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中药治疗单纯性肥胖的分子机制研究进展
李诗韵，徐嘉若，李昕炜，陆金诺，姚广涛，陈佳靓

上海中医药大学（上海 201203）

【摘要】 基于中医理论框架，结合现代分子生物学研究进展，系统综述中药治疗单纯性肥胖的病因病机、关键信号通路及临

床转化潜力。现代研究证实，中药通过多组分协同作用，靶向调控腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）/沉默信息调节因子 1
（SIRT1）/过氧化物酶体增殖受体 γ 辅激活因子α（PGC-1α）等关键信号通路，激活苏氨酸 172位点（AMPK Thr172）磷酸化改善

糖脂代谢，促进白色脂肪棕色化增强产热作用，调节肠道菌群改善肠道屏障功能，为中医药“整体调节、标本兼顾”的肥胖治疗

策略提供了分子层面的科学依据。
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Research progress on molecular mechanism of Chinese materia medica in treatment of
simple obesity
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Abstract： Based on the theoretical framework of traditional Chinese medicine and in combination with the progress of modern molecular biology 
research， this review systematically examines the etiopathogenesis， key signaling pathways， and clinical transformation potential of Chinese materia 
medica in the treatment of simple obesity. Contemporary studies have confirmed that Chinese materia medica exerts synergistic effects through multiple 
components interactions， targeting critical signaling pathways such as AMPK/SIRT1/PGC-1ɑ， activating AMPK Thr172 phosphorylation to improve 
glucose and lipid metabolism， promoting the browning of white fat to enhance thermogenesis， and regulating the intestinal flora to improve intestinal 
barrier function. This provides a scientific basis at the molecular level for the traditional Chinese medicine treatment strategy of "holistic regulation and 
addressing both symptoms and root causes" for obesity.
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《2025世界肥胖地图》揭示，全球肥胖流行趋势已

演变为一场跨区域的公共卫生灾难：2025年中国将有

41%的成年人达到高体质量指数（BMI，BMI≥25 kg/m²），

其中将有9%的成年人达到肥胖标准（BMI≥30 kg/m²）［1］。

若不重视这一问题，2030年我国成人超重肥胖率或飙

升至 70.5%，儿童青少年肥胖率也将突破 31%［1］。这一

趋势与经济负担紧密关联：肥胖相关医疗支出已占我

国国内生产总值（GDP）的 2.8%，且每年导致约 84.65万

例过早死亡，占非传染性疾病死亡总数的 15%［2］。肥胖

分为单纯性肥胖、中心性肥胖、继发性肥胖等。在肥胖

分类中，单纯性肥胖（占 95% 以上）因能量代谢失衡引

发，其核心病理表现为脂肪异常堆积与慢性低度炎症。

值得注意的是，肥胖患者的血脂异常率高达 72.3%，痛

风发病率较正常体质量人群提升 3.2 倍，凸显其作为

“代谢综合征启动因子”的危害性［3-4］。

中医理论将单纯性肥胖归因于“脾虚痰湿”与“肝

郁气滞”的交互作用，提出“膏粱之疾，本虚标实”的病

机框架［5］。中药复方（如葛根芩连汤）可通过多靶点调

控肥胖［3］：①激活腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）-苏氨酸

172位点（Thr172）磷酸化，改善胰岛素抵抗；②上调解

偶联蛋白 1（UCP1）表达，促进脂肪产热；③调节肠道菌

群修复肠屏障功能。临床数据显示，中药干预可使患

者体质量平均下降 5.2 kg，胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）
降低 34.2%，且无西药常见的腹泻、反弹等副作用。
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当前肥胖治疗呈现“生活方式干预-药物-手术”的

