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在 4 800 m 以上 的高海 拔地 区 ，大 

气氧分压及肺 泡气氧分压 只有海 平面的 

5O ，脑组 织对 缺 氧最敏 感 ，反应 最快 ， 

以脑组织水肿 为病理基础的各种 急性高 

原脑病患病率较高，病死率也较高。特别 

是高海拔地区，由于远离内地及医疗中 

心，给 救治 高原脑水 肿带 来极 大不 便和 

困难。为此我们提出了就地治疗以急性 

高原脑水肿为代表的各种急性高原病 的 

原 则 ，经 多 年 的实 践 ，取 得 了 满 意 的效 

果 ，报告如下 。 

1 临床资料 

1．1 一般资料 ：收集 1983--1998年期 

间某 高原 医疗 队在 青藏 高 原 的唐 古 拉 

山、烽火山、昆仑山等高海拔地区进行医 

疗科研活动时收治的各种急性高原病患 

者 600余例 ，经过整理 ，分析其 中高原脑 

水肿 72例的临床资料。 

1．1．1 发病年龄与性别：由于本组系急 

进高原的劳动人群，全部为男性，年龄 

14～45岁 ，青壮年多 。 

1．1．2 发病季节与时 间 ：本组人 群均于 

每年 3～4月份进入各地施 工区 ，以春季 

较多 ，多数在 进入高海拔地 区 20 d内发 

病，占 66 ；在每年 9～l1月份快下 山 

时，脑水肿发病率又相对增多，发病率约 

2O％，可能与体质下降有关；其余散布全 

年各个季节 。 

1．1．3 发病与海拔高度(表 1)：急性高 

原脑水肿像急性高原肺水肿一样，可在 

低于3 000 m地区发病 。本组病例多在 

4 800 m以上地区发病，且患病率随海拔 

增高而增加 。在5 000 m以上地 区人群总 

数 1 100人，发 生 2例，人群 患病率 为 

0．18 ；而 4 8o0～5 000 m处 人 群 总 数 
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1 200人，患病率约为 0．03 。 

1．1．4 发病 与职业性质 (表 1)：多数 与 

劳动强度有关 ，极少数由于精神过度紧 

张所致 。 

1．1．5 发病 与预 防 措施 ：1983年 在 唐 

古 拉 山 区 (4 8o0～ 5 260 m)施 工 人 员 

中 ，载氧 和服预 防药 物的 观察 组 112人 

中无 一 人 患病 ，而 对 照组 1 328人 中 有 

79人发病，发病率为 5．95 。 

1．1．6 易感者预测：5 260 m海拔高度， 

95％左 右的 劳动 人 群未 患 病 ，只 有 5％ 

左 右 的人群 为脑水 肿易感 者 ，故对 急 性 

高原病 易感人 群进 行预测 ，以便采 取 主 

动预防措施 。方法为 ：对 1992年昆仑 山 

区 (4 7o0～5 100 m)某施 工部 队的 3个 

连 队进行 了 预测 ，其中 2个连 队易 感人 

群 的 比例 分 别 为 4．1 和 5．7 ，经 服 

“高防 1号”预防药 物后无 一 人患病 ；而 

观察组 96人有 5人为急性高原病易感 

者 ，4人患 病 ，其 中 2人 患高 原脑 水 肿 ， 

人群患病率为 2．1％。 

1．1．7 患病诱因(表 1)：本组病例有诱 

发原因记载者 66例，其中上感、过度疲 

劳、受寒是高原脑水肿发病的主要诱因， 

少数病例也因精神过度紧张、兴奋、酗酒 

而患病 。 

1．2 临床表现 

1．2．1 临床症状 (表 1)：主要表现 为头 

痛 、头 昏、恶心、呕吐 、嗜睡 、躁动不安 、精 

神失常、昏迷、二便失禁。 

1．2．2 主要体征(表 1)：主要表现为双 

侧 瞳 孔 不等 大 、格 氏征 阳性 、巴氏 征 阳 

性、肺部湿鸣音、体温过高、心律不齐、间 

歇 呼吸、陈 氏呼 吸等 。 

1．2．3 并发症和继发病(表 1)：常见并 

发症有肺水 肿 、心功能 不全 、全 身水肿及 

高血压 ；继发脑疝形成 1例 ，蛛 网膜下腔 

出血 1例，肺部继发感染 2例。 

1．3 实验室检查 

1．3．1 白细胞(WBC)计数：37例检查 

者 中，WBC> 1．0 X 10。／L 17例 ，中性粒 

细胞比值>o．80者 21例。 

1．3．2 脑脊液压力测定：16例测定 了 
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脑 脊 液 压 力，> 1．96 kPa(1 kPa一 

