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摘要　目的：观察２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）大鼠肾损伤过程中血管紧张素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）的表达，探讨通心络对糖尿病早期肾小球
高滤过的影响及其作用机制。方法：８周龄ＳＤ雄性大鼠４０只，采用高脂饲料＋低剂量链脲佐菌素建立Ｔ２ＤＭ大鼠模型，
随机分为空白组、模型组、缬沙坦组（１０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１）和通心络组（０４ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１），分别于４周和８周观察Ｔ２ＤＭ
大鼠血糖（ＦＢＧ）、尿白蛋白排泄率（ＵＡＥＲ）及肾功能（Ｓｃｒ，ＢＵＮ，Ｃｃｒ）的变化；８周末次给药后取肾组织，计算肾重指数
（ＫＷ／ＢＷ），采用ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ及 ｒｅａｌｔｉｍｅ－ＰＣＲ技术检测 ＡｎｇⅡ和 ＡｎｇⅡ１型受体（ＡＴ１Ｒ）蛋白和基因的表达。结果：
Ｔ２ＤＭ大鼠的ＦＢＧ、ＵＡＥＲ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、Ｃｃｒ及ＫＷ／ＢＷ较空白组有不同程度的升高（Ｐ＜００５），通心络组ＦＢＧ无明显变化（Ｐ
＞００５），其他各指标水平较模型组均显著降低（Ｐ＜００５）；ＷＢ及ＲＴ－ＰＣＲ结果显示通心络可以降低肾组织中ＡｎｇⅡ和
ＡＴ１Ｒ基因蛋白的过度表达（Ｐ＜００５）。结论：通心络可以改善Ｔ２ＤＭ大鼠早期的高滤过状态，抑制尿白蛋白的排泄及肾
脏肥大，保护肾功能；通心络可能是通过下调肾组织中 ＡｎｇⅡ的表达，抑制异常活化的 ＲＡＳ来延缓糖尿病肾病的发生发
展。
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　　糖尿病肾病（ＤｉａｂｅｔｉｃＮｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）是糖尿
病引发的一种常见的严重微血管并发症。在中国近

１１４亿的糖尿病患病人群中，２型糖尿病（Ｔｙｐｅ２
ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）约占９００％，其并发肾病的
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患病率为３４７％［１－２］。ＤＮ早期表现为肾小球高滤
过、高灌注、高内压，继而导致系膜区增宽和基底膜

增厚，最终发生肾小球硬化［３］。近年来人们认识到

血管紧张素Ⅱ（ＡｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，ＡｎｇⅡ）是ＤＮ主要致
病因子之一。ＡｎｇⅡ是肾素 －血管紧张素系统（Ｒｅ
ｎｉｎ－ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＳｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ）主要的血管活性物质，
可特异性结合血管紧张素Ⅱ １型受体（Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
Ⅱ Ｔｙｐｅ１Ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＡＴ１Ｒ），调节肾小球滤过、肾小
管重吸收及系膜细胞的增殖、收缩等功能，影响 ＤＮ
的发生与发展［４－５］。本研究旨在通过观察通心络对

Ｔ２ＤＭ大鼠肾组织中ＡｎｇⅡ表达的影响，探讨通心络
对早期肾脏高滤过的影响及其作用机制，为通心络

应用于ＤＮ的临床防治提供理论依据。
１　材料
１１　实验动物　８周龄、体重１８０～２２０ｇ的ＳＰＦ雄
性ＳＤ大鼠４０只，由北京维通利华实验动物技术有
限公司提供，动物生产许可证号 ＳＣＸＫ（京）２０１２－
０００１。
１２　高脂饲料　配方为１００％猪油、２００％蔗糖、
２５％胆固醇、０５％胆酸盐和６７０％基础饲料，购自
北京科澳协力饲料有限公司，许可证编号 ＳＣＸＫ
（京）２００９－００１２。
１３　药品和试剂　通心络超微粉（人参、水蛭、全
蝎、赤芍、蝉蜕、土鳖虫、蜈蚣、檀香、降香、乳香、酸枣

