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编者按：麻醉药品和精神药品都属于国家管控的特殊药品，需要遵守《麻醉药品和精神药品管理条例》的规定。2019年，国家药品

监督管理局批准和授权重庆市食品药品检验检测研究院设立麻醉精神药品质量监测重点实验室，专门从事麻醉药品和精神药品的质

量评价研究、防滥用制剂管控方法与管控标准、精神活性物质快检技术研究。为推动麻醉药品和精神药品研究技术高质量发展，本刊

设置“麻精药品”系列专题，展示麻醉药品和精神药品研发、生产、检测技术、管理和使用等领域的先进实践经验，

并针对相关问题结合工作实际提出解决方案，为麻醉药品和精神药品的监管及质量提升提供技术参考，从而促进

麻醉药品和精神药品产业的高质量发展。
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摘要：目的 探讨精神活性物质滥用与依赖潜力评价的方法。方法 查阅相关文献，总结精神活性物质药物敏化

的形成机制、相关动物模型的建立、不同种类精神活性物质诱导的药物敏化的特点，以及行为敏化模型在精神活性物质研究中的应

用。结果 行为敏化模型适用于多种模型动物及不同种类精神活性物质的处理，可应用于机体成瘾形成机制、精神活性物质成瘾模

式、药物滥用 /依赖障碍治疗方法等的研究。结论 行为敏化模型在精神活性物质滥用与潜力评价中有一定价值。
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AbstractAbstract：：Objective To investigate the methods for evaluating the abuse and dependence potential of psychoactive substances.
Methods The relevant studies were searched to summarize the formation mechanism of drug sensitization of psychoactive
substances，the establishment of relevant animal behavioral sensitization models，the characteristics of drug sensitization induced by
different types of psychoactive substances，and the application of behavioral sensitization models in the research of psychoactive
substances. Results The behavioral sensitization model is suitable for many kinds of model animals，and can be used for different
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kinds of psychoactive substances，which can be applied to the study of the mechanism of addiction，the addiction mode of
psychoactive substances，and the treatment methods of drug abuse / dependence disorders. Conclusion The behavioral sensitization
model has a certain value in the abuse and potential evaluation of psychoactive substances.
Key wordsKey words：：psychoactive substances；drug sensitization；addiction；abuse potential

