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皮肤常驻记忆性 T细胞对白癜风发生发展及复发影响的

研究进展

王 欢, 甄 昱, 李珊山

（吉林大学第一医院皮肤性病科，吉林  长春  130021）

［［摘 要］］   皮肤常驻记忆性 T 细胞 （TRM） 是皮肤组织内重要的免疫监视细胞，是一个高度异质化的

群体。皮肤 TRM 通过表达 CD69 和 CD103 等驻留标志物实现组织驻留，其产生和存活受白细胞介素 15
（IL-15） 等分子的调控。除感染及肿瘤免疫外，TRM 特别是 CD8+TRM 在自身免疫性皮肤病如白癜风

的发生发展及复发中也发挥重要作用。在自身黑色素细胞抗原持续刺激下，黑色素细胞特异性

CD49a+TRM1 细胞可通过表达干扰素 γ （IFN-γ）、颗粒酶 B 和穿孔素直接杀伤黑色素细胞，同时还可

以通过 IFN-γ -Janus 激酶 （JAK）-信号转导和转录激活因子 （STAT） 信号通路招募循环中记忆性

CD8+T 细胞共同对黑色素细胞进行杀伤，从而促进了白癜风的发生发展及复发。结合国内外最新研

究进展，现对皮肤 TRM 的来源、功能和生物学特性等进行总结，对其在白癜风的发生发展及复发方面

的研究进行概述，并对基于 TRM 干预白癜风复发的策略进行阐述和展望，为白癜风的发病机制研究及

临床精准治疗提供新思路。

［［关键词］］   组织常驻记忆性 T 细胞； 白癜风； 复发； 自身免疫； Janus 激酶； 信号转导和转录激活

因子
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Research progress in effect of cutaneous tissue-resident memory 
T cells on development and recurrence of vitiligo
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ABSTRACT  The cutaneous resident memory T cells （TRM） are important immune surveillance cells in 
skin tissue and are highly heterogeneous.  The TRM achieve residency in skin by expressing residency 
markers such as CD69 and CD103， and their development and survival are regulated by several molecules 
such as interleukin-15 （IL-15）.  In addition to their roles in infection and tumors， the TRM， especially 
CD8+TRM， play an important role in the development and recurrence of autoimmune skin diseases such as 
vitiligo.  Under the continuous stimulation of melanocyte antigens， melanocyte-specific CD49a+TRM1 can 
directly kill the melanocytes by expressing the interferon-γ（IFN-γ）， granzyme B and perforin and they also 
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recruit circulating memory CD8+T cells through the IFN- γ -Janus  kinase（JAK）-signal  transducer and 
activator  of  transcription（STAT） （IFN- γ -JAK-STAT）  signaling  pathway  to  collectively  kill  the 
melanocytes， which promotes vitiligo development and recurrence.  Combined with the research progress at 
home and abroad， this article now summarizes the source， function and biological properties of cutaneous 
TRM， provides an overview of the research on TRM in vitiligo development and recurrence， and elaborates on 
the strategy of intervening in the recurrence of vitiligo by targeting TRM， aiming to provide the new ideas for 
the pathogenesis research and precise treatment of vitiligo.
KEYWORDS Tissue-resident memory T cells；Vitiligo；Recurrence；Autoimmunity； Janus kinase；  
Signal transducer and activator of transcription

