
基金项目：国家自然科学基金项目（ＮＳＦＣ８１５０３５４０＆ＮＳＦＣ８１２７４０４１）；朝阳区科委协同创新项目（ＣＹＸＣ１５１３）；重大新药创制子课题
（２０１２ＺＸ０９１０３２０１００５）；北京市共建项目（０１０１２１６１４＆０１０１２１６２０１３）
作者简介：赵丹丹（１９８５０７—），女，博士，助理研究员，研究方向：中医药防治糖尿病的基础与临床，Ｅｍａｉｌ：ｂｕｃｍｚｈａｏｄａｎｄａｎ＠１６３ｃｏｍ
通信作者：高思华（１９５７０７—），男，博士，二级教授，博士研究生导师，研究方向：脏腑相关理论与中医药防治糖尿病的基础与临床，Ｅｍａｉｌ：
ｇａｏｓｉｈｕａ１２１６＠１６３ｃｏｍ

人参皂苷 Ｒｂ１对肥胖小鼠骨骼肌胰岛素抵抗
及 ＡＭＰＫ信号通路的影响
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摘要　目的：观察人参皂苷Ｒｂ１对肥胖模型小鼠体质量、体成分、血脂、骨骼肌耐力及胰岛素敏感性等指标的影响，研究其
药理作用；并进一步探讨其对骨骼肌ＡＭＰＫ信号通路的影响。方法：选取８周龄Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠高脂喂养１２周诱导肥胖
模型，将成模小鼠随机分为模型对照组，二甲双胍组，人参皂苷Ｒｂ１组，以正常饲料喂养的小鼠作为正常对照，给药干预８
周。每周定期检测小鼠体质量、摄食量；第３和７周行小鼠跑台实验；第４和８周行口服葡萄糖耐量实验；第８周用磁共振
成像清醒动物体成分分析仪检测小鼠体成分；实验结束后取材，检测血脂４项及游离脂肪酸水平，实时荧光定量ＰＣＲ检测
骨骼肌组织单磷酸腺苷活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）α及过氧化物酶体增殖物激活受体γ共激活因子１（ＰＧＣ１）α的ｍＲＮＡ水
平，免疫印迹法检测脂肪组织ＡＭＰＫα、ｐＡＭＰＫα，ＰＧＣ１α蛋白的表达。结果：人参皂苷Ｒｂ１组小鼠体质量（自给药第５周
起）、摄食量均明显低于模型对照组小鼠（Ｐ＜００５），有一定的时效关系。人参皂苷 Ｒｂ１可显著降低三酰甘油、低密度脂
蛋白胆固醇，提高高密度脂蛋白胆固醇的水平，并降低血清游离脂肪酸水平（Ｐ＜００５）。人参皂苷给药８周可降低肥胖小
鼠体脂肪含量，并增加筋肌含量（Ｐ＜００５），增加小鼠骨骼肌运动耐力（Ｐ＜００５），改善其口服糖耐量。人参皂苷 Ｒｂ１能
上调肥胖小鼠骨骼肌组织ＡＭＰＫαｍＲＮＡ及蛋白表达，且ｐＡＭＰＫα蛋白表达亦明显增加（Ｐ＜００５），同时提高肥胖小鼠骨
骼肌组织ＰＧＣ１α的ｍＲＮＡ及蛋白表达（Ｐ＜００５）。结论：人参皂苷Ｒｂ１能通过激活骨骼肌ＡＭＰＫ信号通路相关蛋白，达
到减轻肥胖小鼠体质量，降低血脂水平，提高骨骼肌耐力，并增加其胰岛素敏感性的作用。
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　　胰岛素抵抗（ＩｎｓｕｌｉｎＲｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）是指胰岛素
维持正常血糖的作用下降，其产生的生物学效应低

于正常水平，或肝脏、肌肉和脂肪组织等周围靶组织

细胞对胰岛素的反应性下降而导致葡萄糖摄取和利

用效率下降而产生的一系列临床表现，是２型糖尿
病（Ｔ２ＤＭ）的重要发病机制之一。研究表明 Ｔ２ＤＭ
患者中８０％伴有肥胖，病理改变以肥胖引起脂代谢
紊乱，诱发ＩＲ为特点［１］。其中骨骼肌作为胰岛素作

