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槲皮素对高脂饮食诱导肥胖小鼠肝脏脂肪变性的

改善作用及对色氨酸代谢物的影响

郭晴君，杨惠蘩，杨蕴妍，李淑欢，杨宜浩，谢佳玉，苏立杰*

（广州医科大学公共卫生学院，广东广州 511436）

摘要：探讨槲皮素干预通对高脂饮食诱导肥胖小鼠肝脏脂肪变性的改善作用及对色氨酸代谢物的影响。该实验

采用高脂饮食建立肥胖小鼠模型。将雄性 C57BL/6J 小鼠随机分为对照组（NC）、模型组（HFD）和槲皮素干预组

（HFD+Q），每组 10 只。HFD+Q 组小鼠灌胃给予槲皮素（50 mg/kg.BW），持续 16 周。称量小鼠体质量和肝脏组织的

质量；组织切片和油红 O 染色检测肝脏脂肪沉积情况，ELISA 检测丙氨酸氨基转移酶（ALT）、天门冬氨酸氨基转移酶

（AST）、总胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）水平；qPCR 检测炎症因子白介素 -1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、

白介素 -6（IL-6）以及脂质代谢相关基因脂肪酸合成酶（FAS）、固醇调节元件结合蛋白 1c（SREBP-1c）和 ATP 结合

盒转运体 A1（ABCA1）等基因的相对表达量；LC-MS 技术靶向分析血清中色氨酸代谢产物吲哚 -3- 乙酸（IAA）和吲

哚 -3- 丙酸（IPA）的含量。槲皮素干预能显著减少肥胖小鼠的体质量增加（P<0.05），减少肝脏脂肪沉积，降低炎症因

子 TNF-α（62.96%）、IL-1β（42.52%）和 IL-6（50.88%）mRNA 表达水平，抑制 FAS（80.36%）、SREBP-1c（23.54%），

提高 ABCA1（5.21 倍）脂质代谢基因 mRNA 表达；增加色氨酸代谢物 IAA（1.71 倍）和 IPA（1.12 倍）的含量。结论

提示，槲皮素可减少肝脏脂肪沉积，减少肝脏炎性因子的表达，改善高脂饮食诱导的肥胖小鼠肝脏脂肪变性，同时增

加血清中吲哚 -3- 乙酸、吲哚 -3- 丙酸等色氨酸代谢物含量。
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Quercetin Ameliorates Hepatic Steatosis and Influences Tryptophan 

Metabolites in Obese Mice Induced by a High-fat Diet
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(School of Public Health, Guangzhou Medical University, Guangzhou 511436, China)

Abstract: The purpose of this study was to investigated the ameliorating effect of quercetin on liver steatosis and its 

influence on tryptophan metabolites in obese mice induced by a high-fat diet. The obese mouse model was established using 

a high-fat diet. Male C57BL/6J mice were randomly divided into a control group (NC), a model group (HFD) and a quercetin 

intervention group (HFD+Q), with 10 mice in each group. The mice in the HFD+Q group were given 50 mg/kg.BW quercetin 
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by gavage for 16 weeks. The body weights and liver weights of mice were measured. Fat deposition in the liver was detected 

tissue sections and oil red O staining. The ALT, AST, TC and TG levels were determined by ELISA. The relative expression 

levels of inflammatory cytokines, IL-1β, TNF-α and IL-6, and lipid metabolism-related genes, FAS, SREBP-1c and ABCA1, 

in the liver were determined by qPCR. The contents of serum tryptophan metabolites, indole-3-acetic acid (IAA) and indole-

3-propionic acid (IPA), were determined by LC-MS targeted analysis. Quercetin intervention significantly (P<0.05) decreased 

the HFD-induced body weight gain, liver steatosis, and the levels of IL-6 (50.88%), IL-1β (42.52%), TNF-α (62.96%), FAS 

(80.36%) and SREBP-1c (23.54%), whilst increasing the mRNA expression level of ABCA1 (5.21 times) and the contents of 

tryptophan metabolites, indole-3-acetic acid (1.71 times) and indole-3-propionic acid (1.12 times) . In conclusion, quercetin 

can reduce liver fat deposition, decrease the expression of inflammatory factors in the liver, ameliorate HFD-induced hepatic 

steatosis in obese mice, while increasing the contents of serum tryptophan metabolites such as indole-3-acetic acid and 

3-indolepropionic acid. 

