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二氢杨梅素激活磷酸腺苷活化蛋白激酶抑制高糖诱导的血管内皮细胞凋亡
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　　［摘要］　目的　探讨二氢杨梅素对高糖诱导血管内皮细胞凋亡的影响及其与磷酸腺苷活化蛋白
激酶（ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）的关系。方法　体外培养原代人脐带静脉内皮细胞（ｈｕｍａｎ
ｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＨＵＶＥＣｓ），分为正常对照组（５．５６ｍｍｏｌ／Ｌ葡萄糖）、高糖处理组
（３３．３６ｍｍｏｌ／Ｌ葡萄糖）、甘露醇高渗对照组（５．５６ｍｍｏｌ／Ｌ葡萄糖 ＋２７．８ｍｍｏｌ／Ｌ甘露醇）、ＡＭＰＫ激
动剂 ５氨基咪唑４甲酰胺１βＤ呋喃核糖苷（５Ａｍｉｎｏｉｍｉｄａｚｏｌｅ４ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ１βＤｒｉｂｏｆｕｒａｎｏｓｉｄｅ，
ＡＩＣＡＲ）（１０ｎｍｏｌ／Ｌ）＋高糖处理组、二氢杨梅素（１μｍｏｌ／Ｌ）＋高糖处理组、ＡＭＰＫ抑制剂 ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ
（５ｍｍｏｌ／Ｌ）＋ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组和ＡＭＰＫ抑制剂ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ（５ｍｍｏｌ／Ｌ）＋二氢杨梅素＋高糖处理
组。处理３６ｈ后，ＣＣＫ８法检测细胞增殖活力，ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ双标记流式细胞仪检测细胞凋亡，
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测ＡＭＰＫ、ｐＡＭＰＫ、乙酰辅酶Ａ羧化酶（ＡｃｅｔｙｌＣｏＡｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ，ＡＣＣ）和ｐＡＣＣ蛋白水
平。结果　与正常对照组比较，高糖处理组细胞活力明显降低（Ｐ＜０．０５），细胞凋亡率显著增加（Ｐ＜
００５），ｐＡＭＰＫ、ｐＡＣＣ水平显著降低（Ｐ＜０．０５）；二氢杨梅素或 ＡＩＣＡＲ预处理均明显抑制高糖诱导的
ＨＵＶＥＣｓ细胞活力下降、细胞凋亡增加和 ｐＡＭＰＫ、ｐＡＣＣ水平降低（Ｐ＜０．０５）；ＣｏｍｐｏｕｎｄＣ预处理明
显抑制ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素对高糖诱导 ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡的保护作用（Ｐ＜０．０５）。结论　二氢杨梅
素通过促进ＡＭＰＫ活化抑制高糖诱导的血管内皮细胞凋亡。
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ＤＨＭｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｈｉｇｈｇｌｕｃｏｓｅｇｒｏｕｐ（１μｍｏｌ／Ｌｄｉｈｙｄｒｏｍｙｒｉｃｅｔｉｎ），ｃｏｍｐｏｕｎｄＣｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈＡＩＣＡＲ
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ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｐｒｏｔｅｉｎｓＡＭＰＫ，ｐＡＭＰＫ，ＡｃｅｔｙｌＣｏＡｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ（ＡＣＣ），ａｎｄｐＡＣＣ．
Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｈｉｇｈｇｌｕｃｏｓｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｅｌｌｖｉａｂｉｌｉｔｙ（Ｐ＜
００５），ｉｎｃｒｅａｓｅｄｔｈｅａｐｏｐｔｏｔｉｃｒａｔｅ（Ｐ＜０．０５），ａｎｄｄｅｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｐＡＭＰＫａｎｄｐＡＣＣ
（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＤＨＭｏｒＡＩＣＡＲｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄｔｈｅｓｅａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｈｉｇｈ
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　　我国成年人糖尿病患病率高达１１．６％［１］。血管

病变是糖尿病最常见的并发症之一，同时也是糖尿病

致残和致死的主要原因。高糖诱导血管内皮细胞损伤

是糖尿病血管并发症发生的起始环节［２］。磷酸腺苷

活化蛋白激酶（ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）是
防治糖脂代谢紊乱相关疾病的重要靶点，近年研究发

