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Abstract
The structure and function of the digestive 
system are complex and changeable, therefore 
it is readily susceptible to invasion and injury. 
The digestive system is closely interrelated with 
many important organs, and thus misdiagnosis is 
very common, and in about 50% of cases, critical 
digestive system diseases cannot be successfully 
treated in a timely manner. Critical illness often 
leads to gastrointestinal mucosa dysfunction and 
an imbalance of the intestinal microflora, which 
may cause multiple organ dysfunction syndrome. 
Therefore, it is important to improve the 
understanding and treatment of critical digestive 
system diseases. First, we need to fully recognize 
the structure and function of the digestive 
system. Second, we must improve the diagnosis 
of critical digestive system diseases and reduce 
misdiagnosis. Finally, we need to monitor and 
preserve the functions of intestinal microflora. 
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摘要
由于消化系统的结构和功能复杂多变, 易受各
种有害因素侵袭与损伤, 且与毗邻器官紧密相
联, 临床常可见危重急症误诊, 故50%以上的
危重急症得不到及时救治. 危重病常致胃肠黏
膜屏障功能障碍, 肠道微生态平衡失调, 从而
导致多脏器功能不全综合征. 由此可见加强对
消化系统危重病急症的认识与救治是十分重
要的. 首先要充分认识消化系统结构与功能特
点; 二是要提高对消化系统危重病急症诊断
水平, 减少误诊, 早诊治, 早抢救是提高消化系
统危重病急症存活率的基础; 三是要十分重
视危重病急症救治中的胃肠黏膜屏障功能的
监测与保护.

关键词: 消化系统; 多器官功能障碍综合征; 危重病

急症

李奇林, 熊俊. 加强对消化系统危重病急症的认识与救治.  世界

华人消化杂志  2007; 15(32): 3351-3356

http://www.wjgnet.com/1009-3079/15/3351.asp

0  引言

消化系统疾病包括食管、胃、肠、肝、胆、胰

以及腹膜、肠系膜、网膜等脏器的疾病. 消化

系统疾病属于常见病. 由于消化系统的结构和

功能复杂多变, 受各种有害因素侵袭与损伤的

机会较多, 且与毗邻器官紧密相联, 故危重急症

较为常见, 误诊时有发生. 虽然医学科学技术进

步迅速, 但社会生活环境复杂, 饮食卫生难以得

到保证, 消化系统常常是人体抵御疾病的第1
道防线, 加之保健、救治措施还不能满足需要, 
50%以上的危重急症还得不到及时合理的抢救, 
病情严重者可危及患者的生命. 因此, 处理消化

系统危急重症是否及时正确, 对患者的预后至

关重要.  
危重病常致胃肠屏障功能障碍, 肠道微生

态平衡失调, 细菌和内毒素进入血液循环导致
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■背景资料
由于消化系统的
结构和功能复杂
多变, 易受各种有
害因素侵袭与损
伤, 且与毗邻器官
紧密相联, 临床常
可见危重急症误
诊, 故50%以上的
危重急症得不到
及时救治. 危重病
常致胃肠黏膜屏
障功能障碍, 肠道
微生态平衡失调, 
从而导致多脏器
功能不全综合征. 
但由于消化道症
状的复杂性和非
特异性, 常常会导
致误诊情况的发
生, 延误患者的病
情. 因此, 加强对
消化系统危重病
急症的认识与救
治是十分重要的.



炎症介质控性释放而引起全身炎症反应综合征

(SIRS), 从而导致多脏器功能不全综合征. 而大

量临床和实验室研究资料表明, 除消化系统危

重急症外, 在其他系统疾病导致的多器官功能

障碍综合征(multiple organ dysfunction syndrome, 
MODS)中, 胃肠道同样具有关键作用, 是MODS
的启动器官[1], 这一现象往往被人们所忽视. 因
此加强对消化系统危重病急症的认识与救治是

十分重要的.

