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摘  要 

研究背景及目的：Rev-erbα是以血红素为生理配体的核受体超家族之一。研究表明，Rev-erbα可调节机

体的生物钟节律、糖脂代谢及炎症反应等，从而对生物体多种代谢性疾患及炎症性疾病的发生发展有重

要影响。结合Rev-erbα在大鼠脂肪组织中的表达变化，本实验将结合临床研究Rev-erbα在2型糖尿病患者

腹腔内脂肪组织中的表达水平，从而进一步探索并证实Rev-erbα对2型糖尿病发生发展的影响。方法：将

受试者分为3组：对照组(非超重/肥胖非2型糖尿病)、超重/肥胖组(BMI ≥ 25 kg/m2的非2型糖尿病者)及
2型糖尿病组。记录并测量三组受试者的人体学参数和生化学指标，包括性别、年龄、体重指数(BMI)、
颈围(NC)、腰围(WC)、臀围(HC)、腰臀比(WHR)、谷丙转氨酶(ALT)、谷草转氨酶(ASL)、肌酐(SCr)、高

密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、甘油三酯(TG)。通过实时定量PCR (RT-PCR)
和Western blot分别检测腹腔内脂肪组织中Rev-erbα的mRNA和蛋白表达水平，并采用ANOVA统计方法

分析三组受试者Rev-erbα表达水平的差异。结果：1) 对照组、超重/肥胖组、2型糖尿病组三组受试者一

般情况对比结果。三组受试者性别、年龄及ALT、ASL、SCr、HDL-C、LDL-C、TG实验室检查指标对比无

明显统计学差异；三组受试者FPG对比，2型糖尿病组明显高于超重/肥胖组及对照组(p < 0.05)；而对照

组与超重/肥胖组对比无明显统计学差异；三组受试者BMI、NC、WC、WHR对比，超重/肥胖组明显高于
其他两组(p < 0.05)；超重/肥胖组的HC明显高于对照组(p < 0.05)，但与2型糖尿病组对比无明显统计学

差异；2型糖尿病组受试者BMI、NC、WC、HC、WHR与对照组对比无明显统计学差异。2) 对照组、超

重/肥胖组、2型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪组织中Rev-erbα的mRNA转录水平及蛋白表达水平对比

结果。三组受试者对比，2型糖尿病组腹腔内脂肪组织中Rev-erbα的mRNA转录水平明显高于对照组(p < 
0.05)，而Rev-erbα的蛋白表达水平也显著高于对照组(p < 0.01)；而对照组和超重/肥胖组之间，以及超

