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消化道出血诱发急性心肌梗死的临床分析

朱　颵　周中银　杨　艳

摘　要　目的　分析消化道出血诱发急性心肌梗死的临床特点及死亡相关危险因素，提高医务人员对此类此病的诊治水

平。方法　回顾性分析 ２０１５年 １月 ～２０１７年 １月于武汉大学人民医院就诊的消化道出血诱发急性心肌梗死的 ２８例患者的一

般资料、临床表现、实验室检查、心电图变化、治疗及预后情况等，按照患者预后情况，分为生存组（１３例）和死亡组（１５例），分析

影响患者预后的相关因素。结果　２８例消化道出血诱发急性心肌梗死患者中，其中男性 ２４例，女性 ４例，患者平均年龄 ７０．８±

１１．０岁；有 ５例表现呕血，有 ８例表现黑便；有 １３例表现同时表现呕血与黑便，有 ２例表现为呕吐咖啡样胃内容物；诱发急性心

肌梗死时，仅有 ６例表现为典型胸痛，有 ４例表现为心慌、胸闷，有 １８例无明显症状；所有患者中，急性非 ＳＴ段抬高型心肌梗死

２１例（７５．０％），急性 ＳＴ段抬高型心肌梗死 ７例（２５０％），其中广泛前壁合并下壁梗死 ２例（７．１％），广泛前壁梗死 ７例

（２５０％），下壁梗死 １３例（４６．４％），前壁梗死 ５例（１７．９％），后壁梗死 １例（３．６％）；经治疗，有 １３例好转，１５例死亡。重度贫

血及肝硬化病史在生存组及死亡组两组患者中的差异有统计学意义，Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析发现重度贫血（ＯＲ＝１１．６７，Ｐ＝０．０１８）

是患者死亡的独立危险因素。结论　消化道出血诱发急性心肌梗死时多无胸痛等典型心肌梗死症状，且多表现为非 ＳＴ段抬高

型心肌梗死，此类患者病情危重，病死率高，重度贫血是此类患者死亡的独立危险因素。
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　　消化道出血是内科常见急症之一，起病急，进展
快，据报道病死率为 ３．６％ ～２１．０％，对于老年及高
危人群可高达４０．０％［１］

。严重消化道出血可引起有

效循环血量减少，影响心肌血供，甚至诱发急性心肌
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梗死，有研究报道大量消化道出血后诱发急性心肌梗

死的概率约为 １２％，消化道和急性心肌梗死同时存
在时病死率明显增加

［２，３］
。本研究将消化道出血并

发急性心肌梗死患者的临床资料进行分析研究，以期

提高对此类患者的诊治水平。

对象与方法

１．研究对象：选取 ２０１５年 １月 ～２０１７年 １月于
武汉大学人民医院就诊的２８例消化道出血诱发急性
心肌梗死的患者为研究对象；消化道出血的诊断标

准：临床表现为呕血、黑便、呕吐咖啡样胃内容物、胃

管或胃肠减压引流出咖啡样液体，大便潜血实验阳性

等实验室证据，排除来自口、鼻、咽部和呼吸道出血，

排除食物及药物因素引起的黑便。急性心肌梗死的

诊断标准
［４］
：①缺血性胸痛的临床表现；②心电图的

动态演变；③心肌损伤标志物的动态改变；消化道出
血后出现且同时具备以上标准的两条或两条以上。

２．研究方法：分析总结 ２８例消化道出血诱发急
性心肌梗死患者的一般资料、临床表现、实验室检查、

心电图变化、诊断、治疗及预后等情况。

３．统计学方法：运用 ＳＰＳＳ２１．０统计学软件对数
据进行统计分析，计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表
示，两组间数据比较采用 ｔ检验，计数资料运用 χ２检
验，以 Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析方法进行预后相关危险因素
分析，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．患者一般资料：２８例患者中，其中男性 ２４例，

