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胰十二指肠切除术（pancreaticoduodenectomy，PD）

作为治疗胰头部恶性肿瘤、十二指肠肿瘤、壶腹周围

癌及部分良性病变的标准外科治疗手段 [1]，其术式自

Whipple 系统阐述后历经多次改良，衍生出保留幽门的胰

十二指肠切除术（PPPD）、腹腔镜及机器人辅助等新型

术式。该术式因涉及多器官联合切除及多吻合口重建，

具有手术创伤大、技术难度高等特点，术后易并发胰瘘、

胆瘘、出血及感染等严重并发症。胃排空障碍（delayed 

gastric emptying，DGE）作为术后常见功能性并发症，虽

相较于出血及胰瘘等危急并发症，其临床进程相对缓和，

但显著延长住院周期及肠内营养支持时间。患者长期处

于营养代谢失衡状态，可能继发内环境紊乱及免疫功能

抑制，严重影响术后康复进程。目前 DGE 发生机制并不

明确，本研究旨在探讨胃排空障碍可能的临床机制，为

控制、降低术后胃瘫的发生提供依据，并阐述如何预防

胃排空障碍的发生。1

一、DGE定义及诊断标准

胃 排 空 障 碍（delayed gastric emptying，DGE）， 亦

称术后胃瘫综合征（postoperative gastroparesis syndrome，

PGS），临床简称为胃瘫。该病症特指腹部外科手术后因

非机械性因素所致胃动力功能异常，以胃排空延迟为特

征的功能性障碍。其典型临床表现包括进食后恶心呕吐、

上腹部饱胀感及消化不适等症状，多发生于术后饮食过

渡阶段，尤其由流质向半流质膳食转换期间。影像学检

查可见胃内液体滞留及胃蠕动功能减退等特征性改变。

*通讯作者：崔红元

研究显示 [2]，DGE 是胰十二指肠切除术后最为常见的并

发症之一，其发病率在腹部外科术后并发症中居于显著

位置。胃排空障碍（DGE）的临床诊断目前尚未形成统

一标准体系，其诊断流程主要基于临床表现与多模态辅

助检查的综合评估：需通过影像学检查排除胃流出道机

械性梗阻因素；观察胃肠减压引流量持续异常（每日超

过 800ml）且引流时间延长（超过 10 日）；排除水电解质

代谢失衡及其他系统性疾病（如糖尿病、甲状腺功能减

退）对胃肠动力的继发性影响；结合核素显像技术检测

胃排空速率异常减缓；同时排除药物性胃肠动力抑制等

干扰因素。为规范临床诊疗及科研标准，国际胰腺外科

研究组（ISGPS）于 2007 年建立分级诊断系统 [3]，将 DGE

分为三级：A 级（术后 4-7 日仍需胃肠减压或早期拔管后

出现呕吐需重置胃管，术后 14 日内恢复经口进食）、B 级

（术后 8-14 日持续胃肠减压或拔管后不耐受需重置，术

后 21 日内恢复）及 C 级（术后 21 日仍无法建立正常进食

功能）。值得注意的是，该分级系统在临床实践中存在

一定局限性，尤其在胰十二指肠切除术后患者中，因多

系统并发症、个体化治疗策略差异等因素，可能导致非

DGE 病例被纳入 A 级诊断范畴，客观上造成该病症发生

率评估值的潜在偏移。

DGE 的临床诊断需建立复合型评估体系：鉴于 A 级

诊断标准的临床异质性较高，本研究综合采纳国际胰腺

外科研究组（ISGPS）B 级及以上分级标准，并结合国

内权威诊断框架 [4]，具体纳入标准包括：①详实的围手

术期资料及腹部外科手术史确认；②特征性胃排空延迟

症状群（餐后饱胀、腹痛、恶心呕吐等）；③术后胃管

胰腺癌术后胃排空障碍机制研究进展

季昱东1　崔红元2*

1.青海大学研究生院　青海西宁　810000

2.北京医院　北京　100730

�

摘　要：胰腺癌患者术后常面临胃排空功能障碍这一临床挑战。虽然该并发症本身不直接危及生命，但其持续性存

在可能引发系列临床问题：包括机体营养吸收障碍、医疗资源消耗增加以及术后抗肿瘤综合治疗的时机延误等。本

文基于循证医学视角，通过系统梳理国际权威文献，重点探讨该并发症的临床机制，围手术期干预策略的最新研究

动态，旨在为临床实践提供理论依据，通过实施精准化防治措施促进患者康复进程并保障后续治疗的连续性。
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留置周期超过 7 日但未达 14 日，或拔管后因消化道症状

