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[摘　 要] 　 目的　 探讨生脉散对 ２ 型糖尿病(Ｔ２ＤＭ)大鼠炎症因子及胰岛素抵抗的影响ꎮ 方法　 采用小剂量链脲

佐菌素(ＳＴＺ)加高脂饮食饲养方法建立 ２ 型糖尿病大鼠模型ꎬ设立正常对照组、模型对照组、阿司匹林阳性对照组、
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１８.８ ｇ / (ｋｇｄ)]ꎬ阿司匹林阳性对照组灌服阿司匹林[２００ ｍｇ / (ｋｇｄ)]ꎬ模型对照组和正常对照组灌服等量生理

盐水ꎬ治疗 ４ 周ꎮ 采用尾静脉取血ꎬ用血糖仪检测治疗前后各组大鼠空腹血糖(ＦＢＧ)、放射免疫法检测空腹胰岛素

(ＦＩＮＳ)水平ꎬ计算胰岛素敏感性指数( ＩＳＩ)、胰岛素抵抗指数(ＨＯＭＡ￣ＩＲ)ꎻ酶联免疫吸附法(ＥＬＩＳＡ)检测血清肿瘤

坏死因子 α(ＴＮＦ￣α )、纤溶酶原激活物抑制剂 １(ＰＡＩ￣１)、白细胞介素 ６ ( ＩＬ￣６)、Ｃ 反应蛋白(ＣＲＰ)的含量ꎮ 结果　
治疗 ４ 周后ꎬ与模型对照组比较ꎬ阿司匹林阳性对照组及生脉散中、高剂量治疗组大鼠 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ 水平显

著降低ꎬＩＳＩ 水平显著升高(Ｐ<０.０５)ꎻ与阿司匹林阳性对照组比较ꎬ生脉散低剂量治疗组大鼠 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ
水平升高ꎬＩＳＩ 水平降低ꎬ生脉散中、高剂量治疗组大鼠 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ 水平显著降低ꎬＩＳＩ 水平显著升高ꎬ差异

均有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 与模型对照组比较ꎬ阿司匹林阳性对照组和生脉散低、中、高剂量治疗组血清 ＴＮＦ￣α、
ＰＡＩ￣１、ＩＬ￣６、ＣＲＰ 的含量显著降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 生脉散可改善 ２ 型糖尿病大鼠胰岛素抵抗ꎬ可能与抑制炎症
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　 　 ２ 型糖尿病( ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＴ２ＤＭ)发

病的主要机制和始动因素是胰岛素抵抗[１]ꎮ 在

Ｔ２ＤＭ 患者中ꎬ胰岛素抵抗的发生率超过 ８０％[２]ꎮ
胰岛素抵抗者血清中纤溶能力明显下降ꎬ血小板聚

集增多ꎬ纤溶物质和其他凝血前体物质增多ꎬ导致

冠状动脉粥样硬化[３]ꎮ 胰岛素抵抗同时也是一个

慢性亚临床炎症过程[４]ꎬ报道显示[５]ꎬ炎症因子参

与动脉粥样硬化病情的发展[６]ꎮ 中医认为糖尿病

的发病机制主要为阴津亏损ꎬ燥热偏盛ꎬ生脉散是

益气养阴的基础方ꎬ研究表明生脉散对 Ｔ２ＤＭ 有较

好的控制作用[７￣８]ꎮ 故本实验建立 Ｔ２ＤＭ 模型大鼠ꎬ
观察生脉散对 Ｔ２ＤＭ 模型大鼠炎症因子及胰岛素抵

抗的影响ꎬ为生脉散治疗 Ｔ２ＤＭ 及其慢性并发症提

供实验依据ꎬ并探讨其作用机制ꎮ

１　 材料与方法

１.１　 实验动物

清洁雄性 ＳＤ 大鼠 １２０ 只ꎬ８ 周龄ꎬ体质量(１８０
~２２５)ｇꎬ由南华大学实验动物学部提供[合格证书:
ＳＹＫＫ(湘) ２０１５￣０００１]ꎬ本实验通过动物伦理委员

