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中药活性成分治疗糖尿病视网膜病变的药理作用研究进展 
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摘  要：糖尿病视网膜病变是糖尿病引起的常见眼部并发症。目前治疗手段大多为侵入性给药或手术，治疗成本高，不良反

应累积。中药活性成分可通过抑制炎症和氧化应激、改善微血管异常和修复视网膜微环境、调节糖脂代谢以及其他途径改善

糖尿病视网膜病变。综述了中药活性成分治疗糖尿病视网膜病变的药理作用研究进展，旨在为研发更安全、有效的创新型抗

糖尿病视网膜病变药物提供参考。 
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Abstract: Diabetes retinopathy is a common ocular complication caused by diabetes. At present, most treatment methods are invasive 

drug administration or surgery, with high treatment costs and accumulated adverse reactions. The active ingredients of traditional 

Chinese medicine can improve diabetes retinopathy by inhibiting inflammation and oxidative stress, improving microvascular 

abnormalities, repairing retinal microenvironment, regulating glucose and lipid metabolism and other ways. This article reviews the 

research progress of pharmacological effects of active ingredients of traditional Chinese medicine on diabetes retinopathy, aiming to 

provide a reference for the development of more safe and effective innovative anti-diabetic retinopathy drugs. 
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糖尿病视网膜病变是糖尿病引起的常见眼部

并发症。根据 2023 年美国眼科学会发布的《糖尿病

视网膜病变临床指南》，糖尿病视网膜病变在全球

糖尿病患者中发病率为 34.6%（约 9 300 万人）[1]。

我国同样面临糖尿病视网膜病变的困扰，我国糖尿

病患者中糖尿病视网膜病变患病率为 22.4%，并且

随着糖尿病患病率逐年攀升和人口老龄化问题，这

一比例将不断增加[2]。糖尿病视网膜病变是糖尿病

患者长期高血糖导致机体代谢异常引起的眼部微

血管损害和神经退行性病变，集中表现为视网膜毛

细血管基底膜增厚、视网膜血管通透性增加、血管
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活性物质释放导致新生血管形成、微血管瘤等，是

一种进行性致盲性眼病。糖尿病视网膜病变可分为

非增殖性糖尿病视网膜病变和增殖性糖尿病视网

膜病变。其中轻度、中度非增殖性糖尿病视网膜病

变以微动脉瘤为主，重度非增殖性糖尿病视网膜病

变会出现静脉串珠和轻微视网膜出血；增殖性糖尿

病视网膜病变则表现为视网膜周围形成不稳定、易

渗出的新生血管，可导致玻璃体出血和牵拉性视网

膜脱落，是糖尿病视网膜病变的晚期阶段。在糖尿

病视网膜病变的任何时期，患者都可能因血-视网

膜屏障的破坏而发展为糖尿病性黄斑水肿。目前糖
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尿病视网膜病变治疗手段大多为侵入性给药或手

