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基于 “脂毒” 说探讨高脂饮食对肠道干细胞的影响在

肠道疾病中的发病作用及防治思路∗

陈思琪, 张馨丹, 朱焰, 田思雨, 陈敏△

(成都中医药大学临床医学院 / 附属医院, 四川 成都 610075)

　 　 摘要: 与高脂饮食相关的发病研究重点往往是心血管疾病、 内分泌疾病等, 肠道作为直接接触器官反而研究相对

较少, 近年来相关研究发现高脂饮食对肠道干细胞 (ISC) 的影响与肠道疾病的发病也有着密切联系。 本文从 “脂毒”
说的角度探讨高脂饮食对 ISC 的影响在肠道疾病的发病作用: 一则脂毒内蕴, 肠道微生态失衡, 改变了 ISC 代谢环境;
二则脂毒升高胆汁酸水平诱导 ISC 内质网应激, 损伤肠络; 三则脂毒生痰成瘀, 增强了 ISC 干性、 致瘤性。 此视角下

可为肠道疾病提供新的防治思路: 首当防先于治, 遵循孙思邈 “淡食” 食疗养生观; 其次治疗上一则健脾以调节肠道

微生态, 改善 ISC 代谢环境; 二当恢复肝之疏泄改善胆汁酸代谢, 维持 ISC 内质网稳态; 三应祛痰逐瘀, 降低 ISC 致

瘤性。
　 　 关键词: 膏粱之味; 脂毒; 肠道干细胞 (ISC); 防治

　 　 中图分类号: R 575　 　 文献标志码: A　 　 文章编号: 1000-3649 (2024) 06-0059-05
　 　 Based on the theory of ‘ lipid toxin’, to explore the effect of high fat diet on intestinal stem cells in the pathogenesis
and prevention of intestinal diseases / CHEN Siqi, ZHANG Xindan, ZHU Yan, et al / / (Affiliated Hospital of Chengdu Uni-
versity of Traditional Chinese Medicine, Chengdu Sichuan 610075, china)
　 　 Abstract: Studies on pathogenesis related to high fat diet tend to focus on cardiovascular diseases and endocrine diseases,
etc. However, there are relatively few studies on the gut as an organ in direct contact. In recent years, relevant studies have found
that the influence of high fat diet on intestinal stem cells ( ISC) is also closely related to the incidence of intestinal diseases. In
this paper, from the perspective of ‘lipid toxin’ theory, we discussed the effect of high-fat diet on ISC in the pathogenesis of in-
testinal diseases. Firstly, the intestinal microecology was damaged and the metabolic environment of ISC was changed. Secondly,
the increase of bile acid level induced ISC endoplasmic reticulum stress involved in ISC functional impairment. In the three cases,
phlegm formation and stasis made the cancer endophytic and enhanced the dry and tumorigenic nature of ISC. From this perspec-
tive, new ideas for the prevention and treatment of intestinal diseases can be provided: prevention should precede treatment, and
Sun Simiao􀆳s ‘Light food’ diet regimen should be followed; Secondly, the above mentioned spleen-strengthening treatment is
used to regulate intestinal microecology and improve ISC metabolic environment. Second, restore liver drainage to improve bile
acid metabolism and maintain the homeostasis of ISC endoplasmic reticulum. Three should be expectorant and stasis, reduce ISC
tumorigenicity.
　 　 Keywords: rich food; lipid toxin; intestinal stem cells (ISC); prevention and treatment

