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摘 要：糖尿病（Diabetes mellitus，DM）是以长期高血糖为主要特征的内分泌代谢性疾病，严重威胁着

人类的健康与生活质量，随着我国生活质量的提高以及不健康的生活方式，DM发病率持续升高并趋于年轻

化，深入开展降血糖治疗的研究刻不容缓。DM 以胰岛素的绝对或相对不足为病理基础，目前尚无根治手

段，西医多采用注射胰岛素或口服降糖药物对症治疗，虽然效果显著，但长期使用易产生毒副作用。中药治

疗 DM 具有多途径、多靶点的优势，通过促进胰岛素分泌、改善胰岛素抵抗、调节糖脂代谢、抗氧化应激等发

挥降血糖作用，其疗效显著且毒副反应少。近年来，有关中药及复方对 DM 动物模型的作用机制研究较多，

笔者通过回顾近年来相关文献，对单味中药、中药复方、中药有效成分降血糖作用机制及其相关实验设计等

进行系统梳理，从促进胰岛素分泌、抑制糖异生、促进糖原合成、改善胰岛素抵抗、抑制糖苷酶活性、缓解氧

化应激损伤、抑制炎症反应和调节肠道菌群等方面对中药降血糖的作用机制研究及实验设计进行归纳总

结，以期为中药降血糖更广泛的临床应用及其深入的药效学机制研究提供参考。

关键词：单味药 中药复方 糖尿病 降血糖 作用机制

doi: 10.11842/wst.20230628003  中图分类号: R587.1  文献标识码: A

糖尿病（Diabetes mellitus，DM）是指在遗传和环境

这两大因素的共同作用下，引起胰岛素分泌不足或

（和）其生物作用障碍，形成以长期高血糖为特征的代

谢性疾病。随着生活质量的不断优化和老龄化的加

剧，DM已经成为世界第三大慢性病，仅次于肿瘤和心

脑血管疾病，严重影响人类健康和生活。根据世界卫

生组织及国际糖尿病联盟（IDF）专家组建议，将DM分

为 1型DM（T1DM）、2型DM（T2DM）、妊娠期DM及其他

特殊类型DM等 4类，其中T2DM属DM最常见的类型，

占 DM 患者人数的 90% 以上[1]。T1DM 是一种以胰岛 β
细胞破坏、胰岛素分泌绝对缺乏为特征的自身免疫性

疾病，遗传易感性的个体在病毒感染、化学毒性物质

等环境因素的影响下，激活以 T淋巴细胞为主体所介

导的自身免疫反应，选择性损伤胰岛β细胞结构和功

能，导致胰岛素分泌不足进行性加重，从而引起血糖

升高，随着病程进展，胰岛β细胞可被完全破坏；T2DM
是一种以胰岛素抵抗和胰岛素分泌相对缺乏为发病

基本机制的多源性疾病，因生活方式、营养过剩等环

境因素作用于机体，引起机体肥胖（尤其是中心性肥

胖），导致糖脂代谢紊乱而引起血糖升高，具有发病率

高、病程长的特点。当血糖控制欠佳时，会诱发糖尿

病酮症酸中毒、高渗糖尿病综合征等急性并发症，以

及如大血管病变（冠心病、脑血管病、下肢动脉硬化闭

塞症）、微血管病变（肾病、视网膜病变、心肌病）、神经
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病变、感染等[2-4]多种慢性并发症。

DM 属中医学“消渴病”的范畴，以多饮、多食、多

尿、身体消瘦或尿有甜味为特征，古代医家将此病分

为上消、中消、下消三型[5]。此病多因外感湿热之邪、

先天禀赋不足、过食肥甘厚味、劳欲过度、情志失调等

致肺燥、胃热、肾虚三焦同病，最终形成以阴津亏损为

主，燥热偏盛为标的病证[6]，且二者互为因果，变证百

出。历代医家对“消渴病”的治疗主张以清热生津止

渴、滋补肝肾、益气养阴为原则[7]，并依据变证辨证论

治。目前西医治疗DM主要通过注射胰岛素及其类似

物，或口服降糖药物（双胍类、磺脲类、格列奈类、α-糖
苷酶抑制剂、噻唑烷二酮类）等发挥降血糖作用，此

外，T1DM患者还可通过胰岛移植和胰岛细胞移植等方

式治疗[8]。虽然西药降血糖速度快，但作用靶点单一，

需要长期服用，故易使机体出现药物依赖和低血糖、

胃肠反应、肝肾损伤等毒副反应，且西药价格高昂，易

给患者造成经济负担。现如今国内外医学界逐渐将

目光聚焦于中药的降血糖作用，相比西医，中医降血

糖从整体出发，辨证论治，对 DM 的病情判断较准确，

降糖效果更突出，且中药及复方降血糖遵循“未病先

防、既病防变”的原则，具有多层次、多靶点的作用特

点，实施有针对性的预防和治疗措施，在调节机体糖

脂代谢、改善胰岛素抵抗、降低毒副作用等方面有独

特优势，为降血糖和预防 DM 并发症提供了新的治疗

方案。笔者对单味中药、中药复方、中药有效成分降

血糖的作用机制及其相关实验设计进行系统梳理，以

期为中药降血糖更广泛的临床应用及其深入的药效

学机制研究提供参考。

1 DM动物模型的制备方法 

1.1　诱导性DM动物模型　

诱导性DM动物模型是通过人工手段诱导出具有

DM特征的动物模型，该诱导方式具有操作简便、易掌

握、重复性好的特点，广泛应用于DM领域的研究。

1.1.1　化学药物诱导　

链脲佐菌素（STZ）是目前使用最广泛的 DM 动物

模型化学诱导剂，高选择性的对胰岛β细胞产生毒性

作用。其通过产生自由基或激发自身免疫过程损伤

β 细胞，使胰岛素合成和分泌减少，从而诱发 DM，包

括：①一次大剂量注射：小鼠 100-200 mg·kg-1，大鼠

50-80 mg·kg-1 iv/ip（临用前溶于 0.1 mol·L-1柠檬酸缓

冲液），可快速诱导建立DM模型；②多次小剂量注射：

小鼠 40 mg·kg-1 iv/ip每天 1次，连续 5天可建立 DM 模

型[9]。以上两种方法均可建立 DM 模型，成功率高，重

复性好，动物死亡率低，造模周期短，相对经济易得。

此外，四氧嘧啶（ALX）也是 DM 动物模型化学诱

导剂之一，是一种胰岛β细胞毒剂，通过使β细胞呈现

不可逆性损害或坏死，致使胰岛素分泌功能发生障

碍，最终形成胰岛素依赖性 DM。Ighodaro等[10]通过给

大鼠以 150-200 mg·kg-1 iv/ip 3-5天成功诱导出DM模

型，但模型稳定性与注射剂量成正相关。朱金羽等[11]

通过给小鼠以 60-200 mg·kg-1 iv/ip 3-7天建立出死亡

率低且模型稳定性高的DM模型。该法造模成功率与

注射速度和剂量密切相关，因造模过程中部分被破坏

的胰岛细胞可自行缓解，模型稳定性差，但造模周期

短、毒性大，可造成肝肾毒性损伤，故动物死亡率高。

1.1.2　高脂高糖饮食诱导　

高脂高糖饮食诱导法是目前较简便的DM动物模

型的构建方法，通过高脂高糖饲料连续饲喂，导致动

物糖耐量受损、糖脂代谢异常，从而建立DM模型。长

期高脂高糖饮食会导致机体肥胖，使体内脂肪酸浓度

显著升高，继而促进大量炎症介质和活性氧分泌和释

放，使机体长期处于炎症刺激和氧化应激损伤状态，

导致胰岛β细胞受损和功能障碍，从而产生胰岛素抵

抗[12]。赵悦[13]通过连续 3 个月给 Wistar 大鼠饲喂高脂

高糖饲料（通常以脂肪 10%，糖 20% 的比例），诱发其

糖脂代谢异常，继续饲喂会导致动物胰岛缩小，并出

现严重的DM症状。此法操作简便，成功率高，但造模

周期长，易受饲料脂肪热量比、饲料构成比等因素的

影响，故成模特征及成模时间不尽相同，常与其他方

法联合造模。

1.1.3　胰腺切除诱导　

胰腺切除法是最早且最直接的DM动物模型的构

建方法，通过对实验动物胰腺全切除或部分切除的方

式，直接减少胰岛素的分泌，从而构建 DM 动物模型。

在 100多年前，就有学者发现切除狗胰腺后可使其产

生“三多一少”症状及糖尿现象[14]。通过手术切除胰腺

钩突和体尾部，再应用β细胞毒性药物以破坏残留的

β细胞，从而构建较为稳定的DM模型[15-16]。胰腺切除

诱导DM的方法虽然造模周期短，但操作复杂，对动物

的创伤性大，死亡率较高，无法模拟 DM 的血糖变化，

造模理想性较低，常与其他方法联合使用。
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1.1.4　复合因素诱导　

复合因素诱导法是目前最常用的DM动物模型造

模方法，通过胰腺切除+饮食诱导[16]、ALX+饮食诱导[17]、

胰腺切除+STZ/ALX[18]等多因素联合诱导的方式构建

DM模型。目前最常用的就是高脂高糖+小剂量STZ联

合诱导的方法。左心真等[19]通过给小鼠以高脂高糖饲

料喂养20周后，禁食12 h，再以STZ（40 mg·kg-1 ip 每天

1次）连续诱导 3天，成功建立了DM模型。桑延霞等[20]

