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柴芍和胃颗粒对大鼠免疫性胃炎的保护作用 
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摘  要：目的  探讨柴芍和胃颗粒对大鼠免疫性胃炎的保护作用及其机制。方法  以弗氏完全佐剂制备免疫性胃炎大鼠模型。

将模型大鼠随机分为模型组，三九胃泰颗粒阳性对照组，柴芍和胃颗粒（0.8、1.6、3.2 g/kg 剂量）组，另设对照组；于开始

造模后第 28 天 ig 给药，连续给药 28 d。在造模不同时间称大鼠体质量，给药结束后检测大鼠血清中 NO、白细胞介素-2（IL-2）
水平，胃组织匀浆谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）活性、丙二醛（MDA）水平，观察胃组织病理学改变。结果  与模型组

相比，柴芍和胃颗粒低、中、高剂量组大鼠血清 NO 水平分别降低 20.53%、63.95%、69.85%；使大鼠胃黏膜组织匀浆中 GSH-Px
的活性分别增加 16.11%、16.11%、30.33%，MDA 水平分别降低 5.37%、25.4%、34.69%；使大鼠血清 IL-2 水平有增加的趋

势，以高剂量组作用明显，但与模型组相比差异不显著。病理组织学观察可见，模型组大鼠胃黏膜的固有层内出现结缔组织

增生及淋巴小结增多，黏膜肌层增厚，平滑肌纤维走向紊乱，炎性细胞浸润严重；柴芍和胃颗粒低、中、高剂量组大鼠黏膜

层增生及其炎性浸润均有不同程度的减轻和恢复。结论  柴芍和胃颗粒对大鼠胃黏膜损伤具有一定的保护作用，其机制可能

与其增强抗氧化酶活性、减轻自由基损伤和抑制脂质过氧化物反应有关。 
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Protection of Chaishao Hewei Granule on autoimmune gastritis in rats 
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China 
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Abstract: Objective  To investigate the protection and mechanism of Chaishao Hewei Granule (CHG) on autoimmune gastritis in 
rats. Methods  The model of autoimmune gastritis of rats was established by Freund’s complete adjuvant. The rats were randomly 
divided into control, model, Sanjiu Weitai Granule (positive control), low-, mid-, and high-dose (0.8, 1.6, and 3.2 g/kg) CHG groups. 
After the day 28 of modeling, the rats were ig administered for continuous 28 d. The body weight of rats was measured at different 
time points of modeling. After the last administration, the contents of nitric oxide (NO) and interleukin-2 (IL-2) in serum and 
glutathione peroxidase (GSH-Px) and maleic dialdehyde (MDA) in gastric homogenate were determined, and the changes of gastric 
histopathology were observed. Results  Compared with the model group, the low-, mid-, and high-dose CHG could decrease the 
contents of NO in rats by 20.53%, 63.95%, and 69.85%, respectively, increase the activities of GSH-Px in gastric homogenate by 
16.11%, 16.11%, and 30.33%, respectively, and decrease the levels of MDA in gastric homogenate by 5.37%, 25.4%, and 34.69% 
obviously. CHG could make the level of IL-2 increase, more obviously in the high-dose CHG group, but there was no significant 
difference compared with the model group. Gastric mucosal histopathology showed desmoplasia and lymphoid nodules in mucosal 
lamina propria of rats in the model group; The muscularis mucosa was thicken, the smooth muscle fibers were disordered, and the 
infiltration of inflammatory cells was severe. In CHG treatment groups in various doses, there were varying degrees of restoration and 
mitigation in inflammatory infiltration. Conclusion  CHG has protective action on gastric mucosal damage and the mechanism may 
be related to increasing the activity of anti-oxidase, scavenging free radicles, and inhibiting the lipid peroxidation.  
Key words: Chaishao Hewei Granule (CHG); autoimmune gastritis; anti-oxidation; lipid peroxidation; nitric oxide (NO) 

中医学认为，从慢性浅表性胃炎至慢性萎缩性

胃炎乃至肠化、异增，病程绵长，基本病机当为脾

虚血瘀，因而以健脾、化瘀为治疗大法。柴芍和胃

颗粒由白芍、娑罗子、姜半夏、黄芩、川楝子、延
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胡索、柴胡、广藿香、砂仁、炒吴茱萸、木香、黄

