
类物质代谢能力、细胞内活性氧簇水平及异常的炎性

因子表达水平的异常现象都有所缓解，并且这种变化

与小檗碱终浓度的变化及 ＡＭＰＫ信号通路的活化程
度密切相关。

综上所述，本研究中体外培养 ＨＥＰＧ２细胞经过
高浓度葡萄糖诱导，在脂类物质代谢、细胞氧化应激

水平及炎性因子分泌水平等方面都出现了类似非酒

精性肝损伤的病理表现。小檗碱通过剂量依赖的方

式，激活 ＡＭＰＫ信号通路缓解了由于体外培养的
ＨＥＰＧ２细胞高浓度葡萄糖诱导造成的功能异常。基
于 ＡＭＰＫ信号通路对细胞氧化应激水平及脂代谢功能
的调节作用，推测 ＡＭＰＫ信号通路很可能是小檗碱缓
解非酒精性肝损伤临床表征的药理作用机制，而对小

檗碱治疗非酒精性肝损伤药理机制的深入研究，对拓

展中医药治疗肝脏疾病方面的应用具有积极的意义。
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复方降脂颗粒对２型糖尿病大鼠的降血糖
作用及其作用机制的研究

王洪霞　王贤娴

摘　要　目的　研究复方降脂颗粒对 ２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）大鼠的降血糖作用及其可能的作用机制。方法　高糖高脂饲料喂

养联合腹腔注射小剂量链脲佐菌素（ＳＴＺ）诱导 Ｔ２ＤＭ模型。造模成功的 ２０只大鼠随机分成两组，分别是模型组和复方降脂颗粒

组。复方降脂颗粒组灌胃 ６００ｍｇ／ｋｇ复方降脂颗粒溶液，正常组和模型组分别给予等量 ０．９％ＮａＣｌ注射液。连续给药 ８周后，用

试剂盒检测各组大鼠血清空腹血糖（ＦＢＧ）和空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）水平，计算胰岛素敏感指数（ＩＳＩ），并对各组大鼠胰腺组织进行苏
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木精 －伊红（ＨＥ）染色以观察病理形态的改变。ｑＲＴ－ＰＣＲ和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测大鼠胰腺组织中磷脂酰肌醇 －３激酶（ＰＩ３Ｋ）、

磷酸肌醇依赖性激酶 －１（ＰＤＫ－１）、磷酸化蛋白激酶 Ｂ（ｐＡＫＴ）ｍＲＮＡ和蛋白表达水平的变化。结果　复方降脂颗粒干预可显

著降低 Ｔ２ＤＭ大鼠血清中 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ的水平，同时上调 ＩＳＩ值（Ｐ＜０．０５）。复方降脂颗粒组的大鼠胰腺组织损伤程度明显减轻，

胰岛数目增多的同时伴随水肿变形程度减轻。复方降脂颗粒干预后，大鼠胰腺组中的 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、ｐＡＫＴｍＲＮＡ和蛋白的表达

均上调，显著高于模型组。结论　复方降脂颗粒能明显降低 ２型糖尿病大鼠血糖水平，改善胰岛素抵抗和胰腺损伤的情况，其机

制可能与 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ通路的激活有关。

关键词　复方降脂颗粒　２型糖尿病　血糖　胰岛素　胰腺
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ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｕｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－ｋｉｎａｓｅ（ＰＩ３Ｋ），ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｋｉｎａｓｅ－１（ＰＤＫ－１）ａｎｄｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄｐｒｏ

ｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ（ｐＡＫＴ）ｉｎｐａｎｃｒｅａｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｑＲＴ－ＰＣＲａｎｄＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｏｓｅｉｎｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｆｕ

ｆａｎｇＪｉａｎｇｚｈｉＧｒａｎｕｌｅｃｏｕｌｄｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅＦＢＧ、ＦＩＮＳｌｅｖｅｌｓ，ｉｎｃｒｅａｓｅｄＩＳＩｌｅｖｅｌｓ（Ｐ＜０．０５）．ＦｕｆａｎｇＪｉａｎｇｚｈｉＧｒａｎｕｌｅｃｏｕｌｄ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｉｅｓｏｆｐａｎｃｒｅａｓｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙｉｎｔｅｓｔｇｒｏｕｐｓ，ｗｈｉｌｅｔｈｅｎｕｍｂｅｒｓｏｆｉｓｌｅｔｉｎｃｒｅａｓｅｄ，ａｎｄｔｈｅｅｄｅｍａａｎｄｄｅ

ｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｃｅｌｌｓｗｅｒｅｒｅｌｉｅｖｅｄ．ＴｈｅｍＲＮＡａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＰＩ３Ｋ，ＰＤＫ－１ａｎｄｐＡＫＴｉｎｃｒｅａｓｅｄｏｂｖｉｏｕｓｌｙ，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉ

ｃａｎｔｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｓ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＦｕｆａｎｇＪｉａｎｇｚｈｉＧｒａｎｕｌｅｈａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｅｆｆｅｃｔｏｎＴ２ＤＭ

ｒａｔｓｗｉｔｈｔｈｅｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｍｐｒｏｖｅｄ．ＩｔｓｍｅｃｈａｎｉｓｍｍａｙｂｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＰＩ３Ｋ／ＡＫＴｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ＦｕｆａｎｇＪｉａｎｇｚｈｉＧｒａｎｕｌｅ；Ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；Ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ；Ｉｎｓｕｌｉｎ；Ｐａｎｃｒｅａｓ

　　迄今为止世界范围内糖尿病患者已经超过 ３．５
亿，其中我国糖尿病的发生率为 ９．７％，占全球糖尿

病患者的３０％［１］
。２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉ

ｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）是糖尿病中最为常见的一种类型，是由胰
岛素分泌量相对不足或敏感度降低引起的内分泌代

谢疾病。糖尿病患者常伴随着高血脂症，高血糖合并

高血脂可明显加速大、中动脉血管粥样硬化的进展，

严重危害患者的健康
［２］
。临床上对糖尿病合并高血

脂症的药物治疗多采用化学合成的西药，虽然短期内

效果显著，但同时会有一定的毒性不良反应
［３～６］

。因

此，寻找一种能有效降糖和降脂且不良反应小的药物

对于糖尿病合并高血脂症的治疗具有重要意义。

前期研究表明复方降脂颗粒能降低血脂水平，但

其是否具有降糖作用尚未见研究。本研究通过建立

Ｔ２ＤＭ大鼠模型，观察复方降脂颗粒对造模大鼠血
糖、胰岛素的影响，分析其对胰岛和胰岛细胞的保护

作用，最后检测各组大鼠胰腺组织中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、
ｐＡＫＴ蛋白的表达，以探讨复方降脂颗粒对 Ｔ２ＤＭ的
降糖作用及其作用机制，为临床治疗糖尿病合并高血

脂症提供参考。

材料与方法

１．材料：（１）试剂：复方降脂颗粒由新疆医科大
学附属中医医院制剂室生产（新药制字 Ｚ２００３００１３）。
链脲佐霉素（ＳＴＺ）购自美国 Ｓｉｇｍａ公司。高糖高脂
饲料购自北京鸿润宝顺科技有限公司。兔抗大鼠

ＧＡＰＤＨ、ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１以及 ｐＡＫＴ单克隆抗体均购
自美国 ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司，辣根过氧化物
酶（ＨＲＰ）标记的山羊抗兔 ＩｇＧ二抗体购自武汉谷歌
生物科技有限公司。ＢＣＡ定量试剂盒，葡萄糖氧化
酶试剂盒和胰岛素放射免疫试剂盒均购自南京建成

生物工程有限公司。目的基因引物由金斯瑞生物技

术有限公司合成。反转录试剂盒和实时荧光定量

ＰＣＲ试剂盒均购自日本 ＴａＫａＲａ公司。（２）实验动
物：ＳＰＦ级雄性ＳＤ大鼠４０只，体质量１３０±１０ｇ，由新
疆医科大学动物实验中心提供，实验动物生产合格证

号：６５０００７００００００４５。动物饲养环境 ＳＰＦ级，动物房
１２ｈ／１２ｈ昼夜规律，分笼饲养，可自由摄食水，饲养温
度为２２±２℃。
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２．分组与造模：大鼠适应性喂养 １周后，随机分
为正常组 １０只，造模组 ３０只，分别给予普通饲料和
高糖高脂饲料（猪油∶蔗糖∶奶粉∶鸡蛋∶常规饲料 ＝
１０∶２０∶４∶３∶６４）喂养 ６周后，均禁食不禁水 １２ｈ，造模
组腹腔注射 ３５ｍｇ／ｋｇＳＴＺ（用 ０．１ｍｏｌ／Ｌ的无菌柠檬
酸 －柠檬酸钠缓冲液溶解，调节 ｐＨ值至４．４，现配现
用）两周后，尾静脉采血，血糖仪检测空腹血糖≥７．８
ｍｍｏｌ／Ｌ为 Ｔ２ＤＭ 大鼠造模成功。造模成功率为
９０％，有２７只大鼠造模成功，随机选取 ２０只用来进
行干预实验。

