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摘  要 

慢性肾脏病(Chronic kidney disease, CKD)已成为全球性健康危机，寻求延缓肾功能衰竭的干预靶点至

关重要。“肠–肾轴”稳态失衡及其介导的代谢紊乱是CKD进展的核心病理环节。在尿毒症微环境下，

肠道菌群失调产生的有害代谢物，如硫酸吲哚酚(Indoxyl sulfate, IS)、硫酸对甲酚(p-Cresyl sulfate, PCS)、
氧化三甲胺(Trimethylamine N-oxide, TMAO)等，通过诱导氧化应激、炎症反应加速了肾脏纤维化进程，

与此同时，短链脂肪酸(Short-chain fatty acids, SCFA)等保护性代谢物的匮乏则削弱了机体的抗炎免疫

屏障。本文系统综述了上述代谢产物的分子机制，通过饮食干预、益生微生态制剂、粪菌移植及新型靶

向药物重塑肠道稳态的治疗前景，旨在为CKD的临床诊疗与精准干预提供理论依据。 
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Abstract 
Chronic kidney disease (CKD) has emerged as a global health crisis, making the search for interven-
tion targets to delay renal failure of paramount importance. The homeostatic imbalance of the “gut-
kidney axis” and its mediated metabolic disturbances represent core pathological links in CKD pro-
gression. Within the uremic microenvironment, deleterious metabolites generated by gut dysbio-
sis—such as indoxyl sulfate (IS), p-cresyl sulfate (PCS), and trimethylamine N-oxide (TMAO)—ac-
celerate the process of renal fibrosis by inducing oxidative stress and inflammatory responses. Con-
currently, the deficiency of protective metabolites, such as short-chain fatty acids (SCFAs), weakens 
the host's anti-inflammatory immune barrier. This article systematically reviews the molecular 
mechanisms of these metabolites and explores the therapeutic prospects of remodeling intestinal 
homeostasis through dietary intervention, probiotic/prebiotic microecological agents, fecal micro-
biota transplantation, and novel targeted drugs, aiming to provide a theoretical basis for clinical 
diagnosis, treatment, and precision intervention in CKD. 
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1. 引言 

CKD 是一类具有高发病率及高致残率的慢性非传染性疾病。2023 年数据显示，全球成年人年龄标准

化患病率已达 14.2%，位列全球第九大死因[1]，对社会公共卫生系统构成了沉重负担。尽管现有的临床

干预手段，如血管紧张素抑制剂(ACEI/ARB)及 SGLT2 抑制剂在一定程度上延缓了病情进展，但仍有大

量患者进展至终末期肾病(End-stage renal disease, ESRD) [2]，导致了沉重的医疗经济负担。近年来，“肠

–肾轴”双向调控理论的提出为解析 CKD 的发病机制提供了新视角，肾功能衰竭引发的“尿毒症微环境”

不仅破坏了肠黏膜屏障，更诱导了肠道微生态失衡[3]。失调的菌群成为毒素产生的“源头”，其产生的

毒素的水平与肾功能恶化风险高度正相关[4]。鉴于传统肾脏代替治疗对该类毒素的清除效果有限，深入

解析肠道代谢产物介导肾损伤的分子机制，并据此制定精准干预策略，对完善 CKD 管理具有重要临床价

值。本文将就此展开系统综述。 

2. 肠道菌群失调与屏障破坏 

2.1. 尿毒症微环境驱动的肠道菌群失调 

CKD 患者的肠道常处于一种典型的“尿毒症微环境”中，诱导了肠道菌群构成的病理性重构：产毒

素细菌(如肠杆菌科)显著扩增，而具有抗炎及屏障保护作用的有益菌(如粪杆菌属)则大规模缩减[5]。这种

重构驱动了肠道代谢模式的转变，使其从益生性的“糖酵解发酵”转向促毒性的“蛋白质水解发酵”[6]，
蛋白质在失调菌群的作用下产生大量吲哚、酚类等代谢衍生物，构成了 IS、PCS 等尿毒症毒素的关键前体。 

2.2. 尿素循环异常与上皮细胞损伤 

由于肾脏排泄功能减退，血尿素氮持续升高并弥散至肠腔。肠道内具有尿素酶活性的细菌(大肠杆菌、
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克雷伯氏菌等)水解尿素，释放出高浓度的氨与 CO2 [7]。氨诱导产生的过量活性氧可通过线粒体损伤、死

