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摘要： 目的　 探究补虚解毒化瘀方对梗阻性肾病大鼠对侧肾脏肾小管上皮细胞表型转化的作用。 方法　 ４０ 只大鼠随

机分为假手术组、 模型组、 依普利酮组和中药 （补虚解毒化瘀方） 组， 采用单侧输尿管结扎法制备梗阻性肾病大鼠

模型， 给予相应药物干预后， 采用 Ｍａｓｓｏｎ 染色观察肾脏病理形态， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ、 免疫组化和免疫荧光法检测血清和

糖皮质激素诱导的蛋白激酶⁃１ （ＳＧＫ⁃１）、 钠氯协同转运蛋白 （ＮＣＣ）、 低氧诱导因子 （ＨＩＦ⁃１α）、 转化生长因子⁃β１
（ＴＧＦ⁃β１）、 波形蛋白 （Ｖｉｍｅｎｔｉｎ）、 α 平滑肌肌动蛋白 （α⁃ＳＭＡ） 的表达， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 表

达。 结果　 与假手术组比较， 模型组大鼠肾小管间质炎性细胞浸润和局灶性胶原纤维沉积增加 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＳＧＫ⁃１、
ＮＣＣ、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃β１、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、 α⁃ＳＭＡ 蛋白表达和 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 表达均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 给予

中药治疗后可改善以上指标 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 大鼠单侧输尿管梗阻可以上调对侧肾组织 ＮＣＣ 表达， 刺激

ＨＩＦ⁃１α 表达并诱导小管上皮细胞表型转化， 而补虚解毒化瘀方可调控 ＮＣＣ ／ ＨＩＦ⁃１α 信号通路抑制细胞表型转化。
关键词： 补虚解毒化瘀方； 梗阻性肾病； 单侧输尿管梗阻； 肾小管上皮细胞表型转化； 钠氯协同转运蛋白 （ＮＣＣ）； 低

氧诱导因子⁃１α （ＨＩＦ⁃１α）
中图分类号： Ｒ２８５􀆰 ５　 　 　 　 　 文献标志码： Ｂ　 　 　 　 　 文章编号： １００１⁃１５２８（２０２３）０２⁃０５８２⁃０５
ｄｏｉ：１０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃１５２８􀆰 ２０２３􀆰 ０２􀆰 ０４３

　 　 目前， 梗阻性肾病在我国农村慢性肾脏病中发病率

居首位 ［１］ ， 可表现为双侧或单侧梗阻， 单侧梗阻进展为

肾衰竭与对侧肾脏的失代偿有关。 既往研究表明， 单侧

肾梗阻刺激醛固酮的过度分泌， 激活盐皮质激素受体介

导另一侧肾损伤 ［２］ ， 课题组研究也发现肾小管上皮细胞

⁃肌成纤维化转变也参与这一过程。 肾小管上皮细胞表

型转化与钠氯协同转运蛋白 （ＮＣＣ） 的过表达、 醛固酮

诱导的组织缺血缺氧有关 ［３⁃４］ ， 低氧诱导因子刺激转化

生长因子⁃β１ （ ＴＧＦ⁃β１） 分泌增多会进一步诱导小管上

皮细胞转化 ［５］ 。
补虚解毒化瘀方是本课题组多年来用于治疗慢性肾脏

病的经验方， 前期研究已经证实该方具有改善梗阻性肾病

对侧肾脏肾小球硬化， 减缓肾脏纤维化发生发展的作

用［６］ 。 本实验旨在观察该方调控 ＮＣＣ ／ ＨＩＦ⁃１α 信号通路对

单侧输尿管梗阻大鼠对侧肾脏小管上皮细胞表型转化的作

用， 以期为中医药防治慢性肾脏病提供新思路。
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１　 材料

