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摘要　目的：探讨电针不同穴位对２型糖尿病大鼠的疗效差异及其机制。方法：４０只雄性ＳＤ大鼠随机选取８只作为空白
组，其余大鼠予高糖高脂饲料喂养５０ｄ后，按３５ｍｇ／ｋｇ质量比腹腔注射２％链脲佐菌素（Ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ，ＳＴＺ）溶液进行
Ｔ２ＤＭ造模，并将造模成功的３２只大鼠随机分为模型组、电针足三里组、电针肾俞组、格列美脲灌胃组，每组８只。各电针
组分别取双侧“足三里”“肾俞”穴进行电针治疗，电针参数为２Ｈｚ，２ｍＡ连续波２０ｍｉｎ／次，１次／ｄ，６ｄ／周，连续４周。于
干预前及干预后，检测各组大鼠灌胃前空腹血糖（ＦａｓｔｉｎｇＢｌｏｏｄＧｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）、体质量及ＯＧＴＴ实验。末次干预结束，处死
大鼠取血，取胰腺组织，采用放免法测血清胰岛素（ＦＩＮＳ），计算胰岛素分泌指数（ＨＯＭＡＢ），ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测胰腺中葡
萄糖转运蛋白２（ＧｌｕｃｏｓｅＴｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２，ＧＬＵＴ２）、葡萄糖激酶（Ｇｌｕｃｏｋｉｎａｓｅ，ＧＣＫ）的 ｍＲＮＡ表达水平，ＨＥ染色观察胰腺的
形态变化。结果：干预４周后，除空白组体质量显著增加（Ｐ＜００１），其余各组体质量均显著减轻（Ｐ＜００１）；模型组ＦＢＧ
显著高于干预前、空白组（Ｐ＜００１），格列美脲灌胃组显著低于模型组（Ｐ＜００１），两电针组比较模型组均有下降趋势（Ｐ
＞００５）；葡萄糖耐量实验（ＯｒａｌｇｌｕｃｏｓｅＴｏｌｅｒａｎｃｅ，ＯＧＴＴ）实验结果与ＦＢＧ同步；电针足三里组、格列美脲灌胃组ＦＩＮＳ显著
低于空白组、模型组及电针肾俞组（Ｐ＜００１）；模型组ＨＯＭＡＢ显著低于空白组（Ｐ＜００１），各干预组比较模型组均有上
升趋势（Ｐ＞００５）；模型组ＧＬＵＴ２的ｍＲＮＡ表达水平显著低于空白组（Ｐ＜００１），电针足三里组、电针肾俞组显著高于模
型组（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）；模型组ＧＣＫ的ｍＲＮＡ表达水平显著低于空白组（Ｐ＜００１），各干预组均显著高于模型组（Ｐ＜
００１，Ｐ＜００５），且电针足三里组显著高于格列美脲灌胃组（Ｐ＜００１）。ＨＥ染色：模型组胰岛边界不清，体积明显变小，
胰岛细胞数量减少且排列杂乱，细胞肿胀、坏死，可见细胞空泡变性。３个干预组与模型组比较，有不同程度的改善，胰岛
边界较模型组清晰，体积增大，胰岛内细胞数量增加，排列也较均匀，细胞空泡变性减少。结论：电针足三里、肾俞穴可能

是通过上调ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ的表达水平而改善Ｔ２ＤＭ大鼠的胰岛 Ｂ细胞的分泌功能、保护胰岛 Ｂ细胞的形态、降低
ＦＩＮＳ水平，其中足三里穴的效果更优。
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ｇｒｅｅ．Ｔｈｅｉｓｌｅｔｂｏｕｎｄａｒｙｏｆｔｈｅｉｒｓｗａｓｃｌｅａｒａｎｄｔｈｅｖｏｌｕｍｅｏｆｔｈｅｉｓｌｅｔａｐｐｅａｒｅｄｂｉｇｇｅｒ．Ｔｈｅｉｓｌｅｔｃｅｌｌｓｗｈｏｓｅｎｕｍｂｅｒｉｎｃｒｅａｓｅｄａｒ
ｒａｙｅｄｅｖｅｎｌｙａｎｄｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｗｈｉｃｈｇｏｔｒｅｄｕｃｅｄ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＥｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅａｔＺｕｓａｎｌｉ（ＳＴ３６）ａｎｄＳｈｅｎｓｈｕ（ＢＬ２３）ｃｏｕｌｄ
ｅｎｈａｎｃｅｔｈｅｍＲＮＡｌｅｖｅｌｏｆＧＬＵＴ２ａｎｄＧＣＫｔｏｉｍｐｒｏｖｅｉｓｌｅｔＢｃｅｌｌｓｅｃｒｅｔｏｒｙｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒａｔｓｗｉｔｈＴ２ＤＭ，ｐｒｏｔｅｃｔｉｓｌｅｔＢｃｅｌｌｍｏｒ
ｐｈｏｌｏｇｙａｎｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＦＩＮＳ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙＺｕｓａｎｌｉｐｏｉｎｔ．
ＫｅｙＷｏｒｄｓ　Ｔ２ＤＭ；Ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ；ＰｏｉｎｔＳＴ３６（Ｚｕｓａｎｌｉ）；ＰｏｉｎｔＢＬ２３（Ｓｈｅｎｓｈｕ）；ＧＬＵＴ２；ＧＣＫ
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　　２型糖尿病（Ｔｙｐｅ２ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）是
以慢性高血糖为特征的一组异质性代谢性疾病，其

