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摘  要 

胆囊收缩是对胆汁适时排入十二指肠加以调控的核心环节，此过程依靠精密且复杂的神经–体液网络来

实现，同时也是维持消化道稳态的重要基础。虽说分子生物学及功能影像技术方面取得一定进展，这推

动了针对相关机制展开的研究朝着更深入的方向去发展，然而，如何整合多维调控网络、解析病理生理

细节、统一疾病诊断标准，依旧面临着不小的挑战。本文系统梳理了胆囊收缩所具备的生理基础及其调

控网络的情况，着重对胆囊收缩素(CCK)所占据的核心地位、自主神经和肠神经系统之间的交互路径、平

滑肌细胞内部的信号转导级联等进行剖析，并且还就收缩功能出现的障碍在相关疾病领域中的最新进展

情况展开探讨。经过分析发现，通过靶向激活CCK-A受体信号通路使Cajal间质细胞网络的完整性得以恢

复，或许能够成为在改善胆囊动力方面极为关键的治疗突破口，进而为临床精准干预策略的制定提供分

子层面的理论依据。 
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Abstract 
Gallbladder contraction constitutes the central mechanism regulating the timely delivery of bile 
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into the duodenum. This process is mediated by a highly coordinated and intricate neurohumoral 
network and represents a fundamental prerequisite for maintaining gastrointestinal homeostasis. 
Although advances in molecular biology and functional imaging techniques have facilitated deeper 
investigation into the underlying mechanisms, substantial challenges remain in integrating multi-
dimensional regulatory networks, elucidating detailed pathophysiological processes, and achieving 
standardized diagnostic criteria across related disorders. This review systematically summarizes 
the physiological basis of gallbladder contraction and its regulatory networks, with particular em-
phasis on the pivotal role of cholecystokinin (CCK), the interactive pathways between the auto-
nomic nervous system and the enteric nervous system, and the intracellular signal transduction 
cascades within smooth muscle cells. In addition, recent advances concerning gallbladder contrac-
tile dysfunction in disease contexts are discussed. Emerging evidence suggests that targeted activa-
tion of the CCK-A receptor signaling pathway to restore the integrity of the interstitial cells of Cajal 
network may represent a critical therapeutic breakthrough for improving gallbladder motility, 
thereby providing a molecular-level theoretical foundation for the development of precision clini-
cal intervention strategies. 

 
Keywords 
Gallbladder Contraction, Cholecystokinin, Gallbladder Dyskinesia, Smooth Muscle Cell 

 
 

Copyright © 2026 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 引言 

胆囊收缩在脂质消化吸收过程中属于极为关键的生理环节。此过程受到神经及体液网络两方面的调

控作用，其中胆囊收缩素(CCK)当属餐后胆汁排空的关键驱动因子，其在相关方面发挥着相当重要的决定

性作用[1]。伴随着科学技术技术不断向前发展，学界对于胆囊收缩机制的认知也逐步深入到了细胞分子

层面，还成功构建起了从微观层面的信号转导一直到宏观层面的网络调控的完整认识框架。例如，近期

的相关研究就发现了胰高血糖素样肽-2 (GLP-2)具备能够拮抗 CCK 所诱导出来的收缩效应的能力，由此

也就揭示出了肠道激素之间是如何维持胆囊张力的动态平衡机制的[2]。除此之外，Cajal 间质细胞(ICC)
作为自发收缩起搏点，其密度发生的变化经过证实是和胆囊的容积及结石负荷有着十分密切的关联性的，

这无疑为阐明胆囊动力障碍的病理生理机制给出了全新的细胞学方面的依据[3]。 
胆囊收缩功能的失调常常会成为多种胆道病理演变的开端。以胆囊动力障碍而言，这是一种功能性

病症，其核心在于排空方面存在的异常。患者在临床诊断时，通常要依靠 HIDA-CCK 扫描或超声检测这

种方式，以此来对胆囊排空分数(EF)加以量化处理[4]。通过回顾性的分析能够发现，因为动力障碍而实

施胆囊切除术的患者，其病理情况大多会显示出慢性胆囊炎的特点，并且在术后症状得到缓解的比例是

比较高的[4]。再进一步，收缩乏力情况在胆固醇性结石病(CGS)发病机制里较为重要，它常常和慢性炎症

之间存在着互为因果的关系[5]。在儿科中，胆固醇结石合并动力障碍已然变成了手术干预时十分重要的

指征，若治疗出现延误，那么就有可能会演变成像胆总管结石或者是胆源性胰腺炎这类比较复杂的状况

[6]。如果功能障碍持续不断地恶化下去，那么就会使胆囊发生萎缩或者纤维化的情况，而这通常是由于

慢性炎症、反复发作的胆囊炎又或者是糖尿病等代谢紊乱情况长期累积所形成的后果[7]。在胆道闭锁等

先天性异常的情况中，餐后收缩缺失甚至已经成为了在外观看起来正常的胆囊背后所隐藏病变的诊断方

面的重要方法[8]。 
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诊断手段的革新有力地推动了功能评估朝着更为精准的方向发展。脂肪餐因其具备经济性且可靠性

