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摘要： 目的　 观察糖通饮对 ２ 型糖尿病大鼠糖脂代谢的影响。 方法　 采用高脂饲料联合小剂量多次腹腔注射链脲佐菌

素的方法制备 Ｔ２ＤＭ 大鼠模型， ５０ 只 ＳＰＦ 级 ＳＤ 雄性大鼠随机分为正常组、 模型组及糖通饮低、 中、 高剂量组 （１０、
２０、 ３０ ｇ ／ ｋｇ）， 每组 １０ 只， 连续灌胃给药 ８ 周。 检测大鼠体质量、 ＦＢＧ、 ＦＩＮＳ、 计算 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 指数， 检测血清生化

指标 （ＴＧ、 ＴＣ、 ＦＦＡ、 ＳＯＤ、 ＭＤＡ）， 实时荧光定量 ＰＣＲ 法检测大鼠胰腺组织中 ＪＮＫ１、 ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ 表达， 免疫组化

检测大鼠胰腺组织中 ＪＮＫ１、 ＰＤＸ⁃１ 蛋白表达。 结果　 与模型组相比， 糖通饮各剂量组大鼠 ＳＯＤ 水平升高 （Ｐ＜０ ０１），
ＦＢＧ、 ＴＣ、 ＴＧ、 ＦＦＡ、 ＭＤＡ 水平及 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 指数降低 （Ｐ＜０ ０１）， ＦＩＮＳ 无明显差异 （Ｐ＞０ ０５）， 大鼠胰腺 ＰＤＸ⁃１
ｍＲＮＡ 及蛋白的表达均升高 （Ｐ＜０ ０５）， 大鼠胰腺 ＪＮＫ１ ｍＲＮＡ 及蛋白表达均降低 （Ｐ＜０ ０５）。 结论　 糖通饮通过抑

制 ＪＮＫ 信号通路， 减少脂质合成， 降低体内氧化应激水平， 改善胰岛素抵抗， 降低血糖， 从而对 Ｔ２ＤＭ 大鼠胰腺组织

起到保护作用。
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　 　 伴随肥胖人数的快速增多， ２ 型糖尿病 （ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ， Ｔ２ＤＭ） 的发病率逐渐增加， 预计到 ２０４０
年患者将达到 ６ ４２ 亿［１］ 。 Ｔ２ＤＭ 是由于胰岛素分泌减少和

（或） 胰岛素敏感性降低所导致的葡萄糖耐量降低和高血

糖为特征的一类常见内分泌疾病［２］ ， 随着对 Ｔ２ＤＭ 病理生

理研究的不断深入， 大量的药物已被应用于治疗糖尿病和

阻止其进展， 然而， 大部分药物有一定不良反应， 如乳酸

性酸中毒、 低血糖、 水肿等［３］ ， 因此， 寻找更安全有效地

预防和治疗药物是非常必要的。 近年来中医药治疗 Ｔ２ＤＭ
以其良好的疗效、 较低的不良反应而备受关注［４］ ， 糖通饮

在临床及前期实验中已被证实对 Ｔ２ＤＭ 具有较好的治疗作

用［５⁃８］ ， 但其分子作用机制并未完全清楚。 本研究拟观察糖

通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠糖脂代谢、 胰岛素水平和氧化应激等生

化指标的影响， 并从分子水平研究该方对 ＪＮＫ 信号通路的

影响， 以探寻其分子作用机制， 为临床应用提供实验依据。
１　 材料

１ １　 动物　 ＳＰＦ 级 ＳＤ 雄性大鼠 ５０ 只， 体质量 （１８０±２０）
ｇ， 由解放军第三军医大学实验动物中心提供， 生产许可证

号 ＳＣＸＫ （军） ２０１２⁃００１１， 饲养于贵州医科大学临床医学

实验中心动物房， 自由摄水摄食， 并保持垫料干燥， 定时

予以更换。 饲养条件： 温度 ２１ ～ ２６ ℃， 相对湿度 ４０％ ～
６０％ 。 实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ （黔） ２０１５⁃００５。
１ ２　 试剂与药物　 糖通饮 （方药组成为生地黄 １２ ｇ、 山药

