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当药黄素治疗 2 型糖尿病的作用机制及研究进展3 

谢耀慧，李昕蓉，何军刚，魏小成，谢鑫明，李成义* 
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摘  要：2 型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）是一种由多因素导致的系统代谢紊乱疾病，可能由胰岛 β 细胞的胰岛

素分泌缺陷、肌肉组织对葡萄糖的摄取减少、肝糖原输出量增加、脂代谢紊乱、肠促胰岛素效应减弱、肾脏对葡萄糖的处理

失调和神经递质紊乱等造成。目前，T2DM 的治疗机制主要是通过增加胰岛素的分泌，减少肝糖原的输出，抑制肠道葡萄糖

的摄取和吸收，改善 C 肽的分泌来实现。当药黄素是酸枣仁、菥蓂和淡竹叶等的主要活性成分之一，可诱导干细胞分化成胰

岛素产生细胞，调节胰岛素分泌、干预肌肉组织和肝糖原的代谢过程，抑制糖脂和神经递质代谢紊乱，抑制炎症和氧化应激

反应的发生，此外还有抗炎、抗氧化、增强记忆力等作用。通过查阅近年来国内外当药黄素治疗 T2DM 的作用机制，对其分

析归纳整理，为 T2DM 的治疗和研究提供科学的理论依据。 
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Abstract: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a disorder of systemic metabolism caused by multiple factors. It may be caused by the 

deficiency of insulin secretion in islet beta cells, the decrease of glucose uptake in muscle tissue, the increase of liver glycogen output, 

the disorder of lipid metabolism, the weakening of the effect of incretin, the dysfunction of glucose processing in the kidney and the 

disorder of neurotransmitter. At present, the therapeutic mechanism of T2DM is mainly by increasing insulin secretion, reducing liver 

glycogen output, inhibiting intestinal glucose uptake and absorption, and improving C-peptide secretion. Swertisins is one of the main 

active ingredients of Suanzaoren (Ziziphi Spinosae Semen), Ximing (Thlaspi Herba) and Danzhuye (Lophatheri Herba), it can induce 

stem cells to differentiate into insulin producing cells, regulate insulin secretion, interfere with the metabolism of muscle tissue and 

liver glycogen, inhibit the disorder of glucose and lipid metabolism and neurotransmitter metabolism, and inhibit the occurrence of 

inflammation and oxidative stress. In addition, there are anti-inflammatory, antioxidant, memory enhancement and other effects. 

Through reviewing the mechanism of action of swertisins in treatment of T2DM at home and abroad in recent years, it was analyzed 

and summarized to provide scientific theoretical basis for the subsequent treatment and research of T2DM. 

Key words: swertisins; type 2 diabetes mellitus; defective insulin secretion; disorders of lipid metabolism; delayed neurotransmitter 

function 

 

2 型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）

作为世界高发病证之一，主要临床表现为烦渴、频

尿、体质量骤减、多食或疲倦等[1]。截至 2021 年

年底，全世界 T2DM 患者已经达到 5.37 亿，我国
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也是糖尿病大国之一[2]。T2DM 是一种胰岛素分泌

缺陷、糖脂代谢或相关代谢失衡的慢性代谢性疾

病[3]，目前主流学说认为发病可能是胰岛素分泌缺

陷、肌肉组织对葡萄糖的摄取减少、肝糖原输出量
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增加、脂代谢紊乱、肠促胰岛素效应减弱、肾脏对

