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摘要： 目的 研究阿卡波糖治疗 2型糖尿病（T2DM）及对血清炎性因子、抑胃肽（GIP）、胰升血糖素样肽⁃1（GLP⁃1）、空腹C
肽（C⁃P）的影响。方法 选择郑州市第一人民医院2014年7月至2018年6月收治的T2DM病人238例，按照随机数字表法分为

阿卡波糖组与对照组，各119例。对照组给予甘精胰岛素治疗，阿卡波糖组在对照组基础上给予阿卡波糖治疗。观察两组血

清空腹血糖（FPG）、餐后 2 h血糖（2 h PG）及糖化血红蛋白（HbA1c）等指标治疗前后的差异，观察GIP、GLP⁃1、C⁃P、白介素⁃4
（IL⁃4）、白介素⁃6（IL⁃6）、白介素⁃10（IL⁃10）等治疗前后水平的变化及两组间的不良反应。结果 治疗后，阿卡波糖组 FPG
（5.07±0.52）mmol/L、2 h PG（7.58±0.77）mmol/L、HbA1c（6.07±0.62）%、GIP（1 203.58±123.83）μg/L、IL⁃6（2.08±0.22）ng/L水平低

于对照组（6.22±0.63）mmol/L、（9.71±0.99）mmol/L、（7.18±0.73）%、（1 394.38±142.55）μg/L、（2.67±0.28）ng/L水平，IL⁃4（4.60±
0.48）ng/L、IL⁃10（1.43±0.16）ng/L、GLP⁃1（26.85±2.67）pmol/L、C⁃P（2.48±0.26）µg/L水平均高于对照组（4.14±0.44）ng/L、（1.18±
0.13）ng/L、（23.64±2.46）pmol/L、（2.21±0.24）µg/L（P＜0.05）。阿卡波糖组不良反应发生率（10.92%）与对照组（5.04%）差异无统

计学意义（P＞0.05）。结论 阿卡波糖可有效降低T2DM病人血糖水平，抑制炎症反应，改善GIP、GLP⁃1、C⁃P水平，安全可靠。
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Abstract： Objective To study the effects of acarbose on Type 2 diabetes mellitus（T2DM）and serum Inflammatory factors，gas⁃
tric inhibitory peptide（GIP），glucagon⁃like peptide⁃1（GLP⁃1）and fasting C⁃Peptide（C⁃P）.Methods A total of 238 T2DM pa⁃
tients admitted to Zhengzhou First People’s Hospital from July 2014 to June 2018 were selected and divided into acarbose group
and control group according to the random number table method，with 119 cases in each group.The control group was treated with
insulin glargine and the Acarbose group was treated with acarbose on the basis of the control group.The differences of serum fasting
plasma glucose（FPG），2h postprandial glucose（2hPG）and glycated hemoglobin（HbA1c）between the two groups before and af⁃
ter treatment were observed.The differences of serum GIP，GLP⁃1，C⁃P，IL⁃4，IL⁃6 and IL⁃10 between the two groups before and af⁃
ter treatment，and adverse reactions were observed.Results After treatment，the levels of FPG（5.07±0.52）mmol/L，2 h PG（7.58±
0.77）mmol/L，HbA1c（6.07±0.62）%，GIP（1 203.58±123.83）μg/L，IL⁃6（2.08±0.22）ng/L in the acarbose group were lower than
those in the control group FPG（6.22±0.63）mmol/L，2 h PG（9.71±0.99）mmol/L，HbA1c（7.18±0.73）%，GIP（1 394.38±142.55）
μg/L，IL⁃6（2.67±0.28）ng/L，and the levels of IL⁃4（4.60±0.48）ng/L，IL⁃10（1.43±0.16）ng/L，GLP⁃1（26.85±2.67）pmol/L，C⁃P
（2.48±0.26）µg/L were all higher than those in the control group IL⁃4（4.14±0.44）ng/L，IL⁃10（1.18±0.13）ng/L，GLP⁃1（23.64±
2.46）pmol/L，C⁃P（2.21±0.24）µg/L（P＜0.05）.There was no difference in the incidence of adverse reactions between the acarbose
group（10.92%）and the control group（5.04%）（P＞0.05）.Conclusion Acarbose can effectively reduce the blood glucose level
in patients with T2DM，inhibit inflammatory response，promote recovery of GIP，GLP⁃1 and C⁃P，which is safe and reliable.
Key words： Diabetes mellitus，type 2； Acarbose； Inflammatory factor； Gastric inhibitory peptides； Glucagon like peptide⁃1；
C⁃peptide
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2型糖尿病（Type 2 Diabetes Mellitus，T2DM）为

