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■背景资料
目前在糖尿病的
最新研究中 ,  炎
症和氧化应激颇
受关注 ,  并取得
很大进展 ,  在中
医学上 ,  脾和胰
的关系密不可分, 
糖尿病的发生发
展与脾虚密切相
关 ,  近年来的研
究也发现 ,  脾虚
与氧化应激和炎
症 亦 密 切 相 关 , 
通过健脾疗法以
治疗糖尿病卓有
成效 ,  但尚未研
究相关机制 .  本
文从炎症和氧化
应激的角度 ,  研
究脾虚对于糖尿
病的影响及机制, 
探讨脾虚致糖尿
病的发生机制.  
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Abstract
AIM: To explore the effect of spleen deficiency 
on pathological state in diabetes by analyzing 
the inflammation and oxidative stress in type 2 
diabetics. 

METHODS: Sixty patients were selected, 
including 30 patients with type 2 diabetes with 
spleen deficiency and 30 patients with type 
2 diabetes without spleen deficiency. Blood 
samples were collected to measure serum 
pancreatic amylase (P-AMY), high sensitivity 
C-reactive protein (hs-CRP), interleukin 6 
(IL-6), and tumor necrosis factor-α (TNF-α) by 
enzyme linked immunosorbent assay (ELISA). 
Malondialdehyde (MDA) was measured by the 
method of thiobarbituric acid reaction (TBA), 
and protein carbonyls (PCOs) were measured 
by treatment with 2,4-dinitrophenylhydrazine 
(DNPH), which reacts with protein carbonyl 
derivatives to form stable hydrazones. 

RESULTS: P-AMY in type 2 diabetes with 
spleen deficiency was lower than that in type 
2 diabetes without spleen deficiency, and the 
distribution of lower levels of P-AMY in type 
2 diabetes with spleen deficiency was more 
than that in type 2 diabetes without spleen 
deficiency. hs-CRP, IL-6, TNF-α, MDA, and 
PCOs in type 2 diabetes with spleen deficiency 
were higher than those in type 2 diabetes 
without spleen deficiency, and the distribution 
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■研发前沿
氧化应激和炎症
在糖尿病胰岛素
抵抗 ,  胰岛细胞
凋亡 ,  以及各种
并发症之中的地
位与作用机制越
来越清晰 ,  但目
前大部分研究均
在动物实验中展
开 ,  临床研究相
对缺乏. 此外, 糖
尿病的发生发展
与脾虚密切相关, 
通过健脾疗法以
治疗糖尿病卓有
成效 ,  但目前亦
较少结合中医药, 
在这一领域开展
研究. 

of higher levels of hs-CRP, IL-6, TNF-α, MDA, 
PCO in type 2 diabetes with spleen deficiency 
was more than that in type 2 diabetes without 
spleen deficiency.

CONCLUSION: Spleen deficiency may decrease 
the level of serum P-AMY and aggravate 
inflammation and oxidative stress in type 2 
diabetes.

© 2016 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要 
目的: 通过分析60例2型糖尿病(d i a b e t e s 
mellitus type 2, T2DM)患者炎症和氧化应激
的变化, 探讨脾虚(spleen deficiency)对糖尿
病病理状态的影响. 

方法: 选取糖尿病脾虚患者和非脾虚患者
患者各30例 ,  采集血清 ,  检测胰型淀粉酶
(pancreatic amylase, P-AMY), 超敏C反应
蛋白(high sensitivity C-reactive protein, hs-
CRP), 白介素-6(interleukin 6, IL-6), 肿瘤坏
死因子α(tumor necrosis factor-α, TNF-α), 丙
二醛(malondialdehyde, MDA), 蛋白质羰基
含量(protein carbonyls content, PCO). 其中, 
测定P-AMY采用酶联免疫吸附测定法; 测
定hs-CRP、IL-6、TNF-α采用双抗体夹心
法(ELISA), 测定MDA采用硫代巴比妥酸
(2-Thiobarbituric acid, TBA)法, 测定PCO采
用2,4二硝基苯肼(DNPH)比色法. 