仁和冰片等），由河北以岭药业提供；缬沙坦胶囊

（Ｘ１３７１，北京诺华制药有限公司），链脲佐菌（Ｆ１０３０
－Ｆ０５，美国 Ｓｉｇｍａ），肌酐测定试剂盒（ＣＳＢ－
Ｅ０３５６４，武汉华美），尿素氮测定试剂盒（ＣＳＢ－
Ｅ０３２５４，武汉华美），大鼠尿微量白蛋白 ＥＬＩＳＡ试剂
盒（Ｅ－２５ＡＬ，美国 Ｉｃｌ），抗 ＡｎｇⅡ１型受体抗体
（ａｂ９３９１，美国 Ａｂｃａｍ），ＡｎｇⅡ抗体（ＮＢＰ１－３００２７，
美国Ｎｏｖｕｓ）。
１４　主要实验仪器　ＣａｒｅＳｅｎｓＰＯＰ血糖仪（爱科来
国际商贸有限公司），ＢｉｏＴｅｋＥＸＬ８００酶标仪（美国
伯腾仪器有限公司），卓越３２０、３３０全自动生化分析
仪（上海科华实验系统有限公司），３Ｋ１８台式高速冷
冻离心机（美国 Ｓｉｇｍａ），ＥＬＩＴＥ２００电泳仪（美国
Ｗｅａｌｔｅｃ），Ｖ－ＧＥＳ小型垂直电泳槽（美国Ｗｅａｌｔｅｃ），
ＰＲＩＳＭ７７００荧光定量 ＰＣＲ仪（美国 ＡＢＩ），Ｑ－５０００
紫外分光光度计（美国 Ｑｕａｗｅｌｌ），ＷＤ－９４１３凝胶成
像分析仪（北京市六一仪器厂）。

２　方法
２１　动物模型的建立与分组　ＳＤ大鼠适应性喂养
１周后，按体重编号，采用随机数字表法抽取１０只

为空白组，喂以基础饲料；其余３０只为造模组，全程
喂以高脂饲料。４周后禁食１２ｈ，按３５ｍｇ／ｋｇ体重
一次腹腔注射１％的链脲佐菌素溶液（以０１ｍｏｌ／Ｌ
柠檬酸缓冲液现配现用，ｐＨ４２～４４，冰上操作），
空白组注射等量的缓冲液。７２ｈ后经大鼠尾静脉采
血测血糖，空腹血糖（ＦａｓｔｉｎｇＢｌｏｏｄＧｌｕｃｏｃｅ，ＦＢＧ）≥
１６７ｍｍｏｌ／Ｌ即为 Ｔ２ＤＭ大鼠模型。造模成功且稳
定５ｄ后将 Ｔ２ＤＭ大鼠随机分为 ３组。缬沙坦组
（ＸＳＴ）予缬沙坦胶囊１０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１灌胃，通心
络组（ＴＸＴ）予通心络超微粉 ０４ｇ·ｋｇ－１·ｄ－１灌
胃，空白组（ＮＣ）及模型组（Ｍ）予等量蒸馏水灌胃。
连续给药８周。
２２　标本的收集与处理　以４周末和８周末为时
间点，金属代谢笼收集２４ｈ尿液，断尾取血不抗凝
留血清；８周末次给药后以 １０％水合氯醛按 ０３５
ｍＬ／１００ｇ体重麻醉大鼠，腹主动脉取血后摘下双侧
肾脏，去包膜，左肾称重，右肾取皮质液氮速冻。尿

