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益胃汤加味对乙醇致大鼠胃溃疡的保护作用

杨 进，张 珅，姚昌恒，李 娜，吴 韩，陈 茜，谭玙晗，孙沐言，戴文玲*
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摘 要： 目的  评价益胃汤加味对乙醇诱导胃溃疡模型大鼠的保护作用。方法  SD大鼠随机分为对照组、模型组及益胃汤

加味低、中、高剂量（0.8、1.2、1.7 g·kg−1）组，每组 8只，各组均按剂量预给药 30 d后，全部动物严格禁食 24 h（不禁

水）。除对照组外，其余大鼠每只均 ig给予无水乙醇 1.0 mL，1 h后牺牲动物取材。暴露完整胃，展开胃黏膜面拍照，对损

伤进行评分；取部分胃组织进行苏木精-伊红（HE）染色；另取部分胃组织测定髓过氧化物酶（MPO）、总超氧化物歧化

酶（SOD）、前列腺素 E2（PGE2）、胃蛋白酶原Ⅰ（PGⅠ）、胃蛋白酶原Ⅱ（PGⅡ）水平；取血清检测其中血管内皮生长因

子（VEGF）、白细胞介素-6（IL-6）、白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）水平。此外，体外培养人胃黏膜

上皮细胞（GES-1）及人脐静脉内皮细胞（HUVEC），通过MTT与划痕实验，评价益胃汤加味对增殖及迁移的作用。结果  

益胃汤加味可显著减轻胃黏膜损伤和降低胃黏膜病理评分（P＜0.001）；显著降低胃MPO活力并提高SOD活力（P＜0.05、

0.001）；显著提高胃 PGE2、PG Ⅰ、PG Ⅱ水平（P＜0.05、0.001）；显著降低血清 TNF- α、 IL-1β、 IL-6 水平（P＜0.01、

0.001）；增加血清VEGF水平（P＜0.05），促进GES-1和HUVEC细胞增殖与迁移（P＜0.01、0.001）。结论  益胃汤加味可

通过抑制炎症因子分泌，缓解机体氧化应激，保护胃黏膜以及促进细胞增殖迁移等多种途径发挥对胃溃疡模型大鼠的保护作用。
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Abstract: Objective  To evaluate the protective effect of Modified Yiwei Decoction on ethanol-induced gastric ulcer model rats. 

Methods SD rats were randomly divided into control group, model group and Modified Yiwei Decoction low-, medium- and high-

dose group (0.8, 1.2 and 1.7 g·kg−1), eight rats in each group. The drugs were given by ig administration before the model was 

established, once a day for 30 d, all the rats were strictly abstinence for 24 h (water freedom). Excluding rats in the control group, the 

rest of the rats were given 1 mL of absolute ethanol by ig administration to induce gastric ulcers. One hour later, all rats were 

sacrificed immediately. The gastric mucosal surface was unfolded to take pictures and the score of gastric damage was measured. HE 

staining of stomach sections were carried out to observe pathological changes. Myeloperoxidase (MPO), total superoxide dismutase 

(SOD), prostaglandin E2 (PGE2), pepsinogen Ⅰ (PGⅠ), pepsinogen Ⅱ (PGⅡ), vascular endothelial growth factor (VEGF), interleukin-

6 (IL-6), interleukin-1β (IL-1β) and tumor necrosis factor-α (TNF-α) were detected. In addition, human gastric mucosal epithelial 

cells (GES-1) and human umbilical vein endothelial cells (HUVEC) were cultured in vitro, and the effects of Modified Yiwei 

Decoction on proliferation and migration were evaluated by MTT and scratch tests. Results  Modified Yiwei Decoction can 

significantly reduce the damage of gastric mucosa and the pathological score of gastric mucosa (P < 0.001). Gastric MPO activity 

was significantly decreased and serum SOD activity was increased (P < 0.05, 0.001). The contents of PGE2, PG Ⅰ and PG Ⅱ in 

stomach were significantly increased (P < 0.05, 0.001). The contents of TNF- α, IL-1β and IL-6 in serum were significantly 
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decreased (P < 0.01, 0.001). And increased serum VEGF level (P < 0.05) Promote proliferation and migration of GES-1 and 

HUVEC cells (P < 0.01, 0.001). Conclusion Modified Yiwei Decoction can inhibit the secretion of inflammatory factors, relieve 

oxidative stress, protect gastric mucosa, promote cell proliferation and migration, and play a protective role in gastric ulcer model rats.