临床常见代谢性疾病，其临床特点为持续性血糖升

高、胰岛素抵抗及胰岛β细胞进行性功能障碍等［1］。

T2DM病因复杂，若病人不能获得有效治疗，常易引

发多种并发症［2］。目前，尽管临床治疗T2DM的药物

类型较多，但均难以彻底纠正病因，使病人长期受

益［3］。炎性因子、抑胃肽、胰升血糖素样肽⁃1、空腹C
肽在T2DM发病进程中具有重要作用，改善其水平

对于控制病人血糖具有积极意义［4］。郑州市第一人

民医院将阿卡波糖应用于T2DM病人的临床治疗，

在观察其疗效的同时评价其对血清炎性因子、抑胃

肽（Gastric inhibitory peptides，GIP）、胰升血糖素样肽

⁃1（Glucagon⁃like peptide ⁃1，GLP⁃1）、空腹 C 肽（C⁃
Peptide，C⁃P）的影响。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选择郑州市第一人民医院 2014年

7月至 2018年 6月收治的T2DM病人 238例，男 112
例（47.06%），女 126 例（52.94%），年龄范围为 26～
75岁，年龄（52.63±5.42）岁，病程范围为 1～5年，病

程（2.63±0.28）年；体质量指数范围为 21.75～26.92
kg/m2，体质量指数（24.76±2.64）kg/m2。

纳入标准：符合2010年中华医学会糖尿病学会

T2DM诊断标准［5］；病程≤5年；病人知情同意。

排除标准：治疗前 4周使用α⁃葡萄糖苷酶抑制

剂、胰岛素促泌剂及肠促胰岛素、胰岛素增敏剂病

人；其他重症内科疾病病人；家族性糖尿病史病人；

1型糖尿病病人；急性感染期或感染性疾病病人；恶

性肿瘤病人；其他药物治疗病人；依从性差病人；妊

娠期、哺乳期病人；其他内分泌疾病病人；本研究药

物过敏或不耐受病人。

按照随机数字表法将上述T2DM病人分为阿卡

波糖组与对照组，各119例，两组基线资料比较差异

无统计学意义（P＞0.05）。见表 1。本研究病人或

其近亲属均签署知情同意书，本研究符合《世界医

学协会赫尔辛基宣言》相关要求。

表1 2型糖尿病238例基线资料比较

组别

对照组

阿卡波糖组

t（χ 2）值

P 值

例

数

119
119

性别（男/
女）/例
60/59
52/67

（1.075）
0.300

年龄/
（岁，x̄ ± s）
52.95±5.46
52.58±5.39

0.526
0.599

BMI/
（kg/m2，x̄ ± s）

24.55±2.61
24.90±2.68

1.021
0.309

病程/
（年，x̄ ± s）
2.61±0.26
2.66±0.30

1.374
0.171

注：BMI为体质量指数。

1.2 方法

1.2.1 对照组 对照组给予甘精胰岛素治疗。甘

精胰岛素：起始剂量10单位/次，1次/日，睡前注射，

30 d为1疗程，治疗2个疗程。根据空腹血糖调整甘

精胰岛素用量。

1.2.2 阿卡波糖组 阿卡波糖组在对照组基础上

给予阿卡波糖治疗。阿卡波糖口服，起始剂量每次

50 mg，3次/日，以空腹血糖4.4～7.0 mmol/L、餐后血

糖 4.4～10.0 mmol/L为血糖控制目标，依据病人血

糖实际情况每 7天对阿卡波糖用量进行调整，剂量

逐渐增加至每次 0.1 g，3次/日，30 d为 1个疗程，治

疗2疗程。所有病人阿卡波糖用量最后均调整为每

次100 mg，3次/日，调整时间范围为3～6周，调整时

间（4.03±0.42）周。

1.3 观察指标 观察两组治疗前后空腹血糖

（FBG）、餐后 2 h 血糖（2 h PG）及糖化血红蛋白

（HbA1c）等血糖控制指标；血清GIP、GLP⁃1、C⁃P水

平；白介素⁃4（IL⁃4）、白介素⁃6（IL⁃6）、白介素⁃10
（IL⁃10）等炎性因子；不良反应。血糖控制指标以全

自动生化分析仪检测；以双抗体夹心法检测GIP；以
ELISA法检测GLP⁃1、C⁃P；以酶联免疫吸附法检测

IL⁃4、IL⁃6、IL⁃10。为保证检测结果的稳定性，检测

严格按照试剂盒说明书规定的检测流程进行操作。

1.4 统计学方法 数据以 SPSS 19.0 统计软件分

析。定量资料以 x̄ ± s描述，组内比较行配对 t检验，

组间比较行独立样本 t检验。定性资料以例（%）表

示，组间比较行χ 2检验。检验水准α为0.05。
2 结果

2.1 两组血糖控制指标 治疗前，两组FPG、2 h PG
及HbA1c水平均差异无统计学意义（P＞0.05）；治疗

后，两组FPG、2hPG及HbA1c水平均降低，阿卡波糖

组FPG、2hPG及HbA1c水平低于对照组（P＜0.05）。

见表2。
表2 2型糖尿病238例血糖控制指标比较/x̄ ± s

组别

对照组

治疗前

治疗后

t 值

P 值

阿卡波糖组

治疗前

治疗后

t 值

P 值

两组比较 t，P 值

治疗前

治疗后

例数

119

119

FPG/
（mmol/L）

8.94±0.90
6.22±0.63
27.009
＜0.001

8.97±0.93
5.07±0.52
39.929
＜0.001

0.253，0.801
15.357，＜0.001

2 h PG/
（mmol/L）

13.55±1.49
9.71±0.99
23.416
＜0.001

13.58±1.52
7.58±0.77
38.413
＜0.001

0.154，0.878
18.526，＜0.001

HbA1c/
%

8.88±0.89
7.18±0.73
16.111
＜0.001

8.90±0.91
6.07±0.62
28.036
＜0.001

0.171，0.864
12.643，＜0.001

注：FBG为空腹血糖，2 h PG为餐后 2 h血糖，HbA1c为糖化血

红蛋白。
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2.2 两组血清GIP、GLP⁃1、C⁃P比较 治疗前，两