用的主要靶位，负责餐后状态８０％以上的葡萄糖代
谢［２］，而单磷酸腺苷活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）是骨骼
肌细胞代谢调控的主要激酶，参与调节葡萄糖摄取

等代谢相关的多种代谢通路［３］。

人参皂苷Ｒｂ１是人参二醇系皂苷的代表成分之
一，主要分布于人参、三七、西洋参等传统中药中，临

床应用较为广泛，用于糖尿病，冠心病、肿瘤等多种

疾病的治疗。药理研究显示人参皂苷Ｒｂ１具有中枢
神经系统、心血管系统、免疫系统和抗肿瘤等多种药

理作用［４］，但对人参皂苷Ｒｂ１在降低血糖及调节ＩＲ
方面，尤其是骨骼肌能量调节方面的报道较少。因

此，本研究拟观察人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠体成分、
血脂、糖耐量及ＡＭＰＫ信号通路等的影响，为进一步
阐明人参用于糖尿病及其并发症的治疗提供科学

依据。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　选取８周龄雄性 Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠，购
自北京斯贝福生物科技股份有限公司（许可证号

ＳＣＸＫ（京）２０１４０００４），饲养于北京中医药大学屏障
环境动物实验室。小鼠均单笼饲养，饲养处于１２ｈ／
１２ｈ光暗周期，控制２３℃恒温、４５％相对湿度，饲养
期间小鼠自由进食水。普通饲料采用ＡＩＮ９６Ｇ全价
营养饲料，高脂纯化饲料均由江苏美迪森生物医药

有限公司提供。

１１２　药物　人参皂苷 Ｒｂ１购自于成都普瑞法科
技开发有限公司；盐酸二甲双胍片（中美上海施贵宝

制药有限公司），均４℃条件保存。灌胃前用超纯水

配制成所需浓度混悬液。

１１３　试剂与仪器　血脂试剂盒均为南京建成生
物工程研究所产品；ＦＦＡ试剂盒由北京百诺威有限
责任公司提供。全自动生化分析仪为日立７０８０型。
磁共振成像（ＮＭＲ）小动物体成分分析仪为上海纽
迈电子科技有限公司生产。单磷酸腺苷活化蛋白激

酶（ＡＭＰＫ）α、磷酸化单磷酸腺苷活化蛋白激酶（ｐ
ＡＭＰＫα）、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ共激活
因子１（ＰＧＣ１）α、ＧＡＰＤＨ一抗（均购自于 ＣＳＴ公
司，美国）；辣根过氧化物酶标记二抗（美国 ＧＢＩ公
司）。

２　方法
选取８周龄雄性 Ｃ５７／６Ｊ小鼠５０只，适应性喂

养１周后，随机抽出１０只为正常对照组，余下４０只
予以高脂饲料喂饲１２周后，以体质量大于正常对照
组平均体质量的２０％作为肥胖小鼠成模标准。将
模型制备成功的肥胖小鼠随机分成模型对照组、二

甲双胍组、人参皂苷Ｒｂ１组，每组８只。
１２２　给药方法　连续灌胃给药 ８周，人参皂苷
Ｒｂ１组：２０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），二甲双胍组：７５ｍｇ／（ｋｇ·
ｄ），体积为０１ｍＬ／１０ｇ体质量，正常对照组和模型
对照组灌胃等体积灭菌水。

１２３　检测指标与方法　体成分检测：药物干预８
周时，分别对应用ＮＭＲ清醒动物体成分分析仪对各
组小鼠进行体成分检测，记录体脂含量及体筋肌

含量。

口服糖耐量实验：药物干预第４周、８周行口服
糖耐量实验。实验前小鼠禁食过夜，５０％葡萄糖按
２ｇ／ｋｇ体质量腹腔注射，测定注射前（０ｍｉｎ）及注射
后３０ｍｉｎ、６０ｍｉｎ和１２０ｍｉｎ小鼠血糖，绘制 ＯＧＴＴ
时间曲线图，并采用近似梯形方法计算曲线下面积