Key words: Modified Yiwei Decoction; gastric ulcer; anti-inflammatory; oxidative stress; gastric mucosal protection; proliferative 

migration

胃溃疡是临床多发性胃肠道疾病［1］，其典型症

状为上腹部疼痛，呈烧灼样疼痛、反酸、食欲缺乏，

常在进食后 1 h出现疼痛，经 1～2 h后缓解，极易发

展为胃癌［2］。胃溃疡的发病机制较为复杂，是由胃

黏膜损伤因素与防御因素之间的失衡造成的，即与

胃酸、胃蛋白酶、幽门螺杆菌、药物损伤及氧自由基

等损伤作用增强，胃黏膜屏障、细胞膜完整性、细胞

再生能力等保护作用减弱有关［3-5］。生活习惯不当、

大量使用非甾体抗炎药、遗传易感性、生活压力等

均是造成溃疡的因素［6］。近年来，胃溃疡的发病群

体趋于年轻化，并且发病率有所上升［7］。尽管目前

治疗胃溃疡的手段能在一定程度上缓解胃黏膜损

伤的状况，但仍有复发率高、价格昂贵、不良反应明

显的局限性。

临床和实验研究表明，传统中药对胃溃疡

具有治疗作用，且具有疗效好、不良反应小等

优点［ 8］。益胃汤加味为中药复方自制制剂，由

铁皮石斛、北沙参、麦冬、生地黄、玉竹组成。

其中北沙参、麦冬、生地黄、玉竹配伍出自《温

病条辨》（清•吴瑭），“阳明温病，下后汗出，当

复其阴，益胃汤主之”。有文献报道在原方基

础上增加铁皮石斛用于治疗胃阴虚型慢性胃

炎［ 9］，但其对急性胃溃疡的治疗作用尚不明

确。本研究旨在探索益胃汤加味对急性胃溃疡

模型大鼠的治疗作用及其药效作用机制，为其

治疗胃溃疡的临床应用进一步提供支撑。

1　材料

1.1　动物

健康雄性SD大鼠，SPF级，体质量 180～200 g，

6～8周龄，购于北京斯贝福生物技术有限公司，许

可证号为 SCXK（苏）2022-0006。实验动物饲养于

SPF级实验动物房，饲养环境温度（22±2）℃，湿度

50%～60%，每 12 h明暗交替，自由进食饮水。本实

验获得中国药科大学动物实验伦理委员会批准（批

准文号2023-11-021）。

1.2　实验细胞

人胃黏膜上皮（GES-1）细胞及人脐静脉上

皮（HUVEC）细胞均来自于本课题组储备。

1.3　药物与试剂

益胃汤加味是由铁皮石斛、北沙参、麦冬、生

地、玉竹配伍而成，饮片（批号分别为 20230514、

20230627、20230524、20230610、20230616）均购自

杭州华东中药饮片有限公司。经中国药科大学余

伯 阳 教 授 鉴 定 分 别 为 兰 科 植 物 铁 皮 石 斛

