
Journal of Clinical Personalized Medicine 临床个性化医学, 2025, 4(3), 704-711 
Published Online June 2025 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/jcpm 
https://doi.org/10.12677/jcpm.2025.43399  

文章引用: 田一桐, 栾仲秋. 慢性肾脏病的微炎症机制和中药治疗研究进展[J]. 临床个性化医学, 2025, 4(3): 704-711.  
DOI: 10.12677/jcpm.2025.43399 

 
 

慢性肾脏病的微炎症机制和中药治疗 
研究进展 

田一桐1，栾仲秋2* 
1黑龙江中医药大学研究生院，黑龙江 哈尔滨 
2黑龙江中医药大学附属第一医院肾病一科，黑龙江 哈尔滨 
 
收稿日期：2025年5月23日；录用日期：2025年6月16日；发布日期：2025年6月25日 

 
 

 
摘  要 

慢性肾脏病(chronic kidney disease, CKD)患者体内普遍存在微炎症状态，是导致CKD进展的重要危险

因素之一，其产生的机制受多种因素调控，随着肾功能的下降而逐渐加重，是导致患者出现各种并发症

的一种非显性炎症状态，因此缓解微炎症状态对于CKD的治疗有重要意义。目前西医缺乏治疗CKD微炎

症状态行之有效的治疗手段。近几年来中医药治疗可减轻CKD患者血清炎症因子的表达，最终实现微炎

症状态的整体改善。从中药单药、中药成药以及外治法等多个维度，针对CKD微炎症状态具有显著疗效，

其安全性好且不良反应发生率低，能够及时控制炎症发展，有效延缓CKD的进展。该文主要探讨CKD患

者微炎症状态产生的相关机制、对临床的影响及其中医药治疗的进展，更好的发挥中医药治疗的优势，

为临床治疗CKD微炎症状态提供参考。 
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Abstract 
CKD patients generally have a microinflammatory state, which is one of the important risk factors 
leading to the progression of CKD. Its mechanism is regulated by various factors and gradually ag-
gravates with the decline of renal function. It is a non-dominant inflammatory state leading to vari-
ous complications in patients. Therefore, alleviating microinflammatory state is of great significance 
for the treatment of CKD. At present, Western medicine lacks effective treatment for CKD, which is 
complicated by microinflammation. In recent years, traditional Chinese medicine treatment has 
been effectively demonstrated to suppress the levels of inflammatory markers in patients with CKD, 
ultimately achieving an overall improvement in the microinflammatory state. From the aspects of 
TCM monotherapy, TCM patent medicine and external treatment, it has a significant effect on the 
microinflammatory state of CKD. Its safety is good, and the incidence of adverse reactions is low, 
which can control the development of inflammation in time and effectively delay the progress of 
CKD. This article mainly discusses the related mechanism of microinflammatory state in patients 
with CKD, its influence on clinic and the progress of TCM treatment, so as to better exert the ad-
vantages of TCM treatment and provide reference for clinical treatment of CKD complicated with 
microinflammatory state. 
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1. 引言 

慢性肾脏病(chronic kidney disease, CKD)是指由于各种原因导致持续时间超过 3 个月的肾脏结构或功

能异常的疾病，临床上主要表现为肾小球滤过率下降、代谢产物潴留、水电解质及酸碱平衡失调等症状

[1]。据估计，全球 CKD 患者为 6.737 亿人，占全球人口的 8.54% [2]。近年来研究发现，在 CKD 患者群

体中，微炎症状态广泛存在。而这一状态作为重要的危险因素，已然成为慢性肾脏病病情进展的关键风

险因素。所谓微炎症状态是一种以单核巨噬细胞系统持续活化为特征的慢性非显性免疫炎症反应，是由

非致病微生物感染引起。血液循环中炎性因子如如白介素-1β (interleukin-1β, IL-1β)、白介素-6 (interleukin-
6, IL-6)、白介素-18 (interleukin-18, IL-18)、肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)、C 反应蛋白

(C-reactive protein, CRP)等呈现出轻度升高，但无全身或局部显性感染征象[3] [4]。这种炎症状态与 CKD
患者心血管事件、营养不良、贫血及淀粉样病变等并发症密切相关，是预测疾病进展的重要指标。西医

