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滤泡辅助性 T 细胞与银屑病及中药干预的研究进展

林立 1，安月鹏 2，王姗姗 2，杨素清 2*

（1. 黑龙江中医药大学，哈尔滨 150040；

2. 黑龙江中医药大学 附属第一医院，哈尔滨 150040）

［摘要］ 滤泡辅助性 T 细胞（Tfh）是新发现的一种 CD4+T 细胞亚群，现已发现其发育分化和功能方面的异常与自身免疫

性疾病的发生关系密切。银屑病是一种病程反复，缠绵难遇的自身免疫性皮肤病，目前普遍认为 T 淋巴细胞介导的免疫失衡

是本病发病的核心机制。在此机制的背景下，Tfh 被同银屑病联系到一起，其细胞水平和相关分子的异常表达均能够促进银

屑病的发生。在治疗方面，中药具有效用广而价低廉的特点，是银屑病良好的补充和替代治疗的选择。研究发现，部分用于银

屑病治疗的中药活性成分或复方制剂亦能够对 Tfh 和其相关分子介导的免疫应答过程进行干预调节。该文结合国内外文献

报道和实验数据结果，梳理研究进展，从 Tfh 细胞的分化、Tfh 同银屑病的联系及中药对 Tfh 与相关分子的干预调节 3 方面作一

综述，旨在为银屑病治疗新策略的建设和相关领域的研究提供一定理论支持和参考选择。
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Follicular Helper T Cells，Psoriasis，and Chinese Medicine Intervention：A Review
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［［Abstract］］ Follicular helper T（Tfh）cells are a newly discovered subset of CD4+ T cells. As reported，

abnormalities in their development，differentiation， and function are closely related to the occurrence of

autoimmune diseases. Psoriasis is an autoimmune skin disease and it is intractable with a prolonged course. At

present，it is generally believed that immune imbalance mediated by T cells is the core mechanism of the

pathogenesis of psoriasis. In the context of this mechanism，Tfh cells are associated with psoriasis，and their

cellular level and abnormal expression of related candidates can promote the occurrence of psoriasis. In terms of

treatment，Chinese medicine，by virtue of the characteristics of wide application and low price，serves as a good

complementary and alternative treatment option for psoriasis. As confirmed by previous findings，some active

ingredients or preparations of Chinese medicine used in the treatment of psoriasis can also intervene in and

regulate the immune response mediated by Tfh cells and the related candidates. Based on the research reports and

experimental data，the present study reviewed the research progress from the differentiation of Tfh cells，the

relationship between Tfh cells and psoriasis，and the intervention and regulation of Tfh cells and related

molecules by Chinese medicine，which is expected to provide certain theoretical support and references for the
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determination of new strategies for psoriasis treatment and research in related fields.
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滤泡辅助性 T 细胞（Tfh）是 21 世纪在扁桃体中

