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丹参治疗高血压肾病的作用机制研究进展  

段晓楠，吕  静*，杨冠琦* 

辽宁中医药大学，辽宁 沈阳  110847 

摘  要：高血压肾病已经成为导致终末期肾病的第二大原因。现代医学认为，高血压肾病与血管内皮功能障碍、氧化应激和

炎症反应密不可分，而肾脏纤维化是其最常见的病理学特征。目前认为，高血压肾病的关键是控制血压，临床治疗中通常应

用降压药来控制高血压肾病的发生和发展。但是，有研究报道指出，强化降压会减缓但不会阻止肾脏损伤的进程。因此，寻

求新的阻止肾脏损伤进程的治疗方法具有重要的临床意义。大量研究证明，活血化瘀类中药及其制剂联合西医常规治疗更有

利于提高治疗高血压肾病的有效性。丹参具有活血祛瘀而不伤证之效。诸多研究表明，丹参及其制剂具有多种药理学作用，

其中包括调节血压、调节血脂、抑制氧化应激和炎症反应和保护血管内皮细胞及抑制纤维化。然而，针对丹参治疗高血压肾

病尚缺乏系统的阐述。从传统医学及现代医学方面系统地论述丹参治疗高血压肾病的药理学机制，从而为更好地促进丹参及

其制剂在高血压肾病的临床应用提供坚实的药理学依据。 
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Abstract: Hypertensive nephropathy has become the second major cause of end-stage kidney disease. Modern medicine believes that 

hypertensive nephropathy is inseparable from vascular endothelial dysfunction, oxidative stress and inflammatory response, and renal 

fibrosis is its most common pathological feature. At present, it is believed that the key to hypertensive nephropathy is to control blood 

pressure. In clinical treatment, the occurrence and development of hypertensive nephropathy is usually controlled by applying 

antihypertensive drugs. However, some studies have pointed out that strengthening blood pressure reduction will slow down but will 

not prevent the process of kidney damage. Therefore, looking for new treatment has important clinical significance. In recent years, a 

large number of RCTs have proved that many traditional Chinese medicine injection for promoting blood circulation and removing 

blood stasis combined with conventional Western medicine treatment is more beneficial to improve the effectiveness of treating 

hypertensive nephropathy. Danshen (Salvia miltiorrhiza Bge.) has the effect of activating blood and removing blood stasis without 

hurting syndrome. Many studies have shown that S. miltiorrhiza and its preparations have a variety of pharmacological effects, 

including regulating blood pressure, regulating blood lipids, inhibiting oxidative stress and inflammatory reactions, protecting vascular 

endothelial cells and inhibiting fibrosis. However, there is still a lack of systematic explanation for the treatment of hypertensive kidney 

disease. Therefore, this article aims to systematically discuss the pharmacological mechanism of S. miltiorrhiza in the treatment of 

hypertensive nephropathy from the aspects of traditional Chinese medicine and modern medicine, so as to provide a solid 

pharmacological basis for better promoting the clinical application of S. miltiorrhiza and its preparations in hypertensive nephropathy. 
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据统计，全球约有 30%的人群遭受高血压的折

