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胃輕癱診斷及治療新進展
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摘　要

胃輕癱（Gastroparesis）為胃排空延遲的慢性胃腸道疾病，症狀包括噁心、嘔吐、早飽
與腹脹。因病因複雜、症狀多樣，診斷與治療具挑戰性。診斷須具典型症狀，並經檢查證實

胃排空延遲且無機械性阻塞，其中以胃排空閃爍掃描與無放射線呼氣試驗為核心工具。治

療雖無一致共識，目前多建議採多層次、個別化策略，包括飲食調整、控制病因（如糖尿

病）、藥物治療（促蠕動劑與止吐劑）、內視鏡治療（幽門括約肌切開術），以及在選擇性個

案中考慮手術（胃電刺激或幽門成形術）。未來治療將朝更精準與個人化策略，以提升生活 
品質。

關鍵詞：胃輕癱 (Gastroparesis) 
胃排空 (Gastric emptying)

前言

胃輕癱（Gastroparesis）是指在沒有機械性
阻塞下，胃排空延遲的疾病，其臨床表現多樣，

包括噁心、嘔吐、早飽及腹脹等，嚴重影響生

活品質 1。然而，其病因複雜，在診斷和治療仍

面臨諸多挑戰。

近年來，對胃輕癱的病理機制研究逐漸深

入，診斷技術與治療亦有所進展。本綜論基於

最新的國際臨床指南及近期研究 2,3，探討胃輕

癱的流行病學、致病機轉、臨床表現、診斷方

法、治療選擇及未來趨勢，並融入臺灣目前的

臨床現況與可行的治療選擇。

流行病學

胃輕癱的流行病學資料有限，各地統計差

異顯著，主要受診斷標準不一與資料庫差異影

響 4。其盛行率約為每十萬名成人 13.8至 267.7
人，發生率為每十萬人年 1.9至 6.3人 5。美國

社區研究估計年齡調整後的盛行率為每十萬人

24.2例，其中以女性占 82%6。此外，英國分析

顯示，標準化盛行率為十萬人 13.8例，發生率
為每十萬人年 1.9例，女性占 64%7。除了美國

與英國之外，其他地區關於胃輕癱的流行病學

研究相對稀少。然而，英國的分析指出，英籍

亞裔族群的盛行率高於英籍白人 8，此一發現提
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示亞洲族群是否具有較高罹病風險仍需進一步

研究加以釐清。另外，一份 2022年發表的跨 26
國，超過五萬名一般人口的統計數據中發現，

胃輕癱症狀的盛行率為 0.9%，鄰近國家如日本
為 0.2%，中國及韓國則落在 1%9。

糖尿病較非糖尿病患者的胃輕癱盛行率

高，過去研究約 20%至 40%的糖尿病患者可
能會發展成胃輕癱 7，第一型又比第二型糖尿

病更常發生 10。長期追蹤估計：第一型糖尿病

10年內累積發生率約為 5.2%、第二型糖尿病為
1% 11。

臺灣尚缺乏胃輕癱盛行率的明確數據，可

能原因包括醫師對該疾病認識不足及診斷工具

與條件的限制。根據過去研究推測，亞洲，包

括臺灣的胃輕癱診斷可能被低估 8。

致病機轉

胃輕癱的主要病因可分為幾大類，其中原

因不明的胃輕癱 (Idiopathic gastroparesis, IGP)
最為常見，約佔 36%，其次為糖尿病性胃輕癱
(Diabetic gastroparesis, DGP)，約佔 29%，術後
胃輕癱 (Postsurgical gastroparesis)則約佔 13%，
而與神經或結締組織疾病相關的胃輕癱，約佔

12.3%12。

胃輕癱的病理機制牽涉多層面，從細胞層

面、胃感覺與運動障礙，到中樞協調失常，這

些機轉可能互為因果，進而加劇臨床症狀與治

療挑戰，如圖一 13,14。

一、細胞層面

最廣為人知的病理機轉之一，即為間質細

胞 Cajal (Interstitial cells of Cajal, ICC)的數量減
少。ICC是腸胃道中負責產生慢波電位的起搏
細胞，並協調平滑肌與腸道神經系統間的訊號