重/肥胖组与2型糖尿病组之间mRNA转录水平和Rev-erbα的蛋白表达水平均无明显统计学差异。结论：

Rev-erbα在2型糖尿病患者腹腔内脂肪组织中表达增加，提示Rev-erbα可能与2型糖尿病的发生发展相

关。 
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Abstract 
Background and Objective: Rev-erbα is one of the nuclear receptor superfamily with heme as its phy-
siologic ligand. Studies reveal that Rev-erbα regulates circadian clock, glucolipid metabolism, in-
flammatory reaction, etc. Therefore, Rev-erbα has a great impact on the occurrence and develop-
ment of various metabolic diseases and inflammatory diseases. Based on the change of expression 
of Rev-erbα in adipose tissue of rats, this study will combine with clinical to research expression 
change of Rev-erbα in intraperitoneal adipose tissue of patients with type 2 diabetes, so as to further 
explore and prove the influence of Rev-erbα on the occurrence and development of type 2 diabetes. 
Methods: Subjects were divided into 3 groups: control group (non-overweight/obese non-type 2 di-
abetes), overweight/obese group (non-type 2 diabetes with BMI ≥ 25 kg/m2) and type 2 diabetes 
group. Recording and measuring the three groups of subjects of human learning parameters and 
biochemical indexes, including gender, age, body mass index (BMI), neck circumference (NC), waist 
circumference (WC), hip circumference (HC), waist-hip ratio (WHR), alanine aminotransferase (ALT), 
aspartate aminotransferase (ASL), creatinine (SCr), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), and triglyceride (TG). The mRNA and protein expression 
levels of Rev-erbα in the intraperitoneal adipose tissue were detected by real-time quantitative PCR 
(RT-PCR) and Western blot, and ANOVA statistical method was used to analyze the differences in ex-
pression levels of Rev-erbα in the three groups. Results: 1) Comparison of the general conditions 
of the subjects in the control group, the overweight/obese group and the type 2 diabetes group. 
There was no significant difference in gender, age, ALT, ASL, SCr, HDL-C, LDL-C and TG among the 
three groups. In the three groups, the FPG of the type 2 diabetes group was significantly higher than 
that in the overweight/obese group and in the control group (p < 0.05). There was no statistical dif-
ference between the control group and the overweight/obese group. BMI, NC, WC, and WHR were 
significantly higher in the overweight/obese group than the other two groups (p < 0.05). Though HC 
is higher in the overweight/obese group than the control group (p < 0.05), there was no significant 
difference between the overweight/obese group and the type 2 diabetes group. There was no statis-
tically significant difference in BMI, NC, WC, HC and WHR between the type 2 diabetes group and 
the control group. 2) Comparison results of mRNA transcription level and protein expression level of 
Rev-erbα in the intraperitoneal adipose tissue of subjects in the control group, the overweight/obese 
group and the type 2 diabetes group. The mRNA transcription level of Rev-erbα in the intraperito-
neal adipose tissue of the type 2 diabetes group was higher than the control group (p < 0.05), and 
the protein expression level of Rev-erbα was highest in the type 2 diabetes group (p < 0.01). How-
ever, there was no statistically significant difference in mRNA transcription and protein levels be-
tween the control group and the overweight/obese group, or between the overweight/obese group 
and the type 2 diabetes group. Conclusion: Rev-erbα is highly expressed in the intraperitoneal adi-
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pose tissue of the type 2 diabetes group, which suggests that Rev-erbα may be associated with the 
occurrence and development of type 2 diabetes. 
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1. 前言 

糖尿病是一种由多病因引起的以慢性高血糖为特征的代谢性疾病，由于疾病复杂，其病因和发病机

理至今尚未完全明确。目前认为[1]致使患者出现高血糖的原因主要有两个方面：胰岛素分泌异常和胰岛

素作用缺陷。长期血糖代谢异常、高血糖状态终致患者出现心、脑、肾、血管、神经等多器官系统的代

谢异常，导致多种代谢性疾病的发生发展，是危害人类健康的重大公共卫生问题[2] [3] [4] [5]。 
据国际糖尿病联盟(International Diabetes Federation, IDF)统计[6]，至 2030 年，全世界成人 2 型糖

尿病人数将增至 5.52 亿，其新增糖尿病患者将主要集中于低、中等收入国家。与此相符，世界卫生组

织于 2011 年统计预测[7]，至 2030 年，全球糖尿病患者人数将增至 4.39 亿，且 80%以上患者为低、中

等收入国家人群。糖尿病的发病率显著增加。近 40 年来，随着我国经济的高速发展、肥胖率的上升、

人口老龄化以及生活方式逐渐西方化，我国糖尿病的患病率也呈快速增长趋势，据统计[6]，目前我国

糖尿病患病率已跃居世界第一。2010 年，Yang 等[8]调查显示，我国成年人糖尿病患者率已达 9.7%，

而糖尿病前期患病率高达 15.5%，若以此推算，我国成人糖尿病患者数已达 9240 万，而糖尿病前期患

者数已高达 1.482 亿，糖尿病俨然已经成为我国重要的公共健康问题，亟待制定有效措施预防及延缓糖

尿病的进展。 
现国际上通用世界卫生组织 WHO 糖尿病专家委员会提出的糖尿病分型标准(1990)包括：1 型糖尿病

(免疫介导性、特发性)、2 型糖尿病、其他特殊类型糖尿病(胰岛 β 细胞功能的基因缺陷、胰岛素作用的

基因缺陷、胰腺外分泌疾病、内分泌疾病、药物或化学品所致的糖尿病、感染、不常见的免疫介导性糖

尿病、其他与糖尿病相关的遗传综合征)、妊娠糖尿病；其中 2 型糖尿病发病率最高，达 90%~95%，可

导致患者并发冠心病、脑卒中、肾衰竭、失明甚至截肢至残。尽管目前临床治疗糖尿病的药物种类众多，

但患者治疗依从性差，糖尿病酮症酸中毒、高血糖高渗综合征、感染、糖尿病微血管及大血管病变、糖

尿病神经病变、糖尿病足等仍不断发生，故探明并制定针对糖尿病具体病因及发病机制的治疗措施尤为

重要。 
Rev-erbα 是核内受体超家族成员中的一员，由 Lazar 等[9]于 1989 年首次在大鼠垂体瘤细胞(GH3 细

胞)内发现，其基因定位于 17q21.1，约 7.9 kb，血红素(heme)是它的生理性配体。 
大量研究显示[10]，Rev-erbα在机体多种组织器官内均有表达，其中代谢旺盛的区域如：肝脏、脂

