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天花粉凝集素对２型KKＧAy糖尿病小鼠
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摘要:目的:探讨天花粉凝集素(Trichosantheskirilowiilectin􀆰 TKL)对自发性２型 KKＧAy糖尿病小鼠血糖、血

脂的调节作用．方法:选取 KKＧAy小鼠,随机分为模型组、阳性对照组(罗格列酮,０􀆰００３g/kg)、TKL(０􀆰１,０􀆰２,

０􀆰３g/kg)剂量组,以同龄 C５７BL/６J小鼠为正常组,连续灌胃３０d,检测小鼠体质量、饮食量、饮水量、空腹血

糖(FBG)、口服糖耐量、血清胰岛素(INS)及血脂等指标．结果:与模型组比较,各给药组体质量、饮食量、饮水

量、FBG及INS值有显著下降(p＜０􀆰０５,p＜０􀆰０１),小鼠糖耐量异常也有所改善;３０d后,TKL(０􀆰３g/kg)组血

清中 TC、TG有明显改善(p＜０􀆰０５),LDLＧC明显降低,HDLＧC明显 升 高(p＜０􀆰０１);TKL(０􀆰２g/kg)组 血 清

中 TG、LDLＧC、HDLＧC值有明显变化(p＜０􀆰０５)．结论:TKL对２型 KKＧAy糖尿病小鼠有一定的降血糖、调

血脂作用．
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糖尿病是以高血糖为特征的代谢性疾病,高血糖则是由于胰岛素分泌缺陷或其生物作用受损,或

两者兼有引起[１]．随着人们生活水平的提高及人口老龄化,糖尿病发病率呈逐年上升趋势,特别是２
型糖尿病患者常有不同程度的脂代谢紊乱,血脂异常易导致糖尿病多种并发症的发生,严重威胁到患

者的生命[２－３]．
天花粉为葫芦科植物栝楼(TrichosantheskirilowiiMaxim)的干燥根,又名栝楼根、栝蒌粉、蒌粉．主

治热病口渴、消渴(糖尿病)、黄疸、肺燥咳血[４]．现代药理研究表明[５],天花粉的有效成分中具有明显降糖

活性的主要是凝集素类化合物,有关降糖作用已有一些研究报道[６－８]．目前对于天花粉凝集素的研究主要

集中在分离纯化及免疫活性方面,其降糖机理的研究未见报道．本课题组前期研究发现从天花粉中提取、

分离出的凝集素可显著地降低四氧嘧啶诱导的１型糖尿病小鼠的血糖水平[９]．在此基础上,本研究将以自

发性KKＧAy小鼠为模型,研究TKL对２型糖尿病小鼠的血糖和血脂代谢的影响,为进一步系统探讨TKL
的降血糖机理提供理论依据．
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１　材料与方法

１􀆰１　材料与仪器

天花粉采自河南安阳龙安区,经重庆市中药研究所李隆云研究员鉴定为葫芦科植物栝楼的根;TKL为

西南大学药用资源化学研究所自制;马来酸罗格列酮片(天津葛兰素史克有限公司);血糖试纸(长沙三诺

生物传感技术有限责任公司);血清胰岛素(INS)放免试剂盒(北京北方生物技术研究所);甘油三酯(TG)、

总胆固醇(TC)、高、低密度脂蛋白胆固醇(HDLＧC、LDLＧC)等试剂盒(南京建成生物工程研究所);其它化

学试剂均为分析纯．
雄性KKＧAy２型糖尿病小鼠,体质量(３５±１􀆰６)g;雄性C５７BL/６J小鼠,SPF级,体质量(２６±２􀆰１)g;

