
临床肝胆病杂志第42卷第3期2026年3月 J Clin Hepatol， Vol. 42 No. 3， Mar. 2026

组蛋白乳酸化修饰在肝纤维化中的调控作用
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摘要： 肝纤维化是多种慢性肝病共有的可逆性病理过程，与肝硬化和肝癌等严重肝脏疾病的发生发展密切相关，已成为全

球范围内的重大健康问题之一。近年来，新发现的表观遗传修饰组蛋白乳酸化被证实参与调控肝纤维化进程。本文系统

综述了组蛋白乳酸化在炎症微环境与肝纤维化相互作用中的核心调控作用，旨在阐明“炎症-肝纤维化”级联调控机制，为

肝纤维化的早期诊断、靶向干预及阻断恶性转化提供新视角。
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Abstract： Hepatic fibrosis is a reversible pathological process in various chronic liver diseases and is closely associated with the 
development and progression of severe liver diseases such as liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma， and it has emerged as a 
significant global health challenge. In recent years， studies have shown that histone lactylation， a newly discovered epigenetic 
modification， actively participates in regulating the progression of hepatic fibrosis. This article systematically reviews the core 
regulatory effect of histone lactylation modification in the interaction between inflammatory microenvironment and hepatic fibrosis， 
in order to clarify the cascade regulatory mechanism of “inflammation-hepatic fibrosis” and provide new insights for early 
diagnosis， targeted intervention， and prevention of malignant transformation in hepatic fibrosis.
Key words： Histone Lactylation； Hepatic Fibrosis； Hepatic Stellate Cells
Research funding： National Natural Science Foundation of China（82270658）；Postgraduate Innovation Project of Central South 
University（2024XQLH103）

肝纤维化是多种病因所致慢性肝损伤后的可逆性

病理过程，已成为全球范围内的重大健康负担之一。据

统计，全球约 25% 的人口受到慢性肝病的影响，其中

10%～20% 的患者最终进展为肝硬化或肝细胞癌

（hepatocellular carcinoma，HCC），导致每年数百万人

死亡［1］。
肝纤维化以肝星状细胞（hepatic stellate cell，HSC）

活化后致肝组织内细胞外基质（extracellular matrix，

·综述· DOI： 10.12449/JCH260328
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ECM）过度增生和沉积为主要特征［2］。研究表明，消除

