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摘  要 

目的：基于网络药理学和分子对接技术探讨越鞠丸治疗代谢功能障碍相关脂肪性肝病(MASLD)的潜在作

用靶点及分子机制。方法：通过文献整理，收集越鞠丸的入血成分，通过SwissTargetPrediction数据库

预测成分的作用靶点，通过GeneCards数据库检索代谢功能障碍相关脂肪性肝病相关靶点，并进行筛选。

入血成分靶点与疾病靶点取交集使用Cytoscape 3.5.0软件构建“成分–靶点–疾病”网络关系图，并利

用DAVID数据库对交集靶点进行GO和KEGG富集分析。使用STRING数据库获得蛋白质–蛋白质互作(PPI)
信息，构建PPI网络，以度中心性、中介中心性、接近中心性筛选出越鞠丸治疗MASLD的关键靶点，采

用CB-Dock2在线平台对关键成分与关键靶点进行分子对接验证。结果：筛选后得越鞠丸有效成分共32
个，药物作用靶点601个，MASLD相关靶点1189个，药物与疾病交集靶点183个；富集分析表明这些靶

点显著富集于凋亡过程的调控、PI3K/AKT信号通路、MAPK信号通路等154条通路，蛋白互作网络分析

提示TNF、AKT1、TP53、STAT3、JUN、EGFR、HIF1A、NFKB1可能为关键靶点，分子对接结果显示

关键成分与关键靶点结合能都小于−5.0 kcal/mol，整体对接结果较好。结论：通过网络药理学证明越鞠

丸对防治MASLD具有多成分、多靶点的特点，为进一步的机制研究及临床应用提供了依据。 
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Abstract 
Objective: To explore the potential therapeutic targets and molecular mechanisms of Yueju Pill in 
treating metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) based on network phar-
macology and molecular docking technology. Methods: The blood-entering components of Yueju 
Pill were collected through a literature review. The SwissTargetPrediction database was used to 
predict the targets of these components, and the GeneCards database was used to retrieve MASLD-
related targets, followed by screening. The intersection targets between the component targets and 
disease targets were identified and used to construct a “Component-Target-Disease” network dia-
gram using Cytoscape 3.5.0 software. GO and KEGG enrichment analyses of the intersection targets 
were performed using the DAVID database. Protein-protein interaction (PPI) information was ob-
tained from the STRING database to construct a PPI network. Degree centrality, betweenness cen-
trality, and closeness centrality were calculated to screen for the key targets of Yueju Pill against 
MASLD. Molecular docking verification between the key components and key targets was conducted 
using the CB-Dock2 online platform. Results: A total of 32 active components of Yueju Pill were 
screened, corresponding to 601 drug-related targets and 1189 MASLD-related targets. There were 
183 intersection targets between the drug and the disease. Enrichment analysis indicated that these 
targets were significantly enriched in 154 pathways, including the regulation of the apoptotic pro-
cess, PI3K/AKT signaling pathway, and MAPK signaling pathway. PPI network analysis suggested 
that TNF, AKT1, TP53, STAT3, JUN, EGFR, HIF1A, and NFKB1 might be the key targets. Molecular dock-
ing results showed that the binding energies between the key components and key targets were all 
less than −5.0 kcal/mol, indicating good overall docking performance. Conclusion: This network 
pharmacology study demonstrates that Yueju Pill exhibits multi-component and multi-target char-
acteristics in the prevention and treatment of MASLD, providing a basis for further mechanistic re-
search and clinical application. 
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1. 引言 

代谢功能障碍相关脂肪性肝病(metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, MASLD)是全球最

常见的慢性肝病之一，成人患病率约为 32% [1]，我国脂肪肝患者人数逐年增加，在不远的将来会带来沉

重的疾病负担。临床上常以改善饮食、加强锻炼、使用降脂类药物、谷胱甘肽片等方法对 MASLD 进行治

疗，同时 MASLD 的治疗还需要重视血脂紊乱导致的并发症，防治代谢综合征、动脉粥样硬化和 2 型糖尿
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病，改善胰岛素抵抗、缓解肝炎和逆转肝纤维化[2] [3]。MASLD 的发生发展涉及多种因素，不良的饮食

