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Abstract
AIM: To investigate the immunologic mechanism 
underlying the antifibrotic action of Mushu 
capsule in rats with hepatic fibrosis. 

METHODS: A hepatic fibrosis model was in-
duced by subcutaneous injection of carbon 
tetrachloride (CCl4). Wister rats were randomly 
divided into 4 groups: normal control group, 
model group, Mushu capsule (MC) group and 
Biejia Ruangan tablet (BRT) group. MC group 
and BRT group were subdivided into prevention 
group and treatment group. Liver sections were 
stained with HE and Masson respectively for 
pathological examination. Serum interleukin-2, 
-6, -8 (IL-2, 6, 8) and tumor necrosis factor-α 
(TNF-α) levels were determined by radioimmu-
noassay. The levels of CD4 and CD8 cells were 

measured by flow cytometry. 

RESULTS: IL-2 and IL-6 levels were not obvi-
ously different between MC group and BRT 
group, but IL-8 level in MC groups was mark-
edly lower than that in BRT groups (preventing 
group: 0.4 ± 0.2 mg/L vs 0.6 ± 0.1 mg/L; treat-
ment group: 0.5 ± 0.2 mg/L vs 0.6 ± 0.2 mg/L, 
both P < 0.05). MC was superior to BRT in pre-
venting serum TNF-α elevation (1.1 ± 0.3 mg/L 
vs 1.4 ± 0.3 mg/L, P < 0.05). The decreased serum 
CD4 and CD4/CD8 levels were markedly raised 
in MC preventing groups and treatment group 
(CD4: 36.4% ± 7.5%, 34.6% ± 5.0% vs 28.0% ± 5.1%; 
CD4/CD8: 1.9% ± 0.4%, 1.8% ± 0.3% vs 1.5% ± 
0.2%, all P < 0.01) in comparison with those in 
model group. The decreased serum CD4 level 
was markedly raised in BRT preventing group 
(33.4% ± 4.9% vs 28.0% ± 5.1%, P < 0.05), while 
there was no difference in BRT treatment group. 
BRT up-regulated the levels of serum CD8 and 
CD4/CD8 cells without significant differences. 
The levels of CD4, CD8 and CD4/CD8 cells had 
no notable difference between MC group and 
BRT group. 

CONCLUSION: Mushu capsule can regulate 
the humoral immunity in rats with liver fibrosis 
by elevating serum IL-2 and decreasing serum 
IL-6, IL-8 and TNF-α. Simultaneously, it can up-
regulate the levels of CD4 and CD4/CD8.
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摘要
目的: 探讨木疏胶囊抗大鼠肝纤维化的免疫
作用机制. 

方法: 400 g/L CCl4诱导大鼠肝纤维化模型. 
Wister大鼠随机分为正常对照组, 模型对照组, 
木疏胶囊预防组和治疗组, 鳖甲软肝片预防组

®

■背景资料
肝纤维化是慢性
肝病向肝硬化发
展的必经之路, 已
有研究表明肝纤
维化有可能发生
逆转. 木疏胶囊能
明显改善肝纤维
化大鼠的肝功能,
预防治疗可降低
血清纤维化相关
酶, 显著改善肝组
织病理学损害, 有
效地干预大鼠肝
纤维化.

■同行评议者
党双锁 ,  副教授 , 
西安交通大学第
二医院感染科
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和治疗组. HE染色和Masson染色观察肝右叶
相同部位组织病理改变. 放免法测定血清细胞
因子IL-2、IL-6、IL-8及TNF-α, 流式细胞术
检测血淋巴细胞CD4、CD8表达. 

结果: 木疏胶囊与鳖甲软肝片各组两两比较, 
对IL-2和IL-6作用均无显著性差异; 对IL-8的
降低作用木疏胶囊优于鳖甲软肝片(预防组: 
0.4±0.2 μg/L vs  0.6±0.1 μg/L; 治疗组: 0.5±
0.2 μg/L vs  0.6±0.2 μg/L; 均P <0.05); 对TNF-α
的降低作用为木疏胶囊预防组优于鳖甲软肝
片(1.1±0.3 μg/L vs  1.4±0.3 μg/L, P <0.05), 而
治疗组无显著差异. 与模型对照组比较, 木疏
胶囊预防组和治疗组使CD4和CD4/CD8均显
著升高(CD4: 36.4%±7.5%, 34.6%±5.0% vs  
28.0%±5.1%; CD4/CD8: 1.9%±0.4%, 1.8%
±0.3% vs  1.5%±0.2%; 均P <0.01), 鳖甲软肝
片预防组使CD4显著升高(33.4%±4.9% vs  
28.0%±5.1%, P <0.05), 治疗组无显著性差异, 
鳖甲软肝片使CD8和CD4/CD8升高, 但均无
显著性差异; 木疏胶囊和鳖甲软肝片对CD4、
CD8、CD4/CD8的作用无显著性差异. 

