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摘摘要要 

肝纤维化是由于瘢痕组织在肝脏内形成所致，这一过程导致了健康肝组织的逐渐被取代。若

不进行有效治疗，可能导致肝功能出现障碍，并最终演变为功能衰竭的严重后果。肝脏纤维化通

常源于慢性肝病的发展，包括但不限于乙型或丙型肝炎、过度饮酒以及非酒精性脂肪肝等病因。

在肝纤维化的病理过程中，病理性血管生成扮演着至关重要的角色，它通过促进肝内新血管的增

生来发挥作用。这些新生血管的出现有助于减少肝脏受损区域的范围，从而诱导肝星状细胞

（Hepatic stellate cells，HSCs）的激活。HSCs 承担着生成过多胶原蛋白及其他细胞外基质蛋

白的任务，这一过程促进了肝纤维化的进展。多项研究表明，中药可通过抑制血管内皮生长因子

及血管生成素-2 等促血管生成因子的产生，并减少内皮细胞增殖，表现出抗血管生成作用。中医

药（Traditional Chinese medicine，TCM）治疗以病理性血管生成为靶点，为治疗肝纤维化提供

了潜在选择。该综述强调了中医在治疗肝纤维化中对病理性血管生成的独特认识，可能为未来的

研究提供基础。 
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ABSTRACT 

Hepatic fibrosis is caused by the formation of scar tissue in the liver, a process that leads to the 

gradual replacement of healthy liver tissue. Without effective treatment, it may lead to impaired liver 

function and ultimately to the serious consequences of functional failure. Hepatic fibrosis usually results 

from the development of chronic liver disease, including, but not limited to, hepatitis B or C, excessive 

alcohol consumption, and non-alcoholic fatty liver disease. Pathological angiogenesis plays a crucial role 

in the pathology of hepatic fibrosis by promoting the proliferation of intrahepatic neovessels. The 

appearance of these neovessels helps to reduce the extent of damaged areas of the liver, thereby inducing 

the activation of hepatic stellate cells (HSCs). Hematopoietic stem cells are tasked with the production of 

excess collagen and other extracellular matrix proteins, a process that promotes the progression of Hepatic 

fibrosis. Several studies have shown that TCM can exhibit anti-angiogenic effects by inhibiting the 

production of pro-angiogenic factors such as vascular endothelial growth factor and angiopoietin-2, and 

reducing endothelial cell proliferation. Traditional Chinese medicine （ TCM ）  therapy targets 

pathological angiogenesis and offers a potential option for the treatment of Hepatic fibrosis. This review 

highlights TCM's unique understanding of pathological angiogenesis in the treatment of Hepatic fibrosis 

and may provide a basis for future research. 

Keywords: hepatic fibrosis, pathologic angiogenesis, hepatic stellate cells, antifibrotic, 

Traditional Chinese medicine 

一一、、介介绍绍 

肝纤维化是一种慢性肝病，其特征是肝组织中过量胶原积累，导致瘢痕并最终导致肝功能丧

失(Parola, 2019)。该因素是全球高发病率和高死亡率的主要原因，每年影响着数百万人的生命

(Schwabe, 2020)。在全球范围内，肝纤维化的流行率因地区和人口结构而异，但随着饮酒、肥胖、

病毒性疾病等风险因素的增加，肝炎和代谢综合征也随之增加(Parola, 2019)。据估计，世界上约有

10%的人口受到肝纤维化的影响(Schwabe, 2020)，在一些国家中，如埃及、中东和非洲，由于病毒

性肝炎的高发病率和其他危险因素，肝纤维化患病率甚至更高(Mahmud, 2022)。肝纤维化可通过多

种机制发生，包括肝细胞损伤或炎症、长期暴露于毒素或药物，或病毒感染，如乙型或丙型肝炎

(Ginès, 2022)。随着时间的推移，这些损伤逐渐诱导缺氧和氧化应激 (Oxidative Stress,OS)，同时也

刺激生长因子的分泌和激活免疫细胞。这将产生炎症反应并引发缺氧，最终导致肝星状细胞

（hepatic stellate cells ，hsc）的激活。这些 HSCs 负责胶原纤维的产生，这有助于疤痕组织的形成

(Baghaei, 2022).  
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虽然治疗肝纤维化的方法有多种，但这些治疗方法也有一定的局限性。目前肝纤维化治疗的

