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摘要　目的：以蒙医整体观为指导，以辨证治疗为原则，验证阿木日６、茹达６、巴特尔７等３剂蒙药对慢性胰腺炎（ＣＰ）模
型大鼠的治疗作用，筛选治疗ＣＰ的有效药物。方法：大鼠随机分为六组，除对照组外其余各组大鼠尾静脉注射二氯二丁
基锡（ＤＢＴＣ）溶液，对照组注射同等体积ＤＢＴＣ溶解液。造模第２天起开始给药。造模１４ｄ后验证模型。造模２８ｄ后处
死大鼠，行血清淀粉酶（ＡＭＳ）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）含量检测、ＨＥ染色组织学观察。结果：对照组及各给药组大鼠一
般情况明显好于模型组，ＡＭＳ、ＴＮＦα含量明显低于模型组（Ｐ＜００５）；各给药组大鼠胰腺炎性细胞与纤维组织明显少于
模型组。结论：大鼠尾静脉注射 ＤＢＴＣ可成功制造 ＣＰ模型。阿木日６、茹达６、巴特尔７等３剂蒙药可有效降低血清
ＡＭＳ、ＴＮＦα含量，减少胰腺损伤，对ＣＰ模型大鼠有良好的治疗作用。
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　　慢性胰腺炎（ＣｈｒｏｎｉｃＰａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＣＰ）是指由于
不同原因所致的胰腺局部、节段性或弥漫性的慢性

进展性炎性反应，导致胰腺组织和（或）胰腺功能不

可逆的损害［１］。对患者生理、心理及生活等各方面

带来较大影响，但其发病机制至今尚不明确，临床治

疗效果也不尽人意。蒙医学认为：此病乃因过度摄

入羊、野牦牛等牲畜鲜肉、奶酪、肥肉、白酒、红糖、干

姜、蒜、葱等热、锐、烈性油腻饮食或因摄食存放已久

的谷物种子、未成熟果实，暴饮暴食、酗酒、用力过

度、震荡伤、愤懑、烈日暴晒、劳累过度、饮食不正、长

期居住潮湿、阴冷环境、受寒、着风受凉以及胆陈旧

热、胆结石、胆道蛔虫病等诸多原因，使巴达干希拉

互博，阻碍气血循行之道，闭塞脉窍，使消化功能紊

乱，下清赫依反变，从而导致胰腺功能丧失而发病。

本实验以清巴达干热、促进清浊生化、打通脉窍、改

善气血运行为原则，选用具消化未消化功效之阿木
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日６（六味安消散）、具镇痛止吐功效之茹达６（六味
木香散）、具杀黏清热功效之巴特尔７（七雄丸）等３
剂蒙药，进行ＣＰ模型大鼠的实验研究。
１　材料与方法
１１　实验动物　健康雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠８０只（２００±
２０）ｇ。由内蒙古大学实验动物中心提供，大鼠合格
证号：ＳＣＸＫ（蒙）２００２０００１。
１２　主要试剂　ＤＢＴＣ（Ｓｉｇｍａ公司）；ＳＯＤ分型测
试盒（２０１５０３２８）、ＭＤＡ（２０１５０４２３）测定试剂盒均购
自南京建成生物工程研究所；蒙药阿木日６、茹达６、
巴特尔７等均购自内蒙古国际蒙医医院国家蒙药制
剂中心。

１３　实验方法
１３１　分组　大鼠适应性饲养一周，随机分为对照
组、模型组、３剂组（Ｓ组）、阿木日６组（Ａ组）、茹
达６组（Ｒ组）、巴特尔７（Ｂ组）组等六组，对照组、
模型组每组２０只，各给药组均为１０只。
１３２　模型制造　参照 ＣｌａｕｄｉａＧｌａｗｅ等的方
法［２４］，造模前 １２ｈ大鼠禁食，称重。将 ＤＢＴＣ（８
ｍｇ／ｋｇ）溶入无水乙醇中振荡至清澈，再缓慢加入甘
油振荡至清澈。无水乙醇与甘油比例为２∶３，临用
前配制。模型组与各给药组大鼠尾静脉缓慢推注上