高发病率和高致残率［１２］造成了很大的社会、经济负

担，迫切需要有效的治疗手段。研究表明［３５］针灸疗

法不仅可以降血糖，改善糖尿病症状，还可以改善糖

尿病胃轻瘫、糖尿病周围神经病等并发症，具有广泛

的应用前景。

近年来研究表明［６８］，胰岛素抵抗可能不是

Ｔ２ＤＭ的唯一致病因素，无糖尿患者群也存在胰岛
素抵抗，而胰岛Ｂ细胞功能的衰退则总伴有高血糖
出现，说明胰岛 Ｂ细胞的异常可能是 Ｔ２ＤＭ发病的
关键环节。同时研究亦指出［９］针灸治疗２型糖尿病
在降低血糖的同时，又能够改善胰岛 Ｂ细胞分泌胰
岛素的功能，但其起效的具体机制尚不明确。研究

指出ＧＬＵＴ２和ＧＣＫ作为“葡萄糖感受器”与葡萄糖
刺激胰岛Ｂ分泌胰岛素密切相关［１０１２］。有鉴于此，

本实验基于胰岛Ｂ细胞功能异常这一发病的关键环
节，通过观察电针对 Ｔ２ＤＭ大鼠胰岛 Ｂ细胞中葡萄
糖代谢调节因子 ＧＬＵＴ２和 ＧＣＫ的影响，旨在探索
针刺干预Ｔ２ＤＭ的可能机制，为针刺治疗 Ｔ２ＤＭ提
供科学实验基础。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　４０只清洁级雄性 ＳＤ大鼠，体质量
（１５５±５）ｇ，购于斯贝福（北京）实验动物科技有限
公司（许可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１１００４），于室温 ２３
℃，空气流通，相对湿度６０％，１２ｈ循环光照的条件

下饲养。饲料购自北京华阜康生物科技股份有限公

司，许可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１４０００８。
１１２　分组与模型制备　所有动物于１周适应性
饲养后，随机抽取８只为空白组，并予普通饲料喂
养。其余动物参考文献［１３］并改进，制备 Ｔ２ＤＭ模
型。具体方法为：以高糖高脂饲料（含７０％普通饲
料、１０％猪油、１０％蔗糖、１０％蛋黄粉）喂养５０ｄ后，
按３５ｍｇ／ｋｇ质量比腹腔注射２％ ＳＴＺ溶液（溶剂为
ｐＨ值４２～４５，浓度０１ｍｏｌ／Ｌ的柠檬酸、柠檬酸
钠混合液。注射需在３０ｍｉｎ内完成，且越快越好，
操作均在冰浴中进行）。参考文献［１４１５］并改进，注

射ＳＴＺ７２ｈ后尾静脉取血测ＦＢＧ，１周后对注射ＳＴＺ
７２ｈＦＢＧ≥１１１ｍｍｏｌ／Ｌ的大鼠行 ＯＧＴＴ，２ｈ后血
糖仍≥１１１ｍｍｏｌ／Ｌ的大鼠纳入后续实验。血糖 ＜
１１１ｍｍｏｌ／Ｌ的继续喂养２周，待血糖降至正常水
平，再次腹腔注射 ＳＴＺ３５ｍｇ／ｋｇ，最终３２只均达到
成模标准。成模动物按照空腹血糖值随机区组分为

