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摘要　 目的:探究补虚消渴合剂联合吡咯喹啉醌(PQQ)对 2 型糖尿病(T2DM)大鼠的药效作用,分析其

可能的作用机制。 方法:80 只大鼠随机分为 8 组,分别为空白组、模型组、阳性组、1 / 4 补虚消渴合剂 +
PQQ 组、1 / 2 补虚消渴合剂 + PQQ 组、全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组、补虚消渴合剂组、PQQ 组,采用高

脂饮食联合腹腔注射链脲佐菌素(STZ)的方法建立 T2DM 大鼠模型,空白组与模型组灌胃等量生理盐

水,其他组给予对应药物 12 周,检测大鼠血糖、尿量、体质量、摄食量及饮水量。 ELISA 检测大鼠血清中

血糖、血脂、氧化应激及炎症因子相关指标,HE 染色观察肾脏、胰腺组织病理变化。 结果:与模型组相

比,全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组 FINS 水平升高(P < 0. 01),HOMA - β 水平升高(P < 0. 05),GSP、
HOMA - IR 水平降低(P < 0. 01),TG、TC、LDL - C 水平降低(P < 0. 01),HDL - C 水平升高(P < 0. 01),
MDA 水平降低(P < 0. 01),SOD、GSH - Px 水平升高(P < 0. 01),IL - 1、TNF - α 水平降低(P < 0. 01),
能够显著改善大鼠糖脂代谢、炎症及氧化应激,减轻肾脏、胰腺组织损伤,效果优于单一用药且具剂量依

赖性。 分析其作用机制可能涉及 T2DM 炎症、氧化应激等相关通路。 结论:补虚消渴合剂联合 PQQ 可

通过升高 GSP 及降低 MDA、TG 含量多靶点协同改善 T2DM,作用机制可能与抑制氧化应激及炎症反应

有关。
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　 　 2 型糖尿病(Type 2 diabetes mellitus,T2DM)是一

种慢性代谢性疾病[1],占糖尿病病例 90% 以上,其发

病机制复杂,涉及胰岛素抵抗、胰岛 β 细胞功能障碍、
糖脂代谢紊乱等病理生理过程[2]。 目前,临床长期治

疗 T2DM 面临疗效减退、不良反应增加等问题[3],需要

寻求新的治疗方案。 补虚消渴合剂由清代叶天士玉泉

散增减所成,处方为天花粉、党参、葛根、黄芪、生地黄、
麦冬、乌梅、五味子、茯苓、甘草,作为传统中药复方可

改善气阴两虚糖尿病症状,具有临床应用基础[4 - 5]。
吡咯喹啉醌(Pyrroloquinoline quinone,PQQ)是一种具

抗氧化性的醌类化合物,广泛存在于微生物、植物和动

物组织中[6],其可通过改变靶向线粒体改善 T2DM[7],

在调节能量代谢、抗氧化应激、免疫调节等方面具有潜

在作用[8 - 10]。 本研究拟通过药效学实验探究补虚消

渴合剂联合 PQQ 对 T2DM 的治疗效果及潜在作用机制。
1　 材料与方法

1. 1　 动物

SPF 级雄性 SD 大鼠 80 只,7 ~ 8 周龄,体质量

180 ~ 220 g,购于辽宁长生生物技术股份有限公司,实
验动物生产许可证号:SCXK(辽)2020 - 0001,饲养于

黑龙江中医药大学动物实验室 [ SYXK(黑) 2021 -
010]。 动物饲养条件:温度为 20 ~ 26 ℃,相对湿度

40% ~70% ,光照周期为 12 h 明暗交替。 所有操作均

符 合 黑 龙 江 中 医 药 大 学 实 验 伦 理 学 要 求

(2025050801)。
1. 2　 药物

补虚消渴合剂为成品药(国药准字 B20020118,批
号 20240901Y),由天花粉、党参、葛根、黄芪、生地黄、
麦冬、乌梅、五味子、茯苓、甘草配伍而成,经粉碎、水
提、过滤、浓缩、配制、过滤、灌装及灭菌工序制成,成品
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每 1 mL 相当于饮片 0. 9 g;吡咯喹啉醌(乐泰药业有限

公司, 批号 20240802 ) 规格 20 mg /份; 二甲双胍,
0. 5 g /片,默克制药(江苏)有限公司,批号 ACR0860;
链脲佐菌素(STZ),购于北京博奥拓达科技有限公司,
批号 S6050F。
1. 3　 试剂及仪器

