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摘  要 

糖尿病肾病作为糖尿病最主要的微血管并发症之一，是由多基因调控异常引发的复杂慢性疾病，其病理

进展可导致终末期肾病(ESRD)及患者死亡。当前西医治疗但临床实践中仍面临严峻挑战，中医药因其多

靶点调控特性成为极具潜力的替代疗法。然而，现有研究在机制阐释、剂量标准化及临床转化方面仍存

不足。本文系统综述DN的病理机制及中药干预进展，旨在整合基础实验与临床研究证据，为开发基于中

医药理论的DN精准治疗方案提供理论支撑。 
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Abstract 
Diabetic nephropathy, as one of the most significant microvascular complications of diabetes, is a 
complex chronic disease caused by abnormal regulation of multiple genes. Its pathological progression 
can lead to end-stage renal disease (ESRD) and the death of patients. At present, Western medicine 
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still faces severe challenges in clinical practice. Traditional Chinese medicine, due to its multi-target 
regulatory characteristics, has become a highly potential alternative therapy. However, the existing 
studies still have deficiencies in mechanism interpretation, dose standardization and clinical trans-
formation. This article systematically reviews the pathological mechanism of DN and the progress of 
traditional Chinese medicine intervention, aiming to integrate the evidence from basic experiments 
and clinical research, and provide theoretical support for the development of precise treatment plans 
for DN based on the theory of traditional Chinese medicine. 
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1. 引言 

糖尿病肾病(diabetic nephropathy, DN)是糖尿病最主要的微血管并发症之一，是由多种基因共同参与

的复杂疾病，也是导致终末期肾病(ESRD)及患者死亡的主要原因[1]。DN 患者病情若未能得到有效控制，

会发展为终末期肾病，需依赖长期透析或接受肾移植维持生命[2]。因此，探讨糖尿病肾病的发生发展机

制，并由此寻找有效而安全的治疗手段具有重要意义。目前西医治疗 DN 的核心药物包括肾素–血管紧

张素系统(RAS)抑制剂、胰高血糖素样肽-1 (glucagon-like peptide 1, GLP-1)受体激动剂、盐皮质激素受体

拮抗剂(MRA)、钠–葡萄糖协同转运蛋白 2 (SGLT-2)抑制剂及二肽基肽酶-4 (dipeptidyl peptidase-4, DPP-
4)抑制剂[3]，但相关临床研究表明，RAS 抑制剂可能引发高钾血症及干咳，而 SGLT-2 抑制剂在老年患

者中易导致泌尿系感染，即便采用联合用药，仍有约 1/3 的患者在 3 年内出现肾功能持续恶化[4]。现代

临床实践表明，中药及其活性成分通过多靶点调控糖脂代谢、抑制炎症反应、改善肾脏微循环等途径，

可实现“标本兼治”[5]。故本综述通过探讨糖尿病肾病相关病理机制，总结中药及其活性成分干预 DN
的研究进展，为中药防治 DN 提供研究思路。 

2. 糖尿病肾病发病机制与中药干预靶点 

DN 的病理机制复杂，其病程演变是多重损伤机制协同作用的结果，涉及糖代谢紊乱、氧化应激、炎症

反应及纤维化等多环节。目前为止，多研究表明，中药及其活性成分通过多靶点调控实现肾脏多重保护。 

2.1. 糖代谢紊乱 

DN 的发生发展与糖代谢紊乱的持续恶化密切相关。长期高血糖状态不仅直接损伤肾小球滤过屏

障，更通过激活多元病理通路加剧胰岛素抵抗(Insulin Resistance, IR)，形成“代谢失衡–组织损伤”的

恶性循环。 

2.1.1. AGEs-RAGE 通路的激活 
持续的高血糖通过激活晚期糖基化终末产物(AGEs)与其受体(RAGE)的相互作用，导致氧化应激与炎

症级联反应被触发，有相关实验研究表明，AGEs-RAGE 通路激活可使肾小球系膜细胞增殖速率提高 3~5
倍，并促进细胞外基质(ECM)过度沉积，同时诱发胰岛素信号转导障碍[6]。有相关研究证实，DN 患者血
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清 AGEs 水平与尿白蛋白/肌酐比值(UACR)呈显著正相关[7]。2019 年，马可可等对糖尿病肾病模型大鼠

