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摘 要 支气管哮喘（以下简称“哮喘”）是一种以慢性气道炎症和气道重塑为主要特征的异质性气道疾病，其发病机制复杂，发病

率高且病情易反复。自噬在改善哮喘症状中发挥了重要的调控作用。中药活性成分（如黄酮类化合物、蒽醌类化合物、萜类化合

物等）以及中药复方（如五虎汤、平喘颗粒、三子养亲汤等）可以通过调控自噬相关蛋白及信号通路，抑制气道炎性反应、减轻气道

高反应、缓解气道重塑，从而起到治疗哮喘的目的。但目前研究多为基础研究，且证据质量不高，今后应深入开展高质量的临床与

基础研究，以充分论证中药通过调控自噬治疗哮喘的科学性。
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ABSTRACT Bronchial asthma （referred to as “asthma”） is a heterogeneous airway disease characterized by chronic airway 

inflammation and airway remodeling. Its pathogenesis is complex， the incidence is high and the disease is easy to repeat. Autophagy 

plays an important regulatory role in improving asthma symptoms. By regulating autophagy-related proteins and signaling pathways，

the active components of traditional Chinese medicine （such as flavonoids， anthraquinones， terpenoids） and traditional Chinese 

medicine compounds （such as Wuhu decoction， Pingchuan granule， Sanzi yangqin decoction） can inhibit airway inflammatory 

response，reduce airway hyperresponsiveness，and alleviate airway remodeling，thus playing a role in the treatment of asthma. 

However， most of the current studies are basic studies，and the quality of evidence is not high．In the future，high-quality clinical 

and basic studies should be further carried out to fully demonstrate the scientific nature of traditional Chinese medicine in the 

treatment of asthma by regulating autophagy．
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支气管哮喘（以下简称“哮喘”）是一种以气道慢性

炎症、气道高反应性、可逆性气流受限和气道重塑为主

要特征的慢性肺系疾病，其发病机制与环境因素和遗传

因素有关，主要表现为喘息、气促、胸闷和（或）咳嗽等症

状[1]。2022年发表的相关研究显示，全球约有 2.62亿人

患哮喘，其中成人哮喘患病率为 4.4%[2]。哮喘的高发病

率和高复发率给社会医疗资源、患者心理和家庭经济均

带来沉重负担[3]。

哮喘的发病机制复杂，可概括为气道免疫炎症、气

道重塑、气道高反应性、神经调节及其他因素影响等。

目前，哮喘治疗以激素和 β 受体激动剂为主，但长期激

素治疗存在一定的副作用[4]。自噬是细胞内的一种自我

清除机制，是指细胞通过清除多余的代谢产物维持细胞

内稳态的过程。研究表明，自噬在抑制气道炎症、缓解

气道重塑及改善气道黏液高分泌等方面发挥着重要的

调控作用[5]。中药治疗哮喘的历史悠久且疗效显著，具

有多成分、多靶点、多通路等特点，但目前缺乏对该领域

研究进展的系统性整理与归纳。基于此，本文梳理国内

外相关文献，总结细胞自噬与哮喘的关系，并对中药活

性成分及复方通过调控细胞自噬改善哮喘的最新研究
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进展作一简要综述，以期为临床应用中药治疗哮喘提供

