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　　【摘要】　目的　研究内脂素对糖尿病大鼠骨骼肌葡萄糖转运蛋白唱４（ＧＬＵＴ４）和磷脂酰肌醇唱３唱激酶
（ＰＩ３Ｋ）表达的影响并探讨其机制。 方法　健康雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠随机分为普通饲料组（Ｎ组）、高脂饲料组（Ｈ
组）、普通饲料糖尿病模型组（Ｎ＋Ｓ组）及高脂饲料糖尿病模型组（Ｈ ＋Ｓ组）。 糖尿病模型组大鼠腹腔注射
链脲佐菌素造模。 造模成功 ８周后，两组糖尿病大鼠再分别随机分出一组为Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组和 Ｖ＋Ｈ＋Ｓ组，腹腔
注射内脂素重组蛋白。 采用实时定量 ＲＴ唱ＰＣＲ 技术检测骨骼肌 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ 表达，Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 技术检测
ＧＬＵＴ４和 ＰＩ３Ｋ蛋白表达。 结果　Ｎ＋Ｓ组与 Ｎ组、Ｈ＋Ｓ组与 Ｈ组大鼠骨骼肌 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ，ＧＬＵＴ４和 ＰＩ３Ｋ
蛋白表达水平比较明显减低（P ＜０畅０５）。 Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组与 Ｎ ＋Ｓ组、Ｖ＋Ｈ＋Ｓ组与 Ｈ ＋Ｓ 组比较均有所升高
（P ＜０畅０５）。 结论　内脂素可能通过增加 ＰＩ３Ｋ的蛋白表达影响 ＧＬＵＴ４ 的基因表达，导致其蛋白表达增加，
从而降低血糖。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖｉｓｆａｔｉｎ ｏｎ ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ＰＩ３Ｋ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ ａｎｄ ｅｘｐｌｏｒｅ ｉｔｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ．Methods　Ｗｉｓｔａｒ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ
ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｆｏｕｒ ｇｒｏｕｐｓ：ｎｏｒｍａｌ ｄｉｅｔ ｆｅｅｄｉｎｇ ｇｒｏｕｐ （Ｎ），ｈｉｇｈ唱ｆａｔ ｄｉｅｔ ｆｅｅｄｉｎｇ ｇｒｏｕｐ （Ｈ），ｎｏｒｍａｌ ｄｉｅｔ ｆｅｅｄｉｎｇ ＋
ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ（ＳＴＺ）唱ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｇｒｏｕｐ（Ｎ＋Ｓ）ａｎｄ ｈｉｇｈ唱ｆａｔ ｄｉｅｔ ｆｅｅｄｉｎｇ ＋ＳＴＺ唱ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｇｒｏｕｐ（Ｈ＋Ｓ）．
Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｇｉｖｅｎ ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｍａｌｌ ｄｏｓｅ ＳＴＺ ｔｏ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ．Ｖｉｓｆａｔｉｎ
ｗｅｒｅ ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｌｙ ｉｎｊｅｃｔｅｄ ｉｎ ｐａｒｔｉａｌ ｒａｔｓ （Ｖ＋Ｎ ＋Ｓ，Ｖ ＋Ｈ ＋Ｓ） ｆｒｏｍ ｇｒｏｕｐ（Ｎ ＋Ｓ） ａｎｄ ｇｒｏｕｐ（Ｈ ＋Ｓ） ａｆｔｅｒ ８
ｗｅｅｋｓ ｏｆ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｄｅｌｓ．Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔｔｉｎｇ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＰＩ ３Ｋ ａｎｄ ＧＬＵＴ４．
ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅａｌ ｔｉｍｅ ＲＴ唱ＰＣＲ．Results　ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ ｌｅｖｅｌｓ，ＧＬＵＴ４ ａｎｄ ＰＩ３Ｋ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ（P ＜０畅０５） ｉｎ ｔｈｅ Ｇｒｏｕｐ（Ｎ＋Ｓ）ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｇｒｏｕｐ Ｎ，ａｎｄ ｉｎ ｔｈｅ Ｇｒｏｕｐ（Ｈ＋Ｓ）
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｇｒｏｕｐ Ｈ，ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ（P＜０畅０５） ｉｎ ｔｈｅ Ｇｒｏｕｐ（Ｖ＋Ｎ＋Ｓ）ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｇｒｏｕｐ（Ｎ＋Ｓ），ａｎｄ ｉｎ ｔｈｅ
Ｇｒｏｕｐ（Ｖ＋Ｈ＋Ｓ）ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｇｒｏｕｐ（Ｈ＋Ｓ） ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Conclusion　Ｏｕｒ ｄａｔａ ｓｈｏｗ ｔｈａｔ ｖｉｓｆａｔｉｎ ｍａｙ ｉｎｃｒｅａｓｅ
ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｌｏｗｅｒ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ ｌｅｖｅｌｓ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｅ ＰＩ ３Ｋ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ．
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　　内脂素是近年由 Ｆｕｋｕｈａｒａ 等［１］
发现的一种具有促