活化的HSC可显著减少纤维瘢痕，从而有效缓解肝纤维

化［3］。因此，抑制HSC活化是潜在的治疗干预策略。

HSC 的活化涉及自噬、视黄醇和胆固醇代谢、内质

网应激以及表观遗传学等多种机制［4］。近年来，随着高

通量测序技术的发展，一种新的表观遗传学修饰机制被

发现在 HSC 活化中发挥重要作用［5］。本文系统综述了

组蛋白乳酸化（histone lactylation，HL）在肝纤维化中的

多维调控机制，旨在为肝纤维化的精准干预及阻断恶性

转化提供理论依据，以助力肝病的预防和早期管理。

1　HL修饰的概念

1.1　组蛋白　组蛋白是真核细胞核小体内与DNA紧密

结合的一组碱性蛋白，其N端尾部区域存在大量翻译后

修饰，可通过改变核小体结构或招募非组蛋白等方式调

控RNA转录、DNA复制和损伤修复等生理过程，已成为

疾病发病机制的重要研究方向。

1.2　乳酸化修饰　乳酸曾被视为糖酵解代谢废物。然

而，研究发现即使在氧充足条件下，葡萄糖仍倾向发酵

生成乳酸，此代谢特征称为“瓦博格效应”［6］。内源性乳

酸是调控 HL 修饰水平的关键因子：代谢积累的乳酸可

修饰组蛋白赖氨酸残基，进而介导HL调控基因表达，参

与炎症微环境、肿瘤代谢重塑等关键生物学过程。

1.3　HL修饰机制的调控蛋白　

目前，HL修饰的关键调控酶尚不明确，但有研究表

明，乳酸化修饰调控可能与 4 类蛋白密切相关：Writers
（写入者）、Erasers（擦除者）、Readers（读取者）和乳酰辅酶

A合成酶。Writers为负责在组蛋白上添加修饰基团的蛋

白；Erasers为负责去除组蛋白上修饰基团的蛋白；Readers
为识别和结合特定修饰基团的蛋白，从而调控基因表达；

而乳酰辅酶A合成酶可通过参与乳酸与辅酶A结合形成

乳酰辅酶A的过程，参与乳酸化修饰的调控［7-8］。
1.3.1　Writers　目前，已报道的HL“Writers”蛋白主要包

括 p300、GCN5、HBO1、KAT2A、KAT5和KAT8，均来自组

蛋白乙酰转移酶（histone acetyl-transferase，HAT）家族。

人类 HAT 家族主要包括 GNAT 家族（HAT1、GCN5 和

PCAF）、MYST 家族（Tip60、MOF、MOZ、MORF 和 HBO1）
和 p300 等。除 HAT 家族外，组蛋白脱乙酰酶（histone 
deacetylase，HDAC）家族也参与组蛋白乙酰化修饰的调

控。其可去除组蛋白及非组蛋白赖氨酸残基的乙酰基，

且不同HDAC家族成员可能靶向同一底物或多个底物。

通过相互结合及与其他酶相互作用，调节细胞增殖、周

期、再生、凋亡与分化等基本功能［9］。
1.3.2　Erasers　来自HDAC家族的HDAC1～3与来自长

寿蛋白 Sirtuins 家族的 SIRT1～3 在体外被鉴定为 HL 的

“Erasers”。研究通过过表达和RNA干扰敲除HDAC1～3，
确定了HDAC1和HDAC3在细胞中具有脱乳酸酶活性，还

发现了HDAC3能在多个位点调节细胞中的HL［10］。
1.3.3　Readers　SWI/SNF 家族复合物是真核生物重要

的染色质重塑复合物，其亚基突变与人类多种疾病相

关［11］。来自 SWI/SNF 家族的 Brg1 能与组蛋白 H3 第 18
位 赖 氨 酸 乳 酸 化（histone H3 lysine 18 lactylation，
H3K18la）结合，表明其作为HL“Readers”的作用［12］。类

似地，新的阅读蛋白 DPF2 也被鉴定为 H3K14la 的候选

靶标［13］。另有研究基于 AlphaScreen 技术在 28 种人源

溴结构域蛋白筛选中发现，TRIM蛋白家族成员 TRIM33
是唯一能结合组蛋白多位点的蛋白，对 H3K18la 和

H4K5/8/12la等位点表现出序列特异性［14］。
1.3.4　乳酰辅酶 A 合成酶　乳酸生成并与辅酶 A 结合

形成乳酰辅酶 A 这一过程的酶长期未被明确。近年研

究发现，乙酰辅酶 A合成酶 2是迄今为止未鉴定的乳酰

辅酶A合成酶，且与作为“Writers”的乳酸转移酶KATA2
偶联，在基因表达和肿瘤发展中发挥重要作用［8］。而新

的乳酰辅酶 A 合成酶 GTPSCS 也紧随其后被发现，且与

GTPSCS/p300/H3K18la信号轴协同调控H3K18la水平［15］。
目前已发现超 30 个 HL 位点。 Galle 等［16］采用

CUT&Tag 测 序 、Western Blotting、ChromHMM 分 析 及

RNA 测序等技术，对小鼠胚胎干细胞、肌肉干细胞等多

种细胞及人类股外侧肌样本的H3K18la水平进行检测。

结果显示，H3K18la在含CpG岛的启动子上高度富集，特

别是高表达基因启动子，这些基因包括Gapdh等管家基

因及特定细胞类型的组织特异性基因。此外，H3K18la
与癌细胞促肿瘤基因（如YTHDF2）上调及巨噬细胞抗炎

基因［如精氨酸酶（arginase，ARG）1］活跃表达相关。上

述研究提示，深入探究 HL 修饰在病理生理过程中的潜

在机制，可能为肝纤维化的诊治提供新的视角。

2　HL 修饰在炎症微环境中对免疫细胞功能的调控

机制

慢性肝损伤引发的肝脏炎症反应是肝纤维化的始

动因素。在炎症微环境中，乳酸水平的升高与免疫细胞

功能重塑、炎症信号通路激活及疾病进展密切相关［17］。
在肝纤维化中，乳酸化修饰可通过调控免疫细胞促进肝

纤维化进程，且该调控具有“双重作用”：调控M2型巨噬
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细胞可分泌转化生长因子 β（transforming growth factor-
β，TGF-β）等肝纤维化核心调控因子直接促进肝纤维化

