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麝香保心丸对肝硬化大鼠心肌组织即早基因与结缔组织生长因子的影响 

徐  标，曾  昆，杨  虹，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  研究麝香保心丸对肝硬化致心肌重构的抑制作用及其机制。方法  以 sc 体积分数 40% CCl4 橄榄油溶液 3 
mL/kg，每周 2 次，共 8 周的方法制备大鼠肝纤维化模型，第 2 周末随机取 5 只大鼠肝组织作 HE 染色，观察肝纤维化程度，

造模大鼠分别 ig 麝香保心丸 22.5、45 mg/kg，共给药 6 周，第 8 周末分别取各组大鼠肝组织、左室心肌组织行组织病理学

及透射电镜观察，观察各组大鼠肝脏、心肌组织病理及心肌组织超微结构改变；以 RT-PCR 和免疫组化染色分析心肌组织中

c-fos 和 c-jun mRNA 以及结缔组织生长因子（CTGF）、I 型和 III 型胶原的表达变化。结果  造模大鼠均存在不同程度的肝

纤维化及心肌损伤。与模型组比较，低剂量麝香保心丸组大鼠肝纤维化程度无明显差异（P＞0.05），但心肌损伤程度减轻，

心肌组织中 c-fos mRNA、c-jun mRNA、CTGF、I 型和 III 型胶原表达明显降低（P＜0.05、0.01）。高剂量麝香保心丸组大鼠

肝纤维化及心肌损伤程度较低剂量组减轻（P＜0.05），心肌组织中 c-fos mRNA、c-jun mRNA、CTGF、I 型和 III 型胶原表

达均低于低剂量组（P＜0.05、0.01）。结论  肝硬化大鼠心肌组织心肌即早基因活化、诱导 CTGF 过度表达而致心肌重构，

麝香保心丸可通过抑制心肌即早基因表达，降低心肌 CTGF 水平而发挥心肌保护作用，其效应呈剂量依赖性。 
关键词：麝香保心丸；肝纤维化；心肌重构；即早基因；结缔组织生长因子 
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Effects of Shexiang Baoxin Pills on myocardial tissue immediate early gene  
and connective tissue growth factor in rats with hepatic cirrhosis 

XU Biao, ZENG Kun, YANG Hong, XIAO Zheng 
Pu’ai Hospital of Tongji Medical College, Huazhong University of Science and Technology, Wuhan 430035, China 

Abstract: Objective  To investigate the inhibition of Shexiang Baoxin Pills (SBP) on myocardium reconstruction due to hepatic 
cirrhosis and its mechanism. Methods  Model of hepatic cirrhosis rats was established by sc injection with 40% CCl4 of olive oil 
solution (3 mL/kg, twice a week for eight weeks). After two weeks of the first injection, five rats were executed to confirm the 
formation of hepatic fibrosis by HE staining, and the rest of rats were randomly and equally divided into model, low-, and high-dose 
SBP groups. Low- and high-dose groups were respectively ig administrated with SBP at volumes of 22.5 and 45 mg/(kg·d) for six 
weeks, whereas the rats of model group were not given any treatment. At the end of the 8th week, all rats were sacrificed and a part of 
liver tissue and myocardium tissue were preserved. Transmission electron microscope (TEM) technique was applied to observing the 
changes of hepatic and cardiac histopathology and myocardial ultramicrostructure; RT-PCR and immunohistochemical techniques 
were applied to analyzing the expression of myocardial c-fos mRNA, c-jun mRNA, and the contents of myocardial connective tissue 
growth factor (CTGF), types I and III collagen in all groups. Results   Hepatic fibrosis and myocardial injury were in different 
degrees among the three groups. Compared to model group, low-dose SBP treatment could not relieve the degree of hepatic fibrosis (P > 
0.05). The degree of myocardial injury and the content of myocardial c-fos and c-jun mRNA, CTGF as well as types I and III collagen 
were obviously reduced (P < 0.05, 0.01). Compared to low-dose group, the degrees of hepatic fibrosis and myocardial injury were 
further relieved (P < 0.05) and the content of myocardial c-fos and c-jun mRNA, CTGF as well as types I and III collagen were reduced 
significantly with high-dose SBP treatment (P < 0.05, 0.01). Conclusion  Hepatic cirrhosis in rats may lead to myocardium 
reconstruction by stimulating the expression of immediate early gene and promoting the overexpression of CTGF in myocardium. SBP 
may protect myocardium through inhibiting the expression of myocardial immediate early gene, which could decrease the level of 
myocardial CTGF in a dose-dependent manner. 
Key words: Shexiang Baoxin Pills (SBP); hepatic cirrhosis; myocardium reconstruction; immediate early gene; connective tissue 
growth factor (CTGF) 
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研究表明肝硬化患者存在着以高心输出量、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）却存在着心肌收缩功能