会批准ꎮ
１.２　 药物和试剂

链脲佐菌素( ｓａｎｔａ ｔｅｒｅｚｉｎｈａꎬＳＴＺ) (美国 Ｓｉｇｍａ
公司)ꎻ酶联免疫吸附 (ｅｎｚｙｍｅ ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ
ａｓｓａｙꎬＥＬＩＳＡ) 试剂盒 (上海沪尚生物科技有限公

司)ꎻ阿司匹林肠溶片(湖南新汇制药股份有限公

司ꎬ国药准字 Ｈ４３０２１７５６)ꎻ生脉散(人参 ９ ｇꎬ五味子

６ ｇꎬ麦门冬 ９ ｇ)购自湖南三湘中药饮片有限公司ꎬ
由南华大学附属第二医院中药房加工研制呈汤剂ꎮ
石蜡切片机(Ｌｅｉｃａ ＳＭ ２０００ Ｒꎬ德国)ꎻ离心机(长沙

湘仪离心机仪器有限公司)ꎻ酶标仪 ( ＢＩＯ￣ＲＡＤ
ｉＭａｒｋꎬ上海楚柏实验室设备有限公司)ꎻ血糖仪(长
沙三诺生物传感股份有限公司)ꎮ
１.３　 动物模型制备及分组

１２０ 只 ＳＤ 大鼠随机分为正常对照组(２０ 只)ꎬ
Ｔ２ＤＭ 模型组(１００ 只)ꎬ正常对照组予以普通饲料

喂养ꎬＴ２ＤＭ 模型组在此基础上喂养 １ 周后ꎬ予以高

脂饮食[２０％碳水化合物热卡ꎬ６１％脂肪热卡(高脂

饲料中的脂肪成分主要是熟猪油)ꎬ１９％蛋白质热

卡]喂养ꎬ８ 周后ꎬ一次性腹腔注射 ３０ ｍｇ / ｋｇ 链脲佐

菌素(ｐＨ 为 ４.４ 的 ０.１ ｍｏｌ / Ｌ 无菌枸橼酸缓冲液配

成 ０. ２５％ 浓度)ꎮ 注射 ７２ ｈ 后测血糖大于 １６. ７
ｍｍｏｌ / Ｌ 表明造模成功ꎬ纳入实验ꎮ Ｔ２ＤＭ 模型组成

功建模 ７０ 只ꎬ正常对照组死亡 ４ 只ꎬ将造模成功的

ＳＤ 大鼠随机分为 ５ 组ꎬ即模型对照组ꎬ阿司匹林阳

性对照组ꎬ生脉散低、中、高剂量治疗组ꎬ每组均

１４ 只ꎮ
１.４　 干预方法

模型对照组和正常对照组予生理盐水 １０ ｍＬ /
ｋｇ 灌胃ꎬ阿司匹林阳性对照组予阿司匹林肠溶片

２００ ｍｇ / (ｋｇｄ)灌胃ꎻ生脉散低、中、高剂量治疗组

分别按成年人(６０ ｋｇ)剂量的 ０. ５ 倍、１ 倍、２ 倍[４.７
ｇ / (ｋｇｄ)、 ９.４ ｇ / (ｋｇｄ)、１８.８ ｇ / (ｋｇｄ)]灌胃ꎬ
持续治疗 ４ 周ꎮ
１.５　 样本制作

疗程结束 ２４ ｈ 后处死动物ꎬ处死前禁食 １２ ｈꎬ
球后取血ꎬ分离血清ꎬ－２０ ℃保存ꎮ
１.６　 标本采集

禁食 １２ ｈ 后ꎬ尾静脉穿刺采血测血糖ꎬ眼眶静

脉丛采血测炎症指标ꎬ离心分离血清ꎬ－８０ ℃ 保存

待测ꎮ
１.７　 观察指标

尾静脉取血ꎬ采用血糖仪及试纸检测糖尿病大

鼠治疗前及治疗 ４ 周后的空腹血糖( ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ￣
ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＢＧ)ꎻ将尾静脉采血约 １ ~ ２ ｍＬꎬ离心后取