述ＤＢＴＣ溶液（８ｍｇ／ｋｇ），注毕按压３０～６０ｓ，防止
溶液外渗引起大鼠尾部溃破。对照组大鼠同上述方

法给予ＤＢＴＣ溶解液。
１３３　给药　自造模第２天起开始给药（成人３ｇ／
６０ｋｇ，换算得大鼠０３２ｇ／ｋｇ）。Ｓ组早予阿木日６
加如达６、晚予巴特尔７灌胃；Ｂ组早、晚均予巴特
尔７灌胃；Ａ组早、晚均予阿木日６灌胃；Ｒ组早、晚
均予茹达６灌胃；对照组、模型组予同等体积蒸馏水
灌胃。每日观察记录大鼠一般情况。实验过程中无

大鼠死亡，全部进入结果分析。

１３４　模型检验　造模第１４天，对照组、模型组各
随机抽取 １０只大鼠，１０％水合氯醛腹腔注射麻醉
（０７ｍＬ／２００ｇ），腹主动脉取血，大体肉眼观察对比
２组大鼠胰腺，血液静置８ｈ后，２５００ｒ／ｍｉｎ离心１０
ｍｉｎ，取上清，采用黄嘌呤氧化酶法测定 ＳＯＤ活性，
硫代巴比妥法测定 ＭＤＡ含量。见表１。模型组血
清ＳＯＤ含量明显低于对照组，Ｐ＜００５；ＭＤＡ含量
明显高于对照组，Ｐ＜００５。大体肉眼观察２组大鼠
胰腺：对照组大鼠胰腺及胰腺外器官形态均正常（图

１），模型组大鼠胰腺出血，水肿，胰管扩张，尚未与周
围组织粘连，无明显胰腺腺体破坏（图２）。证明造
模成功。

表１　大鼠血清ＳＯＤ与ＭＤＡ含量统计（珋ｘ±ｓ）

组别 对照组 模型组

血清总ＳＯＤ活力（Ｕ／ｍＬ）３２２６７５±５４５２２ １７５７７２±３０１７６
血清ＭＤＡ含量（ｎｍｏｌ／ｍＬ） ４７３８±０４５０ ９８５２±１６９８

图１ 造模第１４天对照组胰腺　　图２ 造模第１４天模型组胰腺

１３５　最终处理　连续给药 ２７ｄ后，大鼠禁食，
１０％水合氯醛腹腔注射麻醉（０７ｍＬ／２００ｇ），腹主
动脉取血，用于血清 ＡＭＳ、ＴＮＦα检测；行大体肉眼
观察各组大鼠胰腺及周围器官变化，完整剥离胰腺

组织，冰生理盐水冲洗，１０％的福尔马林溶液固定，
用于组织学观察。

１４　检查方法　１）血清 ＡＭＳ：由内蒙古呼和浩特
市中蒙医院检验科全自动生化仪检测。２）血清
ＴＮＦα：由武汉基因美生物科技有限公司检测。３）
胰腺组织大体肉眼观察：主要观察胰腺肉眼形态学

改变，有无肿胀或萎缩，有无出血坏死，颜色改变以

及与周围器官有无粘连。４）胰腺组织病理学检查：
胰腺组织１０％的福尔马林溶液固定 ４８ｈ后行 ＨＥ
染色，观察组织病理学，以 Ｇｒｅｗａｌ［５］评分标准为基
础，稍加改良并进行评分。见表２。

表２　胰腺组织病理学评分

病理改变 评分细则

胰腺水肿 无　０分
叶间隙轻度增宽　０５分
叶间隙弥漫性扩大　１分

出血 无　０分
小叶间或叶内出血　０５分
弥漫性出血或血管纤维素样坏死　１分

脂肪坏死 无　０分
小叶或胰周脂肪点状解散　０５分
小叶或胰周脂肪溶解扩散　１分

腺泡坏死 无　０分
小叶边缘斑状状坏死　０５分
１０％＜坏死面积＜３０％　１分
３０％＜坏死面积＜４０％　１５分
４０％＜坏死面积＜５０％　２分
５０％＜坏死面积　２５分
形成炎性肉芽肿　３分