结论:  木疏胶囊可升高肝纤维化大鼠血清
I L-2, 降低I L-6、I L-8和TN F-α水平, 升高
CD4、CD4/CD8.

关键词: 木疏胶囊; 肝纤维化; 白细胞介素; 肿瘤坏

死因子-α; CD4; CD8; 流式细胞术; 放射免疫法
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0  引言

肝纤维化是慢性肝病向肝硬化发展的必经之路, 
已有研究表明肝纤维化有可能发生逆转. 由于

肝纤维化的发生发展与免疫状态有关, 我们从

体液免疫和细胞免疫的角度研究木疏胶囊对实

验性肝纤维化大鼠免疫功能的调节作用, 进一

步探讨其抗纤维化机制.

1  材料和方法

1.1 材料 同系Wister大鼠60只, 雌雄各半, 体质

量200±20 g, 清洁级, 中国人民解放军总医院

动物实验中心提供. 木疏胶囊为当归、黄芪、

鳖甲、大枣、黑豆等, 由北京宝树堂科技药业

有限公司精制而成胶囊. 鳖甲软肝片为鳖甲、

三七、赤芍、冬虫夏草、连翘等 ,  中国人民

解放军302医院研制, 内蒙古福瑞制药厂生产. 

CCl4分析纯北京化学试剂公司. IL-2、IL-6、
IL-8、TNF-α放射免疫测定试剂盒由中国人民

解放军总医院东亚放免所提供. FITC标记的大

鼠CD4 mAb, PE标记的大鼠CD8 mAb由北京

鼎国生物技术发展中心提供. N-695B型智能

放免γ测量仪(北京海核所日环光电仪器有限

公司). FACS Calibur流式细胞仪(美国Becton 
Dickson公司).
1.2 方法 
1.2.1 造模及分组: 根据人与大鼠药物剂量换

算[1]本课题组前期实验研究成果[2]选用木疏胶

囊每日3.125 g/k g, 鳖甲软肝片0.625 g/k g作
为实验. 将CCl4分析纯40 mL溶于橄榄油60 mL
中, 常温保存备用. 造模各组于实验第1天sc 400 
mL/L CCl4 5 mL/kg, 以后每4天3 mL/kg, 连续8 
wk. 各组均用普通饲料喂养, 自由饮水. Wister
大鼠40只, 雌雄各半, 随机分为正常对照组(n  = 
10), 模型对照组(n  = 10), 木疏胶囊预防组(n  = 
10), 鳖甲软肝片预防组(n  = 10). 造模同时正常

对照组及模型对照组蒸馏水5 mL/d, 分2次ig, 木
疏胶囊预防组木疏胶囊3.125 g/kg溶于蒸馏水

5 mL后, 每日分2次ig, 鳖甲软肝片预防组鳖甲

软肝片0.625 g/kg溶于蒸馏水5 mL后, 每日分2
次ig, 治疗4 wk. 另Wister大鼠40只, 雌雄各半, 
随机分为正常对照组(n  = 10), 模型对照组(n  = 
10), 木疏胶囊治疗组(n  = 10), 鳖甲软肝片治疗

组(n  = 10). 造模结束后正常对照组及模型对照

组蒸馏水5 mL/d, 分2次ig, 木疏胶囊治疗组木疏

胶囊3.125 g/kg溶于蒸馏水5 mL后, 每日分2次
ig, 鳖甲软肝片治疗组鳖甲软肝片0.625 g/kg溶
于蒸馏水5 mL后, 每日分2次ig, 治疗4 wk. 
1.2.2 血清细胞因子的测定: 心脏取血2 mL迅速

注入肝素抗凝管(消毒配置好的商品化4 mL玻璃

管), 即刻用于CD4、CD8检测[4], 其余3000 r/min, 
25℃离心15 min, 留取血清用于IL-2、IL-6、
IL-8及TNF-α等指标检测. 另用流式细胞术检测

