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也摘要页 目的 探讨左归降糖清脂方对 2型糖尿病合并非酒精性脂肪性肝病MKR 鼠内脂素渊Visfatin冤信号分子的影响遥 方法 8
周龄 MKR 小鼠袁按性别尧空腹血糖尧体质量随机分为空白组尧模型组尧中药组尧阳性药物组曰同龄 C57/BL/6 小鼠作为正常组曰每组 16
只遥除正常组尧空白组外袁其余小鼠高脂饲养 8周遥中药组予左归降糖清脂方溶液 29.6 g/kg袁阳性药物组渊二甲双胍和辛伐他汀组成袁
比例为 50颐1袁给药 67.6 mg/kg冤袁其余组予等体积蒸馏水渊体积同中药组冤袁灌胃治疗 8周遥心脏采血处死各组小鼠袁采用电化学法检测

空腹血糖曰常规生化法检测肝功能尧血脂曰电镜及 HE 染色观察肝组织形态结构及病理变化曰实时荧光定量检测肝脏脂肪组织分泌激

素类代谢调节因子 Visfatin尧视黄醇结合蛋白 4渊retinol binding protein4, RBP4冤的 mRNA 表达水平曰酶联免疫法检测血清炎症因子

血清可溶性白细胞介素-2受体(soluble interleukin-2 receptor, SIL-2R冤尧成纤维细胞生长因子 2渊fibroblast growth factor2, FGF2冤含量

的变化遥 结果 与正常组比较袁模型组肝细胞内出现明显损伤以及大量脂肪堆积曰空腹血糖袁谷丙转氨酶渊alanine transaminase, ALT冤尧谷
草转氨酶渊aspartate aminotransferase, AST冤尧血脂含量袁RBP4 和 Visfatin 的 mRNA 表达水平袁炎症因子 SIL-2R尧FGF-2 含量均升高

渊P<0.05 或 P<0.01冤遥 与模型组比较袁中药组与阳性药物组细胞损伤明显改善袁空腹血糖浓度降低渊P<0.01冤袁ALT尧AST尧血脂含量明显

下降渊P<0.01冤袁RBP4和 Visfatin 的mRNA 表达水平降低渊P<0.01冤袁炎症因子 SIL-2R尧FGF-2 含量明显下降渊P<0.01冤遥与中药组比较袁
阳性药物组空腹血糖浓度降低渊P<0.05冤袁其余指标无差异遥 结论 左归降糖清脂方可能通过改善肝功能尧降低血脂尧降低肝组织 Vis鄄
fatin 及 RBP4 的 mRNA 表达水平尧降低血清炎症因子 SIL-2R 及 FGF-2 的含量袁从而改善 2 型糖尿病合并非酒精性脂肪性肝病肝

脏的病理损伤遥
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Effects of Zuogui Jiangtang Qingzhi Formula on the signaling molecules of visfatin of MKR mice
with type 2 diabetes complicated with non-alcoholic fatty liver disease
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To investigate the effects of Zuogui Jiangtang Qingzhi Formula (ZGJTQZF) on the signaling molecules
of Visfatin in MKR mice with type 2 diabetes complicated with non-alcoholic fatty liver disease. Methods Eight-week-old MKR
mice were randomly divided into blank group, model group, Chinese medicine (ZGJTQZF) group and positive drug group according
to gender, fasting blood glucose and body weight. C57/BL/6 mice of the same age were set as normal group. Sixteen rats were
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非酒精性脂肪性肝病渊non-alcoholic fatty liver
disease, NAFLD冤是 2 型糖尿病渊type 2 diabetes mel鄄
litus, T2DM冤的一种较为常见的肝脏并发症袁其发病

