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中医药靶向 mTOR 信号通路治疗糖尿病肾病的研究进展
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［摘要］ 糖尿病肾病（DKD）是作为糖尿病（DM）常见并发症之一，是一种出现特定肾脏病理结构和功能改变的慢性肾脏

病（CKD）。大多数学者认为，DKD 发病机制与糖代谢紊乱、氧化应激、炎症反应、内质网应激、细胞自噬、脂代谢紊乱及外泌体

调控等因素有关。现代研究发现，哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）相关信号通路在 DKD 中起着关键作用，可以维持肾小球

足细胞稳态，参与 DKD 细胞自噬、肾纤维化、氧化应激、脂代谢紊乱、炎症反应等过程，是当代治疗 DKD 的新型靶点。越来越

多的研究表明，中医药能通过调节 mTOR 信号通路抑制 DKD 肾组织损伤，延缓 DKD 进一步恶化，改善疾病预后，提升患者生

活水平。该文通过总结 mTOR 相关信号通路结构与机制，详述其在 DKD 中的作用，并对近年来中药单体、中药相关提取物及

中药复方通过该信号通路防治 DKD 的研究现状作简要综述，以期为中医药临床治疗 DKD 提供新思路与方式。
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Traditional Chinese Medicine Targets mTOR Signaling Pathway for Treatment of

Diabetic Kidney Disease： A Review
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［［Abstract］］ Diabetic kidney disease （DKD）， a chronic kidney disease with unique pathological structural 

and functional alterations in the kidney， is a common complication of diabetes mellitus （DM）. The majority of 

researchers believe that the occurrence of this disease is associated with glucose metabolism disorders， oxidative 

stress， inflammation， endoplasmic reticulum stress， autophagy， and disorders of lipid metabolism and exosome 

release. The mammalian target of rapamycin （mTOR） signaling pathway， which can maintain glomerular 

podocyte homeostasis and participate in autophagy， renal fibrosis， oxidative stress， lipid metabolism disorders， 

and inflammatory response in DKD， has been discovered to play a key role in DKD. Therefore， it has emerged 

as a novel target for the treatment of DKD. Studies have demonstrated that traditional Chinese medicine can 

prevent the renal damage in DKD by regulating the mTOR signaling pathway to delay the disease progression 

and improve the prognosis and the quality of life of the patients. This article summarizes the structure and role of 

the mTOR signaling pathway in DKD and briefs the research progress in the prevention and treatment of DKD 

via this signaling pathway by the active components， extracts， and compound prescriptions of Chinese 

medicines， aiming to present new ideas and approaches for the clinical treatment of DKD with traditional 
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糖尿病肾病（DKD）是最常见的糖尿病（DM）并
发症之一，是世界范围内慢性肾脏病（CKD）和终末

期肾病（ESRD）的主要病因［1］。DKD 患者因机体高

糖环境诱导，引发相应代谢紊乱，导致肾组织病理

性 改 变 ，镜 下 可 见 系 膜 增 生 、基 底 膜 增 厚 和

Kimmelstiel-Wilson 结节，进一步出现肾小球硬化、

肾小管间质纤维化等［2］。因此，DKD 病程包括肾小

球高滤过、不同程度的蛋白尿、进行性肾小球滤过

率下降及 ESRD。目前，DKD 的治疗原则以调整生

活方式、控制血糖、减少尿蛋白、控制血压等为主［3］。

虽然现有的治疗方式能减轻 DKD 患者临床症状、缓

解病情，但仍存在着慢性肾衰竭（CRF）和心血管事

件（CVE）发生的风险。因此，需要迫切地了解 DKD

相关分子机制，寻找新治疗策略，以帮助减缓疾病

进展与降低相关风险。

中医药对肾脏疾病的治疗具有独特优势。越

来越多的研究表明，中草药和复方制剂含有的多种

成分及靶点，通过参与 DKD 的糖/脂代谢调节、抗氧

化、抗炎症、抗纤维化和保护足细胞的相关通路来

实现疾病的防治效果［4-6］。现代研究发现，哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白（mTOR）作为一种细胞生长、代谢、

