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摘要# 目的!探讨知母多糖对糖尿病大鼠的治疗作用及潜在作用机制& 方法!腹腔注射 :-*"(& 2;<=;# 法建立糖尿
病大鼠模型% (& 只大鼠分为正常组’ 模型组’ 格列苯脲组 "#’ 2;<=;# 和知母多糖组 "’&’ "&&’ #&& 2;<=;#% 灌胃
给药大鼠% 每天 " 次& #, >后% 检测大鼠体质量’ 葡萄糖耐量’ 空腹血糖 "?@A#’ 空腹胰岛素 "?BC:#’ 白细胞介
素)( "BD)(#’ 肿瘤坏死因子)! "-C?)!#’ 过氧化氢酶 "EF-#’ 超氧化物歧化酶 ":GH#’ 丙二醛 "IHF#’ 胰岛素
受体底物 " "BJ:"#’ 磷酸化的胰岛素受体底物 " "KL9MNL9)BJ:"# 及葡萄糖转运蛋白 0 "A/OP0#& 结果!知母多糖可
以增加大鼠体质量% 并改善对葡萄糖的耐受能力( 降低 ?@A水平% 提高 ?BC: 水平( 也可以降低模型大鼠血清 BD)(’
-C?)!水平及肝组织IHF含有量% 提高肝组织EF-’ :GH活性& 同时% 知母多糖还可以减少肝组织 KL9MNL9)BJ:" 表
达% 增加A/OP0 表达& 结论!知母多糖具有抗糖尿病作用% 其机理包括抗炎’ 抗氧化’ 减少KL9MNL9)BJ:" 的表达及增
加A/OP0 的表达&
关键词! 知母多糖( 糖尿病大鼠( 抗炎( 抗氧化( 胰岛素信号通路
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!!知母始载于 )神农本草经*% 为百合科植物知
母 "C&+7%55$+&% %<4$/,+./-,+<@OS;.# 的干燥根
茎% 性苦寒% 具有止渴除烦’ 滋阴润燥’ 清热泻火
等功效+", & 现代药学研究表明% 知母的主要活性
成分包括甾体皂苷’ 木脂素类’ 双苯吡酮类’ 有机
酸类’ 黄酮类’ 多糖类% 涉及降糖’ 改善老年性痴
呆’ 抗病毒’ 抗炎’ 抗癌’ 解热等功效+#, & 知母
及其提取物在防治糖尿病方面的作用多见报道% 具
有较好效果+%)0, & 多糖为知母的有效成分之一% 可
使四氧嘧啶诱导糖尿病小鼠的肝糖元及血糖含有量
明显降低% 但相关机制并未阐明+’, & 因此% 本实
验将在进一步明确知母多糖 "KFF# 抗糖尿病作
用的基础上% 探讨其与抗炎’ 抗氧化及胰岛素信号
通路的相关性% 初步阐明抗糖尿病作用机制% 为进
一步开发以知母多糖为主要成分的抗糖尿病药物奠
定良好的基础&
CD材料与仪器
"Q"!动物!清洁级 :H大鼠% 体质量 #&& _##& ;%
由吉林大学实验动物中心提供% 许可证号 :E‘a
"吉# #&"’)&&"#&
"Q#!药物和试剂!知母多糖采用水提’ 醇沉法制
备+(, % 总糖含有量为 ,’Q#!( 格列本脲 "批号
#&"’&#&,#% 为浙江南洋药业有限公司产品( 链脲
佐菌素 ":-*# "批号 #&"0""&,#% 由美国 :4;23公
司提 供( ?@A "批 号 "’"&%"5 #’ ?BC: "批 号
"’&0#,#’ BD)( "批号 "’&,%" #’ -C?)! "批号
"’&#### 检测试剂盒% 购于四川迈克科技股份有
限责 任 公 司( 过 氧 化 氢 酶 " EF-# " 批 号
#&"’&’#& #’ 超氧化物歧化酶 " :GH# "批号
#&"’&,&+#’ 丙二醛 "IHF# "批号 #&"’&"#(# 检
测试剂盒购于北京北方生物技术研究所( 胰岛素受
体底物 " "4SMO/4S X.8.NP9XMO[MPX3P.% BJ:"#’ KL9M)
NL9)BJ:" ":.X%&5# 和葡萄糖转运蛋白 0 ";/O89M.
PX3SMN9XP.XNX9P.4S 0% A/OP0 # 多克隆抗体为美国
:3SP3EXOb.公司产品&
"Q%!仪器!-AD)"(A)F型低温高速离心机 "上海
安亭科学仪器厂#( CH)"&&& 型紫外可见分光光度
计 "美国基因有限公司#( AE)"#&&"型放免计数
仪 "中国科技大学科技实业公司#( H-)#&&& 型电
子天平 "常熟双杰测试仪器厂#( +(&#F型酶标仪
"北京艾普生物设备有限公司#( 通用型基础电泳
仪 "美国@49)J3>公司#&
ED方法
#Q"!糖尿病模型大鼠的建立!清洁级 :H大鼠%

