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［摘　要］　目的　以ＴＬＲ－ＮＦ－κＢ信号转导通路的角度，探讨高血压病血瘀证的形成机制及黄芪多糖的干预作用。 方法　
８０例高血压病患者中医辨证分为血瘀证组４０例、非血瘀证组４０例，另选健康志愿者（健康组）３０例，收集各组受试者血清，实

时ＰＣＲ法测Ｔｏｌｌ样受体４（ＴＬＲ４）ｍＲＮＡ表达。不同浓度的黄芪多糖（ＡＰＳ）干预脂多糖（ＬＰＳ）诱导的人脐静脉内皮细胞株

ＴＬＲ４表达及核转录因子－κＢ（ＮＦ－κＢ）活化，ＰＣＲ法测ＴＬＲ４、抑制性κＢα（Ｉ－κＢａ）ｍＲＮＡ的表达，免疫印迹法检测ＴＬＲ４蛋白及

Ｉ－κＢａ蛋白的表达。 结果　ＴＬＲ４ｍＲＮＡ在血瘀证组和非血瘀证组的表达明显高于康健组（Ｐ＜０．０１），血瘀证组明显高于非

血瘀证组（Ｐ＜０．０１）；ＬＰＳ诱导组ＴＬＲ４ｍＲＮＡ表达明显高于康健组、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ明显低于健康组（Ｐ＜０．０１）；ＡＰＳ大、中、

小剂量组与ＬＰＳ诱导组比较，ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ表达差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；并且 ＡＰＳ大、中、小剂量组之间

ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ表达比较差异亦均有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。 结论　高血压血瘀证患者较非血瘀证患者存在着更为严

重的炎症反应和免疫紊乱，ＴＬＲ－ＮＦ－κＢ信号途径介导的炎症反应和免疫紊乱是高血压病血瘀证形成的机制之一。
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　　原发性高血压病（ｅｓｓｅｎｔｉａｌ　ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＥＨ）
是临床常见疾病，血瘀证是其中医辨证中的常见证
型，是中西医结合研究的热点［１］。而分子生物学时
代的到来使中医证候的生物学原理研究达到更深的

层次，本研究从ＴＬＲ－ＮＦ－κＢ信号途径入手，通过观
察黄芪多糖对ＥＨ血瘀证患者血清损伤的血管内皮
细胞 Ｔｏｌｌ样受体４（ＴＬＲ４）、核转录因子－κＢ（ＮＦ－
κＢ）表达的影响，从基因和蛋白层面探讨ＥＨ 血瘀
证的病理实质和形成机制。

１　资料及方法

１．１　诊断及辨证标准
西医诊断标准：采用《１９９９年世界卫生组织／国

际高血压联盟关于高血压治疗指南》［２］中ＥＨ的定
义：指未服服抗 ＥＨ 药物的情况下，收缩压 ≥
１４０ｍｍＨｇ和／或舒张压≥９０ｍｍＨｇ，应至少两次在
非同日静息状态下多次重复测得血压达到ＥＨ的诊
断标准，并排除继发性ＥＨ后，即可确诊。
中医辨证标准［３］：主要依据：①舌质紫暗或舌体

瘀斑、瘀点，舌下静脉曲张瘀血；②固定性疼痛，或绞
痛，或腹痛拒按；③病理性肿块，包括内脏肿大，新生
物，炎性或非炎性包块，组织增生；④血管痉挛，唇及
肢端紫绀，血栓形成，血管阻塞；⑤血不循经而停滞
及出血后引起的瘀血、黑便、皮下瘀斑等，或血性腹
水；⑥月经紊乱、经期腹痛、色黑有血块、少腹急结
等；⑦面部、唇、齿龈及眼周紫黑者；⑧脉涩，或结、
代，或无脉。其他依据：①肌肤甲错（皮肤粗糙、肥
厚、鳞屑增多）；②肢体麻木或偏瘫；③血液凝固性增
高或纤溶活性降低；④腭黏膜征阳性（血管曲张、色
紫暗）。实验室依据：①微循环障碍；②血液流变学
异常；③血液凝固性增高或纤溶活性降低；④血小板
聚集性增高或释放功能亢进；⑤血流动力学障碍；⑥
病理切片示有瘀血表现等；⑦特异性新技术显示血
管阻塞。凡符合以下条件者可诊断血瘀证：具有主
要依据２项以上；具有主要依据１项，加实验室依据

