
文章编号：１０００－６７７Ｘ（２０１２）１２－００５５－０７ 体育科学

２０１２年（第３２卷）第１２期

ＣＨＩＮＡ　ＳＰＯＲＴ　ＳＣＩＥＮＣＥ
Ｖｏｌ．３２，Ｎｏ．１２，５５－６１，２０１２．

有氧运动加谷氨酰胺补充对２型糖尿病
大鼠骨骼肌炎症因子ＮＦ－κＢ、ＭＰＯ及
ＭＣＰ－１基因表达的影响
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摘　要：目的：观察长期有氧运动联合谷氨酰胺（Ｇｌｎ）补充对２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）大鼠骨骼
肌炎症因子核转录因子－κＢ（ＮＦ－κＢ）、单核细胞趋化蛋白－１（ＭＣＰ－１）、髓过氧化物酶（ＭＰＯ）
基因表达及空腹血糖（ＦＢＧ）、血胰岛素（ＩＳＮ）及胰高血糖素样肽－１（ＧＬＰ－１）的影响。方法：将
雄性Ｓｐｒａｇｕｅ－Ｄａｗｌｅｙ大鼠６０只（１７９．８±１９．２ｇ）随机分为健康对照组（Ｃ组，２６只）和糖尿
病造模组（Ｄ组，３４只）。对照组普通饲料喂养，糖尿病组高脂喂养。４周后糖尿病组大鼠腹
腔注射３５ｍｇ／ｋｇ链脲佐菌素诱导Ｔ２ＤＭ。成模后两组进一步随机分为：安静组（ＣＱ，ＤＱ）、
运动组（ＣＥ，ＤＥ）、Ｇｌｎ组（ＣＧ，ＤＧ）、运动加Ｇｌｎ组（ＣＥＧ，ＤＥＧ）。运动组大鼠进行６周游泳运
动。Ｇｌｎ组改用含２％（ｗ／ｗ）Ｌ－Ｇｌｎ饲料喂养。腹主动脉取血测ＦＢＧ、ＩＳＮ及ＧＬＰ－１水平，腓
肠肌测 ＮＦ－κＢ、ＭＰＯ及 ＭＣＰ－１的 ｍＲＮＡ的表达。结果：安静状态下 Ｔ２ＤＭ 大鼠（ＤＱ）骨骼
肌 ＮＦ－κＢ、ＭＣＰ－１及 ＭＰＯ的 ｍＲＮＡ表达量及血 ＦＢＧ值显著高于对照组（ＣＱ），血ＩＳＮ和
ＧＬＰ－１水平明显低于对照组。６周游泳运动（ＤＥ）或 Ｇｌｎ补充（ＤＧ）可明显降低 Ｔ２ＤＭ 大鼠
骨骼肌 ＮＦ－κＢ、ＭＣＰ－１及 ＭＰＯ的 ｍＲＮＡ表达和血ＦＢＧ水平，并增加ＩＳＮ及 ＧＬＰ－１水平。６
周游泳运动联合Ｇｌｎ补充（ＤＥＧ）时，降低Ｔ２ＤＭ大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ表达的效应显著
高于单纯Ｇｌｎ补充组（ＤＧ），但与单纯运动组（ＤＥ）相似；对 ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ的抑制与单纯 Ｇｌｎ
补充组（ＤＧ）相似，但明显高于单纯运动组（ＤＥ）；对 ＭＰＯ　ｍＲＮＡ表达的影响与单纯运动组
（ＤＥ）或单纯Ｇｌｎ补充组（ＤＧ）相似；降低ＦＢＧ水平、增加 ＧＬＰ－１的作用较单纯运动组（ＤＥ）
或Ｇｌｎ补充组（ＤＧ）明显，增加ＩＳＮ的效应与单纯运动组（ＤＥ）或 Ｇｌｎ补充组（ＤＧ）相似。结
论：长期有氧运动或Ｇｌｎ补充明显抑制 Ｔ２ＤＭ 大鼠骨骼肌炎症因子 ＮＦ－κＢ、ＭＰＯ及 ＭＣＰ－１
的基因表达，增加 ＧＬＰ－１及ＩＳＮ 的分泌量，降低 ＦＢＧ值。当运动联合 Ｇｌｎ补充时，降低
Ｔ２ＤＭ骨骼肌炎症因子产生、升高ＧＬＰ－１及降低ＦＢＧ的效应较运动或 Ｇｌｎ单因素作用时明
显，对ＩＳＮ分泌的影响与单纯运动或Ｇｌｎ补充相似。
关键词：２型糖尿病；运动；谷氨酰胺；胰高血糖素样肽－１；炎症因子；胰岛素；鼠；动物实验
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ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ＧＬＰ－１ａｎｄ　ＩＳＮ　ｌｅｖｅｌ　ｏｆ　Ｔ２ＤＭ．Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｓｗｉｍｍｉｎｇ　ａｎｄ　Ｇｌｎ　ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ
ｓｈｏｗｅｄ　ｓｔｒｏｎｇｅｒ　ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｎ　ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ　ａｎｄ　ＦＢＧ，ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ　ＧＬＰ－１ｏｆ
Ｔ２ＤＭ　ｔｈａｎ　ｅｉｔｈｅｒ　ｓｏｌｅ　ｓｗｉｍｍｉｎｇ　ｏｒ　ｓｏｌｅ　Ｇｌｎ　ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ，ｂｕｔ　ｏｎ　ＩＳＮ　ｔｈｅ　ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ　ｓｈｏｗｅｄ
ｎｏ　ｍｏｒｅ　ｅｆｆｅｃｔｓ．
Ｋｅｙ　ｗｏｒｄｓ：ｔｙｐｅ　２　ｄｉａｂｅｔｅｓ　ｍｅｌｌｉｔｕｓ；ｅｘｅｒｃｉｓｅ；ｇｌｕｔａｍｉｎｅ；ｇｌｕｃａｇｏｎ－ｌｉｋｅ　ｐｅｐｔｉｄｅ　１；ｉｎｆｌａｍｍａ－
ｔｏｒｙ　ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ；ｉｎｓｕｌｉｎ
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收稿日期：２０１２－１０－１２；　修订日期：２０１２－１１－２６
基金项目：广东省科技计划项目基金资助（２００９Ｂ０６０７０００６３）、

