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［摘要］ 目的：探究牛耳枫‐辣蓼（Daphniphyllum calycinum‑Polygonum hydropiper, DCPH）对胃黏膜损

伤的保护作用及机制。方法：网络药理学获取 DCPH 干预胃黏膜损伤的活性成分及主要靶点，构建 PPI 网

络，进行 GO 和 KEGG 富集分析筛选可能涉及的生物过程和信号通路。利用乙醇刺激 GES‐1 细胞构建胃黏

膜损伤的体外模型，通过检测细胞活力、活性氧（ROS）含量、TNF‑α 和 IL‑1β 表达、线粒体膜电位水平以及

TLR4 和 NF‐κB 蛋白表达，验证 DCPH 对胃黏膜损伤的保护作用及机制。结果：通过网络药理学筛选出

DCPH 干 预 胃 黏 膜 损 伤 的 潜 在 活 性 成 分 44 种 ，核 心 靶 点 TNF、BCL2、EGFR、TLR4 等 29 个 ，涉 及

PI3K‐Akt、HIF‐1、NF‐κB 和 ROS 等多个生物过程和信号通路。体外实验结果显示，与正常组相比，乙醇

能 明 显 抑 制 GES‐1 细 胞 活 力（P<0.001）、提 高 ROS 含 量（P<0.001）、诱 导 炎 性 因 子 TNF‑α 和 IL‑1β 
mRNA 表达（P<0.001），明显降低细胞内线粒体膜电位，并明显上调 TLR4 和 NF‐κB 蛋白表达（P<0.01）。

与模型组比较，DCPH 明显提高乙醇诱导的 GES‐1 细胞活力（P<0.05），改善细胞形态，同时降低细胞

内 ROS 水 平（P<0.05）、抑制 TNF‑α 和 IL‑1β 表达（P<0.05）、恢复线粒体膜电位水平，明显抑制 TLR4 和

NF‐κB 蛋白表达（P<0.05）。结论：DCPH 通过下调 TLR4/NF‐κB 信号通路表达，降低细胞 ROS 含量和抑

制炎症因子表达，恢复细胞线粒体膜电位水平，减轻 GES‐1 细胞损伤，从而发挥抗胃黏膜损伤作用。
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［Abstract］ Objective： To explore the protective effects and mechanisms of Daphniphyllum calycinum‐Polygonum hydropiper 

（DCPH） on gastric mucosal injury. Methods： The active components and main targets of DCPH in the intervention of gastric mu‐
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cosal injury were obtained from network pharmacology， PPI network was constructed， and GO and KEGG enrichment analysis 
were carried out to screen possible biological processes and signaling pathways. The model of gastric mucosal injury in vitro was 
established by stimulating GES‐1 cells with ethanol， and the protective effects and mechanism of DCPH on GES‐1 cells were veri‐
fied by detecting cell viability， reactive oxygen species （ROS） content， TNF‑α and IL‑1β expression， mitochondrial membrane 
potential level， and TLR4 and NF‐κB protein expressions. Results： Through network pharmacology， 44 potential active compo‐
nents of DCPH in the intervention of gastric ulcer/gastritis were screened out， including 29 core targets such as TNF， BCL2， EG‐
FR and TLR4， which involved many biological processes and signaling pathways， such as PI3K‐Akt， HIF‐1， NF‐κB and ROS. 
The in vitro experimental results showed that compared to the normal group， ethanol could significantly inhibit the activity of 
GES‐1 cells （P<0.001）， increase the ROS content （P<0.001）， induce the expression of inflammatory factors TNF‑α and IL‑1β 
mRNA （P<0.001）， significantly reduce the intracellular mitochondrial membrane potential， and significantly up‐regulate TLR4 
and NF‐κB protein expressions. Compared to the model group， DCPH significantly increased the vitality of GES‐1 cells induced 
by ethanol （P<0.05）， improved the cell morphology， decreased the intracellular ROS level （P<0.05）， inhibited the expressions 
of TNF‑α and IL‑1β （P<0.05）， restored the mitochondrial membrane potential level， and significantly inhibited the expressions 
of TLR4 and NF‐κB proteins （P<0.05）. Conclusion： DCPH alleviates the damage of GES‐1 cells and plays an anti‐gastric muco‐
sal injury role by down‐regulating the expression of TLR4/NF‐κB signaling pathway， reducing the ROS content， inhibiting the ex‐
pression of inflammatory factors， and restoring the level of mitochondrial membrane potential.

