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［摘要］ 代谢综合征（MS）的发病机制包括胰岛素抵抗、中心性肥胖、慢性低度炎症、氧化应激、内质网应激、游离脂肪酸

水平增高、肠道菌群失调、肾素-血管紧张素系统异常、自噬活性缺陷等。多数研究者认为 IR 在 MS 病因机制中处于中心地位，

而腹型肥胖是 MS 的重要始发因素。根据发病及临床特征，中医将 MS 归属于“肥胖”“脾瘅”“肥满”等疾病范畴，称其发病多与

脾肾亏虚，形成痰、浊、瘀等病理产物，损害机体气血阴阳功能有关。中医药基于整体观及辨证论治理念治疗 MS，彰显出独特

优势，具有多层次、多靶点、多途径的治疗特点，可通过干预胰岛素信号传导、调节脂肪细胞因子分泌水平、缓解氧化应激及内

质网应激反应、调控肠道菌群及肾素-血管紧张素系统、降低游离脂肪酸水平及调节自噬等途径，改善慢性低度炎症和胰岛素

抵抗状态，进而全面防治 MS 及其并发症。但目前仍存在以下问题，缺乏高质量随机对照临床研究和大样本真实世界研究、临

床统一诊疗规范尚未形成；基础研究缺乏遗传动物模型、实验研究信号通路和作用靶点相对单一、科研成果难以及时形成临床

转化等问题。因此，充分利用现代科技手段，开展系统化、规范化的多中心、大样本、高质量的随机对照试验或真实世界研究；
制备完善的动物模型，重点研究多条相关细胞信号通路之间的串扰关系，同时积极探讨信号通路与方剂配伍之间的潜在联系，

积极促进基础科研成果服务临床实践，将可能是以后中医药防治 MS 的重点研究方向。
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［Abstract］ The pathogenesis of metabolic syndrome（MS）includes insulin resistance（IR），central

obesity，chronic low-grade inflammation，oxidative stress，endoplasmic reticulum stress，elevated free fatty

acid levels， intestinal flora imbalance， renin angiotensin system abnormality， and autophagy activity

deficiency，etc. Most researchers believe that IR plays a central role in the pathogenesis of MS，and abdominal

obesity is an important initial factor of MS. According to the incidence and clinical characteristics，MS is
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classified as "obesity" "pidan" " abdominal fullness " and other diseases. It is said that the pathogenesis of MS is

related to the deficiency of spleen and kidney，the formation of phlegm，turbidity，blood stasis and other

pathological products，which damage the body's functions of qi，blood，yin and yang. Traditional Chinese

medicine（TCM）has unique advantages in treating MS based on the holistic view and syndrome differentiation

concept. It has multi-level，multi-target and multi-channel treatment characteristics. It can intervene insulin

signal transduction，regulate adipocyte factor secretion level，relieve oxidative stress and endoplasmic reticulum

stress response，regulate intestinal flora and renin angiotensin system，reduce free fatty acid level and regulation

Autophagy and other ways to improve chronic low-grade inflammation and IR status，and then comprehensive

prevention and treatment of MS and its complications. However，the following problems still exist：lack of high-

quality randomized controlled clinical research and large sample real-world research，clinical unified diagnosis

and treatment standard has not yet formed，lack of genetic animal model in basic research，relatively single

signal pathway and target of experimental research，and difficulty in timely formation of clinical transformation

of scientific research achievements. Therefore，we should make full use of modern scientific and technological

means to carry out systematic and standardized multicenter，large sample，high-quality randomized controlled

trials or real-world research，we should prepare perfect animal models，focus on the crosstalk relationship

between multiple related cell signaling pathways， and actively explore the potential relationship between

signaling pathways and prescription compatibility， so as to actively promote basic scientific research

achievements Clinical practice may be the key research direction in the prevention and treatment of MS in TCM.

