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丹红化瘀口服液联合胰岛素对早期糖尿病肾病的防治作用
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摘　要　丹红化瘀口服液是传统中药复方，具活血化瘀、行气通络的功效。观察丹红化瘀口服液、胰岛素及两者联合
用药对糖尿病肾病大鼠的治疗效果。采用链脲佐菌素（ＳＴＺ）诱导糖尿病肾病大鼠模型，ＳＴＺ注射后１周后将造模成功的大
鼠随机分为４组：糖尿病模型组、胰岛素组、丹红化瘀口服液组，丹红化瘀口服液联合胰岛素组，另设一正常组，每天给药１
次，连续１５周。丹红化瘀口服液联合胰岛素用药比两者单独用药能更显著降低空腹血糖、２４ｈ饮水量、摄食量和尿量，降
低血清尿素与尿素／肌酐比，改善肾脏肥大和肾组织病理损伤，同时提高血清 Ｎａ＋与 Ｃｌ－水平。结果提示：丹红化瘀口服液
可辅助胰岛素治疗糖尿病肾病。

关键词　丹红化瘀口服液；糖尿病肾病；链脲佐菌素；糖尿病；胰岛素抵抗
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