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麝香保心丸对肝硬化大鼠心肌重构的抑制作用及其机制 

徐  标，曾  昆*，肖  政 
华中科技大学同济医学院附属普爱医院，湖北 武汉  430035 

摘  要：目的  研究麝香保心丸对大鼠肝硬化致心肌重构的抑制作用及其机制。方法  随机选取 70 只 SD 大鼠，每周给药

CCl4橄榄油溶液 2 次（周 1 和周 4 各 1 次），连续给药 8 周，制备肝纤维化模型。造模第 2 周末随机处死 10 只，取肝组织

进行 HE 染色以观察肝纤维化程度，其余 60 只模型大鼠随机均分为贝那普利（10 mg/kg）阳性对照组、麝香保心丸（45 mg/kg）
组和模型组，造模同时给药，每天 1 次，连续给药 6 周。另取 10 只大鼠作为对照组。造模第 8 周末，测量各组大鼠血压；

检测血清中丙氨酸转氨酶（ALT）、天冬氨酸转氨酶（AST）水平；Masson 染色法检测肝脏与心肌组织中胶原的量；Western 
blotting 检测基质金属蛋白酶-9（MMP-9）、金属蛋白酶组织抑制剂-1（TIMP-1）蛋白的表达；ELISA 法检测心肌组织中羟脯

氨酸、I 型和 III 型胶原的量；观察各组大鼠肝功能以及肝脏纤维化病变，分析大鼠左心室心肌肥厚指数（LVHI）。结果  模
型组大鼠肝功能不同程度地损害、肝纤维化及心肌损伤。与模型组相比，麝香保心丸组大鼠血清 ALT、AST 及肝脏胶原的

量明显下降（P＜0.01），心肌组织中 MMP-9、TIMP-1 的表达下调，羟脯氨酸、I 型和 III 型胶原、蓝染胶原的量和 LVHI 均
明显降低（P＜0.05），MMP-9/TIMP-1 值升高（P＜0.05）。贝那普利对各项指标也有不同程度的改善作用。结论  麝香保心

丸在抗肝纤维化、改善心肌重构方面的疗效与贝那普利无显著差异，其对肝损害的肝保护作用强于贝那普利且对血压无明显

影响，整体疗效优于贝那普利。 
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Study on inhibition of Shexiang Baoxin Pills on myocardial remodeling in rats 
with hepatic cirrhosis and its mechanism 

XU Biao, ZENG Kun, XIAO Zheng 
Puai Hospital of Tongji Medical College, Huazhong University of Science and Techology, Wuhan 430035, China 

Abstract: Objective  To investigate the inhibition of Shexiang Baoxin Pills (SBP) on myocardial remodeling due to the development of 
hepatic cirrhosis and its mechanism. Methods  To induce hepatic fibrosis, 70 rats were administered with CCl4, twice daily for eight 
weeks. At the end of the week 2, 10 rats were executed, the liver tissues were HE stained to confirm the formation of hepatic fibrosis, and 
the rest rats were randomly and equally divided into benazepril [positive control, 10 mg/(kg·d)], SBP [45 mg/(kg·d)], and model groups. 
The rats were ig administered for six weeks. Ten rats from the total of eighty rats were taken as the normal control group. At the end of the 
week 8, the blood pressure of all rats was measured, the alanine transarninase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) levels in serum 
were detected, and the collagen contents in liver and myocardial tissues were measured by Masson staining. The expression of matrix 
metalloproteinases (MMP-9) and tissue inhibitor of metalloproteinase (TIMP-1) were detected by Western blotting, the contents of 
hydroxyproline, type I and type III collagen in myocardial tissue were measured by ELISA. The liver function and hepatic fibrosis of rats 
in each group were observed, and the left ventricular hypertrophy index (LVHI) was analyzed. Results  There were different degrees of 
liver function damage, liver fibrosis, and myocardial injury in the rats in the model group. Compared with the model group, SBP could 
obviously reduce the contents of ALT and AST in serum and hepatic collagen (P < 0.01), the expression of myocardial MMP-9 and 
TIMP-1, the contents of hydroxyproline, type I and type III collagen, blue-stained collagen, and LVHI (P < 0.05). The ratio of 
MMP-9/TIMP-1 was obviously heightened (P < 0.05). The indexes of rats in the benazepril group were improved at different degrees. 
Conclusion  There is no difference in the effect of anti-hepatic fibrosis and ameliorating myocardium remodeling between SBP and 
benazepril. SBP has better effect on protecting liver function with damage but has no influence on blood pressure. SBP has better holistic  
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affect on the treatment of cirrhotic cardiomyopathy than benazepril. 
Key words: Shexiang Baoxin Pills; hepatic cirrhosis; myocardium remodeling; matrix metalloproteinases-9; tissue inhibitor of 
metalloproteinase-1 
 