Key words: quercetin; hepatic steatosis; tryptophan metabolite; gut microbiota

非酒精性脂肪肝（NAFLD）是指除酒精或其

他明确的肝损伤因素之外所导致的以脂肪积累过度

为主要特征的肝脏病变 [1] 。NAFLD 发病机制尚未

完全阐明，与肠道功能失调、炎症反应、脂代谢失

调等多种因素有关 [2] 。其中不健康的饮食习惯及生

活方式引起的肝脏脂代谢紊乱与 NAFLD 发病存在

紧密联系。受肝内胆固醇、脂肪酸合成和分解的酶

等多种因素共同调控肝脏脂质代谢稳态。炎症应激

下脂质代谢平衡相关重要分子发生功能障碍，会改

变肝脏脂质代谢的稳态，导致肝脏中脂质的积累，

即肝细胞脂肪变性 [3] 。肝细胞脂肪变性是 NAFLD
的初始阶段。因此，改善肝脏脂肪变性对于防治

NAFLD 有重要意义。

自从 Marshall 提出“肠 - 肝轴”理论以来，

肝脏与肠道之间的相关性研究广泛受到关注  [4] 。有

研究表明肠道屏障损伤及肠道菌群紊乱等引起的

炎症反应会促进肝脏脂质变性发展  [5] 。肥胖者体内

的肠道菌群失调和慢性炎症促进肝脏的脂肪沉积，

引起非酒精性脂肪肝  [6] 。色氨酸及其代谢产物对

于肠道免疫平衡的维持均产生重要的影响。色氨

酸在肠道微生物代谢作用下生成代谢产物如吲哚、

吲哚类衍生物等，影响宿主体内的新陈代谢、生

长调节和免疫反应等生命活动过程  [7] 。研究表明，

吲哚 -3- 乙酸（IAA）通过减轻炎症反应、氧化应

激和活性氧的释放，减少肝脏脂质积累，减缓肝

损伤  [8] 。吲哚 -3- 丙酸（IPA）可降低肿瘤坏死因

子 -α（TNF-α）、白介素 -6（IL-6）等炎症因子的

表达，改善非酒精性脂肪肝患者的脂肪沉积和肝

脏炎症  [9] 。

槲皮素是一种广泛存在于水果蔬菜等食物中的

黄酮类化合物 [10] ，其来源广泛且提取简单，不仅具

有抗炎、抗癌和保护心血管等作用，还具有调节肠

道菌群的作用 [11] 。研究报道，槲皮素可通过抑制脂

肪合成相关基因的表达如脂肪酸合成酶（FAS），进

而改善肝脏脂质堆积 [12] 。

槲皮素对高脂饮食诱导的肥胖大鼠的肠道菌群

具有调节作用，通过调节肠道微生物的丰度，增加

Akkermansia 等有益菌的丰度，降低毛螺菌科菌等

有害菌丰度，维持肠道菌群稳态 [11] 。由于肠道菌群

与色氨酸代谢间紧密相连，肠道微生物通过调节色

氨酸代谢相关酶活性，影响色氨酸代谢。而且色氨

酸代谢产物如 IAA 等可通过缓解肝脏的炎症反应来

改善肝细胞脂肪变性 [13] 。

本研究探索槲皮素对高脂饮食诱发肝脏脂肪变

性的改善作用及对色氨酸代谢物的影响，并探讨其

可能的作用机制，为非酒精性脂肪肝的防治和槲皮

素功能食品研发提供新的参考资料。

1  材料与方法

1.1 材料与试剂

槲皮素（97%），上海麦克林生化科技有限公司；

D12450H 低脂饲料（脂肪含量：10 kcal%）、D12451
高脂饲料（脂肪含量：45 kcal%），睿迪生物科技有

限公司；甘油三酯（TG）试剂盒、总胆固醇（TC）
试剂盒，Solarbio 公司；丙氨酸氨基转移酶（ALT）
试剂盒、天门冬氨酸氨基转移酶（AST）试剂盒，

江苏酶标生物科技有限公司；Trizol、RNA 逆转录

试剂盒、实时荧光定量 PCR（Real-time PCR）试剂

盒，日本 Takara 公司。
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表 1  引物序列表

Table 1 Primer sequence

基因名称                                       引物序列 5’-3’