磨，知晓率不足和控制力不佳的现状使高血压及其

并发症发生频繁。同时各种循证医学证据证实，高

血压已经成为导致肾脏疾病的独立危险因素之一。

原发性高血压持续 5～10 年后，会对肾脏血管、肾

小球和肾小管间质产生影响，引起小叶间和传入小

动脉玻璃样变和硬化以及肾小球和肾小管间质的斑

片状纤维化[1]，从而引发肾脏疾病。 

目前，多个指南认为高血压肾病的治疗以严格

控制血压达标为主，我国 2018 年高血压防治指南

建议当尿蛋白＜30 mg/d 和尿白蛋白在 30～300 

mg/d 或更高时，血压控制目标分别为＜140/90 

mmHg 和＜130/80 mmHg。无禁忌证下首选血管紧

张素转换酶抑制剂（angiotensin converting enzyme 

inhibitors ， ACEI ） / 血 管紧张素受体拮抗剂

（angiotensin receptor blocker，ARB）药物降低尿蛋

白延缓肾损伤。此外还有钙通道阻滞剂、β 受体阻

滞剂以及利尿剂均可应用于高血压肾病以控制患者

血压。如缬沙坦、厄贝沙坦以及新型药物沙库巴曲

缬沙坦。研究表明[2]，这类药物能够改善肾小球血

流动力学，恢复肾小球屏障功能，有效减少蛋白尿

和延缓 CKD 的进展。此外还有肾交感神经治疗和

压力反射激活疗法，不过此 2 种方法的临床有效性

有待于进一步的评估与研究。中医在治疗高血压肾

病中因其辨证论治的特点而具有独特优势，在临床

治疗上以内治法为主，兼以穴位贴敷、灌肠等外治

法。内治法不仅有中药经典方剂如天麻钩藤饮、参

芪地黄汤等的应用，还有中成药制剂如加味四物颗

粒、全杜仲胶囊、黄芪胶囊以及金水宝片等。此外，

中药注射剂在高血压肾病的治疗中也有显著疗效，

如黄芪注射液、丹参多酚酸盐以及丹参酮ⅡA磺酸钠

注射液等。 

既往研究表面，丹参及其制剂在防治心血管疾

病和慢性肾脏病方面具有显著疗效，其不仅能够有

效降低血压，还能够有效降低尿蛋白、血肌酐（serum 

creatinine，Scr）；升高肾小球滤过率（glomeruar 

filtration rate，GFR）、以及血红蛋白，改善肾脏纤维

化[3-4]。但是目前针对丹参治疗高血压肾病的药理学

机制缺乏系统的治疗，因此，本文系统论述丹参在

高血压肾病防治方面的药理学作用，为高血压肾病

的防治提供更为有效的药理学依据。 

1  高血压肾病的病理生理学机制 

目前认为，高血压肾病是由于患者长期暴露于

高血压而导致的一种血管粥样硬化性肾病，主要以

肾血管内膜增厚和管腔狭窄，肾小球硬化，间质纤

维化以及小管萎缩为典型表现[5]。高血压肾病的病

理学机制主要分以下几个方面：（1）高血压作用于

小血管：诱发肾脏入球小动脉的透明变性，同时高

血压患者交感神经活性显著亢奋，过度激活血管紧

张素系统[6]（renin-angiotensin system，RAS）、血管

紧张素 II（angiotensin II，AngII）[7]，长此以往，肾

小球部分缺血，剩余肾单位代偿性超滤和肥大，最

终形成局灶性阶段性肾小球硬化。（2）高血压作用

于肾小球：研究表明，高水平的平均动脉压对肾小

球的损伤具有优先靶向作用，足细胞的损伤同样与

其密不可分，从而导致肾小球部分缺血继而引发肾

小球滤过降低。（3）长期高血压作用于肾小管间质：

研究发现，高血压患者肾间质中 AngII、C3 补体和

巨噬细胞浸润显著升高[8]。AngII 促进 M1 型巨噬细

胞转化为 M2 型巨噬细胞[9]，激活 SMAD 特异 E3 泛

素蛋白连接酶 2（Smad-specific E3 ubiquitin protein 

ligase 2 ， SMurf2 ）、 Smad 同源物 7 重组蛋

（ recombinant mothers against decapentaplegic 

homolog 7，Smad7）和转化生长因子（transforming 

growth factor-β,TGF-β）/Smad3 以触发活化的 B 细

胞的核因子 κ-轻链增强子（nuclear factor-κB，NF-

κB）以及 Rho 蛋白（RhoA）/Rho 相关卷曲螺旋蛋

白 激 （ Rho-associated, coiled-coil containing 

kinases,ROCK）通路[10]，引起肾间质纤维化；同时

AngII[11]、补体 C3[12]均可诱导上皮向间充质转化

（epithelial to mesenchymal transformation，EMT），

导致肾间质纤维化。（4）遗传易感性与高血压肾损

害的发生和损伤严重程度密切相关：相关研究证明，

Add3 基因[13]、miR-214-3p、miRNA-433、miRNA-21、

miRNA-103a-3p[14]均被证实在高血压肾脏纤维化中

具有促进作用。除此之外，氧化应激、炎症及血管

内皮功能障碍在高血压及高血压肾损害中起到了关

键性的作用，贯穿高血压肾病的始终。 

2  丹参治疗高血压肾病的物质基础 

丹参是鼠尾草属植物丹参 Salvia miltiorrhiza 

Bunge 的根以及根茎经过干燥炮制后而成。别名

郄蝉草、奔马草等，最早被《神农本草经》列为上

品[15]，丹参整体作用平和，具有活血祛瘀而不伤

正气之效[16]，常有“一味丹参饮，功同四物汤”之

说。中医认为，丹参具有活血祛瘀、通经止痛等功

效，适用于血瘀诸证。高血压慢性病程导致的肾损
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害，病机虚实夹杂，病势缓慢而持久，正如古人云：

