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藤茶提取物改善２型糖尿病大鼠胰岛素抵抗的作用
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　　［摘要］　目的　观察藤茶提取物对２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）大鼠胰岛素抵抗的改善作用及可能的分子
机制。方法　 雄性ＳＤ大鼠高脂喂养联合小剂量链脲佐菌素腹腔注射（ＳＴＺ，３０ｍｇ／ｋｇ）建立 Ｔ２ＤＭ大
鼠模型。建模成功后将 Ｔ２ＤＭ大鼠系统抽样随机分为糖尿病模型对照组（ＤＩＡ）、二甲双胍干预组
（ＭＥＴ，１２５ｍｇ／ｋｇ）、二氢杨梅素干预组（ＤＨＭ，１００ｍｇ／ｋｇ）、藤茶提取物低剂量干预组（Ｒ５０，５０ｍｇ／ｋｇ）、
中剂量干预组（Ｒ１００，１００ｍｇ／ｋｇ）及高剂量干预组（Ｒ２００，２００ｍｇ／ｋｇ）６组。每组大鼠分别灌胃给药干
预４周后，放射免疫分析法测定大鼠血清中胰岛素、胰岛素Ｃ肽；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测肝脏组织中ｐＡｋｔ、
ＦＧＦ２１、ｐＡＭＰＫ蛋白表达；ｑＲＴＰＣＲ法检测肝脏组织中ＦＧＦ２１ｍＲＮＡ的表达。结果　 与 ＤＩＡ组相比，
二甲双胍、ＤＨＭ和藤茶提取物干预组大鼠血糖、血清胰岛素水平、ＨＯＭＡＩＲ指数显著降低（Ｐ＜０．０５），
而胰岛素Ｃ肽水平显著升高（Ｐ＜０．０５）；同时肝脏组织中 ｐＡｋｔ、ＦＧＦ２１、ｐＡＭＰＫ蛋白及 ＦＧＦ２１ｍＲＮＡ
的表达升高（Ｐ＜０．０５）。结论 　藤茶提取物可通过上调ｐＡｋｔ、ＦＧＦ２１、ｐＡＭＰＫ的表达从而改善２型糖
尿病大鼠的胰岛素抵抗。
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　　２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）已成
为严重影响人类健康的全球性公共卫生问题之一［１］。

胰岛素抵抗和分泌不足被认为是 Ｔ２ＤＭ发生、发展的
重要原因，已成为现阶段 Ｔ２ＤＭ防治的主要靶点。肝
脏是胰岛素调节机体糖代谢的重要靶器官。由于合成

药物存在诸多不良的副作用，因而寻找天然存在的无

副作用的糖尿病防治新药物具有重要意义。

　　藤茶系葡萄科蛇葡萄属的野生藤本植物，学名为
显齿蛇葡萄（Ａｍｐｅｌｏｐｓｉｓｇｒｏｓｓｅｄｅｎｔａｔａ），是一种多年生
的藤本植物，广泛分布于中国长江以南，民间已有数百

年的饮用历史［２－３］。现代药理研究发现，藤茶的主要

活性成分为二氢杨梅素（ｄｉｈｙｄｒｏｍｙｒｉｃｅｔｉｎ，ＤＨＭ）又名
蛇葡萄素（ａｍｐｅｌｏｐｓｉｎ），其占藤茶干重的２０％ ～３０％，
具有较好的抗氧化、解酒保肝、抗肿瘤等方面作

用［４－８］。２０１３年，Ｚｏｕ等［９］研究发现 ＤＨＭ能够通过
激活骨骼肌细胞中 ＡＭＰ依赖的蛋白激酶（ＡＭＰＫ）而
改善线粒体功能，进而提高机体在高海拔地区适应能

力。ＡＭＰＫ作为细胞能量状态的传感器，在细胞能量
代谢中发挥重要作用，其可促进血糖吸收、降低血糖和

血脂水平增加胰岛素敏感性和改善胰岛素抵抗，已经

成为糖尿病药物治疗的靶分子之一。研究已证实，二

甲双胍和噻唑烷二酮类糖尿病药物都是通过 ＡＭＰＫ
途径发挥作用［１０］。新近研究发现，成纤维细胞生长因

子２１（ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＦＧＦ２１）和 Ａｋｔ在调节
ＡＭＰＫ活性、改善胰岛素抵抗中有重要作用［１１－１２］，而

