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［摘要］ 糖尿病（DM）是以慢性高血糖为主要特征的多病因的代谢性疾病，其并发症如冠状动脉粥样硬化、肾病、足病和

心脏功能障碍等具有较高的发病率、致残率和致死率。DM 及其并发症病程长、易反复，难以根治，严重影响人民生命健康。

NOD 样受体热蛋白结构域 3（NLRP3）炎症小体是炎症反应和先天免疫系统重要组成，其激活后诱发的炎症级联反应通过释放

炎症因子、损伤内皮细胞、影响代谢应激等参与 DM 及其并发症的发生和发展。因此，作为炎症反应的核心，NLRP3 炎症小体

可能为 DM 及其并发症疾病的治疗提供新的靶点。中医药作为祖国医学的重要组成部分，在 DM 及其并发症的治疗中扮演着

重要角色，并对 NLRP3 炎症小体具有调节作用，调控 NLRP3 炎症小体已成为中药防治 DM 及其并发症新的研究策略。但目

前，从 NLRP3 炎症小体角度探究中医药治疗 DM 及其并发症作用报道相对零散，且缺乏系统综述。因此，该文通过分析汇总

近年来国内外文献，从 NLRP3 炎症小体对 DM 及其并发症发生发展的影响和中医药经 NLRP3 炎症小体干预 DM 及其并发症

进展两方面进行阐述，为中药对 NLRP3 炎症小体调控研究提供参考资料，以期为 DM 及其并发症的治疗提供新的方向。
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［［Abstract］］ Diabetes mellitus （DM） is a metabolic disease mainly characterized by chronic

hyperglycemia and has multiple etiologies. The complications of DM， such as coronary atherosclerosis，

nephropathy，foot disease and cardiac dysfunction，have high morbidity，disability rate and mortality. DM and

its complications have a long course of disease and are easy to relapse，which are difficult to be cured，seriously

affecting people's life and health. NOD-like receptor pyrin domain-containing 3（NLRP3）inflammasome is an

important component of inflammatory response and innate immune system. The inflammatory cascade induced

by NLRP3 activation is involved in the occurrence and development of DM as well as its complications by

releasing inflammatory factors，damaging endothelial cells and affecting metabolic stress. Therefore，as the core
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of the inflammatory response，NLRP3 may provide a new target for the treatment of DM and its complications.

Traditional Chinese medicine plays a key role in the treatment of DM and its complications，and has a regulatory

effect on NLRP3. Thus it has become a novel research strategy to prevent and treat DM and its complications via

modulating NLRP3. However，at present，there are relatively scattered reports and a lack of systematic review

on the role of traditional Chinese medicine in the treatment of DM and its complications from the perspective of

NLRP3. As a result，this paper reviewed domestic and foreign literature in recent years and conducted the

discussion from two aspects：the influence of NLRP3 on the occurrence and development of DM and its

complications，and the progress of traditional Chinese medicine in intervening in DM and its complications

through NLRP3. This paper provided reference for the research on the regulation of NLRP3 and a new direction

for the treatment of DM and its complications.

［［Keywords］］ diabetes mellitus （DM）； NOD-like receptor pyrin domain-containing 3 （NLRP3）