大鼠血T淋巴细胞亚群的影响.   
1.2.3 肝组织学观察: 取肝右叶相同部位组织固

定于中性甲醛溶液中, 乙醇梯度脱水, 二甲苯透

明、浸蜡包埋, 4-7 μm厚度连续切片用于HE, 
Masson染色行组织学观察和肝脏纤维组织定量

测定. Masson染色, 片选取四周及中央5个区域, 
取胶原纤维含量最多的视野, 用病理图像分析

系统测定胶原面积百分比(胶原纤维面积/肝组

织面积×100%), 取平均数作为判定肝纤维化程

■研发前沿
已有研究利用检
测肝组织内的细
胞因子如TGF-β1 
mRNA与Ⅰ型前
胶原mRNA的水
平, 来判断肝纤维
化的程度, 也有用
IFN-γ及其他的抗
肝纤维化药物治
疗肝纤维化, 测定
细胞因子判断药
物疗效, 均获得满
意效果. 细胞因子
的研究, 对肝纤维
化的防治具有广
阔的前景和重要
意义. 
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度的客观指标. HE染色片, 由资深病理医师阅

片, 按文献[5]方法进行肝纤维化分级.  
统计学处理 数据采用SPSS13.0统计软件包

进行分析, 结果以mean±SD表示. 数值变量资料

多组间比较采用方差分析, LSD法进行组间两两

比较. P <0.05为具有显著性差异.

2  结果

2.1 一般状况 实验结束时, 正常对照组大鼠均

存活良好. CCl4 sc 4 wk动物出现乏力、嗜睡、

皮毛皱而不洁、进食减少、尿黄, 个别大鼠趾

甲易出血, 鼻有出血. 造模结束时模型对照组大

鼠皮毛松弛、杂乱、粗糙无光泽, 活动及食欲

少、营养状况欠佳; 木疏胶囊及鳖甲软肝片预

防组及治疗组大鼠皮毛松弛、无光泽, 营养状

况一般. 实验结束时模型对照组大鼠死亡1只, 
鳖甲软肝片预防组死亡1只, 木疏胶囊预防组大

鼠死亡2只, 鳖甲软肝片治疗组死亡1只, 木疏胶

囊治疗组大鼠无死亡. 
2.2 肝组织病理 肝组织病理切片HE和Masson
染色观察, 正常对照组大鼠肝小叶结构完整, 肝
索排列整齐, 汇管区无纤维化; 模型对照组造模

