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葫芦巴籽和桑叶提取混合物对胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱大鼠模型的降

血糖作用及其机制研究 
 
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摘要：目的  探讨葫芦巴籽和桑叶提取混合物(fenugreek seed and mulberry leaf extract，FSML)对胰岛素抵抗糖脂代谢紊

乱模型大鼠的降血糖作用及其作用机制。方法  建立 2 个不同的胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱大鼠模型，测定大鼠血糖、血

脂指标，以及胰岛素受体底物蛋白 1(IRS1)、葡萄糖转运蛋白 4(GLUT4)、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ(PPARγ)蛋白的

表达。结果  对模型 1，FSML 高、低剂量组均能明显降低模型大鼠的 0.5h 血糖值及 AUC(与模型组比较，P<0.01)。对

模型 2，FSML 高剂量组能显著降低 0.5 h 血糖值及 AUC(与模型组比较，P<0.05)。Western blot 实验结果表明，FSML

高、低剂量组均能提高 GLUT4 和 PPARγ蛋白的表达(与模型组比较，P<0.05)。结论  FSML 具有降血糖作用，其作用机

制可能是上调 PPARγ 蛋白的表达，调节胰岛素信号通路，增加 GLUT4 蛋白表达，从而增加细胞的葡萄糖摄取，减少外

周胰岛素靶组织的胰岛素抵抗。 
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Anti-hyperglycemic Effect of Fenugreek Seed and Mulberry Leaf Extract Formula on the Blood Glucose 
Levels of the Insulin Resistance and Metabolism Disorder Rats Models and the Mechanism  
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(1. Zhejiang Institute for Food and Drug Control, Hangzhou 310052, China; 2.College of Pharmaceutical Science, Zhejiang 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To explore the function of fenugreek seed and mulberry leaf extract(FSML) on regulating the 
blood glucose level and its related molecular mechanism. METHODS  Two rat models of dexamethasone(Model 1) and 
alloxan(Model 2) were established. The concentration of blood glucose, blood lipids and the protein expression levels of the 

IRS1, GLUT4 and PPAR were tested to evaluate its hypoglycemic function. RESULTS  In the Model 1, the FSML treatment 
groups at both two doses had a significant lower 0.5 h blood goucose level and AUC value compared to the Model group(P<0.05). 
In the Model 2, the high dose of FSML treatment group reduced the 0.5 h blood glucose level and AUC value when compared 
with the model group(P<0.05). The results of the Western blot test showed that two FSML treatments groups significantly 
increased the GLUT4 and PPARγ protein expression levels when compared with the model group(P<0.05) in Model 1. 
CONCLUSION  This study demonstrates that the FSML has the potential anti-hyperglycemic effect and the possible 

mechanism is that FSML can regulate the insulin signal pathway through up-regulating the protein expression of PPARγand 

increase the protein expression of GLUT4, accordingly the cellular blood glucose uptake is increased and the insulin resistance in 
the muscular and adipocyte tissues is decreased.  
KEY WORDS: fenugreek seed extract; mulberry leaf extract; IR; OGTT; GLUT4; PPARγ 

 