的损害，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]。目前肝

硬化心肌病的药物治疗尚处于早期研究阶段。临床

上血管紧张素转换酶抑制剂是防治心肌病的常用药

物，然而肝硬化患者的动脉压常常偏低，对降低前

后负荷的药物耐受性差，常导致部分患者的血压突

然下降。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应用。 
麝香保心丸是由麝香、苏合香脂、肉桂、冰片、

蟾酥、牛黄和人参等组成的中成药，近年研究发现

其具有抗炎、抗氧化、减轻心肌纤维化、抑制心梗

后心室重构的作用[2]，但目前尚未见其防治肝硬化

心肌病的研究报道。目前国外已有较多通过大鼠

CCl4 肝纤维化模型研究肝硬化心肌病的报道[3]，本

实验即通过制备大鼠 CCl4 肝纤维化模型，观察不同

剂量麝香保心丸治疗前后大鼠肝组织、心肌组织病

理改变以及心肌中 c-fos mRNA、c-jun mRNA、结

缔组织生长因子（connective tissue growth factor，
CTGF）及 I、III 型胶原的表达变化，以探讨麝香保

心丸对肝纤维化致心肌病变的抑制作用及其机制。 
1  材料 
1.1  实验药物 

麝香保心丸（22.5 mg/丸，批号 101209），上海

和黄药业有限公司，使用时以生理盐水配成悬浊液。 
1.2  主要试剂 

Trizol 试剂购于美国 Gibco BRL 公司。兔抗大

鼠 I 型及 III 型胶原抗体购自美国 Santa Cruz 公司。

兔抗大鼠 CTGF 抗体、SABC 试剂盒均购自武汉博

士德生物工程有限公司。c-fos、c-jun、β-actin 引物

均购于北京奥科公司。 
2  方法 
2.1  大鼠肝纤维化模型的建立及分组 

清洁级雄性 SD 大鼠 75 只，190～220 g，购自同

济医学院动物实验中心，许可证号 HBDW 2008- 
1015。随机取 65 只大鼠复制肝纤维化模型，sc 体积

分数 40% CCl4橄榄油溶液 3 mL/kg，每周 2 次，共 8
周。于第 2 周末随机处死 5 只取肝组织进行 HE 染色

观察肝纤维化程度，证实肝纤维化形成。此时将余

下造模大鼠 60 只随机均分为 3 组，每组 20 只，分

别为麝香保心丸低、高剂量组与模型组。麝香保心

丸低、高剂量组大鼠分别 ig 给予麝香保心丸 22.5、
45 mg/kg[4]，每天 1 次，每次 2 mL/只，给药 6 周。模

型组大鼠 ig 等体积生理盐水。另取 10 只大鼠作为对

照组，相同部位 sc 等量橄榄油溶液，并 ig 等体积生

理盐水。第 8 周末麝香保心丸低、高剂量组与模型组、

对照组大鼠存活数量分别为 11、14、10、10 只。第 8
周末以 2%戊巴比妥钠 40 mg/kg ip 麻醉大鼠，分别取

各组大鼠肝组织、左室心肌组织行组织病理学（HE
染色）、RT-PCR、免疫组化染色检测及透射电镜观察。 
2.2  肝组织切片 HE 染色光镜检查 

常规石蜡切片经 HE 染色后，低倍镜下观察记

录各组大鼠肝组织切片肝纤维化程度。采用半定量

法记分评价：0 分，肝细胞无病变，肝脏正常或无

明显胶原纤维增生；1 分，变性的肝细胞占全部肝

细胞比例＜25%，胶原纤维增生，中央静脉和汇管

