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补肾通络方对肺纤维化大鼠结缔组织

生长因子表达的影响
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摘要　目的：观察补肾通络方对肺纤维化大鼠肺组织结缔组织生长因子（ＣＴＧＦ）表达的影响。方法：采用博来霉素诱导建
立实验性肺纤维化大鼠模型，以氢化可的松琥珀酸钠为对照，观察补肾通络方对肺纤维化大鼠肺组织病理形态、血清羟脯

氨酸（ＨＹＰ）、透明质酸（ＨＡ）、层粘连蛋白（ＬＮ）及肺组织ＣＴＧＦ和ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达的影响。结果：同正常组比较，模型组
大鼠肺组织病理纤维化显著，炎性反应明显，同时伴有血清ＨＹＰ，ＨＡ，ＬＮ升高（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），肺组织ＣＴＧＦ和ＣＴ
ＧＦｍＲＮＡ表达升高（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１）。同模型组比较，补肾通络高剂量组大鼠血清ＨＹＰ，ＨＡ，ＬＮ含量明显下降（Ｐ＜
００５）；补肾通络低剂量组ＬＮ含量明显下降（Ｐ＜００１），氢化可的松琥铂酸钠对照组 ＨＹＰ、ＨＡ、ＬＮ含量明显下降（Ｐ＜
００５或Ｐ＜００１），补肾通络方高剂量组和氢化可的松琥珀酸钠对照组大鼠肺组织 ＣＴＧＦ和 ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达明显下降
（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），肺组织病理形态的改善。结论：补肾通络方可能通过从蛋白和基因水平调节实验性肺纤维化大
鼠肺组织ＣＴＧＦ表达，抑制肺纤维化。
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　　肺间质纤维化以大量的成纤维细胞聚集、细胞
外基质沉积并伴有炎性损伤为特征的病变，是多种

肺损伤性疾病发展到晚期的常见病理结局，其进展

快，预后差，中位生存期仅 ２８年［１］。由于环境污

染、人口老龄化等因素，近年来本病的发病率明显上

升。补肾通络方为全国首批中医优秀临床人才苏凤

哲教授治疗肺纤维化的临床经验方，经过多年临床

应用，疗效显著，并已获得国家发明专利（专利号：

２０１５１０６８３５９２６）。本研究从分子水平揭示该方药
调节肺组织结缔组织生长因子（ＣＴＧＦ）表达，抑制肺
纤维的机制。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　清洁级 ＳＤ大鼠４８只，雄性，体质重
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１８０～２００ｇ、由河北医科大学实验动物中心提供，动
物合格证编号：１７０５３０８。普通实验室饲养环境，恒
温、恒湿，自由饮食。

１１２　药物　补肾通络方：西洋参 １０ｇ、虫草花
１２ｇ、蛤蚧５ｇ、浙贝母１２ｇ、白僵蚕１２ｇ、全蝎８ｇ、桃
仁１０ｇ、穿山甲８ｇ，具有补肾化痰、活血通络的作
用，饮片购自河北乐仁堂药，使用前加蒸馏水煎至所

需浓度，分别装瓶，冰箱储存备用。氢化可的松琥珀

酸钠 （常 州 四 药 制 药 有 限 公 司，生 产 批 号：

２０１６０９５０２）。注射用盐酸博来霉素（海正辉瑞制药
有限公司，生产批号：１６０２３５１１）。
１１３　试剂与仪器　试剂：Ｍａｓｓｏｎｋｉｔ（珠海贝索生
物技术有限公司，批号：ＢＡ４０７９Ａ）；ＨＹＰｋｉｔ（南京
建成生物工程研究所，批号：Ａ０３０２）；ＨＡｋｉｔ（天津
九鼎医学生物工程有限公司，批号：ＲＨＣ１７１１）；ＬＮ
ｋｉｔ（天津九鼎医学生物工程有限公司，批号：
ＲＨＣ１７１１）； ＣＴＧＦ ａｎｔｉｂｏｄｙ （ＧｅｎｅＴｅｘ Ｉｎｃ，
ＧＴＸ１２４２３２）；ＧＡＰＤＨａｎｔｉｂｏｄｙ（ＳａｎｔａＣｒｕｚＢｉｏｔｅｃｈ
ｎｏｌｏｇｙ，Ｉｎｃ，批号：ｓｃ２５７７８）；ＤＥＰＣ（Ｓｉｇｍａ，批号：
Ｄ５７５８）；ＥＺＮＡＴｏｔａｌＲＮＡｋｉｔＩＩ（ＯＭＥＧＡｂｉｏ
ｔｅｋ，批号：Ｒ６９３４），ｃＤＮＡＳｙｎｔｈｅｓｉｓｋｉｔ（ＴａＫａＲａ，批
号：６２１０Ａ）；ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ荧光定量 ＰＣＲｋｉｔ（ＴＩＡＮ
ＧＥＮ，批号：ＦＰ２０５）；其他国产试剂均为分析纯试剂。
仪器：恒温振荡器（常州国华电器有限公司，型号：

