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摘要
酒精是引起胃黏膜损伤的重要原因之一，了解其形成原因
及防治具有重要意义.酒精导致的胃黏膜损伤包括急性及
慢性损伤两方面，前者主要表现为黏膜炎症，后者表现
为黏膜糜烂伴上皮代偿性增生，并可能引起恶变.主要原
因在于酒精可从多方面导致对胃黏膜的侵袭因素增强，同
时使黏膜防卫因素相对减弱.长期以来，酒精引起的胃黏
膜慢性损伤在临床上并未受到充分的重视.由于酒精导致
的胃黏膜损伤是多方面的、多阶段的，可以视为一个临床
症候群，因此我们提出“酒精性胃病”这一概念，以期临
床上对这一症候群引起足够的重视.我们重点讨论了酒精
性胃病的发病机制，同时对这一疾病的诊治进行了探讨.
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0  引言

急性酗酒所致的急性糜烂性胃炎是临床上常见的上消

化道出血原因之一，慢性酗酒可致酒精性肝炎、脂肪

肝、肝硬化等酒精性肝病.了解乙醇对胃黏膜损伤机制

及其防护具有重要意义.摄入乙醇后，一方面，乙醇可

造成胃黏膜损伤，组织学证据表明乙醇可使胃黏膜上

皮层发生改变、破坏上皮顶端胞浆膜，导致细胞脱落

及胃多发糜烂、溃疡，如累及血管则可引起出血；另

一方面，胃可能参与乙醇的代谢，与乙醇的“首过清

除”有关，表现为胃黏膜中存在多种乙醇脱氢酶同工

酶，但亦有不同观点[1-3].

1  病理改变

乙醇对胃黏膜的损伤包括急性及慢性两方面.前者主

要表现为急性糜烂性胃炎甚至溃疡，内镜下表现为

黏膜表面点状糜烂，直径常为1-2 m m，常不累及深

层，多伴有一定程度的出血(多为黏膜下瘀点)，活

检时黏膜炎症常并不突出.如累及黏膜肌层，则形

成溃疡.如与非甾体类消炎药(non-steroidal  anti-

inflammatory  drugs，NSAID)(如布洛芬)协同作用，

则对胃黏膜的损伤更为显著.后者表现为胃肠黏膜糜

烂伴有上皮代偿性增生，时间较长可出现肠上皮化

生、上皮不典型增生，甚至癌变,这可能与氧化应激

及脂质过氧化反应有关[4,5].此外,慢性酗酒者幽门螺

杆菌(H  pylori)感染所致的慢性胃窦炎发病率较高,

但治疗后黏膜常可完全恢复正常.

2  发病机制

乙醇对胃黏膜的损伤是个复杂的、多方面的过程.总的

来说,与胃黏膜的侵袭因素和防卫因素之间的不平衡有

关.前者包括胃酸、胃蛋白酶及黏膜刺激物等；后者包括

胃黏液层、黏膜血流、HCO3-、前列腺素、表皮生长因子

(epidermal growth factor，EGF)及上皮细胞更新等. 

2.1 侵袭因素相对增强

2.1.1 促进胃酸、胃蛋白酶分泌  乙醇能增加壁细胞膜

上H+-K+-ATP酶表达，从而促进胃酸分泌，并可促进胃

蛋白酶的分泌[6]；慢性乙醇中毒也存在酸高分泌现

象[7]，但也有不同观点[8].

2.1.2 对胃肠道黏膜的刺激 乙醇能影响胃肠道黏膜中

乙醇脱氢酶、过氧化氢酶、微粒体乙醇氧化系统及乙

醛脱氢酶等表达，使乙醛产生量多于被氧化量，有潜

在致癌活性[9-11].

2.1.3  氧自由基(oxygen free radical，OFR)对胃黏膜造

成损伤  乙醇可引起胃黏膜血管内皮损伤，导致微循

环障碍和缺血，从而使OFR产生增多，乙醇代谢亦可产

生OF R．O F R可引起细胞膜中不饱和脂肪酸氧化，导致

膜顺应性下降，并可氧化蛋白中的巯基以及造成D N A

断裂.应用巯基化合物清除OF R有助于黏膜修复[12,13]. 

2.2 防卫因素相对减弱

2.2.1  对黏膜、黏液层的影响  黏膜屏障中直接受酒

精影响的是表层黏液及其下方的上皮细胞．乙醇是一

种有机溶剂，能溶解黏液层，并可引起黏膜细胞损伤

而致黏液合成减少，故酗酒后黏液层变薄．乙醇还可

增加胃黏膜对H+逆向弥散的通透性，引起黏膜形态学

损伤、耗竭黏液层内上皮细胞．EGF能促进黏蛋白(一种

与维持胃黏膜完整性、强度有关的蛋白)及前列腺素生

成．乙醇可抑制EGF产生，从而使黏蛋白生成减少[14,15].

