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津力达颗粒对糖尿病大鼠胰岛Ｂ细胞的保护作用

史婧丽，吴　莹，宋玉萍，韩　冲，刘志民

第二军医大学长征医院内分泌科，上海２００００３

　　［摘要］　目的　探讨津力达颗粒对糖尿病大鼠胰岛Ｂ细胞的保护作用。方法　采用高脂饮食，链脲佐菌素腹腔一次性
注射诱发ＳＤ大鼠糖尿病模型，随机分为模型组、津力达药物（０．７５、１．５、３．０ｇ／ｋｇ）组、α硫辛酸组、胰岛素组、二甲双胍组。根

据分组分别给予不同的药物，胰岛素组采用皮下注射，其余药物均灌胃给药。给药２个月后测定体质量，空腹血糖（ＦＢＧ）、胰

岛素（ＦＩＮＳ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平，超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）活性，白介素（ＩＬ）１β、ＴＮＦα和丙二醛

（ＭＤＡ）含量，并取胰尾组织行胰岛素免疫组化染色观察。结果　与模型组相比，其他各组ＦＢＧ、ＨｂＡ１ｃ等均降低（Ｐ＜０．０５，
Ｐ＜０．０１）；津力达高剂量（３．０ｇ／ｋｇ）组ＳＯＤ、ＧＳＨ活性升高（Ｐ＜０．０１），ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＭＤＡ含量降低（Ｐ＜０．０１），胰岛素免疫

阳性染色的面积增加。结论　津力达颗粒对受损的糖尿病大鼠胰岛Ｂ细胞具有保护作用。
　　［关键词］　津力达颗粒；糖尿病；胰岛素分泌细胞；氧化性应激
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　　糖尿病属中医“消渴病”范畴，对于糖尿病的病

