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芪卫颗粒对 2型糖尿病大鼠肾脏氧化应激和病理的影响
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摘要 目的：研究芪卫颗粒对 2型糖尿病大鼠肾脏氧化应激和病理的影响。方法：先诱导 2型糖尿病大鼠模型 50只，按照随机数

字表法将大鼠分为 A组和 B组，每组 25只，另选取 25只正常鼠为对照组；A组给予芪卫颗粒，B组给予 a-硫辛酸，均治疗 3个

月，检测 3组血糖（BG）、糖化血红蛋白（HbA1c）、血脂、肾功能指标、超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）、谷胱甘肽氧化物酶

（GSH-Px），并观察肾脏的病理变化。结果：A组 BG、HbA1c和血脂水平均显著优于 B组，差异有统计学意义（P＜ 0.05）；A组肾功
能指标与对照组比较无统计学意义（P＞ 0.05），A组肾功能指标显著优于 B组，差异有统计学意义（P＜ 0.05）；A组 SOD、MDA和
GSH-Px均优于 B组，差异有统计学意义（P＜ 0.05）；A组肾小球病理变化显著优于 B组，差异有统计学意义（P＜ 0.05）。结论：芪

卫颗粒对 2型糖尿病大鼠肾脏氧化应激有一定抑制作用，能改善肾功能和病理。
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Influence of Qi Wei Particles on Kidney Oxidative Stress and
Pathology in Type 2 Diabetic Rats

To study the influence of Qi Wei particles on kidney oxidative stress and pathology in type 2 diabetic rats.

50 type 2 diabetic rats’models were first induced and then randomly divided into group A (n=25) and group B(n=25);25

normal rats were selected as control group.Group A was given Qi Wei particles; group B were received a-lipoic acid. Both of the two

groups were treated for 3 months.Blood glucose (BG), glycated hemoglobin (HbA1c), blood lipids, renal function, superoxide dismutase

(SOD), malondialdehyde (MDA), glutathione peroxidase (GSH-Px) of the three groups were detected, and the pathological changes in

kidney were observed. BG, HbA1c and blood lipid levels of group A were significantly better than those of group B, with

statistical significance (P<0.05); Compared with control group,renal function of group A had no statistical significance (P＞ 0.05), but

much better than that of group B, with statistical significance (P<0.05); SOD, MDA, GSH-Px and glomerular pathological changes of
group A were all significantly better than those of group B, with statistical significance (P<0.05) (P<0.05). Qi Wei particles

has a certain inhibition to renal oxidative stress in type 2 diabetic rats, which can improve their renal function and pathology.
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前言

糖尿病肾病是糖尿病常见的并发症，是导致糖尿病死亡的

常见原因。据统计，糖尿病肾病是临床肾病的主要原因，该病的

发病机制尚不明确，临床上也无显著的防治药物[1-3]。所有研究

糖尿病肾病的发病机制，选择有效的防治药物具有重要的意

义。氧化应激对糖尿病肾病的发生和发展具有重要的意义，改

善氧化应激来预防糖尿病肾病具有显著作用[4]。本研究旨在分

析芪卫颗粒对 2型糖尿病大鼠肾脏氧化应激和病理的影响，现

将结果报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

先诱导 2型糖尿病大鼠模型 50只，按照随机数字表法将

大鼠分为 A组和 B组，每组 25只，A组雌鼠 13只，雄鼠 12

只，体重 180-230 g，平均体重（201± 21.3）g，月龄为 3-10个月，

平均月龄（5.2± 1.2）个月；B 组雌鼠 12 只，雄鼠 13 只，体重
180-230 g，平均体重（202± 19.4）g，月龄为 3-10 个月，平均月
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龄（5.3± 1.1）个月，另选取 25只正常鼠为对照组，A组雌鼠 12

