
fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华全科医师杂志 2023 年11 月第 22 卷第 11 期　Chin J Gen Pract, November 2023, Vol. 22, No. 11

消化性溃疡基层诊疗指南（2023年）

中华医学会 中华医学会杂志社 中华医学会消化病学分会 中华医学会全科医学分会 
中华医学会《中华全科医师杂志》编辑委员会 消化系统疾病基层诊疗指南编写专家组

通信作者：房静远，上海交通大学医学院附属仁济医院消化科，上海 200127，Email： 
jingyuanfang@sjtu.edu.cn；唐承薇，四川大学华西医院消化科，成都 610041， Email：
schqcdmed@163.com

【关键词】　消化性溃疡；　基层指南；　诊断；　治疗

Guideline for primary care of peptic ulcer(2023) 
Chinese Medical Association, Chinese Medical Association Publishing House, Chinese Society of 
Gastroenterology, Chinese Society of General Practice, Editorial Board of Chinese Journal of General 
Practitioners of Chinese Medical Association, Expert Group of Guidelines for Primary Care of 
Gastrointestinal Disease
Corresponding author: Fang Jingyuan, Department of Gastroenterology, Renji Hospital, School of 
Medicine, Shanghai Jiao Tong University, Shanghai 200127, China, Email: jingyuanfang@sjtu. edu. cn; 
Tang Chengwei, Department of Gastroenterology, West China Hospital of Sichuan University, Chengdu 
610041, Email: schqcdmed@163.com

一、概述

（一）定义

消化性溃疡（peptic ulcer）是指胃肠道黏膜被

胃酸/胃蛋白酶消化造成的溃疡。溃疡处黏膜缺损

超过黏膜肌层，故不同于糜烂（erosion）［1⁃2］。

（二）流行病学

消化性溃疡是全球常见病， 但不同国家和地

区的患病率存在较大差异。2019 年全球消化性溃

疡发病率约为 8.09/百万，相比 1990 年增加了 
25.82%［3⁃6］。据估计， 约 10% 的人一生中曾患过消

化性溃疡，男性发病率高于女性。2007 年在上海

进行的一项横断面调查显示，该地区经内镜确诊的

消化性溃疡检出率为 17.2%，远高于西方人群

（4.1%）［4］；2021年在上海开展的一项问卷调查共纳

入 1 108 名受试者，经内镜确诊的消化性溃疡达

9.1%，其中十二指肠溃疡（duodenal ulcer）为 5.8%，

胃溃疡（gastric ulcer）为2.5%，复合溃疡为 0.8%［5］。

随着幽门螺杆菌（Helicobactor pylori，H.pylori， 
Hp）感染率的下降和抑制胃酸分泌药物的广泛使

用，亚洲人群消化性溃疡的发病率已低于 20年前。

然而，由于全球风湿、心脑血管等疾病高发，特别是

老龄患者中广泛使用消炎止痛及抗血栓药物，与之

相关的消化性溃疡发病率上升，加之老年人基础疾

病较多，故消化性溃疡的管理比以往更具挑

战性［7⁃9］。

（三）分类

1. 按照消化性溃疡发生部位分类：消化性溃疡

可发生于食管、胃及十二指肠，也可发生于胃⁃空肠

吻合口附近，或含有胃黏膜的 Meckel 憩室内。其

中胃溃疡和十二指肠溃疡最常见，一般消化性溃疡

是指胃溃疡和十二指肠溃疡。

2. 按照消化性溃疡病因分类：Hp感染及阿司匹
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林 和 其 他 非 甾 体 类 抗 炎 药（non⁃steroidal 
anti⁃inflammatory drugs， NSAIDs）使用是消化性溃

