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Abstract
AIM: To evaluate the effect of astragalus, Panax 
notoginseng and their mixture on expression of 
heat shock protein 70 (HSP70) and GAF in atro-
phic gastritis in rats. 

METHODS: Fifty-four healthy male Wistar rats 
were randomly divided into six groups: control 
group, model group, teprenone group, astraga-
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子GAF表达的影响
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■背景资料
萎缩性胃炎,西医
主要采用保护胃
黏膜、止痛等对
症治疗, 此外缺乏
有效的治疗手段. 
中医依据辨证论
治对该病的治疗
近年来取得了可
喜的临床疗效, 对
其分子机制进行
深入研究, 不但可
以发展解释中医
药理论, 同时可以
指导临床用药. 

lus group, Panax notoginseng group and astrag-
alus plus Panax notoginseng group. Atrophic 
gastritis was induced by implanting a pylorus 
spring and intragastrically administering hot 
salty starch paste. The control and model groups 
were given normal saline (2 mL) daily, while 
other groups were infused with water decoction 
of astragalus containing crude drug 3.5 g/(kg•d), 
the Panax notoginseng powder containing crude 
drug 0.7 g/(kg•d), Panax notoginseng powder 
and astragalus water decoction, and teprenone 
water suspension containing teprenone 200 mg/
(kg•d) for one month by gavage, respectively. 
The expression of heat shock protein 70 and 
GAF in the rat gastric mucosa was measured 
using quantum dot immunofluorescence histo-
chemical technology. 

RESULTS: HSP70 protein expression in the 
astragalus, Panax notoginseng, astragalus plus 
Panax notoginseng and teprenone groups was 
significantly increased (all P < 0.05) compared 
to the model group. The expression of GAF in 
the astragalus, Panax notoginseng, astragalus 
plus Panax notoginseng and teprenone groups 
was also increased significantly compared to 
the model group (all P < 0.01). Although the ex-
pression of HSP70 in the astragalus group was 
higher than that in the Panax notoginseng group 
(P < 0.05), there was no significant difference in 
the expression of GAF between the two groups (P 
> 0.05).

CONCLUSION: Astragalus, Panax notoginseng 
and their combination can improve mucosal 
atrophy in rats with atrophic gastritis by increas-
ing GAF and HSP70 expression. GAF and HSP70 
may be potential therapeutic targets for atrophic 
gastritis.

© 2013 Baishideng. All rights reserved.
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■研发前沿
在胃黏膜屏障中
HSP70具有重要
作 用 ,  因 此 针 对
HSP70的调控是
今后研究的重点. 
目前尚缺乏深层
次的关于中医药
治疗萎缩性胃炎
作用机制的研究.

astragalus and Panax notoginseng on expression of heat 
shock protein 70 and GAF in atrophic gastritis in rats. Shijie 
Huaren Xiaohua Zazhi  2013; 21(7): 559-566  http://www.
wjgnet.com/1009-3079/21/559.asp  DOI: http://dx.doi.
org/10.11569/wcjd.v21.i7.559 

摘要
目的: 明确黄芪、三七及其配伍对萎缩性胃炎
大鼠胃黏膜热休克蛋白70(heat shock protein 
70, HSP70)及其转录因子GAF表达的影响. 

方法: 清洁级Wistar大鼠54只, 随机分为空白
组、模型组、替普瑞酮组、黄芪组、三七
组、黄芪+三七组. 运用幽门弹簧配合高盐热
淀粉糊灌胃法制备萎缩性胃炎模型后, 分别
给予空白组、模型组(生理盐水2 mL/d)、黄
芪组[黄芪水煎剂3.5 g/(kg·d)]、三七组[三七
粉冲剂0.7 g/(kg·d)]、黄芪+三七组{黄芪三七
溶液灌胃[其中黄芪3.5 g/(k g·d)、三七0.7 
g/(kg·d)]}、替普瑞酮组[200 mg/(kg·d)]灌胃. 
连续给药1 mo后, 取大鼠胃组织, 经量子点免
疫荧光组织化学方法测定各组大鼠胃黏膜中
HSP70蛋白及其转录因子GAF表达量.

