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摘 要 目的 观察血塞通软胶囊对2型糖尿病性肾病患者补体-炎症受体系统的影响。方法 将92例2型糖尿病性肾病患者，通过

随机数字表法分为对照组和观察组，各46例。对照组患者给予基础治疗方案（包括低盐低蛋白饮食、戒烟戒酒、适当运动、降压、

降糖、降脂等），观察组患者在对照组治疗的基础上口服血塞通软胶囊，每次0.55 g，每日3次。两组疗程均为4周。比较两组患者

的肾功能[24 h尿蛋白定量、血清肌酐（Scr）、血尿素氮、肾小球滤过率（GFR）] 、空腹血糖、糖化血红蛋白、补体因子[C3、C5、补体因

子H（CFH）、C5b-9]、炎症因子[白细胞介素1（IL-1）、肿瘤坏死因子α（TNF-α）、IL-6、单核细胞趋化蛋白1（MCP-1）]、肾小管损伤标

志物[β2-微球蛋白（β2-MG）、视黄醇结合蛋白4（RBP4）、中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白]水平；并分析观察组患者治疗前后肾

小管损伤与补体-炎症受体系统的相关性。结果 与治疗前比较，治疗后两组患者的 24 h 尿蛋白定量、Scr、C3、IL-1、TNF-α、

MCP-1、β2-MG、RBP4均显著降低，GFR、CFH均显著升高，且除C3外观察组均显著优于对照组（P＜0.05）；观察组患者的C5在治

疗后显著降低且显著低于对照组（P＜0.05）。两组患者的其他指标在治疗前后及组间比较，差异均无统计学意义（P＞0.05）。C3、

MCP-1、TNF-α与患者的肾小管损伤显著相关（P＜0.05），其中与C3的相关性最大。结论 血塞通软胶囊能够通过作用于补体系统

和减轻炎症，从而减轻2型糖尿病性肾病患者的肾小管损伤，改善其肾功能。

关键词 血塞通软胶囊；糖尿病肾病；补体-炎症受体系统；2型糖尿病

Effects of Xuesaitong soft capsule on complement-inflammation receptor system in patients with type 2
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ABSTRACT OBJECTIVE To observe the effects of Xuesaitong soft capsule on the complement-inflammatory receptor system in

patients with type 2 diabetic nephropathy. METHODS A total of 92 patients with type 2 diabetic nephropathy were divided into

control group and observation group by random number table method，with 46 cases in each group. Patients in the control group

were given basic treatment programs（including low-salt and low-protein diet，quitting smoking and alcohol，appropriate exercise，

lowering blood pressure，blood sugar and lipid，etc.）. The patients in the observation group took Xuesaitong soft capsules orally on

the basis of the treatment of the control group，0.55 g each time，3 times a day. The treatment course of both groups was 4 weeks.

Compare the renal function of the two groups of patients[24 h urine protein quantification，serum creatinine （Scr），blood urea

nitrogen，glomerular filtration rate （GFR）]， fasting blood glucose，glycosylated hemoglobin，complement factors [C3，C5，

complement factor H（CFH），C5b-9]，inflammatory factors[interleukin 1（IL-1），tumor necrosis factor α（TNF-α），IL-6，monocyte

chemoattractant protein-1（MCP-1）]，renal tubular injury markers [β 2-microglobulin（β 2-MG），retinol binding protein 4（RBP4），

neutrophil gelatinase associated lipocalin] levels；correlation between renal tubular damage and complement-inflammatory receptor

system was analyzed in the observation group before and after treatment. RESULTS Compared with before treatment，24 h urine

protein quantity，Scr，C3，IL-1，TNF-α，MCP-1，β2-MG and RBP4 of 2 groups were reduced significantly after treatment，while GFR

and CFH were significantly increased；except for C3，the observation group was significantly better than the control group（P＜