率高达 70%或以上[1-3]遥高糖环境和胰岛素抵抗渊insulin
resistance, IR冤是糖尿病及其并发症的主因袁而这两

种因素引起的一系列改变也是导致肝细胞损伤的重

要因素[4-5]遥 血糖升高及 IR 可以激活多种机制袁这些

机制在肝细胞损伤尧纤维化过程中发挥关键作用袁其
中以脂代谢障碍[6]尧炎症反应[7]尧氧化应激 [8]等为主遥
近年研究发现袁在 NAFLD 肥胖患者中袁脂肪组织分

泌激素类代谢调节因子内脂素渊Visfatin冤尧视黄醇结

合蛋白 4渊retinol binding protein4, RBP4冤袁通过旁

分泌作用参与胰岛素抵抗的形成[9-10]遥本课题组前期

相关研究发现袁滋阴益气尧活血解毒的左归降糖清脂

方能显著降低 MKR 鼠血糖尧改善糖耐量尧改善胰岛

素抵抗袁从而改善高脂 MKR 鼠肝功能损害袁降低其

血脂水平袁调控胰岛外周组织渊脂肪尧骨骼肌尧肝脏

等冤中核因子过氧化物酶体增殖物激活受体 琢等的

表达[11]遥 本文继续探讨左归降糖清脂方对高脂饮食

MKR 鼠肝脏 Visfatin尧RBP4 的 mRNA 表达水平及

血清可溶性白细胞介素-2 受体渊soluble interleukin-
2 receptor, SIL-2R)尧成纤维细胞生长因子 2渊fibrob鄄
last growth factor, FGF2冤含量的影响袁以期为中医

药对 T2DM 合并 NAFLD 的治疗提供新思路遥

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 动物 骨骼肌特异性胰岛素样生长因子-1
受体功能缺失鼠渊MKR 鼠冤袁由美国国立卫生研究院

糖尿病研究中心提供的纯合子 MKR 小鼠袁由本课

题组配种后繁殖的后代用于实验研究遥 同龄健康

SPF 级 C57/BL/6 小鼠袁购自长沙市天勤生物技术有

限公司袁许可证号院SCXK渊湘冤2014-0011袁MKR 鼠许

可证号院SYXK渊湘冤2015-0003袁饲养场地均为贵州

中医药大学 SPF 级实验动物中心袁饲养笼具尧饲料尧
饮水均符合 SPF 级要求袁伦理审核编号院20200003遥
1.1.2 高脂饲料 普通饲料加 15%猪油尧1%胆固醇

组成遥
1.1.3 主要试剂 荧光定量 PCR 试剂盒渊翌圣生物

科技股份有限公司袁批号院H1021780冤曰小鼠 SIL-2R尧
IL-1茁 酶联免疫试剂盒渊上海酶联生物科技有限公

司袁批号院12/2020尧01/2020冤遥
1.1.4 主要仪器 PCR 仪尧实时荧光定量 PCR 仪渊美
国 Bio-Rad 公司袁型号院T100 thermal cycler尧TL988-
l冤曰石蜡切片机渊金华惠友仪器有限公司袁型号院
HY1508冤曰酶标仪渊美国 Thermo Fisher 仪器有限公

