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姜黄素防治肾脏疾病的机制研究进展
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摘要：姜黄素(curcumin)是提取于植物中的酮类天然化合物，具有抗炎、抗氧化、抗癌等作用。因其

具有不良反应少、作用靶点广泛等优点，在各种肾脏疾病如肾炎、急/慢性肾损伤、肾纤维化等中发挥

保护作用，并具有改善药物或有毒物质引起的肾脏损伤、减轻化疗药物对肾脏的损害和协同放化疗抗

肾脏肿瘤的作用，近年来已成为肾脏疾病治疗的研究焦点，然而其潜在的作用机制及治疗作用以及后

续的临床应用仍需进一步总结和探索。本文从病理生理的角度出发，系统综述了姜黄素在各种肾脏疾

病中的作用及其潜在的机制，为后续的研究以及临床应用提供线索和依据。
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Research progress on the mechanism of curcumin in
prevention and treatment of kidney diseases
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Abstract: Curcumin is a natural ketone compound extracted from plants, has anti-inflammatory, antioxidant
and anticancer effects. Due to its advantages of few side effects and wide range of targets, it plays a protective
role in a variety of kidney diseases such as nephritis, acute/chronic kidney injury and renal fibrosis, and has the
effect of improve kidney damage caused by drugs or toxic substances, alleviating the damage of chemotherapy
drugs to the kidney and synergistic chemoradiotherapy to play the role of anti-renal tumor. In recent years, it
has become the focus of research on the treatment of kidney diseases. However, its potential mechanism of
action, therapeutic effect and subsequent clinical application still need to be further summarized and explored.
From the perspective of pathophysiology, this paper systematically reviewed the role and potential mechanism
of curcumin in various renal diseases, providing clues and basis for subsequent research and clinical application.
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肾脏的主要功能是产生尿液，同时可清除体内

