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摘　 要　 ２ 型糖尿病发病率逐年增长ꎬ是危及人类健康的全球性疾病ꎮ 肝脏是机体能量平衡、糖脂代谢和胰岛素作

用的重要靶器官ꎬ通过调节和控制糖尿病患者肝脏葡萄糖代谢对维持正常血糖状态十分重要ꎮ 基于肝糖代谢在糖尿病

发生发展中的重要作用ꎬ该文以糖异生、糖酵解和糖原合成分解为主的多个代谢途径作为主要的研究思路ꎬ以肝脏糖代

谢过程中的关键酶作为防治糖尿病的重要靶点ꎬ对中药治疗糖尿病的有效成分及相关抗糖尿病作用机制进行综述ꎮ
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　 　 糖尿病现已成为现代社会最为常见的慢性疾病和

造成死亡的重要原因[１]ꎮ 其致病原因为胰岛素调节异

常导致机体糖脂代谢稳态被破坏[２]ꎬ碳水化合物代谢机

能的缺陷以及机体生理系统为纠正糖代谢失衡促使内

分泌系统过度活化ꎬ最终导致内分泌代谢的失控诱发高

血糖[３]ꎮ 肝脏是机体能量平衡、糖脂代谢和胰岛素作用

的重要靶器官ꎬ通过调节和控制糖尿病患者肝脏葡萄糖

代谢对维持正常血糖状态十分重要ꎮ 肝脏糖代谢过程

以糖异生、糖酵解和糖原合成分解等多个代谢途径为

主ꎮ 将肝糖代谢作为主要的研究思路ꎬ糖代谢过程中关

键酶成为防治糖尿病的重要靶点[４]ꎮ 同时ꎬ由于合成药

物多具有多种不良反应和禁忌证ꎬ世界卫生组织

(ＷＨＯ)提倡研发和使用天然植物成分治疗 ２ 型糖尿

病[２]ꎮ 而中医药防治糖尿病拥有几千年的临床实践ꎬ经
过不断发展与创新ꎬ逐渐形成系统的理论学术体系ꎮ 与

西药相比ꎬ尽管中药降糖作用相对缓慢ꎬ但可促进人体

内的整体调节ꎬ并且降糖作用持久ꎬ且顾及病程发展和

预防病后ꎬ具有西药不可替代的作用ꎬ近年来逐渐成为

治疗糖尿病的主要研究方向ꎮ 笔者依据以上理论对肝

糖代谢就中医药及其有效成分对肝脏糖代谢的主要途

径的几种关键酶的作用和研究进展进行综述ꎮ
１　 葡萄糖激酶(ｇｌｕｃｏｋｉｎａｓｅꎬＧＫ)及其中药激动药　

肝脏中的 ＧＫ 参与葡萄糖磷酸化ꎬ在肝脏糖酵解
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过程中ꎬＧＫ 催化第一步反应使葡萄糖转变成葡萄糖￣
６￣磷酸葡萄糖ꎬ加速糖原的合成及葡萄糖代谢[５]ꎻＧＫ
在胰腺中是葡萄糖的敏感器ꎬ促进高浓度葡萄糖状态

