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蒙医药复方及提取物治疗非酒精性脂肪性肝病的研究进展
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【摘 要】非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）是指除酒精和其他明确损肝因素所

致的以肝细胞内脂肪过度沉积为主要特征的临床病理综合征。由于NAFLD发病率逐年增加，其治疗方案也受到

关注。中华民族医学是中华民族在长期医疗实践中逐步形成与发展起来的传统医学，作为中华民族医药之一的

蒙医药以其独特的辨证治疗体系在NAFLD的临床治疗中取得了一定成果。文章就蒙医药在NAFLD临床治疗及

基础研究中取得的研究成果作综述，以蒙医药理论为指导，阐明其基础作用机制，以期为蒙医药治疗NAFLD研究

提供理论依据和新的思路。
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非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver

disease，NAFLD）是指除酒精和其他明确损肝因素

所致的以肝细胞内脂肪过度沉积为主要特征的临

床病理综合征，属于与胰岛素抵抗和遗传易感性密

切相关的获得性代谢应激性肝损伤，包括从简单的

脂肪变性到非酒精性脂肪性肝炎（non-alcoholic ste-

atohepatitis，NASH），晚期肝纤维化和肝硬化。我国

NAFLD发病率已经逐年增加至20.09%，严重影响了

我国人民的生命健康及生活质量[1]。现代医学认

为，胰岛素抵抗、脂肪组织激素的分泌、营养、肠道

菌群以及遗传和表观遗传因素等多重作用共同诱

发NAFLD[2]。现代医学针对NAFLD的治疗缺乏特

异且确切的治疗方法。中华民族医学是中华民族

在长期医疗实践中逐步形成与发展起来的传统医

学，具有多层次、多靶点、多途径、不良反应少等特

点。而蒙药作为中华民族医药之一，是蒙古族人民

同疾病作斗争的经验总结和智慧结晶，具有鲜明民

族特色、地域特点和独特的理论体系，特别是在治

疗重要组织器官损伤方面具有明显优势，现代药理

学研究[3-4]证实蒙医药具有保肝、抗氧化、改善肝脏

脂质沉积的作用，临床上也取得了明显的治疗效

果。

目前针对蒙药治疗肝病的研究，多集中在缓解

多因素所致的氧化应激及炎症反应，具体分子机制

研究尚少。本课题组长期致力于肝病研究，明确了

蒙药古日古木-13对NAFLD的治疗作用。本文综

述了现有蒙药治疗肝病的文献，归纳了治疗作用及

机制，以期推进蒙药治疗NAFLD分子机制的研究，

为NAFLD的民族医药临床诊治提供理论依据和新

的研究思路。

1 蒙医辨证疗法治疗NAFLD的研究

蒙医以阴阳五行学说为引，依托“赫依、希拉、

巴达干、血、黄水、虫”六基症，将疾病的本质归纳为

寒、热两种，将发病部位归纳为脏腑、黑脉、白脉、五

官等，以诠释人体生命活动和疾病变化规律。蒙医

古籍里并没有对NAFLD的记录，根据其症状、体征，

部分学者将NAFLD归属于“通拉嘎未消化”的范

畴。蒙医认为该病是由于体内三根七素平衡失调，希

日热偏盛累及肝脏，出现肝功能障碍，在肝中进行的

清浊生化过程紊乱，过多的脂肪累积在肝部，日久则

引起该疾病[5]。在临床治疗中，以蒙医辨证理论为指

导，根据患者NAFLD轻重程度，给予不同蒙医药治疗方
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案[6]能显著改善患者肝脏脂肪沉积和肝纤维化程度。

