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摘要
糖尿病并发胃肠道疾病是糖尿病的常见并发
症, 与糖尿病自主神经病变、内分泌功能失
调、胃肠微血管病变、幽门螺杆菌易感及糖
尿病代谢紊乱等因素相关. 临床上表现为食
道、胃、肠道病变, 须行相关辅助检查排除消
化道原发疾病以明确诊断. 应在尽早防治糖尿
病的基础上积极对症治疗. 本文就此作一综述.
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0  引言

糖尿病作为一种常见的内分泌疾病, 以糖代谢

障碍为主, 随着其病程进展, 易发生各种并发症, 
分为慢性和急性两类, 而以慢性尤为重要, 是严

重影响患者生存质量以及致残致死的主要原

因, 可累及全身器官和组织. 糖尿病消化系统并

发症是糖尿病常见并发症之一, 食道、胃肠、

肝、胆等均可不同程度的累及并产生功能紊乱

或(和)病变, 临床表现不一, 主要包括糖尿病性

胃肠病、糖尿病性胆石和胆道感染、糖尿病性

肝脏病变等. 糖尿病胃肠病变发生率占糖尿病

患者的1/2左右, 有报道其中胃部病变占10%左

右, 腹泻和便秘各约占20%, 因部分患者无临床

表现, 故临床就诊发病率比实际发病率低. 