肝硬化患者存在以高心输出量、低血压和低外

周血管阻力为特征的高动力循环状态。尽管肝硬化

时心输出量的基础水平是增高的，但在应激时（生

理的或药理的）却存在心肌收缩功能损害，表现为

基础水平的高收缩性和应激时的低收缩性，这种现

象即称作肝硬化心肌病[1]。血管紧张素转换酶抑制

剂是防治心肌病的临床常用药物，然而肝硬化患者

的血压常常偏低，对降低前后负荷的药物耐受性

差，因此服用此类药物后常导致部分患者的血压骤

降。另外肝硬化患者常存在肝功能不良状况，限制

了部分血管紧张素转换酶抑制剂的使用。麝香保心

丸（Shexiang Baoxin Pills，SBP）是由麝香、苏合

香脂、肉桂、冰片、蟾酥、牛黄和人参等组成的中

成药，具有抗炎、抗氧化、抗肝纤维化、防治心肌

缺血的作用[2]，但其防治肝硬化心肌病的研究鲜见

报道。鉴于已有实验将 CCl4 致肝纤维化模型大鼠

用于研究肝硬化心肌病的报道[3]，本实验观察麝香

保心丸给予 CCl4致肝纤维化模型大鼠前后血压（以

mmHg 表示，1 mmHg＝0.133 kPa）、肝功能及肝脏

纤维化的变化，分析大鼠左心室心肌肥厚指数

（LVHI）、基质金属蛋白酶-9（MMP-9）、金属蛋白

酶组织抑制剂-1（TIMP-1）、羟脯氨酸、I 型和 III
型胶原、蓝色胶原的表达变化，并与贝那普利作比

较，以探讨麝香保心丸对肝硬化致心肌重构的抑制

作用与机制。 
1  材料 
1.1  药物与试剂 

麝香保心丸（22.5 mg/微粒丸），上海和黄药业

有限公司产品，批号 101209；贝那普利（洛丁新），

10 mg/片，北京诺华制药有限公司产品，批号 01070。
上述药物使用时以生理盐水配成悬浊液。兔抗大鼠

MMP-9 单克隆抗体、TIMP-1 单克隆抗体、过氧化

物酶标记的山羊抗兔 IgG 抗体、Masson 三色染色试

剂盒、β-actin 内参照物、大鼠羟脯氨酸、I 型和 III
型胶原、ELISA 试剂盒、BCA 蛋白定量试剂盒，均

购自武汉博士德生物工程有限公司；ECL 化学发光

试剂盒，美国 Pierce 公司。 
1.2  动物 

清洁级 SD 大鼠，雌雄各半，190～220 g，购

自同济医学院动物实验中心，许可证号：2008-1015。 
1.3  仪器 

BP—6 鼠尾动脉血压测量仪，成都泰盟科技有

限公司；Olmpus—2000 全自动生化分析仪，日本

Olmpus 公司；DYCZ—25D 电泳仪，北京六一仪器

厂；MK3 酶标仪，美国 Thermo Forma 公司。 
2  方法 
2.1  模型的制备、分组与给药 

随机选取 70 只大鼠（雌雄各半），sc 体积分数

为 40% CCl4 橄榄油溶液 3 mL/kg，每周 2 次（周 1、
周 4 各 1 次），连续给予 8 周。于第 2 周末随机处

死 10 只（雌雄各半），取肝组织，HE 染色，观察

肝纤维化程度，检查肝纤维化是否形成（汇管区有

纤维组织形成）。将余下模型大鼠 60 只随机均分 3
组，每组 20 只，分别为贝那普利（10 mg/kg[4]）

组、麝香保心丸（45 mg/kg[5]）组、模型组。贝那

普利、麝香保心丸组大鼠每天分别 ig 给以相应药

物 1 次，连续给药 6 周，给药体积 2 mL/只，模型

组大鼠给予等体积生理盐水。另取 10 只大鼠（雌

雄各半）作为对照组，sc 等量橄榄油溶液（次数与

时程同模型组），ig 等体积生理盐水 ig 6 周（次数

同给药组）。造模第 8 周末，贝那普利组、麝香保

心丸组、模型组、对照组存活大鼠分别为 12、14、
10、10 只。 
2.2  检测指标 

末次给药后，每组大鼠随机取 10 只，测量血压，

ip 2%戊巴比妥钠 40 mg/kg 麻醉，动脉采血，取肝、

左心室心肌组织，进行各项指标检测。 