精神活性物质是能影响摄入者思维、情感、意志行

为等心理过程的物质，具有麻醉镇痛、促进睡眠或觉

醒、治疗精神和情绪障碍等作用，可提高人们的生活质

量。非医疗目的的滥用精神活性物质会导致依赖和成

瘾，摧残吸毒者身心健康，严重影响社会稳定和经济建

设［1］。成瘾性药物或依赖性药物是具有滥用和依赖潜力

的精神活性物质，俗称毒品。国际禁毒公约将此类药物

分为麻醉药物和精神药物。《2022年中国毒情形势报

告》［2］显示，我国的禁毒事业正面临 2个新挑战：1）滥用

品种多样叠加。受毒品供应大幅降低的影响，其他麻醉

与精神药品、新精神活性物质（NPS）及未列管药品替代

滥用或多药滥用的现象频发；2）滥用替代物质危害显

现。滥用毒品替代物质导致吸毒者精神失常、幻觉、狂

躁，严重侵害其身心健康，相关犯罪率升高［3 - 6］。
药物滥用是指为了精神亢奋、欣快、幻觉等某种特

殊的精神效应，或者为了解除和缓解戒断综合征、失眠、

抑郁、焦虑等不快的精神和躯体症状，蓄意地非医疗性

自我给药，反复、无节制地强迫性使用精神活性物质，形

成药物依赖和药物成瘾。世界卫生组织（WHO）对药物依

赖作出明确定义，包括4个方面：1）药物依赖是药物与机

体相互作用所形成的一种精神状态和躯体状态；2）持续

或定期地强迫性用药是药物依赖主要的行为表现；3）强

迫性用药属非医疗性质，仅为体验某种精神效应和避免

戒断后所出现的不快感；4）药物依赖的形成不一定伴发

药物耐受，药物滥用者可能对多种药物形成依赖［7］。药物

滥用和成瘾的病理生理学机制极其复杂，影响其发生、

发展及转归的因素众多。除社会和心理因素外，药物的

作用特点是其滥用和成瘾形成的基础，其中包括强化作

用、躯体依赖性、精神 /心理依赖性、药物渴求、药物耐受

性及药物敏化。药物敏化作为成瘾形成的生理学基础，

是成瘾动物模型建立的原理。药物敏化实验在精神活性

物质成瘾模式的研究中起到了重要作用，是评价精神活

性物质滥用与依赖潜力的重要方法，为精神活性物质管

制分级与分类提供依据。为应对NPS、未列管物质引发的

管控混乱，评价成瘾模式，评价滥用潜力，制订具体管控

方案，本研究中将精神活性物质药物敏化的形成机制、

相关动物模型的建立、不同种类精神活性物质诱导的药

物敏化的特点，以及行为敏化模型在精神活性物质中的

应用进行综述，并着重讨论行为敏化模型评价精神活性

物质滥用潜力的价值［8］。
1 药物敏化与动机 - 敏化理论

药物的药理作用和活性具有多样性和复杂性。在反

复多次药物处理过程中，动物对药物的反应可产生截然

相反的药理学效应。对镇痛药理作用的反应会随反复多

次给药而减弱，发生药物耐受；对高活动性的反应会随反

复多次给药而增强，发生反向耐受，即药物敏化。药物敏

化作用可使剂量 -效应曲线明显左移。临床使用时，药物

成瘾患者反复多次滥用吗啡、海洛因后欣快感明显降低，

而强迫性用药的动机和欲望明显增强。动机行为的产生

涉及系列神经生物学过程，中枢神经系统细胞外液神经

递质浓度改变，大脑通路的神经发生可塑性变化，导致行

为敏化。行为敏化是机体在前期使用过成瘾药物的基础

上，对药物的反应增强的现象，且持续一段时间。

精神活性物质的行为敏化效应与其滥用和成瘾关系

密切。条件性位置偏爱（CPP）动物模型常用以测定精神活

性物质的条件性强化和奖赏效应，精神活性物质如吗啡、

可卡因、甲基苯丙胺等均可训练动物形成CPP效应。研究

表明，行为敏化对动物CPP效应的建立具有明确的促进

和易化作用。此外，行为敏化明显降低自身给药实验中训

练动物的给药剂量，显著提高动物在渐进比率程序中的

断点。断点是衡量精神活性物质强化效应的重要指标之

一，断点越高，强化效应越明显，药物精神依赖性越强。交

叉敏化是指不同成瘾性药物间存在相互敏化的现象。动

物实验证实，除不同成瘾性药物间存在交叉敏化现象外，

行为敏化与某些天然的奖赏性刺激同样存在交互作用和

影响，如吗啡诱导敏化的动物食欲和性欲均明显增强，表

明成瘾性药物可改变动物的本能、动机和欲望。

成瘾性药物复吸动物模型包括形成（诱导）、消退和重

建3个阶段。复吸动物模型的重建主要有应激、急性暴露

药物、药物相关暗示3个诱发因素。研究报道，上述3种诱

发因素同样可激发动物的行为敏化效应，表明药物敏化

和复吸行为关系密切，可能存在共同的神经生物学基础。

大量动物实验和临床研究表明，介导药物奖赏效

应、渴求现象及药物强化作用的大脑通路主要包括伏

隔核（NAc）、腹侧被盖区（VTA）和前额叶皮质（PFC），涉

及多巴胺、谷氨酸、γ - 氨基丁酸（GABA）多种神经递

质。其中，最受关注的是中脑边缘多巴胺通路、内侧前

额叶皮层（mPFC）多巴胺能输入调节锥体谷氨酸能神

经元、非锥体 GABA中间神经元。从 mPFC到 VTA和

NAc的谷氨酸能输入与雄性行为敏化的启动和表达相

关。GABA直接调节来源于mPFC的兴奋输出，并作为锥

体神经元多巴胺调节的中介抑制成瘾药物的精神活性

作用，削弱行为敏化［9］。NAc在行为敏化的研究中备受

关注，包含核部和壳部 2个区域。其中，壳部在药物的强
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化作用中占重要位置，而核部更多地与药物诱导的行