“久病必瘀”，故高血压肾病以肾络血瘀为基本病机，

贯穿疾病始终，临床治疗上多以活血通络为主要治

法[17]。《神农本草经》中认为：“（丹参）破癥除瘕，

止顿满，益气”。《日华子本草》记载丹参能“通利

关脉”“破宿血，补新生血”。《本草正义》中认为：

“《本经》所谓益气，《名医别录》所谓养血，皆言其

积滞既去，而正气自伸之意，亦以通为补耳。”故丹

参古往今来被广泛应用于肾络血瘀为主要病机的各

种肾系病证。 

现代研究发现，丹参具有抗氧化应激、抗炎、

抗肿瘤、抗纤维化、抗动脉粥样硬化、降血压、调

节血脂等功效，广泛应用于心脑血管疾病、癌症、

肾脏疾病以及肝脏疾病中[18]。随着现代药理研究的

不断深入，提取出的丹参的主要化学成分为二萜类、

三萜类、酚酸类、黄酮类以及含氮类化合物、内酯

类化合物、多糖等共百余种物质，其中活性成分主

要以二萜类与酚酸类化合物为主。二萜类主要包括

丹参酮 I、丹参醇 A、丹参酮 IIA、丹参酮 IIB等含有

醌类结构母核及二萜类结构特征的化合物。三萜类

以齐墩果酸和熊果酸的衍生物居多。酚酸类成分有

以丹参素（danshensu，DSS）、丹酚酸 A（salvianolic 

acid A，Sal A）、丹酚酸 B（salvianolic acid B，Sal 

B）、原儿茶醛（protocatechuic aldehyde，PAL）等为

主。其中丹参酮 IIA、丹参多酚酸和丹参素是保护肾

功能的主要成分。通过以丹参为主要成分的中药组

方（如大黄丹参汤）、丹参提取液（如丹参注射液）

及生物活性成分的临床和基础实验证实，丹参能够

通过抑制氧化应激、抗炎、抗纤维化及对血压调节

等作用，广泛应用于抑制肾脏纤维化中，同时对包

括高血压肾病和糖尿病肾病在内的慢性肾脏病具有

较好的治疗作用。 

3  丹参治疗高血压肾病的机制 

3.1  抑制 RAS 

高血压作为肾病的独立危险因素之一，通过调

节各种相关机制控制高血压已成为目前防治高血压

肾病的一条重要举措。高血压病的一个重要特征就

是循环及心血管局部RAS的过度激活[19]，经典RAS

成分 [如 ACE、AngII、AngII1 型受体（angiotensin 

type 1 receptor，AT1R）]活化时，以 AngII 分泌增加

为主，AngⅡ作用于细胞膜 AT1R，引起各种效应，

包括增强血管收缩反应、促进血管壁肥厚，而促进

高血压的形成和发展。同时，AngII 可调节 NF-κB

以及 AT1/2-Smad3-ERK 及细胞凋亡等通路参与肾脏

纤维化的发生，从而诱发高血压肾病的发生与发展。 

而丹参调节血压的作用也被相关研究证实。根

据一项系统分析[20]，与常规治疗相比，加用丹参酮

ⅡA 注射液或丹参多酚酸盐注射液等活血化瘀类中

药注射液能够显著降低高血压肾病的收缩压和舒张

压，并在改善尿蛋白定量、Scr 等肾功能方面更具优

势。同时研究发现[21]，丹参水相活性成分 DSS、Sal-