Dendrobium officinale Kimura et Migo 的干燥茎、伞

形科植物珊瑚菜 Glehnia littoralis Fr. Schmidt ex 

Miq. 的 干 燥 根 、百 合 科 植 物 麦 冬 Ophiopogon 

japonicus（L. f.）Ker-Gawl.的干燥块根、玄参科植物

地黄 Rehmannia glutinosa Libosch.的新鲜或干燥块

根、百合科植物玉竹 Polygonatum odoratum（Mill.）

Druce的干燥根茎。益胃汤加味提取物自制（按

照 4∶6∶10∶10∶3的质量比称取适量，加 12倍量水提

取 3次，每次 1 h。200目筛趁热滤过，合并提取液。

提取液使用离心机以 4 000 r·min−1离心 5 min，减压

浓缩至含生药分别为0.08、0.12、0.17 g·mL−1。3个剂量的

浓缩液中梓醇和多糖的质量分数分别为0.273 0、0.433 2、

0.595 3 mg·g−1和4.480 6、7.185 2、10.777 8 mg·g−1）。

无水乙醇（批号：P2963227，上海泰坦科技股份

有限公司）；多聚甲醛（PFA，批号：2309202005，美国

Sigma-Aldrich公司）；0.9%氯化钠溶液（江苏淮安双

鹤药业有限责任公司）；超氧化物歧化酶（SOD）、髓

过 氧 化 物 酶（MPO）测 试 盒（批 号 ：20230821、

20230821，南京建成生物工程研究所）；大鼠前列腺

素E2、（PGE2）、白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因

子 - α（TNF- α）、白细胞介素 -6（IL-6）、蛋白酶原

Ⅰ（PGI）、蛋白酶原Ⅱ（PGII）、VEGF ELISA试剂盒（批

号 ：23H11P26、R23E1126、L2311P21、23H11Y29、

L2311S22、E23B1120、23H11L28，南京桥远生物科

技有限公司）；RPMI 1640、DMEM 高糖培养基（批

号：C3010-0500，以色列BI）；胎牛血清（FBS，批号：

C04001-500，美国 Gibco）；EDTA 胰蛋白酶消化

液（批号：20231018，苏州新赛美生物科技有限公

司）；无血清细胞冻存液（批号：20231007，新赛美科

技生物有限公司）；噻唑蓝（MTT）（批号：20221019，
biosharp）；二甲基亚砜（DMSO）（批号：20220823，国
药集团化学试剂有限公司）。
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1.4　仪器

