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基于足细胞损伤探讨中医药干预膜性肾病研究进展

李鑫 1， 雷根平 2*， 冯喆 1， 王婷 2， 董盛 2

（1. 陕西中医药大学，陕西  咸阳  712046；

2. 陕西中医药大学  附属医院，陕西  咸阳  712000）

［摘要］ 膜性肾病是一类以肾小球足细胞损伤为核心机制的自身免疫性肾脏病，是成人肾病综合征常见的病理类型，已

成为我国终末期肾脏病的主要病因。足细胞为终末分化细胞，在维持肾小球结构和功能稳定方面具有重要的作用，是蛋白滤

过的分子屏障。足细胞损伤，从而肾小球滤过膜损伤是导致大量蛋白尿的重要原因，蛋白尿持续或加重使得膜性肾病患者病

程迁延不愈。目前认为膜性肾病的足细胞破坏主要与氧化应激、自噬失调、足细胞标志蛋白表达异常、慢性炎症、上皮-间充质

细胞转分化等存在密切联系。现阶段西医多依据其病理分期采用免疫抑制剂、激素类药物针对治疗，但存在一定的不良反应。

中医药在防治膜性肾病上取得了一定成效，近年来，研究发现许多中药可通过作用于人体的多个靶点，在不同环节上影响膜性

肾病的发生和发展具有明显的优势。该文概述了膜性肾病足细胞损伤的相关机制，并从中药单体及中药提取物、中药复方和

中成药的角度干预相关靶点通路治疗膜性肾病进行总结，旨在为中医药抗膜性肾病的临床治疗、基础研究及靶向药物的研发

提供一定的参考依据。
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［［Abstract］］ Membranous nephropathy， an autoimmune kidney disease with glomerular podocyte injury as 

the core mechanism， is a common pathological type of adult nephrotic syndrome and has become the main cause 

of end-stage renal disease in China. Podocytes are terminally differentiated cells that play an important role in 

maintaining the structural and functional stability of glomeruli and are molecular barriers for protein filtration. 

Glomerular filtration membrane injury induced by podocyte injury is an important cause of massive proteinuria. 

Persistent or aggravated proteinuria may prolong the course of membranous nephropathy. It is believed that 

podocyte destruction in membranous nephropathy is mainly related to oxidative stress， autophagy dysregulation， 

abnormal expression of podocyte marker proteins， chronic inflammation， epithelial-mesenchymal cell 

transdifferentiation， and so on. At present， western medicine mostly uses immunosuppressants and hormones for 
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treatment according to its pathological stage， but there are certain adverse reactions. Traditional Chinese 

medicine （TCM） has made some achievements in the prevention and treatment of membranous nephropathy. In 

recent years， studies have found that many Chinese medicines can affect the occurrence and development of 

membranous nephropathy in different links by acting on multiple targets in the human body， with manifest 

advantages. This paper overviewed the podocyte injury mechanism in membranous nephropathy and summarized 

the treatment of membranous nephropathy with Chinese medicine monomers， compounds， and Chinese patent 

medicines in intervening related target pathways， aiming to provide a basis for the clinical treatment， basic 

research， and targeted drug development of TCM against membranous nephropathy.

［［Keywords］］ membranous nephropathy； podocyte； pathogenesis； traditional Chinese medicine； review

膜性肾病（MN）是一种病理学上定义的肾小球

疾病，其特异性病变是由于免疫球蛋白 G 相关抗原

和补体成分造成的免疫复合物沉积，引起足细胞病

理生理学紊乱，肾小球滤过膜损伤，出现大量蛋白

尿［1］。无疾病关联时，其通常为原发性 MN（80%）；
当存在潜在的疾病关联（如狼疮、恶性肿瘤或感染）
时，表现为继发性 MN（20%）［2］。有回顾分析发现，

