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1　概述
急性胃黏膜病变（ａｃｕｔｅ ｇａｓｉｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｌｅｓｉｏｎ，

ＡＧＭＬ）是指患者在严重创伤、大型手术、危重疾病、
严重心理障碍等应激状态下或酒精、药物等理化因
素直接刺激下 ，胃黏膜发生程度不一的以糜烂、浅表
处溃疡和出血为标志的病理变化，严重者可导致消
化道穿孔，致使全身情况进一步恶化。ＡＧＭＬ 并不
是一种独立的疾病，而是以胃肠损害为主要病理生
理学特征的临床综合征。 从临床角度出发，可以把
ＡＧＭＬ分为出血性胃炎和应激性溃疡［１ －２］ 。 在临床
上需要早期识别 ＡＧＭＬ， 早期处理，避免病情进展。
我国 ＡＧＭＬ居上消化道出血病因第三位，且近

年来呈明显上升趋势，占上消化道出血患者的比例
由 ７．７％增长至 １３．７％［３］ 。 对于急诊收治的危重患
者，２４ ｈ内内镜检查发现 ７５％ ～１００％危重患者出
现胃黏膜损伤［４］ 。 其中隐性出血的发生率为
１５％～５０％［５］ ， 显性出血的发生率为 ５％ ～
２５％［５ －８］ ，严重出血的发生率为 ２％ ～６％［６，９ －１０］。
另外，胃黏膜病变伴发胃肠道出血的危重患者死亡
率达到 ５０％ ～７７％，是未伴发胃肠道出血患者的 ４
倍，且均伴有全身组织或器官功能衰竭［６，１１ －１４］， 同
时，ＡＧＭＬ 还可延长重症患者 ４ ～８ 天的住院时
间［ １５］ 。
正确、迅速 、合理地诊断和治疗 ＡＧＭＬ，是急诊

医学专业医师的基本能力之一 。 中国医师协会急诊
医师分会组织部分急诊专家， 参照国内外资料，结合
我国的具体情况，就 ＡＧＭＬ 进行专题研讨，达成相
关共识 ，为急诊科医生诊治 ＡＧＭＬ提供一个基本的
规范和参考。
2　病理生理学机制———内脏和黏膜灌注不足（ 见
图 1）

ＡＧＭＬ发生的主要机制与全身性的神经体液内
分泌因素有关，即机体在应激状态下中枢促甲状腺

ＨＳＰ：热休克蛋白；ＴＦＦ：三叶因子家族肽［４，１６］

图 １　ＡＧＭＬ 的病理生理学机制
素释放激素（ ｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎ ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＴＲＨ）释
放增加，通过副交感神经介导，促进胃酸与胃蛋白酶
原分泌，同时，也可能使下丘脑调控垂体等内分泌腺
体的功能出现障碍，造成胃黏膜微循环障碍，胃黏膜
屏障受损， 迷走神经异常兴奋，壁细胞激活，胃黏膜
内脂质过氧化物含量升高和氧自由基产生增加等后

果，从而导致胃黏膜病变［１７ －１８］ 。
2．1　胃黏膜防御功能减弱　胃黏膜缺血、缺氧是导
致 ＡＧＭＬ最主要的因素。 使胃黏膜防御功能减弱
的因素还包括： 胃黏膜内酸碱平衡失调；碳酸氢盐和
黏液的屏障功能障碍 ；前列腺素（ＰＧ）分泌减少。 另
外，内源性一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ， ＮＯ） 的不足也会减
弱胃黏膜的防御功能，ＮＯ 与应激状态下胃壁细胞
泌酸功能有关，它可参与调节胃壁细胞 Ｈ＋ －Ｋ ＋

ＡＴＰ 酶活性，抑制胃酸分泌。
2．2　胃黏膜损伤因素的作用增强　 胃酸存在是

ＡＧＭＬ发生的直接原因和必要条件。 胃黏膜损伤因
素还包括：外源性因素直接刺激；胃黏膜内脂质过氧
化物含量升高和氧自由基产生增加；胆盐的作用；胃
黏膜细胞凋亡。
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3　病因
3．1　应激性因素　多种疾病可引起机体应激反应，
导致 ＡＧＭＬ的发生，其中最常见的应激源包括：严
重烧伤；严重创伤特别是重型颅脑外伤及各种困难、
复杂大手术术后 ；机械通气；全身严重感染；多器官
功能障碍综合征或多器官功能衰竭；休克；心、肺、脑
复苏术后；心脑血管意外；严重心理应激，如精神创
伤、过度紧张等［１９］ 。
3．2　非应激性因素
３．２．１　药物　 主要包括阿司匹林等非甾体抗炎类

