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血糖稳态对神经组织功能影响的机制
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摘要：葡萄糖是维持脑组织细胞功能的重要能量来源，血液葡萄糖经微血管内皮细胞上表达的葡萄糖

转运蛋白1(glucose transporter 1，GLUT1)摄取后，透过血脑屏障(blood brain barrier，BBB)进入神经组

织各类细胞中代谢以提供能量及营养成分，维持脑组织正常生理功能。当血液中的葡萄糖含量高于或

低于正常值(3.9~6.1 mmol/L)时，称之为血糖稳态异常。血糖稳态失去平衡后导致脑组织葡萄糖代谢发

生改变，影响和损伤脑中各类神经组织细胞功能，导致中枢神经系统(central nervous system，CNS)血
糖调控进一步紊乱，以及患者出现神志不清及昏迷等症状。本文主要阐述血糖稳态调控过程中，神经

组织各类型细胞对血糖的摄入和利用转化为能量及其他分子的机制，结合临床血糖稳态失衡的病理生理机

制，为血糖稳态异常引起的中枢神经并发症提供基础理论，并为相关药物研发提供理论基础。
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Abstract: Glucose is an important energy source for maintaining the function of brain cells. After blood
glucose is ingested by glucose transporter 1 (GLUT1) expressed on microvascular endothelial cells, it travels
through the blood brain barrier (BBB), enters into various cells of nervous tissue to metabolize and provide
energy and nutrients, and maintain the normal physiological function of brain tissue. When the glucose content
in the blood is higher or lower than the normal value (3.9~6.1 mmol/L), it is called abnormal glucose
homeostasis. The loss of blood glucose homeostasis leads to changes in glucose metabolism in brain tissue,
affecting and damaging the functions of various nerve tissue cells in the brain, leading to further disturbance of
blood glucose regulation in the central nervous system (CNS), and symptoms such as confusion and coma in
patients. In this paper, the intake and utilization of blood glucose by various types of cells in nervous tissue into
energy and other molecular mechanisms during the regulation of blood glucose homeostasis were summarized,
and combined with the pathophysiological mechanism of clinical blood glucose homeostasis imbalance, the
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basic theory of central nervous system complications caused by abnormal blood glucose homeostasis was
provided, and the theoretical basis for the research and development of related drugs was also provided.
Key Words：blood glucose homeostasis; neuron system; brain glucose intake and utilization

血糖稳态是指在正常生理状态下，人体血糖维

持在3.9~6.1 mmol/L， 并且此时人体脑组织、红细

胞等大量依赖葡萄糖供能的细胞可以发挥正常功

能。血糖异常以高血糖或低血糖这类血液葡萄糖

含量异常的形式出现，即空腹测量血糖浓度

>7.0 mmol/L或<2.78 mmol/L。无论患者之前是否

被诊断为糖尿病，血糖水平异常都是危重疾病的

一个主要特征[1]。血糖稳态调控是预防和纠正2型
糖尿病及其并发症前期的重要过程，维持机体血

糖水平在正常范围内对于2型糖尿病的预防及治疗

具有重要意义[2]。

中枢神经系统(central nervous system，CNS)代
谢最独特的地方就是其正常功能的维持主要依赖

于葡萄糖代谢[3]。血液中的葡萄糖进入脑组织中，

需要借助微血管内皮细胞上表达的葡萄糖转运蛋

白1(glucose transporter 1，GLUT1)通过血脑屏

障[4]，血脑屏障主要由脑微血管内皮细胞(brain-
microvessel endothelial cells，BMEC)、星形胶质细

胞、周细胞和基膜构成[5]。血脑屏障可阻挡98%的

药物吸收及外源性化合物进入脑组织[6]，从而保持

脑组织内环境基本稳定。通过血脑屏障后，神经

组织细胞表面的不同结构形式的葡萄糖转运体将

继续转运葡萄糖[7]。神经元细胞主要通过其膜上表

达的GLUT3、GLUT4、GLUT6、GLUT8蛋白来进

行葡萄糖运输。星形胶质细胞主要表达GLUT1及
GLUT2，少突胶质细胞主要表达GLUT1，小胶质

细胞主要表达GLUT1、GLUT3、GLUT4、
GLUT5、GLUT6、GLUT8、GLUT9、GLUT10、
GLUT12和GLUT13。

血糖浓度发生改变时，GLUT的蛋白表达及位

置会产生相应变化[8]。例如，在胰岛素作用下，细

胞内磷脂酰肌醇3激酶(phosphatidylinositol 3
kinase，PI3K)/蛋白激酶B(protein kinase B，PKB
or AKT)信号通路被激活后，介导GLUT1蛋白从细

