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紫檀芪对Ⅱ型糖尿病大鼠血脂的改善及对 PPARγ的 

调控作用 
 

刘欣欣，孙华磊，葛惠娜，王腾，李文杰 

（郑州大学公共卫生学院营养与食品卫生教研室，河南郑州 450001） 
摘要：本文探讨紫檀芪对Ⅱ型糖尿病大鼠血脂的影响及对脂肪组织中过氧化物酶体增殖物激活受体 γ (PPARγ)的调节。将实验大

鼠分为正常对照组、Ⅱ型糖尿病组、紫檀芪低剂量组、紫檀芪中剂量组、紫檀芪高剂量组。全自动分析仪检测血脂各项，WST-1 法

检测血清中 SOD 活性，TBA 法检测 MDA 含量，荧光定量 PCR 和 western blot 检测脂肪组织中 PPARγmRNA 和蛋白的表达。结果显

示：与正常对照组相比，Ⅱ型糖尿病组大鼠 TG、TC、LDL-C 水平升高，HDL-C 水平降低，SOD 活性降低，MDA 水平升高（p<0.05）。

与Ⅱ型糖尿病组相比，紫檀芪低、中、高剂量组 TG 降低；紫檀芪低、中剂量组 TC、LDL-C 降低，SOD 升高，MDA 下降（p<0.05）。

与正常对照组相比，Ⅱ型糖尿病大鼠脂肪组织中 PPARγmRNA 和蛋白表达显著降低；紫檀芪低、中、高剂量组大鼠脂肪组织中

PPARγmRNA 蛋白表达量较Ⅱ型糖尿病组显著增加。因此，紫檀芪可以改善Ⅱ型糖尿病的血脂紊乱并调节氧化应激水平，其机制可能

与调节 PPARγ 有关。 
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The Improvement of Blood Lipid in Type Ⅱ Diabetic Rats by 

Pterostilbene and its Modulation of PPARγ Expression 
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Abstract: The effects of pterostilbene (PTE) on blood lipid and PPAR γ expression of adipose tissues in type Ⅱ diabetic rats were 

investigated. Rats were randomly divided into five groups: normal control group, type Ⅱ diabetes mellitus (T2DM) group, PTE low dose 

group, PTE middle dose group and PTE high dose group. Blood lipid, the activity of SOD and the level of MDA were examined, and PPARγ 

mRNA and protein expression in adipose tissue were evaluated. As compared to normal rats, the levels of TG, TC, LDL-C and MDA in the 

T2DM group increased, while the level HDL-C and SOD decreased. The level of TG in PTE (low, middle and high) groups and TC, LDL-C and 

MDA in PTE (low and middle) groups were lower than those in the T2DM groups , while the activity of SOD in PTE (low and middle) groups 

was higher than the T2DM group (p < 0.05). As compared with normal rats, the mRNA and protein expression of PPARγ significantly decreased. 

Moreover, the mRNA and protein expression of PPARγ significantly increased in PTE rats as compared to the T2DM rats. Therefore, PTE can 

improve the the level blood lipid and mediate the state of oxidative stress, and the underlying mechanism might be associated with the regulation 

of PPARγ expression. 
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Ⅱ型糖尿病（type Ⅱ diabetes mellitus，T2DM）

是由胰岛素分泌障碍或胰岛素抵抗导致的糖代谢紊乱

的疾病，常伴有脂代谢异常，主要表现为甘油三酯  
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(triglyceride，TG)和低密度脂蛋白胆固醇(low density  

lipoprotein-cholestelipoprotein-cholesterol，LDL-C)的升

高，是糖尿病易发心血管疾病的主要原因[1,2]。目前，

Ⅱ型糖尿病的治疗方法有口服降血糖药物和注射胰岛

素，但这些治疗方式对机体会产生一些副作用，如高

剂量胰岛素或降糖药可能引起低血糖、腹泻和肝脏损

伤等。因此，寻找天然、毒副作用较小的抗Ⅱ型糖尿

病防治方法，逐渐成为医药研究领域的重要课题。 

紫檀芪（Pterostilbene，PTE）是紫檀中所含的一
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种化学成分，是一种天然多酚化合物，主要存在于蓝