样、血清及肾组织－８０℃保存备用。
２３　指标检测
２３１　常规生化指标检测　血糖仪检测血糖；电子
天平测定体重（ＢｏｄｙＷｅｉｇｈｔ，ＢＷ）和肾重（Ｋｉｄｎｅｙ
Ｗｅｉｇｈｔ，ＫＷ），肾重指数＝ＫＷ／ＢＷ；尿微量白蛋白采
用酶联免疫法试剂盒检测，尿白蛋白排泄率（Ｕｒｉｎａｒｙ
ＡｌｂｕｍｉｎＥｘｃｒｅｔｉｏｎＲａｔｅ，ＵＡＥＲ）＝白蛋白（ｍｇ／ｍＬ）
×总尿量（ｍＬ／２４ｈ）；自动生化分析仪测定血肌酐
（ＳｅｒｕｍＲｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｓｃｒ）、血尿素氮（ＢｌｏｏｄＵｒｅａＮｉｔｒｏ
ｇｅｎ，ＢＵＮ）和尿肌酐（ＵｒｅａＲｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｕｃｒ），内生肌酐
清除率（ＣｒｅａｔｉｎｉｎｅＣｌｅａｒａｎｃｅＲａｔｅ，Ｃｃｒ）＝尿肌酐 ×
总尿量（ｍＬ／２４ｈ）／血肌酐／１４４０（ｍｉｎ）／体重×１００，
单位为ｍＬ／（ｍｉｎ×ＢＷ／１００）。
２３２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测肾组织中 ＡｎｇⅡ和 ＡＴ１Ｒ
的蛋白表达　取肾组织裂解后的上清液，考马斯亮
蓝法检测总蛋白；每个样品取相同蛋白含量（５０μｇ）
的粗提液在１０％ＳＤＳ－ＰＡＧＥ胶上电泳分离，转印至
ＰＶＤＦ膜；５％脱脂奶粉封闭振荡１ｈ，采用 ＡｎｇⅡ和
ＡＴ１Ｒ抗体４℃孵育过夜；５ｍｉｎ×３次洗膜，加入适
当比例稀释的二抗室温孵育２ｈ，ＴＢＳＴ漂洗５ｍｉｎ×
３次；洗膜后用ＥＣＬ试剂暗室内胶片曝光，将胶片进
行扫描，用图像分析软件分析目标条带的光密度值。

２３３　ＲＴ－ＰＣＲ法检测肾组织中 ＡｎｇⅡ和 ＡＴ１Ｒ
的基因表达　采用 Ｔｒｉｚｏｌ试剂提取总 ＲＮＡ，ＤＮａｓｅ
处理，使用ＴＯＹＯＢＯ反转录试剂盒进行 ｃＤＮＡ的合
成，将内参基因（ＧＡＰＤＨ）和 ＲＴ产物进行扩增；１％
琼脂糖凝胶电泳，电泳后凝胶在紫外灯下观察拍照；
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用凝胶成像分析系统进行半定量分析，以目的基因

ｍＲＮＡ与ＧＡＰＤＨｍＲＮＡ吸光度比值表示目的基因
ｍＲＮＡ表达量。引物信息见表１。

表１　引物信息

目的基因 引物序列 产物长度

β－ａｃｔｉｎ ５ＡＣＡＧＣＡＡＣＡＧＧＧＴＧＧＴＧＧＡＣ３
５ＴＴＴＧＡＧＧＧＴＧＣＡＧＣＧＡＡＣＴＴ３ ２５２ｂｐ

ＡｎｇＩＩ ５ＡＣＡＧＴＡＣＡＧＴＣＴＣＣＡＣＡＴＧＣＡＣ３
５ＡＴＣＴＧＧＡＴＡＡＧＣＡＣＡＧＴＴＣＧＴＴ３ １８５ｂｐ

Ａ１ＴＲ ５ＣＣＡＣＴＣＡＡＧＣＣＴＧＴＣＴＡＣＧＡ３
５ＧＡＡＣＣＴＧＴＣＡＣＴＣＣＡＣＣＴＣＡＡ３ ２６４ｂｐ

２４　统计学处理　实验数据以均数 ±标准差（珋ｘ±
ｓ）表示，所有数据采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件分析。
各组指标组内、组间比较采用单因素方差分析，多重

比较若方差齐性采用 ＬＳＤ检验，若方差不齐则采用
ＴａｍｈａｎｅｓＴ２检验，以Ｐ＜００５为有统计学意义。
３　结果
３１　血糖及尿白蛋白排泄率　如表２所示：在４周
末和８周末，与空白组比较模型组大鼠 ＦＢＧ一直处
于较高水平（Ｐ＜００５），ＵＡＥＲ持续升高（Ｐ＜

００５）；与模型组比较，通心络组及缬沙坦组 ＦＢＧ无
明显变化（Ｐ＞００５），ＵＡＥＲ显著降低（Ｐ＜００５）；
两治疗组比较无统计学意义（Ｐ＞００５）。提示通心
络无明显降血糖作用，但可以抑制 Ｔ２ＤＭ大鼠尿白
蛋白的排泄。

