
 
wcjd@wjgnet.com 

世界华人消化杂志 2009年9月28日; 17(27): 2773-2777
ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R

 基础研究 BASIC RESEARCH

拆方益肝康不同药物血清对肝星状细胞胶原代谢及TGF-β1
的影响

房澍名, 姚冬梅, 张晓岚, 姚希贤

房澍名, 姚冬梅, 张晓岚, 姚希贤, 河北医科大学第二医院消
化科, 河北省消化病重点实验室 河北省消化病研究所 河北
省石家庄市 050000
房澍名, 医学博士, 副教授, 主要从事慢性肝病的研究.
国家自然科学基金资助项目, No. 30872513
河北省中医药管理局基金资助项目, No. 200335
作者贡献分布: 此课题由房澍名、姚冬梅、张晓岚及姚希贤共
同设计; 研究过程由房澍名与姚冬梅操作完成; 研究所用新试剂
及分析工具由姚希贤提供; 数据分析由房澍名、姚冬梅及张晓
岚完成; 本论文撰写由房澍名完成.
通讯作者: 房澍名, 副教授, 050000, 河北省石家庄市和平西路
215号, 河北医科大学第二医院消化科, 河北省消化病重点实验
室, 河北省消化病研究所. fhm1212@126.com
电话: 0311-66002951
收稿日期: 2009-07-08   修回日期: 2009-09-05
接受日期: 2009-09-15   在线出版日期: 2009-09-28

Seropharmacological effects 
of Yigankang Decoction 
and its separated recipe on 
collagen metabolism and 
transforming growth factor-
beta 1 expression in hepatic 
stellate cells  

Shu-Ming Fang, Dong-Mei Yao, Xiao-Lan Zhang, 
Xi-Xian Yao

Shu-Ming Fang, Dong-Mei Yao, Xiao-Lan Zhang, Xi-
Xian Yao, Department of Gastroenterology, the Second 
Hospital of Hebei Medical University, Hebei Key Labora-
tory of Gastroenterology, Hebei Institute of Gastroenterol-
ogy, Shijiazhuang 050000, Hebei Province, China
Supported by: National Natural Science Foundation of 
China, No. 30872513; and the Foundation of Hebei Admin-
istration of Traditional Chinese Medicine, No. 200335
Correspondence to: Professor Shu-Ming Fang, Depart-
ment of Gastroenterology, the Second Hospital of Hebei 
Medical University, 215 Heping West Road, Shijiazhuang 
050000, Hebei Province, China. fhm1212@126.com
Received: 2009-07-08    Revised: 2009-09-05
Accepted: 2009-09-15    Published online: 2009-09-28 

Abstract
AIM: To investigate the seropharmacological 
e f f e c t s o f Y i g a n k a n g D e c o c t i o n a n d i t s 
separated recipe on collagen metabolism and 
transforming growth factor-beta 1 (TGF-β1) 
expression in hepatic stellate cells (HSCs) 
and explore the antifibrotic mechanism of 
Yigankang Decoction.

METHODS: Normal rats and rats with carbon 
tetrachloride (CCl4)-induced liver fibrosis were 
administered Yigankang Decoction and its sepa-
rated recipe (containing radix salvia militiorrhi-
zae, astragalus and angelica sinensis), respective-
ly, to prepare medicated sera. After medicated 
rat sera were incubated with subcultured HSCs, 
the synthesis of collagen was evaluated by 3H-
proline incorporation assay, and the expression 
of TGF-β1 mRNA and protein was detected by 
reverse transcription-polymerase chain reaction 
(RT-PCR) and Western blot, respectively. 