2.2.1  血压测量  大鼠置于 36 ℃恒温加热装置中

10 min，保证尾动脉充盈，安静状态下用鼠尾动脉

血压测量仪无创测量大鼠动脉收缩压，连续测量 3
次，取平均值。 
2.2.2  血清中丙氨酸转氨酶（ALT）、天冬氨酸转氨

酶（AST）水平检测  大鼠心脏采血 2 mL，置室温

下 1 h，2 500 r/min 离心 5 min，取上清液，以全自

动生化分析仪检测血清 ALT、AST 水平。 
2.2.3  Masson 染色法检测肝胶原纤维面积和心肌

组织中胶原的量  Masson 染色法检测胶原纤维呈

蓝色，应用 IPP 6.1 图象分析软件对胶原进行定量分
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析。每张肝组织切片镜下（×200）随机取 5 个视野，

观察胶原纤维的表达，计算胶原纤维面积比（胶原

纤维面积比＝胶原纤维面积 / 肝组织面积）。每张

心肌组织切片随机选择 5 个高倍视野（×400），观

察胶原纤维的表达；检测积分光密度（IOD）值，每

视野计数 3 次，以其均值作为染色强度，以蓝染胶

原灰度表示胶原的量。 
2.2.4  LVHI 测定  大鼠麻醉后开胸取出心脏，以

冰生理盐水冲洗干净，滤纸吸干水分，去除大血管、

心房、右心室，取左心室称质量，计算 LVHI。 
LVHI＝左心室质量/体质量 

2.2.5  Western blotting检测心肌组织MMP-9、TIMP-1
蛋白表达  取左心室游离壁心肌组织 50 mg，匀浆

后加入适量组织蛋白裂解液，离心后吸取上清，

按照 BCA 蛋白定量试剂盒说明测定蛋白的量。在

电泳仪上，等量蛋白样品经 15% SDS-PAGE 分离

后移置硝酸纤维素膜（PVDF）上，加入兔抗大鼠

MMP-9、TIMP-1 单克隆一抗（1∶1 000），于 4 ℃
静置孵育过夜，再加入过氧化物酶标记的山羊抗

兔 IgG 二抗（1∶10 000），室温孵育 2 h，暗室中

用ECL试剂盒发光显影，以 β-actin作为内参对照。

图片经光密度图像扫描仪扫描，Quantity One 软件

对结果进行分析，以 MMP-9、TIMP-1 与 β-actin

表达灰度的比值表示 MMP-9、TIMP-1 蛋白表达

结果。 
2.2.6  ELISA 法检测心肌组织中羟脯氨酸、I 型和

III 胶原的量  取大鼠心肌组织匀浆 100 mg，消化、

水解，取上清，以 ELISA 试剂盒检测羟脯氨酸、I
型和 III 型胶原的量。 
2.3  统计学分析 

数据以 ±x s 表示，采用 SAS 软件行方差分析，

两组均数间的比较采用 t 检验。 
3  结果 
3.1  对肝硬化大鼠动脉收缩压的影响 

与对照组相比，模型组大鼠的血压无明显变化。

与模型组相比，贝那普利组大鼠的血压则显著下降

（P＜0.05）；麝香保心丸组大鼠血压则无明显变化。

与贝那普利组比较，麝香保心丸组大鼠血压有所上

升（P＜0.05）。结果见表 1。 
3.2  对肝硬化大鼠血清 ALT、AST 水平的影响 

与对照组相比，模型组大鼠血清 ALT、AST 水

平明显升高（P＜0.01）。与模型组相比，贝那普利

组、麝香保心丸组大鼠血清 ALT、AST 水平明显下

降（P＜0.05、0.01）。与贝那普利组相比，麝香保

心丸组大鼠血清 ALT、AST 水平明显下降（P＜
0.05）。结果见表 1。 

表 1  麝香保心丸对肝硬化大鼠动脉收缩压、血清 ALT 和 AST 水平的影响 ( 10=± n , sx ) 
Table 1  Effects of SBP on systolic arterial pressure, serum ALT and AST levels of rats with hepatic cirrhosis ( 10=± n , sx ) 

