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［摘要］ 对多金属氧酸盐抗氧化特性及其在糖尿病治疗方面的研究进行综述。 分析糖尿病的葡萄糖氧

化途径、 多元醇通路、 晚期糖基化终末产物途径、 蛋白激酶通路、 己糖氨途径等氧化应激产生机制， 并对

多金属氧酸盐在糖尿病治疗方面的研究进行了展望。
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０　 引言
多金属氧酸盐 （ ｐｏｌｙｏｘｏｍｅｔａｌａｔｅｓ， ＰＯＭｓ） 是一类多金属氧簇化合物， 已有近 ２００ ａ 的研究历

史［１］ 。 随着技术的发展， ＰＯＭｓ 的合成与表征手段也在不断发展， 合成过程中将 ＰＯＭｓ 中具有缺位结

构的杂多酸离子与金属离子进行配位并修饰， 或引入稀土离子形成稀土多金属氧酸盐。 ＰＯＭｓ 的经典

结构有 Ｋｅｇｇｉｎ、 Ｄａｗｓｏｎ、 Ｓｉｌｖｅｒｔｏｎ、 Ａｎｄｅｒｓｏｎ、 Ｗａｕｇｈ、 Ｌｉｎｄｑｖｉｓｔ 等［２］ 。 ＰＯＭｓ 在生物［３］ 、 光 （电） 催

化［５］ 、 医药［６］ 、 纳米修饰电极［７］ 、 氧化催化［８］等领域的研究日益增多。 此外， ＰＯＭｓ 与多学科交叉融

合， 也为其他相关学科的科研工作者提供新的研究思路， 在医药方面的抗癌［９］ 、 抗病毒［１０］ 、 抑
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菌［１１］ ， 以及糖尿病领域［１２］展现出较好的应用前景。
近年来， ＰＯＭｓ 化合物在药物化学方面的研究进展引人注目［１３］ ， 它在应用方面的价值及可开发前

景引起了众多化学、 生物、 医药等领域研究者的关注［１４ － １８］ 。 相关研究［１９］ 结果发现， ＰＯＭｓ 在糖尿病

方面具有降血糖作用， 但 ＰＯＭｓ 对糖尿病的作用机制还不明确， 有待进一步研究。 越来越多的研究表

明， 氧化应激在糖尿病的发病机制中起主要作用［２０］ ， 氧化应激中产生的自由基及几条主要通路会造

成机体损伤， 最终引起糖尿病并发症等疾病。 抗氧化剂的作用是作为还原剂， 给未配对的氧电子提供

质子氢， 而 ＰＯＭｓ 可作为一种抗氧化剂， 处于还原状态的 ＰＯＭ 簇可以作为良好的还原剂。 本文对

ＰＯＭｓ 在糖尿病治疗和抗氧化方面的应用进行综述， 并对其在糖尿病方面的研究进行了展望。

１　 糖尿病氧化应激机制
１􀆰 １　 糖尿病

糖尿病是一种常见的代谢性疾病， 主要由遗传、 年龄、 种族、 环境等因素引起［２１］ ， 它使机体内

的糖、 蛋白质、 脂肪代谢紊乱， 同时伴随水、 电解质代谢紊乱， 最终造成急性并发症［２２］ 。 糖尿病一

般分为 １ 型、 ２ 型、 特殊类型和妊娠型 ４ 种类型［２３］ ， ２ 型糖尿病外的类型仅占约 ５％ ～ １０％ 。 在我国，
近 ３０ ａ 来， 糖尿病从少见病变成常见病， 糖尿病在疾病中的比例已达到 １１􀆰 ６％ 。 由 ２０１９ 年国际糖尿

病联盟公布的数据来看， 中国、 印度、 美国糖尿病患者分别为 １􀆰 １６４， ０􀆰 ７７， ０􀆰 ３１ 亿人， 位居世界前

三。 全球 ４８􀆰 １％ 的糖耐量受损人群的年龄在 ５０ 岁以下， 其中 ２０ ～ ３９ 岁的年轻人占 ２８􀆰 ３％ ， 这类人

群一旦最终发展为糖尿病， 将意味着其一生将与糖尿病相伴［２４］ 。 迄今为止， 有双胍类、 苯甲酸衍生

物类、 二肽基肽酶⁃４ 抑制剂和 α⁃葡萄糖苷酶抑制剂等口服降血糖药可供患者使用［２５］ 。
１􀆰 ２　 氧化应激产生机制

氧化应激是机体在不利环境因素中被刺激所产生的一种应激反应［２６］ ， 糖尿病发生后氧化应激增

加， 最终将造成机体自身的细胞和组织损伤［２７］ 。 被刺激后的机体损伤主要是由于体内生产出超出自

身清除程度、 严重影响自身氧化平衡的自由基， 主要是活性氧自由基 （ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ）
和活性氮自由基 （ｒｅａｃｔｉｖｅ ｎｉｔｒｏｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＮＳ） 产生较多， 造成失衡。 氧化应激的主要通路有葡萄

糖氧化途径、 多元醇通路、 晚期糖基化终末产物途径、 蛋白激酶通路、 己糖氨途径等。
１􀆰 ２􀆰 １　 葡萄糖氧化途径

在线粒体中， 葡萄糖含量过高使 ＲＯＳ 产生并大量积累， 糖尿病患者正是由于胰岛素不能正常分泌

造成血糖升高， 在 ＲＯＳ 生成期间， 三羧酸循环 （ｔｒｉｃａｒｂｏｘｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｃｙｃｌｅ， ＴＣＡ） 过程生成大量还原性电

子载体［２８］ ， 生成 ＲＯＳ 的时间增加， 造成 ＲＯＳ 大量积累。 在线粒体中， 超氧化物歧化酶 （ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓ⁃
ｍｕｔａｓｅ， ＳＯＤ） 催化 Ｏ· －

２ 生成 Ｈ２ Ｏ２ ， 使 ＲＯＳ 生成明显增加， 而 ＲＯＳ 是氧消耗和细胞代谢的副产物［２９］ 。
１􀆰 ２􀆰 ２　 多元醇通路

多元醇通路是导致糖尿病患者氧化还原失衡的一个主要途径， 烟酰胺腺嘌呤二核苷磷酸 （ ｎｉｃｏ⁃
ｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ， ＮＡＤＰＨ） 对底物葡萄糖进行催化， 最终将其还原为山梨醇，
醛糖还原酶在多元醇通路中起到限制性作用［３０］ 。 山梨醇再通过山梨醇脱氢酶转化为果糖， 并还原烟