女性４例，男女性别比例为６∶１；患者年龄４１～８７岁，
平均年龄７０．８±１１．０岁；２例有乙肝肝硬化病史，２
例有丙肝肝硬化病史，２例有十二指肠溃疡病史，３例
有胃溃疡病史，１例有胰腺癌并胃底静脉曲张病史，８
例有高血压病史，其中有３例消化道出血前一直服用
阿司匹林，５例有冠心病病史，且消化道出血前均有
阿司匹林和（或）波立维服用史，有 ２例同时存在高
血压、冠心病病史，且一直服用阿司匹林或波立维，４
例有糖尿病病史，３例有脑梗死病史，其中 ２例出血
前有阿司匹林或波立维服用史；

２．临床表现：２８例患者消化道出血的表现为呕
血５例（１７．９％），黑便８例（２８．６％），呕咖啡样胃内
容物 ２例 （７１％），呕 血 同 时 伴 黑 便 的 １３例
（４６４％）；所有急性心肌梗死的表现为：胸痛，伴或
不伴心慌、胸闷 ７例 （２５．０％），心慌、胸闷 ５例
（１７９％），无明显症状１６例（５７．１％）。

３．实验室检查：２８例患者入院时 Ｈｂ值为 ２８～

１５６ｇ／Ｌ，平均值为 ７５．２±２９．３ｇ／Ｌ，其中 ２７例贫血，
２７例患者中轻度贫血 ６例，中度贫血 １２例，重度贫
血８例，极重度贫血 １例。２８例患者肌钙蛋白 Ｉ
（ＴｎＩ）值均 ＞０．８３４ｎｇ／ｍｌ。

４．心肌梗死分类：２８例患者根据心电图变化划
分的心肌梗死类型及部位如表１。

表 １　２８例患者急性心肌梗死类型［ｎ（％）］

心肌梗死类型 心肌梗死部位 例数 总计

急性非ＳＴ段抬高性心肌梗死 前壁 ５（２３．８）２１（７５．０）
下壁 １０（４７．６）
广泛前壁 ４（１９．０）
下壁 ＋广泛前壁 １（４．８）
后壁 １（４．８）

急性 ＳＴ段抬高性心肌梗死 前壁 ２（２８．６） ７（２５．０）
下壁 ２（２８．６）
广泛前壁 ２（２８．６）
下壁 ＋广泛前壁 １（１４．２）

　　 ５．消 化道 出血 原因：２８例 患者 中 有 ８例
（２８６％）行胃镜检查，胃镜均成功实施，未出现并发
症，其出血原因为：食管胃底静脉曲张破裂出血 ３例
（１０７％），十二指肠溃疡出血 ２例（７．１％），胃溃疡
出血 １例（３．６％），食管胃底静脉畸形出血 １例
（３６％），上诉７例发现出血原因的患者均行内镜下
止血治疗；有１例行胃镜未发现出血原因，后行数字
减影血管造影检查（ＤＳＡ）亦未发现出血原因，考虑出
血原因为肠道血管畸形等引起下消化道出血可能性

大，但由于结直肠腔内含有较多粪便及血凝块，且出

血部位可能位于小肠，肠镜检查可能无阳性发现，患

者及家属了解后拒行肠镜检查；另外 ２０例（７１．４％）
患者由于年龄大，或出血不严重，或合并严重心肌梗

死，或病情危急未来得及行内镜检查已死亡、或由于

经济原因不愿行内镜检查等各种原因未行内镜检查

明确出血原因，这其中，有 ９例患者入院前有抗凝药
或抗血小板药物服用史，考虑为非甾体抗炎药

（ＮＳＡＩＤ）相关性溃疡引起出血可能性大，有 ２例患者
因分别有丙肝肝硬化及血吸虫肝硬化病史，考虑食管

胃底静脉曲张破裂导致出血可能性大，有１例既往有
十二指肠溃疡导致出血病史，考虑为十二指肠溃疡引

起出血可能性大，剩余 ８例患者消化道出血原因不
明。行胃镜检查的８例患者中，有７例患者胃镜检查
后出现急性心肌梗死，有１例患者行胃镜检查前出现
急性心肌梗死，经内科保守治疗后，心肌损坏标志物

