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摘要　ｍｉｃｒｏＲＮＡ是一类内生的、长约２２个核苷酸左右的非编码小分子 ＲＮＡ，主要通过结合其靶基因的３′ＵＴＲ（非翻译
区），从而降解靶基因ｍＲＮＡ或抑制其蛋白翻译。ｍｉｃｒｏＲＮＡ通过基因切割和翻译抑制的方式直接调控基因组中３０％以
上的蛋白编码基因表达。银屑病以过度增殖和异常分化的角质形成细胞为显著特征，角质形成细胞的上述病理改变被认

为起始于细胞免疫系统，Ｔ细胞、树突细胞和多种免疫相关细胞因子均牵涉其中。而ｍｉｃｒｏＲＮＡ几乎参与上述整个病理过
程，并发挥重要作用。且ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达的特异性和时序性与证候的动态时空特性极其相似。将ｍｉｃｒｏＲＮＡ引入银屑病中
医证候研究，为从转录后水平阐明银屑病中医证候实质提供新的视角。
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　　银屑病是一种多基因遗传背景下复发性炎症性
皮肤病，中医称为“白秓”“松皮癣”“白壳疮”等，据

其不同临床表现，西医学将本病分为寻常型、脓疱

型、关节病型及红皮病型，其中尤以寻常型银屑病

（下文简称为银屑病或本病）一型临床最为常见，因

其发病率高，病程迁延，对患者身心健康影响较大，

严重影响患者生活质量，因此一直是皮肤科研究的

重点。近年来，对本病的病因和发病机制研究取得

了较大进展，但尚不能透彻、全面阐明本病，因此临

床治疗方法虽多，但大多效果局限，只能达到近期临

床疗效。中医对银屑病有着独特的见解和良好的疗

效。众多皮肤科先辈总结出从血论治银屑病的经

验，其中血热证、血瘀证、血虚证的证候分型方法得

到广泛认可，实践证明是有效的，但辨证论治的生物

学基础一直没有完全阐明。随着基因组学研究不断

推进，ｍｉｃｒｏＲＮＡ与银屑病关系被逐步阐明。银屑病
以过度增殖和异常分化的角质形成细胞为特征，角

质形成细胞的上述病理改变被认为起始于细胞免疫

系统，Ｔ细胞、树突细胞和多种免疫相关细胞因子均
牵涉其中。而 ｍｉｃｒｏＲＮＡ几乎参与上述整个病理过
程，并发挥重要作用。且ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达具有特异性
和时序性的特点，这与证候的动态时空特性极其相

似。已有多项研究表明 ｍｉｃｒｏＲＮＡ可以作为多种疾
病（包括银屑病）潜在的生物学标志物，中医证候学

研究一直在试图寻找证候本质，使证候更加科学化、

客观化，因此，能否将 ｍｉｃｒｏＲＮＡ引入银屑病中医证
候研究，借助ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片探寻和证候相关的 ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ生物学标志物，运用生物学信息软件预测
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ｍｉｃｒｏＲＮＡ的靶基因及调控网络，为从转录后水平阐
明银屑病中医证候实质提供新的视角，并为寻找中

医药作用靶点提供基础，成为一个值得思考的问题。

１　ｍｉｃｒｏＲＮＡ概述
ｍｉｃｒｏＲＮＡ是一类内生的、长约 ２２个核苷酸左

右的非编码小分子 ＲＮＡ，主要通过结合其靶基因的
３′ＵＴＲ，从而降解靶基因 ｍＲＮＡ或抑制其蛋白翻
译［１，２］。ｍｉｃｒｏＲＮＡ通过基因切割和翻译抑制的方式
直接调控基因组中 ３０％以上的蛋白编码基因表
达［３］，ｍｉｃｒｏＲＮＡ广泛存在于真核生物中，具有高度
保守性、表达时序性及组织器官特异性等特点，通过