［Key words］ metabolic syndrome； pathogenesis； insulin resistance； central obesity； traditional

Chinese medicine

代谢综合征（MS）是一组在代谢上相互关联的

危险因素聚集的病理状态，主要包括高血糖、高血

压、血脂异常及肥胖等，与心血管疾病及 2 型糖尿病

（T2DM）的发生密切相关，已成为一个全球性的医

学和公共卫生挑战，被学术界广泛关注［1-2］。流行病

学研究指出，随着全球肥胖症患者的日益增加，MS

的发病率逐年升高，在全球人口中发病率从 20% 到

45% 不等，预计至 2035 年，将增加到 53%［3］。由于

城市化、老龄化、超重肥胖患病率增加及中国人的

遗传易感性，我国糖尿病、肥胖症及 MS 的患病率亦

显著增加［4］。美国胆固醇教育计划成人治疗指南Ⅲ
（NCEP-ATPⅢ）评估的 2010 年中国非传染性疾病监

测数据显示我国 18 岁及以上人群 MS 患病率为

33.9%，预测我国有 4.5 亿人患有 MS［5］。因此，对

MS 进 行 深 入 研 究 具 有 重 要 的 理 论 意 义 和 实 践

价值。

我国传统医学并无 MS 病名记载，但对其多种

病态现象均有描述，为当前研究奠定了理论基础。

如《景岳全书·杂证谟·三焦十渴》称糖尿病为“消渴

病，皆膏粱肥甘之变，酒色劳伤之过，皆富贵人病之

而贫贱人少有也”，《黄帝内经·素问·通评虚实论》

指出肥胖为“肥贵人，则高粱之疾也”，《黄帝内经·

灵枢·血络论》描述血脂异常为“血气俱盛而阴气多

者，其血滑，刺之则射，阳气蓄积，久留而不泻者，其

血黑以浊，故不能射”，《黄帝内经·素问·至真要大

论篇》阐述高血压为“诸风掉眩，皆属于肝”等。当

代中医学者梳理中医古籍，基于 MS 发病及临床特

征，将其归类于“肥胖”“脾瘅”“肥满”等病证范畴。

多数学者认为其病性为本虚标实，脾肾两虚为本

虚，痰、浊、瘀等病理产物为标实；病始于脾肝肾三

脏功能失调，导致脏腑气血阴阳功能失调，发展为

虚实夹杂病症。病程日久，可出现虚劳、糖尿病视

网膜病变、肢体麻木等并发症［6］。

作为一个异质性和多因素疾病，MS 的治疗涉

及多靶点调控，旨在减轻体重，控制血糖、血压，改

善血脂异常和胰岛素抵抗（IR）。目前西药干预 MS

的特点为单靶点、一对一治疗，而中医药基于整体

观和辨证论治思想，在治疗 MS 方面具有多层次、多

靶点、多途径调控的特点，彰显出独特优势［7］。近年

来关于中医药治疗 MS 的研究日益增多，但系统归

纳中医药干预 MS 发病机制的报道较少。本课题组

长期致力于中西医结合防治 MS 的临床与基础研

究［8］，因此，作者通过整理国内外近几年相关研究报

道，拟从中医药干预 MS 发病机制方面做简要综述，

并对未来潜在研究方向提出一些建议，以期为后期

临床及基础研究提供参考。
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1 中医药干预 MS的机制