１􀆰 １　 实验动物　 成年雄性 ＳＤ 大鼠， ７ 周龄， 体质量（２００±
２０） ｇ， 购自河北医科大学实验动物中心， 实验动物生产许

可证号 ＳＣＸＫ （冀） ２０１８⁃００４。 大鼠饲养在 １２ ｈ ／ １２ ｈ 光暗

循环、 温度 （２２±１）℃的房间， 可自由获取食物和水。
１􀆰 ２　 仪器 　 ＲＭ２２４５ 型石蜡切片机、 ＣＴＳ ＳＰ８ 型激光共聚

焦扫描显微镜 （德国 Ｌｅｉｃａ 公司）； ＯＤＹＳＳＥＹ 双色红外激

光成像扫描仪 （美国 ＬＩ⁃ＣＯＲ 公司）； 半干转膜仪 （美国

Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）； ＶＡＮＯＸ ＤＭ⁃１０ＡＤ 型显微照相仪 （日本

Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司）。
１􀆰 ３　 试剂与药物 　 补虚解毒化瘀方由生黄芪 ２０ ｇ （批号

４０３１９６Ｔ） 和 地 龙 （ 批 号 ６０３３２９１ ）、 醋 鳖 甲 （ 批 号

６０１３５８１）、 赤芍 （批号 ３１１４００Ｔ）、 黄芩 （批号 ６０３３５１１）、
金银花 （批号 ６０２０９６１） 各 １０ ｇ 组成， 均为广东一方制药

有限公司生产的免煎颗粒。 依普利酮 （批号 ２５４３００９， 辉

瑞公司生产）， 由日本国际医疗福祉大学下泽达雄教授惠

赠， 由日本 Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｄｉｅｔｓ Ｉｎｃ 公司根据动物摄食量和 １００
ｍｇ ／ ｋｇ 药物剂量以 １􀆰 ２５ ｇ ／ ｋｇ 的比例添加到饲料中［７⁃８］ 。
ＳＧＫ⁃１ 抗 体 （ 美 国 Ａｆｆｉｎｉｔｙ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ 公 司， 批 号

８６０１８７２６）； ＮＣＣ、 ＨＩＦ⁃１α、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、 α⁃ＳＭＡ、 β⁃ａｃｔｉｎ 抗

体 （英国 Ａｂｃａｍ 公司， 批号 ＧＲ３２７４５６５⁃３、 ＧＲ３３１９７３９⁃１、
ＧＲ３１８６８２７⁃１６、 ＧＲ３２５２４８２⁃１０、 ＧＲ３０５３６７⁃３９）； ＴＧＦ⁃β１ 抗

体 （美国 Ｂｉｏｗｏｒｌｄ 公司， 批号 ＡＡ５６１３３）； ＧＡＰＤＨ 抗体

（美国 Ｅｐｉｔｏｍｉｃｓ 公司， 批号 Ｙ１２３１０３Ｐ）。
２　 方法

２􀆰 １　 造模方法及给药 　 将大鼠随机分为假手术组、 模型

组、 依普利酮组和中药组， 每组各 １０ 只。 采用单侧输尿管

结扎法建立梗阻性肾病模型， 大鼠吸入异氟烷麻醉后， 分

离左侧输尿管， 于输尿管上 １ ／ ３ 与下 １ ／ ３ 处结扎并剪断中

１ ／ ３ 处输尿管， 缝合皮肤； 假手术组仅游离输尿管。 单侧

输尿管结扎术后， 依普利酮组每天给予含有依普利酮的加

工饲料进行喂养， 中药组按照 《实验动物科学》 ［９］ 剂量换

算方法给予中药免煎颗粒， 按 １􀆰 ９２ ｇ ／ ｋｇ （相当于 １１􀆰 ７ ｇ ／ ｋｇ
生药量） 剂量加到 ３ ｍＬ 蒸馏水中， 每天灌胃 １ 次， 药物干

预 １０ ｄ 后， 腹腔注射 ３％ 戊巴比妥钠进行麻醉， 股动脉取

血， 摘取梗阻对侧的肾脏 （右侧肾脏）， 沿纵轴切开， 一

部分组织于 ４％ 多聚甲醛固定， 石蜡或 ＯＣＴ 包埋， 用于组

织病理学的检测； 另一部分放入液氮中快速冻存， 随即置

于－８０ ℃冰箱保存备用， 用于检测相关蛋白指标。
２􀆰 ２　 对侧肾组织 Ｍａｓｓｏｎ 染色及免疫组化检测　 常规制备

肾组织病理切片， Ｍａｓｓｏｎ 染色观察肾组织病理改变； 免疫

组化检测 α⁃ＳＭＡ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、 ＳＧＫ⁃１、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃β１ 表