２项或其他依据２项；具有其他依据２项以上，加实
验室依据１项。

１．２　纳入标准

①符合ＥＨ西医诊断标准；②年龄１８～７５岁；

③ＥＨ病限于２、３级的患者，ＥＨ 危险分层属于低
危、中危、高危；④检查前１周未服用影响血压的
药物。

１．３　排除标准
有严重心脑血管疾病，有严重呼吸系统疾病，有

肝、肾器官功能障碍者和糖尿病者。

１．４　一般资料

８０例患者均为２００７年３月至００８年６月在暨
南大学附属第一医院确诊ＥＨ患者。依中医辨证分
为血瘀证组４０例，男２３例，女１７例，平均年龄
（６５．２３±８．４６）岁，平均收缩压（１６８．６３±１４．４５）

ｍｍＨｇ，平均舒张压（１０５．９３±８．２７）ｍｍＨｇ；非血瘀
证组４０例，男２５例，女１５例，平均年龄（６４．６０±
９．４６）岁，平均收缩压（１６６．１９±７．５６）ｍｍＨｇ，平均
舒张压（１０３．５３±８．４７）ｍｍＨｇ。两组患者的一般资
料比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。另选健康组

３０例，为暨南大学医学院健康志愿者，男１７例，女

１３例，平均年龄（２７．２４±２．４３）岁，平均收缩压
（１１９．４３±６．４７）ｍｍＨｇ，平均舒张压（７９．５３±５．２３）

ｍｍＨｇ。

２　方法

２．１　样本采集
血瘀证组、非血瘀证组及健康组均空腹抽血，采

血前患者均未使用任何药物，无菌采集前臂静脉血，
置入无菌带帽不抗凝干燥试管，自凝后离心，４℃，

２　０００ｒ／ｍｉｎ，１５ｍｉｎ，取上清液置无菌ＥＰ管，恒温水
浴箱５６℃灭活３０ｍｉｎ，－２０℃保存备用。

２．２　细胞与主要试剂
人脐静脉内皮细胞株（ＨＵＶＥＣ－Ｃ），购自武汉

中国典型培养物保藏中心。ＤＭＥＭ培养基、南美胎
牛 血 清 购 自 Ｇｉｂｃｏ 公 司。ＴａＫａＲａＳＹＢＲＲＥｘ－
Ｓｃｒｉｐｔ　ＴＭＲＴ－ＰＣＲ（Ｐｅｒｆｅｃｔ　Ｒｅａｌ　Ｔｉｍｅ）试剂盒购自
大连宝生物工程有限公司。Ｔｒｉｚｏｌ试剂购自Ｉｎ－
ｖｉｔｒｏｇｅｎ公司。９６００ＰＣＲ扩增仪由ＰＥ公司生产。

Ｃｈｒｏｎｍｏ４全自动荧光定量ＰＣＲ仪由 ＭＪ　Ｒｅａｓｅｒｃｈ
公司生产。荧光定量ＰＣＲ特异性引物，由上海英骏
生物技术有限公司合成。蛋白 Ｍａｒｋｅｒ购自Ｉｎ－
ｖｉｔｒｏｇｅｎ公司。Ｈ－ＴＬＲ－４一抗购自 Ｓａｎｔａ公司。

Ｈ－ＮＦ－κＢａ一抗购自ＣＳＴ公司。二抗及ＥＣＬ发光
试剂盒购自Ｃｅｌｌ　Ｓｉｇｎａｌ公司。ＰＶＤＦ膜购自 Ａｘｙ－
ｇｅｎ公司。垂直电泳槽及垂直蛋白转印槽由Ｂｉｏ－
Ｒａｄ公司生产。黄芪多糖（ＡＰＳ）购自中国药品生物
制品检定所，批号：１１０７０８－２００５０５。脂多糖（ＬＰＳ）
系北京普博欣生物技术有限公司生产。