药物（ＮＳＡＩＤｓ）、氯吡格雷等抗血小板类药物、皮质
类固醇等激素类药物、抗肿瘤及抗生素类药物。 其
中，当阿司匹林与氯吡格雷联合应用（双抗治疗）
时，消化道出血发生率明显高于单用一种抗血小板
药物，其风险增加 ２ ～３ 倍。 ＮＳＡＩＤｓ 和阿司匹林等
抗血小板类药物可通过局部和全身作用造成胃黏膜

损伤 ：①对局部黏膜表面直接的损害；②全身前列腺
素合成的抑制；③抗血小板凝集效应；④其他机制：
与前列腺素有关或无关的机制，可能与白细胞功能
和淋巴细胞的免疫调节有关。 总之，引起胃黏膜损
伤的机制较复杂［２０ －２１］ ，药物性损伤是胃黏膜损伤常
见的因素。
３．２．２　酒精　乙醇具有的亲脂性和脂溶性可导致
胃黏膜糜烂和胃黏膜出血，此时炎症细胞浸润多不
明显 ［２２］ ，尤其是空腹及大量饮酒的情况下对胃黏膜
损伤更为明显。
３．２．３　吸烟、进食刺激性食物等也可以通过直接及
间接的机制造成胃黏膜损伤而产生急性胃黏膜

病变。
３．２．４　创伤和物理因素　放置鼻胃管、剧烈恶心或
干呕、胃内异物、食管裂孔疝、胃镜下各种止血技术、
息肉摘除等微创手术及大剂量放射线照射均可导致

胃黏膜糜烂，甚至溃疡［２２］ 。
4　易患 AGML高危因素

前瞻性、多中心队列研究结果显示，急诊疾病中
呼吸衰竭（机械通气时间≥４８ ｈ）和止凝血功能障碍
是 ＡＧＭＬ伴发出血风险最高的两个独立危险因素
（比值比∶１５．６，４．３）；存在其中一种或一种以上因
素的患者发生临床大出血的概率达到 ３．７％。 其他
ＡＧＭＬ伴发出血的高危因素及风险分级可参考
表 １［２３］ 。

表 １　危重患者 ＡＧＭＬ的高危因素
高危因素 风险等级

１、呼吸衰竭：机械通气时间≥４８ ｈ
极高风险

２、止凝血功能障碍

３、急性重症颅脑损伤

４、误服或进食刺激性药品或食物

１、重症感染

２、休克或低血压

３、肾功能障碍

４、肝功能障碍

５、精神创伤或外科手术

６、多器官功能障碍

７、创伤 高风险

８、吸入性肺炎

９、肠梗阻

１０、重大手术及术后状态

１１、烧伤面积 ＞整个体表面积的 ３５％

１２、器官移植

１３、使用皮质类固醇类药物

１４、ＩＣＵ 住院时间延长

5　AGML急诊诊治流程（见图 2）

图 ２　ＡＧＭＬ 急诊诊治流程
6　诊断

ＡＧＭＬ的诊断标准基于以下两方面：其一，具备
引起 ＡＧＭＬ 的诱因；其二，新出现的 ＡＧＭＬ 证据或
原有的胃黏膜基础病变急性加重。
6．1　诊断是否为 ＡＧＭＬ　根据患者的病史和临床
特征进行临床诊断，根据内镜特点进行确定性诊断。
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６．１．１　临床诊断　①病史：有药物 、激素、酒精、手
术、烧伤或脑血管意外等应激因素；②临床症状：有
上腹部疼痛、饱胀、反酸、食欲减退、 恶心呕吐及反复
呕血与（或）便血或失血性休克症状。 对于无显性
出血的患者，胃液或粪便潜血试验阳性、不明原因血
红蛋白浓度降低，应考虑有 ＡＧＭＬ 伴出血的可能；
ＡＧＭＬ多见于原发疾病发生后的数天内［１９，２４］ 。
６．１．２　确定性诊断　内镜检查是诊断 ＡＧＭＬ 和明
确出血来源的最可靠的方法，病情紧急时，即使是高
危患者，在有效生命支持的情况下，也应尽早行床旁
内镜检查。 病变以多发性黏膜糜烂、溃疡为主，深度
可至黏膜下、肌层及浆膜层， 并可能见到渗血或大出
血［１９，２５］ 。
6．2　ＡＧＭＬ的危险分层　根据患者病情严重程度
和是否具有死亡风险，将患者分为危险性 ＡＧＭＬ患
者和非危险性 ＡＧＭＬ 患者，ＡＧＭＬ 伴有高危基础疾
病或严重消化道出血（含止凝血机制异常出血后不
易止血的 ＡＧＭＬ 患者）甚至穿孔的患者为危险性
ＡＧＭＬ患者，否则为非危险性 ＡＧＭＬ 患者。 其中危
险性 ＡＧＭＬ患者在急诊中较为常见，且易导致多器
官功能损害进一步加剧，增加死亡风险。 具体评估
如下。
６．２．１　高危基础疾病　止凝血机制异常（如接受
双抗治疗、血液系统疾病等）、糖尿病、酗酒、呼吸衰
竭、吸入性肺炎、肠梗阻、严重烧伤或感染、脓毒症、
休克、大剂量使用激素等。 同时可参考相关评分：
①急诊生理学基础评分系统：急性生理与慢性健康
状况评分Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）［２６］ 、简化急性生理评分
（ＳＡＰＳⅡ）［２７］ 、快速急性生理评分（ＲＡＰＳ）［２８］及快