后, 大鼠肝细胞浊肿, 肝小叶失去正常结构, 汇
管区胶原沉积, 可见胶原纤维自中央静脉及汇

管区向周围延伸, 形成较粗的纤维间隔, 有的已

经有假小叶形成; 木疏胶囊预防组及鳖甲软肝

片预防组肝小叶结构基本正常, 肝细胞无明显

变性、坏死, 肝索排列相对整齐, 仅汇管区少量

胶原沉积, 无明显纤维间隔形成; 木疏胶囊治疗

组、鳖甲软肝片治疗组部分肝小叶结构排列仍

紊乱, 肝细胞轻度脂肪变性, 汇管区有较多胶原

纤维沉积(图1-2, 表1). 
2.3 血清细胞因子 木疏胶囊对肝纤维化大鼠血

清IL-2影响的结果为: 模型对照组与正常对照组

比较, 下降有显著性差异; 各用药组与模型对照

组比较, 升高均有显著性差异; 木疏胶囊预防组

和治疗组分别与鳖甲软肝片预防组和治疗组进

行两两比较, 对IL-2的升高作用均无显著性差异. 
木疏胶囊对肝纤维化大鼠血清IL-6影响的结果

为: 模型对照组与正常对照组比较, 升高有显著

性差异; 各用药组与模型对照组比较, 下降均有

显著性差异; 木疏胶囊各组与鳖甲软肝片各组进

行两两比较, 对IL-6的降低作用相当, 均无显著

性差异. 木疏胶囊对肝纤维化大鼠血清IL-8影响

的结果为: 模型对照组与正常对照组比较, 升高

有显著性差异; 各用药组与模型对照组比较, 下

降均有显著性差异; 与鳖甲软肝片预防组和治

疗组进行两两比较, 木疏胶囊预防组和治疗组对

IL-8的升高作用均优于鳖甲软肝片, 均有显著性

差异. 木疏胶囊对肝纤维化大鼠血清TNF-α影响

的结果为: 模型对照组与正常对照组比较, 升高

有显著性差异, 各用药组与模型对照组比较, 下
降均有显著性差异, 与鳖甲软肝片预防组和治疗

组进行两两比较, 木疏胶囊预防组对TNF-α的升

高作用优于鳖甲软肝片预防组和治疗组, 而木

疏胶囊治疗组与鳖甲软肝片预防组和治疗组对

TNF-α的降低作用相当, 无统计学意义(表2).  
2.4 T淋巴细胞亚群 模型对照组与空白对照组比

较, 下降有显著性差异, 各用药组与模型对照组

比较, 鳖甲软肝片治疗组升高没有显著性差异, 
其余各组升高均有显著性差异, 木疏胶囊预防

组和治疗组分别与鳖甲软肝片预防组和治疗组

进行两两比较, 显示木疏胶囊与鳖甲软肝片使

CD4升高的作用相当, 无显著性差异. 木疏胶囊

对肝纤维化大鼠血清CD8影响的结果为: 模型对

照组与空白对照组比较, 下降无显著性差异, 各
用药组与模型对照组比较及木疏胶囊预防组和

治疗组与鳖甲软肝片预防组和治疗组之间两两

比较, 对CD8的升高作用均无显著性差异. 木疏

胶囊对肝纤维化大鼠血清CD4/CD8影响的结果

为: 模型对照组与空白对照组比较, 降低有显著

性差异, 鳖甲软肝片治疗组与空白对照组比较, 
降低也有显著性差异, 各用药组与模型对照组

比较, 木疏胶囊预防组和治疗组CD4/CD8升高

均有显著性差异, 与鳖甲软肝片预防组和治疗

组进行两两比较, 木疏胶囊预防组和治疗组与

鳖甲软肝片对CD4/CD8的升高作用相当, 无显

著性差异(表3). 

3  讨论

木疏胶囊在益气养血的同时 ,  根据辨证论治 , 

■相关报道
本课题组前期研
究证实, 木苏丸治
疗有促进蛋白合
成, 改善肝功能作
用. 干预治疗可以
改善大鼠肝纤维
化程度, 具有延缓
及逆转实验性肝
纤维化形成的作
用. 

表  1  大鼠肝纤维化程度及胶原面积比较 (mean±SD)

     
分组                        n

          肝纤维化分级         
胶原面积(%)

                                     -    +    ++    +++    ++++

正常对照	             10   0   0    0       0        0          0.9±0.6b

模型对照	               9   0   1    2       4        1        19.5±4.0

鳖甲软肝片预防     9   2   3    2       0        0        10.8±4.0a

木疏胶囊预防         8   1   2    4       1        0        10.2±5.1a

鳖甲软肝片治疗     9   1   3    3       2        0        15.0±5.0

木疏胶囊治疗       10   1   2    3       3        0        14.6±5.0 

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型对照.
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注重活血化瘀, 兼顾扶正、补虚、利湿等, 前
期实验已证实能有效干预大鼠肝纤维化及其

部分机制. 肝脏是产生细胞因子主要场所之一, 
细胞因子又影响着肝脏受化学及感染等损伤

的修复过程, IL-2、IL-6、IL-8和TNF-α是一

组由单核巨噬细胞、内皮细胞产生的细胞因

子, 具有激活诱导T或B细胞分化, 增强NK细胞

杀伤靶细胞, 促进吞噬等功能, 广泛参与生物

调节和免疫应答过程, 是机体炎症反应和一系

列病理生理过程的重要介质. IL-2具有激活免

疫效应细胞和产生协同效应因子的作用, 能有

效的清除肿瘤细胞和病毒细菌感染细胞, 其产

表  2  木疏胶囊对肝纤维化大鼠血清细胞因子的影响 (mean±SD, μg/L)

     
分组                           n                IL-2	               IL-6	        IL-8	             TNF-α

空白对照                10         4.9±2.7b          103.0±33.3b          0.5±0.1b         1.2±0.2b

模型对照	                 9         2.2±1.4           151.9±29.8	   0.8±0.1          1.9±0.3

鳖甲软肝片预防	 9         4.1±1.7a          121.7±24.2a	   0.6±0.1a         1.4±0.3b

木疏胶囊预防	 8         4.4±1.7a          111.9±28.4b	   0.4±0.2bce       1.1±0.3bce

鳖甲软肝片治疗	 9         4.1±1.9a          120.0±28.9a	   0.6±0.2a         1.4±0.3b

木疏胶囊治疗         10         4.2±1.7a          112.6±17.9b	   0.5±0.2bce       1.2±0.3b

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型对照; cP<0.05 vs  鳖甲软肝片预防治疗; eP<0.05, fP<0.01 vs  鳖甲软肝片

治疗.

