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摘要： 目的 探究丹酚酸A对脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）诱导人肾小球系膜细胞凋亡的作用机制。方法 该研究起止时

间为2018年5月至2019年5月。购买华拓生物生产的HGMC人肾小球系膜细胞，分为A组、B组、C组、D组、E组五组，A组细胞不

添加任何药物，B组、C组、D组、E组细胞均加入10 mg/L LPS培养，1 h后C组、D组、E组分别加入低剂量丹酚酸A（10 mg/L）、中剂

量丹酚酸A（20 mg/L）、高剂量丹酚酸A（40 mg/L）处理24 h后做后续试验。检测细胞增殖、凋亡、细胞周期分布以及磷脂酰肌醇3
激酶（PI3K）/蛋白激酶B（protein kinase，AKT）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）信号通路指标表达量。结果 与A组相比，B组
细胞凋亡率、G0/G1期细胞分布率降低，S期、G2/M期细胞分布率升高；与B组相比，C组、D组、E组G0/G1期细胞分布率、细胞凋亡率

升高，S期、G2/M期细胞分布率降低；与C组相比，D组、E组细胞凋亡率、G0/G1期细胞分布率升高，S期、G2/M期细胞分布率降低（均

P<0.05）；与D组相比，E组细胞凋亡率（37.59±4.62）%、G0/G1期细胞分布率（86.95±11.62）%升高，S期、G2/M期细胞分布率分别为

（10.23±1.03）%、（4.26±1.03）%降低（P<0.05）。与A组相比，B组、C组、D组、E组细胞增殖率、p-PI3K、p-AKT、p-mTOR、胱天蛋白

酶-3（caspase-3）、B细胞淋巴瘤-2（Bcl-2）表达量升高，B细胞淋巴瘤相关X蛋白（Bax）表达量降低（P<0.05）；与B组相比，C组、D
组、E组细胞增殖率、p-PI3K、p-AKT、p-mTOR、caspase-3、Bcl-2表达量降低，Bax表达量升高（P<0.05）；与C组相比，D组、E组细胞

增殖率、p-PI3K、p-AKT、p-mTOR、caspase-3、Bcl-2表达量降低，Bax表达量升高（P<0.05）；与D组的（26.12±2.25）%、（0.49±0.28）、

（0.87±0.45）、（0.59±0.25）、（0.88±0.12）、（1.25±0.20）、Bax表达量（0.87±0.12）相比，E组细胞12 h增殖率、p-PI3K、p-AKT、p-mTOR、
caspase-3、Bcl-2表达量分别为（19.02±1.06）%、（0.25±0.11）、（0.32±0.15）、（0.25±0.12）、（0.54±0.12）、（0.42±0.22）降低，Bax表达量

（1.59±0.22）升高（P<0.05）。结论 丹酚酸A可能经促进 PI3K/AKT/mTOR信号通路失活调控 caspase-3、Bcl-2、Bax凋亡相关蛋

白，而发挥促进LPS诱导人肾小球系膜细胞凋亡，抑制增殖，阻滞细胞周期进程的作用。
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Abstract： Objective To explore the mechanism of salvianolic acid A on lipopolysaccharide (LPS)-induced apoptosis of human glo‑
merular mesangial cells (HGMCs).Methods The study period was from May 2018 to May 2019. The HGMCs were purchased from
Huatuo Biotechnology and divided into five groups: A group, B group, C group, D group and E group. The cells in group A did not add
any drugs, and 10 mg/L LPS was added to the B, C, D and E groups. One hour later, groups C, D, and E were treated with low-dose sal‑
vianolic acid A (10 mg/L), medium-dose salvianolic acid A (20 mg/L) and high-dose salvianolic acid A (40 mg/L) for 24 h, respectively.
Cell proliferation, apoptosis, cell cycle distribution and the expression of phosphatidylinositol-3 (PI3K)/protein kinase (AKT)/mammali‑
an target of rapamycin (mTOR) signaling pathway indicators were detected.Results Compared with group A, the apoptosis rate and
the distribution rate of cells in G0/G1 phase in group B decreased, while the distribution rate of cells in S phase and G2/M phase in‑
creased.Compared with group B, the distribution rate of cells in G0/G1 phase and apoptosis rate in groups C, D, and E increased and
the distribution rate of cells in S phase and G2/M phase decreased. Compared with group C, the apoptosis rate and the distribution rate
of cells in G0/G1 phase in groups D and E increased, and the distribution rate of cells in S phase and G2/M phase decreased (All P<
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0.05). Compared with group D, the apoptotic rate of cells in group E was (37.59±4.62)%, and the distribution rate of cells in G0/G1
phase was (86.95±11.62)%, and the distribution rates of cells in S phase and G2/M phase were (10.23±1.03)% and (4.26±1.03)%, re‑
spectively (P < 0.05). Compared with group A, the cell proliferation rate, p-PI3K, p-AKT, p-mTOR, caspase-3, and B-cell lymphoma/
leukemia-2 (Bcl-2) were increased, and the expression of B-cell lymphoma/leukemia-associated protein X (Bax) was decreased (P <
0.05). Compared with group B, the cell proliferation rate and p-PI3K, p-AKT, p-mTOR, caspase-3 and Bcl-2 expression in groups C, D,
and E decreased, while the expression of Bax increased (P < 0.05). Compared with group C, the cell proliferation rate and p-PI3K, p-