inflammasome；diabetic nephropathy；atherosclerosis；traditional Chinese medicine

糖尿病（DM）是由环境和遗传因素共同介导的

以胰岛素（INS）分泌不足或作用缺陷引起的血中葡

萄糖水平升高为主的生化特征和“三多一少”——

多饮、多食、多尿、消瘦为临床主要表现的慢性代谢

性疾病［1-2］。中国 DM 发病率居世界第一，DM 及其

并发症引起的死亡率居全球第三位，严重威胁人类

的生命健康［3-4］。双胍类、α-葡萄糖苷酶抑制剂、格

列奈类等降糖药物是临床治疗 DM 及其并发症的常

用药，虽疗效确切，但 DM 引起的死亡率仍居高不

下。研究发现慢性炎症与 DM 慢性并发症发生相

关。NOD 样受体热蛋白结构域 3（NLRP3）炎症小

体激活后诱发的炎症级联反应可通过释放炎症因

子、损伤内皮细胞、影响代谢应激等参与 DM 及其并

发症的发生和发展。因此，从 NLRP3 炎症小体的角

度探究 DM 及其并发症的发病和治疗具有一定的现

实意义。研究表明，中药单体化合物、粗提物或复

方均可通过影响 NLRP3 炎症小体的活化减缓 DM

及其并发症的恶性进展，提高患者生活质量，但缺

乏系统整理。为此，本文主要从 NLRP3 炎症小体在

DM 及其主要并发症中的作用和中医药经 NLRP3

炎症小体干预作用 DM 及其并发症的研究进展两方

面展开，以期拓宽 DM 及其并发症防治思路。

1 NLRP3炎症小体的活化

由 NLRP3 蛋白、凋亡相关斑点样蛋白（ASC）和
胱天蛋白酶-1 前体蛋白（pro-Caspase-1）组成的多聚

蛋白复合物 NLRP3 炎症小体的激活是多种炎症和

自身免疫性疾病的重要驱动因素［5-6］。细菌、真菌、

病毒感染，脂多糖刺激、活性氧过多等导致的 Toll样

受体（TLRs）、核转录因子 -κB（NF-κB）通路过度激

活，非编码 RNA 的微小 RNA 和长链非编码 RNA 表

达异常等［7-8］，均可激活 NLRP3 炎症小体，NLRP3 炎

症小体活化后切割 pro-Caspase-1 使之成为有活性

的 Caspase-1，Caspase-1 进而切割消皮素 D（GSMD）
形 成 GSDMD-N 端 片 段 和 GSDMD-C 端 片 段 ，

GSDMD-N 端片段作用于细胞膜形成孔道结构，诱

导细胞焦亡；Caspase-1 还可切割白细胞介素 -1β前

体（pro-IL-1β）和 IL-18 前体（pro-IL-18）使之成为有

活性的 IL-1β和 IL-18，由 GSDMD-NT 介导形成的

孔道中释放，诱发炎症级联反应［9］，参与炎性疾病的

发生发展，包括糖尿病及其并发症［10］。

2 NLRP3炎症小体对 DM 及其并发症的影响

2.1 NLRP3 炎症小体对 DM 发生发展的影响 据

国际糖尿病联盟估计，到 2040 年全球将有 6.42 亿糖

尿病患者，是威胁人类健康的主要疾病之一［11］。在

DM 发生和发展过程中，常伴随慢性炎症反应，该炎

症反应又可反过来促进 DM 的进展，NLRP3 炎症小

体可通过调控机体炎症反应参与 DM 的发生和发

展。老年糖尿病患者外周血 NLRP3 炎性小体的表

达较正常组显著升高 ，且与患者血清空腹血糖

（FBG）、餐后 2 h 血糖、糖化血红蛋白（HbA1c）和
INS 水 平 及 胰 岛 素 抵 抗 指 数 呈 正 相 关［12］ 。

PEREIRA 等［13］发现经链脲佐菌素（STZ）构建 DM

模型，与 NLRP3-/-C57BL/6 小鼠比，野生型 C57BL/6

小鼠表现出内皮依赖性血管舒张功能降低，血管活

性氧（ROS）生成及 Caspase-1 和 IL-1β的激活增加，

证明了 NLRP3 缺乏可预防糖尿病相关的血管炎症

损伤和内皮功能障碍。潘航等［14］发现，DM 患者血

清 NLRP3、IL-1β和 IL-18 水平明显高于健康志愿

者 ，相 关 性 分 析 发 现 HbA1c 与 NLRP3、IL-1β 和

IL-18 呈正相关，胰岛素抵抗指数与 NLRP3 和 IL-1β

呈正相关。临床研究显示，NLRP3 炎性小体活化可

诱导 IL-1β的释放，IL-1β可以直接作用胰岛和胰岛
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素受体，诱导胰岛 β细胞功能紊乱，降低胰岛素敏感

