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【摘要】  中药作为我国传统医学的重要组成部分，在抗击病原体感染性疾病和多种肿瘤方面展现出独特的疗效，尤

其在增强机体免疫功能、维持内环境稳态和改善代谢平衡方面发挥了重要作用。然而，由于中药成分复杂，作用靶点广

泛，其作用机制尚缺乏整体解析的切入点。此外，目前中药作用机制在分子和细胞水平上的研究仍显不足，限制了其在现

代医学领域的广泛应用。近年来，越来越多的研究表明，中药不仅能够直接抑制包括细菌、真菌、病毒和肿瘤细胞等在内

的病原体的活性，还能通过调控病原体代谢、宿主代谢对免疫重塑产生重要影响。因此，全面认识中药在调控代谢方面的

作用对于认识中药的抗病原体作用至关重要。本文以病原体的代谢途径及其诱导的宿主代谢重编程为切入点，系统综述

了中药在调控病原体代谢、病原体诱导的宿主代谢重编程及病原体导致的免疫抑制中的作用机制，为从分子水平解析中

药在疾病发生发展中的机制研究提供了新思路。
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[Abstract]  Traditional  Chinese  medicine  (TCM),  an  essential  component  of  the  traditional  medicine  practiced  in
China,  has  demonstrated unique therapeutic  efficacy in  combating infectious  diseases  caused by pathogens and various
types  of  tumors.  In  particular,  TCM  plays  a  vital  role  in  enhancing  immune  function,  maintaining  homeostasis,  and
improving metabolic balance. However, the complex ingredients used in TCM and its broad range of therapeutic targets
present  challenges  for  comprehensive  analysis  of  the  mechanisms  involved.  Moreover,  the  molecular  and  cellular
mechanisms  underlying  TCM's  effects  remain  underexplored,  limiting  its  broader  application  in  modern  medicine.
Recent  studies  have  increasingly  revealed  that  TCM  can  not  only  directly  inhibit  the  activity  of  pathogens,  such  as
bacteria,  fungi,  viruses,  and  tumor  cells,  but  also  exert  profound  effects  on  immune  remodeling  by  regulating  the
metabolism  of  both  pathogens  and  hosts.  Therefore,  a  comprehensive  understanding  of  the  role  of  TCM  in  metabolic
regulation  is  crucial  for  elucidating  its  anti-pathogenic  effects.  This  review  is  focused  on  the  metabolic  pathways  of
pathogens  and  host  metabolic  reprogramming  induced  by  pathogens.  We  systematically  reviewed  the  mechanisms  by
which  TCM  regulates  pathogen  metabolism,  influences  pathogen-induced  metabolic  reprogramming  in  hosts,  and
mitigates immune suppression caused by pathogens. This review may provide new ideas for investigating the molecular
mechanisms of TCM in disease development and progression.
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中药作为我国传统医学的重要组成部分，在抗击感

染性疾病方面展现出独特的疗效[1]。通过调理人体阴阳

平衡，调节气血，增强机体抗病能力[2]，中药不仅能够预防

疾病的发生，还能在疾病初期提高机体的自我防御和自

愈能力，从而抑制病情发展[3]。中药治疗强调整体观念与

个体化治疗相结合，在现代医学体系中占据独特地位，成

为应对复杂感染性疾病和多重耐药性病原体的重要补

充[4]。尽管中药在临床应用中疗效突出，但其往往涉及多

成分、多靶点、多途径的协同作用，其复杂机制难以用单

一的传统生物医学方法加以全面解释[5]。
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近年来，随着代谢组学等新兴技术的应用，诸多疾病

