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摘要：目的　探讨绞股蓝总皂苷（ＧＰＳ）对２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）大鼠游离脂肪酸代谢的影响并初步探讨其改善胰岛素抵抗的作
用机制。方法　８０只大鼠腹腔注射４０ｍｇ·ｋｇ－１链脲佐菌素，并加高脂饲料喂养构建Ｔ２ＤＭ脂代谢紊乱模型，选取５０只成模
大鼠随机分为模型组（ｎ＝１０）、二甲双胍组（ｎ＝１０）、ＧＰＳ低剂量组（ｎ＝１０）、ＧＰＳ中剂量组（ｎ＝１０）和ＧＰＳ高剂量组（ｎ＝１０）。
二甲双胍和不同ＧＰＳ剂量干预４周后，测定空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１Ｃ）、游离脂肪酸（ＦＦＡ）、三酰甘油（ＴＧ）、总
胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白（ＨＤＬＣ）、胰岛素（ＩＮＳ）、胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）、胰岛 β细胞功能
指数（ＨＯＭＡβ）和定量胰岛素敏感性检测指数（ＱＵＩＣＫＩ）。结果　模型组与ＧＰＳ低剂量组细胞凋亡指数（ＡＩ）较正常组显著
升高（Ｐ＜０．０５）；各治疗组 ＡＩ较模型组显著降低（Ｐ＜０．０５）；ＧＰＳ高剂量组和二甲双胍组 ＡＩ较中剂量组显著降低（Ｐ＜
０．０５）；ＧＰＳ高剂量组ＡＩ和二甲双胍组 ＡＩ差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。模型组 ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＩＮＳ和
ＨＯＭＡＩＲ均高于正常组水平，而ＨＤＬＣ、ＱＵＩＣＫＩ和 ＨＯＭＡβ均低于正常组，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。经二甲双胍和
ＧＰＳ干预后，各模型组ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＩＮＳ和ＨＯＭＡＩＲ较干预前均明显降低，而ＨＤＬＣ、ＱＵＩＣＫＩ和 ＨＯＭＡ
β较干预前均明显升高（Ｐ＜０．０５）。相关性分析结果显示，ＨＯＭＡＩＲ与ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ和ＬＤＬＣ呈明显的正相关，
与ＨＤＬＣ和体质量呈明显的负相关 （Ｐ＜０．０５）。结论　ＧＰＳ可明显改善Ｔ２ＤＭ中出现的胰岛素抵抗，其机制与绞股蓝总皂
苷改善脂代谢紊乱和降血糖的作用有关。
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　　糖尿病（ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，ＤＭ）是一种因胰岛素
分泌缺陷或其生物作用受损而引起的代谢性疾病。

随着社会经济的不断发展，ＤＭ的发生率也在逐年
增加，与癌症、心脑血管疾病并称为２１世纪三大疾
病。ＤＭ根据发病机制的不同可分为四种类型，其
中２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）占糖尿病病人总数的８０％～
９０％［１］。绞股蓝（Ｇｙｎｏｓｔｅｍｍａｐｅｎｔａｐｈｙｌｌｕｍ）又名超
人参、七叶胆、七叶参等，有消炎解毒、止咳祛痰的

功效［２］。绞股蓝总皂苷（Ｇｙｐｅｎｏｓｉｄｅｓ，ＧＰＳ）从绞股
蓝中提取而来，现代药理学研究发现 ＧＰＳ具有降血
脂、降胆固醇、抗炎、抗氧化以及提高机体免疫等作

用［３］。本文旨在分析ＧＰＳ对Ｔ２ＤＭ游离脂肪酸代谢
的影响，并初步探讨其改善胰岛素抵抗的作用机制。

１　材料与方法
１．１　实验动物　清洁级 Ｗｉｓｔａｒ大鼠８０只，均为雄
性，体质量（２２０±２５）ｇ，由广州中医药大学实验动
物中心提供。实验期间饲喂普通清洁级饲料，自由

