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中药干预皮瓣血管再生相关信号通路研究进展
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［摘要］ 皮瓣是创伤外科和整形修复外科用于修复开放性大面积损伤的重要手段，然而皮瓣坏死屡见不鲜。良好的血液

循环提供营养是皮瓣生存的必要条件，皮瓣移植术后尽快促进血管再生、建立血液循环、恢复血液灌注是皮瓣成活的关键。同

时，皮瓣修复后，血管再生/血液再灌注可引起皮瓣缺血再灌注损伤（FIRI），若是未能及时、正确地处理 FIRI，最终可能会造成

皮瓣坏死，导致移植手术失败。既往研究显示，与细胞增殖凋亡的 Notch 信号通路、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路、

磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）信号通路和与炎症相关核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）信号通路、核转录因子 -κB

（NF-κB）信号通路均能够促进血管再生，改善局部血运，抑制炎症介质产生及表达，减少氧化应激和细胞凋亡，减轻缺血再灌

注损伤（IRI），促进皮瓣修复后快速愈合。通过查阅大量现代医学研究文献发现，无论是中药单体还是中药复方均可通过调控

上述相关信号通路的关键蛋白分子表达，达到促进血管再生、恢复血液灌注、加速皮瓣修复后愈合的作用。该文通过对国内外

研究现状进行总结，旨在为中药促进皮瓣修复后愈合的深入研究及临床应用提供参考依据。
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［［Abstract］］ Flap surgery is an important method to repair large open wounds in trauma and plastic surgery. 

However， flap necrosis is a common issue. Good blood circulation that provides nutrition is a necessary 

condition for the survival of the flap. Promoting revascularization， establishing blood circulation， and restoring 

blood perfusion as soon as possible after flap transplantation is crucial for flap survival. However， 

revascularization/blood reperfusion can cause flap ischemia-reperfusion injury （FIRI） after flap repair. If FIRI is 

not treated correctly and timely， it can cause flap necrosis and graft failure eventually. Previous studies have 

shown that the signaling pathways related to cell proliferation and apoptosis， such as the Notch signaling 

pathway， mitogen-activated protein kinase （MAPK） signaling pathway， and phosphatidylinositol 3-kinase/

protein kinase B （PI3K/Akt） signaling pathway， and inflammation-related pathways， such as nuclear factor E2-

related factor 2 （Nrf2） signaling pathway， and nuclear factor- κB （NF- κB） signaling pathway can promote 

angiogenesis， improve local blood supply， inhibit the production and expression of inflammatory mediators， 
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reduce oxidative stress and apoptosis， relieve ischemia-reperfusion injury （IRI）， and promote rapid healing after 

flap repair. By consulting a large number of modern medical research literature， this study reveals that both 

Chinese medicine monomers and Chinese medicine compounds can promote revascularization， restore blood 

perfusion， and accelerate healing after flap repair by regulating the expression of key protein molecules in the 

above-mentioned signaling pathways. This study summarized the research status in China and abroad， aiming to 

provide references for the in-depth study and clinical application of Chinese medicine to promote the healing of 

skin flaps after repair.

［［Keywords］］ revascularization； flap ischemia-reperfusion injury； flap repair； signaling pathway； 