术，如玻璃体注射抗血管内皮生长因子（VEGF）药

物可能引发玻璃体出血、感染性眼内炎以及短暂性

眼压升高等不良反应[3]；视网膜激光治疗存在难以

改善视力的问题[4]。这些治疗途径不仅治疗成本高，

还会因不良反应累积而降低患者依从性。中药活性

成分具有较温和、多靶点的特性，能够显著改善治

疗糖尿病视网膜病变时的不良反应。较典型的抗糖

尿病视网膜病变活性成分已在中药复方中得到临

床应用，如芪明颗粒主治 2 型糖尿病视网膜病变，

其主要成分枸杞多糖抗氧化、黄芪甲苷抗炎、葛根

素保护神经；复方丹参滴丸用于治疗 2 型非增殖性

糖尿病视网膜病变，其中三七总皂苷抗氧化、抗炎，

丹参酮 IIA 抗血管生成。中药活性成分可通过抑制

炎症和氧化应激、改善微血管异常和修复视网膜微

环境、调节糖脂代谢以及其他途径改善糖尿病视网

膜病变。本文综述了中药活性成分治疗糖尿病视网

膜病变的药理作用研究进展，为研发更安全、有效

的创新型抗糖尿病视网膜病变药物提供参考。 

1  抑制炎症和氧化应激 

高血糖诱导的氧化应激源于自由基生成与清

除的失衡，而过量自由基主要来自线粒体电子传递

链：高糖环境造成电子传递受阻，生成超氧阴离子

（O2
• ）、羟基自由基（·OH）等活性氧（ROS）[5]。

视网膜的多条代谢通路陷入紊乱。多元醇通路中，

醛糖还原酶和山梨醇脱氢酶促使葡萄糖转化为山

梨醇，并堆积于细胞内，导致渗透压升高，引发人

视网膜内皮细胞（HREC）渗透性损伤和坏死；该通

路生成的果糖磷酸化产物也为晚期糖基化终末产

物提供了前体，同时激活还原型烟酰胺腺嘌呤二核

苷酸磷酸（NADPH）氧化酶系统。晚期糖基化终末

产物与糖基化终产物受体结合，进而活化核因子-

κB（NF-κB），加剧细胞内氧化应激。葡萄糖和半乳

糖还可经多元醇通路刺激二酰基甘油合成，激活蛋

白激酶 C（PKC）及其亚型通路，推动氧化酶过度

表达和 ROS 进一步堆积。通过己糖胺途径代谢产

生的 N-乙酰葡糖胺抑制核因子 E2 相关因子 2

（Nrf2）的活性，使细胞对抗高糖毒性的内源性防御

受损，加重氧化应激[6-7]。细胞依赖超氧化物歧化酶

（SOD）将 O2
• 转变为 H2O2，再经谷胱甘肽过氧化

物酶（GPx）或过氧化氢酶（CAT）消耗还原型谷胱

甘肽（GSH）将其分解为水，以此维持氧化还原稳

态；但在糖尿病视网膜病变状态下，这一抗氧化系

统活性显著下降，视网膜清除自由基的能力被明显

削弱[8]。由此引发的氧化失衡导致炎症反应成为糖

尿病视网膜病变进展的关键因素。非增殖期时高血

糖和氧化应激促使炎症细胞浸润，肿瘤坏死因子-α

（TNF-α）、白细胞介素（IL）-1β、IL-6 和趋化因子

