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糖尿病肾病发病机制及治疗的研究进展
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［摘　要］　 糖尿病肾病（ＤＮ）是糖尿病最常见的慢性并发症之一，其发病机制复杂，由多种因素和通路相互作用，一直是国内
外的研究热点之一。学者们针对不同的发病机制研究了许多对症治疗的方法，但目前还没有针对 ＤＮ的特效治疗药物。本文现就
目前已有的文献及新进展对ＤＮ的发病机制和治疗进行综述，以期为其临床诊治提供一定参考。
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　　糖尿病肾病（ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）是糖尿病
最常见的微血管并发症之一，是导致慢性肾衰竭及终

末期肾病的重要病因。糖尿病患者中有３０％ ～４０％
会发展为ＤＮ，ＤＮ一旦形成，多数患者又将进一步发
展为终末期肾病，而终末期肾病患者的５年生存率通
常都低于２０％［１］。随着糖尿病发病率的不断升高及

人口老龄化的持续加重，ＤＮ的发病率也随之升高。
然而，目前ＤＮ的发病机制尚未完全阐明。本文现就
ＤＮ的发病机制及治疗进展进行综述，以期为ＤＮ的早
期预防及后期干预治疗提供一定的参考。

１　ＤＮ的发病机制

ＤＮ主要的病理特征包括肾小球硬化、肾小管间
质纤维化及肾血管病变，其致病因素和发病机制复杂，

主要包括代谢紊乱、遗传因素、氧化应激、炎症机制等。

１．１　代谢机制
ＤＮ患者早期存在糖脂代谢异常，且这种异常的

程度会随着肾损伤程度加重而加重。据文献报道，尿

白蛋白可作为诊断早期 ＤＮ的证据，当肾小球基底膜
蛋白质合成出现障碍时，机体会丢失大量蛋白酶糖基

化终末产物，同时肾小球对带负电荷的白蛋白不会产

生排斥作用，使白蛋白进入尿液中，导致蛋白尿的发

生［１］。糖脂代谢异常可导致微血管病变、大血管并发

症。一方面，持续高糖会使机体生成大量的生长因子

和细胞因子，从而诱导肾小球内皮功能受损，导致肾小

球滤过功能障碍；另一方面，持续高血脂可使肾小球毛

细血管凝血，进而导致不同程度的肾损伤，最终导致肾

功能衰竭［２］。低密度脂蛋白与肾小球内膜下基质结

合发生脂质沉积，若聚集在肾小球表面，则加速肾小球

硬化，若沉积在肾小球基底膜上，则增加肾小球基底膜

的通透性，最终导致肾损伤［３４］。

胰岛素抵抗是指某些因素使胰岛素促进葡萄糖摄

取和利用的效率下降，也称为胰岛素敏感性下降，其在

肾功能损伤中起到了很重要的作用。目前针对胰岛素

抵抗对ＤＮ病理生理过程影响的研究表明，早期的ＤＮ
患者存在较高水平的胰岛素抵抗，且一些炎症因子也

明显增高［５］。不同程度的胰岛素抵抗均会使肾小球

滤过率升高、基底膜增厚，导致肾小球弥漫性或结节性

硬化，患者出现蛋白尿、肾功能衰竭等变化。近期有研

究发现，在糖尿病早期，患者足细胞就已经出现了特异

性的胰岛素抵抗现象，同还会出现蛋白尿等肾功能不

全的表现［６］。在胰岛素的刺激下，足细胞可快速将葡

萄糖从组织液转到细胞质，以维持足细胞正常过滤功

能。肾病蛋白作为足细胞的主要结构蛋白，具有重要

的调节作用，在高糖和胰岛素抵抗的环境下肾病蛋白

的表达会下降，从而加剧蛋白尿症状［７］。因此，改变

足细胞结构或其相关分子的表达可能是治疗 ＤＮ的
重要靶点。此外，肾小球内皮细胞是胰岛素敏感的

靶细胞，胰岛素可以通过激活内皮型一氧化氮合酶

（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）从而提高ＮＯ的
量；然而在胰岛素抵抗及糖尿病状态下，ｅＮＯＳ活性受到
抑制，ＮＯ合成受阻，生物利用度下降，使内皮细胞受损，
肾小球处于高过滤状态，导致肾小球内压力增高，肾细