进行药物干预以讨论黄芪甲苷对糖尿病肾病的治疗作用及其相关，该实验给予糖尿病模型大鼠黄芪甲苷

干预 8 周后，其空腹血糖水平下降，胰岛素敏感指数提高显著提高[8]。通过这些研究结果可以发现，在

高血糖驱动下，“AGEs-RAGE 轴激活→氧化应激–炎症级联反应→系膜细胞异常增殖–ECM 沉积–胰

岛素信号障碍”形成恶性循环，AGEs 与 RAGE 的相互作用加剧了肾损伤，在诱导系膜细胞增殖速率提

升并促进 ECM 过度沉积的同时干扰胰岛素信号转导形成代谢与结构损伤，二者协同作用导致 DN 进一

步恶化，黄芪甲苷作为中药黄芪的主要活性成分之一可以通过对该通路的抑制与阻断来对干预 DN 的病

情进展。 

2.1.2. PEPCK 活性的影响 
磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶(PEPCK)是肝脏糖异生的关键限速酶，可以直接调控葡萄糖生成速率，

PEPCK 活性升高导致肝脏葡萄糖输出增加，进一步加重高血糖。刘洛坤[9]等发表研究表明，黄芪甲苷作

为黄芪的核心活性成分，能显著上调骨骼肌细胞对葡萄糖转运蛋白 4 (GLUT4)的表达，显著增强骨骼肌

细胞对葡萄糖的摄取能力，其机制与抑制肝脏糖异生的关键酶磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶(PEPCK)的自身

活性有关。娄文娇[10]等发表的一项动物实验表明黄连素可通过激活腺苷酸活化蛋白激酶(AMPK)信号通

路，抑制肝脏糖异生关键酶 PEPCK 的活性，增强肝脏与肌肉组织的胰岛素敏感性。结合上述研究发现，

黄芪甲苷可通过抑制 AGEs-RAGE 通路减少系膜细胞增殖和 ECM 沉积，还可通过 GLUT4/PEPCK 双靶

点调控糖代谢。而黄连素则通过激活 AMPK 通路抑制 PEPCK 活性，可能通过影响胰岛素信号转导影响

糖异生。这表明在通过影响糖代谢紊乱治疗 DN 的中药干预方案中，联合用药可能产生“糖摄取增强 + 
糖异生抑制”的叠加作用。 

2.2. 氧化应激 

氧化应激是 DN 发生发展的核心病理机制之一。高糖环境下，活性氧(ROS)过量生成与抗氧化系统失

衡导致线粒体功能障碍、DNA 损伤及细胞凋亡，加速肾小球硬化和肾小管间质纤维化[11]。 

2.2.1. Nrf2/ARE 信号的抑制 
活性氧(ROS)过度累积导致线粒体膜电位下降及抗氧化酶系统失活，这一过程受核因子 E2 相关因子

(Nrf2)/抗氧化反应元件(ARE)相关通路影响[12]。丹参酮 IIA 是丹参的主要活性成分，可通过 Nrf2/ARE 信

号通路以上调超氧化物歧化酶(SOD)和谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px)的表达抑制 ROS 累积[13]。另有体

外实验表明，10μM 丹参酮 IIA 预处理可使高糖诱导的肾小管上皮细胞 ROS 生成减少，细胞凋亡率降低

[14]。临床研究进一步证实，丹参酮 IIA 联合常规治疗可显著改善 DN 患者的尿蛋白和肾功能指标[15]。
丹参酮 IIA 可通过抑制 Nrf2/ARE 信号通路来调节 ROS 的过度积累已大量研究被证实，而关于丹参酮 IIA
干预的最佳剂量与疗程，以及与其他药物联用效果方面的研究还缺少进一步的探讨，后续研究可继续深

