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[摘要] 玫瑰痤疮是一种复杂的炎症性疾病，主要表现为面中部红斑、丘疹及脓疱病变。其病理生理机制受多种外

部因素和遗传因素的影响，免疫系统的过度激活使发病机制更为复杂。近年来的研究显示，不同T淋巴细胞亚群在玫瑰

痤疮患者的皮损中呈现不同程度的表达，在调节免疫反应、触发炎症及维持免疫稳态等方面发挥重要作用，但其作用机

制尚待阐明。本文综述T淋巴细胞在玫瑰痤疮中的作用机制，特别是CD4+T细胞亚群中辅助性T细胞(Th)1、Th2和Th17

及相关信号因子作用的研究进展，旨在为未来靶向这些特化细胞的治疗提供参考。
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[Abstract] Rosacea is a complex inflammatory disease characterized primarily by erythema, papules, and pustules in the 

central facial region. Its pathophysiological mechanisms are influenced by various external and genetic factors, with overactivation of 

the immune system further complicating the disease's pathogenesis. Recent research shows that different T lymphocyte subsets 

exhibit varying degrees of expression in the skin lesions of rosacea patients, which play crucial roles in regulating immune responses, 

triggering inflammation, and maintaining immune homeostasis. However, the specific mechanisms underlying their actions in rosacea 

remain to be fully elucidated. This review outlines the role of T cells in the pathogenesis of rosacea, with a focus on the research 

progress regarding the roles of CD4+ T cell subsets, especially T helper (Th)1, Th2, Th17 cells, and their related signaling factors, 

aiming to provide a theoretical basis for future therapeutic strategies targeting these specialized cells .
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玫瑰痤疮是一种常见的慢性炎症性皮肤病，主

要发生在面中部，特别是脸颊、下巴、鼻和前额中

间区域。统计数据显示，玫瑰痤疮的全球患病率为

1%~22%[1]，主要发生在 30~50岁的中年女性。此外，

该疾病的严重程度似乎与患者的性别和年龄有关[2]；

男性患者通常病情更为严重，主要表现为鼻赘型和

眼型。玫瑰痤疮的典型表现包括面部红斑、毛细血

管扩张、丘疹和脓疱等，患者出现皮肤不适与疼痛。

根据临床特征，可分为四种基本类型：红斑毛细血

管 扩 张 型 (ETR)、 丘 疹 脓 疱 型 (PPR)、 鼻 赘 型

(phymatous)和眼型(ocular)[3]。如治疗不及时，在持

续炎症刺激下，甚至形成鼻部肥厚(鼻赘)，导致面

部毁容性改变。研究显示，玫瑰痤疮可能与心血管

疾病、胃肠疾病和神经系统、自身免疫系统疾病及

精神疾病、癌症的患病风险增加有关。但这些关联

是否存在因果关系尚不明确[4]。
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玫瑰痤疮的发病机制复杂，涉及遗传、免疫失

