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Abstract
AIM: To investigate the expression of prostaglan-
din E2 (PGE2), cyclooxygenase 1 (COX-1) and 
cyclooxygenase 2 (COX-2) in diclofenac sodium-
induced intestinal injury in rats and to analyze 
their implications for protective effects of drugs. 

METHODS: Thirty-two male Wistar rats were 
randomly and equally divided into four groups: 
a normal control group (given normal saline), a 

model control group (given diclofenac sodium), 
and two treatment groups (given Jinghua Wei-
kang Jiaowan and esomeprazole, respectively). 
Except for the normal control group, intestinal 
injury was induced with diclofenac sodium in 
the other groups. Jinghua Weikang Jiaowan and 
esomeprazole were administered in the two 
treatment groups from the day before diclof-
enac sodium was given. Intestinal injury was 
observed by microscopy. The content of PGE2 in 
the small intestine tissues was tested by ELISA. 
The expression of COX-1 and COX-2 proteins 
was detected by Western blot. 

RESULTS: Compared to the normal control 
group, the morphological score increased sig-
nificantly in the model control group (4.63 ± 
0.52 vs 0.00 ± 0.00, P < 0.05); however, the mor-
phological score was significantly lower in the 
two treatment groups than in the model control 
group (1.88 ± 0.99, 2.75 ± 1.28, both P < 0.05). 
Compared to the normal control group, the 
content of PGE2 was significantly lower in the 
model control group (19.32 ng/L ± 8.22 ng/L 
vs 36.64 ng/L ± 3.27 ng/L, P < 0.05); however, 
the content of PGE2 increased significantly in 
the two treatment group increased significantly 
compared to the model control group (29.51 
ng/L ± 7.61 ng/L, 29.20 ng/L ± 7.51 ng/L, both 
P < 0.05). The expression level of COX-1 was 
significantly lower in the model control group 
than in the normal control group (0.47 ± 0.32 vs 
0.78 ± 0.39, P < 0.05); however, the expression 
of COX-1 increased significantly in the treat-
ment group compared to the model control 
group (1.29 ± 0.63, 1.53 ± 1.00, both P < 0.05). 
Compared to the normal control group, the ex-
pression of COX-2 increased significantly in the 
model control group (1.00 ± 0.72 vs 0.00 ± 0.00, 
P < 0.05); however, the expression of COX-2 
increased significantly in the Jinghua Weikang 
Jiaowen treatment group (6.86 ± 9.81, P < 0.05). 
Compared to the model control group, the ex-
pression of COX-2 increased in the esomepra-
zole treatment group, but the difference was not 
significant (2.59 ± 2.87, P > 0.05). 

■背景资料
非 甾 体 类 抗 炎
药(non-steroidal 
anti-inflammatory 
drug, NSAID)是
目前最为广泛的
处方药物之一, 不
良反应占所有药
物不良反应的1/3, 
其中胃肠道损伤
最 明 显 ,  小 肠 组
织比胃组织更易
受到NSAIDs的影
响. 临床上还没有
一种药物可以完
全 取 代 他 ,  因 此
NSAIDs小肠损伤
的机制及预防成
为研究的热点. 
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CONCLUSION: Decreased content of PGE2 in 
the small intestine tissue may be associated with 
diclofenac sodium-induced small intestinal in-
jury. Jinghua Weikang Jiaowan and esomepra-
zole exert preventive effects against diclofenac 
sodium-induced intestinal injury possibly by 
raising the level of PGE2. The therapeutic effect 
of Jinghua Weikang Jiaowan may be related to 
high expression of COX-1 and COX-2, and that 
of esomeprazole may be related to the high ex-
pression of COX-1. 

© 2013 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved.
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摘要 
目的:  双氯芬酸灌胃建立非甾体类抗炎药
(non-steroidal anti-inflammatory drug, NSAID)
相关性大鼠小肠黏膜损伤模型, 研究大鼠小肠
黏膜前列腺素E2(prostaglandin E2, PGE2)、环
氧合酶-1(cyclooxygenase 1, COX-1)和环氧合
酶-2(COX-2)的表达及药物的作用机制. 

