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摘  要 

近些年来，脂代谢异常的糖尿病患者的发病率正在迅速的增长，到2030年，全球患病人口将达到5.51
亿。2001年Mc Garry提出：显著脂代谢异常为2型糖尿病及其并发症的原发性病理生理过程，并建议将

糖尿病改称为“糖脂病”。且多项证据表明：糖、脂代谢异常是一种“慢性低度炎症状态”，炎症细胞

因子中的肿瘤坏死因子(TNF)、白介素(IL)等，在脂代谢异常合并糖尿病发病机制中起着重要的中介作用。

目前治疗脂质代谢异常合并糖尿病的西药虽多，副反应也不可忽视。相比较之下，中医药治疗虽然起效

慢，疗程长，但其优势在于不仅能控制血脂、血糖，防治糖尿病的并发症及伴随症状，毒副作用小，提

高生活质量，而且能调整体质，达到治未病的目的。现对脂代谢异常的糖尿病患者的中医证型与炎症细

胞因子的相关性研究概况予以综述。 
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Abstract 
In recent years, the incidence of diabetes with abnormal lipid metabolism is increasing rapidly. By 
2030, the number of people affected will reach 551 million. And in 2001, Mc Garry proposed that 
the significant abnormal lipid metabolism is the primary pathophysiological process of type 2 di-
abetes and its complications, and suggested that diabetes be renamed “glycolithiasis”. And a num-
ber of evidences show that: sugar and fat metabolism abnormalities are a “chronic low inflamma-
tion state”. Tumor necrosis factor (TNF), interleukin (IL), adiponectin, etc. in inflammatory cyto-
kines play an important intermediary role in the pathogenesis of abnormal lipid metabolism and 
diabetes. At present, there are many Western drugs for treating abnormal lipid metabolism and 
diabetes, and the side effects cannot be ignored. In contrast, although the treatment of traditional 
Chinese medicine is slow and long, its advantages lie in not only the control of blood fat, blood sugar, 
prevention and treatment of complications and accompanying symptoms of diabetes, less toxic and 
side effects, improve the quality of life, but also can adjust the constitution, achieve the cure. In this 
paper, the TCM syndrome types, inflammatory cells and cytokines in diabetic patients with abnor-
mal Lipid metabolism are reviewed. 
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1. 引言 

流行病学调查发现，脂代谢异常和糖尿病有着密切的联系，两者共同成为动脉粥样硬化性疾病的发

病土壤，当患者将自己的血脂及血糖控制在较好的范围内，其冠心病及脑血管病的危险指数则随之明显

下降[1]。脂代谢异常合并高血糖状态的患者，常伴有多种炎症因子浓度的升高，故有学者认为它们在两

者的发病机制中，可能起着重要的中介作用[2]。就祖国医学而言，糖尿病属于中医“消渴病”的范围，

脂代谢异常尚未有明确的所属疾病，但两者都可见“痰浊”、“瘀血”等共同致病因素。大量临床试验

报道[3] [4] [5] [6]，中医药治疗脂代谢异常合并糖尿病的总有效率在 80%以上，但目前中医对脂代谢异常

合并糖尿病的中医辨证分型及疗效评定，尚无统一标准。因此，通过归纳出实验室指标与中医证型之间

的关系，加强中医“证”与客观指标的相关性研究，可以为尽早干预其发生的可控危险因素和制订有效

的预防措施提供科学的依据。 

2. 脂代谢异常对糖尿病的影响 

(1) 脂毒性对胰岛 β细胞功能的影响 
近年有研究表明，高胆固醇不仅对胰岛素分泌有抑制作用，可能与胰岛 β 细胞的凋亡也有一定的相

关性。研究表明，高胆固醇可增加细胞的氧化应激，上调活性氧簇发(ROS)产量，可加速诱导 β细胞发生

凋亡。高胆固醇还可破坏胰岛 β细胞线粒体功能，抑制其增殖活性。在给予抗氧化剂(谷胱甘肽)干预后，

可部分逆转高胆固醇导致的细胞损害作用。血清甘油三酯的水平可以在一定程度上反应 IR 的严重程度。
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脂毒性的发生，除了还甘油三酯有关，主要还与高水平游离脂肪酸(FFA)有关[7]。主要体现在两个方面[8] 
[9] [10]：一方面是 FFA 过量，导致甘油三酯异位沉积、合成下降，脂肪细胞的葡萄糖转运能力减退；另

