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摘要：糖尿病肾病（ＤＫＤ）是糖尿病常见的微血管并发症之一，其已成为慢性肾
病和终末期肾病的主要原因。中药可以通过抑制氧化应激，改善肾组织损伤，恢

复肾功能，起到延缓ＤＫＤ进展的作用。本文将从氧化应激与 ＤＫＤ的关系及中
药调控氧化应激防治ＤＫＤ等方面进行梳理总结，以期为ＤＫＤ的临床药物应用、
基础研究及新药研发提供参考。
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　　糖尿病肾病（ｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＤＫＤ）是糖尿病长期慢性高
血糖导致的肾血管功能障碍［１］。ＤＫＤ在临床上主要表现为持续性
白蛋白尿和（或）肾小球滤过率进行性下降，典型病理特征包括肾小

球硬化、基底膜增厚、细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ）积聚、
Ｋ－Ｗ结节、肾小管萎缩和肾小管间质纤维化等［２－４］。目前，ＤＫＤ常
规治疗主要以降糖、降压、调脂及阻断肾素－血管紧张素－醛固酮系
统为主，但因缺乏特异性疗效，无法阻止向终末期肾病（ｅｎｄｓｔａｇｅ
ｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ，ＥＳＲＤ）转变的结局［５］。中药单体及活性成分、中药提取

物与中药复方通过调控氧化应激（ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ＯＳ），恢复机体氧
化与抗氧化之间的平衡。本文梳理了 ＯＳ与 ＤＫＤ的关系，探讨了中
药单体及其活性成分、中药提取物与中药复方调控 ＯＳ的作用机制，
为中医药防治ＤＫＤ拓展新的策略。
１　ＯＳ与ＤＫＤ

ＯＳ是机体氧化与抗氧化失衡导致的一种应激反应，其特征为活
性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）的过量生成与累积及机体抗氧化
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　　　系统的下降［６］。肾组织中富含线粒体，其中，线粒体

呼吸链和烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶是 ＲＯＳ
的常见来源。在 ＯＳ过程中，大量 ＲＯＳ生成，诱导肾
细胞死亡，加速ＤＫＤ进程［７］。同时，机体抗氧化系统

会产生超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）、
过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）和谷胱甘肽过氧化物酶
（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＧＳＨ－Ｐｘ）等抗氧化酶及谷胱
甘肽（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）和硫氧还蛋白等酶辅助因子，
消除 ＲＯＳ积累，恢复氧化与抗氧化之间的平衡［８］。

此外，在ＯＳ状态下，核转录因子 Ｅ２相关因子２（ｎｕ
ｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｅｒｙｔｈｒｏｉｄ２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ，Ｎｒｆ２）途径被激
活，介导醌氧化还原酶 －１（ｑｕｉｎｏｎｅｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ１，
ＮＱＯ１）与血红素加氧酶 －１（ｈｅｍｅｏｘｙｇｅｎａｓｅ－１，
ＨＯ－１）等细胞保护靶基因的表达，发挥抗氧化作用［９］。

２　中药调控ＯＳ治疗ＤＫＤ
中药因其多成分、多靶点、多通路协同作用的自

身优势，在ＤＫＤ防治过程中发挥着重要作用。ＯＳ作
为ＤＫＤ发生发展的重要机制，诸多中药单体及活性
成分、中药提取物与中药复方能够通过调控 ＯＳ，起到
保护肾的作用。

２１　中药单体及活性成分
２１１　黄酮类化合物

黄芪总黄酮为黄芪的主要有效成分之一，具有抗

肿瘤、抗炎、抗氧化、降血糖等多种药理作用。ＬＩＵ
等［１０］研究发现，高糖诱导的人肾小球内皮细胞经

１０μｇ·ｍＬ－１黄芪总黄酮干预后，黄芪总黄酮组与高
糖组相比，ＳＯＤ水平和磷脂酰肌醇蛋白聚糖 －１
（ｇｌｙｐｉｃａｎ－１）、多配体蛋白聚糖 －１（ｓｙｎｄｅｃａｎ－１）蛋
白表达水平分别上升约１９％、１７％和３９％，ＭＤＡ水平
下降约１１％，在统计学上差异均有统计学意义（均
Ｐ＜００５）。这表明黄芪总黄酮能够通过抑制ＯＳ反应
来保护肾小球滤过屏障的完整性。

