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摘要    糖尿病是一类伴有不同程度胰岛素分泌缺乏或胰岛功能障碍的代谢性疾病, 胰岛

细胞替代治疗和再生治疗或将成为未来治愈糖尿病的有效途径之一. 目前, 除了从供体获

得胰岛细胞外, 还可以通过分化、重编程、转分化等方法, 以胚胎干细胞、诱导多能干细胞、

成体干细胞、间充质干细胞和/或肝干细胞等为来源获得有功能的胰岛素分泌细胞. 本文探

讨了干细胞作为治疗糖尿病替代细胞的前景及面临的挑战.  
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1  糖尿病概况及治疗现状 

糖尿病是以血糖升高为特征, 由胰岛素分泌缺

乏或功能障碍导致糖代谢紊乱引起的代谢性疾病 . 

目前, 世界上成人糖尿病患者约 3.46 亿, 预计 2030

年, 糖尿病发病人数将达到 40亿[1]. 根据发病原因将

糖尿病分为 3 类: ① Ⅰ型糖尿病(type Ⅰ diabetes 

mellitus, T1DM): 是 T 细胞介导的自体免疫性内分泌

疾病. 目前普遍认为, 免疫功能紊乱是 T1DM 的主要

发病机制, T1DM 有较强的遗传易感性, 当这类人群

与环境诱发因素相接触后, 使T细胞功能改变, 分泌

大量的白介素 2、r 干扰素等细胞因子触发自体胰岛

的炎症反应, 致使胰岛细胞破坏和功能损害, 胰岛

素分泌缺乏引发 T1DM[2]. ② Ⅱ型糖尿病(type Ⅱ 

diabetes mellitus, T2DM): 在正常情况下, 胰岛素通

过激活肌肉、肝脏、脂肪组织中的胰岛素信号通路

达到降低血糖的功能. 但在Ⅱ型糖尿病患者中, 胰 

岛素的这一重要功能受损, 外周组织(肌肉、肝脏、脂

肪组织等)对胰岛素敏感性下降, 早期表现为高胰岛

素血症和胰岛素抵抗, 持续高血糖和细胞过度刺激

都会损伤细胞, 导致严重的细胞功能缺陷, 胰岛

素分泌受损而发病. 胰岛素耐受及Ⅱ型糖尿病的发

病与遗传、肥胖和不良生活方式等因素相关, 但其分

子机制至今尚不清楚[3]. 尽管 T1DM 和 T2DM 的发

病机制不同 , 但其病理改变相似, 包括葡萄糖耐受

不良、高血糖、高脂血症及相关脏器的并发症. ③ 妊

娠糖尿病: 糖尿病的一种特殊类型. 妊娠导致生理

性胰岛素耐受及各种抗胰岛素效应的激素分泌增多, 

胰岛素的需求量相应增多 , 在妊娠中期达到高峰 , 

由于胰岛素分泌受限, 孕妇不能维持代偿性的生理

变化即可导致高胰岛素血症和高血糖症状, 血糖在

胎儿出生后恢复正常. 糖尿病合并妊娠或妊娠期糖

尿病, 会显著提高胎儿宫内死亡率和新生儿病死率, 

影响母婴健康.  
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尽管现代医学在治疗糖尿病方面有了长足进步, 

但 T1DM 和部分 T2DM 仍终身需要外源性胰岛素治

疗, 从而增加了感染、酮症酸中毒、低血糖及视网膜、

神经、肾脏、心脑血管疾病[4]等慢性并发症的危险. 尽

管随着胰腺或胰岛移植等手段建立内源性胰岛素分

泌系统已经取得了令人瞩目的进展[5,6], 但供体器官

的严重缺乏阻碍了它的广泛应用. 因此, 开发干细胞

移植或许是根治 T1DM 的更好选择.  

干细胞是一群具有高度自我更新和多向分化潜

能的细胞, 理论上具有分化为人体所有组织器官类

型细胞的能力, 因而是再生医学和组织工程的理想

细胞来源. 自从发现干细胞可以补充成熟器官中的

衰老、损伤或死亡细胞以来, 已被越来越广泛地尝试

用于多种终末期、难治性疾病(如心肌梗死、严重烧

伤、神经系统退行性病变等)的研究中. 本文总结了近

年来干细胞来源的胰岛素分泌细胞(insulin product 

cell, IPC)用于治疗糖尿病的研究进展.  