葡萄糖的处理失调和神经递质紊乱，导致胰岛素信

号通路相关蛋白表达受限，葡萄糖代谢过程中关键

酶表达异常，骨骼肌和白色脂肪组织对葡萄糖的摄

取减少，造成机体血糖升高、血脂代谢异常，伴随

有一系列炎症和应激反应的发生，造成机体的不可

逆损伤[4]。中药高效、不良反应小的优势被广泛用

于 T2DM 的治疗，当药黄素是黄酮类化合物，常温

下呈现淡黄色粉末或结晶性粉末，化学式

C22H22O10，相对分子质量为 446，可溶于甲醇、二

甲基亚砜等有机溶剂[5]，具有抗氧化[6]、抗糖尿病[7]、

抗抑郁[8]、抗炎[9]、抗病毒[10]、抗辐射[11]等药理作

用。近年来，已有研究证明，当药黄素能够治疗

T2DM 及其引起的痴呆、认知功能障碍等[12]。当药

黄素主要是通过增加机体胰岛素的分泌，减少胰岛

β 细胞凋亡，促进胰岛 β 细胞增殖，调节胰岛素信

号通路相关蛋白的表达，增强胰岛素的敏感度；调

节葡萄糖代谢过程中关键酶的表达，增加骨骼肌和

白色脂肪组织对葡萄糖的摄取效率；抑制炎症和氧

化应激反应的发生，进而调节机体的血糖和血脂水

平，使其维持稳态。随着蛋白组学、基因组学、代

谢组学在治疗 T2DM 治疗方面的应用，间接增强

当药黄素在治疗 T2DM 临床方面的应用，证明其

在治疗 T2DM 方面的巨大潜力。基于此，本文对近

年来国内外当药黄素治疗 T2DM 的研究现状进行

归纳整理分析，以期为后续 T2DM 的研究提供一

定的理论思路。 

1  改善胰岛 β 细胞的胰岛素分泌缺陷 

胰岛素是机体唯一能够降低血糖的激素，因此

在治疗 T2DM 过程中，增强机体胰岛素的分泌是一

条较为有效的途径[13]，当药黄素作为一种新型的胰

岛分化诱导剂，能通过激活丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen-activated protein kinase，MAPK）通路诱导