糖化血清蛋白(GSP)、空腹胰岛素(FINS)、肿瘤

坏死因子 α ( TNF - α)、白细胞介素 1β ( IL - 1β)
ELISA 检测试剂盒(江苏酶免实业公司,批号分别为

2025010235R,2025010287R,2025010280R,2025010247R);
超氧化物歧化酶(SOD)、丙二醛(MDA)、谷胱甘肽过

氧化物酶(GPX)含量检测试剂盒(格锐思生物有限公

司,批号分别为 G08250102,G08250102,G08250102);
总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白胆固醇

(LDL - C)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL - C)含量检测

试剂盒(中生北控生物有限公司,批号分别为 232091、
248141、241991、241971)。

全自动生化仪 ( 美 国 M. D. 仪 器 公 司, 型 号

G2000);电子天平 (上海佑科仪器有限公司,型号

YP10001);分析天平(上海良平仪器仪表有限公司,型
号 JA5003);摊烤片机(孝感市亚光医用电子技术有限

公司,型号 20240107TFB);组织病理包埋机(德国 Lei-
ca 公司,型号 20240201LF6);轮转式切片机(上海爱

普迪实验器材制造有限公司,型号 CHM03212308EP);
血糖仪(爱奥乐医疗器械有限公司,型号 G425 - 2)。
1. 4　 T2DM 模型的建立

采用高脂饮食联合腹腔注射 STZ 的方法建立

T2DM 大鼠模型[11],高糖高脂饮食饲养 4 周,从第 3 周

开始配合脂肪乳 (10 mL / kg),4 周后,禁食不禁水

12 h,腹腔注射两次 STZ,饲养 3 d 后,禁食不禁水

12 h,对大鼠体质量、摄食量、饮水量、尿量及空腹血糖

值(FBG)进行测定,出现多食、多饮、多尿及体质量减轻

且 FBG 值 >11. 10 mmol / L 视为模型建立成功。
1. 5　 分组及给药

大鼠适应性饲养 5 d 后,禁食不禁水 12 h,测量体

质量和 FBG,以 FBG <11. 1 mmol / L 筛选,按体质量将

80 只大鼠随机分为 8 组,空白组喂食普通饲料,模型组

及各给药组喂食高糖高脂饲料。 模型建立成功后依据

体质量给药,给药剂量基于临床剂量换算[12],二甲双

胍组以临床常用剂量(约 1. 9 g / d,60 kg)为基础每日

给药 0. 2 g / kg,以补虚消渴合剂临床常用剂量 (约

40 mL / d,60 kg)及 PQQ 临床常用剂量(约 0. 66 g / d,
60 kg)为基础,1 / 4 补虚消渴合剂 + PQQ 组每日分别

给药 1. 05 mL / kg 和 0. 069 3 g / kg,1 / 2 补虚消渴合剂 +
PQQ 组每日分别给药 2. 1 mL / kg 和0. 069 3 g / kg,全

剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组每日分别给药 4. 2 mL / kg
和 0. 069 3 g / kg,补虚消渴合剂组每日给药 4. 2 mL / kg,
PQQ 组每日给药 0. 069 3 g / kg。 空白组与模型组灌胃