1.1 干预胰岛素信号传导通路 IR 是指胰岛素介

导的机体对葡萄糖摄取及利用率降低的病理状态。

目前，IR 是描述 MS 发病机制最被广泛接受的假说。

世界卫生组［2］（WHO）和欧洲胰岛素抵抗研究组［9］

（EGIR）均强调 IR 是 MS 发生发展的最重要原因。

IR 受多种机制调控，生理状态下胰岛素，胰岛素受

体（InsR），胰岛素受体底物（IRS），葡萄糖转运蛋白

4（GLUT4），磷脂酰肌醇 -3 激酶（PI3K）/蛋白激酶 B

（Akt）通路，促分裂原活化蛋白激酶（MAPK）通路，

腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）通路等密切参与机体

糖脂代谢过程，任何一环节缺陷都能引起 IR［10-11］。

因此，合理调控上述靶点成为药物防治 MS 的重点

研发方向。

1.1.1 PI3K/Akt 通路 胰岛素对代谢的调节主要

通过 PI3K/Akt途径介导。IRS 蛋白的磷酸化是调节

胰岛素发挥生理学效应的关键蛋白。机体胰岛 β细

胞分泌胰岛素后，生理状态下胰岛素与 InsRα亚单

位结合，引起 β亚基在酪氨酸残基上自我磷酸化，β

亚基激活后将磷酸化和激活 IRS，诱导 PI3K 结合

IRS，经过信号传递网络级联反应，胰岛素由 GLUT4

从胞内转移到胞膜，最终发挥介导脂肪细胞、肝细

胞及骨骼肌细胞对葡萄糖摄取的效应［12］。研究指

出，肥胖、遗传缺陷、基因突变等诸多因素均可导致

IRS1/PI3K/Akt/GLUT4 途径异常，引起 IR［11］。

师林等［13］利用高脂饮食联合链脲佐菌素（STZ）
构建脾虚痰湿型肥胖 T2DMIR 大鼠模型，发现健脾

化湿方可显著上调 IR 靶器官骨骼肌 PI3K，p-Akt 蛋

白水平，降低大鼠内脏脂肪质量，改善糖脂代谢，提

示该方可能通过良性调节 PI3K/Akt 通路，改善 IR。

赵帅等［14］通过高脂喂养联合束缚刺激法制备 MS 肝

气郁结病证大鼠模型，柴胡疏肝散治疗 4 周后，可显

著 降 低 大 鼠 血 糖 、胰 岛 素 和 胰 岛 素 抵 抗 指 数

（HOMA-IR）水平，同时显著上调脂肪细胞 GLUT4

mRNA 表达，提示该方可能通过上调 GLUT4 mRNA

表达，促进 GLUT4 从胞内向胞膜转位，增加葡萄糖

转运，改善 IR。曾科学［15］通过建立 IR-HepG2 细胞

模型和 MS 大鼠模型，发现昆丹方可通过健脾补虚、

化痰祛瘀、疏肝理气提高 IR-HepG2 细胞和肝脏组

织 中 PI3K，p-Akt 蛋 白 表 达 水 平 ，上 调 GLUT2

mRNA 表达水平，证实该方可能通过上调 PI3K/Akt

通路，增强 IR-HepG2 细胞的葡萄糖消耗能力，提高

MS 大鼠 HOMA-IR，改善 IR。刘紫君等［16］指出 IR-

3T3-L1 脂肪细胞模型 PI3K/GLUT4 通路传导异常，

黄连温胆汤含药血清可通过上调 p-IRS1/IRS1，p-

