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［摘　要］　目的　研究德都红花－７味散对四氯化碳（ＣＣｌ４）和猪血清（ＰＳ）诱导的肝纤维化的作用及其机制。 方法　１２０只大
鼠随机分为ＣＣｌ４ 造模组和ＰＳ造模组各６０只，ＣＣｌ４ 造模组采用腹腔注射３０％ＣＣｌ４ 橄榄油溶液，ＰＳ造模组采用腹腔注射

０．５ｍｌ　ＰＳ。ＣＣｌ４ 造模组和ＰＳ造模组再随机分为正常对照组、模型组、秋水仙碱组、德都红花－７味散高剂量组、德都红花－７味
散低剂量组各１２只，正常对照组和模型组给予蒸馏水每次２ｍｌ／１００ｇ，秋水仙碱组灌胃秋水仙碱０．２ｍｇ／ｋｇ，德都红花－７味散
高、低剂量组灌胃德都红花－７味散０．５２ｇ／ｋｇ、０．３１ｇ／ｋｇ，按２ｍｌ／１００ｇ每日灌胃２次，共７周。观察各组大鼠肝功能和纤维化
指标变化，并用 ＨＥ、Ｍａｓｓｏｎ、Ｇｏｍｏｒｉ法染色，观察肝组织病理学变化，对炎症活动度及纤维化程度进行评分。 结果　与正常
对照组比较，ＣＣｌ４ 造模组和ＰＳ造模组肝功能、纤维化各项指标及炎症活动度、纤维化程度评分差异均有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。与模型组比较，秋水仙碱组和德都红花－７味散高、低剂量组均能改善大鼠肝功能、纤维化指标和病理学改变（Ｐ＜
０．０５）。与模型组比较，德都红花－７味散高、低剂量组及秋水仙碱组炎症活动度及纤维化程度均降低（Ｐ＜０．０５）。 结论　德
都红花－７味散可能是通过减轻炎症反应，抑制免疫损伤和胶原合成，促进胶原的降解而起到抗肝纤维化作用。
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　　肝纤维化（ｈｅｐａｔｉｃ　ｆｉｂｒｏｓｉｓ，ＨＦ）是继发于各种
慢性肝损伤之后组织修复过程中的代偿反应，表现
为细胞外基质过度沉积［１］。四氯化碳（ＣＣｌ４）和猪血
清（ＰＳ）诱导的肝纤维化动物模型在组织形态学、病
理生理学某些方面与人类肝纤维化有相似之

处［２－３］，本实验分别通过ＣＣｌ４ 和ＰＳ诱导中毒性和

免疫性肝纤维化模型，以肝功能、纤维化指标、肝组
织病理学诊断为疗效评价指标，研究德都红花－７味散
对肝纤维化的干预作用，为临床合理用药提供依据。

１　材料与方法

１．１　实验动物

Ｗｉｓｔａｒ大鼠１２０只，雄性，体重１８０～２００ｇ，常
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规饲养。购自长春市吉林大学实验动物中心，合格
证号：ＳＣＸＫ（吉）２００７－０００３。

１．２　药物及试剂
德都红花－７味散：内蒙古民族大学附属医院蒙

药制剂部，哲卫准字：９８０４－２５。秋水仙碱（Ｃｏｌｃｈｉ－
ｃｉｎｅ），西双版纳版纳药业有限责任公司，批号：

０９０７１６。丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、门冬氨酸氨基
转移酶（ＡＳＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、白蛋白（ＡＬＢ）、
总蛋白（ＴＰ）、总胆红素（ＴＢｉＬ）均购于北京中生北
控生 物 技 术 有 限 公 司，批 号：１００４１１、１００３５１、

１００３４１、１００３０５１００２９１、１００５４１。透明质酸（ＨＡ）、
层粘连蛋白（ＬＮ）、Ⅲ型胶原蛋白（ＰＣⅢ）、Ⅳ型胶原
蛋白（ⅣＣ）均购于上海沪尚生物科技有限公司，批
号：Ｒ２２３－００、Ｒ２２４－００、Ｒ２２１－００、Ｒ２２２－００。ＣＣｌ４ 购
于天津市福晨化学试剂厂，批号：２００７０４０７。ＰＳ的
制备：取回新鲜猪血后室温静置４ｈ，上清３　０００ｒ／

ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上清在生物安全柜中进行除菌，
用０．２２μｍ滤膜过滤除菌，－２０℃保存。

１．３　实验仪器

ＢＳ－２００迈瑞全自动生化分析仪，深圳迈瑞生
物医疗电子股份有限公司。低速自动平衡离心机，
北京时代北利离心机有限公司，型号：ＤＴ５－５。全
自动多功能酶标仪，芬兰 Ｔｈｅｒｍｏ，型号 ＭＵＬＴＩ－
ＳＫＡＮＭＫ３，ＷＥＬＬＷＡＳＨ４ＭＫ２。ＳＹＤ－Ｂ组织石
蜡包埋机，沈阳誉德电子仪器有限公司。

１．４　造模及给药方法
将１２０只 Ｗｉｓｔａｒ大鼠按体重分层随机分为

ＣＣｌ４ 造模组和ＰＳ造模组，每组６０只。ＣＣｌ４ 造模
组和ＰＳ造模组分别按体重分层随机分为正常对照
组、模型组、秋水仙碱组、德都红花－７味散高剂量
组、德都红花－７味散低剂量组，均１２只。ＣＣｌ４ 造模
组中除正常对照组外其余各组采用腹腔注射３０％
ＣＣｌ４ 橄榄油溶液２ｍｌ／ｋｇ，每周２次，共７周［４］；ＰＳ
造模组中除正常对照组外其余各组每只大鼠腹腔注

射０．５ｍｌ　ＰＳ，每周２次，共７周［４］。ＣＣｌ４ 造模组和

ＰＳ造模组中正常对照组和模型组给予蒸馏水灌胃
每次２ｍｌ／１００ｇ，秋水仙碱组灌胃秋水仙碱０．２ｍｇ／

ｋｇ，德都红花－７味散高、低剂量组灌胃德都红花－７
味散０．５２ｇ／ｋｇ、０．３１ｇ／ｋｇ，按２ｍｌ／１００ｇ每日灌胃２
次，共７周。

１．５　观察指标及方法
各实验动物在末次造模后４８ｈ称体重，以１０％

的水合氯醛腹腔注射麻醉，取血８ｍｌ，以３　０００ｒ／ｍｉｎ

离心１０ｍｉｎ取上清液，－６０℃保存待测。用全自动
生化分析仪检测肝功能 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ、ＡＬＢ、

ＴＰ、ＴＢｉＬ；用酶标仪检测血清 ＨＡ、ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ。
取肝右叶相同部位，用１０％甲醛固定，切片，常规

ＨＥ、Ｍａｓｓｏｎ、Ｇｏｍｏｒｉ染色，观察肝组织病理变化。
病理学疗效评估分别参照《肝纤维化诊断及疗效评
估共识》［５］、《肝纤维化的诊断方法及其评估》［６］方
法，对炎症活动度及纤维化程度进行评估。炎症活
动度：０分：汇管区炎症（Ｐ）、小叶内炎症（Ｌ）、碎屑坏
死（ＰＮ）、桥接坏死（ＢＮ）无炎症。１分：部分汇管区
少量炎细胞浸润，小叶内变性及少数点状坏死，限局

ＰＮ主为门管区－门管区（Ｐ－Ｐ），偶见桥接坏死。３
分：多数汇管区较多炎细胞浸润，小叶内多数灶状坏
死，多数汇管区 ＰＮ 达周长５０％，少数出现门静
脉—中央静脉（Ｐ－Ｃ）桥接。４分：汇管区扩大炎细胞
集聚／淋巴滤泡形成，小叶内灶状坏死相融合，ＰＮ
广泛＞周长５０％深达小叶中带，多数ＢＮ小叶结构
失常（包括多小叶坏死）。计分公式：Ｐ＋Ｌ＋２×
（ＰＮ＋ＢＮ）。纤维化程度：０分：无纤维化。１分：纤
维化扩展到部分门管区，有或没有短的纤维间隔。２
分：纤维化扩展到大部分门管区（围绕肝小叶中央静
脉分支开口的区域），有或没有短的纤维间隔。３分：
纤维化扩展到一些门管区，偶见Ｐ－Ｐ桥接。４分：纤
维化扩展到一些门管区，有明显的Ｐ－Ｐ桥接和Ｐ－Ｃ桥
接。５分：显著的桥接（Ｐ－Ｐ或Ｐ－Ｃ），偶见结节形成
（不完全肝硬化）。６分：肝硬化。

