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摘  要 

糖尿病肾病(diabetic kidney disease, DKD)是糖尿病最常见和最严重的并发症之一，也是全球慢性肾脏病

和终末期肾病的主要病因。其发病机制涉及炎症、氧化应激及纤维化等多个环节。在中医理论中，DKD属

“消渴肾病”范畴，病机被认为是消渴日久耗伤正气，以气阴两虚为本，渐至阴阳两虚，常兼夹瘀血与湿

浊内蕴。中药治疗DKD具有多成分、多靶点、多通路及成本较低的优势。黄芪甲苷(Astragaloside IV, AS-
IV)作为黄芪的主要活性成分，具有改善胰岛素抵抗、抗炎、抗氧化、抗纤维化及保护血管内皮等多种药理

作用，从而发挥肾保护效应。该机制与黄芪“补气活血、利水消肿”的功效高度吻合，显示出在DKD治疗

中的重要潜力。近年来，AS-IV已成为研究热点，有望成为DKD辅助治疗的重要选择。本文基于中西医结合

视角，系统综述AS-IV防治DKD的作用机制与最新进展，以期为临床开发与应用提供理论依据。 
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Abstract 
Diabetic kidney disease (DKD) is one of the most common and serious complications of diabetes, as 
well as a leading cause of chronic kidney disease and end-stage renal disease worldwide. Its path-
ogenesis involves multiple mechanisms, including inflammation, oxidative stress, and fibrosis. In 
traditional Chinese medicine (TCM), DKD falls under the category of “Xiao Ke” (consumptive thirst). 
The pathogenesis is believed to involve consumption of healthy qi due to prolonged Xiao Ke, with qi 
and yin deficiency as the root, which may progress to yin and yang deficiency, often accompanied by 
blood stasis and damp-turbidity retention. Chinese herbal medicine offers advantages in treating 
DKD through multiple components, multiple targets, multiple pathways, and relatively low cost. 
Astragaloside IV (AS-IV), the main active component of Astragalus membranaceus, exerts renal pro-
tective effects by improving insulin resistance, anti-inflammation, anti-oxidation, anti-fibrosis, and 
protecting vascular endothelium. These mechanisms align closely with the TCM efficacy of Astraga-
lus in “tonifying qi, promoting blood circulation, and inducing diuresis to reduce edema”, highlight-
ing its potential in DKD treatment. In recent years, AS-IV has become a research focus and is ex-
pected to be a promising adjunct therapy for DKD. This article provides a systematic review of the 
mechanisms and recent advances in AS-IV for the prevention and treatment of DKD from an inte-
grated perspective of traditional Chinese and Western medicine, aiming to offer a theoretical basis 
for its clinical development and application. 
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1. 引言 

据国际糖尿病联盟(IDF)统计，2019 年全球 20~79 岁糖尿病患者达 4.25 亿，患病率为 8.8%。中国糖

尿病患者人数居全球首位，其中 30%~50%并发糖尿病肾病(DKD) [1]。DKD 在中医属“消渴肾病”范畴，

病机特点为本虚标实：脾肾两虚、气阴两虚为本，瘀血、水湿、浊毒等为标，早期以气虚血瘀为核心[2]。
黄芪味甘性温，归肺、脾、肾经，为“补气之长”，可补气升阳、利水消肿、生津通痹，通过补气固精、