新方向与新策略。

1　自噬

自噬通常由营养物质不足、细胞器受损、蛋白质结

构异常或聚集，以及微生物感染等因素所引起，包括自

噬启动、自噬伸长、囊泡成熟、自噬体形成以及衰退循环

5个步骤[6]。当机体处于营养缺乏或饥饿状态时，细胞内

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白复合物1（mammalian target of 

rapamycin 1，mTOR1）被抑制，UNC-51 样激酶 1（UNC-

51-like kinase-1，ULK1）复合物被激活，从而启动自噬；

自噬相关基因（autophagy-related gene，ATG）13蛋白、相

对分子质量大小为200 000的黏着斑激酶家族相互作用

蛋白、ATG101蛋白与 ULK1结合后，形成复合体，促进

自噬前体形成，并在Ⅲ型磷脂酰肌醇-3-激酶（class Ⅲ 

phosphatidylinositol 3-kinase，PI3KC3）的作用下形成自

噬体；在 ATG7、ATG10的作用下，自噬膜不断弯曲伸长

包裹自噬底物，形成双层膜的囊泡，即自噬小体[7―8]；自

噬小体与溶酶体融合，形成自噬溶酶体，进而降解底物，

完成自噬过程，维持细胞内稳态[9]。

2　自噬与哮喘

研究表明，细胞自噬与哮喘关系密切，且自噬对于

哮喘的发展具有双重作用。自噬具有动态属性，并在哮

喘中处于失衡状态。生理状态下，当机体受到缺氧、氧

化应激及炎症等刺激时，自噬途径将被激活，其通过分

解细胞质内受损的细胞器，帮助机体提供能量，并调节

正常呼吸道稳态[10]。病理条件下，细胞自噬过表达会诱

导炎症反应，触发哮喘气道病理性改变[11]；而自噬低表

达同样会引起哮喘气道免疫炎症反应、气道重塑以及气

道高反应[12]。

2.1　自噬调控气道免疫炎症反应

气道慢性炎症是哮喘的基本特征，其特点为炎症细

胞的增多与浸润。在哮喘的发展过程中，自噬可以通过

调节相关免疫细胞的抗原呈递功能来调控炎症反应[13]。

研究显示，白细胞介素4（interleukin 4，IL-4）可以在体外

诱导哮喘模型小鼠肺组织中的 B 细胞发生自噬，促进 B

细胞的抗原呈递；而与未敲除自噬相关基因的哮喘模型

小鼠相比，敲除该基因的哮喘模型小鼠肺组织中，IL-4

介导的 B 细胞抗原呈递功能显著下降，活化的 T 细胞数

量 显 著 减 少 ，哮 喘 小 鼠 的 病 理 生 理 特 征 得 到 显 著

改善[14]。

抑制自噬可以调控炎症小体，减轻炎症反应。研究

表明，抑制自噬可以下调核苷酸结合结构域富含亮氨酸

重 复 序 列 和 NOD 样 受 体 热 蛋 白 结 构 域 相 关 蛋 白 3

（NOD-like receptor thermal protein domain associated 

protein 3，NLRP3）炎症小体和半胱氨酸蛋白酶 1 的表

达，降低促炎细胞因子 IL-1β 的表达水平，进而减轻炎症

反应[15]。然而也有研究显示，促进自噬可以调控炎症细

胞，减轻炎症反应。有学者通过观察屋尘螨诱导的哮喘

小鼠模型发现，与正常对照组小鼠相比，哮喘小鼠脾细

胞中泛素结合蛋白 p62表达显著升高，而支气管肺泡液

中的中性粒细胞显著降低；经 P140肽干预后，哮喘小鼠

脾细胞和中性粒细胞的自噬水平有所恢复，过敏性气道

炎症有所减轻[16]。同样，也有学者在 ATG5 基因缺陷哮

喘模型小鼠中发现，肺组织自噬途径被破坏，导致中性

粒细胞在气道内大量聚集，诱导了炎症反应的发生[17]。

由此可见，在哮喘模型中，自噬可以通过改善气道

免疫炎症反应来缓解哮喘症状，其机制可能与发生自噬

的细胞类型有关。

2.2　自噬影响气道重塑

气道重塑是哮喘的主要病理改变之一，与上皮细

胞-间充质转化（epithelial-mesenchymal transition，EMT）

和气道纤维化有关。EMT 表现为上皮细胞标志物（如 E-

钙黏蛋白）的表达降低和间充质细胞标志物（如波形蛋

白）的表达增加，最终导致上皮细胞逐渐转化为间充质

细胞而失去上皮功能和特征[18]。研究发现，在给予磷脂

酰肌醇-3-激酶（phosphatidylinositol 3-kinase，PI3K）抑制

剂处理后，哮喘模型小鼠可通过抑制自噬来抑制支气管

上皮细胞中卵泡抑素样蛋白 1 诱导的 EMT 和气道重

塑[19]。抑制转化生长因子 β1（transforming growth factor-

β1，TGF-β1）蛋白表达可以减轻哮喘发生进程中的炎症

反应和纤维化重构，进而延缓哮喘气道重塑[20]。当哮喘

模型大鼠血清中 TGF-β1蛋白的表达显著下调时，支气管

平滑肌细胞的自噬表达水平降低，气道重塑得到显著改

善[21]。然而，也有研究提出，慢性哮喘模型小鼠肺组织

的低水平自噬，会加重哮喘的症状和气道重塑[22]。

2.3　自噬调节气道高反应性

气道高反应性是指由各种刺激因子引起的气道平

滑肌收缩，从而导致气道变窄和气流受限，是哮喘重要

的发病机制之一[23]。研究表明，抑制哮喘模型小鼠肺组

织的 ATG5 基因表达，诱导自噬途径受损，小鼠的气道高

反应性和肺部炎症都会得到改善[24]。还有研究发现，哮

喘模型小鼠使用自噬抑制剂氯喹后，其气道高反应性和

炎症反应明显减轻[25]。但也有研究表明，慢性哮喘小鼠

模型中，自噬水平降低，会进一步加重哮喘气道高反

应性[12]。

综上，自噬在哮喘发展的各环节中发挥着重要作

用，调控自噬将会成为一种新的治疗哮喘的研究方向。

3　中药干预细胞自噬治疗哮喘的作用机制

3.1　中药活性成分

3.1.1　黄酮类化合物

木犀草素具有抗炎、保护神经等作用。Wang 等[26]研

究发现，木犀草素可以抑制卵清蛋白（ovalbumin，OVA）
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诱导的哮喘模型小鼠肺组织中重组人自噬效应蛋白  