疡最主要的危险因素，并由此引发了消化性溃疡处

理策略的重大变革。根据是否口服NSAIDs，可分为

NSAIDs相关性溃疡和非NSAIDs溃疡。消化性溃疡

患者应接受Hp感染检测，Hp阳性者需行根除治疗。

3. 特殊类型的消化性溃疡：

（1）复合性溃疡：指胃与十二指肠同时存在活

动性溃疡，多见于男性，多数十二指肠溃疡发生在

先，其幽门狭窄、梗阻发生率较高。

（2）难治性溃疡：难治性溃疡指正规治疗 8 周

（十二指肠溃疡）或 12 周（胃溃疡）后，经内镜检查

确定未愈合或愈合缓慢、频繁复发的溃疡。

（3）吻合口溃疡：一般是指胃切除术后在吻合

口及其邻近胃空肠黏膜出现的溃疡病灶，需要与恶

性溃疡鉴别。

二、病因与发病机制

消化性溃疡的发生是由于对胃十二指肠黏膜

的 侵 袭 因 素 与 黏 膜 自 身 防 御/修 复 因 素

（defensive/repairing factors）之间失去平衡的结果。

这种失平衡可能是由于侵袭因素增强，亦可能是防

御/修复因素减弱，或两者兼有。胃溃疡和十二指

肠溃疡在发病机制上有不同之处，前者主要是防

御/修复因素减弱，后者主要是侵袭因素增强［10］。

胃十二指肠黏膜具有一系列防御和修复机制，

包括黏液⁃碳酸氢盐屏障、黏膜屏障、黏膜血流量、

细胞更新、前列腺素和表皮生长因子等。黏液⁃碳
酸氢盐屏障是重要的屏障，降低了胃酸对上皮细胞

的直接损伤。上皮细胞层通过黏液、碳酸氢盐分

泌，上皮细胞离子转运通道以及细胞间紧密连接功

能而发挥防御作用。上皮下主要提供 HCO3
-来中

和胃酸。1910 年，Schwarz 提出了“无酸无溃疡”

