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　　【摘要】　目的　采用 ５／６肾切除方法建立慢性肾衰竭动物模型，观察抗纤灵对 ５／６ 肾切除大鼠肾组织
α唱ＳＭＡ和Ⅰ型胶原的影响。 方法　将 ＳＤ大鼠随机分为假手术组和造模组，造模组以 ５／６肾切除方法建立慢
性肾衰竭动物模型，１ 周后按血肌酐水平将造模大鼠分为模型组、福辛普利组和抗纤灵组。 福辛普利组给予
３畅３ ｍｇ· ｋｇ －１· ｄ －１福辛普利灌胃，抗纤灵组给予 ２３ ｇ· ｋｇ －１ · ｄ－１抗纤灵灌胃，模型组和假手术组给予等量
生理盐水灌胃，８周后采用免疫组化、实时荧光定量 ＰＣＲ（ＲＴ唱ＰＣＲ）和蛋白免疫印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ）测定各
组大鼠肾组织α唱ＳＭＡ和Ⅰ型胶原基因和蛋白的表达。 结果　模型组大鼠肾组织中肾小管及间质区Ⅰ型胶
原及α唱ＳＭＡ表达较假手术组明显升高（P＜０畅０１），抗纤灵组与模型组比较均明显下降（P ＜０畅０１）；模型组大
鼠表达α唱ＳＭＡ ｍＲＮＡ和Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ水平较假手术组明显升高（P＜０畅００１），抗纤灵组与模型组比较均明
显下降（P＜０畅０１ 或 P ＜０畅０５）；模型组大鼠表达 α唱ＳＭＡ 和Ⅰ型胶原蛋白水平较假手术组明显升高（P ＜
０畅００１），抗纤灵组与模型组比较均显著下降（P＜０畅００１）。 结论　抗纤灵可降低肾间质成纤维细胞α唱ＳＭＡ的
表达，减少肌成纤维细胞的活化与形成，继而使细胞外基质Ⅰ型胶原生成减少，从而延缓慢性肾衰竭大鼠肾
纤维化进程，保护残肾功能。
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　　慢性肾功能衰竭（ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｅｎａｌ ｆａｉｌｕｒｅ，ＣＲＦ）是指各种原发
或继发性慢性肾脏疾病（ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）患者进行
性肾功能损害所出现的一系列症状或代谢紊乱的临床综合征。
在引起 ＣＲＦ的原发性肾脏病中，原发性肾小球肾炎占 ４６畅８７％，
糖尿病肾病占１６畅９９％，高血压肾小动脉硬化占 １６畅９５％，其他占
１９畅１９％。 肾纤维化是各种原因引起的 ＣＫＤ进展到 ＣＲＦ的共同
途径和主要病理基础。 肾纤维化包括肾小球硬化和肾间质纤维
化（ｒｅｎａｌ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ，ＲＩＦ）［１］ 。 大量研究表明 ＲＩＦ 较肾小
球病变在 ＣＫＤ进展中的意义更加重要［２］ 。 但无论肾间质，还是
肾小管、肾小球，它们在纤维化过程中都涉及炎性因子、生长因
子和黏附分子等多种活性物质诱导肾间质成纤维细胞、肾小管
上皮细胞或肾小球系膜细胞等肾脏固有细胞发生表型转化，使
之转化为 α唱平滑肌肌动蛋白（α唱ＳＭＡ）阳性的肌成纤维细胞
（ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ，ＭｙｏＦ）［３］ 。 ＭｙｏＦ具有很强的增殖能力，可合成Ⅰ
型胶原（ｃｏｌｌａｇｅｎⅠ），分泌大量细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ，
ＥＣＭ），并抑制 ＥＣＭ降解，使 ＥＣＭ过度积聚，在肾纤维化的发展
中有重要的作用［４］ 。 本文通过采用 ５／６肾切除建立 ＣＲＦ大鼠模
型，观察抗纤灵对 ５／６肾切除大鼠肾组织α唱ＳＭＡ 和Ⅰ型胶原的
作用，探讨其可能的作用机制。