ＤＨＭ可激活 Ａｋｔ信号通路［１３］。因而，我们推测藤茶

提取物可能通过影响Ａｋｔ、ＦＧＦ２１和 ＡＭＰＫ的表达，从
而影响胰岛素抵抗。

　　由于肝脏是胰岛素调节机体糖代谢的重要效应器
官，同时ＦＧＦ２１主要在肝脏中表达，因此我们以肝脏
组织为研究对象，用高脂饮食联合小剂量链脲霉素

（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ，ＳＴＺ）腹腔注射诱导 Ｔ２ＤＭ大鼠模型，
观察藤茶提取物对 Ｔ２ＤＭ大鼠胰岛素抵抗的影响，并
初步探讨了 Ａｋｔ、ＦＧＦ２１和 ＡＭＰＫ分子在其中的可能
作用。此研究结果将为 ＤＨＭ或饮用藤茶防治糖尿病
提供重要的实验证据，同时对于以天然存在的植物化

合物为先导的糖尿病防治新药物的研发具有重要的现

实意义。

１　材料与方法

１．１　实验动物
　　ＳＰＦ级雄性 ＳＤ大鼠 １００只，体质量 １５０～１８０ｇ
（由第三军医大学实验动物中心提供）。大鼠在 ＳＰＦ
动物中心饲养，室温（２３±１）℃，相对湿度 ５０％ ～
６０％，明暗周期１２ｈ，自由饮水和进食。基础饲料由第
三军医大学实验动物中心提供（能量比例：碳水化合

物５３％、蛋白质２２％、脂肪２５％）；高脂饲料由８９％基

础饲料、１０％猪油、１％胆固醇、混合加工而成（能量比
例：碳水化合物３９％、蛋白质１９％、脂肪４２％）。
１．２　主要试剂
　　链脲霉素（ＳＴＺ，Ｓｉｇｍａ）；柠檬酸、柠檬酸钠（国产
分析纯试剂），临用前用０．１ｍｏｌ／Ｌ柠檬酸一柠檬酸钠
缓冲液配制成１％ＳＴＺ溶液。ＤＨＭ（成都曼斯特公司，
纯度＞９８％），盐酸二甲双胍（中美上海施贵宝），藤茶
（张家界旺盛商贸有限公司），胆固醇（上海兰季科技

科有限公司），ｐＡｋｔ抗体（ＢｉｏＶｉｓｉｏｎ），ＦＧＦ２１抗体
（Ａｂｃａｍ），ｐＡＭＰＫ抗体（ｓｃ３５５４２，Ｓａｎｔａ），葡萄糖
（ＧＬＵ欧姆龙血糖仪），血清胰岛素、胰岛素 Ｃ肽放射
免疫测定试剂盒（中国原子能同位素研究所）。

１．３　藤茶提取物的制备
　　藤茶经西南医院药剂科煎煮浓缩处理，ＨＰＬＣ测
定浓缩液中ＤＨＭ的含量。称取０．０１２ｇ二氢杨梅素
标准品，加入２５ｍＬ５０％的甲醇溶液，摇匀配置成浓度
为０．４８ｍｇ／ｍＬ的标准储备液。
１．４　Ｔ２ＤＭ大鼠模型的建立
　　参照Ｄａｎｄａ等［１４－１５］的方法建立２型糖尿病大鼠模
型［１２－１３］，即取健康ＳＤ雄性大鼠８６只，自由饮水进食，适
应性饲养１周后，系统抽样随机分为正常对照组（ＣＯＮ）
６只，８０只用于建立ＤＭ模型大鼠。正常对照组给予基
础饲料，其余各组大鼠均用高脂饲料喂养。持续喂养

