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Abstract
AIM: To investigate the relationship among 
serum gastrin (GAS) and somatostatin (SS) and 
Helicobacter pylori (H.pylori) in patients with diabetic 
gastroparesis (DGP).

METHODS: Fifty-six patients with type 2 diabe-
tes mellitus were divided into simple diabetes 
mellitus group and DGP group. Forty-seven 
non-diabetes mellitus patients were divided into 
control group and simple gastroparesis group. 
H.pylori infection in the mucosa of sinus ven-
triculi was evaluated by rapid urease test and 
Giemsa staining. The contents of serum GAS 
and SS were measured by radioimmunoassay. 

RESULTS: There was no significant difference be-
tween the rapid urease test and Giemsa staining in 

detecting H.pylori. The detection rate of H.pylori was 
comparable between the simple diabetes mellitus 
group and the control group. The detection rate 
of H.pylori was higher in the simple gastroparesis 
group than in the control group (rapid urease test: 
73.3% vs 47.1%, P < 0.05), and in the DGP group 
than in the control group (rapid urease test: 87.8% 
vs 47.1%, P < 0.01; Giemsa staining: 81.9% vs 41.2%, 
P < 0.01), the simple diabetes mellitus group (rapid 
urease test: 87.8% vs 47.8%, P < 0.01; Giemsa stain-
ing: 81.9 % vs 43.5%, P < 0.05) and the simple gastro-
paresis group (rapid urease test: 87.8% vs 73.3%, P 
< 0.01; Giemsa staining: 81.9% vs 66.7%, P < 0.01). In 
H.pylori-positive patients, the level of serum GAS in 
the DGP group was higher than that in the control 
group (147.58 ± 16.68 vs 80.91 ± 15.23, P < 0.01), and 
the level of serum SS in the DGP group was lower 
than that in the control group (16.29 ± 4.27 vs 47.81 
± 16.88, P < 0.01). In H.pylori-negative patients, there 
was no significant differences in serum GAS and SS 
levels between different groups. 

CONCLUSION: H.pylori infection can increase 
serum GAS level but decrease serum SS level. 
The pathological alterations in the gastric mu-
cosa induced by H.pylori infection are closely 
related with the development of DGP.
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摘要
目的: 探讨糖尿病胃轻瘫(DGP)患者血清胃
泌素(G A S)、生长抑素(S S)及幽门螺杆菌
(H.pylori )在DGP中的作用及相关性.

方法: 2型糖尿病患者56例, 经核素标记胃半
排时间测定分为单纯糖尿病组与DGP组. 非糖
尿病对照组患者47名, 经核素标记胃半排时间
测定分为正常对照组与单纯胃轻瘫组. 应用快
速尿素酶实验法及Giemsa染色法检查各组病
例胃窦黏膜H.pylori . 应用放射免疫法测定各
组病例血清GAS、SS含量.  

®

■背景资料
糖尿病胃轻瘫是
糖尿病患者常见
的 并 发 症 ,  目 前
认为糖尿病胃轻
瘫除了与神经病
变、高血糖有关
外, 还与幽门螺杆
菌(H.pylori )的感
染密切相关. 目前
研究对糖尿病胃
轻瘫患者血清胃
泌素、生长抑素
及H.pylori 在糖尿
病胃轻瘫中的作
用及相关性仍不
十分明确.

■同行评议者
洪天配, 教授, 北
京大学第三医院
内分泌科
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结果: 快速尿素酶实验法和Giemsa染色法检测
H.pylori在各组中均无差别. 单纯糖尿病组与正
常对照组的H.pylori检出率无明显差异; 单纯胃
轻瘫组的H.pylori检出率显著高于正常对照组
(快速尿素酶实验法: 73.3% vs  47.1%, P<0.05); 
DGP组的H.pylori检出率显著高于正常对照组
(快速尿素酶实验法: 87.8% vs  47.1%, P <0.01; 
Giemsa染色法: 81.9% vs  41.2%, P <0.01)、
单纯糖尿病组(快速尿素酶实验法: 87.8% vs  
47.8%, P<0.01; Giemsa染色法: 81.9 % vs  43.5%, 
P <0.05)及单纯胃轻瘫组(快速尿素酶实验法: 
87.8% vs  73.3%, P<0.01; Giemsa染色法: 81.9% 
vs  66.7%, P<0.01). H.pylori (+)组: DPG组的GAS
均高于正常对照组(147.58±16.68 vs  80.91±
15.23, P<0.01), SS低于正常对照组(16.29±4.27 
vs  47.81±16.88, P<0.01); H.pylori (-)组: 各组的
GAS和SS水平无明显差异. 

