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摘要
促胃肠动力药包括很多种类, 这类药物有着不
同的化学结构及作用机制, 对从食管到结肠的
胃肠道的不同部位有着不同程度的促动力作
用. 同时, 这类药物对胆道系统的影响也逐渐
受到研究者的关注. 这类药物对胃肠道及胆道
作用机制的研究包括: 胆碱能机制、肾上腺
能机制、抗多巴胺和抗胆碱脂酶机制、神经
体液机制等. 促胃肠动力药临床上广泛应用于
慢性胃炎、反流性食管炎 (GERD)、胃瘫、

功能性消化不良 (FD) 等疾病的治疗. 
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0  引言
促胃肠动力药, 包括甲氧氯普胺、多潘立酮、

西沙必利、莫沙必利、替加色罗、伊托必利、

红霉素等, 广泛应用于临床. 该类药物的作用机

制还没有完全明确, 尤其对胆囊及Oddi括约肌

的作用, 实验结果不尽一致. 该类药物对于胆道

的作用报道很少, 需进一步研究. 现对胃肠动力

药的作用机制及临床应用研究进展加以综述. 

1  促胃肠动力药的分类

临床上常用的促胃肠动力药有四代. 第一代如

甲氧氯普胺, 商品名为胃复安、灭吐灵, 是具有

胆碱能特征的多巴胺受体拮抗剂. 甲氧氯普胺

有较多的中枢性副反应, 早期用于治疗上消化

道动力障碍如功能性消化不良、胃轻瘫等, 目
前已经被二代, 第三代及第四代促动力药所代

替, 但由于胃复安有注射剂, 并有止吐作用, 临

床上目前多作为止吐药使用[1,2]. 第二代促动力

药是多潘立酮, 商品名为吗丁啉, 为外周多巴胺

受体阻滞剂[3], 临床应用广泛. 第三代是西沙必

利, 是一种化学结构上取代了烷化苯丙咪唑的

甲氢氯普胺. 但近年临床发现在西沙必利高敏

患者中可出现Q-T间期延长或导致尖端扭转性

室性心动过速[4], 对于其在临床进一步应用, 还
有着很大的争议. 第四代为莫沙必利, 为非选择

性5-HT4受体激动剂, 是新型促胃肠动力药物. 安
全、有效, 临床正在广泛使用[5,6]. 目前最新的胃

肠动力药为替加色罗和伊托必利, 分别为5-HT4

受体部分激动剂[7,8]和多巴胺受体阻滞剂[9-11]. 另
一种促动力药为红霉素, 具有胃动素样的促动

力效应[12,13], 在促胃肠动力方面是研究的热点, 
但由于其上腹痛、恶心、呕吐等不良反应明显, 
限制了其临床应用. 

2  促胃肠动力药的药代动力学

目前该类药物, 推荐给药方式为口服给药. 多
潘立酮口服吸收迅速, 达血药峰浓度的时间为

15-30 min, 与小肠组织有较高的亲和力. 在食

管、胃 、小肠具有较高的浓度, 血浆次之, 脑内

几乎没有分布. 西沙必利口服后吸收迅速、完

全, 1-2 h内达血药峰浓度. 半衰期为10 h. 其口服

生物利用度约40%, 血浆蛋白结合率为97.5%. 主
要分布于胃和肠组织内. 莫沙必利经口服给药, 
0.8 h达血药峰浓度, 血浆蛋白结合率99%. 主要

从胃肠道吸收, 分布以胃肠道、肝、肾局部药

物浓度为最高[4,5]. 替加色罗口服给药, 血药峰浓

度为1 h, 绝对生物利用度为10%[14]. 伊托必利口

服给药, 血药峰浓度时间为30 min, 蛋白结合率

为96%, 在胃肌肉层中浓度为血液中药物浓度的

二倍[8,9]. 