习惯和胰岛素抵抗引起的以甘油三酯为主的肝内脂肪堆积，当过量脂质沉积在肝细胞，脂质诱导的反应性

氧化代谢产物过量产生，由于细胞因子介导的炎症、游离脂肪酸氧化、氧化应激、线粒体功能障碍、细胞

凋亡和纤维化等多种因素的相互作用，加剧了疾病的发展[4]。微生态失调和肠道屏障的损伤使细菌通过门

静脉到达肝脏，被特定的受体识别，激活免疫系统，导致炎症反应，进一步使肝损害加剧[5]。 
2024 年 3 月，第一个专门治疗脂肪肝的新药 Resmetirom 得到美国 FDA 的批准，将脂肪肝的治疗带

入新时代，但该药物的长期疗效和安全性尚需进一步观察[6]。相对于西医单纯的调脂治疗，中药多靶点、

多途径、较低不良反应等优势受到了广泛的认可，血脂紊乱引起 MASLD 及其相关的并发症在中医理论

中有着共同的病机，肝气郁结导致脾失健运，酿液为痰，日久成瘀，出现糖脂代谢紊乱[7]。越鞠丸出自

《丹溪心法》，由香附、川芎、栀子、神曲、苍术 5 味药组成，具有解诸郁之功效。香附归经肝脾，疏

肝解郁，理气宽中；川芎辛温入肝胆，活血行气，为血中之气药；栀子苦寒降泄，既入气分，又走血分，

清热泻火；神曲，消食化滞，健脾和胃；苍术辛苦温，燥湿健脾以和脾胃，诸药合用，共奏疏肝解郁、行

气活血、燥湿化痰之功[8]。现代药理学研究显示[9] [10]，越鞠丸能有效改善动脉粥样硬化小鼠的血脂水

平，减轻其主动脉斑块和肝脏脂质沉积，蛋白质组学分析显示，越鞠丸可能通过调节紧密连接相关通路

起到保护肝细胞、维持血–胆汁屏障(BBIB)稳态的功能，在肠道菌群上，越鞠丸抑制红蝽菌科等 4 类细

菌和促进双歧杆菌科等 5 类细菌的生长。网络药理学研究显示[11]，越鞠丸对于血脂异常的改善作用可能

与降低氧化损伤、促进脂质代谢、改善肝脏功能相关，涉及到 AGE-RAGE、TNF、PPAR、胰岛素等信号

通路。此外，越鞠丸对代谢综合征和 MASLD 大鼠表现出积极的治疗作用，通过上调肝脏 AMPKα 和 p-
AMPKα的表达，改善了大鼠的血糖和血脂[12] [13]。临床上有应用越鞠丸治疗 MASLD 的案例，有效地

改善了患者的血脂水平，取得了较好的疗效[14]。目前已有的研究显示越鞠丸改善脂质代谢，防治 MASLD
的与调节 AMPK 蛋白表达相关，但研究较为浅显，需要深入阐明越鞠丸改善 MASLD 的作用机制。 

网络药理学在整合了医学、生物学、生物信息学等多学科基础理论的基础上，可系统预测中药有效

活性成分及药物作用机制[15]。本研究运用网络药理学的研究思路和方法，结合分子对接验证评价，探讨

越鞠丸对 MASLD 的主要活性成分及作用靶点，揭示其潜在作用机制。 

2. 资料与方法 

2.1. 药物成分与靶点预测 

越鞠丸的药物成分参考相关文献 [16]，筛选越鞠丸的入血成分，通过 PubChem 数据库

(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/)获取入血成分的 SMILES 号，并在 SwissTargetPrediction 平台(http://swis-
stargetprediction.ch/)预测其潜在靶点，以概率大于 0 靶点作为有效靶点。 

2.2. MASLD 相关靶点筛选 

使用“metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease”、“non-alcoholic fatty liver disease”为

关键词，在 GeneCards 数据库(https://www.genecards.org/)进行检索，设定 relevance score 大于中位数的靶

点为目标疾病的潜在靶点[15]。合并收集结果，删去重复值取并集，由此获得 MASLD 的潜在靶点。 

2.3. 越鞠丸治疗 MASLD 的网络构建及分析 

将药物成分靶点与疾病靶点取交集，导入 Cytoscape 3.5.0 软件构建药物成分–靶点–疾病的可视化

网络图，去除重复边，使用“network analysis”功能分析网络图，选择 degree 值排名前 5 的成分作为药

物的关键成分。通过 DAVID 数据库(https://davidbioinformatics.nih.gov/)对越鞠丸治疗 MASLD 的潜在靶

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.155247
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点进行 GO 富集分析和 KEGG 通路富集分析。对分析结果按照 P 值从小到大排序，利用“微生信”在线

