
www.wjgnet.com

 
wcjd@wjgnet.com 

世界华人消化杂志 2009年1月18日; 17(2): 174-180
ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R

 文献综述 REVIEW

非甾体类抗炎药相关性肠病

安 敏, 张振玉

安敏, 张振玉, 南京医科大学附属南京第一医院消化科 江苏
省南京市 210006
作者贡献分布: 本文由安敏综述, 张振玉审校. 
通讯作者: 张振玉, 210006, 江苏省南京市, 南京医科大学附属
南京第一医院消化科. 52633510@qq.com 
收稿日期: 2008-09-22   修回日期: 2008-12-18
接受日期: 2008-12-22   在线出版日期: 2009-01-18

Non-steroidal anti-
inflammatory drugs and the 
enteropathy 

Min An, Zhen-Yu Zhang

Min An, Zhen-Yu Zhang, Department of Gastroenterol-
ogy, Nanjing First Hospital Affilicated to Nanjing Medical 
University, Nanjing 210006, Jiangsu Province, China
Correspondence to: Zhen-Yu Zhang, Department of Gas-
troenterology, Nanjing First Hospital Affilicated to Nanjing 
Medical University, Nanjing 210006, Jiangsu Province, 
China. 52633510@qq.com
Received: 2008-09-22    Revised: 2008-12-18 
Accepted: 2008-12-22    Published online: 2009-01-18

Abstract
Non-stero idal ant i - inf lammatory drugs 
(NSAIDs) are the most widely used anti-
inflammatory agents in clinic. Recently, they 
are also used to prevent the progression of 
cardiovascular disease and the pain of muscle, 
bone and arthrosis. However, long-term and 
generous use may cause mucosal damages of the 
stomach and duodenum. With the improvement 
of clinical diagnostic and therapeutic approaches, 
it has been found that more and more damages 
of the intestinal mucosa were being identified. 
This article reviews the enteropathy caused 
by NSAIDs and its pathogenic mechanism, 
prevention and treatment.
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摘要
非甾体类抗炎药(NSAIDs)是临床上应用最为

广泛的抗炎药物之一. 近来也用于预防心血管
疾病以及骨关节、肌肉疼痛. 但是在长期大量
使用的时候, 常引起胃十二指肠黏膜损害. 随
着临床诊疗手段的不断发展, 发现NSAIDs引
起的肠黏膜损害日益增多. 本文就NSAIDs相
关性肠病发病机制及防治等作一综述.  
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0  引言

非甾体类抗炎药(non-steroidal anti-inflammatory 
drugs, NSAIDs)是许多国家最常使用的药物之

一. 一般短期使用常用于缓解各种疼痛, 退热

及手术期的镇痛; 长期则主要用于治疗类风湿

性关节炎, 骨性关节炎等风湿性疾病, 而且采

用低剂量阿司匹林来预防心脑血管疾病. 随着

NSAIDs的临床运用日趋广泛, 其胃十二指肠副

作用也日益受到关注, 长期以来人们比较重视

其引起的胃的损伤, 但近年来随着胶囊内镜以

及双气囊小肠镜等检查方式在临床的进一步

普及, 发现NSAIDs引起的小肠副作用也并不 
低[1-3]. 此外, 随着NSAIDs控释剂等制剂在临床

上的使用, 其对结肠的损伤也在日益的增加, 在
临床上可以表现为慢性结肠炎的恶化. 所以, 阐
明NSAIDs引起的肠道损伤的发病机制, 制定相

关的防治措施已成为目前肠黏膜保护领域的重

要课题. 本文将对NSAIDs相关性肠病的临床表

现及其发病机制与防治, 作一探讨. 

1  NSAIDs相关性肠病的流行病学及临床表现

NSAIDs可以引起小肠出血、蛋白丢失性肠病、

回肠吸收功能障碍、肠通透性升高及结肠出

血、穿孔等, 称为NSAIDs相关性肠病. 
1.1 流行病学 NSAIDs引起小肠溃疡的证据来

源于隐蔽的小肠黏膜出血或低蛋白血症, 或尸

体解剖, 或手术标本等[4]. 在长期服用NSAIDs
进行治疗的患者当中, 60%-70%为无症状肠病, 
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大多数发展到出现严重并发症时才被发现. 美
国一项尸体解剖显示在最近接受NSAIDs治疗