较强的特点，已然被确认能够有效地替代 CCK 来诱发收缩作用[9]。例如对比增强超声(CEUS)这类新技

术在被引入之后，借助其能够捕捉灌注方面的特征及形态上的很多细节的优势，在鉴别胆固醇性息肉和

腺瘤时展现出了独特的长处[10]。在治疗层面上，除了传统所采用的外科切除手段之外，非侵入性的疗法

也在不断地得到拓展延伸。低强度脉冲超声(LIPUS)在动物模型中呈现出既能够增强收缩又可以缓解炎症

的双重潜能，这无疑为临床应用开辟了全新的希望[5] [11]。跟以往侧重于临床影像或者仅仅针对单一激

素展开的综述不同，本文会把目光聚焦在胆囊收缩的分子调控网络之上，重点是簇细胞(Tuft cells)和肠神

经系统之间的相互交流互动情况，及在病理状态下钙信号转导所发生的重塑变化，希望能够从分子源头

出发去破解胆囊动力障碍，进而给出全新的理论分析视角。 

2. 胆囊收缩的生理学基础 

2.1. 胆囊解剖结构与收缩功能 

从解剖学方面来看，胆囊壁是由黏膜、肌层及浆膜这三层构成的，而其中能够赋予其动力核心特性

的当属肌层的平滑肌网络。这些细胞并不是单独进行运作的，它们依靠着一种较为精密的“电–机械耦

联”机制来协同工作，即在钙离子流入引发的触发作用下，会激活肌球蛋白轻链激酶，进而推动胆囊节

律性的收缩运动[12]。在正常情况下，餐后所出现的生理反应里，这种收缩机制能够高效地将 50%至 70%
的储存胆汁泵送出来，呈现出和容积变化高度一致的同步特性[13]。再往微观层面去探讨，胆囊平滑肌细