性，诱发 2 型糖尿病（T2DM）；其中，脂肪细胞炎症

分泌的 IL-1β 可直接导致胰岛素抵抗（IR），抑制

IL-1β则可减轻 IR 程度［15］。

2.2 NLRP3 炎症小体对糖尿病并发症发生发展的

影响

2.2.1 对糖尿病肾病发生发展的影响 NLRP3 炎

症小体的过度活化和 IL-1β的过度释放可诱导肾损

伤、动脉粥样硬化、心脏功能障碍的发生，参与 DM

及其并发症的发生和发展［16］。糖尿病肾病（DN）以
慢性低度炎症为特征，是一种致命的糖尿病微血管

并发症。HOU 等［17］发现 NLRP3 炎症小体在 DN 患

者肾组织和肾脏足细胞中高表达，体外实验表明

NLRP3 炎症小体可通过抑制肾小球足细胞自噬导

致肾组织损伤，破坏肾功能；而抑制 NLRP3 则可恢

复肾小球足细胞自噬，减轻足细胞损伤，发挥肾脏

保 护 作 用 。 ZHANG 等［18］发 现 NLRP3/Caspase-1/

IL-1β 通路在 db/db DN 小鼠中呈过度激活状态，

NLRP3 特异性抑制剂 MCC950 可降低 Caspase-1 和

IL-1β的分泌，降低血清肌酐、尿白蛋白与肌酐比值，

改善 db/db DN 小鼠肾功能、肾小球基底膜增厚、足

细胞损伤和肾脏纤维化，表明 NLRP3 炎症小体活化

可损伤肾功能，诱发 DN。WANG 等［19］发现，升高

IL-22 的表达可显著逆转 DN 小鼠肾组织中 NLRP3

炎症小体的激活、Caspase-1 和 IL-1β的成熟，表明

IL-22 通过抑制体内 NLRP3 炎症小体的激活抑制炎

症反应，从而减轻肾损伤、改善肾功能。FU 等［20］发

现高糖作用 6、12、24 h 的人肾小球系膜细胞 IL-1β

和 NLRP3 的表达量分别为未经刺激细胞的 1.85、

3.04、4.14 和 2.2、4.62、8.32 倍，8 周龄和 12 周龄 DN

大鼠 NLRP3 和 Caspase-1 分别为 4 周龄 DN 大鼠的

1.29、2.17 和 3.37、4.16 倍，表明 NLRP3 和高糖环境

可通过介导炎症反应参与 DN 的发生发展。

2.2.2 对糖尿病动脉粥样硬化发生发展的影响

糖尿病患者动脉粥样硬化的发生率是非糖尿病

患者的数倍，且发病时间早，病情进展快，死亡率

高，危害性大。WAN 等［21］发现，糖尿病患者 NLRP3

炎症小体的异常激活和血浆高水平的 IL-1β与动脉

粥样硬化的发生相关；动物实验表明，NLRP3 基因

敲除糖尿病动脉粥样硬化模型小鼠，可通过抑制

NLRP3 炎症小体的激活抑制血管内膜细胞黏附分

子（ICAM）-1 和 VCAM-1 的表达，从而减少动脉粥

样硬化斑块并增加其稳定性；体外实验表明，高糖

或高水平的 IL-1β能增加血管黏附因子的表达，且

该作用可被敲除 NLRP3 和 IL-1β拮抗剂阻断，表明

NLRP3 炎症小体能通过诱导炎症反应促进动脉粥

样硬化的发病。临床研究表明，T2DM 并发动脉粥

样硬化性心血管疾病（ASCVD）患者血清中 NLRP3

水 平 高 于 T2DM 患 者 ，进 一 步 分 析 发 现 高 水 平

NLRP3 是 T2DM 并发 ASCVD 的独立危险因素［22］。

给予 STZ 诱导的糖尿病载脂蛋白 E（ApoE）基因敲

除小鼠 NLRP3 特异性抑制剂 MCC950，可减少斑块

的形成，增加斑块的稳定性，并改善血管功能，表明

靶向抑制 NLRP3 介导的炎症是改善糖尿病相关

ASCVD 的一种新的治疗策略［23］。

2.2.3 对糖尿病视网膜病变发生发展的影响 糖

尿病视网膜病变（DR）是一种隐匿性神经血管疾病，

继发于老年糖尿病患者的慢性血糖调节障碍，可导

致不可逆性视力损害。现有研究表明，NLRP3 炎症

小体的激活参与 DR 的发生与发展，抑制其活化可

发挥对视网膜的保护作用［24］。与非增殖性糖尿病

视网膜病变（PDR）患者相比，PDR 患者玻璃体血管

内皮生长因子、Caspase-1 和 IL-1β呈高表达状态，且

在患有牵引性视网膜脱离的 PDR 眼中，NLRP3 的水

平明显高于完全附着视网膜的 PDR 眼，表明 NLRP3

炎症小体激活与增殖性糖尿病视网膜病变的发病

机制有关［25］。研究发现，CD40-ATP-P2X7/NLRP3

炎症信号通路在视网膜神经血管单元发挥着细胞

间信号串扰作用，抑制该信号通路可减轻 DR 炎症

反应，阻断视网膜病变的恶性发展，发挥对视网膜

的保护作用［26］。GE 等［27］研究发现，给予 DR 小鼠玻

璃体内注射 MCC950 后，可逆转模型小鼠视网膜血

管损伤，降低新生血管密度，改善视网膜病变程度。

此外，MCC950 还可减少 FITC 葡聚糖外渗和血管渗

漏。综上，NLRP3 炎症小体的过度激活及其诱发的

炎症反应可促进 DR 的发生和发展。

2.2.4 对糖尿病心脏功能障碍发生发展的影响

LIN 等［28］发现缺血性卒中引起的心脏功能障碍在

T2DM 小鼠模型中更为严重，同时发现糖尿病卒中

后心室内 M1 极化巨噬细胞浸润和 NLRP3 炎性体激

活增加，而 NLRP3 炎性小体抑制剂 CY-09 可恢复缺

血性卒中引起的心脏功能障碍，表明 M1 极化巨噬

细胞-NLRP3 炎性小体激活是糖尿病卒中后脑-心相

互作用的一条途径。NLRP3 炎性小体激活参与糖

尿病心肌病（DCM）的发生和发展，NLRP3 炎性小

体在心肌细胞中异常激活可促进心脏炎症反应、细

胞凋亡和纤维化的发生，最终导致 DCM 心脏结构

异常和功能损伤［29］。研究发现，NLRP3 蛋白作为
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NLRP3 炎性体激活的限速元件，在 T2DM 并发冠心