RESULTS: All kinds of medicated rat sera pre-
pared in the study could inhibit 3H-proline incor-
poration at a concentration of 100 or 200 mL/L 
(normal rat sera at 100 mL/L: 2275.00 ± 114.30 cpm 
vs 2401.87 ± 108.50 cpm vs 2963.62 ± 128.01 cpm; 
fibrotic rat sera at 100 mL/L: 2205.31 ± 108.97 cpm 
vs 2462.70 ± 177.02 cpm vs 3179.12 ± 223.34 cpm; 
normal rat sera at 200 mL/L: 372.96 ± 123.3 cpm 
vs 2515.37 ± 98.25 cpm vs 3209.38 ± 110.75 cpm; 
fibrotic rat sera at 200 mL/L: 2394.29 ± 150.50 cpm 
vs 2611.25 ± 126.05 cpm vs 3490.46 ± 183.16 cpm; 
all P < 0.05 or 0.01), and decrease the expression 
of TGF-β1 mRNA and protein at a concentra-
tion of 100 mL/L (all P < 0.01). The sera from rats 
medicated with Yigankang Decoction had more 
significant inhibitory effects on 3H-proline incorpo-
ration and TGF-β1 expression than those from rats 
medicated with the separated recipe (all P < 0.01). 
The sera from medicated fibrotic rats were supe-
rior to those from medicated normal rats in the 
downregulation of TGF-β1 expression (Yigankang 
Decoction: TGF-β1 mRNA, 0.356 ± 0.032 vs 0.568 ± 
0.028; TGF-β1 protein, 0.458 ± 0.009 vs 0.639 ± 0.102; 
the separated recipe: TGF-β1 mRNA, 0.601 ± 0.047 
vs 0.810 ± 0.051; TGF-β1 protein, 0.612 ± 0.126 vs 
0.860 ± 0.138; all P <0.05 or P < 0.01). 

CONCLUSION: Both Yigankang Decoction 
and its separated recipe can inhibit collagen 
synthesis in HSCs perhaps through inhibiton 
of TGF-β1 expression. Sera from rats medicated 
with Yigankang Decoction and from fibrotic 
rats were superior to those from rats medicated 
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■背景资料
肝纤维化目前尚
无满意的治疗方
法, 中医中药显示
出良好的前景. 中
药复方益肝康经
多年的临床与实
验研究被证实具
有抗肝纤维化作
用. 本研究旨在观
察该方及其拆方
对HSC胶原代谢
及TGF-β1的影响, 
并对血清药理学
方法进行探讨. 

■同行评议者
李勇, 副教授, 上
海中医药大学附
属市中医医院消
化科



with the separated recipe and from normal rats 
in inhibiting collagen synthesis and decreasing 
TGF-β1 expression, respectively. 
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摘要
目的: 探讨益肝康抗肝纤维化作用机制、配
伍意义, 并采用对比血清药理学方法探讨更为
科学的中药研究方法.

方法: 分别制备益肝康及其拆方-丹参小复方
正常大鼠(A组, A1组: 正常大鼠血清对照组; 
A2组: 正常大鼠丹参小复方血清组; A3组: 正
常大鼠益肝康血清组)与肝纤维化大鼠(B组, 
B1组: 肝纤维化大鼠血清对照组; B2组: 肝纤
维化大鼠丹参小复方血清组; B3组: 肝纤维
化大鼠益肝康血清组)药物血清, 温育体外培
养的HSC, 3H-脯氨酸掺入法检测胶原合成, 
Western blot技术检测TGF-β1蛋白表达, RT-
PCR技术检测TGF-β1 mRNA表达. 

结果: 益肝康及丹参小复方正常大鼠与肝纤维
化大鼠药物血清均可以抑制HSC胶原合成(100 
mL/L时A组: 2275.00±114.30 cpm, 2401.87
±108.50 cpm vs  2963.62±128.01 cpm; B组: 
2205.31±108.97 cpm, 2462.70±177.02 cpm vs  
3179.12±223.34 cpm; 200 mL时A组: 2372.96
±123.3 cpm vs  2515.37±98.25 cpm vs  3209.38
±110.75 cpm; B组: 2394.29±150.50 cpm vs  
2611.25±126.05 cpm vs  3490.46±183.16 cpm, 
P<0.05或0.01), 100 mL时降低TGF-β1基因及蛋
白表达(均P <0.01). 2组在胶原合成、TGF-β1
基因及蛋白表达益肝康组作用优于丹参小复
方(均P <0.01), 而益肝康组与丹参小复方组比
较则B组血清作用优于A组(益肝康组: TGF-β1
基因: 0.356±0.032 vs  0.568±0.028; TGF-β1蛋
白: 0.458±0.009 vs  0.639±0.102; 丹参小复方
组: 0.601±0.047 vs  0.810±0.051; 0.612±0.126 
vs  0.860±0.138, P<0.05或P<0.01).