入探究，为丹参酮 IIA 调节氧化应激干预 DN 进程提供更优化临床治疗的方案。 

2.2.2. SIRT1 的表达 
Sirtuin 1 (SIRT1)是一种烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(NAD+)依赖的组蛋白脱乙酰酶，可促进线粒体的生物

发生和功能修复。在糖尿病肾病中，高糖环境会损伤线粒体，而 SIRT1 的激活有助于维持线粒体的数量

和功能，减少因线粒体功能障碍导致的 ROS 生成[16]。SIRT1 能通过增强抗氧化基因启动子的结合能力，

促进超氧化物歧化酶(SOD)、过氧化氢酶(CAT)等抗氧化酶的表达，从而增强细胞的抗氧化能力，清除过

多的 ROS，减轻氧化应激损伤。相关研究证实，姜黄素作为多靶点活性成分，不仅直接清除羟自由基(·OH)，
还可通过上调 SIRT1 表达改善线粒体功能[17]。一项多中心研究显示，姜黄素联合常规治疗 6 个月后，
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DN 患者的血清超氧化物歧化酶(SOD)、过氧化氢酶(CAT)等抗氧化酶表达上升，丙二醛(MDA)水平下降，

其总抗氧化能力(T-AOC)提高[18]。 

2.3. 炎症反应 

糖尿病肾病的进展与慢性炎症反应密切相关，其本质是免疫系统异常激活导致的肾脏微环境失衡。

现代研究表明，中药通过多途径调控炎症相关信号通路，显著改善肾脏病理损伤[18]。 

2.3.1. 炎症因子的过度表达 
在 DN 中，高血糖可通过阻断核因子 κB (NF-κB)、JAK/STAT 等通路引发损伤的肾小球和小管细胞

TNF-α、IL-6、IL-18、IL-1β等炎症介质的过度表达，这些炎症因子启动并放大炎症反应，激活相关信号

通路，促进炎症细胞的黏附分子表达，吸引单核细胞、巨噬细胞等炎症细胞向肾脏组织趋化和浸润。同

时，它们影响细胞外基质代谢，抑制基质金属蛋白酶活性，促进细胞外基质合成与分泌，导致细胞外基

质过度积聚，引发肾小球硬化和肾小管间质纤维化[19]。雷公藤多苷作为临床常用药物，其作用机制被广

泛探讨，有相关研究证实，雷公藤多苷可通过阻断核因子 κB (NF-κB)抑制蛋白 IκB 的磷酸化过程，降低

STZ 诱导的糖尿病大鼠体内炎症因子如 IL-6、IL-1β、TNF-α和单核细胞趋化蛋白-1 的表达，从而发挥对

DN 的保护作用[20]。刘璐[21]等研究发现高糖环境下，RAW264.7 巨噬细胞内 JAK2/STAT3 和下游信号

通路表达上调，炎症因子表达量增加；芍药苷提供干预 JAK2/STAT3 基因敲除可抑制信号通路激活，减

少炎症因子表达，改善糖尿病炎症状态。在 DN 的病理进程中，炎症因子介导的炎性反应是其发病机制

中的较为重要的因素，高糖环境引发的 TNF-α、IL-6、IL-18、IL-1β等炎症介质启动会放大炎症反应，目

前研究发现多种中药及其活性成分可通过对 Toll 样受体信号、NLRP3 炎症小体、Nrf2、AMPK、MAPK、

JAK-STAT、AGE/RAGE 等相关信号通路发挥肾脏保护作用，而是否还有更多可通过介入炎症反应过程

来控制 DN 的进展的中药 j 及复方还有待更深入的研究。 

2.3.2. NLRP3 炎症小体激活 
NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3 (NOD like receptor family pyrin domain containing 3, NLRP3)炎