（ＡＵＣ），计算公式如下：ＡＵＣ＝０５×（ＢＧ０ｍｉｎ＋
ＢＧ３０ｍｉｎ）／２＋０５×（ＢＧ３０ｍｉｎ＋ＢＧ６０ｍｉｎ）／２＋
１×（ＢＧ６０ｍｉｎ＋ＢＧ１２０ｍｉｎ）／２。

小鼠跑台实验力竭时间测定：在灌胃第３周和
第７周，各组小鼠进行为期６ｄ的跑台适应训练，然
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后进行正式测试，记录每只动物每天的力竭时间。

力竭速度为２０ｍ／ｍｉｎ，跑台坡度为５°，力竭标准为
小鼠连续掉落电网被电击，始终处于跑道后１／３段，
静息呈腹卧位，呼吸急促，无法完成跑台任务。记录

力竭时间。

血脂水平及游离脂肪酸检测：给药８周后禁食
过夜，次日早晨麻醉动物，腹主动脉取血，离心后分

离血清，用生化仪进行三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇
（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋
白胆固醇（ＬＤＬＣ）的测定。并按照试剂盒说明书检
测血清标本中游离脂肪酸（ＦＦＡ）水平。

肌组织取材：动物麻醉后，暴露大鼠后肢骨骼

肌，剪取两侧腓肠肌为骨骼肌材料，用生理盐水清洗

骨骼肌，用于后续分子生物学指标检测（８０℃冻
存）。

时荧光定量 ＰＣＲ检测：应用 Ｔｒｉｚｏｌ法提取骨骼
肌组织总ＲＮＡ，按反转录试剂盒操作将总ＲＮＡ转录
成单链ｃＤＮＡ，进一步以ＳＹＢＲＭＩＸ（１０μＬ）＋ｃＤＮＡ
模板（２μＬ）＋上／下游引物（各１μＬ）＋无核酸酶超
纯水（６μＬ）的反应体系，上荧光定量ＰＣＲ仪进行扩
增反应，９５℃预变性２ｍｉｎ，继以９５℃变性２０ｓ，退
火１５ｓ，７２℃延伸３０ｓ，如此反复４０个循环后，结束
后４℃保存。每个样品设立３个复孔重复。ＡＭＰＫ
上游引物 ＡＡＡＣＣＣＡＣＡＧＡＡＡＴＣＣＡＡＡＣＡＣ，下游引
物 ＣＣＴＴＣＣＡＴＴＣＡＴＡＧＴＣＣＡＡＣＴＧ；ＰＧＣ１α上游引
物ＣＣＣＴＧＣＣＡＴＴＧＴＴＡＡＧＡＣＣ，下游引物 ＴＧＣＴＧＣＴ
ＧＴＴＣＣＴＧＣＴＣＣＴ。

ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ方法检测：剪取骨骼肌组织块，加
入预冷的含１％ＰＭＳＦ的 ＲＩＰＡ裂解液低温裂解，离
心，提取总蛋白，按 ＢＣＡ试剂盒说明进行蛋白含量
测定，配制十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳分

离胶、浓缩胶，进行电泳、转膜、封闭，分别将聚偏氟

乙烯膜用稀释好的 ＡＭＰＫα，ｐＡＭＰＫα，ＰＧＣ１α
（１∶１０００，５％脱脂奶粉稀释）进行孵育，４℃摇荡过
夜，再用荧光二抗（１∶５０００稀释）室温孵育１５ｈ。
电化学发光（ＥＣＬ）显色，凝胶成像仪曝光成像。Ｉｍ
ａｇｅＪ软件分析条带灰度，并进行半定量分析处理。
使用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ６软件进行数据管理并制图。
１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１７０统计软件进行
数据处理，计量资料以（珋ｘ±ｓ）表示，多组数据比较采
用单因素方差分析，两两比较采用Ｄｕｎｎｅｔｔ法或独立
样本ｔ检验，以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　对肥胖小鼠的体质量和摄食量的影响　人参