组  别 剂量 / (mg·kg−1) 动脉收缩压 / mmHg ALT / (U·L−1) AST / (U·L−1) 

对照 － 124.00±8.11 56.74±19.32 75.72± 4.61 

模型 － 116.00±6.15 535.24±22.72**
 634.17±17.54**

 

麝香保心丸 45 121.00±3.21△
 210.23±20.83▲▲△

 238.13±21.23▲▲△

贝那普利 10 94.00±5.03▲
 337.23±19.71▲

 367.85±24.31▲
 

与对照组比较：
**P＜0.01；与模型组比较：

▲P＜0.05  ▲▲P＜0.01；与贝那普利组比较：
△P＜0.05，下表同 

**P < 0.01 vs control group; ▲P < 0.05  ▲▲P < 0.01 vs model group; △P < 0.05 vs benazepril group, same as below 

3.3  对肝硬化大鼠肝组织中胶原纤维的影响 
Masson 染色可见，对照组大鼠肝组织中胶原纤

维在血管周围少量表达。与对照组相比，模型组中

大鼠肝组织中胶原纤维明显增多，部分区域形成假

小叶，胶原面积比明显增加（P＜0.01）。与模型组

相比，贝那普利组、麝香保心丸组大鼠肝组织胶原

纤维沉积、形成的纤维间隔和假小叶明显减少，胶

原面积比明显减小（P＜0.05）。与贝那普利组相比，

麝香保心丸组大鼠肝组织中胶原面积比无明显差

别。结果见表 2 和图 1。 

3.4  对肝硬化大鼠心肌胶原表达的影响 
Masson 染色可见，对照组大鼠心肌组织间质胶

原纤维呈蓝绿色。与对照组相比，模型组大鼠心肌

组织胶原大量增加，蓝色胶原灰度显著高于对照组

（P＜0.01）。贝那普利组和麝香保心丸组大鼠心肌组

织胶原的表达均显著低于模型组（P＜0.05）。与贝

那普利组相比，麝香保心丸组蓝染胶原的量无明显

差异。结果见表 2 和图 2。 
3.5  对肝硬化大鼠 LVHI 的影响 

与对照组相比，模型组大鼠 LVHI 显著升高 
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表 2  麝香保心丸对肝硬化大鼠肝组织胶原面积比、心肌蓝染胶原、LVHI 的影响 ( 10=± n , sx ) 
Table 2  Effects of SBP on collagen area ratio of liver tissue, myocardial blue-stained collagen, and LVHI 

in rats with hepatic cirrhosis ( 10=± n , sx ) 

组  别 剂量 / (mg·kg−1) 肝组织胶原面积比 / % 蓝染胶原 LVHI / (mg·g−1) 

对照 － 1.15±0.54 10.14±2.26 1.51±0.09 

模型 － 8.79±1.15**
 29.08±7.75**

 3.16±0.19**
 

麝香保心丸 45 4.89±0.41▲
 16.61±1.92▲

 2.24±0.14▲
 

贝那普利 10 5.57±0.42▲
 14.04±1.86▲

 2.24±0.13▲
 

 

 
→-汇管区胶原纤维表达 

→-shows expression of collagen fibrils in hepatic header area 

图 1  各组大鼠肝组织中胶原纤维的表达 
Fig. 1  Expression of collagen fibrils in liver tissue in rats of each group 

 
→-间质胶原表达 

→-shows expression of interstitial collagen 

图 2  各组大鼠心肌组织胶原纤维 Masson 染色观察 
Fig. 2  Masson stainning of myocardial collagen fibrils in rats of each group 