精密调控靶基因表达水平进而参与细胞增殖、分化、

凋亡以及应激反应等多种生物学过程［４］，包括发育

进程、造血过程、器官形成、炎症等［５］，其异常表达与

皮肤病、病毒感染、心血管病、肿瘤及免疫相关性疾

病等众多疾病的发生发展关系密切［６］，也可作为潜

在的诊断生物学标志和治疗用药的重要靶点［７１１］。

当前皮肤病 ｍｉｃｒｏＲＮＡ研究主要处于基因表达谱特
征库建立阶段，ｍｉｃｒｏＲＮＡ的功能研究及基因靶点研
究正在逐步深入［３，１２］。ｍｉｃｒｏＲＮＡ的异常表达在银
屑病、皮肤肿瘤、红斑狼疮、硬皮病等多种皮肤病的

发生发展过程中起重要作用［１３１６］。

２　ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片简介
因为ｍｉｃｒｏＲＮＡ分子具有片段小，种类多，丰度

低等特点，如果想要从全局角度总览其表达及相互

关系、不同条件下表达的差异、与疾病的关系，以及

其靶基因和功能的研究，芯片技术是一个较好的选

择。这一技术的原理是将待测样品的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ３′
端用荧光标记，再和特定芯片上互补的探针相杂交，

洗涤后扫描荧光强度，经过大量数据处理后筛选出

表达有显著差异的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ。芯片技术采用的大
规模微阵列技术，使其可以在一张芯片上集成成百

上千的探针，极大提高了筛选的速度和通量，使其成

为ｍｉｃｒｏＲＮＡ高通量研究的首选。相较于 ＲＴＰＣＲ、
液相杂交、Ｎｏｒｔｈｅｒｎ杂交等研究方法，ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片
技术具有更加快速有效的优势，是一种更加理想的

ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达图谱检测方法。通过大规模、高通量
的ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片对大量的同一证型疾病状态下的
各类组织和细胞的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ检测，数据分析处理
后，编制其表达谱，并通过生物信息学软件和统计学

对比分析，就可以建立该病特定证型的ｍｉｃｒｏＲＮＡ表
达谱数据库，进而为辨证的客观规范化提供标准，因

此ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片技术为中医的客观化、微观化研究
提供了新的思路与方法，有望成为中医现代化的有

效手段［１７］。

３　银屑病中医证候研究现状
３１　证候研究现状　证候研究一直是中医研究的
重点和热点，我国早在２００１年就把证候生物学研究
列为中医现代化重大基础理论研究与重点任务之

首［１８］。几十年来，众多国内外学者一直将中医证候

的现代化研究作为中医研究的重要方向，试图通过

该研究揭示中医学的奥秘，使中医证候和辨证施治

更加科学化和客观化［１９］。人们普遍认为，证候是有

其本质的，辨证是有一定分子生物学基础［２０］，中西

医虽是两种不同的理论，但研究的是同一对象，必然

在结构和功能层次上有一定的共同物质基础。在基

因组水平，特别是后基因组上可能存在结合点［２１］。

目前普遍认为，所有疾病均存在基因表达的改变，基

因表达的改变导致了病理变化，而证候则是某一阶

段病理变化表现于外的综合描述。由此可以认为，

证的“内涵”即是基因表达的改变。同一种疾病会

有完全不同的基因表达模式，不同疾病可能呈现相

同的基因表达模式。众多学者应用多种科研手段和

方法，从生化、生理、超微结构等多角度对证的实质

进行了探讨，近年来也有人试图从神经内分泌免疫
网络方面来探寻证的实质，运用各种客观指标对证

进行研究，在取得一定成果的同时，都仅仅反应了部

分已知基因表达产物的改变，远未揭示证的实

质［２２］。

３２　银屑病证候研究进展　中医对银屑病有着独
特的见解和良好的疗效，中医治疗本病有较为公认

的证候分类标准［２３］。众多皮肤科先辈总结出“辨血

为主，从血论治”寻常型银屑病辨证论治经验［２４］，其

中血热证、血瘀证、血虚证的证候分型方法得到广泛

认可，实践证明是有效的，但证候的生物学基础一直

没有完全阐明。众多医家曾从基因、Ｔ淋巴细胞、细
胞因子、免疫细胞、血流变等不同角度探寻银屑病辨

证分型生物学基础，但研究较为零散，缺乏系统性，

而从ｍｉｃｒｏＲＮＡ角度进行证候研究近乎空白，大有可
为。

４　ｍｉｃｒｏＲＮＡ在银屑病研究中的应用
本病以角质形成细胞过度增殖和异常分化为显

著特征，角质形成细胞的上述病理改变被认为起始

于细胞免疫系统，Ｔ细胞、树突细胞及多种免疫相关
细胞因子均牵涉其中［２５］。而ｍｉｃｒｏＲＮＡ几乎参与上
述整个病理过程，并发挥重要作用。

４１　发病
４１１　角质形成细胞过度增殖及异常分化　在银
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屑病中，角质形成细胞异常增殖与过度分化是十分