酰胺腺嘌呤二核苷酸 （ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ， ＮＡＤＨ）， 造成机体氧化还原失衡［３１］ ， 使得

ＲＯＳ 生成明显增加， 氧化应激增强。 多元醇通路还会导致 ＮＡＤＰＨ 酶和一氧化氮合酶 （ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ
ｓｙｎｔｈａｓｅ， ＮＯＳ） 活性增强， 氧化平衡失调， 造成 ＲＯＳ 明显增加。 ＮＡＤＰＨ 氧化酶和线粒体对糖尿病患

者来说至关重要， 它们不仅与 ＲＯＳ 的生成密切相关， 还与胰岛素有关， 直接干扰胰岛素信号［３２］ 。
１􀆰 ２􀆰 ３　 晚期糖基化终末产物途径

糖尿病患者由于长时间血糖升高， 大量葡萄糖堆积， 其另一条氧化还原失衡的通路是细胞无氧糖

酵解反应， 胞内葡萄糖与 ＤＮＡ 等分子发生一系列特殊反应， 晚期糖基化终末产物 （ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ
ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ， ＡＧＥｓ） 大量生成［３３］ 。 ＡＧＥｓ 与其受体相结合， 诱导细胞内信号相互传递， 氧化应激增

·４１２·



　 第 ３ 期 王　 力， 等： 多金属氧酸盐抗氧化特性及其在糖尿病治疗的研究进展

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｘｕｅｂａｏｂａｎｇｏｎｇ􀆰 ｊｍｕ􀆰 ｅｄｕ􀆰 ｃｎ ／ ｚｋｂ

强［３４］ ， 增加细胞内 ＲＯＳ 的生成， 从而导致慢性肌纤维损伤［３５］ 。
１􀆰 ２􀆰 ４　 蛋白激酶通路

蛋白激酶 Ｃ （ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｃ， ＰＫＣ） 通路也是造成糖代谢紊乱的通路之一［３６］ 。 ＰＫＣ 是一个蛋白

质家族， 它通过一系列反应中的磷酸化过程调节其他蛋白质的活性。 在高血糖环境下， 甘油醛⁃３⁃磷
酸脱氢酶被抑制而导致甘油醛⁃３⁃磷酸的积累， 在此情况下， 二羟丙酮⁃３⁃磷酸 （ ｄｉｈｙｄｒｏｘｙａｃｅｔｏｎｅ⁃３⁃
ｐｈｏｓｐｈａｔｅ， ＤＨＡ⁃３⁃Ｐ） 水平升高， ＤＨＡ⁃３⁃Ｐ 随后被还原为甘油⁃３⁃磷酸， 甘油⁃３⁃磷酸又与脂肪酸结合，
通过 １⁃酰基甘油⁃３⁃β⁃酰基转移酶和磷脂酸盐磷酸水解酶的作用推动二酰甘油 （ ｄｉａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌ， ＤＡＧ）
的合成。 ＤＡＧ 含量升高使 ＰＫＣ 通路被激活， 从而诱发 ＲＯＳ 等高活性分子大量生成， 通过诱导合成酶

发生解偶联， 引起内皮细胞的凋亡［３７］ 。
１􀆰 ２􀆰 ５　 己糖氨途径

己糖氨途径使糖尿病及其相关并发症 （肾病） 中的毒性和促氧化作用发生［３８］ 。 果糖⁃６⁃磷酸 （Ｆ⁃
６⁃Ｐ） 被葡萄糖⁃果糖酰胺转移酶 （ ｇｌｕｃｏｓｅ ｆｒｕｃｔｏｓａｍｉｄｅ ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＧＦＡＴ） 代谢为葡萄糖⁃６⁃磷酸 （ Ｇ⁃
６⁃Ｐ）， 随后通过乙酰葡糖胺⁃１⁃磷酸尿苷转移酶 （ ＵＤＰ⁃Ｎ） 转化为尿苷二磷酸⁃乙酰葡糖胺 （ ＵＤＰ⁃
ＧｌｃＮＡｃ） ［３９］ 。 在正常血糖水平下， 极少量的 Ｆ⁃６⁃Ｐ 从糖酵解进入己糖氨途径； 在高血糖条件下， 过量的

Ｆ⁃６⁃Ｐ 被引导到己糖氨途径。 因此， ＧＦＡＴ 的活性被上调， ＵＤＰ⁃ＧｌｃＮＡｃ 水平升高， 随后 Ｏ⁃氨基葡萄糖⁃
Ｎ⁃乙酰转移酶活性升高［４０］ 。

氧化应激通路的具体机制如图 １ 所示。

图 1 氧化应激产生机制

Fig.1 Mechanisms of oxidative stress
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２　 ＰＯＭｓ 在抗氧化中的应用
２０１７ 年， Ｒｅｄｄｙ 等［４１］对 ［Ｖ６ Ｏ１９ ］ ８ － 家族进行研究， 对多酸⁃有机杂化物 ＴＢＡ２ ［Ｖ６ Ｏ１３ ｛（ＯＣＨ２ ） ３ Ｃ⁃

·５１２·
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ＮＨ⁃ＣＯ⁃Ｃ１１ Ｈ９ Ｏ｝ ２ ］、 ＴＢＡ２ ［Ｖ６ Ｏ１３ ｛（ＯＣＨ２ ） ３ Ｃ⁃ＮＨ⁃ＣＯ⁃Ｃ１０ Ｈ８ ＮＯ｝ ２ ］和 ＴＢＡ２ ［ Ｖ６ Ｏ１３ ｛（ ＯＣＨ２ ） ３ Ｃ⁃ＮＨ⁃ＣＯ⁃
Ｃ１３ Ｈ１０ Ｎ｝ ２ ］进行合成、 表征及体外抗氧化研究， 标准抗氧化实验对 ３ 个杂化物的抗氧化性能进行评价，
以 ＴＢＡ３ ［Ｈ３ Ｖ１０ Ｏ２８ ］ 为对照化合物， 以抗坏血酸为标准。 实验结果证明， 杂化物优于未衍生化的化合

