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从“肝为之将，脾为之卫”探析肝纤维化
免疫-代谢重编程及其辨治策略
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［摘要］ 以“肝为之将，脾为之卫”为理论指导，探析肝纤维化的病机演变与免疫-代谢重编程的内在联系。

现代医学的免疫-代谢交互网络与肝纤维化的中医病机存在高度的生物学映射关系，即免疫稳态失衡与脾卫

失固、肝络失养相类，脂质代谢紊乱和炎性浸润与木郁土壅、痰湿浊聚相类，化热酿毒促进糖代谢重编程，

与正虚瘀结共同导致微环境恶化。据此提出辨治策略，即厚土荣木、固卫濡络以重塑免疫稳态；疏肝运脾、

祛湿化浊以纠正脂代谢紊乱；清热解毒、扶正祛瘀以干预糖代谢重编程及炎性微环境，从而改善肝纤维化

进程。
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肝纤维化 （hepatic fibrosis，HF） 是肝脏应对

病毒感染、酒精中毒、代谢功能障碍等各种慢性损

伤进行修复反应的病理过程。其核心病理特征为肝

星状细胞（hepatic stellate cells，HSCs）异常活化，

转化为肌成纤维细胞，导致细胞外基质（extracel⁃
lular matrix，ECM） 过度合成、沉积与降解失衡，

从而破坏肝脏正常结构及功能［1］。HF 是进展为肝

硬化和肝癌过程中可干预的关键环节，尽管乙型病

毒性肝炎仍是 HF的主要病因［2］，但代谢相关脂肪

性肝病引发的 HF比例正逐年攀升［3］，不仅加重医

疗负担，也使疾病谱更为复杂。目前现代医学针对

HF主要侧重于病因和抗炎保肝支持治疗，尚缺乏

特异性治疗药物，且常面临靶向性差、生物利用度

低及不良反应等问题［4］。

中医药治疗HF可通过抑制HSCs异常活化、调

节免疫反应、减轻氧化应激及恢复代谢平衡等途径

缓解患者症状、提高生活质量，同时在逆转 HF病

理改变、减缓向肝硬化进展中发挥关键作用［5］。

HF的发生与肝脾两脏密切相关，正如《灵枢·五

癃津液别》所云：“肝为之将，脾为之卫”，即肝主

疏泄调节气机，脾主运化而化生营卫，二者在维持

机体防御与代谢平衡中发挥重要作用［6］。HF 发展

的核心驱动力在于 HSCs与免疫细胞相互作用，其

根源是细胞能量代谢模式即糖酵解与氧化磷酸化转

换，发生重编程，进而驱动免疫表型转化的过

程［7］。这与肝将失职则疏泄无权，脾卫失固则运化

失常，木不疏土、渐生湿浊，终致正虚瘀结的病机

演变规律高度契合。据此，本文基于“肝为之将，

脾为之卫”理论探讨免疫-代谢重编程在 HF 发生

发展中的作用机制，并阐述相关的辨治策略，以期

为临床防治HF提供思路。

1　“肝为之将，脾为之卫”与HF核心病机的相关性

“肝为之将，脾为之卫”运用取象比类法，阐

释肝脾二脏在抵御外邪、调节气血及维持脏腑功能

协调中的核心作用与协同关系［8］。“将”者，乃统

帅与制衡之谓，《素问·灵兰秘典论篇》云：“肝

者，将军之官，谋虑出焉”，此“谋虑”即体现为

肝主疏泄对气机运行的统筹调控作用。《灵枢·师

传》曰：“肝者主为将，使之候外”，强调肝脏具有

益卫固表、抵御外邪之功，肝气条达亦是肝藏血及

调节全身血液运行功能正常的前提，肝体得养，血

脉通利又为御邪提供物质基础。若“将军失职”，

DOI：10. 13288/j. 11-2166/r. 2026. 12. 007

基金项目：国家中医药传承创新团队项目（ZYYCXTD-C-202405）；

中央高水平中医医院临床研究和成果转化能力提升项目（HLC⁃
MHPP2023013）；深圳市医疗卫生三名工程（SZZYSM202311014）
  通讯作者：lvwenliang@sohu. com

··1277



中医杂志 2026 年 6 月第 67 卷第 12 期 Journal of Traditional Chinese Medicine，2026，Vol. 67，No. 12

