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Abstract
AIM: To explore the effect of Yiqi Yangyin 
Huayu Tongluo Recipe on oxidative stress and 
apoptosis of gastric smooth muscle cells in rats 
with diabetic gastroparesis. 

METHODS: Thirty Sprague-Dawley male rats 
were randomly divided into three groups: a nor-
mal control (NC) group, a diabetic model (DM) 
group and a Chinese medicine (ZY) group. Dia-
betes was induced by injecting streptozotocin 
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益气养阴化瘀通络中药对糖尿病胃轻瘫大鼠平滑肌细胞
凋亡的影响

王 飞, 郭沛然, 韩 菲, 孙玉凤, 何莉莉, 朱雅娜

®

■背景资料
糖尿病的发病率
在发达国家和发
展中国家都已达
到流行病的程度, 
影响全球3.66亿
多人. 糖尿病几乎
影响全身的各个
器官系统, 疾病的
持续时间以及严
重程度可能直接
影响器官受累程
度. 糖尿病胃轻瘫
是糖尿病最常见
慢性并发症之一, 
是排除机械性梗
阻情况下出现胃
排空延迟, 其相关
症状包括早饱、
恶心、呕吐、腹
胀等. 

(STZ). The Chinese medicine group was treated 
with traditional Chinese medicine, while the 
other two groups received the same volume of 
saline. Six weeks later, rate of gastric emptying 
was measured with phenol red; levels of malo-
ndialdehyde (MDA) and activity of superoxide 
dismutase (SOD) in gastric tissues were de-
tected; apoptosis of gastric smooth muscle cells 
was detected by TUNEL assay; and expression 
of Bcl-2 and Bax mRNAs was examined by real-
time PCR. 

RESULTS: Compared with the NC group, the 
rates of gastric emptying in the DM and ZY 
groups decreased significantly (62.64% ± 4.51% 
vs 18.65% ± 4.30%, 26.84% ± 2.35%, P < 0.05 for 
both), while the gastric emptying rate was sig-
nificantly higher in the ZY group than in the DM 
group (P < 0.05). Compared with the NC group, 
gastric MDA contents were significantly elevat-
ed in the DM and ZY groups (2.12 nmol/mgprot 
± 0.08 nmol/mgprot vs 7.55 nmol/mgprot ± 0.27 
nmol/mgprot, 2.82 nmol/mgprot ± 0.16 nmol/
mgprot, P < 0.05 for both), while gastric MDA 
content was significantly lower in the ZY group 
than in the DM group (P < 0.05). SOD activity 
was reduced significantly in the DM and ZY 
groups in comparison with the NC group (48.18 
U/mgprot ± 1.46 U/mgprot, 73.66 U/mgprot ± 
0.55 U/mgprot vs 120.20 U/mgprot ± 1.21 U/
mgprot, P < 0.05 for both), while SOD activity 
was significantly higher in the ZY group than in 
the DM group (P < 0.05). The apoptotic index (AI) 
of gastric smooth muscle cells was significantly 
increased in the DM and ZY groups compared 
with the NC group (10.84% ± 1.18%, 1.73% ± 
0.09% vs 0.28% ± 0.25%, P < 0.05 for both), while 
the AI was significantly lower in the ZY group 
than in the DM group (P < 0.05). The levels of 
Bcl-2 mRNA in the DM and ZY groups were sig-
nificantly lower compared with the NC group 
(1.65 ± 0.28 vs 0.59 ± 0.09, 1.10 ± 0.27, P < 0.05 for 
both), while the level of Bcl-2 mRNA was sig-
nificantly higher in the ZY group than in the DM 
group (P < 0.05). The expression of Bax mRNA 
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■研发前沿
目前, 有关糖尿病
胃轻瘫的治疗多
采用在控制血糖
的基础上, 提倡患
者少食多餐, 选择
易消化、低脂、
少渣食物, 服用促
胃肠动力药, 如西
沙比利、吗丁啉
等, 还有学者采用
胃电起搏以及手
术治疗等, 但效果
均不理想. 国内临
床报道中医药运
用中医整体观和
辨证论治的原则
治疗糖尿病胃轻
瘫不仅能改善胃
轻瘫症状, 又能兼
顾降血糖, 起到双
重治疗作用.