症小体激活是 DN 炎症级联反应的核心驱动力，其在炎症反应引发 DN 的病理进程中占据核心地位，激

活后的 NLRP3 炎症小体促使 caspase-1 活化，进而切割并释放炎症因子 IL-1β 和 IL-18 等，引发炎症反

应，损伤肾脏组织。Lu [22]等发现姜黄素可显著抑制 db/db 小鼠肾组织与近端肾小管上皮 HK-2 细胞的

NLRP3 表达，发挥肾保护作用。Qi [23]等发现盐酸石蒜碱通过抑制 NF-κB 和 NLRP3 炎症小体，减轻肾

脏的炎性反应和氧化应激损伤，从而改善肾脏功能和病理变化。Li [24]等发现中药复方制剂糖肾方可通

过抑制 NLRP3 炎症小体的活化下调肾组织中焦亡通路分子的表达，以此发挥肾脏保护作用。目前已发表

的研究中，在药物干预下 NLRP3 的表达下降及其活性被抑制后，可通过进一步应先炎症反应、氧化应激

及调节凋亡通路分子等多方面对 DN 发挥肾脏保护作用这一观点已被反复证实，而中药活性成分及复方

对于通过 NLRP3 被抑制改善肾脏损伤的过程是否还有更多的机制可能性仍需继续深入探讨。 

2.4. 纤维化与细胞外基质重塑 

DN 的主要病理结构改变是肾小球硬化和小管间质纤维化，肾脏纤维化是糖尿病肾病进展至终末期

的核心病理特征，其本质是细胞外基质(extracellular matrix, ECM)过度沉积与组织结构重塑失衡。在早期

DN 时，适度的肾纤维化可能有利于肾损伤组织的修复，但一旦纤维化沉积超过肾脏的承受能力时，就会

造成肾脏不可逆的损伤[25]。 

2.4.1. TGF-β1/Smad3 信号通路的异常激活 
转化生长因子-β1 (TGF-β1)/Smad3 信号通路的异常激活是肾脏纤维化的始动因素，肾小球系膜细胞
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在高糖刺激下，TGF-β1 mRNA 表达量显著增加，蛋白分泌量也出现一定程度提高[26]，TGF-β1 与 II 型
受体结合后，可促使 I 型受体激活并磷酸化 Smad2/3，经过磷酸化后的 Smad3 与 Smad4 形成复合体，可

易位至细胞核内启动相应靶基因转录，导致肌成纤维细胞活化与胶原过度沉积[27]。三七皂苷 R1 通过阻

断 Smad3 蛋白磷酸化，抑制胶原Ⅳ与纤维连接蛋白合成，病理学分析显示其可使肾间质纤维化面积减少

50% [28]。淡豆豉异黄酮能够通过抑制 TGF-β1/Smad2/3 通路的激活显著减少 DN 小鼠肾组织的纤维化和

胶原蛋白沉积，恢复上皮标志物 E-cadherin 的表达，并降低间充质标志物 N-cadherin 和、vimentin 的表达

[29]。对比三七皂苷 R1 和淡豆豉异黄酮的作用机制，二者虽都作用于 TGF-β1/Smad 信号通路，但三七皂

苷 R1 主要靶向 Smad3 蛋白的磷酸化环节，从源头上抑制相关蛋白合成，进而减少纤维化面积；而淡豆

豉异黄酮则可以更为全面地抑制 TGF-β1/Smad2/3 通路的激活，在减少纤维化和胶原蛋白沉积同时，还可

能通过调节上皮与间充质标志物的表达改善 DN 的病理进程。 

2.4.2. PI3K/Akt 通路激活与细胞自噬 
自噬是细胞在应激情况下出现的一种非损伤性应答反应，在正常生理状态下，细胞自噬是维持细胞

内环境稳定的重要机制，可清除受损的细胞器和蛋白质聚集体，细胞自噬后的降解产物可以被重新供给

细胞利用或者排泄出细胞，参与自噬调节的信号通路较为复杂，其中以 PI3K/Akt/mTOR 信号通路最为典

型[30]。然而，在糖尿病肾病中，高糖、氧化应激等因素常导致 PI3K/Akt 通路过度激活。这使得细胞内

受损的细胞器和蛋白质等物质无法及时清除，在细胞内堆积，进一步加重细胞损伤。研究发现，DN 状态

下，肾脏 PI3K/Akt/mTOR 信号通路被异常激活，其自噬调节功能受到抑制，激活的 Akt 可磷酸化哺乳动

物雷帕霉素靶蛋白(mTOR)，使其活化。mTOR 作为细胞自噬的关键负调控因子，活化的 mTOR 会抑制自

噬起始相关蛋白的活性，从而抑制细胞自噬的发生，最终导致引起肾脏系膜细胞增殖、胞外基质积聚，

最终导致肾脏损伤、肾小球肥大[31]。有研究表明，川芎嗪可通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路促进肾