0.05）. C5 of the observation group was significantly decreased

after treatment and was significantly lower than the control

group （P＜0.05）. There were no statistically significant

differences in other indicators of the two groups before and

after treatment and between groups （P＞0.05）. C3，MCP-1

and TNF-α were significantly correlated with renal tubular

damage （P＜0.05），and especially C3. CONCLUSIONS

··84



中国药房 2022年第33卷第1期 China Pharmacy 2022 Vol. 33 No. 1

糖尿病肾病（diabetic nephropathy，DN）是糖尿病最

常见的微血管病变之一，是全球慢性肾脏病与终末期肾

脏病的主要病因，糖尿病患者中约有40％患有DN[1]。糖

尿病分为 2种主要类型，其中 2型糖尿病的患病人数较

多[2]。研究表明，相较于非DN透析患者，合并 2型糖尿

病性肾病的血液透析患者的心脑血管并发症患病率更

高、预后更差[3]。在2型糖尿病性肾病中，免疫介导的炎

症被认为是DN发病的重要因素之一[4]。补体系统作为

人类先天免疫系统的重要组成部分，被视为抵抗微生物

的第一道防线[5]。已有研究证实，补体系统与炎症网络

相互作用，在DN的发病机制中发挥着重要的作用[6]。

现代医学在DN发病早期多予以纠正脂代谢紊乱、控

制血压血糖等对症处理，但并不能较好地延缓病情进

展。近年来，补体抑制已成为阻止DN进程的一种潜在新

疗法[7]，但并没有新型的药物被研究出来。中医药治疗

DN历史悠久，在延缓DN进展上有独特优势[8]。中医认

为，血瘀是DN的重要发病原因之一，活血化瘀是临床治

疗DN的有效手段[9]。血塞通软胶囊的主要成分为三七总

皂苷，三七本身为活血类代表性中药，有较好的活血化瘀

功效。现代药理研究表明，血塞通软胶囊具有抗炎、抗氧

化、扩张血管、改善微循环障碍、降血脂、清除自由基等作

用，对DN有较好的临床疗效[10]，但其具体作用机制尚不

明确。本研究旨在探讨血塞通软胶囊对2型糖尿病性肾

病患者的治疗效果以及对其补体-炎症受体系统的影响。

1 资料与方法

1.1 研究对象

将2020年1－6月河南省中医院肾病科和内分泌科

门诊及住院部收治的2型糖尿病性肾病患者92例，通过

随机数字表法分为对照组和观察组，各46例。两组患者

的年龄、性别、糖尿病病程、空腹血糖、糖化血红蛋白

（glycosylated hemoglobin，GHb）、收缩压、舒张压、总胆

固醇、三酰甘油比较，差异均无统计学意义（P＞0.05），

具有可比性，如表 1所示（表中 1 mmHg＝0.133 kPa）。

本研究经医院伦理委员会审查通过（伦理批件号：

KYLL20190518005），所有患者均自愿加入本研究并签

署知情同意书。

1.2 纳入标准

本研究的纳入标准为：（1）年龄 18～75岁；（2）符合

《中国糖尿病肾脏疾病防治临床指南》中 DN 的诊断标

准[11]；（3）患者出现持续微量蛋白尿（≥20 μg/min），且肾

小球基底膜增厚或肾小管间质纤维化。

1.3 排除标准

本研究的排除标准为：（1）对受试药物过敏者；（2）

合并慢性肾小球肾炎、急性肾盂肾炎、泌尿系肿瘤等其

他肾脏疾病者；（3）近1个月内使用过抗生素、糖皮质激

素等抗感染药物者；（4）合并严重心血管疾病及肝脏、造

血系统疾病或精神疾病者；（5）合并活动性感染、活动性