1  充分认识消化系统结构与功能特点

消化和吸收是人体获得能源、维持生命的重要

功能. 食物在胃肠道内经过一系列复杂的消化

分解过程, 成为小分子物质, 被肠道吸收, 肝脏

加工变为体内物质, 供全身组织利用. 其余未被

吸收和无营养价值的残渣构成粪便, 被排出体

外. 这个过程要求具有完整的消化系统. 
由于消化道两端均直接开口于体外, 其黏

膜常常需要接纳体外的各种物质. 因此, 接触病

原体、致癌物质和有毒物质的机会很多. 如果

机体发生免疫和其他防御功能减弱等情况, 容
易发生感染、炎症、损伤, 甚至肿瘤等. 消化系

统疾病的发病率较高可能与此有关. 胃癌、食

管癌、肝癌、结肠癌、胰腺癌均是常见的恶性

肿瘤, 在全身恶性肿瘤的发生率中占了很大的

比例. 胃肠道与肝脏含有大量单核-巨噬细胞, 构
成消化道的免疫保护屏障, 保护胃肠道不受外

来致病因子的侵袭. 当这种功能受损时即可出

现相应的疾病. 
消化道是继呼吸道之后的第二大黏膜表面, 

占有面积250-400 m2. 人的一生中约有60吨的食

物从胃肠道经过, 他是维持机体健康所必需的, 
但同时也对胃肠道完整性及整个机体造成威胁, 
由此决定了胃肠道的如下特点: 肠道上皮细胞

快速更新、上皮结构特殊、表面被大量分泌物

覆盖、存在正常菌群及复杂的胃肠免疫系统等, 
以保证正常的胃肠功能及机体健康. 胃肠道有3
大屏障实现其功能. 
1.1 生物屏障-正常菌群 现在的观点认为人体携

带的微生物主要在肠道, 胃肠中的微生物量占

人体总微生物量的78%, 肠道正常菌群种类繁

多, 共有400余种. 肠道的优势菌群是专性厌氧

菌, 约占肠道细菌总数的99%, 需氧菌和兼性厌

氧菌占1%. 分析正常人的粪便菌群发现, 拟杆

菌、双歧杆菌、优杆菌及消化球菌是肠道中的

优势菌, 乳酸杆菌、大肠杆菌、链球菌数量仅
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为中等. 肠道细菌在肠道黏膜表面呈层次分布: 
肠黏膜表面为双歧杆菌、厌氧乳酸杆菌, 中层

