
第 41 卷第 7 期  2026 年 7 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 41 No. 7 July 2026 

  

·2145· 

淫羊藿苷治疗糖尿病及其并发症的药理作用研究进展 
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摘  要：糖尿病是一种由胰岛素分泌不足或胰岛素抵抗引起血糖水平升高的慢性全身性代谢疾病，但降糖药物普遍存在较

多的不良反应。淫羊藿苷是从淫羊藿中提取的黄酮醇苷类化合物，可通过改善胰岛素抵抗、保护胰岛 β 细胞功能、抗炎作

用、减轻线粒体功能障碍和氧化应激等药理作用治疗糖尿病及其并发症糖尿病心肌病、糖尿病肾病、糖尿病视网膜病变、糖

尿病性骨质疏松症、糖尿病伤口延迟愈合等。总结淫羊藿苷治疗糖尿病及其并发症的药理作用研究进展，旨在为药物研发和

临床应用提供参考。 
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Abstract: Diabetes is a chronic systemic metabolic disease caused by insufficient insulin secretion or insulin resistance. Icarin is a 

flavonol glycoside compound extracted from Epimedii Folium. Icariin can treat diabetes and its complications, such as diabetes 

cardiomyopathy, diabetes nephropathy, diabetes retinopathy, diabetes osteoporosis, and diabetes wound delayed healing, etc. by 

improving insulin resistance, protecting the function of pancreatic islet β cells, anti-inflammatory effect, reducing mitochondrial 

dysfunction and oxidative stress. This article summarized the pharmacological effects of icariin in treatment of diabetes and its 

complications, in order to provide a reference for drug development and clinical application. 
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糖尿病是一种由胰岛素分泌不足或胰岛素抵

抗引起血糖水平升高的慢性全身性代谢疾病，包括

糖尿病前期、1 型糖尿病、2 型糖尿病、妊娠期糖尿

病和其他特殊类型的糖尿病。随着病程进展，糖尿

病会对全身多个器官造成损伤[1]。全球糖尿病患病

率持续攀升，国际糖尿病联合会数据显示，当前患

病率已达 10.5%，预计 2045 年患者总数将增至 7.83

亿，患病率升至 12.2%，是全球面临的重大公共卫

生挑战[2]。目前糖尿病的治疗主要依赖化学药治疗
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手段，临床常用的降糖药物包括二甲双胍、噻唑烷

二酮类、格列奈类促泌剂、钠–葡萄糖协同转运蛋

白-2 抑制剂等。近年来，胰高糖素样肽-1 受体激动

剂和葡萄糖激酶激活剂等新型药物也逐步应用于

临床。然而，这些降糖药物普遍存在较多的不良反

应[3]。淫羊藿苷是从传统中药淫羊藿中提取的黄酮

醇苷类化合物，也是淫羊藿发挥药理活性的主要单

体成分之一[4]。研究表明，淫羊藿苷具有抗炎、抗

氧化、调节免疫、心脏保护和神经保护等多种药理
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活性[5]。淫羊藿苷可通过改善胰岛素抵抗、保护胰

