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■背景资料
萎缩性胃炎(atro-
phic gastritis, AG)
为我国的常见病
和疑难病, 黄芪、
三七分别为健脾
益气和活血化瘀
药的代表药, 多用
于治疗AG, 但在
临床实践中多以
复方形式存在. 
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Abstract
AIM: To evaluate the effect of Astragalus, Panax 
notoginseng and their compatibility on serum 
levels of prostaglandin E2 (PGE2), gastrin (GAS), 
pepsinogen II (PGII), and epidermal growth fac-
tor (EGF) in rats with atrophic gastritis. 

METHODS: Forty healthy male Wistar rats were 
randomized into 7 groups: control group, sham 
operation group, model group, teprenone group, 
Astragalus group, Panax notoginseng group, 
and Astragalus plus Panax notoginseng group. 
Atrophic gastritis was induced by implanting a 
pylorus spring and intragastrically administer-
ing hot salty starch paste. In the one-month ther-
apeutic phase, the control, sham operation and 
model groups were given normal saline 2 mL 
daily. The Astragalus group was given water 
decoction of Astragalus containing crude drug 
3.5 g/(kg•d). The Panax notoginseng group was 
infused with Panax notoginseng powder con-
taining crude drug 0.7 g/(kg•d). The Astragalus 
plus Panax notoginseng group was given both 
Panax notoginseng powder and Astragalus wa-
ter decoction. The teprenone group was given 
teprenone water suspension containing tepre-
none 200 mg/(kg•d). All drugs were given by 
gavage for one month. Serum levels of PGE2, 
gastrin, EGF and PGII were measured by radio-
immunoassay or ELISA. Pathological assess-
ment of stomach mucosa was performed using 
hematoxylin and eosin staining method.

RESULTS: Serum levels of EGF had no signifi-
cant differences among different groups. Serum 
levels of PGE2 in the Panax notoginseng group 
and Astragalus plus Panax notoginseng group 
were significantly higher than that in the model 
group (41.511 ng/L ± 5.666 ng/L, 42.033 ng/L ± 
5.150 ng/L vs 30.896 ng/L ± 5.964 ng/L, P < 0.01 
and 0.05). Serum level of GAS in the Astraga-
lus group was significantly higher than that in 
the model group (99.732 ng/L ± 16.123 ng/L 
vs 68.207 ng/L ± 5.866 ng/L, P < 0.01). Serum 
levels of PGII in the Astragalus group and Panax 
notoginseng group were signifiantly higher than 
that in the model group (9.275 μg/L ± 0.506 μg/L, 
9.268 μg/L ± 0.931 μg/L vs 7.026 μg/L ± 0.638 μg/L, 
both P < 0.01). Gastric mucosal volume constitu-
ent ratio (GMVR) increased in the Astragalus 
group, Panax notoginseng group and Astragalus 
plus Panax notoginseng group compared to the 
model group, but showed no statistical difference 
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■研发前沿
黄芪与三七单用
和配伍用于纠正
AG大鼠胃黏膜萎
缩 ,  其疗效相似 , 
但配伍后的作用
机制并不是二药
机制的简单叠加, 
也不是二药各自
机制的简单增强, 
二药配伍后的作
用机制可能是二
药各自多种成分
更复杂的相互作
用 的 结 果 ,  有 待
于进一步研究.

with that in the teprenone group (all P > 0.05).

CONCLUSION: Astragalus, Panax notoginseng 
and their compatibility improve mucosal atrophy 
possibly by increasing serum levels of PGE2, GAS 
and PGII in rats with atrophic gastritis.

Key Words: Atrophic gastritis; Astragalus; Panax 
notoginseng; Prostaglandin E2; Gastrin; Pepsino-
gen; Epidermal growth factor
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摘要

目的: 阐明黄芪、三七及其配伍对萎缩性
胃炎大鼠血清前列腺素E2(prostaglandin E2, 
PGE2)、胃泌素(gas t r in, GAS)、胃蛋白酶
原Ⅱ(pepsinogen Ⅱ, PGⅡ)、表皮生长因子
(epidermal growth factor, EGF)的影响.