速急诊内科评分（ＲＥＭＳ）［２９］ 。 ②感染、昏迷等基础
评分系统：急诊感染病死率（ＭＥＤＳ）［３０］及格拉斯哥

昏迷评分（Ｇｌａｓｇｏｗ ｃｏｍａ ｓｃａｌｅ， ＧＣＳ）［３１］ 。
６ ．２．２　上消化道出血严重程度评估　对疑有上消
化道出血的患者，应当及时测量脉搏、血压、毛细血
管再充盈时间 ，借以估计失血量判断患者的血流动
力学状态是否稳定和出血严重程度［３２］ 。
６．２．３　器官功能评估　危险性 ＡＧＭＬ 患者的器官
功能可能同时受累，需进行器官功能评估，主要为
心、脑、肾等重要器官的评估。 同时可参考 ＭＯＤＳ
评分［３３］和 ＳＯＦＡ评分［３４］ 。
7　治疗
7．1　 非危险性 ＡＧＭＬ 的治疗　控制或去除诱因，
积极治疗原发病是早期 ＡＧＭＬ 治疗的关键。 而针

对性治疗 ＡＧＭＬ 的原则首先是抑制胃黏膜损害因
素，如抑制胃酸、升高胃内 ｐＨ值；其次，加强胃黏膜
的保护机制；再次，调整止凝血功能，预防消化道出
血加重。
７．１．１　控制或去除诱因　对于有 ＡＧＭＬ危险的患
者 ，应积极治疗原发病的同时避免使用增加胃黏膜
损害的药物和措施，如解热镇痛药物、影响止凝血机
制药物、大环内酯类抗生素等。 应积极改善内脏血
液供应，控制机体过度应激反应等。
７．１．２　抑制胃黏膜损害因素　抑酸治疗为治疗
ＡＧＭＬ患者的基础。 通过抑酸剂迅速控制并减少胃
酸的分泌，可以明显降低胃酸对黏膜的进一步损害
作用。 此外，可以通过抗酸药物的使用而达到提高
胃内 ｐＨ值，保护局部损伤黏膜，减少胃酸对胃黏膜
的损害。
７．１．２．１　抑酸剂　主要有质子泵抑制剂（ｐｒｏｔｏｎ
ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ＰＰＩ）和组胺受体阻滞剂（ ｈｉｓｔａｍｉｎｅ
Ｈ２ －ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｌｏｃｋｉｎｇ ａｇｅｎｔ， Ｈ２ ＲＡ），对危重症患者
推荐经验性使用 ＰＰＩ 针剂［１］ ，以防止 ＡＧＭＬ 病情进
展。 基于急诊患者病情复杂、治疗窗窄、老年患者及
联合用药患者较多，建议选用药物相互作用风险小
的 ＰＰＩ［３８］ 。
７．１．２．２　抗酸药　主要有氢氧化铝、铝碳酸镁、５％
碳酸氢钠溶液等，可口服或从胃管内注入［２２］ 。
７．１．２．３　ＡＧＭＬ 内镜治疗　经上述治疗后仍不能
控制病情者，若病情允许，应进行内镜检查以进一步
明确诊断，术中可以局部应用孟氏液、黏膜保护
剂等。
７．１．３　加强胃黏膜保护治疗　主要的胃黏膜保护
剂有硫糖铝、前列腺素 Ｅ等。 硫糖铝对胃内酸度影
响小，并可吸附胃蛋白酶和胆酸，改善胃黏液－黏膜
屏障和黏膜血流，防治再灌注损伤和 ＡＧＭＬ，用药时
间不少于 ２周，对肾功能不全者口服 ２ 周以上应注
意监测血铝含量［１９，３９］ 。
７．１．４　调整止凝血功能，预防消化道出血加重　因
为通常非 ＡＧＭＬ 患者也可伴有不同程度的消化道
出血，对于止凝血功能障碍的患者，应该对止凝血功
能的调整给予重视。 其中措施包括：停止使用影响
止凝血功能的药物（阿司匹林、非甾体抗炎药华法
令及 ＡＤＰ受体拮抗剂）；补充相应缺乏的凝血因子。
其作用是预防非危险性 ＡＧＭＬ 转化为危险性
ＡＧＭＬ。
7．2　危险性 ＡＧＭＬ的治疗　对于危险性 ＡＧＭＬ，在
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控制、去除诱因，积极治疗原发病的同时首先要保障
患者的生命安全。 危险性 ＡＧＭＬ 主要“风险”一方
面来源于失血量较大或难以控制止血的消化道出

