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前　言

在台灣慢性肝病與肝硬化其致病因素大部分

是由病毒感染所引起（B、C型最多），現在已知

的肝炎病毒包括A型、B型、C型、D型和E型肝

炎五種病毒，急性病毒性肝炎臨床表現為發熱，

食慾減退、黃疸、肝腫大有壓痛等症狀為主，急

性期後有部分患者轉為慢性肝功能持續或反覆損

害，嚴重者可導致肝硬化或肝癌。在美國、歐洲

等國家則因飲酒文化而以慢性酒精性肝炎所引起

的肝硬化為主要因素；其它則包括如免疫疾病、

藥物濫用、helminthic infection、鐵或銅的過度蓄

積以及膽道阻塞疾病等，若未加以治療則可能導

致肝衰竭甚至死亡1。本文嘗試以古籍文獻、近代

老中醫以及現階段中藥研究方向，探討中醫對肝

纖維化的治療策略。

肝纖維化實驗室研究

肝臟組織可分為數種細胞：即肝細胞

（hepatocyte，HC）、肝臟星狀細胞（hepatic 

stellate cell，HSC）、庫否氏細胞（Kupffer cell，

KC）、肝竇內皮細胞（sinusoid endothelial cell，

SEC）及pit cell等。肝臟細胞合成細胞外基質

（extracellular matrix, ECM）是由膠原、非膠原

醣蛋白及蛋白多醣等三類大分子組成。膠原在肝

臟中只有I、III、IV、V、VI型，尤以I、III、IV 

型膠原含量較多，分別占肝臟膠原總量的33%、

33%及1%。肝臟實質細胞即指肝細胞，而非實質

細胞則包括肝竇內皮細胞、庫否氏細胞、肝星狀
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細胞均含有Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ型膠原2。

