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补阳还五汤抗器官纤维化作用机制的研究进展
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［摘要］ 纤维化可发生于多种器官，是多种慢性疾病的最终结局。由于炎症导致器官实质细胞发生坏死，器官组织内成

纤维细胞过度增殖，细胞外基质（ECM）过度沉积，持续进展可致器官结构破坏和功能丧失。中医药治疗纤维化具有较好疗

效，临床常用益气活血类方药。补阳还五汤是益气活血的代表方剂，临床和实验研究表明补阳还五汤能够延缓肺、心、肝、肾等

多器官纤维化的发展进程，作用机制包括改善脏器功能、减少 ECM 沉积、抗氧化应激、抗炎症反应、调节基质金属蛋白酶

（MMPs）/基质金属酶组织抑制因子（TIMPs）失衡、调控转化生长因子-β（TGF-β）/Smad 通路等。中医学认为，正气亏虚是纤维

化发生的内在原因，瘀血是纤维化形成的重要病理因素，虚和瘀贯穿纤维化始终，纤维化器官组织微环境的改变符合气虚血瘀

的病理表现，故益气活血法是治疗纤维化的基本法则。该文通过综述补阳还五汤治疗多器官纤维化的作用机制，为阐明其治

疗多器官纤维化的科学内涵提供文献支持，也为进一步的临床研究奠定基础。
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Anti-fibrosis Mechanism of Buyang Huanwutang：A Review
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［［Abstract］］ Fibrosis can occur in nearly all organs of the body and is an outcome of many chronic

diseases. As inflammation leads to necrosis of parenchymal cells，excessive proliferation of fibroblasts and

overproduction of extracellular matrix（ECM）occur in tissues and organs，which may cause structural damage

and loss of function of organs in the case of continuous progression. Chinese medicine has definite effect on

fibrosis and prescriptions with effects of replenishing Qi and activating blood，such as Buyang Huanwutang，are

frequently used in clinical settings. Clinical research and experiments show that Buyang Huanwutang can delay

the progression of fibrosis in multiple organs such as lung，heart，liver，and kidney by improving organ

function，reducing ECM deposition，anti-oxidative stress，anti-inflammatory response，regulating the imbalance

of matrix metalloproteinases（MMPs）/tissue inhibitors of metalloproteinases（TIMPs）， and modulating

transforming growth factor- β（TGF- β）/Smad pathway. According to traditional Chinese medicine，healthy Qi

deficiency is the internal cause of fibrosis，and blood stasis is an important pathological factor in the formation of

fibrosis. Moreover， deficiency and stasis exist in the whole process of fibrosis and the changes of
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microenvironment of fibrotic organs and tissues accord with the pathological manifestations of Qi deficiency and

blood stasis. This article reviews the anti-fibrosis mechanism of Buyang Huanwutang in multiple organs，which

provides a science-based explanation for the treatment of fibrosis by Buyang Huanwutang and lays a foundation

for further clinical research.

［［Keywords］］ Buyang Huanwutang； organ fibrosis； mechanism of action； research progress；
inflammation