增殖和生存的调节因子，处于与肾病相关通路网络

中的中心位置。mTOR 通路能够维持肾小球足细胞

稳态，参与肾组织病理改变过程［7-8］。最新研究发

现，mTOR 通路在 DKD 疾病进展中起到重要介导作

用，如自噬、纤维化、氧化应激、炎症反应等［9-11］。因

此，文章综述了 mTOR 信号通路的结构及在 DKD 中

的作用机制，通过探讨中药及其单体、中药复方基

于 mTOR 通路在 DKD 中的作用靶点，以期为 DKD

治疗提供新方向及新策略。

1 mTOR 结构与通路激活

1994 年在大鼠细胞中发现的 mTOR 是细胞生

存生长、增殖代谢、衰老凋亡和自噬的主要调控因

子，属于磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）相关蛋白激酶家

族［12］。 mTOR 由 mTOR 复 合 物 1（mTORC1）和

mTORC2 两种多聚体复合物组成。mTORC1 磷酸

化下游真核翻译起始因子 4E 结合蛋白（4E-BP1）和
p70 核糖体蛋白 S6 激酶（p70S6K）［13］。mTORC2 作

用 于 下 游 底 物 聚 集 蛋 白 聚 糖（AGC）蛋 白 激 酶

家族［14］。

1.1　mTOR 介导的上游信号通路     PI3K/蛋白激酶

B（Akt）/mTOR 通路。PI3K 转化出磷脂酰肌醇-3，4，

5-三磷酸（PIP3）。PIP3 激活 3-磷酸肌醇依赖激酶 1

（PDK1）和 mTORC2 磷酸化 Akt［15］。Akt 使 TSC2 失

活 ，促 进 脑 Ras 同 源 蛋 白（Rheb）蛋 白 酶 激 活

mTORC1，Akt 还通过磷酸化脯氨酸富集蛋白 40

（PRAS40）活化 mTORC1［16-17］。

结节性硬化复合物蛋白（TSC）/mTOR 通路。

TSC 是由 TSC1、TSC2 和 TBC1 结构域家族成员 7

（TBC1D7）组成的异源三聚体，是蛋白酶 Rheb 的激

活蛋白，直接与 mTORC1 结合并使其激活［18］。

腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）/mTOR 通路。

AMPK 可以磷酸化并激活 TSC2，抑制 mTORC1 的

活性。AMPK 也可通过能量直接磷酸化 mTORC1

特 异 性 的 Raptor 结 构 蛋 白 ，通 过 变 构 抑 制 导 致

mTORC1 活性下降［19］。

1.2　mTOR 介导的下游信号因子     mTORC1 通过

激活下游的 4E-BP1 和 p70S6K 亚型核糖体蛋白 S6

激酶 1（S6K1）促进蛋白质合成［20］。4E-BP1 释放真

核翻译起始因子 4E（eIF4E），促进蛋白质合成、细胞

增殖等［14］。 S6K1 磷酸化 40S 核糖体蛋白 S6（40S 

RPS6）可以增强 mRNA 亚群翻译，参与蛋白质合成，

细胞生长及代谢等［21］。

2 mTOR 参与 DKD 疾病过程

当肾小管细胞和间质成纤维细胞中 mTOR 信

号异常激活时，会导致肾小球肥大、间质纤维化出

现。最近研究表明，当微小核糖核酸-424（miR-424）
上调时，可通过 Akt 通路在 DKD 大鼠中抑制 Rictor

水平，通过 mTORC2/Akt通路缓解 DKD 大鼠模型症

状缓解［22］。

2.1　mTOR 参与 DKD 自噬     自噬是一种维持细胞

稳态的自我降解过程，被丝氨酸苏氨酸激酶（JNK-

1）等信号调控，通过磷酸化 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）
控制自噬相关蛋白 Beclin-1（Atg6）/磷酸肌醇 3-激酶