通过给大鼠饲喂高脂高糖饲料 8 周后，再以 STZ
（30 mg·kg-1 ip 每天 1次）诱导 2周后，成功建立 DM 模

型。该法虽然造模周期较长，但经高脂高糖饮食诱导

引发胰岛素抵抗后，再由小剂量 STZ破坏β细胞，进而

引起胰岛素分泌减少，导致血糖升高，可得到长期稳

定的DM动物模型，大大提高了造模成功率。

1.2　自发性DM动物模型　

自发性 DM 动物模型是指未经人工处理，在自然

条件下因染色体异常或基因突变的异常表现，通过定

向培育而保留下来的具有DM特征的动物模型。目前

DM 研究领域常用的自发性 DM 动物主要有 ob/ob 小

鼠、db/db 小鼠、KK 小鼠、NOD 小鼠、BB 大鼠、ZDF 大

鼠、GK大鼠等[21-23]，其中主要用于 T2DM研究的动物模

型有 ob/ob小鼠、db/db小鼠、KK小鼠、NSY小鼠和ZDF
大鼠、GK 大鼠等，具有形体多肥胖、有高血糖及胰岛

素抵抗的特征；主要用于 T1DM 研究的有 NOD 小鼠、

BB 大鼠等，具有自身免疫性损伤胰岛 β细胞，伴有胰

岛炎症等特征[24]。自发性DM动物模型较好地模拟了

人类 DM 发生、进展的全过程，是比较理想的研究模

型，但来源少，不易获得，繁殖和饲养条件十分严苛，

价格较高，故其应用受到一定限制。

1.3　基因工程DM动物模型　

基因工程动物模型是指通过人工手段，利用基因

编辑的技术对动物基因组进行修饰或改造，进而改变

某种基因的表达水平，建立具有人类疾病特征的动物

模型。目前，利用基因工程技术构建 DM 模型的主要

相关位点包括胰岛素受体（InsR）、胰岛素受体底物

（IRS）、胰岛素样生长因子 1受体（IGF-1R）、葡萄糖转

运蛋白-4（GLUT4）、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ
（PPARγ）、葡萄糖激酶（GK）等，以此建立的模型动物

有 MKR小鼠、GK/IRS-1双基因敲除小鼠、Clut-4单基

因敲除小鼠、MODY小鼠、KK-Ay转基因小鼠等[22,25-27]。

此类模型病因清楚，更具科学性和可靠性，且模型稳

定性好，但操作和制备技术难度较大，且价格昂贵、饲

养条件严格、繁殖时间较长，若能克服这些局限，此种

模型便是DM研究领域的理想模型。

1.4　中医病证结合DM动物模型　

中医在 DM 诊治方面有独特的优势，利用中医理

论复刻出同时具有疾病与证候特征的动物模型，对

DM中医药创新治疗具有重要的推进作用。临床常见

DM中医证型主要包括阴虚热盛型（对应DM发展过程

中的早期）、气阴两虚型（对应DM发展过程的中期）、气

滞血瘀型（对应DM发展过程的中期）和阴阳两虚型（对

应DM发展过程的晚期）等 4种，其中气阴两虚型最为

多见[28]。通过给大鼠以高脂（8 周）+STZ（55 mg/kg ip 
5天）诱导建立DM模型，再用干姜（9 g）、附子（15 g）、肉
桂（15 g）、女贞子（20 g）等 4味药的中药复方（13 g·kg-1 
ig 4 周）干预诱导建立阴虚热盛型 DM 模型；用青皮

（18 g）、枳壳（18 g）、附子（15 g）等 3 味药的中药复方

（13 g·kg-1 ig 4周）干预诱导建立气阴两虚型DM模型、

用黄连（9 g）、石膏（30 g）等2味药的中药复方（13 g·kg-1 
ig 4周）建立血瘀气滞型DM模型、用青皮（18 g）、枳壳

（18 g）、干姜（18 g）、黄柏（18 g）等 4 味药的中药复方

（24 g·kg-1 ig 4 周）建立阴阳两虚型 DM 模型[29]。中医

病证结合 DM 动物模型的建立，可以在突显中医证候

特征的同时描述疾病的病理变化，在研究 DM 治疗方

案时更充分地突显并融入传统医学的治疗优势。但

是，目前对于中医病证结合DM动物模型的研究较少，

后续研究可进一步补充和改善该种造模方式。以上

所述常见DM动物模型总结详见表1。
2 中药及复方降血糖的常见作用机制 

目前，中药及复方降血糖的作用机制已有了大量

实验研究，大部分实验的研究对象都选择鼠，通过高

脂高糖+STZ 联合诱导的方法构建相对稳定的 DM 动

物模型。中药及复方降血糖的作用机制主要集中在

胰岛素分泌、抑制糖异生和促进糖原合成、改善胰岛

素抵抗、抑制糖苷酶活性、缓解氧化应激损伤、抑制炎

症反应和调节肠道菌群等方面。详细实验总结见

表2-8，主要作用机制见图1。
2.1　促进胰岛素分泌　

胰岛素是机体内由胰岛β细胞分泌的唯一起降血

糖作用的激素，其通过与靶细胞上的特异性受体结

合，引起信号传导并激活葡萄糖转运子，促进葡萄糖
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表1　常见糖尿病动物模型的造模方法及特点

诱导性

自发性

药物诱导大

鼠或小鼠

饮食诱导大

鼠或小鼠

手术诱导大

鼠或小鼠

复合因素

诱导大鼠

或小鼠

db/db小鼠

ob/ob小鼠

KK小鼠

NOD小鼠

ZDF大鼠

GK大鼠

BB大鼠

STZ（小鼠100-200 mg·kg-1、大
鼠50-80 mg·kg-1一次性注射或

大鼠和小鼠30-50 mg·kg-1，每天

1次，连续5-7天）ip/iv
ALX（大鼠150-200 mg·kg-1，每
天1次，连续3-5天，小鼠60-
200 mg·kg-1，每天1次，连续3-
7天）ip/iv

高脂高糖饲料连续喂养≥3个月

胰腺全部或部分切除

高脂高糖+小剂量STZ

瘦素受体基因（db）突变

瘦素基因（ob）突变

日本巨型肥胖小鼠近交

JCL-ICR 品系小鼠衍生出的 CTS
（白内障易感亚型）糖尿病小鼠

近交

瘦素Leprfa等位基因突变

选育白化的 Wistar 大鼠中高血

糖的个体

远交系 Wistar 大鼠筛选出的自

发性遗传性1型糖尿病个体

选择性破坏胰岛 β细胞，对组织

的毒性作用小

选择性使 β细胞损害或坏死，对

组织的毒性作用大

诱发胰岛素抵抗和糖脂代谢

异常

直接减少胰岛素的分泌，避免

对胰腺以外组织的影响

经高脂饮食诱发胰岛素抵抗

后，再由 STZ 破坏 β 细胞，引起

胰岛素分泌减少

出生 1 个月内出现症状，肥胖，

胰岛素抵抗，见胰岛 β细胞凋亡

聚集，出生10个月内死亡，不育

肥胖，严重的胰岛素抵抗，胰岛

素分泌异常，胰岛数目不变，但

见明显增生、不育

肥胖，明显多食，天生葡萄糖耐

受不良和胰岛素抵抗，有肾脏

损伤

出生 1 个月左右出现胰岛炎，

3 个月左右胰岛素分泌功能逐

渐丧失，雌性更易发病，成模时

间较长

肥胖、血压高、胰岛素抵抗，可

见胰岛纤维化和 β 细胞凋亡聚

集、不育

体重轻，胰岛素抵抗，可见胰岛

萎缩和纤维化，成模时间较长

体重增长缓慢，有酮尿和糖尿

症状，需要注射胰岛素才能生

存，发病与自身免疫有关

成功率高，造模周期短，相对经

济易得

成功率较低，模型稳定性差，造

模周期短，动物死亡率高

造模成功率较高，操作简单，造

模周期长

造模周期短，操作复杂，对动物

的创伤性大，死亡率高

成功率高，临床还原度高，模型

稳定性好

模型动物的 DM 发生发展过程

及表现与人类极其相似，适用

性和稳定性高，来源少，不易获

得，繁殖和饲养条件十分严苛，

价格较高

T2DM 或 T1
DM模型

T2DM模型

T1DM模型

T2DM 或 T1
DM模型

肥胖型 T2DM
模型、降糖药

物筛选等

肥胖型 T2DM
模 型 、DM 肾

损伤研究等

T1DM模型

肥胖型 T2DM
模 型 、DM 合

并 高 血 压 研

究等

非 肥 胖 型 T2
DM模型

T1DM模型

[9]

[10-11]

[13]

[15-16]

[16-20]

[21-24]

模型分类 造模方法 模型特点 模型评价 应用
参考

文献

下转续表
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基因工程

中医病

证结合

KK-Ay小鼠

MKR小鼠

GK/IRS-1 
KO小鼠

Glut-4 KO
小鼠

MODY小鼠

大鼠

向KK小鼠转入Ay

骨 骼 肌 过 度 表 达 功 能 缺 失 的

IGF-1R

GK/IRS-1双基因敲除

GLUT4单基因敲除

MODY2：GK单基因敲除

MODY3：胰岛β细胞HNF-1α
（肝细胞核因子1α）突变

高脂高糖饮食（8周）+STZ（55 
mg·kg-1，每天1次，连续5天 ip）+
中药灌胃（4周）

显著肥胖，肥胖程度与年龄有

关，4-5 个月出现糖尿病肾病的

症状

高胰岛素血症，3-5 周血糖逐渐

升高并维持在高水平，8 周后糖

耐量明显异常

胰岛素抵抗，胰岛素分泌障碍，

糖耐量异常，肝细胞和胰岛 β细

胞对葡萄糖的敏感性下降

胰岛素抵抗，不肥胖，有心肌损

伤的表现，高脂血，脂肪肝

MODY2：糖耐量异常，肝细胞和

胰岛β细胞对葡萄糖的敏感性

下降

MODY3：雄性6周左右血糖明

显升高，胰岛素分泌功能受损，

雌性糖耐量异常

突显中医证候特征的同时描述

疾病的病理变化

可实现基因敲除动物的在体研

究，病因清楚，更具科学性和可

靠性，操作和制备技术难度大，

不易获得，且价格昂贵，饲养条

件严格，繁殖时间较长

成功率高，造模周期较长，临床

还原度高，模型稳定性好

肥胖型 T2DM
模型

T2DM模型

非 肥 胖 型 T2
DM 模型，DM
合 并 心 肌 损

伤的研究

青 少 年 发 病

的成年型 DM
模型

T2DM模型

[22,25-27]

[29]