■创新盘点
本研究从体液免
疫和细胞免疫的
角度研究木疏胶
囊对实验性肝纤
维化大鼠免疫功
能的调节作用, 进
一步探讨其抗纤
维化机制. 
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图  1  肝纤维化大鼠肝组织病理学改变(HE×100). A: 正常对照组; B: 模型对照组; C: 木疏胶囊预防组; D: 木疏胶囊治疗组; 

E: 鳖甲软肝片预防组; F: 鳖甲软肝片治疗组. 
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■应用要点
木疏胶囊可使肝
纤维化大鼠血清
IL-2升高, IL-6、
IL-8、TNF-α水
平降低, 对肝纤维
化大鼠体液免疫
功能有一定的调
节作用.

生和表达异常与临床疾病有密切关系, 所以通过

外周血IL-2测定, 可以反映疾病变化[6]. 木疏胶囊

及鳖甲软肝片预防组和治疗组均可使血清IL-2
水平升高, 提示其抗肝纤维化作用可能与此有

关. IL-6与肝脏疾病的关系密切. 又称肝细胞

刺激因子(hepatocyte stimulating factor, HSF), 

肝细胞表面有其高亲和力受体. Hanada et al [7]

研究发现正常大鼠FSC能表达IL-6 mRNA和

分泌有生物活性的IL-6, 并通过自分泌机制促

进其自身转化为肌纤维母细胞. Migita et al [8]

对77例HCVAb+的肝硬化患者进行血清IL-6水
平的测定, 发现其明显高于对照组(P <0.05), 提
示IL-6刺激和维持肝纤维化. 这些证据均提示, 
IL-6作为一种炎性细胞因子, 介导肝脏炎症反

应, 从而刺激肝纤维化的发生, 这一点是肯定

的. 本研究中肝纤维化大鼠血清IL-6水平明显

升高也说明IL-6与肝纤维化密切相关, 木疏胶

囊预防组和治疗组大鼠血清I L-6水平均明显

下降, 与模型组比较有统计学意义(P <0.01), 我
们认为木疏胶囊可能通过降低血清I L-6水平, 
减轻IL-6对肝脏炎症反应的介导, 对储脂细胞

的激活, 降低IL-6刺激和维持肝纤维化的作用, 
从而发挥抗肝纤维化作用, 但木疏胶囊与鳖甲
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图  2  肝纤维化大鼠肝组织病理学改变(Masson×100). A: 正常对照组; B: 模型对照组; C: 木疏胶囊预防组; D: 木疏胶囊治

疗组; E: 鳖甲软肝片预防组; F: 鳖甲软肝片治疗组. 

表  3  木疏胶囊对肝纤维化大鼠T淋巴细胞亚群的影响
结果 (mean±SD, %)

     
分组                           n           CD4            CD8       CD4/CD8

空白对照组               10    44.1±5.2b    22.2±3.5   2.0±0.5b

模型对照组	 9    28.0±5.1    19.0±2.1    1.5±0.2

鳖甲软肝片预防组	 9    33.4±4.9a   19.7±5.9    1.8±0.4

木疏胶囊预防组	 8    36.4±7.5    19.4±3.0    1.9±0.4a

鳖甲软肝片治疗组      9    31.6±4.1    20.0±2.6    1.6±0.3

木疏胶囊治疗组        10   34.6±5.0a    19.2±2.2    1.8±0.3a

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型对照.
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■同行评价
本研究方法先进
可行 ,  结果可信 , 
尤其在免疫调节
方面研究肝纤维
化发生发展有一
定的参考意义. 