　 　 随着物质生活的日益丰富, 与高脂饮食 (High-
fat-diet, HFD) 相关的疾病如心血管疾病、 内分泌

疾病等发病率也不断升高, 这些疾病也往往是与

HFD 发病相关的研究重点。 而肠道作为与饮食成分

直接接触的主要器官, 对 HFD 与肠道本身相关疾病

的发病关系的相关研究却相对较少。
肠道上皮细胞构成了一个屏障表面, 将宿主与

外部环境隔开, 并保持宿主-微生物相互作用和组织

稳态[1], 是维持肠道内宿主-共生微生物关系和免疫

细胞稳态的关键介质。 而肠道的再生能力依赖于位

于肠隐窝底部的少量干细胞, 研究表明肠道干细胞

(Intestiual stem cells, ISC) 具有产生肠上皮的所有

分化细胞类型[2], ISC 必须在自我更新和分化之间保

持非常严格的平衡, 以维持组织稳态并避免干细胞

耗竭或癌细胞生长的有害影响[3], 近年来越来越多的

研究指向 ISC 在肠道疾病中的发病作用, HFD 对 ISC
的影响与肠道疾病的发病也有着密切联系。 HFD 在

中医归属为 “膏梁之味”, 古人认为过食 “膏梁之

味” 则导致脏腑失调, 诸病发生, 西医概念中的

“脂毒” 假说亦符合其发生过程。 本文旨从 “脂毒”
说的角度探讨 HFD 对 ISC 的影响在肠道疾病的发病

作用, 以期为肠道疾病提供新的防治思路。
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1　 “脂毒” 说

由 Mc Garry[7] 提出的 “脂毒” 假说是指当人体

血浆中游离脂肪酸含量增多时, 超出了人体内脂肪

组织正常储存、 以及氧化的能力, 而血浆中过多的

游离脂肪酸则在体内的非脂肪组织中过度堆积, 对

人体机能造成损伤。 此假说主要被用于解释糖尿病

的发病机制。
从中医理论角度出发, 其假说的产生符合 “膏粱

之变, 百病丛生” 的过程, 过食 “膏粱之味” 可产

生 “脂毒”。 “膏粱” 一词三国时期韦昭注 “膏, 肉

之肥者; 粱, 食之精者。” 简而言之, “膏” 即指油

脂、 肥肉, 脂肪类的食物; “粱” 即指精米、 精面,
精美的粮食。 明代张介宾 《类经》 言: “夫肥者令人

热中, 甘者令人中满, 热蓄于内, 多伤其阴”, 过食

油腻, 可使人阳气内郁而生内热; 过食甜味, 容易

使得中气滞缓而不行。 肥甘厚味一则可致脾胃积热

内蕴, 气机壅滞不通, 谷液消耗, 阴液被伤而脏腑

不得其濡养。 二则偏好膏粱之味易酿生痰湿, 围困

脾土, 影响胃气的通降与脾气升清[4]。 《脾胃论·脾

胃虚实传变论》 中云: “饮食失节, 寒温不适, 脾胃

乃伤……所以病也”, 喜食膏粱之物乃饮食性质的不

节, 饮食不节而过耗脾胃之气, 如 《素问·通评虚

实论》 中所言: “精气夺则虚”, 脾胃之气既衰, 则

脾胃不能正常发挥纳运饮食、 升阳布精的功能[5], 进

而水谷之气不能充足, 元气不得充养[6], 脏腑失调则

诸病生焉, 正所谓 “内伤脾胃, 百病由生”, 可推及

为 “膏粱之变, 百病丛生”。 过食 “膏粱之味” 可致

使水谷精微代谢失常, 津液稠而成膏脂, 膏脂日久

蕴而成毒, 膏脂之毒随津血游溢周身致使新的疾病

产生[8]。 《素问﹒通评虚实论》 言: “凡治消瘅仆击,
偏枯痿厥, 气满发逆, 甘肥贵人, 则膏梁之疾也。”
此处所言之 “膏粱之疾” 包括 “消瘅、 仆击、 偏枯、
痿厥” 等病证, 其发病均与 “脂毒” 的产生密切相

关, 膏脂聚而日久生毒, 脂毒滞于脉络, 阻碍气机,
气血运行有碍, 气机失调进一步加重膏脂的产生,
循环往复, “脂毒” 积聚胶着, 最终化生有形之病

灶[8]。 但笔者以为凡过食肥甘之物而因 “脂毒” 而

为患者亦可归属为 “膏粱之疾”, 因此与 HFD 发病

相关的肠道疾病亦同属 “膏粱之疾” 的范畴。
2　 “脂毒” 说与 ISC 和肠道疾病关系

“脂毒” 假说认为血浆中过多的游离脂肪酸则在

体内的非脂肪组织中过度堆积, 可以对人体机能造

成损伤。 其同样适用于 HFD 对 ISC 的影响在肠道疾

病的发病作用: 当血浆中游离脂肪酸过多, 引起脂

质代谢紊乱, 通过对 ISC 影响参与肠道疾病发病过

程。 中医理论把 “脂毒” 作为 “浊毒” 的外延, 归

属 “毒邪” 范畴, 认为其同样具有秽浊、 黏滞、 胶

着特性[9]。 ISC 作为产生肠道上皮细胞的后备军, 其

功能正常才能帮助维持肠道内宿主-共生微生物关系

和免疫细胞稳态。 故 “脂毒” 胶结日久, 可影响 ISC

功能进而导致肠道组织稳态失衡, 致使肠道卫外屏

障受损, 发为炎症性肠病 ( Inflammatory bowel dis-
ease, IBD) 和肠癌等肠道疾病。
2. 1　 脂毒内蕴, 肠道微生态失衡-ISC 代谢环境改变