模型组、电针足三里组、电针肾俞组、格列美脲灌胃

组，每组８只。
１１３　干预方法　成模动物自分组之日起仍以高
糖高脂饲料喂养，并进行电针干预（１次／ｄ，６ｄ／周，４
周）。电针足三里组：与模型组同步、同法固定，以

０１６ｍｍ×７ｍｍ中研太和无菌针灸针 （Ｌｏｔ：
０３１４２６），依据实验针灸学［１６］穴位定位，直刺双侧

“后三里”穴（膝关节后外侧，腓骨小头下约５ｍｍ）４
ｍｍ，相当于人的足三里，双穴接通电针形成回路，电
针参数：２Ｈｚ，２ｍＡ连续波２０ｍｉｎ（英迪 ＫＷＤ８０８
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电针）。电针肾俞组：与模型组同步、同法固定，依据

实验针灸学［１６］穴位定位，直刺双侧“肾俞”（第２腰
椎棘突下两旁）４ｍｍ。每侧穴位均与黏贴于同侧后
足上的，以０９％氯化钠溶液浸润的棉球形成电针
回路，电针参数同上。格列美脲灌胃组：将化学纯格

列美脲以双蒸水配成０２ｍｇ／ｍＬ溶液，将大鼠按体
质量（１０ｍＬ／ｋｇ）灌胃给药，与电针干预同步。空白
组：不干预。模型组：于鼠套中固定２０ｍｉｎ，不干预。
１２３　检测指标与方法　末次干预行 ＯＧＴＴ实验
后，所有动物禁食不禁水１２ｈ过夜后称量体质量，
并按体质量３０ｍｇ／ｋｇ予戊巴比妥钠腹腔注射麻醉，
以５ｍＬ注射器腹主动脉取血致死，将血液移至１０
ｍＬ离心管，室温静置２０ｍｉｎ后，４℃、３０００ｒ／ｍｉｎ离
心２０ｍｉｎ提取血清，于冰浴状态下取大鼠部分胰腺
于波恩氏液中固定，另取部分大鼠胰腺组织于液氮

中速冻后，－８０℃冰箱中保存待检。
１２４　一般情况　体质量：在实验开始的前１ｄ、造
模期间每周末、干预期间的每周末及干预结束后，对

各组大鼠体质量进行称量、记录，观察体质量变化情

况。ＦＢＧ：在实验开始的前１ｄ、造模期间每周末、干
预期间的每周末及干预结束后，对各组大鼠采用尾

静脉点刺取血，用罗氏血糖仪检测大鼠空腹血糖水

平。ＯＧＴＴ实验［１７］：于开始干预前及末次干预后，按

１ｍＬ／１００ｇ灌胃２０％葡萄糖溶液，检测灌胃３０、６０、
１２０ｍｉｎ后血糖，并计算干预前 ＯＧＴＴ曲线下面积
（ＡＵＣＡ）、干预４周后ＯＧＴＴ曲线下面积（ＡＵＣＢ）。
葡萄糖曲线下面积（ＡＵＣ）＝（血糖值０ｍｉｎ＋血糖
值３０ｍｉｎ）×０５／２＋（血糖值 ３０ｍｉｎ＋血糖值 ６０
ｍｉｎ）×０５／２＋（血糖值６０ｍｉｎ＋血糖值１２０ｍｉｎ）×
１／２。空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）：放免法测各组大鼠血清。
胰岛素分泌指数（ＨＯＭＡＢ）［１８］：计算公式为：ＨＯ
ＭＡＢ＝２０×ＦＩＮＳ（ｍＵ／Ｌ）／［ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）－３５］
（％）。
１２５　形态学检测　ＨＥ染色：胰腺组织经多聚甲
醛溶液固定、石蜡包块、切片、脱蜡等步骤后苏木素
伊红染色，光镜下观察各组胰岛细胞形态。

１２６　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测　检测胰腺中 ＧＬＵＴ２、

ＧＣＫｍＲＮＡ表达水平，要点如下：将组织从 －８０℃
冰箱中取出，ＴＲｉｚｏｌ一步法提取胰腺总ＲＮＡ，严格按
照ＰＣＲ操作要求及Ｐｒｏｍｅｇａ试剂盒说明书进行逆转
录合成ｃＲＮＡ，反应条件：９５℃预变性５ｍｉｎ，（９５℃
变性３５ｓ，Ｔｍ：ＧＬＵＴ２５７℃，ＧＣＫ５７℃，ＧＡＤＰＨ５５
℃，退火３５ｓ，７２延伸３５ｓ），３２次循环，凝胶图像分
析系统对 ＲＴＰＣＲ产物电泳带进行密度分析，以
ＧＡＰＤＨ为内参，计算 ＧＬＵＴ２、ＧＣＫ基因的相对表达
量。

