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Abstract 
Inflammatory bowel disease is a chronic recur-
rent intestinal inflammatory disorder. The role 
of dysfunction of brain-gut interactions in the 
pathogenesis of IBD has recently been intensive-
ly investigated. Numerous studies have shown 
that the central nervous system, the hypothala-
mus - pituitary - adrenal axis (HPA axis), the 
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 文献综述 REVIEW

炎症性肠病的脑肠互动及针灸干预

包春辉, 窦传字, 徐 斌, 刘慧荣, 吴焕淦

®

■背景资料
炎 症 性 肠 病 ( i n -
flammatory bowel 
disease, IBD)是一
组病因不明的慢
性非特异性肠道
炎症性疾病. 近年
来, IBD在我国发
病率显著上升, 已
成为消化系统常
见病. 但该病的病
因和发病机制尚
不十分清楚. 

hypothalamus - the autonomic nervous system 
axis (HANS axis), and intestinal response func-
tions develop varying degrees of dysfunction in 
IBD patients and are closely related to disease 
activity. It has been proven that acupuncture 
and moxibustion therapy is an effective means 
for the treatment of IBD, and the holistic regula-
tion of the function of brain-gut interactions may 
be the key effect mechanism of acupuncture and 
moxibustion treatment in IBD. In this paper, we 
aim to explain the mechanism of brain-gut in-
teractions in IBD as well as traditional Chinese 
medicine theory on brain-gut interactions, and 
on this basis, we explore the possible mechanism 
of acupuncture and moxibution treatment.
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摘要
炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)
是一组病因尚不十分清楚的慢性、复发性肠
道炎症性疾病. 近年来脑肠互动在IBD发病中
的作用越来越受到重视. 大量研究表明, IBD
患者中枢神经系统、下丘脑-垂体-肾上腺轴
(HPA轴)、下丘脑-自主神经系统轴(HANS轴)
与肠道应答功能均存在不同程度的失调, 并且
与疾病活动度密切相关. 业已证实, 针灸是治
疗IBD的有效手段, 通过对脑肠互动功能的整
体调节可能是针灸治疗IBD的关键效应机制. 
因此, 本文旨在阐释IBD脑肠互动机制以及中
医理论对脑肠互动的认识, 并在此基础上对针
灸的干预机制作初步探讨. 

© 2013年版权归Baishideng所有.
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■研发前沿
越来越多的研究
表明脑肠互动功
能失调在 I B D 的
发生和发展中占
有 重 要 地 位 .  因
此, 深入阐明IBD
脑 肠 互 动 机 制 , 
探索行之有效的
治疗方法是亟需
研究的课题.

过去, 脑肠互动多用来阐释功能性胃肠病

CNS与自主神经系统/ENS的内在联系. 近来大

量研究表明IBD的发生和发展与脑肠互动功能

的失调亦密切相关[3-5]. IBD脑肠互动主要指CNS
通过下丘脑-垂体-肾上腺轴(HPA轴)和下丘脑-
自主神经系统轴(HANS轴)与肠道应答(肠道免

疫、肠道屏障、肠道菌群和ENS等)之间的双向

环路对胃肠功能进行整体调节[3]. 
1.1 CNS与IBD 情绪、心理、社会等因素引起

机体出现应激反应, 通过CNS使中枢和内脏的

敏感性失常, 从而引起胃肠道相应的功能失调. 
大量研究显示, 精神心理因素直接影响IBD患者

肠道炎症活动度和健康相关生活质量[12-14]. 近
年来, 脑影像学技术的出现为揭示IBD中枢发病

机制提供了直观的研究手段. 采用功能性磁共

振成像(functional magnetic resonance imaging, 
fMRI)、正电子发射计算机断层扫描(positron 
emission tomography, PET)、脑电图、脑磁图等