莓、葡萄和越橘果中。来源于天然植物的紫檀芪低毒

或几乎无毒，在糖尿病治疗中具有良好的应用前景[3]。

近年来的研究表明，紫檀芪能显著抑制多种肿瘤细胞

的增殖、侵袭和转移，且具有抗氧化、降血脂和降血

糖等作用[4~7]。Rimando 等[8]人发现：与对照组相比，

高胆固醇仓鼠口服紫檀芪可以使血糖水平降低 14%，

血浆低密度脂蛋白降低 29%，高密度脂蛋白增加 7%。

此外，在脂肪细胞中，紫檀芪可以降低细胞增殖、脂

质积聚和三酰基甘油的蓄积[9]。然而，紫檀芪改善Ⅱ

型糖尿病脂代谢紊乱的机制尚未完全清楚，有待进一

步研究。 

本研究旨在通过高脂高糖饲料喂养联合小剂量链

霉菌素（streptozotocin，STZ）注射构建Ⅱ型糖尿病大

鼠，采用紫檀芪干预，观察紫檀芪对Ⅱ型糖尿病大鼠

血脂的影响，检测紫檀芪对大鼠血清氧化应激水平的

作用以及对大鼠脂肪组织中 PPARγ mRNA 和蛋白的

影响，初步探讨紫檀芪对脂代谢紊乱作用发生的可能

机制。 

1  材料与方法 

1.1  试剂与仪器 

链脲佐菌素，美国 Sigma 公司；紫檀芪，上海士

丰生物有限公司；甘油三酯测定试剂盒，中生北控生

物科技有限公司；总胆固醇测定试剂盒，中生北控生

物科技有限公司；高密度脂蛋白胆固醇测定试剂盒，

中生北控生物科技有限公司；低密度脂蛋白胆固醇测

定试剂盒，中生北控生物科技有限公司；脂肪组织蛋

白提取试剂盒，上海贝博生物科技有限公司；超氧化

物歧化酶（SOD）测定试剂盒，南京建成生物工程研

究所；丙二醛（MDA）测定试剂盒，南京建成生物工

程研究所；PPARγ 多克隆抗体，武汉三鹰生物技术有

限公司；卓越 360 全自动生化分析仪，上海科华生物

工程股份有限公司。 

1.2  实验动物及饲料 

选取 SPF 级健康雄性 Sprague-Dawley（SD）大鼠

100 只，由河南省实验动物中心提供，饲养于郑州大

学公共卫生学院动物实验中心。室温为 18~23 ℃，相

对湿度为 45~55%，通风良好，动物分笼饲养，自由

饮水摄食，昼夜间隔 12 h。 

普通饲料由河南省实验动物中心提供，高脂高糖

饲料：59.5%普通粉状饲料、20%蔗糖、10%猪油、10%

蛋黄粉、0.5%胆酸钠。 

1.3  实验方法 

1.3.1  2 型糖尿病大鼠模型的建立[10,11]及实验

分组 

100 只 4 周龄雄性 SD 大鼠，体重 170~220 g，适

应性喂养 1 周后，随机选取 10 只作为正常对照组，给

予普通饲料喂养，其余大鼠给予高脂高糖饲料。4 周

后夜间禁食 12 h，按 40 mg/kg 剂量一次性空腹注射链

