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摘要
目的:探讨P物质和胃动素在糖尿病性胃肠病变中的作用

机制.

方法:应用放免法对对照组(32例)、单纯糖尿病组(43例)

及糖尿病胃肠病变组(38例)血浆中的P物质和胃动素进行

测定.

结果:三组病例血浆中的P物质分别为(53.86±8.2)ng/mL，

(22.35± 5.4)ng/mL，(9.96± 6.8)ng/mL，三组之间差异显

著(P <0.01)，与糖尿病病程呈负相关; 胃动素分别为 (217.2

±23.3) pg/mL，(408.8±31.6) pg/mL，(612.5±36.2)pg/mL

三组之间差异显著(P <0.01)，与糖尿病病程呈正相关.

结论:P 物质的降低、胃动素的升高在糖尿病性胃肠病变

的发生、发展中起着重要的作用.
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0   引言

糖尿病胃肠病变是糖尿病神经病变的主要表现之一，
近年来研究显示其发病率高达50 %左右，不仅影响患
者的生活质量，并且防碍药物吸收，干扰治疗，目前，
此类研究越来越受到重视[1-3]，我们通过测定43 例糖
尿病患者和38例糖尿病胃肠病变患者血浆中的P物质
和胃动素，进一步探讨其在糖尿病胃肠病变发生、发展
中的作用.

1   材料和方法

1.1 材料  实验组：2型糖尿病患者81例，符合WHO
诊断标准，根据有无胃肠病变分为：(1)单纯糖尿病组
43例，男19例，女24例，平均年龄(56±11)岁，病程
1-13 a. (2)糖尿病胃肠病变组38 例，男 20 例，女 18
例，平均年龄(58 ± 13)岁，病程2-18 a. 胃肠症状主
要为腹胀 24 例，便秘 19 例，上腹部不适 28 例，间
断恶心、呕吐 5 例，返酸、嗳气 7 例，二种以上症

状共同出现者26例，确诊糖尿病5 a内出现上述症状
的12 例，5 a 以上的 26 例. 所有患者经临床生化、B
超及胃镜检查已除外胃肠等消化道疾病.
       对照组:选择32名本院工作人员及健康志愿者，其
中男15名，女17名，平均年龄(48 ± 19)岁，均无消
化道疾病、系统性疾病及胃肠道症状，且无腹部手术史.
1.2 方法

1.1.1血浆P物质的测定  清晨空腹静息状态下抽肘静脉
血3 mL，注入预冷的含0.5 mol/L  EDTA-Na2  30 µL
及抑肽酶1 500 kIU的试管中，混匀，离心，取血浆贮
于-20 ℃.每 1 mL血浆加2 mL冷丙酮，混匀，4 ℃离
心，2 000 转× 20 min. 取上清加4 mL冷石油醚，混
匀后再次离心. 吸取上相，下相用凉风将残余丙酮吹掉
后，所余液体用冷冻抽干机抽干，-20 ℃保存待测.
由海军放免技术中心提供试剂盒，采用放免法测定.操
作环境＜10 ℃.
1.2.2血浆胃动素的测定  清晨空腹静息状态下抽肘静脉
血2 mL，注入预冷的含30 µL 100 g/L EDTA-Na2  和30 µL
抑肽酶塑料管中混匀，4 ℃离心15 min，3 500 r/min，分
离血浆置于-20 ℃下保存待测.由解放军总医院科技开
发中心放免所提供试剂盒，采用放免法测定.操作环境
<10 ℃.
       统计学处理  所有资料均以 sx ± 表示，采用配对
t检验和直线相关分析.

2   结果

血浆P物质和胃动素的水平见表1. 糖尿病组血浆P物
质的波动与年龄、性别及血糖水平无相关性，与糖尿
病病程呈负相关，直线相关分析结果: r =-0.69，P <0.01.
糖尿病组血浆胃动素的波动与年龄、性别及血糖水平
无相关性，与糖尿病病程呈正相关.直线相关分析结果:
r =0.57，P <0.01.

表1  实验组与对照组血浆P物质和胃动素的水平( sx ± )

×é±ð n             P物质(ng/mL)                  胃动素(pg/mL)
正常对照组               32 53.86±8.2                       217.2±23.3

单纯糖尿病组               43           22.35±5.4b                      408.8±31.6b

糖尿病胃肠病变组          38   9.96±6.8d                      612.5±36.2d

bP <0.01 vs 对照组比较；dP <0.01 vs 单纯糖尿病组比较.