局限性，一是，治疗通常侧重于管理症状，而不是解决该疾病的潜在病因(Neshat, 2021)。二是，它

们并不是对所有患者都有效(Guo, 2020)。对于一些患者来说，药物治疗可能效果不如他们未用药物

的效果，或者他们可能会经历不必要的副作用，使他们难以忍受。三是，经济成本是目前肝纤维

化治疗方法的另一个局限性。总之，虽然有多种治疗肝纤维化的方法，但这些治疗方法也有一些

局限性。需要更多的研究来开发新的、更有效的治疗方法，以解决肝纤维化的潜在不足。 

有研究发现，病理性血管生成可促进肝纤维化的进展。新血管的形成不仅提供了足够的氧气

和营养物质，而且还为成纤维细胞的增殖和胶原纤维的合成提供了必要的条件(Medina, 2004)。此

外，新血管可以通过释放生长因子和细胞因子直接刺激肝细胞向成纤维细胞转化，从而促进肝纤

维化的进展(Affò, 2014)。因此，阻断病理性血管生成可能有助于减缓肝纤维化的进展，并为其治

疗提供新的策略。 

近年来，传统中医（TCM）因其治疗肝纤维化等各种慢性疾病的潜力而受到关注。许多中药

单体和单一中草药提取物，以及中药配方已被证明具有抗血管生成、抗炎、抗氧化和免疫调节作

用，可能有利于肝脏健康(Li, 2020)。然而，在这一领域还缺乏有系统的组织结构。因此，本文系

统地综述了中药单体、单一中药提取物和中药配方通过靶向和抑制病理性血管的形成来预防和治

疗肝纤维化的机制。这是本文的创新，有助于揭示中药单体、单一中草药提取物和中药配方防治

肝纤维化的作用机制。此外，它有助于加强中医治疗肝纤维化的科学依据进一步研究新药的开发

和治疗策略。 

二二、、肝肝肺肺中中毒毒的的发发病病机机制制  

肝纤维化的过程与 HSCs 的活化密切相关，HSCs 也被称为 Ito 细胞、脂细胞或窦周细胞

(Higashi, 2017)。HSCs 主要位于 Disse 空间，即肝细胞和肝窦之间的区域(Puche, 2013)。静止状态，

HSCs 存储维生素 A，通过调节视黄醇的摄取和存储发挥重要作用，合成细胞外基质（extracellular 

matrix，ECM），如胶原蛋白，分泌生长因子影响细胞增殖和分化(Kamm, 2022)。 

然而，在应对各种刺激，如慢性肝损伤、炎症、氧化应激（oxidative stress，OS）、肝炎病毒感

染和基因损伤，HSCs 经历一个表型转换从静止到激活状态，其特点是失去维生素 A 的脂滴，增强

肌肌动蛋白（α-SMA）的表达，增加增殖，和大量的 ECM 蛋白的分泌，特别是 Coli(Kisseleva, 

2021)。HSCs 的激活是一个复杂的过程，涉及多种信号通路和细胞因子，包括转化生长 factorβ

（TGFβ）1，血小板源生长因子（PDGF）、结缔组织生长因子（CTGF），肿瘤坏死因子-α

（TNF-α）和白细胞介素（IL）-6(Gan, 2022)。这些介质可以触发细胞内信号级联，导致下游转

录因子的激活，如核因子 B（NF-κB）、激活蛋白 1（AP1）和 Smad 蛋白，进而调节编码 ECM 成

分、生长因子和细胞因子的基因表达。ECM 蛋白在肝实质内的积累是肝纤维化的标志(Hussein, 

2020)。参与肝纤维化发病机制的主要 ECM 成分包括 I 型胶原（col-I）/III/IV、纤维连接蛋白、层
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粘连蛋白和弹性蛋白。HSCs 是这些 ECM 蛋白在损伤或信息反应中的主要来源(Ramos-Tovar, 

2020)。活化的 HSCs 从 Disse 空间迁移到损伤部位，在那里它们增殖并合成大量的 ECM 蛋白，特

别是 col-I。ECM 蛋白在肝实质内的沉积导致正常肝脏结构的破坏，损害肝脏的功能，包括解毒、

代谢和胆汁分泌(Tong, 2022)。 

三三、、病病理理性性血血管管生生成成及及其其对对肝肝纤纤维维化化的的诱诱导导作作用用  

    血管生成是由促血管生成和抗血管生成因子的复杂相互作用控制的，包括血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor，VEGF）、血管生成素和血栓反应蛋白 1（thrombospondin-1，