在中国 MN 正以每年 13% 的速度增长，已成为仅次

于免疫球蛋白 A 肾病的第二类肾小球疾病病理类

型［3］。西医防治 MN 的策略主要为一般支持疗法、

免疫抑制剂和靶向治疗，但可能导致病毒感染、肿

瘤、高血糖等不良反应，严重者出现肝肾功能衰竭，

给患者及社会带来巨大的经济负担。因此，寻求安

全有效经济的治疗方案或开发新药物至关重要［4］。

长期以来传统医学在中医基础理论指导下，主

张辨证与辨病相结合及专药专方的应用，于 MN 的

诊疗中常能取得良好功效。现代医学研究表明，作

为 MN 最重要的病理机制，足细胞损伤被认为贯穿

MN 的发生发展，同时是造成肾小球硬化、甚至导致

慢性肾衰竭的重要病理因素之一［5-6］。随着中医药

现代研究的不断深入，中医“癥瘕积聚”理念已与现

代医学细胞免疫损伤等机制相结合交融，因此，中

药调控足细胞治疗 MN 的机制研究，对于发挥中药

治疗 MN 的优势具有重要意义［7］。

1 MN 状态下足细胞损伤机制

足细胞又称肾小球上皮细胞，是肾小球中分化

最强的细胞类型。MN 肾脏损伤始动因素是补体活

化，由亚溶量 C5b-9 插入足细胞膜，引起足细胞产生

足突融合、去分化、凋亡及脱离肾小球基底膜等变

化，破坏肾小球滤过屏障，形成蛋白尿［8］。大量证据

表明，氧化应激、自噬失调、足细胞标志蛋白表达异

常、慢性炎症、上皮 -间充质细胞转分化过程是足细

胞损伤的关键病理机制［9-10］。

1.1　氧化应激     氧化应激是机体受到有害刺激，使

促氧化酶诱导的活性氧（ROS）过度产生和抗氧化系

统平衡失调引起的应激反应［11］。在 MN 病程中，补

体激活，膜攻击复合物 C5b-9 形成，攻击足细胞使其

释放花生四烯酸，还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷

酸（NADPH）氧化酶上调，产生大量 ROS，引起足细

胞破坏和功能障碍，损伤肾小球基底膜，产生大量

蛋白尿［12］；另一方面，ROS 通过脂质过氧化反应，降

解肾小球基底膜的Ⅳ型胶原从而损伤肾小球基底

膜［13］。实验证明，相比对照组，经抗氧化剂预处理

足细胞后建立的足细胞亚溶破模型，可有效遏制

ROS 产生［14］。可见，氧化应激诱导 ROS 积累，破坏

足细胞，引起肾小球基底膜的稳态破坏，在 MN 的发

病过程中发挥重要作用。

1.2　自噬失调     自噬是指通过降解衰老、有缺陷的

亚细胞器、感染因子和错误折叠的蛋白质来维持细

胞的稳态和完整性［15］。其作为足细胞的内源性保

护机制，在 MN 病理条件下，自噬功能受抑制，足细

胞受损，并从肾小球基底膜上脱落，肾小球滤过膜

完整性受损，最终蛋白随尿液大量流失［16］。单磷酸

腺苷激活的蛋白激酶（AMPK）、哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白（mTOR）及沉默信息调节因子 1（SIRT1）是
调节 MN 足细胞自噬的主要信号通路［17-18］。研究证

实，经干预后的 MN 大鼠，其足细胞 AMPK、mTOR、

微 管 相 关 蛋 白 1 轻 链 3（LC3）、自 噬 效 应 蛋 白 -1

（Beclin-1）的表达水平较对照组明显改变，自噬活性

显著上调，同时肾脏损伤减轻。故调节自噬水平可

明显减少足细胞损伤，延缓 MN 进展［19］。

1.3　足细胞标志蛋白表达异常     足细胞标志蛋白

分为裂孔隔膜（SD）、基膜区、顶膜区及细胞骨架蛋

白，其正常表达能够保持足细胞结构及功能稳定

性，维持肾小球滤过屏障完整性，防止蛋白尿［20］。

裂孔隔膜区标志蛋白与肌动蛋白细胞骨架相连，构

成“拉链式”结构，以保护细胞骨架［21］。基膜区的整

合素 α3β1 是足细胞与肾小球基底膜的主要黏附分
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子，其表达异常会导致足细胞脱落［22］。顶膜区的足