续表

模型分类 造模方法 模型特点 模型评价 应用
参考

文献

吸收利用，维持血糖稳态。因此，胰岛素分泌不足是

引发高血糖，最终导致 DM 的重要原因之一。中药及

复方可通过修复胰岛细胞功能或促进胰岛细胞增殖

并减少其凋亡，进而促进胰岛素分泌和释放，发挥降

糖作用。毛淑梅等[30]、唐思梦等[31]研究发现，黄芪多糖

能够减少胰岛 β 细胞天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白

酶-3（Caspase-3）的表达，抑制胰岛 β 细胞凋亡，增加

胰岛 β 细胞数量，保护胰岛功能，从而促进胰岛素分

泌。龚光明等[32]研究发现，参芪复方可通过激活哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）抑制胰岛细胞凋亡，保

护胰岛功能，促进胰岛素分泌，维持血糖稳态。有研

究发现，苦瓜水提物[33]、罗汉果 50%乙醇提取物[34]和黄

芪多糖[35]通过提高细胞内Ca2+浓度使L-细胞去极化进

而释放胰高血糖素样肽 1（GLP-1），从而促进β细胞增

殖，保护胰岛功能，促进胰岛素分泌。此外，乌梅丸[36]、

半夏泻心汤[37]、解毒通络调肝方[38]、本草消渴丹[39]、肉桂

多酚[40]、薯蓣皂苷[41]、枸杞总黄酮[42]、石斛宁碱[43]、积雪

草酸[44]、槲皮素[45]、知母多糖[46]等均可修复胰岛损伤，增

加β细胞数量，促进胰岛素分泌和释放。综上研究表

明，减轻胰岛β细胞损伤，保护其功能，促进胰岛素分

泌是中药及复方发挥降血糖作用的重要机制之一，具

体见表2。
2.2　抑制糖异生，促进糖原合成　

糖异生和糖原合成是维持血糖稳态的两个重要

过程，糖异生增加和糖原合成减少是导致高血糖的重

要因素。研究发现[51-53]，叉头盒蛋白 O1（FoxO1）是调

控糖异生的关键蛋白，其位于胰岛素信号通路的下

游，p-FoxO1水平对糖异生调控酶的转录水平起决定

性作用，而葡萄糖-6-磷酸酶（G6Pase）是调节糖异生

最后一步反应的活性酶，磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶

（PEPCK）是催化糖异生第一步反应的活性酶，二者的

转录水平受上游因子 FoxO1的调控。研究发现，黄芪

散[54]、苦瓜水提物[53]、茯苓多糖[55]、黄芪甲苷[56]、人参皂

苷 Rk3[57]、地黄寡糖[58]、葛根素[59]、小檗碱[60-61]等均通过

抑制G6Pase和 PEPCK表达，抑制糖异生，减少葡萄糖

含量，降低血糖。糖原合成酶激酶 3β（GSK-3β）和糖

原磷酸化酶（GP）分别是促进糖原合成和催化糖原磷

酸降解的关键酶，其表达受磷脂酰肌醇 -3-激酶

（PI3K）、蛋白激酶B（Akt）等蛋白因子的调节[62]。中药

及复方可通过激活 PI3K、Akt等信号通路，促进 GSK-
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3β磷酸化，抑制GP活性或mRNA的表达，从而促进糖

原合成，降低血糖，如益糖康[63]、当归 95% 乙醇提取

物[64]、日本刺参水提物[65]、长春花水提物[66]、黄秋葵多

糖[67]、熊果酸[68]、铁皮石斛多糖[69]、山药多糖[70]、黄芪甲

苷[71]等。综上所述，抑制糖异生和促进糖原合成是中

药及复方发挥降血糖作用的重要机制，具体见表3。

表2　中药通过促进胰岛素分泌发挥降血糖作用的实验研究总结

中药复方/
中药单味药/
活性成分

解毒通络调肝方

参芪复方

半夏泻心汤

本草消渴丹

健脾消渴方

新加消渴方

白虎加人参汤

乌梅丸

变叶海棠水提物

枸杞总黄酮

知母多糖

肉桂多酚

薯蓣皂苷

积雪草酸

槲皮素

石斛宁碱

造模方法

高脂（12周）

高脂（4周）

高脂（8周）+
STZ （55 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂高糖（11 周）

+STZ（25 mg·kg-1 
ip 1周）

高 脂 高 糖（6 周）

+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂 高 糖（5 周）

+STZ（35 mg·kg-1 
ip 7天）

高脂高糖（12 周）

+STZ（40 mg·kg-1 
ip 1周）

-
STZ（50 mg·kg-1 ip 
10天）

STZ （60 mg·kg-1 
ip 3天）

STZ （90 mg·kg-1 
iv 3天）

STZ（240 mg·kg-1 
ip 1次）

高脂（4周）+
STZ（40 mg·kg-1 
ip 5天）

高脂（4周）+
STZ（40 mg·kg-1 
ip 1周）

-
-

模型动物

ZDF大鼠

GK大鼠

C57BL/6小鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

SD大鼠

db/db小鼠

KM小鼠

SD大鼠

SD大鼠

KM小鼠

Wistar大鼠

ICR小鼠

db/db小鼠

db/db小鼠

给药方式/剂量/周期

Ig，5、3、1 g·kg-1，12周

Ig，1.44 g·kg-1，8周

Ig，0.2 mL·10 g-1，7周

Ig，7.25 g·kg-1，4周

Ig，6.36 g·kg-1，6周

Ig，17 g·kg-1，5周

Ig，37.8、9.45 g·kg-1，8周

Ig，19 200、9600、4800 mg·kg-1，4周

Ig，6、3、1.5 mg·kg-1，38天

Ig，120、90、60 mg·kg-1，4周

Ig，300 mg·kg-1，4周

Ig，1.2、0.6、0.3 g·kg-1，14天

Ig，10、5 mg·kg-1，30天

Ig，50、25、10 mg·kg-1，28天

Ig，0.5 g·kg-1，4周

Ig，100、50、25 mg·kg-1，8周

药效机制

抑制 CaMKKb/AMPK/mTOR/ULK1 信号通路，从而

抑制内质网应激，减轻胰岛 β 细胞损伤，促进胰岛

素分泌

激活 PI3K/AKT/mTOR 信号通路，抑制胰岛细胞凋

亡，保护胰岛功能，促进胰岛素分泌，维持血糖

稳态

修复胰岛损伤，保护胰岛 β 细胞功能，促进胰岛素

分泌，改善糖脂代谢

Bcl-2↑，Bax↓，抑制胰岛β细胞，促进胰岛素

分泌

修复胰岛损伤，增加胰岛 β 细胞的数量，调整胰岛

β、α 细胞在胰腺的分布，促进胰岛素分泌，改善胰

岛素抵抗

增加胰岛 β 细胞的数量，修复胰岛细胞功能，促进

胰岛素分泌，IL-1β↑、TNF-α↓，抑制炎症反应

激活PI3K/Akt/FoxO1信号通路，Caspase3↑、Bax/
Bcl-2 mRNA↓，保护胰岛β细胞，促进胰岛素

分泌

抑制 NLRP3 炎性体活化，减轻炎症损伤，保护胰

岛细胞功能，促进胰岛素分泌

改善胰岛细胞损伤，抑制细胞凋亡，促进胰岛素分

泌，改善胰岛素抵抗

保护胰岛功能，促进胰岛素分泌，改善胰岛素抵抗

减轻胰岛细胞的损伤，修复细胞功能，促进胰岛素

分泌

激活胰岛细胞中的AKT通路，促进胰岛素分泌

增加胰岛β细胞数量，促进胰岛素分泌，SOD↑、

GSH↑、CAT↑、MDA↓，缓解氧化应激损伤

激活TNFα/Mfn2通路，Mfn2↑、Ucn3↑，促进胰岛

β细胞成熟，促进胰岛素分泌

Caspase-3↓、Caspase-9↓、Caspase-12↓，Bcl-2/
Bax↑，抑制胰岛β细胞凋亡，促进胰岛素分泌

增加胰岛β细胞数量，促进胰岛素分泌

参考

文献

[38]

[32]

[37]

[39]

[47]

[48]

[49]

[36]

[50]

[42]

[46]

[40]

[41]

[44]

[45]

[43]

注：↑表示促进、增加；↓表示抑制、减少；ip表示腹腔注射；iv表示尾静脉注射；ig表示灌胃。
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表3　中药通过抑制糖异生，促进糖原合成发挥降血糖作用的实验研究总结

黄芪散

益糖康

长春花水提物

日本刺参水提物

翻白草水提物

苦瓜水提物

当归乙醇（95%）

提取物

山药多糖

熊果酸

丁香酚

山楂酸

地黄寡糖

葛根素

山药总皂苷

小檗碱

茯苓多糖

高 脂（16 周）+STZ （37 mg·kg-1 
ip 3周）

高脂高糖（4 周）+STZ（40 mg·kg-1 
ip 3天）

STZ（55 mg·kg-1 ip 3天）

STZ（50 mg·kg-1 ip 1周）

高 脂（4 周 ）+STZ（40 mg·kg-1 
ip 5天）

-

-
STZ（200 mg·kg-1 ip 3天）

STZ（200 mg·kg-1 ip 5天）

高脂（8周）

高脂（12周）

高 脂（2 月 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 7天）

高 脂（4 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂（4 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂（4 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
iv 1周）

高 脂（8 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（28天）+STZ（40 mg·kg-1 
ip 3天）