进肌肉和脂肪细胞葡萄糖摄取、抑制肝细胞葡萄糖释
放、诱导脂肪细胞形成等多种模拟胰岛素样的生物学

效应的脂肪细胞分泌因子。 内脂素能够明显增强胰岛
素受体底物 １（ ＩＲＳ唱１）和胰岛素受体底物 ２（ ＩＲＳ唱２）的
酪氨酸磷酸化作用，激活胰岛素信号通路中蛋白激酶 Ｂ
（Ａｋｔ）和丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）［２唱４］ ，也可以通
过增加细胞膜葡萄糖转运蛋白唱１（ＧＬＵＴ１）的易位而介
导葡萄糖的转运活动

［５］ 。 内脂素降糖机制可能与胰岛
素信号转导通路密切相关。 骨骼肌是机体利用葡萄糖
的主要外周组织，而 ＧＬＵＴ４ 介导的葡萄糖转运是骨骼
肌组织摄取葡萄糖的关键限速步骤

［６］ 。 磷脂酰肌醇唱３唱
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激酶（ＰＩ３Ｋ）是胰岛素信号转导通路的关键信号蛋白，
可通过影响 ＧＬＵＴ４转位而介导葡萄糖摄取。 本实验对
分别采用普通饲料和高脂饲料联合链脲佐菌素诱导的

２型糖尿病大鼠腹腔注射内脂素后，观察其对骨骼肌中
ＰＩ３Ｋ和 ＧＬＵＴ４ 表达的影响。

材料和方法

一、实验材料
大鼠内脏素重组蛋白（北京爱迪博生物科技有限

公司），链脲佐菌素（美国 Ｓｉｇｍａ公司），ＰＩ３Ｋ（北京博奥
森有限公司），ＧＬＵＴ４ 和 β唱ａｃｔｉｎ（美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚｅ 公
司），Ｔｒｉｚｏｌ Ｒｅａｇｅｎｔ（美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ Ｌｉｆｅ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ 公
司），ＲＴ唱ＰＣＲ试剂盒（大连 ＴａＫａＲａ 公司），引物由北京
华大基因公司合成。
二、动物模型的制备及分组
健康清洁级 ６ 周龄雄性 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠 ６０ 只，体重约

为 １８０ ～２００ ｇ，购自沈阳医学院实验动物中心。 按体
重层次随机分为普饲组（Ｎ组）、高饲组（Ｈ组）、普通饲
料糖尿病模型组（Ｎ ＋Ｓ组）和高脂饲料糖尿病模型组
（Ｈ＋Ｓ组）四组，按组别分别给予普通和高脂饲料喂养
４ 周后，模型组大鼠腹腔注射 ２％ 链脲佐菌素
（４５ ｍｇ／ｋｇ）造模。 ７２ ｈ 后大鼠尾静脉采血，自动血糖
仪测血糖，观察血糖持续高于 １６．７ ｍｍｏｌ／Ｌ 为造模成
功。 ８ 周后各组大鼠禁食 １２ ｈ，Ｎ ＋Ｓ 组和 Ｈ ＋Ｓ 组大
鼠分别随机分出一组为 Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组和 Ｖ＋Ｈ＋Ｓ组，给
予内脂素重组蛋白干预（４ μｇ／ｋｇ）。 普通饲料：脂肪含
量为 ４４．３ ｇ／ｋｇ，脂肪供能占 ９．９％。 高脂高糖饲料：胆
固醇 ２．５％、蔗糖 １０％、猪油 １０％、牛胆酸钠 ０畅４％、基
础饲料 ７７．１％。
三、检测项目
１．空腹血糖（ＦＰＧ）和空腹血清胰岛素（ＦＩＮＳ）水

