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摘  要 

白癜风是一种以黑素细胞破坏为特征的获得性色素脱失性皮肤病，其发病与自身免疫异常、氧化应激及

遗传易感等因素密切相关。火针作为中医特色外治疗法，可能通过改善局部微循环、调节免疫炎症反应、

促进黑素细胞功能恢复及减轻氧化应激而促进复色。本文从中西医两个视角综述火针治疗白癜风的作用

机制及研究进展，并对其现存问题与未来研究方向进行分析，旨在为临床治疗该病提供依据。 
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Abstract 
Vitiligo is an acquired depigmenting skin disorder characterized by melanocyte destruction, and its 
pathogenesis is closely related to autoimmune abnormalities, oxidative stress, and genetic suscep-
tibility. As a characteristic external therapy in traditional Chinese medicine, fire needle therapy 
may promote repigmentation by improving local microcirculation, regulating immune-inflamma-
tory responses, restoring melanocyte function, and reducing oxidative stress. This article reviews 
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the mechanisms and research progress of fire needle therapy for vitiligo from both traditional Chi-
nese medicine and modern medical perspectives, and analyzes its current problems and future re-
search directions, with the aim of providing a basis for the clinical treatment of this disease. 
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1. 引言 

白癜风是一种常见的获得性色素脱失性皮肤病，主要表现为边界清楚、无鳞屑的白斑，其本质为黑

色素细胞被选择性破坏所致[1]。目前，白癜风的病因和发病机制尚未完全阐明，普遍认为与遗传易感性、

自身免疫异常及氧化应激等因素密切相关[2]。该病病程多呈慢性迁延、反复波动，虽一般不危及生命，

但对患者外观、心理状态及社会功能可造成显著影响。白癜风全球患病率约为 0.5%~2% [3]，我国患病率

约为 0.56%，男女发病率无明显差异，约 70%~80%的患者于 30 岁前发病[4]。 
目前，白癜风的临床治疗主要包括糖皮质激素、免疫抑制剂、钙调磷酸酶抑制剂、光化学疗法、移

植疗法及脱色疗法等。上述方法虽可在一定程度上促进复色，但仍存在疗效个体差异大、不良反应较多、

疗程较长、治疗成本较高、易复发，以及对肢端和黏膜等部位疗效欠佳等局限[5]。因此，探索更安全、

有效的治疗手段具有重要临床意义。 
火针是将针具烧红后迅速刺入病灶的一种针刺疗法，具有温经散寒、活血祛瘀、补益阳气、调和气

血、祛腐生肌等作用[6]。由于兼具针刺与温热刺激双重效应，且操作相对简便、成本较低，火针在中医

外治中被广泛应用于多种损容性皮肤病。已有临床研究表明，火针在促进白斑复色、改善色素脱失及降

低复发方面具有一定优势，且总体安全性较好[7]。然而，其治疗白癜风的具体作用机制尚未完全阐明。

近年来，随着相关临床和基础研究的开展，火针在免疫炎症调控及局部微环境改善等方面的作用逐渐受

到关注。该研究提示，火针可能通过调节免疫炎症反应、改善局部微环境等途径促进色素恢复。本文拟

从中西医两个视角综述火针治疗白癜风的作用机制研究进展，并分析其优势与不足，以期为白癜风的临

床防治提供参考。 

2. 火针治疗白癜风的作用机制 

2.1. 传统中医学对白癜风的认识 

白癜风在中医古籍中多属“白癜”“白驳”“斑驳”等范畴，是一种病位在肌肤、以色素脱失为主要

表现的皮肤病。早在《五十二病方》中即有相关记载，隋代《诸病源候论》[8]谓其“面及颈项身体皮肉

色变白，与肉色不同，亦不痒痛，谓之白癜”，《医宗金鉴·外科心法要诀》[9]亦指出本病多由“风邪

相搏于皮肤，致令气血失和”所致。历代医家普遍认为，白癜风的发生是内外因共同作用的结果：外因

多与风、寒、湿、燥等邪气侵袭有关，内因则与情志失调、脏腑失和密切相关[10]。 
中医学认为，风邪外袭、气血失和、肝郁气滞、肝肾亏虚及瘀血阻络是白癜风发病的主要病机。《诸