SD大鼠

Wistar大鼠

白化Wistar
大鼠

SD大鼠

C57BL/6J小鼠

ZDF大鼠

db/db小鼠

SD大鼠

ICR小鼠

C57BL/6小鼠

C57BL/6J小鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

SD大鼠

Ig，2.4 g·kg-1，16周

Ig，10 g·kg-1，6周

Ig，100 mg·kg-1，60天

Ig，800 mg·kg-1，35天

Ig，400 mg·kg-1，8周

Ig，0.4 g·kg-1，6周

Ig，40、20、10 mg·kg-1，
8周

Ig，100、50 mg·kg-1，12天

Ig，0.5 g·kg-1，4周

Ig，40 mg·kg-1，6周

Ig，100、50 mg·kg-1，2周

Ig，200、100 mg·kg-1，4周

Ig，300 mg·kg-1，4周

Ig，200、100、50 mg·kg-1，
12周

Ig，156 mg·kg-1，12周

Ig，380 mg·kg-1，5周

Ig，400、200、100 mg·kg-1，
42天

PEPCK mRNA↓、G6Pase mRNA↓，抑制

糖异生，促进糖原合成

激活PI3K/Akt/FoxO1信号通路，p-PI3K
↑、p-Akt↑，FoxO1↓、PEPCK↓、G6Pase
↓，抑制肝脏糖异生

HK↓、PFK↓、PK↓、GP↓，G6PDH↑，抑

制糖原降解，促进糖原合成

激活 PI3K/PKB/Glut4 信号通路，促进糖原

合成和葡萄糖利用

PEPCK mRNA↑、G6Pase mRNA↑，GS↓，

p-GSK3β↑、Akt↑、AMPK↑，促进糖原合

成，抑制糖异生，增加胰岛素敏感性

p-FoxO1↑，PEPCK↓、G6Pase↓，抑制糖

异生

AMPK↑、Akt↑，促进GSK3β磷酸化，促进

糖原的合成

p-GSK3β↑，推动糖原的合成

P-GSK-3β↑，PEPCK↓、G6Pase↓，抑制

肝脏糖异生，促进糖原合成

SHP↑、p-FOXO1↑、p-CREB↑，PEPCK
↓、G6Pase↓，抑制糖异生，促进糖原合

成，改善胰岛素抵抗

p-AKT↑、P-GSK-3β↑、GP↓，抑制糖异

生，促进糖原合成

G6Pase↓，GK↑，抑制糖异生，促进糖原

合成

激活AMPK/Akt信号通路，p-FoxO1↑，

PEPCK↓、G6pase↓，抑制肝脏糖异生

p-Akt↑、PEPCK↓、G6Pase↓，GSK-3β
↓、GK↑，抑制糖异生，促进糖原合成，

NF-κB↓，p-MAPK↓，IRS-1↑、GLUT-4
↑，TNF-a↓、IL-6↓，抑制炎症反应，改善

胰岛素抵抗

激活LKB1/AMPK/TORC2信号通路，LKB1
↑、AMPK↑、p-AMPK↑，PEPCK↓、

G6Pase↓，抑制糖异生

PEPCK↓、G6Pase↓，FoxO1↓，抑制肝脏

脂肪酸合酶的表达，抑制糖异生

激活PI3K/Akt/FoxO1通路，PEPCK↓、

G6Pase↓，抑制肝脏糖异生，减弱氧化

应激

[54]

[63]

[66]

[65]

[72]

[53]

[64]

[70]

[68]

[73]

[74]

[58]

[59]

[75]

[61]

[60]

[55]

中药复方/中药

单味药/活性成分
造模方法 模型动物 给药方式/剂量/周期 药效机制

参考

文献

下转续表
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人参皂苷Rk3

黄秋葵多糖

铁皮石斛多糖

栀子苷

黄芪甲苷

蒿甲醚

高 脂（4 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（8周）+STZ（100 mg·kg-1 
ip 2天）

高 脂（4 周 ）+STZ（40 mg·kg-1 
ip 7天）

高脂（3周）+STZ（100 mg·kg-1 
iv 1天）

高脂高糖（6周）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂高糖（3 周）+STZ（100 mg·kg-1 
ip 1次）

-

C57BL/6J小鼠

C57BL/6J小鼠

C57BL/6J小鼠

C57BL/6J小鼠

SD大鼠

C57BL/6J小鼠

db/db小鼠

Ig， 60、 30、 10 mg·
kg-1，4周

Ig，400、200 mg·kg-1，8周

Ig，400、200、100 mg·
kg-1，4周

Ig，400、200、100 mg·
kg-1，2周

Ig，0.08、0.04、0.02 g·
kg-1，8周

Ig， 50、25、12.5 mg·
kg-1，2周

Ig，400、200 mg·kg-1，2周

激活AMPK/Akt信号通路，p-FoxO1↑，

PEPCK↓、G6pase↓，抑制糖异生

p-PI3K↑、p-Akt↑、p-GSK3β↑，促进糖

原合成，SOD↑、CAT↑、MDA↓，缓解氧化

应激损伤

激活 cAMP-PKA和Akt/FoxO1信号通路，

p-GSK3β↑，推动糖原的合成，抑制肝脏

糖异生

G6pase↓、GP↓，G6pase mRNA↓、GP 
mRNA↓，抑制糖异生，促进糖原合成

激活PI3K/Akt/FoxO1通路，FoxO1↓，抑制

糖异生

GP↓、G6Pase↓，抑制糖异生，减少糖原的

降解

激活AMPK和PI3K/Akt信号通路，GSK3β
↓、GLUT4↑、GSY↑，促进糖原合成

[57]

[67]

[69]

[76]

[56]

[71]

[77]

续表

中药复方/中药

单味药/活性成分
造模方法 模型动物 给药方式/剂量/周期 药效机制

参考

文献

注：↑表示促进、增加；↓表示抑制、减少；ip表示腹腔注射；iv表示尾静脉注射；ig表示灌胃。

2.3　改善胰岛素抵抗　

胰岛素抵抗是引起血糖升高的重要病理机制之

一，因靶细胞对胰岛素的反应性和敏感性下降，葡萄

糖摄取和利用能力被削弱，导致血液中葡萄糖浓度升

高。InsR 和 IRS作为信号分子，在胰岛素受体信号传

导过程中起重要作用，二者异常表达或去磷酸化均会

阻碍胰岛素信号传递，从而产生抵抗，且蛋白酪氨酸

磷酸酶 1B（PTP1B）可促进二者去磷酸化[78]。此外，

GLUT 作为肝脏、脂肪和骨骼肌中胰岛素转导相关信

号通路的磷酸化下游重要信号传导分子之一，其表达

的异常也会产生胰岛素抵抗（Insulin resistance,IR）。

中药可通过抑制 PTP1B mRNA表达水平，增加GLUT4
的表达水平，从而提高胰岛素敏感性，改善 IR，如荔枝

核 75% 乙醇提取物[79]、灵芝蛋白多糖[80]、苦瓜皂苷[81]

等。研究发现，灵芝 95% 乙醇提取物[82]、黄精多糖[83]、

梓醇[84]能分别上调 InsR、IRS2、IRS1的表达，促进胰岛

素信号转导，改善 IR；降糖三好方[85]、红参水提物[86]、丁

香酚[73]、人参皂苷 Rb2[87]、甘草总黄酮[88] 等均可使

GLUT4 的 mRNA 表达增高，增加胰岛素敏感性，促进

葡萄糖吸收利用，改善 IR。此外，栀子豉汤[89]、运脾和

络汤[90]、知母多糖[91]、木瓜总皂苷[92]、葛根素[93]、薯蓣皂

苷[94]等均可增加胰岛素敏感性，改善 IR，但机制各有

不同。上述研究表明，提高胰岛素敏感性，改善 IR是

中药及复方降血糖的重要机制之一，具体见表4。
2.4　抑制糖苷酶活性　

血糖的主要来源之一是食物糖类，其消化吸收主

要发生在小肠，小肠黏膜中的α-糖苷酶可将食物多糖

水解为单糖，参与血糖调节，即 α-淀粉酶将淀粉水解

为麦芽糖等寡糖，而α-葡萄糖苷酶再将寡糖分解为葡

萄糖，进而被肠道黏膜吸收进入血液，导致血糖浓度

增高。中药及复方可抑制糖苷酶的活性，降低多糖水

解的速度，延缓葡萄糖在肠道内吸收，从而降低血糖。

研究发现，芦莉草 95% 乙醇提取物[103]、党参 95% 乙醇

提取物[104]、蒲公英水提物[105]、枸杞多糖[106]、匙羹藤三萜

皂苷[107]、黄芪多糖[108]、罗汉果皂苷[109]、黄精皂苷[110]、高

良姜素[111]、桔梗皂苷[112]、太白楤木皂苷[113]等均可通过

抑制 α-糖苷酶活性，降低血糖。综上研究表明，中药

在降血糖过程中可作为糖苷酶抑制剂，抑制α-糖苷酶

活性，延缓肠道对葡萄糖的吸收，从而发挥降血糖作

用，具体见表5。
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表4　中药通过改善胰岛素抵抗发挥降血糖作用的实验研究总结

消渴方

运脾和络汤

栀子豉汤

参茸地黄汤

益糖康

降糖三好方

大黄黄连泻心汤

石榴花乙酸乙酯/正
丁醇/水提取物

荔枝核乙醇（75%）提

取物

红参水提物

知母多糖

黄精多糖

薯蓣皂苷

葛根素

甘草总黄酮

南苜蓿总皂苷

STZ（15 mg·kg-1 ip 3天）

高脂（4周）

高脂（4 周）+STZ（25 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（4周）+
STZ（25 mg·kg-1 ip 3天）