调、血管和神经元功能障碍，以及微生物等多方面

因素[5-6]。免疫系统失调通常被认为是影响玫瑰痤疮

发生和发展的关键因素。T 淋巴细胞在炎症性皮肤

疾病中起重要作用，不同亚群的 T 细胞及其分泌的

细胞因子通过影响局部组织和免疫细胞的激活、迁

移、分化及其功能，可促进或延缓玫瑰痤疮的进展。

特别是CD4+ T细胞在玫瑰痤疮患者中明显增多，主

要以辅助性 T 细胞 1 型(T helper cell 1，Th1)和 17 型

(Th17)细胞为主，伴有γ干扰素(IFN-γ)和白细胞介

素(interleukin，IL)-17 显著上调[7]，参与玫瑰痤疮的

炎症及血管反应。Th2 细胞还可能与蠕形螨感染有

关。鉴于这些细胞在免疫应答中的重要性，亟须探

究其在玫瑰痤疮中的具体作用机制。本文综述 T 淋

巴细胞亚群及其分泌的细胞因子在玫瑰痤疮免疫炎

症机制中的相关研究进展，旨在为理解和治疗玫瑰

痤疮提供新的思路。

1　CD4+ T细胞与玫瑰痤疮

在玫瑰痤疮皮损中，活化记忆CD4+ T细胞的浸

润明显高于健康对照，且与多个核心基因[如 IL-1β、
蛋白酪氨酸磷酸酶受体C(PTPRC)、CXC趋化因子配

体 8(CXCL8)等]呈正相关[8-9]；其中 CD4+ T 细胞在丘

疹脓疱型玫瑰痤疮中的表达最高，主要在毛囊周围；

而在毛细血管扩张型及鼻赘型中，则主要分布在血

管周围区域[7]。CD4+ T 细胞是适应性免疫反应的重

要组成部分，幼稚CD4+ T细胞能够增殖并分化成多

种效应亚群，包括传统的Th1、Th2、Th17、调节性

T 细胞 (Treg)、 Th9、 Th22 及滤泡辅助性 T 细胞

(Tfh)。这些亚群通过分泌不同细胞因子并募集趋化

因子在循环系统、次级淋巴器官及感染组织中，从

而发挥各自独特的效应与功能[10]。在玫瑰痤疮中，

细胞内外的细菌、真菌等微生物可触发机体免疫反

应，诱导CD4+ T细胞产生，促进各类细胞因子分泌

并加速炎症反应；这些细胞因子还可激活其他免疫

细胞，如巨噬细胞和树突状细胞等，加剧并维持局

部炎症状态。此外，在玫瑰痤疮的加重过程中，焦

亡作为一种受调控的炎症细胞死亡形式，会释放 IL-
18和 IL-1β等促炎介质，进而驱动T淋巴细胞向特定

亚群(如Th1、Th2和Th17)的极化与活化[11]。近年来

的研究发现，天然植物提取物槲皮素和膳食中补充

n-3多不饱和脂肪酸(n-3 PUFAs)能够通过抑制玫瑰痤

疮动物模型的 CD4+ T 细胞浸润，缓解玫瑰痤疮症

状[12-13]，有望成为治疗玫瑰痤疮全新、安全有效的

临床候选疗法。上述研究提示，CD4+ T细胞在玫瑰

痤疮的发生及发展中可发挥重要作用，并在一定程

度上影响玫瑰痤疮的进程。

1.1　Th1 细胞　Th1 免疫反应可增强宿主对细菌、

真菌和病毒等细胞内病原体的免疫防御能力，抵御

外来病原微生物的侵袭。这些细胞内的病原体不仅

能诱导树突状细胞和自然杀伤(NK)细胞产生细胞因

子，还能促使初始 T 细胞向 Th1 细胞分化，进而分

泌 IFN-γ、肿瘤坏死因子(TNF)-α和 IL-2 等细胞因

子。这一系列反应不仅可加速玫瑰痤疮中 Th1 细胞

的增殖，还可显著增强细胞免疫效应。研究显示，

玫瑰痤疮中 Th1 相关的细胞因子(如 IFN-γ、TNF-α)
及转录因子(如 TBX21)水平均明显升高[14]。Chen
等[15]通过免疫共染CD4和 IFN-γ，发现 IFN-γ在LL37
诱导的玫瑰痤疮小鼠模型病变皮肤的 T 细胞中显著

