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中药多糖类成分干预糖尿病肾病作用机制的研究进展
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［摘要］ 糖尿病肾病是糖尿病最常见的微血管并发症之一，是导致终末期肾病的主要原因，也是糖尿病死亡率增加的原

因之一，且糖尿病肾病发病机制复杂，早期不易被发现，在临床治疗上容易错过最佳干预时期，严重危害了患者的生命健康。

作为中药有效成分的多糖类成分，具有抗肿瘤、降血糖、免疫调节、抗氧化、抗病毒等生物活性。近年来，众多研究表明中药中

的多糖成分可有效干预糖尿病肾病。中药多糖干预糖尿病肾病多靶点、多途径的特点和显著效果，在干预糖尿病肾病上表现

出巨大的潜力。虽然中药多糖干预糖尿病肾病作用机制的研究众多，但缺乏对中药多糖干预糖尿病肾病作用机制系统的、细

致的综述，故该文参考近几年关于中药多糖干预糖尿病肾病的动物实验，进行分析、归纳，阐述中药多糖干预糖尿病肾病的作

用机制，通过改善胰岛素抵抗、改善氧化应激、降低炎症反应、保护肾脏和改善肠道菌群 5 个途径方面进行阐述，并总结作用机

制涉及的信号通路及指标，对比中药多糖干预效果及多糖结构解析，以期为中药多糖干预糖尿病肾病的基础研究、新药研发与

临床应用提供理论依据。
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Intervening Mechanism of Chinese Medicine Polysaccharides in Diabetic Nephropathy：

A Review
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［［Abstract］］ Diabetic nephropathy is one of the most common microvascular complications of diabetes. It

is the main cause of end-stage renal disease and a cause of increased mortality of diabetes. Moreover，diabetic

nephropathy has a complex pathogenesis，which is difficult to be detected in the early stage. Therefore，it is easy

to miss the optimal intervention period in clinical treatment，which seriously endangers the life and health of

patients. As an active ingredient of Chinese medicine，polysaccharides have biological activities such as anti-

tumor，lowering blood sugar，immune regulation，anti-oxidation and anti-virus. In recent years，many studies

have demonstrated that polysaccharides in Chinese medicine can effectively interfere with diabetic nephropathy，

with multi-target and multi-channel characteristics and significant effect，showing great potential. Although there

are many studies on the mechanism of Chinese medicine polysaccharides in the intervention of diabetic

nephropathy， there is a lack of a systematic and detailed review on it. Therefore，based on the animal

experiments on the intervention of Chinese medicine polysaccharides in diabetic nephropathy in recent years，we

analyzed and summarized the mechanism of Chinese medicine polysaccharides in the intervention of diabetic

nephropathy from five aspects of improving insulin resistance， improving oxidative stress， reducing
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inflammatory reaction，protecting kidney and improving intestinal flora. In addition，the signaling pathways and

indicators involved in the mechanism were summarized，and the intervention effect and polysaccharide structure

analysis were compared. The paper was expected to provide a theoretical basis for the basic research，new drug

development and clinical application of Chinese medicine polysaccharides in the intervention of diabetic

nephropathy.

［［Keywords］］ Chinese medicine polysaccharides；diabetic nephropathy；mechanism；signaling pathway

