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摘  要: 目的  评价百合乌药蒲公英汤(decotion of Baihe Wuyao Pugongying, DBWP)对肝纤维化(liver fibrosis, 

LF)的保护作用, 并揭示其相关机制。方法  通过四氯化碳诱导 6~8 周龄雄性昆明种小鼠 LF 模型并随机分为

5组, 给予 6周不同剂量DBWP进行体内实验验证。检测肝功能指标、肝脏病理形态和纤维化沉积; Western-blot

检测胶原纤维因子及细胞外基质 (extracellular matrixs, ECMs)降解酶表达 , 反转录聚合酶链反应(reverse 

transcription-polymerase chain reaction, PT-PCR)检测炎症相关因子表达。结果  与模型组相比较, DBWP 可明

显改善肝功能 , 降低小鼠血清谷丙转氨酶 (alanine amino transferase, ALT)和谷草转氨酶(aspartate amino 

transferase, AST)水平。HE 染色和 Masson 染色表明, DBWP 可改善小鼠肝脏病理形态和纤维化沉积, 同时, 肝

脏中 Collagen 1 和 Collagen 3 表达明显降低, 纤维化明显改善。基质金属蛋白酶(matrix metalloproteinases, 

MMPs)/金属蛋白酶抑制因子 1 (metalloproteinase 1, TIMP1)比值明显升高, 肝脏对细胞外基质降解能力进一步

加强。炎症相关因子白细胞介素-1β (interleukin-1β, IL-1β)和白细胞介素-6 (interleukin-6, IL-6)的表达明显降低。

结论  DBWP 通过抗炎、促进细胞外基质降解改善肝纤维化。 
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ABSTRACT: Objective  To evaluate the protective effects of the decoction of Baihe Wuyao Pugongying (DBWP) 

on liver fibrosis (LF), and reveal the underlying mechanisms. Methods  LF models of 6-8 week-old male Kunming 
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mice were induced by carbon tetrachloride and randomly divided into 5 groups, which were given DBWP at different 

doses for 6 weeks for in vivo experimental validation. Liver function index, liver pathological morphology and fibrosis 

deposition were detected. The expression of collagen and extracellular matrixs (ECMs) degrading enzymes was detected 

by Western-blot. The expression of inflammation-related factors was detected by reverse transcription-polymerase chain 

reaction (RT-PCR). Results  Compared with model group, DBWP significantly improved liver function and decreased 

serum aspartate amino transferase (ALT) and aspartate amino transferase (AST) levels. HE staining and Masson staining 

showed that DBWP could improve the pathological morphology and fibrosis deposition of mice liver. Meanwhile, the 

expressions of Collagen 1 and Collagen 3 in the liver were decreased, and the fibrosis was significantly improved. The 

ratio of matrix metalloproteinases (MMPs)/metalloproteinase 1 (TIMP1) increased, and the ability of liver to degrade 

extracellular matrix was further enhanced. The expression of inflammation-related factors interleukin-1β (IL-1β) and 

interleukin-6 (IL-6) was significantly decreased. Conclusion  DBWP can alleviate LF mainly through anti-inflammatory 

and promoting the degradation of extracellular matrix. 

KEY WORDS: Baihe; Wuyao; Pugongying; liver fibrosis; inflammation; extracellular matrixs 
 
 

