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基于AMPK/mTOR信号水平探讨针药结合对帕金森病小鼠线粒体自
噬的影响

周丹 1a，2，祁羚 1a，李亚楠 1a，汪瑶 1b，马骏 1a （1. 湖北中医药大学，a. 针灸骨伤学院，b. 体育健康学院，湖北 武汉 430060；
2. 武汉市第三医院/武汉大学附属同仁医院科教科，湖北 武汉 430060）

［摘要］ 目的：基于AMPK/mTOR通路，观察电针结合镇肝熄风汤中药方对帕金森病（Parkinson's disease，PD）小鼠线粒体自

噬的影响及可能机制。方法：C57BL/6小鼠随机分为对照组、模型组、电针组、中药组、针药组，每组 12只。采用鱼藤酮灌胃制

备PD模型。电针组小鼠给予电针治疗，每日1次，每次30 min ，连续2周。中药组给予镇肝熄风汤中药煎剂灌胃25 g·kg–1·d–1。针

药组给予中药灌胃 25 g·kg–1·d–1结合电针治疗。通过爬杆试验和后肢评分评估各组小鼠的运动能力；透射电镜观察线粒体形

态变化；免疫组织化学法检测各组小鼠中脑黑质 TH、α-syn 阳性表达；免疫荧光染色法检测小鼠中脑黑质 LC3的阳性表达；

Western blot 法检测小鼠中脑黑质 p-AMPK/AMPK、p-mTOR/mTOR 蛋白含量。结果：与对照组比较，模型组小鼠爬杆试验

总用时增加、后肢评分升高（P＜0. 01）；中脑黑质 TH、LC3阳性表达减少（P<0. 05），α-syn 阳性表达增加（P <0. 05）；中脑黑

质 p-mTOR/mTOR 比值升高（P<0. 05），p-AMPK/AMPK 降低（P<0. 05）。与模型组比较，各治疗组上述指标均显著改善

（P<0. 05）。针药组在增加中脑黑质 TH、LC3、p-AMPK/AMPK 及降低 α-syn、p-mTOR/mTOR 方面优于电针组或中药组

（P＜0. 05）。结论：电针结合镇肝熄风汤中药方可能通过调控中脑黑质 AMPK/mTOR介导的线粒体自噬，清除中脑黑质异常

聚集的 α-syn，改善线粒体损伤，起到保护PD小鼠神经元的作用。
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Effect of electroacupuncture combined with traditional Chinese medicine on mitophagy in mice with Par⁃
kinson’s disease via AMPK/mTOR signaling

ZHOU Dan1a，2， QI Ling1a， LI Yanan1a， WANG Yao1b， MA Jun1a （1a. College of Acupuncture-Moxibustion and 
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Wuhan 430060， China； 2.  Department of Science and Education， Wuhan Third Hospital·Tongren Hospital of Wuhan Univer⁃
sity， Hubei Wuhan 430060， China）

ABSTRACT: OBJECTIVE　To evaluate the effect and potential mechanism of action of electroacupuncture （EA） combined 
with Zhengan Xifeng Decoction （ZGXFD） on mitophagy in mice with Parkinson's disease （PD） via the adenosine monophosphate-
activated protein kinase （AMPK）/mammalian target of rapamycin （mTOR） pathway. METHODS　C57BL/6 mice were ran⁃
domly divided into the control， model， EA， traditional Chinese medicine （TCM）， and EA-TCM groups， with 12 mice per 
group.  PD was induced in mice by intragastric administration of rotenone solution.  Animals in the EA group received EA once 
daily for 30 minutes per session， for 2 consecutive weeks.  The TCM group was given an intragastric administration of GZXFD at 
a dose of 25 g·kg–1·d–1.  The EA-TCM group was given a combination of intragastric GZXFD administration and EA.  Motor 
function of mice in each group was evaluated by the pole test and hindlimb scoring.  Morphological changes in the mitochondria 
were examined by transmission electron microscopy （TEM）.  TH and α-syn positivity in the midbrain substantia nigra of mice was 
determined using immunohistochemistry （IHC）， whereas LC3 positivity was detected by immunofluorescence staining.  Protein 
expression levels of p-AMPK/AMPK and p-mTOR/mTOR in the midbrain substantia nigra of mice were quantified Western 
blot. RESULTS　 Compared with the control group， the model group had prolonged total time in the pole test and increased 
hindlimb function scores （both P<0. 01）， as well as decreased TH and LC3 positivity and increased α-syn positivity in the mid⁃
brain substantia nigra （all P<0. 05）， along with upregulated p-mTOR/mTOR and downregulated p-AMPK/AMPK protein lev⁃
els （both P<0. 05）.  Compared with the model group， all treatment groups showed significant improvements in the above param⁃
eters （all P<0. 05）.  Furthermore， the EA-TCM group had higher levels of TH， LC3， and p-AMPK/AMPK and lower levels 
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of α-syn and p-mTOR/mTOR in the midbrain substantia nigra （all P<0. 05） compared with either the EA group or TCM group.
CONCLUSION　 EA combined with ZGXFD may exert neuroprotective effects in PD mice by regulating AMPK/mTOR-
mediated mitophagy in the midbrain substantia nigra， eliminating abnormally aggregated α-syn and alleviating mitochondrial injury.
KEY WORDS: Parkinson's disease； Zhengan Xifeng Decoction； electroacupuncture； adenosine monophosphate-activated protein 
kinase