结果: 同模型组相比, 黄芪组、三七组、黄芪
+三七组以及替普瑞酮组胃黏膜中HSP70的表
达有显著性差异(P  = 0.0000, 0.0269, 0.0020, 
0.006); 同时上述各组HSP70转录因子GAF
的表达, 亦显著性高于模型组(P  = 0.0000, 
0.0000, 0.0010 0.0052); 黄芪组HSP70表达高
于三七组(P  = 0.0134), 但HSP70转录因子GAF
的表达在两组间无统计学差异. 

结论: 黄芪、三七及其配伍可以明显改善萎
缩性胃炎大鼠胃黏膜状态; 通过诱导并增加
转录因子GAF的表达, 促进热休克蛋白70的表
达, 可能是黄芪、三七治疗萎缩性胃炎的作用
途径之一. 

© 2013年版权归Baishideng所有.
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0  引言

萎缩性胃炎(atrophic gastritis, AG)是以胃黏膜的

腺体萎缩或伴有不同程度的肠上皮化生与异型

增生为病理特征的胃黏膜慢性炎症病变, 为我

国消化系统常见病和疑难病, 恶性发生率约为

2.5%-7.46%[1]. 其症状多以脾虚证的表现为主, 
如胃脘隐痛、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. 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. 本课题组前期运用基因芯片技术研究[2]发

现: 益气活血法能够通过促进热休克蛋白70(heat 
shock protein 70, HSP70)基因的转录, 改善AG大

鼠胃黏膜病变. 因此, 为了进一步明确益气活血

法在萎缩性胃炎治疗中对HSP70的调控作用, 本
实验运用量子点免疫荧光组织化学技术研究了

代表益气活血法的黄芪、三七及其配伍对萎缩

性胃炎大鼠HSP70及其转录因子GAF的影响, 为
其临床应用提供理论依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 黄芪(产地内蒙古, 北京同仁堂药材有

限公司, 北京中医药大学中药学院中药鉴定系

张媛教授鉴定为蒙古黄芪), 三七粉(产地云南, 
北京同仁堂药材有限公司), 替普瑞酮胶囊[施维

舒, 卫材(中国)药业有限公司]. Wistar♂大鼠, 54
只, 体质量200 g±20 g, SPF级, 北京维通利华

实验动物技术有限公司[实验动物许可证编号: 
SCXK(京)2006-0009], 常规饲养于北京中医药

大学SPF级动物房. 抗HSP70/72小鼠单克隆抗

体(美国Assay Designs公司), 抗GAF抗体(美国

Santa公司), 605 nm ODs-SA(605 nm量子点标记

的链霉亲和素复合物)检测试剂盒(武汉珈源量

子点技术开发有限公司). 
1.2 方法

1.2.1 造模: 造模时间为4 mo, 方法参考史瑞等[3]

研究. 
1.2.2 分组及给药: Wistar大鼠按质量随机区组

设计法随机分为空白组、模型组. 空白组予生

理盐水2 mL/d灌胃; 模型组模型制备参见史瑞

等幽门弹簧置入联合高盐热淀粉糊灌胃法[3]. 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
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■相关报道
热休克蛋白增强
胃黏膜细胞对各
种损伤刺激的抵
抗力, HSP70能稳
定蛋白, 调节细胞
免疫系统, 维持细
胞的完整性, 平衡
细胞的增殖与凋
亡, 从而促进细胞
的增殖修复与保
护作用.

