
中国现代医学杂志 Vol. 34  No.10

May 2024

第 34 卷 第 10 期

2024 年 5 月 China Journal of Modern Medicine
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摘要 ： 代谢综合征 （MetS） 是一种临床特征为胰岛素抵抗、高血压、腹部肥胖、糖代谢受损和血脂异

常等多种心血管危险因素集合的慢性非感染性疾病。目前MetS的发病率急剧上升，已成为一种全球性问题。

系统性自噬缺陷会加重 MetS。中医药可通过多途径、多靶点、多机制协同调控细胞自噬，因此如何基于自

噬途径有效防治MetS成为了该领域的研究热点。该文概述了细胞自噬过程、机制，重点描述其与MetS主要

病理机制的关系，并基于现代医学理论和中医认识方向，对中医药整方及其单味药有效成分通过细胞自噬途

径对MetS的防治作用进行综述，为推进中西医结合防治MetS提供新的思路。
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Abstract:  Metabolic syndrome (MetS) is a chronic non-infectious disease clinically characterized by a 

cluster of cardiovascular risk factors including insulin resistance, hypertension, abdominal obesity, impaired glucose 

metabolism, and dyslipidemia. The incidence of MetS is currently increasing dramatically and has become a global 

issue. Systemic defects in autophagy exacerbate MetS, while traditional Chinese medicine (TCM) can synergistically 

regulate cellular autophagy through multiple pathways, targets, and mechanisms. Thus, how to effectively prevent 

and treat MetS based on autophagy pathways has become a hot research topic in this field. This review outlines the 

process and mechanism of cellular autophagy, focusing on its relationship with the major pathological mechanisms 

of MetS, and summarizes the preventive and therapeutic effects of Chinese herbal formulas and their active 

ingredients on MetS through the cellular autophagy pathways based on the theories of modern medicine and the 

perspectives of TCM, thereby providing novel insights to promote the integration of TCM and Western medicine to 

prevent and treat MetS.
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代谢综合征 （metabolic syndrome, MetS） 被世界

卫生组织定义为以腹部肥胖、胰岛素抵抗 （insulin 

resistance, IR）、高血压和高脂血症为特征的临床综

合征。现在已成为一个真正的全球性问题[1]。自噬

是通过溶酶体降解途径对不必要或功能失调的细

胞质内容物进行分解代谢，以维持细胞内环境稳

态 的 过 程 ， 也 是 维 持 能 量 代 谢 所 必 需 的 动 态 过

程[2]。多种研究表明，自噬在 MetS 的各个病理机制

如 IR、脂质损伤、炎症反应、氧化应激和自主神

经调节紊乱等发挥调节作用，增强自噬活性可明

显延缓 MetS 的恶化[3]。基于此，一些自噬增强剂被

用来治疗 MetS，然而因治疗效果不显或存在一定

副作用[4]，故此项研究仅停留在动物实验的水平，

并未投入到临床。目前临床对 MetS 的治疗仅限于

针对各个病理特征的单独或联合药物治疗，如抗

肥胖药物、噻唑烷二酮类、二甲双胍、他汀类药

物等。中医药可通过多途径、多靶点、多机制协

同调控细胞自噬，因此中西医结合防治 MetS 是一

个可行的潜在的发展方向。

1 自噬概述

自噬是亚细胞水平上细胞发生自我吞噬的过

程，细胞成分在溶酶体或液泡的帮助下在细胞中

降解和再循环[5]。自噬主要分为 3 种类型：巨自噬、

微自噬和分子伴侣介导的自噬。细胞压力会抑制哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白复合物 1 （mammalian target 