自由饮水及觅食% 并饲养于 "## c"#d’ 0&! _
5&!相对湿度下( 用 &Q" 29/<D的柠檬酸缓冲液
"NV0Q## 配制 :-*溶液% 注射 "# L前需禁食% 注
射剂量为 (& 2;<=;% 正常组注射相同体积的柠檬
酸缓冲液& 腹腔注射 :-*5# L 后尾静脉取血% 检
测?@A水平% 当?@A"""Q" 229/<D时% 认为模型
建立成功&
#Q#!分组及给药!将?@A"""Q" 229/<D的大鼠随
机分为模型组’ 格列本脲组+#’ 2;<"=;->#,和知
母多糖低+’& 2;<"=;->#,’ 中+"&& 2;<"=;->#,’
高 +#&& 2;<"=;->#, 剂量组% 每组 "& 只& 在成
模第 # 天开始灌胃给药% 正常组和模型组灌胃相同
体积的生理盐水% 每天给药 " 次% 共给药 #, >& 在
给药期间需密切观察各组大鼠的一般状态% 并详细
记录体质量变化情况&
#Q%!糖耐量试验及?@A! ?BC: 水平检测!在给药
#" > 时% 大鼠禁食 "# L% 腹腔注射葡萄糖溶液
"# ;<=;#% 分别在注射后 &’ &Q’’ "’ # L 0 个时间
点尾静脉取血% 离心分离血清% 按照试剂盒说明书
中的检测步骤测定 ?@A水平& 在给药 #, > 时% 麻
醉大鼠% 腹主动脉取血% 分离血清% 分装于
e#& d冰箱冻存备用& 按照试剂盒说明书中的检
测步骤% 分别测定?@A及?BC:水平&
#Q0!血清BD)( 和-C?)!水平检测!按照试剂盒说
明书中的检测步骤% 采用血清酶联免疫法测定模型
大鼠血清BD)( 和-C?)!水平&
#Q’!肝组织 EF-! :GH活性及 IHF含有量检测
!大鼠处死后% 分离肝脏组织% 用预冷至 & d的生
理盐水清洗表面& 精密称取适量肝组织% 加生理盐
水制备 "&!的肝组织匀浆液% 离心取上清液% 分
装于e#& d冰箱冻存备用& 按照试剂盒说明书中
的检测步骤% 测定模型大鼠肝组织 EF-’ :GH活
性及IHF含有量&
#Q(!f.MP.XS [/9P法检测肝组织 BJ:"! KL9MNL9)
BJ:" 和A/OP0 表达!取 .#Q’/ 项下制备的肝组织
匀浆液上清% 酚试剂定量法测定总蛋白含有量( 常
规方法行 "&! :H:)KFA1电泳’ 转膜% 1ED发光
法显影曝光& 扫描 f.MP.XS [/9P条带% 并进行光密
度积分值分析% 将 BJ:"’ KL9MNL9)BJ:"’ A/OP0 与
AFKHV光密度积分值之比作为三者的相对含有量&
#Q5!统计学分析!采用 :K:: "5Q& 软件对所有数
据进行分析% 数据均以 Dc<表示% 多组间比较采
用9S.)\3ZFCĜ F法% 两两比较采用 :Ca)E法&
当Fg&Q&’ 时% 表明差异具有统计学意义&
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FD结果
%Q"!知母多糖对模型大鼠的一般状态和体质量的
影响!糖尿病模型大鼠毛竖无光泽% 精神萎靡% 同
时表现出明显的多食’ 多饮’ 多尿及体质量降低的
.三多一少/ 典型症状% 与正常组比较% 体质量明
显降低 "Fg&Q&’#& 灌胃给予格列苯脲和知母多
糖后% 模型大鼠精神状态得到明显改善% 同时与模
型组比较% 各给药组大鼠体质量显著增加 "Fg
&Q&’#& 见表 "&
%Q#!知母多糖对模型大鼠糖耐量的影响!在注射
葡萄糖 &Q’ L后% 正常组’ 格列苯脲组及知母多糖
各剂量组出现血糖峰值% 而模型组在注射葡萄糖
" L后才出现& 与模型组比较% 知母多糖各剂量
!!!