傳遞，維持正常蠕動與排空。當 ICC受損，胃
電節律與蠕動異常，進而造成胃排空延遲 15。

除了 ICC本身，周邊組織纖維化妨礙 ICC與神
經元及平滑肌細胞之間的訊號整合也是重要因

素 16。此外，基因變異亦可能參與胃輕癱的病

理機制。雖然針對胃輕癱的全基因體研究仍有

限， 但 一 項 GWAS (Genome-Wide Association 
Study)已對 880名患者與 58,271名對照組比
對了逾 580萬個高品質 SNPs (Single nucleotide 
polymorphism)，發現九個具統計意義的基因
座，可能參與免疫調控與胃動力功能，其中包

括 PXDNL (Peroxidasin-Like)與 DKK1 (Dickkopf 

圖一： 胃輕癱的病理生理機轉概觀，包括：中樞神經與腸腦軸異常，自律神經異常，內分泌疾病，神經病變，胃感覺與
運動異常，藥物影響，賀爾蒙與神經傳導物質調控異常。
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WNT Signaling Pathway Inhibitor 1)等基因。更
重要的是，PXDNL 基因變異及其在胃平滑肌中
的蛋白表現與腹痛嚴重度相關，顯示其可能調

控症狀表現 17。胃壁組織中巨噬細胞的極化失

衡亦被認為是致病機轉。在正常情況，M2型抗
發炎巨噬細胞可分泌 IL-10等細胞激素，維持組
織修復與免疫平衡，但在患者中，M1型促發炎
巨噬細胞比例升高，導致慢性發炎。這種促發

炎與抗發炎的細胞失衡，不僅會影響 ICC，也
會促進組織纖維化與神經退化，進一步惡化症

狀 18。ICC與神經元的連接異常也會削弱神經與
肌肉之間的訊息傳遞與協調，進而影響胃動力。

研究也顯示 Anoctamin-1表達與剪接異常，可
能改變其離子通道的特性，進一步干擾 ICC，
導致症狀惡化 19。在動物實驗中，亦觀察到胃

輕癱大鼠模型之胃部平滑肌細胞出現凋亡，

造成胃壁收縮力減弱，影響胃排空 20。另一方

面，研究也發現胃部迷走神經終末的神經元數

量減少，而迷走神經負責調控胃竇與幽門括約

肌的運動，因此其損害會導致胃排空延遲 21。

除了深層神經結構的病變，研究亦指出，糖尿

病患者的胃黏膜神經密度 (Mucosal innervation 
density)顯著低於健康對照組，且與症狀嚴重
度呈負相關 22。另外也發現某些發炎性細胞因

子，如腫瘤壞死因子 (Tumor necrosis factor -α, 
TNF-α)在胃組織中表達增加，也支持免疫系統
在疾病中的角色 23。感染被認為是胃輕癱的誘

發因子之一，尤其在無糖尿病的年輕患者中更

為常見。病毒感染後的胃輕癱 (Post-infectious 
gastroparesis)是目前最常被報導的類型，常見
的病毒包括巨細胞病毒 (CMV)、Epstein-Barr 病
毒 (EBV)等。這些病毒可能透過直接破壞胃腸
道神經元、ICC或迷走神經終末，導致胃動力
功能受損，然感染後的胃輕癱通常具有自限性，

部分患者可在數週至數月內逐漸恢復胃排空功

能 24,25。

二、胃感覺與運動障礙

正常情況下，當食物進入胃，胃底 (Fundus)
會主動放鬆以容納食糜，有助於減緩胃內壓上升

並促進排空，稱為胃底順應 (Accommodation)。

然而，在部分胃輕癱患者，胃底順應受損，導

致進食初期即出現胃脹、早飽等症狀 26。

胃排空是高度協調的過程，牽涉到胃體

(Body)的蠕動波、胃竇 (Antrum)的研磨與推
進，以及幽門 (Pylorus)的開放。在胃輕癱患
者，胃體蠕動可能減弱或不規則，導致食物無

法有效集中至胃部遠端，同時，胃竇收縮力降

低，導致胃排空延遲 26。此外，幽門括約肌功

能失調、 胃擴張過度敏感 (Hypersensitivity to 
gastric distention)，及十二指腸或小腸蠕動異常
都可能加劇胃輕癱症狀 27,28。