胞膜内的储存小泡转到质膜上，促进组织细胞糖

摄取[9]。

除了细胞膜上的GLUT蛋白家族外，当血糖浓

度需要进行调控时，神经组织细胞内的相关分子

表达及信号通路均发生相应变化。本文主要对血

糖稳态调控过程中，神经组织各类型细胞对血糖

表 1 高血糖与低血糖对神经组织功能影响的表型及作用机制

细胞名称 高血糖对神经组织功能影响的表型及作用机制 低血糖对神经组织功能影响的表型及作用机制 参考文献

神经元
神经元衰老样表型出现；高糖状态下NRSF/REST表达
上调，mTOR信号通路激活, 进而诱导衰老发生

神经元发生程序性死亡；低血糖使神经元发生去极化，
而去极化会导致谷氨酸、天冬氨酸和Zn2＋的释放以及
活性氧产生增加；进而加剧DNA损伤的发生及PARP-
1的激活，接着线粒体通透性转变，最终细胞死亡[10]

[10,11]

星形胶质
细胞

HK1及HK3表达水平升高，ECAR水平升高，糖酵解增
强；在高糖刺激下，星形胶质细胞中P-AMPKα蛋白表
达水平增加，AMPK信号通路激活，促进糖酵解的发生

脑小动脉扩张，血流增加；低血糖期间脑腺苷增加,
激活星形胶质细胞上的腺苷受体，导致Ca2＋增加，从
而使前列腺素和环氧二十碳三烯酸释放，导致脑小动
脉扩张和血流增加

[12,13]

小胶质细
胞

肿瘤坏死因子-α、白细胞介素-6等促炎因子分泌增加；
高糖状态下线粒体中超氧化物产生增加，并增强多元醇
己糖胺和蛋白激酶C途径的通量，导致活性氧产生增加
以及晚期糖基化终产物的积累；AGE与受体结合，促
进炎症细胞因子分泌

小胶质细胞由静止状态变为活化状态；在低糖状态
下，NADPH氧化酶表达增加，进而激活超氧化物的
产生，从而使小胶质细胞活化

[14,15]

少突胶质
细胞

髓鞘形成相关基因PLP、MAG表达增加；高糖作用下髓
鞘形成相关基因表达增加，但机制尚未明确, 可能通过
核孔蛋白发挥作用

少突胶质细胞髓受损，进而导致发育及髓鞘形成异
常；低糖状态下，细胞外谷氨酸浓度增加，从而激活
AMPA/Kanaite受体和NMDA受体，使少突胶质细胞损
伤及髓鞘形成异常

[16]

HK：己糖激酶(hexokinase)；ECAR：胞外酸化率(extracellular acidification rate)；AGE：视网膜晚期色素糖基化产物(advanced glycation end
products)；NADPH：还原性辅酶Ⅱ(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate Ⅱ)；PLP：髓鞘蛋白脂蛋白(proteolipid protein)；MAG：髓
鞘相关糖蛋白(myelin associated glycoprotein)；AMPA：α-氨基-3-羟基-5-甲基-4-异恶唑丙酸(alpha-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepro-
pionic acid)；NMDA：N-甲基-D-天冬氨酸(N-methyl-D-aspartic acid)；AMPK：腺苷酸激活蛋白激酶(serine/threonine kinase AMP-activated
protein kinase)；PARP-1：多聚(ADP-核糖)聚合酶-1[poly(adenosine diphosphate-ribose) polymerase-1]
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的摄入和利用途径进行详细阐述(表1)，从而为由