肝臟星狀細胞是肝臟中非實質細胞，它

位於space of Disse內，又稱為貯脂細胞（fat 

storing cell，FSC），連接於肝細胞與竇狀內皮

細胞之間，當它被激化後轉化為肌纖維母細胞

（myofibroblast cell）然後合成大量膠原基質，

所以是參與肝纖維化的關鍵因素。其次維生

素A脂肪滴亦消失，快速改變其型態，並釋放

部分細胞因子，稱為自身分泌（autocrine），

以及其它非肝臟星狀細胞分泌者則稱為旁分泌

（paracrine），二者可來調節細胞功能，包括促

有絲分裂細胞因子（如PDGF、TGF-α、TNF-α、

IGF-1、 IL-1等）以及纖維形成細胞因子（如

TGF-β1、IL-6等），前者主要促進細胞之增殖，

後者則主要促進ECM之合成。

部分細胞因子分述如下：

Ⅰ、腫瘤生長因子-β1 (TGF-β1)：由KC、

FSC產生，通過旁分泌和自分泌作用，在肝纖維

化中其作用是促進星狀細胞合成膠原、纖維連接

蛋白及蛋白多醣等細胞外基質，並抑制MMP合

成，促進活化肝臟星狀細胞分泌TIMP1 和PAI-1

等而減少ECM降解。此外能增加HSC對PDGF-β之

表達，從而增強PDGF促進HSC之增殖作用2,3,4。

Ⅱ、血小板衍生生長因子（PDGF）：由KC

產生，它可促使HSC分裂及增殖，並由“靜止＂

狀態向“激活＂狀態活化而成為類肌纖維母細胞

（myofibroblast-like cell），並誘發HSC合成TGF

等2,3,4。

Ⅲ、腫瘤壞死因子-α（TNF-α）則由HC、

HSC和KC分泌4，它具有前發炎反應之作用5。

現代研究認為肝纖維化之形成，因受各種

慢性發炎刺激後導致創傷癒合（wound-healing 

response）之一種反應，在肝細胞受損過程中，

肝星狀細胞（HSC）受刺激而被活化，進而形成

過度的類肌纖維母細胞堆積，其中包含了三大

類蛋白質：醣蛋白（glycoprotein）、膠原蛋白

（collagen）以及proteoglycans6，上述物質表達增

加也導致肝臟纖維化的增加，如fibronectin、板層

素（laminin）、merosin、tenascin、nidogen以及

hyaluronic acid7。其次在此過程中會破壞肝細胞而

由庫否氏細胞（Kupffer cells）活化分泌多種細胞

性因子，這些從受損的肝細胞、thrombocytes、以

及在肝竇中的內皮細胞等等因子，是活化肝臟星

狀細胞的主要因子。

近年來的研究已架構了抗肝纖維化的新發展

趨勢，即可粗略分為：

Ⅰ、治療原來疾病以預防肝受損傷害。

Ⅱ、降低發炎現象或宿主反應以避免刺激星

狀細胞被活化。

Ⅲ、直接下調星狀細胞之活化。

Ⅳ、抑制星狀細胞的增殖、纖維化或前發炎

反應。

Ⅴ、刺激星狀細胞的凋亡。

Ⅵ、增加  s c a r  m a t r i x  的降解，如上調 

MMPs，或下調TIMP8,9。

如ursodeoxycholic acid 對抗纖維化作用的機

轉可能在於它的抗發炎作用（anti-inflammatory 

activity）10，在降低或抑制星狀細胞活性研究

中，抗氧化劑如 alpha-tocopherol（vitamin E）11、

細胞激素-干擾素（γ-interferon）12、肝細胞生長

因子（hepatocyte growth factor，HGF）13等皆具有

抑制星狀細胞活性之作用；gliotoxin 則對因四氯

化碳誘發的肝纖維化動物模型中發現具有使肝星

狀細胞凋亡之作用14。Sulfasalazine亦具抗纖維化

作用，它可抑制κB kinase/nuclear factor-κB此路徑