of rapamycin complex 1, mTORC1） 和 激 活 AMP 激 活

蛋白激酶 （AMP-activated protein kinase, AMPK），反

过来又会正向调节类 UNC 自噬激活激酶 1 （UNC-

like autophagy activating kinase 1, ULK1） 复 合 物 。

ULK1 复合物的诱导激活了磷脂酰肌醇 3-激酶催化

亚 单 位 类 型 3， 导 致 隔 离 膜 中 三 磷 酸 （3， 4， 5）

磷 脂 酰 肌 醇 的 合 成 并 启 动 自 噬 。 Atg12-Atg5-

Atg16L1 复合体和 LC3-Ⅱ参与自噬的扩展和关闭，

一旦完成，自噬体可能与晚期内切体融合，形成

自噬内涵体，或者直接与溶酶体融合，形成自溶

酶体，允许自噬底物的降解[5]。

自噬的调控机制很复杂，上游信号通路主要

涉及哺乳动物雷帕霉素靶蛋白 （mammalian target of 

rapamycin, mTOR） 依 赖 性 通 路 和 mTOR 独 立 性 通

路。mTOR 是自噬诱导过程中关键的负调控因子。

由 mTORC1 和 mTORC2 组成，并与多种上游信号如

磷 脂 酰 肌 醇 3- 激 酶 （phosphatidyl inositol 3-kinase, 

PI3K）、 胰 岛 素 样 生 长 因 子 -1/ 胰 岛 素 样 生 长 因

子 -2、AMPK 发生反应，从而抑制自噬的发生。其

中 ， mTOR 激 酶 激 活 蛋 白 激 酶 B （protein kinase B, 

Akt） 和 丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 （Mitogen-activated 

protein kinase, MAPK） 等 mTOR 通 路 ， 抑 制 自 噬 。

AMPK 和 p53 信号通路对 mTOR 通路进行负向调节，

促进自噬[6]。

mTOR 独立性通路包括：MAPK、PI3K、Ras-

MAPK、 p53、 磷 酸 酶 和 张 力 蛋 白 同 源 基 因

（phosphatase and tensin homolog, PTEN）、 内 质 网 应

激等信号通路，此外瞬时受体电位钙离子通道亚

家族正在成为调节溶酶体生物生成和自噬的重要

信号通道[7]。

mTOR 依赖性通路如下：①经典的 PI3K-Akt-

mTOR 途径。PI3K 途径的刺激增加了磷脂酰肌醇 3-

磷酸表达，通过磷脂酰肌醇依赖激酶 1 介导的 Akt

的磷酸化依赖性激活来抑制自噬，而磷脂酰肌醇-

PTEN 的过度激活则通过抑制这一途径诱导自噬[6]。

②AMPK/结 节 性 硬 化 症 复 合 体 （tuberous sclerosis 

complex, TSC） 通路。在能量状态的变化及缺氧条

件下发生，AMPK 充当 ATP/AMP 变化的细胞能量传

感器。当 AMPK 在 Ser467、Ser555、Thr574 和 Ser637

残基上直接磷酸化 ULK1 并从而增强自噬时，观察

到 AMPK 与核心自噬通路之间的直接联系[6]。在低

能量条件下，AMPK 信号增加了 TSC1 复合物介导

的 mTORC1 抑制和自噬调节。③MAPK-细胞外信号

调节激酶 （extracellular signal-regulated kinase, ERK）

1/2 途 径 。 ERK 抑 制 TSC2 以 激 活 mTORC1， 此 外 ，

ERK 和 核 糖 体 蛋 白 S6 激 酶 也 磷 酸 化 TSC2， 抑 制

TSC1/TSC2 复合物并触发大脑中富集的 RAS 同源物

介导的 mTORC1 激活[6]。总之，广泛的信号通路汇