AKT, p-mTOR, caspase-3 and Bcl-2 expression in groups D and E decreased, while the expression of Bax increased (P < 0.05). Com‑
pared with group D of the 12 h proliferation rate, the expression of p-PI3K, p-Akt, p-mTOR, caspase-3, Bcl-2 and Bax [(26.12±2.25)%,
(0.49±0.28), (0.87±0.45), (0.59±0.25), (0.88±0.12), (1.25±0.20) and (0.87±0.12)], Group E were (19.02±1.06)% , (0.25±0.11), (0.32±
0.15), (0.25±0.12), (0.54±0.12), (0.42±0.22), and (1.59±0.22), respectively (P < 0.05).Conclusions Salvianolic acid A may regulate
the apoptosis-related proteins caspase-3, Bcl-2 and Bax by promoting the inactivation of the PI3K/AKT/mTOR signaling pathway and
play a role in promoting LPS-induced apoptosis of human glomerular mesangial cells, inhibiting proliferation, and inhibiting apoptosis.
The role of arresting cell cycle progression.
Key words： Salvia miltiorrhiza; Mesangial cells; Apoptosis; Salvianolic acid A; Lipopolysaccharide; Phosphatidylinositol-3
(PI3K)/protein kinase (AKT)/mammalian target of rapamycin (mTOR) signaling pathway