淫羊藿苷作为中草药淫羊藿的主要活性成分，具

有抗肿瘤、抗炎、抗氧化、改善骨质疏松等作用。

ＷＡＮＧ等［１１］以 ＳＤ大鼠、人系膜细胞（ｈｕｍａｎｍｅｓａｎ
ｇｉａｌｃｅｌｌｓ，ＨＭＣ）为实验研究对象，探讨淫羊藿苷对
ＤＫＤ的影响。在动物实验中，经低、中、高剂量（２０、
４０、８０ｍｇ·ｋｇ－１）淫羊藿苷处理后，肾组织中 ＳＯＤ水
平分别较模型组上升约１７％、１２０％和１９０％，ＭＤＡ水
平分别较模型组下降约１８％、３５％和４２％；在细胞实
验中，经低、中、高浓度（１、３、１０μｍｏｌ·Ｌ－１）淫羊藿苷
处理后，ＲＯＳ水平分别较模型组下降约 １％、２０％和
３１％，ＳＯＤ水平分别较模型组上升约 １６％、６０％和
１１７％，ＣＡＴ水平分别较模型组上升约 １８％、６７％和

１２４％，ＧＳＨ－Ｐｘ水平分别较模型组上升约６％、１３％
和２４％，Ｎｒｆ２蛋白表达水平分别较模型组上升约
３％、３３％和８０％，ＨＯ－１蛋白表达水平分别较模型组
上升约５０％、１０９％和２０３％，ＮＱＯ１蛋白表达水平分
别较模型组上升约５０％、１１０％和２０３％，在统计学上
差异均有统计学意义（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）；苏木精 －
伊红（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎ，ＨＥ）染色结果显示，淫羊藿
苷组的肾小球肥大和系膜基质扩张均得到改善。这

表明淫羊藿苷可以改善大鼠肾损伤和ＨＭＣ中的ＥＣＭ
沉积，其机制可能与激活 Ｎｒｆ２信号通路，增强体内外
抗氧化能力，抑制ＯＳ有关。

牡荆苷是一种黄酮碳苷类化合物，广泛存在于绿

豆、山楂叶等中草药中，具有降糖、降压、抗炎、抗氧化

等多种功效。李静等［１２］用腹腔注射链脲佐菌素

（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ，ＳＴＺ）诱导雄性 ＳＤ大鼠建立 ＤＫＤ模
型，经中、高剂量（２０、４０ｍｇ·ｋｇ－１）牡荆苷治疗后，肾
组织中 ＳＯＤ［（３８６±０２０）、（４７０±０６４）ｖｓ
（２８４±０６４）Ｕ·ｍＬ－１］和 ＧＳＨ－Ｐｘ［（３８６±０２０）、
（４７０±０６４）ｖｓ（１７３９６±１１２８）ｎｍｏｌ·ｍＬ－１］水平
均显著高于模型组，ＭＤＡ［（３８４８４±１７７３）、
（２８３１２±１２３８）ｖｓ（４１４５２±１９９４）ｎｍｏｌ·ｍＬ－１］
水平均显著低于模型组（均 Ｐ＜００１）；ＨＥ染色结果
显示，中、高剂量牡荆苷组的肾小球、肾小管结构均较

模型组有所改善，以高剂量牡荆苷组改善最为明显。

这表明牡荆苷能够降低ＤＫＤ大鼠 ＯＳ反应水平，改善
肾损伤、保护肾功能。

２１２　酚类化合物
姜黄素是一种脂溶性多酚类化合物，从中草药姜

黄中提取而来，具有抗炎、抗氧化、抗纤维化、调节血

脂等多种作用。王蕊等［１３］研究发现，ＤＫＤ大鼠经
２００ｍｇ·ｋｇ－１的姜黄素治疗后，肾组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨ
水平分别较模型组上升约７４％和１１７％，ＭＤＡ水平下
降约 ２４％，在统计学上差异均有统计学意义（均
Ｐ＜００５）；马松（Ｍａｓｓｏｎ）染色结果显示，姜黄素组的
肾小球、肾小管胶原增生均较模型组明显减少。这表明