PI3K/PI3K，GLUT4 蛋白及 GLUT4 mRNA 表达水

平，调控 PI3K/GLUT4 通路改善 IR 状态，且疗效与

二甲双胍组相比，差异无统计学意义。

1.1.2 MAPK 通路 MAPK 通路作为 InsR 信号传

导的另一条经典通路，主要由细胞外调节蛋白激酶

（ERK1/2），c-Jun N-末端激酶（JNK）和 p38 丝裂原活

化蛋白激酶（p38 MAPK）3 条分路组成。 IRS1/2 可

与生长因子受体结合蛋白 2 结合，激活 MAPK，调控

基因转录的同时还与 PI3K/Akt 通路相互激活，调控

细胞增殖分化。研究证实，JNK1/2 激酶被认为在肥

胖诱导 IR 发生中起着核心作用［17］；激活 p38 MAPK

信 号 通 路 可 诱 导 肝 脏 发 生 IR［18］；ERK1/2 与 p38

MAPK 通路活化可能参与了 MS 大鼠脂肪组织增生

的病理过程［19］等。

刘颐轩等［20］采用高脂饮食建立 IR 大鼠模型，称

中药津力达可能通过显著降低大鼠肝脏 p-JNK/JNK

及 p-38 MAPK/MAPK 蛋白，抑制 JNK 和 p38 MAPK

途径改善 IR 大鼠的胰岛素敏感性。马欢等［21］使用

高脂饮食联合 STZ 制备 T2MD 大鼠模型，证实糖通

饮可降低大鼠血糖，胰岛素，总胆固醇（TC），甘油三

酯（TG）表达水平，提高超氧化物歧化酶（SOD）表
达，进而改善氧化应激（OS）和 IR，机制可能与显著

降低大鼠胰腺 JNK1 mRNA 及蛋白表达，抑制 JNK

信号通路有关。鲍陶陶等［22］称益气活血方可通过

调节 p38 MAPK 通路中关键蛋白表达，发挥减轻

T2MD 大鼠血管内皮功能损伤的作用。李津等［23］称

葛根芩连汤可能通过激活 p38 MAPK 通路、提升

GLUT4 蛋白表达，进而改善 T2MD 大鼠的 IR 状态。

1.1.3 AMPK 通路 AMPK 作为真核生物中重要

的蛋白激酶，广泛存在脂肪组织、肝脏及骨骼肌中，

参与调节糖、脂肪、蛋白质代谢。激活 AMPK 通路

可使肝糖原转化、骨骼肌对葡萄糖的摄取增强，并

通过诱导 GLUT4 向质膜转移，上调 GLUT4 基因表

达，增加脂肪组织中葡萄糖的利用，最终增强机体

对葡萄糖的摄取率［24］。

贾真等［25］采用高脂饮食建立 IR 大鼠模型，防己

黄芪汤灌服 2 周后，可显著上调脂联素（ADPN）含
量和 AMPK 蛋白表达，同时下调游离脂肪酸（FFA），
瘦素（LEP），抵抗素（RETN）蛋白水平，且与吡格列

酮组疗效相当，提示该方可能通过调控 AMPK 通路

改善 IR 大鼠脂质代谢紊乱。尹昀东等［26］称丹蛭降

糖胶囊可能通过上调自发性非肥胖糖尿病大鼠肝

脏磷酸化（p）-AMPK，肝激酶 B1（LKB1）蛋白水平
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和下调 p-mTOR 蛋白水平，增强 AMPK 通路、抑制