（no acid，no ulcer）的理论，意即无酸情况下罕见溃

疡发生，抑制酸分泌的药物可促进溃疡愈合。由于

胃蛋白酶原激活和胃蛋白酶活性维持（需要 pH<
4.0）依赖胃酸，因此胃酸仍是溃疡发生的决定因

素。消化性溃疡最终形成是胃酸及胃蛋白酶“自身

消化”所致。

侵袭因素主要包括以下几方面：

（一）Hp
Hp为革兰阴性微需氧菌，呈弯曲螺旋状，一端

带有 2~6 根鞭毛，寄居于胃上皮表面，亦可侵入到

细胞间隙中。Hp 凭借其螺旋状菌体、鞭毛（运动）

和尿素酶（分解尿素、产生氨、抵御胃酸）等毒力因

子作用，在胃型上皮（胃黏膜上皮和有胃化生的十

二指肠黏膜上皮）定植，诱发局部免疫和炎症反应，

削弱局部黏膜防御功能；另一方面，Hp感染可增加

胃泌素释放，后者刺激胃酸、胃蛋白酶原分泌，增强

了侵袭因素。这两方面协同作用造成了胃十二指

肠黏膜损伤和溃疡形成［11］。

2018年美国休斯顿共识 ［12］以及 2021年世界胃

肠病学组织全球指南［13］均指出，现在或既往存在胃

或十二指肠溃疡的患者均需接受 Hp 检测，直到病

因消除。《第六次全国幽门螺杆菌感染处理共识报

告（非根除治疗部分）》也指出，Hp是消化性溃疡的

主要病因，无论溃疡是否活动和有无并发症史，均

应检测和根除 Hp［14⁃15］。

（二）NSAIDs
长期服用阿司匹林或其他NSAIDs可诱发消化

性溃疡，影响溃疡愈合，并增加溃疡复发率和出血、

穿孔等并发症发生率。

NSAIDs是一类不含有甾体结构的抗炎药，常用

药物包括阿司匹林、对乙酰氨基酚、吲哚美辛、萘普

生、萘普酮、双氯芬酸、布洛芬、尼美舒利等，该类药

物具有抗炎、止痛、退热和抗凝血等作用，在临床上

广泛用于治疗骨关节炎、类风湿关节炎，及缓解发热

和疼痛症状。服用后药物与胃黏膜接触时间较长， 
因而与胃溃疡发生的关系更密切。溃疡发生的危险

性与服用的NSAIDs种类、联合应用多种NSAIDs（包

括阿司匹林）和剂量大小有关，还与患者既往溃疡病

史和并发症史、年龄（>70岁）、Hp感染、吸烟、合并应

用抗凝药物或糖皮质激素等因素密切相关。多种危

险因素共存时，溃疡发生的风险更高。

阿司匹林及其他NSAIDs不仅可通过直接局部

作用和系统作用损伤胃十二指肠黏膜，更对黏膜有

系统损害作用。药物的系统作用与其抑制花生四

烯 酸 代 谢 过 程 中 的 关 键 酶 —— 环 氧 合 酶

（cyclooxygenase， COX， 包括 COX⁃1 和 COX⁃2）有

关。此酶的作用是产生具有细胞保护作用的前列

腺素（PGs），被抑制后减少了PGs合成，从而削弱了

黏膜防御功能。与非选择性 NSAIDs 相比，选择性

COX⁃2 抑制剂（如塞来昔布）对黏膜损害较轻。胃

酸在 NSAIDs 导致的黏膜损害中起重要作用，抑制

胃酸分泌可预防或降低其损害［16⁃20］。

（三）其他药物

糖皮质激素可增加消化性溃疡和胃肠出血

的 风 险 。 长 期 服 用 5⁃羟 色 胺 再 摄 取 抑 制 剂

（SSRIs）类药物、抗血小板药物（如氯吡格雷、双
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膦酸盐、西罗莫司等）的患者发生消化性溃疡的