（２０１２Ｂ０３１６００００１）；广东省自然科学基金资助项目
（Ｓ２０１１０１０００１１６０）。

作者简介：付德荣（１９６８－），女，河南信阳人，主治医师，博士，主要研
究方向为体育运动与女性健康，Ｅ－ｍａｉｌ：８４５５９２２１４＠ｑｑ．
ｃｏｍ；孙小华（１９６２－），男，山西大同人，研究员，博士，主
要研究方向为运动损伤防护，Ｅ－ｍａｉｌ：ｓｕｎｈｏｕｓｅ３３＠１２６．
ｃｏｍ；刘承宜（１９６３－），男，四川大竹人，教授，博士，博士
研究生导师，主要研究方向为功能内稳态的机制及其在
体育科学、生物医学和激光医学中的应用，Ｔｅｌ：（０２０）

８５２１３３６９，Ｅ－ｍａｉｌ：ｌｉｕｔｃｙ＠ｓｃｎｕ．ｅｄｕ．ｃｎ。
作者单位：１．广东体育职业技术学院，广东 广州５１０６６３；２．华南

师范大学，广东 广州５１０００６；３．广州体育学院，广东 广
州５１０５００
１．Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ　Ｖｏｃａｔｉｏｎａｌ　Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ　ｏｆ　Ｓｐｏｒｔ，Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ
５１０６６３，Ｃｈｉｎａ；２．Ｓｏｕｔｈ　Ｃｈｉｎａ　Ｎｏｒｍａｌ　Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｇｕａｎ－
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Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ　５１０５００，Ｃｈｉｎａ．

　　糖尿病是继心脑血管疾病、肿瘤之后严重危害人类健

康的第三大类疾病。胰岛素（Ｉｎｓｕｌｉｎ，ＩＮＳ）抵抗和／或分泌

缺陷是２型糖尿病（Ｔｙｐｅ　２ｄｉａｂｅｔｅｓ　ｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）的基本

病因。骨骼肌是ＩＮＳ作用的主要靶组织，其占人体重量的

４０％～５０％，正常情况下，７５％以上的ＩＮＳ介导的糖代谢

由骨骼肌完成［３０］。近年研究发现，骨骼肌的慢性炎症与

ＩＮＳ抵抗和 Ｔ２ＤＭ 的发生密切相关［３０，３３］。肥胖或糖尿病

患者，骨骼肌通过旁分泌、自分泌及内分泌的效应产生肿

瘤坏死因子－ɑ（ｔｕｍｏｒ　ｎｅｃｒｏｓｉｓ　ｆａｃｔｏｒɑ，ＴＮＦ－ɑ）、Ｃ反应蛋

白（Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、核转录因子－κＢ（ｎｕｃｌｅａｒ　ｆａｃｔｏｒ－

κＢ，ＮＦ－κＢ）、单核细胞趋化蛋白－１（ｍｏｎｏｃｙｔｅ　ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ

ｐｒｏｔｅｉｎ－１，ＭＣＰ－１）、髓过氧化物酶（ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＭＰＯ）

等多种炎症介质，引发骨骼肌慢性炎症反应。ＴＮＦ－ɑ、

ＮＦ－κＢ及 ＭＣＰ－１等介质通过直接或间接效应抑制ＩＮＳ信

号通路，导致糖的转运和利用障碍［２５，３０］，后者又促进ＩＮＳ

抵抗和Ｔ２ＤＭ病情发展，进一步加重骨骼肌的炎症程度，

形成恶性循环。

谷氨酰胺（ｇｌｕｔａｍｉｎｅ，Ｇｌｎ）是人体免疫细胞的主要能源

底物，也是体内大多数细胞的能源物质，主要在骨骼肌合

成并９５％以上储存在骨骼肌［１２，１５，２９］。作为谷胱甘肽（ｇｌｕ－

ｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）的前体，Ｇｌｎ补充可提高体内 ＧＳＨ 含量，增

加机体抗氧化能力，抑制 ＮＦ－κＢ的活性，降低活性氧的产

生，降低中性粒细胞（ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒ　ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ，ＰＭＮ）

对组织的浸润［１５］。同时，补充 Ｇｌｎ还可增加正常人、肥胖

及Ｔ２ＤＭ患者循环中血清胰高血糖素样肽－１（ｇｌｕｃａｇｏｎ－ｌｉｋｅ

ｐｅｐｔｉｄｅ　１，ＧＬＰ－１）的水平［６］。ＧＬＰ－１是一种快速强力刺激

餐后ＩＮＳ释放的肠道激素，ＧＬＰ－１刺激ＩＮＳ分泌的形式呈

血糖依赖性［５］，并抑制胰高血糖素的分泌和胃的排空［３，６］，

发挥降血糖效应。肥胖及Ｔ２ＤＭ患者体内Ｇｌｎ减少［１３，３１］。

有氧运动是预防和治疗糖尿病的基础。运动在降低

体脂的同时可改善骨骼肌质量，增加骨骼肌糖脂代谢的关

键调节物葡萄糖转运体蛋白－４（Ｇｌｕｃｏｓｅ　ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ　ｉｓｏｆｏｒｍ

４，ＧＬＵＴ４）及过氧化物酶激活体γ共激活物－１（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ

ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ　ｒｅｃｅｐｔｏｒγｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ－１，ＰＧＣ－１）的 表

达，加速糖脂代谢；提高抗氧化酶黄嘌呤氧化酶（ｘａｎｔｈｉｎｅ

ｏｘｉｄａｓｅ，ＸＯ）、ＧＳＨ、超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ　ｄｉｓｍｕｔａｓｅ，

ＳＯＤ）等的含量，增强抗氧化能力［２６］；促进骨骼肌抗炎因子

白介 素 ６（ｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）［７，３２］和 ＮＦ－κＢ 抑 制 蛋 白