脲佐菌素 STZ 溶液，制备Ⅱ型糖尿病大鼠模型。正常

对照组大鼠腹腔注射相等体积的柠檬酸钠缓冲液。注

射 STZ 后，尾静脉采血检测大鼠空腹血糖，若空腹血

糖≥11.1 mmol/L，并且出现多饮、多食、多尿症状，

一周后大鼠血糖稳定未恢复正常即为造模成功。按上

述成膜标准筛选出 75 只大鼠，造模成功率为 83.3%。

随机选取造模成功的大鼠分为Ⅱ型糖尿病模型组、紫

檀芪低剂量干预组（20 mg/kg）、紫檀芪中剂量干预组

（40 mg/kg）、紫檀芪高剂量干预组（80 mg/kg），各

10 只，于每日固定时间按照体重计算灌胃剂量进行灌

胃一次。正常对照组和Ⅱ型糖尿病组于每日固定时间

给予羧甲基纤维素钠溶液灌胃一次。连续干预 7 周后，

称体重，并记录大鼠尿量、摄食量和饮水量；然后水

合氯醛麻醉，腹主动脉采血，测定血脂各项指标及血

清中氧化应激水平的变化；分离脂肪组织，检测脂肪

组织中 PPARγ 蛋白的表达量。 

1.3.2  血脂的测定 

采 用 全 自 动 生 化 分 析 仪 检 测 甘 油 三 酯

（triglyceride，TG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、

低密度脂蛋白胆固醇（ low density lipoprotein- 

cholestelipoprotein-cholesterol，LDL-C）、高密度脂蛋

白胆固醇（ high density lipoprotein-cholesterol ，

HDL-C），检测方法参照试剂盒说明，TG、TC 测定采

用一点终点法，LDL-C 测定采用两点重点法，HDL-C

测定采用过氧化氢酶清除法。 

1.3.3  血清中氧化应激水平的检测 

取出待测血清，采用 WST-1 法检测 SOD 活性，

硫代巴比妥酸染色（TBA）法检测 MDA 含量，操作

步骤参照试剂盒说明。 

1.3.4  荧光定量 PCR 检测大鼠脂肪组织

PPARγ mRNA 的水平 

提取脂肪组织的总 RNA，逆转录 mRNA 为

cDNA。根据 Genebank 中的 PPARγ 基因和内参基因

β-actin 的基因组 DNA 序列，应用 Premier Premier5.0

软件设计引物， PPARγ 基因引物系列：上游

GAAGAGGCCACATGAAGAGC ， 下 游

CCTTGCATCCTTCACAAGCA；β-actin 基因引物序
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列：上游 GTGGGGCGCCCCAGGCACCA，下游