连、生姜、大枣、炙甘草等组成。方中柴胡疏肝理

气，延胡索行气活血止痛，白芍、甘草养血柔肝、

缓急止痛，大枣、炒吴茱萸健脾燥湿，全方共奏疏

肝、理气、止痛、运脾、燥湿、调中之功效。前期

研究表明，柴芍和胃颗粒可通过提高胃黏液中氨基

己糖与磷脂的量来加强胃黏液屏障，从而修复胃黏

膜损伤，抑制腺体的萎缩、肠化与增生[1]。本实验

采用弗氏完全佐剂制备免疫性胃炎大鼠模型，进一

步探讨柴芍和胃颗粒的胃保护作用及其机制。 
1  材料 
1.1  药品与试剂 

柴芍和胃颗粒浸膏，陕西安康北医大制药股份有

限公司，批号 20080801，每克浸膏相当于生药 5.78 g；
三九胃泰颗粒，湖南三九南开制药有限公司生产，

批号 0809051。NO、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、
丙二醛（MDA）检测试剂盒，南京建成生物工程研

究所；弗氏完全佐剂，Sigma 公司。所用其余试剂

为市售分析纯。 
1.2  动物 

SD 大鼠，雄性，体质量（150±10）g，由北

京大学医学部实验动物科学部提供，许可证号：

SCXK（京）2006-0008。 
1.3  仪器 

    Du—640 型紫外分光光度计， Beckmancoulter
公司；IX71 型倒置荧光相差显微镜，Olympus 公司；

SN—695B 型放射免疫 C 计数器，上海核所日环光

电仪器有限公司。 
2  方法 
2.1  模型制备与分组及给药[1] 

取 SD 大鼠 20 只，断头处死，剖腹取胃，用生

理盐水冲洗胃内容物直至干净，分离胃黏膜置匀浆

管内，用玻璃匀浆机制成匀浆，加生理盐水制成 10%
匀浆液，加入等量弗氏完全佐剂制成乳化液。取 SD
大鼠 48 只，其中 8 只作为对照组不做处理；其余大

鼠于左、右腹股沟皮下和背部 3 点各 sc 0.4 mL 上述

乳化液进行免疫，15 d 后再以同样方法 sc 1 次，造

成免疫性胃炎模型。造模后将模型大鼠随机分为模

型组、三九胃泰颗粒（2.0 g/kg）阳性对照组、柴芍

和胃颗粒（0.8、1.6、3.2 g/kg）组，于开始造模后

第 28 天开始 ig 给药，每天给药 1 次，连续给药 28 d。 
2.2  检测与观察指标 
2.2.1  体质量变化  分别于造模前及造模第 28、

40、56 天检测各组大鼠体质量。 
2.2.2  血清 NO 水平检测[2]  末次给药结束后，各

组大鼠禁食约 12 h，摘眼球取血 3～4 mL，3 500 
r/min 离心 20 min，取血清，按 NO 试剂盒操作说明

测定血清 NO 水平。 
2.2.3  IL-2 水平测定  给药结束后，大鼠禁食不禁

水 12 h，摘眼球取血，EDTA-Na2 抗凝，3 500 r/min
离心 10 min，取上清，置 4 ℃保存待测。按 IL-2
测定说明书测定 IL-2 水平。 
2.2.4  胃黏膜组织匀浆中 GSH-Px 活性与 MDA 水