现 ＡＭＰＫ信号通路与血管内皮细胞功能调节也有密
切关系［３］。已有研究发现高糖对心肌细胞、内皮祖细

胞的损伤作用与其抑制上述细胞的 ＡＭＰＫ活性密切
有关［４－５］，但ＡＭＰＫ活性变化在高糖诱导血管内皮细
胞损伤中的作用目前尚不清楚。

　　藤茶（Ａｍｐｅｌｏｐｓｉｓｇｒｏｓｓｅｄｅｎｔａｔａ）是葡萄科蛇葡萄属
中的一种野生藤本植物。我国西南地区少数民族历来

就有饮用藤茶的习惯，并作为传统用药治疗感冒发热、

咽喉肿痛、黄疸型肝炎等病症［６］。二氢杨梅素是藤茶

中含量极为丰富（２５％左右）的一种黄酮类化合物［７］，

现已证实二氢杨梅素具有清除氧自由基、抑菌、降血

脂、抗肿瘤等多种功效［８－１０］，并被认为是藤茶发挥保

健作用的主要活性成分。我们前期研究发现杨梅素对

高糖诱导的血管内皮细胞氧化应激损伤具有保护作

用［１１］。基于二氢杨梅素与杨梅素在分子结构上的高

度相似性，推测二氢杨梅素对高糖诱导血管内皮细胞

损伤可能也具有保护效应。此外，我们研究还发现二

氢杨梅素可通过激活 ＡＭＰＫ信号通路改善骨骼肌胰
岛素抵抗［１２］。本研究通过高糖处理原代人脐静脉内

皮 细 胞 （ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，
ＨＵＶＥＣｓ）建立高糖诱导血管内皮细胞损伤体外模型，
探讨二氢杨梅素对高糖诱导血管内皮细胞凋亡的影响

及其与ＡＭＰＫ活性变化的关系。

１　材料与方法

１．１　材料
　　新生儿脐带由第三军医大学西南医院妇产科提

供，低温保存，３ｈ内使用。ＨＵＶＥＣｓ培养基 Ｍ１９９、胎
牛血清和胰酶（ＨｙＣｌｏｎｅ公司，美国），Ⅰ型胶原酶、内
皮细胞生长因子（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｇｒｏｗｔｈｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ，
ＥＣＧＳ）、肝素钠、Ｌ谷氨酰胺、５氨基咪唑４甲酰胺１
βＤ呋喃核糖苷（５Ａｍｉｎｏｉｍｉｄａｚｏｌｅ４ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ１β
Ｄｒｉｂｏｆｕｒａｎｏｓｉｄｅ，ＡＩＣＡＲ）以及 ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ（Ｓｉｇｍａ公
司，美国）。分析纯葡萄糖和甘露醇（国药集团化学试

剂有限公司，中国），二氢杨梅素（成都曼斯特生物科

技有限公司，中国）。ＣＣＫ８试剂盒（同仁化学研究
所，日本），ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ凋亡检测试剂盒（上海贝
博生物科技有限公司，中国）。ＰＶＤＦ膜（ＭｅｒｃｋＭｉｌｌｉ
ｐｏｒｅ公司，美国），ＡＭＰＫ抗体、ｐＡＭＰＫ抗体、ＡＣＣ抗
体以及 ｐＡＣＣ抗体（ＳＡＮＴＡ公司，美国），βａｃｔｉｎ抗
体、抗小鼠ＩｇＧ（Ｈ＋Ｌ）以及抗兔ＩｇＧ（Ｈ＋Ｌ）（北京中
杉金桥生物技术有限公司，中国）。

１．２　方法
１．２．１　人脐带静脉内皮细胞分离与培养　　人脐静
脉内皮细胞的分离与培养参照文献［１１］方法进行。
１．２．２　ＣＣＫ８法检测细胞活力　　取５代以内的人
脐静脉内皮细胞１００μＬ悬液接种于９６孔板中，含细
胞１×１０５／孔，培养１２ｈ至细胞融合生长至８０％后，更
换培养基并加入处理因素，实验分为：正常对照组