CTTCCTTAATGTCACGCACGATTTC。使用荧光定量

PCR 进行反应，PCR 扩增条件为：预变性 95 ℃，5 min，

95 ℃，15 s；60 ℃，30 s；72 ℃，40 s，扩增 40 个循

环。以 β-actin 为内参基因，采用相对定量计算方法对

目的基因 PPARγ mRNA 进行荧光定量。 

1.3.5  western blot测定大鼠脂肪组织中PPARγ

蛋白的表达 

取各组大鼠脂肪组织采用BAC 法测定蛋白浓度，

以 β-actin 作为内参，并按照 western blot 程序进行操

作[12]。ECL 显色、曝光。 

1.3.6  数据分析 

采用 SPSS 21.0 进行实验数据的统计分析，以均

值±标准差（x±s）表示实验结果，两组间样本均数比

较采用 t 检验，多组间均值比较采用单因素方差分析，

组间两两数值比较用 LSD 法，检验水准为 α=0.05。 

2  结果与讨论 

2.1  Ⅱ型糖尿病大鼠模型的建立 

由表 1 所示，造模后，Ⅱ型糖尿病组大鼠血糖显

著高于正常对照组（p<0.05）。与正常对照组相比，Ⅱ

型糖尿病组大鼠体重变化不明显，但饮食量、饮水量

和尿量增高（p<0.05）。结果说明，本研究中 2 型糖尿

病大鼠造模成功。 

STZ 具有选择性损伤胰岛 β 细胞的功能，对动物

的其他组织无明显的损伤作用，是较常用的化学诱导

糖尿病试剂，但不同剂量的 STZ 会导致胰岛 β 细胞不

同程度的损伤，较大剂量的 STZ 会导致动物胰岛 β 细

胞坏死[13]，且较好的动物模型需要考虑膳食因素。因

此，目前国内研究用于构建Ⅱ型糖尿病及其并发症常

用的方法是膳食加药物诱导[14]。有研究表明，高脂饲

料喂养 4 周后，注射 STZ 剂量为 30 mg/kg 和 60 mg/kg

后，造模成功率分别为 80%和 25%
[15]。本实验采用 4

周龄，雄性 SD 大鼠作为研究对象，采用随机分组方

式，分为正常对照组和Ⅱ型糖尿病造模组，正常对照

组大鼠给予普通饲料喂养，Ⅱ型糖尿病造模大鼠给予

高脂高糖饲料喂养。4 周后，Ⅱ型糖尿病造模大鼠腹

腔注射 STZ（40 mg/kg）溶液，注射 STZ 后，大鼠

FBG≥11.1 mmol/L 并伴有多饮、多食、多尿症状，一

周后大鼠血糖稳定未恢复正常即为造模成功，造模成

功率为 83.3%。 

表 1 注射 STZ1周后大鼠空腹血糖、体重、饮食量、饮水量和尿量 

Table 1 Fasting blood glucose, body weight, food and water consumption, urinal quantity in rats after STZ injection(x±s) 

组别 n 血糖/(mmol/L) 体重/g 饮食量/g 饮水量/g 尿量/mL 

正常对照组 10 5.52±1.20 268.80±30.97 18.51±3.14 28.20±15.24 17.77±3.67 

Ⅱ型糖尿病组 75 23.76±4.62* 273.35±39.67 29.69±5.06* 144.38±25.13* 122.70±28.86* 

注：*.与正常对照组相比，p<0.05。 

2.2  紫檀芪对各组大鼠血糖、体重、摄食量、

饮水量和尿量的影响（x±s） 

表 2 显示，干预 7 周后，Ⅱ型糖尿病组大鼠体重

低于正常对照组，血糖、饮食量、饮水量和尿量高于

正常对照组。说明，Ⅱ型糖尿病组大鼠的高血糖水平、

多饮、多食、多尿、体重减轻的症状仍然存在。紫檀

芪干预组大鼠的体重和饮水量与Ⅱ型糖尿病组相比，

无统计学差异。紫檀芪低剂量和中剂量组大鼠的血糖

低于Ⅱ型糖尿病（p<0.05）；紫檀芪低剂量组大鼠的饮

食量低于Ⅱ型糖尿病（p<0.05）；与Ⅱ型糖尿病组相比，

紫檀芪低剂量组、中剂量组和高剂量组大鼠的尿量下

降（p<0.05），说明紫檀芪可以改善Ⅱ型糖尿病的症状，

降低Ⅱ型糖尿病大鼠的血糖、饮食量和尿量。 

表 2 紫檀芪对各组大鼠体重、饮食量、饮水量和尿量的影响 

Table 2 Body weight, food and water consumption, urinal quantity in rats after PTE intervention(x±s) 

组别 n 血糖/(mmol/L) 体重/g 饮食量/g 饮水量/g 尿量/mL 

正常对照组 10 8.13±1.92# 496.13±18.04# 20.32±3.40# 30.51±7.96# 12.86±2.69# 

2 型糖尿病组 10 30.12±3.62* 338.42±34.26* 39.07±4.28* 205.14±26.14* 165.13±24.74* 

紫檀芪低剂量组 10 25.09±6.68*# 357.03±15.84* 26.87±4.62*# 211.76±38.83* 124.82±33.22*# 

紫檀芪中剂量组 10 25.20±4.48*# 326.71±30.63* 33.15±4.09*# 186.23±28.82* 112.64±25.11*# 

紫檀芪高剂量组 10 28.21±4.40* 342.78±27.04* 35.46±4.72* 184.86±34.14* 122.36±32.80*# 

注：*.与正常对照组相比，p<0.05；#.与Ⅱ型糖尿病相比，p<0.05。 
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2.3  紫檀芪对各组大鼠血脂的影响 