纤维化可发生于多器官，以组织器官内纤维结

缔组织异常增多，细胞外基质（ECM）过度沉积为主

要病理特征。广泛流行的慢性疾病均可导致纤维

化，器官纤维化是多种慢性疾病的最终结局，也是

许多疾病致残、致死的主要原因［1］。器官纤维化发

病机制复杂，早期诊断困难，且缺乏有效的治疗药

物［2］。传统中医学并无器官纤维化对应的病名，其

病理表现符合中医“痹”“癥瘕”的范畴［3］。中医学认

为器官纤维化多因久病正气亏虚，不能推动气血运

行，积而成瘀，故虚和瘀贯穿纤维化始终。临床上

常以益气与活血类方药协同使用，可较好改善患者

症状和生存质量［4］。

补阳还五汤出自清代王清任的《医林改错》，是

治疗气虚血瘀中风的经典方，具有益气活血、祛瘀

通络的功效。方以黄芪为君，气旺则血行，益气以

扶正，调节机体免疫功能［5］，配伍当归、赤芍、川芎、

地龙等活血通络，祛瘀生新，改善组织局部微环境。

近年来补阳还五汤已广泛用于治疗脑缺血、冠心

病、高脂血症、急性脊髓损伤等疾病，并取得较好的

临床疗效［6］。课题组前期研究证实补阳还五汤可通

过多环节、多途径、多靶点改善肺脏纤维化，其治疗

肝、肾、心等多器官纤维化的疗效机制也有诸多学

者研究。本文通过检索中国知网、PubMed、万方、维

普等数据库，对补阳还五汤抗器官纤维化作用机制

的相关文献做一详细综述，以期为深入阐明补阳还

五汤治疗纤维化的作用机制和该方的临床推广提

供参考。

1 补阳还五汤抗肺纤维化的作用机制

肺纤维化病变主要累及肺间质，以特发性肺纤

维化最为常见，临床主要表现为进行性加重的咳嗽

和呼吸困难，最终可致呼吸衰竭［7］。早期肺泡炎症

导致肺泡 -毛细血管功能受损，肺组织损伤 -修复机

制启动，肺实质逐渐被纤维组织替代，包括新型冠

状病毒肺炎（COVID-19）等均可导致肺纤维化的

发生［8］。

1.1 改善血清纤维化指标，减少胶原生成 胶原是

构成 ECM 的主要成分，主要由胶原蛋白、氨基酸、羟

脯氨酸等组成。肺纤维化可见肺泡内大量胶原蛋

白生成和沉积，肺内胶原成分主要为Ⅰ、Ⅲ和Ⅳ型

胶原，其中Ⅰ型胶原（Col-Ⅰ）表达上调是肺内胶原

异常沉积的重要标志。血清Ⅲ型前胶原（PC Ⅲ）是
Ⅲ型胶原（Col-Ⅲ）的前体，Ⅳ型胶原（Col-Ⅳ）是构

成基底膜的主要成分，他们与层粘连蛋白（LN）、血
清透明质酸（HA）的含量均可反映肺内成纤维细胞

的合成及代谢情况，也是评价纤维化的主要指标。

临床和实验研究表明，补阳还五汤能够有效降低矽

肺肺纤维化患者和博莱霉素（BLM）所致肺纤维化

大 鼠 PC Ⅲ、Col-Ⅳ、LN 及 HA 的 浓 度［9-10］，减 少

Col-Ⅰ、Col-Ⅲ表达［11-13］，具有良好的抗纤维化作用。

羟脯氨酸（HYP）主要存在于胶原蛋白，也可以间接

反映胶原组织代谢情况，是判断肺纤维化严重程度

的重要指标之一。卫杨林［12］、王宣等［14］的研究发

现，使用补阳还五汤治疗后肺纤维化大鼠血清 HYP

含量显著下降，表明补阳还五汤显著改善了肺纤维

化的血清纤维化指标，减少胶原生成和沉积。

1.2 调控细胞自噬和凋亡 自噬通过调节肺泡上

皮细胞损伤和成纤维细胞的凋亡参与肺纤维化病

理进程。细胞自噬与炎症反应密切相关，自噬不足

诱发炎症刺激导致肺泡上皮细胞损伤修复失调，从

而诱导肌成纤维细胞过度增殖［15-16］。哺乳动物雷帕

霉素靶蛋白（mTOR）作为自噬启动的关键调节因

子，其下游核糖体 S6 的活化可以反映 mTOR 的激

活。潘怡等［17］、张川锋［18］研究发现 BLM 所致的肺

纤维化小鼠肺组织中 mTOR 蛋白被活化，通过抑制

细胞自噬参与肺纤维化发病，而补阳还五汤可以下

调 mTOR、S6 蛋白表达激活自噬，延缓肺纤维化进

程。自噬与凋亡之间也存在着复杂的交互调控作

用，王明杰［19］、王瑶［20］的研究表明补阳还五汤通过

调控肺组织凋亡因子胱天蛋白酶 -3（Caspase-3）和
B 细胞淋巴瘤-2（Bcl-2）蛋白表达发挥抑制肺组织上

皮细胞凋亡的作用，治疗肺纤维化。

1.3 抑制肺泡炎症，减轻炎症损伤 炎症是导致纤

维化的常见原因，肺纤维化早期以肺泡炎症为主，

继而出现成纤维细胞增殖，晚期可见纤维化改变。
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高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）作为一种重要的晚期

炎症因子，也是炎症损伤和异常修复之间的关键介

质。多项研究表明补阳还五汤通过抑制支气管肺

泡灌洗液中 HMGB1、白细胞介素 -6（IL-6）、IL-1β、

肿瘤坏死因子-α（TNF-α）表达，改善肺泡炎症，延缓

肺纤维化的发生［21-23］。HMGB1 还可通过与晚期糖

基化终产物受体（RAGE）、Toll 样受体 4（TLR4）等
结合，激活丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）、核转录因