病患者外周血单个核细胞中高表达，且 NLRP3 炎性

体的异常激活可通过介导下游炎症因子 IL-1β的释

放参与 T2DM 并发冠心病的病理过程［30］。基因沉

默 NLRP3 可抑制高糖诱导的 H9c2 心肌细胞焦亡，

减轻糖尿病相关心肌病变，保护心脏作用，且 NF-κB

和硫氧还蛋白相互作用蛋白（TXNIP）参与 ROS 诱

导的 DCM 疾病中 NLRP3 炎性小体的异常激活［31］。

2.2.5 对糖尿病足发生发展的影响 糖尿病足是

DM 最严重的慢性并发症之一，以足部感染、溃疡和

深层组织破坏为临床主要破坏，可导致截肢甚至更

严重的后果。研究表明，NLRP3 炎性小体作为炎性

通路上游的重要调控因子参与糖尿病足的发生、发

展过程。王晓曦等［32］通过检测发现，经治疗后糖尿

病 足 患 者 外 周 血 单 核 细 胞 NLRP3 和 Caspase-1

mRNA 及蛋白表达降低，血清炎性指标 IL-1β和 IL-6

也呈降低趋势，表明 NLRP3 炎性小体相关指标的高

表达参与糖尿病足的发病过程。WANG 等［33］发现，

与健康志愿者相比，糖尿病患者凋亡相关斑点样蛋

白（ASC）、NLRP3 和 Caspase-1 mRNA 高表达，且糖

尿病足患者 NLRP3、ASC 和 Caspase-1 mRNA 水平

较糖尿病患者显著升高。王仙凤等［34］经过检测发

现，与糖尿病患者相比，糖尿病足患者 NLRP3 炎性

小体 mRNA 和蛋白表达均升高，并与糖化血红蛋

白 、糖 尿 病 足 疾 病 严 重 程 度 呈 正 相 关 。 综 上 ，

NLRP3 炎性小体在 T2DM 合并糖尿病足患者中被

过度激活，NLRP3 炎症小体可能是诊断和跟踪糖尿

病足的有效标志物。

3 中药经 NLRP3 炎症小体干预糖尿病及其并发

症的实验进展

3.1 中药单体经 NLRP3 炎症小体干预 DM 及其并

发 症 茶 黄 素 -3，3'-O- 双 没 食 子 酸 酯 通 过 抑 制

NLRP3 炎症小体的活化，降低 DM 大鼠血浆炎症因

子 IL-6、IL-1β和 TNF-α水平，降低腹主动脉组织丙

二 醛（MDA）水 平 和 NLRP3、cleaved Caspase-1、

cleaved IL-1β、IL-1β蛋白表达，有效抑制炎症反应，

发挥对糖尿病大鼠血管内皮损伤的保护作用［35］。

人参皂苷 Rg1 通过抑制 NF-κB 介导的 NLRP3 炎症

小体活化，降低视网膜神经节细胞、中网状层和外

网状层 NLRP3 蛋白表达，同时降低视网膜 NF-κB、

磷酸化（p）-NF-κB、Caspase-1 和 IL-1β蛋白表达，从

而减轻 2 型糖尿病小鼠视网膜病理学损伤［36］。黄芪

甲 苷 可 降 低 高 糖 刺 激 的 小 鼠 肾 小 球 系 膜 细 胞

（SV40）NLRP3 炎症小体信号通路的活化，降低细

胞上清液 IL-1β、IL-18、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、转
化生长因子 -β1（TGF-β1）水平，减少细胞凋亡，升高