脑功能成像技术观察患者脑结构和功能的改变, 
其中fMRI以无创性、空间分辨率高等优点被广

泛应用于脑-肠轴的研究. 国外学者[15]观察了CD
患者与正常被试大脑灰质密度的差异, 结果表明

CD患者部分额叶皮质和中扣带回前部灰质密度

下降, 病程与大脑新皮层和边缘系统中的脑区成

负相关. CD患者脑结构的改变与内脏伤害感受

传入、情绪和认知加工有关. 同时, 该学者[16]还

观察了CD患者面对心理应激唤起任务时相较于

正常人大脑功能活动的差异, 结果显示CD患者

杏仁核、海马、脑岛、壳核、小脑等脑区血氧

水平显著异常, 提示CD患者应激时自身调节能

力下降, 这可能是产生和加重肠道炎症的一个

重要因素. 此外, 该团队[17]还开展了UC患者情绪

视觉刺激任务的fMRI研究, 结果表明UC患者相

较于正常人对积极事件敏感度降低, 杏仁核、

海马、丘脑、豆状核、小脑等脑区和核团血氧

信号显著降低, 提示UC患者伴有情感功能障碍, 
CNS的改变可能与肠道炎症表现存在交互影响. 
另一项研究[18]采用PET观察了UC、肠易激综合

征(irritable bowel syndrome, IBS)患者和正常人

直肠球囊扩张刺激下脑血流量的差异, 结果显

示IBS患者在边缘/旁边缘环路有更为广泛的激

活, 而在UC和正常人中这些区域的激活则被右

侧额叶皮层抑制, 提示慢性肠道炎症与直肠扩

张刺激下内脏伤害性信息上传的增多没有必然

联系. 

核心提示: 脑肠互动功能失调是炎症性肠病

(inflammatory bowel disease, IBD)发病的重要机

制, 对脑肠互动功能的整体调节可能是针灸治疗

IBD的关键效应机制.
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0  引言

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)包
括克罗恩病(Crohn's disease, CD)和溃疡性结肠炎

(ulcerative colitis, UC)两种疾病, 是一组病因不明

的慢性非特异性肠道IBD. 过去IBD以欧美国家

多见, 我国发病率较低, 但近年来, IBD在我国发

病率显著上升, 已成为消化系统的常见病[1,2]. 目
前IBD的病因和发病机制尚不明确, 越来越多的

研究表明脑肠互动功能失调在IBD的发生和发

展中占有重要地位[3-5]. 而已有证据证明针灸是

治疗IBD的有效手段[6-9], 对脑肠互动功能的整体

调节可能是针灸治疗IBD的关键效应机制. 因此, 
本文拟从脑肠互动的角度着手, 阐释IBD的发病

机制并初步探讨针灸干预机制. 

1  脑肠互动与IBD

神经系统与胃肠道的交互调控主要通过3个层

次来实现: (1)中枢神经系统(central nervous sys-
tem, CNS): 接受内外环境变化时传入的各种信

息, 经过整合, 由迷走神经、交感神经、盆腔神

经和神经-内分泌系统将其调控信息传送到肠神

经系统和胃肠效应组织. 同时, 胃肠感觉信号亦

可通过外在初级传入神经元经由脊髓和迷走神

经通路传入CNS; (2)自主神经系统: 包括交感神

经和副交感神经, 接收CNS和胃肠信号的双重输

入, 但也可直接对胃肠道进行调节; (3)肠神经系

统(enteric nervous system, ENS): 是自主神经系

统的第3个分支, 对CNS具有相对独立性, 接受

内在初级传入神经元传入的胃肠感觉信号, 直
接调节胃肠道功能. 相反, ENS也可通过投射神

经元向外传递胃肠感觉到中枢神经系统和交感

神经节[10]. 这种在不同层次将胃肠道与CNS联
系起来的神经-内分泌网络称为脑-肠轴(brain-
gut axis). 机体通过脑-肠轴之间的神经内分泌网

络的双向环路进行胃肠功能的调节称为脑肠互 
动[11]. 
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■相关报道
I B D 患者中枢神
经 系 统 、 H P A
轴、H A N S 轴与
肠道应答功能均
存在不同程度的
失调, 而针灸调节
脑肠互动功能对
胃肠疾病具有良
好的治疗效果.