风险增加［21］。

（四）吸烟

吸烟可增加溃疡发生风险，影响溃疡愈合，促

进溃疡复发和增加溃疡并发症发生率，其可能的发

病机制包括吸烟增加胃酸/胃蛋白酶原分泌，抑制

胰腺碳酸氢盐分泌，降低幽门括约肌张力导致十二

指肠⁃胃反流，减少胃十二指肠黏膜血流和影响PGs
合成等［22］。

（五）应激和心理因素

急性应激可引起消化性溃疡已是共识，但在慢

性溃疡中的致病作用尚有争议。长期精神紧张、焦

虑或情绪波动的人易患消化性溃疡；十二指肠溃疡

愈合后在遭受精神应激时， 溃疡易复发或发生并

发症；灾难性事件如地震、海啸发生后， 溃疡发病

率上升；提示心理因素对消化性溃疡特别是十二指

肠溃疡的发生有明显影响。应激和心理因素可通

过迷走神经机制影响胃十二指肠分泌、运动和黏膜

血流的调控［23］。

（六）刺激性饮食

浓茶、咖啡和某些饮料能刺激胃酸分泌， 摄入

后易产生消化不良症状， 但尚无充分证据表明长

期饮用会增加溃疡发生风险。持续酗酒可能增加

十二指肠溃疡的患病率［24］。

三、诊断、鉴别诊断与转诊

（一）诊断

胃镜及活检组织是诊断和鉴别诊断消化性溃

疡最主要的方法。胃镜检查可以观察到溃疡的部

位、形态、大小、深度以及溃疡周围黏膜的情况。对

于良、恶性溃疡的鉴别诊断有重要价值，准确性高

于钡剂造影。

1. 临床表现：本病的主要症状为上腹部疼痛，

有时也表现为上腹部不适或腹胀等消化不良症状。

也有少数患者无症状，或以出血、穿孔等并发症为

首发表现。

（1）腹痛：上腹部疼痛是主要症状， 但缺乏敏

感性和特异性，功能性消化不良或胃癌患者也可有

类似疼痛， 且溃疡愈合的部分患者仍可有上腹部

疼痛。疼痛多位于上腹中部，可偏右或偏左；后壁

溃疡特别是穿透性溃疡疼痛可放射至背部。疼痛

严重程度、性质不一，可呈隐痛、钝痛、胀痛、烧灼样

痛或饥饿样痛。典型的十二指肠溃疡疼痛常在两

餐之间或餐前发生， 进食或服用抗酸剂后可缓解，

可发生夜间疼痛；胃溃疡疼痛多在餐后 1 h 内出

现， 1~2 h 后逐渐缓解。除上腹疼痛外，还可有反

酸、嗳气、烧心、上腹饱胀/不适、恶心、呕吐、食欲减

退等症状，这些症状也缺乏特异性［25⁃26］。

（2）以并发症表现为首发症状：合并消化道出

血的患者常表现为贫血、呕血或黑便，近一半患者

可在无任何预警症状的情况下突然出血，多见于服

用NSAIDs导致的消化性溃疡患者。尽管全世界范

围内因消化性溃疡出血入院的患者数正逐步下降，

但患者死亡率仍高达 5%~10%。穿孔通常表现为

突然发生的上腹部剧烈疼痛，取决于患者年龄和合

并症，并发穿孔后患者的死亡率可达 20% ［27⁃29］。

2.既往史：患者初次就诊时需询问其既往胃病

和治疗史、Hp 感染史、胃十二指肠手术史、消化道

出血史、消化道穿孔病史及幽门梗阻史。

3.药物应用史：需要重点询问患者NSAIDs（包

括阿司匹林）、糖皮质激素、华法林、氯吡格雷、西洛

他唑、利伐沙班等药的使用史［30⁃31］。

4.吸烟史：吸烟者更容易发生溃疡且更难愈合，

更易复发。吸烟对胃十二指肠黏膜保护机制产生不

利影响，且可能使十二指肠内容物回流到胃中。

5.应激和心理因素：如休克、创伤、手术、全身

严重感染等。

6.体征：消化性溃疡缺乏特异性体征。在溃疡

活动期，多数患者有上腹部局限性轻压痛，十二指

肠溃疡压痛点常偏右。少数患者可因慢性失血或

营养不良而有贫血。如伴有幽门梗阻并发症，可见

胃型，振水音阳性；如出现穿孔并发症，体检时可以

发现腹卫，甚至呈板状腹，腹部压痛、反跳痛。

7. 胃镜检查：是诊断消化性溃疡最主要的方

法。内镜下消化性溃疡可分为 3个病期，其中每一

病期又可分为 2个阶段：

（1）活动期（active stage，A）：溃疡基底部蒙有

白色或黄白色厚苔，周边黏膜充血、水肿（A1 期），

或周边黏膜充血、水肿开始消退， 四周出现再生上

皮所形成的红晕（A2期）。

（2）愈合期（healing stage，H）：溃疡缩小变浅，

苔变薄，四周再生上皮所形成的红晕向溃疡围拢，

黏膜皱襞向溃疡集中（H1 期）；或溃疡面几乎被再

生上皮所覆盖，黏膜皱襞更加向溃疡集中（H2期）。

（3）瘢痕期（scar stage，S）：溃疡基底部的白苔

消失，呈现红色瘢痕（S1期）， 最后转变为白色瘢痕

（S2期） ［32］。

各期胃镜表现见图 1。
8. 病理组织学检查：镜下，活动期溃疡的底部
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分为4层：