白癜风是一种获得性色素脱失性皮肤病，目前

认为 CD8+T 细胞对黑色素细胞的自身免疫攻击导

致的黑色素细胞损伤是白癜风皮肤黏膜白斑形成的

主要原因［1］。因而目前白癜风的治疗主要是通过药

物治疗及光疗等抑制自身免疫反应，从而控制疾病

的进展，并在稳定期促进复色。临床研究［2］发现：

在停止治疗后，约 40% 的患者于 1 年内在已复色部

位再次出现白斑，提示皮肤内可能存在自身免疫记

忆。近年研究发现皮肤内存在一种新的记忆性 T 细

胞亚群即皮肤常驻记忆性 T 细胞 （tissue-resident 
memory T cells，TRM），其可在皮肤组织中长期驻

留［3］，在皮肤感染和肿瘤免疫中扮演重要角色。研

究［4］ 显示：在自身免疫皮肤病中 （如白癜风、银

屑病和斑秃等），因机体内自身抗原的长期存在，

自身反应性 TRM 被持续激活，进而在疾病的发生发

展及复发中发挥重要作用。近年来，TRM 逐渐成为

白癜风领域的研究热点之一，然而目前国内外研究

中关于 TRM 对白癜风发生发展及复发影响的具体机

制尚不完全清楚，TRM 亚群及相关免疫调节的研究

及临床应用方面仍处于探索阶段。现结合国内外最

新的研究进展，就 TRM 对白癜风发生发展及复发影

响进行归纳总结，为进一步明确白癜风的发病机制

及为临床治疗寻找新的作用靶点提供理论依据。

1 皮肤 TRM的来源、功能和生物学特性  

研究 ［5］ 发现：健康人皮肤中拥有 2×1010 个

T 细胞，其中 80% 具有记忆表型。在这些记忆性

T 细胞中， 20%~60% 为 TRM，其余多为 CCR7-
CD62L- 效应记忆性 T 细胞 （effector memory T 
cells，TEM），而 CCR7+CD62L+中央记忆性 T 细

胞 （central memory T cells，TCM） 则不足 20% ［5］。

与 TEM和 TCM不同，TRM在组织中长期驻留而不

易迁移。皮肤 TRM 主要表达 CD69 和 （或） CD103
分子而下调与淋巴循环及血液循环密切相关的 CC

基序趋化因子受体 （CC motif chemokine receptor，
CCR）7 以及 1-磷酸鞘氨醇受体 1 （sphingosine 1-

phosphate reporter 1，S1PR1）［6］。CD69 可阻断细

胞 表 面 S1PR1 的 表 达 以 抑 制 TRM 组 织 外 流［7］；

CD103 是 αEβ7 整合素的 α 链，可与表皮细胞上的

E-钙黏蛋白结合，参与细胞在皮肤黏膜的归巢［8］。

虽然 CD103 不是 TRM 在皮肤中保留所必需的分子，

但 其 在 表 皮 TRM 上 的 表 达 率 明 显 高 于 真 皮 中 的

TRM
［9］。此外，研究［10-12］发现：趋化因子受体和配

体 如 C‑X‑C 基 序 趋 化 因 子 受 体 （C‑X‑C motif 
chemokine receptor，CXCR）3、CXCR6、CCR10及

CXCL17 等可能对 TRM 的形成、迁移或滞留至关重

要。一般情况下，皮肤中的 TRM 可存活数月甚至数

年，并驻留在最初遇到抗原的部位。近期研究［13］

表明：在特殊情况下，TRM 在组织中的驻留是可逆

的，敲除小鼠 CD4+TRM 中 CD69 分子会促进 TRM

从皮肤中流出，上述 TRM 可重新进入血液循环，保

留组织倾向并重新定居于皮肤；在人外周循环中检

测到 CD103+CD69 − CD4+T 细胞，其在转录、

功 能 及 克 隆 等 方 面 均 与 皮 肤 来 源 的 CD103+
CD69+CD4+TRM有密切关联，提示其可能来源于

人皮肤 CD4+TRM，因 CD69 下调进入循环，并通

过循环迁移到次级皮肤组织部位重新获得组织驻留

标志［14］。此外，研究［15］ 显示：小鼠 CD8+TRM 可

在引流淋巴结中增殖，受到二次抗原刺激可分化成

其他类型的记忆细胞。上述研究结果揭示了 TRM 具

有一定的迁移潜力且其产生具有一定的循环性。

皮肤中的 TRM 最早可见于胚胎时期，出生后的

TRM 推测是皮肤组织内原有的 TRM 增殖和循环中的

记忆性 T 细胞在皮肤组织局部分化而来和 （或） 由

循 环 中 的 TRM 前 体 细 胞 转 化 而 来［16］。 MATOS
等［17］ 研究显示：经循环进入皮肤组织中的记忆性

T 细胞特别是 TCM 亚群可转变成 TRM，并且其功能

随之发生转变。另有研究［8］ 发现：循环中存在着
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高表达 TRM 相关基因的 TRM 前体细胞，其进入皮肤

后可进一步分化为 TRM。TRM 的分化受到 HOBIT、

BLIMP1、 NR4A1、 NOTCH、 EOMES、 T-BET
和 RUNX3 等多种转录因子的促进，而其存活则依

赖于皮肤组织内的白细胞介素 15 （interleukin-15，
IL-15） 和游离脂肪酸代谢。在皮肤缺乏营养的条

件 下 ， TRM 高 表 达 脂 肪 酸 结 合 蛋 白 4 （fatty acid 
binding protein 4， FABP4） 和脂肪酸结合蛋白 5
（fatty acid binding protein 5， FABP5），使其能够