的发生机制以及其代谢规律被逐步揭示[6-7]。研究表明，

病原体代谢重编程是其感染宿主过程中的关键机制，感

染过程中，病原体通过其代谢产物直接调控宿主细胞代

谢途径，并诱导宿主代谢状态发生改变。这不仅为病原

体的生长和繁殖提供必要的底物与能量，还可通过干预

宿主免疫应答，协助其逃避免疫监视。基于多组学技术

手段结合系统生物学研究，深入探索病原体代谢特点及

诱导宿主细胞代谢重编程的分子机制，有助于揭示感染

过程中代谢过程的动态变化，并推动新型抗感染疗法的

研发[8]。已有研究显示，中药可能通过干预病原体代谢途

径及其诱导的宿主代谢重编程，在对抗病原体感染及免

疫逃逸中发挥关键作用[9]。具体而言，中药可能通过削弱

病原体代谢活动，减少其代谢产物的生成，从而减轻其对

宿主免疫系统的抑制作用；此外，中药还可能通过调节宿

主代谢活动，恢复其正常代谢状态，从而激活免疫反应，

帮助宿主更有效地识别并清除病原体或异常细胞[10-11]。

无论是病原体还是宿主细胞，代谢贯穿整个生命过

程始终。对病原体代谢及宿主代谢重编程在病原体感染

过程中作用的探索及分子机制研究，有助于为抗感染治

疗提供新靶点，为解析中药在抗病原体感染过程中的机

理提供新思路。 

1     病原体复制、增殖产生的代谢产物协助其
逃避宿主免疫监视

病原体在感染机体后，通过调整自身代谢状态，产生

关键中间代谢产物或释放效应分子，从而间接地调控宿

主细胞的代谢并抑制机体免疫功能[12]，这一过程最终促

进病原体在宿主体内的生存和复制，维持长期感染状

态。例如，结核分枝杆菌感染宿主后，会改变其自身糖代

谢状态[13]，重塑三羧酸循环，增加中间代谢产物琥珀酸的

形成[14]，这不仅为细菌的存活和增殖提供必要支持，还能

抑制宿主的正常免疫反应，从而协助细菌逃避免疫监视。 

1.1    结核分枝杆菌分泌丝氨酸抑制宿主CD8+ T细胞

结核分枝杆菌是一种引起人结核病的病原体，其特

点为专性需氧，但在缺氧环境下，结核分枝杆菌通过诱导

磷酸丝氨酸氨基转移酶Rv0084c的表达，促进D-丝氨酸分

泌。D-丝氨酸可通过抑制宿主CD8+ T细胞中mTORC1信

号通路的活化，降低干扰素-γ（interferon-γ, INF-γ）的表

达，间接抑制巨噬细胞的抗菌活性，从而抑制宿主抗结核

免疫反应，促进结核分枝杆菌在体内复制[15]。 

1.2    结核分枝杆菌产生的琥珀酸激活缺氧诱导因子1α

在缺氧条件下，结核分枝杆菌通过减缓并重塑三羧

酸循环来增加琥珀酸的产生[16]。这一过程不仅有助于维

持细胞膜电位和ATP合成，从而确保细菌在低氧状态下

存活，而且通过激活缺氧诱导因子1α（hypoxia inducible

factor-1, HIF1α）干扰和抑制宿主正常免疫反应，促进病

原体在宿主体内的存活和增殖。 

1.3    幽门螺杆菌产生的2-D-Glucopyranose（2-DG）抑

制炎症因子分泌

幽门螺杆菌是一种螺旋形的革兰氏阴性菌，通常寄

生于人类胃黏膜表面。研究表明幽门螺杆菌在代谢过程

中产生的2-DG能够作为葡萄糖的类似物抑制糖代谢，进

而抑制宿主先天免疫中的NF-κB通路活性，最终抑制肿瘤

坏死因子-α（tumor necrosis factor-α, TNF-α）、白细胞介

素（interleukin, IL）-6和IL-8等炎症因子的分泌，帮助病原

体逃避免疫系统的攻击[17]。 

1.4    金黄色葡萄球菌产生的乳酸抑制组蛋白去乙酰化酶

的活性

金黄色葡萄球菌在感染后，通过增强糖酵解过程产

生乳酸，显著抑制组蛋白去乙酰化酶（histonedeacetylase,

HDAC）的活性，从而促进巨噬细胞中IL-10的产生，IL-

10作为一种抗炎细胞因子，能够抑制白细胞的促炎活性，

重新编程宿主的免疫反应，从而帮助金黄色葡萄球菌维

持持续感染状态[18]。 

1.5    疟原虫分泌脂质信号分子调节宿主免疫

恶性疟原虫在其生命周期中，通过从头合成和从宿

主细胞获取脂质来实现快速增殖，同时显著增加胆固醇

和鞘氨醇等脂质的含量[19]并干扰宿主的免疫信号传导。

此外疟原虫感染红细胞产生的微囊泡（RBC-derived

microvesicles, RMVs）富含磷脂酰丝氨酸和鞘磷脂等，这

些脂质作为信号分子，可能通过调节宿主免疫反应来影

响疾病进程，例如干扰巨噬细胞的激活和炎症反应[20]。 

2     病原体通过诱导宿主代谢重编程引起宿
主免疫抑制

除了病原体自身产生的代谢产物发挥免疫抑制作

用，病原体在感染过程还能通过操纵宿主细胞的代谢

途径来抑制免疫反应。例如，巨噬细胞在检测到入侵

病原体后，会从氧化磷酸化转向有氧糖酵解 [21]，这不仅

为病原体的生物合成过程提供了丰富的前体分子和能

量，促进其在宿主体内繁殖和生存，还可能抑制宿主的

免疫反应。因此，了解这些复杂的宿主——病原体相互

作用有助于明确干预特定代谢途径以增强宿主的免疫

防御进而抑制病原体的作用，为开发新的治疗策略奠

定理论基础。 
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2.1    疟原虫诱导宿主产生内源性类固醇进行免疫逃逸

