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［摘要］ 非酒精性脂肪肝病（NAFLD）是全球最主要的肝病形式，其进展可导致肝硬化和终末期肝病，且目前缺乏有效的

药物治疗手段。腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）作为维持细胞能量稳态的核心调控枢纽，可协调脂肪生成、糖代谢及线粒体功

能等关键细胞过程，其激活能通过抑制脂肪合成、增加线粒体 β氧化、调控炎症与氧化应激、促进自噬等途径发挥代谢调节作

用，因此成为 NAFLD 防治的潜在靶点。中医药凭借其低毒性、高可及性及多组分、多靶点协同作用的优势，在 NAFLD 治疗中

展现出独特价值，尤其对 AMPK 信号通路的调控具有显著优势。四川作为“中药之库”，其黄连等道地药材的活性成分在

AMPK 信号调控中既体现地域特色，又通过与沉默信息调节因子 1（SIRT1）、过氧化物酶体增殖物激活受体 α（PPARα）等信号

通路的交互作用形成多层次代谢调控网络，可通过直接激活 AMPK、调节上下游靶点等方式实现特异性调控，在改善肝脏脂肪

变性及炎症等方面作用突出。该研究系统梳理近 5 年中医药防治 NAFLD 的研究成果，重点阐述中医药通过调控 AMPK 信号

通路治疗 NAFLD 的作用机制，旨在为临床诊疗、基础研究及药物开发提供新视角与参考。
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［［Abstract］］ Non-alcoholic fatty liver disease （NAFLD） is one of the most prevalent forms of liver diseases globally. Its 

progression can lead to cirrhosis and end-stage liver disease， and there is currently a lack of effective pharmacological treatments. 

Adenosine monophosphate-activated protein kinase （AMPK）， as a regulatory hub for maintaining cellular energy homeostasis， can 

coordinate key cellular processes such as adipogenesis， glucose metabolism， and mitochondrial functions. Its activation exerts 

metabolic regulatory effects through pathways including inhibiting lipogenesis， enhancing mitochondrial β -oxidation， regulating 

inflammation and oxidative stress， and promoting autophagy. Accordingly， AMPK emerges as a potential target for the prevention 

and treatment of NAFLD. Traditional Chinese Medicine （TCM）， with low toxicity， high accessibility， and multi-component， 
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multi-target synergistic effects， has demonstrated unique value in NAFLD treatment， particularly showing notable advantages in 

regulating the AMPK signaling pathway. Sichuan is known as the treasure house of TCM， and the active components of its authentic 

medicinal materials such as Coptidis Rhizoma not only reflect regional characteristics in AMPK signaling regulation but also form a 

multi-level metabolic regulatory network through crosstalk with pathways such as sirtuin 1 （SIRT1） and peroxisome proliferator-

activated receptor α （PPARα）. They can achieve specific regulation by directly activating AMPK and modulating upstream and 

downstream targets， exerting prominent effects in ameliorating hepatic steatosis and inflammation. This study systematically 

reviews the research findings on TCM for the prevention and treatment of NAFLD over the past five years， elaborating the 

mechanisms by which TCM treats NAFLD through regulating the AMPK signaling pathway. It aims to provide new perspectives 

and references for clinical diagnosis and treatment， basic research， and drug development.

［［Keywords］］ adenosine monophosphate-activated protein kinase （AMPK）； traditional Chinese medicine； non-alcoholic 