Beclin-1-PI3KC3复合物的产生，提高肺组织中 PI3K、磷

酸 化 蛋 白 激 酶 B（phosphorylation protein kinase B，p-

Akt）、mTOR 的表达水平，从而减轻肺组织炎症，表明木

犀草素可通过激活 PI3K/Akt/mTOR 信号通路而抑制细

胞自噬，进而减轻哮喘模型小鼠的炎症反应。

虎杖苷为虎杖根茎的主要活性成分，具有抗氧化、

抗炎等作用。研究发现，虎杖苷能下调哮喘模型小鼠肺

组织中微管相关蛋白质轻链3-Ⅰ（light chain 3-Ⅰ，LC3-

Ⅰ）、LC3-Ⅱ和 Beclin-1蛋白表达水平，降低 NLRP3炎症

小体以及嘌呤能离子通道型 7 受体（purinergic ligand-

gated ion channel 7 receptor，P2X7R）的蛋白表达水平，从

而减轻哮喘小鼠气道炎性反应及气道阻力[27]。

牡荆素是一种天然黄酮类化合物，具有抗炎、抗氧

化等作用。研究显示，牡荆素可以降低哮喘模型小鼠肺

组织中 Beclin-1和 LC3A/B 蛋白表达水平，抑制促炎因

子 γ 干扰素（interferon-γ，IFN-γ）等表达。这提示，牡荆

素可通过抑制自噬而有效改善哮喘小鼠的炎症反应[28]。

山柰酚是一种黄酮类活性单体，具有抗炎、抗氧化

应激、抗过敏等作用。山柰酚能够明显下调 OVA 诱导的

哮喘小鼠肺组织中还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

氧化酶4（reduced nicotinamide adenine dinucleotide phos‐

phate oxidase 4，Nox4）、LC3B、ATG5和 Beclin-1蛋白的

表达水平，抑制炎性细胞因子分泌，减轻气道炎症[29]。

淫羊藿苷来源于中药淫羊藿，可以促进免疫调节。

Yang 等[30]研究发现，淫羊藿苷能够增加哮喘模型大鼠气

道 平 滑 肌 细 胞（airway smooth muscle cell，ASMC）中

ATG3、ATG5 基因和 Beclin-1蛋白的表达水平，激活自噬

标志物 LC3-Ⅰ和 LC3-Ⅱ，并抑制 ASMC 的过度增殖，改

善哮喘的气道重塑。这提示，淫羊藿苷可通过促进自噬

改善哮喘。

3.1.2　蒽醌类化合物

大黄酚主要来源于中药大黄，是一种蒽醌类化合

物。Song 等[31]研究发现，大黄酚能够下调哮喘模型大鼠

肺细胞中 LC3B、ATG5和 Beclin-1的蛋白表达水平，减

少 IL-4等炎症因子的分泌，抑制杯状细胞过度增殖和细

胞外基质沉积。这提示，大黄酚可通过抑制自噬，减轻

哮喘炎症反应和气道重塑。

3.1.3　萜类化合物

环黄芪醇主要来自中药黄芪，具有抗炎、抗氧化、抗

肺纤维化、抗缺血和缺氧损伤等药理作用。研究发现，

环黄芪醇能有效降低 OVA 诱导的哮喘模型小鼠肺组织

中 LC3B、Beclin-1蛋白的表达水平，提高 p62蛋白的表

达水平，降低 IL-5、IL-13及免疫球蛋白 E 的表达水平[32]。

这提示，环黄芪醇可通过抑制细胞自噬，发挥抑制哮喘

模型小鼠炎症反应的作用。

芍药苷是从天然药物白芍中提取的单体化合物，具