饮食不节, 肆食肥甘厚味, 可导致脾胃失和, 水湿

不化, 变生痰浊, 先发为脂毒而后日久则可化为浊

毒。 浊毒稽留于肠道, 损伤肠道脂膜, 肠道菌群繁

殖于受损的肠道黏膜, 毒素堆积, 肠道微生态失

衡[10], 使得 ISC 代谢环境发生改变, 其活性受到影

响。 相关研究表明 HFD 可影响肠道菌群及 ISC 活性:
肠道是摄入食物的第一个接触点, 饮食可以使胃肠

道微生物群的组成发生深刻变化, 从而改变干细胞

所接触的局部代谢环境[11], 因此肠道稳态的紊乱可

能是导致与 HFD 相关的疾病的一系列事件中的开

端[12]。 在食管肿瘤起始模型中, 与 HFD 相关的 Lgr5
+祖细胞增加取决于胃肠道内的微生物群[11], HFD 引

起的菌群失调与因微生物群缺乏而分泌的丁酸盐与

肿瘤进展有关[13], 并分别通过微生物群衍生的丁酸

盐和人 β 羟丁酸 (β-OHB) 积累来加强 ISC 自我更

新, 从而增强干性[14]。 Jakob 等[15] 的实验表明 HFD
改变了肠道微生物群的组成和丰度, 增强了果蝇肠

道中的干细胞活性, 但是这种作用完全依赖于本地

微生物群的存在, 也依赖于肠道细胞内的应激活化

蛋白激酶 (JNK) 信号传导。 浊毒内蕴-肠道微生态

失衡是导致肠道疾病发生的原因, 其中脂毒是触发

ISC 代谢环境改变的关键[16]。
2. 2　 脂毒伤肠络-ISC 内质网应激　 脂毒可升高胆汁

酸水平, 在肠腑停滞日久, 触发 ISC 内质网应激, 下

调 ISC 功能破坏肠道粘膜屏障。 实验发现 HFD 可升

高大鼠血清胆汁酸浓度, 而将大鼠末段回肠组织与

次级胆汁酸的主要成分共同培养 24h 后发现其降低

了小肠干细胞 Lgr5 基因表达, 提示干细胞分化以及

再生为肠道黏膜的功能受损, 表明 HFD 引起的循环

高胆汁酸通过下调小肠干细胞功能破坏肠道黏膜[17]。
黄丹等[18]研究表明高脂喂养 (HF) 导致小鼠回肠中

肠绒毛缩短和紧密连接组分闭合蛋白 (occludin) 减

少, 同时循环胆汁酸水平升高, 还减少了回肠 ISC 和

杯状细胞, 并降低了 ISC 的增殖功能及其分化成杯状

细胞的能力, 同时内质网应激被发现参与 ISC 损伤的

过程。 推测 HF 诱导的高水平胆汁酸可通过触发内质

网应激损害 ISC 功能, 从而导致肠粘膜屏障的破坏。
肠上皮细胞依靠内质网稳态来折叠、 修饰和分泌蛋

白质。 而相关研究表明内质网应激可能会破坏黏膜

屏障, 这与炎症性肠病 ( IBD) 的发病机制有关[19]。
脂毒通过升高胆汁酸水平诱导 ISC 内质网应激参与

ISC 损害, 而内质网稳态遭到破坏后肠道脂膜受损则

可出现黏液脓血便, 甚至是溃疡形成, 表现为肠黏

膜慢性持续性炎症[20]。 脂毒是其炎症存在和溃疡形

成的关键因素和启动因子, 故 “毒邪留滞, 毒化湿

热, 毒伤肠络” 为 IBD 活动期的主要病因[21]。
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2. 3　 脂毒致瘀-ISC 干性、 致瘤性 　 嗜食肥甘厚味,
可生痰生饮, 痰饮性黏阻滞, 酿生脂毒, 阻碍气血