利水祛瘀，对气阴两虚、水湿瘀阻型 DKD 有显著疗效。其活性成分 AS-IV 为四环三萜皂苷类化合物，

具有抗炎、抗氧化、改善胰岛素抵抗、保护血管内皮、抗凋亡及免疫调节等药理作用[3]。本文系统综述

AS-IV 防治 DKD 的药理机制，并结合中医理论进行阐释，以期为中西医结合防治 DKD 提供新思路与科

学依据。 

2. AS-IV 改善胰岛素抵抗与调节血糖 

PI3K/Akt 通路是胰岛素调节糖代谢的核心信号通路，其正常功能对维持血糖稳态至关重要。该通路

中 IRS、PI3K、Akt 等分子的异常活化或失活可导致胰岛素抵抗或信号转导障碍，进而促进糖尿病发生。
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胰岛素与受体结合后促使 IRS-1/2 磷酸化，激活下游 PI3K/Akt 通路，调控血糖稳定[4]。研究表明，AS-
IV 可通过调控 PI3K/Akt 信号通路增强外周组织胰岛素敏感性，有助于控制血糖，对防治 DKD 具有重要

意义。 
徐源等[5]发现，AS-IV 处理可显著增加糖尿病大鼠 IRS-2 表达，治疗 6 周后 PI3K p85 及 p-Akt 磷酸

化水平明显上升，提示 AS-IV 可能通过激活 IRS-2 增强 PI3K/Akt 信号通路，恢复胰岛素信号转导，降低

血糖。胡可心等[6]研究显示，AS-IV 可上调糖尿病小鼠关键信号分子的 mRNA 和蛋白表达，修复 PI3K/Akt
通路功能，并减轻胰岛结构萎缩和空泡化，保护胰岛功能。Yin 等[7]在高脂诱导的 GK 大鼠和高糖培养

的 RSC96 细胞模型中发现，AS-IV 可抑制 PI3K/AKT/mTOR 通路过度激活，上调自噬相关蛋白 Beclin-1
和 LC3 表达，并有效降低糖尿病周围神经病变(DPN)大鼠的血糖水平。 

与传统胰岛素增敏剂二甲双胍主要通过激活 AMPK 通路改善胰岛素敏感性不同，AS-IV 直接上调

IRS-2 并激活 PI3K/Akt 这一胰岛素信号转导的核心通路，其作用机制更为直接。这与噻唑烷二酮类药物

(TZDs)激活 PPAR-γ的途径也完全不同。AS-IV 这种独特的靶点提示，其与二甲双胍等现有药物联用，可

能通过不同机制协同改善胰岛素抵抗，为治疗糖尿病及其并发症提供了新的潜在组合策略。 

3. AS-IV 抗氧化应激作用 

氧化应激(Oxidative Stress)是指体内活性氧(ROS)的产生与抗氧化防御系统之间失衡，导致 ROS 过度

积累并引发细胞损伤的病理状态[8]。生理条件下，ROS 参与细胞信号转导和免疫调节，但其过量生成或

清除能力下降时，会破坏脂质、蛋白质和 DNA 等生物大分子，损害细胞结构与功能。 
姜俊等[9]研究发现，在高糖条件下，AS-IV 可提高磷酸化 AMPK 水平及其蛋白酶活性，减少 ROS 生

成，并抑制 NADPH 氧化酶亚基及 Rac1 表达，从而降低足细胞氧化应激水平，提示其通过激活 AMPK、

抑制 NADPH 氧化酶活性发挥保护作用。文玉敏等[10]报道，AS-IV 通过调控 GSK-3β/Nrf2 通路增强抗氧

化响应，AS-IV 能够抑制 GSK-3β活性，提高 Nrf2 水平和 HO-1、SOD 等抗氧化酶活性，同时降低诱导

型一氧化氮合酶(iNOS)等氧化损伤标志物。潘晴等[11]研究显示，AS-IV 可通过 Keap1/Nrf2/ARE 通路减

轻氧化应激和抑制铁死亡。激活 Nrf2 通路是对抗糖尿病相关氧化应激的重要策略。已获批用于治疗某些

类型慢性肾病的药物Bardoxolone methyl就是强效的Nrf2激活剂，但其临床应用因安全性问题受到限制。

AS-IV 通过多靶点、适度调节 Nrf2 通路，可能具有更好的安全性前景。此外，胰高血糖素样肽-1 (GLP-
1)受体激动剂也被证实具有抗氧化应激作用。AS-IV 与这些药物在抗氧化应激方面的协同效应，值得进一