肝郁气滞，不仅外邪易乘虚而入，瘀血、痰浊等病

理产物亦难以消散。“卫”者，捍卫护卫之意。《类

经》言：“脾为土脏……主运化水谷之精，以生营

卫。”脾化生之卫气具有温养充实腠理之功，是机

体抵抗外邪的防线。若脾虚失运，不仅外邪易入，

更易内生湿浊停聚，化为痰、瘀、湿等有形浊邪，

胶结于肝络，成为 HF 痰瘀互结的病理基础。此

外，脾统血之功可防血溢脉外，保障脉道通利，此

功能在微观层面表现为维持微循环及内环境稳态，

亦属“脾卫”护卫机体的重要体现。肝主疏泄与脾

主运化二者生理相依、相互为用，病理上亦互为因

果。在HF病机中，“肝将失职”与“脾卫失固”相

互影响。木郁不达可致土壅加重痰湿，脾虚失运亦

能反侮肝木加重郁滞，遂使气滞、痰湿、瘀血、热

毒等病理因素相互搏结，渐次累及血络，最终形成

“久则血伤入络”的复杂病机［9］。此即肝将失职则

疏泄无权；脾卫失固则运化失常的病理状态，构成

HF发生发展的核心病机。

2　免疫-代谢重编程在HF病理演变中的作用机制

免疫-代谢重编程指在病理微环境中免疫细胞

及基质细胞通过改变糖酵解、氧化磷酸化及脂质代

谢等途径，重塑其活化状态和功能表型的过程。在

HF病理演变中，这种代谢重塑通过多种细胞类型

代谢模式的动态转换与交互调控，共同驱动纤维化

信号转导与疾病进程。在损伤信号刺激下，静止的

HSCs发生“Warburg效应”［10］，有氧糖酵解显著增

强，通过上调己糖激酶 2、丙酮酸激酶 M2 型等关

键酶水平，为肌成纤维细胞的增殖及胶原合成提供

三磷酸腺苷（ATP）与生物合成中间体［11］。同时，

肝脏巨噬细胞的表型极化与其代谢模式紧密关联。

在HF早期，促炎性巨噬细胞（M1）主要依赖快速

糖酵解途径供能，通过缺氧诱导因子-1α（HIF-1α）
信号轴驱动白细胞介素-1β （IL-1β）等炎性因子实

现爆发性释放［12］；而在纤维化进展期，巨噬细胞

向修复型（M2）转化，其代谢特征切换为依赖脂

肪酸氧化和氧化磷酸化，持续活化的脂肪酸氧化途

径可维持转化生长因子-β （TGF-β） 的高水平分

泌［13］，体现了脂质代谢与M2型巨噬细胞促纤维化

活性的紧密关联。糖酵解增强导致微环境酸化缺

氧，不仅能直接激活 HSCs，更能通过乳酸化修饰

等机制稳定 HIF-1α 水平，加剧炎症反应［14］。此

外，微环境重塑使效应 CD8+ T 细胞的杀伤功能受

抑，局部免疫耐受，使肝脏纤维化组织逃避免疫清

除［15］。因此，免疫-代谢重编程通过重塑细胞能量

代谢与信号传导网络构成HF发生发展的微观机制。

3　“肝为之将，脾为之卫”与免疫-代谢重编程

在HF中的映射关系

肝将脾卫失衡贯穿 HF始终，脾卫失固、肝络

失养，木郁土壅、痰湿浊聚，化热酿毒、正虚瘀结

等核心病机特点，与现代医学的免疫-代谢重编程

网络存在生物学映射关系，三者相互影响、共同推

动HF病理进程。

3. 1　脾卫失固，肝络失养——免疫防御失常与细

胞代谢模式重塑

“脾为之卫”揭示了脾在维持机体防御体系与

内环境稳态中的核心地位［16］。《金匮要略·脏腑经

络先后病》载：“四季脾旺不受邪。”脾气健运，一

则化生营卫，卫气宣发于表以抗外邪，营气内守于

脏以滋化源；二则土能生金，脾旺则肺卫亦固，共

筑御邪卫外屏障。“脾为之卫”功能不仅直接决定

全身气血的盛衰，更间接影响机体易感性及病邪入

侵后的传变转归。脾卫失固，则湿热疫毒、酒食浊

气等虚邪贼风易于内侵，直中肝络；同时土虚无以

荣木，肝络失于阴血濡养则肝体失柔，生理功能受

损。此即肝络既失后天滋养，又遭外邪持续克伐，

形成“正虚邪客，两虚相得”之局，推动肝脏从慢

性损伤向纤维化演进。临床多见胁肋隐痛、神疲乏

力、自汗畏风、食欲不振、面色无华等症，乃脾虚

卫表不固、肝络失于濡养之象。研究发现，脾之卫

外功能与免疫系统防御、自稳、监视的作用相符，

脾虚状态下免疫功能异常是其重要的生物学表征［17］。

脾虚可通过影响抗体生成、巨噬细胞吞噬与清除能

力、固有免疫活化效率等整体免疫应答水平，进而

导致免疫监视与免疫清除功能下降［18］，使机体难

以有效清除肝炎病毒、乙醇代谢产物等外源性致病

因子。在持续损伤刺激下，肝脏内 Kupffer 细胞及

招募的单核细胞发生显著代谢模式重编程［19］，以

适应局部炎症高耗能状态，其糖脂代谢模式随之转

换。促炎 M1表型极化释放的大量炎症因子直接损

伤肝细胞［20］，进而激活静息的HSCs转化为肌成纤

维细胞使 ECM 过度沉积［21］。同时，具有免疫调节

功能的Treg细胞呈动态变化，早期相对不足，使炎

症反应无法及时消退；晚期显著增多，通过诱导局

部免疫耐受导致肝纤维化组织出现免疫逃逸［22］。
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3. 2　木郁土壅，痰湿浊聚——脂质代谢紊乱与炎