作图，选取前 10 位 GO 富集分析结果做柱状图，前 20 位 KEGG 通路构建气泡图。 

2.4. 越鞠丸治疗 MASLD 核心靶点筛选 

将疾病与药物共同靶点导入 STRING 数据库(https://string-db.org/)中建立蛋白质相互作用(PPI)网络图，

选取在度中心性(degree)参数大于 2 倍中位数，中介中心性(betweenness)、接近中心性(closeness)参数大于

中位数的点作为核心靶点，节点的度中心性表示在网络中直接与该节点相连的节点数目，数值越高，表

示该节点在整个网络中重要性越高；中介中心性体现了某一个节点在与其他连接中所起的作用，该值越

大，意味着该节点在保持整个网络紧密连接性中作用越重要；接近中心性表示节点与网络中其它节点的

距离都很短，即该点是整体的中心，该值越大说明节点越靠近网络的中心位置。 

2.5. 分子对接 

在 RCSB PDB 数据库(https://www.rcsb.org/)中下载核心靶点对应的蛋白晶体结构，保存为 pdb 格式。

在 Pubchem 中下载越鞠丸发挥作用的关键成分 3D 结构图，保存为 sdf 格式。使用 CB-DOCK2 平台进行

分子对接(https://cadd.labshare.cn/cb-dock2/)，对接腔体数量设置为 5，使用自动盲对接[17]。其对接分数

(kcal/mol)值代表两者结合能力，数值越低，结合可能性越大，对接分数 < −5 kcal/mol 可认为配体与靶点

之间具有结合活性。 

3. 结果 

3.1. 越鞠丸成分收集及靶点的预测 

通过文献搜索，获得 32 个越鞠丸的入血成分，整合去重后获得 601 个药物靶点，见表 1。 
 
Table 1. Blood components and predicted target points of Yueju pill 
表 1. 越鞠丸入血成分及预测靶点数 

编号 中文名 CAS 号 预测 
靶点数 编号 中文名 CAS 号 预测 

靶点数 

YJ1 阿福豆苷 482-39-3 21 YJ17 刺芒柄花素 485-72-3 56 

YJ2 3'-羟基葛根素 117060-54-5 4 YJ18 4-羟基二苯甲酮 1137-42-4 59 

YJ3 3'-甲氧基葛根素 117047-07-1 4 YJ19 橙皮素-7-O-葡萄糖苷 31712-49-9 44 

YJ4 鸢尾酚酮 52591-10-3 35 YJ20 野漆树苷 17306-46-6 23 

YJ5 α-香附酮 473-08-5 65 YJ21 芍药苷 23180-57-6 24 

YJ6 咖啡酸 331-39-5 49 YJ22 异绿原酸 B 14534-61-3 51 

YJ7 对羟基苯乙胺 60-19-5 35 YJ23 1-甲氧基芘 34246-96-3 21 

YJ8 黄芩苷 21967-41-9 14 YJ24 汉黄芩苷 51059-44-0 19 

YJ9 桃叶珊瑚苷 479-98-1 17 YJ25 
松脂醇-4-O-BETA-D-

吡喃葡萄糖苷 69251-96-3 12 

YJ10 二甲氨基偶氮 103-33-3 6 YJ26 山柰酚 520-18-3 103 

YJ11 栀子苷 24512-63-8 54 YJ27 五味子酯甲 58546-56-8 110 

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.155247
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续表 

YJ12 毛蕊花苷 61276-17-3 15 YJ28 白头翁皂苷 D 848784-85-0 32 

YJ13 淫羊藿苷 489-32-7 23 YJ29 罗通定 10097-84-4 106 

YJ14 伞房花耳草素 18103-41-8 103 YJ30 西红花苷 42553-65-1 17 

YJ15 小檗碱 2086-83-1 105 YJ31 杨梅酮 32492-74-3 76 

YJ16 欧当归内酯 A 88182-33-6 109 YJ32 原儿茶酸葡萄糖苷 7361-59-3 7 

3.2. MASLD 靶点的获取 

基于 Genecards 数据库搜索，以“non-alcoholic fatty liver disease”为关键词共获得 2367 个靶点、以

“metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease”为关键词共获得 270 个靶点。Genecards 数据库的