摄食饮水。

１．２　药物及试剂　胰岛素（ＩＮＳ）定量检测试剂盒
（上海双赢生物科技有限公司，批号：１４０９２０２）；游
离脂肪酸试剂盒（南京建成生物工程研究所，批号：

１５０１２４）；链脲佐菌素（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｃｉｎ，ＳＴＺ）（美国 Ｓｉｇ
ｍａ公司）；ＧＰＳ为实验室自制，具体实验方法参照
文献［４］。
１．３　仪器　ＭｉｃｒｏｐｌａｔｅＲｅａｄｅｒ血糖仪（罗氏公司）；
酶标仪（ＢｉｏｒａｄＭｏｄｅｌ５５０）；ＴＵ１８１０紫外可见分光
光度计（北京普析通用仪器）。

１．４　方法
１．４．１　造模　８０只雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠经适应性饲养
７ｄ后进入实验，给予高脂高糖饲料（含白糖１０％、
猪油１０％、蛋黄粉１０％、胆固醇１％、猪胆盐０．５％、
食盐０．５％、香油０．５％），正常对照组给予普通标
准饲料（含碳水化合物 ５３％，蛋白质 ２３％，脂肪
５％），连续喂养８周。８周后除正常对照组外，其余
大鼠均腹腔注射 ＳＴＺ（４０ｍｇ·ｋｇ－１），１周后，尾静
脉取血，测定空腹血糖值。如１１．１ｍｍｏｌ·Ｌ－１≤空
腹血糖值≤３３．３ｍｍｏｌ·Ｌ－１，则认为糖尿病模型成
功［４］。２周后，对血糖再次测定，如１１．１ｍｍｏｌ·Ｌ－１

≤空腹血糖值≤３３．３ｍｍｏｌ·Ｌ－１，则证明糖尿病模
型稳定。６５只大鼠造模成功，成功率为８１．２５％。
１．４．２　分组及给药　随机选取５０只糖尿病大鼠模
型，随机分为模型组、二甲双胍组以及 ＧＰＳ低、中、
高剂量组，每组各１０只。同时随机选取对照组大
鼠１０只为正常组。二甲双胍组（１００ｍｇ·ｋｇ－１）、
ＧＰＳ低剂量组（１００ｍｇ·ｋｇ－１）、ＧＰＳ中剂量组（２００

ｍｇ·ｋｇ－１）、ＧＰＳ高剂量组（４００ｍｇ·ｋｇ－１），正常对
照组及模型组给予蒸馏水（１０ｍＬ·ｋｇ－１）。连续给
药４周，正常对照组给予普通标准饲料，其余各组
均给予高脂高糖饲料。

１．４．３　胰腺β细胞 ＨＥ染色及细胞凋亡检测　摘
取大鼠胰腺，多聚甲醛固定，石蜡包埋，用罗氏

ＴＵＮＥＬ试剂盒进行凋亡染色。每例切片计数１０个
４００倍视野凋亡细胞（光镜下，细胞核紫蓝色，胞浆
棕黄色颗粒）数，按照细胞凋亡指数（ＡＩ）＝凋亡细
胞／总细胞×１００％计算。
１．４．４　指标检测及方法　实验结束后大鼠禁食
１２ｈ，先从尾静脉取血测定空腹血糖（ＦＰＧ）。麻醉
后从大鼠腹主动脉取血，离心取血清，采用葡萄糖