代谢废物和维持酸碱度、水电平衡，另外还具有

调节内分泌、维持血压等功能，在维持机体稳态

的过程中发挥重要作用。肾脏疾病会严重影响人

体的健康，甚至威胁生命。近年来，越来越多的

研究表明，炎症、氧化应激、凋亡和纤维化成为

多种肾脏疾病的主要发生机制，而天然药物中的

活性成分具有良好的抗上述机制的作用，这为肾

综述
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脏疾病的预防和治疗提供了思路[1]。已有许多研究

证明，天然的抗氧化剂如人参皂苷、柚皮苷、姜

黄素等对肾脏功能具有保护作用，其中姜黄素在

该方面的研究最为深入和广泛，最有可能成为治

疗肾脏疾病安全且有效的新药[2]。

姜黄素(curcumin)是一种多酚类化合物，是从

姜黄属的植物中提取出来的一种主要成分。姜黄

是姜黄(姜科)根状茎的粉末，是一种广为人知的香

料添加剂，在亚洲美食中无处不在[3]。姜黄也是阿

育吠陀和传统中药的主要成分，已被用于治疗各

种急慢性疾病，如心血管疾病、肝脏疾病以及大

脑和皮肤等的疾病[4]。姜黄素具有各种药理活性，

包括抗氧化、抗炎、免疫调节、降脂、控制血糖

和改善肝功能以及调节血清皮质醇水平[5]。近年

来，姜黄素已被越来越多地应用于多种疾病的研

究，被证明对许多疾病具有保护作用，目前已成

为多学科多领域的研究热点[6]。另外，姜黄素毒性

反应较小，在推荐剂量下服用姜黄素并不会引起

毒性问题，这增加了该化合物作为治疗剂的潜

力。虽然现有的研究已经发现了姜黄素在抗肾脏

疾病中具有良好的效果，但其机制不完全明确。

现对姜黄素在肝脏疾病的预防和治疗中的作用

及机制进行综述(图1)，为姜黄素早日进入临床

治疗肾脏疾病提供理论依据。

1 姜黄素抗肾炎的作用及机制

肾炎主要包括肾小球肾炎、肾间质肾炎以及肾

病综合征，其最常见的发病机制主要是由抗体或

补体攻击肾小球或间质直接引起的肾脏损害，或

者由于免疫复合物沉积于肾小球或肾脏间质引发

炎症和激活补体造成肾脏滤过功能或重吸收功能

的损害[7]。大多数肾炎若不及时干预将发展成不可

逆的肾损害，最终导致肾脏功能障碍和尿毒症[8]。

目前肾炎的治疗药物主要是糖皮质激素和免疫抑

制剂，虽然可控制肾炎的损害，但是其不良反应

仍可影响患者的健康[9]。姜黄素具有抗炎、抗氧化

应激和调节淋巴细胞活性等作用，可以减少炎症

因子、活性氧对肾单位的损害及抑制淋巴细胞的

增殖，减少抗体复合物的沉积，预防肾炎的发生

和阻止肾炎的进展，同时，其不良反应较少。

1.1 调节淋巴细胞及激活信号分子缓解肾炎

当人体受到病原体侵害时，机体在T淋巴细

胞、巨噬细胞等抗原提呈细胞的作用下激活B淋巴

AKI：急性肾损伤(acute kidney injury)；IgG：免疫球蛋白G(immunoglobulin G)

图1 姜黄素抗多种肾脏疾病的作用机制
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细胞产生相应的抗体以抵抗病原体的侵害，然而

某些病原体的抗原与肾组织的自身抗原同源，导

致所产生的抗体结合肾组织的相应抗原而诱发自

身攻击。另外，部分抗体与抗原结合后随血流进

入肾脏并沉积于肾组织诱发补体系统及吞噬系统

对肾组织的攻击，导致肾损害。B细胞在这一过程

中起着决定性的因素。Wu等[10]的研究证实了姜黄

素能够减轻急性肾炎小鼠的肾脏损害。经姜黄素

处理的急性肾炎小鼠肾功能获得了明显的改善，

并抑制了小鼠脾脏的淋巴细胞的增殖和核因子-κB
(nuclear factor kappa-B，NF-κB)、蛋白激酶B
(protein kinase B，PKB，又名AKT)、丝裂原活化

蛋白激酶(mitogen-activated protein kinases，
MAPK)、细胞外调节蛋白激酶 ( ex t r ace l lu l a r
regulated protein kinases，ERK)、促凋亡分子的表

达，减轻了小鼠急性肾炎的损害。

B细胞在各类肾炎的发病机制中起关键作用，

其分泌的自身抗体是直接或者间接导致各类肾炎

的病因，而T细胞是协助B细胞产生自身抗体的关

键因素。CD4CD25调节性T(regulatory T，Treg)细
胞已被证明在维持免疫系统的耐受性中发挥关键

作用。Li等[11]和Lee等[12]的研究证明，姜黄素可通

过抑制小鼠巨噬细胞分泌B淋巴细胞活化因子，并

与Treg细胞相互作用抑制B细胞的活化，降低了免

疫球蛋白G1(immunoglobulin G1，IgG1)、免疫球

蛋白G2a(immunoglobulin G2a，IgG2a)和抗双链

DNA自身抗体 ( an t i - doub l e s t r anded DNA
antibody，dsDNA IgG)的水平，从而减轻小鼠的狼

疮性肾炎。富含脯氨酸的酪氨酸激酶 2蛋白

(proline-rich tyrosine kinase 2，PYK2)在淋巴细胞活

化导致的自身免疫性疾病的发生发展中起重要作

用。Wang等[13]通过研究证实了姜黄素可通过抑制PYK2
途径的激活来抑制外周淋巴细胞的增殖并降低血清补

体和24 h尿蛋白水平，从而减轻了小鼠的狼疮性

肾炎。

1.2 抑制炎症、氧化应激、凋亡和诱导自噬以缓

解急慢性肾炎

自身抗体的原位沉积和抗原抗体复合物在肾小

球和肾间质沉积诱发的炎症、活性氧的产生和诱

导足细胞的凋亡是导致肾小球功能障碍的重要原

因。自噬系统的激活则可清除炎症因子、活性氧

等有害物质及沉积在该部位的补体和抗体。Zhao
等[14]研究证实了姜黄素能抑制抗dsDNA血清诱导

的小鼠足细胞NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3
(NOD-like receptor thermal protein domain associated
protein 3，NLRP3)的表达，减轻肾脏的炎症、减少

尿蛋白，从而缓解小鼠狼疮肾炎的损害。Tu等[15]