岛 β 细胞功能、抗炎作用、减轻线粒体功能障碍和

氧化应激等药理作用治疗糖尿病及其并发症糖尿

病心肌病、糖尿病肾病、糖尿病视网膜病变、糖尿

病性骨质疏松症、糖尿病伤口延迟愈合等。本文总

结淫羊藿苷治疗糖尿病及其并发症的药理作用研

究进展，旨在为药物研发和临床应用提供参考。 

1  糖尿病 

1.1  改善胰岛素抵抗 

胰岛素抵抗是糖尿病发生、发展的核心机制之

一，贯穿疾病的全程，驱动糖尿病和相关并发症的

发生。Li 等[6]通过构建 2 型糖尿病模型，使用淫羊

藿苷治疗后发现，淫羊藿苷可通过激活腺苷酸激活

蛋白激酶（AMPK）信号通路上调葡萄糖转运蛋白

4 的表达，并促进其转位，从而能够促进葡萄糖摄

取来改善胰岛素抵抗。Han 等[7]研究中发现，淫羊

藿苷可通过激活胰岛素受体底物 1/磷脂酰肌醇 3-激

酶、AMPK 通路促进小鼠成肌细胞中脂联素的合

成。脂联素作为调节能量代谢的核心脂肪因子，可

有效调节葡萄糖和脂肪酸氧化过程，增强肌肉组织

对胰岛素的敏感性，缓解 2 型糖尿病中的胰岛素抵

抗[8]。进一步研究发现，过表达的硫氧还蛋白相互

作用蛋白（TXNIP）会干扰胰岛素信号通路功能，

降低细胞胰岛素敏感性，而淫羊藿苷可通过抑制

TXNIP 表达和缓解内质网应激改善胰岛素信号传

导，从而减轻胰岛素抵抗[9-10]。 

1.2  保护胰岛 β 功能 

胰岛 β 细胞功能受损常导致胰岛素分泌减少或

调节失常，引发血糖代谢异常。有研究发现，尿酸

水平异常被视为糖尿病发生的独立危险因素，可损

害胰岛 β 细胞功能，并抑制胰岛素释放[11]。Zhang

等[12]通过体外实验证实，尿酸处理可显著降低小鼠

胰岛素瘤细胞系 Min6 的活力，诱导细胞凋亡，同

时激活半胱天冬蛋白酶（Caspase）-3，并减少胰岛

素分泌。而淫羊藿苷能以剂量相关方式逆转尿酸毒

性，保护胰岛功能。另有研究发现，经淫羊藿苷治

疗的 2 型糖尿病小鼠的 β 细胞功能指数水平显著高

于糖尿病组，胰岛 β 细胞损失减少，双重验证了淫

羊藿苷可有效改善胰岛 β 细胞功能[13]。此外，淫羊

藿苷还能通过抑制 NOD 样受体热蛋白结构域相关

蛋白 3（NLRP3）的激活，降低白细胞介素（IL）-

1β、IL-18 等促炎因子的表达，减少炎症反应引起的

胰岛细胞的损伤，发挥保护胰岛保护作用[14]。 

2  糖尿病心肌病 

糖尿病心肌病作为心血管疾病的重要危险因

素，显著增加患者心血管死亡率，风险是非糖尿病

患者的 2 倍[15]。糖尿病心肌病的病理生理机制主要

涉及心脏代谢紊乱、微环境障碍、氧化应激等。这

些变化可引发心肌细胞凋亡、间质纤维化等病理改

变，最终导致心脏功能受损[16]。研究表明，淫羊藿

苷在糖尿病心肌病治疗中展现出显著疗效，其作用

机制主要包括以下几个方面。 

2.1  改善线粒体功能障碍 

心肌能量代谢异常是糖尿病心肌病发生、发展

的关键机制。线粒体作为细胞内主要的能量产生场

所在心脏能量代谢和功能维持中发挥关键作用[17]。

在糖尿病心肌病中，线粒体功能障碍表现膜电位丧

失，抑制三磷酸腺苷的生成，增加细胞色素 c 等凋

亡因子的释放、心肌细胞凋亡或坏死[18]。另有研究

发现，在糖尿病心肌病小鼠模型和高糖处理的心肌

细胞中，线粒体功能明显受损，表现为线粒体融合

蛋白 2、过氧化物酶体增殖物激活受体 α（PPARα）

和细胞色素 b 的表达下调，同时活性氧（ROS）水

平升高。经淫羊藿苷干预 16 周后，线粒体相关蛋白

的表达上调，ROS 产生减少，证实淫羊藿苷有效改

善了线粒体功能障碍[5]。 

2.2  抑制心肌细胞焦亡 

细胞焦亡作为一种新型的调节性细胞死亡机

制，其调控过程涉及多条相互关联且重叠的信号通

路，呈现出高度复杂性。在心脏损伤和炎症反应中，

多种因素协同作用可触发细胞焦亡[19]。Cai 等[20]研

究发现，淫羊藿苷能够降低糖尿病小鼠心肌组织

NLRP3、Caspase-1、焦孔素 D（GSDMD）等焦亡相

关蛋白的表达，减少了血清中 IL-18 和 L-1β 的水

平。表明淫羊藿苷可通过抑制 NLRP3 炎症小体的

活性阻断 Caspase-1 介导的 GSDMD 切割，从而抑

制心肌细胞焦亡。 

2.3  减轻心肌纤维化 

心肌间质和血管纤维化是糖尿病心肌病的典

型病理特征，不仅会引发心脏舒张功能障碍，还会

增加糖尿病患者发生射血分数保留型心力衰竭的

风险[21]。Qiao 等[22]研究发现，在 2 型糖尿病造模成

功后的大鼠心肌组织中，转化生长因子-β1（TGF-

β1）通过激活细胞膜上的丝氨酸/苏氨酸激酶受体诱

导 Smad 家族成员 2 和 Smad 家族成员磷酸化，上

调纤连蛋白、Ⅳ型胶原蛋白表达，导致细胞外基质

https://zhuanlan.zhihu.com/p/616792564
https://zhuanlan.zhihu.com/p/616792564
https://baike.baidu.com/item/TGF/11032065?fromModule=lemma_inlink
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沉积和心肌纤维化。淫羊藿苷可通过抑制 TGF-