fatty liver disease； mechanism of action； research progress

非酒精性脂肪肝病（NAFLD）是全球最主要的肝病形

式，涵盖一系列病理过程，从单纯的脂肪变性逐步发展为非

酒精性脂肪性肝炎（NASH），继而可能恶化为肝纤维化，最

终 进 展 至 肝 硬 化 与 肝 细 胞 癌［1］。 流 行 病 学 研 究 显 示 ，

NAFLD 已成为美国肝移植的第二大原因，全球患病率预估

高达 38%［2］，且该数值正在迅速上升，严重危险人类健康。

NAFLD 的病理变化和发病机制极为复杂。1998 年，DayCP

提出的“二次打击”假说已无法全面阐释其复杂性，目前“多

重打击”假说被广泛认可，该假说涉及胰岛素抵抗、炎症、脂

毒性、内质网应激、氧化应激、线粒体功能障碍、脂肪因子和

细胞互作等多个层面［3-4］。通常，NAFLD 非进展期可无明显

症状，甚至存在自愈可能，一旦进展为肝纤维化、肝硬化、肝

癌等不良预后阶段，或引发糖尿病、心血管疾病等并发症，则

会成为导致残疾和死亡的主要原因［5］。临床中虽使用降脂

药、降糖药、保肝药和胰岛素增敏剂治疗 NAFLD，但这些药

物主要作用于肝脏脂肪变性与炎症改善，对疾病进程的干预

效果有限，且其长期安全性、有效性及患者依从性均难以确

切评估［6］。因此，迫切需要一种安全且出色的 NAFLD 治疗

药物，并已成为当代研究的热点。

在药物开发和临床医学领域，探索高效低毒、具备多靶

点与多途径的中医药疗法用于疾病的治疗，已成为当下研究

的焦点［7］。腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）作为细胞内能量

平衡的关键感应器，调控着包括脂肪合成、糖酵解、三羧酸循

环及线粒体动态在内的多个细胞代谢过程。在激活状态下，

AMPK 通过抑制脂质合成关键蛋白的表达，并促进脂肪酸氧

化相关基因的表达，从而抑制脂肪生成，改善胰岛素敏感性，

并促进脂肪酸的氧化［8-9］。鉴于 AMPK 在肝脏脂质代谢调节

中处于核心地位，其激活可通过抑制肝脏脂质沉积发挥保护

作用，因而被视为是防治 NAFLD 的极具潜力的治疗靶点。

本研究通过系统检索 PubMed、Web of Science、Embase 等数

据 库 ，总 结 并 更 新 了 2018 至 2024 年 间 关 于 中 医 药 治 疗

NAFLD 的实验性研究成果。本研究旨在系统梳理 AMPK 信

号通路与 NAFLD 之间的关系，以及中医药靶向 AMPK 信号

通路在防治 NAFLD 中的作用机制，以期为进一步的临床诊

疗、基础研究和药物开发提供新的视角和参考。

1 AMPK 的结构和表达

AMPK 属于丝氨酸/苏氨酸激酶家族，可调节真核生物

的代谢，是一种异源三聚体复合物，由 α亚基（α1、α2）、β亚基

（β1、β2 和 γ亚基（γ1、γ2、γ3）组成［10］，α亚基含有 AMPK 的关

键位点第 172 位苏氨酸（Thr-172）起催化作用，β亚基参与调

节 AMPK 的活性和与糖原的结合起支架作用，γ亚基包含

4 个特定的 cystathionine-β -synthase 结构域起感知作用［11］。

AMPK 是细胞能量稳态的关键传感器，能敏锐感知细胞内单

磷酸腺苷（AMP）/三磷酸腺苷（ATP）水平的变化，并被肝激

酶 B1（LKB1）、TGF-β激活激酶 1（TAK1）和钙调蛋白依赖性

蛋白激酶 2（CaMKK2）等上游激酶激活，LKB1 普遍介导多

种组织中的 AMPK 激活，而 CaMKK2 和 TAK1 更依赖于细胞

类型。在能量应激下，AMPK 会开启糖酵解、三羧酸循环及

脂肪酸氧化等分解代谢过程以生成能量，同时关闭包括脂肪

酸合成、蛋白质合成和胆固醇合成在内的合成代谢过程，通

过灭活哺乳动物雷帕霉素靶蛋白复合物 1（mTORC1）限制能

量的使用，维持能量的稳态［12］。作为一种激酶，AMPK 主要

通过磷酸化其下游靶标来调节多种生物过程。首先，AMPK

通过磷酸化马铃薯蛋白（TSC2）和 mTOR 调节相关蛋白

（Raptor）抑制 mTORC1 的活性，从而减少蛋白质合成和细胞

生长。同时，AMPK 通过磷酸化并抑制乙酰辅酶 A 羧化酶

（ACC），降低丙二酰辅酶 A 水平，促进脂肪酸氧化。此外，

AMPK 还通过磷酸化抑制固醇调节元件结合蛋白（SREBP）
的活性和核转位，减少脂质合成相关基因的表达。另一方

面，AMPK 通过磷酸化激活过氧化物酶体增殖物激活受体 γ

共激活因子 -1α（PGC-1α），促进线粒体生物合成和氧化代

谢，并通过磷酸化激活 UNC-51 样激酶 1（ULK1）启动自噬过

程。最后，AMPK 还通过磷酸化并抑制 3-羟基 -3-甲基戊二

酸辅酶 A 还原酶（HMGCR），减少胆固醇合成。

2 AMPK 信号通路在 NAFLD 中的作用机制

2.1　调节脂质代谢     肝脏脂质代谢紊乱是 NAFLD 的初始

核心病理过程，这个阶段通常由于肝细胞内脂质摄取、合成、

氧化和运输不平衡引起［13］。一方面，肝脏中的游离脂肪酸

（FFA）参与脂质的合成，另一方面，过量的脂质积累会引起

脂质代谢紊乱，导致肝细胞脂肪变性，最后导致 NAFLD 的发

生和发展［14］。线粒体 β氧化是降低肝脏脂质含量的主要方

式，研究发现过氧化物酶体增殖物激活受体 α（PPARα）、脂
肪 甘 油 三 酯 脂 肪 酶（ATGL）和 肉 碱 棕 榈 酰 转 移 酶 1A

（CPT1A）等基因可以通过促进线粒体 β氧化来减少脂质积

累。AMPK 是脂质代谢的主要靶标，可通过直接磷酸化和抑

制固醇调节元件结合蛋白 -1c（SREBP-1c）下游蛋白 ACC 的

··134



第 32 卷第  14 期
2026 年 7 月

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

Vol. 32，No. 14

Jul. ，2026

活性，减少乙酰辅酶 A 向丙二酰辅酶 A 的转化，从而激活

CPT1A 的表达，减少脂肪酸合成，增加脂肪酸进入线粒体进

行 β氧化。此外，AMPK 可以通过调节 SREBP-1c 的活性间

接抑制脂肪酸合成关键酶脂肪酸合酶（FASN）的表达，从而

减少脂肪酸的合成［15-16］。

2.2　增强自噬     自噬在细胞质量控制和代谢调节中发挥作

用，主要通过溶酶体降解和吞噬受损的细胞器和蛋白质来响

应环境刺激，以维持细胞稳态［17］。最近的研究表明，自噬在

调节肝脏生理和平衡肝脏代谢方面起着关键作用，是肝脏中

脂质转换、炎症、纤维化及胰岛素敏感性的关键调节因子。