阶梯模式，但西药长期应用存在心脑血管风险（如奥利

司他肝毒性）［6］。中医药凭借多靶点系统调节优势，在

改善代谢记忆效应方面显示出优势［7］；如随机对照试验

证实，中医方剂苓桂术甘汤治疗有助于改善血脂水平

和对抗肥胖，且无明显不良反应［3］。未来研究需结合代

谢组学与人工智能，进一步解析“成分-靶点-网络”作用

机制，推动个体化诊疗体系的建立。

1　单纯性肥胖

单纯性肥胖是一种以能量代谢失衡为核心的慢性

代谢性疾病，其本质是长期热量摄入与消耗的负平衡

状态，导致脂肪组织在体内异常堆积。根据世界卫生

组织（WHO）标准，BMI≥28 kg/m²为肥胖的临界值，而我

国成人肥胖率已从 1992年的不足 3%飙升至 2025年的

9%［1，8］，预计 2030年超重肥胖率将突破 70%［1］。流行病

学调查［9］显示，单纯性肥胖占肥胖总人群的 95%以上，

其发生与遗传易感性（如小胖威利综合征）和后天环境

因素（如高热量饮食、久坐少动）密切相关。单纯性肥

胖的病理基础涉及白色脂肪组织增生、AMPK/沉默信

息调节因子 1（SIRT1）信号通路失调及慢性低度炎症反

应，临床主要表现为对称性体脂分布、BMI显著升高及

体脂率超标（男性>20%，女性>30%）［10］。与继发性肥胖

（如库欣综合征、甲状腺功能减退症）不同，单纯性肥胖

通常不伴随明确的内分泌-代谢紊乱，但其作为独立危

险因素，可增加 2 型糖尿病风险［11］、心血管疾病风

险［12］、痛风［4］及癌症［13］的发病率。

2　中医理论框架下的病因病机

《黄帝内经》首次系统论述肥胖的病机，《素问·奇

病论》提出“肥贵人则膏粱之疾”， 《灵枢·卫气失常》依

据形体特征将肥胖分为“膏人”（腹型肥胖）、“脂人”（均

匀肥胖）、“肉人”（肌肉型肥胖）3类［14］。其核心病机为

“脾失运化、痰湿内生”，强调饮食不节与先天禀赋的作

用。金元时期，李东垣在《脾胃论》中深化脾胃与肥胖

的关系，提出“脾胃俱旺，能食而肥；脾胃俱虚，少食而

肥”的虚实辨证观，认为脾虚气陷、痰湿壅滞是肥胖的

关键，创立补中益气汤等方剂以升阳化浊［15］。朱丹溪

《丹溪心法》则发展“肥白人多痰湿”理论，主张从湿热

与气虚论治，开创化痰祛湿法［16］。随着明清时代各医

家对肥胖的认知不断拓展，结合温病学说，将肥胖病机

与“痰瘀互结”关联。张景岳在《景岳全书》中提出“肥

人多气虚”，强调阳虚寒凝致痰湿停滞［17］；陈士铎《石室

秘录》则主张“治痰先补气”，以益气化痰为法［18］。叶天

士进一步将痰湿与络病理论结合，认为“久病入络”，肥

胖日久可致痰瘀阻络，引发消渴、中风等变证［19］。当代

国医大师仝小林提出“肥为百病之长”理论，认为肥胖

是代谢综合征的始动因素，创立“中满内热”病机模型，

主张以“消膏降浊”为核心治法，结合黄连、苍术等药物