区有少量纤维延伸，但无间隔形成；2 分，变性的

肝细胞占全部肝细胞比例 25%～50%，胶原纤维明

显增生，中央静脉和汇管区结缔组织变厚，由此四

周伸出纤维索，形成不完全间隔；3 分，变性的肝

细胞占全部肝细胞比例 50%～75%，胶原纤维大量

增生，有个别完全间隔或较厚的不完全间隔形成假

小叶；4分，变性的肝细胞占全部肝细胞比例＞75%，

完全间隔较厚，假小叶大量形成。每张切片随机取

10 个视野计算评分平均值。 
2.3  心肌组织切片 HE 染色光镜检查 

常规石蜡切片经 HE 染色后，低倍镜下观察各

组大鼠心肌组织病理变化。 
2.4  心肌组织透射电镜观察 

大鼠麻醉后剪取 1 cm×1 cm×0.2 cm左室心肌

组织行透射电镜观察，比较各组大鼠心肌组织超微

结构改变。 
2.5  RT-PCR检测心肌组织c-fos和c-jun mRNA表达 

各组标本随机抽取 10 份样本（每份 50 mg）。按

Trizol 说明书抽提心肌组织总 RNA，每份组织粉碎后

加入 1 mL Trizol 试剂，置匀浆器中匀浆 3 次×10 s，
入 1.5 mL EP 管；每 1 mL Trizol 加入 0.2 mL 氯仿摇

15 ｓ，室温下放置 15 min；于 4 ℃、12 000 r/min
离心 15 min；将上部水相转入新管，每 1 mL Trizol
试剂加入 0.5 mL 异丙醇沉淀 RNA，摇匀，样品置室

温下 10 min；于 4 ℃下 12 000 r/min 离心 10 min，凝

胶样沉淀物为 RNA；吸去上清，加 1 mL 75%乙醇来

回倒置洗 RNA 1 次，随后于 4 ℃，7 500 r/min 离心
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5 min；吸去上清，晾干 RNA 沉淀，溶于 20 μL 
DEPC-H2O（已用高压处理）中。在分光光度计下

测 A260/A280值，计算 RNA 得率，调整 RNA 浓度。

c-fos 引物（产物 348 bp）：上游 5’-ATGATGTTCTCG 
GGTTTCAA-3’；下游 5’-TGACATGCTCTTCACCA 
CTC-3’。c-jun 引物（产物 530 bp）：上游 5’-ATGAC 
TGCAAAGATGGAAAC-3’；下游 5’-TTGAAGTTG 
CTGAGGTTGGC-3’。β-actin（产物 877 bp）：上游

5’-CCACGAGGAGATGACCCAGAT-3’；下游 5’-GA 
AGCATTTGCGGTGGACGA-3’。逆转录聚合酶链反

应条件：50 ℃，30 min（逆转录）；94 ℃，2 min
（PCR 起始，灭活逆转录酶）；94 ℃，30 s；58 ℃，

30 s；72 ℃，30 s；72 ℃，10 min（PCR 循环）（34
循环）。在 100 V，35 mA 下，PCR 产物于 1.5%琼

脂糖凝胶中电泳 50 min。结果经电泳凝胶成像分析

仪扫描成像，用 Multi-Analyst 软件包进行半定量分

析。c-fos 及 c-jun mRNA 相对表达量用 c-fos 及 c-jun
条带与 β-actin 条带平均积分吸光度比值表示。 
2.6  免疫组化法检测心肌组织 CTGF 和 I、III 型

