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丹酚酸和丹参酮干预糖尿病肾病的分子机制研究进展
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摘要: 糖尿病肾病 (diabetic kidney disease, DKD) 是糖尿病患者最为严重的微血管并发症, 也是终末期肾病的

主要原因。由于代谢和血流动力学等因素之间的相互作用, 激活了导致糖尿病肾脏损伤的常见途径。研究表明, 丹

参酚酸可通过调节肾小管间质激活素A、转化生长因子-β1和单核细胞趋化蛋白-1来减轻肾纤维化, 缓解糖尿病

引起的肾损伤; 还可通过对蛋白激酶ERK1/2蛋白表达的影响, 参与肾小球细胞外基质的重新构建, 对糖尿病肾脏具

有较好的保护作用。丹参酮可抑制氧化应激介导葡萄糖诱导的肾损伤、抑制蛋白酪氨酸磷酸酶 1B (protein-tyrosine

phosphatase 1B, PTP1B) 活性的表达 、改善 2 型糖尿病患者中胰岛 β细胞分泌功能 ; 可通过阻断 TGF-β/Smad 和

NF-κB信号通路、Wnt/β-catenin信号通路, 减轻糖尿病肾病的肾间质纤维化。提示丹参酚酸和丹参酮类成分具有明

确的防治糖尿病肾病的作用, 为丹参酚酸、丹参酮类成分的深入研究与开发提供科学依据和重要支撑。
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Abstract: Diabetic kidney disease (DKD) is one of the most serious microvascular complications in diabetic

patients, and is the leading cause of end-stage renal disease. The interaction between metabolic and hemodynamic

factors leads to activation of the common pathways of diabetic kidney injury. Studies have shown that salvianolic

acid can alleviate renal fibrosis and renal injury caused by diabetes by regulating renal tubular interstitial activator

A, transforming growth factor-β1 and monocyte chemokine protein-1. It can also participate in the reconstruction

of the glomerular extracellular matrix by affecting the expression of protein kinase ERK1/2 protein, which serves a

protective effect on diabetic kidneys. Tanshinone can inhibit oxidative stress mediated glucose-induced kidney injury,

inhibit the expression of protein tyrosine phosphatase 1B (PTP1B) activity, and improve the secretion function of

beta cells in type 2 diabetes mellitus. Interstitial fibrosis in diabetic nephropathy can be alleviated by blocking TGF-β/

Smad, NF-κB and Wnt/β-catenin signaling pathway. It has been suggested that salvianolic acid and salvianone are
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excellent candidates for prevention and treatment of diabetic nephropathy. We provide here the scientific basis for

in-depth research and development of salvianolic acid and salvianone into drugs.

Key words: diabetic kidney disease; salvianolic acid; tanshinone; molecular mechanisms of pharmacological

