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虎金方通过 SIRT1/AMPK 通路对代谢相关脂肪性肝病小鼠肝脏
脂质合成的影响
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摘要：目的 探讨虎金方对代谢相关脂肪性肝病（MAFLD）模型小鼠的治疗作用及脂质合成的相关机制。

方法 将 50 只 C57BL/6 雄性小鼠随机分为正常组、模型组及虎金方高、中、低剂量组（21.24、10.62、
5.31 g·kg-1）。正常组小鼠给予维持饲料，其余各组均给予高脂饲料，连续饲养 14 周以复制 MAFLD 动物模

型。从第 15 周开始，正常组和模型组小鼠按 10 mL·kg-1给予 0.9%生理盐水灌胃，虎金方各剂量组分别给予相

应剂量的浓煎药液灌胃（10 mL·kg-1），每日 1 次，连续给药 8 周。末次给药后，禁食不禁水 24 h，测定体质量

后进行解剖，测定肝脏湿质量，计算肝脏系数；采用 RT-PCR 及 Western Blot 法检测肝脏组织中沉默信息调节

因子 1（SIRT1）、腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）、甾醇调节元件结合蛋白 （SREBP）、脂肪酸合成酶 （FAS）
mRNA 及蛋白表达水平。结果 与正常组比较，模型组小鼠的体质量、肝湿质量及肝脏系数均显著增加（P＜

0.001）；肝脏 SIRT1 mRNA 及蛋白表达明显下调（P＜0.01，P＜0.001），AMPK、SREBP、FAS mRNA 及蛋白表

达均明显上调（P＜0.01，P＜0.001）。与模型组比较，虎金方高剂量组小鼠的体质量、肝湿质量及肝脏系数均

明显降低（P＜0.05，P＜0.001），肝脏 SIRT1 mRNA 及蛋白表达明显上调（P＜0.01，P＜0.001），AMPK、

SREBP、FAS mRNA 及蛋白表达均明显下调（P＜0.05，P＜0.001）。结论 虎金方可能通过调节 SIRT1/AMPK
通路，促进肝脏脂质代谢，抑制肝脏脂质合成，从而缓解 MAFLD 的进展。
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The Effect of Hu Jin Decoction on Liver Lipid Synthesis in MAFLD Mice via SITR1/AMPK Pathway
LIN Qiuhong1，LIANG Qi1，SHI Jiaxi2，WU Jingwen1，HUANG Ming1，SHI Xuguang1（1. School of Pharmaceutical
Science，Guangzhou University of Chinese Medicine，Guangzhou 510006 Guangdong，China；2. First College of
Clinical Medicine，Guangzhou University of Chinese Medicine，Guangzhou 510006 Guangdong，China）
Abstract：Objective To investigate the therapeutic effect of Hu Jin decoction in metabolic associated fatty liver
disease（MAFLD）mice and the mechanism of liver lipid synthesis. Methods Male SPF grade C57BL/6 mice were
randomly divided into 5 groups，including the normal group，the model group and three groups of Hu Jin Decoction
with high，medium and low dosages（21.24，10.62，5.31 g·kg-1）. Mice in the normal group were given maintenance
diet，while the other groups were given high fat diet（HFD）and fed for 14 weeks to establish MAFLD model. Drugs
were administered to mice once a day for 8 weeks starting at week 15. The normal group and the model group were
given 0.9% saline（10 mL·kg-1）and the Hu Jin decoction groups with different dosages were given the concentrated
decoction respectively. After the last administration，the mice were fasted but drank water freely for 24 h. The mice
were weighed and sacrificed to observe the color change of liver tissue and the liver mass was weighed to calculate
the liver coefficient. The mRNA and protein expression levels of SIRT1，AMPK，SREBP and FAS in liver slices
were detected using RT- PCR and Western Blot. Results Compared with the normal group，mice in the model
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代谢相关脂肪性肝病（Metabolic associated fatty
liver disease，MAFLD）曾用名为非酒精性脂肪性肝病