只，雄鼠 13 只，体重 180-230 g，平均体重（201± 18.9）g，月龄
为 3-10个月，平均月龄（5.3± 0.9）个月，三组雌雄、体重以及月

龄比较均无显著差异（P＞ 0.05），具有可比性。
1.2 方法

A组：每日给予芪卫颗粒 20 g/（kg·d）灌胃；B组：每日给予
a-硫辛酸 20 mg/（kg·d）灌胃；对照组：每日给予 20 g/（kg·d）的

蒸馏水灌胃。连续处理 3个月。处理结束前将老鼠放入禁食笼

中留取 24小时尿液，然后将大鼠麻醉下取腹主动脉血液，然后

处理留取血清，并保存在 -70 ℃环境中。采用离子交换层析法

测量糖化血红蛋白（HbA1c），采用全自动生化分析仪测定三酰

甘油（TG）、总胆固醇（TC）、尿素氮（BUG）、血肌酐（Scr）。其中

肌酐清除率（Ccr）=尿肌酐 /血肌酐 x每分钟尿量[5]。病理检测：

在麻醉下将所有入选大鼠剖腹将其左肾取出，将包膜去掉，应

用戊二醛固定，然后制成薄片。剩余的肾组织放置于甲醛中固

定，然后染色观察微关病理的改变，并测量肾小球平均截面积

（AG）、直接（DG），肾小球体积 VG=1.25X AG3/2[6]。应用 PASM

将肾组织染色并且将肾组织切片，每个标本选择 5个肾小球，

并且在每个肾小球中取出 5-8个基底膜（GBM），然后测量取平

均值。取肾组织，在冰的 PBS液中将残留的血液洗净，并取 4.5

ml生理盐水将其制成 10%的组织匀浆，然后离心并取上清液，

应用化学比色法来测量超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛

（MDA）、谷胱甘肽氧化物酶（GSH-Px）。
1.3 统计学方法

全部数据均在 SPSS17.0 软件上统计，其中计量资料用

（x± s）表示，应用 t 检验，计数资料应用 x2检验，检验标准以

P<0.05表示有统计学意义。

2 结果

2.1 三组血糖和血脂比较

由表 1 可知，A 组 BG、HbA1c 和血脂水平均显著优于 B

组，两组比较差异具有统计学意义（P＜ 0.05）。

表 1 三组血糖和血脂水平比较（x± s）

Table 1 Comparison of blood glucose and blood lipid levels of the three groups（x± s）

组别 Groups 例数 n BG(mmol/L） HbA1c（％） TC（mmol/L） TG（mmol/L）

对照组

Control group

A组

Group A

B组

Group B

25

25

25

5.03± 0.02

13.02± 0.32ac

19.32± 0.42b

5.19± 0.23

9.03± 0.01 ac

13.23± 1.03 b

1.42± 0.14

1.64± 0.32 ac

2.01± 0.42 b

0.81± 0.13

1.39± 0.35 ac

1.62± 1.01 b

2.2 三组肾功能指标比较

由表 2可知，A组肾功能指标与对照组比较无统计学意义

（P＞ 0.05），A组肾功能指标显著优于 B组，两组比较差异具有

统计学意义（P＜ 0.05）。

注：A 组与对照组比较，t=10.324,11.042,9 .895,9.968，aP=0.019,0 .013,0 .019,0 .025；B 组与对照组比较，t=11.542,12.073,10.982,9 .073，
bP=0.012,0.011,0.015,0.021；A组与 B组比较，t=9.708,9.987,8.096,8.964，cP=0.018,0.021,0.026,0.028。

Note: Group A compared with the control group, t=10.324, 11.042, 9.895, 9.968, aP=0.019, 0.013, 0.019, 0.025; Group B compared with the control

group, t=11.542, 12.073, 10.982, 9.073, bP=0.012, 0.011, 0.015, 0.021; Group A compared with Group B, t=9.708, 9.987, 8.096, 8.964, cP=0.018, 0.021,

0.026, 0.028.

表 2 三组肾功能指标比较（x± s）

Table 2 Comparison of renal function of the three groups（x± s）

组别 Groups 例数 n BUN（mmol/L） Scr（mmol/L） Ccr（ml/min）

对照组

Control group

A组

Group A

B组

Group B

25

25

25

8.04± 0.21

8.19± 0.14a

9.32± 0.21

68.34± 0.13

70.23± 0.12 a

80.32± 0.42

1.03± 0.01

0.99± 0.13 a

0.79± 0.21

注：A组与 B组比较，t=9.032,8.982,9.327，aP=0.017,0.023,0.021。

Note: Group A compared with Group B, t=9.032, 8.982, 9.327, aP=0.017, 0.023, 0.021.