调节肠道菌群［20-21］。路志正则强调“三焦气化失常”与

肥胖的关系，提出“调枢机、畅三焦”的治法，注重肝脾

同调与气机升降［22］。由此可见，中医对单纯性肥胖的

病机理解并非仅仅局限于体质量的增加或局部脂肪的

堆积，中医认为单纯性肥胖是一种多种因素共同作用

导致的慢性疾病，是脏腑失调、气血不畅、形气阴阳失

调、津液代谢异常的表现［23-25］。

与中医学相比，西医对肥胖的机制研究聚焦于脂

肪细胞增生、胰岛素抵抗等生理过程［26］。而中医更强

调整体观，认为肥胖是“脾虚为本、痰湿为标”，涉及肝

郁、肾虚等多脏腑失调，以及气血津液代谢异常。

3　中药治疗单纯性肥胖的分子机制研究

单纯性肥胖的病理机制涉及多系统、多靶点的异

常调控。中药通过“多成分-多靶点-多通路”的整合调

节模式，在代谢调控、脂肪组织重塑及肠-肝-脑轴调节

等层面发挥治疗作用，见图 1。
3.1　代谢调控机制　

3.1.1　AMPK 信号通路的核心调控　AMPK 作为细胞

能量代谢的“中枢调节器”，其 Thr172位点磷酸化水平

与肥胖呈显著负相关，直接调控机体的能量平衡。研

究［27］表明，肥胖状态下AMPK活性显著降低，导致肝脏

脂质合成增加，骨骼肌葡萄糖摄取减少，下丘脑摄食中

枢调控异常。参苓白术散源自宋代《太平惠民和剂局

方》，由人参、白术、茯苓、山药、莲子、薏苡仁等十余味

药材组成，是中医“健脾益气、渗湿止泻”的经典名方，

尤善治疗脾虚湿盛证。张淑芹等［28］研究发现，参苓白

术散可显著上调链脲佐菌素诱导的肥胖型 2型糖尿病

小鼠肝脏组织中磷酸化肝激酶 B1（LKB1）（Ser428 位

点）和腺苷酸活化蛋白激酶α1亚型（AMPKα1）（Thr172
位点）表达水平，同时抑制脂肪酸合成酶（FAS）活性，从

而逆转肝脏脂质沉积。葛根芩连汤源自《伤寒论》，是

中医治疗“协热下利”的经典方剂。该方还能通过多靶

点调控能量代谢通路，在肥胖及 2型糖尿病治疗中展现

出显著疗效。张小清等［29］研究证实，葛根芩连汤可通

过以下机制改善代谢紊乱，方中黄芩苷-小檗碱复合物

能特异性结合腺苷酸活化蛋白激酶 γ 亚基（AMPKγ），

促进 Thr172位点磷酸化，使腺苷酸活化蛋白激酶 α 亚

基（AMPKα）活性提升 2.1倍；激活后的AMPK通过促进

骨骼肌葡萄糖转运蛋白 4（GLUT4）膜转位，抑制肝脏

FAS表达，增加脂肪组织 UCP1介导的产热。临床 5年

期随访研究［30］显示，该方可使患者HOMA-IR指数降低

34.2%，其机制为上调脂肪组织过氧化物酶体增殖物激

活受体 γ（PPARγ）水平，促进胰高血糖素样肽-1（GLP-
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1）分泌，抑制肝脏葡萄糖-6-磷酸酶（G6Pase）活性。参