下胰岛 β 细胞分泌胰岛素[６]ꎮ ＧＫ 通过促进肝脏葡萄

糖的代谢和胰岛素分泌的双重作用机制来改善糖耐量

异常ꎬ提高胰岛细胞功能ꎬ降低血糖ꎬ改善糖尿病症

状[６]ꎮ 因此研究开发 ＧＫ 的激动药是治疗 ２ 型糖尿病

的一个有效途径ꎮ
１.１　 中药有效成分　 玄参科植物地黄新鲜或干燥块

根中 １５％醇提物地黄寡糖可以提高 ＧＫ 的活性ꎬ增加

其基因的表达量ꎬ达到对肝糖代谢的调节目的[５]ꎮ 百

合科植物湖北麦冬水提物麦冬多糖可以显著增加 ＧＫ
的基因表达量ꎬ通过促进葡萄糖消耗达到调节糖代谢

的作用[７]ꎻ肉桂多酚能够促进 ＧＫ 的活性ꎬ提高胰岛素

的敏感性ꎬ从而促进肝细胞对葡萄糖的利用ꎬ降低血糖

水平[８]ꎮ 益母草碱和黄连的有效成分小檗碱可增加

ＧＫ 的 ｍＲＮＡ 表达ꎬ直接影响 ＧＫ 酶的含量ꎬ加强肝脏

中糖利用的同时又抑制了肝糖产生ꎬ起到直接降低血

糖的作用[９￣１０]ꎮ 从葫芦巴种子中发现天然甾体皂苷的

糖苷配基薯蓣皂苷配基可以明显降低血糖ꎬ主要是通

过增强 ＧＫ 的活性及葡萄糖的利用率ꎬ最终增加糖酵

解ꎬ达到降糖的目的[２]ꎮ 由鼠李糖、阿拉伯糖、甘露

糖、乳糖、葡萄糖组成的多聚糖———薏仁多糖等均可增

加 ＧＫ 的活性ꎬ改善糖代谢紊乱及胰岛素抵抗ꎬ但其具

体机制尚未明确ꎬ待进一步的研究[１１]ꎮ
１.２　 中药有效部位　 苦丁茶水提物中 １００％醇提组分

可以提高 ＧＫ 的基因表达量ꎬ增加糖酵解ꎬ达到降低血

糖的目的[１２]ꎮ 凤丹皮及其不同组分可显著改善 ＧＫ
在 ２ 型糖尿病小鼠体内的糖代谢ꎬ其中凤丹皮多糖成

分能够显著升高 ＧＫ 的同时抑制葡糖糖￣６￣磷酸酶
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(ｇｌｕｃｏｓｅ￣６￣ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅꎬＧ￣６￣Ｐ)在肝脏中表达水平ꎬ从
而改善耐糖量ꎬ治疗高血糖[１３]ꎮ 蚕蛹油是从蚕蛹中提

取出来的含有多种高级脂肪酸甘油酯的油状液体ꎬ富
含 α￣亚麻酸、油酸、亚油酸等多种人体必需不饱和脂

肪酸[１４]ꎮ 研究证实ꎬ蚕蛹油可促进 ＧＫ 的活性ꎬ从而

改善糖尿病大鼠的代谢异常ꎬ降低高血糖ꎮ 芦荟提取

物增加 ＧＫ 的活性ꎬ改善糖代谢紊乱及胰岛素抵抗ꎬ但
其具体机制尚未明确ꎬ待进一步的研究[１５]ꎮ
２　 Ｇ￣６￣Ｐ 及其中药抑制药　

Ｇ￣６￣Ｐ 是所有参与糖代谢酶中极为重要的一类

酶ꎬ是糖异生和糖原分解最后一步反应的限速酶ꎮ 糖

原在肝脏组织细胞中水解生成葡萄糖￣１￣磷酸ꎬ葡萄糖￣
１￣磷酸通过变位反应后又转变成为葡萄糖￣６￣磷酸[１６]ꎮ
葡萄糖￣６￣磷酸可直接参与糖酵解ꎬ也可进入内质网通

过 Ｇ￣６￣Ｐ 水解作用产生葡萄糖ꎬ最后释放进入血液ꎬ也
是肝脏组织里糖异生的两大关键酶之一[１６]ꎬ若 Ｇ￣６￣Ｐ
活性增强ꎬ导致肝葡萄糖生成进一步增加ꎬ加重葡萄糖

代谢失衡ꎬ其基因表达水平和活性的变化直接影响到

肝脏内生糖的输出及血糖的变化[１７]ꎮ 肝脏 Ｇ￣６￣Ｐ 活

性的异常升高和活性增强是 ２ 型糖尿病肝糖输出增加

的主要原因ꎬ也是肝脏胰岛素抵抗的主要原因ꎮ 因此ꎬ
Ｇ￣６￣Ｐ 是治疗糖尿病的一个重要靶点[１８]ꎮ
２.１　 中药有效成分　 黄芪甲苷 ＩＶ[１９]、肉桂多酚[８]、益
母草碱[９]ꎬ桑树枝条韧皮部位的提取物[２０]等通过降低

