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二甲双胍能够安全有效地治疗和预防2型糖尿病，不仅

能够有效控制血糖还能够显著降低糖尿病引起的心脑血管

意外等并发症风险，是临床上治疗 2 型糖尿病的一线降糖

药。除了临床药物治疗以外，运动疗法也是治疗2型糖尿病

必不可少的重要手段[1]，目前 2型糖尿病运动疗法中最主要

的就是有氧运动。已有研究证明服用二甲双胍会影响有氧

运动能力[2]，而国内关于二甲双胍与有氧运动能力关系的研

究甚少，因此本实验通过观察服用二甲双胍后心肺运动试验

（cardiopulmonary exercise test，CPET）相关指标的改变和有

氧运动过程中底物氧化利用的变化，探明其对有氧运动能力

和能量代谢的影响，为2型糖尿病患者科学合理的康复与治

疗提供临床依据。

1 资料与方法

1.1 研究对象

选取 2013年 2月—2014年 3月南京江宁医院内分泌科

经75g葡萄糖耐量试验筛查为糖耐量异常患者60例，均符合

1999年世界卫生组织（WHO）糖耐量异常诊断标准：空腹血

糖（FPG）<7.0mmol/L，餐后 2h 血糖（2hPG）≥7.8mmol/L，<

11.1mmol/L。最终纳入 36 例，其中男 20 例，女 16 例;年龄:

(61±7.28)岁;身高:（164±2.34）cm；BMI：（25.40±3.61）（kg/m2）;

FPG:(6.52±0.33)mmol/L;2hPG:(8.86±1.35)mmol/L。

纳入标准：无心脑血管及呼吸系统等慢性疾病，无吸烟

饮酒等不良嗜好，无影响心肺运动试验及踏功率自行车并发

症，女性需排除妊娠、月经周期等特殊情况。试验期间保持

日常生活状态，统一合理膳食，不喝咖啡，试验前1周及试验

期间未服用其他任何药物。所有受试者均签署知情同意书。

1.2 研究方法

1.2.1 程序和方案：试验备有两种外形、颜色、气味均相同的

片剂，一种为二甲双胍，另一种为安慰剂，采用随机双盲交叉

试验设计，36例受试者根据给药顺序的不同先采用随机数字

表法按 l∶l的比例进行随机分配为人数均等的两组，其中一

组先服用二甲双胍，另一组先服用安慰剂，于早餐和晚餐时

随餐服用，共服用 7d，第 8天早餐后 2h采用意大利COSME
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程序的试验和运动，比较两种情况下相应评估指标的变化。

结果：与服用安慰剂相比，服用二甲双胍后患者的VO2peak（P<0.01）、AT（P<0.01）、Wmax（P<0.01）和ETD（P<0.01）

均显著降低，而有氧运动时的FOR（P<0.01）、RPE（P<0.05）和pLA（P<0.05）均显著增加。

结论：二甲双胍可以显著降低糖耐量异常患者的有氧运动能力，增加有氧运动过程中脂肪的氧化、血乳酸浓度及运

动过程中的疲劳程度。
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公司生产的K4b2 型心肺运动测试训练系统，对受试者进行