姜黄素能够上调肾组织中ＳＯＤ和ＧＳＨ水平，抑制ＯＳ。
丹酚酸 Ｂ是丹参的有效水溶性成分，具有抗肿

瘤、抗氧化、抗炎、抗纤维化等多种药理作用。ＷＥＮ
等［１４］用高脂饮食联合腹腔注射 ＳＴＺ诱导雄性 ＳＤ大
鼠建立 ＤＫＤ体内模型，用高糖诱导大鼠系膜细胞
（ＨＢＺＹ－１）建立体外模型。在动物实验中，经低、中、
高剂量（５０、１００、２００ｍｇ·ｋｇ－１）丹酚酸 Ｂ治疗后，肾
组织中ＳＯＤ水平分别较模型组上升约１７％、３２％和
５８％，ＧＳＨ－Ｐｘ水平分别较模型组上升约３６％、５０％



ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ 　１２９　　

Ｖｏｌ４１Ｎｏ１Ｊａｎｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２３）

和９３％，ＭＤＡ蛋白表达水平分别较模型组下降约
２２％、３４％和４６％，ＲＯＳ蛋白表达水平分别较模型组
下降约 １８％、３９％和 ６０％，沉默信息调节因子 ３
（ｓｉｌｅｎｃｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒ３，ＳＩＲＴ３）蛋白水平表达
分别较模型组上升约１９％、６０％和１３５％，叉头框蛋
白Ｏ１（ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘｐｒｏｔｅｉｎＯ１，ＦＯＸＯ１）蛋白水平表达
分别较模型组下降约２７％、４１％和５３％；在细胞实验
中，经低、中、高浓度（０１、１０、１００μｍｏｌ·Ｌ－１）丹酚
酸Ｂ处理后，ＳＯＤ水平分别较模型组上升约 ４５％、
５８％和１００％，ＧＳＨ－Ｐｘ水平分别较模型组上升约
４２％、５８％和１００％，ＭＤＡ水平分别较模型组下降约
１７％、３１％和 ４３％，ＲＯＳ水平分别较模型组下降约
２４％、４４％、６２％，在统计学上差异均有统计学意义
（均Ｐ＜００５）；ＨＥ、过碘酸希夫（ｐｅｒｉｏｄｉｃａｃｉｄＳｃｈｉｆｆ，
ＰＡＳ）和Ｍａｓｓｏｎ染色结果显示，中、高剂量组肾小球结
构相对正常，肾小球体积减小，纤维组织增生状况减少，

肾组织胶原沉积程度改善。这表示丹酚酸Ｂ可能通过
激活ＳＩＲＴ３／ＦＯＸＯ１信号通路，增加 ＳＯＤ和 ＧＳＨ－Ｐｘ
活性，降低ＲＯＳ和ＭＤＡ含量，抑制ＯＳ，减轻体内外氧
化损伤，缓解ＤＫＤ。
２１３　萜类化合物

桔梗皂苷Ｄ是中草药桔梗五环三萜皂苷类的主
要有效成分，具有抗炎、调节血脂、抗过敏等多种药理

作用。吴浩等［１５］研究显示，ＤＫＤ大鼠经低、中、高剂
量（２５、５０、１００ｍｇ·ｋｇ－１）桔梗皂苷Ｄ干预后，肾组织
中ＳＯＤ水平分别为（１３７６±１３）、（１９２９±４３）和
（２５６８±６８）ｋＵ·ｇ－１，ＧＳＨ－Ｐｘ水平分别为
（３８５±０１９）、（４８９±０２１）和 （６２１±０２４）
ｋＵ·ｇ－１，均显著高于模型组的（８９８±３１）和
（３２７±０１４）ｋＵ · ｇ－１，ＭＤＡ 水 平 分 别 为