１k６５鼠料(配方:脂肪４１％,蛋白１７％,碳水化合物４２％)均购于北京华阜康生物科技股份有限公司,动物许

可证号:SCXK(京)２００９Ｇ０００４．

DＧ３７５２０高速冷冻离心机(GermanSigmaCentrifuge);２００３Ｇ１０数显恒温水浴锅(国华电器有限公

司);Elx８０８酶标仪(美国伯腾仪器有限公司);EOSBRAVO 全自动生化分析仪(上海安泰分析仪器

有限公司);真空冷冻干燥机(北京长流科学仪器公司);TOMYSSＧ３２５灭菌锅(TOMYKOGYO有限

公司);血糖测试仪(长沙三诺生物传感技术有限责任公司);动物灌胃专用针头(杭州冯氏实验动物

器材厂)．

１􀆰２　实验方法

１􀆰２􀆰１　TKL的制备

称取新鲜天花粉１kg,加２０００mL的PBS缓冲液(pH７􀆰２)于４℃条件下搅拌浸提２４h后过滤,滤液

冷冻离心２０min(１００００r/min)．弃去沉淀,收集上清液,用５０％~７０％的饱和度的硫酸铵沉淀,沉淀物用

TrisＧHCl缓冲液(pH８􀆰０,０􀆰０１mol/L)透析除杂后冷冻干燥[９]．冻干后的提取物经 DEAEＧ５２离子交换层

析和SephadexGＧ７５凝胶过滤层析法分离纯化,经凝血检测后冷冻干燥得TKL[１０－１１],－４℃保存,临用时

用蒸馏水稀释成所需浓度．

１􀆰２􀆰２　动物分组及降糖实验

取转基因雄性 KKＧAy肥胖小鼠,随机分为５组,每组８只．正常组小鼠灌胃生理盐水,阳性对照组小

鼠灌胃马来酸罗格列酮片(０􀆰００３g/kg),药物组分别灌胃 TKL(剂量０􀆰１,０􀆰２,０􀆰３g/kg),连续灌胃３０d,

每日１次．每天测量小鼠的饮食量、饮水量及体质量[１２－１３],每隔９d测定空腹血糖(FBG),并对小鼠皮毛、

尿量、神态、四肢活动等情况作一般情况观察[１４]．

１􀆰２􀆰３　口服糖耐量试验

KKＧAy小鼠连续灌胃２０d后,禁食４h,尾静脉取血,用血糖仪检测各组空腹血糖值．随后灌胃３０％
的葡萄糖(剂量为３􀆰０g/kg体质量),测定灌胃后０􀆰５h,１h,２h的血糖值及血糖曲线下面积(AUC)的变

化,AUC＝０􀆰５×空腹血糖＋０􀆰５h血糖＋１􀆰５×１h血糖＋２h血糖[１５]．

１􀆰２􀆰４　血清生化指标测定

KKＧAy小鼠连续灌胃３０d后,禁食１２h,于眼眶取血,室温凝固约１h,离心(３０００r/min)２０min,

分离血清,用放免法测定INS,并计算胰岛素敏感指数(ISI):空腹血糖与空腹胰岛素乘积的倒数再取自然

对数[１６],同时按试剂盒的方法用全自动生化分析仪测定小鼠血清中 TC,TG,HDLＧC及LDLＧC的含量．

２　结果与分析

２􀆰１　TKL的纯度检测结果

天花粉经浸提、硫酸铵沉淀、透析、凝胶过滤层析纯化制得的 TKL样品经PAGE检测结果如图１所示,
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a􀆰 低分子量蛋白 Marker;b􀆰Sigma的凝集素标准