致使其运行不畅则生瘀血, 痰瘀相互胶着留滞肠腑,
增强了 ISC 的干性和致瘤性, 日久正气亏虚, 痰瘀邪

气壅滞肠道, 癌毒内结[22]。 癌毒既是致病因素, 又

是病理产物, 具有猛烈性、 顽固性、 流窜性、 隐匿

性、 损正性等特点, 是肠道肿瘤发生发展的关键病

机[23]。 实验发现 HFD 会增强 ISC 自我更新, 这种增

强的自我更新会介导肠干细胞和祖细胞库扩张, 增

加了可以进行致癌转化的靶细胞总数, 从而增加了

肿瘤发生的风险[3]。 HFD 通过激活过氧化物酶体增

殖物 delta (PPAR-d) 信号传导赋予非干细胞的祖细

胞以干性特征 (即类器官启动能力), 使其具有更强

的启动具有多向分化的类器官和更多次级类器官的

能力[24~25], 并通过过氧化物酶体增殖物激活受体 δ
(PPAR-δ) 信号传导赋予非 Lgr5 +祖细胞干性[24],
这些作用最终增强了 ISC 和祖细胞的致瘤潜力, 这可

能导致肠道肿瘤多样性的发生率更高。
3　 “膏粱之变-脂毒” 说与 ISC 视角下的肠道疾病

防治思路

3. 1　 防先于治: “淡食” 观 　 “脂毒” 作为影响

ISC 的致病因素参与肠道疾病的发病过程, 那么抑制

“脂毒” 的产生能起到防患于未然的作用。 首先应当

从饮食习惯进行调整, 避免高脂饮食, 而这与孙思

邈的 “淡食” 食疗养生观不谋而合。 孙思邈的 “淡
食” 食疗养生观包括 “勿使脯肉丰盈” “每食不用重

肉” 等, 其 《备急千金方》 “每学淡食” 第一崇尚

的是素食, 但其也不反对荤食, 因为荤食能 “添髓

强筋, 补中填骨”, 但应吃得适当[26]。 其饮食观可归

纳概括为提倡饮食清淡, 五味勿偏嗜, 以谷类为主

食, 肉类虽为补益之品不可多食, 水果蔬菜则作为

膳食中的辅助补充[27]。 相关实验研究表明, 在果蝇

中, 限制热量的饮食通过淘汰不适合的细胞来增强

肠道细胞的适应性, 从而防止与年龄相关的肠道完

整性下降[28]。 小鼠实验发现这种饮食可以增加肠隐

窝中 ISC 的数量, 导致更强的干细胞竞争。 因此, 突

变的干细胞遇到更多的野生型竞争者, 这降低了这

些突变的干细胞保留在肠上皮细胞中的机会[29], 也

就降低了肠道疾病可能发生的风险。 孙思邈的 “淡
食” 观对于抑制 “脂毒” 的发生具有防患于未然的

意义, 同时也是发生 “膏粱之疾” 后应当遵循的饮

食观念。 蔬食淡味, 有通腑之功, 可帮助维持 ISC 肠

道组织稳态, 保护肠道卫外屏障, 减少肠道疾病发

生的可能性。
3. 2　 治法治则

3. 2. 1　 调节肠道微生态, 改善 ISC 代谢环境　 脂毒

内蕴-肠道微生态失衡使得 ISC 代谢环境发生改变,
是肠道疾病发生的原因之一, 故当重新恢复被脂毒

所影响的肠道微生态, 从而改善 ISC 所接触的代谢环

境。 脂毒影响下脾生理功能失常是导致肠道菌群紊

乱的重要原因, 一则脾主运化, 脾气散精将精微物

质运输到五脏六腑及四肢百骸, 若脾失健运则肠道

菌群失于濡养, 则会影响其消化及代谢的功能[30];
二则脾胃功能健旺才能发挥 “脾为之卫” 的功能,
否则菌群防御能力减弱, 使得肠道粘膜免疫屏障受

损[31]。 相关研究表明健脾益气、 升清降浊的中药则

可以调节肠道菌群: 太子参水煎液可以显著提高普

雷沃氏菌科、 毛螺菌科等有益菌的相对丰度, 显著

降低消化链球菌科等有害菌的相对丰度, 通过影响

肠道菌群组成, 进而对脾虚型大鼠发挥一定的治疗