病源候论》[8]提出“白癜乃风邪搏于皮肤、气血不和而生”，王清任则从瘀血论治，认为“白癜风，血
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瘀於皮里”，强调瘀血阻滞、肌肤失养在发病中的作用[11]。临床上，白斑初发多因风邪外袭或情志内伤，

导致经络闭阻、气血不畅，肌肤失于濡养而发病；病程迁延日久，则多见脾胃虚弱、肝肾不足，兼夹瘀血

阻络，致使白斑颜色加深、恢复困难[10]。总体而言，风邪外袭、气血失调、肝肾亏虚和瘀血阻络构成了

中医对白癜风病机的基本认识。 
基于病机差异，中医临床常将白癜风辨证分为气血不和型、肝郁气滞型、肝肾不足型及瘀血阻络型

等。一般认为，进行期多见风湿郁热、肝郁气滞，治宜疏风清热、解郁除湿；稳定期多属肝肾不足、血瘀

经络，治宜滋补肝肾、活血化瘀；儿童患者则常兼脾虚夹湿，当以健脾祛湿为要[11]。这种分期分型论治

体现了中医整体观和辨证论治的特点，即在祛邪的同时调和脏腑气血，为黑色素恢复创造内在条件。 

2.2. 火针治疗白癜风的中医机制 

火针古称“燔针”“焠针”“烧针”“煨针”，最早见于《灵枢·官针篇》[12]“焠刺者，刺燔针则

取痹也”，后经历代医家不断发展，逐渐形成较为完整的理论与操作体系。火针是将针具烧红后迅速刺

入病灶的一种针刺疗法，兼具针刺刺激与温热效应，具有温经散寒、活血祛瘀、扶阳通络等作用[13] [14]。
早期主要用于疮疡等皮肤病，现已广泛应用于多种临床疾病的治疗。 