结果: 糖尿病脾虚患者的P-AMY含量及高
水平病例分布均低于糖尿病非脾虚患者; 糖
尿病脾虚患者的hs-CRP、IL-6、TNF-α、
MDA、PCO含量及高水平病例分布均高于
糖尿病非脾虚患者. 

结论: 脾虚可能降低糖尿病患者血清P-AMY
水平, 加重糖尿病患者的炎症和氧化应激. 

© 2016年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 糖尿病的发生发展与氧化应激和炎

症密切相关. 近来, 将糖尿病定义为一种氧化

还原性疾病或炎症性疾病已得到学者的广泛认

可. 本文立足于炎症和氧化应激的角度, 探讨脾

虚对2型糖尿病的影响, 结果发现, 脾虚会降低

糖尿病患者血清胰型淀粉酶水平, 加重糖尿病

患者的炎症和氧化应激.  
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0  引言

糖尿病是一种以高血糖为主要特点的内分泌

代谢性疾病, 典型症状是多饮、多食、多尿和

体质量减轻等症候群. 由于糖尿病对人和社会

有很大的影响[1], 并且在未来的几年形势会更

加严峻[2], 其中又以2型糖尿病为主, 所以一直颇

受关注. 糖尿病基本病理是胰岛细胞凋亡或胰

岛素抵抗导致胰岛素分泌绝对或相对不足[3]. 近
来, 糖尿病与炎症和氧化应激的关系得到了

更为深入的认识, 有研究发现糖尿病患者的

胰岛有炎性细胞浸润、炎症因子、细胞凋亡

同时存在[4]. 氧化应激致使骨骼肌细胞胰岛素

抵抗 [5], 糖尿病许多方面与氧化应激 [6-9]和炎

症[7,10,11]密切相关, 抗氧化治疗可以预防和改善

糖尿病及某些并发症[12,13]. 将糖尿病定义为一

种氧化还原性疾病[14]或炎症性疾病[15,16]已得

到学者的广泛认可. 在中医学上, 脾和胰的关

系密不可分[17,18], 糖尿病的发生发展与脾虚密

切相关[19-21], 但糖尿病中脾虚与氧化应激和炎

症的研究却颇为少见, 本文重点从炎症和氧化

应激的角度, 研究脾虚对于糖尿病的影响及机

制, 探讨脾虚致糖尿病的发生机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 脾虚型2型糖尿病患者血清、非脾虚

型2型糖尿病患者血清各30例, 由广州中医药

大学第一附属医院住院患者中采集. 丙二醛

(malondialdehyde, MDA)试剂盒(南京建成生

物工程研究所); 蛋白质羰基含量试剂盒(南京

建成生物工程研究所); 白介素6(interleukin 6, 
IL-6)酶联免疫试剂盒(进口分装); 人高敏C反

应蛋白酶联免疫试剂盒(进口分装); 人肿瘤坏

死因子α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)酶联

■相关报道
古代、近代、现
代 的 研 究 均 显
示 ,  脾虚与糖尿
病的发生发展密
切相关 ,  分子机
制涉及神经、内
分泌、免疫、代
谢 ,  较少从氧化
应激和炎症角度
进行研究 ,  氧化
应激和炎症及其
相互作用 ,  在疾
病发生发展中的
重要作用已获得
广 泛 研 究 证 实 , 
有 大 量 研 究 报
道 ,  但目前尚较
少结合中医进行
相关研究. 
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免疫试剂盒(进口分装); 人α淀粉酶酶联免疫