Chinese medicine

皮瓣是一种广泛应用于修复难治伤口［1］、意外

创伤损伤［2］、癌症切除［3］和糖尿病［4］引起的皮肤缺损

的外科技术之一。但皮瓣坏死是一种常见的皮瓣

修复术后并发症，往往导致严重的后果，从而限制

了其临床应用。良好的血液循环提供营养是皮瓣

生存的必要条件［5］，皮瓣的血供一般取决于皮瓣蒂

床内的血管神经节和从蒂到远端血管新生。但皮

瓣由于缺乏轴向血管，缺乏良好的营养供给，需要

依靠从组织蒂发出的经皮血管供血。因此，部分皮

瓣远端移位后会有极大概率因营养不良，导致皮瓣

坏死［6］。同时，皮瓣存活还受代谢因素和组织耐受

缺血、缺氧程度的影响［7-8］。皮瓣修复后，血管再生/

血液再灌注可引起皮瓣缺血再灌注损伤（FIRI）和坏

死［9-10］，FIRI 表现为氧化应激和细胞凋亡，这些优反

过来会引发皮瓣坏死［11］。因此，促进血管生成，改

善局部血液循环，抑制炎症介质的产生，减轻 FIRI，

减少氧化应激和细胞凋亡［12］，是提高皮瓣随机植入

成功率的关键。

既往研究指出，与细胞增殖凋亡的 Notch 信号

通路、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路、磷脂

酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）信号通路和与

炎症相关核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）信号通路、核

转录因子 -κB（NF-κB）信号通路均能够促进血管再

生，改善局部血运，抑制炎症介质产生及表达，减少

氧化应激和细胞凋亡，减轻 FIRI，促进皮瓣修复后

快速愈合。同时，中药促进血管再生、皮瓣修复后

愈合的相关研究成果斐然。研究显示，中药可以干

预上述相关信号通路表达，发挥抑制炎症因子活

性、减少氧化应激和细胞凋亡，促进血管再生，预防

皮瓣坏死，加速皮瓣修复后愈合的作用。本文通过

阅读大量国内外相关文献，总结了近年来中药促进

血管再生、皮瓣修复愈合的研究进展，以期为临床

上应用中药促进血管再生、预防皮瓣坏死、加速皮

瓣修复后愈合提供参考和理论依据，并为后续深入

研究提供理论参考。

1 Notch 信号通路

Notch 信号通路控制着血管网络的血管生成生

长、内皮细胞的增殖以及动脉和静脉的分化［13］。哺乳

动物细胞中有 4 种受体（Notch1-Notch4）和 5 种配体

（Dll1、Dll3、Dll4、Jaggedl和 Jagged2）。一旦 Notch 配

体与受体结合，Notch信号就会发生，Notch受体会从

细胞膜上释放 Notch胞内区域（NICD）。然后，NICD

易位到细胞核调控基因转录，从而影响细胞的增殖分

化［14］。Notch1/NICD 参与缺血组织的血管生成［15］。

同时，Notch/Dll4信号通路的激活受到促进血管生成

关键细胞因子血管内皮生长因子（VEGF）影响，

VEGF 家族成员 VEGF-A 通过与血管内皮生长因子

受体 2（VEGFR2）结合，刺激并诱导 Dll4表达，Dll4与

邻近柄细胞内的 Notch信号结合。抑制 VEGFR2、血

管内皮生长因子受体 1（VEGFR1）表达，可抑制顶端

细胞表型，促进柄细胞特化，使二者之间保持在一个

合适的比例，以确保血管出芽的精确性［16］。

SHI 等［17］ 发 现 ，川 芎 、芍 药 联 用 可 通 过

Notch1/NICD 信 号 通 路 抑 制 Notch 分 泌 酶 ，上 调

Notch 和 NICD 表达，促进了缺血心肌血管的生成，

是促进皮瓣修复后血管再生、愈合的潜在中药配

对。林冠宇等［18］通过天然水蛭素激活 VEGF/Notch

信号通路对人微血管再生作用实验发现，水蛭素可

增强人微血管内皮细胞（HMVECs）增殖能力，增加

细胞成管数量，增高 Notch1、VEGF 表达，是一种潜

在的促进血管生成、皮瓣修复后愈合的天然药物，

但具体作用机制仍不明确，需进一步探索。LIANG

等［19］通过人参养荣加味汤作用于 HUVECs 实验中

发现，人参养荣加味汤可增强 HUVECs 细胞增殖能

力，促进细长的毛细血管形成，增加缺氧诱导因子

（HIF）/VEGF/Notch 信号通路中缺氧诱导因子 -1α

（HIF-1α）、Notch 配体 Dll4、VEGF 表达，促进毛细血

管生成，抑制炎症反应，减轻氧化应激，加速皮瓣愈
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合的中药复方。刘涛等［20］在消肿止痛合剂对大鼠