有抗炎、保护神经细胞、免疫调节等多种作用。研究表

明，芍药苷能够下调哮喘模型小鼠中 Beclin-1蛋白表达，

上调 p62蛋白表达，抑制炎症因子释放，明显改善炎症细

胞浸润，避免哮喘加重[33]。

3.1.4　生物碱

钩藤碱是钩藤的主要活性成分，具有抗炎、平喘、保

护中枢神经系统等药理作用。研究显示，钩藤碱干预哮

喘模型小鼠后，小鼠平滑肌细胞中 LC3-Ⅱ、Beclin-1、

ATG5蛋白表达水平及 IL-6和 IL-13表达水平均显著降

低，p62蛋白表达水平显著升高，同时 Janus 激酶2（Janus 

kinase 2，JAK2）和信号转导与转录激活因子 3（signal 

transducer and activator of transcription 3，STAT3）水平也

显著降低[34]。这提示，钩藤碱可通过抑制 JAK2/STAT3

信号通路抑制细胞自噬而缓解气道炎症，起到治疗哮喘

的效果。

综上，中药活性成分（如黄酮类化合物、蒽醌类化合

物、萜类化合物、生物碱等）可以通过 LC3、Beclin-1、p62

等多个靶点，调节细胞自噬，抑制炎症反应，减轻气道重

塑和气道高反应，缓解哮喘症状，为临床治疗哮喘提供

潜在可行的新策略。其作用机制总结见表1。

3.2　中药复方

3.2.1　清肺止咳类

五虎汤是出自《幼科发挥》的治疗哮喘的经典名方，

该方由麻黄、杏仁、石膏、甘草、细茶叶等组成，具有清肺

涤痰、平喘止咳的功效。研究发现，五虎汤可以通过下

调哮喘小鼠肺组织中磷酸化腺苷一磷酸活化的蛋白质

激酶（phosphorylated adenosine monophosphate-activated 

protein kinase，p-AMPK）/AMPK 比值和磷酸化 ULK1（p-

ULK1）/ULK1 比值，上调哮喘小鼠肺组织中 LC3-Ⅱ、

Beclin-1蛋白的表达水平和 LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值，减少气

道炎症细胞浸润，降低气道高反应性，减少小鼠气道上

皮细胞中胶原和气道黏液分泌的积累[35]。此外，还有研

究发现，五虎汤能通过抑制 STAT3 及 PI3K/Akt 信号通

路，提高呼吸道合胞病毒诱发哮喘小鼠肺组织中 ATG5、

LC3-Ⅰ和 LC3-Ⅱ蛋白的表达水平，降低 p62蛋白的表达

表1　中药活性成分通过调节自噬调控哮喘的作用机制

中药活性成分
淫羊藿苷
木犀草素
虎杖苷
牡荆素
山柰酚
大黄酚
环黄芪醇
芍药苷
钩藤碱

来源
淫羊藿
木犀草
虎杖
牡荆
山柰
大黄
黄芪
芍药
钩藤

作用机制
ATG3、ATG5、Beclin-1、LC3-Ⅰ、LC3-Ⅱ↑
Beclin-1-PI3KC3蛋白复合物↓，激活PI3K/Akt/mTOR信号通路
Beclin-1、LC3-Ⅰ、LC3-Ⅱ↓，抑制P2X7R-NLRP3信号轴
Beclin-1、LC3A/B↓
Nox4、ATG5、LC3B、Beclin-1↓
LC3B、ATG5、Beclin-1↓
LC3B、Beclin-1↓，p62↑
Beclin-1↓，p62↑
LC3-Ⅱ、Beclin-1、ATG5↓，p62↑，抑制JAK2/STAT3信号通路