（1）炎症层：由炎性渗出物（中性粒细胞为主的

炎症细胞和渗出的纤维素）构成。

（2）坏死层：由坏死细胞、组织碎片及纤维蛋白

样物质构成。

（3）肉芽组织层。

（4）瘢痕层：瘢痕层内中、小动脉由于炎症刺激

出现增殖性动脉内膜炎，使动脉管壁增厚，管腔狭

窄，常有血栓形成，这种改变可引起局部血液循环

障碍，妨碍组织再生，使溃疡不易愈合［31］。

9. 其他辅助检查［32］：

（1）Hp检测：包括侵入性和非侵入性方法。侵

入性方法需要通过胃镜获取胃黏膜标本进行检测，

临床常用方法为快速尿素酶试验。临床最常用的

非侵入性方法为呼气试验，尿素呼气试验包括：13C
尿素呼气试验、14C 尿素呼气试验。14C 有一定放射

性，不适合准备妊娠、妊娠期妇女、哺乳期女性及儿

童。13C 呼气试验几乎没有放射性，适合于任何人

群 。 其 他 方 法 还 包 括 粪 便 抗 原 和 血 清 抗 体

检测［33⁃34］。

（2）CT检查：对于穿透性溃疡或穿孔，CT检查

可发现穿孔周围组织炎症、包块、积液，且对游离气

体的显示优于立位腹部平片；CT 检查对幽门梗阻

也有鉴别诊断意义；口服造影剂后，CT可显示出胃

壁中断、穿孔周围组织渗出、增厚等改变。

（3）粪便隐血及血常规检查：以消化道出血表

现为主诉的患者，需要行粪便隐血及血常规检查，

以评估是否有活动性消化道出血，以及是否需要转

诊。对于临床考虑消化性溃疡诊断的患者，需询问

是否有黑便，必要时行粪便隐血和血常规检测以评

估有无并发症。

（二）鉴别诊断

本病主要临床表现为上腹疼痛或不适等消化

不良症状，需与功能性消化不良、胆石症、肝脏疾

病、胰腺疾病及胃癌等有消化不良症状的良、恶性

疾病鉴别；胃溃疡需与胃恶性溃疡鉴别。

1. 胃癌：胃溃疡与胃癌从症状上不易鉴别，需

依赖影像和内镜检查， 特别是后者可在直视下取组

织作病理检查。需要指出的是，经强力抑酸药物治

疗后，胃癌患者腹痛症状可有减轻，溃疡亦可缩小或

部分愈合，因此对胃溃疡患者要加强随访以排除胃

癌。对于有报警症状的患者要积极行鉴别诊断。

2. 功能性消化不良：指有消化不良症状而无溃

疡及其他器质性疾病（如肝胆系统疾病），检查结果

可完全正常或只有轻度胃炎；表现为餐后上腹饱

胀、嗳气、反酸、恶心和食欲减退等，有时症状酷似

消化性溃疡。与消化溃疡病的鉴别有赖于 X 线和

胃镜检查。

3. 慢性胆囊炎和胆石症：对疼痛与进食油腻有

关、位于右上腹并放射至背部、伴发热、黄疸的典型

病例不难与消化性溃疡作出鉴别。对症状不典型

的患者， 鉴别需借助影像学及内镜检查。

4. 肝脏疾病：肝脏脓肿、肿瘤、炎症等疾病可表

现为右上腹疼痛，结合腹部超声、肝功能等检查可

行鉴别诊断。

5. 胰腺疾病：胰腺炎、肿瘤、假性囊肿等疾病都

可表现为上腹疼痛，可表现为上腹部疼痛并后背束

带样疼痛。血淀粉酶、腹部CT检查可鉴别诊断。

（三）并发症

1. 上消化道出血：消化性溃疡最常见的并发症

图 1　消化性溃疡各分期胃镜表现 活动期 A1 期胃溃疡基底

部蒙有白色或黄白色厚苔，周边黏膜充血、水肿（图 1A），活动期

A2期十二指肠溃疡周边黏膜充血、水肿开始消退，四周出现再

生上皮形成的红晕（图 1B） ；愈合期H1期胃溃疡缩小变浅，苔变

薄，四周再生上皮所形成的红晕向溃疡围拢，黏膜皱襞向溃疡集

中（图 1C），愈合期 H2期十二指肠溃疡面几乎被再生上皮所覆

盖，黏膜皱襞更加向溃疡集中（图 1D）；瘢痕期 S1期胃溃疡基底

部的白苔消失，呈现红色瘢痕（图 1E），瘢痕期 S2期十二指肠溃

疡白色瘢痕（图1F）
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是上消化道出血，十二指肠溃疡多于胃溃疡，是非