3   讨论

糖尿病胃肠病变是糖尿病患者常见的并发症之一，其
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主要原因是由于糖尿病未得到良好控制及高血糖所导
致的动力障碍，表现为平滑肌的收缩力减低，胃蠕动
减弱，胃窦无张力和排空延迟，而幽门收缩时间延
长[4]. 患者可有不同程度的胃肠表现，以早饱、餐后
中上腹饱胀、恶心、发作性呕吐等为主要临床表现[5]，
常因饮食不当而诱发或加重，可有较长时间的自然缓
解.目前其发病机制尚不十分清楚. 可能的因素有[2] ；(1)
自主神经病变[6-8]. 糖尿病患者内脏自主神经轴突出现节
段性脱髓鞘病变，神经节超微结构有特异性的树突肿
胀，肾上腺素能神经和胆碱能神经也存在结构上的变
化. (2)平滑肌变性.糖尿病微血管病变导致的局部缺血、
神经营养障碍，可使平滑肌变性. (3)高血糖可使胃肠激
素分泌失常[4].
       据报道[9-11]  ，脑肠肽在调控胃肠道的免疫机制中
有重要作用，P物质(substance P，SP)作为重要的脑
肠肽之一，在中枢神经系统和胃肠道中均有广泛的分
布，他不仅存在于内分泌和旁分泌细胞，发挥激素和
局部递质作用，也存在于内源性和外源性神经元，起
到神经递质的作用[12]，另据现代免疫学研究证实，免
疫系统的细胞能释放SP并含有高亲和力的SP结合位
点. SP不仅能诱导分泌细胞因子，而且对细胞因子的产
生在某些情况下也有抑制作用[13]. 正常人体内的 SP，
作为免疫调节递质，作用于外周T细胞上的胃肠肽受
体，对细胞免疫功能发挥调节作用，并通过SP间接影
响多种细胞因子的变化，从而达到对胃肠道免疫的调
节，实现对胃肠道疾病及功能的调整作用. 本实验结果显
示，在糖尿病患者的血浆中，SP的含量低于正常对照组，
有胃肠病变的患者低于单纯糖尿病患者(P <0.01)，说明
在糖尿病胃肠病变的患者体内由于缺乏SP，而抑制了
胃肠道的免疫调节，使糖尿病患者出现了一系列胃肠
道症状. 另外，SP的缺乏还与糖尿病的病程呈负相关，
原因可能是由于长期高血糖状态抑制了APUD系统的
EC1肠嗜铬细胞分泌SP，但目前尚无肯定的结论.
        胃动素是胃肠分泌细胞分泌的多肽类激素，由22
个氨基酸组成，分子量2 700，主要由小肠上部的MO
细胞释放，此外，还存在于神经组织及垂体、大脑皮层
等部位，因此胃动素也是一种脑肠肽. 他通过引发胃
和小肠近端消化间期移行性运动复合波(IMMC)第Ⅲ相，
诱发胃和小肠强烈收缩并向远端传播，促进胃排空，是
激发消化间期Ⅲ相肌电活动的主要激素，在消化间期，
血浆胃动素呈周期性波动，高峰与消化间期肌电活动
出现密切相关[14,15]. 目前，胃动素在糖尿病胃肠病变中
的作用机制尚不清楚. 有报道[16]糖尿病植物神经病变所
致的弛缓性胃扩张可刺激胃动素持续升高，给这些患
者服用促进胃肠收缩的药物西沙必利，可出现IMMC第
Ⅲ相，使得胃动素水平下降.本研究显示，糖尿病胃

肠病变的患者血浆胃动素水平明显高于正常人，且与
糖尿病的病程呈正相关，提示血浆胃动素的升高预示
着糖尿患者胃肠动力学的改变. 考虑可能与以下因素有
关：(1)糖尿病植物神经病变，使得胃动素通过胆碱能
神经引发胃肠运动受阻. (2)糖尿患者的胃动素活性下
降，降低了对胃肠平滑肌的直接作用. (3)糖尿患者的
血糖升高，可能减少胃肠激素分泌的抑制，而使胃动
素升高. (4)由于糖尿病的病程长而导致的血管病变，胃
肠道可能发生淤血、水肿，迷走神经张力升高，从而刺
激胃动素的分泌.
        关于脑肠肽SP和胃动素在糖尿病胃肠病变中的作
用，本实验已有了初步的结论，能否通过胃肠道激素
替代或干预治疗糖尿病胃肠病变以及SP和胃动素，特
别是SP在其发病中的根本机制，还有待于进一步研究.
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