或慢性炎症、自身免疫性疾病等的患者；（6）妊娠期或哺

乳期妇女；（7）依从性差，无法配合完成研究者。

1.4 给药方法

对照组患者给予基础治疗方案，包括低盐低蛋白饮

食、戒烟戒酒、适当运动、降压（口服钙离子拮抗剂或肾

素-血管紧张素-醛固酮系统抑制剂）、降糖（口服二甲双

胍、达格列净、西格列汀等降糖药或皮下注射胰岛素）、

降脂（口服他汀类药物）等。观察组患者在对照组治疗

的基础上口服血塞通软胶囊[昆药集团股份有限公司，

国药准字Z20040016，规格为每粒0.55 g（含三七总皂苷

100 mg）]，每次 0.55 g，每日 3次。两组患者的疗程均为

4周，在此期间禁用其他活血化瘀类中药及中药制剂，采

用门诊随诊、电话随访、住院治疗等方式完成疗程。

1.5 观察和检测指标

1.5.1 血液指标 分别于治疗前后取两组患者的空腹

静脉血3 mL，以离心半径15 cm、转速3 000 r/min在室温

下离心 5 min，取上清液，采用 350型全自动干式生化分

析仪（美国强生公司）测定血尿素氮（blood urea nitro-

gen，BUN）、血清肌酐（serum creatinine，Scr）、HGb 的表

达水平，并估算肾小球滤过率（glomerular filtration rate，

GFR）；采用酶联免疫吸附试验测定白细胞介素 1（inter-

leukin-1，IL-1）、IL-6、肿瘤坏死因子α（tumor necrosis fac-

tor-α，TNF-α）、单核细胞趋化蛋白 1（monocyte chemoat-

tractant protein-1，MCP-1）、补体因子H（complement fac-

tor H，CFH）、C3、C5、C5b-9的表达水平，试剂盒均购自武

汉优尔生商贸有限公司（试剂盒编号依次为SEA563Hu、

SEA079Hu、SEA133Hu、SCA087Hu、SEA861Hu、SEB-

969Hu、SEA635Hu、SEC350Hu）；采用血糖仪（英国雅培

糖尿病护理公司）测定患者指尖空腹血糖。

Xuesaitong soft capsule can reduce renal tubular damage in patients with type 2 diabetic nephropathy and improve renal function by

acting on the complement system and reducing inflammation.

KEYWORDS Xuesaitong soft capsule；diabetic nephropathy；complement-inflammatory receptor system；type 2 diabetes

表1 两组患者基线资料比较

组别

对照组
观察组

n

46

46

年龄（x±s）/岁

61.6±3.4

60.2±4.6

性别（男/女）/例

24/22

24/22

糖尿病病程
（x±s）/年

10.5±2.3

11.2±3.2

空腹血糖（x±s）/
（mmol/L）

8.90±3.40

7.99±2.70

GHb（x±s）/％

6.98±0.90

6.62±1.22

收缩压（x±s）/
mmHg

146.39±23.58

142.21±21.74

舒张压（x±s）/
mmHg

91.00±9.41

92.26±11.70

总胆固醇（x±s）/
（mmol/L）

7.12±1.74

7.36±1.83

三酰甘油（x±s）/
（mmol/L）

2.16±0.47

2.37±0.43

门诊患者占比/％

36.1

43.7
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1.5.2 尿液指标 分别于治疗前后收集两组患者尿液，