多 种 证 据 表 明 ，自 噬 活 性 受 损 会 导 致 NAFLD 进 展 为

NASH［18-19］。作为自噬的一种特定形式，脂肪吞噬通过识别

脂滴，降解甘油三酯（TG）并释放 FFA，从而增强脂肪酸代

谢［20］。研究报道，脂肪吞噬在 NAFLD 的进展中起着关键作

用，肝脏自噬减少导致脂滴中 TG 和胆固醇（TC）的脂解减

少，减少线粒体 β氧化，导致胰岛素抵抗和葡萄糖产生［21］。

AMPK 的激活以 AMPK 依赖性方式增加脂肪吞噬和脂肪酸

氧化的下游过程，在脂质生成和代谢中起关键作用［22］。具体

而言，AMPK 通过磷酸化自噬相关蛋白 ULK1 和 mTORC1 直

接促进自噬以消除超负荷脂质，或通过增加转录因子下游自

噬相关基因叉头框蛋白 O3（FoxO3）的表达间接促进自噬以

改善肝细胞的脂质沉积［23］。

2.3　缓解氧化应激     在 NAFLD 的发展中，肝细胞内多余的

脂肪酸会经历氧化代谢，导致脂质过氧化物的形成，当超过

抗氧化系统中和的能力，会诱发氧化应激［24］。氧化应激被认

为是脂毒性诱导的器官损伤的最重要的病原体，并导致多种

代谢紊乱。当细胞和组织的氧化和抗氧化系统之间不平衡

时，会加剧 NAFLD 向 NASH 的转化，氧化应激被认为是

NAFLD 的主要因素［25］。研究表明，高脂饮食通过降低超氧

化物歧化酶（SOD）和过氧化氢酶（CAT）的活性来破坏抗氧

化防御系统，并显著增加活性氧（ROS）的产生［26］。AMPK 是

参与肝细胞氧化应激的重要调节因子，AMPK 活化后可激活

PGC-1α的表达和下游解偶联蛋白 2（UCP2）活性，在减少

ROS 产生的同时，增加下游 SOD 活性，提高肝细胞抗氧化

能力［27］。

2.4　调控炎症反应     持续的氧化应激和脂毒性会引起一系

列炎症反应，这些反应可激活核转录因子-κB（NF-κB）、丝裂

原活化蛋白激酶（MAPK）等信号通路，并刺激 M1 巨噬细胞

的激活并释放促炎细胞因子。白细胞介素 -1β（IL-1β）、白细

胞介素-6（IL-6）和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）是巨噬细胞分泌

的促炎因子，与炎症水平呈正相关，在慢性炎症性疾病的进

展中起关键作用，这些炎症因子进一步加剧了肝脏的炎症反

应和纤维化过程［28-29］。炎症对 NAFLD 的影响很复杂，是其

进展的标志和驱动力，一项荟萃分析结果显示，炎症因子

IL-1β，IL-6，TNF-α 水平升高与 NAFLD 风险增加密切相

关［30］。AMPK 激活在包括巨噬细胞、中性粒细胞和肥大细

胞等多种免疫细胞中发挥作用，可维持能量稳态并抑制

NF-κB 的活化、MAPK 信号通路的磷酸化及细胞中 IL-1β、

IL-6 的产生，从而减轻肝脏的炎症反应［31］。

2.5　调节线粒体生物发生     线粒体是细胞中产生能量的关

键细胞器，作为脂肪酸氧化的主要部位，线粒体的结构和功

能的完整性对于肝细胞的正常生理功能至关重要［32］。线粒

体是体内产生 ROS 的主要部位，细胞中线粒体数量或功能

的耗竭导致 ROS 的过量产生，随后诱发 NAFLD 等慢性疾

病［33］。在 NAFLD 的发展中，大约 40% 的线粒体表现出结构

异常，进而引起线粒体膜脂质过氧化，最后损害线粒体功

能［34］。AMPK 是一种关键的代谢能量传感器，通过调节线

粒体生物发生、脂肪酸氧化和细胞增殖，在维持能量平衡方

面发挥着至关重要的作用［35］。作为 AMPK 的关键下游效应

子，PGC-1α是线粒体生物发生的关键调节因子，可通过

AMPK 磷酸化增强［36］。据报道，PGC-1α可增强抗氧化蛋白

沉默信息调节因子 3（SIRT3）和核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）
的活性，改善氧化应激损伤，同时减少脂质积累，促进线粒体

DNA 复制和蛋白质合成，增强线粒体功能［37］。

3 中医药调控 AMPK 信号通路治疗 NAFLD 的作用

AMPK 作为关键的细胞能量代谢调控因子，在抵抗

NAFLD 病理进程中发挥着重要作用，其通过抑制肝脏脂质

积累、改善肝脏脂肪变性、减轻肝脏炎症、缓解氧化应激、增

强自噬及调节线粒体生物发生等多重机制，维持肝脏稳态。

中医药在 NAFLD 治疗领域展现出独特优势与显著潜力，包

括四川道地药材及其衍生复方凭借其多成分协同、多靶点作

用、多途径调控的特性，为 NAFLD 防治提供了创新策略与丰

富资源。四川广泛种植的唇形科植物黄芩中提取的黄芩苷，

具有显著抗炎、抗氧化及抗肿瘤活性，可通过调节脂质代谢

相关信号通路干预 NAFLD 进展；以黄芩为组方的中药复方

改良龙胆泻肝汤，可通过激活 AMPKα信号通路，调控由

SREBP-1c 和 PPARα介导的脂肪生成与 β氧化相关基因表

达，有效改善脂肪肝病理状态；作为黄连主要活性成分的小

檗碱，其道地药材产区集中于四川，该生物碱通过改善糖脂

代谢、调节肠道菌群及激活 AMPK 信号通路，在 NAFLD 基

础研究与临床应用中备受关注。见增强出版附加材料。

3.1　中药活性成分     

3.1.1　黄酮类     黄酮类化合物是一类具有 C3-C6-C3 核心结

构的多酚类物质，因酚羟基连接的官能团不同，展现出多样

的生物活性，能够通过改善氧化应激、脂质代谢与全身炎症，

减缓 NAFLD 进程［38］。橙皮苷作为二氢黄酮类化合物，广泛

存在于柑橘属和芸香科植物根茎中，具备抗炎、抗氧化、抗菌

等多种药用特性［39］。CHEN 等［40］在高脂饮食（HFD）诱导的

NAFLD 小鼠模型中发现，橙皮苷可激活 AMPK 信号通路，显

著下调 SREBP-1c、ACC 和 FAS 的表达。二氢杨梅素是藤茶

中的主要黄酮活性成分，具有抗炎、调脂、护肝等多种生物活

性。研究表明，其可通过激活 AMPK/PGC-1α和 PPARα信号

通路，促进自噬，改善肝脂肪变性与脂质积累；同时，显著增

加葡萄糖转运蛋白 2（GLUT2）表达，降低葡萄糖 -6-磷酸酶

（G6pase）和磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶（PEPCK）表达，改善

HFD 喂养大鼠的胰岛素抵抗。芒果苷是一种天然碳苷类分

子，具备抗炎、抗癌等广泛药理活性［41］。一项随机双盲对照

临床试验显示，芒果苷能降低超重高脂血症患者的血清 TG
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和 FFA 水平［42］。YONG 等［43］在 NAFLD 小鼠模型研究中证