胞膜上正常表达的胆囊收缩素 A 受体(CCKAR)，实际上是排空功能得以实现的分子基础，其数量的多少

直接决定了收缩效能的高低[14]。除此之外，壁内存在的 Cajal 样间质细胞(ICLCs)通过构建起“平滑肌–

间质细胞–神经元”(STIN)功能合胞体，起到了类似于心脏起搏器一样的作用，负责产生并传导电信号，

这对于维持胆囊原本的收缩节律为例是相当重要的[15]。 

2.2. 胆囊收缩的时相特征 

胆囊的运动模式有着十分明显的时相二重性特点，即存在消化间期的维持性微动及餐后的功能性排

空这两种情况。在并非处于消化的阶段中，胆囊并不是处于静止不动的状态，相反它是依靠壁内的起搏

细胞来驱动，进而开展每分钟大概 2 到 3 次低振幅的自律性收缩活动[15]。当进食之后，随着脂肪摄入信

号的触发作用，肠源性 CCK 会快速激活平滑肌表面的 CCKAR 受体，从而启动持续时长可达 30 至 60 分

钟的强力收缩时相，进而完成胆汁的脉冲式排放操作[16]。需要留意的是，这种动力学响应在胆结石患者

身上往往会遭受较为严重的损害，呈现出收缩无力及排空延迟这种病理特征[5]。在此基础上，自主神经

系统发挥出了极为精细的调节作用：迷走神经张力的增强能够提升收缩效能，而交感神经传出所起到的

作用则是发挥出拮抗效应，这两者相互协同合作，以此来维持胆囊张力处于动态平衡的状态[15]。 

3. 胆囊收缩的神经体液调控 

3.1. 胆囊收缩素的作用机制 

胆囊收缩素(CCK)在胆囊排空的调节方面扮演着重要角色，它主要由十二指肠 I 细胞负责合成并且分

泌。CCK 发挥效用的分子机制在于能够和胆囊平滑肌细胞膜上的 CCK-A 受体实现特异性结合，由此启

细胞内的信号级联反应，最终促使肌纤维出现收缩[1]。日常饮食中的成分，尤其是脂质及蛋白质的摄入

情况，往往是刺激 CCK 呈脉冲式释放的关键驱动力量[17]。在信号转导所涉及的通路中，配体和受体相

结合的事件会促使胞内的钙库有所释放，紧接着钙调蛋白依赖性蛋白激酶(CaMKII)被激活，这构成了介

导收缩反应的重要核心轴线[18]。这种分子层面的事件，一方面成为了胆囊收缩无力的病理根基，另一方
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面也是启动结石形成级联反应极为关键的一个环节[14] [19]。除此之外，CCK 的生理效应并不是仅仅局