［Key words］ Daphniphyllum calycinum‐Polygonum hydropiper； Gastric mucosal injury； GES‐1； Network pharmacology； 
TLR4/NF‐κB

胃黏膜损伤是指患者在严重创伤、危重疾病等

应激状态下或乙醇、药物等理化因素直接刺激下，

胃黏膜发生程度不一的以糜烂、浅表处溃疡和出血

为标志的病理变化，严重者可导致消化道穿孔，致

使全身情况进一步恶化，是急慢性胃炎、胃溃疡、胃

癌等疾病的主要病理环节［1］，因此，保护和改善胃黏

膜损伤已经成为临床上治疗各型胃炎和胃溃疡疾

病的基本手段。

牛耳枫（Daphniphyllum calycinum Benth.）和辣

蓼（Polygonum hydropiper L.）为海南黎族传统药用

植物，具有多种生物学功效。二者配伍制成的中成

药枫蓼肠胃康具有抗炎、止泻和抗溃疡等药理作

用，临床上常用于治疗急慢性胃炎、胃溃疡和以腹

泻为主的肠易激综合征等［2‐4］。但其作用机制尚未

阐明。

人胃黏膜上皮细胞（human gastric mucosal epi‐
thelial cells， GES‐1）是常见的用于评估胃黏膜损伤

的细胞系。研究表明，乙醇通过刺激 GES‐1 细胞炎

症反应、胃组织氧化应激以及凋亡而诱发胃黏膜损

伤［5，6］，中药能通过多靶点、多途径保护胃黏膜，疗效

好且安全性高［7］。因此，本研究拟利用网络药理学

预测牛耳枫‐辣蓼（Daphniphyllum calycinum‐Polyg‐
onum hydropiper, DCPH）改善胃黏膜损伤的活性

成分及分子机制，通过乙醇刺激 GES‐1 细胞构建胃

黏膜损伤的体外模型，探究 DCPH 抗胃黏膜损伤的

具体作用机制，以期为 DCPH 的开发研究提供实验

依据。

1 材料与方法  
1.1　试剂与仪器　

DCPH 来自海南海口制药厂有限公司（批号：

02230617）、CCK‐8 试剂盒和 DAPI染色液（Biosharp
公司，货号 BS350A、BL105A）；活性氧（ROS）试剂

盒 和 JC‐1 检 测 试 剂 盒（Beyotime 公 司 ，货 号

S0033S、C2006）、Annexin V‐FITC/PI 细胞凋亡检

测 试 剂 盒（上 海 翌 圣 ，货 号 40302ES50）、抗 体

TLR4、NF‐κB 和 GAPDH （Proteintech，货 号

19811‐1‐AP、10745‐1‐AP、10494‐1‐AP）。

多 功 能 酶 标 仪（BIO‐TEK，型 号 Syner‐
gyHTX）；倒 置 荧 光 显 微 镜（OLYMPUS，型 号

IX51+DP80）；荧 光 定 量 PCR 仪（赛 默 飞 ，型 号

QuantStudioTM 6 Flex）等。GES‐1 细胞株购于普

诺赛有限公司，细胞货号：CL‐0563。
1.2　方法　

1.2.1　网络药理学分析和分子对接　

1.2.1.1　获取 DCPH活性成分、靶点和疾病靶点　利

用 Web of Science、PubMed 和 CNKI 收集牛耳枫和

辣蓼的化学成分，借助 SwissADME 对成分进行筛

选，选择在“Pharmacokinetics”中的“GI absorption”
为“High”以及在“Druglikeness”中显示两个“YES”

的成分［8］。利用 SwissTargetPrediction 预测有效成

分的全部靶点。

由于胃炎和胃溃疡是不同程度胃黏膜损伤的

疾病表现，因此选择“gastric ulcer”和“gastritis”作为

检索词，通过 OMIM、TTD、GeneCards、DrugBank
数据库分别检索胃溃疡和胃炎疾病的潜在靶点，然
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后合并靶点并去重。

1.2.1.2　收集共同靶点和构建 PPI 网络　利用 Ven‐
ny2.1.0 绘制“DCPH‐胃黏膜损伤”韦恩图取交集，得

到共同靶点。通过 STRING 在线分析获取 PPI 网
络，并用 Cytoscape3.7.2 软件可视化和分析 PPI网络

拓扑参数。选择高于 Closeness Centrality、Between‐
ness Centrality 和 Degree Centrality 3 者中位数的作