皮瓣血管再生及 Notch 信号通路的影响实验发现，

消肿止痛合剂可显著增强 VEGF、Notch 和 Dll4 蛋白

表达，增加微血管数量、密度和面积，促进皮瓣血管

生成，提高皮瓣成活率，加速皮瓣修复后愈合，同时

减轻大鼠皮瓣组织细胞水肿，减少组织间隙炎症细

胞浸润，减轻皮瓣炎症反应。

2 Nrf2 信号通路

Nrf2 是一种亮氨酸拉链转录因子，也是保护和

恢复细胞环境稳态的主要分子之一［21］。Nrf2 可调

控多种抗氧化基因转录，如血红素加氧酶 -1（HO-1）
和 NAD（P）H 脱氢酶醌 -1（NQO-1）［21］。此外，先前

的 一 项 研 究 表 明 Nrf2 的 激 活 可 以 对 抗 炎 症［22］。

Nrf2 不仅可以直接结合炎性因子的启动子，抑制其

转录［23］，还可以串扰的方式调控 NF-κB 的表达［24］。

既往研究表明，Nrf2 在血管生成中起关键作用，缺

乏 Nrf2 会降低内皮细胞的存活和增殖，降低血管生

成功能［25-26］。Nrf2 基因消融可抑制体外和体内内皮

细胞的增殖和血管生成功能［25］。HO-1 是一种应激

反应蛋白，是一种可诱导的抗氧化酶，同过氧化氢

酶（CAT）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）和超氧化

物歧化酶（SOD）在宿主抵御氧化应激过程中发挥

重要的作用［27］。综上所述，Nrf2 信号通路可诱导抗

氧化、抗炎、促血管生成等多种细胞保护反应，是促

进血管再生、皮瓣修复后愈合的重要信号通路。

LIN 等［28］在 天 麻 素 通 过 Nrf2 信 号 通 路 对

HUVECs 凋 亡 影 响 实 验 中 发 现 ，天 麻 素 可 减 弱

HUVECs细胞凋亡，增加 Nrf2、HO-1 表达，降低活性

氧（ROS）水平，促进 HUVEC 的新生血管形成，同时

在体内实验中，天麻素可促进大鼠皮肤全层创面愈

合，促进血管再生，减轻氧化应激反应，加速皮瓣修

复愈合。Fan 在原花青素 B2通过激活 Nrf2 促进皮瓣

修复后愈合实验中发现［29］，原花青素 B2可显著保护

内皮祖细胞（EPCs）的血管生成功能、存活能力和迁

移能力，清除 ROS 减轻 EPCs 氧化应激，增加 Nrf2 表

达，同时在体内实验中，原花青素 B2 可增加血管生

成，加速伤口愈合，促进皮瓣修复后愈合。 BAO

等［30］实验发现，补阳还五汤可增强缺血小鼠 VEGF、

HO-1、NQO-1、CAT 蛋白表达，降低白细胞介素 -1β

（IL-1β）、白细胞介素-6（IL-6）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）
表达，同时激活 Nrf2 通路，增强 Nrf2 核转位，促进糖

