
■背景资料
随 着 人 口 老 龄
化 及 生 活 方 式
的改变 ,  代谢综
合征 (metabol ic 
syndrome, MS)患
病 率 不 断 上 升 . 
除心血管疾病及
2型糖尿病 ,  MS
还是消化道多种
疾病的危险因素. 
但MS与小肠黏膜
损伤的研究相对
较少 ,  且多侧重
于基础研究.

钟豪杰, 吴礼浩, 陈羽, 陈美慧, 何兴祥, 广东药学院附属
第一医院消化内科 广东省广州市 510080 

钟豪杰, 主要从事消化内科方面的研究.

作者贡献分布: 此课题由钟豪杰、吴礼浩及何兴祥设计; 资料
收集、数据分析由钟豪杰与陈美慧完成; 论文写作由钟豪杰
与陈羽完成; 校审由吴礼浩与何兴祥完成.

通讯作者: 何兴祥, 教授, 510080, 广东省广州市越秀区农林
下路19号, 广东药学院附属第一医院消化内科. 
hexingxiangtongxun@126.com
电话: 020-61321457

收稿日期: 2016-02-27
修回日期: 2016-03-17
接受日期: 2016-03-22
在线出版日期: 2016-04-18

Metabolic syndrome is 
associated with more serious 
small intestinal mucosal 
injury

Hao-Jie Zhong, Li-Hao Wu, Yu Chen, Mei-Hui Chen, 
Xing-Xiang He

Hao-Jie Zhong, Li-Hao Wu, Yu Chen, Mei-Hui Chen, 
Xing-Xiang He, Department of Gastroenterology, the 
First Affiliated Hospital of Guangdong Pharmaceutical 
University, Guangzhou 510080, Guangdong Province, 
China

Correspondence to: Xing-Xiang He, Professor, 
Department of Gastroenterology, the First Affiliated 
Hospital of Guangdong Pharmaceutical University, 19 
Nonglinxia Road, Yuexiu District, Guangzhou 510080, 
Guangdong Province, 
China. hexingxiangtongxun@126.com

Received: 2016-02-27
Revised: 2016-03-17
Accepted: 2016-03-22
Published online: 2016-04-18 

Abstract
AIM: To investigate the relationship between 
metabolic syndrome and small intestinal 
mucosal injury. 

METHODS: Medical data of inpatients who 
underwent capsule endoscopy at Guangdong 
Pharmaceutical University from August 2011 
to October 2015 were analyzed retrospectively. 
Different types of mucosal injuries, Lewis 
score and degree of severity were compared 
between patients with metabolic syndrome 
and those without. The effect of different 
components of metabolic syndrome on small 
intestinal mucosal injury and the relation 
between insulin resistance and Lewis score 
were assessed. 

RESULTS: Medical data of 179 patients could 
be used for analysis. Thirty-four patients 
with metabolic syndrome were included in a 
metabolic syndrome group, and 145 patients 
without metabolic syndrome were included 
in a control group. The prevalence of villous 
edema was significantly higher in the metabolic 
syndrome group (70.6% vs 33.1%, χ2 = 16.10, P < 
0.001), but the incidence of ulcers showed no 
significant difference (8.8% vs 4.8%, P = 0.404). 
In the metabolic syndrome group, Lewis score 
was also significantly higher (76.62 ± 81.55 vs 
43.59 ± 86.96, t = -2.016, P < 0.001). The Lewis 
score of patients with hyperglycemia was 
34.242 ± 17.263, which was higher than that of 
patients without hyperglycemia (t = 1.984, P = 
0.048). A higher homeostasis model assessment 
of insulin resistance value was associated with 
a higher Lewis score (B = 8.173, t = 2.173, P = 
0.032).
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■研发前沿
基础研究提示MS
可引起肠道微生
态失衡、血管病
变、血液高凝状
态、炎症因子释
放等病理生理学
改变 .  以上改变
均可诱发肠黏膜
的 炎 症 及 损 伤 . 
但内镜下能否通
过肉眼观察到明
显的肠黏膜损伤
则仍未见报道.