细胞糖萼蛋白（PCX）是带负电荷的结构蛋白，可防

止细胞间的相互粘连，维持肾小球有效滤过［23］。研

究证实，经干预后 MN 大鼠膜蛋白（Podocin）、裂孔

膜蛋白（Nephrin）、突触孔蛋白（Synaptopodin）、PCX

的 表 达 增 多 ，足 细 胞 损 伤 得 到 改 善 ，蛋 白 尿

减少［24-25］。

1.4　慢性炎症     慢性炎症反应介导的 MN 肾损伤

涉及多条信号通路，包括磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激

酶 B（PI3K/Akt）、Wnt/β-连环蛋白（β-catenin）和核转

录因子-κB（NF-κB）［26-27］。其中 NF-κB 的激活是 MN

肾脏疾病的关键反应［28］。当足细胞受到刺激时，通

过衔接蛋白磷酸化激活及降解核 NF-κB 抑制蛋白

（IκB）激酶复合体，激活 NF-κB，诱导多种炎症介质

及因子表达异常，如白细胞介素 -1β（IL-1β）、白细胞

介素 -6（IL-6）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、NOD 样受

体蛋白 3（NLRP3）炎症小体等，引起足细胞损伤，导

致 MN 发生与进展［29］。LIU 等［30］发现真武汤通过抑

制 NF-κB 介导的 NLRP3、IL-1β、凋亡效应蛋白胱天

蛋白酶-1（Caspase-1）的表达，可以减轻足细胞损伤；
异甘草素可通过抑制 NF-κB 信号通路发挥抗炎功

效，改善 MN 肾脏病理损伤［31］。因此，有效抑制炎症

信号通路及炎症介质，减轻慢性炎症损伤是治疗

MN 的有效潜在靶点。

1.5　上皮-间充质细胞转化（EMT）    EMT 是指足细

胞失去原有的形态学表型，细胞外基质增多、“钉

突”形成、肾小球滤过屏障受损，产生大量蛋白尿，

是导致 MN 发生发展的重要因素［32］。转化生长因

子 -β（TGF-β）和整合素连接激酶（ILK）是 EMT 主要

调控通路［33］。研究较多为 TGF-β通路，可通过果蝇

抗生物皮肤生长因子蛋白（Smad）依赖和非依赖途

径传导细胞信号，Smad 依赖途径指通过 TGF-β/

Smad 信 号 通 路 启 动 EMT，诱 导 足 细 胞 凋 亡［34］；
Smad 非依赖途径指 TGF-β通过丝裂原活化蛋白激

酶（MAPK）途径及其主要家族成员 p38 MAPK、酪

氨酸激酶（JAK）信号诱导足细胞损伤，形成蛋白

尿［35］。有研究证实，足细胞功能障碍可能通过 EMT

导致蛋白尿，故阻断 EMT 相关通路有可能是减少蛋

白尿和延缓 MN 进展的有效防治方法［36］。

2 中医药对 MN 足细胞损伤的干预

中医学者根据 MN 的证候特点，将其归属于“尿

浊”“水肿”“水气病”等范畴。大多医家认为，MN 的

病因病机是肺脾肾三脏失衡，即本虚标实，在标证