1  发病机制

1.1 自主神经病变 内脏自主神经包括迷走神经

和交感神经2种, 糖尿病患者自主神经病变发生

率为20%-40%[1], 常与以下几点相关: (1)迷走神

经和交感神经节发生退行性改变, 进而引起胃

肠蠕动功能和分泌功能下降, 导致胃轻瘫、胃

潴留、便秘等; 同时, 因为内脏神经节的病变, 
导致迷走神经与交感神经电偶联异常, 电偶联

增强时使肠蠕动增加, 产生腹泻, 电偶联减弱时, 
则表现为便秘. (2)胃肠暴发峰电位减弱, 影响胃

肠的协调性运动, 导致便秘等发生[2]. 
目前有多种关于自主神经病变学说: (1)多

元醇通路学说: 糖尿病时, 多元醇通路活性增加, 
在醛糖还原酶作用下, 产生一系列酶联反应, 使
神经细胞内山梨醇通路代谢上升, 果糖生成增

加, 易致神经细胞水肿. (2)山梨醇-肌醇失常学

说: 糖尿病患者常有肌醇水平降低, 代谢产物磷

酸肌醇生成减少, 致使神经元细胞膜上K+-Na+-
ATP酶活性下降, Na+在细胞内增加, 导致神经节

去极化减弱, 神经传导速度下降或失去. (3)氧自

由基学说: 糖尿病患者糖代谢过程中可产生大

量的超氧化物和过氧化氢, 这些高度活性物质

在神经组织中的增加使神经细胞膜磷脂内不饱

和磷脂酸发生过氧反应, 导致一系列生化反应

和结构改变, 引起胃肠神经功能异常. (4)蛋白质

非酶糖化学说: 由于糖尿患者过度糖化终末产

物(AGEs)生成增加, 其参与修饰神经细胞内蛋

白质表达, 引起神经元细胞功能障碍. 
1.2 内分泌功能失调[3] (1)胃泌素: 胃泌素是一种

简明结构的胃-肠-胰(GEP)激素, 为血清中主要

的循环激素之一, 其生理作用包括促进胃酸分

泌和营养胃黏膜并刺激胃黏膜生长、修复. 当
糖尿病患者伴有自主神经病变, 迷走神经对胃

泌素分泌调控作用减弱, 致使出现高胃泌素血

症, 诱发胃炎和溃疡等. (2)胃动素: 胃动素系22
个氨基酸多肽组成, 主要由十二指肠及空肠黏

膜分泌, 结肠和远端小肠也有少量分泌, 在消化

间期时血中含量最高, 以促进胃肠内未消化食

物残渣排空. 糖尿病患者迷走神经病变时, 胃动

素分泌下降, 导致胃动力障碍发生. (3)胰高血糖

素:  胰高血糖素是胰腺A细胞分泌的一种29氨
基酸残基单链多肽, 参与抑制胃、小肠、结肠

张力及蠕动, 抑制胆囊收缩和胰外分泌以及抑

制肠道对水、盐的吸收. 自主神经病变引起其

分泌量改变, 容易导致腹泻和便秘等肠道并发

®
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症的发生. (4)胆囊收缩素: 由十二指肠和空肠黏

膜中I细胞或CCK细胞分泌, 有刺激胰岛素、胰

消化酶合成和分泌、胆囊收缩、Oddi氏括约肌

舒张等作用, 同时CCK神经也参与胃肠道功能

调节. 糖尿病自主神经病变时, 胆囊收缩素分泌

障碍, 引起和加重相关消化系症状或疾病. (5)胰
多肽: 为36氨基酸多肽, 由胰PP细胞分泌, 是强

力胰腺外分泌抑制剂, 对胰液外分泌起重要的

负调控作用. 糖尿病患者常有胃多肽分泌障碍. 
(6)生长抑素: 其活性成分为小环状14肽, 主要由

神经核分泌合成, 少量D细胞分泌, 参与抑制胃

液、胃酸、胰液、肝胆汁、消化酶等分泌, 抑
制消化道多肽类激素的分泌, 抑制胃肠蠕动和

对葡萄糖、果糖的吸收. 糖尿病患者大多有生

长抑素分泌下降. (7)P物质: 是第一个发现的一

种脑肠肽, 由十一个氨基酸残基组成, 在整个胃

肠道均有分布, 主要存在于十二指肠和空肠EC1
细胞内, 是促进胃肠运动的神经递质, 糖尿病胃

肠病变患者血浆P物质水平低于单纯糖尿病患

者[4]. 
1.3 胃肠微血管病变和血流变异常及血液理化

改变 糖尿病患者微血管病变主要表现为血管基

底膜糖蛋白沉积引起血管壁增厚, 伴有内皮细

胞增生, 使血管管腔狭窄, 形态扭曲, 加上高血

糖引起的血黏滞度升高和血小板、红细胞聚集

增加, 容易引起血流减慢, 甚至于导致血栓形成

或血管闭塞, 导致胃肠黏膜水肿、糜烂和溃疡. 
胃肠微血管病变和血流变异常发生与蛋白激酶

C(PKC)活性增加有关, PKC活化是糖尿病血管

并发症的重要生化机制: (1)细胞内PKC通路参

与血管功能调节, 包括血管舒缩、通透性、基

底膜再生、内皮细胞生长、血管再生、血流动

力学和血凝机制等; (2)参与NO生成调节: 一方

面抑制NO合成酶的活性, 使NO生成减少, 另一

方面又可抑制NO介导的cGMP生成, 导致微血

管动力学改变; (3)通过调节V-W因子的分泌, 增
加PAI-1含量和活性, 增强血小板功能, 使糖尿病

患者血液高凝和高黏滞度. 过度糖化终末产物

(AGEs)在血管中长期蓄积, 以共价键的形式与

蛋白质相结合, 在微血管和血流异常时, 使胶原

蛋白质和血浆蛋白之间发生不可逆性交联, 导
致微血管基底膜增厚, 血流变更加异常, 甚至于

血管腔阻塞. 糖尿病血液易产生高凝状态, 进一

步加重了器官和组织的缺氧, 这主要与血液理

化改变有关, 如高血脂、高血糖、低氧血症、

血小板黏附增加等.   

1.4 幽门螺杆菌感染 有研究表明, 糖尿病胃轻瘫

患者幽门螺杆菌感染率为75.56%, 远高于糖尿

病无胃轻瘫患者的幽门螺杆菌感染率的43.85%, 
后者感染率与普通正常人群接近, 提示幽门螺

杆菌与糖尿病胃轻瘫相关[5]. 
1.5 胆酸吸收障碍 因糖尿病患者胆汁酸吸收不

良, 排泄增加, 加之其有刺激肠道蠕动作用, 故
常易导致腹泻. 
1.6 胰腺外分泌功能障碍 胰腺内分泌激素有促

进胰腺腺泡生长的作用, 特别是胰岛素, 当胰岛

素分泌不足时, 糖尿病患者常有不同程度的外

分泌功能障碍, 表现为脂肪吸收不良性腹泻. 
1.7 酮症酸中毒 酮症酸中毒时, 患者常伴有中毒

产物增加、低氧血症、水电解质平衡紊乱等, 
使胃黏膜微循环障碍, 产生缺血缺氧, 引起胃黏

膜广泛充血、水肿、糜烂、出血, 甚至于产生

溃疡.