吸收更多的外源性游离脂肪酸作为能量，通过游离

脂肪酸代谢维持其长期存活［18］。角质形成细胞、

成纤维细胞和皮肤免疫细胞在组织局部释放的细

胞因子，如转化生长因子 β （transforming  growth 
factor- β，  TGF- β）、   IL-15、   白  细  胞  介  素  7
（interleukin-7，  IL-7）、  干  扰  素  γ （interferon- γ，
IFN-γ）、白细胞介素 12 （interleukin-12， IL-12）、

白细胞介素 21 （interleukin-21， IL-21） 与白细胞

介素 10 （interleukin-10， IL-10） 等，可以促进 TRM

的形成、维持或组织驻留［19-25］。最新研究［26］发现：

IL-7 与 IL-15 可协同作用，使 TRM 群体在各自驻留

的组织中保持稳定。

皮 肤 中 TRM 群 体 主 要 分 为 CD4+TRM 以 及

CD8+TRM 两 大 亚 群 。 与 CD8+TRM 比 较 ， 有 关

CD4+TRM 的研究略少。研究［27-29］ 发现：人类健康

皮肤中 CD69+CD103+CD4+TRM主要分布在真皮

层 ， 活 化 后 可 高 表 达 肿 瘤 坏 死 因 子 α （tumor 
necrosis   factor-α，   TNF-α）、  白  细  胞  介  素  22
（interleukin-22， IL-22） 和 IFN-γ，但因其增殖能

力有限，从皮肤中分离出来后会迅速凋亡。相反，

CD69+CD103-CD4+TRM 存在于整个皮肤中［11］，

这些细胞的增殖能力更强，但其效应功能相对较

差。 CD4+TRM 细胞的迁移能力强于 CD8+TRM，

但驻留能力相对较弱。

CD8+TRM是为异质性群体。研究［30］显示：根

据其分泌的主要细胞因子，CD8+TRM 可分为以产

生 IFN- γ 为主的 TRM1 及以分泌白细胞介素 17A
（interleukin-17A， IL-17A） 为主的 TRM17，二者均

定位于皮肤的表皮层。目前尚不明确皮肤中是否存

在主要分泌白细胞介素 4 （interleukin-4， IL-4） 等

2 型细胞因子的 CD8+TRM2。研究［30］ 发现：TRM1
表达 CD49a 和转录因子 T-bet，而 TRM17 则表达辅

助 性 T 细 胞 17 （T helper 17， Th17） 谱 系 分 子

CCR6 和转录因子维甲酸相关孤儿受体 γt （retinoic-

acid-related  orphan  receptor-γt，ROR-γt）。CD8+
TRM1 和 TRM17 亚群是否具有共同或不同的分子通路

以促进发育目前尚不清楚。这 2 个 TRM 亚群均表达

Blimp1，但 Hobit 和 Runx3 在 TRM1 中高表达而在

TRM17 中表达缺失。TRM1 在皮肤组织驻留和生存依

赖于 T-bet-Hobit-IL-15 轴［31］，而 ICOS-c-Maf-IL-7
轴对 TRM17 定向及生存至关重要。在人类患者皮损

中可以观察到同时表达 IFN-γ 和 IL-17A 的 CD8+
TRM，这种情况在小鼠中较少见。目前尚不清楚

IFN-γ+IL-17A+CD8+TRM 是同时依赖以 Hobit 和
c-Maf 为中心的轴，或偏重其中之一来维持其在皮

肤 组 织 的 驻 留 和 生 存 。 研 究［32］ 发 现 ： TRM1 与

TRM17 的功能存在差异，TRM1 与抗病毒和肿瘤控制

有关，而皮肤 TRM17 可促进细菌防御和伤口愈合。

不同功能的 TRM 相应地出现在不同疾病的皮损中，

如 TRM1 和 TRM17 分别在白癜风和银屑病中持续

存在。这 2 个不同 TRM 亚群的不同调控途径，为临

床针对不同疾病进行更精确的 TRM 靶向治疗提供

了可能。

2 皮肤 TRM对白癜风发生发展及复发的影响  

与健康皮肤相似，白癜风皮肤中记忆性 T 细胞

群也是由 TCM、TEM 和 TRM 组成，其中 50%~70% 
T 细胞表达 TRM 的分子标志 CD69 和 （或） CD103，
但稳定期皮损 TRM 比例高达 93%，明显高于进展

