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白癜风发病机制及中医药防治研究进展
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［摘要］ 白癜风是一种常见的色素脱失性皮肤病，表现为局限性或泛发性，皮损处常为乳白色或浅粉色，表面光滑无皮

疹，现代医学认为其与免疫功能、氧化应激、黑色素细胞自毀、遗传、神经化学因子等因素密切相关，但具体发病机制仍不明确，

易诊难治，复发率高，严重影响了患者的生活质量和心理健康。目前西医治疗以服用糖皮质激素、免疫调节剂、维生素 D3衍生

物及抗氧化剂等为主，短期疗效显著，但长期服用会引发一系列不良反应。中医药治疗白癜风历史悠久，积累了丰富的经验，

在临床应用中安全性高，不良反应少，且中医药具有多成分、多靶点、多通路的作用特点，使其在防治白癜风方面具有独特的优

势，受到众多医家学者的广泛关注。近年来，中医药在预防和治疗白癜风方面的研究不断深入，越来越多的单味中药、中药单

体成分及复方被证实可以通过调节改善多种机制而发挥治疗作用。该文系统整理了近 5 年文献库中有关中医药改善白癜风

发病机制的研究文献，将从中医药调节免疫功能紊乱、改善氧化应激损伤、保护黑色素细胞功能、调节线粒体结构与功能、调控

肠道菌群环境及微小 RNA（miRNA）异常表达等方面进行详细综述，以期进一步总结阐明白癜风的病理机制，并为中医药防治

白癜风的深入研究和临床应用提供理论参考与科学依据。
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Pathogenesis of Vitiligo and Its Prevention and Treatment with

Traditional Chinese Medicine：A Review

CHEN Le-le，CHEN Shu-guang，ZHOU Xiang-lu，ZHAN Zhao-shuang*，WANG Jia-feng*

（Shandong University of Traditional Chinese Medicine， Ji'nan 250355， China）

［Abstract］ Vitiligo is a common pigmentary disorder characterized by localized or generalized

depigmentation of the skin，resulting in milky white or light pink patches with smooth surface but no rashes.

Modern medicine believes that it is closely related to immune function，oxidative stress，autoimmune destruction

of melanocytes，heredity，and neurochemical factors，but the specific pathogenesis is still unclear. Due to the

easy diagnosis but hard management and the high recurrence rate，vitiligo has seriously affected the quality of

life and mental health of patients. At present，it is mainly treated with glucocorticoids，immunomodulators，

vitamin D3 derivatives， and antioxidants in western medicine， and the resulting short-term outcomes are

satisfactory.However，a series of side effects may be caused by the long-term use.Traditional Chinese medicine

（TCM）has a long history of dealing with vitiligo.Guided by the rich experience accumulated in daily practice，it

exerts the preventive and therapeutic effects against vitiligo via multiple components，multiple targets，and
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multiple pathways，without inducing obvious adverse reactions，which has made it widely concerned by many

doctors and scholars.As the research concerning the prevention and treatment of vitiligo with TCM intensifies，

more and more single Chinese medicinals，Chinese medicinal monomers，and compound prescriptions have

been proved to play a therapeutic role via multiple mechanisms.After reviewing the articles on the alleviation of

vitiligo with TCM published in the past five years and retrieved from the literature databases， this paper

summarized the efficacy of TCM in regulating immune dysfunction， improving oxidative stress injury，

protecting melanocyte function，adjusting mitochondrial structure and function，and controlling the alteration of

intestinal micro-flora and abnormal microRNA（miRNA）expression，so as to clarify the pathogenesis of vitiligo

and provide theoretical and scientific basis for the in-depth study and clinical application of TCM in the

prevention and treatment of vitiligo.