三、中樞協調失常

腦 -腸軸 (Gut-Brain axis)在胃輕癱的病生
理中亦扮演角色 25。研究發現胃輕癱的自主神

經常呈現失衡，特別是交感與副交感神經的調

控 29。其中，副交感功能低下與較嚴重的胃排

空延遲相關，而慢性壓力與焦慮可能進一步抑

制迷走神經活性，對消化功能產生負面影響 29。

反之，交感神經異常則可能導致胃過度敏感，

使患者對於胃擴張的刺激反應過度，加重噁心、

腹痛等不適 29。

除了神經與免疫機制外，內分泌因素亦在

胃輕癱的發病機轉中扮演重要角色。高血糖被

認為可抑制胃排空，其可能機制與多種胃腸道

激素的變化有關，包括胰島素 (Insulin)、體抑
素 (Somatostatin)與運動素 (Motilin)等的調控異
常 30。

目前，胃輕癱的病理機制未完全明朗，相

關研究仍在探索，未來應進一步釐清自主神經、

腸道神經以及內分泌之間的相互機轉，藉此推

動更精準的個別化治療。

臨床表現

胃輕癱表現多樣，常見症狀包括噁心、

嘔吐、 餐後飽脹感 (Postprandial fullness)、 早
飽 (Early satiety)、 腹脹 (Bloating)、 食慾減低
與上腹疼痛 1。其中，噁心症狀幾乎存在於所

有患者，且其嚴重程度與胃排空延遲程度呈正

相關 31。部分患者可能伴隨體重減輕，尤其是

長期胃排空延遲導致營養攝取不足的個案 32。
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胃輕癱與體重減輕之間的數據仍不明確，臨

床上需和進食障礙，如神經性厭食症鑑別診 
斷 33。

臨床嚴重度會因病因與個體差異而不同，

部分患者症狀輕微，僅在進食特定食物後出現輕

度不適，而部分患者則可能出現嚴重嘔吐與體

重下降，需要額外的營養支持。臨床上使用胃輕

癱主要症狀指數 (Gastroparesis cardinal symptom 
index, GCSI)來客觀評估嚴重度 34。GCSI包含
三個子量表，共九個問題，涵蓋胃輕癱的主要

症狀，包括餐後飽脹感 /早飽、嘔心 /嘔吐及腹
脹。每個問題由無症狀 0分到最嚴重 5分，有
助於量化症狀及追蹤治療反應 34-36。上腹痛雖

然不是 GCSI核心的三大類別，但在美國神經胃
腸動力學會 (American Neurogastroenterology and 
Motility Society, ANMS)所推行的胃輕癱主要症
狀指數每日日誌 (GCSI-DD)中，上腹痛被納入
記錄的輔助項目，以更完整地反映患者的臨床

症狀 37。

診斷工具

一、上消化道內視鏡檢查

上消化道內視鏡檢查主要用於排除機械性

阻塞，如胃出口阻塞及胃癌等結構性病變。雖

然內視鏡無法直接診斷胃輕癱，但對於懷疑胃

輕癱的患者，內視鏡是必要檢查，以排除其他

病因。常規內視鏡檢查中，約 3%的族群被發現
在胃中有殘留食物 (Retained gastric food, RGF)，
其對於延遲胃排空的陽性預測值為 55%，但這
預測值會根據風險因子而不同 38。

二、胃排空檢查 (Gastric emptying tests)

胃 排 空 閃 爍 掃 描 (Gastric emptying 
scintigraphy)與 ¹³C標記呼氣試驗 (13C-labeled 
breath testing)是目前診斷胃輕癱中最具驗證性
且最常使用的檢查方式。胃排空閃爍掃描利用