总之, IBD患者CNS相较于正常人存在结构

和功能的改变, CNS功能失调与肠道异常信号之

间通过脑-肠轴的相互作用在IBD的发病中至关

重要. 
1.2 HPA轴和HANS轴与IBD HPA轴和HANS轴
作为连接CNS与胃肠道之间的桥梁, 在机体应激

时维持内环境稳态发挥重要作用. 在IBD过程中, 
炎症部位细胞因子的释放可以刺激并影响下丘

脑、垂体和肾上腺的细胞因子水平[19]. HPA轴中

大量的类固醇激素和交感神经递质可作为抗炎

介质调节免疫/炎症反应. 皮质醇是肾上腺分泌

的糖皮质激素的主要组成部分, 是维持机体正

常代谢所必须的, 是HPA轴中类固醇激素的代

表, HPA轴活化时, 通过释放皮质醇控制炎症的

程度和持续时间. 同时, 皮质醇还能透过血脑屏

障, 到达CNS的广泛部位, 尤其是神经内分泌网

络的关键调节位点, 如杏仁核、海马和下丘脑[4]. 
HPA轴通过调节皮质醇的分泌沟通神经内分泌

和免疫网络. 临床体内皮质醇水平的改变与多

种疾病的发生密切相关, 实验研究也显示, 肾上

腺切除大鼠出现异常免疫应答, 易于导致自身

免疫性疾病的发生[20]. 业已证实, IBD患者面对

外界应激时, HPA轴应答反应减退, 皮质醇分泌

不足[21]. 
促肾上腺皮质激素释放激素(corticotropin 

releasing hormone, CRH)是由CNS、免疫系统和

多种外周组织包括肠嗜铬细胞分泌的一种神经

肽, 是HPA和HANS轴重要的调节剂, 同时介导

机体应激和炎症反应[22]. CRH可通过多种不同的

途径促进和维持肠道炎性反应, 如在肠道中作

为一种促炎症因子, 诱导巨噬细胞和淋巴细胞

产生和释放白介素-1(interleukin-1, IL-1)、IL-2
和IL-6等多种致炎因子, 加重肠道炎症[23]; 刺激

肥大细胞脱颗粒, 引起多种介质的释放, 导致肠

黏膜屏障的通透性增加, 使多种生物大分子和

抗原进入肠腔, 引起免疫级联反应[24]; 通过烟碱

和肾上腺素能受体介导肠道水和电解质转运障

碍, 导致肠功能紊乱[25]. 
多项研究表明, HANS轴中自主神经功能紊

乱与IBD患者的病情密切相关[26-30]. 自主神经系

统可通过分泌神经递质, 调节肠道炎症反应, 而
肠道炎症信号也能通过脑肠轴上传, 反馈调节

自主神经功能. IBD患者自主神经系统功能平

衡破坏, 交感神经活性明显增高而副交感神经

活性相对低下[31]. 近年来, 心率变异性(heart rate 
variability, HRV)作为衡量自主神经功能状态的

指标被广泛应用于IBD中. HRV是通过刺激受试

者自主神经系统来检测其心率变化, 从而来反应

受试者自主神经功能状态的一种无创性技术, 其
中标准化低频功率(LF/TP-VLF)反应交感神经功

能情况的指标, 而标准化高频功率(HF/TP-VLF)
反应迷走神经功能情况的指标[31]. 研究显示, 与
正常人相比, UC患者HF/TP-VLF显著降低[32], LF/
TP-VLF显著增高[33], 提示交感神经活动增强, 迷
走神经功能活动减弱, 但与疾病活动度不相关, 
而CD患者自主神经活性与正常人比较无明显差

异[34]. 此外, 也有报道指出, HRV参数的改变与

IBD患者积极的或消极的情绪有关. 研究显示, 
与正常人比较, 伴有积极情绪的CD患者LF/TP-
VLF显著增高且HF/TP-VLF显著降低而伴有消

极情绪的UC患者HF/TP-VLF显著降低. 提示CD
患者的积极情绪引起其交感神经活动增强; UC
患者的消极情绪引起其副交感神经活动减弱, 
而保持积极情绪的UC患者自主神经功能活动维