苓白术散长期用药观察显示不良反应发生率仅 3.2%，

主要表现为轻度胃肠道反应［31］。药代动力学研究［32］证

实，葛根芩连汤方中主要成分（葛根素、黄芩苷、小檗

碱）的消除半衰期分别为 5.2 h、7.8 h和 9.1 h，未发现蓄

积毒性。综上，中药复方可通过多成分协同作用调控

AMPK信号通路，成为改善肥胖及相关代谢紊乱的有效

干预手段。

3.1.2　线粒体调控　线粒体作为机体能量代谢的“核

心细胞器”，其结构与功能的损伤在肥胖症中被视为能

量代谢失衡的关键诱因。研究［33］表明，线粒体是机体

内负责能量代谢的重要细胞器，也是体内产生热量的

重要场所。肥胖状态下，RAS 样原癌基因 A（RALA）的

异常激活会促进裂变蛋白线粒体动力相关蛋白（Drp1）

在 Ser637位点的去磷酸化，导致线粒体过度分裂为无

效碎片，并伴随氧化磷酸化能力下降［34］。这种病理改

变不仅使脂肪细胞产热能力和脂肪酸β-氧化效率显著

受损，还会通过线粒体DNA（mtDNA）突变累积，进一步

加剧代谢紊乱［34］。值得注意的是，线粒体碎片化与胰

岛素抵抗、系统性炎症呈显著正相关，形成“代谢-炎症

恶性循环”。

三黄泻心汤源自《金匮要略》，由大黄、黄芩、黄连

组成，白虎加术汤源自《类证活人书》，两方合用形成的

清脂方（SBC）具有促进线粒体生成、减轻炎症反应、改

善肥胖合并非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）的作用，其

通过激活过氧化物酶体增殖受体 γ 辅激活因子 1α
（PGC-1α）-核呼吸因子 1（Nrf1）/线粒体转录因子 A 
（TFAM）通路促进线粒体生物合成，SBC 可通过上调

　注：AMPK为腺苷酸活化蛋白激酶，BMI为体质量指数，Ser428为磷酸化肝激酶 B1（Ser428位点），Thr172为腺苷酸活化蛋白激酶 α1亚型（Thr172位

点），FAS为抑制脂肪酸合成酶，AMPKγ为腺苷酸活化蛋白激酶γ亚基，AMPKα为腺苷酸活化蛋白激酶α亚基，GLUT4为骨骼肌GLUT4膜，UCP1为解

偶联蛋白 1，PPARγ 为过氧化物酶体增殖物激活受体 γ，GLP-1为胰高血糖素样肽-1，G6Pase 为肝脏葡萄糖-6-磷酸酶，SBC 为清脂方， PGC-1α-Nrf1/
TFAM为过氧化物酶体增殖受体γ辅激活因子 1α-核呼吸因子 1/线粒体转录因子A通路， SIRT1-PGC-1α为沉默信息调节因子 1-过氧化物酶体增殖受

体γ辅激活因子 1α，LPS为脂多糖，ROS为活性氧，ATP为三磷酸腺苷，Tfam为线粒体转录因子A，PRDM16为含PR域蛋白 16，PPARα为过氧化物酶体

增殖物激活受体 α，cAMP为环磷酸腺苷，PKA为蛋白激酶 A，HSL为普通胰岛素，BAT为棕色脂肪组织，PI3K/AKT为磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B，

TLR4/NF-kB为 Toll样受体 4/核因子 kB，PKCε为肝细胞内蛋白激酶Cε，RasGRP1为RAS鸟苷释放蛋白 1，HOMA-IR为胰岛素抵抗指数，MAPK为丝裂

原活化蛋白激酶，STAT1为信号转导及转录激活因子 1，MCP-1为单核细胞趋化蛋白-1，IL-6为白细胞介素-6，IL-1β为白细胞介素-1β，TNF-α为肿瘤坏

死因子-α。

图 1　中药治疗单纯性肥胖的分子作用机制
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SIRT1-PGC-1α通路，增强线粒体DNA复制及呼吸链酶