组血清GIP、GLP⁃1、C⁃P水平均差异无统计学意义

（P＞0.05）；治疗后，两组血清 GIP 水平均降低，

GLP⁃1、C⁃P均升高，阿卡波糖组血清GIP水平低于

对照组，GLP⁃1、C⁃P水平高于对照组（P＜0.05）。见

表3。
表3 2型糖尿病238例血清GIP、GLP⁃1、C⁃P比较/x̄ ± s

组别

对照组

治疗前

治疗后

t 值

P 值

阿卡波糖组

治疗前

治疗后

t 值

P 值

两组比较 t，P 值

治疗前

治疗后

例数

119

119

GIP/（μg/L）

1 689.80±170.26
1 394.38±142.55

14.513
＜0.001

1 678.77±170.21
1 203.58±123.83

24.627
＜0.001

0.500，0.618
11.023，＜0.001

GLP⁃1/（pmol/L）

19.60±2.06
23.64±2.46

13.735
＜0.001

19.57±2.04
26.85±2.67

23.635
＜0.001

0.113，0.910
9.645，＜0.001

C⁃P/（µg/L）

2.07±0.23
2.21±0.24

4.594
＜0.001

2.05±0.22
2.48±0.26
13.773
＜0.001

0.686，0.494
8.324，＜0.001

注：GIP为抑胃肽，GLP⁃1为胰升血糖素样肽⁃1，C⁃P为空腹C肽。

2.3 两组炎性因子比较 治疗前，两组血清 IL⁃4、
IL⁃6、IL⁃10水平均差异无统计学意义（P＞0.05）；治

疗后，两组血清 IL⁃4、IL⁃10水平均升高，IL⁃6水平均

降低，阿卡波糖组 IL⁃4、IL⁃10水平均高于对照组，IL⁃
6水平低于对照组（P＜0.05）。见表4。

表4 2型糖尿病238例炎性因子比较/x̄ ± s
组别

对照组

治疗前

治疗后

t 值

P 值

阿卡波糖组

治疗前

治疗后

t 值

P 值

两组比较 t，P 值

治疗前

治疗后

例数

119

119

IL⁃4/（ng/L）

3.76±0.41
4.14±0.44

6.893
＜0.001

3.73±0.39
4.60±0.48
15.345
＜0.001

0.578，0.564
7.706，＜0.001

IL⁃6/（ng/L）

4.36±0.45
2.67±0.28
34.784
＜0.001

4.40±0.47
2.08±0.22
48.769
＜0.001

0.671，0.503
18.075，＜0.001

IL⁃10/（ng/L）

0.70±0.09
1.18±0.13
33.117
＜0.001

0.69±0.08
1.43±0.16
45.126
＜0.001

0.906，13.229
0.366，＜0.001

注：IL⁃4为白介素⁃4，IL⁃6为白介素⁃6，IL⁃10为白介素⁃10。
2.4 两组不良反应比较 阿卡波糖组患者中出现

胃肠道反应、低血糖各 7 例，不良反应发生率为

10.92%，对照组病人中出现胃肠道反应1例，低血糖

5例，不良反应发生率为 5.04%，两组不良反应发生

率差异无统计学意义（χ 2＝3.494，P＝0.06）。
3 讨论

阿卡波糖是临床治疗T2DM的重要药物［6］。阿

卡波糖可竞争性抑制α糖苷酶，导致蔗糖、淀粉等糖

类物质降解障碍，从而降低肠道葡萄糖水平，减缓