（P＜0.01）。与模型组相比，贝那普利、麝香保心丸

组大鼠 LVHI 明显降低（P＜0.05）。与贝那普利组

相比，麝香保心丸组大鼠的 LVHI 无明显差异。结

果见表 2。 
3.6  对肝硬化大鼠心肌 MMP-9、TIMP-1 蛋白表

达的影响 
与对照组相比，模型组大鼠心肌中 MMP-9、

TIMP-1 蛋白表达明显增强（P＜0.01），MMP-9/ 
TIMP-1 的值明显降低（P＜0.01）。与模型组相比，

贝那普利组、麝香保心丸组大鼠心肌 MMP-9、TIMP-1
蛋白表达明显下调（P＜0.05），MMP-9/TIMP-1 值明

显升高（P＜0.05）。与贝那普利组相比，麝香保心丸

组 MMP-9、TIMP-1 蛋白表达及 MMP-9/TIMP-1 的值

均无明显差异。结果见图 3 和表 3。 
3.7  对肝硬化大鼠心肌羟脯氨酸、I 型和 III 型胶

原量的影响 
与对照组相比，模型组大鼠心肌中羟脯氨酸、

I 型和 III 型胶原的量明显增多（P＜0.01）。与模型

     
对照                          模型                     贝那普利                     麝香保心丸 

→

→ →

→

→

     
对照                        模型                        贝那普利                   麝香保心丸   

→ →

→
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组相比，贝那普利组、麝香保心丸组中大鼠羟脯氨

酸、I 型和 III 型胶原的量明显下降（P＜0.05）。与

贝那普利组相比，麝香保心丸组羟脯氨酸、I 型和

III 型胶原的量无显著差异。结果见表 4。 
 

 
图 3  各组大鼠心肌组织中 MMP-9 和 TIMP-1 蛋白的表达 

Fig. 3  Protein expression of myocardial MMP-9 and TIMP-1 in rats of each group 

表 3  麝香保心丸对肝硬化大鼠心肌组织中 MMP-9、TIMP-1 蛋白表达的影响 ( 10=± n , sx ) 
Table 3  Effects of SBP on protein expression of myocardial MMP-9 and TIMP-1 in rats with hepatic cirrhosis ( 10=± n , sx ) 

组  别 剂量 / (mg·kg−1) MMP-9 TIMP-1 MMP-9/TIMP-1 

对照 － 0.04±0.01 0.05±0.01 0.81±0.01 

模型 － 0.26±0.02**
 0.54±0.03**

 0.46±0.02**
 

麝香保心丸 45 0.14±0.03▲
 0.26±0.03▲

 0.56±0.04▲
 

贝那普利 10 0.15±0.03▲
 0.27±0.03▲

 0.57±0.04▲
 

 

表 4  麝香保心丸对肝硬化大鼠心肌组织中羟脯氨酸、I 型和 III 型胶原量的影响 ( 10=± n , sx ) 
Table 4  Effects of SBP on contents of myocardial hydroxyproline, type I and type III collagen 

in rats with hepatic cirrhosis ( 10=± n , sx ) 

组  别 剂量 / (mg·kg−1) 羟脯氨酸 / (μg·g−1) I 型胶原 / (pg·mL−1) III 型胶原 / (pg·mL−1) 

对照 － 326.21±19.51 247.82±13.52 154.31±16.83 

模型 － 589.82±21.83**
 718.52±21.43**

 639.76±21.37**
 

麝香保心丸 45 471.09±15.42▲
 462.61±20.41▲

 469.83±20.93▲
 

贝那普利 10 452.68±17.42▲
 483.71±18.65▲

 487.72±19.04▲
 

 