一、材料与方法
１．实验动物：健康 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠 ４０ 只，体重（２００ ±

２０）ｇ，由上海西普尔唱必凯实验动物有限公司提供，许可证号：

ＳＣＸＫ（沪）２００８唱００１６。 实验期间自由饮水，摄食饲料由上海中医
药大学动物实验中心提供，适应性喂养 １ 周后进行实验。 室温
２０ ～２４ ℃，相对湿度 ４５％。

２．实验药物与试剂：抗纤灵（组成：丹参 ３０ ｇ，制大黄 １５ ｇ，
桃仁１５ ｇ，全当归１５ ｇ，牛膝１５ ｇ）由上海中医药大学附属曙光医
院制剂室提供。 福辛普利（商品名：蒙诺，１０ ｍｇ／片）由中美上海
施贵宝制药有限公司生产。
兔抗大鼠Ⅰ型胶原抗体，兔抗大鼠α唱ＳＭＡ 抗体，羊抗兔二

抗，均购自 Ａｂｃａｍ公司；β唱ａｃｔｉｎ，购自 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司；ＥＣＬ 显影
液，购自 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ 公司；胶片购自柯达公司；Ｔｒｉｚｏｌ 法总 ＲＮＡ 抽
提试剂盒、ｃＤＮＡ第一链合成试剂盒、荧光定量 ＰＣＲ 试剂盒，均
由 ＢｉｏＴＮＴ公司提供。

３．模型建立：大鼠以 ２ ％戊巴比妥钠按 ４０ ｍｇ／ｋｇ剂量腹腔
注射麻醉，备皮，用 ７５％酒精消毒手术区后铺巾，距左脊肋骨
１畅５ ｃｍ处斜向外方切口，经后腹膜取肾，暴露肾脏，分离肾周脂
肪及包膜后，弧型切除 ２／３ 肾组织 （主要切除皮质部分）约
０畅６ ｇ，用明胶海绵压迫止血片刻，再滴加数滴纤维蛋白原和凝血
酶溶液，稍等片刻，当切面上不再有活动性出血后复位剩余左
肾，缝合；１周后再次手术切除整个右肾。 ２ 次手术共切除肾脏
约 ８０％。
另取正常 ＳＤ大鼠 １０只，仅作背部切口，分两次剥离左右肾

包膜，保留肾上腺，作为假手术组。
４．分组方法：大鼠进入实验室适应性饲养 １ 周后，随机取

１０只为假手术组，其余 ３０ 只为造模组，将造模组大鼠按上述方
法制作 ＣＲＦ 动物模型，术后 １ 周目内眦采血，测定肾功能，根据
血肌酐（Ｓｃｒ）随机分组，每组 １０ 只，分组如下：模型组、福辛普利
组、抗纤灵组。

５．给药方法与疗程：抗纤灵制成每 ｍｌ含 ３畅２ ｇ生药的水煎
剂，用量按临床成人每 ｋｇ 体重用量的 ２０ 倍折算，即按 ２３ ｇ·
ｋｇ －１ · ｄ－１给大鼠灌胃，连续 ８周。

福辛普利制成每ｍｌ含０畅５ ｍｇ药物的水溶液，用量按临床成
人每 ｋｇ体重用量的 ２０ 倍折算，即按 ３畅３ ｍｇ· ｋｇ －１ · ｄ －１给大鼠
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灌胃，连续 ８周。
假手术组和模型组给予同体积生理盐水灌胃，连续 ８周。
６．取材：治疗 ８ 周后处死大鼠，取出肾组织，于液氮中速冻