mTOR 通路，从而提高 IRS1/2 蛋白表达，改善大鼠

IR 状态和肝脏脂肪病变。王昌儒［27］采用高脂高糖

饲料构建 MS 大鼠模型，证实温肾健脾方可通过显

著提高肾周脂肪组织 LKB1，AMPK 蛋白表达，改善

大鼠肥胖和 IR 状态。

1.2 调节脂肪细胞因子分泌 中心性肥胖是 MS 最

常见的临床表型，标志着脂肪组织功能失调，在 MS

临床诊断中至关重要［28］。国际糖尿病联盟（IDF）在
总结 WHO 和 NCEP-ATPⅢ定义的基础上称中心性

肥胖是诊断 MS 的必要条件［29］。脂肪组织作为机体

重要的储能、内分泌及免疫器官，在控制全身能量

稳态中起着核心作用。肥胖作为 IR，高血压和血脂

紊乱的始动因素，是心血管疾病的独立危险因素。

肥胖状态下脂肪组织呈现脂肪细胞数量增多、体积

肥大的特点，随着疾病进展，出现巨噬细胞浸润增

加及脂肪细胞因子分泌异常。ADPN，LEP，RETN，

白细胞介素 -6（IL-6），肿瘤坏死因子 -α（TNF-α），内
脂素（VF）等脂肪细胞因子［30-32］，已被证实可引起慢

性炎症反应，诱导机体产生 IR，糖脂代谢异常等多

重代谢异常 ，是肥胖与心脑血管疾病之间的纽

带［33］。研究指出长期营养过剩，可导致机体免疫和

代谢系统异常，代谢应激、促炎细胞因子激活体内

各种炎症信号级联反应，诱导核转录因子 -κB（NF-

κB）及 JNK 信号通路和炎症体激活，导致 IR，反之

IR 又进一步加重炎症反应，最终导致全身慢性低度

炎症和 IR［34］。

倪靖怡等［35］称加味苓桂术甘汤可能通过降低

内 脏 脂 肪 组 织 FFA，LEP，VF 表 达 ，提 高 ADPN，

GLUT4 蛋白水平，发挥改善 MS 大鼠糖脂代谢紊乱

及 IR 的功效。王历等［36］称荷丹片作为一种纯中药

成分的调脂药可改善高脂高盐饮食诱导的 MS 大鼠

模型体重和血脂异常，机制可能与其明显降低血清

LEP，VF，C 反应蛋白（CRP）水平及上调 ADPN 水平

有关。刘莉等［37］采用高脂高糖高盐饮食构建 MS 大

鼠模型，称黄连温胆汤加减干预 4 周后可下调 LEP，

TNF-α，FFA 表达水平，改善 MS 大鼠 IR 状态。黄江

荣等［38］称加味苓桂术甘汤可显著降低高脂高盐饮

食诱导的 MS 模型大鼠血清 RETN 含量，升高 ADPN

表达，同时降低 HOMA-IR，提示该方具有调节糖脂

代谢的功效。临床试验证实，在应用降糖、降压及

降脂药物基础上，加用疏肝温胆汤治疗 50 名痰瘀互

结兼肝气郁结型 MS 患者，发现较单纯西医治疗，联

合中药治疗时患者 hs-CRP，TNF-α及 HOMA-IR 改

善程度更为明显，且临床总有效率上调 27.66%，提

示西医常规治疗联合疏肝理气、化痰祛瘀中药，可

起到调节糖脂代谢，改善 IR 的功效［39］。傅莉萍等［40］

在常规治疗基础上治疗 48 例脾肾气虚证 MS 患者，

观察糖Ⅰ号协定方与阿托伐他汀片的疗效差异，发

现糖Ⅰ号协定方可能通过上调血清 ADPN 表达，下

调 TNF-α水平改善患者的体质量、血糖、血脂水平，

且疗效优于西药组。

1.3 缓解 OS OS 是 MS 发病机制的重要学说之

一，但究竟是原因还是结果仍存在争议［41］。OS 和

氧化还原失衡在与 MS 相关的心血管疾病发展中起

着关键作用，肥胖、糖尿病、血脂异常、高血压和糖

耐量受损均以 OS 介导的慢性炎症反应持续存在为

病理特征［42］。

赵俊坡［43］在常规西医治疗基础上联合健脾利

湿方治疗 44 例 MS 患者 2 个月后，发现 OS 相关指标

SOD，谷胱甘肽（GSH）明显升高，丙二醛（MDA）显
著降低，且 IL-6，TNF-α及 hs-CRP 明显降低，优于单

纯西药治疗，MS 患者整体状况改善明显，提示该方

可能通过调控 OS 反应、减轻慢性炎症反应防治

MS。基础研究证实加味苓桂术甘汤可明显降低高

脂高盐饮食建立的 MS 大鼠模型血清 MDA 含量，增

加 SOD 活性，减轻 OS 反应，改善糖脂代谢紊乱，机