（Vps34）形成吞噬体。微管相关蛋白 1 轻链 3（LC3）
插入吞噬体膜形成自噬体。自噬体与溶酶体融合，

通过溶酶体蛋白酶水解降解吞噬分子［23］。自噬贯

穿 DKD 整个病程，起着维持足细胞溶酶体稳态的关

键作用，通过上调溶酶体功能促进晚期糖基化终末

产物（AGEs）降解，维持细胞代谢平衡稳态［24］。
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mTOR 通过阻断自噬激活相关基因抑制自噬，

mTORC1 负性调节自噬，抑制自噬 UNC-51 样激酶

（ULK）1/2、Atg13 等活性，促进自噬起始和自噬小

体成核，影响 ULK 复合物形成［25-27］。mTORC1 还可

以磷酸化并阻止转录因子 EB（TFEB）的核定位，

TFEB 是 溶 酶 体 和 自 噬 基 因 表 达 的 主 要 调 节

因子［28］。

葡萄糖是启动 mTOR 通路的重要物质，高糖通

过抑制 AMPK 及激活 PI3K/Akt信号，介导 mTORC1

激活，促使 S6K1/2 和 4E-BP1 磷酸化，抑制肾小球和

小管细胞自噬［29］。在对 DKD 大鼠使用新型生物活

性肽（Elabela）后发现，通过激活 PI3K/Akt/mTOR 途

径抑制 ULK1 磷酸化，抑制足细胞自噬［30］。芒果苷

可以恢复 DKD 大鼠肾素表达，可能与激活 AMPK/

mTOR/ULK1 通路，增加 DKD 大鼠足细胞自噬小体

的数量有关［31］。mTOR 信号通路介导 DKD 自噬详

见增强出版附加材料。

2.2　mTOR 参与 DKD 肾间质纤维化     肾间质纤维

化（RIF）是导致 DKD 的主要病理因素，DKD 中细胞

生长因子、肾小管上皮-间质转化（EMT）、氧化应激、

炎症反应等促使细胞外基质蛋白（ECM）表达增加，

引起肾小球硬化和 RIF［32］。雷帕霉素（SRL）作为一

种公认的 mTOR 抑制剂，能减轻肾纤维化以及肾间

质炎症［14］。mTOR 在 DKD 的 RIF 中也起到关键作

用。LU 等［33］发现过量活性氧（ROS）引起转化生长

因子 -β1（TGF-β1）表达增加，导致 EMT 发生，这是通

过 TGF- β1/PI3K/Akt/mTOR 通 路 激 活 引 起 的 。

mTOR 信号通路介导 DKD 肾纤维化详见增强出版

附加材料。

2.3　mTOR 参与 DKD 其他病理反应     mTOR 还参

与 DKD 的氧化应激、炎症反应及脂质代谢等。LU

等［33］在对高糖刺激下的肾小管细胞用 ROS 抑制剂

处理后，发现 TGF-β1、Akt和 mTOR 的变化均得到改

善。Toll 样受体 4（TLR4）和白细胞介素 -17（IL-17）
是免疫炎症反应的关键因子，YU 等［34］在 STZ 模型

中发现 SRL 通过减少 TLR4 通路和 Th1 通路抑制

DKD 进展。ZHAO 等［35］研究发现益肾化湿颗粒调

节肝细胞内线粒体吞噬，抑制 PI3K/Akt/mTOR/信号

通路，降低总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白水

平，改善 DKD 大鼠的脂质代谢紊乱。