Score 值越高说明靶点与疾病越密切，通过设定 Score 值大于中位数，合并筛选得到 1189 个 MASLD 靶

点。 

3.3. 越鞠丸“成分–靶点–疾病”网络的构建 

将越鞠丸的成分靶点与疾病靶点取交集，获得的 183 个交集靶点作为越鞠丸治疗 MASLD 的潜在靶

点，导入 Cytoscape 软件进行可视化分析，得到“成分–靶点–疾病”网络图，其中橙色 V 形表示越鞠

丸成分，绿色方形表示潜在作用靶点，红色菱形表示疾病，见图 1。网络中有效成分度值最高的化合物分

别是伞房花耳草素、小檗碱、山柰酚、五味子酯甲、罗通定，这些化合物可能是越鞠丸治疗 MASLD 的

重要成分。 
 

 
Figure 1. “Ingredients-target-disease” network diagram of Yueju pill 
图 1. 越鞠丸“成分–靶点–疾病”网络图 
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3.4. GO 富集分析与 KEGG 通路分析 

基于 DAVID 数据库对 183 个靶点进行富集分析，设定阈值 P < 0.01，筛选靠前的生物过程或通路。

由 GO 功能富集分析得到，生物过程(biological process) 448 条、细胞组分(cellular component) 62 条、分子

功能(molecular function) 95 条。GO 分析分别取以上 3 个部分显著的前 10 条目录进行柱状图展示，见图

2，GO 富集分析显示靶点主要参与的生物过程包括凋亡过程的调控、磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B 
(PI3K/AKT)信号转导的调控、细胞增殖和迁移的调控、丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)级联的调控等；靶点

主要调节的细胞组分包括细胞膜、细胞质、线粒体等；分子功能分析显示靶点主要与蛋白酪氨酸激酶、

蛋白丝氨酸/苏氨酸激酶、ATP、转移酶等分子的活性相关。KEGG 富集分析得到 KEGG 信号通路 154 条，

选择前 20 个代表性的信号通路绘制气泡图进行可视化，见图 3，交集靶点显著富集于脂质与动脉粥样硬

化、AGE-RAGE 信号通路、癌症相关通路、EGFR 酪氨酸激酶抑制剂抵抗、HIF-1 信号通路、PI3K/AKT
信号通路、细胞凋亡、MAPK 信号通路等。 

3.5. PPI 网络的构建与分析 

将越鞠丸治疗 MASLD 的 183 个潜在作用靶点导入 String 数据库绘制 PPI 网络，并导入 Cytoscape 软

件进行分析，该网络包括 183 个节点和 3173 条边，蛋白颜色越深，度值越高，其在网络图中越重要，见

图 4。以 Degree > 60，Betweeness > 0.0162，Closeness > 0.6766 为筛选条件，获得 8 个关键蛋白(表 2)，
分别是肿瘤坏死因子(TNF)、蛋白激酶 B (AKT1)、肿瘤蛋白 P53 (TP53)、信号转导与转录激活因子 3 
(STAT3)、转录因子 Jun (JUN)、表皮生长因子受体(EGFR)、缺氧诱导因子 1α (HIF1A)、核因子 κB 亚基

1 (NFKB1)，这些蛋白可能是越鞠丸发挥药效作用的关键靶点。 
 

 
Figure 2. GO analysis of intersection targets in the treatment of MASLD with Yueju pill 
图 2. 越鞠丸治疗 MASLD 交集靶点 GO 分析 
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Figure 3. KEGG analysis of intersection targets in the treatment of MASLD with Yueju pill 
图 3. 越鞠丸治疗 MASLD 交集靶点 KEGG 分析 

 

 
Figure 4. Intersection target PPI network 
图 4. 交集靶点 PPI 网络 
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Table 2. Key targets of Yueju pill in the treatment of MASLD 
表 2. 越鞠丸治疗 MASLD 关键靶点 