放射性同位素標記食物，觀察胃排空速度與

過程。 檢查中常使用 Technetium-99m硫膠體
(Tc-99m sulfur colloid)作為放射線標記物。標記
物藉由硫膠體與食物中的蛋白質結合，使放射

性物質能夠均勻且穩定地分布於餐食中，從而

模擬真實食物的消化與排空過程，此方法為臨

床上評估胃排空異常的重要依據 39，如圖二。

常規檢查多使用固體食物（例如蛋白餅餐）並於

4小時內進行影像監測，可提供胃排空延遲的客
觀量測。相較之下，僅進行 2小時測試將可能
低估胃排空異常，據報導約 12%的胃輕癱患者
可能因此被漏診，因此多數國際指引已不再建

議 2小時測試 1。針對臺灣族群，臺大醫院團隊

利用燕麥餐 (Oatmeal test)建立國人正常胃排空
參考值，以反應亞洲族群在飲食與生理反應上

與西方之差異，提升檢查在臨床操作的精準度

與可行性 40。另一種常見的檢查方式為胃排空

呼氣試驗，該方法為無放射線、非侵入性的替

代工具，在歐洲廣泛使用。該檢測利用含碳 -13
標記的辛酸 (Octanoic acid)或螺旋藻 (Spirulina)
食物作為追蹤，當這些食物被吸收及代謝後，

最終由肺部呼出。由於食物通過胃部的速度是

整個過程的速率決定步驟 (Rate-limiting step)，
因此可作為胃排空的間接測量，然而，若患者

有嚴重腸道、肝臟及肺部異常，則準確性可能

會受影響 41。

三、 高解析度胃電圖（High-resolution 
electrogastrography, HR-EGG）

HR-EGG是一種非侵入性檢查，透過多通
道電極網陣列持續記錄腹部表面的胃電氣活動

來分析胃的電節律。研究指出，胃輕癱患者胃

電氣活動頻率異常、節律逆行傳播 (Retrograde 
propagation)及不穩定的電活動，雖然目前對這
些電生理變化的臨床意義仍在釐清，但隨著研

究累積，此檢查有望成為胃輕癱的輔助診斷與

治療指引工具 42,43。

四、 胃竇與十二指腸壓力測量

(Antroduodenal manometry, ADM)

ADM透過記錄胃竇與十二指腸的蠕動壓力
圖譜，評估其協調性與動力特徵。不同病因的

胃輕癱，可能有不同的胃十二指腸運動障礙，

但目前缺乏各病因的 ADM參數正常值，所以
解讀上有其限制 44。部分小型研究發現 ADM
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可能有助於篩選可能從幽門導向治療 (Pylorus 
directed therapies)中受益的患者的患者 45。

鑑別診斷

胃輕癱的表現與其他胃腸道疾病重疊，鑑

別診斷相當重要。常見的鑑別診斷包括功能性

消化不良 (Functional dyspepsia)、 噁心與嘔吐
障礙 (Nausea and vomiting disorders)及精神疾
病 46。此外，某些藥物如鴉片類藥物 (Opioids)、
抗膽鹼藥物 (Anticholinergic agent)及 GLP-1受
體促效劑亦可能引起類似症狀，應仔細評估患

者的用藥史 47,48。

功能性消化不良與胃輕癱兩者症狀及病理

機轉高度重疊，如表一。前者的診斷目前根據

Rome IV診斷標準，以早飽、餐後飽脹、上腹
部疼痛或灼熱感為主，分為早飽型 (Postprandial 
distress syndrome, PDS)與上腹痛型 (Epigastric 