从中医理论看，火针“针”“火”并用，其作用主要体现在温阳通络、散寒祛邪、行气活血三个方

面：一则借火助阳，以温热之力鼓舞阳气、疏通经脉；二则开泄腠理，散寒除湿，祛除肌肤经络间留滞之

邪；三则行气解郁、活血化瘀，改善局部气血瘀滞状态[13]。《针灸聚英》[15]载：“若风湿寒三者，在

于经络不出者，宜用火针，以外发其邪，针假火力，故功效胜气针也。”说明火针可借助温热与针刺的协

同作用，以达温通经络、祛邪外出的治疗目的。 
基于白癜风“气血失和、经络阻滞、肌肤失养”的病机特点，火针治疗具有较强的理论契合性。其通

过温通经络、活血祛瘀、扶正祛邪，使局部气血运行恢复，肌肤得养，从而促进白斑恢复。临床观察表

明，火针治疗后白斑局部常于数周内出现色素岛，且多先见于白斑边缘，再逐渐向中心扩展[16]。从中医

角度看，这一过程反映了经络通畅、气血调和及肌肤复养，体现了火针“温阳逐邪、调和气血、活血生

肌”的治疗特点。 

2.3. 现代医学对白癜风的认识 

现代医学认为，白癜风的核心病理改变为皮肤及毛囊黑素细胞数量减少或功能障碍，其发生发展与

自身免疫异常、遗传易感、环境应激及氧化应激等多种因素密切相关[3]。在遗传易感个体中，免疫功能

失衡被认为是黑素细胞受损的重要原因。免疫监视异常可诱发针对黑素细胞的自身免疫反应，导致其凋

亡或功能受损[17]。尽管白癜风的具体发病机制尚未完全阐明，但现有证据表明，免疫介导的黑素细胞破

坏在其发病过程中占据核心地位。此外，白癜风患者体内多种炎症细胞因子水平异常，提示免疫炎症网

络在疾病发生发展中发挥重要作用[18] [19]。 

2.3.1. 细胞因子与白癜风的联系 
近年来，众多研究聚焦于白癜风患者体内细胞因子的变化，认为其在该疾病的发生与发展进程中发

挥着关键作用。相关研究表明，患者体内 Th1、Th2、Th17 相关细胞因子可能与白癜风的发生发展存在关

联[20]。 
IFN-γ被认为是白癜风的重要致病细胞因子之一，主要由活化的 Th1 型 T 细胞和 CD8+T 淋巴细胞分

泌，在多种自身免疫性疾病中均参与组织损伤过程[19]。一方面，IFN-γ不仅具有直接的细胞毒性，可加

剧黑色素细胞的凋亡，还能刺激角质形成细胞产生趋化因子 CXCL9/CXCL10，进而吸引更多针对黑色素

的 T 细胞浸润皮损部位，形成“IFN-γ-CXCL10”炎症正反馈环路，促使白斑病变持续发展。研究显示，
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白癜风皮损中的驻留 T 细胞 IFN-γ 表达量比正常皮肤高出两倍有余，证实其为致病性细胞因子的主要来

源[21]。趋化因子 CXCL9/CXCL10 与其受体 CXCR3 结合后，会招募更多 CD8+T 淋巴细胞浸润皮损部位，

放大免疫攻击效应，加速黑素细胞的破坏。研究证实，在人类白癜风患者和模型小鼠中均存在 IFN-γ 依

赖的 Th1 免疫反应，高表达的 CXCL9/CXCL10-CXCR3 轴是驱动 T 细胞向皮损迁移的主要通路之一[22] 
[23]。 

TNF-α和 IL-1β属于典型的促炎细胞因子。研究表明，TNF-α不仅与 IFN-γ协同作用，损伤黑素细胞

黏附结构，导致黑素细胞过早脱离表皮，还可抑制酪氨酸酶活性，阻碍黑素合成[1] [19]。IL-1β同样由角

质形成细胞和炎症细胞释放，可进一步激活局部炎症反应。值得关注的是，这两种细胞因子还被证实对

黑色素生成具有抑制作用：体外实验显示，IL-1、IL-6、TNF-α 等均会抑制酪氨酸酶活性和黑色素合成。

此外，IL-6 在白癜风患者体内被发现呈持续升高状态。IL-6 既是促炎因子，也是驱动 Th17 分化的关键因

子，过量的 IL-6 可激活 JAK/STAT3 信号通路，加剧自身免疫反应并促进黑素细胞凋亡[17]。 
Th17 相关细胞因子在白癜风中亦具有重要意义。研究显示，IL-17 和 IL-23 进展期白癜风患者血清中

水平显著升高，与病情活动度呈正相关。IL-17 过量会促进炎症反应，并直接或间接损伤黑素细胞，而 IL-
23 可维持并扩大 Th17 应答，形成慢性炎症循环[18]。 