肪、骨骼肌、心脏，大脑等含量丰富，其[11] [12] [13] [14]尚可调节生物节律、糖脂代谢、炎症反应、

胰岛功能、线粒体功能、脂肪细胞分化等，从而与糖尿病、代谢综合征、动脉粥样硬化等代谢性疾患

的发生发展相关。生物钟核心基因 BMAL1 和 CLOCK 是 Rev-erbα的直接靶基因，可上调 Rev-erbα的

表达；目前 Rev-erbα与糖脂代谢相关性的研究甚多，Laitinen 等[15]就发现 Rev-erbα不仅可调节脂质代
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谢，尚可影响脂肪细胞分化，过氧化物酶增殖物激活受体 γ，是调节脂肪细胞分化及胰岛素敏感性的一

类核受体，其和维甲酸核内受体 α形成的二聚体可与 Rev-erbα启动子区的 RevDR-2 序列特异性结合而

上调 Rev-erbα 的表达，进而促进 3T3-L1 前脂肪细胞向成熟脂肪细胞的分化；而张蕊[16]研究发现，

Rev-erbα 与大鼠糖尿病的发生发展可能存在相关性。其研究结果证实，随着糖尿病病程的增加，糖尿

病大鼠模型(GK 大鼠)脂肪组织中 Rev-erbα的 mRNA 转录水平及蛋白表达水平均较正常 Wistar 大鼠高，

且 Rev-erbα 的表达节律也出现异常，但给予 GK 大鼠行 RYGB 手术使得大鼠糖代谢得到改善后，

Rev-erbα的异常表达节律也同样改善。为进一步研究 Rev-erbα与糖尿病的相关性，本课题将结合临床，

研究 2 型糖尿病患者腹腔内脂肪组织中 Rev-erbα的表达变化，进而探索并证实 Rev-erbα对 2 型糖尿病

发生发展的影响。 

2. 材料和方法 

一、实验材料和方法 
选取 2017 年 9 月至 2017 年 12 月在我院(扬州大学附属医院)普外科住院行慢性胆囊炎择期手术的患

者 30 例，其中对照组(非超重/肥胖非 2 型糖尿病) 10 例，超重/肥胖组(BMI ≥ 25 kg/m2 的非 2 型糖尿病者) 
10 例，2 型糖尿病组 10 例。记录各组受试者的基本信息及相关实验室检查结果，包括性别、年龄(岁)、
身高(m)、体重(kg)、腰围(cm)、臀围(cm)、颈围(cm)、血压(mmHg)、谷丙转氨酶(U/L)、谷草转氨酶(U/L)、
肌酐(umol/L)、血糖(mmol/L)。同时，给予本实验所有受试者签署知情同意书。 

1) 入选标准 
① 慢性胆囊炎诊断标准[17]：经过 B 超检查及临床病理切片确诊，胆囊壁增厚、胆囊变形或有结石；

肝功能检查在 A 级以上，肾功能检查正常； 
② 糖尿病诊断标准[18]：采用国际上通用的世界卫生组织 WHO 糖尿病专家委员会(1999)提出的诊

断和分类标准； 
③ 超重/肥胖诊断标准：采用中华医学会糖尿病学分会(CDS, 2004)建议的 MS 诊断标准。 
2) 排除标准 
① 近三月内发生急性感染或其他导致急性反应性白细胞增多的疾病； 
② 合并糖尿病急性并发症，如糖尿病酮症酸中毒、高血糖高渗综合征以及心脑肾等重要脏器并发症； 
③ 年龄 < 18 岁或>65 岁。 
二、实验方法 
1) 组织提取 
于术中获取各组受试者腹腔内适量脂肪组织，于冰盒内转移，并迅速放于−80℃冰箱保存直至使用。 
2) RT-PCR (Real-Time PCR) 
① 总 RNA 的提取 
用 Trizol 试剂(Invitrogen)提取脂肪组织总 RNA。 
② cDNA 合成 
用 Thermo 的 First Strand cDNA Synthesi 反转录试剂盒进行逆转录。 
③ Real-time PCR 
用 Thermo 的 DyNAmo Flash SYBR Green qPCR 试剂盒进行样品相对定量检测。 
3) Western blot 
① 组织蛋白提取 
② 蛋白浓度测定 
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③ Western 印迹 
4) 统计分析方法 
使用 Excel 收集统计数据，具体的数据统计分析由 SPSS 16.0 统计软件完成。应用单因素方差分析

