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Abstract
AIM: To investigate the effect of free fatty 
acids (FFAs) on nuclear factor-kB p65 (NF-
kBp65) express ion and t rans locat ion in 
3T3-L1 adipocytes and its possible molecular 
mechanism.

METHODS: 3T3-L1 adipocytes were treated 
for 6 to 24 hours with palmic acid (0.3, 0.5, 1.0 
mmol/L) to induce insulin resistance. Glucose 
oxidase method was employed to measure the 

glucose consumption in the medium and 2-de-
oxy--[3H]-D-glucose method was used for the 
determination of glucose uptake. Western blot 
was used to determine the protein expression 
of total NF-kBp65 and nuclear NF-kBp65. The 
distribution of NF-kBp65 was investigated by 
confocal laser scanning microscopy (CLSM).

RESULTS: After the treatment with 0.3, 0.5 and 
1.0 mmol/L of palmic acid for 6 to 24 hours, the 
glucose consumption (3.03 ± 0.34, 2.71 ± 0.36, 2.64 
± 0.25 mmol/L) and the insulin-stimulated glu-
cose transport of 3T3-L1 adipose cells (64%, 33%, 
32%) were decreased in a dose- and time-depen-
dent manner. Both the expression of nuclear NF-
kBp65 and nuclear translocation of NF-kBp65 
were increased in a dose- and time-dependent 
manner. But the total NF-kBp65 protein expres-
sion had no marked changes during this study.

CONCLUSION: FFAs can induce insulin resis-
tance, the molecular mechanism of which might 
be associated with the activation and transloca-
tion of NF-kBp65.

Key Words: Free fatty acids; Nuclear factor-kB p65; 
Insulin resistance; 3T3-L1 adipocytes
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摘要
目的: 研究游离脂肪酸对3T3-L1脂肪细胞核
因子NF-kBp65表达及转位的影响, 探讨游离
脂肪酸诱导胰岛素抵抗的分子机制. 

方法: 诱导成熟的3T3-L1脂肪细胞与0.3, 0.5, 
1.0 mmol/L的软脂酸(PA)培养6-24 h, 用葡萄
糖氧化酶法检测培液中的葡萄糖消耗量, 以
2-脱氧-[3H]-D-葡萄糖摄入法观察葡萄糖的转
运率, 用Western blot检测总NF-kBp65蛋白及
核NF-kBp65蛋白的表达, 用激光扫描共聚焦
(CLSM)对NF-kBp65进行定位显示.  

®

■背景资料
近年来的研究显
示 ,  IKKb的活化
与胰岛素抵抗的
发 生 密 切 相 关 , 
是治疗胰岛素抵
抗的重要分子靶
点 ,  IKKb的主要
功能之一是调节
核因子NF-kB的
转位活化, 游离脂
肪酸是激活IKKb
的重要因素之一, 
IKKb活化引起胰
岛素抵抗可能是
通过促进NF-kB
的活化转位调节
相关基因的表达
而 起 作 用 .  那 么
FFA是否通过促
进NF-kB的活化
转位而诱导胰岛
素抵抗呢?
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结果: 0.3-1.0 mmol/L软脂酸作用6-24 h后, 
3T3-L1脂肪细胞的葡萄糖消耗明显减少(3.03
±0.34, 2.71±0.36, 2.64±0.25 mmol/L), 呈时
间剂量依赖效应, 其作用不需要胰岛素的存
在; 0.3-1.0 mmol/L软脂酸作用6-24 h显著减
少3T3-L1脂肪细胞胰岛素刺激的葡萄糖转运
率(64%, 33%, 32%), 呈时间剂量依赖效应; 核
NF-kBp65蛋白表达明显增加, CLSM显示NF-
kBp65核转位增加, 但软脂酸对3T3-L1脂肪细
胞总NF-kBp65蛋白的表达无明显影响.