帕金森病（Parkinson's disease， PD）是一种神经

退行性疾病，其主要病理特征是 α -突触核蛋白

（α-synuclein， α-syn）异常聚集和黑质多巴胺（dopa⁃
mine，DA）能神经元变性坏死［1-2］。研究表明，线粒

体自噬与 PD 的发病密切相关［3-4］，线粒体自噬可通

过清除PD动物模型中脑黑质的 α-syn保护DA神经

元［5-6］ 。 腺 苷 酸 活 化 蛋 白 激 酶（adenosine 
monophosphate-activated protein kinase，AMPK）是

线粒体内感知能量的传感器［7-8］，人类 PD 脑组织中

AMPK表达显著降低。mTOR作为丝氨酸/苏氨酸

蛋白激酶的成员之一，在细胞内发挥着维持能量状

态、促进合成代谢的作用［9-10］，参与线粒体自噬的启

动、清除与降解受损的线粒体全过程。AMPK/
mTOR是调控线粒体自噬的关键信号分子，二者在

PD病理过程中表达失衡，影响受损线粒体的清除，

从而加速多巴胺能神经元的丢失。

当前 PD 的治疗策略中，针药结合显示出独特

的临床潜力［11］，但其作用机制，尤其是中药在联合

疗法中的协同效应尚缺乏深入的实验阐释。本研

究以AMPK/mTOR通路介导的线粒体自噬为切入

点，通过设置电针、镇肝熄风中药方、电针与镇肝熄

风中药方结合 3种干预方式，对比观察三者对PD小

鼠中脑黑质自噬关键指标及运动行为学的影响。

旨在揭示针药结合疗法发挥神经保护作用的潜在

机制，以期为优化 PD 的治疗方案提供新的实验

依据。

1　材料与方法

1. 1　仪器　一次性无菌针灸针（0. 16 mm×7 mm，

吴江市神灵医疗器械有限公司）；SDZ-Ⅲ电针仪（苏

州医疗用品厂有限公司）；脱水机、包埋机（武汉俊

杰电子有限公司）；病理切片机（上海徕卡仪器有限

公司）；显微镜（日本尼康公司）；抗原修复用电陶炉

（德国 SKG 公司）；Multiskan FC 型酶标仪（美国赛

默飞世尔科技公司）；垂直电泳槽（北京六一仪器

厂）；水平摇床（江苏海门其林贝尔仪器制造有限

公司）。

1. 2　药物及试剂　镇肝熄风中药方药物组成如

下：怀牛膝 30 g、生赭石 30 g、龙骨 15 g、牡蛎 15 g、龟
甲 15 g、白芍 15 g、天冬 15 g、玄参 15 g、川楝子 6 g、

甘草 6 g、生麦芽 6 g、茵陈 6 g。水煎熬成 100 mL 药
液。先将约为药材量 10倍的水浸泡 30 min，然后大

火煮沸转小火熬 30 min，将水煎 2次的药汁合并，浓

缩至 3. 0 g·mL–1。小鼠灌胃药液的剂量按照人/鼠
千克体质量的等效剂量计算。

α-syn、TH（10842-1-AP、25859-1-AP，武汉三

鹰生物技术有限公司）；P-AMPK（AF3423，美国

Affinity 公司）；AMPK（2532S，美国 CST 公司），

HRP 标记物羊抗兔/小鼠二抗（BA1051，武汉博士

德生物工程有限公司）；鱼藤酮（批号R105076，上海

阿拉丁生化科技股份有限公司）；氯仿（批号

10006818，上海沪试实验室器材股份有限公司）。

1. 3　动物与分组　SPF级C57BL/6雄性小鼠60只，

体质量（24±3）g，7～8周龄，河南斯克贝斯生物科

技股份有限公司提供，动物生产许可证号：SCXK
（豫）2020-0005。小鼠饲养于 22～24 ℃、70% 湿度

环境中，12 h/12 h光暗循环，适应性饲养 1周。按随

机数字表法将小鼠分为对照组、模型组、电针组、中