司袁型号院1510-01061C冤遥
1.1.5 药物及制备 辛伐他汀片 渊山东鲁抗医药集

included in each group. Except for normal group and blank group, the other mice were fed with high fat diets for 8 weeks. The
Chinese medicine group was given ZGJTQZF (29.6 g/kg), the positive drug group was given metformin and simvastatin (50 颐1,
67.6 mg/kg), and the other groups were given equal volume of distilled water (the same volume of the Chinese medicine group) for 8
weeks. The mice in each group were sacrificed by cardiac blood collection, and fasting blood glucose was measured by
electrochemical method. Liver function and blood lipid were determined by routine biochemical method. The morphological structure
and pathological changes of liver tissue were observed by electron microscope and HE staining. The mRNA expression levels of
Visfatin and retinol binding protein 4 (RBP4) in liver adipose tissue were examined by real-time fluorescence quantitative detection.
The levels of serum soluble interleukin-2 receptor (SIL-2R) and fibroblast growth factor 2 (FGF2) were checked by enzyme-linked
immunosorbent assay. Results Compared with the normal group, the liver cells in model group showed obvious damage and a large
amount of accumulated fat. Fasting blood glucose, alanine transaminase (ALT)尧 aspartate aminotransferase (AST), blood lipids, RBP4
and Visfatin mRNA expression levels, inflammatory factors SIL-2R, FGF-2 content all increased (P<0.05 or P<0.01); compared with
model group, the cell damage in the positive drug group and Chinese medicine group was significantly improved, fasting blood
glucose concentration decreased (P<0.01); ALT, AST and blood lipids decreased significantly (P<0.01), RBP4 and Visfatin mRNA
expression levels decreased (P<0.01), and the content of inflammatory factors SIL-2R, FGF-2 decreased significantly (P<0.01).
Compared with the Chinese medicine group, the fasting blood glucose concentration in the positive drug group decreased (P<0.05),
and there was no statistical difference in other indicators. Conclusion ZGJTQZF may alleviate the pathological damage of liver in
MKR mice with type 2 diabetes complicated with non-alcoholic fatty liver disease by improving liver function, reducing blood
lipids, reducing the mRNA expression levels of visfatin and RBP4 in liver tissue, and down-regulating the content of serum
inflammatory factors SIL-2R and FGF-2.

也运藻赠憎燥则凿泽页 Zuogui Jiangtang Qingzhi Formula; type 2 diabetes complicated with non-alcoholic fatty liver disease; Vis鄄
fatin; retinol binding protein 4
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团赛特有限责任公司袁批号院190202冤曰盐酸二甲双胍

缓释片渊山东司邦德制药有限公司袁批号院190705冤遥
左归降糖清脂方由熟地黄 12 g尧黄芪 18 g尧山药 12 g尧
山茱萸 12 g尧黄连 6 g尧丹参 9 g尧茵陈 15 g尧虎杖

12 g尧郁金 9 g尧陈皮 9 g 组成遥 汤剂制备院经水煎煮

2次袁混合过滤后袁浓缩制备成含生药浓度为 2.96 g/mL
的药液袁经灭菌后置于 4 益冰箱中备用遥 中药均由

湖南中医药大学第一附属医院提供袁经王宇红主任

药师鉴定均为正品遥
1.2 方法

1.2.1 分组 选取 8 周龄的经遗传鉴定的 MKR 小

鼠袁雌雄各半袁体质量渊22依3冤 g袁按性别尧空腹血糖尧
体质量随机分为空白组尧模型组尧中药组尧阳性药物

组曰同龄 C57/BL/6 小鼠为正常组袁雌雄各半袁体质

量渊22依3冤 g遥 每组 16 只遥 空白组和正常组喂养普通

饲料袁造模组喂养高脂饲料遥
1.2.2 造模 T2DM 合并 NAFLD 模型用 8 周龄

MKR 鼠高脂喂养 8 周后可自发形成遥本课题组采用

MKR 鼠高脂喂养形成 T2DM 合并 NAFLD 的模型袁
具有可行性和可重复性[11]遥 造模成功的标准院MKR
鼠高脂饲养后袁空腹血糖浓度升高尧肝功能异常及血

脂异常情况加剧曰观察肝脏病理损伤结构袁MKR 鼠

肝组织炎症细胞增多袁肝细胞结构紊乱袁符合 T2DM
合并 NAFLD 的病变特点遥
1.2.3 给药 用高脂饲料喂养达 8 周后袁进行相应

药物灌胃遥中药组给药为 29.6 g/kg袁浓度为 2.96 g/mL袁
灌胃体积为 0.1 mL/10 g遥 阳性药物组院药物由二甲

双胍和辛伐他汀组成袁比例为 50颐1袁给药 67.6 mg/kg袁
浓度为 6.76 mg/mL袁灌胃体积为 0.1 mL/10 g遥 空白

组尧模型组及正常组采用等体积蒸馏水进行灌胃袁每
24 h 给药 1 次袁共给药 8 周遥
1.2.4 观察项目与指标检测 对小鼠行心脏采血袁
然后处死遥 对空腹血糖浓度进行测定袁取血清袁用常规