2.3.2. 免疫失衡与白癜风的联系 
Th 细胞功能亚型的失衡，是白癜风免疫发病机制中的另一关键环节。在正常生理状态下，机体的 Th1

与 Th2 细胞功能处于动态平衡状态：Th1 型细胞主要介导细胞免疫与促炎应答，Th2 型细胞主要介导体

液免疫与抗炎应答，二者相互制约，共同维持机体的免疫稳态。然而，在白癜风患者体内，Th1 倾向的免

疫状态占据明显主导地位。具体表现为 Th1 型细胞及其相关因子过度活跃，而 Th2 型免疫功能相对不足，

进而导致针对黑素细胞的细胞免疫反应失控[19]。具体而言，白癜风患者外周血中 Th1 细胞因子水平相

较于正常人显著升高，而代表 Th2 功能的 IL-4、IL-10 等因子水平则相对降低。这种 Th1/Th2 失衡现象在

进展期患者中尤为显著。Th1 优势状态不仅会直接造成黑素细胞损伤，还会通过抑制 Th2 细胞和 Treg 细

胞(调节性 T 细胞)的功能，进一步削弱免疫抑制机制，从而放大免疫攻击效应。部分研究甚至发现，白癜

风患者的 Treg 细胞出现了“Th1 样极化”现象，即这些 Treg 细胞分泌 IFN-γ等致炎因子，丧失了正常的

免疫抑制功能，并反过来支持 Th1 反应持续存在，促使疾病反复发作难以治愈[19] [24]。此外，Th2 细胞

产生的细胞因子如 IL-4 对黑素细胞具有一定保护作用，可促进黑素合成并抑制过度炎症，但在白癜风患

者中，由于 Th2 功能不足，这一保护效应难以充分发挥[14]。 
除传统的 Th1/Th2 范畴外，Th17 细胞和 Treg 细胞的失衡在白癜风发病过程中同样扮演着重要角色。

如前文所述，Th17 细胞能够分泌 IL-17、IL-22 等细胞因子，驱动自身免疫性炎症反应。而 Treg 细胞则

通过细胞接触抑制和分泌 IL-10/TGF-β等细胞因子维持免疫耐受。白癜风患者往往存在 Th17 细胞数量增

多而 Treg 细胞功能缺陷的现象[25]。一项系统综述对 21 项病例对照研究进行分析，证实白癜风患者外周

血中 Treg 细胞比例显著低于健康人群，对应的 IL-10 水平降低，而 IL-17 等致炎因子水平升高，更为重

要的是，白癜风患者 Treg 细胞不仅数量减少，功能也出现受损情况：共培养实验显示，患者来源的 Treg
细胞对效应 T 细胞(尤其 CD8+T 细胞)的抑制能力显著减弱[24] [25]。 

2.3.3. 氧化应激与黑素细胞损伤 
除免疫机制外，氧化应激也是白癜风发病的重要机制之一。研究表明，白癜风黑素细胞被发现具有

抗氧化防御能力减弱、对有害活性氧(ROS)更为敏感的特点。紫外线照射、心理压力、外界化学物质等，

可在易感人群中引发皮肤局部产生过量 ROS，诱导氧化应激反应，过量的 ROS 会攻击细胞膜脂质、线粒

体和 DNA，导致黑素细胞发生凋亡或功能障碍[26]。 
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在临床层面，多项研究在血清/血浆检测到抗氧化酶水平下降与脂质过氧化物升高等特征，支持“系

统性氧化还原失衡”与疾病相关[27]。例如，白癜风患者血液中氧化损伤指标(如丙二醛 MDA、8-OHdG)
升高而总抗氧化能力(TAC)下降，其水平与白斑活动度相关[23]。同时，氧化应激可能通过触发先天免疫

