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摘要

目的:  探讨糖尿病患者胆囊排空功能与自主神经病变及胃肠

道激素胆囊收缩素(cholecystokinin CCK) 胰多肽

(pancreatic polypeptide PP)的关系.

方法: B超观察糖尿病合并自主神经病变 不合并自主神

经病变及正常人的胆囊体积 最大收缩率. 用放射免疫法分

别测定各组的CCK PP 的值.

结果: (1)糖尿病合并自主神经病变组患者的胆囊体积(空腹:

28.12 14.56 cm3; 脂餐后120 min: 10.25 11.48 cm3)较

糖尿病不合并自主神经病变组(空腹: 24.98 9.25 cm3; 脂

餐后 120 min: 7.24 3.46 cm3)及正常人(空腹: 23.93

7.64 cm3; 脂餐后120 min: 6.51 3.21 cm3)明显增大 P <0.01.

胆囊最大收缩率明显减低(糖尿病合并自主神经病变组

空腹: 30.10 20.13 cm3 脂餐后: 47.13 20.54 cm3; 糖尿病

不合并自主神经病变组 空腹: 42.45 22.21 cm3 脂餐后:

65.27 11.67 cm3; 正常对照组 空腹: 44.61 11.48 cm3

脂餐后: 71.65 12.35 cm3) P 0.01.(2)糖尿病合并自主

神经病变组患者的CCK (4.01 1.15 pg/mL); PP (22.8

11.6 pg/mL)较糖尿病不合并自主神经病变组CCK(4.98

3.19 pg/mL); PP (50.2 27.6 pg/mL)及正常人CCK (5.83

3.25 pg/mL); PP (56.6 28.4 pg/mL)明显减低 P <0.01.

结论: 糖尿病患者胆囊排空与自主神经受损有关 糖尿病

患者合并自主神经受损时 胃肠道激素CCK PP的分泌

减少.
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0   引言

胆囊收缩功能减退 胆汁淤积是胆石形成的重要原因

之一. 糖尿病患者胆石症发病率较正常人高2-3倍[1]

推测可能与糖尿病患者自主神经受损致胆囊排空功能

不良有关. 本研究通过对糖尿病合并自主神经病变患

者 糖尿病不合并自主神经病变患者 健康对照组的胆

囊排空功能进行测定 同时测定各组的胃肠道激素

CCK PP 并进行分析. 将结果报告如下:

1   材料和方法

1.1 材料  糖尿病组: 选择我院住院及门诊糖尿病患者共

46例 男23例 女23 例 年龄32-65 岁 平均50.3

岁. 病程3-20 a. 糖尿病诊断标准符合1985年WHO诊断

标准; 糖尿病性植物神经病变: (1)心血管 平卧位 静

息状态下 心率大于90 次 /min 卧立位收缩压差大
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于30 mmHg 深呼吸时每分钟心率差小于10次 /min.

Valsalva动作指数R-R比值小于或等于1.10 立卧位

时每分钟心率差小于15次/min. (2)无其他因素所致的胆

囊膨大 或腹泻 便秘或二者交替出现. (3)汗腺分泌

异常. (4)无其他原因的瞳孔调节异常. (5)无其他原因所

致的尿潴留.符合以上5种之一 可诊断为糖尿病性植

物神经病变[2]. 符合糖尿病合并自主神经病变者26例

对照组20 人 均为健康体检者 年龄30-65 岁 平

均48.6岁. 以上入选者均除外胆石症等消化道器质性疾

病 检查前2 wk未服用胃肠动力药及泻药.糖尿病患者

均给与糖尿病饮食 降糖药物治疗 使血糖达到控制标

准.(A: 糖尿病合并自主神经病变组; B:  糖尿病不合并自

主神经病变组; C: 正常对照组.)