据文献报道，2008 年中国的 2 型糖尿患者数

已经达到 9 千万，而糖尿病前期的人数已达到了

1.5 亿，并且年龄越大，糖尿病和糖尿病前期的人

群比例就越大[1]；2010 年中国人群中糖尿病患者

人数比重为 11.6%，约 1.14 亿，糖尿病前期人群

比重高达 50.1%，约 4.93 亿[2]。 

糖尿病前期人群的血糖较正常人高但还未达

到糖尿病的诊断标准，且糖耐量受损，是发生糖

尿病和心血管病的高危人群，如果采取适当的饮

食和运动干预，可以帮助控制血糖的进一步升高，

减低糖尿病发生风险。 

中医药是中国的瑰宝，自古就有对应糖尿病

和糖尿病前期的“消渴症”的论述，运用中草药

治疗消渴症的历史也由来已久。祖国医学用桑叶

治疗消渴症的论述可见于《本草纲目》：“桑叶，

汁煎代茗，能止消渴”、“灸熟煎饮，代茶止渴”。

从现代药理来看，桑叶的主要活性成分天然 1-脱

氧野尻霉素(1-deoxynojirimycin，1-DNJ)，是一种

具有生物碱活性的物质，能有效抑制 α-葡萄糖苷

酶活性[3]。葫芦巴籽为豆科蝶形花亚科一年生草本

植物葫芦巴的种子，我国历代编修的本草著作中

均收载有葫芦巴条目，入肝、肾二经，味苦、性

温，无毒，具有补肾阳、祛寒湿之功效。葫芦巴

籽的独特活性成分 4-羟基异亮氨酸具有促进脂肪

细胞和骨骼肌细胞的葡萄糖摄取的作用，从而起

到改善胰岛素抵抗的作用[4-5]。本实验研究葫芦巴

籽和桑叶提取混合物(fenugreek seed and mulberry 

leaf extract，FSML)对处于糖尿病前期的大鼠降血

糖作用及其作用机制。 

1  材料与方法 

1.1  受试物 

受试物 FSML 配方由安利(中国)研发中心有

限公司组方，为褐色粉末，由葫芦巴籽提取物和

桑叶提取物组成，人体推荐剂量为 208 mg·d1，两

者的配比 2.2 : 3.0。其中，葫芦巴籽为 75%乙醇提

取，再经阳离子交换树脂浓缩其 4-羟基异亮氨酸，

获得的葫芦巴提取物含约 20%的 4-羟基异亮氨酸。

桑叶为水提，再经阳离子交换层析柱进行洗脱以

及大孔树脂柱对 1-DNJ 进行浓缩，所获得的桑叶

提取物中含约 5% 的 1-DNJ。受试物用蒸馏水稀

释成所需浓度悬浊液供试验用。 

1.2  动物 

SD 大鼠 98 只，♂，体质量 130~170 g，由浙

江省实验动物中心提供，清洁级，生产许可证号：

SCXK(浙)2008-0038，合格证：0007749。实验动

物使用许可证号：SCXK(浙)2008-0117。 

1.3  试剂 

血糖试纸(强生)；格列本脲片(天津太平洋制

药有限公司，批号：20130218，规格：每片 2.5 mg)；

盐酸二甲双胍片(北京京丰制药有限公司，批号：

20130101，规格：每片 0.5 g)；地塞米松磷酸钠注

射液(辰欣药业股份有限公司，批号：130411，规
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格：5 mg·mL1)；四氧嘧啶(美国 Sigma)；TC，TG、

HDL 、 LDL 、 HbA1c 试 剂 盒 均 购 自 DiaSys 

Diagnostic Systems GmbH；胰岛素 ELISA 试剂盒

(南京建成生物工程研究所，批号：130809)；

PPARγ、 Na+/K+-ATPaseα、葡萄糖转运蛋白 4 

(Glucose Transporter 4，GLUT4)均来自美国 Santa 

Cruz；IRS-1(BioVision)；其他试剂均为国产分

析纯。  

1.4  方法 

1.4.1  动物实验  模型 1：地塞米松诱导胰岛素抵

抗糖脂代谢紊乱模型。选取 54 只大鼠，设正常对

照组、模型组、阳性药对照组(2.5 mg·kg1 格列苯

脲)，FSML 低剂量组(17.5 mg·kg1)，FSML 高剂

量组(35 mg·kg1)。除正常对照组为 10 只大鼠外，

其他各组均为 11 只大鼠。完成分组后，按组别灌

胃相应剂量的受试物或阳性对照药，正常对照组

不做处理。各组给予普通维持料饲养 1 周后，除

正常对照组外，其余各组均更换为高热能饲料(参

照“国食药监保化[2012]107 号”的规定[6])，喂饲

2 周后，在高热能饲料基础上腹腔注射地塞米松

0.8 mg·kg1，每日 1 次，连续 11 d，继续给予高热

能饲料喂饲 3 d。试验结束前 1 d，各组动物禁食

3~4 h，测定空腹血糖含量(fasting blood glucose，

FBG)，空腹胰岛素(fasting insulin，FINS)的含量，

以及血清中的 TC、TG、HDL 和 LDL 的含量。并

以 FBG 值作为 0 h 血糖值，15~20 min 后各组经口

给予葡萄糖 2.5 g·kg1，测定给葡萄糖后各组 0.5，

2 h 的血糖值。按下式计算血糖曲线下面积(AUC)

和胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)。 

AUC=1/2× (0 h 血糖值+0.5 h 血糖值 )×

0.5+1/2×(2 h 血糖值+0.5 h 血糖值)×1.5；胰岛素

抵抗指数(HOMO-IR)=胰岛素/22.5e-㏑血糖
。 

模型 2：四氧嘧啶诱导胰岛素抵抗糖脂代谢紊

乱模型。正常对照组同上，另选取 44 只大鼠，分

为模型组，阳性药对照组(333.3 mg·kg1 二甲双

胍)，FSML 低剂量组(17.5 mg·kg1)，FSML 高剂

量组(35 mg·kg1，相当于人体推荐剂量的 10 倍)，

每组 11 只大鼠。完成分组后，按组别灌胃相应剂

量的受试物或阳性对照药，正常对照组不做处理。

各组给予普通维持料饲养 1 周后，除正常对照组

外，其余各组均更换为高热能饲料(参照“国食药

监保化[2012]107 号”的规定)，喂饲 3 周后，除正

常对照组外其余均禁食 24 h 后(不禁水)，腹腔注射

四氧嘧啶 105 mg·kg1。注射后继续给予高热能饲

料喂饲 3 d。试验结束前 1 d，各组动物禁食 3~4 h，

测定 FBG，FINS 的含量，以及血清中的 TC、TG、

HDL 和 LDL 的含量。并以 FBG 值作为 0 h 血糖值， 

15~20 min 后各组经口给予葡萄糖 2.5 g·kg1，测定

给葡萄糖后各组 0.5，2 h 的血糖。AUC 和

HOMA-IR 的计算同上。 

1.4.2  Western blot 实验  实验结束后，保留模型

1 实验各组大鼠的部分骨骼肌组织和脂肪组织，每

组取 3 只以上动物的组织进行实验，测定骨骼肌

组织中的胰岛素受体配基 1(insulin receptor 

substrate 1，IRS1)，胞浆 GLUT4 和胞膜 GLUT4

蛋白的含量，以及脂肪组织中的 PPARγ，胞浆

GLUT4 和胞膜 GLUT4 蛋白的含量。具体实验方

案是：将冻存的骨骼肌组织和脂肪组织用 RIPA 强

裂解液(50mmol/L Tris-HCl，PH 7.4，150 mmol·L1 

NaCl ， 1%TritonX-100 ， 1 mmol·L1 EDTA ，

100 mmol·L1 NaVO3，1 mmol·L1 PMSF，0.1% 

SDS，1%去氧胆酸钠，另加蛋白酶抑制剂混合物)

提取蛋白。上样 50 μg 蛋白，经 10% SDS-PAGE 电

泳分离后转移至 PVDF 膜上，4 ℃、5%脱脂奶粉

-Tris 盐酸缓冲液(TBS)封闭，将鼠抗 IRS1 多克隆

抗体(1∶1 500)，GLUT4 多克隆抗体(1∶1 000)，

PPARγ多克隆抗体 (1∶3 000)和鼠抗-actin 和

GAPD 抗体，加入含 5%脱脂奶粉的 TBS 中，室

温下与 PVDF 膜结合孵育 1 h，再与辣根过氧化物

酶偶联的鼠抗 IgG(1∶1000)二抗室温下在含 5%脱

脂奶粉的 TBS 中结合孵育 30 min。抗原抗体结合

物检测用化学发光增强底物试剂盒进行，光带强

度用 GAPDH 和-actin 的强度比值表示。 

1.5  数据分析和统计 

运用 SPSS 20 软件进行数据分析和统计，统

计方法运用单因素方差分析(one-way ANOVA)，检

验方法运用 LSD 方法。 

2  结果 

2.1  FSML 对模型大鼠的血糖和空腹胰岛素的影响 

按实验方案中的模型 1 的造模方法进行造模

后，模型组大鼠的 0.5 h 血糖值较正常对照组显著

升高(P<0.05)，而 0 h 和 2 h 血糖没有升高，表明

该造模方法主要是引起了大鼠的糖耐量减低

(impaired glucose tolerance，IGT)。FSML 灌胃给

药的 2 个剂量均能显著抑制模型大鼠的 0.5 h 血糖

升 高 (P<0.05) ， 并 显 著 抑 制 了 模 型 大 鼠 的
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AUC(P<0.05)。但 FSML 灌胃对空腹血糖和 2 h 血

