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研究背景与目的



糖尿病肾病现状及危害

糖尿病肾病高发

随着糖尿病发病率逐年上升，糖尿病

肾病作为其主要并发症之一，也呈现

出高发态势。

严重危害健康

糖尿病肾病可导致肾功能逐渐减退，

最终发展为肾衰竭，严重影响患者生

活质量及生命安全。



糖尿病肾病患者内皮细胞存在功能障

碍，表现为通透性增加、抗炎作用减

弱等。

内皮细胞损伤可加速糖尿病肾病进展，

促进蛋白尿生成和肾功能恶化。

内皮细胞损伤在糖尿病肾病中作用

参与疾病进展

内皮细胞功能异常



中药复方优势

黄芪卫矛合剂作为中药复方制剂，

具有多成分、多靶点协同作用的

优势，可全面调节机体代谢和免

疫功能。

前期研究基础

已有研究表明，黄芪卫矛合剂对

糖尿病肾病具有一定治疗作用，

可改善肾功能和减少蛋白尿。

研究意义

深入探讨黄芪卫矛合剂对糖尿病

肾病内皮细胞损伤的作用机制，

为临床应用提供理论支持，同时

推动中药现代化和国际化发展。

黄芪卫矛合剂治疗潜力及研究意义
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糖尿病肾病内皮细胞损伤
机制探讨



细胞凋亡增加

高糖环境可诱导内皮细胞凋亡，

导致血管壁通透性增加和功能障

碍。

细胞间连接破坏

高糖引起细胞间连接蛋白表达异

常，破坏内皮细胞间的紧密连接。

氧化应激反应

高糖环境下，内皮细胞内活性氧

（ROS）生成增多，导致氧化应

激反应，损伤细胞结构和功能。

高糖环境下内皮细胞损伤表现
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炎症因子释放
高糖环境激活炎症反应，促使内皮细胞释放炎症因子，如TNF-α、
IL-1β等，加重血管炎症。

内皮细胞功能障碍
氧化应激和炎症反应共同作用，导致内皮细胞功能障碍，表现为血
管舒张功能受损、抗凝和纤溶系统失衡等。

氧化应激损伤
ROS可氧化脂质、蛋白质和DNA，导致内皮细胞功能障碍和凋亡。

氧化应激与炎症反应在损伤中作用



遗传因素
糖尿病肾病具有家族聚集性，某些基因多态性与糖尿病肾病易感性相关，如ACE基因、AGT基因等。

表观遗传学影响
表观遗传学改变如DNA甲基化、组蛋白修饰等，在糖尿病肾病内皮细胞损伤中发挥重要作用，影响基

因表达和细胞功能。

遗传因素和表观遗传学影响
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黄芪卫矛合剂对内皮细胞
保护作用研究
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合剂

黄芪与卫矛配伍，可发挥协同作用，增强对内皮细胞的保护作

用。

01

黄芪

主要成分包括黄芪多糖、黄芪皂苷等，具有抗炎、抗氧化、免

疫调节等药理作用。

02

卫矛

主要含有黄酮类化合物、多糖等，具有降血糖、降血脂、抗氧

化等药理作用。

黄芪卫矛合剂成分分析及药理作用



促进内皮细胞增殖

高糖环境会抑制内皮细胞的增殖，黄芪卫矛合剂能

够促进内皮细胞的增殖，加速受损内皮细胞的修复。

抑制内皮细胞凋亡

高糖环境会诱导内皮细胞凋亡，黄芪卫矛合

剂能够抑制内皮细胞的凋亡，保护内皮细胞

免受高糖损伤。

保护内皮细胞形态

在高糖环境下，内皮细胞容易出现形态异常，

黄芪卫矛合剂能够维持内皮细胞的正常形态。

对高糖环境下内皮细胞保护作用
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