４周后，禁食１２ｈ，造模组腹腔注射 ＳＴＺ３０ｍｇ／ｋｇ，正
常组则注射等体积柠檬酸缓冲液。实验期间观察动物

体质量、饮食、饮水、尿量变化。７２ｈ后尾静脉采血检
测大鼠血糖，血糖稳定在１６．７ｍｍｏｌ／Ｌ以上视为造模
成功。再根据血糖值将糖尿病模型大鼠按系统抽样随

机法分为７组：糖尿病模型对照组（ＤＩＡ）、二甲双胍干
预组（ＭＥＴ，１２５ｍｇ／ｋｇ）、二氢杨梅素干预组（ＤＨＭ，
１００ｍｇ／ｋｇ）、藤茶提取物低剂量干预组（Ｒ５０，５０ｍｇ／ｋｇ）、
藤茶提取物中剂量干预组（Ｒ１００，１００ｍｇ／ｋｇ）及藤茶
提取物高剂量干预组（Ｒ２００，２００ｍｇ／ｋｇ），模型对照组
用等体积的生理盐水灌胃。各组连续灌胃１次／ｄ给
药４周。每周测定体质量、血糖１次，观察大鼠进食、
进水情况及状态。

１．５　空腹胰岛素、胰岛素 Ｃ肽检测，计算 ＨＯＭＡＩＲ
指数

　　给药４周后，实验大鼠于处死前空腹１２ｈ，禁食不
禁水，测完空腹血糖和体质量后乙醚麻醉大鼠，静脉采

血，放射免疫分析法测定空腹胰岛素、胰岛素 Ｃ肽，计
算ＨＯＭＡＩＲ指数＝空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ）×空腹胰岛素
（ｍＵ／Ｌ）／２２．５。
１．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ测定蛋白表达
　　各取大鼠肝脏组织约１００ｍｇ，组织裂解液提取蛋
白，ＢＣＡ法进行蛋白含量检测。然后取各样品６０μｇ
蛋白在ＳＤＳ聚丙烯酰胺凝胶（ＰＡＧＥ）电泳进行蛋白质
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分离，并转移至 ＰＶＤＦ膜硝酸纤维素膜。根据预染标
准蛋白相对分子质量的位置，将目的蛋白相对分子质

量范围的膜切下，以５％脱脂牛奶封闭２ｈ后与稀释的
ＦＧＦ２１（１∶１０００）、ｐＡＭＰＫ（１∶１０００）、ｐＡｋｔ（１∶１０００）
等一抗４℃孵育过夜。洗膜后与辣根过氧化物酶标记
的二抗（１∶１００００）孵育 ２ｈ，再次洗膜后，采用融合
ＦＸ５分子成像仪（ＶｉｌｂｅｒＬｏｕｒｍａｔ，法国）和 Ｆｕｓｉｏｎ
ＣＡＰＴ软件检测。以βａｃｔｉｎ作为内参。
１．７　ｑＲＴＰＣＲ
　　ＴＲＩｚｏｌ试剂提取各组大鼠肝脏组织中总 ＲＮＡ，测
定ＲＮＡ浓度，反转录生成 ｃＤＮＡ，ＰＣＲ反应扩增目的
基因。引物设计 ＦＧＦ２１：上游 ５′ＡＣＡＣＣＧＣＡＧＴＣ
ＣＡＧＡＡＡＧＴＣ３′，下 游 ５′ＧＧＣＣＴＣＡＧＡＣＴＧＧＴＡＣＡ
ＣＡＴ３′，产物大小１９９ｂｐ，计算经内参 βａｃｔｉｎ标化后
的靶ｍＲＮＡ相对含量。
１．８　统计学分析
　　采用 ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析，计量资料以
珋ｘ±ｓ表示，采用方差分析。

２　结果

２．１　藤茶提取物中ＤＨＭ含量
　　测得标准曲线为Ｙ＝８９６０Ｘ－１８８０，Ｒ２＝０．９９９８，
线性关系良好。经 ＨＰＬＣ测得藤茶提取液中 ＤＨＭ的
浓度为３６７ｍｇ／ｍＬ。
２．２　成模及生存情况
　　８０只大鼠造模后，成模７２只，另２只死亡，６只未
成模大鼠被剔除。７２只成模大鼠被系统抽样随机分
为ＤＩＡ、ＭＥＴ、ＤＨＭ、Ｒ５０、Ｒ１００、Ｒ２００组，每组 １２只。
造模后，与正常大鼠比较，Ｔ２ＤＭ组大鼠逐步出现进食
量增多，饮水、排尿增多，体质量下降，毛色枯黄，精神

