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胃排空与胃内容物误吸现象息息相关 [ 1 ]，在

美国，有1:14 500的择期手术患者发生了吸入性疾

病，其病死率接近20%[2]。为预防肺误吸，麻醉医

生不断认识及识别延缓胃排空的高风险因素并采

取一系列的措施。目前，糖尿病患者、帕金森病

患者已被证实是延缓胃排空的高危因素 [ 3 ]。疼痛

具有警告和防御作用，疼痛被国际疼痛研究协会

定义为“与实际或潜在的组织损伤相关的不愉快
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慢性疼痛影响术前胃排空机制的研究进展
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[摘　要]	 围术期胃内容物误吸是麻醉中最可怕的并发症之一，而胃排空与之紧密相关，故胃排空一直被麻

醉医生关注并重视。被视为第5生命体征的疼痛是临床上常见的一种症状。作为一种不愉快的主观

感觉和情感体验，疼痛在提醒身体潜在的组织损伤以及使人们免遭进一步伤害方面起重要作用。

而慢性疼痛提供持续的疼痛感和负面体验，不仅无警告和防御作用，且被认为是一种生物-心理-社

会障碍。慢性疼痛引起机体一系列的变化将影响敏感的胃肠道进而影响胃排空。
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Abstract Perioperative aspiration of gastric contents is one of the most terrible complications in anesthesia, and gastric 

emptying is closely related to it, so gastric emptying has been paid much attention to by anesthesiologists. Pain, 

considered as the fifth vital sign, is a common clinical symptom. As an unpleasant subjective feeling and emotional 

experience, pain plays an important role in reminding the body of potential tissue damage and protecting people 
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的感觉和情感体验”。这种感觉由伤害感受器介