性浸润加剧

肝属木，主疏泄而喜条达；脾属土，主运化而

恶湿。肝络失养、肝体失柔日久或情志不畅、郁怒

伤肝，均可致疏泄之令不行，气机郁滞，形成“木

郁”之态。《金匮要略·脏腑经络先后病脉证》载：

“见肝之病，知肝传脾。”肝郁则易横逆犯胃乘脾，

致脾土壅滞，运化失司，清阳不升，浊阴不降，遂

成“土壅”之态。土壅则水谷精微不归正化，反聚

为痰湿。痰湿之邪性黏滞，易阻遏气机，胶着难

解，蕴结肝络。而土壅又反侮肝木，使肝之疏泄愈

发不利。此阶段病机核心在于“木不疏土、土不制

水”，导致脂膏痰浊内生，充斥肝脏，阻碍气血运

行，日久成积。此为 HF由气滞向血瘀转化的关键

过渡期。临床多见胁肋胀痛、脘腹痞满、形体肥

胖、舌苔厚腻等痰湿浊聚之象。此阶段虽以脂代谢

重编程为核心特征［23］，但免疫与糖代谢的参与亦

不可忽视［24］。研究发现，中医痰湿浊聚病理产物

之微观物质基础与现代医学所揭示的水液代谢障

碍、脂质代谢紊乱及异常沉积、微循环障碍、氧化

应激状态等密切相关［25］。脂质代谢重编程是HF进

展的关键。脾虚导致脂肪酸摄取与合成增加，甘油

三酯过度沉积，脂肪酸氧化受阻，使得脂质无法有

效代谢利用［26］。脂质代谢失衡产生的过量活性氧

（ROS）不仅直接攻击肝细胞膜引发脂质过氧化与

铁死亡［27］，而且受损细胞释放的损伤相关分子模

式作为强烈的趋化信号可募集并激活 Kupffer 细胞

等免疫细胞，使其在脂质负荷下释放促炎因子，进

一步加剧微环境中巨噬细胞的炎性浸润与免疫失

常［28］。同时，为应对脂毒性引发的微循环障碍，

局部细胞的糖代谢途径亦被代偿性激活［29］。至此，

以脂质代谢紊乱为核心，免疫失衡与能量代谢异常

相互交织，共同成为HF持续进展的核心因素。

3. 3　化热酿毒，正虚瘀结——糖代谢重编程与局

部微环境恶化

痰湿浊邪蕴结日久，易郁而化热，煎灼津液，

致痰浊更加胶固黏稠，甚则热蕴成毒，既损肝络，

耗伤脾气，又灼伤肝阴，阴虚则虚火内炽，炼液成

痰，助长浊毒之势。正气既衰，无力推动血行，亦

难托毒外出，使败瘀浊毒深伏肝络，胶结难解，终

成有形之“瘀结”。此阶段病机核心在于因毒致虚、

因虚致瘀，形成“虚处留邪，邪恋损正”（《医宗

必读》）之病势。肝脾俱衰为本，毒瘀互结为标，

临床常见身目发黄、面色黧黑、胁下痞块坚硬、舌

质红绛少津等症，表明 HF已进入毒损肝络、正虚

瘀结的难治阶段。此阶段糖代谢重编程占据主导地