［Keywords］ vitiligo；pathogenesis；traditional Chinese medicine（TCM）；research progress

白癜风是由皮肤黑色素细胞功能消失或者细

胞数量减少而引起的一种后天局限性或泛发性皮

肤色素脱失性疾病，临床上较为常见，其主要特征

为皮肤或黏膜部位发生白斑，严重影响患者的容

貌，给患者带来较大心理负担。具统计，白癜风全

球 患 病 率 为 0.5%～2.0%［1］，国 内 总 患 病 率 为

0.56%［2］，且随着生活节奏加快，精神压力增加，其发

病率呈逐年升高趋势。目前临床上西医治疗白癜

风以口服糖皮质激素、免疫抑制剂、维生素 D3 衍生

物、抗氧化剂等为主，短期内疗效显著，但容易反复

且具有较大不良反应［3］。中医对白癜风的认识已有

数千年历史，白癜风属中医“白驳风”“白癜”“斑驳”

等范畴，关于白癜风的治疗，历代医家均有论述，创

制了大量经典名方，如三黄散、乌龙散、苦参丸等，

在临床应用中疗效显著，不良反应轻微，得到医者

和患者的广泛认可。近年来，中医药在防治白癜风

方面的研究不断深入，目前关于中医药改善白癜风

的机制主要集中在调节自身免疫、降低氧化应激水

平、改善黑色素细胞功能、提高酪氨酸酶（TYR）活
性、增加黑色素含量等方面［4-6］，此外，有少数研究发

现，中医药也可通过调节肠道菌群环境、线粒体结

构和功能及调控微小 RNA（miRNA）表达治疗白

癜风［7-9］。

本文系统总结了白癜风发病机制及近 5 年中医

药参与改善白癜风病理机制的相关研究进展，并对

未来中医药防治白癜风的应用前景进行展望，以期

为后续相关研究提供参考与借鉴。

1 白癜风发病机制

1.1 免疫功能紊乱 白癜风是一种自身免疫性疾

病，当免疫功能紊乱时，自身免疫系统会攻击黑色

素细胞，导致细胞凋亡、酪氨酸酶活性降低及黑色

素含量减少，从而出现白斑［10］，同时，白癜风患者常

并发甲状腺疾病、系统性红斑狼疮、恶性贫血、糖尿

病 等 自 身 免 疫 性 疾 病［11］；全 基 因 组 关 联 研 究

（GWAS）和功能通路分析发现，大多数白癜风易感

位点编码免疫调节蛋白或介导免疫靶向的黑色素

细胞成分［12］；免疫抑制剂可有效治疗白癜风等均表

明白癜风与自身免疫相关［3］，免疫功能异常是白癜

风发病的重要机制之一。近年来，白癜风免疫学机

制研究取得了较大进展，多项研究表明，白癜风的

免疫学机制涉及细胞免疫和体液免疫，以细胞免疫

为主，多种细胞因子参与其中［13］。

1.1.1 细胞免疫紊乱 相关研究显示，白癜风发病

主要涉及的免疫细胞包括细胞毒性 T 细胞（CTL），
辅助性 T 细胞（Th），调节性 T 细胞（Treg），树突状细

胞（DC）和自然杀伤细胞（NK）。
CTL 即 CD8+ T 淋巴细胞，是 T 淋巴细胞的一个

重要亚群，主要发挥细胞毒性杀伤作用。研究发

现，CD8+ T 细胞可介导黑色素细胞的杀伤作用，白

癜风患者的皮损和外周血中 CD8+ T 细胞含量明显

升高，且疾病的严重程度及对黑色素细胞的杀伤能

力与 CD8+ T 细胞数量呈正相关［14-15］。Th 细胞可表

达 CD4 分子，其中 Th1，Th2 和 Th17 在白癜风进展

过程中起主要的细胞免疫作用，白癜风患者外周血

中 Th1，Th2 和 Th17 细胞水平显著升高，血清中白细

胞介素 -17A（IL-17A）的表达水平明显增加［16-17］。

Treg 细胞是维持机体免疫稳态的关键调控者，正常

状态下，机体内 Treg 与 Th17 细胞维持动态平衡，而

白癜风患者外周血及皮损周边 Treg 细胞数量明显

降低，Th17 细胞数量显著增多，Th17/Treg 分泌失

衡［18-19］。DC 是目前所知的机体功能最强的专职抗

原提呈细胞，能高效摄取、加工处理和递呈抗原，有

效激活初始 T 细胞，处于启动、调控、维持免疫应答

的中心环节，研究表明，活动性白癜风患者的 DC 亚
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群（CD11b+ CD11c+）水平与抗炎细胞因子 IL-10 的产