进程，同时调控调节性 T 细胞（regulatory T cell，Treg 细

胞）、骨髓来源抑制性细胞（myeloid-derived suppressor 
cell，MDSC）等功能，增强免疫抑制微环境，削弱抗纤维

化的免疫应答。

2.1　肝巨噬细胞　巨噬细胞是一种异质性细胞群，对调

节免疫应答、维持组织稳态至关重要。在炎症反应中，

炎症因子可通过表观遗传动力学调节巨噬细胞活性［18］。
经典激活的 M1 型巨噬细胞为促炎型，介导宿主防御及

抗肿瘤免疫；替代活化的M2型巨噬细胞为抗炎型，可调

节伤口愈合［19］。巨噬细胞极化（即M1/M2表型转换）在

炎症微环境的调控中发挥核心作用［20］，且受HL修饰的

直接调控。M1 型巨噬细胞极化时，有氧糖酵解产生的

大量乳酸，能以时间依赖性方式修饰炎症性脂多糖活化

的巨噬细胞组蛋白，诱导修复基因表达，调节免疫

稳态［21-22］。
在肝纤维化进程中，慢性肝损伤触发炎症微反应

后，M1型巨噬细胞通过糖酵解产生大量乳酸，乳酸进入

细胞核催化组蛋白H3K18la修饰，促进抗炎和修复相关

基因［如 ARG1、白细胞介素（interleukin，IL）10］的表达，

驱动巨噬细胞向M2表型极化［23］。例如，二甲基砜可通

过上调 H3K18 的水平促进修复基因 ARG1 的表达［24］。
M2 型巨噬细胞可分泌 TGF-β 等肝纤维化核心调控因

子；同时，M2 巨噬细胞中上调的 HL 修饰水平可能通过

染色质重塑增强 TGF-β 启动子表达，从而促进其转录；

M2型巨噬细胞虽可分泌抗炎因子 IL-10抑制局部炎症，

但同时也间接支持HSC持续活化［19，23］（图1）。

2.2　Treg 细胞　Treg 细胞是一类控制体内自身免疫反

应的 T 细胞亚群。研究发现，在纤维化肝组织中分离

CD4+ CD25+ Treg 细胞，使用抗 H3K18la 抗体进行 ChIP-

seq 分析，发现叉头框蛋白质 P3（foxhead box protein P3，
FOXP3）启动子区 H3K18la 信号显著富集。体外实验

中，来自小鼠脾脏的 Treg 细胞经 10 mmol/L 乳酸处理 24 
h 后，ChIP-qPCR 结果显示 FOXP3 启动子 H3K18la 水平

升高 3倍（P<0.001），FOXP3 mRNA表达同步上调。上述

肝组织
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注：a，肝星状细胞的代谢重编程驱动组蛋白乳酸化修饰；b，组蛋白乳酸化修饰的表观遗传调控结果。HSC，肝星状细胞；Smad，母系抗十五表态
蛋白同源物；TGF-β，转化生长因子β；TNF-α，肿瘤坏死因子α；IL-6，白细胞介素6；α-SMA，α-平滑肌肌动蛋白；COL1A1，Ⅰ型胶原α1；TIMP1，基

质金属蛋白酶抑制剂1；HK2，己糖激酶2；LDH，乳酸脱氢酶。

图1　组蛋白乳酸化修饰调控肝纤维化进程的模式图
Figure 1　Schematic diagram of histone lactylation modification regulating hepatic fibrosis progression
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研究结果表明，乳酸化修饰 FOXP3 启动子区（H3K18
la），可增强 Treg细胞的免疫抑制功能，进而维持免疫抑