作用[32]。 神曲水煎剂治疗后的脾虚小鼠, 其肠杆菌、
肠球菌等肠道菌群数量逐渐恢复正常, 损伤肠组织

恢复优于自然恢复组[33]。 四君子汤及其单味药水煎

液可以改善脾虚型大鼠粪便中的短链脂肪酸 ( SC-
FAs) 水平, 提升肠道菌群多样性和相似性系数, 而

其中认为白术在四君子汤中对肠道菌群的调节作用

贡献最大[34]。 二术止泻汤能明显促进肠道有益菌

(双歧杆菌、 乳酸杆菌等) 的生成, 抑制致病菌 (肠
球菌、 类杆菌等) 的繁殖和转移, 从而调整肠道菌

群[35]。 肠道菌群失衡与脾失健运之间互为因果, 通

过健脾以调节肠道菌群可改善 ISC 代谢环境, 恢复被

脂毒所破坏的肠道微生态。
3. 2. 2　 改善胆汁酸代谢, 维持 ISC 内质网稳态　 脂

毒可通过升高胆汁酸水平诱导 ISC 内质网应激参与

ISC 功能损害, 故可通过改善胆汁酸代谢过程以助维

持 ISC 内质网稳态。 胆汁酸代谢异常与肝郁病机关系

密切, 脂毒壅塞可影响肝之疏泄功能, 若肝木郁滞,
疏泄失职, 则胆腑气机不畅, 胆气郁遏, 胆汁难以

正常分泌入肠[36]。 研究发现疏肝类中药及其复方可

改善胆汁酸代谢过程: 黄连-吴茱萸药对可以增加粪

便胆汁酸中初级胆汁酸和结合胆汁酸的含量, 推测

其可能通过影响法尼类 X 受体 /激素成纤维细胞生长

因子 15 /成纤维细胞生长因子受体 4 (FXR / FGF15 /
FGFR4) 通路以促进胆汁酸的合成与排泄达到降脂

的目的, 连萸二者相配伍可拮抗胆汁酸, 促进肠道

上损伤的疗愈[37]。 胡静怡[38] 实验发现清肠化湿方

(方含白头翁、 白芷、 黄芩、 地榆、 生黄芪、 白芍),
具有清肠化湿、 敛疮生肌、 健脾调肝之效, 通过调

节肠道菌群结构和 FXR / FGF15 信号通路改善 IBD 小

鼠胆汁酸代谢, 可明显促进小鼠肠隐窝 ISC 增殖、 抑

制上皮细胞凋亡; 维持杯状细胞数量和功能, 促进

黏蛋白分泌及潘氏细胞分泌抗菌肽等从而修复肠道

屏障、 调节肠道免疫。 故恢复肝之疏泄可畅达胆腑

气机, 改善胆汁酸代谢, 继则可维持 ISC 内质网稳

态、 恢复 ISC 功能, 促进肠道粘膜屏障修复。
3. 2. 3　 祛痰逐瘀, 降低 ISC 致瘤性　 脂毒阻碍气血

运行, 日久则生痰瘀, 痰瘀相互胶着留滞肠腑, 增

强了 ISC 的干性和致瘤性。 故当祛痰逐瘀以利气血顺

遂, 以免癌毒内结增强 ISC 干性及致瘤性。 研究表明

除祛痰逐瘀类中药改善脂质代谢, 修复肠道屏障:
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双参芎连颗粒可通过促进肠道菌群平衡状态、 调控

胆汁酸代谢途径发挥调节痰瘀互结证及相关指标发

挥改善脂质代谢的作用[39]; 痰瘀同治方药可以有效

抑制人结直肠腺癌细胞 (Caco-2) 对胆汁酸的吸收,
可能主要是通过调节 occludin 和闭锁小带蛋白 ~ 2
(ZO2) 的表达以及抑制细胞内氧化应激水平和凋亡

抗胆汁酸所引起的肠道屏障功能失调, 可有效减少

胆汁酸刺激所导致的 Caco-2 细胞活性氧 (ROS) 的

生成及凋亡[40]。 另有实验证明痰瘀同治方药可作用

于肠肝循环相关的基因表达水平等, 还可调节胆汁

酸重要的调控基 FXR 水平, 调节胆汁酸肠肝循环并

显著提高肠道粘蛋白 1 (Muc1)、 密蛋白 1 (Cldn1)
等基因表达水平同时显著减低肠道白介素-10 受体 β
(IL-10Rβ) 的表达以改善肠道粘膜的屏障功能, 进