氧化酶法测定ＦＰＧ；采用高效液相色谱法检测糖化
血红蛋白 （ＨｂＡ１Ｃ）；采用美国贝克曼公司的
ＡＵ２７００生化分析仪检测三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇
（ＴＣ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白
（ＨＤＬＣ）；采用 ＥＬＩＳＡ法检测游离脂肪酸（ＦＦＡ）。
采用稳态评估模型评估胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ
ＩＲ），ＨＯＭＡＩＲ＝［ＦＩ（ｍＵ·Ｌ－１）×ＦＰＧ（ｍｇ·ｄＬ－１）
］／４０５；采用定量胰岛素敏感性检测指数（ＱＵＩＣＫＩ）
评价胰岛素敏感度，ＱＵＩＣＫＩ＝１／［ｌｏｇＦＩ（ｍＵ·Ｌ－１）＋
ｌｏｇＦＰＧ（ｍｇ·ｄＬ－１）］；采用胰岛 β细胞功能指数
（ＨＯＭＡβ）评估 β细胞功能，ＨＯＭＡβ＝２０×ＦＩ
（ｍＵ·Ｌ－１）／［ＦＰＧ（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）－３．５］。
１．５　统计学方法　以ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行统计
学分析。计量资料以ｘ±ｓ表示，多组间比较采用单
因素方差分析＋ＨＳＤｑ检验，相关性分析采用 Ｐｅａｒ
ｓｏｎ相关性分析，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　ＧＰＳ对各组大鼠胰岛 β细胞 ＡＩ的影响　经
单因素方差分析知：各组间胰岛 β细胞 ＡＩ水平差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。两两比较并结合主要
数据来看：模型组与 ＧＰＳ低剂量组 ＡＩ较正常组显
著升高（Ｐ＜０．０５）；各治疗组ＡＩ较模型组显著降低
（Ｐ＜０．０５）；ＧＰＳ高剂量组和二甲双胍组 ＡＩ较中剂
量组有一定程度的降低；ＧＰＳ高剂量组ＡＩ和二甲双
胍组ＡＩ差异无统计学意义。见表１。
２．２　ＧＰＳ对各组大鼠体质量、ＦＰＧ以及 ＨｂＡ１Ｃ
的影响　经单因素方差分析知：各组间各指标均差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。两两比较并结合主要
数据来看：模型组大鼠体质量低于正常组大鼠，差

异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），提示 Ｔ２ＤＭ大鼠造模
成功。模型组ＦＰＧ水平和 ＨｂＡ１Ｃ水平均高于正常
组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），经二甲双胍和
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表１　ＧＰＳ对各组大鼠胰岛β细胞ＡＩ的影响

组别 鼠数／只 ＡＩ／（％，ｘ±ｓ）
正常组 １０ １．０８±０．３９
模型组 １０ ２．２１±０．５３ａ

二甲双胍组 １０ １．０７±０．２３ｂ

ＧＰＳ低剂量组 １０ １．３９±０．３６ａｂ

ＧＰＳ中剂量组 １０ １．１５±０．３７ｂ

ＧＰＳ高剂量组 １０ １．０７±０．３０ｂ

整体分析Ｆ值 １４．３５９
　　　　 Ｐ值 ０．０００

　　注：与正常组比较，ａＰ＜０．０５；与模型组比较，ｂＰ＜０．０５；与二甲

双胍组比较，ｃＰ＜０．０５。

ＧＰＳ干预后，各模型组 ＦＰＧ水平和 ＨｂＡ１Ｃ水平较
干预前均明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
见表２。
２．３　ＧＰＳ对各组大鼠 ＦＦＡ及血脂的影响　经方
差分析知：各组间各指标均差异有统计学意义（Ｐ＜

０．０５）。两两比较并结合主要数据来看：与正常组
比较，模型组大鼠的 ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ和 ＬＤＬＣ水平均
明显升高，ＨＤＬＣ明显降低，均差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），经二甲双胍和不同剂量 ＧＰＳ干预后，
ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ和 ＬＤＬＣ水平较干预前均明显降低，
ＨＤＬＣ的水平较干预前均明显升高，均差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５），见表３。
２．４　ＧＰＳ对 Ｔ２ＤＭ大鼠 ＩＮＳ及胰岛素抵抗有关
指标的影响　各组间整体分析提示各指标均差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５），再经两两比较发现：与
正常组比较，模型组大鼠的 ＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ明显升
高，ＨＯＭＡβ和ＱＵＩＣＫＩ明显降低，差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５），经二甲双胍和不同剂量 ＧＰＳ干预
后，ＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ和较干预前均明显降低，差异有
统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表４。