肾小球系膜细胞在临床上又被称为球内系膜

细胞、血管系膜细胞、间充质细胞、深部内皮细胞、

毛细血管细胞，位于肾小球毛细血管袢间，属于一

种肾小球固有细胞，其细胞形状不规则，具有产生

细胞因子、分泌细胞基质、吞噬或者清除大分子物

质、支撑肾小球毛细血管丛的功能［1］。在机体处于

正常生理状态下时，肾小球细胞细胞增殖、凋亡处

于动态平衡状态，但当机体受到外界因素刺激会导

致增殖、凋亡失衡，过度增殖，而肾小球系膜细胞过

度增殖是多种进行性肾小球疾病的共同病理基础，

抑制肾小球系膜细胞过度增殖可在一定程度上抑

制疾病进一步进展［2-3］。丹酚酸A属于丹参的主要

水溶性有效成分之一，目前已有研究证实其具有心

肌缺血保护、抗氧化、抗肝纤维化、抗血栓、作用于

细胞增殖凋亡等作用［4］。基于此背景，在本研究中

分析丹酚酸A对LPS诱导人肾小球系膜细胞凋亡的

作用及作用机制，为临床上抑制肾小球系膜细胞过

度增殖的研究提供新方向。

1 材料与方法

1.1 材料 研究细胞：人肾小球系膜细胞购自中国

科学院细胞库，本研究符合《世界医学协会赫尔辛

基宣言》相关要求。

主要试剂及仪器：脂多糖（LPS）（德国德赛公

司，批号 60067113/1）；胰酶（武汉益普生物科技有限

公司，批号CK-E30628）；PI染液（上海经科化学科技

有限公司，批号 JKMK1509A）；小鼠抗大鼠磷脂酰肌

醇 3激酶（PI3K）抗体（深圳市豪地华拓生物科技有

限公司，批号 PL0402037）；兔抗大鼠蛋白激酶 B
（AKT）抗体（武汉纯度生物科技有限公司，批号CD-

B101529A-KT）；小鼠抗大鼠哺乳动物雷帕霉素靶蛋

白（mTOR）抗体（上海钰博生物科技有限公司，批号

YB831）；兔抗人胱天蛋白酶-3（caspase-3）抗体（武

汉益普生物科技有限公司，批号 ATA25878）；兔抗

人B细胞淋巴瘤-2相关X蛋白（Bax）抗体（武汉菲恩

生物科技有限公司，批号 FNab10410）；兔抗人 B细

胞淋巴瘤-2（Bcl-2）抗体（武汉菲恩生物科技有限公

司，批号 FNab00840）。细胞培养箱（美国 NUAIRE
公司，型号NU4950E）；流式细胞仪［默瑞（上海）生

物科技有限公司，型号 CytoFLEX S］；荧光显微镜

（上海土森视觉科技有限公司，型号DM2500）。

药物来源：丹酚酸A（四川省维克奇生物科技有

限 公 司 ，批 号 96574-01-5，批 次 XY0519，纯 度 >
98%）。

1.2 方法

1.2.1 细胞培养 本研究起止时间为2018年5月至

2019年 5月。购买华拓生物生产的HGMC人肾小球

系膜细胞（货号HT-X1 990），使用含10%胎牛血清的

RPMI 1 640培养液在含5%二氧化碳、37 ℃的细胞培

养箱中培养人肾小球系膜细胞，第 2天换液，当所培

养的细胞融合率范围为 80%～90%时做传代处理。

将细胞随机分为A组（不做任何处理的人肾小球系

膜细胞）、B组（LPS+人肾小球系膜细胞）、C组（LPS+
人肾小球系膜细胞+低剂量丹酚酸A）、D组（LPS+人
肾小球系膜细胞+中剂量丹酚酸A）、E组（LPS+人肾

小球系膜细胞+高剂量丹酚酸A）。
丹酚酸A处理：使用 5%乙醇做丹酚酸A溶解，

使用 0.2 mol/L的 PS溶液过滤除菌，制备为 10 mg/L
的低剂量丹酚酸 A、20 mg/L的中剂量丹酚酸 A、40
mg/L的高剂量丹酚酸A3个浓度备用。

细胞种板后 24 h更换为无血清培养液，A组细

胞不添加任何药物，B组、C组、D组、E组细胞培养

基中均加入 10 mg/L LPS培养，1 h后C组、D组、E组
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分别在细胞培养基中加入低剂量丹酚酸A（10 mg/L）、