（ Non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD），是目前

世界上最常见的慢性肝病之一，其发病常与肥胖和

2 型糖尿病等代谢紊乱疾病有关[1]。MAFLD 现已成为

我国第一大慢性肝病，也是健康体检中肝脏生化指

标异常的首要原因，其疾病谱包括从单纯性脂肪变

性到非酒精性脂肪性肝炎、纤维化、肝硬化和肝细

胞癌[2]。在 MAFLD 的疾病进展过程中，肝脏脂质代

谢的失衡发挥了重要的影响[3]。

沉默信息调节因子 1（SIRT1）是一种依赖于烟酰

胺腺嘌呤二核苷酸（NAD+）的组蛋白去乙酰化酶，能

够调节细胞内的 NAD+水平以维持能量平衡[4]。SIRT1
的过表达可以激活腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK），进

而增加脂肪酸的氧化，减少葡萄糖的输出，同时减

少总胆固醇（TC）和总甘油三酯（TG）的合成 [5- 6]。研

究 [7-8]表明，提高 SIRT1/AMPK 通路活性有助于减少

脂质堆积，改善肝脏脂肪变性。

虎金方在临床上被用于治疗 MAFLD，能够有效

改善脂肪肝[9]。本课题组前期研究[10-11]表明，虎金方

能够改善 MAFLD 小鼠的肥胖情况、血脂水平及肝功

能，并能减轻肝脏的脂质沉积，可能与其增强

CPT1A、ACOX1 脂肪酸氧化限速酶的表达，调节

SIRT1/过氧化物酶体增殖物激活受体 α（PPAR-α）通

路，从而促进脂肪酸在肝细胞内的氧化有关。本研

究拟建立 MAFLD 小鼠模型，探讨虎金方通过 SIRT1/
AMPK 通路对肝脏脂质合成的调控作用，进一步阐释

MAFLD 模型小鼠脂质代谢失衡的病理机制及虎金方

对该疾病的治疗作用，为 MAFLD 的中医药临床治疗

提供科学依据。

1 材料与方法
1.1 动物及饲料 健康 C57BL/6 雄性小鼠，50 只，

SPF 级，6~8 周龄，体质量 18~22 g，购于中国农科

院哈尔滨兽医研究所，动物生产许可证号：SCXK
（黑）2018-0003，质量合格证号：TP-2018451。动物

饲养于中国农科院哈尔滨兽医研究所动物房，室

温：（25±1）℃，相对湿度：50%~70%。实验获得中

国农科院哈尔滨兽医研究所实验动物伦理委员会批

准，编号： IACUC20181105-03。高脂饲料（批号：

20180912，饲料热量：5 kcal·g-1，脂肪热量 35%，

蛋白质热量 18%，碳水化合物热量 47%）、维持饲料

（批号：20181020，饲料热量：3.8 kcal·g-1，脂肪热

量 10%，蛋白质热量 15%，碳水化合物热量 75%），

均购于哈尔滨维科生物技术有限公司。

1.2 药物及试剂 虎金方药物组成：虎杖（批号：

180201671）、郁金（批号：180301271）、泽泻（批

号：181203391）、三七（批号：181105571）、山楂

（批号：181203831）、灵芝（批号：181204791），所

用中药饮片均来源于广东康美药业公司，经黑龙

江中医药大学中药鉴定学教研室王喜军教授鉴定

为正品。

Simply P 总 RNA 提取试剂盒（批号：SC52M1-
2020526），杭州博日科技公司；Vazyme RT-PCR 反

转录试剂盒（批号：P611-02），南京诺唯赞生物科技

公 司 ； cDNA 扩 增 试 剂 盒（批 号 ： RR014A-
2020730），日本 Takara 公司；Western Blot 一抗稀释

液（批号： 062320191021）、二抗稀释液（批号：

011020191020）、 RIPA 裂 解 液（批 号 ： P0013B、
P0013C）、 SDS- PAGE 凝 胶 配 制 试 剂 盒（批 号 ：

P0012A），均购于上海碧云天生物技术公司；ECL 化

学发光试剂（批号：WP20005），美国 Thermo Fisher
公司；SIRT1 兔抗（批号：12193）、甾醇调节元件结

合蛋白（SREBP）兔抗（批号：ab235177）、脂防酸合成

酶（FAS）兔抗（批号： ab178076）、AMPK 兔抗（批

号：ab194920），均购自英国 Abcam 公司；GAPDH

groups showed increased liver wet weight and liver coefficient（P＜0.001）； the expression of SIRT1 mRNA and
protein expression reduced significantly（P＜0.01，P＜0.001），the expression of AMPK，SREBP，FAS mRNA and
proteins increased significantly（P＜0.01， P＜0.001）. Compared with the model group， all dose groups showed
decreased body mass， liver wet weights and liver coefficients（P＜0.05， P＜0.001）， the expression of SIRT1
mRNA of high dose group mice and SIRT1 proteins in all dose groups’mice increased significantly（P＜0.01，P＜