0  引  言 

肝纤维化(liver fibrosis, LF)主要由于持续肝损伤引起

的肝脏炎症和纤维化 , 导致肝星状细胞 (hepatic stellate 

cells, HSCs)由静息状态异常活化和过量增殖 , 活化的

HSCs 进一步转分化为肌成纤维细胞引发细胞外基质

(extracellular matrixs, ECMs)沉积[1]。若未及时有效治疗, LF

可进展为肝硬化, 并导致一系列致命的并发症, 如肝功能

衰竭, 甚至肝细胞癌[2]。尽管 LF 发病机制已得到普遍认可, 

但目前仍未有特效药物以及治疗方法, 因此需要一种较为

有效且副作用较低的药物。 

百合乌药蒲公英汤(decotion of Baihe Wuyao Pugongying, 

DBWP)由百合、乌药和蒲公英煎煮制成。在中医学传统中

以食代药 , 以食代疗来发挥药物的预防和保健作用 , 展

现出药食同源中药的天然安全性 [3]。百合和蒲公英作为

传统药食同源中药 , 兼具防治疾病和毒副作用低的特

点。百合主滋阴润肺、疏肝解郁、安神清热。乌药偏于

行气解郁、散寒止痛。蒲公英清热解毒、消痈散结之力

较强。三者配伍, 共入肝、肺、胃经, 具有清热生津, 疏

肝解郁之效。现代药理学研究百合具有抗氧化、抗炎、

降血糖作用 [4‒6]。乌药具有抗炎、保肝、抗菌、抗癌等

作用 [7‒9]。蒲公英具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤、抗动脉

粥样硬化等作用[10‒14]。 

前期研究发现 , 传统复方百合乌药汤可通过阻断

TGF-β1/Smad2/3 信号通路以及提高抗炎和抗氧化能力, 对

四氯化碳(carbon tetrachloride, CCl4)诱导的慢性肝损伤和

LF 发挥保护作用[15]。同时百合乌药汤可通过抗炎、抗氧

化、抗凋亡 , 改善小鼠肝功能 , 并上调磷酸化蛋白激酶

(phosphorylation protein kinases, p-AKT)/蛋白激酶(protein 

kinases, AKT)的表达, 改善胰岛素抵抗, 从而减轻一型糖

尿病并发肝损伤[16‒17]。DBWP 是在百合乌药汤基础上添加

药食同源中药蒲公英作为改良方, 可通过减轻炎症、增

加抗氧化能力来改善血糖, 减轻 I 型糖尿病及其并发肝

损伤[18]。但 DBWP 对 LF 是否具有改善作用目前尚无报道。

本研究通过考察 DBWP 对 LF 小鼠的药效以及在炎症和纤

维化水平的影响, 揭示其作用及机制, 以期为进一步探究

其保肝作用提供理论依据。 

1  材料与方法 

1.1  实验动物 

由北京华阜康生物科技股份有限公司提供的 6~8

周龄无特定病原体(specefic pathogen free, SPF)级雄性昆

明种小鼠 50 只, 体质量为(20±2) g, 许可证号为 SYXK(京) 

2020—0007; 本实验经华北理工大学动物实验伦理委员会

批准, 符合中华人民共和国《实验动物管理条例》规定, 伦

理审批号: LX2021090。 

1.2  材料与试剂 

百合、乌药和蒲公英(唐人药业有限公司); 甘利欣(正

大天晴有限公司); 谷丙转氨酶(alanine amino transferase, 

ALT)试剂盒 (No.C009-2-1)、谷草转氨酶 (aspartate amino 

transferase, AST)试剂盒(No.C010-2-1)(南京建成生物工程

研究所); Trizol 试剂(美国 Invitrogen 公司); 反转录试剂盒

(No.4368814, 美国Thermo Fisher Scientific公司); QPCR试

剂盒(No.208054, 德国 QIAGEN 公司); Collagen 1 (1:2000)、

Collagen 3 (1:2000) 和 α-tubulin (1:2000) 抗 体 ( 美 国

Affinity Antibody 公司); HE 染色试剂盒(No.C201102, 

珠海贝索生物技术有限公司 ); Masson 染色试剂盒

(No.DC0032, 北京雷根生物技术有限公司); Bradford 蛋

白浓度测定液(美国 BIORAD 公司); RIPA 裂解液(上海碧

云天生物技术有限公司)。 
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1.3  仪  器 

VORTE X-5 多功能酶标仪(美国伯图腾仪器有限责任

公司); G560E 全自动生化分析仪(德国罗氏制药有限公司); 