聚在 ULK1 蛋白激酶复合物和 PI3K 脂质激酶复合物

这 2 个蛋白质复合物上，以启动自噬。mTORC1 通

过控制 ULK1 复合物的活性成为自噬的主要调节者

之一，只要 mTORC1 被激活，自噬就会因其介导的

ULK1 抑制性磷酸化而受到抑制。

2 细胞自噬与MetS

MetS 是动脉粥样硬化 （Atherosclerosis, AS） 心

·· 48



第 10 期 缪美琪， 等： 细胞自噬与代谢综合征的相关性及其中医药防治研究进展

血管疾病和 2 型糖尿病的多重危险因素，由 IR、血

脂异常、血压升高和葡萄糖升高、促血栓状态和

促炎状态组成[8]。MetS 的病理机制比较复杂，目前

对于其具体机制还无确切的认识，现代医学认为

IR、脂质损伤、炎症反应、氧化应激和自主神经

调节紊乱是 MetS 主要的病理机制[9]。而 MetS 的这些

病因机制与能量代谢失衡密切相关，而能量代谢

受到自噬的严格调控，体内自噬稳态的缺陷与代

谢异常关系密切[3]。自噬在脂肪细胞的分化和成熟

中起着关键作用，而在 MetS 期间，肥胖会进一步

引发自噬活动。细胞内在影响 （如营养代谢、线

粒体和脂滴平衡）、细胞外在影响 （如促炎症细胞

因子的释放） 以及可能缺乏对胰岛素和 mTORC1 信

号通路的反馈抑制，都会干扰自噬机制。如同一

个恶性循环，自噬的缺陷加速了生活方式引起的

肥胖，反过来又抑制了肝脏、肌肉和脂肪组织的

自噬，恶化了 MetS 的症状特征[10]。目前已有系统

性自噬缺陷会加重 MetS 的共识，一些自噬增强剂

可被用来治疗 MetS，但一些自噬增强剂可能疗效

不明显，或存在一定副作用[4]。但从整体出发，增

强自噬活性仍不失为一种防止 MetS 恶化的行之有

效的新方法。

2.1　自噬与IR

IR 是诱发 MetS 发生、发展的潜在机制，通常

与 中 枢 性 或 内 脏 性 肥 胖 和 心 血 管 的 功 能 障 碍 有

关[11]。靶器官或靶组织对胰岛素敏感性和反应性的

降低、葡萄糖的摄取和利用也同时下降是 IR 的主

要 表 现 。 自 噬 通 过 减 轻 线 粒 体 活 性 氧

（mitochondrial reactive oxygen species, mROS） 诱导的

氧化应激，对 IR 的发展和肥胖增加具有细胞保护

作用[12]。最新研究发现，用高尿酸 （high uric acid, 

HUA） 培养基刺激的 HepG2 细胞显示出葡萄糖摄取

减少和胰岛素信号通路抑制，伴随着自噬的激活；

HUA 增强 HepG2 细胞中 AMPKα磷酸化并抑制了哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白磷酸化 （p-mTOR）。在转

染抗 AMPKα的小干扰 RNA 的 HepG2 细胞中 AMPKα
磷酸化和 LC3B-Ⅱ/Ⅰ的水平下调，以上结果表明

HUA 增加了肝脏自噬，AMPKα-mTOR 通路参与了

HUA 诱导的肝脏自噬，并且自噬激活在肝脏 IR 中

起保护作用[13]。以上证据均表明，适度自噬具有细

胞保护作用，参与了 IR 的发生、发展，自噬稳态

可能会成为 MetS 防治的新靶点。

2.2　自噬与脂质损伤

AS 血脂异常是 MetS 的组成部分之一，与肥胖

密切相关，其特点是甘油三酯 （Triglycerides, TG）、

高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （high-density lipoprotein 

cholesterol, HDL-C） 水 平 低 和 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固