物， 杂化物表现出更好的抗氧化性能， 为寻找出一种可靠的无机杂化合成抗氧化剂提供了可能。
２０１５ 年， Ｒｅｄｄｙ 等［４２］基于 ［Ｐ２ Ｖ３ Ｗ１５ Ｏ６２ ］ ９ － 团簇的以萘酚⁃酰胺⁃Ｔｒｉｓ 衍生物为有机单元的共价聚

甲醛杂化物， 对其进行合成， 并使用标准技术对杂化产物进行表征， 对其进行体外抗氧化实验， 发现

该化合物在体外标准实验条件下具有中等的抗氧化活性， 团簇上的钒在电子转移方面具有重要作用，
钒可以在 ＋ ４ 和 ＋ ５ 氧化态之间穿梭。 该结果对 ＰＯＭｓ 抗氧化性的评估具有重要的意义。

２０２１ 年， Ｇｏｎｇ 等［４３］研究 １０ 核杂原子簇合物 ＳｂＷ８ Ｏ３０ ， 通过蛋白质组学分析得出， ＳｂＷ８ Ｏ３０通过

影响蛋白质的表达来抑制 ＡＴＰ 的产生， ＳｂＷ８ Ｏ３０对体内代谢功能和活性氧应激引起的细胞增殖进行阻

滞， ＳｂＷ８ Ｏ３０的氧化还原机制使 ＦＡＤ ／ ＦＭｎ 结合酶低表达。 ＳｂＷ８ Ｏ３０保护过氧化氢酶和谷胱甘肽过氧化

物酶， 阻止 ＲＯＳ 伤害细胞， 表明 ＰＯＭｓ 可能是特异的氧化、 抗氧化调节剂。
２０１６ 年， Ｕｅｄａ 等［４４］用聚吡咯、 聚３， ４⁃乙二氧基噻吩和聚苯胺３ 种导电聚合物， 研究了几种 Ｋｅｇｇｉｎ

型 ＰＯＭｓ， 还对 ＰＯＭｓ 固定电极在不同条件下的伏安行为进行研究， 最终选择最合适的 ＰＭｏ１２ Ｏ４０ ⁃ＰＰｙ 电

极作为氧化还原探针。 同时， 对几种典型的抗氧化剂的抗氧化活性进行电位法评价， ＰＯＭｓ 固定在电

极上， 评价食品的抗氧化能力， 该方法显示出 ＰＯＭｓ 用于检测抗氧化剂的抗氧化能力具有很高的潜力。
２０２１ 年， Ｙａｄａｖ 等［４５］研究了 ＰＯＭｓ 对氧化铈纳米颗粒 （ ｃｅｒｉａ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ， ＣｅＮＰｓ） 的模拟酶活

性的影响， 表明 ＣｅＮＰｓ 具有生物酶模拟活性， 可以清除细胞培养和动物模型中的活性氧和氮， 保护

机体免受亚硝化和氧化应激的有害影响。 磷钼酸和磷钨酸都是电子密集型分子， 表现出快速、 可逆的

多电子氧化还原反应， 磷钨酸与 ＣｅＮＰｓ 的相互作用提高了 ＣｅＮＰｓ （３ ＋ ） 的 ＳＯＤ 活性和类过氧化氢酶

活性， ＣｅＮＰｓ （４ ＋ ） 表现出了很好的类过氧化氢酶活性， 这种活性在与 ＰＯＭｓ 相互作用后得到了增

强。 细胞研究表明， ＣｅＮＰｓ⁃磷钨酸可以作为一种有效的抗氧化剂来降解细胞质中多余的 Ｈ２ Ｏ２ 。

３　 ＰＯＭｓ 在糖尿病治疗中的应用
１９８５ 年， Ｈｅｙｌｉｇｅｒ 等［４６］报道， 钒酸盐像胰岛素一样能刺激酪氨酸残基上的胰岛素受体磷酸化， 证实

钒酸盐类似于胰岛素在受体磷酸化上有相似的作用， 在糖原合成酶和糖酵解等细胞实验上也有相似的作用。
１９９２ 年， Ｆｉｌｌａｔ 等［４７］对类似于钒酸盐的钼酸盐和钨酸盐在离体肝细胞中葡萄糖代谢应用进行了研

究， 结果表明， ３ 个化合物均在糖酵解途径上具有胰岛素样作用。 对于糖原磷酸化酶的激活， 钒酸盐

是这 ３ 种化合物中最有效的， 但是否对糖尿病动物起到正常血糖胰岛素样作用还有待进一步研究。
１９９８ 年， Ｆｏｓｔｅｒ 等［４８］发现， 钨 （钒、 钼、 磷） 酸盐具有共同的四面体结构， 作为 Ｇ⁃６⁃Ｐ 酶水解

抑制剂， 它不仅催化单元的活性部位， 还与酶的磷酸底物竞争。 钨酸盐通过抑制肝脏葡萄糖输出来降

低血糖水平， 钨酸盐的急性胰岛素样作用可能包括对肝脏产生的关键酶 Ｇ⁃６⁃Ｐ 酶进行抑制。
２００１ 年， Ｎｏｍｉｙａ 等［４９］对糖尿病小鼠进行体内实验， 研究了加钒和不加钒的 ＰＯＭｓ 对全无机组成

的金属氧化物簇的拟胰岛素效应， 几种同源 ＰＯＭｓ 和钒取代 ＰＯＭｓ 均有降血糖作用。 单体钨酸盐和钒

酸盐， 钨酸盐和钒酸盐簇合物的结构因素可能在它们的生物学作用中发挥重要作用。
２０１４ 年， Ｉｌｙａｓ 等［５０］ 合成不同的多氧钨酸盐， 并在体外 ／ 体内评价其对糖苷酶、 醛糖还原酶和

ＡＧＥｓ 的作用， 以寻找一种可能限制糖尿病相关并发症的新的治疗方法。 体内外实验数据证实，
［Ｐ６ Ｗ１８ Ｏ７９ ］ ２０ － 和 ［Ｈ２ Ｗ１２ Ｏ４０ ］ ６ － 可作为糖尿病的一种新的治疗方法。