中剂量丹酚酸A（20 mg/L）、高剂量丹酚酸A（40 mg/L）
做细胞培养24 h后做后续试验。

1.2.2 细胞增殖检测 使用MTT比色法检测细胞

细胞增殖情况，在细胞培养后将细胞浓度调整至 3×
104个/毫升，接种于 96孔板中，将 200 µL细胞悬液

加入至每孔中，在 37 ℃、5%二氧化碳环境下培养

24 h、48 h、72 h后，加入 10 µL的MTT试剂继续孵育

4 h，采用酶标仪测定波长为 570 mm的细胞组光密

度（optical density，OD）值，计算各组细胞增殖率。

细胞增殖率=（细胞组OD值/参照组OD值）×100%。

1.2.3 细胞凋亡检测 采用 TUNEL法检测细胞凋

亡率，在荧光显微镜下对细胞凋亡数进行观察计

数，经洗涤、DAPI染色封片后的细胞核分别呈现为

阳性（绿色荧光）和阴性（蓝色荧光），之后计算细胞

凋亡率，细胞凋亡指数=阳性细胞数/总细胞数×
100%，重复进行3次，取平均值。

1.2.4 细胞周期检测 采用流式细胞仪对细胞周

期进行检测，取对数生长期的细胞，接种至培养瓶

中（每瓶 6×105个），使用胰酶消化后收集细胞，利用

4 ℃预冷的 70%乙醇做细胞重悬固定处理，在 4 ℃
下孵育过夜，1 000 r/min离心处理，处理 5 min后将

上清吸除，使用PBS重复洗涤2次，将RNA酶加入至

500 µL的 1×Buffer重悬细胞，使得终浓度为 10 g/L，
之后在 37 ℃环境下孵育，孵育 0.5 h，避光，之后将终

浓度为 50 m/L的 PI染液，在 4 ℃环境下反应，反应

0.5 h，避光，之后将 PBS加入至 2 mL，最后采用Dx‑
FLEX流式细胞仪检测细胞周期分布情况。

1.2.5 细胞 PI3K/AKT/mTOR信号通路指标表达量

检 测 采用蛋白质印迹法检测细胞 PI3K/AKT/
mTOR信号通路蛋白表达量，将细胞行10 000 g离心

处理 10 min，对上清液进行提取后，BCA进行蛋白定

量检测，在2×SDS（十二烷基硫酸钠）凝胶缓冲液中加

入50 µg蛋白，在100 ℃环境中加热5 min有助于蛋白

发生变性。凝胶电泳完、转膜，取膜，4 ℃环境下在

5%脱脂牛奶中固定、封闭处理时间为 1 h，将一抗使

用 0.05%～0.1% TBST（等渗盐溶液加三羟甲基氨基

甲烷盐酸盐）给予稀释（p-PI3K、p-AKT、p-mTOR、cas‑
pase-3、Bax、Bcl-2一抗为 1∶1 000），4 ℃孵育过夜保

存，之后使用 0.05%～0.1% TBST洗膜，3次，每次为

5 min，二抗被 0.05%~0.1% TBST稀释（1∶10 000），摇

动孵育时间为 1 h，再次采用 TBST连续洗膜 3次，处

理时间为5 min，DAB显色，定量分析蛋白表达情况，

以甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）为内参。

1.3 统计学方法 采用 SPSS 20.0统计软件进行分

析处理。计量资料采用 x̄ ± s描述，多组间比较采用

单因素方差分析。两两组间比较采用HSD-q检验，

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 丹酚酸A对细胞增殖、凋亡的影响 与A组相

比，B组、C组、D组、E组细胞增殖率升高；与B组相

比，C组、D组、E组细胞增殖率降低；与C组相比，D
组、E组细胞增殖率降低；与D组相比，E组细胞增殖

率降低；与A组相比，B组细胞凋亡率降低；与A组相

比，C组、D组、E组细胞凋亡率升高；与B组相比，C
组、D组、E组细胞凋亡率升高；与C组相比，D组、E组
细胞凋亡率升高；与D组相比，E组细胞凋亡率升高，

均差异有统计学意义（均P<0.05）。见图1，表1。

2.2 丹酚酸A对细胞周期的影响 与A组相比，B组
G0/G1期细胞分布率降低，S期、G2/M期细胞分布率升

高；与A组相比，C组、D组、E组组G0/G1期细胞分布率

升高，S期、G2/M期细胞分布率降低；与B组相比，C组、

D组、E组G0/G1期细胞分布率升高，S期、G2/M期细胞

分布率降低；与C组相比，D组、E组G0/G1期细胞分布

率升高，S期、G2/M期细胞分布率降低；与D组相比，E
组G0/G1期细胞分布率升高，S期、G2/M期细胞分布率

降低，均差异有统计学意义（均P<0.05）。见表2。
2.3 丹酚酸A对细胞 PI3K/AKT/mTOR信号通路

的影响 与A组相比，B组、C组、D组、E组 p-PI3K、
p-AKT、p-mTOR、caspase-3、Bcl-2表达量升高，Bax
表达量降低；与B组相比，C组、D组、E组 p-PI3K、p-

AKT、p-mTOR、caspase-3、Bcl-2表达量降低，Bax表
达量升高；与C组相比，D组、E组 p-PI3K、p-AKT、p-

mTOR、caspase-3、Bcl-2表达量降低，Bax表达量升

高；与 D组相比，E组 p-PI3K、p-AKT、p-mTOR、cas‑
pase-3、Bcl-2表达量降低，Bax表达量升高，均差异

有统计学意义（均P<0.05）。见图2，表3。

表1 丹酚酸A对人肾小球系膜细胞增殖、凋亡的影响/（%，x̄ ± s）
组别

A组

B组

C组

D组

E组

F值

P值

重复

次数

6
6

6

6

6

增殖率

12 h
10.35±1.09
46.35±
7.16①

34.25±
4.62①②

26.12±
2.25①②③
19.02±
1.06①②③④
27.05
<0.001

24 h
10.38±1.21
59.35±
9.46①

30.16±
2.14①②

20.24±
1.39①②③
16.24±
1.28①②③④
15.78
<0.001

48 h
10.46±1.32
68.59±
6.45①

25.24±
1.03①②

17.12±
2.16①②③
13.46±
1.05①②③④
8.44
<0.001

凋亡率

8.25±0.52
4.12±
0.53①

15.62±
2.00①②
29.68±
3.25①②③
37.59±
4.62①②③④
29.94
<0.001

注：①与A组相比，P<0.05。②与 B组相比，P<0.05。③与 C组

相比，P<0.05。④与D组相比，P<0.05。
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3 讨论

