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慢肾康宁对肾间质纤维化大鼠内质网应激
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［摘　要］　目的　探讨慢肾康宁对肾间质纤维化大鼠肾脏组织的保护作用及机制。 方法　６０只雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠，随机选

取７只为正常组，其余５３只采用２．５％腺嘌呤悬浮液灌胃建立肾间质纤维化模型，２１ｄ后将５０只造模成功的大鼠随机分为模

型组、氯沙坦组［１０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）］、慢肾康宁低剂量组［７．５ｇ／（ｋｇ·ｄ）］、慢肾康宁中剂量组［１５ｇ／（ｋｇ·ｄ）］、慢肾康宁高剂量组
［３０ｇ／（ｋｇ·ｄ）］，每组１０只，分别给予相应药物灌胃，正常组和模型组以等量蒸馏水灌胃，连续３０ｄ。实验结束后，检测各组大

鼠血清肌酐（ＳＣｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）、２４小时尿蛋白定量（２４ｈＭＴＰ），估算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ），ＨＥ和 Ｍａｓｓｏｎ染色观察肾组织

病理变化，免疫组织化学方法检测肾组织内质网应激标志性蛋白葡萄糖调节蛋白７８（ＧＲＰ７８），ＴＵＮＥＬ法检测肾小管上皮细

胞凋亡水平，实时定量ＰＣＲ测定肾组织ＧＲＰ７８、转录激活因子４（ＡＴＦ４）、ＣＣＡＡＴ增强子结合蛋白同源蛋白（ＣＨＯＰ）ｍＲＮＡ
表达水平。 结果　与模型组比较，氯沙坦组和慢肾康宁各剂量组ＳＣｒ、ＢＵＮ、２４ｈＭＴＰ均显著下降（Ｐ＜０．０１），ｅＧＦＲ上升
（Ｐ＜０．０１）。病理观察，模型组可见肾小管上皮细胞凋亡、坏死、脱落，肾小管扩张、炎性细胞浸润，肾间质内腺嘌呤代谢产物

沉积和胶原纤维增生，氯沙坦组和慢肾康宁各组较模型组病理变化轻。与模型组比较，各给药组ＧＲＰ７８表达水平及细胞凋亡

水平均下降（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。各给药组ＧＲＰ７８、ＡＴＦ－４、ＣＨＯＰ　ｍＲＮＡ表达水平较模型组降低（Ｐ＜０．０５）。 结论　慢

肾康宁对肾间质纤维化大鼠肾脏组织内质网应激ＰＥＲＫ－ｅＩＦ２α－ＡＴＦ４－ＣＨＯＰ通路过度表达有很好的抑制作用，具有肾脏保护

功能，这可能是它减轻肾间质纤维化的重要机制之一。
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　　肾小球硬化和肾间质纤维化是各种慢性肾脏病
（ＣＫＤ）发展到终末期的共同途径［１－２］。其中肾间质
纤维化在慢性进程中作用更大，阻止肾间质纤维化
的进展对防治ＣＫＤ有重大意义。过强或者持续时
间过久的内质网应激（ＥＲＳ）可引起细胞凋亡［３］。肾
小管细胞过度凋亡可引起肾小管细胞减少，肾小管
萎缩和肾间质纤维化［４］。ＥＲＳ可诱导肾小球足细
胞的结构及功能障碍，直接导致肾小球硬化及急性
肾衰竭［５］，目前认为，ＰＥＲＫ－ｅＩＦ２α－ＡＴＦ４－ＣＨＯＰ通
路在此过程中起重要作用。本实验选择腺嘌呤诱导
的肾间质纤维化大鼠模型，探讨慢肾康宁对肾间质
纤维化大鼠ＥＲＳ的抵抗作用及其可能的机制。