相同剂量生理盐水,每日 1 次,共给药 12 周。
1. 6　 一般生理指标及口服葡萄糖耐量检测

大鼠给药期间,每周测量大鼠饮水量、摄食量、尿
量、体质量,剪尾法测量 FBG。 末次给药前,禁食不禁

水 12 h,测量大鼠灌胃 50%葡萄糖溶液(2 g / kg)后 0、
30、60、120 min的血糖水平,计算口服糖耐量曲线下面

积(OGTT - AUC)。
1. 7　 组织病理学检查

取血后迅速摘取各组大鼠肾脏、胰腺用甲醛固定

后脱水,包埋、切片,进行 HE 染色,脱蜡、梯度水化、染
色、分化、洗脱、透明、封片,在光镜 200 倍镜下选取视

野观察病理切片。
1. 8　 ELISA 法检测相关指标

末次给药 1 h 后,腹腔注射麻醉,腹主动脉取血,
离心后取血清,ELISA 检测下列指标:血糖水平检测指

标包括 GSP、 FINS 的含量, 并计算胰岛素抵抗值

(HOMA - IR)、胰岛 β 细胞功能指数(HOMA - β)。
血脂水平检测指标包括 TC、TG、LDL - C、HDL - C。 氧

化应激水平检测指标包括 GSH - Px、MDA、SOD。 相关

炎症因子检测指标包括 TNF - α、IL - 1β。
1. 9　 统计学方法

各组数据均以(􀭰x ± s)表示,使用 SPSS26. 0 统计软

件对数据统计分析,进行单因素方差分析(One - way
ANOVA),采用 LSD 法进行多重比较,P < 0. 05 表示差

异具有统计学意义。
2　 结果

2. 1　 补虚消渴合剂联合 PQQ 治疗 T2DM 大鼠的药效

学结果

2. 1. 1　 补虚消渴合剂联合 PQQ 对大鼠一般生理指标

及 OGTT - AUC 的影响

T2DM 模型建立后,与空白组对比,模型组大鼠

FBG、尿量、摄食量、饮水量呈持续升高趋势。 与模型组对

比,各给药组 FBG、尿量、摄食量、饮水量降低,从第 3 周

起差异有统计学意义(P < 0. 05);其中全剂量补虚消

渴合剂 + PQQ 组饮水量从第 2 周起差异有统计学意

义(P < 0. 01),FBG、尿量从第 3 周起差异有统计学意

义(P < 0. 01),摄食量从第 4 周差异有统计学意义

(P < 0. 01),至给药第 12 周效果最好。 与空白组对

比,模型组大鼠体质量下降且持续降低。 与模型组对

比,各给药组体质量增加从第 3 周起差异有统计学意

义(P < 0. 01)。 至给药第 12 周,全剂量补虚消渴合剂 +
PQQ 组对体质量回调效果最佳,见图 1。
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　 　 注:A. 空白组;B. 模型组;C. 阳性组;D. 1 / 4 补虚消渴合剂 + PQQ 组;E. 1 / 2 补虚消渴合剂 + PQQ 组;F. 全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组;

G. 补虚消渴合剂组;H. PQQ 组;与空白组比较,△△P < 0. 01;与模型组比较,∗P < 0. 05,∗∗P < 0. 01。

图 1　 给药 12 周大鼠一般生理指标及 OGTT - AUC(􀭰x ± s,n = 10)

　 　 与空白组对比,模型组 OGTT - AUC 差异有统计

学意义(P < 0. 01),表明模型稳定。 与模型组相比,
阳性组及补虚消渴合剂系列药物组 OGTT - AUC 显著

降低(P < 0. 01),全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组对

OGTT - AUC 的降低效果最佳,见图 1。
2. 1. 2　 补虚消渴合剂联合 PQQ 对大鼠病理组织的影响

肾脏病理结果显示,空白组大鼠肾小球大小形态

正常、边界清晰,肾间质未见炎性浸润,肾小管内部刷

状缘结构完整,无明显异常。 模型组大鼠肾脏出现肾

小球肥大形态不均、足细胞体核增大,肾小管萎缩及空

泡变性、肾间质炎性浸润。 与模型组对比,全剂量补虚

消渴合剂 + PQQ 组大鼠肾小球肿胀明显改善,肾小球

形态规则,肾小囊整齐紧密排列,肾小球体积减小,囊
腔变窄有所恢复,炎性浸润减轻,见图 2。

胰腺病理结果显示,空白组大鼠胰岛结构完整无

萎缩,边界清晰,未见炎性浸润。 模型组大鼠胰岛严重

萎缩,边界结构崩解,炎性浸润显著。 与模型组对比,全
剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组炎性浸润程度减轻,胰岛边

界模糊程度明显减轻,胰岛萎缩情况也得到改善,见图 2。

2. 2　 补虚消渴合剂联合 PQQ 治疗 T2DM 大鼠作用机制

结果

2. 2. 1　 对 T2DM 大鼠血糖相关生理生化指标的影响

与空白组对比,模型组大鼠血清中 GSP、FINS、
HOMA -β、HOMA - IR 水平差异均有统计学意义(P <
0. 01)。 与模型组相比,全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组

FINS 水平升高(P < 0. 01),HOMA - β 水平升高(P <
0. 05),GSP、HOMA - IR 水平降低(P <0. 01),回调效果明

显,差异具有统计学意义(P <0. 01),见表 1。
2. 2. 2　 对 T2DM 大鼠血脂相关生理生化指标的影响

与空白组比较,模型组大鼠血清中 TG、TC、LDL -
C 水平升高 ( P < 0. 01),HDL - C 水平降低 ( P <
0. 01)。 与模型组比较,阳性组 TG、TC、LDL - C 水平