皂苷Ｒｂ１干预后，自给药后第５周开始小鼠体质量
与模型对照组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。
整个实验过程中模型对照组小鼠体质量平均增加了

９５０ｇ，显著高于正常对照组（１４０ｇ），差异有统计
学意义（Ｐ＜００５）。二甲双胍组小鼠体质量减轻了
０６３ｇ，人参皂苷Ｒｂ１小鼠体质量增加了１０４ｇ，二
者与模型对照组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。模型对照组的小鼠摄食量显著高于正常对
照组小鼠（Ｐ＜００５）。与模型对照对照比较，二甲
双胍组（自第６周起）及人参皂苷Ｒｂ１组（从第１周
起）小鼠摄食量与模型对照组比较，差异有统计学意

义（Ｐ＜００５）。见图１Ａ～Ｃ。
２２　对肥胖小鼠总脂肪、筋肌组织含量的影响　各
高脂饲料喂养小鼠筋肌组织含量则显著低于正常对

照组，体脂含量均显著高于正常对照组，差异有统计

学意义（Ｐ＜００５）。药物干预８周后，二甲双胍组、
人参 皂 苷 Ｒｂ１组 体 脂 含 量 分 别 为 １９５０％，
２０９１％，较模型对照组（３０４６％）明显降低，差异有
统计学意义（Ｐ＜００５）。体筋肌含量分别为
７２６４％，７２６１％，显著高于模型对照组（６００２％），
差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见图２Ａ～Ｂ。
２３　调节肥胖小鼠血脂水平及游离脂肪酸水平　
　　模型对照组小鼠血脂水平异常，表现为ＴＣ、ＴＧ、
ＬＤＬＣ水平升高，ＨＤＬＣ水平降低，与正常对照组比
较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），药物干预 ８周
后，人参皂苷Ｒｂ１能够显著降低ＴＧ、ＬＤＬＣ水平，增
加血清ＨＤＬＣ水平，与模型对照组比较，差异有统
计学意义（Ｐ＜００５）。与正常对照组小鼠比较，模
型对照组小鼠ＦＦＡ水平显著升高，差异有统计学意
义（Ｐ＜００５）。药物干预８周后，二甲双胍及人参
皂苷Ｒｂ１均能够显著降低肥胖小鼠 ＦＦＡ水平，与模
型对照组比较均明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。见图３Ａ～Ｅ。
２４　改善肥胖小鼠胰岛素敏感性　模型对照组小
鼠各时间点血糖及曲线下面积明显高于正常对照

组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。给药４周时，二
甲双胍组在３０ｍｉｎ和６０ｍｉｎ时间点能明显降低小
鼠血糖水平，其曲线下面积亦显著低于模型对照组，

而人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠ＯＧＴＴ各时间点及曲线
下面积影响均不明显，差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）。给药第８周时，人参皂苷Ｒｂ１能显著降低小
鼠糖负荷后血糖水平，并显著减少 ＧＴＴ曲线下面
积，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见图４。
２５　提高小鼠运动耐力　模型对照组小鼠在第３
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和第７周的较同期正常对照组小鼠的力竭时间显著
降低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。与模型对照
组比较，二甲双胍及人参皂苷 Ｒｂ１组小鼠力竭时间
均延长，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见图５。
２６　对小鼠骨骼肌 ＡＭＰＫα，ｐＡＭＰＫα，ＰＧＣ１α基

因表达的影响　肥胖小鼠骨骼肌 ＡＭＰＫα、ＰＧＣ１α
表达均下调；与模型对照组比较，二甲双胍组与人参

皂苷Ｒｂ１组大鼠骨骼肌 ＡＭＰＫα和 ＰＧＣ１αｍＲＮＡ
的表达则明显增加，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。
见图６。