3  促胃肠动力药对胃肠动力的作用及机制

3.1 促胃肠动力药对胃肠动力的作用 多潘立酮

主要作用于胃肠道, 对脑的影响很小. 多潘立酮

高度亲和力集中在上消化道[3], 主要作用部位为

近端胃肠道[15]. 通过增加胃窦及十二指肠的蠕动
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■背景资料
促 胃 肠 动 力 药 
是胃肠研究方面
的热点. 随着消
化研究的进展及
药物的研发, 新
一代的、选择性
更高的胃肠动力
药不断出现, 对
于胃肠动力药的
认 识 也 逐 渐 深
入. 但是, 目前对
于胃肠动力药的
研究还没有进行
到基因水平及分
子水平, 甚至大
部分只停留在临
床研究.
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幅度和频率, 胃的收缩和蠕动加强, 胃内固体和

液体的排空速度加快, 还可协调胃窦和十二指

肠运动[3]. 由于不易通过血脑屏障, 极少引起锥

体外系的不良反应[15]. 健康志愿者试验表明, 口
服多潘立酮后, 食管下括约肌压力持续上升[16]. 
Grande et al 17]认为, 溃疡性食管炎患者口服多潘

立酮后, 食管下段压力增高, 而不影响食管体部

的运动及食管酸暴露时间. 健康人试验表明, 多
潘立酮对胃液成分无明显影响. 

西沙必利可显著提高食道、胃、小肠及大

肠的推进运动, 对整个胃肠道包括从食管到肛

门括约肌均有促动力作用, 能增强生理反应, 恢
复正常的动力模式, 为全胃肠动力药[18]. 在食道, 
西沙必利可以增强食道蠕动和下食道括约肌张

力, 防止胃内容物反流入食道, 并改善食道的清

除率. 在胃, 西沙必利可以增加胃和十二指肠收

缩性与胃窦-十二指肠的协调性, 可以减少十二

指肠胃反流, 改善胃和十二指肠的排空. 在小肠

及大肠,西沙必利可以加强肠运动, 并且促进小

肠和大肠的转运[18]. 西沙必利不增加基础胃酸及

五肽胃泌素引起的胃酸分泌, 不影响血浆催乳

素水平, 不影响精神活动及血压, 呼吸频率, 体
温, 体重和抗凝血功能. 西沙必利不是抗多巴胺

药物, 不具备抗呕吐作用. 西沙必利在一定条件

下, 可延缓心脏再极化, 从而引起QT间期延长, 
导致尖端扭转性室性心动过速[4,20]. 

莫沙必利为5-HT4受体激动剂, 是第一个没

有D2受体拮抗作用的胃动力药[4,5]. 可加强并协

调胃肠运动, 防止食物滞留与反流, 增强胃及

十二指肠运动[19]. 对小肠和结肠的作用仍存在

争议, 一些研究认为莫沙必利能够加强小肠和

结肠的运动[20-23], 而另一些研究则认为对小肠及

结肠的运动没有影响[24]. 有研究发现莫沙必利能

增强直肠-直肠, 直肠-肛管反射[25,26]. 另有研究发

现, 莫沙必利显著缩短了荷兰猪结肠转运时间, 
从而认为, 莫沙必利对荷兰猪全结肠均有促动

力作用[19]. 在Parkinson病患者, 莫沙必利缩短了

全结肠转运时间[27]. 健康受试者试验表明, 莫沙

必利强效增强胃肠运动的同时, 不影响胃酸分

泌. 莫沙必利与中枢神经原突触膜上的多巴胺

D2, A1, 5-HT1, 5-HT2受体无亲和力, 因而没有这

些受体阻滞所引起的锥体外系综合征. 研究表

明, 尽管莫沙必利的结构也是与西沙必利相似

的苯甲酰胺类, 但没有与西沙必利相似的导致

尖端扭转性室性心动过速的电生理特征[28], 对心

率、血压及心电图均无影响[29]. 