2 蒙药复方对NAFLD的治疗作用

蒙药复方是指由两味或两味以上蒙药组成，经

辨证审因决定治法后针对病症依规加工的方剂，是

蒙医方剂的主体组成部分。复方治疗NAFLD多遵

循“疏肝健脾、行气利湿、清热解毒、活血化瘀”的治

疗组合方剂[7]，在NAFLD临床治疗中取得了良好效

果，显现出良好的应用开发前景。

2.1 德都红花七味散

在保护肝脏方面，德都红花七味散能通过降低

核因子κB（NF-κB）、白细胞介素-1（IL-1）的活性及

丙二醛（MDA）的水平来减轻脂肪肝大鼠的肝组织

病理损伤；也可通过抑制Toll样受体4（TLR4）和一

氧化氮（NO）水平，及提升丙氨酸氨基转移酶（ALT）

活性，达到减轻肝损伤的目的[8]；还可通过抑制肝细

胞解偶联蛋白2（UCP2）的表达，降低血清甘油三酯

（TG）、血清总胆固醇（TC）含量，来改善NAFLD肝组

织脂肪变性[5]。此外，德都红花七味散在治疗慢性

肝损伤过程中具有保障肝线粒体能量代谢、抑制免

疫损伤、促进胶原降解及抑制肝纤维化的功能。

对肝纤维化的治疗方面，德都红花七味散可通

过增加转化生长因子-β1（TGF-β1）细胞增殖关键蛋

白的表达，抑制肝星状细胞增殖、促进肝星状细胞

凋亡[9-10]，对肝纤维化有一定治疗作用。德都红花七

味散还具有明显的降酶、保肝作用，主要通过减少

肝组织中的铁蓄积及调节谷胱甘肽过氧化物酶4、

二价金属离子转运体、线粒体铁蛋白、B淋巴细胞

瘤-2（Bcl-2）表达来实现[11]。在肝脏再生方面，德都

红花七味散还可以通过促进增殖细胞核抗原（PC-

NA）蛋白表达[12]，减少JAK激酶1（JAK1）、信号转导

核转录激活因子3（STAT3）蛋白表达[13]，阻断JAK1/

STAT3信号通路来调控肝再生功能。

2.2 光明盐四味汤、给旺-9

光明盐四味汤能降低NAFLD小鼠的肝湿重和

肝指数，减轻小鼠肝组织内脂肪沉积，纠正肝脏脂质

代谢紊乱，改善NAFLD。值得一提的是，光明盐四味

汤对NAFLD小鼠肝脏的降脂作用显著优于硫普罗

宁肠溶片，且能明显降低脂肪肝小鼠的肝、脾指数，体

质量增长，及血清中ALT、AST、TG含量，并抑制MDA

的升高，减少肝损伤、肝细胞脂肪变性和坏死[14]。

给旺-9的保肝作用与ALT、AST、血清NO、NO

合酶活性、胃蛋白酶等有关，通过抑制氧化应激，减

轻脂质过氧化，达到保肝、治疗非酒精性脂肪肝的

作用[15]。乌日噶[16]发现，给旺-9可以降低急性肝损

伤大鼠ALT、AST、脂多糖（LPS）、白细胞介素4（IL-

4）等指标，验证了给旺-9对急性肝衰竭大鼠肝脏组

织的保护作用。给旺-9还可显著降低急性肝损伤

大鼠血清ALT，IL-2、IL-6、TNF-α、干扰素γ（IFN-γ）
水平，缓解肝组织细胞水肿，炎症变性，坏死[17]。

2.3 优宁八味散、古日古木-13

优宁八味散能缓解氧化应激等因素所致的肝

细胞坏死，与恩替卡韦合用，可提高血清乙肝病毒

脱氧核糖核酸（HBV-DNA）完全抑制率和肝功能复

常率，增加其抗病毒疗效[18]。古日古木-13能抑制

HepG2肝癌细胞的增殖和迁移[19]，还可以抑制肝组

织 α-平滑肌肌动蛋白（α-SMA）的表达，阻断肝星

状细胞的活化，进而抑制肝星状细胞自分泌转移生

长因子-β1（TGF-β1），从而改善肝纤维化[20]。

3 蒙药提取物对NAFLD的治疗作用

蒙药提取物是对蒙药材或复方进行提取分离

加工而得到的一种具有相对明确药效的产品，化学

成分具有多成分的特点，较好体现了蒙药材及复方

特定的蒙医药功效，且在质量控制方面更具优势。

作为历史悠久的蒙药，如红花、诃子、黄芪多糖等蒙

药提取物，在全国多地广泛应用于NAFLD的治疗。

近年来，其对NAFLD的治疗作用受到更多关注，作

用机制需进一步阐明。

3.1 红花提取物

红花又名西红花、藏红花，具有“清肝热、活血化

瘀、凉血解毒、解郁安神”的功效，是蒙医临床常用于