期［5］。研究［33-34］ 显示：与银屑病或健康皮肤比较，

白癜风皮肤 CD69+CD103+ 黑色素细胞特异性

TRM表达 CD49a，在 IL-15 作用下可分泌 IFN-γ、穿

孔素及颗粒酶 B，这些炎性介质均可促进黑色素细

胞凋亡，属前述的 TRM1 亚群，并且表达 CXCR3 的

比例更高。ZITTI 等［8］ 发现：转录因子 Runt 相关

转录因子  （Runt-related transcription factor， RUNX）2
和 RUNX3 能促进 TRM 的生成。研究［35-37］ 发现：与

TCM 和 TEM 比较，TRM1 只表达中等程度的 IFN-γ、
穿孔素及颗粒酶 B，其细胞毒杀伤功能相对较弱；

认为 IFN-γ 是 TRM1 发挥作用的关键成分，主要通

过与角质形成细胞及成纤维细胞上的受体结合，激

活下游的 Janus 激酶 （Janus kinase， JAK）-信号转

导和转录激活因子 （signal transducer and activator 
of transcription，STAT） 途径促进角质形成细胞及

成纤维细胞分泌趋化因子 CXCL9 和 CXCL10，招

募循环中的记忆性 CD8+T 细胞，以再次启动对黑

色素细胞的自身免疫杀伤，进而导致白癜风复发。

白癜风小鼠模型研究［35］ 显示：TRM 不足以维持小
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鼠皮肤脱色，与病毒感染等疾病不同，白癜风复发

除 TRM 外，还需要再循环的记忆性 T 细胞与之协同

作用。黑色素瘤细胞与黑色素细胞表面具有共同的

抗原，在黑色素瘤免疫治疗后出现的白癜风样病变

中也检测到了黑色素细胞特异性 CD8+TRM
［38］，间

接证明了该记忆性免疫细胞在白癜风发生中的作

用。CHEN 等［39］ 利用该原理，成功建立了黑色素

瘤调节性 T 细胞 （regulatory T cells，Treg） 诱导

的小鼠白癜风模型。

TRM 在白癜风复发中发挥重要作用，针对自身

反应性 TRM 寻找新的持久治疗方法是目前白癜风研

究中的热点。 IL-15 作为 TRM 最主要的生存因子，

受到广泛关注。研究［40］ 发现：虽然进展期非节段

型白癜风 （non-segmental vitiligo， NSV） 患者与

稳定期 NSV 患者血清中 IL-15 水平差异无统计学意

义，但与健康对照比较，进展期及稳定期 NSV 患

者血清中 IL-15 水平均明显升高，并且血清中 IL-15
水平与白癜风面积及严重程度评分 （vitiligo area 
severity index ，VASI） 呈正相关关系。白癜风皮

损中黑色素细胞特异性 TRM 中主要表达 IL-15 受体

的 β 亚单位即 CD122，CD122 抗体通过竞争性结合

IL-15 受体可拮抗 IL-15 的作用。小鼠模型研究［41］

显示：CD122 抗体治疗小鼠白癜风可获得持久的复

色效果，其机制可能通过阻断 IL-15 信号传导从而

阻断 TRM 的增殖和存活。研究［41］ 发现：白癜风患

者皮损部位角质形成细胞中 IL-15 受体 α 亚单位

（即 CD215） 表达明显高于非皮损处皮肤。CHEN
等［42］ 发现：在氧化应激条件下，角质形成细胞

CD215 表达上调。上述结果提示：白癜风氧化应激

状态下皮肤中角质形成细胞通过增加 CD215 的表

达而增加与其自身分泌的 IL-15 结合，进而呈递给

T 细胞更多的 IL-15 信号，可激活记忆性 T 细胞，

促进其分泌 IFN-γ，并有助于 TRM 的生成和存活。

另 外 ， JACQUEMIN 等［34］ 发 现 ： IL-15 可 诱 导

CD8+TEM 中自然杀伤细胞家族 2 成员 D （natural-
killer group 2 member D， NKG2D） 表 达 ， 增 强

TEM的杀伤功能。

既往研究［43］ 证实：白癜风 CD8+细胞毒性 T
细胞依赖 IFN- γ -JAK1/2-STAT-CXCL9/CXCL10
轴进行对循环中 CD8+T 细胞的招募和对黑色素细