生呈正相关，与促炎细胞因子 IL-17A 呈负相关［20］。

所以，抑制促炎树突状细胞或增强抗炎树突状细胞

可抑制白癜风的发生与发展。NK 细胞是机体重要

的非特异性免疫细胞，对 T 细胞，B 细胞，骨髓干细

胞等均有调节作用，并通过释放淋巴因子调节免疫

应答，研究显示，白疲风患者外周血中存在大量异

常 NK 细 胞 ，而 NK 细 胞 的 激 活 与 其 活 性 受 体

CD16+ CD56+ ，CD3+ CD16+ CD56+ 的增加和抑制性

受体 CD16+ CD158a+的减少密切相关［21］。因此，以

NK 细胞受体调节 NK 细胞功能可能成为治疗白癜

风的新途径。

1.1.2 体液免疫紊乱 研究表明，白癜风患者存在

体液免疫紊乱，白癜风的活跃程度与自身免疫抗体

滴度和自身抗原水平密切相关。白癜风患者血液

中存在抗黑色素细胞抗体，且抗体的检出率与疾病

严重程度呈正相关，这些自身抗体与黑色素细胞膜

抗原结合后，通过补体溶解作用和抗体依赖性细胞

毒作用实现对黑色素细胞的破坏［22］。

目前在白癜风患者血清中发现的特异性抗体

主要包括抗酪氨酸羟化酶（TH）抗体，抗黑色素集中

激素受体 1（MCHR1）抗体，TYR 抗体，抗酪氨酸酶

相关蛋白 1（TRP1）等。其中，TRP1 在黑色素细胞表

面表达可能是黑色素细胞丢失的重要原因，此外，

白癜风患者血清中还存在抗甲状腺球蛋白抗体、抗

甲状腺抗体、抗核抗体、抗微粒体抗体等与白癜风

相关的器官特异性抗体，此表明白癜风是一种伴有

其他自身免疫性疾病或具有其他自身免疫性疾病

某些特征的系统性自身免疫性疾病［23］。另有研究

发现，白癜风患者血清免疫球蛋白（Ig）G，IgA，IgM

及 补 体 C3，C4 水 平 与 白 癜 风 疾 病 分 期 密 切 相

关［24-25］，如进展性非节段性白癜风患者血清总 IgG，

IgG1，IgG2 水平较对照组显著升高，IgG3 水平显著

降低，而稳定性非节段性患者血清 IgG4 亚类水平显

著升高，且 IgG4 浓度与病程呈显著负相关［26］，故检

测白癜风体液免疫指标，可为疾病的分期诊断与治

疗提供可靠依据。除自身抗体外，研究者还发现部

分黑色素细胞的胞浆和胞膜抗原，其中，胞浆抗原

主要包括 TYR，TRP1，TRP2 等，胞膜抗原主要包括

人黑色素浓集素受体-1（MCHR-1），黑色素瘤抗原 1

（MART1），黑色素细胞转录因子 SOX10 等，当自身

抗体与抗原蛋白发生特异性结合时，会产生相应的

细胞毒性作用，诱导黑色素细胞凋亡，导致白癜风

的发生［27］。

1.1.3 细胞因子和趋化因子分泌异常 随着白癜

风发病机制研究的不断深入，发现细胞因子和趋化

因子通过参与调节免疫应答、免疫细胞分化及介导

炎症反应，在自身免疫性疾病白癜风脱色过程中发