结论: 游离脂肪酸可以诱导胰岛素抵抗, 其分
子机制可能与FFAs刺激NF-kB的活化转位调
节相关基因的表达有关.
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0  引言

游离脂肪酸(free fatty acids, FFAs)的代谢异常在

胰岛素抵抗(IR)、高胰岛素血症、高血压病、

2型糖尿病(type2diabetesmellitus, T2DM)等发病

过程中起着非常重要的作用[1-2]. 近年来的研究

显示, IKKb的活化与胰岛素抵抗的发生密切相

关, 是治疗胰岛素抵抗的重要分子靶点[3-6], IKKb
的主要功能之一是调节核因子NF-kB的转位活

化, 游离脂肪酸是激活IKKb的重要因素之一[7-8], 
IKKb活化引起胰岛素抵抗可能是通过促进NF-kB
的活化转位调节相关基因的表达而起作用[9-13]. 那
么FFA是否通过促进NF-kB的活化转位而诱导

胰岛素抵抗呢? 我们以游离脂肪酸诱导3T3-L1
脂肪细胞产生胰岛素抵抗, 观察游离脂肪酸对

核因子NF-kB表达和转位的影响, 探讨游离脂肪

酸诱导胰岛素抵抗的分子机制.

1  材料和方法

1.1 材料 3-异丁基-1-甲基黄嘌呤(IBMX)、地塞

米松、胰岛素、软脂酸(PA)、乙酰水杨酸钠(阿
司匹林)、不含游离脂肪酸的BSA(FAF BSA)、
DMSO、细胞松弛素B和DAPI(S igma公司), 
DMEM、胎牛血清(FBS)(Gibco BRL公司), 2-脱
氧-[3H]-D-葡萄糖(北京原子高科股份有限公司), 
3T3-L1前脂肪细胞(3T3-L1 preadipocyte)(中国医

学科学院基础医学研究所细胞中心), NF-kBp65

抗体(Neomarkers公司), 辣根酶标记山羊抗兔

IgG、增强化学发光法(ECL)试剂盒(PIERCE公
司), 蛋白Marker(Fermentas公司), BCA蛋白检测

试剂盒, Cy-3标记的羊抗兔IgG(博士得公司), 其
他化学试剂均为分析纯. 激光扫描共聚焦显微

镜(FV500型)美国Olympus公司生产.
1.2 方法 
1.2.1 细胞培养及诱导分化 在37℃、50 mL/L
的CO2的条件下, 3T3-L1前脂肪细胞在含100 
mL/L FBS的高糖DMEM中培养, 待细胞融合2 d
后, 加入含0.5 mmol/L 3-异丁基-1-甲基黄嘌呤

(IBMX)、1 μmol/L地塞米松、10 mg/L胰岛素和

100 mL/L FBS的高糖DMEM培养48 h, 然后换上

含10 mg/L胰岛素和100 mL/L FBS高糖DMEM
再培养48 h, 随后以100 mL/L FBS的高糖DMEM 
继续培养, 2 d换培养液一次, 诱导分化8-12 d的
3T3-L1细胞90%-95%呈脂肪细胞表型, 可用于

实验[14].
1.2.2 3T3-L1细胞的分组处理 将诱导分化成

熟的3T3-L1脂肪细胞换上含2 g/L FAF BSA的

DMEM无血清培养液培养12 h后, 一组分别换上

含0, 0.3, 0.5, 1.0 mmol/L软脂酸(PA) 10 g/L FAF 
BSA的DMEM培养24 h; 另一组换上含0.5 mmol/
L软脂酸(PA) 10 g/L FAF BSA的DMEM分别培

养0, 6, 12, 24 h.
1.2.3 葡萄糖消耗实验 将96孔板中诱导分化

成熟的3T3-L1脂肪细胞换入含2 g/L FAF BSA
的DMEM培养液培养12 h后, 换以含2 g/L FAF 
BSA 的含药培养液, 分别孵育0, 6, 12, 24 h后, 用
葡萄糖氧化酶法检测培养液中的葡萄糖含量, 
以未接种细胞空白复孔的糖含量均值为基础值, 
算出各孔细胞的葡萄糖消耗量[15]. 另用CCK-8 
法监测细胞的数目和活力[16].
1.2.4 葡萄糖转运实验 将24孔板中诱导分化