步研究。李忠等[12]发现 AS-IV 能降低 DKD 大鼠肾脏 ROS 水平及 TGF-β/Smad 通路相关蛋白表达，并

提高 SOD 抗氧化酶活性，说明其可能通过抑制该信号通路缓解肾脏氧化损伤。于婧文等[13]研究也证实

AS-IV 在清除氧自由基、对抗氧化应激中具有重要作用。 

4. AS-IV 抗炎作用 

慢性炎症是 DKD 发生发展的核心病理机制之一，是主动驱动疾病进程的关键因素。它通过协同免疫

激活、纤维化及血管损伤等机制，加速 DKD 的病理进展。多项研究证实，AS-IV 的核心药理活性之一是

其抗炎作用，主要通过多靶点调控炎症信号通路实现。 
NF-κB 是一种重要的转录因子，其在慢性炎症中的过度活化可导致大量炎症因子释放[14]。张文龙等

[15]发现，AS-IV 可通过调控 DKD 大鼠模型中的 AMPK/SIRT1/NF-κB 信号通路，改善细胞能量代谢，抑

制炎症反应及肾脏纤维化，从而减轻肾功能与结构损伤。战云等[16]发现 AS-IV 可经由 TLR4/NF-κB p65
通路抑制炎症因子分泌。HIF-1α是细胞应答缺氧的关键调节因子，不仅参与 M1 型巨噬细胞的促炎反应，

也通过调控 NF-κB 信号影响 M2 型巨噬细胞的极化过程[17]。苏燚等[18]研究表明，AS-IV 可显著降低
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TNF-α和 IL-6 的 mRNA 表达，并提高抗炎因子 Arginase-1 和 IL-10 的表达，证明其通过调控 HIF-1α信

号通路及巨噬细胞极化，有效缓解 DKD 中的炎症与纤维化。He 等[19]研究显示，AS-IV 能减轻肾脏基底

膜增厚和足细胞损伤，降低 MDA 水平，提升 GSH-Px 和 SOD 活性，抑制 IL-1β、TNF-α等炎症因子分泌

及细胞外基质成分合成，并下调 Nox4 活性和 ERK1/2 磷酸化，升高 TRPC6 表达，表明 AS-IV 通过缓解

氧化应激与抑制炎症等多途径发挥肾保护作用。尤良震[20]则报道其通过抑制 JNK 信号过度激活减轻炎

性反应。 
在抗炎方面，GLP-1 受体激动剂和 SGLT2 抑制剂等新型降糖药均显示出显著的抗炎特性，但其作用

多与改善整体代谢状态相关。AS-IV 则直接靶向NF-κB 等经典炎症通路的上游调控点(如AMPK/SIRT1)，
其抗炎机制更为基础且广泛。这与非甾体抗炎药(NSAIDs)直接抑制环氧化酶(COX)的机制截然不同，避

免了后者的肾脏损伤风险。AS-IV 或可作为辅助药物，与现有疗法协同抑制 DKD 中的慢性低度炎症。 

5. AS-IV 抗纤维化作用 

AS-IV 作为黄芪的主要活性成分，在防治肾纤维化中具有重要作用。研究表明，它可通过调控多条

信号通路抑制肾间质成纤维细胞活化、减少细胞外基质(ECM)积聚、减轻氧化应激与炎症反应，从而发挥

抗纤维化效应。 
Chen 等[21]发现，AS-IV 能够上调 E-钙粘蛋白表达，并降低 α-SMA、纤连蛋白、Col-Ⅳ、锌指转录

因子以及 mTOR 和 p70S6K 的磷酸化水平，提示其可能通过抑制 mTORC1/p70S6K 信号通路，减少高糖

诱导的肾小管上皮-间质转化(EMT)，从而改善肾纤维化。Wang 等[22]研究显示，AS-IV 可降低 TGF-β、
N-钙粘蛋白、α-SMA、p65 乙酰化水平及纤维连接蛋白和 Col-IV 表达，同时上调 E-钙粘蛋白和 SIRT1 活