方法: 清洁级♂Wistar大鼠40只, 随机分为空
白组、假手术组、模型组、替普瑞酮组、黄
芪组、三七组、黄芪+三七组. 运用幽门弹簧
法制备萎缩性胃炎模型, 灌胃治疗1 mo, 空白
组、假手术组、模型组予生理盐水2 mL/d; 黄
芪组予黄芪水煎剂3.5 g/(kg•d); 三七组予三七
粉冲剂0.7 g/(kg•d); 黄芪+三七组予黄芪三七
溶液(黄芪3.5 g/(kg•d), 三七0.7 g/(kg•d)); 替普
瑞酮组予替普瑞酮200 mg/(kg•d), 治疗结束后, 
放射免疫法测定血清PGE2、GAS、EGF水平, 
ELISA法测定血清PGⅡ水平, HE染色观察胃
黏膜病理改变.

结果: 血清EGF水平各组间无显著差异. 与模
型组比较, 黄芪+三七组、三七组血清PGE2
升高(41.511 ng/L±5.666 ng/L, 42.033 ng/L
±5.150 ng/L vs  30.896 ng/L±5.964 ng/L, 
P <0.01或P <0.05) ;  黄芪组血清G A S升高
(99.732 ng/L±16.123 ng/L vs  68.207 ng/L±
5.866 ng/L, P <0.01), 黄芪、三七组血清PG
Ⅱ升高(9.275 μg/L±0.506 μg/L, 9.268 μg/L
±0.931 μg/L vs  7.026 μg/L±0.638 μg/L, 
P <0.01), 黄芪组、三七组和黄芪+三七组胃黏
膜体积构成比升高(P <0.01), 与替普瑞酮比较, 
差异无统计学差异(P >0.05), 三个治疗组间亦
无统计学差异(P >0.05).

结论: 黄芪、三七及其配伍均可改善萎缩性
胃炎大鼠胃黏膜萎缩, 其治疗机制与升高血清

PGE2、GAS、PGⅡ水平相关, 但3种组合的
治疗机制各有侧重.

关键词: 萎缩性胃炎; 黄芪; 三七; 前列腺素E2; 胃
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0  引言

萎缩性胃炎(atrophic gastritis, AG)为我国的常

见病和疑难病 ,  症状多见胃脘隐痛、喜温喜

按、面色不华、倦怠乏力、食少便溏、舌淡

胖、边有齿痕、脉沉细无力等脾虚证表现. 久
病多瘀, AG患者也兼见胃脘隐痛、痛有定处, 
舌有瘀斑, 舌下脉络曲张等血瘀证表现, 胃镜下

黏膜萎缩呈颗粒状、皱褶变平、血管透见、可

有灰色肠上皮化生结节, 故脾胃气虚, 瘀血内停

证为AG的常见证型之一. 黄芪、三七分别为健

脾益气和活血化瘀药的代表药, 多用于治疗AG, 
但在临床实践中多以复方形式存在. 为了阐明

黄芪、三七及其配伍治疗萎缩性胃炎的机制, 
本文运用黄芪、三七及二者配伍治疗大鼠AG, 
旨在阐明黄芪、三七及其配伍对萎缩性胃炎大

鼠血清前列腺素E2(prostaglandin E2, PGE2)、
胃泌素(ga s t r i n, GAS)、胃蛋白酶原Ⅱ(pep-
sinogen Ⅱ, PGⅡ)、表皮生长因子(epidermal 
growth factor, EGF)的影响, 为治疗AG新药开

发奠定基础. 

