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摘要：目的　探索白藜芦醇通过脂代谢通路对糖尿病大鼠肾的保护作用，及其作
用机制。方法　将ＳＤ大鼠随机分为对照组、模型组和低、中、高剂量实验组，每
组１０只。对照组给予普通饲料喂养，其余４组均基于高脂高糖饲料喂养＋腹腔
注射链脲佐菌素构建糖尿病大鼠模型。造模成功后，对照组和模型组均灌胃给

予等量０９％ＮａＣｌ；低、中、高剂量实验组分别灌胃给予５、２５、５０ｍｇ·ｋｇ－１白藜
芦醇。５组大鼠每天给药１次，连续灌胃１０周。用酶联免疫吸附试验法测定肾
功能水平［胱抑素Ｃ（Ｃｙｓ－Ｃ）、血清肌酸酐（ＳＣｒ）、血尿素氮（ＢＵＮ）］，用蛋白质
印迹法检测肾组织中过氧化物酶体增殖物激活受体 γ（ＰＰＡＲγ）、脂肪酸结合蛋
白（ＦＡＢＰ１）、酰基辅酶 Ａ氧化酶（ＡＣＯＸ）２和 ＡＣＯＸ１蛋白的表达情况。
结果　中、高剂量实验组和对照组、模型组的Ｃｙｓ－Ｃ水平分别为（１８５±０１５）、
（１３９±０１１）、（０７８±０１１）和（２４２±０３２）ｍｇ·Ｌ－１，ＳＣｒ水平分别为
（５５７４±７０２）、（４８１５±６９７）、（３２４１±４２２）和（６８１５±８４８）μｍｏｌ·Ｌ－１，
ＢＵＮ水 平 分 别 为 （１０３７±１０２）、（９４１±０８７）、（７１２±１１２）和
（１４４８±２４５）ｍｍｏｌ·Ｌ－１，ＰＰＡＲγ蛋白相对表达水平分别为 ０７４±００８、
０９２±０１０、１２２±０１５和０３９±００５，ＦＡＢＰ１蛋白相对表达水平分别为
０６４±００８、０８１±００７、０９８±００９和０３０±００５，ＡＣＯＸ２蛋白相对表达水平
分别为０５９±００６、０７２±００７、０８５±０１３和０２７±００５，ＡＣＯＸ１蛋白相对表
达水平分别为０５８±００６、０６７±００５、０７８±００６和０２４±００３。中、高剂量
实验组和对照组的上述指标与模型组相比，在统计学上差异均有统计学意义

（均Ｐ＜００５）。结论　白藜芦醇可能通过调节脂代谢通路对糖尿病大鼠发挥肾
保护作用。
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ｒｏｌｅｏｎｋｉｄｎｅｙｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｓｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｐａｔｈｗａｙ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ；ｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｐａｔｈｗａｙ；ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ｋｉｄｎｅｙｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ

　　糖尿病肾病（ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）是一种常
见的糖尿病微血管病变，也是诱发终末期肾病的主要

诱因［１］。研究显示，糖脂代谢紊乱、肾小球细胞凋亡、

炎性反应等与 ＤＮ发生发展密切相关［２］。白藜芦醇

是一种非酮类多酚化合物，具有保护血管细胞、抗氧

化、抗炎等多种药理活性［３］，其对 ＤＮ小鼠肾组织上
皮间质转化有明显的抑制作用，从而减轻肾间质纤维

化病变［４］。过氧化物酶体增殖物激活受体 γ（ｐｅｒｏｘｉ
ｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒγ，ＰＰＡＲγ）是调节
脂代谢主要靶点，通过调节下游多种信号因子，刺激