ＳＨＡＢ）、高性能无菌实验台（哈尔滨东联，型号：ＤＬ
ＣＪ１Ｎ）、紫外透射仪（北京鼎国，型号：ＵＶ２５４）、高
速冷冻离心机（美国 Ｓｉｇｍａ，型号：１１５Ｋ）、超低温保
存箱（日本三洋，型号：ＭＤＦ３８２Ｅ）、紫外可见分光光
度计（上海精密科学仪器有限公司，型号：７５６ＭＣ）、
凝胶成像系统（美国ＵＶＰ公司，型号：ＵＶＰ）、分析软
件 Ｑｕａｎｔｉｔｙｏｎｅ（ＢｉｏＲａｄＴｅｃｈｎｉｃａｌＳｅｒｖｉｃｅＤｅｐａｒｔ
ｍｅｎｔ）、复日生物电泳图像分析系统（上海复日科技
有限公司，型号：ＦＲ９８０）、水平电泳仪（北京市六一
仪器厂，型号：ＤＹＹ）、实时荧光定量 ＰＣＲ仪（美国
ＡＢＩ公司，型号：７５００ｆａｓｔ）。
１２　方法
１２１　分组与模型制备　适应性喂养一周后，将４８
只大鼠随机分为正常组８只和模型组、补肾通络高
剂量组、补肾通络低剂量组、氢化可的松琥铂酸钠对

照组各１０只。除正常组外，其余各组大鼠参加造
模，造模方法参考文献［２］，采用博莱霉素诱导制作肺

纤维化大鼠模型。大鼠术前禁食２４ｈ，乙醚麻醉后，
小鼠仰卧于固定台上，固定头和四肢，乙醇消毒后，

剥离颈部软组织，暴露气管，用１ｍＬ蓝芯针管向气

管内缓慢推注 ０４％博莱霉素 ５ｍｇ／ｋｇ（０２５ｍＬ／
ｋｇ），正常组注入生理盐水０２５ｍＬ，注药后立即旋
转动物，使药液在肺内均匀分布，逐层缝合。

１２２　给药方法　在造模术后第３天，补肾通络高
剂量组灌服１４２ｇ／ｍＬ的补肾通络方药液１０ｍＬ／ｋｇ
（相当于１４２ｍＬ／ｋｇ体质重），补肾通络低剂量组灌
服浓度为０７１ｇ／ｍＬ补肾通络方药液１０ｍＬ／ｋｇ（相
当于７１ｍＬ／ｋｇ体质重），氢化可的松琥铂酸钠对照
组腹腔注射浓度为０４５８ｇ／ｍＬ的氢化可的松琥珀
酸钠１０ｍＬ／ｋｇ（相当于４５８ｍｇ／ｋｇ体质重），正常
组、模型组灌胃等体积的生理盐水，共治疗２８ｄ。治
疗结束后，剔除死亡大鼠，每组８只纳入统计。
１２３　检测指标及方法
１２３１　纤维化指标检测　实验大鼠最后一次灌
胃后禁食２４ｈ，将其分别断头取血３ｍＬ，３５００ｒ／ｍｉｎ
４℃下离心１５ｍｉｎ，分离血清并置于 －２０℃冰箱内
保存待测。采用ＲＩＡ法检测各组大鼠肺组织羟脯氨
酸（ＨＹＰ）、透明质酸（ＨＡ）、层粘连蛋白（ＬＮ）含量。
１２３２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测　采用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测
ＣＴＧＦ表达，每组取 ５份样本纳入统计。取大约
５００ｍｇ肺组织加 １ｍＬ提取液匀浆提取，４℃，
１２０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，取上清，加入等体积２χＳＤＳ
上样缓冲液，１００℃中煮沸５ｍｉｎ。进行聚丙烯酰胺
凝胶电泳，每孔上样等量总蛋白。利用水浴式电印