因，目前中医一致认为显示先天禀赋不足（元气虚），

这是决定能否发病的关键因素，外因有饮食不节、劳

倦内伤、情志失调等。中医治疗糖尿病的方法是多

途径、多环节的，各种治疗糖尿病的中医中药不仅能

够降低血糖，对全身症状也有综合性的疗效。津力

达颗粒是以人参、黄精、苍术（炒）、苦参、麦冬、地黄、

制何首乌、山茱萸、茯苓、佩兰、黄连、知母、淫羊藿

（炙）丹参为成分，主要功用为益气养阴、健脾运津，

用于气阴两虚证，具有治疗消渴之功效［１］。本研究

旨在观察不同剂量津力达颗粒对２型糖尿病大鼠的

降糖作用及对胰岛Ｂ细胞的保护作用，为津力达的

临床治疗提供实验依据。
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１　材料和方法

１．１　动物　雄性ＳＤ大鼠，ＳＰＦ级，３５日龄，体质量

１５０～１６０ｇ，由第二军医大学实验动物中心提供，环

境温度为２０～２５℃，湿度为５６％，自由饮水，１２ｈ／

１２ｈ昼夜规律，喂食时间为每日下午５点至次日上

午８点。饲养笼具、垫料、饲料、饮水均按ＳＰＦ级实

验动物的要求进行制备与消毒。大鼠适应性饲养２

ｄ后，禁食不禁水１２ｈ，取血测血糖等指标，并称体

质量，作为基础值。

１．２　药品与试剂　津力达颗粒（河北以岭药业集团

有限公司）；诺和灵 Ｎ（诺和诺德制药有限公司）；

α硫辛酸（美国Ｓｉｇｍａ公司）；二甲双胍（中美上海施

贵宝有限公司）；链脲佐菌素（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ，ＳＴＺ；

美国Ｓｉｇｍａ公司）；羟甲基纤维素钠、柠檬酸及柠檬

酸钠均购于Ｓｉｇｍａ公司；抗胰岛素抗体（Ａｂｃａｍ公

司，货号：ａｂ６９９５）；超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓ

ｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）试剂盒（批号：２０１１０９０５，南京建成生

物工程研究所）；丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）试

剂盒（批号：２０１１０９０５，南京建成生物工程研究所）；

谷胱甘肽 （ＧＳＨ）试剂盒（批号：２０１１０９０５，南京建成

生物工程研究所）；ＩＬ１β、ＴＮＦα试剂盒（批号：

２０１１１０，美国ＲＢ公司）；胰岛素放射免疫分析测定

试剂盒（批号：２０１１１０，南京建成生物工程研究所）；

２％戊巴比妥钠溶液（上海西唐生物科技有限公司）；

１０％甲醛溶液、２．５％戊二醛溶液（国药集团化学试

剂有限公司）；高脂饲料（胆固醇 ２．５％、胆酸钠

０．２％、猪油５％、蔗糖５％；中国科学院上海分院）；

普通饲料（第二军医大学实验动物中心）。

１．３　造模与分组　将１００只ＳＰＦ级ＳＤ大鼠以普

通饲料适应性喂养１周后，随机取出１０只作为正常

对照组，全程以普通饲料喂养，其余大鼠改为高脂饲

料喂养４周后，禁食不禁水１２ｈ，测大鼠体质量，并

除正常对照组外按３０ｍｇ／ｋｇ剂量一次性腹腔注射

ＳＴＺ（０．１ｍｍｏｌ／Ｌ柠檬酸盐缓冲液配制，ｐＨ４．２～
４．５，现用现配，３０ｍｉｎ内注射完毕）。以血糖＞１６．７

ｍｍｏｌ／Ｌ确定为造模成功，３ｄ后尾尖采血验证模型

是否成功，不成功者再次注射１０～２０ｍｇ／ｋｇＳＴＺ。

成模率为９０％。随机分为模型组、津力达低剂量组、

津力达中剂量组、津力达高剂量组、α硫辛酸组、胰

岛素组、二甲双胍组，每组１０只大鼠。

１．４　给药方法　津力达颗粒低、中、高剂量分别为

０．７５、１．５、３．０ｇ／ｋｇ，α硫辛酸用量为５０ｍｇ／ｋｇ，胰

岛素（诺和灵Ｎ）用量为１．５Ｕ／ｋｇ，二甲双胍剂量为

５０ｍｇ／ｋｇ。除胰岛素采用皮下注射外，其他药物均

用０．５％羟甲基纤维素钠溶解均匀后灌胃给药。正

常对照组与模型组均用同等体积的羟甲基纤维素钠

灌胃。每日给药１次，连续处理２个月。

１．５　标本采集与指标观察

１．５．１　血清学检查　用药２个月后，禁食１２ｈ后称

体质量，２％戊巴比妥钠２ｍｌ／ｋｇ腹腔注射进行麻

醉，腹主动脉采血，分离血清检测胰岛素（ＦＩＮＳ）、血

糖（ＦＢＧ）及糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）。

１．５．２　胰腺组织ＳＯＤ、ＧＳＨ 活性和 ＭＤＡ、ＩＬ１β、

ＴＮＦα含量的测定　麻醉后切开腹腔并迅速取出胰

腺，于胰尾处取小块组织，滤纸吸干，剪碎后置于匀

浆器中，按照各试剂盒说明书的要求进行检测。

１．５．３　胰腺组织 ＨＥ染色和免疫组化染色　取出

的胰腺组织置于１０％甲醛中固定，常规脱水、包埋、切

片、染色，切片厚４μｍ，ＨＥ染色观察胰岛的形态。胰

腺免疫组化染色滴加抗小鼠胰岛素单抗（工作浓度１
２００），滴加生物素化二抗，ＤＡＢ显色，镜下掌握显

色程度，棕色时终止显色。蒸馏水洗，苏木红复染２

ｍｉｎ，盐酸乙醇分化，脱水、透明、封片、镜检。

１．６　统计学处理　所有数据用珔ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ

１９．０统计软件进行分析，多组间比较采用单因素方差

分析。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　各组大鼠一般情况　正常对照组大鼠一般情

况良好，精神状态佳，活动自如，毛发光泽，饮食及大

小便正常，无死亡；模型组大鼠一般情况较差，精神

状态不佳，行动迟缓，毛发杂乱无光，出现多饮、多食

现象。各药物组此种情况均有不同程度的改善。

２．２　各组大鼠体质量及血清ＦＩＮＳ、ＦＢＧ、ＨｂＡ１ｃ的变

化　结果见表１。模型组体质量与正常对照组相比降

低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；与模型组相比，津

力达高剂量组、胰岛素组、二甲双胍组体质量均升高，

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。与正常对照

组相比，模型组ＦＢＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＩＮＳ均升高，差异有统

计学意义（Ｐ＜０．０１）。与模型组相比，津力达中剂量

组、津力达高剂量组、α硫辛酸组、胰岛素组、二甲双胍

组ＨｂＡ１ｃ水平均降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，

Ｐ＜０．０１）。与模型组相比，津力达高剂量、α硫辛酸组、

胰岛素组、二甲双胍组ＦＢＧ、ＦＩＮＳ水平均降低，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５）。
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表１　各组大鼠体质量、ＦＢＧ、ＨｂＡ１ｃ和ＦＩＮＳ的变化