Ｇ￣６￣Ｐ 的 ｍＲＮＡ 的表达ꎬ降低 Ｇ￣６￣Ｐ 的活性ꎬ抑制肝糖

原的分解和葡萄糖的氧化ꎬ降低了内源性葡萄糖的生

成ꎬ改善了肝脏的胰岛素抵抗状态ꎮ 葫芦巴种子中的

薯蓣皂苷配基可以积极调配 Ｇ￣６￣Ｐꎬ抑制其 ｍＲＮＡ 的

活性ꎬ增加胰岛素的水平来降低血糖水平[２０]ꎮ
以人参二醇皂苷为底物ꎬ用蜗牛酶转化结合效应面

分析方法ꎬ成功制备人参皂苷 Ｃｏｍｐｏｕｎｄ Ｋꎬ可有效激活

腺苷一磷酸活化蛋白激酶(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ ａｃ￣
ｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅꎬＡＭＰＫ)活性ꎬ抑制糖异生关键基

因 Ｇ￣６￣Ｐ 的表达而抑制肝脏过度糖异生ꎬ减少内源性葡

萄糖输出ꎬ降低空腹血糖[２１]ꎮ 小檗碱可以通过抑制线

粒体作用ꎬ升高 ＡＭＰ / ＡＴＰ 值ꎬ增强 ＡＭＰＫ 的活性ꎬ间接

抑制 Ｇ￣６￣Ｐ 蛋白表达量ꎬ同时抑制 Ｇ￣６￣Ｐ 的Ｆｏｒｋ ｈｅａｄ蛋
白转录因子 ＦＯＸＯ１ 的活性ꎬ其转录 ＲＮＡ 也大幅度减

少ꎬ不依赖胰岛素作用的抑制糖异生[１０]ꎮ
从中药槟榔果中提取的生物碱槟榔碱[２２]ꎬ可以抑

制 Ｇ￣６￣Ｐ 及相关的转录因子的过度表达ꎬ抑制糖异生

的过度活化ꎬ发挥降糖作用ꎮ 地黄寡糖[５]、凤丹皮多

糖[１３]以及湖北麦冬多糖[６]等ꎬ通过抑制 Ｇ￣６￣Ｐ 的活性

及其基因的表达量来降低糖原分解ꎬ减少糖异生ꎬ减少

肝糖输出ꎬ最终达到降低血糖的目的ꎮ 丹参提取物中

的脂类成分———１５ꎬ１６￣二氢丹参酮Ⅰ通过降低由于胰

岛素抵抗引起的 Ｇ￣６￣Ｐ 基因表达异常增多来改善血糖

代谢异常[２３]ꎮ 栀子苷有效作用于糖尿病大鼠ꎬ通过抑

制 Ｇ￣６￣Ｐ 的活性来起到降低血糖的作用ꎬ有治疗 ２ 型

糖尿病的潜在作用[２４]ꎮ 百里醌[２５]、胡芦巴碱[２６] 以及

从粗老绿茶中提取的茶多糖[２７] 等都可降低 Ｇ￣６￣Ｐ 的

活性ꎬ来达到降低血糖的目的ꎬ但其具体机制尚未明

确ꎮ 栎精又称为槲皮素、五羟基黄酮ꎬ是一种抗氧化物

质ꎬ通过抑制对 Ｇ￣６￣Ｐ 的两个催化亚基(Ｇ６ＰＣ)和转运

亚基(Ｇ６ＰＴ)的 ｍＲＮＡ 的表达ꎬ并可逆转由高血糖引

起的 Ｇ￣６￣Ｐ 的活性异常ꎬ可作为一种 Ｇ￣６￣Ｐ 基因表达

和活性的抑制药用于糖尿病的治疗[２８]ꎮ
２.２　 中药有效部位 　 桦褐孔菌的水提物通过激活

ＡＭＰＫ 增加 ＳＨＰ(短异源二聚体配体)的表达ꎬ影响肝

细胞核因子 ＨＮＦ４ 和 Ｆｏｒｋｈｅａｄ 蛋白转录因子 ＦＯＸＯ１
的转录活性ꎬ降低肝组织 Ｇ￣６￣Ｐ 的表达ꎬ抑制肝糖异

生ꎬ减少葡萄糖的生成ꎬ降低空腹血糖[２９]ꎮ 苦丁茶水

提物的醇提组分可以显著下调 Ｇ￣６￣Ｐ 的基因表达来抑

制糖原分解ꎬ降低肝脏葡萄糖含量[１２]ꎮ