后，置－８０ ℃冰箱保存待测。
７．检测指标与检测方法：采用免疫组化法（ＳＰ两步法）测定

α唱ＳＭＡ和Ⅰ型胶原的表达，步骤如下：烤片，６８ ℃，２０ ｍｉｎ；常规
二甲苯脱蜡，梯度酒精脱水，二甲苯Ⅰ２０ ｍｉｎ，二甲苯Ⅱ２０ ｍｉｎ，
无水酒精Ⅰ１０ ｍｉｎ，无水酒精Ⅱ１０ ｍｉｎ，９５％酒精 ２ ｍｉｎ，９０％酒
精 ２ ｍｉｎ，８５％酒精 ２ ｍｉｎ，８０％酒精 ２ ｍｉｎ，７５％酒精 ２ ｍｉｎ，７０％
酒精 ２ ｍｉｎ。 自来水洗三次，每次 ２ ｍｉｎ，放入 ３％过氧化氢中灭
活内源性消化酶，３７ ℃孵育 １０ ｍｉｎ，ＰＢＳ 冲洗 ５ ｍｉｎ ×３ 次；置
０畅０１ ｍｍｏｌ／Ｌ枸橼酸缓冲液（ｐＨ ６畅０）中煮沸（９５ ℃ １５ ｍｉｎ），自
然冷却 ２０ ｍｉｎ以上，ＰＢＳ冲洗 ５ ｍｉｎ ×３ 次。 正常羊血清工作液
封闭，３７ ℃孵育 １０ ｍｉｎ，弃去，勿洗；滴加一抗 ４ ℃冰箱孵育过
夜，ＰＢＳ冲洗 ５ ｍｉｎ ×３ 次（用 ＰＢＳ 缓冲液代替一抗作阴性对
照），滴加生物素标记二抗，３７ ℃孵育 ３０ ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗 ５ ｍｉｎ×３
次。 滴加辣根过氧化物酶标记的链霉素卵白素工作液，３７ ℃孵
育 ３０ ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗 ５ ｍｉｎ×３次。 ＤＡＢ反应染色，自来水充分冲
洗后，苏木素进行复染，常规脱水，透明，干燥，封片。 采用 Ｉｍ唱
ａｇｅ唱Ｐｒｏ Ｐｌｕｓ ５畅１ 图像分析系统计算，利用软件进行灰度值测量。

采用 ＲＴ唱ＰＣＲ法测定α唱ＳＭＡ ｍＲＮＡ和Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ的表
达。 按照 Ｇｅｎｂａｎｋ数据库中公开发表的基因序列，采用 Ｐｒｉｍｅｒ
Ｅｘｐｒｅｓｓ 引物设计软件，分别设计了α唱ＳＭＡ 和Ⅰ型胶原的引物。
步骤如下：采用 Ｔｒｉｚｏｌ法总 ＲＮＡ抽提试剂盒提取细胞总 ＲＮＡ；提
取出的ｍＲＮＡ进行逆转录，成为 ｃＤＮＡ模板；以 ｃＤＮＡ为模板，进
行 ＲＴ唱ＰＣＲ 实验。 引物序列：Ⅰ型胶原：５′唱ＣＧＴＧＧＡＡＡＣＣＴＧＡＴ唱
ＧＴＡＴＧＣＴ唱３′（上游引物）， ５′唱ＡＣＴＣＣＴＡＴＧＡＣＴＴＣＴＧＣＧＴＣＴＧ唱３′
（下游引物），长度 １７２ ｂｐ；α唱ＳＭＡ：５′唱ＣＣＧＡＧＡＴＣＴＣＡＣＣＧＡＣＴＡ
ＣＣ唱３′（上游引物），５′唱ＴＣＣＡＧＡＧＣＧＡＣＡＴＡＧＣＡＣＡＧ唱３′（下游引
物），长度 １２０ ｂｐ；内参（β唱ａｃｔｉｎ）：５′唱ＣＣＴＣＴＡＴＧＣＣＡＡＣＡＣＡＧＴ唱３′
（上游引物），５′唱ＡＧＣＣＡＣＣＡＡＴＣＣＡＣＡＣＡＧ唱３′（下游引物），长度
１５６ ｂｐ。 扩增条件：９５ ℃变性 ５ ｍｉｎ，然后按下述条件循环 ４０
次，９５ ℃变性 ５ ｓ，６０ ℃退火３０ ｓ。 程序运行结束后，分析各基因
的实时扩增曲线和熔解曲线。 取 Ｃｔ值（扩增动力曲线拐点），按
２ －△△Ｃｔ ［５］法计算待测目的基因相对表达量。