上调，且与角质形成细胞的皮肤屏障功能损伤有关，

而中和 IFN-γ可缓解该疾病的症状。

IFN 可分为两种类型：一种是在先天免疫反应

中首先产生，由浆细胞样树突状细胞分泌的 IFN-α；
另一种是由NK细胞和活化的T细胞产生的 IFN-γ[16]。

Th1 细胞激活后可通过 IFN-γ协同维持白细胞活化，

诱导单核细胞、内皮细胞、成纤维细胞和角质形成

细 胞 分 泌 CXCL8、 CXCL9 和 CXCL10 等 趋 化 因

子[17-19]，使玫瑰痤疮脓疱形成加重。Deng等[20]发现，

玫瑰痤疮病变中常见的上调基因与 IFN-γ信号通路

密切相关；IFN-γ可促进巨噬细胞活化，介导抗病毒

和抗菌免疫，增强抗原呈递，还可协调先天免疫系

统的激活；磷酸化信号转导子及转录激活子 1
(p-STAT1)和干扰素调节因子 1(IRF1)在玫瑰痤疮患

者的表皮和真皮浸润中表现出显著的核定位增加；

提示 IFN-γ/STAT1/IRF1通路在角质形成细胞分化过

程中发挥重要作用，并促进先天免疫应答与角质形

成细胞之间的炎症相互作用。此外，紫外线辐射诱

导的 IFN- γ可激活 JAK/STAT1 通路，导致真皮层趋

化因子上调并进一步加剧玫瑰痤疮的炎症反应[21]。

Zhang等[22]发现，褪黑激素作为一种靶向 IFN-γ的药

物，能够显著降低玫瑰痤疮样皮肤炎症并抑制 Th1
相关基因 IFN-γ、CCR5、CXCL9、CXCL10 的表达。

因此， IFN-γ可能成为治疗玫瑰痤疮的潜在分子

靶标。

此外，TNF 在玫瑰痤疮的发生与发展中也发挥

重要的促进作用[3,23]。一方面，TNF-α是一种关键的

促炎因子，可通过多种机制参与玫瑰痤疮炎症反应。

TNF-α促使更多的炎性细胞浸润及激活，从而增强

NOD 样受体热蛋白结构域蛋白 3(NLRP3)炎性小体

的组装和活化，后者可催化胱天蛋白酶-1(caspase-1)
的激活，进而促使 IL-1β和 IL-18 的成熟和分泌。研

究显示，玫瑰痤疮中 NLRP3 炎症小体、caspase-1、
IL-1β、IL-8 及 TNF-α等因子表达均上调[24-25]。IL-1β
和 IL-18可进一步促进TNF-α的产生，形成正反馈机
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制，加重炎症反应。TNF-α介导的炎症扩增反应和

IL-8 介导的中性粒细胞趋化，会导致局部炎症反应

加剧，表现为玫瑰痤疮的丘疹和脓疱形成。TNF-α
还可参与皮损局部发热及直接激活核因子 - κB 
(NF-κB)信号通路，进一步促进炎症介质(如 IL-1β、
IL-6、IL-8等)的合成和释放[5]，炎症持续加重，导致