胞外基质降解减少，从而进一步加速肾损伤［８］。

晚期糖基化终末产物（ａｄｖａｎｃｅｄｇｌｙｃａｎｏｎｅｎｄ
ｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＧＥｓ）是指在慢性高血糖状态下，体内大分
子物质（如核酸、葡萄糖与蛋白质等）在非酶促条件下

结合并发生一系列生化反应而形成的稳定代谢物。在

体内，ＡＧＥｓ既可以内源性产生，也可以外源性产生，
然而ＡＧＥｓ的形成是不可逆的，ＡＧＥｓ形成后会沉积于
肾小球基底膜和肾小管间质，导致肾小球硬化和肾小

管纤维化，进而产生蛋白尿。此外，ＡＧＥｓ还会激发免
疫介导反应，加速微血管病变及细胞外基质集聚，导致

肾功能衰竭。正常生理情况下，ＡＧＥｓ的产生和清除
处于平衡状态，一旦这种平衡被打破，就会通过受体或

者非受体依赖途径引起肾损伤，最终导致 ＤＮ的发生。
晚期糖基化终末产物受体（ｒｅｃｅｐｔｏｒｆｏｒａｄｖａｎｃｅｄｇｌｙｃａ
ｔｉｏｎｅｎｄｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＲＡＧＥ）是首个被描述的 ＡＧＥｓ受体，
是一种多配体的细胞表面分子。研究证明，ＡＧＥｓ与
ＲＡＧＥ结合是通过受体依赖途径导致肾的氧化应激增
强，促进ＤＮ的发展，从而介导肾损伤［９］。ＡＧＥｓ也能
通过非受体依赖途径对肾产生直接的损伤作用，其沉

积后会产生大量的活性基团，导致低密度脂蛋白清除

障碍，促进肾小球硬化。而肾是ＡＧＥｓ的清除器官，随
着ＤＮ的发展，肾功能进一步损害，ＡＧＥｓ清除受到阻
碍，导致 ＡＧＥｓ在体内蓄积增多，更进一步加重肾损
伤，从而陷入一个恶性循环。因此，抑制 ＲＡＧＥ有望
成为未来治疗ＤＮ的新靶点。

多元醇通路是葡萄糖代谢的一种途径，在醛糖还

原酶（ａｌｄｏｓｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＡＲ）限速酶的作用下，该途径会
被激活，使葡萄糖转变为山梨醇［１０］，山梨醇在细胞内

集聚，使细胞达到一种高渗状态，从而导致细胞水肿、

肾小球硬化加速。糖尿病引起多元醇通路激活会造成

肾小球及肾小管的功能受损，从而进一步导致 ＤＮ的
发生。因此，开发特异性的 ＡＲ抑制剂有望成为未来
治疗ＤＮ的又一新靶点。

蛋白激酶 Ｃ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ）大量存在于
人体组织中，参与调节细胞的增殖、分化及凋亡。研究
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显示二酰甘油（ｄｉａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌ，ＤＧ）是 ＰＫＣ胞内的主要
物质，其影响着肾小球的功能，可直接参与激活ＰＫＣ的
过程［１１］。在持续高糖下，ＰＫＣ被激活，体内会生成更多
的ＤＧ，从而诱导活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）
的合成增加，使肾小球基底膜结构发生改变，导致肾小

球毛细血管通透性增加，加速肾小球损伤。因此，ＰＫＣ
通路的激活也是导致ＤＮ发生发展的一个重要因素。
１．２　遗传因素

ＤＮ的发病与遗传因素有着紧密的联系。一项调
查研究结果显示，有 ＤＮ家族史的患者发病率比正常
人高３倍［１２］，表明ＤＮ的发病有着很明显的遗传倾向
性。而通过全基因关联研究发现，ＤＮ的发生受多种
基因的影响，如ＡＧＥＳ基因、ＡＲ基因、参与氧化应激反
应的结合珠蛋白（ＨＰ）基因和引起炎症因子释放增加
的ＣＣ亚族趋化因子（ＣＣＲ５）基因等［１３］。在多基因的

共同参与下，有部分 ＤＮ患者会出现肾损伤。而 ＤＮ
的发生不仅仅是由于高血糖引起的基因调控改变和遗

传因素，也与个体遗传易感性有关，且不同种族之间的

ＤＮ发病率也存在很大差异。ＤＮ为多基因疾病，不同
的基因在参与发病过程中会表现出不同的效应。例

如，超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）在欧
洲人群中会发生基因突变，其第９位氨基酸密码子突
变导致缬氨酸被丙氨酸所取代，使发生 ＤＮ的风险增
高；而在亚洲人群中这种岐化酶会产生相反的效应，即

