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红芪多糖对改善模型大鼠胰岛素
抵抗的实验研究※

● 金智生１　李娟娥２　张东鹏２

　　摘　要　目的：观察红芪多糖（ＨＰＳ）对Ｔ２ＤＭ大鼠胰岛素抵抗的治疗作用。方法：采用高热量饲料
加低剂量注射链脲佐菌素（ＳＴＺ）造模，分别予二甲双胍及红芪多糖进行干预，测定干预后血糖（ＦＰＧ）、
血清胰岛素（ＩＮＳ）、Ｃ肽（ＣＰ）、游离脂肪酸（ＦＦＡ）水平，计算胰岛素敏感指数（ＩＳＩ）。结果：红芪多糖可
降低高热量饲料加ＳＴＺ所致Ｔ２ＤＭ大鼠ＦＰＧ，增加 ＩＳＩ，降低 ＩＮＳ及 ＣＰ分泌，抑制 ＦＦＡ的产生的作用。
结论：ＨＰＳ可通过多途径多环节减轻糖尿病模型大鼠的胰岛素抵抗。
　　关键词　红芪多糖　糖尿病模型大鼠　胰岛素抵抗　实验研究

　　随着我国肥胖和糖尿病发病率的不断增加，对
于发病机制的研究也日益加深。胰岛素抵抗是２型
糖尿病（Ｔ２ＤＭ）的显著特征，而游离脂肪酸（ＦＦＡ）升
高可直接导致胰岛素抵抗（ＩＲ），在 Ｔ２ＤＭ的发生发
展中占据重要的地位［１］。本文旨在通过观察肥胖性

Ｔ２ＤＭ型大鼠经红芪多糖（ＨＰＳ）干预后 ＦＦＡ、ＦＰＧ、
ＩＮＳ及ＣＰ水平，以探讨ＨＰＳ对早期Ｔ２ＤＭ型大鼠ＩＲ
的作用。

１　材料与方法
１１　试验药物　红芪多糖（ＨＰＳ）：甘肃中医学院药
学院提供；盐酸二甲双胍肠溶片：贵州天安药业股份

有限公司，批号：２００４１２２２；链脲佐菌素（ＳＴＺ）：美国
Ｓｉｇｍａ公司，批号：０１５Ｋ１２７９。
１２　动物模型的建立与分组　ＳＰＦ级 Ｗｉｓｔａｒ大鼠６０
只，雌雄各半，体重为 ２００±２０克，由甘肃中医学院
ＳＰＦ级动物实验中心提供。基础饲料适应性喂养 １
周后，将６０只大鼠按体重编号，以随机数字表法抽取
８只为空白组；其余大鼠均喂以高热量饲料［２］（其中

含１００％猪油，２００％蔗糖，２５％胆固醇，１０％胆酸
盐，６６５％常规饲料）。第 ５周以低剂量（２５ｍｇ／ｋｇ）
ＳＴＺ（溶于０１ｍｍｏｌ／Ｌ，柠檬酸缓冲液，ｐＨ４４）一次性
左侧下腹部注射，并继续高热量饮食喂养，正常饮水。

第７周大鼠禁食１２ｈ后，按２ｇ／
"

体重灌喂２０％Ｄ－
葡萄糖溶液，凡０和１２０ｍｉｎ血糖分别≥７８和（或）≥
１１０ｍｍｏｌ／Ｌ的大鼠为造模成功。选择造模成功的大
鼠３２只按体重编号随机分为模型对照组，西药二甲
双胍治疗组，红芪多糖低剂量治疗组，红芪多糖高剂