（８８８±０１６）、（４３２±０５３）和（４１５±０３５）μｍｏｌ·ｇ－１，
均显著低于模型组的（９３７±０２４）μｍｏｌ·ｇ－１，在统
计学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）；ＨＥ染色
结果显示，中、高剂量组肾小球基底膜增厚与系膜基

质增生程度均较模型组明显改善。这表明桔梗皂苷

Ｄ能够通过抑制ＯＳ来改善ＤＫＤ模型大鼠的肾损伤。
２１４　多糖类化合物

黄芪多糖是黄芪的主要活性成分之一，具有抗肿

瘤、抗炎、降血糖、抗氧化等药理作用。刘旭峰等［１６］

研究发现，ＤＫＤ大鼠经１００ｍｇ·ｋｇ－１的黄芪多糖治疗
后，肾组织中 ＳＯＤ、ＣＡＴ、ＧＳＨ－ＰＸ水平分别为
（１５６６５ ± １４５３）、 （１８６４ ± １６５） 和

（６１１５５±７８５８）Ｕ·Ｌ－１，均显著高于模型组的
（９３６９±８９６）、（９５３±１０６）和（３９７７５±４３６８）

Ｕ·Ｌ－１，ＭＤＡ水平为（３６４±０３３）ｎｍｏｌ·Ｌ－１，显著
低于模型组的（６４３±０７４）ｎｍｏｌ·Ｌ－１，在统计学上
差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）；ＨＥ和 ＰＡＳ染色
结果显示，黄芪多糖组与模型组相比，肾小球肥大、系

膜基质堆积、基底膜增厚及肾小管基底膜增厚情况均

有所改善；Ｍａｓｓｏｎ染色结果显示，纤维化面积减小。
这表明黄芪多糖能够提高 ＳＯＤ、ＣＡＴ和 ＧＳＨ－ＰＸ活
性，增强机体抗氧化能力，减轻肾组织氧化损伤。

２１５　醌类化合物
大黄素是一种蒽醌类活性单体，常见于大黄、虎

杖等中草药，具有抗炎、抗病毒、保肝护肾等多种作

用。王延海等［１７］研究显示，高糖诱导的人肾小球血管

内皮细胞（ｈｕｍａｎｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ，ＨＲＧＥＣ）经低、中、高浓度（５、１０、２０μｍｏｌ·Ｌ－１）
大黄素治疗后，ＳＯＤ水平分别为（７１２７±２５４）、
（１０８４８±６７４）和（１３４８４±７４７）Ｕ·ｇ－１，均显著高
于模型组的（４０２８±５３１）Ｕ·ｇ－１，ＲＯＳ水平分别为
（４６７１±３７２）、（３０３９±３４３）和（２４６４±２１５）
μｍｏｌ· ｇ－１，ＭＤＡ水平分别为 （１０２４±１４７）、
（８５４±０９６）和（５８４±０６７）μｍｏｌ·ｇ－１，均显著低
于模型组的（５８４８±４４７）和（１５５８±１６７）μｍｏｌ·ｇ－１，
Ｎｒｆ２蛋白表达水平分别为０７２±００４、０２１±００３和
００５±００１，ＨＯ －１蛋 白 表 达 水 平 分 别 为
０７２±００３、０４１±００９和０１９±００２，均显著低于
模型组的０９８±０１２和０９３±０１１，在统计学上差
异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）。这说明大黄素能
够通过抑制Ｎｒｆ２／ＨＯ－１信号通路来减轻高糖条件下
ＨＲＧＥＣ的ＯＳ水平。
２２　中药提取物

五味子醇提液从中药五味子中提取而来，具有抗

抑郁、调节免疫、抗肿瘤、抗氧化、抗炎、降血糖等作

用。董奥等［１８］研究发现，经５ｍｇ·ｋｇ－１的五味子醇
提液干预后，雄性 ｄｂ／ｄｂ小鼠肾组织 ＭＤＡ水平较模
型组下降约２０％，Ｎｒｆ２、ＨＯ－１蛋白表达水平分别较
模型组上升约８７％和５２％，在统计学上差异均有统
计学意义（均 Ｐ＜００１）；ＰＡＳ染色结果显示，五味子
醇提液组的肾小球增大及基底膜增厚、系膜细胞增