表 3 所示：干预 7 周后，与正常对照组相比，Ⅱ

型糖尿病组大鼠 TG、TC、LDL-C 水平升高，HDL-C

水平降低，差异有统计学意义（p<0.05）。与Ⅱ型糖尿

病组相比，紫檀芪低剂量组、中剂量组和高剂量组 TG

水平降低，具有统计学差异（p<0.05）；紫檀芪低剂量

组和中剂量组大鼠 TC 和 LDL-C 水平降低，差异有统

计学意义（p<0.05）。紫檀芪低剂量、中剂量和高剂量

组 HDL-C 水平与Ⅱ型糖尿病组比较无统计学差异。 

近年来，脂代谢紊乱在Ⅱ型糖尿病发生发展中逐

渐引起重视。脂质在肌肉组织中积聚会引起胰岛素抵

抗，在胰腺组织中积聚可以损伤胰岛 β 细胞，影响胰

岛素分泌功能。Ⅱ型糖尿病由于胰岛素受体发生缺陷，

胰岛素靶细胞发生结构和功能上的改变，葡萄糖利用

障碍，脂质分解作用降低，使得血糖和 TG、TC、LDL-C

水平升高，产生糖代谢和脂代谢紊乱，导致机体多功

能损伤[16,17]。本研究结果显示，Ⅱ型糖尿病大鼠出现

明显的脂代谢紊乱，即 TG、TC、LDL-C 水平升高，

HDL-C 水平降低。紫檀芪干预后，脂代谢紊乱减轻，

TG、TC、LDL-C 水平较Ⅱ型糖尿病组大鼠降低。说

明紫檀芪可以改善Ⅱ型糖尿病的脂代谢紊乱。 

表 3 紫檀芪对各组大鼠血脂水平的影响 

Table 3 Blood lipid in rats after PTE intervention(x±s) 

组别 n TG/(mmol/L) TC/(mmol/L) LDL-C/(mmol/L) HDL-C/(mmol/L) 