机体干细胞或祖细胞分化产生胰岛素产生细胞

（insulin producing cells，IPCs），IPCs 诱导胰岛 β 细

胞的生成与分化，促进胰岛 β 细胞增殖，生成胰岛

素；还可以通过干预胰岛前体细胞神经发生素-3

（neurogenin-3，Ngn-3）的过性表达，促进下游因子

同源结构域蛋白 Nkx2.2、Nkx6.1 生成，增强编码基

因的转录活性，增大胰岛 α、β、PP 细胞增殖和分

化，调控转化生长因子-β（transforming growth factor-

β，TGF-β）通路 Smad 的转录，诱导丝氨酸、苏氨

酸及其配体的信号传导，激活 I型膜受体，激活Smad

的 C 端磷酸化，与共介质 Smads 和 Smad4 形成复

合物，易位至细胞核中与启动子结合，促进胰岛 β

细胞增殖，产生胰岛素，升高机体内的胰岛素含量，

达到降低血糖的目的[14⁃15]。同样，当药黄素可诱导

T2DM 小鼠胰腺内胰岛祖细胞的增殖分化，调控肌

腱 纤 维 肉 瘤 癌 基 因 同 系 物 A （ v-Maf 

musculoaponeurotic fibrosarcoma oncogene homolog 

A，MAFA）转录，刺激内分泌祖细胞增殖分化成胰

岛 β 细胞，选择性表达诱导内生性胰岛素 mRNA 的

生成，加强胰岛 β 细胞去分化能力，促进胰岛细胞

的成熟，增强结构域蛋白 Nkx6.1 转录，诱导胰腺切

除小鼠模型体内的胰岛新生潜能，对于恢复胰腺细

胞的分泌功能具有重要作用[7]。增强小鼠胰岛胚胎

成纤维细胞生长繁殖潜力，上调补充失去胰岛 β 细

胞和胰腺内分泌功能所需的转录因子配对盒 -4

（paired box-4，Pax-4）和 Pax-6，促进胰岛内分泌因

子运动神经元同框基因 1（motor neuron and pancreas 

homeobox 1，MNX1）和白细胞介素（interleukin，

IL）蛋白的生长，触发胰腺祖细胞形成胰岛 α、β、

δ 细胞，保持小鼠体内血糖正常稳定状态[9,15]。此外，

当药黄素还可以作为 β 细胞的潜在分子，促使机体

产生 β 和 α 细胞的功能性胰岛样细胞群，减少胰岛

β 细胞的凋亡，促使胰岛 β 细胞增殖，体内胰岛素

含量上升，达到治疗的目的[16]，综上，当药黄素可

增强机体胰岛素的分泌，刺激胰岛 β 细胞的活性，

释放胰岛素，降低机体血糖水平，进而达到缓解

T2DM 的目的，具体作用机制见图 1。 

2  改善肌肉组织和肝脏对葡萄糖摄取量 

葡萄糖代谢失调是 T2DM 的主要病理特征，

骨骼肌作为全身最大的器官，也是胰岛素刺激葡萄

糖摄取吸收的器官之一，而骨骼肌不足时，机体血

糖发生波动，胰岛素敏感性降低、抗性加重，机体

产生的胰岛素效用减弱，血糖调节能力变差，从而

无法正常摄取葡萄糖，骨骼肌作为胰岛素的靶器

官，占机体葡萄糖摄入总量的 80%左右，摄入量由

转运蛋白葡萄糖转运体 1（glucose transporter type 

1，GLUT1）和 GLUT4 调节，已有研究表明 GLUT4

比 GLUT1 在人类骨骼肌基因中的转录高 400 倍，

胰岛素反应性葡萄糖转运蛋白[17-20]。骨骼肌通过激

活胰岛信号通路蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）

和肌肉收缩，诱导腺苷酸活化蛋白激酶（adenosine 

phosphate activated protein kinase，AMPK）磷酸

化，介导 GLUT4 易位摄取葡萄糖。当药黄素可改 
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图 1  当药黄素改善胰岛素分泌缺陷的作用机制 

Fig. 1  Mechanism of action of swertisins in ameliorating defective insulin secretion 

善链脲佐菌素（streptozotocin，STZ）60 mg/kg 诱

导的 T2DM 大鼠肝脏和胰腺中胰岛素受体底物-1

（ insulin receptor substrate-1， IRS-1）、转运蛋白

GLUT2、GLUT4 和葡萄糖激酶（glucokinase，GCK）

的 mRNA 表达，加快胰岛素底物磷酸化的进程，

激活结构域蛋白 SH2 的蛋白酶活性，改善其构型，

产生磷脂酰肌醇 3-激酶（phosphatidylinositol-3-

kinase，PI3K）、磷酸酪氨酸磷酸酶、生长因子受

体连接蛋白 2（growth factor receptor-bound protein 

2，GRB2）等诸多磷酸化产物，增大转运蛋白

GLUT2、GLUT4 的转录水平，增强骨骼肌对葡萄

糖的摄取能力，同时，当药黄素还可以干预 GCK

的“快慢循环”过程，催化葡萄糖磷酸化为葡萄糖- 

6-磷酸（glucose 6-phosphate，G6P）的转化，关闭

三磷酸腺苷-K+通路，诱导膜电位去极化反应发

生，激活 Ca2+通路，促进胰岛素的释放，刺激肝

细胞中肝糖原的合成，调节血糖的稳态 [21-23]。同

时，当药黄素还可通过启动 PI3K/Akt 信号通路，

活化 Akt，促使肝糖原和肌糖原结合激酶 3 基因

N 端的残基，彻底磷酸化失活，解除机体糖原合

酶的抑制，促使机体糖原合成，增加机体葡萄糖

摄取效率，增加组织细胞的敏感性，减轻胰岛素

抵抗症状，维持机体血糖的动态稳定[23-25]。综上，

表明当药黄素可以干预骨骼肌肝脏对葡萄糖的摄

取利用，维持机体血糖处于正常水平，具体作用

机制见图 2。 

 