静脉曲张破裂出血最主要的病因［35］。对于出现上

消化道出血的患者应进行评估。如果粪便隐血试

验阳性，为隐性出血，可于基层继续治疗；如患者有

呕血、黑便、休克等临床表现，为活动性出血，需紧

急转诊。

2. 穿孔：当溃疡穿透胃、十二指肠浆膜层达游

离腹腔时，即发生穿孔，在消化性溃疡并发症中占

第 2位。急性穿孔可导致腹膜炎，起病急、病情重、

变化快，严重者可引起脓毒血症甚至休克，在积极

抢救的同时应考虑紧急转诊。部分患者穿孔前溃

疡底部已与周围组织或邻近器官粘连，故在穿孔时

不表现出弥漫腹膜炎的症状，但可引起较剧烈的上

腹持续性痛；当穿透至胰腺时，后背疼痛明显，亦可

有一定程度的胰腺炎，这类穿孔称慢性穿孔，即穿

透性溃疡，也需转诊。

3.幽门梗阻：常见于胃窦部溃疡、胃幽门管溃

疡或十二指肠溃疡反复发作，溃疡修复过程中形成

疤痕性狭窄，常伴有痉挛和水肿。由于幽门部梗

阻，食物和胃液无法通过，导致患者营养不良和水

电解质紊乱及酸碱失衡，必要时应进行转诊。

4.癌变：消化性溃疡癌变虽然有争议，但如遇

到中年以上、有长期胃溃疡史、体重减轻及粪便隐

血试验阳性、溃疡顽固不愈者，有条件时应行胃镜

检查结合多点活检以明确溃疡是否癌变，或者

转诊。

（四）诊断流程

消化性溃疡患者的临床症状、体征缺乏特异

性，确诊必须依靠胃镜及病理学检查。消化性溃疡

的诊断流程见图2。

（五）转诊建议

以下情况应及时转诊至上级医院：

1. 普通转诊：

（1）难治性消化性溃疡。

（2）质子泵抑制剂（PPIs）治疗效果不佳，对消

化性溃疡诊断有疑问。

（3）根除Hp治疗失败。

（4）必须口服 NSAIDs（包括阿司匹林）或合并

其他系统疾病，需指导药物使用的。

2. 紧急转诊：

（1）治疗期间出现消化性溃疡并发症：上消化

道出血、穿孔、幽门梗阻。

（2）出现消化道肿瘤报警症状：高龄、消化道出

血、贫血、呕吐、吞咽困难、消瘦、腹部包块等。

四、治疗

治疗目的在于除去病因（根除Hp，尽可能停服

阿司匹林或其他NSAIDs、戒烟等），消除症状，愈合

溃疡，防止溃疡复发和避免并发症。不同患者消化

性溃疡的病因不尽相同，发病机制亦可能各异，处

理应个体化。

（一）生活方式干预

1.作息规律，工作宜劳逸结合，避免过度劳累

和精神紧张，如有焦虑不安，应予以心理疏导和评

估，必要时可给予抗焦虑药物治疗。

2.戒烟酒，进餐定时，清淡饮食，避免过于辛辣

食物及刺激性饮料。

3.应尽可能停服 NSAIDs，若病情不允许，应根

据病情决定替代方案。

（二）药物治疗

1.抑制胃酸分泌［36⁃40］：

目前临床上常用的抑制胃酸分

泌 药 物 有 PPIs 和 H2 受 体 拮 抗 剂

（H2⁃RAs）两大类。PPIs 抑制胃酸分

泌作用比 H2⁃RAs 更强，且作用持久，

是治疗消化性溃疡的首选药物。若

临床不能获得 PPIs，或使用 PPIs有禁

忌的情况下，可考虑选用H2⁃RAs。
PPIs 一般为常规剂量 2 次/d，饭

前口服，常用药物有奥美拉唑、兰索

拉唑、泮托拉唑、艾司奥美拉唑、雷贝

拉唑和艾普拉唑等。以奥美拉唑为

代表的第一代 PPIs 主要经由细胞色

素氧化酶P450（CYP）2C19代谢，如患

者同时口服经 CYP2C19 酶代谢的药
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注：NSAIDs非甾体类抗炎药

图2　消化性溃疡的诊断流程图
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物（如氯吡格雷），应该避免使用这类PPIs。
H2⁃RAs治疗消化性溃疡为常规剂量 2次/d，口