采用Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法测定α唱ＳＭＡ和Ⅰ型胶原蛋白的表达步
骤如下：切取新鲜冻存肾组织，匀浆器充分研磨、匀浆，加入 ＲＩ唱
ＰＡ ｂｕｆｆｅｒ蛋白裂解液，４ ℃，１４ ０００ ｒ／ｍｉｎ，离心 １５ ｍｉｎ，提取肾组
织细胞质蛋白，Ｂｒａｄｆｏｒｄ法测定蛋白浓度。 在 １０％的聚丙烯酰胺
（ｓｏｄｉｕｍ ｄｏｄｅｃｙｌ ｓｕｌｆａｔｅ ｇｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｅｒｅｓｉｓ ，ＳＤＳ唱ＰＡＧＥ）凝胶上电
泳，电压 ６０ Ｖ ３０ ｍｉｎ，８０ Ｖ ９０ ｍｉｎ。 室温恒压１００ Ｖ转膜６０ ｍｉｎ，
分离蛋白，使之转移至 ＰＶＤＦ 膜上，用 ＴＢＳ 缓冲液洗膜５ ｍｉｎ。
５％脱脂奶粉封闭 １ ｈ，按 １∶３０００ 加入α唱ＳＭＡ和Ⅰ型胶原一抗，
１∶５０００加内参 β唱ａｃｔｉｎ 抗体，４ ℃摇床轻摇过夜。 去一抗，ＴＢＳＴ
缓冲液洗 ３次，每次 ５ ｍｉｎ，再加入相应辣根过氧化物酶标记的
第二抗体（１∶１０ ０００），室温孵育 １ ｈ，ＴＢＳＴ缓冲液洗 ３次，每次 ５
ｍｉｎ。 ＥＣＬ试剂显色并曝光成像，凝胶成像系统成像，用 Ｂｉｏ Ｒａｄ
ｑｕａｎｉｔｙ ｏｎｅ 软件对条带进行半定量分析，Ⅰ型胶原和α唱ＳＭＡ 蛋
白质相对含量分别用其与 β唱ａｃｔｉｎ 特异性条带的积分光密度之
比值表示。

８．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ １６畅０ 软件进行统计分析。 计量
资料用均数±标准差（珋x ±s）表示，组间比较用单因素方差分析，
P ＜０畅０５ 为差异有统计学意义。

二、结果
１．免疫组化法检测各组大鼠肾组织Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ 蛋白

的表达：模型组大鼠肾组织中肾小管及间质区Ⅰ型胶原及 α唱
ＳＭＡ水平明显高于假手术组，差异有统计学意义（P ＜０畅０１）。
与模型组相比，抗纤灵、福辛普利可显著降低大鼠的Ⅰ型胶原、
α唱ＳＭＡ水平，差异有统计学意义（P ＜０畅０１）；两治疗组间差异无
统计学意义（P＞０畅０５）。 见图 １，２，表 １。

２．ＲＴ唱ＰＣＲ法检测各组大鼠肾组织Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ、α唱ＳＭＡ
ｍＲＮＡ的表达：模型组的Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ、α唱ＳＭＡ ｍＲＮＡ水平明
显高于假手术组，差异有统计学意义（P ＜０畅００１）。 与模型组相
比，抗纤灵、福辛普利可显著降低大鼠的Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ、α唱ＳＭＡ
ｍＲＮＡ水平，差异有统计学意义（P ＜０畅０１ 或 P ＜０畅０５）；两治疗
组间差异无统计学意义（P＞０畅０５）。 见表 ２。

表 1　各组大鼠肾组织Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ蛋白的表达（珋x±s）
组别 只数 Ⅰ型胶原 α唱ＳＭＡ