血糖浓度异常引起的脑部神经病变的治疗提供新

的方向。

1 血糖稳态对神经元功能的影响

1.1 神经元的代谢特点

神经元(neuron)是研究神经系统结构形式及神

经功能机制的基本单位，其生理学基本功能为接

受指令和传递其他信息。神经元每一次动作电位

的产生及变化和突触间的信息交换传递，都伴随

着能量的产生和消耗[17]。

外周血中的葡萄糖主要通过神经元上的

GLUT3[18]及GLUT4[19]被运输到细胞，神经元更多

地通过有氧氧化作为自己的能量来源，过度糖酵

解将导致神经元氧化应激及凋亡。脑组织神经元

的糖代谢有以下几个特点。首先，葡萄糖进入组

织细胞后，被HK磷酸化产生葡萄糖-6-磷酸(D-
glucose 6-phosphate，G-6-P)[20]。葡萄糖-6-磷酸可

以通过糖酵解代谢生成乳酸，也可以通过磷酸戊

糖途径(pentose phosphate pathway，PPP)进行代

谢。在神经元中，6-磷酸果糖-2-激酶/果糖-2,6-二
磷酸酶3(6-phosphofructo-2-kinase/fructose-2,6-
biphosphatase 3，PFKFB3)基因调控的2,6-二磷酸果

糖激酶不断地被蛋白酶体降解，2,6-二磷酸果糖激

酶减少，所以其糖酵解的能力相对受限[21]。而相

关研究表明，PFKFB3在神经元中适量的过表达对

神经元起到保护作用，而较高的表达水平将会导

致神经元迅速凋亡[22]。其次，在神经元细胞表面

存在单羧酸转运体2(moncaoboxylate transporters
2，MCT2)，MCT2可以选择性将胞外游离乳酸转

移至胞膜内，并在乳酸脱氢酶的作用下生成丙酮

酸，直接进行体内三羧酸代谢循环，产生部分三

磷酸腺苷(adenosine triphosphate，ATP)，维持神经

元正常生理活动[23]。最后，在磷酸戊糖途径中，

可以生成NADPH，再生成还原型谷胱甘肽，清除

神经元产生的活性氧，使神经元免于氧化应激

损伤。

1.2 血糖含量异常对神经元功能及代谢的影响

血糖含量异常可以直接影响神经组织的代谢及

功能。高血糖对神经元影响的主要表现为：诱导

神经元衰老、损伤；改变神经元突触结构，抑制

长期记忆的形成。神经元的结构损伤和功能下降

导致患者临床症状的发展与恶化。据统计，与非

糖尿病人群相比，糖尿病患者的认知能力下降了

19%，并表现出不同程度的认知功能缺陷，包括信

息处理速度下降、记忆、注意力和执行功能受

损、思考速度减慢和思维灵活性降低[24]。慢性低

血糖可以促进神经元的糖摄入及利用，但严重低

血糖会使神经元发生程序性死亡。

使用高糖处理PC12神经元细胞和原代小鼠皮

质神经元(primary cultured cortical neurons，PCNs)
后研究发现，高糖诱导的神经元出现明显的衰老

样表型[11]。此外，高血糖还会改变神经元树突结

构，而树突棘的结构及密度对于长期记忆的形成

起到至关重要的作用[25]。实验表明，高血糖使神

经元M型、N型、L型树突棘密度降低，并且长期

记忆检测实验表明其长期记忆能力受损。这表明

高血糖可以改变神经元树突结构，影响长期记忆

的形成。

大脑中的葡萄糖摄取及利用受到血糖水平的调

节，反复给药诱导慢性低血糖可使大鼠脑神经元

GLUT3蛋白水平升高，促进MCT2和GLUT3
mRNA表达上调，使脑中葡萄糖的摄取和利用增

加 [ 2 6 ]。低血糖诱导神经元发生去极化，使谷氨

酸、天冬氨酸、锌的释放增加，并使线粒体或

NADPH氧化酶产生活性氧增多。随后发生DNA损
伤、PARP-1的激活以及线粒体通透性转变，最终

发生细胞死亡[10]。

综上所述，神经元的功能及代谢稳态维持极易

受到血糖的影响，作为脑组织中的“主角”，维

持其功能的正常运转可有效防止2型糖尿病引起的

脑萎缩以及认知功能障碍[27]。

2 血糖稳态对星形胶质细胞功能的影响

2.1 星形胶质细胞的代谢特点

星形胶质细胞(astrocyte)最早在公元前19世纪

中叶被发现并定义。星形胶质细胞是神经胶质组

织中表面积最大、数量最多的一类胶质细胞[28]。

研究表明，星形胶质细胞与神经元有相同数量的

线粒体[29]，因此，它们都能充分氧化葡萄糖和乳

酸[30]。但与神经元不同的是，星形胶质细胞因为

酶活特性更倾向于糖酵解为其提供能量，并将代
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谢产物传递给神经元，为其提供支持和保护