1.2 方法  测定胆囊体积: 受检查者禁食12 h后取平卧

位 于空腹及脂肪餐(油煎鸡蛋 2 个)后 30 60 90

120 min后 按下列公式计算胆囊体积: 胆囊体积 /

6 L W D(L: 胆囊长径; W: 横径; D: 前后径). 胆囊最

大收缩率(%) (1-胆囊残余体积 禁食容积) 100 %[3]

反应胆囊的收缩功能. 彩超仪为Nas-1000 由 1名固

定医师进行检查. CCK PP的测定: 空腹取静脉血用放

射免疫法测定血清CCK PP(北京海科锐生物技术公

司产品)的含量.

        统计学处理  胆囊体积测定值以 sx ± 表示 两组
间均数比较采用 t 检验.

2   结果

2.1  A组胆囊体积在空腹及进餐后均明显大于B组 C

组 差异有显著性 B组大于C组 但无显著性差异表1.

表1  各组空腹胆囊体积及脂餐后胆囊体积(cm3)

组别 n        空腹       30 min       60 min       90 min     120 min

A 26 28.12 14.56b 17.35 11.36b 19.98 8.56b 14.98 6.98b 10.25 11.48b

B 20 24.98 9.25 14.23 7.21 11.71 4.10   9.00 4.95   7.24 3.46

C 20 23.93 7.64 10.21 7.00   15.62 5.51   8.21 2.61   6.51 3.21

bP <0.01 vs B C 组.

2.2  进脂餐后 胆囊最大收缩率A 组明显低于B 组

C组 B C两组无明显差异表2.

表2  各组胆囊最大收缩率( )

组别  n         30 min               60 min              90 min              120 min

A      26    30.10 20.13b    44.42 20.43b    45.81 18.95b   47.13 20.54b

B      20    42.45 22.21         48.65 11.62          62.54 14.29        65.27 11.67

C      20    44.61 11.48         50.14 16.25          60.58 11.45        71.65 12.35

bP <0.01 vs B C 组.

2.3 A 组的 CCK PP 均明显低于B 组 C 组 差异

有显著性. B组低于C组 但两组无显著性差异表3.

表3  各组CCK PP 值

组别  n CCK (pg/mL)                    PP(pg/mL)

A 26 4.01 1.15a 22.8 11.6b

B 20 4.98 3.19 50.2 27.6

C 20 5.83 3.25 56.6 28.4

aP <0.05, bP <0.01 vs B C组.

2.4 CCK与PP的变化无明显的相关性(r =0.29 P >0.05 ).

3   讨论

糖尿病性自主神经病变是糖尿病患者常见的并发症之

一 除糖尿病性胃轻瘫外 此类患者常伴有胆囊增大

和排空障碍 称之为  糖尿病神经性胆囊 其发

病机制可能与胆囊平滑肌上CCK受体减少或缺乏反应

植物神经损伤有关. 本研究通过用超声直接观察胆囊排

空功能 发现合并自主神经病变的糖尿病患者胆囊排

空功能明显低于不合并自主神经病变的糖尿病患者和

正常人 提示糖尿病患者胆囊排空障碍与自主神经受

损有关.与国内外的文献[4 5]报道一致. 同时测定各组

的胃肠道激素CCK PP 结果发现 糖尿病合并自主

神经病变组的CCK PP明显低于糖尿病不合并自主神

经病变组及正常对照组 而糖尿病不合并自主神经病

变组与正常对照组之间则无明显的差别.

       CCK是一种能引起胆囊收缩的胃肠道多肽激素 广

泛分布在消化系统 中枢及外周神经系统 并以神经递

质的形式发挥重要作用 因而已成为一种典型的脑肠

肽.CCK在不同情况下 既有激素作用 也可作为神经

递质或神经调节物 通过神经和体液调节 达到胆囊运

动的平衡 但胆囊的排空最主要还是胃肠激素的作用.

最主要的是CCK CCK 通过其受体而发挥生理作用.