为类杆菌、韦荣氏链球菌, 近肠腔的表层为大

肠杆菌、肠球菌. 肠道细菌与肠黏膜上皮细胞

上的特异性受体结合, 形成组分相当固定的正

常菌膜结构, 可以形成一种防止外袭菌定植于

肠道的定植抗力, 用来抵御外籍菌对机体的侵

袭. 正常情况下肠道菌群还是某些免疫细胞的

刺激剂, 激活机体免疫系统防御外袭菌的侵袭. 
人类肠道正常菌群中的某些细菌如腐物寄生菌

也可产生大量的免疫调节物质, 参与机体非特

异性免疫反应. 
1.2 机械屏障-非特异性黏膜屏障 肠道非特异性

黏膜屏障是指肠道靠其基本结构的物理和化学

特性阻止和杀灭有害物质的特性, 包括肠道的

酸碱环境、黏膜层、完整的上皮细胞层、正常

的胃肠蠕动等. 黏膜屏障可以覆盖上皮表面, 保
护上皮细胞不受肠腔渗透压的影响和有害物质

的毒害. 肠上皮细胞层通过不断更新过程中产

生的碎片和肠上皮细胞与上皮外周的紧密连接

组成屏障将外界与机体内环境分开, 防止许多

大分子物质包括细菌和抗原进入体内, 同时减

少体内液体和电解质漏入肠腔. 胃肠动力系统

保证胃肠道在正常情况下处于一种连续的、规

律的、各部位相互协调的定向运动状态, 他的

正常运行保证了食物运送、吸收. 食物残渣和

有害物质包括粘附于黏膜上的细菌及时从体内

排除, 保证了肠道内环境的稳定. 
1.3 免疫屏障-肠道相关性淋巴组织(GALT) 肠道

是体内含淋巴组织最多的器官. 肠道相关性淋

巴组织(GALT)指聚集在聚合淋巴结、固有层及

散在于上皮和固有层的肠淋巴组织的总称, 他
含有占体内总免疫效应细胞40%的免疫细胞, 
其中包括淋巴细胞、上皮内淋巴细胞、肥大细

胞、吞噬细胞. 这些细胞参与体内的免疫调节, 
具有抗原提呈、释放炎性介质及产生特异性抗

体等作用. GALT约占人体总体液免疫的80%, 细
胞免疫的50% [2].
1.4 肠道屏障功能在多器官功能障碍综合征中

的作用 越来越多的研究表明, 肠道屏障功能

障碍时, 通过肠道细菌、内毒素移位以及肠道

局部炎症介质释放入血循环, 诱导全身过度、

失控、自毁的炎症反应, 参与远隔器官损伤及

MODS的发生和发展. 
肠道是一个大的细菌库, 含有1012-1013的细

菌, 每克粪便含细菌约1010-1012. 如此大量的细
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■研发前沿
胃肠道屏障功能
和胃肠道免疫功
能的保护已经逐
渐引起人们的研
究兴趣.
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菌其产生的毒素也是巨大的, 但肠道却有选择

的只吸收机体所需要的养分和物质, 不发生疾

病, 依靠的就是肠黏膜的屏障功能. 任何因素导

致此屏障组成破坏, 均可发生细菌及内毒素易

位(BT)[3-4]. 
健康机体肠腔内的细菌与肠黏膜和整个机

体之间构成了微生态平衡(婴儿出生后数日肠道

菌群即达到正常定植). 二者任何一个环节的改

变将破坏这平衡, 即造成疾病状态, 如整体健康

状况的损害(免疫屏障的损害)、肠黏膜结构的

破坏(机械屏障的损伤)和肠腔内细菌过度生长

(生物屏障的破坏). 另外, 胃酸及胃肠道所有消

化液以及其他黏膜上皮分泌的生物活性物质也

参入肠黏膜屏障的组成, 也有人将其称之为化

学屏障[3]. 
1 .4 .1  危重症时胃肠屏障损伤、肠道细菌移

位: 在生理状态下胃肠道的血供为心输出量的

20%-25%, 其血管床的血液量占全身总量的30%, 
其中75%分布于肠, 小肠血流量为0.4 mL/(min·g), 
仅相当于心和脑血流量的一半[5]. 而肠道黏膜的