血清ꎬ采用放射免疫法检测实验前后空腹胰岛素

( ｆａｓｔｉｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎꎬＦＩＮＳ)ꎬ具体步骤严格按照说明书操

作ꎻ分别计算胰岛素敏感性指数( ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ
ｉｎｄｅｘꎬＩＳＩ) ( ＩＳＩ ＝ １ / ＦＢＧ×ＦＩＮＳ)和胰岛素抵抗指数

(ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｍｏｄｅｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ￣ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅ￣
ｓｉｓｔａｎｃｅꎬＨＯＭＡ￣ＩＲ)(ＨＯＭＡ￣ＩＲ＝ＦＢＧ×ＦＩＮＳ / ２２.５)ꎮ
１.８　 ＥＬＩＳＡ 法测定大鼠炎症因子水平

ＥＬＩＳＡ 法测定血清肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃ￣

６９８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ９ꎬ２０１８



ｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α )、纤溶酶原激活物抑制剂 １
(ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ １ꎬＰＡＩ￣１)、白细胞介

素 ６ ( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣６)及 Ｃ 反应蛋白(Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｏｎ￣
ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＲＰ)的含量ꎮ 按照 ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书进

行稀释标准品后加样ꎬ分别加样本后盖封膜板摇匀

后ꎬ恒温温育 ６０ ｍｉｎꎬ洗涤后加入显色剂ꎬ恒温避光

显色 １２ ｍｉｎꎬ加入终止液ꎬ１０ ｍｉｎ 后采用酶标仪依序

测量各孔的吸光度ꎮ
１.９　 统计学方法

采用 ＳＰＳＳ２１.０ 统计软件进行数据分析ꎬ两组间

差异比较采用 ｔ 检验ꎻ多组比较采用单因素方差分

析ꎬ组间两两比较采用 ＬＳＤ 分析ꎬＰ<０.０５ 为差异有

统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 模型制定前后各组 ＦＢＧ 和 ＦＩＮＳ 数值的比较

模型组大鼠 ＦＢＧ 和 ＦＩＮＳ 水平较正常对照组显

著升高(Ｐ<０.０５)ꎬ表明模型建立成功(表 １)ꎮ

表 １. 造模结束后各组 ＳＤ 大鼠 ＦＢＧ 和 ＦＩＮＳ 比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＦＢＧ ａｎｄ ＦＩＮＳ ｉｎ ａｌｌ ｇｒｏｕｐｓ ａｆｔｅｒ
ｍｏｄｅｌ￣ｂｕｉｌｄｉｎｇ(ｘ±ｓ)

分 组 ｎ ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ＦＩＮＳ(ｍＵ / Ｌ)
正常对照组 １６ ４.９８１±０.４１６ １０.４１９±２.３０１
模型组 ７０ １５.８２０±１.５０５ａ ３２.０２９±２.５７９ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与正常对照组比较ꎮ

２.２　 各组治疗前后 ＦＢＧ、ＦＩＮＳ 和 ＩＳＩ 数值的比较

生脉散中、高剂量治疗组和阿司匹林阳性对照

组与治疗前比较ꎬＦＢＧ、ＦＩＮＳ 水平和 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 指数

均显著降低ꎬＩＳＩ 指数显著升高ꎮ 治疗后ꎬ生脉散中、
高剂量治疗组和阿司匹林阳性对照组与模型对照

组比较ꎬＦＢＧ、ＦＩＮＳ 水平和 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 指数显著降

低ꎬＩＳＩ 指数显著升高ꎻ生脉散低剂量治疗组与阿司

匹林阳性对照组比较ꎬＦＢＧ、ＦＩＮＳ 水平和 ＨＯＭＡ￣ＩＲ
指数较高ꎬ ＩＳＩ 指数较低ꎬ差异有统计学意义(Ｐ <
０.０５)ꎬ生脉散中、高剂量治疗组大鼠上述指标与阿