3 中药通过调控 mTOR 相关信号通路干预 DKD

中医学称 DM 为消渴，明代医家戴元礼曰：“三

消久久不治，气极虚”，指出消渴日久，阴损及阳，伤

及先后天之本，致使脾肾两虚。DM 日久损及肾脏，

发展成 DKD。DKD 被认为属古代病名“消瘅”范

畴，中医多称其为“下消、肾消、肾渴”等［36］，病位多

在脾肾两脏，病机以本虚标实为主，本虚脾气虚弱、

肾元不足，标实多见痰饮、湿热、浊毒、瘀血，治疗多

见健脾益肾、清热化湿、消浊化瘀之法［37］。

现代研究表明，mTOR 信号通路与 DKD 自噬、

氧化应激、炎症反应等有关。《不居集》曰“一身气

血，不能相离，气中有血，血中有气，气血相依，循环

不已”，智猛等［38］认为 mTOR 通路调控自噬与中医

理论中调理气血密切相关。mTOR 通路异常激活，

导致脏腑功能紊乱，机体阴阳失调，加重 DKD 进展。

近些年，众多体外细胞研究与大鼠模型体内研究发

现，中药单体及其有效成分，或中药复方通过调控

mTOR 相关信号通路，多靶点作用于肾脏，有效改善

DKD 肾损伤，缓解疾病进展。

3.1　中药单体及中药提取物     

3.1.1　黄酮类化合物     黄芩苷是从黄芩中提取的

一种黄酮类化合物，具有抗炎、抑制免疫反应等功

效。OU 等［39］发现黄芩苷通过抑制 PI3K/Akt/mTOR

通路的活性，引起肾病蛋白（Nephrin）、足突蛋白

（Podocin）、结蛋白（Desmin）表达上调，减缓 DKD 足

细胞损伤。芒果苷从知母中提取而得，具有抗氧

化、调节免疫等功效。WANG 等［31］发现芒果苷能显

著提高动物自噬启动蛋白 1（ULK1）与 AMPK 磷酸

化 水 平 ，降 低 mTOR 磷 酸 化 ，通 过 调 节 AMPK/

mTOR/ULK1 通路，增强足细胞自噬。异红草苷能

从胡芦巴中提取而出，有抗炎、抗氧化的特性。芦

丁能从苦参、黄芪等中提取而得，可以改善 DKD 大

鼠的氧化应激［40］。DONG 等［［41］发现芦丁通过调节

PI3K/Akt/mTOR 途 径 抑 制 组 蛋 白 脱 乙 酰 基 酶 1

（HDAC1），阻断 EMT 并恢复 DKD 自噬。高良姜素

是高良姜根中的提取物，可以通过抑制 PI3K/Akt/

mTOR 通路，抑制氧化应激，减少 DKD 细胞凋亡［42］。

银杏素能从银杏叶中提取，有抗炎症、氧化应激等

功 效 。 WEI 等［43］研 究 发 现 ，银 杏 素 通 过 AMPK/

mTOR 途径激活自噬，抑制系膜细胞增生、氧化应激

和 ECM 积累。山柰酚从山柰根中提取而得，具抗氧

化、抗炎等作用。山柰酚通过上调 LC3Ⅱ、Beclin-1

等，下调人自噬受体蛋白（p62/SQSTM1），激活细胞

自噬。同时下调胱天蛋白酶（Caspase）-3 和人线粒

体凋亡蛋白 Bax，上调 Bcl-2，抑制肾细胞凋亡，这是

通过山柰酚调控 AMPK/mTOR 信号通路实现［44］。

3.1.2　苷类化合物     酸枣苷 A 是从酸枣仁中分离

得到的一种具有抗氧化、抗炎症作用的三萜皂苷类
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化合物。酸枣苷 A 通过调节钙调蛋白依赖性蛋白