限在对局部运动的调控方面，在内脏痛觉敏化及脑–肠轴互动等方面所起到的调节作用同样是不可被忽

视的[20]。 

3.2. 自主神经系统的调控作用 

自主神经系统是调节胆囊运动的另一重要基础，其中迷走神经通路主要传导兴奋性冲动，其末梢释

放的乙酰胆碱能够直接促使胆囊肌层收缩，动物实验进一步证实，迷走神经的激活不只限于胆囊，而且

能同时诱发胰腺腺泡细胞出现特征性的钙信号振荡，这说明迷走神经在协调胆–胰功能耦合方面起着关

键作用[21]，和迷走神经不同的是，交感神经系统的调控表现出受体依赖的双向性特点：激活 α肾上腺素

能受体有助于收缩，而 β受体的激活则会诱导平滑肌舒张，这两者共同维持胆囊张力的动态稳态[22]。在

更高层次的神经整合过程中，神经肽 Y (NPY)呈现出了抑制性调控功能，有证据显示，NPY 借助作用于

Y2 受体，阻止迷走神经传入冲动向孤束核儿茶酚胺能神经元的传递，进而对包含胆囊运动在内的消化道

功能施行负反馈调节[23]，自主神经各分支依靠复杂的交互网络，精心编织了胆囊收缩与舒张的生理节

律。 

3.3. 胆囊簇细胞的化学感应与神经调控 

学界近期把关注点聚焦到了胆囊上皮簇细胞，相关研究发现，这种细胞作为化学感应哨兵，在收缩

调控方面有着独特的定位情况。机制方面的研究说明，肠道微生物所产生的代谢产物丙酸盐，能够特异

地激活簇细胞表面的短链脂肪酸受体 2 (FFAR2)及其下游的 TRPM5 离子通道，便能促使乙酰胆碱和半胱

氨酰白三烯(CysLTs)共同释放[24]。调控轴表明，一方面填补了“微生物–免疫–神经”跨系统交互调控

胆囊运动方面的理论空白之处，另一方面也提示出在除经典神经激素途径之外，局部化学感应微环境对

于胆囊动力还存在着精细的调节作用。 

4. 胆囊平滑肌细胞收缩的分子机制 

4.1. 钙信号转导途径 

胆囊平滑肌的机械收缩，从分子层面而言，其是受到胞浆内钙离子浓度瞬时变化严密控制的。胞内

钙的急剧增加充当了触发收缩的“扳机”，而这种增加主要依靠双重通道协同开启来实现：一是响应膜

电位变化的电压门控钙通道；二是由 CCK 等激素配体激活的受体操纵钙通道[15] [16]。这一点在病理干

预研究中获得了有力的证据支持：在胆固醇结石模型里，低强度脉冲超声(LIPUS)能够明显改善平滑肌功

能的原因在于它通过逆转 CCK-A 受体的表达下调，修复了受损的钙信号转导链，进而恢复了其对生理刺

激的收缩敏感性[5]。近期一项研究发现，苦味物质能够借助非味觉受体依赖的方式，直接对平滑肌钙流

加以干预，结果却导向了舒张结局[25]。药理学分析表明，这种效应可能是由于特定的苦味化合物充当了

天然钙通道阻滞剂的角色，是通过阻断 L 型电压门控钙通道或者抑制肌浆网钙释放来产生作用的[26]。 

4.2. 收缩相关蛋白的作用 

肌球蛋白轻链(MLC)的磷酸化状态充当平滑肌收缩的分子开关，此过程受到钙调蛋白(CaM)-肌球蛋

白轻链激酶(MLCK)轴的精细调控。当胞内钙离子出现瞬时上升情况时，会促使 CaM 发生变构并且激活

MLCK，随后催化 MLC 磷酸化，以此驱动肌动蛋白与肌球蛋白展开横桥循环及滑行运动，最终形成机械

张力[15]。病理机制方面的研究表明，在急性胆囊炎的发展进程中，浸润进来的中性粒细胞借助破坏 Cajal
样间质细胞网络的方式，使得 MLCK 活性及 MLC 磷酸化水平都出现了下调的情况，进而成为了诱发胆
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囊动力衰竭的关键病理环节[27]。相反，去磷酸化的过程同样极为关键：肌球蛋白磷酸酶靶亚基 1 (MYPT1)
作为磷酸酶复合体(MLCP)的核心亚基，若其表达出现缺失，那么不仅会让平滑肌针对 CCK-8 的收缩响

应变得迟钝，而且还会引发继发性的胆汁淤积性肝纤维化[28]。从组织架构的角度来看，平滑肌细胞并不

是孤立地开展运作，而是和 Cajal 间质细胞(ICC)及神经末梢一道共同构建起了“平滑肌–间质细胞–神

经元”(STIN)功能合胞体，这种结构基础能够保障电节律与钙信号在复杂的网络中实现同步化的传导与

整合[15]，而其完整性一旦遭到破坏，往往就会成为多种胆道动力障碍性疾病共同存在的病理基础。 

5. 胆囊收缩功能障碍及相关疾病 

5.1. 胆囊收缩功能评估方法 

在临床实践中，超声检测胆囊排空试验依靠自身无创及高重复性的优势，成为了评估胆囊收缩功能

的首选方法。该方法主要借助动态监测体积方面的变化来间接地反映出排空效能的情况，能够精准地捕

捉到胆囊对于 CCK 刺激所产生的生理反应[9]。与之相比，核素显像技术也即 HIDA，给出了更加客观的

量化方面的视角。通过运用示踪放射性标记的亚氨基二乙酸类似物，并且能够精确地计算出排空率及所

需的时间，确立起诊断运动功能障碍的量化标准[9]。随着影像学领域不断取得进展，MRI 技术也开始逐

渐崭露头角。依靠着出色的空间分辨率，它不但能够测定动力学的相关参数，而且还能够呈现出胆囊壁

微细的运动状况及流体力学的状态，为疑难复杂的病例评估提供了高精度的解剖学方面的依据[29]。在做

出临床决策时，必须要摒弃单一的思维方式，要依据诊断的目的、医疗资源的可获取情况及患者的个体

特征等方面，权衡各种手段的利弊，从而制定出最为理想的方案。 

5.2. 胆囊收缩功能障碍的病理机制 

胆囊结石和收缩功能减退之间存在着明显的共病关联，其背后的病理机制颇为复杂。由结石引发的

慢性壁炎症会对平滑肌细胞内肌球蛋白磷酸酶靶亚基 1 (MYPT1)的正常表达形成干扰，进而使得收缩力

变弱[28]。除了平滑肌本身，胆囊簇细胞(Tuft cells)在炎症或结石微环境中的功能改变日益受到关注。作

为上皮层的“化学哨兵”，簇细胞能通过 FFAR2-TRPM5 信号轴识别细菌代谢产物，释放乙酰胆碱和半

胱氨酰白三烯，触发“分泌–收缩”偶联的天然免疫防御机制[24]。然而在慢性病理环境下，持续的细菌

信号刺激可能导致痉挛性收缩和黏蛋白过度分泌，进而诱发疼痛并为结石形成提供支架；反之，若上皮

损伤致簇细胞缺失，则会阻断这一感知路径，使胆囊丧失清除性收缩能力，加重胆汁淤积，这可能是结

石形成后动力障碍难以逆转的微观机制之一[24]。此外，代谢方面的因素也很重要，糖尿病神经病变借助

高血糖所诱导出的氧化应激及微血管损伤，对支配胆囊的自主神经纤维造成了破坏，使运动功能出现障

碍[30]。从医源性因素来看，阿片类药物经由特异性激活 μ受体，阻止了神经元乙酰胆碱的释放，由此对

胆囊收缩产生了较为显著的抑制效果[31]。在胆固醇结石的成石过程中，胆囊收缩素 A 受体(CCKAR)的
表达出现下调，这不但是收缩障碍的分子层面的诱因，而且还由于同时对排空功能及小肠胆固醇吸收调

