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这项关于 Hepar-P 在肝损伤保护方面疗效的临床
研究，是一项随机、Placebo对照、双盲、多中心临
床试验，在三家政府医院开展，分别为Hospital 
Ampang、Hospital Selayang 和 Hospital Sultan 
Bahiyah。

本试验由四位临床研究者主导，他们均为参与医院
的肝病专科及胃肠专科顾问医生。有关研究设计的
更多详细信息，请参见附录（APPENDIX）。

共有226名18岁以上、患有轻至中度非酒精性脂肪
性肝病（NAFLD）的患者被纳入本研究。受试者被
随机分配，每日两次口服1500毫克 Hepar-P 或
Placebo。通过测量ALT水平和纤维化评分来评估 
Hepar-P 在肝损伤保护方面的疗效。这两个指标在
基线时以及整个52周研究期间每12周进行一次评
估。

在研究结束时，获得了三项积极结果：

（1）与基线相比，Hepar-P治疗在统计学上显著降
低了升高的 ALT 水平；

（2）与基线相比，Hepar-P治疗在统计学上显著降
低了纤维化评分；

（3）在整个52周试验期间，Hepar-P具有良好的安
全性和耐受性。

这表明Hepar-P能够对肝损伤提供保护，并且可安
全食用。

ALT 氨酸氨基转移酶 降低
肝酶升高通常提示肝损伤，因为这与肝细胞膜结构
完 整 性 受 到 破 坏 有 关 。非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 病（
NAFLD）通常伴随着血液中肝酶⸺丙氨酸氨基转
移酶（ALT）水平显著升高。因此，ALT是反映 NAFLD 
中肝损伤的特异性肝酶指标。

经过52周的 Hepar-P 治疗后，与基线相比，ALT 水
平在统计学上显著下降了22%（p < 0.05）。然而，在
Placebo组中并未观察到类似的下降，这表明该降
低并非偶然，而是由 Hepar-P 干预所致。

这一积极结果与我们此前在大鼠四氯化碳（CCl4）
诱 导 的 肝 损 伤 研 究 结 果 一 致，可 以 得 出 结 论 ：
Hepar-P 通过保护肝细胞膜的结构完整性，从而使
肝损伤恢复至正常状态。

有关 Hepar-P 在大鼠 CCl4 诱导肝损伤中的保护机
制的更多详细信息，请参见第4页。

Hepar-P 显著降低了非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）患
者升高的 ALT 水平和纤维化评分。

HEPAR-P 临床人体试验
成果显著

图：52周研究后 ALT 降低情况对比。
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纤维化降
纤维化程度是预测肝病进展和预后的重要指标。随
着肝损伤的加重，非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）可
能发展为纤维化，这意味着疾病进入较为严重的阶
段，健康的肝组织逐渐被失去功能的瘢痕组织所取
代。

临床试验结果显示，Hepar-P 在治疗3个月后便已显
著降低纤维化评分（具有统计学意义），平均值从基
线的 6.21 kPa 降至 5.57 kPa（p < 0.05）。

在随后的6个月和12个月治疗期间，这一降低效果持
续保持显著。研究结束时，Hepar-P总体实现了 
10.3% 的纤维化评分降低。

相比之下，Placebo组未见明显改善，研究结束时纤
维化评分反而轻微上升了 1.7%，显示肝纤维化有所
恶化。

这一积极结果表明，Hepar-P有助于阻止纤维化进展
，并具有潜在的逆转及恢复肝脏瘢痕组织的能力。

治疗反应
在Hepar-P治疗组中，超过三分之二（68%）的 
NAFLD 患者对治疗产生了积极反应。

大多数患者的 ALT 升高水平及纤维化评分均显著下
降，清楚表明Hepar-P在保护肝脏方面具有良好的治
疗效果。

Hepar-P 有助于保护肝脏免受损伤。
研究中发现，部分患者对 Hepar-P的治疗反应较弱，
这主要可归因于以下两个原因：

首先，部分患者未能坚持良好的饮食习惯及生活方
式调整，从而影响治疗效果；

其次，一些患者可能需要更长的治疗周期，才能观察
到显著改善。

安全性与耐受性
本研究显示，在整个52周试验期间，Hepar-P 具有良
好的安全性与耐受性。 所有报告的不良事件均被判
定为与治疗无关。 因此，Hepar-P 在使用过程中未发
现显著的安全性问题，可安心食用。