表 CD知母多糖对模型大鼠体质量的影响 $.G(% "HCI&
4(0JCD9--,)/"-$11"K0"!& L,#M*/"-."!,%+(/’$.G(%

"HCI&

组别
给药剂量<

"2;-=;e"#

初始体质量<

;
第 #, 天体质量<

;
正常组 $ #",Q"5 c#"Q0’ #5’Q0+ c%0Q0,
模型组 $ #"5Q’( c#&Q"# "’%Q0" c#’Q,’!

格列苯脲组 #’ ##"Q"0 c"+Q0, #05Q’0 c%&Q&’h

知母多糖低剂量组 ’& #"+Q%+ c",Q"% "+%Q%’ c##Q&#h

知母多糖中剂量组 "&& #"0Q#’ c"+Q"# ##(Q(# c#(Q’"h

知母多糖高剂量组 #&& #"(Q+( c#"Q’& #0"Q#, c%"Q"5h

!!注!与正常组比较%!Fg&Q&’(与模型组比较%hFg&Q&’

组在注射葡糖后 &Q’’ "’ # L % 个时间段均可以显
著抑制血糖水平的升高 "Fg&Q&’#& 见表 #&

表 ED知母多糖对模型大鼠糖耐量的影响 $.G(% "HCI&
4(0JED9--,)/"-$11"KM%N)"’,/"%,+(K),"-."!,%+(/’$.G(% "HCI&

组别
给药剂量<

"2;-=;e"#
空腹血糖<"229/-De"#

& L &Q’ L " L # L
正常组 $ 0Q+5 c&Q+% "#Q0’ c#Q"( +Q’" c#Q%% ’Q(0 c"Q&,
模型组 $ "(Q"’ c#Q%+! #0Q&0 c0Q’,! %#Q5% c’Q#’! "+Q%# c#Q%’!

格列苯脲组 #’ 5Q(# c&Q,#h "’Q,’ c%Q#’h "%Q", c#Q5’h +Q(5 c#Q"%h

知母多糖低剂量组 ’& "0Q"% c#Q%,h #(Q0% c%Q"+h "+Q&" c%Q0(h "(Q"5 c"Q%%h

知母多糖中剂量组 "&& "%Q#0 c"Q&0h ##Q,# c0Q’5h ",Q’’ c%Q,5h "0Q#% c"Q+’h

知母多糖高剂量组 #&& ""Q,( c"Q5’h "+Q’, c#Q(%h "’Q," c#Q%0h "#Q5# c#Q’"h

!!注!与正常组比较%!Fg&Q&’(与模型组比较%hFg&Q&’