实，芒果苷通过激活 AMPK 信号通路、抑制 NOD 样受体蛋白

3（NLRP3）炎症小体活化和焦亡发挥治疗作用；体外实验进

一步表明，其可促进葡萄糖消耗，减少细胞内 TG 积累，调节

相关蛋白表达，减轻细胞焦亡和炎症。黄芩苷是唇形科植物

黄芩中的主要黄酮类成分，具有抗炎、抗氧化和抗肿瘤等活

性［44］。CHEN 等［9］研究发现，黄芩苷以 CaMKK 依赖性方式

激活 AMPK，可显著诱导 SREBP-1c磷酸化并减少其核移位。

同时调节 ATGL 和激素敏感性脂肪酶（HSL）蛋白表达，抑制

TG 水解。葛根素是从葛根提取的黄酮类化合物，具有抗炎、

抗氧化和保肝等多种特性，临床上常用于心脑血管疾病治

疗 。 PHAM 等［45］的 研 究 揭 示 ，葛 根 素 可 抑 制 FASN 和

SREBP-1c 表达，促进 ATGL 的表达，增强 AMPK 活性，调节

肝脏脂质代谢。该作用可能通过 G 蛋白偶联雌激素受体

（GPER）信号通路和 SIRT1 介导的钙信号传导实现。白杨素

作为类黄酮，具备抗炎、保肝、抗氧化、抗糖尿病等多种生物

活性。GAO 等［46］发现，白杨素可抑制 NLRP3 表达，增加磷

酸化（p）-AMPK 和 p-ACC 水平，并降低 SREBP-1c水平。

3.1.2　酚类     天然多酚作为植物次生代谢产物，在多种疾病

的预防与治疗中发挥着重要作用。研究表明，酚类化合物在

调控氧化应激、调节脂质代谢、改善胰岛素抵抗改善及抑制

炎症等方面具有药理活性［47］。紫檀芪是白藜芦醇的甲基化

衍生物，广泛存在于檀香、蓝莓、花生和葡萄等多种植物中。

SHEN 等［48］的研究显示，紫檀芪通过激活 Nrf2/AMPK/mTOR

信号通路，有效抑制了由油酸（OA）和棕榈酸（PA）诱导的

HepG2 细胞及由 Tyloxapol 诱导的小鼠模型中的脂质积累。

具体而言，紫檀芪显著抑制 mTORC1 和 SREBP-1c 的表达，

并增强了 AMPK 的活性，同时促进 Nrf2、PPARα和血红素加

氧酶 -1（HO-1）的表达；同时，激活磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）
和自噬相关蛋白，推动微管相关蛋白 1 轻链 3Ⅰ型（LC3Ⅰ）
向 LC3Ⅱ的转化，增强自噬，减轻由 ROS 引起的氧化应激损