in the DM group was significantly higher than 
that in the NC group (1.96 ± 0.28 vs 0.87 ± 0.83, P 
< 0.05), while there was no significant difference 
between the NC group and ZY group (0.87 ± 0.83 
vs 1.13 ± 0.11, P > 0.05). Compared with the DM 
group, the expression of Bax mRNA in the ZY 
group was significantly decreased (1.96 ± 0.28 vs 
1.13 ± 0.11, P < 0.05).

CONCLUSION: Yiqi Yangyin Huayu Tongluo 
Recipe can improve gastric motility by increas-
ing antioxidative action, decreasing oxidative 
stress and inhibiting apoptosis in rats with dia-
betic gastroparesis. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 
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摘要	
目的: 研究益气养阴化瘀通络中药对糖尿病
胃轻瘫大鼠中氧化应激和细胞凋亡的影响. 

方法:  30只♂S D大鼠随机分为正常对照组
(normal control group, NC组)、糖尿病模型
组(diabetic model group, DM组)、中药干预
组(Chinese medicine group, ZY组). 予腹腔注
射链脲佐菌素(streptozotocin, STZ)制备糖尿
病大鼠模型, 中药干预组予以中药灌胃, 其
余两组分别予等体积生理盐水灌胃. 6 wk后
检测胃排空率; 测定胃组织超氧化物歧化酶
(superoxide dismutase, SOD)水平及丙二醛
(malondialdehyde, MDA)含量; 原位末端标记
(TUNEL)法检测胃平滑肌细胞凋亡; Real-time 
PCR法检测胃组织Bcl-2及Bax mRNA表达. 

结果: 与NC组相比, DM组及ZY组大鼠胃排
空率明显下降(62.64%±4.51% vs  18.65%±

4.30%, 26.84%±2.35%, P <0.05), 与DM组相
比, ZY组胃排空率明显升高(18.65%±4.30% 
vs  26.84%±2.35%, P <0.05); 与NC组相比, DM
组及ZY组大鼠胃组织MDA含量均明显升高
(2.12 nmol/mgprot±0.08 nmol/mgprot vs  7.55 
nmol/mgprot±0.27 nmol/mgprot, 2.82 nmol/

mgprot±0.16 nmol/mgprot, P <0.05), ZY组
MDA含量较DM组明显降低(2.82 nmol/mgprot
±0.16 nmol/mgprot vs  7.55 nmol/mgprot±0.27 
nmol/mgprot, P <0.05); DM组及ZY组大鼠胃
组织SOD活性较NC组均明显降低(48.18 U/
mgprot±1.46 U/mgprot, 73.66 U/mgprot±0.55 
U/mgprot vs  120.20 U/mgprot±1.21 U/mgprot, 
P <0.05), 与DM组相比, ZY组大鼠胃组织SOD
活性较DM组明显升高(48.18 U/mgprot±1.46 
U/mgprot vs  73.66 U/mgprot±0.55 U/mgprot, 
P <0.05); DM组及ZY组胃平滑肌凋亡细胞数
目较NC组明显增多(10.84%±1.18%, 1.73%±

0.09% vs  0.28%±0.25%, P <0.05), ZY组大鼠
胃平滑肌细胞凋亡数量明显较DM组明显减
少(1.73%±0.09% vs  10.84%±1.18%, P <0.05); 
DM组和ZY组Bcl-2 mRNA表达水平较NC组
明显降低(1.65±0.28 vs  0.59±0.09, 1.10±
0.27, P <0.05), ZY组Bcl-2 mRNA表达水平较
DM组明显升高, 差异具有统计学意义(1.10±
0.27 vs  0.59±0.09, P <0.05); 与NC组相比, DM
组Bax mRNA表达水平显著升高(0.87±0.83 
vs  1.96±0.28, P <0.05), ZY组Bax mRNA表达
水平没有明显变化((0.87±0.83 vs  1.13±0.11, 
P >0.05); ZY组Bax mRNA表达水平明显低于
DM组(1.13±0.11 vs  1.96±0.28, P <0.05). 