１．６　统计学方法
采用ＳＰＳＳ　１７．０统计软件进行数据分析，结果

以（珚ｘ±ｓ）表示，各组间比较采用方差分析。

２　结果

２．１　德都红花－７味散对ＣＣｌ４ 和ＰＳ致肝纤维化大
鼠肝功能的影响

表１示，ＣＣｌ４ 造模各组中，与正常对照组比较，
模型组 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ、ＴＢｉＬ均显著升高，Ａ／Ｇ
明显下降（Ｐ＜０．０５）；秋水仙碱组ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ
均显著升高，Ａ／Ｇ明显下降（Ｐ＜０．０５）；德都红花－７
味散高、低剂量组 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ、ＴＢｉＬ显著升
高，Ａ／Ｇ明显下降（Ｐ＜０．０５）。与模型组比较，秋水
仙碱组ＡＬＴ、ＴＢｉＬ显著降低，德都红花－７味散高剂
量组ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ和低剂量组ＡＳＴ、ＡＬＰ显著
降低（Ｐ＜０．０５）。
表２示，ＰＳ造模各组中，与正常对照组比较，模

型组 ＡＬＴ显著升高，Ａ／Ｇ 显著下降（Ｐ＜０．０５）。
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与模型组比较，秋水仙碱组ＡＳＴ显著下降，Ａ／Ｇ显
著升高，德都红花－７味散低剂量组 Ａ／Ｇ显著升高，
高剂量组ＡＳＴ显著下降（Ｐ＜０．０５）。

２．２　德都红花－７味散对ＣＣｌ４ 和ＰＳ致肝纤维化大
鼠血清纤维四项指标的影响

表３示，ＣＣｌ４ 造模各组中，与正常对照组比较，
模型组和秋水仙碱组 ＨＡ、ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ显著上升
（Ｐ＜０．０５），德都红花－７味散低剂量组ＬＮ和高剂
量组 ＨＡ、ＬＮ 显著升高（Ｐ＜０．０５）。与模型组比
较，德都红花－７味散低剂量组 ＨＡ、ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ
和高剂量组 ＨＡ、ＬＮ显著降低（Ｐ＜０．０５）。与秋水
仙碱组比较，德都红花－７味散高、低剂量组 ＨＡ、

ＬＮ、ⅣＣ显著降低（Ｐ＜０．０５）。与德都红花－７味散
低剂量组比较，高剂量组ＬＮ显著升高（Ｐ＜０．０５）。

表４示，ＰＳ造模各组中，与正常对照组比较，
模型组 ＨＡ、ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ 显著上升 （Ｐ＜
０．０５），德都红花－７味散低剂量组 ＨＡ、ＬＮ，高剂
量组 ＨＡ、ＬＮ、ⅣＣ显著升高 （Ｐ＜０．０５）。与模
型组比较，秋水仙碱组ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ，德都红
花－７味散低剂量组ＰＣⅢ、ⅣＣ，高剂量组ＰＣⅢ显
著降低 （Ｐ＜０．０５）。

２．３　德都红花－７味散对ＣＣｌ４ 和ＰＳ致肝纤维化炎
症活动度及纤维化程度的影响

表５示，ＣＣｌ４ 造模各组中，与正常对照组比较，
其余各组大鼠炎症活动度及纤维化程度均较高

（Ｐ＜０．０５）。与模型组比较，德都红花－７味散高、低
剂量组及秋水仙碱组炎症活动度及纤维化程度均降

低（Ｐ＜０．０５）。

表１　ＣＣｌ４ 造模各组肝纤维化大鼠肝功能指标比较（珚ｘ±ｓ）

　　组别 鼠数 ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） ＴＢｉＬ（ｇ／Ｌ） Ａ／Ｇ

正常对照组 ８　 ３２．３０±４．８３　 ７６．００±７．８２　 １１７．３０±２６．４２　 ０．６１±０．１７　 １．３１±０．１０
模型组 ８　 ５８３．６０±１８６．７０＊ ４９９．６０±１０６．５０＊ ２８３．３０±１２１．９０＊ ０．９３±０．１５＊ ０．８２±０．３１＊

