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摘要：乌梅可用于虚热消渴、肺虚久咳等症，其活性成分具有辅助降血糖、抗菌消

炎等作用。胰岛素抵抗以胰岛素在机体中的生理作用减弱为主，机制较复杂，可

引发多种代谢相关性疾病，严重影响健康。乌梅活性成分可以通过调节胰岛素

信号通路、调节内质网应激、抗氧化应激、调节炎症信号通路和相关炎症介质水

平、游离脂肪酸水平等方面改善胰岛素抵抗。本文通过检索有关乌梅活性成分

改善胰岛素抵抗的相关文献，对其作用机制进行总结分析，以期为胰岛素抵抗的

深入研究和药物的开发应用提供新思路与科学依据。
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ｖａｒｉｏｕｓｍｅｔａｂｏｌｉｃ－ｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓａｎｄｓｅｒｉｏｕｓｌｙａｆｆｅｃｔｈｅａｌｔｈＴｈｅ
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ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｔｒｅｓｓ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓ，ｌｅｖｅｌｓｏｆｒｅｌａｔｅｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒｓ，ａｎｄｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄｌｅｖｅｌｓＢｙｒｅｖｉｅｗｉｎｇｔｈｅ
ｒｅｌｅｖａｎｔｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｏｎｔｈｅｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｂｙｔｈｅａｃｔｉｖｅ
ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓｏｆｄａｒｋｐｌｕｍ，ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｓｕｍｍａｒｉｚｅｓａｎｄａｎａｌｙｚｅｓｉｔｓ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｃｔｉｏｎ，ａｉｍｉｎｇｔｏｐｒｏｖｉｄｅｎｅｗｉｄｅａｓａｎｄｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｅｖｉｄｅｎｃｅ
ｆｏｒｉｎ－ｄｅｐｔｈｒｅｓｅａｒｃｈｏｎｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｎｄｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｄｒｕｇｓ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｄａｒｋｐｌｕｍ；ａｃｔｉｖｅｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔ；ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ；ｓｔｒｅｓｓ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ；ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

　　胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）是指胰岛素在机体中的生理
作用减弱，是肥胖、２型糖尿病、高血压、高脂血症和代谢综合征等疾
病的常见病理机制［１］。ＩＲ患者常合并肥胖、血脂紊乱、动脉粥样硬
化、凝血功能异常等［２］，可能出现皮肤改变、餐前低血糖等［３］。ＩＲ的
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　　　发生机制复杂多样，且现代医学缺乏精准有效的治疗

手段。本文将从乌梅有效活性成分调节胰岛素受体

底物／磷脂酰肌醇３－激酶／蛋白激酶／葡萄糖转运蛋
白（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｓｔｒａｔｅ／ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎ－ｏｓｉｔｏｌ－
３－ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓ／ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，
ＩＲＳ／ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ＧＬＵＴ）信号通路、调节内质网应激
（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓ，ＥＲＳ）、抗氧化应激、调节
核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂ，ＮＦ－κＢ）信号通
路和相关炎症介质水平、游离脂肪酸（ｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄ，
ＦＦＡ）水平及保护胰岛细胞等方面对其改善ＩＲ的机制
进行综述。

１　ＩＲ的发生机制
１１　胰岛素转导通路———ＩＲＳ／ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ＧＬＵＴ
信号通路及相关因子

在生理条件下，胰岛素信号转导通路正常运作，

胰岛素与靶细胞膜上的胰岛素受体结合并激活，进而

启动细胞内的信号传导。胰岛素可以促进合成代谢、

稳定血糖。ＩＲＳ是胰岛素作用的关键介质，也是胰岛
素信号通路正向和负向调节的主要场所。胰岛素介

导的ＩＲＳ酪氨酸磷酸化为胰岛素信号转导的关键中
间体，也是ＩＲ诱导剂的主要靶点［４］。

ＰＩ３Ｋ是ＩＲＳ酪氨酸磷酸化后的重要的效应分子。
ＰＩ３Ｋ是一种具有丝氨酸激酶活性的异二聚体，可以将
胰岛素和生长因子激活的细胞外信号转化为细胞内

作用［５］。ＰＩ３Ｋ的下游信号由多种激酶介导，包括３－
磷酸肌醇依赖性蛋白激酶 １（３－ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ－
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ－１，ＰＤＫ１）、ＡＫＴ／蛋白激酶 Ｂ
（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＰＫＢ）、蛋白激酶 Ｃ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ
Ｃ，ＰＫＣ）等，ＰＤＫ１、ＰＫＢ、ＰＫＣ可调节各种转录因子的
活性，如叉头盒蛋白 Ｏ１（ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘｐｒｏｔｅｉｎＯ１，
ＦｏｘＯ１）、过氧化物酶体增殖物激活受体（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＰＰＡＲ）等［６－７］，其中

