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摘要　金芪降糖片是一种治疗２型糖尿病的中成药，本文对近年来研究发现金芪降糖片在保护血管内皮、糖尿病肾病及胰岛素
抵抗方面的作用做归纳整理，为其治疗糖尿病相关并发症提供证据。
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　　金芪降糖片是由金银花、黄芪和黄连组成的一种
纯中药制剂，具有清热益气、生津止渴之功效，适用于

糖尿病，即中医消渴病的辅助治疗。近年来众多研究

证明金芪降糖片除了具有降血糖的作用，在保护血管

内皮、延缓糖尿病肾病（ＤｉａｂｅｔｉｃＮｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）及改
善胰岛素抵抗（ＩｎｓｕｌｉｎＲｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）等方面均有一定
的作用。本文就金芪降糖片的上述３个方面作用进行
综述。

１　金芪降糖片与保护血管内皮
已知的与血管内皮损伤有关的细胞因子有，Ｐ－选

择素（Ｐ－ｓｅｌｅｃｔｉｎ，Ｐ－ＳＬＴ）、肿瘤坏死因子 －α（Ｔｕｍｏｒ
ＮｅｃｒｏｓｉｓＦａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、细胞间黏附分子 －１（Ｉｎ
ｔｅｒＣｅｌｕｌａｒＡｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅｓ－１，ＩＣＡＭ－１）、内皮素
－１（Ｅｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ－１，ＥＴ－１）。
１１　Ｐ－ＳＬＴ　是一种主要存在于血小板 α颗粒和内
皮细胞中的糖蛋白，当血管内皮细胞受损和血小板受

到病理因子刺激发生活化时，黏附作用增强，Ｐ－ＳＬＴ
即随血小板α颗粒内容物释放并与质膜融合，持久性
存在于活化血小板膜表面，释放入血则成为可溶性 Ｐ
－ＳＬＴ，因此血清 Ｐ－ＳＬＴ水平增加是血小板活化的特
异性标志之一［１］。血清可溶性 Ｐ－ＳＬＴ水平升高，致
使血黏稠度升高，形成微血栓及微循环障碍，引起组织

缺氧，微血管病变［２］。

１２　ＴＮＦ－α　主要由单核细胞分泌，是重要的炎性
因子，以增强中性粒细胞对血管内皮的黏附性、增进凝

血因子及组织因子的活性，进而损伤内皮细胞或导致

血管功能紊乱，使血管损伤和血栓形成［３］。

１３　ＩＣＡＭ－１　是一种细胞黏附分子，大多数的血管
内皮细胞上都可见 ＩＣＡＭ－１的分布，在炎性反应时，
血管内皮细胞的ＩＣＡＭ－１表达达到高峰，它参与介导
中性粒细胞与受损血管内皮细胞的黏附，正常情况下，

血管内皮细胞表面仅表达少量的 ＩＣＡＭ－１，但在炎性
反应、受损、缺氧等情况下，内皮细胞表面则大量表达

ＩＣＡＭ－１，而 ＩＣＡＭ－１作为重要的黏附分子之一，参
与了机体许多病理、生理反应，如介导中性粒细胞与受

损血管内皮细胞的黏附等［４］。内皮细胞功能障碍时，

促进细胞黏附分子的表达，使循环中的单核细胞与内

皮细胞黏附，继而在单核细胞趋化蛋白 －１的作用下，
使单核细胞与淋巴细胞在内膜下聚集，产生一系列炎

性反应、免疫反应，从而促进动脉硬化的形成［５］。

１４　ＥＴ－１　是血管内皮细胞分泌的生物活性肽，是
目前已知的缩血管作用最强的多肽，具有强烈的缩血

管作用。血管内皮的损伤导致 ＥＴ－１水平升高，在糖
尿病大血管病变组和单纯糖尿病组较正常组ＥＴ－１水
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平明显升高，提示内皮细胞的损伤和动脉血管病变的

发生，引起ＥＴ－１生成增加，ＥＴ－１生成增加进一步促
进了动脉血管病变的发展，ＥＴ－１的升高对糖尿病患
者大血管病变的发生发展起促进作用［６］。Ｋａｎｉｅ等［７］