醇 （low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C） 水 平

高[14]。近年来，脂质代谢 （如消化、吸收、分解、

生物合成和过氧化） 与自噬之间的串联研究有了

重大突破，即脂质代谢参与了与自噬有关的膜结

构的形成[15]。然而自噬在 AS 中的作用存在一定争

议，一方面在 AS 中保持基础自噬对血管有保护作

用，MetS 的特征有助于自噬受损，导致细胞毒性

聚集物、功能失调的细胞器的积累，并存在于 AS

斑块内[16]。针对 mTOR 信号的药物显示了通过修复

受损的自噬来稳定斑块的效果。另一方面，尽管

自噬对在各种压力条件下维持细胞平衡至关重要，

但过度的自噬可能会诱发自噬依赖性的细胞死亡。

MetS 诱 导 的 活 性 氧 （reactive oxygen species, ROS）、

氧化脂质和炎症似乎与自噬激活受损或过度有关，

促使血管壁受损和 AS 的发展[16]。黄连温胆汤可通

过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，诱导巨噬细胞自

噬，进而降低 ApoE-/-小鼠的总胆固醇、TG、LDL-

C，减小主动脉根部粥样硬化的总面积，发挥降脂

和抗动脉硬化作用[17]。总之，保持基础自噬对 AS

有血管保护作用，而自噬的受损或过度则会加重

脂质损伤、恶化 MetS，因此调节自噬稳态会成为

MetS 的防治的新方向。

2.3　自噬与炎症反应

MetS 最重要的临床特征是内脏脂肪增加。肥

胖导致从代谢细胞（脂肪细胞、肝细胞或肌细胞）开

始的促炎状态，并且还导致了免疫细胞聚集，随后

释放炎症细胞因子[肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis 

factor-α, TNF-α）、白细胞介素-6（Interleukin-6, IL-

6）、脂联素等][18]。其中这些细胞因子直接参与诱导

MetS 和其他慢性疾病，如心血管疾病、克罗恩病、囊

性纤维化和糖尿病，而自噬有可能作为炎症信号的

媒介参与这一过程[4]。一方面，当自噬作用被破坏

时 ，会 诱 发 IL-1α、IL-1β 和 IL-18 的 分 泌[19]。 LIM

等[4]通过高通量筛选化学文库发现了一种新型自噬

增强剂 MSL，可增加 LC3-Ⅰ向 LC3-Ⅱ的转化，而无
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需抑制 mTOR。MSL 可以增强自噬活性，改善 MetS