１　材料和方法

１．１　动物
由南方医科大学动物中心购进６０只雄性ＳＰＦ

级 Ｗｉｓｔａｒ大鼠，体重１６０～１８０ｇ，许可证号：ＳＣＸＫ
（粤）２０１１－００１５。

１．２　药物
氯沙坦钾片（１００ｍｇ／片，批号：０９２２０），由杭州

默 沙 东 制 药 有 限 公 司 生 产。腺 嘌 呤 （批 号：

ＭＣ１０２５Ｂ０５１０Ｊ），由加拿大ＢＢＩ公司生产。慢肾康
宁（黄芪３０ｇ、党参１５ｇ、茯苓１５ｇ、淫羊藿２０ｇ、山萸
肉９ｇ、麦冬１２ｇ、生地黄１２ｇ、丹参１０ｇ、海螵蛸１５ｇ、
大黄９ｇ）均采用三九免煎配方颗粒，用蒸馏水调整
至合适浓度。

１．３　试剂与仪器
葡萄糖调节蛋白（ＧＲＰ７８）、转录激活因子４

（ＡＴＦ－４）、ＣＣＡＡＴ 增强子结合蛋白同 源 蛋 白
（ＣＨＯＰ）、内参 Ａｃｔｉｎ引物由上海捷瑞生物工程有
限公司合成。Ｔｒｉｚｏｌ试剂盒（批号：５５９６－０２６）由美
国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司生产。逆转录反应试剂和ＰＣＲ
反应试剂（ＳＹＢＲ　ＰｒｉｍｅＳＣｒｉｐｔＴＭ　ＲＴ－ＰＣＲ　Ｋｉｔ）由
天根生化科技有限公司生产。９６００ＰＣＲ扩增仪（美
国ＰＥ公司）、Ｃｈｒｏｎｍｏ４全自动荧光定量ＰＣＲ仪
（美国 ＭＪ　Ｒｅａｓｅｒｃｈ公司）。

１．４　动物模型的建立及分组
采用随机数字表法选取７只大鼠为正常组，其

余５３只为造模组。造模组给予２．５％腺嘌呤悬浮
液，按２５０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）的剂量灌胃２１天，正常组用
等量蒸馏水灌胃。２１天后采用目内眦取血，检测血
清肌酐（ＳＣｒ）、尿素氮（ＢＵＮ），证实腺嘌呤诱导大鼠
肾间质纤维化模型成功后（死亡３只），采用随机数
字表法分为模型组、氯沙坦组、低剂量组、中剂量组
和高剂量组），每组１０只。治疗过程中死亡８只，其
中模型组２只，氯沙坦组４只，低剂量组和中剂量组
各１只。

１．５　给药方法
氯沙坦组给予氯沙坦钾片１０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）大鼠

灌胃，慢肾康宁根据临床用量配成相应浓度：给药参
照人鼠换算公式：大鼠的用药量（ｍｇ／ｋｇ）＝临床常
用量（ｍｇ／ｋｇ）×大鼠等效面积系数（６．２５），中剂量

１５ｇ／（ｋｇ·ｄ），低剂量７．５ｇ／（ｋｇ·ｄ），高剂量３０ｇ／
（ｋｇ·ｄ），连续灌胃３０天，正常组、模型组予以等量
蒸馏水灌胃。

１．６　检测指标

１．６．１　生化指标检测　给药３０天后采集各组大鼠

２４小时尿液标本，腹主动脉抽血１．５ｍｌ，离心取血清
送暨南大学附属第一医院检验中心，测定 ＳＣｒ、

ＢＵＮ、２４小时尿蛋白量（２４ｈＭＴＰ）及肾小球滤过率
（ｅＧＦＲ）。

１．６．２　肾组织形态学观察　大鼠处死后，取肾脏组
织块４℃生理盐水冲洗，放入４％甲醛固定液中固
定，制作石蜡切片，ＨＥ染色观察组织病理变化，采
用 Ｍａｓｓｏｎ染色观察肾组织纤维化改变。免疫组织
化学采用常规ＳＡＢＣ法，显微镜下观察肾脏ＧＲＰ７８
表达情况，阳性反应物为棕黄色颗粒。每组大鼠随
机选取５张切片，每张切片在高背景下取５个视野，
显微镜下观察，计算机图像分析软件（ｉｍａｇｅｐｒｏ　ｐｌｕｓ
５．０）计数分析。