发现的一类表达趋化因子受体 5（CXCR5+）而缺乏

趋化因子受体 7（CCR7-）的独特 CD4+T 细胞亚群。

该细胞分化和功能的异常被认为与免疫紊乱、病毒

感染、肿瘤等多种疾病的发生关系密切［1-2］。银屑病

是一种以多细胞、多分子介导自身免疫异常为核心

的炎症性皮肤病［3-4］，病程持久又容易复发，患病率

逐年攀升，而经典治疗方式相对滞后［5-7］。现已发现

中药在银屑病的补充和替代治疗中疗效显著［8］，且

近年来在银屑病免疫领域的研究中 Tfh 细胞与银屑

病发病关系被渐渐重视，在中医药的研究探索中

Tfh 细胞和其相关分子的药物应激逐步受到关注［9］，

认为中药可通过介导 Tfh 细胞而发挥银屑病的治疗

作用。本文通过梳理国内外文献报道和实验数据

结果，对 Tfh 细胞、Tfh 同银屑病的联系，以及中药对

Tfh 和其相关分子的干预调节等问题综述如下。

1 Tfh

1.1 Tfh 分 化 发 育 Tfh 的 分 化 发 育 从 幼 稚 的

CD4+T 细胞开始，是一个涉及多因素、多阶段的繁琐

过程［10-11］，具体可分为起始阶段、维持阶段以及全极

化阶段。分化的起始阶段开始于 T 细胞区，刺激分

子和由树突状细胞（DC）等抗原呈递细胞分泌的白

细胞介素（IL）-6 以肽信号的形式刺激幼稚的 CD4+T

细胞表面的 IL-6 受体（IL-6R），诱导 B 细胞淋巴瘤-6

（Bcl-6）的表达，启动分化过程［12］。Bcl-6 拮抗 B 淋

巴细胞诱导成熟蛋白（Blimp）-1 而阻断非 Tfh 分化

途径［13］，并诱导 CD4+T 细胞共刺激因子（ICOS）和程

序性死亡蛋白（PD）-1 的表达增加，又协同 DCs 表面

抗原分化簇（CD）80、CD86 和诱导性协同刺激因子

配体（ICOSL）刺激 CD4+T 细胞的 CXCR5 表达上调，

CCR7 和重组蛋白 P-选择素糖蛋白配体-1（PSGL-1）
表达下调，而促进 CD4+T 细胞转化成为前 Tfh 细胞

（pre-Tfh），并引导其向 T-B 淋巴细胞边界迁移和进

入滤泡［14］，进行下一阶段。

维持阶段在 T-B 淋巴细胞交接区进行［15-16］，在

此区域 pre-Tfh 细胞会规避对 Bcl-6 有抑制作用的

IL-2 和 IL-7，而趋向同 IL-6 结合，以促进 Tfh 细胞发

育和其特性的维持［17］。此外旁观的 B 淋巴细胞上

调 ICOSL，优化了 ICOS 信号传导，既增加 CXCR5

的进一步表达，又加强边界处 pre-Tfh 细胞磷脂酰肌

醇 3-激酶（PI3K）依赖性运动［18-19］，从而令 CXCR5+T

细 胞 更 准 确 感 知 滤 泡 中 心 处 的 趋 化 因 子 配 体

（CXCL）13，并有效地越过边界向滤泡迁移。 pre-

Tfh 细胞与周围 B 细胞结合后增殖并进入滤泡中

心，二者间稳定相互作用初步完成生发中心（GC）的
构建，进入第三阶段。

全极化阶段发生在 GC，在该阶段 B 细胞向 pre-

Tfh 细胞提供额外信号以驱动生发中心 Tfh 细胞

（GC-Tfh）细胞分化［20-21］。分化完成的 GC-Tfh 细胞

高表达 CXCR5、Bcl-6、PD-1、淋巴细胞信号刺激因

子 相 关 蛋 白（SAP）、B 和 T 淋 巴 细 胞 弱 化 因 子

（BTLA）等，并保持高度的保守性［22］，为 GC-B 细胞

的增殖发育和功能维持提供信号传导。从 pre-Tfh

细胞跨越边界到 GC 形成，PD-1 水平逐渐上调并在

GC 处表达达峰值，维持了 GC 的选择严格型性，确

保高亲和力的 B 细胞同 Tfh 细胞结合［23］。Tfh 的分

化发育过程见图 1。

1.2 Tfh 功能特点

1.2.1 构建生发中心 Tfh 细胞主要功能是帮助

GC 的构建和发育。GC 组成主要依赖于 GC-Tfh 细

胞、GC-B 细胞、DCs 和间质等，而 B 淋巴细胞的活化

和介导免疫应答的前提需要 GC 的完整性。在 GC

中，分化完成的 GC-Tfh 细胞高表达的 PD-1 将 Tfh

细胞聚集到 GC［24］，Tfh 细胞再经抗原受体（TCR）识
别 GC-B 细胞表达的主要组织相容性复合体（MHC）
Ⅱ，选择性的同 B 细胞结合，最终 Tfh 细胞又通过分

泌 IL-21，和诱导 Bcl-6 表达等方式［25］，促进高亲和力

B 细胞的克隆、发育以及浆细胞的分化［26-27］，增强机

体免疫，对抗和防御病原侵害。

1.2.2 迁移转化 不同于 B 细胞的固定状态，Tfh

细胞能够在多个 GCs 中进行迁移。离开 GC 后 Tfh

细胞活性和极化降低，伴随 Bcl-6 表达下调和白细

胞介素 -7α受体（IL-7Rα）表达上调，转化为静息状

态的记忆 Tfh 细胞，而记忆 Tfh 细胞是记忆 T 细胞群

的主要组成部分［2］。

1.2.3 亚群极化 Tfh 亚群丰富，下游分子众多。

研究发现 Tfh 的极化方向受主导细胞因子环境的诱

导［28-29］，除主调节因子 Bcl-6 外，其他谱系的调节因

子如 T-box 家族的新型转录因子（T-bet）、转录因子 3

（GATA3）、维甲酸相关孤儿核受体 γT（RORγT）［30］

也可见于 Tfh 细胞中表达。这些表达双重转录调节

因子的细胞被认为是 Tfh 细胞的亚群，又根据其表
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面分子 CXCR3 和 CCR6 的不同表型分别给予命名