CONCLUSION: Metabolic syndrome may be a 
risk factor for small intestinal mucosal injury. 
Hyperglycemia may be the most effective 
component of metabolic syndrome for inducing 
small intestinal mucosal injury.

© 2016 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 探讨代谢综合征(metabolic syndrome, 
MS)与小肠黏膜损伤的关系. 

方法: 按入排标准回顾性收录自2011-08/
2015-10于广东药学院附属第一医院住院
行胶囊内镜检查者的临床资料. 比较MS组
与对照组(无MS任一组分)患者小肠黏膜不
同病变的发生率、Lewis评分、小肠损伤
严重程度, MS不同组分与小肠黏膜损伤的
情况以及胰岛素抵抗与小肠黏膜损伤的相
关性. 

结果: 收录343例患者的临床资料, 最终179
例患者的资料可用于分析. 其中诊断为MS
者34例, 对照组者145例. MS组小肠绒毛水
肿发生率显著高于对照组(70.6% vs  33.1%, 
χ2 = 16.10, P <0.001), 但两组溃疡发生率则无
统计学差异(8.8% vs  4.8%, P  = 0.404). MS组
Lewis评分也显著高于对照组(76.62分±

81.55分 vs  43.59分±86.96分, t  = -2.016, 
P <0.001). 高血糖患者Lewis评分比无高血糖
患者高34.242分±17.263分, 结果有统计学
意义(t  = 1.984, P  = 0.048). 此外, 胰岛素抵抗
指数越高, 小肠Lewis评分越高(B = 8.173, t  = 
2.173, P  = 0.032). 

结论: MS可能为小肠黏膜损伤的危险因素, 
而高血糖则可能是MS引起小肠黏膜损伤最
重要的组分. 

© 2016年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 本文发现代谢综合征(m e t a b o l i c 
syndrome, MS)可能为小肠黏膜损伤的危险因素, 
而高血糖可能是MS引起小肠黏膜损伤最重要

的组分. 此外, 胰岛素抵抗越严重, 小肠损伤越

严重. 因此, 控制血糖及改善胰岛素抵抗或有助

于MS患者小肠黏膜损伤的治疗.
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0  引言

代谢综合征(metabolic syndrome, MS)是一组以

肥胖、高血糖、血脂异常以及高血压等为特

点的临床症候群. 随着中国人群生活结构及生

活方式的改变, 我国MS的患病率已由2002年的

5.4%上升至2010年的21.3%[1]. MS不仅是心血

管疾病及2型糖尿病的危险因素[2], 也是多种消

化道疾病的危险因素[3,4]. 大量临床及基础研究

提示MS及其组分可引起肠道微生态失衡[5]、

血管病变[6]、血液高凝状态[7]、炎症因子释放[8]

等病理生理学改变, 这些改变均可诱发肠黏膜

炎症. 
小肠疾病因发生率较低、诊断难度较大

等原因未得到足够的重视. 但是, 小肠黏膜损

伤可导致糜烂、溃疡、出血, 甚至穿孔等严重

后果. 小肠黏膜损伤的危险因素, 如长期服用

非甾体类药物、肝硬化并门脉高压等, 在国内

外已被广泛报道[9,10]. 但是, MS与内镜下小肠

黏膜损伤的关系仍未见报道. 因此, 我们使用

胶囊内镜探讨MS与小肠黏膜损伤的关系. 