表２　ＧＰＳ对各组大鼠体质量、ＦＰＧ以及ＨｂＡ１Ｃ的影响／ｘ±ｓ

组别 鼠数／只 体质量／ｇ ＦＰＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ＨｂＡ１Ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

正常组 １０ ３５５．３５±３７．８２ ４．７２±１．０５ ４．５２±１．２４
模型组 １０ ２７１．５９±３３．８２ａ ２４．５１±８．３５ａ ８．９４±２．１５ａ

二甲双胍组 １０ ２５０．１６±３１．５２ａ １２．１１±４．９７ａｂ ５．１５±１．６７ｂ

ＧＰＳ低剂量组 １０ ２５５．００±２２．９５ａ ２０．０６±３．５７ａｂｃ ８．１４±１．７３ａｃ

ＧＰＳ中剂量组 １０ ２５５．１３±２５．０５ａ １６．３２±３．１６ａｂｃ ７．３８±１．５４ａｃ

ＧＰＳ高剂量组 １０ ２４７．８９±２２．５８ａ １３．０３±２．５０ａｂｄ ６．０３±２．１１ｂｄ

整体分析Ｆ值 １９．６７３ ２２．７２７ ９．６９０
　　　　 Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　注：与正常组比较，ａＰ＜０．０５；与模型组比较，ｂＰ＜０．０５；与二甲双胍组比较，ｃＰ＜０．０５；与ＧＰＳ低剂量组比较，ｄＰ＜０．０５。

表３　ＧＰＳ对各组大鼠ＦＦＡ及血脂的影响／ｘ±ｓ

组别 鼠数／只 ＦＦＡ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ＴＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ＴＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ＬＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ＨＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

正常组 １０ ０．６９±０．１３ ０．３５±０．０６ １．３５±０．０８ ０．４９±０．０４ ２．１９±０．１３
模型组 １０ １．１２±０．１４ａ １．５８±０．１７ａ ２．７２±０．１９ａ ０．７２±０．０５ａ １．０２±０．３３ａ

二甲双胍组 １０ ０．７１±０．２１ｂ ０．５１±０．０８ａｂ １．５４±０．２７ｂ ０．５７±０．０４ａｂ １．８７±０．４６ａｂ

ＧＰＳ低剂量组 １０ １．０６±０．１５ａｃ １．２３±０．１２ａｂｃ ２．４３±０．９５ａｃ ０．６５±０．０７ａｂｃ １．２１±０．１６ａｃ

ＧＰＳ中剂量组 １０ ０．９２±０．０８ａｂｃｄ ０．８８±０．１０ａｂｃｄ ２．０２±１．０３ａｂ ０．６０±０．０８ａｂｄ １．４５±０．１５ａｂｃ

ＧＰＳ高剂量组 １０ ０．８３±０．０７ａｂｄ ０．６２±０．０７ａｂｃｄｅ １．７１±０．５５ｂｄ ０．５６±０．０１ａｂｄ １．６３±０．２５ａｂｄ

整体分析Ｆ值 １６．４７２ １９２．０５２ ７．０７３ ２２．５２６ ２４．７７２
　　　　 Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　注：与正常组比较，ａＰ＜０．０５；与模型组比较，ｂＰ＜０．０５；与二甲双胍组比较，ｃＰ＜０．０５；与 ＧＰＳ低剂量组比较，ｄＰ＜０．０５；与 ＧＰＳ中剂量组

比较，ｅＰ＜０．０５。

表４　ＧＰＳ对Ｔ２ＤＭ大鼠ＩＮＳ及胰岛素抵抗有关指标的影响／ｘ±ｓ

组别 鼠数／只 ＩＮＳ／μｇ·Ｌ－１ ＨＯＭＡＩＲ ＨＯＭＡβ ＱＵＩＣＫＩ
正常组 １０ ０．８１±０．０７ ２．１７±１．０１ ５．６５±１．１２ ０．３８±０．０１
模型组 １０ ２．２１±０．５３ａ ３．７３±０．８５ａ ３．２８±０．９６ａ ０．３０±０．０２ａ