方法: 32只♂Wistar大鼠随机分为空白组、实
验对照组、药物干预组(荆花胃康胶丸组、埃
索美拉唑组). 实验对照组和药物干预组给予
双氯芬酸, 药物干预组提前1 d分别给予荆花
胃康胶丸和埃索美拉唑. 空白组给予生理盐
水. 处死大鼠后显微镜下观察大鼠小肠损伤情
况, 取小肠组织ELISA法检测小肠组织PGE2

含量, Western blot法检测小肠组织COX-1、
COX-2蛋白表达. 

结果: 与空白对照组相比, 实验对照组大鼠小
肠大体评分(4.63±0.52 vs  0.00±0.00)明显
增高, 差异有统计学意义(P <0.05); 与实验对
照组相比, 荆花胃康组、埃索美拉唑组大鼠
小肠大体评分(1.88±0.99, 2.75±1.28)明显
降低, 差异有统计学意义(P <0.05). 与空白组
相比, 实验对照组大鼠小肠黏膜PGE2(19.32 
ng/L±8.22 ng/L vs  36.64 ng/L±3.27 ng/L)
明显降低, 差异有统计学意义(P <0.05); 与实
验对照组相比, 荆花胃康组、埃索美拉唑组
大鼠小肠PGE2(29.51 ng/L±7.61 ng/L; 29.20 

ng/L±7.51 ng/L)明显增加, 差异有统计学意
义(P <0.05). 与空白组相比, 实验对照组大鼠
小肠黏膜COX-1(0.47±0.32 vs  0.78±0.39)明
显降低, 差异有统计学意义(P <0.05); 与实验
对照组相比, 荆花胃康组、埃索美拉唑组大
鼠小肠COX-1(1.29±0.63, 1.53±1.00)明显增
加, 差异有统计学意义(P <0.05). 与空白组相
比, 实验对照组大鼠小肠黏膜COX-2(1.00±
0.72 vs  0.00±0.00)明显增加, 差异有统计学
意义(P <0.05); 与实验对照组相比, 荆花胃康
组大鼠小肠黏膜COX-2(6.86±9.81)明显增加, 
差异有统计学意义(P <0.05); 与实验对照组相
比, 埃索美拉唑组大鼠小肠黏膜COX-2(2.59
±2.87)增加, 差异无统计学意义(P >0.05). 

结论: 双氯芬酸可以引起典型的NSAIDs相关
性小肠损伤. NSAIDs相关性小肠损伤与PGE2

含量降低有关. 荆花胃康和埃索美拉唑通过提
高小肠黏膜PGE2含量, 预防NSAIDs小肠损伤. 
荆花胃康引起小肠黏膜PGE2含量的升高, 可
能与其增加小肠COX-1和COX-2含量有关. 埃
索美拉唑引起小肠黏膜PGE2含量的升高, 可
能与其增加小肠COX-1含量有关. 

© 2013年版权归百世登出版集团有限公司所有.
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环氧合酶

核心提示: 本研究提示双氯芬酸可以引起典型的

非甾体类抗炎药(non-steroidal anti-inflammatory 
drug, NSAID)相关性小肠损伤. NSAIDs相关性

小肠损伤与小肠黏膜前列腺素E2(prostaglandin 
E2, PGE2)含量降低有关. 荆花胃康和埃索美拉

唑通过对环氧合酶-1(cyclooxygenase 1, COX-1)
和COX-2调控, 提高小肠黏膜PGE2含量, 减轻

NSAIDs小肠损伤. 
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0  引言

非甾体类抗炎药(non-steroidal anti-inflammatory 
drug, NSAID)已有100多年的临床应用史, 是目

前最为广泛的处方药物之一. 美国F D A统计, 
NSAIDs不良反应占所有药物不良反应的1/3, 其
中胃肠道损伤最明显. 随着內镜技术的发展, 发
现小肠组织比胃组织更易受到NSAIDs的影响[1], 

■研发前沿
N S A I D 相 关 性
小肠损伤的主要
临 床 表 现 包 括 : 
NSAIDs肠病、小
肠溃疡、狭窄、
穿孔和隔膜样改
变. NSAIDs引起
的小肠损伤的机
制还不清楚, 目前
主要集中在以下
几方面: “三级打
击”学说; COX-1
和COX-2的双重
抑制学说; NO和
i N O S 损伤学说 ; 
肠肝循环学说.
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■相关报道
Takeuchi等报道
甾体类抗炎药(如
消炎痛) ,  通过抑
制COX活性而减
少 黏 膜 P G E 2 的
含 量 ,  引 起 小 肠
损伤.
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但是目前临床上还没有一种药物可以完全取代

他. 本研究通过双氯芬酸连续灌胃建立NSAIDs
相关性大鼠小肠损伤模型, 研究大鼠小肠黏膜

前列腺素E2(prostaglandin E2, PGE2)与环氧合酶

-1(cyclooxygenase 1, COX-1)、COX-2的表达, 以
及荆花胃康胶丸、埃索美拉唑是否对NSAIDs肠
病有保护作用. 