３　 磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶(ｐｈｏｓｐｈｏｅｎｏｌｐｙｒｕｖａｔｅ
ｃａｒｂｏｘｙｅ ｋｉｎａｓｅꎬＰＥＰＣＫ)及其中药抑制药　

ＰＥＰＣＫ 是体内糖原异生的关键酶ꎬ也是肝脏糖异

生的限速酶之一ꎮ 糖尿病高血糖时 ＰＥＰＣＫ 活性明显

增加ꎬ使糖异生增快ꎬ血糖升高ꎬ而胰高血糖素、糖皮质

激素及肾上腺素、甲状腺素等可活化升高 ＰＥＰＣＫ 表

达量ꎬ因此抑制 ＰＥＰＣＫ 的活性有利于降低高血糖[１２]ꎮ
３.１　 中药有效成分　 人参皂苷 Ｃｏｍｐｏｕｎｄ Ｋ 可以显著

抑制肝细胞肝糖异生途径关键核转录因子过氧化物酶

体增殖物激活受体 γ 辅激活因子 １α(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆ￣
ｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ γ ｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ １αꎬ ＰＧＣ￣１α )、
ＦＯＸＯ１、ＨＮＦ４α 蛋白表达ꎬ从而抑制 ＰＥＰＣＫ 的活性及

其蛋白表达而抑制糖异生ꎬ减少葡萄糖生成量[２４]ꎮ 生

物碱类物质槟榔碱ꎬ其低剂量(１ ｍｇ􀅰ｋｇ－１)可抑制

ＰＥＰＣＫ 及相关的转录因子 ＰＧＣ￣１α、ＦＯＸＯ１ 的过度表

达ꎬ抑制糖异生的过度活化ꎬ发挥降糖作用[２５]ꎮ 小檗碱

抑制线粒体作用ꎬ升高 ＡＭＰ / ＡＴＰ 值ꎬ增强 ＡＭＰＫ 的活

性ꎬ间接抑制 Ｇ￣６￣Ｐ 的蛋白表达量和 ＦＯＸＯ１ 的活性ꎬ大
幅度减少转录ＲＮＡꎬ抑制糖异生而不依赖于胰岛素的作

用[１０]ꎮ 由于胰岛素抵抗可引起 ＰＥＰＣＫ 基因表达异常

增多ꎮ 丹参提取物 １５ꎬ１６￣二氢丹参酮Ⅰ可显著改善并降

低异常增多的 ＰＥＰＣＫ 基因表达量[２３]ꎮ 益母草碱、熊果

酸等均可改善高血糖下的 ＰＥＰＣＫ 表达紊乱ꎬ降低 ＰＥＰＫ
的 ｍＲＮＡ 表达量来达到调节血糖的作用ꎬ而对正常状态
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的 ＰＥＰＣＫ 的 ｍＲＮＡ 的表达无影响[９]ꎮ 肉桂多酚通过

抑制 ＰＥＰＣＫ 的活性并抑制 ＰＥＰＣＫ 的ｍＲＮＡ 表达ꎬ抑制

肝糖异生调节血糖[８]ꎮ
３.２　 中药有效部位　 桦褐孔菌水提物通过激活腺苷

酸活化蛋白激酶来降低肝组织糖异生关键酶ＰＥＰＣＫ
的表达ꎬ进而抑制肝糖异生ꎬ减少葡萄糖的生成ꎬ降低

空腹血糖[２９]ꎮ 桑枝皮 １０％ ~ ９０％ 醇提物通过抑制

ＰＥＰＣＫ 的活性并抑制 ＰＥＰＣＫ 的ｍＲＮＡ表达ꎬ抑制肝糖

异生调节血糖[２０]ꎮ
４　 糖原磷酸化酶(ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｓｅꎬＧＰ)及其