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1 mo后处死, 取大鼠胃

组织, 福尔马林固定. 
1.2.3 检测方法: 胃组织切片脱蜡、水化、微波

抗原修复、TBS洗涤, 封闭缓冲液37 ℃湿盒孵育

60 min, 分别滴加HSP70、GAF抗体, 37 ℃孵育2 
h, TBS-T漂洗5 min/次×3次, 封闭缓冲液37 ℃湿

盒孵育20 min, 滴加QDs-SA标记的二抗, 37 ℃湿

盒孵育30 min, TBS-T漂洗5 min/次×3次, 滴加缓

冲甘油封片剂封片. 荧光显微镜下观察, HSP70、
GAF蛋白的阳性信号均为红色. 切片经奥林巴斯

BX51荧光显微镜及其配备的奥林巴斯DP72相机

(日本奥林巴斯光学工业有限公司)拍照.
统计学处理 图片经CRiNuance多光谱成像

系统(美国剑桥研究与仪表公司), 进行图像分析

后, 计量各组蛋白量子点荧光信号的荧光强度, 
每组取5个视野进行统计. 实验数据采用统计软

件SPSS13.0进行单因素方差分析, 实验结果采用

mean±SD表示, P <0.05认为组间有统计学意义, 
P <0.01认为组间有显著性差异. 

2  结果

2.1 黄芪、三七及其配伍对HSP70蛋白表达的影

响 空白组与模型组相比较, 胃黏膜HSP70蛋白

表达量相接近, 两组之间无统计学差异. 与模型

组比较, 黄芪组、三七组、黄芪+三七组, 替普

瑞酮组胃黏膜HSP70表达显著升高(P  = 0.0000, 
0.0269, 0.0020, 0.006); 黄芪组HSP70表达量高

于空白组、模型组及三七组(P  = 0.0000, 0.0000, 
0.0134); 黄芪组与黄芪+三七组相比,HSP70表达

差异无统计学意义(P  = 0.1251, 图1, 表1). 

2.2 黄芪、三七及其配伍对HSP70转录因子GAF
表达的影响 空白组与模型组之间, 胃黏膜转录

因子GAF表达量相比较, 两组之间无统计学差

异. 黄芪组、三七组、黄芪+三七组与模型组

比较, 胃黏膜GAF表达显著性升高(P  = 0.0000, 
0.0000, 0.0010, 图2, 表1); 与模型组比, 替普瑞

酮组胃黏膜GAF表达也显著性增加(P  = 0.0052); 
黄芪组与三七组两组之间, GAF表达量差异无统

计学意义. 

3  讨论

热休克蛋白(heat shock protein, HSP)是生物有

机体经外界的刺激后, 转录合成的蛋白质, 有人

形象称其为应激蛋白(stress protein, SP). HSPs是
一组具有重要生理功能、高度保守的蛋白质分

子[4], 研究显示, 诱导性HSP70家族可以修复损

伤的前核糖体、防止溶酶体破坏、稳定细胞膜, 
从而维持细胞正常的形态和功能[5-7]. 热休克蛋

白不但支持新生多肽和蛋白质的跨膜运输与折

叠[8], 同时也参与调节免疫反应, 包括抗原提呈

与交叉呈递. 当外界刺激存在时会显著上调热

休克蛋白的表达, 以保护细胞免受致命伤害并

防止病原体的传播[9,10]. 
根据分子量大小, 目前学术界将HSP分为4

类: HSP90家族、HSP70家族、HSP60及小分子

量HSP家族[11], 此外还有特性不同于上述家族

的大分子量HSP. 热休克蛋白70(HSP70)是热休

克蛋白70家族中的重要成员之一, 是目前研究

的热点. 该蛋白在多种应激状态下, 如高温、缺

氧、发热、炎症、放射、组织损伤、重金属、

代谢性疾病、肿瘤等情况下均可被诱导表达, 
具有多种生理功能, 包括分子伴侣功能、参与

免疫反应、抗细胞凋亡、抗氧化、提高细胞应

激耐受性、促进细胞增殖、参与细胞骨架的形

2013-03-08|Volume 21|Issue 7|WCJD|www.wjgnet.com

表  1  量子点标记的各组大鼠胃组织HSP70及其转录因子GAF比较 (mean±SD)