的研究表明糖尿病时ＥＴ－１除了通过自身生成增多破
坏了 ＥＴ－１平衡而导致内皮依赖性血管舒张功能受
损，还可能通过增加超阴离子生成而使损伤进一步加

重。

徐军等［８］将金芪降糖片和降糖类西药同时服用治

疗糖尿病，金芪组治疗后 ＥＴ－１和 ｓＩＣＡＭ－１均显著
降低，对照组两者水平皆无明显变化，认为金芪降糖片

可通过降低糖尿病患者血浆中 ＥＴ－１和 ＩＣＡＭ－１水
平来保护患者的血管内皮细胞。齐法莲［２］等随机将糖

尿病患者分别给予西药治疗和金芪降糖片加西药治

疗，金芪组治疗后 Ｐ－ＳＬＴ、ＴＮＦ－α水平均显著降低，
得出结论，黄芪和黄连在保护血管内皮细胞、抑制或降

低血小板活性、减少血栓形成、改善微循环障碍、预防

血管性病变等方面以及黄芪在稳定细胞膜、改善心肌

细胞线粒体功能方面具有一定作用。王滨［９］等人的研

究进一步证明金芪降糖片治疗后患者 ＥＴ－１、ＩＣＡＭ－
１、ＴＮＦ－α，Ｐ－ＳＬＴ水平明显下降，较对照组差异有统
计学意义，说明金芪降糖片能通过降低血清中 ＥＴ－ｌ、
ＩＣＡＭ－１、ＴＮＦ－α、Ｐ－ＳＬＴ的分泌水平，减轻血管内皮
细胞的损伤，保护血管内皮细胞的功能，可以延缓炎性