为核心靶点。

1.2.1.3　GO 和 KEGG 富集分析　利用 DAVID 数
据库对共同靶点进行 GO 和 KEGG 通路富集分

析［9］。使用微生信在线平台对可能性较大的条目进

行可视化分析。

1.2.2　细胞培养与分组　

1.2.2.1　细胞培养及给药　GES‐1 采用含 10% 胎

牛血清和 1% 双抗的 RPMI‐1640 培养基、并置于

5% CO2、37 ℃恒温培养箱中进行培养，在细胞达到

90% 时传代。

选择对数生长期的细胞，调整细胞密度为 1×
104 个/mL，以每孔 100 μL 接种到 96 孔板中培养。

24 h 后加入不同剂量 DCPH（终浓度为 0、1.25、2.5、
5、10、20 mg/mL），每组设 3 个复孔，继续培养 12、24
和 48 h 后利用 CCK‐8 试剂盒测定细胞活力。

1.2.2.2　乙醇诱导 GES‐1 细胞损伤模型的建立　接

种对数期生长的 GES‐1 细胞到 96 孔板中培养，每

24 h 换新鲜培养基，48 h 后，加入含不同浓度乙醇

（0%、5%、6%、7%、8%、9%、10%）的培养基，继续

培养 3.5 h 后测定细胞活力。

1.2.2.3　DCPH 对乙醇诱导 GES‐1 细胞损伤活力的

影响　选取对数生长期的 GES‐1 细胞接种到 96 孔

板中，分正常（Control）组、模型（Model）组及 DCPH
低（2.5 mg/mL）、中（5 mg/mL）、高（10 mg/mL）剂

量组（24 h 后加入低、中、高剂量的 DCPH 处理细

胞，继续培养 24 h），除正常组外，其余各组加入含

8% 乙醇的培养基继续孵育 3.5 h，通过 CCK‐8 测定

细胞活力。

1.2.3　DCPH 对乙醇诱导 GES‐1 细胞中 ROS 水平

的影响　

取生长状态良好的 GES‐1 细胞，调整细胞密度

为 2.5×105 个/mL 接种于 6 孔板中。按“1.2.2.3”项
设置分组并进行处理。培养结束后弃去培养液，

PBS 轻轻冲洗细胞 2 次。然后将 DCFH‐DA 荧光探

针用无血清培养基稀释至浓度为 10 mmol/L，每孔

加入 1 mL，放置在 37 ℃培养箱中避光孵育 20 min，
用无血清细胞培养液洗涤细胞 2 次。最后在倒置荧

光显微镜下观察并采集图像。

1.2.4　 DCPH 对 乙 醇 诱 导 GES‐1 细 胞 中 IL‑1β、

TNF‑α mRNA 表达的影响　

取出处理完毕的各组细胞，弃去旧培养液，PBS
清洗 2 次。使用 TRNzol 试剂提取总 RNA，检测各

组 RNA 的质量和浓度。然后将 RNA 逆转录为 cD‐
NA，使用荧光定量 PCR 仪进行扩增，扩增条件：

95 ℃ 2 min；95 ℃ 10 s，60 ℃ 30 s，循环 40。β‑actin

作为内参基因，采用 2−ΔΔCt法测定基因的相对表达水

平。引物序列见表 1。

1.2.5　DCPH 对乙醇诱导 GES‐1 细胞线粒体膜电

位的影响　

在 24 孔板中放置细胞爬片，将 GES‐1 细胞以合

适密度接种至 24 孔板中，设置分组进行处理。培养

结束后弃去培养液，PBS 清洗 2 次。通过 JC‐1 法检

测细胞线粒体膜电位水平，每孔加入 1 mL JC‐1 染

色工作液，37 ℃孵育 30 min。用 PBS 洗涤细胞 2 次，

加入 DAPI 染色液，室温孵育 5 min 后，PBS 洗涤 2
次。取出细胞爬片，用抗荧光淬灭封片剂封片，于

共聚焦显微镜下观察并采集图像。

1.2.6　Western blot检测 TLR 和 NF‐κB 蛋白表达　

细胞分组处理后，弃去旧培养液，PBS 清洗 2
次，收集各组细胞，加入 RIPA 细胞裂解液，冰上裂

解 10 min。4 ℃、12 000 r/min 离心 15 min，取上清。

BCA 法对总蛋白进行定量。通过 SDS‐PAGE 凝胶

电泳分离蛋白，转膜后将 PVDF 膜放入 5% 脱脂牛

奶中，室温封闭 2 h。加入一抗，4 ℃ 孵育过夜，

TBST 洗膜 3 次，每次 10 min，加入二抗，室温孵育 2 
h。洗膜 3 次后，滴加 ECL 显影液，在化学发光分析

仪中显影，用 Image J软件分析条带灰度值。

表 1 引物序列

Tab 1 Primer sequence

Gene
β‑actin

IL‑1β

TNF‑α

Primer‐F (5'‐3')
CCTGGCACCCAGCACAAT

CGATCACTGAACTGCACGCTC
