下”原则，采用温肾运脾、

活血通络方治疗［３］。本研究采用消渴方治疗 ＤＮ，
取得较好疗效。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取２０１７年１月至２０１８年１月
中山市小榄人民医院收治符合纳入条件糖尿病肾病

患者１２２例作为研究对象，按照就诊顺序编号随机
分为对照组和观察组，每组６１例。２组患者性别、
年龄、病程、ＤＮ病程、空腹血糖、并发症等一般资料
比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），具有可比性。
见表１。
１２　诊断标准　糖尿病诊断标准参考 １９９９年
ＷＨＯ颁布的糖尿病诊断标准进行，ＤＮ诊断标准参
考Ｍｏｇｅｎｓｅｎ诊断分期标准，即有确切糖尿病病史，
排除其他原因引起的肾损害，尿蛋白排泄率

＞２００μｇ／ｍｉｎ，蛋白尿＞０５ｇ／２４ｈ。中医诊断标准
参考《中医内科病证诊断疗效标准》中消渴病名，证

型为气阴两虚证，主症为倦怠乏力、心悸气短、头晕

耳鸣、自汗；次症为面色白、心烦失眠、遗精早泄、口

渴喜饮，舌淡红，少苔，脉濡细［４５］。

表１　２组患者一般资料比较

组别
性别（例）

男 女

年龄

（珋ｘ±ｓ，岁）
糖尿病病程

（珋ｘ±ｓ，年）
ＤＮ病程
（珋ｘ±ｓ，年）

空腹血糖

（珋ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ）
并发症（例）

冠心病 高血脂症 视网膜病变 周围神经病变

对照组（ｎ＝６１） ３３ ２８ ５９５７±３７８１０４５±３２４ ２１２±０９５ ８１２±１０４ １３ １０ ７ ８
观察组（ｎ＝６１） ３１ ３１ ６０１１±３７３１０４３±３２２ ２１１±０９３ ８１４±１０６ １４ ９ ８ ７
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１３　纳入标准　１）符合以上诊断标准者；２）年龄
３０～８０岁；３）ＤＮ早中期者；４）患者签署知情同意
书；５）无其他系统严重基础疾病；６）获得医院伦理
委员会批准；７）依从性好，对治疗药物不过敏。
１４　排除标准　１）近４周有糖尿病酮症、酮症酸中
毒、严重感染；２）合并心力衰竭、心脑肝肺等器官原
发性疾病者；３）不符合以上纳入标准；４）精神疾病
不能合作者；５）参与其他临床试验；６）对治疗药物
过敏者；７）其他原因引起肾损害，如１型糖尿病、高
血压性、尿路感染等引起的肾损害。

１５　脱落与剔除标准　１）相关资料不全，影响疗
效或安全性判断者；２）依从性差，无法判断疗效者。
１６　治疗方法　２组均予常规西医治疗，如糖尿病
知识教育，合理糖尿病饮食，适当运动，控制原发疾

病如血压、血糖和血脂等，监测空腹血糖和餐后２ｈ
血糖，合并感染者选择敏感抗菌药物。如口服美托

洛尔（上海信谊百路达药业有限公司，国药准字

Ｈ３１０２１４１７）１２５ｍｇ，２次／ｄ；波立维（赛诺菲（杭
州）制药有限公司，国药准字Ｊ２０１３００８３）７５ｍｇ，１次
口服。观察组在对照组基础上加用消渴方治疗，药