迹法将蛋白转移至膜上。室温振荡封闭膜２ｈ后，
加入１∶２５０（封闭液稀释）的第一抗体，室温缓慢摇
动２ｈ，用 ＰＢＳＴｗｅｅｎ洗膜 ３次后，再加入 １∶５０００
（封闭液稀释）的 ＨＲＰ标记的第二抗体，室温振摇
１ｈ，ＰＢＳＴｗｅｅｎ充分洗膜后，将膜浸入 ＤＡＢ显色液
中，室温充分显色后，立即用蒸馏水洗膜，然后将膜

转入ＰＢＳ中观察、照相、分析。
１２３３　ＲＴｑＰＣＲ检测　采用 ＲＴｑＰＣＲ检测 ＣＴ
ＧＦｍＲＮＡ表达。取肺组织３０ｍｇ、研磨并加入１ｍＬ
ＲＮＡＳｏｌｖＲｅａｇｅｎｔ混合均匀，加入２００μＬ氯仿，离心
１５ｍｉｎ，提取上层 ＲＮＡ溶解物，加入等体积的异丙
醇，充分混匀，４℃离心１０ｍｉｎ。小心弃上清，加入
预冷的７５％的乙醇。４℃反复离心２次，用２０μＬ
ＲＮａｓｅＤＨ２０溶解沉淀，保存在 －８０℃冰箱中。采
用紫外分光光度计测定样本 ＲＮＡ的浓度及 ＲＮＡ
量，在１５ｍＬｔｕｂｅ中用ＥＡＳＹＤｉｌｕｔｉｏｎ稀释ｃＤＮＡ标
准品，按照组份配制反应液，３７℃反转录 １５ｍｉｎ，
８５℃ ５ｓｅｃ灭活反转录酶。将 ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘＥＸ
ＴａｑＴＭ１２５μＬ、上下游引物１０μｍｏｌ／Ｌ各０５μＬ、
无菌水９５μＬ、ｃＤＮＡ１μＬ混合均匀，配置成Ｒｅａｌ
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表１　各组大鼠血清ＨＹＰ、ＨＡ和ＬＮ含量比较（珋ｘ±ｓ，ｐｇ／ｍＬ，ｎ＝８）

组别 ＨＹＰ ＨＡ ＬＮ

正常组 １３７±０２７ ３３８９±８７９ ６６１１±６８０
模型组 １７１±０２６ ４５４７±９６５ ７９５５±６７２

补肾通络高剂量组 １４３±０２２△ ３５７６±８７３△ ７０８１±７４０△

补肾通络低剂量组 １５１±０１７ ４１４４±１０８６ ６８４７±５２９△△

氢化可的松琥铂酸钠对照组 １４７±０２０△ ３５１２±６３２△ ６６７４±９５４△△

　　注：与正常组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与模型组比较，与模型组比较，△Ｐ＜００５，△△Ｐ＜００１

ｔｉｍｅＰＣＲ反应试剂。按照反应条件进行 ＲｅａｌＴｉｍｅ
ＰＣＲ反转录反应。引物序列如下：ＧＡＰＤＨ：Ｆ：５
ＣＡＧＧＡＡＡＴＧＡＴＧＡＣＣＴＣＣＴＧＡＡＣ３、Ｒ：５ＴＧＴＴＴＴＴ
ＧＴＡＡＧＴＡＴＣＴＴＧＧＴＧＣＣ３；ＣＴＧＦ：Ｆ：ＴＡＧＣＴＧＣ
ＣＴＡＣＣＧＡＣＴＧＧＡＡ、 Ｒ： ＣＴＴＡＧＡＡＣＡＧＧＣＧＣＴＣ
ＣＡＣＴ。
１２３４　肺组织病理形态观察　实验大鼠断头处
死后，结扎并分离右肺中叶，一部分肺组织置于４％
多聚甲醛固定，乙醇逐级脱水，浸腊包埋，制备腊块，