A、Sal-B 和 PAL 的组合物 SABP 可以显著降低收缩

压，而对舒张压不敏感。另外，丹参乙醇提取物[22]与

卡托普利具有相似的降压效果，可通过抑制高血压

大鼠的 ACE 活性，升高 Agtr1a 和 Nos3 基因表达来

控制血压，这也表明丹参的降压机制可能是通过抑

制 RAS 系统完成的。丹酚酸 A[23]能以压力依赖性

方式扩张肠系膜动脉，其即使在 2 种 L 型钙通道激

动剂 KCI 和 Bayk8644 的作用下仍可使血管松弛，

还可部分恢复由 AngII 和 ET-1 所致高血压诱发的

血管平滑肌损伤的舒张功能，是重要的血管舒张物

质。丹参素钠[24]通过单磷酸腺苷激活的蛋白激酶

（adenosine5′-monophosphate-activated protein kinase，

AMPK）发挥改善 AngⅡ诱导的内皮功能障碍的作用

以及抑制黏附效应的作用。此外，丹参[25]可直接抑

制 AngII 诱导的系膜细胞酪氨酸激活酶（ janus 

kinas，JAK）/信号转导子和转录激活子（signal 

transducer and activator of transcription，STAT）活化，

降低纤维连接蛋白（fibronectin，FN）的表达，改善

RF。但目前对于丹参调节血压的尚缺乏精细的药理

学研究，有待于进一步的研究。 

3.2  抗氧化应激与抗炎反应 

氧化应激是指体内氧化与抗氧化作用失衡并且

倾向于氧化一方的一种病理状态。正常生理状态下

细胞可以产生一部分活性氧参与细胞信号传导、清

除病原体和坏死的细胞，而超氧化物歧化酶

（superoxide dismutase，SOD）、过氧化氢酶、谷胱甘

肽过氧化物酶等抗氧化途径可以抑制活性氧在正常

细胞中的大量堆积，抑制氧化应激的发生。肾脏中

的 活 性 氧 主 要 来 源 于 （ nicotinamide adenine 

dinucleotide phosphate，NADPH）氧化酶[26]，当活性

氧产生过量就会对细胞大分子（如 RNA、DNA、蛋

白质、脂质等）产生非特异性损伤，引发细胞损伤

甚至凋亡。氧化应激作为血管和肾脏炎症的始作俑

者，在高血压及其高血压肾病中也起到了关键性作

用[27]。炎症在心血管和肾脏疾病的发生发展过程
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中起着至关重要的作用，同时炎症反应也参与高血

压肾病的全过程。NF-κB 是炎症的中心转录因子。NF-

κB 家族通过与启动子和增强子中的 κB 元素结合，调

控许多对肾脏疾病至关重要的炎症基因的诱导和解

除。因此，抑制氧化应激和炎症反应减轻肾脏纤维化，

维护肾脏功能正常的重要机制，见图 2。 

 

本图由 Figdraw（www.figdraw.com）绘制。 

This picture is drawn by Figdraw (www.figdraw.com). 