action

糖尿病肾病 (diabetic kidney disease, DKD) 是糖

尿病患者临床常见而难治的慢性微血管并发症, 是导

致终末期肾病 (end-stage renal disease, ESRD) 的主要

原因。世界卫生组织 (WHO) 预估, 直至 2030年, 糖尿

病患者将增至4.39亿人, 而临床上超过1/3的糖尿病患

者发展为DKD患者, 是糖尿病患者致残和致死的重要

原因[1]。早期 DKD 的主要病理特征包括肾小球膜扩

张、肾小球滤过率增高、微量白蛋白尿、足细胞损失、基

底膜厚度增加、肾小球和肾小管细胞损伤, 继而导致肾

小球硬化和间质纤维化, 最终演变为肾衰竭。因此, 针

对DKD的发病机制研究以及开发新型治疗药物, 已经

成为国内外医药领域研究的热点。

丹参是临床常用的活血化瘀中药, 研究表明, 丹参

对肾脏具有抗肾纤维化、减轻肾脏细胞损害、调整炎症

状态、改善血液流变学、缓解肾缺血再灌注损伤等作

用。临床用于心脑疾病、肾功能衰竭、保肝、过敏性疾

病、小儿肺炎等方面[2]。其主要活性成分为水溶性的

酚酸类和脂溶性的二萜醌类成分, 药理活性评价表明

丹参还具有抗肿瘤、抗菌消炎、抗雄性激素、抑制皮脂

腺增生、抗肝硬化、抗纤维化、促进组织修复和再生等

多种药理活性[3]。现就糖尿病肾病的发病机制以及丹

参酚酸和丹参酮干预糖尿病肾病的作用机制进行归纳

和总结, 以期为进一步深入研究和药物开发提供科学

依据。

1 糖尿病肾病的发病机制研究概况

糖尿病肾病的病理变化为早期特征性的肾小球超

滤过和后期组织结构和超微结构进展性受损, 包括细

胞外基质累积、肾小球膜基底膜电荷屏障受损。临床

表现包括早期微量白蛋白尿, 后期进展为大量白蛋白

尿。估算肾小球滤过率也随之下降, 出现慢性肾脏病

(chronic kidney diseases, CKD), 最终进展为ESRD。其

发病机制与多种因素密切相关, 糖基化终末产物积聚、

血流动力学改变、糖代谢紊乱、氧化应激、炎性反应及

细胞因子、自噬等参与了其发生、发展。研究证明基质

金属蛋白酶 (MMP) 中, MMP-3和MMP-12与DKD的

遗传变异之间存在联系。证明糖尿病肾病有遗传基

础, 常染色体显性遗传是 2型糖尿病常见的特征, 并且

遗传因素导致了肾功能的变异[4,5]。糖尿病肾病的发

病机制见图1。

1.1 糖基化终末产物 (advanced glycation end pro-

ducts, AGEs) 积聚 在非酶条件下, 蛋白质和脂质等

大分子物质的游离氨基与还原糖的醛基经过缩合、

重排、裂解、氧化修饰后产生的一组稳定的终末产

物[6]。在高血糖或氧化条件下, 该过程开始于可逆希

夫碱加合物的转化, 然后转化为更稳定的共价结合的

阿马多利重排产物[7]。这些早期糖基化产物经历进一

Figure 1 Part of the pathologic molecular mechanism of diabetic kidney disease. AGEs: Advanced glycation end products; ROS: Oxida‐

tive stress; PKC: Protein kinase C; RAGE: Receptor of advanced glycation end products; ECM: Extracellular matrix; ICAM-1: Intercellular

cell adhesion molecule-1
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步的反应和重排, 成为不可逆交联的荧光蛋白衍生物,

称为 AGEs。研究表明 , AGEs 及其受体 (the receptor

of advanced glycation end products, RAGE) 相互作用引

起氧化应激反应、炎症反应和血栓的形成, 从而参与肾

脏血管衰老和损伤[8]。AGEs与 RAGE结合后导致肾

脏的氧化应激增强, 产生自由基, 导致氧化损伤、血管

收缩、促凝血状态, 促进糖尿病肾病的发生和发展[9]。

AGEs诱导的肾小球系膜细胞凋亡可能部分地导

致肾小球过滤功能障碍和糖尿病的早期肾功能损伤。

此外, AGEs可刺激肾小球系膜细胞中单核细胞趋化蛋

白 -1 (monocyte chemotactic protein-1, MCP-1) 的 表

达[10], 且有研究表明, AGEs会引发多种促炎细胞因子

和趋化因子的产生, 导致细胞的氧化应激、促炎症反应

及促凝血基因的表达[11]。AGEs诱导的转化生长因子-

β (TGF-β) 表达在DKD的肾小球硬化和肾小管间质性

纤维化的发病机制中起重要作用。研究发现, 与敲除

RAGE的糖尿病小鼠相比, RAGE过表达的糖尿病小鼠

具有肾功能障碍和肾小球硬化[12]。AGEs和 RAGE表

达在糖尿病肾脏中呈现增强的趋势 , 且阻断 AGE-

RAGE 的相互作用可减少足细胞血管内皮生长因子

(vascular endothelial growth factor, VEGF) 表达和蛋白

尿, 其与肾小球中炎性细胞数量减少和 TGF-β表达降

低相关[13]。AGEs的形成和积累在DKD的血管损伤中

起核心作用。抑制AGEs的形成, 阻断AGE-RAGE系统

及限制食物来源的 AGEs可能成为 DKD 新型的治疗

策略。

1.2 肾脏氧化应激增加 氧化应激 (oxidative stress)