药组和针药组，每组 12只。实验方案及规程符合湖

北中医药大学医学与动物伦理审查委员会审查标

准，批准号：HUCM-16104812。
1. 4　模型制备方法　将鱼藤酮溶于 4% 羧甲基纤

维 素 和 1. 25% 氯 仿 溶 液 的 混 合 液 中 ，按 10 
mg·kg–1·d–1剂量连续灌胃 28 d［12］。对照组小鼠同

一时间抓取并灌胃等体积生理盐水。造模过程中

通过爬杆试验和后肢评分的评估，判断是否造模成

功。采用随机数字表法将造模成功的小鼠均衡地

分配至模型组、电针组、中药组和针药组，每组最终

样本量为 12，且各组间基线行为学水平无统计学

差异。

1. 5　干预方法　中药组给予镇肝熄风汤 25 g·
kg–1·d–1灌胃［11］，连续给药 2周。电针组将小鼠穿戴

自制拘束衣固定后给予电针，取穴参照《实验针灸

学》［13］小鼠穴位图谱定位，穴位消毒后选取“风府”

“太冲”“足三里”［14］。“风府”位于寰枕关节背侧凹

陷；“太冲”位于后肢足背第 12跖骨间凹陷处；“足三

里”位于膝关节外侧，腓骨小头下 2 mm。采用直刺

法，“风府”进针深度为 1～2 mm，双“太冲”进针深度

为 1 mm，“足三里”进针深度为 6～8 mm。电针仪针
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柄接电针仪，正极接“风府”，负极接“太冲”，采用连

续波，频率 2 Hz，电流强度 1 mA，电压 1. 6 V，以局

部颤动为佳，每次 30 min，每日 1次，连续治疗 2周。

“风府”为固定用穴，“太冲”“足三里”隔日左右交换

使用。针药组在灌胃后给予电针干预，方法及时间

与电针组一致。对照组和模型组给予同样的抓取

固定，不进行干预。

1. 6　观察指标及检测方法　

1. 6. 1　小鼠行为学检测

（1）爬杆试验：造模及 2 周的针药干预结束后，

对各组小鼠进行爬杆试验［15］。采用直径 1. 5 cm、长

0. 5 m的亚克力竖杆，杆身缠绕纱布增加摩擦力，杆

底铺垫软质垫料以防小鼠跌落摔伤。试验时将小

鼠置于杆端，待其抓握稳定后计时，记录小鼠从杆

顶爬至杆底的用时。整理各组数据用于后续行为

学分析。

（2）后肢评分：参照Zhao等［16］的方法，将小鼠的

尾巴中间部分轻轻提起，使其保持 5～10 s悬空，并

观察小鼠后肢的紧抱反应。根据小鼠后肢向内紧

抱的程度，将评分标准分为以下 4个等级：0分，后肢

未表现出向内紧抱，能够自由活动；1分，后肢部分

向内紧抱，但仍保留一定活动能力；2分，后肢明显

向内紧抱，但仍具有一定的灵活性；3分，后肢立即

向内紧抱，且紧抱程度最大。详细记录每只小鼠的

评分结果，用于后期运动功能的定量分析。

1. 6. 2　透射电镜观察小鼠中脑黑质线粒体结构　

各组取 1 mm3大小黑质组织置于电镜固定液中固

定，经漂洗、固定、漂洗、染色、脱水、包埋、切片后用

透射电镜观察组织超微结构的变化。

1. 6. 3　免疫组织化学法检测小鼠中脑黑质 TH、

α-syn阳性表达　取中脑黑质依次经梯度乙醇脱水、

浸蜡、包埋、切片（厚度 4 μm）处理。组织片放入

60 ℃烤片 3 h后经梯度脱蜡、抗原修复，滴加山羊血

清，室温封闭 30 min。滴加 TH 一抗（1∶500）、α-syn
一抗（1∶200）4 ℃湿盒中孵育过夜（15 h），滴加 HRP
标记的山羊抗兔/鼠二抗（1∶2 000），37 ℃孵育 30 
min；添加显色液，复染、脱水、封片，直至晾干。显