Ji et al [30]研究了替加色罗对离体荷兰猪小

肠周期运动波的影响, 认为替加色罗可引起小

肠环行肌的收缩, 但对最大收缩幅度没有影响. 
Tsubouchi et al [31]在狗的在体及离体试验中证明, 
伊托必利对从胃到结肠的全胃肠道的收缩均有

刺激作用. 在荷兰猪及鼠, 伊托必利加速了结肠

转运. 
3.2 促胃肠动力药对胃肠道的作用机制 该类药

物的作用机制尚未完全清楚. 多潘立酮主要作

用部位是下丘脑以外的第四脑室底部的化学

感受器触发区, 极少通过血脑屏障. 与D2受体 
(dopamine 2 receptor), 特别是胃肠道的多巴胺受

体亲和力较强, 无胆碱能活性, 不受阿托品的抑

制作用[32]. D2受体是动物和人类胃肠道主要的

受体亚群. 多巴胺发挥抑制神经递质的作用, 阻
断了多巴胺对胃肠道平滑肌的抑制作用. 豚鼠

的动物试验表明, 多潘立酮能阻滞多巴胺诱导

的胃松弛, 但不能降低胃平滑肌对多巴胺的反

应[32]. Takahashi et al [3]报道, 多潘立酮通过松弛

肌间神经丛的突触后胆碱能神经元, 对多巴胺

起抑制作用, 从而激发蠕动. Marzio et al [33]研究

发现, 在人体, 多巴胺可能是通过改变肽类激素

水平, 从而影响消化间期胃肠运动的. 进餐后期

给予患者静注多巴胺, 血浆胃动素水平显著升

高, 生长抑素水平没有变化. 进食后胃肠运动特

征被打乱, 抑制胃窦运动波, 增强十二指肠三期

复合运动. 多潘立酮能完全阻断多巴胺的这种

效应. 有研究者认为, 多潘力酮对胃肠的作用主

要与胃动素和生长激素水平有关[34]. 
西沙必利为非选择性5-HT4受体激动剂, 通

过兴奋胃肠道胆碱能中间神经元及肌间神经

丛的5-HT4受体, 促进Ach的释放, 发挥促胃肠

动力作用[10]. 但与大脑突触膜上多巴胺D2受体, 
5-HT1, 5-HT2受体无亲和力, 因而没有这类受体

阻滞所引起的锥体外系的副作用. 在西沙必利

高敏患者中可出现Q-T间期延长, 或导致尖端扭

转性室性心动过速[4]. 
莫沙必利为5-HT4受体激动剂, 是第一个没

有D2受体拮抗作用的新型胃动力药. 动物实验

发现, 莫沙必利可以抑制GR113808 (5-HT4受体

的亲和剂) 与5-HT4受体的特异性结合, 结合的

抑制作用, 莫沙必利弱于西沙必利[36,15]. 同样在

人体试验中, 在胃壁肌层及肌间神经丛内, 莫沙

必利抑制了5-HT4与[125I]-SB207710 (5-HT4选择

性特异性放射配基) 位点的结合[22]. 多种动物试

验表明, 莫沙必利可以改善由顺铂引起的大鼠

■同行评价
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力药的作用机制
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胃排空延迟, 剂量依赖性地增强大鼠的液体或

者固体食物的胃排空速度, 改善手术造成的大

鼠胃及十二指肠排空延迟. 在长期植入张力计

的清醒狗中, 促进胃窦和十二指肠运动, 松弛氯

化铵甲酰导致的大鼠食管收缩. 增强豚鼠回肠

电刺激引起的收缩, 高剂量的5-HT4受体拮抗剂, 
如曲匹西龙能拮抗之. 大量研究表明, 莫沙必利

通过兴奋肌间神经丛的5-HT4受体, 刺激乙酰胆

碱释放, 增强胃及十二指肠运动[21-23]. Ruth et al [35]