平检测[3]  末次给药次日大鼠采血后断头处死，低

温条件下快速剖取胃组织，冰冷生理盐水冲洗，滤

纸吸干，称质量后剪碎，置于匀浆器中（匀浆器的

末端置于含冰块的冷水中），用 5 倍（质量）生理盐

水匀浆，3 500 r/min 离心 10 min，取上清，置 4 ℃
保存待测。严格按 GSH-Px、MDA 试剂盒的操作要

求测定 GSH-Px 活性和 MDA 水平。 
2.2.5  病理组织学观察  末次给药后，各组大鼠禁

食 24 h，断头处死，打开腹腔取出胃，沿胃大弯剪

开，冰生理盐水冲洗，10%甲醛固定 3 d 后，在胃

体部和胃窦部各选择一黏膜纵向部位，石蜡包埋，5 
μm 切片，作 HE 染色，光镜下观察（×100）大鼠

胃黏膜层炎症浸润程度。 
2.3  统计学处理 

数据以 sx ± 表示，组间比较采用方差分析。所

有数据用 SPSS 10.0 统计软件进行处理。 
3  结果 
3.1  对免疫性胃炎模型大鼠体质量的影响 

造模前，各组大鼠体质量均一，组间比较无显

著性差异。造模第 28 天（开始给药第 1 天），模型

组大鼠体质量明显低于对照组（P＜0.05），随着造

模时间延长，模型组大鼠体质量增长缓慢，至造模

第 40、56 天，体质量均明显轻于对照组（P＜0.05）。
柴芍和胃颗粒 3.2 g/kg 组大鼠至实验结束时，体质

量明显增加，与模型组相比差异显著（P＜0.05），提

示柴芍和胃颗粒可以明显改善免疫性胃炎大鼠胃肠

道吸收能力。结果见表 1。 
3.2  对免疫性胃炎模型大鼠血清 NO 和 IL-2 水平

的影响 
与对照组相比，模型组大鼠血清 NO 水平明显

升高（P＜0.01）；与模型组相比，柴芍和胃颗粒组

给药 28 d 后，大鼠血清 NO 水平明显降低，中、高

剂量组效果更明显（P＜0.01）。结果见表 2。 
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表 1  柴芍和胃颗粒对免疫性胃炎模型大鼠体质量的影响 ( 8=± n , sx ) 
Table 1  Effect of CHG on body weight of rats with autoimmune gastritis ( 8=± n , sx ) 

体质量 / g 
组  别 剂量 / (g·kg−1) 

造模前 造模第 28 天 造模第 40 天 造模第 56 天 

对照 － 220.0±3.8 358.8±14.6 390.0± 9.3 415.0±16.0 

模型 － 216.9±5.3 323.8±20.7* 346.3±18.5* 368.8±24.2* 

柴芍和胃颗粒 0.8 219.4±4.2 315.0±19.3 346.3±13.0 370.0±14.1 

 1.6 220.0±3.8 325.0±15.1 355.9±16.9 381.3±14.6 

 3.2 219.4±4.2 318.8±20.3 361.3±18.9 390.0±15.1▲ 

三九胃泰 2.0 219.4±3.2 318.8±22.3 347.5±21.2 375.0±22.0 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：
▲P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group; ▲P < 0.05 vs model group 

与对照组相比，模型大鼠血清 IL-2 水平有所降

低，但差异无统计学意义（P＞0.05）；柴芍和胃颗

粒组给药 28 d 后，大鼠血清 IL-2 水平有升高趋势，

其中以高剂量组的作用较明显，但与模型组相比差

异无统计学意义（P＞0.05）。结果见表 2。 
3.3  对免疫性胃炎模型大鼠胃黏膜匀浆中 GSH-Px
活性和 MDA 水平的影响 

与对照组相比，模型组大鼠胃黏膜组织匀浆中

GSH-Px 活性明显降低（P＜0.05）；与模型组相比，

柴芍和胃颗粒组给药 28 d 后，大鼠胃黏膜组织匀浆

中 GSH-Px 活性升高，以中、高剂量组作用更明显

（P＜0.05、0.01），并呈良好的量效关系。结果见表 3。 
与对照组相比，模型组大鼠胃黏膜匀浆中MDA

水平明显升高（P＜0.01）；与模型组相比，柴芍和

胃颗粒组给药 28 d 后，大鼠胃黏膜匀浆中 MDA 水

平降低，以中、高剂量组作用更明显（P＜0.05、
0.01），并呈良好的量效关系。结果见表 3。 

表 2  柴芍和胃颗粒对免疫性胃炎模型大鼠血清 NO 和 IL-2
水平的影响 ( 8=± n , sx ) 

Table 2  Effects of CHG on NO and IL-2 levels in serum  
of rats with autoimmune gastritis ( 8=± n , sx ) 

组  别 
剂量 / 

(g·kg−1) 
NO / (μmol·L−1) IL-2 / (pg·mL−1)

对照 － 15.39± 5.22 2.49±0.71 

模型 － 60.39±12.85** 2.35±0.53 

柴芍和胃颗粒 0.8 47.99±16.75 2.09±0.65 

 1.6 21.77± 5.53▲▲ 2.22±0.32 

 3.2 18.21± 4.86▲▲ 2.71±0.75 

三九胃泰 2.0 22.37± 5.17▲▲ 2.27±0.92 

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：
▲▲P＜0.01 

**P < 0.01 vs control group; ▲▲P < 0.01 vs model group 

表 3  柴芍和胃颗粒对免疫性胃炎模型大鼠胃黏膜匀浆中

GSH-Px 活性和 MDA 水平的影响 ( 8=± n , sx ) 
Table 3  Effects of CHG on GSH-Px and MDA levels in gastric 

     mucosal homogenate of rats with autoimmune 
gastritis ( 8=± n , sx ) 