作用。

以往研究发现，葡萄糖由GLUT1运输通过血

脑屏障进入星形胶质细胞中，内皮细胞中表达的

是相对分子质量为55 000的GLUT1亚型[31]，而星形

胶质细胞主要表达相对分子质量为45 000的亚型，

主要定位于星形胶质细胞[32]。两种GULT1蛋白质

结构或动力学特性是相似的，造成其相对分子质

量不同是糖基化程度不同。星形胶质细胞的糖代

谢有以下几点特征：(1)转录组学研究发现，在星

形胶质细胞中高选择性表达的是2,6-二磷酸果糖激

酶和丙酮酸激酶Ｍ2(pyruvate kinase isozyme type
M2，PKM2)[32]，在丙酮酸脱氢酶激酶4(pyruvate
dehydrogenase kinase 4，PDK4)高度磷酸化丙酮酸

脱氢酶(pyruvate dehydrogenase，PDH)的作用

下 [ 3 3 ]，星形胶质细胞中的葡萄糖主要进行糖酵

解，将丙酮酸还原成乳酸；(2)星形胶质细胞表面

同时表达单糖羧酸转运体1(monocarboxy la te
transporters 1，MCT1)、MCT4，因此它们可以同

时将星形胶质细胞糖酵解产生出来的大量乳酸迅

速地转移运到胞外，维持细胞内外游离乳酸浓度

基本稳定，不会造成乳酸堆积[34]；(3)此外，神经

元与星形胶质细胞紧密相连，高葡萄糖代谢率的

星形胶质细胞产生的乳酸可以通过MCT1、MCT4
转运至胞外，然后被神经元表面的MCT2摄取[35]；

(4)星形胶质细胞也能将葡萄糖转变成糖原进行能量

储蓄[36]。大部分脑糖原存在于星形胶质细胞内，只

有极少部分脑糖原储存于脑干及脑室的管束内膜

细胞中和脑干脉络丛中的某些神经元细胞中[33]。

2.2 血糖含量异常对星形胶质细胞功能及代谢的

影响

高糖状态对星形胶质细胞的影响主要表现为：

促进细胞周期的调控、促进糖酵解及其产物的生

成、抑制原代星形胶质细胞的增殖和迁移[37]、抑

制谷氨酸摄取。谷氨酸作为重要的兴奋性神经递

质，其摄取及清除对神经元突触可塑性至关重

要[38]。低血糖对星形胶质细胞的主要影响为：促

进星形胶质细胞的糖摄取及脑小动脉扩张，使脑

血流量增加；反复发作的非严重低血糖会加重糖

尿病患者的认知能力下降，并使星形胶质细胞产

生诱导线粒体功能障碍。

用高糖培养基(25 mmol/L)处理小鼠皮质原代

星形胶质细胞，发现细胞周期蛋白D1和细胞周期

蛋白D3的表达降低[12]。在高糖处理24 h后，星形

胶质细胞中的ECAR显著增加，表明糖酵解产生的

乳酸产量增加。同时，MCT1的mRNA水平显著升

高，并且HK1及HK3的mRNA水平也有升高的趋

势，对其糖原含量检测发现，糖原含量也有所升

高。对星形胶质细胞增殖及迁移能力检测，发现

其迁移能力和增殖能力受损。用链脲佐霉素

(streptozotocin，STZ)诱导的小鼠糖尿病模型中，

星形胶质细胞的谷氨酸摄取能力增强，但谷氨酸

转运体表达没有明显变化[39]。对老年2型糖尿病临

床患者进行评估发现，皮质突触可塑性降低与皮

质谷氨酸浓度降低有关[40]，并且在糖尿病病程前

期神经可塑性就已经受损。

在低血糖的作用下，星形胶质细胞葡萄糖摄取

及脑血流量(cerebral blood flow，CBF)也发生了改

变。在胰岛素诱导小鼠低血糖模型中，下丘脑及

皮质中GLUT1 mRNA表达量上调。通过介导腺苷

信号会增加星形胶质细胞的Ca2+活性，从而导致前

列腺素(postaglandins，PGs)和环氧二十碳三烯酸

(epoxyeicosatrienoic acids，EETs)的释放，导致脑

小动脉扩张和血流增加[13]。与严重低血糖相比，

非严重低血糖在1型和2型糖尿病中更为常见。构

建复发性低糖(recurrent low glucose，RLG)小鼠模

型并进行相关细胞结构和功能检测，发现脑皮质

中星形胶质细胞线粒体活性氧(reactive oxygen
species，ROS)积累和线粒体形态异常、膜电位降

低、ATP水平下调[41]。

以上研究表明，血糖含量异常可以改变星形胶

质细胞的能量代谢及功能表型[34-39]，所以对于星形

胶质细胞能量代谢的研究为糖尿病脑神经病变提

供了一个潜在的研究方向。

3 血糖稳态对小胶质细胞功能的影响

3.1 小胶质细胞代谢特点

小胶质细胞(microglia)是一类位于中枢神经系

统的单核巨噬细胞[42]，对先天免疫反应和维持神

经可塑性具有重要意义[7]。作为一种巨噬细胞，小

胶质细胞也有向M1型及M2型细胞活化的两种状

态[43]，而小胶质细胞究竟进行氧化磷酸化还是糖
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酵解直接取决于其活化的状态。静息态向M2型分

化过渡时，主要依赖于氧化磷酸化反应产生的能

量为其供能；而向M1型分化时，其代谢状态从氧

化磷酸化转变为糖酵解。GLUT1及GLUT3的表达

有明显上调，葡萄糖吸收增加，乳酸生成增加，

线粒体耗氧量减少，ROS生成增多。过多的ROS会
进入到胞质中活化核因子κB(nuclear factor kappa-B，
NF-κB)信号通路，促炎因子生成增多。炎症反应