图 2  丹参抗氧化应激与抗炎反应 

Fig. 2  Anti-oxidative stress and anti-inflammatory response of S. miltiorrhiza

相关研究已证实丹参及其活性成分对氧化应激

存 在 抑 制 作 用 ， 基 于 UPLC-DPPH-PAD-ESI-

TOF/MS 技术初步筛选出丹参中具有抗氧化活性的

成分 31 种，其中咖啡酸、丹酚酸 B、丹酚酸 A、丹

参素抗氧化活性较好[28]。曹春芽等[29]发现丹参提取

物在铅中毒诱发的氧化应激中可以升高SOD、GSH-

Px 水平，降低 MDA 水平，从而达到增强抗氧化防

御系统的作用，同时可以降低铅中毒小鼠的尿素氮

（urea nitrogen，BUN）以及 Scr 水平，改善肾组织

损伤。此外研究表明，丹参茎叶中水提物和醇提物

的丹酚酸类成分[30]以及丹参中的多糖成分[31]均具

有抗氧化活性。丹参及其主要活性成分通过作用相

关炎症通路，降低炎症因子表达，从而有效发挥抗

炎作用。相关研究发现[32]，丹参原儿茶醛可以通过

抑制 MAPK 通路发挥抗炎作用。丹参提取物基于下

调Nod样受体家族组成的多蛋白复合物样受体家族

3（NOD-like receptor family protein 3，NLRP3）/含

半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶 1（ cysteine 

aspartate-specific protease 1，caspase-1）通路[33]，发

挥减轻大鼠肾脏炎症，保护肾组织的作用。丹酚酸B 可

能通过抑制NF-κB 和TGF-β1/Smad 通路，调节肾脏组

织TGF-β1、p-Smad2 和 p-Smad3 蛋白表达水平，进

一步发挥抗炎和抗纤维化作用[34-35]。此外，丹参成

药制剂肾康注射液（丹参、红花、黄芪、大黄）能

够通过 ACE/AngII/AT1R-TGF-β1/Smads 通路、NF-

κB 通路、JAK/STAT 等诸多信号通路调控炎症因子、

生长因子和趋化因子，其抗炎和抗纤维化作用已被

证实[36]。 

3.3  调节血管活性物质 

血管内皮细胞作为血管的第一道物理屏障，其

通过血管舒张剂和血管收缩因子（包括 ET-1、NO）

参与维持血管张力和通透性，抗凝和止血，Y 以及

参与免疫和炎症反应[37]。当上述血管活性物质分泌

失衡就会导致血管内皮功能发生障碍。在高血压肾

病早期，可以明显观察到血压升高诱发的血管内皮

细胞活化，血管活性物质失衡，内皮功能障碍，长

时间后内皮细胞解体，从而导致组织灌注减少及缺

氧。同时，内皮功能障碍会继发补体活化、炎症、

血管收缩和毛细血管舒张等一系列与肾纤维化相关

的问题[38-39]。又因肾脏为血管丰富的器官，可通过

丹参及有效成分作用的主要靶点 



·5006· 中草药 2024 年 7 月 第 55 卷 第 14 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2024 July Vol. 55 No. 14 

   

改善血管活性物质失衡状态从而改善肾功能[40]。 

徐晓晨等[41]发现，在常规治疗基础上加用复方

丹参滴丸能够提高一氧化氮水平，降低 ET-1 含量，

显著改善血管内皮功能。丹参多酚酸盐[42]可通过抑

制ET-1、可溶性细胞间黏附分子（soluble intercellular 

adhesion molecule，sICAM）表达、增加 6-酮-前列

环素 F1α（6-keto Prostaglandin F1α，6-keto PGF1α）

含量进而减轻内皮细胞损伤，抑制内皮炎症反应，

保护血管内皮细胞功能。丹酚酸 B 与隐丹参酮均可

通过抑制 FGF、MMP-9、TGF-β 及 AngII 表达，升

高 NO 含量，改善血管重塑[43]。此外，丹参有效单

体丹参酮 IIA
[44]可增加超氧化物歧化酶（superoxide 

dismutase，SOD）活性、抑制基质金属蛋白酶（matrix 

metalloproteinase，MMP）表达，改善内皮细胞氧

化应激与内质网应激，还可协同内皮祖细胞外泌

体通过 PI3K/Akt通路对血管内皮细胞的氧化损伤

产生保护作用[45]，这些结果提示丹参酮 IIA 可能

通过保护血管内皮细胞来达到改善肾脏血管功能

障碍的作用。进一步研究发现丹参酮 IIA 还能抑制

蛋白激酶（phosphatase of regenerating liver-3，

RIP3） /FUN14 结构域蛋白 1（FUN14 domain-

containing protein 1，FUNDC1）信号通路[46]从而

减轻肾小管上皮细胞凋亡。丹参新醌乙[47]可抑制

NF-κB/NLRP3 信号通路介导的细胞焦亡而改善内

皮细胞的损伤。 

3.4  维持肠道菌群稳定 

近年来，认为肠道微生物群通过影响机体免疫、

炎症、细胞代谢来参与高血压以及慢性肾脏病的发

生发展[48]。目前研究已经证实肠道菌群结构改变[49]