试剂盒(武汉华美生物工程有限公司); 人胰淀

粉酶酶联免疫试剂盒(武汉华美生物工程有限

公司); 芬兰可调式移液器(Y38302, KZ21517); 
酶标仪(Multiskan Mk3); 实验室超纯水系统

Unique系列超纯水机. 
1.2 方法

1.2.1 诊断标准: 糖尿病诊断标准采用目前国际

上通用的WHO1999年糖尿病专家委员会修订

的糖尿病诊断标准; 脾虚中医辨证标准: 参照

卫生部药政局颁布《中药治疗脾虚证的临床

研究指导原则》, 结合临床制定有关脾虚证标

准如下: 脾虚主症: (1)胃纳减少或食欲差; (2)
大便不正常(溏、烂、先硬后溏、时溏时硬); 
(3)食后腹胀、或下午腹胀. 次症: 口淡不渴、

喜热饮、水泛清涎、腹痛绵绵、或喜按喜

温、或得食则减、或遇劳则发、恶心呕吐、

脘闷、肠鸣、消瘦或虚胖、面色萎黄、唇

淡、短气、排便无力、白带清稀、浮肿、小

便清长、咳痰多清稀、失眠不寐. 诊断: 主症3
项, 或主症2项(胃纳减少或食欲差), 次症2项即

可诊断脾虚证. 
1.2.2 指标测定: 胰型淀粉酶(pancreatic amylase, 
P-AMY)、超敏C反应蛋白(high sensi t ivi ty 
C-reactive protein, hs-CRP)、IL-6、TNF-α测
定: 采用酶联免疫吸附法(ELISA)测定, 按照试

剂盒说明书操作; MDA测定: 采用硫代巴比妥酸

(2-thiobarbituric acid, TBA)法[22,23]测定; PCO测定: 
采用2,4二硝基苯肼(DNPH)比色法测定[24,25]. 

统计学处理 所有数据分析用SPSS17.0统
计软件. 各组试验数据以mean±SD表示, 统计

学显著性通过非配对Student t检验进行计算, 
病例分布用频率分布直方图描述. 

2  结果

2.1 各指标平均水平 脾虚和非脾虚糖尿病患

者年龄、病史、血糖等一般资料的平均水平

如表1所示. 血清P-A M Y水平糖尿病脾虚患

者低于糖尿病非脾虚患者; 血清炎症指标(hs-
C R P、I L-6、T N F-α)、血清氧化应激指标

(MDA、PCO)糖尿病脾虚患者均高于糖尿病

非脾虚患者. 糖尿病脾虚患者的P-AMY中位数

低于糖尿病非脾虚患者; 糖尿病脾虚患者的血

清hs-CRP、IL-6、TNF-α、MDA、PCO中位

数高于糖尿病非脾虚患者. 且相对于两组均值

的差异来说, 中位数的差异更明显(表2). 
2.2 各指标病例频数分布 P-AMY在450-650 
μm/mL之间脾虚糖尿病患者有10(33.3%)例, 非
脾虚糖尿病患者有14(46.7%)例, 高水平有相

对多的分布; hs-CRP在6.0-12.5 μg/L之间脾虚

糖尿病患者有14(46.7%)例, 非脾虚糖尿病患者

有8(26.7%)例, IL-6在2.75-4.50 ng/L之间脾虚

糖尿病患者有15(50%)例, 非脾虚糖尿病患者

有7(23.3%)例, TNF-α在100-200 ng/L之间脾虚

糖尿病患者有15(50%)例, 非脾虚糖尿病患者

有13(43.3%)例, MDA在5.0-8.5 nmol/mL之间

脾虚糖尿病患者有12例, 非脾虚亦是, 但在低

水平1.5-3.5 nmol/mL之间脾虚糖尿病患者有

7(23.3%)例, 而非脾虚糖尿病患者有10(33.3%)
例, PCO在0.65-0.95 nmol/mg prot之间脾虚糖

尿病患者有16(53.3%)例, 非脾虚糖尿病患者

有12(40%)例. 糖尿病炎症和氧化应激指标在

高水平的百分比, 脾虚患者均多于非脾虚患者

(图1). 

