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基于网络药理学及分子对接技术探讨半夏泻心汤治疗慢性浅表性胃炎
的潜在作用机制
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摘　要：目的　利用网络药理学和分子对接技术研究半夏泻心汤治疗慢性浅表性胃炎（CSG）的活性成分及其潜在

作用机制。方法　通过TCMSP 数据库检索获取半夏泻心汤的有效成分和对应的作用靶点，GeneCard 和OMIM 数据库筛

选得到CSG 疾病靶点。借助Uniprot 数据库对靶点进行基因注释，将药物和疾病交集靶点通过Cytoscape 3.7.2 软件建立

网络图，再基于String 数据库构建蛋白网络互作（PPI）图，根据介数中心性、紧密度及节点连接度筛选获得半夏泻心汤治

疗CSG 的核心靶点，并通过DAVID 数据库进行GO 和KEGG 富集分析，最后利用Ledock 软件将关键活性成分和核心靶

点进行分子对接验证。结果　获得半夏泻心汤 164 种有效成分和 267 个作用靶点，CSG 疾病靶点 583 个，其中半夏泻心

汤与CSG 的交集靶点 89 个，包括STAT3、JUN、TP53、AKT1、MAPK1、RELA 和TNF 等 11 个核心靶点。筛选得到 214 条

GO 条目和 85 条KEGG 信号通路，主要富集在癌症通路、TNF 信号通路和HIF-1 信号通路等。分子对接结果显示核心成

分与关键靶点具有较好的结合活性。结论　半夏泻心汤治疗CSG 具有“多组分- 多靶点- 多通路”的作用特点。
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Potential mechanism of Banxia Xiexin decoction in chronic superficial gastritis based on network 
pharmacology and molecular docking technology 
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Abstract: Objective　To study the active components and potential action mechanism of Banxia Xiexin decoction (BXD) 
in chronic superficial gastritis (CSG) using network pharmacology and molecular docking technology. Methods　The active 
components and corresponding targets of BXD were retrieved from TCMSP database, and CSG targets were screened from 
GeneCard and OMIM databases. Gene annotation of these targets was performed using Uniprot database. The network diagram 
of the intersection targets between drugs and CSG was established by Cytoscape 3.7.2 software, and PPI protein interaction 
network was then constructed using String database. The core targets of BXD for CSG treatment were screened by betweenness 
centrality, compactness, and node connectivity, and underwent GO and KEGG enrichment analysis using DAVID database. 
Finally, the molecular docking between key active components and core targets was verified using Ledock software. Results　
There were 164 active components and 267 action targets of BXD, and 583 disease targets of CSG. The intersection targets 
between them were 89, including 11 core targets such as STAT3, JUN, TP53, AKT1, MAPK1, RELA, and TNF. A total of 214 
GO entries and 85 KEGG signaling pathways were screened, mainly in cancer, TNF and HIF-1 signaling pathways. Molecular 
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docking showed high binding activities between core components and key targets. Conclusion　BXD has the“multi-
component-multi-target-multi-pathway”features in treating CSG.

   Key words: Banxia Xiexin decoction; chronic superficial gastritis; network pharmacology; molecular docking

慢性浅表性胃炎（CSG）是指胃黏膜在幽门螺杆

菌（Hp）感染和炎症细胞浸润等各种致病因素作用下

所致的非萎缩性慢性炎症性病变，患病率极高，约占

接受胃镜检查者的 80%~90%[1]，如未获得有效治疗，

可发展为慢性萎缩性胃炎（CAG），少数还存在癌变风

险 [2]。在临床上对CSG 的治疗没有特效药，多以对症

治疗为主，主要包括根除Hp、胃黏膜保护、抑酸和增强

胃肠动力等，虽然能取得一定的疗效，但存在复阳率高

和副作用大的问题[3]。CSG 属中医“胃脘”“心下痞”