１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ２２０统计软件对数
据进行分析，用均值 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示。多组间
比较若各组数据均符合正态分布且满足方差齐性时

采用单因素方差分析，两两比较用ＬＳＤ；若不符合正
态分布或方差不齐时采用非参数检验，以 Ｐ＜００５
为差异有统计学意义。

２　结果
造模前各组大鼠发育正常、生长良好、反应灵

敏；造模后，造模各组大鼠逐渐出现精神萎靡、形体

消瘦、摄食量、饮水量及排尿量明显增多等糖尿病症

状。

２１　各组大鼠干预前、后体质量、ＦＢＧ比较　干预
前，各组大鼠体质量比较，差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）。干预４周后，各干预组体质量比较正常组，
均显著减轻（Ｐ＜００１），模型组体质量虽有所减轻，
但差异有统计学意义（Ｐ＞００５）；造模各组比较差
异无统计学意义（Ｐ＞００５）。与同组干预前比较，
空白组体质量显著增加（Ｐ＜００１），其余各组体质
量均显著减轻（Ｐ＜００１）。干预前，造模各组 ＦＢＧ
均显著高于空白组（Ｐ＜００１），且模型组与各干预
组血糖比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），具有可
比性。干预 ４周后，模型组显著高于空白组（Ｐ＜
００１）；格列美脲灌胃组显著低于模型组（Ｐ＜
００１）；电针肾俞组、电针足三里组 ＦＢＧ有下降趋
势，且与格列美脲灌胃组比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞００５）。与同组干预前比较，模型组 ＦＢＧ显著
升高（Ｐ＜００１），各干预组血糖变化不显著（Ｐ＞
００５）。见表１。

表１　各组大鼠干预前后体质量、ＦＢＧ值比较（珋ｘ±ｓ）

分组 数量 干预前体质量（ｇ） 干预后体质量（ｇ） 干预前ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 干预后ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

空白组 ８ ３６２２９±４６１０ ４１０５９±５８９４▲▲ ４９９±０５６ ５３８±０６０
模型组 ８ ３７５５０±１８３８ ２９０８８±４８８６▲▲ １８４９±４４８ ２７５３±４７４▲▲

电针足三里组 ８ ３６６４５±２４４５ ２７９７９±５１９８▲▲ １８９９±４７７ ２１７０±６５９

电针肾俞组 ８ ３６８４５±３４２２ ２８０１３±６９７４▲▲ １９７６±６９１ ２４８０±７６２

格列美脲灌胃组 ８ ３５９５５±２６４９ ２９５６９±４２９１▲▲ １８５４±５６５ ２０６９±４０７△△

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与模型组比较，△Ｐ＜００５，△△Ｐ＜００１；与同组干预前比较，▲▲Ｐ＜００１。
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２２　干预前后ＯＧＴＴ２ｈ曲线下面积ＡＵＣＡ、ＡＵＣ
Ｂ的情况　ＡＵＣＡ：造模各组均显著高于空白组（Ｐ
＜００１）；其余各组两两比较，差异无统计学意义（Ｐ
＞００５）。ＡＵＣＢ：模型组显著高于空白组（Ｐ＜
００１）；电针足三里组、格列美脲灌胃组显著低于模
型组（Ｐ＜００５）；３个干预组间两两比较，差异无统
计学意义（Ｐ＞００５）。与同组干预前比较，干预 ４
周后，模型组 ＯＧＴＴ２ｈ曲线下面积显著升高（Ｐ＜
００５），其余各组比较，差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）。见图１。

图１　干预前后ＯＧＴＴ２ｈ曲线下面积ＡＵＣＡ、

　　ＡＵＣＢ的情况（珋ｘ±ｓ，ｈ·ｍｍｏｌ／Ｌ）
　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与模型组比

较，△Ｐ＜００５，△△Ｐ＜００１；与同组干预前比较，▲Ｐ＜００５。

２３　各组血清中 ＦＩＮＳ及 ＨＯＭＡＢ的情况　ＦＩＮＳ：
电针足三里组、格列美脲灌胃组ＦＩＮＳ显著低于空白
对照组、模型对照组及电针肾俞组（Ｐ＜００１）。
ＨＯＭＡＢ：与正常组比较，模型组、电针足三里组、电
针肾俞组、格列美脲灌胃组显著降低，差异有统计学