导。伤害感受器是对疼痛刺激作出反应的自由神

经末梢，有两种类型的纤维：Aδ和C神经纤维。当

受到生物、电、热、机械和化学刺激时，伤害感

受器通过有髓鞘的A δ和无髓鞘的C神经纤维将伤

害性刺激处理成电信号并传导到脊髓，然后传导

到大脑，最后产生疼痛感。疼痛的基本感觉发生

在丘脑，它持续到边缘系统和大脑皮层，在那里

疼痛被感知 [ 4 ]。慢性疼痛是指失去生物警告信号

功能后持续存在的疼痛，也被称作生物-心理-社会

障碍，如软组织及关节劳损性或退变疼、椎间盘

源性疼痛等 [ 5 ]。慢性疼痛并无警告和防御作用。

作为临床医学和公共卫生领域的一个主要问题，

慢性疼痛影响着约1/5的成年人，并成为了患者不

断求医的原因 [ 6 ]。术前患者大多伴有慢性疼痛症

状。慢性疼痛这种持续的刺激对机体自主神经系

统 、 中 枢 伤 害 性 通 路 、 下 行 疼 痛 调 节 系 统 以 及

持 续 刺 激 引 起 的 各 种 心 理 社 会 因 素 如 焦 虑 都 有

不 利 影 响 。 而 敏 感 的 胃 肠 道 易 受 这 些 因 素 的 影

响 ， 临 床 上 ， 处 于 严 重 应 激 的 患 者 经 常 抱 怨 胃

肠道症状 [ 7 ]，因此慢性疼痛有可能成为延缓胃排

空的高危因素。

1  慢性疼痛影响胃排空的可能机制

胃排空是指食物由胃排入十二指肠的过程，

主要受胃收缩活动的协调以及幽门和小肠通过内

外神经系统和神经体液途径之间复杂的相互作用

的 影 响 [ 8 ­ 9 ]。 大 致 过 程 为 胃 底 松 弛 容 纳 食 物 ， 胃

窦产生蠕动波，将食物与消化液混合，准备胃排

空，待食物被充分磨碎时，开始胃排空 [ 1 0 ­ 1 3 ]。胃

底和近端胃体构成压力泵，参与胃内液体和固体

的排空，远端胃体和胃窦构成蠕动泵，参与胃内

固体的排空，同时也参与液体乳糜的排空。幽门

起研磨机的作用，调节胃固体排空 [14]。这一过程

的影响因素包括兴奋性神经递质(如乙酰胆碱和P
物质)以及抑制性神经递质(如血管活性肠肽、一

氧化氮和三磷酸腺苷、去甲肾上腺素)。兴奋性神

经递质促进肌肉收缩，抑制性神经递质促进肌肉

放松 [15]。

1.1  慢性疼痛与神经系统

胃肠道的运动可受躯体神经系统、自主神经

系 统 和 肠 神 经 系 统 控 制 [ 1 6 ]， 其 中 自 主 神 经 系 统

由 交 感 神 经 系 统 和 副 交 感 神 经 系 统 组 成 [ 1 7 ]。 自

主神经系统不仅参与并适应各种刺激，还能调节

胃肠功能。在中枢层面，自主激活和伤害感受之

间存在紧密的联系，这是由疼痛处理结构和自主

调节结构的解剖和功能重叠所支持的。中枢应激

回路是指大脑产生应激反应的神经网络，这种中

枢压力回路的输出称为情绪运动系统，由神经内

分泌系统、自主神经递质和疼痛调节系统组成。

神 经 内 分 泌 应 激 系 统 ， 即 下 丘 脑 - 垂 体 - 肾 上 腺

(hy pothalamic–pituitar y–adrenal，HPA)轴，在大

脑和肠道之间双向交流的功能障碍中起一定的作

用。肠神经系统通过形成脑-肠轴的副交感神经和

交感神经通路与大脑双向连接 [18]。慢性疼痛影响

胃肠的机制是通过改变中枢疼痛回路，导致胃肠

道运动和通透性的改变。由于慢性疼痛是一种可

能调节H PA轴的应激源 [19]，于是在此基础上提出

另一设想：由慢性应激引起的大脑和肠道的双向

功能障碍激活了H PA轴，H PA轴被激活后引起促

肾上腺皮质激素释放因子释放，最终导致功能性

胃肠道疾病 [20]。其次，当慢性疼痛这种伤害性刺

激通过神经纤维传入大脑时，大脑便产生功能性

去神经支配，肠道增加多巴胺活性刺激多巴胺受

体，从而抑制肠溶乙酰胆碱的释放 [21]，胃窦肌肉

收缩随之受抑制。另外慢性疼痛时，自主神经系

统与疼痛变的互相不适应，交感神经兴奋可使胃

黏膜血管收缩，引起胃黏膜缺血缺氧，导致胃动

力减弱[22]。其最终结果都可延缓胃排空。

1.2  慢性疼痛与内分泌

1.2.1  慢性疼痛与促肾上腺皮质激素释放因子

促肾上腺皮质激素释放因子 (c o r t i c o t r o p i n -
re l ea s i ng  f ac to r，CR F)是一种与应激相关的并对

胃肠道有影响的神经肽，其可调节蓝斑的活动，

而蓝斑参与了疼痛和压力相关的病理学过程 [23]。

CR F是中枢应激反应的重要介质，在协调应激反

应的行为、自主和内脏传出的相关活动中发挥作

用 [ 2 4 ]。慢性应激可改变中枢应激回路，导致CR F
合成增加。研究 [ 1 9 ]表明：CR F在重要的痛觉调节

结构的不同部位起作用，直接与痛觉调节相关，

如慢性疼痛引起的焦虑则是由蓝斑内的CR F神经

传递通过细胞外信号调节激酶 1 / 2 信号级联介导

的。近年来，研究表明CRF1型受体与应激反应的

内分泌、行为和自主有关，而C R F 2型受体(C R F 
receptor 2，CRF-R2)与应激性胃排空抑制有关[25]，

其 具 体 机 制 为 ： 在 胃 肠 神 经 元 上 高 密 度 表 达 的

CRF-R2可直接作用于胃肌间神经元，导致胃窦和

胃体收缩受抑制，这种抑制作用在动物实验中被

证实了可由CRF-R2拮抗剂阻断。总之，一系列研
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究支持CRF延缓胃排空的作用是通过CRF-R2介导