TSP1）。VEGF 是一种有效的促血管生成因子，可促进新血管的生长和存活。血管生成素是另一个

促血管生成因子家族，它们与内皮细胞上的 Tie2 受体相互作用，促进血管发芽和稳定。另一方

面，TSP1 是一种抗血管生成因子，通过与内皮细胞上的 CD36 受体结合并诱导细胞死亡来抑制血

管生成。肝脏中的病理血管已被证明通过各种机制诱导 HSCs 的激活，包括缺氧、OS、生长因子

和免疫细胞的分泌，最终导致肝纤维化 (Rosmorduc, 2010)。 

 

（（一一））缺缺氧氧 

缺氧本身会诱导一系列导致肝纤维化。缺氧的主要后果之一是缺氧诱导因子 1（hypoxia-

inducible factor 1，HIF-1）的激活。HIF-1 是一种转录因子，参与血管生成、炎症和纤维化的基因

表达。在正常情况下，HIF-1 的一个亚基 HIF-1α以氧依赖的方式不断降解(Aschner, 2023)。然

而，在缺氧过程中，降解过程被抑制，导致 HIF-1α的积累和随后 HIF-1 的激活。这种激活触发了

多种纤维化因子的表达，包括 TGF-β和 CTGF。TGF-β和 CTGF 在肝纤维化中起着至关重要的作

用，因为它是负责 ECM 产生的原代细胞(Makino, 2018)。除了促进纤维生成外，缺氧还通过损害

凋亡细胞的清除来影响组织修复，从而导致炎症反应的增加和组织损伤。这种慢性信息进一步延

续了肝脏的纤维化过程。 总的来说，病理血管生成导致缺氧，从而触发 HIF1 的激活和随后的促纤

维化因子的表达。这些因素诱导 HSCs 的激活，过量的 ECM 产生，并最终促进肝纤维化的发展。 

（（二二））氧氧化化应应激激 (Oxidative Stress,OS), 

OS 有助于肝纤维化的发展和进展。OS 是一种在活性氧（ROS）的产生和身体解毒或修复这些

物种造成的损伤的能力之间存在不平衡的状态。ROS 可以通过增加 HSCs 的增殖和迁移，并诱导其

向肌成纤维细胞转分化，从而直接激活 HSCs(Bernard, 2020)。ROS 还可以促进 ECM 合成相关基因

的表达，如 1α 1 型胶原（COL1A1）、纤维连接蛋白和α-SMA。病理血管生成可通过创造缺氧环

境导致 OS，进而激活促进 ROS 产生的信号通路。OS 随后触发 HSCs 的激活，破坏 ECM 合成和降

解之间的平衡，最终导致肝纤维化的发展。 

总的来说，肝纤维化的发展涉及到多个细胞和分子事件之间复杂的相互作用。病理性血管生

成通过促进 HSCs 的活化和 ECM 蛋白的产生来促进肝纤维化的进展。这一过程伴随着肝组织内 OS
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的增加，这进一步驱动了纤维化反应。了解肝纤维化中病理血管生成和 OS 的机制可能为这种毁灭