Ｔａｂ１　Ｃｈａｎｇｅｓｏｆｂｏｄｙｍａｓｓ，ＦＢＧ，ＨｂＡ１ｃａｎｄＦＩＮＳｉｎｒａｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
ｎ＝１０，珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ ＢＭ
ｍ／ｇ

ＦＢＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＨｂＡ１ｃ
ｃＢ／（ｎｍｏｌ·Ｌ－１）

ＦＩＮＳ
ｚＢ／（ｍＵ·Ｌ－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌ ４７０．１４±３３．３０ ６．０６±０．３３ ３６６．１１±３６．５９ ２．４９±０．２０

Ｍｏｄｅｌ ３４６．１１±５２．９８ ２９．３９±８．２５ ８４５．９７±３５．７１ ７．７５±０．４５

ＪＬＤ０．７５ｇ·ｋｇ－１ ３９５．７７±６７．４１ ２５．２９±８．２１ ８２４．１４±３８．２１ ７．４４±０．２６

ＪＬＤ１．５ｇ·ｋｇ－１ ３７８．７７±８１．５９ ２３．８５±７．４０ ８０４．７２±３０．３６△ ７．４８±０．４４

ＪＬＤ３．０ｇ·ｋｇ－１ ４１４．００±５５．０９△ １２．２１±６．８３△△ ７７４．３８±３０．０３△△ ７．１０±０．５６△△

ＡＬＡ５０ｍｇ·ｋｇ－１ ３１９．６５±５６．８１ ２２．８０±７．９５△ ７２２．１０±４９．５７△△ ５．４４±０．４１△△

ＩＮＳ１．５Ｕ·ｋｇ－１ ４２７．１４±８３．８６△△ １０．５４±８．３８△△ ７１４．７３±４２．１９△△ ４．５９±０．４０△△

ＭＥＴ５０ｍｇ·ｋｇ－１ ４３３．５５±７５．１１△△ ９．３０±７．３２△△ ７１９．９４±４６．１２△△ ５．８９±０．２８△△

　ＢＭ：Ｂｏｄｙ ｍａｓｓ；ＦＢＧ：Ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ；ＨｂＡ１ｃ：Ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ；ＦＩＮＳ：Ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ；ＪＬＤ：Ｊｉｎｌｉｄａ ｇｒａｎｕｌｅ；

ＡＬＡ：αｌｉｐｏｉｃａｃｉｄ；ＩＮＳ：Ｉｎｓｕｌｉｎ；ＭＥＴ：Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ．Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

２．３　各组大鼠胰腺组织ＳＯＤ、ＧＳＨ活性和 ＭＤＡ、

ＩＬ１β、ＴＮＦα含量的变化　与正常对照组相比，模
型组ＳＯＤ、ＧＳＨ 活性降低，ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＭＤＡ含
量升高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。与模型组相
比，津力达高剂量组、α硫辛酸组、胰岛素组、二甲双

胍组ＳＯＤ、ＧＳＨ 活性升高，ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＭＤＡ含
量降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５）。
津力达中剂量组的 ＧＳＨ 活性和ＩＬ１β、ＭＤＡ含量
与模型组比较，差异也有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。
详见表２。

表２　各组大鼠胰腺组织ＳＯＤ、ＧＳＨ活性和 ＭＤＡ、ＩＬ１β、ＴＮＦα含量的变化

Ｔａｂ２　ＣｈａｎｇｅｓｏｆＳＯＤ，ＧＳＨａｃｔｉｖｉｔｉｅｓａｎｄＩＬ１β，ＴＮＦα，ａｎｄＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｒａｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
ｎ＝１０，珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ ＳＯＤ
（Ｕ·ｇ－１）

ＧＳＨ
（ｍｇ·ｇ－１）

ＩＬ１β
ρＢ／（ｎｇ·Ｌ－１）

ＴＮＦα
ρＢ／（ｎｇ·Ｌ－１）

ＭＤＡ
ｍＢ／（ｎｍｏｌ·ｍｇ－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌ １１．８６±０．９２ ３．４３±０．３７ ４．８６±０．６２ ２９．８４±１．９５ ０．１５±０．０２