2  糖尿病的干细胞替代治疗研究现状 

自从 1920 年发现并分离胰岛素以来, 外源胰岛

素替代已经成为控制血浆葡萄糖水平的主要治疗手

段. 糖尿病源于特定类型细胞功能的丢失, 理论上

讲, 胰腺移植可以实现以细胞替代为基础的治疗, 弥

补损失的细胞功能. 从 1966~2008 年, 共开展了超过

30000 个胰腺的移植手术[7]. 由于胰腺移植手术操作

复杂, 术后并发症多, 进一步开展了胰岛移植的研

究, 证实移植后血清 C 肽水平提高. 胰岛移植具有

操作简单和微创优势. 2000 年, Edmonton 方案使 7 个

患者实现了平均 11.9 个月摆脱胰岛素治疗[8]. 尽管

胰腺移植和胰岛移植均取得了良好的治疗效果, 但

均无法避免所有器官移植共同面临的供体来源的严

重缺乏问题.  

虽然胰腺移植和胰岛移植不能成为治疗复杂糖

尿病的常规治疗手段, 但是细胞移植的成功为干细

胞的治疗开启了一扇大门. 干细胞的多向分化潜能

和自我更新的特性, 使其在细胞替代治疗、发育生物

学等领域的研究中有着独特的作用和优越性. 干细

胞治疗糖尿病具有以下优势: 不受供体来源的限制; 

可以提供功能性细胞的长期来源; 自体干细胞来源

的胰岛细胞可避免同种异体移植带来的排斥反应 , 

从而减少免疫抑制治疗的需要; 分泌多种细胞因子, 

改善病变胰腺的局部微环境从而改善预后. 目前用

于细胞替代的干细胞来源包括: 胰腺干细胞、肝干细

胞、间充质干细胞(mesenchymal stem cells, MSCs)、  

胚胎干细胞(embryonic stem cells, ESCs)和诱导多能干

细胞(induced pluripotent stem cells, iPSCs)等(表 1).  

2.1  胰腺干细胞 

胰岛包含 4种不同类型的功能细胞: 分泌胰高血 

表 1  各类干细胞在糖尿病细胞治疗研究中的运用 

干细胞类型 来源 诱导分化策略 
体外功能验证

(糖反应性) 
IPC 移植数量 

及途径 
体内功能验证

(糖反应性) 
有利因素 局限性 

胚胎干细胞 
CyT49, H8,  
H9[9,10] 

内细胞团 分阶段诱导 有, 弱 
(2~7)×106经肾包 
囊, (0.15~1)× 
107经附睾脂肪垫 

有 
数量无限制; 利于 
发育生物学研究 

免疫排斥; 成瘤性;  
伦理学限制 

诱导多能干 
细胞[11,12] 

皮肤成纤维细 
胞、胰腺细胞、 
精原细胞 

分阶段诱导 有, 弱 
(2~7)×106 

经肾包囊 
有 

自体来源的细胞; 
无免疫原性; 
无伦理学限制 

表观遗传学基因 
修饰 

成 
体 
干 
细 
胞 

肝干细 
胞[13~15] 

肝卵圆细胞、 
肝胆管细胞、 
WB 细胞 

腺病毒感染 未检测、有 无 有 

取材方便; 与胰岛 
细胞具有共同的 
干祖细胞, 
易于诱导分化 

扩增效率低; 表观 
遗传学基因修饰 

胰腺 
干细 
胞[16~18] 

胰管细胞、胰 
岛细胞、外分 
泌腺细胞 

流式细胞术分选 
PDX1 细胞; 腺 
病毒感染 

未检测、有 
350~500 胰腺祖 
细胞球, (2~7)×106 

经肾包囊 
有 

理论上可直接应用, 
不需诱导分化 

增殖效率低, 
无良好的扩增方法 

间充质 
干细 
胞[19~21] 

骨髓、脂肪、 
脐带、脐血、 
骨膜 

体外分阶段 
诱导 

有, 弱 
4.2×107经尾静脉, 
2×106经肾包囊和 
远端脾静脉 

有 

取材方便; 移植后 
可调节全身免疫 
反应; 改善局部 
微环境 

诱导后长期体外培养 
有恶性转化倾向; 
体内移植有成瘤风险; 
直接移植后是否能在 
体能直接分化成 IPC 
仍有争议 
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糖素的细胞、分泌胰岛素的细胞、分泌生长抑素

的细胞和 pp细胞. 促进已有的细胞扩增是新生细
胞的最直接和便捷的来源. 在胎儿出生后的发育过

程中, 细胞大量的扩增, 并且可以随着生理性的变

化, 如妊娠、肥胖而大量扩增, 成年大鼠行 90%胰腺

切除术后, 胰腺组织和细胞可以显著再生[22], 提示

细胞具有再生能力, 但是, 对于新生细胞是由已有

细胞分裂增殖而来, 还是由胰腺干细胞分化而来仍

存在较多争议.  