DYCZ-40G 转印电泳仪 (北京六一生物科技有限公司 ); 

Universal HoodIII 凝胶成像分析仪 (美国 Biorad 公司 ); 

5920R 低温离心机(德国 Eppendorf 公司); LightCycler480Ⅱ

实时荧光定量分析仪(瑞士 Hoffmann-La Roche 有限责任公

司); RM2245 切片机(德国 Leica 公司); YP502N 万分之一电

子天平(上海菁海仪器有限公司)。 

1.4  实验方法 

1.4.1  模型建立 

将小鼠随机分为 5 组: 正常组(CNTR)、模型组(Model)、

阳性给药组(Positive)、DBWP 低剂量(DBWP-LD)和高剂量给

药组(DBWP-HD), 每组 10 只。除正常组外均按 1.0 mL/kg 剂

量腹腔注射 20%的 CCl4橄榄油溶液, 正常组按同等量腹腔

注射橄榄油, 每周 2 次, 持续 6 周。 

1.4.2  DBWP 熬制 

DBWP 采用传统水溶液提取方法, 将百合、乌药、蒲

公英三者按质量比10:3:10称量后, 放入总质量8倍量的双蒸

水中浸泡 40 min, 之后武火转文火煎煮 1 h, 将滤渣回收, 再

加入总质量 4 倍量的双蒸水同样方法继续煎煮 1 h, 合并两次

滤液, 利用旋转蒸发仪将浓度浓缩至0.9 g/mL和2.7 g/mL(按

生药为 9 g/kg 和 27 g/kg)作为 DBWP 的低剂量和高剂量工

作液备用, DBWP 的剂量依据《中国药典》2020 年版转换

计算所得。 

1.4.3  给药方法 

造模期间, 阳性组灌胃给药甘利欣 29.2 mg/(kgꞏd), 

持续 6 周。DBWP 低剂量和高剂量组分别灌胃 9 g/(kgꞏd)