1  材料和方法

1.1 材料 患者的纳入标准: 自2011-08/2015-10
于广东药学院附属第一医院因不明原因的消

化道出血、腹痛、腹泻、消瘦等行胶囊内镜

检查的住院患者. 排除标准: (1)被诊断为恶性

肿瘤; (2)近期服用非甾体类药物; (3)克罗恩病; 
(4)胃肠道感染, 如急性胃肠炎、肠结核、肠道

寄生虫等; (5)小肠梗阻及其他原发性小肠疾

病; (6)严重心、肺、肝、肾疾病; (7)病历资料

不齐全. 
1.2 方法 回顾性地收集患者性别、年龄、体

■相关报道
高血糖, 作为MS
的组分之一 ,  可
引起肠道中产丁
酸盐细菌的减少
及条件致病菌的
增多 ,  导致肠道
屏障功能受损及
内毒素入血 ,  最
终可诱发肠黏膜
损伤.
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质量指数(body mass index, BMI)、烟酒史、

高血压病史、糖尿病病史、血糖、血脂、空

腹胰岛素、幽门螺旋杆菌(Helicobacter pylori , 
H. py lor i )感染情况及胶囊内镜结果等资料. 
稳态模型胰岛素抵抗指数(homeostasis model 
assessment for insulin resistance, HOMA-IR)计
算方式如下: HOMA-IR = 空腹血糖×空腹胰

岛素/22.5[11]. 
使用Lewis评分对小肠黏膜损伤进行评价. 

小肠黏膜损伤主要指小肠黏膜的炎性改变, 包
括绒毛水肿、溃疡及狭窄(图1)[12]. 依据胶囊

内镜通过小肠的时间将小肠平均分为3段. 小
肠黏膜损伤总分等于损伤最严重的肠段得分

加狭窄得分, 并依据总分将小肠损伤分为不明

显、轻度、中重度3个严重程度. 
MS诊断依据2004年中华医学会的标准, 

具体如下: (1)BMI≥25.0 kg/m2; (2)空腹血糖

≥6.1 mmol/L和/或2 h PG≥7.8 mmol/L, 和/
或已确诊为糖尿病并治疗者; (3)SBP/DBP≥
140/90 mmHg, 和/或已确诊为高血压并治疗

者; (4)空腹血甘油三酯≥1.7 mmol/L, 和/或
空腹LDL-C<0.9 mmol/L(男)或<1.0 mmol/L
(女); (5)具备以上4项组分成分中的3项或全

部者[13]. 
统计学处理 使用SPSS19.0进行统计分析. 

连续变量用mean±SD表示, 分类变量用频数

(百分比)表示. 服从正态分布的两组均值的比

较使用独立样本t检验, 不服从正态分布的两

组连续变量的比较使用Mann-Whitney U检验. 
两组二项分类的比较使用四格表卡方检验或

Fisher确切概率法. MS各组分对小肠黏膜损伤

的影响及胰岛素抵抗指数对小肠黏膜损伤的

影响使用多元线性回归进行分析. P <0.05为差

异有统计学意义. 

2  结果

2.1 一般资料 纳入343例患者, 最终179例患者

的资料可用于分析. 其中MS组(符合MS诊断标

准者)34例, 对照组(无MS诊断标准中任一组分

者)145例. 两组患者的一般资料如表1. 
2.2 MS与小肠黏膜损伤 表2可见MS组小肠绒

毛水肿发生率显著高于对照组(70.6% vs  33.1%, 
χ2 = 16.10, P<0.001), 小肠溃疡发生率也高于对

照组, 但无统计学差异(8.8% vs  4.8%, P  = 0.404). 
纳入患者的小肠均未见明显狭窄. MS组小肠

Lewis评分也显著高于对照组(76.62分±81.55分 
vs  43.59分±86.96分, t  = -2.016, P<0.001), 但两

组患者的小肠损伤严重程度无统计学差异(P = 
0.116). 
2.3 MS不同组分与小肠黏膜损伤 使用多元线

性回归分析MS各组分及年龄对小肠黏膜损伤

的影响, 结果提示高血糖者小肠Lewis评分比

无高血糖者高34.242分, 差异有统计学意义(t  = 
1.984, P  = 0.048), 其他组分及年龄对小肠黏膜

损伤的影响则无统计学意义(表3). 
2.4 胰岛素抵抗与小肠黏膜损伤 从病历资料中

可计算得到111例患者的胰岛素抵抗指数. 使
用多元线性回归分析胰岛素抵抗对小肠黏膜

损伤的影响, 并对高血糖引起小肠黏膜损伤的

影响进行校正. 结果提示胰岛素抵抗指数越高, 
小肠Lewis评分越高(B = 8.173, t  = 2.173, P  = 
0.032).