肌肉对葡萄糖利用，从而调节机体糖脂代谢能力［５］。

本研究旨在探索白藜芦醇通过脂代谢通路对糖尿病

大鼠肾的保护作用。

材料与方法

１　材料
动物　ＳＤ雄性大鼠，鼠龄６～８周，体质量２００～

２２０ｇ，购自中国食品药品检定研究院。动物许可证
号：ＳＣＸＫ（京）２０１９－００１７。本实验经衡水市人民医
院伦理委员会批准（伦理批号：２０２３１２５）。

药物与试剂　白藜芦醇，纯度：≥９８％，规格：每
瓶１ｋｇ，批号：２０１８０４２１０３２，西安晋恒化工有限公司
生产。白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）－６、ＩＬ－１β、血清
肌酸酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＳＣｒ）、三酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，
ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、血尿素氮（ｂｌｏｏｄ
ｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ），均购自上海酶研生物；胱抑素 Ｃ
（ｃｙｓｔａｔｉｎＣ，ＣｙｓＣ），购自南京建成生物研究所；酰基辅
酶Ａ氧化酶１（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍａｌａｃｙｌ－ｃｏｅｎｚｙｍｅＡｏｘｉｄａｓｅ１，

ＡＣＯＸ１）、ＡＣＯＸ２、ＰＰＡＲγ、脂肪酸结合蛋白（ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＦＡＢＰ１）抗体，均购自英国
Ａｂｃａｍ公司。

仪器　７１８０全自动生化分析仪，日本日立公司产
品；ＣＫＸ５３光学显微镜，日本奥林巴斯公司产品。
２　实验方法
２１　动物分组、模型构建与给药方法［６］

将ＳＤ大鼠随机分为对照组、模型组和低、中、高
剂量实验组，每组１０只。对照组给予普通饲料喂养，
其余４组均基于高脂高糖饲料喂养。饲养８周后，造
模大鼠禁食不禁水１２ｈ，腹腔注射３０ｍｇ·ｋｇ－１链脲
佐菌素，注射后 ３、７ｄ取尾静脉血，测量随机血糖
（ｇｌｕｃｏｓｅ，ＧＬＵ），以 ＧＬＵ≥１６６７ｍｍｏｌ·Ｌ－１，且出现
多饮、多食和多尿、形体消瘦，视为造模成功。造模成

功后，对照组和模型组均灌胃给予等量 ０９％ＮａＣｌ；
低、中、高 剂 量 实 验 组 分 别 灌 胃 给 予 ５、２５、
５０ｍｇ·ｋｇ－１白藜芦醇。５组大鼠每天给药１次，连续
灌胃１０周。
２２　糖脂指标和肾功能检测［７］

末次给药大鼠后，各组大鼠禁食１２ｈ，称取各组
大鼠体质量。大鼠尾部消毒后，经采血针刺破大鼠尾

部毛细血管，用血糖试纸吸取血液，用血糖仪测量大

鼠的ＧＬＵ。各组大鼠腹腔注射４ｍＬ·ｋｇ－１水合氯醛
溶液进行麻醉，颈椎脱臼处死大鼠后，收集外周血，以

３０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１５ｍｉｎ后，取上清液，用全自动生
化分析仪检测血清ＴＣ、ＳＣｒ、ＴＧ、Ｃｙｓ－Ｃ和ＢＵＮ水平。
２３　苏木精 －伊红（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎ，ＨＥ）染色
法检测肾组织病理学变化［８］

取出各组大鼠左肾组织，用 ４％多聚甲醛固定
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２４ｈ，梯度乙醇脱水处理后，用石蜡包埋肾组织，连续
切片（５μｍ厚）。用二甲苯梯脱蜡、梯度乙醇浸泡脱
水透明处理，用苏木精染色１５ｍｉｎ，置于伊红染液中
复染３ｓ，反梯度乙醇脱水，用中性树胶封片，在光学
显微镜下观察肾组织病理改变情况。

２４　双抗体夹心法测定ＩＬ－６和ＩＬ－１β水平［９］

取大鼠血液、肾组织（剪碎组织，制备匀浆液），以

３０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１５ｍｉｎ后，取上清液，参照试剂盒
说明书的步骤进行操作，用双抗体夹心法检测 ＩＬ－６
和ＩＬ－１β水平。
２５　蛋白质印迹法检测 ＰＰＡＲγ、ＦＡＢＰ１、ＡＣＯＸ２和
ＡＣＯＸ１蛋白的表达水平［８］