的人中, 8.4%的患者被发现有非特异性小肠溃

疡, 相比较而言, 没有NSAIDs服用历史的人群

则只有0.6%的比例[5]. 在因类风湿性关节炎而接

受NSAIDs治疗的患者中, 肠镜检查在47%的患

者中发现患有空肠或回肠溃疡[6]. 此外在美国, 
Kessler et al的一项回顾性研究表明, 在所有的已

经进行小肠切除术超过三年的患者当中, 有4%
是因为服用NSAIDs药物所致[7]. 这些流行病学

研究表明NSAIDs引起的小肠损伤可能会引起较

高的发病率和死亡率[8-9]. 目前认为NSAIDs相关

性小肠黏膜损伤比NSAIDs相关性胃黏膜损伤更

为常见[10]. 
随着胶囊内镜及肠镜等检查方法的日益

普及, 发现NSAIDs引起的结肠损伤也较为多

见[11-12]. 首都医科大学附属北京安贞医院普内

科石进、李雅君 et al对北京安贞医院2003-06/ 
2006-12因服用阿司匹林而致结肠出血冠心病患

者的服药情况、临床、内镜等表现进行回顾性

分析, 结果表明, 31例入选患者主要表现为便血

和贫血. 结肠镜检查示结肠黏膜糜烂, 部分合并

溃疡, 病变多呈跳跃性分布, 主要位于右半结肠. 
经停用阿司匹林和对症治疗后预后良好[13]. 
1.2 临床表现 NSAIDs相关性肠病本身并不是很

严重, 但是肠道炎症和溃疡会引起很多并发症, 
其中一些并发症是亚临床的, 不引人注意的, 但
是还有一部分并发症如慢性失血、肠穿孔、活

动性肠炎等, 则比较严重并可能会有潜在的生命

危险. 此外NSAIDs也会增加结肠黏膜通透性, 造
成溃疡性结肠炎或者使原有的溃疡性结肠炎复

发, 偶尔也可致结肠溃疡, 甚至导致憩室穿孔[14]. 
1.2.1 蛋白丢失: NSAIDs可以使一部分患者肠黏

膜蛋白丢失, 可能与其引起的肠道炎症有关[15]. 
这种蛋白丢失往往比较轻微, 不会引起严重后

果. 但也有严重者可以引起低蛋白血症. 有研究

表明, 在因类风湿性关节炎入院的患者中, 约有

10%的患者发现由低蛋白血症[16].  
1.2.2 慢性缺铁性贫血: NSAIDs长期服用往往会

引起肠道轻微而持续的出血, 这种出血量往往

不大, 不会危及生命, 但是随着时间的延长可能

会引起慢性缺铁性贫血. Morris et al进行了一项

临床研究, 患者必须满足几个条件, 患有类风湿

性关节炎并服用过NSAIDs进行治疗、有不明

部位的消化系出血、胃镜及结肠镜检查阴性. 
Morris et al研究这些患者的出血部位, 结果表明, 

47%的被调查患者有小肠溃疡形成, 并得出结论

患者的消化系出血是由溃疡造成[17]. 大多数患

者小肠出血的量大约是每日2-10 mL. 
1.2.3 肠道溃疡、穿孔、狭窄等严重并发症: 在
长期口服NSAIDs的患者中, 小肠黏膜受损者可

高达75%. 病变包括炎症反应、溃疡、出血、

肠腔狭窄和穿孔等. 临床表现主要有腹痛、排

便习惯的改变, 体质量的下降, 穿孔时会有急性

腹膜炎的征象. NSAIDs诱发小肠出血或穿孔的

患者亦多为60岁以上的老年妇女. 小肠隔膜样

狭窄并不多见, 但是是长期服用本药物的特征

性表现. 这种狭窄往往是由于形成了基底较宽

的横膈膜样的结构所致, 也称为“膈样疾病”, 
主要表现为多发、细小、环状的分隔[18]. 服用

NSAIDs会导致结肠溃疡和糜烂的形成, 多数的

溃疡出现在盲肠和右半结肠, 一般与小肠溃疡

伴随出现, 溃疡可以呈边界清晰的半月状或者

是环肠腔状, 并可以导致出血和穿孔等严重的

并发症[19]. 此外NSAIDs还可以诱发结肠憩室病

并发症, 使炎性肠病恶化或加重, 并使血管发育

不良引起出血等[12,20-21].

