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  保护胰岛β细胞功能，维持胰岛素的正常分泌是
治疗2型糖尿病的最根本原则。近年来，对β细胞功能
的生理、病理研究及保护胰岛β细胞在2型糖尿病防
治中的作用越来越受到重视，根据英国前瞻性糖尿病
研究（ UKPDS）显示，患者在被诊断为糖尿病时β细胞
功能只剩下正常人的50％，其后胰岛β细胞功能每年
以4％～5％的速度下降。以此推算在糖尿病诊断前10
～15年β细胞功能已开始逐渐下降。目前认为，胰岛β
细胞功能的异常和胰岛素抵抗在2型糖尿病的发生中
皆起着举足轻重的作用。 胰岛素抵抗是2型糖尿病发
生的始动因素，而胰岛β细胞功能则是2型糖尿病是
否发生的决定因素［1，2］。
1 中医对胰岛β细胞功能的认识
1.1 β细胞功能的中医归属

胰腺从功能上分为外分泌腺和内分泌腺，胰岛β
细胞即是胰腺的内分泌细胞。 中医古籍中没有“胰”的
概念，但从现代医学胰腺的生理功能看，胰腺属中医
“脾”的范畴。 而脾之运化功能有赖于肝之疏泄功能的
调达，故与肝、脾关系十分密切。 食物中的糖、脂肪、蛋
白以及各种微量元素等营养物质，必须经过胰腺外分
泌细胞分泌的胰淀粉酶、胰脂肪酶、胰蛋白酶消化后，
才能被机体吸收利用，正如脾之运化水谷精微的功能。
反之，就会出现气血生化不足的脾虚现象。

β细胞分泌的胰岛素是人体能源利用的原动力，
又是糖原分解与合成的始动环节，胰岛素抵抗或缺乏，
均可导致糖不能利用，脂肪和蛋白质的分解增加，乳酸
堆积，酮体产生，出现一派热象。此现象我们称之为“胃
强”及“胃热”。胃热与肠热在临床中常伴见。脾消化吸
收水谷精微的升清功能和胃受纳腐熟排泄的降浊功

能，二者相辅相成，升降协调，相当于胰腺的内、外分泌
功能和谐统一，而各种消化酶和胰岛素是实现其作用
的主要物质基础。实验研究证实，胰岛细胞激素分泌活
动失常与脾虚证有密切关系。 而益气健脾方药能增加
胰岛β细胞的数目，恢复胰岛β细胞的功能，提高胰岛
素敏感性，改善高胰岛素血症，反证了脾虚是糖尿病的
病机之一。

降糖西药和胰岛素的出现，使糖尿病的自然病程
发生了很大变化，糖尿病的证型古今迥异，中医传统上
以阴虚燥热病机为基础的“三消”论治，已不符合本病
在现代生活中发展变化的本质。 我们在多年临证实践
中发现，糖尿病的发生、发展及其部分并发症与肝、脾
胃功能失调有密切的关系，脾弱胃强，寒热虚实夹杂，
脾胃升降失调为2型糖尿病的基本病机。 脾胃运化失
司及升降失调可致气化功能失常，中焦大气不转，从而
影响到气、血、津液的新陈代谢，影响食物的消化吸收，
影响汗液、尿液和粪便等排泄，从而出现各种代谢异常
之病，如糖代谢和脂代谢异常［4，5］。
1.2 β细胞功能演变的中医认识

从非糖尿病人群 （ NGT ） 进展至糖尿病低减期
（ IGT ） 、2型糖尿病的过程中，机体β细胞功能的改变
可分四期［1］。 糖代谢紊乱的程度随着β细胞功能的演
变进展而逐渐加重。我们经过多年临床实践，总结出对
于肥胖的 IGT 和（或）2型糖尿病按照病程及严重程度
分阶段论治，亦分为四阶段：郁、热、虚、损。两者之间有
着惊人的对应关系，阐述如下［6～8］：

第一期（代偿期） ：β细胞数量增多以代偿胰岛素
抵抗，分泌足够的胰岛素来维持正常血糖水平。尽管可
能有β细胞肥大，但其功能正常，可能存在的潜在的功
能异常使葡萄糖刺激β细胞分泌的设定点略有下调，
这样可以分泌更多的胰岛素。这一阶段，临床可以没有
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任何症状，仅仅表现为肥胖或体检中发现 IGT 。我们认
为，以食郁为先导的六郁是这一阶段主要的病理基础。
在这一阶段，对以郁为主的病例选用越鞠丸治疗，肝胃
郁热用大柴胡汤，三焦俱热用防风通圣丸。 本阶段，由
于不同的遗传背景及环境等因素，在不同的人中表现
为不同的病程，短则3～5个月，长则多达数年。这一阶
段对于防止2型糖尿病的发生有着十分重要的意义，
如果治疗及时配合饮食及运动，病情是可以逆转的。

