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Roux—en—Y滞留综合征及其防治 

王晓春 薛东波。 

近年来，随着临床经验的不断积累，学者们发现 Roux—en—Y 

吻合术后，相当一部分患者出现饭后上腹饱胀 、腹痛、恶心、呕 

吐，这组症状被称为Roux—en—Y滞留综合征(Roux—en Y stasis syn— 

drome)。在 Mayo医院 202例 Roux—en—Y吻合术后患者中发生率 

为 30％，Mijle等⋯报道 37例中有 26例发生上述症状(7O％)， 

这一高的发病率已引起广泛的关注。Chen等 在大鼠的实验 

中发现 胃次全切除术后，胃肠道重建 中用 Roux—en—Y术式 比 

BiUroth II术式对 胃排 空的影 响大 。Roux．en—Y组 餐后 60min的 

胃内固体食物残留量为(62±9)％，而 BiUroth II组残留量仅为 

(28±14)％，而两组 胃液体残 留量分别为(40±6．5)％和(24± 

5．6)％。 

一

、Roux—en．Y滞留综合征的发生机制 

胃空肠 Roux—en—Y吻合术后 ，作为小肠 一部 分的 Roux空 肠 

襻既有 自身的 MMC(移行性 综合 肌 电，migrating myoeleetric corn— 

plex，简称 MMC)活动 ，同时 又存在 着消化 道重 建后 的电生理 学 

变化 。同正 常健 康者的空肠 MMC相 比，Roux—ell—Y空肠襻 MMC 

Ⅲ相周期和持续 时 间均缩 短 ；非传导 性 、向口传 导性 及分裂 的 

MMC m相和非传导性爆发群出现率均增加 J。 

起搏电位一般源于十二指肠，扩布至空 、回肠。正常状态 

下，肠道平滑肌细胞达到起搏电位时，平滑肌细胞去极化，引起 

平滑肌收缩 ，发生 蠕动 。空肠 切断后 其 远端上 提为 上升 肠襻 ， 

阻断了起搏 电位的正常扩布而引起起搏电位频率变慢，Zonca 

等 在实验中发现狗的 Roux—en—Y空肠襻失去了十二指肠的起 

搏电位的支配，并受到起源于远端空肠起搏点的逆行慢波的影 

响。在全胃切除后采用 Roux—en—Y重建胃肠道的 lO例病人中， 

8例术后 Roux肠襻未检测到 MMC，另外 2例虽能测到 MMC，但 

数目明显减少 。形态也不正常。 

因空肠 切断 ，Roux．ell—Y空肠襻 缺 乏来 自十二 指 肠起 搏 点 

的电活 动 ，而 Roux—ell—Y空肠襻 可产生异位起 搏电位 ，表现 为非 

传导性和向口传导性电活动。Mijle等⋯发现无论患者有无症 

状，上升肠襻 内均有异位电位产生及基本电节律的改变，不过 

有症状者变化更大，更频繁，并且认为是引起 Roux—en—Y滞留综 

合征的主要原因。Karlstrom等 曾在狗的 Roux—ell—Y空肠襻内 

发现有更多不规则非传导性的 MMC和存有异位起搏点，后者 

促使起搏电位向口方向传导，从而导致逆蠕动发生，使食糜潴 

留于 Roux—ell—Y空肠襻 内，同时削弱了抗反流作用。如阻断该 

电位 ，则可加速流质饮食排空。Roux—ell—Y空肠襻内非传导性和 

向口传导性 MMC m相出现率增加，使 MMC难 以胜任清 除 

Roux—ell—Y肠襻内肠内容 ，Roux—ell—Y空肠襻内细菌易于繁殖和 

过度生长，从而加重了其动力紊乱 】。 
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二 、Roux—ell—Y滞 留综 合征 的防治 

1．恢复 消化道 连 续 性 ：一 般认 为 由于 Roux—ell—Y术 后 消化 

道重建 ，在近侧空肠襻与上升肠襻 的端侧吻合处存在着 MMC 

传导的失调。近侧肠襻的起搏电位 及蠕动受控于十二指肠的 

起搏电位，而上升肠襻的电位及蠕动则源于其 内的异位起搏电 

位，二者在近侧、上升两肠襻争夺远端通道 ，引起远端空肠排空 

障碍，故采取措施恢复消化道连续性，消除 MMC传导失调 ，可 

能成为解 决 Roux—ell—Y综合 征的一个途 径 。Vogel 以放 射核素 

标记胆汁扫描观察肠 胃胆汁反流情况，结果发现在 34例 胃空 

肠吻合加行空肠肠问吻合的病例中，l8例(83％)无明显肠胃胆 

汁反流，其余为 2％ 一17％(平 均 4．5％)，而对照组则为 5％ 一 

82％，(平均 42％)，且长期观察无碱性反流性胃炎发生，证明加 

行空肠肠间吻合可代替 Roux—ell—Y胃空肠吻合防治碱性反流性 

胃炎。Tu等 通过建立一个“不切断”(uncut)Roux—ell—Y空肠 

襻 的动物模型 ，既转 流 胆 汁胰 液 又 保 持 十 二指 肠 起 搏 电位 和 

Roux—ell—Y空肠襻 间电活动 的连 续性 。发现在“不切 断”Roux—ell— 

Y空肠 襻 起搏 电 位 的传 导 率 (81±4)％ 明显 比传 统 Roux—ell—Y 

空肠襻的传导率(53±7)％高，可加速残胃排空，减少 Roux—ell—Y 

空肠襻 内的食糜潴 留。MonL9 在 11例患者施行 了“不切 断” 