１．６．３　ＴＵＮＥＬ检测细胞凋亡水平　石蜡切片常
规脱 蜡 脱 水，按 照 ＴＵＮＥＬ 试 剂 盒 （批 号：

ＫＧＡ７０２２）说明书操作，显微镜下观察肾脏细胞凋
亡情况。细胞核呈棕色颗粒为阳性细胞。每组大鼠
随机选取５张切片，每张切片在高背景下取５个视
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野，计算机图像分析软件计数分析。

１．６．４　荧光定量ＲＴ－ＰＣＲ检测　大鼠处死后，取
肾脏组织４℃生理盐水冲洗，组织总ＲＮＡ的提取按
照Ｔｒｉｚｏｌ说明书进行。配置逆转录体系：１０×ＲＴ
ｍｉｘ２μｌ，超纯ｄＮＴＰ　２μｌ，Ｏｌｉｇｏ　ｄＴ１５２μｌ，Ｑｕａｎｔ　Ｒｅ－
ｖｅｒｓｅ　１μｌ，ＲＮａｓｅ　Ｆｒｅｅ　ｄＨ２Ｏ（１３－ｘ）μｌ，Ｔｏｔａｌ　ＲＮＡ
ｘ配置成２０μｌ的反应体系。充分混匀后然后放入

ＰＣＲ仪，３７℃，６０ｍｉｎ，进行逆转录合成ｃＤＮＡ，以此
为模板进行荧光定量ＰＣＲ。根据基因库设计引物
序列 如 下：Ａｃｔｉｎ：Ｆ－ＴＧＴＴＧＣＣＣＴＡＧＡＣＴＴＣＧＡＧ－
ＣＡ，Ｒ－ＧＧＡＣＣＣＡＧＧＡＡＧＧＡＡＧＧＣＴ，产 物 大 小

１５５ｂｐ；ＧＲＰ７８：Ｆ－ＡＡＣＣＣＡＧＡＴＧＡＧＧＣＴＧＴＡＧＣＡ，

Ｒ－ＡＣＡＴＣＡＡＧＣＡＧＡＡＣＣＡＧＧＴＣＡ，产 物 大 小

９１ｂｐ；ＣＨＯＰ：Ｆ－ＣＣＡＧＣＡＧＡＧＧＴＣＡＣＡＡＧＣＡＣ，Ｒ－
ＣＧＣＡＣＴＧＡＣＣＡＣＴＣＴＧＴＴＴＣ，产 物 大 小 １２６ｂｐ；

ＡＴＦ　４：Ｆ－ＧＣＡＴＣＴＧＴＡＴＧＡＧＣＣＣＴＧＡＧＴＣＣ，Ｒ－
ＣＣＡＣＧＡＧＧＡＡＣＡＣＣＴＧＧＡＧＡＡＧ， 产 物 大 小

１０３ｂｐ。ＰＣＲ扩增条件：９５℃１ｍｉｎ，９４℃１５ｓ，５７℃
５ｓ（ＧＲＰ７８　５６℃），６８℃３０ｓ，４０个循环。以 ＲＮａｓｅ
Ｆｒｅｅ　ｄＨ２Ｏ代替ｃＤＮＡ为阴性对照组。２－△△ＣＴ法
计算组间倍数。

１．７　统计学方法
采用ＳＰＳＳ　１３．０统计软件进行分析，计量数据

用均数±标准差（珚ｘ±ｓ）表示，组间比较采用ｔ检验，
多组间比较采用单因素方差分析。

２　结果

２．１　肾间质纤维化模型建立的评价
表１示，造模２１天后，模型组大鼠ＳＣｒ、ＢＵＮ、

２４ｈＭＴＰ、ｅＧＦＲ较正常组均显著升高（Ｐ＜０．０５或

Ｐ＜０．０１）。说明模型建立成功。

２．２　各组大鼠ＳＣｒ、ＢＵＮ、２４ｈＭＴＰ、ｅＧＦＲ比较
表２示，模型组ＳＣｒ、ＢＵＮ和２４ｈＭＴＰ与正常

组比较明显升高（Ｐ＜０．０１），ｅＧＦＲ显著降低（Ｐ＜
０．０１）。各治疗组与模型组比较，ＳＣｒ、ＢＵＮ 和

２４ｈＭＴＰ水平显著下降（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１），ｅＧ－
ＦＲ上升（Ｐ＜０．０１）。与氯沙坦组比较，低、中剂量
组 ＳＣｒ、ＢＵＮ 和 ２４ｈＭＴＰ 水平显著下降 （Ｐ＜
０．０５），ｅＧＦＲ上升（Ｐ＜０．０５），高剂量组差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。