pain syndrome, EPS)；而胃輕癱則以噁心、嘔吐
為主，並且合併胃排空延遲 46。在臨床上兩者常

難以明確區分，約 25%至 40%的功能性消化不
良患者可能伴隨有不同程度的胃排空延遲 49,50。

一項納入九百多名患者的多中心前瞻性研究發

現：胃輕癱組別與功能性消化不良組別在起始

臨床特徵與上消化道症狀嚴重程度上並無顯著

差異，且在追蹤期間顯示兩組診斷具有可變性，

約四成患者於胃輕癱與功能性消化不良間發生

診斷互換 46。Rome IV中也對於噁心與嘔吐相
關疾病進行了分類，包括慢性噁心與嘔吐症

(Chronic nausea and vomiting syndrome, CNVS)、
週期性嘔吐症候群 (Cyclic vomiting syndrome, 
CVS)以 及 反 芻 症 (Rumination syndrome)。
CNVS的特徵為連續至少 3個月、每週出現 1
次以上的顯著噁心或嘔吐，且缺乏可解釋的器

質性病因。CVS則表現為反覆出現、可預測的

圖二： 胃排空閃爍掃描影像（Gastric Emptying Scintigraphy）: 本圖顯示患者於攝食放射性標記固體餐後，分別於 0小
時、1小時、2小時與 3小時所拍攝之靜態影像。本例中，1小時、2小時與 3小時之胃滯留率分別為 62.4%、
37.7%、17.9%，反映胃排空速率延遲。
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嘔吐發作，發作間期完全緩解，較常見於兒童，

但成人亦可出現。反芻症則是進食後非自主性

的食物反芻與再吞嚥行為，需與胃排空障礙鑑

別 51。

此外，精神疾病亦須納入鑑別考量。常見

的精神疾病如厭食症 (Anorexia nervosa)、避免
型／限制型進食障礙 (Avoidant/Restrictive food 
intake disorder, ARFID)，其特徵為進食量顯著減
少或對進食產生強烈的心理障礙，進而導致體

重減輕與營養不良，並可能造成繼發性的胃排

空延遲。其他如焦慮症、憂鬱症或身體化症狀

障礙 (Somatic symptom disorder)等，也常以腸
胃不適、噁心或嘔吐為主訴 52, 53。

總結而言，針對疑似胃輕癱患者，應進行

完整的評估與檢查，以排除器質性或功能性疾

病，避免誤診與不當治療。

治療

整體策略可分為多個層面，需依序進行病

因分析、飲食及生活調整、藥物治療，以及必

要時考慮侵入性治療。建議之處置流程詳見圖

二。

一、飲食及生活調整

胃輕癱的治療應從飲食及生活調整開始。

建議採取少量多餐，選擇低脂肪、小顆粒 (Small 
particle)且低纖維的飲食，以降低胃的排空負
擔 54,55，而糖尿病患者應嚴格控制血糖，以免高

血糖加劇胃排空異常 54。

二、藥物治療

藥物治療主要包括腸胃蠕動促進劑

圖三：胃輕癱的臨床處置流程
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表一：胃輕癱與功能性消化不良之比較

項目 胃輕癱 Gastroparesis 功能性消化不良 Functional Dyspepsia

流行病學 1. 盛行率約 0.0138%~0.2677%
2. 女性占多數
3. 年齡分布高峰：50~60歲

1. 盛行率約 7.2%~10%
2. 女性略多於男性
3. 年齡分布高峰：20~30歲，隨年齡增長而下降

臨床表現 噁心與嘔吐為胃輕癱的核心症狀，常見的共病

症狀則包含早飽感與餐後飽脹感。

上腹部疼痛或灼熱感，早飽感，餐後飽脹感，

偶有噁心或反胃。

症狀評估量表 1. Gastroparesis Cardinal Symptom Index (GCSI)
2. Gastroparesis Cardinal Symptom Index – Daily 

Diar
3. Patient Assessment o f  Upper Gastrointestinal 

Disorders - Symptom Severity Index (PAGI-
SYM)

1. Rome IV Diagnostic Questionnaire
2. Nepean Dyspepsia Index (NDI / NDI-SF)
3. Leeds Dyspepsia Questionnaire (LDQ)
4. Patient Assessment o f  Upper Gastrointestinal 