3  讨论

氧化应激和炎症在糖尿病中是普遍存在的, 并
且在其并发症机制中占有很重要的成分, 胰岛

素抵抗(insulin resistance, IR)[7], β细胞功能损伤

和凋亡[8,16], 并发症[26]也和炎症密切相关, 作为

炎症水平标志物的hs-CRP、IL6、TNF-α在糖

尿病病理改变中发挥着不同的作用[27-29]. 由于胰

岛β细胞合成氧化物解毒酶的能力有限[30], 因此

对氧化应激比较敏感, 活性氧(reactive oxygen 
species, ROS)可以直接损伤β细胞, 还可以引

发应激敏感通路的改变, 调节相关因子引起β

     分组 年龄 病史 血糖 总胆固醇 甘油三酯

(岁) (年) (mmol/L) (mmol/L) (mmo/L)

脾虚组 54.3 7.54 8.26 4.74 1.86

非脾虚组 55.5 7.12 8.52 4.57 1.97

表  1  脾虚和非脾虚糖尿病患者年龄、病史、血糖等一般资料的平均水平■创新盘点
本文思路较新颖, 
从氧化应激和炎
症角度分析脾虚
对于糖尿病的作
用 ,  初步认识了
脾虚对糖尿病氧
化应激和炎症的
影响 ,  对了解中
医健脾疗法治疗
糖尿病的微观机
制有一定的帮助. 

■应用要点
氧化应激和炎症
对糖尿病的发生
发展有极重要影
响. 此外, 糖尿病
的发生发展与脾
虚密切相关 ,  通
过健脾疗法以治
疗糖尿病卓有成
效 ,  这一领域受
到越来越广泛的
关注 ,  已成为临
床医学和临床药
理学的重要领域, 
在这一领域进行
中医药机制的研
究有重要实际应
用价值. 



徐红星, 等. 脾虚加重2型糖尿病的氧化应激及炎症

2016-02-08|Volume 24|Issue 4|WCJD|www.wjgnet.com 651

细胞凋亡或坏死. 氧化应激可以使线粒体产生

大量ROS, 还可以作用于胰岛素信号传导通路, 
诱发、加重IR. MDA是脂质氧化终产物, 能使

蛋白质、核酸、脂类交联, 致生物膜变性、细

胞衰老、凋亡. PCO是蛋白质的氧化产物, 他
会使蛋白容易交联且不易折叠, 从而使蛋白的

免疫活性、酶活性等降低. 
本次结果中炎症因子和氧化应激指标平

均水平脾虚组未见显著高于非脾虚组, 但脾虚

组在高水平阶段有更多的病例分布, 非脾虚组

却更多的分布于低水平, 这表明相同人数的糖

尿病兼脾虚的患者和单纯糖尿病患者中, 前者

有更多患者体内氧化应激和炎症处于一个相

对高的水平. P-AMY高水平非脾虚组多于脾虚

组, 低水平反之, 可能是“脾胰同源”脾虚致

使胰腺合成或分泌减少, 具体机制有待进一步

探索. 总之, 对脾虚状态的调整虽不能降低所

有患者体内的炎症和氧化应激水平, 但是可以

在一定程度上改善部分糖尿病患者的氧化应

激和炎症状态, 有助于糖尿病的治疗和改善糖

尿病的并发症. 
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■名词解释
脾虚 :  出自《素
问 . 脏 气 法 时
论》 ,  泛指脾之
阴阳、气血不足
的各种病证 ,  多
因饮食失调、寒
温不适、忧思、
劳倦过度或久病
伤脾所致 .  症见
消瘦面黄、四肢
乏 力 、 食 不 消
化 、 腹 痛 、 肠
鸣 、 泄 泻 、 浮
肿、便血、崩漏
等 ,  治以健脾为
大法;
超敏C反应蛋白: 
是血浆中的一种
C反应蛋白, 是由
肝脏合成的一种
全身性炎症反应
急性期的非特异
性标志物.
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■同行评价
本文研究思路有
一定创新性 ,  该
研 究 设 计 合 理 , 
数 据 翔 实 可 信 . 
该研究着眼于糖
尿病的氧化应激
和炎症及其与脾
虚 的 密 切 关 系 , 
为探索脾虚与糖
尿病密切关系的
分子机制提供了
临床研究资料. 
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