胶原表达 
各组标本随机抽取 10 份样本。染色方法采用链

酶亲和素-生物素-过氧化物酶复合物法。免疫组化

结果采用 MPZAS-500 多媒体彩色病理图文分析系

统，计算平均积分吸光度。 
2.7  数据分析 

免疫组化、RT-PCR 结果以  sx ± 表示，使用 SAS
软件进行方差分析，两组均数间比较采用 t 检验；

计数资料分析采用 χ2 检验。 
3  结果 
3.1  肝组织病理变化 

光镜下，对照组大鼠肝组织未见任何病变。模

型组大鼠肝组织内大部分肝固有的小叶结构破坏，

肝组织大片脂肪变性、坏死，呈空网状，仅残存少

量肝细胞，汇管区和肝小叶坏死区可见大量淋巴细

胞浸润及纤维组织增生，形成众多假小叶。低剂量

麝香保心丸组大鼠肝组织内可见肝细胞片状坏死，

汇管区见较多淋巴细胞浸润及纤维组织增生，形成

条索状间隔，多个假小叶形成，肝纤维化程度较模

型组无明显差异（P＞0.05）。高剂量麝香保心丸组

大鼠肝组织内可见肝细胞明显脂肪变性、气球样变

性及局灶性坏死，汇管区纤维组织增生，形成小的

条索，见散在假小叶形成，肝纤维化程度较模型组

及低剂量麝香保心丸组明显减轻（P＜0.05）。结果

见图 1，各组大鼠肝纤维化程度评分见表 1。

 
表示假小叶形成、肝脏汇管区纤维组织增生 

shows pseudolobule formation and fibroplasia in hepatic header area 

图 1  各组大鼠肝组织 HE 染色结果 
Fig. 1  HE staining of liver tissue in rats of each group  

表 1  各组大鼠肝纤维化程度评分 
Table 1  Scores of hepatic fibrosis degree 

in rats of each group 

肝纤维化程度 
组  别 剂量 /  

(mg·kg−1) 
动物 
数 / 只 0 分 1 分 2 分 3 分 4 分

对照 － 10 10 0 0 0 0

模型 － 10 0 0 0 1 9

麝香保心丸 22.5 11 0 1 1 2 7

 45 14 0 5 5 4 0

3.2  心肌组织病理变化 
光镜下观察，对照组心肌组织未见任何病变。

模型组、低剂量和高剂量麝香保心丸组与对照组相

比，心肌标本中可见部分心肌肥大、排列紊乱，并

可见碎片状坏死，心肌及间质内可见纤维母细胞增

生，局部间质纤维化；间质内血管扩张充血，血管

周围炎性细胞浸润。在病变程度和病变范围上，低

剂量麝香保心丸组比模型组明显减轻；高剂量麝香

保心丸组较低剂量麝香保心丸组明显减轻，见图 2。 

 
 

 

模型                   低剂量麝香保心丸                高剂量麝香保心丸                    对照 
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表示心肌肥大、排列紊乱及碎片样坏死、毛细血管周围炎性细胞浸润 

shows cardiac hypertrophy, disorder, debris-like necrosis, and inflammatory cell infiltration around capillaries 

图 2  各组大鼠心肌组织 HE 染色结果 
Fig. 2  HE staining of myocardial tissue in rats of each group 

3.3  心肌组织超微结构变化 
电镜下观察，对照组心肌未见任何病变。模型

组心肌细胞内线粒体大量增生、肿胀，嵴分离、断

裂，基质变浅，肌原纤维广泛溶解，肌丝排列紊乱，

低剂量麝香保心丸组心肌细胞内线粒体增生、肿胀，

肌原纤维多处局灶性溶解，肌浆网扩张，糖原颗粒

增多，肌丝欠规则。高剂量麝香保心丸组心肌细胞

内线粒体轻度增生、肿胀，肌原纤维局灶性溶解，

肌丝略不规则。在病变程度和病变范围上，低剂量

麝香保心丸组比模型组明显减轻；高剂量麝香保心

丸组较低剂量麝香保心丸组明显减轻（图 3）。 
3.4  心肌组织中 c-fos 和 c-jun mRNA 的表达 

各组大鼠 RT-PCR 光带吸光度强弱呈梯度变

化。低剂量麝香保心丸组心肌组织中 c-fos 和 c-jun 
mRNA 表达比模型组明显下降（P＜0.01）。高剂量

麝香保心丸组与低剂量组相比，c-fos 和 c-jun mRNA

表达进一步显著降低（P＜0.01），结果见图 4 和表 2。 
3.5  心肌组织中 CTGF 表达的变化 

对照组心肌未见明显 CTGF 阳性着色。模型组

心肌组织内 CTGF 呈棕褐色，呈局灶性分布于心肌

细胞内，部分散在分布于细胞间质。高、低剂量麝

香保心丸组大鼠心肌组织内 CTGF 分布区域同模型

组，但着色少而浅。低剂量麝香保心丸组心肌组织

内 CTGF 表达比模型组明显下降（P＜0.01）。高低

剂量麝香保心丸组与低剂量组相比，CTGF 表达显

著降低（P＜0.01），结果见表 3 和图 5。 
3.6  心肌组织中 I 和 III 型胶原表达的变化 

对照组心肌未见明显 I、III 型胶原阳性着色。

模型组大鼠心肌组织内 I、III 型胶原呈棕褐色，散

在分布于细胞间质，亦有少量分布于心肌细胞内。

高、低剂量麝香保心丸组大鼠心肌组织内 I、III 型
胶原分布区域同模型组，但着色少而浅。低剂量麝 

 