β1/Smad 信号通路，降低纤连蛋白/Ⅳ型胶原蛋白水

平，有效减少细胞外基质积累。 

2.4  减轻心肌肥厚 

自噬过度激活是糖尿病心肌病中心肌肥厚的

重要机制之一[23]。AMPK 作为调控细胞能量代谢的

关键激酶，通过抑制哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mTOR）信号通路激活自噬，引起心肌细胞结构紊

乱和功能障碍[24]。吴冰等[25]研究发现，在糖尿病小

鼠心肌细胞中，磷酸化的 AMPK 蛋白表达显著升

高，磷酸化的 mTOR 蛋白表达显著降低；淫羊藿苷

处理可逆转上述改变，且淫羊藿苷的作用被自噬抑

制剂雷帕霉素所阻断。表明淫羊藿苷可能通过增强

AMPK/mTOR 信号通路的活性来抑制自噬，减轻糖

尿病心肌肥厚。 

2.5  减轻血管内皮功能障碍 

在糖尿病病程中，血管内皮细胞功能障碍导致

血管舒张功能下降、血管通透性增加、炎症反应和

氧化应激，增加心血管疾病的患病风险[26]。研究发

现，G 蛋白偶联雌激素受体（GPER）在糖尿病血管

内皮功能障碍中起关键作用[27]。Yao 等[28]发现，在

1 型糖尿病大鼠主动脉和高糖诱导的人脐静脉内皮

细胞中，淫羊藿苷能够显著上调 GPER 表达水平，

并上调沉默信息调节因子 1 的表达、抑制高迁移率

族蛋白 B1 的核转位和胞外释放、减轻炎症反应，

缓解血管内皮功能障碍。另外，淫羊藿苷还可增加

1 型糖尿病大鼠主动脉和人脐静脉内皮细胞中

PPARα 表达，改善血管内皮功能。PPARα 抑制剂可

逆转淫羊藿苷对乙酰胆碱诱导的血管舒张和苯肾

上腺素诱导的血管收缩的改善作用，同时阻断淫羊

藿苷抑制内质网应激和激活一氧化氮合酶效应[29]。 

综上所述，淫羊藿苷可能通过多重机制在干预

糖尿病心肌病中展现出潜在的治疗价值，为糖尿病

心肌病的靶向药物开发提供了新的思路。 

3  糖尿病肾病 

糖尿病肾病是糖尿病最常见的微血管并发症

之一，也是导致终末期肾病的主要原因。糖尿病肾

病的发生过程复杂，其特征性病理改变包括足细胞

损伤、肾小球高滤过、肾小管间质纤维化等，最终

导致肾脏功能衰竭[24]。 

3.1  减轻氧化应激 

在高糖环境中，ROS 水平升高伴抗氧能力下

降，触发氧化应激，进而导致肾小球血流动力学异

常和肾纤维化[30]。核转录因子红系 2 相关因子 2

（Nrf2）激活后会进入细胞核，与抗氧化反应元件结

合，启动抗氧化与解毒基因的转录[31]。Wang 等[32]