则证实，姜黄素能够降低膜性肾病大鼠氧化应激

标志物丙二醛(malondialdehyde，MDA)含量并增加

超氧化物歧化酶(superoxide dismutase，SOD)、谷

胱甘肽酶 (L-glutathione，GSH)和过氧化氢酶

(catalase，CAT)的表达。除此之外，姜黄素还降低

了凋亡相关的 B淋巴细胞瘤因子 - 2 ( B - c e l l
lymphoma-2，Bcl2)相关蛋白X(Bcl2-associated X，
Bax)、胱天蛋白酶3(cysteine aspastic acid-specific
protease 3，Caspase-3)的表达，提高Bcl2以及

Beclin 1、微管相关蛋白1轻链3(microtubule-
associated protein 1 light chain 3，LC3)的表达并降

低磷脂酰肌醇-3-激酶(phosphoinositide 3-kinase，
P I 3K )、 p -AKT和磷酸化的雷帕霉素靶蛋白

(phospho-mammalian target of rapamycin，p-mTOR)
水平，升高核因子E2相关因子2(nuclear factor
erythroid 2-related factor 2，Nrf2)和血红素氧合酶1
(heme oxygenase-1，HO-1)的水平。综上，姜黄素

通过激活Nrf2/HO-1通路和抑制PI3K/AKT/mTOR通
路调节氧化应激、凋亡和自噬以缓解大鼠膜性肾病

的损害。以上研究显示，姜黄素对急慢性肾炎的治

疗具有一定的实际应用价值。

2 姜黄素缓解肾损伤的作用及机制

AKI常出现在临床治疗中，具有较高的发病率

和死亡率。AKI的主要特征是肾脏滤过率降低，导

致血清肌酐、尿素氮增加，尿量减少。AKI的三个

最常见原因有缺血再灌注损伤、脓毒症和肾毒

素，涉及的机制包括炎症、氧化应激、自噬、细

胞凋亡等，而造成急性肾损伤的因素持续存在，

最终将发展成为慢性肾衰竭 ( ch ron i c k idney
failure，CKD)甚至尿毒症，威胁患者生命[16]。因

此，早期控制造成急性肾损伤的发病因素，保护

肾功能，阻止肾功能的进一步恶化以及肾脏组织

结构的持续改变至关重要。姜黄素的抗炎和抗氧

化应激的作用能够有效改善肾缺血及肾脏感染性
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疾病导致的急性肾损伤。血流变化是肾前性损伤

转化为肾实质性损伤的重要因素，缺血再灌注引

起的炎症和大量的活性氧诱导的氧化应激是导致

肾实质肾损害的关键因素，抑制这一过程对于阻

止肾前性损伤转化为肾实质损伤至关重要。Cui
等[17]、Silva等[18]、Machado等[19]和Kar等[20]通过研

究表明，姜黄素能对大鼠肾脏的缺血/再灌注损伤

产生保护作用，通过降低肾脏肿瘤坏死因子α(tumor
necrosis factor α，TNF-α)、白介素-6(interleukin-6，IL-
6)、IL-10、干扰素γ(interferon γ，IFN-γ)和髓过氧化物

酶(myeloperoxidase，MPO)等炎症因子的含量，升高

SOD、CAT和GSH等抗氧化应激酶的含量，抑制了

缺血再灌注导致的炎症反应和氧化应激的产生，

并通过抗凋亡和降低血糖水平减少了肾脏细胞的

死亡，从而改善了肾功能、阻止了肾脏结构的损

害。姜黄素主要通过激活ACSL4/谷胱甘肽过氧化

物酶4(glutathione peroxidase 4，GPx4)通路发挥作

用。肾脏发生缺血/再灌注损伤时酰基辅酶合成酶

长链家族成员4(acyl-CoA synthetase long-chain
family member 4，ACSL4)表达显著增加，该分子

是诱导氧化应激和铁死亡的重要分子，其降低了

GPx4的表达。经姜黄素处理后则逆转了这一效

果，证实了ACSL4/GPx4通路在姜黄素缓解缺血/再
灌注诱导的急性肾损伤中发挥关键作用。

此外，Li等[21]和Wang等[22]的研究表明，姜黄

素可抵抗脓毒症引起的炎症反应和改善微循环从

而保护肾功能。Toll样受体(Toll-like receptor，
TLR)可以识别细菌和病毒的核酸并触发先天性免

疫反应，髓样分化因子88(myeloid differentiation
factor 88，MyD88)蛋白是线粒体激活蛋白酶和NF-
κB信号通路中必需的下游衔接分子，可以激活大