第二期（轻度失代偿期） ：此期β细胞数量无法再
增加以满足代偿需求，血糖开始升高，空腹血糖（ FPG）
在5.6mmol／L 左右或达到糖尿病诊断水平。 当 FPG
达6.4mmol／L 时，葡萄糖诱导的急性时相胰岛素分泌
消失，但对其它刺激物（如精氨酸等） 诱导的分泌反应
仍然存在，第二相胰岛素分泌尚部分存在。 β细胞的分
化作用丧失，胰岛素 mRNA 水平尚正常。 这一阶段在
临床上表现为血糖升高或不稳，可认为是空腹血糖受
损（ IFB） 、IGT 或2DM 早期。 临床症状表现为：面色隐
红、口干便秘、急躁易怒、舌苔厚腻等。 我们认为，六郁
之后热势渐盛，此阶段为以肝胆胃肠为核心的热的阶
段。根据病位不同选择不同的主方加减：（1）肝胆热：大
柴胡汤或龙胆泻肝丸；（2）胃热：玉女煎；（3）肠热：葛根
芩连汤、三承气汤；（4）肺热：白虎汤、麻杏石甘汤；（5）
热毒：三黄汤或牛黄解毒汤。这一阶段病程在不同人群
中长短也不同，与年龄、血糖、血脂控制情况有关。通常
为发病后的5～8年，尚未有并发症出现，本阶段治疗
重点在于清理脏毒、保护血管。

第三期（严重失代偿期） ：β细胞肥大，但胰岛形态
尚正常。血糖继续升高，葡萄糖诱导的胰岛素分泌反应
消失，对精氨酸等非糖刺激物的分泌反应亦受损。 β细
胞脱颗粒，胰岛素储备减少，胰岛素 mRNA 水平下降，
合成减少，但仍有一定量的β细胞和功能，分泌一定的
胰岛素以防止严重高血糖和酮症的发生。 这一阶段开
始出现糖尿病并发症，临床表现为血糖较难控制，β细
胞功能显著下降，血浆胰岛素含量在空腹和餐后均减
少。临床症状复杂多样。我们认为，此阶段为郁热日久
耗伤正气，进入气、血、阴、阳亏虚阶段。 虚的阶段亦从
病程上分为气阴两虚、阴阳两虚及至以阳虚为主3个
阶段。 气阴两虚阶段的代表方可选当归六黄汤或连梅
饮。阴阳两虚阶段代表方为黄连阿胶汤合金匮肾气丸。
阳虚阶段，此阶段常出现并发症糖尿病肾病，代表方可
选金匮肾气丸、附子理中丸、大黄附子汤。 本阶段应以
中西医结合治疗为宜，中药调整体质，控制并发症，西
药对症治疗，速降血糖、血脂。

第四期（失代偿并且伴结构损害期） ：胰岛形态结

构发生改变，有胰淀粉样蛋白沉积，糖原和脂滴沉积，
胰岛纤维化，β细胞凋亡的速率增快。 这一阶段进入糖
尿病的晚期，出现众多并发症，β细胞功能衰竭，血浆
胰岛素含量在空腹和餐后均极低。此阶段为损的阶段，
包括脉损和络损。代表方为：在上述治虚主方的基础上
合用抵当汤（丸） 、大黄 虫丸。此阶段的治疗应以胰岛
素替代为主，辅以中药改善症状、控制并发症。
2 胰岛β细胞功能保护的中医对策
2.1 中药对糖尿病前期－－IGT 干预的积极意义

近年来，我国2型糖尿病发病率明显升高，而糖尿
病前期－－IGT 发病也逐渐增多，有报道认为与2型
糖尿病发病率接近，而这些人群中有30％将在5年内
发展成为2型糖尿病。 IGT 患者的β细胞功能处于代
偿期，损害程度较轻，尚没有出现β细胞形态和结构的
明显改变，所以对 IGT 患者积极干预是完全有可能恢
复β细胞的，这在我们的研究工作中亦得到了证实。

我们运用以小陷胸汤为基础的降糖0号对 IGT
患者进行干预，经降糖0号治疗后，IGT 患者一相胰岛
素分泌总量及峰值均增加，从而使β细胞功能恢复，血
糖下降，通过1个月的治疗，基本上可以使 IGT 患者2
小时血糖恢复到正常水平，1PH 与负荷后2小时血糖
相关性 Pearson 相关分析表明，两者相关性明显（ P＜
0.05） 。 说明 IGT 患者一相分泌功能的恢复是影响
IGT 患者血糖恢复正常的直接原因。 分析其恢复 IGT
患者一相分泌功能的作用可能与减少胰岛素抵抗，特
别是改善胰岛细胞自身的胰岛素抵抗有关。 胰岛细胞
胰岛素抵抗指胰岛细胞上同样存在胰岛素受体及其下

游信号转导通路，胰岛细胞不仅是胰岛素的分泌细胞，
同时也是胰岛素作用的靶细胞，同外周组织一样，胰岛
细胞的胰岛素信号途径中任何环节的障碍均可导致胰

岛素抵抗，这就是在胰岛细胞水平上的胰岛素抵抗，直
接导致了胰岛细胞功能的障碍，许多学者认为，胰岛细
胞胰岛素抵抗是连接外周胰岛素抵抗、β细胞功能不
全的重要环节［9］。