秋水仙碱组 ８　 ３８４．４０±１２４．２０＊△ ３７１．００±１６８．５０＊ ２２４．１４±８８．３０＊ ０．７５±０．２０△ ０．８５±０．３３＊

德都红花－７味散低剂量组 ８　 ４４８．０４±１１２．８０＊ ３２５．５０±７１．５０＊△ １８６．６０±３５．５０＊△ ０．８２±０．１４＊ １．０３±０．１２＊

德都红花－７味散高剂量组 ８　 ３２０．８０±１４３．９０＊△ ３２９．００±９２．０９＊△ １８４．６０±３９．７０＊△ ０．８０±０．１３＊ ０．９６±０．３５＊

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，△Ｐ＜０．０５

表２　ＰＳ造模各组肝纤维化大鼠肝功能指标比较（珚ｘ±ｓ）

　　组别 鼠数 ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） ＴＢｉＬ（ｇ／Ｌ） Ａ／Ｇ

正常对照组 ８　 ３７．６８±４．９５　 ７５．０６±６．４５　 １１６．２４±２２．７０　 ０．５５±０．０８　 １．１７±０．０９
模型组 ８　 ４５．２８±５．７２＊ ９０．４２±１２．５４　 １２３．７８±７３．５９　 ０．６２±０．２６　 ０．９３±０．０９＊

秋水仙碱组 ８　 ３９．１９±３．７５　 ６８．１６±１３．３２△ １２７．０３±２９．８４　 ０．４６±０．２７　 １．０５±０．０８△

德都红花－７味散低剂量组 ８　 ４３．３８±６．１９　 ７３．２３±１１．６９　 １１４．４７±１５．５１　 ０．５９±０．３３　 １．１１±０．０９△

德都红花－７味散高剂量组 ８　 ４０．２６±７．００　 ６８．４５±１２．３８△ １１４．７７±２６．１０　 ０．５７±０．３６　 １．０４±０．０７

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，△Ｐ＜０．０５

表３　ＣＣｌ４ 造模各组肝纤维化大鼠血清纤维四项指标比较（珚ｘ±ｓ）

　　组别 鼠数 ＨＡ（ｎｇ／Ｌ） ＬＮ（μｇ／Ｌ） ＰＣⅢ（μｇ／Ｌ） ⅣＣ（μｇ／Ｌ）

正常对照组 ８　 ７１．６７±３．４２　 ２５．９６±２．３３　 ５．７４±０．３１　 ２０．００±３．１４
模型组 ８　 ７８．２±３．８１＊ ３４．０９±４．６９＊ ６．５９±０．６７＊ ２４．４７±２．２４＊

秋水仙碱组 ８　 ８０．３８±０．７０＊ ３４．８０±１．６６＊ ６．３５±１．０７＊ ２４．３９±２．２２＊

德都红花－７味散低剂量组 ８　 ７３．５３±４．４５△▲ ２９．０１±３．４４＊△▲ ５．９０±０．３１△ ２１．２５±１．５△▲

德都红花－７味散高剂量组 ８　 ７４．７５±２．５１＊△▲ ３１．６９±２．１３＊▲＃ ６．１７±０．３４　 ２１．２８±１．６５△▲

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，△Ｐ＜０．０５；与秋水仙碱组比较，▲Ｐ＜０．０５；与德都红花－７味散低剂量组比较，＃Ｐ＜０．０５

表４　ＰＳ造模各组肝纤维化大鼠血清纤维四项指标比较（珚ｘ±ｓ）

　　组别 鼠数 ＨＡ（ｎｇ／Ｌ） ＬＮ（μｇ／Ｌ） ＰＣⅢ（μｇ／Ｌ） ⅣＣ（μｇ／Ｌ）

正常对照组 ８　 ７３．４５±７．５７　 ２６．２９±２．１６　 ５．６６±１．１９　 ２０．２２±０．５８
模型组 ８　 ８８．２１±１２．７１＊ ３３．２９±５．３７＊ ７．２４±１．０９＊ ２４．４０±３．７１＊

秋水仙碱组 ８　 ８２．１０±１３．３０　 ２７．９７±３．８７△ ５．３４±１．１６△ ２０．３６±２．２６△

德都红花－７味散低剂量组 ８　 ８７．７１±５．６６＊ ２９．９５±２．０８＊ ５．３７±１．３３△ １８．６８±１．１６△

德都红花－７味散高剂量组 ８　 ８４．９４±５．０２＊ ３３．２１±１．６９＊ ５．５１±１．０４△ ２３．９７±１．３３＊

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，△Ｐ＜０．０５
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表５　ＣＣｌ４ 造模各组大鼠炎症活动度和纤维化