达。 大鼠肾组织进行免疫组化染色后， 以间质中棕色黄染

部分为阳性表达， ＳＧＫ⁃１ 和 ＨＩＦ⁃１α 在细胞核内表达， 采用

Ｉｍａｇｅ Ｐｒｏ Ｐｌｕｓ 软件对图片进行分析［６］ ， 计算阳性表达面积

与肾组织总面积的比值， 取平均值。
２􀆰 ３　 免疫荧光法检测 ＮＣＣ 表达　 大鼠肾组织进行免疫荧

光染色后， 以绿色荧光为阳性表达， 采用 Ｉｍａｇｅ Ｐｒｏ Ｐｌｕｓ 软

件对图片进行分析， 计算阳性表达面积与肾组织总面积的

比值， 取平均值。
２􀆰 ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测相关蛋白表达 　 取新鲜肾脏组织

１００ ｍｇ 于 ４００ μＬ 含蛋白酶及磷酸酶抑制剂的裂解液中进行

匀浆， ４ ℃、 １６ ０００×ｇ 离心 １５ ｍｉｎ 后收集上清液， 测定蛋

白浓度， 用 １０％ ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶分离 ５０ μｇ 蛋白， 转移到

ＰＶＤＦ 膜上， ５％ 脱脂牛奶封闭 １ ｈ， 加入一抗 ４ ℃孵育过

夜， ＴＢＳＴ 洗涤， 分别与相应的二抗室温孵育 １ ｈ， ＴＢＳＴ 洗

涤， 用 Ｏｄｙｓｓｅｙ 红外显影仪扫描显影， 采集图像， 测量目

的蛋白灰度值， 并与所得内参进行比较。
２􀆰 ５　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测肾脏组织中 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 表

达　 按照 ＲＮＡ 提取试剂盒说明书提取各组肾组织的总

ＲＮＡ， 并采用逆转录试剂盒将 ＲＮＡ 逆转录为 ｃＤＮＡ， 采用

ＰＣＲ 试剂盒检测 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 表达， 反应条件为

９５ ℃预变性 ３０ ｓ， ９５ ℃变性 １０ ｓ， ６０ ℃退火延伸 ３０ ｓ， 共

４０ 个循环。 采用 ２－ΔΔＣＴ法计算 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 相对

表达。 引物由生工生物工程 （上海） 股份有限公司合成，
序列见表 １。

表 １　 引物序列

基因 序列

ＳＧＫ⁃１ 正向 ５′⁃ＣＴＴＣＴＧＴＧＧＣＡＣＧＣＣＴＧＡＧＴＡＴＣ⁃３′
反向 ５′⁃ＡＧＣＣＴＣＴＴＧＧＴＣＣＧＧＴＣＣＴＴＣ⁃３′

ＴＧＦ⁃β１ 正向 ５′⁃ＧＧＣＴＧＡＡＣＣＡＡＧＧＡＧＡＣＧＧＡＡＴＡＣ⁃３′
反向 ５′⁃ＣＴＧＧＡＧＣＴＧＴＧＣＡＧＧＴＧＴＴＧＡＧ⁃３′

２􀆰 ６　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２５􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用方差分析， 两两比较采

用 ＬＳＤ ／ ＳＮＫ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 补虚解毒化瘀方对大鼠肾组织病理学改变的影响 　
Ｍａｓｓｏｎ 结果显示， 假手术组肾脏肾间质中仅含有少量纤维

成分， 且结构清晰； 模型组肾间质胶原成分较假手术组增

多 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 中药组和依普利酮组肾间质胶原成分均少

于模型组 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 免疫组织化学法结果显示， 假手术

组 α⁃ＳＭＡ 仅在血管中表达， 而在肾间质和上皮细胞中未见

表达； Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达可见于部分远端小管间质。 与假手术

组比较， 模型组 α⁃ＳＭＡ 表达增加 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 以远端肾小

管和肾间质表达最为明显； Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达增加 （Ｐ＜０􀆰 ０１），
见于远端小管胞质及肾间质。 与模型组比较， 中药组和依