PPAR-γ
Forward primer: GCAGCTACTGCATGTGATCAAGA

Reverse primer: GTCAGCGGGTGGGACTTTC

TNF-α
Forward primer: CAGGCGGTGCCTATGTCTC

Reverse primer: CGATCACCCCGAAGTTCAGTAG

ABCA1
Forward primer: GAGCAAAGCCAAGCATCTTC

Reverse primer: TAGAACGGGCAGGTTGGTAG

SREBP-1c
Forward primer: AACTGCCCATCCACCGACTC

Reverse primer: TGCCTCCTCCACTGCCACA

FAS
Forward primer: CTGTCAACCATGCCAACC

Reverse primer: CATCCACCCAAATCACCC

GAPDH
Forward primer: TGTTTCCTCGTCCCGTAG

Reverse primer: CAATCTCCACTTTGCCACT

β-Actin
Forward primer: GGCTGTATTCCCCTCCATCG

Reverse primer: CCAGTTGGTAACAATGCCATGT

IL-6
Forward primer: TAGTCCTTCCTACCCCAATTTCC

Reverse primer: TTGGTCCTTAGCCACTCCTTC

IL-1β
Forward primer: TTCAGGCAGGCAGTATCACTC

Reverse primer: GAAGGTCCACGGGAAAGACAC

1.2 仪器与设备

CFX96 型 Real-time PCR 仪、T100 型梯度 PCR
仪，美国 Bio-Rad 公司；全自动酶标仪，美国 LI-
COR 公司赛默飞世尔科技；D1008E 掌上离心机，

Servicebio 公司。

1.3 方法

1.3.1 实验动物及饲养条件

本研究选取 30 只 SPF 级健康 C57BL/6J 雄性小

鼠，动物生产许可证号：SCXK( 粤 )2018-0002，饲

养于广州医科大学实验动物中心，维持 12 h 光照

/12 h 黑暗昼夜节律 [10] 。实验获得广州医科大学实验

动物伦理委员会批准，伦理许可证号 GY2022-084，
小鼠适应性喂养 7 d，按体质量随机分为 3 组：正

常对照组（NC），模型组（HFD），及槲皮素干预

组（HFD+Q），每组 10 只。NC 组给予 D12450H
饲料喂养，其余各组给予 D12451 高脂饲料喂养，

干预组在造模的同时每日以灌胃方式给予槲皮素

（50 mg/kg） [14] ，持续喂养 16 周。当模型组小鼠体

质量超过正常对照组体质量 20% 时，表明高脂饮食

诱导小鼠肥胖成功 [16] 。16 周后，各组小鼠禁食 12 h，

以 0.3%戊巴比妥钠进行腹腔麻醉后，经摘眼球取血，

装入含抗凝剂的 EP 管中，静置 30 min 后，低温离

心 10 min，收集上清，置于 -80 ℃保存 [17] 。

解剖取各组小鼠肝脏，用生理盐水清洗并称重。

剪取部分肝脏组织放入装有 4 wt.% 多聚甲醛固定液

的离心管中，常温放置；将剩余的肝组织于 -80 ℃
冻存备用。

1.3.2 体质量及肝脏质量测量

每周测量小鼠的体质量，解剖后取各组小鼠的

肝脏测量其质量，计算肝指数 [18] 进行统计分析。

1.3.3 肝脏组织HE及油红O染色分析

取肝脏进行 HE 染色和油红 O 染色 [19] ，进行组

织病理学检查。通过各组油红 O 染色进行比较，分

析肝脏中脂滴的累积情况。

1.3.4 肝功能指标及脂质代谢指标检测

取出部分肝组织，参照说明书将标准品稀释后，

设空白孔、标准孔和待测样品孔分别加样，37 ℃温

育 30 min 后洗涤，除空白孔外每孔加入酶标试剂，

温育，洗涤，依次加入显色剂 A、B 后 37 ℃避光

温育 10 min，加入终止液，使用酶标仪测定各孔的
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吸光度（OD 值），利用标准品测得的标准曲线，