GGCGTGGAGCTGAGAGATAA

Primer‐R (5'‐3')
GGGCCGGACTCGTCATAC

ACAAAGGACATGGAGAACACCACTT
GTGTGGGTGAGGAGCACAT
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1.3　统计学处理　

采用 SPSS 25.0 软件进行统计分析，所有数据

以至少 3 个独立实验的 x̄ ± s 表示。多组间的比较

采用单因素方差分析。P<0.05 为差异具有统计学

意义。

2 结果  
2.1　共同靶点与活性成分的收集　

共筛选出 DCPH 潜在活性成分 44 种，对应靶点

507 个，胃黏膜损伤相关靶点共 1 048 个，取交集得

到“DCPH‐胃黏膜损伤”共同靶点 90 个（图 1），通过

分析数据得到 DCPH 干预胃黏膜损伤的主要成分

为：黄芩苷、芹菜素、木犀草素、山奈酚、香叶木素、

槲皮素、异鼠李素、calyciphylline Q、daphniyunnine 
A 和 Caldaphnidine E。“DCPH 成分‐共同靶点”网络

图，见图 2。
2.2　核心靶点的筛选　

共获取核心靶点 29 个，排名前 10 个分别为：

TNF、BCL2、EGFR、MMP9、PTGS2、TLR4、
MAPK3、CCND1、ERBB2 及 IL2，见图 3。

2.3　GO 和 KEGG 通路富集分析　

GO 生物功能富集分析结果中 BP 共 435 个、CC
共 51 个、MF 共 97 个，根据 Count 值排序，各自选取

前 10 项，分析表明，磷酸化、炎症应答、凋亡过程和

血管生成等生物过程参与了 DCPH 改善胃黏膜损

伤，见图 4。KEGG 通路富集结果表明，共有 119 条

图 1　DCPH‐胃黏膜损伤的共同靶点韦恩图

Fig 1　Venn diagram of the common targets of DCPH 
composition‑gastric ulcer and gastritis diseases

图 2　DCPH 成分‐共同靶点网络图

Fig 2　Network diagram of DCPH component‑common targets
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通路参与，根据 P 值排序，选择前 20 条通路绘制

KEGG 气 泡 图 ，见 图 5，包 括 PI3K‐Akt、HIF‐1、
NF‐κB 和 ROS 等信号通路（P<0.000 1）。

2.4　DCPH 对 GES‐1 细胞活力的影响　

2.4.1　DCPH 对正常 GES‐1 细胞活力的影响　与

正常组相比，1、2.5、5 和 10 mg/mL 剂量的 DCPH 作

用细胞 24 h和 48 h后，细胞活力未受到抑制。与 12 h
和 48 h 相比，24 h 条件下细胞活力稳定，且时间适

中。当高于 10 mg/mL 时，细胞活力均明显降低（P
<0.01），产生细胞毒性。故后续实验选择 2.5、5 和

10 mg/mL 作为 DCPH 给药剂量，干预时间为 24 h。
见图 6。
2.4.2　乙醇诱导 GES‐1 细胞损伤模型的构建　与

正常组相比，GES‐1 细胞活力随乙醇浓度的升高而

降低（P<0.05），考虑细胞存活率对实验结果的影

响，故采用 8% 作为乙醇造模浓度。见图 7。
2.4.3　DCPH 对乙醇诱导 GES‐1 细胞活力的影响

图 3　核心靶点网络图

Fig 3　Network diagram of core targets

图 4　共同靶点 GO 富集分析条形图

Fig 4　Bar graph of GO enrichment analysis of common 
targets

图 5　共同靶点 KEGG 富集分析气泡图

Fig 5　Bubble diagram of KEGG enrichment analysis of 
common targets

与正常组比较，*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001
图 6　DCPH 对正常 GES‐1 细胞活力的影响

Fig 6　Effect of DCPH on the viability of normal GES‑1 
cells
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及形态学变化　与正常组相比，模型组明显降低细