１５ ｇ、 山茱萸 １５ ｇ、 茯苓 １５ ｇ、 泽泻 ９ ｇ、 丹皮 １０ ｇ、 黄芪

１５ ｇ、 丹参 １５ ｇ、 地骨皮 １５ ｇ、 草决明 １５ ｇ）， 由贵州医科

大学附属医院中药房提供。 链脲佐菌素 （ＳＴＺ， 北京索莱

宝科技有限公司， 批号 ６１５Ｋ０３２１）； ＦＦＡ、 ＳＯＤ、 ＭＤＡ 试

剂盒 （南京建成生物工程研究所， 批号分别为 ２０１８０６１３、
２０１８０６０８、 ２０１８０６０６）； 逆转录试剂盒、 荧光定量 ＰＣＲ 试

剂盒 （ 日 本 ＴａＫａＲａ 公 司， 批 号 分 别 为 ＡＩ４０７７１Ａ、
ＡＩ２１０３３Ａ）； 兔 ＳＰ 试剂盒 （北京中杉金桥生物技术有限公

司， 批号 Ｋ１８５９１０Ｈ）。
２　 方法

２ １　 造模、 分组　 ５０ 只 ＳＰＦ 级 ＳＤ 雄性大鼠适应性饲养 １
周后， 按体质量随机取出 １０ 只作为正常组， 给予基础饲料

喂养， 其余大鼠给予高脂饲料 （普通饲料 ５８％ ， 精炼猪油

２０％ ， 糖 ２０％ ， 胆固醇 ２％ ， 由贵州医科大学动物房提供）
喂养 ８ 周， 诱发胰岛素抵抗， 之后进行 １～３ 次小剂量 （２０～
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３０ ｍｇ ／ ｋｇ） 腹腔注射 １％ 链脲佐菌素 （ＳＴＺ） 制备 Ｔ２ＤＭ 模

型； 正常组腹腔注射相应剂量的柠檬酸⁃柠檬酸钠缓冲液。
ＳＴＺ 注射 ７２ ｈ 后， 尾静脉采血测定餐后血糖， 以餐后血糖

≥１６ ７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ［９］ ， 且尿量和饮水量明显增多者为 Ｔ２ＤＭ 模

型制备成功。 将 ４０ 只造模成功的大鼠按餐后血糖值随机分

为模型组及糖通饮低、 中、 高剂量组， 每组 １０ 只。
２ ２　 给药　 糖通饮中药水煎浓缩成 １ ｇ ／ ｍＬ 煎剂， 按照大

鼠与成人等效剂量折算， 低剂量组按 １０ ｇ ／ ｋｇ （相当于成人

公斤体质量用药量的 ５ 倍） 灌胃给药， 中剂量组按 ２０ ｇ ／ ｋｇ
（相当于成人千克体质量药量的 １０ 倍） 灌胃给药， 高剂量

组按 ３０ ｇ ／ ｋｇ （相当于成人千克体质量药量的 １５ 倍） 灌胃

给药， 正常组及模型组给予等容量双蒸水灌胃， 以上各组

均每天灌胃 １ 次， 连续 ８ 周。 实验过程中， 因灌胃、 大鼠

自身免疫力低下等原因死亡 ７ 只， 其中模型组、 低剂量组

和中剂量组各 ２ 只， 高剂量组 １ 只。
２ ３　 标本采集　 给药 ８ 周后， 大鼠禁食不禁水 １２ ｈ， 尾静

脉采血测量空腹血糖， 腹腔注射 １０％ 水合氯醛 ３００ ｍｇ ／ ｋｇ，
大鼠麻醉后快速开腹， 腹主动脉采血并迅速摘除胰腺组织，
将血液静置 ３０ ｍｉｎ 后 ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 分离血清，
保存于－２０ ℃冰箱中， 以检测 ＦＩＮＳ、 ＴＧ、 ＴＣ、 ＦＦＡ、 ＳＯＤ
及 ＭＤＡ。 将胰腺组织分别置于－８０ ℃冰箱和 ４％ 多聚甲醛

