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肝硬化结节、重度肝源性糖尿病（hepatogenous 

diabetes，HD）是肝硬化常见并发症。既往认为

“慢性乙型肝炎-肝硬化-肝癌”为肝病三部曲，

肝硬化结节难于逆转。目前认为，通过规范抗病

毒、中药抗纤维化治疗，部分肝纤维化结节可以

发生逆转。已有动物和临床研究证实肝康Ⅱ号具

有抗纤维化作用[1,2]，临床已有抗病毒药物恩替卡

韦与肝康Ⅱ号联用后肝纤维化结节消失的报道[3]。

HD是指继发于肝实质损害的糖尿病，临床表

现以高血糖及葡萄糖耐量降低为特征 [4]。抗病毒

治疗导致上消化道出血、肝衰竭等急性致死性并

发症发病率下降，患者生存时间延长；酒精性脂

肪性肝病（alcoholic fatty liver disease，AFLD）、

非酒精性脂肪性肝病（nonalcoholic fatty liver 

disease，NAFLD）发病率急剧上升；丙型肝炎病

毒（hepatitis C virus，HCV）的感染率急剧上升[5]，

这些均是肝源性糖尿病发病率上升的原因。鉴于

HD存在肝脏基础病变，应用口服降血糖西药受

到限制，胰岛素成为肝源性糖尿病的“惟一”选

择。近年来，专家学者探索中西医结合的方法治

疗HD，取得了较好疗效。本文报告1例肝炎后肝

硬化、肝硬化结节、HD患者应用恩替卡韦抗病毒

治疗联合肝康Ⅱ号治疗5个月后肝硬化结节消失、

未使用胰岛素血糖恢复正常的病例。

1 病例资料

1.1 主诉  患者，男性，40岁，安徽亳州人，民

营企业主，因“间断乏力9年余，右侧季肋区疼

痛、尿黄、腹胀、乏力10余天”于2012年2月1日

入院。

1.2 现病史  2003年4月在当地二级医院诊断为

“慢性乙型肝炎”，给予护肝治疗，肝功能恢复

正常后出院后。之后多次因肝功能异常，以“慢

性乙型肝炎”住院并给予护肝治疗。于2012年1月

在当地某三级医院行彩色多普勒超声示肝脏多发

性结节，未治疗，来本院就诊后以“肝炎后肝硬

化、肝癌待查”收入院。

1.3 入院后诊疗经过  入院查体示体温36.8 ℃，

脉搏72次/分，呼吸20次/分，血压120/80 mm Hg，

神志清楚，肥胖体型，皮肤黏膜无黄染，无蜘蛛

痣及肝掌，浅表淋巴结无肿大，心肺听诊无异

常，腹部隆起，皮下脂肪厚，无压痛及反跳痛，

肝脏肋下未触及，Murphy’s征（－），脾肋下1 cm，

肝上界为右锁骨中线第5肋间，肝区轻叩痛，移动

性浊音阳性。诊断：肝炎后肝硬化，肝源性糖尿

病，肝癌待查。检测肝脏CT、AFP、HBV DNA、

乙型肝炎病毒标志物及糖耐量试验后，确诊为肝

炎后肝硬化，肝源性糖尿病。

确诊后给予抗病毒药物恩替卡韦分散片0.5 mg/次，

每日1次；胰岛素（诺和灵30 R）早20 IU，晚16 IU；

静脉输注甘草酸苷及中药肝康Ⅱ号辨证（基本

方：赤芍、丹参、黄芪、生大黄、郁金），同时

嘱患者戒酒。患者肝功能复常后，于2012年3月1
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日出院，之后门诊随诊。