脏自噬以减轻系膜细胞增殖及胞外基质积聚，进而改善 DN 大鼠肾脏病理改变，并降低 UACR 减缓 DN
的发生与进展[32]。Jin [33]等通过网络药理学和动物实验，发现解毒通络保肾方(JTB)对糖尿病肾病蛋白

尿的治疗作用和肾脏保护作用，JTB 可通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，增强足细胞自噬，减少足细

胞损伤，从而有效治疗糖尿病肾病蛋白尿，保护肾功能。对比相关研究，部分研究结果证实中药活性成

分或复方可通过改善系膜细胞相关病理变化来发挥对 DN 的治疗效果；另有部分研究证明中药及其活性

成分可以减少足细胞损伤来缓解糖尿病肾病蛋白尿，尽管二者作用的细胞靶点有所不同，但均通过抑制

PI3K/Akt/mTOR 信号通路，调节细胞自噬来减少纤维化与细胞外基质重塑以实现对 DN 的治疗，未来研

究可进一步探索不同中药或活性成分针对 PI3K/Akt/mTOR 信号通路的作用强度、最佳剂量以及联合用

药，从而为其临床应用提供更多的可能性。 

2.5. 足细胞损伤 

足细胞又称肾小囊脏层上皮细胞，足细胞的足突是足细胞发挥功能的特征性结构。相邻足突互相嵌

合，附着于肾小球基底膜(GBM)，间隙上由 Nephrin、Podocin、CD2 相关蛋白质等组成裂孔隔膜复合体

[34]。临床上微量白蛋白尿是诊断 DN 的标志，尿蛋白的形成主要与肾小球滤过屏障(GFB)的破坏有关，

足细胞裂孔隔膜蛋白表达下调是蛋白尿产生的结构基础。 

2.5.1. PI3K-AKT-mTOR 通路活性 
PI3K-AKT-mTOR 通路是细胞内重要的信号转导通路，在维持足细胞的正常结构和功能方面起着关

键作用。PI3K 被激活后，可磷酸化磷脂酰肌醇-4,5-二磷酸(PIP2)生成磷脂酰肌醇-3,4,5-三磷酸(PIP3)，PIP3
招募 AKT 到细胞膜并使其磷酸化激活，活化的 AKT 可进一步激活 mTOR，mTOR 通过调节下游信号分