结论
本次临床试验表明，Hepar-P 具备对抗肝损伤的保
护作用。它不仅有助于延缓肝损伤及纤维化的进展，
同时也有助于支持和维持健康的肝脏功能。

图：研究中第3、6及12个月纤维化评分降低情况对比。

图：Hepar-P 在降低升高的 ALT 水平及纤维化评分方面
的治疗响应率（%）。
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Hepar-P作为一种脂质膜氧化（LMO）抑制剂，通过从肝细胞膜中不稳定的
脂质自由基获取游离电子，从而抑制脂质膜氧化过程，进而对肝损伤发挥保
护作用。

图：通过脂质膜氧化（LMO）机制导致的肝损伤及 Hepar-P 的作用效果。

HEPAR-P - LMO 抑制核心
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自由基攻击
在所有类型的慢性肝病（如脂肪肝）中，体内会
产生大量自由基。这些自由基具有活跃电子，能
够攻击肝细胞膜的磷脂双分子层结构。

1
脂质膜氧化
自由基攻击磷脂双分子层后，会引发肝细胞膜
的氧化性降解，即脂质膜氧化过程。

该过程表现为自由基从磷脂双层的脂肪酸成分中夺取
电子，形成不稳定的脂质自由基。
为维持自身稳定，这些脂质自由基会进一步从其他健康
脂肪酸成分中夺取电子，从而引发一系列连锁的电子夺
取反应。

2

结构完整性丧失
脂质膜氧化会导致细胞结构完整性受损，使细
胞膜通透性增加，从而改变物质进出细胞的正
常调控机制。

3
ALT 与 AST 外泄
由于细胞膜结构受损，肝细胞内容物（包括肝酶 
ALT 和 AST）会发生外泄。

在肝功能血液检测中，这些酶的外泄程度可用于反映肝
损伤的严重程度。

4

肝损伤的发生分为四个步骤：
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Hepar-P 的 LMO 抑制作用
采用四氯化碳（CCl₄）作为肝损伤诱导剂，在大鼠模
型中评估 Hepar-P 对肝损伤的保护机制。

研究结果显示，与安慰剂组相比，Hepar-P 治疗在 
CCl₄ 诱导后显著降低了升高的肝酶 ALT 和 AST 水
平（p < 0.05）。

该结果表明，ALT 和 AST 水平的降低是 Hepar-P 
干预的直接作用结果，进一步证实 Hepar-P 具有
脂质膜氧化（LMO）抑制作用。

Hepar-P治疗在四氯化碳（CCl4）诱导的大鼠肝损伤中，显著降低了升高的肝
酶水平，表明其具有脂质膜氧化（LMO）抑制作用。

LMO 抑制对四氯化碳（CCL₄）
诱导肝损伤的作用

肝酶水平
CCl₄ 诱导的肝损伤
在动物实验中，四氯化碳（CCl₄）诱导的肝损伤是一
种被广泛应用的研究模型。该模型通过诱导对肝细
胞具有特异性的毒性反应，用于筛选药物或植物提
取物的肝脏保护作用。

其通过脂质膜氧化（LMO）机制引发肝损伤，主要
包括以下四个步骤：
1. CCl₄ 在肝脏中代谢生成三氯甲基自由基（CCl₃•）
，该自由基具有高度反应活性。

2. CCl₃• 攻击肝细胞膜磷脂双分子层中的脂肪酸成
分，从而引发脂质膜氧化（LMO）的连锁反应。

3. 脂质膜氧化破坏肝细胞的结构完整性，导致细胞
内容物（如肝酶 ALT 和 AST）外泄。

4. 因此，血液中肝酶水平的升高可作为肝损伤的重
要指示指标。

图：在 CCl₄ 诱导的大鼠肝损伤模型中，不同组别 ALT 与 AST 升高
程度的比较。

*p < 0.05（Hepar-P 治疗组 vs Placebo 治疗组）
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Figure: Mechanism of CCl4-induced liver injury.
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药物性肝损伤 - 对乙酰氨基酚（PCM）
对乙酰氨基酚（Paracetamol，PCM）主要在肝脏中
进行代谢。在其代谢过程中，会产生一种具有毒性
的 副 产 物 ⸺ N - 乙 酰 对 苯 醌 亚 胺（
N-acetyl-p-benzoquinone imine，NAPQI）。

在用于镇痛的治疗剂量下，NAPQI可被肝脏内的抗
氧化物质谷胱甘肽（Glutathione，GSH）有效中和。
然而，当摄入过量 PCM 时，会导致 GSH 储备耗竭，
从而引起 NAPQI 的累积。

