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糖尿病胃轻瘫的早期诊断及发病机制探讨
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摘要　目的：探讨糖尿病胃轻瘫的早期诊断方法及其发病机制。方法：选取我院收治的糖尿病患者４５例，采用生化及放射免疫
方法检测血糖、胃泌素、胃动素、胰高血糖素含量。采取以患者卧立位肱动脉收缩压变化检查植物神经功能；同时以标准餐加服

小钡条试验检测胃排空时间，以＞６ｈ确诊为胃轻瘫。结果：胃排空异常者与胃排空正常者相比，空腹血糖（１２６５±３９６ｍｍｏｌ／
Ｌ＆７２１±１４３ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｐ＜００１）、餐后血糖（２００１±５３６ｍｍｏｌ／Ｌ＆１４２３±４６１ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｐ＜００５）及糖化血红蛋白（９８１％±
２５０％＆７１６％±２０３％，Ｐ＜００５）明显升高，同时血清胃动素、胃泌素及胰高血糖素含量较高。胃排空异常者植物神经功能
异常发生率为５３５％（１５／２８），而胃排空正常者仅为２９４％（５／１７），糖尿病胃排空异常者胃内小钡条排空时间较正常者明显
延长（７６１±１０５＆４１２±０８５，Ｐ＜０００１）。结论：糖尿病胃轻瘫可以综合临床症状评分、血糖及胃肠道激素等监测及影象学
检查等方法进行诊断。微血管病变，高血糖、神经病变及血清胃肠激素异常等均与糖尿病胃轻瘫的发病机制密切相关。
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　　糖尿病是一种能够诱发多种致命并发症的疾病，
对患者的生活质量产生了严重影响。其中，糖尿病胃

轻瘫（ＤｉａｂｅｔｉｃＧａｓｔｒｏｐａｒｅｓｉｓ，ＤＧＰ）是糖尿病患者胃肠
道常见的并发症［１］，其概念首先由 Ｋａｓｓａｎｄｅｒ在１９５８
年提出，其特点表现为在无胃机械性梗阻情况下糖尿

病患者出现胃排空延迟现象［２］，临床症状主要为胃脘

胀满、食后腹胀、上腹痛、厌食、早饱、嗳气、体重减轻

等［３］。ＤＧＰ不仅引起机体血糖控制不良，还可诱发机

体营养不良及内环境紊乱，导致全身衰竭，加剧病情恶

化［４］。本文在对我院收治的糖尿病患者在进行常规症

状评分的同时，对糖尿病胃轻瘫患者进行早期诊断，综

合采用植物神经功能检查和小钡条胃排空试验，以及

进行胃肠道激素水平的测定等方法，并进一步对糖尿

病胃轻瘫的发病机制进行探讨。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取本院２０１２年１月至２０１３年６
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月期间收治的４５例糖尿病住院患者，均符合 ＷＨＯ对
糖尿病的诊断标准［５］。其中男３０例，女１５例，年龄４１
～６３岁，平均（５７±９）岁，糖尿病史２年～１０年。所选
患者均已排除胃炎、胃溃疡等疾病，同时排除腹部外科

手术史以及结肠激惹综合征等患者，患者治疗期间糖

尿病治疗药物不变，禁止服用其他影响胃动力药物。

１２　方法
１２１　常规检查　对４５例患者进行全面体格以及生
化、放免检查，其中主要包括血糖、糖化血红蛋白、胰高

血糖素、胰岛素、胃动素水平、胃泌素等。

１２２　症状评分［６］　根据患者６个症状等强度进行
划分，包括早饱、厌食、上腹饱胀、上腹疼痛、反酸、恶心

呕吐等。０分：无症状；１分：可感觉上述任一症状，而
不影响日常生活；２分：可明显感觉上述任一症状，并
对日常活动产生了一定影响；３分：上述任一症状均很
严重，且已对日常生活构成严重影响。