等范畴，发病机制主要是脾胃受损致胃失和降、脾失健

运，使脾胃的纳运和升降的功能失调，气机郁滞，日久

可致“湿阻”“食积”“痰结”“血瘀”等病理表现，从

而加重病情。近年来，中医药治疗CSG 的疗效，尤其是

在降低复发率和显著改善患者临床症状等方面的作用

逐渐得到了临床的认可[4]。其中，中医的经典方剂——

半夏泻心汤在临床上疗效突出。该方剂由半夏、黄芩、

干姜、人参、甘草、黄连和大枣等组成，具有辛开苦降、

寒热平调、补泻兼施的配伍特点以及具有和胃降逆、散

结除痞、和中健脾的功效[5]。此外，半夏泻心汤还有抗

炎、抗幽门螺旋杆菌、保护胃黏膜、抗氧化应激、调节胃

肠功能和免疫调节的作用[6-7]。半夏泻心汤可显著改善

Hp 感染、胃酸分泌过多和胃黏膜损坏等临床症状 [8]，

但其作用的分子生物学机制目前尚不清楚。在大数据

时代，网络药理学有助于更好地系统性研究中医药，

对中医药研究具有重要的实践指导意义，且分子对接

技术可以弥补药理实验带来的不足，为中药活性成分

的筛选提供解决方法 [9-10]。本研究通过网络药理学的

方法探讨半夏泻心汤治疗CSG 的潜在分子机制，并运

用分子对接技术验证，为更深入研究半夏泻心汤治疗

CSG 的活性成分及分子机制提供依据。

1　材料和方法

1.1　半夏泻心汤有效成分和靶点的收集

通过中药系统药理学数据库与分析平台（TCMSP，
https：//tcmspw.com/tcmsp.php）分别查找半夏泻心汤

中的药材：半夏、黄连、黄芩、干姜、人参、甘草和大枣，

并获取相应的化学成分。以口服利用度（OB）≥30%，

类药性（DL）≥0.18 为条件进行有效成分的筛选，并

运用TCMSP 数据库查找筛选所得化合物对应的靶点，

然后通过 Uniprot 数据库（https：//www.uniprot.org/）
将筛选出的靶点转化为对应的Gene Symbol 和Uniprot 
ID。

1.2　CSG 靶点获取

以“chronic superficial gastritis”为关键词在Gene 
Cards 数据库（https：//www.genecards.org/）和OMIM
数据库（https：//omim.org/）中获取CSG 疾病靶点，将

收集的靶点汇总，去重后得到CSG 疾病靶点。

1.3　药材- 成分- 靶点图的构建

根据收集到的半夏泻心汤药材的有效成分和对

应的靶点，使用Cytoscape 3.8.2 软件建立“药材-成分-

靶点”网络，并使用软件自带的“Network Analyzer”
板块进行网络拓扑学分析。

1.4　蛋白网络互作（PPI）图构建

将收集到的有效成分对应的靶点和CSG 疾病靶

点进行比对，筛选出两者交集的靶点，将交集靶点输入

string 数据库（https：//-db.org/）进行PPI 网络分析，分

析模式设置为“Multiple proteins”，物种限制为“Homo 
sapiens”，置信度设置为≥0.90，并隐藏孤立蛋白，导出

TSV 文件。然后使用Cytoscape 3.7.2 软件绘制PPI 网

络，采用“Network Analyzer”板块对该网络进行网络

拓扑学分析，根据介数中心性、紧密度及节点连接度筛

选得到核心靶点。

1.5　基因生物功能学（GO）及京都基因与基因组百科

全书（KEGG）通路富集分析

将两者交集的靶点的 Gene symbol 输入 DAVID 
6.8（https：//david. ncifcrf. gov/），设置物种为“Homo 
sapiens”进行GO 和KEGG 通路富集分析，然后使用微