Wang 等人[16]通过结扎大鼠胰管后发现有大量

新生胰岛形成, 其主要成分是样细胞, 且新生细胞

不能完全用已存在的细胞增殖来解释, 因此推测新

生的细胞来源于干细胞, 并且很可能来源于胰管细

胞的分化和增殖. Xu 等人[23]也证明, 在胰管结扎术

后会有神经元素 3(neurogenin 3, NGN3)阳性的细胞

出现, 并且这些细胞在体外适当的条件下可以分化

为胰岛素分泌细胞. Inada 等人[24]的研究也支持出生

后的胰管、腺泡和胰岛均来源于胰管上皮细胞的理论. 

尽管如此, 管腔上皮是细胞来源的理论仍然争议不

断. Furuyama 等人[25]用谱系追踪方法, 采用多种体内

刺激胰腺再生的实验, 均未发现胰管祖细胞来源的
细胞. 因此推测, 在胚胎发育过程中, 内分泌细胞从

胰管的上皮细胞中分离出来后就已经与 SOX9(SRY- 

related high mobility group-box gene 9)阳性的祖细胞

分开了, 细胞是通过已有的细胞自我扩增来维持的. 

Solar 等人[26]用仅在胚胎胰腺的管腔上皮中表达却不在

成体胰腺的管腔中表达的肝细胞核因子 1(hepatocyte 

nuclear factor 1, HNF1)做标记示踪, 证明了细胞

的非胰管起源. 当然, 目前所用的谱系追踪手段都有

局限性, 能被标记的细胞效率非常低, 因此有大部分

的管腔细胞未被标记, 所以管腔细胞中是否存在细
胞的祖细胞仍无确切答案.  

科学家在人类和大鼠的胰岛中也发现了多潜能

细胞, 它们可以分化成各种类型的胰腺内分泌细胞. 

但是 Bonner-Weir 等人[27]认为, 在一定程度上细胞

的生长和再生过程并未涉及到特异性的祖细胞, 主

要是通过成熟细胞缓慢复制产生的; Brennand 等人[28]

也证实, 细胞是通过缓慢复制来自我维持的一群同

源细胞 . 如果能在自然条件下促进细胞扩增是最

理想的状态. 虽然已发现有很多分子通过不同的机

制促进细胞增殖 , 如葡萄糖转运蛋白 1(glucose 

transporter 1, GLP1)、促肾上腺皮质激素释放因子受

体 1 (corticotrophin releasing factor receptor type 1, 

CRFR1)等[29], 但是真正的机制还不清楚. 因此, 从
细胞获得充足的新生细胞目前还很困难. 阐明细
胞自我复制的机制是从细胞获得新细胞的关键. 尽

管胰腺干细胞的来源存在争议, Smukler 等人[17]已经

利用谱系追踪和流式分选相结合的方法分离胰管和

胰岛组织中的胰十二指肠同源盒基因 1(pancreatic-     

duodenal homeobox 1, PDX1)阳性-胰岛素阳性-葡萄

糖载体 2(glucose transporter 2, GLUT2)阴性细胞, 在

体外成球形扩增且分化为各种类型的胰腺细胞, 并改

善 STZ 小鼠的高血糖症状. 因此, 将该群细胞定义为

胰腺祖细胞. 

胰腺中的主要细胞类型外分泌腺细胞也是替代
细胞的来源之一. PDX1 是胰腺祖细胞阶段特异性转

录因子, 还是一个可以自发诱导并自我加强表达的

基因. 与内分泌细胞一样, 外分泌细胞同样起源于

PDX1 阳性的胰腺祖细胞, 而且在合适的条件下, 外

分泌腺细胞可以被诱导出内分泌细胞的表型特征[30]. 

2008年, Zhou等人[18]利用 3个转录因子 PDX1, NGN3

和巨噬细胞激活因子 A(macrophage activating factor 

A, MafA)将胰腺外分泌细胞转分化成样细胞. 虽

然这些细胞在大小、形态和超微结构上与内在的
细胞有很大的不同, 但是可分泌胰岛素并减轻高血

糖症状.  