中， 以检测胰腺组织中 ＪＮＫ 信号通路相关因子 ＪＮＫ１、
ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ 及蛋白表达。
２ ４　 指标检测

２ ４ １　 空腹血糖 （ ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ， ＦＢＧ）、 空腹血清

胰岛素 （Ｆａｓｔｉｎｇ ｓｅｒｕｍ ｌｉｓｕｌｉｎ， ＦＩＮＳ） 　 ＦＢＧ 水平采用葡萄

糖氧化酶法检测， ＦＩＮＳ 水平采用 ＥＬＩＳＡ 法测定， 并计算胰

岛素抵抗指数 （ ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）， 公式为 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ＝ ＦＢＧ ×
ＦＩＮＳ ／ ２２ ５。
２ ４ ２　 血清生化指标　 采用全自动生化仪检测 ＴＧ、 ＴＣ 水

平， 按照试剂盒操作步骤， 用分光光度计比色检测 ＦＦＡ 水

平， 黄嘌呤氧化酶法测定 ＳＯＤ 活力， 硫代巴比妥酸显色法

测定 ＭＤＡ 水平。
２ ４ ３　 ＪＮＫ１、 ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ 表达　 采用实时荧光定量 ＰＣＲ
法， 引物由英潍捷基 （上海） 贸易有限公司合成， 见表 １。
２－ΔΔＣｔ计算各组基因相对表达量， 并进行统计分析。