生、基质增宽、肾小管管腔扩张等病理变化均有改善。

这表明五味子醇提液可能通过激活Ｎｒｆ２／ＨＯ－１抗氧
化信号通路，发挥抗氧化作用，降低 ＭＤＡ水平，减轻
肾组织氧化损伤。

２３　中药复方
补阳还五汤出自清代王清任的《医林改错》，由黄

芪、炒桃仁、红花、地龙、当归、川芎、赤芍组成，具有补
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气活血通络的功效。郑琳琳等［１９］对ＤＫＤ模型小鼠用
低、中、高剂量（３２１、６４１、１２８２ｇ·ｋｇ－１）补阳还五
汤干预后，肾组织中 ＳＯＤ水平分别为（４５１±９０）、
（４８４±９３）和（５５９±７７）Ｕ·ｍｇ－１，ＣＡＴ水平分别为
（２２９±２２）、（２７２±２３）和（２８２±２８）Ｕ·ｍｇ－１，
均显著高于模型组的（３１０±６５）和（２０５±３１）
Ｕ·ｍｇ－１，ＲＯＳ水平分别为 ５８０±９４、５０９±４１和
４２７±８０，均显著低于模型组的６５６±８８，Ｎｒｆ２蛋白表
达 水 平 分 别 为 ０１８ ± ００１、０３２±００２和
０６３±００２，ＨＯ －１ 蛋 白 表 达 水 平 分 别 为
０２６±００２、０４１±００２和０６６±００２，均显著高于
模型组的０１１±００１和０１２±００１，在统计学上差
异均有统计学意义（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）；Ｍａｓｓｏｎ和
ＰＡＳ染色结果显示，补阳还五汤组的肾小球内系膜增
生程度较模型组降低，胶原纤维较模型组减少。这提

示补阳还五汤能够通过激活 Ｎｒｆ２／ＨＯ－１信号通路，
增强机体抗氧化能力，减轻ＤＫＤ小鼠肾氧化损伤。

冠心丹参方由三七、丹参、降香油三味药物组成，

具有活血化瘀、理气止痛的功效。张彬等［２０］研究发

现，雄性ｄｂ／ｄｂ小鼠经１６０ｍｇ·ｋｇ－１的冠心丹参方治
疗后，肾组织内 Ｎｒｆ２、ＨＯ－１蛋白表达水平和
ＧＳＨ－Ｐｘ水平分别较模型组上升约 ６３％、１９４％和
６８％，ＭＤＡ水平较模型组下降约７６％，在统计学上差
异均有统计学意义（均 Ｐ＜００１）；ＨＥ和 ＰＡＳ染色结
果显示，冠心丹参方组的肾小球体积增大和基底膜增

厚状况得到改善，肾小球内糖原的积累和系膜细胞增

生有所减少。这表明冠心丹参方能够提高肾组织抗

氧化酶ＧＳＨ－Ｐｘ活性，降低 ＭＤＡ水平，同时通过调
节Ｎｒｆ２及其介导的ＨＯ－１的表达，减轻肾组织氧化损
伤，起到保护肾的作用。

芪精益肾汤为自拟方，由黄芪、黄精、川芎、人参

叶组成，具有补肾养阴、活血祛瘀、益气生津的功效。

陶春鹤等［２１］用高脂饮食联合腹腔注射 ＳＴＺ诱导 ＳＤ
大鼠建立 ＤＫＤ模型，经低、中、高剂量芪精益肾汤
（５７６、１１５２、２３０４ｇ·ｋｇ－１）干预后，血液 ＳＯＤ水平
分别为 （１７９３４±１１２７）、（１８５６８±７５０）和
（２０２９７±３３８）Ｕ·ｍＬ－１，均显著高于模型组的
（１７２２８±３９１）Ｕ· ｍＬ－１，ＭＤＡ 水 平 分 别 为
（４６７±０３８）、（３４３±０６３）和（２６５±０３８）ｍｍｏｌ·Ｌ－１，
均显著低于模型组的（５９５±０６１）ｍｍｏｌ·Ｌ－１，Ｎｒｆ２、
ＨＯ－１蛋 白 表 达 水 平 分 别 为 ０２６±００３、
０３８±００４、０４８±００３和 ０３１±０１３×１０－２、
０３３±０２４×１０－２、０４６±０１４×１０－２，均显著高于模
型组的０２０±００２和０１５±０１１×１０－２，在统计学