Disorders - Symptom Severity Index (PAGI-
SYM)

診斷方式 透過胃鏡或影像學檢查排除阻塞性疾病，以延

遲的胃排空檢查作為主要診斷依據

根據羅馬 IV標準，需有連續 3個月症狀，並於
過去 6個月內出現；需排除器質性病因。分為
兩型：餐後困擾症候群（餐後飽腹感、早期飽

足）與上腹痛症候群（與進食無關之上腹痛或

灼熱）

疾病預後 死亡率較高，尤其是糖尿病患者，可併發營養

不良、體重減輕、脫水、電解質失衡。

對預期壽命的直接影響不大，然而對患者日常

生活及心理社會功能皆可能造成長期影響。

表二：胃輕癱藥物治療選擇

藥物治療分類

類別 藥物名稱 作用機轉 劑量 可能副作用

腸胃蠕動促進劑
（Prokinetics）

Metoclopramide D2受體拮抗劑、
5-HT4受體促效劑 5-10 mg TID-QID 錐體外徑症候群、鎮靜、

乳溢症（Galactorrhea）

Domperidone D2受體拮抗劑 10 mg TID-QID QTc延長、心律不整

Erythromycin 胃動素 (Motilin) 
受體促效劑

50-250 mg TID 胃腸抗藥性、QTc延長

Prucalopride 5-HT4受體促效劑 2 mg QD 腹瀉、頭痛

止吐藥物
（Antiemetics）

Ondansetron 5-HT3受體拮抗劑 4-8 mg TID 便秘、QTc 延長

Granisetron 5-HT3受體拮抗劑 1 mg BID 便秘、頭痛

Prochlorperazine D2受體拮抗劑 5-10 mg TID-QID 錐體外徑症候群、嗜睡

神經調節藥物
（Neuromodulators）

Amitriptyline 三環抗憂鬱劑（TCA） 10-50 mg HS 口乾、嗜睡、體重增加

Nortriptyline 三環抗憂鬱劑（TCA） 10-75 mg HS 口乾、嗜睡、QTc 延長

Gabapentin GABA 類似物 100-300 mg TID 頭暈、嗜睡

Pregabalin GABA 類似物 50-150 mg BID 頭暈、嗜睡
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(Prokinetic agent)、止吐藥物 (Antiemetic)與神經
調節藥物 (Neuromodulator)。目前的實證療效有
限，臨床應以病人症狀為導向，並透過共享決

策選擇合適的治療。常見藥物整理如表二。

1. 腸胃蠕動促進劑 (Prokinetic agents)

Metoclopramide是目前唯一獲 FDA核准用
於治療胃輕癱的藥物，但長期使用可能導致錐

體外徑症候群 (Extrapyramidal symptoms, EPS)，
因此應謹慎使用 1,39。Domperidone是作用在週
邊的多巴胺受體拮抗劑，不會穿過血腦障壁，

較少發生 EPS。其周邊效果可減少噁心並增加
胃排空速度，但因 QTc延長風險，導致應用受
限 56。

Prucalopride為 5-HT4受體刺激劑，被用來
治療慢性便秘。在部分研究顯示其有促進胃排

空的潛力，但需更多臨床數據來確定療效 57。

在台灣，Mosapride（亦為 5-HT₄受體促效劑）
亦可取得並作為治療選項之一。然而，目前臨

床研究尚未明確證實其對胃輕癱的療效。一項

研究顯示，Mosapride能改善干擾素誘發之胃輕
癱的胃排空功能，但對臨床症狀的緩解並無顯

著效果 58。Erythromycin對胃部肌肉有類似胃動
素 (Motilin)的作用，可以和平滑肌受體及肌神
經元結合，促進胃排空 59,60。

近期一項隨機分派研究評估 5-HT4受體促
效劑 Velusetrag 對胃輕癱的治療效果。結果顯
示，此藥耐受性良好，但是只有低劑量（5毫
克）才與症狀的短期改善有關 61。

2. 止吐藥物 (Antiemetic)