表 １　 引物序列

基因 引物序列（５′⁃３′） 长度 ／ ｂｐ
ＪＮＫ１ 正向 ＴＧＣＴＧＴＧＴＧＧＡＡＴＣＡＡＧＣＡＣ

反向 ＡＴＧＣＡＣＣＣＣＡＣＡＧＡＣＣＡＴＡＡ
２３８

ＰＤＸ⁃１ 正向 ＡＣＡＣＡＧＣＴＣＴＡＣＡＡＧＧＡＣＣＣ
反向 ＧＧＣＡＣＴＴＣＧＴＡＴＧＧＧＧＡＧＡＴ

１８２

ＧＡＰＤＨ 正向 ＴＧＧＴＣＣＡＧＧＧＴＴＴＣＴＴＡＣＴＣ
反向 ＧＧＴＴＧＴＣＴＣＣＴＧＣＧＡＣＴＴＣＡ

１４３

２ ４ ４　 ＪＮＫ、 ＰＤＸ⁃１ 蛋白表达 　 采用免疫组化法。 切片常

规脱蜡至水， 抗原热修复， 滴加 ＪＮＫ１ （１ ∶ １５０）、 ＰＤＸ⁃１
抗体 （１ ∶ １５０）， ４ ℃ 过夜， 滴加二抗， 滴加 ＳＡＢＣ 复合

物， ＤＡＢ 显色， 苏木素复染， 常规脱水， 透明， 封片， 计

算平均光密度值。 光镜下观察 ＪＮＫ１、 ＰＤＸ⁃１ 蛋白阳性表

达， 以细胞内出现的淡黄色至棕黄色颗粒作为阳性细胞，
颜色越深， 表示蛋白表达量越高。
２ ５　 统计学分析　 采用 ＳＰＳＳ １７ ０ 软件进行分析， 计量资

料以 （ｘ±ｓ） 表示， 组间比较采用单因素方差分析和 ｔ 检
验。 Ｐ＜０ ０５ 表示差异具有统计学意义。
３　 结果

３ １　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠空腹血糖的影响　 给药前及给药

８ 周后， 模型组大鼠空腹血糖与正常组相比均升高 （Ｐ＜
０ ０１）。 给药前， 糖通饮各剂量组大鼠空腹血糖与模型组

相比无明显差异 （Ｐ＞０ ０５）； 给药 ８ 周后， 糖通饮各剂量

组大鼠空腹血糖与模型组相比降低 （Ｐ＜０ ０１）， 并具有剂

量依赖性， 但各剂量组之间比较， 差异无统计学意义 （Ｐ＞
０ ０５）。 见图 １。

注： 与正常组比较，＃＃Ｐ＜０ ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 １　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠空腹血糖的影响

３ ２　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠空腹血清胰岛素和胰岛素抵抗指

数的影响　 模型组大鼠空腹血清胰岛素与正常组相比无明

显差异 （Ｐ＞ ０ ０５）， 糖通饮各剂量组与模型组相比亦然

（Ｐ＞０ ０５）。 模型组大鼠胰岛素抵抗指数与正常组相比增加

（Ｐ＜０ ０１）， 糖通饮各剂量组大鼠胰岛素抵抗指数与模型组

相比降低 （Ｐ＜０ ０１）， 并具有剂量依赖性， 但各剂量组之

间比较， 差异无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）。 见图 ２。

注： 与正常组比较，＃＃Ｐ＜０ ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ２　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠血清胰岛素和胰岛素抵

抗指数的影响

３ ３　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠脂代谢的影响 　 与正常组相比，
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模型组大鼠血清 ＴＧ、 ＴＣ、 ＦＦＡ 水平均升高 （Ｐ＜０ ０１）； 与

模型组相比， 糖通饮各剂量组血清 ＴＧ、 ＴＣ、 ＦＦＡ 水平降低

（Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）， 并具有剂量依赖性。 见图 ３。

注： 与正常组比较，＃＃Ｐ＜０ ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０ ０５，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ３　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠脂代谢的影响

３ ４　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠氧化应激的影响 　 与正常组相

比， 模型组大鼠血清 ＳＯＤ 水平降低 （Ｐ＜０ ０１）， ＭＤＡ 水平

升高 （Ｐ＜０ ０１）； 与模型组相比， 糖通饮各剂量组大鼠血

清 ＳＯＤ 水平升高 （Ｐ＜ ０ ０１）， ＭＤＡ 水平降低 （Ｐ＜ ０ ０５，
Ｐ＜０ ０１）， 并具有剂量依赖性。 见图 ４。

注： 与正常组比较，＃＃Ｐ＜０ ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０ ０５，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ４　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠血清 ＳＯＤ、 ＭＤＡ 水平的影响

３ ５　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠胰腺组织 ＪＮＫ１、 ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ
表达的影响 　 与正常组相比， 模型组大鼠胰腺组织 ＪＮＫ１
ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０ ０１）， ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜
０ ０１）； 与模型组相比， 糖通饮各剂量组大鼠胰腺 ＪＮＫ１
ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０ ０５）， ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜
０ ０５， Ｐ＜０ ０１）， 并具有剂量依赖性。 见图 ５。
３ ６　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠胰腺组织 ＪＮＫ１、 ＰＤＸ⁃１ 蛋白的

影响　 ＪＮＫ１ 主要定位于胰岛的细胞浆， 模型组胰岛部染色

较深， 正常组和糖通饮各剂量组染色较浅； ＰＤＸ⁃１ 主要定

位于胰岛的细胞核， 模型组胰岛组织阳性细胞数较少， 正

常组和糖通饮各剂量组阳性细胞数较多。 与正常组相比，

注： 与正常组比较，＃＃Ｐ＜０ ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０ ０５，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ５　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠胰腺组织 ＪＮＫ、 ＰＤＸ⁃１ ｍＲＮＡ
表达的影响