正常对照组 10 0.68±0.47# 1.71±0.48# 0.31±0.14# 1.02±0.17# 

Ⅱ型糖尿病组 10 5.12±0.89* 2.96±0.69* 0.96±0.20* 0.51±0.10* 

紫檀芪低剂量组 10 2.53±0.98*# 1.95±0.63# 0.28±0.12# 0.55±0.11* 

紫檀芪中剂量组 10 3.76±0.92*# 2.13±0.87# 0.75±0.14*# 0.41±0.12* 

紫檀芪高剂量组 10 3.54±0.94*# 2.51±0.80* 0.88±0.25* 0.59±0.11* 

注：*.与正常对照组相比，p<0.05；#.与Ⅱ型糖尿病相比，p<0.05。 

2.4  紫檀芪对各组大鼠血清氧化应激水平的

影响 

表 4 结果所示：与正常对照组相比，Ⅱ型糖尿病

组大鼠血清中 SOD 活性降低，MDA 水平升高，具有

统计学差异（p<0.05）。与Ⅱ型糖尿病组相比，紫檀芪

低剂量组和中剂量组大鼠血清中 SOD 活性升高，

MDA 水平降低，差异具有统计学意义（p<0.05）。 

氧化应激（Oxidative Stress，OS）是指机体氧化

和抗氧化作用失衡，组织细胞内自由基产生过多，超

过内源性抗氧化防御系统对其的清除能力，从而导致

机体组织细胞损伤，造成细胞功能障碍或死亡。研究

表明，Ⅱ型糖尿病的发生与发展与氧化应激有密切的

关系[18]。氧化应激会导致胰岛素抵抗的发生，降低胰

岛素与受体的结合率，阻断胰岛素信号的转导，引起

胰岛素抵抗[19]。SOD 作为抗氧化酶，能够清除体内过

多的自由基，抑制并修复氧自由基对机体细胞造成的

伤害，可以间接反应机体抗氧化能力。MDA 是降解

的过氧化脂质的产物，可以间接反映机体发生氧化应

激的程度及氧自由基对机体细胞损害的程度，在机体

内的水平与 SOD 呈负相关。本研究说明紫檀芪具有

较强的抗氧化作用，能够改善Ⅱ型糖尿病血清氧化应

激水平，提高 SOD 活性。 

表 4 紫檀芪对各组大鼠血清中 SOD和 MDA的影响 

Table 4 The activity of SOD and level of MDA in blood after PTE intervention(x±s) 

组别 n SOD/(U/mL) MDA/(nmol/mgprot) 

正常对照组 10 127.76±8.66# 8.41±1.46# 

2 型糖尿病组 10 92.67±7.31* 17.68±3.90* 

紫檀芪低剂量组 10 118.63±10.85*# 9.72±2.04*# 

紫檀芪中剂量组 10 100.84±3.43*# 13.88±2.31*# 

紫檀芪高剂量组 10 95.84±7.45* 15.73±2.38* 

注：*.与正常对照组相比，p<0.05；#.与Ⅱ型糖尿病相比，p<0.05。 

2.5  紫檀芪对各组大鼠脂肪组织中 PPARγ 

mRNA 和蛋白表达的影响 

荧光定量 PCR 和 Western blot 检测结果显示（见

表 5 和图 1），与正常对照组相比，Ⅱ型糖尿病大鼠脂

肪组织中 PPARγ mRNA 和蛋白表达量均降低，差异有

统计学意义（p<0.05）。与Ⅱ型糖尿病组相比，紫檀芪
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低剂量组、中剂量组和高剂量组大鼠脂肪组织中

PPARγ mRNA 和蛋白表达量增加，具有统计学差异

（p<0.05）。 

脂肪组织是胰岛素作用的重要靶点和糖脂代谢主

要场所，一旦脂肪细胞出现胰岛素抵抗，将严重影响

周围组织的糖脂代谢；此外，脂肪组织可以分泌多种

脂肪因子即蛋白因子，通过自分泌、旁分泌和内分泌

的途径参与多种复杂的代谢途径[20]。过氧化物酶体增

殖物激活受体（PPAR）是一类由配体激活的核受体转

录因子。根据结构不同，PPAR 可分为 PPARα、β/δ 和

γ 三种类型。其中 PPARγ 主要在脂肪细胞、肝细胞及

肌肉细胞中表达，在脂肪细胞分化、脂类代谢及胰岛

素抵抗中扮演重要角色[21,22]。本研究结果显示，Ⅱ型

糖尿病组脂肪组织中 PPARγ 表达较正常对照组低，干

预紫檀芪后 PPARγ 表达显著增高，提示紫檀芪改善Ⅱ

型糖尿病脂代谢紊乱可能通过上调 PPARγ 表达实现

的。然而紫檀芪对Ⅱ型糖尿病的改善可能存在多靶点、

多部位、多途径，有待进一步探讨。 

 
图 1 各组大鼠脂肪组织中 PPARγ蛋白表达的比较 

Fig.1 Expression of PPARγ in fat tissue 

注：A 表示正常对照组，B 表示 2 型糖尿病组，C 表示紫

檀芪低剂量组，D 表示紫檀芪中剂量组，E 表示紫檀芪高剂量

组。*表示与正常对照组相比，p<0.05；#表示与 2 型糖尿病相

比，p<0.05。 

表 5 各组大鼠脂肪组织中 PPARγ mRNA相对表达量 

Table 5 PPARγ mRNA in adipose tissue(x±s) 