反应是体内活性氧 (ROS) 产生与降解比例的不平衡,

即ROS的产生超过了局部抗氧化能力。在高糖状态

下, 细胞内ROS产生的最重要的因素是单个细胞类型

处理葡萄糖的能力。暴露于高糖时的细胞能够降低葡

萄糖通过质膜运输到细胞质中, 以维持细胞内的葡萄

糖稳态[14]。实际上, 已在糖尿病状态下的肾脏组织内

的许多细胞群体中发现了葡萄糖摄取的增加[15], 包括

肾小球上皮细胞、肾小球膜细胞和近端肾小管上皮细

胞。血糖水平增加引起的氧化应激反应激活了五大经

典途径参与了DKD的发病机制: 多元醇途径、AGEs的

形成增加及其活化受体表达增加、葡萄糖氧化磷酸化、

蛋白激酶C (protein kinase C, PKC) 的活化和己糖胺途

径的过度活化。通过这些途径, 细胞内增加的ROS引

起血管局部缺血反应, 激活多种促炎症途径, 并导致长

期持续的表观遗传变化, 促进血糖正常化后促炎基因

的持续表达 (“高血糖记忆”)[16]。

除此之外 , 还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate, NADPH)

氧化酶及其亚型 Nox4 等因素也会诱导肾脏 ROS 的

过度产生[17]。Nox4是糖尿病肾脏组织中ROS的主要

来源。研究表明, Nox4产生的 ROS参与血管紧张素

Ⅱ (Ang Ⅱ) 诱导的肾小球系膜细胞肥大[18]。最新研

究表明, 过度激活或过度抑制机体内各类氧化剂的活

性都可能加速DKD的进展, 表明氧化应激在DKD发

展进程中可能是一把双刃剑, 维持其动态平衡可能是

最佳选择[19]。

1.3 慢性炎症反应 研究表明 , DKD 是一种炎症过

程, 免疫细胞可能参与其病理过程[20]。糖尿病状态下,

游离脂肪酸 (free fatty acid, FFA)、高血糖和肥胖等均

可通过 PKC 和 ROS 途径激活 NF-κB (nuclear factor-

κB)[21]。NF-κB被激活后, 可上调炎症介质以及相关酶

类如内皮素-1、血管细胞黏附蛋白-1、细胞间黏附分

子-1、白介素-6和肿瘤坏死因子-α表达。从DKD初始

阶段开始, 巨噬细胞和T细胞在肾小球和肾小管间质

中积聚。高血糖诱导巨噬细胞积聚和激活可使肾小球

免疫复合物沉积, 增加趋化因子产生和纤维化。研究

表明, NLRP3/caspase-1/IL-1β途径对DKD起到有利的

作用, 提示 IL-22可能具有治疗DKD的潜力[22]。

1.4 肾素-血管紧张素系统异常 肾素-血管紧张素

系统 (RAS) 在血压控制的生理学和高血压的病理生

理学中起着基本作用, 对血管紧张、钠滞留、氧化应激、

纤维化、交感神经紧张和炎症均有影响。研究表明, 肾

小球和近端小管内RAS可能会被高血糖激活, 刺激局

部Ang Ⅱ的产生, 这可能引发抑制全身肾素的释放。

反应一旦形成, 肾内Ang Ⅱ通过与存在于肾小球、肾

小管、脉管系统和间质细胞中的大量血管紧张素Ⅱ1

型受体 (angiotensin Ⅱ type 1 receptor, AT1R) 结合, 发

挥其血管紧张作用。AT1R活化可增加血管阻力, 减少

肾血流量, 并刺激肾小球膜和肾小管间质细胞外基质

的产生[23]。研究表明, 血管紧张素转换酶 (ACE) 抑制

剂和 AT1 拮抗剂阻滞了 DKD 进展[24,25]。然而一些证

据表明, 糖尿病肾内RAS的激活[26]和RAS组分的肾脏

表达以及肾内 Ang Ⅱ的来源及其与炎症的潜在关系

尚不明确。Ang Ⅱ是通过调节NF-κB和相关基因 (如

细胞因子、黏附分子和趋化因子MCP-1)、调控活化正

常T细胞表达和分泌, 从而来参与肾脏炎症反应的一

种细胞因子[27]。基于以上研究表明, Ang Ⅱ和AT1拮

抗剂为DKD治疗的基石。

2 丹酚酸、丹参酮类成分干预糖尿病肾病的分子机制

丹参酚酸可通过抑制TGF-β1和MCP-1来延缓肾

小球纤维化发挥对DKD患者肾脏功能的保护作用, 通

过调控TGF-β超家族的多功能生长和分化因子、肾小

管间质激活素A (Act-A) 而延缓肾脏发生纤维化。丹
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参酮可减轻大鼠肾小管坏死、细胞凋亡和氧化应激以