测定肝组织中的脂质代谢指标：总胆固醇（TC）

和甘油三酯（TG）；同时检测肝功能指标：丙氨

酸氨基转移酶（ALT）和天门冬氨酸氨基转移酶

（AST）。

1.3.5 qPCR检测炎症及相关脂质代谢基因

通过 Trizol 试剂提取肝脏总 RNA。使用逆转录

试剂盒合成 cDNA。使用 SYBR 绿色 PCR 试剂盒进

行 qPCR。引物序列列于表 1 中。采用 2^ -ΔΔCt 法表

示各组 mRNA 表达量。

1.3.6 LC-MS技术靶向分析色氨酸代谢产物

取出冻存的样本装入 1.5 mL EP 管中，加入内

标及比例的乙腈 - 甲醇 - 水，研磨提取，离心取上

清液装入 LC-MS 进样小瓶中挥干；用乙腈、甲醇、

纯水混合（V 乙腈 :V 甲醇 :V 水 =2:2:1）复溶，加入内标

涡旋并超声后静置 2 h ；离心 10 min，取上清液装

入 LC-MS 进样小瓶中进行分析；质控样本由样本

提取液制成。分析吲哚酸衍生物（如吲哚 -3- 乙酸、

吲哚 -3- 丙酸等）的含量变化 [20] 。

1.3.7 统计学分析

运用 GraphPad Prism 6.0 软件对所得的实验

数据进行统计分析。研究结果以均数 ± 标准差

（Mean±SD）的形式表示。采用单因素方差分析比

较多组间的统计学差异 , 检验结果均取 P＜0.05 作

为统计学意义差异判断。

2  结果与分析 

2.1 小鼠体质量增加量及肝指数变化

图 1 小鼠体质量增加图

Fig.1 Weight gain in mice

注：*P＜0.05，NC vs HFD ；#P＜0.05，HFD vs HFD+Q。

下图同。

各组小鼠的体质量增加量如图 1 所示。通过 16
周的喂养，HFD 组小鼠的体质量增加量为 12.05 g，
显著高于 NC 组小鼠的体质量增加量（P＜0.05）；
而 HFD+Q 组小鼠的体质量增加量为 8.58g，显

著低于 HFD 组的体质量增加量（P＜0.05）。与

NC 组相比，HFD 组小鼠的肝指数（4.32%）显著升高

（P＜0.05）；而 HFD+Q 组小鼠的肝指数（3.39%）

显著低于 HFD 组（P＜0.05），结果如图 2 所示，槲

皮素能有效降低高脂饮食诱导肥胖小鼠的体质量增

加及肝脏系数。说明槲皮素对高脂饮食诱导肥胖小

鼠的体质量增加和肝脏系数具有改善作用 [10] 。

图 2 小鼠肝指数变化图

Fig.2 Changes in mouse liver index

2.2  小鼠肝脏组织切片

对小鼠肝脏组织进行 HE 染色分析，结果见图 3。
NC 组小鼠肝组织切片中肝脏细胞排列整齐且大小

均匀；HFD 组小鼠肝组织结构较紊乱，肝细胞排列

轮廓不清晰且不紧密，脂质积累，说明 HFD 诱导

肝脏脂肪不断积累，引发肝脏脂肪变性。与 HFD
相比，槲皮素干预明显改善肝细胞异常结构，肝细

胞排列较有序，肝细胞形态向 NC 组接近。

图 3 小鼠肝脏组织 HE 染色切片

Fig.3 HE staining sections of mouse liver tissue

注：（a）NC 组；（b）HFD 组；（c）HFD+Q 组。图 4 同。
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图 4 小鼠肝脏组织油红 O 染色切片

Fig.4 Slices of mouse liver tissue stained with oil red O

对小鼠肝脏组织进行油红 O 染色分析，结果见

图 4。各组小鼠肝组织中的脂质沉积情况存在明显

差异。NC 组小鼠肝组织中红色脂滴较少，在肝细

胞中零星分布；HFD 组小鼠肝组织切片可见明显脂

质沉积，红色脂滴充满大部分甚至全部细胞质。与

HFD 组相比，HFD+Q 组小鼠肝组织中红色脂滴显

著减少，脂质沉积情况得到改善，但较 NC 组仍在

局部可加脂质沉积情况。

2.3 小鼠肝功能指标和血脂指标水平

 

图 5 小鼠血脂指标变化图

Fig.5 Changes in lipid parameters indicators in mice

HFD 组小鼠肝脏中 TC 和 TG 的水平显著升高

（P＜0.05），与 NC 组相比，HFD 组小鼠肝脏中 TC

约增加 1.41 倍，TG 约增加 2.12 倍；HFD+Q 组小鼠

肝脏中 TC 和 TG 水平显著低于 HFD 组（P＜0.05），
其 中 HFD+Q 组 小 鼠 TC 下 降 11.82%，TG 下 降

51.08% ；HFD 组小鼠肝脏中 AST 和 ALT 含量显著

高于 NC 组（P＜0.05），HFD 组的 AST 升高约 1.33
倍，ALT 升高约 1.31 倍；HFD+Q 组的 AST 和 ALT
含量显著低于 HFD 组（P＜0.05），槲皮素干预分