２．３　细胞培养与条件培养基配制

ＨＵＶＥＣ－Ｃ培养于含１０％胎牛血清的ＤＭＥＭ
培养液中，隔天换液，０．２５％胰酶消化传代。ＡＰＳ
母液的配制：２０ｍｇ　ＡＰＳ溶于２ｍｌ　ＤＭＥＭ 中，使其
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溶浓度为１０μｇ／μｌ，４℃避光保存。ＬＰＳ母液的配
制：１ｍｇ　ＬＰＳ溶于１ｍｌ　ＤＭＥＭ 中，使其溶浓度为

１μｇ／μｌ，４℃避光保存。条件培养基按实验设计如下
配制。①血瘀证组：１０％ＥＨ 血瘀证患者血清＋
９０％ＤＭＥＭ；非血瘀证组：１０％ＥＨ非血瘀证患者血
清＋９０％ＤＭＥＭ；健康组：１０％健康人血清＋９０％
ＤＭＥＭ。用于比较不同证型 ＴＬＲ４ｍＲＮＡ 表达。

②健康组：９０００μｌ　ＤＭＥＭ＋１０００μｌ健康人血清。

ＬＰＳ诱导组：８９９０μｌ　ＤＭＥＭ＋１０００μｌ健康人血清＋
１０μｌＬＰＳ母液。ＡＰＳ小剂量（８０μｇ／ｍｌ）组：８８６５μｌ
ＤＭＥＭ＋１０００μｌ健康人血清＋１２５μｌＡＰＳ母液＋
１０μｌＬＰＳ母液。ＡＰＳ中剂量（１６０μｇ／ｍｌ）组：８７４０μｌ
ＤＭＥＭ＋１０００μｌ健康人血清＋２５０μｌＡＰＳ母液＋
１０μｌＬＰＳ母液。ＡＰＳ大剂量（３２０μｇ／ｍｌ）组：８４９０μｌ
ＤＭＥＭ＋１０００μｌ健康人血清＋５００μｌＡＰＳ母液＋
１０μｌＬＰＳ母液。用于观察ＬＰＳ、ＡＰＳ对ＴＬＲ４、抑制
性κＢα（Ｉ－κＢａ）蛋白表达的影响。

２．４　观察指标和方法

２．４．１　ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ表达　血瘀证组、非血
瘀证组、健康组细胞在３７℃、５％ＣＯ２ 条件下培养

２４ｈ后，采用Ｔｒｉｚｏｌ法提取各样品总ＲＮＡ，测定纯
度并定量后参照试剂盒使用说明书合成第一链ｃＤ－
ＮＡ，于 ＰＴＣ－２００ 型 梯 度 ＰＣＲ 仪 上 ４２℃ 反 应

１５ｍｉｎ，９５℃反应２ｍｉｎ。取２μｌ　ｃＤＮＡ样本按照１０
倍梯度稀释，依次稀释成共６个浓度梯度的ｃＤＮＡ，
制备成阳性定量标准品梯度，倍比稀释一定要准确。
每次上机必须新鲜配制阳性定量标准品梯度，正式
上机时以包含所有样本的梯度上机进行实时ＰＣＲ
反应。目的基因 ＴＬＲ４：５＇－ＴＧＣ　ＡＡＴ　ＧＧＡ　ＴＣＡ
ＡＧＧ　ＡＣＣ　ＡＧ－３＇，下游引物：５＇－ＴＧＡ　ＧＧＡ　ＣＣＧ
ＡＣＡ　ＣＡＣ　ＣＡＡ　ＴＧ－３＇（１４７ｂｐ）。目的基因Ｉ－κＢａ上
游引物：５＇－ＣＣＴ　ＧＣＡ　ＣＴＴ　ＧＧＣ　ＣＡＴ　ＣＡＴ　Ｃ－３＇，
下游引物：５＇－ＴＧＣ　ＴＧＣ　ＡＧＧ　ＴＴＧ　ＴＴＣ　ＴＧＧ
ＡＡ－３＇（１０５ｂｐ）。内参 β－ａｃｔｉｎ上游引物：５＇－ＧＣＡ
ＴＧＧ　ＧＴＣ　ＡＧＡ　ＡＧＧ　ＡＴＴ　ＣＣＴ－３＇，下游引物：５＇－
ＴＣＧ　ＴＣＣ　ＣＡＧ　ＴＴＧ　ＧＴＧ　ＡＣＧ　ＡＴ－３＇（１０６ｂｐ）。
反应条件为：９５℃５ｓ，然后６０℃２０ｓ，共４０循环。
反应结束后，由电脑自动生成荧光扩增曲线、标准曲
线以及溶解曲线。使用最大二阶倒数法进行分析。