之抑制劑，導致活化的星狀細胞進行細胞凋亡，

且具選擇性的作用在NF-κB kinase的抑制劑15。此

外內源性的 cannabinoid anandamide（AEA）是脂

質之媒介物，它可阻斷細胞的增殖及誘發細胞凋

亡16。
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中醫相關古籍描述

慢性肝炎或肝硬化古籍並無此病名，而多以

其症狀之表現所歸結之病證做一描述，故其文獻

皆常散見在如黃疸、瘟黃、臌脹、積聚等中醫之

病名。但主要包括了中醫的脾胃及肝膽等臟腑理

論，現分述如下：

Ⅰ、黃疸

黃疸之名首見於《素問．平人氣象論》17：

「溺黃赤，安臥者，黃疸，已食如飢者胃疸，目

黃者，曰黃疸。」對黃疸主症的描述十分準確，

尿黃、目黃是黃疸的基本特徵之一。《素問．六

元正紀大論》則提到了四時之變化如炎暑濕熱之

邪搏結，可影響黃疸病的發生，是中醫常見的病

因病機。《素問．玉機真臟論》說明外邪入侵，

經過肝病傳脾的臟腑傳變而發為黃疸的機制。

《靈樞．經脈篇》：「脾是太陰之脈，…是主脾

所生病者，溏瘕泄，水閉，黃疸。」由上推知現

代醫學所提之黃疸在中醫理論上可從肝及脾來論

說。至漢．張仲景在《傷寒論》所提之發黃屬

急性病，而《金匱要略》之發黃則屬慢性病範

疇；在《傷寒論》18提出：「身黃，脈沉結，少

腹硬，小便不利者，為無血也。」；「被火，額

上微汗出，而小便不利者，必發黃。」；「無

汗，小便不利，心中懊憹者，身必發黃。」；其

它則提及了瘀熱在裏以及寒濕在裏不解皆可發

黃。解釋了黃疸發病病因病機及其症候。在《金

匱要略．黃疸病脈證并治第十五》19則以一個專

篇來敘述，其中第一條闡述了黃疸發病機制，提

到了瘀與熱為其病機。《備急千金要方卷十．傷

寒發黃第十四》20則提到了：「黃有五種，有黃

汗，黃疸，榖疸，酒疸，女勞疸。」及黃疸可從

利小便及發汗等方法來治療。宋．朱肱著《傷寒

類證活人書》21在卷第十一問認為發黃乃寒濕在

裏不散，熱蓄於脾胃，腠理不開，瘀熱與宿榖相

搏，鬱蒸不消化故也。而在成無己《傷寒明理

論．卷中發黃》22、元．朱震亨《丹溪心法．疸

三十七》23及明．張介賓所著《景岳全書．卷之

三十一貫集．黃疸論證》24則認為發黃為濕熱所

致。清．葉天士門人所輯的《臨證指南醫案卷

四．疸》25則謂黃疸以濕得之，有陰有陽，在臟

在腑。治療陽黃發作關鍵在胃，陰黃發作，則關

鍵在脾。

Ⅱ、瘟黃

指接觸感染到疫癘之氣所形成的黃疸，類

似於急性黃疸型傳染性肝炎。《諸病源候論‧黃

病諸候》26：「脾胃有熱，穀氣鬱蒸，因為熱毒

所加，故卒然發黃，心滿氣喘，命在傾刻，故云

急黃也。」明．王綸《明醫雜著．卷二》27提到

天行疫癘，可導致發黃，稱之為瘟黃，病情也較

危急。在《雜病廣要．黃癉》：「瘟黃症見高熱

神昏，身目呈渾黃色，小便赤如濃茶，腹脹，脅

痛，甚至吐衄，便血或發斑，舌紅絳，苔黃燥，

脈弦洪數。」說明了瘟黃之症候。

Ⅲ、臌脹

臌脹又稱鼓脹，單腹脹、蠱脹、膨脹，因

腹部脹大如鼓而得名。主要發生在肝硬化末期。

其敘述首見《靈樞．脹論》28認為鼓脹有腹脹，

身皆大，大與膚脹，色蒼黃，腹筋起等症候。在

《素問．腹中論》29則認為鼓脹乃因飲食不節，

而有病心腹滿之症。晉．葛洪《肘後備急方．治

卒大腹水病方》30則提到水蠱一詞，此為肝硬化

合併腹水發生之敘述。《醫門法律．脹病論》31

闡述了鼓脹病的病因病機亦不外水裹、氣結、血

瘀。

Ⅳ、積聚

《靈樞．百病始生篇》32：「積之始生，得

寒乃生，…卒然外于寒者，若內傷於擾怒，則氣
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上逆，氣上逆則六腑不通，濕氣不行，凝血蘊裹

