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慢性肾炎的中医药实验方法研究进展 
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摘  要：近年来，国内学者借助现代实验手段进行了中医药治疗慢性肾炎的实验研究，复制出各种与临床症状相对应的动物

病理模型，并以中药干预治疗，其中对与慢性肾炎相关细胞因子的研究最为集中，就该病的研究进展和热点方向做一综述。 
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Abstract: In recent years, many domestic scholars studied chronic nephritis by both animal experiments and clinical trials with the 
help of modern technology, duplicated the animal pathological models corresponding to a variety of clinical symptoms, and 
investigated the therapeutic effects of traditional Chinese medicines. The key research was focused on the related cell factors of 
chronic nephritis and research progress on the disease and the hotspot directions are summarized in this article. 
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慢性肾小球肾炎（简称慢性肾炎，CGN）是一

种以蛋白尿、水肿、血尿和高血压为临床表现的肾

小球疾病，病程迁延，时轻时重，病变缓慢进展，

最终发展为慢性肾衰竭。西医药的疗效较差，副作

用明显，中医药辨证治疗疗效较好。近年来，国内

学者借助现代实验手段进行了中医药治疗慢性肾炎

临床和临床前实验研究，复制出各种与临床症状相

对应的动物病理模型，并以中药干预治疗，取得了

可喜的成绩。本文就该病的研究进展和热点方向做

一综述。 
1  常用的研究模型 

动物实验在医学研究中有不可替代的地位，动

物模型的选择仍是医学实验研究中的首要问题，实

验动物模型宜尽可能地与 CGN 发病机制、病理类

型相接近。大部分 CGN 是由循环免疫复合物（CIC）
沉积于肾小球，从而引起一系列炎症反应而致[1]，

这一发病机制已经得到公认。因此动物模型也应以

免疫模型为最佳，目前较为常见的动物模型有

Masugi 肾炎模型、系膜增生性肾炎模型、阿霉素慢

性肾炎模型等。 
1.1  抗肾小球基底膜型肾炎（Masugi 肾炎）模型[2-6] 

（1）肾毒血清的制备：大鼠从腹主动脉灌流洗

涤使肾变苍白，取肾皮质部分经匀浆后与完全弗氏

佐剂混合乳化。定期给家兔多点 sc 注射，免疫结束

后，家兔取血分离血清。兔血清中经等量大鼠红细

胞吸附杂抗体后于 56 ℃水浴 30 min 灭活，即制成

兔抗鼠肾毒血清，双扩散法测定抗体滴度；（2）预

免疫：正式免疫前 5 d 给每只大鼠 ip 兔 IgG-完全弗

氏佐剂以加速诱导反应；（3）正式免疫：诱导当天

大鼠尾 iv 给予肾毒血清造模。 
1.2  系膜增生性肾炎模型 

系膜增生性肾炎（MsPGN）是我国原发性肾小

球疾病中最常见的病理类型，据统计约占我国肾穿

刺病人的 50%，1997 年 WHO 肾病委员会正式把它

作为肾小球肾炎中一个独立类型，以持续性蛋白尿

和血尿为特征[7]。因此该模型研究及造模方法较多。 
1.2.1  抗牛血清白蛋白（BSA）型  将阳离子化的

牛血清白蛋白（C-BSA）溶于生理盐水中，与等量 
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不完全弗氏佐剂充分乳化，每只造模大鼠分多点 sc
注射为预免疫。1 周后正式免疫，造模大鼠隔日尾