性，表明其通过调节 SIRT1/NF-κB 通路抑制足细胞 EMT，延缓纤维化进程。贺晓丹等[23]报道，AS-IV
干预可降低大鼠血清中 cAMP 水平及肾皮质中 PKA 表达，通过抑制 cAMP/PKA 信号通路减轻单侧输尿

管梗阻模型中的肾纤维化。徐静鸽等[24]实验证实，AS-IV 能够抑制 TPL2 活性，进而下调下游 CTGF 表

达，减少 TNF-α和 α-SMA 等炎症与纤维化因子的释放。 
抗纤维化是延缓 DKD 进展的终极目标。目前，血管紧张素 II 受体阻滞剂(ARB)或血管紧张素转换酶

抑制剂(ACEI)是延缓 DKD 纤维化进展的一线基础用药，其主要通过血流动力学调节发挥作用。AS-IV 则

直接作用于 TGF-β下游、mTOR 等促纤维化信号分子，从细胞分子层面干预纤维化进程。这种机制与吡

非尼酮等直接抗纤维化药物的策略类似。AS-IV 与 ARB/ACEI 联用，可能形成“血流动力学干预”与“直

接细胞信号抑制”的双重保护，更有效地对抗肾纤维化。 

6. AS-IV 血管内皮的保护作用 

血管内皮细胞是高度活跃的内分泌与旁分泌器官。在 DKD 中，内皮功能障碍作为连接代谢紊乱与肾

脏结构性损伤的关键环节，直接促进了蛋白尿、肾小球高压、微炎症及微血栓形成等核心病理过程。 
Qian 等[25]研究表明，AS-IV 可通过血凝素样氧化低密度脂蛋白受体-1 (LOX-1)/NOD 样受体热蛋白

结构域相关蛋白 3 (NLRP3)途径，保护内皮祖细胞(EPC)免受高脂及氧化型低密度脂蛋白诱导的功能障碍。

Wang 等[26]发现，AS-IV 能够通过 ERK1/2 信号通路促进 EAhy926 细胞增殖与血管生成，并调节血管内

皮生长因子(VEGF)表达。Nie 等[27]在糖尿病模型大鼠中证实，AS-IV 可增加胸主动脉中一氧化氮(NO)生
成与内皮型一氧化氮合酶(eNOS)表达，同时降低氧化应激水平及钙蛋白酶-1 活性，从而改善血管内皮功

能。 
保护血管内皮是 DKD 管理的重要一环。他汀类药物除降脂外，其著名的多效性就包括改善内皮功

能，主要通过上调 eNOS 活性实现。AS-IV 同样可促进 eNOS/NO 通路，但其还能抑制 LOX-1/NLRP3 等
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炎症相关损伤通路，作用机制更为多元。与主要通过激活腺苷 A2A 受体来改善微循环的二甲双胍相比，

AS-IV 的作用通路也更具特异性。因此，AS-IV 有望成为一种针对糖尿病微血管并发症的具有独特优势

的辅助治疗药物。 

7. 黄芪中医功效对 AS-IV 的现代药理作用的诠释 

7.1. 补脾益气，升清降浊与 AS-IV 改善胰岛素抵抗相关性 

脾主运化，为气血生化之源，负责输布水谷精微至全身。《素问·经脉别论》指出：“饮入于胃，游

溢精气，上输于脾，脾气散精，上归于肺”。若脾虚气弱，运化失常，则精微物质壅滞于血，导致血糖升

高[28]。富晓旭等[29]基于“脾胰同源”理论提出，脾的散精功能涵盖胰脏的生理功能，胰脏内分泌细胞

所分泌的胰岛素、胰高血糖素等激素，可视为“脾气散精”的物质基础。吴以岭团队[30]发现，“脾气散

精”与胰岛微循环密切相关，健脾升清法可通过调控胰岛微循环改善胰岛功能与血糖稳态。 
黄芪味甘性温，主入脾经，长于补脾益气，有助于恢复脾之升清降浊功能。清阳得升，浊阴得降，则