名称 Degree Betweenness Closeness 

TNF 0.748971 123 0.084053 

AKT1 0.736842 119 0.055968 

TP53 0.722222 115 0.04008 

STAT3 0.708171 110 0.035358 

JUN 0.686792 102 0.0236 

NFKB1 0.679104 101 0.019482 

HIF1A 0.679104 100 0.022268 

EGFR 0.679104 99 0.036332 

3.6. 分子对接结果 

使用 CB-DOCK2 平台对关键靶点和关键药物成分进行对接，将对接结果绘制热图(图 5)，结合活性

较好的成分与靶点进行可视化(图 6)。对接结果显示，受体–配体的对接分数均<−5 kcal/mol，说明筛选的

活性成分与核心靶点对接活性良好，其中，结合较好的有 AKT1-伞房花耳草素、AKT1-小檗碱、AKT1-山
柰酚、AKT1-罗通定、JUN-小檗碱、JUN-山柰酚、JUN-罗通定、EGFR-小檗碱，见图 6。 
 

 
Figure 5. Molecular docking results of key targets and key components 
图 5. 关键靶点和关键成分分子对接结果 
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Figure 6. Docking diagram of active ingredients with core targets 
图 6. 部分活性成分与核心靶点对接图 

4. 讨论 

MASLD 是最常见的肝脏疾病，它与肥胖、糖尿病、高血压等代谢性疾病密切相关，肝细胞脂毒性驱

动疾病的进展，胰岛素抵抗、氧化应激、炎症与细胞死亡促进肝星状细胞活化，大量合成细胞外基质，

导致肝纤维化[18]。研究显示，越鞠丸在临床上能有效改善糖尿病前期气滞痰阻证患者的血糖、血脂、总

胆固醇、低密度脂蛋白，提高血浆胰岛素水平；抑制肠道对胆固醇的吸收，防治动脉粥样硬化的发生[19]。
越鞠丸具有潜在的临床治疗 MASLD 应用前景，但其具体的分子机制尚不清楚。 

本研究通过网络药理学筛选，发现了越鞠丸可能调控的多个生物学过程和信号通路，其中 PI3K/AKT
信号通路和 MAPK 信号通路在 GO 分析和 KEGG 分析中均有富集，越鞠丸可能是通过这两条通路发挥

主要的治疗作用。PI3K/AKT 信号通路是胰岛素下游最主要的效应通路，被激活后通过磷酸化一系列下游

靶点，如哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mTOR)、叉头框蛋白 O (FoxO)、糖原合酶激酶-3β (GSK-3β)等，调控

肝脏的葡萄糖摄取、糖原合成、脂质合成与分解以及蛋白质翻译，PI3K/AKT 通路的正常激活是维持肝脏

能量代谢平衡和全身血糖、血脂稳态的分子基础[20]。在 MASLD 病理状态下，肝脏特异性或全身性的胰

岛素抵抗导致 PI3K/AKT 信号传导受损或紊乱，这不仅加剧了肝细胞的脂质堆积，还通过促进炎症、氧

化应激和细胞凋亡，推动了疾病的发展[21]。多项研究证实，通过调节 PI3K/AKT 通路，改善胰岛素抵抗、

促进自噬、抑制炎症和细胞凋亡，能有效改善 MASLD 引起的肝脏损伤[22]-[24]。MAPK 信号通路是细

胞响应内外环境刺激的关键传导网络，其家族主要包括细胞外信号调节激酶(ERK1/2)、c-Jun 氨基末端激

酶(JNK1/2/3)和 p38 MAPK (α, β, γ, δ)，这些成员在肝脏应激与损伤反应中扮演着不同角色。ERK 通路通

常被生长因子和细胞因子激活，参与细胞增殖和分化过程，而 JNK 和 p38 对多种肝脏损伤因子高度敏感，

氧化应激、内质网应激、炎症因子和脂毒性物质(饱和脂肪酸等)均可激活 JNK 和 p38 通路，MAPK 信号

通路的激活与肝脏氧化应激和炎症紧密相关[25] [26]。PI3K/AKT 与 MAPK 信号通路在 MASLD 的发生

发展中并非孤立运作，而是存在着复杂的交叉对话，AKT 可以通过磷酸化并抑制 JNK 的上游激酶–凋亡

信号调节激酶 1 (ASK1)的活性，从而阻断 JNK 的激活级联。此外，AKT 还能通过促进抗凋亡蛋白的稳

定性，间接削弱 JNK 介导的促凋亡信号，共同维护肝细胞在代谢压力下的存活。另一方面，活化的 JNK
能够磷酸化胰岛素受体底物 1 (IRS-1)的特定丝氨酸位点，这种修饰阻碍了 IRS-1 与 PI3K p85 调节亚基的