iv 给予 C-BSA 4 mg，连续 4 周[8]。毛俐婵[9]则选用

正式免疫时尾 iv 给予 BSA 2.5 mg，每周 3 次，连续

4 周造模。另外有学者采用家兔建立此模型，并在

免疫过程中注射大肠杆菌内毒素以加速模型的形

成[10]。有研究者[11-13]采用 po 给予 BSA 复制该模型，

该模型的成模率大约为 77%[13]。还可采用一次性尾

iv 给予 BSA 1 g/kg，2 周后模型成立[14]。另外，张

红梅等[15]切除了大鼠的一侧肾脏后再进行 BSA 的

免疫复制肾炎模型，该模型中做了二分之一的肾切

除，模拟肾衰模型的造模方法。 
1.2.2  抗 Thy-1 模型[16]  （1）制备 Thy-1 抗血清：

大鼠取胸腺剪碎制得淋巴细胞悬液，以生理盐水和

完全弗氏佐剂稀释后注射至兔背部皮下；第 2、4
周时分别 iv 给予胸腺细胞强化免疫。抗体效价达到

要求后取血清；（2）提纯血清：兔抗血清用饱和硫

酸铵法提纯即得粗制的抗体 IgG；（3）模型的制作：

实验当日由尾 iv 给予抗鼠 Thy-1 抗血清造模。该模

型接近人体慢性肾炎病变，且方法简单，模型成功

率高，病变明显，可加强免疫次数使模型在实验周期

内更加稳定[17]。在造模过程中，可进行游泳疲劳实

验，复制慢性肾炎气虚血瘀证，使该模型既具有中

医肾“病”的特征，同时又具有中医“证”的特征。 
1.3  膜性肾炎（Heymann 肾炎）模型 

Heymann（HN）肾炎模型分主动型和被动型两

种。主动型 HN 肾炎是用同种动物的肾皮质匀浆免

疫动物，引起类似于人类膜性肾病的炎症表现；被

动型 HN 肾炎则是直接给动物注射抗刷状缘抗体

（FxlA）而造成的[18]。目前以主动型造模方法最为

多见。 
取 SD 大鼠，处死后取出肾脏，用生理盐水反

复冲洗至发白，取肾皮质制成匀浆，加入完全弗氏

佐剂及适量生理盐水混合均匀后制成免疫复合物，

定期连续免疫大鼠，在注射免疫复合物 4 周后以尿

蛋白试纸检查大鼠尿液，以大鼠尿蛋白呈阳性为肾

炎形成的指标[19-21]。 
1.4  IgA 肾炎[22] 

小鼠于第 1、7、10 天 ip 给予 G-150 葡聚糖凝

胶，从第 15 天开始每周 3 次尾 iv 给予右旋糖酐，

共注射 12 周。 
1.5  阿霉素慢性肾炎模型[14,23] 