治疗目前局限于改善微循环、保护肾功能，旨在延缓肾功能进展[5]。而中医药基于辨证论治原则，常采

用单药、成药、复方及中药保留灌肠等多种治疗手段，对改善微炎症状态具有显著效果。本文系统梳理

中医药防治 CKD 微炎症状态的研究成果，旨在为临床治疗提供理论支撑与实践参考。 

2. CKD 微炎症状态的发生机制 

2.1. 肾功能下降 

作为具有双重生理角色的器官，肾脏既作为促炎因子生成源，又承担清除功能。肾功能损伤引发的

Open Access

https://doi.org/10.12677/jcpm.2025.43399
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


田一桐，栾仲秋 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2025.43399 706 临床个性化医学 
 

异常免疫应答反应，构成了炎性微环境形成的重要诱因。这类炎性介质主要源自循环系统内的单核巨噬

细胞系及血管内皮细胞群，其代谢清除主要依赖肾实质的滤过功能。研究证实，尿毒症毒素中的糖基化

终末产物和氧化蛋白终产物在体内异常蓄积，可刺激单核吞噬系统活化，释放 IL-1β、IL-6、TNF-α等炎

症因子，导致微炎症状态[6]。另一方面，由于 CKD 患者的肾功能减退以及尿毒症毒素在体内的逐渐累

积，激活免疫系统，致使促炎因子的过度分泌。而促炎因子会对肾脏造成损害，降低了肾脏的清除效率

[7]。同时，NLRP3 炎性小体通过组装多蛋白复合物，精确调控 IL-1β前体及 IL-18 前体的酶切加工及胞

吐作用，参与两者的成熟和释放，从而促进微炎症状态的产生[8]。 

2.2. 氧化应激  

正常生理状态下，机体通过氧化还原系统维持动态平衡，细胞代谢过程中持续生成少量活性氧类物

质(reactive oxygen species, ROS)，同时抗氧化防御系统可及时清除过量 ROS。当氧化与抗氧化平衡失调，

ROS 生成超过清除能力时，即形成氧化应激(oxidative stress)状态。在 CKD 患者体内，尿毒症毒素在体内

蓄积增加，许多代谢物无法正常排出体外，从而进一步激发了细胞的氧化应激。研究证实，在促氧化环

境中可通过激活核因子-κB (nuclear factor kappa-B, NF-κB)信号通路，促进 NF-κB 因子转位入核，调控各

种促炎细胞因子的转录生成，进而募集活化中性粒细胞与单核巨噬细胞[9]。氧化应激与微炎症间存在双

向交互作用[10]。这种机制可加速动脉粥样硬化斑块形成、诱导肌肉蛋白分解代谢，并通过氧化损伤血管

内皮细胞促进心脑血管事件发生，在 CKD 进展中起到了关键的作用。 

2.3. 血液透析相关因素 

作为终末期肾脏替代治疗的核心干预手段，血液净化技术虽然显著改善了 CKD 患者的生存周期，但

该群体的全因死亡率与多系统并发症发生率仍显著高于普通人群。研究数据显示，血液透析患者普遍表

现出抗氧化防御能力的下降，免疫复合物会持续活化体内的免疫系统，从而导致机体长期处于微炎症状

态[11]。 
维持性血液透析患者体内微炎症状态的持续存在与多种因素密切相关。其中，透析膜是半透膜，具

有分子筛效应可阻隔微生物直接渗透，但与人体血管内皮存在显著差异。这种差异可促使膜材料与血液

成分相互作用，通过逆向超滤机制使代谢产物进入循环系统，进而触发中性粒细胞、单核细胞及补体分

化，最终导致炎症因子释放。接受血液透析治疗群体中，透析液内毒素污染水平与血清高敏 C 反应蛋白

(hs-CRP)浓度呈显著正相关。临床证实，血液透析患者体内的微炎症状态严重程度与透析液的质量密切相

关[12] [13]。循证医学证据表明，对于血液透析患者，高通量血液透析较传统低通量血液透析能更有效抑

制 IL-6、TNF-α 等炎症因子的表达，能更好地降低炎症反应。在血管通路方面，功能良好的血管通路不

仅是保证溶质清除效率的基础，更是维持内环境稳态的重要前提。自体动静脉内瘘因高通畅率、低并发

症和较长使用周期，被视为血液透析患者的首选血管通路。但是血管钙化及内膜增生等问题常导致自体

动静脉内瘘失功。在动静脉内瘘处或导管留置部位常常存在隐匿性感染，而它可以通过激活单核巨噬细

胞系统，导致炎症因子的过度生成，从而在微炎症的发生中起关键作用。临床实践中，无论采用中心静

脉导管还是自体血管通路，血液透析患者均面临导管相关性血流感染、内瘘血栓形成等并发症风险。这

些问题的反复发生会持续加剧炎症反应，形成难以逆转的病理生理循环，导致微炎症进一步加重[14]。 

2.4. 肠道生态失衡 

肠道生态失调已成为慢性肾脏病(CKD)患者微炎症发生的重要驱动因素。最新研究表明，在 CKD 及

透析患者的血清样本中，可检测到肠道细菌 DNA 及内毒素的存在[13]，提示该群体存在肠黏膜屏障完整
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性破坏，致使肠道源性尿毒症毒素及病原相关分子通过肠–血屏障发生易位，刺激机体产生炎症反应[15]。
临床营养学调查显示，限制钾、磷摄入的膳食管理模式导致 CKD 患者膳食纤维及益生元摄入不足，破坏