生信（http：//www.bioinformatics.com.cn/）将GO 分析

结果用条形图表示，KEGG 分析结果用气泡图表示。

1.6　成分- 靶点- 通路网络的构建和拓扑分析

为了进一步说明成分、靶点和通路之间的关系，

使用Cytoscape 3.8.2 软件构建“成分- 靶点- 通路”网

络图，并对网络进行拓扑分析，以介数中心性、紧密度

和节点连接度分析得到核心成分。

1.7　分子对接验证

从 PDB 数据库（http：//www1.rcsb.org/）中下载

核心靶点蛋白质结构，使用Chimera 软件除去其他多

余的链和水分子，利用Pymol 获得对接盒子信息。从
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TCMSP 数据库中下载化合物的 mol2 文件后，导入

Chem 3D 软件，调整化合物空间构象，Minimize 能量

优化，保存为mol2 结构。使用Ledock 软件上传化合物

和蛋白文件，输入盒子信息，将化合物以及对应靶蛋白

对接，获取对接结果。利用Pymol 对结果进行分析，得

到化合物- 靶蛋白对接图。

2　结果

2.1　半夏泻心汤化学成分及靶标筛选结果

以OB≥30% 和DL≥0.18 为筛选条件，共获得活

性成分 212 种，去除重复成分后共 191 种，其中 25 种

成分未能在TCMSP 数据库中查询到对应的靶点，2 种

成分的靶点无法在Uniprot 数据库中找到对应的Gene 
Symbol 和Uniprot ID，所以最终筛选得到 164 个有效

成分和 267 个靶点。

2.2　CSG 靶点的获取

选取在GeneCards 数据库靶点中大于中位数的前

351 个靶点和OMIM 数据库中的前 300 个靶点，汇总

去重后最终获得 583 个疾病靶点。

2.3　药材- 成分- 靶点网络的构建和分析结果

使用Cytoscape 3.8.2 软件建立“药材-成分-靶点”

的网络图（图 1），图中包含 438 个节点，2 610 条边。其

中，7 个天蓝色圆形节点是中药，11 个粉红色正方形

节点是 7 味中药的共有成分；153 个正六边形节点是

7 味中药分别的独有成分：7 个紫色的是黄连的成分，

85 个浅绿色的是甘草的成分，3 个黄色的是干姜的成

分，12 个深蓝色的是大枣的成分，25 个棕绿色的是黄

芩的成分，12 个肉色的是人参的成分，9 个深红色的

是半夏的成分，267 个橙红色菱形的是药物靶点。

2.4　PPI 网络互作结果

将中药有效成分对应的靶点和CSG 疾病靶点进

行比较，筛选出两者交集的靶点共 89 个，如图 2 所示。

将交集的靶点输入String 数据分析平台，进行蛋白互

作用分析后，再运用Cytoscape3.7.2 软件绘制PPI 网络

图，见图 3。该网络共涉及 85 个靶点（有 4 个靶点为孤

HL：黄连；GC：甘草；GJ：干姜；GZ：大枣；HQ：黄芩；RS：人参；BX：半夏；成分节点上的标签是笔者自行编写的ID，此ID
与TCMSP 数据库的MOLID 是对应关系

图 1　半夏泻心汤药材- 成分- 靶点网络图
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立蛋白）和 362 条边。在PPI 网络中随着节点连接度值

和combined-score 增大，节点和边均逐渐增大，颜色亦

由红转变为蓝。PPI 网络显示，以STAT3、JUN、TP53、
MAPK1、RELA、AKT1 和TNF 等节点为中心，节点

连接度值较高。以介数中心性大于中位数 0.005644，
紧密度大于中位数 0.411765，节点连接度大于两倍中

位数 14 为条件，筛选得到STAT3、JUN、TP53、AKT1、
MAPK1、RELA 和TNF 等 11 个核心靶点，见表 1。
2.5　GO 富集及KEGG 富集分析