血流量为肌层的2-4倍. 因此, 肠道黏膜对血流量

减少更敏感, 易受损害, 同时对缺氧也高度敏感. 
在多发性创伤、脓毒症、休克和热力损伤后肠

道低灌注状态下, 肠黏膜受损, 尤其是肠黏膜微

循环逆流更易使绒毛受到缺血的打击. 肠黏膜通

透性增加, 出现细菌移位. Moore et al [6-7]认为, 细
菌移位导致早期难治性休克, 再灌注后的肠道

是促炎症反应递质的来源, 这些递质使早期的

全身炎症反应扩大并引起早期多器官功能衰竭

(MOF). 肠道低灌注还引起胃和小肠的梗阻, 后
者又进一步加重肠道功能的损害, 以致近段小

肠成了脓毒症相关性MOF的病原体和毒素的存

贮库. 后期的感染引起肠道功能的恶化, 肠道细

菌、内毒素移位可进一步激活单核巨噬细胞系

统过量地合成和释放炎性递质. 
1.4.2 肠道屏障功能障碍参与MODS的发病过程: 
胃肠道屏障损伤可导致持续的肠源性细菌、内

毒素血症而致MODS的发生、发展, 故有人称

胃肠道是MODS发生的“动力部位”. 在此过

程中, 内毒素除直接造成器官功能损害外, 更重

要的是激活白细胞系统(PMN、单核细胞、淋

巴细胞、血小板、内皮细胞和组织细胞等), 激
活纤溶、凝血和激肽系统, 启动细胞因子的链

锁级联反应, 导致大量细胞因子和炎性介质的

释放, 造成微循环障碍, 组织细胞缺氧, 并通过

多种途径造成远隔部位组织和器官损伤, 参与

MODS发病过程. 
生理功能完整的肠黏膜对肠道中的细菌和

内毒素构成屏障作用. 在创伤和感染等应激情

况下, 肠道的屏障功能受到削弱或损害, 可使大

量细菌和内毒素经由门静脉和肠系膜淋巴系统

侵入血循环, 造成肠源性内毒素血症和细菌移

位, 并在一定条件下激发细胞因子和其他炎症

递质的连锁反应, 引起全身多个器官的损害. 肠
源性内毒素能调节枯否细胞活动, 使之释放能

调节肝细胞功能的内源性递质. 而肝脏的网状

内皮系统在清除从门静脉来的细菌或内毒素中

起重要作用, 其损害后使肠源性细菌或内毒素

可以到达全身循环而增加肠屏障功能衰竭对全

身的影响. 肠道细菌移位的淋巴途径是由肠壁

小淋巴管到达肠系膜淋巴结, 再经胸导管进入

体循环. Magnotti et al [8-9]研究表明, 肠系膜淋巴

能成为肠源性炎症递质的通路, 包括中性粒细

胞的刺激、CDllb表达的增加和内皮细胞间黏附

分子-1(ICAM-1)表达的增加. 在动物实验中, 失
血性休克前肠系膜淋巴的移除将不再使肺脏受

到再灌注损伤. 他们的研究结果表明是肠系膜

的淋巴液而不是门静脉的血液增加了肠内皮细

胞的损伤, 从而推测肠系膜淋巴液中含有导致

全身炎症反应综合征(SIRS)进展并最终致MOF
的关键递质. Adams et a1 [10]发现大鼠在创伤失血

性休克后肠道淋巴液进入血循环会启动中性粒

细胞的呼吸爆发(respiratory burst). 而若预先将

淋巴管结扎处理, 则这一过程被阻止而使肺得

到保护.

2  提高对消化系统危重病急症诊断水平, 减少

误诊

消化系统疾病诊断一般不难, 但临床上不少疾

病都可出现恶心、呕吐、腹痛、腹泻等表现, 
容易产生混淆而导致误诊, 尤其是腹痛. 急性腹

痛是临床患者中最常见的主诉之一, 病因很多. 
常涉及内科, 外科、妇产科等, 有时准确诊断很

困难, 甚者会危及患者生命. 因此, 对这类患者

不仅要求医生全面了解急性腹痛的各种病因及

临床表现, 而且要求医生能尽快作出一个准确

的诊断以便及时、正确的治疗, 否则会延误患

者诊治, 极易引起医患纠纷. 
正确的诊断必须建立在认真收集临床资料

包括病史、体征、常规化验及其他特殊检查结

果, 并进行全面与综合分析的基础上, 而医生需

有较广博的临床基础知识包括生化、免疫、影

■创新盘点
本文对消化道的
功能与特点进行
了阐述, 结合消化
道危重急症的发
病机制、诊断要
点和救治中容易
忽视的一些问题
进行了探讨, 论述
了消化道在危重
急症发病中的中
心地位.
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像诊断、病理生理等方面的知识技能和应急反