降低(P < 0. 01),HDL - C 水平升高(P < 0. 01);全剂

量补虚消渴合剂 + PQQ 组 TG、TC、LDL - C 水平降低

(P < 0. 01),HDL - C 水平升高(P < 0. 01),且 TG、
LDL - C、HDL - C 回调效果优于阳性组,差异具有统

计学意义,见表 2。
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图 2　 大鼠病理组织 HE 染色( × 200)
表 1　 血糖相关生理生化指标(􀭰x ± s,n = 10)

组别 GSP / (mg / L) FINS / (mU / L) HOMA - β HOMA - IR

空白组 1. 28 ± 0. 08 13. 70 ± 1. 35 147. 56 ± 25. 18 3. 55 ± 0. 79

模型组 2. 29 ± 0. 07△△ 7. 59 ± 0. 64△△ 7. 20 ± 1. 49△△ 8. 55 ± 1. 76△△

阳性组 1. 58 ± 0. 06∗∗ 12. 17 ± 1. 37∗∗ 83. 82 ± 48. 07∗∗ 4. 26 ± 1. 43∗∗

1 / 4 补虚消渴合剂 + PQQ 组 1. 88 ± 0. 08∗∗ 10. 64 ± 0. 66∗∗ 22. 89 ± 7. 52 6. 46 ± 1. 61∗∗

1 / 2 补虚消渴合剂 + PQQ 组 1. 76 ± 0. 09∗∗ 11. 09 ± 0. 66∗∗ 27. 91 ± 13. 72 6. 48 ± 2. 02∗∗

全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组 1. 68 ± 0. 07∗∗ 11. 30 ± 0. 53∗∗ 30. 13 ± 17. 27∗ 6. 29 ± 1. 79∗∗

补虚消渴合剂组 1. 93 ± 0. 07∗∗ 10. 04 ± 0. 96∗∗ 45. 48 ± 32. 60∗ 4. 47 ± 1. 76∗∗

PQQ 组 2. 02 ± 0. 08∗∗ 9. 06 ± 0. 93∗∗ 28. 56 ± 15. 78 5. 51 ± 1. 87∗∗

　 　 注:与空白组比较,△△P < 0. 01;与模型组比较,∗∗P < 0. 01。

表 2　 血脂相关生理生化指标(􀭰x ± s,n = 10,mmol / L)

组别 TG TC HDL - C LDL - C

空白组 0. 62 ± 0. 14 1. 17 ± 0. 21 0. 85 ± 0. 23 0. 45 ± 0. 06

模型组 1. 05 ± 0. 36△△ 1. 92 ± 0. 39△△ 0. 53 ± 0. 10△△ 0. 75 ± 0. 15△△

阳性组 0. 59 ± 0. 13∗∗ 1. 42 ± 0. 19∗∗ 0. 85 ± 0. 10∗∗ 0. 53 ± 0. 09∗∗

1 / 4 补虚消渴合剂 + PQQ 组 0. 45 ± 0. 16∗∗ 1. 45 ± 0. 34∗∗ 0. 79 ± 0. 05∗∗ 0. 46 ± 0. 12∗∗

1 / 2 补虚消渴合剂 + PQQ 组 0. 42 ± 0. 17∗∗ 1. 31 ± 0. 16∗∗ 0. 81 ± 0. 06∗∗ 0. 40 ± 0. 09∗∗

全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组 0. 40 ± 0. 15∗∗ 1. 29 ± 0. 25∗∗ 0. 88 ± 0. 23∗∗ 0. 38 ± 0. 10∗∗

补虚消渴合剂组 0. 52 ± 0. 17∗∗ 1. 29 ± 0. 20∗∗ 0. 78 ± 0. 06∗∗ 0. 50 ± 0. 10∗∗

PQQ 组 0. 61 ± 0. 29∗∗ 1. 42 ± 0. 30∗∗ 0. 68 ± 0. 06∗ 0. 49 ± 0. 12∗∗

　 　 注:与空白组比较,△△P < 0. 01;与模型组比较,∗P < 0. 05,∗∗P < 0. 01。
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2. 2. 3　 对 T2DM 大鼠氧化应激及炎症反应相关生理