性疾病的治疗提供潜在的治疗靶点。 

（（三三））生生长长因因子子  

病理性血管生成，即血管的异常形成，在包括肝纤维化在内的各种疾病的发生发展中起着至

关重要的作用。当这个过程在肝脏中发生时，它会导致生长因子的分泌，促进了纤维化级联反应。

例如，病理性血管分泌的 VEGF 促进 HSCs 的增殖和迁移，以及参与 ECM 合成的基因的转录激活。

同样，病理性血管分泌 PDGF 可诱导 HSCs 的激活并刺激其生长 ECM 蛋白的生产。HSCs 在缺氧时

分泌 TGFβ1 也有助于 HSCs 的激活和肝纤维化的发展(Song, 2019)。  

最终，肝纤维化过程中的病理性血管生成导致生长因子的分泌，从而促进星状细胞的活化，

ECM 的产生，并最终导致纤维化的发展。针对这种异常调节的血管生成是肝纤维化治疗干预的潜

在途径。  

（（四四））免免疫疫细细胞胞  

肝脏中的病理性血管也可通过招募免疫细胞参与肝纤维化的发病机制。这些免疫细胞，如巨

噬细胞、中性粒细胞和淋巴细胞，在炎症反应中是重要的角色。它们分泌生长因子、细胞因子、

趋化因子和其他促炎症介质，进一步促进炎症和纤维化(Higashi, 2017)。在病理性血管生成后被

招募到肝脏的免疫细胞释放出 TGFβ和 PDGF 等生长因子，导致肝脏中纤维化和瘢痕组织的积累。

此外，免疫细胞还分泌促炎细胞因子，如 TNF-α和 IL1，它们有助于 HSCs 的激活和 ECM 蛋白的

产生(B ttcher, 2017)。此外，通过病理性血管生成招募的免疫细胞可以通过激活更多的免疫细

胞和放大促炎症细胞因子的分泌来维持炎症反应，建立一个自我延续的循环。  

综上所述，慢性肝病中的病理性血管生成导致了分泌促炎细胞因子的免疫细胞的募集。这种

级联事件最终导致 HSCs 的激活、ECM 蛋白的过度沉积以及肝纤维化的进展。了解病理血管生成

和免疫细胞激活的作用可能为肝纤维化的治疗干预提供潜在的靶点。 

四四、、中中药药单单体体和和单单一一中中草草药药提提取取物物抑抑制制病病理理性性血血管管生生成成治治疗疗肝肝纤纤维维化化的的治治疗疗潜潜力力  

因其潜在的抗纤维化作用而引起人们兴趣的中药成分是单体，或从天然草药中提取的活性成

分。单体通常是小分子，易于分离、纯化和研究其药理特性。中药单体和单一中草药提取物，如

姜黄素、杏仁苷、正木精 A、高山素、水杨酸 B 等，已被证明具有显著的抗血管生成特性。这些

特性有助于抑制病理性血管生成的形成，阻止肝纤维化的进展。 

（一）姜黄素  

姜黄素是一种天然的多酚类化合物，存在于姜黄素中，是一种在传统医学中常用了几个世纪

的香料(Anand, 2007)。姜黄素已被证明具有抗炎、抗氧化和抗癌的特性，使其成为治疗肝纤维化极

具前景的候选药物。最近的研究表明，姜黄素可能通过抑制血管生成对肝纤维化发挥其有益的作

用。研究表明，姜黄素可以调节参与血管生成的几个关键信号通路，包括 VEGF 和血管生成素

/Tie2 通路(Kityania, 2023)。姜黄素已被证明可以降低肝纤维化模型中 VEGF 及其受体 VEGFR-2 的
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表达。此外，姜黄素已被证明可以抑制血管生成素激活 Tie2 受体，导致血管发芽和稳定的减少

(Kityania, 2023)。一项研究表明，姜黄素可以通过靶向 PDGF-R β/细胞外调节蛋白激酶(Petersen)