萎靡，形体消瘦等情况。干预４周后，各干预组大鼠正
常存活，ＤＩＡ组因血糖过高，死亡１只。
２．３　藤茶提取物对大鼠血糖、空腹胰岛素、ＩＲ指数和

胰岛素Ｃ肽水平的影响
　　与 ＣＯＮ组比较，ＤＩＡ组大鼠血糖明显增高（Ｐ＜
００５）；与ＤＩＡ组比较，ＭＥＴ、ＤＨＭ、Ｒ１００及 Ｒ２００各药
物干预组大鼠血糖水平明显降低（Ｐ＜０．０５，表１）。

表１　干预前后各组大鼠随机血糖变化（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）
组别 干预前 干预２周后 干预３周后 干预４周后
ＣＯＮ组 ６．３１±０．２７ ６．４８±０．３８ ６．３４±０．３８ ６．２６±０．４６
ＤＩＡ组 ３１．４３±１．４９ａ ３０．９８±３．４６ａ ３１．７８±２．１０ａ ３１．４８±１．４５ａ

ＭＥＴ组 ３１．２６±２．７７ ２５．１２±３．８７ｃ ２３．１１±４．５０ｃ ２１．８３±３．０７ｃ

ＤＨＭ组 ３０．７４±３．６４ ２６．０４±０．８０ｂ ２４．７２±４．８９ｃ ２２．３６±２．２２ｃ

Ｒ５０组 ３１．３２±２．２３ ２８．９６±４．９７ ２８．８４±４．９２ ２７．４８±２．６５
Ｒ１００组 ３２．１８±２．５０ ２９．３５±１．１１ ２５．８２±４．３３ｂ ２３．２８±３．３０ｃ

Ｒ２００组 ３０．５４±３．５６ ２７．３２±３．２７ ２６．８４±４．４７ ２６．５４±２．８４ｂ

ａ：Ｐ＜０．０１，与 ＣＯＮ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，ｃ：Ｐ＜０．０１，与
ＤＩＡ组比较

　　与ＣＯＮ组比较，ＤＩＡ组血清胰岛素水平、ＨＯＭＡ
ＩＲ指数明显升高（Ｐ＜０．０５）；与 ＤＩＡ组比较，ＭＥＴ、
ＤＨＭ、Ｒ１００及Ｒ２００各组血清胰岛素水平和ＨＯＭＡＩＲ
指数明显降低（Ｐ＜０．０５，图１、２）。
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１：ＣＯＮ组；２：ＤＩＡ组；３：ＭＥＴ组；４：ＤＨＭ组；５：Ｒ５０组；
６：Ｒ１００组；７：Ｒ２００组　ａ：Ｐ＜０．０５，与ＣＯＮ组比较；ｂ：Ｐ＜
００５，与ＤＩＡ组比较

图１　各组大鼠血清胰岛素水平比较
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１：ＣＯＮ组；２：ＤＩＡ组；３：ＭＥＴ组；４：ＤＨＭ组；５：Ｒ５０组；
６：Ｒ１００组；７：Ｒ２００组　ａ：Ｐ＜０．０５，与 ＣＯＮ组比较；ｂ：Ｐ
＜００５，与ＤＩＡ组比较

图２　各组大鼠ＨＯＭＡＩＲ指数比较

　　与ＣＯＮ组比较，ＤＩＡ组大鼠胰岛素Ｃ肽均明显降
低（Ｐ＜０．０５）；与ＤＩＡ组比较，ＤＨＭ、Ｒ１００各组大鼠血
清胰岛素Ｃ肽含量显著升高（Ｐ＜０．０５，图３）。
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１：ＣＯＮ组；２：ＤＩＡ组；３：ＭＥＴ组；４：ＤＨＭ组；５：Ｒ５０组；
６：Ｒ１００组；７：Ｒ２００组　ａ：Ｐ＜０．０５，与ＣＯＮ组比较；ｂ：Ｐ＜
００５，与ＤＩＡ组比较