制可能与其提高脂肪组织过氧化物酶体增殖物激

活受体 γ（PPARγ），ADPN 的 mRNA 水平有关［44］。

杨扬等［45］证实复方黄芪首乌合剂可增加 MS 大鼠血

浆及肾脏组织 SOD 活力，降低 MDA，FFA，血管紧

张素Ⅱ（AngⅡ）表达，提示该方可能通过调节 OS 反

应及 FFA，AngⅡ表达防治 MS 大鼠肾损伤。陶枫

等［46］在研究清化方改善 MS 患者血管内皮功能机制

时，发现该方可通过降低血清 MDA，SOD 水平，发

挥抗氧化作用，改善 OS 反应。

1.4 改善内质网应激（ERS） 内质网是一个参与

脂质和蛋白质代谢的大型膜性网络，缺氧、错误折

叠和/或突变的蛋白积聚、高糖均可诱发 ERS 反应。

根据细胞类型不同，ERS 可触发炎症，IR，凋亡，胰

岛素分泌减少，糖异生，脂肪生成增加等多种反应。

研究表明，长期 ERS 是 MS，肥胖，动脉粥样硬化，糖

尿病发病的关键因素［47-48］。

张宏等［49］采用高脂饮食建立 MS 大鼠模型，发

现黄连素可显著降低骨骼肌 ERS 相关指标葡萄糖

调节蛋白 78（GRP78），半胱氨酸蛋白酶 -12（Capase-

12）及 C/EBP 同源蛋白（CHOP）的蛋白和 mRNA 水

平，同时下调血糖、胰岛素及体质量水平，提示黄连

··217



第 27 卷第 3 期
2021 年 2 月

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

Vol. 27，No. 3

Feb. ，2021

素可能通过减轻 ERS 反应改善 MS 大鼠 IR 状态。

沈洁等［50］通过高糖高脂饮食联合 STZ 构建 T2MD

大鼠模型，发现黄连可抑制胰腺组织蛋白激酶 R 样

内质网激酶（PERK）/活化转录因子 4（ATF4）/CHOP

信号通路，减少 p-PERK，ATF4，CHOP 及 GRP78 蛋

白表达，降低血清 TNF-α，CRP 及血糖含量，减轻炎

症反应，发挥降糖作用。唐保露等［51］通过高脂高糖

饮食建立糖尿病前期大鼠模型，发现 PERK/真核生

物起始因子 2α（EIF2α）/ATF4 通路参与胰腺组织

ERS 及胰岛细胞凋亡的病理过程，四君子颗粒可显

著抑制该通路激活，下调 CHOP 蛋白表达，减少胰岛

细胞凋亡，降低空腹血糖水平，提高葡萄糖耐量，提

示该方可通过抑制 ERS 改善机体的胰岛素分泌及

糖代谢水平。

1.5 调节肠道菌群 大量人类和动物模型研究提

示，肠道菌群失调是 MS 发生发展的潜在致病因

素［52］。肠道菌群可影响宿主代谢平衡，调节能量吸

收、肠道蠕动、食欲、葡萄糖和脂肪代谢以及肝脏脂

肪储存，若与宿主免疫系统之间的平衡被破坏，可

导致全身性炎症和 IR［53］。

肠道菌群失调是脾主运化功能失司的病理表

现，中医药治疗效果良好。郝秋红等［54］对 MS 大鼠

肠道菌群结构及 Toll 样受体 4（TLR4）/NF-κB 通路

的研究发现，解毒降浊颗粒可提高菌群丰度、多样

性，一定程度上改善菌群结构，降低考拉杆菌属、普

雷沃菌属等机会致病菌丰度，增加帕拉普氏菌属、

拟杆菌属等有益细菌比例，且还可通过降低大鼠外

周血内毒素（LPS），IL-6，NF-κB，TNF-α等炎性因子

含量和结肠组织中 TLR4，NF-κB 蛋白表达水平，进

而改善 MS 大鼠结肠局部和全身炎症反应。黄倜［55］

研究称 MS 大鼠盲肠菌群结构较空白组显著改变，

多样性降低，条件致病菌增加，肠屏障修复菌减少。

而黄连煎剂组菌群多样性及菌群结构接近于空白

组，且疗效优于小檗碱组。

1.6 下调 FFA 表达 肥胖状态下，脂肪堆积，产生

大量 FFA。研究证实，FFA 升高与 IR 的产生和发展

存在密切联系［56］。病理状态下，IR 加速脂肪分解产

生大量 FFA，反之 FFA 可通过产生脂质代谢产物、促

炎细胞因子，OS 及 ERS 反应加剧机体 IR 程度，是引

起肥胖相关的 IR 和心血管疾病的重要原因［57-58］。

陈俊等［59］采用高脂饮食联合 STZ 制备 T2MD