普利酮组 α⁃ＳＭＡ 局部中度表达， 间质少量表达， 较模型组

降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 在肾小管间质有表达， 较模型

组降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 见图 １。
３􀆰 ２　 补虚解毒化瘀方对大鼠肾组织 α⁃ＳＭＡ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白

表达的影响　 图 ２ 显示， 模型组 α⁃ＳＭＡ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白表

达均较假手术组升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 中药组

和依普利酮组 α⁃ＳＭＡ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
３􀆰 ３　 补虚解毒化瘀方对大鼠肾组织 ＮＣＣ 表达的影响　 图 ３
显示， 假手术组 ＮＣＣ 阳性表达分布在肾远曲小管管腔亲水

侧； 模型组肾远端小管细胞 ＮＣＣ 表达增强 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 亦
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注： 标尺为 ５０ μｍ。 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 各组大鼠对侧肾组织病理变化及 α⁃ＳＭＡ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ２　 各组大鼠对侧肾组织 α⁃ＳＭＡ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 标尺为 ７５ μｍ。 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 各组大鼠对侧肾组织 ＮＣＣ 表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

可见于近端小管； 与模型组比较， 中药组和依普利酮组

ＮＣＣ 表达范围和强度均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 图 ４ 显示， 模型

　 　 　 　

组 ＮＣＣ 蛋白表达高于假手术组 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 中药组和依普

利酮组 ＮＣＣ 蛋白表达低于模型组 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。

注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 各组大鼠对侧肾组织 ＮＣＣ 蛋白表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
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３􀆰 ４　 补虚解毒化瘀方对大鼠肾组织 ＳＧＫ⁃１、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃
β１ 表达的影响　 图 ５ 显示， 假手术组 ＨＩＦ⁃１α 仅表达于肾小

管中， 主要见于细胞质内； ＴＧＦ⁃β１ 主要表达于肾小管上皮

细胞， 呈弱表达。 模型组 ＳＧＫ⁃１ 表达高于假手术组 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）， 其表达主要在远端肾小管上皮细胞的细胞质中； 除肾

小管和肾小球外， ＨＩＦ⁃１α 表达较假手术组增加 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 肾

小管可见大量核染色， 呈棕黄色颗粒； ＴＧＦ⁃β１ 表达高于假

手术组 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 以近曲小管尤为明显。 中药组和依普

利酮组 ＳＧＫ⁃１ 表达强度及范围较模型组减弱 （Ｐ＜０􀆰 ０１）；
ＨＩＦ⁃１α 在肾小管染色较少， 主要表达于细胞质， 较模型组

减弱 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； ＴＧＦ⁃β１ 表达范围及强度较模型组减弱

（Ｐ＜０􀆰 ０１）。

注： 标尺为 ５０ μｍ。 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ５　 各组大鼠对侧肾组织 ＳＧＫ⁃１、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃β１ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

　 　 图 ６ 显示， 模型组 ＳＧＫ⁃１、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃β１ 蛋白表达

均较假手术组升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较，
中药组和依普利酮组 ＳＧＫ⁃１、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃β１ 蛋白表达降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。

注： 与假手术组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ６　 各组大鼠对侧肾组织 ＳＧＫ⁃１、 ＨＩＦ⁃１α、 ＴＧＦ⁃β１ 蛋白表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

３􀆰 ５　 补虚解毒化瘀方对大鼠肾组织 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ
表达的影响　 模型组 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 表达高于假手

术组 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）； 中药组和依普利酮组 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１
ｍＲＮＡ 表达低于模型组 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ２。
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表 ２　 各组大鼠对侧肾组织 ＳＧＫ⁃１、 ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ 表达比

较 （ｘ±ｓ， ｎ＝４）

组别 ＳＧＫ⁃１ ｍＲＮＡ ＴＧＦ⁃β１ ｍＲＮＡ
假手术组 １􀆰 ２９±０􀆰 ０５ ２􀆰 ６８±０􀆰 ３６
模型组 １􀆰 ８６±０􀆰 ０９∗∗ ７􀆰 ４５±０􀆰 ８８∗∗