软肝片作用相当. 
英国学者Swiatkowska-Stodulska et al [9]

对酒精性肝病患者的血清及肝组织检测发现

IL-8在两者中水平皆增高. 研究还发现, 肝炎

后肝硬变患者的血浆IL-8水平亦升高, 且与肝

细胞恶性变相关[10]. 本研究中肝纤维化大鼠血

清IL-8水平明显升高, 与文献报道一致. IL-8在
肝硬化过程中, 可能通过细胞因子的瀑布效应, 
促进胶原、纤维连接素等的合成, 形成肝纤维

化及肝硬化[11]. 本研究中木疏胶囊治疗后肝纤

维化大鼠血清IL-8水平明显下降, 我们认为木

疏胶囊抗肝纤维化作用机制可能与I L-8有关, 
通过降低IL-8水平, 减轻肝脏炎症反应, 减少

肝细胞损害, 阻断肝纤维化过程中细胞因子的

瀑布效应, 从而延缓肝纤维化的进展. 且木疏

胶囊降低IL-8的作用优于鳖甲软肝片. 
TNF-α异常分泌可作为机体炎症, 损伤及

休克的重要介质, 在体内细胞因子网络中发挥

重要调节作用, 他的增加可引起IL-1、IL-2、
IL-6、IL-8、IFN等多种细胞因子的水平变化, 
使细胞因子网络失衡而导致机体发生病理生

理变化. Wang e t a l [12]对肝纤维化的形成进行

了动态研究, 发现纤维化早期肝组织内首先出

现TNF-α mRNA水平上升, 随后出现Ⅰ型胶原

mRNA水平增高, 到肝纤维化晚期, 后者继续升

高, 前者则出现下降, 木疏胶囊预防组和治疗组

均可降低肝纤维化大鼠血清TNF-α水平, 提示木

疏胶囊可能通过降低肝纤维化大鼠TNF-α水平, 
而减小TNF-α对肝脏的毒性, 减轻肝细胞损伤, 
减少其在肝脏炎症反应和肝纤维化中的作用, 
认为木疏胶囊抗肝纤维化的机制可能与此有关, 
且木疏胶囊预防组与鳖甲软肝片预防组和治疗

组比较有显著性差异(P <0.05), 效果优于鳖甲软

肝片, 而木疏胶囊治疗组与鳖甲软肝片预防组

和治疗组比较, 仅有轻度降低, 差异均无统计学

意义, 认为木疏胶囊治疗组降低TNF-α的作用与

鳖甲软肝片相当, 可能与TNF-α在肝纤维化发生

早期升高显著, 而晚期时已呈下降趋势, 治疗效

果表现不及早期时表现明显. 
外周的T细胞大部分是免疫成熟的CD4+ T

细胞和CD8+ T细胞, 不同亚群的T淋巴细胞具

有各自的潜在功能 ,  他们在外周血中的数量

和比例的变化能够反映机体的病理生理状况. 
CD4+细胞的数量和功能下降, 直接导致细胞免

疫功能低下. CD8+细胞毒性T细胞对清除感染

的肝细胞, 清除病毒感染有重要作用, 其产生依

赖 CD4+淋巴细胞的存在. Urbani et al [13]对急性

自限性HBV感染患者与HBV持续感染患者外

周血CD4+ T细胞及CD8+ T细胞反应进行比较

分析, 结果显示, CD4+ T细胞功能下降及CD8+ 
T细胞反应下调与HBV感染持续有关. 肖光明  
et al [14]研究显示慢性肝炎、肝炎肝硬变、慢性

重型肝炎外周血CD4+、CD8+细胞绝对计数和

CD4+/CD+比值均低于正常对照组和急性肝炎

患者, 肝硬变患者细胞免疫功能的明显下降, 是
临床上肝硬变易发展为肝癌和易并发感染的

重要因素之一. 本研究中肝纤维化大鼠外周血

中CD4+ T细胞明显下降, CD8无明显下降, 但P
值为0.052, 接近具有显著性差异的临界值0.05, 
可能由于样本量小所致, 提示应扩大样本量进

行进一步研究, CD4/CD8同时下降, 与文献报

道基本一致 ,  也反映了肝纤维化大鼠细胞免

疫功能下降, 木疏胶囊预防组和治疗组CD4、
CD4/CD8均升高, 有统计学意义(P <0.05), 故认

为木疏胶囊对肝纤维化大鼠的细胞免疫功能紊

乱可能有一定的调节作用, 并因此而发挥抗肝

纤维化作用. 
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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  = 
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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, 
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