1  材料和方法

1.1 材料 Wistar大鼠, 40只, ♂, 体质量200 g
±20 g ,  清洁级 ,  由北京维通利华实验动物

技术有限公司提供 ,  实验动物许可证编号 : 
SCXK(京)2006-0009. 黄芪: 产自内蒙古, 三七粉: 
产自云南, 均购自北京同仁堂药材有限公司; 替
普瑞酮胶囊: 由卫材(中国)药业有限公司生产; 
PGE2放射免疫分析试剂盒、GAS放免测定盒

(北京华英生物技术研究所)、EGF放免盒均购

自北京华英生物技术研究所; 大鼠PGⅡ定量检

测试剂盒(ELISA)(Rapidbio, 美国).
1.2 方法

1.2.1 造模: 造模时间为4 mo, 参考史瑞等[1]研究.
1.2.2 分组及给药: Wistar大鼠, 按体质量随机区

组设计法随机分为空白组、假手术组、模型组. 
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空白组予生理盐水2 mL/d灌胃; 假手术组(未植

入幽门弹簧, 余同模型组)予生理盐水2 mL/d灌
胃; 模型组模型制备参见史瑞等[1]幽门弹簧置入

联合高盐热淀粉糊灌胃法, 模型成功后, 将模型

组大鼠按体质量随机区组设计法随机分为模型

组、黄芪组、三七组、黄芪+三七组、替普瑞酮

组. 模型组予生理盐水2 mL/d灌胃; 黄芪组予黄

芪水煎剂3.5 g/(kg•d)灌胃; 三七组予三七粉冲剂

0.7 g/(kg•d)灌胃; 黄芪+三七组予黄芪三七溶液灌

胃(其中黄芪3.5 g/(kg•d), 三七0.7 g/(kg•d)), 替普瑞

酮组予替普瑞酮200 mg/(kg•d), 治疗期为1 mo. 
统计学处理 计量资料采用mean±SD表示, 

采用单因素方差分析, 数据采用SPSS16.0统计软

件包进行统计分析. 