生化法对肝功能中谷丙转氨酶渊alanine transaminase,
ALT冤和谷草转氨酶渊aspartate aminotransferase, AST冤
含量以及血脂中总胆固醇渊total cholesterol, TC冤尧
甘油三酯 (triglyceride, TG)尧高密度脂蛋白胆固醇

渊high-density lipoprotein cholesterol , HDL-C冤尧低密

度脂蛋白胆固醇渊lowdensity lipoprotein cholesterol,
LDL-C冤指标的含量进行检测遥 分别取 30~50 mg 的

肝组织袁采用实时荧光定量法检测Visfatin 尧 RBP4 曰

酶联免疫法检测血清炎症因子 渊按照试剂盒说

明书操作冤曰HE 染色观察各组小鼠肝组织的病理

改变曰 取 3 mm伊3 mm伊3 mm 肝组织放于电镜固

定液中袁电镜观察肝脏病理学改变遥
1.2.5 实时荧光定量检测 mRNA 基因序列从NCBI
网站搜索得到袁由生工生物工程渊上海冤股份有限公

司设计引物遥详见表1遥采用 Trizol 法提取总 RNA袁将
RNA 逆转录为 cDNA袁将 cDNA 稀释成 3 倍以备用遥
实时荧光定量反应中袁 设置 4 个 Tm 值的退火温度

梯度袁分别为 60尧62尧64尧66 益袁对于退火温度先用梯

度PCR 反应测量袁扩增用 Real-time PCR遥 20 滋L 为

反应体系袁Real-time PCR 反应程序院95 益袁2 min袁
1伊遥 95 益袁15 s曰58~62 益袁1 min曰40伊遥 熔解的曲线院
95 益袁15 s曰60 益袁15 s曰温度上升渊20 min冤袁95 益袁15 s遥

1.2.6 统计学分析 数据采用 SPSS 26.0 统计软件

处理袁结果以野曾依s冶表示遥多个总体均值比较袁数据满

足正态性袁采用单因素方差分析曰多个样本均数的两

两比较袁满足方差齐性检验者采用 LSD 检验袁若不

满足则采用Dunnett T3检验遥 P<0.05为差异有统计学

意义遥
2 结果

2.1 各组小鼠肝组织病理结构变化

正常组肝细胞结构排列整齐袁炎性细胞较少甚

至没有曰空白组肝细胞结构不整齐袁存在变性曰模型

组肝细胞结构不整齐袁变性增多袁有坏死细胞袁炎性

细胞增多袁细胞核减少袁组织结构改变袁肝组织纤维

化曰中药组及阳性药物组炎性细胞明显减少袁肿胀及

纤维化不同程度减轻遥 详见图 1遥
2.2 各组小鼠肝组织超微结构的变化

电镜下观察袁发现正常组肝细胞内少量的脂肪

堆积袁溶酶体周围少量或者无脂肪颗粒曰空白组脂肪

颗粒增加袁溶酶体周围有少量脂肪颗粒曰模型组内大

量脂肪堆积袁溶酶体周围大量脂肪颗粒曰中药组和阳

表 1 各基因引物序列

引物名称

GAPDH

Visfatin

RBP4

引物序列

正向 GGTTGTCTCCTGCGACTTCA
反向 TGGTCCAGGGTTTCTTACTCC
正向 GTTCCAGCAGCAGAGCACAGTAC
反向 GACCACAGACACAGGCACTGATG
正向 GAGTCAAGGAGAACTTCGACAA
反向 AAAACTCAGCGATGATGTTGTC