图１　各组小鼠体质量及摄食量的变化
　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５，与模型对照比较，△Ｐ＜００５。各组小鼠体质量（Ａ），体质量变化（Ｂ），及摄食量（Ｃ）的比较

图２　人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠体成分的影响
　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５；与模型对照比较，△Ｐ＜００５。各组小鼠体筋肌含量（Ａ）及体脂含量（Ｂ）的比较

图３　人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠血脂水平及血清游离脂肪酸的影响
　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５；与模型对照比较，△Ｐ＜００５。各组小鼠三酰甘油（Ａ），总胆固醇（Ｂ），低密度脂蛋白胆固醇（Ｃ），高密度

脂蛋白胆固醇（Ｄ）及血清游离脂肪酸（Ｅ）的比较
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图４　人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠口服糖耐量的影响
　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５；与模型对照比较，△Ｐ＜００５。各组小鼠第４周糖耐量实验（Ａ）及其曲线下面积（Ｂ）；第８周糖耐量实验

（Ｃ）及其曲线下面积（Ｄ）的比较

图５　人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠骨骼肌耐力的影响
　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５；与模型对照比较，△Ｐ＜００５。各组小鼠第４周跑台实验（Ａ）与第８周跑台实验（Ｂ）的比较

图６　人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠骨骼肌ＡＭＰＫα
和ＰＧＣ１α基因表达的影响

　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５；与模型对照比较，△Ｐ＜００５

２７　对小鼠骨骼肌 ＡＭＰＫα，ｐＡＭＰＫα，ＰＧＣ１α蛋
白表达的影响　与正常对照组比较，模型对照组小
鼠骨骼肌 ＡＭＰＫα、ｐＡＭＰＫα，ＰＧＣ１α蛋白表达量
明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。与模型
对照组比较，二甲双胍组与人参皂苷 Ｒｂ１组大鼠骨
骼肌 ＡＭＰＫα、ｐＡＭＰＫα，ＰＧＣ１α蛋白表达量均显
著增高，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见图７。

图７　人参皂苷Ｒｂ１对肥胖小鼠骨骼肌ＡＭＰＫα，

　　ｐＡＭＰＫα和ＰＧＣ１α蛋白表达的影响

　　注：与正常对照比较，Ｐ＜００５；与模型对照比较，△Ｐ＜００５
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３　讨论
ＩＲ为机体对正常剂量的胰岛素产生低于正常