在食管胃反流疾病 (GERD) 患者中研究发现, 莫
沙必利对于食管肌肉的收缩总数及推进能力, 
没有显著作用, 但是能增加食管肌肉单次收缩

的时程及波幅, 食管酸度pH<4所占时程也显著

缩短. 与西沙必利相对比, 对于食管酸度变化及

食管运动功能改善, 优于西沙必利. 莫沙必利对

小肠及结肠运动的作用还存在争议. Ji et al [19]研

究发现, 在荷兰猪试验模型中, 莫沙必利显著增

高胃壁及小肠肌肉的电刺激收缩波幅, 增加了

收缩期波峰的数量及收缩周期的推进速度, 而
且这种作用是剂量依赖性的, 莫沙必利也缩短

了荷兰猪结肠的转运时间, 结论是莫沙必利对

荷兰猪全胃肠道都具有促动力作用. 在其他动

物实验中, 如离体大鼠结肠, 给予莫沙必利, 不
影响阈压力和反射收缩的推进距离, 但是显著

提高推进压力, 对远端结肠的静息肌肉张力没

有影响. 在豚鼠的离体实验中, 结果显示其几乎

不影响豚鼠结肠的运动. Inui et al [23]研究表明, 
5-HT4受体在荷兰猪结肠的分布与人类相似, 在
植入换能器的清醒荷兰猪结肠运动的实验中, 
胃内注入莫沙必利或西沙必利, 结肠运动明显

增强. 这种增强作用能被5-HT4受体阻断剂阿托

品或GR113808所拮抗; 不能被5-HT1和5-HT2受

体拮抗剂二甲麦角新碱拮抗; 能被5-HT3受体阻

断剂盐酸恩丹西酮拮抗; 能被快速激肽 NK1受

体拮抗剂CP-99994所拮抗. 荷兰猪结肠的离体

实验显示, 莫沙必利及西沙必利抑制了选择性

放免配基 (125I)-SB207710与其的特异结合, 从而

证明, 莫沙必利通过作用于荷兰猪的5-HT4受体

加强了结肠运动[22,23,36]. Shimatani et al [25]研究认

为, 莫沙必利是通过5-HT4受体引起乙酰胆碱释

放增多而增强直肠-直肠, 直肠-肛管反射的. Itoh 
et al [37]在健康志愿者试验中, 单次口服莫沙必利

15 mg, 血浆莫沙必利水平在第60 min后达峰值, 
然后下降. 血浆胃动素水平也在服药60 min后达

峰值, 120 min后恢复到基础水平. 血浆胃泌素水

平在服药60 min后上升, 血浆生长抑素水平没有

明显改变. 这些结果表明, 莫沙必利对消化道功

能的药理作用可能与人血浆中促动力的活性物

质水平密切相关. 其作用机制主要是选择性地

促进肠肌层神经丛节后乙酰胆碱的释放, 从而

增强胃肠的运动. 莫沙必利的这种作用不影响

黏膜下神经丛, 因此不改变黏膜的分泌, 不影响

胃酸分泌. 莫沙必利对5-HT3受体有阻断作用, 其
强度与西沙必利相似[22]. 与中枢神经原突触膜上

的多巴胺D2, A1, 5-HT1, 5-HT2受体无亲和力, 因
而没有这些受体阻滞所引起的锥体外系综合征. 
在离体豚鼠右心室乳头肌, 莫沙必利不延长动

作电位时程. 西沙必利浓度依赖性延长动作电

位时程[38]. 
有研究表明 ,  替加色罗对人重组5-H T2A, 

5-HT2B, 5-HT2C受体均有亲和力[39]. Iwanaga et al [40]

认为, 伊托必利通过抗多巴胺和抗胆碱脂酶机

制对胃动力产生影响. 