挥重要作用。体内细胞因子 IL，干扰素（IFN），肿瘤

坏死因子（TNF），转化生长因子（TGF）及 C-C 趋化

因子配体 5（CCL5），C-X-C 趋化因子配体（CXCL）
9，CXCL10，CXCL16 等表达水平的变化及相互作

用促进了免疫应答及炎症反应的进展［28-29］。研究发

现 ，在 白 癜 风 患 者 皮 损 处 或 血 清 中 IL-1β，IL-6，

IFN-γ，TNF-α，CCL5，CXCL9，CXCL10 等的表达水

平升高，而 TGF-β的表达水平降低，导致黑色素细

胞 凋 亡 、酪 氨 酸 酶 活 性 降 低 和 黑 色 素 的 含 量

下降［30-32］。

1.2 氧化应激损伤 氧化应激是体内氧化与抗氧

化作用失衡的一种状态，倾向于氧化，活性氧（ROS）
是有氧代谢的副产物，包括超氧阴离子（O

-
2·），过氧

化氢（H2O2）和羟基自由基（ -OH），当 ROS 产生过多

或氧化 -氧化系统功能障碍时，氧化应激便会发生，

造成脂质、蛋白质和 DNA 损伤，影响多种生物过程，

导致多种疾病的发生［33］。诸多研究表明，氧化应激

作为始发因素和推动因素在白癜风的发生和发展

中起着重要作用［34］，白癜风患者皮损处或血清中

ROS，H2O2，丙 二 醛（MDA）和 超 氧 化 物 歧 化 酶

（SOD）水平显著升高，脂质过氧化增强，而过氧化

氢酶（CAT），谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px），还原

型谷胱甘肽（GSH）等抗氧化酶类表达水平降低，说

明白癜风患者体内存在氧化-抗氧化水平失衡［35-37］。

此外，亦有研究发现白癜风发病与核因子 E2 相关因

子 2（Nrf2）/抗氧化反应元件（ARE）抗氧化信号通路

密切相关，在白癜风患者黑色素细胞中 Nrf2 通路受

损，降低了抗氧化酶系统的激活，同时导致细胞自

噬出现失调，增加了白癜风黑色素细胞对氧化应激

的敏感性，促进了白癜风的发生与发展［38-39］。综上

所述，改善 Nrf2/ARE 通路可能是治疗白癜风的有效

策略。

1.3 黑色素细胞功能异常 黑色素细胞功能，TYR

活性，黑色素含量与白癜风的发病密切相关，黑色

素在黑色素细胞的黑色素小体中合成，TYR 是黑色

素生成所必需的，TYR 的表达和活性决定着黑色素

生成的速度和产量。黑色素是人类头发、眼睛和皮

肤色素沉着的主要原因，可保护人体皮肤免受紫外

线辐射，若黑色素细胞破坏，TYR 活性降低或黑色

素合成途径受阻，会导致白化病、晕痣、白癜风等皮
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肤病的发生［40］。相关研究证实，白癜风患者机体存