2.2  胚胎干细胞和诱导多能干细胞 

早期对ESCs的研究主要集中于小鼠ESCs, 通过

体外诱导分化仅可以获得少量胰腺细胞(1%~3%)[31]. 

应用 ESCs 的问题在于, 虽然体外诱导分化可以产生

胰腺内分泌细胞, 但是分化的过程无法精确控制, 也

无法判断细胞中的胰岛素是合成的还是从诱导培养

基中摄取的[32]. 目前, 普遍认为细胞的功能维持依

赖于胰岛中的微环境, 尤其是, 和细胞间的相互

作用. Kahan等人[33]证实, 鼠ESCs只有在其他胰岛细

胞存在的情况下才能保持最佳的分化状态, 特别强

调微环境在胚胎干细胞分化中的重要性. 基于此点, 

科研人员将诱导到胰腺内分泌祖细胞阶段的胚胎干

细胞移植入体内, 继续观察其成熟情况和治疗作用.  

Brolen 等人[32]将人 ESCs 诱导至胰腺祖细胞阶段, 

尽管这些诱导细胞表达 PDX1 而被证实为胰腺祖细

胞, 但是并不能分泌胰岛素, 也没有糖反应性, 而将

PDX1阳性的胰腺祖细胞移植入体内后却可以继续分
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化成熟 , 具有合成和加工胰岛素的能力 . 这些与

Kahan 等人相似的研究结果表明, 人 ESCs 可以对体

内环境信号做出反应并分化形成胰岛内分泌细胞 , 

同时也为鼠体内环境和人细胞之间存在关联提供了

证据, 提示在人和鼠之间存在胰岛发育的保守机制.  

D’Amour 等人[34]的成果是人们研究如何获得人

ESCs 来源的胰腺内分泌细胞的重要里程碑. 他们首

次利用发育生物学知识, 根据胰腺的胚胎发育过程, 

在体外模拟胰腺发育中的关键步骤, ESCs 的诱导分

化历经定型内胚层期、原始消化管期、前肠后端胰腺

前体期、胰腺内胚层期和内分泌内胚层期 5 个阶段, 

进行相互区分又连贯的诱导, 最终获得胰岛素分泌细

胞. 这类细胞具有同人类胚胎胰岛相近的胰岛素表

达水平, 可以在氯化钾及多种促分泌剂的刺激下分

泌胰岛素, 但遗憾的是对葡萄糖的刺激却没有反应. 

葡萄糖刺激胰岛素分泌是评价细胞功能成熟的一个

重要指标, 新生儿的胰岛在出生后的 4 周左右才具有

正常的功能, 说明 D’Amour 等获得的内分泌细胞处

于尚未成熟的胰岛阶段. 由于对体内胰岛功能成熟

机制的不了解, 人们始终没有发现在体外促进胰岛

成熟的有效方法. Kroon 等人[9]为了继续验证这群细

胞的成熟能力和治疗效果, 将 ESCs 诱导到相当于胚

胎 6~9周的胰腺祖细胞阶段, 移植入小鼠体内使其进

一步成熟, 在移植 40 天后, 给予葡萄糖刺激, 可以在

受体小鼠体内检测到 C 肽释放, 提示在小鼠体内可

以从头合成人胰岛素. 更重要的是, 这些细胞可以纠

正链脲佐菌素(streptozotocin, STZ)诱导的小鼠高血糖

症. 上述研究表明, 在适当的诱导方案下, 体外可以

获得分泌胰岛素的胰岛样细胞, 移植入体内后可以

促进胰岛样细胞的继续成熟 , 获得正常细胞的功

能. 在 D’Amour 等人研究后, 人们将更多的精力集

中在如何提高 ESCs 向胰腺祖细胞的分化效率上 . 

Chen 等人[10]发现的小分子 Indolactam V 在体内外均

可以促进人 ESCs 向 PDX1 阳性细胞分化, 这为如何

获得大量的 ESCs 来源的细胞提供了新的方法.  