３．干预方法：随机将造模成功的 ２０只大鼠分成
两组，分别是模型组和复方降脂颗粒组，每组 １０只，
以未造模并以普通饲料喂养的１０只大鼠为正常对照
组。复方降脂颗粒组以灌胃的方法给予 ６００ｍｇ／ｋｇ
复方降脂颗粒［临床上患者每次服用 １袋（８ｇ），每天
３次］，正常组和模型组分别给予等量 ０．９％ＮａＣｌ注
射液，每天 １次，持续给药 ８周。药物干预期间用普
通饲料喂养大鼠。

４．复方降脂颗粒对糖尿病大鼠血清中血糖、胰岛
素水平的影响：干预周期完成后，所有动物禁食不禁

水 １２ｈ，尾静脉末梢采血 ０．２ｍｌ，５０００ｒ／ｍｉｎ离心
１０ｍｉｎ后取上清，－２０℃冻存备用。分别采用葡萄糖
氧化酶试剂盒和胰岛素放射免疫试剂盒检测各组大鼠

空腹血糖水平（ＦＢＧ）以及空腹胰岛素水平（ＦＩＮＳ）。胰
岛素敏感指数（ＩＳＩ）＝Ｉｎ［１／（ＦＢＧ／ＦＩＮＳ）］。

５．复方降脂颗粒对糖尿病大鼠胰腺组织病理学
的影响：取血后大鼠处死，在无菌条件下解剖并快速

取出胰腺，各组分别称取 １００ｍｇ用于检测组织中蛋
白表达。剩余的组织用 １０％甲醛溶液固定，进行包
埋、切片、苏木精 －伊红（ＨＥ）染色、封片处理。光学
显微镜下采集胰腺组织胰岛区域的图片，分析组织病

理学改变。

６．ｑＲＴ－ＰＣＲ检测 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、ｐＡＫＴ的表达：
用 Ｔｒｉｚｏｌ一步法提取胰腺组织中总 ＲＮＡ，紫外分光光
度计测定其 Ａ２６０／Ａ２８０的比值为 １．８～２．０可认为纯度
合格，用反转录试剂盒将其反转录成 ｃＤＮＡ，通过
ｑＲＴ－ＰＣＲ对各组胰腺组织中 ｍＲＮＡ相对表达量进
行比较和分析。引物序列如表１所示，ＰＣＲ的参数设
置为：９５℃预变性 ４ｍｉｎ后，以 ９５℃运行 ２０ｓ，６０℃退
火并延伸 ３０ｓ的方法循环 ３５周期扩增，至少重复 ３
次。实验结束后收集荧光信号，记录每个反应管中荧

