
2010年护士外科护理：溃疡病的病因和发病机理护士资格考

试 PDF转换可能丢失图片或格式，建议阅读原文

https://www.100test.com/kao_ti2020/0/2021_2022_2010_E5_B9_B4

_E6_8A_A4_c21_15.htm 溃疡病虽如此常见，但其病因和发病

机理，至今未完全清楚。根据大量的实验研究和广泛的临床

经验为基础提出了各种病因设想，涉及到遗传、体质、精神

神经、体液和局部等因素。每一种因素确也能解释部分发病

原因，但是，还没有一种学说，能够完善无缺地解释溃疡发

生的全部。在溃疡病的发生和形成过程中，有一点是肯定无

疑的，那就是：由于胃液中胃酸过多，激活了胃蛋白酶，使

胃十二指肠粘膜发生“自家消化”。没有胃酸就没溃疡的说

法是可以成立的，溃疡病也可以叫做消化性溃疡。 含有激活

了的胃蛋白酶的胃酸，使胃或十二指肠粘膜发生了“自家消

化”，是溃疡病形成过程中一个必经的环节。至于为什么会

发生自家消化那就众说纷云了。目前，大家倾向一种看法，

即在人体内部存在着二种互相对抗的力量 ；促成粘膜自家消

化，发生溃疡的因素和保护粘膜完整、避免发生溃疡的因素

。通过复杂的神经与体液的互相影响、相互调节，在正常人

体内部，总是后者的力量，即保护粘膜完整的因素占优势，

因而不会发生粘膜自家消化以致出现溃疡。在各种因素中占

重要地位的是胃酸和胃粘膜屏障。本文来源:百考试题网 1.胃

酸 是促成溃疡形成的因素中最重要的一个。证据是：溃疡只

发生在胃肠道分泌胃酸的粘膜处和经常与胃酸接触的邻近部

位的粘膜，如胃、十二指肠、食管下段、胃空肠吻合口、有

异位胃粘膜的美克耳憩室等。而从不与胃酸接触的其他部位

的消化道粘膜和真正没有胃酸的恶性贫血患者，确实从不会



发生消化性溃疡。 胃液中能消化蛋白质作用的是胃蛋白酶，

而胃蛋白酶仅在一定的酸度中才能被激活。pH＞5.4时，它处

于不活化状态；在pH为1.5～2.5时，才是胃蛋白酶分解蛋白质

的极好环境。 在正常情况下，胃液的酸度是通过各种渠道来

调节的。胃酸也受非壁细胞分泌多少影响，非壁细胞分泌越

多，氢离子浓度就越低。胃酸也常被唾液、食物、水所稀释

、中和或缓冲；也会被碱性胆汁、胰液、十二指肠液中和。

食物进入小肠后， 还能刺激肠粘膜释放肠抑胃肽以抑制胃泌

素的分泌。凡此种种都是在正常人体内防止胃酸过高，避免

发生粘膜自家消化的一些防护机理。百考试题论坛 2.胃粘膜

屏障 是保护胃粘膜避免被激活的胃蛋白酶破坏的主要因素。

胃粘膜屏障由粘液及胃柱状上成二个部位组成。稠厚的粘液

覆盖在胃粘膜上，起着润滑粘膜和中和、缓冲胃酸的作用，

构成第一道防御屏障。位于粘液下面的柱状上皮，它的细胞

膜特别向着胃腔的细胞膜，排列的十分严密，和粘液一起，

能够阻止钠离子从粘膜扩散到胃腔防止氢离子逆向弥散至粘

膜。在正常情况下，氢离子的浓度在胃腔内比血浆中高出一

百万倍。这样大浓度差别是靠胃粘膜屏障来维持的。胃粘膜

的柱状上皮的再生能力极强，平均四天更新一次，一旦受损

害能及时修复，以保持其抵抗力。此外，胃粘膜的丰富的血

运也加强了胃粘膜的抵抗力。 许多药物，特别是水杨酸类（

阿斯匹林）、皮质类固醇、胆盐、酒精等都是胃粘膜屏障的

破坏者，以致大量的氢离子逆向弥散入粘膜，损害细胞、造

成粘膜水肿、出血、糜烂而导致溃疡。胆汁反流入胃内也可

以直接破坏粘膜。此外，粗糙食物或仪器检查的损伤，胃血

管痉挛，胃壁缺血，年老体弱，营养不良均可减弱胃粘膜的



抵抗力。 3.其它因素 胃十二指肠溃汤常见神经系统不稳定型

，多愁易感的人，所谓“溃疡病素质”持续强烈的精神紧张

，忧虑、过度的脑力劳动和溃汤发病或加重病情一定关系。

“O”型血的人较其他血型者有较高的发病率，表明溃疡病

与遗传有关。慢性呼吸系统功能不全如肺气肿，以及肝硬化

，门腔静脉分流术后的病人，常伴发溃疡病。近年来又发现

一些内分泌腺肿瘤或增生，如甲状旁腺机能亢进，垂体瘤、

肾上腺瘤等，发生溃疡病者较多。 更多信息请访问：百考试

题护士网校 护士论坛 护士在线题库 百考试题执业护士加入收
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