1  材料和方法 

1.1 材料 SPF级成年♂Wistar大鼠32只, 体质量

180-200 g, 由内蒙古大学实验动物中心提供[实
验动物机构许可证号: SCXK(蒙)2007-0001]. 双
氯芬酸钠肠溶片(白云山汤阴东泰药业有限责

任公司), 国药准字H41024221, 批号110703; 埃
索美拉唑镁肠溶片(阿斯利康制药有限公司), 国
药准字H20046379, 批号1106083; 荆花胃康胶

丸(天津天士力制药股份有限公司), 国药准字

Z10970067, 批号110609; PGE2 ELISA试剂盒购

自美国RB公司, COX-1、COX-2多克隆抗体购

自英国Abcam公司. 
1.2 方法

1.2.1 分组: 32只♂Wistar成年大鼠, 随机分为4
组, 空白组、实验对照组、药物干预组(荆花胃

康组、埃索美拉唑组), 每组8只. 
1.2.2 模型制备: 参照文献[2]及预实验结果, 依
据各药物人体有效治疗剂量及预实验结果计量, 
通过人与动物药物剂量换算公式计算得出各

药物给药剂量(荆花胃康、埃索美拉唑所用剂

量相当于人体有效治疗剂量的6倍), 双氯芬酸

15 mg/(kg•d), 荆花胃康30 mg/(kg•d), 埃索美拉

唑4.17 mg/(kg•d), 每日分两次给药, 将药物溶于

1.0 mL生理盐水中. 空白对照组生理盐水1.0 mL
灌胃. 实验对照组和预防组灌胃给予双氯芬酸, 
连续给药3 d. 预防组提前1 d给予预防药物, 即连

续给预防药4 d. 末次给药后大鼠禁食, 自由取水, 
24 h后终止实验. 
1.2.3 标本处理: 将大鼠脱颈致死, 仰卧固定于实

验台上. 腹部正中切口打开腹腔, 小心游离小肠

组织. 取全段小肠, 沿肠系膜对侧切开小肠肠管, 
于PBS液中冲洗干净, 距幽门15 cm取小肠组织

2段置液氮灌中, 以备Western blot检测COX-1、
COX-2和ELISA检测PGE2. 
1.2.4 肠黏膜损伤评分: 肠黏膜损伤大体形态评

分按下列标准进行[3]: 0分: 无损伤; 1分: 局部充

血、水肿但未出现溃疡; 2分: 有溃疡, 但不伴黏膜

明显充血水肿等炎性表现; 3分: 有溃疡, 且伴一处

黏膜炎症; 4分: 有多处溃疡和炎症, 溃疡<1 cm; 5
分: 有多处溃疡和炎症, 且至少一处溃疡>1 cm. 
1.2.5 ELISA检测PGE2: 各标本组织块称重50 mg
于匀浆管中, 往匀浆管加入450 mL PBS液. 冰水

环境中充分碾磨组织. 低温离心匀浆, 取上清液

保存待用, 按照试剂盒说明完成实验. 
1.2.6 Western blot检测COX-1、COX-2: 组织研

磨、离心, 取上清液, BCA定量, 计算上样量, 煮
样品. 配制电泳胶, 加样, 浓缩胶恒压90 V, 分离

胶恒压160 V. 溴酚蓝到分离胶的下缘时停止电

泳. 半干电转移仪, 用PVDF膜, 恒流300 mA, 时
间为45 min. 5%TBS-T(-20)脱脂奶粉封闭1 h. 孵
育一抗: 杂交袋中孵育, 抗体浓度(COX-1为1∶
200; COX-2为1∶150; β-actin为1∶5000), 4 ℃下

孵育过夜洗涤: 用TBS-T缓冲液洗膜5 min×3次, 
孵育二抗: HRP标记的二抗孵育60 min后洗涤, 
浓度(COX-1 1∶2000; COX-2 1∶3000; β-actin 1
∶10000). 曝光: 采用ECL化学发光法暗室曝光, 
显影, 定影, IPP软件灰度分析. 