而不散，津液澀滲，著而不去，而積皆成矣。」

而在《難經．五十六難》 33則將積聚分為“肥

氣＂、“伏梁＂、“痞氣＂、“息賁＂、“奔

豚＂等。《景岳全書卷之二十三心集、雜證謨．

積聚》34：「積聚之病，凡飲食、血氣、風寒之

屬，皆能致之。」

中醫學治療模式

Ⅰ、古代醫家及醫籍

在《傷寒論》中其發黃條文多見於陽明病

篇，所用方藥如濕熱的茵陳蒿湯、梔子蘗皮湯，

兼表的麻黃連翹赤小豆湯等。《金匱要略》則在

黃疸病脈證并治第十五中，文中提出6個方劑治

療黃疸病。《諸病源候論》黃病諸候共28論，積

聚病諸候共6論，描述症候及其預後。而《丹溪

心法》則見於疸三十七，鼓脹三十九，積聚痞塊

五十四，描述病因病機及其用藥。《景岳全書》

在卷之三十一貫集．黃疸論證；卷之二十三心

集．雜證謨中積聚篇則分為經義、論證、論治、

述古、列方等分別論述。上述古代醫家以症候而

歸為發黃、鼓脹、積聚等病，從而分析病因病

機，而後論治。

Ⅱ、近代老中醫及醫籍

及至近代老中醫如在台灣治肝病（以現代醫

學肝病為主，非中醫所謂肝的臟象）最負盛名的

老中醫以馬光亞教授為翹楚，所著的《中醫如何

診治肝病》35、《臨床辨證與經驗實錄》36以及張

文康主編《中國百年百名中醫臨床家叢書．馬光

亞》37，其論治重視古方，提出「先議病，再議

方」為治療主軸，將肝病略分五型，並蒐集豐富

的病案以佐證如何辨證論治；此外依馬老師臨床

經驗整理了治肝病的單味藥，並加以闡述；其中

《中醫如何診治肝病》一書特別加入治肝的生草

藥，別具一格。

其他大陸醫家如關幼波治肝病則辨明邪正關

係，確定標本緩急及氣血辮證，提出痰瘀為病理

產物，亦是致病因素，治宜以活血祛瘀貫穿治療

過程38。

姜春華提出以辨病與辨證相結合的主張，曾

獨創“截斷扭轉＂治療觀點，即快速截止疾病的

發展蔓延，以求提高療效，縮短病程，認為肝硬

化病機屬先瘀後滯，治療則以活血化瘀為主，關

鍵結果須看脾胃之盛衰39。

朱良春治療早期肝硬化的經驗和特色以逍

遙散解肝鬱，異功散平調脾胃，當歸補血湯補肝

氣、養肝血；著重在治脾胃、升清陽，配合自擬

復肝膠丸養正消癥、攻補兼施；肝腎陰虛以一貫

煎加味；脾腎陽虛治其本益氣化瘀溫脾腎，以復

肝丸為主或右歸丸當歸補血湯加減；寒濕夾瘀法

則以茯苓四逆湯合豨簽草40。

而現行重要的與肝病相關的中醫專著，大部

分以西醫的病名、中醫的辨證論治為主要模式來

攥寫。例如《中醫脾胃學說應用研究》41，即以

西醫的病名，加入中醫的病因病機、辨證要點、

病證診斷、診斷依據、鑑別診斷、辨證論治等，

其中又針對中醫脾胃學說做現代研究，也收錄了

脾胃疾病臨床證治的研究。另一專著《中醫肝膽

病學》42，其與前《中醫脾胃學說應用研究》之

不同點，乃加入了單味藥臨床及實驗室研究。但

前二本專書皆收錄了老中醫的臨床經驗，可見仍

十分重視老中醫們這個瑰寶。其他如《肝病用藥

十講》，提出了100味肝病常用中藥加以重新說

明，並對肝纖維中藥研究範疇做了約略的描述

43。由於肝纖維化或肝硬化在中醫治療範疇中較

偏向中醫的脾胃系統，故在金益強主編的《中醫

肝臟象現代研究與臨床》所佔篇幅則較少44。
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Ⅲ、現代中醫優勢