生化指标的影响

对大鼠氧化应激相关指标 MDA、SOD 和 GSH - Px
进行检测,与空白组对比,模型组大鼠血清中 MDA 水

平显著升高(P < 0. 01),SOD、GSH - Px 水平显著降低

(P < 0. 01)。 与模型组相比,全剂量补虚消渴合剂 +
PQQ 组 MDA 水平显著降低(P < 0. 01),SOD、GSH -

Px 水平显著升高(P < 0. 01),见表 3。
对大鼠炎症反应相关指标 IL - 1、TNF - α 进行检

测,与空白组对比,模型组大鼠血清中 IL - 1、TNF - α
水平显著升高(P < 0. 01)。 与模型组相比,全剂量补

虚消渴合剂 + PQQ 组 IL - 1、TNF - α 水平显著降低,
差异具有统计学意义(P < 0. 01),见表 3。

表 3　 氧化应激和炎症反应相关生理生化指标(􀭰x ± s,n = 10)

组别
MDA /

(nmol / mL)
SOD /

(U / mL)

GSH - Px /

(nmol·min - 1·mL - 1)

IL - 1 /
(pg / mL)

TNF - α /
(pg / mL)

空白组 1. 16 ± 0. 35 32. 16 ± 2. 45 109. 03 ± 9. 01 63. 68 ± 5. 80 175. 01 ± 12. 56

模型组 2. 58 ± 0. 41△△ 21. 75 ± 1. 98△△ 83. 76 ± 3. 19△△ 126. 32 ± 10. 11△△ 240. 15 ± 22. 22△△

阳性组 0. 72 ± 0. 24∗∗ 29. 23 ± 2. 48∗∗ 92. 76 ± 6. 23∗∗ 65. 36 ± 7. 56∗∗ 189. 95 ± 12. 74∗∗

1 / 4 补虚消渴合剂 + PQQ 组 1. 59 ± 0. 27∗∗ 27. 33 ± 3. 73∗∗ 85. 92 ± 6. 80∗∗ 85. 76 ± 6. 96∗∗ 220. 30 ± 24. 27∗∗

1 / 2 补虚消渴合剂 + PQQ 组 1. 47 ± 0. 42∗∗ 28. 31 ± 6. 78∗∗ 87. 46 ± 2. 33∗∗ 72. 40 ± 5. 86∗∗ 213. 60 ± 13. 10∗∗

全剂量补虚消渴合剂 + PQQ 组 1. 22 ± 0. 34∗∗ 31. 94 ± 5. 94∗∗ 90. 05 ± 8. 93∗∗ 69. 32 ± 3. 82∗∗ 195. 85 ± 15. 34∗∗

补虚消渴合剂组 1. 24 ± 0. 42∗∗ 28. 44 ± 2. 59∗∗ 89. 27 ± 5. 81∗∗ 73. 36 ± 5. 25∗∗ 202. 55 ± 13. 10∗∗

PQQ 组 1. 68 ± 0. 44∗∗ 25. 74 ± 4. 30∗ 84. 83 ± 7. 77∗∗ 95. 20 ± 10. 49∗∗ 214. 85 ± 14. 32∗∗