除了 ESCs, iPSCs 也为治疗糖尿病带来了希望, 

Bar-Nur 等人[12]将细胞来源的 iPSCs 诱导分化为分

泌胰岛素的样细胞, 这些细胞可以在葡萄糖刺激下

分泌胰岛素, 在移植入Ⅱ型糖尿病小鼠体内后, 可以

分泌胰岛素, 使糖化血红蛋白水平正常并纠正高血

糖, 为临床应用 iPSCs 治疗Ⅰ型/Ⅱ型糖尿病提供了

证据. 目前, 诱导 iPSCs 形成的普遍策略是利用病毒

的基因整合技术, 可使导入的基因自发重活化, 从而

存在形成肿瘤的风险. 随着研究方法的改进, iPSCs 的

安全性得到提高, 增强了临床应用的可能. Stadtfeld

等人[35]建立了一种利用腺病毒产生 iPSCs的方法, 可

在细胞内短暂并高水平表达外源性基因, 却不会整

合到宿主的基因组内, 确保了 iPSCs 临床应用的安全

性. 另外一种产生 iPSCs 的方法, 是将精原干细胞通

过在干细胞的培养基中加入合适的生长因子, 重编

程为具有分化为 3 胚层细胞的多向潜能的 iPSCs[36], 

由于转化过程中没有利用到外源基因, 不存在外源

基因整合的威胁. 在 2010 年美国细胞生物学协会年

会上显示, 精原干细胞来源的 iPSCs 诱导得到的 β样
细胞, 可以在体外对生理水平的葡萄糖产生反应, 并

且降低糖尿病小鼠体内的葡萄糖水平.  

尽管有这些鼓舞人心的结果, 但这些研究仍停

留在 ESCs 或 iPSCs 治疗糖尿病的早期阶段. 人们对

胰腺内分泌细胞的定向分化和胰岛功能成熟的机制

仍不清楚. 同时, 另一个需要关注的问题是, 目前的

研究都缺少 ESCs 或 iPSCs 治疗糖尿病的长期疗效观

察和安全性分析, 这意味着在开展人类的临床试验

前还有大量的工作要做.  

2.3  骨髓干细胞 

骨髓中包含两种完全不同类型的干细胞, 造血

干细胞(hematopoietic stem cells, HSCs)和间充质细胞. 

已成功将这两种细胞分化为多种细胞类型, 提示它

们都具有多向分化能力. 骨髓干细胞易于从临床操

作中获得, 使骨髓细胞成为糖尿病细胞治疗的研究

热点之一[37].  

目前, 利用骨髓干细胞治疗糖尿病的研究侧重

于[38]: ① 外周静脉注射 MSCs 抑制自身反应性 T 细

胞, 改善 TIDM 的自身免疫反应. Urban 等人[39]研究

表明, MSCs 免疫调节作用是辅助细胞再生的机制

之一. 研究人员给 STZ-辐射损伤小鼠注入骨髓 HSCs

和 MSCs 混合物, 成功地使高血糖水平恢复正常, 值

得注意的是他们发现, MSCs 可以抑制胰腺中细胞

特异的 T 细胞增殖, 减少 T 淋巴细胞对新生细胞的

破坏, 从而相对增加细胞的再生. ② 联合胰岛移植, 

可使移植物逃避免疫监视, 提高移植物的存活率. 骨

髓 MSCs 被证实可以同时抑制自体免疫和同种异体

免疫, Ding 等人[40]利用这一特性, 将骨髓 MSCs 与异

体胰岛共同移植, 可以延长移植胰岛的存活时间和
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长期维持血糖正常, 推测 MSCs 通过合成和分泌基质

金属蛋白酶 2 和 9(MMP2/9)到细胞外基质中, 发挥免

疫逃逸作用保护移植胰岛的存活. ③ 将骨髓 MSCs

分化为 IPC用于细胞替代治疗. 人们对骨髓干细胞治

疗作用集中在其多能性方面, 不论是体内实验还是

体外实验都证实, 骨髓 MSCs 具有分化为 IPC, 并纠

正糖尿病小鼠高血糖的能力[19,21]. 但是, 科学家对骨

髓 MSCs 分化成 IPC 的能力提出质疑, 因为分化的骨

髓细胞只占移植总数中极少的一部分[20], 而且重要

的是, 在 MSCs 来源的 IPC 出现之前就已经观察到血

浆葡萄糖水平的降低和系统胰岛素水平的提高. 因

此, 骨髓 MSCs 治疗糖尿病的机制, 很可能是通过内

分泌或旁分泌机制辅助已有的细胞, 刺激增殖和胰

岛素分泌, 进行对血糖的控制, 而不是直接分化成
细胞.  