和 27 g/(kgꞏd), 持续 6 周。正常组和模型组灌胃等体积蒸

馏水。给药结束后, 将小鼠禁食 12 h, 吸入 5%水合氯醛麻

醉, 腹主动脉取血后, 于低温离心机按 4℃, 3000 r/min, 离

心 10 min 得到血清(‒80°C 备用)。取小鼠肝脏组织(4%多聚

甲醛固定, 用于 HE、Masson 染色, 其余‒80°C 保存)备用。 

1.4.4  肝功能检测 

按照试剂盒说明书使用全自动生化检测仪检测小鼠

血清 ALT 和 AST 水平。 

1.4.5  HE 染色观察肝脏病理形态 

将组织切片进行脱蜡, 苏木精染色 8 min, 1%盐酸酒

精分化液分化 5 s, 水返蓝 10 min, 伊红染色 3 min, 95%乙

醇、无水乙醇分别脱水 2 次, 每次 2 min, 二甲苯透明 2 次, 

每次 2 min, 封固后于显微镜下观察。 

1.4.6  Masson 染色观察肝脏纤维化情况 

将组织切片进行脱蜡, 铁苏木素染色 8 min, Masson

分化液分化 15 s, 水洗。Masson 蓝化液返蓝 4 min, 水洗, 丽

春红品红染色 2 min, 0.1%乙酸洗 1 min, 磷钼酸分化 3 min, 

0.1%乙酸洗 1 min, 胺蓝染色 2 min, 0.1%乙酸洗 1 min, 

95%乙醇、无水乙醇分别脱水 2 次, 每次 2 min, 二甲苯透

明 2 次, 每次 2 min, 封固后置于显微镜下观察。 

1.4.7  Western-blot 检测肝组织中胶原蛋白表达 

剪取 100 mg 肝组织, 加入蛋白裂解液研磨, 提取肝

组织蛋白, Bradford 法测定蛋白浓度后进行 Western-blot 检

测, 制备 10%分离胶后上样 10 μL 变性蛋白, 电泳结束后

转膜, 随后 5%的脱脂奶粉封闭 1 h, 在Collagen 1、Collagen 

3 和 α-tubulin 抗体中, 4℃孵育过夜。室温下, 孵育二抗 1 h, 

曝光显影后采集图片, 利用 Image J 软件分析目标条带灰

度值, 并计算其相对表达量。 

1.4.8  反转录聚合酶链反应检测肝组织中 mRNA 表达 

剪取 100 mg 肝组织, 加入 Trizol 试剂并研磨, 提取肝

组织 RNA 定量后, 按照试剂盒说明书变性混匀后放入

PCR 仪中, 按照 25℃ 5 min, 42℃ 30 min, 70℃ 15 min, 4℃

永久, 进行程序设置, 结束后加入 DEPC 水得到反转录

cDNA。按试剂盒要求加入试剂, 实时荧光 PCR 程序设置

95℃ 3 min; 95℃ 30 s, 60℃ 30 s, 72℃ 30 s, 45个循环; 95℃ 

15 s; 60℃ 30 s; 95℃ 15 s, 检测肝脏中基质金属蛋白

酶 2 (matrix metalloproteinase-2, MMP2)、MMP9、金属蛋

白酶抑制因子 1 (metalloproteinase 1, TIMP1)以及白细胞介

素-1β (interleukin-1β, IL-1β)、白细胞介素-6 (interleukin-6, 

IL-6)的表达, 收集 CT 值进行统计, 引物序列见表 1。 

 
表 1  引物序列 

Table 1  Primer sequences 

基因 上游引物 下游引物 

IL-1β 
5'-GTTCCCATTAGACAAC

TGC-3' 
5'-GATTCTTTCCTTTGAG

GC-3' 

IL-6 
5'-GGCAATTCTGATTGTA

TG-3' 
5'-GACTCTGGCTTTGTCT

TT-3' 

MMP2
5'-CAACGGTCGGGAATAC

AGCAG-3' 
5'-CCAGGAAAGTGAAG

GGGAAGA-3' 

MMP9
5'-GCTGACTACGATAAGG

ACGGC-3' 
5'-AGGAAGACGAAGGG

GAAGACG-3' 

TIMP1
5'-GCATCTCTGGCATCTG

GCATC-3' 
5'-GCGGTTCTGGGACTT

GTGGGC-3' 

β-actin
5'-CTAAGGCCAACCGTG

AAAAG-3' 
5'-ACCAGAGGCATACAG

GGACA-3' 

 

1.5  数据处理  

采用 SPSS 19.0 软件进行统计分析。计量资料以平均

数±标准偏差表示 , 多组间比较采用单因素方差分析

(analysis of variance, ANOVA)差分析; 两两比较采用最小

显著差异(least significant difference, LSD) t 检验。 

2  结果与分析 

2.1  DBWP 对 LF 小鼠肝功能损伤的影响 

ALT、AST 水平可作为反映 LF 损伤的重要指标。在
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CCl4 诱导的 LF 小鼠模型中, 给予 6 周 CCl4 后, 小鼠受损

的肝细胞会向血清中释放大量的 ALT 和 AST, 以此作为判

断造模是否成功的指标。从图 1 可知, 与正常组相比, 模

型组小鼠的 ALT 和 AST 水平均明显升高(P<0.001), 表明

模型组小鼠肝功能损伤严重, 造模成功。与模型组相比, 

DBWP 组和阳性组小鼠的 ALT 和 AST 水平明显降低

(P<0.001, P<0.01), 表明 DBWP 对 LF 小鼠肝功能损伤具

有改善作用。 

 

 
 