Milli-Q 超纯水仪（美国 Millipore）；XW-80A 涡

旋仪（上海精科实业有限公司）；微量电动组织匀浆

器（美国Kimble公司）；Infinite200PRO酶标仪（瑞士

Tecan公司）；NanoZoomer2.0RS数字病理切片扫描

仪（日本 Hamamatsu 公司）；5424R 离心机（德国

Eppendorf公司）；高压蒸汽灭菌锅（上海博讯实业有

限公司）；IX53荧光倒置显微镜（日本Olympus公司）；

细胞培养板、培养皿、细胞用离心管（美国Corning公

司）；细胞培养箱（美国Thermo Fisher Scientific）。

2　方法

2.1　乙醇致急性胃黏膜损伤大鼠模型建立

根据文献方法造模［10］。SD大鼠造模前禁食不

禁水 24 h。除对照组的大鼠 ig等体积 0.9%氯化钠

溶液外，其余组的大鼠每只均 ig无水乙醇 1 mL，同

时禁水1 h。

2.2　动物分组及给药

SD大鼠 40只，随机分成 5组，每组 8只，分别为

对照组、模型组及益胃汤加味低、中、高剂量（0.8、

1.2、1.7 g·kg−1）组。每日给药 1次，预给药 30 d，末次

给药24 h后造模。

2.3　动物样本采集及处理方法

各组 ig无水乙醇 1 h后，使用玻璃毛细管对大

鼠眼眶后静脉丛取血后，脱颈椎牺牲大鼠，随即剪

断贲门和幽门与胃连接处，完整取出全胃并用 0.9%

氯化钠溶液清洗去表面血污，沿胃大弯剪开胃，用

预冷氯化钠溶液洗净胃黏膜面并吸干水渍，将胃平

铺展开，黏膜面拍照，体视解剖显微镜下或肉眼下

用游标卡尺测量出血点或出血带的长度和宽度。

其评分标准见表1。

总积分＝出血点分值＋长度分值＋宽度分值×2

2.4　胃黏膜HE染色及病理形态学检查

4%多聚甲醛固定保存的胃组织送样至中国药

科大学病理与 PDX药效评价平台，常规石蜡包埋、

切片后进行 HE 染色。HE 染色后显微镜下观察各

组大鼠胃黏膜损伤情况，参照文献方法［11］分别对出

血范围（0～4分）、出血深度（0～2分）、黏膜水肿范

围（0～4分）、炎症细胞浸润程度（0～3分）、上皮细

胞脱落程度（0～3分）、腺体损伤程度（0～3分）进行

考察评分。

2.5　ELISA法测定大鼠血清和胃组织炎症因子及

氧化应激等指标水平

大鼠血样室温静置 30 min后，3 500 r·min−1离心

15 min，吸取上清得血清样本。采用ELISA法检测

大鼠血清炎症因子水平。取溃疡部位及其周边组

织，按照试剂盒要求制备组织匀浆，检测相应生化指标。

2.6　MTT法检测细胞增殖

96孔板中培养GES-1 和 HUVEC细胞结束后，

去除原培养基，实验组加入含有益胃汤加味（0.1、

1.0、10.0 μg·μL−1）的完全培养基 100 μL，对照组加入

100 μL完全培养基。继续培养 24、48 h，去除原培养

基，然后每个孔中加入 MTT（0.5 mg·mL−1）溶液，在

37 ℃恒温培养箱中继续培养 4 h，而后吸走孔中培

养基，并在每个孔中加入150 μL DMSO，震荡10 min

使结晶溶解，酶标仪上测定 570、650 nm 处吸光

度（A）值。

细胞相对生存率＝A 实验/A 对照

2.7　细胞划痕实验

实验前将直尺和马克笔在超净台内用紫外灯

照射 30 min。6孔板底每孔上画 4×4的方格，以便

于在显微镜下定位拍照。6孔板每孔先加 1 mL培

养基使其完全覆盖板底。待细胞密度达到 80%～

90% 时收集细胞，细胞计数，控制悬液中细胞密度

为 4×106个·mL−1，过夜培养 12 h。当细胞密度达到

95% 左右时，用 200 μL枪头在格子中间划痕，每孔

竖直划 3道，注意枪头要尽量垂直于孔板背面的横

线，并且力度均匀，不能倾斜。用 PBS轻柔润洗细

胞 3次，去除划下的细胞。使用倒置显微镜拍摄照

片，记录 0 h初始宽度。对照组更换 1%血清培养基

2 mL、实验组更换益胃汤加味浓度分别为 0.1、1.0、

10.0 μg·μL−1的 1%血清培养基 2 mL，在 24、48 h 2个

时间点观察并拍摄划痕宽度，注意以网格为参照，

每次均拍摄同一位置。使用图像处理软件 ImageJ

测划痕宽度。

迁移率＝（初始宽度－24或48 h宽度）/初始宽度

3　结果

3.1　益胃汤加味对模型大鼠黏膜损伤的影响

如图 1-A为各组大鼠胃黏膜面展开图，对照组

大鼠胃黏膜无明显破损、充血及水肿，皱襞光滑完

整、走向规则。与对照组相比，模型组大鼠胃黏膜