在黑色素细胞损伤，TYR 活性降低及黑色素生成量

减少的问题［41］。保护黑色素细胞功能，提高 TYR 活

性和黑色素生成量对白癜风的治疗意义重大。

1.4 线粒体结构和功能损伤 线粒体是糖类、脂肪

和氨基酸最终氧化释放能量的场所，其被称为真核

细胞的动力源，参与各种细胞功能，三磷酸腺苷

（ATP）产生，钙稳态和 ROS 的产生，正常情况下其

具有完善的抗氧化体系，当线粒体结构或功能障碍

时，会出现细胞内 ROS 堆积，引起细胞凋亡或坏死，

导致相关疾病的发生。研究发现，活动期白癜风皮

损处（角质形成细胞）和皮损周围（黑色素细胞及角

质形成细胞）细胞线粒体的表面密度和体积密度显

著增加，线粒体结构呈各种形状和大小，其中大多

数肿胀、嵴模糊、空泡化［8］，同时，还发现白癜风患者

黑色素细胞中 ROS 产生增多，线粒体膜脂过氧化增

加，心磷脂（CL）分布模式改变，电子传递链复合物

Ⅰ的活性受损等线粒体功能异常表现［42］。基于此

现象认为线粒体结构和功能障碍可能是白癜风发

病机制之一，为改善白癜风提供了新的研究靶点。

1.5 肠道菌群失调 生物医学研究促进了对肠道

菌群的了解，人体正常肠道菌群功能主要包括代谢

和营养功能、抗微生物保护、维持肠黏膜的完整性、

调节免疫反应、保护神经和精神等，当肠道菌群紊

乱时，可通过肠 -肝轴、肠 -脑轴、肠 -皮肤轴等参与代

谢、炎症、心血管、自身免疫、癌症等发病［43-44］。近年

来有研究发现，白癜风患者肠道菌群与健康人之间

存在显著差异，白癜风患者肠道微生物多样性富集

明显减少［45］。这提示肠道菌群和白癜风之间可能

存在某些发病关联。有学者发现，肠道菌群在调节

宿主免疫和人类炎症性疾病的进展中起到关键作

用［46］，而免疫与炎症也参与白癜风发病，推测肠道

菌群变化可能通过引起免疫功能障碍和炎性因子

的改变进而引发白癜风。此外，也有研究发现，肠

道菌群紊乱产生的游离酚和对甲苯酚优先在皮肤

中积累，损害表皮分化和皮肤屏障的完整性，也可

导致白癜风［47］。

1.6 miRNA 异常表达 近年来，miRNA 成为转录

后调控机制研究的热点，miRNA 是在真核生物中发

现的一类内源性的具有调控功能的非编码 RNA，目

前只有一小部分 miRNA 生物学功能得到阐明，这些

miRNA 参与细胞增殖、分化、凋亡及癌症的发生、发

展等过程，并可作为多种疾病诊断、治疗及预后判

断的有效生物学指标。越来越多的研究表明 ，

miRNA 参与了白癜风的病理过程，对个体白癜风的

易感性和病情进展起着至关重要的作用［48］，如携带

miRNA-196a2 CC 基因型的个体比携带 TT 和 TC 联

合基因型的患者对白癜风的易感性低，miRNA155

参 与 异 常 黑 色 素 代 谢 ，miRNA211，miRNA-25 和

miRNA423 调节黑色素细胞损伤过程中的氧化应

激，miRNA-196a2 多态性可以调节 TYR 水平，miR-

223-3p 负向调控叉头框蛋白 O3（FOXO3）表达，参

与调控黑色素细胞的增殖和凋亡［9，49］。随着白癜风

病程发展，患者外周血中 miR-155 表达量逐渐增加，

miR-1238-3p，miR-202-3p，miR-630，miR-766-3p 表

达量逐渐减少［50］。所以，调控 miRNA 及其下游信

号通路可能为白癜风的预防和治疗提供更有价值

的选择。白癜风发病机制见表 1。

2 中医药防治白癜风

中医对白癜风的认识已有数千年历史，白癜风

属中医“白驳风”“白癜”“斑驳”范畴，中医学认为，

白癜风是由内因与外因相互作用而引发，内因责于

表 1 白癜风发病机制

Table 1 Pathogenesis of vitiligo

途径

细胞免疫紊乱

体液免疫紊乱

细胞因子和趋化因子分

泌异常

氧化应激损伤

黑色素细胞功能异常

线粒体结构和功能损伤

肠道菌群失调

miRNA 异常表达

发病机制

CD8+ T，Th1，Th17，NK 细胞细胞水平升高；Th17/Treg 细胞比例失衡；炎性因子分泌增加

免疫球蛋白 IgG，IgA，IgM 及补体 C3，C4 水平异常；自身抗体与抗原蛋白发生特异性结合，破坏黑色

素细胞

IL-1β，IL-6，IFN-γ，TNF-α，CCL5，CXCL10 表达水平升高，TGF-β表达水平降低

ROS 水平升高，CAT，GSH-Px，GSH 抗氧化酶类水平降低，脂质过氧化增强；Nrf2/ARE 通路损伤

黑色素细胞损伤，TYR 活性降低，黑色素含量减少

线粒体肿胀、嵴模糊、空泡化；线粒体膜脂过氧化增加

肠道微生物多样性富集减少；肠道菌群紊乱损害表皮分化和皮肤屏障完整性

miR-155 表达量增加，miR-1238-3p，miR-202-3p，miR-630，miR-766-3p 表达量减少
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脏腑功能失调，外因为风、寒、湿等六淫邪气，内外