Tfh1 细胞、Tfh2 细胞及 Tfh17 细胞，并能够发挥出与

相应的辅助性 T 细胞（Th）相似的分泌功能。Tfh1

细胞可分泌 Th1 型细胞分子 γ干扰素（IFN-γ），Tfh2

细胞以分泌 Th2 型细胞分子 IL-4、IL-5、IL-10 为主，

Tfh17 细胞分泌 Th17 型细胞分子 IL-17、IL-22。Tfh

和其亚群所分泌的分子单独或联合参与机体各种

免疫应答过程［31］，并与自身免疫性和感染性疾病的

发病密切相关。

2 Tfh与银屑病的联系

银屑病发生的关键环节是以 T 细胞为基点覆盖

多亚群、多分子、多通路、多交互的免疫异常反

应［32-33］。 Tfh 作为 CD4+T 细胞群体的重要组成部

分，其细胞本身的活化增殖（包括 Tfh1/Tfh2/Tfh17

细 胞 比 例 的 变 化）以 及 相 关 分 子（IL-21、PD-1、

IFN-γ、IL-17 等细胞分子）水平的表达异常均与银屑

病的产生有密切联系。

2.1 Tfh 细胞水平与银屑病 Tfh 细胞自身即是导

致银屑病发病的致病因素，影响着机体免疫反应。

NIU 等［34］首次发现与健康人群相比，Tfh 细胞频率

在银屑病患者血清中更高并与严重程度正相关。

WANG 等［35］检测银屑病患者皮损和非皮损皮肤组

织中 Tfh 细胞的浸润情况，发现皮损区 Tfh 细胞数量

显著增加；又测定循环滤泡辅助性 T 细胞（cTfh）在
银屑病患者经阿维 A 治疗前后的水平和活化程度，

结果显示经阿维 A 干预 Tfh 细胞表达和分泌的细胞

因子水平均降低。王英［36］对 Tfh 细胞亚群的研究表

明，银屑病患者外周血 Tfh17 细胞表达升高，其频率

与银屑病皮损面积和严重性指数（PASI）呈正相关，

且（Tfh17+Tfh2）/Tfh1 值增高。以上研究均表明 Tfh

细胞参与了银屑病的发病过程，其表达的异常和亚

群的变化是银屑病发病的重要征象。

2.2 Tfh 相关分子与银屑病

2.2.1 Tfh 细胞特征性表达分子与银屑病 IL-21

是 Tfh 细胞分泌的主要致病分子，IL-21 作用于角质

形成细胞表面分布的受体蛋白，通过激活丝裂原活

化蛋白激酶（MAPK）途径可诱导角质形成细胞的生

成。既往研究证实 IL-21 在银屑病患者中高表达并

和皮损严重程度间呈现正相关性，皮内注射 IL-21

可导致表皮增生和炎症细胞浸润，并上调 IFN-γ、

IL-17A 和 IL-22 的基因水平［37］。 IL-21 的另一个重

要靶细胞是 Th17，后者被认为是银屑病发病机制中

的关键细胞。IL-21 是 Th17 分化和发挥免疫效应的

必备条件，一方面为直接作用，在 IL-6 的协同下，结

合细胞表面 IL-21R 诱导 Th17 分化和释放炎症因

子，另一方面是通过抑制叉状头转录因子（FoxP）3

的表达而下调调节性 T 细胞（Treg），阻碍其对 Th17

的负调控，使 Th17/Treg 平衡朝利于 Th17 方向偏斜

的方式，间接帮助 Th17 参与银屑病的发病。据报道

IL-21 或 IL-21R 缺失小鼠 Th17 细胞的表达频率显

著降低，而阻断 IL-21 能够减少炎症细胞，恢复角质

细 胞 增 殖 和 表 皮 厚 度 ，降 低 IFN- γ 和 IL-17A 的

转录［38］。

Tfh 细胞高表达 PD-1、PD-1 在对抗包括银屑病

在内的多种自身免疫性疾病方面发挥重要作用［39］。

首先 PD-1 作为一种抑制因子通过抑制基因转录的

方式对 T 细胞的活化和增殖产生反向作用，其次

PD-1 能够下调 IFN-γ等促炎因子表达，上调 IL-10

图 1 Tfh分化发育过程

Fig. 1 Differentiation and development of Tfh cells
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等抑炎因子表达，最后 PD-1 可通过 Janus 酪氨酸蛋