高脂（4周）+
STZ（45 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（7周）+STZ（100 mg·kg-1

ip 3天）

高脂高糖（4周）+STZ
（25 mg·kg-1 ip 7天）

高脂（6 周）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 7天）

高脂（8 周）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 2周）

-

STZ（60 mg·kg-1 ip 3天）

高脂（50周）

高 脂（4 周）+STZ（2.5 g·L-1 
ip 1天）

高 脂（10 周）+STZ（100 mg·
kg-1 ip 1次）

高脂（4 周）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 1周）

高脂高糖（30天）+STZ
（30 mg·kg-1 ip 3天）

SD大鼠

ZDF大鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

SD大鼠

C57BL/6N小鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

SD大鼠

ob/ob小鼠

SD大鼠

BALB/c小鼠

SD大鼠

C57BL/6J小鼠

C57BL/6J小鼠

SD大鼠

ig，13.5 g·kg-1，8周

ig，200 mg·kg-1，10周

ig，16、8、4 g·kg-1，8周

ig，4.5、1.5 g·kg-1，4周

ig，4 g·kg-1，4周

ig，4.26 g·kg-1，8周

ig，10 g·kg-1，4周

ig，250 mg·kg-1，4周

ig，1.87、0.47 g·kg-1，4周

po，含 0%、0.5%、1.0% 的

水，16周

ig，200、100、50 mg·kg-1，
28天

ig，500 mg·kg-1，8周

ig，20、10、5 mg·kg-1，4周

ig，200、100、50 mg·kg-1，
8周

ig，300、200、100 mg·kg-1，
4周

ig，1.4、0.7 g·kg-1，30天

激活PI3K-Akt信号通路，IRS-1↑、IRS-2
↑，改善 IR，保护β细胞功能

抑制SIRT1-FoxO1信号通路，提高自噬水

平，减轻 IR
InsR mRNA↑，TNF-α↓，增强胰岛素敏

感性，改善 IR，抑制炎症反应

激活 JAK2/STAT3信号通路，JAK2↑、

STAT3↑，Beclin-1↓、LC3Ⅱ/Ⅰ↓，介导

细胞自噬，GLUT4↑，改善 IR
激活PI3K/PKB信号通路，增加GLUT4转

位，GLUT4↑，改善 IR
激活AMPKα/SIRT1/PGC-1α信号通路，

GLUT4↑，增加胰岛素敏感性，改善 IR
激活AMPK信号通路，p-AMPKα↑、

AMPKα↑、PGC-1α↑、GLUT4 mRNA↑，

调节糖脂代谢，改善 IR
激活 PI3K/Akt 信号通路，PPARγ↑，提高

胰岛素敏感性，改善 IR，GLUT4↑，促进

葡萄糖转运，提高葡萄糖利用率

PTP1B mRNA↓、GRP78 mRNA↓、CHOP 
mRNA↓，调节糖脂代谢，改善 IR
GLUT1 mRNA↑、GLUT4 mRNA↑、

PPAR-G mRNA↑、PEPCK mRNA↑，增

强胰岛素敏感性，改善 IR
p-IRS1↓，Glut4↑，改善 IR；IL-6↓、

TNF-α↓，抑制炎症反应，MDA↓、CAT
↑、SOD↑，缓解氧化应激损伤

IRS-2↑，促进胰岛素信号转导，改善 IR，

抑制NF-κB-iNOS-NO信号通路，缓解氧

化应激损伤

激活SIRT1/FoxO1信号通路，SIRT1↑，

FoxO1↓，减少细胞自噬，改善 IR
调节Fetuin B-AMPK/ACC 信号通路，改

善 IR
GLUT4 mRNA↑，增加胰岛素敏感性，改

善 IR，SOD↑、GSH↑、CAT↑、MDA↓，缓

解氧化应激损伤

p-PI3K↑、p-AKT↑、PI3K↑、AKT↑、

GLUT4↑，促进胰岛素的信号传导，改善

IR，MDA↓、SOD↑、GSH-Px↑，减轻氧化

应激损伤，IL-1β↓、TNF-α↓，减轻炎症

反应

[95]

[90]

[89]

[96]

[97]

[85]

[98]

[99]

[79]

[86]

[91]

[83]

[94]

[93]

[88]

[100]

中药复方/中药

单味药/活性成分
造模方法 模型动物 给药方式/剂量/周期 药效机制

参考

文献

下转续表
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木瓜总皂苷

双脱甲氧基姜黄素

橄榄苦甙

灵芝蛋白多糖

-

-

-

-

db/db小鼠

db/db小鼠

db/db小鼠

ob/ob小鼠

ig，120、60、30 mg·kg-1，
3周

ig，15 mg·kg-1，6周

ig，50 mg·kg-1，4周

ig，400、300、150 mg·kg-1g，
4周

激活 IRS-1/PI3K/Akt信号通路，p-IRS1
↑、p-PI3K↑、p-Akt↑，GLUT4↑，促进

葡萄糖摄取利用，改善 IR
激活AMPK/AS160/GLUT4信号通路，

G6Pase↓、PEPCK↓，p-AMPK↑、PM-
GLUT4↑、p-AS160↑，调节糖脂代谢，改

善 IR
InsR↑、IRS1↑、GLUT2 mRNA↑，增加胰

岛素敏感性，改善 IR
PTP1B mRNA↓、p-IRS1↑、p-PI3K↑、p-
Akt↑、p-AMPK↑、GLUT4↑，提高胰岛

素敏感性，改善 IR

[92]

[101]

[102]

[80]

续表

中药复方/中药

单味药/活性成分
造模方法 模型动物 给药方式/剂量/周期 药效机制

参考

文献

注：↑表示促进、增加；↓表示抑制、减少；ip表示腹腔注射；iv表示尾静脉注射；ig表示灌胃。

表5　中药通过抑制糖苷酶活性发挥降血糖作用的实验研究总结

中药复方/中药单味药/
活性成分

连翘乙酸乙酯提取物

蒲公英水提取物

党参乙醇（95%）提取物

芦莉草水/乙醇（95%）提

取物

黄芪多糖

罗汉果皂苷

黄精皂苷

白扁豆总皂苷

桔梗皂苷

造模方法

STZ（180 mg·kg-1 ip 3天）

ALX（150 mg·kg-1 iv 2天）

ALX（60 mg·kg-1 iv 3天）

高 脂（11 周 ）+STZ （28 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂（8 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 1周）

高 脂（4 周 ）+STZ（100 mg·kg-1 
ip 1次）

高脂高糖（20 天）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 3天）

-

-

模型动物

KM小鼠

Wistar 白 化 病

大鼠

KM小鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

KM小鼠

ICR小鼠

db/db小鼠

db/db小鼠

给药方式/剂量/周期

ig，200、100、50 mg·kg-1，
28天

ig，300、200 mg·kg-1，7天

ig，400、200 mg·kg-1，1次

ig，400、100 mg·kg-1，4周

ig，700 mg·kg-1

ig，200、100 mg·kg-1，1周

ig，2、1.5、1 g·kg-1，5周

ig，40 mg·kg-1，4周

ig，5 mg·kg-1，6周

药效机制

抑制α-淀粉酶活性，PDX-1 mRNA
↑、INS-1↑、INS2↑，促进胰岛β
细胞分化，抑制其凋亡，促进胰岛

素分泌，MDA↓、SOD↑、CAT↑、

GSH-Px↑，缓解氧化应激损伤

抑制α-葡萄糖苷酶活性，SOD↑、

CAT↑、GSH-Px↑、MDA↓，缓解

氧化应激损伤，保护胰岛细胞功能

抑制α-葡萄糖苷酶活性

抑制α-葡萄糖苷酶活性，IL-1β
↓、TNF-α↓，抑制炎症反应，改善

IR
抑制 α-葡萄糖苷酶活性，降低餐

后血糖

抑制 α-葡萄糖苷酶活性，GLP-1
↑，增加胰岛素分泌

抑制 α-淀粉酶和 α-葡萄糖苷酶活

性，益生菌↑、有害菌↓，调节肠道

菌群

抑制 α-葡萄糖苷酶活性，修复损

伤的胰腺细胞

抑制α-淀粉酶和α-葡萄糖苷酶活

性，G6Pase↓、GK mRNA↓，抑制

糖异生

参考

文献

[114]

[105]

[104]

[103]

[108]

[109]

[110]

[115]

[112]

注：↑表示促进、增加；↓表示抑制、减少；ip表示腹腔注射；iv表示尾静脉注射；ig表示灌胃。
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表6　中药通过缓解氧化应激损伤发挥降血糖作用的实验研究总结

藿朴夏苓汤

参芪复方

竹叶石膏汤

知柏地黄汤

大柴胡汤

葛根芩连汤

酒蒸黄连水提物

红景天乙醇（70%）提

取物

紫苏叶乙醇（70%）提

取物

荆黄水提物

僵 蚕 乙 醇（70%）提

取物

生/熟地黄水提物

泽泻乙酸乙酯提取物

洋甘菊乙醇（70%）提

取物

绞股蓝皂苷

铁皮石斛多糖

STZ（65 mg·kg-1 ip 2天）

高脂（6周）

高 脂（2 月 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂高糖（8 周）+STZ（50 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂高糖（4 周）+STZ（25 mg·kg-1 
ip 3天）

-

STZ（40 mg·kg-1 ip 3天）

STZ（120 mg·kg-1 ip 1次）

STZ（50 mg·kg-1 ip 3天）

高 脂（4 周 ）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂（6 周 ）+STZ（40 mg·kg-1 
ip 1周）

高 脂（10 周 ）+STZ（100 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂高糖（4 周）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 7天）

高脂高糖（4 周）+STZ（150 mg·kg-1 
ip 1次）

STZ（60 mg·kg-1 ip 3天）

STZ（50 mg·kg-1 ip 5天）

SD大鼠

GK大鼠

SD大鼠

SD大鼠

SD大鼠

db/db小鼠

Wistar大鼠

KM小鼠

KM小鼠

Wistar 白 化

病大鼠

SD大鼠

C57BL/6
小鼠

SD大鼠

昆明小鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

ig，2、1、0.5 g·kg-1，4周

ig，1.44 g·kg-1，35天

ig，14.4、7.2、3.6 g·kg-1，8周

ig，3.8 g·kg-1，8周

ig，10.1 g·kg-1，8周

ig，31.9、19.1、6.9 g/kg，12周

ig，0.83、0.42、0.21 g·kg-1，
28天

ig，1000、500、250 mg·kg-1，4周

ig，400、200 mg·kg-1，4周

ig，500、250、125 mg·kg-1，
28天

ig，1、0.5 g·kg-1，4周

ig，15、5 g·kg-1，4周

ig，100、50、20 mg·kg-1，4周

ig，971、485、243 mg·kg-1，
14天

ig，400、200 mg·kg-1，40天

ig，160、80、40、20 mg·kg-1，8周

MDA↓、NO↓、GSH↑、SOD↑，

PDX-1↑，缓解氧化应激损伤，修复

胰岛β细胞结构和功能

H2O2↓、MDA↓、CAT↑、SOD↑，减

轻氧化应激损伤，改善 IR
SOD↑、MDA↓，缓解氧化应激损

伤，改善 IR
MDA↓、SOD↑、GSH-Px↑，减轻氧

化应激损伤，TNF-α↓、IL-6↓，抑

制炎症反应，修复胰岛β细胞功能

ROS↓、SOD↑、MDA↓，缓解氧化

应激损伤，PDX-1 mRNA↑、MaFA 
mRNA↑，保护胰岛细胞结构和

功能

激活AMPK/SIRT1信号通路，FoxO1
↓、ROS↓，缓解氧化应激损伤，改

善 IR
SOD↑、GSH-Px↑、MDA↓、NO↓、

NOS↓、ROS↓，缓解氧化应激损

伤，保护胰岛β细胞

MDA↓、SOD↑，缓解氧化应激损

伤，减轻脏器肿大

SOD↑、CAT↑、MDA↓，缓解氧化

应激损伤，减轻脏器损伤

SOD↑、CAT↑、MDA↓，缓解氧化

应激损伤，提高胰岛素敏感性，改

善糖脂代谢

MDA↓、TNF-α↓、SOD↑，抑制炎

症反应，缓解氧化应激损伤，改善

IR和胰岛细胞功能

激活Nrf2信号通路，Nrf2↑、HO-1
↑，缓解氧化应激损伤，TLR4↓、

NLRP3↓，抑制炎症反应

MDA↓、SOD↑、GSH-Px↑，减轻氧

化应激损伤，TNF-α↓、IL-6↓，抑

制炎症反应

SOD↑、GSH-Px↑、MDA↓，缓解氧

化应激损伤

激活Nrf2信号通路，MDA↓、SOD
↑、GSH-Px↑，减轻氧化应激损伤

MDA↓、SOD↑、CAT↑，缓解氧化

应激损伤，IL-6↓、TNF-α↓，抑制

炎症反应

[127]