微镜下采集图像，用 Image-Pro Plus 6. 0 软件计算

平均吸光度值。

1. 6. 4　免疫荧光染色法检测小鼠中脑黑质LC3阳
性表达　将上述切片脱蜡、抗原修复，山羊血清封

闭 30 min。滴加一抗LC3（1∶100）孵育过夜，加CY3
标记的羊抗兔 IgG二抗（1∶100）孵育 1 h，滴加DAPI
避光孵育 5 min，PBST 洗去多余的 DAPI。最后用

含抗荧光淬灭剂的封片液封片，显微镜下采集图

像，用 Image-Pro Plus 6. 0软件计算荧光强度。

1. 6. 5　 Western blot 法 检 测 小 鼠 中 脑 黑 质 p-
AMPK/AMPK、p-mTOR/mTOR 蛋白含量　取适

量小鼠黑质组织加入 RIPA 裂解液匀浆、离心后取

上清，BCA 法定量，制备蛋白样品。电泳检测，5%
脱脂奶粉封闭 2 h，洗膜后加一抗AMPK（1∶1 000）、
p-AMPK（1∶1 000）、mTOR（1∶1 000）、p-mTOR
（1∶4 000）和内参蛋白 β-actin（1∶10 000），4 ℃摇床孵

育过夜，加入二抗（1∶10 000）室温孵育 2 h。使用

ECL 显影液检测蛋白，凝胶成像仪采集图像，

ImageJ软件测定条带灰度值，以目的蛋白与内参蛋

白 β-actin 条带灰度值比值作为目的蛋白的相对表

达量。

1. 7　统计学处理　采用GraphPad Prism 10. 1进行

实验数据统计分析和制图，数据符合正态分布，以

x±s 表示。方差齐的数据多组间比较采用单因素

方差分析，组间两两比较采用 LSD 检验；方差不齐

的数据多组间比较采用校正单因素方差分析

（Welch检验），组间两两比较采用Games-Howell检
验。不符合正态分布的数据采用中位数（四分位

数）［M（P25，P75）］描述数据分布的集中和离散趋势，

组间比较采用非参数 Kruskal Wallis（K-W）检验。

以P＜0. 05为差异具有统计学意义。

2　结果

2. 1　各组小鼠行为学检测　与对照组比较，模型

组小鼠爬杆试验总时间延长、后肢评分升高（P＜
0. 01）；与模型组比较，各治疗组小鼠爬杆试验总时

间缩短、后肢评分降低（P＜0. 01）；与电针组比较，

针药组小鼠爬杆试验总时间缩短（P＜0. 01）。

见表 1。
表1　各组小鼠爬杆试验和后肢评分的比较（n=12）
Tab 1　Comparison of pole test and hindlimb scores among 
groups （ n=12）

组别

对照组

模型组

电针组

中药组

针药组

F（H）

P

爬杆试验/s（x±s）
6.00±0.39

19.00±0.60a

10.75±0.51b

9.42±0.47b

7.67±0.36bc

113.556
<0.01

后肢评分/分[M（P25，P75）]
0.00（0.00,0.00）
2.00（2.00,3.00）a

1.00（1.00,1.00）b

0.50（0.00,1.00）b

0.00（0.00,1.00）b

42.509
<0.01

注（note）：与对照组比较（vs.  Control group），aP＜0. 01；与模型组比

较（vs. Model group），bP＜0. 01；与电针组比较（vs. EA group），
cP＜0. 01。

2. 2　各组小鼠中脑黑质线粒体超微结构变化　对

照组小鼠中脑黑质细胞器结构完整，细胞核形态正
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常，核膜完整，线粒体嵴明显，未出现断裂现象；模