服，常用药物有法莫替丁等；维持治疗为 1次/d，口
服。治疗溃疡的疗程，通常十二指肠溃疡为 4~
6周，胃溃疡为6~8周。

钾离子竞争性酸阻滞剂（P⁃CAB）是新型抑酸

剂，具有起效更快、抑酸更持久、服用不受进餐影响

等特点。目前有伏诺拉生、替戈拉生、凯普拉生三

款P⁃CAB，伏诺拉生、替戈拉生已在我国上市，是治

疗消化性溃疡的新一代药物，服用方法为 1片/次、

1次/d，十二指肠溃疡治疗疗程最多 6周，胃溃疡治

疗限制在8周［41］。

2.黏膜保护治疗：胃黏膜保护剂主要包括弱碱

性抗酸剂和铋剂。抗酸分泌治疗的基础上加用胃

黏膜保护剂能快速缓解症状以及改善溃疡修复质

量。另外，中药对于促进消化性溃疡的愈合、提高

溃疡愈合质量、预防复发也有一定作用。

弱碱性抗酸剂：包括铝碳酸镁、磷酸铝、硫糖

铝、氢氧化铝凝胶等。其抗溃疡的机制主要与其黏

附、覆盖在溃疡面上阻止胃酸及胃蛋白酶侵袭溃疡

面和促进内源性PGs合成等有关，其促进溃疡愈合

的疗效与H2⁃RA相似，可用于胃溃疡的治疗。便秘

或腹泻是其主要不良反应。

铋剂：除了有与弱碱性抗酸剂相似的作用外，

还有较强抗Hp作用， 目前主要用于根除Hp联合治

疗。短期服用者除了黑色便外，很少出现不良反

应；为避免铋在体内过量积蓄，目前较少应用于消

化性溃疡的治疗。

（三） 根除Hp治疗

推 荐 铋 剂 四 联 方 案 ，即 1 种

PPIs/P⁃CAB 和 1 种铋剂联合阿莫西

林、克拉霉素、呋喃唑酮、甲硝唑、左

氧氟沙星及四环素等抗菌药物中的

两种，组成四联疗法。目前采取选择

已知耐药率低的抗菌药物（如阿莫西

林、四环素、呋喃唑酮、克拉霉素）可

获得高根除率。疗程推荐为 14 d。
高剂量双联方案：阿莫西林（3.0 g/d，
如 1.0 g、3 次/d 或 0.75 g、4 次/d）联合

PPIs，如艾司奥美拉唑或雷贝拉唑（双

倍 标 准 剂 量 2 次/d 或 标 准 剂 量 
4次/d）也是合理选择［42⁃43］。

（四）NSAIDs溃疡的治疗［44⁃45］

1. 对 NSAIDs 相关性溃疡，应尽

可能暂停或减少NSAIDs剂量。

2. 如果病情需要继续服用，尽可能选用对胃肠

道黏膜损害较小的 NSAIDs，或高选择性 COX⁃2 抑

制剂，以减少不良反应。

3. 对计划长期服用NSAIDs的患者，如果Hp阳
性推荐根除Hp治疗。

4. 停服 NSAIDs 后，可用常规治疗溃疡方案进

行治疗。

5. 当未能中止 NSAIDs 治疗时，应选用抑酸剂

进行溃疡治疗。

（五）难治性溃疡的治疗［46］

难治性溃疡应转诊至上级医院进一步诊治。

需要排除患者未规律服药的情况。

五、疾病管理［41］

（一）基层医疗卫生机构消化性溃疡的管理

流程

基层医疗卫生机构应承担消化性溃疡的初步

诊断、治疗及随访管理工作，识别出不适合在基层

诊治的溃疡并及时转诊。管理目标是治愈消化性

溃疡，防止溃疡复发和避免并发症。一旦出现并发

症，需转诊至上级医院。管理流程见图3、4。
（二）筛查

建议在口服 NSAIDs 人群中进行筛查，高危因

素为高龄，既往有消化性溃疡病史，消化性溃疡并

发症病史，合并使用激素、抗凝药等药物，尤其是合

并 Hp感染者。筛查的方法包括临床症状、Hp检测

及粪便隐血试验。

（三）分级预防

1.一级预防［23］：
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注：Hp幽门螺杆菌；NSAIDs 非甾体类抗炎药

图3　十二指肠溃疡基层管理流程图
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（1）生活方式：戒烟，生活规律，注意休息，进食