及心电图恢复正常，请心内科医生评估患者心功能情

·０４·
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况，与患者及家属沟通胃镜检查益处及相关风险，患

者及家属签署胃镜检查同意书后方行胃镜检查。

６．诊治结果：考虑消化道出血诱发急性心肌梗死
多因循环血量减少，心肌血供不足所致，冠脉本身无

病变或病变较轻，故本研究中 ２８例患者急性心肌梗
死均行内科保守致。８例行胃镜检查的患者中，有 ７
例行内镜下止血治疗，其中６例患者经内镜下治疗后
出血停止，１例食管胃底静脉重度曲张患者内镜止血
后再发出血，后给予三腔二囊管压迫止血后出血停

止；这８例患者中有 ２例患者病情好转后出院，有 ６
例患者死亡，病死率为７５％，其中１例（１６．７％）因心
源性原因死亡，１例（１６．７％）因后期并发严重肺部感
染及 ＤＩＣ死亡，２例（３３．２％）因失血性休克死亡，１
例（１６．７％）因后期并发严重脑水肿及肺部感染死
亡，１例（１６．７％）因并发重度感染、败血症死亡；２０
例未行内镜检查的患者中，６患者病情好转，５例患者
病情缓解后要求出院回当地医院治疗，９例患者死
亡，病死率为４５％，有５例（５５．５％）因失血性休克死
亡，１例（１１．１％）因肾脏恶性肿瘤晚期致多器官功能
不全死亡，３例（３３．４％）因心源性原因死亡。

７．影响消化道出血诱发急性心肌梗死患者预后
相关因素分析：对生存组与死亡组患者的年龄、性

别、贫血程度、基础疾病及肌钙蛋白（ＴｎＩ）进行统计
学分析，发现重度贫血及肝硬化病史在两组患者中

的差异有统计学意义，具体见表２。进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回
归分析发现，重度贫血（ＯＲ＝１１．６７，Ｐ＝０．０１８）是
消化道出血诱发急性心肌梗死患者死亡的独立危