内源性类固醇对T细胞有很强的免疫抑制作用。有

研究表明，疟原虫感染期间，宿主内源性类固醇产生增

加，有助于疟原虫的免疫逃逸和增殖[22]。此外，疟原虫激

活的脂质代谢途径，如三酰基甘油（triacylglycerols, TAG）

的合成和降解，产生的二酰基甘油（diacylglycerol, DAG）

等脂质信号分子进一步影响宿主细胞的免疫信号传导[15]。 

2.2    结核分枝杆菌增强宿主谷氨酰胺代谢

结核分枝杆菌感染可诱导宿主细胞谷氨酰胺代谢相

关基因的转录，增强宿主谷氨酰胺代谢。而谷氨酰胺代

谢对细胞因子的产生和巨噬细胞极化至关重要，反过来

又为细菌提供碳源及氮源。高谷氨酰胺代谢会促进免疫

抑制，抑制谷氨酰胺代谢具有免疫激活作用，表现为效应

T 细胞水平升高、髓系来源的抑制性细胞（myeloid-

derived suppressor cells, MDSCs）水平降低[23]。有研究表

明直接抑制宿主谷氨酰胺代谢可作为一种潜在的宿主导

向结核疗法[23]。 

2.3    沙门氏菌抑制宿主三羧酸循环

沙门氏菌是一类导致人肠道感染的病原菌，主要通

过Ⅲ型分泌系统产生效应蛋白SopE2破坏肠黏膜上皮层，

促使其进一步侵入固有层，重编程宿主能量代谢如糖代

谢[24]。这种代谢重编程影响了宿主的免疫反应，并为沙门

氏菌在宿主体内的生存和复制提供了有利环境。一方面会

诱导巨噬细胞增强糖酵解和抑制三羧酸循环，另一方面此

过程积累的中间产物，如3-磷酸甘油酸（3-phosphoglycerate,

3PG）可被沙门氏菌作为碳源吸收利用，从而促进其在体

内的复制。此外，宿主代谢过程产生的丙酮酸酯和乳酸

盐则诱导巨噬细胞凋亡，抑制炎症因子表达，为沙门氏菌

进一步复制和感染提供有利环境[24-25]。 

2.4    幽门螺杆菌诱导宿主产生犬尿氨酸产生免疫抑制

幽门螺杆菌感染机体后可能通过增加关键酶犬尿氨

酸转氨酶Ⅱ（kynurenine aminotransferaseⅡ, KAT2）的表

达，增强犬尿氨酸途径的活性[26]。KAT2促进色氨酸向犬

尿氨酸的转化，进而导致宿主的免疫抑制，降低自然杀伤

细胞（natural killer cell, NK）、树突状细胞（dendritic cell,

DC）或T细胞的活性 [27 ]。此外，犬鸟氨酸作为一种代谢

物，能够促进单核细胞外渗并控制细胞因子的释放，以上

代谢的改变最终可促进幽门螺杆菌在宿主体内的持续感

染和免疫监视逃避[28]。 

2.5    乙肝病毒增加糖酵解中乳酸形成抑制干扰素表达

乙型肝炎病毒（hepatitis B virus, HBV）是一种部分双链

DNA病毒，研究表明，乙肝病毒在感染人体后，通过影响

宿主细胞糖代谢，增强乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase,

LDH）的活性，促进丙酮酸向乳酸的转化，进而抑制Ⅰ型

干扰素的表达，这种代谢重编程有助于HBV逃避宿主的

天然免疫识别[29]。此外，糖酵解途径中产生的乳酸不仅

参与能量代谢，还作为调节细胞内重要信号通路的信号

分子，影响包括肿瘤免疫监视、辅助性T细胞分化和巨噬

细胞极化等在内的多种细胞活动[30]。 

3     中药靶向病原体代谢，诱导宿主代谢重
编程，重新激活宿主免疫

中药在治疗病原体引发的感染中发挥了独特作用。

首先，某些中药成分可以直接靶向病原体代谢，破坏其代

谢过程中的关键环节，最终抑制了病原体在宿主体内的

增殖和存活。例如青蒿素能靶向疟原虫的糖酵解和氧化