结论: 益气养阴化瘀通络中药可通过提高抗
氧化能力, 抑制氧化应激及细胞凋亡而促进胃
动力. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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疗法 

核心提示: 糖尿病是代谢失调性疾病, 可导致不

同部位的细胞凋亡, 我们采用腹腔注射链脲佐菌

素(streptozotocin)的方法建立糖尿病胃轻瘫大鼠

模型, 探讨氧化应激及其诱导的细胞凋亡在糖

尿病胃轻瘫发病中的作用以及益气养阴化瘀通

络中药对糖尿病胃轻瘫大鼠的治疗作用和可能 
机制. 

王飞, 郭沛然, 韩菲, 孙玉凤, 何莉莉, 朱雅娜. 益气养阴化瘀

通络中药对糖尿病胃轻瘫大鼠平滑肌细胞凋亡的影响.  世界
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0  引言

糖尿病胃轻瘫(diabetic gastroparesis, DGP)是继
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■相关报道
钟毅等提出观察
到糖尿病胃轻瘫
大鼠存在胃窦平
滑肌细胞凋亡, 认
为高血糖激发的
一氧化氮、活性
氧等通过诱导Fas
死亡受体, 而引起
胃平滑肌细胞的
凋亡.

发于糖尿病(diabetes mellitus, DM)的慢性并发症

之一, 以胃动力障碍和排空延迟为主要特征. 氧
化应激是糖尿病胃轻瘫的主要发病机制之一. 研
究[1,2]证明细胞凋亡与糖尿病并发症有着密切关

系. 但是关于糖尿病胃轻瘫中氧化应激和细胞凋

亡之间关系国内外少有报道. 临床应用中医药治

疗糖尿病胃轻瘫已取得良好疗效, 实验[3-5]证实益

气养阴化瘀通络中药能够明显改善DGP大鼠胃

动力. 本实验通过探讨益气养阴化瘀通络中药

对糖尿病胃轻瘫大鼠氧化应激水平和细胞凋亡

的影响, 来进一步探讨此方对DGP的治疗作用

及其可能的作用机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康♂SD大鼠30只(购自河北医科大

学实验动物中心), 体质量201-205 g. 益气养阴

化瘀通络中药(黄芪、熟地、鳖甲、积雪草、

丹参、大黄、地龙、水蛭、茯苓、砂仁等)由河

北省中医院提供, 经粉碎、水煎浓缩至含生药1 
g/mL; HiFi-MMLV cDNA第一链合成试剂盒、

UltraSYBR Mixture(With ROX)试剂盒均购自北

京康为世界生物科技有限公司; STZ为Sigma公
司产品; 超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, 
SOD)、丙二醛(malondialdehyde, MDA)试剂盒

为南京建成生物研究所产品; TUNEL试剂盒为

ROCHE公司产品; 实时荧光PCR仪step one plus
为美国ABI产品. 
1.2 方法

1.2.1 动物分组及模型制备: 将大鼠随机分为正

常对照组(NC组)、糖尿病模型组(DM组)和中药

干预组(ZY组), 每组10只, 均予以普通饲料适应

性喂养2 wk后, 糖尿病模型组和中药干预组大鼠

空腹一次性腹腔注射1%STZ溶液50 mg/kg, 正常

组大鼠则注射相同体积的柠檬酸缓冲液(pH 4.4, 
0.1 mmol/L). 72 h后采用断尾取血法测定血糖, 
血糖≥16.7 mmol/L确立糖尿病模型建立. 造模