102．0 mm H2O)者 6例 ，> 2．45 kPa者 

5例，>2．94 kPa者 4例，>3．92 kPa者 

1例，其中血性脑脊液 1例 ，占6．3 。 

1．3．3 眼底检查 ：用眼底镜行 小瞳孔检 

查 42例 ，除高原脑水肿者 有眼底微循环 

改变外，急进高原人群中正常人眼底也 

有 类 似 改 变 。主要 表 现 为 ：乳 突 水 肿 

12例 ，乳突充血+视网膜水肿 14例，乳 

突充血+视网膜点状出血 ll例，乳突充 

血、水肿+视网膜大片状出血 5例。 

1．3．4 血气分析：17例行血气分析，血 

pH为 7．462士0．032，动脉血二氧化碳 

分 压 (PaCO2)为 (39．9士3．7)ram Hg，动 

脉血氧饱和度 (SaO：)为 0．776士0．085。 

1．3．5 心 电 图检 查 ：54例 心 电图 检测 

显示 ，电轴左偏 (> 110。)、顺钟 向转位 

32例 ，右室高电压 3O例，右室肥厚 5例， 

右束支 不完全阻滞 7例，左室高 电压 

6例，P波高尖 9例 ，室性期前收缩3例， 

心肌缺血2例。脑水肿治愈后 ，除右心室 

肥厚及部分电轴右偏未纠正外，其余全 

部恢 复正 常 。 

1．3．6 血浆皮质 醇结合球蛋 白测定： 

18例测定了血浆皮质醇结合球蛋白浓 

度，其中 7例为(189士34)ng／L，显著低 

于高原健康人群(256士43)ng／L。表明 

血浆皮质醇结合球蛋 白>250 ng／L者 

不发病，有预测价值。 

1．3．7 脑血流量测定 ：脑血 流量高低直 

接影响了脑血管的灌注及流体静压，并 

与脑脊液产生多少直接相关。24例检测 

结果 显 示 ，发 病 组 脑 血 量 为 (450．00士 

18．46)ml／min，明显 高 于同海 拔健康 人 

(220．00士14．37)ml／min。 

2 讨 论 

2．1 高原脑水肿的分型诊断；典型病例 

的诊断一般比较容易，但要做到早发现、 

早治疗，就不能一律以意识障碍、甚至昏 

迷再确诊 。特别在 高海拔地 区实施 就地 

治疗 时 ，应 该尽 早、尽快 、及 时按 不 同类 

型抢救治疗，才能提高治愈率，降低病死 

率 。为此，我们实施了分型诊断、分级治 
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表 1 72例高原脑水肿患者一般资料比较 例( ) 

海拔高度和职业 诱因 并发症和继发病 症状 体征 体征 

海拔 >4 800m 60(83．33) 上感 24(33．33) 高原肺水肿 10(13．89) 头痛 69(95．83) 双瞳孔不等大 32(44．44) 血压>150／90 mm Hg 19(26．39) 

一4 600m 7(9．73) 过度疲劳 23(31．94) 心功能不全 6(8．33) 头昏 63(87．5O) 格氏征阳性 12(16．67) <8s／somm Hg 4(5．56) 

一4 200m 3(4．16) 受寒 14(19．44) 高原高血压 19(26．39) 恶心 70(97．22) 巴氏征阳性 9(12．5O) 呼吸频率>25次／IIlin 26(36．11) 

一 3 700m 2(2．78) 精神紧张 2(2．78) 全身水肿 2(2．78) 呕吐 66(91．67) 肺部湿呜音 26(36．11) <12次／IIlin 6(8．34) 