2  结果

2.1 肉眼观察 空白组和假手术组: 前胃无明显变

化, 腺胃黏膜被覆较多黏液, 黏膜红润, 胃壁质

地柔软有弹性; 模型组: 前胃无明显变化, 腺胃

黏膜表面黄染, 暴露黏膜颜色较空白组和假手

术组略白, 胃壁质地较僵硬, 弹性下降, 个别大

鼠胃黏膜有瘀点或/和溃疡. 各治疗组大鼠胃黏

膜变薄, 黏膜颜色略苍白, 较模型组稍红润, 质
地较空白组及假手术组僵硬, 但好于模型组. 
2.2 血清学评价

2.2.1 PGE2: 模型组血清PGE2水平明显低于假

手术组(P <0.01); 阳性药物替普瑞酮可以明显

升高AG大鼠血清PGE2水平(P <0.05). 三七、

黄芪+三七也可使AG大鼠血清PGE2水平升高

(P <0.01), 且该效应与替普瑞酮比较, 差异无统

计学意义(P >0.05); 黄芪对血清PGE2的影响无统

计学差异(P >0.05, 表1). 
2.2.2 GAS: 模型组血清GAS水平明显低于假手

术组(P <0.05), 阳性药物替普瑞酮治疗1 mo可以

显著提高AG大鼠血清GAS水平(P <0.01); 黄芪

与替普瑞酮作用相似(P >0.05), 亦可提高AG大鼠

血清GAS水平(P <0.01), 但三七和黄芪+三七对

GAS的影响无统计学意义(P >0.05, 表1). 
2.2.3 EGF: 各组大鼠血清EGF水平无统计学差

异(P <0.05, 表1). 
2.2.4 PGⅡ: 模型组与假手术组比较, 血清PG
Ⅱ水平明显下降(P <0.01), 阳性药物替普瑞酮

可以明显提高AG大鼠血清PGⅡ(P <0.01), 黄
芪、三七均可显著提高AG大鼠血清PGⅡ水平

(P <0.01), 黄芪+三七组中血清中PGⅡ浓度与模

型组比较, 差异无统计学意义(P >0.05). 黄芪、

三七、替普瑞酮之间比较, 差异无统计学意义

(P >0.05, 表1). 
2.3 病理学评价

2.3.1 HE染色光镜下观察: (1)空白组: 胃黏膜分

为上皮、固有层、黏膜肌层, 层次分明, 结构清

晰; 固有层胃底腺主细胞数量最多, 主要分布于

腺的体、底部, 细胞呈柱状、核圆形, 位于基部; 
胞质基部呈强嗜碱性, 壁细胞主要分布于在腺

的颈、体部, 此细胞较大, 多呈圆锥形, 核圆而

深染, 居中, 可有双核, 胞质呈均质而明显的嗜

酸性(图1A); (2)假手术组: 正常胃黏膜, 胃黏膜

分为上皮、固有层、黏膜肌层, 层次分明, 结构

清晰; 固有层胃底腺主细胞数量最多, 主要分布

于腺的体、底部, 细胞呈柱状、核圆形, 位于基

部; 胞质基部呈强嗜碱性, 壁细胞主要分布于在

腺的颈、体部, 此细胞较大, 多呈圆锥形, 核圆

而深染, 居中, 可有双核, 胞质呈均质而明显的

嗜酸性(图1B); (3)模型组: 出现胃黏膜萎缩基本

病变. 100倍镜下从黏膜肌层到被覆上皮的腺体

显著变薄, 黏膜肌层及黏膜下层结缔组织显著

增厚; 200倍镜下从黏膜肌层到被覆上皮的腺体

变薄, 腺腔扩大而腺体变小, 内容物质稀薄, 黏
膜肌层及黏膜下层结缔组织增厚且血管有不同

程度玻璃样变; 被覆上皮连续性缺失、无明显

表  1  各组大鼠血清PGE2、GAS、EGF、PGⅡ水平 (mean±SD)

     分组 n     PGE2(ng/L)         GAS(ng/L)    EGF(μg/L)   PGⅡ(μg/L)

空白组 5 38.702±6.197   88.104±20.752 0.995±0.341 9.047±0.514

假手术组 6 41.509±3.891   96.499±14.127 1.087±0.380 9.212±1.739

模型组 6 30.896±5.964b   68.207±5.866a 1.044±0.269 7.026±0.638b

替普瑞酮组 7 37.742±5.026c 108.895±17.935d 0.827±0.230 9.095±1.002d

黄芪组 6 36.612±3.931   99.732±16.123d 0.723±0.179 9.275±0.506d

三七组 5 42.033±5.150d   86.931±26.574 0.767±0.136 9.268±0.931d

黄芪+三七组 5 41.511±5.666d   81.989±24.913 0.669±0.185 7.987±1.197

aP<0.05, bP＜0.01 vs  假手术组; cP＜0.05, dP＜0.01 vs  模型组.

■相关报道
中医理论认为, 黄
芪性甘, 微温, 归
肺、脾 经 .  日 华
子云: “黄芪, 助
气壮筋骨 ,  长肉 , 
补血 ,  破ā癖” . 
《名医别录》认
为其“无毒, 逐五
脏间恶血, 补丈夫
虚损 ,  五劳羸瘦 , 
腹痛泄利 ,  益气 , 
利阴气”. 
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溃疡形成; 400倍镜下萎缩腺体壁细胞数量显著