２．３　各组大鼠肾组织病理变化
形态：肉眼观察肾组织，正常组呈蚕豆样，红褐

色，质地坚实，体积无肿大，有光泽。模型组和各治
疗组大鼠的肾脏体积均有不同程度的增大，模型组
尤甚，外观呈“大白肾”，表面可见大量白色颗粒分
布，质地坚实。

ＨＥ染色：显微镜下观察，正常组大鼠的肾脏结
构正常。模型组可见大量的肾小管上皮细胞凋亡、

坏死、脱落，肾小管扩张、炎性细胞浸润，有不同程度
的萎缩、坏死。肾小管以及肾间质内有大量棕黄色
的腺嘌呤代谢产物沉积。氯沙坦组和慢肾康宁各组
较模型组病理变化轻，肾小管萎缩和扩张好转，上皮
细胞相对完整，炎症细胞浸润较少，肾小球及小管中
棕黄色颗粒减少。见图１。

Ｍａｓｓｏｎ染色：模型组肾间质可见大量蓝染胶原
纤维增生，肾小球病变不明显。氯沙坦组和慢肾康
宁各组较模型组病理变化轻，肾小管萎缩和扩张好
转，胶原纤维增生相对减少。见图２。

表１　造模后正常组与模型组大鼠ＳＣｒ、ＢＵＮ、２４ＭＴＰ及ｅＧＦＲ比较（珚ｘ±ｓ）

组别 鼠数 ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２４ｈＭＴＰ（ｍｇ／ｄ） ｅＧＦＲ（ｍｌ／ｍｉｎ）

正常组 ７　 ２５．００±１．８７　 ７．１１±０．９７　 １１３．０９±２８．５３　 ９８．６４±４．６９
模型组 ５０　 ３０９．７３±１．９７＊＊ ５２．３９±１７．７２＊ ５１７．３０±４７．８０＊＊ ７．０５±２．７３＊＊

　　注：与正常组比较，＊Ｐ＜０．０５，＊＊Ｐ＜０．０１

表２　各组大鼠ＳＣｒ、ＢＵＮ、２４ｈＭＴＰ、ｅＧＦＲ比较（珚ｘ±ｓ）

组别 鼠数 ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２４ｈＭＴＰ（ｍｇ／ｄ） ｅＧＦＲ（ｍｌ／ｍｉｎ）

正常组 ７　 ３４．８３±４．１２　 ６．１０±１．０１　 １１５．００±５．７１　 ９８．２０±９．９９
模型组 ８　 ３４０．００±２２．９９＊ ２３．７４±２．５１＊ ６７５．８６±７４．５８＊ １９．３０±２．４８＊

氯沙坦组 ６　 １７４．６７±１１．００＊▲▲ １４．８３±２．０８＊▲▲ ３０３．３７±５２．８０＊▲▲ ５１．１７±３．５４＊▲▲

低剂量组 ９　 ２６６．１１±１４．７８＊▲▲△ １８．９０±２．１４＊▲△ ４９３．７６±３７．０４＊▲▲△ ２７．１８±５．９８＊▲▲△

中剂量组 ９　 ２３４．７５±１３．５９＊▲▲△ １８．７８±０．８８＊▲▲△ ４３８．８４±３４．６９＊▲▲△ ３２．６１±５．７５＊▲▲△

高剂量组 １０　 １７６．８０±１８．６０＊▲▲ １４．５３±２．２５＊▲▲ ３２３．８１±４１．８３＊▲▲ ４９．９６±１０．９５＊▲▲

　　注：与正常组比较，＊Ｐ＜０．０１；与模型组比较，▲Ｐ＜０．０５，▲▲Ｐ＜０．０１；与氯沙坦组比较，△Ｐ＜０．０５
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图１　各组大鼠肾组织病理变化（ＨＥ染色×２００）