2  NSAIDs相关性小肠黏膜损伤的机制

NSAIDs引起的小肠黏膜损伤, 最初认为是由于

对COX-1的抑制引起的. 但是现在证明损伤是

由多种因素导致的复杂的多步骤的过程, 例如

COX-1和COX-2的联合抑制, 小肠黏膜的直接损

伤等机制, 破坏黏膜细胞之间的完整性, 使肠上

皮的通透性增加, 从而使肠道暴露于细菌及其

降解产物、胆汁酸等损伤因子面前, 最终引起

小肠的炎症反应[22-23]. 以下为NSAIDs相关性小

肠黏膜损伤的机制的具体阐述. 
2.1 “三级打击(three hit hypothesis)”学说 最
近的研究结果表明, NSAIDs相关性小肠黏膜

损伤是一个逐渐发展的过程, 涉及对肠黏膜的

直接损伤, 线粒体损伤, 破坏细胞之间的完整

性等. 目前, 关于NSAIDs相关性小肠黏膜损伤, 
许多学者比较推崇的是“三级打击(th r ee h i t 
hypothesis)”学说[10,24]. (1)NSAIDs作为一种脂溶

性的弱酸, 与膜磷脂相互作用从而直接损伤肠上

皮细胞, 并且使氧化磷酸化解偶联而损伤线粒 
体[25-26], 这种作用可以被甲硝唑逆转, 可能是由

于甲硝唑可以降低线粒体的耗氧量所致[27]. (2)
线粒体的损伤导致细胞内能量缺失, 钙离子外

流以及大量氧自由基的产生. 结果引起细胞的

紧密连接被破坏, 肠上皮细胞的通透性增强, 这

■研发前沿
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可能是由于肠上皮细胞紧密连接Occludin蛋白

的磷酸化所引起[28]. (3)黏膜屏障的损伤使得肠

上皮细胞更容易受到管腔内容物, 如胆汁, 食
物, 细菌以及一些酶类的损伤. 其中细菌可能

是主要的侵袭因素, 其毒素可以使得炎症因子

(IL-10、TNF-α)和诱导型一氧化氮合酶催化的

NO产生增多. NO在基础状态下对小肠黏膜有

保护作用, 如刺激黏液分泌, 维持黏膜血流量等, 
进而维持黏膜的完整性. 但是其过度表达可以

直接引起细胞毒作用或者是通过氧自由基氧化

成毒性更大的ONOO-, 这是一种强氧化剂, 强烈

抑制细胞线粒体的氧化呼吸作用, 导致过氧化

损伤, 从而加重损伤过程, 引起溃疡、出血等病

变[29-30]. 甲硝唑可以控制炎症及失血, 但是并不

能降低肠壁的通透性, 这说明NSAIDs引起的直

接损伤是增加肠壁的通透性, 肠壁的炎症则继

发于细菌的侵袭以及中性粒细胞的浸润. 
2.2 COX-1与COX-2的双重抑制学说 关于此学

说, 目前学术界争论较为激烈[24,31]. COX分为生

理作用的COX-1和病理作用的COX-2; COX-1为
基础性酶, 存在于多数正常器官, 可产生维持正

常生理功能所需要的前列腺素和血栓素A2, 从
而保持胃肠黏膜的完整性, COX-2为诱导性酶, 
在组织损伤过程中可诱导产生炎性前列腺素, 
从而引起炎症、疼痛和发热; COX-2在大多数器