１２３　植物神经功能测验　植物神经功能根据患者
卧立位肱动脉收缩压变化程度进行判断，正常情况下

其收缩压不超过１０ｍｍＨｇ，临界区域为１１～２９ｍｍＨｇ，
而异常患者的收缩压在３０ｍｍＨｇ以上（含３０ｍｍＨｇ）；
因为在深呼吸时Ｒ－Ｒ会发生改变，所有使患者在坐、
立时每分钟深呼吸６次，每次吸气５ｓ，呼气５ｓ，测定
其最小和最大Ｒ－Ｒ间期，换算成心率，计平均每分钟
最小心率和最大心率，计算其差值。正常情况下心率

＞１５次／ｍｉｎ，临界值为１１～１４次／ｍｉｎ，异常情况下≤
１０次／ｍｉｎ。
１２４　胃排空试验　患者在试验前禁食１０ｈ，清晨８
点进食标准餐，１５ｍｉｎ内进食完毕，后立刻服用含有
１０根小钡条的胶囊。分别在进食后１，２，４，６ｈ仰卧位
造影记录各小时胃（包括十二指肠）内的小钡条数量。

如果６ｈ后胃内仍存有小钡条，则延长至８ｈ。记录排
空时间。观察期间患者不得进食其他食物及水。胃轻

瘫判定标准为胃排空时间在６ｈ以上。
１２５　统计学方法　数据采用 ＳＰＳＳ１６０软件进行
处理，计量资料均用（珋ｘ±ｓ）表示，采用配对ｔ检验及χ２

检验对数据进行分析，在Ｐ＜００５时具有统计学意义。
２　结果

选取的４５例糖尿病患者的胃肠道主要症状为上
腹疼痛及厌食等，其中胃排空异常患者 ３１例，占
６８８９％，胃排空正常患者１４例，占３１１１％。
２１　胃排空常者与胃排空正常者各指标比较　与胃
排空正常患者（１４例）相比，胃排空异常患者（３１例）
的血糖控制力较差、植物神经功能异常发生率较高及

症状评分更高，组间比较存在统计学意义（Ｐ＜００５或

Ｐ＜００１）。详见表１。

表１　胃排空常者与胃排空正常者各指标比较（珋ｘ±ｓ）

项目
胃排空异常组

（例数＝３１）
胃排空正常者

（例数＝１４） ｔ／χ２值

胃排空时间（ｈ） ７６１±１０５ ４１２±０８５ １０９１
症状评分（ｍｉｎ） １１２１±２８６ ６１４±４６０ ４５３

植物神经功能异常（ｎ） ２４ ３　 １２５９７９
ＦＢＳ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １２４２±３８４ ６９２±１５１ ５１６
ＰＢＳ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２０１４±５７２ １４６３±３９８ ３２６
ＨｂＡ１ｃ（％） ９６１±２５７ ６９２±２０４ ３４５