Ｍｏｄｅｌ ３．５５±０．７０ １．３２±０．１８ １２．８６±０．６２ ９３．７９±６．０３ １．１３±０．０９

ＪＬＤ０．７５ｇ·ｋｇ－１ ３．８３±０．５７ １．４８±０．１４ １２．４１±０．４６ ９３．２３±５．２７ １．０７±０．１０

ＪＬＤ１．５ｇ·ｋｇ－１ ４．０４±０．６３ １．６５±０．２０△△ １１．９８±０．３１△△ ９２．６２±５．１４ １．０２±０．１８△△

ＪＬＤ３．０ｇ·ｋｇ－１ ５．００±１．１２△△ ２．００±０．２４△△ １０．８４±０．３４△△ ８８．０７±２．３８△ ０．９０±０．０７△△

ＡＬＡ５０ｍｇ·ｋｇ－１ ６．３３±０．８９△△ ２．１６±０．２４△△ ９．７６±０．５７△△ ８１．３６±５．１３△△ ０．８２±０．１０△△

ＩＮＳ１．５Ｕ·ｋｇ－１ ７．９４±０．６９△△ ２．５１±０．３１△△ ８．６７±０．６９△△ ６８．５７±５．９８△△ ０．７３±０．０７△△

ＭＥＴ５０ｍｇ·ｋｇ－１ ６．４７±０．５５△△ ２．１４±０．２８△△ ９．７３±０．７８△△ ７９．４９±６．６７△△ ０．８３±０．０９△△

　ＳＯＤ：Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ；ＧＳＨ：Ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ；ＭＤＡ：Ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ；ＪＬＤ：Ｊｉｎｌｉｄａｇｒａｎｕｌｅ；ＡＬＡ：αｌｉｐｏｉｃａｃｉｄ；ＩＮＳ：Ｉｎｓｕｌｉｎ；ＭＥＴ：

Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ．Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

２．４　各组大鼠胰腺组织形态学变化　正常组大鼠

胰腺组织镜下胰岛丰富，团索状，呈圆形或类圆形，

胞质丰富，形态完整，胞核居中，细胞界限清晰。模

型组大鼠胰岛数量少，形态不规则，分布零散，边缘

不齐，界限不清，细胞体积增大，胞核偏心分布。津

力达高剂量组、胰岛素组、二甲双胍组较模型组有较

明显改善。详见图１。

２．５　各组大鼠胰腺组织胰岛素免疫组化染色结

果　胰岛素免疫组化阳性染色细胞为棕色颗粒细

胞。与正常组相比，模型组胰岛素表达量明显减少，

各治疗组较模型组有不同程度的改善。详见图２。

３　讨　论

　　随着生活水平的提高，糖尿病的发病率呈逐年
上升趋势，在发展中国家，这种现象尤为突出。已知

２型糖尿病发生发展的主要病理生理学特征是胰岛

Ｂ细胞功能受损和胰岛素抵抗［２］，胰岛素抵抗是２
型糖尿病发病过程中的始动因素，越来越多的证据
表明，Ｂ细胞功能受损是２型糖尿病的决定因素［３］。
糖尿病患者体内的高血糖状态可导致细胞内自由基

生成过多，从而引发氧化应激反应，活化一系列应激
信号途径而导致组织器官损伤［４６］。大量的活性氧
（ＲＯＳ）可以通过多种途径损害胰岛Ｂ细胞：氧化应



·３８８　　 · 第二军医大学学报　２０１２年４月，第３３卷

激可减少ＰＤＸ１ｍＲＮＡ的表达，进而减少胰岛素

ｍＲＮＡ的表达，影响胰岛素的合成和释放［７］；ＲＯＳ
还可以促进炎性细胞因子释放、加重炎性反应，同时
炎性细胞因子如ＩＬ８、ＴＮＦα和ＩＦＮ７等可诱导体
外培养的胰岛Ｂ细胞分泌ＲＯＳ等反过来可以提高

Ｂ细胞对自由基的敏感性，刺激炎性细胞及Ｂ细胞

产生更多的自由基，从而造成恶性循环［８］。另外，

Ｐｉｒｏ等［９］研究发现ＲＯＳ能诱导胰岛Ｂ细胞的凋亡，
引起胰岛Ｂ细胞崩解。因此采取积极措施改善体内
氧化应激状态，保护胰岛Ｂ细胞的功能，对延缓２型
糖尿病的进展具有非常重要的意义。