2.3 三组氧化应激比较

由表 3可知，A组 SOD、MDA和 GSH-Px均优于 B 组，两
组比较差异具有统计学意义（P＜ 0.05）。
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2.4 三组病理检测比较

由表 4可知，A组肾小球病理变化显著优于 B组，两组比

较差异具有统计学意义（P＜ 0.05）。

表 3 三组氧化应激比较（x± s）

Table 3 Comparison of oxidative stress of the three groups（x± s）

组别 Groups 例数 n SOD（U·mg-1·Pr-1） GSR-Px（U·mg-1·Pr-1） MDA（nmol·mg-1·Pr-1）

对照组

Control group

A组

Group A

B组

Group B

25

25

25

32.93± 1.01

30.24± 0.89a

23.09± 0.03

2.38± 0.05

2.03± 0.13a

1.34± 0.22

1.84± 0.01

2.16± 0.24a

3.49± 1.04

注：A组与 B组比较，t=10.345, 11.052, 9.697，aP=0.018, 0.023, 0.021。

Note: Group A compared with Group B, t=10.345, 11.052, 9.697, aP=0.018, 0.023, 0.021.

表 4 三组病理检测结果比较（x± s）

Table 4 Comparison of pathology test results of the three groups（x± s）

组别 Groups 例数 n DG(um） VG GBM(mm）

对照组

Control group

A组

Group A

B组

Group B

25

25

25

75.83± 2.03

79.03± 1.13a

89.43± 0.42

450.42± 2.04

512.45± 8.02 a

672.4± 2.32

149.89± 0.29

178.98± 2.98 a

198.89± 3.86

注：A组与 B组比较，t=11.529,12.839,11.067，aP=0.013,0.011,0.017。

Notes: Group A was compared with Group B, t=11.529, 12.839, 11.067, aP=0.013, 0.011, 0.017.

3 讨论

许多研究均显示较高的血糖以及氧化应激和糖尿病肾病

直接存在较大的相关关系[7-9]。其中氧化应激状态是引起糖尿病

肾病发生和发展的重要因素，是糖尿病肾病研究的一个新的突

破，为临床了解糖尿病肾病提供了基础，也为预防提供一定的

依据[10]。糖尿病肾病的患者和糖尿病的试验动物模型均具有较

强烈的氧化应激反应，当机体出现氧化和抗氧化系统紊乱时，

其氧化的能力会显著升高，甚至超过抗氧化的能力，进而引起

肾脏组织的氧化损伤[11-13]。所以，应用抗氧化剂治疗糖尿病患者

能改善机体的氧化应激状态，进而减轻其氧化损伤，起到保护

肾脏功能的作用。可以缓解糖尿病患者肾脏功能的衰减作用，

可以作为临床治疗糖尿病肾病的新方法[14,15]。

本研究发现，A 组和 B 组大鼠的血糖相比对照组显著升

高，Scr和 Ccr均高于对照组，提示大鼠出现肾脏功能损伤，同

时研究发现，A组和 B组大鼠肾脏的抗氧化酶作用显著高于对

照组，提示大鼠肾脏组织中存在较明显的氧化应激反应，处于

较高的氧化应激状态。且病理结果证实，A组和 B组肾小球出

现肥大，肾小球出现基底膜增厚等，提示肾脏存在较明显的病

理改变。芪卫颗粒是由黄芪、地黄、大黄以及卫矛等等药物组

成，具备益气养阴和化瘀通络的作用。临床上可以用来早期或

者临床期的糖尿病肾病，且安全有效[16]。现代药理研究发现，黄

芪可以抗氧化，降低血糖和减轻肾脏损伤的作用，可以修复被

损伤的肾脏组织，进而改善肾脏功能[17]。地黄可以降低血脂和

血糖作用，具有抗氧化的作用。卫矛可以降低血脂和血糖的作

用，且具有抗氧化的作用，能抑制自由基的作用。大黄还可以改

善脂质代谢，能够抑制氧自由基，进而抑制系膜细胞的增殖作

用，使肾脏的血流变学改善。各种药物组合能显著改善脂质代

谢情况，抑制氧自由基和系膜细胞增生，改善肾脏功能，修复病

理损伤组织[18,19]。本研究发现，A组 BG、HbA1c和血脂水平均显

著优于 B组，提示芪卫颗粒对 2型糖尿病大鼠的血糖和血脂有

较好的调节作用，A 组肾功能指标显著优于 B 组，且 A 组
SOD、MDA和 GSH-Px均优于 B组，A组肾小球病理变化显著

优于 B组，和其他研究结果具有一致性[20]，提示芪卫颗粒治疗

2型糖尿病大鼠能显著改善大鼠的肾脏功能和病理改变，改善

大鼠的氧化应激状态。

综上所述，芪卫颗粒治疗 2型糖尿病大鼠具有较好的效

果，能显著改善大鼠的肾脏氧化应激状态，改善大鼠病理改变。

为临床治疗糖尿病或者糖尿病肾病提供新疗法，进而延缓对患

者肾脏损伤作用。
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