光信号达到阈值时经历的循环次数用 Ｃｔ值表示，以
内参 β－ａｃｔｉｎ为对照，用２－△ＣＴ计算相对含量。

表 １　用于 ＲＴ－ＰＣＲ检测的基因引物序列

基因 引物名称 引物序列（５′→３′）

ＰＩ３Ｋ
正向引物 ＡＡＧＣＣＡＴＴＧＡＧＡＡＧＡＡＡＧＧＡＣＴＧ
反向引物 ＡＴＴＴＧＧＴＡＡＧＴＣＧＧＣＧＡＧＡＴＡＧ

ＰＤＫ－１
正向引物 ＣＴＧＧＧＣＧＡＧＧＡＧＧＡＴＣＴＧ
反向引物 ＣＡＣＡＧＣＡＣＧＧＧＡＣＧＴＴＴＣ

ｐＡＫＴ
正向引物 ＴＧＴＣＴＧＣＣＣＴＧＧＡＣＴＡＣＴＴＧＣ
反向引物 ＧＧＣＧＴＴＣＣＧＣＡＧＡＡＴＧＴＣ

β－ａｃｔｉｎ
正向引物 ＴＡＧＡＧＡＴＴＧＧＡＧＧＴＴＧＴＴＣＣＴ
反向引物 ＴＣＣＡＣＣＡＡＣＴＡＡＧＡＡＣＧＧＣＣ

　　７．胰腺组织中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、ｐＡＫＴ蛋白表达水
平的检测：取各组大鼠１００ｍｇ的胰腺组织，加入 ＲＩＰＡ
细胞裂解液，低温匀浆裂解后提取组织总蛋白。ＢＣＡ
定量试剂盒定量各组织样本的总蛋白浓度，用 Ｌｏａｄ
ｉｎｇｂｕｆｆｅｒ调节各样本浓度使其一致。配置 １２％的
ＳＤＳ－ＰＡＧＥ胶，各样本上样 ５０μｇ，以高分子 ｍａｒｋｅｒ
鉴别条带位置。Ｂｉｏ－Ｒａｄ电泳仪恒压７０Ｖ跑１２０ｍｉｎ
后，取出胶块，放置到转膜槽中，３００ｍＡ恒流跑
１００ｍｉｎ从而将蛋白条带转移到 ＰＶＤＦ膜上。用 ５％
ＢＳＡ孵育 ＰＶＤＦ膜 ２ｈ来封闭非特异性位点，ＴＢＳＴ洗
膜，重复３次，每次 １５ｍｉｎ。加入 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１以及
ｐＡＫＴ的单克隆抗体，４℃条件下孵育过夜，ＴＢＳＴ洗
膜，重复３次。加入 ＨＲＰ－ＩｇＧ二抗，室温下孵育２ｈ，
ＴＢＳＴ洗膜，重复 ３次。将 ＰＶＤＦ膜转移至凝胶成像
仪中，滴加显影液后曝光并采集图片，用 ＩｍａｇｅＪ图像
分析软件对蛋白条带灰度值进行定量分析。

８．统计学方法：通过 ＳＰＳＳ２２．０统计学软件对数
据进行统计分析，计量数据中符合正态分布的资料以

均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较采用 ｔ检验，以
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．复方降脂颗粒对糖尿病大鼠血清中血糖、胰岛

素水平的影响：检测各组大鼠血清中 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ水
平，并计算 ＩＳＩ值。结果显示，与正常组比较，模型组
大鼠的血清 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ水平显著升高，ＩＳＩ值显著降
低（Ｐ＜０．０５）。与模型组比较，复方降脂颗粒组大鼠
的血清 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ水平显著降低（Ｐ＜０．０５），同时 ＩＳＩ
值显著升高（Ｐ＜０．０５），详见表２。

表 ２　各组大鼠 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ、ＩＳＩ的水平检测结果（ｘ±ｓ）

组别 ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＩＮＳ（Ｕ／Ｌ） ＩＳＩ
正常组 ５．０３±０．４２ ２２．５１±３．２９ －４．７１±０．２３
模型组 １７．１８±１．３９ ４７．２９±５．１２ －６．７４±０．５９

复方降脂颗粒组 １０．８８±１．６２△ ３１．２７±２．４９＃ －５．８３±０．２１＃

　　与正常组比较，Ｐ＜０．０５；与模型组比较，＃Ｐ＜０．０５；胰岛素敏感

指数（ＩＳＩ）＝Ｉｎ［１／（ＦＢＧ／ＦＩＮＳ）］
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　　２．复方降脂颗粒对糖尿病大鼠胰腺组织病理学
的影响：ＨＥ结果显色，正常组的胰腺组织结构完整
且形态规则，胰岛细胞紧密且大小均一，胞质丰富无

空泡化；模型组的胰腺组织损伤严重，胰岛和胰腺细

胞均出现退行性萎缩，仅有少数水肿变性的胰岛细胞

稀疏分布，细胞间隙出现大量出血点；与模型组比较，

复方降脂颗粒组的胰腺组织损伤程度明显减轻，胰岛

细胞数目增多伴随水肿变形程度改善，细胞间隙偶有

炎性细胞浸润现象，详见图１。

图 １　复方降脂颗粒对糖尿病大鼠胰腺组织病理学的影响（ＨＥ，×２００）
Ａ．正常组；Ｂ．模型组；Ｃ．复方降脂颗粒组

　

　　３．胰腺组织中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、ｐＡＫＴｍＲＮＡ水平
的检测：模型组 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１和 ｐＡＫＴｍＲＮＡ表达
水平显著低于正常组（Ｐ＜０．０５）。复方降脂颗粒组
ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１和 ｐＡＫＴｍＲＮＡ水平显著高于模型组
（Ｐ＜０．０５），详见图２。

４．胰腺组织中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、ｐＡＫＴ蛋白表达水
平的检测：与正常组比较，模型组胰腺组织中的

ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１和 ｐＡＫＴ的表达水平显著降低（Ｐ＜
００５）。复方降脂颗粒组中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１和 ｐＡＫＴ的
蛋白表达显著高于模型组（Ｐ＜０．０５），详见图３。

图 ２　各组大鼠胰腺中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、

ｐＡＫＴｍＲＮＡ水平

与正常组比较，Ｐ＜０．０５；与模型组比较，＃Ｐ＜０．０５

　

图 ３　各组大鼠胰腺中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１、ｐＡＫＴ蛋白的表达情况

Ａ．蛋白免疫印迹；Ｂ．蛋白相对表达结果；与正常组比较，Ｐ＜０．０５；与模型组比较，＃Ｐ＜０．０５

　