别降低 AST（15.98%），ALT（14.51%）。具体结果

见图 5 和图 6。有相关研究报道，槲皮素对高脂饲

料喂养大鼠的肝功能 AST、ALT 以及血脂水平 TC、
TG 具有改善作用 [21] 。本研究说明，槲皮素可改善

肥胖小鼠肝功能和血脂水平。

图 6 小鼠肝功能指标变化图

Fig.6 Changes in liver function indicators in mice

2.4 小鼠色氨酸代谢产物含量

本研究结果发现 HFD 组小鼠血清的 IAA 和

IPA 质量浓度显著下降，相比 NC 组分别下降 IAA
约 53.91%，IPA 约 23.73% ；而 HFD+Q 组小鼠血

清的 IAA 和 IPA 质量浓度显著上升（P＜0.05），分

别提高 IAA（1.71 倍）和 IPA（1.12 倍）含量（如

图 7）。色氨酸是体内必需氨基酸，主要由饮食摄

入，在体内通过犬尿氨酸代谢途径、5- 羟色胺代

谢途径和肠道微生物代谢途径产生多种代谢产物影

响宿主。肠道菌群对色氨酸的三条代谢途径都有一
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定的调节作用。一方面通过影响犬尿氨酸代谢中的

关键限速酶吲哚胺 -2,3- 双加氧酶（Indoleamine-2,3-
Dioxygenase，IDO）的表达量及其活性间接调节犬

尿氨酸代谢途径；另一方面肠道菌群能够直接通过

肠道微生物代谢途径代谢色氨酸产生吲哚、吲哚 -3-
乙酸、吲哚 -3- 丙酸等多种代谢物 [22] 。同时，色氨

酸代谢产物与肠道菌群的平衡密切相关，在微生物

间及微生物群落和宿主间的沟通中起着重要作用 [9] ，

包括调节宿主免疫系统防御外来病原体，调节病原

体生物膜的形成，抑制或降低病原体的毒力等 [24] 。

此外，色氨酸代谢产物能够激活芳烃受体（AhR）
通路，调节紧密连接蛋白的表达，增强肠粘膜屏障，

调节肠道内环境稳态 [25] 。色氨酸代谢物也在维持全

身稳态也发挥着重要作用。色氨酸代谢物 IPA 够激

活 AhR，降低 IL-6 与 TNF-α 的表达水平，减轻肝

脏炎症与脂质沉积，从而改善肝脂肪变性 [9] 。另有

证据表明，色氨酸代谢产物 IAA 可抑制巨噬细胞分

泌的促炎细胞因子如 TNF-α、IL-1β 等，调节脂质

代谢，从而改善肝脂肪沉积 [8] 。相关研究发现，槲

皮素改善高脂饮食引起的肠道菌群失衡，恢复肠道

屏障完整性，延缓 NAFLD 进展 [28] 。本研究发现槲

皮素促进色氨酸代谢物 IAA 和 IPA 的生成，基于此

我们推测槲皮素可能通过调节肠道菌群影响色氨酸

代谢，进而影响色氨酸代谢物 IAA 和 IPA 的生成，

从而改善高脂饮食引起的肝脏脂肪变性。

图 7 小鼠色氨酸谢产物含量图

Fig.7 Content map of tryptophan metabolites in mice

2.5 小鼠肝脏炎症相关因子mRNA表达水平

Real-time PCR 结果如图 8 所示，相对 NC 组，

HFD 组小鼠 TNF-α（约 2.78 倍）、IL-1β（约 2.20 倍）、

IL-6 mRNA（约 2.45 倍）的相对表达水平显著升

高（P＜0.05）。而槲皮素干预可以显著抑制 TNF-α
（62.96%）、IL-1β（42.52%） 和 IL-6（50.88%） 的

mRNA 表达（P＜0.05）。有研究报道 IPA 可降低

TNF-α、IL-6 等炎症因子的表达，改善非酒精性脂

肪肝患者的脂肪沉积和肝脏炎症 [9] 。IAA 可减轻暴

露于内毒素的巨噬细胞产生的促炎细胞因子，并减

弱由游离脂肪酸诱导的肝细胞中的脂质生成 [8] 。槲

皮素能够降低 TNF-α、IL-6 以减轻炎症反应，抑制

肝脏脂质生成 [32] 。相关研究的结果与本研究结果相