%Q%!知母多糖对模型大鼠 ?@A及 ?BC: 水平的影
响!与正常组比较% 模型组大鼠 ?@A水平明显升
高 "Fg&Q&’#( 给予大鼠低’ 中’ 高剂量的知母
多糖后% 与模型组比较% ?@A水平明显降低 "Fg
&Q&’#& 与正常组比较% 模型组大鼠 ?BC: 水平明
显降低 "Fg&Q&’#( 与模型组比较% 知母多糖各
剂量组的 ?BC: 水平均有所提高% 其中中’ 高剂量
组差异具有统计学意义 "Fg&Q&’#& 见表 %&
表 FD知母多糖对模型大鼠O2P及O7?3水平的影响 $.G

(% "HCI&
4(0JFD9--,)/’"-$11"KO2P(K!O7?3%,Q,%’#K."!,%

+(/’$.G(% "HCI&

组别
给药剂量<

"2;-=;e"#

?@A<

"229/-De"#

?BC:<

"2T-De"#
正常组 $ ’Q&, c&Q,5 #"Q#+ c#Q0(
模型组 $ "(Q#" c#Q55! ""Q#( c"Q’#!

格列苯脲组 #’ 5Q%, c"Q%(h "5Q"0 c#Q5"h

知母多糖低剂量组 ’& "%Q+’ c"Q50h "#Q&’ c"Q,+
知母多糖中剂量组 "&& "#Q&0 c"Q%’h "#Q(( c"Q0(h

知母多糖高剂量组 #&& "&Q"5 c"Q%0h "0Q+, c"Q,’h

!!注!与正常组比较%!Fg&Q&’(与模型组比较%hFg&Q&’

%Q0!知母多糖对模型大鼠BD)( 和-C?)!水平的影
响!模型组大鼠的 BD)( 和 -C?)!水平显著升高%

与正常组比较差异具有统计学意义 "Fg&Q&’#(
灌胃给予低’ 中’ 高剂量的知母多糖 #, > 后% 与
模型组比较% BD)( 和-C?)!水平均显著降低 "Fg
&Q&’#& 见表 0&
表 RD知母多糖对模型大鼠 7>ST 和 4?OS!水平的影响

$.G(% "HCI&
4(0JRD9--,)/’"-$11"K7>ST (K!4?OS!%,Q,%’#K."!,%

+(/’$.G(% "HCI&

组别
给药剂量<

"2;-=;e"#

BD)(<

"N;-2De"#

-C?)!<

"S;-2De"#
正常组 $ (%Q#& c"#Q"+ "Q#% c&Q#%
模型组 $ "&#Q%# c"’Q"+! #Q(0 c&Q%(!

格列苯脲组 #’ 55Q0’ c"&Q#(h "Q5, c&Q#’h

知母多糖低剂量组 ’& +%Q"% c"%Q(#h #Q#( c&Q%0h

知母多糖中剂量组 "&& ,0Q#( c""Q"5h #Q"0 c&Q#,h

知母多糖高剂量组 #&& ,,Q(5 c"#Q+"h "Q,% c&Q%"h

!!注!与正常组比较%!Fg&Q&’(与模型组比较%hFg&Q&’

%Q’!知母多糖对模型大鼠EF-! :GH活性及IHF
含有量的影响!与正常组比较% 模型组大鼠肝组织
中EF-和 :GH活性明显降低% 而 IHF含有量明
显升高% 差异具有统计学意义 "Fg&Q&’#( 当灌
胃给予低’ 中’ 高剂量的知母多糖 #, > 后% 与模
型组比较% EF-和 :GH活性明显升高% 而IHF含
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有量明显降低% 差异具有统计学意义 "Fg&Q&’#&
见表 ’&
%Q(!知母多糖对模型大鼠 BJ:"! KL9MNL9)BJ:" 和
A/OP0 表达的影响!与正常组大鼠相比% 模型组大
鼠BJ:" 表达并没有显著变化 "Fi&Q&’#% KL9M)
NL9)BJ:" 表达显著增加% 而 A/OP0 显著降低% 差异