统计学处理 所有实验数据均采用PAWS18.0
统计软件分析处理, 实验结果以mean±SD. 大体

评分应用秩和检验, 统计量应用Mann-Whitney U
检验. PGE2、COX-1和COX-2结果如方差齐则应

用单因素方差分析, 如果不齐则应用秩和检验. 
结果均以P<0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 大鼠一般情况观察 空白对照组大鼠饮食、

活动、进水和大便正常. 模型组及药物干预组

大鼠给药第2天部分出现懒动、食欲下降、毛

发枯燥、无光泽、大便不成形、腹壁毛发潮湿. 
模型组大鼠造模第3天濒死1只. 解剖发现大鼠

腹腔出现大量血性腹水, 伴恶臭. 肠管见充血、

粘连、穿孔, 表面覆着大量黄色浓稠苔. 药物干

预组无明显异常. 
2.2 小肠大体形态学观察 空白组大鼠未见小肠

损伤. 实验对照组大鼠小肠可见大量溃疡, 溃
疡呈扁椭圆形, 长轴与小肠垂直, 溃疡多沿小

肠系膜侧分布, 溃疡周围见黏膜充血水肿, 其
中2只大鼠可见局部肠坏死. 小肠大体评分实

验对照组明显高于空白组 ,  差异有显著性意

义(P <0.05). 荆花胃康组大鼠小肠可见局部充

血、水肿, 偶见小溃疡, 但大多不伴周围黏膜

明显充血水肿. 大鼠小肠损伤大体评分荆花胃

康组明显低于实验对照组, 差异有统计学意义

(P <0.05). 埃索美拉唑组大鼠小肠可见黏膜充

■创新盘点
本文观察中药荆
花胃康胶丸对大
鼠NSAID相关小
肠 损 伤 的 保 护 , 
及荆花胃康对大
鼠小肠黏膜前列
腺素E 2及环氧合
酶 的 影 响 ,  部 分
解释了荆花胃康
对NSAID相关小
肠损伤的保护机
制 .  已 有 研 究 显
示PPI对NSAID
相关小肠损伤有
保 护 作 用 ,  但 本
文 首 先 研 究 了
埃 索 美 拉 唑 对
NSAID相关大鼠
小肠黏膜前列腺
素及环氧合酶的
影响.
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血水肿, 小肠损伤大体评分埃索美拉唑组明显

低于实验对照组, 差异有统计学意义(P <0.05, 
表1). 
2.3 ELISA检测PGE2 实验对照组小肠组织PGE2

明显低于空白组, 差异有统计学意义(P <0.05). 
荆花胃康组、埃索美拉唑组小肠组织P G E 2

明显高于实验对照组 ,  差异有统计学意义(均
P <0.05)(表1). 
2.4 Western blot检测COX-1、COX-2 Western blot
法检测各组大鼠小肠组织COX-1、COX-2含量. 
空白对照组小肠组织只有COX-1表达, 无COX-2
表达. 实验对照组两者都表达, COX-2较空白

对照组明显升高, 差异有统计学意义(P <0.05); 
C O X - 1较空白组减低 ,  差异无统计学意义

(P >0.05). 荆花胃康组COX-1、COX-2较实验对

照组显著升高, 差异均有统计学意义(均P <0.05); 
埃索美拉唑组COX-1较实验对照组显著升高, 差
异有统计学意义(P <0.05), COX-2较实验对照组

增加, 差异无统计学意义(P>0.05)(表1, 图1). 

3  讨论

NSAIDs药物不良反应的严重性早已被人们认识

到, 有学者提出NSAIDs不良反应主要在小肠而

不是在胃及十二指肠[4]. NSAIDs相关性小肠损

伤的主要临床表现包括: NSAIDs肠病、小肠溃

疡、狭窄、穿孔和隔膜样改变. NSAIDs引起的

小肠损伤的机制还不清楚, 目前主要集中在以下

几方面: “三级打击”学说[5]; COX-1和COX-2的
双重抑制学说[6]; NO和iNOS损伤学说[7]; 肠肝循

环学说[8]. 本研究证实双氯芬酸能够造成严重的

小肠损害. 双氯芬酸灌胃3 d后实验大鼠小肠黏

膜出现了大量溃疡, 且溃疡长轴与小肠垂直, 集
中在肠系膜侧. 这与Pozzoli等[9]报道一致. 双氯

芬酸是非特异性环氧合酶抑制剂, 通过抑制COX
活性, 干扰花生四烯酸(arachidonic acid, AA)代
谢, 从而阻止外周和中枢PGs的合成, 我们的研

