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摘要

胃黏膜保护在胃肠道疾病的发生、发展中起到十分重

要的作用. 胃黏膜保护剂可以增强胃黏膜保护能力, 加
速胃黏膜修复速度, 在胃肠道疾病治疗中有不可替代

的地位. 我们就近年来胃黏膜保护剂的临床应用进展

作一简要综述. 
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0  引言

生理状况下, 胃黏膜不断受到各种物理和化学因子的

损伤, 由于胃黏膜自身有一系列保护机制, 包括黏膜

前、黏膜和黏膜后保护, 使得胃黏膜在形态和功能上

能保持完整. 胃黏膜保护机制损害时, 即使各种损害因

子无增强, 胃黏膜的形态和功能也可出现明显损害. 胃
黏膜保护剂能明显增强胃黏膜保护能力, 有利于胃黏

膜的修复, 因此越来越受到临床医师的重视. 近年来, 
随着人们对胃黏膜保护机制认识的加深, 越来越多的

胃黏膜保护剂应用于临床, 使胃肠道疾病的治疗水平

有了明显提高. 

1  传统胃黏膜保护剂

1.1 前列腺素及其衍生物 前列腺素(prostaglandins, 
PG)  是由必须脂肪酸合成的二十碳的氧合脂肪酸. PG
不能在细胞中贮存, 当需要时由细胞内一系列酶促反

应迅速使花生四烯酸转化成PG, 外源性PG对胃黏膜

上皮细胞有直接保护作用, 其主要机制有 ⑴促进黏

液和HCO3
-的分泌. ⑵增加胃黏膜血流量. ⑶刺激胃基

底细胞向表面迁移, 加快胃黏膜修复. ⑷提高黏膜磷

脂含量, 防止水容性攻击因子对黏膜的损害. ⑸促进

Na+、Cl的转运, 稳定细胞膜和溶酶体膜[1]. 外源性前

列腺素口服后被胃酸和胃蛋白酶迅速消化分解, 不能

发挥其细胞保护作用, 而人工合成的PG衍生物可以

耐受胃酸和胃蛋白酶的消化作用, 口服后可以发挥其

抗酸和细胞保护作用. 目前上市的PG衍生物有米索

前列醇(misoprostol, MPS,商品名喜克溃)、沙前列醇

(rosaprostol)、恩前列腺醇(enprostil). 动物试验表明, 
预先或同时给予MPS可以防止大剂量阿斯匹林、无水

乙醇、强酸和强碱诱导的胃黏膜出血和溃疡形成, 且
这种作用和胃酸分泌抑制无关[2]. 临床使用MPS 800 
μg/d, 十二指肠溃疡4 wk愈合率达60%, 胃溃疡4 wk
愈合率达64%, 和H2受体拮抗剂无显著差异[3]. 在使用