取各组大鼠右侧肾组织，剪碎至 １ｍｍ３组织
块，用 ＲＩＰＡ裂解液提取总蛋白，测定蛋白浓度后，
经凝胶分离蛋白样品，在转膜、封闭培养 ２ｈ，加入
ＰＰＡＲγ、ＦＡＢＰ１、ＡＣＯＸ２、ＡＣＯＸ１一抗（稀释１∶１０００），
４℃孵育２４ｈ，加入二抗（稀释１∶５０００）室温孵育
２ｈ，加入发光试剂显色、定影。用 ＩｍａｇｅＪ软件分

析蛋白条带灰度值。

３　统计学处理
用ＳＰＳＳ２５０软件进行统计分析。计量资料用

珋ｘ±ｓ表示，多组间比较用单因素方差分析，两两比较用
Ｔｕｋｅｙ’ｓ检验。

结　　果

１　５组大鼠糖脂指标和体质量的比较
低、中、高 剂 量 实 验 组 分 别 给 予 ５、２５、

５０ｍｇ·ｋｇ－１白藜芦醇；对照组和模型组均给予等量
０９％ＮａＣｌ。

模型组与对照组比较，ＴＧ、ＴＣ和 ＧＬＵ水平均显
著升高，体质量显著降低，在统计学上差异均有统计

学意义（均Ｐ＜００５）；低、中、高剂量实验组的ＴＧ、ＴＣ
和ＧＬＵ水平均较模型组显著降低，体质量均较模型
组显著升高，在统计学上差异均有统计学意义（均

Ｐ＜００５）。结果见表１。

表１　５组大鼠糖脂指标和体质量的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｌｙｃｏｌｉｐｉｄｉｎｄｅｘｅｓａｎｄｂｏｄｙｍａｓｓｉｎ５ｇｒｏｕｐｓｏｆｒａｔｓ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ（ｍｇ·ｋｇ－１） ｎ ＴＧ（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ＴＣ（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ＧＬＵ（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） Ｗｅｉｇｈｔ（ｇ）

Ｃｏｎｔｒｏｌ － １２ １３２±０２０ １０４±０１８ ４２５±１３２ ５２３６８±３２４８

Ｍｏｄｅｌ － １２ ３５２±０４０ ４５９±０４２ １８２４±３１２ ３６１３２±２６８７

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ５ １２ ２８５±０３２＃ ３７０±０４４＃ １５１１±１８５＃ ３９４８５±３１０２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ２５ １２ ２３１±０２９＃ ２３８±０３２＃ １２１４±２４２＃ ４３２５２±２１３２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ５０ １２ １９１±０２３＃ １９３±０２５＃ ９５８±２１１＃ ４５７１８±２６７４＃

ＴＧ：Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＴＣ：Ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＧＬＵ：Ｇｌｕｃｏｓｅ；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

２　５组大鼠肾功能的比较
模型组与对照组比较，Ｃｙｓ－Ｃ、ＳＣｒ和 ＢＵＮ

水平均显著升高，在统计学上差异均有统计学

意义（均 Ｐ＜００５）；低、中、高 剂 量 实 验 组 的
Ｃｙｓ－Ｃ、ＳＣｒ和 ＢＵＮ均较模型组显著降低，在统
计学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）。结
果见表 ２。
３　５组大鼠肾病理特征的变化

ＨＥ染色结果显示：对照组大鼠肾组织结构完
整，肾小管排列紧密（大小正常、分布均匀、纹理

清楚）、肾小球形态正常；模型组大鼠肾小球体积

增大、肾小管明显肿胀、排列无规则，血管周边可

见炎性细胞浸润；低、中、高剂量实验组的肾小管

水肿、肾小球体积均较模型组明显减轻，炎性细

胞浸润均有所改善，病变程度明显减轻。结果

见图 １。

表２　５组大鼠肾功能的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ５ｇｒｏｕｐｓｏｆｒａｔｓ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ
Ｃｙｓ－Ｃ

（ｍｇ·Ｌ－１）

ＳＣｒ

（μｍｏｌ·Ｌ－１）

ＢＵＮ

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌ ０７８±０１１ ３２４１±４２２ ７１２±１１２
Ｍｏｄｅｌ ２４２±０３２ ６８１５±８４８ １４４８±２４５