　　程度评分比较（分，珚ｘ±ｓ）

　　组别 鼠数 炎症活动度 纤维化程度

正常对照组 ８　 ０．１４±０．５１　 ０．３０±０．５０
模型组 ８　 ２０．７８±２．９１＊ ４．７８±０．９７＊

秋水仙碱组 ８　 １４．００±４．３９＊△ ３．２２±０．６７＊△

德都红花－７味散低剂量组 ８　 １６．３８±４．１０＊△ ３．６３±０．７４＊△

德都红花－７味散高剂量组 ８　 １６．７８±５．１２＊△ ３．９１±０．７６＊△

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，△Ｐ＜０．０５

　　表６示，ＰＳ造模各组中，与正常对照组比较，其
余各组大鼠炎症活动度及纤维化程度均较高（Ｐ＜
０．０５）。与模型组比较，德都红花－７味散高、低剂量
组和秋水仙碱组纤维化程度均降低（Ｐ＜０．０５）。

表６　ＰＳ造模各组大鼠炎症活动度和纤维化

　　程度评分比较（分，珚ｘ±ｓ）

　　组别 鼠数 炎症活动度 纤维化程度

正常对照组 ８　 ０．１３±０．３５　 ０．２５±０．４６
模型组 ８　 ７．７５±２．７６＊ ４．７５±１．１６＊

秋水仙碱组 ８　 ５．２５±３．７８＊ ２．６３±１．８５＊△

德都红花－７味散低剂量组 ８　 ６．１３±３．０２＊ ２．８８±１．５５＊△

德都红花－７味散高剂量组 ８　 ７．７５±２．００＊ ２．６３±１．５１＊△

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，△Ｐ＜０．０５

２．４　各组大鼠肝组织ＨＥ、Ｍａｓｓｏｎ、Ｇｏｍｏｒｉ染色结果

ＨＥ染色可见，ＣＣｌ４ 和ＰＳ造模各组中正常对
照组无炎症、坏死。ＣＣｌ４ 模型组以中度到重度碎屑
坏死为主，弥漫性水样、脂肪变性，桥接坏死广泛，小
叶结构紊乱。德都红花－７味散高、低剂量组可见轻
度到中度碎屑坏死，可见变性和灶状坏死，少数小叶
结构紊乱。秋水仙碱组可见中度碎屑坏死为主，脂
肪变性，部分小叶结构紊乱。ＰＳ模型组汇管区及周
围较多炎细胞浸润，小叶内点状、灶状坏死和少数桥
接坏死，部分小叶结构紊乱。德都红花－７味散高、
低剂量组汇管区炎细胞浸润，小叶内可见点状坏死、
偶见灶状坏死，小叶结构保留。秋水仙碱组汇管区
炎细胞浸润，小叶内可见点状坏死、少数灶状坏死，
小叶结构保留。与模型组比较各给药组炎症较轻。

Ｍａｓｓｏｎ染色可见，ＣＣｌ４ 和ＰＳ造模各组中正常
对照组无纤维增生。ＣＣｌ４ 模型组可见大量的胶原
纤维沉积，纤维间隔粗大，形成结节。德都红花－７
味散高、低剂量组多数汇管区纤维间隔形成，小叶结
构基本保留。秋水仙碱组可见胶原纤维沉积，纤维
间隔伴小叶结构紊乱。ＰＳ模型组汇管区胶原纤维
增生，形成桥接纤维，纤维间隔纤细，形成结节。德
都红花－７味散高、低剂量组多数汇管区纤维间隔形

成伴部分小叶结构紊乱。秋水仙碱组可见胶原纤维
沉积，伴部分小叶结构紊乱。

Ｇｏｍｏｒｉ染色可见，ＣＣｌ４ 和ＰＳ造模组中正常对
照组无纤维增生。ＣＣｌ４ 模型组汇管区及周围大量
网状纤维沉积，塌陷、融合形成网状。德都红花－７
味散高、低剂量组部分汇管区及周围网状纤维纤细，
向小叶内延伸。秋水仙碱组汇管区及周围网状纤维
沉积，增粗，向小叶内延伸。ＰＳ模型组汇管区及周
围网状纤维沉积，塌陷、融合形成网状。德都红花－７
味散高、低剂量组部分汇管区及周围网状纤维纤细，
向小叶内延伸。秋水仙碱组汇管区及周围网状纤维
沉积，向小叶内延伸。