减少, 出现空泡变; 萎缩腺体主细胞数量显著减

少; 被覆上皮可找到杯状细胞样细胞和刷状缘

明显的小肠样柱状上皮, 管状腺体体部的壁细

胞和主细胞显著减少, 管状腺体颈部的未分化

细胞数量有增多趋势, 管状腺体底部的增生细

胞构成比有增大趋势; 固有层和黏膜下层有浆

细胞与淋巴细胞浸润, 很少见到淋巴滤泡样结

构; 黏膜下层血管内膜增生性炎症-静脉性充血-

水肿-黏膜肌层增厚; 黏膜下层神经纤维束无明

显变化(图1C); (4)替普瑞酮组: 固有层细胞萎缩

病变改善, 从黏膜肌层到被覆上皮的腺体厚度

较薄, 黏膜肌层及黏膜下层较厚, 上皮连续; 管
状腺体体部的壁细胞和主细胞减少程度显著减

轻, 空泡变少见; 黏膜下层见浆细胞与淋巴细胞

浸润, 固有层淋巴细胞浸润不明显(图1D); (5)黄
芪组: 固有层细胞萎缩病变改善, 从黏膜肌层到

被覆上皮的腺体厚度较薄, 黏膜肌层及黏膜下

A B

C D

E F

G

图  1  各组大鼠胃黏膜石蜡切片HE染色(×100). A: 空白组; B: 假手术组; C: 模型组; D: 替普瑞酮组; E: 黄芪组; F: 三七组; G: 

黄芪+三七组.

■应用要点
AG患者中进行胃
蛋白酶原Ⅰ和Ⅱ
检测以及胃蛋白
酶原Ⅰ与胃蛋白
酶原Ⅱ比值的连
续测定, 有助于评
价治疗的有效性, 
胃蛋白酶原一定
程度上反应胃黏
膜萎缩程度.
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层较厚, 上皮连续; 管状腺体体部的壁细胞和主

细胞减少程度显著减轻, 空泡变少见; 黏膜下层

见浆细胞与淋巴细胞浸润, 固有层淋巴细胞浸

润不明显(图1E); (6)三七组: 黏膜肌层增厚病变

改善, 从黏膜肌层到被覆上皮的腺体厚度较薄, 
黏膜肌层及黏膜下层增厚显著改善, 上皮连续

性较好; 管状腺体体部的壁细胞和主细胞减少, 
空泡变少见; 黏膜下层见浆细胞与淋巴细胞浸

润, 固有层淋巴细胞浸润不明显(图1F); (7)黄芪+
三七组: 固有层细胞萎缩病变改善, 从黏膜肌层

到被覆上皮的腺体厚度较薄, 黏膜肌层及黏膜

下层较厚, 上皮连续性较好; 管状腺体体部的壁

细胞和主细胞减少, 可见空泡变; 固有层和黏膜

下层见浆细胞与淋巴细胞散在浸润(图1G).  
2.3.2 形态计量: 胃黏膜体积构成比越小, 其黏

膜萎缩程度越重. 治疗萎缩性胃炎1 mo后, 胃
黏膜体积构成比空白组0.8464±0.0377, 假手术

组0.8300±0.0353, 模型组0.6747±0.0143, 替普

瑞酮组0.7430±0.0332, 黄芪组0.7512±0.0257, 
三七0.7467±0.0227, 黄芪+三七0.7370±0.0171, 
假手术组与空白组相比 ,  差异无统计学意义

(P >0.05), 说明假手术对胃黏膜的体积构成比没

有显著影响, 胃黏膜萎缩的改善, 均来自药物的

影响. 模型组与假手术组相比, 其胃黏膜体积构

成比明显下降(P <0.01); 替普瑞酮可以明显改善

萎缩性胃炎大鼠胃黏膜的萎缩状态(P <0.01), 黄
芪、三七和黄芪+三七均能明显改善胃黏膜的

萎缩状态(P <0.01), 与替普瑞酮比较, 差异不显

著(P >0.05). 黄芪、三七、黄芪+三七各组之间

亦无显著差异(P >0.05). 