组别 n PPARγ mRNA 

正常对照组 10 1.65±0.27# 

2 型糖尿病组 10 0.66±0.38* 

紫檀芪低剂量组 10 3.01±0.55*# 

紫檀芪中剂量组 10 3.86±0.64*# 

紫檀芪高剂量组 10 4.19±0.59*# 

注：*.与正常对照组相比，p<0.05；#.与Ⅱ型糖尿病相比，

p<0.05。 

3  结论 

目前，临床使用胰岛素增敏剂以噻唑烷二酮类药

物（thiazolidinediones，TZDs）效果为佳，近年来许

多研究确定 PPARγ 是 TZDs 作用的靶分子。但是，

TZDs 通过增加脂肪酸代谢和促进葡萄糖转运和利用

的同时，导致脂肪积聚增多引起体重和体脂增加，并

且有头痛、水肿等不良反应，最终，无法改善脂代谢

紊乱症状。本研究证明紫檀芪可以改善 2 型糖尿病脂

代谢紊乱以及调节血清氧化应激水平，其作用机制可

能与调节 PPARγ 有关，这将为 2 型糖尿病的防治提供

新思路，然而紫檀芪改善 2 型糖尿病脂代谢紊乱的具

体分子机制有待深入研究。 

参考文献 

[1] Kerner W, Bruckel J. Definition, classification and diagnosis 

of diabetes mellitus [J]. Experimental and Clinical 

Endocrinology & Diabetes, 2014, 122(7): 384-386 

[2] Boden G, Laakso M. Lipids and glucose in type Ⅱ diabetes: 

what is the cause and effect? [J]. Diabetes Care, 2004, 27(9): 

2253-2259 

[3] Ruiz M J, Fernandez M, Pico Y, et al. Dietary administration 

of high doses of pterostilbene and quercetin to mice is not 

toxic [J]. J Agric Food Chem., 2009, 57(8): 3180-3186 

[4] McCormack D, McFadden D. A review of pterostilbene 

antioxidant activity and disease modification [J]. Oxidative 

Medicine and Cellular Longevity, 2013, 2013: 575482 

[5] Pari L, Satheesh M A. Effect of pterostilbene on hepatic key 

enzymes of glucose metabolism in streptozotocin- and 

nicotinamide-induced diabetic rats [J]. Life Sciences, 2006, 

79(7): 641-645 

[6] Locatelli GA, Savio M, Forti L, et al. Inhibition of 

mammalian DNA polymerases by resveratrol: mechanism 

and structural determinants [J]. The Biochemical Journal, 

2005, 389(Pt 2): 259-268 

[7] Bhakkiyalakshmi E, Shalini D, Sekar T V, et al. Therapeutic 

potential of pterostilbene against pancreatic beta-cell 

apoptosis mediated through Nrf2 [J]. British Journal of 

Pharmacology, 2014, 171(7): 1747-1757 

[8] Rimando A M, Nagmani R, Feller D R, et al. Pterostilbene, a 

new agonist for the peroxisome proliferator-activated 

receptor alpha-isoform, lowers plasma lipoproteins and 

cholesterol in hypercholesterolemic hamsters [J]. Journal of 

Agricultural and Food Chemistry, 2005, 53(9): 3403-3407 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2018, Vol.34, No.9 

11 

[9] Hsu C L, Lin Y J, Ho C T, et al. Inhibitory effects of garcinol 

and pterostilbene on cell proliferation and adipogenesis in 

3T3-L1 cells [J]. Food & Function, 2012, 3(1): 49-57 

[10] 刘丹丹,张伟,朱浩,等.Ⅱ型糖尿病大鼠动物模型的构建与

验证[J].中国兽医学报,2016,36(7):1201-1205 

LIU Dan-dan, ZHANG Wei, ZHU Hao, et al. Establishing 

and verification of type Ⅱ diabetes mellitus rat model [J]. 