慢性炎症，是玫瑰痤疮慢性病程发展的关键因子。

另一方面，TNF-α还可影响玫瑰痤疮的血管反应，

作用于血管内皮细胞，诱导血管生长因子(VEGF)的
分泌，使血管生成增加和血管扩张，导致玫瑰痤疮

患者面部潮红和血管扩张形成[26]。有证据显示，活

化T细胞产生的VEGF可促进炎症部位的血管生成，

而 VEGF 可通过正反馈回路促进 Th1 细胞分化[27-28]。

TNF-α还可增加血管的通透性，导致体液和白细胞

渗出，进一步加重炎症反应和肿胀。

总之，Th1 细胞及其相关细胞因子可促进玫瑰

痤疮的发病和进展，未来研究如能进一步揭示其具

体作用机制，则可为玫瑰痤疮的治疗提供新策略。

1.2　Th2 细胞　玫瑰痤疮的发展一直被怀疑与蠕形

螨感染有关[29]。Forton[30]认为，几乎所有伴有丘疹

脓疱的玫瑰痤疮病例中均可观察到较高的蠕形螨密

度，且用局部杀螨剂治疗有效。Gazi 等[31]发现，玫

瑰痤疮患者 Th1 细胞水平升高，但 Th2 细胞水平变

化不显著；而玫瑰痤疮合并蠕形螨感染的患者，Th2
细胞水平高于单纯玫瑰痤疮患者。这一结果提示，

合并蠕形螨感染可增强 Th2 型免疫反应，而玫瑰痤

疮患者中 Th2 细胞水平升高是否与蠕形螨感染有关

尚待进一步验证。Th2细胞可通过分泌 IL-4、IL-5和

IL-13等细胞因子，激活嗜酸性粒细胞，帮助抵抗细

胞外病原体，特别是寄生虫感染，同时促进 B 细胞

增殖并分化为浆细胞，产生抗体，发挥体液免疫作

用。蠕形螨感染在玫瑰痤疮的免疫反应中可能通过

释放不同的免疫成分(如螨的外骨骼成分)或携带的

微生物，进一步影响Th2细胞的反应。

近年来，特应性皮炎患者在度普利尤单抗治疗

期间出现类似玫瑰痤疮的皮炎症状[32-33]；通过直接

刮取脓疱分泌物进行检查，发现有活蠕形螨定植[34]；

怀疑是度普利尤单抗通过阻断 IL-4 和 IL-13 信号通

路，降低Th2表型而缓解特异性皮炎，同时向Th1/
Th17 细胞群偏移，并削弱对蠕虫感染的免疫应答。

Th2 免疫被抑制、Th1/Th17 极化及蠕形螨的过度生

长都可能为玫瑰痤疮的发展提供有利的炎症环境，

进而引发或加重玫瑰痤疮样病变。这在 Th2 受损的

小鼠模型中得到了验证[35-36]。因此，对于同时患有

玫瑰痤疮和蠕形螨感染的患者，治疗时应考虑适当

调节Th1和Th2免疫反应的平衡，避免过度抑制Th2
反应。

生理状态下 Th1/Th2 处于动态平衡，可调节机

体免疫功能。Th1细胞分泌的 IFN-γ可抑制Th2细胞

的活化，反之，Th2 细胞也可通过分泌保护性细胞

因子 IL-4、IL-10，抑制Th1细胞的活化，防止Th1免

疫反应的炎性小体激活诱导的免疫反应加剧组织损

伤[37]。这种平衡对于防止免疫系统的过度反应或不

当反应至关重要。毛辉等[38]发现，红细胞分化调节

因子(Erdr1)能够抑制 Th1 类细胞因子的活性，增强

Th2 类细胞因子的活性，从而调节小鼠体内的 Th1/
Th2 失衡，促使玫瑰痤疮中 Th1/Th2 细胞的分化向

Th2 型倾斜，可抑制过度炎症，减轻皮肤损伤，进

而延缓玫瑰痤疮的病理发展。

虽然 Th2 细胞在玫瑰痤疮中作用的相关研究相

对较少，但总的来说，玫瑰痤疮患者常表现为 Th1
型免疫反应增强，而 Th2 水平的变化往往与蠕形螨

感染有关；调节 Th1/Th2 平衡，增强 Th2 反应，有

助于缓解炎症和抑制疾病进展。

1.3　Th17 细胞　Th17 细胞是一类主要参与自身免

疫性疾病及抗细胞外细菌和真菌感染的辅助性 T 细

胞亚群；其通过分泌 IL-17A、IL-17F、IL-22、IL-6和

TNF等细胞因子发挥免疫调节作用[39-40]。Buhl等[7]通

过全转录组分析发现，玫瑰痤疮患者皮损中 IL-17A
和 IL-22的表达水平明显升高，同时伴有明显的Th17
细胞极化现象。Hayran 等[41]也发现，玫瑰痤疮患者

血清 IL-17水平明显高于健康对照者。此外，在中重

度丘疹脓疱型玫瑰痤疮患者中，使用 IL-17A 抑制剂

司库奇尤单抗进行 16周的全身治疗后，面部丘疹计

数显著下降，同时玫瑰痤疮严重程度和中位

RosaQOL评分也有所下降[42]。Th17细胞的异常分化

及其相关细胞因子介导的免疫调控紊乱，可能是促

进玫瑰痤疮发生发展的重要机制；抑制Th17细胞分

化和阻断 IL-17信号转导可能为玫瑰痤疮治疗开辟新

的方向[43]。

LL-37在玫瑰痤疮患者中表达水平升高，且在小

鼠模型中能够诱发玫瑰痤疮样皮损特征[44]，是玫瑰

痤疮发病机制中的核心抗菌肽。其产生和功能受到

IL-17的多层次调控。一方面，IL-17能够刺激基质金

属蛋白酶9(MMP-9)的表达，进而将释放酶-5(KLK-5)
的酶原形式裂解为活性形式，KLK-5 的激活促使

LL-37 前体(hCAP18)转化为活性形式[41,45]；另一方

面，IL-17A能够显著增强维生素D3诱导的抗菌肽基

因转录，增加 LL-37 在角质形成细胞中的合成[46]。

LL-37 可通过多种途径加剧玫瑰痤疮的进展，例如，

LL-37 产生后，可与 IL-17 形成正反馈循环，两者协

同促进CXCL8的释放，增强中性粒细胞的迁移和活

化，从而加剧炎症反应[47]，并推动玫瑰痤疮脓疱的

形成；LL-37还可激活肥大细胞，促进其脱颗粒，释
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放蛋白酶、组胺、MMP-9，进一步加重皮肤炎症和