激酶激酶 2（CaMKK2）/AMPK/mTOR，增强 DKD 线

粒体自噬，下调线粒体凋亡蛋白 Bax、细胞色素 C

（Cyt C）、凋亡酶激活因子（Apaf-1）和 Caspase-9 的

表达［45］。梓醇是从地黄中提取出的，CHEN 等［46］发

现梓醇能减轻 DKD 鼠足细胞足突融合，Nephrin 和

突触足蛋白（Synaptopodin）表达下调改善，mTOR 活

性抑制，足细胞自噬明显改善。薯蓣皂苷来自薯

蓣、山药薯蓣等中，具有抗氧化、抗炎等作用。薯蓣

皂苷能抑制 DKD 大鼠体内 mTOR 表达，增强 AMPK

表达，增强自噬［47］。知母皂苷元是从知母中分离而

得的化合物，张少泉等［48］发现其通过抑制 AMPK/

mTOR/ULK1 途径，增强 DKD 足细胞自噬与抑制系

膜基质的合成。桔梗皂苷 D 是从桔梗根茎中提取

出的，具有抗炎、调节免疫等药理作用。研究发现，

桔梗皂苷 D 通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，下

调炎症因子水平，抑制氧化应激，调节脂质代谢，改

善 DKD 肾组织损伤［49］。

3.1.3　酚类化合物     岩白菜素是从虎耳草科植物

岩白菜中提取出的多酚类化合物，具有抗炎、抗氧

化、抗糖尿病等作用。QIAO 等［50］研究证实其通过

mTOR/β -转导重复相容蛋白（β -TrcP）/核因子 E2 相

关因子 2（Nrf2）通路下调氧化应激，抑制 ECM 产生。

雷公藤甲素是从雷公藤中提取出的，具有免疫抑

制、抗炎等作用。研究发现，雷公藤甲素可以显著

抑制 DKD 大鼠系膜细胞增殖，可能与其抑制 PDK1/

Akt/mTOR 通路有关［51］。

3.1.4　三萜类     齐墩果酸从龙胆草、女贞子中提取

出，具有抗高血糖、降脂的作用。研究证明，齐墩果

酸通过抑制 miRNA-142-5p 的表达，上调高糖诱导

的大鼠肾上皮细胞（NRK-52E）中抑癌基因（PTEN）
的表达水平，抑制了 PI3K/Akt/mTOR 通路，促进自

噬，减轻 DM 肾脏纤维化［52］。雷公藤红素是从雷公

藤中提取出的单体化合物，可以抑制免疫炎症反应

及肾纤维化。NIE 等［53］发现雷公藤红素可以抑制

PI3K/Akt/mTOR 信 号 通 路 ，下 调 核 转 录 因 子 - κB

（NF-κB）表达，维持 DKD 足细胞稳态。人参皂苷

Rg1能从人参、西洋参等中药中提取出来，具有抗氧

化、抑制细胞凋亡等药理特性。WANG 等［54］发现人

参皂苷 Rg1 通过靶向 mTOR/NF-κB/NLRP3 途径，保

护 DKD 足细胞免受脂质诱导损伤。

3.1.5　中药及其他类提取物     大黄素提取自虎杖，

是一种蒽醌类有机物，具有免疫抑制、抗炎等功效。

它通过调控 AMPK/mTOR 信号通路增加 AMPK 蛋

白的表达，降低 mTOR 蛋白的表达，增强足细胞自

噬，减轻足突融合，上调 Nephrin 蛋白表达，抑制上