3  讨论

本研究发现MS患者小肠绒毛水肿发生率及小

肠Lewis评分明显高于对照组, 提示MS可能为

小肠黏膜损伤的危险因素. 而高血糖可能是

MS引起小肠黏膜损伤最重要的组分. 
近年的临床与基础研究提示M S可能通

图  1  不同类型的小肠黏膜损伤. A: 绒毛水肿; B: 溃疡; C: 狭窄.

CBA
■创新盘点
M S 与 小 肠 黏 膜
损伤相关的研究
多侧重于基础方
面 .  本研究使用
胶囊内镜通过肉
眼观察证实两者
在临床上确实存
在一定的相关性, 
对临床实践具有
一定的指导意义.

钟豪杰, 等. 代谢综合征与小肠黏膜损伤的相关性



2016-04-18|Volume 24|Issue 11|WCJD|www.wjgnet.com 1757

过以下机制引起小肠黏膜损伤: (1)MS及其组

分通过引起肠道微生态失衡导致小肠黏膜损

伤. Le Chatelier等[5]发现肥胖者肠道微生态紊

乱, 表现为有助于抗炎的细菌, 如Akkermansia 
muciniphila含量减少, 而弯曲杆菌、志贺菌等

致病菌含量则增加. 肠道菌群改变的同时, 对
肠道黏膜屏障有持续保护作用及抗氧化作用

的丁酸盐分泌也减少. 糖尿病患者肠道也发现

类似改变[14]. 此外, 糖尿病可通过影响内源性

大麻素系统及肠黏膜屏障的紧密连接蛋白等

导致肠道通透性增强[15]. 同时, Sato等[16]发现糖

尿病者血液中可检出肠道细菌, 并且其含量远

高于对照组. 该结果提示糖尿病患者存在肠道

菌群移位. MS患者肠道微生态失衡、肠道通

透性改变, 引起肠道菌群移位、内毒素进入血

液, 最终可导致小肠黏膜炎症及损伤; (2)MS
及其组分通过引起血管病变、微循环障碍导

致小肠黏膜损伤. MS患者脂联素浓度显著下

降, 血管处于氧化应激状态, 最终可致血管损

伤[17]. 同时, MS患者肾素-血管紧张素系统处

于激活状态, 该状态引起血管紧张素Ⅱ浓度升

高、血管壁炎症及动脉硬化[6]. 此外, MS患者

通过脂肪细胞产生、释放细胞因子及脂肪因

子, 扰乱凝血/抗凝系统、影响血小板功能, 导
致血液处于高凝状态[18]. 血管损伤、动脉粥样

硬化、血液高凝状态均可引起小肠微循环障

碍, 最终发展为小肠黏膜损伤. 上述研究为MS
及高血糖引起小肠黏膜损伤提供了一定的理

论依据. 
虽然MS患者有更高的小肠绒毛水肿发生

率及Lewis评分, 但两组间小肠溃疡的发生率

及损伤严重程度的比例并无统计学差异. 其可

能的原因如下: (1)小肠的血管呈网状分布、交

通支发达, 即使部分血管发生损伤或闭塞, 其
交通支仍可进行代偿, 不至于在短期内引起小

肠黏膜严重损伤; (2)糖尿病、高血压的血管病

变多发生于发病10年以后[19]. 但本研究中MS
患者糖尿病平均病史约为4.71年, 高血压病平

     

表  3  MS各组分对小肠黏膜损伤的影响

因素 B 标准误 P 值

年龄(岁)   0.560   0.450 0.214

高血糖 34.242 17.263 0.048

高血压   5.189 14.376 0.718

血脂异常 13.339 13.069 0.308

肥胖 -4.900 14.602 0.737

MS: 代谢综合征.