职业 民工 37(51．39) 过度兴奋 2(2．78) 脑疝 1(1．39) 嗜睡 53(73．61) 心律不齐 8(11．11) 脉搏>140次／IIlin 29(4O．28) 

军工 21(29．17) 酗酒 1(1．39) 蛛网膜下腔出血 1(1．39) 躁动不安 48(66．67) 间歇呼吸 7(9．72) < 6O次／rain 5(6．94) 

技术人员 9(12．5O) 无诱因 6(8．34) 肺部感染 2(3．78) 精神失常 37(51．39) 胨氏呼吸 6(8．34) 体温>37．8℃ 36(5O．O0) 

管理人员 5(6．94) 昏迷 34(47．22) >39．0℃ 8(11．11) 

二便失禁 19(26．39) 

注：上感为上呼吸道感染；1 mm Hg一0．133 kPa 

疗 的原 则。 

2．1．1 分型诊断依据：依据与体力活动 

和劳动强度的关系以及临床症状和轻重 

缓急、眼底改变、脑脊液压力、有无并发 

症 和继 发病 等实施分型诊断 。 

2．1．2 分型诊 断标准 

2．1．2．1 轻型脑水肿：中等体力劳动后 

即 出现头 痛、恶心、呕吐，呕吐次数 > 

5次／d，并有嗜睡、恍惚及精神失常等表 

现 ；眼底检查见视乳突水肿 ；测定脑脊 液 

压力>1．96 kPa。经吸氧和休息后上述 

症状消 失或减轻 。 

2．1．2．2 中型脑水肿：轻体力劳动即出 

现剧烈头痛、胸 闷、恶心、呕吐，呕吐次 

数>1O次 ／d。并 有 深嗜 睡 及 浅 昏迷 出 

现，精神失常或癫痫 发作；眼底检查 见 

动脉似铜丝状，显著痉挛，视乳突水肿、 

充血、视网膜水肿明显，并有点片状出 

血；脑脊液压力>2．45 kPa。经休息或吸 

氧后上述症状可减轻，但不消失。 

2．1．2．3 重 型脑 水肿 ：多在 夜 间发 生 ， 

以剧烈头痛为先兆，继以剧烈呕吐达数 

十次之 多 ，呈 昏迷 状态 、躁 动不 安、二便 

失禁，可引出病理反射 ；眼底检查可见视 

乳 突及视 网膜均充血 、水肿、渗 出及 大片 

状 、火 焰状 出血 ，动脉呈 银丝 状 ，球结 膜 

高度水肿，眼球有突出感，瞳孔细小或者 

不 等大 ；脑脊 液压力>2．94 kPa，其 预后 

极 差 。 

2．1．2．4 极重型脑水肿 ：在重 型临床表 

现的基础上多合并有肺水肿、心功能不 

全 、水肿 以及继 发感 染 、脑疝 形成 等 ，如 

不及时抢救 治疗 ，预后极差 。 一 

2．2 分级治疗原则：在分型诊断基础 

上 ，对 不同类型脑水肿实施分级救 治 ，做 

到有的放矢 ，实践证明行之有效 。 

2．2．1 轻型脑水肿 ：以减轻劳动和卧床 

休息为主，可以住院或门诊治疗。口服速 

尿 20 mg，1～2次／d；泼 尼松 5～10 mg， 

1～2次／a；给予适量镇痛剂和镇静剂。 

本组 12例全部门诊治疗，3～5 d后恢复 

正常，仍留原地工作，无任何后遗症。 

2．2．2 中型脑水肿：绝对卧床休息，间 

断吸氧 600～1 200 ml／次。肌肉注射(肌 

注)下列药物 ：速尿 20 mg，1～2次／d；地 

塞米松 5～10 mg，1～2次／d；异 丙嗪或 

苯 海拉明 25～50 mg，1～2次／d。呕吐停 

止后改口服上述药物，每日2次即可。本 

组 21例全部治愈 ，平均住院 5．9 d。 

2．2．3 重型脑水肿 ：绝对卧床休息，取 

平 卧位 或头低位 ，畅通 呼吸道 以 防呕吐 

物吸入；持续给氧，必要时可行气管插管 

或气管切开正压给氧 ；先肌注地塞米松 

20 mg、速尿 40 mg、山莨 菪碱 10 mg、苯 