NSAID时同时加用MPS, 4 wk胃溃疡发生率为0, 而未

加用MPS组胃溃疡发生率为4%[4]. PG同时也有抑制胃

酸分泌的作用, 但所需剂量较大, 临床常用剂量的药理

作用主要是其胃黏膜保护作用. PG的主要副作用是可

以引起腹泻, 其发生率为6-8%, 其他有轻微恶心、上腹

痛等, 另外PG对妊娠子宫有收缩作用, 因此, 孕妇不能

使用PG. 
1.2 铝剂 
1.2.1 硫糖铝(sucralfate) 硫糖铝为蔗糖八硫酸铝盐复合

物, 含铝量为18.2-20.7%, 口服后98%不吸收经肠道排

除, 2%吸收后以二糖硫酸盐形式经肾脏排除. 硫糖铝

在酸性环境下解离为带负电荷的八硫酸蔗糖, 和溃疡

面带正电荷的变性蛋白结合, 形成一层保护性屏障, 阻
断胃酸、胃蛋白酶对溃疡的消化作用, 防止胃黏膜进

一步损伤. 硫糖铝还可以促进胃黏膜合成内源性PG, 
后者是一种重要的胃黏膜保护因子. 此外, 硫糖铝可

以和表皮生长因子(EGF)结合并促进EGF在溃疡周围

聚集, EGF可以促进上皮细胞、肉芽组织、新生血管

的生长, 从而促进溃疡愈合. 临床研究表明, 硫糖铝对

十二指肠溃疡和胃溃疡的4 wk愈合率和H2RA相似[5]. 
对反流性食管炎、急性糜烂性胃炎的预防也有一定作

用. 硫糖铝水溶剂比片剂疗效更佳[6]. 硫糖铝的主要副

作用是便秘, 其发生率大约4%. 此外, 硫糖铝可以影响

H2RA、四环素、地高辛、氨茶碱等药物的吸收, 降低

其生物利用度[7]. 
1.2.2 铝碳酸镁(hydrotalcite) 铝碳酸镁是一种抗酸剂, 
同时也具有胃黏膜保护作用. 铝碳酸镁的胃黏膜保护

作用机制有: ⑴增加胃黏膜上皮细胞的内源性前列腺

素合成, 增加胃黏膜血流量. ⑵铝碳酸镁具有抗脂质过

氧化作用, 清除氧自由基的氧化作用, 氧自由基在黏膜

损伤和溃疡复发中起重要作用. ⑶增加胃黏膜上皮细



胞EGF和EGF受体的表达, EGF可以促进胃黏膜上皮细

胞增值[8]. 
1.3 铋剂 枸橼酸铋钾(colloidal bismuth subcitrate, 
CBS) CBS在酸性环境下, 在溃疡基底部和溃疡肉芽组

织形成一层坚固的氧化铋胶体沉淀保护膜, 从而隔绝

胃酸、胃蛋白酶对胃黏膜和溃疡的侵蚀作用. CBS能
刺激内源性前列腺素的释放, 促进黏膜修复和溃疡愈

合. 此外, CBS还能改善胃黏膜的血液循环、抑制和杀

灭H pylori [9]. 

2  新型胃黏膜保护剂

2.1 替普瑞酮(teprenone)为一萜类化合物, 动物实验

表明, 替普瑞酮可以显著减轻盐酸、乙醇等多种损害

因子对胃黏膜的损害作用[10,11]. 其可能的作用机制有: 
⑴通过增加黏膜组织一氧化氮环合酶(NOS)和一氧化

氮(NO)的含量, 增加胃黏液的分泌. ⑵增加黏膜上皮

细胞中花生四烯酸的合成, 从而增加内源性PG的生

成. ⑶促进胃黏膜的再生功能, 并维持黏膜增生部位

细胞的平衡[12]. ⑷增加胃黏膜血流量[13]. 国内外临床

研究表明, 替普瑞酮可以促进溃疡愈合, 提高溃疡愈

合质量. Shirakabe et al [14]应用内镜评价了1 249例胃

溃疡的愈合质量, 其中合用替普瑞酮和H2RA组的愈

合质量明显高于单独使用H2RA组. Tanoue et al [15]发

现替普瑞酮可以提高门脉高压病人胃黏膜血流量, 并
对胃黏膜损害有改善作用, 提示替普瑞酮可用以防治

门脉高压胃病. 国内学者也报道, 加用替普瑞酮和单

用H2RA相比, 前者可以显著加快胃溃疡的愈合速度, 
愈合质量明显提高[16]. 
2.2 伊索拉定(irsogladine) 化学名为2,4-二氨基-6-(2,5-
二氯苯基)-1,3,5-三嗪顺丁烯二酸动物实验表明, 伊索

拉定对实验性胃黏膜损害(盐酸、乙醇、阿司匹林等

所致)有明显的保护作用[17]. Ueda et al [18]发现合用伊索

拉定和H2RA比单独使用H2RA能明显减轻动物应激性

溃疡的发生, 对已经形成的应激性溃疡, 合用伊索拉定

也能明显提高愈合质量. 伊索拉定通过强化胃黏膜上

皮细胞间的结合, 抑制上皮细胞的剥离、脱落和细胞

间隙的扩大, 增强黏膜细胞本身的稳定性, 以发挥黏膜

防御作用, 抑制有害物质透过黏膜. 其作用机制与提高

胃黏膜细胞内cAMP、前列腺素、还原型谷胱甘肽及

黏膜糖蛋白含量有关[19]. 
2.3 瑞巴派特(rebamipide,商品名, 膜固思达mucosta) 瑞
巴派特是一种新型的胃黏膜保护剂. 动物实验表明, 瑞
巴派特可以清除黏膜上皮细胞内氧自由基, 对嗜中性