糖无明显作用，对血清中的胰岛素水平也无明显

影响。而阳性对照组经格列苯脲给药后，0.5，2 h

血糖值和 AUC 值均明显降低。结果见表 1。 

按实验方案中的模型 2 的造模方法进行造模

后，模型组大鼠的 0，0.5 和 2 h 的血糖值和 AUC

均较正常对照组显著升高，表明该造模方法同时

造成了大鼠的空腹血糖受损 (impaired fasting  

glucose ， IFG) 和糖耐量减低 (impaired glucose 

tolerance， IGT)。相较于模型对照组， FSML 

35 mg·kg1 灌胃给药后，能显著抑制模型大鼠的

0.5 h 血糖值和 AUC 水平，而对血清中的胰岛素水

平无明显影响。阳性对照组经二甲双胍给药后，

模型大鼠的 0.5，2 h 血糖水平，AUC 和血清胰岛

素均显著降低。结果见表 2。 

2.2  FSML 对模型大鼠的血脂的影响 

2 种造模方法均能引起大鼠的血清 TC、TG 和

LDL 水平的显著升高。说明 2 种造模方法均造成

了大鼠的脂代谢异常。FSML 低剂量组能显著升高

模型 2 大鼠的 HDL 水平(与模型组比较，P<0.05)，

除此之外，FSML 灌胃对两模型的其他指标无明显

作用。结果见表 3~4。 

2.3  FSML 降血糖的作用机制 

FSML 的 2 个剂量给药后，模型 1 大鼠的肌肉

和脂肪组织中的GLUT4的蛋白表达水平均显著提

高。 FSML 35 mg·kg1 给药后，模型 1 大鼠的脂

肪组织中的 PPARγ的蛋白表达水平也显著升高。

结果见表 5 和图 1。 

表 1  FSML 对地塞米松诱导胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱模型大鼠的血糖和胰岛素水平的影响( sx  ) 
Tab. 1  The regulatory effect of FSML on the blood glucose and insulin levels in rat models with insulin resistance and glucose 
and lipids metabolism disturbance induced by Dexamethasone( sx  )  

组 别 
剂量/ 

mg·kg1 
n 

血糖值/mmol·L1 
AUC FINS/mIU·L1 

0 h 0.5 h 2 h 

正常对照组 / 10 5.3±1.2 7.5±1.4 5.7±0.4 13.1±1.6 2.94±0.68 

模型组 / 11 4.7±0.5  9.2±1.41)  4.8±0.62) 14.0±1.3 3.06±0.51 

FSML 组 

 

17.5 11 4.5±0.9  6.0±1.13) 4.4±0.6  10.4±1.43) 3.15±0.22 

35.0 11 4.6±0.7  6.5±0.93) 4.6±0.8  11.2±1.33) 3.11±0.26 

格列苯脲组 2.5 11 4.5±0.8  6.3±1.13)  3.2±0.83)   9.9±1.13) 3.06±0.32 

注：与正常对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01；与模型组比较，3)P<0.05。 

Note: Compared with control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01; compared with model group, 3)P<0.05. 

表 2  FSML 对四氧嘧啶诱导胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱模型大鼠的血糖和胰岛素水平的影响( sx  ) 

Tab. 2  The regulatory effect of FSML on the blood glucose and insulin levels in rat models with insulin resistance and glucose 
and lipids metabolism disturbance induced by Alloxan( sx  ) 

组 别 
剂量/ 

mg·kg1 
n 

血糖值/mmol·L1 
AUC FINS/mIU·L1 

0 h 0.5 h 2 h 

正常对照组 / 10 5.3±1.2 7.5±1.4 5.7±0.4 13.1±1.6 2.94±0.68 

模型组 / 11  6.6±1.11) 10.4±1.82)  6.8±0.82)  17.2±2.52) 2.81±0.42 

FSML 组 

 

 17.5 11 6.6±1.3 9.7±1.6 6.7±1.0 16.5±2.0 2.89±0.56 

 35.0 11 6.2±0.8  9.1±1.33) 6.3±0.6  15.3±1.73) 2.66±0.44 

二甲双胍组 333.3 11 6.6±1.4  7.3±0.64)  5.8±0.84)  13.3±1.24)  2.28±0.254) 

注：与正常对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01；与模型组比较，3)P<0.05，4)P<0.01。 

Note: Compared with control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01; compared with model group, 3)P<0.05, 4)P<0.01. 