血、继发性失血性休克、多器官功能障碍及衰竭，另
一方面也来源于危险性 ＡＧＭＬ出现的消化道穿孔、
细菌移位进而导致病情进展，出现多器官功能障碍
及衰竭。 早期治疗的重点在于紧急器官功能评估和
紧急器官功能复苏和支持。 后期才是针对性的治疗
ＡＧＭＬ。
７．２．１　紧急评估及处理
７．２．１．１　紧急评估　首先应对患者进行紧急评估：
“ＡＢＣ ”， 即气道评估 （ ａｉｒｗａｙ， Ａ ）、 呼吸评估
（ｂｒｅａｔｈｉｎｇ， Ｂ）和循环评估（ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， Ｃ）。
７．２．１．２　紧急处理　对紧急评估中发现呼吸循环
障碍的患者，应常规采取 “ ＯＭＩ” 处理，即吸氧
（ｏｘｙｇｅｎ， Ｏ）、监护（ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ， Ｍ）和建立静脉通路
（ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ， Ｉ）。
７．２．２　器官和系统功能支持
７．２ ．２．１　容量复苏 　一旦确定存在组织低灌注时
应当立即进行容量复苏； 推荐以晶体为主，必要时给
予人工胶体，对低蛋白血症的患者推荐给予白蛋白
复苏；对于血色素降低＜７０ ｇ／Ｌ（或虽然高于 ７０ ｇ／Ｌ
但存在继续出血）的患者要及时输血。 高龄或明显
心血管顺应性差时，输液速度不宜太快；监测容量反
应并调节容量复苏的速度。
７．２．２．２　血管活性药物　在补充血容量的基础上，
给予血管活性药物维持血压。 血管升压药首选去甲
肾上腺素；建议仅对部分高度选择的患者应用多巴
胺替代去甲肾上腺素（如低心动过速风险和绝对或
相对心动过缓）。
７．２．２．３　呼吸功能支持　维持有效供氧，避免因循
环低灌注造成的体内组织器官缺氧，可选择鼻导管
给氧或面罩给氧，以及无创呼吸机辅助呼吸。 对严
重病例需及早给予有创机械通气治疗 。
７．２．２．４　肾脏功能支持　在充分容量复苏的前提
下，如果肾功能仍未改善，体内内环境恶化，应及早
给予肾脏替代治疗 （ ｃｏｎｔｉｎｏｕｓ ｒｅｎａｌ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙ， ＣＲＲＴ）。
７．２．２．５　消化系统功能支持　对出现消化道黏膜
病变高危因素的患者，既往有消化性黏膜损害病史
或出血风险的重症感染患者，推荐预防使用 ＰＰＩ 及
Ｈ２ＲＡ。 无禁忌证时，推荐胃肠道营养支持。 对肝功
能异常者根据情况选用恰当的护肝措施。 有胰腺损

伤的患者应注意禁食水、胃肠减压，避免胰酶释放，
加重器官功能损害！
７．２．２．６　内分泌功能调节　根据患者平日的血糖
水平，控制血糖达到一定稳态，避免血糖过高或低血
糖发作。 目标血糖上限≤１０．０ ｍｍｏｌ／Ｌ（１８０ ｍｇ／
ｄＬ）。 对于严格控制血糖的患者，注意同时给予营
养支持治疗，预防低血糖的发生。
７．２．２．７　血液系统功能支持　推荐在血红蛋白＜
７０ ｇ／Ｌ时输注红细胞；对急性出血患者，应动态观
察血红蛋白变化；对出血未停止的患者，尽管血红蛋
白＞７０ ｇ／Ｌ，也应考虑输注红细胞；建议在血小板计
数（ＰＬＴ） ＜１０ ×１０９ ／Ｌ时预防性输注血小板；如患者
有明显出血风险，建议当 ＰＬＴ ＜２０ ×１０９ ／Ｌ 时，预防
性输注血小板，有明显出血风险服用双抗的患者即
使 ＰＬＴ正常，也应考虑输注新鲜血小板。
７．２．２．８　神经肌肉系统功能支持　推荐对无
ＡＲＤＳ的急性感染患者尽量避免使用肌松药（ｎｅｕｒｏ-
ｍｕｓｃｕｌａｒ ｂｌｏｃｋｉｎｇ ａｇｅｎｔｓ， ＮＭＢＡｓ）；对于机械通气的
急性感染患者，需要注意一些抗生素如氨基糖苷类
也可导致神经肌肉功能抑制。
７．２．３　控制或去除诱因

积极治疗原发病，并控制或去除诱因是治疗
ＡＧＭＬ的关键，因为通常 ＡＧＭＬ患者会伴有消化道
出血，而一旦患者发生止凝血功能障碍，单纯的止血
治疗难以起效，所以，针对止凝血功能异常患者应给
予重视。 参考措施如下：
对于止凝血功能障碍的患者，首先若患者正在