表1　急性无水乙醇致胃损伤大体观察评分标准

Table 1　Gross observation scoring criteria for acute 

anhydrous ethanol injury

损伤程度

出血点

出血带长度

出血带宽度

1分

1个

1～5 mm

1～2 mm

2分

—

6～10 mm

＞2 mm

3分

—

10～15 mm

—

4分

—

＞15 mm

—
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损伤严重，表面呈暗红色，可见明显充血、水肿，皱

襞减少，严重的可见线状、条索状及片状出血。与

模型组相比，各给药组大鼠胃黏膜损伤明显减轻，

黏膜皱襞较完整，表面为鲜红色，出血性损伤明显

较少，偶有点状出血。评分如图 1-B所示，ig无水乙

醇 1 h后，模型组大鼠胃黏膜损伤与对照组相比显

著增加（P＜0.001）。预给药益胃汤加味 30 d可显著

降低模型大鼠胃黏膜损伤（P＜0.001）。结果表明，

1 mL无水乙醇可造成大鼠胃黏膜急性损伤，给予益

胃汤加味可显著减轻损伤面积，保护胃黏膜。

3.2　益胃汤加味对模型大鼠胃黏膜组织病理评分

和形态的影响

HE染色观察如图 2-A所示，对照组大鼠胃黏膜

结构完整，上皮细胞未见变性、坏死，黏膜未见糜

烂、溃疡等病变，间质无出血、水肿。模型组大鼠部

分胃黏膜表面上皮、胃小凹上皮及腺上皮细胞变

性、坏死，病变区域大于黏膜层的 2/3，固有层间质疏

松水肿、血管充血，局部明显出血。益胃汤加味给

药组大鼠胃黏膜上皮细胞脱落较少，间质少量出

血、未见明显水肿和炎症细胞浸润，胃腺体结构较

完整。HE染色观察胃黏膜病理变化并结合出血范

围、出血深度等指标对病理切片评分，结果见图 2-

B。与对照组相比，模型组大鼠胃黏膜病理评分显

著提高（P＜0.001），表明胃黏膜损伤严重。与模型

组相比，益胃汤加味各给药组大鼠胃黏膜病理评分

显著降低（P＜0.001），胃黏膜损伤程度显著减轻。

3.3　益胃汤加味对模型大鼠血清炎症因子的影响

ELISA法检测大鼠血清中TNF-α、IL-1β和 IL-6

的水平，结果见图 3，与对照组相比，模型组大鼠血

清中 TNF-α、IL-1β、IL-6（P＜0.001）含量均显著升

高，益胃汤加味各剂量组均可显著降低模型大鼠血

清中的 IL-6（P＜0.01、0.001）含量，中、高剂量组

TNF-α、IL-1β 显著下降（P＜0.01、0.001）。结果表

明，益胃汤加味具有较好的抗炎作用，可减轻胃黏

A-大鼠胃黏膜展开图；B-大鼠胃黏膜病理评分；与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较：###P＜0.001。

A-expanded view of rat gastric mucosa；B-damage score of rat gastric mucosa；***P < 0.01 vs control group；###P < 0.01 vs model group.

图1　益胃汤加味对无水乙醇诱导胃溃疡大鼠黏膜损伤的影响（
-x±s， n=8）

Fig. 1　Effect of Modified Yiwei Decoction on mucosal injury induced by anhydrous alcohol in rats with gastric ulcer（
-x±s， n=8）

A-大鼠胃黏膜HE染色图；B-大鼠胃黏膜HE评分；与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较：###P＜0.001。

A-HE staining of rat gastric mucosa；B-HE score of rat gastric mucosa；***P < 0.01 vs control group；###P < 0.01 vs model group.

图2　各组大鼠胃黏膜组织病理学观察结果及组织病理评分（
-x±s， n=8）

Fig. 2　Gastric mucosal histopathological observation and histopathological score of rats in each group（
-x±s， n=8）
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膜炎症反应。