表达升高，临床表现为视力下降和炎性渗出[9]。当

病变向增殖期演进，NF-κB/Nrf2 通路和丝裂原活化

蛋白激酶（MAPK）通路相继激活，诱导单核细胞

趋化蛋白（MCP-1）、缺氧诱导因子（HIF-1α）、基

质金属蛋白酶（MMP）、VEGF、细胞间黏附分子

（ICAM-1）等表达，最终诱发血管内皮功能障碍、

新生血管形成以及微血管损伤和渗漏[10-11]。黄酮、

皂苷等活性成分可有效抑制关键信号转导通路，发

挥中和自由基、调控氧化应激和炎症反应的作用。 

黄酮类化合物是干预糖尿病视网膜病变炎症

损伤和抗氧化应激的重要活性成分。芦丁是天然黄

酮醇类化合物，在糖尿病视网膜病变中通过抗氧化

和抗炎双重机制发挥作用。一方面，它显著降低血

清和眼组织中丙二醛（MDA）水平、提高 CAT 活

性，从而有效抑制高糖诱导的氧化应激；另一方面，

芦丁能够下调眼内 TNF-α 和 IL-6 的分泌，减轻视

网膜的炎症微环境[12]。槲皮素在人视网膜微血管内

皮细胞（HRMEC）的体外实验中表现出阻断 NOD

样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体组装及其下游半

胱天冬酶（Caspase）-1 活化，以及阻止 NF-κB 核

转位的作用来治疗糖尿病视网膜病变，并且能够显

著下调 TNF-α、IL-1β、IL-6 等促炎因子[13]。另外，

槲皮素还可能通过提高 GSH、SOD 和 CAT 活性来

抑制视网膜的氧化应激损伤[14]。野黄芩苷通过抑制

NLRP3 炎症小体活化减少 IL‑1β、TNF‑α 等炎症因

子，并上调 GPx、SOD、CAT 抗氧化酶活性，从而

减轻视网膜氧化应激和炎症损伤；其机制可能还涉

及 NF‑κB、Nrf2、VEGF 信号通路的调控[15]。自迷

迭香中提取的鼠尾草酚能激活细胞外信号调节激

酶（ERK）1/2 信号通路，促进 Nrf2 核转位并上调

血红素加氧酶-1（HO-1）活性，从而降低高糖诱导

的 HREC 细胞中 ROS 积累，调控氧化应激环境[16]。

与黄酮类结构相似的多酚类化合物同样具有抗糖

尿病视网膜病变活性。姜黄素、白藜芦醇都通过抑

制 NF-κB、Nrf2 通路抑制 NLRP3 炎症小体活化，

降低 TNF-α、IL-1β、IL-6 等因子从而减缓炎症。同

时姜黄素上调 SOD、CAT 等抗氧化酶，直接改善眼

内氧化应激[17]。白藜芦醇能激活腺苷酸活化蛋白激
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酶/沉默信息调节因子 1/过氧化物酶体增殖物激活