活性，增加脂肪细胞中线粒体数量［35］。在NAFLD小鼠

模型中，该方剂显著升高肝脏 PGC-1α 表达水平，并激

活其下游基因 Nrf1（促进 mtDNA转录）和 Tfam，从而促

进线粒体生物发生［35］。三黄泻心汤中的黄芩素和大黄

素可通过激活 AMPK 磷酸化（Thr172位点），间接增强

PGC-1α 活性，形成能量代谢“正反馈”调控轴［36］。在

NAFLD合并肥胖模型中，SBC显著恢复线粒体膜电位，

使三磷酸腺苷（ATP）产量提高，并通过调控AMPK/ATP
合酶抑制因子 1（IF1）通路改善线粒体呼吸链复合物

（如复合物Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ）的活性，降低活性氧（ROS）累积。

大柴胡汤源自《伤寒论》，李龙春等［37］研究显示，大

柴胡汤可升高肥胖大鼠肝脏PGC-1α表达水平，促进线

粒体生物合成，使线粒体数量增加。大柴胡汤中的黄

芩、枳实等成分可调节肠道菌群（如增加双歧杆菌丰

度），减少脂多糖（LPS）引发的全身炎症，间接缓解线粒

体氧化应激［38］。研究［39］显示，肠道菌群改善可使肝脏

线粒体呼吸功能增强，而葛根芩连汤同样通过色氨酸

代谢调控菌群-线粒体互作，改善能量代谢紊乱。

3.2　脂肪组织重塑机制　

3.2.1　白色脂肪棕色化调控　胎盘哺乳动物有 3种主

要类型的脂肪细胞——白色、米色和棕色，白色脂肪组

织（WAT）和棕色脂肪组织（BAT）在调节能量代谢中起

关键作用［40］。在冷暴露或 β 肾上腺素能刺激等情况

下，白色脂肪可转化为米色脂肪，从而促进产热，增加

能量消耗［41］。棕色脂肪组织是婴儿和小型哺乳动物产

热的主要来源，它通过UCP1介导的非颤抖产热促进能

量消耗，可能代表着一个很有前途的治疗靶点［42］。棕

色和米色脂肪细胞虽然只占总脂肪组织的一小部分，

但其参与产热可以产生相当大的代谢影响。当完全激

活时，BAT 可以使小鼠全身能量消耗增加 100% 以上，

人类能量消耗增加 40%～80%［43］。

张小清等［29］研究表明葛根芩连汤可以促进BAT分

化相关转录因子蛋白表达均上调，激活过氧化物酶体

增殖物激活受体α（ PPARα），可减少脂质积累。

3.2.2　脂解作用调控　脂肪代谢紊乱作为肥胖早期代

谢综合征的核心环节，其病理特征表现为脂肪组织的

病理性重构、脂解-脂化动态平衡失调及系统性脂肪酸

代谢障碍。在长期能量过剩状态下，脂肪细胞通过

PPARγ 介导的脂质蓄积通路发生体积扩张，当储存容

量达到临界阈值时，将触发脂解调控失序、脂肪酸溢出

效应、异位脂质沉积等级联反应［44］。这一过程通过“脂

肪-肝脏-肌肉”代谢轴形成正反馈循环，最终导致全身

性胰岛素抵抗和低度炎症状态。

首荟通便胶囊由何首乌、芦荟、决明子、人参、阿

胶、枸杞子、白术、枳实组成，该方将益气养阴药与解滞

消浊药相结合，具有促进排便、减肥降脂的作用。现代

研究［45-46］表明，该方通过环磷酸腺苷依赖蛋白激酶 A
（cAMP-PKA）通路促进脂肪分解和增强 BAT 产热来预

防肥胖。Wu等［47］研究发现，首荟通便胶囊通过激活G
蛋白偶联受体信号和 cAMP-PKA 通路，降低了 WAT权

重及增加了 BAT 权重，直接促进脂肪细胞脂解以及能

量代谢，显著降低了小鼠体质量。方中决明子归肝、大

肠经，其乙醇提取物中的决明内酯和醌茜等成分通过

调节丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路，逆转胱冬

酶 3（CASP3）和人表皮生长因子受体（EGFR）上调，降

低其基因表达，并抑制磷脂酰肌醇-4，5-二磷酸 3-激酶

催化亚基α（PIK3CA）下调，减少细胞内脂质堆积，促进