0.001）， the expression of AMPK，SREBP，FAS mRNA and proteins reduced significantly（P＜0.05，P＜0.001）.
Conclusion The experimental results indicated that Hu Jin decoction has curative effect on MAFLD，which might
promote liver lipid metabolism，reduce the lipid synthesis by regulating the SIRT1/AMPK pathway.
Keywords：Hu Jin decoction；metabolic associated fatty liver disease；mice；lipid synthesis；SIRT1；AMPK

·· 766



中药新药与临床药理2021年6月第32卷第6期

兔抗（批号：10494-1-AP），美国 Proteintech Group公

司；抗兔二抗（批号：RS020103），美国 ImmunoWay 公

司；蛋白酶抑制剂（批号：20180201），北京索莱宝

科技公司；核酸酶抑制剂（批号：20180716），金克

隆（北京）生物技术公司。

1.3 主要仪器 电子天平，深圳市安普电子科技有限

公司；RE-501 型旋转蒸发仪，上海力辰仪器科技

有限公司；TC-15 型套式恒温器，海宁市新华医

疗器械厂；P330 型超微量紫外分光光度计，德国

IMPLEN 公司；TGL-16A 型台式高速冷冻离心机，

长沙平凡仪器仪表有限公司；金属浴锅，常州市华

怡仪器制造有限公司；光学显微镜，德国 Leica 公

司 ； StepOnePlus 实 时 荧 光 定 量 PCR 仪 ， 美 国

Applied Biosystems 公司；TC-3000G 型逆转录仪，法

国 TECHNE 公司；半干转膜仪、酶标仪，美国

Thermo Fisher 公司；Wes 全自动蛋白质印迹定量分

析仪，美国 ProteinSimple 公司。

1.4 虎金方浓煎液的制备 将中药饮片虎杖、郁金、

泽泻、山楂、灵芝、三七按 3∶3∶3∶2∶2∶1 的比

例依次称取，置于圆底烧瓶内；加入 8 倍量超纯

水，浸泡 30 min，加热冷凝回流提取 1 h，过滤，收

集药液；药渣冷却后再加入 6 倍量超纯水，浸泡

30 min，再次加热冷凝回流提取 1 h，过滤，收集药

液；合并 2 次提取药液，浓缩至相应浓度，离心后

取浓缩药液上清液，即得；置于-20 ℃保存备用。

1.5 分组、模型复制及给药 50 只小鼠适应性饲养

1 周后，随机分为 5 组：正常组、模型组及虎金方高

（21.24 g·kg-1）、中（10.62 g·kg-1）、低（5.31 g·kg-1）剂

量组，称量并记录各组小鼠初始体质量。正常对照

组给予维持饲料，其余各组给予高脂饲料连续饲养

14 周以复制 MAFLD 动物模型。模型建立后（从第

15 周开始）继续给予高脂饲料，虎金方各剂量组分别

灌胃相应剂量的浓煎药液，灌胃体积 10 mL·kg-1，每

日 1 次，连续给药 8 周；正常组和模型组灌胃等量

0.9%生理盐水。

1.6 标本采集 末次给药结束后，小鼠禁食不禁水

24 h；以 2%戊巴比妥麻醉小鼠，轻轻剪开腹部，拨

开内容物，取出完整的肝脏，将肝脏组织分装于冻

存管内，置于-80 ℃保存备用。

1.7 小鼠体质量、肝脏系数测定 模型复制及给药期

间，每周称量并记录各组小鼠体质量；标本采集

后，称取并记录小鼠肝脏湿质量；计算：小鼠肝脏

系数（%）=肝脏湿质量（g）/体质量（g）×100%。

1.8 RT- PCR 法 检 测 SIRT1、 AMPK、 SREBP、

FAS mRNA 的表达 采用 Simply P 总 RNA 提取试

剂盒提取肝脏组织总 RNA，采用紫外分光光度法检

测 RNA 含量和纯度（A260/A280=1.8~2.0）。采用 Vazyme
逆转录试剂盒及 cDNA 扩增试剂盒进行逆转录反应，

反应体系为 20 μL，反应程序：95 ℃ 5 s，55 ℃
30 s，共 40 个循环。扩增反应后取平均阈值循环数