切片机切片，进行 Ｍａｓｓｏｎ染色，光镜下观察肺组织
病理形态学改变。

１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳｆｏｒＷｉｎｄｏｗｓ１６０统
计软件进行数据处理，计量资料用均数 ±标准差
（珋ｘ±ｓ）表示，统计方法采用单因素方差分析，组间两
两比较采用ＬＳＤ检验，以Ｐ＜００５为差异有统计学
意义。

２　结果
２１　各组大鼠血清 ＨＹＰ、ＨＡ和 ＬＮ含量比较　与
正常组比较，模型组 ＨＹＰ、ＨＡ和 ＬＮ含量明显升高
（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），与模型组比较，补肾通络高
剂量组、氢化可的松琥铂酸钠对照组 ＨＹＰ、ＨＡ和
ＬＮ含量显著降低（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），补肾通络
低剂量组ＬＮ含量显著降（Ｐ＜００１）。见表１。
２２　各组大鼠肺组织 ＣＴＧＦ表达比较　与正常组
比较，模型组大鼠 ＣＴＧＦ表达升高（Ｐ＜００１）；与模
型组比较，补肾通络高剂量组、低剂量组和氢化可的

松琥铂酸钠对照组 ＣＴＧＦ表达均降低（Ｐ＜００１）。
见图１，表２。
２３　各组大鼠肺组织ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达比较　与正
常组比较，模型组大鼠 ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达升高（Ｐ＜
００１）；与模型组比较，补肾通络高剂量组大鼠ＣＴＧ
ＦｍＲＮＡ表达降低（Ｐ＜００５），氢化可的松琥铂酸钠
对照组ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达降低（Ｐ＜００１）。见表３。
２４　病理组织观察　肺组织切片经 Ｍａｓｓｏｎ染色
后，胶原纤维呈现亮绿色，肌肉、胞质呈现红色，胞核

呈现蓝黑色。正常组大鼠肺组织结构清晰，没有纤

维化表现。模型组肺泡肺泡结构紊乱，肺泡腔及间

质内有炎性反应细胞的渗出，肺间质可见大量的胶

原纤维增生、沉积，出现条索状、片状、灶状的纤维化

区域。中药高、低剂量组肺纤维化程度与模型组比

较均明显减轻，肺间隔略增宽，间质内可见小灶状胶

原纤维沉积，病变范围较小。氢化可的松琥铂酸钠

对照组肺组织结构较清晰，肺泡隔增厚，肺泡腔及间

质内可见胶原纤维增生及炎性细胞浸润。见图２。

图１　补肾通络方对ＰＦ大鼠肺组织ＣＴＧＦ的影响
　　注：１正常组；２模型组；３补肾通络低剂量组；４补肾通络高

剂量组；５氢化可的松琥铂酸钠对照组

表２　补肾通络方对ＰＦ大鼠肺组织ＣＴＧＦ蛋白
表达的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝５）

组别 ＣＴＧＦ／ＧＡＰＤＨ

正常组 ０５３３５±０１５９
模型组 ０９７１８±０１９９

补肾通络高剂量组 ０６４３８±０１５１△△

补肾通络低剂量组 ０６５６３±００９９△△

氢化可的松琥铂酸钠对照组 ０５２９６±０７７７△△

　　注：与正常组比较，Ｐ＜００１；与模型组比较，△△Ｐ＜００１

表３　补肾通络方对ＰＦ大鼠肺组织ＣＴＧＦｍＲＮＡ
表达水平的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝８）

组别 ＣＴＧＦｍＲＮＡ

正常组 ０７４６８±０３８９
模型组 １６７１４±０５２７

补肾通络高剂量组 １００７０±０６９８△

补肾通络低剂量组 １１７０９±０６８７
氢化可的松琥铂酸钠对照组 ０８７８７±０４４７△△

　　注：与正常组比较，Ｐ＜００１；与模型组比较，△Ｐ＜００５，
△△Ｐ＜００１

３　讨论
肺纤维化是现代医学的概念，中医学无此名的

记载，多数学者将肺纤维化归属于“肺痿”“肺痹”