3  讨论 

黄芪和三七分别是益气健脾法和活血化瘀法的

代表中药, 二药配伍是益气活血法的代表. 本实

验结果显示, 黄芪、三七均可提高AG大鼠胃黏

膜的体积构成比, 即改善胃黏膜萎缩病变, 二药

单用与配伍使用相比, 其改善萎缩的程度并无

统计学差异. 中医理论认为, 黄芪性甘, 微温, 归
肺、脾经. 日华子云: “黄芪, 助气壮筋骨, 长
肉, 补血, 破癥癖”. 《名医别录》认为其“无

毒, 逐五脏间恶血, 补丈夫虚损, 五劳羸瘦, 腹痛

泄利, 益气, 利阴气”. 从以上本草记载可知, 黄
芪有益气健脾、补虚生肌、“破癥癖”的功效. 
AG患者多脾胃亏虚, 日久气虚运血无力, 血行迟

滞致瘀, 遂致胃黏膜萎缩. 黄芪一味兼具益气健

脾、活血化瘀的功效, 与AG的基本病机相吻合, 

故能改善胃黏膜萎缩. 三七性甘、微苦, 温, 归
肝、胃经, 能散瘀止血, 消肿定痛. 《本草纲目

拾遗》云“人参补气第一, 三七补血第一, 味同

而功亦等, 故称人参三七, 为中药之最珍贵者”, 
说明三七除了活血化瘀之外, 还有补血的作用. 
事实上, 三七与人参同属五加科植物, 其有效成

分有多种类似, 如人参和三七均含有人参皂苷

Rg1, 人参皂苷Re, 人参皂苷Rb1, 三七还有较好

的滋补强壮作用, 如《药性蒙求》记载“三七, 
味甘苦同人参, 故人并称曰参三七, 去疲损, 止
吐衄, 补而不峻”, 所以三七在活血散瘀的基础

上, 还有一定的健益脾胃之效, 从而改善胃黏膜

萎缩. 故黄芪、三七及二药配伍均可体现了益

气活血的治疗原则, 直接针对AG脾胃气虚, 瘀血

内阻的病机, 故可改善AG胃黏膜萎缩. 
AG发生时伴随胃分泌功能下降, 本实验显

示AG大鼠血清PGE2、GAS、PGⅡ水平明显低

于假手术组, 而AG萎缩改善后, 其分泌功能亦

有恢复, 如阳性药物替普瑞酮可以提高AG大鼠

血清PGE2、GAS、PGⅡ水平, 改善胃黏膜萎

缩. 血清PGE2、GAS、PGⅡ水平的提高与萎缩

的改善是同步的. 黄芪、三七以及二药配伍在

改善AG大鼠胃黏膜萎缩的同时, 对胃的分泌功

能亦有改善. 黄芪与三七均能提高AG大鼠PGⅡ

水平, 同时黄芪还可促进GAS分泌, 三七可促进

PGE2分泌, 二药纠正萎缩的机制不尽相同. 黄芪

三七配伍可以通过提高血清PGE2水平改善胃黏

膜萎缩. AG模型大鼠血清PGE2、GAS、PGⅡ

较假手术组降低, 三七、黄芪+三七可提高其血

清PGE2水平, 黄芪可提高GAS水平, 黄芪、三七

均能提高PGⅡ水平, 而该法制备的AG大鼠模型, 
其血清EGF水平与假手术组比较无明显变化. 

PGⅡ为主细胞和黏液颈细胞分泌, 主要功

能是合成胃蛋白酶原这一胃蛋白酶的前体, 间
接提高胃消化蛋白的能力, 同时目前测定血清

胃蛋白酶原水平已成为评价胃黏膜萎缩的标志

物之一[2]. 人类有2种胃蛋白酶原由主细胞和黏

液颈细胞分泌, PGⅠ由泌酸腺分泌, PGⅡ由泌

酸黏膜和胃窦黏膜分泌. 有阳性胃癌家族史时

低血清胃蛋白酶原反应胃萎缩, 可能作为筛选

胃癌高危人群的标志物[3]. AG患者中进行PGⅠ

和PGⅡ检测以及PGⅠ与PGⅡ比值的连续测定, 
有助于评价治疗的有效性[4], 血清胃蛋白酶原一

定程度上反应胃黏膜萎缩程度. 同时, 因为大鼠

体内并没有与人同源的PGⅠ, 只有PGⅡ[5], 故单

纯测定PGⅡ. 黄芪和三七均能促进PGⅡ的合成, 

■同行评价
本研究设计合理, 
方法先进, 具有一
定的理论意义和
潜在的临床价值.
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进而促进蛋白消化, 改善其嗳气、腹胀、痞满