具有统计学意义 "Fg&Q&’#( 当灌胃给予低’ 中’
高剂量的知母多糖 #, > 后% 与模型组比较% BJ:"
表达无显著变化 "Fi&Q&’#% KL9MNL9)BJ:" 显著
降低% 而 A/OP0 显著增加% 差异具有统计学意义
"Fg&Q&’#& 见表 (’ 图 "&

表 UD知母多糖对模型大鼠614’ 3;<活性及8<1含有量的影响 $.G(% "HCI&
4(0JUD9--,)/’"-$11"K614% 3;<()/#Q#/#,’(K!8<1)"K/,K/#K."!,%+(/’$.G(% "HCI&

组别
给药剂量<

"2;-=;e"#

EF-<

"T-2;NX9Pe"#

:GH<

"T-2;NX9Pe"#

IHF<

"S29/-2;NX9Pe"#
正常组 $ #5Q#’ c’Q"# "+#Q#5 c#%Q## "0Q"0 c#Q"’
模型组 $ "(Q’# c%Q(’! ,0Q"+ c"(Q(%! #(Q#, c0Q00!

格列苯脲组 #’ #0Q%, c0Q"+h "’5Q#% c#"Q5(h "(Q’+ c%Q#(h

知母多糖低剂量组 ’& "+Q"’ c%Q((h "#’Q", c"+Q#"h #"Q#( c%Q"5h

知母多糖中剂量组 "&& #&Q,( c0Q+0h "’#Q’# c"5Q%,h ",Q50 c%Q(#h

知母多糖高剂量组 #&& #%Q,% c0Q",h "5"Q#’ c"(Q5#h "5Q,( c%Q05h

!!注!与正常组比较%!Fg&Q&’(与模型组比较%hFg&Q&’

表 TD知母多糖对模型大鼠753C’ $*"’V*"S753C’ P%N/R 表达的影响 $.G(% "HCI&
4(0JTD9--,)/’"-$11"K753C% $*"’V*"S753C (K!P%N/R ,WV+,’’#"K’#K."!,%+(/’$.G(% "HCI&

组别 给药剂量<"2;-=;e"# BJ:" KL9MNL9)BJ:" A/OP0
正常组 $ &Q’% c&Q"0 &Q%, c&Q&’ &Q50 c&Q""
模型组 $ &Q’, c&Q&( &Q5+ c&Q"&! &Q#+ c&Q&0!

格列苯脲组 #’ &Q’# c&Q&, &Q0( c&Q&(h &Q(’ c&Q&(h

知母多糖低剂量组 ’& &Q(" c&Q"# &Q’5 c&Q&,h &Q%, c&Q&’h

知母多糖中剂量组 "&& &Q(% c&Q&+ &Q’" c&Q&5h &Q0% c&Q&’h

知母多糖高剂量组 #&& &Q(& c&Q"" &Q’0 c&Q&,h &Q’( c&Q&+h

!!注!与正常组比较%!Fg&Q&’(与模型组比较%hFg&Q&’

图 CD知母多糖对模型大鼠 753C’ $*"’V*"S753C 和 P%N/R
表达的影响 $.G(% "HCI&

O#MJCD9--,)/’"-$11"K753C% $*"’V*"S753C (K!P%N/R
,WV+,’’#"K’#K."!,%+(/’$.G(% "HCI&

RD讨论
糖尿病对患者的生活质量有严重的影响% 可以

引起多种并发症% 为终身性疾病+5, & 现有的治疗
糖尿病药物常会出现低血糖’ 腹泻’ 肝脏损伤’ 乳
酸中毒等严重的副作用% 同时治疗效果也不能让人
满意+,, % 故越来越多的学者把目光投向毒副作用
较低的中药% 以期从中寻找具有抗糖尿病作用的活
性成分++, & 本研究以知母多糖为研究对象% 模型
大鼠灌胃给予低’ 中’ 高剂量该成分后% .三多一

少/ 的糖尿病典型症状得到显著改善% 体质量明
显增加& 同时% 知母多糖可以提高模型大鼠对葡萄
糖的耐受能力% 也可以降低 ?@A水平% 增加 ?BC:
水平& 以上结果表明% 知母多糖具有一定的抗糖尿
病作用&