巴比妥 5O～100 mg或苯海拉 明 50 mg， 

随后静脉滴注(静滴)质量分数为 1O 

的葡萄糖或低分子右旋糖酐 500 ml加 

地塞 米松 20 mg、速尿 40 mg、维生 素 C 

3～5 g，2～3次／d；头 部降 温 ，保 护大 脑 

皮质；注意对生命体征的监护 ；交替使用 

维生素C、维生素 B1、辅酶 A、细胞色素 

C、ATP，葡萄糖用量应>400 g／d，以保 

持机体最低能量需要 ；记录液体出入量， 

原 则 上 出 量 大 于 入 量 ，1 00O～ 

1 500 ml／d；禁用 血管 收缩 剂 ，少 用或 不 

用中枢兴奋剂，最好使中枢神经系统处 

于冬 眠状态 ，以减 少耗氧 ，保证 生命体征 

的安全过度。本组 24例全部治愈 ，平均 

住 院IO．6 d。 

2．2．4 极重 型脑 水肿 ：除按 重型脑水肿 

的治疗 原则 治疗 外 ，主要 是处 理并 发症 

和继 发病 。 

2．2．4．1 合并肺水肿：应保持呼吸道畅 

通，清除鼻腔和口腔分泌物，必要时进行 

气管插管，以便及时清除下呼吸道分泌 

物，保证氧气的有效吸入和利用；如有不 

规则 呼吸 ，可加 用洛 贝林及 阿托 品类 药 

物 ，以便 兴奋呼吸 中枢 ，抑制 呼吸道 过多 

液体渗出；静脉或肌肉注射抗生素。 

2．2．4．2 合并心功能不全：采用半卧位 

持续吸氧；应用强心剂如西地兰 0．4 mg 

肌注，最多 0．8 mg；加大利尿剂用量，但 

应注意对心脏的监护，以免因回心血量 

增多而加重 心功能不全 。 

2．2．4．3 脑疝形成：立即取头低位 ，头 

部持续冷(冰)敷，气管插管并加压给氧， 

实施冬眠疗法、加大利尿剂用量 ，输入液 

体中以低分子右旋糖酐为主，配合山梨 

醇、甘露醇、5O 的葡萄糖等液体；加大 

地塞米松、维生紊 C、能量合剂用药次数 

及用量；予以广谱抗生紊防治感染；待生 

命体征平稳后 4～6 h，可加用克脑迷、可 

拉明等催醒剂，但量不宜过多过大，以防 

引起惊厥和加剧脑疝形成。本组 15例全 

部就地治愈，无一例留有后遗症 ，平均住 

院 15．9 d。 

2．3 急性高原脑水肿的发病机制 

2．3．1 缺氧对脑细胞的直接损害作用： 

Sun等“ 研究 发 现 ，减 压 缺 氧 2 min就 

能 引起 大 鼠脑细胞膜 Na 一K ATP酶 

活性显著减低，形成脑水肿。我们以往的 

工作表明，急性缺氧可抑制脑线粒体呼 

吸功能和 FOF1一ATP酶活性，使 Ⅳ态 

呼 吸 (ST4)显著升高，伴 呼吸控制率 

(RCR)降低；同时脑组织线粒体内 ATP 

含量、ATP生成率和 FO F1一ATP酶活 

性均显著降低，说明急性缺氧时脑线粒 

体代谢是以功能受损为主。Qiao等。 研 

究证实，低氧 (8 )加缺血 15 min就能 

引起线粒体 Na K十一ATP酶 和氧化酶 

活性显著降低，脑细胞体积增大和脑细 

胞 周 围 间 隙 缩 小 ，并 认 为 Na 一K 一 

ATP酶 改变 可能 是 引起脑 细 胞体 积增 

大的早期影像特点。高原脑水肿死亡病 

例的尸检材料也证实神经细胞肿胀呈圆 

球形，树突状消失，神经细胞及神经节细 

胞浆内出现空泡，脑胶质细胞周围有明 

显空晕形成，说明能量代谢障碍可引起 

脑细胞 水肿 。 

此外，细胞内 pH和Ca 浓度改变 

维普资讯 http://www.cqvip.com 
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也是引起脑细胞损伤的重要原因。wei 