制微环境，削弱抗纤维化的免疫应答［25］。
2.3　细胞毒性 T 细胞　细胞毒性 T 细胞是一种专门分

泌各种细胞因子参与免疫作用的特异 T 细胞。在上述

研究中，除对 Treg细胞的影响外，乳酸处理组的 CD8+ T
细胞增殖率显著降低至对照组的 40%（P<0.01）。这表

明乳酸化修饰 FOXP3启动子区（H3K18la）的同时，也能

抑制CD8+ T细胞的抗纤维化活性［25］。
2.4　MDSC　MDSC是在病理状态下被激活的一类中性

粒细胞和单核细胞，具有抑制免疫应答的关键生化特性。

从纤维化小鼠模型中分离的 MDSC 经乳酸处理后，

H3K18la 在 ARG1 和 IL-10 启动子区富集（ChIP 信号增加

2.5倍，P<0.01），伴随mRNA和蛋白水平升高。同时，将自

然杀伤细胞（natural killer cell，NK细胞）与经乳酸预处理

的MDSC共培养后，以HepG2肝癌细胞作为靶细胞（E∶T=

10∶1）检测NK细胞的杀伤效率，结果显示其杀伤效率降低

至对照组的 30%。其作用机制可能是乳酸可促进MDSC
分泌 IL-10，并通过信号转导与转录激活因子 3通路抑制

NK细胞干扰素γ的产生，从而削弱其抗肿瘤免疫功能［26］。

3　HL修饰活化HSC促进肝纤维化的调控机制

3.1　代谢重编程：肝纤维化的启动引擎　

在肝纤维化的发生过程中，HSC活化伴随显著的代

谢重编程，尤其表现为有氧糖酵解增强以及乳酸生成增

加（遵Warburg效应）。代谢重编程指细胞为对抗不同环

境而改变能量需求，而这种变化的能量需求需要改变代

谢机制，以达到增加或减弱合成反应来抵御外界环境胁

迫、赋予细胞新功能的目的［27］。这种代谢转变不仅为

HSC活化提供了能量支持，还能使乳酸通过单羧酸转运

蛋白 1/4进入 HSC 细胞核，催化组蛋白赖氨酸残基的乳

酸化修饰（如H3K18la、H3K14la）［26］。目前，代谢重编程

已成为HSC活化的重要特征［28］。
3.1.1　 己 糖 激 酶 2（hexokinase-2，HK2）-H3K18la 轴　

HK2是糖酵解的关键限速酶，在活化的HSC中表达显著

上调。HK2通过催化葡萄糖磷酸化为葡萄糖-6-磷酸，促

进糖酵解通量，导致乳酸大量积累，并促进 HSC 活化。

实验表明，通过特异性或系统性敲除实验小鼠的HK2或

激酶失活突变体（SA-HK2），可显著降低 HK2 缺陷小鼠

的乳酸水平和组蛋白 H3K18la 乳酸化修饰水平；同时，

可抑制 HSC 中 α -平滑肌肌动蛋白（α -smooth muscle 
actin，α -SMA）、Ⅰ 型胶原 α1（collagen type I alpha 1，

COL1A1）等促纤维化标志物基因的表达，进而抑制HSC
活化，从而减轻小鼠肝纤维化程度［29］。上述结果提示，

活化的HSC可能通过HK2-H3K18la轴促进肝纤维化进程。

3.1.2　胰岛素样生长因子结合蛋白 2（insulin-like growth 
factor binding protein-2，IGFBP-2）-醛缩酶 A（aldolase A，

ALDOA）-H3K18la轴　活化的HSC还可通过 IGFBP-2上

调糖酵解关键酶 ALDOA 的表达水平，显著增加乳酸生

成，进而使得H3K18la水平上调［30］。而通过敲除在HSC
中的 IGF2BP2，使得 ALDOA 表达下降，乳酸生成减少，

H3K18la 水平下调，HSC 活化标志物（如 α -SMA 和

COL1A1）随之显著降低。

3.1.3　乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase， LDH）-H3K18la
轴　乳酸脱氢酶A（LDHA）和乳酸脱氢酶B（LDHB）通过