磷酸化过程阻断其能量供应，黄连素能够阻断细菌胆固

醇代谢、影响细胞膜的形成，进而抑制细菌的繁殖。

其次，中药可以通过调控炎症因子的表达水平，从而

影响宿主的免疫应答。研究表明，许多中药，如黄芪、人

参等，能够上调干扰素、肿瘤坏死因子、白细胞介素等细

胞因子的表达，增强先天免疫系统的反应性，提升机体对

病原体的抵抗能力。例如黄芪通过激活Toll样受体（Toll-

like receptors, TLR）信号通路，提升NK细胞和巨噬细胞的

功能，实现对病原体的迅速识别和清除[31]。进一步研究

表明，中药能够通过影响机体代谢调控胞内信号传导分

子，如NF-κB、MAPK等途径，调节炎症反应的强度与时

长，以防止过度免疫反应引发的组织损伤[32]。此外，中药

可以通过调节代谢过程，在适应性免疫反应中发挥积极

的调控作用。研究发现，许多中药成分，如青蒿素、黄连

素等，能够促进T细胞、B细胞的分化和增殖，提高免疫记

忆的建立，为长期免疫保护奠定基础（图1）。 

3.1    青蒿 

3.1.1    青蒿素抑制疟原虫代谢

青蒿素是从中药青蒿中提取的活性成分，对疟原虫

具有显著抑制作用[33]。青蒿素能够通过对疟原虫体内的

铁离子发生反应，产生自由基[34]，直接破坏疟原虫的细胞

膜[35]。此外，研究表明，青蒿素可以影响疟原虫代谢网络

中的关键酶活性，例如调控疟原虫的糖酵解和氧化磷酸

化过程，从而阻断其能量供应，达到抗疟效果[36]。 

3.1.2    青蒿素激活CD8+ T细胞

此外，青蒿素还能靶向疟原虫的代谢重编程，阻止

其利用宿主的氧化还原代谢产生能量。青蒿素的作用

使疟原虫在宿主红细胞中的生存环境变得不利，使其暴

露于宿主的免疫监视之下。同时，青蒿素还能通过调节

宿主免疫细胞的代谢状态，激活CD8+ T细胞对疟原虫的
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免疫杀伤作用[37]。通过对疟原虫代谢的双重打击，青蒿

素既抑制了病原体的存活，也增强了宿主的特异性免疫

应答。 

3.2    黄连 

3.2.1    黄连素干扰细菌代谢重编程

黄连素是一种源于黄连的生物碱，主要用于抗菌和

抗炎[38]。研究表明，黄连素通过抑制病原菌的糖代谢、脂

质代谢以及氨基酸合成途径，影响其正常代谢重编程，降

低病原菌对宿主资源的利用效率。具体而言，黄连素能

够抑制细菌糖代谢，抑制丙酮酸的氧化过程，还能阻断细

菌利用胆固醇进行代谢的途径，限制细菌细胞膜的形成，

从而抑制其繁殖与生长[39-40]。

黄连素在抗细菌感染中具有良好效果。研究发现，

黄连素通过靶向并抑制病原菌氨基酸代谢中的丙氨酸转

氨酶（alanine transaminase, ALT），干扰了其丙氨酸循环，

进而抑制了细菌的蛋白质合成与细胞分裂[41]。此关键酶

的抑制使病原菌无法通过代谢重编程获取生长所需的氨

基酸，最终抑制其感染与扩散。 

3.2.2    黄连素激活树突状细胞

黄连素具有阻断病原菌（如沙门氏菌）三羧酸循环的

作用，减少其在宿主内的ATP生成，使其代谢处于不利状

态。与此同时，黄连素还能够激活宿主的DC细胞，提升

抗原递呈能力 [42 ]，从而更有效地启动特异性免疫应答。

通过这种方式，黄连素不仅抑制了病原菌的生存能力，还

通过促进树突状细胞的功能，提高宿主对病原体的免疫

记忆建立效率。 
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图 1  中药通过调控病原体代谢并诱导宿主代谢重编程影响宿主免疫