白激酶（JAK）/信号转导及转录激活因子（STAT）信
号通路诱导 Treg 分化，参与免疫抑制。薛潇春等［40］

研究数据显示银屑病鼠模型外周血 DCs 和 CD4+T

中 PD-1 和配体 PD-L1 均下调。既往实验结果也显

示 PD-1 敲除的银屑病小鼠其皮损程度也较对照组

更 为 严 重；角 质 形 成 细 胞 PD-1 表 达 下 调 ，重 组

PD-L1 蛋白对银屑病小鼠的炎症症状有缓解作

用［41］。以上均说明细胞 PD-1 表达的不足是银屑病

发病的内在重要原因之一。

2.2.2 Tfh 亚群表达分子与银屑病 可由 Tfh17 细

胞或经 IL-21 激活的 Th17 细胞分泌的细胞因子

IL-17 是构建和维持银屑病炎症表型的基础分子，能

够通过由两种跨膜蛋白组成受体复合物的形式作

用于角质形成细胞、真皮成纤维细胞以及 DCs 等介

导炎症发生。 IL-17 有五种亚型即 IL-17A-F，其中

IL-17A 是目前已知的与银屑病高度相关的分子，

IL-17 mRNA 在银屑病皮损处高表达，在正常皮肤

表现阴性，且 IL-17A 血清含量与银屑病严重程度呈

正相关［42］。

Tfh1 细胞分泌因子 IFN-γ在银屑病中的高表

达。 IFN-γ能够协同肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、IL-

17A 等分子，刺激表皮角质形成细胞的异常增生和

诱导局部炎症反应，研究发现 IFN-γ以激活 MAPK

信号通路的方式，诱导角质形成细胞的过度增殖，

导致表皮的增厚 ，产生红斑脱屑等银屑病样皮

损［43］。此外，Tfh 相关的其他分子表达异常如 IL-6、

IL-4、IL-10、IL-22 等均被认为和银屑病的发生发展

有关［44-46］。

3 中药对 Tfh和其相关分子的干预调控

3.1 中药活性成分 随着对中药化学成分和药理

作用研究的深入进行，多种应用于银屑病治疗过程

中的中药提取物和有效组分被充分的发掘出来，如

姜黄素、青藤碱、紫草素、络新妇苷、氧化苦参碱等，

对 Tfh 的细胞水平表达和（或）Tfh 的相关分子分泌

有直接或间接的干预和调控作用。

姜黄、青风藤、青蒿的活性成分姜黄素、青藤碱

和青蒿琥酯主要能够对 Tfh 的细胞表达水平产生影

响。研究数据显示，姜黄素可能通过抑制 IL-21 的

分泌而降低 Tfh 细胞频率，调节 Tfh 和滤泡调节性 T

细胞（Tfr）细胞数量之间的平衡［47］；青藤碱能经由下

调 Bcl-6 mRNA 和 Bcl-6 蛋白表达的途径，创造 Tfh

细胞分化的不利条件，降低 Tfh 细胞比例和 IL-21 的

分泌［48］；青蒿琥酯能够抑制 JAK2 和 STAT3 磷酸化

水平，影响 IL-6 和 IL-21 的 JAK/STAT 信号通路传