位，而前期蓄积的脂毒性与持续性的免疫炎症加剧

了局部循环障碍与组织缺氧。研究表明，中医“火

热之邪”与西医“过度炎症反应”及异常免疫激活

相契合，而热蕴成毒则与炎症微环境中代谢产物过

度堆积密切相关［30］。炎症引发的高代谢状态及产

生的毒性代谢废物可致局部微循环障碍，使组织处

于缺氧环境，HIF-1α 诱导表达上调［31］，肝内免疫

细胞及 HSCs发生“Warburg效应”，即从氧化磷酸

化转向有氧糖酵解。糖酵解与脂肪酸氧化、免疫细

胞极化状态之间形成复杂的代谢-免疫交互网

络［7］。糖酵解产生的中间代谢物为组蛋白修饰提供

底物，直接调控促纤维化基因表达［32］。乳酸作为

糖酵解终产物充当“毒性”信号分子，通过稳定

HIF-1α 形成正反馈回路，进一步加剧炎症，同时

酸化微环境，激活潜伏的 TGF-β，使 HSCs 在损伤

部位异常增殖、迁移，并大量分泌Ⅰ型及Ⅲ型胶原

等 ECM 组分［33］。由此免疫紊乱、脂质代谢异常与

糖代谢重编程三者形成复杂的病理网络，相互促

进、互为因果，共同驱动HF向终末期演进。

4　基于“肝为之将，脾为之卫”从免疫-代谢重

编程辨治HF的策略

基于“肝为之将，脾为之卫”，治疗HF应紧扣

其核心病机，提出厚土荣木、固卫濡络，疏肝运

脾、祛湿化浊，清热解毒、扶正祛瘀治法，标本兼

顾、协同共治，以期逆转HF进程。

4. 1　厚土荣木，固卫濡络——调节免疫紊乱，修

复细胞代谢损伤

针对“脾卫失固、肝络失养”的病机特点，辨

治核心在于通过补益中气与濡养肝络，纠正免疫应

答失衡并修复初期的代谢紊乱。治疗应健运脾胃、

补益中气以固护“脾卫”功能，使气血化生有源；

同时濡养肝络，恢复其柔润之性。据此确立厚土荣

木，固卫濡络的核心治法。临床常以玉屏风散为益

气固表、实卫御邪基础方。该方可补脾肺之气，使

气血化生有源，亦可固表实卫，抵御外邪入侵，兼

“厚土”与“固卫”之功。在免疫调节方面，玉屏

风散可通过优化 CD4+/CD8+淋巴细胞亚群比例、提

升巨噬细胞吞噬效能，恢复机体对病毒及免疫复合

物的清除能力，纠正HF背景下的免疫紊乱［34］；在

抗纤维化方面，玉屏风散能显著下调TGF-β1/Smad
信号通路表达，抑制HSCs活化与增殖，减少ECM
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合成与沉积，并通过抑制脂质过氧化减轻氧化应激