亡受体通路及 DNA 损伤等多路径触发肠上皮细胞凋亡[8]；同时，高浓度氨引发的局部 pH 升高破坏了微

生物赖以生存的酸碱稳态，抑制乳酸菌等产 SCFA 的有益菌增殖，转而促进产脲酶的有害菌定植[9]，从

而形成“微生态失衡–肠屏障破坏”的恶性循环。 

2.3. 紧密连接蛋白的分子解构与“漏肠”形成 

肠道屏障的完整性高度依赖于由密封蛋白(Occludin)、闭合蛋白(Claudin)、闭合小带蛋白 1 (Zonula oc-
cludens-1, ZO-1)构成的紧密连接(Tight junctions, TJs)复合体。Georgopoulou 等[10]研究证实，在 CKD 的

“尿毒症微环境”状态下，菌群失调引发的促炎因子(如 IL-6、IL-8)释放及粘膜局部缺血缺氧，导致Occludin
和 ZO-1 表达受抑。与此同时，TJs 发生显著的亚型转换：具有密封作用的 Claudin-1 表达减少，而具有

成孔作用、允许小分子毒素渗透的 Claudin-2 表达上调[11]。这种结构的解构最终导致肠道渗透性病理性

增加，使肠腔内的尿毒症毒素、细菌碎片甚至活菌易位进入体循环，形成“漏肠”现象。 

3. 核心代谢物促进肾脏纤维化的分子机制  

随着肠道屏障的瓦解与微生态失衡，大量细菌代谢前体易位至门静脉循环，并在肝脏转化为 IS、PCS
及 TMAO 等成熟尿毒症毒素，随后扩散至全身[3]，形成持续性的恶性反馈：一方面加剧肠粘膜渗透性，

另一方面直接启动肾实质的炎症级联反应[12]。与此同时，产菌受抑导致具有抗炎保护作用的 SCFAs 生

成匮乏。这种“致病性毒素激增”与“保护性代谢物缺失”的失衡状态，构成了肾小球硬化与间质纤维

化的核心驱动力。 

3.1. IS：驱动氧化应激–炎症级联与上皮–间质转化的分子机制 

IS 是肠道菌群代谢色氨酸产生的关键毒素。其经由有机阴离子转运体 1/3 (Organic anion transporter 
1/3, OAT1/3)摄取入肾小管上皮细胞(Renal tubular epithelial cell, RETCs)后，随肾功能减退而呈显著的蓄积

趋势[13]，形成“毒素负荷–肾损伤恶化–排泄受阻”的恶性环路。这种持续性毒素负荷不仅直接损伤肾

实质，更通过激活下游纤维化程序，将可逆的急性损伤转化为不可逆的组织重塑。 
氧化还原失衡与炎症放大是 IS 介导纤维化的始动环节。IS 通过激活芳香烃受体(Aryl hydrocarbon 

receptor, AhR)，诱导其核易位并启动下游基因 CYP1A1 和 CYP1B1 的表达；同时，活化的 AhR 抑制了核

因子 E2 相关因子 2 介导的抗氧化防御，触发氧化爆发[14]。由此产生的过量 ROS 激活 NLRP3 炎症小体

信号通路，促进 IL-1β成熟与释放[15]，形成氧化应激与炎症的协同放大效应，为纤维化微环境的形成奠

定基础。 
针对上皮–间质转化这一核心病理环节，IS 通过多条通路推动纤维化进程。一方面，IS 激活 mTORC1

信号通路，显著下调上皮标志物 E-cadherin，同时上调 α-平滑肌肌动蛋白(alpha-smooth muscle actin, α-
SMA)和 I 型胶原等间质组分[13]；另一方面，IS 以剂量依赖性方式降低整合素连接激酶表达，诱导 Snail
和 Slug 转录因子快速升高，直接驱动 RETCs 发生上皮–间质转化(Epithelial-mesenchymal transition, EMT) 
[16]。此外，IS 还显著增强了 TGF-β/Smad3 级联反应，进而引起细胞外基质的过度沉积[14]。上述信号通