自噬
促进
抑制
抑制
抑制
抑制
抑制
抑制
抑制
抑制
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水平，从而达到治疗哮喘的目的[36―37]。

平喘颗粒是黑龙江中医药大学开发的治疗哮喘的

经典成方制剂，临床实践证明，其具有养阴清肺、润肺止

咳的功效，对于慢性持续期哮喘具有显著的疗效[38]。张

潇予等[39]研究显示，平喘颗粒干预可降低哮喘模型小鼠

肺组织中 Beclin-1、IL-4、IL-5、IL-13的表达水平及 LC3-

Ⅱ/LC3-Ⅰ比值，提高 p62蛋白的表达水平，并使气道杯

状细胞化生、黏液分泌以及气道周围胶原沉积得到缓

解。这提示，平喘颗粒可通过抑制细胞自噬来改善气道

重塑，缓解气道炎症反应。

3.2.2　降气化痰类

三子养亲汤始载于《韩氏医通》，由莱菔子、白芥子

和紫苏子组成，具有降气化痰、止咳平喘的功效。张博

达等[40]研究发现，该方能通过下调哮喘模型大鼠肺组织

中 Beclin-1、UVRAG mRNA 表达水平，减轻肺组织杯状

细胞化生以及气道基膜增厚。这提示，三子养亲汤能通

过抑制自噬，缓解气道重塑。

3.2.3　温肺化痰类

麻芍平喘汤是国医大师韩明向教授创制的治疗寒

哮证的经验方，由麻黄、细辛、芍药、钩藤、五味子组成，

具有散寒宣肺、化痰平喘的功效。任燕群等[41]发现，麻

芍平喘汤可以激活脂多糖诱导的人气道上皮细胞炎症

模 型 大 鼠 中 p-PI3K、p-Akt、p-mTOR 蛋 白 表 达 ，降 低

LC3B 蛋白表达水平和肿瘤坏死因子 α（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）、IL-5、IL-6的表达，促进 IL-10表达。这