葡萄糖吸收，降低餐后血糖［7］。阿卡波糖可促进分

泌胆囊收缩素，抑制食欲，减少糖类摄入，发挥协同

降血糖作用［8］。在本研究中，治疗前两组病人FPG、

2hPG及HbA1c水平均显著高于常规，提示病人处于

高水平血糖状态，治疗后两组 FPG、2hPG及HbA1c
水平均降低，且阿卡波糖组降低幅度高于对照组，

提示阿卡波糖可有效降低 T2DM 病人血糖，缓解

病情。

研究证明，炎症反应是T2DM及并发症发生的

重要因素［9］。炎症反应不但可抑制胰岛β细胞功能

并促进其凋亡，还可激活NF⁃κB通道，介导氧化应

激，诱导 T2DM病人多种并发症的发生［10］。IL⁃4为

活化T细胞分泌的抗炎因子，可经干预T细胞、B细

胞增殖，刺激巨噬细胞提呈抗原等路径发挥免疫调

节功能；IL⁃4可降低单核细胞活性，抑制生成 IL⁃6、
TNF⁃α等炎性因子，缓解炎症反应［11⁃12］。IL⁃6可介

导MCP⁃1等多种炎性因子，导致血管内皮损伤，还

可经激活、趋化淋巴细胞等引发免疫损伤。血糖升

高可刺激 IL⁃6生成，IL⁃6可过度激活B细胞，刺激生

成杀伤性T细胞，导致胰岛β细胞凋亡［13⁃14］。IL⁃10
可有效抑制促炎性因子及前炎性因子，促进肥大细

胞、B细胞增殖，发挥抗炎功能［15］。本研究结果显

示，治疗前两组病人炎症反应水平相对较高，提示

机体处于较强的炎症反应状态，治疗后阿卡波糖组

IL⁃4、IL⁃10水平均高于对照组，IL⁃6水平低于对照

组，究其原因，是因为除通过缓解肠道吸收葡萄糖

作用外，阿卡波糖可为肠道益生菌创造高水平碳水

化合物环境，促进其生长、增殖，提高T2DM病人肠

道内益生菌水平，促进降解内毒素，缓解机体炎症

反应［16］。

GIP、GLP⁃1均为肠促胰岛素［17］。GIP可经蛋白

耦联受体促进Ca2+内流，提高环磷酸腺苷水平及提

高胰岛β细胞活性等路径促进胰岛素生成；GIP还

可促进分泌胰高血糖素，加强糖异生及糖原分解，

提高血糖水平［18⁃19］。GLP⁃1可保护胰岛β细胞，促进

分泌胰岛素，抑制胰岛α细胞释放胰高血糖素，维持

机体血糖水平；GLP⁃1对胰岛素分泌的促进作用成

葡萄糖水平依赖性，只在高水平血糖情况下才发挥

降糖作用，从而有效避免低血糖的发生［20⁃21］。C⁃P是
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评价胰岛功能的重要指标；C⁃P与胰岛素共同来源

于胰岛β细胞，在酶切作用下，一分子胰岛素原分解

为一分子C⁃P及一分子胰岛素，故C⁃P可准确反映

机体胰岛素水平［22］。本研究中，治疗前两组病人血

清GIP水平均相对较高，GLP⁃1、C⁃P均相对较低，说

明T2DM病人机体血清GIP、GLP⁃1、C⁃P水平处于紊

乱状态，治疗后两组血清GIP水平均降低，GLP⁃1、
C⁃P均升高，阿卡波糖组血清GIP水平低于对照组，

GLP⁃1、C⁃P水平高于对照组，说明阿卡波糖可有效

控制T2DM病人血糖水平，改善胰岛功能，促进GIP、
GLP⁃1、C⁃P水平恢复。此外，本研究两组不良反应

发生率差异无统计学意义，且均相对较低，说明阿

卡波糖治疗T2DM具有较高的安全性。

综上，阿卡波糖治疗T2DM可有效降低血糖，抑

制炎症反应，促进GIP、GLP⁃1、C⁃P水平恢复，安全可

靠，值得推荐于T2DM的临床治疗。
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