CCK通过促进局部释放乙酰胆碱 胆囊壁上存在乙酰

胆碱受体 介导胆囊的收缩[6] CCK存在于胆囊壁间

神经丛的迷走神经之中 可能充当副交感神经递质的

作用 并增强交感神经突触后传递. 因此 糖尿病患

者自主神经功能受损时 可能影响CCK的释放 另外

也可能由于胆囊壁上的CCK受体对CCK不敏感而影响

其发挥动力作用 再者糖尿病引起生长激素分泌紊乱

也可引起胆囊运动功能障碍. PP的释放主要受迷走神经

1842                ISSN  1009-3079   CN  14-1260/R                世界华人消化杂志   2003年 11月15日  第 11卷  第 11期



支配 本研究发现糖尿病伴自主神经受损者的PP值较

糖尿病不伴自主神经受损者和正常者明显减低 说明

胆囊收缩功能减低与迷走神经受损有关[7].

          胆囊的运动是一种涉及多种因素相互协调的复杂过

程 神经 体液调节占主导地位 植物神经的功能损害

可直接影响胆囊的收缩排空功能. 糖尿病合并胆囊排空

功能障碍还与许多因素有关 还需进一步的研究.
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摘要

目的: 探讨小肠性腹泻中的肠易激综合征(irritable bowel

syndrome IBS)发病情况.

方法: 对87 例小肠性腹泻患者进行排除胃 肝 胆 胰

及小肠器质性疾病的相关检查 行小肠钡餐了解肠动力功

能及诊断性治疗.

结果: 按Manning诊断标准 87例患者中有44例诊断为

小肠IBS.

结论: 对于没有特异性的肠动力检查条件 并且对小肠这

方面检查更为困难时 排除器质性疾病; 用小肠钡餐来检查

小肠动力功能及口服匹维溴胺(得舒特)诊断性治疗来诊断小

肠性IBS是有一定帮助和临床意义的.

吴杰, 邓昊, 贾业贵, 陈时. 慢性小肠性腹泻中的IBS. 世界华人消化杂志  2003;
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0   引言

慢性小肠性腹泻在临床上还是较为常见的 但引起小

肠腹泻的病因较多 为了解肠易激综合征(irr i tab le

bowel syndrome IBS)在小肠性腹泻中的发病情况 现

将我院在1997-7/2002-10以慢性小肠性腹泻收住院诊

治的87 例患者进行回顾性分析 并予以报告.

1   材料和方法

1.1 材料  收入院的87例患者均有较重的慢性腹泻及伴

随的全身症状 同时符合小肠性腹泻的诊断标准[1] 女

48 例 男 39 例 年龄 19-78 岁 平均 48.3 岁 腹

泻病程3 mo-35 a 平均腹泻病程为35.3 mo 每天腹

泻平均次数为5次 均无里急后重 以糊状大便为主

25 例 稀糊便交替者 32 例 稀便 30 例 进脂餐后

腹泻加重43 例 腹痛-腹泻-腹痛缓解65 例 体重

下降或消瘦 69 例 营养不良 56 例 贫血 43 例 失

眠 52 例 多梦 61 例 记意力下降 62 例 注意力不

能集中48例及精神抑郁35例.

1.2 方法  87例患者均接受以下检查: 三次大便常规加苏

丹 染色脂肪定性试验 三次大便培养排除异常微生

物生长; 胰功肽试验了解胰腺分泌功能; 肝 胆 胰B

超排除其器质性疾病; 胃镜检查了解胃 十二指肠有无

器质性疾病; 小肠钡餐了解小肠有无器质性损害和肠蠕

动功能排空情况. 87例患者均接受匹维溴胺(得舒特)治

疗 若腹痛或腹泻无缓解者 加用胰酶胶囊(得每通)治

疗 以此作为诊断性治疗.

2   结果

三次大便常规加苏丹 染色 87 例大便常规未见异

常 53 例患者苏丹 染色阳性 三次大便培养87 例

均未见异常微生物生长 胰功肽试验87例中 43例为
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