物组成有天花粉 ３０ｇ、黄连 １０ｇ、党参 １５ｇ、葛根
１５ｇ、麦冬６ｇ、黄芪３０ｇ、女贞子１０ｇ、五味子５ｇ。
将以上药物混匀后取水８００ｍＬ，煎煮成汁４００ｍＬ，
分早晚２次服完，连续治疗８周。另外随症加减：血
压高加钩藤、天麻各１０ｇ；水肿明显加车前子、苍术
各１０ｇ；纳呆加焦三仙１０ｇ；血脂高加草决明１０ｇ；
烦渴不止加人参、乌梅各１０ｇ；蛋白尿加益母草、鹿
角霜各１０ｇ；阳虚明显加淫羊藿、菟丝子、补骨脂各
１０ｇ。
１７　观察指标　观察２组治疗前、治疗后在糖化血
红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、２４ｈ尿蛋白定量（Ｕｐｒｏ）、血清肌
酐（Ｓｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）、总胆固醇（ＴＣ）、载脂蛋白
Ａ（ＡｐｏＡ）、载脂蛋白Ｂ（ＡｐｏＢ）、三酰甘油（ＴＧ）水平
变化并比较；观察 ２组治疗前、治疗后 ＳＩＲＴ１、
ＡＭＰＫ、丙二醇（ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）水平
变化并比较；观察治疗前、治疗后白细胞介素６（ＩＬ
６）、ＩＬ８、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、Ｃ反应蛋白
（ＣＲＰ）水平变化并比较；观察２组治疗前、治疗后症
状积分倦怠乏力、心悸气短、头晕耳鸣、自汗变化并

比较；治疗结束后进行安全性评定［６］。

血糖血脂和肾功能指标评价：观察治疗前、治疗

后ＨｂＡ１ｃ、Ｕｐｒｏ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、ＴＣ、ＡｐｏＡ、ＡｐｏＢ、ＴＧ水平
变化并比较。清晨空腹抽取静脉血４ｍＬ，离心后取
上层血清，在－２０℃冰箱下保存，应用全自动生化

检测仪器进行检测Ｕｐｒｏ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、ＴＣ、ＡｐｏＡ、ＡｐｏＢ、
ＴＧ，试剂盒严格按照说明书进行，检测方法为酶联
免疫吸附法，色谱法检测ＨｂＡ１ｃ。

ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ通路等指标评价：观察治疗前、治
疗后ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ、ＭＤＡ、ＳＯＤ水平变化并比较。取
肾脏活检组织在碎冰中研磨，裂解后提取总蛋白，采

用化学免疫印迹法检测 ＳＩＲＴ１、ＡＭＰＫ蛋白定量表
达情况［７］。空腹抽取静脉血５ｍＬ，３０００ｒ／ｍｉｎ离
心，提取血浆，采用分光光度计进行检测，全自动生

化仪器由上海日立医疗器械有限公司提供。

氧化应激指标评价：观察治疗前、治疗后 ＩＬ６、
ＩＬ８、ＴＮＦα、ＣＲＰ水平变化并比较。清晨空腹抽取
静脉血４ｍＬ，离心后取上层血清，在 －２０℃冰箱下
保存，应用全自动生化检测仪器进行检测［８］，试剂

盒严格按照说明书进行，检测方法为酶联免疫吸附

法和免疫比浊法。

症状积分比较：观察２组治疗前、治疗后在症状
积分倦怠乏力、心悸气短、头晕耳鸣、自汗变化并比

较，按照症状无、轻度、中度、重度分别计为０分、２
分、４分、６分，分数越高则症状越重，疗效越差。

药物不良反应监测：治疗过程中进行血液指标

和心电图、胸片等安全性指标观察，将不良反应分成

４个等级，分别为Ⅰ级、Ⅱ级、Ⅲ级、Ⅳ级，级别越高
则不良反应越重，Ⅱ级以下无需干预［９］。

１８　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ２２０统计软件进行
数据分析，计数资料用百分率表示，行 χ２检验。计
量资料用均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，本研究所有数
据均符合正态分布，用 ｔ检验。以 Ｐ＜００５为差异
有统计学意义。