第９位丙氨酸被缬氨酸所取代，且这种突变的发生率
较高［１４］。脂联素是脂肪组织细胞分泌的一种特异性

细胞因子，在台湾地区 ＤＮ人群携带脂联素等位基因
的比例高于未发生 ＤＮ的人群，而在丹麦人群中携带
脂联素等位基因则可增加 ＤＮ的发生风险［１５］。这些

发现再一次提示ＤＮ的发病并不仅仅是由于单个因素
造成的，而是由于机体在一定遗传环境下发生的多基

因参与的疾病。

１．３　高血糖与氧化应激
高血糖可通过葡萄糖代谢途径使ＲＯＳ过度产生，

导致线粒体功能障碍，诱导细胞外基质分泌，使氧化和

抗氧化之间的平衡被打破，这也是导致 ＤＮ的一个重
要发病机制。研究发现，在糖尿病或者高血糖状态下，

肾内皮细胞会生成过多的 ＲＯＳ，导致基质在系膜细胞
外沉积、肾小球基底膜增厚，从而使线粒体内膜非特异

转运通道开放，细胞内 Ｃａ２＋浓度升高，激活一系列的
凋亡酶［１６］。高血糖还可以导致抗氧化酶的糖基化，使

酶活性降低，从而削弱机体消除自由基的能力。氧化

应激水平增强可使炎症细胞因子分泌增加，加重肾小

球和肾小管的损伤，因此抑制氧化应激可成为防治

ＤＮ的一个重要研究方向。近年来，核因子 Ｅ２相关因
子２（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｅｒｙｔｈｒｏｉｄ２ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２，Ｎｒｆ２）信号
通路被认为是调节细胞对抗异源性物质和氧化损伤的

关键转录因子，其在ＤＮ的抗氧化和抗炎机制方面受到
广泛关注［１７］。有动物实验表明，敲除Ｎｒｆ２基因会加重
糖尿病引起的炎症、氧化应激及肾损伤［１８］。另有研究

发现，若增强 Ｎｒｆ２通路的活化，可以抑制 ＲＯＳ／ＮＯ的
生成，减少机体的蛋白尿，从而改善肾小球硬化［１９］。

１．４　炎症机制
研究发现，ＤＮ患者的肾组织中巨噬细胞、淋巴细

胞、肥大细胞及其分泌的各种炎症细胞因子表达增强

是导致肾纤维化发生发展的主要原因［２０］。ＤＮ炎症是
先天性免疫反应的复杂整合，其中巨噬细胞是导致

ＤＮ肾损伤的主要免疫细胞。一项对Ⅰ型和Ⅱ型 ＤＮ
动物模型的研究显示，９０％的浸润细胞为表达 ＣＤ６８＋

的巨噬细胞，巨噬细胞具有异质性和可塑性，可通过

经典激活的Ｍ１巨噬细胞参与炎症因子分泌和组织损
伤，而替代激活的 Ｍ２巨噬细胞则参与抗炎及组织修
复环节［２１］。Ｍ１和Ｍ２巨噬细胞活化程度与组织微环
境、疾病严重程度关系密切［２２２３］。巨噬细胞的浸润、

募集和活化可导致大量炎症因子、促纤维化因子和

抗血管生成因子的生成与释放，如肿瘤坏死因子

α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、ＲＯＳ、白细胞介素１
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１，ＩＬ１）、白细胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１，
ＩＬ６）、转化生长因子 β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，
ＴＧＦβ）和血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）等都可与肾固有细胞相互作用，
通过多种信号途径（如 ｐ３８ＭＡＰＫ、ＮＦκＢ、Ｔｏｌｌ样受
体）或蛋白，共同作用于 ＤＮ免疫炎性损伤，直接破坏
肾结构，导致细胞外基质积聚，加重肾损伤及炎症反