肝损伤的药物之一[21]。其有抗凝血、抗血栓、增加冠

状动脉血流量、降低冠状动脉阻力、扩张血管、改善

微循环，降低血压免疫调节及抗肿瘤等作用。

研究[22]表明，红花提取物可通过改善氧化应激

水平以及下调半胱氨酸蛋白-3（Caspase-3）、Bcl-2

水平，明显抑制脂质过氧化水平；同时对丝氨酸/苏

氨酸激酶（AKT）基因转染诱导的小鼠脂肪性肝病

具有治疗作用，其作用机制可能与抑制NF-κB、TNF-

α、IL-6、环氧合酶-2（COX-2）等炎症相关因子的表

达和抗氧化应激损伤有关，还可改善小鼠肝脂肪变

性，减少胰岛素抵抗[23-24]。

3.2 诃子提取物

诃子又名阿如拉，蒙医中常用于“清热解毒、收

敛养血、调和诸药”，是许多治疗肝病古方中的重要
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成分。诃子主要含有脂肪类化合物、酚酸类、鞣质

类、三萜类、黄酮类和挥发油等成分。其具有涩肠

止泻敛肺，降火利咽的功效。研究显示，诃子的主

要作用是体外抗氧化、清除自由基、抗炎、降血糖和

强心等，在民间广泛应用，治疗多种疾病[25]。诃子提

取物毒性小，具有一定护肝作用，机制与提高抗氧

化酶的活性、改善炎症和抑制肝细胞凋亡有关。研

究[26]表明，诃子提取物可通过降低血清ALT、AST活

性，提高肝脏总超氧化物歧化酶（T-SOD）活性，降

低肝脏 MDA 含量，降低 TNF-α 和白细胞介素 1β
（IL-1β）等炎性因子表达，明显减少四氯化碳对小

鼠肝脏的破坏。

2.3 黄芪多糖

黄芪多糖是一种临床应用广泛的传统蒙药，蒙

医中常用于“补气益表、健脾益气、利尿保肝”，治疗

肝脏疾病[27]。近年对NAFLD的发病机制的研究更

多倾向于“多次命中”假说[28]。研究发现，黄芪多糖

可通过调节肠道微生物区系和短链脂肪酸-受体

（SCFA-GPR）信号通路来改善肝脏炎症和NAFLD

中的脂质堆积[29]。黄芪多糖也通过抑制血清中

TNF-α和IL-1β的表达，调节肠道微生物区，恢复屏

障基因表达，下调SCFA受体等因素起到治疗的目

的[29]。其和黄连素联合治疗可明显减少肝脏脂质蓄

积，作用机制可能与过氧化物酶体增殖物激活受体

α（PPAR-α）的表达增加和固醇调节元件结合蛋白

1（SREBP-1）的表达减少有关[30]。

4 总结

综上所述，蒙医药以疏肝健脾、行气利湿、清热

解毒、活血化瘀、缓解三根七素失衡、希日热偏盛、

调节体素和改善肝功能为治疗原则，通过复方或蒙

药提取物发挥抗氧化应激，抑制炎症损伤等作用，

进而干预NAFLD进程，保护了肝脏。文章对近年来

蒙医药文献进行归纳总结，蒙医药主要通过改善

MDA、SOD、TG、TC、ALT等指标，影响UCP2、JAK1、

STAT3、SCFA、GPR等信号因子表达，调节肠道微生

物，缓解各类诱因所致的氧化应激损伤，减轻肝脏

脂肪堆积、炎症反应，极大缓解了NAFLD患者肝脏

炎症，脂肪过氧化损伤，肝细胞损伤等病症。

在蒙医药治疗NAFLD的过程中，仍存在不足之

处。如蒙药治疗的作用靶点、药理机制不明确，复

方中各活性成分之间及活性成分与信号因子间互

作机制不明，NAFLD辨证分型、临床疗效缺乏统一

标准等。未来随着基因组学、蛋白质组学以及代谢

组学等系统生物学研究方法的不断深入，辨证论治

的精髓进一步融入蒙医药实验体系，蒙药作用靶

点，复方活性成分与信号分子互作等有望得到进一

步解决。在蒙医药治疗非酒精性脂肪肝显著的临

床疗效下，蒙医药的治疗方法会被越来越多国内外

研究者认可。随着蒙医药现代化的进一步推进，适

合蒙医药自身特点的循证医学体系逐步建立，蒙医

药治疗NAFLD分子机制的进一步阐明，现代医学对

NAFLD的研究与治疗将得到进一步发展。
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