采用酶联免疫吸附试验测定24 h尿蛋白定量、β2-微球蛋

白（β 2-microglobulin，β 2-MG）、视黄醇结合蛋白 4（reti-

nol-binding protein 4，RBP4）、中性粒细胞明胶酶相关脂

质运载蛋白（neutrophil gelatinase associated lipocalin，

NGAL）的表达水平。其中，24 h尿蛋白定量试剂盒购自

南京建成生物工程研究所（编号为C035-2-1），其余指标

试剂盒均购自武汉优尔生商贸有限公司（编号依次为

SEA260Hu、SEA929Hu、SEB388Hu）。

1.5.3 脱落事件 记录以下脱落事件：①Scr倍增者；②

病程进入血液透析的患者；③不能纠正的水、电解质及

酸碱平衡紊乱者。

1.6 统计学方法

采用SPSS 21.0软件对数据进行统计分析。符合正

态分布的计量资料以 x±s表示，组间比较采用独立样本

t检验，治疗前后比较采用配对 t检验；不符合正态分布

或方差不齐者采用Wilcoxon秩和检验。观察组患者治

疗前后肾小管损伤与补体-炎症受体系统的相关性分析

采用方差分析。检验水准α＝0.05。

2 结果

2.1 两组患者的脱落情况

对照组患者46例，在治疗过程中因病程进入血液透

析而脱落2例；观察组患者46例无脱落。

2.2 两组患者治疗前后的肾功能和血糖指标比较

治疗前，两组患者的肾功能和血糖指标比较，差异

均无统计学意义（P＞0.05）；治疗后，两组患者的24 h尿

蛋白定量和Scr均显著降低、GFR显著升高，且观察组均

显著优于对照组（P＜0.05）。两组患者的BUN、空腹血

糖、GHb在治疗前后及组间比较，差异均无统计学意义

（P＞0.05）。两组患者治疗前后的肾功能和血糖指标比

较如表2所示。

2.3 两组患者治疗前后的补体因子比较

治疗前，两组患者的补体因子比较，差异均无统计

学意义（P＞0.05）。治疗后，两组患者的 C3显著降低

（P＜0.05），但组间比较差异无统计学意义（P＞0.05）；

CFH 显著升高，且观察组显著高于对照组（P＜0.05）。

观察组患者的C5在治疗后显著降低且显著低于对照组

（P＜0.05），但对照组治疗前后的差异无统计学意义

（P＞0.05）。两组患者的C5b-9在治疗前后及组间比较，

差异均无统计学意义（P＞0.05）。两组患者治疗前后的

补体因子比较如表3所示。

表3 两组患者治疗前后的补体因子比较（x±±s）

组别
对照组

观察组

n

44

46

时间
治疗前
治疗后
治疗前
治疗后

C3/（g/L）

1.87±0.16

0.46±0.22a

1.85±0.14

0.53±0.14a

C5/（mg/L）

62.00±9.41

59.59±3.67

62.36±10.00

53.97±3.34ab

CFH/（μg/mL）

171.66±26.03

221.89±36.30a

180.53±29.18

258.67±51.68ab

C5b-9/（μg/mL）

91.00±15.00

82.36±22.15

80.67±21.74

78.09±19.68

a：与本组治疗前比较，P＜0.05；b：与对照组治疗后比较，P＜0.05

2.4 两组患者治疗前后的炎症因子比较

治疗前，两组患者的炎症因子比较，差异均无统计

学意义（P＞0.05）；治疗后，两组患者的 IL-1、TNF-α、

MCP-1均显著降低，且观察组均显著低于对照组（P＜

0.05）。两组患者的 IL-6在治疗前后及组间比较，差异均

无统计学意义（P＞0.05）。两组患者治疗前后的炎症因

子比较如表4所示。