扩增片段大小/bp
183

108

108
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性药物组脂肪堆积明显减少袁溶酶体周围少量或者

无脂肪颗粒遥 详见图 2遥
2.3 各组小鼠空腹血糖浓度比较

与正常组比较袁其余各组空腹血糖浓度升高

渊P<0.01冤曰与空白组比较袁模型组空腹血糖浓度升高

渊P<0.01冤袁中药组尧阳性药物组空腹血糖浓度均降低

渊P<0.01冤曰与模型组比较袁中药组尧阳性药物组空腹

血糖浓度均降低渊P<0.01冤曰与中药组比较袁阳性药物

组空腹血糖浓度降低渊P<0.05冤遥 详见表 2遥

2.4 各组小鼠血清 ALT尧AST 含量比较

与正常组比较袁其余各组 ALT尧AST 含量均升高

渊P<0.05 或 P<0.01冤曰与空白组比较袁模型组 ALT尧
AST 均升高渊P<0.01冤袁中药组尧阳性药物组 AST 均降

低渊P<0.01冤曰与模型组比较袁中药组尧阳性药物组

ALT尧AST均降低渊P<0.01冤遥中药组与阳性药物组ALT尧
AST 比较袁差异无统计学意义渊P>0.05冤遥 详见表 3遥

2.5 各组小鼠血脂水平比较

与正常组比较袁空白组和模型组 TG尧TC尧LDL-
C尧HDL-C 含量均升高渊P<0.01冤袁中药组和阳性药物

组 TC尧LDL-C尧HDL-C 含量均升高渊P<0.01冤曰与空白

组比较袁模型组尧中药组和阳性药物组 TG 降低袁TC尧
LDL-C尧HDL-C 含量均升高渊P<0.01冤曰与模型组比较袁
中药组和阳性药物组 TG尧TC尧LDL-C 下降袁HDL-C
升高渊P<0.01冤遥 中药组与阳性药物组 TG尧TC尧LDL-C尧
HDL-C 比较袁差异无统计学意义渊P>0.05冤遥 详见表4遥