合邪致气血不和，脉络瘀阻，肌肤腠理失养而发病，

治疗原则为祛风除湿、疏肝补肾、活血化瘀［51］，相关

中药复方、单味药及其有效成分的研究为中医药防

治白癜风提供了理论和临床基础。

2.1 调节免疫 随着中医药调节免疫功能治疗白

癜风的研究不断深入，其在调节细胞免疫、体液免

疫、相关细胞因子和趋化因子等方面均取得了一定

的研究成果。在调节细胞免疫方面，张丽［52］采用补

乌颗粒联合光疗法治疗肝肾不足型白癜风，发现经

治疗后患者外周血 CD3+ CD4+ ，CD3+ CD8+ ，CD4+/

CD8+及 CD4+ CD25+ Treg 数量明显上调。此外，丹

参［53］、黄 芩 素［54］、芹 黄 素［55］、白 芍 总 苷［56］可 抑 制

CD8+ T 细胞的活化增殖，改善患者免疫状态，减少

黑色素细胞破坏和角质形成细胞凋亡，从而发挥治

疗白癜风的作用［43-44］。

在调节体液免疫方面，王上游［57］研究发现，桃

红消白汤可以提高患者血清补体 C3 含量，降低自身

抗体 IgG 和 IgM 含量。胡文韬等［58］研究表明，补肾

Ⅰ号方可有效降低白癜风患者血清酪氨酸酶抗体

IgM（TYR IgM）和 TYR IgG 水平，改善白癜风患者

病情。

在调节细胞因子和趋化因子方面，隗小晴［59］采

用动物实验研究发现，复色和血汤对白癜风豚鼠模

型血清中 IL-17，IL-23，TGF-β的浓度具有一定的抑

制作用。姜丽莎等［60］研究 17 味中药对豚鼠皮肤

TNF-α，IL-10 的作用，发现甘草、枸杞子、女贞子、黑

芝麻对 TNF-α，IL-10 均表现正向调节作用，可作为

治疗白癜风的有效组方。另有研究发现，中药复方

和甘草酸可通过减少白癜风患者外周血中趋化因

子 CXCL10，CXCR3 的表达水平，降低 CD3+CD4+，

CD3+CD8+T 细胞比例，发挥治疗作用［61-62］。

2.2 改善氧化应激损伤 大量研究表明，多种中药

及有效成分可通过改善氧化应激损伤治疗白癜风。

郝倩雯［63］研究发现，白癜风患者机体存在氧化-抗氧

化失衡，补乌汤可通过降低患者外周血 MDA 水平，

升高 SOD，CAT，GSH-Px 水平来调节机体氧化-抗氧

化失衡，控制疾病进展。章纬［64］实验表明，补乌煎

剂具有保护黑色素细胞抵抗氧化应激损伤的作用，

其机制可能与激活 Nrf2/p62 信号通路，增强细胞自

噬水平有关，此外，丹皮酚和姜黄素也可通过 Nrf2

介导的抗氧化途径保护黑色素细胞免受 H2O2 诱导

的氧化应激损伤［65-66］。刘国艳［67］研究证实，蒺藜的

有效成分蒺藜皂苷可通过增加氧化应激诱导下黑