等。 发现，缺氧能引起在体与离体 的神 

经细胞 死亡 ，而 钾通道 阻滞 剂 能减 轻这 

种损伤，因此认为，缺氧能激活钾通道使 

K 过 多溢 出，导 致神 经 细胞 凋亡 ，钾通 

道 阻 滞 剂 可 以 预 防 K 的 过 多 溢 出 。 

Kulik等“ 研究发现，缺氧能增高细胞内 

Ca。 浓 度 ，但 不 影 响 钾 通 道 的 活 性 。 

Zanelli等“ 发现，缺氧能使细胞核从胞 

浆 中摄 取 Ca。 增加 ，从而增 加凋 亡原基 

因的转录，最终引起程序性细胞死亡。 

2．3．2 脑血流量增多，流体静压增高： 

从本研究可见，脑血流量与高原脑水肿 

密切相关，当人体迅速暴露于高原低氧 

环境时，脑血流量随着海拔升高而递增， 

降低脑血流量能明显降低高原脑水肿的 

发病率。在高原现场对高原脑水肿患者 

结 膜微循 环观察 发现 ，脑 水肿 患者 结膜 

微血管数 目增多，细动脉和细静脉扩张， 

均存在不同程度的血管周围水肿和动静 

脉短路 ，大部 出现 网状结 构 ，脑 水肿 治愈 

后上述微循环改变恢复正常。高原缺氧 

环 境下 ，由于 舒血 管物质 释放 增多 引起 

脑血管普遍扩张，使脑血流量增多，流体 

静压增高，液体漏出过多，细胞间液体积 

聚过多引起间质性脑水肿；同时液体渗 

出过多使脑脊液循环不畅，脑脊液压力 

增加，引起颅内压增高，又加重了高原脑 

水肿 。 

2．3．3 脑微血管通透性增高：近年研究 

发现，脑微血管通透性增高是高原脑水 

肿一个重要的发病因素。从尸检中发现， 

高原脑水肿者脑毛细血管扩张淤血，内 

皮 细胞肿 胀 向腔 内突起 ，小静 脉 内微血 

栓形成，小动脉周围间隙增宽并呈袖套 

状改变 ，较大的动脉管壁水肿疏松，这些 

改变是高原脑水肿患者微血管通透性增 

高的病理基础。我们在高原现场实验中 

也发现，急性低氧暴露下脑微血管通透 

性增高 ，脑含水量增加。 

Hackett等 认为，机械因素与化学 

因素均可导致血脑屏障受损 ，改变其通 

透性而参与高原脑水肿的发病。机械因 

素主要是大脑自动调节功能受损引起脑 

毛细血管高压；化学因素主要是缓激肽、 

组胺 、花生 四烯酸 、氧 自由基 以及一 氧化 

氮等化学介质导致血脑屏障改变。张世 

范等” 在高原多器官功能障碍的研究中 

也发现，在高原低氧环境暴露下，引起的 

全身各系统功能紊乱中，最凸显的改变 

是血管内皮损害所致的血脑屏障、血气 

屏障 、胃肠黏膜屏障破坏 ，由此引 发高原 

脑水肿、高原肺水肿和应激性胃肠道出 

血等高原特发病。 

近 年来 发现 ，内皮细胞 间的 紧密连 

接蛋 白与 膜相关 蛋 白 Z0—1、ZO 一2和 

Jam等组成的复合体 ，再与骨架蛋 白连 

接构成 内皮 细胞问的紧密连接是 构成血 

脑屏障的主要成分。Witt等“ 也发现， 

低氧／复氧刺激都可引起紧密连接蛋白 

重组和再分 布 ，使 内皮 间隙增大 。Brown 

等。 研究 证实 ，低 氧可 影响 Occludin和 

肌动蛋白在脑血管内皮细胞上的表达， 

而钙通 道 阻滞 剂 (SKF一96365)增 强其 

表达 ，以保护低氧状态下 的膜完整性 。 

血脑屏 障功能的完整性不仅 依赖于 

血管 内皮细胞，还取决于毛细血管基底 

膜和细胞外基 质的完整性 。基质 金属蛋 