目前为止% 糖尿病的发病机制并没有阐述清
楚% 但炎症因子表达的增加与糖尿病的发生密切相
关% 研究表明% 糖尿病发生时 BD)( 和 -C?)!水平
显著升高+"&, & 在本实验中% 给予知母多糖治疗后%
大鼠血清BD)( 和 -C?)!水平显著降低% 具有一定
的抗炎作用& 此外% 多项研究结果也表明% 氧化应
激水平的升高在糖尿病的发展过程中扮演着重要角
色+"", & EF-和 :GH为体内重要的抗氧化酶% 具有
清除自由基’ 保护机体免受氧化损伤的作用(
IHF为脂质过氧化产物% 可以反应机体内脂质受
氧化损伤的程度% 因此% EF-’ :GH活性及 IHF
含有量可以用来评价体内的氧化应激水平& 给予模
型大鼠知母多糖 #, >后% 肝组织中EF-和 :GH活
性显著升高% 而IHF含有量显著降低% 表明具有
一定的抗氧化作用&
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BJ:蛋白家族是胰岛素信号通路中重要的节点
蛋白% 其中BJ:" 主要分布在肝脏’ 脂肪’ 骨骼肌
等组织中% 在胰岛素信号传导过程中起主要作
用+"#, % 于丝氨酸 %&5 位置处发生磷酸化反应% 在
介导胰岛素负反馈调节方面起重要作用% 从而影响
下游信号传导分子+"%, & 研究发现% # 型糖尿病大
鼠BJ:" ":.X%&5# 磷酸化水平显著提高% 通过调节
胰岛素靶组织中 BJ:" 蛋白质丝氨酸磷酸化水平%
可以起到改善胰岛素抵抗和抗糖尿病的作用+"0, &
A/OP0 为BJ:" 下游的信号传导分子之一% 具有调节
肝细胞对葡萄糖摄取能力的作用% 同时也可以通过
抑制烯醇式丙酮酸羧激酶的活性而减少糖异生% 起
到增加糖原合成和提高葡萄糖利用效率的作用+"’, &
因此% 本研究考察了知母多糖对模型大鼠肝脏中
BJ:"’ KL9MNL9)BJ:" 和 A/OP0 表达的影响% 发现当
灌胃给予低’ 中’ 高剂量的知母多糖后% 与模型组
比较% KL9MNL9)BJ:" 表达显著降低% 而 A/OP0 显著
增加& 以上结果表明% 知母多糖的抗糖尿病作用与
减少胰岛素信号通路中 KL9MNL9)BJ:" 的表达及增
加A/OP0 的表达有关&

总之% 本研究结果进一步证实了知母多糖具有
抗糖尿病作用% 该作用与其抗炎’ 抗氧化’ 减少
KL9MNL9)BJ:" 的表达及增加 A/OP0 的表达有关% 但
具体作用机理还有待深入研究&

参考文献!

+ " , !徐爱娟% 韩丽萍% 蒋琳兰$知母的研究进展+j,$中药材%

#&&,% %""0#! (#0)(#,$

+ # , !王颖异% 郭宝林% 张立军$知母化学成分的药理研究进展
+j,$科技导报% #&"&% #,""##! ""&)""’$

+ % , !钟艳梅% 冯毅凡$知母醇提物药效学研究+j,$亚太传统医

药% #&"(% "#""(#! "()"5$

+ 0 , !黄!芳% 徐丽华% 郭建明% 等$知母提取物的降血糖作用
+j,$中国生化药物杂志% #&&’% #("(#! %%#)%%’$

+ ’ , !王靖辛% 葛盛芳% 陈!琦% 等$知母多糖降血糖活性研究
+j,$中草药% "++(% #5""&#! (&’)(&($

+ ( , !吕太勇% 王述声% 孟安华% 等$知母水溶性多糖的分离’ 纯

化及初步研究 +j,$中国药学杂志% #&&(% 0" " ## #!