作为每个样本的 Ct 值，以 GAPDH 作为内参，采用

2-ΔΔCt法计算目的基因的相对表达量，实验重复 3 次。

引物合成由上海捷瑞生物工程有限公司完成，引物

序列见表 1。
表 1 RT-PCR引物序列

Table 1 Primer sequences for RT-PCR
引物名称

SIRT1

SREBP-1c

FAS

AMPK

GAPDH

引物序列

Forward primer：
Reverse primer：
Forward primer：
Reverse primer：
Forward primer：
Reverse primer：
Forward primer：
Reverse primer：
Forward primer：
Reverse primer：

5’-AAATATTAATAAATAGGGAACCTTT-3’
5’-TTACTAATCTGCTCCTTTG-3’
5’-AACTGCCCATCCACCGACTC-3’
5’-TGCCTCCTCCACTGCCACA-3’
5’-CTGTCAACCATGCCAACC-3’
5’-CATCCACCCAAATCACCC-3’
5’-AGGTGGACATCTGGAGCA-3’
5’-GGCTGATTACTGAAGGGT-3’
5’-TGTTTCCTCGTCCCGTAG-3’
5’-CAATCTCCACTTTGCCACT-3’

1.9 Western Blot 法 检 测 肝 组 织 中 SIRT1、
AMPK、SREBP 及 FAS 蛋白表达 取出小鼠肝脏组

织，称定质量，剪碎，加入 RIPA 裂解液 300 μL、
蛋白酶抑制剂 1 μL、核酸酶抑制剂 3 μL；匀浆后，

于冰上静置，充分裂解 30 min 后，于低温离心机上

以 4 ℃、14 010×g 离心 3 min；收集上清液并分装，

于-20 ℃保存。采用 BCA 蛋白定量法测定上清液的

蛋白浓度后，取适量蛋白样品，加入 RIPA 裂解液及

上样缓冲液制备样品。蛋白上样量为 30 μg，进行

SDS-PAGE 凝胶电泳，转至 PVDF 膜；于 5%脱脂奶

粉中室温封闭 2 h，加入一抗 SIRT1（1∶1 000）、

AMPK（1∶1 000）、SREBP（1∶1 000）、FAS（1∶1 000）
及 β-actin（1∶1 000）兔抗单克隆抗体，于 4 ℃冰箱摇

床孵育过夜；TBST 洗涤 3 次，再加入二抗稀释液

（1∶10 000），室温孵育 1 h；TBST 洗涤 3 次后，采

用 ECL 发光液进行曝光显影；扫描曝光后的蛋白条

带，采用 ImageJ 软件计算蛋白条带的光密度（OD）值

并进行半定量分析。

1.10 统计学处理方法 采用 SPSS 22.0 统计软件进行
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数据分析，计量资料以均数±标准差（x ± s）表示；多

组间比较采用单因素方差分析（One-way ANOVA），

两两比较用 LSD 检验；以 P＜0.05 为差异具有统计

学意义。

2 结果
2.1 虎金方对 MAFLD 小鼠一般指标的影响 模型复

制前，各组小鼠各方面情况良好，体质量无明显差

异；造模小鼠在给予高脂饲料喂养 2 周后开始，体

质量较正常组小鼠有明显增长（见图 1），呈现出向心

性肥胖，毛色油光发亮，部分小鼠脱毛，倦怠懒

动，排泄量增多等现象。与正常组比较，模型组小

鼠的体质量、肝湿质量及肝脏系数均显著增加，差

异有统计学意义（P＜0.001）。与模型组比较，虎金方

高剂量组小鼠的体质量明显降低（P＜0.05），虎金方

各剂量组小鼠的肝湿质量均明显降低（P＜0.05，P＜

0.001），虎金方中、高剂量组的小鼠肝脏系数显著降

低（P＜0.001）。结果表明，虎金方能够有效降低

MAFLD 小鼠的体质量及肝脏系数。结果见表 2。

时间/周
0 10 20 30

体
质

量
/g

40

30

20

10

正常组

模型组

图 1 代谢相关脂肪性肝病小鼠的体质量变化（x± s，n=10）
Figure 1 Body mass change of the MAFLD mice（x ± s，n=10）