显著的病理改变。因此银屑病相关 ｍｉｃｒｏＲＮＡ对角
质形成细胞增殖的调控机制及细胞周期的影响也是

大量研究的关注对象。ＥＳｏｎｋｏｌｙ等研究认为银屑
病角质形成细胞中过表达的ｍｉＲ２０３导致细胞过度
分化，通过激活 ＰＫＣ／ＡＰ１通路产生作用［２６］。ＮＸｕ
等的研究表明，ｍｉＲ１２５ｂ在角质形成细胞增殖和分
化中的调节作用部分通过调节 ＦＧＦＲ２来实现。在
银屑病皮损中缺失 ｍｉＲ１２５ｂ可能导致角质形成细
胞过度增殖和异常分化［２７］。ＥＳｏｎｋｏｌｙ等在另一项
研究中发现，在银屑病病理过程中，ｍｉＲ２０３可能通
过 ＳＯＣＳ３信号通路介导角质形成细胞功能紊
乱［２８］。ＧＬｅｒｍａｎ等认为 ｍｉＲ９９ａ是角质形成细胞
ＩＧＦ１Ｒ信号通路调节调节者之一，激活 ＩＧＦ１Ｒ信
号通路导致 ｍｉＲ９９ａ升高而 ＩＧＦ１Ｒ的表达降
低［２９］。翟寒月等研究发现，ｍｉＲ２１０在寻常型银屑
病患者组皮损中表达较正常对照组显著降低，并预

测出其靶基因 ＲＵＮＸ３蛋白，发现较正常对照组，寻
常型银屑病组皮损中 ＲＵＮＸ３蛋白表达水平显著升
高。寻常型银屑病患者皮损中 ｍｉＲ２１０的表达与
ＲＵＮＸ３蛋白表达显著负相关，ｍｉＲ２１０通过结合
ＲＵＮＸ３的３′ＵＴＲ来抑制靶基因的表达，通过与靶基
因ＲＵＮＸ３结合进而影响ＲＵＮＸ３蛋白表达水平。进
一步的细胞学实验证明，ＨａＣａＴ细胞中 ｍｉＲ２１０表
达水平降低导致细胞增殖活力增加，凋亡减少，差异

有统计学意义，但细胞周期各期无统计学差异［３０］。

孙中斌等研究发现银屑病存在“角蛋白１７（Ｋ１７）自
身反应性Ｔ细胞细胞因子”的通路，银屑病皮损的发
生和维持与该通路的恶性循环密切相关。Ｋ１７在正
常的皮肤不表达或低表达，而异常增殖的角质形成

细胞中Ｋ１７表达高于正常角质形成细胞。通过生物
信息学软件和文献回顾研究发现，ｍｉＲ４８６３ｐ可能
参与了Ｋ１７转录后抑制作用，其参与银屑病发病过
程通过影响角质形成细胞的增殖与迁移来实现。进

一步的研究发现，ｍｉＲ４８６３ｐ在银屑病皮损中表达
较正常皮肤显著降低；ｍｉＲ４８６３ｐ通过与 Ｋ１７的３′
ＵＴＲ的种子序列特异性结合发挥对 Ｋ１７的负向调
控作用；Ｋ１７表达被抑制后能显著抑制角质形成细
胞的增殖和迁移［３１］。李芳芳等研究发现，ＳＯＣＳ３基
因是ｍｉＲ２０３的一个潜在靶基因，ｍｉＲ２０３负向调控
ＳＯＣＳ３，并活化 ＳＴＡＴ３信号通路进而使细胞周期变
长和增殖减少［３２］。