成熟的3T3-L1脂肪细胞以含2 g/L FAF BSA的

DMEM培养液培养12 h, 换以含2 g/L FAF BSA 
的含药培养液孵育一定时间后, 移去培养液, 以
KRP缓冲液(131.2 mmol/L NaCl, 4.71 mmol/L 
KCl, 2.47 mmol/L CaCl2, 1.24 mmol/L MgSO4, 
2.48 mmol/L Na3PO4, 10 mmol/L HEPES, pH7.4)
洗3次, 再以含或不含100 nmol/L胰岛素的KRP 
缓冲液37℃孵育30 min, 加入1 mL含0.5 μCi/mL 
2-脱氧-[3H]-D-葡萄糖的KRP缓冲液37℃孵育10 
min, 以预冷含10 mmol/L葡萄糖的PBS快速洗

3次中止反应, 加1 mL 0.1 mol/L NaOH作用2 h, 
取细胞裂解液, 用液闪仪计数其每分钟衰变数. 

■研发前沿
胰岛素抵抗 ( IR)
一直是人们研究
的热点 .  近年来 , 
IR的发病机制, 尤
其是其分子靶点
及其信号转导机
制受到极大关注. 
最 新 研 究 表 明 , 
IKKb的活化与胰
岛素抵抗的发生
密切相关, 是治疗
胰岛素抵抗的重
要分子靶点, 然而
IKKb活化引起胰
岛素抵抗的机制
尚不明确, 有研究
提示IKKb活化引
起胰岛素抵抗可
能是通过促进NF-
kB的活化转位调
节相关基因的表
达而起作用的, 但
其还未进一步证
实.
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另设一组加10 μmol/L细胞松弛素B作为2-脱氧

-[3H]-D-葡萄糖的非特异摄取率, 所有数据减去

此值, 作为各组细胞的葡萄糖摄取率[17]. 每次实

验设3复孔, 共重复3次实验.
1.2.5 Western blot 分化成熟经不同浓度(0, 0.3, 
0.5, 1.0 mmol/L)软脂酸分别处理0, 6, 12, 24 h的
3T3-L1脂肪细胞用细胞裂解液裂解后分别提取

总蛋白和核蛋白, 用BCA试剂盒测定蛋白浓度. 
取等量的蛋白样品50 μg用样品缓冲液处理, 蛋
白变性、SDS-PAGE胶电泳分离蛋白、电转移

法使蛋白转移至PVDF膜上, 用含50 g/L脱脂奶

粉的TBST(Tris-HCl 50 mmol/L, NaCl 150 mmol/
L, pH7.4和0.1% Tween-20)室温下封闭2 h以减

少非特异性结合, 封膜后加入NF-kBp65抗体 
(1∶1000), 4℃过夜, TBST洗膜后以辣根过氧化

物酶(HRP)标记的二抗(1∶3000)孵育, 室温下轻

摇2 h, TBST洗膜后用ECL化学发光法曝光显影, 
洗片后用Bio-Rad图像分析系统对Western blot目
的条带进行扫描, 然后用Quantity One软件进行

分析.
1.2.6 免疫荧光激光扫描共聚焦 将6孔板中生长

于盖玻片上分化成熟经不同浓度(0, 0.3, 0.5, 1.0 
mmol/L)软脂酸分别处理0, 6, 12, 24 h的3T3-L1 
脂肪细胞取出, 将盖玻片用1∶1无水乙醇∶丙

酮固定液固定10 min; 10 mL/L tron X 100处理5 
min, 充分水洗、PBS洗后滴加兔抗人NF-kBp65
抗体(1∶100) 50 mL, 4℃过夜; 次日PBS洗后滴

加Cy-3标记的羊抗兔IgG, 湿盒中避光孵育37℃, 
30 min; PBS避光振洗后滴加DAPI溶液对核进

行复染30 s(避光, 常温, 37℃左右); PBS避光振

洗、蒸馏水洗涤后用500 mL/L缓冲甘油封片. 采
用40×油镜观察样品, CY-3和DAPI两种染料分

别由氩离子激光器552 nm, 358 nm激发, 分辨率

为1024×1024, 发射波长分别为565 nm和460 nm.
统计学处理 所有数据采用SPSS13.0软件包

进行分析, 实验数据用mean±SD表示, 组间数据

的比较采用两样本均值的t检验, P <0.05为有统

计学意义.