表  1  对照组与MS组的一般资料

     
项目 对照组(n  = 145) MS组(n  = 34) P 值

男性[n(%)]   67(46.2) 21(61.8)   0.102

年龄(岁) 51.57±13.87 68.68±13.063 <0.001

幽门螺杆菌感染[n(%)]   95(65.5) 20(58.8)   0.464

吸烟[n (%)]   23(15.9)   7(20.6)   0.507

饮酒[n (%)] 10(6.9)   5(14.7)   0.167

MS: 代谢综合征.

表  2  对照组与MS组小肠黏膜损伤情况

     
项目 对照组(n  = 145) MS组(n  = 34) P 值

小肠绒毛水肿[n(%)]   48(33.1) 24(70.6) <0.001

小肠溃疡[n (%)]   7(4.8) 3(8.8)   0.404

Lewis评分(分) 43.59±86.96 76.62±81.55 <0.001

严重程度[n (%)]   0.116

  不明显 133(91.7) 28(82.4)

  轻度 12(8.3)   6(17.6)

MS: 代谢综合征.

■应用要点
本文提示控制血
糖或许有助于合
并 高 血 糖 的 M S
患者小肠黏膜损
伤的治疗. 此外, 
运动、减肥等改
善胰岛素抵抗的
方式可能也有助
于 M S 患 者 小 肠
黏膜损伤的治疗.
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均病史约为8.48年. 因此, 由微循环障碍引起的

较严重的小肠黏膜损伤可能仍未出现; (3)较小

的样本量及潜在风险因素的存在也可能对结

果产生影响. 
有趣的是, 我们发现胰岛素抵抗越严重的

MS患者小肠Lewis评分越高. 有研究显示胰岛

素抵抗的患者血循环中的连蛋白(zonulin)显著

增加, 并由此导致肠黏膜通透性增加[20]. 如上

所述, 肠黏膜通透性增加可通过菌群移位及内

毒素入血引起肠道炎症. 该研究为本研究的结

论提供了一定的理论依据. 
考虑到H. pylori可引起上段小肠, 尤其是

十二指肠的损伤, 因此我们对患者H. pylori感
染情况也进行比较. 此外, 因患者年龄差异较

显著, 可能对结果产生影响, 我们使用多元线

性回归分析了年龄对小肠Lewis评分的影响. 
但是, 本研究仍存在一定的局限性: (1)由于本

研究样本量较小, 可能因此而未能揭示MS与
小肠溃疡、小肠损伤严重程度的关系; (2)由于

纳入的均为住院患者, 而住院患者的病情相对

严重, 因此可能存在一定的选择偏倚; (3)肠道

清洁度可直接影响小肠病变的检出率, 但本研

究并未进行评价. 此外, 可能存在其他未知的

混杂因素对结果产生影响. 因此, 该结论仍有

待进一步被证实. 
总之, MS可引起小肠黏膜损伤, 而高血糖

则可能是MS引起小肠黏膜损伤最重要的组分. 
因此, 当MS患者, 尤其是有高血糖的MS患者, 
出现不明原因的腹痛、腹泻、大便潜血阳性

等表现, 且行胃镜、结肠镜检查后未发现可解

释病情的原因时, 建议使用胶囊内镜等检查明

确是否存在小肠黏膜损伤. 此外, 控制血糖或

有助于合并高血糖的MS患者小肠黏膜损伤的

治疗. 
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素抵抗指数将高
于1.
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■同行评价
随我国人口老龄
化 和 经 济 发 展 , 
M S 的 患 病 率 上
升 ,  本文研究分
析有助于临床医
生 认 识 M S 患 者
的临床特点 ,  具
有一定的实用性
和重要意义 ,  从
内镜方向研究发
现 M S 的 患 者 存
在小肠黏膜损伤
及其可能的机制, 
有新颖性.
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