二甲双胍组 １０ １．０５±０．１３ｂ ２．６４±０．９４ｂ ５．４６±１．２４ｂ ０．３７±０．０１ｂ

ＧＰＳ低剂量组 １０ １．９２±０．２０ａｂｃ ３．２２±０．８７ａ ３．９７±１．０９ａｃ ０．３２±０．０３ａｃ

ＧＰＳ中剂量组 １０ １．６５±０．１７ａｂｃｄ ２．８０±０．９９ｂ ４．５９±１．０１ａｂ ０．３４±０．０４ａｂｃ

ＧＰＳ高剂量组 １０ １．２７±０．２５ａｂｄｅ ２．５９±０．８４ｂ ５．４６±０．８７ｂｄ ０．３５±０．０１ａｂｄ

整体分析Ｆ值 ３９．６６５ ３．５１４ ８．３２２ １６．６５１
　　　　 Ｐ值 ０．０００ ０．００８ ０．０００ ０．０００

　　注：与正常组比较，ａＰ＜０．０５；与模型组比较，ｂＰ＜０．０５；与二甲双胍组比较，ｃＰ＜０．０５；与 ＧＰＳ低剂量组比较，ｄＰ＜０．０５；与 ＧＰＳ中剂量组

比较，ｅＰ＜０．０５。
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２．５　ＨＯＭＡＩＲ与体质量、ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、
ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ的相关性分析　相关性分
析结果显示，ＨＯＭＡＩＲ与ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ
和ＬＤＬＣ呈明显的正相关，与 ＨＤＬＣ和体质量呈
明显的负相关，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见
表５。

表５　ＨＯＭＡＩＲ与体质量、ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ、
ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ的相关性分析

项目 ｒ值 ９５％ＣＩ Ｐ值

体质量 －０．９５７２ －０．９９３９～－０．７３１１ ０．００１
ＦＰＧ ０．９５０５ ０．４２２３～０．９９６８ ０．０１３
ＨｂＡ１Ｃ ０．９８４２ ０．７７３９～０．９９９０ ０．００２
ＦＦＡ ０．９４９３ ０．４１２１～０．９９６８ ０．０１４
ＴＧ ０．９８２７ ０．７５４４～０．９９８９ ０．００３
ＴＣ ０．９５５６ ０．４６７１～０．９９７２ ０．０１１
ＬＤＬＣ ０．９６７６ ０．５８２９～０．９９７９ ０．００７
ＨＤＬＣ －０．９４１８ －０．９９６３～－０．３５１４ ０．０１７

３　讨论
ＤＭ是一组以高血糖和代谢紊乱为特征的代谢

性疾病。目前，Ｔ２ＤＭ的病理机制尚不十分清楚，一
般认为胰岛素分泌缺陷或胰岛素抵抗是其可能的

发病基础［５７］。本研究采用经典的 Ｔ２ＤＭ动物模
型，首先以高糖高脂饲料饲喂大鼠以引起组织对胰

岛素的敏感度下降，然后对大鼠腹腔注射 ＳＴＺ以造
成部分胰岛 Ｂ细胞功能破坏，此模型稳定可靠，在
临床上被广泛使用［８］。二甲双胍是目前治疗Ｔ２ＤＭ
的一线药物，其可通过减少肝脏脂肪累积，减轻脂

肪对肝脏的损伤，进一步改善胰岛素抵抗［９］。ＧＰＳ
有效成分群是从绞股蓝中提取而来，现代药理学显

示，ＧＰＳ具有降血脂、降胆固醇、抗炎、抗氧化以及
提高机体免疫等作用［１０］。本研究采用二甲双胍和

不同剂量的 ＧＰＳ干预 Ｔ２ＤＭ大鼠，探讨 ＧＰＳ对
Ｔ２ＤＭ游离脂肪酸代谢的影响并初步探讨其改善胰
岛素抵抗的作用机制。ＦＰＧ和 ＨｂＡ１Ｃ是 Ｔ２ＤＭ诊
断和治疗的“金标准”［１１］。本研究中模型组大鼠的