图２　各组大鼠肾组织病理变化（Ｍａｓｓｏｎ染色×２００）

图３　各组大鼠肾组织中ＧＲＰ７８的表达（×２００）

图４　各组大鼠肾小管上皮细胞凋亡表达（ＴＵＮＥＬ染色×４００）

表３　各组大鼠肾组织ＧＲＰ７８蛋白表达、细胞凋亡指数及ＧＲＰ７８、ＡＴＦ－４、ＣＨＯＰ　ｍＲＮＡ的表达（珚ｘ±ｓ）

分组 鼠数 ＧＲＰ７８光密度 凋亡指数 ＧＲＰ７８ｍＲＮＡ　 ＡＴＦ－４ｍＲＮＡ　 ＣＨＯＰ　ｍＲＮＡ

正常组 ７　 ０．０３±０．０２　 ５．５９±１．７１　 １　 １　 １
模型组 ８　 ４０．１４±４．６０＊ ４０．１４±４．６０＊ ７．７７±０．９１＊ ６．３２±０．４３＊ ６．０４±０．２４＊

氯沙坦组 ６　 １１．７６±１．５０＊▲▲ １１．７６±１．５０＊▲▲ ４．１８±０．６６＊▲ ３．０９±０．５３＊▲ ２．６８±０．３２＊▲

低剂量组 ９　 ２５．３２±１．７７＊▲△ ２５．３２±１．７７＊▲△ ５．４６±０．６２＊▲△ ５．１５±０．０７＊▲△ ５．４５±０．８１＊▲△

中剂量组 ９　 ２３．１３±０．７７＊▲△ ２３．１３±０．７７＊▲△ ５．０３±０．６６＊▲△ ５．０７±０．１６＊▲△ ５．０７±０．３４＊▲△

高剂量组 １０　 １４．３７±０．９０＊▲▲ １４．３７±０．９０＊▲▲ ３．８２±０．６６＊▲ ３．５１±０．２６＊▲ ２．６６±０．３１＊▲

　　注：与正常组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，▲Ｐ＜０．０５，▲▲Ｐ＜０．０１；与氯沙坦组比较，△Ｐ＜０．０５

２．４　各组大鼠肾组织ＧＲＰ７８表达和分布比较

ＧＲＰ７８蛋白主要表达于肾小管，肾小球中有少
量表达。正常组大鼠肾组织ＧＲＰ７８表达较弱。模
型组表达最强，慢肾康宁随着剂量的增加表达渐减，
氯沙坦组与高剂量组表达较弱，见图３、表３。

２．５　各组大鼠肾小管上皮细胞凋亡比较
正常组肾组织细胞凋亡不明显。模型组有大量

的肾小管上皮细胞凋亡，氯沙坦组和高剂量组凋亡
较轻，慢肾康宁各组随着剂量的增加凋亡程度逐渐
减轻（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１），见图４、表３。

２．６　各组大鼠肾组织ＧＲＰ７８、ＡＴＦ－４、ＣＨＯＰ　ｍＲ－
ＮＡ表达比较
表３示，与正常组比较，各组 ＧＲＰ７８、ＡＴＦ－４、

ＣＨＯＰ　ｍＲＮＡ表达差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
各给药组与模型组比较，ＧＲＰ７８、ＡＴＦ－４、ＣＨＯＰ
ｍＲＮＡ表达降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
低、中剂量组与氯沙坦组比较，ＧＲＰ７８、ＡＴＦ－４、

ＣＨＯＰ　ｍＲＮＡ表达上升，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；氯沙坦组与高剂量组比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。
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３　讨论
近年来，ＣＫＤ的发病率呈递增趋势，我国对近