途径，诱导高迁移率族蛋白 B1 等危险信号，进而激活自免反应，从而成为连接环境诱因和自身免疫的桥

梁[26]。 
抗氧化关键通路 Nrf2/ARE 在白癜风黑素细胞中功能失调也是重要发现：黑素细胞中的 Nrf2 抗氧化

应答减弱，抗氧化酶活性不足，使细胞更易受氧化损伤。Nrf2 通路相关基因多态性也与白癜风易感相关，

提示遗传因素可能导致抗氧化能力天生不足[26]。值得注意的是，即使在稳定期白癜风患者中，非病变皮

肤的黑素细胞亦检测到较高水平的 ROS。在一项线粒体功能研究发现，白癜风患者病灶周边皮肤黑素细

胞的线粒体 ROS 水平是健康人的 2.57 倍，提示即便肉眼稳定的白斑，其黑素细胞仍存在明显氧化应激

和线粒体功能障碍[28]。这一发现在一定程度上解释了白癜风易复发的原因：潜在的氧化应激持续存在，

使得黑素细胞始终处于“亚健康”状态，一旦有诱因触发便可能重新出现白斑。 

2.4. 火针的现代医学作用机制推测 

针对白癜风复杂的免疫炎症与氧化应激病理过程，现代研究从局部组织修复、黑素细胞功能恢复、

免疫调节及氧化应激干预等方面，对火针的作用机制进行了初步探索。现有证据提示，火针可能通过多

靶点、多环节干预，改善皮损微环境，减轻黑素细胞损伤，并促进色素恢复。 
首先，火针可改善皮损局部微循环和组织营养状态。高温针刺可使白斑局部温度升高，毛细血管扩

张，新生血管形成增多，从而增强局部血液循环和氧气、养分供应，这为黑素细胞的存活和增殖创造了

有利环境[14]。这一作用机制与现代医学“反复轻度局部刺激促使组织再生修复”的原理具有一定一致性。 
其次，火针可能促进残余黑素细胞的激活、迁移及黑素合成。研究表明，经过火针高温刺激后，白

斑边缘及毛囊中的残余黑素细胞可被激活，并开始向表皮迁移并增殖[29]。同时，火针还能提高皮肤局部

酪氨酸酶活性，促进黑素生成，从而加快色素恢复。该研究还显示，对稳定期白癜风患者皮损进行适度

热刺激后，局部黑素细胞数量及黑色素含量均有所增加，提示火针的温热效应可能有助于功能性黑素细

胞的增殖和分化。 
再次，火针具有免疫调节作用。火针刺引起的良性应激反应会动员机体免疫系统参与局部修复：一

方面火针局部刺激可提高皮损处的免疫细胞活性和吞噬功能，促使清除异常的炎症介质；另一方面，更

重要的是火针能抑制异常的自身免疫反应。研究显示，火针治疗组的白癜风患者的白斑复色率达到 63.3%，

显著高于 308 nm 准分子光治疗组的 46.7%，该随机对照试验还比较了火针治疗前后白癜风患者的外周血

细胞因子水平，结果显示火针治疗后促炎因子 IFN-γ、IL-17、IL-23 等显著下降[18]。提示火针治疗可能

有助于改善 Th1/Th17 偏倚的免疫状态，从而减轻对黑素细胞的持续攻击。 
近期研究进一步从分子水平探讨了火针对黑素细胞保护的可能机制[17]。该研究利用单苯酚诱导的

白癜风小鼠模型和患者临床样本，证实丝状火针治疗能够显著促进白斑复色，降低皮损中炎症细胞因子

水平。机制上，火针可下调黑素细胞膜上的 Mfsd4a 分子表达，抑制 IL-6 驱动的 JAK/STAT3 信号通路，

从而减轻 T 细胞介导的黑素细胞凋亡。这一结果提示，火针的作用可能涉及细胞信号转导层面的调控，

这一发现不仅为火针疗法的分子机制研究提供了实验依据，也提示了可用于干预白癜风的新的潜在治疗

靶点[17]。 
此外，火针可能在一定程度上改善氧化应激状态。有临床对照研究发现，在常规治疗基础上联合增

色方中药和火针治疗后，患者外周血超氧化物歧化酶(SOD)水平较单纯西医组明显升高，而丙二醛(MDA)
水平显著降低，上述变化表明火针联合治疗可能有助于增强抗氧化防御、减轻氧化应激[30]。机制分析认
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为，火针能够改善血液循环、促进黑素细胞功能，从而增强黑素细胞抵御氧化应激损伤的能力。随着黑

素细胞功能的恢复，其合成黑色素的能力提高，黑色素本身也具有清除自由基的作用，因此皮损局部的

氧化应激水平有望进一步下降。 

3. 讨论 

中西医结合视角下分析，火针治疗白癜风的作用机制呈现出多层次、多靶点的特点，体现了传统疗

法与现代科学的契合之处。 
一方面，从中医理论来看，白癜风多属本虚标实之证，其病机关键在于气血失和、经脉阻滞以及风

邪外袭。火针以其温热之力温经通络、活血祛瘀、扶正祛邪，较好契合了白癜风“肌肤失养、经络瘀阻”