受体γ辅激活因子-1α（AMPK/SIRT1/PGC-1α）轴促

进线粒体的生物合成和功能，减少 ROS 产生，从根

源上起到减轻氧化损伤作用[18]。 

皂苷类成分在糖尿病视网膜病变中的应用已

得到广泛研究。三七总皂苷是三七中皂苷活性组

分，包括三七皂苷 R1、人参皂苷 Rg1 和人参皂苷

Rb1，能有效缓解高糖引起的氧化应激。在体外实验

中，三七总皂苷可提高高糖损伤大鼠视网膜毛细血

管内皮细胞（RCEC）活力，同时增强 SOD、CAT、

GSH-Px 活性和 GSH 含量，并抑制 NADPH 氧化酶

4（NOX4）表达。其成分之一人参皂苷 Rb1能提高

聚腺苷二磷酸核糖聚合酶（PARP）活性，恢复氧化

还原平衡，减少细胞凋亡和 DNA 损伤。在抗炎方

面，血栓通（主要组分为三七总皂苷）可降低糖尿

病大鼠视网膜中的晚期糖基化终末产物和糖基化

终产物受体，抑制 TNF-α 过表达。另一个成分人参

皂苷 Rg1 能下调 2 型糖尿病小鼠视网膜中 NLRP3

炎症小体、IL-1β 和 NF-κB 表达，进一步抑制炎症

反应[19]。黄芪甲苷是一种多效糖尿病视网膜病变抑

制剂，Zhao 等[20]在网络药理学研究中验证了黄芪甲

苷可激活磷脂酰肌醇 3 激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）

信号通路，抑制血管生成、炎症和凋亡，上调细胞

存活蛋白 AKT1 和细胞连接蛋白 CTNNB1，从而保

护糖尿病大鼠视网膜结构和功能。 

萜类和皂苷类化合物的生合成途径相同，在抗

糖尿病视网膜病变治疗中也起到相应的调控作用。

白芍药苷是一种单萜苷类化合物，Xie 等[21]在高糖

诱导的HRMEC 细胞体外实验中检测到白芍药苷可

以抑制 Toll 样受体 4（TLR4）表达和 NF-κB 核转

位，同时上调 SOD、CAT，减少炎症因子来抑制炎

症和氧化应激。丹皮酚是一种单萜酚衍生物，通过

抑制醛糖还原酶和山梨醇脱氢酶活性阻断多元醇

通路，同时升高 GSH、SOD、CAT 水平，并降低

MDA，从而增强抗氧化防御；此外还能降低乳酸脱

氢酶（LDH）以减少细胞损伤，改善视网膜电图 a

波和 b 波的幅值以保护视网膜光感受器功能，并恢

复视网膜厚度以减轻组织病理改变[22]。 

多糖是一类大分子活性物质。枸杞多糖能调控

过氧化物酶体增殖物激活受体γ辅激活因子-1α/线

粒体转录因子 A/核呼吸因子 1（PGC-1α/TFAM/Nrf-

1）信号轴，促进线粒体的新生和修复，减轻高糖环

境下线粒体的损伤，从而减少 ROS 的过量释放；另

一方面，它能激活 Nrf2/ARE 信号通路，增强 SOD、

CAT 和 GPx 等抗氧化酶的活性，提升细胞自身的

清除自由基能力。两种机制相互配合，既从源头控

制了线粒体的氧化合成，又加强了整体的抗氧化防

御，最终减轻糖尿病视网膜病变的氧化损伤[23]。 

2  改善微血管异常和修复视网膜微环境 

血–视网膜屏障（BRB）是维持视网膜微环境

稳态的核心结构，由内、外两层组成：内层屏障以

RCEC 间的紧密连接为基础，周细胞包裹于基底膜

中并紧邻内皮层，外侧覆盖着 Müller 细胞和星形胶

质细胞；外层屏障由视网膜色素上皮细胞（RPE）

间的紧密连接、Bruch 膜和脉络膜共同构成。其中

HREC 和 RPE 作为屏障的核心细胞，凭借紧密连接

限制细胞旁扩散；Müller 细胞和星形胶质细胞与血

管密切接触，前者能调节屏障功能并产生 MMP 影

响紧密连接蛋白，后者则增强内皮细胞的屏障特

性；周细胞包绕 RCEC，诱导 occludin 等紧密连接

蛋白表达，并与内皮细胞相互协同。这些细胞的精

密配合，使 BRB 能够严格调控物质的跨屏障转运，

阻止有害物质侵入，并保障营养供给[24]，从而为视

觉活动提供稳定的微环境。糖尿病视网膜病变状态

下，这一结构受损。由周细胞、小胶质细胞和 Müller

细胞等构成的视网膜神经血管网络负责维持眼内

微环境平衡，并调节神经元活动。糖尿病视网膜病

变早期即可出现以视网膜神经节细胞（RGC）损伤

为主的神经退行性改变，表现为神经纤维层和 RGC

层变薄、视网膜电图异常。作为视网膜免疫的早期

应答细胞[25]，小胶质细胞在病理条件下被激活后，

一方面在缺氧环境中驱动 HIF-1α 核转位，上调

VEGF，加剧血管新生和谷氨酸兴奋性毒性损伤；另

一方面通过上调 ICAM-1 介导白细胞瘀滞，分泌

VEGF 和 MMP，降解紧密连接蛋白、损伤周细胞和

内皮细胞，进而破坏内层屏障造成微血管渗漏。同

时小胶质细胞在增殖、迁移过程中发生极化，促炎

性 M1 表型超过抗炎性 M2 表型，释放的大量炎症

因子进一步恶化视网膜病变[26]；高糖环境促使 HIF-

1α 诱导 Müller 细胞释放 VEGF 等因子，推动新生

血管生成和血管纤维化[27]。病理性血管生成是糖尿

病视网膜病变从非增殖期迈向增殖期的标志。

VEGF 作为一种内皮细胞有丝分裂原[28]，在高血糖

和缺氧条件下经 HIF-1α 介导上调 VEGF-A，激活

MAPK 通路促进内皮细胞增殖和迁移，同时上调

ICAM-1 和一氧化氮合酶（NOS），破坏血管壁完整
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性、增加通透性，导致微血管渗漏和血栓形成[29]。