3.4　益胃汤加味对模型大鼠胃黏膜氧化应激指标

的影响

如图 4所示，MPO活力在模型组大鼠中显著提

高（P＜0.001），高剂量益胃汤加味可显著降低MPO

活力（P＜0.05）。同时，SOD 活力在模型组大鼠中

显著下降（P＜0.001），给予低、高剂量益胃汤加味可

显著上调 SOD活力（P＜0.05，0.001）。以上结果提

示益胃汤加味可提高机体抗氧化能力，减轻氧化性

损伤和溃疡发生。

3.5　益胃汤加味对模型大鼠胃蛋白酶原Ⅰ（PGⅠ）、胃

蛋白酶原Ⅱ（PGⅡ）水平的影响

如图 5所示，与对照组比较，模型组大鼠胃组织

中 PGⅠ、PGⅡ水平均显著升高（P＜0.001），表明炎症

导致了胃损伤的发生。给予高剂量益胃汤加味可

显著降低 PGⅠ和 PGⅡ水平（P＜0.001），对胃黏膜有

一定保护作用。

3.6　益胃汤加味对模型大鼠PGE2、VEGF的影响

如图 6 所示，与对照组相比，模型组大鼠胃中

PGE2显著降低。益胃汤加味低、中、高剂量组均能

显著提高 PGE2 水平（P＜0.001）。与对照组比较，

模型组大鼠血清中VEGF水平显著降低，提示大鼠

存在胃黏膜损伤和腺体缺失。与模型组相比，益胃

汤加味中剂量组大鼠血清中 VEGF 水平显著升

高（P＜0.05）。

3.7　益胃汤加味对 GES-1 细胞和 HUVEC 细胞增

殖及迁移的影响

如图 7所示，给药 24 h与 48 h，益胃汤加味（0.1、

1.0、10.0、100.0 μg·mL−1）对GES-1细胞和HUVEC细

胞具有轻微促增殖作用，无显著细胞毒作用，故后

续实验选择0.1、1.0、10.0 μg·mL−1浓度的益胃汤加味。

使用划痕实验体外考察益胃汤加味对 GES-1

和HUVEC细胞迁移能力的影响。结果如图8所示，

给药 24和 48 h后益胃汤加味（0.1、1.0、10.0 μg·mL−1）

 

 
对照  模型 0.8   1.2   1.7             对照  模型  0.8  1.2   1.7             对照  模型  0.8   1.2   1.7 

益胃汤加味/(g·kg−1)                    益胃汤加味/(g·kg−1)                     益胃汤加味/(g·kg−1) 

100 

80 

60 

40 

20 

0 

T
N

F
-α
蛋
白
水
平

/(
n
g

·L
−

1
) 15 

10 

5 

0 

IL
-1
β
蛋
白
水
平

/(
n
g

·L
−

1
) 100 

80 

60 

40 

20 

0 IL
-6
蛋
白
水
平

/(
p
g

·L
−

1
) 

()
  

### 
### 

*** 

## ## 
### 

*** 

*** 

## 

### 

与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001。
***P < 0.001 vs control group；##P < 0.01  ###P < 0.001 vs model group.

图3　益胃汤加味对乙醇致胃溃疡大鼠血清和TNF-α、IL-1β和 IL-6水平的影响（
-x±s， n=8）

Fig. 3　Effect of Modified Yiwei Decoction on levels of TNF-α， IL-1β and IL-6 of serum in rats（
-x±s， n=8）

与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较： #P＜0.05  ###P＜0.001。
***P < 0.001 vs control group；#P < 0.05  ###P < 0.001 vs model group.

图4　益胃汤加味对乙醇致胃溃疡大鼠胃组织MPO和血清

SOD活力的影响（
-x±s， n=8）

Fig. 4　Effect of Modified Yiwei Decoction on gastric MPO 

and serum SOD activity（
-x±s， n=8）

与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较： #P＜0.05  ###P＜0.001。
***P < 0.001 vs control group；#P < 0.05  ###P < 0.001 vs model group.

图5　益胃汤加味对胃组织PGⅠ、PGⅡ的影响（
-x±s， n=8）

Fig. 5　Effect of Modified Yiwei Decoction on gastric PGⅠ 

and PGⅡ （
-x±s， n=8）

与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较： #P＜0.05  ###P＜0.001。
***P < 0.001 vs control group；#P < 0.05  ###P < 0.001 vs model group.

图6　益胃汤加味对乙醇致胃溃疡胃组织PGE2和血清

VEGF的影响（
-x±s， n=8）

Fig. 6　Effect of Modified Yiwei Decoction on gastric 

PGE2 and serum VEGF（
-x±s， n=8）
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显著提高 GES-1 细胞迁移能力（P＜0.05、0.001），给