钙化 无　０分
局灶性脂肪或腺泡坏死、萎缩、钙化　０５分
弥漫性脂肪或腺泡坏死、萎缩、钙化　１分

　　注：得分 ＝胰腺水肿评分 ＋出血评分 ＋脂肪坏死评分 ＋腺泡坏

死评分＋钙化评分。
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１５　统计学分析　采用 ＳＰＳＳ１３０软件进行分析，
计量资料以均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，２组间比较
采用２个独立样本的 ｔ检验方法，各组间比较采用
单因素方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＮＡ），以 Ｐ＜００５为
差异有无统计学意义的标准。

２　结果
２１　一般情况观察　见表３。

表３　大鼠一般情况表

组别 对照组 Ｓ组 Ａ组 Ｒ组 Ｂ组 模型组

精神状态 佳 良好 良好 尚可 良好 萎靡不振，精神差，易怒

皮毛光滑度 光滑 光滑 光滑 光滑 光滑 背毛蓬松，皮毛暗无光泽

活动度 活泼 活泼 活泼 活泼 活泼 倦怠少动

排便情况 正常 正常 正常 正常 正常 排稀便，肛周污染

２２　血清 ＡＭＳ检测　模型组大鼠血清 ＡＭＳ值明
显高于对照组及各给药组（Ｐ＜００５），差异均有统
计学意义。对照组大鼠血清 ＡＭＳ值与 Ｓ组差异无
统计学意义（Ｐ＞００５）；与 Ａ组、Ｒ组、Ｂ组差异均
有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ｓ组大鼠血清 ＡＭＳ值与
其余给药组差异均有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ａ
组、Ｒ组、Ｂ组各组大鼠血清 ＡＭＳ值差异无统计学
意义（Ｐ＞００５）。见表４。结果提示模型组、Ｓ组、Ａ
组、Ｒ组、Ｂ组大鼠均有不同程度的胰腺功能损害，
其中模型组损害最大，Ｓ组损害最小。

表４　大鼠血清ＡＭＳ、ＴＮＦα含量统计及胰腺组织
病理学评分（珋ｘ±ｓ）

组别 血清淀粉酶（Ｕ／Ｌ） ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ） 组织病理学得分

对照组 １７３３０９±５９２６ １７３７１±２１１１ ０００±０００
Ｓ组 １８０９８５±１００１３ ２２６６６±１５８３ ２２０±０４８
Ａ组 ２０６８４８±１２７４８ ２３６０２±１８９０ ３５５±０６９
Ｒ组 ２１０２２２±１６１４７ ２７６０１±１７２５ ４０５±０５５
Ｂ组 ２２０５０８±１４５８４ ２４６０２±１３９３ ３７０±０６３
模型组 ２３９８９６±１４５５５ ３３３８６±２２０５ ５６０±０９７

２３　ＴＮＦα检测　模型组大鼠 ＴＮＦα含量明显高
于对照组及各给药组差异均有统计学意义（Ｐ＜
００５）。对照组大鼠 ＴＮＦα含量与各给药组差异均
有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ｓ组大鼠 ＴＮＦα含量与
Ａ组、Ｂ组差异无统计学意义（Ｐ＞００５）；与 Ｒ组差
异有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ａ组、Ｂ组２组间大鼠
ＴＮＦα含量差异无统计学意义（Ｐ＞００５）；与 Ｒ组
差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表４。结果提示
模型组、Ｓ组、Ａ组、Ｒ组、Ｂ组大鼠均有不同程度的
胰腺细胞损伤，其中模型组损伤最大，Ｓ组损伤最
小，而茹达６单独使用效果略次于阿木日６及巴特
尔７。
２４　胰腺组织大体肉眼观察　对照组大鼠胰腺及