注: A: DBWP 对血清 ALT 水平影响; B: DBWP 对血清 AST 水平

影响; 与正常组相比, ***表示 P<0.001, **表示 P<0.01, *表示

P<0.05; 与模型组相比, #表示 P<0.05, ##表示 P<0.01, ###表示

P<0.001, 下同。 

图 1  DBWP 对 LF 小鼠血清 ALT 和 AST 的影响(n=10) 

Fig.1  Effects of DBWP on serum content of ALT and  
AST in LF mice (n=10) 

 

2.2  DBWP 对 LF 小鼠的肝脏病理形态的影响 

可通过 HE 染色结果观察肝组织的病理生理变化(图

2), 结果表明, 正常组肝细胞结构完整, 核圆居中且无明

显损伤, 肝细胞之间排列紧密。与正常组相比, 模型组肝

索排列松散紊乱, 肝细胞出现弥散性肿大及水泡样变性, 

同时伴有大量炎性细胞浸润。与模型组相比 , 阳性组和

DBWP 组的肝组织病理形态均有所改善, 肝细胞结构完整

且排列紧密, 细胞损伤明显减轻。 

2.3  DBWP 对 LF 小鼠的肝组织纤维化分布的影响 

当肝脏发生纤维化时 , 会出现以胶原纤维为主的

ECMs 大量堆积, Masson 染料中的苯胺蓝可将胶原纤维染成

蓝色, 其他细胞结构被品红染成红色, Masson 结果表明(图

3), 正常组肝细胞无明显损伤和肝脏 ECMs 沉积。与正常组

相比, 模型组 LF 程度严重, 在肝组织中央静脉及汇管区周围

有明显的 ECMs 沉积且延肝小叶边界扩散。与模型组相比, 

DBWP 组和阳性组的肝组织 ECMs 沉积明显减少, 仅在汇管

区有少量 ECMs 沉积, 同时 DBWP 组较阳性组对 ECMs 沉积

减轻更明显。说明 DBWP 可改善 LF 小鼠肝脏 ECMs 沉积。 

 

 
 

注: A: 正常组; B: 模型组; C: 阳性组; D: 低剂量组,  

E: 高剂量组, 下同。 

图 2  HE 染色观察肝脏病理形态(200×) 

Fig.2  Pathological morphology of liver observed by  
HE staining (200×) 

 

 
 

图 3  Masson 染色观察肝脏纤维化分布(200×) 

Fig.3  Liver fibrosis distribution observed by Masson  
staining (200×) 

 

2.4  DBWP 对 LF 小鼠胶原纤维因子的表达的影响 

综合分析上述药效结果, DBWP 低剂量与高剂量的药

效并无显著性差异。因此, 后续机制探讨选择已有较好药效

的 DBWP 低剂量组进行研究。Collagen 1 和 Collagen 3 作为

ECMs 的主要组成成分, 通过 Western-blot 检测其蛋白表达

来反映LF中ECMs沉积情况。由图 4可知, 与正常组比, 模

型组中 Collagen 1 和 Collagen 3 的表达显著升高(P<0.001, 

P<0.01)。与模型组相比, DBWP 组和阳性组可显著降低肝

脏中 Collagen 1 和 Collagen 3 的表达(P<0.01, P<0.05)且

DBWP 组对 Collagen 1 和 Collagen 3 的降低效果更显著。

说明 DBWP 可通过降低胶原纤维因子表达, 减少 ECMs 沉

积, 改善 LF。 

2.5  DBWP 对 LF 小鼠肝组织中基质相关降解酶表

达的影响 

在 LF中 MMPs(主要包括 MMP2和 MMP9)对于 ECMs

降解具有促进作用, 而 TIMP1 对 ECMs 降解具有抑制作

用。通过 MMPs/TIMP1 比值反映肝组织对 ECMs 的降解能

力 , 比值越大表明降解能力越强。反转录聚合酶链反应

(reverse transcription-polymerase chain reaction, PT-PCR)结



304 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 第 14 卷 
 
 
 