为敏化和觅药行为有关。因此，探索伏核核部 /壳部相

关分子的变化规律与药物诱导的行为敏化之间的关系

对研究成瘾的机制具有重要意义。

20世纪 90年代初，ROBINSON等［10］基于行为敏化

与其他成瘾行为的密切关系，提出药物滥用与依赖形

成的动机 -敏化理论。该理论认为：1）反复间断性使用

成瘾性药物可加强动物和人对药物的行为反应，药物

的敏化发生在药物滥用过程中的初始阶段，具有始动

作用；2）药物敏化属神经和行为可塑性改变，与动机和

奖赏神经通路关系密切，且相关神经通路对应激、药物

和药物相关刺激应答的敏感性显著增加；3）敏化的相

关神经通路介导的不是药物的欣快作用，而是一种亚

奖赏成分，即动机凸现；4）在药物滥用过程中，存在“想

药”“嗜药”2种状态，前者较单纯，后者除用药欲望外还

存在觅药和用药行为。

动机 -敏化理论在解释和理解应激、暴露于不能产

生欣快感的小剂量药物及药物相关暗示对复吸行为的

诱发作用中具有重要意义，对药物成瘾患者在后期所表

现的强迫性用药行为作出了合理解释，弥补了正向强化

理论和反向强化理论的缺陷。动机 -敏化理论提升了敏

化在成瘾药物特性中的地位，认为精神活性物质的敏化

过程是药物成瘾的重要环节和神经生物学基础。

2 行为敏化动物模型

行为敏化动物模型的建立分为3个阶段：1）形成期或

诱导期，即慢性给药处理。通常给小鼠或大鼠皮下或腹腔

注射成瘾性药物，每天1次，连续 5～7 d。2）转化期，即药

物撤退。停药数天或数月，药物撤退期间动物对药物短暂

的行为反应如高活动性、刻板行为等将产生行为敏化效

应。3）表达期，通过激发实验可观察动物的行为敏化效

应，包括给予相应或相关的较低剂量药物、一定强度的应

激刺激、与行为敏化形成相关的环境刺激［11 - 12］。
其中，转化期的药物撤退对行为敏化的形成非常

重要。转化期表现为2种形式：1）形成期连续慢性药物给

药后，转化期时长一般为3～7 d，也可数周、数月乃至 1年
以上，随后采用小剂量的药物进行激发实验；2）形成期

直接采用间断性给药的方式，不设定明显的转化期，以

最后 1次给药作为激发实验。因此，对于成瘾性药物诱

导动物行为敏化效应的判断存在以下 2种情况。1）激发

实验中慢性药物处理组的行为效应明显高于对照组，

即组与组之间的横向比较；2）间断性给药过程中，药物

处理组最后 1次给药所产生的行为效应明显高于初始

给药或前次给药所产生的行为效应，即同一组不同药

物处理时间点的纵向比较。

除上述多次给药行为敏化模型外，单次给药行为

敏化模型更值得关注。单次药物处理即可建立行为敏

化模型，诱导动物产生行为敏化，流程简单，行为表现

稳健，短期药理作用即可转化成长期行为可塑性，对后

期实验结果的解释也更加清晰，有助于探讨成瘾性药

物短暂的药理作用诱导动物长时程行为可塑性的神经

生物学机制。

本课题组的前期研究［13 - 15］在国际上率先建立了

单针吗啡诱导小鼠行为敏化模型。研究结果表明：1）在

行为敏化形成期，单针吗啡给药后，存在 3～4 d的孵育

期，明显促进吗啡短暂的药理作用向长时程的行为效

应转化；2）单针吗啡所诱导小鼠行为敏化的形成期，可

分为蛋白质合成依赖性的易损期和非蛋白质合成依赖

性的稳定期 2个阶段；3）单针吗啡给药诱导的小鼠行为

敏化效应至少可以持续 21 d，且行为反应明显、重复性

和稳定性好；4）单针吗啡诱导小鼠行为敏化的神经生

物学机制涉及新的基因转录、新的蛋白合成，以及组蛋

白乙酰化修饰的改变；5）分子伴侣热休克蛋白 70
（Hsp70）介导阿片成瘾。

与啮齿类动物相比，斑马鱼具有体质量小、用药微

量、基因操纵性强的特征。2016年，BELLIPANNI等［16］
的研究显示，斑马鱼基因组中许多分子伴侣蛋白的编

码与人完全相同，可认为斑马鱼是体内研究分子伴侣

介导病理生理及发病机制的有利模型。BIAN等［17］采用

斑马鱼吗啡成瘾模型评价Hsp70抑制剂和诱导剂对吗

啡成瘾行为的影响，探讨分子伴侣介导阿片成瘾理论

在不同种属动物中的普遍性。斑马鱼吗啡成瘾模型可

从胚胎时期开始，暴露于芬太尼溶液中，可导致行为敏

化效应，其神经活动及神经元发育和可塑性也会发生

重大改变［18］，证明了芬太尼在胚胎发育过程中的神经

毒性。可见，不同发育阶段的斑马鱼对人类成瘾形成机

制的研究都有价值。

日本鹌鹑大脑中多巴胺D1受体和D2受体的密度和

分布与啮齿动物不同，其D2 / D1受体比率更高，雌性鹌

鹑不易被可卡因诱导行为敏化，且效应不因雌二醇的

增加而增强。多巴胺D2受体拮抗剂可剂量依赖性地增

强可卡因对雌性鹌鹑的行为敏化作用，但会减弱对雄

性鹌鹑的行为敏化作用［19］。可卡因 -多巴胺作用形式

可帮助理解D2受体在可卡因成瘾过程中发挥的作用。

树鼩与灵长类动物的系统发育比啮齿动物更接

近，其大脑在神经解剖学和神经生理学水平上比啮齿

动物更发达，与人类具有更高的同源性，在多种神经精

神疾病相关的基因表达谱方面与人类更相似［20］。研究

表明，甲基苯丙胺给药可诱导树鼩的行为敏化效应，与

失调的多巴胺D3受体和多巴胺转运蛋白表达有关。

3 行为敏化在不同种类精神活性物质中的体现

3. 1 不同种类精神活性物质的行为敏化效应

苯丙胺类兴奋剂：属中枢兴奋剂，包括苯丙胺、甲
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基苯丙胺（俗称冰毒）、3，4 -亚甲基二氧基甲基苯丙胺