（腹胀、呕吐）需胃肠减压重置，或联合胃肠动力药物

/ 中医药干预方案；④持续胃肠减压期间日引流量超过

800ml；⑤影像学证据排除机械性梗阻但提示胃内容物潴

留；⑥纠正代谢失衡因素（水电解质紊乱、酸碱失衡）；

⑦排除代谢性疾病（如糖尿病、甲状腺功能减退）等继

发性胃动力异常因素；⑧追溯性排除药物性胃肠功能抑

制史。

二、DGE发生机制

（一）手术应激

胰十二指肠切除术后胃排空障碍的发生机制涉及复

杂的神经 - 体液调控网络紊乱，其病理生理过程主要表

现为多重调控环节的级联失衡 [5]。手术创伤可引发自主

神经系统功能重构，具体表现为交感神经系统活性显著

上调，通过激活胃壁细胞 β- 肾上腺素能受体，促使去

甲肾上腺素等儿茶酚胺类物质过量释放。此类神经递质

不仅直接抑制胃肠平滑肌细胞膜电位震荡，更通过竞争

性拮抗胆碱能神经递质传递，导致迷走神经介导的胃底

容受性舒张及胃窦推进性收缩协调障碍。在分子层面，

此类神经内分泌改变可引发胃起搏细胞（Cajal 间质细

胞）钙离子通道功能异常，导致胃电慢波节律紊乱及动

作电位传导脱耦联 [6]。同时，手术应激触发的全身炎症

反应可通过 TNF-α、IL-6 等细胞因子级联反应，抑制胃

平滑肌细胞收缩相关蛋白（如肌球蛋白轻链激酶）的磷

酸化过程。围手术期心理应激状态还会促使促肾上腺皮

质激素释放因子（CRF）异常分泌，通过中枢 - 肠脑轴

双向调控进一步加剧胃肠运动抑制状态 [7]。

（二）神经因素

胰十二指肠切除术中迷走神经幽门支的结构性离断

是导致术后胃动力障碍的重要病理基础。迷走神经作为

消化道自主调控的核心通路，其神经纤维分布具有明确

的解剖功能分区：幽门支主要负责调控胃窦 - 幽门 - 十二

指肠运动协调性，通过胆碱能神经递质释放介导胃平滑

肌细胞 M3 型毒蕈碱受体激活，触发钙离子依赖性收缩信

号通路 [8]。手术操作对该神经丛的不可逆性损伤，将导

致胃起搏系统（Cajal 间质细胞网络）电节律传导紊乱及

胃底容受性舒张 - 胃窦推进性收缩的神经肌肉耦联失调。

从神经调控机制分析，迷走神经幽门支的完整性对维持

胃电 - 机械耦联具有双重调节作用 [9]：一方面通过持续

释放乙酰胆碱维持胃窦部平滑肌基础张力，另一方面通

过调节 NOS/VIP 能神经元平衡控制幽门括约肌的周期性

开放。术后胆碱能神经支配的缺失不仅直接削弱胃窦收

缩力，更导致胃窦 - 十二指肠运动失同步化，表现为胃

固体食物研磨功能减退及幽门流出阻力异常增高。此外，

迷走神经传入纤维的中断还会影响脑肠轴反馈调节，进

一步加剧胃动力代偿机制的启动延迟 [10]。

（三）基础疾病

胃排空障碍的发生风险与患者术前基础病理状态密

切相关。恶性肿瘤等消耗性疾病患者多存在慢性营养不

良，其特征性表现为血浆白蛋白水平显著降低，此类代

谢失衡可诱发胃肠壁间质水肿及吻合口组织炎性反应，

进而导致胃内容物通过阻力增加 [11]。低蛋白血症还可通

过影响胃肠平滑肌细胞能量代谢，降低其对神经递质的

敏感性，从而加剧胃动力抑制状态。糖尿病相关胃动力

障碍作为独立危险因素需特别关注 [12]。长期高血糖环境

可诱发自主神经系统退行性病变，导致胃电节律紊乱及

胃窦收缩协调性下降。临床研究证实 [13]，血糖波动与胃

排空速率呈负相关，其机制涉及神经传导功能受损及胃

肠激素分泌失衡。此外，围手术期应激反应引发的胰高

血糖素 - 皮质醇轴激活，可进一步加重血糖代谢紊乱，

形成胃动力抑制的恶性循环。因此，术前系统性评估及