节造成损害，进而构建起了一个推动结石不断发展的恶性循环[19]。 

5.3. 胆囊收缩异常的治疗策略 

在药物干预方面，促动力药物(Prokinetics)的应用虽有一定成效，但局限性明显。以红霉素为代表的

胃动素受体激动剂虽能模拟生理信号，暂时改善糖尿病性胆囊轻瘫患者的排空功能[32]，但其长期应用面

临挑战：一是显著的副作用限制了用药周期；二是药物仅能改善动力学症状，无法根除结石这一解剖学

病因，停药后症状极易反弹。相比之下，胆囊切除术因能彻底消除病灶、阻断复发风险，且微创技术成

熟，目前仍占据治疗的主流地位[33]。然而，随着对器官功能的重视及受中国传统“胆主决断”观念的影
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响，保胆取石术(CGPC)在特定人群中的价值被重新审视。尽管传统观点担忧其复发率，但北京大学首钢

医院基于 3723 例患者的大样本数据显示，CGPC 的 5 年及 10 年累积复发率分别仅为 6.45%和 6.87%，远

低于预期，且术后并发症发生率(约 20%)显著低于胆囊切除术(36.8%) [34]。这表明在严格把握适应证的

前提下，保胆手术在保留器官功能和安全性方面具有独特的临床优势。此外，在前沿探索领域，低强度

脉冲超声等无创疗法展现出通过修复平滑肌微结构来增强胆囊收缩力的潜力[5]，但目前仍处于临床前验

证阶段，尚需高质量临床试验支持。 

6. 研究前沿与展望 

6.1. 胆囊收缩的分子调控网络研究 

当前，关于胆囊收缩分子调控网络的研究正持续推进，在神经–体液调节领域，已有明确证据显示

胆囊收缩素(CCK)借助双重机制发挥效用：其能够直接作用于平滑肌上的 CCK-A 受体引发收缩，并且可

经由肠神经系统里的胆碱能神经元实现间接调控[16]。引入基因组学之后，对胆囊平滑肌的离子通道谱系

有了更进一步的剖析，明确了钙、钾通道网络在维持收缩张力期间所起的协同作用。特别关键的是，不

同信号通路之间的“交互串扰”已被证实广泛存在，比如胃动素除了调节胃肠运动之外，还能够与 CCK
通路耦合，协同推动胆汁排空[35]。这些发现从多个层面重塑了我们对于胆囊收缩精细分子机制的认识。 

6.2. 临床转化研究进展 

临床转化当前急需构建高敏感度生物标志物体系。传统静态激素检测难以满足精准医学要求，未来

重心将转向捕捉特定激素(如 CCK 峰值、FGF19 节律)动态波动及外泌体特征[35]。随着抗生素耐药性加

剧，保守治疗风险升高，迫使临床必须精准界定手术“黄金窗口期”，以平衡感染控制与围术期风险[36]。
研究证实，部分中药可通过多靶点协同作用(如上调 SCP2 优化脂质转运、激活 FXR/BSEP 重塑胆汁酸代

谢)，改善胆汁淤积并强化胆囊收缩[37]。尽管干预手段日益丰富，但要跨越基础到临床的鸿沟并实现精

准分层治疗，仍需多中心、大样本临床试验的长期检验。 

7. 结论 

纵观对胆囊收缩机制展开的研究，本文已然从单纯针对生理现象的描述阶段跨越到了对“神经–体

液–肌源性”这样一个多维度调控网络进行系统的剖析阶段。虽说 CCK 及自主神经系统处于核心调控地

位点已经达成了共识，然而复杂的网络其末端所涉及的精细调节机制依旧是迷雾笼罩般不明晰。在分子

层面而言，对于钙信号通路及肌球蛋白轻链磷酸化级联反应加以解析的做法，确实为理解胆囊动力出现

障碍的情况提供了从微观角度去看待的视角。不过，由于受到实验模型、检测手段及研究切入点各不相

同的影响，不同的研究团队在具体阐释相关机制时依旧存在着颇为显著的分歧，因此需谨慎地解读现有

数据的普适性特点。 
临床转化领域所面临的挑战是十分严峻的。尽管胆囊收缩功能障碍在胆石症等病理进程中所扮演的

关键角色已经得到了确切的证实，然而现有的诊断工具在敏感性及特异性这两个方面还是显得较为不足。

而且不能够忽视的是，基础实验中所发现的很多潜在的分子靶点，目前大多数都未能成功跨越所谓的“死

亡谷”进而转化为在临床上能够实际应用的干预手段，基础研究和临床实践之间存在的鸿沟是迫切需要

去加以弥合的。 
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