ＰＰＡＲγ亚型主要表达于脂肪组织，与ＩＲ、脂肪细胞分
化、机体免疫有密切关系［８］。

ＡＫＴ位于胰岛素信号通路中 ＰＩ３Ｋ的下游，通过
靶向控制葡萄糖和脂质代谢的大量调节蛋白来促进

多种细胞过程。ＡＫＴ通过糖酵解产生细胞能量，并通
过抑制 ＦｏｘＯ１蛋白，影响全身的能量稳态［９］。ＧＬＵＴ
是负责葡萄糖通过质膜转运到细胞中的基本膜蛋白。

其中，葡萄糖转运蛋白 ４（ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｔｙｐｅ４，
ＧＬＵＴ４）是主要的胰岛素反应性葡萄糖转运蛋白，其
完全依赖于胰岛素，负责调节葡萄糖以维持全身葡萄

糖稳态。研究表明，ＧＬＵＴ４介导的葡萄糖摄取受损是
ＩＲ的主要潜在机制［１０－１１］。

在胰岛素的作用下，ＰＩ３Ｋ能够被 ＩＲＳ上调，ＩＲＳ
结合并激活其下游效应子 ＡＫＴ，使 ＧＬＵＴ４异位至细
胞膜，促进葡萄糖进入这些细胞，降低血糖水平，通过

上调骨骼肌组织中胰岛素受体底物１（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｓｕｂｓｔｒａｔｅ１，ＩＲＳ－１）、ＡＫＴ和 ＰＩ３Ｋ的磷酸化，增加
ＧＬＵＴ４的表达和向质膜的易位，改善葡萄糖的摄取及
胰岛素敏感性。ＩＲ可以在胰岛素传导信号通路的任
何水平发生，包括受体前、受体、受体后。研究发现，

ＩＲ的调整主要在于 ＩＲＳ／ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ＧＬＵＴ途径，其为
ＩＲ相关的关键信号通路［１１］。

１２　ＮＦ－κＢ信号通路
ＮＦ－κＢ活化后能够通过氧化应激或激活 ｋａｐｐａ

Ｂ抑制激酶（ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆｋａｐｐａＢｋｉｎａｓｅ，ＩＫＫ）上游的
激酶，使 ＩＫＫ活化，活化的 ＩＫＫ可以增加胰岛素受体
和ＩＲＳ的丝氨酸磷酸化，从而抑制 ＰＩ３Ｋ的蛋白酪氨
酸磷酸化，使胰岛素信号传导受阻，导致ＩＲ。另外，活
化的ＮＦ－κＢ可以启动和调节炎症因子［如肿瘤坏死
因子－α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、白细胞
介素－６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）、ＩＬ－１β等］的转录，
后者可以作为新的 ＮＦ－κＢ的激活药，具有进一步活
化ＮＦ－κＢ的作用，因此形成低度炎症信号环境，导
致胰岛素受体底物和 ＰＩ３Ｋ亚单位中丝／苏氨酸残基
磷酸化，对ＩＲＳ和 ＰＩ３Ｋ的蛋白酪氨酸的磷酸化产生
抑制，使胰岛素信号传导受阻，导致ＩＲ产生［７］。

１３　氧化应激
氧化应激的有效检测指标包括过量高活性反应

分子性氧簇（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）、丙二醛
（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）、谷胱甘
肽（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）等［１２］。

研究表明，ＲＯＳ可以使胰岛素信号传导通路中的
胰岛素受体和胰岛素受体底物蛋白磷酸化异常，抑制

细胞间胰岛素信号传递，导致 ＩＲ形成［１３］。氧化应激

可以诱发线粒体功能障碍，促进线粒体改变、脂质积

累和抑制胰岛素作用。ＲＯＳ可以引发脂质过氧化，导
致氧化应激发生，提高炎性因子水平，抑制胰岛素信

号传递与脂肪细胞转录，增强脂肪水解能力，不断加

重ＩＲ损伤。氧化应激还可以减少胰岛素诱导的
ＩＲＳ－１和磷脂酰肌醇激酶在细胞质和微粒体之间的
再定位，降低ＡＫＴ的磷酸化水平，影响胰岛素信号通
路［１４］。核因子 Ｅ２相关因子２（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｅｒｙｔｈｒｏｉｄ
２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２，Ｎｒｆ２）是感知氧化应激和调节抗氧
化反应的关键分子开关，当细胞处于氧化应激状态