中多强调瘀血、湿热、痰湿［37］。基于现代生物学技

术的发展，中医药干预足细胞的研究逐渐深入，已

从因子水平的“点”研究过渡到通路水平的“线”研

究。研究发现单味中药、中药复方、中成药通过干

预足细胞氧化应激、自噬失调、足细胞标志蛋白表

达异常、慢性炎症及 EMT 过程在治疗 MN 中发挥重

要作用，现分别论述如下。

2.1　中药单体及中药提取物     

2.1.1　黄芪甲苷     黄芪甲苷是黄芪中提取的皂苷

类标志性成分，其保护 MN 足细胞的作用机制包括

①调控足细胞标志蛋白表达：通过稳定 SD 中的

Podocin 和 Nephrin 蛋白来保护足细胞骨架，维持肾

小球滤过屏障，从而减少尿蛋白渗漏［38］；②抑制

EMT：研究发现其联合大黄素可通过降低 TGF-β1的

表达，阻碍 Smads 蛋白的激活以抑制 EMT［39］；③调

控自噬：通过抑制 PI3K/Akt/AS106 信号通路的表

达，使 IL-1β、IL-6 含量下降，增强足细胞自噬水平发

挥足细胞的保护作用［40］。可见黄芪从不同机制上

保护 MN 足细胞，具有明显改善肾功能，减少蛋白

尿，延缓 MN 进展的作用。

2.1.2　车前子多糖     车前子多糖保护 MN 足细胞的

作用机制主要为抗炎，赵宏等［41］研究发现其可通过

作用于 MAPKs、IL-6、TNF-α等靶点来抑制 NF-κB

通路，从而抑制炎症反应，减少尿蛋白分泌；该研究

团队基于“肠 -肾轴”进一步证实车前子多糖治疗

MN 与肠道菌群的关联性，车前子多糖可通过下调

短链脂肪酸含量，促进调节细胞（Tregs）表达以抑制

肾脏及结肠组织中炎症因子的释放，从而减轻 MN

大鼠肾和结肠组织的病理损伤，改善 MN 大鼠肠道

菌群失调［42］。故车前子多糖不仅可抑制足细胞炎

症反应，而且能通过肠道菌群 -炎症轴干预 MN，但

其通过其他作用干预 MN 发生发展的机制较少报

道，有待进一步研究。

2.1.3　雷公藤提取物     雷公藤在 MN 中主要相关报

道的成分是雷公藤甲素与雷公藤多苷。雷公藤甲

素是由雷公藤中分离出来的二萜类化合物，其保护

MN 足细胞的机制为调控足细胞标志蛋白表达：通

过促进 Nephrin 和 Podocin 的表达，显著改善足突融

合，甚至基本恢复正常［43］；也可有效抑制 p38 MAPK

信号通路的活化，抗血管紧张素Ⅱ诱导的足细胞相

关蛋白的重排，从而保护足细胞［44］。雷公藤多苷是

雷公藤根部的粗提取物，其保护 MN 足细胞作用主

要包括①调控足细胞标志蛋白表达及抗氧化应激：

通过降低足细胞骨架丝蛋白（desmin）的表达，并且

拮抗 NADPH 氧化酶、p38 MAPK，最终减少足细胞

··259



第 29 卷第  12 期
2023 年 6 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 29，No. 12