皮细胞凋亡［55］。灵芝多糖是灵芝的有效成分之一，

能够调节免疫、抗炎等。HU 等［56］研究证实灵芝多

糖能够 DKD 大鼠降低尿蛋白及血肌酐水平，这与其

抑制 PI3K/Akt/mTOR 通路，激活细胞自噬，抑制炎

症反应有关。雷公藤多苷是从卫矛科植物雷公藤

根部提取的脂溶性混合物，具有抗炎、免疫抑制和

抗肿瘤等作用。研究报道，雷公藤多苷能够阻止

DKD 细胞出现 EMT，这可能与其通过 mTOR/扭曲

相 关 蛋 白 1（Twist1）通 路 ，下 调 mTOR 磷 酸 化 有

关［57］。雷公藤多苷还能通过调节 PI3K/Akt/mTOR

途径增强 DKD 细胞自噬［58］。黄连素是从中药黄连

中提取出的季铵碱，具有抗炎、抗氧化、抗高血糖、

降血脂等药理作用。LI 等［59］研究发现，黄连素通过

抑制 mTOR/P70S6K/4E-BP1 信号通路，激活足细胞

自噬，减轻足细胞凋亡。黄连素还可通过 AMPK/

mTOR 途径激活自噬，改善 DKD 肾组织损伤［60］。蛇

床子素从中药蛇床子中提取的香豆素类有机物，可

以降血压、抗炎、调节免疫等。蛇床子素通过抑制

PI3K/Akt/mTOR 通路，上调沉默调节蛋白 1（SIRT1）
水平，降低 DKD 肾纤维化［61］。

综上所述，中药单体及提取物本身具有抗氧

化、抗炎、抗高血糖、减轻肾纤维化等药理作用。众

多现代研究进一步表明，这些中药及提取物能够通

过 mTOR 信号通路上调 Nephrin、Podocin、ULK1 等

水平，下调 Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）、Cyt C 等水平，

调节自噬、肾纤维化、氧化应激等，抑制细胞凋亡，

延缓 DKD 进展（详见增强出版附加材料）。
3.2　中成药及中药复方　益肾化湿颗粒由人参、茯

苓、黄芪等中药组成，具有健脾益肾、化湿利水的功

效。研究发现，益肾化湿颗粒可以调节 DKD 大鼠的

调节肠 -肝轴，抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，降低

总胆固醇、甘油三酯等水平，改善 DKD 脂质代谢

紊乱［35］。

益气活血方由黄芪、党参、川芎等中药组成，具

有益气活血，补益脾肾等功效。研究发现，益气活

血方调节 p-Akt、mTOR、S6K1、LC3 等的表达水平，

通过 mTOR/S6K1/LC3 通路调控足细胞自噬，降解

晚期 AGEs，纠正脂代谢紊乱［62］。

石斛合剂由石斛、黄芪、五味子等组成，可以缓

解胰岛素抵抗，具有滋阴益气，活血化瘀等功效。

CHEN 等［63］发现石斛合剂抑制 DKD 大鼠肾组织中

PI3K、Akt 和 mTOR 的磷酸化，增加 LC3、Beclin-1 蛋
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白和 mRNA 表达水平，通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信