对肝细胞膜的损伤［35］。在代谢调控方面，临证中

对于中气下陷者，可予补中益气汤。研究证实该方

可通过重塑线粒体结构形态、优化其自噬清除机制

并锚定膜电位稳定性，有效缓解微环境中的氧化应

激损伤［36］；卫阳失煦者，配伍淫羊藿、肉桂等温

阳之品，其微观效应在于调节线粒体能量代谢，改

善受损肝细胞的氧化磷酸化效率，为免疫细胞功能

提供稳定的能量供给［37］；气阴两伤者，配伍山药、

生地黄等养阴润络之品，旨在抑制内质网应激与细

胞凋亡通路［38］，使肝细胞减轻代谢毒性的持续侵

害，从而减少促炎趋化因子释放。

4. 2　疏肝运脾，祛湿化浊——纠正脂质代谢异常，

抑制炎性浸润

针对木郁土壅、痰湿浊聚的病机特点，辨治核

心在于通过调畅气机与恢复脾运，调节脂质代谢紊

乱，减少免疫炎性浸润。治疗应通过疏肝理气以调

“肝将”功能，使气机条达；同时健脾化湿以助脾

之运化，清除肝内沉积之脂浊。据此确立疏肝运

脾、祛湿化浊为核心治法，减缓脂代谢紊乱加剧的

HF进程。肝郁较重者，予逍遥散以调和肝脾，疏

运并举；脾虚湿盛者，予六君子汤健脾燥湿，专化

土壅所生之有形浊邪。在减轻炎症与调节肠-肝轴

方面，逍遥散可通过上调雌激素受体 β 表达抑制

Toll 样受体 4/核因子 κB 信号通路［39］，显著降低肝

内甘油三酯堆积及促炎因子释放［40］；并可上调闭

锁小带蛋白-1 修复肠黏膜机械屏障，有效减轻肠

源性内毒素移位，遏制肠-肝轴介导的HSCs活化途

径［41］。研究表明，逍遥散联合恩替卡韦治疗肝郁

脾虚型慢性乙型肝炎患者，能显著降低血清纤维化

标志物及肝脏硬度值，改善肝功能与临床症状［42］。

在调控脂质过氧化方面，四君子汤可调控铁死亡核

心通路，激活 miR-375/胱氨酸/谷氨酸反向转运蛋

白/谷胱甘肽过氧化物酶 4 信号轴，降低肝内亚铁

离子含量，减少脂质过氧化物堆积，抑制肝细胞铁

死亡进程，改善肝脏病理性脂质沉积，防止脂毒性

引发的肝细胞坏死及HF进展［43］。临证中可根据证

候特点随症加减，脂浊较重、形体肥胖者，配伍山

楂、泽泻、决明子等，可促进肝脏脂质降解与胆汁

酸排泄［44］，直接减轻肝细胞的脂质负荷与脂毒性；

情志波动诱发肝郁症状加重者，配伍郁金、香附等

理气解郁之品，调节“神经-内分泌-免疫”网络，

降低应激状态下的激素紊乱对肝脏局部炎症的影

响［45］；慢性乙型病毒性肝炎患者，配伍丹参、莪

术等活血消癥之品以改善乙肝病毒引发的肝脏局部

微循环障碍［46］，抑制HSCs早期分泌的过量ECM交

联，促进病毒抗原清除，改善炎性环境。

4. 3　清热解毒，扶正祛瘀——干预糖代谢重编程，

改善肝脏炎性微环境

针对化热酿毒、正虚瘀结的病机特点，辨治核

心在于通过清解内蕴之热毒、扶正固本，以改善微

环境缺氧，抑制糖代谢重编程的进一步加剧。治疗

应以清解内蕴之热毒为重，但须以扶正固本为基

础，寓祛瘀于补气之中。通过补益肝脾，配合软坚

散结之品，以扭转热毒瘀结，正虚邪实之势。本团

队根据多年临证经验，立足于 HF“虚、毒、瘀、

积”的病机特点，总结出防治该病的经验方茵芪三

黄解毒汤。方中重用黄芪（60 g） 为君益气扶正；

臣以茵陈、黄柏、黄连、黄芩清热燥湿、泻火解

毒；佐以白芍柔肝和血，白术健脾燥湿，莪术、凌

霄花等破血逐瘀而不伤正气；使以柴胡引诸药入肝

经直达病所。全方具有气血同调、清补并行、散收

相寓的配伍特点，共奏健脾柔肝、清热解毒、化瘀

通络之功。随机对照临床研究证实，该方可有效阻

断“慢性肝炎-HF-肝硬化”进程［47］。在改善糖代

谢重编程方面，黄芪通过干预 HIF-1α 核心靶点重

塑肝细胞氧代谢，不仅可通过调控磷脂酰肌醇 3-
激酶 （PI3K） /蛋白激酶B（AKT） /HIF-1α通路促进

HIF-1α 泛素化降解，切断有氧糖酵解的持续激活

状态［48］，而且可靶向抑制G蛋白偶联受体91/HIF-1α/
丙酮酸脱氢酶激酶 1信号通路，通过抑制琥珀酸特

异性受体的异常激活，打破糖酵解正反馈放大效

应，在下调核心转录因子的同时，进一步抑制下游

靶基因表达，解除对线粒体氧化磷酸化功能的抑

制，促使细胞能量代谢恢复稳态［49］。本团队研究

发现，该方在抑制结构重塑方面，能显著改善肝脏

硬度，通过下调 TGF-β1/Smad 信号通路抑制上皮-
间质转化，逆转肝细胞向肌成纤维细胞表型转

化［50］；在抑制炎症方面，可通过抑制ROS/肽基精氨

酸脱亚胺酶4/瓜氨酸化组蛋白 H3 信号轴，阻断中

性粒细胞胞外诱捕网形成，从而减轻炎症风暴引发

的继发性肝损伤［51］；在调控免疫极化方面，能够

通过抑制机械敏感性离子通道蛋白 1 （Piezo1） /
PI3K/AKT通路，促进巨噬细胞由促炎的M1型向抗

炎的 M2型极化，恢复肝脏免疫稳态，发挥抗肝纤

维化的作用［52］；在调节代谢网络方面，此方能系

统调节脂质代谢相关过氧化物酶体增殖物激活受

体通路及补体凝血，纠正HF过程中的代谢紊乱与

能量失衡［53］。
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5　结语

本文基于“肝为之将，脾为之卫”探讨免疫-
代谢重编程在 HF发生发展中的关键作用，揭示了

脾卫失固、肝络失养，木郁土壅、痰湿浊聚，化热

酿毒、正虚瘀结的病机特点与免疫-代谢网络的生

物学映射关系，并据此确立了治法，形成标本兼

顾、协同靶向的辨治策略，可为 HF的精准诊疗提

供依据。
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Immune-Metabolic Reprogramming in Hepatic Fibrosis and Its Micro-Level Syndrome Differentiation and 