子-κB（NF-κB）、细胞分裂周期蛋白 42（CDc42）等多

条信号通路［24-27］，发挥调节免疫、促进炎症和损伤修

复的作用。

1.4 抑制上皮/内皮 -间质转化进程 上皮 -间质转

化（EMT）和内皮 -间质转化（EndMT）是导致肺纤维

化发生发展的重要机制。在炎症损伤刺激下，肺泡

上皮、内皮细胞通过间质转化产生大量成纤维细胞。

EMT 是成纤维细胞的主要来源，李桂梅［13］的研究表

明补阳还五汤通过抑制转化生长因子 -β1（TGF-β1）、
α-平滑肌肌动蛋白（α-SMA）表达，上调上皮黏附分

子 E-钙黏蛋白（E-Cad）抑制 EMT 进程，维持胶原蛋

白降解与生成平衡。EndMT 是成纤维细胞的潜在

来源，在此过程中内皮细胞黏附分子 CD31、血管内

皮钙黏蛋白（VE-Cad）等内皮细胞标志物逐渐丧失，

α-SMA、成纤维细胞特异性蛋白 1（FSP1）等间质细

胞标志物表达上调。渠景连等［28］、杨邯捷等［29］的研

究表明补阳还五汤及其含药血清通过上调 CD31、

VE-Cad，降低 α-SMA、FSP1 表达抑制 EndMT 进展。

1.5 抑制成纤维细胞增殖，减少 ECM 沉积 成纤

维细胞灶主要由成纤维细胞和肌成纤维细胞组成，

病理状态下大量炎症细胞因子刺激产生成纤维细

胞，成纤维细胞增殖转化为肌成纤维细胞，导致纤

维化的发生。作为成纤维细胞转分化为肌成纤维

细胞的特征性标志的 α-SMA，和信号转导与转录激

活因子（STATs）对细胞增殖、分化具有广泛的调节

作用，后者也参与了成纤维细胞向肌成纤维细胞转

化的过程。杜全宇等［30］、王振兴等［31］发现，使用补

阳还五汤干预有效抑制了 α -SMA 表达，且 α -SMA

的表达与 HMGB1 呈正相关。杨昆［23］、郝丽君［32］的

研究进一步表明补阳还五汤含药血清可以通过抑

制 HMGB1 介导的 STAT3、磷酸化（p）-STAT3 表达

调控 α-SMA 基因转录，抑制肌成纤维细胞增殖，减

少 ECM 沉积。

TGF-β1 是导致纤维化发生的重要细胞因子，

TGF-β1与其受体结合激活 Smads 信号通路，进一步

磷酸化 Smad2/3 并与 Smad4 结合形成复合体，促使

胶原蛋白合成。细胞外调节蛋白激酶（ERK）是
TGF-β介导肺纤维化的另一重要信号通路，ERK1/2

作为 ERK 通路中的主要成员，TGF- β1 通过激活

ERK1/2 导致胶原沉积和纤维化发生。多项体内外

实验研究发现，补阳还五汤及其含药血清可以有效

抑 制 肺 组 织 和 肺 成 纤 维 细 胞 中 TGF- β1、TGF- β1

mRNA、Smad3、Smad4、ERK1/2 和 p-ERK 表达上调，

表明补阳还五汤能够较好调控 TGF-β/Smad/ERK 信

号转导通路，抑制成纤维细胞增殖和胶原生成，发

挥抗肺纤维化作用［10，33-35］。

2 补阳还五汤抗心肌纤维化的作用机制

心肌纤维化是多种心脏疾病，如病毒性心肌

炎、糖尿病心肌病、高血压心脏病、肥厚性心肌病等

进展至心力衰竭的共同病理环节。心肌纤维化可

以造成心肌舒缩、传导功能及代谢异常，并在心肌

重构中发挥重要作用，导致并加重心律失常和心功

能障碍［36］。

2.1 改 善 心 功 能 ，延 缓 心 肌 肥 厚 左 室 收 缩 压

（LVSP）、左室舒张末期压（LVEDP）、射血分数（EF）
及心输出量、心脏指数等是反映心功能的重要指

标。顾燕频等［37］研究发现补阳还五汤可以通过降

低 LVSP、LVEDP 水平，改善心肌收缩舒张功能，有

效增加不同病理阶段（4 周和 12 周）的心输出量，改

善心脏指数和左心室指数，减少心肌肥厚的程度。

此外，补阳还五汤对压力超负荷性心肌肥厚大鼠有

明显的降压作用，可以降低心衰发生的风险。心脏

超声结果显示［38-39］，补阳还五汤可以显著降低病毒

性心肌炎和心衰的左心室收缩末内径和左心室舒

张末内径，提高左心室射血分数，表明补阳还五汤

干预能够有效改善心腔扩大及心脏舒缩功能。

2.2 减少胶原生成，抑制 ECM 沉积 实验研究表

明［38-40］，补阳还五汤可以显著抑制病毒性心肌炎小

鼠 Col-Ⅰ、Col-Ⅲ、HYP 蛋白表达，减少心肌胶原含

量，且随着治疗时间延长，心肌胶原的含量呈下降

趋势。对心衰大鼠心肌重塑干预作用的研究中发

现，补阳还五汤对心肌 Col-Ⅰ、Col-Ⅲ含量表达也有

较好改善作用，且心衰标志物脑钠肽（BNP）的含量

表达也有下降。表明补阳还五汤能够通过减少心

肌胶原蛋白生成抑制 ECM 沉积，改善心肌重塑。

2.3 改善心肌基质金属蛋白酶（MMPs）/基质金属

酶组织抑制因子（TIMPs）失衡 MMPs是降解 ECM

的主要酶群，且可调控多种生物活性因子如 TGF-β1

的激活和释放。TIMPs是 MMPs的特异性内源抑制

因子，二者的平衡在心肌纤维化和心室重构中发挥
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了重要作用。秦又发等［40］的研究表明补阳还五汤