　 　 注:与空白组比较,△△P < 0. 01;与模型组比较,∗P < 0. 01,∗∗P < 0. 01。

3　 讨论

本研究系统探究补虚消渴合剂联合 PQQ 对 T2DM
大鼠治疗作用,药效学效实验证明补虚消渴合剂联合

PQQ 对 T2DM 大鼠有治疗作用,一般生理指标结果表

明补虚消渴合剂有良好的降糖作用,能够明显改善

T2DM 大鼠的“三多一少”症状,有一定剂量依赖性,且
与 PQQ 联用辅助效果更为平缓。

ELISA 实验结果表明,全剂量补虚消渴合剂联合

PQQ 组可有效改善血糖与胰岛功能、血脂、氧化应激

及炎症因子相关指标,且能减轻肾脏、胰腺的病理损

伤,如肾小球肥大及胰岛萎缩,且联合用药效果优于单

一用药。 已有研究[10]证实 PQQ 可通过调节巨噬细胞

活性发挥免疫调节作用,联合补虚消渴合剂通过中药

多靶点的机制或可增强作用,对于炎症通路如 IL - 6
介导的信号通路的持续激活会促进慢性低度炎症,进
一步破坏糖脂代谢平衡[13];氧化应激通路通过损伤胰

岛 β 细胞功能和降低胰岛素敏感性参与 T2DM 进

展[14 - 15]。 结果显示,补虚消渴合剂联合 PQQ 可能抑

制这些通路的过度激活,如降低相关的氧化应激产物

MDA 水平,减少炎症因子的分泌,改善代谢状态。 相

较于单独的补虚消渴合剂组,血脂及氧化应激指标显

示补虚消渴合剂联合 PQQ 对于改善脂代谢和改善氧

化应激如升高 GSP 及降低 MDA、TG 含量作用尤为明

显,补虚消渴合剂联合 PQQ 可能对氧化应激及炎症相

关通路产生作用从而改善 T2DM 大鼠的血脂及氧化应

激状态进一步改善 T2DM。
补虚消渴合剂与 PQQ 的协同治疗是基于作用机

制的互补。 补虚消渴合剂遵循中医“益气养阴、生津

止渴”治法,以多味药材配伍实现对糖脂代谢、脏腑功

能及机体正气的综合调控,体现中药标本兼顾的优势;
PQQ 作为具抗氧化与线粒体保护活性的小分子化合

物,可针对代谢与氧化应激,补充中药作用的不足。 机

制层面,二者协同性可体现在三方面,其一,补虚消渴

合剂中木犀草素、华良姜素等成分可能抑制 IL6、
STAT3 等炎症靶点,同时 PQQ 调控氧化应激通路,减
少胰岛 β 细胞凋亡及靶器官损害[16 - 18];其二,补虚消

渴合剂可改善胰岛回调胰岛素水平,配合 PQQ 发挥线

粒体保护作用,而 PQQ 通过增强细胞能量代谢,可提

升中药成分在靶组织的生物利用度;其三,中药多成分

可针对 T2DM 复杂病理机制的多个节点,结合 PQQ 的

抗氧化作用,对糖脂代谢、炎症反应及器官损伤产生综

合改善。
本研究结果表明补虚消渴合剂联合 PQQ 可能通

过氧化应激及炎症相关通路,通过多靶点、多通路协同

改善 T2DM 大鼠的糖脂代谢、氧化应激及炎症反应状

态,进一步减轻器官损伤,本研究未能直接验证通路,
尚存一定的局限性,后续可进行深入研究。
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Effects and Potential Mechanisms of Buxu Xiaoke Mixture Combined
with Pyrroloquinoline Quinone in Rats with Type 2 Diabetes Mellitus
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Abstract　 Objective: To explore the pharmacodynamic effects of Buxu Xiaoke Mixture combined with pyrroloquinoline
quinone (PQQ) on type 2 diabetes mellitus (T2DM) rats and analyze its possible mechanism of action. Methods: A
T2DM rat model was established. Rats in the positive group, 1 / 4 Buxu Xiaoke Mixture + PQQ group, 1 / 2 Buxu Xiaoke
Mixture + PQQ group, full - dose Buxu Xiaoke Mixture + PQQ group, Buxu Xiaoke Mixture group, and PQQ group were
administered for 12 weeks. Blood glucose, urine volume, body weight, food intake, and water intake of rats were
detected. ELISA was used to detect blood glucose, blood lipids, oxidative stress, and inflammatory factor - related
indicators in rat serum, while HE staining was applied to observe pathological changes in kidney and pancreas tissues.
Results: In the full - dose Buxu Xiaoke Mixture + PQQ group, the FINS level was increased (P < 0. 01), the HOMA -
β level was increased (P < 0. 05), the GSP and HOMA - IR levels were decreased (P < 0. 01), the TG, TC and
LDL - C levels were decreased (P < 0. 01), the HDL - C level was increased (P < 0. 01), the MDA level was
decreased (P < 0. 01), the SOD and GSH - Px levels were increased (P < 0. 01), and the IL - 1 and TNF - α levels
were decreased (P < 0. 01). This treatment could significantly improve glucose and lipid metabolism, inflammation and
oxidative stress in rats, alleviate kidney and pancreatic tissue damage, with a better efficacy than monotherapy and a
dose - dependent effect. Analysis showed that the mechanism of action may involve pathways related to inflammation and
oxidative stress in T2DM. Conclusion: The combination of full - dose Buxu Xiaoke Mixture and PQQ can synergistically
improve T2DM via multi - targets by increasing GSP and decreasing MDA, TG levels, and the mechanism of action may
be related to inhibiting oxidative stress and inflammatory response.
Key words　 Type 2 diabetes mellitus; Buxu Xiaoke Mixture; Pyrroloquinoline quinone
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