原合成酶激酶-3β（GSK-3β）在血运重建过程中的磷

酸化，达到了改善氧化应激和炎症，增加血液灌注，

促进血管生成的作用，是皮瓣修复后愈合的有效治

疗方式。

3 NF-κB 信号通路

NF-κB 在细胞增殖、凋亡、血管生成和转移等癌

症相关过程中起关键作用［31］。NF-κB 通路控制各

种促炎介质的表达，调节免疫相关因子和炎症传递

素的表达水平来 NF-κB 控制免疫和炎症反应，在炎

症反应中起着非常重要的作用。NF-κB 转录因子调

节一氧化氮等细胞毒性物质的产生，间接控制细胞

凋 亡 ，从 而 影 响 皮 瓣 存 活［32］。 研 究 发 现 ，调 控

NF-κB 信号通路活，可调节免疫相关因子和炎症介

质 IL-1β、IL-6、TNF-α的表达来控制免疫和炎症反

应，进而促进皮瓣存活［7］。

CHEN 等［33］通过实验芦丁对大鼠创面愈合实验

发现，芦丁可抑制 NF-κB，调控的基质金属蛋白酶

（MMPs）的表达，抑制转化生长因子-β（TGF-β）和炎

性细胞因子（TNF-α、IL-6 和 IL-1β）的产生，降低血

管 VEGF 的表达，促进 Nrf2 诱导的增加抗氧化酶

SOD 和 GSH-Px 的产生，镜下可见大量大直径血管，

达到降低氧化应激和炎症反应，促进血管生成和创

面愈合。HE 等［34］在印楝素 A 通过抑制 NF-κB 信号

通路提高大鼠随意皮瓣存活率实验中发现，印楝素

A 可上调 SOD 和 VEGF 水平，抑制中性粒细胞的趋

化和黏附，降低炎性因子 TNF-α、IL-6、IL-1β及 Toll

样受体 4（TLR4）、NF-κB 水平，并增加平均血管密

度，增加皮瓣存活面积，改善皮瓣血供，减轻 IRI，达

到改善组织血液供应和代谢，防止静脉血栓形成，

提高皮瓣存活率的作用。Abdel-Hamed 等［35］通过合

欢提取物抑制 NF-κB 信号通路促进后肢缺血血管

生成实验发现 ，合欢提取物可上调肌肉组织中

HIF-1α、VEGF、成纤维细胞生长因子 -2（FGF-2）和
miR-146a 表达水平，抑制 NF-κB 表达，同时降低后

肢组织氧化应激，增加一氧化氮（NO）、内皮型一氧

化氮合酶（eNOS）、HO-1 和 VEGF 水平，诱导血管生

成，减轻 IRI，是一种潜在的促进皮瓣修复后愈合的

药物。王飞等［36］通过黄芪甲苷调控 NF-κB 信号通

路对大鼠皮瓣修复后愈合的实验发现，黄芪甲苷可

降低血清中 TNF-α、IL-6 和 IL-1β表达水平、皮瓣组

织中丙二醛（MDA）含量、TLR4、髓样分化因子 88

（MyD88）和 NF-κB p65 mRNA 表达，提高皮瓣存活

率和 SOD 活性，有效缓解皮瓣缺血再灌注引起的水

肿和炎性反应，改善 IRI 及炎症反应，达到促进皮瓣

修复后愈合的疗效。

4 MAPK 信号通路

MAPK 家族是一个丝氨酸/苏氨酸激酶大家族。
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MAPK 信号通路是细胞内一条蛋白质链形成的重