基于大量临床研究证据，脂质膜氧化（LMO）已被确定
为肝损伤的主要机制，且不受肝病病因差异的影响。

脂质膜氧化（LMO） - 所有慢性肝
病中肝损伤的主要机制

图：所有类型的肝病中的肝损伤均与脂质膜氧化（LMO）相关。

病毒性肝炎
在肝炎感染过程中，肝脏内的驻留巨噬细胞⸺库
普弗细胞（Kupffer cells）会被激活，以清除入侵的
病毒。

为迅速消灭病毒，这些细胞会分泌促炎性细胞因子
（如 TNF-α 和 IL-1），以募集更多免疫细胞聚集至

感染部位。

在此过程中，会产生大量具有细胞毒性的自由基，
以协助免疫细胞清除病毒。然而，这些自由基同时
也可能攻击肝细胞，进而引发脂质膜氧化（LMO）
及肝损伤。

Muriel P. Role, (2009)

非酒精性脂肪性肝病 (NAFLD)
非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）的特征为肝细胞内
脂肪过度积聚。为清除肝细胞内过多脂肪，机体会
增强线粒体脂肪酸氧化过程，从而可能导致过量自
由基的产生。

脂肪酸氧化是指脂肪酸被分解以作为能量来源的
过程。在这一能量生成过程中，会产生自由基作为
副产物，这些自由基可通过诱导脂质膜氧化（LMO
）对肝细胞造成损伤。

Ucar F et al., (2012)

酒精性脂肪肝
酒精摄入后，主要通过 CYP2E1 代谢途径转化为乙
醛及乙酸等代谢产物。该途径是机体清除有毒物质
的重要代谢路径之一，在此过程中会产生自由基。

长期饮酒会导致大量自由基的生成，超过肝细胞清
除自由基的抗氧化能力，从而诱发脂质膜氧化（
LMO），并进一步导致肝细胞损伤。

Tilg H et al., (2011)

病毒性肝炎
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随着 NAPQI 的不断积聚，其会进入肝细胞的线粒
体内，诱导产生大量活性自由基（如过氧亚硝酸盐）
，进而引发脂质膜氧化（LMO）及肝损伤。

N. D. Mahmood et al., (2014)

结论
无论病因如何，全球常见的四大慢性肝病在引发肝
损伤方面具有共同机制⸺脂质膜氧化（LMO）。

过量自由基的产生是引发脂质膜氧化（LMO）的主
要原因，而失控的 LMO 会导致肝细胞过度损伤，从
而进一步加重慢性肝病的进展。

有关脂质膜氧化（LMO）在肝细胞中发生机制的更
多详情，请参见第3页。

脂质膜氧化（LMO）
及肝损伤

过量自由基
的生成

有毒性 NAPQI
（N-乙酰对

苯醌亚胺）

醛类代谢产物

脂肪酸氧化

促炎性
细胞因子

ALT 与 AST  外泄

LMO

ALT 与 AST 
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吸收率与生物利用度不足
Hepar-P 中的叶下珠提取物在口服给药时，其吸收
率及生物利用度较低。这主要是由于其活性成分 - 
柯里拉京（corilagin）及总黄酮 - 溶解度较低所致。

因此，会导致生物利用度及整体功效下降。

PhytoMatrix 技术
为解决上述问题并提升植物提取物的吸收效果，
Hepar-P 中的叶下珠提取物采用 Nova 专有的 
PhytoMatrix 技术进行配方优化。

该技术通过使用独特的可溶性基质包裹活性成分，
从而在口服过程中提高叶下珠提取物的溶解度，进
一步提升其吸收率与生物利用度，以实现 Hepar-P 
的最佳效果。

叶下珠提取物经口服给药时吸收率较低。PhytoMatrix 技术是一
种专有配方，用于提高 Hepar-P 中叶下珠提取物的口服吸收率。

PHYTOMATRIX 技术 -
提升 HEPAR-P 的吸收效率

图：采用与未采用 PhytoMatrix 技术的叶下珠提取物溶解度对比。

通过对比模拟肠道吸收环境的模型研究（分别测试
采用与未采用 PhytoMatrix 技术的叶下珠提取物）
，结果显示两者之间存在显著差异。

采用 PhytoMatrix 技术的叶下珠提取物，其溶解度
较未采用该技术者提高约4倍。

该结果表明，PhytoMatrix 技术可通过提升吸收效
率，从而增强 Hepar-P 的整体功效。

图：PhytoMatrix 技术示意图。
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植物提取物中活性成分含量不一致
植物提取物中的活性成分含量可能因地理环境及
季节变化而在不同批次之间产生差异，从而导致其
功效存在波动与不一致性。

此外，监管机构对采用传统方法制备的草本提取物
通常持较为审慎的态度。

因此，有必要通过更高标准的控制手段，以确保草
本提取物在成分组成、生物活性及质量方面的稳定
性与一致性。

标准化提取技术
标准化提取技术用于确保叶下珠提取物中活性成
分的质量在不同批次之间具有良好的可重复性与
一致性。

每片/每粒制剂均通过特定的定量检测方法进行标
准化处理，确保其含有一定比例的有效活性成分：
4% 柯里拉京（corilagin）及 18% 总黄酮。由此形
成标准化叶下珠提取物 EPN 797。