粒细胞产生的O2
–有显著的抑制作用, 而对细胞损害作

用非常强的羟自由基(OH•)也有消除作用[20]. 瑞巴派特

通过刺激胃上皮细胞生长、血管生成促进组织重建, 
直接刺激胃微小血管内皮细胞生长的作用[21]. 同时, 
瑞巴派特可以促进前列腺素合成、增加胃黏膜血流

量. 瑞巴派特也可以减少再灌注引起的小肠黏膜上皮

细胞凋亡[22]. 临床研究证明瑞巴派特可以使H pylori相
关性胃炎和NSAID引起的胃炎的组织学明显改善[23]. 
Fujioka et al [24]在一项206例多中心随机双盲对照研究

表明, 使用12 wk瑞巴派特使溃疡愈合处组织学积分

明显优于未用瑞巴派特组,而对H pylori的根除率未有

影响. 
2.4 表皮生长因子(epidermal growth factor, EGF) EGF
主要存在于唾液腺中, 也可由胰腺和12指肠Brunner腺
分泌产生, 胃和小肠上皮细胞均有EGF受体, EGF具有

很强的生物学活性, 可促进上皮细胞DNA、RNA和蛋

白的合成, 促进上皮细胞的分裂增殖, 增强黏膜修复

能力[25]. EGF还可以刺激内源性前列腺素释放, 增加黏

膜血流量、黏液和-HCO的分泌、抑制胃酸分泌, 有利

于黏膜保护. 动物实验表明, 经口服或皮下注射人工

合成的EGF均可以显著增强大鼠胃黏膜对乙醇损伤的

保护作用[26]. 
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世界华人消化杂志入编《中文核心期刊要目总览》
2004 年版内科学类的核心期刊

本刊讯 《中文核心期刊要目总览》2004年版编委会, 依据文献计量学的原理和方法, 经过研究人员对相关文献的检索、计算和分

析, 并通过学科专家评审, 世界华人消化杂志被确定为内科学类的核心期刊, 编入《中文核心期刊要目总览》2004年版(第4版). 本版

核心期刊研究, 被列为“2001年国家社会科学基金项目”. 该书于2004年7月由北京大学出版社出版.

该书已于1992, 1996, 2000年出版过三版, 在社会引起了较大反响、图书情报界、学术界、出版界和科研管理部门对该项研究

成果都给予了较高评价, 普遍认为他适应社会需要, 为国内外图书情报部门对中文学术期刊的评估和选购提供了参考依据, 促进了中

文期刊编辑和出版质量的提高, 已成为具有一定权威性的参考工具书. 为了及时反映中文期刊发展变化的新情况, 《中文核心期刊要

目总览》2004年版编委会, 开展了新一版核心期刊的研究工作, 课题组认真总结了前三版的研究经验, 对核心期刊评价的基础理论、

评价方法(定量评价指标体系、核心期刊的学科划分、核心期刊数量)、评价软件、核心期刊的作用与影响等问题进行了深入研究, 

在此基础上, 进一步改进评价方法, 使之更加科学合理, 力求使评价结果能更准确地揭示中文期刊的实际情况. 本版核心期刊定量评

价, 采用了被索量、被摘量、被引量、他引量、被摘率、影响因子、获国家奖或被国内外重要检索工具收录等7个评价指标, 选作评

价指标统计源的数据库达51种, 统计文献量达到943万余篇次(1999-2001年), 涉及期刊1万2千种. 本版还加大了专家评审力度, 1 873

位学科专家参加了核心期刊评审工作. 经过定量评价和定性评审, 从我国正在出版的中文期刊中评选出1 800种核心期刊, 分属七大

编75个学科类目. 该书由各学科核心期刊表、核心期刊简介、专业期刊一览表等几部分组成, 不仅可以查询学科核心期刊, 还可以检

索正在出版的学科专业期刊, 是图书情报、新闻出版、科研成果管理等部门和期刊读者的不可或缺的参考工具书.

该书由北京大学图书馆和北京高校图书馆期刊工作研究会合编, 北京大学图书馆戴龙基馆长和蔡蓉华研究馆员任主编, 北京高

校图书馆期刊工作研究会成员馆、中国科学院文献中心、中国社会科学院文献中心、中国人民大学书报资料中心等相关单位的百

余名专家和期刊工作参加了研究.