应［２４］。持续性的炎症会使肾受到严重的损伤，最终导

致终末期肾病。因此，降低巨噬细胞 Ｍ１表型、促进
Ｍ２表型的针对性治疗对ＤＮ的防治具有重要的意义。

有研究发现，糖尿病患者肾病的发展与循环 Ｔ细
胞的活化和肾Ｔ细胞的增加有关，虽然目前仍没有证
据表明Ｔ细胞对 ＤＮ的发展有直接作用，但现有的研
究已证实糖尿病动物模型肾内的 Ｔ细胞会成倍增加，
且这些增加的 Ｔ细胞数量与蛋白尿的程度有相关
性［２５］。有研究表明，ＣＤ４＋Ｔ细胞可以产生大量炎症
因子，这些因子与 ＤＮ的肾间质纤维化有显著相关
性［２６］。在不同细胞因子及微环境刺激下，ＣＤ４＋Ｔ细
胞可分化成不同的亚型，如 Ｔｈ１、Ｔｈ２、Ｔｒｅｇ等。其中
Ｔｈ１细胞可以产生大量干扰素从而诱导迟发性超敏反
应；Ｔｈ２细胞可产生白细胞介素４（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ４，ＩＬ４）
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抑制Ｔｈ１细胞活化，诱导体液免疫；Ｔｒｅｇ可诱导巨噬细
胞分化成抗炎表型。因此，并非所有的ＣＤ４＋Ｔ细胞活
化都会加重ＤＮ。研究发现，若用ＣＤ２５单克隆抗体去
除小鼠体内的Ｔｒｅｇｓ细胞则可加重肾损伤［２７］。由此可

见，Ｔｒｅｇｓ细胞在延缓ＤＮ发生发展中起到了极大的作
用，未来有望成为防治ＤＮ的又一新靶点。

２　ＤＮ的治疗

２．１　一般性治疗
ＤＮ患者常伴有高血脂和高血压症状，这对胰岛

β细胞、肾小管和肾小球均会产生损伤作用，严重时还
会产生炎症因子，最终导致肾病变。因此，控制好 ＤＮ
患者的血脂和血压将对ＤＮ的防治起到非常重要的作
用。他汀类药物羟甲戊二酰辅酶 Ａ（ＨＭＧＣＯＡ）还原
酶抑制剂对血脂有调节作用，可减少机体细胞对胆固

醇的合成，从而起到保护和抗炎作用［２８］。有研究表

明，患者的血压控制在１３４／８２ｍｍＨｇ以下时，对延缓
ＤＮ有较好的效果［２９］。血管紧张素转换酶抑制剂和血

管紧张素Ⅱ受体拮抗剂联合用药是控制糖尿病患者高
血压的首选方案，其可减少白蛋白的排泄，具有较好的

肾保护作用［３０］。

２．２　积极治疗糖尿病，控制血糖水平
高血糖是 ＤＮ治疗的最大难点，若能在 ＤＮ早期

有效控制血糖，则可以减少ＡＧＥｓ的生成，也能降低微
量蛋白尿的发生率。常用的降糖类药物主要包括双胍

类、噻唑烷二酮类、胰岛素和二肽基肽酶４（ｄｉｐｅｐｔｉｄｙｌ
ｐｅｐｔｉｄａｓｅ４，ＤＰＰ４）抑制药等［３１］。双胍类药物和

ＤＰＰ４抑制药可以有效控制患者的血糖水平，并可降
低尿蛋白水平，对肾有很好的保护作用。但是在使用

降糖剂的同时也应该注意，降糖剂使用过量会导致低

血糖，此时应采取减量或停药处理。有研究表明，肠促

胰岛素作为一种新型降糖剂，能提高 ＤＰＰ４表达活
性，降低氧化应激和局部炎症反应，减少蛋白尿和肾小

球硬化，是新兴的肾保护剂［３２］。但目前肠促胰岛素对

ＤＮ的作用主要体现在早期的血糖控制方面，其对 ＤＮ
的治疗作用仍需探索。

目前临床经典用药有血管紧张素转换酶抑制剂和

血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂，但其并不能完全阻止 ＤＮ
的发展，甚至可能引起高血钾等。而钠—葡萄糖协同

转运蛋白２（ｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２，ＳＧＬＴ２）抑
制剂是一种新型口服降糖药物，其降低血糖的机制不