成功后, 中药干预组予以益气养阴消癥通络中

药10.58 g/(kg·d)灌胃, 正常对照组和糖尿病模型

组给予等体积生理盐水灌胃. 每日10:00给药一

次, 共6 wk[6]. 
1.2.2 检测指标: (1)一般情况: 观察大鼠精神状

态、活动情况、饮食、毛色、饮水量、尿量

等; (2)体质量与血糖: 大鼠成膜后每周称量一

次体质量,观察体质量变化; 检测血糖, 用Beck-
man cx7全自动生化分析仪测定; (3)胃排空率

(gastric emptying rate, GER)的检测: 采用酚红

灌胃法, 于第6周末, 禁食24 h、禁水2 h后, 予
大鼠500 mg/L酚红溶液2 mL灌胃, 15 min后处

死大鼠, 剖腹, 结扎贲门和幽门, 取出整个胃部, 
沿胃大弯切开, 蒸馏水冲洗胃内容物, 定容为

20 mL. 加入20 mL 0.5 mol/L氢氧化钠搅拌均

匀, 静置1 h. 取5 mL上清液, 加入0.5 mL 20%三

氯乙酸去蛋白, 3500 r/min离心10 min, 取上清

液, 分光光度计于波长560 nm处测定吸光度(A )
值(实测值), 另取2 mL酚红溶液加入18 mL蒸馏

水、20 mL 0.5 mol/L氢氧化钠、4 mL 20%三氯

乙酸, 搅拌均匀, 测定A值(标准酚红A值). 大鼠

GER = (1-实测酚红A值/标准酚红A值)×100%; 
(4)氧化应激指标的检测: 胃组织匀浆后采用硫

代巴比妥酸法检测MDA含量, 黄嘌呤氧化酶法

检测SOD活性, 具体步骤分别按照试剂盒说明

书操作; (5)平滑肌细胞凋亡的检测 采用TUNEL
法, 按TUNEL试剂盒说明书操作. 凋亡细胞胞

核有棕黄色颗粒, 普通光镜下观察显色反应, 每
张玻片随机取6个高倍视野, 凋亡指数(apoptotic 
index, AI)[7] = 凋亡平滑肌细胞数/平滑肌细胞总

数×100%; (6)Bcl-2、Bax基因表达的检测: 采
用Real-time PCR法, 按HiFi-MMLV cDNA第一

链合成试剂盒、UltraSYBR Mixture(With ROX)
试剂盒说明书操作. 以GAPDH为内参, 引物序

列及PCR产物片段大小为: Bcl-2上游引物序列

为5'-GGGCTACGAGTGGGATACTGGAG-3', 下
游引物序列为5'-CGGGCGTTCGGTTGCTCT-3', 
扩增产物为101 bp; Bax上游引物序列为5'-GGT-
GGTTGCCCTTTTCTACTTTGC-3', 下游引物序

列为5'-GCTCCCGGAGGAAGTCCAGTG-3', 扩
增产物为113 bp; GAPDH上游引物序列为5'-TG-
GAGTCTACTGGCGTCTT-3', 下游引物序列为

5'-TGTCATATTTCTCGTGGTTCA-3', 扩增产物

为138 bp. 数据采用2-∆∆Ct法进行分析. 
统计学处理 应用SPSS13.0软件. 计量资料

符合正态分布, 方差齐, 用mean±SD表示, 组间

比较采用单因素方差分析, 差别有统计学意义

的, 可进一步做两两比较, 应用SNK法, P <0.05为
差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 各组大鼠一般情况的比较 正常对照组大鼠

精神状况良好, 动作自如, 毛皮光泽, 肌肉丰满, 
摄食量、饮水量及尿量正常. 其他两组被注射

STZ后, 血糖显著升高, 均≥16.7 mmol/L, 且逐渐

出现多饮、多食、多尿, 活动明显减少, 反应迟
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■创新盘点
本文从益气养阴
化瘀通络中药拮
抗氧化应激, 抑制
胃平滑肌细胞凋
亡作用, 联系糖尿
病胃轻瘫发病机
制来探讨该组方
治疗胃轻瘫的可
能作用机制.