(Ⅰ) 實證醫學-中藥的實驗室研究的
成果

近年來中藥介入抗肝纖維化的研究越來

越多，如日本學者以Inchin-ko-to（茵陳蒿湯，

TJ-135）做研究，實驗證明它能降低 type I I I 

procollagen mRNA 的表達45 。Wang等以本草複方

861（Herbal compound 861）成分包括了丹參、

黃耆以及雞血藤等十種中藥萃取物，它能抑制

LX-2 細胞株的增殖及降低α-SMA的表達46。 Li等

進一步研究指出它是抑制TGFβ1/ALK1/Smad1 此

路徑47。Wang 等人亦證明了本草複方861能抑制

collagen type III 及 TGF-β1的轉譯，而且藉由上調

MMP-1及下調TIMP-1 mRNA 之表達來降解膠原
48。Geng等人以丹芍化纖膠囊（DSHX capsules，

Danshaohuaxian）做研究，其組成為：防己、丹

參、黃耆、銀杏、白芍，實驗證明它是藉由肝星

狀細胞的凋亡及防止其增殖來抑制老鼠肝臟的

膠原型I 及型 III 的堆積49。Tan等以保肝寧（Bao 

Gan Ning）做研究，包含了6種不同中藥：鱉甲、

桃仁、丹參、黃耆及黃芩等，其藉由上調CREB

之磷酸化而對四氯化碳老鼠動物模型引起之纖維

化具抗纖維化作用50。中藥Han-Dan-Gan-Le（Li

等）其組成包含了防己、丹參、白芍、黃耆、銀

杏等單味藥，它能有效地逆轉以化學方式所誘發

的肝纖維化，其部分原因可能為它刺激肝臟膠原

的分解而使肝纖維化產生降解51。

在單味中藥研究中，如 L i u等曾發表

Cordyceps sinensis（冬蟲夏草）抗肝纖維化其可

能之機轉在於抑制TGFβ1的表達，下調PDGF表

達，以及阻止肝星狀細胞的活性及膠原型I及型 

III 的堆積52。銀杏萃取物（Luo等）其在以四氯

化碳誘發肝纖維化老鼠中具有調降TIMP-1及增強

肝臟星狀細胞凋亡的作用53。Wang等發現甘草次

酸（glycyrrhetinic acid）可抑制在培養的肝臟星

狀細胞的增殖及膠原的產生，降調膠原前之第一

型及第三型的mRNA表達，以及減少在肝纖維化

中膠原I型及III型的堆積54。Lin等人發現薑黃素

（curcumin）在低劑量具有抑制因TGF-β1-所誘導 

α-SMA之表達以及膠原的沉澱而達到抗纖維化作

用，高劑量時則對HSC-T6細胞株具誘發細胞凋亡

及cytochrome c釋放的作用55。上述研究包括了中

醫所謂的活血、益氣、軟堅散結、清熱等中醫方

劑及單味藥。

(Ⅱ)現代中醫對肝纖維化治療模式

肝纖維化在中醫辨證上屬久病，以氣滯、

血瘀、癥積、虛證為主，所以調肝理氣、活血

化瘀、軟堅散結、以及益氣是治療肝纖維化的

主要方法。以下從實證醫學（evidence-based 

medicine）的角度探討老中醫在臨床使用的中藥

與實驗室研究中藥之機轉做一比較。

1、氣滯
在焦樹德治肝膽病自擬方：燮樞湯方中其柴

胡、黃芩有調肝轉樞之效56。具調肝理氣之功，

而臨床常用治肝之劑如小柴胡湯（主要含柴胡、

黃芩），在日本做較多研究Sho-saiko-to (TJ-9)

（小柴胡湯），Isao Sakaida 等學者研究證實它

可經由抑制活化的星狀細胞來防止肝纖維化的產

生57，Ichiro Shimizu 等人也發現它能降低肝臟的

膠原、α-SMA及丙二醛58；陳明和等人則證明了

小柴胡湯降低膠原成分、下調procollagen α1型I、

型III及TIMP-1的表達，以及TGF-β1和PDGF的 

mRNA的表達59,60。在這些研究中已證實了具有抗

纖維化的作用。

2、活血化瘀
活血化瘀是中醫治療肝纖維化治法之一。

馬光亞認為肝纖維化乃血行受阻，即成瘀積，以

丹參、桃仁、紅花、三稜、莪朮活血化瘀。姜春

華則以下瘀血湯（大黃、桃仁、地鱉蟲）為主；

並創立另一活血化瘀、軟堅散結方：化瘀軟肝
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湯（含大黃、桃仁、地鱉蟲、丹參、鱉甲等藥） 