的 [ 2 6 ]。另一方面，CR F受体也广泛分布于交感神

经流出的重要部位，其中CRF-R2位于孤束核，有

研究发现中枢CRF诱导的胃排空抑制是通过交感神

经途径介导的。其可能机制为中枢CRF作用于孤束

核，激活了延髓腹外侧区头端，从而增强交感神

经活性，同时减弱迷走神经胆碱能传递，导致胃

窦幽门协调功能受损，进而延缓胃排空。

1.2.2  慢性疼痛与血糖

慢性疼痛可引起应激性高血糖。胃排空受血

糖变化的调节 [27]。首先，急性高血糖可通过刺激

胃抑制迷走神经运动回路，导致胃窦神经肌肉连

接处释放抑制性神经递质一氧化氮(NO) [28]，并通

过 迷 走 神 经 传 出 胆 碱 能 节 前 神 经 元 与 胃 内 含 N O
神经元的突触，使胃窦放松，进而延缓胃排空。

其次，高血糖可通过关闭KATP钾通道使葡萄糖累

积的传入神经元去极化而增强这种反射。最终，

高血糖引起胃内压力下降，胃底张力减弱、胃窦

压力波频率减少，胃窦传播受抑制，幽门被刺激

收缩，胃排空延缓。另外，高血糖使胃壁氧化应

激，引起糖代谢途径改变，如多元醇和己糖胺途

径以及糖代谢产物改变，这种变化导致支配胃肠

道运动的自主神经细胞变性，内源性抑制性神经

元减少，迷走神经轴突节段性脱髓鞘，胃基本电

节律的传递减慢，胃电节律紊乱，胃底张力收缩

减弱，抑制了胃肠运动，造成胃排空延缓。

近 年 来 ， 研 究 [ 2 9 ] 发 现 高 血 糖 也 可 加 速 胃 排

空。在一项对糖尿病患者的胃排空研究 [29]中发现

胃排空加快占22%，胃排空正常占42%，胃排空延

缓占36%。其机制可能为高血糖引起胆囊收缩素和

分泌素释放减少，但增加胃促生长素的释放，同

时高血糖通过关闭脊髓钾通道使传入通路中的葡

萄糖抑制神经元超极化，从而拮抗胃舒张，最终

导致胃快速排空。

1.3  慢性疼痛与免疫

慢性疼痛常常伴随着炎症和损伤[30­31]，炎症被

认为是多种慢性疾病(如慢性疼痛)发展的关键病理

生理步骤。免疫系统与疼痛密切相关。肥大细胞

是一种位于感觉神经末梢附近，可调节伤害性神

经末梢兴奋性的免疫细胞。慢性疼痛可导致肥大

细胞活化、脱颗粒以及数量的增加，如Bhatia等 [24]

在动物实验中发现慢性应激后大鼠结肠黏膜肥大

细胞数量显著增加。另外，肥大细胞可被CRF或乙

酰胆碱的神经元激活，被激活后的肥大细胞将脱

颗粒并释放细胞因子(如IL -6和IL -1b)、5-羟色胺和

组胺，这些因子通过伤害感受器上的受体导致疼

痛敏感化，而伤害感受器神经元在胃肠道疾病中

调节炎症。另一方面，肥大细胞介导因子如TNF-α

和白细胞介素可能通过影响细胞通透性或跨细胞

摄取途径影响胃肠的摄取功能。同时肥大细胞蛋

白酶对C A J A L间质细胞 [ 3 2 ­ 3 3 ]和肠神经系统产生有

害影响，Cajal间质细胞是胃肠道产生慢波的起搏

器，胃收缩的最大频率和传播由胃慢波决定，胃

节律紊乱常与胃排空延迟有关。在研究心理应激

对健康人空肠电解质和水转运的影响中发现压力

导致吸水率降低，而这种效应可被阿托品消除，

表明胆碱能副交感神经通路在介导应激引起的肠

道通透性变化中起重要作用。

最新研究指出激活的肥大细胞可能是慢性疼

痛和情绪障碍(如焦虑)中持续低度炎症的先导，因

此肥大细胞可能成为治疗慢性疼痛和情绪障碍的

可行靶点[34]。

1.4  慢性疼痛与情绪

慢性疼痛被视为一种生物­心理­社会障碍，与

急性疼痛不同，慢性疼痛激活更多的边缘和情绪大

脑区域。因此它将对生活质量产生一系列负面影

响，包括身体和情绪健康、睡眠质量和心理社会影

响，焦虑则是其中一种常见的心理社会障碍 [35]。

同时，术前这一状态对于患者来说也是一种应激

源，这将加剧患者的不良情绪。文献[ 3 6 ]指出抑

郁和/或焦虑现象会出现在多达20%的关节炎患者

中。肠道在生理上对情绪和压力刺激有反应，压

力和负面情绪可对胃肠道产生不良影响。异常心

理状态，特别是焦虑、抑郁能通过影响自主神经

而引起胃电节律紊乱，从而影响胃排空。一项可

耐受疼痛对健康受试者胃底调节和胃运动的临床

研究 [37]结果表明即使可耐受的轻微疼痛也能降低

健康受试者的胃底调节和运动功能。自主神经系

统在可耐受的疼痛损害胃肠功能的机制中起重要

作用，刺激可能通过 A σ纤维和 C神经纤维传导到

大脑皮层。C纤维通过大脑边缘系统，特别是杏仁

核，进入下丘脑，产生焦虑和抑郁状态，焦虑通

过包括杏仁核、下丘脑和自主神经系统在内的生

理机制降低健康志愿者的胃底调节。此外，还有

另一个从外周到下丘脑的直接伤害性途径即脊髓

丘脑途径。其他研究指出焦虑、抑郁程度与功能

性胃肠疾病临床症状的严重情况呈正相关，表明

焦虑 [38]、抑郁 [39]是影响胃肠动力发生与发展的主

要心理因素。焦虑可能通过改变胃感觉运动功能

引起胃窦异常。因此疼痛这种持续应激会导致健
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康人胃排空延迟。