　　注：与胃排空正常组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

２２　胃排空异常者与正常者胃肠道激素水平变化
与胃排空正常患者（１４例）相比，胃排空异常患者

（３１例）的胃排空时间明显延长，同时后者空腹及餐后
胃动素、胃泌素及胰高血糖素水平显著高于前者，组间

比较存在统计学意义（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１）。详见
表２。

表２　胃排空异常者与正常者胃肠道激素水平变化（珋ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

胃肠道激素
胃排空异常组

（ｎ＝３１）
胃排空正常者

（ｎ＝１４）
ｔ值

胃泌素 空腹 １１９８６±１６７５ ８８６２±１２０３ ６２７１２
餐后 ９７６１４±１７２１ ８０５４±１００２ ３４４３８

胃动素 空腹 ４１０３１±２１０６４ １７０２１±７０２６ ４１４６１
餐后 ３９７８４±１８４６３ １５２４６±８５１６ ４７３２９

胰高血糖素 空腹 ２６０１７±１２６８５ １５２３６±５４９２ ３０４１９
餐后 ２９０６４±１３９５４ １７０４８±７０３６ ３０４２６

　　注：与胃排空正常组比较，Ｐ＜００１。

３　讨论
糖尿病胃轻瘫是糖尿病患者常见的消化道并发

症，其主要发病原因是患者糖尿病尚未得到良好控制，

高血糖诱发胃动力障碍，致使平滑肌的收缩力降低，胃

蠕动力减弱，胃窦无张力及排空延迟，幽门收缩的时间

延长，产生一系列如上腹疼痛、腹胀、厌食、恶心、早饱、

发作性呕吐等临床症状［７－８］。据报道称，糖尿病胃轻

瘫的发病率很高，但是各研究报道其发病率并不一致，

可能与其研究中的诊断标准和方法不同有关。本文所

采用的标准餐加服小钡条进行胃排空实验同时辅以症

状评分、胃肠道激素含量测定、植物神经功能检查等方

法，取得了较好的效果。该方法具有准确、非侵入、定

量等优点，同时操作简单，并可重复性操作，安全性较

高，完全可以作为早期诊断糖尿病胃轻瘫的方法［９］。

目前关于糖尿病胃轻瘫的发病机制仍不十分清

楚。我国古代医学家已对糖尿病胃轻瘫的临床症状进

行描述，诸如明朝孙一奎曾在《赤水玄珠》中记载“一

日夜小便２０余度……，味且甜……，载身不起，饮食减
半，神色大瘁”，综合考虑糖尿病胃轻瘫的症状特点，我

国中医学将其归于“胃胀”“胃缓”“呕吐”“痞满”等进
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行诊治［１０］。衡先培等认为胃轻瘫的主要病因是肾精

肾阳亏虚、脾阳脾气不足［１１］；迟莉丽认为其发病之本

为脾虚失运［１２］。而现代医学研究发现，胃肠道激素异

常、自主神经病变以及糖尿病微血管病变等因素可引

起患者胃肠道局部缺血及高血糖是诱发该疾病的内

因。本研究主要集中于对糖尿病胃轻瘫患者的胃肠道

激素以及血糖浓度变化的分析，由表１和表２可知，糖
尿病胃轻瘫患者的血糖含量和胃肠道激素含量明显较

高。

目前为止，大量研究认为高血糖可直接影响糖尿

病患者的自主神经功能、胃肠道激素分泌，同时胃的运

动功能大大减弱。吴波［８］等对３８例糖尿病患者进行
了研究，发现胃排空异常组与正常组相比，其空腹和餐

后血糖及糖化血红蛋白含量明显较高并且具有统计学

意义，这表明胃运动和排空受到血糖的影响。１型和２
型糖尿病患者的血糖浓度直接影响胃排空运动，当血

糖过高时抑制消化间期移行复合运动Ⅲ期的出现，甚
至导致其缺失，从而减慢胃排空速度，控制血糖后可缓

解胃排空延迟；而胃排空速度延缓又导致血糖浓度升

高，形成恶性循环。这与我们的研究结果相符，表明高

血糖是糖尿病胃轻瘫的重要病因。

本文研究发现，胃排空异常组（糖尿病胃轻瘫组患

者）胃泌素及胃动素水平显著高于胃功能正常组患者，

２组间差异存在统计学意义（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），另
外，与胃排空正常患者相比，胃排空异常患者的胃排空

时间明显延长，同时后者空腹及餐后胃动素、胃泌素及

胰高血糖素水平显著高于前者，组间比较存在统计学

意义（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１）。表明糖尿病胃轻瘫患者
出现的胃肠道激素变化与患者自身出现的高血糖、糖