Jun. ，2023

损伤［45］；②抗炎：可通过调控 NF-κB p65 的表达，抑

制炎性细胞因子，对足细胞的损伤进行修复［46］。在

临床应用中，雷公藤提取物需通过合理炮制及配伍

等以避免其不良反应。

2.1.4　川芎嗪     川芎嗪保护 MN 足细胞的作用机制

主要为①抗炎：通过降低 IL-1β、IL-6、TNF-α水平，

该作用可能是通过抑制胞外信号调节激酶（ERK）/

胞浆型磷脂酶 A2（cP LA2）信号通路来实现对足细

胞的抗炎作用［47］；樊红卫等［48］发现其可抑制 NF-κB

信号通路以抗炎保护足细胞；②抗氧化应激：王玉

洁等［49］研究发现经川芎嗪干预后的模型组超氧化

物歧化酶（SOD）水平升高，丙二醛（MDA）表达降

低，足细胞凋亡数量减少；③抑制 EMT：可减少 MN

大鼠肾小球足细胞中 α-平滑肌肌动蛋白（α-SMA）、
纤维连接蛋白的表达，抑制 EMT，减轻 MN 肾脏病

理损伤［50］。川芎嗪可通过多种机制保护足细胞，保

护肾功能，且其不良反应小，在临床上可广泛应用。

此外，还有些中草药在初步探究中表现出调控

足细胞标志蛋白表达及自噬水平、抗氧化应激，以

减轻足细胞损伤的作用。虫草素是冬虫夏草的主

要活性单体成分，其可通过激活 p38 MAPK/JNK 信

号通路，抑制补体介导的 Nephrin 重分布，减轻足细

胞骨架 F-actin 超微形态结构的损伤［51］。林劲等［52］

发现白芍总苷可激活 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，提

高足细胞自噬水平，增加 Synaptopodin 蛋白表达，降

低 Desmin 蛋白表达，保证足细胞骨架及足突的完整

性。苏木的提取物原苏木素 A 可调节自噬，抑制

EMT，保护足细胞骨架以减少足细胞功能受损，减

少蛋白尿的排泄［53］。青风藤的主要单体生物碱青

藤碱可使 Podocin、Nephrin 的表达上调，保持裂孔隔

膜的完整性，修复足细胞损伤，避免足细胞脱落，从

而 降 低 尿 蛋 白［54］。 水 蛭 素 可 经 过 上 调 Nephrin 

mRNA 表达，同时通过抗炎以减轻足细胞损伤［55］。

方格星虫提取物可上调 Nephrin、Podocin mRNA 表

达水平，减轻足细胞足突融合，减少蛋白尿以治疗

MN［56］。 积 雪 草 苷 通 过 升 高 Nephrin、Podocin、

Synaptopodin 的表达，降低裂空隔膜 CD2 相关蛋白

（CD2AP）和 α-辅肌动蛋白 -4（α-actunin-4）的表达，

抑制 MAPK 家族成员信号外调节激酶（ERK）信号

通路，减轻足细胞损伤［57-58］。

中药单体及其提取物的研究能够很好的揭示

中医药调控 MN 足细胞损伤的物质基础。于中医而

言，一病必有一主方，一方必有一主药，因此，临床

常用的复方中君药或单方单味药及其主要提取物，

其干预足细胞损伤的机制研究时间也更长久，研究