肾小球系膜细胞属于一种血管平滑肌样细胞，

具有多种生理功能，如调节肾血流量、吞噬进入至

肾小球的大分子物质、合成系膜基质等，其既是众

多病理因子所作用的靶细胞，又是肾小球中活跃度

最高的一类细胞，在人机体内肾小球炎症性疾病的

组织病理学改变均会导致肾小球细胞细胞过度增

殖［5-6］。肾小球系膜细胞异常增殖是多种肾小球疾

病的病变基础，异常增殖促使过量的细胞外基质生

成、聚集，可引发肾脏纤维化、肾小球硬化、终末期

肾功能衰竭等多种疾病的发生，抑制其过度增殖对

抑制肾脏疾病进展具有重要的作用［7］。基于此背

景，本研究为寻找有效抑制肾小球系膜细胞过度增

殖的干预药物，使用 LPS诱导，运用丹酚酸A干预，

分析丹酚酸A对LPS诱导的肾小球系膜细胞凋亡的

影响，并深入研究其作用机制，以抑制肾小球系膜

细胞增殖，抑制肾脏疾病进展。

丹参属于我国的一种传统中药，为唇形科植物，

其具有抗氧化、扩张血管、促进血液春焕、抗凝血、抗

肿瘤、增加心肌供血、改变血液黏滞性、抗菌、消炎等

药理作用，丹参的化学成分主要包括水溶性丹酚酸

类和脂溶性丹参酮类等，其中丹参酮Ⅰ、丹参酮ⅡA、
丹参酮ⅡB等为脂溶性成分，丹酚酸A、丹酚酸B、原
儿茶酸、原儿茶醛等为水溶性成分［8-9］。丹酚酸A作

为丹参的水溶性成分，属于内含多个酚羟基的有机

酸类化合物，目前有较多研究分析其药理作用，研究

发现，丹酚酸A具有较为广泛的药理活性，包括降血

脂、改变血液流变学、扩张血管、抗血小板聚集、抑制

脂质过氧化、改变增殖、凋亡失衡等［10-12］。崔勤涛

等［13］在其研究中发现，丹酚酸 A可经激活 AKT/
mTOR/4EBP1信号通路缓解脂多糖诱导的H9c2心肌

细胞凋亡和氧化应激。李伟文等［14］在其研究中认

为，丹酚酸A可改变脂多糖诱导人肺微血管内皮细

胞线粒体自噬和细胞损伤。上述研究均证实丹酚酸

A与细胞生物学行为相关，本研究结果发现，经 LPS
干预后的肾小球系膜细胞增殖率较高，凋亡率较低，

细胞周期分布异常，说明在LPS的刺激下导致肾小球

系膜细胞增殖、凋亡失衡，经丹酚酸A干预后，肾小

球系膜细胞增殖率显著降低，而凋亡率升高，周期分

布改变，且呈剂量依赖，此结果提示着，丹酚酸A可

抑制LPS诱导的肾小球系膜增殖，促进凋亡，阻滞细

胞周期，最终抑制疾病进一步进展。

临床研究发现，PI3K/AKT/mTOR信号通路与细

胞增长生长、调控细胞增殖、凋亡等生物学行为的

关键信号转导通路［15］。近年来随着临床上对肾脏

疾病的逐渐深入研究发现，PI3K/AKT/mTOR信号通

表3 丹酚酸A对人肾小球系膜细胞PI3K/AKT/mTOR信号通路的影响/x̄ ± s
组别

A组

B组

C组

D组

E组

F值

P值

重复次数

6
6
6
6
6

p-PI3K
0.12±0.10
1.68±0.52①
1.12±0.52①②
0.49±0.28①②③
0.25±0.11①②③④

4.15
<0.001

p-AKT
0.20±0.11
1.98±0.43①
1.22±0.24①②
0.87±0.45①②③
0.32±0.15①②③④

3.06
<0.001

p-mTOR
0.10±0.08
1.85±0.54①
1.19±0.24①②
0.59±0.25①②③
0.25±0.12①②③④

4.93
<0.001

caspase-3
0.24±0.12
1.67±0.52①
1.12±0.25①②
0.88±0.12①②③
0.54±0.12①②③④

8.39
<0.001

Bax
1.95±0.25
0.52±0.12①
0.85±0.21①②
1.25±0.20①②③
1.59±0.22①②③④

5.13
<0.001

Bcl-2
0.14±0.10
1.87±0.25①
1.27±0.45①②
0.87±0.12①②③
0.42±0.22①②③④

5.50
<0.001