钝, 毛色晦暗无光泽. 实验期间, DM组大鼠死亡

2只. 
2.2 各组大鼠体质量和血糖的比较 与NC组相比, 
DM组与ZY组大鼠体质量明显下降(P <0.05); ZY
组大鼠体质量与DM组相比没有变化(P >0.05). 
与NC组相比, DM组与ZY组大鼠血糖水平明显

升高(P <0.05); 与DM组相比, ZY组大鼠血糖下降

(P <0.05)(表1). 
2.3 各组大鼠胃排空率的比较 与NC组相比, DM
组与ZY组的胃排空率明显下降(62.64%±4.51% 
vs  18.65%±4.30%, 26.84%±2.35%, P <0.05); 与
DM组比较, ZY组胃排空率明显提高(18.65%±

4.30% vs  26.84%±2.35%, P <0.05). 
2.4 各组大鼠胃组织MDA含量、SOD活性的比

较 与NC组对比, DM组和ZY组大鼠胃组织MDA
含量明显升高, SOD活性明显降低(P <0.05); 与
DM组相比, 益气养阴化瘀通络中药干预后的大

鼠胃组织MDA含量显著降低, SOD活性显著升

高(P <0.05)(表2). 
2.5 各组大鼠胃平滑肌细胞凋亡的比较 NC组

大鼠胃平滑肌层甚少见凋亡细胞; 与N C组相

比, DM组及ZY组胃平滑肌凋亡细胞数目明显

增多(0.28%±0.25% vs  10.84%±1.18%, 1.73%
±0.09%, P <0.05), ZY组大鼠胃平滑肌细胞凋亡

数量明显较DM组明显减少(1.73%±0.09% vs  
10.84%±1.18%, P <0.05)(图1). 

2.6 各组大鼠胃组织Bcl-2、Bax 基因表达影响 
与NC组对比, DM组大鼠胃组织Bcl-2基因表达

明显降低, Bax基因表达明显升高(P <0.05); 与
DM组相比, ZY组大鼠胃组织Bcl-2基因表达明

显升高, Bax基因表达降低(P <0.05)(表3). 

3  讨论

DGP的概念由Kassander于1958年首先提出, DGP
是继发于糖尿病的慢性并发症之一, 以胃动力障

碍和排空延迟为主要特征. 据最近报道, 27%-65%
的1型糖尿病患者及约30%的2型糖尿病患者中出

现胃排空延迟[8], 多见于女性患者[9]. 其主要临床

表现为早饱、餐后饱胀、反复呃逆、恶心、呕

吐、厌食等症状. 
目前医学研究认为DGP的发病主要与高血

糖状态、自主神经功能失调、胃肠道激素紊

乱、肠神经系统神经元减少、Caja l间质细胞

(interstitial cells of Cajal, ICC)、平滑肌病变及微

循环障碍等因素相关. Brownlee[10]提出高糖诱导

线粒体产生过多超氧化阴离子而发生氧化应激

是糖尿病各种并发症的统一发生机制. 高血糖

可使体内高活性分子如活性氧自由基(reactive 
oxygen species, ROS)和活性氮自由基(reactive 
nitrogen species, RNS)产生过多, 引发氧化应激, 
氧化程度超过氧化物的清除, 导致DM时细胞生

理功能失调, 进而引起组织损伤等[11]. 近年来研

究发现氧化应激介导细胞凋亡在糖尿病肾病、

糖尿病视网膜病变、糖尿病神经病变等多种糖

尿病并发症的发生、发展中都发挥了重要作用. 
但关于氧化应激和细胞凋亡在DGP发病中关系

的研究甚少, 因此我们采用腹腔注射STZ的方法

建立DGP大鼠模型, 探讨氧化应激及其诱导的

细胞凋亡在DGP发病中的作用. 
生物膜上的多不饱和脂肪酸受到堆积的

ROS攻击, 发生脂质过氧化反应, 形成脂质过氧

     

表  1  各组大鼠体质量及血糖比较 (mean±SD)

分组   n     体质量(g) 血糖(mmol/L)

NC组 10 289.85±6.43   6.02±1.09

DM组   8 133.29±6.14a 22.09±2.30a

ZY组 10 140.08±4.12a 16.46±1.95ac

aP<0.05 vs  NC组; cP<0.05 vs  DM组. NC: 对照组; DM: 模型组; 

ZY: 中药组.