表 3  FSML 对地塞米松诱导胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱模型大鼠的血脂的影响( sx  ) 

Tab. 3  The regulatory effect of FSML on the blood lipid levels in rat models with insulin resistance and glucose and lipids 
metabolism disturbance induced by dexamethasone ( sx  ) 

组 别 剂量/mg·kg1 n TC/mmol·L1 TG/mmol·L1 HDL/mmol·L1 LDL/mmol·L1 

正常对照组 / 10 1.02±0.12 0.58±0.03 0.67±0.06 0.30±0.06 

模型组 / 11  2.46±0.591)  0.83±0.131) 0.67±0.06  1.60±0.361) 

FSML 组 

 

17.5 11 2.46±1.12 0.77±0.10 0.62±0.07 1.58±0.33 

35.0 11 2.82±1.42 0.89±0.15 0.68±0.09 1.65±0.57 

格列苯脲  2.5 11 2.32±0.41 0.79±0.09  0.74±0.082) 1.54±0.35 

注：与正常对照组比较，1)P<0.01；与模型组比较，2)P<0.05。 

Note: Compared with control group, 1)P<0.01; compared with model group, 2)P<0.05. 
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表 4  FSML 对模型四氧嘧啶诱导胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱模型大鼠的血脂的影响( sx  ) 

Tab. 4  The regulatory effect of FSML on the blood lipid levels in rat models with insulin resistance and glucose and lipids 
metabolism disturbance induced by alloxan ( sx  ) 

组 别 剂量/mg·kg1 n TC/mmol·L1 TG/mmol·L1 HDL/mmol·L1 LDL/mmol·L1 

正常对照组 / 10 1.02±0.12 0.58±0.03 0.67±0.06 0.30±0.06 

模型组 / 11  2.45±0.741)  0.83±0.111) 0.71±0.04  1.76±0.761) 

FSML 组 

 

 17.5 11 2.60±0.71 0.89±0.25  0.81±0.092) 1.82±0.59 

 35.0 11 2.78±0.52 0.90±0.21 0.76±0.08 1.96±0.58 

二甲双胍 333.3 11 2.79±0.43  1.01±0.222)  0.92±0.133) 1.77±0.41 

注：与正常对照组比较，1)P<0.01；与模型组比较，2)P<0.05，3)P<0.01。 

Note: Compared with control group, 1)P<0.01; compared with model group, 2)P<0.05, 3)P<0.01. 

表 5  FSML 对地塞米松诱导胰岛素抵抗糖脂代谢紊乱模型大鼠组织中的 IRS1, PPARγ和 GLUT4 蛋白表达的影响(n=6， sx  ) 

Tab. 5  The regulatory effect of FSML on the Protein expression of IRS1, PPARγ and GLUT4 in the liver tissues of the rat 

models with insulin resistance and glucose and lipids metabolism disturbance induced by Dexamethasone(n＝6， sx  ) 

组 别 剂量/mg·kg1 
肌肉组织 脂肪组织 

IRS1/GAPDH GLUT4/GAPDH PPARγ/β-actin GLUT4/β-action 

正常对照组 / 1.76±0.44 1.28±0.11 0.26±0.03 1.48±0.17 

模型组 /  0.87±0.201)  0.95±0.121) 0.32±0.03  0.62±0.052) 

FSML 组 

 

17.5 0.97±0.18  1.40±0.223) 0.30±0.01  0.84±0.093) 

35.0 1.08±0.19  1.50±0.114)  0.91±0.054)  1.77±0.224) 

PC (格列苯脲)  2.5  1.49±0.373)  1.33±0.024)  0.92±0.074)  0.85±0.093) 

注：与正常对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01；与模型组比较，3)P<0.05，4)P<0.01。 

Note: Compared with control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01; compared with model group, 3)P<0.05, 4)P<0.01. 