接受抗血小板治疗应停用抗血小板药物的服用，并
进一步处理：①抗血小板药物治疗的纠正：主要包括
对阿司匹林及其他非甾体抗炎药及 ＡＤＰ 受体拮抗
剂的处理。 此类药物对环氧合酶的抑制作用持久且
不可逆，停药后 ７天以上才能产生新的正常血小板，
恢复血小板功能，对紧急患者首先推荐输注新鲜血
小板，必要时可使用去氨加压素，去氨加压素可增加
血浆中凝血因子Ⅷ活性、血管假性血友病因子
（ＶＷＦ）和组织纤维蛋白溶酶活性剂（ ｔ －ＰＡ）浓度，
同时，增加的 ＶＷＦ 能引起血小板黏附能力的增
强［３５］ 。 ②抗凝药物治疗的纠正：临床上主要是对华
法令作用的纠正，华法令效果可以被维生素 Ｋ 完全
阻断，维生素 Ｋ可以口服、皮下注射、肌肉注射或静
脉注射，多国指南推荐 ５ ｍｇ口服或 ５ ～１０ ｍｇ 缓慢
静脉推注（ ＞３０ ｍｉｎ）。 维生素 Ｋ给予 ６ ｈ后开始发
挥作用，一般需要 １２ ～２４ ｈ 逆转止凝血功能障碍。
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③血友病患者的紧急处理：血友病患者在诊疗过程
中应该避免应用阿司匹林等非甾体类药物，减少肌
肉注射，尽早地补充相应缺乏的凝血因子，保证长期
的替代治疗是此类患者治疗的关键。 ④纤维蛋白原
减少患者的处理：对于原发和继发纤维蛋白原减少
的患者，替代疗法是此类患者治疗的关键。 血浆来
源的纤维蛋白原浓缩物为首选，在其无法获得紧急
情况时，也可以考虑应用冷沉淀和新鲜冰冻血浆替
代疗法［３６］ 。
７．２．４　ＡＧＭＬ伴出血治疗
７．２．４．１　抑制胃黏膜损害因素

抑酸治疗是治疗 ＡＧＭＬ出血的基础。 ＡＧＭＬ患
者一旦发生出血，应在输血、补液，维持患者血流动
力学稳定的同时，迅速提高胃内 ｐＨ 值，使 ｐＨ 值≥
６，以促进血小板的聚集和血栓的溶解，创造胃内止
血的必要条件［１］ 。
抑酸剂：主要有 ＰＰＩ 和 Ｈ２ＲＡ，推荐使用 ＰＰＩ 针

剂［１］ 。 另外，内镜检查前静脉使用 ＰＰＩ 可降低内镜
检查时出血征象高危患者的比例以及接受内镜治疗

患者的比例。 有活动性出血、裸露血管或黏附血凝
块的患者，在内镜下治疗成功后应给予静脉 ＰＰＩ 治
疗［３７］ 。基于急诊患者病情复杂 、治疗窗窄 、老年患
者及联合用药患者较多，建议选用药物相互作用风
险小的 ＰＰＩ［３８］ 。
抗酸药：抗酸药主要有氢氧化铝、铝碳酸镁、磷

酸铝凝胶等， 可口服或从胃管内注入。
生长抑素及生长抑素类似物可以在减少局部出

血位置血流的同时通过抑制胃泌素而起到抑制胃酸

的作用，常用的有生长抑素 ８ 肽、１４ 肽及伐普肽等，
可与 ＰＰＩ 联合应用治疗严重的急性上消化道出
血［３２］ 。
７．２．４．２　内镜治疗　经上述治疗后仍不能控制病
情者，若病情允许，应进行内镜止血，可在急诊胃镜
检查确定出血部位和病变性质后同时进行［１，１９，３９］ 。
术中可行胃镜下喷洒凝血酶、肾上腺素、黏膜保护剂
以及局部注射止血等。
７．２．４．３　介入治疗或外科手术治疗　经药物和内
镜治疗仍不能有效止血者，可考虑进行介入治疗和
外科手术治疗［１９］ 。
７．２．４．４　出血停止后应继续应用抑酸药物，直至溃
疡愈合。 推荐使用药物有 ＰＰＩ、Ｈ２ＲＡ等［１，１９］ 。
７．２．５　胃黏膜保护　主要的胃黏膜保护剂有硫糖
铝、前列腺素 Ｅ 等。 硫糖铝对胃内酸度影响小，并

可吸附胃蛋白酶和胆酸，改善胃黏液－黏膜屏障和
黏膜血流，防治再灌流损伤和 ＡＧＭＬ，用药时间不少
于 ２周，肾功能不全者口服 ２ 周以上应监测血铝含
量［１９，３９］ 。
8　预防
在临床上 ，对于具有高危因素的，或者伴有一定