肠道菌群平衡，使益生菌群比例降低，致病菌过度增殖。这种菌群失衡可以促进尿毒症毒素的合成，与

全身性微炎症状态形成密切相关[16]。此外，CKD 患者的高尿素氮环境促使肠道尿素被分解为氨气，氨

气遇水产生强碱性的氢氧化铵，直接腐蚀肠上皮固有屏障，导致肠通透性增加，加之肠壁水肿、蠕动减

慢、代谢性酸中毒及抗生素使用等因素，进一步加剧肠道屏障破坏，细菌及内毒素进入血液循环，释放

炎症因子，引发局部及全身微炎症[15]。动物模型证实[17]，CKD 小鼠中的肠道微生物平衡被扰乱，远端

结肠炎症标志物显著升高。这说明肾功能减退会导致远端肠道菌群失调，促进肠道炎症介质增多，破坏

肠道屏障的完整性，使细菌和内毒素进入血液循环，从而加重肾脏疾病及微炎症状态。 

2.5. 脂质代谢异常 

慢性肾脏疾病可导致脂质代谢紊乱，这是微炎症发生的关键机制之一。临床观察表明，当肾小球滤

过功能呈现持续恶化趋势时，CKD 患者呈现特征性血脂谱改变：血清甘油三酯水平显著增高，高密度脂

蛋白胆固醇含量则呈现进行性降低趋势，而低密度脂蛋白胆固醇指标通常呈现非显著波动态势。病理机

制层面，尿毒症微环境诱导的蛋白质组重构与代谢终产物蓄积，通过氧化修饰及糖基化作用使高密度脂

蛋白分子发生功能转化，其抗炎特性逐渐消失，转而演变为促炎分子。同时低密度脂蛋白的促炎特性也

进一步增强，这与脂质在体内的异常积累密切相关。这些脂质的异常代谢会激活多种炎症通路，推动炎

症反应的持续发展，加重 CKD 患者体内的微炎症状态[18]。 

3. CKD 微炎症状态的并发症 

微炎症状态在 CKD 病患人群中普遍存在。随着 CKD 病程的进展，微炎症状态会导致并加重肾脏间

质纤维化，构成向终末期演变的关键驱动因素。微炎症状态与心血管并发症、肾性贫血、蛋白质能量消

耗等并发症的发生存在显著的病理关联。 

3.1. 微炎症状态与心血管并发症 

在慢性肾脏病的临床进程中，心血管系统并发症的发生率显著升高，构成该群体全因死亡的首要诱

因[19]。一项关于 CKD 患者的研究表明[20]，该群体血清 CRP 及 IL-6 水平与冠状动脉钙化积分呈显著正

相关，且其基线浓度可预测未来 5 年心血管特异性死亡率。 
研究发现，CKD 患者的动脉粥样硬化病变呈现早发特征，其临床症状多在 40 岁左右显现，显著早

于普通人群。动脉粥样斑块的形成是其主要病理变化，其本质是一种慢性炎症反应过程，反映了血管内

皮对受损信号的异常应答机制。尽管传统危险因素(如年龄、性别、吸烟、肥胖等)具有明确致病作用，但

无法解释 CKD 患者群体特有的加速现象。研究表明[21]，某种程度上，微炎症状态与 CKD 患者的动脉

粥样硬化病理演变存在显著关联。首先，微炎症会导致血管内皮功能障碍，使血管壁更易受损。其次，

促炎因子的增多会激活单核巨噬细胞系统，增强其与内皮细胞的粘附性。此外，炎症因子还会加剧氧化

应激反应，导致低密度脂蛋白胆固醇的氧化修饰，加速斑块的形成，进而促进动脉粥样硬化的发生。这

种炎症与动脉硬化的相互作用，使 CKD 患者的心血管病变风险显著增加。 

3.2. 微炎症状态与肾性贫血 

肾性贫血是 CKD 患者常见的并发症之一。贫血的轻重程度与估算肾小球滤过率下降幅度呈现显著