（ｐｒｏｔｅｉｎ　ｉｎｈｉｂｉｔｏｒκＢ，ＩκＢ）的表达［２４］，ＩＬ－６强烈抑制 ＴＮＦ－ɑ

表达［７，３２］，ＩκＢ抑制 ＮＦ－κＢ活性［２４］，减轻骨骼肌炎症反应程

度；增加ＧＬＰ－１的分泌量［１１］，降低血糖。运动量即运动强

度乘运动时间对 Ｔ２ＤＭ 患者的治疗至关重要。大运动量

可显著增加ＩＮＳ的敏感性，降低糖基化血红蛋白浓度，而

低运动量无效［２０］。

鉴于以上情况，本研究设想给予Ｔ２ＤＭ大鼠长期有氧

运动联合Ｇｌｎ补充，对改善骨骼肌慢性炎症状态、降低血

糖、提高ＧＬＰ－１及ＩＮＳ水平将起协同效应，而目前有关这

方面的研究尚未见报道。因此，本研究拟定Ｔ２ＤＭ大鼠进

行６周的无负重游泳运动，同时饲料中添加２％Ｇｌｎ，探讨

６５
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有氧运动及Ｇｌｎ补充联合作用时对 Ｔ２ＤＭ 大鼠 空腹血糖

（ｆａｓｔｉｎｇ　ｂｌｏｏｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ　ＦＢＧ）、ＩＮＳ、ＧＬＰ－１及骨骼肌炎症因

子 ＮＦ－κＢ、ＭＰＯ及 ＭＣＰ－１基因表达的影响。

１　材料与方法

１．１　实验动物

ＳＰＦ级雄性ＳＤ（Ｓｐｒａｇｕｅ－Ｄａｗｌｅｙ）大鼠６０只（广州中医

药大学实验中心提供），１７９．８±１９．２ｇ，３～４只／笼，在温

度２３℃±２℃、湿度５０％±５％、明暗周期各１２ｈ（８：３０～

２０：３０光照）的动物房内饲养。

１．２　实验方案

所有大鼠１周适应性饲养后随机分为健康对照组（Ｃ

组，２６只，２１２．８±１０．９ｇ）和糖尿病造模组（Ｄ组，３４只，

２２０．４±２５．６ｇ），两组大鼠体重差异无显著性。Ｃ组给予

普通饲料（标准啮齿类动物饲料）饲养，Ｄ组给予高脂膳食

（猪油１０％，蛋黄粉８％，蔗糖２０％，胆酸纳０．１％，基础饲

料６１．９％）。饲养４周后 Ｄ组大鼠一次性腹腔注射３５

ｍｇ／ｋｇ链脲佐菌素（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ　ＳＴＺ，ｓｉｇｍａ），７２ｈ后尾静

脉取血测大鼠 ＦＢＧ值，血糖≥１６．７ｍｍｏｌ／Ｌ为 Ｔ２ＤＭ 成

模标准，血糖≤１６．７ｍｍｏｌ／Ｌ再补充１５ｍｇ／ｋｇ腹腔注射，

３日后４只未成模大鼠剔除。

造模成功后两组大鼠再进一步随机分为：安静组

（ＣＱ，ＤＱ）、运动组（ＣＥ，ＤＥ）、Ｇｌｎ组（ＣＧ，ＤＧ）、运动加 Ｇｌｎ

组（ＣＥＧ，ＤＥＧ）（表１）。运动组大鼠进行游泳运动（水温

３０℃±２℃），第１周前３日１５ｍｉｎ／次，后３日３０ｍｉｎ／次，

第２周前３日４５ｍｉｎ／次，后３日６０ｍｉｎ／次，第３～６周６０

ｍｉｎ／次，６次／周。运动过程中如有疲劳现象（数秒内未迅

速浮上水面），即刻拿出休息５～１０ｍｉｎ，恢复后再继续完

成训练时间。Ｇｌｎ组大鼠饲料添加２％（ｗ／ｗ）的Ｌ－Ｇｌｎ。

表１　本研究大鼠分组一览表

Ｔａｂｌｅ　１　Ｇｒｏｕｐｓ　ｏｆ　Ａｎｉｍａｌｓ

运动方式
ｔｒａｉｎｉｎｇ

饲料
ｆｏｏｄ

ｎ
ｎｕｍｂｅｒ

健康安静组（ＣＱ） 不运动 普通饲料 ６只
健康Ｇｌｎ组（ＣＧ） 不运动 普通饲料＋２％Ｇｌｎ　 ６只
健康运动组（ＣＥ） ６周游泳运动 普通饲料 ７只
健康运动＋Ｇｌｎ组（ＣＥＧ） ６周游泳运动 普通饲料＋２％Ｇｌｎ　 ７只
糖尿病安静组（ＤＱ） 不运动 高脂饲料 ７只
糖尿病Ｇｌｎ组（ＤＧ） 不运动 高脂饲料＋２％Ｇｌｎ　 ７只
糖尿病运动组（ＤＥ） ６周游泳运动 高脂饲料 ８只
糖尿病运动＋Ｇｌｎ组（ＤＥＧ） ６周游泳运动 高脂饲料＋２％Ｇｌｎ　 ８只

