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对“应激性溃疡”的再认识
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　　应激性溃疡（ｓｔｒｅｓｓｕｌｃｅｒ），又称急性胃黏膜病

变（ＡＧＭＬ）和急性胃黏膜出血（ＡＧＭＢ），又可称急

性胃黏膜血管收缩性综合征（ＡＧＴＣＳ）。该病是指

在各种应激状态下，特别是遭受创伤、烧伤和重病

患者并有休克、出血、感染或肝、肺、肾等脏器功能

严重受损时，胃或十二指肠，食管发生急性黏膜糜

烂和溃疡，临床上表现为上消化道出血，少数可发

生穿孔，易危及患者生命。应激性溃疡虽已被习

用，但不是一个满意的命名，应理解为在应激下发

生的胃十二指肠黏膜急性病变，包括应激性溃疡及

出血，故应以准确概括本病全貌的上消化道急性应

激性黏膜病变（ａｃｕｔｅｓｔｒｅｓｓｍｕｃｏｓａｌｌｅｓｉｏｎ，ＡＳＭＬ）较

为合理。

１　病变发展

过去临床医生对应激性溃疡概念模糊，２０世纪

７０年代开展纤维胃镜后，才认识应激情况下发生

的胃肠黏膜病变，不同于一般消化性溃疡。对休克

的患者，在伤后数小时胃镜可见胃底部黏膜表现有

点状苍白区，继而发展为红色圆形、片状表浅充血

糜烂，伤后 ４、５ｄ，糜烂转为暗色渗出，约 １０ｄ后病

灶渐恢复，病变渐消失。如患者并发了感染或多器

官功能不全，则黏膜范围扩大，表浅溃疡加大变深，

进一步可侵蚀血管引发大出血。由于病变大多局

限黏膜层，浅表，穿孔可能性小。应激性溃疡病变

多见于胃底、胃体黏膜，胃窦及十二指肠亦可
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被累及。但也有溃疡发生在胃窦和发生穿孔率较

高患者，这种溃疡多发生在烧伤患者，称为 Ｃｕｒｌｉｎｇ

溃疡；中枢神经系统损伤后的患者，胃黏膜病变，常

发生于食管、胃或十二指肠，溃疡往往穿透胃壁较

深，除出血外，尚可发生穿孔，文献称为 Ｃｕｓｈｉｎｇ溃

疡。上述 Ｃｕｒｌｉｎｇ溃疡和 Ｃｕｓｈｉｎｇ溃疡二种特殊病

变，是否应归入应激性溃疡，有不同意见。以上两

种溃疡各有独自特点，与应激性溃疡并不完全相

同。其特点在于溃疡比较深在，可发生穿孔；常并

有胃酸和胃蛋白酶分泌过多及血清胃泌素升高。

此外，非甾体类抗炎药（ＮＳＡＩＤｓ），如阿司匹林、

消炎痛和酒精等亦可使胃黏膜屏障遭受损害造成

胃黏膜急性病变。在显微镜下，与应激性溃疡所见

无明显不同，有称之为药物性糜烂性胃炎的，也有

并入应激性溃疡的。但由于发生原因不同，停药后

即痊愈，治疗较易，从临床角度，药物所致胃黏膜病

变，不宜与应激性溃疡混同。亦有人将 Ｃｕｒｌｉｎｇ溃

疡、Ｃｕｓｈｉｎｇ溃疡和药物性糜烂性胃炎三者特殊溃

疡，列为应激性溃疡的特殊类型。

２　发病率

过去除尸检外，临床需待上消化道大出血后才

考虑发生应激性溃疡的可能性。２０世纪 ７０年代，

胃镜检查开展后，应激性溃疡发现增多。有学者认

为：严重休克或严重创伤后，几乎 １００％有胃底黏

膜急性病变；烧伤面积 ＞３５％者，约有 ８５％有急性

黏膜病变。应激性溃疡的发病率 Ｍｏｕｃｒｉｅｌ报道为

１２％ ～２５％；应 激 性 溃 疡 的 大 出 血 发 生 率 为

３４．５％。也有报道 ＜５％。导致应激性溃疡因素较

多，常与创伤低血容量休克严重程度有关，并发严
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重感染也是发生出血的危险因素；多器官功能不全