表 2 虎金方对代谢相关脂肪性肝病小鼠体质量、肝湿质量、

肝脏系数的影响（x± s，n=10）
Table 2 Effect of Hu Jin decoction on the body mass，wet liver
weight and liver coefficient of MAFLD mice（x± s，n=10）
组别

正常组

模型组

虎金方低剂量组

虎金方中剂量组

虎金方高剂量组

剂量/（g·kg-1）

-
-

5.31
10.62
21.24

体质量/g
31.75 ± 1.504
37.31 ± 1.897***
36.31 ± 2.269
35.42 ± 2.024
34.78 ± 2.299#

肝湿质量/g
1.087 ± 0.104
1.845 ± 0.120***
1.737 ± 0.097#

1.558 ± 0.092###

1.284 ± 0.097###

肝脏系数/%
3.418 ± 0.199
4.945 ± 0.195***
4.798 ± 0.386
4.413 ± 0.370###

3.712 ± 0.446###

注：与正常组比较，
***
P＜0.001；与模型组比较，#P＜0.05，###P＜0.001

2.2 虎 金 方 对 MAFLD 小 鼠 肝 脏 组 织 中 SIRT1、
AMPK、SREBP、FAS mRNA 表达的影响 结果见

图 2。与正常组比较，模型组小鼠肝脏的 SIRT1
mRNA 表达明显下调（P＜0.01），AMPK、 SREBP、
FAS mRNA 表达均明显上调（P＜0.001）。与模型组比

较，虎金方高剂量组小鼠肝脏的 SIRT1 mRNA 表达

明显上调（P＜0.01），中、高剂量组的 AMPK mRNA
表达明显下调（P＜0.05，P＜0.001），各剂量组的

SREBP、FAS mRNA 表达均明显下调（P＜0.05，P＜

0.001）。结果表明，虎金方可能通过上调 MAFLD 小

鼠 SIRT1 mRNA 的 表 达 ， 进 而 下 调 AMPK、

SREBP、FAS mRNA 的表达水平。

2.3 虎金方对 MAFLD 小鼠肝脏 SIRT1、AMPK、

SREBP、FAS 蛋白表达的影响 结果见表 3、图 3。
与正常组比较，模型组小鼠肝脏的 SIRT1 蛋白表达

显著下调（P＜0.001），AMPK、SREBP、FAS 蛋白表

达均显著上调（P＜0.01，P＜0.001）。与模型组比

较，虎金方各剂量组小鼠肝脏的 SIRT1 蛋白表达显

注：A. 正常组；B. 模型组；C. 虎金方低剂量组；D. 虎金方中剂量组；E. 虎金方高剂量组。

与正常组比较，
**
P＜0.01，***

P＜0.001；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01，###P＜0.001
图 2 虎金方对代谢相关脂肪性肝病小鼠肝脏 SIRT1、AMPK、SREBP、FAS
mRNA表达的影响（x ± s，n=5）
Figure 2 Effect of Hu Jin decoction on mRNA expression of SIRT1， AMPK，
SREBP，FAS in liver tissues of MAFLD mice（x ± s，n=5）A B C D E
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表 3 虎金方对代谢相关脂肪性肝病小鼠肝脏组织中 SIRT1、SREBP、FAS、AMPK蛋白表达的影响（x ± s，n=5）
Table 3 Effect of Hu Jin decoction on protein expression of SIRT1，SREBP，FAS and AMPK in liver tissues of MAFLD mice（x ± s，n=5）
组别