１．３　取材

第６周训练结束４８ｈ后对所有大鼠进行取材。训练

过程中大鼠溺水死亡３只，疾病死亡２只（ＤＥ组１只，肠

腔多发肿瘤；ＤＥＧ组１只，颈部脓肿。考虑为糖尿病免疫

低下所致），自然死亡１只（ＣＥＧ组，未见任何异常）。取材

前大鼠禁食１２ｈ，禁水４ｈ。１０％水合氯醛腹腔注射麻醉

后腹主动脉取血，分离血清后－８０℃保存。迅速剥离双侧

腓肠肌内侧头，取中１／３段，剔除表层筋膜及与之相连的

浅层肌肉，然后入液氮备用。

１．４　检测指标

１．４．１　血液指标

ＦＢＧ采用Ｓｕｐｅｒ　ＧＬＵＣＯＴＭ 血糖仪测定；ＩＮＳ及 ＧＬＰ－

１采用酶联免疫法测定（试剂盒购自上海蓝基生物科技有

限公司ＳｈａｎｇＨａｉ　ＢｌｕｅＧｅｎｅ　Ｂｉｏｔｅｃｈ　ＣＯ．，ＬＴＤ）。

１．４．２　基因表达

采用实时定量ＰＣＲ（ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＰＣＲ）检测骨骼肌 ＮＦ－

κＢ、ＭＰＯ及 ＭＣＰ－１ｍＭＲＡ的表达。引物由上海英骏生物

技术有限公司合成。目的基因 ＮＦ－κＢ：Ｆｏｒｗａｒｄ　ｐｒｉｍｅｒ　ＣＴＣ

ＡＡＧ　ＡＡＣ　ＡＧＣ　ＡＡＧ　ＧＣＡ　ＡＧＣ　ＡＣ，Ｒｅｖｅｒｓｅ　ｐｒｉｍｅｒ　ＡＧＡ

ＧＧＴ　ＧＴＣ　ＧＴＣ　ＣＣＡ　ＴＣＧ　ＴＴＡ　ＧＧ　Ｇ。目的基因 ＭＰＯ：

Ｆｏｒｗａｒｄ　ｐｒｉｍｅｒ　ＣＣＣ　ＡＴＣ　ＣＡＣ　ＣＡＴ　ＧＣＴ　ＴＴＡ　ＴＴＡ　Ｇ，Ｒｅ－

ｖｅｒｓｅ　ｐｒｉｍｅｒ　ＡＣＡ　ＡＣＡ　ＣＴＧ　ＧＣＡ　ＴＣＡ　ＣＴＡ　ＣＣＧ　Ｔ。目的

基 因 ＭＣＰ－１：Ｆｏｒｗａｒｄ　ｐｒｉｍｅｒ　ＡＴＧ　ＣＡＧ　ＴＴＡ　ＡＴＧ　ＣＣＣ

ＣＡＣ　ＴＣ，Ｒｅｖｅｒｓｅ　ｐｒｉｍｅｒ　ＴＴＣ　ＣＴＴ　ＡＴＴ　ＧＧＧ　ＧＴＣ　ＡＧ

ＣＡＣ。内参基因１８ＳｒＲＮＡ：Ｆｏｒｗａｒｄ　ｐｒｉｍｅｒ　ＣＡＴ　ＴＣＧ　ＡＡＣ

ＧＴＣ　ＴＧＣ　ＣＣＴ　ＡＴＣ　Ａ，Ｒｅｖｅｒｓｅ　ｐｒｉｍｅｒ　ＧＧＧ　ＴＣＧ　ＧＧＡ　ＧＴＧ

ＧＧＴ　ＡＡＴ　ＴＴＧ。

ＲＮＡ抽提：１）５０ｍｇ骨骼肌中加入预冷的１ｍｌ　Ｔｒｉｚｏｌ

ｒｅａｇｅｎｔ，充分匀浆。２）冰上静置５ｍｉｎ，加入０．２ｍｌ氯仿，

剧烈震荡１５ｓｅｃ，冰上放置１０ｍｉｎ。３）４℃１２　０００ｇ离心

１５ｍｉｎ。４）上清液转移１．５ｍｌＥＰ管中，加入０．５ｍｌ异丙

醇，混匀，室温静置１０ｍｉｎ。５）４℃１２　０００ｇ离心１０ｍｉｎ。

６）弃上清，加入１ｍｌ　７５％乙醇溶液（ＤＥＰＣ水配制）洗涤沉

淀。７）４℃７５００ｇ离心５ｍｉｎ。８）弃去乙醇，室温干燥１５

ｍｉｎ，加入３０μＬ　ＤＥＰＣ处理水溶解。

ｃＤＮＡ第一链合成：１）取总ＲＮＡ　１μｇ，按反转录试剂盒

（Ｔａｋａｒａ　ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭ　ＲＴ　ｒｅａｇｅｎｔ　Ｋｉｔ）操作指南依次加入

５ｘＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭ　Ｂｕｆｆｅｒ　２μＬ，ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭ　ＲＴ　Ｅｎｚｙｍｅ

ＭｉｘＩ　０．５μＬ，Ｏｌｉｇｏ　ｄＴ　Ｐｒｉｍｅｒ（５０μＭ）０．５μＬ，Ｒａｎｄｏｍ　６

ｍｅｒｓ（１００μＭ）０．５μＬ，ＲＮａｓｅ　Ｆｒｅｅ　ｄＨ２Ｏ补足１０μＬ。２）

７５
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反应条件：３７℃１５ｍｉｎ，８５℃５ｍｉｎ。ｃＤＮＡ产物－８０℃保