2  结果

2.1 FFA对3T3-L1脂肪细胞葡萄糖消耗的影响 
(1)FFA影响3T3-L1脂肪细胞葡萄糖消耗的量

效关系. 3T3-L1脂肪细胞加入不同浓度的软脂

酸作用24 h, 0.3, 0.5, 1.0 mmol/L软脂酸分别使

3T3-L1脂肪细胞的葡萄糖消耗降低34%, 41%, 
43%; 分别是空白对照组的66%, 59%, 57%(表

1); (2)FFA影响3T3-L1脂肪细胞葡萄糖消耗的时

效关系. 3T3-L1脂肪细胞加入0.5 mmol/L的软脂

酸作用6 h即可使葡萄糖消耗降低23%、12 h时
降低32%、24 h时降低41%, 分别是空白对照组

的77%, 68%, 59%(表2); (3)FFA对3T3-L1脂肪细

胞数目和活力的影响. CCK-8结果显示, 0.3, 0.5 
mmol/L软脂酸孵育24 h, CCK-8值无影响; 当软

脂酸浓度达到1.0 mmol/L时CCK-8值明显降低, 
0.5 mmol/L软脂酸分别孵育6, 12, 24 h, CCK-8值
均无影响(表1-2).
2.2 FFA对3T3-L1脂肪细胞葡萄糖转运的影响 
(1)FFA影响3T3-L1脂肪细胞葡萄糖转运的量

效关系. 3T3-L1脂肪细胞加入不同浓度的软脂

酸作用24 h, 0.3, 0.5, 1.0 mmol/L软脂酸分别使

3T3-L1脂肪细胞胰岛素刺激的葡萄糖转运抑

制36%, 67%, 68%; 分别是空白对照组的64%, 
33%, 32%(表3); (2)FFA影响3T3-L1脂肪细胞葡

萄糖转运的时效关系. 3T3-L1脂肪细胞加入0.5 
mmol/L的软脂酸作用6 h即可使胰岛素刺激的葡

萄糖转运抑制34%, 12 h时抑制50%, 24 h时抑制

67%; 分别是空白对照组的66%, 50%, 33%(表4).
2.3 FFA对3T3-L1脂肪细胞总NF-kBp65与核NF-
kBp65蛋白表达的影响 采用Western blot同时检

测3T3-L1脂肪细胞总NF-kBp65与核NF-kBp65
蛋白的表达, 结果显示, 加入不同浓度的软脂

酸作用24 h, 0.3 mmol/L软脂酸即可刺激核NF-

■相关报道
目前IKKβ活化引
起胰岛素抵抗的
机制尚不明确, 有
研究提示IKKβ活
化引起胰岛素抵
抗可能是通过促
进NF-kB的活化
转位调节相关基
因的表达而起作
用的. Itani et al 发
现输注脂质引起
人血液中FFA水
平 升 高 ,  导 致 骨
骼肌胰岛素抵抗, 
同时伴有骨骼肌
二脂酰甘油含量
增加、膜相关蛋
白激酶C(PKC)-
β I I 、 - d 增 加 和
IkB-a蛋白减少 ,
这 些 发 现 提 示
FFA引起骨骼肌
的胰岛素抵抗可
能是通过活化特
异的PKC异构体
和IKKβ/IkB/NF-
kB途径来实现的. 
IKKβ活化引起胰
岛素抵抗是否是
通过NF-kB起作
用还有待于进一
步证实.

表  1  FFA影响3T3-L1脂肪细胞葡萄糖消耗的量效关系(n  
= 9, mean±SD)

      
软脂酸(mmol/L)   葡萄糖消耗量(mmol/L)        CCK-8值                       

0.0	                    4.60±0.39	 1.869±0.050

0.3	                    3.03±0.34b	 1.850±0.016

0.5	     	    2.71±0.36b	 1.848±0.057

1.0	    	    2.64±0.25b	 1.632±0.072a

aP<0.05, bP<0.01 vs  空白对照组.