阿霉素以 6.5 mg/kg 经大鼠尾静脉一次给药造

模，3 周后模型稳定。 
总结起来，Masugi 模型、以 BSA 为免疫原的

系膜增生性肾炎模型和 Heymann 肾炎模型最为多

见。造模细节虽不尽相同，但可以发现，可选用的

动物种类很多，大鼠、小鼠[24]、家兔均有报道，免

疫原一般 iv 给予，偶见 ip 注射[2]，且一般只选用雄

性动物。而药物介入的时间基本相同，一般都在造

模过程中即开始给药进行预防，甚至在模前即开始，

给药时间也相对较长，4～6 周最为多见。 
2  慢性肾炎的主要观测指标 
2.1  实验室检查 

临床上慢性肾炎的实验室检查主要有以下两

种。（1）尿液检查：尿异常是慢性肾炎的基本标志。

蛋白尿是诊断慢性肾炎的主要依据，尿沉渣可见颗

粒管型和透明管型。血尿一般较轻或完全没有。（2）
肾功能检查：慢性肾炎早期没有肾功能的改变，当

出现肾功能不全时，主要表现为肾小球滤过率下降，

肌酐清除率（CCr）降低。由于肾脏代偿功能很强，

当 CCr 降至正常值的 50%以下时，血清肌酐（Cr）
和尿素氮（BUN）才会升高，在 Cr 升高之前可能

出现 BUN 的升高，也可继而出现肾小管功能不全，

如尿浓缩功能减退等。 
2.2  临床观测指标 

基于临床对慢性肾炎的常规检查及中医药的特

点，尿蛋白定量应为判定药物有效性的首要指标。 
2.2.1  一般状况观察  造模后水食量、精神状态、

体质量、体毛、大小便及活动情况等。 
2.2.2  生化指标检查  24 h 尿量、尿蛋白量，血清总

蛋白、白蛋白、三酰甘油、胆固醇[25]、BUN、Cr，全

血/血浆黏度、还原黏度、红细胞压积、血沉、纤维

蛋白、白蛋白/球蛋白[26]，T 淋巴细胞亚群分析[16]等。 
2.2.3  病理学检查  肾组织光镜、电镜、免疫荧光、

系膜细胞数、肾小球直径[13]等。 
依临床诊断及文献，认为尿蛋白定量、Cr、

BUN、光镜病理切片为必用指标[27]。至于其他指标

可根据研究中药的作用机制和方解治则等酌情选

用。观察药物对微循环的作用，可加选血流变学指

标——全血/血浆黏度、红细胞压积、血沉等；观察

药物对肾脏纤维化有无作用，可检测Ⅳ型胶原蛋白

和层黏蛋白[28]；观察药物对免疫功能细胞的作用，

可加选淋巴细胞亚群分析，补体 C3、C4 等；观察药

物对肾细胞增殖的作用，可加选病理切片下系膜细

胞数、肾小球直径的统计等；观察药物的抗氧化能
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力，可加选超氧化物歧化酶（SOD）及丙二醛（MAD）