脂质代谢［48］。

苓桂术甘汤源自《金匮要略》，由茯苓、桂枝、白术

和甘草组合而成，其主要作用是温阳化气、健脾化饮、

淡渗利湿。张援等［49］研究证明，苓桂术甘汤可能通过

干预微小 RNA-125a（miR-125a）/雌激素相关受体 α
（ERRα）/肉碱棕榈酰转移酶 1C（CPT1C）途径影响脂肪

酸分解，下调小鼠血清的总胆固醇（TC）、三酰甘油

（TG）及低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）水平；下调各组

小鼠肝脏游离脂肪酸（FFA）、TG 水平。方中茯苓有健

脾化痰、利水渗湿之效，茯苓多糖通过降低血脂指标如

TG、TC、LDL-C 等，调节胆固醇逆向转运（RCT）相关因

子表达，改善肝脏脂质沉积［50］。

3.3　肠-肝-脑轴调控机制　

3.3.1　肠道菌群-代谢物网络调控　肠道菌群是一类

人体肠道内的数目众多、结构复杂的微生物群落，主要

由厚壁菌门和拟杆菌门组成，可以帮助机体消化食物，

将其转变为可吸收的单糖或短链脂肪酸，促进机体对

营养物质的吸收，其失调与肥胖的发生发展密切相

关［51］。荷叶中的荷叶碱可通过抑制致病菌（如幽门螺

杆菌）和促进益生菌（如乳酸菌）的增殖［52］，参与LPS生

物合成和脂质代谢改善高脂饮食（HFD）引起的脂质代

谢紊乱［53］，并通过降低肠道通透性［54］，改善肠道微生态

平衡。黄芪中的多种成分具有调节肠道菌群的作用，

黄芪多糖通过调节磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶

B（AKT）、Toll样受体 4（TLR4）/核因子 κB（NF-κB）信号

通 路 ，减 缓 变 形 菌 门 丰 度 的 增 加 ，同 时 增 加

Muribaculaceae家族细菌丰度（梭状芽孢杆菌和拟杆菌

属占该类相对丰度的 80% 以上），改善肠道菌群失

调［55］。16S核糖体RNA测序及非靶向代谢组学检测结

果［56］发现，黄芪甲苷逆转了 HFD饲喂导致的小鼠肠道

微生物 Shannon指数降低，使表达胆盐水解酶（BSH）细

菌丰度显著降低，抑制BSH活性，从而抑制共轭胆汁酸

解离，起到治疗肥胖作用。麦冬中麦冬皂苷 D 能够降

低小鼠因高脂饮食引起的体质量增加，抑制 TC 和 TG
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升高，改善肝脂肪变性，且对厚壁菌门和拟杆菌门丰度

的改变具有调控作用，实现多种方式调控肠道菌群

失调［57］。

3.3.2　神经内分泌-免疫网络调控　中药对神经内分

泌-免疫网络的调控在治疗单纯性肥胖中的核心在于

改善肥胖伴随的慢性低度炎症状态和胰岛素抵抗。

慢性低度炎症和氧化应激是肥胖的重要病理特

征。黄芪大补元气，黄芪多糖可通过抑制 NF-κB 和

MAPK信号通路减少肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞

介素 -6（IL-6）和单核细胞趋化蛋白 -1（MCP-1）的分

泌［58］，减轻脂肪组织炎症反应［59］。广泛存在于槐米、牡

丹皮、菊花、山楂等多种中药中的槲皮素，可通过降低

血清中 TNF-α 和 IL-6水平缓解炎症，并靶向 PPARɑ/γ
调节糖异生以改善肝脏脂肪堆积［60］。黄连有清热燥

湿、泻火解毒之功，黄连中的药根碱可以剂量依赖性地

减轻体质量并降低组织中 IL-6、白细胞介素-1β（IL-1β）
和 TNF-α 等炎症因子的表达，通过抑制 c-Jun/c-Fos 转
录因子复合物形成下调巨噬细胞金属蛋白酶 12
（Mmp12）基因转录和蛋白表达，改善肥胖及其相关炎