一致，即槲皮素能减轻高脂饮食诱导肥胖小鼠肝脏

炎症的表达。

图 8 小鼠肝脏组织中相关炎症因子 mRNA 表达水平

Fig.8 mRNA expression levels of related inflammatory

 factors in mouse liver tissue

2.6 小鼠肝脏脂质代谢相关基因mRNA表达
水平

固醇调节元件结合蛋白 1c（SREBP-1c）和脂

肪酸合成酶（FAS）是影响肝脏脂质合成的重要转

录因子，下调 SREBP-1c、FAS 的表达，可抑制肝

脏组织的脂肪合成 [33] 。因此检测了 SREBP-1c 和

FAS 的 mRNA 表达水平。结果如图 9a 显示，HFD
组小鼠 FAS mRNA、SREBP-1c mRNA 表达水平

高于 NC 组（P＜0.05），较 NC 组，分别上调 FAS
（4.12 倍）、SREBP-1c（2.21）的表达量。相对于

HFD，槲皮素干预显著下调 FAS mRNA（80.36%）、

SREBP-1c mRNA（23.54%） 的 表 达（P＜0.05）。
有相关研究表明，IPA 可抑制肝脏脂质从头合成因

子 SREBP-1c、FAS 的表达，抑制肝脏脂质合成 [34] 。

IAA 显著降低 AML12 细胞中 FAS 的表达 [13] 。槲皮
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素可抑制脂质代谢基因 SREBP-1c、FAS 的表达 [29] 。

本实验结果提示，槲皮素改善肝脏脂肪变性可能与

调节 SREBP-1c、FAS 表达有关。

过氧化物酶体增殖物激活受体 -γ（PPAR-γ）/ATP
结合盒转运体 A1（ABCA1）信号通路与脂质代谢存

在密切关系。ABCA1 是体内胆固醇的转运体，对维持

胆固醇稳态起重要作用。ABCA1 的表达主要受 PPAR
家族受体调节，PPAR-γ可进一步通过调控ABCA1转录，

调节胆固醇代谢 [35] 。因此检测了 PPAR-γ 和 ABCA1
的 mRNA 表达水平。结果如图 9b 所示，HFD
小 鼠 PPAR-γ mRNA、ABCA1 mRNA 表 达 显

著下调（P＜0.05），较 NC 组分别抑制 PPAR-γ
（72.17%）、ABCA1（89.31%） 的 表 达。 相 对 于

HFD，槲皮素干预提高 PPAR-γ （2.48 倍）、ABCA1
（5.21 倍）的 mRNA 表达水平（P＜0.05）。有研究

报道，IAA 可抑制高脂饮食诱导 NAFLD 小鼠的肝

脏 PPAR-γ mRNA 表达，进而调节 PPAR-γ/ABCA1
信号通路，调节脂质代谢，减轻肝脏损伤 [8] 。在高

脂环境下，槲皮素通过促进肝细胞 ABCA1 的表达，

进而降低肝细胞内源性胆固醇的含量 [36] 。本研究结

果提示，槲皮素改善高脂饮食诱导的肝脏脂肪变性

可能与调节 PPAR-γ 和 ABCA1 基因表达有关。

图 9 小鼠肝脏组织中脂质代谢基因 mRNA 表达水平

Fig.9 mRNA expression levels of lipid metabolism 

genes in mouse liver tissue

3  结论

槲皮素可通过影响脂质代谢相关基因脂肪酸

合成酶、固醇调节元件结合蛋白 1c 和 ATP 结合盒

转运体 A1 等基因的表达减少脂肪沉积，通过影响

IL-6、IL-1β 和 TNF-α 炎性因子的产生进而抑制肝

脏炎症，改善高脂饮食诱导的肥胖小鼠肝脏脂肪变

性，同时增加血清中吲哚 -3- 乙酸、吲哚 -3- 丙酸等

色氨酸代谢物含量。本研究为探索槲皮素改善非酒

精性脂肪肝的作用机制提供新的参考。
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