加剧。虽然糖酵解过程中ATP的生成比线粒体氧化

磷酸化的过程中要少，但是糖酵解高速生成的乳

酸也可以完成增殖、迁移和分泌的能量需求[44]。

3.2 血糖含量异常对小胶质细胞代谢及功能的

影响

高糖对于小胶质细胞的炎症产生及增殖起促进

作用。高糖促进小胶质细胞中AGE或视网膜脂质

化过程终产物(advanced lipoxidation endproducts，
ALEs)大量积累[45]，促炎细胞因子和趋化因子产生

增加，进而加速小胶质细胞的炎症产生 [ 1 4 ]。此

外，高糖处理、小胶质细胞的白细胞介素-1β的表

达增加，对小胶质细胞的增殖起促进作用。在胰

岛素诱导的低血糖大鼠模型中，可以发现大鼠大

脑皮层和海马CA1区小胶质细胞形态学发生改变，

由静息状态转变为活化状态，并且诱导氧化损伤

的发生[15]。此外，研究发现低糖状态下，小胶质

细胞可以与下丘脑神经元共同作用，对葡萄糖负

调节起到抑制作用[46]。小胶质细胞作为中枢神经

系统内固有的免疫效应细胞，活化后可以释放白

细胞介素-6、肿瘤坏死因子-α等炎症因子[47]，介导

相关疾病的发生。而血糖稳态失衡后，对小胶质

细胞的表型变化及相关分子机制的探究，也为研

制相关抗炎药物提供了理论依据。

4 血糖稳态对少突胶质细胞功能的影响

4.1 少突胶质细胞的代谢特点

少突神经胶质细胞(oligodendrocyte)是指位于

CNS内的一种成髓鞘神经胶质细胞，由少突胶质细

胞前体细胞(oligodendrocyte precursor cells，OPCs)
即胶质祖细胞分化发育而来[48]，主要分布于脑白

质中。少突胶质细胞具有较高的线粒体葡萄糖代

谢率和乳酸生成率，并且其磷酸戊糖途径代谢率

也相对较高，在PPP中使用10%~15%的葡萄糖。少

突胶质细胞产生的能量代谢物包括丙酮酸、乳

酸，可作为脂质合成、轴突的营养支持和髓磷脂

保护所需能量供给[16]。少突胶质细胞中的MCT1协
同神经元中的MCT2，将乳酸从少突胶质细胞运输

到神经元[49]。最终，乳酸等能量物质的快速生成

和传递使神经元中ATP迅速生成[50]，保障神经元细

胞活动的高能量需求。

4.2 血糖含量异常对少突胶质细胞代谢及功能的

影响

高糖状态下，少突胶质细胞对葡萄糖及乳酸的

摄取量增加。但是，对GLUT1、GLUT3及MCT1
蛋白进行检测，发现其表达量均没有变化[51]。在

混合培养的胶质细胞中，高糖可以刺激髓磷脂基

因的表达，如PLP、MAG，这对于少突胶质细胞的

分化起促进作用[52]。而在低血糖的作用下，少突

胶质细胞分化能力也受到了抑制。通过迁移实

验、增殖实验、分化实验可以观察到，随着葡萄

糖浓度的降低，少突胶质细胞前体细胞的增殖、

成熟和迁移率减少。并且，低糖状态下，编码髓

鞘相关蛋白的基因的表达受到抑制，证明低血糖

会影响少突胶质细胞的发育和髓磷脂的形成[16]。

少突胶质细胞是中枢神经系统重要的髓鞘形成细

胞，而髓鞘可以维持和保护神经元的正常功能。少

突胶质细胞的功能异常不仅会导致神经元脱髓鞘病

变，还会引起神经元损伤以及精神类疾病的病发。

5 血糖稳态异常对脑部组织疾病的影响