导，减少 Tfh 细胞数量，降低 Tfh 比率［49］。紫草、土

茯苓、雷公藤的有效组分紫草素、络新妇苷以及雷

公藤多苷则能够有效干预 Tfh 的相关分子的分泌表

达水平。

动物实验结果显示，咪喹莫特诱导的银屑病小

鼠经紫草素给药处理后，背部皮损减轻，皮损组织

中与 Tfh17 相关的 IL-17 等分子水平和 Yes激酶相关

蛋 白（YAP）、PDZ 基 序 的 辅 转 录 激 活 子（TAZ）
mRNA 的表达下调，RAS 结构相关家族基因 1A

（RASSF1A）mRNA 的表达上调，说明紫草素能够通

过抑制 Hippo/YAP 信号通路的方式，下调 IL-17［50］；
在络新妇苷对银屑病治疗机制的探讨中［51］，发现络

新妇苷浓度依赖性减少小鼠背部皮损厚度、红斑鳞

屑，且高浓度组能显著抑制 IL-22 的基因和蛋白表

达以及 p38 MAPK 的磷酸化，而经 p38 MAPK 制剂

抑制处理的观察组人类永生化表皮细胞（HaCaT）中
IL-22 呈过表达，由此可认为络新妇苷通过对 p38

MAPK 信号通路的干预，抑制了 IL-22 的表达；临床

数据表明，雷公藤多苷可大幅改善红斑、浸润、脱屑

的银屑病样皮损，并能够使 Tfh17 的相关分子 IL-17

的表达程度下调，Tfh2 的相关分子 IL-10 的水平升

高，提示雷公藤多苷对银屑病的治疗作用机制可能

是通过对 Tfh 的相关分子的调控，阻碍免疫炎症反

应，激活免疫耐受完成的［52］。

此外，研究发现，氧化苦参碱可浓度依赖性降

低小鼠 Tfh 细胞比例，而高剂量组氧化苦参碱能够

更明显的下调小鼠 IL-21 的分泌水平和抑制 Tfh 细

胞 Bcl-6 mRNA 的转录［53］，提示氧化苦参碱对 Tfh 细

胞增殖和免疫效应有调控功能，同时此团队的另一

项研究发现氧化苦参碱还能够抑制大鼠 TNF-α和

IL-17A 的产生、上调 FoxP3 和下调 RORγt［54］。综合

两项研究，可认为氧化苦参碱在基因水平对 Tfh 细

胞数量的调控作用和对 IL-21、IL-17 等 Tfh 功能分

子的抑制功能，为苦豆子、苦参等药物应用于银屑

病的治疗当中提供了科学理论支持，对未来银屑病

的治疗用药选择亦有指导意义。

以上研究表明中药有效成分及活性物质，或直

接作用于 Tfh 细胞和相关分子，或通过影响信号通

路、基因转录过程、相关因子分泌等间接方式，完成

了对 Tfh 和其相关分子的干预调控，这对未来银屑

病中医定向治疗研究的靶点定位、药物选择，甚至

于新药的研发都存在启示作用。

3.2 中药复方 银屑病作为一种慢性复发性皮肤
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病，属于中医学中“白疕”的范畴。在中医理论和辨