4  讨论 
研究表明，肝硬化心肌病患者的心脏功能不全

与肝硬化的病因无关，而与肝硬化 Child 分级和患

者体内交感神经的兴奋程度有关。晚期肝硬化患者

体内交感神经系统和肾素-血管紧张素-醛固酮系统

（RAAS 系统）过度激活，醛固酮表达增强，同时门

体分流和心肌功能不全导致机体对某些活性物质的

灭活能力下降以及某些毒素的作用，均可成为肝硬

化心肌病的发病因素，心肌重构是肝硬化心肌病发

生、发展的重要环节[6-7]。心肌重构是一系列复杂的

分子和细胞机制导致心肌结构、功能和表型的变化。

心肌重构不仅表现为心肌细胞的凋亡、坏死、肥大、

延长和心肌肥厚，还表现为心肌间质纤维胶原合成

和降解之间动态平衡的破坏。 
MMP 是细胞外基质降解所必需的锌离子依赖

性内源性蛋白酶家族，能分解纤维类胶原，对细胞

外基质（ECM）有广泛的降解作用。TIMP 能与 MMP
相结合，抑制其活性表达；而 ECM 合成或降解失

衡是心肌重构过程中的重要环节。MMP 与 TIMP
之间的动态平衡维持着心肌的间质结构，MMP/ 
TIMP 的变化决定 ECM 胶原的分解和（或）积聚。

当 MMP/TIMP 的值升高时，心肌重构向着心室扩

张的方向发展，心肌收缩力降低；该比值下降时，

心肌重构向着胶原积聚的方向发展，舒张功能下降，

最终导致心室结构重构。MMP-9 是迄今发现的

MMP 家族中相对分子质量最大的酶，心肌重构时

MMP-9 能促进心肌成纤维细胞增殖、合成胶原纤

维，高血压心室肥厚患者血液循环中 MMP-9 水平

亦比正常者升高，提示 MMP-9 的升高可能加重心室

重构[8-9]。TIMP-1 是 TIMP 家族中的重要成员，能抑

制除 MMP-2 和 MTl-MMP 外的所有 MMP 成员的活

性。研究表明，自发性高血压大鼠发生心肌重构时

                  

对照   贝那普利  麝香保心丸 模型                               对照   贝那普利  麝香保心丸 模型 
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心肌 TIMP-1 表达明显升高[10]；高血压心室肥厚合并

心力衰竭时，患者的 TIMP-1 明显升高[11]。正常大鼠

心肌间质胶原成分主要为 I 型（约 60%）及 III 型胶

原，发生心肌重构时 I 型胶原的量显著增加[12]。 
本实验发现，模型组大鼠肝功能严重损害，肝

组织出现纤维化病变，心肌存在明显病变（主要表

现为心肌间质胶原增生，LVHI 值升高），出现心肌

重构；心肌组织羟脯氨酸、I 型和 III 型胶原的量随

MMP-9、TIMP-1 蛋白表达的上调而明显增多，同

时 MMP-9/TIMP-1 的值下降，这可能与肝硬化导致

体内及心肌局部 RAAS 系统过度激活后，心肌组织

中 MMP-9、TIMP-1 表达失衡密切相关[13]。 
贝那普利是目前临床上广泛应用的血管紧张素

转换酶抑制剂类药物，是与心肌亲和力最强、改善

心肌重构作用最显著的药物之一。本实验发现，贝

那普利给药后，大鼠的肝功能损害、肝纤维化及心

肌纤维化程度明显减轻，心肌组织中 MMP-9、
TIMP-1 及羟脯氨酸、I 型和 III 型胶原表达水平亦

较模型组显著下降，MMP-9/TIMP-1 的值升高。但

值得注意的是，贝那普利能使肝硬化大鼠血压明显

降低，这一不良反应可能限制其在治疗肝硬化心肌

病方面的广泛应用。 
肝硬化心肌病大鼠经麝香保心丸治疗后，肝功

能损害、肝纤维化、心肌纤维化程度，心肌组织中

MMP-9、TIMP-1、羟脯氨酸、I 型和 III 型胶原表达

水平较模型组均显著下降，表明麝香保心丸具有减

轻肝损害，抑制肝纤维化及心肌重构的作用，其抑

制心肌重构的作用可能与减轻肝纤维化程度、减弱

门静脉高压和门体分流对体内RAAS系统的过度激

活作用，或与直接保护心肌细胞、抑制心肌组织中

MMP-9、TIMP-1 过度表达、减小 MMP-9/TIMP-1
比值失衡有关。与贝那普利组相比，麝香保心丸虽

然对肝纤维化、心肌组织纤维化程度无显著改善作

用，但却能降低血清 ALT、AST 水平，表明其在防

治急性肝损伤或心肌损害方面更具治疗优势（急性

肝损伤或心肌损害时血清 ALT、AST 升高）。同时

麝香保心丸对肝硬化大鼠的血压无明显改变，在治

疗肝硬化心肌病方面的整体疗效优于贝那普利。 
综上，麝香保心丸可显著抑制肝纤维化的进展，

减轻肝硬化所致的心肌重构，且对血压无明显不良

反应，其作用可与血管紧张素转换酶抑制剂类药物

贝那普利相媲美。随着对麝香保心丸作用机制研究

的不断深入，其在肝纤维化及其并发症的治疗优势

必将发挥重要作用。 
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