及HK2细胞的氧化应激, 降低高糖状态下产生过多的

ROS来减轻肾组织的损伤。丹参酮可以抑制蛋白酪氨

酸磷酸酶 1B (protein-tyrosine phosphatase 1B, PTP1B)

的活性。而胰岛 β细胞中的EphA5是 PTP1B底物, 所

以抑制 PTP1B与胰岛 β细胞的增殖、凋亡以及胰岛素

的分泌有着密切联系。丹酚酸和丹参酮对糖尿病肾病

的抑制作用见图2。

2.1 丹酚酸对肾小管间质Act-A表达的影响 Act-A

又称免疫抑制因子 P, 属于TGF-β超家族的多功能生长

和分化因子。激活素对细胞的生理过程起到调控作用,

特别是对细胞增殖、凋亡以及代谢等的调控[28,29], 同时

也参与了多种炎症的临床发生发展过程。激活素可能

影响上皮导管中的胰岛细胞的增殖及分化。激活素在

调节成人α细胞及β细胞中的作用相反, 通过增加摄取

或者降低葡萄糖合成以有利于糖尿病症候的缓解。激

活素能够降低α细胞系、体外培养的人类胰岛细胞中葡

萄糖基因的表达, 可以抑制通过抑制合成剂-ARX培育

的α细胞系的增殖能力[30]。

研究证实, Act-A有在体外刺激 3T3细胞增殖的能

力, 表明其在纤维化方面具有一定的调节作用。Act-A

的过量分泌可以引起肾脏肾小管发生纤维化, 进而引

起肾脏肌纤维化, 最终引起肾脏的损害[31], 而糖尿病本

身处于多种因子的刺激下, Act-A可能在肾脏的损害

中起到促进作用。研究发现, 丹酚酸可以明显降低糖

尿病大鼠肾脏组织中Act-A蛋白的表达, 组织炎症反

应和增生反应明显减轻, 其机制可通过调控Act-A蛋

白表达而实现。尽管丹参多酚酸并不是一种有效的降

糖药物, 但对降低大鼠 24 h尿蛋白排泄、改善肾小管间

质损伤和增生具有良好效果, 这可能与其抑制 Act-A

表达, 进而延缓肾脏发生纤维化有关[32]。

2.2 丹酚酸对TGF-β1和MCP-1的影响 TGF-β1参

与细胞外基质的代谢, 是细胞外基质强有力的促合剂;

也可上调蛋白酶抑制因子, 下调基质降解蛋白酶, 还能

Figure 2 Schematic diagram of action mechanism of molecular signal pathway regulated by salvianolic acid and salvianone. OPN:

Osteopontin; ACT-A: Activin-A; p38MAPK: p38 mitogen activated protein kinase; AKT: Protein kinase B; PTP1B: Protein-tyrosine

phosphatase 1B; EMT: Epithelial-mesenchymal transition; IRS: Insulin receptor substrate; APC: Adenomatous polyposis coil
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促进细胞表面细胞外基质 (extracellular matrix, ECM)

受体整合素表达, 使得细胞表面基质增加, ECM聚集;