4  促胃肠动力药对胆道的作用及机制

4.1促胃肠动力药对胆囊及Oddi括约肌的作用  
Chen et al [41]通过临床实验, 探讨了多潘立酮对

胆汁反流性胃炎患者及正常对照者空腹及餐后

胆囊运动的影响及血浆胃动素水平的关系. 结
果显示, 多潘立酮能增加功能性胆汁反流性胃

炎患者的胆囊收缩功能, 这种作用可能不依赖

于血浆胆囊收缩素(CCK)和胃动素水平. 而在健

康对照组, 口服多潘立酮后, 胆囊排出量却显著

减少. 
西沙必利对胆囊运动的作用, 存在着争议, 

有的研究结果是促进作用, 有的研究结果显示

抑制作用. Partankar et al [42]通过前瞻性临床试

验发现, 在健康对照组给予西沙必利后, 无论空

腹容积 (FV) 或餐后胆囊残存容积 (RV) 或排胆

量都没有显著改变. 在迷走神经切断术后的患

者, 排胆量减少, 空腹和餐后胆囊残存容积增高, 
与健康组对比, 差异有显著性. 给予西沙必利

后, 空腹胆囊容积没有显著变化. 两组在餐后给

予西沙必利后, 排胆量都没有显著变化. 无论在

迷走神经干切断术还是在健康受试者中, 血浆

CCK水平在实验餐后增高, 西沙必利没有明显

改变餐后胆囊排空能力及CCK 水平. 吕宾 et al 
[43], 以超声法观察西沙必利对人胆囊收缩功能的

影响, 结果显示, 单剂量口服西沙必利10 mg后, 
30 min可引起正常人空腹胆囊体积明显缩小, 至
120 min恢复原来状态, 对于正常人脂餐后胆囊

收缩无明显影响, 胆囊结石及息肉患者脂餐后
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胆囊残余体积百分率较正常组大, 表明胆囊排

空低下, 经西沙必利短期治疗后, 胆囊排空能力

增加. 但西沙必利对正常人胆囊的收缩功能无

影响[43,44]. Versey et al [18]的随机对照临床实验结

果显示, 西沙必利对胆囊无促动力作用, 空腹及

餐后给与西沙必利后胆囊容积均增高. 有试验

表明, 在功能性消化不良的患者中, 西沙必利可

以促进胆囊排空[45]. 在金黄地鼠胆固醇结石模

型实验中, 给予西沙必利后, 收缩功能减弱的成

石胆囊的收缩功能明显恢复. 应用西沙必利改

善胆囊收缩功能可能减少胆固醇结石的形成[46]. 
Nakayama et al [47]研究表明, 给予了西沙必利的

狗胆囊张力和自主收缩波幅是增强的. 其他人体

实验也证明了西沙必利诱导的胆囊收缩增强[33]. 
Fu et al [48]在胆囊结石患者中的研究结果显示, 
服药前相对胆囊收缩率 (PRGC) 较低, 服用西沙