路通过复杂的分子对话相互交织，最终加速了 CKD 进程中的肾组织结构重塑。 

3.2. PCS：诱导局部 RAAS 激活与微血管内皮损伤 

PCS 由肠道菌群代谢酪氨酸生成，作为另一关键尿毒症毒素，其驱动肾脏纤维化的机制虽与 IS 存在

部分重叠，但在肾内局部 RAAS 激活与微血管内皮损害方面表现出显著的病理特异性。 
首先，PCS 经由 OAT1/3 转运至 RTECs 后，诱发了比 IS 更为剧烈的细胞内氧化迸发。PCS 不仅通
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过激活 NADPH 氧化酶爆发式产生 ROS，还通过下调谷胱甘肽过氧化物酶、超氧化物歧化酶的活性，系

统性地瓦解了细胞的抗氧化防御体系[17] [18]。同时，PCS 通过上调肾素、血管紧张素原及 AT1 受体表

达显著激活 RAAS 系统，异常激活的 RAAS 与 ROS 形成正反馈协同，级联式触发核因子 κB (Nuclear 
factor-kappa B, NF-κB)介导的炎症风暴，最终通过转化生长因子 β1/果蝇母体抗畸足蛋白同源物 2/3 (Trans-
forming growth factor-β1/Sma-and mad-related protein 2/3, TGF-β1/Smad2/3)信号通路显著增强成纤维细胞

的活化与增殖[17] [19]。 
其次，PCS 展现出强烈的内皮毒性，从改善肾脏微环境的角度加速了病程演变。与 IS 主要诱导上皮

表型转换不同，PCS 能直接通过诱导 TWEAK 受体 Fn14 表达引发 RTECs 凋亡[20]。Vlasschaert 等[21]通
过 3D 人体血管芯片模型证实，PCS 可显著增加血管通透性并诱导内皮细胞凋亡。这种内皮损伤引起管

周毛细血管稀疏，导致肾间质长期处于慢性缺血缺氧状态，进而成为维持和加速纤维化进程的关键病理

因素。 

3.3. TMAO：介导 NLRP3 炎症小体激活与肾脏纤维化信号通路 

TMAO 是肠道菌群代谢胆碱及 L-肉碱产生的另一关键尿毒症毒素。与 IS、PCS 不同，TMAO 除通

过 OATs 转运进入 RTECs 外，其致病核心更倾向于通过激活免疫炎症小体与破坏肠道远端稳态来间接驱

动肾脏纤维化。 
在炎症调控方面，TMAO 是 NLRP3 炎症小体的强效激活剂，为肾脏纤维化铺平了促炎基调。Fang

等[22]研究证实，TMAO 能显著上调肾脏组织中 NLRP3、半胱氨酸天冬氨酸特异性蛋白酶-1 (Cysteinyl 
aspartate-specific proteinase-1, caspase-1)的表达，促进 IL-1β、IL-18 等促炎因子释放，直接驱动成纤维细

胞向肌成纤维细胞表型转化。Kapetanaki 等[23]通过基因敲除实验证实，缺失 NLRP3 或 Caspase-1 可显著

阻断 TMAO 诱导的胶原合成，这表明 NLRP3 炎症轴是其促纤维化的关键限速步骤。此外，TMAO 还能

与 TNF-α产生协同效应，通过放大促炎细胞因子的分泌，形成持久的系统性微炎症循环[24]。 
除炎症激活外，TMAO 还通过调控经典纤维化信号通路加速肾脏结构重塑。TMAO 可激活

PERK/Akt/mTOR/ERK 信号级联反应，显著增强纤连蛋白的释放与胶原沉积[22] [24]。尤其在糖尿病肾病

等特殊尿毒症环境下，TMAO 表现出更强的促 EMT 能力，其通过上调 α-SMA 并诱导 RTECs 表型重构

[22]，将单纯的代谢损伤进一步推向不可逆的间质硬化。 

3.4. SCFAs：失衡的内源性保护制动器 

SCFAs (主要包括乙酸、丙酸和丁酸)是肠道菌群发酵膳食纤维(如纤维素、抗性淀粉等)产生的代谢产

物。生理状态下，SCFAs 肠上皮吸收进入体循环，作为信号分子发挥广泛的抗炎保护作用。首先，SCFAs
通过表观遗传学修饰激活自噬通路，发挥显著的抗纤维化作用。SCFAs 可抑制组蛋白去乙酰化酶 2 的表