表  2  各组大鼠胃组织丙二醛含量、超氧化物歧化酶活
性的比较 (mean±SD)

     分组   n MDA含量(nmol/mgprot) SOD活性(U/mgprot)

NC组 10        2.12±0.08     120.20±1.21

DM组   8        7.55±0.27a       48.18±1.46a

ZY组 10        2.82±0.16ac       73.66±0.55ac

aP<0.05 vs  NC组; cP<0.05 vs  DM组. NC: 对照组; DM: 模型组; 

ZY: 中药组. MDA: 丙二醛; SOD: 超氧化物歧化酶.

表  3  各组之间Bcl-2、Bax mRNA表达水平的比较 
(mean±SD)

     分组   n                Bcl-2              Bax

NC组 10        1.65±0.28       0.87±0.83

DM组   8        0.59±0.09a       1.96±0.28a

ZY组 10        1.10±0.27ac       1.13±0.11ac

aP<0.05 vs  NC组; cP<0.05 vs  DM组. NC: 对照组; DM: 模型组; 

ZY: 中药组. 
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化物如MDA, 他可使蛋白发生交联、变性, 同时

MDA含量的变化也间接地反映了ROS含量的变

化. 因此MDA常用来反应组织细胞脂质过氧化

程度, 间接反应氧化损伤的程度[12], 是反映氧化

应激水平常用指标[13]. SOD是清除ROS的第一道

防线. 超氧阴离子是激发自由基连锁反应的起

始基, SOD可通过催化超氧阴离子歧化为H2O2, 
由GSH-PX或CAT将H2O2转变为水, 从而清除

超氧阴离子, 防止生物膜脂质过氧化反应, 减少

MDA生成, 具有抗氧化应激作用. 因此, SOD是

机体内抗氧化系统的重要组成部分[14]. SOD活性

可反映机体抗氧化能力.
本研究显示, 与正常对照组大鼠相比, 模

型组大鼠血糖水平明显高于正常对照组, 胃组

织SOD活性明显降低, 而反应氧化应激水平的

MDA含量明显增加, 说明在高糖诱导下DM大鼠

机体内ROS的生成与被清除的动态平衡被打破, 
氧化应激水平升高, 抗氧化能力下降. 同时随着

氧化损伤的增加, 代表胃动力功能状态的胃排

空率也随之发生改变, 模型组大鼠胃排空率较

正常对照组大鼠显著降低. 这说明高糖诱导的

高氧化应激水平严重影响了DM大鼠的胃动力

功能状态.
糖尿病时在体内高血糖刺激下ROS大量堆

积, 氧化应激水平升高, 则会通过生物膜脂质过

氧化损伤、酶活性失活、蛋白质功能丧失, 影
响细胞信号传导系统等不同途径, 诱导肾小管

细胞[15]、心肌细胞[16]、血管内皮细胞[17]、视网

膜细胞[18]等多种细胞凋亡. 本实验应用TUNEL
检测模型组大鼠胃平滑肌细胞凋亡指数比正常

对照组明显升高, 提示DGP大鼠胃平滑肌细胞

凋亡明显增多, 这与文献研究结果一致[19]. 随着

高糖诱导的氧化应激水平升高, 胃平滑肌细胞

的凋亡数目增加, 正常功能的平滑肌细胞数目

减少, 造成平滑肌损伤而影响胃肠动力功能正