症［61］；黄连中的小檗碱可以通过抑制 NF-κB 信号通路

和 MAPK 信号通路激活，增强 STAT1 信号通路的激

活［62］，调节细胞膜通透性和离子交换功能［63］，增加自噬

水平等多种途径抑制细胞因子的产生和释放，有效调

节炎症反应，抑制肝脂肪变性。

胰岛素抵抗是肥胖的主要症状之一［64］。胰岛素与

其受体结合后能够激活胰岛素受体底物和PI3K等下游

信号分子，进而促进葡萄糖转运蛋白的转位，增加葡萄

糖的摄取和利用，维持血糖水平的稳定。而在胰岛素

抵抗病理状态下其传导过程受损，会削弱胰岛素降糖

功能，导致血糖水平升高［65］。苓桂术甘汤能调节蛋白

磷酸酶 1调控亚基 3A 和自噬相关蛋白 3的 N6-甲基腺

嘌呤修饰水平，显著降低肥胖型NAFLD患者的稳态模

型 HOMA-IR 水平［66］。四妙丸能够显著抑制棕榈酸诱

导的肝细胞内蛋白激酶Cε（PKCε）的激活过程，进而通

过调节 PKCε/胰岛素受体底物 1（IRS1）/PI3Ks/蛋白激

酶B（PKB）信号通路，改善胰岛素抵抗［67］。健脾清化方

可降低高脂饮食诱导肥胖直接碘化氧化（DIO）小鼠体

质量，改善 DIO 小鼠腹腔糖耐量、腹腔胰岛素耐量，降

低RAS鸟苷释放蛋白 1（RasGRP1）表达，升高紧密连接

蛋白的表达，提示其可能通过调节 RasGRP1/p38丝裂

原活化蛋白激酶（P38 MAPK）通路，影响肠道通透性，

进而改善DIO小鼠的胰岛素抵抗［68］。

4　小结与展望

近年来，中医药在单纯性肥胖治疗领域的研究取

得了突破性进展，其作用机制已从单一代谢调控拓展

至多系统、多靶点的整合干预。中药复方及其活性成

分可通过代谢调控、脂质重塑、肠道-代谢轴调节等途

径发挥减重效应。真实世界研究［69］显示，中医药综合

干预可使肥胖患者 6个月内平均减重 10.01%，且副作

用发生率低于 5%。

然而，该领域仍面临三大核心挑战。首先中药治

疗肥胖的机制研究深度不足，现有研究多聚焦于单一

通路（如AMPK），对中药多成分协同作用的网络调控机

制解析不够系统；其次，临床证据薄弱，大部分的文献

为动物实验或小样本观察性研究，缺乏符合循证医学

国际指南（CONSORT）标准的高质量随机对照试验

（RCT）；再者，缺失中药复方制备标准化研究，中药复

方制备工艺、剂量效应关系及疗效评价体系尚未统一。

因此未来研究需聚焦于中药治疗肥胖机制研究的纵向

深化，例如结合单细胞测序与空间转录组技术，解析中

药对脂肪组织异质性的调控规律，建立“成分-靶点-网

络”多维图谱，阐明复方协同效应。临床研究方面应推

动多中心 RCT，严格遵循随机试验的标准协议条目

（SPIRIT）标准进行试验注册。开发基于人工智能的动

态疗效预测模型，实现个体化用药。除此以外，可参照

《肥胖症诊疗指南（2024年）》［70］，建立中药质量控制指

纹图谱与代谢标志物联评体系，整合代谢组学与影像

学技术，量化肝脏脂肪含量变化等客观指标。

随着“肠-肝-脑轴”等新理论的提出，中医药在代谢

性疾病防治中的系统优势将进一步凸显。预计到 2030
年，基于中医“态靶辨治”理论的个体化方案将使肥胖

治疗有效率提升至 78%［71］。通过深化基础与临床研究

的衔接，中医药不仅能为全球肥胖防控提供“中国方

案”，更可将推动传统医学与现代精准医学的范式融

合，最终实现从“经验医学”向“循证医学”的历史性

跨越。
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