胞活性（P<0.001）。使用 2.5、5 和 10 mg/mL 剂量

DCPH 预处理后，明显升高乙醇诱导的细胞活力（P

<0.01），且具浓度依赖性。见图 8。通过显微镜观

察细胞形态发现，正常组 GES‐1 细胞为扁平不规则

多角形，呈上皮细胞样，细胞间紧密相连，贴壁牢

固；模型组细胞形态改变，体积缩小，细胞间隙增

大、连接减少，贴壁能力降低，部分细胞脱落、漂浮；

DCPH 干预组细胞形态恢复，体积增大，细胞间间

隙减少、连接增多，细胞基本贴壁。见图 9。

2.5　DCPH 对细胞内 ROS 水平的影响　

正常组细胞中几乎没有检测到 ROS 荧光信号。

经过乙醇处理的模型组产生大量 ROS 绿色荧光信

号，荧光强度明显增强（P<0.001）。与模型组相比，

不同浓度 DCPH 组的绿色荧光强度明显减弱，差异

具有统计学意义（P<0.001）。见图 10、11。

2.6　 DCPH 对乙醇损伤 GES‐1 细胞内 TNF‐α 和

IL‐1β 表达的影响　

与正常组相比，乙醇刺激诱导 GES‐1 细胞内

TNF‑α 和 IL‑1β mRNA 表达增加（P<0.001）。与模

型 组 相 比 ，DCPH 明 显 降 低 TNF‑α 和 IL‑1β 的

mRNA 表达（P<0.05）。见图 12A、B。

2.7　DCPH 对乙醇损伤 GES‐1 细胞线粒体膜电位

的影响　

与正常组相比，模型组的绿色荧光较强，红色

荧光减弱，表明乙醇导致 GES‐1 细胞线粒体膜电位

与正常组比较，*P<0.05，***P<0.001
图 7　不同浓度乙醇对细胞活力的影响

Fig 7　Effect of different concentrations of ethanol on cell 
viability

与正常组比较， ###P<0.001；与模型组比较，**P<0.01，***P<0.001
图 8　DCPH 提高乙醇诱导的 GES‐1 细胞活力

Fig 8　DCPH increases the viability of GES‑1 cells in‑
duced by ethanol

图 9　DCPH 改善乙醇刺激 GES‐1 细胞形态变化

Fig 9　DCPH improves morphological changes of GES‑1 cells stimulated by ethanol

图 10　DCPH 对细胞内 ROS 水平的影响

Fig 10　Effect of DCPH on intracellular ROS level

1846



支芸芸等 .基于网络药理学和实验验证探究牛耳枫-辣蓼抗胃黏膜损伤作用及机制

明显降低。与模型组相比，DCPH 低、中、高剂量组

绿色荧光减弱，红色荧光增强，表明细胞内线粒体 膜电位逐渐升高。见图 13。

与正常组比较， ###P<0.001；与模型组比较，***P<0.001
图 11　ROS 荧光强度

Fig 11　ROS fluorescence intensity

A：炎性因子 TNF‑α mRNA 表达；B：炎性因子 IL‑1β（B） mRNA 表

达；与正常组比较，###P<0.001；与模型组比较，*P<0.05，**P<0.01，
***P<0.001

图 12　DCPH 对炎性因子 mRNA 表达的影响

Fig 12　Effect of DCPH on the expression of inflammatory 
factors mRNA

图 13　DCPH 对细胞线粒体膜电位的影响

Fig 13　Effect of DCPH on Mitochondrial Membrane Potential
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2.8　DCPH 对 TLR4、NF‐κB 蛋白表达的影响　