 
 

果表明(图 5), 与正常组相比, 模型组中 MMP2、MMP9 和

TIMP1 在 mRNA 水平的表达均增加(P<0.05, P<0.001)。与

模型组相比, DBWP 组可明显上调 MMP2 和 MMP9 在

mRNA 水平的表达 (P<0.001, P<0.01), 下调 TIMP1 在

mRNA 水平的表达(P<0.05), MMPs/TIMP1 比值明显升高

(P<0.001, P<0.01), 说明 DBWP 通过提高 MMPs 表达, 降

低 TIMP1 表达 , 进而提高 MMPs/TIMP1, 增强肝脏对

ECMs 的降解能力进而改善 LF。 

 

 
 

图 4  Western-blot 检测小鼠肝脏 Collagen 1 和 Collagen 3 的蛋白表达(n=4) 

Fig.4  Western-blot detection of mouse liver Collagen 1 and Collagen 3 protein expression (n=4) 

 

 
 

图 5  DBWP 对 LF 小鼠肝脏中 MMP2、MMP9 和 TIMP1 的影响(n=4) 

Fig.5  Effects of DBWP on MMP2, MMP9 and TIMP1 in the liver of LF mice (n=4) 



第 5 期 刘恒旭, 等: 百合乌药蒲公英汤对肝纤维化的改善作用及机制研究 305 
 
 
 
 
 

2.6  DBWP 对 LF 小鼠肝组织中炎症因子的表达的

影响 

炎症反应是 LF 的主要特征之一, 可通过检测肝组织

中炎症因子的表达, 来反映 LF 改善情况。RT-PCR 结果显

示(图 6), 与正常组相比, 模型组炎症相关因子 IL-1β 和

IL-6 在 mRNA 水平的表达显著增加(P<0.01, P<0.001)。与

模型组相比, DBWP 组和阳性组可以明显降低肝脏中炎症

因子 IL-1β 和 IL-6 在 mRNA 水平的表达(P<0.05, P<0.01, 

P<0.001), 表明 DBWP 可通过抗炎作用改善小鼠 LF。 

 

 
 

图 6  DBWP 对 LF 小鼠肝脏中 IL-1β和 IL-6 的影响(n=4) 

Fig.6  Effects of DBWP on IL-1β and IL-6 in the liver of  
LF mice (n=4) 

 

3  讨论与结论 

肝脏是体内代谢、调节免疫反应、储存糖原以及合

成蛋白质的重要器官。LF 是由慢性肝损伤导致 HSCs 活

化和异常增殖以及 ECMs 过度沉积引起的病变[19‒20]。近

年来随着对 LF 的深入研究, 发现其在一定程度内是可

逆的 [1]。 

体内实验表明, DBWP 可较好改善 CCl4 诱导 LF 小鼠

的肝功能损伤, 肝脏病理形态和 ECMs 沉积, 且低、高剂

量的药效并无显著性差异, 因此后续对 DBWP 作用机制分

析, 只采用低剂量进行探讨。通过 Western-blot 检测小鼠肝

组织中 Collagen 1 和 Collagen 3 的表达, 发现与模型组相

比, 给予 DBWP 后, Collagen 1 和 Collagen 3 的表达明显降

低, ECMs 沉积得到一定改善。同时 RT-PCR 定量结果显示: 