结论: H.pylori 感染可使DGP患者GAS升高, 
SS降低, H.pylori感染导致的胃黏膜病变与糖
尿病胃轻瘫有密切关系.

关键词: 糖尿病胃轻瘫; 幽门螺杆菌; 胃泌素; 生长

抑素
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0  引言

糖尿病胃轻瘫(diabetic gastroparesis, DGP)是糖

尿病患者常见的并发症. 自1958年Kassander首
次命名DGP以来, 许多学者进行了广泛大量的研

究, 目前认为DGP除了与神经病变、高血糖有关

外, 还与幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H.pylori )
的感染密切相关[1,2]. 近年来研究发现胃肠激素参

与了H.pylori感染后的H.pylori相关疾病的病理过

程[3]. 本研究通过对DGP患者血清胃泌素(gastrin, 
GAS)、生长抑素(somatostatin, SS)的测定和胃窦

部H.pylori的观察, 旨在分析三者在DGP中的作

用及相关性, 探讨DGP的发生机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 病例选自2003-10/2005-06在中国医科大学

附属盛京医院内科住院及门诊的103例患者. 其中

2型糖尿病患者56例(除DGP外无其他胃肠道疾病

史), 均符合1997年WHO关于2型糖尿病的诊断标

准, 经核素标记胃半排时间测定分为单纯糖尿病

组23例(男13例, 女10例, 平均年龄50.22岁±10.38

岁, 病程2-8年); DGP组33例(男17例, 女16例, 平均

年龄53.59岁±14.67岁, 病程3-15年). 非糖尿病对照

组患者47名, 均无糖尿病史, 无胃肠疾病史, 肝肾

功能正常, 近期内无服药史. 经核素标记胃半排时

间测定分为正常对照组17例(男10例, 女7例, 平均

年龄47.09±6.76岁); 单纯胃轻瘫组30例(男16例、

女14例, 平均年龄45.60岁±11.33岁). 所有患者在

测定GAS、SS的同时, 进行H.pylori的检查. 取材部

位: 胃窦部大弯侧距幽门3 cm以内取活检2块. 胃
H.pylori诊断试纸由珠海珠信生物工程制品有限公

司提供. Giemsa染料由珠海贝索生物技术有限公

司提供. GAS放免盒由北京原子能研究所产品提

供. SS放免盒由上海第二军医大学研究所提供. 产
品GAS及SS的放免测定严格按说明书操作. 
1 . 2  方法  本实验采用快速尿素酶实验法及

G i e m s a染色法两种方法检测胃窦部黏膜的

H.pylori . (1)快速尿素酶法: 经电子胃镜钳取2块
黏膜组织, 其中1块放于内含尿素和酚红指示剂

的试纸中, 观察1 min内试纸的颜色变化. 如试纸

由黄色变成樱红色为阳性, 3 min内变成红色为

弱阳性, 不变色为阴性. (2)Giemsa染色法: 另1块
组织经常规石蜡包埋处理后, 先做HE染色, 然后

进行Giemsa染色, 镜下根据细菌形态特征判定

是否有H.pylori感染. 
统计学处理 采用SPSS13.0软件进行统计学

分析, H.pylori感染率、血清GAS和SS的含量用

mean±SD表示, 组间比较用t检验或t '检验, 计数

资料采用χ2检验, 当P <0.05时有统计学意义.

2  结果

2.1 各组H.pylori 检出率 应用快速尿素酶实验

法和Giemsa染色法, 正常对照组H.pylori的检

出率分别为(47.1%, 41.2%), 单纯胃轻瘫组为

(73.3%, 66.7%), 单纯糖尿病组为(47.8%, 43.5%), 
糖尿病胃轻瘫组为(87.8%, 81.9%), 两种方法差

异无统计学意义(P >0.05). 单纯糖尿病组与正

常对照组的H.pylori检出率组间比较差异无统

计学意义(P >0.05); 单纯胃轻瘫组的H.pylori检
出率显著高于正常对照组(快速尿素酶实验法: 
P <0.05); DGP组的H.pylori检出率显著高于正常