平测定：注射内脏素重组蛋白前及注射后 ３０ ｍｉｎ，自动
血糖仪测大鼠尾静脉血糖。 腹主动脉取血检测 ＦＰＧ和
ＦＩＮＳ，并计算胰岛素敏感指数（ ＩＳＩ），公式如下，ＩＳＩ ＝ｌｎ
（１／ＦＢＧ×ＦＩＮＳ）。

２．Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 测定 ＧＬＵＴ４ 及 ＰＩ３Ｋ的蛋白表达：
取各组大鼠骨骼肌组织匀浆后取上清液，经 １０％ ＳＤＳ唱
ＰＡＧＥ分离蛋白，电转印至硝酸纤维素膜，５％脱脂牛奶
室温震荡封闭。 加入一抗 ４ ℃孵育过夜，ＴＴＢＳ 洗膜后
加入碱性磷酸酶标记的二抗孵育 ２ ｈ，充分洗涤后显
色，扫描保存。 以 β唱ａｃｔｉｎ 作为内参照，采用美国
ＦｌｏｕｒＣｈｅｍＶ２．０凝胶成像分析软件分析，记录每条蛋白
电泳带的灰度值，进行定量分析。

３．实时定量 ＲＴ唱ＰＣＲ 技术测定 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ 的
表达：骨骼肌组织采用 Ｔｒｉｚｏｌ 提取组织总 ＲＮＡ，紫外分

光光度计测定纯度并定量。 ＰＣＲ反应参数设置 ９４ ℃，
５ ｍｉｎ预变性。 ９４ ℃变性 ３０ ｓ，５７ ℃退火 ３０ ｓ，７２ ℃延
伸 １ ｍｉｎ，共 ３１ 个循环。 最后 ７２ ℃延伸 １０ ｍｉｎ后结束
扩增反应。 引物序列：ＧＬＵＴ４ 上游：５′唱ＧＴＴＧＣＧＧＡＴ唱
ＧＣＴＡＴＧＧＧ唱３′；下游： ５′唱ＣＴＡＡＡＧＴＧＣＴＧＣＧＡＧＧＡＡ唱３′
（ ２７４ ｂｐ ）。 β唱ａｃｔｉｎ 上 游： ５′唱ＣＧＴＧＣＧＴＧＡＣＡＴＴＡ唱
ＡＡＧＡＧ唱３′； 下 游： ５′唱ＴＴＧＣＣＧＡＴＡＧＴＧＡＴＧＡＣＣＴ唱３′
（１３２ ｂｐ）。 所得结果用 Ｃｔ 值表示，采用比较阈值法计
算基因表达，公式为，目的基因的相对表达量＝２ －ΔΔＣｔ，
其中ΔΔＣｔ ＝（ΔＣｔ目的基因 －ΔＣｔ内参基因 ）实验组 －（ΔＣｔ目的基因
－ΔＣｔ内参基因）对照组。
四、统计学处理
应用 ＳＰＳＳ １７．０ 软件包对结果统计学分析，各项实

验数据结果以均数±标准差（珋x ±s）表示，计量资料自
身对照采用配对资料的 t检验，多组间比较采用单因素
方差分析，不符合正态分布的实验数据转化为自然对
数后统计。 P ＜０畅０５ 为差异有统计学意义。

结　　果

１．实验室指标：实验结束时，Ｖ ＋Ｎ ＋Ｓ 和 Ｖ ＋Ｈ＋
Ｓ组大鼠腹腔注射内脂素重组蛋白后尾静脉 ＦＰＧ 较注
射前比较均降低（P ＜０畅０５）。 见表 １。 Ｎ ＋Ｓ 组与 Ｎ
组、Ｈ＋Ｓ组与 Ｈ 组大鼠比较腹主动脉血 ＦＰＧ 明显增
高（P ＜０畅０５），ＦＩＮＳ水平无明显变化（P ＞０畅０５），ＩＳＩ明
显下降（P ＜０畅０５）。 Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组与 Ｎ＋Ｓ组，Ｖ ＋Ｈ＋Ｓ
组与 Ｈ＋Ｓ 组比较 ＦＰＧ 明显下降（P ＜０畅０５），ＦＩＮＳ 水
平仍无明显变化（P ＞０畅０５），ＩＳＩ 明显增高（P ＜０畅０５）。
见表 ２。