血管生成，导致成纤维细胞的增殖，参与组织重塑，

促进玫瑰痤疮皮肤纤维化的发生[24]。此外，LL-37还

可调节 VEGF 的表达及内皮细胞增殖，促进新生血

管的形成。LL-37 还被认为是一种强有力的 Th17 增

强剂；它可通过转化生长因子-β1(TGF-β1)依赖性途

径增强芳烃受体(AHR)和维 A 酸相关孤儿受体 γt
(RORγt)的表达，促进Smad2/3和信号转导与转录激

活因子3(STAT3)的磷酸化，诱导T细胞转向Th17表

型[48]。在多项关于LL-37诱导的玫瑰痤疮样小鼠模型

研究中，观察到小鼠真皮层内有大量 CD4+ T 细胞，

主要呈 Th1/Th17 极化，同时伴随 IL-17 的显著

上调[49-50]。

玫瑰痤疮患者常表现为面中部特征性持续性红

斑，这与面部血管不可逆的扩张和增生及血管通透

性增加密切相关。一直以来，人们怀疑 IL-17可能影

响脉管系统，因为它可诱导 CXCL5、 CXCL6 和

CXCL8等趋化因子；这些趋化因子均为血管生成的

有效介质，可通过 C-X-C 基序趋化因子受体 2
(CXCR2)作用于内皮细胞，刺激其迁移和增殖。

Chen 等[51]发现，CXCL5 可与受体 CXCR2 结合传递

信号，促进下游VEGF的表达，从而诱导血管生成。

Zhang 等[52]也发现，IL-17A 中和抗体可通过抑制 IL-
17A-CXCL5-CXCR2轴的激活，缓解玫瑰痤疮的炎症

及血管生成。IL-17还可促进TGF-β的分泌，进而诱

导内皮细胞上 VEGF 受体的过表达，并增强这些细

胞对 VEGF 的反应，维持血管的持续生成，导致玫

瑰痤疮患者红斑及血管扩张持续加重[53]。此外，

IL-17 也可通过促进 VEGF 的表达，进而诱导内皮细

胞的有丝分裂和迁移，并促进细胞发芽和血管形成。

Long等[54]通过对不同年龄组玫瑰痤疮发病率的综合

分析，辅以玫瑰痤疮样小鼠模型和体外研究，发现

玫瑰痤疮发病率随年龄增长而下降，老年小鼠表现

出较轻的红斑痤疮样症状，微血管密度降低，血管

生成相关因子表达减少，Th1/Th17 免疫反应减弱。

以上研究进一步验证了Th1/Th17免疫防御对脉管系

统的影响，而衰老可减轻玫瑰痤疮中与Th1/Th17极

化相关的炎症和血管生成。

水通道蛋白 3(AQP3)在玫瑰痤疮 T 细胞分化过

程中的表达上调；作为一种介导水/甘油运输的通道

蛋白，它与 T 细胞迁移密切相关，并可能通过促进

STAT3磷酸化，诱导Th17细胞分化，有助于玫瑰痤

疮的炎症发展[55]。除此以外，玫瑰痤疮患者的感觉

神经元密度显著增高，物理、化学刺激会促进血管

活性肠肽(VIP)等血管活性神经肽释放，导致玫瑰痤

疮神经源性炎症[56]；VIP还可进一步促使T细胞转移

为极化的Th17[57]。既往研究显示，玫瑰痤疮可能导

致患抑郁症和焦虑症的风险增大[58]。Th17细胞分化

可促进其他免疫细胞的募集和小胶质细胞的过度激

活，并增强内侧前额叶皮层神经元的激活，导致焦

虑和抑郁的发作[59]。Yang 等[60]同样报道，外周血

IL-1β、IL-17和 IL-8水平升高与玫瑰痤疮患者焦虑和

抑郁的发生呈正相关；这些促炎因子可通过激活下

丘脑-垂体-肾上腺(HPA)轴或影响神经递质代谢而引

起玫瑰痤疮患者发生焦虑、抑郁。上述研究提示焦

虑、抑郁与玫瑰痤疮之间存在共同的致病途径，可

能相互促进。

1.4　其他CD4+ T细胞　初始CD4+ T细胞在活化后，

受到不同细胞因子的调控，可分化为 Th1、Th2、
Th17、Th22、滤泡辅助性T细胞(Tfh)及调节性T细

胞(Treg)等不同亚群。其中，Tfh细胞在生发中心的

形成中发挥重要作用，可协助B细胞的发育与成熟，

并促进高亲和力抗体的产生[61]。与此相对，Tfr细胞

被认为具有负向调节生发中心反应的能力，与传统

的Treg细胞具有不同的功能特点[62]。之前报道玫瑰

痤疮患者皮肤中 B 细胞及浆细胞相关标记物有所上