还可调节细胞增殖和分化, 参与炎症反应、组织修复、

胚胎发育和免疫调节等。同时TGF-β1的过量生成则

与肾脏的慢性纤维化有关。MCP-1属于趋化因子C-C

亚家族, 其受体为 CCR2。MCP-1在生理状态下呈低

表达, MCP-1可以通过TGF-β途径促进肾小球纤维化,

导致肾脏病变。

研究表明, 丹参多酚酸盐注射液治疗患者血清和

尿液中TGF-β水平明显下降, 且尿液中MCP-1水平与

对照组相比明显降低, 因此丹参多酚酸盐注射液可通

过调节 TGF-β1 和 MCP-1 水平发挥对 DKD 患者肾脏

功能的保护作用[33]。

2.3 丹参酮对糖尿病肾病大鼠肾组织氧化应激水平

的影响 高糖状态下产生过多的ROS对肾组织的损

伤是DKD病变发展的主要机制之一。丹参酮ⅡA磺

酸钠对糖尿病大鼠肾脏具有明显的抗氧化作用, 并呈

剂量依赖的方式。同时丹参酮ⅡA磺酸钠可调节糖尿

病大鼠脂质代谢紊乱, 降低尿蛋白排泄率, 缓解糖尿病

肾脏损害。丹参酮ⅡA磺酸钠可恢复血浆ET、TXB2、

6-keto-PGF1α水平, 而保护内皮细胞功能。同时发现

丹参酮 IIA磺酸钠预处理能逆转SIRT1蛋白低表达, 并

抑制肾脏乙酰化 FoxO1蛋白表达而减少糖尿病肾病

损害[34]。

丹参酮ⅡA减轻大鼠肾小管坏死、细胞凋亡和氧

化应激以及HK2细胞的氧化应激。此外, 丹参酮ⅡA

激活Nrf2, 并在体内和体外上调HO-1表达, 导致氧化

应激降低。丹参酮ⅡA可通过增强Nrf2/ARE活化来

预防对比剂肾病[35]。丹参酮由于其潜在的抗氧化特性

而降低丙二醛水平和增加超氧化物歧化酶 SOD水平,

表明丹参酮抑制氧化应激介导葡萄糖诱导的肾损伤。

2.4 丹参酮对PTP1B活性的表达影响 PTP1B广泛

存在于体内各组织中, 它通过催化磷酸酪氨酸 (pTyr)