ＦＰＧ和ＨｂＡ１Ｃ与正常组比较均明显升高，经二甲双
胍和不同剂量的 ＧＰＳ干预后，ＦＰＧ和 ＨｂＡ１Ｃ较干
预前均明显降低，差异有统计学意义，且高剂量ＧＰＳ
作用与二甲双胍作用相当，提示 ＧＰＳ可明显降低
Ｔ２ＤＭ大鼠ＦＰＧ和ＨｂＡ１Ｃ的水平。

越来越多的研究表明脂代谢紊乱不仅仅是

Ｔ２ＤＭ的病理生理特征之一，而且可能是引起机体
糖代谢紊乱的一个关键因素［１２］。体内游离脂肪酸

水平的升高一方面增加了病人胰岛素抵抗的发生

率，另一方面可能引起高胰岛素血症。游离脂肪酸

的代谢障碍在胰岛素抵抗疾病发病过程中扮演着

非常重要的作用。研究显示游离脂肪酸可以通过

抑制葡萄糖跨膜转运、影响胰岛素信号转导、促使

胰岛细胞凋亡等作用引起胰岛素抵抗［１３］。本研究

显示模型组大鼠血浆中ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ和ＬＤＬＣ均明
显升高，而ＨＤＬＣ明显降低，经二甲双胍和不同剂
量的ＧＰＳ干预后，ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ和 ＬＤＬＣ和 ＨＤＬＣ
的水平均得到逆转，提示ＧＰＳ可明显改善 Ｔ２ＤＭ大
鼠脂代谢紊乱的状态。绞股蓝中分离出的有达玛

烷结构的ＧＰＳＸＬＩＸ被证明是过氧化物酶体增值物
激活受体α（ＰＰＡＲα）激动剂，而 ＰＰＡＲα在脂肪酸
代谢中起重要作用，高水平的 ＰＰＡＲα通过降低血
浆中游离脂肪酸水平，达到改善胰岛素抵抗的作

用［１４］，可见ＧＰＳ通过调节ＰＰＡＲα水平降低脂肪酸
是其能够降低血糖的机制之一。目前评估胰岛素

抵抗较好的指标包括胰岛素水平、ＨＯＭＡＩＲ、ＨＯ
ＭＡβ、ＱＵＩＣＫＩ。ＨＯＭＡＩＲ目前已广泛用于临床的
评价ＤＭ胰岛素敏感性、胰岛素抵抗水平与胰岛 β
细胞功能的常用指标，ＨＯＭＡβ则反映胰岛 β细胞
功能，而 ＱＵＩＣＫＩ是定量胰岛素敏感性检测指数，
ＱＵＩＣＫＩ值越小，胰岛素抵抗越严重，使用价值与
ＨＯＭＡＩＲ无异［１５］。本研究采用胰岛素水平、ＨＯ
ＭＡＩＲ、ＨＯＭＡβ、ＱＵＩＣＫＩ评价药物干预前后模型
大鼠的胰岛素抵抗情况，结果显示，二甲双胍和不

同剂量 ＧＰＳ干预后的胰岛素水平、ＨＯＭＡＩＲ和
ＨＯＭＡβ较干预前均明显降低，而 ＱＵＩＣＫＩ均明显
升高，提示ＧＰＳ可明显改善Ｔ２ＤＭ大鼠胰岛素抵抗
的状态。同时，选取 ＨＯＭＡＩＲ与 ＧＰＳ干预后的
ＦＰＧ、ＨｂＡｌＣ、ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ和 ＨＤＬＣ，结果显
示ＨＯＭＡＩＲ与 ＧＰＳ干预后的 ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＦＡ、
ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ呈明显正相关，与 ＨＤＬＣ呈明显负
相关，提示ＧＰＳ改善Ｔ２ＤＭ中的胰岛素抵抗的机制
与改善上述水平有关。

综上所述，ＧＰＳ可明显改善 Ｔ２ＤＭ中出现的胰
岛素抵抗，其机制与ＧＰＳ改善脂代谢紊乱和降血糖
的作用有关。
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