一方面是在 FFA 刺激下，脂肪组织释放出大量的肿瘤坏死因子、白细胞介素等炎症因子。FFA 与以上炎

症因子共同作用，使胰岛 β细胞长期处慢性炎症刺激中，导致胰岛 β细胞对葡萄糖的敏感性下降，释放

胰岛素功能减退。同时，在长期炎症刺激下，胰岛 β细胞的凋亡速度明显加快。 
(2) FFA 与胰岛素抵抗 
游离脂肪酸(FFA)可抑制胰岛素对葡萄糖的摄取，且其抑制作用呈浓度依赖性[11]。FFA 能调节葡萄

糖刺激和基础状态后的胰岛素分泌量。FFA 血浆浓度增高，可以加强对葡萄糖氧化的抑制作用，导致更

少的葡萄糖进入细胞内，减少肌糖原的合成，加强糖异生等，加重糖代谢紊乱，使得胰岛素抵抗(IR)进一

步加重[12]。同时它还是胰岛 β细胞刺激–分泌耦连的必要物质。FFA 的升高可以导致包括二酰基甘油、

长链脂酰辅酶在内的多种代谢产物的堆积，阻碍磷脂酰肌醇 3-激酶活化和葡萄糖转运体进转位。此通路

的障碍可影响胰岛素代谢活性、胰岛素信号的传导，最终引起胰岛素抵抗。 

3. 糖尿病导致脂代谢异常的机制 

(1) 高糖毒性作用 
当机体血糖持续>16.6 mmol/l 时，胰岛素的分泌水平不会随血糖的升高而升高，反而会因胰岛 β 细

胞分泌不足而持续保持高血糖的现象，这就是情况就是所谓的“高血糖毒性状态”。它会严重损伤胰岛

β细胞的功能，使胰岛素的质量下降，从而导致高血糖和胰岛素分泌量减少走向恶性循环[13]。当机体处

于高糖状态下，体内的脂质合成会明显增加，分解减慢，其结果就是脂质代谢的异常。另外，由于高糖

状态下，胰岛素分泌的绝对或相对不足，肌肉组织对糖的利用受到阻碍，使得脂肪组织大量释放脂肪酸，

使得 VLDL、TG、TC 合成增加；但由于脂肪细胞内激素敏感脂酶的活性增强，所以 HDL 中的 TC 成分

降低。所以糖尿病患者血脂异常的最大的特点就是 TG 的升高和 HDL-C 的下降。 
(2) 胰岛素抵抗(IR) 
目前，大多数学者均认可，脂代谢异常最主要的原因就是胰岛素抵抗(IR)，其发生机制可能有以下 3

点：a) 因多种原因导致胰岛素敏感性下降，抗脂解作用减弱，进入血浆中游离脂肪酸(FFA)和极低密度

脂蛋白(HLDL)浓度升高、TG 分解减慢、TG 合成增加；长期高水平状态的 TG (甘油三酯)可以与葡萄糖

竞争进入细胞内，使葡萄糖的氧化利用障碍，干扰胰岛素在周围组织中与胰岛素受体结合，降低胰岛素

的生物效应[14]。b) 血液中高浓度的 FFA 以 TG 的形式大量沉积在非脂肪组织中，促使细胞产生炎性因

子、血管内皮生长因子、蛋白激酶、内质网应激等，损害胰岛 β细胞的功能、甚至导致其细胞的凋亡[15]。
而胰岛素敏感性下降、胰岛分泌功能的下降，带来的结果就是以 FFA 和 TG、LDL-C 水平显著增加，HDL-C
水平明显减少，同时还会伴有全身不同组织脂肪异位沉积。新的研究表明，[16]脂质代谢的异常可能会损