等指标；观察内分泌指标可加选尿中类固醇、心钠

素、前列腺素、激肽、白细胞介素等。值得一提的

是近十年来，已经发现慢性肾炎与多种细胞因子有

相关性，研究这些指标与药物作用的关系可以有助

于阐明中医药治慢性肾炎的机制，为临床用药提供

有力可靠的依据。 
3  CGN 与免疫相关因子 

细胞因子在 CGN 的发生和发展中起着不可忽

视的作用。近十年来，细胞因子与 CGN 的关系已

成为研究热点之一，众多学者都对此进行了研究，

发现很多细胞因子在 CGN 中的变化情况，深入研

究细胞因子在肾炎中的作用及机制，有以下意义。

（1）在分型上对传统方法作出新评价，揭示肾炎病

理类型间相互转化和重叠与细胞因子出现和转归的

关系；（2）在诊断上依据患者血清、尿液细胞因子

含量，并结合肾脏病理学检查，对不同肾炎不同发

展阶段作出准确结论，为预后监测和治疗提供帮助；

（3）在治疗上针对不同细胞因子的缺乏或亢进，给

予细胞因子或其拮抗剂，甚至基因治疗调节细胞因

子网络平衡，可以从根本上阻断病变的发展[29]。现

粗略总结临床及临床前对两者关系的研究结果。 
3.1  白细胞介素（IL） 

CGN 患者的 IL-2 水平显著低于正常人，究其

原因可能是 CGN 患者 Th 细胞减少，致使分泌 IL-2
减少并导致患者细胞免疫功能降低[30]。相关研究表

明，IL-2 的产生异常和反应性异常在 CGN 过程中

表现出复杂甚至矛盾的现象[29]，推测可能是肾脏疾

病时细胞因子至少通过两种途径参与病变过程：一

是作为“攻击性”炎性介质，启动或促进肾组织的

炎症和损伤；二是作为抗炎症因子，参与肾组织自

身防御，促进炎症消散和组织修复。“攻击”和“修

复”的平衡决定肾脏疾病的转归[31-32]。 
IL-6 是体内许多细胞产生的一种具有多种生物

活性的刺激因子，其作为机体复杂的细胞因子网络

中的重要成员，与肿瘤坏死因子（TNF-α、IL-8 等

成为机体主要介导炎症反应的细胞因子，在一些疾

病的病理过程中起重要的作用。肾炎患者机体受相

关抗原刺激后，体液中 IL-6 水平明显升高；慢性增

生性肾小球肾炎系膜细胞可持续分泌 IL-6，并与表

面 IL-6 受体结合刺激系膜细胞增殖，如此形成的一

条自分泌调节途径的恶性循环，使肾小球病理变化

加剧，引起肾小球组织结构及功能异常[30, 32]。 

孙章松等[33]的临床研究发现，IL-10 的表达量

和肾脏形态学及临床症状相关。肾脏形态学改变包

括系膜细胞、内皮细胞、小管间质细胞等的增生或

减少；临床症状包括蛋白尿及肾小球滤过率改变等。

上述细胞增生越明显，尿蛋白量越多，肾小球滤过

率越低，IL-10 表达越明显。肾病综合征范围的肾

小球疾病显示 IL-10 在肾小管间质细胞表达明显上

升。IL-10 几乎抑制所有促炎性细胞因子的合成与

释放，如抑制 Thl 细胞产生与释放干扰素（IFN）-γ、
IL-6、TNF-α 等炎症细胞因子，具有重要的抗炎作

用；抑制巨噬细胞活化，防止过度活化的巨噬细胞

对宿主组织产生损伤，降低免疫活性 T 淋巴细胞的

增殖。血清 IL-10 可能抑制上述炎症细胞因子对肾

小球系膜细胞的多种炎症反应，从而使患者肾功能

得到保护和改善[32, 34]。 
IL-18 是近年来发现的具有多种免疫调节功能

的细胞因子，能够促进 Thl 细胞增殖和 Thl 型免疫

应答，促进 TNF-α、NO、IL-8 等炎症因子及趋化因

子产生。此外，IL-18 是目前发现的最强烈的 IFN-γ
诱生因子，在 IFN-γ 作用下单核巨噬细胞活化，通

过释放溶酶体酶等炎性介质引起组织损伤。研究结

果表明，CGN 组的血清 IL-18 水平非常显著高于正

常组，这一现象可以证明 IL-18 在其介导的肾损伤

中起动了免疫性肾损伤的病理过程[32, 34]。 
血小板源性生长因子（PDGF）是肾小球局部

炎症反应的重要介质之一。在系膜增生性肾小球肾

炎模型中，PDGF-β 蛋白高表达见于肾小管上皮细

胞、肾小球囊壁及系膜区，而肾组织间质内少见，

它介导了炎性反应及代谢紊乱，使得系膜基质增多，

系膜细胞增生[11]。 
尿中 90%的表皮生长因子（EGF）由肾脏合成，

远曲小管和亨氏袢升支厚壁段为主要合成部位。

EGF 是一种很强的促细胞分裂的细胞因子，可以控

制肾小球系膜细胞的生长，并影响肾小球细胞外基

质的形成，而 EGF 的过度表达则可能引起大量的细

胞外基质沉积，导致组织纤维化形成。测定尿 EGF
水平可以作为判断 CGN 患者肾组织损伤纤维化的

指标之一。尿 EGF 与 CGN 中医证型的关系正引起

重视，有学者认为尿 EGF 可以作为 CGN 中医辨证

分型的参考指标[15, 35]。 
刘健胜[34]的研究结果也表明，CGN 患者的血浆

血管内皮生长因子（VEGF）水平也显著高于正常

人。由于受到炎症刺激，肾小球受损，导致缺氧、
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缺血，损伤了血管内皮细胞，从而激发 VEGF 的表