白细胞的黏附和瘀滞是微血管损伤的早期事件[30]：

上游氧化应激和炎症信号上调 RPE 表面的 ICAM-

1，促使白细胞大量黏附于血管内皮并形成瘀滞，持

续浸润视网膜，引发基底膜增厚、无灌注区形成，

同时紧密连接蛋白的降解和血管通透性增加直接

破坏 BRB，诱导 RGC 凋亡、神经纤维层变薄[31-32]。

此外，肾素–血管紧张素系统在糖尿病视网膜病变

进展中亦发挥推动作用，其核心成分血管生成素

（Ang-2）与 Tie-2 受体结合后抑制 Ang-1/Tie-2 通

路，破坏内皮细胞连接，加剧血管渗漏[33]。因此不

同活性成分在视网膜神经保护、抑制病理性血管生

成、修复 BRB 功能等方面的研究已受到普遍重视。 

黄酮和多酚类化合物在抗血管生成和保护视

网膜方面具有重要作用。葛根素在糖尿病视网膜病

变中能够同时发挥抗凋亡、血管保护和神经保护作

用。抗凋亡方面，它通过上调 B 淋巴细胞瘤 2（Bcl-

2）、下调 B 淋巴细胞瘤相关 X 蛋白（Bax）、抑制

Caspase-3 活化和阻断 p38/c-Jun 氨基末端激酶

（JNK）信号通路，减少视网膜神经细胞和内皮细胞

的凋亡。在血管保护上，葛根素可降低 VEGF、HIF-

1α 和 iNOS 的表达，减轻新生血管形成和血管渗漏，

有助于维护 BRB 的完整性。就神经保护而言，它能

够抑制谷氨酸引起的视网膜神经节细胞和双极细

胞的损伤，维持外核层厚度，并改善视网膜电图中

的 b 波振幅，从而延缓糖尿病视网膜病变导致的神

经功能退化[34-35]。槲皮素能从多个方面保护视网

膜。在抗血管生成上，它能降低 VEGF 和 MMP-9

水平，抑制高糖环境下 HRMEC 生长、迁移和管样

结构形成，同时减少 ICAM-1 表达，从而减轻白细

胞黏附和血管渗漏。在神经保护方面，槲皮素可下

调 Caspase-3 和上调 Bcl-2，抑制视网膜神经元凋亡，

并减轻 NF-κB 在内层视网膜表达，从而帮助维持

RGC 细胞以及内核层、外核层的厚度。此外，它还

能降低 Müller 细胞中水通道蛋白的表达以减轻视

网膜水肿，对 BRB 起到保护作用[14]。多酚类成分

绿原酸能够激活 Nrf2，逆转高糖环境下 HREC 和

RPE 的内皮–间质转化，同时抑制小胶质细胞活

化，并减少TNF-α释放[36]。它还通过直接靶向HREC

细胞上的 TNFR1，干扰 TNF-α 与 TNFR1 的结合，

从而抑制 NF-κB 活化和下游黏附分子表达，减少白

细胞黏附和血管渗漏，最终缓解非增殖性糖尿病视

网膜病变中的视网膜炎症和 BRB 破坏。因此绿原酸

对增殖性糖尿病视网膜病变具有巨大的治疗优势[37]。 

萜类化合物通常具有抗视网膜新生血管生成

和保护 BRB 完整性的作用。积雪草酸是一种五环

三萜类化合物。在 Fang 等[38]的研究中，积雪草酸

在 SD 大鼠体内和高糖诱导 HREC/ARPE-19 的体外

共培养体系中均表现出显著的保护效果。积雪草酸

通过抑制 Toll 样受体 4/髓分化因子 88/核因子-κB

（TLR4/MyD88/NF-κB）信号通路抑制视网膜小胶质

细胞极化为 M1 表型，减轻炎症反应；同时恢复

Occludin 等紧密连接蛋白，保护内层屏障和外层屏

障完整性，减少血管渗漏，提示积雪草酸是治疗非

增殖性糖尿病视网膜病变的潜在药物。羟基积雪草

酸是积雪草酸的羟基化衍生物，可下调 VEGF、胰

岛素样生长因子（IGF）和碱性成纤维细胞生长因子

（bFGF）等血管生成因子，减少新生血管形成和血

管渗漏；同时它还能有效逆转糖尿病引起的内、外

核层退化，阻止基底膜增厚，维持视网膜各层结构

的完整性和正常细胞密度，对糖尿病视网膜病变起

到结构性保护作用[39]。丹参酮 IIA 是二萜醌类化合

物，能显著降低 VEGF 表达，抑制异常血管生成；

同时上调抗凋亡蛋白 Bcl-2、下调促凋亡蛋白 Bax 和

Caspase-3，减轻视网膜细胞凋亡。上述作用共同改

善视网膜组织结构，缓解神经纤维层水肿，使内外

核层排列趋于规整，从而保护视网膜结构[40]。 

3  调节糖脂代谢 

高血糖是糖尿病视网膜病变的根本原因。除了

高血糖引起的葡萄糖经由多元醇、己糖胺途径异常

代谢外，葡萄糖转运蛋白（GLUT）、钠–葡萄糖协

同转运蛋白（SGLT）也在高血糖环境下介导葡萄糖

跨 BRB 转运，在视网膜细胞中形成异常葡萄糖蓄