血糖稳态异常可能诱发血管内皮功能紊乱，增

加脑血管疾病的风险，从而导致大脑结构异常，

包括腔隙性梗塞、脑白质异常和脑萎缩。糖尿病

周围神经病变(diabetic peripheral neuropathy，DPN)
是糖尿病最常见的微血管并发症[53]。糖尿病病发

时脑神经的特点是内皮功能障碍、神经内膜毛细

血管异常和基底膜增厚、神经内膜灌注减少和缺

血[54]。胰岛素缺乏或胰岛素抵抗、高血糖和血脂

异常是DPN的主要发病机制。当胰岛素缺乏或胰

岛素抵抗时，胰岛素受体通过P13K/AKT通路促进

细胞凋亡[55]。高血糖时，过多的葡萄糖通过葡萄

糖转运体进入细胞中的多元醇途径，导致山梨醇

积累，肌醇聚磷酸酯减少，Na+-K+-ATP酶活性降

低。同时，山梨醇氧化过程中耦联的还原型烟酰
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(nicotinamide adenine dinucleotide/nicotinamide
adenine dinucleotide，NADH/NAD)比值增高可以

使细胞氧化应激水平增高[56]。高血糖引起晚期糖

基化终产物的增加，晚期糖基化终产物积累和己

糖胺途径导致慢性低度炎症发生，使炎症因子释

放增加，级联放大炎症反应通路[57]，导致中枢神

经系统炎症，损伤神经元功能。

认知功能障碍也是糖尿病患者的脑部疾病并发

症之一，脑区的萎缩会影响大规模的皮质交流、

知觉和认知功能。与健康血糖对照组相比，通过

对多模态磁共振成像(magnetic resonance imaging，
MRI)的联合分析表明，在糖尿病前期，脑结构体

积发生了显著的下降，同时伴随着认知功能的降

低[58]。研究表明，与血糖正常人群相比，2型糖尿

病患者阿尔兹海默症(Alzheimer’s disease，AD)患
病率提高了1.5~2.5倍[59]。β-位点淀粉样蛋白前体蛋

白切割酶1(β-site amyloid precursor protein cleaving
enzyme 1，BACE1)是淀粉样蛋白(amyloid-β，Aβ)
生成的限速酶 [60]，在AD的发病机制中起关键作

用。在2型糖尿病患者中，BACE1蛋白表达水平升

高，并多度剪切胰岛素受体，影响胰岛素信号传

递，从而引起胰岛素抵抗的发生。这表明BACE1
通过促进Aβ的产生和胰岛素抵抗从而增加2型糖尿

病患者认知功能障碍的发生[61]。

6 总结

近年来，2型糖尿病发病率逐年升高，其病发

会累及许多主要器官，包括心脏、血管、神经、

眼睛和肾脏。其中，糖尿病所致的中枢神经损害

也称为糖尿病脑病。糖尿病脑病的发病机制目前

尚不明确 [ 6 2 ]，现有的研究表明，胰岛素信号受

损、氧化应激和炎症反应均参与了糖尿病脑病的

发生发展。而通过以脑组织葡萄糖代谢为中心，

探究血糖含量异常对脑组织糖代谢及功能的影

响，对相关靶点分子、分子机制进行探究，将有

助于进一步明确相关病理变化机制，为寻找治疗

相关疾病的创新药物奠定了重要的研究基础。
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