（５５６ｍｍｏｌ／Ｌ葡萄糖）、高糖处理组（３３．３６ｍｍｏｌ／Ｌ葡
萄糖）、甘露醇高渗对照组（５．５６ｍｍｏｌ／Ｌ葡萄糖 ＋
２７．８ｍｍｏｌ／Ｌ甘露醇）、ＡＭＰＫ激动剂ＡＩＣＡＲ（１０ｎｍｏｌ／Ｌ）
＋高糖处理组、二氢杨梅素（１μｍｏｌ／Ｌ）＋高糖处理
组、ＡＭＰＫ抑制剂 ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ（５ｍｍｏｌ／Ｌ）＋ＡＩＣＡＲ
（１０ｎｍｏｌ／Ｌ）＋高糖处理组和ＡＭＰＫ抑制剂ｃｏｍｐｏｕｎｄ
Ｃ（５ｍｍｏｌ／Ｌ）＋二氢杨梅素（１μｍｏｌ／Ｌ）＋高糖处理
组，每组设１０个复孔。处理３６ｈ后，快速加入 ＣＣＫ８
试剂，３７℃孵育显色，１ｈ后４５０ｎｍ处测定光密度值
Ｄ（４５０）。设正常对照组细胞的增殖活力为１，其他各
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组细胞的增殖活力 ＝处理组 Ｄ（４５０）值／正常对照组
Ｄ（４５０）值×１００％。
１．２．３　流式细胞仪测定细胞凋亡　　细胞培养及分
组同１．２．２。处理结束后收集各组细胞，１０００ｒ／ｍｉｎ
低温离心１０ｍｉｎ，吸弃上清后加入结合液重悬细胞，而
后分别加入ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ和ＰＩ进行双染，低温避光
孵育，流式细胞仪检测，Ｆｌｏｗｊｏ软件分析。纵轴右侧
ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ染色阳性统计为凋亡细胞。
１．２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白表达　　细胞培养同
１２２，实验分组：正常对照组、高糖处理组、甘露醇高
渗对照组、ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组、二氢杨梅素＋高糖处
理组。干预结束后，提取总蛋白并用 Ｂｒａｄｆｏｒｄ法测定
各组蛋白浓度。变性后的蛋白依次进行电泳，转膜，封

闭，并用适当浓度的一抗及二抗进行孵育，最后采用

ＶＩＬＢＥＲＬＯＵＲＭＡＴＦＵＳＩＯＮＦＸ５成像系统曝光。
１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１８．０统计软件，计量资料以珋ｘ±ｓ表示，
多组间比较用单因素方差分析。

２　结果

２．１　ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素抑制高糖诱导的 ＨＵＶＥＣｓ
活力下降

　　正常对照组 ＨＵＶＥＣｓ细胞贴壁牢固，呈梭形或多
角形，鱼贯状镶嵌排列，边界清楚，折光性强，增殖状态

良好。高糖处理组细胞稀疏，形态皱缩呈不规则状，散

在排列，折光性减弱，伴有死亡细胞及碎片成分。甘露

醇高渗对照组的细胞形态与正常对照组相似，表明高

糖对ＨＵＶＥＣｓ的影响并非由于高糖导致渗透压增加
而引起。ＡＩＣＡＲ预处理组和二氢杨梅素预处理组
ＨＵＶＥＣｓ细胞形态较高糖处理组有明显改善（图１）。
　　与正常对照组比较，高糖处理组ＨＵＶＥＣｓ活力显著
下降（Ｐ＜０．０５），而甘露醇高渗对照组ＨＵＶＥＣｓ活力无
明显变化。与高糖处理组比较，ＡＩＣＡＲ预处理组和二氢
杨梅素预处理组 ＨＵＶＥＣｓ细胞活力显著上升 （Ｐ＜
００５，图２）。结果表明：高糖可导致ＨＵＶＥＣｓ细胞活力
显著下降，且这一抑制作用与高糖导致渗透压增加无

关，而ＡＭＰＫ激动剂ＡＩＣＡＲ预处理和二氢杨梅素预处
理可明显抑制高糖诱导的ＨＵＶＥＣｓ活力降低。
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１：正常对照组；２：甘露醇高渗对照组；３：高糖处理组；
４：ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；５：二氢杨梅素 ＋高糖处理组；
６：ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ＋ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；７：ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ＋二
氢杨梅素 ＋高糖处理组；ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；
ｂ：Ｐ＜０．０５，与高糖处理组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与ＡＩＣＡＲ＋高糖
处理组比较；ｄ：Ｐ＜０．０５，与二氢杨梅素＋高糖处理组比较

图２　ＣＣＫ８检测实验各组ＨＵＶＥＣｓ细胞活力

２．２　ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素抑制高糖诱导ＨＵＶＥＣｓ凋亡
　　与正常对照组比较，高糖处理组 ＨＵＶＥＣｓ细胞凋
亡率明显增加（Ｐ＜０．０５），而甘露醇高渗对照组
ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡无明显变化。与高糖处理组比较，
ＡＩＣＡＲ预处理组和二氢杨梅素预处理组 ＨＵＶＥＣｓ细
胞凋亡率明显下降（Ｐ＜０．０５，图３、４）。结果表明：高
糖可导致ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡显著增加，且这一诱导细
胞凋亡作用与高糖导致渗透压增加无关，而 ＡＭＰＫ激
动剂ＡＩＣＡＲ预处理和二氢杨梅素预处理均可明显抑
制高糖诱导ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡的作用。
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１：正常对照组；２：甘露醇高渗对照组；３：高糖处理组；
４：ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；５：二氢杨梅素 ＋高糖处理组；
６：ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ＋ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；７：ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ＋二
氢杨梅素 ＋高糖处理组；ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；
ｂ：Ｐ＜０．０５，与高糖处理组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与ＡＩＣＡＲ＋高糖
处理组比较；ｄ：Ｐ＜０．０５，与二氢杨梅素＋高糖处理组比较