的也更深入，其机制靶点也更清楚，另外，基于 MN

本虚标实的根本病机，其干预足细胞损伤的研究机

制在辨证论治上也遵循中医补虚泻实的治疗原则，

大致按功用可分为清热解毒祛湿类（如车前草、雷

公藤、青藤碱、方格星虫、积雪草）、活血化瘀类（川

芎嗪、姜黄、苏木、水蛭）、补虚类（黄芪、冬虫夏草、

白芍）。
2.2　中药复方     益肾通络方由党参、黄芪、淫羊藿、

地龙、水蛭、炒白术、莪术、当归、绞股蓝组成，具有

健脾益肾、化瘀通络之效，此方保护 MN 足细胞的作

用包括：①抑制 EMT：可干预 TGF-β1 及下调Ⅳ型胶

原 mRNA 的表达，以抑制足细胞 EMT［59］；②调控足

细 胞 标 志 蛋 白 ：可 提 高 Podocin、Nephrin、

Synaptopodin、PCX 的表达以保护足细胞形态及结

构的完整性［60］；③调节自噬：可激活 AMPK/mTOR/

Unc-51 样激酶 1（ULK1）信号通路相关蛋白表达，提

高足细胞自噬水平［61］。加味升降散组成为大黄、僵

蚕、姜黄、蝉蜕、土茯苓、黄芪、淫羊藿，具有补脾健

运消水肿，补肾固精止尿浊，行气活血化瘀等效，其

作用包括①激活自噬：通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信

号通路促进足细胞自噬［62］；②抑制氧化应激：抑制

缺氧诱导因子-1α（HIF-1α）/还原型烟酰胺腺嘌呤二

核苷酸磷酸氧化酶 4（NOX4）信号通路缓解氧化应

激以减少足细胞凋亡［63］。芪苓通络方由黄芪、云茯

苓、炒白术、龟板、灯盏花、青风藤、地龙、蝉蜕、乌梢

蛇、全蝎组成，具有补益脾肾，化瘀通络之效，该方

通过拮抗 Toll 样受体 4/髓样分化因子 88/核转录因

子-κB（TLR4/MyD88/NF-κB）信号通路激活，抑制炎

症反应以保护足细胞，减少蛋白尿［64］。三焦祛湿方

由黄芪、淫羊藿、丹参、川芎、红花、水蛭、广藿香、陈

皮、白豆蔻、积雪草、炒白术、茯苓组成，具有健脾温

肾，活血化瘀的功效，该方可通过核因子 E2 相关因

子 2（Nrf2）/血红素氧合酶 -1（HO-1）信号通路［65］、

NOX4/ROS/p38 MAPK 信号通路［66］实现抗氧化应

激作用的，减少蛋白尿，发挥肾脏保护作用。芪龙

通肾方是陈以平教授的自拟方，由黄芪、当归、川

芎、桃仁、红花、地龙、水蛭、穿山龙、鬼箭羽、生山楂

组成，具有益气活血之效，此方保护足细胞是与上

调足细胞标志蛋白 Nephrin、Podocin 的表达，并且降

低 MN 大鼠 TGF-β1 和 IL-6 表达以抑制足细胞 EMT

有关［67］。益气活血化瘀汤为程锦国教授的验方，由

黄芪、炒白术、党参、茯苓、当归、陈皮、忍冬藤、泽

泻、漏芦、菝葜、黄柏、天龙组成，具有益气升阳、
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活血化瘀、清热燥湿之效，此方可通过上调足细胞