２．４．２　ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ蛋白表达　各组细胞在３７℃、

５％ＣＯ２ 条件下培养（检测 ＴＬＲ４时，细胞培养２４
ｈ，检测Ｉ－κＢａ时，细胞培养１ｈ），用细胞裂解液提取
总蛋白，ＢＣＡ法测定蛋白浓度。取５０μｇ总蛋白样

品煮沸变性后，ＳＤＳ－ＰＡＧＥ电泳，随后电转移至硝
酸纤维素膜上，将膜用双蒸水漂洗后放入含有封闭
液的容器中，室温下脱色摇床上４℃振荡过夜。加
入用 ＴＢＳ／Ｔ稀释至适当浓度的一抗，４℃振荡过
夜。ＴＢＳ／Ｔ洗膜。加入封闭液稀释的二抗，４℃振
荡过夜，ＴＢＳ／Ｔ洗膜。将膜与ＥＣＬ反应５ｍｉｎ后，
曝光于Ｘ光胶片上，显影、定影、扫描后图像分析。

２．５　统计学方法
采用ＳＰＳＳ　１６．０统计软件包分析，计量数据以

均数±标准差（珚ｘ±ｓ）表示，组间比较用单因素方差
分析。

３　结果

３．１　３组受试者细胞ＴＬＲ４ｍＲＮＡ表达的比较
表１示，ＴＬＲ４ｍＲＮＡ在血瘀证组和非血瘀证

组的表达明显高于康健组（Ｐ＜０．０１），血瘀证组明
显高于非血瘀证组（Ｐ＜０．０１），说明血瘀证ＥＨ 患
者较健康人存在着更为严重的炎症反应和免疫紊

乱。

表１　３组受试者细胞ＴＬＲ４ｍＲＮＡ表达的

　　比较（×１０－４／Ｌ，珚ｘ±ｓ）

　　组别 例数 ＴＬＲ４

健康组 ３０　 ５．４１６０±０．２４８８
非血瘀证组 ４０　 ６．４６９２±０．０９５６＊

血瘀证组 ４０　 ８．２５９８±０．２６８５＊△

　　注：与健康组比较，＊Ｐ＜０．０１；与非血瘀证组比较，△Ｐ＜０．０１

３．２　ＡＰＳ对ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ表达的影响
表２示，ＬＰＳ诱导组 ＴＬＲ４ｍＲＮＡ表达明显

高于康健组、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ 明显低于健康组（Ｐ＜
０．０１）；ＡＰＳ大、中、小剂量组与ＬＰＳ诱导组比较，

ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ 表达差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．０１）；并且 ＡＰＳ大、中、小剂量组之间ＴＬＲ４
、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ表达比较差异亦均有统计学意义（Ｐ
＜０．０１）。说明 ＡＰＳ对ＬＰＳ引起的 ＴＬＲ４高表达
及Ｉ－κＢａ降解有明显的抑制作用，从而抑制了 ＮＦ－
κＢ的活化，且呈剂量依赖性。

３．３　ＡＰＳ对细胞ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ蛋白表达的影响
图１示，ＬＰＳ诱导２４ｈ后，ＴＬＲ４蛋白表达明显

高于健康组，而 ＡＰＳ对ＬＰＳ引起的 ＴＬＲ４高表达
有明显的抑制作用，说明ＡＰＳ可作为ＴＬＲ４活化抑
制剂，调控了细胞内 ＴＬＲ４的表达，呈剂量依赖性
降低ＴＬＲ４蛋白的高表达。图２示，ＬＰＳ诱导后，Ｉ－
κＢａ基因表达明显低于康健组，而ＡＰＳ呈剂量依赖
性 抑制Ｉ－κＢａ蛋白的降解。说明ＡＰＳ可作为Ｉ－
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表２　各组受试者细胞ＴＬＲ４、Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ表达的比较（珚ｘ±ｓ）