胰腺外器官形态均正常，胰腺饱满、表面光滑，呈白

色，胰管均匀分布，无充血水肿，无坏死；模型组大鼠

胰腺表面粗糙，明显萎缩，呈灰色或赭色，质地变硬，

与周围组织广泛粘连、分界模糊不清、极难剥离，模

型组大鼠发生肝脓肿２例，腹腔积水１例；Ｓ组大鼠
胰腺形态基本正常，表面光滑，无萎缩或轻度萎缩，

呈白色或淡灰白色，无与周围组织粘连或轻度粘

连；、Ａ组、Ｒ组、Ｂ组大鼠胰腺轻度萎缩，呈淡灰白
色，与周围组织轻度粘连，但尚易剥离，胰腺大体形

态明显好于模型组。

２５　胰腺组织病理学检查（ＨＥ染色）　对照组：胰
腺导管及腺泡结构完整，胰腺小叶轮廓清晰，分布均

匀，小叶间结缔组织中可见胰腺导管及血管等，胰岛

散在于导管和腺泡之间，结构完整、边缘清晰，被周

围腺泡组织紧密环绕，腺泡细胞排列整齐、大小一

致，间隙致密（见图 ３）。模型组：胰腺正常结构消
失，导管及腺泡结构破坏明显，胰腺导管不规则聚

集，腺泡细胞退化萎缩变形，部分形成炎性肉芽肿，

胰岛大量炎性细胞浸润、胰岛细胞轻度萎缩，导管扩

张充满蛋白样液体，导管周围炎性细胞浸润，小叶结

构不清、叶间纤维组织大量增生（见图４）。Ｓ组：胰
腺导管、腺泡结构破坏程度明显低于模型组，可见正

常胰腺小叶，小叶间及管周有少量炎性细胞浸润，仅

在胰管及小叶周围区域可见少量纤维组织增生（见

图５）。Ａ组：胰腺导管及腺泡结构破坏，可见散在
坏死腺泡，胰岛及导管周少量炎性细胞浸润，导管扩

张充满透明蛋白样液体。腺泡之间可见增生的纤维

组织（见图６）。Ｒ组：胰腺导管及腺泡结构破坏，腺
泡细胞萎缩坏死，间质炎性细胞浸润，导管扩张增

生。腺泡之间仍可见增生的纤维组织（见图７）。Ｂ
组：胰腺导管及腺泡结构破坏，腺泡细胞萎缩坏死，

血管充血，间质炎性细胞浸润，导管增生。腺泡之间

可见增生的纤维组织（见图８）。

图３　对照组胰腺组织　图４　模型组胰腺组织
ＨＥ染色×１００　　　ＨＥ染色×１００

　　胰腺组织病理学评分结果如下：模型组大鼠胰
腺组织病理学评分明显高于对照组及各给药组差异

均有统计学意义（Ｐ＜００５）。对照组大鼠胰腺组织

·２９６· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ａｐｒｉｌ．２０１６，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．４



病理学评分与各给药组差异均有统计学意义（Ｐ＜
００５）。Ｓ组大鼠胰腺组织病理学评分明显低于其
余给药组差异均有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ａ组、Ｒ
组、Ｂ组各组大鼠胰腺组织病理学评分差异无统计
学意义（Ｐ＞００５）。见表４。

图５　三剂组胰腺组织　图６　阿木日６组胰腺组织
ＨＥ染色×１００　　　　ＨＥ染色×１００

图７　茹达６组胰腺组织　图８　巴特尔７组胰腺组织
ＨＥ染色×１００　　　　　ＨＥ染色×１００

３　讨论
随着人们生活水平的不断提高，我国人民生活

习惯以及饮食结构也都发生了改变。目前酒精因素

已超过胆道疾病因素成为诱发我国ＣＰ的主要因素，
我国ＣＰ发病率也呈逐年增长趋势，但关于此病的治
疗却不尽人意，目前临床上仍缺乏有效防治胰腺纤

维化的药物，因此探索有效治疗ＣＰ药物的任务也迫
在眉睫。

３１　制造ＣＰ模型评价　大鼠尾静脉注射ＤＢＴＣ溶
液后出现少动、少食、眯眼倦怠、背毛蓬松失去光泽、

消瘦、易怒，部分大鼠肛周污染等情况。造模第１４
天，对照组与模型组大鼠血清 ＳＯＤ及 ＭＤＡ检测，模
型组血清ＳＯＤ显著低于对照组，血清 ＭＤＡ显著高
于对照组；以及肉眼观察２组大鼠胰腺，对照组大鼠
胰腺及胰腺外器官形态均正常，模型组大鼠胰腺轻