伤。槲皮素是天然黄酮类多酚，存在于蔬菜、水果及柴胡、槐

花等中药中。CAO 等［49］研究表明，槲皮素对 NAFLD 具有剂

量依赖性保护作用，可增强线粒体自噬相关蛋白的表达，抑

制肝脏炎症蛋白 NLRP3、胱天蛋白酶 -1（Caspase-1）和白细

胞介素 -18（IL-18）的表达。没食子酸是广泛存在于蔬菜、水

果和茶中的天然多酚，具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤等多种功

效。ZHANG 等［50］研究证明，没食子酸可直接激活 AMPK，

促进 ACC 磷酸化，下调脂肪酸合成相关基因硬脂酰辅酶 A

去饱和酶 1（SCD1）和 FASN 的表达；同时，AMPK 促进脂肪

酸的 β氧化，上调 PPARα和 CPT1A，且该作用可被 AMPK 抑

制剂显著逆转。白藜芦醇广泛存在于水果、蔬菜和饮料中，

具 有 抗 炎 、抗 菌 、抗 氧 化 和 抗 肿 瘤 等 多 种 药 理 作 用 。

HUANG 等［51］研究表明，白藜芦醇可下调 SREBP-1c 和 FAS

的表达，上调蛋白激酶 A（PKA）、AMPK、PPARα，通过激活

PKA/AMPK/PPARα信号通路，改善 NAFLD 的脂质代谢、氧

化还原稳态和氧化应激，缓解肝脂肪变性。姜黄素源自郁金

等姜黄属植物，具有调脂、抗炎、抗氧化等活性，常被用于治

疗肥胖、2 型糖尿病（T2DM）和 NAFLD 等多种代谢性疾

病［52］。SUN 等［53］研究揭示，姜黄素靶向溶质载体家族 13 成

员 5（SLC13A5），抑制循环系统中原始碳源供应，阻断 ATP-

柠檬酸裂解酶（ACLY）介导的乙酰辅酶 A 合成，减少脂肪酸

从头合成，减轻 NAFLD 小鼠肝脏脂质积累，该效果可能通过

激活 AMPK/mTOR 信号通路实现。6-姜辣素是根瘤菌主要

生物活性成分，具有抗炎、调节脂质代谢等作用。最新研究

发现，6-姜辣素能够激活 3T3-L1 脂肪细胞中 AMPK 信号通

路，促进脂肪细胞褐变，提高解偶联氧耗率［54］。这一发现表

明 6-姜辣素可能是一个潜在的 AMPK 激活剂，通过抑制

SREBPs 的核易位来减轻肝脏脂质积累，从而缓解肝脂肪变

性。新绿原酸具有抗氧化、降血糖和降血脂等多效活性。

YU 等［55］研 究 发 现 ，新 绿 原 酸 可 下 调 微 小 核 糖 核 酸 -34a

（miR-34a），激活 SIRT1/AMPK 信号通路，抑制脂肪合成相关

因子表达，逆转油酸（OA）诱导的 PPARα和 CPT1 的下调，同

时降低 NF-κB 和 TNF-α等促炎因子的表达，在调节糖脂代

谢方面发挥积极作用。

3.1.3　生物碱类     生物碱类属于碱性含氮有机化合物，广泛

存在于天然植物中。多数生物碱具有复杂的环状结构，在脂

质代谢中表现出显著的活性反应，已被证明可通过降脂、抗

炎、调节自噬和抗氧化应激等多种机制来减轻 NAFLD［56］。

小檗碱是异喹啉生物碱，为毛莨科植物黄连的主要活性成分

之一。现代研究显示，小檗碱具有显著的降糖降脂、改善胰

岛 素 抵 抗 及 调 节 肠 道 菌 群 等 功 效 ，因 而 被 广 泛 应 用 于

NAFLD、T2DM 和高脂血症等代谢性疾病的基础与临床研

究［57］。SCD1 参与介导肝脏的脂质代谢，研究人员表明，小

檗碱在体内和体外均可降低肝脏中 SCD1 的表达［58］。具体

而言，小檗碱可促进 AMPK 磷酸化，抑制 SREBP-1c 的切割

和核转位，降低 SREBP-1c 与 SCD1 启动子内固醇调节元件

（SRE）基序的结合，进而抑制 SCD1 的转录活性。番茄碱是

一种富含甾体生物碱的茄科植物成分，具有抗炎、免疫刺激

和心脏保护等作用。研究表明，番茄碱可与维生素 D 受体

（VDR）结合，通过钙调蛋白依赖性蛋白激酶 β（CaMKKβ）激
酶激活 AMPK，进而直接对参与肝脏脂质代谢和稳态的中枢

转录因子 SREBP-1c 和 FoxO1 进行磷酸化修饰，并调控其亚

细胞定位，最终上调 ATGL 表达，下调 FAS、ACC1 表达，从而

抑制脂质积累［59］。莲心碱是一种植物来源的异喹啉生物碱，

在心血管疾病、肿瘤和免疫性疾病中展现出治疗潜力。研究

表明，莲心碱可激活 AMPK，增强 Nrf2 核易位，显著减少棕

榈酸（PA）诱导的细胞脂质沉积和 ROS 的产生，同时抑制由

莲心碱引起的炎症反应。莲心碱的这些作用主要是通过

TAK1/AMPK 信号通路实现［60］。

3.1.4　萜类     研究证实，萜类化合物能有效抑制 NAFLD 进

展，在疾病病理各阶段发挥治疗作用，可通过改善脂质代谢、

抑制氧化应激、减轻炎症及预防纤维化等多种途径，实现对

NAFLD 的有效防治［61］。芳樟醇作为天然单萜类化合物，广

泛分布于多种芳香植物中，具有抗菌、抗氧化、抗炎和抗肿瘤

等多样生物活性。研究发现，其能显著下调 NAFLD 大鼠肝

脏中 SREBP-1c、FAS 和 ACC 等脂肪从头合成关键因子的表

达，同时上调 PPARα、SIRT1、AMPK 的表达水平［62］。刺五加
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酸是从刺五加根皮中提取的海松二烯二萜类化合物，HAN