４１２　免疫和炎症　角质形成细胞的上述病理改
变被认为起始于细胞免疫系统，Ｔ细胞、树突细胞及

多种免疫相关细胞因子均牵涉其中。Ｔ淋巴细胞具
有高度的异质性，依照其表面标志物和功能特征的

不同可分成多种亚群，各亚群间相互调节共同发挥

免疫学功能。在银屑病中Ｔ淋巴细胞通过自身的活
化迁移并释放一系列细胞因子，触发一系列的链式

分子生物反应，制造炎症反应环境使银屑病皮损加

重，进而参与到银屑病的发病过程中。Ｔｈ１、Ｔｈｌ７、
Ｔｈ２２等多种亚群被认为与银屑病发病有着紧密联
系［３３］，同时一系列的研究也发现银屑病中 ｍｉｃｒｏＲ
ＮＡ能对Ｔ淋巴细胞的生理活性及稳态起到一定的
调控作用。银屑病发病过程中多有明显的免疫紊乱

表现，与健康人群相比银屑病患者的表皮细胞及真

皮层Ｔ淋巴细胞中 ｍｉＲ２１均呈现出高表达。Ｍｅｉｓ
ｇｅｎ等研究认为这种 ｍｉｃｒｏＲＮＡ的过度表达可以引
起银屑病患者的皮肤炎症反应，其机制与ｍｉＲ２１调
控抑制Ｔ淋巴细胞凋亡有密切关系［３４］。ｍｉｃｒｏＲＮＡ
抑制Ｔ淋巴细胞凋亡进而参与银屑病发病过程的具
体机制精细复杂，且有待进一步实验探究。但已有

研究发现ｍｉｃｒｏＲＮＡ可以通过调控特定的糖蛋白影
响Ｔ淋巴细胞的增殖过程［３５］。ＬＳＷｕ等的研究表
明，ｍｉＲ４９２可能生理性的抑制 Ｂａｓｉｇｉｎ的表达，而
Ｂａｓｉｇｉｎｒｓ８２５９表达多态性通过影响ｍｉＲ４９２结合来
降低银屑病易感性［３６］。ＴＷｅｉ等确定 ＩＬ８作为
ｍｉＲ２０３的一个新的治疗靶点作用于转录后抑制。
这些发现可能证明ｍｉＲ２０３和ＩＬ８表达失调同疾病
的相关性［３７］。ＭＮＰｒｉｍｏ等的研究证实 ｍｉＲ２０３微
调细胞因子信号，并且通过抑制关键前炎症细胞因

子ＴＮＦα和ＩＬ２４来抑制皮肤免疫［３８］。ＰＸｉａ等研
究发现，ｍｉＲ１４６ａ和 ＩＬ１７在皮损和外周血中表达
均升高，而靶基因 ＩＲＡＫ１的表达在皮损和外周血
中则不同，通过阻断 ｍｉＲ１４６ａ进而阻断靶基 Ｉ
ＲＡＫ１可能对持续存在的炎症性银屑病皮损治疗有
帮助［３９］。ＧＬｅｒｍａｎ等研究揭示，ＩＬ２２和 ｍｉＲ１９７
表达之间的反馈环路，ｍｉＲ１９７作为一个调整者，
联系着免疫系统和角质形成细胞，可能在银屑病病

理过程中起重要作用，调整这条炎症通路可能对治

疗炎症性皮肤病有重要作用［４０］。王利涛等研究发

现，银屑患者 ＣＤ４＋Ｔ细胞中 ｍｉＲ２１０表达水平明
显升高；通过 Ｍｉｒｂａｓｅ／Ｔａｒｇｅｔｓｃａｎｓ／ＰｉｃＴａｒ等生物
学软件预测其潜在靶基因是转录因子ＦＯＸＰ３，并用
荧光素酶报告基因系统验证了该结论；而银屑患者

ＣＤ４＋Ｔ细胞中 ＦＯＸＰ３的表达水平与 ｍｉＲ２１０的表
达水平呈显著负相关，明显降低。通过进一步研究

得出以下结论：ｍｉＲ２１０在银屑病患者外周血
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ＣＤ４＋Ｔ细胞中过度表达，进而抑制其靶基因
ＦＯＸＰ３表达，导致 ＣＤ４＋Ｔ细胞的异常活化，参与
银屑病的发生、发展［４１］。