险因素。

讨　　论
消化道出血可发生于任何年龄段，且与性别有一

定相关性，有研究报道发现男性发生消化道出血的风

险高于女性
［５］
。本研究中患者平均年龄为 ７０．８±

１１．０岁，男性∶女性 ＝６∶１，推测可能与消化性溃疡、
肝硬化男性发生率均明显高于女性有关。消化道出

血在临床工作中十分常见，病因种类繁多，以屈氏韧

带为界分为上消化道出血和下消化道出血，消化性溃

疡、食管胃底静脉曲张破裂出血、急性糜烂性出血性

胃炎及胃癌是上消化道出血最常见的原因，结直肠

癌、结肠憩室、肠道血管畸形、息肉、结肠炎、炎症性肠

病、痔等是下消化道出血常见的病因
［６～８］

。本研究行

胃镜检查的患者中，出血原因分别为食管胃底静脉曲

张破裂出血、消化性溃疡所致出血及食管胃底静脉

畸形出血。有７１．４％的患者未行内镜检查，原因为

表 ２　生存组与死亡组消化道出血诱发急性心肌梗死

患者的临床特征比较

临床特征
生存组

（ｎ＝１３）

死亡组

（ｎ＝１５）
Ｐ

年龄（岁，ｘ±ｓ） ７０．０±１３．１ ７１．５±９．４ ０．２６５
男性［ｎ（％）］ １２（９２．３） １２（８０．０） ０．３５３
贫血程度［ｎ（％）］
　轻度贫血 ３（２３．１） １（６．７） ０．４１１
　中度贫血 ７（５３．８） ４（２６．７） ０．１４２
　重度贫血 ３（２３．１） １０（６６．６） ０．０２１
基础疾病［ｎ（％）］
　高血压 ６（４６．２） ４（２６．７） ０．２８３
　冠心病 ４（３０．８） ３（２０．０） ０．５１２
　糖尿病 ３（２３．１） １（６．７） ０．２１６
阿司匹林服用史［ｎ（％）］ ５（３８．５） ４（２６．７） ０．５０５
波立维服用史［ｎ（％）］ ２（１５．４） １（６．７） ０．４５７
消化性溃疡［ｎ（％）］ ３（２３．１） ２（１３．３） ０．５０２
肝硬化病史［ｎ（％）］ ０（０） ６（４０．０） ０．０１０
ＴｎＩ值（ｎｇ／ｍｌ，ｘ±ｓ） １１．６±１２．９ １６．０±１７．６ ０．０７２

　　９０ｇ／Ｌ≤Ｈｂ＜１２０ｇ／Ｌ为轻度贫血，６０ｇ／Ｌ≤Ｈｂ＜９０ｇ／Ｌ为中度贫

血，Ｈｂ＜６０ｇ／Ｌ为重度贫血；ＴｎＩ（肌钙蛋白 Ｉ）正常参考范围：０～

０７８ｎｇ／ｍｌ

本研究患者年龄偏大，且多合并有高血压、冠心病等

基础疾病，同时并发急性心肌梗死，内镜检查过程中

机械性刺激、患者紧张焦虑、麻醉剂及镇静剂的使用

都使交感神经系统兴奋，继而引起心动过速、心律失

常或心肌缺血，因此未进一步行肠镜、胶囊内镜、小肠

镜、血管造影等相关检查对不明原因的消化道出血患

者进行检查。另外有一项研究发现行结肠镜检查过

程中，有１５％的患者经历了不良事件，其中 １４％为引
起高血压，１％为心脑血管事件［９］

。

消化道出血可引起循环血量减少，组织灌注不

足，进而导致心脏、脑、肾脏等重要脏器功能受损，甚

至引起急性心肌梗死
［１０］
。一般而言，引起急性心肌

梗死的消化道出血，出血量较大且病情急，既往有冠

心病史或有冠心病高危因素的消化道出血患者较易

并发心肌梗死
［１１］
。消化道出血后并发急性心肌梗死

患者治疗面临两难局面，消化道出血需进行止血治

疗，而急性心肌梗死患者则需要进行抗凝、抗血小板

药物治疗，内镜下止血是消化道出血快速有效的止血

方式，而急性心肌梗死却限制了内镜的使用，消化道

出血也限制了冠状动脉造影的应用。消化道出血并

发急性心肌梗死患者病情危重，病死率也明显增加，

本研究中消化道出血合并急性心肌梗死患者病死率

高达５３．６％，考虑可能原因为：①本研究中患者年龄
偏大，且多合并有高血压、冠心病等基础疾病，体质较

·１４·
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差，本身疾病耐受力明显减低；②消化道出血时常需
大量补液或输血以维持生命体征稳定，这无疑加重了

心脏、肾脏等脏器负担，诱发心功能及肾功能不全，加

之患者本身存在急性心肌梗死，这便严重影响患者预

后；③本研究中有２１．６％患者因晚期肝硬化引起食管
胃底静脉曲张破裂导致的出血，病死率本身较高。而

行胃镜检查的患者另外对生存组及死亡组患者的临床

特征进行统计学分析发现重度贫血及肝硬化病史在两

组患者中的差异有统计学意义，进一步行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回
归分析重度贫血（ＯＲ＝１１．６７，Ｐ＝０．０１８）是消化道出
血诱发急性心肌梗死患者死亡的独立危险因素。