表２　各组大鼠血糖及尿白蛋白排泄率的比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别

４周
ＦＢＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＵＡＥＲ

（ｍｇ／２４ｈ）

８周
ＦＢＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＵＡＥＲ

（ｍｇ／２４ｈ）

空白组 ５５±０４ ０３７±００７ ５８±０４ ０４０±００５
模型组 ２８３±２７ １７５±０１２ ２８４±２９ ２２８±０１５

缬沙坦组２７２±２６ １４２±００９△２８１±２４ １７５±０１８△

通心络组２７３±２０ １３９±０１０△２７３±２２ １５９±０１５△

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５。

３２　血肌酐、血尿素氮及内生肌酐清除率　如表３
所示：在４周末和８周末，与空白组比较模型组大鼠
Ｓｃｒ、ＢＵＮ和Ｃｃｒ均持续升高（Ｐ＜００５）；与模型组比
较，通心络组及缬沙坦组各指标水平均明显降低（Ｐ
＜００５）；两治疗组比较无统计学意义（Ｐ＞００５）。
提示通心络可以明显改善Ｔ２ＤＭ大鼠的肾小球高滤
过，保护肾功能。

表３　各组大鼠血肌酐、血尿素氮及内生肌酐清除率的比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别
４周

Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） Ｃｃｒ（ｍＬ／ｍｉｎ／ＢＷ×１００ｇ）
８周

Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） Ｃｃｒ（ｍＬ／ｍｉｎ／ＢＷ×１００ｇ）

空白组 ２８３±２２ ５４０±０７１ ０７０±００７ ３０２±２０ ５９２±０６９ ０７８±００７
模型组 ３９１±１９ ９４２±０７８ １５２±０１２ ４３９±２９ １２０６±１１４ １７４±０１３

缬沙坦组 ３５１±１７△ ７２１±０５９△ １２８±０１０△ ３９１±１９△ ８９０±０８０△ １４９±０１２△

通心络组 ３４４±１８△ ７５０±０５８△ １２９±０１２△ ３８３±２１△ ８３８±１０２△ １３９±０１４△

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５。

图１　各组大鼠肾组织中ＡｎｇⅡ和ＡＴ１Ｒ
蛋白表达的比较（ｎ＝６）

　　注：与ＮＣ比较，Ｐ＜００５；与Ｍ比较，△Ｐ＜００５。

图２　各组大鼠肾组织中ＡｎｇⅡ和ＡＴ１Ｒ
基因表达的比较（ｎ＝６）

　　注：与ＮＣ比较，Ｐ＜００５；与Ｍ比较，△Ｐ＜００５。

３３　肾重及肾重指数　如表４所示：与空白组比

较，模型组大鼠 ＫＷ及 ＫＷ／ＢＷ均明显升高（Ｐ＜
００５）；与模型组比较，通心络组与缬沙坦组 ＫＷ及
ＫＷ／ＢＷ均显著减低（Ｐ＜００５）；两治疗组比较无
统计学意义（Ｐ＞００５）。提示通心络可以有效降低
肾重指数，改善Ｔ２ＤＭ大鼠的肾脏肥大。

表４　各组大鼠肾重及相对肾重的比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＫＷ（ｇ） ＫＷ／ＢＷ（１０－３）

空白组 １５２±００８ ２９８±０２６
模型组 ２２４±０１９ ６０２±０４５

缬沙坦组 １９８±０２６△ ４９８±０５４△

通心络组 １８７±０２１△ ４６６±０５２△

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５。

３４　肾组织中 ＡｎｇⅡ和 ＡＴ１Ｒ蛋白和基因的表达
　　如图１、２所示：与空白组比较，模型组大鼠肾组
织的ＡｎｇⅡ及ＡＴ１Ｒ蛋白及基因表达量均明显升高
（Ｐ＜００５）；与模型组比较，缬沙坦组 ＡｎｇⅡ蛋白及
基因表达量明显降低（Ｐ＜００５），ＡＴ１Ｒ蛋白表达降
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低（Ｐ＜００５），ＡＴ１Ｒ基因表达变化无统计学意义
（Ｐ＞００５）；通心络组ＡｎｇⅡ及ＡＴ１Ｒ蛋白及基因表
达量较模型组均明显降低（Ｐ＜００５）。提示通心络
可以从蛋白和基因水平下调肾组织中异常表达的