　　组别 例数 剂量（μｇ／ｍｌ） ＴＬＲ４ｍＲＮＡ×１０－４　 Ｉ－κＢａ　ｍＲＮＡ

健康组 ３０ － ５．４１６０±０．２４８８　 ０．４５３６±０．０１６４
ＬＰＳ诱导组 ４０ － ９７．３５６９±０．９５９９　 ０．０６６５±０．０００７＊

ＡＰＳ小剂量组 ４０　 ８０　 ３３．４２８８±０．８１１２＊△ ０．０８７３±０．０００７＊△

ＡＰＳ中剂量组 ４０　 １６０　 １３．５７０７±０．６４３４＊△＃ ０．１３３３±０．０００５＊△＃

ＡＰＳ大剂量组 ４０　 ３２０　 ７．２４８４±０．０５６６＊△＃☆ ０．１３７１±０．０００４＊△＃☆

　　注：与健康组比较，＊Ｐ＜０．０１；与ＬＰＳ诱导组比较，△Ｐ＜０．０１；与ＡＰＳ小剂量组比较，＃Ｐ＜０．０１；与ＡＰＳ中剂量组比较，☆Ｐ＜０．０１

κＢａ降解的抑制剂，从而抑制了 ＮＦ－κＢ的活化，调
控细胞内ＮＦ－κＢ的表达。

图１　ＴＬＲ４及β－ａｃｔｉｎ
　免疫印迹结果

　　
图２　Ｉ－κＢａ及β－ａｃｔｉｎ
　免疫印迹结果

注：１．健康组，２．ＬＰＳ诱导组，３．ＡＰＳ小剂量组，４．ＡＰＳ中剂

量组，５．ＡＰＳ大剂量组

４　讨论

ＥＨ的病因及发病机制至今不明，近年来，内皮
细胞损伤、炎症、免疫在ＥＨ 中的作用日渐受到重
视，大量研究表明［１，４－５］，血瘀证与血管内皮细胞损
伤、炎症标志物、免疫功能障碍改变有关，活血化瘀
治疗可以改善内皮细胞功能、抗炎和调节免疫。提
示内皮细胞损伤、炎症反应和免疫紊乱在血瘀证的
发生发展中扮演着重要角色。ＥＨ是与免疫密切相
关的、低度的全身炎症状态性疾病的认识［６－８］，为研
究ＥＨ的发病机制和治疗提供了新的思路。分子生
物学的发展为中医证候的生物学原理研究提供了技

术上的平台。可被ＬＰＳ诱导的ＴＬＲ－ＮＦ－κＢ信号途
径，最突出的生物学功能就是促进细胞因子合成与
释放，参与炎症反应和免疫反应，在内皮细胞参与的
炎症免疫反应中表达并发挥作用［９］，因此加深ＴＬＲ
信号系统在ＥＨ中作用的理解，有助于了解ＥＨ血
瘀证的发病机制。

黄芪是传统的益气药，虽然没有直接活血的功
能，但有活血之药用，这可在中医的气血理论和现代
药理研究中找到证据［１０］，ＡＰＳ是黄芪中最重要的决
定其作用的有效成分，我们观察ＡＰＳ对血清损伤的
内皮细胞ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ表达影响，探讨ＥＨ血瘀证
的和形成机制。本实验从基因水平和蛋白水平检测

了血管内皮细胞 ＴＬＲ４信号传导通路上两个关键
因子ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ的表达。ＴＬＲ４在由病原感染
和免疫应答反应引发的相关疾病中起着重要作用，
激活的ＴＬＲ４可诱导炎症反应和促进抗原特异性
获得性免疫反应的分化和成熟。ＮＦ－κＢ是一种重
要的核转录因子，位于 ＴＬＲ下游信号通路的枢纽
位置，参与炎症免疫反应及细胞增殖与分化等过程。
在静息状态下，ＮＦ－κＢ以一种无活性的形式与其抑
制性蛋白Ｉ－κＢ相结合存在于胞质中。Ｉ－κＢ的降解
使ＮＦ－κＢ从静息状态下激活导致ＩＣＡＭ－１、ＶＣＡＭ－
１等内皮细胞黏附分子的表达，从而激活细胞因子，
参与炎症反应和内皮细胞损伤［１１］。
本研究发现，ＴＬＲ４在ＥＨ 患者的表达明显高