白酶 (MMPs)是 一 种锌 离 子依 赖 酶 ，可 

选择 性 地作 用 于 细胞 外 基 质 的各 种 成 

分，其中 MMP一9与血管源性脑水肿关 

系 最 为 密 切 。刘 成 军 等“ 研 究 发 现 ， 

MMPs与高 氧性急性肺损伤的肺水肿 

发病密切相关，发病时其 MMP一2和 

MMP一9显著增高，给地塞米松能下调 

MMPs的表达 ，调节 MMPs与金 属蛋 白 

酶 组织抑 制 剂 (TIMPs)间 平衡 ，从 而减 

轻肺 水肿 。Hosomi等“”进一 步研 究发 

现 ，局 部脑 组 织 缺血 后 ，MMP一9和肿 

瘤坏死 因子一a(TNF—a)能加重脑 水肿 ， 

拮抗 MMP一9和 TNF—a低脑 微血 管 

通透 性 ，缩 小梗 死 面积 ，减 轻脑水 肿 ，同 

时降低 MMP一9和 TNF—a水平 。Lee 

等“。 进一步在缺氧模型上研究证实，低 

氧和复氧后 ，MMP一9和 MMP一2通过 

破坏细胞外基质和整合素稳定性而参与 

凋亡酶介导的脑血管 内皮细胞死亡。 

Kolev等“。 在离体培养的脑微血管内皮 

细 胞 缺 氧 模 型 上 也 证 实，缺 氧 4 h后 

MMP一9明显 升 高，并 持续 至 24 h。 

缺氧后 极 小量 的过 氧化 氢 (H O )即能 

引起 MMP一9水 平成倍升 高 ，这 种依赖 

于 MMP一9的氧化 应激 伴 有核 转 录 因 

子一KB(NF—KB)的显 著增 高 ，并且 可被 

氧化酶抑 制剂所抑 制 ，因此 MMP一9的 

调节 部分 是依 赖 于 NF— B活性 ，表 明 

来源 于 内皮细 胞 的 MMP一9参 与 了缺 

氧后 脑微循环 障碍 的形成 。 

血管通透性还与水通道蛋白和水转 

运有关。研究发现，高原环境暴露下脑水 

通道 蛋 白 4(AQP4)的表 达增 强 ，AQP4 

mRNA 在胶 质细 胞 核和 神 经 细胞 核 中 
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阳性表 达增 强 ，同时脑 含水 量也 明显增 

加，说明 AQP4蛋白参与了高原脑水肿 

发生。Foroutan等“ 在研究中发现，脑 

微血管 内皮细胞在低 氧(体积分数为 

0．5 ～7．5 O。)环 境 下 暴 露 30 min 

即能引起 Na+_K 一C1一复合转运体活性 

显著增加，但并不引起 Na 一K 一ATP 

酶和 ATP含量 减少 ；同时发 现缺氧能 增 

加 Na 一K 一Cl一复合转运体蛋 白的磷 

酸化，但并不增加复合转运体蛋 白的含 

量 ，因此认 为 ，缺 氧能激活血脑屏 障上的 

Na+_K+_C1一复合转 运体而使 Cl一和 

Na 跨内皮转运增加，从而引起脑水肿 

形成。李燕华等“ 研究也发现，AQP4与 

出血性脑水肿形 成密切相关 。以上研 究 

从不同角度表明 AQP4与脑水肿发病 

有关 。 

综上所述，高原脑水肿的产生主要 

是由于脑细胞能量代谢障碍、脑血管扩 

张、脑血管流量剧增，使流体静压增高及 

脑微血管通透性增加所致，尤以后两者 

是产生高原脑水肿的重要病理基础。 
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胃切除术后残胃功能性排空延迟症 18例临床分析 