血糖精准调控是降低糖尿病相关性胃瘫发生的关键干预

策略 [14]。

（四）ICC

胃肠动力调控的核心功能单元—— Cajal 间质细胞

（ICC），作为消化道特化的起搏细胞群，在维持胃肠电

生理稳态中发挥关键作用。该细胞网络不仅与肠神经系

统（ENS）形成突触连接，更通过缝隙连接与平滑肌细

胞建立功能耦联，构成完整的胃肠起搏 - 传导体系 [15]。

ENS 作为独立的外周自主调控系统，其内在神经环路可

独立完成胃肠动力反射，通过调控 ICC 电活动驱动平滑

肌收缩节律 [16]。ICC 介导的慢波电位是胃肠机械运动的

基础电信号，其形成的周期性去极化波决定消化道收缩

频率与传播方向。胃动力起搏系统具有明确的空间分布

特征，幽门区大弯侧及胃窦部 ICC 簇构成胃排空的主起

搏区域。胰十二指肠切除术中对胃解剖结构的改变，特

别是胃大弯侧 ICC 网络的完整性破坏，将直接导致慢

波产生障碍与传导方向紊乱，形成术后胃瘫的病理基

础 [17]。研究证实 [18]，胃肠动力障碍性疾病（如慢传输

型便秘）普遍存在 ICC 密度下降与 ENS 结构退变，这从

临床角度验证了 ICC-ENS- 平滑肌三联体结构完整性的

重要意义。



92

（五）消化道激素作用

胃泌素（Gastrin，Gas）是由胃窦及十二指肠近端

G 细胞分泌的多功能胃肠肽类激素 [19]。其生理作用除经

典促胃酸分泌及黏膜营养效应外，对消化道运动调控具

有双向调节特性：通过激活肠神经系统（ENS）胆碱能

通路增强胃体环形肌收缩幅度，同时抑制幽门括约肌张

力。临床观察显示 [20]，胃癌根治术对胃窦 - 十二指肠解

剖结构的破坏将显著降低 Gas 合成水平，这种激素分泌

缺陷与术后胃电节律紊乱存在明确相关性 [21]。胃动素

（Motilin，MTL）作为消化间期运动调控的核心介质，主

要由十二指肠及近端空肠 Mo 细胞周期性分泌。其通过特

异性受体激活可诱导移行性复合运动（MMC）Ⅲ相特征

性收缩模式，表现为胃窦强力蠕动及小肠分节运动增强，

从而加速食糜排空并完成肠道自洁功能 [22]。胰十二指肠

切除术后 MTL 分泌源的解剖性缺失，将直接导致消化间

期运动复合波振幅降低与传播节律紊乱，形成胃内容物

滞留的病理生理基础 [23]。

（六）术后并发症

胰十二指肠切除术因其复杂的解剖重建及多吻合口

技术特点，术后常并发胰瘘、胆瘘、腹腔出血等严重并

发症，这些病理状态通过多途径交互作用增加胃排空障

碍（DGE）发生风险 [24]。胰瘘引发的自体消化效应可导

致胰腺周围组织坏死，诱发局限性腹膜炎并激活交感 -

肾上腺髓质系统，这种神经内分泌紊乱状态促使胃壁细

胞分泌抑制性递质，显著降低胃窦蠕动频率 [25]。胰胆

瘘形成的炎性渗出物不仅诱发腹腔广泛粘连，严重者可

进展为机械性肠梗阻，同时局部炎性介质释放直接抑制

胃肠平滑肌电活动，形成多因素叠加的胃动力障碍模式
[26]。腹腔感染以革兰阴性杆菌为主，其释放的内毒素可

通过门脉系统诱发全身炎症反应综合征。动物实验证实

内毒素血症可导致胃慢波节律紊乱伴小肠动力代偿性亢

进 [27，28]，其作用机制涉及一氧化氮介导的平滑肌收缩

抑制过程 [29]。这种消化道不同节段动力失衡状态，进一

步加剧术后胃肠功能恢复的复杂性。

（七）手术时长

胰十二指肠切除术的手术时长参数受多重变量影响，

包括肿瘤的解剖定位特征、毗邻血管浸润程度，以及术

者专业技术水平。手术团队的操作效能与其对胰腺周围