（俗称摇头丸）等，其诱导行为敏化的持续时间长。大、

小鼠行为敏化形成后，其行为效应可持续数月，甚至

1年以上。苯丙胺类兴奋剂不但可增加动物的水平活动

性，还可增加竖直运动如站立、攀爬。低剂量易诱导动

物水平和竖直活动敏化效应；而高剂量只是诱导短暂

的水平活动增加，表现为刻板行为。在旷场实验中，苯

丙胺类兴奋剂所诱导的小鼠水平活动性增加，表现为

小鼠在周边和中央区的活动性均显著增多。与雄性动

物比较，雌性动物更易形成行为敏化效应，而切除两侧

卵巢的雌性大鼠mPFC中体现出更高的GABA水平，且

不会产生敏化效应，表明敏化效应与高雌激素水平有

关。值得注意的是，苯丙胺类兴奋剂与可卡因、吗啡、阿

扑吗啡、哌醋甲酯、肾上腺素、左旋多巴、溴隐亭等药物

存在交叉敏化效应。单次给予甲基苯丙胺即可诱导动

物产生行为敏化效应，单次吗啡处理同样可诱导大、小

鼠形成明确的行为敏化。

阿片类药物：属中枢抑制剂，包括海洛因、吗啡、可

待因、羟考酮等。行为敏化主要表现为阿片类药物精神

运动效应的显著增强，阿片类药物精神运动效应在其

他依赖潜力评价实验如自身给药、CPP实验、药物鉴别

实验中可观察到。值得注意的是，不同的研究对象阿片

类药物所诱导的精神运动性效应也不完全相同。小鼠

主要表现为水平活动性增加，或 Straub竖尾反射，在旷

场实验中主要沿着周边转圈。大鼠的行为表现较复杂，

小剂量阿片类药物可增加大鼠的自主活动，大剂量可

降低大鼠的自主活动。此外，还可观察到大鼠的咬、啃、

嗅、修饰行为等刻板行为明显增加，呈现刻板行为敏化

效应。阿片类药物诱导大、小鼠的行为敏化短期表达和

长期表达均无明显差异，持续时间长。通常认为，间歇

性给药、环境特异性是造成药物敏化的重要因素。连续

的安非他命或可卡因给药会导致运动刺激作用产生耐

受性，但阿片类药物则不同。研究表明，慢性输注（长期

皮下注射或渗透泵长期给药）也可对运动刺激作用造

成敏化，且敏化过程持续时间超过给药过程。

强效中枢兴奋剂可卡因：作为传统精神活性物质

也会引起行为敏化，是由黑质和腹侧被盖区的多巴胺

活性增加所致。可卡因成瘾存在性别差异，雌性动物对

可卡因表现出更强烈的行为敏化效应，通过雌二醇激

活脑内多巴胺能活动而增强［19］。
新型精神活性物质：N - 甲基 - D - 天门冬氨酸

（NMDA）受体拮抗剂氯胺酮（俗称K粉）因其速效、抗抑

郁活性，广泛用于亚麻醉量抑郁症治疗等其他临床目

的，也用于娱乐为目的的强迫性使用和成瘾。5 - 羟色

胺能和多巴胺能机制的部分重叠是氯胺酮诱导的运动

敏化的基础［21］。研究表明，低剂量氯胺酮具有诱导行为

敏化的能力，剂量在抗抑郁和麻醉作用剂量之间敏化

效应仅在动物成对饲养时发生，且无论每天给药还是

每隔 3 d给药，其致敏作用均相似，表明氯胺酮诱导的

行为敏化效应强大、可靠，并受人类成瘾发展因素的影

响［22 - 23］。哌醋甲酯（俗称聪明水）是一种常用于治疗青