达，促进组蛋白 H3 乙酰化，这一修饰增强了自噬关键基因 ULK1 启动子的结合活性，通过激活自噬级

联反应，促进受损蛋白与细胞器的清除[25]，从而显著减轻肾脏纤维化。另外，SCFAs 可与细胞膜表面的

G 蛋白偶联受体(GPR41/43)结合，并特异性抑制组蛋白去乙酰化酶 3 活性，经此双重途径激活 STAT3/HIF-
1α/IL-22 信号通路，进一步调控巨噬细胞的自噬水平与炎性表型转换，促进病原体清除并遏制促炎因子

的过度释放[26]，发挥肾脏保护作用。 
但在 CKD 病程中，产 SCFAs 有益菌丰度的显著下降，加之患者因饮食限制导致的纤维素摄入不足，

共同诱发了循环 SCFAs 水平的匮乏，极大地加速了肾脏功能的恶化。 

3.5. 肠源性尿毒症毒素的协同损伤效应 

肠道来源的 IS、PCS 及 TMAO 在 CKD 进展中并非孤立致病，而是通过多靶点交叉产生了显著的协

https://doi.org/10.12677/acm.2026.163881


徐毓轲 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.163881 1073 临床医学进展 
 

同损伤效应。这种协同作用首先表现为肠道屏障破坏与毒素易位的恶性循环：TMAO 在致病的同时，通

过诱导肠道菌群失衡(如使副拟杆菌等促炎菌属富集，抑制黏螺旋菌等有益菌生长)及下调紧密连接蛋白

ZO-1 与 Occludin 表达，破坏肠道防御功能[27] [28]，进一步降低了毒素前体物质的入血门槛，导致多种

毒素在体内蓄积。在此基础上，毒素间形成了氧化应激与炎症的协同效应。IS 激活 AhR 途径与 PCS 激

活 NADPH 氧化酶共同促进 ROS 生成，进一步激活由 TMAO 介导的 NLRP3 炎症小体，导致肾脏局部持

续炎症。更为关键的是，这种协同作用通过表观遗传修饰导致了肾脏损伤的不可逆性，Sun 等[29]研究发

现，IS 和 PCS 通过激活 Ras-MEK 通路和 NF-κB 信号，上调 DNA 甲基转移酶 1/3 的表达，导致保护性

蛋白 Klotho 基因启动子发生持续性高甲基化，这种表观遗传学修饰意味着即便血清毒素水平降低，纤维

化进程仍可能持续。上述病理过程在保护性代谢物 SCFAs 缺乏的背景下进一步恶化，从而加剧了肠–肾

轴的恶性循环。 

4. 基于肠–肾轴临床干预策略 

基于肠道微生物及其代谢产物介导 CKD 进展的核心机制，通过重塑菌群结构、修复肠道屏障、阻断

毒素生成吸收来打破“肠–肾轴”恶性循环已成为 CKD 治疗的研究热点。目前临床探索主要集中于饮

食干预、微生态制剂、新型吸附剂及粪菌移植四大领域，各类策略在延缓病程演变中各有侧重。 

4.1. 饮食干预：调节代谢景观的基础手段 

饮食管理是重塑肠道微生态、从源头减少毒素生成的首要环节，具有安全性高、经济性好及可操作

性强的优势。 
高膳食纤维饮食通过修正代谢模式发挥系统性保护作用。增加膳食纤维摄入可显著降低血清 PCS、

IS 等的水平，并下调 IL-6、TNF-α等炎症标志物，其核心机制在于：膳食纤维能能驱动结肠微生物发酵

模式从有害的“蛋白质水解型”向益生性的“糖酵解型”转变，这一转变不仅直接减少了尿毒症毒素前

体的生成，更显著增加了 SCFAs 的产量，从而强化肠道屏障完整性，抑制炎症级联反应[30]。 
限制蛋白摄入是阻断毒素前体生成的关键途径。实施低蛋白饮食能有效削减进入大肠的蛋白底物，