模型组大鼠胰腺组织 ＪＮＫ１ 蛋白阳性细胞表达升高 （Ｐ＜
０ ０１）； 与模型组相比， 糖通饮各剂量组阳性细胞表达降

低 （Ｐ＜０ ０１）， 并呈剂量依赖性； 与正常组相比， 模型组

ＰＤＸ⁃１ 蛋白阳性细胞数降低 （Ｐ＜ ０ ０１）； 与模型组相比，
糖通饮各剂量组 ＰＤＸ⁃１ 蛋白阳性细胞数增加 （Ｐ＜０ ０１），
并呈剂量依赖性。 见图 ６。

注： 与正常组比较，＃＃Ｐ＜０ ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ６　 糖通饮对 Ｔ２ＤＭ 大鼠胰腺组织 ＪＮＫ１ 和 ＰＤＸ⁃１
蛋白表达的影响 （×４００）

４　 讨论

全国名老中医凌湘力教授针对 Ｔ２ＤＭ 气阴两虚为本、
瘀血阻络为标的基本病机特点创制了经验方 “糖通饮”，
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该方在六味地黄丸的基础上改熟地黄为生地黄， 并配伍黄

芪、 丹参、 地骨皮、 草决明而成， 具有益气养阴、 活血化

瘀之功［９⁃１２］ 。 据现代药理学研究证实， 黄芪中的苷类、 黄

酮类成分和多糖类成分有很好的降糖和增强胰岛素敏感性

的作用［９，１１］ ； 丹参可减少氧化应激损伤、 降脂降压； 地骨

皮、 草决明可促进胰岛 β 细胞分泌胰岛素， 具有降糖降脂

的作用。 此方在临床治疗 Ｔ２ＤＭ 的运用中也取得颇为满意

的效果［１２］ 。 在本实验中再次证明中药方剂糖通饮可剂量依

赖性地降低 Ｔ２ＤＭ 大鼠的血糖。
糖、 脂代谢紊乱是 Ｔ２ＤＭ 发生和发展的重要标志， 而

胰岛素抵抗是引起糖、 脂代谢紊乱的关键环节， 持续高血

脂水平所产生的脂毒性可导致高活性反应分子性氧簇和活

性氮簇生成增多， 因此启动氧化应激机制， 损伤胰岛 β 细

胞， 加重胰岛素抵抗， 继而影响糖代谢［１３］ 。 ＦＦＡ 增多可促

进胰岛素受体底物 １ 的丝氨酸发生磷酸化， 进而抑制胰岛

素信号通路的活化， 从而导致胰岛素抵抗［１４］ 。 ＴＧ 和 ＴＣ 的

升高， 可引起胰岛 β 细胞内脂类过量堆积， 使胰岛 β 细胞

功能受损， 进而加剧胰岛素抵抗程度［１５］ 。 本实验结果显

示， Ｔ２ＤＭ 模型组大鼠血清 ＦＦＡ、 ＴＧ 和 ＴＣ 水平均明显升

高， 证明存在脂质代谢紊乱， 应用糖通饮后， 可剂量依赖

性地降低 ２ 型糖尿病大鼠血清 ＦＦＡ、 ＴＧ 和 ＴＣ 水平， 改善

大鼠的高脂状态。
氧化应激可以促进胰岛素抵抗的发生和进一步加剧脂

代谢紊乱。 氧化应激与脂代谢之间存在密切联系， 脂代谢

水平升高会增加耗氧量， 进而产生大量的 ＲＯＳ， 过量的

ＲＯＳ 又会导致脂肪、 蛋白质等大分子变性， 从而造成胰腺

组织受损， 反过来影响脂代谢， 发生脂代谢紊乱［１６］ 。 ＳＯＤ
为体内抗氧化防御系统的重要组成部分， 而 ＭＤＡ 水平的高

低直接反映了机体氧化应激水平的严重程度。 氧化应激反

应引起体内 ＳＯＤ 活性降低， 导致机体氧自由基大量产生，
对本身缺乏抗氧化酶的胰岛 β 细胞更易造成氧损伤， 引起

胰岛 β 细胞功能受损， 胰岛素分泌减少［１７］ 。 本研究发现，
Ｔ２ＤＭ 模型组大鼠血清 ＳＯＤ 水平明显， 血清 ＭＤＡ 明显升

高， 说明糖尿病时机体氧化应激反应增强。 糖通饮可剂量

依赖性地升高 Ｔ２ＤＭ 大鼠血清 ＳＯＤ， 降低血清 ＭＤＡ， 提示