中药抑制药　
ＧＰ 是催化糖原降解的关键酶ꎬ具有催化糖原的磷

酸降解作用ꎬＧＰ 使糖原分子从非还原端逐个断开ꎬα￣
１ꎬ４￣糖苷键移去葡萄糖基ꎬ直至临近糖原分子 α￣１ꎬ６￣
糖苷键分支点前 ４ 个葡萄糖基处ꎬ葡萄糖通过 ＧＰ 从

糖原上释放 １￣磷酸葡萄糖ꎮ 抑制 ＧＰ 的活性ꎬ可以达

到减少糖原降解的目的ꎬ减少肝脏葡萄糖的生成ꎬ从而

起到降低血糖的作用ꎮ 肝脏中血糖浓度可直接控制

ＧＰ 的活性ꎬ葡萄糖与 ＧＰ 结合使其从活化状态变为钝

化状态ꎬ此外胰岛素和胰高血糖素对糖原磷酸化酶也

有调控作用[３０]ꎮ 因此对 ＧＰ 活性和表达的抑制对降

低血糖有着重要作用ꎮ
中药有效成分黄芪甲苷 ＩＶ 可以降低 ２ 型糖尿病

状态下的 ＧＰ 的活性ꎬ减少 ＧＰ 的 ｍＲＮＡ 表达量ꎬ同时

其蛋白表达量也有所降低ꎬ这可有效减少糖原的降解ꎬ
减少肝脏葡萄糖的生成ꎬ达到了降低血糖治疗糖尿病

的目的[１９]ꎮ 当归多糖、长春花提取物、苦瓜提取物等

都被证实具有 ＧＰ 活性抑制作用ꎬ但其具体作用机制

有待进一步深入研究[３１￣３４]ꎮ 研究发现ꎬ熊果酸及其衍

生物ꎬ没食子酸、栀子苷通过降低 ＧＰ 的的活性来达到

抑制肝糖生成及输出[３５￣３６]ꎮ 研究发现ꎬ科罗索酸和山

楂酸等五环三萜化合物是天然、低毒的新型 ＧＰ 抑制

药[３７]ꎮ 以齐墩果酸为起始原料分别合成的阿江揽仁

酸、贝萼皂苷元、常春藤酮酸ꎬ其生物活性研究证明皆

具有抑制 ＧＰ 活性的作用ꎬ是中等强度 ＧＰ 的抑制

药[３８]ꎮ
５ 　 糖原合成酶激酶￣３ ( ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｓｙｎｔｈａｓｅ ｋｉｎａｓｅꎬ
ＧＳＫ)及其中药抑制药　

ＧＳＫ 作为糖原合成酶( ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬＧＳ) 激

酶ꎬ是一种丝 /苏氨酸蛋白激酶ꎬ具有多种生物学作用ꎬ
如:参与细胞信号转导、蛋白质合成、细胞增殖、分化、
粘附和凋亡等[３８]ꎮ ＧＳＫ￣３ 具有两种异构体ꎬＧＳＫ￣３α
和 ＧＳＫ￣３βꎮ ＧＳＫ￣３α 主要调节肝糖原合成及沉积ꎬ对
肌细胞糖原代谢作用弱ꎻ在静息细胞中ꎬＧＳＫ￣３β 可以