部分TLR。研究表明，MyD88缺陷大鼠对脓毒症

的发展具有良好的抵抗力[21]。该研究证实了姜黄

素可抑制TLR9的表达，进而调节其下游的MyD88
蛋白表达减少，阻断了Toll样受体对细菌和病毒的

识别而降低了免疫反应，并降低了炎症反应和氧

化应激的发生，从而保护肾脏功能并使其结构免

于破坏[21,22]。He等[23]还研究了姜黄素在慢性肾功能

衰竭中的作用，通过切除大鼠5/6的肾脏以构建肾

衰竭的模型，姜黄素处理可阻止大鼠残余肾的肾

小球肥大、肾小管扩张及纤维化，并通过激活

mTOR/低氧诱导因子-1α(hypoxia inducible factor-1
α，HIF-1α)/血管内皮生长因子(vascular endothelial
growth factor，VEGF)阻止慢性肾衰竭的进展。以

上研究明确了姜黄素能够有效改善肾脏的缺血和

炎症反应，可预防和治疗急慢性肾损伤及阻止肾

损害的进展。

3 姜黄素抗肾纤维化的作用及机制

肾纤维化是终末期肾病最常见的病理特征，表

现为肾小球硬化和肾小管间质纤维化。肾纤维化

由四个重叠的阶段组成：启动、激活、执行和进

展[24]。在启动阶段，持续性的炎症是关键因素，

通过释放炎症因子和趋化因子刺激肾小管上皮细

胞活化和引起炎症细胞的浸润，如淋巴细胞、单

核巨噬细胞等。在激活和执行阶段，受损的肾小

管细胞释放促纤维化细胞因子，从而使成纤维细

胞转换为肌成纤维细胞，促进α-肌动蛋白(alpha-
smooth muscle actin，α-SMA)的表达、细胞生长和

细胞外基质(extracellular matrix，ECM)增加，随着

持续的α-SMA和ECM的沉积，肾脏结构和功能逐

渐消失，最终导致纤维化[25]。目前，还没有临床

治疗方法可以有效地逆转肾功能的逐渐丧失。

肾脏成纤维细胞的活化和肾小管上皮间充质转

化是导致肾脏发生纤维化的关键因素，而这两个

过程的发生与相关信号通路的激活密切相关。阻

止相关通路的激活可以有效抑制纤维化的发生。

Chen等[26]在研究中发现，姜黄素在缺血再灌注诱

导的晚期肾纤维化中通过上调与PH结构域和亮氨

酸拉链1相互作用的磷酸化酪氨酸衔接蛋白(adaptor
protein, phosphotyrosine interacting with PH domain
and leucine zipper 1，APPL1)，使其与脂联素受体

(adiponectin receptor，AdipoR)结合参与急性肾损

伤或纤维化的发病机制，并磷酸化其下游的AKT
发挥抗肾纤维化的作用。Lu等[27]和Chen等[28]通过

研究表明，姜黄素可通过促进增加LC3B/LC3A比
值和Beclin-1表达以诱导自噬的发生，改善单侧输

尿管梗阻大鼠肾间质纤维化中的线粒体功能障

碍；还可抑制NLRP3炎性小体活性以调节自噬，

并通过抑制PI3K/AKT/mTOR通路来阻止肾脏的纤

维化。除此之外，姜黄素还能抑制排斥性导向分

子b(repulsive guidance molecules B，RGMb)的表
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达。该分子可促进单侧输尿管梗阻 (un i la te ra l
ureteral obstruction，UUO)肾小管上皮细胞的凋

亡，其增加也显著增加了转化生长因子 β 1
(transforming growth factor beta 1，TGF-β1)、磷酸

化Smad蛋白2/3(phosphor-drosophila mothers against
decapentaplegic protein2/3，p-Smad2/3)、Smad2/
3、纤连蛋白、胶原蛋白Ⅰ、胶原Ⅳ、波形蛋白和

SMA的表达水平。姜黄素通过抑制RGMb的表达来

抑制肾脏的纤维化。Liu等[29]研究表明，姜黄素可

阻止高糖诱导的肾小管上皮细胞间充质转化，并

通过抑制TLR4-NF-κB信号通路发挥作用。Zhu
等[30]的研究则证明，姜黄素通过抑制AKT/mTOR
通路抑制TGF-β1诱导的肾小管上皮细胞的上皮-间
质转化，从而阻止肾脏的纤维化。Zhou等[31]研究