上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００１）；ＨＥ染色结果
显示，芪精益肾汤组的肾小球、肾小管、肾间质结构排

列较整齐，肾小球系膜区增生、肾小球体积增大等情

况均较模型组有所改善；Ｍａｓｓｏｎ染色结果显示，芪精
益肾汤组的肾小球、肾小管基底膜、系膜区及肾间质

胶原纤维沉积均较模型组减少。这说明芪精益肾汤能

够激活 Ｎｒｆ２／ＨＯ－１信号通路，增强 ＳＯＤ活性，降低
ＭＤＡ水平，增强机体抗氧化能力，减轻肾氧化损伤。
３　讨论

ＤＫＤ作为糖尿病严重的并发症，若不能被有效干
预，容易导致其向 ＥＳＲＤ进展，增加肾透析、肾移植乃
至死亡的风险。中医药在 ＤＫＤ防治领域蕴藏着巨大
潜力，有助于改善临床症状、保护肾功能、延缓 ＤＫＤ
进展，提高患者的生存质量，降低死亡率。通过对上

述动物、细胞实验的梳理发现，中药单体及活性成分、

中药提取物与中药复方能够有效调节肾组织或细胞

中ＳＯＤ、ＣＡＴ和ＧＳＨ－Ｐｘ等抗氧化酶的活性，增强机
体抗氧化能力，降低 ＲＯＳ和 ＭＤＡ水平；此外，通过激
活Ｎｒｆ２途径，调控ＮＱＯ１和ＨＯ－１等抗氧化因子的表
达，发挥抗氧化作用，减轻ＯＳ反应，改善肾组织和细胞
氧化损伤。中医药作为祖国传统医学的重要组成部分，

具有多成分、多靶点、多通路协同作用的独特优势，且其

药物不良反应较小，在该病的防治方面具有广泛的应用

前景。

ＤＫＤ归属中医学消渴病及继发于消渴病的“水
肿”“尿浊”“关格”“虚劳”等范畴。中药针对ＯＳ机制
在ＤＫＤ治疗中的使用，极大地丰富了 ＤＫＤ的防治手
段。未来的研究需要在现有研究的基础上，用蛋白组

学、基因组学、代谢组学等现代科学技术，深入挖掘

ＯＳ相关的分子作用机制；同时整合创新实验方案设
计，进行多种机制之间的一体化研究；另外，开展大样

本、多中心、高质量的临床研究，将基础研究与临床研

究相结合，促进基础研究成果向临床应用转化，为中

药的新药研制及临床应用提供理论支持，进而充分发

挥中医药干预ＤＫＤ的独特优势。
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［４］　ＴＥＲＶＡＥＲＴＴＷ，ＭＯＯＹＡＡＲＴＡＬ，ＡＭＡＮＮＫ，ｅｔａｌＰａｔｈｏｌｏｇｉｃ
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ１Ｊａｎｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２３）

ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１０，

２１（４）：５５６—５６３

［５］　中国中西医结合学会内分泌专业委员会糖尿病肾脏病专家委

员会，中国微循环学会中医与微循环专业委员会糖尿病肾脏

病中西医结合防治专家共识（２０２３版）［Ｊ］中华糖尿病杂志，

２０２３，１５（８）：６９０—７０２

［６］　ＰＩＺＺＩＮＯＧ，ＩＲＲＥＲＡＮ，ＣＵＣＩＮＯＴＴＡＭ，ｅｔａｌＯｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ：