度红肿，胰管扩张。结合上述对照组与模型组大鼠

一般症状、血清 ＳＯＤ与 ＭＤＡ检测、胰腺形态对比，
验证模型成功。

结论１：大鼠尾静脉注射ＤＢＴＣ溶液可制造稳定
的ＣＰ模型，且此模型具操作简便、费用低廉、死亡率
低、成模率高、成模时间短、稳定性强等优点，且 ＣＰ
模型病理学特征以及血清 ＡＭＳ、ＴＮＦα含量改变更
接近人类ＣＰ病理学改变。模型组发生２例肝脓肿，
也验证了ＤＢＴＣ对肝、肺等器官的特异性非致死性

不良反应。此结果与文献报道一致。

３２　方剂简介及效果评定　１）阿木日６：方剂来源
于《蒙医药选编》，以消食、解毒、通便的碱为主药。

辅以寒水石消食、清巴达干热。以大黄消食、解毒、

下泻；以诃子调和体素为佐药。以山柰助胃火、祛巴

达干赫依；以土木香祛巴达干宝如。诸药合用共奏

助消化、镇泛酸，通便之功效，治疗新旧不消化症，痧

症，胃火衰弱，泛酸，嗳气，下清赫依功能紊乱，腹胀

等症。２）茹达６：方剂来源于《后序医典》，本方由治
疗血希拉和镇巴达干赫依等２组药物组成。以荜茇
镇巴达干赫依；以白豆蔻镇吐，镇赫依，助胃火，助消

化；以土木香止痛，祛巴达干，调和气血相搏；以石榴

止泻，祛巴达干寒、助胃火、开胃；栀子、瞿麦清血希

拉热。诸药合用共奏调和宝如寒热相搏，止痧、止胃

痛、止吐、止泻之功效，治疗宝如相搏，痧，嗳气，呕

吐，胃痛等症。３）巴特尔７：方剂来源于《秘诀方
海》，方中以草乌芽或草乌叶、诃子为主药，草乌芽或

草乌叶杀黏，镇刺痛，诃子调和体素。辅以黑芸香杀

黏，镇刺痛；麝香开窍；多叶棘豆杀黏、消肿。佐以茜

草清血热、止泻；银朱清脉热为使药。诸药合用共奏

杀黏、清热之功效，治疗肠刺痛等症。

３２１　一般情况　持续给药１０ｄ左右后，各给药
组大鼠少动、少食、眯眼倦怠、背毛蓬松失去光泽、消

瘦等情况开始好转，体重增加，好转程度以Ｓ组为最
佳。而模型组大鼠仍维持上述状态，甚至加重。证

明阿木日６、茹达６、巴特尔７等３剂蒙药的辨证治
疗，可明显改善ＣＰ大鼠倦怠、精神差、少食消瘦等一
般情况。

３２２　血清 ＡＭＳ、ＴＮＦα含量　模型组大鼠血清
ＡＭＳ及ＴＮＦα含量显著高于对照组，而各给药组大
鼠血清ＡＭＳ及ＴＮＦα含量均下降，幅度以Ｓ组为最
大。虽然单纯测定血清 ＡＭＳ特异度及敏感度均受
限，但因其为胰腺腺泡细胞受损伤后由腺泡细胞释

放入血液的，因此它的升高是直接反映胰腺腺泡细

胞在内的胰腺损伤的标志，自１９２９年其诊断价值被
证实以来，ＡＭＳ含量测定成为反映胰腺疾病，尤其
是急性胰腺炎及 ＣＰ的重要生化指标之一［６］。而

ＴＮＦα是由活化的单核巨噬细胞分泌的细胞因子，
它不仅调节肿瘤细胞的生长，还直接影响着其他许

多正常细胞的生长、分化以及代谢。它是把有着抗

炎性反应与促炎性反应的“双刃剑”，也就是说低浓

度的ＴＮＦα可促进炎性反应愈合，在一定水平上对
机体产生保护作用，但其浓度过高时，却会引起一系

列损害。ＤＢＴＣ溶液尾静脉注射使大鼠胰腺细胞受
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到损伤，激活单核巨噬细胞发挥其细胞毒作用，释放