结论: 益肝康及丹参小复方均可抑制HSC胶
原合成, 其主要机制之一是抑制TGF-β1基因
和蛋白表达, 益肝康更具配伍意义, 肝纤维化
大鼠药物血清药效优于正常大鼠血清药效. 
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0  引言

系列研究表明, 以丹参等活血化瘀药为主组方

的益肝康有较好的抗肝纤维化作用[1-5]. 为深入

了解该方的抗肝纤维化作用机制、配伍意义以

及探讨更为科学的中药研究方法, 我们采用对

比血清药理学方法, 即分别提取正常大鼠和CCl4

造模肝纤维化大鼠益肝康及其拆方-丹参小复

方(丹参、黄芪、归尾)的药物血清, 作用于体

外培养的肝星状细胞(hepatic stellate cell, HSC), 
探讨该方对H S C胶原代谢及转化生长因子β1 
(transforming growth factor-β1, TGF-β1)基因与

蛋白表达的影响, 以探讨新的药物作用靶点及

配伍意义, 并采用对比血清药物学方法观察在

体药物与正常及病态机体相互作用的差异.

1  材料和方法

1.1 材料 益肝康由丹参、黄芪、归尾、赤芍等9
味药组成, 丹参小复方由丹参、黄芪、归尾3味
药组成, 丹参小复方组中药物用量与益肝康组单

味药用量一致, 由河北省消化病研究所制备成浓

缩水煎剂灌胃液, 生药浓度0.72 kg/L. 健康♂SD
大鼠96只, 清洁级, 体质量280-330 g, 购自河北医

科大学实验动物中心. 3H-脯氨酸(3H-Pro)购自中

国原子能科学研究院. 小鼠抗TGF-β1 mAb购自

美国Santa Cruz公司. 兔抗鼠Actin多克隆抗体购

自武汉博士德生物工程有限公司. HRP标记的山

羊抗小鼠IgG、ECL发光试剂盒、浓缩型DAB
试剂盒均购自北京中山生物技术有限公司. 蛋
白Marker购自北京鼎国生物技术发展中心. 硝酸

纤维素膜与DNA marker购自华美生物工程公司. 
RT-PCR扩增系统购自美国Promega公司. 总RNA
提取试剂盒购自北京博大泰克生物技术有限公

司. TGF-β1引物由上海生工生物工程公司合成. 
其余试剂均为进口或国产分析纯.
1.2 方法 
1.2.1 药物血清制备: 将大鼠随机分为甲组(正
常大鼠药物血清组)和乙组(肝纤维化大鼠药物

血清组), 每小组48只, 乙组大鼠给予400 mL/L 
CCl4纯制花生油溶液sc, 首剂4 mL/kg, 以后改为
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■研发前沿
中药复方益肝康
具有多层次、多
靶点的抗肝纤维
化作用 ,  但尚无
益肝康与拆方对
比、正常大鼠药
物血清与肝纤维
化大鼠药物血清
对比, 来观察其对
HSC胶原代谢及
TGF-β1影响和机
制的研究, 这也是
中药开发的难点
和热点. 
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2 mL/kg, 每周2次, 共9 wk; 甲组大鼠给予纯制花

生油sc, 剂量及时间同乙组[6]. 9 wk后各组随即抽

取3只大鼠, 取肝组织进行HE染色, 鉴定造模成

功后将2组大鼠各随机分为3小组, 每组15只, 甲
1/乙1: 对照组, 甲2/乙2: 丹参小复方组, 甲3/乙3: 
益肝康组, 药物组按成人每千克体质量10倍用

量每日分2次给予益肝康/丹参小复方水煎剂ig, 
连续5 d, 对照组以生理盐水ig. 第6天按常规量再

ig 1次, 1 h后, 下腔静脉取血, 静置3 h, 3000 r/min
低温离心20 min, 分离血清, 56℃灭活30 min, 过
滤除菌, 加入RPMI 1640培养液, 分别配制成含

50、100、200 mL/L药物/对照血清的培养基.
1.2.2 实验分组: A组: 正常大鼠药物血清组, B组: 
肝纤维化大鼠药物血清组, 每组各再分为3小组,  
A1组: 正常大鼠血清对照组, A2组: 正常大鼠丹

参小复方血清组, A3组: 正常大鼠益肝康血清组;  
B1组: 肝纤维化大鼠血清对照组, B2组: 肝纤维

化大鼠丹参小复方血清组, B3组: 肝纤维化大鼠

益肝康血清组, 每小组6复孔或6培养瓶.
1.2.3 对HSC胶原合成的影响: 采用3H-Pro掺入

法. 将HSC以每孔6.0×103的密度接种于96孔培

养板, 培养箱中孵育长至亚单层, 换无血清的

RPMI 1640继续培养24 h, 使细胞基本同步化于

G0期; 分别添加50、100及200 mL/L的正常及肝

纤维化大鼠益肝康/丹参小复方药物血清, 200 
µL/孔, 温育6 h后, 每孔加入0.3 µCi的3H-Pro, 继
续温育18 h; 2.5 g/L胰蛋白酶消化, 将细胞抽滤