提示，该方可能通过激活 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，抑

制自噬，减轻气道炎症等哮喘症状。

平喘宁由《韩氏医通》三子养亲汤和《金匮要略》射

干麻黄汤两方化裁而成，由麻黄、杏仁、陈皮、浙贝、细

辛、苏子等11味中药组成，功效为温肺化痰、止咳平喘。

王心恒[42]研究显示，该方能有效降低哮喘模型大鼠活性

氧（reactive oxygen species，ROS）含量，同时降低肺组织

高 迁 移 率 族 蛋 白 B1（high-mobility group protein 1，

HMGB1）、Beclin-1、ATG5 蛋白表达水平以及 LC3-Ⅱ/

LC3-Ⅰ比值，抑制 IL-6、IL-8、TNF-α 表达。这提示，该方

能够通过抑制 ROS/HMGB1/Beclin-1信号通路抑制细胞

自噬，降低氧化应激水平，减轻炎症反应，从而有效治疗

哮喘。

小青龙汤是《伤寒杂病论》中的经典名方，由麻黄、

芍药、细辛、炙甘草、干姜、桂枝、五味子、半夏组成，具有

温肺止咳、解表散寒的功效。研究显示，小青龙汤能上

调哮喘模型大鼠肺组织中 ATG5 基因、LC3和 Beclin-1蛋

白表达水平，下调 p62蛋白表达水平，降低 mTOR 表达水

平，从而减轻肺部炎症。这提示，小青龙汤可以通过促

进 肺 组 织 细 胞 自 噬，改 善 气 道 炎 症 反 应，缓 解 哮 喘

症状[43]。

3.2.4　补肺化痰类

鹿茸大补汤源于《东医寿世保元》，由鹿茸、麦冬、薏

苡仁、麻黄、山药、杏仁、天冬、五味子组成，具有化痰平

喘、补肺泻肝等功效，对哮喘缓解期患者有良好的治疗

效果。金丽娜等[44]研究证实，鹿茸大补汤可明显降低哮

喘模型豚鼠肺组织中 ULK1、Beclin-1的蛋白表达水平，

降低 LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值，减少炎症细胞的数量。这提

示，鹿茸大补汤可以通过抑制 ULK1信号通路，有效下调

肺组织细胞的过度自噬，从而改善气道炎症反应。

阳和平喘颗粒是在《外科全生集》阳和汤的基础上

制成的颗粒剂，由麻黄、桔梗、当归、白芥子、五味子、葶

苈子、巴戟天、旋覆花、熟地黄组成，具有补肺化痰、止咳

平喘的功效。研究表明，阳和平喘颗粒能够抑制支气管

上皮细胞中 ATG5、Beclin-1、LC3B 蛋白和 IL-4、IL-13的

表达，促进 p62蛋白和 IFN-γ 表达，降低 HMGB1的表达

水平，减少上皮细胞纤维化的产生，对治疗哮喘具有潜

在的价值[45]。

温阳化饮方由小青龙汤化裁而成，具有温补肺阳、

益气化痰之功效。研究显示，温阳化饮方干预哮喘模型

大鼠后，大鼠肺组织中 ATG3、ATG7 基因的表达水平显

著升高，而 IL-18、IFN-γ 的表达水平显著降低[46]。这提

示，温阳化饮方能通过促进细胞自噬从而起到治疗哮喘

的作用。

3.2.5　益气温阳类

益气温阳护卫汤由国医大师洪广祥所创，由桂枝

汤、玉屏风散加仙茅、淫羊藿组成，具有温阳益气、补肺

健脾的作用，可有效治疗支气管哮喘。研究发现，哮喘

模型大鼠经益气温阳护卫汤干预后，其气道上皮细胞中

PI3K、Akt、mTOR 蛋白的表达水平显著升高，LC3B、Be‐

clin-1蛋白的表达水平和 LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值显著降低，

气道上皮杯状细胞化生和上皮下胶原沉积显著改善[47]。

这提示，益气温阳护卫汤可能通过激活 PI3K/Akt/mTOR

信号通路，抑制细胞自噬，改善气道炎症反应及气道重

塑，从而治疗哮喘。

3.2.6　活血祛风类

加味芎蝎散由《小儿病源方论》中的芎蝎散化裁而

来，由川芎、全蝎、芦根、荜茇、半夏、细辛、五味子、白前

组成，具有活血祛风、降气止咳之功。杨斌等[48]研究发

现，加味芎蝎散能够提高哮喘模型大鼠气道平滑肌组织

Beclin-1和 LC3蛋白的表达水平，减少气道壁平滑肌增

生和胶原沉积。这提示，该方可以通过维持 ASMC 的正

常自噬来缓解气道重塑。

综上，中药复方可以通过调节多种信号通路（如

AMPK/ULK1、PI3K/Akt/mTOR、ROS/HMGB1/Beclin-1、

mTOR 等）来调控自噬，进而抑制气道炎性反应、气道杯

状细胞化生、气道黏液分泌、气道周围胶原沉积及气道
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平滑肌增生，起到治疗哮喘的作用。其具体作用机制总

结见表2。

4　总结与展望

近年来研究显示，自噬在哮喘的进展中具有双重作

用：一方面，自噬可清除有害分子，联合溶酶体降解受损

蛋白质、脂质或细胞器等，维持细胞稳态；另一方面，高

度活化的自噬，可触发炎症反应，诱导细胞程序性死亡。

中药可以通过调控自噬相关蛋白及信号通路，抑制气道

炎性反应、减轻气道高反应、缓解气道重塑，从而起到治

疗哮喘的目的。目前，中药调节自噬治疗哮喘作用机制

的研究仍有一些不足：（1）目前的研究多为基础研究，临

床研究少见，导致中药通过调节自噬治疗哮喘的临床数

据支持不足，未来需要大量规范、科学的临床研究，以实

现中药调节自噬治疗哮喘从理论到临床的转变。（2）中

药的药效成分复杂，治疗靶点众多，哮喘发病又涉及多

条信号通路，而目前对于中药治疗哮喘的作用机制和靶

点仍缺乏高质量证据支持。因此，今后相关学者应深入

开展高质量的临床与基础研究，充分论证中药通过调控

自噬治疗哮喘的科学性，从而为其更好地应用于临床奠

定基础。
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