正常组

模型组

虎金方低剂量组

虎金方中剂量组

虎金方高剂量组

剂量/（g·kg-1）

-
-

5.31
10.62
21.24

蛋白相对表达量

SIRT1
1.545 ± 0.062 75
0.493 ± 0.018 06***

1.630 ± 0.061 75###

1.810 ± 0.047 39###

1.442 ± 0.019 61###

AMPK
0.546 4 ± 0.009 95
0.851 5 ± 0.012 68***

0.547 2 ± 0.008 09###

0.681 6 ± 0.007 10###

0.664 9 ± 0.015 99###

SREBP
0.448 1 ± 0.029 67
0.701 0 ± 0.074 22***

0.437 0 ± 0.028 36###

0.329 5 ± 0.018 20###

0.590 8 ± 0.041 60#

FAS
0.775 3 ± 0.081 6
1.019 0 ± 0.079 1**

0.700 0 ± 0.063 4###

0.924 4 ± 0.076 6
0.788 9 ± 0.050 5###

注：与正常组比较，
**
P＜0.01，***

P＜0.001；与模型组比较，#P＜0.05，###P＜0.001

图 3 虎金方对代谢相关脂肪性肝病小鼠肝脏组织中 SIRT1、
SREBP、FAS、AMPK蛋白表达的影响

Figure 3 Effect of Hu Jin decoction on protein expression of
SIRT1， SREBP， FAS and AMPK in liver tissues of MAFLD
mice

SIRT1

SREBP

AMPK

FAS
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正常组 模型组 低剂量组 中剂量组 高剂量组

虎金方

著上调（P＜0.001），AMPK、SREBP 蛋白表达明显下

调（P＜0.05，P＜0.001）；虎金方低、高剂量组的

FAS 蛋白表达显著下调（P＜0.001）。结果表明，虎金

方可能通过上调 MAFLD 小鼠的 SIRT1 蛋白表达，介

导 SIRT1/AMPK 通路调节相关蛋白，进而改善脂肪

肝病变。

3 讨论
代谢相关脂肪性肝病（MAFLD）的病变特点是在

没有明显的乙醇消耗或其他病因的情况下发生肝脏

脂肪变性，导致肝脏脂质的过度堆积，继而引发脂

质过氧化应激和进一步的肝损伤[12]。沉默信息调节因

子 1（SIRT1）是烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（NAD+）的主要

代谢感受器，可以通过去乙酰化转录因子和组蛋白

调节细胞的新陈代谢，维持机体能量平衡[4]。腺苷酸

活化蛋白激酶（AMPK）是位于 SIRT1 下游的靶点蛋

白，在肝脏中可通过磷酸化参与脂质代谢的调节，

其活化能够减轻肝损伤和炎症，抑制肝细胞凋亡和

改善 MAFLD[5-6，13]。

甾醇调节元件结合蛋白（SREBP）主要表达于肝细

胞和脂肪细胞，是调控脂肪酸合成酶（FAS）基因表

达，控制脂肪链合成和肝脏脂质生物合成的重要转

录因子，胰岛素可通过激活肝脏 X 受体促进 SREBP
的转录 [14- 15]。 SREBP 可进一步通过调控其底物

FAS 表达增加，促进肝脏或脂肪组织的脂质合成[16]。

AMPK 的激活能够调节 SREBP 的表达，进而抑制参

与脂肪生成相关转录因子的表达，减少脂肪酸的合

成和脂质积累，改善肝脏脂肪病变 [15]。因此下调

SREBP、FAS 的表达可以进一步减轻肝脏脂肪沉积及

缓解胰岛素抵抗。

在前期研究[11]中发现，SIRT1 可以通过去乙酰化

过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 辅激活因子 1α
（PGC-1α），进而活化过氧化物酶体增殖物激活受体

α（PPAR-α），增强其对相关脂肪酸氧化限速酶的表

达，从而促进脂肪酸氧化。研究[17]表明，AMPK 能够

通过靶向 PPAR-α 调控的相关因子进一步调节脂肪

酸氧化。因此，推测 SIRT1 介导的 AMPK 活化可能

是通过调节脂质代谢以治疗 MAFLD 的新机制或药物

靶点。

在前期实验研究[10-11]中，已证明虎金方可明显降

低 MAFLD 模型小鼠的血清总胆固醇（TC）、甘油三脂

（TG）、丙氨酸氨基转移酶（ALT）及门冬氨酸氨基转

移酶（AST）含量，明显减少其肝组织脂肪空泡，最终

有效减轻肝损伤、降低血脂及肝脏脂质沉积。本研

究结果进一步表明，虎金方可上调 MAFLD 模型小鼠

肝脏组织中 SIRT1 mRNA 及蛋白的表达，下调肝脏

组织中促进脂质合成的靶蛋白 SREBP、FAS 的表

达，从而减轻肝脏脂质沉积；提示虎金方可能通过

调节 SIRT1/AMPK 通路，促进肝脏脂质代谢，抑制

肝脏脂质合成，从而缓解 MAFLD 的进展。
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