依普利酮组 １􀆰 ５２±０􀆰 ０３△△ ５􀆰 ２８±０􀆰 ６１△△

中药组 １􀆰 ４４±０􀆰 ０６△△ ４􀆰 ５５±０􀆰 ４２△△

　 　 注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

４　 讨论

近年来， 慢性肾脏病发病率明显升高， 已经成为全球

关注的公共性问题［１］ 。 国内学者列队分析 １７７ 例梗阻性肾

病患者， 有 ２５ 例在 １８ 个月的随访期间进展成为终末期肾

病， 且有些梗阻性肾病患者即便通过外科手术解除了梗阻

症状， 术后肾功能并未见到明显改善［１０］ 。 基于神经⁃体液代

谢失常， 梗阻因素刺激醛固酮分泌增多激活盐皮质激素受

体、 上调 ＮＣＣ 表达参与对侧肾脏的损伤可能为单侧肾脏损

伤诱导慢性肾衰竭的机制［２］ 。
　 　 ＮＣＣ 是醛固酮调节钠排泄的主要靶点［１１］ ， 在盐敏感性

高血压的形成中发挥着关键作用， 高盐及醛固酮刺激可增

强其表达［１２］ 。 梗阻性肾病模型可诱导醛固酮水平升高， 循

环至对侧肾脏， 激活 ＭＲ ／ ＮＣＣ 通路导致水钠潴留引起组织

水肿， 导致对侧肾脏的低氧损伤而发生一系列病理生理改

变［１３］ 。 实验结果显示， 模型组 ＮＣＣ 及 ＨＩＦ⁃１α 表达上调，
给予中药及醛固酮受体阻断剂治疗后， ＮＣＣ 及 ＨＩＦ⁃１α 的表

达均有所下调。
肾小管上皮细胞的间充质转分化 （ＥＭＴ） 是肾脏纤维

化最为常见的病理改变， 有效抑制其转化可减缓肾脏病的

进展［１４］ 。 既往研究多关注梗阻侧小管上皮细胞的表型转

化， 本研究以对侧肾脏为对象， 研究单侧肾脏损伤诱导慢

性肾衰竭的部分机制。 实验结果显示， 模型组大鼠对侧肾

脏上皮细胞表型转化标志物 α⁃ＳＭＡ 及 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达增强，
经依普利酮及中药治疗后， 细胞表型转化减轻。

基于中医整体观念及治未病理论， 一脏受损可及他脏，
单侧肾脏损伤日久可以导致对侧肾脏受损。 本课题结合慢

性肾脏病的临床辩证规律和前期研究基础， 以慢性肾脏病

“虚、 瘀、 毒” 病机为依据， 确立补虚解毒化瘀中药组方。
方中黄芪既能补肺固表， 防止外邪直中入肾， 又可补后天

以养先天之肾精； 金银花、 黄芩清热解毒， 现代药理研究

亦表明二者具有明显的抗炎作用［１５⁃１６］ ； 赤芍、 地龙、 醋鳖

甲活血祛瘀， 软坚散结， 现代药理学研究表明补益类、 活

血类、 解毒类中药均有改善肾间质纤维化的作用［１７⁃１８］ 。 一

方面， 黄芪益气补虚， 推动气血正常运行； 另一方面配伍

金银花、 黄芩清热解毒， 赤芍、 地龙、 醋鳖甲软坚散结，
祛瘀利水， 共奏补虚解毒、 祛瘀通络之功， 从而起到治疗

梗阻因素介导的损伤同时预防其他脏器因之发生病变的

作用。
综上所述， 补虚解毒化瘀方通过调控 ＮＣＣ ／ ＨＩＦ⁃１α 信

号通 路， 抑 制 大 鼠 肾 小 管 上 皮 细 胞 表 型 转 化， 抑 制

Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 及 α⁃ＳＭＡ 分泌， 减缓肾间质纤维化进展。
致谢　 本实验主要在河北省中西医结合肝肾病证重点

实验室完成， 在此衷心感谢实验室全体师生的帮助！
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