糖尿病肾病（DN）是糖尿病最常见的微血管并

发症之一［1］，在临床上表现为尿蛋白排泄升高，肾小

球滤过率受损和肾功能显著下降［2］，最终导致肾衰

竭［3］，是导致终末期肾病（ESRD）的主要原因［4］，也

是糖尿病致死率增加的原因之一。中药多糖在抗

肿瘤、抗糖尿病及免疫调节［5-7］等方面具有较好的药

理作用，其主要成分为单糖（果糖、半乳糖、葡萄糖

等）及其单糖衍生物（糖酸与糖醇）［8-9］。众多研究证

实，中药多糖干预 DN 疗效确切，其机制的探讨是目

前研究的热点，主要通过改善胰岛素抵抗、改善氧

化应激、降低炎症反应、保护肾脏、改善肠道菌群等

途径减缓 DN 的发生与发展［10-16］。笔者参考近几年

关于中药多糖干预 DN 的动物实验，进行分析、归

纳，阐述中药多糖干预 DN 的作用机制。综述思路

概括，见图 1。

1 中药多糖干预 DN的主要作用机制

1.1 改善胰岛素抵抗 中药多糖具有改善胰岛素

抵抗，显著降低血糖，调节糖代谢的作用。DN 糖代

谢紊乱的关键因素就是胰岛素抵抗［17］，而中药多糖

可调节与糖代谢有关的信号通路，增加组织对胰岛

素的敏感性或增加胰岛体积和数目，改善胰岛素抵

抗，调节糖代谢，降低血糖［18-19］。

山 药 多 糖 可 通 过 升 高 肾 组 织 胰 岛 素 受 体

（InsR）、胰岛素受体底物 -1（IRS-1）、磷脂酰肌醇 3-

激酶（PI3K）表达水平，增强 PI3K 信号通路传导，增

加组织对胰岛素的敏感性，改善胰岛素信号传导，

升高胰岛素水平，并降低胰高血糖素水平，进而降

低糖尿病模型大鼠空腹血糖，从而对 DN 起到干预

作用［20］。在糖尿病 KKAy 小鼠模型中，麦冬多糖

MDG-1 可激活 PI3K/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）信号通

路并改善胰岛素敏感性，降低血糖［21］。山药多糖可

降 低 磷 酸 化 p38 丝 裂 酶 原 激 活 蛋 白 激 酶（p-p38

MAPK）蛋白表达，抑制高糖激活的醛糖还原酶/p38

丝裂酶原激活蛋白激酶/环磷腺苷效应元件结合蛋

白（AR/p38 MAPK/CREB）信号通路，显著增加胰岛

体积和数目，明显减轻胰腺和肾脏的病理损伤，显

著降低 DN 小鼠血糖［22］。

1.2 改善氧化应激 肾的氧化应激通常由前氧化

酶诱导大量活性氧（ROS）生成，诱发肾的纤维化及

炎症反应，并通过促进脂质过氧化、DNA 损伤及线

粒体功能紊乱导致肾组织损伤［23］。中药多糖通过

升高抗氧化酶超氧化物歧化酶（SOD）、锰超氧化物

歧化酶（Mn-SOD）、谷胱甘肽（GSH）、谷胱甘肽过氧

化物酶（GSH-Px）、谷胱甘肽还原酶（GR）、过氧化氢

酶（CAT）、血红素加氧酶 1（HO-1）和核转录因子 E2

相关因子 2（Nrf2）表达水平，降低氧化相关酶丙二

醛（MDA），降低机体 ROS，增强机体抗氧化能力，改

善氧化应激对肾脏的损伤，干预 DN。

LI等［24］证实续断多糖可显著增强 GSH、SOD 和

CAT 的活性，降低 MDA 水平，减少激活氧化应激的

晚期糖基化终产物及其受体（AGE 及 RAGE）的表

达，预防或延缓 DN 发生与发展。桑枝多糖可显著

升高 DN 模型大鼠血清中 Mn-SOD 及 GSH-Px 的活

性 ，降 低 MDA 的 含 量 ，提 高 线 粒 体 呼 吸 链 复 合

物Ⅰ、Ⅲ的活性，增强 DN 模型大鼠的肾脏抗氧化能

力，改善氧化应激对肾组织造成的损伤，从而缓解

DN［25］。青钱柳多糖［26］、海藻多糖［27］、黄秋葵多糖［28］

可显著升高抗氧化酶活性，降低氧化相关酶，降低

肾脏中 ROS 水平，增强抗氧化能力，对 DN 大鼠起到

图 1 中药多糖干预 DN的作用机制、特点及效果

Fig. 1 Mechanism， characteristics and effects of chinese

medicinal polysaccharides intervention in diabetic nephropathy
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保护作用。