(ANOVA)及卡方检验进行数值比较，p < 0.05，差异有统计学意义。 

3. 结果 

一、对照组、超重/肥胖组、2 型糖尿病组三组受试者一般情况 
1) 三组受试者性别、年龄及 ALT、ASL、SCr、HDL-C、LDL-C、TG 实验室检查指标对比无明显统

计学差异，如表 1 所示。 
2) 三组受试者 FPG 对比，2 型糖尿病组明显高于对照组及超重/超重/肥胖组(p < 0.05)；对照组与超

重/肥胖组对比无明显统计学差异，如表 1 所示。 
3) 三组受试者 BMI、NC、WC、WHR 对比，超重/肥胖组明显高于其他两组(p < 0.05)；超重/肥胖组

HC 明显高于对照组(p < 0.05)，但与 2 型糖尿病组对比无明显统计学差异；2 型糖尿病组受试者 BMI、
NC、WC、HC、WHR 与对照组对比无明显统计学差异。 
 
Table 1. Comparison of basic parameters and biochemical indexes of subjects in the three groups 
表 1. 三组受试者人体基本参数及生化学指标的比较 

分组/结果 对照组 超重/肥胖组 2 型糖尿病组 

性别(男/女) 10 (4/6) 10 (4/6) 10 (3/7) 

年龄(岁) 54 ± 9 55 ± 12 55 ± 24 

BMI (kg/m2) 22.93 ± 1.43 27.28 ± 1.64**## 24.42 ± 2.67 

NC (cm) 35.25 ± 2.82 38.25 ± 2.49*## 34.13 ± 3.14 

WC (cm) 83.13 ± 7.06 94.63 ± 7.63**# 85.56 ± 7.9 

HC (cm) 90.19 ± 6.19 97.38 ± 4.72* 93.69 ± 6.66 

WHR 0.92 ± 0.07 0.98 ± 0.06*# 0.91 ± 0.03 

TG (mmol/L) 1.66 ± 0.53 1.25 ± 0.555 2.65 ± 1.94 

HDL-C (mmol/L) 1.12 ± 0.14 0.85 ± 0.25 0.21 ± 0.3 

LDL-C (mmol/L) 2.65 ± 0.58 2.15 ± 0.60 2.69 ± 0.14 

ALT (U/L) 50.50 ± 27.59 40.25 ± 13.18 28.63 ± 23.93 

AST (U/L) 32.50 ± 15.76 26.38 ± 8.84 22.00 ± 9.91 

SCr (μmol/L) 61.38 ± 6.59 61.38 ± 8.31 51.15 ± 18.90 

FPG (mmol/L) 5.51 ± 1.31 5.59 ± 1.42# 8.38 ± 2.84* 

注：*p < 0.05，**p < 0.01，#p < 0.05，##p < 0.01，其中#为肥胖组与 2 型糖尿病组对比结果。 
 
二、Rev-erbα在对照组、超重/肥胖组、2 型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪组织中的 mRNA 转录水平 
通过实时定量 PCR (RT-PCR)分别检测对照组、超重/肥胖组及 2 型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪

组织中 Rev-erbα的 mRNA 转录水平。结果显示，2 型糖尿病组 Rev-erbα的 mRNA 转录水平明显高于对

照组(p < 0.05)，而对照组和超重/肥胖组之间，以及超重/肥胖组与 2 型糖尿病组之间 Rev-erbα的 mRNA
转录水平无明显统计学差异，详见图 1。 
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Figure 1. Quantitative analysis of mRNA transcription level of Rev-erbα in intraperitoneal adipose tissue of 
subjects in normal control group, overweight/obese group and type 2 diabetes group (*p < 0.05, **p < 0.01) 
图 1. Rev-erbα在正常对照组、超重/肥胖组、2 型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪组织中的 mRNA
转录水平定量分析(*p < 0.05, **p < 0.01) 
 