到玻璃纤维纸上, 蒸馏水洗涤抽滤数次, 60℃烘

干, 置于闪烁杯中, 加入5 mL闪烁液, 于液体闪

烁记数仪上测定样品放射性(cpm).
1.2.4 对HSC TGF-β1蛋白表达的影响: 采用

Western blot方法. 接种2.0×105-3.0×105个细胞

于25 cm2培养瓶, 孵育至细胞近100%融合时, 换
不含胎牛血清的培养液继续培养24 h, 使细胞基

本同步化于G0期后, 分别添加100 mL/L的正常

及肝纤维化大鼠益肝康/丹参小复方药物血清, 
5 mL/瓶, 温育HSC 24 h后, 提取HSC胞质蛋白, 
进行100 g/L聚丙烯酰胺凝胶电泳; 冷却状态下

转膜, 170 mA, 恒流, 1 h; 1∶100小鼠抗TGF-β1 
mAb 4℃密封过夜; 1∶1000辣根过氧化物酶标

记的山羊抗小鼠IgG室温密封摇动孵育2 h; ECL
发光剂显色1 min, X光片暗室曝光30 s至数分钟, 
显影、定影, 密度扫描分析, 灰度值以TGF-β1与
Actin的积分吸光度(A )的比值表示.
1.2.5 对HSC TGF-β1 mRNA表达的影响: 采用

RT-PCR方法. 接种2.0×105-3.0×105个细胞于

25 cm2培养瓶, 孵育至细胞近100%融合时, 换
不含胎牛血清的培养液继续培养24 h, 使细胞

基本同步化于G0期后, 分别添加100 mL/L的正

常及肝纤维化大鼠益肝康/丹参小复方药物血

清, 5 mL/瓶, 温育HSC 24 h后, 提取HSC总RNA, 
进行完整性鉴定及纯度和定量检测, 取2 μg总
RNA进行RT-PCR, 使用50 μL反应体系分别扩

增TGF-β1和β-actin. TGF-β1引物序列: 上游5'-C
TTCAGCTCCACAGAGAAGAACTGC-3', 下游

5'-CACGATCATGTTGGACAACTGCTCC-3'(扩
增产物大小为298 bp), β-actin: 上游5'-GTCACC
CACACTGTGCCCATCT-3', 下游5'-ACAGAGT
ACTTGCGCTCAGGAG-3'(扩增产物大小为542 
bp), 具体循环参数如下, RT: 48℃, 45 min; PCR: 
94℃预变性2 min进入循环, 94℃变性30 s, 60℃
退火1 min, 68℃延伸1.5 min, 经40个循环扩增

后68℃延伸7 min. 取10 μL RT-PCR产物及10 μL 
DNA Marker进行15 g/L琼脂糖凝胶电泳, 采用

MULIT IMAGE凝胶图像分析仪进行吸光度扫

描, 结果以TGF-β1与β-actin的积分吸光度的比

值表示.
统计学处理 实验数据以mean±SD表示, 采

用SPSS13.0软件进行分析, 组间比较采用单因素

方差分析, 应用最小显著差法(LSD)进行两两比

较, P <0.05为有统计学差异.

2  结果

2.1 对HSC胶原合成的影响 2种方法制备的益肝

康及丹参小复方药物血清对HSC的3H-Pro掺入

均有抑制作用. A组(正常大鼠药物血清)中, 益
肝康及丹参小复方药物血清50 mL/L浓度组对
3H-Pro掺入抑制作用与对照组相比无显著性差

异(P >0.05), 而100、200 mL/L浓度组均具有显

著性差异(P <0.01); B组(肝纤维化大鼠药物血

清)中: 各浓度益肝康及丹参小复方药物血清组

与对照组相比均具有显著性差异(P <0.05, 0.01). 
相应浓度的益肝康药物血清对3H-P r o掺入抑

制作用优于丹参小复方药物血清, 具有显著性

差异(P <0.05, 0.01). 肝纤维化大鼠药物血清对
3H-P r o掺入抑制作用优于正常大鼠药物血清

(P <0.05, 表1).
2.2 对HSC TGF-β1蛋白表达的影响 两种方法制

备的益肝康及丹参小复方药物血清均可显著抑

制TGF-β1蛋白表达(P <0.01), 益肝康作用优于丹

参小复方(P <0.01), 肝纤维化大鼠药物血清组作

用优于正常大鼠药物血清组(P <0.01, 图1, 表2).