细胞活力和自噬水平 ，即黄芪甲苷可通过抑制

NLRP3 表达，提高线粒体自噬作用，发挥减缓 DN 进

展的作用［37］。黄芪甲苷还能通过抑制 NLRP3 炎症

小体活化，降低 Caspase-1、ASC 蛋白和 IL-6、C 反应

蛋白（CRP）、TNF-α水平，升高 IL-10 水平，降低大鼠

血糖及血清 TC、LDL、TG 水平，调节糖尿病动脉粥

样硬化大鼠血脂及炎症状态［38］。芍药二酮能抑制

糖尿病视网膜病变大鼠视网膜厚度和神经节细胞

数量的减少，降低视网膜微血管的渗漏，改善视网

膜结构疏松和细胞排列紊乱现象，其作用机制与抑

制 NLRP3 炎 症 小 体 活 化 ，降 低 Caspase-1、IL-1β、

ASC 和血管生成介质 ICAM-1、血小板内皮细胞黏

附分子-1（PECAM-1）、VEGF 表达有关［39］。

3.2 中药粗体物经 NLRP3 炎症小体干预 DM 及其

并发症 白及多糖通过抑制糖尿病足溃疡小鼠

NLRP3 炎症小体活化，降低溃疡区 IL-1β和 TNF-α

水平；体外实验表明，白及多糖能缓解高糖诱导的

骨髓来源巨噬细胞（BMDMs）内 ROS 水平上升、

NLRP3 炎症小体过度活化和 IL-1β的过度释放，而

IL-1β抑制剂则可减弱白及多糖的作用，表明白及多

糖促糖尿病足溃疡的愈合作用是通过抑制 NLRP3

炎症小体活化实现的［40］。黄连总生物碱与三七总

皂苷组合物能通过降低糖尿病心肌损伤小鼠模型

血糖、血脂、IL-6 和 TNF-α水平，降低心肌组织中

NF-κB、Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）与 Caspase-3 表达，

减轻模型小鼠胰腺与心肌组织损伤；降低糖尿病心

肌 缺 血 再 灌 注 损 伤 大 鼠 血 糖 ，降 低 大 鼠 心 肌

NLRP3、Bax 与 Caspase-3 蛋白的表达，升高 Bcl-2 蛋

白的表达，减轻大鼠胰腺与心肌组织损伤［41］。洋甘

菊精油通过靶向 NF-κB/NLRP3 信号通路，降低 STZ

诱导的糖尿病兔血糖水平，升高胰岛素水平，发挥

抗高血糖和抗炎活性［42］。葛根提取物通过抑制

NLRP3/Caspase-1 信号通路降低 MDA 和 ROS、IL-

1β、IL-18 水平，升高超氧化物歧化酶（SOD）活力，降

低肾组织 Caspase-1、NLRP3、ASC mRNA 和蛋白水

平，减轻肾组织病理损伤，发挥对 DM 大鼠肾损伤的

保护作用［43］。灵芝多糖能通过抑制 NF-κB/NLRP3

信号通路，下调 IL-1β蛋白表达，降低血清中尿素

氮、肌酐、尿酸、血糖、总胆固醇（TC）、甘油三酯

（TG）及 IL-18、IL-6 和 TNF-α的水平，调节糖脂代谢

和抑制炎症反应，发挥对 DN 模型大鼠肾组织损伤

的保护作用［44］。
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3.3 中药复方/中成药经 NLRP3 炎症小体干预 DM