组  别 
剂量 / 

(g·kg−1)

GSH-Px / 

(U·mg−1) 

MDA / 

(nmol·mg−1)

对照 － 2.42±0.50 2.75±0.92 

模型 － 2.11±0.18* 6.14±0.64** 

柴芍和胃颗粒 0.8 2.45±0.14▲ 6.47±1.44 

 1.6 2.54±0.17▲ 4.58±0.68▲ 

 3.2 2.75±0.25▲▲ 4.01±0.77▲▲

三九胃泰 2.0 2.77±0.39▲▲ 5.31±1.47 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01；与模型组比较：
▲P＜0.05  ▲▲P＜0.01 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group; ▲P < 0.05  ▲▲P < 0.01 vs model group 

3.4  免疫性胃炎模型大鼠胃黏膜病理组织学观察 
对照组大鼠胃黏膜层完整，腺体排列整齐，浆

膜层完整。模型组大鼠胃黏膜的固有层内出现结缔

组织增生及淋巴小结增多，黏膜肌层增厚，平滑肌

纤维走向紊乱，并成束地伸入胃腺之间，炎性细胞

浸润严重。三九胃泰组大鼠部分胃黏膜缺损，黏膜 
肌层增厚较模型组明显减轻，黏膜下层炎性细胞浸

润少见。柴芍和胃颗粒 0.8 g/kg 剂量组大鼠胃黏膜

被新生的胃上皮细胞和腺细胞覆盖，黏膜层有炎性

浸润，但较模型组少，黏膜下层有部分小动脉血管

内皮肿胀、增生，偶见炎性浸润；柴芍合胃颗粒 1.6 
g/kg 剂量组大鼠胃黏膜愈合情况较好，黏膜下血管

未见明显病理改变，有少量炎性细胞浸润；柴芍合

胃颗粒 3.2 g/kg 剂量组大鼠胃黏膜基本完整，胃上

皮细胞与腺细胞形态及分布良好，黏膜下微循环未

见明显病理改变，浆膜层完整。结果见图 1。 
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图 1  各组大鼠胃黏膜病理组织学观察 
Fig. 1  Pathological observation of gastric mucosa in each group 