61。在實驗室研究中都廣禮等人證明了下瘀血湯

對MMP-9 mRNA促進表達，而使TIMP-1 mRNA

的表達顯著降低，具有抗肝纖維化之作用62。此

外另一活血化瘀中藥：丹參，Wasser等發現丹參

可降低TGFβ1，procollagens I、III 及 TIMP-1的

轉譯，以及增加MMP-13的轉譯，能降低肝纖維

化的發生63；而Hsu等人以丹參對HSC-T6細胞株

實驗中，證明能明顯抑制TGF-β1-引起的α-SMA

分泌，而在肝纖維化老鼠動物模型中，丹參則

能減低α-SMA、TGF-β1、procollagen I的mRNA

表達64。黃怡超教授等以SLG（內含丹參Salvia 

miltiorrhiza (S)，川芎Ligusticum chuanxiong (L) 

以及甘草Glycyrrhiza glabra (G)）做研究，實驗

證明它能明顯降低肝臟的膠原成分，對TGF-β1、

α-SMA、collagen-1α2、iNOS及ICAM-1等基因

mRNA之表達皆有降低現象65。之後發表從丹參

中分離的Salvianolic acids A (Sal A) 及 B (Sal B)，

可經過抑制NADPH oxidase，而降低HSC-T6細

胞株因PDGF誘發的ROS合成；它亦可降低以

thioacetamide誘發肝纖維化老鼠的氧應激力及其

肝纖維化66。岳美中老中醫以大黃蟅蟲丸治療早

期肝硬化，認為有血瘀體徵則可用之67。王昕研

究顯示大黃蟅蟲丸或其加減，合四君子湯、一貫

煎、三甲湯可使肝硬化之肝脾回縮，腹水減輕，

恢復肝功能等作用68。

3、癥積
中醫認為肝硬化為癥積之屬，治療尚須佐以

軟堅散結之劑。萬培祥以鱉甲煎丸觀察18例肝硬

化患者門脈血流動力學，發現其門靜脈內徑及門

靜脈血流量治療前後有明顯差異69。繆京翔觀察

鱉甲煎丸治療B肝後肝纖維化的臨床療效，經治

療後肝功能有顯著改善，肝臟門靜脈內徑、脾臟

的厚度亦明顯改善，認為鱉甲煎丸能夠減輕肝臟

的炎症，改善肝功能，使肝臟的形態改善，延緩

肝纖維化70。 程傳浩等則發現鱉甲煎丸可明顯抑

制TIMP-1的表達，促進細胞外基質的降解，減少

肝纖維化的發生71。

4、虛證
鄧鐵濤認為見肝之病，知肝傳脾，當先實

脾；故早期肝硬化雖為血瘀所致，而血瘀則以氣

滯、熱迫以及氣虛所致，故其擬軟肝煎一方，除

健脾（黨參、白朮、甘草等）養肝腎外，再加軟

堅化瘀之藥，如鱉甲、土鱉蟲、丹參等72。而關

幼波治療肝硬化腹水則重用生黃耆，補氣扶正以

帥血行，更能走皮膚之濕而消腫73；馬光亞老師

則從經驗中列出人參、黃耆、白朮等中藥用以益

氣74。

在實驗室研究中，徐韶敏認為對肝纖維化

須益氣健脾，佐以滋養肝腎之陰，選擇四君子湯

合一貫煎加味，觀察慢性乙型肝炎患者，發現肝

纖維化指標（HA、PCⅢ、ⅣC、LN）變化可顯

著改善，減緩肝纖維化進展75。方淑群等則觀察

加味四君子湯合拉米夫定（lamivudine）治療慢

性乙型肝炎的療效，結果發現治療組40例中總

有效率為90％，在HBeAg 轉換率，HBV-DNA陰

性，ALT、AST、T-Bil 復常率方面均優於對照

組，認為加味四君子湯聯合拉米夫定可提高拉米

夫定的療效76。此外補氣藥中黃耆，它分離出黃

耆皂甙IV（Wang等）能抑制B型肝炎抗原的表

達達23.6% 以及 22.9% HBeAg 分泌77。Liu等人

也發現黃耆皂甙 IV 可降低 procollagen type III 及 

hydroxyproline 等，推論其抗纖維化效用乃因抑

制肝星狀細胞的膠原合成與增殖78。上述的研究

正符合了鄧老認為本病當先實脾的概念，以及中

醫理論認為此病病機屬久病必虛，如氣虛、陰虛

等。

5、濕熱
在台灣肝硬化患者常為病毒性肝炎慢性發炎

後所致，故中醫認為疫毒與濕熱為因，吳龍源等

以龍膽瀉肝湯變方做研究，觀察發現該方對保護

肝臟損傷及降低肝細胞的變性和壞死程度有明顯
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效果，但對抗纖維化效果則不明顯，作者以中醫

辨證論治推論，此方比較適合用於初期屬於急性