和 mTOR 通路，并阻断 PDGF-R β/粘附激酶/Ras 同源基因家族，成员 A（RhoA）级联反应。这表

明姜黄素有可能治疗窦状血管生成，并通过激活 PPAR-γ依赖的机制具有抗纤维化特性。此外，

姜黄素已被证明通过抑制各种促血管生成因子来改善四氯化碳诱导的血管生成和窦状毛细血管形

成，从而改善肝纤维化。总之，肝纤维化过程中病理性血管与姜黄素之间的关系是预防和治疗这

种慢性肝病的一种极具前景的方式。姜黄素通过调节 VEGF、血管生成素/Tie2、PDGF-R β/ERK

和 mTOR 通路等关键信号通路来抑制血管生成，为其临床开发提供了理论依据。然而，还需要进

一步的研究来充分阐明其作用的机制，并确定其临床潜力。 

（二）杏仁苷  

杏仁苷，又称维生素 B17，是一种在果皮中的天然化合物。它已在传统医学中用于治疗癌症等

疾病，但其对肝纤维化的影响尚未得到广泛的研究。最近的研究表明，杏仁核可能对肝脏的病理

性血管有益，使其成为一种潜在的有前途的肝纤维化治疗方法。在肝纤维化动物模型中，杏仁核

已被证明可以抑制 VEGF 等促血管生成因子的表达，并抑制内皮细胞的增殖，内皮细胞是血管线

细胞(Attia, 2022)。此外，杏仁核已被证明具有显著缓解四氯化碳诱导的肝纤维化的能力，并抑

制 col-I、α -SMA、CD1 和 TGFβ/ Smad 信号通路的表达。这些作用导致抑制 HSCs 的激活，并随

后改善血管形成。这使得它成为治疗肝纤维化的潜在有效药物(Xiao, 2023)。尽管有这些很有希

望的发现，但还需要更多的研究来充分阐明杏仁核素对肝脏病理血管的作用机制。 

（三） 麝香 

麝香是一种长期以来被用于中医治疗肝病的草药。它以其抗炎、抗氧化和抗纤维化的特性而

闻名，这使其成为治疗肝纤维化的一个很有前途的候选药物。甲烷含有类黄酮、花青素和甲硫素

等化合物，这些化合物已被证明可以抑制炎症细胞的活性并减少 ECM 的产生(Nobakht, 2000)。

2023 年，人们发现胡萝卜有可能降低丙氨酸转氨酶（ALT）、天冬氨酸转氨酶（AST）、碱性磷酸酶

（ALP）、转氨酶和谷氨酰转移酶（γ-GT）等肝酶水平的升高。除此之外，它还可以降低与肝纤

维化相关的羟脯氨酸（HYP）、col-III/ IV 和层粘连蛋白的水平(Xue, 2023)。软骨蛋白可以防止参与

纤维化的几种蛋白质的上调，包括 PDGF-R β、磷酸化 MEK 激酶、p-ERK1/2、HIF1α、VEGF-A、

VEGF-R2、蛋白激酶 B（AKT）和内皮型一氧化氮合酶（eNOS），由四氯氧化碳诱导，正弦毛细

血管逐渐消失。此外，血小板内皮细胞粘附分子 1（PECAM1）、CD31、CD34 和血管伪血友病因

子水平降低，而窦状内皮细胞计数增加，表明血管健康得到改善(Xue, 2023)。这些发现表明，软骨

瘤可能对肝纤维化和相关疾病有潜在的治疗益处。需要进一步的研究来确定导致这些影响的活性

成分。尽管如此，这一发现为开发使用肝病的新方法开辟了新的可能性。肝纤维化是一种复杂的

疾病，其特征是 ECM 的渐进性积累和瘢痕组织的形成，导致器官功能障碍，最终导致肝硬化和肝

衰竭。病理性血管生成已成为肝纤维化的关键驱动因素，促进内皮细胞的增殖和迁移以及新血管

的形成。中药单体和单一中草药提取物通过靶向病理血管生成，介导缺氧、炎症、OS 和生长因子，
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为肝纤维化的治疗提供了潜在的治疗益处。虽然中药单体和单一中药提取物的作用机制和临床疗