于健康组，ＥＨ血瘀证患者明显高于非血瘀证患者，
而ＡＰＳ对ＬＰＳ引起的ＴＬＲ４高表达和ＮＦ－κＢ活化
有明显的抑制作用，可以阻断这种反应。说明ＥＨ
患者较健康人、ＥＨ 血瘀证患者较非血瘀证患者存
在着更为严重的炎症反应和免疫紊乱，炎症反应和
免疫紊乱是ＥＨ 患者区别于健康人、ＥＨ 血瘀证区
别于非血瘀证的重要特征之一，是ＥＨ 的发病机制
之一，也是血瘀证的病理实质。同时也说明，ＴＬＲ－
ＮＦ－κＢ信号途径介导的炎症反应和免疫紊乱可能
是ＥＨ 血瘀证形成的分子生物学机理。ＡＰＳ可作
为ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ活化抑制剂，调控细胞内 ＴＬＲ４、

ＮＦ－κＢ的表达，使细胞内信号传导通路活性降低，
从而起到减轻炎症反应、免疫紊乱的作用，这可能是

ＡＰＳ起活血化瘀作用的分子药理作用机制之一，也
从以药验证（反证）的角度证明，ＴＬＲ－ＮＦ－κＢ信号途
径参与了ＥＨ血瘀证的形成。
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　　慢性乙型肝炎肝纤维化发病因素为湿热疫毒侵
扰和正气不足脏腑功能失调的共同作用，基本病机
为正虚血瘀［６］。根据慢性肝炎肝纤维化的基本病因
病机特点，结合临床经验，我们认为，慢性乙型肝
炎肝纤维化是因虚而病，基本病机为正虚邪恋，气
虚血滞，痰瘀毒阻络。治疗当扶正祛邪，扶正益气
养血调补肝脾肾，着重强调补益脾气，恢复气血生
化之源。祛邪注重通利肝经络脉，祛瘀化痰解毒清
除肝络中瘀滞。以益气扶正补虚，活血祛瘀为主，
辅以化痰理气，解毒通络贯穿本病治疗的始终。本
方重用黄芪为君，黄芪为补药之长，补气生血，气
充脏腑功能增强，精血滋生，达邪托毒；气充帅
血，活血通络，祛瘀散结；补气升阳，益三焦之
气，通调水道利水消肿。其入脾经补脾气，防 “土
虚木贼”，确保气血生化之源；其入肺经补肺气，
以金克木，制约肝脏之邪。白芍入肝脾血分养血，
丹参益气养血活血，共助君药补气养血柔肝为臣。
三药同用益气助肝用，养血荣肝体，扶正治本。泽
兰辛散肝郁，芳香舒脾，统肝脾之血。配丹参既行
肝脾之血活血散结通络，又疏肝和营不伤正。橘红
理气和胃宽中化痰，合泽兰理脾和中，以保胃气存
生机。草河车、小蓟清热凉血解毒利湿，清血分肝
络之毒。综观全方，扶正祛邪，标本同治，气血兼
顾，病证结合，扶正不助邪，活血化痰并行，共起
益气扶正，活血解毒化痰通络之功。
本研究以抗肝纤维化上市中成药复方鳖甲软肝

片为对照药物，临床观察显示益气活血解毒化痰方
与复方鳖甲软肝片均能明显改善肝纤维化患者证候

（Ｐ＜０．０１）；益气活血解毒化痰方改善证候，缓解
疲倦乏力、食欲不振、肝区不适症状较复方鳖甲软

肝片为优 （Ｐ＜０．０５）；两组均能降低血清肝纤维
化指标及Ｓ指数，缩小肝门静脉主干内径和脾肿指
数 （Ｐ＜０．０５），缓解肝纤维化活跃状态，减轻肝
纤维化严重程度，对肝纤维化形态学有一定的改善
作用。两组治疗后临床疗效显示益气活血解毒化痰
方作用优于复方鳖甲软肝片 （Ｐ＜０．０５）。观察结
果从不同侧面反映了益气活血解毒化痰方的抗肝纤

维化作用，临床使用安全。同时，借助Ｓ指数模型
反应慢性 ＨＢＶ感染患者肝纤维化程度，评价乙型
肝炎患者药物抗肝纤维化疗效较肝组织病理学检测

更加简单、易行和安全，临床有重要的参考价值。
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