司匹林阳性对照组比较差异也有统计学意义(Ｐ<
０.０５ꎻ表 ２ 和表 ３)ꎮ

表 ２. 各组治疗前后 ＦＢＧ 和 ＦＩＮＳ 数值的比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＦＢＧ ａｎｄ ＦＩＮＳ ｓｃｏｒｅ ｐｒｅ ａｎｄ ｐｏｓｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ａｌｌ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

分 组 ｎ
ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ)

治疗前 治疗后

ＦＩＮＳ(ｍＵ / Ｌ)

治疗前 治疗后

正常对照组 １４ ５.０５７±０.３７６ ５.０９３±０.２７３ １０.２５７±２.４１６ １０.３１４±２.４５１
模型对照组 １１ １５.１９１±１.９１３ １５.５０９±１.６６６ ３１.３０９±１.８５８ ３１.０４５±１.４９６

阿司匹林阳性对照组 １３ １５.２００±１.４１３ １２.９００±０.６１２ａｂ ３０.８２３±１.６２７ ２８.２０８±１.０５００ａｂ

生脉散低剂量治疗组 １２ １５.２４２±０.８６５ １３.９３３±０.８３４ａｂｃ ３１.７８３±３.３３０ ２９.９５８±１.１１５ｃ

生脉散中剂量治疗组 １３ １５.３７７±０.８４５ １１.５８５±０.３３９ａｂｃ ３０.５５４±１.２６２ ２６.５３８±０.７８６ａｂｃ

生脉散高剂量治疗组 １１ １５.１０９±０.９４８ １１.０８２±０.６２６ａｂｃ ３０.６８２±１.６６５ ２５.５２７±１.０４０ａｂｃ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与本组治疗前比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与治疗后模型对照组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与治疗后阿司匹林阳性对照组比较ꎮ

表 ３. 各组治疗前后 ＩＳＩ 和 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 数值的比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＩＳＩ ａｎｄ ＨＯＭＡ￣ＩＲ ｓｃｏｒｅ ｐｒｅ ａｎｄ ｐｏｓｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ａｌｌ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

分 组 ｎ
ＩＳＩ(％)

治疗前 治疗后

ＨＯＭＡ￣ＩＲ

治疗前 治疗后

正常对照组 １４ ２.０５４±０.５７６ ２.００９±０.４６７ ２.３１４±０.５９２ ２.３２７±０.５４３
模型对照组 １１ ０.２１４±０.０２７ ０.２１０±０.０２０ ２１.１１１±２.６４３ ２１.３６４±２.１０６

阿司匹林阳性对照组 １３ ０.２１６±０.０２３ ０.２７６±００２０ａｂ ２０.８１９±２.１５６ １６.１８１±１.０９４ａｂ

生脉散低剂量治疗组 １２ ０.２０９±０.０２４ ０.２４１±０.０１６ａｂｃ ２１.５０４±２.３５９ １８.５４８±１.２５３ａｂｃ

生脉散中剂量治疗组 １３ ０.２１４±０.０１７ ０.３２６±０.０１６ａｂｃ ２０.９０５±１.７９３ １３.６６８±０.６５８ａｂｃ

生脉散高剂量治疗组 １１ ０.２１７±０.０２１ ０.３５６±０.０２７ａｂｃ ２０.６３２±２.０８６ １２.５８０±０.９９２ａｂｃ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组治疗前比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与治疗后模型对照组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与治疗后阿司匹林阳性对照组比较ꎮ
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２.３　 各组大鼠血清 ＴＮＦ￣α、ＰＡＩ￣１、ＩＬ￣６ 和 ＣＲＰ 含量