     分组 视野数 HSP70荧光信号强度 GAF荧光信号强度

空白组      5     1.794±0.209d    2.990±0.222d

模型组      5     2.052±0.268d    3.402±0.362d

替普瑞酮组      5     3.970±0.113b    5.352±0.463bd

黄芪组      5         5.280±0.788b    7.846±0.415b

三七组      5     3.568±0.443ac    7.308±0.262b

黄芪+三七组      5     4.250±0.576b    5.766±0.554bd

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型组; dP<0.01 vs  黄芪组.
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■创新盘点
本实验应用量子
点介导的荧光显
微镜技术, 阐明益
气活血法治疗萎
缩性胃炎的作用
靶点, 为益气活血
法的临床应用提
供科学依据, 并指
导临床用药.

成和修复等[12-18]. 
人类基因组编码 H S P 7 0 家族的 1 3 个

成员 [ 1 9 ] ,  目前研究并了解最多的是诱导型

H S P70/H S P72(H S PA1A),  组成型H S C70/
HSP73/HSC73(HSPA8)存在于内质网, Grp78/

BiP(HSPA5)和HSP75/mtHSP70/mortalin/TRAP- 
1(HSPA9), 主要定位在线粒体[20]. 目前研究主

要集中于胞质中的诱导型HSP70介导的细胞保

护、抗细胞凋亡与免疫调节作用等. 在中风、

败血症、急性呼吸窘迫综合征、肾功能衰竭等

2013-03-08|Volume 21|Issue 7|WCJD|www.wjgnet.com

A B C
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图  1  量子点标记各组大鼠胃组织HSP70的表达. A: 空白组; B: 模型组; C: 替普瑞酮组; D: 黄芪组; E: 三七组; F: 黄芪+三 

七组.

A B C

FED

图  2  量子点标记各组大鼠胃组织HSP70转录因子GAF的表达. A: 空白组; B: 模型组; C: 替普瑞酮组; D: 黄芪组; E: 三七组; 

F: 黄芪+三七组.
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实验模型中, 发现随着HSP70的表达增强, 不但