罗小林 朱永湘 钱聚标 

【关键词 】 残 胃； 功能性梗 阻 ； 胃排空延迟 

胃切除术后残 胃功 能性 排空延迟 症 

(FDGE)是 由胃大都 切除 术后继 发非 机 

械 性梗 阻 因素 引起 ，是 胃手术 后 常见 的 

早 期并发症。现将本院 1991年8月一 

2004年 12月诊治的 18例患者情况分 

析报告如下 。 

1 临床资料 

1．1 病例：18例患者 中男 12例 ，女 

6例，年龄 34～73岁，中位数年龄 52．6 

岁。1O例术后 4～5 d停止胃肠减压并进 

流食后发生，8例术后 6～9 d饮食由流 

食改半流食后发生。以胃大部切除 B I 

式发生率最高，占 66．7 (12／18例)。 

1．2 治疗及结果：1例误诊机械性梗阻 

于手术后 9 d(病发后 5 d)再次手术探 

查，其余均行非手术治疗 。综合措施 ：有 

效 胃肠减压、每 日用质量分数为 3 的 

温盐水洗 胃 1次 ，维持 水 、电解 质平 衡 ， 

输注少量新鲜血或清蛋白(即人体 白蛋 

白)等支持疗法 ，使用 胃动力药物(吗叮 

啉 10 mg+西沙必利 10 mg，每 日 3次， 

胃管注入后夹 管 2 h再恢复 胃肠 减压 )， 

作者单位；518112 广东，深圳布吉人民 

医院(罗小林)；510224 广东药学院外科教 

研室(朱永湘，钱聚标) 

作者简介：罗小林(1955一)，男 (汉族)， 

广东人，副主任医师。 

以及针灸足三里穴等。一般治疗 3～5 d 

后病情减轻，胃内引流减少。其中5例在 

治疗后 7 d、10例在 12 d、1例 在 15 d 

(在胃镜检查后次 日)、1例在 20 d恢复 

排空功能，1例再手术患者康复最慢 ，距 

第2次手术探查后 28 d才恢复排 空功 

能。18例患者均痊愈出院。 

2 讨 论 

胃排空延迟 的发病机制 尚不完全明 

了，可能与下列因素有关：①吻合 口及残 

胃黏膜水肿 。术前营养不 良、贫血，水和 

电解质失衡 ，术后胆 汁胰 液反流刺激 ，缝 

线、吻合钉异物反应或缝合 内翻过多以 

及食物改变引起过敏等均可导致吻合口 

及残胃黏膜水肿。②远端胃切除丧失了 

运动最活跃的胃窦和幽门。生理学研究 

表 明，固体食物排空 主要 受远端 胃控 制 ， 

而液体食物排空受近端胃控制。手术切 

除了胃远端。致使早期由流质改半流质 

进食时易引起排空障碍。③胃手术损伤 

胃迷走神经。而在胃肠运动中枢神经通 

路中，主要是依赖迷走神经来完成胃的 

排空。④情绪紧张，对手术及预后存有顾 

虑，可导致自主神经功能紊乱 ，使胃肠反 

射性抑制延长。⑤饮食过多、过快，致残 

胃肌伸长性麻痹 ，或流食中脂肪、糖含量 

过高，胃肠道激素分泌紊乱。⑥长期使用 

抑制胃肠动力的药物(莨菪碱类)或应用 

生长抑素。⑦某些疾病如糖尿病、甲状腺 

功能亢进或甲状腺功能低下等。 

为防止手术探查而加重 胃排空障 

碍，本病主要采用非手术疗法。治疗原则 

是减少残胃负担，减轻黏膜水肿，促进胃 

肠蠕动。治疗措施应是综合的，应注意心 

理治疗及胃肠外营养支持。适当应用胃 

动力药，促使 胃排空。有人推荐使用红霉 

素，认为它属胃动素促进剂，具有明显减 

少胃潴留的作用。 ，但提醒注意其可引 

起较激烈腹痛。本组 1例患者静脉滴注 

红霉素后引起剧烈腹痛 ，增加了对机械 

性梗阻的鉴别困难 ，以后未再使用。适当 

使用地塞米松，可促进炎症水肿吸收，提 

高神经、肌肉兴奋性，缩短病程。如行溃 

疡旷置或残胃并发应激性溃疡的患者则 

不宜使用。 
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