研究发现，淫羊藿苷能升高 Nrf2 蛋白水平，Nrf2 激

活后可抑制氧化应激和细胞外基质生成，表明淫羊

藿苷通过激活 Nrf2 信号通路抑制氧化应激和细胞

外基质生成。Qi 等[33]研究发现，淫羊藿苷能显著提

高糖尿病肾病小鼠肾脏中超氧化物歧化酶（SOD）、

过氧化氢酶、谷胱甘肽过氧化物酶的活性，并降低

丙二醛（MDA）含量，有效缓解氧化应激对肾脏的

损伤。 

3.2  抑制炎症反应 

近年来，研究发现慢性低度炎症是驱动糖尿病

肾病发生核心环节。淫羊藿苷可通过下调 Toll 样受

体 4（TLR4）、核转录因子 p65（NF-κB p65）、肿瘤

坏死因子-α、IL-6 的表达抑制 TLR4/NF-κB 信号通

路，减轻炎症反应，从而保护 2 型糖尿病小鼠肾脏

功能 [34]。Ding 等 [35]研究发现，淫羊藿苷可增强

Sestrin2 介导的线粒体自噬，并利用 Keap1–Nrf2/ 

HO-1 轴抑制 NLRP3 炎症小体激活，显著改善 2 型

糖尿病肾组织损伤。赵锦等[36]研究发现，糖尿病肾

病大鼠模型血清中 IL-1β、IL-6 和单核细胞趋化因

子-1 水平显著升高；经淫羊藿苷干预后，上述炎症

指标明显下降，表明淫羊藿苷可抑制炎症通路缓解

肾组织受损。 

3.3  减轻肾脏纤维化 

在糖尿病肾病中，肾小管上皮细胞发生间质转

化和细胞外基质沉积。淫羊藿苷通过抑制纤连蛋白

和 I 型胶原蛋白在高糖诱导的小鼠肾小管上皮细胞

中的表达，减少细胞外基质沉积，发挥抗纤维化作

用[37]。糖尿病肾病大鼠肾组织中 TGF-β1 和 IV 型

胶原蛋白表达上调，肾脏功能减退；淫羊藿苷可抑

制 TGF-β1 和 IV 型胶原蛋白的表达，从而抑制肾小

球中 TGF-β1 和 IV 型胶原蛋白的积累，改善肾脏纤

维化[38]。淫羊藿苷还可显著降低 2 型糖尿病大鼠的

血肌酐（Cr）、血尿素氮（BUN）、尿蛋白和尿肌酐

（Ucr）水平，同时减少肾脏糖原沉积、减轻肾组织

损伤和纤维化，并降低系膜基质面积与肾小球总面

积值，减少胶原蛋白沉积[39]。研究发现：BMP6 作

为骨形成蛋白家族的关键成员，结合细胞膜受体

后，促进 Smad1/5/9 磷酸化，激活靶基因转录，在

抗纤维化和组织修复中起重要作用；而淫羊藿苷通

过抑制高糖环境中 miR-320a-3p 的过表达，缓解其
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对骨形成蛋白 6（BMP6）的抑制作用，改善糖尿病