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ２０２±０２４＃ ６１３８±６１５＃ １２１２±１５２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ １８５±０１５＃ ５５７４±７０２＃ １０３７±１０２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ １３９±０１１＃ ４８１５±６９７＃ ９４１±０８７＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅ１；ＳＣｒ：Ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ；Ｃｙｓ－Ｃ：ＣｙｓｔａｔｉｎＣ；
ＢＵＮ：Ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍ

ｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

４　各组大鼠肾组织和血清中 ＩＬ－６、ＩＬ－１β水平的
比较

模型组与对照组比较，肾组织和血清中 ＩＬ－６、
ＩＬ－１β水平均显著升高（均 Ｐ＜００５）；低、中、高剂量
实验组肾组织和血清中 ＩＬ－６、ＩＬ－１β水平均较模型
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图 １　用苏木精－伊红染色法观察大鼠肾病理特征（×２００）
Ｆｉｇｕｒｅ１　 Ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｒａｔｋｉｄｎｅｙｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄ
ｂｙｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎｓｔａｉｎｉｎｇ（×２００）
Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｄ，Ｅ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，

－Ｈｇｒｏｕｐｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

组显著降低（均Ｐ＜００５）。结果见表３。
５　各组大鼠脂代谢通路

如图２所示：对照组、模型组和低、中、高剂量实
验 组 的 ＰＰＡＲγ 蛋 白 相 对 表 达 水 平 分 别 为
１２２±０１５、０３９±００５、０４９±００６、０７４±００８和
０９２±０１０，ＦＡＢＰ１蛋白相对表达水平分别为
０９８±００９、０３０±００５、０５２±００６、０６４±００８和
０８１±００７，ＡＣＯＸ２蛋白相对表达水平分别为
０８５±０１３、０２７±００５、０４１±００５、０５９±００６和
　　

图 ２　用蛋白质印迹法检测５组大鼠肾组织中脂代谢通路相
关蛋白的表达情况

Ｆｉｇｕｒｅ２　 Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｐａｔｈｗａｙｉｎｋｉｄｎｅｙｔｉｓｓｕｅｓｏｆｆｉｖｅｇｒｏｕｐｓｏｆｒａｔｓｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ
ＰＰＡＲγ：Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒγ；ＦＡＢＰ１：Ｆａｔｔｙａｃｉｄ－

ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ；ＡＣＯＸ１：Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍａｌａｃｙｌ－ｃｏｅｎｚｙｍｅＡｏｘｉｄａｓｅ１；ＧＡＰＤＨ：

Ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－３－ｐｈｏｓｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ；Ａ－Ｅｒｅｆｅｒｔｏｆｉｇｕｒｅ１

０７２±００７，ＡＣＯＸ１蛋白相对表达水平分别为
０７８±００６、０２４±００３、０４４±００５、０５８±００６和
０６７±００５。模型组的上述蛋白相对表达水平均较对
照组显著降低（均Ｐ＜００５）；低、中、高剂量实验组的上
述蛋白相对表达水平均较模型组显著升高（均Ｐ＜００５）。

表３　各组大鼠肾组织和血清中白细胞介素－６（ＩＬ－６）和ＩＬ－１β水平的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６（ＩＬ－６）ａｎｄＩＬ－１βｉｎｋｉｄｎｅｙｔｉｓｓｕｅａｎｄｓｅｒｕｍｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ
Ｋｉｄｎｅｙｔｉｓｓｕｅｓ Ｓｅｒｕｍ

ＩＬ－６（ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ－１β（ｎｇ·Ｌ－１） ＩＬ－６（ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ－１β（ｎｇ·Ｌ－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌ ３４６２±３４５ ７４２±１３５ ２１２５±３１２ ３４４±０６８

Ｍｏｄｅｌ ９８４２±９４２ ２６８５±３４２ ６９４５±６８５ １７６２±１３９

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ８１２６±１１２５＃ ２１３２±２４１＃ ５２１２±７３２＃ １３４４±２１５＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ６７３５±９４７＃ １５６２±１１１＃ ３８１１±２４５＃ ９４４±０６５＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ４９５８±６２４＃ １０４２±１３９＃ ２６５８±３０２＃ ５７２±０３６＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