假手术组 １０ 妸１ ((畅２４ ±０  畅１５ ０   畅７９ ±０ �畅１３

模型组 １０ 妸１８ ((畅５６ ±１  畅９８ ａ １１   畅５４ ±１ �畅３４ ａ

福辛普利组 １０ 妸１１ ((畅６７ ±１  畅２５ ｂ ６   畅８２ ±１ �畅０７ｂ

抗纤灵组 １０ 妸１２ ((畅０９ ±１  畅１９ ｂ ６   畅３４ ±１ �畅１６ｂ

　　注：与假手术组比较，ａP ＜０畅０１；与模型组比较，ｂP ＜０畅０１

表 2　各组大鼠肾组织Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ、
α唱ＳＭＡ ｍＲＮＡ的表达（珋x ±s）

组别 只数 Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ α唱ＳＭＡ ｍＲＮＡ
假手术组 １０ 妸１ ((畅００ ±０  畅１６ １   畅００ ±０ �畅１６

模型组 １０ 妸９ ((畅２３ ±０  畅１４ ａ ２   畅１９ ±０ �畅２０ ａ

福辛普利组 １０ 妸２ ((畅０７ ±０  畅１０ ｂ １   畅３７ ±０ �畅２３ｂ

抗纤灵组 １０ 妸１ ((畅９６ ±０  畅０７ ｂ １   畅５６ ±０ �畅１６ ｃ

　　注：与假手术组比较，ａP ＜０畅００１； 与模型组比较，ｂP ＜０畅０１，
ｃP ＜０畅０５

　　３．Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测各组大鼠肾组织Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ蛋
白的表达：模型组的Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ蛋白水平明显高于假手术
组，有统计学意义（P ＜０畅００１）。 与模型组相比，抗纤灵组、福辛
普利组可显著降低大鼠的Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ蛋白水平，有统计学
意义（P ＜０畅００１）；两治疗组间差异无统计学意义（P ＞０畅０５）。
见图 ３，表 ３。

表 3　各组大鼠肾组织Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ蛋白表达
半定量比较（珋x ±s）

组别 只数 Ⅰ型胶原 α唱ＳＭＡ
假手术组 １０ 妸１ ((畅５７ ±０  畅０１ １   畅０５ ±０ �畅０７

模型组 １０ 妸７ ((畅９７ ±０  畅０５ ａ ２   畅５０ ±０ �畅０７ ａ

福辛普利组 １０ 妸２ ((畅２１ ±０  畅０１ ｂ １   畅７２ ±０ �畅０６ｂ

抗纤灵组 １０ 妸２ ((畅２２ ±０  畅０３ ｂ １   畅９９ ±０ �畅０１ｂ

　　注：与假手术组比较，ａP ＜０畅００１；与模型组比较，ｂP ＜０畅００１

　　三、讨论
肾小球硬化和 ＲＩＦ是 ＣＲＦ的主要病理改变。 及早延缓、阻

止甚至逆转肾纤维化，对于防治终末期肾病（ｅｎｄ唱ｓｔａｇｅ ｒｅｎａｌ ｄｉｓ唱
ｅａｓｅ，ＥＳＲＤ）具有重大意义［５］ 。 目前尚无有效的治疗肾纤维化的
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方法，现代医学［６唱７］多采用血管紧张素转换酶抑制剂（ＡＣＥＩ）和
血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ＡＲＢ）类药物来拮抗肾纤维化、延缓
肾功能进展，取得一定的疗效。 因此，本研究采用 ＡＣＥＩ 类药物
福辛普利为阳性对照组，探讨抗纤灵可能的抗肾纤维化机制。