这些体内的研究详细阐述了骨髓干细胞刺激损

伤胰腺组织中细胞再生的潜能, 不同的研究侧面分

别揭示了骨髓干细胞发挥作用的不同机制. 虽然还

不能详尽阐明所有机制, 但是骨髓干细胞可以刺激

受损胰腺中细胞的再生, 抑或是诱导后成为替代
细胞来源, 对于糖尿病的治疗作用都是毫无疑问的, 

骨髓干细胞是作为未来细胞治疗或治愈糖尿病的一

个不错的选择.  

2.4  肝干细胞 

在发育生物学上, 肝脏和胰腺均起源于内胚层, 

拥有共同的祖细胞, 所以人们推测肝脏细胞也可作

为细胞的替代来源之一[41]. 科学家通过腺病毒将外

源 PDX1 或 NGN3 导入小鼠肝内, 可以诱导一系列胰

腺内分泌和外分泌基因的表达, 而且这些转分化细

胞可以在肝内长期存活, 新生的胰腺组织会在肝中

央静脉周围形成簇, 在释放胰岛素的同时不影响肝

脏的正常功能; 更重要的是, 这些分泌胰岛素的肝脏

组织可以纠正 STZ 诱导的高血糖状态, 正常血糖水

平可维持 8 个月之久[15,42]. 不过, Yang[43]发现在某些

情况, PDX1 重编程的肝组织只能形成胰腺祖细胞, 

仅在体外较高葡萄糖或体内高血糖水平状态下, 才

能进一步分化为有功能的 IPC. 截至目前, 还没有证

据证明被修饰的肝细胞可在体外扩增, 并继而获得

足够数量的功能细胞用于移植治疗.  

尽管如此, 肝组织仍然具有良好的应用前景, 而

且不像胰腺干细胞那样颇具争议. 因为肝组织易于从

活检中获得, 并具有较强的再生能力, 这些优点使肝

组织成为理想的转分化种子细胞来源. 未来应找到一

种扩增体外转分化肝组织的有效方法. 此外, 在人体

内诱导肝组织转分化的安全性也需要进一步探讨.  

3  细胞治疗应用于糖尿病面临的问题及展望 

尽管有如此多的证据证实, 干细胞可以使糖尿

病患者在几年内不依赖胰岛素而维持正常的血糖水

平, 但是, 将干细胞真正用于糖尿病的临床治疗还面

临许多问题. 首先, 充足的细胞数量是干细胞治疗糖

尿病的主要挑战之一. 每位受体需要移植大约 10 万

个胰岛进行治疗, 所以需要在体外制备大量的替代

细胞. 尽管多个研究团队已经获得多种将干细胞分

化为样细胞的方法, 但由于目的细胞的分化效率不

高, 这些方法用于临床还远不能满足治疗的需求, 需

要在进一步阐明胰岛发育分化机制的基础上, 寻求

一种更为有效的促进干细胞分化为功能性细胞的方

法, 像工厂一样制备大量的可移植细胞; 其次, 干细

胞治疗伴随的诸多副作用不容忽视. Kroon 等人[9]研

究表明, 小鼠体内移植了人胚胎干细胞来源的胰腺

细胞后生成畸胎瘤或其他组织成分的概率超过 15%. 

另有研究表明, 体外扩增的 MSCs 也会增加肿瘤形成

和/或转移的风险[44,45], 这些安全问题都必须在细胞

治疗进入临床试验前认真考虑和评估, 并采取相应的

应对措施; 再次, 干细胞治疗相关的免疫排斥问题[46]. 

患者接受异体细胞治疗后需要进行免疫抑制治疗 , 

而免疫抑制药物具有抵抗胰岛素和抑制胰岛素分泌

的作用, 进而增加了植入细胞维持适当血糖水平的

难度. 此外, 免疫抑制药物还会增加发生恶性肿瘤的

危险 (尽管只在肾移植中发现过 ). 如果用于治疗

T1DM, 自体来源的替代细胞移植后, 会快速地被自

身抗体破坏, 除非找到保护这类细胞的方法; 如果用

于治疗 T2DM, 也同样受到质疑, 其细胞的功能缺

失通常与基因异常或改变密切相关 ; 因此 , 利用

T2DM 病人来源的样细胞进行移植治疗或许并不能

长期地控制血糖.  

任何一种新的治疗方法用于临床治疗前都会面

临许多问题, 尽管有这些问题存在, 但仍有理由相信, 

胰岛细胞的替代治疗和再生医学终将应用于临床 , 

为糖尿病患者带来全新的临床疗效甚至治愈的希望, 

减轻个人的痛苦和社会的负担.  
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