1.3 降低炎症反应 炎症是 DN 发生与发展的关键

因素，在 DN 中，转录因子和激酶的激活导致促炎细

胞因子、趋化因子及黏附分子合成，促进白细胞向

肾脏募集，引发炎症［29］。炎症又可促进肾损伤，而

肾损伤也会加重炎症反应，循环往复促使 DN 病情

恶化［30］。中药多糖可降低促炎性细胞因子［白细胞

介素-1β（IL-1β）、白细胞介素-2（IL-2）、白细胞介素-6

（IL-6）、白细胞介素 -18（IL-18）、肿瘤坏死因子 -α

（TNF-α）、干扰素-α（IFN-α）］、趋化因子单核细胞趋

化蛋白 -1（MCP-1）、黏附分子［细胞间黏附分子 -1

（ICAM-1）、血管内皮细胞黏附分子 -1（VCAM-1）］
及炎症相关蛋白 C 反应蛋白（CRP）在肾脏中的表达

水平，抑制炎症相关信号通路，降低肾脏炎症，减轻

肾脏炎症病理反应，减缓 DN 发展。

灵芝多糖可通过抑制核转录因子 -κB（NF-κB）/

NOD 样受体家族的吡啶结构域 3（NLRP3）信号通

路，降低肾组织炎性小体 NLRP3 及 NF-κB 蛋白表达

水 平 ，显 著 降 低 DN 小 鼠 的 IL-1β、IL-6、IL-18、

TNF-α的表达，改善肾脏小管间质轻微炎症，减轻炎

症反应，改善肾功能，从而对 DN 小鼠起到干预作

用［31］。桑叶多糖可降低糖尿病大鼠血清中 TNF-α

及 CRP，减轻肾小球基底膜增厚、系膜区基质增多

以及肾小管上皮细胞空泡状、间质少量炎性细胞浸

润的病理状态［32］。当归多糖抑制 TLR4/NF-κB 信号

通路，降低 Toll 样受体 4（TLR4）、髓样分化因子 88

（MyD88）、NF-κB mRNA 及蛋白的表达，降低链尿

佐菌素（STZ）诱导的 DN 大鼠肾组织中 TNF-α和

IL-1 和 MCP-1 的活性，从而减轻肾组织中的炎症反

应，延缓 DN 的进展［33］。中药多糖抑制炎性细胞因

子、趋化因子和黏附分子，减轻肾脏炎症病理损伤，

降低炎性反应、干预 DN［34-39］。

1.4 保护肾脏 DN 早期肾小球滤过率功能受损、

尿蛋白增加，中期细胞外基质（ECM）过度沉积、基

底膜增厚，肾小球系膜增殖，大量胶原蛋白沉积，导

致肾小球硬化及间质纤维化（RF）［40］，到后期肾功能

衰竭。肾脏纤维化在肾脏损伤中起关键作用［41］。

中药多糖可通过降低基质金属蛋白酶（MMP）、组织

金属蛋白酶抑制因子 -1（TIMP-1）、细胞外基质相关

蛋白层粘连蛋白（LN）及纤维粘连蛋白（FN）、Ⅰ型

胶原（Col-Ⅰ）蛋白、内皮素 -1（ET-1）、α-平滑肌肌动

蛋白（α-SMA）和纤维化相关因子转化生长因子 -β1

（TGF-β1）的表达、抑制与肾脏纤维化相关的信号通

路，减少 ECM 生成、积聚和胶原蛋白沉积，抑制和减

轻肾脏纤维化，保护肾功能。也可通过抑制炎症，

间接改善肾脏组织细胞结构及减少肾小球基底膜

增生的情况，保护肾脏。

人参多糖通过抑制环磷酸腺苷/蛋白激酶 A/环

磷腺苷效应元件结合蛋白（cAMP/PKA/CREB）信号

通路激活，降低 α-SMA 及 LN、FN 的表达，进而减少

肾组织中胶原蛋白和黏着蛋白过度沉积，阻断肾小

管上皮细胞向间质细胞转化，最终减轻肾纤维化程

度，降低肾损伤指标肌酐、尿素氮，保护肾脏。黄精

多糖［42］通过下调 TGF-β1、ET-1、Col-Ⅰ的表达，减少

ECM 生成和积聚，抑制纤维化的发生，降低肾脏指

数肾重/体质量（KW/TW）、肌酐、尿素氮、降低肾脏

损伤质量［43］。中药多糖减少 ECM 生成、积聚和胶

原蛋白沉积，抑制肾脏纤维化的发生与发展，降低

肾损伤指标，保护肾脏，延缓 DN 的发展［44-50］。