型组线粒体嵴断裂明显，组织内出现明显空泡，细

胞器溶解明显；电针组及中药组线粒体损伤得到不

同程度修复，肿胀程度缓解，嵴结构部分恢复，膜完

整性改善，空泡化减少；针药组肿胀基本消退，形态

规则，嵴结构清晰，排列整齐，线粒体膜完整连续，

偶见轻度嵴损伤。见图 1。
2. 3　各组小鼠中脑黑质 TH、α-syn 阳性表达的比

较　小鼠中脑黑质TH、α-syn阳性表达组间差异存

在统计学意义（F=11. 468，130. 633，P＜0. 01）。与

对照组比较，模型组小鼠中脑黑质 TH 阳性表达减

少，α-syn表达增加（P＜0. 05）；与模型组比较，电针

组、中药组和针药组中脑黑质 TH 阳性表达增多，

α-syn 表达减少（P＜0. 05）；与电针组比较，针药组

中脑黑质 TH 阳性表达增多，α-syn 表达减少（P＜
0. 05）；与中药组比较，针药组中脑黑质 TH 阳性表

达增多（P＜0. 05）。见图 2、图 3。
2. 4　各组小鼠中脑黑质LC3阳性表达的比较　小

鼠中脑黑质 LC3阳性表达组间差异存在统计学意

义（F=10. 931，P<0. 01）。与对照组比较，模型组小

鼠中脑黑质自噬标志物 LC3 阳性表达减少（P<
0. 05）；与模型组比较，电针组、中药组、针药组的

LC3阳性表达增加（P<0. 05）；与电针组比较，针药

组LC3阳性表达增加（P<0. 05）；与中药组比较，针

药组LC3阳性表达增加（P<0. 05）。见图 4。
2. 5　各组小鼠中脑黑质 AMPK、mTOR 蛋白相对

磷酸化水平　小鼠中脑黑质AMPK、mTOR蛋白相

对磷酸化水平组间差异有统计学意义（F=48. 374，
72. 388，P<0. 01）。 与 对 照 组 比 较 ，p-AMPK/
AMPK 水平降低、p-mTOR/mTOR 水平升高（均

为 P<0. 05）；与模型组比较，电针组、中药组、针药

组 p-AMPK/AMPK 水 平 显 著 升 高 、p-mTOR/
mTOR 水平显著降低（均为 P<0. 05）；与电针组比

较，针药组 p-AMPK/AMPK 水平显著升高、p-
mTOR/mTOR 水平显著降低（均为 P<0. 05）；与
中药组比较，针药组 p-AMPK/AMPK 水平显著升

高 、p-mTOR/mTOR 水 平 显 著 降 低（均 为 P<
0. 05）。见图 5。
3　讨论

中医认为，PD的基本病机多为肝肾阴虚、气血

图 1　各组超微结构变化

Fig 1　Ultrastructural changes in each group
注（note）：红色箭头所示为线粒体（Red arrows indicate mitochondria）。

图 2　各组小鼠中脑黑质TH阳性表达比较（x̄ ±s，n=6）
Fig 2　Comparison of TH positive expression in the substantia nigra of mice among groups （x̄ ±s， n=6）
注（note）：黑色箭头所示棕黄色和褐色区域为中脑黑质TH的阳性表达（The brownish-yellow and brown areas indicated by black arrows repre⁃
sent the positive expression of TH in the substantia nigra of the midbrain）。与对照组比较（vs.  Control group），aP<0. 05；与模型组比较（vs.
Model group），bP<0. 05；与电针组比较（vs. EA group），cP<0. 05；与中药组比较（vs. TCM group），dP<0. 05。
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不足，导致肝风内动、经脉失养，病灶在筋脉，与肝