2  临床表现

2.1 食道 大多数患者无食道症状, 为亚临床表

现. 有症状者, 与食道动力障碍有关, 通常表现

为: 胸骨后不适、返酸、嗳气, 更有甚者发生吞

咽困难. 
2.2 胃 (1)糖尿病性胃轻瘫: 1/3左右的糖尿病患

者出现胃轻瘫, 老年糖尿病患者发病率更高, 可
达70%左右, 主要表现为胃动力障碍、排空延

迟所致的上腹胀、早饱、嗳气或模糊不清的上

腹不适感, 严重者出现恶心、呕吐, 表现为胃潴

留、胃扩张等. Jones et al研究发现, 上腹饱胀感

与胃轻瘫明显相关, 且胃排空延迟女性患者明

显高于男性[6]. (2)应激性溃疡: 在应激状态下(如
感染、创伤、手术等), 患者因胃黏膜缺血、血

流量下降、胃黏膜黏液分泌下降、上皮更新速

度减慢、前列腺素生成减少、胃酸作用可导致

上腹痛、呕吐咖啡色液体、黑便并伴有头晕、

乏力出汗、口干等失血表现, 更有甚者发生失

血性休克. (3)消化性溃疡: 在糖尿病患者中, 可
发生消化性溃疡, 主要为胃溃疡, 十二指肠发生

率低, 这可能与低胃酸分泌有关. 
2.3 肠道 (1)糖尿病性腹泻: 糖尿病性腹泻主要与

糖尿病所致内脏植物神经变性有关, 也可因小

肠内细菌异常繁殖所致. 多表现为间歇性水样

泻或脂肪泻, 有时腹泻与便秘交替出现, 也可表

现为顽固性水样泻, 往往无明显诱因且以夜间

多发. 大多数患者伴有周围神经性病变(包括肌

张力下降、腱反射减弱、四肢末梢感觉异常等)
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 和自主神经病变(瞳孔对光反射减弱、多汗、尿

潴留、大便失禁等), 多发生于长期胰岛素依赖

型糖尿病患者, 且血糖控制不良者. (2)糖尿病性

便秘: 糖尿病性便秘是糖尿病患者中常见的消

化道症状之一, 约2/3的糖尿病患者有便秘史, 糖
尿病并发广泛神经病变患者便秘发生率约90%, 
主要因结肠动力障碍所致, 有的患者表现为结

肠扩张, 甚至肠梗阻[4].

3  诊断与鉴别诊断

诊断原则: 有明确的糖尿病病史, 需除外胃肠

道自身的器质性病变、其他系统疾病和药物反

应、精神因素等影响. (1)食道运动障碍: 通过食

道测压确诊并需胸部X线或CT、食道吞钡或胃

镜检查除外食道本身及其周围占位性病变或者

器质性病变, 如食道炎、食道癌、纵隔肿瘤等. 
(2)胃轻瘫: 双核素固体和液体食物排空时间检

查被认为是诊断本病的金标准[7], 有报道B超和

胃肠电图也可作出诊断, 但首先需上消化道钡

餐或胃镜等检查排外消化道器质性病变和其他

全身性疾病. (3)应激性溃疡和消化性溃疡: 均须

通过胃镜检查确诊. 应激性溃疡镜下表现为: 胃
窦或胃角充血、水肿糜烂、出血, 消化性溃疡

应注意与胃癌、胃淋巴瘤等相鉴别. (4)糖尿病

性腹泻: 因糖尿病性腹泻无特异性, 故诊断需除

外其他原因所致, 如肠源性、胰源性、肝胆源

性和其他全身性疾病, 必要时小肠镜或胶囊内

镜检查除外小肠病变. (5)糖尿病性便秘: 诊断为

排除性, 钡灌肠、肠镜除外结肠器质性病变如

克罗恩病、结肠炎、结肠癌等后方可确诊[8].

4  治疗

原则: 由于糖尿病胃肠病变的发生与血糖控制

不良、微循环病变、自主神经变性等密切相关, 
故治疗上需考虑: 积极控制血糖, 改善微循环, 
控制和改善内脏神经病变. 
4.1 食道运动障碍 (1)积极控制血糖. (2)饮食治

疗: 采用低脂低糖高纤维素饮食. (3)药物治疗: 
上腹烧灼感者, 可加用抗酸剂(H2受体抑制剂或

质子泵抑制剂); 上腹饱胀感者, 可加用胃动力药

(如吗丁啉等), 若并发有霉菌感染需加用抗霉菌

药等. 
4.2 胃轻瘫 (1)控制血糖. (2)饮食治疗. (3)营养

神经: B族维生素、肌醇片等. (4)对症治疗: 中
枢和外周多巴胺受体拮抗剂, 胃复安, 一般采用

10-20 mg, tid; 吗丁啉, 常用剂量10-20 mg, tid. 