要通路，负责调控创面愈合过程中参与细胞增殖和

迁移的生长因子的合成和释放［37］。MAPKs 由细胞

外信号调节蛋白激酶（ERK）、c-Jun 氨基末端激酶

（JNK）和 p38 MAPK 组成［38］。ERK 和 p38 是创伤愈

合过程中至关重要的信号分子。ERK 在细胞迁移、

增殖、分化和细胞存活中起着至关重要的调控作

用［39］。虽然 p38 MAPK 信号通路在创面愈合中的

作用机制尚未完全阐明，但既往研究证实，加速创

面愈合［40］。

YUAN 等［41］实验发现，肉桂醛通过激活 MAPK

和 PI3K/Akt 信号通路，诱导血管生成过程中的中枢

信 号 分 子 p-Akt、ERK1/2 和 p38 的 磷 酸 化 ，刺 激

HUVECs 和牛主动脉内皮细胞中的 VEGF 分泌，有

效地促进了内皮细胞的增殖、迁移，促进了新血管

的形成，缩短创面闭合时间，达到加速皮瓣修复后

愈合的作用。CHOI等［42］通过研究人参皂苷 Rb2/Rg3

联合应用于 HUVECs 的促血管生成作用发现，人参

皂苷 Rb2 和 Rg3 可通过 MAPK 和 PI3K/Akt 信号通路

协同促进 HUVEC 增殖和试管形成，升高 CXC 趋化

因 子 配 体 8（CXCL8）、高 半 胱 氨 酸 蛋 白 61

（CYR61）、成纤维细胞生长因子 16（FGFs16）和成纤

维细胞生长因子受体样蛋白 1（FGFRL1）mRNA 表

达，提高 p-Akt 和 ERK42/44 蛋白水平，同时人参皂

苷 Rb2/Rg3 的结合拯救了同型半胱氨酸诱导的细胞

损伤，这提示人参皂苷 Rb2/Rg3是一种潜在的促进皮

瓣修复后愈合的中药提取物。PEREIRA 等［43］通过

探讨羽扇豆醇激活 MAPK 信号通路作用于人角质

形成细胞和成纤维细胞对体外皮肤创面愈合的影

响实验发现，羽扇豆醇可显著增加 p38、Akt、酪氨酸

激酶 -2（Tie-2）表达，且与浓度呈依赖性增加，调节

基质金属蛋白酶 -2（MMP-2），抑制角质形成细胞

NF-κB 表达，同时低质量浓度（1 mg·L-1）羽扇豆醇

可增加了 12% 的成纤维细胞增殖，提高创面闭合

率，而较高质量浓度（20 mg·L-1）抑制了细胞增殖，

达到了抑制炎症反应，促进血管抵抗和稳定，增强

局部血管形成，是一种潜在的促进血管再生、皮瓣

修复愈合的常见药物。魏德华等［44］通过探讨淫羊

藿苷激活 p38 MAPK 信号通路缓解腹部皮瓣缺血再

灌注损伤的作用机制发现，淫羊藿苷可增强 p38 

MAPK、丝裂原活化蛋白激酶磷酸酶 -2（MKP-2）表
达，下调 IL-10、TNF-α、MDA 水平，升高 SOD、谷胱

甘肽（GSH）水平，提高皮瓣存活面积及存活率，缓

解皮瓣炎症及氧化应激反应，减轻 IRI，促进皮瓣修

复后愈合。

5 PI3K/Akt 信号通路

PI3K/Akt 信号通路刺激的 eNOS 磷酸化，也在

eNOS 活性和 NO 产生的调控中发挥重要作用［45］。

PI3K/Akt 通路正向激活血管内皮细胞中的 Akt 和

eNOS。Akt 通路调节参与细胞增殖、生存、代谢和

血管生成的多个下游蛋白的功能［46］。活化的磷酸

化 Akt 不仅能抑制 ROS 的产生［47］，促进增殖、迁

移［48］和血管生成［49］，还能抑制促凋亡的 B 细胞淋巴

瘤 -2（Bcl-2）家族成员如 Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）、胱
天蛋白酶 -3（Caspase-3）［50］，最终改善血管功能障

碍［51］。激活 Akt 有利于促进 eNOS 磷酸化，刺激内

皮 细 胞 分 泌 大 量 NO，从 而 维 持 和 改 善 局 部 血

流［52］，抑制血栓形成。特别的是，Akt 可以通过其

S473 残基磷酸化而被激活，p-Akt（S473）进而磷酸

化 S9 残 基 上 的 GSK-3β，进 而 抑 制 GSK-3β 的 功

能［53］。此外，新出现的证据表明，GSK-3β以不依

赖 Keap1 的方式参与 Nrf2 的降解，抑制其功能可

以促进 Nrf2 的激活［54-56］。

JIANG 等［57］在穿心莲内酯通过 PI3K/Akt 信号

通路诱导自噬对随机皮瓣存活的积极作用实验中

发现，穿心莲内酯可显著升高上皮 E-钙黏蛋白

（E-cadherin）在 基 质 细 胞 和 血 管 中 表 达 ，增 强

VEGF、MMP-9 及磷酸化的 PI3K 和 Akt 表达，降低

Bax、HO-1、eNOS 的表达，升高皮瓣组织中自噬效

应 蛋 白 -1（Beclin-1）、微 管 相 关 蛋 白 1 轻 链 3Ⅱ
（LC3Ⅱ）表达水平，促进血管生成，提高随机皮瓣存

活率。CHEN 等［58］在杠柳素通过 PI3K/Akt 通路促

进创面愈合实验发现，杠柳素可促进成纤维细胞的

增殖、迁移和刺激胶原蛋白的产生，上调 p-酪氨酸

激酶（p-Src）、p-PI3K、p-Akt 和 p-ERK 的表达，降低

IL-1β和 TNF-α的生成，同时杠柳素可减少大鼠背

侧皮肤创面炎症及瘢痕，促进皮肤伤口愈合。周泓

宇等［59］实验发现，芍药苷通过调节 Akt通路，降低血

清 CRP、IL-6、IL-1β、TNF-α水平降低，增强神经生

长因子（NGF）、Akt、p-NGF、p-Akt 蛋白表达，降低

GSK-3β蛋白及 p-GSK-3β表达，提高大鼠创面愈合

率，且治疗效果依赖芍药苷剂量，达到了抑制炎性

介质水平，促进创面愈合，是促进血管再生、皮瓣愈

合的效果。LI 等［60］实验发现，刺芒柄花素可激活

Nrf2 和核转位介导的抗氧化作用，抑制 Nrf2、Akt 表

达，提高 SOD 和氧化酶活力，增强 VEGF 的表达，降

低 IL-1β、TNF-α水平，减少氧化应激和炎症，同时刺

芒柄花素改善了皮瓣微循环，促进皮瓣血管生成，
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提高随机皮瓣的存活率。LIAO 等［61］通过益母草碱