肠道菌群代谢产物短链脂肪酸（short chain fatty 

acids，SCFAs）[50-51]可以增强交感神经和 RAS 活

性与高血压直接相关[52]，进一步研究发现高血压

与厚壁菌门/拟杆菌门（F/B）失调直接相关[53]。因

此结合基因、炎症及神经-内分泌系统等多重因素，

肠道微生态改变或许可以成为探索高血压复杂发

病机制的新靶点。研究发现，一种新型丹参多糖

（ARS）[54]可以逆转高脂饮食诱导的肠道菌群紊乱

以维持稳态。丹参乙酸镁（MLB）[55]作为丹参的

主要活性成分，可增加有益 SCFAs 产生菌及臭杆

菌属丰度，还可提升肠道内与炎症因子成负相关

的细菌种类，因此可以推测 MLB 改善血压是通过

对肠道 SCFAs 的作用以及抑制促炎细胞因子的产

生来实现的。 

3.5  抑制 EMT 与细胞凋亡 

RF 是各种原因肾脏疾病发展终末期的共同途

径以及病理基础，是一种不可逆的病理变化。上皮-间

充质转化[56]是支撑肾脏纤维化的主要机制之一。现

代药理研究证实，丹参[57-58]及其活性成分可通过

多种途径调控 EMT，减轻肾脏纤维化。如丹参酮

Ⅰ[59-60]和丹参酮 II[61]可直接下调锌指转录因子

Snail、α-平滑肌肌动蛋白（α-smooth muscle actin，

α-SMA）、FN 和波形蛋白表达，并上调 E-caderin 表

达，参与调控 EMT；隐丹参酮[62]可抑制 TGF-β1 及

其下游 Smad3 信号磷酸化，逆转肾纤维化组织中

EMT 有关标志物的表达。丹酚酸 B[63]可抑制 EMT

相关蛋白 FN、α-SMA 和 TGF-β 表达，显著减少

ECM 沉积，改善肾纤维化。同样，细胞凋亡[64]与

肾脏纤维化也密切相关，细胞凋亡的调控主要与 B

细胞淋巴瘤 2（Bcl-2）家族蛋白中 Bcl-2 蛋白、Bcl-

2 关联 X 蛋白（ recombinant Bcl2 associated X 

protein，Bax）以及半胱天冬酶 3（cysteine aspartate-

specific protease 3，Caspase-3）[65]。研究证实[66]，

低剂量丹参酮 IIA 可保护肾脏实质细胞，减少细胞

凋亡。丹参素可上调 Bcl-2 蛋白表达，下调促凋亡

因子 Bax、Caspase-3 表达，抑制细胞发生凋亡，减

缓肾纤维化[67-68]。Wang 等[69]研究显示丹参乙酸镁

可通过抑制 Bax、Caspase-3 表达抗细胞凋亡从而

保护肾脏。 

丹参及其主要活性成分治疗高血压肾病的主要

作用机制总结见表 1。 

4  结语与展望 

高血压肾病是导致终末期肾病的主要原因，其

居于慢性肾脏病致病原因的第 2 位。目前，常规治

疗高血压肾病的疗效不是很理想，促使大部分高血

压肾病患者都愿意接受中西医结合治疗，采用多靶

点改善和治疗高血压肾病的新途径。使用丹参中药

治疗高血压肾病为大家带来了新希望。越来越多的

临床与基础实验研究证明，丹参有效成分及复方制

剂通过控制高血压、改善血管内皮功能、抑制氧化

应激和炎症反应、改善肾脏血流以及抑制肾脏纤维

化在高血压肾病的治疗中发挥了积极的作用，为高

血压肾病的治疗开辟了新路径。 

高血压肾病的诊断是基于慢性肾脏病和原发性

高血压的合并，国内外目前仍缺乏相关针对性的研

究，中西医结合对高血压肾病的临床治疗也处于探

索阶段，循证数据质量较低，样本数量较少，需要 
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表 1  丹参及其主要活性成分治疗高血压肾病的作用机制 