应能力. 
消化系统疾病的诊断首先必须排除致命性

的疾病引起的消化系统症状. 消化系统疾病最常

见的症状是腹痛, 临床上有4种致命性的腹痛. 一
是急性下壁心梗. 急性心肌梗死导致腹部疼痛的

原因是: (1)急性心肌梗死时, 牵涉痛反射到腹部

而不是胸部; (2)迷走神经受坏死心肌刺激, 兴奋

性增高; (3)部分患者心肌梗死尤其是右室梗死

时, 以右心衰为主要表现, 出现胃肠道淤血、腹

部胀痛及其他症状; (4)急性心肌梗死时, 心排出

量降低, 引起组织灌注不足[11]; (5)急性心肌梗死

时, 冠脉和腹内脏反射引起消化道症状. 因此, 中
老年人以腹痛为首发症状就诊时应排除心肌梗

死. 二是急性出血坏死性胰腺炎. 急性出血坏死

性胰腺炎疼痛的特点是: (1)疼痛多位于中上腹

部, 与体位有关, 以仰卧位为甚, 坐位和向前倾可

减轻; (2)多呈持续性钝痛、钻痛或绞痛, 常阵发

性加剧; (3)每于腹痛发生不久呕吐即出现. 确诊

主要依靠血、尿淀粉酶, 腹穿和B超. 三是宫外孕

破裂出血. 凡是育龄妇女有腹痛征象均应检查尿

HCG排除宫外孕情况. 四是腹主动脉瘤破裂. 患
者常在短时间内出现进行性心功能不全, 甚至发

生休克, 产生高排、低灌注、充血综合征, 病情

进展迅速, 后果严重. 因此一旦怀疑有腹主动脉

瘤破裂, 应尽快行X线检查确诊, 尽快手术治疗. 
其次, 其他危重病症时出现消化系统症状

要全面分析, 去伪存真, 及时作出正确的诊断. 
应及时发现消化系统的危重病症出现的其他系

统表现. 如有研究发现, 重症急性胰腺炎(severe 
acute pancreatitis, SAP)80%的死亡病例与SAP继
发感染有关[11]. SAP可通过多种途径损伤心脏, 
引起心功能改变、心律失常、心源性休克、中

毒性心肌炎、心包炎、心肌梗死等[12]. SAP伴有

中枢神经系统症状且在病程早期出现被认为是

胰性脑病(pancreatic encephalopathy, PE), 主要表

现为定向力障碍、烦躁、妄想、幻觉、意识不

清或反应迟钝、表情淡漠、抑郁等神经精神症

状. 在SAP患者发病率中占18%, 且死亡率高达

67%[13]. SAP并发肾损害高达53.9%, 病死率高达

50%[14]. 
最后, 造成急腹症误诊的原因主要是医务

人员缺乏详细的病史询问, 对病情观察及病情

发展分析不仔细, 临床的知识面较狭窄, 不善于

应用辅助检查来协助诊断, 对辅助检查的结果

缺乏科学的分析, 不能有机的结合临床资料进

行综合分析. 如将大叶性肺炎误诊为胃十二指

肠穿孔或急性胆绞痛等, 带状疱疹误诊为外科

急腹症, 急性心肌梗死误诊为急性胃炎. 笔者曾

会诊1例以急性胃炎行内镜检查时出现心律失

常和心源性休克, 经心电图及心肌酶学检查证

实为广泛前壁心肌梗死. 另外, 患者及家属对自

己的病情叙述不清, 有的因为经济问题不接受

医师提出的必要辅助检查而延误诊断也是误诊

的一个重要原因.

3  救治危重病急症值得重视的几个问题

近些年来, 随着危重病的深入研究, 人们逐渐认

识到胃肠道是机体最大的细菌及毒库, 是许多

感染的发生地, 不仅是消化系统危重病急症, 而
且其他系统的危重病急症与胃肠的关系也非常

密切. 已有学者称胃肠道为MODS的“始动器

官”. 因此在救治危重病急症中要加强对胃肠

功能的维护, 特别是对胃肠屏障功能的保护. 
3.1 胃肠功能与胃肠屏障保护问题 
3.1.1 胃肠道屏障功能损害在危重病发病中的意

义: 胃肠道屏障功能损害在MODS中的作用日益

受到重视, 生理情况下人体有3道生理屏障阻止

和清除进入体内的细菌和毒素. 在严重创伤、

休克、感染等许多病理情况下, 可造成胃肠黏

膜屏障功能损害, 导致胃肠道内的细菌移位和

内毒素吸收, 诱发白细胞系统释放大量炎性介

质和细胞因子, 引起全身炎症反应综合征(SIRS)
和MODS. 