对照组(快速尿素酶实验法: P <0.01; Giemsa染
色法: P <0.01)、单纯糖尿病组(快速尿素酶实验

法: P <0.01; Giemsa染色法: P <0.05)及单纯胃轻

瘫组(快速尿素酶实验法: P <0.01; Giemsa染色

法: P <0.01). 表明胃轻瘫与H.pylori感染有关, 而
DGP的患者90%左右有H.pylori感染, 进一步说

■研发前沿
近 年 来 ,  对 于
H.pylori 与上消化
道疾病关系的研
究 已 经 很 多 ,  在
与糖尿病胃轻瘫
的关系方面亦有
报道. H.pylori 与
糖尿病胃轻瘫的
关系非常密切, 但
H . p y l o r i 与糖尿
病胃轻瘫的关系
中是否涉及胃泌
素、生长抑素水
平很值得探讨.

■创新盘点
本 研 究 探 讨 了
H.pylori、胃肠激
素与糖尿病胃轻
瘫 的 关 系 .  结 果
说明H . p y l o r i 的
感染可以引起胃
泌素分泌增加和
其抑制因子生长
抑素分泌的低下, 
H.pylori 感染导致
的胃黏膜病变与
糖尿病胃轻瘫有
密切关系. 因此对
糖尿病胃轻瘫患
者及时进行根除
H.pylori 治疗, 对
于改善糖尿病胃
轻瘫患者的症状
及胃肠道功能有
积极意义. 
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明H.pylori感染可以加重DGP(表1).
2.2 H.pylori的形态分布 普通光镜下观察: Giemsa
染色H.pylori (+)时, H.pylori染成淡紫色, 细菌呈

弧形, 在胃中的分布特点是存在于胃黏液层下、

上皮细胞的表面. 凡是H.pylori存在处, 均有上皮

细胞不同程度的破坏, 而H.pylori (-)的腺腔内, 上
皮细胞排列规整, 细胞间的连接完好(图1).
2.3 H.pylori、GAS、SS与DGP的关系 H.pylori (+)
组: DGP组的GAS均高于对照组(P <0.01), SS低
于对照组(P <0.01); H.pylori (-)组: 各组的GAS, 
SS差异无统计学意义(P >0.05); 正常组、胃轻

瘫组、糖尿病组: H.pylori (+)和H.pylori (-)的血

清GAS、SS差异无统计学意义(P >0.05); DGP
组: 血清GAS水平H.pylori (+)组高于H.pylori (-)
组(P <0.05); 血清S S水平H.p y l o r i (+)组低于

H.pylori (-)组(P <0.05, 表2).

3  讨论

DGP是糖尿病的常见并发症之一, 临床主要表现

为恶心、呕吐、腹痛不适、腹胀等症状, 主要特

点是胃扩张、胃蠕动减慢和排空延迟, 且症状反

复, 不易治愈. 因此近年来逐渐被国内外研究者

重视, 进行了多方面的研究. 目前对DGP发病机

制还不十分明确, 普遍认为与神经病变、高血

糖、血清胃肠激素、微血管病变及代谢紊乱等

因素有关[4]. H.pylori是定植于胃黏膜表面与黏膜

层之间的微需氧菌, 该菌与慢性胃炎、消化性溃

疡、胃癌等密切相关[5]. 多项研究证实, H.pylori
是DGP发生发展的一个危险因素. H.pylori (+)的
糖尿病患者胃黏膜病变的发生率明显增高, 胃黏

膜病变的范围及程度均比H.pylori (-)者更重, 合
并有H.pylori感染的糖尿病患者更易出现胃轻瘫

的相应临床表现[6]. 在本文所观察的H.pylori (+)
的DGP患者中, 血清GAS显著高于H.pylori (+)的
正常对照组, 而SS含量显著低于H.pylori (+)正常

对照组; H.pylori (-)各组的GAS、SS无差别, 说明

H.pylori的感染可以引起GAS分泌增加和其抑制

因子SS分泌的低下, H.pylori感染导致的胃黏膜

病变与糖尿病胃轻瘫有密切关系. 因此对DGP患
者及时进行根除H.pylori治疗, 对于改善糖尿病

胃轻瘫患者的症状及胃肠道功能有积极意义. 其
他一些研究的结论与本文相似[2,7,8]. 