５万名１８岁以上成年人进行ＣＫＤ流行病学调查显
示，成年人群中ＣＫＤ的患病率为１０．８％，估计现有
成年ＣＫＤ患者１．２亿，而知晓率仅为１２．５％［６］。
因此对ＣＫＤ早期进行干预治疗，延缓肾功能损伤
的进展具有重要的意义。细胞过度凋亡是导致肾间
质纤维化的重要原因之一，其机制尚不明确［７］。常
见凋亡通路分别是：线粒体通路，死亡受体通路和内
质网通路。内质网通路是新近研究发现的凋亡途
径，其核心内容是ＥＲＳ。内质网主要的生理功能是
负责正确折叠蛋白质的合成转运、信号肽识别和糖
基化修饰，Ｃａ２＋的贮存和调节，信号转导等。大量
的分子伴侣在内质网中辅助蛋白质前体完成折叠。
在分子途径稳态下，分子伴侣 ＧＲＰ７８与３个蛋白
（ＰＥＲＫ、ＡＴＦ６、ＩＲＥ－１）结合，使３个蛋白处于无活
性状态，内质网才能释放成熟的蛋白质。当缺氧、

Ｃａ２＋稳态失衡、能量缺乏或蛋白质突变等内质网内
环境发生变化时，未成熟蛋白质就会在内质网中堆
积，这一过程即为ＥＲＳ。研究证实，ＥＲＳ是一种信
号反应通路系统，属细胞自我保护机制的一部分［８］。
若严重或长时间的ＥＲＳ损伤内质网的功能，ＧＲＰ７８
从３种跨膜蛋白上解离，解离后的蛋白被激活，启动
由ＥＲＳ介导的凋亡信号通路，激活下游的凋亡信号
分子（ＣＨＯＰ、ＪＮＫ、ｃａｓｐａｓｅ１２和Ｂｃｌ－２家族）［９］，进
而引起细胞的代谢和凋亡。
慢肾康宁是临床应用多年的治疗ＣＫＤ　３～４期

的经验方，由党参、黄芪、茯苓、淫羊藿、山茱萸、麦
冬、生地黄、丹参、大黄等组成，具有健脾益肾、利湿
祛浊等功效。临床研究证实，该方可有效降低ＣＫＤ
３～４期ＳＣｒ、ＢＵＮ、胱抑素（ｃｙｓ－ｃ），提高ｅＧＦＲ，同
时可减轻蛋白尿，改善患者腰膝酸软、倦怠乏力、食
少纳差等症状［１０］。我们以往的实验研究表明，慢肾
康宁通过上调血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ），降低血
小板反应蛋白１（ＴＳＰ－１）、转化生长因子－β１（ＴＧＦ－

β１），下调促细胞凋亡蛋白（Ｂａｘ），增高肾组织中水通
道蛋白２（ＡＱＰ－２）的表达水平，减少了肾小管上皮
细胞向间充质细胞转分化［１１－１２］。以往实验研究证
实，慢肾康宁可以通过减少肾小管细胞凋亡来缓解
肾间质纤维化，推测慢肾康宁可能减轻ＥＲＳ，减少
细胞凋亡，保护肾功能。
本实验研究结果显示，慢肾康宁各剂量组与模

型组比较，ＳＣｒ、ＢＵＮ、２４ｈＭＴＰ均有所降低，ｅＧＦＲ

上升，说明大鼠肾功能有所恢复，其中高剂量组与氯
沙坦组疗效最好。ＧＲＰ７８在模型组中大量表达，说
明ＥＲＳ在腺嘌呤诱导的大鼠肾间质纤维化模型中
存在，同时高剂量组可有效降低ＧＲＰ７８蛋白表达。

ＴＵＮＥＬ检测细胞凋亡中可见肾小管细胞凋亡的数
量也逐渐减少，其中氯沙坦组和高剂量组下降明显。
慢肾康宁还能降低ＧＲＰ７８、ＡＴＦ４和ＣＨＯＰ　ｍＲＮＡ
表达水平，氯沙坦组和高剂量组疗效最好。因此可
以推测慢肾康宁可能通过 ＰＥＲＫ－ｅＩＦ２α－ＡＴＦ４－
ＣＨＯＰ通路减少ＥＲＳ的发生而起到肾脏保护作用。
说明在腺嘌呤诱导的肾间质纤维化大鼠模型中

ＥＲＳ参与了肾间质纤维化的发生发展，而慢肾康宁
可以减轻ＥＲＳ，减少细胞凋亡的发生，维持机体内
环境的稳定，保护肾组织，从而延缓肾功能恶化的
进展。
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