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2型糖尿病胰岛素强化治疗后胰岛功能部分恢复 21例报告

The functional recovery of type 2 diabetes after insulin therapy in 21 cases

卢劲辉 ,郭　莲 ,陈　兵　　(第三军医大学西南医院内分泌科 , 重庆 400038)

　　对我院 2000年 9 月至 2003年 9 月收治的 846 例 2 型糖尿

病患者的血糖及胰岛素 C 肽释放试验进行分析 , 发现有 21 例

患者在使用胰岛素强化治疗后 , B 细胞功能逐渐好转 , 且部分

患者随着 B细胞功能的恢复 ,胰岛素用量逐渐减少。

1　资料与方法

1.1　一般资料
　　本组 21 例患者均符合 1999 年WHO 关于 2型糖尿病的诊

断标准 ,其中男 15 例 ,女 6 例 ,年龄最小 31 岁 ,最大 70 岁 ,平均

48.33岁 , 病程最短 2周 , 最长 5年 , 平均 3.7 年。

1.2　检测方法
　　分别采取空腹 、糖负荷后 30 min、1 、2 h 及 3 h 静脉血 ,用放

射免疫测定法对血样中的胰岛素及 C 肽进行测定 , 同时用葡萄

糖氧化酶法对血样中的葡萄糖水平进行测定。

1.3　入选标准
　　参照文献[ 1] 报道的入选标准 ,全部病例经 OGTT及 C 肽释

放试验发现血糖增高而 C肽释放曲线无高峰且呈低平者 ,予胰

岛素强化治疗 ,即三餐前 30 min 给予短效胰岛素 , 睡前 30 min

给予中效胰岛素。血糖达控制目标并稳定一段时间后 , 再行第

2 次胰岛素 、C 肽释放试验 , C 肽分泌值基本达到正常则说明胰

岛 B细胞功能得到一定程度的恢复。

1.4　统计学方法
　　数据用 x±s表示 , 采用 SPSS 10.0 软件进行配对 t检验。
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2　结果

　　本组 21例患者均行胰岛素强化治疗 , 患者血糖水平在 2 ～

3 周内基本达控制标准 ,治疗前后的血糖及胰岛素 C 肽各时相

水平见表 1。血糖达标后未行任何治疗者 9 例 , 继续进行降糖

治疗者 12例。

表 1　21例患者治疗前后血糖及胰岛素 C肽各时

相水平(n=21,  x±s)

服糖后时间(min)
空腹

30 60 120 180

血糖(mmol L)

　治疗前 16.23±1.22 22.10±3.1 24.55±3.26 25.82±3.38 19.82±3.87

　治疗后 5.84±0.26＊ 6.7±1.02＊ 7.10±1.14＊ 5.25±1.91＊ 5.02±1.06＊

C肽(ng ml)

　治疗前 1.21±0.46 1.80±0.31 2.22±0.26 2.77±0.78 2.15±0.37

　治疗后 1.40±0.95＊＊4.50±0.82＊＊5.40±0.89＊＊6.88±1.64＊＊ 4.60±1.38＊＊

与治疗前比较 , ＊:P<0.05 , ＊＊:P<0.05

3　讨论

　　2 型糖尿病的特点是胰岛素抵抗和 B 细胞功能进行性下

降。分泌适量胰岛素的能力由 B 细胞的功能完整性和总体质

量决定。葡萄糖是调节胰岛素分泌和产生的主要因素 , 如果胰
岛素分泌长期处于过量状态 , 会对 B 细胞功能产生不利影响。

长期高血糖对 B细胞所造成的多种代谢的异常 ,包括 B 细胞对

葡萄糖的敏感性改变 、基础胰岛素分泌上升 , 对刺激胰岛素分

泌的各种刺激物的反应性减低 ,以及胰岛素储备逐渐耗竭。由
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说明严重烧伤后 ,伴随着心肌负荷增加可能会进一步