的去磷酸化反应, 与蛋白酪氨酸激酶 (PTKs) 共同维持

蛋白酪氨酸的磷酸化水平。蛋白酪氨酸磷酸酶是一种

负调节因子, 在许多信号通路中起重要作用, 尤其是与

胰岛素抵抗相关的信号通路。PTP1B 与胰岛素结合

后 , 胰岛素受体 (IR) 细胞质部分的受体酪氨酸激酶

(RTK) 域会被激活, 随后受体的多个Tyr残基及下游胰

岛素受体底物 1 (insulin receptor substrate 1, IRS1) 磷

酸化, 进而激活 PI3K-AKT通路, 导致 4型葡萄糖转运

蛋白转移至细胞表面, 促进葡萄糖的摄取。蛋白激酶

B (protein kinase B, AKT) 也可通过抑制GSK3活性刺

激糖原合成[36]。PTP1B促使磷酸化的 IR和 IRS1脱去

磷酸, 进而终止 IR信号, 抑制细胞对葡萄糖的摄取, 产

生胰岛素抵抗。研究显示, 丹参酮对 PTP1B活性有抑

制作用[37]。

3 丹酚酸、丹参酮类成分调控的分子信号通路

丹酚酸可明显抑制糖尿病肾病引起的肾脏组织细

胞外信号调节激酶 1/2 (extracellular signal regulated

kinase, ERK1/2) 蛋白的表达, 以重新构建肾小球细胞

外基质。丹参酮可通过调控Wnt/β-catenin信号通路的

活性来抑制高糖诱导的肾小管上皮细胞转分化过程,

改变TGF-β/Smad和NF-κB通路的表达来抑制肾间质

纤维化和炎症反应。

3.1 丹酚酸对丝裂原活化蛋白激酶 (mitogen activated

protein kinase, MAPK) 信号通路的影响 在引起糖

尿病肾脏损害的多项因子中, 丝裂原活化蛋白激酶信

号通路是其中重要途径之一[38], MAPK在体内的作用

主要为调节细胞生长和细胞凋亡, 而ERK1/2作为其中

一个重要亚型, 又与肾脏细胞密切相关, 其可能在肾脏

微血管病变以及凋亡过程中发挥着重要促进作用。

MAPK信号通路参与能量代谢的众多环节, 在胰岛素

抵抗以及调节糖转运方面具有重要的作用。一般而言

ERK1/2蛋白在体内分泌较少, 但当其被激活或过量分

泌, 将引起肾小球中的胶原蛋白分泌增多, 进而参与了

肾小球细胞外基质的重新构建。

研究发现, 丹参多酚酸可明显地抑制糖尿病肾病

引起的肾脏组织 ERK1/2蛋白的表达, 结合组织病理

学、肾功能的改善, 提示丹参多酚酸对糖尿病肾脏损害

具有较好的改善作用[39]。

3.2 丹参酮对 TGF-β/Smad和 NF-κB 信号通路的影

响 研究表明 , 丹参酮ⅡA 通过改变肾脏中 TGF-β/

Smad 和 NF-κB 通路的表达来抑制肾纤维化和炎症 ,

故丹参酮ⅡA 作为减缓 CKD 进展的新治疗剂具有

较好的潜力[40]。丹参酮ⅡA 显著降低大鼠肾组织中

TGF-β1、NF-κB p65 mRNA表达及蛋白表达水平, 从而

延缓DKD的肾纤维化进展[41]。

丹参酮ⅡA磺酸钠注射液对 2型糖尿病大鼠进行

干预治疗, 结果显示, 虽然血糖下降不明显, 但胰岛素、

总胆固醇明显下降, 肾功能好转, 且近曲小管上皮细胞

胞浆中 α-SMA、vimention、TGF-β1 表达水平降低 , 提

示丹参酮ⅡA磺酸钠注射液对DKD的作用可以不依

赖于降低血糖[42]。丹参酮ⅡA对肾间质纤维化的抑制

作用可能与其对肾间质成纤维细胞TGF-β-Smads信号

通路的阻断作用有关。丹参酮ⅡA预处理可以剂量依

赖性下调纤连蛋白和p-Smad2/3表达[43]。

3.3 丹参酮对Wnt/β-catenin信号通路的影响 肾小

管上皮细胞向充质细胞转分化 (epithelial-mesenchymal

transition, EMT) 是肾小管间质纤维化的重要原因之
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一[44-47], 而肾小管间质纤维化是糖尿病肾病进展为慢

性肾功能衰竭的病理基础。EMT过程首先是肾小管

上皮细胞丧失上皮细胞黏附特性, 即上皮细胞标志性

蛋白表皮黏附分子E-钙黏蛋白 (E-cadherin) 的表达的

下降, 同时出现间充质细胞标志性蛋白 α-平滑肌肌动

蛋白 (α-SMA) 的表达, 因此E-cadherin与 α-SMA成为

判断转分化过程的重要指标[48,49]。

β -连环蛋白 (β -catenin) 作为细胞骨架蛋白 , 与

E-cadherin、α-连环蛋白 (α-catenin) 等共同参与细胞连

接的构建; 同时也是Wnt途径的核心分子, β-catenin的

异位表达, 即在胞质内聚集并进入胞核是Wnt途经发

挥生物学作用的关键步骤[50,51]。Wnt/β-连环蛋白信号

通路参与高糖诱导的肾小管上皮细胞转分化。丹参酮

IIA可通过下调Wnt/β-catenin信号通路的活性来抑制

转分化过程, 从而进一步发挥对肾脏功能的保护作用。

4 结语与展望

DKD是终末期肾功能衰竭的主要原因, 也是糖尿

病患者致残和致死的重要因素。临床研究表明, 强化

血糖控制可减缓 DKD的发生和发展; 阻断 RAS系统

也是调节DKD代谢和血液动力学紊乱的重要靶标。

临床应用实践已证实, 丹参对糖尿病肾病临床防

治效果显著而明确, 其主要有效成分为丹参酚酸类和

丹参酮类物质[52], 其中丹参酚酸可通过调控Act-A蛋

白表达, 调节TGF-β1和MCP-1水平, 减轻肾纤维化进

程; 通过抑制 MAPK信号通路, 减少 ECM 的产生, 进

而减轻糖尿病肾病的症状。丹参酮通过抑制肾脏中的

TGF-β/Smad 和 NF-κB 通路的表达 , 从而抑制肾纤维

化和炎症; 抑制 PTP1B改善 T2DM患者中胰岛 β细胞

分泌功能; 通过下调Wnt/β-catenin信号通路的活性来

抑制肾小管上皮细胞向充质细胞转分化过程, 从而发

挥对肾脏功能的保护作用。丹酚酸和丹参酮均可通过

调节TGF-β1来减缓糖尿病肾病的进程, 减轻临床患者

的半胱氨酸、尿蛋白排泄率、白细胞介素-6、血管紧张

素等。

综上, 丹酚酸和丹参酮类成分具有明确的改善糖

尿病肾病的病理特征和临床应用实践, 是具有良好临

床应用前景和开发价值的有效组分。但丹酚酸与丹参

酮两类有效物质之间的相互作用、与机体的作用特点

与优势以及相互作用机制等问题尚待进一步深入细致

的研究, 以期为DKD的新型药物研发和有效治疗手段

提供科学依据和重要支撑。
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