可以减少脏器损伤, 而且在某些情况下, HSP70
可以提高受试对象的生存率[21-23]. 此外, 在胚胎

的正常发育过程中, HSP70防止有害应激对胚胎

造成损害[24]. 
本课题组前期研究发现, 益气活血法代表药

物能够逆转萎缩性胃炎大鼠胃黏膜萎缩, 并利

用基因芯片已明确益气活血法代表药物可以上

调HSP70基因表达, 提示HSP70基因的转录环节

可能是益气活血法的靶点之一[2]. 
经典分子生物学关于基因转录调控的理论

认为, 真核基因表达过程为: 基因结构活化→

转录→翻译. 因为基因转录需要由RNA聚合酶

Ⅱ、转录因子等组成的转录复合物与DNA模板

结合, 而真核生物的染色体是由各2分子H2A、

H2B、H3及H4组蛋白所构成的核心八聚体及其

围绕的DNA分子所形成的致密核小体为基本组

成单位所构成的, 因此未转录的DNA分子呈致

密压缩状态, 而基因进行转录后, 首先要将核小

体结构松解, 使DNA处于伸展的状态, 为转录做

准备, 这一过程需要特殊的转录因子参与. 
人类HSP70基因结构不含有内含子[25], 热休

克蛋白的基因调控主要包括转录水平调控及翻

译水平调控, 且热休克反应的调节主要发生于

转录水平[26]. HSP70基因在正常状态下仅转录

约25个核苷酸后就暂停. 应激状态下, HSP70的
转录迅速被激活, 产生大量HSP70, 发挥细胞保

护作用. 这一过程需要多种转录因子的参与才

能顺利完成. 转录因子GAF参与了应激前的转

录暂停, GAF可以利用ATP水解提供的能量, 使
邻近核小体重新定位(重排), 活化启动子的基因

结构, 转化为可转录状态, 即GAF转录因子可使

HSP70的基因结构处于活化状态, 从而有利于激

活的热休克转录因子(HSF)与相应的热休克反

应元件(HSE)结合, 进而启动转录[27-35]. GAF是一

种通用的、组成性表达的转录因子, 也是可引

起RNA聚合酶II休止的关键因子. GAF与GAGA
元件结合后影响下游的核小体结构, 使其下游

序列中的启动子迅速与RNA聚合酶形成转录起

始复合物后开始转录, GAGA元件的缺失可造成

休止的RNA聚合酶Ⅱ水平下降, HSP基因的转录

被明显抑制[36]. 
在现代分子生物学研究中荧光分析法具有

重要作用, 但其检测灵敏度主要由标记物的发

光强度和光化学稳定性所决定. 传统的有机荧

光染料自身的一些缺陷, 例如, 激发光谱窄, 容
易淬灭以及自身的毒性等, 限制了其在生命科

学中的应用. Nie和Alivisatos等[37,38], 于1998年
在Science上发表了关于量子点对细胞以及组织

标记成像研究的成果, 从此开启了量子点技术

在生物学领域的应用. 并随着技术的成熟, 量子

点作为新型的标记物, 开始广泛应用在蛋白质

DNA等生物大分子的标记以及活体动物靶细胞

的追踪等一系列现代分子生物学领域, 并取得

了令人满意的实验结果. 
新型纳米荧光材料量子点又称半导体纳米

晶, 是一类由Ⅱ-Ⅵ族和Ⅲ-Ⅴ族元素组成的纳

米颗粒. 生物标记中常见的CdSe量子点粒径在

1.8-7.0 nm变化时[39-41], 与传统荧光染料相比, 量
子点具有独特的荧光性质, 其发射荧光可覆盖

整个可见光区, 荧光发射波长可控、发射峰狭

窄对称, 激发谱宽而连续, 消光系数大、荧光强

度高, 光稳定性好、易与生物分子偶联. 可检测

低丰度抗原表达, 能够更加准确地检测目标靶

蛋白的表达情况, 特异性强, 信噪比高. 其在生

物医学分析领域展示出极大的应用前景. 
本研究采用特异性强, 具有上述优点的的

量子点标记的免疫荧光法检测萎缩性胃炎大鼠

胃组织HSP70及其转录因子GAF的表达, 应用

计量资料的方差分析对不同中药干预组HSP70
以及转录因子GAF表达荧光信号值进行统计分

析. 结果显示, 模型组在造模措施下会使HSP70
感受到异常刺激而迅速启动, HSP70蛋白表达略

高于空白组, 但差异无统计学意义, 说明HSP70
的表达量尚不足以抵御造模带来的胃黏膜损伤. 
黄芪组与三七组的HSP70明显高于空白组, 说明

补气药黄芪促进HSP70表达的能力优于活血中

药三七, 作者认为这一结果, 部分解释并支持了

补益脾胃之气为中医治疗萎缩性胃炎基本治疗 
方法. 

传统中医理论认为, 萎缩性胃炎属于中医

的痞满病, 是由外邪内陷、饮食不化、情志失

调、脾胃虚弱等导致中焦气机不利或虚气留滞, 
升降失常而成的胸腹间痞闷漫涨不适的一种自

觉症状, 一般触之无形, 按之柔软, 压之无痛. 且
常伴有胸膈满闷, 得食则胀, 嗳气则舒, 多为慢

性起病, 时轻时重, 反复发作, 缠绵难愈. 发病和

加重常与饮食、情志、起居、冷暖等诱因有关, 
乃中焦气机阻滞, 升降失和而成. 痞满的成因有

虚实之分, 实即实邪内阻, 包括外邪入里, 食滞

■应用要点
将量子点技术引
入中医药治疗萎
缩性胃炎的研究
领域, 为今后采用
该 项 新 技 术 ,  提
供了很好的借鉴
作 用 .  同 时 利 用
该技术深入研究
HSP70基因转录
调控的分子机制, 
进一步丰富并验
证了中医治疗萎
缩性胃炎的理论
知识.
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中阻与痰湿阻滞; 虚即中虚不运, 责之脾胃虚弱. 
实邪所以内阻, 多与中虚不运, 升降无力有关. 
反之, 中焦转运无力, 最易招致实邪的侵扰, 两
者常常互为因果. 如脾胃虚弱, 健运失司, 既可