存。

ＰＣＲ扩增：按荧光定量 ＰＣＲ试剂盒（ＴａＫａＲａ　ＳＹＢＲ○Ｒ

Ｐｒｅｍｉｘ　Ｅｘ　ＴａｑＴＭＩＩ）操作指南配制ＰＣＲ反应液，总体系为

２５μＬ：ＳＹＢＲ○
ＲＰｒｅｍｉｘ　Ｅｘ　ＴａｑＴＭＩＩ（２ｘ）１２．５μＬ，ＰＣＲ　Ｆｏｒ－

ｗａｒｄ　Ｐｒｉｍｅｒ（１０μＭ）１μＬ，ＰＣＲ　Ｒｅｖｅｒｓｅ　Ｐｒｉｍｅｒ（１０μＭ）１

μＬ，ｃＤＮＡ　１μＬ，补ｄｄＨ２Ｏ至２５μＬ。

ＰＣＲ循环条件：９５ ℃预变性 １０ｍｉｎ；９５ ℃变性 １０

ｓｅｃ；６０℃ 退火２０ｓｅｃ；７２ ℃延伸 １５ｓｅｃ；共３５～３８个循

环，最后７２℃延伸５ｍｉｎ。

１．５　统计学分析

所有实验数据用ＳＰＳＳ　１７．０软件进行处理。数据用

均数±标准差（Ｘ±ＳＤ）表示。资料先用固定模型多因素

方差分析检查高脂饮食、Ｇｌｎ补充与运动之间的主效应及

三者间的交互影响。如有交互影响则分别在固定单因素

或双因素水平后用独立样本ｔ检验检查另一因素的效应；

如有主效应但无交互影响则进一步用单因素方差分析组

间差异。差异具显著性水平Ｐ＜０．０５，差异具非常显著性

水平Ｐ＜０．０１。

２　结果

２．１　大鼠ＦＢＧ、ＧＬＰ－１及ＩＮＳ的变化

２．１．１　大鼠ＦＢＧ的变化

高脂膳食、运动及谷氨酰胺补充对大鼠ＦＢＧ均有明显

影响作用，且高脂膳食与 Ｇｌｎ补充、高脂与运动间存在交

互影响。长期高脂喂养的 ＤＱ组大鼠ＦＢＧ值显著高于普

通饲料喂养ＣＱ组大鼠。长期游泳运动可明显降低ＣＥ组

和ＤＥ组大鼠的ＦＢＧ。长期Ｇｌｎ补充显著降低 ＤＧ组大鼠

ＦＢＧ值，但对ＣＧ组大鼠ＦＢＧ影响不明显。运动联合 Ｇｌｎ

补充时，可显著降低 ＤＥＧ组大鼠 ＦＢＧ值，并较单纯运动

（ＤＥ组）或 Ｇｌｎ补充（ＤＧ 组）时明显，但对 ＣＥＧ 组大鼠

ＦＢＧ影响不明显（表２）。

２．１．２　大鼠血ＧＬＰ－１的变化

高脂膳食、运动及谷氨酰胺对大鼠血清 ＧＬＰ－１均有明

显影响作用，且相互间有明显交互影响。高脂喂养的 ＤＱ

组大鼠血清ＧＬＰ－１水平显著低于普通饲料喂养的 ＣＱ组

大鼠。长期游泳运动明显增加ＤＥ组大鼠 ＧＬＰ－１浓度，对

ＣＥ组大鼠 ＧＬＰ－１影响不明显。长期 Ｇｌｎ补充明显增加

ＤＧ组大鼠ＧＬＰ－１水平，对ＣＧ组大鼠 ＧＬＰ－１无明显影响

作用。当运动联合 Ｇｌｎ补充时，可显著增加 ＣＥＧ 组和

ＤＥＧ组大鼠的ＧＬＰ－１水平，对 ＤＥＧ组大鼠的影响较单纯

运动（ＤＥ组）或Ｇｌｎ补充（ＤＧ）时显著，对ＣＥＧ组大鼠的影

响较单纯Ｇｌｎ补充（ＣＧ组）时显著，与单纯运动（ＣＥ组）时

比较差异不明显（表２）。

２．１．３　大鼠血ＩＮＳ水平的变化

有氧运动、Ｇｌｎ补充及高脂膳食对大鼠空腹ＩＮＳ均有

明显影响作用，但三者间无明显交互影响。ＤＱ组大鼠空

腹ＩＮＳ水平显著低于ＣＱ、ＣＥ、ＣＧ及ＣＥＧ组大鼠。长期游

泳运动明显升高ＤＥ组和ＣＥ组大鼠的ＩＮＳ水平。长期Ｇｌｎ

补充显著升高ＤＧ组大鼠ＩＮＳ水平，对ＣＧ组大鼠影响不明

显。运动联合Ｇｌｎ补充时，显著增加ＤＥＧ组大鼠的ＩＮＳ水

平（显著高于ＤＱ组），与单纯运动（ＤＥ组）或 Ｇｌｎ补充（ＤＧ

组）比较有进一步增加的趋势，但差异不显著。二者联合对

正常组ＣＥＧ组大鼠ＩＮＳ水平的影响不明显（表２）。

表２　本研究６周游泳运动及Ｇｌｎ补充对大鼠血ＩＮＳ、ＧＬＰ－１及ＦＢＧ的影响一览表

Ｔａｂｌｅ　２　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　６Ｗｅｅｋｓ　Ｓｗｉｍｍｉｎｇ　ａｎｄ　Ｇｌｕｔａｍｉｎｅ　Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ　ｏｎ　Ｂｌｏｏｄ　ＩＮＳ、ＧＬＰ－１ａｎｄ　ＦＢＧ　ｏｆ　Ｒａｔｓ

空腹血糖
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

胰高血糖素样肽－１
ＧＬＰ－１（ｎｇ／ｍｌ）

胰岛素
ＩＮＳ（ｎｇ／ｍｌ）

ＣＱ组（ｎ＝６） ７．３２±１．０３　　　　　 ０．７９±０．０７　　　　　 １．８９±０．１９　　　　　

ＣＧ组（ｎ＝６） ７．５５±１．８７　 ０．７９±０．０３　 ２．１２±０．３３
ＣＥ组（ｎ＝６） ７．１３±１．２８＃ ０．８８±０．０８　 ２．２５±０．４９＃

ＣＥＧ组（ｎ＝６） ７．９１±２．５２　 １．０８±０．２８＃＊ ２．２０±０．３０
ＤＱ组（ｎ＝６） ２２．９１±１．０３＃＃ ０．６２±０．１１＃＃ １．４２±０．１０＃＃＊＊★★※※

ＤＧ组（ｎ＝６） ２０．１１±１．３９△△＊＊ １．２８±０．２８△△＊＊ １．７３±０．１５＊★★※※△

ＤＥ组（ｎ＝６） １８．４８±１．２５△△★★ １．３２±０．１６★★△△ １．７４±０．１３＊★★※※△

ＤＥＧ组（ｎ＝６） １６．７１±１．２０△△◇☆☆※※ １．７８±０．１４△△◇◇※※☆☆ １．９７±０．１７△△

注：与ＣＱ组比较，＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１；与ＣＧ组比较，＊Ｐ＜０．０５，＊＊Ｐ＜０．０１；与ＣＥ组比较，★Ｐ＜０．０５，★★Ｐ＜
０．０１；与ＣＥＧ组比较，※Ｐ＜０．０５，※※Ｐ＜０．０１；与ＤＱ组比较，△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１；与ＤＧ组比较，☆Ｐ＜０．０５，☆☆Ｐ
＜０．０１；与ＤＥ组比较，◇Ｐ＜０．０５，◇◇Ｐ＜０．０１。