定时定量，避免暴饮暴食。

（2）饮食因素：新鲜清淡，避免刺激性饮食。高

浓度酒精可损伤胃黏膜，应避免。

（3）应激和心理因素：长期精神紧张、焦虑或情

绪波动者、灾难性事件发生后，应自我调节心境，必

要时寻求心理咨询。

（4）筛查 Hp：对计划长期口服 NSAIDs（包括低

剂量阿司匹林）的患者，筛查 Hp，如为阳性，根除

Hp。以上患者如年龄>35 岁，根除 Hp 前行胃镜

检查。

（5）NSAIDs溃疡的预防［18， 41］：对存在消化性溃

疡病其他危险因素且服用NSAIDs者是否需要预防

消化性溃疡存在争议。根据美国及日本的相关指

南，将服用 NSAIDs者发生溃疡的风险分为低、中、

高 3级，低风险者酌情进行预防，中、高风险者推荐

预防（表 1）。如果不能停服NSAIDs，推荐给予PPIs
预防。

2. 二级预防：

（1）筛查Hp：对有消化性溃疡病史的患者或有

易患因素的高危人群筛查Hp，如阳性，根除Hp。根

除疗程结束4周后行呼气试验或胃镜复查Hp。
（2）有胃溃疡病史患者需行胃镜随访。

3.三级预防：

（1）根除Hp。
（2）停用 NSAIDs或者更换消化道

不良反应较小的药品。

（3）治疗非 Hp消化性溃疡时足量

使用抑制胃酸分泌药物，胃溃疡者使

用抑制胃酸分泌药物及胃黏膜保护

剂，胃溃疡疗程 6~8周，十二指肠溃疡

疗程4~6周。

（4）监测粪便隐血试验、腹部症状

和体征，积极防治并发症。

（5）部分患者可能需要维持治疗

以预防溃疡复发。

（6）监测是否有并发症的发生，如

有发生及时转诊。

（四）随访评估

1. 预后评估：药物治疗的进展

已极大地改善了消化性溃疡预后。

目前消化性溃疡死亡率已降至 1%
以下，死亡的主要原因是大出血或

急性穿孔，尤其是发生于老年和 /或
伴有其他严重疾病的患者，这类患者应重视病

情评估和监测。

2. 随访：需个体化随访，Hp 感染者治疗后，停

药 4 周行呼气试验，明确 Hp 是否根除。胃溃疡患

者需要 1年内内镜随访以证实溃疡愈合，并排除恶

性溃疡可能。
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图4 胃溃疡基层管理流程图

表1 服用NSAIDs患者发生消化性溃疡的风险分级

及预防治疗措施［18， 41］

危险因素

无其他危险因素

存在以下1~2个危险因素：

1. 年龄>65 岁
2. 大剂量NSAIDs治疗

3. 有消化性溃疡病史

使用阿司匹林（包括低剂量
方案）、糖皮质激素或抗
凝药存在>2个危险因素：

1. 年龄>65 岁
2. 大剂量NSAIDs治疗

3. 有消化性溃疡病史

或既往有消化性溃疡并发
症史，尤其是近期发生过
并发症

风险分级

低风险

中度风险

高风险

预防治疗措施

可以选择应用非选择性NSAIDs（建议使用最
低剂量），根据个人情
况酌情应用PPIs进行
预防

单 独 应 用 选 择 性COX⁃2抑制剂，或非选
择性NSAIDs联合PPIs

立即停用 NSAIDs 及阿
司匹林，如因病情不
能停止应用，需要应
用高剂量PPIs联合选
择性COX⁃2抑制剂

注：NSAIDs 非甾体类抗炎药；COX⁃2 环氧合酶⁃2；PPIs 质子泵

抑制剂
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·读者·作者·编者·

本刊论文写作中可以直接使用的缩略语（一）

ACS：急性冠状动脉综合征（acute coronary syndrome）
AFP：甲胎蛋白（alpha⁃fetal protein）
ALP：碱性磷酸酶（alkaline phosphatase）
ALT：丙氨酸转氨酶（alanine aminotransferase）
APTT：活化部分凝血酶时间（activated partial thromboplastin 

time）
ASCVD：动 脉 粥 样 硬 化 性 心 血 管 疾 病（atherosclerotic 

cardiovascular disease）
AST：天冬氨酸转氨酶（aspartate aminotransferase）
ATP：三磷酸腺苷（triphosadenine）
BMI：体重指数（body mass index）
CI：可信区间（credibility interval）
CK：肌酸激酶（creatine kinase）
CRP：C反应蛋白（C⁃reactive protein）
CT：计算机体层摄影（computed tomography）
DIC：弥 漫 性 血 管 内 凝 血（disseminated intravascular 

coagulation）
DNA：脱氧核糖核酸（deoxyribonucleic acid）
eGFR: 估算的肾小球滤过率（estimated glomerular filtration rate）

ELISA：酶联免疫吸附测定（enzyme ⁃ linked immunosorbent 
assay）

ESR：红细胞沉降率（erythrocyte sedimentation rate）
GFR：肾小球滤过率（glomerular filtration rate)
HAV：甲型肝炎病毒（hepatitis A virus）
HbA1c：糖化血红蛋白（glycosylated hemoglobin A1c）
HBcAb：乙型肝炎核心抗体（hepatitis B core antibody）
HBeAg：乙型肝炎 e抗原（hepatitis B e antigen）
HBsAb ：乙型肝炎表面抗体（hepatitis B surface antibody）
HBsAg：乙型肝炎表面抗原（hepatitis B surface antigen）
HBV：乙型肝炎病毒（hepatitis B virus）
HCG：人绒毛膜促性腺激素（human chorionic gonadotropin）
HCV：丙型肝炎病毒（hepatitis C virus）
HDL ⁃ C：高密度脂蛋白胆固醇（high ⁃ density lipoprotein 

cholesterol）
HIV：人类免疫缺陷病毒（human immunodeficiency virus）
HLA：人类白细胞抗原（human leukocyte antigen）
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