使用DAVID 6.8 对两者交集的 89 个靶点进行GO
功能富集分析和KEGG 通路富集分析，获得 715 条GO
条目和 112 条KEGG 通路。然后以错误发现率（FDR）
<0.01 为筛选条件，得到 214 条GO 条目，其中分子功

能（MF）22 条、生物过程（BP）175 条、细胞组成（CC）
17 条以及KEGG 通路 85 条。对于GO 富集分析结果，

按照FDR 值从小到大的顺序进行排序，各取排列前 10
的条目做成三合一柱状图，图中条形的长度代表相应

条目所富集基因数量，如图 4 所示。在生物过程方面，

靶点主要富集在RNA 聚合酶Ⅱ 启动子转录的正调控、

凋亡过程的负调控、对药物的反应和基因表达的正调

控等过程上。在细胞组分方面，靶点主要富集在细胞

质、细胞外间隙、胞外区、线粒体和细胞质的核周区域

和蛋白质复合体等处。在分子功能方面，这些靶点主

图 3　PPI 网络图

表 1　11 个核心靶点

基因 蛋白 介数中心性 紧密度 节点连接度

STAT3 Signal transducer and activator of transcription 3 0.190356 0.575342 33
JUN Transcription factor AP-1 0.143158 0.545455 31
TP53 Cellular tumor antigen p53 0.103181 0.535032 28
AKT1 RAC-alpha serine/threonine-protein kinase 0.109007 0.512195 26
MAPK1 Mitogen-activated protein kinase 1 0.089948 0.531646 26
RELA Transcription factor p65 0.037389 0.512195 26
TNF Tumor necrosis factor 0.071711 0.500000 24
FOS Proto-oncogene c-Fos 0.023929 0.491228 19
CTNNB1 Catenin beta-1 0.036151 0.491228 18
IL-4 Interleukin-4 0.036220 0.471910 16
IL-6 Interleukin-6 0.016784 0.469274 16

FUFANG

CSG

178 89 494

图 2　半夏泻心汤有效成分和CSG 疾病的交集靶点
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要与蛋白质、酶和转录因子结合，具有蛋白质同源和异

源二聚体活性等。对于KEGG 分析结果，按照FDR 值

从小到大的顺序进行排序，取排列前 10 的条目进行可

视化，制成气泡图，如图 5 所示。KEGG 富集分析结

果显示，靶点主要富集在结直肠癌、膀胱癌和胰腺癌等

癌症通路、TNF 信号通路和HIF-1 信号通路等。

2.6　成分- 靶点- 通路网络的构建和拓扑分析

利用 Cytoscape3.8.2 软件对药物活性成分 -作用

靶点-通路进行网络构建，得到一个具有 199 个节点、

608 条边的网络，见图 6。紫色的节点代表药物活性

图 4　GO 功能富集分析结果

图 5　KEGG 通路分析
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成分，青色的节点代表作用靶点，黄色的节点代表通