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1541272


刘梦实 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1541272 3065 临床医学进展 
 

子，促进蛋白质合成、细胞生长和增殖，抑制细胞凋亡，对足细胞的存活和功能维持至关重要[35]。在糖

尿病肾病进程中，高血糖、氧化应激等因素可使 PI3K-AKT-mTOR 通路活性异常，导致足细胞内蛋白质

合成减少、细胞骨架蛋白表达异常，最终致足细胞的结构和功能受损，异常激活的 mTOR 信号通路会导

致足细胞内代谢紊乱，促进细胞内脂质积聚和内质网应激，进一步加重足细胞损伤[36]。Wang [37]等研

究发现，芍药苷可下调 PI3K 和 AKT 的磷酸化，通过靶向 VEGFR2 介导的 PI3K/AKT 途径恢复自噬，抑

制细胞凋亡，改善糖尿病肾病大鼠肾脏损伤。另有研究表明，由地锦草、丹参、黄芪、知母和黄连等组成

的降糖方可改善 KK-Ay 小鼠的糖脂代谢功能障碍，减轻肾组织形态学变化，减少尿白蛋白排泄，使肌酐

清除率正常化，其作用机制与可能激活 PI3K/Akt 信号通路，减少肾脏炎症介质的升高，降低 NF-κBp65
的磷酸化有关[38]。 

2.5.2. 多元醇通路异常 
NAD(P)H 氧化酶是在生物膜上传递电子的一类跨膜蛋白。长期高血糖状态下，足细胞内葡萄糖经醛

糖还原酶催化转化为山梨醇，再经山梨醇脱氢酶转化为果糖。此过程中，NADPH 被大量消耗，导致细胞

内还原型谷胱甘肽(GSH)等抗氧化物质合成减少，细胞抗氧化能力下降，易受氧化损伤[39]。NOX 家族是

属于 NAD(P)H 氧化酶家族成员。Li [40]等发表相关研究揭示葛根素在 STZ 诱导的糖尿病小鼠与小鼠足

细胞模型中通过上调 SIRT1 抑制 NF-κB 活性，降低 NOX4 的表达，从而对足细胞产生抗氧化作用的机

制。AR 是葡萄糖代谢多元醇通路第一步反应中的关键限速酶，在氧化应激过程中起到重要作用。有研究

表明人参皂苷 Rb1 可通过抑制醛糖还原酶(AR)的活性缓解高糖诱导的线粒体功能和结构异常，最终抑制

足细胞的凋亡[41]。NADPH 氧化酶活性被抑制而导致活性氧(ROS)生成减少，进而减轻高糖诱导的足细

胞损伤也是多元醇通路介导下引发 DN 的一大重要机制。Chen [42]等构建了 STZ 诱导的糖尿病小鼠和高

糖培养的足细胞模型，验证了梓醇具有抑制 DN 氧化应激和炎症并降低焦亡的潜力，其作用机制可能与

AMPK/SIRT1/NF-κB 通路相关。现有研究从多种通路揭示了中药及复方对糖尿病肾病的足细胞损伤的作

用，但如 NOX 家族介导的氧化应激、多元醇通路的代谢紊乱以及炎症反应等机制之间，可能存在复杂的

网络调控关系，未来还需更加深入的探讨。 

3. 中成药的临床应用进展 

目前，用于 DN 治疗的复方中成药展现出多种机制协同作用的治疗方式，在临床实践中，鉴于 DN 发

病机制的复杂性，单一治疗手段往往难以取得理想效果，复方中成药常与西药联合应用，西药在快速控

制血糖、血压、血脂等代谢紊乱指标方面具有显著优势，能够有效延缓疾病进展的基础风险因素。而复

方中成药则凭借其多靶点、整体调节的特性，从免疫调节、炎症抑制、抗氧化应激等多个层面发挥作用，

对西药治疗形成重要的补充与支持治疗。六味地黄丸及黄葵胶囊目前作为临床中最为的中成药，其对 DN
患者的肾脏保护作用被广泛认可，以六味地黄丸与黄葵胶囊为例，进一步探讨中成药在治疗 DN 的临床

实践中的应用进展： 

3.1. 六味地黄丸 

作为滋阴补肾的代表方剂，六味地黄丸由熟地黄、山茱萸、山药等六味药材组成。Zhong [43]团队通

过相关研究发现六味地黄丸可通过多靶点调节作用显著改善糖尿病肾病病理进程，该复方能有效调节体

内氧化还原平衡，降低脂质过氧化物水平，并通过干预 TGF-β/SMAD、MAPK 和 NF-κB 三大经典信号通

路，维护肾小球系膜细胞功能完整性，从而延缓肾纤维化发展。谭颖颖[44]等发现，六味地黄丸在高糖环

境下可能通过多种调控手段改善肾小管上皮细胞功能，该实验表明六味地黄丸可通过降低线粒体活性氧

水平、稳定线粒体膜电位并提升 mtDNA 复制效率，同时抑制 Caspase 级联活化，从而有效缓解氧化应激
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引发的细胞凋亡，进而延缓了糖尿病肾病纤维化进程。杨娟娟[45]等发表相关临床研究，该研究纳入 104
例 DN 患者，在进行相应的生活干预与降血糖的基础上，实验组给予六味地黄丸联合辛伐他汀治疗 DN，

对照组采用辛伐他汀单药治疗，经治疗后两组在多项关键指标上呈现显著改善：HOMA-IR 指数、TC/HDL-
C 比值、中医证候评分、相关炎性指标(MCP-1、TGF-β)及肾功能评价指标(CysC、尿微量白蛋白/尿肌酐)
均较治疗前降低，CD4+、MMP-9 较治疗前升高，且试验组优于对照组。 