大量ＴＮＦα，而ＴＮＦα是具有“扳机样”作用的始动
因子，所以与其他细胞因子相互诱生，导致细胞因子

大量释放，使炎性反应进一步发展，各种激活因子诱

导活化胰腺星状细胞，进而增加胶原生成加剧胰腺

组织纤维化［３，７１０］。简单来说，ＴＮＦα可刺激、激活
静态的胰腺星状细胞，使其分泌趋化因子及胶原蛋

白等，从而导致纤维化生成及加剧［１１１２］。而上述３
剂蒙药均可降低血清ＡＭＳ及 ＴＮＦα含量，其中以 Ｓ
组为最佳，再次验证３组方剂联合使用辨证治疗，可
一定程度上修复胰腺受损组织，减少炎性细胞浸润，

有效控制单核巨噬细胞的 ＴＮＦα释放，制止炎性反
应的进一步发展，减少胰腺纤维化，使胰腺外分泌功

能得到改善。

３２３　ＨＥ染色　模型组大鼠胰腺导管及腺泡结构
破坏明显，腺泡细胞退化萎缩变形，导管周围炎性细

胞浸润，甚至形成炎性肉芽肿，纤维化面积也远远大

于其余各组。而各给药组大鼠胰腺炎性细胞与纤维

组织明显少于模型组。各给药组之间对比，Ｓ组胰
腺结构破坏最小，纤维组织最少，恢复最好。

结论２：经上述实验数据分析，证明阿木日６、茹
达６、巴特尔７等３剂蒙药的辨证治疗，可使 ＣＰ模
型大鼠胰腺外分泌功能明显得到改善，抑制胰管和

腺泡破坏的发展，使萎缩的腺泡恢复，促进胰腺炎性

细胞的吸收，从而减少胰腺组织的纤维化，减轻胰腺

损害。是组具有抗炎、抗纤维化作用的富有研究价

值及推广价值的蒙药方剂。

从蒙医角度来看，胰腺为“腺”，根据蒙医学古

代文献记载，“腺为巴达干之命寓”，七素中属于脂

肪，因此胰腺乃正常巴达干依存之位，反变巴达干循

行之道。腺体从肌肉精微中得到滋养，并不断进行

清浊生化运动。但因人们长期酗酒、暴饮暴食、过度

劳作、居住阴冷环境以及胆陈旧热、胆结石、胆道蛔

虫病等原因，导致消化三能功能紊乱，饮食清浊不

化，引起胃三火及全身胃火分支功能减退，巴达干偏

盛，希拉偏衰，赫依调节功能被破坏而引起反变。也

就是说清浊分离消化三能中补充消化希拉的来源减

少，补充腐熟巴达干的来源增多而导致不消化，引起

七素清浊不化，从而导致腺体清浊生化运动障碍；另

一方面，胰腺位于心脏到脐部的人体中部，因此因其

部位之故，易产热于胰，使巴达干希拉互博，阻碍气

血循行之道，闭塞脉窍，从而导致胰腺功能丧失而发

病。蒙医学治疗疾病时秉承蒙医兼顾整体、把握病

机、辨证求因的疾病治疗原则，如经典著作云：“内科

一切疾病之因，即消化不良症”，针对消化不良及下

清赫依反变，选用阿木日６；针对巴达干希拉相搏引
起的疼痛选用茹达６；针对腺体清浊生化运动障碍、
脉窍闭塞引起的痉挛、黏刺痛选用巴特尔７，如此针
对病因辨证调节四施，从而达到了良好的治疗效果。

虽然蒙医古文献对胰腺病症无论述，蒙医学理论中

胰腺及胰腺疾病病名出现较晚，但根据此病病因、症

状仍可从古代著作及文献中找到大量与其相关的论

述。也尽管蒙医学初涉胰腺疾病领域，对ＣＰ的治疗
研究相对滞后，但通过不断的实验研究及临床应用，

必将进一步加深我们对ＣＰ的认识，从而探索出蒙药
防治ＣＰ的最佳途径和有效方剂，让更多的人看到蒙
药治疗ＣＰ的重要临床应用价值以及广阔的发展前
景。而阿木日６、茹达６、巴特尔３个蒙药方剂联合治
疗，尽管作用机制尚有待进一步研究，但仍可作为治

疗ＣＰ的一种新的候选方案，值得进一步挖掘并推广。
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