官不能检出, 但在炎症部位的炎症细胞中大量

存在, 其诱导产生的炎性前列腺素则可介导炎

症发生[32-33], 传统的观点认为, NSAIDs同时抑制

两种环氧化酶, 因而在发挥其抗炎作用的同时, 
也干扰了生理性前列腺素及血栓素A2的合成而

产生胃肠损害作用. 而新的观点认为, 无论是选

择性COX-1抑制剂还是选择性COX-2抑制剂, 都
不能单独引起胃及小肠黏膜的损伤. 只有两种

抑制剂协同作用才能够引起黏膜的明显病变[34]. 
Sigthorsson et al认为选择性的COX-1抑制剂也

不能引起胃肠道损伤. 他们认为相对于传统理

论而言, 选择性的抑制COX-2或COX-2的缺失虽

然可以引起小肠损伤(胃不受影响), 但是这种损

伤与NSAIDs引起的小肠损伤不同, 他只局限于

回盲部[35]. Tanaka et al及其同事则研究证明[36-37], 
COX-1抑制剂和COX-2抑制剂在引起小肠损伤

时, 其作用有累加效应. 他们提出, COX-1抑制剂

可以引起小肠运动功能亢进, 细菌侵袭以及诱

生型一氧化氮合酶的产生, 与此同时COX-2表达

上调, 可以产生保护性的PGE2, 从而抵消COX-1
带来的损害作用. 如果同时应用COX-2抑制剂, 

则会引起小肠损伤[38]. 这个研究结果说明之前

的假设: 非选择性的COX-1/COX-2抑制剂是有

害的, 而选择性的COX-2抑制剂可以减少对黏膜

的损伤可能是不正确的. 也因此认为, COX-2与
COX-1相同在胃肠道内存在构成性表达, 对维持

小肠黏膜的完整性非常重要[39-41]. 同时抑制两种

环氧化酶, 一方面可能是因为影响小肠黏膜血

流, 另一方面则可能是通过未知的免疫机制从

而引起小肠黏膜的损伤[42]. 
2.3 NO与NSAIDs相关性小肠黏膜损伤的关系 
在基础状态下, NO可以扩张黏膜血管, 增加黏膜

血流灌注, 减少中性粒细胞在在内皮附着, 保护

消化系黏膜. 此外, NO还可能介导前列腺素产生

从而对胃肠黏膜起到保护作用. 动物实验证明, 
NO可以刺激大鼠胃上皮细胞的产生PGE2以对

抗NSAIDs引起的损伤, 并且实验证明抑制原生

性一氧化氮合酶(cNOS)的产生是无益的[43]. 因
此, NSAIDs如萘普生、阿司匹林如果和作为一

氧化氮供体的药物同时使用, 可能会对肠道起

到保护作用. 
但是同时也有实验证明, NSAIDs可上调肠

黏膜中诱导型一氧化氮合成酶(iNOS)活性[44-46], 
产生大量NO, NO过度表达可直接引起细胞毒作

用或通过氧自由基氧化生成毒性更大的ONOO- 

(过氧亚硝基阴离子), ONOO-是一种强氧化剂, 
具有强烈的抑制细胞线粒体氧化呼吸作用, 可
导致能量代谢障碍, 细胞脂质过氧化损伤, 最终

引起肠黏膜损伤[47-49]. 
2.4 NSAIDs的肠肝循环 NSAIDs的肠肝循环在

其引起的小肠损伤的发病机制中也起到了很重

要的作用, 因其肠肝循环可以增加药物与小肠

黏膜的作用时间. 阿司匹林和奈丁美酮由于不

经肠道排泄, 对肠黏膜的损伤作用较小, 但是对

结肠损伤的作用有多大还不是很清楚. 硝基芬

酸减轻肠道损害除与不通过肠肝循环有关外, 
可能还与其NO生成有关. 
2.5 危险因素 还有一些因素可以增加NSAIDs的
肠道危险性, 包括老年患者、溃疡病史、同时

使用类固醇激素和抗凝药物, 以及幽门螺杆菌

的感染等.

3  NSAIDs相关性结肠损伤的机制

近年来, 随着NSAIDs药物的各种新剂型的使

用, 如肠溶制剂, 缓释制剂, 控释剂在临床上的

使用, 减少了普通制剂对胃肠道的刺激作用, 也
方便了患者服药. 但是这些剂型并不能减少其

■应用要点
本文对NSAIDs相
关性肠病的发病
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引起的胃肠道出血及穿孔的发生几率, 而且引