图３　各组大鼠胰岛素Ｃ肽水平比较
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２．４　藤茶提取物对大鼠肝脏组织中 ｐＡｋｔ、ＦＧＦ２１、
ｐＡＭＰＫ蛋白表达的影响

　　与 ＣＯＮ组比较，ＤＩＡ组大鼠肝脏组织中 ｐＡｋｔ、
ＦＧＦ２１、ｐＡＭＰＫ蛋白的表达均显著下降（Ｐ＜０．０５）；
ＭＥＴ、Ｒ１００和 ＤＨＭ组大鼠肝脏组织中 ｐＡｋｔ、ＦＧＦ２１、
ｐＡＭＰＫ蛋白的表达均较 ＤＩＡ组均显著升高（Ｐ＜
００５，图４）。

!!"#$!%& '!"!

()(*+!** '!"!

!!",-.!/& '!"!

"!01$23!%& '!"!

+ * & % 4

#

$

*54

*56

+74

+58

854

8

#
$
%
&
'
(
)
%
&
*
+
,
-

+ * & % 4

./

!!9:$ ()(*+ !!9,-.

0

0

0

'

'

'

'

'

'

'

'

'

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果；Ｂ：半定量分析结果；１：ＣＯＮ组；
２：ＤＩＡ组；３：ＭＥＴ组；４：ＤＨＭ组；５：Ｒ１００组　ａ：Ｐ＜０．０５，
与同期ＣＯＮ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与同期ＤＩＡ组比较
图４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组大鼠肝脏组织中蛋白的表达

２．５　藤茶提取物对大鼠肝脏组织中 ＦＧＦ２１ｍＲＮＡ表
达的影响

　　与 ＣＯＮ组比较，ＤＩＡ组大鼠肝脏织中的 ＦＧＦ２１
ｍＲＮＡ表达显著降低（Ｐ＜０．０１）；相较于 ＤＩＡ组，
ＭＥＴ、ＤＨＭ和Ｒ１００各组大鼠肝脏组织的ＦＧＦ２１ｍＲＮＡ
表达均显著升高（Ｐ＜０．０５，图５）。
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１：ＣＯＮ组；２：ＤＩＡ组；３：ＭＥＴ组；４：ＤＨＭ组；５：Ｒ１００组
ａ：Ｐ＜０．０５，与ＣＯＮ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＤＩＡ组比较
图５　ｑＲＴＰＣＲ检测各组大鼠肝脏组织中ＦＧＦ２１ｍＲＮＡ的表达

３　讨论

　　Ｔ２ＤＭ发病的两大基本环节是胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）和胰岛素相对分泌不足，其中ＩＲ贯穿于
Ｔ２ＤＭ发生、发展的整个过程，同时也是导致糖尿病各
种并发症的“动力”根源。ＩＲ是由多种原因共同作用
导致的一种胰岛素效应缺陷状态，改善ＩＲ已经成为糖
尿病防治的主要靶点之一。然而，现阶段临床使用的

药物，由于存在不良的副作用而极大的限制了其应用。

天然存在的植物化合物具有多种健康生物学效应，是

药物研发很好的潜在供体。本实验通过高脂饮食和小

剂量ＳＴＺ成功建立 Ｔ２ＤＭ大鼠模型，发现 ＤＨＭ和藤
茶提取物可明显降低Ｔ２ＤＭ大鼠的血糖及血清胰岛素
水平，并能够明显降低糖尿病大鼠 ＩＲ指数，改善其 ＩＲ
状态。此外进一步研究发现 ＤＨＭ和藤茶提取物可明
显提高Ｔ２ＤＭ大鼠血清胰岛素 Ｃ肽水平。对比 ＭＥＴ
组，ＤＨＭ和藤茶提取物组得到的以上效应类似于
ＭＥＴ。以上结果说明藤茶提取物可提高Ｔ２ＤＭ大鼠外
周组织对葡萄糖的利用，增加胰岛素受体敏感性，改善