Chinese Journal of Veterinary Science, 2016, 36(7): 1201- 

1205 

[11] 张灵敏.黄秋葵水提物对实验性Ⅱ型糖尿病大鼠血糖、血

脂及血尿酸水平的影响[D].郑州:郑州大学,2016 

ZHANG Ling-min. The effects of the aqueous extract of okra 

on metabolisms of glucose, lipid, and uric acid in the 

experimental model of type Ⅱ diabetes mellitus rats [D]. 

Zhengzhou: Zhengzhou University, 2016 

[12] Liu X, Peng B, Li Y, et al. p90/CIP2A mediates breast cancer 

cell proliferation and apoptosis [J]. Mol Biol Rep., 2014, 41 

(11): 7471-7478 

[13] 陈黎亚,李志远.糖尿病与膳食因素及其它相关因素的研究

[J].河南预防医学杂志,2004,15(3):140-141 

CHEN Li-ya, LI Zhi-yuan. Research on diabetes and dietary 

factors and associated factors [J]. Henan Journal of 

Preventive Medicine, 2004, 15(3): 140-141 

[14] 于洋,郑石磊,刘学政.链脲佐菌素联合高脂饲养诱导Ⅱ型

糖尿病大鼠模型的稳定性及其眼病特点[J].中国组织工程

研究,2015,27:4389-4393 

YU Yang, ZHENG Shi-lei, LIU Xue-zheng. Stability of a rat 

model of type Ⅱ diabetic mellitus induced by streptozotocin 

combined with high-fat feeding and its eye disease 

characteristics [J]. Chinese Journal of Tissue Engineering 

Research, 2015, 27: 4389-4393 

[15] 王保伟,李颖,刘晓红,等.高脂饲料喂养时间及链脲佐菌素

剂量对实验性Ⅱ性糖尿病大鼠造模的影响[J].卫生研究,  

2011,40(1):99-106 

WANG Bao-wei, Li-Ying, LIU Xiao-hong, et al. Effect of 

duration of high-fat and dosage of streptozotocin on 

establishing experimental animal model of type Ⅱ diabetes 

mellitus [J]. Journal of Hygiene, 2011, 40(1): 99-106 

[16] Amarnath Satheesh M, Pari L. The antioxidant role of 

pterostilbene in streptozotocin-nicotinamide-induced type Ⅱ

diabetes mellitus in Wistar rats [J]. The Journal of pharmacy 

and pharmacology, 2006, 58(11): 1483-1490 

[17] Roden M, Stingl H, Chandramouli V, et al. Effects of free 

fatty acid elevation on postabsorptive endogenous glucose 

production and gluconeogenesis in humans [J]. Diabetes, 

2000, 49(5): 701-707 

[18] Dass AS, Narayana S, Venkatarathnamma P N. Effect of 

vitamine E and omega 3 fatty acids in type Ⅱ diabetes 

mellitus patients [J]. J Adv Pharm Technol Res., 2018, 9(1): 

32-36 

[19] Barazzoni R, Zanetti M, Gortan CG, et al. Fatty acids acutely 

enhance insulin-induced oxidative stress and cause insulin 

resistance by increasing mitochondrial reactive oxygen 

species (ROS) generation and nuclear factor-κB inhibitor 

(IκB)-nuclear factor-κB (NF-κB) activation in rat muscle, in 

the absence of mitochondrial dysfunction [J]. Diabetologia, 

2012, 55(3): 773-78 

[20] Trayhum P, Beattie J H. Physiological role of adipose tissue: 

white adipose tissue as an endocrine and secretory organ [J]. 

Proc Nutr Soc, 2001, 60(3): 329-339 

[21] Grygiel-Gorniak B. Peroxisome proliferator-activated 

receptors and their ligands: nutritional and clinical 

implications-a review [J]. Nutrition Journal, 2014, 13: 17 

[22] Mansour M. The roles of peroxisome proliferator-activated 

receptors in the metabolic syndrome [J]. Progress in 

Molecular Biology and Translational Science, 2014, 121: 

217-266 

 

 