濕熱較重的發炎期證型，而對於進入慢性肝炎肝

纖維化時比較不適合79。此亦吻合了肝硬化屬久

病，以虛證及血瘀為主之論證。

結　論

古代臨床中醫師如何得知其治療效果？唯一

的方法是病患主觀的症候，以及臨床醫師四診合

參的判斷，但缺乏客觀的依據；而現代的中醫除

了上述依據外，更有實驗室檢查及研究來證明其

療效，用藥則更加精準。

故以實證醫學的觀點，將中醫藥的研究成果

加入中醫的辨證論治中，是未來中醫在治臨床治

療上之必要條件。如前所述具有實驗室研究成果

的中藥等；如丹參、桃仁、地鱉蟲可活血化瘀，

血瘀證患者可加之；氣虛證的患者亦可首選黃耆

或四君子湯等以益氣；腹部超音波檢查若有肝硬

化脾腫大者，屬癥瘕積聚，可加入前述研究有成

效的鱉甲、地鱉蟲等軟堅散結之中藥。這些成果

在在證明了從老中醫經驗傳承下來的方藥，至今

可在實驗室中獲得驗證。其次亦可參考《肝病用

藥十講》100味研究之中藥；在西醫學處理肝纖維

化病患時，依不同的辨證情況可酌加在實驗室中

有成果的適當中藥，如使用肝安能（lamivudine）

時可配合中藥具抗病毒效果的虎杖、貫眾等，加

強抑制病毒的作用；GOT/GPT偏高者可加入白花

蛇舌草、半枝蓮、板藍根等中藥；總膽紅素偏高

者，可加上利膽中藥茵陳、鬱金、金錢草等中藥

80。

古代的中醫臨床醫師雖有豐富的臨床經驗，

作為辨證鑑別的指標依據，但其方法仍主要以症

候的表現、四診合參為主，他們未能有現代的研

究數據做後盾，所以在微觀的證據上則力有未

逮，反觀現代臨床中醫師得此宏觀（辨證論治為

基礎）及微觀（實驗室研究成果）的經驗傳承，

將是未來對肝纖維化治療主要模式之一。
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According to statistical information gathered by the Department of Health, chronic liver disease 
and liver cirrhosis are currently ranked at number 7 out of the top 10 leading causes of death in 2009.  
In the ROC, on average 5,000 citizens die each year from liver disease, making it a national epidemic.

Regardless of race or location, some patients who have chronic liver disease will eventually get 
liver fibrosis or liver cirrhosis. Both Chinese or Western physicians are actively studying clinical and 
laboratory research and trying hard to find a breakthrough, which has yet to be found that can offer a 
solution to face this growing problem.

This article is comparing and discussing the Chinese theory of liver fibrosis from antiquity to the 
previous century, as well as focusing on Chinese medicine’s research in the current day. It is also an 
analysis of the strategy of Chinese medicine dealing with anti-liver fibrosis concepts to find a cure in 
the future.
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