效，但中药单体和单一中草药提取物为开发肝纤维化新的肝纤维化治疗提供了一条很有前途的道

路。 

五五、、讨讨论论  

肝纤维化是一种在肝脏中有多余的疤痕组织积累的情况。这种瘢痕可由多种因素引起，包括

慢性肝病、酗酒、肝炎感染和其他造成肝脏损害的情况。随着肝纤维化的进展，它可能导致肝硬

化，这是一种更严重的肝病，可导致肝功能衰竭甚至死亡。因此，在肝纤维化发展到更严重的阶

段之前，早期检测和治疗是很重要的。目前治疗肝纤维化的方法包括可以减缓或阻止肝纤维化进

展的药物，以及生活方式的改变，如避免饮酒、减肥和保持健康的饮食。然而，这些治疗方法并

不总是有效的，而且它们的使用也有局限性。例如，一些药物可能有显著的副作用，但它们并不

总是解决肝纤维化的潜在原因。此外，生活方式的改变可能不足以对晚期肝纤维化或肝硬化患者

进行。因此，本文综述了中药单体、单一中药提取物和中药配方对抑制病理性血管生成的改善作

用。肝缺氧，调节细胞因子、趋化因子和生长因子的分泌。此外，它们可有效抑制 OS 和炎症，从

而实现逆转肝纤维化的目的。通过提供这些研究成果，本文旨在为未来的发展提供科学研究的思

路和启示。  

中药单体来源于一种草或植物，这意味着它们含有针对身体特定部位的特定化合物。这种靶

向的方法在治疗肝纤维化中很重要，因为它允许特异性靶向肝细胞，并减少肝脏中的病理性血管

生成、炎症和纤维化。中药利用中药单体和单一中草药提取物治疗肝纤维化，取得了巨大的成功。

中药单体和单一草药提取物是不需要使用合成化学品或药物的天然药物。这使得它们成为一种更

安全的替代传统的治疗方案，这可能会有有害的副作用。中药单体和单一中草药提取物可与西医

治疗结合使用，为肝纤维化的治疗提供了一个整体的方法。综上所述，中药单体和单一中药提取

物在治疗肝纤维化方面具有靶向治疗、自然疗法、副作用少、与西医结合等优点。  

中药配方是由草药、矿物质和动物产品等天然物质制成的，当由合格的医生开处方时，通常

是安全的，副作用最小。它们在一段时间内以小剂量服用，使身体能够适应治疗。中药配方是根

据个人的具体需要和症状量身定制的。每个肝纤维化患者可能会经历不同的症状和潜在的失衡，

如肝气滞、潮、热、血瘀等。中医将根据患者的诊断情况，考虑到患者的体质、年龄和整体健康

状况，开出一种独特的草药和配方的组合。中药配方可单独使用或与西医结合使用，提供更全面

的治疗。中药配方可以帮助缓解症状，改善肝功能，同时尽量减少西药的副作用。研究表明，中

药配方（如扶正化瘀配方等）可抑制病理性血管生成，减少炎症，改善缺氧和肝功能，减缓肝纤

维化的进展。  

然而，从中医理论和实践的角度来看，中医的基本原理和治疗方法的应用存在一定的局限性。

首先，中医强调“差异化和治疗”的原则，是指根据患者的具体情况和体质进行个体化治疗。然
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而，在实际的临床实践中，由于时间和资源的限制，医生可能无法进行详细的鉴别和治疗，导致

治疗结果可能无法达到预期。这是因为鉴别和治疗需要对患者的病史、观察、脉搏诊断、舌部诊

断等进行详细的调查，这需要大量的时间和精力。然而，在繁忙的临床环境中，医生可能无法将

足够的时间和注意力分配给每个患者，这限制了差异化和治疗的应用。 

第二，中医有着悠久的历史和丰富的经验，但其理论体系和治疗方法与现代医学不同。由于

缺乏科学证据，中医在治疗某些疾病时可能无法达到明确的治疗效果，或者其疗效可能有限。随

着现代医学的发展，对某些疾病的诊断和治疗变得更加科学和精确。与现代医学相比，中医的理

论体系与治疗方法之间的差异，限制了中医在治疗某些特定疾病方面的有效性。例如，在外科治

疗和癌症治疗领域，现代医学取得了重大进展，而中医在这些领域的应用相对有限，凸显了中医

的局限性。  

在未来，中医可以克服这些限制，并通过以下各方面的发展取得进展。首先，加强对中医理

论和诊断方法的科学研究，包括对中药（中药单体、单一中药提取物和中药配方）的研究，以及

中药对疾病的作用机制。这将为中医提供更科学的依据和证据，提高其临床治疗的可靠性和有效

性。其次，中医可以与现代医学进行互补和整合，充分利用两者的优势。例如，中医的差异化和

治疗可以与西医的病理诊断和药物治疗相结合，形成全面的治疗方案。同时，中医可以借鉴现代

医学的先进技术和设备，提高诊断和治疗水平。第三，目前对中药单体、单一中药提取物和中药

配方的研究主要集中在动物的体内外研究上，临床研究有限。因此，今后有必要加强临床研究，

以验证这些中药的有效性和安全性。此外，进一步探讨其作用机制，阐明其与肝纤维化发展的关

系也至关重要。此外，可以考虑开发新型中药配方，结合不同中药，促进协同作用，提高疗效。

只有这样做，我们才能更好地利用中医的潜力，为肝纤维化的治疗提供更多的选择和解决方案。

最后，促进中医在国际上的传播和推广，并在世界范围内获得认可和应用。这不仅将增加中医的

知名度和影响力，而且还将吸引更多的人才和资源来投资于中医的研发。  

总之，中医未来的发展要依靠科研、与现代医学的融合、国际推广和人才培养。只有通过加

强中医研究，不断完善临床实践，中医才能更好地适应现代社会的需求，在肝纤维化等疾病的治

疗中发挥重要作用，对人类健康事业做出更大的贡献。 
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