在大量的临床病例观察中发现 :  (1)重危

患者无论其原发病因是否感染, 在其整个病程

过程中, 均可能出现感染, 而且感染的细菌大

都为肠道正常菌丛 .  (2)白血病、骨髓移植和

严重烧伤患者尽管置于无菌隔离病房, 仍然有

很高的感染率, 其细菌培养表明感染菌种基本

是肠道居留菌 .  (3)上述患者给予静脉抗生素

或SDD(selected digestive decontmamination, 选
择性消化道去污染)疗法可显著降低感染的发

生率. (4)过度应用广谱抗生素可导致“二重感

染” [3,15-16]. (5)有胃肠功能障碍的危重病患者

MODS发生率和病死率高于无胃肠功能障碍的

危重病患者[17]. 
同时, 在动物实验中也发现, (1)小肠和结肠

细胞增生快, 覆盖面积广, 故能量需求高, 代谢

快[18]. (2)免疫学研究发现肠道存在大量黏膜内

淋巴细胞、Peyer小结、分泌性IgA, 淋巴滤泡和

系膜淋巴结等(统称为GALT), 在受到应激刺激

时, 会发生剧烈地免疫反应[2]. (3)大量实验研究

■应用要点
本文可以增加读
者对于消化道危
重急症的认识和
处理能力, 减少临
床对于消化道危
重急症的误诊误
治, 提高消化道危
重病急症的治疗
效果.
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■名词解释
多器官功能障碍
综合征(multiple 
organ dysfunction 
s y n d r o m e , 
MODS): 指严重
创 伤 、 感 染 ( 休
克 、 重 型 胰 腺
炎)、急性中毒或
病理产科等原发
病发生24 h后, 同
时或序贯发生两
个或两个以上脏
器功能失常的临
床综合征. 患者在
发生MODS前机
体原有器官功能
基本良好, 功能损
害属可逆性, 一旦
发病机制阻断, 器
官功能可望恢复.