色素细胞的活力，减少其凋亡，起到对黑色素细胞

的保护作用。槲皮素可升高 SOD 活性，降低 MDA

水平，提高细胞增殖活性，改善黑色素细胞氧化损

伤［68］。中药黄酮类提取物黄芩素、芹黄素、槲皮素

等，在皮肤细胞中具有强效抗氧化应激作用，其作

用机制可能为直接清除 ROS，鳌合金属离子，调节

氧化 -抗氧化系统，具有治疗白癜风的潜在应用

价值［69］。

2.3 改善黑色素细胞功能 研究发现，诸多传统中

药具有改善黑色素细胞功能，增强 TYR 活性，促进

黑色素合成的作用。如某复方中药可通过促进黑

色素细胞黏附和迁移对白癜风起治疗作用［70］。任

思思［71］研究发现，外涂青白散痰搽剂能促进黑细胞

增殖及皮肤黑色素合成，有效减少皮肤黑色素分

解。中药单体补骨脂能促进黑色素细胞与角质形

成细胞增殖，增加 TYR 活性及黑色素合成［72］。牛樟

芝提取物能够促进人黑色素细胞增殖和迁移，减少

细胞凋亡，提高黑色素合成率［73］。芍药苷通过细胞

外信号调节激酶（ERK）/环腺苷酸（cAMP）反应元件

结合蛋白（CREB）途径，对正常人黑色素细胞有协

同作用，可上调小眼畸形相关转录因子（MITF）和
TRP-1，促进黑色素合成［74］。

2.4 改善线粒体结构和功能 多项研究混一表明，

中医药主要是通过改善氧化应激损伤来保护线粒

体结构与功能。如墨旱莲可降低氧化应激状态下

黑色素细胞线粒体肿胀度，提高线粒体膜电位，上

调基因 NADH 脱氢酶 2（ND2），环氧合酶 1（COX1）
及 COX3 的表达，部分恢复线粒体氧化磷酸化过程，

提高 ATP 含量［75］。黄芩素通过减少 ROS 的产生，提

高线粒体膜电位，抑制线粒体依赖性半胱氨酸天冬

氨酸蛋白水解酶（Caspase）激活和 p38 丝裂原活化

蛋白激酶（p38 MAPK）途径，改善人黑色素细胞氧

化应激和凋亡［76］。羟基积雪草苷可抑制黑色素细

胞树突回缩，改善线粒体膜电位，降低细胞内钙的

积累，减少线粒体肿胀和空泡化，从而减轻氧化应

激对人黑色素细胞线粒体的损伤［77］。黄芩素可减

轻氧化应激状态下线粒体结构损伤，提高线粒体活

性 率 ，增 加 ATP 含 量 ，增 强 黑 色 素 细 胞 抗 氧 化

能力［78］。

2.5 调节肠道菌群环境 目前关于白癜风与肠道

菌群的研究尚处于发病机制探索阶段，中医药实验

研究相对较少，直接证据还较少。有学者基于“脾

主为卫”思想探讨白癜风与肠道菌群的关系，从脾

的生理功能及病理状态阐释肠道菌群与白癜风的
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联系。脾胃为后天之本，气血生化之源，脾胃功能