必利后PRGC提高幅度增大. 西沙必利恢复和提

高了胆囊结石患者的收缩功能. 
Nakayama et al [47]在狗的体内实验中, 静脉

给予不同剂量西沙必利, 胆道口括约肌(SO)收缩

波幅增加, SO的张力减弱. Baker et al [49]在澳大利

亚负鼠实验中证明, 各种剂量的西沙必利对SO
运动的波幅和频率均产生抑制作用, 导致SO松

弛, 这种抑制作用是剂量依赖性的, 在西沙必利

剂量和SO活动百分数之间存在负线性量效反应

关系. 西沙必利对SO基础压力没有影响. 西沙必

利无论是快速团式注入或是缓慢注入均对SO运

动起抑制作用, 而不影响SO基础压力. 迷走神经

切断或给与六烃季胺, 二甲麦角新碱等肾上腺及

胆碱能阻滞剂条件下, 不能改变西沙必利对负鼠

SO的作用. 应用改良Caroli装置及内窥镜经T管
窦道顺行插管进行SO压力测定, 给予患者舌下

含服西沙必利, 进行服药前后SO压力变化的临

床对照试验. 试验结果表明, 给药后 SO压力较实

验前明显降低, 从而证明了西沙必利对人SO运

动的抑制作用[50]. 莫沙必利对胆道的作用, 至今

尚无报道. 
Fisher et al [51]通过随机、双盲、交叉对照

实验, 对健康女性和患有肠易激惹综合征的女

性口服马来酸替加色罗后, 消化期及消化间期

胆囊运动及Oddi括约肌功能状态进行了评估. 
口服马来酸替加色罗2 wk后, 胆囊排胆分数、排

胆率、排胆周期、空腹胆囊容积、餐后胆囊容

积及胆囊最大排空均没有变化. 餐前和餐后60 
min血浆CCK水平也没有变化. 在餐前45 min至
餐后60 min, 每间隔15 min测定胆囊体积、胆总

管内径及肝总管内径. 结果显示, 在胆囊排空的

同时, 肝总管及胆总管内径没有变化. 从而认为, 
马来酸替加色罗并没有收缩Oddi括约肌, 引起

胆汁向十二指肠排空受阻, 从而增加胆道压力, 
导致肝总管及胆总管内径增粗. 
4.2 促胃肠动力药对胆道的作用机制 促胃肠动

力药对胆道的作用机制研究非常少, 尚无定论. 
目前存在各种争议, 主要有受体机制、胆碱能机

制、非胆碱能、非肾上腺素能机制等. 
4.2.1 促胃肠动力药对胆囊的作用机制 多潘立酮

对于正常人的胆囊排空减低的作用, 可能是通过

抑制SO的收缩而实现的, 而不依赖于胃动素[45]. 
胆囊壁上已经确认存在乙酰胆碱受体, 介

导胆囊收缩. 西沙必利可能直接作用于存在于

迷走神经或胆囊壁上的胆碱能受体, 从而引起

胆囊收缩, 也可能间接通过抑制SO运动, 降低

SO压力, 从而增强胆囊排空[52]. 西沙必利能够促

进胃排空, 可能通过餐后胆囊收缩的肠期因素

胆囊收缩素CCK发挥作用, 从而促进胆囊收缩. 
西沙必利可以促进胆囊的再充盈, 从而胆囊收

缩活动加强. Partankar et al [42]通过对正常人和

迷走神经切断术后患者服用西沙必利后对胆囊

排空作用的临床研究分析表明, 迷走神经切断

术后的患者, 排胆量减少, 空腹和餐后胆囊残存

容积均增高, 而健康对照组空腹胆囊容积 (FV) 
及餐后胆囊残存容积 (RV) 或排胆量都没有显

著改变. 西沙必利可能通过迷走神经维持空腹

胆囊张力及调节CCK水平诱导的胆囊运动, 提
示西沙必利可能通过胆碱能机制对胆囊起作用. 
西沙必利可能间接通过肠肌间神经元释放乙酰

胆碱. 
4.2.2 促胃肠动力药对SO的作用机制 Baker et 
al [49]实验表明, 西沙必利抑制了Oddi括约肌的运

动. 他们认为切断迷走神经, 没有改变西沙必利

对负鼠SO运动的影响, 西沙必利对SO作用, 可
能不是中枢神经系统通过迷走神经调节; 在河

豚毒素存在条件下, 西沙必利对SO的抑制反应

被阻断, 提示可能有神经递质调节机制; 六烃

季胺没有改变SO对西沙必利的反应, 提示可能

有神经节后机制; 二甲麦角新碱没有改变西沙

必利诱导的SO松弛, 排除了5HT1及5HT2诱导的

5HT调节机制. 肾上腺能及胆碱能阻滞剂不影响

西沙必利对SO的作用, 提示西沙必利对SO运动

的抑制作用可能是通过非胆碱能, 非肾上腺能 
(NANC) 神经元调节的[6]. 研究结果提示, 西沙必

利对负鼠SO的效应, 与8肽CCK对人SO的作用
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相似, 西沙必利可能对人SO运动产生抑制作用, 
从而松弛SO[6]. 这在经T管SO压力测定中也得到

了证实[50]. 