图１　各组大鼠胰腺组织ＨＥ染色结果

Ｆｉｇ１　ＨＥｓｔａｉｎｉｎｇｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅｓｉｎｒａｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；ＣＥ：Ｊｉｎｌｉｄａｇｒａｎｕｌｅ０．７５，１．５，３．０ｇ／ｋｇｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｆ：αｌｉｐｏｉｃａｃｉｄｇｒｏｕｐ；Ｇ：Ｉｎｓｕｌｉｎｇｒｏｕｐ；

Ｈ：Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×４００

图２　各组大鼠胰腺组织胰岛素免疫组化染色结果

Ｆｉｇ２　Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｆｏｒｉｎｓｕｌｉｎｉｎｒａｔｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；ＣＥ：Ｊｉｎｌｉｄａｇｒａｎｕｌｅ０．７５，１．５，３．０ｇ／ｋｇｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｆ：αｌｉｐｏｉｃａｃｉｄｇｒｏｕｐ；Ｇ：Ｉｎｓｕｌｉｎｇｒｏｕｐ；

Ｈ：Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×４００
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　　中医理论认为，脾的运化功能失调与糖尿病的
发生发展密切相关，中医传统认识中的脾包括了现
代解剖学中的脾和胰在内，中医脾的运化功能与现
代医学胰的分泌功能有着密切关系。胰腺分泌胰岛
素的相对不足或绝对不足是引起消渴病（糖尿病）的
基本病生理改变。“健脾运津”的治疗法则认为，脾
气健运才能将通过饮食进入体内的葡萄糖化生精

气，输布到全身各个脏腑组织，使葡萄糖充分利用，
其作用并不是单纯降糖，而是协调脏腑机能。津力
达颗粒以健脾助运，益气养阴为主要治疗原则，辨证
与辨病相结合，标本兼治，旨在通过恢复脾转输水谷
津液的正常功能，纠正饮食水谷津液在输布利用及
代谢过程中的不平衡状态，以达标本兼治的目的。
津力达颗粒选用人参益气健脾运津，黄精、苦参、苍
术清热滋阴，燥湿健脾，佩兰、麦冬、知母、丹参化湿
醒脾，养阴畅脉，葛根、荔枝核引津上升，调畅气机。
已有研究发现津力达颗粒能够恢复胰岛Ｂ细胞功
能，增强胰岛素分泌，改善胰岛素抵抗［１０］，降低血
糖，调整血脂代谢，多角度干预糖尿病及并发症［１１］。
本实验也发现，津力达颗粒能够降低糖尿病大鼠空
腹血糖、糖化血红蛋白水平，改善胰岛素抵抗，与上
述研究结果一致。

　　本实验通过检测 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＧＳＨ等指标来反
映糖尿病大鼠胰腺内氧化应激及抗氧化的状态，结
果发现模型组 ＭＤＡ升高，ＳＯＤ、ＧＳＨ降低，而津力
达中、高剂量组用药后 ＭＤＡ下降，高剂量组的ＳＯＤ
以及ＧＳＨ也有升高。这表明津力达颗粒能够提升
机体抗氧化水平，减轻氧化应激反应，间接表明津力
达颗粒对胰岛Ｂ细胞具有保护作用。本实验还通过
检测ＴＮＦα和ＩＬ１β来反映大鼠炎症反应的水平。

ＴＮＦα主要来源于单核巨噬细胞，是重要的炎症因
子，它可出现在炎症早期参与组织病理损伤并可以
促进ＩＬ１β的产生。ＩＬ１β能够刺激集落刺激因子、
血小板生长因子等，在免疫应答中和组织修复中发
挥作用。本实验检测结果显示模型组ＴＮＦα和ＩＬ
１β的含量上升，而在津力达高剂量组用药后均有下
降。这表明津力达用药后炎症反应也随之减轻。胰
腺ＨＥ染色及免疫组化结果也均提示，津力达高剂
量组对大鼠胰岛Ｂ细胞损伤有良好的修复作用。

　　综上所述，津力达颗粒能够降低空腹血糖、糖化
血红蛋白，改善胰岛素抵抗，减轻炎症反应，提升抗
氧化作用，保护胰岛Ｂ细胞功能。
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