由於噁心與嘔吐是胃輕癱的核心症狀之

一，因此止吐藥物在臨床上扮演重要角色。

5-HT3受體拮抗劑可透過抑制腸道與中樞神經
系統中的 5-HT3受體，減少噁心與嘔吐反射，
常用於化學治療引起的噁心嘔吐及手術後的噁

心嘔吐 62，常見副作用包括便秘、頭痛及 QTc 
延長，目前用於胃輕癱所致噁心與嘔吐的效果

證據有限 63。

Prochlorperazine為 D2受體拮抗劑，透過
阻斷化學接受器觸發區 (Chemoreceptor trigger 
zone)中的多巴胺受體來減少嘔吐反應，但可
能引發嗜睡、EPS及遲發性運動障礙 (Tardive 

dyskinesia)64。

此外，神經激肽 -1 (Neurokinin-1, NK1)受
體拮抗劑如 Aprepitant，可抑制與嘔吐相關的
Substance P與 NK1受體的結合，常見副作用包
括疲倦、頭痛與胃腸不適。

3. 神經調節藥物 (Neuromodulator)

三 環 抗 憂 鬱 劑 如 Amitriptyline 與
Nortriptyline，透過抑制正腎上腺素與血清素的
再吸收，降低內臟神經敏感性及改善胃腸道疼

痛，也被用來治療胃輕癱 63，其副作用包括嗜

睡、口乾、體重增加及姿勢性低血壓，目前治療

的證據效果不足 65。GABA類似物如 Gabapentin
與 Pregabalin，主要透過抑制中樞神經系統中的
鈣離子通道來減少神經性疼痛與噁心，副作用

包括頭暈、嗜睡、及水腫 66。Mirtazapine是四
環抗憂鬱劑，透過拮抗中樞突觸前 α2-腎上腺素
受體，促進正腎上腺素與血清素釋放，並拮抗 
5-HT2與 5-HT3受體，而保留對 5-HT1A的作
用，這些特性賦予它止吐與抗焦慮的效果。此

外，Mirtazapine 也阻斷組織胺 H1受體，造成鎮
靜與食慾增加，對於因胃輕癱而有食慾不振或

體重減輕的病患有正面幫助 67。

除了現有的腸胃蠕動促進劑、止吐藥物及

神經調節劑外，近年有多種藥物正在臨床試驗。

例如 Ghrelin 受體促效劑是目前備受關注的藥
物類別。Ghrelin 是由胃內分泌細胞分泌的胃腸
道激素，具有促進食慾與加速胃排空的作用，

其受體促效劑可模擬此生理效應，改善胃排空

延遲的情況 68。另一類為 GLP-1受體拮抗劑，
GLP-1是一種腸泌素 (Incretin)，能調節胰島素
分泌，但同時具有減緩胃排空的作用 69。考量

其藥物機轉，目前正被評估是否能改善胃排空

障礙。此外，鴉片類拮抗劑亦受到研究關注。

鴉片類藥物會抑制腸胃蠕動，因此長期使用此

類藥物可能會出現類似胃輕癱的症狀 70。目前

鴉片類拮抗劑主要用於治療該類藥物引發的慢

性便秘 71。 

三、內視鏡及其他非藥物治療

對 於 難 治 性 胃 輕 癱  （Refractory 
gastroparesis），可以考慮內視鏡介入治療、手術
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及其他非藥物治療 (如認知行為療法（Cognitive 
behavioral therapy）以及傳統針灸等 )，其中部分
治療方式尚缺乏充分的實證支持，臨床應用仍