三、Rev-erbα在对照组、超重/肥胖组、2 型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪组织中的蛋白表达水平 
我们通过 Western blot 技术分别对对照组、超重/肥胖组及 2 型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪组织

中 Rev-erbα 的蛋白表达水平进行检测，并经 β-actin 标准化后统计分析 Rev-erbα 在三组受试者腹腔内脂

肪组织中的蛋白表达水平，结果显示，2 型糖尿病组腹腔内脂肪组织中 Rev-erbα 的蛋白表达水平明显高

于对照组(p < 0.01)，而对照组和超重/肥胖组之间，以及超重/肥胖组与 2 型糖尿病组之间 Rev-erbα的蛋

白表达水平无明显统计学差异(p > 0.05)，如图 2 所示。 
 

 
Figure 2. Quantitative analysis of protein expression level of Rev-erbα in intraperitoneal adipose tissue of 
subjects in normal control group, overweight/obese group and type 2 diabetes group (*p < 0.05, **p < 0.01) 
图 2. Rev-erbα在正常对照组、超重/肥胖组、2 型糖尿病组三组受试者腹腔内脂肪组织中的蛋白表达

水平定量分析(*p < 0.05, **p < 0.01) 
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4. 讨论 

糖尿病的患病率呈逐年上升趋势[19] [20] [21]，已成为世界性公共卫生问题，给患者、患者家庭及整

个社会带来了沉重的经济负担。因而不断探索和研究糖尿病的病因及发病机理，研制针对病因及发病机

理的有效治疗措施显得尤为重要。 
基于糖尿病大鼠模型(GK大鼠)的动物实验研究初步表明，Rev-erbα与糖尿病的发生发展存在相关性，

为进一步探索并验证 Rev-erbα与糖尿病的相关性。我们设计临床实验，研究 2 型糖尿病患者腹腔内脂肪

组织中 Rev-erbα的表达变化。我们收集了慢性胆囊炎择期手术患者的腹腔内脂肪组织进行研究，分别测

定其蛋白和 mRNA 的表达水平，结果我们发现，2 型糖尿病组腹腔内脂肪组织中 Rev-erbα 的 mRNA 转

录水平明显高于对照组(p < 0.05)；蛋白表达水平亦明显高于对照(p < 0.01)，而对照组和超重/肥胖组，以

及超重/肥胖组与 2 型糖尿病组之间 Rev-erbα的表达水平无明显统计学差异(p > 0.05)。 
我们对2型糖尿病患者的实验研究结果基本证实了张蕊等在动物实验中所得到的数据，提示Rev-erbα

与 2 型糖尿病的发生发展相关。而关于 Rev-erbα在糖尿病发病机制中的作用，我们查阅国内外文献，发

现 Rev-erbα与生物节律紊乱、胰岛功能改变、胰岛素抵抗等关系密切，而上述几个因素是导致糖尿病发

生发展的重要原因。 
昼夜节律紊乱可导致糖尿病的发生发展[22] [23] [24]。研究显示[25] [26] [27] [28] [29]，生物钟核心

基因 BMAL1 和 CLOCK 敲除的小鼠发生能量代谢紊乱，小鼠食欲增强，继而引起肥胖、高脂血症、高

血糖等的发生；而 BMAL11 和 CLOCK 基因变异小鼠，血糖和血甘油三脂水平发生周期性的改变，葡萄

糖耐量降低。因而 Rev-erbα [30] [31]作为生物钟系统的钟控基因，也是 BMAL1 和 CLOCK 的直接靶基因，

其可能通过调节生物节律而影响糖代谢，最终导致糖尿病的发生发展。 
Rev-erbα 对胰岛功能有重要影响，可通过调节胰岛 β 细胞的增殖、胰岛素及胰高糖素的分泌而促使

糖尿病的发生发展。 
胰岛 β细胞功能主要受 β细胞数目和 β细胞胰岛素的合成及分泌过程两方面因素的影响。研究显示

[14]，在小鼠 MIN6 中，通过 siRNA 处理使 Rev-erbα的表达下调后，细胞的增殖明显减少。且随着 MIN6
细胞中 Rev-erbα 的表达下调，参与胰岛细胞增殖和分化的相关基因如细胞周期蛋白 D1、胰腺–十二指