品;c􀆰 本实验纯化的 TKL．

图１　TKL的SDSＧPAGE结果

分子筛层析的TKL在PAGE中经考马斯亮蓝 RＧ２５０染色后得到单

一的带,且与 Sigma公司的标准品蛋白显示相同的迁移率．SDSＧ

PAGE考马斯亮蓝显示亚基的分子量为３２kD,与文献中报道的

TKL接近．经 UVP凝胶电泳分析软件测算的TKL纯度大于９５％．

２􀆰２　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠体质量、饮食量和饮水量的影响

如图２所示,在给药期间,KKＧAy小鼠未出现消化功能的降

低,模型组小鼠体质量呈逐渐上升趋势;与模型组对比,TKL各

组小鼠体质量没有出现增长趋势,２周后开始低于模型组(p＜

０􀆰０５),TKL(０􀆰２g/kg)组小鼠体质量在第４周有明显减小(p＜

０􀆰０１),TKL(０􀆰３g/kg)组在给药３周后有明显减小(p＜０􀆰０１),

与阳性对照组比较无显著性差异．可见,TKL对KKＧAy糖尿病小

鼠体质量增长有一定的抑制作用．
如图３和图４所示,KKＧAy糖尿病小鼠模型组和 TKL组的

与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;与阳

性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．

图２　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠每只体质量的影响

饮食量、饮水量明显多于正常组小鼠(p＜０􀆰０１)．
与模型组对比,TKL组饮食量、饮水量均有所下

降(p＜０􀆰０５)．其中,TKL(０􀆰１,０􀆰２g/kg)组在第

３周后饮食量明显减少,２周后饮水量明显减少

(p＜０􀆰０１)．阳性对照组和 TKL(０􀆰３g/kg)组２
周后饮食量和饮水量均有明显减少(p＜０􀆰０１),

而两组之间无显著差异．可见,TKL能明显改善

KKＧAy糖尿病小鼠的饮食量、饮水量．

２􀆰３　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠FBG的影响

如表１所示,小鼠灌胃期间,模型组小鼠血糖

明显高于正常组,且有显著性差异(p＜０􀆰０１);给

药１０d后,各组FBG值仍维持在较高水平,与模

型组对比,阳性对照组和 TKL(０􀆰２,０􀆰３g/kg)组FBG值有所下降(p＜０􀆰０５);TKL(０􀆰１g/kg)组FBG值

无明显变化;给药２０d后,不同剂量TKL组均显示出能抑制KKＧAy糖尿病小鼠血糖值的增加,但无明显

的量效关系,其中,TKL(０􀆰３g/kg)组FBG值与模型组比较有明显下降(p＜０􀆰０１),TKL(０􀆰１,０􀆰２g/kg)

也有明显改善(p＜０􀆰０５);给药３０d后,TKL 组都能不同程度降低小鼠血糖值,与模型组对比,TKL
(０􀆰２,０􀆰３g/kg)组FBG值有明显下降(p＜０􀆰０１),与阳性对照组比较无显著性差异．可见,TKL具有较好

的降低 KKＧAy糖尿病小鼠空腹血糖的作用．
表１　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠FBG的影响(x±s,n＝８)

组　别
剂量/

/(g􀅰kg－１)

鼠数量/

只

FBG值/(mmol􀅰L－１)

０d １０d ２０d ３０d
正常组 － ８ ６􀆰６２±１􀆰１４ ６􀆰９１±０􀆰９０ ７􀆰２１±０􀆰７０ ６􀆰４１±０􀆰６５
模型组 － ８ １２􀆰２４±１􀆰３１＃ １１􀆰７３±１􀆰５５＃ １１􀆰９２±０􀆰９７＃ １２􀆰３６±１􀆰７２＃

阳性对照组 ０􀆰００３ ８ １１􀆰８２±０􀆰７７＃ ９􀆰８２±１􀆰３６∗ ８􀆰６２±０􀆰８９∗∗ ７􀆰６０±１􀆰１１∗∗

TKL(低) ０􀆰１ ８ １１􀆰５６±１􀆰２５＃ １０􀆰９０±０􀆰６２１) １０􀆰１７±１􀆰３１∗１) ９􀆰９１±１􀆰４５∗１)

TKL(中) ０􀆰２ ８ １２􀆰１０±１􀆰１８＃ １０􀆰１１±０􀆰７３ ９􀆰９０±１􀆰４４∗１) ８􀆰４０±１􀆰９８∗∗

TKL(高) ０􀆰３ ８ １１􀆰８４±１􀆰６７＃ ９􀆰３４±１􀆰１９∗ ８􀆰７７±０􀆰９２∗∗ ８􀆰１３±１􀆰５１∗∗

　　注:与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;与阳性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．
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与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;

与阳性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．

图３　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠每只每天饮食量的影响

与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;