需審慎評估 72。

1. 經口內視鏡幽門肌切開術（Gastric peroral 

endoscopic pyloromyotomy, G-POEM）

幽門括約肌功能異常會影響胃排空，因

此利用內視鏡切開幽門被視為一項潛在治療選

擇。研究指出，G-POEM對腸胃道症狀的改善
率約為 50%至 80%，亦可提升生活品質，且療
效可維持數年，然而，目前尚缺乏明確的預測因

子可評估個別患者的療效 73, 74。Vosoughi 等人
於 2021年發表的前瞻性研究指出，G-POEM 雖
被證實為安全的治療選擇，但在整體難治性胃

輕癱患者中的療效表現有限 75。然而，Martinek 
等人進行的隨機對照試驗則顯示 G-POEM 的
治療效果在嚴重或難治性患者中具更明顯的療

效，尤其是糖尿病相關胃輕癱患者 76。台灣的

前瞻性研究也顯示，G-POEM 為一項安全且有
效的治療方式，臨床成功率達 81.8%，且症狀
與胃排空皆有顯著改善 77。整體而言，G-POEM
為一具潛力的治療選擇，但其療效仍受到多重

因素影響。

2. 幽門肉毒毒素注射（Pyloric botulinum toxin 

injection , PBTi）

PBTi是將肉毒毒素注射至幽門括約肌，
而肉毒毒素透過抑制乙醯膽鹼釋放，使注射部

位的平滑肌鬆弛，療效一般可維持 3至 6個
月，並且可重複注射，但反覆注射後可能會造

成黏膜下層纖維化，使日後若執行肌切開術

（Myotomy）更具挑戰 78。儘管部分開放性研究

（open-label studies）顯示症狀改善，但兩項隨
機對照試驗（randomized controlled trials）結果
未能證實其療效，顯示該治療仍具爭議性 79。 

3. 胃 電 刺 激（Gastric electrical stimulation, 

GES）

GES透過腹腔鏡手術植入電子裝置發送低
能量的電刺激來調節胃蠕動及迷走神經。歐美

部分國家用來治療頑固性噁心與嘔吐，但個體

對 GES 的反應難以預測，因此尚未正式引進臺
灣 80。

此外，針對難治性胃輕癱併營養不良者，

可能需要鼻空腸管餵養（Nasojejunal feeding）或
胃造口術（Gastrostomy）以確保足夠的熱量與營
養攝取，而全靜脈營養可作為最後的支持療法
81。

結論

胃輕癱為一種臨床上常被忽略的胃排空障

礙。由於其病因多樣且病理機轉複雜，目前在

診斷與治療上仍充滿挑戰。對臨床醫師而言，

提升對胃輕癱及其相關症候群的認識，善用現

有與新興的診斷工具，並提供個別化治療策略，

將有助於改善患者的臨床預後與生活品質。目

前臺灣在胃輕癱的診斷與治療方面，如同其他

亞洲國家，仍有持續精進的空間，包括胃排空

閃爍掃描與 ¹³C呼氣試驗的可近性有限，以及部
分藥物尚未引進或納入健保給付。未來可由臨

床醫師、專業學會與主管機關共同推動分階段

策略：短期可著重於建立並推廣國內一致的診

斷標準與治療指引，同時提升相關檢查的可近

性與臨床應用；中期可推動本土流行病學與臨

床研究，以評估新興治療藥物納入健保給付的

可行性；長期則可整合健保資料與臨床登錄系

統，以持續監測疾病負擔與治療成效，逐步提

升胃輕癱的診斷精確度與照護品質。
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Gastroparesis is a chronic gastrointestinal disorder characterized by delayed gastric emptying. Common 
symptoms include nausea, vomiting, early satiety, and bloating. Due to its complex etiology and diverse symptom 
presentation, diagnosis and treatment can be challenging. Diagnosis requires the presence of typical symptoms 
and objective evidence of delayed gastric emptying in the absence of mechanical obstruction. Key diagnostic 
tools include gastric scintigraphy and radiation-free breath testing. Although there is no universal consensus on 
treatment, a multi-tiered, individualized approach is generally recommended. This includes dietary modifications, 
management of underlying conditions (such as diabetes), pharmacological therapies (prokinetics and antiemetics), 
endoscopic interventions (such as pyloromyotomy), and, in selected cases, surgical options (such as gastric 
electrical stimulation or pyloroplasty). Future therapies are expected to focus on more precise and personalized 
strategies to improve quality of life.