图 2  当药黄素改善肌肉组织和肝脏对葡萄糖摄取的作用机制 

Fig. 2  Mechanism of action of swertisins in improving glucose uptake in muscle tissue and liver 
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3  调节脂质代谢的紊乱 

T2DM 引起的高脂血症是糖尿病大血管病变的

主要因素之一，表现为血脂异常、高血糖和胰岛素

抵抗等代谢综合征，一定程度上会导致机体动脉粥

样硬化的发生。其主要表现为三酯甘油和低密度脂

蛋白（low densith lipoprotein，LDL）水平显著升高，

高密度脂蛋白（high density lipoprotein，HDL）水平

降低，而三酯甘油水平的升高是导致 T2DM 脂质代

谢紊乱的核心因素[26]。因此，调节脂质代谢紊乱，

使其恢复正常，进而改善 T2DM 的病证是一种较为

有效的方式。当药黄素能抑制核因子-κB（nuclear 

factor-κB，NF-κB）、应激活化 c-Jun 氨基末端激酶

（c-Jun N-terminal kinase，JNK）和肿瘤坏死因子-α

（tumor necrosis factor-α，TNF-α）等信号通路，协同

调节促炎性脂肪因子 TNF-α、IL-6、IL-1β 分泌，改

善因炎症诱发的 β 细胞转录功能障碍，抑制 T、B

淋巴细胞和单核-巨噬细胞释放炎性趋化因子，同

时，当药黄素还能调节胰岛素受体和胰岛素受体底

物丝氨酸磷酸化的水平，激活 PI3K 通路活性，抑制

固醇调节元件结合蛋白-1c（sterol regulatory element 

binding-protein-1c，SREBP-1c），增强 AMPK 通路

活性，抑制脂肪的生成，促进脂肪细胞分化，进而

抑制肥胖小鼠的脂质积聚。改善磷脂代谢能力，抑

制长链脂肪酸的形成，加快短链脂肪酸的合成水平，

改善因脂质代谢紊乱受损的胰岛素的正常释放，恢

复胰岛细胞的敏感性[13,24,27-29]。此外，当药黄素还可

以通过激活 Akt 信号通路，加速脂质代谢，增强血

管平滑肌增殖，诱导炎症因子凋亡，防止血管平滑

肌细胞异常坏死，抑制 LDL 的聚集，调节 SREBPs、

肝 X 受体和过氧化物酶体增殖物激活受体

（peroxisome proliferator-activated receptors，PPARs）

的合成，干预胆固醇的合成、运输和分泌[30]。综上，

当药黄素可通过改善脂质合成、运输、代谢等，抑

制脂质在机体的积聚，调节血脂、血糖代谢，改善

高血脂、高血糖的症状，达到防治 T2DM 的目的，

具体作用机制见图 3。 
 

 

图 3  当药黄素调节脂质代谢紊乱的作用机制 

Fig. 3  Mechanism of action of swertisins in regulating lipid metabolism disorders 

4  改善肠促胰岛素效应 

肠促胰岛素是一组调节血糖水平，通过血糖依

赖机制增加胰岛 β 细胞释放胰岛素，使其维持正常

水平的代谢激素，包括胰高血糖素样肽-1（glucagon-

like peptide-1，GLP-1）和葡萄糖依赖性促胰岛素多

肽，通过激活 GLP-1 受体（GLP-1 receptor，GLP-

1R），保护胰岛 β 细胞的功能，增强胰岛素分泌，抑

制胰高血糖素的分泌，促进葡萄糖的摄取和利用，

减少胃排空，延缓营养物质进入血液的吸收速度，

减慢肝糖原的输出转化，增强中枢性的食欲抑制，

减少进食量，降低机体血糖[31-32]。GLP-1R 可经口服

进入机体，抑制血管平滑肌细胞和内皮细胞增殖，

有效降低 T2DM 伴随的心血管类疾病的发生，且其

吸收速率快、风险低和安全性高，可联合二甲双胍

等化学药用于临床研究[33]。当药黄素能改变小鼠胚

胎成纤维 NIH3T3 细胞形态，促使其分化为内分泌

细胞，改善成纤维细胞向肌成纤维细胞分化失调、

肌成纤维细胞活性中断和细胞外基质不足等症状，
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加速巨噬细胞 M1 向 M2 型的转换，产生胰岛素生长