生物学效应的一种状态。从量化的角度看，骨骼肌

是体内利用血糖最重要的组织，是周围ＩＲ的主要靶
位，解决骨骼ＩＲ的问题对于改善肥胖、糖尿病等个
体的代谢状态非常关键［５］。本研究显示高脂饲料

喂养小鼠１２周后，与普通饲料喂养的小鼠比较，形
态学方面表现为肥胖，体质分析显示中脂肪成分含

量增多，存在明显的ＩＲ，高脂血症，血清游离脂肪酸
水平明显升高等表现。

人参皂苷Ｒｂ１是人参中的主要活性成分之一。
中药人参的抗糖尿病作用机制涉及到机体糖脂代谢

调节途径的多个环节［６］。本研究结果显示，人参皂

苷Ｒｂ１灌胃８周能够显著降低肥胖小鼠体质量，减
少肥胖小鼠的体脂含量，调节肥胖小鼠的血脂代谢

紊乱状态，并改善其胰岛素敏感，其作用与阳性药物

二甲双胍类似，与以往研究结果一致［７］。在此基础

上，本研究还发现人参皂苷 Ｒｂ１能够改善肥胖小鼠
体成分，增加肌组织含量的趋势，并能增加其骨骼肌

耐力，说明人参皂苷 Ｒｂ１改善肥胖小鼠 ＩＲ状态的
作用除了与上调脂肪细胞过氧化物酶增殖体激活受

体γ促进脂肪细胞分化［８］，上调脂肪细胞葡萄糖转

运体的表达，促进葡萄糖的消耗利用［９］，抑制炎性

反应及氧化应激状态等有关［１０］，与调节骨骼肌能量

物质的代谢亦有一定的关系。

血浆游离脂肪酸（ＦＦＡ）升高是Ｔ２ＤＭ和肥胖的
临床特征，是导致 ＩＲ的决定性因素［１１］。因为血循

环ＦＦＡ含量升高导致骨骼肌细胞内 ＦＦＡ水平升高
及蓄积，可显著降低胰岛素刺激的骨骼肌葡萄糖摄

取和利用，影响骨骼肌的能量代谢，引起骨骼肌 ＩＲ
的发生［１２１３］。本研究显示，与模型对照组比较，人

参皂苷Ｒｂ１能够显著降低血清游离脂肪水平，从而
进一步改善骨骼肌的能量物质的代谢。

因此，在药效基础上，本研究进一步检测骨骼肌

能量代谢的重要调节因子 ＡＭＰＫ和过氧化物酶体
增殖物激活受体 γ辅激活因子 １α（ＰＧＣ１α）的变
化。骨骼肌是机体糖和脂质有氧氧化的主要组织，

在调节全身能量代谢过程中发挥着重要作用。研究

表明，ＡＭＰＫ是骨骼肌的能量感受器，能够调节机体
能量代谢［１４］，因此有学者认为 ＡＭＰＫ在代谢性疾
病、能量代谢紊乱等方面是一个有力的潜在靶点。

作为能量代谢调节的关键递质，ＡＭＰＫ活化通过增
强骨骼肌细胞葡萄糖摄取和氧化、增加脂肪酸的氧

化率，同时抑制肌糖原合成和促进糖原的分解

等［１５］，在骨骼肌能量代谢中发挥着至关重要的作

用，与骨骼肌 ＩＲ关系密切。有研究显示，骨骼肌组
织过表达ＡＭＰＫ可增加脂肪酸氧化，并防止高脂饮
食诱导的骨骼肌脂质沉积［１６］。ＰＧＣ１α可调节能量
代谢、诱导线粒体生物合成。有研究证实骨骼肌中

的ＰＧＣ１α可维持糖代谢平衡，并在骨骼肌和胰岛
之间建立了细胞因子介导的联系［１７］。而 ＡＭＰＫ作
为ＰＧＣ１α的重要调节因子，可活化 ＰＧＣ１α，可增
强骨骼肌线粒体发生，并促进脂肪酸氧化［１８］。因

此，激活的ＡＭＰＫ不仅能通过促进葡萄糖转运体的
表达增加及其向胞膜的囊泡转运来增加骨骼肌细胞

对葡萄糖的摄取［１９］；还能通过调节 ＰＧＣ１α促进线
粒体氧化呼吸链活动性来改善机体 ＩＲ状态［２０］。本

研究显示，模型对照组小鼠骨骼肌组织 ＡＭＰＫ和
ＰＧＣ１α基因表达均呈下调趋势，且 ＰＧＣ１α活性变
化趋势与ＡＭＰＫ的活化趋势一致，人参皂苷 Ｒｂ１干
预８周后，二者均被明显上调。蛋白水平的结果与
基因水平一致，且活化的ＡＭＰＫ（ｐＡＭＰＫ）蛋白表达
显著增加，说明人参皂苷Ｒｂ１能够激活ＡＭＰＫＰＧＣ
１α的联动反应，进而影响骨骼肌线粒体状态及能量
代谢水平，从而改善肥胖小鼠模型的ＩＲ。

综上所述，人参皂苷 Ｒｂ１对肥胖小鼠有明显减
重、降脂、改善骨骼肌ＩＲ的作用，其机制可能与降低
ＦＦＡ，上调骨骼肌线粒体 ＡＭＰＫ及 ＰＧＣ１α基因的
表达，激活ＡＭＰＫ从而增强了线粒体功能及脂肪酸
β氧化，最终减少了骨骼肌脂质沉积有关，该研究发
现为后期人参皂苷Ｒｂ１治疗肥胖、糖尿病等代谢性
疾病的相关研究及 ＡＭＰＫ激动剂的开发奠定了良
好的基础。
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