ＡｎｇⅡ和ＡＴ１Ｒ。
４　讨论

肾小球高滤过在Ｔ２ＤＭ早期患者中的发生率为
３５％～４５％，这种高滤过状态可能与糖脂代谢紊乱
及血流动力学的异常改变有关，是 ＤＮ的始动因
素［６－７］。现代学者普遍认为局部 ＲＡＳ的活化在滤
过率的改变起着重要作用。局部升高的 ＡｎｇⅡ可与
ＡＴ１Ｒ特异性结合，对肾脏产生多方面损伤。首先，
ＡｎｇⅡ水平升高可以导致肾小球高滤过：ＡｎｇⅡ可以
多途径刺激一氧化氮（ＮＯ）的合成，ＡｎｇⅡ作为一种
强效缩血管因子可与 ＮＯ协同作用，改变肾出入球
小动脉张力，相对收缩肾小球出球小动脉，引起肾小

球囊内压的升高，有效血浆流量增加，导致肾小球的

高灌注、高滤过［８］；ＡｎｇⅡ还可以增加转化生长因子
－β１和细胞内皮生长因子的表达，促使肾小球系膜
细胞及内皮细胞增生和肥大，引起早期肾脏肥大，滤

过率上升［９－１０］。其次，ＡｎｇⅡ水平升高可以导致蛋
白尿：ＡｎｇⅡ通过下调 Ｎｅｐｈｒｉｎ的表达，介导足细胞
的损伤和凋亡，使肾小球滤过膜上非选择性大孔的

数目增加，平均孔径增大，导致滤过膜通透性降低，

尿中蛋白或白蛋白排泄增加［１１］。另外，ＡｎｇⅡ水平
升高还可以导致细胞外基质的进行性积聚和细胞内

活性氧簇的生成，加速肾小球硬化［１２－１３］。由此可

见，ＡｎｇⅡ对肾脏的影响与 Ｔ２ＤＭ早期的高滤过密
切相关，是多因素综合作用的结果。

及早改善肾小球高滤过是延缓ＤＮ发生发展的
重要治疗手段。ＡｎｇⅡ受体拮抗剂（ＡｎｇＩＩＲｅｃｅｐｔｏｒ
Ｂｌｏｃｋｅｒｓ，ＡＲＢ）类药物可以高度特异性地结合
ＡＴ１Ｒ，抑制 ＡｎｇⅡ的生物学效应。氯沙坦、缬沙坦
和替米沙坦等在临床上被广泛应用，具有一定的疗