常运行, 引发胃排空延迟, 是DGP发病的重要原

因之一. 
Bcl-2家族是调节细胞凋亡的中心环节, 他

对维持组织正常发展和细胞内稳定有着重要意

义[20]. Bcl-2为抑制凋亡基因, 调节线粒体膜通透

性, 阻断氧化应激, 阻止细胞色素C从线粒体释

放, 拮抗Bax、Bid等促凋亡基因. Bax蛋白具有

促进细胞凋亡作用, 他与Bcl-2有21%的同源性, 
不但拮抗Bcl-2基因抑制凋亡的作用, 而且可直

接插入到线粒体膜中, 形成线粒体跨膜通道, 改
变线粒体膜通透性, 降低跨膜电位, 释放细胞色

素C入胞质而触发细胞凋亡. 本研究发现模型组

大鼠胃组织中Bcl-2基因表达量较正常对照组明

显降低, Bax基因表达量较正常对照组明显升高, 
这表明DGP平滑肌细胞凋亡为Bcl-2与Bax所调

控, 细胞内抗/促凋亡基因的平衡被打破, 从而诱

导细胞凋亡.由此可知, 糖尿病胃轻瘫大鼠胃组

织氧化应激水平升高, 氧化应激诱导的胃平滑

肌细胞凋亡增加可能是DGP发生、发展的中心

环节.
中医学将糖尿病归属于中医“消渴病”范

畴, 根据糖尿病胃轻瘫的主要临床表现, 将其归

属于中医的“痞满”、“呕吐”、“胃痹”等

范畴. 糖尿病胃轻瘫基本病机为消渴病日久, 耗
气伤阴, 脾胃失于濡养, 健运失司, 脾胃虚弱不

能受纳腐熟运化水谷, 饮食停滞, 久之湿邪痰浊

内生, 中焦气滞, 脾气当升不升, 胃气当降不降, 
则可见呃逆、呕吐、腹胀、腹泻等症. 现代中

医认为消渴病程日久气阴两虚, 脾胃虚弱, 运化

无力,食积、痰湿、瘀血之邪阻滞, 日久癥积内

生, 阻于胃络, 胃腑通降无力, 进而引起胃轻瘫, 
为虚实夹杂之证. 

根据糖尿病胃轻瘫病机以气阴两虚为本, 食
积、痰湿、气滞、血瘀为标, 故创立益气养阴

化瘀通络法, 依法遣药组方, 临床取得良好疗效. 
方中黄芪、熟地、鳖甲益气养阴, 茯苓、砂仁

健脾祛湿化痰,积雪草、丹参、大黄、地龙、水

■应用要点
本文从益气养阴
化瘀通络中药降
低氧化应激水平, 
抑制细胞凋亡方
面, 为临床应用中
药治疗糖尿病胃
轻瘫提供新的理
论依据.

图  1  胃平滑肌细胞凋亡(TUNEL×400). A: 对照组; B: 模型组; C: 中药组.

A B C
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蛭活血化瘀通络. 诸药相合, 标本兼治, 共奏益

气养阴化瘀通络之效. 前期实验[3]证实该方可能

通过降低胃泌素及胰高血糖素改善DGP大鼠胃

动力.
本实验发现, 经益气养阴化瘀通络中药治

疗6 wk, 中药组大鼠血糖水平明显低于模型组

大鼠, 胃组织中SOD活性明显升高, MDA含量

明显下降. 随着血糖和氧化应激水平的下降, 代
表胃动力功能的胃排空率也较模型组明显加

快. 本实验还发现, 益气养阴化瘀通络中药治疗

后DGP大鼠胃平滑肌细胞的凋亡指数明显下降, 
抗凋亡基因Bcl-2表达明显升高, 促凋亡基因Bax
表达明显下降. 这说明益气养阴化瘀通络中药

可调节机体氧化应激水平, 抑制胃平滑肌细胞

凋亡, 此可能为其治疗DGP的作用机制之一.
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■同行评价
本研究有一定的
临床意义, 设计合
理, 统计学方法应
用 得 当 ,  结 论 可
信, 讨论全面.