少年注意力缺陷多动症的中枢兴奋剂，因其特殊功效

和作用人群存在药物滥用和药物依赖的风险。研究表

明，哌醋甲酯会与苯丙胺发生剂量依赖性的交叉敏化效

应［24］，环境改变［25］、青少年和雌性 SD大鼠暴露于哌醋

甲酯［26］均可增加对苯丙胺交叉致敏的风险，表明年龄、

性别和环境均会影响哌醋甲酯和苯丙胺的反应。

3. 2 部分精神活性物质对行为敏化的诱导作用

不同种类精神活性物质均可诱导动物产生行为敏

化，并存在许多共同行为特点，但药理学作用机制的差

异使其行为敏化形成的神经生物学基础并不完全相同。

部分精神活性物质对行为敏化的诱导作用详见表1。
4 行为敏化模型在成瘾机制研究中的应用

有关机体成瘾机制的研究常用到行为敏化模型。

一项激素对成瘾发生的影响探究性研究中，同时对正

常雌性大鼠和切除双侧卵巢（OVX）的雌性大鼠构建行

为敏化模型，并比较两者行为敏化的诱导情况。结果显

示，行为敏化模型成功在正常雌性大鼠组诱导出高活

动性等敏化行为，而难以导致OVX组出现敏化；其差异

也体现在神经生物学水平上，mPFC中GABA水平高于

正常雌性大鼠组，OVX的低敏化可能与雌激素缺乏、对

GABA外排失去抑制效果有关，而GABA的快速高度外

排可抑制大脑动机行为通路的兴奋性，阻止成瘾的发

生［9］。行为敏化模型还应用于成瘾的表观遗传学研究

中，基于行为敏化模型测量暴露于海洛因后自闭症易

感性候选基因 2（AUTS2）表达量的变化及敏化效应［27］，
比较AUTS2的敲低与过表达对行为敏化程度的影响，结

果表明，NAc中AUTS2的表达抑制海洛因诱导的行为敏

化的启动和表达可能是治疗海洛因依赖的潜在靶点。

行为敏化模型是研究不同种类精神活性物质成瘾

模式的重要工具。在行为敏化模型的辅助下，传统精神

活性物质（苯丙胺类、阿片类、可卡因等）成瘾机制各个

维度的研究臻于成熟［15，32，35 - 36］。NPS、未列管物质的滥

用及多种成瘾物质的混合叠加使用成为禁毒工作面对

的新问题。行为敏化模型可用于评价精神活性物质滥

用与依赖的潜力的工作中。一项比较 4 - 甲基卡西酮、

3，4 - 亚甲基二氧基苯丙胺及两者联合滥用的运动刺

激作用的研究中，采用行为敏化模型，结果仅暴露于4 -
甲基卡西酮无法诱导行为敏化效应，但 4 -甲基卡西酮

可增强 3，4 -亚甲基二氧基苯丙胺的敏化程度，表明成

瘾药物的联合滥用可能对机体造成更严重的危害［33］。
行为敏化模型也应用于精神活性物质成瘾治疗方

•特别策划•
Special Report

4



2023年 12月 5日 第 32卷第 23期

Vol. 32，No. 23，December 5，2023 China Pharmaceuticals

表1 部分精神活性物质对行为敏化的诱导作用

Tab. 1 Inducing effects of some psychoactive substances on behavioral sensitization