正相关性。肾功能受损导致患者体内的促红细胞生成素(erythropoietin, EPO)减少，这是引发肾性贫血的关

键致病因素。同时体内蓄积的尿毒症毒素可加剧红细胞膜氧化损伤，缩短红细胞寿命。铁元素的过量丢

https://doi.org/10.12677/jcpm.2025.43399


田一桐，栾仲秋 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2025.43399 708 临床个性化医学 
 

失与摄入不足，造成红细胞生成原料匮乏。部分 CKD 患者因凝血功能异常存在出血倾向。血液透析患者

在治疗过程中也会发生失血。上述因素共同促成肾性贫血的发生。研究表明，微炎症状态在肾性贫血发

生发展中全程参与，主要通过以下三个机制来导致或加重贫血。其一，微炎症状态下，单核巨噬细胞系

统活化释放大量炎症因子，这些因子能够抑制红系集落的形成，诱导红系祖细胞凋亡，并加速单核细胞

对红细胞的清除过程，从而缩短红细胞的生命周期。其二，炎症因子会抑制内源性 EPO 的生成，阻碍 EPO
的下游信号通路及削弱拮抗其抗凋亡能力，最终引发 EPO 抵抗。其三，炎症因子促使体内铁代谢紊乱，

诱导铁调素表达升高、引起铁利用障碍及转铁蛋白功能障碍，抑制红细胞生成，产生缺铁性红细胞，加

重肾性贫血[21] [22]。 

3.3. 微炎症状态与蛋白质能量消耗 

蛋白质能量消耗被界定为多系统代谢稳态失衡与营养摄取异常共存的临床综合征，表现为机体蛋白

质储备与能量底物同步耗竭。据研究，其病理机制涉及多维度调控网络：食欲调节中枢功能失调致营养

底物摄取受限；生长激素–胰岛素样生长因子 1 轴紊乱；代谢性酸中毒诱导支链氨基酸分解加速；血液

净化治疗相关营养素丢失；持续炎症状态对代谢稳态的持续干预等[23]。研究表明[13]，微炎症所产生的

CRP、IL-1、IL-6、TNF-α等炎症因子能够加速肌肉蛋白质的分解过程，同时提高基础代谢率，导致肌肉

含量的减少。同时，炎症因子通过作用于中枢神经系统调节食欲，引发中枢性厌食，减少进食量及频率。

分解代谢强和营养摄入少会导致患者营养不良，而营养不良会削弱人体的免疫功能，加剧微炎症状态，

形成恶性循环[24]。 

4. CKD 微炎症状态的中药治疗进展 

当前西医临床干预方式主要包括加强体育锻炼、常规基础药物治疗、优化透析技术等，但尚缺乏行

之有效的治疗手段。近几年来中医药在改善 CKD 微炎症状态方面展现出独特治疗优势，临床研究主要聚

焦于单味中药、中药成药、中药复方及其外治法等领域。 

4.1. 单味中药 

研究显示，特定单味药材及其活性组分对 CKD 微炎症状态治疗展现显著优势，典型药物包括黄芪、

大黄及冬虫夏草等[25]。黄芪的主要活性成分黄芪甲苷具有内皮保护效应，可以通过调控 Sirt1/NF-κB 信

号轴抑制氧化应激反应，降低 IL-1β、IL-18 等炎性介质释放，同时抑制肾脏纤维化，保护肾功能[26]。魏

升等[27]在大鼠实验中发现，黄芪甲苷能够同时上调肾脏损伤模型大鼠的基因表达和下调免疫反应的表

达水平，显著改善了模型大鼠 24 h 尿蛋白定量水平。高丙鹏等[28]研究显示，大黄素可通过抑制 NLRP3
炎性小体活化，进而减轻肾小管上皮细胞的损伤和炎症反应，降低内毒素水平，延缓 CKD 的进展。冬虫