和肥胖症小鼠的代谢状况，并通过自噬依赖和自噬

非依赖机制减弱细胞因子释放，改善了炎症体的激

活。另一方面,在平衡条件下，促炎症细胞因子也调

节自噬以提供保护和维持细胞功能。促炎症细胞

因 子（干 扰 素 -γ、IL-6、IL-2、TNF-α、TGF-β）通 过

NOD 样受体、Toll 样受体和相关信号介导的途径参

与诱导自噬，发挥着重要的保护作用[5]。然而，由于

过度激活促炎症信号而导致的自噬不受控制的上

调可能是有害的，正如在肥胖症中发生的那样。在

MetS 期间，脂肪组织中较高数量的 γ干扰素诱导巨

噬细胞浸润和脂肪细胞的自噬[20]。总之，以上证据

表明了自噬与炎症可以相互协调、相互影响，如何

维持自噬-炎症稳态可以成为 MetS 防治的新方向。

2.4　自噬与氧化应激

堆积脂肪中氧化应激的增加是 MetS 的早期诱

因，自噬是氧化还原信号的主要传感器。ROS 是高

活性分子，主要由线粒体作为细胞代谢的副产品

产生。mROS 对细胞有益或有害，具体取决于其浓

度和位置。mROS 在生理低水平的细胞内信号传导

中充当氧化还原信使，而 mROS 的过量产生会导致

细胞成分的氧化损伤，从而导致细胞死亡。因此，

平衡自噬相关的应激适应和细胞死亡对于理解氧

化还原信号相关的发病机制具有重要作用[21]。核因

子 E2 相 关 因 子 2 （nuclear factor E2-related factor 2, 

Nrf2） 是细胞氧化应激的中枢调节因子，也参与控

制脂质沉积和代谢。ZHONG 等[22] 的研究发现，铜

通 过 氧 化 应 激 和 线 粒 体 功 能 障 碍 诱 导 脂 质 沉 积 ，

氧化应激介导铜诱导 Nrf2 激活和自噬，而自噬的激

活则有助于减轻脂质沉积。此外，铜过量会激活

氧化应激和自噬，上调脂肪生成和脂质代谢，抑

制 Kelch 样 ECH 相关蛋白 1 表达并激活 Nrf2 信号传

导。以上发现揭示了自噬和氧化应激在脂肪细胞

中的相互作用，为 MetS 的防治提供了强有力的理

论基础。

2.5　自噬与自主神经功能紊乱

自主神经功能障碍表现为交感和副交感神经

功能受损，导致高血压、心律失常和催汗功能障

碍，可以被认为是促成 MetS 发生、发展关键的致

病因素之一[23]。高血糖被认为是心血管自主神经病

变发病机制中最重要的因素。高血糖状态可通过

氧化应激、多元醇途径改变、蛋白激酶 C 活化和晚

期糖基化终产物形成诱导神经元损伤，也可在非

高血糖代谢应激状态下被激活，例如前驱糖尿病

和 MetS[23]。高血糖会在神经元和免疫细胞等细胞中

诱导氧化应激，从而导致局部炎症和自噬/细胞凋

亡机制的激活，这可能是糖尿病神经病变的发病

机制和进展的原因[24]。研究发现，在糖尿病周围神

经 病 变 （diabetic peripheral neuropathy, DPN） 患 者

中 ， 由 于 长 期 缺 氧 、 缺 乏 神 经 因 子 和 氧 化 应 激 ，

神经组织会出现自噬障碍，在 DPN 大鼠中，Lipin1

的 上 调 改 善 了 自 噬 障 碍 和 坐 骨 神 经 的 病 理 变 化 ，

此外，Lipin1 在 RSC96 细胞中的过表达也显著降低

了高血糖诱导的自噬过度活跃和细胞凋亡[25]。因

此，开发有利于自噬在自主神经病变疾病中的细

胞保护作用的治疗方法是一条潜在的有前途的研

究路径。

3 中医药通过细胞自噬防治MetS

根 据 MetS 的 病 理 及 临 床 特 征 ，中 医 将 其 分 为

“肥胖”“脾瘅”“肥满”等病证，并且多数学者认为

MetS 病 性 为 本 虚 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[26]。根据自噬的病理过程和特征，中医主要通