5  其他促胃肠动力药对胃肠动力及胆道动力

的作用及机制

甲氧氯普胺可作用于胃肠道和中枢神经系统, 
兼有促动力和止吐的功效[1,2]. 可增加食管下端

括约肌的张力, 使其压力增加, 防止胃内容物反

流至食管, 还可增加食管和胃的蠕动, 促进胃的

排空. 红霉素在胃和十二指肠部位有明显的促

动力效应, 但对食管和远端小肠、大肠无明显

促动力作用[54]. 由于其导致强烈的胃窦、十二指

肠收缩, 产生明显不良反应如上腹痛、恶心、

呕吐等, 这些副作用限制了其临床应用. 作为促

动力药使用时, 主要是当胃轻瘫用西沙比利、

吗丁啉或胃复安治疗无效或不能耐受时才采用. 
在兔的动物试验中, 红霉素对消化间期胆囊有

兴奋作用[53]. 也有研究者认为, 红霉素对离体胆

囊的收缩的直接作用是抑制的[54,55]. 红霉素可提

高空腹及餐后胆囊的排空, 降低胃大部切除术

后患者的上消化道症状[12,13]. 经内镜测压证明, 
红霉素可降低Oddi基础压力, 减慢Oddi节律收

缩频率[56]. 

6  促胃肠动力药的临床应用

6.1 慢性胃炎 在有上消化道症状的慢性胃炎患者

中, 莫沙必利与西沙必利的疗效没有显著性差异, 
上腹部饱胀感和上腹部重压感等主要症状显效

和有效的累积百分比分别为74.8%和75%. 435例
的随机双盲对照临床试验结果表明, 莫沙必利对

患者烧心症状改善为74%, 恶心呕吐等症状改善

率为77%. 伊托必利对非溃疡型消化不良或慢性

胃炎患者有良好的治疗效果及耐受性, 对心电图

QT间期、血生化指标及肝肾功能均无影响[57, 58]. 
6.2反流性食管炎(GERD) 在随机, 双盲, 交叉安

慰剂对照试验中, 莫沙必利对GERD治疗的效果

显著优于安慰剂, 症状的改善率达80%以上. 莫
沙必利能治愈或减轻内镜下食管炎程度, 改善

反流屏障, 增强食道清除力, 加快胃排空, 减少

胃食管返流. 莫沙必利是治疗反流性食管炎的

一种比较合理的方法[59]. 莫沙必利能够增强食

管体部的蠕动收缩, 增加下食管括约肌压力, 加
速胃排空, 因而可以减轻食管返流, 治愈反流性

食管炎. 研究表明, 在用莫沙必利而无抑酸药

的情况下, 其疗效与抑酸药奥美拉唑具有可比

性, 进一步说明了莫沙必利对反流性食管炎的

疗效[35]. 实验证明, 莫沙必利与西沙必利的疗效

没有显著性差异. 多潘力酮对腐蚀性返流性食

管炎的食管运动并不能迅速起效[15]. 伊托必利

100 mg tid po对GERD的治疗也是安全有效的[60]. 
Pritchard et al [61]认为, 对于1个月到11岁的儿童

GERD患者, 多潘立酮没有确切的治疗效果. 
6.3 胃瘫 促胃肠动力药用于胃轻瘫综合征, 或上

消化道不适, 也可用于由神经损伤、神经性食

欲缺乏、迷走神经切断术或部分胃切除引起的

胃轻瘫或糖尿病胃瘫[4,5,13,62]. 临床试验表明, 用
胃排空评估胃运动功能, 口服莫沙必利4 wk后, 
患者胃排空延迟率从治疗前69% 降低到52%, 胃
排空显著改善[45]. 
6.4 功能性消化不良(FD) 对于FD, 病因尚不清