２０１５ 年， Ｂａｌｉｃｉ 等［５１］使用 ＰＯＭｓ 对糖尿病大鼠治疗 ３ 周后， 与对照组相比， 血糖水平有统计学意义

的降低。 经治疗的糖尿病大鼠胰腺 β 细胞的超微结构分析证实， 多酸有助于抑制链脲佐菌素所致的细胞

变性， 胰岛素的囊泡数量有所增加。 对实验组大鼠肝细胞超微结构的研究表明， 化合物也有保肝作用。
这两种化合物通过阻止链脲佐菌素诱导的胰腺 β 细胞凋亡和刺激胰岛素合成而达到降血糖作用。

·６１２·
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２０２０ 年， 户晶晶等［５２］在轮型簇钼多金属氧酸盐研究中合成并表征 ４ 种化合物， 通过酶动力学分

析发现， ４ 种化合物均有较好的抑制效果， ４ 种化合物对 α⁃葡萄糖苷酶的抑制机理为可逆性。
２０２０ 年， 迟国祥［５３］在关于多金属氧酸盐研究中， 对 Ｋｅｇｇｉｎ 型和 Ｄａｗｓｏｎ 型多酸在体外进行 α⁃葡

萄糖苷酶抑制效果和机理的研究， 酶动力学研究确定化合物的 ＩＣ５０ 、 抑制机理、 抑制类型和抑制常

数， 分子对接实验确定化合物与 α⁃葡萄糖苷酶的结合能力， 验证酶动力学。 与临床应用的 α⁃葡萄糖

苷酶抑制剂阿卡波糖进行对照， 结果可知， 磷钼酸的 ＩＣ５０是阿卡波糖的 １１７ 倍； 通过分子对接模拟研

究证实多酸与底物结合位点相互作用的抑制类型， 多酸主要通过氢键和范德华力相互作用力与 α⁃葡
萄糖苷酶位点氨基酸相结合。 实验结果为设计具有良好抑制效果、 较低毒性、 较好生物活性的多酸以

及治疗糖尿病的药物提供了可能。 关于对 α⁃葡萄糖苷酶的相关实验和酶动力学结果如表 １ 所示， 分

子对接模拟研究结果如表 ２ 所示。

表 １　 合成化合物对 α⁃葡萄糖苷酶的抑制效果

Ｔａｂ􀆰 １　 Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｏｎ α⁃ｇｌｕｃｏｓｉｄａｓｅ

化合物

Ｃｏｍｐｏｕｎｄ

结构类型
Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ

ｔｙｐｅ

ＩＣ５０ ／
（ｍｍｏｌ·Ｌ － １ ）

抑制机理
Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍ

抑制类型
Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ

ｔｙｐｅ

抑制常数 Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｃｏｎｓｔａｎｔ
ＫＩ ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ － １ ）
ＫＩＳ ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ － １ ）
Ｈ５ ＧａＭｏ１２ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ６１５． １０ ± １７． ００　 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ６３０ ０ —
Ｈ４ ＳｉＭｏ１２ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ３３． ７１ ± ０． ７６ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０３２ ０ —
Ｈ３ ＰＭｏ１２ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ６． １４ ± ０． ３８ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０１８ ０ —
Ｎａ６ ＰＭｏ１１ ＦｅＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ １６１． ９０ ± ７． ６８ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 非竞争型 Ｎｏｎ⁃ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ３１２ ０ ０． ４１２
Ｎａ７ ＰＭｏ１１ ＣｒＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ １２６． ２０ ± ３． ７０ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ２７８ ０ —
Ｎａ７ ＰＭｏ１１ ＣｏＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ １０３． １０ ± ２． ８８ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． １２１ ０ —
Ｎａ７ ＰＭｏ１１ ＺｎＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ９９． ２３ ± ２． ２４ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０５９ ０ —
Ｎａ４ ＰＭｏ１１ ＶＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ５２． ３３ ± １． ４１ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． １４６ ０ —
Ｎａ７ ＰＭｏ１１ ＭｎＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ４７． ６６ ± １． １５ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０７９ ０ —
Ｎａ７ ＰＭｏ１１ ＮｉＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ３７． ２９ ± １． ７２ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 混合型 Ｍｉｘｅｄ ０． ０４９ ０ ０． １０９
Ｈ７ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＶＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ １６４． ２０ ± １４． ２０ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ３２８ ０ —
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１６ Ｖ２ Ｏ６２ Ｄａｗｓｏｎ １１７． ４０ ± ３． ６４ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ２７８ ０ —
Ｈ９ Ｐ２ Ｍｏ１５ Ｖ３ Ｏ６２ Ｄａｗｓｏｎ ５７． ０１ ± ２． １１ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０２４ ０ —
Ｈ１０ Ｐ２ Ｍｏ１４ Ｖ４ Ｏ６２ Ｄａｗｓｏｎ １２７． １３０ ± ４． ０１ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． １１０ ０ —
Ｈ１１ Ｐ２ Ｍｏ１３ Ｖ５ Ｏ６２ Ｄａｗｓｏｎ ９９． ６５０ ± ２． ４５ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０５３ ０ —
Ｈ４ ＰＭｏ１１ ＶＯ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ６１． ９５０ ± １． １３６ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 混合型 Ｍｉｘｅｄ ０． ０７０ ２ ０． ０００ ７３９
Ｈ５ ＰＭｏ１０ Ｖ２ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ６７． ５９７ ± ０． ３３９ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 混合型 Ｍｉｘｅｄ ０． ０９７ ２ ０． ０００ １６８
Ｈ６ ＰＭｏ９ Ｖ３ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ９． ６３９ ± ０． ４３２ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 混合型 Ｍｉｘｅｄ ０． ０１２ １ ０． ００１ ３５０
Ｈ７ ＰＭｏ８ Ｖ４ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ５１． ５７０ ± ０． ７８３ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 混合型 Ｍｉｘｅｄ ０． ０３７ ３ ０． ０００ ８２２
Ｈ８ ＰＭｏ７ Ｖ５ Ｏ４０ Ｋｅｇｇｉｎ ４７． ３３１ ± ０． ９２８ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 混合型 Ｍｉｘｅｄ ０． ０３２ ３ ０． ０００ ２４２
Ｈ６ Ｐ２ Ｍｏ１８ Ｏ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０．０００ １７４ ±０．０００ ０１４ ６ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ００８ ８ ０． ０００ ０１７
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＣｒＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． １１５ ± ０． ００１ ６３ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０４４ ３ —
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＭｎＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． ０８２ ± ０． ００５ ５２ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０５３ ９ ０． ０００ ２３７
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＣｕＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． ０４０ ± ０． ０００ ６１ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ０４８ ５ ０． ００２ ５９０
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＺｎＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． １１７ ± ０． ０００ ８６８ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ３０８ ０ ０． ０１２ ８００
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＦｅＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． ５０４ ± ０． ００５ ０７ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． １１４ ０ —
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＣｏＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． ４０２ ± ０． ００３ ８１ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ４９４ ０ ０． ０００ ３６６
Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＮｉＯ６２ Ｄａｗｓｏｎ ０． ２９３ ± ０． ０１３ ７ 可逆的 Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ 竞争型 Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ０． ３７４ ０ ０． ００７ ６７０
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表 ２　 分子模拟结果及配体周围重要氨基酸汇总
Ｔａｂ． ２　 Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ａｍｉｎｏ ａｃｉｄｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｌｉｇａｎｄ

化合物
Ｃｏｍｐｏｕｎｄ

自由能
Ｂｉｎｄｉｎｇ

ｆｒｅｅ ｅｎｅｒｇｙ

氨基酸 Ａｍｉｎｏ ａｃｉｄ

氢键 Ｈ⁃ｂｏｎｄｉｎｇ 分子间作用力 Ｉｎｔｅｒｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｆｏｒｃｅ

Ｈ５ ＧａＭｏ１２ Ｏ４０ － １１． ６８０ Ｓｅｒ２４０、Ａｓｐ２４２ —
Ｈ４ ＳｉＭｏ１２ Ｏ４０ － １３． ６２０ Ｓｅｒ２４０、Ｈｉｓ２８０、Ｐｒｏ３１２、Ａｒｇ３１５ —

Ｈ３ ＰＭｏ１２ Ｏ４０ － １４． ８００ Ｔｙｒ１５８、 Ｓｅｒ２４０， Ａｓｐ２４２、 Ｈｉｓ２８０、 Ｓｅｒ３１１、
Ａｒｇ３１５ —

Ｎａ７ ＰＭｏ１１ ＮｉＯ４０ — Ｓｅｒ２４０、Ｈｉｓ２８０、Ｓｅｒ３１１、Ｐｒｏ３１２、Ａｒｇ３１５ Ｔｙｒ１５８、Ａｓｐ３０７、Ｔｈｒ３１０
Ｈ９ Ｐ２ Ｍｏ１５ Ｖ３ Ｏ６２ — Ｔｙｒ１５８、Ａｓｐ２４２、Ｈｉｓ２８０、Ｓｅｒ３１１ Ｓｅｒ２４０、Ａｒｇ３１５

Ｈ６ ＰＭｏ９ Ｖ３ Ｏ４０ － １８． ７００ Ａｒｇ４４２、 Ｇｌｕ４１１、 Ａｓｎ３５０、 Ａｒｇ３１５、 Ｔｙｒ７２、
Ｇｌｕ２７７、Ａｒｇ２１３

Ｈｉｓ３５１、 Ｔｈｒ３０６、 Ｔｙｒ３４７、 Ｇｌｎ２７９、 Ｔｙｒ１５８、
Ａｓｐ３５２、 Ｐｈｅ１５９、 Ｐｈｅ１７８、 Ｌｅｕ２１９、 Ｖａｌ２１６、
Ｐｈｅ３０３

Ｈ８ ＰＭｏ７ Ｖ５ Ｏ４０ － ２２． ４５０ Ａｒｇ４４２、 Ａｓｐ３５２、 Ａｒｇ３１５、 Ｇｌｕ２７７、 Ｇｌｎ２７９、
Ｔｙｒ１５８

Ｇｌｕ４１１、 Ａｓｐ３０７、 Ｔｈｒ３０６、 Ｐｈｅ１５９、 Ｐｈｅ３０３、
Ｖａｌ２１６、Ｐｈｅ１７８

Ｈ６ Ｐ２ Ｍｏ１８ Ｏ６２ － ２９． １９６
Ａｒｇ２１３、 Ａｒｇ４４２、 Ａｒｇ４４６、 Ｈｉｓ３５１、 Ａｒｇ３１５、
Ｇｌｎ２７９、 Ａｓｐ２１５、 Ｇｌｕ２７７、 Ａｓｐ３５２、 Ｇｌｕ４１１、
Ｔｙｒ１５８

Ｐｈｅ１５９、 Ｐｈｅ１７８、 Ｐｈｅ３０３、 Ｖａｌ２１６、 Ａｓｐ３０７、
Ｈｉｓ２８０

Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＣｒＯ６２ － ２７． ４０３ Ａｒｇ４４６、 Ａｓｐ３５２、 Ａｒｇ４４２、 Ｇｌｎ２７９、 Ａｓｐ３０７、
Ａｒｇ２１３、Ａｓｎ３５０ Ｐｈｅ１５９、Ｐｈｅ１７８、Ｌｅｕ２１９、Ｖａｌ２１６、Ｐｈｅ３０３

Ｈ８ Ｐ２ Ｍｏ１７ ＣｕＯ６２ － ２７． ０４４ Ａｒｇ４４６、 Ａｓｐ３５２、 Ａｒｇ４４２、 Ｇｌｎ２７９、 Ａｓｐ３０７、
Ａｒｇ２１３、Ａｓｎ３５０ Ｐｈｅ１５９、Ｐｈｅ１７８、Ｌｅｕ２１９、Ｖａｌ２１６、Ｐｈｅ３０３