综上，六味地黄丸在 DN 治疗中展现出多角度及多靶点的治疗效果。然而，目前研究仍存在一些不

足。在基础研究方面，尽管已明确多个作用靶点和信号通路，但各靶点之间的协同作用机制尚不完全明

晰。在临床研究中，样本量相对有限，研究周期较短，对于六味地黄丸长期使用的安全性和有效性评估

还不够完善。后续应开展大规模、多中心、长期随访的临床研究，进一步明确其最佳用药剂量、疗程及

适用人群，为 DN 患者提供更安全和有效的治疗方案。 

3.2. 黄葵胶囊 

黄葵胶囊是以药用植物黄蜀葵(Abelmoschus moschatus)花蕾为原料制备的中药制剂，其性味苦寒甘

润，具有清热利湿、解毒消痈之效。Chen 等[46]院士团队于 2015 年开展的多中心临床研究表明，黄葵制

剂可显著降低蛋白尿排泄量并改善血清肌酐水平，并能有效调控尿微量白蛋白排泄率、24 小时尿蛋白总

量及肾功能代谢指标[47]。多项动物实验与临床研究证据表明，黄葵胶囊可通过多靶点调节作用改善糖尿

病肾病病理进程，在炎症调控方面，该制剂能显著降低促纤维化因子(TGF-β1、TNF-α)及 C-反应蛋白(CRP)
水平，并可抑制整合素连接激酶(ILK)活性；而在氧化应激方面，经黄葵胶囊干预后氧化蛋白产物(AOPP)
清除能力增强，超氧化物歧化酶(SOD)及谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px)活性显著提升，机体氧化应激状态

降低[48]。多项研究表明黄葵胶囊与 ACEI/ARB 协同治疗方案也同样展现出显著优势，黄葵胶囊与不仅

提升临床总体疗效，且在改善肾功能参数、调节脂质代谢方面表现突出[49]。 
结合以上研究，揭示了黄葵胶囊在降低蛋白尿、调控炎症、缓解氧化应激以及协同 ACEI/ARB 治疗

等多方面的显著功效。在临床应用中，尽管已有研究证实了黄葵胶囊的有效性，但对于不同病程阶段、

不同严重程度的糖尿病肾病患者，其分层用药的相应标准的建立尚不完善。例如，早期微量白蛋白尿阶

段与中晚期大量蛋白尿阶段的患者，在黄葵胶囊的剂量调整、疗程设定上缺乏针对性研究。未来需开展

大规模的前瞻性队列研究，依据患者的病情进展阶段进行分组，明确不同组别的最佳用药策略，从而提

升黄葵胶囊在临床应用中的有效性。 

4. 总结与展望 

糖尿病肾病(DN)作为一种代谢性疾病的典型并发症，其发生发展与遗传易感性密切相关。在长期高

血糖的生理环境下，机体逐渐出现糖脂代谢异常、活性氧堆积、炎症因子网络失调及肾小球足细胞结构

破坏等多种病理改变。西医常规疗法往往受限于单一靶点的治疗模式，难以有效遏制病情恶化。 
基于多组分协同作用的中医药干预为糖尿病肾病管理提供了差异化治疗选择，相较于常规西药治疗

方案，中药治疗具有更低的不良反应发生率、更稳定的病情控制能力，以及针对特殊人群(如西药禁忌证

或肝肾功能不全患者)的独特适用性。中医药这种“多靶点–多效应”的治疗模式也更为契合当下个体化

医疗发展趋势。 
现有的研究已涉及 DN 多种病理机制和多种中药干预手段，但各机制间的交互作用及中药多靶点协

同效应的研究尚显薄弱。在实际应用中，中药复方往往包含多种活性成分，这些成分如何协同作用于多

个靶点、调节不同病理机制以发挥综合治疗效果，仍有待进一步深入研究。后续应借助系统生物学、网

络药理学等新兴技术手段，构建全面的 DN 病理机制网络模型，明确各中药活性成分的作用靶点及相互
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关系，为开发高效、低毒的中药治疗方案提供理论依据，推动糖尿病肾病的临床治疗的创新发展。 
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