Roux—ell—Y手术，即仅在 Roux臂与空肠输入襻间用吻合器闭锁 

肠腔而不 予切 断 ，或在 两 断端 间 保 留一 神 经 肌 肉桥 (neurollltl$一 

cular bridge)，以此 来保 持 Roux臂 与 近 端 空肠 问 的连 续 性。 l4 

例患者行传统 Roux．ell—Y手术 ，结果 “不切断”组术后 Visick评 

分明显高于传统组，证实“不切断”手术可明显改善症状。Mad— 

ura_I 为防 治 胆 汁 反 流 和 Roux—en—Y综 合 征 ，设 计 了一 种 反 

Roux—el1．Y术式，即将原胃空肠 Roux—ell—Y吻合改为胃十二指肠 

吻合 ，原 Y臂则用以作胆总管空肠吻合转流胆汁，观察 26例患 

者，22例完全改善，术后没有发生胆汁性呕吐的病例。 

2．消除起搏电位失调：部分 胃切除后 ，并没有切掉或未完 

全切掉胃的起搏点(一般位于 胃大弯的中上部)。而空肠又有 

自己的起搏电位的起博点，两处起搏点存在频率和幅度上的差 

异，导致起搏电位不协调，蠕动不协同，引起排空延迟。Schirmer 

采用切除全部或绝大部分残 胃、保持原 有的 Roux—en—Y空肠 

襻法，治疗因胃部分切除 、迷走神经切断 、术后有 Roux—ell—Y综 

合征的患者 ，使大部分病人的临床症状得到改善，更进一步说 

明了Roux—ell—Y综合征与起搏电位不协调的密切相关。 

3．促进消化道动力：甲氧氯普胺是一种多 巴胺受体拮抗 

剂 ，对食 管和 胃的平 滑肌均有显 著 的促 动力 作用 。能促 进 胃的 

排空，并能增加食管下段括约肌张力 ，防止 胃内容物反流。多 

潘立酮为一种外周型多巴胺受体拮抗剂 ，作用于 胃肠道，增强 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


270 

胃蠕动，促进 胃排空，抑制恶心、呕吐。西沙必利是一种新型的 

促动力药。其作用机制是激活 5一羟色胺第 4受体，同时也作 

用于胃肠道壁内神经末梢，促进乙酰胆碱释放 ，发挥胆碱能作 

用 ，对整个消化道平滑肌均有促动力作用。 

静滴红霉素可模拟外源性胃动素诱发犬 MMC，其在体、离 

体效应都与胃动素一致，且竞争性抑制胃动素与受体结合 ，故 

认为红霉素是一种胃动素受体的激动剂。Petrakis观察了 Roux— 

en．Y术后患者给予 200 mg红霉素或安慰剂静脉注射，结果证 

实红霉素组患者术后 胃排空明显优于对照组 。 

4．电起搏 ：在比较用 Bilkoth I和 Roux—en—Y胃空肠吻合重 

建消化道的效果时发现，Roux肠襻有异位的慢波节律。此节律 

可逆向传导，即从远端消化道向近端传导，从 而延迟了胃半排 

空时间(121±15)min。与 Roux—en．Y胃空肠吻合术不同，Billroth 

I吻合组未发现异常的慢波节律，胃半排空时间也无延迟(43 

±9)nfin。电起搏可纠正 Roux肠襻的这种慢波异常 ，使胃的半 

排空时间加快至(72±12)min。Karlstrom在动物实验中给 Roux． 

en—Y肠襻安放电起搏装置 ，通过改变起搏频率速度，使残 胃排 

空明显改善 。 

随着微电子技术的迅速发展，集成电路技术的 日臻完善 ， 

胃肠道电刺激器已缩小为可以吞服的药丸，即电子药丸，电子 

药丸是由电信号发生器，壳体和电源组成的电疗器械，其进入 

胃肠道后，可发出模拟人体运动规律的一个电脉冲，刺激胃肠 

道平滑肌，腺体和神经 ，通过一种物理作用 ，激发体内自身的调 

节机制，调节自身的紊乱： 其使用安全，方便，无毒副作用 ，有 

望成为 Roux—en—Y滞留综合征治疗的一个新手段。 
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一 氧化氮与血管老化 

吴定国 朱星红“ 

NO是体内的一种信号分子，具有广泛的生理功能。它作 

为内皮源性舒张因子 ，对于调节血管的力学特性、血流状态有 

重要作用，并与血管老化和疾病发生有密切的关系。 
一

、NO的产生 

在生理条件下，内皮细胞能产生和释放 N0，体内 N0生物 

合成的反应式为：L广精氨酸 + 一氧化氮合成酶 NO
+瓜氨酸。 
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生成的 N0可被氧自由基、血红蛋白、氢醌等迅速灭活。在有氧 

条件下，N0主要而稳定的代谢产物是亚硝酸盐(N0『)和硝酸 

盐(NOf)。N0在血管内皮细胞中产生的具体过程如下：L一精 

氨酸和 L一瓜氨酸构成了一套反复循环，先是在 N0的前体 L一 

精氨酸的胍基中 NH：被羟化成为 NcOH—L一精氨酸的 NHOH， 

反应由 N0合成酶(NOS)催化。这一过程需要有还原核苷吡 

- 
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