精微得以正常输布，从而改善机体对葡萄糖的利用障碍，促使血糖恢复平稳。AS-IV 改善胰岛素抵抗这

一机制从代谢源头进行干预，既治疗已病，亦防范传变，为后续护肾、明目等治法提供基础。 

7.2. 益气固表，抵御外邪与 AS-IV 抗氧化应激作用的联系 

中医理论中的“正气”是人体抗病与自我修复的根本基础，正如《素问·刺法论》所言“正气存内，

邪不可干”。氧化应激可视为一类耗损机体形质、损伤正气的“外邪”，无形侵袭，损害脏腑功能[31]。
黄芪具有升阳益气、温补固表之功，善治“诸虚不足”，充实三焦、扶助正气。《本草备要》[32]称其“生

用固表，无汗能发，有汗能止……实腠理，泻阴火，解肌热”，即通过增强机体御邪能力，保护细胞免受

“毒害”。其性升发，能“从三焦直升至肺，鼓其阳气，疏其壅滞”[33]，从而恢复气机通畅。 
AS-IV 可直达病所，保护肾脏细胞——包括内皮细胞、足细胞及肾小管上皮细胞，减轻高糖环境所

致的氧化损伤。《神农本草经》谓黄芪“主痈疽久败疮，排脓止痛”[34]，已体现其托毒生肌、护卫体表

的功能。该成分通过抑制细胞凋亡与延缓老化，实现“祛邪安正，护形全神”，符合“邪去则正安”的

中医治疗原则。 

7.3. 托毒排脓，活血消癥与 AS-IV 抗炎作用的关系 

持续的微炎症状态类似于中医理论中的“内毒”或“癥积”。此“毒”非外感之邪，而是源于体内

气血失调，郁久化热，耗伤气阴，病久入络，在气阴两虚或阴阳两虚的基础上，由瘀血、水湿与毒邪互

结，于肾络形成“微型癥瘕”[35]。这一病理积聚可进一步损伤肾体，导致肾功能失常。黄芪性温升提，

主入气分，其“补气”作用不仅在于扶助正气，更可“托毒外出”。《神农本草经》载其“主痈疽久败

疮”[36]，明确其用于疮疡治疗；《本草汇言》亦指出黄芪能“生肌肉”“托脓毒”，适用于阳气虚衰所

致疮疡不溃或溃后不敛[37]。可见黄芪在补气升阳基础上，兼具托毒、敛疮、生肌之效，标本兼治。气足

则血行畅，故能起到活血消癥、通络散结之用，从而消散炎症浸润，畅通郁滞，促使热退炎消。 
微观层面上 AS-IV 可直接抑制 NF-κB 等炎症通路，遏制邪势蔓延，减少毒性因子释放，减轻肾络损

伤。此机制契合“祛瘀生新，泄毒存阴”之理，从微观层面延缓肾小球硬化与间质纤维化进程，体现了

“通则不病”的传统治疗思想。 

7.4. 补气行水，祛瘀通络与 AS-IV 抗纤维化作用的关联 

肾组织纤维化在中医属“瘀血”与“痰湿”互结、久积成癥之病证[38]。《临证指南医案》指出：“久
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病血瘀……气血推行不利，血络中必有瘀凝”；《血证论》亦云：“瘀血流注，亦发肿胀者，乃血变成水