证论治的指导下，中药复方经过对机体气、血、阴、

阳、寒、热的调整，而在银屑病治疗中取得令人满意

的效果［55］。多项临床观察和体内外实验的结果显

示，中医经典方剂和名家临床验方治疗银屑病的机

制可能与其对 Tfh 相关分子的干预功能存在联系。

中医经典方剂如四神丸、左金丸、清营汤常根

据临床辨证而应用于不同银屑病证型的治疗当中，

资料显示，四神丸能够降低小鼠肠道中 Tfh 和 Tfh17

细胞数量，和促进 Blimp-1 水平而拮抗 Bcl-6、PD-1

和 PD-L1 的表达，由此可认为其抑制 Bcl-6/Blimp-1

通路而阻碍了 Tfh 细胞的分化过程［56］；经左金丸干

预后小鼠外周血中 Tfh17 细胞比例降低，Blimp-1 蛋

白表达水平上调，推测其对 Blimp-1 的调节是抑制

Tfh 分化的关键［57］；清营汤在降低银屑病患者 PASI

和皮肤病生活质量指数（DLQI）评分的同时，下调了

IL-21、IL-17、RORγt等 Tfh 相关分子的表达，猜测其

可能对 Tfh17 亚型的极化过程产生抑制［58］。以上研

究在药理方面为中医经典方剂治疗银屑病提供了

理论依据。

除经典方剂外，多种治疗银屑病的临床验方，

亦被证明能够对 Tfh 的相关分子进行有效干预。在

Tfh 细胞特征性表达分子方面，实验结果表明，银屑

平丸（生地黄、白花蛇舌草、牡丹皮、大青叶、紫草、

白鲜皮、半枝莲、山药、女贞子、墨旱莲、甘草、丹参）
在延缓 BALB/c 小鼠（为专有名词，是一种白变种实

验室老鼠，故未翻译）背部银屑病样皮损加重的同

时，还抑制了小鼠血清中 IL-21 和 IL-6 的表达，推测

这种对 IL-21 等 Tfh 细胞特征性表达分子的抑制作

用，可能是其治疗银屑病机制所在［59］。

临床数据显示，凉血潜阳药物—芩珠凉血方

（黄芩、珍珠母、紫草、磁石、薏苡仁、甘草等）治疗寻

常性银屑病，有效率高、疗效肯定，此外能够上调银

屑病患者皮损处 PD-1 的 mRNA 和蛋白的表达，分

析其对 PD-1 的促进作用是疗效发挥的原因之一［60］。

在 Tfh 亚群表达分子方面，报道显示，银屑 1 号（白花

蛇舌草、土茯苓、板蓝根、生地黄、白鲜皮、车前草、

半边莲、大黄等）缓解银屑病小鼠背部角质增厚的

作用良好，又能够降低小鼠外周血中 IFN-γ、IL-17

等分子的表达［61］；经清热凉血方（蛇莓、白英、土茯

苓、白花蛇舌草、牡丹皮、生地黄、赤芍、紫草等）治
疗的银屑病患者皮肤红斑变暗、脱屑症状好转，外

周血中细胞因子测定可见 IL-10 的升高和 IL-17、

IFN-γ的下降［62］；消银汤（生地黄、白花蛇舌草、紫

草、金银花、土茯苓、地榆、水蛭、桃仁、黄芩）在改善

患者银屑病皮损的同时，下调了血清中 IL-17、IL-22

和 TNF-α的水平［63］，以上资料说明临床验方不只限

于作用于 Tfh 细胞的特征性表达分子，其对 Tfh1、

Tfh2、Tfh17 等细胞亚群所分泌的作用分子的调控

作用亦和银屑病的免疫治疗机制关系紧密。

中药复方是多种中药的组合体，不同于单体成

分，该体系的构成更为复杂、功能更为多样、潜在的

作用机制也更为丰富。目前虽已知中药复方可对

Tfh 和其相关分子进行有效的干预调控，然其具体

作用机制的研究和探索尚未完善，故在未来可以此

为切入点开展更多如涉及传导通路、基因调控、分

子交互的拓展性、延伸性科研工作。

3.3 小结 基于以上论述，将中药对 Tfh 和其相关

分子的干预调控作用梳理整合如下表。中药对 Tfh

和其相关分子的干预调控见表 1。

4 讨论和展望

滤泡辅助性 T 细胞已经被证明同银屑病的发生

发展关系密切，在银屑病治疗过程中使用的中药活

性成分或中药复方制剂均能够通过直接方式或间

接作用而对 Tfh 的细胞水平和 Tfh 的相关分子进行

调控干预，基于此点，应用中药治疗银屑病获得了

更确切的说服力和更丰富的理论支持，同时也为未

来银屑病治疗机制的科研探索和新药物的研制发

明提供了更多可供参考的途径。

然而，当前的研究中仍然存在几点问题有待继

续深入探究和完善：首先是对于 Tfh 细胞在银屑病

发病中的具体机制研究还有完善的空间。目前研

究主要集中于 Tfh-IL-21-Th17-IL-17 的细胞免疫，并

不丰富，Tfh 在体液免疫扮演着更为重要的角色，此

点在风湿性疾病和炎症性肠病的研究中已经被证

实［64-65］，这是否可以被银屑病的研究所借鉴，以发展

银屑病免疫机制的科研和应用。其次是中药对 Tfh

的调控机制仍需继续明确。

现阶段对中药复方干预 Tfh 的研究仍多在 Tfh

的下游分子且观察指标相对简单，对于上游的基因

表达、信号通路、分子交互等进一步机制的探索有

待开展。目前关于 Tfh 细胞的离体实验研究很少，

中药对 Tfh 细胞的直接作用效果并不明晰，对其亚

群的研究也需更进一步。相信伴随着对 Tfh 的研究

深入，以上问题会被逐渐被攻克，再结合现实中临

床对中医药治疗的依赖，在未来 Tfh 有望成为银屑

病中医治疗的新靶点，银屑病的治法和疗效将会得

以丰富和提高。
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