三维解剖关系的认知深度、显微外科操作精度显著相关，

经验丰富的术者能通过精准解剖平面分离及高效止血技

术显著缩短手术时间，从而降低术后胃动力障碍的发生

风险。该术式固有的操作复杂性体现在多象限联合切除

及多层消化道重建过程中，由于胰腺区域所在的解剖位

置及其与门静脉系统的紧密毗邻关系，手术时长的增加

往往与操作复杂程度呈正相关。延长的手术暴露时间将

导致以下病理生理改变：①术中失血量增加诱发血流动

力学紊乱，促使交感神经兴奋性持续升高；②反复牵拉

操作加剧腹膜后神经丛机械性损伤；③持续性体液丢失

引发胃肠壁血流灌注不足，导致黏膜屏障完整性破坏；

④浆膜下间质水肿及炎性介质蓄积共同造成神经肌肉信

号传导阻滞。这些叠加效应最终形成胃电节律紊乱与机

械收缩减弱的恶性循环，构成术后胃排空障碍的病理基

础。有研究指出 [30]，在调整术者年手术量（>20 例 / 年）

后，手术时长与 DGE 的关联性消失（P=0.22），提示手术

效率而非绝对时长是 DGE 的关键调控因素，提出“有效

手术时间”（切除阶段时长）比总时长更具预测价值。

三、DGE的预防

胃排空障碍的预防需贯穿围手术期全程管理，其核

心策略包括术前多维评估与功能优化、术中精准操作及

损伤控制、术后系统化干预三个维度。术前应通过标准

化营养评估与代谢调控改善患者基础状态，同时应用心

理干预缓解手术应激反应；术中需基于膜解剖理论选择

合理术式，运用显微外科吻合技术减少胃肠牵拉损伤，

并通过目标导向液体管理维持组织灌注稳态。术后早期

启动肠内营养支持联合胶体补充，动态调控血糖波动及

消化液分泌水平，适时应用生长抑素类似物降低胰酶活

性，配合阶梯性胃管理方案促进胃肠功能恢复。对于存

在糖尿病等基础疾病患者，需建立个体化血糖监控体系，

避免代谢紊乱加重胃肠动力障碍。此外，术者经验与团

队配合质量直接影响手术时效控制，熟练的解剖分离技

巧可显著降低血管神经损伤风险，缩短缺血性损伤对胃

肠电生理节律的影响时长。上述综合干预措施通过降低

组织水肿、改善神经传导、维持黏膜屏障等多途径协同

作用，形成对胃动力恢复的良性促进机制。

四、总结和展望

DGE 是一种在胰腺癌手术后常见的功能性障碍，其

具体病因尚未彻底阐明，受多种因素影响。其中涉及自

主神经损伤、炎性微环境失衡及代谢紊乱等多因素协同

作用。手术操作导致的迷走神经离断直接破坏胃电节律，

而吻合口水肿、交感神经过度激活及腹腔感染进一步抑

制胃肠动力。当前临床防治面临诊断标准不统一、干预

措施碎片化等挑战，需建立基于电生理特征与影像学评
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估的动态管理体系。未来研究应聚焦以下方向：①开发

整合人工智能的风险预测模型，实现高危患者术前精准

筛选；②优化术中神经保护技术及微创术式，减少机械

性损伤；③构建非药物性胃肠功能康复方案，如生物反

馈电刺激联合早期肠内营养；④针对代谢性疾病患者制

定个体化血糖 - 胃肠动力联合调控路径。技术创新方面，

可降解胃支架及靶向缓释系统为顽固性 DGE 提供新思

路。临床实践需推进多中心协作，明确术式改良与并发

症的关联性，并制定分级管理共识，规范药物序贯治疗

原则。通过整合精准外科技术与围术期系统化管理，有

望推动 DGE 防治从经验性处置向循证医学模式转型，提

升患者术后康复质量。
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