表示线粒体增生、肿胀、肌原纤维溶解 
shows hyperplasia and engorgement of mitochondria as well as fibrillolysis 

图 3  各组大鼠心肌组织透射电镜观察结果 
Fig. 3  TEM images of myocardial tissue in rats of each group  

   

 

模型                    低剂量麝香保心丸                高剂量麝香保心丸                   对照 

    

 
  

模型                   低剂量麝香保心丸            高剂量麝香保心丸                   对照 
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M-Marker  1-模型组  2-低剂量麝香保心丸组  3-高剂量麝香保心丸组  4-对照组 
M-Marker  1-model group  2-low-dose SBP group  3-high-dose SBP group  4-control group 

图 4  各组大鼠心肌组织中 c-fos 和 c-jun mRNA 表达 
Fig. 4  Expression of myocardial c-fos and c-jun mRNA in rats of each group

表 2  各组大鼠心肌组织中 c-fos 和 c-jun mRNA 表达变化 
( ± = 10x s , n ) 

Table 2  Expression of myocardial c-fos and c-jun mRNA 
in rats of each group ( ± = 10x s , n ) 

组  别 
剂量 /  

(mg·kg−1) 
c-fos mRNA c-jun mRNA 

对照 － 0.110 3±0.031 2 0.103 1±0.031 0 

模型 － 0.685 9±0.090 2 0.805 8±0.091 5 

麝香保心丸 22.5 0.527 6±0.083 1** 0.681 6±0.078 2**

 45 0.412 2±0.034 2**△△
 0.531 4±0.042 1**△△

与模型组比较：
**P＜0.01；与低剂量麝香保心丸组比较：

△△P＜0.01 
**P<0.01 vs model group  △△P<0.01 vs low-dose SBP group 

香保心丸组大鼠心肌组织内 I、III 型胶原表达量比

模型组显著降低（P＜0.05）。高剂量麝香保心丸组与

低剂量组比较，I、III 型胶原表达量明显降低（P＜
0.05），结果见图 5 和表 3。 
4  讨论 

临床研究表明，许多肝硬化患者存在心脏结构

和功能的异常，其表现为心脏收缩及舒张功能不全、

心房与心室内径扩大。因此临床上提出一个新病种

即肝硬化性心肌病。许多研究提示，肝硬化性心肌

病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。 

表 3  各组大鼠心肌组织中 CTGF、I 和 III 型胶原表达 ( ± = 10x s , n ) 
Table 3  Expression of myocardial CTGF, types I and III collagen in rats of each group ( ± = 10x s , n ) 

组  别 剂量 / (mg·kg−1) CTGF I 型胶原 III 型胶原 

对照 － 0.041 2±0.002 1 0.060 1±0.002 4 0.042 6±0.015 1 

模型 － 0.221 0±0.023 5 0.196 7±0.025 3 0.178 2±0.021 4 

麝香保心丸 22.5 0.158 7±0.032 0** 0.162 8±0.035 6* 0.147 0±0.032 6* 

 45 0.104 9±0.030 6**△△
 0.127 9±0.023 7**△ 0.111 2±0.026 8**△ 

与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01；与低剂量麝香保心丸组比较：
△P＜0.05  △△P＜0.01 

*P<0.05 **P<0.01 vs model group  △P<0.05 △△P<0.01 vs low-dose SBP group  

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

表达增高，同时肝硬化患者门体分流和心肌功能不

全导致对某些活性物质的灭活下降以及某些毒素的

作用，均可成为肝硬化性心肌病的发病因素[5]。 
目前研究发现心肌重构是肝硬化性心肌病发

生、发展的重要环节[6]。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。

正常状态下心肌间质中细胞外基质胶原的降解与生

成速度几乎相等，以保持胶原水平的稳定，一旦二

者之间的平衡失调，即导致心肌间质病变的产生。

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。当心肌间质胶原增多或
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表示阳性表达 

shows positive expression 

图 5  各组大鼠心肌组织 CTGF、I 型和 III 型胶原表达 
Fig. 5  Expression of myocardial CTGF and types I and III collagen in rats of each group  