对 HUVECs 中 PI3K/Akt 信号通路的调节作用实验

发现，益母草碱可促进 HUVECs 细胞活力，下调

ROS、MDA 和乳酸脱氢酶（LDH）的生成，上调 NO

和 SOD 活性，同时显著提高 PI3K、Akt、eNOS 磷酸

化水平和存活因子 Bcl-2 表达水平，降低死亡因子

Bax、Caspase-3 表达水平，达到了刺激 eNOS 激活和

内皮细胞 NO 生成，改善 HUVECs 氧化应激损伤和

血管生成不足，提示益母草碱可能是一种潜在的促

进皮瓣修复愈合的中药提取物。QU 等［62］在补肾化

瘀汤激活 PI3K/Akt 信号通路促进糖尿病大鼠创面

实 验 发 现 ，补 肾 化 瘀 汤 可 增 强 p-PI3K、PI3K、

p-Akt1、Akt1、p-eNOS、eNOS 表达，逆转创面炎症和

上皮化障碍，显著增加微血管密度（MVD），达到促

进创面愈合的效果。

6 总结

综上，Notch、MAPK、PI3K/Akt、Nrf2、NF-κB 均

与血管再生、皮瓣修复后愈合有着密切的关系。且

上述信号之间关系错综复杂，相互作用，相互介导，

如 MAPK、PI3K/Akt 信号通路参与血管生成，参与

血管生成的不同阶段［63］，PI3K/Akt 通路与 Nrf2 抗氧

化通路之间存在密切关系，PI3K/Akt 通路的激活引

发 Nrf2 核 转 位［64］，进 而 增 强Ⅱ相 酶（如 HO-1 和

NQO1）的表达，PI3K/Akt通路可与 Nrf2 抗氧化系统

协同抑制 β淀粉样蛋白触发线粒体相关氧化氧化损

伤［65］，与此同时，Akt 有可影响 MAPK、NF-κB 信号

通路。但上述信号通路之间相互作用，影响皮瓣修

复愈合的关系网仍需在后续实验中不断理清。中

药单体及复方对促进血管再生、皮瓣修复后愈合相

关信号通路作用机制及研究靶点总结见增强出版

附加材料。

中药通过调控相关信号通路可调节血管生成

相关细胞增殖凋亡，抑制炎症反应与氧化应激反

应，给血管再生、皮瓣愈合提供良好微环境。且中

药作为祖国医学不可或缺的构成部分，具有效优、

价廉、作用靶点及途径多等优势，可有效的促进皮

瓣修复后血管再生、加速创面愈合，不仅减少了患

者频繁换药带来的疼痛，同时可缓解患者经济压

力。但当前，中医药促进血管再生、皮瓣修复的相

关研究及临床使用中仍存在以下问题：①中医药干

预皮瓣修复相关作用机制研究仍存在一定不足，中

药促进血管再生研究相对透彻，但中药用于促进皮

瓣修复后愈合相关研究不明确，仍需进一步深入探

索。当前研究中，中药促进皮瓣修复仍处于动物实

验、细胞实验阶段，缺乏大样本的临床研究及循证

数据。②中医具有辨证施治，组药配方的特点，故

而多味中药联合运用促进创面修复、加速皮瓣愈合

作用机制复杂，未来需循证医学指导下，开展大量

临床研究，并不断利用分子生物学和网络药理学等

新兴技术，深化中药对皮瓣愈合作用机制研究，为

中药治疗皮瓣修复后提供扎实的理论依据。③中

药用药剂量与疗效关系在个体化诊疗中存在不可

控因素，高、低剂量对疾病影响较大，故而将中药相

关科研成果转化为临床治疗手段的过程存在较多

阻力。但这些不可控因素随着中药研究的不断深

入，中医药在促进血管生成、加速皮瓣愈合领域一

定会有新的突破。
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·书讯·

糖尿病合并高血压患者的内科临床治疗策略
——评《血压与糖尿病防治新策略——基层医师培训》

糖尿病和高血压均属于代谢性疾病，这两种疾病有共同的发病因素。根据医学调查显示，高血压患者常伴糖尿病，而糖尿

病患者经常会出现高血压症状，在医学上高血压和糖尿病经常相伴出现的，糖尿病会加重动脉粥硬化的程度，动脉硬化是导致