积[41]。血糖升高引发的氧化应激不仅直接参与糖尿

病视网膜的病变进程，还通过脂质过氧化反应间接

加剧视网膜损伤。在高血糖状态下，肝脏 X 受体

（LXR）、SIRT1 信号轴的下调使胆固醇代谢异常[42]，

氧化修饰的高浓度胆固醇在视网膜积聚形成结晶，

触发免疫系统和 C5a-C5aR 补体途径、激活 NLRP3

炎症小体并介导炎症因子生成以破坏 BRB 结构。

临床数据表明，糖尿病视网膜病变患者血清学检测

结果通常呈现总胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）、低

密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、载脂蛋白 B（Apo-B）、

糖化血红蛋白（HbA1c）水平升高；高密度脂蛋白

胆固醇（HDL-C）和 Apo-A 浓度降低的典型血脂异

常[43]，这些指标体现了高血糖诱导的脂肪沉积、过
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氧化等代谢紊乱以及糖尿病视网膜病变增强脂毒

性损伤的能力。目前天然产物防治糖尿病视网膜病

变的研究主要集中于纠正糖代谢紊乱、减轻胰岛素

抵抗以及调节脂代谢异常等代谢调控环节。 

生物碱是干预糖尿病视网膜病变异常糖脂代

谢的一类不可忽视的天然活性成分。小檗碱通过激

活 AMPK 信号通路和 GLUT4 转位促进外周组织葡

萄糖摄取并抑制肝脏糖异生，同时调节肠道菌群以

改善糖代谢；在降脂方面，小檗碱减少脂肪酸合成

和加速脂肪酸氧化，并通过增强 LDL 受体表达和

抑制肠道脂质吸收降低 TC，实现对血糖与血脂的

综合调节。其独特机制在于高糖条件下与 KCNH6

钾通道结合，加速通道关闭、延长 β 细胞去极化，

从而促进钙离子内流和胰岛素分泌[44]。 

其他不同类型化合物也通过多靶点机制治疗

糖尿病视网膜病变。绞股蓝皂苷 A 是一种达玛烷型

三萜皂苷，可激活 AMPK 抑制糖异生、促进葡萄糖

摄取；激活 PDX1 促进胰岛素分泌；降低 TG 和 TC，

并且通过抗氧化抗炎改善胰岛素抵抗。另外，绞股

蓝皂苷 A 通过非共价结合 Keap1 蛋白阻断 Keap1-

Nrf2 相互作用，促进 Nrf2 核转位，并激活下游 HO-

1、GPX4 抗氧化靶基因，抑制脂质过氧化和铁死亡，

逆转高糖诱导 HRMEC 细胞铁死亡，减轻糖尿病视

网膜病变[45]。Wang 等[46]发现一种糖蛋白复合物枸

杞糖肽能激活 LXR-α 对肝脏–血液–视网膜轴进

行系统性代谢调节。首先，枸杞糖肽上调视网膜

LXR-α，促进游离胆固醇外流和 HDL 生成，恢复

RPE 细胞顶微绒毛结构，减轻脂毒性损伤；其次，

枸杞糖肽还能促进胆固醇转化为胆汁酸后排出，并

减少视网膜 Apo-B 沉积，从而重构“肝–血–视网

膜”脂质稳态，修复 BRB 和减少脂毒性沉积。 

4  其他途径 

除上述病理机制外，还有多种因素也可能促进

糖尿病视网膜病变的发生。铁死亡是一种铁依赖的

脂质过氧化驱动的程序性细胞死亡方式，涉及铁代

谢紊乱、线粒体功能障碍等。表观遗传学调控作用

在糖尿病视网膜病变中也同样关键，如 DNA 甲基

化、组蛋白乙酰化调控抗氧化、炎症相关基因，

miRNA 水平的改变则显著影响视网膜血管病变的

病理过程。典型化合物黄芪甲苷可以通过调控相关

基因的机制来抑制铁死亡。黄芪甲苷能够抑制 miR-

138-5p 的表达，上调 Nrf2 的下游基因 GPX4、

GCLM、GCLC，同时提高 RPE 细胞核中 SIRT1 和

Nrf2 水平，从而发挥抗氧化、抗铁死亡作用[47]。肠

道菌群及其代谢产物对维持正常视网膜功能具有

重要作用，而肠道菌群异常会引起短链脂肪酸、氨

基酸、次级胆汁酸等代谢产物经由血液循环破坏视

网膜结构和微环境。枸杞糖肽除了调控肝–眼轴之

外，还可能通过调节肠–眼轴缓解糖尿病视网膜病

变。Ou 等[48]一项研究表明枸杞糖肽口服后能够减

少肠道内促炎菌群（如普雷沃氏菌科、棒状杆菌科）

从而降低毒性物质脂多糖入血，进一步抑制 TLR4

激活并调节 Akt/mTOR 通路，从而阻断炎症级联反

应并保护视网膜。针对这些机制的治疗药物仍在不

断开发中。表 1 列举了部分多靶点调控糖尿病视网

膜病变相关机制的中药活性成分。 

 