消化道出血并发急性心肌梗死的机制为：①消化
道出血引起有效循环血量减少，冠状动脉灌注不足，

引起心肌缺血；②循环血量减少，交感神经系统激活，
儿茶酚胺、血管紧张素等释放增加，使冠状动脉强烈

收缩，造成冠脉内不稳定斑块脱落，甚至破裂，继而导

致急性心肌梗死；此外儿茶酚胺可使心肌收缩力增

强，心率加快，进而增加心肌耗氧量，但由于舒张期缩

短，冠脉供血减少，心肌供氧减少，供需失衡，加剧心

肌缺血；③大量失血导致携氧血红蛋白减少，心脏供
氧能力降低，血液浓缩，凝血系统被激活，血栓易形

成，进而诱发急性心肌梗死；④消化道出血后常常使
用止血药物，可使液黏稠度增加，血小板聚集，进一步

加速急性心肌梗死的进展。

消化道出血并发急性心肌梗死患者年龄较大，基

础疾病多，多缺乏胸痛、胸闷等典型症状，心电图多表

现为非 ＳＴ段抬高型心肌梗死，且诱发急性心肌梗死
的消化道出血量常较大且病情急，因此急性心肌梗死

的症状和体征易引起忽视
［１２］
。本研究中急性心肌梗

死时有５７．１％的患者无明显症状，有７５．０％的患者表
现为非 ＳＴ段抬高型心肌梗死，与既往文献报道一致。

消化道出血合并急性心肌梗死患者的治疗需十

分谨慎。有研究表明冠心病患者中，消化道出血诱发

急性心肌梗死的概率高于无消化道出血患者的两

倍
［１３］
。因此对于高龄、存在高血压、冠心病等高危因

素患者，应严密监测心电图、心肌损伤标志物动态变

化，做到早诊断早治疗。而对于已发急性心肌梗死的

患者，应准确评估患者病情，合理应用并适时调整止

血药物及血管收缩药物；由于缺血是消化道出血时诱

发急性心肌梗死的主要因素，因此尽早恢复血容量、

纠正贫血是治疗的关键，输血是恢复血容量的快速有

效的方法，而 ＣＲＵＳＡＤＥ组织经研究发现输血对于非
ＳＴ段抬高行急性冠脉综合征患者的预后产生有不利

影响。因此对消化道出血合并急性心肌梗死的患者

应限制性输血，欧洲心脏病协会２０１１年指出，对于基
础状态下耐受良好的患者，若血流动力学稳定、血细

胞比容 ＞２５％或血红蛋白 ＞７０ｇ／Ｌ时，不推荐输血治
疗，大量失血患者可同时配合口服补铁，血红蛋白目

标值为 ９０～１００ｇ／Ｌ［１４］。此外，急诊内镜可尽早明确
消化道出血原因并采取及时有效的止血措施，对恢复

血容量同样重要，然而 Ｃｈｉｎｇ等研究发现，既往冠心
病病史、就诊时低血红蛋白、低血压及持续的休克状

态是行急诊内镜检查时并发急性心肌梗死的高危因

素。因此对消化道出血合并急性心肌梗死的患者需

权衡利弊，严格把握内镜适应证，避免对心功能产生

进一步损害。

综上所述，消化道出血并发急性心肌梗死临床症

状不典型，治疗上较棘手，病死率高，对于高危患者，

应严密检测心电图及心肌损伤标志物，尽早发现，并

根据患者病情及具体情况，采取个体化治疗方式，以

提高患者治愈率。
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表 ５　各组大鼠血脂谱检测结果 （ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 ｎ ＴＧ ＴＣ ＨＤＬ－Ｃ ＬＤＬ－Ｃ
Ｃｏｎ组 １０ ０．８３±０．１５ １．６３±０．１９ ２．４７±０．１９ １．１６±０．１８
Ｔ１ＤＭ组 ８ １．８６±０．５３ ２．３５±０．４５ ２．５８±０．２３ ２．２９±０．３６

Ｔ２ＤＭ组 ７ ２．７７±０．６２△△ ３．３１±０．５５△△ ２．６３±０．２６ ３．１６±０．４１△

　　与 Ｃｏｎ组比较，Ｐ＜０．０１；与 Ｔ１ＤＭ组比较，△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１