起的结肠的损伤在日益的增加. NSAIDs损伤结

肠黏膜的机制可能有如下几点[50-51]. (1)NSAIDs
对结肠黏膜有直接的化学刺激作用, 而且由于

NSAIDs药物的肠肝循环特点, 从而延长了其与

结肠黏膜的接触时间. 肠腔内容物如细菌、胆

盐、食物等可以进一步诱导损伤, 其中细菌可

能是主要的侵袭因素. 多数的结肠病变位于右

半结肠, 以NSAIDs缓释剂型或者是栓剂引起直

肠病变为主, 这支持其对肠壁的直接作用的观

点. 结肠黏膜局部药物浓度升高, 在局部抑制前

列腺素的合成, 导致溃疡的形成并最终发展成

穿孔. (2)NSAIDs选择性抑制COX, 减少了内源

性前列腺素的合成与释放, 破坏肠上皮黏膜的

屏障作用, 引起肠内细菌及侵袭因子的侵入, 从
而诱发新的炎性病灶的产生, 诱发旧的溃疡病

灶复发[52]. 且有研究表明, 发生炎症的结肠产生

的前列腺素主要来源于可诱导性COX(COX-2)
的异构体, 而高选择性COX-2抑制物可造成类

似于标准NSAIDs诱发的结肠炎加剧现象[53-55]. 
(3)NSAIDs诱导中性粒细胞在肠黏膜受损的部

位聚集, 浸润, 从而加重受损部位的免疫损伤. 
(4)NSAIDs还可以促进一些炎性介质, 如肿瘤坏

死因子(TNF)和白三烯(LTB)的释放. LTB生成增

多对巨噬细胞、嗜酸性粒细胞及中性粒细胞有

强大的趋化作用, 使血管内皮细胞损伤、黏膜

细胞缺血脱落, 从而引起肠黏膜损伤. 超过生理

限度的TNF及LTB可以引起前列环素释放减少, 
内皮素释放增加, 已知前列环素是血管内皮细

胞保护因子, 可以扩张血管, 抗微血栓形成, 而
内皮素则是强烈的缩血管因子. 二者比例失调, 
可以影响受损黏膜的修复.

4  NSAIDs相关性肠病的诊断

NSAIDs相关性肠病的诊断主要依据用药史及临

床表现, 若服用本类药物以后出现消化系慢性

失血, 胃镜和结肠镜检查均无阳性表现, 则应该

考虑NSAIDs相关性肠病, 如果停止使用NSAIDs
药物以后症状有明显缓解, 可以确诊为NSAIDs
相关性肠病[56-57]. (1)用111铟标记白细胞技术进行

腹部闪烁扫描表明除了服用阿司匹林和萘普酮

的患者, 50%-70%长期服用NSAIDs的患者有肠

病[58]. (2)粪便的钙卫蛋白也有助于诊断NSAIDs
相关性肠病, 但是这种检查方法是非特异性的, 
适用于所有肠道炎症的诊断. (3)肠镜检查可以

直视患者肠道内的具体情况. Morris et al利用

带探头的肠镜发现在因类风湿性关节炎服用

NSAIDs的患者中, 47%的患者有小肠的黏膜糜

烂和溃疡形成[17]. 但是肠镜检查由于其侵入性

一般不作为首选的检查方式. (4)胶囊内镜检查  
NSAIDs相关性肠病的小肠病变部位大多位于普

通的内镜检查所能到达的范围之外. 相比较而

言, 胶囊内镜则可以利用其无线探针为医生提

供更为清晰的视野, 而且是无痛性检查[59]. 

5  NSAIDs相关性肠病的防治

5.1 NSAIDs相关性肠病的预防 在使用NSAIDs
前, 医生和患者应该了解其不良反应并进行个

体化治疗[60]. 对NSAIDs有过敏史、胃溃疡史者, 
同时服用糖皮质类类固醇药物、抗肿瘤药、抗

凝药及其他损伤胃黏膜的药物如茶碱、氯化钾

等, 应慎用或者禁用. 对于活动性溃疡及新近出

血患者禁用. 老年人及儿童使用此类药物时应

特别小心. 因为有研究表明, 患者的年龄越大, 
胃肠道发生损伤的可能性就越大. 而儿童的胃

肠黏膜则太过娇弱, 易受NSAIDs的化学损伤, 尤
其是NSAIDs与胆汁酸形成的复合物, 化学损伤

性较强. 尽量缩短用药时间, 减少用药剂量, 尽
量避免联合使用NSAIDs[61]. 目前多使用的预防

药物是: (1)米索前列醇他可以提高前列腺素水

平, 增加黏膜血流, 修复黏膜屏障. 而且米索前

列醇是美国食品和药品管理署批准用于预防

NSAIDs溃疡的药物, 有效率可达40%以上. (2)
选择性COX-2抑制剂可以有效抑制炎症组织的

COX-2, 但是对COX-1的作用弱, 故肠道副作用

比较小. 但是这类药物不能用来预防心脑血管

疾病.  
5.2 NSAIDs相关性肠病的治疗 最关键的治疗就

是及时停药[62]. 然而, 从流行病学角度讲, 这几

乎是件不太可能的事情, 因为在现有的医疗条

件下, 绝大部分的患者都依赖NSAIDs使他们的

症状缓解. 目前较为认同的为预防性治疗, 尽量

减少NSAIDs带来的胃肠道损伤[63-65]. 有文献说

明, 胶体次枸橼酸铋、甲硝唑、柳氮磺胺吡啶

可能对NSAIDs相关性肠病有治疗作用[22,66], 这
种说法目前缺乏对照研究. 有报道表明胶体次

枸橼酸铋对于NSAIDs已经造成的肠道损伤可能

有作用[67]. 但是Davies et al曾经做了一个双盲、

随机、安慰剂对照实验, 用相对正常剂量较低

的胶体次枸橼酸铋与吲哚美辛同时服用, 实验

结果表明, 肠上皮细胞通透性并未减低. 甲硝唑

被认为对NSAIDs相关性肠病的治疗是有益的. 