量治疗组各８只；第二天开始灌胃，空白组、造模组予
等体积的生理盐水；二甲双胍治疗组予二甲双胍

７０ｍｇ／ｋｇ·ｄ－１；红芪多糖高、低剂量治疗组予红芪多
糖１５０ｍｇ／ｋｇ·ｄ－１、５０ｍｇ／ｋｇ·ｄ－１。各组均继续喂以
高热量饲料。

１３　标本采集与处理　第１１周各组大鼠禁食１２ｈ
后，腹腔注射２％戊巴比妥钠生理盐水溶液４０ｍｇ／ｋｇ
麻醉，尾静脉取血测定血糖，股动脉取血加入装有

４００００Ｕ／ｍｌ抑肽酶 ２０ｕｌ的冰冷试管中混匀，以
３５００ｒｐｍ离心１０ｍｉｎ，分离血清，于 －２５℃冰箱内保
存以检测 ＦＰＧ、ＩＮＳ、ＣＰ及 ＦＦＡ含量。ＩＳＩ的计算参
照李氏法［３］，ＩＳＩ＝ｌｎ［１／Ｆｌｎｓ×ＦＰＧ］。ＦＰＧ：采用
ＯｎｅＴｏｕｃｈⅡ型强生血糖仪和试纸条；血清 ＩＮＳ，ＣＰ
及 ＦＦＡ按放免分析试剂盒说明书测定，均购自南京
建成生物制品所。

１４　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ１３０统计软处理。技
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术资料所有数据用ｘ±ｓ表示。组间均数比较采用单
因素方差分析检验，Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１为有统计
学意义。

２　结果
２１　对禁食后 ＦＰＧ、血清 ＩＮＳ及 ＣＰ的影响　模型
组大鼠 ＦＰＧ、血清 ＩＮＳ及 ＣＰ明显升高，与空白组相
比均具有显著性差异（Ｐ＜００１），说明大鼠经高热
量饲料加腹腔注射小剂量 ＳＴＺ造模后形成高胰岛素
血症，糖尿病胰岛素抵抗大鼠模型成功。二甲双胍

治疗组能明显降低模型大鼠 ＦＰＧ、血清 ＩＮＳ及 ＣＰ，
与模型组相比较具有显著性差异（Ｐ＜００１）；ＨＰＳ
高低剂量治疗组亦具有降低模型大鼠ＦＰＧ、血清ＩＮＳ
及 ＣＰ的作用，与模型组相比具有显著性差异（Ｐ＜
００１或Ｐ＜００５），但其降血糖作用没有二甲双胍明
显（Ｐ＜００１）；ＨＰＳ低剂量治疗组血清 ＩＮＳ高于二
甲双胍治疗组（Ｐ＜００５）。（见表１）。
２２　对ＦＦＡ及ＩＳＩ的影响　模型组ＩＳＩ降低，ＦＦＡ升
高，与空白组相比均有显著性差异（Ｐ＜００１）；二甲
双胍组有明显升高 ＩＳＩ，降低 ＦＦＡ的作用，与模型组
相比有显著性差异（Ｐ＜００１）；ＨＰＳ高低剂量组亦
有升高 ＩＳＩ，降低 ＦＦＡ的作用，与模型组相比有显著
性差异（Ｐ＜００１或 Ｐ＜００５）；ＨＰＳ高剂量组与二
甲双胍组作用相仿，两组比较无显著性差异，ＨＰＳ低
剂量组升高 ＩＳＩ、降低 ＦＦＡ的作用无二甲双胍明显，
两组比较有显著性差异（Ｐ＜００１）。ＨＰＳ高剂量组
作用优于低剂量组，两组相比较具有显著性差异

（Ｐ＜００５）。

表１　红芪多糖对血糖、胰岛素及Ｃ肽的影响（ｘ±ｓ）

组　别 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＩＮＳ（ｍＵ／Ｌ） ＣＰ（ｐｍｏｌ／ｍｌ）

空白组 ２２１±０６８ ７２９９±１１０５ ００８１８±０００６

模型组 １８６０±２００① １２９０６±２０６６① ００９８７±０００５①

二甲双胍组 ４４１±３０５② ８７０３±１５８５② ００８５９±０００８②

ＨＰＳ低剂量组１４６１±４０３②④ １０２８６±１５２４③⑤ ００８９０±０００５③

ＨＰＳ高剂量组１０８１±６７３②④ ９６１４±１２４１②⑥ ００８７３±０００５②

注：与空白组相比较①Ｐ＜００１；与模型组相比较②Ｐ＜００１，

③Ｐ＜００５；与二甲双胍组比较④Ｐ＜００１，⑤Ｐ＜００５；与
红芪低剂量组⑥Ｐ＜００５

　
　
　