表  2  FFA影响3T3-L1脂肪细胞葡萄糖消耗的时效关系(n  
= 9, mean±SD)

      
时间(h)	        葡萄糖消耗量(mmol/L)              CCK-8值

  0		  4.60±0.39	  1.869±0.050

  6		  3.53±0.25b	  1.855±0.018

12		  3.14±0.24b	  1.849±0.017

24	                 2.71±0.36b	  1.848±0.057

bP<0.01 vs  空白对照组.
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kBp65蛋白的表达, 随浓度增加(0.5 mmol/L, 1.0 
mmol/L)其表达呈浓度依赖性增加(图1); 若加入

同一浓度(0.5 mmol/L)的软脂酸作用6 h即可刺

激核NF-kBp65蛋白的表达, 随作用时间的延长

(12, 24 h)其表达呈时间依赖性增加. 但是, 不同

浓度(0.3, 0.5, 1.0 mmol/L)的软脂酸作用不同时

间(6, 12, 24 h)对3T3-L1脂肪细胞总NF-kBp65蛋
白的表达均无明显影响(P >0.05, 图2).
2.4 FFA刺激3T3-L1脂肪细胞NF-kBp65蛋白的

核转位 免疫荧光(Immunofluorescence)激光扫

描共聚焦(CLSM)检测NF-kBp65显示: 蓝色为

DAPI标记, 指示核区; 红色为CY-3标记, 指示

NF-kBp65; 两种荧光共聚焦重合后为粉红色, 指
示NF-kBp65转位到核内. 正常组(含0 mmol/L 
PA, 0 h) NF-kBp65均在胞质中表达, 呈红色(图
3A); 低浓度组(0.3 mmol/L PA, 24 h)(图3B)或短

时间组(0.5 mmol/L PA, 6 h)(图3C)即可见到NF-
kBp65有少部分转移到核内, 图中既可见到红色

又可见到少许粉红色; 模型组(0.5 mmol/L PA, 24 
h)则见NF-kBp65大量转位到核内, 呈粉红色(图
3D); 这说明FFAs可以刺激NF-kBp65的核转位, 
此结果与Western blot的检测结果一致.

3  讨论

F FA的代谢异常在I R、高胰岛素血症、高血

压病、T2DM等发病过程中起着非常重要的作 
用[1-2]. 大量体内、外研究表明, FFA能明显抑

制肝脏、骨骼肌、脂肪等组织的胰岛素受体

(InsR), 胰岛素受体底物-1(IRS-1)的酪氨酸残基

磷酸化水平, 从而干扰胰岛素信号的正常传导, 
参与IR的发生[18-19].

Rel/NF-kB/IkB/IKK信号转导途径广泛存

在于真核细胞, 调控着炎症反应, 免疫反应等

相关的一系列基因表达[20]. 近年来的研究显示,  
IKKb的活化与胰岛素抵抗的发生密切相关, 是
治疗胰岛素抵抗的重要分子靶点[3-6], IKKb活化

引起胰岛素抵抗的机制之一可能是通过促进核

因子NF-kB的活化转位调节相关基因的表达而

起作用的[9-13]. 游离脂肪酸是激活IKKb的重要

因素之一[7-8], 那么FFA是否通过促进NF-kB的活

 
图  1  FFA影响3T3-L1脂肪细胞总NF-kBp65与核NF-kBp65
蛋白表达的量效关系. bP<0.01 vs  空白对照组.

■创新盘点
本实验运用诱导
成熟的3T3-L1脂
肪细胞与0.3-1.0 
mmol/L的软脂酸
(PA)培养6-24 h
诱导胰岛素抵抗
的 细 胞 模 型 ,  用
Western blot检测
总NF-kBp65蛋白
及 核 N F - k B p 6 5
蛋 白 的 表 达 ,  用
激光扫描共聚焦
( C L S M ) 对 N F -
kBp65进行定位
显示, 研究发现游
离脂肪酸可以诱
导胰岛素抵抗, 其
分子机制可能与
FFAs刺激NF-kB
的活化转位调节
相关基因的表达
有关.

表  3  FFA影响3T3-L1脂肪细胞2-脱氧-[3H]-D-葡萄糖摄
取的量效关系(n  = 9, mean±SD)

      
软脂酸		   葡萄糖转运	

(mmol/L)                            (cpm)

0	            5544.89±178.59	       100

0.3	            3531.00±175.25b	         64

0.5	            1840.22±159.09b	         33

1	            1829.67±102.76b	         32

bP<0.01 vs  空白对照组.