２　结果
２１　２组患者血糖、血脂和肾功能指标比较　治疗
前２组 ＢＵＮ、Ｓｃｒ、ＨｂＡ１ｃ、Ｕｐｒｏ、ＴＣ、ＡｐｏＡ、ＡｐｏＢ、ＴＧ
比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后 ２组
ＢＵＮ、Ｓｃｒ、ＨｂＡ１ｃ、Ｕｐｒｏ、ＴＣ、ＡｐｏＢ、ＴＧ较治疗前均显
著下降，ＡｐｏＡ较治疗前显著升高，差异有统计学意
义（Ｐ＜００５），治疗后观察组 ＡｐｏＡ显著高于对照
组，余均显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。见表２。
２２　２组患者 ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ通路等指标比较　治
疗前２组 ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ、ＭＤＡ、ＳＯＤ比较，差异无统
计学意义（Ｐ＞００５），治疗后２组 ＭＤＡ较治疗前均
显著下降，ＳＯＤ较治疗前均显著升高，而观察组在
ＳＩＲＴ１、ＡＭＰＫ水平上显著高于对照组，差异有统计
学意义（Ｐ＜００５），而对照组ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ治疗前、
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治疗后比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后
观察组 ＳＩＲＴ１、ＡＭＰＫ、ＳＯＤ显著高于对照组、ＭＤＡ
显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。
见表３。
２３　２组患者氧化应激指标比较　治疗前２组 ＩＬ
６、ＩＬ８、ＴＮＦα、ＣＲＰ比较，差异无统计学意义（Ｐ＞
００５），治疗后２组ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα、ＣＲＰ较治疗前
均显著下降，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），治疗后
观察组以上指标均显著低于对照组，差异有统计学

意义（Ｐ＜００５）。见表４。
２４　２组患者症状积分比较治疗前２组倦怠乏力、
心悸气短、头晕耳鸣、自汗比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞００５），治疗后２组以上指标较治疗前均显著
下降，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），治疗后观察组
以上各指标均显著低于对照组，差异有统计学意义

（Ｐ＜００５）。见表５。
２５　２组患者不良反应比较　２组患者不良反应比
较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。见表６。

表２　２组患者血糖、血脂和肾功能指标比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ＨｂＡ１ｃ（％） Ｕｐｒｏ（ｇ／２４ｈ） Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ）ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＡ（ｇ／Ｌ） ＡｐｏＢ（ｇ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组（ｎ＝６１）
　治疗前 ７９２±１２３ ２４１±０５８ ２４５６６±５３５６ １０６９±３７９ ５４５±１４３ １０２±０３４ １２２±０４４ ２３１±１２３
　治疗后 ６９２±０８９ １９９±０４７ １８５７８±４０２４ ９３４±２４４ ４５６±１１２ １１１±０３９ ０９９±０３５ １９８±０９７

观察组（ｎ＝６１）
　治疗前 ７９４±１２４ ２４３±０６１ ２４５６９±５４０１ １０７１±３７８ ５４４±１４２ １０４±０３５ １２４±０４５ ２３３±１２５
　治疗后 ６３４±０７３△ １５６±０４２△１５６４５±３４４６△ ６７８±２１１△４０１±０９７△ １６９±０４２△ ０７６±０３２△ １３４±０６７△

　　注：与本组治疗前比较，Ｐ＜００５；与对照组治疗后比较，△Ｐ＜００５

表３　２组患者ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ通路指标比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ＳＩＲＴＩ ＡＭＰＫ ＭＤＡ（ｍｏｌ／Ｌ） ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ）

对照组（ｎ＝６１）
　治疗前 ０１２±００７ ０２３±０１１ ５３４±１４５ １０４７７±１６８４
　治疗后 ０１３±００８ ０２５±０１３ ４４７±１１２ １３４５２±１７８７

观察组（ｎ＝６１）
　治疗前 ０１３±００８ ０２４±０１０ ５３５±１４４ １０４７８±１６８６
　治疗后 ０２３±０１１△ ０３５±０１５△ ３４５±０９９△ １４８９９±１９９５△