比较

与模型对照组比较ꎬ阿司匹林阳性对照组和生

脉散低、中、高剂量治疗组血清 ＴＮＦ￣α、ＰＡＩ￣１、ＩＬ￣６、
ＣＲＰ 的含量显著降低ꎻ与正常对照组比较ꎬ阿司匹

林阳性对照组和生脉散低、中、高剂量治疗组血清

ＴＮＦ￣α、ＰＡＩ￣１、ＩＬ￣６、ＣＲＰ 的含量较高ꎻ与生脉散低剂

量治疗组和阿司匹林阳性对照组比较ꎬ生脉散中、
高剂量治疗组血清 ＴＮＦ￣α、ＰＡＩ￣１、ＩＬ￣６、ＣＲＰ 的含量

显著降低ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 各组大鼠血清 ＴＮＦ￣α、ＰＡＩ￣１、ＩＬ￣６、ＣＲＰ 含量的比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＮＦ￣αꎬ ＰＡＩ￣１ꎬ ＩＬ￣６ꎬ ＣＲＰ ｃｏｎｃｅｎｔｓ ａｍｏｎｇ ａｌｌ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

分 组 ｎ ＴＮＦ￣α(ｎｇ / Ｌ) ＰＡＩ￣１(μｇ / Ｌ) ＩＬ￣６(μｇ / Ｌ) ＣＲＰ(μｇ / Ｌ)

正常对照组 １４ ６５.９３０±３.０５７ ５.３６０±０.８４２ １２.４３０±１.３４２ １.７５０±０.１６５

模型对照组 １１ ９５.９１０±３.４７７ａ １６.９１０±１.９２１ａ ３５.７３０±２.６２２ａ ３.６３６±０.２４２ａ

阿司匹林阳性对照组 １３ ８０.７１０±６.３４２ａｂ ９.５００±１.３４５ａｂ ３０.７９０±１.３６９ａｂ ３.３５７±０.１１６ａｂ

生脉散低剂量治疗组 １２ ８３.６２０±３.３５５ａｂ １２.１５０±１.９９４ａｂ ２８.６９０±３.７７２ａｂ ３.０６２±０.１８５ａｂ

生脉散中剂量治疗组 １３ ７０.５００±１.９１２ａｂｃ ７.２１０±０.８０２ａｂｃ １７.４３０±２.２０９ａｂｃ ２.２２９±０.３０５ａｂｃ

生脉散高剂量治疗组 １１ ７０.２７０±１.６７９ａｂｃ ６.４５０±０.８２０ａｂｃ １４.９１０±１.５７８ａｂｃ １.９８０±０.１４８ａｂｃ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与正常对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与模型对照组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与阿司匹林阳性对照组和生脉散低剂量治疗组比较ꎮ