与阳性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．

图４　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠每只每天饮水量的影响

２􀆰４　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠口服糖耐量的影响

糖耐量是指机体对葡萄糖的耐受能力,在进食或服用葡萄糖后胰岛素分泌增加,肝糖原合成增加,

分解受到抑制,体内组织对葡萄糖利用增加,使血糖维持在一个稳定的范围内．糖耐量异常状态下,胰

岛素抵抗可导致胰高血糖素增加,同时胰岛素缺陷也降低了对胰高血糖素分泌的抑制[１７]．给药２０d后

的糖耐量实验结果如表２所示,正常组小鼠灌胃葡萄糖后各时间点的血糖值及 AUC值均低于模型组;

阳性对照组与 TKL药物组在糖耐量实验各时间点的血糖值及 AUC值与模型组比较均无显著性差异,

TKL(０􀆰２,０􀆰３g/kg)组在２h的血糖值及 AUC值与模型组比较有所降低(p＜０􀆰０５)．可见,TKL具有改

善 KKＧAy糖尿病小鼠的血糖异常的能力．
表２　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠口服糖耐量的影响(x±s,n＝８)

组　别
剂量/

/(g􀅰kg－１)

鼠数/

只

初始血糖/

(mmol􀅰L－１)

给葡萄糖后血糖/(mmol􀅰L－１)

０􀆰５h １h ２h

曲线下面积

AUC
正常组 － ８ ７􀆰２１±０􀆰７０ ９􀆰８１±１􀆰１５ ８􀆰７２±１􀆰４６ ８􀆰１３±１􀆰２６ ３４􀆰６２±１􀆰７１

模型组 － ８ １１􀆰９２±０􀆰９７＃ ２０􀆰３４±１􀆰５３＃ １４􀆰１３±１􀆰７０＃ １２􀆰５０±１􀆰５４＃ ５９􀆰９４±２􀆰４３＃

阳性对照组 ０􀆰００３ ８ ８􀆰６２±０􀆰８９∗∗ ２２􀆰３７±２􀆰７１∗ １３􀆰４２±２􀆰０７ １０􀆰６１±１􀆰８４∗ ６１􀆰３１±２􀆰１０

TKL(低) ０􀆰１ ８ １０􀆰１７±１􀆰３１∗１) ２１􀆰９１±２􀆰９０ １４􀆰９１±２􀆰４４ １１􀆰８３±２􀆰６１ ５９􀆰８５±２􀆰６７

TKL(中) ０􀆰２ ８ ９􀆰９０±１􀆰４４∗１) ２０􀆰８３±１􀆰９２ １４􀆰０８±２􀆰１３ １０􀆰５５±２􀆰２９∗ ５６􀆰６１±２􀆰４４∗

TKL(高) ０􀆰３ ８ ８􀆰７７±０􀆰９２∗∗ １９􀆰４４±０􀆰９１ １３􀆰７１±１􀆰３６ １０􀆰２７±１􀆰８８∗ ５７􀆰０３±２􀆰３３∗

　　注:与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;与阳性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．

２􀆰５　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠血清胰岛素及胰岛素敏感指数的影响

如表３所示,在小鼠给药３０d时,模型小鼠血清中INS明显高于正常组(p＜０􀆰０１);TKL各组在降低

KKＧAy小鼠空腹血糖值的同时,也能明显降低空腹胰岛素水平．与模型组对比,TKL(０􀆰３g/kg)组INS明

显低于模型组,ISI也有明显升高(p＜０􀆰０５),与阳性对照组比较无显著性差异．可见,TKL对 KKＧAy糖

尿病小鼠具有改善胰岛素抵抗的作用．

２􀆰６　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠血脂的影响

如表４所示,在小鼠给药３０d后,模型组血清中的 TC,TG,LDLＧC值均明显高于正常组,HDLＧC值

低于正常组;各 TKL组血清中的 TC,TG,LDLＧC值较模型组均有不同程度的降低,HDLＧC值则升高．与

模型组对比,TKL(０􀆰３g/kg)组血清中TC,TG含量均有明显降低(p＜０􀆰０５),LDLＧC和 HDLＧC有明显变
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化(p＜０􀆰０１),TKL(０􀆰２g/kg)组血清中TG,HDLＧC和LDLＧC等指标均有显著变化(p＜０􀆰０５),两组与阳