Ｔ２ＤＭ大鼠 ＩＲ状态；同时，藤茶能提高 Ｔ２ＤＭ大鼠血
清胰岛素Ｃ肽水平说明其可修复受损的胰岛 β细胞，
促进胰岛素释放。

　　在藤茶提取物高、中、低剂量组中，藤茶中、高剂量
组均显示了良好的降糖效果。依照最小、最优剂量原

则，我们选择中剂量组为藤茶提取物的最佳剂量并进

行下一步的具体机制研究。

　　成纤维细胞生长因子２１（ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，
ＦＧＦ２１）是ＦＧＦ家族中最新发现的与糖脂代谢密切相
关的内分泌因子，主要在肝脏中表达并进入血液循环

发挥生理作用。相关研究表明 ＦＧＦ２１是重要的维持
糖代谢稳态的细胞因子，具有类似胰岛素的作用，其能

抑制胰高血糖素的分泌，促进脂肪组织对葡萄糖的吸

收，改善糖耐量受损，增加胰岛素的敏感性，已成为糖

尿病治疗药物筛选的新靶点［１６－１８］。本研究检测了

ＦＧＦ２１的蛋白和 ｍＲＮＡ表达，结果显示 ＤＨＭ和藤茶
提取物可上调 ＦＧＦ２１的表达，作用类似于 ＭＥＴ，推测
ＤＨＭ和藤茶提取物可能通过上调 ＦＧＦ２１的表达、改
善外周组织的胰岛素抵抗状态。既往研究证实骨骼肌

中Ａｋｔ信号的激活可导致循环和组织内 ＦＧＦ２１水平
增加［１９］，说明Ａｋｔ信号通路在ＦＧＦ２１调节过程中发挥
重要作用。２０１２年，Ｋｏｕ等［１３］研究发现 ＤＨＭ可通过
激活Ａｋｔ和ＥＲＫ１／２信号通路呈剂量依赖性上调血红
素氧合酶１的表达，进而抑制Ｈ２Ｏ２诱导ＰＣ１２细胞凋
亡。因而，我们推测 ＤＨＭ和藤茶提取物可能通过激
活Ａｋｔ信号通路上调 ＦＧＦ２１表达进而改善 ＩＲ状态。
结果证实，ＤＨＭ和藤茶提取物可显著上调Ｔ２ＤＭ大鼠
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肝脏组织中 ｐＡｋｔ和 ＦＧＦ２１的表达。提示，ＡＫＴ／
ＦＧＦ２１信号通路，在ＤＨＭ和藤茶提取物改善 ＩＲ有重
要作用。

　　ＡＭＰＫ是生物能量代谢调节的关键分子，其作为
细胞能量状态的传感器，在细胞能量代谢中发挥重要

作用。研究证实ＡＭＰＫ可通过促进血糖吸收、降低血
糖和血脂水平而增加胰岛素敏感性和改善胰岛素抵抗

性。动物实验证明，ＦＧＦ２１可通过增加 ＡＭＰＫ活性而
改善糖耐量［１２］。２０１３年，Ｗｏｏ等［２０］研究发现 ＦＧＦ２１
可通过激活ＥＲＫ１／２通路激活ＡＭＰＫ，改善 β胰岛细
胞的功能和生存能力，进而抵御糖脂毒性。我们进一

步研究发现，藤茶提取物可显著上调 ｐＡＭＰＫ蛋白表
达，提示藤茶改善 ＩＲ的作用可能与其调控 ＦＧＦ２１的
表达，进而激活 ＡＭＰＫ信号通路有关。然而，关于
ＤＨＭ和藤茶提取物在糖代谢方面的具体作用机制，还
有待进一步的深入研究。

　　在本研究中，我们观察了 ＤＨＭ和藤茶提取物对
Ｔ２ＤＭ大鼠胰岛素抵抗状态的影响，并初步探讨了其
相关分子机制。研究发现 ＤＨＭ和藤茶提取物可能通
过上调ｐＡｋｔ，促进ＦＧＦ２１的表达，进而激活ＡＭＰＫ，实
现其对ＩＲ的改善作用。该结果对于进一步揭示ＤＨＭ
的抗Ｔ２ＤＭ机制有重要意义，对于探索 Ｔ２ＤＭ防治的
新策略具有潜在应用价值。
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