持平衡[35]. 
在IBD初期, HPA轴和HANS轴能以平行的

方式通过神经和体液调节减轻炎症. 随着炎症

的发展, 外周血皮质醇水平降低而神经肽Y(交
感神经活性指标)含量升高, 皮质醇和神经肽Y
含量呈负相关, 提示HPA轴活性被抑制, 自主神

经系统处于兴奋状态, 两轴失去协同作用, 出
现HPA轴和HANS轴解耦联现象[36]. 因此, 重建

HPA轴和HANS轴的协调作用, 并通过两轴的双

向环路调节CNS和胃肠道的功能, 在IBD的治疗

中尤为重要. 
1.3 肠道应答与IBD 大量研究表明, IBD是肠道

异常应答(肠道免疫调节异常、肠黏膜屏障损

伤、肠内菌群失衡、ENS功能失调等)、遗传、

精神和环境等多种因素共同作用的结果, 其中

免疫功能紊乱是IBD发病的中心环节[37]. 
既往一直认为, Th1/Th2细胞之间相互作用

失衡引起IBD机体自身免疫紊乱, 肠黏膜发生炎

症反应是IBD发病的核心机制. CD主要表现为

Th1细胞介导的细胞免疫应答, 以表达IL-12、
干扰素-γ(interferon, IFN-γ)为主; UC主要表现

为Th2细胞介导的体液免疫应答, 以表达IL-4、
IL-5、IL-10为主, 多项研究从不同水平证实了

这一观点[38-39]. 但近年来, Th17细胞和IL-23/IL17
轴的发现拓宽了对IBD免疫机制的认识, 解释

了传统Th1/Th2轴中异常现象发生的原因. 研
究证实, 在转化生长因子-β(transforming growth 
factor-β, TGF-β)和IL-6同时大量存在的情况下, 
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■创新盘点
I B D 脑肠互动主
要指中枢神经系
统通过HPA轴和
H A N S 轴与肠道
应答之间的双向
环路对胃肠功能
进行调节. 对脑肠
功能的整体调节
是针灸治疗 I B D
的关键.

原始T细胞分化成Th17细胞后, IL-23可诱导其

增殖, 从而使Th17细胞的主要效应因子IL-17
大量产生, 发挥免疫调节作用. 当炎症存在时, 
IL-6或TGF-β和IL-6同时存在可上调Th17细胞

表达IL-23R, 进而促进IL-23维持并加强Th17细
胞的表达[40]. 据报道, 在IBD患者肠道黏膜组织

炎症部位中IL-17和IL-23p19(IL-23的特异性亚

基)mRNA的表达均显著增高, 且活动期的CD患

者IL-17细胞数是正常人的20倍, 是缓解期CD患

者的4倍, 另外, 通过外源性IL-23刺激, 可以促进

IL-17的表达[41,42]. 以上均证实, IL-23/IL17轴直接

参与IBD的肠道炎症反应. 进一步研究发现, CD
患者肠黏膜组织活检标本培养上清液及体外培

养的固有层淋巴细胞均高表达IFN-γ和IL-17, 且
共表达IFN-γ及IL-17的Th1/Th17细胞在CD患者

中升高, 提示Th1和Th17细胞共同参与了CD的

发病, 且两者之间可能存在协同作用[43]. 此外, 原
始T细胞除了分化为Th1、Th2和Th17细胞外, 还
可分化为一类调节性T细胞(Treg细胞), 其主要

作用是抑制自身反应性T细胞以维持自身免疫

平衡. 其中CD4+CD25+ Treg细胞是一种功能成熟

的T细胞亚群, 其数量的减少、表面分子表达的

缺陷、抑制功能的受损等均可能与IBD的发生

有关. 有研究表明, Th17/Treg细胞之间的分化失

衡是导致肠道免疫稳态破坏的重要因素, 可能

是IBD发生的原因之一[44]. 
IBD患者肠道免疫紊乱, 大量的炎性因子和

介质被释放, 刺激肠黏膜神经末梢, 引起ENS结
构和功能表现异常, 同时, ENS也能通过神经递

质和神经肽的分泌调节肠黏膜免疫反应, 两者

相互影响. 研究证实, IBD患者肠黏膜中肠神经

元的数目明显减少, 其中CD患者较UC患者减

少的更为明显. 在TNBS实验性结肠炎模型中也

证实了这一点, 在炎症期间每个神经丛中神经

元的数目都减少并一直持续到炎症消退, 但神

经节的数目基本没有改变. 由于严重的炎症损

害出现在黏膜下层, 导致黏膜下神经元减少更

为明显, 从而引起肠道收缩和黏膜转运功能发

生改变, 并影响神经递质的释放. ENS中神经元

数目减少是肠道炎性损伤的结果[45]. 反之, ENS
分泌的神经肽Y(neuropeptide Y, NPY)、降钙

素基因相关蛋白(calcitonin gene related peptide, 
CGRP)、胶质细胞源性神经营养因子(glial cell 
line-derived neurotrophic factor, GDNF)、P物
质(substance P, SP)、血管活性肠肽(vasoactive 

intestinal peptide, VIP)、生长抑素(somatostatin, 
SS)等胃肠激素通过旁分泌和神经分泌调节IBD
炎症的发展, 主要途径有: 影响血液供应、血管