４２　生物学标志物　早在２００５年６月９日的《自
然》杂志上的文章显示 ｍｉｃｒｏＲＮＡ的活动模式能够
被用于诊断癌症。研究人员ＴｏｄｄＲＧｏｌｕｂ和Ｒｏｂｅｒｔ
Ｈｏｒｖｉｔｚ等人证明 ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达特征能用于划分人
类癌症以及区别正常细胞和癌细胞［４２］。银屑病临

床诊断主要依据特征性皮疹，缺乏特异性生物学标

志物，诊断的金标准病理组织检查临床不易开展，因

此无论西医中医都缺乏一种特征性生物学标志物来

诊断或反映疾病的严重程度。因此能否将 ｍｉｃｒｏＲ
ＮＡ作为银屑病的生物学标志物也就成了众多学者
的研究重点。

ＭＢＬｖｅｎｄｏｒｆ等研究发现 ｍｉＲ２２３和 ｍｉＲ１４３
在银屑病患者ＰＢＭＣｓ中较健康对照组显著失调，并
且 ｍｉＲ２２３和 ｍｉＲ１４３同 ＰＡＳＩ评分显著相关。
ＲＯＣ曲线分析显示：ｍｉＲ２２３和 ｍｉＲ１４３具有区分
银屑病患者和健康人的潜在功能，更加有趣的是，银

屑病患者经过 ３５周甲氨蝶呤治疗后，ｍｉＲ２２３和
ｍｉＲ１４３均显著降低。这提示，ｍｉＲ２２３和 ｍｉＲ１４３
是银屑病严重程度的重要系统系生物标志物［４３］。Ａ
Ｉｃｈｉｈａｒａ等研究发现，尽管 ｍｉＲ１２６６不通过调节 ＩＬ
１７Ａ直接表达，但可能通过其他银屑病病理途径调
节其他目标分子。总之，血清中 ｍｉＲ１２６６可能是银
屑病一个新的潜在生物标志物［３３］。ＹＴｓｕｒｕ等研究
认为毛干中ｍｉＲ４２４水平可能是银屑病的的一个诊
断生物学标记［４４］。ＡＩｃｈｉｈａｒａ等研究认为低表达的
ｍｉＲ４２４和随其增高的ＭＥＫ１或ｃｙｃｌｉｎＥ１可能在银
屑病病理过程中起关键角色。通过研究 ｍｉｃｒｏＲＮＡ
导致角质形成细胞过度增殖之间关系，可能为银屑

病治疗和判断疾病严重程度提供新的治疗方法和观

测指标［４５］。ＳＧｕｏ等研究认为，在银屑病患者血清
和皮肤样本中高表达的 ｍｉＲ３６９３ｐ同疾病的严重
程度相关，可以作为观察银屑病严重程度的生物学

标志物［４６］。ＦＶｉｌｌａｎｏｖａ等认为 ｍｉＲ２０３、ｍｉＲ２１、
ｍｉＲ１４６ａ在银屑病皮损中均升高，ｍｉＲ１２５ｂ表达降
低，ｍｉＲ１２６６在银屑病患者中表达升高，因此血清中
ｍｉｃｒｏＲＮＡ标志可能作为一种协同诊断或预后生物
学指标［４７］。ＨＨｉｒａｏ等研究结果显示，发根中的
ｍｉＲ１９ａ可以作为诊断银屑病的有效指标［４８］。Ｒ
Ｏｙａｍａ等认为血清中的 ｍｉＲ１９ａ可能作为银屑病的
一个生物学标志［４９］。ＡＬａｎｇｋｉｌｄｅ等研究表明 ｍｉＲ
２６ａ是银屑病皮损ｑＰＣＲ最佳标准化候选物［５０］。

５　基于ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片技术研究银屑病证候分型寻
找其生物学标志物优势