更增加了应激性溃疡的发生和并发症的发生率和

严重程度。近十多年来，应激性溃疡出血发生率有

明显下降，可能与采取预防措施、加强监护、休克早

期防治、肠道营养治疗等有关。笔者对 １００例上腹

部重大手术加强预防措施后，应激性溃疡出血率仅

１％。

３　发病机制

近来一致同意：胃酸、胃蛋白酶是溃疡发生的

基础。当胃腔内 ｐＨ＞７．０时，溃疡不会发生。“无

酸无溃疡”的格言也适应于应激性溃疡。也是抗酸

治疗可以防治应激性溃疡出血的依据。但胃黏膜

病变的发病机制，还与胃血流、黏膜通透性，分泌状

态及酸碱平衡有密切关系。目前认为：各种应激因

子作用于中枢神经系统和胃肠道，通过神经内分泌

与消化系统相互作用，使黏膜屏障完整的保护因子

与攻击因子的平衡发生失调与破坏，最终导致黏膜

病变。

（１）胃腔内酸度变化：实验表明：当胃内 Ｈ＋浓

度 ２５～５０μｍｏｌ／Ｌ时，极易产生溃疡。临床上胃内

ｐＨ保持 ３．５～４．５以上可防止溃疡出血的发生。

一般在应激状态下，虽然通过下丘脑 －垂体 －肾上

腺轴可使胃酸分泌受到抑制，但应激状态时，胃黏

膜缺血，黏膜屏障被破坏，同时 ＨＣＯ３－减少更明

显，因此，胃中 Ｈ＋浓度相对仍高，也可导致溃疡。

也有人报道：ＡＳＭＬ时胃酸不高，胃黏膜屏障受损，

其通透性增高，Ｈ＋逆行弥散增加，也易导致溃疡。

（２）胃黏膜内酸碱平衡失调：正常情况，壁细胞

基底分泌与 Ｈ＋等量的 ＨＣＯ３－，可碱化壁细胞顶端

分泌 Ｈ＋，能缓冲逆向弥散及组织产生的 Ｈ＋，对黏

膜产生保护作用。应激时，ＨＣＯ３－分泌减少，酸碱

平衡失调，故易发生溃疡。动物实验给狗 ＨＣＯ３－，

可预防胃内持续滴注酸所致的溃疡。

（３）胃黏膜缺血改变：胃微循环对保持胃正常

功能起重要作用。实验证明：胃局部黏膜缺血，对

急性胃黏膜溃疡形成有促进作用。应激状态，交感

神经兴奋，胃肠运动减弱，幽门功能紊乱，胆汁反

流，更易造成胃黏膜破坏。另外，胆汁促进胃窦 Ｇ

细胞分泌胃泌素，促进胃酸分泌，进一步加重黏膜

损害，形成恶性循环。胃血流量减少是主要条件，

病变的严重程度与缺血程度有相关性。

（４）碳酸氢盐和粘液的屏障功能障碍：胃黏膜

表面上皮分泌粘液和碳酸氢盐形成一层屏障的保

护膜。对胃黏膜屏障起重要保护作用。严重创伤

时，粘液／碳酸氢盐分泌减少，胆汁反流更加对黏膜

屏障破坏，使溃疡更易发生。

（５）氧自由基的损害：当机体遭遇严重应激时，

氧自由基生成增加和清除减弱，导致氧自由基的堆

积，对黏膜造成极强损害。

（６）前列腺素（ＰＧｓ）的作用：胃能合成 ＰＧＥ和

ＰＧＥ２，它具有“保护细胞”作用，防止应激下胃黏膜

缺血，抑制胃酸分泌，促进上皮再生。Ｒｏｂｅｒｌ提出：

创伤、感染、大手术后病人，给予 ＰＧｓ可预防应激性

溃疡的发生。并可用 ＰＧｓ治疗应激性溃疡和出血

性胃炎。

４　病　理

严重应激状态下，胃十二指肠及食道均可发生

不同程度的急性黏膜病变，其严重程度与时间、应

激严重度及合并器官损害等有密切关系。黏膜病

变一般比较轻，多局限于浅表层，表现微血管充血，

黏膜内出血，淋巴、浆细胞的浸润，白细胞浸润少

见。溃疡处可见上皮脱落、坏死，底部及边缘无纤

维组织发现，这是与慢性消化性溃疡区别之所在。

５　临床表现

多数应激性溃疡患者原发病情况危重，临床表

现常被原发病所掩盖而勿略。应激性溃疡的表现

主要为急性、无痛性、反复性的上消化道出血，可为

潜血或呕血和黑便。出血多在起病后 ７～１４ｄ内发

生。其特点是出血前，无任何症状，出血可为持续

性间歇性，出血停止后又可再次出血。这显然与消

化性溃疡出血完全不同，ＡＧＭＬ并大出血在短期失

血量超过 １０００ｍＬ时，死亡率极高。

６　诊　断

严重应激状态患者，约有 ８０％ ～１００％合并不

同程度的上消化道出血。为了确诊，上消化道内镜

检查是惟一可靠的诊断手段。内镜不仅可及早明

确诊断，还可镜下止血治疗。早期病变内镜下可见

黏膜较小散在红色圆形充血点或片状糜烂，４８ｈ

后，基底变黑，溃疡周围僵硬，水肿。病变多分布在

胃底或胃近端区域。烧伤后期可见单发孤立较深

４０７
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Ｃｕｒｌｉｎｇ溃疡；脑外伤后 Ｃｕｓｈｉｎｇ溃疡多位于十二指