停湿生饮, 又可食滞内停; 而实邪内阻, 又会进

一步损伤脾胃, 终致虚实夹杂[42]. 
气虚不能行血, 瘀血内停, 瘀血反之又能阻

滞气机, 影响脾胃升降, 进而使脾失健运, 胃失

和降, 导致脾胃功能受损, 胃腺体萎缩. 综合以

上所述, 痞满最基本的病机可归结于脾胃之气

的虚弱, 再加以血瘀之病理损伤, 最终导致痞满

的发生与发展. 这表明中医气的生理功能紊乱

在萎缩性胃炎的发病病理过程中具有重要的作

用, 即中医认为痞满以中焦脾胃气机不利, 升降

失和为基本病机, 而调理脾胃之气为基本治疗

方法. 
黄芪为豆科多年生草本植物黄芪和内蒙黄

芪的根, 主产于内蒙古、山西等地, 性甘、微

温, 归脾、肺经. 功能补气升阳, 益胃固表, 利水

消肿, 托疮生肌. 主治脾胃气虚及中气下陷诸证, 
肺气虚及表虚自汗、肺气虚及表虚自汗, 气虚

外感诸证等[43]. 
三七为五加科植物人参三七的干燥根. 主产

于云南、广西等地, 野生或栽培. 其性甘、微苦,
温. 主入肝、胃、大肠经, 功效化瘀止血, 活血

定痛, 主要用于各种内外出血证, 尤以有瘀者为

宜, 以及用于跌打损伤, 瘀滞疼痛[43]. 
对于补气类中药黄芪较活血类中药三七能

更多的促进HSP70的表达, 作者认为, 经典中医

基础理论关于“气能生血”的理论能够部分解

释上述实验结果. 即中医认为气对血有化生的

作用, 即形成血液的物质基础是精, 而正是依靠

气的作用, 精化为血液. 如脾气旺盛健运, 则化

生血的功能亦强, 若脾气虚导致运化水谷功能

失调, 则血无化源, 临床上表现为心血虚或肝血

虚, 所以说“气旺则血充、气虚则血少”. 治疗

血虚证时, 在补血药中适当配伍益气药物, 其道

理亦为“气能生血”. 从而促进机体正气的快

速恢复, 改善机体异常病理状态. 故作者推测, 
补气类中药黄芪较活血类中药三七, 通过更多

的促进细胞保护蛋白-HSP70的表达, 以及更进

一步针对萎缩性胃炎脾胃气虚的基本病机, 而
促进萎缩性胃炎模型大鼠的病理改善. 然而与

黄芪或三七单药诱导HSP70蛋白表达量相比, 黄
芪、三七联合应用并未表现出叠加效应, 考虑

黄芪、三七配伍治疗萎缩性胃炎可能激活了其

他细胞保护通路, 从而保证了最终疗效. 
黄芪组、三七组和黄芪加三七组中胃黏膜

HSP70及其转录因子GAF蛋白表达与模型组比

较均显著升高, 提示黄芪、三七及其配伍均通

过增加转录因子GAF的表达, 进而促进HSP70的
表达, 从而保护受损的胃黏膜细胞并进行修复. 
但HSP70转录因子GAF的表达在黄芪组与三七

组之间无差异, 提示黄芪组可能通过增强其他

转录因子活力促进HSP70的表达, 这有待于进一

步研究. 
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                                                                                                                                • 消息 •

《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

拷入光盘内; 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, 

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