４　 结论
自由基副产物 ＲＯＳ 过度产生会引起氧化应激， 引起有氧生命系统的细胞损伤。 氧化应激与糖尿

病等疾病的发病机制有关， 是糖尿病及其并发症发病的关键因素。 抗氧化剂是减慢、 阻止或中和自由

基对靶分子的氧化损伤的一类物质， 抗氧化剂的摄入对糖尿病治疗的作用值得研究。 目前， ＰＯＭｓ 在

药物化学领域展现出较好的应用前景， 一批以靶向药物为代表的新型的治疗糖尿病的方法也逐步出

现， 为研究多酸在糖尿病中的抗氧化作用机理研究提供了可能。 期待未来会有更多、 更安全、 更有效

的新型的治疗糖尿病的药物和治疗方法出现。

［ 参考文献 ］

［１］ 谢乐芳， 李莉莉， 陈丙年， 等． Ｈ８ ［Ｐ２ Ｍｏ１７ Ｃｏ（ＯＨ２ ）Ｏ６１ ］和 Ｈ８ ［ Ｐ２ Ｍｏ１７ Ｎｉ（ ＯＨ２ ） Ｏ６１ ］的抑酶活性研究 ［ Ｊ］． 分子

科学学报， ２０１７， ３３（５）： ３８０⁃３８４．
［２］ 叶丽， 刘亚青， 巨修练． 酪氨酸酶抑制剂的研究进展 ［Ｊ］． 化学与生物工程， ２０１３， ３０（８）： １４⁃２０．
［３］ 刘术侠， 翟宏菊， 王恩波， 等． 多金属氧酸盐的抗艾滋病毒活性和机理的探讨 ［ Ｊ］． 东北师大学报 （自然科学

版）， ２００４， ３６（１）： ５５⁃６１．
［４］ 李莉， 郭伊荇， 周萍， 等． 孔道结构 Ｈ３ ＰＷ１２ Ｏ４０ ／ ＴｉＯ２的制备及其可见光光催化降解水溶性染料的性能 ［ Ｊ］． 催

化学报， ２００５， ２６（３）： ２０９⁃２１５．
［５］ 邓玲娟， 杨春． ＳｎⅡ取代的 Ｋｅｇｇｉｎ 型多金属氧酸盐的合成及光催化性能 ［Ｊ］． 应用化学， ２００７， ２４（２）： １３９⁃１４３．
［６］ 刘杰， 王恩波， 计亮年． 多金属氧酸盐抗病毒药物研究 ［Ｊ］． 化学进展， ２００６（１）： １１４⁃１１９．
［７］ 王秀丽， 康振辉， 兰阳， 等． 多金属氧酸盐纳米粒子修饰电极的制备及电催化研究 ［ Ｊ］． 东北师大学报 （自然

科学版）， ２００２， ３４（１）： １１７⁃１２０．
［８］ 胡长文， 甄慧， 许林， 等． 多金属氧酸盐的氧化性及氧化催化作用研究新进展 ［ Ｊ］． 分子科学学报， １９９７，

·８１２·



　 第 ３ 期 王　 力， 等： 多金属氧酸盐抗氧化特性及其在糖尿病治疗的研究进展

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｘｕｅｂａｏｂａｎｇｏｎｇ􀆰 ｊｍｕ􀆰 ｅｄｕ􀆰 ｃｎ ／ ｚｋｂ

１３（１）： ４５⁃５５．
［９］ 王路， 周百斌， 刘家仁． 抗癌多金属氧酸盐 ［Ｊ］． 化学进展， ２０１３， ２５（７）： １１３１⁃１１４１．
［１０］ 刘术侠， 王春玲， 于淼， 等． 含有金刚烷胺的多金属氧酸盐的合成和抗流感病毒活性 ［ Ｊ］． 化学学报， ２００５，

６３（１２）： １０６９⁃１０７４．
［１１］ 陈丙年， 冯珍鸽， 王力． 含硅多金属氧酸盐的抑菌作用 ［Ｊ］． 高等学校化学学报， ２０１１， ３２（５）： １０３３⁃１０３６．
［１２］ 甄如月， 朱莉． 多金属氧酸盐及其衍生物在药物方面的研究进展 ［ Ｊ］． 南华大学学报 （自然科学版）， ２０２０，

３４（２）： ９１⁃９７．
［１３］ 骆昱晖， 杨菲菲， 张宏． 多酸化合物的药学应用进展 ［Ｊ］． 常州大学学报 （自然科学版）， ２０１４， ２６（４）： ２３⁃２９．
［１４］ 宋芳源， 丁勇， 赵崇超． 多金属氧酸盐催化的水氧化研究进展 ［Ｊ］． 化学学报， ２０１４， ７２（２）： １３３⁃１４４．
［１５］ 冯珍鸽． 多金属氧酸盐的制备及抑菌抑酶性能研究 ［Ｄ］． 厦门： 集美大学， ２０１１．
［１６］ 胡长文， 黄如丹． 多金属氧酸盐化学研究进展与展望 ［Ｊ］． 无机化学学报， ２００３， １９（４）： ３３７⁃３４４．
［１７］ 赵文秀， 彭军， 董顺福， 等． 多金属氧酸盐抗艾滋病病毒活性研究进展 ［Ｊ］． 中国医药导报， ２００７（２２）： ２５⁃２６．
［１８］ 谢杨林， 刘霞， 冯长根． 多金属氧酸盐抗肿瘤活性研究进展 ［Ｊ］． 肿瘤防治研究， ２００７， ３４（３）： ２２５⁃２２８．
［１９］ ＶＩＮＣＥＮＴ Ｒ Ｒ， ＡＰＰＵＫＵＴＴＡＮ Ｄ， ＶＩＣＴＯＲ Ｄ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐｅｒｉｏｄｏｎｔｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ＩＩ

ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ［Ｊ］． Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｄｅｎｔｉｓｔｒｙ， ２０１８， １２（２）： ２２５⁃２３１．
［２０］ 马晶， 吴东红， 柳杰， 等． Ｇｒａｖｅｓ 病患者血清氧化应激水平的变化 ［ Ｊ］． 现代生物医学进展， ２０１６， １６（３０）：

５８９０⁃５８９２．
［２１］ 毛刘锋． 内质网应激在 ２ 型糖尿病动脉粥样硬化小鼠脂肪肝形成中的机制探讨 ［ Ｄ］． 济南： 山东师范大学，

２００９．
［２２］ 李馨． α⁃葡萄糖苷酶抑制剂 ＴＤ⁃０１ 和米格列醇的药物动力学研究 ［Ｄ］． 长春： 吉林大学， ２００６．
［２３］ 李雅珊． 靛玉红类 α⁃葡萄糖苷酶抑制剂的活性与机理研究 ［Ｄ］． 天津： 天津科技大学， ２０１６．
［２４］ 中华医学会糖尿病学分会． 中国 ２ 型糖尿病防治指南 （２０１７ 年版） ［ Ｊ］． 中国实用内科杂志， ２０１８， ３８（４）：