减少时，会引起心室重构和心肌纤维化，最终导致

功能障碍。 
目前发现 CTGF 在心肌重构的发生和发展过程

中起着重要作用[7]。CTGF 能刺激心肌成纤维细胞

合成细胞外基质胶原并抑制其降解，导致细胞外基

质的沉积和结构紊乱；同时当心肌成纤维细胞受到

CTGF 刺激后发生功能和表型的改变而转化为成肌

纤维细胞，而后者合成间质胶原的能力显著增强。

CTGF 还具有促进成纤维细胞向纤维连接蛋白黏附

的作用，从而使细胞易与基质蛋白结合黏附，促进

心肌间质的合成。 
各种炎性的细胞因子均能通过细胞内信号传导

途径激活即早基因 c-fos 和 c-jun[8]，其表达产物 Fos
蛋白与 Jun 蛋白可形成同源或异源二聚体的转录激

活蛋白（AP-1）。Fos 蛋白与 Jun 蛋白 C 末段活化区

磷酸化后使 AP-1 具有转录因子活性，刺激核内其

他细胞与增殖有关基因的转录。晚期肝硬化患者门

脉高压症及腹水表现突出，体内存在门-体分流和

RAAS 系统过度激活，血管紧张素 II、内皮素等细

胞因子表达水平升高[9-10]，而血管紧张素 II、内皮 
素又可刺激心肌成纤维细胞内即早基因（c-fos、
c-jun 基因）表达，加速 AP-1 合成[11]。AP-1 通过加

速心肌成纤维细胞合成 CTGF 等细胞因子导致心肌

细胞间质胶原大量增生，发生心肌重构。 
本研究发现，晚期肝硬化大鼠心肌存在明显病

变，其主要表现为心肌细胞肥大及间质纤维增生，

即出现心肌重构，此即为肝硬化性心肌病发生、发

展的病理基础。模型组大鼠出现肝纤维化，心肌组

织间质 I 型、III 型胶原水平随 CTGF 表达增多而明

显增强，表明肝纤维化可导致心肌间质胶原增生，

其作用可能与心肌组织中即早基因活化、CTGF 表

达增多密切相关。 
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近期研究发现麝香保心丸具有抑制心肌肥厚、

改善心室重构的作用，其作用可能与其抑制炎症作

用密切相关[12]。本研究发现经低剂量麝香保心丸治

疗后，大鼠肝纤维程度无明显减轻，但心肌组织病

理损伤程度明显减轻，心肌组织中即早基因、CTGF
及 I 型、III 型胶原表达水平较模型组亦显著下降。

由此可见麝香保心丸具有抑制肝硬化致心肌重构的

作用，其抑制心肌间质胶原增生的作用可能与直接

保护心肌细胞、抑制炎性细胞因子导致的即早基因

活化、表达有关而不单纯依赖于通过改善肝纤维化

程度、降低门静脉压力、减轻体内 RAAS 系统过度

激活来抑制心肌重构。经高剂量麝香保心丸治疗后，

肝纤维化大鼠心肌组织病理损伤程度及心肌组织中

即早基因、CTGF 及 I 型、III 型胶原表达水平较低

剂量麝香保心丸治疗组显著下降，表明麝香保心丸

抑制肝纤维化大鼠心肌间质胶原增生及心肌重构的

作用可呈剂量-效应性特点，治疗剂量与抑制心肌重

构作用间可能呈正相关。 
值得注意的是，近年临床实践中发现麝香保心

丸具有治疗慢性胃炎、偏头痛、支气管哮喘等新用

途[13]，本研究亦发现低剂量麝香保心丸治疗后大鼠

肝纤维程度无明显变化，而经高剂量麝香保心丸治

疗后大鼠肝纤维程度较模型组及低剂量麝香保心丸

组明显减轻，表明麝香保心丸治疗对肝组织并无损

害作用，大剂量麝香保心丸治疗还可能具有防治肝

纤维化的作用，此作用是否为直接保护肝脏组织细

胞或是与改善心衰、减轻肝瘀血有关，尚需进一步

研究加以证实，而防治肝纤维化作用与抑制心肌重

构、改善心衰之间的相互关系亦需进一步明确。 
综上所述，随着肝纤维化程度的逐渐加重，肝

纤维化大鼠可发生心肌重构，进而发生心肌收缩与

舒张功能障碍，最终导致肝硬化性心肌病的发生、

发展。麝香保心丸能显著减轻心肌重构并可能具有

防治肝纤维化的作用，随着其作用及机制研究的不

断深入，有望将其开发应用于肝硬化并发症的治疗。 
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