时，Ｎｒｆ２迅速磷酸化、解离、活化，并进入细胞核，促进
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抗氧化蛋白的表达，可致线粒体损伤，出现钙代谢障

碍，诱发细胞凋亡，并且加剧活性氧过度堆积，加

重ＩＲ［１５］。
１４　ＥＲＳ

内质网（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍ，ＥＲ）是细胞中蛋
白质折叠和运输的主要部位，在分泌蛋白和膜蛋白的

合成和加工中起重要作用。未折叠或错误折叠蛋白

的积累是ＥＲＳ的主要原因。Ｘ－框结合蛋白１（Ｘ－
ｂｏｘｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ１，ＸＢＰ１）可以降低葡萄糖调节蛋
白７８（ｇｌｕｃｏｓｅ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ７８，ＧＲＰ７８）的转录和
蛋白水平，抑制蛋白质激酶 ＲＮＡ样端激活因子
（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＲＮＡ －ｌｉｋｅｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍ
ｋｉｎａｓｅ，ＰＥＲＫ）的转录和磷酸化，抑制ＥＲＳ［１６］。胰岛β
细胞是具有分泌胰岛素功能的细胞，正常状态下含有

大量成熟高尔基体，可以经过一系列程序形成胰岛素

原并发挥生理作用。在病理状态下，胰岛素大量进入

ＥＲ，导致ＥＲ钙耗竭，引起 ＥＲＳ。ＥＲＳ通过未折叠蛋
白反应来破坏胰岛素信号转导，脂肪细胞ＥＲＳ感应分
子能够引起炎症和脂质累积，抑制 ＩＲＳ－１和 ＩＫＫ导
致胰岛素信号传导受损，影响胰岛素信号转导、胰岛

素生物合成和 β细胞功能，破坏胰岛素的合成和敏
感性［１７］。

１５　ＦＦＡ
当ＦＦＡ进入肝细胞内且含量超过肝的氧化能力

后，过剩的ＦＦＡ将转化为三酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ），
从而发生脂质蓄积导致脂肪变性［１８］。ＦＦＡ促进胰岛
素受体底物ＩＲＳ蛋白的丝氨酸磷酸化，抑制 ＩＲＳ蛋白
吸引ＰＩ３Ｋ的能力，降低磷脂酰肌醇的磷酸化，从而损
害下游效应物，增加 ＩＲ。高 ＦＦＡ刺激的后果是 ＲＯＳ
和活性氮簇（ｒｅａｃｔｉｖｅｎｉｔｒｏｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＮＳ）生成增多，
从而启动氧化应激机制，脱氧核糖核酸、蛋白质、脂类

可因此被损伤，这些活性分子还可以激活其他应激反应

相关的信号通路，引发ＩＲ，损伤胰岛β细胞［１９］。

２　乌梅改善ＩＲ的活性成分
乌梅［Ｐｒｕｎｕｓｍｕｍｅ（Ｓｉｅｂｏｌｄ）Ｓｉｅｂｏｌｄ＆Ｚｕｃｃ］

俗称黄仔、酸梅、干枝梅等，为蔷薇科梅的近成熟果

实，主产于云南、福建、四川等地，分布广泛。乌梅

始载于《神农本草经》，具有滋阴扶正，益气补虚，

杀虫健脾，清肝安蛔，生津止渴利咽，泻大肠火，收

涩止脱等多重功效。现代药理学研究发现，乌梅具

有辅助降血糖、抗病毒性肝炎、抗肿瘤、抗菌消炎、

抗疲劳等作用，可以用于虚热消渴、肺虚久咳、久泻

久痢、蛔厥呕吐腹痛等症［２０］。

乌梅的主要活性成分有甾醇、有机酸、氨基类、萜

类、糖类、挥发性成分、脂类、黄酮类等。研究表明，乌

梅中可以改善ＩＲ的化学成分主要有槲皮素、芦丁、甾
醇、牡荆素、有机酸等［２１］。

３　乌梅活性成分改善ＩＲ的相关研究
３１　调节 ＩＲＳ／ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ＧＬＵＴ信号通路及相关
因子

β－谷甾醇（β－ｓｉｔｏｓｔｅｒｏｌ，ＳＩＴ）是一种常见的植物
甾醇，可以降低高脂肪饮食诱导的２型糖尿病大鼠脂
肪组织中ＩＲＳ－１的丝氨酸磷酸化。ＳＩＴ显著增加２
型糖尿病大鼠的脂肪组织中 ＩＲＳ－１酪氨酸磷酸化、
ＡＫＴ的丝／苏氨酸磷酸化和１６０ｋＤ的 ＡＫＴ底物的苏
氨酸磷酸化［２２］。研究发现，槲皮素能够通过调控

ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路改善非酒精性脂肪性肝炎大鼠肝
组织脂肪变性程度，减轻肝炎症，改善肝 ＩＲ［２３］。研究
显示，用芦丁干预后的高脂饮食小鼠胰岛素受体 β亚
基（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒＢｅｔａｓｕｂｕｎｉｔ，ＩｎｓＲ－β）、ＡＫＴ磷酸
化 Ｓｅｒ４７３位 点 （ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄ ｓｅｒｉｎｅ４７３ ｓｉｔｅ，
Ｓｅｒ４７３）以及 ＡＫＴ苏氨酸 ３０８位点（ｔｈｒｅｏｎｉｎｅ３０８
ｒｅｓｉｄｕｅ，Ｔｈｒ３０８）的信号通路蛋白水平分别为
０４６±００６、１６９±０１３和 １５９±０１６，均显著高于
模型 组 小 鼠 的 ０３３±００２、０９１±０１５和
１０２±０１９，表示芦丁可以提高小鼠糖耐量，增加葡
萄糖代谢酶活性，进一步增加 ＡＫＴ的磷酸化水平，提
高葡萄糖的利用率，减轻ＩＲ［２４］。

柠檬酸（ｃｉｔｒｉｃａｃｉｄ，ＣＡ），即枸橼酸，可以直接参
与人体代谢，提升营养物质消化水平，提高人体对能

量的利用率。研究显示，高剂量柠檬酸干预组与模型

组相比，大鼠四肢骨骼肌ＧＬＵＴ４ｍＲＮＡ相对表达水平
显著上调６１２９％、ＧＬＵＴ４蛋白相对表达水平显著上
调４３３３％，且柠檬酸可通过改善血脂和血糖，增强耐
糖能力，调节相关基因及蛋白的活性，改善ＩＲ［２５］。
３２　调节ＮＦ－κＢ通路及相关炎症因子

高浓度葡萄糖细胞培养组的 ＮＦ－κＢ胞核阳性
表达率为（９８６３±１０４）％，表达明显增强，槲皮素干
预 组 的 ＮＦ － κＢ 胞 核 阳 性 表 达 率 低 至

（６６５０＋２７３）％，即槲皮素可以通过抑制 ＮＦ－κＢ
继而影响信号转导，降低炎症反应［２６］。模型组大鼠

的 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８水平分别为
（４５８８±６３１）、（１３２８８±１０３０）、（６２３３±７６９）和
（７３６９±７４６）ｐｇ·ｍＬ－１，牡荆素干预组的上述指标
分 别 为 （３８５０ ±４３０）、（１１０２０ ±９２６）、
（４８１１±６６６）和（５８３３±６１０）ｐｇ·ｍＬ－１，这表明，
经牡荆素干预后，模型大鼠的炎症因子水平显著降

低［２７］。研究发现，结肠组织炎症模型组小鼠的
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ＩＬ－１β、ＩＬ－６的水平分别比造模前增加了１２９倍和
２６９倍，而豆甾醇干预组的 ＩＬ－１β水平是模型组的
１／３左右、ＩＬ－６是模型组的１／２左右，豆甾醇可以使
炎症因子水平显著降低［２８］。

３３　调节氧化应激
研究显示，空白组人肝癌细胞的 ＲＯＳ含量为

（１４１±０１０）％，豆甾醇干预 ４８ｈ后，低浓度组的
ＲＯＳ含量为（２１６５±１６７）％，高浓度组的 ＲＯＳ含量
为（３０６９±１４３）％，随着给药浓度的不断增大，细胞
内ＲＯＳ含量在逐渐增加［２８］。正常对照组大鼠组织中

ＣＡＴ、Ｎｒｆ２、ＳＯＤ 蛋 白 相 对 表 达 水 平 分 别 为
１００±０１７、１００±０１４和１００±００９，肺损伤模型
组大鼠的上述指标分别为０１９±００９、０１４±００２和
０３６±００９，而槲皮素高剂量组对应数据分别为
０７０±００８、０６８±００４和 ０９２±００６，表明槲皮素
具有抗氧化作用，可以有效消除自由基［２９］。

代天等［３０］将心肌细胞随机分为对照组、模型组、

不同浓度乌梅有机酸组进行干预后发现，高浓度乌梅

有机酸干预组与模型组比较，细胞中Ｎｒｆ２蛋白水平显
著提高，ＭＤＡ水平显著降低（均 Ｐ＜００５），表明乌梅
有机酸可以通过减轻氧化应激反应，激活Ｎｒｆ２信号通
路，改善心肌细胞损伤和凋亡，有效改善炎症反应。