表 ６　各组大鼠 ＨｂＡ１ｃ、ＦＦＡ及 ｏｘ－ＬＤＬ检测结果 （ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＨｂＡ１ｃ（％） ＦＦＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ｏｘ－ＬＤＬ（ｐｇ／ｍｌ）
Ｃｏｎ组 １０ ９．９２±０．８５ ４１４．００±４７．２０ ９．２６±２．３５
Ｔ１ＤＭ组 ８ １９．９０±１．０８ ５０８．３０±５２．４０ １４．７２±３．０９

Ｔ２ＤＭ组 ７ ２０．２５±１．１２ ６１４．５９±６６．２０△ ２２．１５±３．５８△

　　与 Ｃｏｎ组比较，Ｐ＜０．０１；与 Ｔ１ＤＭ组比较，△Ｐ＜０．０１

０．１ｍｍｏｌ／Ｌ、ｐＨ值为４．２～４．５、浓度 ２％的枸橼酸缓
冲液中、腹腔注射的成模率较高

［２］
。所以，本实验采

用成年雄性 ＳＤ大鼠、禁食 １２ｈ后、空腹腹腔注射现
配的 ２％ＳＴＺ溶液（ｐＨ值 ４．４）来造模，成模率为
９０％。目前认为，１次大剂量注射 ＳＴＺ所诱发的模型
比较符合 Ｔ１ＤＭ特征。高糖高脂饲养配合小剂量
ＳＴＺ所诱发的模型所诱发的为 Ｔ２ＤＭ模型，该方法通
过高脂高糖饮食诱导动物胰岛素抵抗后，再注射低剂

量 ＳＴＺ部分损伤胰岛 β细胞，引起血糖升高，模拟
Ｔ２ＤＭ发病过程，较单纯饮食诱导的 Ｔ２ＤＭ模型大大
缩短了成模周期

［３］
。本实验采用 ６０ｍｇ／ｋｇ单次腹腔

注射 ＳＴＺ建立 Ｔ１ＤＭ模型，高脂高糖饲养 ６周后按
３５ｍｇ／ｋｇ单次腹腔注射 ＳＴＺ建立 Ｔ２ＤＭ模型，两组大
鼠自成模后血糖水平一直显著高于正常对照组，且持

续至实验结束时的第 ８周，所检测的反映近 ２～３个
月平均血糖水平值的 ＨｂＡ１ｃ亦支持这一特点，表明
糖尿病造模是成功且稳定的。

胰岛素抵抗是 Ｔ２ＤＭ的主要发病机制。超重和
肥胖是２型糖尿病的独立危险因素，二者参与了胰岛
素抵抗和胰岛 β细胞衰竭过程，可促进 ＤＭ的发生。
糖尿病及糖尿病前期患者都存在不同程度的血脂代

谢异常，脂代谢紊乱对细胞具有脂毒性作用，会引起

或加重胰岛素抵抗，其典型表现是血浆甘油三酯和游

离脂肪酸水平升高，其中 ＦＦＡ升高是胰岛素抵抗的
独立致病因素，而甘油三酯水平升高是 ＤＭ发病的独
立危险因素

［４］
。ｏｘ－ＬＤＬ是动脉粥样硬化斑块形成

和发展的关键环节，ｏｘ－ＬＤＬ与 Ｔ２ＤＭ及糖尿病大血
管病变间存在着密切关系。本实验 Ｔ２ＤＭ组大鼠的
体重、血脂（ＦＦＡ、ＴＧ、ＴＣ和 ＬＤＬ－Ｃ）及 ｏｘ－ＬＤＬ水
平，均显著高于 Ｔ１ＤＭ组，表明该模型具备了 Ｔ２ＤＭ
的胰岛素抵抗、中度高血糖和高血脂等临床特征，与

文献报道一致
［５］
。

综上所述，高脂高糖膳食 ＋低剂量 ＳＴＺ所诱导
的 Ｔ２ＤＭ大鼠模型，具有实验周期短、方法简便、相对
可靠稳定、造模成本低等优点，可广泛应用于 Ｔ２ＤＭ
的相关实验研究。
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