表4 两组患者治疗前后的炎症因子比较（x±±s）

组别
对照组

观察组

n

44

46

时间
治疗前
治疗后
治疗前
治疗后

IL-1/（ng/L）

181.02±24.45

121.95±36.94a

183.02±42.59

107.50±31.41ab

TNF-α/（μg/L）

56.97±5.07

40.95±10.46a

59.15±5.15

28.76±6.64ab

IL-6/（ng/L）

15.50±5.98

14.16±7.32

15.01±6.80

13.67±5.31

MCP-1/（ng/L）

42.49±9.29

14.93±3.31a

45.41±4.81

11.17±1.26ab

a：与本组治疗前比较，P＜0.05；b：与对照组治疗后比较，P＜0.05

2.5 两组患者治疗前后的肾小管损伤标志物比较

治疗前，两组患者的肾小管损伤标志物比较，差异

均无统计学意义（P＞0.05）；治疗后，两组患者的β2-MG、

RBP4均显著降低，且观察组均显著低于对照组（P＜

0.05）。两组患者的NGAL在治疗前后及组间比较，差异

均无统计学意义（P＞0.05）。两组患者治疗前后的肾小

管损伤标志物比较如表5所示。

表 5 两组患者治疗前后的肾小管损伤标志物比较

（x±±s）

组别
对照组

观察组

n

44

46

时间
治疗前
治疗后
治疗前
治疗后

β2-MG/（mg/L）

4.22±0.71

3.14±0.41a

4.33±0.75

2.18±0.69ab

RBP4/（mg/g）

1 527.55±466.66

1 290.93±325.33a

1 531.85±539.33

922.00±284.85ab

NGAL/（nmol/mL）

3.96±0.74

3.42±1.72

3.71±0.74

3.52±1.54

a：与本组治疗前比较，P＜0.05；b：与对照组治疗后比较，P＜0.05

2.6 观察组患者治疗前后肾小管损伤与补体-炎症受体

系统的相关性分析

以观察组患者治疗前后β2-MG的变化量为因变量Y

（因为β2-MG 是最为常用的肾小管损伤标志物之一），

表2 两组患者治疗前后的肾功能和血糖指标比较（x±±s）

组别

对照组

观察组

n

44

46

时间

治疗前
治疗后
治疗前
治疗后

肾功能指标
24 h尿蛋白定量/（mg/24 h）

4 762.68±1 688.59

3 139.64±1 195.12a

4 411.26±1 915.12

1 839.11±784.16ab

BUN/（mmol/L）

13.99±4.03

13.49±3.97

14.13±4.27

13.07±3.86

Scr/（mmol/L）

196.64±43.66

175.57±41.65a

189.22±41.76

138.76±38.88ab

GFR/[mL/（min·1.73 m2）]

29.29±7.61

37.33±11.30a

32.23±10.39

45.90±15.20ab

血糖指标
空腹血糖/（mmol/L）

8.90±3.40

8.76±4.44

7.99±2.70

8.93±5.30

GHb/％
6.98±0.90

6.93±0.87

6.62±1.22

6.82±0.88

a：与本组治疗前比较，P＜0.05；b：与对照组治疗后比较，P＜0.05
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C3、C5、CFH、IL-1、TNF-α、MCP-1的变化量为自变量