“咳喘”等病证范畴。《素问·痹论》认为肺痹乃“皮

痹不已，复感于邪，内舍于肺”，则为肺痹，“肺痹者，
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图２　补肾通络方对ＰＦ大鼠肺组织的影响
（Ｍａｓｓｏｎ染色，×４００）

　　注：Ａ正常组，Ｂ模型组，Ｃ补肾通络低剂量组，Ｄ补肾通络

高剂量组，Ｅ氢化可的松琥铂酸钠对照组

烦满喘而呕”。在《素问·痿论》中，指出了肺痿乃

“肺热叶焦，则皮毛虚弱急薄，著则生痿頢也”。肺

纤维化患者多为年老体弱，肺肾气虚，津液不布，津

停为痰，痰瘀阻络而成本证。肾为气之根，纳摄无

力，气喘难平；痰瘀为病之源，痰瘀阻络，肺络不通，

纤维化难去。故本证“以本虚标实为主要病机，正

虚主要是肺脾肾三脏的虚损，标实主要是痰瘀互

结［３］。故治疗应补益肺肾治本，化痰通络治标，以

补肾通络为大法。在早期的治疗中，不少医家支持

此法，如赵晶晶等认为［４］，肺气虚弱以及络气不足

易致痰瘀交互，阻滞肺络是肺纤维化的基本病机之

一。景菲等认为［５］久病肺虚为肺纤维化的主要原

因，痰瘀互阻为病机关键，本虚标实为主要特点，提

出补益气血，化瘀通络为本病的主要治法。闫玉琴

等［６］认为肺肾两虚，痰瘀阻络为其主要病机，虚实

夹杂贯穿于疾病的始终。肖娜等［７］认为肺纤维化

患者以肺肾气虚，痰瘀互结最为常见。樊茂蓉等［８］

则认为宗气虚陷，肺络痹阻是肺纤维化的发病的关

键。杨颖溪等［９］则支持肺肾亏虚，微型瘕理论，

提出补肾益肺消方（补肾益肺消方组成：当归、

熟地黄、陈皮、法半夏、浙贝母、水蛭、炙甘草）治疗

该病的方法。李蓉等［１０］认为补肾通络法（药物选用

南沙参、五味子、蝉蜕、僵蚕、地龙、全蝎等）是治疗

肺纤维化的有效方法之一。国医大师晁恩祥［１１］则

以养阴益气，降气平喘为基本治法，基础方为：太子

参，麦冬，五味子，黄精，山茱萸，苏子，地龙，白果。

总之众多医家推崇补虚通络的方法，补虚则以肺、肾

为主。笔者通过多年临床体会，认为肺纤维化补虚

应侧重于肾，活血应以通脉络为主［１２］，因此选定了

补肾通络方。该方以西洋参补气养阴，清热生津；蛤

蚧、虫草花补益肺肾，纳气平喘；浙贝母、僵蚕清热化

痰散结；三七、桃仁活血化瘀，全蝎、穿山甲、地龙通

经活络。全方补肺益肾、化痰通络并行，使补肺肾而

不致燥，化痰瘀而不伤正。本研究显示，肺纤维化模

型大鼠肺泡结构紊乱，肺泡壁破坏，肺泡腔及间质内

有炎性反应细胞渗出，肺泡隔明显增厚，可见大量胶

原纤维增生、沉积，说明肺内细胞外基质的合成明显

增加，且存在炎性反应。经补肾通络方治疗后，大鼠

肺部的炎性反应明显减轻，肺泡结构较完整，间质胶

原沉积减少，表明本方能够改善肺纤维化异常的组

织病理形态表现。

羟脯氨酸（ＨＹＰ）是机体胶原纤维所特有的氨
基酸，约占正常胶原蛋白的１３４％，通常将 ＨＹＰ含
量作为衡量胶原组织代谢的重要指标，由于它在肺

组织中的含量与肺间质纤维化程度密切相关，故也

常将ＨＹＰ含量作为判断肺间质纤维化程度的重要
指标［１３］。层粘连蛋白（ＬＮ）是一种大分子非胶原糖
蛋白，主要存在于基底膜透明层中，能够诱导细胞黏

着、生长与分化等，能吸引、黏附肺上皮细胞、成纤维

细胞及炎性细胞，并刺激 Ｔ淋巴细胞和巨噬细胞分