近年来, 对于H.pylori与上消化道疾病关系

的研究已经很多, 在与DGP的关系方面亦有报

道, 但未得出一致性结论[2,9]. H.pylori与DGP的
关系非常密切, 但在H.pylori与DGP的关系中是

否涉及GAS、SS水平很值得探讨. 目前普遍认

为这可能与糖尿病的慢性并发症有关[10,11]. 在糖

尿病的病变过程中, 某些因素引起毛细血管数

量减少和血管内皮基底膜增厚, 从而导致组织

图  1  胃组织黏膜图(Giemsa染色×1 000). A: H.pylori (-); B: H.pylori (+).

A B
■应用要点
本 研 究 发 现
H.pylori 感染导致
的胃黏膜病变与
糖尿病胃轻瘫有
密切关系, 因此对
糖尿病胃轻瘫患
者进行H.pylori 检
测和抗H.pylori 治
疗是很有必要的. 

表  1  各组H.pylori 检出率

     
分组                     n

                          尿素酶                
检出率(%)

   	           Giemsa   	  
检出率(%)

		          H.pylori  (+)    H.pylori (-)                       H.pylori (+)    H.pylori(-)

正常组      17   8   9 47.1   7 10 41.2

胃轻瘫组      30 22   8  73.3a 20 10 66.7

糖尿病组      23 11 12 47.8 10 13 43.5

DGP组      33 29   4    87.8bdf 27   6    81.9bcf

aP<0.05, bP<0.01 vs  正常对照组; cP<0.05, dP<0.01 vs  单纯糖尿病组; fP<0.01 vs  单纯胃轻瘫组.



www.wjgnet.com

吴波, 等. 胃肠激素与糖尿病胃轻瘫的关系                 					                                          1619

缺氧, 并有实验证实H.pylori相关性高GAS血症

并不是通过G细胞数量的增加来实现的, 可能与

D细胞的数量减少, 功能受损, SS的抑制作用减

弱有关[12]. 虽然胃黏膜中是否同样存在这种病

理变化, 目前尚无报道, 但微血管病变可引起自

主神经髓鞘样改变, 使胃肠蠕动减慢, 食物在胃

内滞留时间延长, 会刺激GAS和胃酸分泌增加, 
使胃黏膜更适宜H.pylori生长[13]. H.pylori感染

后可直接刺激和损害胃黏膜, 还可分泌毒素和

引起宿主自身免疫反应而导致胃黏膜病变, 使
SS的分泌细胞D细胞的结构破坏, 数量减少, 导
致SS分泌降低, 而GAS分泌增加, 加重DGP[14]. 
Brzozowski等[15]在H.pylori根除治疗后, 发现幽

门部SS浓度和D细胞密度显著增加, 幽门部GAS
浓度和血清GAS水平均有下降. 目前有研究发

现[16], H.pylori感染引起GAS的升高和SS低下的

机制可能与D细胞近旁的炎症有关, 特别是细胞

因子的影响, 如TNF-α能以不同的方式调节培

养的D细胞的SS释放, 且此效应可被IF-8所增强, 
并认为H.pylori (+)者GAS分泌亢进的原因是幽

门部SS分泌下降所致, 而H.pylori (-)者GAS分泌

亢进可能与迷走神经抑制性控制有关. 
总之, H.pylori感染可使DGP患者GAS升高, 

SS降低, 这一结果说明H.pylori感染导致的胃黏

膜病变与糖尿病胃轻瘫有密切关系, 因此对糖尿

病胃轻瘫患者进行H.pylori检测和抗H.pylori治疗

是很有必要的. 但是H.pylori感染引起高GAS血
症的机制目前还不十分明确, 因此今后应继续在

分子生物学及细胞学上进行深入的研究.
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■同行评价
本研究选题尚可, 
设计合理, 具有参
考价值.

表  2  H.pylori 感染与未感染的各组GAS、SS含量 (ng/L)

     
分组                 n

              	      H.pylori(+)			      H.pylori (-)

		           GAS 		           SS 		            GAS		           SS 

正常组	     17	   80.91±15.23	 47.81±16.88	   87.77±13.82	 52.66±15.05

胃轻瘫组	     30	   72.95±15.35	 62.65±12.47	 102.86±23.92	 56.41±11.61

糖尿病组	     23	 105.84±16.86	 44.32±10.09	   97.10±27.31	 38.00±13.04

DGP组	     33	 147.58±16.68ab	 16.29±4.27ab	 101.03±23.84	 36.29±11.88

aP<0.05 vs  H.pylori (-)的DGP组; bP<0.01 vs  正常对照组、单纯胃轻瘫组、单纯糖尿病组.