表２　红芪多糖对胰岛素敏感性指数及ＦＦＡ的影响（ｘ±ｓ）

组　别 ＩＳＩ（ＵＩｕ／ｍｌ） ＦＦＡ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

空白对照组 －３９７±０２０ ２０５１９±２４７６

模型对照组 －４９０±０３３① ５７５２７±５４２８①

二甲双胍组 －４１６±０２４② ３７６８８±２５２２②

ＨＰＳ低剂量组 －４５５±０１９③④ ４９３１６±４２５４③④

ＨＰＳ高剂量组 －４２４±０４４②⑤ ４１４４４±３８６５②⑤

注：与空白组相比较①Ｐ＜００１；与模型组相比较②Ｐ＜００１，
③Ｐ＜００５；与二甲双胍组比较④Ｐ＜００１；与红芪低剂量
组⑤Ｐ＜００５

３　讨论
红芪（Ｒａｄｉｘｈｅｄｙｓａｒｉ）最早记载于《神农本草经》

黄芪项下，列为上品。为豆科植物多序岩黄芪

（Ｈｅｄｙｓａｒｙｕｍｐｏｌｂｏｔｒｙｓ）的干燥根，是西北地区特产，
甘肃药源充足，价格低廉，质量为最佳。红芪作为传

统中药，在中医临床上主要用于益气固表、利尿、托毒

排脓、敛疮生肌。在现代研究中还发现红芪降血压、

降血糖、降血脂的效果［４］。利用其这些功效，开发出

质优价廉的治疗胰岛素抵抗的药物，具有重要的社会

与经济价值。

胰岛素抵抗（Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）［５］是指一定量
的胰岛素产生的生物学效应低于预计正常水平，它是

糖尿病、肥胖、高血压、冠心病等疾病的共同发病基

础。本文结果显示，经高热量饲料加腹腔注射小剂量

ＳＴＺ模型大鼠，尽管胰岛素和 Ｃ肽水平升高，但血糖
不降低，ＩＳＩ明显下降，ＦＦＡ升高，说明已诱发出高胰
岛素血症和 ＩＲ［６］。该方法所诱发模型是成功的，类
似于人类的Ｔ２ＤＭ。

血中ＦＦＡ主要由皮下和内脏脂肪脂解产生，脂肪
细胞在脂解过程中将细胞内甘油三酯（ＴＧ）水解为
ＦＦＡ和甘油，ＦＦＡ与白蛋白结合进入血循环并转运到
肝脏和骨骼肌。在肝脏ＦＦＡ作为 ＴＧ的合成底物，而
在骨骼肌则被氧化释放能量。ＦＦＡ是目前已鉴定出
来的肥胖相关性胰岛素抵抗的有关因素之一［７］，ＦＦＡ
引起胰岛素抵抗有两个机制：一是底物竞争，ＦＦＡ的
氧化通过抑制糖酵解反应中的几个关键的限速步骤