因子-1（insulin-like growth factor-1，IGF-1）和血管

内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，

VEGF），促进胰岛素、血管、伤口上皮再生成，加

快机体对糖原的摄取速率，维持机体内细胞和全身

葡萄糖的稳态[34-35]。同时，当药黄素还可以抑制大

鼠肠道内 α-葡萄糖苷酶的活性，直接干预淀粉与葡

萄糖的转化过程，抑制体内淀粉的过度水解，降低

体内糖原转化率，有效阻断碳水化合物向葡萄糖的

转变，且其对消化酶的作用是可逆的，不会对胃黏

膜造成损伤，一定程度上保护胃黏膜的完整性，抑

制糖分过度堆积对血管壁造成的压力，使体内血糖

维持正常水平。此外，还可以抑制人胚胎肾 293 细

胞对葡萄糖的摄取，干扰钠钙通路的开合，抑制组

蛋白的增殖，防止机体血糖水平的异常，保护胰岛

细胞活性，维持机体血糖稳态[36]。由上可以看出，

当药黄素能促使肠道 L 细胞产生 GLP-1，改善糖化

血红蛋白活力，抑制胰高血糖素合成，维持机体血

糖正常，具体作用机制见图 4。 
 

 

图 4  当药黄素改善肠促胰岛效应的作用机制 

Fig. 4  Mechanism of action of swertisins in improving 

intestinal islet effect 

5  加强肾脏对葡萄糖的处理能力 

肾脏是管理机体血糖稳态的重要器官之一，在

T2DM 早期，近端肾小管重吸收增加会减少远端的

传递，导致 TGF-β 受损，肾小球入球小动脉扩张，

内压增加，导致糖尿病肾病（diabetic nephropathy，

DN）的发生[37]。T2DM 导致的 DN 使肾体积增大，

肾小球滤过率增加，机体长时间处于高滤状态，导

致尿蛋白、水肿、高血压、尿毒症的发展，这也是

T2DM 的死亡原因之一[38]。当药黄素是一种 c-葡萄

糖基黄酮，目前已可以利用靶标预测工具探索当药

黄素对钠-葡萄糖共转运蛋白 2（sodium-glucose co-

transporter 2，SGLT2）的抑制作用，SGLTs 作为葡

萄糖转运体，附着在小肠黏膜表面和肾脏近曲小管

S3 端，少量在心脏和气管，是一类高亲和力、低转

运能力的转运体，当药黄素还能调节 SGLT1、SGLT2

抑制剂的 mRNA 表达，干预肾小球滤过液中葡萄糖

的重吸收，阻断近曲小管对葡萄糖的重吸收速率，

增大肾脏尿排量，排除多余葡萄糖，从而达到降糖

de 目的，且在一定程度上可降低肠道内 α-葡萄糖

苷酶的活性，干预 GLU 介导的葡萄糖运输，使得肾

脏中 SGLT2 和蛋白激酶 C（protein kinase C，PKC）

的 mRNA 表达降低，干预肾脏内膜 Na+、Ca2+转运

通路活性，抑制 T2DM 并发症的发生，同时，当药

黄素能保护机体胰岛 β 细胞功能，维持机体细胞对

葡萄糖的敏感性，刺激 T2DM 患者体内胰岛 β 细胞

表达，释放胰岛素，抑制胰高血糖素的分泌，改善机

体高血糖症状[39-40]。此外，当药黄素可降低尿酸、尿

蛋白含量，抑制高血糖、肾素-血管紧张素系统的过

度激活，降低机体血糖，抑制肾脏血管紧张素 I、II

和醛固酮的分泌，减少 Ca2+浓度增长，起到保钠、排

水的作用[41]。总之，当药黄素通过改善 DN 的诸多

不良症状，进而治疗 T2DM 及其并发症对机体的损

伤，维持机体糖-尿代谢平衡，具体作用机制见图 5。 
 

 