消化道症状的患者，尽管未能得到胃镜检查的诊断
支持，也应考虑 ＡＧＭＬ发生的可能性 ，建议早期给
予常规预防性抑酸治疗。 胃内ｐＨ 值 ＞４ 是预防
ＡＧＭＬ的目标ｐＨ 值［４０］ 。 合并出血时建议将 ｐＨ 值
提升 ６以上。 ＰＰＩ抑酸作用强，副作用少，作为治疗
的首选［４１］ 。 Ｈ２ＲＡ 由于不能抑制迷走神经促胃酸
分泌，在神经外科或头部外伤患者的胃酸抑制治疗
上有局限性，且在肾功能不全患者中代谢明显下降，
需调整剂量［４２］ ，作为备选。 另外，同时可给予胃黏
膜保护治疗，如胃黏膜保护剂硫糖铝、前列腺素 Ｅ
等［１９］ 。 抗酸药及米索前列醇因其副作用较多，不作
为临床一线用药［４３］ 。
9　预后

多数胃黏膜糜烂和出血可自行愈合及止血，少
数患者黏膜糜烂可发展为溃疡，并发症增加，但通常
对药物治疗反应良好［２２］ 。 出血治疗预后可参考相
关评分： Ｒｏｃｋａｌｌ 评分［４４］ 、 Ｂｌａｔｃｈｆｏｒｄ 评分［４５］ 及

Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级［３２］ 。
10　总结

ＡＧＭＬ在急诊科的发生率及死亡率均较高，急
诊科医生应给予充分的重视。 呼吸衰竭（机械通气
时间≥４８ ｈ）、止凝血功能异常等多种高危因素易导
致 ＡＧＭＬ合并严重出血，一旦患者存在高危因素应
给予适当的预防措施。 在诊断中，ＡＧＭＬ 伴有高危
基础疾病或严重消化道出血甚至穿孔的患者为危险

性 ＡＧＭＬ患者，重要器官功能容易受累，死亡风险
高 ，应受到重点关注。

对于所有 ＡＧＭＬ 患者均应进行控制和去除诱
因治疗、胃黏膜病变治疗及胃黏膜保护治疗，其中，
临床上多见止凝血功能异常伴发消化道出血患者。
而对于危险性 ＡＧＭＬ患者，应先采取紧急评估及处
理，并对患者进行器官功能支持。 总之，抑酸治疗是
所有 ＡＧＭＬ患者治疗的基础，推荐使用 ＰＰＩ，而在几
种 ＰＰＩ的疗效几乎无差别的情况下，可考虑药物作
用风险小的 ＰＰＩ。 如果药物治疗仍不能止血，考虑
进行内镜治疗和外科手术治疗。
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１２２２ －１２４１．

［８］　Ｆｅｎｎｅｒｔｙ ＭＢ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｕｐｐｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ ｉｎ
ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔ： ｒａｔｉｏｎａｌｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｏｆ
ａｃｉｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００２， ３０ （ ６ Ｓｕｐｐｌ ）：
Ｓ３５１ －Ｓ３５５．

［９］ 　 ＡＳＨＰ Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｓｔｒｅｓｓ ｕｌｃｅｒ ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ ＡＳＨＰ
Ｃｏｍｍｉｓｓｉｏｎ ｏｎ Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ ａｎｄ ａｐｐｒｏｖｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ＡＳＨＰ Ｂｏａｒｄ ｏｆ
Ｄｉｒｅｃｔｏｒｓ ｏｎ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ １４，１９９８ ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｙｓｔ Ｐｈａｒｍ，

１９９９ ，５６ （４）： ３４７ －３７９．

［１０］　 Ｂｅｎ －Ｍｅｎａｃｈｅｍ Ｔ， Ｆｏｇｅｌ Ｒ， Ｐａｔｅｌ ＲＶ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ ｆｏｒ
ｓｔｒｅｓｓ －ｒｅｌａｔｅｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍｅｄｉｃａｌ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ
ｕｎｉｔ Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ， ｓｉｎｇｌｅ －ｂｌｉｎｄ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ａｎｎ Ｉｎｔ
Ｍｅｄ， １９９４， １２１（８）： ５６８ －５７５．

［１１］　Ｓｃｈｕｓｔｅｒ ＤＰ ， Ｒｏｗｌｅｙ Ｈ， Ｆｅｉｎｓｔｅｉｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａ-
ｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｕｐｐｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｂｌｅｅｄｉｎ ｇａｆｔｅｒ ａｄｍｉｓｓｉｏｎ
ｔｏ ａ ｍｅｄｉｃａｌ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ， １９８４， ７６（４）：

６２３ －６３０．

［１２］　Ｓｐｉｒｔ ＭＪ， Ｓｔａｎｌｅｙ Ｓ．Ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｓｔｒｅｓｓ ｕｌｃｅｒ ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌ-
ｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｎｕｒｓｅ， ２００６， ２６（１）： １８ －２９．