从源头抑制吲哚及酚类前体的产生，显著降低血清 IS 与 PCS 负荷[31]。Chang 等[32]研究发现，若在低

蛋白饮食基础上联合补充菊粉等可溶性纤维，可产生协同增效作用，在确保机体营养稳态的前提下，更

深度地清除蛋白结合类毒素。此外，相比动物蛋白，植物性低蛋白饮食能显著增加布劳特氏菌等有益菌

丰度，遏制致病菌扩张，减轻肠道通透性损伤[4]，通过这种饮食结构的精细调节，能够有效打破“毒素

蓄积–肾脏损伤”的恶性循环，为 CKD 的长期管理奠定坚实基础。 
然而，饮食干预在临床实施中仍面临严峻挑战。尽管现代证据表明植物性钾摄入与高钾血症风险无

关，CKD 患者还是因为对钾、磷的过度恐惧而回避高纤维植物性食物[33]；同时，严格的低蛋白饮食若

缺乏专业营养监测，极易诱发蛋白质–能量消耗(PEW) [34]，反而增加死亡风险。因此，如何在保证高膳

食纤维摄入与营养稳态之间寻求精准平衡，是饮食疗法临床推广的关键瓶颈。 

4.2. 益生微生态制剂：重塑肠道平衡的多维靶向手段 

微生态制剂通过直接调节菌群丰度、强化肠屏障功能及阻断毒素代谢路径，已成为 CKD 临床干预的

重要支柱。根据成分与作用机制的不同，临床应用主要分为益生菌、益生元与合生元三大类。 
益生菌改善胃肠动力与特定代谢物的精准调控。以双歧杆菌属和乳杆菌属为代表的益生菌，其核心

作用集中在胃肠道症状改善与特定尿毒症毒素调控。Yu 等[35]研究证实，益生菌可通过激活肠道局部芳

香烃受体(AhR)通路及调节免疫稳态，显著缩短肠道转运时间，从而减少毒素在肠腔内的停留与吸收。在
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代谢调节方面，益生菌对吲哚-3-乙酸(IAA)具有显著的降低作用，并能通过抑制促炎因子的分泌辅助降低

系统性微炎症水平[35] [36]。 
益生元(如菊粉、低聚果糖)在系统性炎症管理与毒素削减中展现出显著优势。其是作为不被宿主消化

但可被益生菌特异性利用的营养底物，能选择性地促进有益菌增殖[37]。临床数据表明，益生元在下调 IL-
6、TNF-α等核心炎症因子、降低 IS、PCS 负荷及增加 SCFAs 的生成方面表现突出[35] [37]，可很好地改

善肠道屏障完整性，减少毒素吸收。其中，水溶性益生元因其更优的菌群富集效果，在临床方案中常被

优先推荐[31]。 
合生元通过协同效应实现对“肠–肾轴”的多靶点干预。其结合了益生菌与益生元的双重优势，通过

“营养支持–定植强化”的协同机制，显著增强了有益菌的代谢活性及毒素清除效能。Yu 等[35]的研究指

出，合生元在降低 C-反应蛋白(CRP)和内毒素水平方面具有显著疗效，其主要通过缓解 CD14 和 Toll 样受

体介导的炎性级联反应发挥作用。长期干预(≥3个月)不仅能降低游离 IS 水平并改善小肠通透性，还能进一

步优化 BUN 和 CRP 降低效果，尤其适用于合并重度慢性炎症或肠道屏障严重受损的 CKD 患者[36] [37]。 
尽管微生态制剂前景广阔，但由于不同 CKD 分期患者的菌群紊乱特征存在显著个体差异，且临床尚

缺乏标准化的菌株组合方案，导致现有治疗策略的疗效难以在不同人群中稳定复现，严重制约了其向临

床常规应用的转化。 

4.3. 肠道吸附剂：源头拦截与毒素直接清除的有效工具 

肠道吸附剂通过物理拦截毒素前体或直接吸附肠源性毒素，有效减少了进入体循环的有害负荷，是

目前临床上阻断“肠–肾轴”恶性循环的手段之一。 
AST-120 通过特异性拦截毒素前体，实现对肾功能的间接保护。作为经典的口服球形碳质吸附剂，

AST-120 的核心功能在于在肠腔内高效结合吲哚，阻断其进入肝脏转化为 IS，从而通过降低血清 IS 浓度

遏制由其诱导的炎症级联反应、氧化应激及肾间质纤维化[38]。此外，AST-120 还表现出多维的肾脏保护

效应，包括抑制 NF-κB/ICAM-1 促炎信号轴、减少细胞凋亡，并可能通过调节肠道微生态促进 SCFAs 的
生成，从而构建起“肠道减毒–肾脏护航”的防御链条维化[38] [39]。 