1.5 调节肠道菌群 在健康人群、糖尿病和 DN 病

人中，肠道菌群微生物的丰度和细菌总数存在显著

差异［51］，而不同程度肾功能不全的 DN 小鼠中，肠道

菌群微生物群也存在明显差异［52］，这些研究结果提

示肠道菌群可能参与了 DN 的发生与发展。也有研

究表明，肠道菌群紊乱产生的过量乙酸盐（肠道代

谢物）可能通过激活肾素-血管紧张素系统（RAS）参
与早期 DN 的肾损伤［53］，也可能通过激活 G 蛋白偶

联受体 43（GPR43）介导胆固醇稳态失调，从而导致

DN 的肾小管间质损伤［54］，由此可见，肠道菌群紊乱

确实可影响 DN 的发生与发展。中药多糖可通过升

高有益菌的相对丰度，降低有害菌的相对丰度，增

加菌群生物多样性和丰富度，调整微生物群落结

构，逆转肠道菌群失衡，另外还可改善肠道屏障和

降低肠道炎症，间接调节肠道菌群，改善 DN 肾脏

损伤。

FENG 等［55］研究北柴胡多糖和小叶黑柴胡多糖

干预 DN 小鼠，发现两种柴胡多糖均可逆转了 DN 模

型小鼠的肠道菌群失衡，且接近空白组。在 α多样

性评价中，Shannon、Ace、Chao1 指数增大，菌群物种

丰富度和多样性增加，在 β多样性评价中，小鼠的微

生物群落结构发生重组；柴胡多糖还可增加回肠绒

毛长度，升高与结肠相关蛋白表达水平，减轻结肠

中异常的分叶状绒毛和杯状细胞增生，改善肠道屏

障；另外柴胡多糖也可降低结肠炎症，柴胡多糖通

过调节肠道菌群、改善肠道屏障、降低肠道炎症，减

缓 DN 进程。YANG 等［38］采用 16S RNA 高通量测序

检测蝉花多糖干预后 DN 大鼠的肠道菌群，在运算

分类单元（OTUs）和 α多样性评价分析中发现，菌群
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的物种丰富度和多样性显著升高；在 β多样性评价

中，主要分类分析和热图的结果显示，益生菌的相

对丰度升高，降低有害菌的相对丰度；产生脂多糖

（肠道代谢物）的菌降低，进而干预 DN，改善肾脏损

伤。山药多糖、桑枝多糖升高有益菌的相对丰度，

降低有害菌的相对丰度，增加菌群生物物种和丰富

度 ，调 节 肠 道 菌 群 结 构 ，改 善 肾 功 能 ，干 预 DN

进程［56-57］。

2 中药多糖干预 DN作用的多途径、多靶点特点

同一中药多糖干预 DN 的途径并不单一，调控

也为多靶点协同作用，如山药多糖降血糖，即可增

强 PI3K 信号传导通路，增加胰岛素敏感性；又可抑

制高糖激活的 AR/p38 MAPK/CREB 信号通路，增加

胰岛体积和数量；还可调节肠道菌群。桑枝多糖可

调整氧化应激指标，增加抗氧化能力，改善氧化应

激；又可抑制 IL-1/NF-κB 信号通路，降低炎症指标、

减少肾脏炎症病理损伤；还可降低有害菌、增加有

益菌的数量，调节肠道菌群结构。桑叶多糖可通过

激活 IR 信号通路，升高肝脏 IRS-1 表达，改善胰岛素

抵抗；也可降低炎症指标，减轻肾脏炎性病理损伤；
同时抑制 NF-κB/TGF-β1 信号通路，下调 NF-κB 及

TGF-β1 的表达水平，抑制肾脏纤维化，降低肾损伤

指标，保护肾脏。比如蝉花多糖、黄芪多糖等都是

多途径、多靶点干预 DN。中药多糖多途径、多靶点

治疗的特点，在干预 DN 上表现出极大的潜力。

见表 1。

表 1 中药多糖干预 DN作用机制、指标及信号通路

Table 1 Mechanism，index and signaling pathway of chinese medicinal polysaccharide intervention in diabetic nephropathy