表 1　Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组和 Ｖ＋Ｈ＋Ｓ组大鼠腹腔注射内脂素重组
蛋白前后尾静脉 ＦＰＧ比较（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x±s）
组别 注射前 注射后

Ｖ ＋Ｎ ＋Ｓ组 ２４ �．３６ ±０ 腚畅０６ １５  ．９３ ±０  畅４５ ａ

Ｖ ＋Ｈ ＋Ｓ组 ２７ �．０９ ±０ 腚畅０８ ２３  ．１６ ±０  畅７６ ａ

　　注：与注射前比较，ａP ＜０畅０５

表 2　各组大鼠 ＦＰＧ、ＦＩＮＳ和 ＩＳＩ比较（珋x ±s）
组别 鼠数 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＩＮＳ（ｍＵ／Ｌ） ＩＳＩ
Ｎ 组 １０ ＃６ 湝．３９ ±０ 弿畅３８ ６  ．６７ ±０ 鲻畅３１ －３ `．７３ ±０ S畅２１０

Ｈ 组 １０ ＃６ 湝．５２ ±０ 弿畅５８ ７  ．４２ ±０ 鲻畅４０ －３ `．８７ ±０ S畅４８０

Ｎ ＋Ｓ组 ９ 弿２５ 湝．３０ ±０ 弿畅６６ ａ ８  ．８７ ±１．２３ －５ `．３９ ±０ S畅１９ ａ

Ｈ ＋Ｓ组 １０ ＃２７ 湝．３７ ±０ 弿畅４９ ｂ ９  ．４１ ±０ 鲻畅７３ －５ `．５５ ±０ S畅２８ ｂ

Ｖ ＋Ｎ ＋Ｓ 组 ９ 弿１６ 湝．４１ ±０ 弿畅７６ ｃ ８  ．７０ ±０ 鲻畅４２ －４ `．８４ ±０ S畅５２ ｃ

Ｖ ＋Ｈ ＋Ｓ 组 ８ 弿２４ 湝．８０ ±０ 弿畅２７ ｄ ９  ．７９ ±０ 鲻畅１７ －５ `．０８ ±０ S畅１４ ｄ

　　注：与 Ｎ 组比较，ａP ＜０畅０５；与 Ｈ 组比较，ｂP ＜０畅０５；与 Ｎ ＋Ｓ 组比
较，ｃP ＜０畅０５；与 Ｈ＋Ｓ组比较，ｄP ＜０畅０５
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　　２．各组大鼠骨骼肌 ＧＬＵＴ４和 ＰＩ３Ｋ蛋白表达水平
的比较：Ｎ ＋Ｓ 组与 Ｎ 组、Ｈ ＋Ｓ 组与 Ｈ 组 ＧＬＵＴ４ 和
ＰＩ３Ｋ蛋白表达水平比较明显减低（P ＜０畅０５）。 Ｖ ＋Ｎ
＋Ｓ组与 Ｎ ＋Ｓ 组、Ｖ ＋Ｈ ＋Ｓ 组与 Ｈ ＋Ｓ 组 ＧＬＵＴ４ 和
ＰＩ３Ｋ蛋白表达水平比较均有所升高（P ＜０畅０５），但均
未接近对照组的蛋白表达。 见图 １，２。

３．各组大鼠骨骼肌 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ 表达水平的比
较：Ｎ＋Ｓ 组与 Ｎ 组、Ｈ ＋Ｓ 组与 Ｈ 组大鼠骨骼肌细胞
ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ表达量比较均明显下降（P ＜０畅０５）。 腹
腔注射内脂素后，Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组比 Ｎ＋Ｓ组、Ｖ＋Ｈ ＋Ｓ组
比 Ｈ＋Ｓ 组 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ 的表达均升高（P ＜０畅０５）。
各组大鼠相对对照组骨骼肌 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ表达倍数的
比较，见图 ３。