２．２　大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ、ＭＰＯ及 ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ的表达

２．２．１　大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ的表达

长期高脂喂养的 Ｔ２ＤＭ 组大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ

的表达显著高于正常组大鼠。长期游泳运动对ＤＥ组大鼠

和ＣＥ组大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ表达均呈明显抑制效

应。长期Ｇｌｎ补充显著抑制ＤＧ组大鼠ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ的表

达，对ＣＧ组无明显影响。运动联合 Ｇｌｎ补充降低ＤＥＧ组

大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ表达的效应显著高于单纯 Ｇｌｎ

补充（ＤＧ组）的作用，但与单纯运动（ＤＥ组）比较差异不显

著。二者联合对ＣＥＧ组大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ表达的

影响与单纯运动（ＣＥ组）或单纯 Ｇｌｎ补充（ＣＧ组）比较无

差异。单纯运动（ＣＥ组和 ＤＥ组）与单纯 Ｇｌｎ补充（ＣＧ组
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和ＤＧ组）比较，对大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ的表达影响

无明显差异（表３）。

２．２．２　大鼠骨骼肌 ＭＰＯ　ｍＲＮＡ的表达

运动、Ｇｌｎ补充及高脂膳食对大鼠骨骼肌 ＭＰＯ　ｍＲＮＡ

的表达均有显著影响作用，且三者间存在交互影响。高脂

喂养的ＤＱ组大鼠骨骼肌 ＭＰＯ　ｍＲＮＡ的表达显著高于正

常喂养的ＣＱ组大鼠。长期有氧运动或Ｇｌｎ补充均可明显

降低Ｔ２ＤＭ大鼠（ＤＥ组与 ＤＧ组）及正常大鼠（ＣＥ组和

ＣＧ组）骨骼肌 ＭＰＯ　ｍＲＮＡ的表达量，运动联合 Ｇｌｎ补充

对ＣＥＧ组和ＤＥＧ组大鼠 ＭＰＯ　ｍＲＮＡ表达的影响与单纯

运动（ＣＥ组和ＤＥ组）或单纯 Ｇｌｎ补充（ＣＧ组和 ＤＥ组）时

相似（表３）。

２．２．３　大鼠骨骼肌 ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ的表达

运动、Ｇｌｎ补充及高脂膳食对大鼠骨骼肌 ＭＣＰ－１ｍＲ－

ＮＡ的表达均有显著影响作用，且运动与 Ｇｌｎ补充、Ｇｌｎ补

充与高脂膳食间存在交互影响。长期高脂喂养的 ＤＱ组

大鼠骨骼肌 ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ的表达显著高于正常喂养的

ＥＱ组大鼠。有氧运动或 Ｇｌｎ补充均可明显降低 Ｔ２ＤＭ

（ＤＥ组和 ＤＧ 组）及正常大鼠（ＣＥ 组和 ＤＥ 组）骨骼肌

ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ的表达量，运动联合 Ｇｌｎ补充对 ＤＥＧ组大

鼠 ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ表达的影响与单纯 Ｇｌｎ补充（ＤＧ组）相

似，但明显高于单纯运动（ＤＥ组）的影响，对 ＣＥＧ组的影

响与单纯运动（ＣＥ组）或 Ｇｌｎ补充（ＣＧ 组）的效果相似

（表３）。

表３　本研究６周游泳运动及Ｇｌｎ补充对大鼠骨骼肌ＮＦ－κＢ、ＭＣＰ－１及 ＭＰＯ基本表达的影响一览表

Ｔａｂｌｅ　３　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　６Ｗｅｅｋｓ　Ｓｗｉｍｍｉｎｇ　ａｎｄ　Ｇｌｕｔａｍｉｎｅ　Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ　ｏｎ　ＮＦ－κＢ，ＭＣＰ－１ａｎｄ　ＭＰＯ　ｍＲＮＡ　Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ　Ｒａｔｓ　Ｍｕｓｃｌｅ

核转录因子－κＢ／内参１８ｓ
ＮＦ－κＢ／１８ｓｍＲＮＡ

单核细胞趋化蛋白－１／内参１８ｓ
ＭＣＰ－１／１８ｓｍＲＮＡ

髓过氧化物酶／内参１８ｓ
ＭＰＯ／１８ｓｍＲＮＡ

ＣＱ组（ｎ＝６） １　　　　　　　 １　　　　　　　　　 １　　　　　　　　　

ＣＧ组（ｎ＝６） ０．５２±０．２７　 ０．２８±０．０６＃＃ ０．４３±０．２６＃＃

ＣＥ组（ｎ＝６） ０．２１±０．０９＃ ０．３２±０．０８＃＃ ０．５４±０．２８＃＃

ＣＥＧ组（ｎ＝６） ０．１９±０．０８＃ ０．５２±０．１３＃＃ ０．５３±０．２９
ＤＱ组（ｎ＝６） ３．２６±１．０５＃＃★★※※＊＊ ６．４１±１．３４＃＃★★ ５．７８±０．８８＃＃

ＤＧ组（ｎ＝６） ２．４４±０．７８＃＃★★※※△＊＊ ２．４０±０．８４△△＊＊★★ １．１１±０．４０△△＊＊

ＤＥ组（ｎ＝６） １．９３±０．４８＃＃★★※※△△＊＊ ５．８４±１．３２＃＃★★△△ ２．２５±０．５９△△★★

ＤＥＧ组（ｎ＝６） １．４７±０．５７★★※※△△☆☆＊＊ ３．０１±０．７５△△◇◇※※★★ １．５７±１．７４※※

注：与ＣＱ组比较，＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１；与ＣＧ组比较，＊Ｐ＜０．０５，＊＊Ｐ＜０．０１；与ＣＥ组比较，★Ｐ＜０．０５，★★Ｐ＜
０．０５；与ＣＥＧ组比较，※Ｐ＜０．０５，※※Ｐ＜０．０１；与ＤＱ组比较，△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１；与ＤＧ组比较，☆Ｐ＜０．０５，☆☆Ｐ
＜０．０１；与ＤＥ组比较，◇Ｐ＜０．０５，◇◇Ｐ＜０．０１。