标志蛋白 Nephrin、Podocin mRNA 的表达，从而维护

足细胞的正常结构及肾小球滤过屏障的功能［68］。

疏利分消方是刘玉宁教授的经验方，具有益气化

瘀、分消湿热、疏利三焦之效，组成为生黄芪、厚朴、

杏仁、土茯苓、连翘、鱼腥草、水蛭，宋越等［69］研究证

明此方可抑制 LC3、p62 的表达，恢复足细胞自噬活

性，改善肾脏损伤。扶正祛风方是王暴魁教授的自

拟方，组成为黄芪、穿山龙、豨莶草、牛膝，以扶正祛

风为治疗大法，该方可上调 Nephrin、Podocin 的表

达，降低足细胞足突融合程度［70］；同时通过调控

TGF-β1/Smad 通路，对足细胞 EMT 有明显抑制作

用［71］，进而降低尿蛋白，延缓 MN 的进展。芪地固肾

方是雷根平教授基于培补固清宣通六法自拟的经

验方，共奏化瘀利水、健脾益肾、清热利湿之功，由

黄芪、地黄、芡实、丹参、白花蛇舌草、荆芥组成，可

抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路的活化，提高足细胞

自噬能力、降低足细胞凋亡［72］。

目前中药复方干预 MN 足细胞损伤的作用机制

研究大多都为自拟方，根据 MN 基本病机，其治法大

多为补肾健脾、清热祛湿、益气活血，而其遣方用药

上则因各医者临床实践体会不同及对药物性味功

效的认识各异而不拘一格。临床诊疗中仍需辨证

施治、临证加减，但在足细胞损伤机制的实验研究

方面其用量固定化，药味及用量加减对该方干预足

细胞保护作用有无具体影响鲜有报道，有待进一步

研究。

2.3　中成药     降脂通络软胶囊主要成分为姜黄素，

具有活血化瘀、行气通络、化浊降脂之效，可通过激

活 AMPK/mTOR 信号通路和 SIRT1/叉头转录因子

O3（FoxO3）蛋白通路的表达［73］，以提高足细胞自噬

活性，修复 MN 大鼠肾脏损伤，延缓病情进展。黄葵

胶囊是以黄蜀葵花为主要成分，具有解毒、清热、利

湿之效，徐爱华等［74］研究指出，其可降低患者 IL-6、

TNF-α水平，抑制炎性反应，改善患者肾功能。地黄

叶总苷胶囊主要成分是毛蕊花糖苷，可降低蛋白尿

水 平 ，上 调 足 细 胞 损 伤 标 志 物 Nephrin、

Synaptopodin 蛋白表达，修复足细胞足突融合［75］。

复方蛇龙胶囊主要组成为穿山龙、鬼箭羽和白花蛇

舌草，主要功效是活血化瘀，清利湿热，该药可抑制

p38 MAPK 信号通路，抑制炎症反应，减少蛋白尿作

用［76］。三七口服液主要有效成分为三七，保护足细

胞 的 机 制 与 通 过 上 调 足 细 胞 标 志 蛋 白

Synaptopodin、Podocin 的表达，抑制 NF-κB 有关［77］。

参芪膜肾颗粒主要组成为党参、黄芪、苍术、当归、

茯苓、丹参、蛇舌草，具有益气活血化湿之效，研究

发 现 该 药 通 过 上 调 足 细 胞 标 志 蛋 白 Podocin、

Podocalyxin mRNA 表达，以维持足细胞结构的完整

性，降低尿蛋白、基底膜增厚等病理损伤［78］。黄菟

益肾颗粒主要组成为黄芪、菟丝子、炒金樱子、炒芡

实、炒白术、赤芍、当归、土茯苓、泽泻，具有益肾健

脾固精，清热活血利水之效，李小会等［79］发现该药

可抑制炎症因子的表达，减少蛋白尿。芪地固肾片

为芪地固肾方制作而来，研究表明其可通过上调足

细胞标志蛋白 Nephrin、Podocin、CD2AP、F-actin 及

Synoptopodin，降低 IL-1β、IL-18 和 TNF-α mRNA 的

表达，同时抑制 NF-κB/NLRP3 信号转导通路活化，

减轻肾脏免疫炎性反应［80］，进而降低足细胞损伤，

减少蛋白尿的排泄。

中成药是以中草药为原料，在中医理论的指导

下，通过现代技术制备而成，主要包括上述中药单

体或其提取物及中药复方制成，其疗效确切，便于

服用，易于接受。但是以中药单体或其提取物制成

的成药其功效往往具有局限性，临床上常中西医联

合用药，而中药复方制作的成药在 MN 的治疗上相

对全面，但又缺乏中医随证加减的灵活性。现如今

中成药治疗 MN 机制研究尚浅，仍有广泛的开发

前景。

3 小结

目前，中医药在 MN 的系统治疗中，受到越来越

多的关注。围绕中医药通过减轻氧化应激、调控自

噬及足细胞标志蛋白的表达、抗炎、抑制 EMT 机制

发挥保护足细胞的作用研究已经取得了一些成果，

体现出中医药治疗 MN 足细胞的多靶点、多途径等

优势，在 MN 防治中有较好的应用价值和前景。但

是现阶段研究进程中仍存在如下问题①大多数研

究仅关注药物对足细损伤单一机制的影响，却未能

更深入研究其遗传表达学途径交叉作用的调控，可

更进一步探析；②研究的通路和靶点重复性过高，

今后可利用网络药理学、组学技术等预测 MN 靶点

通路，挖掘出更多特异性细胞因子和关键信号通路

以期为临床上防治 MN 提供更多的科学理论依据；
③在中药复方治疗 MN 的研究中，中医药特色配伍

规律未展现，研究者仅单层次的分析复方中单味药

对某通路和因子的影响，并未涉及中药复方配伍关

系和产生的协同作用，故需加强研究中药复方的相

互影响关系；④此外，当前研究主要在细胞及动物

层面开展，面向患者研究较少，希望能在安全有效
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的基础上获得更高级别的循证依据，研制出更多的

MN 中医药治疗方案，使其真正走向临床。
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