药 48 h，益胃汤加味（0.1、1.0 μg·mL−1）显著提高

HUVEC细胞迁移能力（P＜0.001）；提示益胃汤加味

可通过促进细胞迁移加快溃疡愈合。

4　讨论

胃溃疡是常见的消化系统疾病，具有发病率

高，患病周期长，易复发，较强的周期性和节律性等

特点［12］，目前主要以药物治疗为主，多采用联合用

药。然而，现有的治疗药物仍然存在显著不良反应

及溃疡易复发的问题［13-14］。中药具有多成分、多靶

点、多通路的特点［15-16］，近年来的相关研究结果显

示，利用中药有效成分治疗胃溃疡，在预防胃溃疡、

加速黏膜愈合方面效果显著，同时可以减少药物不

良反应和溃疡复发率，在抗溃疡方面取得了重大进

展［17-18］。因此，从中药中发掘治疗效果好，不良反应

小的抗胃溃疡药物具有巨大潜力。

大量研究表明，ig无水乙醇后实验动物的胃酸

和黏液分泌异常、产生出血、坏死病灶等，具有与人

类相似的功能改变和形态学改变，摄入过量的酒精

也是导致胃溃疡发病率增加的原因［19］。乙醇在胃

内代谢可生成大量氧自由基，同时乙醇能够引起胃

黏膜中性粒细胞浸润，促使其释放大量MPO，MPO

是中性粒细胞胞浆颗粒主要组分，其活力反映了中

性粒细胞浸润的程度［20］。SOD具有抗氧化活性，其

活性的高低间接反映了机体对氧自由基的清除能

力［21］；因此，降低MPO水平及上调SOD均提示产生

抗炎活性。胃蛋白酶原（PG）是胃蛋白酶的前体，分

为 PGⅠ和 PGⅡ，由胃体黏膜的主细胞和黏液颈细胞

图7　益胃汤加味在24 h、48 h对GES-1和HUVEC细胞活力的影响（
-x±s， n=6）

Fig. 7　Effects of Modified Yiwei Decoction on viability of GES-1 and HUVEC cells at 24 and 48 h（
-x±s， n=6）

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。
*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs control group.

图8　益胃汤加味在24 h、48 h对GES-1和HUVEC细胞迁移的影响（
-x±s， n=6）

Fig. 8　Effects of Modified Yiwei Decoction on migration of GES-1 and HUVEC cells at 24 and 48 h （
-x±s， n=6）
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分泌 ，PG Ⅱ 也可由胃窦的幽门腺和十二指肠

腺（Brunner腺）分泌。当胃黏膜发生病变时，PG分

泌细胞受累，胃 PG 水平也发生相应的变化［22］。因

此，胃 PG 水平变化可在一定程度上反映胃黏膜变

化，检测胃 PG 水平对诊断胃部病变及其部位具有

一定意义。PGE2 在胃黏膜保护中起到重要作用，

可抑制胃酸胃蛋白酶分泌，促进黏液和碳酸氢盐分

泌，增加胃黏膜血流量并有助于胃黏膜修复和维持

其完整性［23］。此外溃疡的愈合是一个复杂的过程，

包括黏膜基底肉芽组织生长，VEGF促进上皮细胞

的迁移再生、血管发育并促进肉芽组织生长与基底

重建［24］，采用 GES-1和 HUVEC 细胞体外实验可进

一步考察对黏膜上皮细胞迁移和血管生成的促进作用。

益胃汤加味以铁皮石斛、沙参为君药，前者养

阴生津、补益脾胃，后者养阴清热、益胃生津、润肺

化痰，二者配伍，共增益胃生津、养阴清热之功；辅

以麦冬、生地、玉竹之滋阴增液、养阴生津的良药，

可达益气生津、滋阴润燥、清热凉血之效［9］。但其对

实验性胃溃疡及胃黏膜的保护作用尚未见报道，具

体作用及可能的机制并不明确。本研究通过建立

乙醇诱导的急性胃溃疡模型，评估形态学以及相关

炎症因子、氧化应激相关标志物、胃黏膜保护因子

等来考察益胃汤加味对胃溃疡的治疗作用及可能

的机制。结果显示益胃汤加味显著缓解乙醇诱导

的急性胃溃疡，并可显著减轻炎症，提高机体抗氧

化能力，促进胃黏膜保护因子的产生以及促进上皮

再生与血管发育促进溃疡愈合。本研究为益胃汤

加味治疗胃溃疡的临床应用提供了现代药理学依

据，对进一步阐明其药效作用及作用机制积累科学

数据，也为其临床合理应用提供支撑。
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