达。而 VEGF 与肾小球基底膜具有很高的亲和力，

能引起肾小球基底膜通透性的增加，并促进 NO、

内皮素的产生，从而改变肾脏血流动力学而导致蛋

白尿的产生。 
转化生长因子 β1（TGF-β1）在 CGN 患者血清

中要明显高于正常人，血 TGF-β1 越高，免疫反应

越低，向肾衰竭终末期进展的可能性越小；TGF-β1
越低，免疫反应越强烈，越容易导致肾衰竭终末期。

研究证实，在肾小球损伤模型中，TGF-β1 的表达增

加与细胞外基质（ECM）沉积一致，体内运用

TGF-β1 抗体中和，可阻断 ECM 的沉积。体外

TGF-β1 刺激培养的各种肾小球、小管细胞，ECM
诸成分合成增加。将 TGF-β1 cDNA 导入正常鼠体

内，可产生肾小球硬化病变。ECM 的沉积是肾小球

硬化的主要特点，而肾小球硬化是多种肾脏疾病发

展的最终结局[36]。TGF-β1 的升高反映它的抗炎症、

抗增生趋势，或者说反映的是致纤维化能力，而不

是致纤维化的程度[33]。 
3.2  自由基（FR） 

自由基造成的损伤在肾损伤中也占有重要地

位，氧自由基（OFR）和过氧化脂质（LPO）在肾

炎中的致病作用越来越受重视。在马杉肾炎模型

中，可观察到血清和肾组织中 MDA、NO、NOS 水

平显著升高，血清和肾组织中的 SOD 水平显著降

低[37]。而张弘[38]的研究却发现 CGN 患者中 NO 合

成及释放不足，而 NOS 水平则明显高于正常人。

NO 是体内重要的生理递质和细胞间、细胞内的化

学信使，它参与机体生理过程的调节和宿主的防御

以及免疫反应，同时在炎症反应中也发挥着重要作

用。NO 作为一种血管活性物质，有抑制平滑肌细

胞和内皮细胞增殖的作用，在舒张血管、传递神经

信息等方面发挥着重要作用；同样作为细胞因子、

炎症介质，在危重病的发病机制中具有重要作用。

其作用主要表现为损伤与保护的双重作用[39]。因此

张弘和伍小波的研究结果看似矛盾，却也存在一定

的合理性。 
3.3  红细胞的免疫功能 

以往认为，红细胞只参与呼吸功能，没有免疫

功能。事实上红细胞中有许多与免疫有关的物质，

数目众多，自成体系。1981 年美国生殖免疫学家

Siege1 在前人研究的基础上提出了“红细胞免疫系

统”的新概念[1]。红细胞具有多种重要的免疫功能，

红细胞的免疫功能主要是通过其膜上的 C3b 受体

（CRI，可称黏附分子）的介导来实现的，红细胞膜

上具有识别C3b的补体受体，可以黏附免疫复合物，

带至肝、脾网状内皮系统，由吞噬细胞清除，红细

胞回到血循环中仍具有黏附功能。因此红细胞是机

体清除 CIC 的主要承担者，红细胞的免疫黏附对红

细胞的免疫功能起到重要作用。Siegel计算得出CIC
与红细胞膜相遇的机会比白细胞大 500～1 000 倍。

因此张翠[24]和胡翠云[13]对实验性肾炎动物的红细

胞免疫功能做了研究，发现模型动物的红细胞 C3b
受体明显降低，红细胞上的循环免疫复合物明显增

加，而血清中的红细胞抑制因子显著增加，红细胞

免疫促进因子明显降低，认为模型动物的红细胞免

疫功能低下或者减退。 
3.4   其他 

目前对 CGN 相关因素的研究是多方面的，业

界已经从多角度研究了 CGN 的发病、发展与治疗

方法。内皮素-1（ET-1）具有强烈的促血管痉挛和

促细胞增殖等作用，可以导致全身性组织损伤[40]。

研究表明肾皮质和尿内 ET-1 水平都与尿蛋白量显

著正相关[41-42]。血栓素 B2（TXB2）和 6-酮-前列腺

素 F1a（6-keto-PGFla）分别是 TXA2 和 PG12在体内

的稳定代谢产物。TXA2 通过一定的途径影响着肾

功能[43]，从而加剧 CGN 患者的肾小球病理变化[43]。

PG12 具有可拮抗 TXA2 的作用，PG12 合成减少但

TXA2 作用增强[43]。研究结果证实，大鼠 CGN 模型

组血内TXB2升高，6-keto-PGFla则明显降低[9]。TNF- 
α 诱导内皮细胞释放 IL-1、IL-6 和趋化因子，导致

炎性细胞浸润，可促进系膜细胞增生，造成肾小球

的直接和间接损伤。CGN 患者血清 TNF-α 水平非

常显著地高于正常人，可促使肾炎病情进展[30,34]。 
炎症刺激可使肾小球系膜细胞分泌多种炎症性

细胞因子及其他炎症介质，而细胞因子又可通过自

分泌和旁分泌作用方式使炎症效应不断放大[44]，多

种细胞因子单独或联合，并与内分泌激素、神经递

质及某些效应物质等组成重要的网络系统，广泛而

精细地调节 CGN 的发生、发展。而这一系统的变

化是一个长期的过程，造就了 CGN 特异的病理过

程及治疗的缓慢性。 
4  CGN 的中医治则 

随着对 CGN 的逐渐研究和认识，CGN 的中医

治法也随之增加了新的治则。除传统的扶正培本法

以外又提出了祛风胜湿法、清热解毒法、活血化瘀
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法等[45]。（1）扶正培本法：主要调整脏腑阴阳气血