壁通透性和炎症细胞、免疫活性细胞的功能和

细胞因子的分泌等, 部分神经递质对肠道发挥

保护性作用, 而有的则使肠道炎症加剧[21,46,47]. 
此外, 肠道菌群失衡和肠黏膜屏障损伤也是

IBD发病的重要因素. 肠黏膜免疫功能紊乱, 肠
道常驻菌群驱动异常免疫应答, 肠黏膜屏障损

伤, 大量的抗原等生物大分子进入肠壁, 引起肠

道持续性炎症反应. 因此, IBD肠道异常应答中, 
肠道免疫紊乱贯穿整个IBD进程的自始至终, 而
肠道菌群失衡、肠黏膜屏障破坏以及ENS分泌

的神经递质失调均与肠道免疫功能交互影响, 
共同参与IBD肠道应答的调控. 

2  从脑肠互动的整体调节探讨针灸干预IBD机制

2.1 脑肠互动的中医理论认识及治疗 传统中医

理论认为, “大肠小肠皆属于胃”, 故脑肠互

动应视为脑神与脾胃之间的交互联系, 两者在

生理上相互促进, 病理上相互影响. 人的精神、

意识、思维等脑神的改变可影响脾胃功能, 而
脾胃为后天之本且脾主升胃主降, 只有气机通

畅, 气血津液生化有源, 神乃正常. 正如《灵枢·
天年》中载: “胃满则肠虚, 肠满则胃虚, 更虚

更满, 故气得上下, 五脏安定, 血脉和利, 精神乃

居”, 《素问·六节藏象论》亦云: “五味入口, 
藏于肠胃, 味有所藏, 以养五气, 气和而生, 津液

相成, 神乃自生”. 同时, 脑神与脾胃之间的沟

通与联系有赖于肝主疏泄功能的调节, 一方面, 
通过协调脾胃气机升降, 使清阳之气得升以助

脾的运化, 浊阴之气得降以助胃的受纳腐熟. 另
一方面, 肝胆调达一身之气, 脑神的活动有赖于

气机升降出入的正常. 《读医随笔》曰: “人

之意, 神识能用者, 皆曰升降出入之通利也, 有
所闭塞, 则不能用也”. 刘完素《素何玄机原病

式》中道: “人之眼耳鼻舌身意, 神识能为用者, 
皆由升降出入之通利也”. 由此可见, 肝主疏泄

功能在脑神与脾胃的相互维系中发挥重要作用. 
此外, 脑神与脾胃的联系不仅仅是通过脏腑在

功能上相互为用, 经络更是两者沟通的重要途

径. 其中, 阳明胃经和太阴脾经与两者关系最

为密切. 《重订通俗伤寒论·白虎承气汤何秀山

按》云: “胃之支脉, 上络心脑, 一有邪火奎闭, 
即堵其神明出入之窍, 故昏不识人”; 《灵枢·动
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输》亦云: “胃气上注于肺, 其悍气上冲头者, 
循咽, 上走空窍, 循眼系, 入络脑”; 《东垣试效

方》更明确指出: “足阳明之别络于脑”. 在
《灵枢·经脉》中有: 足太阴“其支者, 复从胃别

膈注心中”. 太阴脾经从足走胸, 阳明胃经从头

走足, 与中焦脾升胃降相一致. 脾气上升, 脾经

亦上行, 故经气上升太过与不及均可致心神紊

乱; 胃气下降, 胃经亦下行, 导心气下达, 使浊气

外出, 从而维持心神的安宁。

因此, 基于中医理论对脑肠互动的认识, 从
整体上对脑肠互动进行调节是治疗的关键, 针
灸疗法具有整体调节作用的特征, 临床治疗讲

究调理脾胃和调畅情志并重, 在选用健脾和胃

的穴位同时, 配用养心安神、疏肝理气的穴位

以加强针灸的临床疗效。

2.2 从现代医学角度探讨针灸调节IBD脑肠互

动机制 现代研究已证实, 针灸治疗IBD疗效肯

定[6-9]. 针灸通过对脑肠互动的整体调节来达到

改善IBD肠道炎症的目的, 主要表现在对CNS、
HPA轴和HANS轴、肠道应答3方面的调节, 但
目前研究多集中在对肠道应答的调节. 
2.2.1 针灸对IBD肠道应答的调节: 大量研究显