意义（Ｐ＜００１）；各干预组与模型组比较，差异无统
计学意义（Ｐ＞００５）。见表２。

表２　各组血清中ＦＩＮＳ及ＨＯＭＡＢ的情况（珋ｘ±ｓ）

分组 数量 ＦＩＮＳ（μＩＵ／ｍＬ） ＨＯＭＡＢ

空白组 ８１７９９±２３７ ２１５５１±８９６４
模型组 ８１８０７±１８０ １５５４±３２７

电针足三里组 ８１４４３±２５６△△▲▲ １７８１±６５２

电针肾俞组 ８１７８６±２５９ １９６０±９５０

格列美脲灌胃组 ８１４７５±２５９△△▲▲ １７７８±４１３

　　注：与正常组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与模型组比较，△Ｐ

＜００５，△△Ｐ＜００１；与电针肾俞组比较，▲▲Ｐ＜００１。

２４　各组ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ的表达情况　ＧＬＵＴ２
的ｍＲＮＡ表达水平：模型组、电针足三里组、电针肾
俞组、格列美脲灌胃组显著低于空白组（Ｐ＜００１或
Ｐ＜００５）；电针足三里组、电针肾俞组显著高于模型
组（Ｐ＜００１或Ｐ＜００５）；３个干预组间两两比较差
异无统计学意义。ＧＣＫ的ｍＲＮＡ表达水平：模型组、

电针肾俞组、格列美脲灌胃组均显著低于正常组（Ｐ
＜００１或Ｐ＜００５）；电针足三里组、电针肾俞组、格
列美脲灌胃组均显著高于模型组（Ｐ＜００１或 Ｐ＜
００５）；３个干预组间两两比较，电针足三里组显著高
于格列美脲灌胃组（Ｐ＜００１）。见图２。

图２　各组ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ的表达情况（珋ｘ±ｓ）
　　注：与正常组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与模型组比
较，△Ｐ＜００５，△△Ｐ＜００１；与电针足三里组比较，□□Ｐ＜
００１。

图３　各组ＨＥ染色图
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２５　各组ＨＥ染色结果　ＨＥ染色：空白组的胰岛
边界清晰，呈较大的椭圆形或柱状形，胰岛细胞数量

多，细胞胞质丰富，排列紧密。模型组胰岛边界不

清，体积明显变小，胰岛细胞数量减少且排列杂乱，

细胞肿胀、坏死，可见细胞空泡变性。３个干预组与
模型组比较，有不同程度的改善，胰岛边界较模型组

清晰，体积增大，胰岛内细胞数量增加，排列也较均

匀，细胞空泡变性减少。见图３。
３　讨论

糖尿病对应中医学中的消渴，病变脏腑在肺、

脾、肾，又以肾为关键，病机以阴虚为本，燥热为标，

故针灸治疗大法为养阴生津、清热润燥［１９］。朴耕希

等［２０］对近２０年针灸治疗糖尿病及其并发症的文献
统计，发现主穴选取特点为多取四肢部的五输穴及

背俞穴，其中足三里和肾俞分别被最频繁应用。

《针灸甲乙经》载有“阴气不足，热中，消谷善饥……

足三里主之”。足三里穴为足阳明胃经之合穴，阳

明经多气多血，针之可以益气生津、健脾益胃。《千

金方》云“消渴小便数……又灸背上脾俞下四十，肾

俞两处”。肾俞为肾之背俞穴，常用于治疗相应脏

腑疾病，针之可滋阴补肾。故电针足三里、肾俞二穴

均能满足针灸治疗Ｔ２ＤＭ的需要。
在早期胰岛素抵抗出现时，胰岛 Ｂ细胞代偿性

分泌更多的胰岛素以维持正常的血糖，后期 Ｂ细胞
逐渐失代偿，功能减退甚至衰竭，最终发展为

Ｔ２ＤＭ［２１２２］。同时研究表明 Ｔ２ＤＭ患者胰岛 Ｂ细胞
功能不仅在确诊时已明显降低且呈每年进行性降低

趋势，但胰岛素抵抗水平却没有明显变化［２３２５］，这

表明进行性的胰岛 Ｂ细胞功能衰竭是 Ｔ２ＤＭ发生
发展的中心环节。ＧＬＵＴ２是以葡萄糖为底物，镶嵌
在细胞膜上的一种低亲和性、高容量的载体蛋白质，

广泛存在胰岛 Ｂ细胞内，是啮齿类动物具有吸收功
能的上皮细胞最主要的葡萄糖转运体［２６］，ＧＣＫ是主
要在胰岛 Ｂ细胞和肝细胞内表达，使葡萄糖磷酸
化，是细胞利用葡萄糖的限速酶［２７］，两者共同被称