                                             葡萄糖转运率(%)

表  4  FFA影响3T3-L1脂肪细胞2-脱氧-[3H]-D-葡萄糖摄
取的时效关系(n  = 9, mean±SD)

      
时间(h)	          葡萄糖转运(cpm)             葡萄糖转运率(%)

  0	         5544.89±178.59	        100

  6	         3650.33±182.43b	          66

12	         2771.44±170.76b	          50

24	         1840.22±159.09b	          33

bP<0.01 vs  空白对照组.
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图  2  FFA影响3T3-L1脂肪细胞总NF-kBp65与核NF-kBp65
蛋白表达的时效关系. bP<0.01 vs  空白对照组.
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化转位而诱导胰岛素抵抗呢? 我们用饱和脂肪

酸——软脂酸孵育3T3-L1脂肪细胞作为细胞模

型来研究FFAs诱导胰岛素抵抗的分子机制. 研
究发现, 3T3-L1脂肪细胞加入0-1.0 mmol/L的软

脂酸作用24 h, 0.3 mmol/L软脂酸即可使细胞的

葡萄糖消耗降低34%, 使胰岛素刺激的葡萄糖转

运抑制36%; 当软脂酸浓度达到1.0 mmol/L时, 
葡萄糖消耗降低43%, 胰岛素刺激的葡萄糖转运

抑制68%; 呈剂量依赖趋势. 若3T3-L1脂肪细胞

加入0.5 mmol/L的软脂酸作用0-24 h, 6 h即可使

葡萄糖消耗降低23%, 胰岛素刺激的葡萄糖转运

抑制34%; 24 h使葡萄糖消耗降低41%, 胰岛素刺

激的葡萄糖转运抑制67%; 呈时间依赖趋势. 胰
岛素刺激的葡萄糖转运是衡量胰岛素敏感性、

判断胰岛素抵抗的重要指标, 这说明软脂酸可

以诱导3T3-L1脂肪细胞产生胰岛素抵抗, 这与

国外报道FFAs可诱导IR是一致的[21-23]. 接下来

我们用Western blot检测了3T3-L1脂肪细胞中总

图  3  免疫荧光激光扫描共聚焦(CLSM)显示各组3T3-L1脂肪细胞NF-kBp65蛋白的核转位. A: 正常组(0 mmol/L PA, 0 h); B: 

低浓度组(0.3 mmol/L PA, 24 h); C: 短时间组(0.5 mmol/L PA, 6 h); D: 模型组(0.5 mmol/L PA, 24 h).

A

B

C

D

■应用要点
本实验通过研究
游 离 脂 肪 酸 对
3T3-L1脂肪细胞
核因子NF-kBp65
表达及转位的影
响, 进一步探讨游
离脂肪酸诱导胰
岛素抵抗的分子
机制, 为寻找新的
改善胰岛素抵抗
的分子靶点提供
理论依据.
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NF-kBp65蛋白和核NF-kBp65蛋白的表达. 加入

不同浓度的软脂酸作用24 h, 0.3 mmol/L软脂酸

即可刺激核NF-kBp65蛋白的表达, 随浓度增加

(0.5 mmol/L, 1.0 mmol/L)其表达呈浓度依赖性

增加; 若加入同一浓度(0.5 mmol/L)的软脂酸作

用6 h即可刺激核NF-kBp65蛋白的表达, 随作用

时间的延长(12, 24 h)其表达呈时间依赖性增加. 
但是, 不同浓度(0.3, 0.5, 1.0 mmol/L)的软脂酸

作用不同时间(6, 12, 24 h)对3T3-L1脂肪细胞总

NF-kBp65蛋白的表达均无明显影响(P >0.05). 我
们进一步用免疫荧光激光扫描共聚焦(CLSM)对
NF-kBp65进行定位显示, 结果发现, 正常组(含0 
mmol/L PA, 0 h) NF-kBp65均在胞质中表达, 呈
红色; 低浓度组(0.3 mmol/L PA, 24 h)或短时间

组(0.5 mmol/L PA, 6 h)即可见到NF-kBp65部分

转移到核内, 图中既可见到红色又可见到粉红

色; 模型组(0.5 mmol/L PA, 24 h)则见NF-kBp65
大量转位到核内, 呈粉红色; 此结果与Western 
blot的检测结果一致.