图 5  当药黄素加强肾脏对葡萄糖处理能力的作用机制 

Fig. 5  Mechanism of action of swertisins in strengthening 

ability of kidney to process glucose 
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6  改善神经递质功能紊乱 

T2DM 造成的高血糖可通过影响神经微血管舒

张，微血管的收缩紧张性增加，舒张性减弱致使神

经血流量减少，血液黏稠度增加，增强神经黏连蛋

白（neurocan）与神经元细胞膜上特异性受体神经黏

附分子和神经元胶质细胞黏附分子结合能力，损害

中枢神经系统的形成和修复，而 Neurocan 的过度表

达，抑制神经轴突生长，破坏血液-神经屏障，生长

过氧化根和活性氧，介导肾脏炎症和神经氧化应激

反应的发生，激活 PKC 和晚期糖基化终末产物

（advanced glycation end products，AGE）和 AGE 受

体-NF-κB，使得神经内膜缺血、缺氧，脂解作用增

强，导致肾上腺素、肾上腺皮质激素和胰高血糖素

含量上升，随之机体血糖升高，诱导 γ-亚麻酸含量

骤降，引起中枢血小板和血小板合成酶的聚集，造

成中枢血栓和粥样硬化的发生。此外，多元醇途径

代谢过度活跃，使得体内葡萄糖含量积累，加重高

血糖相关症状。4-羟基壬烯醛过度表达，使得神经

元、神经元附属纤维和支持细胞提前凋亡，引发慢

性 炎 症 性 脱 髓 鞘 性 多 神 经 病 变 （ chronic 

inflammatory demyelinating polyneuropathy，CIDP），

造成内脏自主神经及交感神经节细胞不可逆变性，

心脑血管内皮细胞增生，血管壁增厚、管腔变窄、

透明变性，毛细血管数量减少，小血管闭塞，出现

脑梗、脑萎缩和脑硬化等不可逆症状[42-45]。当药黄

素能减弱 T2DM 伴随认知功能障碍小鼠的 AGE 和

NF-κB 水平，逆转识别记忆障碍，缓解神经受损导

致的内膜缺血、缺氧症状，增强中枢脂解作用，抑

制脑内血栓和粥样硬化的形成，在前额叶皮层，当

药黄素可使 Akt 和分子磷酸化水平恢复正常状态，

有效抑制胆碱能组织记忆损伤的生物学效应，增强

海马或皮质蛋白激酶的水平，舒张神经血管紧张状

态，增加血流速率和血小板的形成、运输、转运，恢

复中枢神经轴突的生长性和生长能力，稳定血液-神

经屏障的动态稳定，维持神经递质的正常传递[46]。同

时，当药黄素可以抑制乙酰胆碱酯酶和活性氧的活

性，抑制炎症因子的释放和氧化应激反应的发生，

保护胰岛 β 细胞免受活性氧的损伤，胰岛 β 细胞正

常信号传导，胰岛素分泌水平上升，抑制单核细胞

的黏附，防止迁移至动脉内膜里，给动脉造成压力，

抑制单核细胞向巨噬细胞的转化，减少其摄取脂蛋

白，形成泡沫细胞对神经元的损害，抑制 LDL 活

性，恢复中枢血管舒张功能。此外，当药黄素还能

改善东莨菪碱大鼠认知功能障碍行为，抑制 CIDP 的

发生[47]。综上，当要黄素可通过改善中枢神经血-脑

屏障的正常传递，维持机体血糖稳态，保障中枢神

经递质传递功能的正常，进而改善 T2DM 及其并发

症的发生，具体作用机制见图 6。 

 