Fig 1  Traditional Chinese medicine regulates the metabolism of pathogens and induces host metabolic reprogramming to influence immunity

ATP: adenosine triphosphate; ROS: reactive oxygen species; TLR: Toll-like receptors; PEP: phosphoenolpyruvate; G-6-P: glucose-6-phosphate; RSV: human

respiratory syncytial virus; HBV: hepatitis B virus; ALT: alanine transaminase; HK: hexokinase; PK: pyruvate kinase; PLA2: phospholipase A2; TNF-α: tumor necrosis

factor-α; IL-6: interleukin-6; NK cell: natural killer cell; NF-κB: nuclear factor kappa-B; IκB: inhibitor of NF-κB.
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3.3    丹参 

3.3.1    丹参酮抑制病毒糖酵解

丹参酮是一种从丹参中提取的成分，研究显示其具

有抗病毒活性。丹参含有的丹参酮等成分在抗病毒方面

有一定作用。通过代谢组学分析发现，丹参酮能够抑制

某些病毒（如HBV）宿主细胞的糖酵解途径，降低病毒感

染细胞的能量代谢供给，使病毒无法利用宿主细胞内的

葡萄糖资源，从而抑制其增殖。此外，丹参还能够激活宿

主的细胞防御机制，增强免疫系统清除病原体的能力[43]。 

3.3.2    丹参酮调控病毒脂质代谢并激活NK细胞

丹参酮能够干扰病毒对宿主细胞的脂质代谢需求，尤

其是对丙酮酸脱氢酶复合物（pyruvate dehydrogenase

complex, PDC）的抑制作用。这一调控影响了病毒的脂肪

酸合成，阻断了其获取膜脂质[44]。通过这种方式削弱病毒

的感染能力后，丹参酮能够进一步激活宿主的NK细胞，增

强宿主的天然免疫反应。这种代谢干预使病毒暴露于宿

主免疫系统的清除机制下，提高了病毒感染的防御效率。 

3.3.3    丹参酮影响葡萄糖代谢通路中的丙酮酸激酶

蛋白质组学揭示，丹参酮能够抑制宿主细胞中丙酮

酸激酶（pyruvate kinase, PK）的活性，使葡萄糖代谢受阻，

从而降低病毒感染细胞的糖酵解效率[45]。由于丙酮酸激

酶是糖酵解通路中的关键酶[46]，丹参酮通过靶向该酶有

效减少病毒复制所需的能量供应，从而限制了病毒在宿

主细胞内的增殖。 

3.4    连翘 

3.4.1    连翘抑制细胞内病原体的自噬逃逸机制

连翘是传统的清热解毒类中药，具有广泛的抗病毒、

抗细菌功效。研究发现，连翘能够通过干扰自噬途径来

抑制细胞内的病原体。许多病原体在感染细胞后通过自

噬途径逃逸宿主免疫监视，而连翘中的黄酮类化合物可

以阻断该逃逸机制，使病原体在宿主细胞中暴露，从而被

免疫细胞清除[47]。 

3.4.2    连翘抑制磷脂酶A2以阻止病原体脂质重编程

蛋白质组学分析揭示，连翘中的黄酮类成分能够抑

制磷脂酶A2（phospholipase A2, PLA2）的活性[48]。PLA2是

宿主细胞脂质代谢中的一个关键酶，负责分解磷脂，产生

的脂肪酸可被病原体利用作为代谢燃料。连翘通过抑制

PLA2活性，减少了病原体在宿主细胞中可获得的脂质资

源，从而在代谢上削弱了病原体的适应能力。 

3.4.3    连翘干扰病毒核苷酸代谢并增强巨噬细胞活性

连翘中的黄酮类成分可以靶向病毒的核苷酸代谢，

尤其是抑制病毒DNA或RNA合成的关键酶类。通过这

一调控，病毒的增殖能力被显著削弱[49]。在此基础上，连

翘还能够通过调控巨噬细胞中的NF-κB通路[50-51]，激活巨

噬细胞的吞噬功能和活性氧（reactive oxygen species,

ROS）生成，从而增强对病毒的直接清除效果[52]。这种多

靶点作用使得连翘不仅减少了病毒对宿主资源的掠夺，

还强化了巨噬细胞的免疫清除能力[53]。 