IR 大鼠模型，药物干预 6 周后，发现辛开苦泄方可通

过降低血清 FFA 含量，升高 ADPN 浓度，同时上调

肝脏 IRS2 蛋白表达，改善 IR。临床研究证实在常规

生活方式干预基础上联合健脾清化方治疗 40 例 MS

合并糖调节受损患者时发现，健脾清化方可显著降

低 FFA 水平，减轻脂毒性危害，改善慢性炎症反应

及 IR，从而有效改善患者的代谢指标［60］。

1.7 调控自噬 自噬作为当前研究热点，是维持细

胞器功能和细胞内营养环境的关键，参与全身代谢

稳态，其失调可导致或加速代谢紊乱的发生发展。

因此调节自噬可能是治疗与脂质超载及糖尿病相

关的 MS 的潜在方法［61-62］。梁丽娜等［63］通过高脂饲

料联合 STZ 制备 T2MD 大鼠模型，发现大鼠大脑皮

质微管相关蛋白 1 轻链 3（LC3）-Ⅱ蛋白较正常组降

低，LC3 是自噬体膜上标志性蛋白质，LC3-Ⅱ降低

提示大鼠脑皮质自噬活性减弱，而滋补脾阴方药可

上调 LC3-Ⅱ蛋白水平，调节自噬，改善 T2MD 大鼠

认知功能障碍。

1.8 调控肾素 -血管紧张素系统（RAS） RAS 在脂

肪组织中的异常激活不仅会增加血压，还会引起葡

萄糖不耐受，IR，脂肪细胞肥大和炎症等病理反

应［64-65］。沈飞海等［66］用高脂高糖饮食制备 IR 大鼠

模型，发现茵陈蒿提取物具有降低大鼠血糖和血压

的功效，机制可能与其明显降低血清肾素，Ang-Ⅱ，

降低 RAS 过度活动有关。

2 思考与展望

MS 作为一个异质性和多因素疾病，发病机制

复杂，由环境、营养及遗传因素相互作用引起，其确

切病因尚未完全阐明。 IR，中心性肥胖，慢性低度

炎症，OS，ERS，肠道菌群失调，RAS 异常活动，自噬

缺陷等通过损害机体胰岛素敏感组织的脂质和葡

萄糖稳态，在 MS 发生发展中起到重要作用［67］。目

前，尽管 WHO，NCEP-ATPⅢ，IDF，EGIR 等权威组

织关于 MS 定义和病理生理特征的认识仍存在一些

争议［2］，但 MS 疾病本身的客观存在及其带来的危

害性是不容忽视的，有效防治 MS 及其并发症已成

为临床迫切需要解决的问题。令人鼓舞的是，大量

临床及基础研究已证实中医药在整体观和辨证论

治理论指导下，立足补脾肾之虚，清机体痰、瘀、湿、

热等病理产物，可有效干预 MS 上述发病机制，在防

治 MS 及其并发症方面彰显出巨大潜力。

鉴于 MS 发病机制的复杂性和中医药药理作用

的特殊性，中医药治疗 MS 必然会同时涉及多个潜

在靶点和信号途径。然而，纵观当前研究，虽然中

医药干预 MS 发病机制取得了大量科研成果，但仍

存在以下问题，缺乏高质量的随机对照试验或大样

本真实世界研究，临床研究主要以小样本单中心队
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列研究为主，循证医学级别较低且缺乏随访记录；
缺乏统一的 MS 中医诊疗规范，治疗药物多为专家

经验方或院内制剂，不利于临床大规模推广；MS 动

物模型制备方法多以饮食或饮食联合化学药物诱

导为主，忽略了遗传因素对 MS 发病的影响；机制研

究方面主要以基础实验为主，研究通路较为单一，

对信号途径之间的串扰关系研究较少。同时研究

报告缺乏方剂配伍组成与信号通路之间潜在关系

的探讨，一定程度上阻碍了基础科研成果向临床转

化的进程。

因此，未来中医药治疗 MS 可从以下方面开展

深入研究，充分利用现代科技手段，有序开展系统

化、规范化的多中心、大样本、高质量的随机对照试

验或真实世界研究，促进 MS 统一诊疗规范的形成；
基础研究应建立完善的动物模型体系，立足 IR 和中

心性肥胖两大核心成分，设计多条信号通路的研究

方案，重点关注胰岛素信号转导通路、炎症信号通

路等信号途径之间的串扰关系，同时积极探讨方剂

配伍组成与细胞信号通路之间的潜在联系，促进基

础科研成果服务临床实践，将可能是以后中医药防

治 MS 的重要研究方向。
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