■同行评价
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在一项实验中, 志愿者联合使用800 mg甲硝唑

和正常剂量的吲哚美辛可以使得肠道的通透性

较单独使用吲哚美辛者明显降低[68]. 而另外一

项研究则表明, 甲硝唑可以明显抑制患者的肠

道炎症, 减少肠道出血, 但是对患者的肠黏膜通

透性没有作用. NSAIDs相关性肠病的病理学形

态与炎性肠病相似, 这意味着柳氮磺胺吡啶对

前者可能有治疗作用. Hayllar et al进行临床研究

证明, 柳氮磺胺吡啶可以显著的降低由于服用

NSAIDs引起的肠道通透性升高, 并且可以减少

其引起的肠道失血[66]. 对于有出血、穿孔、肠腔

狭窄等严重并发症的患者, 必要时应采取外科

手术治疗, 对于横膈膜样狭窄所致的肠梗阻也

可以尝试内镜下扩张, 有一定疗效.

6  结论

随着NSAIDs在临床上越来越广泛的应用, 他的

临床应用价值不可否认, 但是其不良反应也越

来越为人们所关注. 由于NSAIDs相关性肠病的

症状较为隐匿, 且临床上由于价格昂贵而无法

广泛开展胶囊内镜及小肠镜的检查, 所以漏诊

率极高, 而且缺乏有效的预防及治疗手段. 因
此, 在使用NSAIDs药物的时候要注意严格把握

服药的适应症和禁忌症, 了解其作用机制, 合理

使用并加强对患者的宣传教育, 尽可能的降低

NSAIDs引起的肠道不良反应的发生. 
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世界华人消化杂志正文要求 

本刊讯 本刊正文标题层次为 0引言; 1 材料和方法, 1.1 材料, 1.2 方法; 2 结果; 3 讨论; 4 参考文献. 序号一律左

顶格写, 后空1格写标题; 2级标题后空1格接正文. 以下逐条陈述: (1)引言 应包括该研究的目的和该研究与其他

相关研究的关系. (2)材料和方法 应尽量简短, 但应让其他有经验的研究者能够重复该实验. 对新的方法应该详

细描述, 以前发表过的方法引用参考文献即可, 有关文献中或试剂手册中的方法的改进仅描述改进之处即可. 

(3)结果 实验结果应合理采用图表和文字表示, 在结果中应避免讨论. (4)讨论 要简明, 应集中对所得的结果做

出解释而不是重复叙述, 也不应是大量文献的回顾. 图表的数量要精选. 表应有表序和表题, 并有足够具有自明

性的信息, 使读者不查阅正文即可理解该表的内容. 表内每一栏均应有表头, 表内非公知通用缩写应在表注中

说明, 表格一律使用三线表(不用竖线), 在正文中该出现的地方应注出. 图应有图序、图题和图注, 以使其容易

被读者理解, 所有的图应在正文中该出现的地方注出. 同一个主题内容的彩色图、黑白图、线条图, 统一用一

个注解分别叙述. 如: 图1 萎缩性胃炎治疗前后病理变化．A: …; B: …; C: …; D: …; E: …; F: …; G: …. 曲线图

可按●、○、■、□、▲、△顺序使用标准的符号. 统计学显著性用: aP <0.05, bP <0.01(P >0.05不注). 如同一表

中另有一套P值, 则cP <0.05, dP <0.01; 第3套为eP <0.05, fP <0.01. P值后注明何种检验及其具体数字, 如P <0.01, t  = 

4.56 vs  对照组等, 注在表的左下方. 表内采用阿拉伯数字, 共同的计量单位符号应注在表的右上方, 表内个位

数、小数点、±、-应上下对齐.“空白”表示无此项或未测, “-”代表阴性未发现, 不能用同左、同上等. 

表图勿与正文内容重复. 表图的标目尽量用t /min, c /(mol/L), p /kPa, V /mL, t /℃表达. 黑白图请附黑白照片, 并

考入磁盘内; 彩色图请提供冲洗的彩色照片, 请不要提供计算机打印的照片. 彩色图片大小7.5 cm×4.5 cm, 

必须使用双面胶条黏 贴在正文内, 不能使用浆糊黏贴. (5)致谢 后加冒号, 排在讨论后及参考文献前, 左齐. 
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