胃动素受体激动剂, 一般采用红霉素, 200 mg, 
qd. (5)呕吐剧烈伴有脱水患者, 应积极纠正水电

解质平衡. (6)幽门螺杆菌根除治疗: 一般采用质

子泵抑制剂加甲硝唑、阿莫西林和克拉霉素等

3种抗生素中的任意2种组成三联方案的1 wk疗
法, 青霉素过敏者, 采用不选用阿莫西林的三联

方案, 根治失败者, 可加用铋制剂等组成四联用

药方案. (7)手术: Watkins et al发现胃切除术能明

显缓解糖尿病胃轻瘫所致的难治性呕吐且无

反弹[9]. 
4.3 应急性溃疡 积极去除诱因, 加用抗酸类针剂

药物(H2受体抑制剂或质子泵抑制剂), 病情严

重者, 应禁食、胃肠减压, 补液、输血等抗休克

治疗. 
4.4 消化性溃疡 治疗以抑酸、保护胃黏膜为主, 
有饱胀者, 加用胃动力药(吗丁啉), 幽门螺杆菌

阳性者, 需根除治疗: 一般采用质子泵抑制剂加

甲硝唑、阿莫西林和克拉霉素等3种抗生素中

的任意两种组成三联方案的2 wk疗法, 青霉素过

敏者, 采用不选用阿莫西林的三联方案, 根治失

败者, 可加用铋制剂等组成四联用药方案. 
4.5 糖尿病性腹泻 除积极控制血糖、营养神

经、饮食治疗外, 并发感染者需加用抗生素, 一
般选用抗革兰氏阴性菌和厌氧菌类药物, 如青

霉素、甲硝唑等. 其他药物治疗包括: 思密达, 
得每通胶囊, 消胆胺, 生长抑素等. 
4.6 糖尿病性便秘 高纤维素饮食配合促动力药

(西沙比利等)以及改善大便性状类药物(福松等)
进行治疗, 效果欠佳和顽固性便秘者可结合直

肠电生理反馈治疗.

5  预防

糖尿病胃肠病变患者应积极进行二级和三级预

防, 在积极控制血糖的情况下, 尽量避免诱发因

素, 如感染、外伤等, 同时患者应在医生的指导

下合理饮食、用药、控制体质量等, 以有效控

制疾病进展.
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中国中西医结合学会第九次全国中西医结合
影像学术交流大会

本刊讯 兹定于2007-05-10/14, 在泰安市泰山饭店召开中国中西医结合学会影像学专业委员会第九次学术会

议暨全国中西医结合影像诊断与研究学习班. 欢迎相关领域研究人员、医师与会交流经验. 现将有关征文事项

通知如下:

1 征文内容及类别

大会征集内容包括: (1)中西医结合影像学的基础与临床应用研究; (2)影像学(包括X线、CT、MRI、USG及核

素等)的临床应用; (3)介入技术的临床应用; (4)其他传统医学, 如针灸等方面的影像学研究及有关信息的交流; 

(5)影像学最新进展介绍及有关信息的发布. 文章内容可涉及: 有创新意义的实验研究、临床论著、综述、技

术交流、经验介绍及临床病例报告、短篇、个案等.

2 征文要求

来稿请寄3000字左右全文及300字左右摘要各一份, 统一用A4纸打印并附3.5寸Word文档软盘(发E-mail者可不

交软盘). 软盘文件名或E-mail的主题请注明“中西医影像学术会议征文”; 来稿必须附单位介绍信, 注明论文

作者署名无争议、不涉及保密、无一稿多投. 已在全国公开发行的刊物上发表的论文不再采用; 稿件请自留底

稿, 概不退稿.

3 联系方式及截止日期

山东省济南市文化西路42号《中国中西医结合影像学杂志》编辑部. 邮编: 250011; 电话: 0531-82950414-6689; 

E-mail: yxbjb@163.com; 1jb@sdzydfy.com. 2006-12-30截止收稿, 以当地邮戳为准.

    

4 其他

大会同期将举办国家级继续教育项目: 中国中西医结合影像学诊断与研究学习班. 届时将邀请国内知名专家前

来讲学, 并授予国家级继续教育学分.