之证。”说明气虚推动无力，可致津凝血阻，水湿内停，瘀浊缠络，渐成癥积。黄芪味甘性温，长于补

气，气足则血行水化，故能祛水湿、消瘀血、通络脉、散结癥[39]。《本经逢原》称其“通调血脉，流行

经络”，概括了其活血通络之效。 
在微观层面，AS-IV 可调控 TGF-β1、mTORC1/p70S6K、SIRT1/NF-κB 等信号通路，减少促纤维化物

质沉积，从而保护肾脏结构，延缓 DKD 进展[40]。该机制既体现“扶正祛邪”之治则，亦符合“疏其血

气，令其调达”的经典理论。 

7.5. 益气通脉，调和营卫与 AS-IV 血管内皮保护作用 

《血证论》谓：“平人之血，畅行脉络，充达肌肤，流通无滞，是谓循经”。脉为奇恒之府，主藏营

血、通行营卫，其功能与气血运行密切相关[41]。血脉通利，运行不息，实赖气之推动与脉道结构完好。

《医林改错》指出：“元气既虚，必不能达于血管，血管无气，必停留而瘀”[42]，强调气虚为血瘀之根

本。血管内皮功能健全，可视为中医“脉道通利”与“营卫调和”在微观层面的体现。黄芪“益气”之

功，为血行提供动力，契合“气为血之帅”之论；其“通脉”之效，则有助于维系脉道通畅与完整，保

障气血津液正常运行。 
在微观层面，AS-IV 通过多靶点改善血管内皮功能，从血流动力学与血管生物学双重机制入手，保

护肾络，改善肾小球内高压、降低蛋白尿、通畅微循环等方面，延缓 DKD 进展，符合“疏其血气，令其

调达”之经旨。 

8. AS-IV 从基础研究走向临床应用的挑战与前景 

8.1. 面临的主要挑战 

8.1.1. 生物利用度与剂型优化 
AS-IV 作为小分子苷类化合物，其水溶性和脂溶性均不佳，导致口服生物利用度较低，这严重制约

了其疗效的充分发挥。这是其从实验室走向临床的首个“拦路虎”。未来研究亟需借助新型药物递送系

统(如纳米晶、脂质体、聚合物胶束等)或结构修饰等手段，改善其溶解性和吸收效率，开发出适合临床给

药的优化剂型。 

8.1.2. 药理机制的复杂性与精准靶点确认 
AS-IV 作用靶点众多，网络错综复杂。这既是其多效性的基础，也为阐明其确切的作用机制带来了

困难。目前的研究多集中于信号通路的描述，但其最直接的分子靶点(即药物直接结合的蛋白质)仍不十分

明确。利用化学蛋白质组学(如亲和垂钓、活性探针标记)等技术寻找其直接作用靶点，将有助于更精准地

理解其作用本质，并为优化药物设计提供依据。 

8.1.3. 临床证据的缺乏 
目前关于 AS-IV 的研究绝大多数停留在细胞和动物模型阶段，高质量的人体临床试验数据严重匮乏。

其有效剂量、给药方案、长期安全性、以及在真实世界 DKD 患者群体(特别是不同分期、合并不同用药

的患者)中的确切疗效和安全性，均有待大规模、多中心、随机双盲的临床试验来验证。这是决定其能否

成为临床药物的关键一步。 

8.1.4. 联合用药的策略与定位 
在 DKD 治疗已进入以 SGLT2 抑制剂和 GLP-1 受体激动剂等为核心的新时代，AS-IV 的未来定位更

可能是作为联合治疗方案中的一部分。因此，研究其与这些一线标准治疗药物之间的相互作用(是协同、
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叠加还是拮抗？)、最佳配伍剂量和时序，明确其是为现有疗法提供“增效”还是针对特定病理环节(如纤