1.4 既往史及个人史  患者于1996年发现HBsAg

（＋）、HBeAg（＋）、抗-HBC（＋），未治

疗。无糖尿病史及糖尿病家族史。嗜酒，平均每

日摄入白酒4两（含酒精80～90 g），无血吸虫疫

区居住史。

1.5 辅助检查  2012年2月1日肝功能示ALT 160 U/L，

AST 70 U/L，TBil 27.2 μmol/L，GGT 224 U/L；

HBV-M：HBsAg（＋）、HBeAb（＋）、HBcAb

（＋）、HBcAb - IgM（＋）；HBV DNA 3.03 × 

107拷贝/ml；AFP 18 μg/L；空腹及三餐后2小时血

糖分别为13.4 mmol/L、22.6 mmol/L、14.5 mmol/L、

18.4 mmol/L；彩色多普勒超声示肝实质回声增

粗，肝脏多发结节，最大结节1 × 1.1 cm，门静脉

宽度1.3 cm，脾脏增大；肝脏增强CT示肝硬化结

节，脾脏增大；甲状腺功能正常；肾上腺彩色多

普勒超声示无异常。2012年3月1日肝功能示ALT 

40 U/L，AST 36 U/L，TBil 26.1  μmol/L，GGT 184 U/L； μmol/L，GGT 184 U/L； μ

空腹血糖6.0 mmol/L；HBV DNA 2.09 × 105拷贝/ml；

AFP 17 μg/L。胰岛素减量（诺和灵30 R 早12 IU，

晚10 IU）。2012年4月2日肝功能、空腹血糖正

常；胰岛素减量（诺和灵30 R 早4 IU，晚2 IU）。

2012年5月2日肝功能、空腹血糖正常；HBV DNA 

＜ 100 拷贝/ml；血常规：WBC 5.3 × 109/L，N 

70.%，L 30.2%，PLT 200 × 109/L；彩色多普勒超

声示肝脏质地不均，门静脉内径1.1 cm；胰岛素减

量（诺和灵30 R，早4 IU）。2012年5月30日肝功能示

ALT 29 U/L，AST 22 U/L，TBil 20.1  μmol/L，GGT 38 U/L； μmol/L，GGT 38 U/L； μ

AFP 17 μg/L；HBV DNA ＜ 100 拷贝/ml；彩色多

普勒超声示肝脏质地欠均。停用胰岛素并随访1月

示血糖正常。

2 讨论

患者符合HD的诊断标准：① 糖尿病发生之前

有明确的肝病史；② 无糖尿病既往史和家族史，

糖尿病症状轻或无；③ 有明确的肝功能损害的临

床表现、血生化检查和影像学检查证据；④ 符合

糖尿病诊断标准（空腹血糖≥ 7.0 mmol/L，餐后2 

小时血糖≥ 11.1 mmol/L。若OGTT示餐前血糖正

常或轻度升高，餐后血糖≥ 11.1 mmol/L可确诊糖

尿病）；⑤ 胰岛素释放试验显示，空腹血浆胰岛

素水平偏高，餐后胰岛素反应不良或反应延迟；

血清C肽释放试验一般正常或下降；⑥ 血糖和糖

耐量的好转或恶化与肝功能的改变相关；⑦ 排除

垂体、肾上腺、甲状腺等疾病所引起的继发性糖

尿病及T1DM、T2DM[6]。

研究发现，50%～80%的慢性肝病患者糖耐量

降低，20%～30%最终发展为HD[7]。肝硬化患者的

Child-Pugh分级与胰岛素水平呈正相关，随肝硬化

程度的加重，IR程度越重[8]，胰岛β细胞不能相应

增加足够的胰岛素分泌，胰岛素分泌相对缺乏，

出现糖耐量减低[9]，并最终发展为HD。因此，治

疗HD的关键是通过综合措施改善肝脏功能。

HD导致血糖升高并引起肝脏损害，已经得

到公认。如前所述，肝脏病变导致HD加重，说明

HD与慢性肝病互为因果，互相促进作用。打断

这种慢性肝病与HD的恶性循环对治疗HD十分重

要。HD的治疗，调节血糖是基础，肝病病因治疗

是核心，改善肝脏功能是关键[10]。HD在分型上与

2型糖尿病相似。但与2型糖尿病不同，这类患者

存在肝脏基础病变，口服西药受到限制，仅胰岛

素适用于该类患者，每天2～3次的注射治疗，不

利于患者对治疗的依从性。

对于乙型肝炎肝硬化患者，抗病毒治疗通

过抑制病毒复制，改善肝脏功能，可提高患者的

生存质量[11]，本例患者通过抗病毒药物恩替卡韦

分散片及肝康Ⅱ号联合应用使肝脏纤维化结节消

失。近1个月在未使用“降血糖药物”的情况下，

血糖一直保持正常。

组方中大剂量赤芍联合丹参、郁金、葛根，

祛瘀热，减轻肝脏损伤；葛根鼓舞胃气，醒脾健

脾；栝萎，理气化瘀，开启上焦，减轻上消化道

症状；红花活血化瘀；郁金、黄芪补气、行气、

固血，防止破瘀过甚而伤血；重楼清热解毒，具

有抗肝炎病毒作用[12,13]，从多种机制上针对慢性肝

病进行治疗。从中医“异病同治”的机制来说，

肝康Ⅱ号的组方黄芪、葛根、丹参又是降血糖的
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常用药，降低血糖机制明确，全方针对HD发病机

制的热、虚、瘀，具有直接降低血糖作用。

既往研究发现[10]，肝康Ⅱ号联合参芪降糖颗

粒治疗肝硬化并HD有效，两者具有协同作用，本

例患者以肝康Ⅱ号为基础进行辨证施治，针对慢

性肝病和HD治疗的成功经验，可能为HD的治疗

提供新思路。
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