路。通过“Network Analyzer”对网络进行分析，以介

数中心性大于中位数 0.000195，紧密度大于中位数

0.441964，节点连接度大于 2 倍中位数 6，筛选得到网

络中 10 个核心活性成分，见表 2。槲皮素连接靶点有

46 个，汉黄芩素 20 个，山奈酚 19 个，黄芩素 13 个， 
β- 胡萝卜素 13 个，金合欢素 11 个，甘草查耳酮A9 个。

2.7　分子对接验证

从“成分-靶点-通路”网络中筛选出来的 11 个

核心成分中选前 3 个成分及其对应靶点与PPI 中的关

键靶点中相同的靶点进行分子对接，得到结果见表 3。
分子对接吻合度越小代表配体与受体蛋白结合性越

好，发生作用的可能性越大。关键靶蛋白与有效成分

的结合能均远低于-5.0 KJ/mol。各靶点与成分的 3D
结合模型见图 7。化合物- 靶蛋白对接图显示化合物

与靶蛋白能形成氢键等分子间作用力，进一步说明了

筛选结果的可靠性。

成分节点上的标签是笔者自行编写的ID，此ID 与TCMSP 数据库的MOLID 是对应关系
图 6　药物活性成分- 作用靶点- 通路网络图

表 2　成分- 靶点- 通路网络中核心成分拓扑学性质

ID MOL ID 活性成分 中文名 介数中心性 紧密度 节点连接度

D1 MOL000098 quercetin 槲皮素 0.123727 0.55618 46
HQ2 MOL000173 wogonin 汉黄芩素 0.032162 0.48529 20
J1 MOL000422 kaempferol 山奈酚 0.031006 0.48293 19
BX3 MOL002714 baicalein 黄芩素 0.012917 0.46479 13
DZ16 MOL002773 beta-carotene β- 胡萝卜素 0.013749 0.46479 13
HQ1 MOL001689 acacetin 金合欢素 0.011598 0.46047 11
GC67 MOL000497 licochalcone A 甘草查耳酮A 0.011208 0.46047 9
GC15 MOL004328 naringenin 柚皮素 0.006327 0.46047 9
A1 MOL000358 beta-sitosterol β- 谷甾醇 0.006163 0.45413 9
RS11 MOL005344 ginsenoside Rh2 人参皂苷Rh2 0.007196 0.44796 7
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A B

C D

E F

A. AKT1 与槲皮素对接结果；B. MAPK1 与槲皮素对接结果；C. IL-6 与槲皮素对接结果；D. AKT1 与汉黄芩素对接结果； 
E. IL-6 与汉黄芩素对接结果；F. AKT1 与山奈酚对接结果

图 7　各靶点与药物成分相互作用的分子对接示意图

表 3　关键靶点及其对应化合物分子对接结果

关键靶点 成分 分子对接吻合度

AKT1 槲皮素 -25.06 KJ/mol
IL-6 槲皮素 -25.02 KJ/mol
MAPK1 槲皮素 -19.37 KJ/mol
AKT1 汉黄芩素 -19.79 KJ/mol
IL-6 汉黄芩素 -17.87 KJ/mol
AKT1 山奈酚 -23.14 KJ/mol

3　讨论

慢性胃炎是一种进行性、终身性炎症，可在数年

或数十年逐步发展为萎缩性胃炎，而萎缩性胃炎是目

前公认的癌前病变，可进展为胃癌[11]。循证医学表明，

半夏泻心汤在改善CSG 患者胃脘痛、痞满、嗳气症状

疗效明显，且Hp 转阴率和胃镜改善率都优于对照组，

有助于防止疾病进一步进展，符合中医“治未病”的思

想理念，体现了中医药独特的优越性[12]。

本研究通过对“成分-靶点-通路”网络的拓扑分

析可以得知槲皮素、汉黄芩素、山奈酚、黄芩素和β- 胡
萝卜素的度值较高，提示可能是半夏泻心汤治疗CSG
的主要有效成分。研究表明，槲皮素还可以通过上调

BCL-2 水平，下调BAX 水平，使BCL-2/BAX 比例增

加，抑制胃上皮细胞凋亡，同时可以下调p38MAPK 信

号通路，促进细胞周期进展来增强胃黏膜细胞的增殖，

从而发挥保护胃黏膜的作用[13]。汉黄芩素是从黄芩中
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提取的一种黄酮类物质，具有抗肿瘤活性，其机制可能