性对照组比较无显著性差异;而 TKL(０􀆰１g/kg)组血清中各血脂指标与阳性对照组比较有显著性差异(p

＜０􀆰０５),与模型组比较无显著性差异．可见,TKL能明显地调节 KKＧAy糖尿病小鼠血脂水平．
表３　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠INS及ISI的影响(x±s,n＝８)

组　别
剂量/

(g􀅰kg－１)

鼠数量/

只

INS/

(μIU􀅰mL－１)
ISI

正常组 － ８ １７􀆰２６±２􀆰７１ －４􀆰７１±０􀆰７２

模型组 － ８ ４６􀆰８３±３􀆰９７ ＃ －６􀆰３６±０􀆰５３＃

阳性对照组 ０􀆰００３ ８ ３４􀆰２２±３􀆰８１∗ －５􀆰５６±１􀆰１３∗

TKL(低) ０􀆰１ ８ ４２􀆰１３±５􀆰１８１) －６􀆰０３±０􀆰７６１)

TKL(中) ０􀆰２ ８ ３９􀆰９５±４􀆰４６ －５􀆰８６±１􀆰４１

TKL(高) ０􀆰３ ８ ３８􀆰０７±３􀆰９４∗ －５􀆰７３±０􀆰９３∗

　　注:与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;与阳性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．

表４　TKL对KKＧAy糖尿病小鼠血脂的影响(x±s,n＝８)

组　别
剂量/

/(g􀅰kg－１)

鼠数量/

只

TC/

(mmol􀅰L－１)

TG/

(mmol􀅰L－１)

HDLＧC/

(mmol􀅰L－１)

LDLＧC/

(mmol􀅰L－１)

正常组 － ８ １􀆰８７±０􀆰３３ ０􀆰９５±０􀆰２６ １􀆰２２±０􀆰１７ １􀆰４２±０􀆰３４

模型组 － ８ ３􀆰２１±０􀆰４６＃ ２􀆰２７±０􀆰１５＃ ０􀆰６９±０􀆰０９＃ ２􀆰３７±０􀆰４７＃

阳性对照组 ０􀆰００３ ８ ２􀆰８８±０􀆰２７∗ １􀆰７８±０􀆰２３∗ １􀆰０９±０􀆰１２∗∗ １􀆰５９±０􀆰３１∗∗

TKL(低) ０􀆰１ ８ ３􀆰３５±０􀆰４２１) ２􀆰０９±０􀆰２６１) ０􀆰７５±０􀆰０７１) ２􀆰１５±０􀆰３３１)