可抑制肌肉中葡萄糖的氧化；二是葡萄糖转运的抑

制，血浆ＦＦＡ的增加通过抑制葡萄糖转运活性诱发人
胰岛素抵抗。ＦＦＡ对肌肉葡萄糖代谢可能有直接作
用，这可能是通过旁分泌甚至自分泌的方式起作用，

而不是通过内分泌作用于肌组织。
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本文显示，Ｔ２ＤＭ型胰岛素抵抗大鼠经药物干预
后，各治疗组 ＦＰＧ，ＩＮＳ，ＣＰ均降低，ＨＰＳ治疗组血糖
明显下降，虽未能降至正常，但血清 ＩＮＳ、ＣＰ均降低；
提示ＨＰＳ可能是提高外周组织对胰岛素的利用来降
低血糖，从而进一步保护胰岛β细胞。ＨＰＳ还可以降
低血清中ＦＦＡ及 ＩＳＩ，增加胰岛素的敏感性。以上的
实验表明ＨＰＳ可能通过多途径、多环节增强Ｔ２ＤＭ肥
胖型大鼠的胰岛素敏感性，改善ＩＲ。
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医林拾趣

二十八星宿与中草药

我国古代在天文学上的一项重要发现是从满天星斗中划分出二十八星宿，即东方青龙七宿：角、亢、氐、房、心、

尾、箕；北方玄武七宿：斗、牛、女、虚、危、室、壁；西方白虎七宿：奎、娄、胃、昴、毕、觜、参；南方朱雀七宿：井、鬼、柳、星、

张、翼、轸。二十八星宿 的用途是可以辨别方向和时间（每年的季节，以及夜间的时辰），还可以帮助观测月亮、土星的

运行位置。

有趣的是，古代军医还将二十八星宿与２８种中草药一一对应起来。《武备志略》记述的二十八星宿与草药的关
系如下：角宿，（已无）；亢宿，良姜；氐宿，半夏；房宿，商陆；心宿，藜芦；尾宿，钩吻；箕宿，（已无）；斗宿，（已无）；牛宿，

（已无）；女宿，（已无）；虚宿，芫花；危宿，神仙草；室宿，皂角；壁宿，鬼箭草；奎宿，宣姜草；娄宿，断肠草；胃宿，鬼臼

草；昴宿，胡莘草；毕宿，川乌；觜宿，将军草；参宿，川红细辛；井宿，雷公藤；鬼宿，踯躅；柳宿，大戟红牙草；星宿，雷丸；

张宿，紫玉金丝草；翼宿，蟠不食草（蛇梦草）；轸宿，鱼（缺字）。

遗憾的是，在北京图书馆普通古籍室查阅的《武备志略》一书，其中涉及二十八星宿与中草药关系的内容，已不知

被何人割去数页，以致上面介绍的内容多有缺字。

趣话医匾

匾，或称匾额，是为题有颂扬或命名内容文字 的横额，一般挂在厅堂或门亭上，是中国传统文化中颇具特色的一

种形式。说起来，扁额与名医常常有着不解之缘。医生治好了病，尤其是大病重病，患者为表谢 意，最隆重者莫过于

送一块金字牌匾了，古来如此。“妙手回春”、“悬壶济世”、“杏林春暖”等等匾额，着实可令厅堂蓬壁生辉。如果牌匾

出自名家或权贵之 手，其份量自然非同一般，常常寓含着一段历史，彰扬着医者的美名……

民国年间，上海某富商患病，群医束手，以为不治。独有一位中医认为可救，处方数剂，竟告痊愈。富商很感激，出

千元求章太炎先生为题一匾，借重以扬其名。太炎手书四字，曰“第三扁鹊”。富商大惑不解，请教于他人，都认为“第

三扁鹊”显含贬义，可能是“第二扁鹊”笔误。富商婉求太炎改写，章氏大发脾气，说：“所书无误，医之誉，无过于此者。

彼果为名医，必知其义。”且补署落款“章炳麟”（太炎之名），以坚其信。富商不得已，将书法制匾奉送。医者收到后，

喜出望外，高悬于厅堂。原来《史记》中 的扁鹊，姓秦名越人，《史记正义》引《黄帝八十一难序》云：“秦越人与轩辕时

扁鹊相类，仍号之为扁鹊”，已经是“第二扁鹊”了，故誉某医为“第三扁鹊”并 没有错。章太炎满腹经纶，焉能不知此

等学问。