胞的杀伤。鉴于 JAK 通路的中轴作用，近年来

JAK 抑制剂在白癜风治疗中得到了大力开发与应

用，但是临床试验及动物模型研究均发现 JAK1/

JAK2 抑制剂并不能实现持久的复色效果。小鼠实

验［44］ 提示 JAK 抑制剂不能清除皮肤内的 TRM。与

TRM 存活密切相关的 IL-15 通过激活 JAK1/JAK3-

STAT 信号发挥其生物功能，因而 JAK1/JAK3 抑

制剂可以阻断 IL-15 的下游通路进而影响 TRM 的存

活。利特昔替尼是 JAK3/TEC 家族激酶抑制剂，

一项关于该药物的 2b 期临床试验［45］评估其对 NSV
患者的活动性和稳定性皮损的疗效，结果发现：患

者口服利特昔替尼 24 周后，原活动性病变处色素

停止脱失；原稳定性病变处可以观察到色素重新沉

着，而接受安慰剂者则没有观察到改善。研究［46］

显示：与安慰剂和基线比较，接受利特昔替尼的

患者在第 24 周时皮损处黑色素细胞标志物明显增

加，T 细胞标志物、T 细胞浸润、激活及自然杀伤

细胞 （natural  killer  cells，NK） 激活减少。目前

一项评估利特昔替尼对进展期及稳定期的 NSV
患 者 有 效 性 和 安 全 性 的 国 际 3 期 临 床 试 验

（NCT05583526）［36］正在进行中。

近年发现 CD8+TRM 除在已公认的白癜风复发

中的作用外，还与临床激素耐受和炎性白癜风表现

有关联。YOKOI 等［47］报道了 1 例类固醇激素抵抗

的白癜风患者，该患者原已复色和稳定的皮损短期

内快速进展，系统应用甲强龙冲击治疗无效，检测

发现其皮损中黑色素细胞特异性 CD49a+CD8+
TRM1 仍保留在病变中并处于活化状态，认为这些

处于高度活化状态的细胞导致疾病复发以及激素治

疗抵抗。另外，国内学者［48］发现：与普通白癜风比

较，炎性白癜风患者皮损内CD8+TRM数量明显升高，

认为 CD8+TRM 不仅参与白癜风复发，还可参与炎

性白癜风的进展。而国外学者［49］ 提出：白癜风自

身免疫反应可能活化了因原有皮肤炎症产生的

CD8+TRM，导致白癜风出现相应的伴发炎症，认

为与原发炎症有关联的 CD8+TRM 决定了炎性白癜

风的炎症表型。

3 基于 TRM干预白癜风复发的策略及展望  

黑色素细胞特异性 TRM 的活化和增殖可导致白

癜风复发，并会随着复发次数的增加而在皮肤中逐

渐累积［50］，同时提升白癜风再次复发的风险。减

少或消除这些风险因素，稳定病情，降低复发风

险，可为进一步临床复色治疗提供更有利的免疫微

环境。

3. 1　　 抑 制抑 制 TRM 分 化 及 其 在 皮 肤 组 织 内 的 维 持分 化 及 其 在 皮 肤 组 织 内 的 维 持    

 IL-15 与皮肤组织中 TRM 的产生和驻留有密切关
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联。靶向阻断 IL-15 理论上可抑制 TRM 产生。除

CD122 抗体外，人 IL-15 抗体 AMG714 可直接阻滞

IL-15 的作用。目前，1 项评估 AMG714 治疗进展

期 和 稳 定 期 非 节 段 型 白 癜 风 2 期 临 床 试 验

（NCT04338581） 正在进行，其主要终点是第 24 周

面 部 白 癜 风 面 积 评 分 指 数 （Facial Vitiligo Area 
Scoring Index， F-VASI） 较 基 线 的 百 分 率 变 化