山药多糖［20，22，56］

麦冬多糖 MDG-1［21］

桑枝多糖［25，34，57］

桑叶多糖［32，49-50］

枸杞多糖［35，39］

蝉花多糖［38］

黄芪多糖［44-45］

红芪多糖［48］

柴胡多糖［47，55］

改善胰岛素抵抗

保护肾脏

调节肠道菌群

改善胰岛素抵抗

降低炎症反应

保护肾脏

改善氧化应激

降低炎症反应

调节肠道菌群

改善胰岛素抵抗

降低炎症反应

保护肾脏

改善氧化应激

降低炎症反应

保护肾脏

降低炎症反应

保护肾脏

调节肠道菌群

保护肾脏

保护肾脏

降低炎症反应

增加组织胰岛素敏感性，降血糖

增加胰岛体积和数目

减少 ECM 积聚，减轻肾脏纤维化程度

降低有害菌、增加有益菌的相对丰度，调节肠道菌群结构

增加组织胰岛素敏感性

减轻炎性病理状态

抑制结缔组织生长因子（CTGF）、TGF-β1表达，减轻肾脏纤维化

调节 Mn-SOD、GSH-Px 和 MDA 的活性

减轻炎性病理状态

降低 IL-6、IFN-γ、TNF-α促炎性细胞因子

增加有益菌丰度，调节肠道菌群结构

升高 IRS-1 表达水平

降低 TNF-α、CRP 炎症指标

减缓炎症反应，间接改善肾损伤

抑制 TGF-β1蛋白表达，抑制肾脏纤维化

减缓炎症反应，间接改善肾损伤

调节 SOD、GSH-Px 的活性

降低 IL-2、IL-6、TNF-α、IFN-α、MCP-1、ICAM-1 炎症指标；降
低 MCP-1、ICAM-1 炎症指标

减低血管紧张Ⅱ（AngⅡ）及抑制炎症间接保护肾脏

降低 IL-1β、IL-6、TNF-α炎症指标

降低 α-SMA、Col-Ⅰ、TGF-β1表达，抑制肾脏纤维化

提高益生菌的相对丰度，增加物种丰富度与多样性

抑制 TGF-β1、TIMP-1、TIMP-2 表达，升高 MMP-2、MMP-9 表

达，减轻肾脏纤维化

抑制 p38 MAPK、MMPs表达，减少 ECM 生成和积聚

降低 IL-6、TNF-α炎症指标

增强 PI3K 信号通路

激活 AR/p38 MAPK/CREB 信号通

路

激活 PI3K/Akt信号通路

抑制 TGF-β1信号通路

抑制 IL-1/NF-κB 信号通路

激活 InSR 信号通路

激活 InSR 信号通路

抑制 NF-κB/TGF-β1信号通路

抑制 NF-κB 表达水平

抑制 TLR4/NF-κB 信号通路

抑制 TGF-β1/Smad 信号通路

抑制 TGF-β1/Smads信号通路

抑制 p38 MAPK 信号通路

抑制 HMGB1/LPS-TLR4/NF-κB

信号通路

中药多糖 作用机制 主要指标 相关信号通路及分子
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续断多糖［24］