是依赖胰岛素，而是通过抑制肾 ＳＧＬＴ２使近端肾小
管葡萄糖吸收减少，排出尿液中过多的葡萄糖，从而降

低血糖［３３］。并且ＳＧＬＴ２抑制剂无论是单独使用还是

联合其他降糖药物使用，都能有效延缓ＤＮ进程［３４］。

除此之外，内皮素受体拮抗剂也是目前临床治疗

ＤＮ比较有前景的药物。研究发现，内皮素１（ｅｎｄｏｔｈｅ
ｌｉｎ１，ＥＴ１）是一种有效的血管收缩剂，参与肾的水盐
代谢调节，可激活内皮素受体Ａ（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒＡ，
ＥＲＡ）和内皮素受体Ｂ（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒＢ，ＥＲＢ），活
化的ＥＲＡ可导致肾氧化应激、炎症和纤维化，最终导
致糖尿病患者肾损伤［３５］；而活化的 ＥＲＢ则与 ＥＲＡ相
反，具有抗纤维化、促进尿钠排泄及血管舒张作用［３６］。

目前波生坦（Ｂｏｄｅｎｔａｎ）和阿曲生坦（Ａｔｒａｓｅｎｔａｎ）两类
药物均已进入早期临床试验阶段，Ⅰ期和Ⅱ期临床试
验显示，这两种药物均有显著的抗蛋白尿作用，其中阿

曲生坦的效果尤为显著［３７］。波生坦是一种双重内皮

素拮抗剂，可引起血管舒张、血液稀释、血红蛋白水平

降低、肝损伤等；阿曲生坦是一种特异性内皮素拮抗

剂，其缺乏ＥＲＡ拮抗剂的芳基磺酰胺序列，故对肝毒
性较小，两种药物治疗ＤＮ的作用机制不同，因此不能
用于所有的ＤＮ患者，并且使用时应注意药物的禁忌。
２．３　抗氧化剂治疗

有临床研究表明，抗氧化物对糖尿病患者的肾功

能可起到有效的保护作用，高剂量的苯磷硫铵能明显

减少Ⅱ型糖尿病患者的尿蛋白，给予高剂量维生素 Ｅ
抗氧化物作为补充也能降低糖化血红蛋白水平［３８］。

此外，一些辅助治疗ＤＮ的抗氧化物也在研究中，甲基
巴多索隆，是目前新型药物中药效较好的三萜类化合

物，此药物既有抗炎作用，也有抗氧化作用。目前针对

ＤＮ使用最多的是肾素—血管紧张素系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏ
ｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ）阻断剂［３９］，但ＤＮ的发病机制不仅
激活了ＲＡＳ，还包括其他复杂途径；因此，ＲＡＳ阻断剂
和抗氧化剂、抗炎制剂联合使用也许会产生更好的效

果，但是具体的药效还需通过更多临床研究来验证。

氧化应激相关因子治疗ＤＮ是近来学者们研究的
热点。有研究表明，毛蕊异黄酮可促进ＳＩＲＴ３／ＳＯＤ２的
表达，通过调节ＳＩＲＴ３／ＳＯＤ２通路，增强其抗氧化作用
和对肾小管上皮细胞的氧化应激保护作用［４０］。另有

研究表明，螺旋糖苷可使细胞乳酸脱氢酶和天门冬氨酸

氨基转移酶增加，从而提高过氧化物酶和过氧化氢酶

活性，对细胞氧化应激和细胞损伤均有保护作用［４１］。

２．４　抗炎治疗
炎症机制在 ＤＮ的发展中起到了重要的作用。

导致炎症发生的因素主要包括趋化因子、促炎细胞因

子、黏附因子和生长调节因子等。因此，ＤＮ炎症的发展
可以看成是复杂的免疫反应整合。ＤＮ持续性的炎症会
对肾产生更大的损伤，严重时还会伴有进行性纤维化，
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最终导致终末期肾病［４２］。纤维化因子ＴＧＦβ在ＤＮ的
免疫调节、炎症反应、细胞生长与分化等方面发挥重要

作用，若能减少纤维细胞浸润，则能达到保护肾的目的。

有体外研究证实，抗ＴＧＦβ抗体在治疗ＤＮ中有明确的
疗效，在糖尿病大鼠模型中，抗ＴＧＦβ单克隆抗体１Ｄ１１
与血管紧张素转换酶抑制剂联合使用，可减少肾小管间

质扩张［４３］。近年来关于阻止ＡＧＥｓ形成的药物研究也
较热门，研究发现在糖尿病大鼠模型和ＤＮ患者的系膜
细胞中均有ＲＡＧＥ表达，ＡＧＥｓ与ＲＡＧＥ通过受体依赖
途径促进氧化应激，从而导致炎症细胞因子产生，若在