TKL(中) ０􀆰２ ８ ３􀆰０１±０􀆰３１ １􀆰９１±０􀆰１７∗ ０􀆰８８±０􀆰１３∗ １􀆰９０±０􀆰２７∗

TKL(高) ０􀆰３ ８ ２􀆰８３±０􀆰３４∗ １􀆰８３±０􀆰２１∗ ０􀆰９７±０􀆰１１∗∗ １􀆰７６±０􀆰１９∗∗

　　注:与正常组对比＃p＜０􀆰０１;与模型组对比∗p＜０􀆰０５,∗∗p＜０􀆰０１;与阳性对照组对比１)p＜０􀆰０５,２)p＜０􀆰０１．

３　结　论

本研究所选择的 KKＧAy小鼠是一种转入突变毛色基因(Ay)的糖尿病动物模型鼠,Ay基因易使小鼠

出现肥胖、高血糖、高胰岛素血症、胰岛素抵抗及脂质代谢紊乱等病理特征[１８],与人类２型糖尿病表现极

为相似,是理想的自发性遗传肥胖和胰岛素抵抗糖尿病动物模型．C５７BL/６J小鼠呈黑色,由于与 KK 小鼠

具有基因同源性而作为正常对照组[１９]．本实验研究发现,TKL能抑制 KKＧAy小鼠体质量的增长,TKL

(０􀆰２,０􀆰３g/kg)组在灌胃给药３周后体质量有明显减小(p＜０􀆰０５,p＜０􀆰０１);灌胃给药２周后饮食量、饮

水量均有明显的改善(p＜０􀆰０１);给药３０d后,不同剂量 TKL 组均使 KKＧAy小鼠空腹血糖降低,TKL

(０􀆰２,０􀆰３g/kg)组FBG值均有明显下降(p＜０􀆰０１)．糖耐量实验结果显示,TKL(０􀆰２,０􀆰３g/kg)组对 KKＧ

Ay小鼠餐后血糖和 AUC有明显降低作用(p＜０􀆰０５)．在给药３０d时,KKＧAy小鼠的空腹胰岛素水平也低

于模型组,TKL(０􀆰３g/kg)组的INS和ISI值有明显变化(p＜０􀆰０５)．

２型糖尿病小鼠体内除有糖代谢紊乱外,常出现血脂代谢异常,这是糖尿病的重要并发症之一[２０]．本

实验研究发现,TKL在降低KKＧAy小鼠血糖的同时,也能改善血脂水平,TKL各剂量给药３０d后小鼠血

清中TC,TG,HDLＧC和LDLＧC等指标均有明显变化,TKL(０􀆰３g/kg)组血清中TC,TG,LDLＧC值均明显

低于模型组(p＜０􀆰０５,p＜０􀆰０１),HDLＧC值较模型组明显升高(p＜０􀆰０１)．
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综上所述,TKL对 KKＧAy糖尿病小鼠的血糖、血脂水平有显著调节作用,能够促进糖、脂代谢的良

性循环,其作用机制还需进一步深入研究．
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EffectsofTrichosantheskirilowiiLectinonBloodGlucoseand
SerumLipidinType２KKＧAyDiabeticMice

LI　Qiong１,　ZHANG　Peng２,　GUO　Chen１,

NIUGuangＧqiang１,　LIXueＧgang１

１􀆰SchoolofPharmaceuticalSciences,SouthwestUniversity,Chongqing４００７１５,China;

２􀆰TheNinthPeople＇sHospitalofChongqing,Chongqing４００７００,China

Abstract:Objective:ToexplorethehypolycemicandhypolipidemiceffectsofTrichosantheskirilowiilecＧ

tin(TKL)intype２KKＧAydiabeticmice．Methods:ThetransgenicmaleKKＧAymicewererandomlydiＧ

videdintofivegroups,includingadiabeticmodelgroup,ametformingroup,aTKLlowＧdose(０􀆰１g/kg)

group,amediumＧdose(０􀆰２g/kg)groupandahighＧdose(０􀆰３g/kg)group．MaleC５７BL/６Jmiceofthe

sameagewerethecontrolgroup．ThemicewereorallyadministeredwithTKLrepeatedlyfor３０days,and

thentheirbodyweight,foodandwaterintake,fastingbloodglucoseandseruminsulinweremeasured,

andoralglucosetolerancetestwascarriedouttotesttheseverityofdiabetic．AttheendoftheexperiＧ

ment,theserumlevelsofbloodlipidineachgroupwereevaluated．Results:Comparedwiththoseofthe

diabeticgroup,thebodyweight,foodandwaterintake,fastingbloodglucoseandserumlevelofinsulinof

theTKLＧtreatedgroupssignificantlydecreasedafter３０days(p＜０􀆰０５,p＜０􀆰０１)andtheimpairedglucose

toleranceinKKＧAydiabeticmicewasimproved．HighＧdoseofTKL(０􀆰３g/kg)significantlyimprovedthe

serumlevelsofTCandTG(p＜０􀆰０５),decreasedLDLＧCindexandincreasedHDLＧCindexintype２KKＧ

Aydiabeticmice(p＜０􀆰０１);andmediumＧdoseofTKL (０􀆰２g/kg)alsosignificantlyimprovedtheTG,

LDLＧCandHDLＧClevelsoftheserum (p＜０􀆰０５)．Conclusion:TKLcanregulatebloodglucoseandthe

levelsofhyperlipidemiaintype２KKＧAydiabeticmice．

Keywords:Trichosantheskirilowiilectin;KKＧAydiabeticmouse;bloodglucose;serumlipid
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