证明，抑制自噬可促进人脐静脉内皮细胞(human
umbilical vein endothelial cells，HUVEC)和人肾小

球内皮细胞(human glomerular endothelial cells，
HRGEC)中的IL-6依赖性介导的内皮间质转化。以

这一观点为基础，他在肾移植中验证了姜黄素可

通过促进自噬抑制IL-6依赖的肾纤维化，从而在肾

移植中起保护作用。

以上研究证明了姜黄素可以靶向作用于促炎症

反应和促纤维化途径，发挥抗纤维化的作用，对

肾纤维化有治疗作用。

4 姜黄素抗肾癌的作用及机制研究

肾癌包括肾透明细胞癌、肾乳头状细胞癌、肾

嫌色细胞癌及未分类肾细胞癌，在全球男性常见

的恶性肿瘤中排第九位，女性恶性肿瘤中排第十

四位。肾透明细胞癌是成年人最常见的肾癌类

型，占90%~95%[32]。由于缺乏早期预警信号、复

杂的临床表现和对化疗的耐药性，晚期肾细胞癌

的预后特别差，总体五年存活率只有5%，并且没

有有效的治疗方法，临床上常用方法的是放化疗

和靶向治疗[33]。然而，目前治疗面临的最大问题

是耐受性，因而促进肾癌对放化疗和靶向治疗的

敏感性是一个关键的问题。近年来的研究证实，

姜黄素可以作为放化疗的增敏剂来发挥抗肾癌的

作用[34]。

4.1 作为化疗药物的增敏剂加强抗肿瘤作用

肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体(TNF-related

apoptosis-inducing ligand，TRAIL)作为一种选择性

抗癌细胞因子，能够发挥靶向治疗作用，然而由

于肾癌细胞对其产生的抗性使其在临床中的应用

大大减少。Obaidi等[34]在研究中发现，TRAIL与姜

黄素联合使用可增强肾癌细胞对TRAIL的敏感性，

并且可促进肾癌细胞中的活性氧(reactive oxygen
species，ROS)的产生，同时激活应激活化蛋白激

酶 -内质网应激相关分子通路，上调死亡受体4
(death receptor 4，DR4)水平，促进肾癌细胞凋亡。

除此之外，姜黄素还能促进let-7c基因的表达以靶

向调控肾癌细胞的细胞周期和代谢[35]，并降低细

胞内基质金属蛋白酶2(matrix metalloproteinase 2，
MMP-2)和MMP-9的活性水平，抑制肾癌细胞的迁

移[36]。有研究表明，mTOR是肿瘤细胞生长的重要

调节因子，抑制mTOR的表达可起到抑制肿瘤细胞

生长、诱导其死亡的作用[37]。在此基础上，有研

究欲使用mTORC1和mTORC2的抑制剂pp242来探

索其抗肾癌的作用，然而单独使用pp242并不能抑

制肾癌细胞的活力[37,38]。但是，pp242与姜黄素联

合使用可使Rictor(一种mTORC2复合物蛋白)和
AKT蛋白水平下调，诱导肾癌细胞的死亡，成为

治疗肾癌的一种可行的方法。在Xu等[39]的研究中

也同样发现了姜黄素与替西罗莫司(一种mTOR通
路抑制剂联合应用可增加Yes相关蛋白的表达)联用

可以促进其下游的P53上调，显著诱导肾癌细胞

凋亡。

4.2 作为放疗增敏剂发挥抗肿瘤作用

姜黄素除了可以提高肾癌细胞对化疗和靶向药

物的敏感性，也能增加其对放疗的敏感性。NF-κB
信号通路的激活可促进肿瘤的血管生成、细胞增

殖、抗凋亡和侵袭能力的增加，这有助于增加肿

瘤细胞存活和增强其抗辐射的能力。Li等[40]的研究

证实，姜黄素可将人肾癌细胞周期阻滞于G2/M期

并抑制其增殖，并抑制NF-κB的活化以及减少

P65、IκB、VEGF、细胞周期蛋白D1、环氧合酶-2
(cyclooxygenase-2，COX2)和Bcl2的表达，从而增

加肾癌细胞对放疗的敏感性。

4.3 抑制肾癌细胞的增殖和迁移、侵袭

如上所述，mTOR是肿瘤细胞生长的重要调节

因子，而MMP-2和MMP-9是肿瘤细胞迁移和侵袭

的关键蛋白酶。Gao等[41]的研究发现，姜黄素单独
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使用也可抑制肾癌细胞的增殖、迁移、侵袭和促