注：①与A组相比，P<0.05。②与B组相比，P<0.05。③与C组相比，P<0.05。④与D组相比，P<0.05。

表2 丹酚酸A对人肾小球系膜细胞周期的影响/（%，x̄ ± s）
组别

A组

B组

C组

D组

E组

F值

P值

重复

次数

6
6
6
6
6

静止期细胞/
DNA合成前期

70.25±7.62
65.15±5.64①
74.65±7.69①②
81.20±8.49①②③
86.95±11.62①②③④

5.70
<0.001

DNA合成期

35.12±3.22
46.25±6.62①
24.16±5.13①②
15.68±3.26①②③
10.23±1.03①②③④

34.92
<0.001

DNA合成后期/
细胞分裂期

25.56±5.46
18.65±4.13①
12.49±2.16①②
8.26±1.28①②③
4.26±1.03①②③④

18.18
<0.001

注：①与A组相比，P<0.05。②与 B组相比，P<0.05。③与 C组

相比，P<0.05。④与D组相比，P<0.05。

1

2

3

4

5

6

7

8 9 10 11 12

注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—B细胞淋巴瘤-2（Bcl-
2）；3—Bcl-2相关X蛋白（Bax）；4—胱天蛋白酶-3（caspase-3）；5—磷酸

化哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（p-mTOR）；6—磷酸化蛋白激酶 B（p-

AKT）；7—磷酸化磷脂酰肌醇 3激酶（p-P13K）；8—A组；9—B组；10
—C组；11—D组；12—E组。

图2 丹酚酸A对人肾小球系膜细胞PI3K/AKT/mTOR信号通路

蛋白质印迹图
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路异常参与多种肾脏疾病的发生进展，在机体受到

LPS的刺激下，细胞内的 PI3K被活化，进而激活蛋

白激酶B、磷酸肌醇依赖性酶，增加 I型胶原蛋白等

指标异常表达，最终诱发肾小球系膜出现炎症反

应，最终损伤系膜细胞，破坏其增殖、凋亡之间的动

态平衡，导致肾小球系膜细胞异常增殖，进一步加

重多种肾脏疾病进展［16-18］。目前临床上已有试验证

实，PI3K/AKT/mTOR信号通路与肾小球系膜细胞病

变相关，岳媛等［19］在其研究中认为，乌索酸可经抑

制 PI3K/AKT/mTOR信号通路修复高糖诱导的系膜

细胞损伤状况，李豫江等［20］同样在其研究中发现，

经来氟米特干预可诱导大鼠系膜细胞凋亡，其作用机

制与 PI3K/Akt/mTOR信号通路失活相关。张春江

等［21］在其研究中证实，PI3K/Akt/mTOR信号通路与肾

小球系膜细胞增殖凋亡相关。基于此研究背景，本研

究拟认为PI3K/Akt/mTOR信号通路为丹酚酸A改变

LPS诱导的肾小球系膜细胞生物学行为的机制，结果

显示，经丹酚酸A干预后PI3K/Akt/mTOR信号通路失

活，此结果提示着丹酚酸A可能经作用于 PI3K/Akt/
mTOR信号通路改变 LPS诱导的肾小球系膜细胞生

物学行为。

虽然本研究首次证实丹酚酸A经作用于 PI3K/
Akt/mTOR信号通路改变LPS诱导的肾小球系膜细胞

生物学行为，但目前临床上并未有研究分析丹酚酸A
的上述作用，因此本研究上述研究结果还需后续研究

进一步分析验证，以期望为临床上研究提供参考。

综上所述，本研究发现丹酚酸A可促进LPS诱导

人肾小球系膜细胞凋亡，抑制增殖，阻滞细胞周期进

程，其作用机制可能与促使PI3K/AKT/mTOR信号通路

失活，调控caspase-3、Bcl-2、Bax凋亡相关蛋白相关。

（本文图1见插图7-1）
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