等［63］研究表明其具有调节肝脏脂质代谢的潜力。具体而言，

刺五加酸可抑制 SREBP-1 及其靶基因的表达，调节 PPARα

和 PPARγ表达，上调法尼醇 X 受体（FXR）和肝 X 受体（LXR）
活性，改善肝纤维化标志物，激活 AMPK/LKB1 和 SIRT1 信

号通路。广藿香醇源于广藿香，常用于治疗呕吐、感冒等疾

病。在胃炎、乳腺炎等炎症相关性疾病研究广泛。PYUN

等［64］研究显示，广藿香醇可减轻 C2C12 肌细胞和 HepG2 肝

细胞炎症反应，降低高脂血症下 HepG2 细胞脂质积累与脂

肪生成，改善 C2C12 肌细胞胰岛素抵抗。研究表明，其可通

过激活 AMPK/SIRT1 信号通路、抑制炎症反应，减轻 HFD 诱

导的小鼠骨骼肌胰岛素抵抗和肝脂肪变性，展现出治疗代谢

性疾病的潜力。山楂酸是源自橄榄、芥菜和山楂中的五环三

萜类化合物，具有抗炎、抗氧化、降血糖等特性［65］，且能调节

3T3-L1 脂肪细胞分化［66］。研究表明，山楂酸可增强 SIRT1/

AMPK 表达，抑制 ACC 活性，促进脂肪 β氧化，改善 HFD 喂

养小鼠的 NAFLD［67］。此外，山楂酸还可通过抑制炎症因子

表达在抗炎中发挥作用。β-广藿香烯具有抗炎和抗氧化等

多生物活性。研究表明，β-广藿香烯可能通过抑制肝脏脂质

合成、促进线粒体 β氧化发挥作用，在体、内外实验中可显著

改善 AMPK 及其下游因子 SIRT1、PGC-1α和 PPARα的表达，

增强成纤维细胞生长因子 21（FGF21）和肉碱棕榈酰转移

酶 -1α（CPT-1α）的表达［68］。山茱萸苷是从 Cornus officinalis 

Sieb 成熟果实中提取的天然化合物，有抗炎、抗肥胖等生物

活性［69］。ZHANG 等［70］研究结果表明，山茱萸苷可改善 HFD

小鼠肝脏脂肪酸 β氧化异常、减少脂质积累、缓解炎症及氧

化应激；机制研究显示，转录组学测序表明山茱萸苷处理后

AMPK 信号通路变化最为显著，实时荧光定量聚合酶链式反

应（Real-time PCR）分析进一步验证了该结果。上述研究结

果表明，山茱萸苷通过激活 AMPK 通路、抑制 NLRP3 炎性小

体激活，进而减轻脂质代谢紊乱和细胞损伤。

3.1.5　多糖类     多糖类化合物在治疗 NAFLD 方面具有突出

潜力，可通过靶向脂质代谢、氧化应激、炎症反应及肠道菌群

平衡发挥作用［71］。低分子量岩藻多糖因其显著的抗炎和抗

氧化活性，在肥胖、糖尿病、高脂血症和脂肪肝等代谢相关性

疾病的治疗中颇具应用潜力。ZHENG 等［72］在 db/db 小鼠模

型研究证实，低分子量岩藻多糖给药可减少超氧化物生成、

脂质过氧化及促炎细胞因子表达；7 周给药后，其显著增强

抗炎因子脂联素表达与抗氧化酶活性，且这些效应可被

AMPK 抑制剂逆转，表明该多糖或通过激活 SIRT1/AMPK/

PGC-1α信号通路改善 NAFLD。青稞 β-葡聚糖是从膳食纤

维提取的多糖，能在肠道降解并改变肠道微生物群组成结

构。LIU 等［73］研究发现，其可通过增加短链脂肪酸（SCFA）
含量激活 AMPK 信号通路，改善肝脏脂质代谢紊乱，而

SCFA 参与脂质或葡萄糖从头合成，在 NAFLD 中作用关键，

青稞 β-葡聚糖还能增加产 SCFA 细菌丰度与 SCFA 含量。麦

冬多糖 -1 是从麦冬根提取的 β-D-果聚糖多糖，具有抗炎、抗

氧化、降糖特性［74］。WANG 等［75］研究表明，其能调节肠道微

生态，促进有益菌尤其是产 SCFA 细菌相对丰度增加，同时

提高乙酸和戊酸水平，对炎症反应及肝脏脂质代谢产生积极

影响。

3.1.6　皂苷类     人参二醇皂苷是从人参总皂苷中分离出的

活性成分，研究表明，在 NAFLD 中，人参二醇皂苷可降低脂

毒性和活性氧水平，同时增强抗氧化和抗炎能力；还可诱导

AMPK 磷酸化，激活 Nrf2/HO-1 信号通路，并抑制 NF-κB 蛋

白表达［76］。这些效应在体、内外实验中均得到验证，揭示其

通过激活 AMPK/Nrf2/NF-κB 信号通路发挥肝保护作用的机

制。进一步研究发现，80 mg·kg-1的人参二醇皂苷在 NAFLD

小鼠模型中，降脂、抗炎及抗氧化效果更为显著。人参皂苷

Rg5是稀有的人参皂苷类化合物，微量存在于人参、三七等加

工产物中，且生物利用度较高，其具备抗炎、抗糖尿病及促细

胞生长特性。研究发现，人参皂苷 Rg5 可调节肠道微生物

群，显著增加有益菌拟杆菌门和阿克曼西亚菌丰度；同时有

效抑制丙二醛（MDA）和 p-mTOR 的表达，提升 SOD、CAT、

谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶（GSH-Px）、肝 激 酶 B1（LKB1）和
p-AMPK 表 达 水 平 ，表 明 其 可 能 通 过 激 活 LKB1/AMPK/

mTOR 信号轴增强能量代谢、促进脂肪分解、改善氧化应激

并增加自噬水平。绞股蓝皂苷作为葫芦科植物绞股蓝的主

要有效物质，具有抗炎和抗纤维化作用［77］。CHENG 等［78］的

研究显示，10 mg·kg-1绞股蓝皂苷 XⅢ可显著减少蛋氨酸-胆

碱缺乏饮食诱导的 NAFLD 小鼠肝脏脂质液泡数量，降低肝

脏炎症与纤维化程度；还能增加 AMPK 和 ACC 磷酸化水平，

抑制脂肪酸合成关键调控因子 SREBP-1c 和 FAS 的表达，进

而干预 NAFLD 的进展。

3.1.7　木脂素类     五味子素 B 是从中药五味子果实中分离

出的含量丰富且生物活性显著的二苯并环辛二烯衍生物之

一。已被证实具有抗炎、调脂、降糖等多种药理活性。YAN

等［79］研究发现，五味子素 B 能通过影响 AMPK/mTOR 相关

信号通路激活自噬，减少 FFA 处理的 HepG2 细胞的脂滴数

量；且该作用可通过 3-甲基腺嘌呤（3-MA）处理逆转。这些

结果表明，五味子素 B 有望通过调节 AMPK/mTOR 信号通

路，成为预防和管理 NAFLD 的潜在治疗药物。芝麻素是从

芝麻油中分离得到的木脂素，具有抗炎、抗氧化和抗肿瘤等

广泛药理作用［80］。一项系统评价与荟萃分析显示，芝麻素对

人类肥胖、血压和血脂具有积极影响［81］。PHAM 等［82］证实，

芝麻素可纠正肝脏的脂质代谢紊乱，其能增强脂肪分解关键

因子 FoxO1 和 ATGL 的表达，同时抑制脂肪合成关键因子

SREBP-1c 和 FASN 的表达。分子对接结果表明，芝麻素可

能通过激活雌激素受体 α（ERα）/CaMKKβ/AMPK 信号通路

改善肝脏脂质代谢紊乱，是治疗肝脂肪变性极具潜力的候选

药物。

3.1.8　其他类     虫草素是从冬虫夏草中分离出的核苷衍生

物，具有广泛的生物活性，在人类高脂血症、高血糖及肿瘤等

领域中已得到广泛研究。研究表明，虫草素通过靶向激活

AMPK 信号通路，增强肝脏能量代谢，进而纠正 NASH 中的

脂肪样变、炎症与纤维化［83］。这些发现显示，虫草素可能作

为 AMPK 激活剂，在 NASH 治疗方面极具潜力，具备临床应

用前景。白术内酯Ⅲ是源自白术、大头苍术的倍半萜内酯，
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具有抗氧化、抗炎、抗过敏及认知保护等多种药理作用。LI