脾肾紧密相关。本研究选取风府、太冲、足三里三

穴相配，共成熄风通络、疏肝止痉、健脾益气之效。

风府穴属督脉，是“风之要穴”，能散风熄风、通关开

窍。太冲穴是肝经原穴，《针灸甲乙经》载“肝经所

注为输”，具有疏肝理气、熄风止痉的功效。《针灸大

成》载“五脏六腑之海，主化气血以充先天”，足三里

穴能健脾益气、调和气血。镇肝熄风汤源于清代张

锡纯的《医学衷中参西录》［17］，方中怀牛膝性寒辛

苦，活血化瘀，滋补肝肾；生赭石平肝镇逆；龟甲、龙

骨、牡蛎、白芍，滋阴益阳，潜肝熄风；天冬、玄参养

阴滋肾；生麦芽、茵陈、川楝子清阳调肝解郁、甘草

图 3　各组小鼠中脑黑质 α-syn阳性表达比较（x±s，n=6）
Fig 3　Comparison of α-syn positive expression in the substantia nigra of mice among groups （x±s， n=6）
注（note）：黑色箭头所示棕褐色区域为中脑黑质 α-syn的阳性表达（Brown areas indicated by black arrows represent positive expression of α-syn 
in the substantia nigra）。与对照组比较（vs.  Control group），aP＜0. 05；与模型组比较（vs.  Model group），bP＜0. 05；与电针组比较（vs.  EA 
group），cP＜0. 05。

图 4　各组小鼠中脑黑质LC3阳性表达比较（x±s，n=6）
Fig 4　Comparison of LC3 positive expression in the substantia nigra of mice among groups （x±s， n=6）
注（note）：与对照组比较（vs.  Control group），aP＜0. 05；与模型组比较（vs. Model group），bP＜0. 05；与电针组比较（vs. EA group），cP＜0. 05；与
中药组比较（vs. TCM group），dP＜0. 05。
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调和诸药［18］。全方共奏滋肝肾之阴、潜上亢之阳之

功。本研究选用电针与镇肝熄风汤联用，旨在通过

针药结合实现标本兼治、镇肝熄风、滋阴潜阳，相较

于既往研究单一电针治疗［19-20］或单一中药治疗［11］，

更能突出中医综合特色与优势。

TH作为DA能神经元的特异性标志物，其表达

水平可直接反映 DA 能神经元的活性与损伤情

况［21］；而 α-syn 异常聚集是诱发 PD 的关键因子［22］。

本研究结果显示，模型组小鼠中脑黑质 TH 阳性表

达显著减少，α-syn 阳性表达显著增加，表明 PD 模

型构建成功。经不同方式干预后，针药组小鼠中脑

黑质TH阳性表达显著升高，α-syn阳性表达显著降

低，且改善程度优于单一电针组或中药组。这一结

果提示，电针结合镇肝熄风汤可有效减轻 α-syn 的

异常聚集，保护DA能神经元，且二者联用具有协同

增效作用。

线粒体自噬是细胞选择性清除受损线粒体、维

持线粒体稳态和细胞功能关键机制，其功能不足与

PD 发生发展密切相关［23］。AMPK/mTOR 介导的

线粒体自噬是调控线粒体自噬的关键信号轴，其具

体过程是当线粒体受损时，AMPK感知到细胞内的

能量危机并被激活，激活的 AMPK 通过磷酸化

mTOR 从而抑制 mTOR 活性［24］，而 mTOR 是自噬

启动的上游负调控因子［25］，其活性抑制可启动线粒

体自噬，促进受损线粒体清除。LC3-Ⅱ是自噬体膜

的关键标志蛋白，它能够影响自噬体与溶酶体成功

融合，导致受损线粒体和蛋白质聚集体堆积，引发

氧化应激和炎症，最终导致DA能神经元凋亡和PD
进展。本研究结果显示，模型组经干预后，各治疗

组 均 不 同 程 度 上 调 p-AMPK/AMPK，降 低 p-
mTOR/mTOR，鉴于AMPK/mTOR通路是调控线

粒体稳态的核心上游枢纽，其活化提示各治疗组可

能通过启动下游的线粒体生物合成与自噬程序，从

而改善鱼藤酮诱导的线粒体功能障碍，最终改善

PD 小鼠运动功能，且针药组效果优于单一中药组

或电针组。这一结果与临床观察中针药结合疗效

优于单一疗法的结论相呼应，也从分子层面为针药

协同增效提供了直接证据。

综合以上结果，本研究表明电针“风府”“太冲”

“足三里”联合镇肝熄风汤可改善PD小鼠运动功能

障碍。针药结合疗法在各项观测指标上均显示出

优于单一疗法的趋势，提示其具有协同增效作用，

这为 PD 的治疗策略提供了新的实验依据。然而，

针药协同作用机制复杂，涉及多靶点、多通路的综

合调控。未来研究可借鉴 AMPK 抑制剂干预的实

验设计、结合代谢组学分析以及临床研究验证针药

结合治疗PD的有效性与安全性，为优化PD治疗方

案提供更充分的科学依据。
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