讨　　论

中国人糖尿病患病率高，估算目前最新的流行病
学调查研究显示中国 ２０ 岁以上的成年糖尿病患者已
达 ９２４０ 万人，并且尚有 １．４８ 亿人处于糖尿病前期［７］ 。
２型糖尿病患者血浆及内脏脂肪中内脂素浓度较正常
人群显著升高

［８唱９］ ，而超重的 ２ 型糖尿病患者血浆内脂

素浓度明显高于正常体重的 ２ 型糖尿病患者［１０］ ，机体
可能通过升高血浆内脂素水平缓解重度肥胖或 ２ 型糖
尿病患者体内胰岛素抵抗所致高糖血症而发挥它的模

拟胰岛素作用。 Ｈａｉｄｅｒ等［１１］
的研究发现内脂素浓度的

改变与胰岛素敏感指数（ＨＯＭＡ）的改变有关，且 ＨＯ唱
ＭＡ、ＦＩＮＳ、ＢＭＩ 变化为内脂素改变的独立预测因素。
内脂素可能是调节机体糖代谢稳态的重要机制之一，
在 ２ 型糖尿病的发生发展过程中起一定作用。

本实验分别采用普通饲料和高脂饲料联合链脲佐

菌素诱导两种方法建立大鼠 ２ 型糖尿病模型，结果显
示，两种方法建立的 ２ 型糖尿病模型组（Ｎ＋Ｓ组和Ｈ＋
Ｓ组）大鼠均出现多饮、多食、多尿，体重增长放缓等症
状，测定血糖增高，ＩＳＩ 下降，提示两种方法均成功建立
模型。 Ｖ＋Ｎ＋Ｓ 组和 Ｖ ＋Ｈ ＋Ｓ 组 ２ 型糖尿病大鼠腹
腔注射内脂素重组蛋白后尾静脉 ＦＰＧ 较注射前均下
降，ＦＩＮＳ水平无明显变化，ＩＳＩ增高也有统计学意义，提
示内脂素可能对胰岛素分泌水平无明显影响，进一步
证实了其具有降低链脲佐菌素诱导的糖尿病模型大鼠

血糖的作用，提示其可能通过促进外周组织转运和利
用葡萄糖的能力，使机体胰岛素敏感指数增高，降低血
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糖。 因而可以认为外源性给予内脂素可以部分降低血
糖、改善胰岛素敏感性。
关于内脂素降低血糖生理机制的进一步研究结果

显示，２型糖尿病模型组（Ｎ ＋Ｓ组和 Ｈ ＋Ｓ 组）与对照
组（Ｎ组和 Ｈ组）比较骨骼肌 ＰＩ３Ｋ蛋白表达显著减少，
这说明糖尿病大鼠骨骼肌中 ＰＩ３Ｋ明显受损，经腹腔注
射内脂素后 ＰＩ３Ｋ蛋白表达明显增高，提示内脂素可以
逆转骨骼肌组织中 ＰＩ３Ｋ的受损。 在 Ｈ 组没有看到有
意义的结果，说明单纯高脂喂养没有出现 ＧＬＵＴ４ 和
ＰＩ３Ｋ蛋白表达下调。 Ｎ ＋Ｓ 组和 Ｈ ＋Ｓ 组 ２ 种方法诱
导的 ２型糖尿病模型中大鼠骨骼肌 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ和蛋
白表达量与对照组比较均明显下降，这提示链脲佐菌
素诱导的糖尿病导致 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ和蛋白的表达量显
著下调，从而引起葡萄糖摄取和利用的障碍。 但在高
脂饮食诱导的 Ｎ 组大鼠中并未观察到骨骼肌组织
ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ和蛋白表达的下降。 Ｖ＋Ｎ＋Ｓ组和 Ｖ＋
Ｈ＋Ｓ 组大鼠经内脂素干预后明显增加 ＧＬＵＴ４ ｍＲＮＡ
和蛋白表达水平，说明内脂素的类胰岛素样降糖作用
机制在糖尿病大鼠骨骼肌可能通过增加 ＰＩ３Ｋ 与胰岛
素受体的结合能力，直接影响 ＧＬＵＴ４的基因表达，最终
影响葡萄糖的摄取和利用，并且这种调节不仅在转录
水平，而且在转录后水平也存在。 对于内脂素的降糖
作用是否具有剂量唱反应关系，有待于后续研究。
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