肾病纤维化[40]。 

4  糖尿病视网膜病变 

糖尿病视网膜病变是糖尿病患者失明的主要

原因，其主要病理改变包括微血管渗漏、新生血管

形成、视网膜神经节细胞死亡等[41]。糖尿病大鼠视

网膜中 IV 型胶原蛋白表达降低，伴微静脉基底膜

增厚[42]。Xin 等[43]研究发现，淫羊藿苷治疗明显改

善糖尿病视网膜病变大鼠的基底膜增厚，上调血管

内皮生长因子（VEGF）表达，并增加微血管密度；

证实淫羊藿苷可能通过调控 IV 型胶原蛋白和

VEGF 的表达，改善视网膜微血管形态和功能，从

而促进视网膜整体结构的修复。 

5  糖尿病性骨质疏松症 

在全球老龄化加剧的背景下，糖尿病性骨质疏

松症受到广泛关注。研究显示，糖尿病患者的骨密

度普遍低于非糖尿病人群，随着病程进展，骨质疏

松和骨折风险将不断增高[44]。 

Runt 相关转录因子 2（Runx2）为调控成骨细

胞和软骨细胞分化的关键因子[45]。研究显示，糖尿

病大鼠的血清、骨组织中 Runx2 表达显著下调，导

致成骨功能受损；淫羊藿苷治疗 8 周后，Runx2 表

达水平恢复，说明淫羊藿苷可通过上调 Runx2 促进

骨生成，改善糖尿病性骨质疏松症[46]。同时，淫羊

藿苷能够清除 ROS、恢复线粒体代谢、促进初级纤

毛再生，并增强成骨细胞分化[47]。此外，淫羊藿苷

可通过上调 GLI家族锌指 1 来促进糖尿病性骨质疏

松症患者骨髓间充质干细胞的增殖和成骨细胞分

化[48]。满超等[49]研究发现：淫羊藿苷治疗后糖尿病

大鼠股骨组织中骨小梁增厚，且部分交织成网，成

骨细胞分布均匀；血清碱性磷酸酶水平和血钙浓度

升高，而酸性磷酸酶活性降低，提示淫羊藿苷有助

于缓解糖尿病引发的骨质损伤。另有研究显示，在

糖尿病大鼠骨缺损模型中，淫羊藿苷能促进骨组织

再生，并诱导血小板–内皮细胞黏附分子、内黏蛋

白高表达，H 型毛细血管形成，加速缺损区域的骨

重建[50]。上述研究为淫羊藿苷在糖尿病性骨质疏松

症治疗中的应用提供依据。 

6  糖尿病伤口延迟愈合 

在糖尿病患者中，高血糖不仅延缓伤口愈合，

还大幅提升感染风险，严重时可引发慢性足部溃

疡，甚至导致下肢截肢和死亡[51]。高糖环境下，晚

期糖基化终末产物大量生成；淫羊藿苷可通过下调

NF-κB 活性解除对内皮细胞迁移的抑制，促进血管

生成；同时淫羊藿苷治疗显著提高血小板–内皮细

胞黏附分子表达和微血管密度，充分证明其在加速

糖尿病伤口愈合并抑制炎症方面的潜力[52]。 

7  其他糖尿病并发症 

大量研究表明，长期高血糖会损害中枢神经系

统，破坏血管内皮和神经元功能，糖尿病与神经退

行性疾病风险密切相关[53]。Agircan 等[54]通过实验

证实，淫羊藿苷治疗 2 型糖尿病可通过增强脑源性

神经营养因子表达，减轻铜螯合剂诱导的中枢神经

系统脱髓鞘损伤，促进少突胶质细胞分化。同时淫

羊藿苷还能抑制病灶区小胶质细胞和星形胶质细

胞的浸润，改善糖尿病引起的神经系统功能损伤。 

此外，糖尿病与男性勃起功能障碍密切相关。

高血糖诱发的氧化应激会损伤阴茎海绵体组织，导

致内皮细胞功能失调，进一步引发血管收缩、血栓

形成和炎性反应[55]。研究发现，淫羊藿苷治疗可提

高 SOD 活性和谷胱甘肽还原/氧化比值，同时降低

MDA 和 ROS 水平，有效抑制高糖环境下阴茎海绵

体的氧化应激[56]。此外，Wang 等[57]研究发现，在

糖尿病大鼠模型中，使用骨髓间充质干细胞联合淫

羊藿苷治疗后，大鼠的阴茎海绵体内压、海绵体内

压/平均动脉压比值显著提高，且血管性血友病因子

和 α-平滑肌肌动蛋白的表达上调，提示骨髓间充质

干细胞与淫羊藿苷联合干预可修复海绵体结构和

功能，为糖尿病性勃起功能障碍治疗提供新策略。 

8  结语 

糖尿病及其并发症的全球流行已成为重大公

共卫生挑战[58]。随着中药现代化进程的推进，淫羊

藿苷在“消渴症”治疗领域受到广泛关注。淫羊藿

苷通过改善胰岛素抵抗、保护胰岛 β 细胞功能来治

疗糖尿病；通过改善线粒体功能障碍、抑制心肌细

胞焦亡、减轻心肌纤维化、心肌肥厚和血管内皮功

能障碍以改善糖尿病心肌病的结构和功能；通过减

轻氧化应激、抑制炎症反应、减轻肾脏纤维化改善

糖尿病肾病的病理进程和肾功能损伤；通过调控 IV

型胶原蛋白和VEGF的表达以改善糖尿病视网膜病

的微血管形态和功能；通过上调Runx2促进骨生成、

清除 ROS 增强成骨细胞分化和上调 GLI 家族锌指

1 来促进骨髓间充质干细胞的增殖和分化等改善糖

尿病性骨质疏松症；通过下调 NF-κB 活性促进血管

生成改善糖尿病伤口延迟愈合；通过增强脑源性神

经营养因子表达，减轻中枢神经系统脱髓鞘损伤、

https://baike.baidu.com/item/%E8%A1%80%E5%B0%8F%E6%9D%BF/94148?fromModule=lemma_inlink
https://baike.baidu.com/item/%E5%86%85%E7%9A%AE%E7%BB%86%E8%83%9E/5911806?fromModule=lemma_inlink
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抑制病灶区小胶质细胞和星形胶质细胞的浸润，改

善糖尿病性神经系统功能损伤；通过抑制氧化应

激、联合骨髓间充质干细胞干预改善糖尿病性勃起

功能障碍。研究已证实，淫羊藿苷在治疗糖尿病及

其并发症方面具有显著药理作用。 

然而，目前淫羊藿苷在糖尿病领域的研究仍存

在很多不足。现有的研究主要来源于动物实验（链

脲佐菌素诱导的糖尿病小鼠/大鼠、db/db 小鼠）和

细胞实验（HK、HREC、H9c2 等细胞模型），临床

研究相对缺乏；同时不同研究在模型构建、给药剂

量、干预时间、评价指标等方面存在较大差异，影

响了研究结果的一致性。此外，部分关键靶点之间

的上下游调控关系尚未完全明确。未来应进一步明

确淫羊藿苷在体内的吸收、分布、代谢和排泄过程，

结合不同糖尿病及其并发症模型，明确其有效剂

量、给药途径、用药安全性和药物相互作用。同时，

比较不同给药途径对疗效和安全性的影响，为未来

临床转化提供依据。开展规范化的临床研究，以期

为糖尿病及其并发症的综合治疗提供新的中药单

体候选药物和治疗策略。 
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