Western blot 结果显示，与正常组相比，模型组

细 胞 内 TLR4 和 NF‐κB 蛋 白 表 达 明 显 升 高（P<

0.01）。相较于模型组，DCPH 干预组的 TLR4 和

NF‐κB 蛋 白 含 量 明 显 降 低（P<0.05）。 见 图

14A~C。

3 讨论  
牛耳枫和辣蓼是海南黎族的传统植物药材。

研究表明，牛耳枫或辣蓼提取物对胃肠疾病有显著

疗效，具有潜在的药用价值。牛耳枫提取物通过提

高 SOD、GSH、GSH‐Px 活力并抑制 MDA 表达减轻

氧化应激，同时抑制 TNF‐α 表达降低炎症反应来发

挥抗急性胃溃疡的作用［10］。结果表明，辣蓼提取物

能改善乙醇诱导的 GES‐1 细胞损伤，通过抗氧化和

抗炎途径减轻乙醇导致的大鼠胃黏膜损伤［11］。

胃黏膜损伤是一个广义的概念，是胃炎和胃溃

疡疾病常见的一种病理变化［12］。本研究通过网络

药理学方法探究 DCPH 干预胃黏膜损伤的主要成

分、作用靶点以及机制通路。基于“DCPH 成分‐共
同靶点”网络图的构建和分析，筛选出 DCPH 干预

胃黏膜损伤的黄酮类成分包括黄芩苷、芹菜素、木

犀草素、山奈酚、香叶木素、槲皮素和异鼠李素等，

主要与抑制细胞凋亡、抗炎和抗氧化作用相关［13‐17］。

PPI 网络分析结果显示，DCPH 发挥抗胃黏膜

损 伤 的 核 心 靶 点 主 要 有 TNF、BCL2、EGFR、

MMP9、PTGS2、TLR4、MAPK3 等。研究表明，通

过调控这些核心靶基因能改善细胞炎症反应、氧化

应激、减少细胞凋亡和焦亡等，从而减轻胃黏膜损

伤，治疗胃炎和胃溃疡［18‐20］。GO 和 KEGG 富集分

析结果显示，DCPH 可能通过磷酸化、炎症应答、凋

亡过程和血管生成等途径参与改善胃黏膜损伤过

程中，可能存在的机制通路包括 PI3K‐Akt、HIF‐1、
NF‐κB 和 ROS 等。研究表明，DCPH 的主要活性成

分槲皮素能够改善线粒体功能和黏膜屏障，通过调

节 PI3K/AKT 信号通路抑制炎症，减轻 GES‐1 细胞

的氧化应激损伤［21］。辣蓼总黄酮通过 PI3K/Akt 和
Keap1/Nrf2 途径上调抗氧化基因表达，发挥胃黏膜

保护作用［22］。TLR4/NF‐κB 通路是经典的炎症信

号通路，参与调控炎性因子的产生与释放。槲皮素

也能通过抗氧化、抗炎及抗凋亡特性治疗乙醇诱导

的大鼠胃溃疡，可能与调控 TLR4/NF‐κB 信号通路

有关［23］。

乙醇对胃黏膜的损伤机制已被广泛研究，可通

过诱导各种炎症和氧化应激细胞因子的合成和分

泌而引起胃黏膜损伤［24‐26］。已有研究表明，乙醇诱

导的胃黏膜损伤可能是由于乙醇代谢过程中 ROS
的过量产生，导致细胞氧化应激，从而引发炎症反

应［27］。在本研究中，利用 8% 乙醇刺激导致 GES‐1
细胞活力明显降低，ROS 水平明显升高，促炎因子

TNF‑α 和 IL‑1β 表达明显升高，线粒体膜电位下降。

DCPH 干预能逆转乙醇导致的 GES‐1 细胞损伤。

DCPH 明显增强 GES‐1 细胞活力，改善细胞形态，

清除细胞内过量产生的 ROS，降低 TNF‑α、IL‑1β 的

表达，抑制细胞氧化应激及炎症反应，改善线粒体

形态及线粒体外膜通透性，从而明显升高细胞线粒

体膜电位，有效缓解细胞损伤。TLR4 在组织损伤

信号转导中起着关键作用，能够诱导 ROS 的产生，

进一步激活 NF‐κB，最终放大炎症反应［28］。West‐
ern blot 实 验 结 果 表 明 ，DCPH 明 显 降 低 细 胞 内

TLR4、NF‐κB 蛋白表达，表明 DCPH 通过抑制乙醇

诱导的 TLR4/NF‐κB 通路激活发挥胃黏膜的保护

作用。

与正常组比较，##P<0.01；与模型组比较，*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001
图 14　DCPH 对 TLR4、NF‐κB 蛋白表达的影响

Fig 14　Effect of DCPH on the expressions of TLR4 and NF‑κB proteins
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综上所述，本研究采用网络药理学方法初步预

测 DCPH 防治胃黏膜损伤的主要活性成分和核心

靶点，通过体外实验进一步探究 DCPH 改善胃黏膜

损伤的作用及机制。初步表明 DCPH 通过下调

TLR4/NF‐κB 信号通路表达，降低细胞 ROS 含量和

抑制炎症因子表达，恢复细胞线粒体膜电位水平，

减轻 GES‐1 细胞损伤，从而发挥抗胃黏膜损伤作

用。丰富了中医药防治胃黏膜损伤的理论基础，为

进一步研究 DCPH 干预胃黏膜损伤的作用机制提

供了体外实验依据。
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