有研究报道，在糖尿病前期，胰岛素分泌的缺陷已
经发生，一相释放消失可预测 IGT 和2DM 的发生。有
学者发现，在糖尿病患者的后代中，一相胰岛素分泌显
著低于对照组，尽管胰岛素敏感性有所增加，但胰岛素
分泌不足占主导地位［10］。 一相胰岛素分泌下降，与
2DM 的发生直接相关［11］。

我们认为，IGT 患者诸多症状的核心是肥胖，在肥
胖基础上的胰岛素抵抗导致了高胰岛素血症，出现糖、
脂代谢紊乱，所以我们把腹型肥胖比做树根，高胰岛素
血症是树干，而糖、脂肪、嘌呤的代谢紊乱是树枝。减肥
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消脂是 IGT 患者治疗的核心。 中医认为，升降出入的
平衡是代谢正常的关键，气机升降与诸多脏腑关系密
切，如：胃、肠主降，脾主升；肝胆主升主疏泄；肺主宣发
肃降；肾与膀胱主蒸腾气化。而肥胖 IGT 患者具有痰、
瘀、热、湿的特点，以小陷胸汤为基础的降糖0号具有
辛开苦降痰瘀并治的功效，能够清热利尿通腑，加快代
谢，通过二便把病理产物排泄掉，给邪实以出路。 毒素
的排出，使体内的内环境得以改善，使细胞功能得以恢
复［12］。
2.2 2型糖尿病β细胞功能保护的中医治疗思路及
方法

对于2型糖尿病早、中期具有高胰岛素血症的患
者，我们采取减少胰岛素抵抗、增加胰岛素敏感性、降
血糖的办法来达到保护β细胞功能的目的。 2型糖尿
病早、中期患者β细胞功能处于代偿期及轻度失代偿
期。 中医辨证以肝胃郁热证多见。

我们在临床工作中用大柴胡汤加减方开郁清胃颗

粒对具有肝胃郁热证的不同血糖水平的2型糖尿病患
者进行治疗，并用口服葡萄糖耐量试验（ OGTT ） 数据
（5个时间点） 评估β细胞分泌功能（包括早相分泌功
能） 。结果对 PBG＜16.7mmol／L 患者在开郁清胃颗粒
治疗前后各点胰岛素（ lNS） 水平呈下降趋势，体重及
腰、臀围，血糖，血脂明显改善，胰岛素敏感指数增加，
而 Homa β细胞功能指数（ HBCI）及反映β细胞早相分
泌的指标 ΔI30／ΔG30升高，胰岛素曲线下面积
（ INSAUC） 减少，说明开郁清胃颗粒可通过降糖、降
脂、增加胰岛素敏感性以改善患者 β细胞功能，而当
PBG ＞16.7mmol／L 时高浓度葡萄糖抑制胰岛素分
泌，表现出葡萄糖毒性作用，β细胞功能受损明显，β细
胞功能恢复较困难。

对葡萄糖反应的敏感性是β细胞维持正常血糖的
前提，但长期高血糖可抑制β细胞分泌胰岛素。葡萄糖
毒性指慢性高血糖加重胰岛素分泌缺陷及胰岛素抵

抗，从而加重糖尿病。高血糖不但是β细胞出现功能障
碍所导致的“果”还是进一步加重β细胞功能障碍的
“因”。 葡萄糖毒性假说认为，β细胞在长期高血糖的影
响下，可发生对葡萄糖刺激的不敏感并出现不可逆的
损伤，从而形成高血糖→β细胞功能下降→高血糖间
的恶性循环。

开郁清胃颗粒方中以柴胡、黄芩疏泄少阳郁滞，宣
透邪热；枳实、黄连、大黄疏泄胃肠，清泻阳明邪热；清
半夏与大黄配伍，辛开苦降，开畅中焦。方中辛苦合拟，
含有辛开苦降之法，辛则升清，苦则降浊，辛开苦降调
畅中焦大气，宣泄三焦气机，全方配伍可疏肝郁，清胃

热、肠热，健脾胃，从而使气机升降有序，气化正常，气、
血、津、液等体内物质代谢（糖、脂肪等）归于正常。开郁
清胃颗粒有效的降糖减毒作用，打破了上述恶性循环
的链条，可起到保护β细胞功能、减缓糖尿病的发展和
稳定病情的作用［13］。

对于2型糖尿病中、晚期患者，β细胞功能处于严
重失代偿期或伴结构损害。 胰岛素分泌绝对不足。 中
医辨证属于虚、损阶段。 我们主张及时补充胰岛素，同
时辅以中药改善症状、控制并发症。补充胰岛素对于保
护β细胞功能有重要意义。 现在有人提出β细胞休息
理论，以延缓糖尿病自然病程的进展和稳定糖尿病病
情的作用［14］。 据此有人主张，在临床中减少促泌剂的
应用，而主张应用胰岛素增敏剂和补充外源性胰岛素。

综上所述，对 IGT 及2DM 患者积极采取有效中
药保护β细胞功能对于延缓糖尿病的发生和控制糖尿
病病程的进展有十分重要的意义。
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