究显示小肠损伤与小肠黏膜PGE2含量有关, 实
验对照组大鼠小肠黏膜损伤大体评分较空白组

明显增加, 实验对照组小肠PGE2含量较空白组

降低. 前列腺素是一种具有局部保护作用的炎

症因子, PGE2通过扩张血管, 进而增加胃肠黏膜

的血流量, 还可以抑制炎症细胞的黏附作用, 稳
定细胞溶酶体膜、抑制溶酶体释放等细胞保护

作用[10]. PGE2生物合成存在两种: 瞬时型和延时

型. 瞬时型为受到刺激后即合成, 延时型则是在

诱导后数小时才发生. 这种不同与PGE2合成酶和

环氧合酶有关. PGE2合成酶分为3种: 胞质PGE2

合成酶、膜相关PGE2合成酶1、膜相关PGE2合

成酶2. 胞质PGE2合成酶是结构酶广泛表达于各

种细胞核组织, 和COX-1一起参与生理性PGE2合

成, 维持细胞内稳态. COX-1是构建型环氧合酶, 
几乎表达于所有的组织及细胞中. 炎症应激情况

下或受到某些激素和生长因子刺激时COX-1可
轻度增高[11]. 本实验中实验对照组COX-1较空白

组减低, 差异无统计学意义. COX-2是诱导酶, 正
常情况下, 各组织细胞中仅表达非常少量或不表

达COX-2, 但当病理状态下及炎症处COX-2的表

达急剧增加, 尤其是在急性炎症反应中更加明

显. 我们的研究提示实验对照组COX-2的表达明

显增加, 空白组COX-2无表达. Murakami等[12]发

现当膜相关PGE2合成酶1和COX-2共染HEK293
细胞株时, 无论是外源性还是内源性AA都会诱

导产生大量的PGE2; 而当膜相关PGE2合成酶1和
COX-1共染时则不然, 这样说明了COX-2和膜相

关PGE2合成酶1, 一起参与炎症反应, 催化延迟型

PGE2产生. Takeuchi等[13]发现不管是COX-1特异

性抑制剂SC-560, 还是特异性COX-2抑制剂罗非

2013-10-28|Volume 21|Issue 30|WCJD|www.wjgnet.com

表  1  各组大鼠小肠评分结果 (n  = 8, mean±SD)

     分组 大体评分结果   PGE2(ng/L) COX-1灰度值 COX-2灰度值

空白组   0.00±0.00 36.64±3.27 0.78±0.39   0.00±0.00

实验对照组   4.63±0.52a 19.32±8.22a 0.47±0.32   1.00±0.72a

荆花胃康组   1.88±0.99c 29.51±7.61c 1.29±0.63c   6.86±9.81c

埃索美拉唑组   2.75±1.28c 29.20±7.51c 1.53±1.00c   2.59±2.87

aP<0.05 vs  空白组, cP<0.05 vs  实验对照组. PGE2: 前列腺素E2; COX: 环氧合酶.

COX-1

COX-2

β-actin

1        1       2      2       3       3      4       4

图  1  蛋白印迹结果. 1: 实验对照组; 2: 空白组; 3: 荆花胃康

组; 4: 埃索美拉唑组. COX: 环氧合酶.

■应用要点
本 文 研 究 提 示
N S A I D 相 关 性
大鼠小肠损伤与
小肠黏膜E 2较少
相 关 ,  提 示 荆 花
胃康胶丸对大鼠
NSAID相关性大
鼠小肠损伤有保
护 作 用 ,  为 其 临
床应用于NSAID
相关小肠损伤的
预防提供了基础
实验依据.
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昔布, 都不能单独引起小肠黏膜的损伤. SC-560
仅引起肠蠕动减弱、细菌侵入和诱导型一氧化