ｍｉｃｒｏＲＮＡ和银屑病发生发展关系密切，但目前
应用 ｍｉｃｒｏＲＮＡ芯片技术探索 ｍｉｃｒｏＲＮＡ和银屑病
中医证候相关性的研究非常少。如果能将 ｍｉｃｒｏＲ
ＮＡ芯片技术引入银屑病中医证候的实质研究，可能
具有以下４点优势：１）人类只有２８６４５条 ｍｉｃｒｏＲＮＡ
（ｍｉＲＢａｓｅＲｅｌｅａｓｅ２１：Ｊｕｎｅ２０１４），同人体基因总数
相比，比例较小。采用ｍｉｃｒｏＲＮＡ研究银屑病中医证
候，不仅易于开展实施，而且取得的结果变动较小，

有利于研究的进一步深入进行。２）ｍｉｃｒｏＲＮＡ虽然
数量相对较少，但因其处于转录后调控的枢纽地位，

能调控人类基因组中３０％以上的基因。同时使用
生物信息软件，可以预测 ｍｉｃｒｏＲＮＡ的靶基因，根据
其对靶基因的调控作用，及靶基因之间的相互关系，

可能构建出银屑病中医证候相关的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ调控
网络。３）ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达具有特异性和时序性的特
点，这与证候的动态时空特性极其相似。且现有研

究证实，银屑病的发生发展与ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达异常引
起相应调控网络的紊乱密切相关，ｍｉｃｒｏＲＮＡ的表达
水平和银屑病临床上表现的症状和体征存在密切的

内在联系。正是由于 ｍｉｃｒｏＲＮＡ及其调控紊乱在不
同时空条件下的差异，使得不同的靶基因产生各自

的异常蛋白，表现在宏观层次则出现不同的症状和

体征，即不同的证候［５１］。４）证候分型是遗传和环境
双重因素作用的结果，在这点上二者有共同之处。

因此采用ｍｉｃｒｏＲＮＡ研究银屑病中医证候，其相关性
可能更高。

６　展望
ｍｉｃｒｏＲＮＡ自发现至今，迅速成为科研热点并取

得了令人瞩目的进展，为人类揭示出一个原本不为

人知的基因转录后调控系统，极大地丰富并扩展了

我们对于基因调控方式的认识。将其引入银屑病证

候研究，为我们研究银屑病证候生物学基础提供了

新的思路，有助于银屑病中医证候和辨证施治更加

科学化、客观化，相信随着相关研究的不断推进，ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ必将成为揭示中医药诊治银屑病作用机制
的有利工具。
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世界中联牵头实施的中医养生文化旅游项目亮相ＣＩＢＴＭ

　　８月５日 －６日，由北京市旅游发展委员会主
办，北京市中医管理局支持，世界中联牵头实施的中

医养生文化旅游项目在２０１５年北京国际商务及会
奖旅游展览会亮相。今年年初，由世界中联牵头，联

合国旅、中旅途易、中青旅、携程、环亚风景５家旅行
社以及北京联合大学旅游学院在中医养生旅游开发

及推广项目招标中成功中标。经过６个月的实施，
已完成了项目策划、产品设计以及买家测试，目前已

经进入到了旅游线路的宣传推广阶段。在今年

ＣＩＢＴＭ的国际展览会上进行了阶段性的成果展示。
此次中医养生文化旅游展区由旅游线路区、中

医药资源单位区、中医药商品区和体验区四部分组

成。线路区部分展示了针对德语、西班牙语、俄语、

英语、中医药专业市场等八大市场共１３条中医养生
文化旅游线路。同时展示的还有药茶、药用化妆品

等中医药相关产品以及中医仪器体检、推拿按摩等，

现代化的科技与中医药理论的结合给参观者带来了

全新的体验。在为期 ２天的展览中，共吸引了近
６００名国内外参会代表现场体验以及约４０家国内
外买家进行商务洽谈。

８月５日，世界中联秘书长李振吉，常务副秘书
长黄建银，办公室主任秦树坤在开幕式之前抵达展

馆对布展工作进行视察，并与北京市旅游发展委员

会、北京市中医管理局相关领导进行了交流。开幕

式之后，北京市旅游发展委员会主任宋宇、副主任王

粤、高端处处长任江浩、北京市中医管理局副局长罗

增刚等一行首先来到中医养生文化旅游展区参观指

导，并接受了各方媒体采访，对前来采访的记者重点

推介了中医养生定制游线路。８月６日下午，为期２
天的展览顺利落幕。
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