讨　　论

据调查结果显示，约３０％～４０％糖尿病患者并发
ＤＮ，ＤＮ是我国慢性肾病的首位原因，也是导致糖尿
病患者死亡的首要原因［１０］。本研究发现，模型组的

ＴＧ、ＴＣ和ＧＬＵ水平均明显高于对照组大鼠，体质量

明显降低，肾功能指标（Ｃｙｓ－Ｃ、ＳＣｒ、ＢＵＮ）异常升高，
肾小球体积增大、肾小管明显肿胀、排列无规则，血管

周边可见炎性细胞浸润，这与宋宜耘等［１１］研究结果

一致，提示模型构建成功，说明ＤＮ能够引起大鼠肾功
能障碍，肾组织发生炎性损伤。

白藜芦醇是一种非黄酮类多酚类天然化合物，现

代药理作用显示，其具有抗衰老、抗炎、保护肾、肝及
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心脏等药理活性［７］。林添辉等［１２］研究显示，白藜芦

醇能够改善早期ＤＮ大鼠肾小球硬化，减轻肾纤维化。
本研究经白藜芦醇处理糖尿病模型大鼠，结果发现，

不同剂量白藜芦醇均能明显降低ＴＧ、ＴＣ、ＧＬＵ和肾功
能（Ｃｙｓ－Ｃ、ＳＣｒ、ＢＵＮ）指标，肾小管水肿明显减轻、肾
小球体积明显缩小，炎性细胞浸润现象有所改善，病

变程度明显减轻，呈剂量依赖性，这与王蕊等［１３］研究

观点相似，提示白藜芦醇可以改善糖尿病大鼠肾功

能、糖脂代谢指标，并减轻肾组织损伤程度，从而发挥

对肾的保护作用。

ＤＮ的发生发展与炎性损伤有关，长期高血糖可
能会导致肾糖基化终产物和活性氧异常增加，进而启

动机体炎性损伤，加快炎性因子（ＩＬ－６、ＩＬ－１β）释
放［１４］。本研究发现，模型组血清和肾组织中 ＩＬ－６、
ＩＬ－１β异常升高，经白藜芦醇处理后，血清和肾组织
中ＩＬ－６、ＩＬ－１β释放均明显减少，提示白藜芦醇能
够减轻糖尿病大鼠肾炎性损伤。这可能是因为经白

藜芦醇处理后，能够减轻大鼠肾病理损伤程度，有助

于缓解炎性细胞浸润，减少炎性因子（ＩＬ－６、ＩＬ－１β）
释放，且白藜芦醇剂量越大其改善效果越好。

ＰＰＡＲ属于配体活化的单核转录因子，其作为脂
代谢信号转导途径的关键因子，通过与维Ａ酸Ｘ受体
形成异二聚体，进而参与关于脂质生物合成、氧化、贮

存及运输基因表达［１５］。ＦＡＢＰ１可以作为 ＰＰＡＲγ下
游因子，主要存在于肾的近端肾小管中，与长链脂肪

酸、其他疏水性配体相结合，对脂肪酸摄取、代谢和传

输具有重要作用［１６］。ＡＣＯＸ２、ＡＣＯＸ１也是 ＰＰＡＲγ下
游关键基因，是脂肪酸 β氧化限速酶［１７］。本研究发

现，在模型组中 ＰＰＡＲγ、ＦＡＢＰ１、ＡＣＯＸ２和 ＡＣＯＸ１蛋
白相对表达水平均显著下调，而经白藜芦醇处理后，

ＰＰＡＲγ、ＦＡＢＰ１、ＡＣＯＸ２和ＡＣＯＸ１蛋白相对表达水平
均显著上调，提示白藜芦醇对糖尿病大鼠肾具有保护

作用，这可能与降低 ＰＰＡＲγ、ＦＡＢＰ１、ＡＣＯＸ２、ＡＣＯＸ１
蛋白表达有关。

本研究提示：白藜芦醇可以改善糖尿病大鼠肾功

能、糖脂代谢指标，并减轻肾组织损伤程度，从而发挥

对肾的保护作用，可能与调控脂代谢通路有关。
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