示, 针灸对IBD肠道炎症因子、肠黏膜屏障、肠

道菌群、肠神经递质等均有显著调节作用. 如
针灸可明显下调CD患者肠黏膜异常增高的肿瘤

坏死因子-α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)及
其受体TNFR1和TNFR2的含量, 抑制结肠上皮

细胞凋亡[8]; 减少UC患者结肠黏膜慢性炎细胞浸

润, 增加杯状细胞数量, 恢复粘蛋白比例, 减少隐

窝脓肿和溃疡, 改善结肠黏膜形态[48]; 下调结肠

黏膜IL-8、细胞间粘附分子(intercellular adhesion 
molecule, ICAM-1)及其mRNA的表达[9]; 抑制结

肠上皮细胞人类白细胞抗原DR等位基因(hu-
man leukocyte antigen-DR, HLA-DR)的表达[49]. 
实验研究也发现针灸可显著下调CD大鼠结肠

组织异常增高的TNF-α及受体TNFR1、IL-8、
ICAM-1、E-选择素的含量[50-52]; 降低P物质、神

经激肽1受体的异常表达[53]; 抑制结肠上皮细胞

凋亡, 增加结肠上皮细胞间紧密连接蛋白Occlu-
din、Claudin-1、ZO-1表达[54]; 下调UC大鼠促炎

性细胞因子IL-1β、IL-6、TNF-α及其mRNA的

含量, 促进中性粒细胞凋亡[55]; 抑制结肠上皮细

胞过度凋亡[56]; 调节肠道菌群失衡[57], 从而减轻

肠道炎症反应, 改善组织损伤, 修复肠黏膜屏障, 
发挥治疗作用. 
2.2.2 针灸对CNS、HPA轴和HANS轴的调节: 近

年来, 采用脑功能成像技术, 已经证实针灸对胃

肠疾病CNS具有明显的调节作用, 研究显示针灸

对与内脏调节密切相关的边缘系统功能活动的

调节可能是针灸效应的重要机制[58-60]. 此外, 针
灸还可调节自主神经功能, 恢复交感/副交感神

经的平衡, 从而调整胃肠道功能[61,62]. 实验研究

也显示, 针灸能显著降低UC大鼠下丘脑、垂体

和血浆β-内啡肽的水平[63]; 同时抑制下丘脑和

结肠辣椒素受体1(vanilloid receptor subtype 1, 
VR1)的表达[64]; 以及增加脊髓和结肠热休克蛋

白70及其mRNA的表达[65], 这些均证实针灸对中

枢和外周均有调节作用, 正是通过针灸的这种

整体调节作用来发挥对IBD脑肠互动的调节. 

3  结论

I B D中脑肠互动是C N S和肠道应答之间通过

HPA轴和HANS轴进行双向调节, 肠道应答的异

常势必影响CNS功能活动, 而CNS功能活动的失

调亦会反作用于肠道, 从而导致肠道炎症反应

的加剧. 从脑肠互动角度探讨IBD发病机制为今

后临床治疗和科学研究提供新的思路. 针灸具

有整体调节的作用特征, 通过对IBD脑肠互动的

整体调节, 真正从身心上治疗该病. 今后的研究

应注重从不同水平研究IBD脑肠互动机制及针

灸干预机理, 一方面, 从多层次深入研究IBD脑

肠互动中CNS、HPA轴和HANS轴、肠道应答3
方面的交互调控机制, 阐明CNS异常的功能活动

是IBD的病因亦或是该病的继发性表现; 另一方

面, 从不同角度研究针灸对IBD脑肠互动的整体

调节作用, 如采用脑功能成像、代谢组学等先

进的技术和手段, 从大脑中枢异常脑区、HANS
轴(心率变异性)及HPA轴功能失衡(血清/唾液皮

质醇含量)等与IBD的相关性着手, 深入探讨针

灸治疗IBD的效应机制和作用原理, 这也将成为

未来针灸研究的方向. 
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