维化)提供“补充”保护，是其临床开发路径中必须回答的战略性问题。 

8.2. 未来发展的前景 

8.2.1. 作为多靶点协同治疗药物的潜力 
DKD 是一种多因素疾病，单一靶点药物往往难以完全遏制其进展。AS-IV 恰好具备同时干预胰岛素

抵抗、氧化应激、炎症、纤维化等多个核心病理环节的独特潜力。这种“网络式”药理作用特点，使其

有望成为一种理想的协同治疗药物，与现有靶点明确的药物联合，形成更全面的肾脏保护方案，尤其适

用于复杂、难治的 DKD 患者。 

8.2.2. 聚焦于精准医疗与生物标志物 
未来研究可探索能否将 AS-IV 的疗效与 DKD 患者的特定分子分型(如炎症主导型、纤维化主导型)相

关联。通过寻找预测 AS-IV 治疗反应的生物标志物，可以实现精准用药，使可能获益最大的患者群体从

中受益，提升临床研发的成功率。 

8.2.3. 从中药现代化到新药研发的典范 
黄芪作为传统中药，在糖尿病及其并发症的治疗中应用历史悠久。对 AS-IV 的深入研究，是遵循“病

证结合、方药互参、机理探析”的中药现代化研究思路的典范。如果 AS-IV 能最终成功转化为临床药物，

不仅将为 DKD 患者提供新的治疗选择，也将为其他中药活性成分的研发提供宝贵的路径和经验。 
总结而言，AS-IV 作为一种极具潜力的 DKD 防治候选药物，已积累了坚实的临床前证据基础。未来

研究的重点在于克服其成药性瓶颈，并通过设计严谨的临床试验将其在动物模型上观察到的多重获益转

化为患者的临床终点改善。其成功转化，必将依赖于药学、基础医学和临床医学的多学科交叉与合作。 

9. 总结与展望 
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AS-IV 作为黄芪的核心活性成分，在防治 DKD 方面已获广泛研究支持。从西医机制看，AS-IV 通过

改善胰岛素抵抗、抗炎、抗氧化、抗纤维化及保护血管内皮等多途径发挥肾脏保护作用。从中医理论角

度，这些机制与黄芪“补气活血、利水消肿”的功效高度契合，体现了“治病求本”在 DKD 治疗中的科

学性。 
基于上述网络图我们假设 AS-IV 的核心作用机制之一是激活去乙酰化酶 SIRT1。活化的 SIRT1 一方

面通过去乙酰化并激活转录因子 Nrf2，增强下游抗氧化酶(如 HO-1，SOD)的表达，从而缓解氧化应激；

另一方面，通过去乙酰化并抑制转录因子 NF-κB 的亚基 p65，减少促炎因子(如 TNF-α，IL-6)的释放，抑

制炎症反应。因此，SIRT1 的激活是 AS-IV 同时对抗 DKD 中氧化应激与炎症这两个关键病理过程的核

心枢纽。若抑制 SIRT1活性，则AS-IV的抗氧化和抗炎作用将被显著削弱。假设AS-IV对mTORC1/p70S6K
信号通路的抑制是其协同作用的关键。一方面，mTORC1 是胰岛素信号通路(PI3K/Akt)的负反馈调节因

子，抑制 mTORC1 有助于恢复胰岛素敏感性；另一方面，mTORC1 的过度激活是促进肾小管上皮细胞–

间质转化(EMT)和细胞外基质(ECM)积聚的重要驱动因素。因此，AS-IV 通过抑制 mTORC1/p70S6K，能

够同时从“代谢”和“结构”两个层面延缓 DKD 进展，即既降血糖又抗纤维化。 
综上所述，与单一靶点药物相比，AS-IV 具有多靶点、多通路协同作用的优势，兼具成本较低、药理

效应广泛的特点，是一种具有潜力的治疗 DKD 的中药成分。尽管 AS-IV 在 DKD 防治中的机制研究已取

得显著进展，其具体药用机制、中西医理论的系统整合以及临床转化研究仍待进一步深化。未来应围绕

DKD“气阴两虚、瘀血阻络”等核心病机，研发更符合临床需求的复方制剂，充分发挥中药多成分协同

治疗的优势，为改善患者预后提供新策略。 
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