2  临床检测胃排空的方法

2.1  胃排空闪烁显像

胃排空闪烁显像是一种使用双重放射性标记

的定量、无创的胃排空检查方法。具体方法为被

检测者在1 0  m i n内于标准环境下摄入含放射性标

记的膳食，在位置保持恒定(站立或坐位)时进行

成像胃排空闪烁扫描。虽然胃排空闪烁显像法是

评估胃排空的金标准，但它使被检测者暴露在少

量的辐射下再加上成本相对较高的缺点限制了它

的应用[29]。

2.2  磁共振成像法

磁共振成像法是一种非侵入性检查，可以测量

胃的运动和排空。虽然磁共振成像不需要暴露在放

射性物质中，但由于其程序成本很高，而且解释测

试结果时间长，也限制了它在临床上的应用。

2.3  13C 辛酸盐呼气试验
13C辛酸盐呼气试验是一种使用13C标志物来测

量胃排空的无创性方法。原理是用13C标记的游离

脂肪酸与食物结合，13C最终被肝代谢为13CO2并随

呼气排出。之后再应用同位素比值质谱仪等设备

检测并计算即可得到胃排空参数。13C辛酸盐呼气

试验具有的非侵入性、成本相对较低以及无放射

性物质等优点使其在临床上普及。但呼吸测试可

能取决于完整的肝和肺功能。

2.4  实时超声法

2 0世纪8 0年代早期首次提出了二维超声胃排

空法，由于具有方便、快捷、廉价以及无创性和

无放射性的优点，目前已成功运用于成人、儿童

以及孕妇的胃内容物定性和定量评估。但胃超声

的操作依赖性强，且成像受胃内气体影响，因此

不适于长时间观察。胃超声具体应用方法为将患

者置于仰卧位或右侧卧位，将超声探头 ( 2 ~ 5  H z
的 凸 阵 低 频 探 头 ) 置 于 上 腹 部 的 矢 状 面 上 ， 以 肝

左叶、脾和腹主动脉为解剖标志，然后从右向左

移动超声探头，扫描胃窦，以获得胃窦的大体视

图，再根据相应的公式计算胃内容量即可。

2.5  无线胶囊运动试验法

无 线 胶 囊 运 动 试 验 法 是 检 测 胃 排 空 的 一 种

最新技术，它通过记录胃肠道传输过程中的管腔

pH、温度和压力来测量胃排空时间。虽然这项新

型技术已经在健康人和胃轻瘫患者身上进行了测

试，但目前对这项技术的研究有限。

3  结语

慢性疼痛是一种涉及身体、认知、情绪、精

神等方面且具有多维性的痛苦体验。由慢性疼痛

引起的与生理和社会紊乱相关的变化降低了患者

的生活质量。其中慢性疼痛有延缓胃排空的极大

可能，而胃排空与胃内容物误吸现象紧密相关。

所以，为给慢性疼痛患者提供更好的麻醉管理并

更好地保障慢性疼痛患者围手术期安全，我们不

应轻视此特殊患者的围手术期管理。目前临床上

推荐的规范化疼痛术前管理具体如下：1 )心理疏

导，术前耐心并认真解答患者对病情的疑惑，尽

量降低患者恐惧和焦虑程度。2 )通过转移患者注

意力如听音乐、聊天等方式来缓解疼痛感。3 )认

知行为疗法，帮助患者认识到负面情绪引起的不

良影响，学习如何控制自己的思维和感知，从而

引导患者摆脱负面情绪的干扰。4 )评估患者疼痛

等级，以此制定合适的个体化护理干预方式。5 )
术前镇痛治疗，术前给予镇痛药物(如静注曲马多)
或采取多模式镇痛疗法(如静注镇痛药)和神经阻滞

方法联合使用[40]。

然而遗憾的是目前临床上并未探索慢性疼痛

患者的胃排空情况，所以我们可以通过一系列检

测胃排空方法如胃超声来对慢性疼痛患者的术前

胃排空进行检测，这样不仅有助于证实慢性疼痛

对术前胃排空的影响，也为我们如何更好地做好

慢性疼痛患者的围手术期准备提供更多思路，如

肥大细胞能否成为治疗慢性疼痛的可行靶点，是

否应当适当延长慢性疼痛患者的术前禁饮禁食时

间，这都值得我们进一步探索与研究。
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