研究表明，肾纤维化的形成不仅涉及系膜细胞的增殖、单核
细胞的浸润以及成纤维细胞增殖等多种病变，而且还与 ＥＣＭ
（Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ型胶原等）的降解减少或积聚过多有关［８唱９］ 。 系膜细
胞、成纤维细胞和单核细胞等在各种细胞因子、炎症介质刺激
下，可发生表型转化，产生能表达 α唱ＳＭＡ 的 ＭｙｏＦ，后者合成
ＥＣＭ的能力显著增强。 在各种肾脏疾病中α唱ＳＭＡ 表达增加，能
促进肾纤维化的发展。 它是成纤维细胞受损激活和表型转化的
标志，同时作为 ＭｙｏＦ的特异性标志蛋白，可能也是预测 ＲＩＦ 进
展的理想指标［１０］ 。 肾小球硬化常常伴随着肾小管间质损伤，
ＲＩＦ在某种程度上较肾小球病变更能预示肾脏的损伤和临床预
后。 ＭｙｏＦ与 ＲＩＦ的发生关系最为密切，是 ＲＩＦ发生的重要效应
细胞，而肾间质成纤维细胞向 ＭｙｏＦ 的表型转化是 ＭｙｏＦ 的主要
来源之一。 肾间质 ＭｙｏＦ的变化在 ＣＲＦ中的作用不只是在于它
的预后意义，同时也决定了治疗策略。 测定肾间质 ＭｙｏＦ数量和
α唱ＳＭＡ的表达对于判断肾脏疾病的进展和预后，用于指导治疗
是一个相对简便和有效的手段。

祖国医学没有“肾纤维化”一词，归属于中医“虚劳”、“关
格”等范畴。 钟建等［１１］认为正虚、浊毒、瘀血是导致和促进慢性
肾纤维化的重要病理因素，提出“补益脾肾”、“祛湿化浊”、“活
血化瘀”是改善 ＣＲＦ 的重要大法。 基于此，导师何立群教授根
据多年的临床经验，创立以活血化瘀、扶正降浊为原则的抗纤
灵，方中丹参、制大黄为主药，丹参益气活血，制大黄清热泄浊活
血，辅以牛膝、全当归益肾补血活血，桃仁加强活血祛瘀之力，纵
观全方，药味组成精简，对 ＣＲＦ临床疗效显著。 前期临床试验证
实［１２唱１３］抗纤灵能明显降低 ＣＲＦ患者的 Ｓｃｒ、ＢＵＮ、血清层黏连蛋
白（ＬＮ）、Ⅲ型前胶原（ＰＣ唱Ⅲ）、Ⅳ型胶原（Ｃ唱Ⅳ）水平，纠正钙磷

代谢紊乱，改善肾纤维化、延缓 ＣＲＦ 的进程。 动物实验［１４唱１７］表

明抗纤灵方可以减少单侧输尿管结扎（ＵＵＯ）模型大鼠的微量蛋
白尿水平，改善脂代谢紊乱，有效缓解肾组织氧化应激反应，调
节 ＴＧＦ唱β１／Ｐ３８ＭＡＰＫ信号转导通路，从而发挥拮抗 ＲＩＦ的作用。
本实验研究显示：模型组大鼠肾组织中肾小管及间质区Ⅰ

型胶原及α唱ＳＭＡ表达较假手术组明显升高（P ＜０畅０１），与模型
组相比，抗纤灵组可明显降低大鼠的Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ 表达，与
福辛普利对照组的作用无差别（P ＞０畅０５）。 模型组的Ⅰ型胶原
ｍＲＮＡ、α唱ＳＭＡ ｍＲＮＡ水平明显高于假手术组（P ＜０畅００１），与模
型组相比，抗纤灵组可显著降低大鼠的Ⅰ型胶原 ｍＲＮＡ、α唱ＳＭＡ
ｍＲＮＡ水平（P＜０畅０１ 或 P＜０畅０５）；与福辛普利对照组的作用无
差别（P ＞０畅０５）。 模型组的Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ 蛋白水平明显高
于假手术组（P＜０畅００１），与模型组相比，抗纤灵组可显著降低大
鼠的Ⅰ型胶原、α唱ＳＭＡ 蛋白水平（P ＜０畅００１）；与福辛普利对照
组的作用无差别（P ＞０畅０５）。 表明抗纤灵可降低肾间质成纤维
细胞α唱ＳＭＡ的表达，减少 ＭｙｏＦ的活化与形成，继而使细胞外基
质Ⅰ型胶原生成减少，从而延缓 ＣＲＦ大鼠肾纤维化进程，保护残
肾功能。
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