2 . 2 . 2  引起胃黏膜血流减少  主要是通过血栓素

A2(throm-boxane A2)介导的血管收缩[16].
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2.2.3 抑制黏膜上皮细胞膜鞘糖脂层生成及硫转移酶

活性[17]. 

2.2.4 减少前列腺素生成 花生四烯酸由环氧化酶(cy-

clooxygenase,  COX)催化生成前列腺素.COX可分为

COX-1及COX-2两种，COX-1为组成性表达，COX-2则为诱导

性表达，乙醇能抑制COX-2表达，从而使前列腺素生成减

少[18,19]；NSAID则能同时抑制COX-1及COX-2，亦可引起

前列腺素生成减少.

2.2.5 其他影响  导致HCO3
-渗漏、壁细胞胞浆中及线粒

体内Ca2+浓度增加[7,20].

 

3  临床表现

与NSAID、应激等其他原因相比，乙醇所致的急性糜烂

性胃炎并无特异性表现．主要表现为中上腹痛，有时

伴恶心、呕吐，如合并胃出血，则可出现呕吐咖啡样

胃内容物及解柏油样大便，大出血时甚至发生休克.

4  诊断

有急、慢性酗酒史，并排除应用NSAID及糖皮质激素

等药物及应激等因素，出现中上腹痛、恶心、呕吐等

症状，内镜下表现为胃黏膜表面充血、水肿，并有点

状糜烂、溃疡，有时伴有黏膜下出血.

5  治疗 

5.1  病因治疗  立即停止饮酒，停用NSAID等药物，注

意休息，避免过度紧张.

5.2 抑制胃酸分泌

5.2.1 抗酸治疗  可服用中和胃酸药物，如氢氧化铝

等，可暂时中和胃酸，减轻过多胃酸对黏膜的损

害.但应注意适量，避免过多碱造成胃黏膜灼伤.

5.2.2 H2受体拮抗剂  通过阻断壁细胞膜上H2受体，减

少胃酸分泌.如雷尼替丁、西米替丁、法莫替丁及新

一代的尼扎替丁及罗沙替丁等.

5.2.3 质子泵抑制剂(PPI) 能与壁细胞膜上H+-K+-ATP酶

结合，使之失效，从而抑制基础酸分泌与各种刺激引

起的胃酸分泌，具有显效快、作用强而持久的特点．

如奥美拉唑、兰索拉唑、雷贝拉唑及埃索美拉唑等．

但对于慢性酗酒者，长期应用PPI，可使胃内pH值上

升，对胃泌素分泌的反馈性抑制减弱，造成胃泌素

分泌增多，并可致胃内细菌过度繁殖、VitB12吸收障

碍、铁吸收不良而致缺铁性贫血．因此，有人[21-25]认

为长期应用奥美拉唑无益于黏膜修复，可使胃息肉发

生率增高，甚至有潜在致癌性.但亦有不少证据[26-28]表

明长期应用PPI是安全的，胃癌发生率无明显增加．

5.3 保护黏膜

5.3.1 黏膜保护剂  如硫糖铝、思密达及铝碳酸镁等，

这类药物能覆盖于胃黏膜表面，形成一保护层，并暂

时中和胃酸，促进糜烂、溃疡的黏膜修复.其他黏膜

保护剂还有瑞巴派特，尚有清除氧自由基、增加前列

腺素分泌作用.

5.3.2 前列腺素E2(PGE2) PGE2能刺激黏液合成，改善黏

膜血流，同时可抑制胃酸分泌，增强上皮细胞对细胞

毒素的抵抗力，并可抑制白细胞的募集，抑制白细胞

释放自由基及水解酶，从而促进黏膜修复[16,29].

5.4 生长抑素 天然的生长抑素有思他(Somatostatin)，

人工合成的有奥曲肽(Octreotide)．生长抑素可抑制胃

酸、胃蛋白酶及胃泌素的分泌，防止微血管栓塞，减

轻血管通透性[30]．一氧化氮(NO)能有效增加胃黏液分

泌、减少白细胞浸润、抑制肥大细胞兴奋、舒张胃平

滑肌、增加胃黏膜血流和及时清除氧自由基，因而能

减轻乙醇对胃黏膜的损伤，抑制NO合成则黏膜易于受

损伤[16,31]．生长抑素能以NO依赖的方式保护胃黏膜及

恢复黏膜下血流[32,33]. 

5.5  三叶肽  三叶因子家族(trefoil  factor  family，

T F F)是一群主要由胃肠道黏液细胞分泌的小分子多

肽，具有胃黏膜保护及参与上皮重建作用，溃疡发生

时TFF分泌增多有利于溃疡修复[34].小鼠实验[35,36]表

明，局部或静脉内应用TFF有助于黏膜修复.

如发生出血，可按照上消化道出血的原则进行治疗.
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加入台湾华艺 CEPS 中文电子期刊服务声明
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