调[7]，提示可能参与玫瑰痤疮免疫应答调控机制。

近年的研究发现，玫瑰痤疮患者的外周血CD4+ T细

胞中Tfh和Tfr细胞的含量均有所增加，Tfr细胞的增

多可能是为了应对体液免疫应答的反应，但未能完

全抑制Tfh细胞对B细胞的辅助作用[63]。此外，高密

度的 B. oleronius 芽孢杆菌和活性增高的 KLK5 是玫瑰

痤疮的关键致病触发因素。皮肤损伤后，LL-37可通

过浆细胞样树突状细胞诱导产生短暂的 I型 IFN，起

到免疫保护作用[64]。Mylonas等[65]发现，玫瑰痤疮相

关的皮肤共生菌 B. oleronius 可通过 LL-37 在体内诱导

致病性 I 型 IFN 生成，过度激活的Ⅰ型 IFN 能够诱导

Th22 细胞产生 IL-22，并上调内皮细胞上的 IL-22 受

体，从而驱动新血管生成；该研究结果验证了这一

途径在玫瑰痤疮中的致病作用。

2　CD8+ T细胞与玫瑰痤疮

Brown等[66]发现，与CD4+T细胞相比，玫瑰痤疮

患者细胞毒性 CD8+ T 细胞含量相对较少，平均

CD4+/CD8+ T细胞的比值为2.80，与之前的关于丘疹

脓疱型玫瑰痤疮的研究基本一致[67]。在炎性小体组

装后，CD8+ T细胞活化的关键调节因子 IL-18被蛋白

水解激活。在玫瑰痤疮患者体内，IL-18与炎症小体

中含有的凋亡相关微粒蛋白(ASC)会一同被降解，炎

症小体成分 ASC 和 IL-18 的下调可能导致 CD8+ T 细

胞活化不足[25,68]。但在变异亚型肉芽肿性玫瑰痤疮

中，CD8+ T细胞增多可能在肉芽肿形成过程中起关

键作用[69]。CD8+ T 细胞可促进 INF-γ的产生，激活

M1型巨噬细胞并促进趋化因子和TNF-α的表达。由
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此推测，CD8+ T细胞可能参与巨噬细胞的活化，从

而阻止肉芽肿结构的形成。M1型巨噬细胞和CD8+ T
细胞可能通过趋化因子和细胞因子进行串扰[70]。在

额部纤维化脱发(FFA)和玫瑰痤疮患者中，CD8+ T
细胞的单样本基因集富集分析(ssGSEA)评分与M1型

巨噬细胞的CIBERSORT免疫浸润评分的相关性分析

结果显示，这两类细胞免疫浸润评分之间存在相关

性，为它们之间的这种串扰提供了线索[19]。

3　总结与展望

本文综述了 T 细胞亚群在玫瑰痤疮中的相互作

用及相关分子机制，阐述了CD4+ T细胞在玫瑰痤疮

复杂的免疫炎症网络中扮演核心角色。Th1 和 Th17
细胞是玫瑰痤疮的主要致病亚群，可分泌 IFN-γ、
TNF-α和 IL-17等细胞因子，驱动角质形成细胞免疫

异常、炎性细胞浸润、血管生成及扩张，并损伤皮

肤屏障，导致典型炎症、丘疹脓疱和持续红斑。而

Th2细胞主要与蠕形螨感染密切相关，过度抑制Th2
免疫(如使用度普利尤单抗)可能导致Th1/Th17免疫

偏移，从而诱发或加重玫瑰痤疮样皮损。近年来，

针对 Th1/Th17-IL-17、JAK/STAT 等通路的新型生物

制剂和小分子药物[52,71-72]，凭借良好的疗效、使用便

捷等优势，正被越来越多地应用于玫瑰痤疮的治疗。

然而，当前研究多局限于基础研究领域，且该细胞

亚群对玫瑰痤疮的详细机制探讨仍显不足，它们在

特定亚型或特定条件下的作用机制尚不清晰，临床

转化证据也相对不足。此外，不同临床亚型玫瑰痤

疮的 T 细胞免疫谱可能存在差异，但目前缺乏系统

的分型比较研究。综上，未来需继续深入解析 T 细

胞亚群在玫瑰痤疮中的调控规律，加强其临床干预

研究，将有助于开发靶向 T 细胞及其细胞因子的新

型疗法。此外，还可通过单细胞测序等高通量技术，

精确绘制不同玫瑰痤疮临床亚型的 T 细胞及其他免

疫细胞的浸润图谱，为玫瑰痤疮的精准分型和新药

研发提供靶点。
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