治疗可显著降低柯萨奇 B3 病毒（CVB3）诱导心肌

组织中 MMP-1、MMP-9 表达，升高 TIMP-1 表达，发

挥对病毒性心肌炎小鼠心肌纤维化的抑制作用。

金 鑫 瑶 等［41］发 现 补 阳 还 五 汤 通 过 调 节 MMP-2、

MMP-9 和 TIMP-1 的表达保护缺氧心肌。

2.4 抑制成纤维细胞增殖，改善心肌重塑 TGF-β/

Smad 通路是促进心肌纤维化的重要信号通路，结缔

组织生长因子（CTGF）对成纤维细胞和表皮细胞的

生长具有调节作用，与 TGF-β/Smad 存在交互作用。

黄贤娜等［39］的研究表明补阳还五汤通过抑制心肌

中 TGF-β1、p-Smad2 和 p-Smad3 的表达，改善心衰大

鼠的心功能和心肌重塑。华玥［42］的研究表明补阳还

五汤通过抑制 TGF-β/Smads通路中 TGF-β1、TGF-βⅠ
型受体（TβR Ⅰ）、CTGF、p-Smad2 和 p-Smad3 蛋白

表达改善心肌梗死后大鼠心肌纤维化胶原重构。

CHEN 等［43］的研究进一步发现补阳还五汤可显著逆

转压力超负荷所致的心功能不全、左心室扩张和心

肌纤维化，与其有效抑制心肌 TGF-β1和 Smad3 磷酸

化上调，减少心肌炎症应激和胶原沉积等有关。

2.5 抑制肾素 -血管紧张素 -醛固酮系统（RAAS），
保护心肌损伤 在心肌纤维化过程中，RAAS 被持

续激活［36］。RAAS 作为调控血压和体液平衡的系

统，参与了高血压的发病和心肌重塑，是心肌纤维

化形成的重要病理机制。血管紧张素Ⅱ（Ang Ⅱ）
作为 RAAS的主要效应物质，通过与其血管紧张素Ⅱ
受体 1（AT1R）结合发挥收缩血管、升高血压的作

用，高血压可导致心肌发生病理性改变。此外两者

的结合还可激活 TGF-β1、MAPK 和磷脂酰肌醇 3-激

酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）等多条信号通路，刺激成

纤维细胞产生 Col-Ⅰ型和 Col-Ⅲ型胶原，引起心肌纤

维化［44］。CHEN 等［43］的研究发现补阳还五汤通过

阻断 AT1R 有效抑制 TGF-β1/Smads 通路和 MAPK

磷酸化，提示补阳还五汤对病理性心肌重构具有良

好的抑制作用。曲怡等［45］的研究表明补阳还五汤

通过抑制心肌组织中 Ang Ⅱ、AT1R 的激活，上调

PI3K/Akt 的 mRNA 表达，降低血压，延缓高血压对

靶器官的损伤，保护心肌组织损伤。

3 补阳还五汤抗肾纤维化的作用机制

肾脏纤维化是慢性肾脏病向终末期肾功能衰

竭病变发展的病理基础，包括肾间质纤维化、肾小

球、肾小管硬化，最终发展为慢性肾衰竭［46］。肾纤

维化病变过程涉及氧化应激、炎症反应、脂质代谢

紊乱、免疫细胞凋亡等多个环节［47］，疾病的预后与

肾脏纤维化程度关系密切。

3.1 改善肾功能，减轻肾间质损伤 单侧输尿管结