3.5    黄芪 

3.5.1    黄芪干扰脂质代谢通路中的羟甲基戊二酰辅酶

A还原酶

黄芪是一种广泛用于增强免疫和抗感染的中药[54]。

研究表明，黄芪通过抑制3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶A还

原酶（3-hydroxy-3-methyl glutaryl coenzyme A reductase,

HMGR），减少了宿主细胞内胆固醇合成[55]。这种酶在胆

固醇生物合成中起关键作用[56]，而一些病原体依赖宿主

的胆固醇进行膜结构的形成。通过抑制此酶，黄芪限制

了病原体的膜合成材料，从而干扰了病原体的生命周期。 

3.5.2    黄芪增强巨噬细胞吞噬功能

黄芪能够通过调控病原体的葡萄糖代谢，影响其存

活能力。研究表明，黄芪中的多糖成分可以抑制某些病

原菌（如肺炎链球菌）的糖酵解过程，导致其能量供应不

足，使其更易被巨噬细胞识别和吞噬。黄芪不仅减少了

病原体的代谢活性，还能够通过激活巨噬细胞内的TLR，

增强巨噬细胞的吞噬活性，从而促进先天免疫反应[57-58]。

此外，黄芪中的黄芪多糖可以抑制人呼吸道合胞病毒

（human respiratory syncytial virus, RSV）的复制，还能调节

RSV引起的免疫及氧化反应，进而发挥抗病毒作用，其具

体机制而言，可能和TLR4/MAPK/NF-κB 通路激活有关[59]。 

3.6    金银花 

3.6.1    金银花干扰病毒的脂质代谢途径

金银花对多种病毒（如流感病毒、冠状病毒等）具有

抑制作用[60-61]。研究表明，金银花中的绿原酸和异绿原酸

类成分可以干扰病毒感染宿主细胞后的脂质代谢途径，

尤其是抑制脂肪酸合成[62]。这一过程限制了病毒用于膜

结构合成的脂质来源，从而抑制其复制和装配过程。 

3.6.2    金银花抑制病毒糖酵解途径中的己糖激酶

金银花中的绿原酸还可以影响宿主细胞的糖酵解代

谢通路，尤其是通过抑制己糖激酶（hexokinase, HK）的活

性，使其无法将葡萄糖转化为葡萄糖-6-磷酸，从而阻止病

毒利用宿主细胞的糖酵解产能 [63 ]。通过抑制这个关键

酶，金银花降低了病毒所需能量的获取[64]，进而减少其在

宿主内的复制与传播。 

3.7    五味子 

3.7.1    五味子调控糖酵解与氧化磷酸化

五味子常用于增强免疫力，研究发现它在调控病原
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体代谢方面也发挥重要作用。五味子中的木脂素类化合

物能够影响病原体对糖酵解和氧化磷酸化途径的依赖，

抑制病原体在宿主细胞中对葡萄糖和氧的利用，从而减

少病原体的代谢活性并抑制其感染能力[65]。 

3.7.2    五味子降低病原体氨基酸代谢从而促进白细胞因

子释放

五味子中的木脂素类成分可以抑制病原体（如幽门

螺杆菌）对氨基酸代谢的依赖，使其在宿主体内的生存能

力下降。病原体代谢受抑制后，五味子能够进一步促进

宿主免疫细胞释放IL-6和TNF-α等细胞因子，从而提高宿

主的免疫反应 [66 ]。这种方式通过削弱病原体的适应能

力，为免疫系统更好地清除病原体创造了条件。 

4     中药研究的挑战与前景

传统中药机制研究往往集中于单一成分或特定分子

信号通路途径，无法涵盖中药在系统层面上的广泛影响，

缺乏整体观念。以代谢为切入点进行传统中药的机制研

究，有助于从新的角度明确中药对机体的整体影响。然

而，代谢是一个复杂的动态网络，涵盖代谢流、代谢酶及

其复杂的相互作用，受到机体环境变化的持续影响。研

究中药对机体或者病原体的代谢调控作用，需要构建多

时段、多层次的分析框架，将基因组学、转录组学、蛋白

质组学、代谢组学及多维数据整合方法结合起来，以获得

全面的代谢网络图谱。未来的研究需要深入探索病原体

代谢重编程的分子细节，以便更好地理解其感染过程中

的代谢变化。通过系统整合和动态追踪，中药的研究可

在宏观和微观层面揭示其复杂作用模式，为现代医学提

供更为全面的科学证据。这种整合策略不仅有助于推动

中药的现代化、精准化发展，还将丰富整体医学的理论基

础，为个体化治疗和多系统疾病的联合干预提供新的思

路及方法。
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