氮合成酶(inducible nitric oxide synthase, iNOS)
表达增加, 但小肠黏膜并未受损. 可能与同时引

起COX-2表达上调, 产生保护性的PGE2, 从而抵

消抑制COX-1引起的PGE2减少. 如果同时应用

COX-2抑制剂, 则可以引起小肠损伤. 
荆花胃康胶丸是从土荆芥和水团花中提取

的挥发油按一定比只组成的复方制剂, 土荆芥

具有健胃止痛作用, 水团花有清热利湿、散寒

化淤功效, 是一种治疗消化性溃疡及慢性浅表

性胃炎的新型中成药. 朱国琴等[14]研究发现荆

花胃康胶丸对乙醇所致大鼠急性胃黏膜损伤有

预防及修复治疗作用, 其作用机制可能与增加

胃黏膜中PGE2和EGF有关. 本实验提示荆花胃

康组小肠黏膜损伤大体评分较实验对照组明

显减轻, 荆花胃康组小肠黏膜PGE2、COX-1、
COX-2含量较实验对照组明显增加, 提示荆花

胃康可能通过增加COX-1、COX-2诱导PGE2

合成增加而保护小肠黏膜. 埃索美拉唑是奥美

拉唑的S-异构体, 与其他质子泵抑制剂(proton 
pump inhibitor, PPI)一样, 为胃壁细胞质子泵H+-
K+-ATP酶的特异性抑制剂, 具有高效持久的抑

酸效果, 较好的安全性和较低的不良反应发生

率. 有临床证据表明: 对于需要长期接受NSAID
药物治疗的老年患者, 埃索美拉唑能够非常有

效地预防非甾体类抗炎药引起的肠道损伤和上

消化系溃疡, 其疗效优于其他PPI[15]. 本实验提示

埃索美拉唑组小肠黏膜损伤大体评分较实验对

照组明显减轻, 埃索美拉唑组小肠黏膜PGE2、

COX-1含量较实验对照组明显增加, 差异有统计

学意义, 埃索美拉唑组小肠黏膜COX-2含量较实

验对照组增加, 差异无统计学意义, 提示埃索美

拉唑可能通过增加COX-1诱导PGE2合成增加而

保护小肠黏膜, COX-2的增加对PGE2合成增加

也应起一定的作用. 本课题研究表明, NSAIDs相
关性肠病的发病与PGE2含量减少有关. 荆花胃

康和埃索美拉唑正是通过增加黏膜PGE2含量起

到预防作用, PGE2含量的增加可能与他们上调

小肠黏膜COX-1有关. 荆花胃康组黏膜COX-2含
量增高可能也起到部分保护作用. 然而结果显

示埃索美拉唑组COX-2含量未明显升高, 可能是

PPI具有抑制炎症反应有关[16]. 
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■名词解释
“三级打击”学
说: 是目前比较推
崇的损伤机制. 首
先, NSAIDs吸收
进入小肠细胞, 引
起线粒体氧化磷
酸 化 解 偶 联 .  然
后, 氧化磷酸化解
偶联引起细胞损
伤, 同时细胞间紧
密连接结构减少, 
细胞通透性增加; 
最后由于小肠黏
膜通透性增加, 肠
道内的胆汁酸、
蛋白水解酶、胰
酶、食物和细菌
等侵袭受损小肠, 
导致白细胞趋化
聚集, 最终引起小
肠非特异性炎症. 
NO和 iNOS损伤
学 说 :  诱 导 型 一
氧 化 氮 合 成 酶
(iNOS)主要存在
于巨噬细胞、中
性白细胞、内皮
细胞、血管平滑
肌细胞、心肌和
肾髓质细胞中, 且
以二聚体形式发
挥作用. NSAIDs
小肠损伤时iNOS
表达升高 .  NO是
免疫系统的双刃
剑 ,  生理剂量NO
可以增加肠道腺
体分泌, 抑制肠道
运动, 抑制细菌的
移位. 然而过量的
NO则阻断线粒体
功能, 产生过量氧
自由基, 增加肠道
通透性. 进一步诱
发肠道有害物质
及细菌的侵袭和
移位, 造成小肠黏
膜损伤; 
肠肝循环学说: 大
多数NSAIDs吸收
至肝脏后与胆汁
结合. 约20%-60%
的药物随胆汁分
泌 进 入 小 肠 ,  即
NSAIDs的肝肠循
环.
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■同行评价
本 研 究 探 讨 了
NSAIDs相关性小
肠损伤中小肠黏
膜PGE2与COX-1
和 C O X - 2 的 表
达 ,  及 荆 花 胃 康
和埃索美拉唑对
NSAIDs相关性小
肠损伤的预防, 有
一定的参考价值.