图 1 各组小鼠肝组织病理形态的变化渊HE袁伊400冤
正常组 空白组 模型组 中药组 阳性药物组

表 2 各组小鼠血糖浓度变化渊n=10袁曾依s袁mmol/L冤

注院与正常组比较袁**P<0.01曰与空白组比较袁吟吟P<0.01曰与模型组

比较袁音音P<0.01曰与中药组比较袁阴P<0.05遥

组别

正常组

空白组

模型组

中药组

阳性药物组

空腹血糖浓度

4.67依0.37
8.34依0.66**
10.03依0.84**吟吟

7.48依0.67**吟吟音音

6.67依0.82**吟吟音音阴

注院与正常组比较袁*P<0.05袁**P<0.01曰与空白组比较袁吟吟P<0.01曰
与模型组比较袁音音P<0.01遥

组别

正常组

空白组

模型组

中药组

阳性药物组

表 3 各组小鼠血清 ALT尧AST含量比较渊n=10袁曾依s袁IU/L冤
ALT

38.50依7.35
74.50依12.55**

111.30依27.29**吟吟

61.00依13.37**音音

61.80依7.27**音音

AST
85.70依11.40

153.30依23.93**
204.30依20.15**吟吟

102.30依10.25*吟吟音音

104.20依15.48*吟吟音音

注院与正常组比较袁**P<0.01曰与空白组比较袁吟吟P<0.01曰与模型组比较袁音音P<0.01遥

组别

正常组

空白组

模型组

中药组

阳性药物组

TG
0.53依0.09
1.14依0.09**
0.74依0.13**吟吟

0.55依0.05吟吟音音

0.56依0.06吟吟音音

TC
1.36依0.22
2.34依0.17**
5.45依0.51**吟吟

3.02依0.39**吟吟音音

3.22依0.39**吟吟音音

LDL-C
0.35依0.07
1.17依0.08**
2.57依0.58**吟吟

1.55依0.17**吟吟音音

1.65依0.31**吟吟音音

HDL-C
1.17依0.10
1.65依0.34**
2.12依0.25**吟吟

2.86依0.45**吟吟音音

2.79依0.60**吟吟音音

表 4 各组小鼠清中 TG尧TC尧LDL-C尧HDL-C 含量的变化渊n=10袁曾依s袁mmol/L冤

图 2 各组小鼠肝组织超微结构的变化渊电镜袁伊5000冤
正常组 空白组 模型组 中药组 阳性药物组

2 滋m2 滋m2 滋m2 滋m2 滋m
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注院与正常组比较袁**P<0.01曰与空白组比较袁吟吟P<0.01曰与模型组比

较袁音音P<0.01遥

表 5 各组小鼠 RBP4尧Visfatin 的 mRNA表达

水平比较渊n=10袁曾依s冤
组别

正常组

空白组

模型组

中药组

阳性药物组

RBP4
1.03依0.08
1.96依0.23**
2.93依0.16**吟吟

1.89依0.17**音音

1.93依0.20**音音

Visfatin
0.99依0.10
2.19依0.16**
3.32依0.19**吟吟

2.26依0.12**音音

2.24依0.18**音音

注院与正常组比较袁**P<0.01曰与空白组比较袁吟吟P<0.01曰与模型组比

较袁音音P<0.01遥

组别

正常组

空白组

模型组

中药组

阳性药物组

表 6 各组小鼠血清 SIL-2R和 FGF-2 含量

比较渊n=10袁曾依s袁pg/mL冤
SIL-2R

818.60依61.82
1063.80依45.33**
1274.60依25.746**吟吟

1055.60依24.39**音音

1093.80依49.27**音音

FGF-2
66.80依3.42
95.40依6.95**

126.40依2.30**吟吟

96.60依5.94**音音

97.20依12.52**音音

2.6 各组小鼠肝组织 RBP4尧Visfatin 的 mRNA 表达

水平比较

与正常组比较袁其余各组 RBP4尧Visfatin 的mRNA
表达水平均升高渊P<0.01冤曰与空白组比较袁模型组

RBP4尧Visfatin 的 mRNA 表达水平均升高渊P<0.01冤曰
与模型组比较袁中药组尧阳性药物组 RBP4尧Visfatin
的 mRNA 表达水平均降低渊P<0.01冤遥中药组与阳