图 6  当药黄素改善神经递质紊乱的作用机制 

Fig. 6  Mechanism of action of swertisins in improving 

neurotransmitter disorders 

7  其他 

除以上因素外，T2DM 患者还伴随有炎症和水

肿等症状的发生，当药黄素能够有效抑制相关炎症

因子的表达，抑制氧化应激反应过程蛋白的释放，

进而避免炎症反应的发生，同时，还可加快机体肾

脏及泌尿系统的代谢，加速食物代谢，维持机体血

糖稳态[48-49]。 

8  结语与展望 

目前，临床上依然没有能够治愈T2DM的药物，

但通过改变人们的生活方式，外加药物进行干预，

使得患者血糖接近甚至于达到正常水平，患者可以

正常生活。近年来，诸多药物被用于 T2DM 的治疗，

这些药物通过针对患者的不同病理特征、生理性缺

陷等来控制和改善机体的血糖循环[50]，如纤维类、

黄酮类和鞣质类化合物，通过调节机体的生物酶活

性、荷尔蒙和糖脂代谢相关的器官等起到调节血糖，

维持机体血糖正常稳态的作用[51⁃53]。 

当药黄素作为一类易获得的中药黄酮苷类成

分[54]，具有多靶点、多通路、多信息等优势，且该

成分提取方便，含有其成分的中药种类繁多，可从

以下几个方面增强中药中当药黄素的含量及溶出：

（1）采用中药转基因等技术，在保证中药药效整体

性基础上，提升当药黄素的含量，黄辰昊[55]利用中

药转基因技术，筛选出的 APWRKY19 能通过干预
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穿心莲萜类次生代谢过程，正调控穿心莲萜类成分

的合成；（2）通过中药的现代发酵技术，使当药黄

素的溶出率提高，李保珍等[56]通过沼泽红假单胞菌

发酵黄芪，显著提升黄芪甲苷的含量；（3）通过细

胞工程技术，针对性建立细胞模型，形成新的高质

量药材，从源头上保证药物的药性，余响华等[57]利

用植物细胞工程技术，通过大量前体物质和细胞相

关酶系的催化，大量合成高效、低度、广谱抗癌药

紫杉醇；（4）利用免疫酶技术，干预有效成分蛋白

质代谢过程，提升当药黄素的转录代谢效率，叶和

春等[58]利用免疫酶技术合成青蒿素合成途径的四

个关键酶基因，通过 Ti 和 Ri 质粒介导，使转基因

材料青蒿素含量显著；（5）采用多维色谱提高有效

成分的分离效率，提升当药黄素成分的分离率及检

出率，Qiao 等[59]通过建立全二维液相色谱，增大

甘草和葛根芩连汤中成分的分离效率，增强甘草

311 种和葛根芩连汤 280 种化学成分的检出率。由

此，可进一步提升当药黄素及其中药的资源和利用

空间。 

当药黄素主要是从改善胰岛 β 细胞分泌缺陷、

加快肌肉组织和肝脏对糖原的摄取、调节脂质代谢

和神经递质传递紊乱，改善肾脏代谢糖的能力等起

到治疗 T2DM 的作用。目前对于当药黄素治疗

T2DM 的细胞学和分子生物学所涉及的具体机制尚

不清楚，且当药黄素与其他药物的联合用药和不良

反应研究也相对较少，需要进一步深入研究。从以

上机制分析结果来看，诸多可能影响 T2DM 患者代

谢途径的作用机制并未研究透彻，如当药黄素是否

可以通过干预神经系统中多巴胺的释放和合成来调

控胰岛素的合成和释放、来控制脂肪的积累；是否

能够做到一对一、一对多的靶向治疗；是否具备成

为胰岛素敏化剂的潜质，亟需更深的研究去实验证

明。后续研究应注重当药黄素治疗 T2DM 的具体分

子机制和联合用药的开发，探究其不良作用的影响，

加大其在药动学、药效学和临床应用等方面的研究，

探索其与现有治疗 T2DM 药物间的组合效应，为临

床研发和利用提供科学依据。 
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