心肺运动试验（cardiopulmonary exercise test，CPET）评估，

主要评定指标为无氧阈（AT）、最大摄氧量（VO2peak）、最大

功率值（Work max,Wmax）和运动测试持续时间（exercise

test duration，ETD）。第 9 天受试者以 CPET 评估的 50%

Wmax为强度踏功率自行车，共40min，整个运动过程中使用

K4b2 型心肺运动测试系统进行气体代谢指标测定，根据测

得的摄氧量（VO2）和二氧化碳释放量（VCO2）计算脂肪氧化

率（fat oxidation rate，FOR），并于运动最后 30s进行主观用

力程度（rating of perceived exertion，RPE）和血乳酸浓度测

定（plasma lactate concentration，pLA）。第一周服药结束

后，进行1周洗脱期，1周后两组受试者接受同样的服药方法

分别服用另一种片剂，共服用7d。于服用结束后第1天和第2

天在同样环境中再次进行相同程序的试验和运动，比较两种

情况下的AT、VO2peak、Wmax、ETD、FOR、RPE和pLA。整个

实验过程中所有评估均由专人完成，受试者和评估者均不知

道试验分组及药物服用情况。具体流程见图1。

1.2.2 评估和测定：CPET评估：佩戴好呼吸面罩等设备后，

受试者坐于功率车上，空载踏车热身 3min，然后自 5W开始

以 20W/min负荷幅度递增，患者保持 50—60r/min的转速直

至力竭或者出现胸闷气喘等不适症状时即终止评估。

FOR测定：根据整个运动过程中受试者的VO2和VCO2，

由公式分别计算 FOR，计算公式为：FOR（g/min）=1.6946×

VO2（L/min）-1.7012×VCO2（L/min）[3]。

RPE和和pLA测定：运动最后30s询问受试者的主观用

力感觉，根据Borg表进行主观用力程度评分，同时采取受试

者手指静脉血应用 Biosen5130 血糖/乳酸自动分析仪(德国

EKF 公司产品)测定血浆乳酸水平。静脉采血要求一针见

血，迅速分离血浆，并立即测定血浆乳酸水平。

1.3 统计学分析

采用SPSS19.0软件进行统计学分析，计量资料用均数±

标准差表示，采用交叉设计资料的方差分析方法分析两组数

据间的差异，P<0.05为差异具有显著性意义。

2 结果

整个实验过程中，受试者均正常完成，无受试者脱落及

不适反应。与服用安慰剂相比服用二甲双胍后VO2peak（P<

0.01）、AT（P<0.01）、Wmax（P<0.01）和 ETD（P<0.01）均显著

降低，而固定功率有氧运动过程中，FOR（P<0.01）、RPE（P<

0.05）和 pLA（P<0.05）均显著增加。见表1—2。

3 讨论

运动疗法是2型糖尿病患者临床治疗的重要手段，并且

有氧运动是运动疗法的基本构成，但临床糖尿病的药物对有

图1 随机交差试验流程图

表1 两组受试者CPET评估结果 （x±s，n=18）

VO2peak(ml· min-1· kg-1)
AT(ml· min-1· kg-1)

Wmax(W)
ETD(s)

与安慰剂组相比，①P<0.01

二甲双胍组

21.99±4.42①

14.85±0.51①

98.20±27.20①

294.75±46.23①

安慰剂组

25.16±5.35
15.37±0.68

117.50±29.96
330.00±50.12

表2 两组受试者固定功率有氧运动后各指标结果

（x±s，n=18）

FOR(g/min)
RPE

pLA（mmol/L）
与安慰剂组相比，①P<0.01;与安慰剂组相比，②P<0.05

二甲双胍组

0.44±0.07①

15.40±2.81②

2.72±0.78②

安慰剂组

0.38±0.09
13.61±3.30
2.30±0.81

试验结束

入选糖耐量异常患者（n=60）

排除24例

纳入36例

随机选择

二甲双胍
（n=18）

安慰剂
（n=18）7天

CPET、RPE、pLA评测

一周洗脱期

二甲双胍
（n=18）

安慰剂
（n=18）

7天

CPET、RPE、pLA评测

▼
▶

▼

▼ ▼

▼▼

▼

▼

▼ ▼
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氧运动能力的影响一直未被重视，国内研究很少。研究已经