３　 讨　 论

国内糖尿病患者数量超过 １ 亿ꎬ成年人糖尿病

发病率约为 １１.６％ꎬ其中 Ｔ２ＤＭ 约占 ９０％[９]ꎮ Ｔ２ＤＭ
患者有 ７０％ ~ ８０％的死因是心血管并发症ꎬ主要包

括冠状动脉、心肌、自主神经等病理改变ꎬ其中以冠

状动脉病变最为常见[１０￣１１]ꎮ 糖尿病状态下高血糖、
高血脂、氧化应激及胰岛素抵抗等多种病理机制诱

发的炎症反应是导致糖尿病冠状动脉粥样硬化性

心脏病发生发展的重要原因[１２]ꎬ通过降低炎症反

应、改善胰岛素抵抗、控制血糖水平是防治糖尿病

性冠心病的重要途径ꎮ
生脉散起源于«医学启源»ꎬ主要由人参、五味

子、麦门冬组成ꎮ 方中人参为君药ꎬ性甘温ꎬ有大补

元气、补脾益肺之功效ꎻ麦门冬为臣药ꎬ性甘寒ꎬ有
养阴清热、润肺生津之功效ꎻ二者合用ꎬ益气养阴之

功更甚ꎻ五味子为佐药ꎬ性酸温ꎬ有敛肺止汗ꎬ生津

滋肾之功效ꎻ三药合用ꎬ一补一润一敛ꎬ益气养阴之

功效彰显ꎮ 临床上常用于治疗糖尿病[１３]ꎮ ２００６ 年

美国糖尿病学会指南提出ꎬ对于合并心肌梗死、血
管旁路术、短暂性脑缺血发作、外周血管疾病或心

绞痛的糖尿病患者ꎬ推荐阿司匹林作为常规用药ꎮ
有研究得出阿司匹林对血栓素 Ａ２ 合成的抑制作用

可随剂量增加而增加ꎬ在日服用量 ２００ ｍｇ 可接近完

全抑制ꎮ 根据刘亚平等[１４]的研究发现ꎬ运用高糖高

脂饲料加一次性剂量链脲佐菌素腹腔注射建立的

糖尿病大鼠模型ꎬ雄性大鼠较雌性大鼠造模成功

率、成模率高ꎬ稳定性好ꎬ且耗时更短ꎮ 故本实验以

雄性大鼠为实验对象ꎬ以阿司匹林肠溶片为对照药

物ꎬ观察生脉散对 Ｔ２ＤＭ 大鼠炎症因子和胰岛素抵

抗的影响ꎮ
炎症因子介导的慢性免疫炎症是 Ｔ２ＤＭ 发生的

主要原因之一ꎬ炎症在其发病机制中起媒介作用ꎬ
此种观点称之为“炎症学说” [１５]ꎮ 机体组织损伤或

炎症刺激时体内 ＣＲＰ 将升高ꎬＣＲＰ 是肝脏产生的一

种急性期蛋白ꎬＩＬ￣６ 和 ＴＮＦ￣α 是刺激 ＣＲＰ 产生的重

要细胞因子[１６]ꎮ 相关研究表明ꎬＣＲＰ 可直接诱导内

皮细胞产生 ＰＡＩ￣１ꎬ增加其活性抑制一氧化氮合酶

的表达ꎬ加速动脉硬化[１７]ꎮ 研究还发现ꎬＣＲＰ 可直

接参与血栓形成ꎬ促进动脉内皮细胞产生 ＰＡＩ￣１ꎬ升
高的 ＰＡＩ￣１ 可显著抑制体内组织型纤溶酶原激活剂

和尿激酶型血浆素原激活剂ꎬ导致血栓发生的几率

大大增加ꎮ 在高糖状态下ꎬＣＲＰ 对 ＰＡＩ￣１ 的刺激更

加明显[１８]ꎮ 此外ꎬＴＮＦ￣α 也可刺激血管上皮细胞产

生 ＰＡＩ￣１ꎬ促进血栓形成ꎬ加速糖尿病血管病变的发

生ꎮ 胰岛素抵抗引起糖、脂代谢紊乱ꎬ使血管内皮

细胞受损ꎬ炎性细胞浸润黏附ꎬ血小板聚集活化促

进了动脉粥样硬化的发生、发展ꎮ 糖尿病病理状态

下ꎬ血糖和糖化血红蛋白水平的持续性升高ꎬ诱导

了炎症反应ꎬ导致血管内皮细胞功能障碍ꎬ促进冠

状动脉病变的发生和发展ꎬ增加了心血管系统的发

病风险[１９￣２０]ꎮ 本实验结果显示ꎬ生脉散中、高剂量

治疗组能显著降低空腹血糖、空腹胰岛素和胰岛素

抵抗ꎬ提高胰岛素敏感性ꎬ降低血清中 ＣＲＰ、ＩＬ￣６、

８９８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ９ꎬ２０１８



ＴＮＦ￣α、ＡＰＩ￣１ 含量ꎬ效果优于阿司匹林阳性对照组ꎬ
表明生脉散能降低 Ｔ２ＤＭ 大鼠炎症因子含量ꎬ有效

改善胰岛素抵抗ꎬ可能对预防糖尿病心血管并发症

的发生有益ꎮ 具体机制还待进一步研究ꎮ
实验结果还显示ꎬ生脉散中剂量治疗组与生脉

散高剂量治疗组比较ꎬＦＢＧ、ＦＩＮＳ 水平和 ＨＯＭＡ￣ＩＲ
指数差异无统计学意义ꎬ说明生脉散剂量虽影响药

效但无明显药物依赖性ꎮ
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