青钱柳多糖［26］

海藻多糖［27］

黄秋葵多糖［28］

灵芝多糖［31］

当归多糖［33］

牡丹皮多糖 MC-Pa［36］

灰树花多糖［37］

人参多糖［42］

黄精多糖［43］

桦褐孔菌多糖［46］

保护肾脏

调节肠道菌群

改善氧化应激

改善氧化应激

降低炎症反应

改善氧化应激

保护肾脏

改善氧化应激

降低炎症反应

降低炎症反应

改善炎症反应

降低炎症反应

保护肾脏

保护肾脏

保护肾脏

保护肾脏

降低 Col-Ⅳ、FN、α-SMA 表达，抑制肾脏纤维化

促进微生物群落结构重组，改善肠道屏障

调节 SOD、CAT、GSH 和 MDA 的活性

调节 SOD、CAT、GSH-Px 和 GR 的活性

降低 IL-6、IL-1β、TNF-α炎症指标

调节 SOD、CAT、GSH-Px 和 MDA 的活性

降低 TGF-β1、Col-Ⅰ、α-SMA 表达，抑制肾脏纤维化

调节 SOD、CAT、GSH-Px、MDA、HO-1 和 Nrf2 的活性

降低 IL-6、IL-18、IL-1β、TNF-α炎症指标

降低 IL-1、TNF-α、MCP-1 炎症指标

降低 ICAM-1 和 VCAM-1 炎症指标

降低 IL-6、IL-1β、TNF-α炎症指标

降低 FN、TGF-β1表达，抑制肾脏纤维化

降低 LN、FN 及 α-SMA 表达，抑制肾脏纤维化

降低 TGF-β1、ET-1、Col-Ⅰ表达

降低 TGF-β1表达及抑制炎症反应，降低肾脏纤维化

抑制 HMGB1/TLR4 信号通路

抑制 HMGB1/LPS-TLR4/NF-κB

信号通路

降低 TGF-β1表达水平

降低 TGF-β1表达水平

抑制 AMPK/Sirt1/PGC-1α信号通路

抑制 NF-κB/NLRP3 信号通路

抑制 TLR4/NF-κB 信号通路

抑制 TGF-β1信号通路

降低 TGF-β1表达水平

抑制 cAMP/PKA/CREB 信号通路

降低 TGF-β1表达水平

抑制 NF-κB/TGF-β1信号通路

续表 1

中药多糖 作用机制 主要指标 相关信号通路及分子

3 中药多糖干预 DN的疗效

在所参考的文献中，发现中药多糖高剂量组用

于 DN 的干预效果较为显著，对各项指标的调节效

果较好，且各剂量组之间呈一定的剂量依赖关系。

如山药多糖在升高肾组织 InsR、IRS-1、PI3K 表达水

平更好，在升高胰岛素、降低胰高血糖素水平的作

用上优于低剂量组及中剂量组［20］；枸杞多糖高剂量

组升高抗氧化酶活性、降低炎症指标的作用更优；
山药多糖高剂量组，降低肾损伤指标作用更好［24，35］；
桑枝多糖高剂量组调节肠道菌群多样性作用较为

显著［57］。且在长疗程中干预效果更好，枸杞多糖给

药 12 周不论在降糖、肾功能保护方面，干预效果都

远高于给药 4 周的多糖组［39］。在降血糖方面，给药

桑枝多糖后，30~60 d 血糖持续下降［25］。

中药多糖在干预 DN 时效果显著，呈较好的剂

量依赖性，在干预 DN 时表现出巨大的潜力。但目

前对中药多糖的结构解析局限于初级，文献中对中

药多糖（续断多糖［24］、黄秋葵多糖［28］、牡丹皮多糖

MC-Pa［36］）的结构解析均为初级结构解析。初级结

构解析包含分子量大小及分布、单糖组成及摩尔

比、糖苷键连接方式、重复结构单元和分支度［58］，但

多糖的生物活性与高级结构有关［59］。随着中药多

糖类型和结构解析的明晰，在研究中药多糖干预

DN 的作用机制也会更加明确。中药多糖干预 DN

的作用机制、特点及效果图见图 1。

4 总结与展望

有研究显示，约有 1/3 的 1 型糖尿病患者和 1/2

的 2 型糖尿病患者会发展为 DN［60］，肾病患者是糖尿

病死亡率增加的主要原因［61］，且 DN 发病机制复杂，

早期不易被发现，在临床治疗上容易错过最佳干预

时期，严重危害了患者的生命健康。而近些年的研

究证实，中药多糖可有效干预 DN。中药多糖多靶

点、多途径的特点和干预 DN 的显著效果，在干预

DN 上表现出巨大的潜力。

中药多糖干预 DN 的作用机制中，改善胰岛素

抵抗、改善氧化应激、降低炎症反应和保护肾脏的

作用机制比较清晰，但关于改善肠道菌群的作用机

制的研究则仍有一些模糊，且并不深入，中药多糖

干预 DN 后紊乱的肠道菌群的确出现了逆转，且趋

于正常，但多数研究并没有检测影响 DN 肾功能损

伤的肠道菌代谢物，对产生肠道菌代谢物的菌丰度

和增殖能力并做没有缜密的分析，中药多糖通过改

善肠道菌群来干预 DN 具体作用机制仍需更深入

探究。

中药多糖主要是通过激活或抑制多种信号通

路进而有效干预 DN，但信号通路网络复杂，通路众

多，通路网络中每一个调控分子作用不一，多糖如

何影响多条信号通路，多糖调控的信号通路、调控

分子之间的联系与影响，都是未知的。在未来的研

究中，可尝试与数据挖掘、网络药理学等结合，筛选
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相关性较强的信号通路，探究中药多糖对不同信号

通路、不同信号通路调控分子之间的影响，为其多

途径、多靶点干预 DN 的作用机制提供科学依据，并

为中药多糖在今后的临床应用上奠定坚实的基础。

目前，只是发现越来越多有效干预 DN 的中药

多糖，但对中药多糖的纵向研究还太少。多糖的提

取与结构解析、干预 DN 的多糖最佳剂量与干预疗

程、筛选相关性较强的信号通路、肠道菌代谢物等，

这都是现阶段较少涉及的研究。相信随着关于中

药多糖更深入的研究，中药多糖的作用机制能更加

明晰，增加中药多糖在基础研究与临床应用中的广

阔前景。
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