使 ＧＳ 的丝氨酸位点磷酸化ꎬ从而抑制 ＧＳ 的活性ꎬ减
少糖原的合成ꎮ 同时胰岛素又可间接抑制 ＧＳＫ￣３β 的

活性ꎬ胰岛素可通过 ＰＩ３Ｋ / ＰＫＢ 通路使蛋白激酶 Ｂ
(ＰＫＢ / Ａｋｔ)活化和聚集ꎬ活化的 ＰＫＢ 使 ＧＳＫ￣３β 的丝

氨酸位点磷酸化后失活ꎬ阻止 ＧＳＫ￣３ 对底物如真核起

始因子 ２Ｂ(ｅＩＦ２Ｂ)、ＧＳ 的磷酸化ꎬ从而激活糖原合成

酶ꎬ促进糖原合成[３９]ꎮ ＧＳＫ￣３β 的活性增强或异常高

表达可导致胰岛素抵抗ꎮ 近年来的研究中ꎬ在 ２ 型糖

尿病动物模型中ꎬＧＳＫ￣３β 抑制药通过增加糖原合成、
抑制肝脏糖异生而减少葡萄糖输出ꎬ从而增强胰岛素

敏感性并改善血糖水平ꎮ 因此ꎬＧＳＫ￣３β 被认为是治疗

２ 型糖尿病新型有效靶点ꎮ
中药有效成分以乙醇为提取剂从甘草根中提取的

甘草黄酮ꎬ可显著降低糖尿病肝脏组织中 ＧＳＫ￣３β 蛋

白的表达量ꎬ增强肝组织的糖原合成ꎬ由此改善糖尿病

的胰岛素抵抗[４０]ꎮ 葡萄籽提取物原矢车菊素 Ｂ２ (
ｐｒｏｃｙａｎｉｄｉｎ Ｂ２) 治疗 ２ 型糖尿病可显著抑制凋亡和细

胞内氧化产物的产生ꎬ 同时增加 ＧＳＫ￣３β 的磷酸

化[４１]ꎮ 白藜芦醇、石榴花酚及玉米须多糖皆可影响

ＧＳＫ￣３β 的活性ꎬ以此来达到降低血糖的目的[２４ꎬ４２￣４３]ꎮ
牡丹皮被广泛用于糖尿病的治疗ꎬ在高糖诱导的胰岛

素抵抗 ＨｅｐＧ２ 细胞模型中ꎬ牡丹皮提取物中的多种化

合物均可以通过 ＡＭＰＫ 通路来影响磷酸化 ＧＳＫ￣３βꎬ
同时抑制 Ｇ￣６￣Ｐ 的活性ꎬ增加肝细胞葡萄糖摄取和糖

原合成ꎬ改善胰岛素抵抗的症状[４４]ꎮ 肝脏糖代谢相关

酶所涉及的中药分类见表 １ꎮ
６　 结束语　

以糖酵解、糖异生和糖原合成分解为主的肝糖代

谢途径中ꎬ糖异生是体内近一半葡萄糖消耗及重要器

官的能量供应ꎻ糖酵解可以迅速为机体代谢极为活跃

的部位(如:神经、骨髓)供能ꎬ成熟的红细胞更是仅仅

依靠糖酵解为其供能ꎻ肝糖原的合成与分解在机体血

糖的调节及维持其恒定更是意义重大[４]ꎮ 基于这一

明确的理论ꎬ目前国内外学者对糖代谢酶进行了广泛

的研究ꎬ许多具有降血糖作用的中药被发现其有效成

分可作为天然的激动药或抑制药ꎬ作用机制也逐渐明

确ꎮ 中药含有的复合有效成分(如:多糖、生物碱、黄
酮、有机酸等)可作用于肝糖代谢的不同途径及不同

的关键酶ꎬ形成多途径、多靶点的综合作用ꎬ充分发挥

中医药的优势ꎬ也为中医药治疗糖尿病提供更多研究

思路与可能性ꎮ
尽管目前发现基于肝糖代谢发挥降糖作用的中

药、复方制剂和化学成分较多ꎬ但还存在不少问题:①
重复性的基础研究偏多ꎬ而高质量的临床试验较少ꎻ②
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表 １　 影响肝脏糖代谢相关酶所涉及的中药分类　