促进 NF-κB 活化 。单纯对心肌细胞施加 20%的轴向

静态牵张时 ,免疫组化示施加刺激 1 h未见 NF-κB核

转位 ,而在本实验中 ,在施加刺激 1 h就出现明显的核

转位 ,以上都说明缺氧复合烧伤血清 、机械牵张在激活

NFκB时有协同作用。

　　总之 ,本实验研究着眼于严重烧伤后心肌细胞

NF-κB表达激活情况尤其是在心肌负荷增加时的情

况 ,实验说明缺氧 、烧伤血清 、高机械刺激能够协同促

使NF-κB表达激活 ,说明 NF-κB 可能是心肌细胞对严

重烧伤后机体生理环境巨大变化反应的重要信号分

子 ,但是否参与严重烧伤后心肌细胞损伤仍需进一步

研究 。
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于高血糖会改变 B细胞特异性转录因子活性 ,使胰岛素基因转

录下降 ,因此长期高血糖会造成胰岛素的生理分泌模式改变。

高血糖也可通过诱导凋亡 , 对 B 细胞的数量产生不利影响 , 它

不会使 B细胞和新生出现代偿性的升高。 目前有研究对这种

过高葡萄糖浓度的不利作用被称为“葡萄糖毒性” [2] 。

　　Rossetti 等[ 3] 认为切除部分胰腺的动物并不一定产生糖

尿病 ,除非剩余的胰腺分泌胰岛素能力进行性丧失 , 而只有当

B 细胞减少达 80%― 90%时才会发生明显的糖尿病。因为胰

腺切除60%的大鼠分别经自来水和10%葡萄糖饲养后 , 自来水

组的大鼠血浆葡萄糖水平和胰岛素水平与正常对照组相同 ,

而用葡萄糖饲养的大鼠血浆胰岛素水平明显下降 , 血浆葡萄糖

水平轻度增高。而胰腺切除 90%的大鼠在 2 周内就出现轻度

高血糖症及糖耐量下降 , 若对此组大鼠持续静脉输注根皮苷

(一种葡萄糖转运抑制剂 , 可阻止近端肾曲小管对超生理量的

血浆葡萄糖进行再吸收)后 , 其血浆葡萄糖水平和胰岛素水平

完全恢复正常 ,与对照组相同 , 而未行此种处理的大鼠则持续

发展成为糖尿病。作者根据在大鼠体内 、体外的研究结果 , 推

测慢性高血糖症是 B 细胞不能对急性高血糖刺激引起反应的

重要原因。

　　Rossetti还提出葡萄糖毒性是造成 B 细胞耗竭的因素之一。

由于这类患者胰腺内胰岛数量减少或胰岛素合成 分泌装置有

先天性生化缺陷 ,在没有遭受额外应激时(即未发生胰岛素抵

抗时), B 细胞的缺陷在临床上不表现症状 , 当发生高血糖症

时 ,应激状态下的胰岛 B 细胞不能长期维持高速率的胰岛素分

泌 ,以致产生耗竭。由于这种改变是可逆的 , 因此不难解释一

旦血浆葡萄糖浓度正常化 , 并且在中断治疗后 , 胰岛素分泌及

糖耐量的改善往往还能保持一段时间。

　　目前各项研究已充分认识到高血糖对 B 细胞的毒性作用 ,

Federic等所作的研究证实高血糖对胰岛 B 细胞的毒性作用是

由于增加了胰岛细胞的凋亡。 采用短期胰岛素强化治疗使血

糖迅速恢复正常 ,有利于减轻胰岛 B 细胞凋亡 ,恢复胰岛 B 细

胞的功能[ 4] 。而梁常禧等[ 5] 对糖毒性作用全部采取胰岛素强

化治疗取得了较好效果。因此我们认为应及早使用胰岛素强

化治疗 ,尽快解除胰岛 B 细胞的高糖负荷状态 , 减少高血糖对

B 细胞的毒性作用 , 使之得到充分“休息” , 从而尽早恢复其应

有功能。
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