证实，有氧运动能力是影响生存质量和寿命的重要因素[4]，且

与葡萄糖的代谢、胰岛素抵抗等糖尿病机制密切相关。本研

究对临床更好的认识二甲双胍与有氧运动间的关系，指导糖

尿病患者尤其是服用二甲双胍的糖尿病患者整体的治疗与

康复具有重要价值。

Wmax、ETD、AT 和 VO2peak 是反映有氧运动能力的主

要指标。胰岛素抵抗会导致有氧运动能力下降，二甲双胍作

为一线胰岛素增敏剂理论上会增强有氧运动能力，而本研究

证实二甲双胍可以显著降低糖耐量异常患者的无氧阈、最大

摄氧量、最大功率值和运动测试持续时间，使有氧运动能力

下降，这也与之前的研究结果相似[2]。然而也有研究者发现

等二甲双胍对心衰患者的峰值摄氧量等心肺耐力指标并无

影响，这可能与心衰患者自身有氧运动能力太差有关[5]。研

究表明，二甲双胍降糖同时会抑制线粒体呼吸链复合物 I，降

低线粒体的有氧代谢能力使有氧运动能力下降[6]，这可能是

二甲双胍降低AT、VO2peak、Wmax和ETD的原因之一。另

外二甲双胍会减少Vit B12的含量[7]，导致血红蛋白减少，也会

影响有氧能力。有研究进一步指出二甲双胍对心肺耐力的

抑制仅在胰岛素抵抗水平低的患者中出现，对胰岛素抵抗水

平较高的患者的有氧运动能力无显著影响[2]，具体原因尚不

明确。

本研究还发现服用二甲双胍后长时间运动会使有氧运

动中脂肪氧化增加，与Malin SK等[8]的发现一致。长时间有

氧运动主要靠糖和脂肪氧化供应能量，中等强度有氧运动会

造成糖原大量消耗，肠道吸收和糖异生是补充运动中糖原消

耗的重要途径，而二甲双胍降糖机制包括抑制肠道对葡萄糖

的吸收，抑制糖异生和抑制糖原分解[9]，就会导致运动中糖原

氧化受阻使葡萄糖氧化供能减少，使脂肪氧化增加。二甲双

胍还可以通过激活AMP激活蛋白激酶促进脂肪氧化[10]，另

外研究证实胰岛素水平下降会加速运动中脂肪氧化[11—12]，二

甲双胍能够显著降低血胰岛素水平，这可能是二甲双胍增加

运动中脂肪氧化的又一原因。

本研究还发现二甲双胍会增加中等强度有氧运动后血

乳酸浓度，葡萄糖酵解是运动中乳酸产生的主要原因，二甲

双胍抑制线粒体有氧代谢能力[6]，降低无氧阈，更容易导致无

氧酵解产生，且二甲双胍抑制肠道对葡萄糖吸收的作用也会

加快运动中糖的无氧酵解，这些都会导致服用二甲双胍后乳

酸的产生更多,与 Johnson等的研究结果一致[13]。肝脏是乳酸

代谢的关键器官，二甲双胍容易累积至肝细胞中，抑制肝细

胞线粒体的呼吸作用，就会造成乳酸清除减少使血乳酸浓度

增高[14]。另外二甲双胍会抑制线粒体内乳酸向葡萄糖转化，

减少糖异生作用，升高血乳酸。总之，二甲双胍会使乳酸产

生更多且清除减少造成血乳酸浓度显著升高。此外，RPE与

乳酸浓度呈线性正相关，与摄氧量也高度相关，因此二甲双

胍可以通过增加血乳酸浓度和降低VO2max增加机体在运动

中的疲劳感。Boule等[15]也发现服用二甲双胍会使有氧运动

的RPE显著升高，原因是二甲双胍会加快运动时的心率使机

体对运动负荷的承受能力下降从而加重运动疲劳。此外，二

甲双胍会增加运动中脂肪氧化供能，而与糖相比脂肪氧化供

能效率较低，能量供应效率的下降也更容易导致运动疲劳使

RPE增加。

因此，单独服用二甲双胍会降低有氧运动能力，增加有

氧运动过程中脂肪的氧化、血乳酸浓度及运动过程中的疲劳

感。但药代动力学研究显示二甲双胍在体内清除迅速，血浆

半衰期为1.7—4.5h，12h内90%被清除。因此其对有氧运动

能力及能量代谢所带来的不利影响可在短期停药后迅速消

除，而对于长期服用的患者而言有最新研究发现，其对心肺

运动能力的负面影响可以通过运动训练加以平衡[16]，同时二

甲双胍对骨骼肌有氧代谢的影响和相关机制及二甲双胍联

合其他降糖药物对有氧运动能力及能量代谢的影响还有待

进一步研究。
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脑卒中(stroke)是致残率最高的疾病之一，约80%左右的

脑卒中患者伴有肢体、言语、意识等功能障碍, 严重影响患

者的生存质量(quality of life，QOL)[1]。有研究表明，脑卒

中后，绝大部分患者的QOL均会受影响，甚至病情很轻的患

者亦会下降[2—4]。此外，病变部位、认知障碍、高龄[2]、严重功

能障碍或瘫痪[4]、缺乏社会支持[5]，以及并发其他疾病等均已

被证实与脑卒中后QOL下降有关[6]。而进行QOL的评估不

但可以更好地了解偏瘫患者对疾病的反应，使临床及康复治

疗更具针对性和有效性，亦是评价康复治疗效果的重要依据

之一[7]。随着对QOL的深入研究，国内外均有多项关于脑卒

中后QOL量表的研究[8—13]。但是，由于脑卒中患者存在认知

或交流障碍,会使临床收集资料的难度增加。因此，在种类

繁多的量表面前，选择更适合的测量工具来评估脑卒中患者

的QOL尤为重要。国外有关卒中患者的研究表明，12条简

明健康状况调查问卷（short form-12 health survey-version

2, SF-12）用更少的条目获得与多条目量表本质相同的信

息，减轻了受试者的应答负担，并且还节省了时间和金钱，同

时也便于临床评估工作的进行[14—20]。目前，SF-12量表在国

内一般人群中研究具有好的信度和效度[21—24]，但尚缺乏对脑

卒中后偏瘫患者的信度研究。本文的目的即研究 SF-12量

表在脑卒中患者中的信度。

·临床研究·

12条简明健康状况调查问卷评价脑卒中患者的信度研究

廖麟荣1 曹海燕1 廖曼霞1

DOI:10.3969/j.issn.1001-1242.2016.03.015

1 广东省工伤康复医院物理疗法科，广州，510440

作者简介：廖麟荣，男，博士，主管康复治疗师；收稿日期：2014-04-02

摘要

目的: 测试12条简明健康状况调查问卷（SF-12量表）用于评价脑卒中后偏瘫患者的信度，为其在国内的临床应用

提供临床依据。

方法: 46例脑卒中后偏瘫患者，每次由2名评估者使用SF-12量表进行独立的评定，第1次评定后，隔1周再评定第

2次，采用等级相关系数(ICC)检验SF-12量表的重测信度，并获得Crobach α信度系数检验其内部一致性。

结果: SF-12量表的Crobach α信度系数为0.903，组内信度 ICC为0.726—0.912，组间信度为0.805—0.912。

结论: SF-12量表内部一致性良好，用于评价脑卒中后偏瘫患者具有良好的重测信度。

关键词 SF-12量表；脑血管意外；生存质量；信度
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