２９２⁃３４４．
［２５］ 郭凤霞， 曾阳， 陈振宁． 来源于天然产物的 α⁃葡萄糖苷酶抑制剂筛选研究进展概述 ［ Ｊ］． 青海师范大学学报

（自然科学版）， ２０１２， ２８（１）： ７６⁃８０．
［２６］ 王志新， 徐高磊， 王延芬， 等． 氧化应激和抗氧化剂在糖尿病并发症发生发展中可能的作用 ［ Ｊ］． 医学研究杂

志， ２０１３， ４２（４）： １２⁃１５．
［２７］ 舒毅， 钟历勇． 氧化应激与糖尿病 ［Ｊ］． 东南大学学报 （医学版）， ２００５（１）： ６４⁃６７．
［２８］ 杨前勇， 邹大进． 糖尿病中的氧化损伤与抗氧化研究进展 ［Ｊ］． 国际内分泌代谢杂志， ２００６， ２６（增刊１）： ８⁃１０．
［２９］ ＺＨＡＯ Ｃ， ＬＡＩ Ｓ Ｓ， ＷＵ Ｄ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ｍｉＲＮＡｓ ａｓ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ ａｎｔｉｄｉａｂｅｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｆｕｃｏｉｄａｎｓ ［ Ｊ］． ｅＦｏｏｄ， ２０１９，

１（１）： １⁃１０．
［３０］ 谢春晓． 铁过载与 ２ 型糖尿病非酒精性脂肪肝病严重程度的关系探讨 ［Ｄ］． 天津： 天津医科大学， ２０１６．
［３１］ 郭沛艳， 于德民． 氧化应激在糖尿病神经病变中的作用 ［Ｊ］． 辽宁实用糖尿病杂志， ２００４（５）： ８⁃１０．
［３２］ ＢＲＯＷＮＬＥＥ Ｍ． Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｅｌｌ ｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］． Ｎａｔｕｒｅ， ２００１， ４１４（６８６５）：

８１３⁃８２０．
［３３］ ＹＡＭＡＭＯＴＯ Ｍ， ＳＵＧＩＭＯＴＯ Ｔ． Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ， ｄｉａｂｅｔｅｓ， ａｎｄ ｂｏｎｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ ［ Ｊ］． Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｏｓｔｅｏ⁃

ｐｏｒｏｓｉｓ Ｒｅｐｏｒｔｓ， ２０１６， １４（６）： ３２０⁃３２６．
［３４］ 裴庆． 胰岛素调控糖尿病创面血管周细胞功能及机制研究 ［Ｄ］． 上海： 上海交通大学， ２０１６．
［３５］ ＲＩＵＺＺＩ Ｆ， ＳＯＲＣＩ Ｇ， ＳＡＧＨＥＤＤＵ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ［Ｊ］． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃａｃｈｅｘｉａ

Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ａｎｄ Ｍｕｓｃｌｅ， ２０１８， ９（７）： １２１３⁃１２３４．
［３６］ 万静， 刘丽梅． 氧化应激—抗氧化系统与糖尿病肾病 ［Ｊ］． 国际内分泌代谢杂志， ２００６， ２６（增刊 １）： １８⁃２０．
［３７］ ＧＲＡＣＥＦＦＡ Ｖ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ： ｓｔａｔｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｒｔ ａｎｄ ｒｅｃｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｓ ［ Ｊ］． ＳｌＡＳ Ｔｅｃｈ⁃

ｎｏｌｏｇｙ， ２０２１， ２６（２）： １４０⁃１５８．
［３８］ ＩＧＨＯＤＡＲＯ Ｏ Ｍ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ［Ｊ］． Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅ ＆ Ｐｈａｒｍａ⁃

ｃｏｔｈｅｒａｐｙ， ２０１８， １０８：６５６⁃６６２．
［３９］ ＳＣＨＬＥＩＣＨＥＲ Ｅ Ｄ， ＷＥＩＧＥＲＴ Ｃ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅｘｏｓａｍｉｎｅ ｂｉｏｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ ［ Ｊ］． Ｋｉｄｎｅｙ

·９１２·



集美大学学报 （自然科学版） 第 ２７ 卷

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｘｕｅｂａｏｂａｎｇｏｎｇ􀆰 ｊｍｕ􀆰 ｅｄｕ􀆰 ｃｎ ／ ｚｋｂ

Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ， ２０００， ５８： １３⁃１８．
［４０］ ＦＩＧＵＥＲＯＡ⁃ＲＯＭＥＲＯ Ｃ， ＳＡＤＩＤＩ Ｍ， ＦＥＬＤＭＡＮ Ｅ Ｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ： ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｔｈｅｏｒｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ

ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ［Ｊ］． Ｒｅｖｉｅｗｓ ｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ＆ Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ Ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ， ２００８， ９（４）： ３０１⁃３１４．
［４１］ ＲＥＤＤＹ Ｐ Ｇ， ＡＮＧＡＪＡＬＡ Ｇ， ＭＡＴＨＡＲＯＯ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｎａｄｉｕｍ ｃｌｕｓｔｅｒ⁃ｂａｓｅｄ ｉｎｏｒｇａｎｉｃ⁃ｏｒｇａｎｉｃ ｃｏｖａｌｅｎｔ ｈｙｂｒｉｄｓ： ｓｙｎ⁃

ｔｈｅｓｉｓ， ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ［Ｊ］． Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙｓｅｌｅｃｔ， ２０１７， ２（３４）： １１２３５⁃１１２３９．
［４２］ ＲＥＤＤＹ Ｐ Ｇ， ＳＡＴＹＡＮＡＲＡＹＡＮＡ Ｖ Ｓ Ｖ， ＤＵＢＥＹ Ｖ， ｅｔ ａｌ． ［Ｐ２ Ｖ３ Ｗ１５ Ｏ６２ ］ ９ － ｃｌｕｓｔｅｒ ｂａｓｅｄ ｃｏｖａｌｅｎｔ ｐｏｌｙｏｘｏｍｅｔａｌａｔｅ⁃