３　讨论

ＨＦ是各种慢性肝病向肝硬化发展的必经阶
段。不同类型的 ＨＦ模型细胞外基质的形态存在有
差别［４］。ＣＣｌ４ 是一种选择性肝毒性物质，可经肝内
微粒体酶活化生成自由基，通过脂质过氧化物作用
损伤破坏肝细胞［１］，致使肝细胞变性、纤维增生，甚
至肝硬化。病理表现为纤维间隔粗大，弥散分布，纤
维间隔内细胞成分多，肝细胞损伤严重且广泛，脂肪
变性明显［４］。该模型适合于已经引起肝细胞损伤为
始动机制的肝硬化发生发展过程的动态研究［７］。

ＰＳ诱发的肝纤维化模型的形成机制为白蛋白免疫
复合物所致的Ⅲ型变态反应［８］。异种白蛋白激活了
静止的贮脂细胞增生，向肌成纤维细胞转化，进而分
泌胶原，形成纤维化［７］。该模型与ＣＣｌ４ 诱发的纤维
增生不同，不是肝细胞坏死造成的，是通过抑制胶原
酶活性和刺激脯氨酰羟化酶所致，与肝细胞坏死性
炎症无关［７］。病理表现为肝组织纤维间隔纤细，包
含明显的胶原沉积，间质细胞成分多，胶原沉积并不
弥散，仅限于纤维间隔，偶见细胞损伤［４］。为了探讨
德都红花－７味散的抗纤维化作用，本实验采用ＣＣｌ４
和ＰＳ诱导的中毒性和免疫性肝纤维化模型，以肝
功能、纤维四项、肝组织病理学诊断为综合评价指
标，研究德都红花－７味散对ＣＣｌ４ 和ＰＳ所致肝纤维
化的治疗作用，探讨其临床治疗可能机理，为临床合
理用药提供依据。
实验结果显示，与ＣＣｌ４ 造模组比较，ＰＳ造模组

的ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ、ＴＢｉＬ和炎症活动度较低，说明

ＰＳ造模组肝细胞损伤和炎症反应轻；ＰＳ造模组

ＨＡ、ＰＣⅢ显著升高，说明ＰＳ造模组胶原合成和沉
积明显。从ＣＣｌ４ 造模组可见，与模型组比较秋水仙
碱组ＡＬＴ、ＴＢｉＬ显著下降；而血清 ＨＡ、ＬＮ、ＰＣⅢ、
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ⅣＣ差异均无统计学意义，说明秋水仙碱对肝细胞
损伤为主的纤维化作用不明显。从ＰＳ造模组可
见，秋水仙碱组ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ和纤维化程度评分
较模型组下降，表明秋水仙碱对ＰＳ所致免疫性肝
纤维化有较好的疗效。
从ＣＣｌ４ 造模组可见，与模型组比较，德都红花－

７味散高剂量组ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ、ＨＡ、ⅣＣ、炎症活
动度及纤维化程度评分和低剂量组 ＡＳＴ、ＡＬＰ、

ＨＡ、ＬＮ、ＰＣⅢ、ⅣＣ、炎症活动度及纤维化程度评分
均显著降低，说明德都红花－７味散有减轻炎症反
应，减少免疫损伤，抑制胶原合成和促进胶原降解作
用。从ＰＳ造模组可见，与模型组比较，德都红花－７
味散低剂量组 Ａ／Ｇ显著升高，ＰＣⅢ、ⅣＣ显著下
降；高剂量组ＡＳＴ、ＰＣⅢ显著降低。说明德都红花－
７味散对免疫性肝纤维化减少免疫损伤，抑制胶原
合成和促进胶原降解作用。
综上所述，德都红花－７味散对ＣＣｌ４ 和ＰＳ诱导

的实验性肝纤维化模型均具有不同程度的抗纤维化

作用，其机理可能是通过减轻炎症反应，减少免疫损
伤，抑制肝细胞外基质的合成或沉积，从而直接或间
接抑制肝纤维化的形成，进而起到抗肝纤维化作用。
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