糖通饮具有抗氧化作用， 这可能是其改善 Ｔ２ＤＭ 大鼠胰岛

素抵抗及糖、 脂代谢紊乱的作用机制。
胰岛素抵抗是指在胰岛素靶组织 （骨骼肌组织、 脂肪

组织、 肝组织等） 中胰岛素促进葡萄糖摄取和利用的能力

下降， 进一步引起糖代谢紊乱［１８］ 。 在 Ｔ２ＤＭ 患者中， 胰岛

素抵抗的发生率超过 ８０％ ， 是 Ｔ２ＤＭ 早期的主要特征， 因

此， 改善胰岛素抵抗是治疗 Ｔ２ＤＭ 的有效途径。 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
是研究和评价胰岛素抵抗的重要指标［１９］ 。 本实验结果显

示， 模型组大鼠 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 值与正常组大鼠相比明显升高，
而其血清胰岛素浓度与正常组大鼠无明显差异， 表明模型

组大鼠存在胰岛素抵抗， 胰岛素抵抗的原因是由于胰岛素

与其受体的亲和力降低， 而非胰岛素的数量减少所致。 糖

通饮可明显降低 Ｔ２ＤＭ 大鼠 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 值， 对血清胰岛素无

明显影响， 提示糖通饮可能通过增加胰岛素与受体的亲和

力， 从而改善胰岛素抵抗。 此外， 糖通饮无明显促进胰岛

素分泌的作用， 对胰岛组织具有一定保护作用。
ｃ⁃Ｊｕｎ 氨基末端激酶 （ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ）

由一组丝氨酸 ／苏氨酸激酶组成， 属于丝裂原活化蛋白激酶

家族中重要的一员， 对氧化应激较为敏感， 激活 ＪＮＫ 信号

通路是氧化应激引起胰岛 β 细胞损伤的主要机制［２０］ 。 激活

胰岛 β 细胞中 ＪＮＫ 可抑制胰腺十二指肠同源盒 （ＰＤＸ⁃１）
转录因子和胰岛素靶基因的转录， 减少血糖升高时胰岛素

的分泌， 产生胰岛素抵抗［２１］ 。 本实验结果显示 Ｔ２ＤＭ 模型

组大鼠胰腺组织 ＪＮＫ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达明显增加， ＰＤＸ⁃
１ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达明显降低， 糖通饮干预后 ＪＮＫ１ 的

ｍＲＮＡ 和蛋白表达量显著下降， ＰＤＸ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白的

表达量显著升高， 表明糖通饮可抑制 ＪＮＫ 信号通路的过度

激活， 从而降低氧化应激水平和改善胰岛素抵抗， 进而改

善 Ｔ２ＤＭ 大鼠糖脂代谢。 本实验结果还显示糖通饮对上述

各项指标的影响具有剂量依赖性， 大剂量组的治疗效果优

于中、 低剂量组， 此结果为优化糖通饮的临床用药剂量提

供了实验依据。
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ｂｅｔａ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ［ Ｊ ］ ． Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，
２０１６， ５９（５）： ９０７⁃９１７．