３４　调节ＥＲＳ
俞臻［３１］对ＥＲＳ启动蛋白 ＧＲＰ７８对 ＥＲＳ启动蛋

白ＧＲＰ７８和 ＰＥＲＫ通路的核心蛋白磷酸化真核启动
因子２α（ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄｅｕｋａｒｙｏｔｉｃｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒ２ａｌｐｈａ，ｐ－ｅＩＦ２α）进行免疫荧光染色显示，模
型组中 ＧＲＰ７８和 ｐ－ｅＩＦ２α的荧光强度增加，槲皮素
干预组与模型组相比，ＧＲＰ７８和 ｐ－ｅＩＦ２α荧光强度
明显减弱，表明槲皮素可以抑制ＧＲＰ７８和ＰＥＲＫ通路
的激活，降低ＥＲＳ。研究显示，高ＴＧ血症模型组大鼠
的ＸＢＰ１ｍＲＮＡ被抑制的程度较低，仅为６４５％，而
在槲皮素干预组中，低剂量组的 ＸＢＰ１ｍＲＮＡ被抑制
程度为３１２７％，中剂量组为５５３３％，高剂量组则高
达７３４５％［３２］。结果表明，随着剂量的增加，ＸＢＰ１
ｍＲＮＡ的抑制程度也随之增强，槲皮素能够显著抑制
高ＴＧ血症大鼠的ＸＢＰ１ｍＲＮＡ和蛋白水平，且抑制程度
与槲皮素的剂量呈正相关［３２］。

３５　调节ＦＦＡ水平
研究发现，经熊果酸干预后，油红 Ｏ染色中肝细

胞红色脂滴显著减少且体积变小，熊果酸对细胞内总

脂滴含量具有抑制作用，可增加细胞内脂滴数量，减

小脂滴平均粒径（均Ｐ＜００１），表明熊果酸可以抑制
ＦＦＡ诱导的脂滴积聚，具有降低ＦＦＡ水平及改善肝细

胞脂质积聚和肝细胞脂肪变性的作用［３３］。曾璐等［１８］

对脂肪变性细胞进行油红Ｏ染色后发现，模型组与正
常对照组比较，细胞内脂质含量显著升高（Ｐ＜００１）；
熊果酸干预组与模型组比较，细胞内脂质含量显著降

低（Ｐ＜００５）。
３６　其他

齐墩果酸和熊果酸可以调节 ＴＧ和胆固醇的代
谢，调控脂肪细胞ＰＰＡＲ－γ表达和分化，对抗脂肪细
胞激素的炎症反应，另外，齐墩果酸和熊果酸能够促

进胰腺β细胞和ＰＰＡＲ－α的表达，使胰腺 β细胞释
放胰岛素增加，从而抑制胰高血糖素分泌并保护 β细
胞和刺激胰岛素合成与分泌［３４］。

４　讨论
乌梅是中医传统用于治疗消渴症的宝贵药材，其

富含多种有效成分，主要包括有机酸类、黄酮类以及

三萜类等，共同构成了乌梅独特的药理基础。在改善

ＩＲ方面，乌梅活性成分通过多种途径，如影响细胞信
号通路、增强抗氧化应激能力以及改善 ＥＲＳ等，有效
地促进了胰岛素的敏感性和调节功能。这些成分能

够作用于胰岛素信号传导的多个环节，从而提高胰岛

素的利用效率，降低血糖水平。乌梅的成分多样性为

其在改善ＩＲ方面的应用提供了广阔的空间。不同的
活性成分可能通过不同的机制发挥作用，共同协同改

善ＩＲ状态。此外，乌梅的作用范围广泛，不仅适用于
不同类型的 ＩＲ患者，还可能对其他相关疾病产生积
极影响。为了更深入地挖掘乌梅的潜在靶点及相关

通路，未来研究可结合网络药理学、代谢组学以及临

床试验等方法，将有助于更全面地了解乌梅的药理机

制，并为其有效性和安全性的验证提供有力支持。本

文对乌梅的成分效用及与 ＩＲ相关的研究进行了系统
的归纳和分析。这不仅为拓展乌梅的临床应用奠定

了一定的理论基础，还进一步凸显了乌梅在改善 ＩＲ
方面的独特优势和特色。随着研究的不断深入，相信

乌梅将在未来精准防治 ＩＲ方面发挥更加重要的作
用，为人类的健康事业作出更大的贡献。
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