［１３］　Ｍｅｔｚ ＤＣ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｓｔｒｅｓｓ －
ｒｅｌａｔｅｄ ｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］．Ｃｕｒｒ Ｍｅｄ Ｒｅｓ Ｏｐｉｎ， ２００５， ２１（１）：
１１ －１８．

［１４］　 Ｍａｒｔｉｎｄａｌｅ ＲＧ．Ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ
ｓｔｒｅｓｓ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍｕｃｏｓａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｙｓｔ Ｐｈａｒｍ，
２００５， ６２（１０ Ｓｕｐｐｌ ２）： Ｓ１１ －Ｓ１７．

［１５］　Ｃｏｏｋ ＤＪ， Ｇｒｉｆｆｉｔｈ ＬＥ， Ｗａｌｔｅｒ ＳＤ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ａｔｔｒｉｂｕｔａｂｌｅ ｍｏｒｔａｌｉ-
ｔｙ ａｎｄ ｌｅｎｇｔｈ ｏｆ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ ｓｔａｙ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，
２００１， ５（６）： ３６８ －３７５．

［１６］　Ｗｉｒｔｈ ＳＭ， Ｍａｃａｕｌａｙ ＴＥ， Ｗｉｎｓｔｅａｄ ＰＳ， ｅｔ ａｌ．Ｓｔｒｅｓｓ－ ｒｅｌａｔｅｄ
ｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｅａｓｅ： ｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｕｒｒｅｎｔ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ
［ Ｊ］．Ｏｒｔｈｏｐｅｄｉｃｓ， ２００７ Ｄｅｃ， ３０（１２）： １０１０ －１０１４．

［１７］　杜秀芳， 杨拯， 孟玲， 等．应激性胃溃疡的治疗研究进展

［ Ｊ］．现代预防医学， ２００８， ３５（１９）： ３８５８ －３８５９， ３８６２．

［１８］　杨君， 解建．应激性溃疡的发病机制研究进展［ Ｊ］．中国急
救医学， ２００７， ２７（１１）： １０３５ －１０３８．

［１９］　中华医学杂志编辑委员会．应激性溃疡防治建议［ Ｊ］．中华
医学杂志， ２００２， ８２（１４）： １０００ －１００１．

［２０］　抗血小板药物消化道损伤的预防和治疗中国专家共识组．抗

血小板药物消化道损伤的预防和治疗中国专家共识（２０１２ 更

新版）［ Ｊ］．中华内科杂志， ２０１３， ５２（３）： ２６４ －２７０．

［２１］　中华消化杂志编委会．消化性溃疡病诊断与治疗规范（２０１３

年， 深圳）［ Ｊ］．中华消化杂志， ２０１４， ３４（２）： ７３ －７６．

［２２］　葛均波．内科学［Ｍ］．北京： 人民卫生出版社， ２０１３： ３６３．

［２３］　Ｄｖｍ ＡＭ．Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｓｔｒｅｓｓ －ｒｅｌａｔｅｄ ｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．Ｊ
Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｅｍｅｒｇ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１１， ２１（５）： ４８４ －４９５．

［２４］　陈健芳， 杨丹晓， 吴小珑．急性胃黏膜病变 １４８ 例临床分析

［ Ｊ］．中国实用内科杂志， ２００４， ２４（１０）： ６１４ －６１５．

［２５ ］　张书红， 徐晓华， 刘风霖， 等．儿童急性胃黏膜病变 ６０ 例临

床分析［ Ｊ］．天津医药， ２００５，３３ （１１）： ７３８ －７３９．

［２６］　Ｋｎａｕｓ ＷＡ， Ｄｒａｐｅｒ ＥＡ， Ｗａｇｎｅｒ ＤＰ， ｅｔ ａｌ．ＡＰＡＣＨＥⅡ： ａ ｓｅ-
ｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， １９８５，

１３（１０）： ８１８ －８２９．

［２７］　Ｌｅ Ｇａｌｌ ＪＲ， Ｌｅｍｅｓｈｏｗ Ｓ， Ｓａｕｌｎｉｅｒ Ｆ．Ａ Ｎｅｗ Ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄ Ａｃｕｔｅ
Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ Ｓｃｏｒｅ （ＳＡＰＳⅡ） ｂａｓｅｄ ｏｎ ａ Ｅｕｒｏｐｅａｎ／Ｎｏｒｔｈ Ａｍｅｒｉ-
ｃａｎ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］．ＪＡＭＡ， １９９３， ２７０ （２４ ）： ２９５７ －

２９６３．

［２８］　Ｒｈｅｅ ＫＪ， Ｆｉｓｈｅｒ ＣＪ Ｊｒ， Ｗｉｌｌｉｔｉｓ ＮＨ．Ｔｈｅ Ｒａｐｉｄ Ａｃｕｔｅ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
Ｓｃｏｒｅ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ， １９８７， ５（４）： ２７８ －２８２．