讨　　论
糖尿病是目前危害人类健康的第３大慢性疾病，

其发生率呈持续上升趋势，目前尚无根治的方

法
［８，９］
。糖尿病患者并发血脂异常的比例较高，糖尿

病合并高血脂症会进一步增加大血管和微血管并发

症的风险
［１０］
。目前治疗糖尿病合并高血脂症的药物

虽然短期内效果显著，但是易耐药且会引发多种不良

反应，使其临床应用受到限制
［１１］
。因此，寻找高效且

不良反应小的临床治疗药物意义重大。前期研究证

实复方降脂颗粒具有利湿降浊、化瘀消积等功效，在

临床上多用于治疗高脂血症，能有效降低患者的血脂

水平
［１２］
。但目前关于其在糖尿病治疗方面的研究报

道尚无，本实验主要研究复方降脂颗粒对糖尿病模型

大鼠血糖、胰岛素水平以及胰岛细胞形态的影响，并

·８０１·
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初步探究其降糖机制。

通过检测正常组、模型组以及复方降脂颗粒组的

ＦＢＧ、ＦＩＮＳ的水平，计算 ＩＳＩ指数来评价复方降脂颗
粒的降糖和改善胰岛素抵抗的作用。与模型组比较，

复方降脂颗粒组有效降低 Ｔ２ＤＭ大鼠的血糖和胰岛
素水平。同时通过计算 ＩＳＩ可知，复方降脂颗粒组的
Ｔ２ＤＭ大鼠的胰岛素抵抗情况得到显著改善。说明
复方降脂颗粒能发挥降糖和改善胰岛素抵抗作用。

本研究进一步探究了复方降脂颗粒对胰腺组织病理

学的影响，ＨＥ染色发现，复方降脂颗粒组的胰腺组
织受损程度得到明显减轻，胰岛细胞的数目增多的同

时，细胞水肿变形程度也得到明显改善，说明复方降

脂颗粒能对 Ｔ２ＤＭ大鼠的胰腺起保护作用。以上结
果说明，复方降脂颗粒在降低 Ｔ２ＤＭ大鼠的血糖和胰
岛素水平的同时，能有效地保护大鼠的胰岛和胰岛细

胞，但其作用机制尚未明确，所以本研究就复方降脂

颗粒的成分探讨了其可能的作用机制。

改善胰岛素信号转导是治疗 Ｔ２ＤＭ的一个重要
途径，其中 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路是胰岛素下游的重要

信号通路，与糖尿病的发展密切相关
［１３］
。ＰＩ３Ｋ在细

胞外生长因子的作用下激活，产生二磷酸磷脂酰肌醇

和三磷酸磷脂酰肌醇，ＡＫＴ在二磷酸磷脂酰肌醇的
作用下产生同源二聚体并部分激活，进而在三磷酸磷

脂酰肌醇以及磷酸肌醇脂依赖性蛋白激酶（ＰＤＫ）的
作用下锚定在细胞膜上，活化的 ＡＫＴ实现磷酸化并
激活下游一系列信号通路，从而影响胰岛素对机体的

降血糖功能，发挥保护胰岛细胞和调节胰岛素分泌的

作用
［１４，１５］

。复方降脂颗粒由泽泻、五谷虫、蒲黄、三

七、黄芪、淫羊藿等组成。复方降糖脂颗粒能够有效

降低 Ｔ２ＤＭ大鼠中的血糖含量可能是因为其含有泽
泻、三七等成分。有研究报道，三七皂苷以及泽泻提

取物均能上调 ｐＡＫＴ的表达，从而促进下游的葡糖糖
摄取和转运

［１６，１７］
。本研究先后采用 ｑＲＴ－ＰＣＲ和

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测胰腺组织中 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１以及
ｐＡＫＴ的表达，来初步探究复方降脂颗粒发挥降糖作
用的相关机制。检测结果发现，与正常对照组比较，

模型组 ＰＩ３Ｋ、ＰＤＫ－１和 ｐＡＫＴｍＲＮＡ和蛋白表达明
显下调，复方降脂颗粒组呈显著上升趋势，说明复方

降脂颗粒的作用机制与 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路的激活
有关，但是否是其中的三七、泽泻抑或是其他成分起

作用还需后面的实验进一步证实。

综上所述，复方降脂颗粒能有效地降低 Ｔ２ＤＭ大
鼠的血糖和胰岛素含量，改善胰岛素抵抗情况，其机

制可能与 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路的激活有关，是临床治
疗糖尿病合并高脂血症的重要候选药物。
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