与模型组相比, DBWP 组 MMPs/TIMP1 明显升高, 表明肝

脏对 ECMs 降解能力增强, 同时炎症因子 IL-1β 和 IL-6 表

达明显降低, 抗炎效果明显。 

ECMs 是一种由胶原蛋白、弹性蛋白、纤维连接蛋白、

层粘连蛋白以及蛋白聚糖组成的复杂网状结构, 为肝细胞

提供结构支持, 也是体内重要调节因子之一, 包括调节细

胞黏附、迁移、分化、增殖和存活。ECMs 各组分在局部

肝脏组织的异常沉积是 LF 形成的主要病理学特征, 其主

要检测标志物包括 Collagen 1 和 Collagen 3 等[21]。Collagen 

1 是一种纤维状胶原蛋白, 它在几乎所有的结缔组织和

间质膜中都有表达, 其转录翻译后是组成 ECMs 的主要

成分[22]。同时 Collagen 1 还被认为是 HSCs 活化的关键标

志物[22], DBWP 通过降低肝组织 Collagen 1 和 Collagen 3

的表达, 减轻肝脏 ECMs 沉积。 

ECMs 的产生和降解受 MMPs 和 TIMPs 的影响 , 

因此 MMPs(主要包括 MMP2 和 MMP9)以及 TIMPs(主

要包括 TIMP1)的变化对维持肝脏结构和功能稳态至关

重要[23]。其中 MMP2 和 MMP9 被认为是 LF 过程中的合

适标志物[24]。MMP9 在 TIMP1 水平较低时可通过加速

HSCs 的凋亡来改善 LF[25]。在生理状态下 MMPs 和 TIMPs

表达较低 , 但当肝脏受到外界刺激时 , HSCs 被激活 , 

ECMs 沉积增多, 此时 TIMPs 表达升高, 抑制 MMPs 参与

ECMs 的降解[26]。综上可知, 在 LF 期间 MMPs/TIMP1 可反

映机体对于 ECMs 合成和降解能力, 因而 MMPs/TIMP1 越

高, 表明肝脏对 ECMs 的降解能力越强, 改善 LF 效果越

明显[27]。DBWP 通过上调 MMPs/TIMP1 比值, 增强肝脏

对 ECMs 的降解能力。 

炎症伴随于 LF 始终, IL-6、IL-1β是炎症反应中的重

要指标。IL-1β 被认为是慢性肝病中炎症和组织损伤的重

要介质, 通常由受刺激的单核细胞、巨噬细胞产生, 在生

理条件下 IL-1β几乎不表达[28]。当 IL-1β刺激 HSCs 时, 可

促进 HSCs 活化, 加快 ECMs 沉积。同时 IL-1β是 LF 过程

中 HSCs 表达 MMP9 的关键调控因子[29]。IL-6 是一种多效

性细胞因子, 在调节免疫、造血、炎症和肿瘤发生等方面

具有广泛的生物活性[30]。IL-6 通过 NF-κB 和 Ras-MAPK

信号通路参与肝细胞的存活和再生。同时 IL-6 还可以促进

HSCs活化, 诱导其产生多种急性期蛋白, 促进基质变性或

与其粘附受体相互作用, 进而促使 ECMs 沉积。DBWP 降

低肝脏炎症因子表达, 发挥抗炎作用。 

百合乌药汤作为传统中药复方对胃炎等胃病具有较
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好疗效, 根据中医学理论, 肝胃互为表里, 肝胃发病互相

影响, DBWP 作为百合乌药汤的改良方, 在原有方剂基础

上添加药食同源中药蒲公英, 蒲公英具有较强的抗炎、抗

氧化和抗动脉粥样硬化作用, 而这些病理学特性也参与

LF 发病过程, 正是蒲公英的这些药理学作用, 可能增强

了 DBWP 改善 LF 的作用。本研究发现加入蒲公英后

DBWP 比百合乌药汤药效更好, 其潜在机制正在进一步

研究中。同时蒲公英具有毒性低、副作用较少特点[1,10]。

因此, 在改善 LF 方面, DBWP 可能比百合乌药汤更具研

发潜力。 

综上, DBWP 可通过减轻肝功能损伤, 改善肝脏病理

学变化和肝脏纤维化沉积, 促进 ECMs 降解和抗炎作用改

善 LF, 并为后续 DBWP 的研发奠定了基础。 
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