［２９］　Ｏｌｓｓｏｎ Ｔ， Ｔｅｒｅｎｔ Ａ， Ｌｉｎｄ Ｌ．Ｒａｐｉｄ Ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｓｃｏｒｅ：
ａ ｎｅｗ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｔｏｏｌ ｆｏｒ ｉｎ －ｈｏｓｐｉｔａｌ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｎｏｎｓｕｒｇｉｃａｌ
ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．Ｊ Ｉｎｔｅｒ Ｍｅｄ， ２００４， ２５５

（５）： ５７９ －５８７．

［３０］　Ｓｈａｐｉｒｏ ＮＩ， Ｈｏｗｅｌｌ ＭＤ， Ｔａｌｍｏｒ Ｄ， ｅｔ ａｌ．Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ Ｅｍｅｒｇｅｎ-
ｃｙ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ Ｓｅｐｓｉｓ （ＭＥＤＳ） ｓｃｏｒｅ ｐｒｅｄｉｃｔｓ １ －ｙｅａｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ
［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００７， ３５（１）： １９２ －１９８．

［３１］　Ｔｅａｓｄａｌｅ Ｇ， Ｊｅｎｎｅｔｔ Ｂ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｍａ ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｃｏｎ-
ｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ．Ａ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｓｃａｌｅ ［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ， １９７４， ２ （ ７８７２ ）：

８１ －８４．

［３２］　中国医师协会急诊医师分会．急性上消化道出血急诊诊治流

程专家共识 （修订稿） ［ Ｊ］．中国急救医学， ２０１１， ３１ （１）：

１ －８．

［３３］　Ｍａｒｓｈａｌｌ ＪＣ， Ｃｏｏｋ ＤＪ， Ｃｈｒｉｓｔｏｕ ＮＶ， ｅｔ ａｌ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ ｄｙｓ-

·４７７· 中国急救医学 ２０１５ 年 ９ 月第 ３５ 卷第 ９ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，Ｓｅｐ畅２０１５，Ｖｏｌ畅３５，Ｎｏ畅９
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ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｃｏｒｅ： ａ ｒｅｌｉａｂｌｅ ｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒ ｏｆ ａ ｃｏｍｐｌｅｘ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ
［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， １９９５， ２３（１０）： １６３８ －５２．

［３４］　Ｖｉｎｃｅｎｔ ＪＬ， Ｍｏｒｅｎｏ Ｒ， Ｔａｋａｌａ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ＳＯＦＡ （ Ｓｅｐｓｉｓ ｒｅ-
ｌａｔｅｄ Ｏｒｇａｎ Ｆａｉｌｕｒｅ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ） ｓｃｏｒｅ ｔｏ ｄｅｓｃｒｉｂｅ ｏｒｇａｎ ｄｙｓｆｕｎｃ-
ｔｉｏｎ／ｆａｉｌｕｒｅ Ｏｎ ｂｅｈａｌｆ ｏｆ ｔｈｅ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ ｏｎ Ｓｅｐｓｉｓ －Ｒｅｌａｔｅｄ
Ｄｒｏｂｌｅｍｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
［ Ｊ］．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， １９９６， ２２（７）： ７０７ －７１０．

［３５］　Ｓｖｅｎｓｓｏｎ ＰＪ， Ｂｅｒｇｑｖｉｓｔ ＰＢ， Ｊｕｕｌ ＫＶ， ｅｔ ａｌ．Ｄｅｓｍｏｐｒｅｓｓｉｎ ｉｎ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈａｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ａｎｄ ｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｒｇｉｃａｌ
ｂｌｅｅｄｉｎｇ［ Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ Ｒｅｖ， ２０１４， ２８（３）： ９５ －１０２．

［３６］　王佳妮， 魏俊吉．神经外科急诊合并凝血功能障碍的机制及

治疗进展［ Ｊ］．中国医学科学院学报， ２０１３， ３５（５）： ５７６ －

５８０．

［３７］　Ｌａｉｎｅ Ｌ， Ｊｅｎｓｅｎ ＤＭ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒ ｂｌｅｅｄｉｎｇ
［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１２， １０７（３）： ３４５ －３６１．

［３８］　Ｗｅｄｅｍｅｙｅｒ ＲＳ， Ｂｌｕｍｅ Ｈ．Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃ ｄｒｕｇ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｐｒｏ-
ｆｉｌｅｓ ｏｆ ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ： ａｎ ｕｐｄａｔｅ ［ Ｊ］．Ｄｒｕｇ Ｓａｆｅｔｙ，
２０１４， ３７（４）： ２０１ －２１１．

［３９］　贾林， 李瑜元．应激性溃疡及其防治策略［ Ｊ］．中华急诊医
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