等消化不良的症状. 
前列腺素是胃黏膜局部防御机制中的重要

因素[6], 内源性PGE2主要来源于膜甘油磷脂, 甘
油磷脂在环氧合酶(COX-1 或 COX-2)的作用下

生成PGH2, PGH2在前列腺素E合成酶(PGE syn-
thase, PGES)的作用下生成PGE2, 其对胃酸分泌

和胃黏膜营养、保护等方面起着重要作用[7,8]. 
PGE2有4个不同的受体, EP1, EP2, EP3, EP4[9], 
该受体为G蛋白耦联受体, PGE2发挥不同的功

能其利用的受体不同. PGE2的细胞保护表现在

直接抑制壁细胞分泌胃酸(EP3)[10], 间接抑制组

胺引起的胃酸分泌[11,12], 直接舒张胃黏膜血管[13], 
增加胃黏膜血流量[14], 促进生成黏液[15](EP4[16]), 
保护胃黏膜免于胃酸损伤[17], 促进碳酸氢盐分

泌[18](EP1[19]), 在胃上皮表面形成黏液-碳酸氢盐

保护层[20], 中和氢离子, 防止胃腔氢离子反向弥

散到胃黏膜, PGE2促进黏液及碳酸氢盐的剂量

远低于抑制胃酸的剂量. 胃黏膜表面上皮细胞一

旦受损, PGE2即促进胃黏膜细胞从未损伤的小

凹和颈腺区移动到损伤部位进行快速重建[21,22], 
并且迅速使表皮生长因子受体(epidermal growth 
factor receptor, EGFR)磷酸化, 激活细胞外信号

调节激酶(extracellular signal-regulated kinase 2, 
ERK2)-有丝分裂(mitogenic)信号通路, 该受体及

其所介导的信号转导参与调节胃黏膜上皮更新

和修复过程[23], 可以营养胃黏膜细胞[24]. 
GAS由胃窦部G细胞分泌, 由于胃窦黏膜的

萎缩, G细胞数量减少, 胃泌素的分泌也下降[25], 
可以反映胃黏膜萎缩的情况[26-28]. GAS主要功能

为促进胃酸分泌, 生理剂量的胃酸可以使胃蛋

白酶原活化成胃蛋白酶, 促进蛋白消化, 同时还

可以促进食物中铁质、钙质和维生素B12的吸

收, 防止细菌过度生长、防止肠源性感染、减

少或消除食物的致敏性[29]. 还具有营养, 保护

胃黏膜, 增强胃黏膜保护因子, 增强胃动力的

作用[30-32]. 可见黄芪和三七均可提高AG大鼠胃

黏膜的胃蛋白酶原合成能力, 黄芪还可促进胃

酸分泌, 三七对胃黏膜细胞有保护作用. 二者纠

正胃黏膜萎缩的机制各有偏重. 
黄芪与三七单用和配伍用于纠正AG大鼠

胃黏膜萎缩, 其疗效相似, 但配伍后的作用机制

并不是二药机制的简单叠加, 也不是二药各自

机制的简单增强, 二药配伍后的作用机制可能

是二药各自多种成分更复杂的相互作用的结果, 
有待于进一步研究. 
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本刊讯 2011-12-02, 一年一度的中国科技论文统计结果由中国科技信息研究所(简称中信所)在北京发布. 《中
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