（至少≥35%）［36］。应用对 IL-15 下游信号具有阻滞

作用的 JAK1/JAK3 抑制剂也是一个很有前景的治

疗策略。研究［51］ 显示：局部应用 JAK1 小干扰

RNA （small interfering RNA， siRNA） 可明显降

低 IFN-γ 诱导的趋化因子 CXCL9 和 CXCL10 的表

达及 CD8+TRM 的皮肤浸润，防止白癜风小鼠的皮

肤色素脱失。然而，这些靶向抗体及生物制剂能否

有效清除皮肤内黑色素细胞特异性 TRM 尚不清楚。

研究［52］ 发现： TGF- β、 TNF- α 和白细胞介素 33
（interleukin-33， IL-33） 均可诱导 CD103 表达，而

TNF-α 和Ⅰ型干扰素可诱导 CD69 表达上调，这些

细胞因子使 T 细胞获得 TRM 表型，但对其拮抗是否

会影响 TRM 的产生尚未见报道。小鼠实验［53］显示：

游离脂肪酸代谢还与 TRM 分泌 CXCL10 有密切关

联，提示调节脂质代谢不仅可以影响 TRM 的存活，

还可影响其对循环中 CD8+TCM 的招募，是防治白

癜风复发的潜在新途径。

3. 2　　免疫调节剂和免疫调节细胞对皮肤免疫调节剂和免疫调节细胞对皮肤 TRM 活化活化、、

增殖及累积的抑制作用增殖及累积的抑制作用　　由于目前尚无彻底清除皮

肤中 TRM 的方法，抑制其活化、增殖及在皮肤内的

累积则尤为重要。因此，在白癜风的治疗中，早期

免疫治疗以及复色后的维持治疗均是必不可少的。

免疫调节剂可抑制 TRM 活化及增殖，并减少其在皮

肤局部的累积。研究［2］显示：在患者皮损复色后，

每周 2 次局部使用钙调神经磷酸酶抑制剂作为维持

疗法，可减少已复色的白癜风皮损的复发。磷酸二

酯酶 -4 抑制剂可以减少皮损及周边皮肤组织中

IFN-γ 的产生，减缓 TRM 在表皮的累积，有助于减

缓疾病进程并可能减少疾病复发。1 项阿普米司特

有效控制成人白癜风进展的病例系列报道［54］显示：

完成 3 个月治疗的 13 例患者均实现了疾病过程的稳

定，其中有 8 例 （61. 5%） 在身体不同部位 （包括

面部、颈部、躯干和手部） 出现部分复色。阿普米

司特最显著的优势是其安全性，患者治疗期间不需

要频繁的实验室监测，其主要不良反应为头痛和胃

肠道症状。WEI等［55］发现：1，25（OH）2D3可缓解

白癜风小鼠皮损脱色，认为与其抑制了 CD8+TRM

的增殖和募集有关联。但这些免疫调节剂不足以诱

导复色，临床仍需要联合光疗等进行治疗，以促进

复色。

研究［56-58］发现：皮肤中存在调节性常驻记忆 T
细胞（resident memory-regulatory T cells，TRM-Treg），

与循环 Treg 类似，可抑制 CD4+TRM 与 CD8+TRM

的活性与功能，是皮肤内的免疫监管者。皮肤中

TRM-Treg 多围绕毛囊分布，其分泌的 TGF-β 在促

进及维持毛囊干细胞及黑素干细胞存活方面起一定

作用，为白癜风复色提供潜在的黑色素细胞储库。

SHAH 等［59］ 发现：泛发型白癜风患者皮损中 TRM-

Treg 明显减少，且其分泌的 IL-10 和 TGF-β 水平降

低，从而导致对 CD4+TRM 及 CD8+TRM 的抑制减

弱，进而促进了黑色素细胞的死亡。因而，增加皮

肤内 TRM-Treg 的数量和 （或） 增强其功能，可抑

制 TRM 的活化和增殖并能促进复色，是另一个很有

发展前景的免疫疗法。

综上所述，白癜风可视为一种皮肤记忆性疾

病，黑色素细胞特异性 TRM 在其中发挥重要作用。

无论在疾病进展期或稳定期，早期靶向这些细胞以

遏制白癜风复发的潜在风险，是白癜风复发防治的

重要战略发展方向。尽管目前白癜风临床治疗手段

短期内可呈现出较好的治疗效果，但尚无应对疾病

复发的良策。如何有效清除皮肤 TRM，特别是精准

地靶向清除黑色素细胞特异的 TRM1 且不影响对人

体有益的 CD8+TRM，值得临床及科研人员进一步

深入研究。解决上述问题不仅可为进一步阐明白癜

风的复发机制提供依据，也可为其靶向治疗和减少

复发提供新策略。
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