楚, 但部分研究显示, 其胃动力减弱, 胆囊排空

功能下降, 口服西沙必利后, 胆囊排空功能改善, 
Marzio et al [45]的双盲对照实验结果证明, 胆囊

排空低下而胃排空正常的FD患者口服西沙必利

后, 胆囊排空功能明显改善. 莫沙必利与多潘立

酮对比, 以标准试餐加X线钡条检查作为评价胃

排空的试验手段, 莫沙必利在治疗2 wk和4 wk
后, 对于改善早饱症状的总有效率分别为90% 
和100% , 略优于多潘立酮组, 对于改善上腹胀

症状的总有效率分别为95%和95%与多潘立酮

组在统计学上均无明显差异, 是安全有效的[63, 64]. 
有人将法莫替丁、莫沙必利联合应用治疗功能

性消化不良, 效果更明显[65]. 莫沙必利显著改善

了功能性消化不良患者的症状及生存质量[66]. 
6.5 肠易激惹综合征(IBS) Fried et al [67]通过临

床试验证明, 应用替加色罗治疗RomeⅡ型的非

腹泻型IBS患者, 是安全、有效、具有良好耐受

性的. 替加色罗可以缓解IBS患者腹痛、不适、

腹部饱胀、便秘等症状[68-70]. Kellow et al [71]也

证明, 对于亚太地区的IBS患者, 替加色罗6 mg, 
Bid, po是安全、有效的. 替加色罗在12 mo常规

剂量治疗是安全的, 没有引起血生化及心电图

的改变. 
6.6 老年功能性便秘 老年功能性便秘多为动力

性便秘, 临床试验, 以结肠转运时间、排便费

力、粪便干结、排便不尽感、排便量及排便

次数为疗效评价标准, 结果显示, 莫沙必利治

疗老年功能性便秘有效率达88.46%, 全结肠及

节段结肠转运时间明显缩短[72]. 莫沙必利对于

Parkinson病患者的便秘症状也有明显改善[27]. 
6.7 假性肠梗阻 促胃肠动力药可改善蠕动不足
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和胃肠内容物滞留, 是安全有效的. 
6.8 新生儿喂养困难 新生儿喂养困难是由不同

疾病引起的以新生儿喂养困难为临床特征的临

床综合征, 与红霉素联合应用, 治疗有效, 临床

未见明显副作用[73]. 
另外对于采取体位和饮食措施仍不能控制

的幼儿慢性、过多性反胃及呕吐也可试用本类

药物进行治疗. 
总之, 促胃肠动力药物临床应用广泛, 对于

其作用机制的进一步研究, 有助于临床的合理

用药. 尤其该类药物对于胆囊及SO作用的研究, 
更是对临床有实际的指导意义. 
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                     我国科技论文总数连续三年世界第五

本刊讯 2004年度中国科技论文统计结果于2005-12-06在北京揭晓,与上一年度相比,我国科技论文SCI论文数

增长15.2％, 论文被引用篇数和次数分别增长4.4％和4.3％.更可喜的是，在过去十年间, 我国论文被引用数

已排在世界第14位，与上一年同一数据相比,位次提高了4位.

据介绍,2004年度《科学引2文索引》(SCI)、《工程索引》(EI)和《科学技术会议录索引》(ISTP)共收

录我国作者的论文111356篇，比上年增加93352篇，增长率为19.3％.我国科技论文占世界论文总数的6.3％，

较上年增加1.2％，连续3年保持在世界第5位，前4位国家是美国、日本、英国和德国.根据生物医学专家的

建议，今年在统计中新增加了美国《医学索引》(MEDLINE)检索系统，该系统是当今较权威的生物医学文

献检索系统，我国大陆75种期刊被收录其中.

2004年度我国国内论文最多的学科仍是临床医学,基础医学名列第六.国内被引用次数最多的学科也是

临床医学,基础医学名列第五.国际被引用论文篇数,基础医学与临床医学名列第八和第九.由于综合大学并

校,高校论文产出前20位排名榜中已不见了医学院校, 但在MEDLINE收录的高等院校排名中,仍可看到医学

科技论文对综合大学论文排名的贡献.2004年排在SCI收录论文数第一的医疗机构是北京大学第一医院,解放

军总医院在国内论文被引用次数、国内论文数和国际国内论文总数三个统计项目中, 均名列医疗机构第一.

在同时公布的第四届中国百种杰出学术期刊中, 22种医药卫生类期刊榜上有名.[摘自《健康报(记者张

荔子)》].
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