ｏｒｇａｎｉｃ ｈｙｂｒｉｄ： ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ， ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ， ｓｅｌｆ⁃ａｓｓｅｍｂｌｙ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ［Ｊ］． Ｉｎｏｒｇａｎｉｃ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ Ｃｏｍｍｕ⁃
ｎｉｃａｔｉｏｎｓ， ２０１５， ５６：６５⁃６８．

［４３］ ＧＯＮＧ Ｌ Ｇ， ＤＩＮＧ Ｗ Ｑ， ＣＨＥＮ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＡＴＰ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ｂａｓｅｄ ｏｎ ｛ ＳｂＷ８ Ｏ３０ ｝ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｂｙ ｓｉｎｇｌｅ⁃ｃｅｌｌ ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］． Ａｎｇｅｗａｎｄｔｅ Ｃｈｅｍｉｅ⁃Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｅｄｉｔｉｏｎ，
２０２１， ６０（１５）： ８３４４⁃８３５１．

［４４］ ＵＥＤＡ Ｔ， ＯＫＵＭＵＲＡ Ｔ， ＴＡＮＡＫＡ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｗ ｅｌｅｃｔｒｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｃａｐａｃｉｔｙ ｏｆ ｂｅｖｅｒａｇｅｓ
ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｏｘｏｍｅｔａｌａｔｅｓ ａｓ ｒｅｄｏｘ ｐｒｏｂｅｓ ［Ｊ］． Ａｎａｌｙｔｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ， ２０１６， ３２（８）： ８２５⁃８３０．

［４５］ ＹＡＤＡＶ Ｎ， ＳＩＮＧＨ Ｓ． Ｐｏｌｙｏｘｏｍｅｔａｌａｔｅ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｖａｃａｎｃｙ⁃ｅｎｇｉｎｅｅｒｅｄ ｃｅｒｉｕｍ ｏｘｉｄｅ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｅｘｈｉｂｉｔｉｎｇ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｎｚｙｍｅ⁃ｍｉｍｉｃｋｉｎｇ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ［Ｊ］． Ｉｎｏｒｇａｎｉｃ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ２０２１， ６０（１０）： ７４７５⁃７４８９．

［４６］ ＨＥＹＬＩＧＥＲ Ｃ Ｅ， ＴＡＨＩＬＩＡＮＩ Ａ Ｇ， ＭＣＮＥＩＬＬ Ｊ Ｈ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖａｎａｄａｔｅ ｏｎ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｅｄ ｃａｒｄｉａｃ
ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｓ ［Ｊ］． Ｓｃｉｅｎｃｅ， １９８５， ２２７（４６９３）： １４７４⁃１４７７．

［４７］ ＦＩＬＬＡＴ Ｃ， ＲＯＤＲＩＧＵＥＺＧＩＬ Ｊ Ｅ， ＧＵＩＮＯＶＡＲＴ Ｊ Ｊ． Ｍｏｌｙｂｄａｔｅ ａｎｄ ｔｕｎｇｓｔａｔｅ ａｃｔ ｌｉｋｅ ｖａｎａｄａｔｅ ｏｎ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｉｎ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ ［Ｊ］． Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ， １９９２， ２８２：６５９⁃６６３．

［４８］ ＦＯＳＴＥＲ Ｊ Ｄ， ＹＯＵＮＧ Ｓ Ｅ， ＢＲＡＮＤＴ Ｔ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｔｕｎｇｓｔａｔｅ： ａ ｐｏｔｅｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ｍｕｌｔｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ⁃６⁃ｐｈｏｓｐｈａ⁃
ｔａｓｅ ［Ｊ］． Ｆａｓｅｂ Ｊｏｕｒｎａｌ， １９９８， １２（８）： １２５⁃１３２．

［４９］ ＮＯＭＩＹＡ Ｋ， ＴＯＲＩＩ Ｈ， ＨＡＳＥＧＡＷＡ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｓｕｌｉｎ ｍｉｍｅｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａ ｔｕｎｇｓｔａｔｅ ｃｌｕｓｔｅｒ： ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｏｒａｌ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ
ｏｆ ｈｏｍｏ⁃ｐｏｌｙｏｘｏｔｕｎｇｓｔａｔｅｓ ａｎｄ ｖａｎａｄｉｕｍ⁃ｓｕｂｓｔｉｔｕｔｅｄ ｐｏｌｙｏｘｏｔｕｎｇｓｔａｔｅｓ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＳＴＺ ｍｉｃｅ ［Ｊ］． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｉｎｏｒｇａｎｉｃ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ２００１， ８６（４）： ６５７⁃６６７．

［５０］ ＩＬＹＡＳ Ｚ， ＳＨＡＨ Ｈ Ｓ， ＡＬ⁃ＯＷＥＩＮＩ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｐｏｌｙｏｘｏｔｕｎｇｓｔａｔｅｓ： ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｓｔｕｄｉｅｓ
［Ｊ］． Ｍｅｔａｌｌｏｍｉｃｓ， ２０１４， ６（８）： １５２１⁃１５２６．

［５１］ ＢＡＬＩＣＩ Ｓ， ＷＡＮＫＥＵ⁃ＮＹＡ Ｍ， ＲＵＳＵ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｎ ｖｉｖｏ ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉａｎｔ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｗｏ ｐｏｌｙｏｘｏ⁃
ｍｅｔａｌａｔｅｓ ｉｎ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ ［Ｊ］． Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ Ｍｉｃｒｏａｎａｌｙｓｉｓ， ２０１５， ２１（５）： １２３６⁃１２４８．

［５２］ 户晶晶， 王瑞芳， 王力， 等． 轮型钼簇对 α⁃葡萄糖苷酶的抑制作用 ［Ｊ］． 集美大学学报 （自然科学版）， ２０２０，
２５（４）： ２６５⁃２７１．

［５３］ 迟国祥． α⁃葡萄糖苷酶抑制剂的功能性研究 ［Ｄ］． 厦门： 集美大学， ２０２０．

（责任编辑　 马建华　 英文审校　 刘静雯）

·０２２·