肠。

钡餐检查常不适于应激下危重病人，更由于黏

膜病变浅表，诊断欠佳，已弃用。

血管造影适应于介入治疗出血失败患者，或内

镜未发现出血灶疑有其他原因的出血患者。血管

造影不仅可显示出血病灶，还可经动脉灌注垂体加

压素，以每分钟 ０．４ū持续灌注至出血停止；或灌注

生长抑素 １５０μｇ加 生 理 盐 水 ２０ｍＬ，继 之 １５０μｇ

ｑ６ｈ进行治疗。但前者有心血管疾病患者慎用。

７　预　防

由于应激性溃疡出血患者原有疾病的严重，一

旦发生大出血或穿孔，其死亡率增高。所以应立足

于预防。一般从下列 ３个方面着手：①处理原发

病，抗休克，控制感染；②防治器官功能失调的发

生；③降低胃内酸度。重点在于如何使病变停止发

展，防止溃疡加深引起大出血。实践证明：重症加

强监护是使重症患者发生胃肠道大出血发病率明

显下降的重要因素。目前公认：降低胃内 Ｈ＋浓

度，是预防黏膜病变恶化和出血的重要措施。抗酸

剂和硫糖铝可中和已分泌的胃酸；Ｈ２受体拮抗剂

或 Ｈ＋，－Ｋ＋，－ＡＴＰ酶抑制剂，可抑制胃酸的分

泌。人工合成八肽生长抑素，对胃酸分泌有明显抑

制作用。预防关键在于使胃内 ｐＨ达到 ３．５以上。

实验表明：ｐＨ＞３．５，对胃黏膜的复苏和修复是有

益的，可使多数出血停止。笔者 １例门静脉高压术

后用奥西康 ４０ｍｇ／ｄ预防应激性溃疡，１周后仍发

生大出血，改用洛塞克 ４０ｍｇ／ｄ后出血停止。因

此，预防用药应避免疗效差、降酸不满意的奥西康，

而选择洛塞克为宜。

８　治　疗

急性应激性溃疡出血的发病率有明显下降，但

仍有少部分病人发生大出血，需要非手术或手术处

理。

８．１　非手术治疗

８．１．１　抗酸剂治疗　胃酸在 ＡＧＭＬ的发病中占重

要地位。目前预防和治疗仍应立足于降低胃内酸

度，ｐＨ＞３．５。并采用石蕊试纸或胃管导入石墨锑

ｐＨ电极监测 ｐＨ值。常用抗酸剂为氢氧化铝和氢

氧化镁合剂，间断从胃管注入，保持 ｐＨ＞３．５。如

有积血宜选冰盐水反复冲洗干净，用量一般为 ８０

～１２０ｍＬ。可发生腹泻、碱中毒等并发症。

８．１．２　Ｈ２受体拮抗剂　目前多主张使用 Ｈ２受体

拮抗剂，如泰胃美、雷尼替丁、法莫替丁等。泰胃美

２００ｍｇｑ６ｈｉｖ或持续点滴 ８００ｍｇ，可使 ｐＨ值维持

４．０以上；雷尼替丁是西米替丁的 ５倍作用，半衰

期较长，无酶抑制作用，每小时 ０．２５ｍｇ／ｋｇ静脉推

注，主要从肾排泄，对肾功能损害患者宜减量 ３０％

～５０％。

８．１．３　质子泵抑制剂　洛赛克是胃酸最强抑制

剂，洛硒克 ８０ｍｇ静脉滴注每日 ２次，在酸性环境下

洛硒克转化为活化体与质子泵的 Ｈ＋，－Ｋ＋，－

ＡＴＰ酶结合，抑制该酶的活性，从而抑制胃酸分泌。

质子泵抑制剂、抗酸剂和 Ｈ２受体拮抗剂的一个重

要副作用，是胃内 ｐＨ提高后，可引起胃内细菌繁

殖，已证明可能成为医源性感染的重要途径。但临

床已证实：通过非手术药物治疗，使 ｐＨ达到 ７．０时

可获得有效止血。

近来文献报道：硫糖铝 １ｇ加入 ３０ｍＬ生理盐水

从胃管每 ４ｈ灌注 １次，可防治 ＡＧＭＬ大出血，已成

为 ＩＣＵ抢救 ＡＳＭＬ的重要方法。在酸环境下，硫糖

铝可离子化聚合成保护膜胶体，促进溃疡愈合，抑

制胃内致病菌，降低感染。此法安全、有效、价廉。

此外，如应激性溃疡出血持续，可另选择内镜

进行电凝或激光止血，或采用介入治疗方法控制止

血。

８．２　手术治疗

适应于 ＡＧＭＬ并发穿孔及非手术治疗不能控制

的大出血患者。由于病情危重，手术创伤，故手术

死亡率较高。有下列几种术式可供选择：

８．２．１　胃次全切除术　由于应激性溃疡多在胃

近端，故远端胃切除时不够理想的。但有学者报道

采用近全胃切断加迷走神经切除术，可获得满意效

果。

８．２．２　全胃切除术　止血效果好，但创伤大，危

险大，有的危重患者难以承受。为防止术后再出

血，仍有学者极力推荐。

８．２．３　贲门周围血管离断术，病灶局部缝扎及附

加迷走神经切断、幽门切除术　据报道该术式具创

伤较小，病死率低的优点，有的将其作为首选术式。
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