血压升高的主要因素。日常生活中，经常发现高血压患者会伴有糖尿病，主要是这两种疾病有共同的发病因素，如不良饮食习

惯、生活习惯（高油、高糖、高盐饮食、喝酒、熬夜等），所以就会出现高血压患者常伴有糖尿病，而糖尿病患者也经常会出现高血

压的现象。糖尿病患者引发糖尿病肾病的结果也很危险，糖尿病肾病引发的高血压概率颇高，这种情况称为肾性高血压。高

血压存在较多的危害，若是控制不当会造成心脑血管病变的发生，致使糖尿病眼病和肾病的患病率逐渐偏高，从而加重糖尿病

患者的病死率。探讨糖尿病合并高血压的内科临床诊疗策略，更好地找到治疗糖尿病合并高血压的药物，以期为临床上治疗

糖尿病合并高血压患者提供更有力的帮助，有效的控制病情发展。

《血压与糖尿病防治新策略——基层医师培训》由王继光，邹大进，郭冀珍主编，上海科学技术出版社 2021 年 8 月出版。该

书册主要围绕高血压和 2 型糖尿病及其密切相关的代谢综合征展开论述，为临床上治疗糖尿病合并高血压提供新的诊疗方

法。该书在编著时遵循国内外相关诊疗指南要求，较为全面地介绍了高血压、糖尿病及代谢综合征的流行病学、发病机制、诊

断、合并症、治疗用药、早期预防、循证医学研究进展等知识，较为全面详实地概述其中，其目的在于融合贯通，以提高临床治疗

技术和水平，让每一位读者在翻阅学习时都有所收获和帮助。内容涵盖四大篇章，第一篇章为高血压、糖尿病的共同土壤，提

出了早期诊断代谢综合征对疾病的意义；第二、三篇章对糖尿病、高血压进行了系统化的概述，可读性较强；第四篇章表述了心

脑血管事件是高血压、糖尿病的共同结局，简述了高血压、糖尿病与肿瘤的关系。探讨糖尿病合并高血压在内科临床上的关键

问题。据相关资料统计，在糖尿病患者中存在合并高血压的概率为 40%~80%，这是由于糖尿病患者自身血糖指标处于长期不

稳定的状态，使肾脏对钠离子的再吸收能力加强，从而血管扩张能力得到大大降低，血管收缩造成高血压并发症的现象发生，

因此对于糖尿病合并高血压患者的治疗，首先要做好患者血压、血糖水平的合理控制，其次要充分考虑到患者死亡及致残风险

的问题，治疗措施要符合合理性，以保证降低对靶器官的损害。最关键的一点是要综合考虑诊疗药物的应用，以防影响患者的

糖脂代谢能力，加重代谢紊乱的症状。糖尿病合并高血压在内科临床上的诊疗措施，结合实际应用及相关文献来看，糖尿病合并

高血压患者的血压控制中主要采取硝苯地平联合卡托普利、氨氯地平联合贝那普利两种治疗措施。硝苯地平片为二氢砒啶类钙

拮抗剂，钙离子在参与平滑肌细胞与心肌细胞的跨膜转运中能发挥选择性抑制作用，可以使缺血区冠状动脉与供血区得到一定的

舒张，从而降低心肌代谢能力。而且，硝苯地平片能够实现血管扩张，改善肺循环阻力。卡托普利为竞争性血管紧张素转换酶抑

制剂，通过抑制血管紧张素Ⅰ转化为血管紧张素Ⅱ的方式，有效减少外周血管阻力，在降解干扰缓激肽的作用下，使外周血管得到

一定的扩张，最终实现对患者血压水平的控制。针对糖尿病合并高血压患者的临床诊疗应用硝苯地平联合卡托普利存在合理性，

更符合临床治疗需求，且治疗费用相对较低，可以帮助一些患者减轻家庭经济负担，值得进一步推广应用。

《血压与糖尿病防治新策略——基层医师培训》全面展现了科学性、系统性、完整性、权威性、实用性等特色，满足了教学培

训以及基层临床工作的实际需求。该书不仅介绍了相关的实用性、基础性知识，还介绍了当前医学上关于糖尿病合并高血压

诊疗的新知识和新进展，其内容十分适合广大基层医生及二、三级医院的医师学习参考。

（作者陈韵，泉州医学高等专科学校 临床医学院，福建 泉州   362000）
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