夏草作为特殊生物复合体[29]，其标准化制剂(如金水宝胶囊及百令胶囊)能通过下调体内血清 hs-CRP 的

表达水平，有效抑制肾小球系膜细胞的增殖和肾间质纤维化的过程，促进蛋白质合成代谢与氨基酸的高

效利用，从而改善 CKD 患者营养不良状态[30]。以上这些单味中药及提取物均可减轻 CKD 患者体内的

微炎症状态。 

4.2. 中药成药 

杨克等[31]通过观察 CKD 患者的血清 hs-CRP 指标，发现使用参乌益肾片联合西医基础治疗可以有

效地改善 CKD 患者的炎症反应，从而改善肾脏功能。陈婷等[32]通过观察 CKD 患者氧化应激指标、炎

症因子(IL-6、IL-8、CRP)、血磷水平、血钙水平，尿毒清颗粒可有效改善 CKD 患者的氧化应激反应状态，

纠正钙磷代谢紊乱，增加机体抗氧化能力，从而延缓氧化应激能够减轻患者炎症反应，改善肾脏功能，
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从而延缓微炎症进程。徐磊[33]通过观察发现肾康注射液可以增加 CKD 患者肠道排泄功能，促进毒素排

出，减轻患者的炎症反应，可有效改善患者的微炎症状态。 

4.3. 中药复方 

随着科技的发展，中医药在实验药理学研究领域取得了突破性进展，然而其发展依然依赖于中药复

方的系统应用。曹斌等[34]研究发现加味参芪地黄汤可以抑制炎症因子的释放，从而减轻肾纤维化程度，

通过抗炎、抗氧化、抗纤维化等方式保护肾功能，减轻 CKD 患者肾脏氧化应激和炎症损伤，有效控制患

者病情，延缓疾病进展。马俊杰等[35]通过观察发现真武汤重用附子可明显改善 CKD 患者血清炎症指标

hs-CRP、TNF-α、IL-6 的水平，从而改善微炎症状态。顾威等[36]通过现代药理研究发现，黄芪补气生血，

保护肝肾功能。地龙、水蛭通经活络，起到抗凝、抗血栓的作用。丹参、川芎活血化瘀，通过改善微循

环，有效抑制因促炎因子引起的水肿。大黄具有清热泻火、活血化瘀、泻下攻积之功效，促进含氮废物

的代谢以及减轻炎性细胞的浸润，改善肾小球滤过率，保护肾脏功能。诸药合用，表明芪蛭地龙汤可以

改善慢性肾衰竭患者的微炎症状态。李娟等[37]通过观察 CKD 患者的肾功能指标和血清炎症指标，发现

使用参芪补肾汤可以明显改善患者的微炎症状态。参芪补肾汤由枸杞、当归、人参、黄芪、白芍、丹参、

水蛭、红花、姜半夏、草豆蔻、砂仁、车前子、仙灵脾、杜仲、酒大黄、土茯苓、白术组成。顾雪菁等[38]
研究发现，补肾泄浊活血法联合基础治疗可有效降低体内炎症水平，改善肾功能，以达到缓解临床症状

的目的，常用药物有黄芪、党参、大黄、茯苓、丹参、红花、山药、山茱萸等。 

4.4. CKD 合并微炎症状态的中医外治法 

中医外治法有悠久的历史，凭借其独特的临床优势，在改善 CKD 合并微炎症状态方面也展现出了显

著疗效，为临床实践拓展了多元化的干预手段，如隔姜灸、穴位埋线、中药灌肠等。刘彦妍等[39]证实，

隔姜灸联合基础治疗能显著改善 CKD 患者微炎症状态。孙响波等[40]通过选取具有健脾补肾的穴位进行

穴位埋线治疗，发现可以有效改善 CKD 患者微炎症状态。丁保明等[41]通过研究中药保留灌肠联合结肠

透析的方法，证实通过肠道给药可以促进毒素排泄、调节肠道菌群、减轻微炎症反应，实现残余肾功能

保护并延缓肾脏疾病进展。 

5. 总结 

随着 CKD 微炎症发病机制的阐明，改善微炎症状态可能成为慢性肾脏病治疗的全新靶点。综上，西

医目前仍缺乏针对 CKD 微炎症状态的有效治疗手段。然而中医药可以通过多靶点调节网络，在抑制炎症

介质表达方面展现出独特优势。无论是中药复方及单体成分的应用，还是特色外治法的干预，均能有效

缓解微炎症状态，且具有安全性高、副反应少等显著特征，为延缓疾病进展提供了早期干预策略。然而

目前针对中医药治疗 CKD 患者微炎症状态的基础研究相对较少，缺乏大样本、多中心、随机对照的临床

试验。因此，未来需要加强临床观察与实验研究的结合，才能更充分发挥中医药治疗 CKD 微炎症状态的

潜在优势。 
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