糖尿病小鼠中阻断这些相互作用则可降低 ＴＮＦα和
ＩＬ６等炎症细胞因子的表达［４４］。

２．５　中医药治疗
近年来，不少学者对 ＤＮ的中医药疗法进行了深

入研究。中医认为ＤＮ的发生与饮食、休息、先天禀赋
不足等有关［４５］。从近年来中药治疗 ＤＮ的研究进展
可以发现，中药能够减缓ＤＮ的发展，其中包括单味中
药（黄芪、大黄、银杏叶等）、中药提取物（黄芪多糖、葛

根素、川芎嗪等）和复方中药（六味地黄丸、当归补血

汤、真武汤等）［４６］。中药可以通过提高患者自身免疫

力、减弱氧化应激反应、抑制细胞凋亡、抑制促炎细胞

因子等多种途径来治疗 ＤＮ，且中药方剂有安全可靠、
剂量加减灵活等优点，非常适合需要长期服药的 ＤＮ
患者。在ＤＮ发展的不同阶段，其发病机制也不同，故
中医治疗方案也有所不同，总结多数中药方剂发现，

ＤＮ早期治疗一般使用益气养血补肾物；ＤＮ中期治疗
使用芪绒补肾汤可提高治疗效率；ＤＮ三期治疗使用
自拟降糖补肾汤可显著减少蛋白尿［４７］。目前有经方

加减治疗ＤＮ的方法，刘春燕等［４８］发现金匮肾气汤可

通过ＪＮＫ１／Ｂｃｌ２信号途径减少足细胞凋亡，延缓 ＤＮ
的进展。以上数据都提示中医药治疗 ＤＮ具有较高的
可行性，而随着中医和西医对ＤＮ的研究不断深入，临
床也开始研究二者结合的方案，通过中西医结合的方

式使其达到协同作用，让 ＤＮ患者得到更好的治疗。
目前已有研究证实，中成药（槐杞黄颗粒）联合常规治

疗能抑制炎症反应，减轻氧化应激，降低早期 ＤＮ患者
尿蛋白水平［４９］。

３　结语

ＤＮ是糖尿病最常见的并发症，代谢紊乱、遗传因
素、氧化应激、炎症机制等都有可能导致ＤＮ的发生，且
通常是多种病因相互作用。虽然目前 ＤＮ不能被完全
治愈，更没有治疗的特效药，但只要采取积极的综合治

疗措施，包括调整生活习惯、控制糖脂代谢、控制血压、

抗氧化、抗炎等，都能够起到延缓肾损伤的作用。在治

疗的同时也要针对不同人群、不同身体状况、不同病因

制订最佳的个性化治疗方案改善ＤＮ患者的生活质量。
目前新型的降糖药物类别多样，机制多样，为多数

ＤＮ患者展现了美好前景。希望以后可以针对更多ＤＮ
发病机制提出靶向目标，找到靶向药物，争取在不久的

将来，治疗ＤＮ的药物不仅仅局限于“治标不治本”。
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Ｆ７４８－Ｆ７５９．ｄｏｉ：１０．１１５２／ａｊｐｒｅｎａｌ．００１７９．２０１６．

［４４］李　菲，王秋虹，魏军平．中医药治疗糖尿病肾病的临床研究进展
［Ｊ］．医学综述，２０２０，２６（１７）：３４７１－３４７５．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．
１００６－２０８４．２０２０．１７．０２７．

［４５］王永胜，杨丽霞，程　涛，等．糖尿病肾病的炎症致病机制与中药
防治［Ｊ］．中国实验方剂学杂志，２０１８，２４（２）：２００－２０７．ｄｏｉ：１０．
１３４２２／ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｆｊｘ．２０１８０２０２００．

［４６］李　萍，韩　阳．糖尿病肾病的中医药干预机制及辨证论治思考
［Ｊ］．中国中西医结合急救杂志，２０１８，２５（６）：５６１－５６６．ｄｏｉ：１０．
３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８－９６９１．２０１８．０６．００１

［４７］刘春燕，杨胜辉，朱　伟，等．金匮肾气汤对糖尿病肾病小鼠足细
胞凋亡信号的影响［Ｊ］．中国药理学通报，２０１９，３５（１０）：１４６６－
１４７０．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１－１９７８．２０１９．１０．０２４．

［４８］邓妍妍，金　莎，田少江，等．槐杞黄颗粒联合常规治疗对早期糖
尿病肾病患者的临床疗效［Ｊ］．中成药，２０２０，４２（３）：６３６－６４０．
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