是通过降低HIF-1α 和MCT-4 蛋白的表达抑制胃癌细

胞SGC7901 的增殖，可以上调PFP 等的表达增加NK
细胞对胃癌细胞的杀伤活性 [14-15]。山奈酚还可以通过

抑制中性粒细胞聚集和髓过氧化物酶（MPO）的活性，

调节炎症细胞因子表达水平及促进NO 生成发挥胃保

护作用 [16]。研究表明，黄芩素对酸化乙醇诱导的胃急

性溃疡的保护作用与抗氧化应激、抑制胃酸分泌、增加

胃黏液分泌、调节炎症的机制有关[17]。

由PPI 网络图可知半夏泻心汤治疗CSG 的主要靶

点为STAT3、TP53、TNF 和 IL-6 等。这些靶点主要与

炎症、细胞凋亡、氧化应激和免疫调节等相关。AKT1
属于蛋白激酶超家族，它不仅能调节细胞代谢，还能

调节细胞迁移和侵袭，具有致癌作用[18]。研究表明，与

未感染Hp 的非萎缩性胃炎相比，感染Hp 的非萎缩性

胃炎p-Akt 表达增加，且在慢性萎缩性胃炎和胃癌中

AKT1 表达显著增加[19-21]，我们推测AKT1 可能与CSG
疾病的恶性转化有关。研究报道黄连和半夏可以降

低大鼠胃黏膜组织中AKT mRNA 和p-Akt1 的表达水

平 [22]。槲皮素也可以通过降低p-Akt 水平，抑制PI3K/
Akt 信号通路诱导细胞凋亡来抑制胃癌干细胞的生

长，还能激活p53/AMPK/mTOR 信号通路，增强胃癌细

胞自噬水平，诱导胃癌细胞凋亡，从而发挥抗肿瘤功

能 [23-24]。此外，黄岑素处理的胃癌MGC-803 细胞也可

以抑制PI3K/AKT 信号通路并诱导其自噬 [25]。综上所

述，夏泻心汤可能是通过多种有效活性成分协同靶向

AKT1 途径抑制细胞增殖、促进细胞凋亡和自噬发挥

治疗作用。

STAT3 是JAK-STAT 信号通路的重要成员，与细胞

的增殖、分化及凋亡等密切相关，可调控机体炎症和免

疫反应等生理病理过程[26]。研究发现激活JAK1/STAT3 
信号通路会促进巨噬细胞发生极化并释放 TNF-α、 
IL-6 和 IL-8 等炎性因子 [27]。而山奈酚可以通过抑制

JAK1 和JAK2 的磷酸化阻断LPS 处理的巨噬细胞中的

JAK-STAT 信号通路抑制炎症发生 [28]。同时槲皮素也

可以抑制IL-6 和IFN-γ，减少p-STAT1 和STAT3 蛋白，

抑制CCA 细胞中的 JAK-STAT 级联反应 [29]。TP53 又

被称为p53，属于抑癌基因，与抗炎活动有关[30]。有研究

报道，p53 可以显著抑制小鼠原发性巨噬细胞TNF-α
基因表达，降低血清TNF-α 水平，发挥抗炎的作用[31]。

高尤亮等 [32] 研究发现，可以通过上调p53 的表达促进

炎症细胞凋亡，抑制TNF-α 等炎症细胞因子表达，从而

使胃黏膜症状减轻。TNF-α 可以诱导炎症细胞损伤胃

黏膜，破坏胃黏膜的保护屏障 [33]。陈永灿等 [34] 的研究

表明，半夏泻心汤可以通过下调NF-κB 的表达抑制炎

性细胞TNF-α 等的转录、释放，从而促进胃黏膜组织的

修复。NF-κB 的过度激活是炎症反应的重要原因之

一，槲皮素和山奈酚能够通过调节其活性，在mRNA 和

蛋白水平抑制iNOS、COX-2 和C 蛋白反应，发挥抗炎

作用 [35-36]。槲皮素还可通过TNFR-c-Src-ERK1/2-c-Fos
和 NF-κB 通路下调 TNF-α 诱导的基质金属蛋白酶 -9
（MMP-9）表达发挥对人胃黏膜上皮损伤的抗炎保护