正常结合，从而削弱了胰岛素刺激下 PI3K 的活化及其下游 AKT 的磷酸化激活[25]。在肝巨噬细胞中，

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.155247


王欢 等 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.155247 26 中医学 
 

脂质代谢紊乱产生的损伤相关分子模式可通过 Toll 样受体 4 (TLR4)等模式识别受体激活 MAPK 通路，

驱动 NF-κB 等转录因子的活化，进而大量释放促炎因子，加剧肝脏炎症，而 PI3K/AKT 通路通常在巨噬

细胞中发挥抗炎作用，可以抑制 NF-κB 的活性、促进抗炎因子的表达，肝巨噬细胞中 MAPK 促炎信号与

PI3K/AKT 抗炎信号之间的动态平衡，决定了其最终的炎症表型，影响 MASLD 向代谢功能障碍相关脂肪

性肝炎(MASH)的转变[27]。分子对接结果显示，多个关键靶点与关键成分具有良好的结合能力，其中

AKT1 和 JUN 与多个关键成分具有较好的结合能力。AKT1 是 PI3K 通路的核心蛋白，其功能降低不仅导

致胰岛素抵抗和脂质堆积，还会激活肝巨噬细胞释放炎症因子，而这些炎症因子又进一步抑制 AKT1 活

性，导致肝损伤加剧[28]。JUN 蛋白是 MAPK 信号通路中的关键下游靶点，当细胞受到外界刺激(如应激、

炎症因子、生长因子等)时，会激活 MAPK 级联反应中的 JNK 激酶，进而激活 JUN，促进成纤维细胞活

化和胶原沉积[29]。此外，KEGG 富集到的 AGE-RAGE 信号通路、EGFR 酪氨酸激酶抑制剂抵抗、HIF-
1 信号通路均与 MASLD 密切相关，高血脂增加肝细胞内甘油醛水平，经交联反应合成毒性 AGEs，与

RAGE 结合后，可触发细胞内信号转导并产生活性氧，进而促进 MASLD 向脂肪性肝炎进展[30]。EGFR
作为受体酪氨酸激酶家族核心成员，通过磷酸化下游 STAT3、MAPK 等通路，调控细胞增殖、分化、代

谢和炎症，参与 MASLD 向脂肪变性、肝炎、肝纤维化和肝细胞癌进展的全过程[31]。HIF-1α 是调控肝

脂质代谢的核心转录因子，在 MASLD 中肝细胞常处于缺氧状态，HIF-1α被激活并在疾病进展中发挥关

键作用，HIF-1α上调肝脏中脂质摄取与合成相关基因的表达，同时下调脂质氧化基因的表达，从而促进

肝内脂质沉积[32]。 
综上所述，通过网络药理学研究提示，越鞠丸可能通过其多种活性成分同时作用于 PI3K/AKT 与

MAPK 这两条核心信号通路上的多个关键靶点，并对其它通路同时进行了调控，发挥改善 MASLD 的作

用。通过调节 PI3K/AKT 与 MAPK 通路的交叉对话，改善糖脂代谢、抑制氧化应激和炎症反应，从而减

轻肝脏损伤。 
本研究从系统层面初步阐释了越鞠丸治疗 MASLD 潜在作用机制，然而，网络药理学虽能高效预测

药物作用，但存在明显局限，研究为计算预测，基于算法得到的相互作用缺乏实验验证，同时数据库存

在偏倚，对新型靶点及低丰度分子覆盖不足。未来需通过实验弥补，对核心靶点–化合物的结合进行定

量测定，借助 CRISPR 筛选、RNA 干扰或小分子抑制剂，在细胞模型中对预测的关键节点进行功能敲除

/过表达验证，形成从计算预测到实验验证的闭环。 
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