Ｈａｒｍｓａｎｄｂｅｎｅｆｉｔｓｆｏｒｈｕｍａｎｈｅａｌｔｈ［Ｊ／ＯＬ］ＯｘｉｄＭｅｄＣｅｌｌ

Ｌｏｎｇｅｖ，２０１７，２０１７：８４１６７６３２０１７－０７－２７［２０２４－０５－２８］

ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／２８８１９５４６／

［７］　卢艳红，董靖，乐岭ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ信号通路与糖尿病肾脏病发

病机制的研究进展［Ｊ］中华糖尿病杂志，２０２４，１６（２）：

２５４—２５８

［８］　ＪＯＭＯＶＡＫ，ＡＬＯＭＡＲＳＹ，ＡＬＷＡＳＥＬＳＨ，ｅｔａｌＳｅｖｅｒａｌｌｉｎｅｓｏｆ

ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｄｅｆｅｎｓｅａｇａｉｎｓｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ：Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓ，

ｎａｎｏｍａｔｅｒｉａｌｓｗｉｔｈｍｕｌｔｉｐｌｅｅｎｚｙｍｅ－ｍｉｍｉｃｋｉｎｇａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ，ａｎｄ

ｌｏｗ－ｍｏｌｅｃｕｌａｒ－ｗｅｉｇｈｔａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ［Ｊ］ＡｒｃｈＴｏｘｉｃｏｌ，２０２４，９８

（５）：１３２３—１３６７

［９］　ＸＩＮＧＬ，ＧＵＯＨ，ＭＥＮＧＳ，ｅｔａｌＫｌｏｔｈｏａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｄｉａｂｅｔｉｃｎｅ

ｐｈｒｏｐａｔｈｙｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇＮｒｆ２ ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｉｎ ｐｏｄｏｃｙｔｅｓ

［Ｊ／ＯＬ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２０２１，５３４：４５０—４５６

２０２１－０１－０１［２０２４－０５－２８］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄ．ｎｃｂｉ．

ｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３３２５６９８０／

［１０］　ＬＩＵＰＹ，ＨＯＮＧＫＦ，ＬＩＵＹＤ，ｅｔａｌＴｏｔａｌｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｏｆＡｓｔｒａｇａｌｕｓ

ｐｒｏｔｅｃｔｓｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｂａｒｒｉｅｒｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］

ＣｈｉｎＭｅｄ，２０２４，１９（１）：２７

［１１］　ＷＡＮＧＫ，ＺＨＥＮＧＸ，ＰＡＮＺ，ｅｔａｌＩｃａｒｉｉｎｐｒｅｖｅｎｔｓｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ｍａｔｒｉｘａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙ

ｄｉｓｅａｓｅｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｖｉａＧＰＥＲｍｅｄｉａｔｅｄｐ６２－ｄｅ

ｐｅｎｄｅｎｔｋｅａｐ１ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎａｎｄＮｒｆ２ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ／ＯＬ］ＦｒｏｎｔＣｅｌｌ

ＤｅｖＢｉｏｌ，２０２０，８：５５９２０２０－０７－１７［２０２４－０５－２８］ｈｔｔｐｓ：／／

ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３２７６６２４０／

［１２］　李静，胡晓凤，马俊远，等牡荆苷对糖尿病肾病大鼠炎症因子

及氧化应激反应的影响［Ｊ］中国老年学杂志，２０２３，４３（１１）：

２７４２—２７４５

［１３］　王蕊，孔媛，吴腾飞，等姜黄素对糖尿病肾病大鼠肾脏的保护作用

及可能机制［Ｊ］解剖科学进展，２０２１，２７（６）：７４８—７５０，７５４

［１４］　ＷＥＮＦ，ＺＨＡＮＧＳ，ＳＵＮＬ，ｅｔａｌＳａｌｖｉａｎｏｌｉｃａｃｉｄＢｉｎｈｉｂｉｔｓｏｘｉｄａ

ｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｍｅｓａｎｇｉａｌｃｅｌｌｓａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏ

ｐａｔｈｙｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＳＩＲＴ３／ＦＯＸＯ１ｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］ＫｉｄｎｅｙＢｌｏｏｄ