耗代偿性 β细胞增殖。 

4. 炎症细胞因子与脂代谢异常的糖尿病的发病关系 

(1) 肿瘤坏死因子-α (TNF-α) 
TNF-α是由巨噬细胞产生的，作用于多种细胞和组织的炎性细胞因子，过量的 TNF-α在很多疾病理

过程中起着关键作用。TNF-α能加速脂肪细胞的分解，提高血 FFA 水平。TNF-α的刺激，可使机体内过

氧化物酶增殖物活化受体(PPAR)的含量下降，有实验证实，PPARγ配体具有一定的抗炎效应，激活 PPARγ
可减少炎症因子表达，减轻炎症反应[17]。有实验显示，PPAER 的激活可能一定程度上阻断了 TNF-α在
信号传导途径中，对胰岛素受体和胰岛素受体底物磷酸化的抑制作用。用脂肪酸或 TNF-α来处理内皮细

https://doi.org/10.12677/acm.2020.109296


张黎洋，唐红 

 

 

DOI: 10.12677/acm.2020.109296 1974 临床医学进展 
 

胞，可导致内皮细胞氧化应激增强，IL-8 明显增多，细胞和因子(NF-KB)的活性加强和细胞黏附因子表达

增加；若同时使用脂肪酸和 TNF-α 处理，则见细胞内氧化应激进一步增强。而 NF-KB 则可促进 TNF-α
的转录，形成低度炎症的正反馈环，加重胰岛素抵抗的发生[18]。 

(2) 白介素(IL-6、IL-8、IL-10) 
IL-6 是一种多功能炎性因子，由巨噬细胞、血管内皮细胞产生，但主要来源是脂肪细胞，它不仅参

与机体炎症反应过程，同时也是 T2DM 发生的独立危险因素。IL-6 对胰岛素抵抗的影响，主要是通过抑

制胰岛素受体底物磷酸化、抑制 PL3K 与胰岛素受体底物-1 的结合，阻碍胰岛素信号传导、使胰岛素生

物功能下降，降低葡萄糖的摄取率，最终导致胰岛素抵抗的产生。此外，Klover P.J. [19]发现 IL-6 过量可

使氧化应激增强，导致 NF-κB的激活。IL-6 可促进脂肪分解，降低糖原合成酶的活性、加强糖原磷酸化

酶的活性，导致糖原合成下降、糖原分解增多，导致胰岛素抵抗的产生，从而诱发糖尿病。 
IL-8 的产生，可能是由于在高糖状态刺激下，单核–巨噬细胞分泌的一种炎性物质[20]。其主要通过

诱导中性粒细胞激活，使细胞脱颗粒，释放溶酶、促进 T 细胞趋化游走，产生炎性化反应[21]。IL-8 还

可能导致细胞平滑肌移动和增殖，在机体局部形成损伤，增加血管内皮细胞对白细胞和血小板的通透性

和粘附性，使血管阻力增加、诱导血管活性因子的产生、促进血液粘稠，使得血管内皮功能受到损害，

造成 NO 产生增多，直接作用于胰岛细胞，产生免疫病理损害，急速胰岛 β 细胞的凋亡，诱导胰岛素抵

抗的发生。 
IL-10 是一类比较经典的抑制性细胞因子，它是 NF-κB表达的抑制剂，能抑制多种炎症反应。血 IL-10

水平的改变可直接影响机体炎症反应的强度[22]。IL-10 可以有效减少胰岛 β细胞的凋亡、缓解外周胰岛

素抵抗、改善胰岛信号通路，减弱多种细胞因子对胰岛素分泌的抑制作用，对糖尿病具有较好的保护作

用[23]。近年来，有研究表明，IL-10 在调节胰岛素分泌方面可能存在重要意义。IL-10 能有效阻断 IL-1β
诱导的胰岛素分泌减少，减少 IL-1β诱导的 iNOS 表达和 NO 合成，降低 IL-1β对胰岛素分泌的抑制。IL-10
能够有效抑制 TNF-α、干扰素、IL-6、IL-8 介导的 β细胞凋亡，IL-1 能抑制 NF-κB活化、抑制 caspase-3
活性，从而对 β细胞具有潜在的保护作用[24]。 

(3) 血管内皮生长因子(VEGF) 
血管内皮生长因子(vascular endothelial growth factor)是一种促进新生血管生长的因子，它能与血管内