（因为这几个补体因子和炎症因子治疗前后的差异有统

计学意义），采用 SPSS 21.0软件进行多元线性回归分

析，得回归方程为 Y＝1.424X1－ 0.018X2－ 0.072X3－

0.001X4+0.047X5+0.004X6（表 6）。方差分析结果显示，

F＝3.111，P＝0.011（＜0.05），表明多元线性回归模型成

立。其中，C3、MCP-1、TNF-α与 2型糖尿病性肾病患者

的肾小管损伤显著相关（P＜0.05），尤以与C3的相关性

最大。

表 6 观察组患者治疗前后肾小管损伤与补体-炎症受

体系统的相关性分析结果

参数
C3

C5

MCP-1

CFH

TNF-α

IL-1

对应变量
X1

X2

X3

X4

X5

X6

回归系数
1.424

－0.018

－0.072

－0.001

0.047

0.004

标准误
0.634

0.014

0.027

0.003

0.018

0.003

t

2.245

－1.309

－2.670

－0.234

2.589

1.476

P

0.031

0.198

0.011

0.817

0.014

0.148

3 讨论

DN是一种慢性并发症，通常与 2型糖尿病相关[12]。

与以往经典的DN进展五大阶段[正常蛋白尿→微量蛋

白尿→大量蛋白尿→无论蛋白尿状态如何但GFR＜30

mL/（min·1.73 m2）→需要肾脏替代]不同的是，目前对

DN的认知更加多样化[13]。横断面研究显示，多数患有2

型糖尿病的DN患者会表现出正常的蛋白尿水平[14]，这

与以往所认为的DN会经历“大量蛋白尿”阶段不符合。

这说明DN可能有着更加复杂的内在机制，传统治疗方

案已经无法较好地延缓其病情进展，迫切需要寻找其内

在发病机制以及开发新型的有效治疗方案。

中医普遍认为血瘀是贯穿DN始终的病理产物。血

塞通软胶囊具有活血化瘀、通脉活络之功效，被广泛应

用于中风偏瘫、脑梗死等以血瘀为主要证候的血管疾病

的治疗，疗效显著[15－16]。本研究结果显示，治疗后两组

患者的24 h尿蛋白、Scr均较治疗前显著降低，GFR均较

治疗前显著升高，且观察组的改善程度更显著，提示血

塞通软胶囊联合基础治疗方案能够进一步改善2型糖尿

病性肾病患者的肾功能，减少蛋白尿。

补体系统是源自肝脏与血液循环的蛋白质系统，一

般而言，患有自身免疫系统疾病者的补体系统调节功能

存在异常[17]。在肾脏中，免疫复合物所介导的肾小球疾

病可以导致补体激活与沉积[18]。在高血糖的环境下，当

肾脏暴露于持续的代谢和血流动力学应激反应中时，会

导致细胞损伤与先天免疫反应系统激活，其中包括补体

系统的激活[19]。这表明补体系统在DN中发挥着重要的

作用。补体系统由50多种蛋白质组成，这些蛋白质可以

在血液和淋巴液中循环，通过3种途径（经典激活途径、

凝集素途径和旁路途径）回应病原体并激活其级联反

应[20]。C3是血清中含量最高的补体成分[21]，上述 3种途

径共同作用于C3，因而C3不仅被认为是补体系统的核

心效应分子，还被认为是补体系统的起源[22]，因此C3的

定量可以在一定程度上反映补体系统的活化情况。Li

等[23]的研究表明，C3与C5的受体拮抗剂可以通过Wnt/

β-catenin信号通路改善DN的肾纤维化，这表明C3与C5

可以作为DN肾损伤的检测指标。CFH是补体旁路途径

的重要调节因子，可辅助补体Ⅰ因子降解C3b，从而影响

C3转化酶的生成及稳定，抑制补体旁路通路活化 [24]。

C5b-9又被称作膜攻击复合物，当 CFH 缺乏时，补体级

联反应被激活，引起大量炎症因子释放及C5b-9生成，导

致组织产生持续性炎症反应，进一步加重组织损伤[25]。

目前一些研究表明，活血化瘀类中药可能通过作用于患

者补体系统发挥重要作用[26]。例如，黄鑫等[27]的研究表

明，红景天苷能够抑制补体成分，从而对脑缺血/再灌注

模型大鼠的神经系统具有保护作用。本研究结果显示，

治疗后观察组患者的C3、C5和对照组患者的C3均显著

降低，CFH显著升高，且观察组除C3外，其余各补体因

子的改善程度均显著优于对照组；但两组患者的C5b-9

与治疗前比较差异无统计学意义。这表明血塞通软胶

囊可以通过作用于C3、C5、CFH等补体因子，调节患者

的免疫功能，进而延缓 2型糖尿病性肾病的进展。C3、

C5、CFH 是补体旁路途径中的上游因子，C5b-9是下游

因子，据此判断，血塞通软胶囊可能作用于补体旁路途

径的上游靶点发挥作用。

在生理条件下，可溶性补体调节蛋白会不断抑制补

体旁路途径；但是在高血糖的刺激下，调节蛋白被抑制，

旁路途径失去平衡；同时，模式识别分子与调节蛋白被

糖基化而激活凝集素途径，最终引发级联反应，导致膜

攻击复合物的富集，从而激活肾小球足细胞或者肾小球

系膜细胞内的促炎与生长因子信号通路，引发炎症反

应[28]。炎症反应在DN的进展中发挥着重要的作用，炎

症标志物及促炎因子与糖尿病并发症的发生风险密切

相关[29]。TNF-α可诱导和分化炎症细胞，对肾细胞具有

毒性，能激活细胞凋亡，改变肾小球血流动力学，增加血

管内皮通透性以及氧化应激[30]。IL-1和 IL-6是白细胞介

素家族成员，其中 IL-1可以刺激前列腺素E导致磷脂酶

A2释放，进而刺激肾小球系膜细胞增生和细胞外基质

的合成[31]。IL-6与肾小球系膜增生呈正相关，且与尿蛋

白排泄水平显著相关[32]。MCP-1所介导的巨噬细胞积

累和活化是DN进展的重要因素，是诱发肾小球与肾小

管炎症的初始步骤[33]。MCP-1可能是预测DN进行性下

降的生物标志物[34]。李新杰等[35]的研究证明，血塞通软

胶囊联合缬沙坦可以降低早期DN患者的超敏C-反应

蛋白、IL-6和TNF-α水平，表明血塞通软胶囊也许可以通

过作用于炎症靶点来减轻肾脏炎症。本研究结果显示，
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治疗后两组患者的 IL-1、TNF-α、MCP-1均显著降低，且