4  讨论 
造成慢性胃炎的病因较多，其中自身免疫系统

紊乱是免疫性胃炎的重要病因之一[1]。前期实验表

明，柴芍和胃颗粒明显减轻甲巯咪唑致慢性浅表性

胃炎小鼠胃黏膜炎症和损伤，保护胃黏膜，作用机

制可能与其增加小鼠胃黏膜氨基己糖的量、提高黏膜

磷脂和 PGE2 的水平、降低血清胃泌素水平有关[4]。

有研究显示，肠上皮化生与胃癌有密切关系，可能

是胃黏膜对致癌因素的一种反应[5]。本实验采用的

免疫性胃炎大鼠模型的病理组织学变化类似于慢性

萎缩性胃炎，主要表现为胃黏膜有大量炎性细胞浸

润、肠上皮化生及胃腺非典型性增生或萎缩、胃小

凹扩张、黏膜肌层增厚。柴芍和胃颗粒给药后，对

模型大鼠胃黏膜充血水肿、炎性细胞浸润、黏膜肌

层增厚、胃小凹扩张及肠上皮化生等病理改变均有

不同程度的对抗作用，其中对肠上皮化生的抑制作

用显著，表明其可能对延缓、预防胃癌的发生有一

定益处。 
氧自由基作为炎症介质与慢性胃炎有密切关

系，也是急性胃黏膜损伤一个重要起始因子和独立

的致病因素[6]。在病理状态下，机体产生大量氧自

由基，它们攻击生物膜磷脂中多不饱和脂肪酸而引

发脂质过氧化，使生物膜受损、蛋白质变性、DNA
损伤及细胞坏死。MDA 可与脂质过氧化中间产物

交联，进而损伤膜结构，因此 MDA 水平是脂质过

氧化物损伤的特征性指标。SOD、GSH-Px 能够清

除氧自由基，抗胃黏膜上皮脂质过氧化，使氧自由

基维持在低水平，不致造成胃黏膜上皮细胞损伤，

是胃黏膜细胞的保护因子。本实验结果表明，柴芍

和胃颗粒可有效地发挥抗氧化作用，降低胃黏膜匀

浆中 MDA 水平，提高 GSH-Px 活性，表明其对增

加胃黏膜保护因子，减少黏膜上皮损失有益。 
早期或小剂量 NO 可抑制内皮素（ET）产生，

增加胃黏膜血流量，具有细胞保护作用[7]。当诱生

型 NO 合酶（iNOS）被激活释放大量 NO 时，过量

的 NO 一方面发挥其自由基（或继发生成的高活性

羟自由基）性质的细胞毒作用，直接损害胃黏膜血

管内皮细胞，刺激 NO 更多释放，形成恶性循环；

另一方面 NO 失去对 ET 的抑制，胃组织 NO 浓度

随胃萎缩程度的加深而显著增加，过度释放的 NO
能诱发肿瘤。因此，超生理水平的 NO 对胃黏膜和

胃动力有不利影响。本实验通过检测模型大鼠血清

NO 的量以确定柴芍和胃颗粒在 NO 方面的影响，

结果发现其能使模型大鼠升高的血清 NO 水平明显

降低。 
IL-2 可促进 T 细胞活化和增殖，从而增强免疫

功能。本实验结果表明，柴芍和胃颗粒 3.2 g/kg 组

有提高血清 IL-2 水平的趋势，提示该药可能是通过

提高 IL-2 水平，即增强胃黏膜防御因子，削弱攻击

因子，达到抗溃疡作用。 
综上所述，柴芍和胃颗粒能够提高免疫性胃炎

大鼠抗氧化酶活性、减轻自由基损伤和抑制脂质过

     
 

        

对照                                   模型                                 三九胃泰 

柴芍和胃颗粒 0.8 g·kg−1                 柴芍和胃颗粒 1.6 g·kg−1                   柴芍和胃颗粒 3.2 g·kg−1 

1 μm 1 μm 1 μm

1 μm 1 μm 1 μm
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氧化物反应等，增强胃黏膜的防御机能，发挥细胞

保护作用，这可能是其治疗慢性胃炎的机制之一。 
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“十二五”国家重点图书出版规划项目 

《植物药活性成分大辞典》（上、中、下册） 

植物中的活性成分是植物药发挥疗效的物质基础，植物活性成分研究是阐释植物

药的生物活性、临床疗效和毒性的必要手段，也是新药发现和创制的可行途径，更是

中药药效物质基础研究、质量控制以及配伍合理性及作用规律研究的前提和基础。近

些年来，随着国际上植物化学以及天然药物化学学科的迅速发展，大量的植物活性成

分被研究和报道，形成大量、丰富的植物活性成分研究的信息源。但是，这些资料作

为原始文献散在于成千上万的中外学术期刊上，不能满足读者对植物活性成分的系统

了解、方便查阅和迅速掌握的需要。 

天津药物研究院在国家科技部和原国家医药管理局新药管理办公室支持下，在建立“植物活性成分数据库”

的基础上，组织科研人员经过几年的艰苦努力编纂了大型工具书《植物药活性成分大辞典》。本套书分上、中、

下共三册，共收载植物活性成分 8 719 个，共约 700 万字。正文中每个活性成分包含英文正名、中文正名、异

名（异名之间用分号隔开）、化学名、结构式、分子式和分子量、理化性状（晶型、熔点、溶解性、旋光、紫外、

红外、质谱、氢谱和碳谱）、植物来源、生物活性等项内容。并于下册正文后附有三种索引——植物药活性成分

中文名、植物药活性成分英文名和植物拉丁名索引。全书涵盖大量国内外专业期刊的翔实数据，内容丰富、信

息量大，具有反映和体现信息趋时、简便实用的特色；作者在注重数据科学性、系统性的同时，着眼于全球药

物研发前沿需求与我国市场实际应用的结合，为新药研究人员选题、立项、准确评价成果提供快速、简便、有

效的检索途径，为植物药的开发、利用提供疗效优异、结构独特的活性分子或先导化合物。  

本套书的出版必将为我国“十二五”医药事业发展和天然药物产业发展提供翔实而可靠的科学数据和技术

支撑，为促进植物药资源的利用，重大创新药物的研究以及促进特色产业的可持续发展提供趋时的数据资源和

检索途径。 

该书已批准列入“十二五”国家重点图书出版规划项目，于 2011 年 11 月由人民卫生出版社出版发行，大

16 开精装本，每套定价 588 元。 