■创新盘点
本 研 究 将 益 肝
康进行拆方 ,  以
HSC胶原代谢及
TGF-β1为靶点探
讨该方抗肝纤维
化机制及配伍意
义, 并将正常大鼠
药物血清与肝纤
维化大鼠药物血
清进行药效学对
比, 观察不同状态
机体对药物代谢
的差异. 
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2.3 对HSC TGF-β1 mRNA的表达 两种方法制

备的益肝康及丹参小复方药物血清均可显著抑

制TGF-β1基因表达(P <0.01), 益肝康作用优于

丹参小复方(P <0.01), B组作用优于A(P <0.01, 
图2, 表2).

3  讨论

肝纤维化是所有慢性肝病进展成肝硬化的共同

病理基础与必经阶段, 是影响慢性肝病预后的

重要环节[7-8]. 肝纤维化的病理学基础为细胞外

基质(extracellular matrix, ECM)合成增加, 降解

减少, 导致胶原过度沉积[9]. HSC是肝脏ECM的

主要来源, 是肝纤维化形成的细胞学基础[10-11]. 

细胞因子是细胞间信号转导、联系的重要物质

基础, HSC活化的启动及延续过程中始终贯穿着

细胞因子的网络调节[12]. 由于细胞因子在肝纤

维化形成过程中的重要作用, 提示通过控制某

些关键细胞因子的活性治疗肝纤维化的可能性. 
TGF-β1是目前所知最强大的促胶原生成因子, 
与细胞膜上的相应受体结合后可激活HSC, 促
进HSC分泌Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ型胶原、纤维连接蛋白

和整合素等, 使ECM合成增加, 并通过抑制基质

金属蛋白酶及促进基质金属蛋白酶抑制剂和纤

溶酶原激活物抑制因子的活性使ECM降解减少, 
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表  1  益肝康及丹参小复方不同药物血清对HSC胶原合成的影响 (mean±SD, n = 6)

     
分组                           放射性(cpm)	         抑制率(%)	  分组	                   放射性(cpm)	      抑制率(%)

A1组	            2604.11±86.40			    B1组	            2866.56±188.19	

A2组	            2574.51±125.25	             1.14	  B2组	            2657.16±149.36a	           7.30

A3组	            2555.63±105.79	             1.86	  B3组	            2453.82±201.63bc	         14.48

A1组	            2963.62±128.01			    B1组	            3179.12±223.34	

A2组	            2401.87±108.50b	           18.95	  B2组	            2462.70±177.02b	         22.53

A3组	            2275.00±114.30bc	           23.20	  B3组	            2205.31±108.97bd	         30.68

A1组	            3209.38±110.75			    B1组	            3490.46±183.16	

A2组	            2515.37±98.25b	           21.62	  B2组	            2611.25±126.05b	         25.19

A3组	            2372.96±123.30bc	           26.00	  B3组	            2394.29±150.50bc	         31.47

aP<0.05, bP<0.01 vs  A1组、B1组; cP<0.05, dP<0.01 vs  A2组、B2组.

A1     A2     A3      B1    B2     B3

TGF-β1

β-actin

图  1  益肝康及丹参小复方不同药物血清对HSC TGF-β1蛋
白表达的影响. A1: 正常大鼠血清对照组; A2: 丹参小复方正
常大鼠药物血清组; A3: 益肝康正常大鼠药物血清组; B1: 肝

纤维化大鼠血清对照组; B2: 丹参小复方肝纤维化大鼠药物

血清组; B3: 益肝康肝纤维化大鼠药物血清组.

M     actin     A1     A2     A3       B1     B2     B3

图  2  益肝康及丹参小复方不同药物血清对HSC TGF-β1 
mRNA表达的影响. A1: 正常大鼠血清对照组; A2: 丹参小复
方正常大鼠药物血清组; A3: 益肝康正常大鼠药物血清组; 

B1: 肝纤维化大鼠血清对照组; B2: 丹参小复方肝纤维化大

鼠药物血清组; B3: 益肝康肝纤维化大鼠药物血清组.