图４　各组ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡的变化

２．３　ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素拮抗高糖诱导的 ＨＵＶＥＣｓ
细胞ＡＭＰＫ活性下降

　　与正常对照组比较，高糖处理组 ＨＵＶＥＣｓ细胞内
的活性形式 ＡＭＰＫ即 Ｔｈｒ１７２残基磷酸化的 ＡＭＰＫ
（ｐＡＭＰＫ）蛋白水平显著降低（Ｐ＜０．０５），同时 ＡＭＰＫ
下游的直接靶蛋白乙酰辅酶 Ａ羧化酶（ａｃｅｔｙｌＣｏＡ
ｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ，ＡＣＣ）的磷酸化水平（ｐＡＣＣ）也明显降低
（Ｐ＜０．０５，图５），而甘露醇高渗对照组 ＨＵＶＥＣｓ细胞
内的ｐＡＭＰＫ、ｐＡＣＣ蛋白水平均无明显变化。与高
糖处理组比较，ＡＩＣＡＲ预处理组和二氢杨梅素预处理
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Ａ：正常对照组；Ｂ：甘露醇高渗对照组；Ｃ：高糖处理组；Ｄ：ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；Ｅ：二氢杨梅素 ＋高糖处理组；
Ｆ：ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ＋ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；Ｇ：ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ＋二氢杨梅素＋高糖处理组

图３　流式细胞仪检测各组ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡
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组ＨＵＶＥＣｓ细胞 ｐＡＭＰＫ和 ｐＡＣＣ蛋白水平明显增
加（Ｐ＜０．０５）。结果表明：高糖可抑制 ＨＵＶＥＣｓ细胞
的ＡＭＰＫ活性，而ＡＭＰＫ激动剂ＡＩＣＡＲ预处理和二氢
杨梅素预处理可明显抑制高糖诱导的 ＨＵＶＥＣｓ细胞
ＡＭＰＫ活性下降，提示ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素可能通过
拮抗高糖诱导的 ＡＭＰＫ活性下降进而抑制高糖诱导
ＨＵＶＥＣｓ细胞凋亡。
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１：正常对照组；２：甘露醇高渗对照组；３：高糖处理组；
４：ＡＩＣＡＲ＋高糖处理组；５：二氢杨梅素 ＋高糖处理组；
ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与高糖处理组
比较

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＡＭＰＫ磷酸化水平；Ｂ：半定量分析
ＡＭＰＫ磷酸化水平；Ｃ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＡＣＣ磷酸化水平；
Ｄ：半定量分析ＡＣＣ磷酸化水平
图５　ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素拮抗高糖对ＨＵＶＥＣｓ细胞

ＡＭＰＫ活性的抑制作用

２．４　ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ削弱ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素对高糖诱
导ＨＵＶＥＣｓ损伤的保护作用

　　与 ＡＩＣＡＲ干预组和二氢杨梅素干预组比较，
ＡＭＰＫ选择性抑制剂 ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ预处理可明显削弱
ＡＩＣＡＲ或二氢杨梅素对高糖诱导的 ＨＵＶＥＣｓ细胞活
力下降、细胞凋亡增加的抑制作用（Ｐ＜０．０５）。结果

表明：ＡＩＣＡＲ和二氢杨梅素对高糖诱导 ＨＵＶＥＣｓ细胞
损伤的保护作用确实与其拮抗高糖诱导的 ＨＵＶＥＣｓ
细胞ＡＭＰＫ活性下降密切有关（图１～４）。

３　讨论

　　糖尿病最严重的健康危害来源于微血管和大血管
病变，累及主动脉、冠状动脉等大中动脉，不仅增加了

心脑血管及外周血管疾病的发病风险，而且较非糖尿

病患者更加严重、进展更快、预后更差。有研究表明糖

尿病比非糖尿病患者罹患心脑血管疾病的几率增加

２～４倍，８０％～８５％的糖尿病患者死于心脑血管并发
症［１３］。高血糖诱导血管内皮细胞损伤是糖尿病血管

并发症发生的启动因子［１４］，保护血管内皮细胞成为了

防治糖尿病血管并发症的重要策略。

　　ＡＭＰＫ是细胞的能量感受器，对细胞代谢、生长等
生理功能具有重要调控作用。有研究证实高糖体外诱

导Ｈ９ｃ２心肌细胞或原代新生大鼠心肌细胞损伤，以
及糖尿病小鼠心肌损伤均伴有 ＡＭＰＫ活性的明显抑
制，应用二甲双胍或白藜芦醇干预可通过激活 ＡＭＰＫ
信号通路保护高糖诱导的心肌细胞损伤［４，１５－１６］。Ｌｉ
等［５］研究发现：高糖诱导内皮祖细胞功能障碍伴有