治疗糖尿病的机制
酶激动药或抑制药类型

提取物及单体化合物 单味中药

激动 ＧＫ 活性 多糖类:地黄寡糖[５] 、麦冬多糖[７] 、薏仁多糖[１５] 、茶多 山药[２６] 、枸杞[２６] 、山萸肉[２６] 、地黄[１４] 、麦冬[１６] 、薏仁[１５] 、
　 糖[２７] ꎻ酚苷:肉桂多酚[８] ꎻ碱:小檗碱[１０] 、益母草碱[９] 　 苦丁茶[１１] 、桂皮[１６] 、凤丹皮[１２] 、蚕蛹油[１３] 、芦荟[１４]

抑制 Ｇ￣６￣Ｐ 活性 酚苷:黄芪甲苷[１９] 、栀子苷[２３] 、肉桂多酚[８] 、人参皂 桑枝皮[２０] 、栎精[２８] 、桦褐孔菌[２９] 、黄芪[１９] 、凤丹皮[１２] 、
　 苷[２１] ꎻ碱:小檗碱[１０] 、益母草碱[９] 、槟榔碱[２５] 、胡芦巴 　 丹参[２３] 、益母草[１６] 、槟榔[２２] 、胡芦巴[２６] 、酸枣仁叶、
　 碱[２６] ꎻ醇类:白藜芦醇[２９] 　 苦丁茶[１４]

抑制 ＰＥＰＣＫ 活性 酚苷:人参皂苷[２１] 、肉桂多酚[１５] ꎻ碱:小檗碱[１７] 、槟榔 桑枝皮[２] 、生山楂[３７] 、桦褐孔菌[３３] 、槟榔[２２]

　 碱[２２] 、益母草碱[３５] ꎻ酸:熊果酸[４０] ꎻ醇类:白藜芦醇[２９]

抑制 ＧＰ 活性 酚苷:黄芪甲苷[１９] 、栀子苷[２４] ꎻ酸:齐墩果酸[３４] 、阿江揽 黄芪[１９] 、大花紫薇、橄榄、山楂[３５] 、番石榴[３５] 、常春藤[３２] 、
　 仁酸[３４] 、没食子酸[３５] 、常春藤酮酸[３４] 、熊果酸[４０] 、科 　 苦瓜[３３]

　 罗索酸和山碴酸[３５] ꎻ多糖:当归多糖[３１]

抑制 ＧＳＫ￣３β 活性 酚苷:石榴花酚[４２] ꎻ醇类:白藜芦醇[２４] ꎻ多糖:玉米须多 车前子、牡丹皮[４４] 、葡萄籽[４１] 、石榴花[４２] 、玉米须[４３] 、甘
　 糖[４３] ꎻ酮类:甘草黄酮[４０] 　 草[４０]

大多中医药的临床试验没有进行严格的随机对照ꎬ且
用药剂量、剂型和疗程方面没有统一的标准ꎻ③多年来

没有作用更加突出的新的单味中药、提取物或复方制

剂被发现ꎻ④缺乏深入的降糖作用机制研究ꎬ多停留在

现象观察和机制推测水平ꎬ已发现中药的作用机制大

多基于对酶的活性及其基因的表达研究上ꎬ无法完全

得到世界医药领域的认可ꎻ⑤中药的各类有效成分

(如:酮类、生物碱、多糖、有机酸等)对肝糖代谢是否具

有特异性或针对性的作用机制ꎬ有待发现整理ꎮ 各种

问题的解决无疑为对今后的研究工作指明一定的方

向ꎮ 未来ꎬ中药治疗糖尿病的研究中ꎬ应继续深入研究

探讨肝糖代谢分子机制ꎬ与糖尿病发病机制之间的关

系ꎻ筛选药物和提取天然活性成分应着眼于研制疗效

确切、起效快、剂量小的中草药制剂ꎻ研究工作应多利

用先进的科学技术ꎬ例如:计算机辅助设计、研发特异

性抑制药等ꎻ考虑多个靶点有效成分的结合使用ꎬ发挥

中医药多靶点、多途径的治疗优势ꎮ
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