"5’")"5’%$

+ 5 , !佟双喜% 郭蔚莹$当归多糖对糖尿病大鼠肾组织抗氧化能

力及CG:’ CG水平的影响+j,$中国老年学杂志% #&"’%

%’"#0#! 5&&")5&&#$

+ , , !:X4]3/4C% -L9S;NX3Z99S E% EL.OS;N3M4PN9XS f% +6%."F8OP.

N3S8X.3P4P4M4S PL.OM.9Y83S3;/4Y/9b4S! FX3X.M4>.).YY.8P9YPL.

S9]./PL.X3NZY9XPZN.# >43[.P.M2.//4POM+j,$>G%<-(#.-&

F$%57% #&"’% ("%#! "&")"&#$

+ + , !E9//4SMI% I8?3X/3S.jJ$FS .WN/9X3P9XZMPO>Z4SP9PL..YY.8)

P4].S.MM9Y3892[4S3P49S 9YPX3>4P49S3/EL4S.M.L.X[M4S PL.

23S3;.2.SP9YPZN.# >43[.P.M+j,$3-%;+6+<#%5+% #&&(% #+

"0#! +0’)+0($

+"&, !H3S4./.A% AO3X>3>9I.S>9b3J% f4SS4.XH% +6%."-L.4S)

Y/3223P9XZMP3POMM89X.4S8/O>4S;BD)(% -C?)!% 9MP.9N9SP4S%

YX38P3/=4S.% IEK)" 3S> 3>4N9S.8P4S OS>.X/4.M\L9/.)[9>Z4SMO)

/4S X.M4MP3S8.3S> LZN.X;/Z8.2434S PZN.# >43[.P.M2.//4POM+j,$

C(6% 3-%;+6/./’-(%% #&"0% ’"""#! "#%)"%"$

+"", !D..V@% UO IJ% U3S;Uk$J.38P4].9WZ;.S MN.84.M)X.;O/3)

P.> M4;S3/4S;N3PL\3ZM4S >43[.P48S.NLX9N3PLZ+j,$>C7H/(/8

I+4$5/% #&&%% "0",#! #0")#0’$

+"#, !:9S;jV% K3>4: a% DO.]3S9DF% +6%."BSMO/4S X.8.NP9XMO[)

MPX3P." 4M3MO[MPX3P.9YPL.K42NX9P.4S =4S3M.M+j,$J&(/6%5=

’+6% #&"(% 5""’#! #&"’#)#&"(’$

+"%, !E9NNMaH% V3Sl.XCj% k4O f% +6%.":.X4S.%&# NL9MNL9XZ/)

3P49S 9Y29OM.4SMO/4S X.8.NP9XMO[MPX3P." "BJ:"# 4M>4MN.SM3)

[/.Y9XS9X23/4SMO/4S M4;S3/4S;3S> Y..>[38= X.;O/3P49S [ZL.)

N3P48:( =4S3M.+ j,$>G-/.#$+7% #&"(% #+" " "( #!

,(&#),("5$

+"0, !V3Sl.XCj% k4O f% EL.X.//3E% +6%."BSMO/4S 3S> 2.P3[9/48

MPX.MMMP42O/3P.2O/P4M4P.M.X4S.<PLX.9S4S.NL9MNL9XZ/3P49S 9Y4S)

MO/4S X.8.NP9XMO[MPX3P." 3S> 4SL4[4PPZX9M4S.NL9MNL9XZ/3P49S

+j,$>G-/.#$+7% #&"0% #,+"",#! "#0(5)"#0,0$

+"’, !张!茁% 孙!文% 刘铜华% 等$山柰酚对 # 型糖尿病小鼠骨

骼肌KB%a)Fa-)ADT-0 信号通路的影响+j,$世界科学技

术! 中医药现代化% #&"(% ","5#! ""%+)""0%$

’(5"

#&"5 年 + 月
第 %+ 卷!第 + 期

中 成 药
EL4S.M.-X3>4P49S3/K3P.SPI.>484S.

:.NP.2[.X#&"5
9̂/$%+!C9$+