ＡＭＰＫ活性下降，肝 Ｘ受体（ｌｉｖｅｒＸｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＬＸＲ）激
动剂ＴＯ９０１３１７可通过激活ＡＭＰＫ减轻高糖诱导的内
皮祖细胞功能障碍。本实验研究结果显示：高糖处理

ＨＵＶＥＣｓ细胞可导致其细胞活力下降、细胞凋亡增加，
同时伴有 ＡＭＰＫ及其下游直接靶蛋白 ＡＣＣ的磷酸化
水平降低，表明高糖可抑制 ＨＵＶＥＣｓ细胞的 ＡＭＰＫ活
性，而ＡＭＰＫ激动剂ＡＩＣＡＲ预处理能显著抑制高糖诱
导的ＨＵＶＥＣｓ细胞活力下降及细胞凋亡增加，同时
ＡＭＰＫ选择性抑制剂 ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ预处理明显削弱
ＡＩＣＡＲ对高糖诱导的ＨＵＶＥＣｓ细胞活力下降及细胞凋
亡增加的抑制效应，提示 ＡＭＰＫ活性下降在高糖诱导
ＨＵＶＥＣｓ细胞损伤中起着重要作用，因此ＡＭＰＫ激动剂
在糖尿病血管并发症防治当中具有潜在应用价值。

　　天然多酚类化合物对心血管疾病、糖尿病、肥胖等
慢性病的防治作用日趋受到重视，越来越多的实验证

据表明 ＡＭＰＫ是多酚类化合物防治慢性病的重要靶
点［１７］。目前已发现的多酚类 ＡＭＰＫ激活剂包括白藜
芦醇、槲皮素、ＥＧＣＧ、姜黄素等［１８］。二氢杨梅素作为

藤茶中含量极高的一种黄酮类化合物（多酚类化合物

中最常见的类型），我们前期研究发现二氢杨梅素可

通过激活骨骼肌细胞 ＡＭＰＫ信号通路改善骨骼肌胰
岛素抵抗，以及维持骨骼肌线粒体生物合成继而改善

低氧条件下的体能下降［１２，１９］，表明二氢杨梅素也是天

然的ＡＭＰＫ激活剂。此外，我们前期在人群试验研究
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中发现，健康成年人摄入二氢杨梅素（６００ｍｇ／ｄ）２周
后，其血清中的二氢杨梅素浓度可达到２μｍｏｌ／Ｌ以
上［２０］。本实验研究结果显示：与ＡＩＣＡＲ相似，１μｍｏｌ／Ｌ
的二氢杨梅素干预处理亦可明显抑制高糖诱导的

ＨＵＶＥＣｓ细胞 ＡＭＰＫ活性降低、细胞活力下降及凋亡
增加，而ＡＭＰＫ选择性抑制剂ｃｏｍｐｏｕｎｄＣ预处理明显
削弱二氢杨梅素对高糖诱导的 ＨＵＶＥＣｓ细胞活力下
降及细胞凋亡增加的抑制效应，提示生理浓度的二氢

杨梅素可通过激活 ＡＭＰＫ对高糖诱导的血管内皮细
胞凋亡产生保护作用。因此，糖尿病患者饮用藤茶可

能对降低血管并发症发生风险具有一定的作用。

　　综上所述，ＡＭＰＫ活性抑制与高糖诱导血管内皮
细胞活力下降、细胞凋亡增加等损伤效应密切有关，生

理浓度的二氢杨梅素干预可通过激活 ＡＭＰＫ明显抑
制高糖诱导的血管内皮细胞损伤，表明饮用藤茶对降

低糖尿病血管并发症发生风险具有潜在的实际应用价

值，但二氢杨梅素激活 ＡＭＰＫ保护高糖诱导血管内皮
细胞损伤的确切分子机制尚需深入研究。此外，二氢

杨梅素对糖尿病血管并发症的防治作用仍需动物实验

和临床试验予以进一步确认。
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