正常则营卫气血生化有源，皮肤御邪卫外功能正

常，润燥有度，若脾胃功能失常，则气血生化无源，

清阳不升，卫表失于荣养，可发为各种皮肤病证，正

如《黄帝内经·灵枢·天年》所言“脾气虚，皮肤枯”［79］。

从现代微生态学角度来看，肠道菌群参与宿主消化

吸收、营养代谢、免疫炎症等，为宿主提供物质能

量，形成生理屏障和免疫防御系统［80］。而研究发

现，肠道菌群状态与脾胃功能密切相关［81-82］。由此

可推测，可通过中医药改善脾胃功能来调节肠道菌

群紊乱，进而改善白癜风。另外也有学者基于中医

学“皮肠同病”与现代医学“肠 -皮肤轴”理论探讨肠

道菌群对白癜风的影响，理论上表明二者之间具有

一定的联系，但仍需进一步研究去证实肠道菌群对

白癜风的影响［83］。

2.6 调节 miRNA 异常表达 当前 miRNA 的异常

表达已成为研究热点，并为白癜风的诊断和治疗提

供了新的研究方向。有学者提出，miRNA 具有阴阳

双重属性，其阳的属性体现在能够促使细胞生长、

发育、凋亡、体内激素分泌等方面，阴的属性则体现

在能引起骨髓增生、肿瘤或自身免疫性疾病［84］。

致病因素侵袭人体导致机体阴阳失衡是白癜

风发生的重要原因，且白癜风患者本身具有着黑色

素细胞功能障碍或自身免疫功能紊乱，所以推测，

中医药可通过调控 miRNA 的阴阳平衡，进而调节免

疫功能和细胞功能，达到治疗白癜风的目的。这也

为中医“调和阴阳”理论开辟了新的研究方向，显示

出传统医学与现代医学对人体本质的微观认识具

有相通性，相信不久的未来，中医药调控 miRNA 异

常表达改善白癜风方面的研究必将取得重大突破

和进展。笔者对中医药防治白癜风机制的相关研

究进行汇总，见表 2。

3 总结与展望

中医药对白癜风的认识已有数千年历史，积累

了丰富的临床实践经验，在防治白癜风方面具有一

定优势，随着中医药现代化进程，各医家学者对白

癜风的病因病机有了更为深刻的认识，探究出更多

防治白癜风效果好且不良反应低的中药及复方，运

用现代科学技术，结合临床试验与现代药理学研

究，也使得中医药治疗白癜风更具说理性。目前中

表 2 中医药对白癜风防治机制

Table 2 Mechanisms of traditional Chinese medicine on prevention and treatment of vitiligo

作用途径

调节细胞免疫功能

调节体液免疫功能

调节细胞因子和趋

化因子水平

改善氧化应激损伤

改善黑色素细胞功能

改善线粒体结构和

功能

研究对象

患者

患者

患者

患者

豚鼠

豚鼠

患者

患者

人正常黑色素细胞

系 HEM-a细胞

正常人黑色素细胞

表皮细胞

豚鼠

人黑色素细胞

人黑色素细胞

人黑色素细胞、小鼠

人黑色素细胞

人类黑色素细胞

人黑色素细胞

药物

补乌颗粒

黄芩素

桃红消白汤

补肾Ⅰ号方

复色和血汤

甘草、枸杞子、

女贞子、黑芝麻

甘草酸

补乌汤

补乌煎剂

蒺藜皂苷

黄酮类提取物

青白散痰搽剂

补骨脂

牛樟芝提取物

芍药苷

墨旱莲

黄芩素

羟基积雪草苷

作用机制

降低 NK 细胞细胞水平

抑制 CD8+ T 细胞活化增殖

提高补体 C3 含量，降低自身抗体 IgG，IgM 含量

降低 TYR-IgM，TYR-IgG 水平

减少 IL-17，IL-23，TGF-β因子释放

TNF-α，IL-10 水平降低

减少趋化因子 CXCL10，CXCR3 表达水平

降低 MDA 水平，升高 SOD，CAT，GSH-Px 水平

激活 Nrf2/p62 信号通路，增强细胞的自噬水平

增加氧化应激诱导下黑色素细胞的活力，减少其凋亡

直接清除 ROS，鳌合金属离子，调节氧化-抗氧化系统

促进黑细胞增殖及皮肤黑色素合成，减少皮肤黑色素分解

促进黑色素细胞与角质形成细胞增殖，增加 TYR 活性及黑色素合成

促进人黑色素细胞增殖和迁移，减少细胞凋亡，提高黑色素合成率

激活 ERK/CREB 途径，上调 MITF 和 TRP-1，促进黑色素合成

降低线粒体肿胀度，提高线粒体膜电位，部分恢复线粒体氧化磷酸化

过程，提高 ATP 含量

提高线粒体膜电位，抑制线粒体依赖性 Caspase激活和 p38 MAPK 途径

改善线粒体膜电位，降低细胞内钙的积累，减少线粒体肿胀和空泡化
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医药防治白癜风主要集中在中药复方的研究，单味

中药及有效成分研究相对较少，研究发现中医药可

通过调节多种机制改善白癜风，但主要通过调节免

疫功能紊乱、改善氧化应激损伤、保护黑色素细胞

功能、提高酪氨酸酶活性、增加黑色素含量方面发

挥治疗白癜风作用，此外，笔者通过整理大量中医

药防治白癜风的研究文献发现，中医药还可以通过

调节线粒体结构与功能、肠道菌群环境及调控

miRNA 的异常表达来改善白癜风，但关于此方面的

研究相对不足，有待进一步深入探索与挖掘，以期

为中医药有效防治白癜风提供更多新的思路与

方法。
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