为“葡萄糖感受器”。葡萄糖通过膜上的 ＧＬＵＴ２进
入细胞，被 ＧＣＫ磷酸化引起一系列的氧化代谢过
程，此过程中ＡＴＰ／ＡＤＰ比值升高，使ＡＴＰ敏感性钾
通道关闭，细胞膜除极化，开放电压依赖性 Ｃａ２＋通
道，使细胞内Ｃａ２＋升高，与其他第二信使相协同，使
胰岛素颗粒释放。当血糖升高，Ｂ细胞功能失代偿，
ＧＬＵＴ２、ＧＣＫ等基因表达降低，导致胰岛素释放减
少，表现为胰岛素脉冲式分泌受损，分泌时相改变，

胰岛素原分泌增加等［２８２９］。综上所述，本实验以胰

岛Ｂ细胞中ＧＬＵＴ２、ＧＣＫ的基因表达水平为研究对
象，以期探讨电针不同穴位对 Ｔ２ＤＭ大鼠的疗效及
机制。

既往本课题组实验人员发现造模后普通饲料喂

养后大鼠模型易自我修复［３０］，故本次实验采用高糖

高脂饲料联合腹腔注射小剂量（按３５ｍｇ／ｋｇ）ＳＴＺ，
造模后继续以高糖高脂饲料喂养，并进行血糖测量，

结果示造模后造模各组大鼠体质量先升高后降低，

ＦＢＧ均能显著升高，符合Ｔ２ＤＭ诊断标准，并且干预
过程中模型组大鼠ＦＢＧ能保持持续性高血糖状态，
表明此模型成功且稳定。干预４周后，模型组 ＦＢＧ
较干预前升高显著，各干预组ＦＢＧ较模型组有下降
趋势，但差异无统计学意义，ＯＧＴＴ２ｈ实验表现出
与ＦＢＧ相同的结果，考虑可能是此大鼠模型血糖的
进行性升高，对针刺和西药的干预有对抗性有关，可

认为电针疗法和西药均有降血糖的作用。电针足三

里组、格列美脲灌胃组可显著降低 ＦＩＮＳ水平，各干
预组ＨＯＭＡＢ比较模型组均有上升趋势，ＨＥ染色
结果显示，两电针组和西药组均能改善胰岛 Ｂ细胞
的形态，使其大小、形态接近正常，说明电针疗法可

改善Ｂ细胞的功能和保护 Ｂ细胞形态。模型组的
ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ的表达均显著降低，两电针组
ＧＬＵＴ２ｍＲＮＡ的表达与模型组比较，差异有统计学
意义，西药组也有上升趋势，两电针组和西药组

ＧＣＫｍＲＮＡ的表达与模型组比较，差异有统计学意
义，且电针足三里组ＧＣＫｍＲＮＡ的表达显著高于西
药组，说明电针疗法和西药均可上调胰岛 Ｂ细胞中
ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ的表达，且足三里穴上调 ＧＣＫ
ｍＲＮＡ的表达的效果更优。研究结果中基础指标的
改善与 ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ表达水平并不对等，这
可能与胰岛素的分泌过程受到营养物质（ＫＡＴＰ通
道、Ｃａ２＋通道、ＡＭＰＫ）、内分泌激素（ＧＬＰ１、瘦素）、
细胞因子（ＩＬ６、ＴＧＦβ）等多种因素共同调控的复
杂性及胰岛素抵抗的存在有密切关系［３１］。可进一

步实验观察电针疗法对 ＧＬＵＴ２、ＧＣＫ下游指标 Ｉｎ
ｓｕｌｉｎ的ｍＲＮＡ表达的影响，以便更好的完善电针疗
法的具体起效途径。

综上所述，可得结论：电针足三里、肾俞穴可能

是通过上调ＧＬＵＴ２、ＧＣＫｍＲＮＡ的表达水平而改善
Ｔ２ＤＭ大鼠的胰岛 Ｂ细胞的分泌功能、保护胰岛 Ｂ
细胞的形态、降低 ＦＩＮＳ水平，其中足三里穴的效果
更优。
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