３　分析与讨论

高脂喂养诱导大鼠肥胖后再给予小剂量ＳＴＺ注射是

Ｔ２ＤＭ造模的常用方法［２，２３］。本实验成膜后的大鼠血糖显

著升高，多饮多食多尿现象明显，符合 Ｔ２ＤＭ 特点。６周

的实验干预后，Ｔ２ＤＭ 安静组大鼠骨骼肌 ＮＦ－κＢ、ＭＣＰ－１

及 ＭＰＯ的 ｍＲＮＡ表达量显著高于安静对照组，说明本实

验Ｔ２ＤＭ大鼠存在明显的骨骼肌炎症情况，与 Ｗｅｉ等［３０］

和Ｚｅｙｄａ等［３３］的研究显示。慢性炎症是胰岛素抵抗及

Ｔ２ＤＭ发病的关键因素［３０，３３］。ＮＦ－κＢ是炎症通路的主要

调节因子，ＮＦ－κＢ的激活在骨骼肌ＩＮＳ抵抗中起重要作

用［２４，２５］。正常情况下，ＮＦ－κＢ与ＩκＢ结合位于胞浆。细胞

因子、活性氧、高血糖以及脂肪酸等可激活ＩκＢ激酶（ＩκＢ

ｋｉｎａｓｅ，ＩＫＫ），ＩＫＫ磷酸化ＩκＢ，磷酸化的ＩκＢ 继续被泛素

化，最后通过蛋白水解酶降解，ＮＦ－κＢ被释放转位进入胞

核。在胞核中 ＮＦ－κＢ控制炎症因子 ＴＮＦ－ɑ、ＭＣＰ－１、ＩＬ－１

等的转录水平，并磷酸化ＩＮＳ受体底物－１（ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｓｕｂｓｔｒａｔｅ－１，ＩＲＳ－１）而抑制ＩＮＳ信号通路和介导炎症蛋白

表达［２５］。趋化因子 ＭＣＰ－１广泛存在于不同类型的细胞

中，多种刺激可促进 ＭＣＰ－１的表达增加［１６］。Ｔ２ＤＭ 患者

骨骼肌 ＭＣＰ－１显著增加［１６，３０］，本实验显示了相似的结果。

ＭＣＰ－１趋化大量巨细胞进入骨骼肌和脂肪细胞中，诱导骨

骼肌和脂肪组织的慢性炎症［２７，３０］。骨骼肌对 ＭＣＰ－１高度

敏感，少量的 ＭＣＰ－１即可抑制ＩＮＳ信号通路和减少骨骼

肌对糖的摄取。因此，ＭＣＰ－１被认为是引起ＩＮＳ抵抗的骨

骼肌和脂肪组织交叉对话联系的关键分子［２１，３０］。释放入

血的 ＭＣＰ－１浓度则与糖基化血红蛋白密切正相关［１７］。

ＭＰＯ由多核性粒细胞（ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒ　ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ，ＰＭＮ）

分泌并促进 ＰＭＮ迁移进入靶部位［９］。ＭＰＯ可利用氯化

物和过氧化 氢 产 生 有 抗 菌 作 用 的 次 氯 酸（ｈｙｐｏｃｈｌｏｒｏｕｓ

ａｃｉｄ，ＨＯＣｌ），即 ＭＰＯ－Ｈ２Ｏ２－Ｃｌ－ 系统，这在正常机体的免

疫防御中起重要作用。病理情况下，持续激活的 ＭＰＯ－

Ｈ２Ｏ２ 系统将引起组织损伤，ＨＯＣｌ引起靶组织的硝化、卤

化和氧化反应，引发和加重炎症病变［１０］。阻断 ＭＰＯ的活

化位点、抑制氯化物的形成、使用氧化抑制剂和裂解次氯

酸阻止炎症复合物的形成和播撒已被作为新的方法用于

相关疾病的治疗［１０］。本实验中 Ｔ２ＤＭ 大鼠 ＦＢＧ明显增

加，而ＩＳＮ显著降低，说明升高的 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ和 ＭＣＰ－１

ｍＲＮＡ对大鼠ＩＳＮ的分泌产生了明显的抑制，而 ＭＰＯ的

增加可能进一步加重骨骼肌的炎症损伤，造成恶性循环。

规律运动是预防和治疗 Ｔ２ＤＭ 的关键［１，７，２４］。本实验

显示，６周的游泳运动明显降低了 Ｔ２ＤＭ 大鼠骨骼肌 ＮＦ－

κＢ、ＭＣＰ－１及 ＭＰＯ的基因表达，增加了ＩＳＮ水平，降低了

９５
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ＦＢＧ值。Ｇｏｌｂｉｄｉ等［７］及Ｓｒｉｗｉｊｉｔｋａｍｏｌ等［２４］报道，运动可明