扎（UUO）是诱导肾间质纤维化的常用造模方法，多

项研究表明［48-49］，补阳还五汤可以显著降低 UUO 诱

导 肾 间 质 纤 维 化 大 鼠 血 清 肌 酐（SCr）、尿 素 氮

（BUN）水平，随着时间延长，在治疗 4 周后效果达到

最好。对早期糖尿病肾病患者的观察显示［50-52］，补

阳还五汤可有效改善糖尿病肾病患者血液流变学，

降低血液黏度，减少尿蛋白，改善肾脏功能。对慢

性肾功能衰竭患者的临床观察进一步发现［53］，补阳

还五汤对 SCr、BUN、尿酸（UA）、二氧化碳（CO2）、血
红蛋白（Hb）水平均有改善作用，表明补阳还五汤具

有改善肾功能，减轻肾间质损伤的确切疗效。

3.2 改善血清纤维化指标，减少胶原生成 除了改

善肾功能，一些研究［53-55］也表明补阳还五汤可以显

著改善肾间质纤维化、糖尿病肾病和慢性肾功能衰

竭的血清纤维化指标，包括降低 PC Ⅲ、Col-Ⅳ、LN、

HA、Col-Ⅰ、Col-Ⅲ等蛋白表达，减少肾脏胶原含

量。此外，韩妙茹［54］、吉琳梅［56］的研究还发现补阳

还五汤可以减少 UUO 大鼠平滑肌肌动蛋白 α-SMA

和纤连蛋白（FN）含量，后者也是构成 ECM 的成分

之一。表明补阳还五汤对改善血清肾纤维化指标，

减少肾脏 ECM 沉积有较好的作用。

3.3 增强抗氧化能力，减轻炎症损伤 氧化应激和

活性氧（ROS）与多种慢性肾脏病的发生密切相关。

氧化、抗氧化系统的失衡可以通过血清过氧化物酶

（MPO）、丙 二 醛（MDA）、谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶

（GSH-Px）和超氧化物歧化酶（SOD）等确定。其中

MPO、MDA 是氧化损伤诱导毒性脂质过氧化的关

键产物，可以间接反映 ROS。炎症与氧化应激之间

也存在紧密联系。研究表明补阳还五汤可以降低

血清中 MPO、MDA 含量，升高 GSH-Px、SOD，且与

沉默调节蛋白（sirtuin）表达上调有关，后者对氧化

应激具有重要的抗氧化作用［55-56］。有研究［51-52，54］证

实补阳还五汤通过调控 NF-κB 通路，降低 IL-6、

TNF-α、IL-1β表达，减轻炎症损伤，延缓肾纤维化

进程。

3.4 调 节 TGF- β1 水 平 ，抑 制 成 纤 维 细 胞 增 殖

TGF-β1 与 ECM 的产生和积聚关系最为密切，补

阳还五汤拮抗肾间质纤维化的作用与降低胶原纤

维和促纤维因子 TGF- β1 的表达密切相关。 WU

等［52］的 研 究 表 明 补 阳 还 五 汤 通 过 抑 制 TGF- β/

Smad3 信号通路介导的肾纤维化和肾脏炎症，对链

脲佐菌素（STZ）诱导的糖尿病肾病具有保护作用。
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Smad3 基因敲除小鼠或 Smad3 抑制剂可减轻糖尿病