等［84］研究证实，白术内酯Ⅲ通过激活 AMPK 和 SIRT1，促进

Nrf2、SIRT3、CPT1A 和 PGC-1α等下游分子的表达，并最终

对 HFD 诱导的 NAFLD 大鼠的肝脏发挥保护作用，减轻炎

症、脂质积累与氧化应激，增加脂肪酸氧化。这表明白术内

酯Ⅲ可通过激活肝脏 AdipoR1 介导的 AMPK/SIRT1 信号通

路改善 NAFLD。天麻素是最早从天麻中分离出的酚类糖苷

化合物，作为天麻的主要活性成分，在治疗精神失常、癫痫、

眩晕等中枢神经系统性疾病方面临床应用已久［85］。WAN

等［86］最新研究证明，天麻素通过激活 AMPKα信号通路，减

少氧化应激，显著降低 NF-κB 及其下游炎症基因的表达，抑

制肝星状细胞（HSC）增殖和激活，从而改善 NASH 及纤维

化。此外，10 mg·kg-1剂量的天麻素可显著改善 NASH，说明

天麻素可能代表一种很有前途的治疗药物，相比 AMPK 激

活剂具有更宽泛的安全范围。

3.1.9　天然产物提取物     串叶松香草属菊科多年生草本植

物，具有健脾、增强体质之效，其富含酚酸（尤其是绿原酸），
具备抗氧化、降糖和免疫调节等广泛药理作用。XU 等［87］研

究 证 实 ，串 叶 松 香 草 提 取 物 能 通 过 调 控 AMPK/FXR/

SREBP-1c/PPARγ信号通路，减少脂肪合成，加速脂质代谢，

促进脂肪酸氧化，对高脂饮食诱导的 NAFLD 小鼠肝脏起到

保护作用，显著改善 NAFLD 病理损伤。红景天苷作为中药

红景天的主要活性成分，因具备调节免疫、抑制肿瘤、心血管

保护等生物活性备受关注［88］。HU 等［89］研究发现，红景天苷

可作用于线粒体呼吸链复合物Ⅰ，调节 AMP/ATP 比率，促进

AMPK 磷酸化激活；通过调控葡萄糖代谢、胰岛素抵抗、脂质

积累、炎症及纤维化过程，减轻肝细胞脂质积累与炎症反应，

有效阻止 HFD 饮食诱导的小鼠 NASH 进展，同时显著减少

肝脏 CD11b 阳性细胞浸润及促炎因子、趋化因子表达，表明

其可能通过激活 AMPK 信号通路防止 NASH 进展，有望成

为治疗 NASH 的候选药物。姜黄的水提取物是天然抗氧化

剂，可通过清除自由基预防多种疾病，且对肝损伤有益［90］。

MUN 等［91］研究表明，HFD 会显著上调分化簇 36（CD36）、脂
肪酸转运蛋白 2（FATP2）和脂肪酸转运蛋白 5（FATP5）等脂

肪酸摄取因子表达，而姜黄的水提取物可逆转这一效应；同
时，其能增加 AMPK、CPT-1、PPARα表达，下调 SREBP-1c、

FAS 和 ACC 表达，抑制肝细胞脂质积累，促进脂肪酸 β氧化。

何首乌是东亚及中国常用草药，常用于治疗肝损伤、糖尿病、

癌症等疾病。研究显示，何首乌提取物可调节 AMPK 及其

下游信号通路，改善肝脏脂肪积累，降低 SREBP1 水平，提升

AMPK、ACC 磷酸化程度与葡萄糖转运蛋白 4（GLUT4）表
达，提示其或可作为治疗 NAFLD 的新兴药物靶点［92］。

3.2　中药复方     地格达-4 味汤，又称肋柱花四味汤散，是蒙

古族经典处方，由肋柱花、胡黄连、栀子和瞿麦 4 味药材配伍

而成，有凉血和促进新陈代谢之效，常用于治疗肝炎、脂肪肝

和胆囊炎等疾病。JI等［93］基于泰洛沙泊诱导的 NAFLD 小鼠

模型研究发现，地格达-4 味汤及其拆方能够增加 p-AMPKα、

p-ACC 水平，降低 SREBP-1c、SCD-1、SREBP-2 和 3-羟基 -3-

甲基戊二酰辅酶 A 合酶 1（HMGCS1）蛋白水平，激活脂质代

谢途径中的 SIRT1、PGC-1α、PPARα，进而改善肝脏中脂质的

积累。此外，地格达 -4 味汤及其拆方还能上调 B 细胞淋巴

瘤 -2（Bcl-2），下调 Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）、胱天蛋白酶 -3

（Caspase-3）、Caspase-8 的表达及 Bax/Bcl-2 值，正向调节氧

化应激标志物 CAT、MDA、髓过氧化物酶（MPO）的失衡，抑

制肝细胞的凋亡，治疗泰洛沙泊诱导的肝损伤。这些研究表

明，地格达 -4 味汤及其拆方通过调节 AMPK/SIRT1 信号通

路，改善脂质代谢紊乱和细胞凋亡，发挥抗肝损伤和氧化应

激的作用。四逆散由柴胡、芍药、枳实、甘草组成，具有调和

肝脾、透邪解郁、疏肝理气的功效，多年来用于治疗肝郁脾虚

等消化系统疾病［94］。 LAN 等［95］研究发现，四逆散可调节

AMPK/p300/SREBP-1c 信号通路，抑制 FASN 的表达和组蛋

白乙酰转移酶 p300（p300）的活性，诱导 SREBP-1c 蛋白乙酰

化降低，最终影响其稳定性。同时，四逆散还能通过调节

AMPK/SIRT1 信号通路，减少脂质合成并促进脂肪酸氧

化［96］。具体表现为上调 PPARα、CPT-1、p-AMPK 和 SIRT1 蛋

白表达，下调 SREBP-1c和 FAS 蛋白表达，该研究通过定量和

定性分析确定芍药苷、甘草素和橙皮苷是四逆散的 3 种主要

生物活性成分。消脂方由上海曙光医院肝病科研制，包含荷

叶、瓜蒌、绞股蓝、冬瓜皮、丹参和杠板归 6 种中药。YOU

等［97］研究表明，消脂方能够减轻 HFD 诱导的小鼠肥胖、减小

白色脂肪细胞大小、减少脂质积累并改善肝脂肪变性。此

外，消脂方还可以调节血糖水平，改善糖脂代谢紊乱，防止

HFD 诱导的氧化应激损伤。更重要的是，消脂方能够增强

NAFLD 小鼠肝脏中 p-AMPK、PPARα、CPT-1 的表达，抑制

PPARγ的表达，表明消脂方有望成为代谢性疾病的候选药

物，其作用机制可能是通过激活 AMPK 和 PPAR 信号通路实

现。龙胆泻肝汤由龙胆草、黄芩、栀子、泽泻、木通、车前子、

当归、生地黄、柴胡、甘草组成，在临床上广泛应用于神经精

神疾病及肝脏疾病的治疗。改良龙胆泻肝汤在原方基础上，

剔除了含马兜铃酸这类具有可疑肾损伤与致癌性的草药，替

换为功能相似的草药，并已获得中国食品药品监督管理局

（FDA）批准成为中药制剂，用于治疗肝胆膀胱湿热型疾病，

涵盖神经精神疾病及肝脏疾病。研究发现，改良龙胆泻肝汤

可通过激活 AMPKα 信号通路，调节肝脏中 SREBP-1c 和

PPARα介导的与肝脏脂肪生成和脂肪酸 β氧化相关的基因

表达，改善由奥氮平诱导的雄性大鼠的脂肪肝［98］。健脾清化

汤出自上海曙光医院，由党参、黄芪、山药、黄精、黄连、黄芩、

葛根、鬼箭羽等组成，临床常用于治疗因脂质代谢异常、肠道

炎症、肥胖和胰岛素抵抗引发的各种疾病。TIAN 等［99］研究

发现，健脾清化汤可降低体质量、附睾脂肪量、血糖和肝脏质

量，改善肝功、血脂水平，还可改善肝脏病理变化，干预脂质

积累和炎症反应。具体而言，健脾清化汤可增加 p-AMPK 和

SIRT1 的表达，降低 SREBP1 和 FASN 和 mRNA 水平，此外，

还能降低肝脏中 p-核转录因子 -κB 抑制蛋白激酶（IKK）、p-

核转录因子 -κB 抑制蛋白 α（IκBα）和 p-核转录因子 -κB p65

亚基（NF-κB p65）水平。这些研究表明，健脾清化汤可调控

SIRT1/AMPK/NF-κB 信号通路，预防 HFD 诱导的 NAFLD。

柴胡理中汤由小柴胡汤和理中汤组成，具有调和肝脾、温中
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健脾功效。体内、外实验研究显示，柴胡理中汤可通过激活