进其凋亡，其机制可能是通过抑制mTOR通路，使

MMP-2和MMP-9蛋白表达下调进而发挥作用。

以上研究显示，姜黄素可能具有增强肾癌靶向

治疗和放化疗效果的潜力，并具有一定的独立抗

肿瘤作用，未来可进一步探究其用药剂量范围及

使用频次，为治疗肾癌提供有效的方案。

5 姜黄素改善药物或者有毒物质引起的肾脏

毒性损伤的作用及机制

药物或有毒物质引起毒性反应的常见致病机制

包括蛋白质修饰、组织损伤、氧化损伤，进而引

发炎症反应、免疫调节，产生活性氧以及促进纤

维化等，可导致肾脏功能和结构发生不可逆的改

变，最终发展为肾衰竭和尿毒症[42]。药物和有毒

物质损害肾脏的治疗除了立即停药、远离有毒物

质和加速体内毒物的排出以外，减轻毒物的毒性

和阻止肾脏的不可逆反应也至关重要。

Xu等[43]和Ishaq等[44]的研究表明，长期接触砷

会产生各种毒性作用，特别是对肝和肾脏的毒性

作用，严重影响肝肾功能。而姜黄素可通过抗氧

化应激、抗炎和促进砷的排泄作用来逆转砷对肝

肾的损害，并通过抑制MAPKs/NF-κB通路和激活

Nrf2通路从而抵抗砷的损害作用以改善肝肾功能。

同样的，Wang等[45]、Liang等[46]和Laorodphun等[47]

的研究分别证实了姜黄素可通过抗氧化和抑制凋

亡作用并激活Keap1-Nrf2通路和下调ERK1/2的磷

酸化来减轻黄曲霉素B1和邻苯二甲酸二丁酯以及

庆大霉素对肾脏的损害，保护肾功能。顺铂在长

期的抗肿瘤治疗中可引起肾脏纤维化，这一过程

中Hedgehog(Hh)信号通路被强烈激活，并导致其

下游的Gli转录激活因子(Gli1、Gli2或Gli3)上调，

进而触发成纤维细胞中α-SMA的表达。有研究通

过顺铂构造大鼠肾纤维化模型证实了姜黄素和三

氧化二砷联合使用可以抑制该通路并阻止肾脏纤

维化，改善了肾功能[48]。Huang等[49]的研究表明，

姜黄素能够通过miR-181a/PTEN通路改善顺铂诱导

的急性肾损伤。姜黄素联合其他药物如褪黑素、

胸腺醌等也能够发挥良好的抗顺铂诱导的肾损伤

作用[50,51]。

6 总结

综上所述，姜黄素对肾炎、急慢性肾损伤、肾

纤维化、肾癌以及药物和有毒物质引起的肾毒性

损害均有不同程度的治疗作用，其发挥作用的途

径大多是通过抗炎、抗氧化、抗凋亡以及促进自

噬等来减轻炎症反应、免疫调节和减少组织损

伤，不仅能改善肾功能，还能阻止肾小球、肾小

管及间质结构的破坏和改变，有效地对肾脏在各

种损害因素的作用下产生保护作用。姜黄素具有

广泛的药理活性并且毒性作用小，在治疗肾脏疾

病中具有良好的应用前景，相信随着研究的深入

可探索到姜黄素的更多应用价值和开发出更多的

治疗潜力，在治疗肾脏疾病中发挥重要作用。然

而，目前对于姜黄素治疗肾脏疾病的研究大多还

停留在细胞和动物实验层面，临床试验研究并未

广泛开展，主要原因是姜黄素在人体内的利用度

较低，能够达到有效药物浓度的计量尚在探索当

中，用药方式也需进一步研究。目前，针对增加

姜黄素的生物利用度方面的研究已越来越深入，

未来可为其临床研究提供充分的理论依据。
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