[143]

[144]

[145]

[146]

[128]

[131]

[147]

[148]

[149]

[150]

[120]

[151]

[152]

[122]

[136]
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紫苏叶多糖

葛根总黄酮

知母皂苷

黄连素

玄参多糖

南苜蓿总皂苷

人参皂苷Rh4

黄芪多糖

人参皂苷Rb1

翻白草总黄酮

STZ（60 mg·kg-1 ip 3天）

STZ（150 mg·kg-1 ip 3天）

高脂（11周）

高 脂（5 周 ）+STZ（25 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂（4 周 ） +STZ （30 mg·kg-
1 iv 3天）

高 脂（4 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂（4 周 ）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 4天）

高糖高脂（8 周）+STZ（25 mg·kg-1 
ip  3天）

高脂高糖（4 周）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 5天）

-

KM小鼠

KM小鼠

SD大鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

C57BL/6J
小鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

db/db小鼠

ig，400、200 mg·kg-1，28天

ig，240、160、80 mg·kg-1，
14天

ig，0.4、0.2、0.1 mg·kg-1，11周

ig，25 mg·kg-1，20周

ig，320、160、80 mg·kg-1，6周

ig，2.8、1.4、0.7 g·kg-1，4周

ig，40、20 mg·kg-1，4周

ig，400、200 mg·kg-1，12周

ig，45、30、15 mg·kg-1，4周

ig，400、100 mg·kg-1，4周

SOD↑、CAT↑、GSH-Px↑、PI3K
↑、p-AKT↑、GLUT4↑，缓解氧化

应激损伤，调节糖代谢

GSH-Px↑、SOD↑、ROS↓、MDA
↓，缓解氧化应激损伤，减少脂毒

性，逆转胰岛β细胞损伤

激活Nrf2/ARE信号通路，Nrf2↑、

HO-1↑、NQO-1↑，ROS↓、MDA
↓、GSH-Px↑，减轻氧化应激损伤，

激活 IRS-1/PI3K/Akt信号通路，增

加胰岛素敏感性，改善 IR，抑制糖

异生

激活Nrf2信号通路，Nrf2↑、HO1 
mRNA↑，SOD↑、CAT↑、GSH-Px
↑、MDA↓，缓解氧化应激损伤

MDA↓、CAT↑、SOD↑、GSH-Px
↑，减轻氧化应激损伤，激活 IRS2/
PI3K/Akt信号通路，PPAR-γ↑、

GLUT4↑，调节糖脂代谢，改善 IR
SOD↑、MDA↓，缓解氧化应激损

伤，增加胰岛素敏感性，改善 IR，保

护胰岛细胞功能，促进胰岛素分泌

激活Nrf2/ARE信号通路，Nrf2↑、

HO-1↑、NQO-1↑、GCLC↑，SOD
↑、CAT↑、GSH-Px↑，缓解氧化应

激损伤，促进胰岛素分泌增加

激活Nrf2/HO-1信号通路，Nrf2↑、

HO-1↑，SOD↑、MDA↓，缓解氧化

应激损伤

MDA↓、CAT↑、SOD↑、GSH-Px
↑，减轻氧化应激损伤，TNF-α↓、

IL-6↓，减轻炎症反应

激活PI3K/Akt信号通路，SOD↑、

MDA↓，缓解氧化应激损伤，改善

IR

[153]

[154]

[125]

[123]

[155]

[156]

[124]

[121]

[138]

[157]
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2.5　缓解氧化应激损伤　

氧化应激是指机体受到刺激产生过多自由基，超

过自身清除能力，导致机体氧化还原系统失衡，是影

响 DM 及其并发症发生、发展的重要因素。长期高糖

高脂饮食产生大量超出机体清除能力的活性氧

（ROS），损伤胰岛β细胞结构及功能，导致胰岛素分泌

障碍，还可阻碍胰岛素信号转导，产生 IR，进而引起血

糖升高[116]。研究发现，米托醌-三苯基膦（MitoQ-TPP）

等线粒体靶向抗氧化剂和硒纳米点（sent）等抗氧化剂

前药，可降低氧化应激，修复损伤的胰岛β细胞，增加

胰岛素分泌，以延缓DM发展及其并发症的发生[117-118]。

但由于部分抗氧化剂是有害的，甚至会因对ROS的非

选择性清除而加剧 DM 的发生发展，故探索新的抗氧

化治疗途径十分重要，中药在此方面具有独特优势。

核因子E2相关因子2（Nrf2）/抗氧化反应元件（ARE）信

号通路是抗氧化应激的敏感信号通路之一[119]，中药可
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表7　中药通过抑制炎症反应发挥降血糖作用的实验研究总结

葛根芩连汤

沙参麦冬汤

一贯煎

龙眼叶乙酸乙酯提

取物

滇结香花正己烷提

取物

富硒黄芪水提物

余甘子水提物

白术乙醇（70%）提

取物

人参皂苷Rb1

姬松茸多糖

白簕多糖

人参皂苷Rb2

人参皂苷Rg1

五味子酸性多糖

高脂（2周）

高 脂 高 糖（8 周）+STZ（25 mg·kg-1 
ip 1周）

高 脂 高 糖（7 周）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（4周）+STZ（50 mg·kg-1 ip 1周）

高脂（4周）+STZ（50 mg·kg-1 ip 5天）

高 脂 高 糖（4 周）+STZ（25 mg·kg-1 
ip 1周）

高 脂 高 糖（4 周）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 3天）

-

STZ（60 mg·kg-1 ip 5天）

STZ（60 mg·kg-1 ip 3天）

STZ（60 mg·kg-1 ip 5天）

高脂（9周）

高脂高糖（12周）

高脂（4周）+STZ（30 mg·kg-1 ip 3天）

KK-Ay小鼠

SD大鼠

SD大鼠

SD大鼠

C57BL/6J
小鼠

SD大鼠

SD大鼠

db/db小鼠

SD大鼠

SD大鼠

C57BL/6
小鼠

C57BL/6J
小鼠

SD大鼠

SD大鼠

ig，1.82、0.45 g·kg-1，8周

ig，9.4 g·kg-1，8周

ig，16、8 g·kg-1，3周

ig，32、16、10.7 g·kg-1，28天

ig，160、80、40 mg·kg-1，4周

ig，400、200、100 mg·kg-1，4周

ig，800、400、200 mg·kg-1，4周

ig，200、100、50 mg·kg-1，3周

ig，10 mg·kg-1，4周

ig，375、300、240 mg·kg-1，1周

ig，140、70、35 mg·kg-1，6周

ig，40 mg·kg-1，10天

ig，50、25、10 mg·kg-1，4周

ig，100、50、25 mg·kg-1，8周

TNF-α↓、IL-6↓、TLR4↓，NF-κB
↑、IKKβ↑，GLUT4↑，抑制炎症反

应，改善 IR
TNF-ɑ↓、IL-1β↓、IL-6↓、hs-CRP
↓，抑制炎症反应，MDA↓、SOD↑、

CAT↑，减轻氧化应激损伤，改善 IR
抑制NF-κВ信号通路，NF-κВ↓、

TNF-α↓，IRS2↑，抑制炎症反应，改

善 IR
TNF-α↓、IL-6↓，修复胰岛细胞损

伤，抑制炎症反应，SOD↑、MDA↓，

缓解氧化应激损伤

抑制 JNK信号通路，p-AKT↑、p-
FOXO1↑、p-JNK↑、ROS↓、cas⁃
pase-3↓，抑制炎症反应，减轻氧化

应激损伤，修复β细胞损伤

抑制 JNK信号通路，p-IRS1↓、p-
IKKβ↓、p-JNK↓、TNF-α↓、IL-6
↓、CRP↓、IL-1β↓，抑制炎症反应，

促进胰岛素信号转导，改善 IR
激活PPARγ/AMPK/NF-κB信号通

路，PPARγ↑、p-AMPK↑、NF-κB
↓，抑制炎症反应，调节糖原代谢，

改善 IR
IL-1β↓、TNF-α↓，抑制炎症反应，

改善肝脏损伤，增强胰岛素敏感性，

改善 IR
抑制 JNK信号通路，JNK1↓、c-Jun
↓、IL-6↓、IL-1β↓、TNF-α↓，改善

糖脂代谢，降低炎症反应

IL-6↓、CRP↓、TNF-α↓，降低炎症

反应，CD4+↑、CD8+↑，增强免疫

能力

TNF-α↓、IL-6↓、IL-10↓，减轻炎

症反应，SCFAs↑，改善肠道黏膜

屏障

激活AKT通路，TNF-α↓、MAPK↓、

NF-κB↓，抑制炎症反应，改善糖代

谢，减轻 IR
IL-1β↓、IL-6↓、TNF-α↓、NF-κB
↓、G6 Pase↓、p-Akt↑，抑制炎症反

应，改善 IR
IL-1β↓、IL-6↓、TNF-α↓、NF-κB
↓、p-IRS-1↑、p-PI3K↑、p-AKT
↑，抑制炎症反应

[172]

