
子宫内膜上皮细胞的增生，诱导子宫内膜癌的产生；而

ＥＲβ却可抑制ＥＲα的功能［１２］，由于异黄酮对 ＥＲβ的
亲和力或选择性远远高于ＥＲα［１３］，因此异黄酮不促进
子宫内膜上皮细胞的增殖。异黄酮明显区别于 Ｅ２的
作用机制，决定其发挥雌激素活性的同时不促进子宫

内膜组织的增殖，因此，异黄酮改构化合物Ｆ１１有可能
成为新型雌激素受体调节剂应用于临床。

　　综上，本实验表明：Ｆ１１在增加去双卵巢大鼠子宫
湿质量、阴道上皮成熟及子宫内膜 ＥＲ的表达等方面
均表现出剂量相关的雌激素样活性。由于Ｆ１１结构类
同于异黄酮，其可能主要与ＥＲβ结合后发挥雌激素效
应，其对子宫内膜组织促增殖作用弱，因此Ｆ１１可能成
为新型雌激素受体调节剂。
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胃大部切除术致糖尿病患者反复低血糖１例
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１　临床资料

　　患者，女性，６８岁，因“发现血糖高１０年，控制不佳加重１
月”入院。１０年前，患者偶然查血糖１６．２ｍｍｏｌ／Ｌ，无明显“三
多一少”症状，于某三甲医院检查确诊为“２型糖尿病”，予“二
甲双胍”等口服降糖药治疗，患者反复于餐前及夜间发生低血

糖，而餐后血糖偏高，５年前因“糖尿病神经病变”换用预混胰
岛素降糖，后再次交替使用各种口服降糖药及预混胰岛素（类

似物）降糖，血糖始终控制不佳，低血糖频繁发生，最多１晚出
现４次低血糖，夜间血糖最低１．６ｍｍｏｌ／Ｌ。患者于１年前换为
甘精胰岛素９Ｕ，瑞格列奈０．２５ｍｇ，２次／ｄ（中晚餐前），阿卡波
糖５０ｍｇ３次／ｄ口服，低血糖仍常于餐后６～８ｈ发生，并持续

存在（纠正１次后，低血糖仍可再次发生），后又分别换用“优泌
乐５０”或甘精胰岛素加口服降糖药（二甲双胍及阿卡波糖）治
疗，血糖控制不佳，遂收住入院治疗。其父母及５个兄弟姐妹均
有“糖尿病”史，入院查体：Ｂｐ１３５／７８ｍｍＨｇ，ＢＭＩ２２．６ｋｇ／ｍ２，发
育正常，心肺腹查未见明显异常，神经系统查体阴性。入院后

完善检查，ＨｂＡ１ｃ７．２％；馒头餐试验：０ｍｉｎ３．８ｍｍｏｌ／Ｌ，３０ｍｉｎ
７．６１ｍｍｏｌ／Ｌ，６０ｍｉｎ６．４２ｍｍｏｌ／Ｌ，１２０ｍｉｎ６．０７ｍｍｏｌ／Ｌ，
１８０ｍｉｎ４．０７ｍｍｏｌ／Ｌ；胰岛素释放试验：０ｍｉｎ４．６μＵ／ｍｌ，３０ｍｉｎ
４２．００μＵ／ｍｌ，６０ｍｉｎ１８．７４μＵ／ｍｌ，１２０ｍｉｎ１２．４９μＵ／ｍｌ，
１８０ｍｉｎ４．４７μＵ／ｍｌ；Ｃ肽释放试验：０ｍｉｎ０．６４１ｎｇ／ｍｌ，３０ｍｉｎ
３．５４ｎｇ／ｍｌ，６０ｍｉｎ３．６９ｎｇ／ｍｌ，１２０ｍｉｎ２．８３ｎｇ／ｍｌ，１８０ｍｉｎ
１３２ｎｇ／ｍｌ。余肾功电解质、肝功血脂、三大常规等均未见明显
异常。询问病史得知，患者曾于４６年前和３９年前因“胃十二
指肠溃疡急性出血”行胃大部切除术（毕罗Ⅰ式）和胃部分切
除术（毕罗Ⅱ式）。考虑患者不宜口服降糖药治疗，遂建议患者
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的蛋白表达水平增高。研究表明，１０Ｎ投射至胃的神
经元中，通过细胞膜上的Ｄ１或Ｄ２样受体介导，ＤＡ可
分别与２８％或４３％的神经元产生兴奋性或抑制性的
效应［３］。ＮＥ则可作用于１０Ｎ神经元上的α１和α２受
体，多数情况下，ＮＥ可激活 α２受体引起细胞膜超级
化［１２］。因此，Ｓｏｌ中儿茶酚胺释放量的增多可能会抑
制胆碱能神经元细胞膜的兴奋性效应，引起胆碱能神