号通路，激活自噬，保护肾组织。

解毒通络保肾方由七叶参、丹参、黄芪等药物

组成，具有解毒、通络、益肾的功效。研究表明，解

毒通络保肾方可能通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 通路，

增强 DKD 大鼠足细胞自噬，减少蛋白尿［64］。

黄葵胶囊是以中药黄蜀葵花为主要成分的一

种中成药制剂，能够减少 DKD 蛋白尿及抑制 RIF，

具有清热利湿、消肿解毒的功效。WU 等［65］研究表

明，黄葵胶囊通过抑制 Akt/mTOR/p70S6K 通路活

性 ，减 轻 DKD 大 鼠 肾 小 球 肥 大 、肾 小 球 基 底 膜

（GBM）增厚，减轻 RIF。

益气解毒化瘀汤由黄芪、白术、黄连等中药组

成，具有健脾益肾、解毒化瘀的功效。研究发现，益

气 解 毒 化 瘀 汤 可 能 通 过 调 控 PI3K/Akt/mTOR 和

AMPK/mTOR 通路促进足细胞自噬，减少 DKD 肾

组织受损［66］。

黄芪三七方由黄芪、三七、当归等中药组成，能

显著缓解 CKD 肾纤维化，具有利尿托毒，健脾益肾

等功效。有研究表明 ，黄芪加三七方通过增强

mTOR/PTEN 蛋白激酶（PINK1）/帕金蛋白（Parkin）
信号通路，提高 DKD 足细胞自噬水平［67］。

糖肾宁由黄芪、生地黄、金樱子、川芎组成，主

要功效是益气养阴、化瘀散结。XU 等［68］研究报道，

糖肾宁可以逆转 DKD 足细胞自噬低活性，减轻足细

胞损伤，主要通过抑制 mTOR/P70S6K 通路达成。

芪地糖肾颗粒由黄芪、生地黄、水蛭等中药组

成，具有益气滋阴、补肾填精的功效。WANG 等［69］

研究发现，芪地糖肾颗粒通过上调 AMPK 磷酸化，

下调 mTORC1 水平，调控 AMPK/mTOR 信号通路，

激活 DKD 足细胞自噬，抑制 RIF。

黄芪散由黄芪、桑白皮、葛根组成，具有健脾益

肾、养阴活血的功效。黄芪散可上调 DKD 大鼠

Nephrin、Podocin 水平，这通过调控 PI3K/Akt/mTOR

信号通路增强自噬来实现［70］。

中药复方和中成药是在中医理论指导下形成

的治疗 DKD 的有效临床方剂，具有益肾、健脾、活

血、化湿、解毒等功效。当代研究证明这些复方及

中 成 药 也 可 以 通 过 mTOR 信 号 通 路 上 调 Atg、

Nephrin、Podocin、Beclin-1 等水平，调节自噬、肾纤

维化、氧化应激、炎症反应及脂代谢紊乱等病理反

应，延缓 DKD 肾病进展（见增强出版附加材料）。
4 小结与展望

mTOR 信号通路在 DKD 的疾病进展中起到关

键介导作用，包括在足细胞自噬、RIF、氧化应激、炎

症反应、脂质代谢等进程中。诸多国内外研究表

明，调节 mTOR 信号通路是治疗 DKD 的关键分子机

制与新型治疗靶点。其中，由于中药具有多靶点、

副作用小、临床疗效好等诸多优势，其调控 mTOR

信号通路防治 DKD 是如今研究热点，并且现有实验

数据证实中药能显著减轻 DKD 肾组织损伤，延缓疾

病进展。上述实验研究中涉及的中药及提取物、中

药复方、中成药通过调控 mTOR 信号通路，发挥多

靶点作用来防治 DKD。其中，多以益肾健脾、活血

化瘀、清热解毒、利湿化浊为主要功效，这与 DKD 本

虚脾弱肾衰，标实痰饮浊毒、湿热瘀血的病机相对

应，为利用 mTOR 途径治疗 DKD 提供的新方向。

运用中医药调控 mTOR 通路防治 DKD 仍存在

局限性：①对于中医药研究不够深入，尤其是中药

复方，并未对其分析作用的具体成分，因此需要现

代药物分析学、分子生物学和代谢组学等新型生物

科技来深入研究中药复方具体活性成分。②mTOR

信号作为一把“双刃剑”，过度激活会导致 DKD 疾病

进展，抑制太过也会产生危害，如何调控 mTOR 相

关信号通路平衡，有利于新型治疗药物研发。③众

多研究表明，Akt/mTOR 与 AMPK/mTOR 是中药调

控 mTOR 相关信号通路防治 DKD 的两条重要信号

途径，但这两条途径之间及与其他通路之间交叉作

用的机制尚未阐述明确 ，所以未来需深入明确

mTOR 通路相互作用机制，以期为中药治疗 DKD 提

供更全面的依据。④现有的实验数据多为基础研

究数据，这些研究以动物模型与细胞模型为主，缺

乏临床循证试验证据，需要对应的临床随机对照试

验来进一步证实其作用靶点的有效性。

综上所述，文章系统阐述了 mTOR 信号通路的

激活与传导，探索了 mTOR 信号通路在 DKD 中的信

号传导及相关机制，并总结了中药单体与复方基于

mTOR 信号通路在 DKD 中的作用靶点。众多基础

研究表明，中药靶向调控 mTOR 信号通路可成为治

疗 DKD 的新型方式，这需要更多现代科研技术参与

其中，研制出适应临床治疗的新型药物，为中药治

疗 DKD 提供更好的治疗方式。
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