性药物组 RBP4尧Visfatin 的mRNA 比较袁差异无统计

学意义渊P>0.05冤遥 详见表5遥

2.7 各组小鼠血清 SIL-2R尧FGF-2 含量比较

与正常组比较袁其余各组 SIL-2R尧FGF-2 的含

量均升高渊P<0.01冤曰与空白组比较袁模型组 SIL-2R尧
FGF-2 的含量均升高渊P<0.01冤曰与模型组比较袁中药

组尧阳性药物组 SIL-2R尧FGF-2 的含量均降低渊P<
0.01冤遥中药组与阳性药物组 SIL-2R尧FGF-2 含量比

较袁差异无统计学意义渊P>0.05冤遥 详见表 6遥

3 讨论

Visfatin 作用广泛袁与肥胖尧糖脂代谢紊乱尧肝脏

疾病的发展相关[12-13]遥 RBP4 已被证实在 T2DM 中诱

导胰岛素抵抗[14]遥 Visfatin尧RBP4 含量升高与胰岛素

抵抗及脂代谢紊乱等情况关联密切袁研究发现袁血清

中 Visfatin尧RBP4 与 TG尧LDL-C 均呈正相关[15]遥脂肪

细胞释放的脂肪因子袁不仅参与细胞胰岛素信号的

传导袁也促进炎症因子的合成与分泌袁研究发现袁
Visfatin 与 RBP4 呈正相关[16]遥 Visfatin 可促进成纤维

细胞生长因子 FGF2 的基因表达袁Visfatin 的升高与

几种促炎介质的上调有关袁如白细胞介素-1渊interleukin-
1, IL-1冤尧白细胞介素-6渊interleukin-6, IL-6冤尧白细

胞介素-8渊interleukin-8, IL-8冤等 [17]遥 研究发现袁
T2DM 合并骨关节炎患者血清 FGF2 高表达袁参与糖

尿病骨关节炎的发生尧发展袁有望通过阻断或抑制

FGF2 的生成袁预防或治疗糖尿病骨关节炎[18]遥 在糖

尿病视网膜病变患者血清中袁SIL-2R尧IL-6尧IL-8 等

炎症因子升高[19]遥 SIL-2R 在重型肝炎合并肝肾综合

征患者血清中明显升高[20]遥 本研究发现袁MKR 小鼠

肝组织中 Visfatin尧RBP4 的 mRNA 表达升高袁伴随

炎症因子渊FGF2尧SIL-2R冤含量的增高袁从而诱发慢

性炎症袁造成严重的肝损伤袁左归降糖清脂方干预后袁
细胞损伤明显改善袁空腹血糖浓度袁血清中 AST尧
ALT 含量和血脂含量袁RBP4 和 Visfatin 的 mRNA 表

达水平袁炎症因子 SIL-2R尧FGF-2 含量均下降袁故左

归降糖清脂方能改善 T2DM 合并 NAFLD 的肝损

伤袁缓解肝脏脂肪性病变遥
T2DM 合并 NAFLD 属中医学野消渴冶野肝癖冶野胁

痛冶野积聚冶野痞满冶等范畴遥相关学者研究认为痰尧湿尧
浊尧瘀尧热等内生之毒袁涵盖脂毒尧糖毒等物质基础袁胶
结壅滞袁阻于肝络袁最终野因毒致损冶野毒损肝络冶[11袁21-23]遥
本课题组前期文献尧临床尧实验等研究认为袁T2DM 合

并 NAFLD 的主要中医病机为肝肾阴虚尧脾气亏虚

渊虚冤袁湿热内蕴尧痰瘀互结渊毒尧瘀冤袁与野因毒致损冶
野毒损肝络冶的病机认识具有一致性[11袁22-23]遥课题组以

扶正祛邪为治则袁以滋阴益气尧活血解毒立法袁选用

左归降糖清脂方治疗遥滋阴益气尧活血解毒的左归降

糖清脂方化裁于明代医家张景岳的左归丸袁方含熟

地黄尧黄芪尧山药尧山茱萸尧黄连尧丹参尧茵陈尧虎杖尧郁
金尧陈皮遥 重用黄芪为君药袁益气健脾尧利水去浊曰陈
皮理气健脾尧燥湿化痰曰熟地黄补血滋阴尧补精益髓

以填肾之真阴曰山药和山茱萸能补肝肾曰黄连清热燥

湿尧泻火解毒曰丹参活血化瘀曰茵陈清湿热曰虎杖清热

解毒尧祛风利湿尧散瘀定痛曰郁金行气活血遥 诸药合

用袁共奏滋阴益气尧清热利湿尧化痰消瘀之功效遥现代

药理研究发现袁黄芪与山药配伍[24]尧黄芪单味 [25]尧黄
芪有效成分黄芪甲苷[26]等均有改善糖尿病及其并发

症病理损害的作用遥左归降糖清脂方具有滋阴益气尧
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活血解毒之效袁从根本上降低炎症反应及肝组织炎

症因子 Visfatin尧RBP4 的 mRNA 表达水平及血清

FGF2 和 SIL-2R 含量袁从而改善肝损伤袁缓解肝脏

脂肪性病变遥 但 T2DM 合并 NAFLD 的分子机制复

杂袁目前未完全阐明遥左归降糖清脂方对其他分子机

制的影响袁可在今后的研究中进一步探讨遥
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