　　注：与本组治疗前比较，Ｐ＜００５；与对照组治疗后比较，△Ｐ＜００５

表４　２组患者氧化应激指标比较（珋ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

组别 ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα ＣＲＰ

对照组（ｎ＝６１）
　治疗前 １９９５±４４４ ５６８７±１２４５ ４５３５±１０４５ １６７５±２４１
　治疗后 １５３３±３７８ ４５３４±１０３４ ３６８６±７８４ １２５５±２１４

观察组（ｎ＝６１）
　治疗前 １９９４±４４２ ５６８８±１２３７ ４５３３±１０４３ １６７３±２４３
　治疗后 １１３４±３１２△ ３４２４±８９４△ ３０２３±５６７△ ９９５±１６７△

　　注：与本组治疗前比较，Ｐ＜００５；与对照组治疗后比较，△Ｐ＜００５

表５　２组患者症状积分比较（珋ｘ±ｓ，分）

组别 倦怠乏力 心悸气短 头晕耳鸣 自汗

对照组（ｎ＝６１）
　治疗前 ４５６±１３４ ４２３±１２１ ３８８±１２３ ３４２±１０２
　治疗后 ３４３±１２１ ３４３±０９９ ３０２±０７８ ２７８±０８９

观察组（ｎ＝６１）
　治疗前 ４５８±１３５ ４２５±１２３ ３８９±１２４ ３４４±１０４
　治疗后 ２４５±０９７△ ２５６±０７８△ ２４１±０５６△ ２０１±０６７△

　　注：与本组治疗前比较，Ｐ＜００５；与对照组治疗后比较，△Ｐ＜００５
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表６　２组患者不良反应比较（例）