AMPKα信号通路，抑制 ACC 活性，下调 SREBP-2 和 3-羟

基 -3- 甲 基 戊 二 酸 单 酰 辅 酶 A 还 原 酶（HMGR）及 上 调

PPARγ，从而预防 NAFLD［100］。健脾清肝汤源自茵陈五苓散

和茵陈蒿汤化裁，方剂由白术、苍术、茵陈、制大黄、茯苓和垂

盆草组成。LIU 等［101］研究表明，健脾清肝汤能够显著减轻

由 HFD 饮食诱导的 NAFLD 小鼠模型的肝损伤，有效阻止

AMPK 和 PPARα 下 调 ，同 时 抑 制 肝 X 受 体 α（LXRα）、

SREBP-1c、巨噬细胞表面抗原（F4/80）、NF-κB 及细胞色素

P4502E1（Cyp2e1）的上调。这些有益作用可能通过激活

AMPK/PPARα信号通路及抑制 LXRα/SREBP1/NF-κB 信号

通路得以实现。该研究证实，13 周的 HFD 可致使小鼠全身

体质量及肝脏指数发生改变，并形成典型 NASH 特征，而健

脾清肝汤中、高剂量组能够显著改善这些病变，表明健脾清

肝汤是治疗 NAFLD 的有前途的候选药物。

4 总结与展望

NAFLD 是全球发病率最高的慢性肝脏疾病，其病理进

程涉及多系统代谢紊乱与慢性炎症级联反应。AMPK 作为

细胞能量稳态的核心调控枢纽，通过调节糖脂代谢稳态、重

塑线粒体功能、促进自噬、抑制氧化应激及减少炎症反应等

关键生理及病理过程，在疾病进展中发挥关键作用。研究证

实，激活 AMPK 可通过改善胰岛素敏感性促进脂肪酸 β-氧

化、增强线粒体生物合成、抑制 ROS 产生及下调促炎细胞因

子表达等多重机制，有效延缓 NAFLD 病理进程。中医药通

过多成分、多靶点的协同作用，在 AMPK 信号通路的调控中

展现出独特的科学价值与临床潜力。相较于饮食或运动干

预，其优势体现在 3 方面：（1）特异性激活 AMPK 的同时，通

过 SIRT1/AMPK、Nrf2/AMPK 等多信号通路交叉调控，增强

整体代谢改善效果；（2）川产道地药材凭借其独特化学结构，

可靶向 AMPKγ亚基的胱硫醚 -β-合成酶（CBS）结构域直接

调节 AMP/ATP 感知功能，其作用机制有别于其他植物提取

物或合成药物；（3）中药复方通过配伍优化（如四逆散中柴

胡-芍药协同）可显著降低 AMPK 激活的剂量依赖性毒性，提

高临床应用安全性。AMPK 与 PPARα、SIRT1 等关键分子形

成 复 杂 调 控 网 络 ，衍 生 出 AMPK/SREBP、SIRT1/LKB1/

AMPK 等多条信号通路，通过精密的交互作用形成多层次调

控体系，在 NAFLD 病理进程中发挥核心调控作用。本文系

统总结了对 NAFLD 具有保护作用的中药复方及潜在治疗价

值的中药活性成分，涵盖黄酮类、酚类、生物碱类、萜类、多糖

类、皂苷类、木脂素类、其他类、天然产物提取物类。研究全

面梳理了 2018—2024 年中医药靶向 AMPK 信号通路治疗

NAFLD 的实验研究进展，重点解析其在疾病防治中的核心

调控机制：（1）维持脂质代谢稳态；（2）增强肝细胞自噬清除

功能；（3）抑制氧化应激损伤；（4）减少炎症级联反应；（5）促
进线粒体生物合成。上述成果不仅为中医药干预 NAFLD 提

供了理论依据，也为靶向 AMPK 的新药研发提供了新思路

与重要参考。

目前，中医药在 NAFLD 治疗领域虽展现出显著潜力，但

仍存在诸多亟待解决的问题。首先，尽管针对黄酮类、酚类、

生物碱类、萜类等中药活性成分抗 NAFLD 的机制已取得较

为丰富的研究成果，但对于多糖类、皂苷类、木脂素类及天然

产物提取物等成分的研究仍相对匮乏，亟需通过系统性研究

进一步拓展与深化，以完善中药活性成分抗 NAFLD 的研究

体系。其次，现有研究多聚焦于 AMPK 信号通路调控，然

而，中药复方凭借多靶点作用、协同增效、整体调节及高安全

性等优势，可针对 NAFLD 发生发展的多个环节发挥综合效

应，但其通过 AMPK 信号通路抗 NAFLD 的具体机制尚未充

分阐明，未来需重点深化对此类机制的深入探究；此外，还应

利用基因编辑技术构建 AMPK 特异性敲除模型，验证中药

成分的靶向依赖性。再者，中药活性成分虽在 NAFLD 治疗

中表现出良好潜力，但其生物利用度、溶解度和药代动力学

特性仍存在优化空间。例如，生物碱类成分因需高频给药，

易导致患者依从性降低，且存在药量蓄积引发不良反应的风

险［102］；黄酮类成分则普遍存在生物利用度较低的问题。因

此，亟需借助纳米技术等新兴策略，开发纳米颗粒、持续乳液

递送或脂质体靶向递送等新型给药系统，以提升其生物利用

度与靶向性，同时降低不良反应。临床验证层面，现有研究

多局限于动物模型及体外实验，缺乏药代动力学及临床研究

数据对中医药治疗 NAFLD 的有效性进行验证，且关于其毒

性及靶器官的报道也很少。后续需针对候选药物的药代动

力学特征与不良反应开展更多研究。在作用途径研究中，尽

管 AMPK 信号通路在 NAFLD 中的作用已被广泛探讨，但中

医药作用机制复杂，涉及多个信号通路和靶点，其在调控肠

道微生物群、免疫系统和代谢网络等方面的潜在作用尚未明

确，亟需进一步深入探索。最后，本文提及的中医药研究大

多仅涉及初步的药理学层面，后续需结合网络药理学、转录

组学、代谢组学和蛋白质组学等前沿技术，深入阐释中医药

靶向 AMPK 信号通路与 NAFLD 具体关联与致病机制。
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