新型活性炭 ABC (活化竹炭)借多靶点吸附能力展现出更优的临床潜力。相比传统活性炭，ABC 具有

更大的孔隙率和表面积，能直接捕获肠道内已生成的 IS、PCS 及 TMAO 等多种毒素[40]。其表面的-COOH
和-OH 功能基团增强毒素结合能力，且经钠藻酸盐涂层处理形成微球结构，避免了对肠粘膜的物理刺激，

大幅提升了吸附效率[40]。Hung 等[40]研究证实，CKD3 期患者在接受 ABC 治疗 3 个月后，血清 IS 水平

下降达 23.9%~29.3%，且在改善 eGFR 方面优于 AST-120，更具临床意义的是，ABC 还能减少毒素诱导

的肾组织铁蓄积与脂质过氧化，为防治肾脏氧化损伤提供了新途径。 
值得注意的是，肠道吸附剂的临床依从性常受到胃肠道不良反应的限制。AST-120 等吸附剂常见便

秘、腹胀等副作用[41]，而便秘本身又会加剧肠道菌群失调与毒素蓄积，产生治疗矛盾。因此，开发高选

择性、低副作用的新型吸附材料，是未来改良的重点。 

4.4. 粪菌移植(FMT)：重塑肠道生态的整体干预手段 

FMT 通过移植健康供体粪便菌群至受体肠道，实现对肠道微生态平衡的深度重建。作为重塑肠道生

态的“终极手段”，FMT 能够从源头阻断尿毒症毒素的产生，其病理生理干预机制主要涵盖以下三个维

度：第一，实现肠道菌群多样性与稳定性的结构性恢复。研究表明，为 CKD 模型鼠行 FMT 后，乳酸杆

菌等有益菌富集，拟杆菌等产毒菌收到抑制[42]。Zhong 等[43]在临床研究中亦发现，FMT 后患者肠道厌

氧棒状菌等益生菌丰度大幅提升，菌群结构向健康表型趋近，为肾脏保护构建了稳固的微生态屏障。第
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二，阻断毒素生成路径并强化代谢排泄。健康菌群可抑制色氨酸、酪氨酸代谢通路，减少 IS、PCS 等毒

素的合成[42]，同时，FMT 展现出促进毒素排泄的独特潜力。Zhong 等[43]观察到，FMT 后患者尿液中吲

哚等代谢废物含量升高，动物实验中也证实了其能加速体循环中毒素的周转[44]，从而减轻毒素对肾组织

的损伤。第三，驱动免疫微环境的稳态重构。FMT 不仅局限于肠腔，还可重塑全身免疫平衡，增加外周

血及肾脏中单核细胞源性抑制细胞积累，下调 TNF-α等促炎因子，上调 IL-10 等抗炎因子[45]，这种免疫

表型的转换显著遏制了肾间质的炎症瀑布反应，从而在根本上减缓了纤维化的演进进程。 
尽管 FMT 在重建生态方面优势独特，但安全性隐患是其临床转化的主要障碍。FDA 关于多重耐药

菌传播的警示，叠加 CKD 患者肠屏障受损与免疫抑制的病理特征，显著增加了医源性菌血症风险。此外，

供体筛选标准的缺乏、移植途径(如口服胶囊、结肠镜)的标准化难题以及患者对粪便治疗的心理接受度，

均限制了 FMT 从实验室走向临床常规应用的步伐。 

5. 总结与展望 

“肠–肾轴”理论的兴起深刻改变了我们对 CKD 进展机制的认知。肠道微生态失衡介导的代谢紊

乱，不仅是肾功能受损的伴随现象，更是驱动肾实质炎症与间质纤维化的核心动因。然而，鉴于前述的

临床转化障碍及目前缺乏大样本 RCT 对硬终点获益的确证，基于“肠–肾轴”的干预策略距离广泛的临

床常规应用仍有差距。未来，随着多组学技术的整合应用及对肠源性毒素“代谢记忆”机制的深入解析，

基于“肠–肾轴”的干预策略有望突破现有瓶颈，从目前的辅助手段转变为 CKD 综合管理的核心体系，

为延缓肾功能衰竭、改善患者生活质量提供全新的路径。 
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