过 3 种理论认识来分析自噬：①阴阳理论：阴阳平衡

时，自噬通过分离与消化细胞内物质来调节和维持

细胞稳态[27]；阴阳失衡时，细胞过度自噬会造成代谢

功能紊乱，阴阳贯穿于疾病始终，自噬随着阴阳的

变化而发挥着不同的作用[27]。②精化气理论：自噬

过程的新陈代谢和细胞组分变化是气化的一种表

现形式，自噬具有保护细胞、抵御外邪、防御疾病的

功能是气防御功能的一种微观表现。此外，自噬对

疾病的双向调节作用是精气阴阳调和的体现[28]。③
扶正祛邪理论：正气不足是疾病发生的基础，自噬

可视为机体对正邪相争的调节反应，其中降解和利

用功能可以维持细胞内环境稳态，适度自噬对机体

有保护作用，体现了正气充盛足以抗邪的阴阳平衡

状态；自噬过度则会使邪气亢盛、正气耗伤，破坏阴

阳平衡，进一步加重疾病的发生、发展[29]。大量研究

在此基础上发现中药整方及单味药主要化学活性

成分均可通过多途径、多靶点、多机制协同调控自

噬，干预 MetS 的发生、发展。
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3.1　中药整方

3.1.1 　 黄连温胆汤 　黄连温胆汤首见于由清代陆

廷珍编撰的《六因条辨》中，由黄连、半夏、茯苓、陈

皮、枳实、竹茹、炙甘草、生姜 8 种药物组成。其中黄

连苦寒沉降，半夏辛温升散，二者共为君药，奏辛开

苦降之功[30]。刘莉等[30]从黄连温胆汤的理法方药等

理论基础研究 ；改善中心性肥胖、高血压、糖脂紊

乱、炎症状态、不良反应等临床疗效；改善 IR、抗氧

化应激、抗炎等实验机制来探讨其对于 MetS 的防

治。研究发现，与模型组相比，黄连温胆汤组 LC3

Ⅱ/LC3Ⅰ比 值 降 低 ，p62 蛋 白 表 达 水 平 和 p-mTOR/

mTOR 比值升高，说明黄连温胆汤可通过上调大鼠

肝组织 p-mTOR 蛋白表达，抑制肝脏自噬等机制，改

善 IR 大鼠肝脏脂质蓄积[31]。

3.1.2 　 葛根芩连汤 　葛根芩连汤出自汉代张仲景

的 《伤寒论》，由葛根、黄连、黄芩和甘草 4 味方

药组成，具有解表清里之功效[32]。王丽等[32]从葛根

芩连汤的主要化学成分如黄酮类、生物碱类、三

萜皂苷类；信号通路如 PI3K/Akt、ErbB 等；多靶点

如 STAT3、 MAPK3、 MAPK8 等 ； 实 验 机 制 如 改 善

IR、抗炎、调节糖脂代谢等方面来探讨葛根芩连

汤对 MetS 防治作用。其中 PI3K/Akt 信号通路是调

节自噬的主要通路，关于葛根芩连汤的研究表明，

葛 根 芩 连 汤 可 以 上 调 PI3K、 Akt 信 号 通 路 相 关 蛋

白及 GLUT4 蛋白的表达，减轻 2 型糖尿病大鼠模型

的 IR，发挥调节糖脂紊乱及抗 IR 作用[32-33]。

3.1.3 　 苓桂术甘汤 　苓桂术甘汤首见于汉代张仲

景的 《伤寒论》，全方由茯苓、桂枝、白术、甘草

4 味药物组成，主治脾阳虚弱、水饮内停所致的各

种痰饮病[34]。研究发现，加味苓桂术甘汤可显著降

低 MetS 大鼠模型的胰岛素水平和 IR 指数，调节糖

脂紊乱，改善 IR[35]。师林等[36]的研究发现加味苓桂

术甘汤联合限食可能通过调节 PI3K/Akt/mTOR 经典

自噬通路，改善脾虚痰湿型糖尿病脑病大鼠的糖

脂代谢。

3.1.4 　 其他 　陈恂[37]通过复制高盐高糖饲料喂养

的 MetS 大 鼠 血 管 损 伤 模 型 ， 发 现 柴 芪 汤 能 通 过

AMPK/mTOR 通路上调自噬水平，改善 MetS 大鼠体

重、血压、血糖、血脂等组分情况。付文浩等[38]发

现双清平化方可以通过激活骨骼肌 mTOR/Beclin1 自

噬通路，改善 MetS 模型大鼠的 IR 级糖脂代谢水平。

蔡海荣[39]发现疏肝温胆汤可以通过 LXRa 介导的自

噬改善链脲佐菌素联合高脂高糖高盐复制的 MetS

大鼠 IR、糖脂代谢、氧化应激并减轻肝脏脂肪变

性和胸主动脉 AS 病理改变。以上研究充分说明了

中医方药在防治 MetS 中的多样性，多种方剂均可

通过自噬通路改善 MetS，自噬可成为防治 MetS 的

新靶点。

3.2　中药单味药及其有效化学成分

3.2.1 　 黄连 　毛茛科多年生草本植物，味极苦、

性寒，主要成分为生物碱类、木脂素类、黄酮类、

酸性成分等。能够清热燥湿，泻火解毒，具有在