皮细胞特异性地结合，促进血管内皮细胞的分化、移行、增生和管腔形成，增强血管的通透性和稳定性

[25]。有研究表明，随着糖尿病病程的延长、血糖水平的升高，患者 VEGF 水平亦明显高于正常人；而

升高的 VEGF 可反馈性增强血糖对神经元的毒性、刺激血管内皮细胞释放胶原酶和纤溶酶原等血管活性

物质，促进一氧化氮、内皮素的产生；进一步加重患者的高血糖状态，诱导胰岛素抵抗及胰岛 β 细胞的

凋亡[26]。 

5. 中医对脂代谢异常和糖尿病的研究发展 

5.1. 中医病名 

在中医范畴中，脂代谢异常并无与其相对应的病名，但中医从辨证论治的角度认为脂代谢异常多属

于中医“痰证”、“瘀证”的范畴。朱丹溪认为痰之病“无处不到，无所比在”，“妨碍升降，不得运

用，以致十二宫各失其职，视言动听皆有虚妄”，医书中有云“怪病皆有痰作祟”。《血证论》亦有云，

“瘀血既久，亦能化为痰”、“瘀血在里，则口渴”，指出血瘀是消渴之症的重要病机之一。痰与血互

结而致气血流转不畅，导致机体各个脏器出现不同程度的瘀阻，表现为由痰致瘀；而血瘀日久，更有直

接转化为痰浊，形成新的病理产物；痰血相传，最终导致痰瘀共存的病理特征，从而引发本病。 
中医对糖尿病的认识是世界上最早的国家之一，多本论著均对此病多有描述。《古今录验》更是明
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确指出：“渴而饮水多，小便数……甜者，皆是消渴病也。”“每发即小便至甜”，至此，消渴的病名