Treatment：from the Perspective of "Liver Being the General and Spleen Being the Defender"
OUYANG Jiqi1， WANG Yi1，2， SHEN Yaocun1，2， LYU Wenliang1

1.  Guang'anmen Hospital，China Academy of Chinese Medical Sciences，Beijing，100053；2.  Graduate School，Beijing University 
of Chinese Medicine
ABSTRACT Guided by the classical theory of "the liver being the general and the spleen being the defender"， this 
study explores the intrinsic relationship between the pathogenesis of hepatic fibrosis （HF） and immune-metabolic re⁃
programming.  It is proposed that the pathogenesis of HF in traditional Chinese medicine demonstrates a high degree of 
biological correspondence to the modern medical concept of the immune-metabolic interaction network.  Specifically， 
immune homeostasis imbalance is analogous to the failure of the spleen's defense and malnourishment of the liver 
collaterals； lipid metabolic disorder and inflammatory infiltration correspond to the wood constraint， earth congestion， 
and phlegm-dampness turbid accumulation； "heat-transformation brewing toxin" promotes glycolytic reprogramming 
and， together with "healthy qi deficiency and stasis binding" leads to microenvironment deterioration.  Accordingly， a 
micro-level syndrome differentiation and treatment strategy is proposed， which emphasizes on enriching earth and 
nourishing wood， consolidating defense and moistening collaterals to restore immune homeostasis， soothing the liver 
and activating the spleen， dispelling dampness and eliminate turbidity to correct lipid metabolic disorder， clearing 
heat and removing toxins， reinforcing healthy qi and resolving stasis to intervene in glycolytic reprogramming and the 
inflammatory microenvironment， thereby ameliorating the progression of HF.
Keywords hepatic fibrosis； immune imbalance； metabolic reprogramming； liver being the general and spleen being 
the defender
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《中医杂志》论文中关于伦理审查与受试者保护的规定

        依据中华人民共和国国家卫生健康委员会公布的《涉及人的生命科学和医学研究伦理审查办法》，报告涉及

人的生命科学和医学研究时，需说明所采用的试验程序是否经过国家的或所在机构设立的伦理审查委员会的评估

与批准，并注明批准文号。涉及人的生命科学和医学研究包括以下活动：1）采用物理学、化学、生物学、中医

药学等方法对人的生殖、生长、发育、衰老等进行研究的活动；2）采用物理学、化学、生物学、中医药学、心

理学等方法对人的生理、心理行为、病理现象、疾病病因和发病机制，以及疾病的预防、诊断、治疗和康复等进

行研究的活动；3）采用新技术或者新产品在人体上进行试验研究的活动；4）采用流行病学、社会学、心理学等

方法收集、记录、使用、报告或者储存有关人的涉及生命科学和医学问题的生物样本、信息数据（包括健康记

录、行为等）等科学研究资料的活动。

        临床研究报告应说明受试者保护情况。在没有获得知情同意的情况下，可辨认身份的信息，包括患者姓名

和其首字母缩写，或住院号，都不应在书面描述、照片或遗传谱系中公开，以保护患者的隐私权。研究对象为

实验动物时，应说明是否经过相关伦理委员会审查，或说明是否遵循了国家或机构的有关实验动物管理和使用

的规定。
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