[171]

[159]

[181]

[167]

[166]

[182]

[175]

[170]

[180]

[178]

[87]

[161]

[177]
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蒲黄总黄酮

人参皂苷Re

绞股蓝皂苷

黄芪甲苷

当归多糖

高脂（6周）+STZ（35 mg·kg-1 ip 3天）

高 脂 高 糖（8 周）+STZ（50 mg·kg-1 
iv 4天）

高 脂 高 糖（5 周）+STZ（30 mg·kg-1 
ip 7天）

高 脂 高 糖（6 周）+STZ（35 mg·kg-1 
ip 3天）

高 脂 高 糖（4 周）+STZ（66 mg·kg-1 
ip 4天）

SD大鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

SD大鼠

BALB/c小鼠

ig，200 mg·kg-1，4周

ig，20 mg·kg-1，8周

ig，200、100 mg·kg-1，6周

ig，80 mg·kg-1，8周

ig，100 mg·kg-1，4周

IL-6↓、TNF-α↓、SOCS-3↓，抑制

炎症反应，增加胰岛素敏感性

抑制p38 MAPK、JNK和ERK1/2信号

通路，IL-6↓、NO↑，抑制炎症反应，

修复胰岛细胞功能

抑制NF-κB信号通路，IL-1β↓、IL-
6↓、TNF-α↓，抑制炎症反应

激活AMPK/mTOR通路，IL-6↓、

TNF-α↓，抑制炎症反应，改善 IR
减少NF-κB与 IκB解离，降低炎症因

子的水平，从而抑制炎症反应

[183]

[169]

[162]

[179]

[160]

续表
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通过激活该通路，继而影响其下游因子的表达，从而

发挥抗氧化作用，如生/熟地黄水提物[120]、黄芪多糖[121]、

绞股蓝皂苷[122]、黄连素[123]、人参皂苷 Rh4[124]、知母皂

苷[125]等。中药可通过减少体内丙二醛（MDA）含量，减

轻氧化应激对机体的损伤，增加体内超氧化物歧化酶

（SOD）、过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽（GSH）、过氧化

物酶（GSH-Px）等抗氧化酶的活性，增强抗氧化能力，

清除体内过多的自由基，修复胰岛细胞结构和功能，

增加胰岛素分泌及信号转导，降低血糖，如半夏泻心

汤[126]、藿朴夏苓汤[127]、葛根芩连汤[128]、蒲公英 70%乙醇

提取物[129]、慈姑叶 75% 乙醇提取物[130]、酒蒸黄连水提

物[131]、宁夏枸杞水提物[132]、藏荆芥 60%乙醇提取物[133]、

党参多糖[134]、紫苏总黄酮[135]、铁皮石斛多糖[136]、苦瓜皂

苷[137]、人参皂苷 Rb1[138]和 Rg1[139]、泽泻多糖[140]、太白楤

木总皂苷[141]、罗汉果总皂苷[142]等。综上所述，中药及

复方可通过缓解氧化应激损伤，减少 ROS 的生成，降

低DM及其并发症的风险，具体见表6。
2.6　抑制炎症反应　

炎症反应通过各种刺激激活白细胞介素（IL）、肿

瘤坏死因子-α（TNF-α）等促炎因子，损坏胰岛β细胞

功能或干扰胰岛素信号传导，导致胰岛素分泌减少，

产生 IR，使血糖升高。长期慢性炎症的 DM 的病理特

征之一，IL-1、水杨酸盐等抗炎药可减轻 DM 炎症反

应，增加胰岛素敏感性，改善DM症状[158]。核因子-κB
（NF-κB）过度激活可促进炎症反应的发生，中药及复

方可通过抑制NF-κB的激活，或减少其与NF-κB抑制

蛋白（IκB）的解离来降低炎症因子水平，促进胰岛素

信号正常转导，从而发挥降血糖作用，如一贯煎[159]、当

归多糖[160]、人参皂苷 Rg1[161]、绞股蓝总皂苷[162]等。c-
Jun 氨基末端激酶（JNK）信号通路可增加胰岛 β 细胞

凋亡，导致胰岛素分泌减少，激活炎症因子，阻碍胰岛

素信号转导，产生 IR，使血糖升高[163]。丝裂原活化蛋

白激酶（MAPK）信号通路可促进炎症因子释放，参与

葡萄糖摄取、细胞凋亡等，导致胰岛β细胞功能障碍，胰

岛素合成减少，使血糖升高[164]。研究发现，糖通饮[165]、

富硒黄芪水提物[166]、滇结香花正己烷提取物[167]及人参

皂苷 Rg3[168]、Re[169]、Rb1[170]等可通过抑制 JNK 或 MAPK
信号通路，降低炎症因子水平，修复胰岛β细胞功能，促

进胰岛素信号转导，降低血糖。此外，沙参麦冬汤[171]、

葛根芩连汤[172]、芦莉草95%乙醇提取物[103]、珍珠粟70%
乙醇提取物[173]、仙灵脾水提物[174]、白术 70% 乙醇提取

物[175]、枸杞多糖[176]、五味子酸性多糖[177]、白簕多糖[178]、黄

芪甲苷[179]、姬松茸多糖[180]等均可通过降低 IL-1β、IL-6、
IL-10、TNF-α等炎症因子的水平，改善慢性炎症，从而

修复胰岛β细胞损伤，改善血糖水平。综上所述，中药

及复方可通过抑制炎症反应，改善胰岛β细胞功能或

IR，从而发挥降血糖作用，具体见表7。
2.7　调节肠道菌群　

肠道菌群是位于肠道内的微生物群落，主要由厚

壁菌、拟杆菌、变形杆菌和放线杆菌组成，正常情况下

这些菌群与肠道微环境存在动态平衡。肠道微生态

失衡将会影响机体肠道通透性、糖脂代谢、炎症反应

等，从而促进 DM 的发生发展[184]。研究发现，益生菌、

益生元、合生菌和后生物制剂（PPSP）等肠道菌群调节

剂可调节 DM 患者肠道菌群失衡，改善糖化血红蛋白

和空腹胰岛素水平，缓解DM症状[185-186]。可见，调节肠
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表8　中药通过调节肠道菌群发挥降血糖作用的实验研究总结

参芪复方

葛根芩连汤

泻心汤

薏苡附子败酱散

升降散

半夏泻心汤

黄连解毒汤

参连汤

铁皮石斛水提物

陈皮水提物

山茱萸乙醇（70%）提

取物

瓦尼桑黄乙醇（70%）

提取物

葛根水提物

酸浆果多糖

小檗碱

绞股蓝皂苷

木通皂苷D

高脂（4周）

高脂（4周）+STZ
（30 mg·kg-1 ip 3天）

高脂（4周）+STZ
（40 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（4周）+STZ
（130 mg·kg-1 
ip 5天）

高脂高糖（8 周）+STZ
（30 mg·kg-1 ip 3天）

高脂高糖（15 天）+STZ
（40 mg·kg-1 ip 3天）

-

-

STZ（120 mg·kg-1 
ip 3天）

高脂（12周）

高脂（4周）+STZ
（40 mg·kg-1 ip 5天）

高脂高糖（4 周）+STZ
（45 mg·kg-1 ip 3天）

-

STZ（160 mg·kg-1 
ip 1次）

高脂（28周）

高脂（12周）

高脂（14周）

GK大鼠

Wistar大鼠

SD大鼠

C57BL/6J
小鼠

SD大鼠

SD大鼠

db/db小鼠

db/db小鼠

C57BL/6J
小鼠

C57BL/6J
小鼠

ICR小鼠

ICR小鼠

db/db小鼠

KM小鼠

Wistar大鼠

C57BL/6J
小鼠

C57BL/6J
小鼠

ig，5.328 g·kg-1，8周

ig，25 g·kg-1，12周

ig，10 g·kg-1，6周

ig，0.6 g·kg-1，28天

ig，3.012、1.506、0.753 g·kg-1，6周

ig，12.8、6.4 g·kg-1，4周

ig，2 g·kg-1，12周

ig，4.55 g·kg-1，8周

ig，6、1.5 g·kg-1，21天

ig，10、5 g·kg-1，3次/周，12周

ig，400 mg·kg-1，4周

ig，300、100 mg·kg-1，4周

ig，3.20、2.13、1.07 g·kg-1，8周

ig，100、50 mg·kg-1，5周

ig，200 mg·kg-1，8周

ig，300、100 mg·kg-1，12周

ig，150 mg·kg-1，14周

拟杆菌门/厚壁菌门↓，有益菌↑、有害

菌↓，调节肠道菌群，改善糖脂代谢

SCFAs产生菌↑、抗炎菌↑，调节肠道微

生物群的结构，保护胰岛功能，恢复肠

道通透性，抑制炎症

SCFAs↑，抗炎菌↑，调节肠道微生物群

的结构，抑制炎症反应

乳酸杆菌↑、双歧杆菌↑，调节肠道菌

群，LPS↓，IL-6↓，抑制炎症反应，改善

糖脂代谢

双歧杆菌↑，大肠杆菌↓，调节肠道菌

群，TNF-ɑ↓、IL-6↓，抑制炎症反应，减

轻 IR，增加胰岛素利用率

有益菌↑、致病菌↓，菌群多样性↑，

SCFAs↑，调节肠道菌群，修复肠黏膜损

伤，改善肠道微环境

有益菌↑、有害菌↓，改善肠道菌群失

调，改善 IR
肠道菌群多样性和丰度↑，SCFAs↑，调

节肠道菌群，缓解氧化应激损伤，保护

胰岛细胞功能

增加肠道菌群的种类和数量，改善肠道

菌群，提高免疫力

肠道菌群丰度和多样性↑，厚壁菌门/拟
杆菌门↓，逆转肠道菌群紊乱

肠道微生物群多样性和丰度↑，SCFAs
↑，改善肠道菌群

有益菌↑、有害菌↓，改善肠道菌群，激

活PI3K-Akt信号通路，IL-6↓、IL-10
↓、TNF-α↓，抑制炎症反应，改善 IR
肠道菌群丰度↑，有益菌↑、有害菌↓，

调节肠道菌群，TNF-α↓，抑制炎症反

应，修复胰岛损伤，促进胰岛细胞增殖，

改善 IR
乳酸菌↑、丁酸梭菌↑、拟杆菌↑、肠杆

菌↓，调节肠道菌群

双歧杆菌↑、乳酸杆菌↑，大肠杆菌↓，

调节肠道菌群，LPS↓，缓解炎症

厚壁菌门/拟杆菌门↓，嗜黏蛋白阿克曼

菌↑，改善 IR
抑制 PPAR-γ/FABP4 通路，改善肠道屏

障功能，有害菌↓、有益菌↑，调节肠道

菌群

[195]