而发挥其降脂作用[41]。 祛痰逐瘀之法可涤 “腑中之

痰浊”, 使得气机畅达, 津液通调, 气血顺遂, 癌毒

则难得成型以增强 ISC 致瘤性。
4　 小　 结

过食 “膏粱之味” 可产生脂毒, HFD 发病相关

的肠道疾病因脂毒而为患当归属于 “膏粱之疾”。
ISC 本为产生肠道上皮细胞的后备, 对于维持肠道稳

态有着重要作用, 而脂毒对 ISC 的影响在肠道疾病的

发病中扮演了重要角色: 一则脂毒内蕴, 肠道微生

态失衡, 改变了 ISC 代谢环境; 二则升高胆汁酸水平

诱导 ISC 内质网应激, 损伤肠络; 三则生痰成瘀, 增

强了 ISC 干性、 致瘤性。 故以 “脂毒” 说与 ISC 视

角下可为肠道疾病提供新的防治思路: 首当防先于

治, 遵循 “淡食” 观念; 其次治疗上一则健脾以调

节肠道微生态, 改善 ISC 代谢环境; 二当恢复肝之疏

泄改善胆汁酸代谢, 维持 ISC 内质网稳态; 三应祛痰

逐瘀, 降低 ISC 致瘤性。 从 “脂毒” 说与 ISC 视角

论治肠道疾病, 为其诊疗提供了新的思路和方法,
但还有待临床进一步研究验证。
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三宝护童羹对变应性鼻炎幼鼠 Th17 / Treg 细胞

免疫失衡的影响∗

冯乔芳1, 陈利2, 阳成琳1, 冉志玲3,△

(1. 西南医科大学中西医结合学院, 四川 泸州 646000; 2. 长宁县中医医院, 四川 长宁 644300;
3. 西南医科大学附属中医医院, 四川 泸州 646000)

　 　 摘要: 目的: 研究三宝护童羹对变应性鼻炎幼鼠 Th17 / Treg 细胞免疫失衡的影响。 方法: 将 32 只 SD 雌性大鼠幼

鼠随机分为空白组、 模型组、 三宝护童羹组、 地氯雷他定组, 每组 8 只。 除空白组外, 其他组均以烟熏+大黄苦寒泻

下法建立肺脾气虚证幼鼠模型, 并运用腹腔注射卵清蛋白 (OVA) 和氢氧化铝 Al (OH) 3 法进行基础致敏, 再用

OVA 滴鼻法局部致敏, 建立变应性鼻炎幼鼠模型。 造模成功后, 空白组、 模型组、 三宝护童羹组、 地氯雷他定组分别

予以生理盐水、 生理盐水、 三宝护童羹中药汤剂、 地氯雷他定干混悬剂灌胃 14 天。 观察幼鼠基础行为学改变, 进行

鼻部症状评分, HE 染色观察鼻粘膜组织病理变化, 采用 ELISA 法检测血清中白介素-17 ( IL-17)、 转化生长因子 β
(TGF-β) 水平, Western blot 法检测脾脏中 RORγt 蛋白表达水平。 结果: 与空白组比较, 模型组鼻黏膜上皮结构破

坏, 纤毛杂乱, 上皮水肿, 杯状细胞及嗜酸性粒细胞浸润; 与模型组相比较, 三宝护童羹组和地氯雷他定组给药后鼻

部症状评分减少 (P<0. 05), 鼻黏膜组织上皮纤毛较为整齐, 上皮水肿减轻, 杯状细胞及嗜酸性粒细胞浸润减少; 与

模型组相比较, 三宝护童羹组和地氯雷他定组 IL-17 水平、 脾脏 RORγt 蛋白表达量降低 (P<0. 05), TGF-β 水平升高

(P<0. 05)。 结论: 三宝护童羹可改善变应性鼻炎肺脾气虚证幼鼠鼻部症状, 减少炎性细胞浸润, 其机制可能与调节

Th17 / Treg 细胞免疫失衡和相关蛋白表达有关。
　 　 关键词: 三宝护童羹; 变应性鼻炎; Th17 / Treg 细胞; 肺脾气虚证
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