第一次被正式的提出来，并精准的对其多饮、多食、多尿、尿有甜味、消瘦的临床特点作了明确的概述。

从上述症状的描述来看，消渴病与现在的糖尿病的主要症状基本一致。 

5.2. 病因 

消渴病多因先天禀赋不足，复因后天饮食失节、情志不遂或劳欲过度所致。主要病位在肺、脾、肝、

肾。“脂”、“膏”的发生是以饮食的受纳、输布、升清、降浊过程的紊乱为基础的，其功能的异常与

脾胃、肝、肾脏器有着密切的联系。 

5.2.1. 禀赋不足 
先天禀赋不足、脏腑功能失调，其中尤以脾肾的亏虚在发病中尤为重要。众所周知，肾脏是人体的

先天之本，内蕴含元阴元阳，为一身精气阴阳之根本。若肾气充足，肾精充足，则元阴元阳生化有源，

气化有力。脾胃乃后天之本，气血运化之源。脾肾不足，则精血津液敷布失常，气血津液的运行受到阻

滞，运化无力而停滞体内，化为痰浊血瘀等病理产物。《灵枢·五变》说“五脏皆柔弱者，善病消痒”，

即为此理。 

5.2.2. 饮食失节 
饮食不节、长期过食肥甘厚味、辛辣香燥，及易导致脾胃运化功能的失常。日久必见积热内蕴、消

谷耗液、化燥伤津、脏腑生热、渴饮水浆而不能自禁，发为消渴。说明饮食失节与过食“脂”、“膏”，

与消渴的发病有着密切的关系。我国历代医家多有描述：《素问·奇病论》“此肥美之所发也，此人必

数食甘美而多肥也，肥者令人内热，甘者令人中满，故其气上溢，转为消渴”。 

5.2.3. 情志不遂 
人体的情志活动，均以气血作为物质基础，气血是脏腑生理功能所必须的物质基础，而情志活动又

是脏腑生理功能活动的外在表现。情志失调，如长期五志过极，对肝脏的损耗最大，则肝气郁而化火，

上灼肺津、中灼胃津、下耗肾阴而致消渴。肝气郁结，“木旺乘土”则脾失健运，水谷精微运化失常、

痰浊内生、胆汁疏泄障碍、三焦的气化不利，肝热肾虚并痰瘀阻滞所致“脂”、“膏”内生。 

5.2.4. 劳逸过度 
劳逸过度包含四个方面：1.劳力过度：一般多指“积劳成疾”，多因人体劳动过重或时间过长，人

体的精气神过度消耗而引发致病。2.劳神过度；指脑力劳动过度，导致思虑太度，耗伤脾气、心血，脾

运化功能失常，导致心神不安、脾阳不升。3.房劳过度：肾气虚竭，多为房室不节所致。肾藏精，乃人

体先天之本。房劳多度，则肾阳虚弱、气化失常、津液上行无力，下走膀胱，则见多饮多尿。4.生活过

逸而减少运动，日久人体脾胃功能减退、气血运行不畅，痰浊水湿停聚体内。 

5.3. 病机 

5.3.1. 从痰癖论 
潘艳伶等[27] [28] [29]脂代谢异常的糖尿病最主要的发病机制是“气阴两虚为本，痰瘀互结为标”，

属本虚标实之证。刘喜明等提出脂代谢异常合并糖尿病以“痰热、浊热或痰浊”或“痰热互结”为主。

“百病多由痰作祟”，“痰凝”的形成会产生诸多变证。痰有“有形之痰”和“无形之痰”，有形之

痰多与肺有关，而无形之痰常与脾、肾有关。瘀血的产生常因痰凝、湿阻、水停日久均可通过阻碍气

机所致。痰浊瘀血既是糖尿病和高脂血症的病理产物，又是脏腑功能失调的病因。邓某等[30]多认为的

脂代谢异常的致病因素与痰、湿、瘀有关，提出了邪毒理论。《儒门事亲三消论》说“夫消渴者，多
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变費盲之类”。消渴若病程日久，阴伤气耗，气虚推动无力，则血脉滞涩；阴虚火旺煎熬津液，则血

液點稠不畅；痰浊阻滞血气的运行，痰瘀互结而导致脂代谢紊乱。五脏之中，以肺、脾、肾与痰证的

形成关系最为密切。 

5.3.2. 从脾论 
脾主运化，为后天之本，气血生化之源。昌某[31]认为饮食不节，脾失健运，水谷精微输布失常，聚

为痰饮，血运受阻，塞滞脉道，痰瘀互阻，发为本病。《素问·厥论》云“脾主为胃行其津液者也”。

均说明只有脾气健旺、脾阴充足、脾阳温煦作用正常，水谷方可化生为精微输布至全身。古人云：“诸

湿肿满，皆属于脾。”“脾为生痰之源”。就是表明的脾脏在本病的发展中起到了主导作用。脾脏功能

失常，运化失职，水谷精微不能充分的布散周身，停滞在体内的精血津液化为痰浊、血瘀等病理产物，

反过来进一步影响脾脏的功能。现代亦有医家从脾论述本病病机。聂秀香[32]等认为脾虚是脂代谢异常合

并糖尿病的发病的根本原因，而阴虚、燥热、癖血、痰浊是病变过程中相继出现的病理产物，这些病理

产物反过来又加重了脾的运化失常形成恶性循环。郭美珠[33]等认为，脂代谢异常合并糖尿病的基本病机

是脾肾亏虚，痰瘀内阻。 

5.3.3. 从肾论 
徐竺婷[34]认为消渴的病机以肾阴亏虚主，肾主藏精，主骨生髓，为生之本也。肾阴肾阳对机体各脏

腑组织器官起着滋养濡润、推动温煦的作用。在各种外界因素的影响下，肾气渐衰、气血渐亏，肾阴不

断损害亏虚，则见津液代谢失调，或津液停滞体内形成痰浊瘀血；或“无阴则阳无以生”出现阴损及阳，

肾阳不足则无力推动气血正常运行，致血脉瘀滞，形成脂浊。肾脏功能的失常，还可影响脾脏腐化水谷

精微、运化水湿的功能。两脏互为根本，其功能失调均可导致机体代谢障碍，水谷精微不能运行全身，

滞留于血脉形成本病。 
可见，本病涉及五脏，但究其根本在脾、在肾。病性为本虚标实，本虚为五脏俱虚，肝脾肾为主；

标实为痰浊、瘀血。虚实错杂是其病机特征。 

6. 总结 

随着祖国中医药的发展，人们对于脂代谢异常合并糖尿病的认识也越来越深入，但由于目前临床评

价标准无法统一，难以判断不同剂型之间的优劣；针对中医辨证论治进展的相关性研究还不够深入；最

重要的一点，缺少统一客观的辨证分型的标准。这使得该类疾病的系统理论研究严重滞后于临床。因此

我们应当发扬中医学自身的科学内涵，在学术结构的基础上，对脂代谢异常合并糖尿病的证候学进行更

详尽、更完善、更系统的研究。我们应当在国内外历代医家学者经验总结的基础上，探讨其发生、发展

及演变规律，进一步加强探索中医证型与实验室指标的关系，为制订统一的辩证分型标准提供有力依据。 
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