［１６］ 　 Ｂｏｄｅｎ Ｇ， Ｍｅｒａｌｉ Ｓ． Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ
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ｏｂｅｓｅ， ｉｎｓｕｌｉｎ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ［ Ｊ ］ ． Ｍｅｔｈｏｄ Ｅｎｚｙｍｏｌ，
２０１１， ４８９： ６７⁃８２．

［１７］ 　 Ｄｅｍｉｒ Ｉ， Ｋｉｙｍａｚ Ｎ， Ｇｕｄｕ Ｂ Ｏ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｇｉｎｓｅｎｇ ｏｎ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ
（ ＳＯＤ ） ａｎｄ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ （ ＧＳＨ⁃Ｐｘ ） ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｉｆｆｕｓｅ ｈｅａｄ ｔｒａｕｍａ［Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒ （Ｗｉｅｎ），
２０１３， １５５（５）： ９１３⁃９２２．

［１８］ 　 Ｏｚｂａｙｅｒ Ｃ， Ｋｕｒｔ Ｈ， Ｋｅｂａｐｃｉ Ｍ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ｖａｒｉ⁃
ａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｅｎｅｓ ｅｎｃｏｄｉｎｇ ＮＯＤ１ ａｎｄ ＮＯＤ２ ｏｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍ
Ｔｈｅｒ， ２０１７， ４２（１）： ９８⁃１０２．

［１９］ 　 Ｆｕｊｉｎｏ Ｈ， Ｉｔｏｄａ Ｓ， Ｓａｋｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌｉａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ｆｏｒ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｄｕｒｉｎｇ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｐｅｒｉｏｄ［ Ｊ］ ．
Ｍａｓｕｉ， ２０１３， ６２（２）： １４０⁃１４６．

［２０］ 　 Ｔａｎｇｖａｒａｓｉｔｔｉｃｈａｉ Ｓ． Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ， ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ， ｄｙｓ⁃
ｌｉｐｉｄｅｍｉａ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ［ Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ，
２０１５， ６（３）： ４５６⁃４８０．

［２１］ 　 Ｌａｎｕｚａ⁃Ｍａｓｄｅｕ Ｊ， Ａｒéｖａｌｏ Ｍ Ｉ， Ｖｉｌａ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｖｉｖｏ ＪＮＫ ａｃｔｉ⁃
ｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ β⁃ｃｅｌｌｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｇｌｕｃｏｓｅ ｉｎｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｃａｕｓｅｄ
ｂｙ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｐａｎｃｒｅａｓ ［ Ｊ ］ ． Ｄｉａｂｅｔｅｓ， ２０１３， ６２
（７）： ２３０８⁃２３１７．

《中成药》 “药事管理” 文章约稿

《中成药》 为中国中文核心期刊 （北京大学图书馆）、 中国科技核心期刊 （中国科学技术信息研究所⁃

万方数据库）、 中国科学引文数据库来源期刊 （中国科学院文献情报中心）、 ＲＣＣＳＥ 核心期刊 （武汉大学

中国科学评价研究中心）、 Ｔ２ 级优秀中医药科技期刊 （中华中医药学会）， 在国内外有一定影响力。

随着药学事业的发展， 对其科学管理提出了更高的要求， 在中成药领域中也有许多与药事管理相关的

新问题、 新情况需要分析总结。 应广大读者的要求， 《中成药》 将增加 “药事管理” 栏目， 以研究中成药

药事管理理论， 构建经验交流新平台， 内容包括中成药的研制、 生产、 流通、 使用和监督管理有关法规政

策的解读， 相关制度规范的制定与实施， 中成药研制过程、 企业经营、 使用过程、 质量监督、 药品价格、

药品广告等药政法规及合规实践等。

热诚欢迎广大专家、 学者、 技术管理人员积极将关于中成药药事管理的文章发至《中成药》，投稿网址

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ．ｚｃｙｊｏｕｒｎａｌ．ｃｏｍ。 如有疑问，可来电咨询，电话（０２１）６３２１３２７５，（０２１）６３２１３３６３。
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