组别 Ⅰ级 Ⅱ级 Ⅲ级 Ⅳ级

对照组（ｎ＝６１） ５４ ６ １ ０
观察组（ｎ＝６１） ５７ ４ ０ ０

３　讨论
ＤＮ归属为中医“消渴”“水肿”等范畴，其基本

病机为气阴两虚，消渴日久燥热伤阴，阴损及阳为基

本病机。而这牵连脏腑为肺脾肾，脾为后天之本，脾

胃虚弱则运化乏源，生化乏源，清气不升，则头晕等

不适；肾气亏虚封藏之本失权，则膀胱开合失司；阴

损及阳，脾阳虚衰则水湿运化乏源，水湿内停肾阳虚

衰则发为水肿；脾为生痰之源，脾虚无力则痰湿内

生，气机不利，无力推动血行，则气虚血瘀。故在治

疗上要益气养阴、活血化瘀［１０１１］。

在本次消渴方中，以党参、黄芪为君药，党参补

中益气、黄芪补气升阳。两者结合能补益肺脾之气，

能达到生津养血，气阴双补；以天花粉、女贞子、黄

连、葛根为臣药，天花粉清热生津，黄连清热解毒；葛

根生津止渴、升阳止泻，女贞子补益肝肾真阴；以麦

冬、五味子为佐药，麦冬养阴润肺、益胃生津、清心除

烦，五味子酸甘敛阴，益气生津补肾。其配合黄连能

酸苦共伍，泄热毒、敛气阴［１２１３］；故全方能益气养

阴、化痰活血作用。该方能体现酸苦以降糖，釜底抽

薪以清热源，活血通络以防变，辛苦开以调畅气

机［１４］。现代药理学认为，黄芪多糖能调节免疫、抗

氧化、抑制致纤维化因子，能减缓细胞外基质积聚，

改善ＤＮ肾小球硬化症［１５］；党参能降低 ＤＮ血糖血
脂，减轻肾脏病理改变；地黄多糖能显著抑制 ＳＩＲＴ１
通路激活，抑制氧化应激，且地黄配伍黄芪能有效抑

制糖基化产物积聚；五味子在提高免疫力同时也能

减轻炎性物质推积；天花粉能清除氧自由基释放，能

抑制血小板聚集。改善微循环；麦冬能调节血管内

皮细胞功能，能改善血液流变学，减轻肾小球硬化和

间质纤维化［１６］。

ＡＭＰＫ是细胞内能量感受器，能产生代谢反应
产物从而维持表现生存，而ＡＭＰ是一个反映细胞内
能量指标，ＡＭＰＫ激活后能维持细胞能量平衡，在开
启分解代谢时关闭合成途径，其对 ＤＮ主要是依赖
钙调蛋白蛋白酶激酶 β激活，其能减轻胰岛素抵抗
和增加糖代谢，能被二甲双胍激活［１７］。报道称，

ＳＩＲＴ１编码蛋白质是一种依赖烟酰胺腺嘌呤二核甘
酸的脱乙酰基酶，被 ＮＡＤ＋激活后可使得蛋白去乙
酰化［１８］，该物质能通过炎性反应递质如白细胞介素

等蛋白表达从而对抗肾损害。ＳＯＤ为抗氧化酶，能
敏感反映体内氧自由基清除力，其能通过降低体内

超氧阴离子自由基量达到减轻组织损伤作用，维持

体内平衡。而 ＭＤＡ和机体脂质过氧化有关，西医
治疗ＤＮ关键是降低肾小球内压，提高基底膜屏障
作用［１９］。结果显示，运用消渴方治疗 ＤＮ后，在
ＳＩＲＴ１／ＡＭＰＫ水平均升高，这可能和该通路能持续
性氧化应激反应致使肾损伤代谢记忆效应，加上该

方养阴活血能改善高糖经 ＳＩＲＴ１对 ＡＭＰＫ活性持
续性抑制，从而降低氧化酶活性，减轻氧化应激，缓

解代谢记忆，故能调整血糖和微循环［２０］。这点在本

结果中得到充分体现，经治疗后在血糖、血脂和肾功

能上均得到显著改善，炎性反应递质得到抑制，且安

全性高，可见消渴方能多个环节着手，通过 ＡＭＰＫ／
ＳＩＲＴ１通路实现靶点治疗。
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理性血管新生，桂枝芍药知母汤能减少ＶＥＧＦ水平，
能促使新生血管形成，阻断 ＲＡ慢性增生性滑膜炎
和血管翳形成。桂枝能抑制补体活性，白芍抗炎和

免疫调节作用，促使胸腺细胞分裂素反应和白细胞

介素，故ＲＦ得到控制［１７］。ＲＡ发病时 ＣＤ４＋细胞活
性增殖，分泌多种细胞因子，继而巨噬细胞、Ｂ细胞
等被启动，启动 Ｂ细胞可产生类风湿因子，内皮细
胞产生黏附因子，诱导炎性细胞浸润关节，巨噬细胞

迁移进入滑膜增生，诱导滑膜产生大量的细胞因子、

炎性反应递质，促使软骨和骨破坏［１８２０］。

ＰＤＬ１是一种免疫反应负性调控途径参与的自
身免疫性物质，和配体产生直接作用从而传导下游

信号，抑制细胞增殖和细胞因子生成，达到下调免疫

反应，实现免疫耐受作用。ＰＤＬ１和 ＲＦ发生特异
性反应，降低 ＰＤＬ１受体，导致细胞负性调控信号
而过度活化、增殖，引起自身组织免疫病理损伤［１９］。

综上所述，应用桂枝芍药知母汤后在关节压痛

数、关节肿胀数、晨僵时间、ＶＡＳ评分、ＥＳＲ、ＣＲＰ、ＲＦ
上显著下降，同时在 ＰＤＬ１上也得到很好抑制，同
时在不良反应上明显减少，这和中医药不良反应相

对低，对全身关节影响小相关，加上临床控制率得到

大幅度提高，这说明中医药辅助治疗 ＲＡ可作为该
疾病的重要方案之一。
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