显增加抗炎因子ＩＬ－６的表达，ＩＬ－６抑制炎症因子 ＴＮＦ－ɑ

和ＩＬ－１β的产生，并刺激抗炎因子ＩＬ－１０和ＩＬ－１ｒａ的分泌；

增加ＩκＢ表达，抑制 ＮＦ－κＢ的活化［２４］；并可通过升高的肾

上腺素直接抑制 ＴＮＦ－ɑ的反应［７］。有氧运动还可显著降

低 ＭＣＰ－１的表达［１４，２２，２８］，减少机体感染后 ＭＣＰ－１的上升

幅度［２２］，降低癌症大鼠体内 ＭＣＰ－１的含量，且降低的程度

与肿瘤减少程度呈正相关［１４］。骨骼肌炎症状态的改善提

高了Ｔ２ＤＭ大鼠骨骼肌对ＩＳＮ的敏感性，同时增加了ＩＳＮ

分泌，加强了骨骼肌糖脂代谢的能力［７］，降低了ＦＢＧ值，有

利于Ｔ２ＤＭ病情的改善。６周游泳运动对正常大鼠骨骼

肌 ＮＦ－κＢ、ＭＣＰ－１及 ＭＰＯ的表达亦有明显的抑制效应，

并降低了其ＦＢＧ，提高 了ＩＳＮ水平，这正是长期有氧运

动不仅是Ｔ２ＤＭ治疗的必要手段，也是预防代谢类疾病

及其他疾病发生的最佳行为方式［１，２３］。６周游泳运动增加

了Ｔ２ＤＭ大鼠的ＧＬＰ－１水平，但对正常大鼠无影响，说

明运动调节ＧＬＰ－１与ＧＬＰ－１刺激ＩＮＳ分泌的糖依赖形式

相一致，对失稳态水平的 ＧＬＰ－１有明显调节作用，而对

正常稳态的ＧＬＰ－１无明显影响，这提高了运动降血糖的

安全性。　　

Ｇｌｎ是人体最丰富的游离ａ－氨基酸，占血浆游离氨基

酸的２０％，其每天以８０ｇ的速度快速更新［２９］。创伤、感

染、手术等应激情况及高分解代谢疾病状态下，体内 Ｇｌｎ

被快速动用，血液和组织中 Ｇｌｎ迅速下降甚至耗竭，机体

抗氧化能力及细胞免疫能力下降，肠粘膜受损，骨骼肌蛋

白分解增加，临床愈后情况与细胞外 Ｇｌｎ浓度直接相关。

外援性补充Ｇｌｎ后可明显逆转上述情况，改善病情，降低

死亡率，因此Ｇｌｎ被广泛用于临床多种疾病的治疗［４，１２，１５］。

Ｔ２ＤＭ患者Ｇｌｎ明显减少［１３］。给予 Ｔ２ＤＭ 患者 Ｇｌｎ补充

不仅可提高机体的抗氧化能力，而且显著增加ＧＬＰ－１的水

平，增加ＩＮＳ浓度，降低餐后早期高血糖的发生率［６，１９］。目

前，使用ＧＬＰ－１类似物或激动剂提高 ＧＬＰ－１的分泌量已

成为Ｔ２ＤＭ 患者最安全有效的治疗方法［５，８］。本实验显

示，６周Ｇｌｎ补充可降低Ｔ２ＤＭ大鼠 ＭＰＯ、ＮＦ－κＢ及 ＭＣＰ－

１的ｍＲＮＡ表达，抑制正常大鼠 ＭＰＯ、ＭＣＰ－１的 ｍＲＮＡ表

达，但对正常大鼠 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ的表达无明显影响，说明

Ｇｌｎ补充可明显抑制中性粒细胞和巨噬细胞对骨骼肌的浸

润，减少Ｔ２ＤＭ大鼠骨骼肌的炎症性损伤，提高正常大鼠

骨骼肌的抗炎能力，这个过程在没有影响 ＮＦ－κＢ的情况下

同样有效。Ｇｌｎ补充显著增加Ｔ２ＤＭ组大鼠ＧＬＰ－１及ＩＮＳ

水平，降低其ＦＢＧ值，但对正常大鼠的影响均不明显，说

明长期饮食中添加 Ｇｌｎ可明显改善 Ｔ２ＤＭ 大鼠血糖调节

的内稳态失衡情况，而不影响正常状态下的血糖调节，因

此Ｇｌｎ的补充既有效又安全。

有氧运动联合 Ｇｌｎ补充对 Ｔ２ＤＭ 大鼠骨骼肌炎症因

子及其ＦＢＧ、ＩＳＮ及ＧＬＰ－１的影响是否有协同效应，目前，

据我们所查尚未见报道。本实验显示，６周的游泳联合

Ｇｌｎ补充（ＤＥＧ组）抑制 Ｔ２ＤＭ 大鼠 ＮＦ－κＢ　ｍＲＮＡ表达的

效应显著高于单纯 Ｇｌｎ补充（ＤＧ组），但与单纯运动（ＤＥ

组）相似，对 ＭＣＰ－１ｍＲＮＡ 的抑制与单纯 Ｇｌｎ补充（ＤＧ

组）相似，但明显高于单纯运动（ＤＥ组）的效应，对 ＭＰＯ

ｍＲＮＡ表达的影响与单纯运动（ＤＥ组）或单纯 Ｇｌｎ补充

（ＤＧ组）时相似，降低大鼠ＦＢＧ、增加 ＧＬＰ－１作用较单纯

运动（ＤＥ组）或Ｇｌｎ补充（ＤＧ组）时明显，增加ＩＳＮ的效应

与单纯运动（ＤＥ组）或Ｇｌｎ补充（ＤＧ组）相似。因此，二者

的联合效应优于运动或 Ｇｌｎ补充单因素作用时的效应。

这可能与Ｔ２ＤＭ机体降低的Ｇｌｎ水平［１３］得到了补充，并随

运动时骨骼肌血流量的增加，骨骼肌获取了更多的能源底

物，增加了抗氧化物质的合成，且 Ｇｌｎ补充促进更多的

ＧＬＰ－１的合成有关。

４　小结

骨骼肌的慢性炎症与ＩＮＳ抵抗和 Ｔ２ＤＭ 发病密切相

关。抑制骨骼肌炎症、提高机体对ＩＮＳ的敏感性是近年来

治疗Ｔ２ＤＭ的新途径。运动和饮食干预是治疗 Ｔ２ＤＭ 的

最基本方式。本实验显示长期有氧运动或 Ｇｌｎ补充可显

著降低Ｔ２ＤＭ大鼠骨骼肌炎症因子 ＭＰＯ、ＮＦ－κＢ及 ＭＣＰ－

１的 ｍＲＮＡ表达，提高ＧＬＰ－１及ＩＮＳ的水平，降低ＦＢＧ，当

二者联合作用时，对Ｔ２ＤＭ 大鼠的效应较单纯运动或 Ｇｌｎ

补充时明显。因此，建议Ｔ２ＤＭ患者要长期坚持规律的有

氧运动，并注意饮食中Ｇｌｎ的补充。
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