作用 [37]。IL-6 是炎症起始阶段的重要促炎症因子，槲

皮素可以抑制脂多糖（LPS）诱导的中性粒细胞表达

IL-6 发挥早期抗炎作用 [38]。在LPS 诱导的THP1 巨噬

细胞中汉黄芩素可以通过显著抑制IL-6/STAT3、PI3K/
AKT 信号通路发挥抗炎作用[39]。吉英等[40] 研究发现，

半夏泻心汤可以下调IL-6 水平抑制胃溃疡患者的炎症

反应。综上所述，半夏泻心汤可能是通过多种有效活性

成分协同调节复杂的炎症信号传递级联反应发挥抗炎

作用。

由KEGG 富集分析结果显示，半夏泻心汤与CSG
的交集靶点主要富集在癌症通路、TNF 信号通路和

HIF-1 信号通路上。Hp 是非萎缩性胃炎向萎缩性胃

炎发展、发生癌前病变和癌症的重要因素，根除Hp 可

以减少癌前病变，预防胃癌的发生、发展[41-42]。研究发

现，Hp 感染慢性胃炎患者血清中TNF-α 和 IL-6 水平

明显升高，且血清TNF-α 和IL-6 表达水平与慢性胃炎

的严重程度密切相关 [43]。刁卓等 [44] 实验表明TNF-α
在胃癌中的表达明显高于癌旁正常组织，并证明了胃

癌中存在RIP3/TNF-α 通路上调介导的程序性细胞坏

死。郭春秀等[45] 的研究结果表明，半夏泻心汤可以抑

制NF-κB/STAT3 信号通路的激活，减少炎症细胞因子

TNF-α、IL-6、IL-8 和原癌基因BCL-2 的表达，从而抑

制癌前病变的发生和发展；同时，还可通过抑制Hp，降
低血清中TNF-α 含量，发挥对Hp 相关性胃炎的治疗作

用。综上所述，半夏泻心汤治疗CSG 的作用与抑制Hp
感染及对TNF 信号通路进行调控有关，也进一步印证

了我们的预测结果。

HIF-1α 是重要的促癌基因，在缺氧条件下该基

因被激活从而起到促进癌细胞增殖和转移过程的作

用 [46]。胃黏膜的血管损伤可使其发生缺氧性病变，

诱导产生血管内皮生长因子（VEGF），胃癌前病变大

鼠胃黏膜上皮细胞微血管损伤所致缺氧环境可诱导

HIF1-α 的表达，HIF1-α 可能通过上调 VEGF 的蛋白

表达促进胃癌发生[47]。王红丽[48] 的研究表明，半夏泻
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心汤可以通过抑制HIF-1α 等的表达，减轻机体炎症反

应及血管内皮损伤从而缓解症状。由于胃黏膜的炎症

刺激，NF-κB 活化并激活HIF-1α/VEGF 通路，发生局

部缺氧并加重炎症反应 [49]。杨佳伟 [50] 在单用槲皮素

的情况下，发现其可抑制HIF-1α 的表达，抑制LOVO
细胞的迁移。有研究发现黄芩素可以降低 HIF-1α 的

表达和转录活性；黄芩素与TLR4 直接结合也可以抑

制HIF-1α/VEGF 信号通路，减少血管生成 [51-52]。综上

所述，半夏泻心汤可能通过调控HIF-1 信号通路治疗

CSG。

本研究通过网络药理学分析并结合文献研究，发

现槲皮素、汉黄芩素、山奈酚、黄芩素和β- 胡萝卜素等

为半夏泻心汤的主要活性成分，通过分子对接验证了

槲皮素、汉黄芩素、山奈酚与核心靶点AKT1、IL-6 和

MAPK1 结合均较好，与已有的文献呼应。本研究从成

分、靶点和信号通路的角度研究半夏泻心汤治疗CSG
的作用机制，为阐明半夏泻心汤治疗CSG 的活性成分

和潜在作用机制提供了一定的参考价值，但所得结果

有待进一步通过实验进行验证。
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