 
图 1  IRS1、GLUT4、PPARγ的蛋白表达检测图 

Fig. 1  The expression levels of IRS1, GLUT4 and PPAR 
by Western blot analysis 

3  讨论 

IRS1 是胰岛素信号传导系统关键的介导者之

一。IRS1 主要分布在肝脏，骨骼肌和脂肪等，与

外周胰岛素敏感性或胰岛素抵抗关系密切。研究

表明，IRS1 的磷酸化在介导胰岛素信号通路方面

起重要作用，研究发现 IRS-1 的表达降低或酪氨酸

磷酸化减弱与 IR 密切相关[7]。GLUT4 主要分布在

骨骼肌和脂肪组织中，是人和啮齿动物的最主要

的葡萄糖转运体，它在上游信号因子的介导下，

可以从胞浆内转移到细胞膜上，从而介导细胞对

葡萄糖的摄入，GLUT4 数目的减少、内在活性的

降低和转位的障碍，均可导致 IR[8]。有研究[9]表明

IRS1 介导的胰岛素信号可经由活化磷脂酰肌醇-3

激酶(PI3K)通路而促进 GLUT4 从胞浆到胞膜的

转移，从而促进细胞对葡萄糖的摄入。本研究发

现 FSML 给药可以显著增加模型大鼠的骨骼肌组

织和脂肪组织中的 GLUT4 的蛋白表达，表明

FSML 可能的作用机制是通过增加 GLUT4 的蛋白

表达，从而促进细胞的葡萄糖摄取来减轻胰岛素

抵抗，达到降低血糖的作用。本研究同时也检验

了 IRS1 的蛋白含量，但结果显示 FSML 不能显著

增加模型大鼠骨骼肌组织中的 IRS1 的蛋白表达水

平，说明 GLUT4 的蛋白表达上调不是由 IRS1 的

蛋白表达上调引起的，但是否与 IRS1 的磷酸化有

关还需要后续的研究工作来确证。 

PPARγ 主要表达于脂肪组织，是脂肪组织内

一个重要的核转录因子。近年来发现 PPARγ 激活

可以增强胰岛素的敏感性，从而改善 IR 症状，达

到治疗 T2DM 的目的。临床上用于 T2DM 和 IR
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治疗的噻唑烷二酮类药物即为 PPARγ 人工合成配

体，TZD 类药物能激活 PPARγ。有研究表明[10]。

PPARγ可以促进 PI3K 基因表达，增强胰岛素敏感

性，还可以促进 GLUT4 基因表达，促进对葡萄糖

的摄取。胰岛素可活化 PPARγ，大鼠脂肪细胞经

胰岛素处理 30 min 后，能使其磷酸化水平增加 3

倍，显示PPARγ活性升高[11]。本研究发现，经FSML

作用后，大鼠脂肪组织中的 PPARγ 和 GLUT4 的

蛋白表达水平均有显著增加，这也可能是 FSML

调控血糖的可能机制之一，即通过上调 PPARγ 的

蛋白表达，进一步增加 GLUT4 的蛋白表达水平，

从而促进细胞的葡萄糖摄取，从而起到改善胰岛

素抵抗，降低血糖的功效。 

本配方中的主要活性物质是桑叶提取物中的

1-DNJ 和葫芦巴籽提取物中的 4-羟基异亮氨酸。

根据以往文献报道，1-DNJ 是桑叶提取物发挥降糖

作用的一种主要的活性物质，它是一种 α 糖苷酶

抑制剂，可以抑制食物中的淀粉转变成葡萄糖，

从而减少人体对葡萄糖的摄入[12]。也有文献报道，

1-DNJ 可以促进脂肪细胞的葡萄糖摄取[13]。4-羟基

异亮氨酸是一种仅在葫芦巴籽中发现的化合物，

据文献报道[4]，该活性物质能通过活化 PI3K 通路，

增加 GLUT4 从胞内向胞膜的转移，刺激细胞的葡

萄糖摄取。并能改善高糖环境诱导的 3T3-L1 脂肪

细胞的胰岛素抵抗情况[5]。4-羟基异亮氨酸能通过

增加 GLUT4 的蛋白表达，促进 L6 骨骼肌细胞的

葡萄糖摄取。另有研究[14-15]发现 4-羟基异亮氨酸

表现出促胰岛素作用，从而显示出对大鼠和狗的

葡萄糖耐受性的改善作用。 

通过本实验的结果发现，两者的混合物还能

上调 PPARγ 蛋白的表达，调节胰岛素信号通路，

增加 GLUT4 蛋白表达，从而增加细胞的葡萄糖摄

取，减少外周胰岛素靶组织的胰岛素抵抗。但遗

憾的是对桑叶提取物的 α糖苷酶抑制剂缺乏验证。 

本实验在以往研究的基础上，将两者按一定配

比混合，通过2种不同机制的具有降血糖作用的中

草药提取物的组合，发挥更好的降血糖作用；同时

从分子学层面对降糖机制做了更深入的研究，探索

了组方对IRS1、PPARr和GLUT4的蛋白表达影响。 

另外，本试验采取的模型为糖脂代谢紊乱模

型，是一种糖尿病前期的模型，探索根据此组方

是否能将处于糖尿病前期的大鼠治愈或减缓其糖

尿病的进程。实验结果表明，相比模型组，该组

方能明显减慢糖尿病的进展。 
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