ＰｒｅｓｓＲｅｓ，２０２３，４８（１）：７３８—７５１

［１５］　吴浩，符丽珍，赵勇，等桔梗皂苷Ｄ通过介导ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ

信号通路调节氧化应激改善糖尿病肾病模型大鼠肾损伤［Ｊ］

中国药理学与毒理学杂志，２０２２，３６（３）：１７０—１７６

［１６］　刘旭峰，冯佳，王述进，等黄芪多糖对糖尿病肾病大鼠氧化应激和

自噬的影响及机制［Ｊ］山西医科大学学报，２０２３，５４（３）：３４３—３５１

［１７］　王延海，张雷明，冯艳艳大黄素改善高糖条件中人肾小球血

管内皮细胞炎症、氧化应激及凋亡作用的研究［Ｊ］中国临床药

理学杂志，２０２３，３９（１０）：１４２２—１４２６

［１８］　董奥，谭小月，孔琪，等五味子醇提液对糖尿病肾病小鼠氧化

应激的保护作用及机制研究［Ｊ］中草药，２０１９，５０（２４）：

６０３８—６０４４

［１９］　郑琳琳，边东，郭登洲补阳还五汤对糖尿病肾病小鼠 Ｎｒｆ２／

ＨＯ－１通路的作用及机制研究［Ｊ］中药药理与临床，２０２４：４０

（４）：４２—４７

［２０］　张彬，张雪涟，张晨阳，等冠心丹参方调控Ｎｒｆ２信号通路治疗

糖尿病肾病的作用研究［Ｊ］中国中药杂志，２０２０，４５（１１）：

２５９５—２６００

［２１］　陶春鹤，张玉笛，轩晨，等芪精益肾汤对糖尿病肾病大鼠Ｎｒｆ２／

ＨＯ－１信号通路的作用及机制研究［Ｊ］中国中西医结合杂

志，２０２２，４２（４）：４５５—４６３

（收稿日期２０２４－０６－０６；本文编辑　戴荣源）

·科学文摘·

特瑞普利单抗联合阿昔替尼治疗透明细胞肾细胞伴有
下腔静脉肿瘤血栓癌患者的临床研究

引自：ＧＵＬＹ，ｅｔａｌ．ＡＮｅｏａｄｊｕｖａｎｔｔｏｒｉｐａｌｉｍａｂｐｌｕｓａｘｉｔｉｎｉｂｆｏｒｃｌｅａｒｃｅｌｌｒｅｎａｌｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａｗｉｔｈｉｎｆｅｒｉｏｒｖｅｎａｃａｖａ
ｔｕｍｏｒｔｈｒｏｍｂｕｓ：ＮＥＯＴＡＸ，ａｐｈａｓｅ２ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＳｉｇｎａｌＴｒａｎｓｄｕｃｔＴａｒｇｅｔＴｈｅｒ，２０２４，９（１）：２６４．

ＮＥＯＴＡＸ是一项２期临床研究，旨在观察特瑞普利单抗联合阿昔替尼治疗透明细胞肾细胞癌（ｃｌｅａｒｃｅｌｌ
ｒｅｎａｌｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ｃｃＲＣＣ）和下腔静脉肿瘤血栓（ｉｎｆｅｒｉｏｒｖｅｎａｃａｖａｔｕｍｏｒｔｈｒｏｍｂｕｓ，ＩＶＣ－ＴＴ）患者的临床疗效和
安全性。该研究共入组２５例患者，４４０％（１１例／２５例）患者血栓水平降低，无患者出现 Ｍａｙｏ水平升高。中位
肿瘤血栓长度变化值为－２３ｃｍ（范围为－７１～１１ｃｍ）。总体而言，与计划手术相比，６１９％（１３例／２１例）手
术策略发生变化，３例患者出现了严重并发症，中位无进展生存期为２５３个月，１年无进展生存率为８９１％。未
发现任何４级或５级治疗相关的不良事件。在非应答者的活检样本中发现，杀伤性 Ｔ细胞浸润增加，但这些细
胞主要是程序性死亡受体１阳性。

该研究表明：特瑞普利单抗联合阿昔替尼降低很大一部分患者的ＩＶＣ－ＴＴ分期，从而简化了手术过程。
（戴荣源　摘录）