Table 1  Mechanism of action of S. miltiorrhiza and its main active ingredients in treating hypertensive nephropathy 

功效 成分 机制 文献 

抑制 RAS 丹参乙醇提取物 抑制 ACE 活性，升高 Agtr1a 和 Nos3 基因表达 22
 

丹酚酸 A 抑制 AngⅡ和 ET-1 23 

丹参素钠 激活 AMPK 改善 AngⅡ诱导的内皮功能障碍的作用以及抑制黏

附效应 

24 

丹参注射液 直接抑制 AngⅡ诱导的系膜细胞 JAK/STAT 活化，降低 FN 的

表达 

25 

抗氧化应激 丹参提取物 升高 SOD、GSH-Px 水平，降低 MDA 水平，增强抗氧化防御

系统降低 BUN 以及 Scr 水平 

29 

抑制炎症 

反应 
丹参原儿茶醛 抑制 MAPK 通路 32 
丹参提取物 下调 NLRP3/caspase-1 通路 33 

丹酚酸 B 抑制 NF-κB 和 TGF-β1/Smad 通路，调节肾脏组织 TGF-β1、 

p-Smad2 和 p-Smad3 蛋白表达水平 

34-35 

丹参成药制剂肾康注射液（丹参、

红花、黄芪、大黄） 

ACE/AngII/AT1R-TGF-β1/Smads 通路、NF-κB 通路 JAK/STAT

等诸多信号通路调控炎症因子、生长因子和趋化因子 

36 

调节血管活

性物质 
复方丹参滴丸丹参 提高 NO 水平，降低 ET-1 含量 41 

丹参多酚酸盐 抑制 ET-1、sICAM 表达、增加 6-keto PGF1α 42 

丹酚酸 B 与隐丹参酮 抑制 FGF、MMP-9、TGF-β 及 AngⅡ表达，升高 NO 含量 43 

丹参酮ⅡA 增加 SOD 活性、抑制 MMP 表达，协同内皮祖细胞外泌体通过

PI3K/Akt 通路 

44-45 

丹参酮ⅡA 抑制 RIP3/FUNDC1 信号通 46 

丹参新醌乙 抑制 NF-κB/NLRP3 信号通路介导的细胞焦亡 47 

维持肠道菌

群稳定 
新型丹参多糖（ARS） 逆转高脂饮食诱导的肠道菌群紊乱以维持稳态 54 

丹参乙酸镁（MLB） 增加有益 SCFAs 产生菌及臭杆菌属丰度 55 

抑制 EMT 丹参酮Ⅰ和丹参酮Ⅱ 直接下调 Snail、α-SMA、FN 和波形蛋白表达，并上调 E-caderin

表达 

59, 60-

61 

隐丹参酮 抑制 TGF-β1 及其下游 Smad3 信号磷酸化 62 

丹酚酸 B 抑制 EMT 相关蛋白 FN、α-SMA 和 TGF-β 表达，显著减少 ECM

沉积 

63 

细胞凋亡 丹参酮ⅡA 保护肾脏实质细胞，减少细胞凋亡 66 

丹参素 上调 Bcl-2 蛋白表达，下调促凋亡因子 Bax、Caspasase-3 表达 67-68 

丹参乙酸镁 抑制 Bax、Caspase-3 表达 69 

通过更严格的随机对照试验来确认结果。高血压肾

病涉及心血管疾病合并肾脏疾病，病理生理学机制

复杂，中医药素有多靶点，作用广泛的优势，但也

对阐述精细的药理学机制提出了挑战。丹参从古至

今广泛用于心血管及肾脏疾病的治疗中，并取得了

显著的疗效，但具体机制尚不完全清楚。因此，高

质量循证医学证据和对丹参及其制剂更为精细和系

统的研究可能是未来的研究方向，特别是丹参对肾

脏纤维化的调节作用的具体机制是最亟待解决的问

题，影响着丹参在临床更广泛的应用。 
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