泌淋巴因子而促进成纤维细胞和上皮细胞合成胶

原［１４］。层粘连蛋白的增加可致炎性细胞积聚于基

底部膜，损伤肺组织，直接导致肺纤维化［１５］。透明

质酸（ＨＡ）是一种主要的大分子黏生糖胺聚糖可
由Ⅱ型肺上皮细胞、内皮细胞及肺成纤维细胞分泌，
在致病因子（如氧自由基）的刺激下，成纤维细胞可

合成大量 ＨＡ。ＨＡ在肺组织主要分布于毛细血管
和细支气管周围的间质中，可表达于细胞外基质，也

可表达于细胞表面［１５］。在肺纤维化发展进程中，

ＨＡ具有较高的敏感度，随着肺纤维化程度加重，患
者血清中ＨＡ含量上升，且含量与肺纤维化程度呈
正相关［１６１７］。研究显示，ＨＡ很可能在肺纤维化早
期———肺泡炎阶段的肺间质水肿中起重要作用［１８］。

在中医药的实验研究中显示，具有补肝肾，活血化瘀
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的药物均能降低羟脯胺酸及层粘连蛋白的含量。如

宋占帅等［１９］使用具有补气活血作用的补阳还五汤

（生黄芪、当归尾、川芎、赤芍、桃仁、红花、地龙）治

疗肺纤维化的结果显示，可降低透明质酸、层粘连蛋

白水平，从而抑制胶原纤维的增殖以及细胞外基质

的沉积。吴晓东等［２０］使用具有抗氧化，保肝肾作用

的大黄素和具有扩血管、活血化瘀作用的丹参素联

合使用试验，证实该药具有降低羟脯胺酸、透明质

酸、层粘连蛋白含量的作用。本实验使用具有补肾

活血通络的药物组方，试验显示，比较正常大鼠，模

型大鼠血清 ＨＹＰ、ＬＮ、ＨＡ的含量升高，说明肺纤维
化加重，造模成功。经补肾通络方干预之后肺纤维

化３项指标的含量下降，说明本方可以抑制炎性反
应，减少胶原的沉积，有效改善肺纤维化。

肺纤维化是许多慢性肺疾病的共同病理结局，

主要表现为成纤维细胞的病理性增生和细胞外基质

病理性聚集。ＣＴＧＦ是一种富含半胱氨酸的多肽，
广泛存在于人类肝脏、肾脏、心脏、肺和结缔组织等

多种组织器官中，是许多促纤维化刺激的共同下游

因子，参与细胞增生、分化及创伤修复等病理生理活

动。在肺组织中，Ⅱ型肺泡上皮细胞和活化的成纤
维细胞通过自分泌或旁分泌的方式产生 ＣＴＧＦ，并
介导成纤维细胞增殖，促进细胞外基质和胶原沉积，

加强组织修复和促进肺纤维化［２１］。研究表明，慢性

阻塞性肺病患者血清 ＣＴＧＦ、透明质酸、层粘连蛋
白、Ⅲ型前胶原、Ⅳ型胶原水平均高于健康对照组，
且与肺纤维化病程相关，提示 ＣＴＧＦ含量与肺组织
纤维化关系十分密切［２２］。有研究显示［２３］，ＣＴＧＦ在
博莱霉素诱导的肺纤维化动物模型中高度表达，肺

纤维化前期纤维化的发生与 ＴＧＦβ、ＩＣＡＭ１、ＣＴＧＦ
３种细胞因子均有密切关系，三者可能起协同作用。

本实验中，与正常组比较，肺纤维化模型大鼠肺

组织ＣＴＧＦ和ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达显著升高，同时肺纤
维化病理形态表现加重，说明 ＣＴＧＦ表达升高在肺
纤维化中发挥重要作用，补肾通络方治疗后，肺组织

ＣＴＧＦ和 ＣＴＧＦｍＲＮＡ表达均下降，显示该方药抑制
肺纤维化作用可能与调节ＣＴＧＦ表达有关。
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