精神活性物质

海洛因［27］

吗啡［28］

吗啡［11］

吗啡［14］

吗啡［29］

羟考酮［30］

芬太尼［28］

甲基苯丙胺（冰毒）［31］

甲基苯丙胺（冰毒）［32］

3，4 -亚甲基二氧基甲基苯丙胺（摇头丸）［33］

右苯丙胺［34］

可卡因［9］

动物

C57BL / 6J小鼠，雄性

SD大鼠，雄性

昆明小鼠，雄性

昆明小鼠，雄性

SD大鼠，雄性

昆明小鼠，雄性

SD大鼠，雄性

昆明小鼠，雄性

C57BL / 6J小鼠，雄性

SD大鼠，雄性

CD - 1小鼠，雄性

Wistar大鼠，雌性

给药方案

形成期

1 mg / kg，皮下注射，每天2次，5 d
150 mg，颗粒，皮下埋置，7 d
20 mg /（kg·d），渗透泵，7 d

10 mg / kg，腹腔注射，每天1次，5 d
20 mg / kg，腹腔注射，每天1次，1 d
10 mg / kg，皮下注射，每天1次，1 d
5 mg / kg，皮下注射，每天1次，7 d
0. 2 mg /（kg·d），渗透泵，6 d
1 mg / kg，腹腔注射，每天1次，7 d
2 mg / kg，腹腔注射，每天1次，1 d
3 mg / kg，腹腔注射，每天1次，7 d
1. 8 mg / kg，皮下注射，每天1次，5 d
15 mg / kg，腹腔注射，每天1次，8 d

转化期（d）
3
0
0
3
5
7
5
0
7
7
10
12
10

表达期激发实验

0. 5 mg / kg，皮下注射

5 mg / kg，皮下注射

10 mg / kg，腹腔注射

10 mg / kg，腹腔注射

1 mg / kg，皮下注射

5 mg / kg，皮下注射

1 mg / kg，腹腔注射

1 mg / kg，腹腔注射

3 mg / kg，腹腔注射

1 mg / kg，皮下注射

15 mg / kg，腹腔注射

法的建立。肠 - 脑轴是影响可卡因成瘾机制的重要途

径，研究表明，抗菌药物改变肠道微生物群组成，可缓

解可卡因诱导的行为敏化［37］。艾司西酞普兰预处理可

阻止阿扑吗啡诱导的行为敏化发生，可能揭示躯体树

状细胞 5 -羟色胺 1A（5 - HT1A）受体的脱敏作用［38］。艾
芬地尔可通过小鼠背侧纹状体中NMDA受体 2B亚基 -
蛋白磷酸酶 2A -蛋白激酶B（GluN2B - PP2A - Akt）级

联反应减弱甲基苯丙胺诱导的行为敏化［39］，表明行为

敏化模型可广泛用于药物滥用的治疗方案研究。

一项研究表明，小鼠苯丙胺行为敏化模型可诱导

快感缺乏、筑巢功能障碍等抑郁样症状，以及多动等狂

躁样症状；与双相情感障碍的主要症状相对应，可在双

相情感障碍相关的行为、功能、生化表型研究中起到一

定作用［34］。另一项研究表明，应激会增加药物滥用的易

感性，束缚应激会增强哌甲酯诱导的行为敏化，是很好

的抑郁障碍和物质滥用 /依赖障碍共病模型［40］。
5 结语

滥用与依赖潜力评价对于精神活性物质，尤其是

对于麻醉药品和精神药品的管理和控制具有非常重要

的意义，是制订管制级别和种类的主要依据。精神活性

物质滥用与依赖潜力评价包括 5个方面：1）药物理化性

质评价，如化学结构、化学合成、化学提取、可溶性等；

2）临床前药理学评价，如神经精神药理学作用、受体结

合、强化效应、辨别效应、躯体依赖、耐受性、行为敏化

等；3）临床药理学评价，如主观效应，包括对药物嗜好

程度、毒性作用及操作性损害、耐受性、躯体依赖性、药

品不良反应；4）药代动力学评价，包括药物效应动力学

（PD）和药物代谢动力学（PK）；5）公共卫生危害程度评

价，如滥用范围、滥用时间、滥用程度及对家庭、职业、

社会的危害等。

与自身给药、药物鉴别、CPP、药物自然戒断及催促

戒断实验相比，行为敏化模型具有以下 4个特点。1）实

验周期短，尤其是单次给药行为敏化动物模型；2）操作

简单，对实验仪器要求不高；3）敏感度较高；4）实验数

据离散程度相对较小，结果稳定，重复性好。

行为敏化模型已应用数十年，广泛应用于多种模

型动物，研究人员可根据科研需求寻找合适的物种建

立模型；行为敏化模型适用于传统精神活性物质和

NPS，是其成瘾模式、成瘾机制的重要研究工具；在药物

滥用 /依赖障碍的治疗方案研发过程中，行为敏化模型

也可在行为学维度提供支持。行为敏化模型作为评价

精神活性物质滥用与依赖潜力的重要工具，可为管制

级别和种类的制订提供依据，拥有广阔的应用潜力。
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