催化丙酮酸转化为乳酸，维持乳酸池的稳定，并直接调

控细胞内乳酸水平。在经TGF-β1活化的人HSC系LX-2
和CCl4诱导的小鼠肝纤维化细胞模型中，通过 siRNA转

染技术特异性敲低人 LX-2 细胞中 LDHA 和 LDHB 的表

达，并采用腺病毒载体介导的 shRNA靶向抑制小鼠模型

中肝组织内 LDH 活性，可显著降低 H3K18la 修饰水平，

并抑制 α-SMA、COL1A1、基质金属蛋白酶抑制剂 1等促

纤维化标志物基因的表达，且 HSC 的迁移、增殖能力和

糖酵解水平也大幅下降。这表明通过靶向LDHA/LDHB
抑制乳酸生成，能够有效阻断 H3K18乳酸化修饰，逆转

HSC的活化状态及促纤维化功能［29，31］。
代谢重编程通过 HL 形成“代谢-表现遗传”正反馈

环路，成为肝纤维化的核心启动机制（图1）。

3.2　HL的表观遗传调控　

HL 是指乳酸通过共价修饰组蛋白赖氨酸残基（如

H3K18la），影响染色质结构和基因转录。在肝纤维化的

发生机制中，这一机制被证实直接参与HSC活化的调控。

3.2.1　HL 修饰的基因特异性富集　HL（如H3K18la）修

饰可增加染色质开放区域，促进TGF-β、COL1A1等肝纤

维化基因的转录。Y染色体性别决定区盒转录因子 9是

一种高度保守的转录因子，其表达可促进肝纤维化进

展［32］。而乳酸化修饰可通过增加染色质开放区域调控

Y 染色体性别决定区盒转录因子 9的表达，从而促进肝

纤维化进程。而单细胞测序（scRNA-seq）提示，HSC 中

乳酸化相关基因（如 S100A4、VIM）在纤维化样本中显著

富集［33］。同时，乳酸化还可通过增强 E2F4、SP1等转录

因子与 DNA 的结合，激活 Wnt/β-联蛋白和 Hippo 通路，

驱动HSC的增殖与ECM沉积。在HK2靶向通路的研究

中，根据 CUT&Tag 分析显示，H3K18la 在活化的 HSC 中
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特异性富集于促纤维化基因（如 α-SMA、Col1a1 和基质

金属蛋白酶抑制剂 1）的启动子区域，直接激活其转录，

从而促使处于静止状态的HSC被激活，促进肝纤维化的

进程［29］。在 IGF2BP2-ALDOA 轴靶向通路的研究中，

CCl4 诱导的小鼠肝纤维化模型及 TGF-β1 激活的 HSC
中，H3K18la水平均显著升高。免疫印迹和免疫荧光分

析显示，H3K18la 的富集与 α-SMA 和 COL1A1 等促纤维

化基因的表达呈正相关，进一步证实 HL 通过富集基因

的特异性在肝纤维化过程中发挥关键作用。

3.2.2　乳酸化与乙酰化的竞争性调控　乳酸化和乙酰

化可竞争同一组蛋白赖氨酸位点（如 H3K18）。研究显

示，通过使用 HDAC 抑制剂（如 Apicidin、MS275）增加乙

酰化水平，可抑制乳酸化修饰，从而阻遏 HSC 活化。随

后，进一步通过在已活化的 HSC 中补充外源性乙酸（促

进乙酰化），成功拮抗了乳酸诱导的纤维化基因表达［10］。
在HK2靶向通路的研究中也进行了类似的拯救实验：在

HK2 高表达的 HSC 中，乳酸水平升高会直接促进

H3K18la 修饰；而 HK2 敲除组的结果则相反，HK2 敲除

组进行外源性乳酸补充后发现，H3K18la（乳酸化）恢复

而H3K18ac（乙酰化）水平进一步降低，从而逆转了HK2
敲除导致的HSC活化抑制［29］。

TGF-β1 是肝纤维化的核心细胞因子，可激活 HSC
的糖酵解通路［34］。使用 TGF-β1 处理人 HSC LX-2 细胞

后，H3K18la 水平持续升高，而 H3K18ac 水平下降。此

外，HL的基因（如基质金属蛋白酶抑制剂1）也参与TGF-β
信号下游的 ECM 重塑，抑制乳酸生成（如 LDH 抑制剂

oxamate），进而阻断 TGF-β1 诱导的 HSC 活化［35］。以上

研究结果证实，组蛋白的赖氨酸同一位点存在乳酸化与

乙酰化竞争，而乳酸化可促进HSC的活化［29］。
3.2.3　乳酸化与其他组蛋白修饰的协同效应　除组蛋

白外，乳酸还可修饰其他非组蛋白（如代谢酶和转录因

子）。例如，脂肪酸合成酶的乳酸化可加剧肝细胞脂肪

变性［36］。尽管在 HSC 中尚未见类似报道，但这一发现

提示乳酸化可能在多层面调控纤维化进程。在阿尔茨

海默病模型中，H4K12la在小鼠小胶质细胞糖酵解基因

（如 Pkm、Ldha）启动子区域富集，形成“代谢-表观遗传”