发现肠黏膜上皮吞噬细菌和细菌越过上皮进入

其他组织(即细菌易位)的现象, 说明了肠黏膜屏

障的客观存在[3]. (4)给予同样肠外营养的动物, 
切除肠道的动物较之未切除者, 对创伤和打击

耐受性强、存活时间长、感染率低[19]. (5)无菌

动物对应激刺激耐受较普通动物好, 感染发生

率低[19]. 
因此, 可以认为, 胃肠道是机体应激反应和

危重症发病的中心环节之一. 在治疗危重病急

症的过程中, 必须注意维护胃肠黏膜屏障功能

的完整, 防止胃肠功能障碍. 
3.1.2 胃肠黏膜屏障功能保护措施: 寻求保护胃

肠功能, 阻止因胃肠黏膜屏障功能障碍导致的

多脏器损伤的方法, 是防治危重病急症和MODS
的关键. 目前对于胃肠黏膜屏障功能保护的研

究主要集中在以下方面. (1)胃管注入胃肠黏膜

保护剂: 以往对于胃肠功能障碍传统采用抑酸

剂及胃肠动力药, 效果较差. 应用抑酸剂使胃酸

降低, 过度碱化, 反而促使胃肠道细菌过度繁殖, 
导致细菌易位, 引起肠源性肺损伤、肠源性脓

毒血症加剧MODS的发展[20]. 因此如无应激性

胃肠出血, 我们不建议使用抑酸剂. 黏膜保护剂

思密达可与黏蛋白结合成特殊黏膜保护层, 可
防止肠道菌群的移位, 吸附胃肠毒素. (2)尽早肠

内营养: 早期肠内营养尤其是带有免疫调节成

分如精氨酸、多不饱和脂肪酸、核糖核酸、谷

氨酰胺等的营养物质可防止肠黏膜萎缩, 减少

肠内细菌移位和脓毒性并发症的发生[21]. 在腹

部手术后如果病情容许, 宜尽早肠内营养. 南京

军区总医院黎介寿院士指出: “当胃肠道能够

被安全使用时, 使用他”. 危重患者在应激状态

下, 胃肠黏膜屏障功能更易受损, 更易发生细菌

及内毒素易位, 增加肠源性感染与MODS的发生

率. 而肠内营养的优势在于其有助于维持胃肠

黏膜细胞的结构和功能完整, 减少内毒素释放

与细菌易位, 保持胃肠道固有菌丛正常生长, 防
止发生菌群失调, 刺激sIgA以及胃酸与蛋白酶

的分泌, 从而维护其机械、免疫应激状态下与

生物屏障, 刺激消化性激素分泌, 促进胃肠蠕动, 
增加内脏血流, 改善胃肠道血流灌注与氧供应. 
(3)补充特殊营养物质如膳食纤维、谷胺酰氨、

精氨酸等: 谷胺酰胺作为短链脂肪酸的前体, 在
维持小肠运动和结肠黏膜的结构和功能中起到

重要作用, 可防止细菌穿过小肠, 增进结肠血流, 
保护胃肠黏膜屏障. 短链脂肪酸是结肠黏膜的

重要能源物质, 而且他可转化为包括谷胺酰氨

在内的多种氨基酸, 增加肠道血流量和刺激胰

腺分泌, 预防肠黏膜萎缩, 减少肠道细菌易位[22]. 
谷胺酰氨是肠道的主要能量来源, 占70%以

上, 肠道也是谷胺酰氨最主要的消耗器官. 大量

研究表明, 谷胺酰氨能促进氮平衡, 保持胃肠黏

膜完整, 防止细菌易位和肠道毒素进入血液. 
精氨酸是一种半必须氨基酸, 应激状态下

有降低蛋自质分解, 调节免疫, 提高巨噬细胞的

杀菌力和减少肠道细菌易位. (4)大黄粉胃管注

入或灌肠: 中医理论认为大黄有攻下泻火、荡

涤肠胃、清热解毒和凉血行淤等功能, 其主要

成分是大黄素、大黄酸、芦荟等. 研究表明, 大
黄能保护胃肠黏膜上皮细胞间的紧密连接, 提
高危重症患者胃肠黏膜内pH值, 改善胃肠黏膜

的血流灌注, 降低胃肠黏膜的通透性, 抑制胃肠

道细菌易位, 降低内毒素含量, 又能促进胃肠蠕

动, 保护胃肠黏膜屏障, 对危重症患者胃肠功能

的维护起到重要作用[23]. 大黄还可减轻毛细血

管的通透性, 改善其脆性, 并能增加血小板含量, 
促进血液凝固, 对消化道出血有止血作用. (5)大
剂量维生素C: 应用维生素C作为氧自由基清除

剂, 能降低应激状态下大量氧自由基产生, 对危

重症患者来说是有益的. 从胃肠功能维护上看, 
有动物实验表明, 维生素C对烫伤后大鼠胃肠黏

膜屏障有明显保护作用, 为危重症患者肠源性

感染的防治提供一个重要方法[24]. (6)丹参配合

肠内营养: 徐杰[25]发现, 丹参抗氧化和肠内营养

的协同作用不仅可以提供患者的营养底物, 同
时有利于减少机体的氧化应激, 保护肠道的屏

障功能, 从而减缓疾病的进展, 提高疾病的治疗 
效果. 
3.2 维持机体内环境稳定 处理好酸碱失调, 有利

于维持血压的稳定和细胞的正常代谢, 调整电

解质失衡, 尤其是血液中钾离子和钠离子浓度

的稳定. 
3.3 关注肝肾功能 当肝肾功能受损, 可造成机体

毒素排泄障碍, 免疫功能下降, 凝血机制障碍, 
水电解质代谢紊乱. 救治过程中避免使用对肝

肾功能有损害的药物, 防止肝功能衰竭, 尽早做

好“三利”: 利胆、利尿、利便和“三防”: 防
出血、防感染、防内环境紊乱. 
3.4 注意血糖的变化 危重病出现血糖增高可造

成机体感染机会增加和脑、肺、心等重要器官

的损害, 重点是观察血糖变化, 用好胰岛素, 调
节血糖. 
3.5 用好中医中药 通腑攻下法, 代表中药, 大黄, 
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可改善胃肠的微循环, 又可将残留在胃肠黏膜

的毒素及时排出. 清热解毒法, 代表中药, 血必

静、痰热清、醒脑静等, 可清除血液中的毒素

和感染并发症引起的高热不退等. 活血祛瘀法, 
代表中药复方丹参注射液, 可改善微循环障碍, 
实践中防治急性肾功能衰竭有较好的疗效. 补
气补阴扶正法, 代表药有生脉注射液, 对中毒性

心肌炎引起的低血压和机体抵抗力低下有较好

的帮助.
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