小鼠的炎症反应和肾纤维化［57］，表明补阳还五汤调

控 TGF-β1/Smad3 信号通路有助于减轻糖尿病肾病

的肾脏炎症和纤维化。

4 补阳还五汤抗肝纤维化的作用机制

肝脏纤维化是慢性肝病向肝硬化、肝癌发展的

必经阶段，多种因素如酒精、药物、病毒感染、缺血

等均可引起。早期进行抗肝纤维化治疗可以有效

逆转疾病向肝硬化甚至肝癌发展，肝纤维化是影响

肝病预后的关键［58］。采用活血化瘀中药可以有效

促进肝纤维化病变的转化吸收，改善纤维化指标和

肝功能［59］。

研究表明［60-61］补阳还五汤对肝炎、肝纤维化患者

具有较好的治疗作用，表现为肝纤维化指标 PCⅢ、

Col-Ⅳ、LN、HA 降低和肝功能改善。李春旭等［62］、

张英博等［63］采用放射免疫法检测肝纤维化小鼠血清

PC Ⅲ、Col-Ⅳ、LN 及 HA 水平，Masson 染色、透射电

镜观察肝脏镜下结构，生化分析法检测丙氨酸氨基

转移酶（ALT）、天冬氨酸氨基转移酶（AST）水平。

结果显示经补阳还五汤治疗后 LN 和 HA 表达减少，

ALT、AST 水平降低，补阳还五汤含药血清 PC Ⅲ、

Col-Ⅳ、LN、HA 含量明显降低。此外，肝细胞内细

胞质增加，细胞间胶原纤维减少，TGF-β1 表达明显

降低，表明补阳还五汤具有改善肝功能、减轻肝纤

维化的作用。

5 其他

除上述的几种器官纤维化疾病，补阳还五汤对

脊髓外伤、骨骼肌萎缩、糖尿病视网膜病变等导致

的纤维化亦有疗效。艾华［64］采用补阳还五汤合六

君子汤加减治疗糖尿病视网膜病变 40 例，结果显示

患者临床症状和眼部微循环均有改善，可能通过调

控 TGF-β1、细胞间黏附分子 -1（ICAM-1）、TNF-α水

平减轻视网膜组织炎症损伤，抑制视网膜纤维化。

刘洪文［65］采用坐骨神经截断法建立失神经骨骼肌

萎缩大鼠模型探究补阳还五汤治疗骨骼肌萎缩的

作用机制 ，结果表明补阳还五汤可以通过抑制

TGF-β1/Smad3 通路异常活化，降低骨骼肌纤维化程

度，达到延缓骨骼肌萎缩的作用。GUO 等［66］研究表

明补阳还五汤通过上调 Notch1 基因表达对脊髓损

伤后的康复具有促进作用，而 Notch 信号的激活是

脊髓损伤后局部受损微环境促进胚胎神经干细胞

增殖的可能机制。张维平等［67］采用加味补阳还五

汤联合电针治疗观察脊柱脊髓损伤气虚血瘀证的

临床疗效，发现补阳还五汤可通过改善缺血缺氧，

抑制脂质过氧化，促进神经细胞修复，减轻脊髓

损伤。

6 结语与展望

综上所述，补阳还五汤能够延缓肺、心、肝、肾

等多器官纤维化的发展进程，其作用机制包括改善

脏器功能和血清纤维化指标，抗氧化应激，抗炎症

反应，调节 MMPs/TIMPs 失衡、抑制成纤维细胞增

殖，减少 ECM 沉积等。相关研究结果不仅为中医药

治疗多器官纤维化提供了广阔前景，也为临床治疗

和选方用药提供了依据。

中药复方作为传统中医药的重要组成部分，可

以通过多环节、多靶点、多通路发挥防治多器官纤

维化的作用。而现代药理研究表明，补阳还五汤的

单味药及其提取物、有效成分等均表现出一定的抗

纤维化作用，其作用机制多涉及调节炎症、氧化应

激、免疫应答、调控 TGF-β/Smad 通路［68-69］，表明补阳

还五汤在治疗多器官纤维化方面具有很好的疗效。

同时当前的研究还存在一些问题，如目前研究中医

药治疗多器官纤维化的机制大都集中在氧化应激、

炎症反应，作用通路大多局限于 TGF-β/Samd 等炎

症通路，且缺乏一定的临床研究支持。因此，今后

要从细胞、分子基因等水平深入开展对补阳还五汤

的研究，广泛探索其治疗多器官纤维化的作用机

制，为临床实践提供参考依据。也要开展更多临床

随机对照研究，进行大样本的临床研究试验。
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