因子介导的动脉硬化过程。从以上结果来看，在服用

西药常规降糖治疗的基础上，加用金芪降糖片，有明显

降低ＥＴ－１及炎性因子水平，能够保护血管内皮细胞
功能，有效防治糖尿病血管并发症。

２　金芪降糖片与ＤＮ
ＤＮ是糖尿病慢性并发症的一种，是１型糖尿病患

者的主要死亡原因，在２型糖尿病，其严重性仅次于心
脑血管疾病，因此对于糖尿病患者预防及延缓其肾病

尤其重要。ＤＮ的基本病理改变包括肾小球肥大、细胞
外基质产生增多、肾小球硬化和间质纤维化［１０］。糖尿

病患者持续高血糖促使肾小球系膜转化生长因子 β１、
血小板衍生的生长因子表达增强，从而使肾小球血液

动力学改变、基底膜增厚、系膜细胞增生肥大及细胞外

基质增多，导致肾小球硬化［１１］。磺脲类降糖药有降低

血糖、降低血小板聚集、增加血纤维蛋白的溶解活性的

作用，可以减轻或延缓糖尿病血管并发症发生，但没有

明确的保护肾脏、降低尿蛋白的作用，而且对于肾功能

不全者需要慎用［１２］。血管紧张素转换酶抑制剂和血

管紧张素Ⅱ受体阻滞剂类药物虽然具有肾脏保护作
用，但有些患者却因不良反应或禁忌证而不适应用此

类药物。有文献显示，黄芪可以抑制蛋白激酶的激

活［１３］缓解糖尿病时肾小球的高滤过及肾小球内高

压［１４］通过促进肝细胞生长因子的表达来抑制转化生

长因子 β１的表达［１２］；抑制肾脏一氧化氮的产生［１５］抑

制血小板的聚集、改善微循环，进一步阻止肾小球硬

化。传统医学以黄芪为治疗“消渴”的主药，近代学者

认为对治疗蛋白尿具有良好效果。有研究表明，早期

轻中度糖尿病患者无论是西医降糖药与金芪降糖片联

用［１２］还是单用［１６－１７］金芪降糖片，应用金芪降糖片组

尿微量白蛋白排泄率均降低。另有研究显示［１８］金芪

降糖片亦可降低葡萄糖耐量异常患者尿微量白蛋白的

排泄。可见应用金芪降糖片进行干预治疗，不仅可防

止糖尿病前期患者向糖尿病转化还可延缓糖尿病患者

肾病的发展。

３　金芪降糖片与ＩＲ
ＩＲ是糖尿病、高血压、高血脂及肥胖等代谢性疾

病的共同危险因素。预防和改善 ＩＲ已成为现代医学
中非常重要的研究内容。目前国内外都在寻找能改善

ＩＲ的药物。噻唑烷二酮类药物是当前较为公认的改
善ＩＲ的西药，但是其仍有增加体重、损害肝功能的不
良反应。近年来，有不少学者对金芪降糖片进行研究，

发现其有较好的改善ＩＲ作用。姚定国等［１９］的研究提

示金芪降糖片能降低阴虚热盛型、湿热困脾型、气阴两

虚型患者的ＩＲ程度，且能改善此３型患者的胰岛素敏
感性，但对阴阳两虚型患者的ＩＲ及胰岛素敏感性没有
改善，认为可能与此类患者病程较长，病情重有关。李

世辉［２０］的研究显示金芪降糖片合二甲双胍较单纯用

二甲双胍更有利于提高胰岛素敏感性，分析认为金芪

降糖片能够通过增加胰岛素敏感性的作用达到降糖的

目的，或者金芪降糖片能协调二甲双胍改善胰岛素受

体敏感性。林东平［２１］将使用口服降糖药而血糖控制

不佳的２型糖尿病患者分为２组，分别给以继续原治
疗方案，及在原治疗方案基础上再加用金芪降糖片，１２
周后试验组空腹胰岛素、Ｃ肽无明显变化，餐后２ｈ胰
岛素、Ｃ肽升高（Ｐ＜００１），且２组差异有非常显著统
计学意义（Ｐ＜０Ｏ１），得出结论：金芪降糖片对２型糖
尿病患者在降血糖同时，亦能改善胰岛β细胞功能，此
研究进一步说明金芪降糖片在有效降低气阴两虚火旺

型的２型糖尿病患者的血糖同时，亦能改善胰岛 β细
胞功能，降低ＩＲ。金芪降糖片中黄连的主要成分为小
檗碱，其改善ＩＲ的机制有以下几点：１）小檗碱对脂肪
源性细胞因子的影响。脂肪细胞能分泌脂肪细胞因子

或脂肪激素，其分泌的多数脂肪因子均可引起、介导或

参与炎性反应，它们在ＩＲ的发生和发展过程中起着重
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要的作用。而小檗碱能够明显减少３Ｔ３－Ｌｌ脂肪细胞
瘦素的分泌，这可能是小檗碱改善ＩＲ的分子作用机制
之一［２２］。脂联素可增加周围组织的胰岛素敏感

性［２３］，而小檗碱能使脂肪细胞脂联素的表达增加［２４］。

Ｃ－反应蛋白（Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）是机体组织受
到各种损伤或炎性反应刺激后肝脏产生的一种急性时

相蛋白。通常脂肪细胞分泌的细胞因子白细胞介素－
６和ＴＮＦ－α刺激肝脏合成 ＣＲＰ。ＣＲＰ被认为是２型
糖尿病发病的危险因子，其与ＩＲ程度呈正相关。而研
究表明，小檗碱能够显著降低 ＩＲ动物模型血浆中的
ＣＲＰ［２５］。２）小檗碱对肝细胞的影响。肝脏细胞的 ＩＲ
是２型糖尿病患者血糖升高的重要原因之一。在 ＩＲ
大鼠及肝细胞培养的研究显示小檗碱可以减轻肝细胞

ＩＲ［２６－２８］。３）小檗碱可通过直接和间接的方式减少胰
岛素的分泌。高胰岛素血症是ＩＲ的伴随症状，长此以
往会导致胰岛β细胞衰竭，研究表明小檗碱可以部分
抑制胰岛β细胞分泌和直接对抗糖毒性、脂毒性来保
护胰岛β细胞，减轻高胰岛素血症，改善 ＩＲ［２９］小檗碱
可以通过多种途径改善外周组织 ＩＲ，增加葡萄糖的摄
取利用，降低血糖，使相应的胰岛素分泌也下降，也可

以直接作用于胰岛β细胞，急性抑制胰岛素分泌，主要
表现在抑制葡萄糖刺激引起胰岛素分泌［３０－３１］。

综上所述，金芪降糖片除了具有降血糖的作用，在

保护血管内皮、延缓ＤＮ及改善 ＩＲ等方面的作用已经
有了理论及实验依据，对于轻中度２型糖尿病患者，应
用金芪降糖片辅助降糖治疗，在控制血糖的同时，亦可

延缓其相关并发症，且不良反应少，在经济学上也有一

定的优势，为糖尿病患者提供了又一控制血糖及其并

发症的武器。
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