尿病性自主神经病变等因素相关性较高。胃肠激素对

胃肠运动起着重要的调节作用，并在消化道内分布非

常广泛。血浆中胃肠激素在糖尿病患者机体内发生了

明显变化，提示糖尿病胃轻瘫的发生可能与胃肠激素

存在一定联系［１３］。胃动素是调节胃肠运动的主要激

素，而糖尿病胃轻瘫患者由于胃排空延迟引起的胃潴

留，导致胃壁持续扩张和松弛，加上食物中脂肪和蛋白

质的刺激，增加了胃动素的释放，血浆中胃动素含量代

偿性升高，而由于患者体内出现胆碱能神经病变和高

血糖等，降低了胃动素对胃内平滑肌的控制作用，从而

影响了胃肠运动［１４］。糖尿病性自主神经病变可以反

馈性的引起患者胃泌素升高，并通过降低迷走神经抑

制胃泌素的作用，来引起患者分泌大量胃酸；患者在高

血糖水平下，患者机体内生长激素抑制因子水平降低，

同样降低了其抑制胃泌素分泌的作用，导致胃泌素含

量显著升高［１５］。

终上所述，目前糖尿病胃轻瘫研究已取得了很大

进展，但其发病机制尚未达成共识，仍然存在着较大的

分歧，因此对其发病机制需做更进一步深入的研究，以

更好地对该病的发病机制进行阐释，更好地应用于临

床的指导及诊治。糖尿病胃轻瘫的早期诊断应联合临

床症状评分、血糖及胃肠道激素监测及影象学检查等

方法进行综合分析，高血糖、神经病变及血清胃肠激素

异常、微血管病变等与糖尿病胃轻瘫的发病机制存在

紧密联系。

参考文献

［１］陆莹．糖尿病胃轻瘫的临床分析［Ｊ］．中国医药指南，２００９，７（４）：６５

－６６．

［２］何健，赵永锋．糖尿病胃轻瘫３０例胃动力检查分析［Ｊ］．陕西医学杂

志，２０１３，４２（１）：７８－７９．

［３］叶盛开，安伶，王雁，等．糖尿病胃轻瘫致空腹血糖明显升高３４例分

析［Ｊ］．临床军医杂志，２０１１，３９（６）：１１５５．

［４］姚冬英，刘菲．糖尿病胃轻瘫发病机制的研究进展［Ｊ］．国际消化病

杂志，２０１１，３１（１）：１６－１７．

［５］中华医学会糖尿病学分会．中国２型糖尿病防治指南（２０１０年版）

［Ｊ］．中国糖尿病杂志，２０１２，２０（０１）：８１．

［６］李君玲，李敏，田佳星，等．糖尿病胃轻瘫临床疗效的评价方式［Ｊ］．

世界华人消化杂志，２０１３，２１（３０）：３１９８－３２０３．

［７］侯小霞，鞠辉，王国明，等．血浆ＧＬＰ－１水平对糖尿病胃轻瘫病人同

体胃排空影响［Ｊ］．青岛大学医学院学报，２０１１，４７（４）：３２４－３２６．

［８］薛瑶，刘纯伦．糖尿病胃轻瘫的诊治进展［Ｊ］．重庆医学，２０１３，４１

（２５）：３０５４－３０５６．

［９］赵毅鹏．加味香砂六君子汤治疗２型糖尿病胃轻瘫６２例［Ｊ］．中医

研究，２０１３，２４（０８）：２０－２１．

［１０］吴波，杜强，郑长青，等．胃泌素和生长抑素在糖尿病胃轻瘫中作用

的研究［Ｊ］．中国医科大学学报，２００９，１０（３８）：７８３－７８５．．

［１１］陈琳，喻明，顾新刚．２型糖尿病患者胃排空影响因素分析［Ｊ］．实用

预防医学，２０１１，１８（１０）：１９３０－１９３２．

［１２］吴波，郑长青．幽门螺杆菌、胃肠激素与糖尿病胃轻瘫的关系［Ｊ］．

世界华人消化杂志，２０１０，１８（１５）：１６１６－１６１９．

［１３］张应玲．中西医结合治疗糖尿病胃轻瘫临床观察［Ｊ］．中外医学研

究，２０１１，９（３０）：１０７．

［１４］吴恋，刘纯．伦糖尿病胃轻瘫发病机制研究进展［Ｊ］．现代医药卫

生，２０１３，２９（１４）：２１２－２１５４．

［１５］侯登峰，宁丽娜，熊杰．糖尿病胃轻瘫的发病机制及其治疗的研究

进展［Ｊ］．光明中医，２０１２，２７（５）：１０６２－１０６４．

（２０１３－１２－１０收稿　责任编辑：张文婷）

·３８１１·世界中医药　２０１４年９月第９卷第９期


	2014年世界中医药9月第9期 69
	2014年世界中医药9月第9期 70
	2014年世界中医药9月第9期 71