及其并发症 当归补血汤通过抑制 NLRP3 炎症小

体活化，降低血清 NF-κB、IL-6、TNF-α、ICAM-1 水

平 ，抑 制 主 动 脉 组 织 NLRP3、IL-1β、Caspase-1、

IL-18、ASC 蛋白表达，修复主动脉组织结构损伤，表

明其可通过 NLRP3/ASC/Caspase-1 炎症信号通路改

善大鼠糖尿病伴动脉粥样硬化［45］。滋肾丸通过降

低 DN 小鼠肾组织 cleaved Caspase-1、cleaved IL-1β、

IL-1β 蛋白表达，降低 NLRP3 炎症小体相关蛋白

NLRP3、ASC 和 Caspase-1 的表达，从而影响肾小管

上皮细胞 EMT 标志物表达、减轻肾组织病理损伤，

发挥对肾脏的保护作用［46］。中药复方益糖康可通

过 抑 制 TLR4/MyD88/NF- κB 信 号 通 路 、NLRP3/

ASC/pro-Caspase-1 炎症小体通路的过度活化发挥

抗炎、抗焦亡作用，从而改善糖尿病视网膜病变模

型大鼠视网膜屏障功能，减缓血-视网膜屏障的损伤

程度，减轻视网膜组织的病理改变［47］。抵挡汤能独

立于降糖、降脂之外减轻糖尿病大血管病变，其作

用机制可能与下调 NLRP3、Caspase-1 蛋白表达，降

低血清中 IL-1β、TNF-α、IL-18、IL-1α等炎症因子水

平，减轻炎症级联反应有关［48］。八仙草汤能降低

DN 模型小鼠脱毛、颜面部斑秃现象，降低 TC、TG、

HDL-C 和 LDL-C 水平，降低血尿素氮和尿肌酐水

平，减轻肾脏组织病理损伤，其机制可能与抑制

NLRP3 炎 症 小 体 活 化 ，降 低 NLRP3、Caspase-1、

IL-1β蛋白表达有关［49］。

4 讨论

糖尿病临床以糖脂代谢紊乱为主要表现，随着

疾病的发展可继发糖尿病肾病、糖尿病足、糖尿病

周围神经病变和大血管病变等并发症，具有一定的

致残率和致死率，且病情迁延不愈，严重影响患者

生活质量和社会经济负担［50］。遗传因素、代谢紊

乱、氧化应激、胰岛病变、血流动力学效应、炎症反

应和细胞损伤等共同参与 DM 及其并发症的发生发

展。研究表明，DM 及其并发症涉及炎症介质过度

激活，是一种炎性疾病，循环系统和相关组织中的

慢性炎症是 DM 及其并发症的重要病理生理基

础［51］。因此，在降糖的基础上合并化药如阿司匹

林、消炎痛、布洛芬等非甾体抗炎药或可的松、地塞

米松、曲安西龙等糖皮质激素等是否可增强临床治

疗效果呢？中医治疗 DM 及其并发症以辩证论治为

主，但都不乏清热解毒类中药的应用［52-54］，表明中医

学者早已注重抗炎对 DM 治疗的重要性。

现有研究表明，在众多炎症通路中多种因素导

致的 NLRP3 炎症小体信号通路的过度激活在 DM

及其并发症的发病进展中扮演了重要角色。但目

前关于 NLRP3 炎症小体信号通路异常在 DM 及其

并发症中的机制研究较为单一，其上游传递信号和

下游接受信号相关因子均尚无确切定论，相关靶向

抑制剂或激活剂的研究也处于匮乏阶段。因此，关

于 NLRP3 炎症小体组装、活化的具体机制及靶向药

物的研发还需要深入的研究。此外，NLRP3 炎症小

体在 DM 及其并发症中的作用研究多源于动物和细

胞实验，临床样本研究相对缺乏。未来，可进一步

加强 NLRP3 炎症小体信号通路与 DM 及其并发症

相关性的临床研究，深入研究 NLRP3 炎症小体激活

的上下游具体调控信号因子和病理生理机制，从而

反馈临床，指导临床对 DM 及其并发症的治疗。
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