正反馈环路［37］，从而导致疾病的病理性进程。虽然目前

暂无直接研究报道其与肝纤维化的关联，但推测类似机

制可能在肝纤维化中存在，值得进一步研究探索。

综上所述，HL修饰通过基因特异性富集、与乙酰化

的竞争性调控及协同其他组蛋白修饰，共同调控HSC的

活化，从而加速肝纤维化进程。

4　HL修饰调控HSC促进肝癌进展的分子机制

肝纤维化是肝癌发生的重要风险因素。研究表明，

HSC 可以通过 miR-1246 介导的 RORα-Wnt/β-联蛋白轴

激活 Wnt 信号通路发生级联反应，以加速 HCC 的进

展［38-39］。此外，HSC的细胞外囊泡也可以通过 PRDM16
激活 HCC细胞中的 Norch信号通路，促进 HCC进展［40］。
这些研究表明，促进HSC活化的调控机制能够促进肝纤

维化向肝癌的恶性转归。作为调节 HSC 活化的关键表

观遗传机制之一，HL 在 HCC 的发生和进展中发挥关键

作用［41］。除通过调控 HSC 的活化来影响 HCC 进程外，

HL 还可以通过直接激活信号通路（如 Wnt、MAPK、

mTOR 和 Notch 通路等）来促进转化，与 HCC 的肿瘤发

生、进展、转移和治疗耐药性显著相关。GSEA分析结果

显示，NR6A1、OSBP2 和 UNC119B 这 3 个基因的乳酸化

修饰水平上调，可激活上述相关通路，从而促进 HCC的

进展［42］。此外，HL 也可以通过调控细胞周期蛋白

CyclinD1、CyclinE1 及 CyclinE2 的基因表达水平，调控

HCC的进程［43-44］。因此，HL在肝纤维化-肝癌转化中发

挥了桥梁作用。

5　靶向HL抗肝纤维化治疗潜在策略

基于HL在肝纤维化中的核心调控机制，表1总结探

索了可能的肝纤维化干预策略。

6　展望

HL 通过代谢重编程、表观遗传调控及免疫微环境

重塑三维调控网络，驱动 HSC 活化，从而促进肝纤维化

进程。在炎症微环境中，HL 修饰通过驱动巨噬细胞向

M2表型极化，促进抗炎修复的同时，加速 TGF-β等促纤

维化因子的释放，为肝纤维化的发展奠定了基础。在肝

纤维化进程中，乳酸化修饰通过代谢重编程（如 HK2-

H3K18la、IGF2BP2-ALDOA轴）和表观遗传调控（如竞争

性抑制乙酰化）直接激活HSC，加剧ECM沉积，推动纤维

化进程。尽管 HL 在肝纤维化中的作用正逐步被揭示，

但仍存在一些疑问尚待解决：（1）目前研究多聚焦

H3K18la 且已取得显著进展，但其他乳酸化位点（如

H4K12la）在肝纤维化中的调控机制尚不明确；（2）现有

研究多基于小鼠模型和细胞实验，人体组织数据较为匮

乏，亟需足够的临床队列数据以验证其临床应用的可行

性；（3）乳酸化作为代谢与表观遗传交叉调控的关键节

点，抑制乳酸化可能破坏正常代谢稳态，因此需要谨慎
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评估治疗窗口和可能的副作用等。目前研究中的 3条靶

向通路轴（如 IGF2BP2抑制剂、2-DG等）均在抗肝纤维化

的分子方向展示出良好的治疗潜力，但其特异性、安全

性及与其他疗法的协同效应仍需深入探索。因此，HL
修饰在肝纤维化的未来研究中还需结合多组学技术与

临床队列等工具，揭示乳酸化在肝纤维化中的全局动态

调控网络，为开发个体化、精准化治疗策略奠定基础。
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乳酸化竞争

乳酰辅酶A合成

MCT1转运体

干预手段
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CRISPR-Cas9敲除
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理论：阻断乳酸化底物供应
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（预测）

文献依据
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［29，31］
［30］
［10］

［8］（机制推测）

［27］（跨研究
引申）
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酶A/乳酸脱氢酶B；IGF2BP2，胰岛素样生长因子 2 mRNA结合蛋白 2；ALDOA，醛缩酶A；HSC，肝星状细胞；HDAC，组蛋白脱乙酰酶；ACSS2，乙酰
辅酶A合成酶2；MCT1，单羧酸转运蛋白1；TGF-β，转化生长因子β。↑表示上调，↓表示下调。
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