经元的减少，这可能是 ＰＤ大鼠胃运动功能障碍的主
要原因。具体的机制尚需进一步的研究。

　　本实验利用免疫荧光染色和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测技
术，用６ＯＨＤＡ损伤双侧 ＳＮ中的 ＤＡ能神经元，１０Ｎ
中ＣｈＡＴ表达减少，ＴＨ增多，二者含量的变化可能与
胃排空障碍存在一定的联系，为揭示 ＰＤ患者胃排空
障碍的发病机制提供了依据。
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）

　　（上接１７５３页）
患者予胰岛素泵治疗，由于其自身原因，未使用，故予甘精胰岛

素＋诺和锐３餐前注射，根据血糖调整，出院时患者的方案为甘
精胰岛素９Ｕ／晚，诺和锐４Ｕ／早，１４Ｕ／中，１１Ｕ／晚，出院４个月
后，患者自行在家严格控制饮食，规律运动，监测血糖调整胰岛

素用量为甘精胰岛素９Ｕ／晚，诺和锐４Ｕ／早，８Ｕ／中，７Ｕ／晚，现
血糖控制为空腹５～６ｍｍｏｌ／Ｌ，餐后２ｈ６～８ｍｍｏｌ／Ｌ，极少发
生低血糖，即便发生也可很快纠正，无严重低血糖出现，患者生

活质量明显提高。

２　讨论

　　胃大部切除术使残胃容量小，术后残胃与空肠吻合，食物
迅速通过胃排空而到空肠，吸收面积增大，易于消化，使餐后血

糖迅速升高，因此使用口服降糖药即便是“餐时调节剂”———瑞

格列奈，３０ｍｉｎ起效，１ｈ内血浆药物浓度达峰值，然后血浆浓
度迅速下降，４～６ｈ被清除，代谢物无降糖作用，但在该患者身
上用０．２５ｍｇ的小剂量仍可致其６～８ｈ后持续发生低血糖。
因此，对这类患者，使用口服降糖药是不合理的。由患者目前

使用的胰岛素剂量可以看出，其基础胰岛素与餐时胰岛素的比

例（９∶１９≈１∶２）离１∶１相去甚远，患者餐前所需量较大，基础量
较小，而目前我们使用的预混胰岛素（类似物），基础与餐时的

比例最小为１∶１，也达不到１∶２，因此，对她而言，使用预混胰岛
素（类似物）也不合理。由此，我们有理由认为，胃大部切除术

后的糖尿病患者要控制血糖，用胰岛素泵或者基础胰岛素（长

效胰岛素）＋餐时胰岛素（速效胰岛素）是比较合理的方案。
近年出现的有望可治愈２型糖尿病的胃转流术［１］，它与胃大部

切除术有类似之处，但荟萃分析表明［２－３］，其治疗２型糖尿病
的治愈率为７８％，因此那些没有被治愈的２型糖尿病患者术后
仍需要降糖治疗，那么这部分患者我们在予以降糖方案的选择

时要考虑肠吸收与胃吸收的不同，予口服降糖药可能导致持续

性低血糖的发生，此时，也许胰岛素是更好的选择，而预混胰岛

素（类似物）比例固定，不能个体化的满足每个患者的具体需

求，因此，我们认为，在这种情况下，应当首先考虑胰岛素泵或

者长效胰岛素＋速效胰岛素的方案控制患者血糖。
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