肠同源框 1 以及肝细胞核因子 4α的表达也下调。而在小鼠的离体胰岛 β细胞中，Rev-erbα的表达下调也

降低了细胞增殖。Vieira 等[32]发现，经 Rev-erbα的生理性配体处理后，MIN6 胰岛素分泌速率得到提高，

而 INS-1 经 Rev-erbα激动剂处理后胰岛素分泌速率同样升高。 
胰岛 α细胞对维持血糖的稳态也有重要作用[33] [34]。研究显示[14]，胰岛 α细胞系 αTC 中 Rev-erbα

在葡萄糖浓度较低时表达增加，当葡萄糖浓度升高至 11 mmol/L 时，胰岛 β细胞中 Rev-erbα的表达则减

少。随着 Rev-erbα 表达下调，或通过 siRNA 方式处理小鼠使 Rev-erbα 表达下调，低血糖刺激的胰高糖

素分泌受到抑制。 
另有报道[35]，Rev-erbα可直接抑制细胞内的糖代谢。在肝细胞系中，Rev-erbα与它的生理性配体血

红素结合后可抑制磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶编码基因的表达，后者是糖异生过程中的限速酶，可直接影

响糖代谢的发生发展。 
Rev-erbα对脂质代谢的影响可能也是其与糖尿病相关的原因。研究发现[36] [37]，给予小鼠体外合成

的 Rev-erbα受体的激动剂或它的特异性配体处理，小鼠的能量消耗增加，血浆三酰甘油、脂肪含量及胆

固醇水平下降，起一定减重作用。与之类似，给予 Rev-erbα激动剂处理后，饮食诱导的肥胖小鼠脂肪含

量减少，血脂、血糖紊乱状态得到改善，体重减轻。Rev-erbα 在脂质的代谢和转运过程中发挥重要作用

[38] [39]，其尚可下调胆固醇的合成[40] [41] [42]，与脂肪细胞分化亦相关。有研究显示[43] [44]，过氧化
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物酶增殖物激活受体 γ和维甲酸核内受体 α形成的二聚体可与 Rev-erbα启动子区的 RevDR-2 序列特异性

结合而上调 Rev-erbα的表达，进而促进 3T3-L1 前脂肪细胞向成熟脂肪细胞的分化。 
脂质代谢紊乱是导致胰岛素抵抗和 2 型糖尿病的重要原因之一。研究显示[45]，胰岛素抵抗患者肌肉

及肝脏组织中出现脂质的特异性中间代谢产物如甘油二酯、神经酰胺等的异常堆积，进而使胰岛素信号

通路发生异常导致胰岛素抵抗[46] [47] [48]。Rev-erbα可能通过影响脂质的代谢而致胰岛素抵抗的发生，

进而导致 2 型糖尿病的发生发展，具体机制有待研究。 
我们此次的临床实验研究纳入了超重/肥胖组受试者，与对照组相比，Rev-erbα 的蛋白表达水平和

mRNA 的转录水平无明显统计学差异，分析其原因，超重/肥胖组 BMI、NC、WC 等高于对照组，但血

脂正常，可能是得到上述结果的原因，也可能与病例数较少有关。另外，对一般情况分析我们发现，NC
与 BMI、WC、HC、WHR 呈正相关，此与文献报道相符，提示颈围与肥胖相关。 

综上所述，Rev-erbα 对糖尿病的发生发展起一定作用，进一步探讨其在 2 型糖尿病发病中的具体作

用机制有重要临床意义，有望成为治疗 2 型糖尿病的新药物靶点。 

5. 结论 

Rev-erbα在 2 型糖尿病组腹腔内脂肪组织中表达增加，提示 Rev-erbα可能与 2 型糖尿病的发生发展

相关。 

6. 本研究不足及改进之处 

1) 本研究时间相对不足，获取标本较少，且临床检查项目如糖化血红蛋白、C 肽等由于医保限制未

能获得数据，因而未能进一步做后续相关性分析，在以后的研究中我们会进一步协商并完善。 
2) 本实验仅限于定量研究，未能进一步探讨及研究具体作用机制，后续可以通过应用 Rev-erbα的激

动剂或阻断剂干扰 Rev-erbα的表达达到实验目的。 
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