抗心律失常、抗心力衰竭、降血压、抗肿瘤、降

糖、抗病原微生物、抗炎、治疗消化系统疾病的

功效[40]。研究发现黄连素可以增强巨噬细胞的自

噬，促进脂质代谢，减少泡沫细胞的形成，减缓

AS 的发生、发展[41]，这可能是防治 MetS 的作用机

制之一。

3.2.2 　 半夏 　为天南星科植物半夏的干燥块茎,味

辛，性温，有毒，主要成分为生物碱类、有机酸

类、氨基酸类、苯丙素类等。能够燥湿化痰、降

逆止呕、消痞散结，具有镇咳祛痰、止呕、抗胃

溃疡、抗肿瘤、抗炎、抗菌、凝血、抗氧化、抗

癫痫、抗腹泻等功效[42]。最新的研究表明，黄连-

半夏药可能通过靶向作用关键蛋白和重要通路达

到治疗 MetS 的作用，其中黄连-半夏发挥治疗 MetS

的关键化合物有槲皮素、黄芩素、β-谷甾醇、豆

甾醇等活性成分，其作用机制主要集中于癌症的

途径、乙型肝炎、神经活性配体-受体相互作用、

HTLV-1 感 染 、 PI3K-Akt 等 通 路 ， 其 中 调 控 自 噬

的 PI3K-Akt 信 号 通 路 与 MetS 的 发 生 、 发 展 密 切

相关[43]。

3.2.3 　 茯苓 　为多孔菌科真菌茯苓的干燥菌核，

气味甘、平，主要化学成分为有三萜类、多糖类、

甾醇类、挥发油类、蛋白质、氨基酸及微量元素

等 ， 能 够 利 水 渗 湿 、 健 脾 、 宁 心 ， 具 有 抗 肿 瘤 、

保护心脏、抗炎、保肝、抗氧化、抗衰老、降血

脂、调血糖、免疫调节、抗遗传损伤等功效[44]。最

近研究通过茯苓多糖可减轻 2 型糖尿病小鼠肠黏膜

损伤和炎症反应，改善肠道屏障功能，其作用机

制可能与抑制内质网应激引起的自噬激活有关[45]。
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4 总结与展望

MetS 会导致心血管疾病的风险增加，目前已成

为全球性问题。自噬是机体维持能量代谢所必需

的动态过程。体内自噬稳态的缺陷与代谢异常关

系密切，而自噬失调造成的能量代谢失衡与 MetS 的

主要病理机制密切相关。中医药整方及其单味药

主要化学活性成分可通过抗炎、抗氧化应激、调节

糖脂代谢等方面调控细胞自噬，干预 MetS 发生、发

展，充分展现其多途径、多靶点、多机制协同调控的

特点。因此，临床上对于中医药的加入，有望在西

药对单一疾病取得明显疗效的同时，更全面地发挥

中医药对于 MetS 的干预作用，中西医结合治疗 MetS

会是一个很有前景的发展方向。

现代医学对于自噬的认识还在不断地深入了

解中，目前基于自噬途径（如自噬增强剂）改善 MetS

代谢症状的治疗方法虽有一定临床效果，但仍存在

部分质疑和副作用。而中医药防治 MetS 的自噬机

制研究也处于起步阶段，目前仍有许多问题亟待研

究人员去解决。首先，从本文可发现目前该领域的

研究主要集中于资料较为丰富、临床效果良好的方

剂上，而对于单味药及其有效化学成分对 MetS 影响

的研究大多仅停留在网络药理学等理论或 MetS 的

单独病理特征如肥胖、糖尿病等方面，缺少临床整

体实验数据支持。因此可以在目前的单味药及其

主要化学活性成分的理论基础上，加强对病理机制

的研究，利用目前的数据挖掘技术和基因沉默技术

来确定相关蛋白和分子靶点。其次，目前从现代医

学理论角度对于细胞自噬和中医药相关的研究比

较多，本文虽然概括了中医对于细胞自噬的理论认

识，及自噬稳态/失衡与 MetS 的联系，但鲜少有文献

是基于中医理论来探讨细胞自噬的原理和机制，因

此 需 要 加 强 理 论 指 导 ，进 一 步 挖 掘 更 多 具 有 防 治

MetS 作用的方剂、中药及其主要化学活性成分。再

次，目前对于 MetS 的病理特征研究中均提到了适度

自噬会对机体产生保护作用，自噬的缺陷和过度均

会导致 MetS 恶化。因此，如何调节自噬稳态，确定

其阈值 ，防止由于自噬缺陷或过度而引起 MetS 恶

化，就成为了该领域未来的研究重点。

综上所述，本文通过归纳总结细胞自噬通路与

MetS 的关系，以及中医药基于自噬途径防治 MetS 的

研究现状，为中医药防治 MetS 提供了新思路，同时

为推进中西医结合防治 MetS 的实验研究及临床治

疗提供科学依据。
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