观察组显著低于对照组，表明血塞通软胶囊能够有效地

改善患者的炎症状态，这可能是该药治疗2型糖尿病性

肾病的重要机制之一。本研究中，虽然患者 IL-6的表达

水平也在降低，但与治疗前比较差异无统计学意义，这

也许是因为存在实验误差，也许是因为药物干预的炎症

通路与李新杰等[35]的研究不同。

上述结论已经说明血塞通软胶囊可能作用于2型糖

尿病性肾病患者的补体-炎症受体系统，但作用在肾脏

的具体部位尚未可知。既往观点认为DN主要的病变部

位是肾小球[36]，但一些研究给出了不一样的结论——肾

小管的损伤或许更早于肾小球。首先，蛋白尿作为传统

的DN独立预测因子受到挑战，有研究显示较多患者在

GFR＜60 mL/（min·1.73 m2）的情况下依然保持着正常

的蛋白尿水平，一些患者甚至可以逆转蛋白尿水平[37]。

其次，有研究指出，患有2型糖尿病且有微量蛋白尿的患

者，其肾小管病变的占比高于肾小球病变的占比[38]。这

表明肾小管损伤在2型糖尿病性肾病中占据了越来越重

要的位置。NGAL是肾小管上的一种糖蛋白，对肾损伤

具有保护作用[39]。一项Meta分析显示，NGAL可以作为

慢性肾脏病患者终末期肾病的独立预测指标[40]。β2-MG

作为一种低分子血清蛋白，在到达近端肾小管时会被重

吸收和代谢；当肾小管损伤时，β2-MG在尿液中的排泄

增加[41]。RBP4由肾小球自由过滤，几乎完全被近端肾

小管重吸收，能够作为肾小管功能的评估指标[13]。本研

究结果显示，治疗后两组患者的β2-MG、RBP4均显著降

低，且观察组显著低于对照组，表明血塞通软胶囊能够

减轻2型糖尿病性肾病患者的肾小管损伤；而两组患者

的NGAL与治疗前比较无明显变化，应该与临床样本量

较小或实验误差有关。根据这一结论，笔者猜测也许在

血塞通软胶囊治疗2型糖尿病性肾病的过程中，肾小管

损伤与患者治疗前后补体-炎症受体系统的变化存在一

定的相关性。因此，笔者通过多元线性回归分析，发现

C3、MCP-1、TNF-α与患者的肾小管损伤显著相关（P＜

0.05），其中与C3的相关性最大。根据以上结果，推测血

塞通软胶囊可能通过作用于C3，并降低MCP-1、TNF-α

的表达来减轻2型糖尿病性肾病患者的肾小管损伤，改

善其肾功能。

本研究存在以下不足：第一，样本量较小，导致试验

结果具有一定局限性；第二，本研究选取C3、C5、CFH、

C5b-9等补体因子以及部分炎症因子作为观察指标，虽

能从临床角度发现血塞通软胶囊对2型糖尿病性肾病患

者的补体-炎症受体系统具有影响，但该药对上述因子

的具体作用机制仍需动物及细胞实验进一步验证。

综上所述，血塞通软胶囊能够通过作用于补体系统

和减轻炎症，从而减轻2型糖尿病性肾病患者的肾小管

损伤，改善其肾功能。后期应当进一步通过体内外实验

研究血塞通软胶囊对 2型糖尿病性肾病患者补体-炎症

受体系统的更深层次靶点及机制，为临床用药提供更充

分的依据。
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