[188]

[189]

[214]

[202-203]

[204]

[205]

[215]

[207]

[196]

[190]

[208]

[206]

[211]

[212]

[197]

[210]

中药复方/中药单味药/
活性成分

造模方法 模型动物 给药方式/剂量/周期 药效机制
参考

文献

下转续表
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青钱柳多糖

灵芝多糖

桑枝低聚糖

紫花苜蓿籽多糖

山药多糖

人参皂苷T19

黑灵芝多糖

苦瓜多糖

黄芪多糖

桑葚多糖

人参皂苷Rg5

高脂（6周）+STZ
（35 mg·kg-1 ip 3天）

高脂（4周）+STZ
（35 mg·kg-1 ip 14天）

高脂（30天）+STZ
（100 mg·kg-1 ip 3次）

高脂（4周）+STZ
（100 mg·kg-1 ip 2次）

高脂（4周）+STZ
（40 mg·kg-1 ip 5天）

高脂（6周）+STZ
（50 mg·kg-1 ip 3天）

高脂高糖（8 周）+STZ
（30 mg·kg-1 ip 3天）

高脂高糖（8 周）+STZ
（30 mg·kg-1 iv 1周）

-

-

-

SD大鼠

SD大鼠

KM小鼠

KM小鼠

C57BL/6J
小鼠

C57BL/6J
小鼠

Wistar大鼠

Wistar大鼠

db/db小鼠

db/db小鼠

db/db小鼠

ig，400 mg·kg-1，6周

ig，400 mg·kg-1，4周

ig，800、400、200 mg·kg-1，4周

ig，140、70、35 mg·kg-1，4周

ig，400、/200、100 mg·kg-1，6周

ig，60、30 mg·kg-1，6周

ig，100、50、25 mg·kg-1，4周

ig，200、100、50 mg·kg-1，4周

ig，600 mg·kg-1，16天

ig，800、500、200 mg·kg-1，8周

ig，90 mg·kg-1，4周

激活SCFA-GLP1/PYY信号通路，SCFAs
产生菌↑、SCFAs↑，调节肠道菌群，改

善 IR
有害细菌↓、有益菌↑，改善肠道菌群

紊乱和炎症物质代谢

厚壁菌门↓，拟杆菌门↑，改善肠道菌

群，SOD↑、GSH↑、MDA↓，缓解氧化应

激损伤，改善 IR
厚壁菌/拟杆菌↓，SCFAs↑，调节肠道

菌群，SOD↑、CAT↑、MDA↓，缓解氧化

应激损伤，IL-1β↓、IL-6↓、TNF-α↓，

抑制炎症反应，调控PI3K/AKT信号通

路，p-Akt↑、GLUT4↑，改善 IR
肠道菌群数量及多样性↑，厚壁菌门/拟
杆菌门↓，有益菌↑、有害菌↓，SCFAs
↑，改善糖脂代谢紊乱及 IR
厚壁菌门/拟杆菌门↓，毛螺旋菌科↑，

改善肠道菌群紊乱，调节糖脂代谢

有益菌↑、有害菌↓，调节肠道菌群，

SCFAs↑，改善 IR

肠道微生物群多样性和丰度↑，SCFAs
↑，改善肠道菌群

重塑肠道菌群，有益菌↑、有害菌↓，

SCFAs↑，GLP-1↑，改善肠道完整性

有益菌↑，改善肠道菌群，MDA↓、SOD
↑、CAT↑、GSH-Px↑，缓解氧化应激

损伤

厚壁菌门/拟杆菌门↓，修复肠屏障功

能，逆转肠道微生物群的失调

[194]

[213]

[201]

[198]

[193]

[200]

[192]

[191]

[216]

[209]

[199]

续表

中药复方/中药单味药/
活性成分

造模方法 模型动物 给药方式/剂量/周期 药效机制
参考

文献

注：↑表示促进、增加；↓表示抑制、减少；ip表示腹腔注射；iv表示尾静脉注射；ig表示灌胃。

道菌群可以有效延缓 DM 的发生发展，这也是探索中

药降血糖机制的一个重要靶点。肠道菌群发酵产生

短链脂肪酸（SCFAs），其通过降低肠道通透性、抑制促

炎因子生成等保护肠道屏障，并降低食欲、改善 IR及

胰岛细胞功能[187]，中药可通过增加 SCFAs产生菌的数

量，提高 SCFAs 的产生，降低血糖水平，如葛根芩连

汤[188]、泻心汤[189]、山茱萸 70% 乙醇提取物[190]、苦瓜多

糖[191]、黑灵芝多糖[192]、黄精皂苷[110]、山药多糖[193]、白簕

多糖[178]、青钱柳多糖[194]等。DM患者肠道微生态失衡，

具体表现为肠道菌群功能紊乱、菌群数量和多样性降

低、有益菌减少和有害菌出现或增多等。研究发现，

参芪复方[195]、陈皮水提物[196]、绞股蓝皂苷[197]、紫花苜蓿

籽多糖[198]、人参皂苷Rg5[199]和 T19[200]、桑枝低聚糖[201]等

均通过降低肠道中厚壁菌门/拟杆菌门的比例，调节肠

道菌群，改善糖脂代谢，降低血糖。此外，升降

散[202-203]、半 夏 泻 心 汤[204]、黄 连 解 毒 汤[205]、葛 根 水

提物 [206]、铁皮石斛水提物 [207]、瓦尼桑黄 70% 乙醇提取

物[208]、桑葚多糖[209]、木通皂苷 D[210]、酸浆果多糖[211]、黄
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精皂苷[110]、小檗碱[212]、灵芝多糖[213]等均可增加有益菌

丰度，降低有害菌丰度，重塑肠道菌群，抑制炎症反

应，改善糖脂代谢，进而发挥降血糖作用。综上研究

显示，中药及复方可通过增加拟杆菌、厚壁菌、乳酸菌

等有益菌丰度，减少肠球菌、梭杆菌等有害菌丰度，调

节肠道菌群紊乱，增加 SCFAs 的含量，从而发挥降血

糖作用，具体见表8，图1。
3 总结 

DM 已成为严重危害人类健康的主要疾病之一，

但DM特别是T2DM现有药物治疗方式并不理想，需终

身服药。中药及复方防治 DM 已有数千年的历史，积

累了大量的、丰富的临床用药经验。DM 发病机制复

杂，中医治疗DM的核心和优势是辨证论治，中药及复

方多靶点、多途径的治疗机制有望成为逆转高血糖的

重要治疗手段，突破现有 DM 治疗需终身服药的瓶颈

问题。目前通过中医病证结合造模方式来评价中药

及复方降血糖作用的研究较少，增加此方向的研究将

有益于促进中西医联合用药治疗DM作用机制的深入

探究、加快促进具有治疗和预防 DM 作用的中药新药

的开发。此外，近年对于具有降血糖作用的多种常见

中药活性成分的逐步揭示，并明确其主要通过调控

PI3K/Akt、MAPK、NF-κB、Nrf2/ARE、JNK 等信号通路

发挥降血糖作用，进一步探索和发现新通路有利于拓

展DM的治疗途径，为研究中药及复方治疗DM的分子

机制提供新思路。
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Research Progress on Mechanism of Chinese Medicines in Treating Diabetes
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Abstract: Diabetes mellitus (DM) is an endocrine metabolic disease mainly characterized by chronic hyperglycemia, 
which seriously threatens the health and quality of life of human beings, and with the improvement of living standard and 
unhealthy lifestyle in China, the incidence of DM continues to rise and tends to be younger, so it is urgent to carry out in-
depth research on hypoglycemic treatment. DM is pathologically based on absolute or relative insulin deficiency, and 
there is no radical cure for it, and Western medicine mostly adopts insulin injection or oral hypoglycemic drugs for 
symptomatic treatment, which is effective but prone to toxic side effects in long-term use. Chinese medicine has the 
advantages of multi-path and multi-target in treating DM, and plays a role in lowering blood sugar by promoting insulin 
secretion, improving insulin resistance, regulating glucolipid metabolism and anti-oxidative stress, etc. Its efficacy is 
remarkable and the rate of toxic side effects is low. In recent years, there have been more studies on the mechanism of 
action of traditional Chinese medicine and compound prescriptions on animal models of DM. By reviewing the relevant 
literature in recent years, the author has systematically sorted out the mechanism of hypoglycemic action of single 
Chinese medicine, traditional Chinese medicine compound prescriptions, effective components of traditional Chinese 
medicine and their related experimental designs, from promoting insulin secretion, inhibiting gluconeogenesis, promoting 
glycogen synthesis, improving insulin resistance, inhibiting glycosidase activity, alleviating oxidative stress damage, 
inhibiting inflammatory response and regulating intestinal stress. The study and experimental design of the hypoglycemic 
mechanism of Chinese medicine were summarized in terms of promoting insulin secretion, inhibiting gluconeogenesis, 
promoting glycogen synthesis, improving insulin resistance, inhibiting glucosidase activity, alleviating oxidative stress 
damage, inhibiting inflammatory response and regulating intestinal flora, etc., with a view to providing reference for the 
wider clinical application of Chinese medicine in hypoglycemia and its in-depth pharmacodynamic study.
Keywords: Single drug, Chinese herbal compound, Diabetes mellitus, Lowering blood sugar, Mechanism of action
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