■应用要点
本研究探讨了中
药复方益肝康新
的作用靶点及配
伍意义, 为进一步
重组、精简组方
及抗肝纤维化中
药新药开发提供
理论依据. 并建立
“对比血清药理
学方法”, 提供了
一种具有普遍性
的中药研究方法
学基础. 

表  2  益肝康及丹参小复方不同药物血清对HSC TGF-β1蛋白及mRNA表达的影响 (mean±SD, n  = 6)

     
分组

                         	                              蛋白				                   mRNA

	                 正常组(100 mL/L)            肝纤维化组 (100 mL/L)                正常组(100 mL/L)          肝纤维化组 (100 mL/L)

对照组	                  1.851±0.150                  1.878±0.153                        1.194±0.042                  1.267±0.045

丹参小复方组           0.860±0.138b                 0.612±0.126b                       0.810±0.051b                 0.601±0.047b

益肝康组	                 0.639±0.102bd                0.458±0.009bd                      0.568±0.028bd                0.356±0.032bd

bP<0.01 vs  对照组; dP<0.01 vs  丹参小复方组.
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还可诱导肝细胞凋亡, 促进血小板衍生生长因

子受体的表达, 是肝纤维化形成与发展过程中

最为关键的细胞因子之一[13-14]. HSC株是从CCl4

诱发的肝硬化大鼠中分离并通过培养使细胞自

发获得永久性, 表型为活化的HSC, 是较为理想

的肝纤维化研究模型.
肝纤维化属中医“胁痛”、“癥积”、

“血瘀”范畴, 病变部位主要关乎肝脾两脏, 肝
郁脾虚是本病形成的主要病理基础, 血瘀是本

病主要病机特点, 治疗应以活血化瘀为主, 益气

健脾为辅. 中药复方益肝康系重用丹参, 辅以当

归、赤芍等活血化瘀, 并用黄芪等益气健脾药

而成. 为明确益肝康抗肝纤维化的作用机制、

配伍意义及进一步简化组方, 本研究所长期以

来对该复方有关单味药、丹参小复方及益肝康

进行了大量临床与实验研究, 结果表明该方具

有减轻症状, 改善肝功能, 抑制HSC活化、增殖, 
促进HSC凋亡, 抗脂质过氧化, 保护受损肝细胞

及线粒体等细胞器功能等作用, 而且目前尚未

发现明显不良反应[1-5]. 本研究表明益肝康、丹

参小复方药物血清均可显著抑制HSC胶原合成

及TGF-β1基因和蛋白表达, 说明该复方作用机

制之一是从mRNA和蛋白水平抑制TGF-β1表达, 
从而抑制HSC ECM的合成, 发挥抗肝纤维化作

用. 而药物配伍后的益肝康组(A3, B3)较丹参小

复方组(A2, B2)具有更为显著的作用, 可能与药

物科学配伍后的相辅相乘作用使抗肝纤维化有

效成分增加有关, 充分体现了中医君臣佐使配

方的整体优势.
血清药理学方法在中药研究中被广泛采用, 

但实际临床中服药者大多为病患, 且肝脏作为

体内最重要的药物代谢转化器官, 其不同的生

理及病理状态对药物代谢转化过程必有不同影

响, 而传统血清药理学方法未能解决此类问题. 
本部分实验采用“改良血清药理学方法”与传

统血清药理学方法进行对比研究, 结果表明肝

纤维化大鼠药物血清对HSC胶原合成及TGF-β1
基因与蛋白表达的抑制作用均优于正常大鼠药

物血清, 分析原因, 是否系中医辨证论治的特点

使得该方对肝纤维化病态机体更具针对性, 疗
效更明显? 抑或与肝纤维化大鼠肝功能受损, 对
药物的转化、代谢能力降低, 从而导致病态机

体内药物有效成分浓度提高, 作用时间延长, 使
抗肝纤维化作用增强有关? 中药作用机制及有

效物质的研究一直是中药新药开发的热点和难

点, 已成为中药发展的瓶颈, 血清药理学为科学

阐明中药复方的有效成分及作用机制提供了一

种有力的工具, 但在实验技术上还需要进一步

探讨、规范和完善[15-16].
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■同行评价
本文思路较清晰, 
实验设计合理 , 
统计学处理恰当, 
具有一定的科学
性及先进性 ,  为
抗纤维化中药研
究提供了一种新
的思路.