失调，如健脾益气、温补脾肾、滋养肝肾、气血双

补、气阴两补等法；（2）祛风胜湿法：祛风胜湿类

药物有抗炎及免疫抑制作用，能减轻肾小球病变的

程度，加速肾小球的炎症消退，对 CGN 有明显的

改善；（3）活血化瘀法：CGN 患者的血液通常处于

高凝状态，因此活血化瘀法也被研究和运用，尝试

用于治疗 CGN，取得了良好的成果；（4）清热解毒

法：由于许多肾炎的发病或加重与感染细菌或病毒

有关，抗原-抗体反应所引起的免疫效应也可在肾小

球内造成非特异性的炎症，这些都可以认为是中医

所说的“热毒”，因此应用清热解毒法治疗慢性肾炎

也取得了一定的疗效。 
5  实验研究中存在的问题 
5.1  模型的稳定性 

目前以同/异种蛋白免疫动物造成 CGN 为常见

的造模方法，但是这种免疫所造成的肾损伤是否具

有可逆性，动物本身是否能够自我代偿恢复，对于

这些问题的报道并不多，从文献来看，基本都采用

预防给药，边造模边治疗的方法，这可能表示模型

存在自我修复的问题。模型的稳定性影响实验结果，

如果采用治疗给药的方式，这个问题就尤为明显，

即使不用药介入，一段时间后肾损伤也能自行恢复，

这种情况下就不能有效评价药物的治疗作用。张健

等[10]在复制系膜增生性肾炎时，检测了血清内 CIC
的水平，模型组 CIC 浓度在造模期间升高，但是在

造模结束 2 周后明显降低，无法确定 CIC 浓度的下

降是否已经预示模型组的肾损伤发生了明显的自我

恢复。因此，对于模型的变化过程进行详细的追踪

研究至关重要，却至今无法得出定论。 
5.2  BUN、Cr 

由于肾脏代偿功能很强，当 CCr 降至正常值的

50%以下时，血清肌酐和尿素氮才会升高，而检测

CCr 的报道很少，没有该数据的支持，很难客观评

价每次模型对肾脏的损伤程度，也很难确定在该模

型下 BUN、Cr 是否达到升高的程度。而大量以动

物模型进行研究的文献中，都可看到 BUN、Cr 显

著升高，有待进一步研究。张红梅等[46]复制了抗

BSA 系膜增生性肾炎模型检测家兔的 Cr 和 BUN，

发现两者均在正常范围内，无显著性差异。王樟连

等[47]建立了阿霉素肾病结合二肾一夹型高血压模

型，发现模型组大鼠 BUN、Cr 明显升高，但均在

正常值范围。这都说明模型无明显肾功能损害。 

5.3  尿量 
CGN 的共同表现是水肿、高血压和尿异常改

变。在整个疾病的过程中，大多数患者会出现不同

程度的水肿，有水肿的患者会出现尿量减少，且水

肿程度越重，尿量减少越明显，多数无水肿患者尿

量正常，部分患者尿量也可能不发生明显减少。只

有很少的文献中关注了动物的尿量变化，结果也不

一致。黄黎明等[22]在模型小鼠中发现动物出现少尿

症状，而临床研究发现 CGN 和正常人的尿量并没

有显著差异[48]。上述结果的矛盾可能与模型的程度

及病理类型有关，却也说明尿量的变化也许并不是

可靠的评价指标。 
5.4  免疫抑制与免疫增强 

依据文献报道及临床治疗方法，认为 CGN 是

由于免疫功能的异常活化引起的。但是综合众多学

者的研究成果可以发现，有些研究关注了药物提高

机体免疫功能的作用以达到治疗 CGN 的目的，而

有些研究则关注了药物抑制机体免疫异常活化的作

用从而治疗 CGN。这两种方法存在着一定的矛盾。

单纯地提高某些免疫功能，往往会增加炎症效应和

前凝血因子的释出，而单纯的抑制免疫功能，却又

降低了机体抗外界干扰的能力。现代医学仍未找到

解决这个矛盾的关键办法，单纯的免疫抑制或免疫

刺激均达不到理想的临床效果。中医药以其独特的

辨证论治和中药复方的优势在免疫调节方面显示出

其多靶点的综合作用[46]。只有从修复受损肾脏细胞

入手，改善内环境平衡，调节人体免疫平衡，加强

人体适应自然生活的能力，才可能治愈慢性肾炎。 
6  结语 

中医治疗慢性肾炎的研究遵循中医传统理论体

系，辨证施治，又同时重视同现代医学诊断技术、

病理形态学分型、实验室检测相结合。这就有利于

提高临床的疗效，并寻求新的、有效的治疗手段和

方法。这种传统医学与现代科学方法的结合将成为

今后科研的重点，目前的研究已经深入到细胞、蛋

白水平，这将成为近几年的研究热点，并将进一步

促进中医理论的客观化，加快中医临床的长足发展。

但是还应该看到，稳定而明确的研究模型是解决问

题的先决条件，不容忽视，只有利用准确的模型研

究正确的药物才能得到正确的结果。 
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