该标准化提取物可确保每一批次的 Hepar-P 均含
有明确且稳定水平的有效活性成分（柯里拉京及总
黄酮），而非仅满足最低含量要求。

Hepar-P中的叶下珠提取物经过标准化处理，确保其含有稳定一致的活性成分（称为标准化叶下珠提取物 
EPN 797），以实现稳定一致的疗效。

专利标准化叶下珠提取物 
EPN 797

图：通过定量分析方法对 Hepar-P 关键治疗性活性成分进行标准化。
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附录

随机、双盲研究、Placebo对照、
多中心临床试验

研究由以下专家团队主导

Sultanah Bahiyah,
Alor Setar 医院 Ampang 医院

约 52 周

Selayang 医院

226 名 NAFLD 患者

随机分组

Hepar-P 治疗组 Placebo 治疗组

Datuk Dr Muhammad Radzi 
Abu Hassan 及 3 位肝病专科
与胃肠专科顾问医生

研究周期

Hepar-P临床研究为一项随机、Placebo对照、双盲
研究、多中心临床试验，旨在评估 Hepar-P 对非酒
精性脂肪性肝病（NAFLD）的肝脏保护作用。

本临床试验的研究设计详见下方流程图。

研究目标
本研究的两项主要目标为：
1. 评估 Hepar-P 在改善 NAFLD 患者肝损伤方面

的疗效与安全性；
2. 评估 Hepar-P 对 NAFLD 患者肝纤维化评分及

肝特异性酶指标的改善效果。

受试者筛选
NAFLD患者招募自三家政府医院，并依据以下四
项临床诊断标准进行筛选。不符合标准者将被排除
在研究之外。

Hepar-P临床试验中NAFLD患者的研究设计、研究目标及诊断标准

图：Hepar-P 临床试验设计示意图。

NAFLD 临床诊断标准
1. 肝脂肪变性
• 超声检查显示存在脂肪变性；
• 或/及 瞬时弹性成像显示 CAP 值 >250 dB/m（

S2‒S3）。
2. 轻至中度肝酶升高
• 肝酶水平为正常上限的 1‒5 倍；
• 且 AST 水平低于 ALT（即 AST/ALT 比值 <0.8）。

3. 轻至中度肝纤维化
• 瞬时弹性成像显示纤维化评分 <10 kPa （F0‒F2 

期）。
4. 酒精摄入
• 无饮酒史，或女性每日摄入 <20 g，男性每日摄

入 <30 g。
5. 无其他肝病病史
• 无药物性或酒精性肝损伤；
• 无病毒性肝炎、自身免疫性肝病、血色病、乳糜

泻及 Wilson 病等病史。
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本产品目录所包含的科学及技术信息仅供医疗专业人员使用及内部培训参考。
所提及的产品并非用于诊断、治疗或治愈任何疾病，亦不可替代医疗专业人员的建议。

HEPAR-P 产品信息
成分与含量

联系方式
电话 ：+603-31413181
WhatsApp ：+6013-3569832
电邮 ：eshop@nova.com.my

地址
Nova Laboratories
Lot 708, Nova Avenue,
4th Mile, Sungai Pelek, 43950
Selangor, Malaysia

社交媒体
Facebook ：NovaLabsMY
Instagram ：NovaLabsMY

官方网站
www.nova.my

用法与用量

妊娠与哺乳

产品注册编号
HEPAR-P 250mg（60粒）
每粒含有250mg标准化叶下珠提取物（Phyllan-
thus niruri），其中含有4% corilagin（柯里拉京
）及18%总黄酮。

成人常规剂量 ：每日两次，每次2粒
（每日总剂量 ：4粒 / 1000 mg）

临床剂量 ：每日两次，每次最多6粒
（每日总剂量 ：12粒 / 3000 mg）

可于餐前或餐后服用。

政府医院批准使用
编号：577
系统：内分泌 (Endocrine)
类别：A/KK

清真认证
清真认证编号:
JAKIM/(S) 1 137-12/2013

MAL 24106001M

妊娠期:
目前尚无研究显示其存在不良反应。然而，该草
本产品在人类妊娠期的安全性尚未确立，且动物
研究结果并不一定适用于人体。因此，不建议在
妊娠期间使用Hepar-P。

哺乳期:
建议服用Hepar-P的母亲避免哺乳，或在哺乳期间
避免使用Hepar-P。