表 1  中药活性成分抗糖尿病视网膜病变的潜在机制 

Table 1  Potential mechanisms of active ingredients in traditional Chinese medicine against diabetic retinopathy 

类型 活性成分 作用机制 参考文献 

木脂素 牛蒡子苷 激活 ROCK1/PTEN 轴，抑制 PI3K/Akt 通路、RCEC 细胞增殖和血管形成 49 

和厚朴酚 SIRT3↑、线粒体融合蛋白 OPA1↑，稳定线粒体膜电位，抑制 HRMEC 细胞凋亡，

减轻视网膜血管渗漏 

50 

萜类 人参皂苷 Rg3 激活 Nrf2/HO-1 轴，抑制内质网应激和线粒体凋亡；紧密连接蛋白↑、VEGF↓； 

保护 BRB，改善视网膜结构和功能 

51 

 山茱萸新苷 降低视网膜中 ROS、TXNIP 及 NLRP3 mRNA的表达 52 

甾类 薯蓣皂苷元 Bcl-2↑、cleaved Caspase-3↓，恢复视网膜厚度、光感受器和外核层厚度、RGC 细

胞数量 

53 

黄酮 葛根素 乳酸杆菌↑；隐藏梭菌↓；α-葡萄糖苷酶活性↓，miR-16-5p、Bcl-2 mRNA↑ 54 

↑：促进或增加，↓：抑制或减少。 

↑: promote or increase, ↓: inhibit or decrease 
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5  结语 

糖尿病视网膜病变的多重病理机制是视力丧

失难以逆转的关键，中药中的活性成分在缓解视网

膜炎症、减轻氧化损伤、维护微血管完整性方面展

现出积极潜力，因此具有治疗糖尿病视网膜病变的

独特优势。中药治疗糖尿病视网膜病变的多靶点、

多通路作用虽已获得临床前研究证实，但其临床转

化仍面临一系列核心瓶颈。首要问题是多数中药成

分分子水溶性差、首过代谢迅速，生物利用度低，

难以在视网膜达到有效治疗浓度；部分成分靶点选

择性不足，脱靶效应可能引发不良反应，而长期和

高剂量毒理学数据的普遍缺乏使得“天然即安

全”的认知成为无法回避的问题。现有研究多依赖

粗提物，活性成分的种类和质量分数批次间波动显

著，质控标准的缺失导致疗效难以稳定重现。更重

要的是，支持性证据主要来自体外细胞实验和动物

模型，这些体系与人体糖尿病视网膜病变的复杂病

理过程存在较大差异，致使临床有效性和长期安全

性数据严重匮乏。此外，眼部固有的角膜屏障和

BRB 进一步阻碍了药物在视网膜达到治疗浓度。 

当前研究正尝试从多个方向突破中药治疗糖

尿病视网膜病变的瓶颈。如通过化学修饰改善成分

的溶解度或稳定性，构建纳米级递送系统，借助多

组学数据精准锁定靶点并推动个体化治疗，开展高

质量随机对照试验验证临床获益，以及探索与抗

VEGF 药物、激光光凝等标准疗法协同联用。不过，

从实验室走向临床仍面临深层挑战：许多中药成分

的作用机制尚停留在药效层面的现象描述，与机制

清晰的化学药物差距明显，给临床研究方案的设计

带来很大不确定性。总的来看，中药成分为糖尿病

视网膜病变治疗提供了独特的多靶点干预窗口，但

必须依靠药理学、新型制剂技术和临床医学的深度

交叉融合才能系统攻克成药性难题，将实验室发现

真正转化为惠及患者的疗法。 
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