效但存在不良反应，西医治疗尚无更好的干预方

案［１４］。中医没有“糖尿病肾病”这一称谓，但古籍中

记载的消渴病日久出现“水肿”“胀满”“尿浊”“关

格”等与ＤＮ的表现十分相似。高彦彬教授认为［１５］

ＤＮ是糖尿病迁延日久，久病入络所致，将本病病程
按疾病发展的临床特点分为３个阶段：发病之初，病
在肝肾，气阴两虚，肾络瘀滞；病程中期，疾病迁延，

阴损及阳，脾肾虚衰，肾络瘀阻；病变晚期，肾络瘀

结，身体劳损，肾用失司，浊毒内停，五脏受损，气血

阴阳衰败而变证峰起。ＤＮ病位在肾涉及五脏六

腑，病机以肾络的“瘀滞”为关键，据此高彦彬教授

提出了化瘀通络的治疗大法。通心络是通络干预的

代表方药，主要成分包括人参、水蛭、全蝎、赤芍、蝉

蜕、土鳖虫、蜈蚣、檀香、降香、乳香、酸枣仁、冰片等

１２味中药，全方有益气通络、活血化瘀之效，治疗冠
状动脉粥样硬化性、心脏病、心绞痛疗效确切［１６］。

络病是冠心病及糖尿病微血管并发症等重大疾病的

共性病理基础［１７］，故临床上将通心络胶囊引入 ＤＮ
的治疗，研究证实［１８］通心络胶囊可有效降低早期

ＤＮ患者的尿蛋白排泄率，改善肾功能，联合常规治
疗能调节血糖血脂，但其作用机制尚不明确。

本研究采用高脂高糖饲料联合小剂量链脲佐菌

素建立动物模型，高脂高糖饲料诱发胰岛素抵抗，小

剂量链脲佐菌素破坏部分胰岛细胞，两者结合诱导

出更接近人类Ｔ２ＤＭ的大鼠模型［１９］。模型稳定５ｄ
Ｔ２ＤＭ大鼠后逐渐出现多饮多尿、体型消瘦、毛色枯
黄和精神萎靡等症状，呈现稳定的高血糖状态。实

验结束时模型组大鼠尿白蛋白排泄增加，内生肌酐

清除率升高，肾重指数增加，符合ＤＮ早期表现。研
究结果显示通心络治疗 ８周后 Ｔ２ＤＭ 大鼠的
ＵＡＥＲ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、Ｃｃｒ和 ＫＷ／ＢＷ均显著减低，从整
体动物层面证实通心络可以有效改善Ｔ２ＤＭ大鼠的
高滤过状态，减轻尿白蛋白的排泄和肾脏肥大，保护

肾功能。ＷＢ及ＲＴ－ＰＣＲ结果显示，通心络一方面
可以直接下调ＡｎｇⅡ基因的表达减少肾组织 ＡｎｇⅡ
的含量，另一方面可以下调 ＡＴ１Ｒ基因的表达减少
其相应的受体蛋白，间接限制 ＡｎｇⅡ发挥作用。综
上所述，通心络可以发挥与缬沙坦相似的肾脏保护

作用，其作用机制与下调肾脏ＡｎｇⅡ表达，抑制异常
活化的ＲＡＳ有关。
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ｌｉｔｕｓａｎｄｏｂｅｓｉｔｙｉｎｈｕｍａｎｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＤｉａｂｅｔｅｓ，２０１２，３

（１）：１－６．

［８］ＬｅｅＤＹ，ＷａｕｑｕｉｅｒＦ，ＥｉｄＡＡ，ｅｔａｌ．Ｎｏｘ４ＮＡＤＰＨｏｘｉｄａｓｅｍｅｄｉａｔｅｓ
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ｓｙｎｔｈａｓｅａｎｄｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩ：ｒｏｌｅ

ｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１３，２８８

（４０）：２８６６８－２８６８６．

［９］康红，曹琳，喻洁，等．１，２５（ＯＨ）２Ｄ３对血管紧张素Ⅱ诱导的肾

小管上皮细胞转化的抑制作用［Ｊ］．中国现代医学杂志，２０１４，２０

（１０）：１－５．

［１０］ＨａｙａｓｈｉＷ，ＯｂａｔａＹ，ＮｉｓｈｉｎｏＴ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｒｅｐａｉｒｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ

ｖｉａｂｌｏｃｋｉｎｇｏｆａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩｔｙｐｅ１ａｒｅｃｅｐｔｏｒｐａｔｈｗａｙｉｎａｍｏｕｓｅ

ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｎＥｘｐＮｅｐｈｒｏｌ，２０１２，１２２（１－

２）：１３－２２．

［１１］ＧａｇｌｉａｒｄｉｎｉＥ，ＰｅｒｉｃｏＮ，ＲｉｚｚｏＰ，ｅｔａｌ．ＡｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏ

ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｎａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒｏｄｅｎｔｓａｎｄｈｕｍａｎｓｖｉａＮｏｔｃｈ１／Ｓｎａｉｌ

ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰａｔｈｏｌ，２０１３，１８３（１）：１１９－１３０．

［１２］ＰｕｓｈｐａｋｕｍａｒＳ，ＫｕｎｄｕＳ，ＰｒｙｏｒＴ，ｅｔａｌ．Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ－ＩＩｉｎｄｕｃｅｄ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇｉｎｔｉｓｓｕｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆｍｅｔ

ａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ２ｋｎｏｃｋｏｕｔｍｉｃｅ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２０１３，３１（１１）：

２２７０－２２８１．

［１３］ＫａｍｉｙａｍａＭ，ＵｒｕｓｈｉｈａｒａＭ，ＭｏｒｉｋａｗａＴ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ／ａｎ

ｇｉｏｔｅｎｓｉｎｏｇｅｎ／ｒｅｎｉｎ－ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍａｘｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔ

ｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１３，１４（１１）：２３０４５－２３０６２．

［１４］何新军，王思平．血管紧张素转换酶抑制剂和血管紧张素Ⅱ受

体拮抗剂联用治疗糖尿病肾病的不良反应文献分析［Ｊ］．中国

临床药学杂志，２０１４，２３（１）：３９－４５．

［１５］张婷，高彦彬．中医药治疗糖尿病肾病研究进展［Ｊ］．世界中医

药，２０１４，９（５）：６７９－６８３．

［１６］王燕，旷云祥．通心络胶囊治疗冠心病心绞痛效果的 Ｍｅｔａ分析

［Ｊ］．现代中西医结合杂志，２０１２，２１（８）：８０１－８０３．

［１７］吴以岭．脉络论［Ｍ］．北京：中国科学技术出版社，２０１０．

［１８］龙轩，王锋，黄昶荃．通心络胶囊治疗糖尿病肾病的系统评价

［Ｊ］．中国循证医学杂志，２０１０，１０（１）：７３－８０．

［１９］ＡｔａｎａｓｏｖｓｋａＥ，ＴａｓｉｃＶ，Ｓｌａｎｉｎｋａ－ＭｉｃｅｓｋａＭ，ｅｔａｌ．Ｓｉｘｗｅｅｋｆｏｌ

ｌｏｗ－ｕｐｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｃｅｆｆｅｃｔｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙａｈｉｇｈ－ｆａｔｄｉｅｔａｎｄｓｔｒｅｐｔｏ

ｚｏｔｏｃｉｎｉｎａｒｏｄｅｎｔｍｏｄｅｌｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｐｒｉｌｏｚｉ，

２０１４，３５（１）：１６９－１７９．

（２０１４－０８－２２收稿　责任编辑：徐颖）

《世界中医药杂志》英文刊获国际影响力

提升计划项目资助

　　２０１５年６月１１日，中国科协等部门联合组织
的中国科技期刊国际影响力提升计划２０１５年 Ｄ类
项目评审结果出炉，由世界中医药学会联合会主办、

《世界中医药》杂志社出版的《世界中医药杂志》英

文刊（ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，
ＷＪＴＣＭ）获得该项目资助。

为促进我国科技期刊国际化发展，提升英文科

技期刊国际影响力与核心竞争能力，中国科协、教育

部、国家新闻出版广电总局、中国科学院、中国工程

院等部门共同实施中国科技期刊国际影响力提升计

划。该计划Ｄ类项目的目标是创办一批代表我国
前沿学科、优势学科，或能填补国内英文科技期刊学

科空白的高水平英文科技期刊，引导期刊大幅度提

升期刊学术引证指标，建立科学规范的编辑出版运

行机制，提升管理效能，尽快进入ＳＣＩ等国际知名检
索系统，成为国际化科技期刊。

《世界中医药杂志》英文刊（ＩＳＳＮ２３１１－８５７１，
季刊）由世界中医药学会联合会（ＷＦＣＭＳ）主办，是
ＷＦＣＭＳ、中医药规范化研究学会 ＧＰ－ＴＣＭ的官方

杂志。本刊采用国际标准化办刊工作流程及 Ｓｃｈｏｌ
ａｒＯｎｅ投审稿系统，以国际化的编委专家团队和中
医药学科领域前沿学者作者群为支撑，经过严格的

编审，刊登高质量的中医学术论文，全部论文在官方

网站（ｗｗｗ．ｗｊｔｃｍ．ｏｒｇ）优先出版，以供免费阅读和
下载。内容涵盖中医药四个重点领域，聚焦于中医

药具有代表性的研究方向，以现代医学语言对中医

药学进行阐释，特色明确，收文范围明晰，旨在向全

世界的医生和生物医药研究者介绍中医、中药、针灸

的临床疗效、作用机理，为解决复杂性疾病和疑难病

症提供新的思路、方法和措施。

投稿及论文发布：

您可登陆杂志 ＳｃｈｏｌａｒＯｎｅ投稿系统（ｈｔｔｐｓ：／／
ｍｃ０３．ｍａｎｕｓｃｒｉｐｔｃｅｎｔｒａｌ．ｃｏｍ／ｗｊｔｃｍ）投递您的稿件，
投稿指南请在上述网址的“Ｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ＆Ｆｏｒｍｓ”中
或杂志官网ｗｗｗ．ｗｊｔｃｍ．ｏｒｇ中查看。

ＷＪＴＣＭ所有文章已在官网（ｗｗｗ．ｗｊｔｃｍ．ｏｒｇ）发
布，ＰＤＦ电子版文件可供全球读者免费下载阅读使
用。
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