因此, 我们推测FFA可能通过活化NF-kB, 
使NF-kB进入核内调节相关基因的表达, 抑制葡

萄糖的转运, 引起胰岛素抵抗. 当然, 至于FFA通

过何种信号途径和机制促进NF-kB的活化转位, 
NF-kB又通过何种途径作用于胰岛素信号转导

相关蛋白而导致胰岛素抵抗还需要我们进一步

研究和探索. 
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■名词解释
核 转 录 因 子 κ B 
(NF-κB): NF-κB
是一种普遍存在
的核转录因子, 调
控着炎症反应, 免
疫反应等相关的
一系列基因表达. 
NF-κB由各种同
源 和 异 源 的 N F -
κB/Rel蛋白二聚
体构成, 主要发挥
作用的是p50/p65
异源二聚体. 正常
情况下, NF-kB以
无活性状态存在
于胞质中. 细胞外
信 号 可 激 活 N F -
κB, 活化的NF-κB
通过核孔从胞质
进入到细胞核, 结
合到靶基因的启
动子或增强子κB
序列结合, 激活多
种基因的转录, 进
而引起广泛的生
物学效应.
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■同行评价
本文通过研究游
离脂肪酸刺激NF-
kB的活化转位调
节相关基因的表
达, 从而诱导IR的
相关分子机制, 具
有一定新意.
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中国中西医结合第十九次全国消化病学术会议最后通知

本刊讯 由中国中西医结合学会消化专业委员会主办、河北医科大学第二医院承办的中国中西医结合第十九

次消化学术会议, 定于2007-07-27/29日将在河北省石家庄市中山宾馆召开. 2007-27全天报道, 2007-28/29日为

大会专题报告与学术交流. 大会将邀请多位国内外知名专家作专题学术报告, 并进行学术论文交流. 参加会议

的正式代表将授予国家I类继续教育学分7分[2007-3-3-027(国)]. 参加会议的每位代表收取会务费700元(包括餐

费和资料费等)欢迎广大从事中西医结合基础与临床工作者、消化内、外科、胃肠、肝胆科、消化内镜的医

务人员以及研究生等踊跃投稿积极参加. 现将本次学术会议征文的有关事项通知如下.  

1    征文内容

(1)有关消化系统疾病包括食管、胃、肠、肝、胆、胰等中西医结合诊疗、实验研究进展; (2)中西医结合对慢

性肝炎(病)、肝纤维化临床诊治以及基础、实验研究; (3)中西医结合对消化系统肿瘤诊治经验与实验研究; (4)

中西医结合对脾胃学说与脾虚证研究进展; (5)当前消化疾病的最新诊断与治疗技术的临床应用与进展.  

2    征文要求

论文应具有科学性、先进性、实用性和真实性. 文字表达准确、精练、通顺. 大会论文摘要800-1000字左右, 

具有目的、方法、结果、结论. 来稿最好以Email形式发送; 或以A4纸5号字打印并附软盘或光盘一份, 寄送

至下列单位: (1)哈尔滨市南岗区学府路45号解放军第211医院中医科(中国中西医结合学会消化疾病专业委

员会)邮编: 150080  收件人: 李春雷  贾云  电话: 0451-57752440或86632450  传真: 0451-86603878; Email: czs.

xiaohua@163.com或211zyke@163.com; (2)石家庄市和平西路215号河北医科大学第二医院消化内科 蒋树林 孙

玉凤副教授, 邮政编码: 050000, 联系电话: 0311-87222301; 87222951; Email: zxyjhxh@yahoo.com.cn(特别提醒: 

此为新注册信箱, 原信箱因故不可使用), 截稿日期2007-06-30. 

来稿请注明“中西医结合消化会征文”字样, 并用楷体写清楚作者姓名、单位、通讯地址、邮政编码、

便捷联系电话和E-mail信箱.  欢迎采用Word格式E-mail投稿.  入选论文将编入《中国中西医结合消化学术会

议论文汇编》. 优秀论文将推荐至《中国中西医结合消化杂志》《世界华人消化杂志》等杂志.
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Lefevre M, Ye J. Inhibition of insulin sensitivity 
by free fatty acids requires activation of multiple 
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