的病机特点。这种“治寒以热”的思想用现代观点看，实际暗含了改善局部循环、增强代谢的含义——

火针“温通经脉、活血祛瘀”恰好对应了血管扩张、血流加速的效果。具体而言，火针“温通经脉、活血

祛瘀”的现代生物学基础，可能主要体现为热刺激与机械刺激共同介导的局部微环境重塑。适度刺激可

促进毛细血管扩张、局部灌注增加及组织修复反应启动，从而改善皮损区域的氧供、营养支持和代谢废

物清除。同时，该过程还可能影响局部炎症介质释放、免疫细胞募集以及角质形成细胞与黑素细胞之间

的旁分泌调控。由此，火针作用并非直接等同于免疫或再生激活，而更可能是通过调节皮损微环境，间

接影响黑素细胞的存活、迁移、增殖及黑素合成。进一步而言，中医“扶正祛邪”在现代研究语境中，更

宜表述为对异常免疫炎症状态的调节，而非简单概括为“增强免疫”。白癜风并非单纯免疫功能低下，

而是以针对黑素细胞的异常免疫攻击及局部稳态失衡为主要特征。因此，火针的潜在作用可能不在于单

纯增强免疫反应，而在于缓解促炎因子失衡、减轻局部氧化应激并促进修复过程，从而推动皮损由持续

损伤状态向相对稳定、可再生状态转变。这体现了中医药疗法的合理性和科学内涵，中医宏观辨证理论

能够与微观机制研究相结合，为探索复杂疾病的疗法提供思路。 
另一方面，从现代医学研究来看，火针对白癜风的干预不仅体现在局部组织修复层面，还可能涉及

免疫炎症调控、黑素细胞保护及氧化应激改善等多个环节。免疫学实验揭示火针疗法能够影响多条关键

的细胞和分子通路，如上文提到：火针可在一定程度上下调促炎细胞因子水平，改善 Th1/Th17 偏移的免

疫状态。更值得注意的是，火针作用于 IL-6/Mfsd4a/JAKSTAT3 这一路径的研究，将火针的效果定位到了

黑色素细胞与免疫细胞相互作用的关键环节[17]。这些发现从细胞因子、信号通路及局部微环境层面，为

火针促进白斑复色提供了初步生物学解释。但现阶段证据更多提示的是“相关性”和“可能作用路径”，

尚不足以证明某一条通路即为火针治疗白癜风的决定性机制。因此，对中医“扶正祛邪”等理论内涵的

现代阐释，应建立在逐层验证的实验和临床证据基础之上，而非停留于概念比附。唯有在“刺激参数–

组织反应–分子改变–临床结局”这一链条上形成更完整证据，才能真正推动火针机制研究由经验性解

释走向可检验的科学论证。 
总体而言，火针治疗白癜风的机制研究正在由经验观察逐步走向分子和细胞水平。中医“扶正祛邪、

调和气血”的理论内涵，可为火针治疗白癜风提供整体性解释框架；而现代医学关于免疫调节、氧化应

激与组织修复的研究，则为这一传统疗法提供可检验的生物学假说。二者之间并非简单对应关系，而应

通过循序渐进的机制研究加以衔接和验证。这不仅有助于深化对火针疗法作用机制的理解，也为中西医

结合防治白癜风提供了新的研究思路。 

4. 不足与展望 

尽管现有研究对火针治疗白癜风的作用机制进行了初步探索，但总体而言仍处于起步阶段，尚存在

若干不足。 
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首先，目前相关证据主要来源于动物实验、小样本临床研究及体外观察，临床层面的免疫学和分子

生物学证据仍较有限，尚不足以全面揭示火针在患者体内的真实作用机制。其次，火针对白癜风的干预

可能涉及免疫调节、局部微循环改善、黑素细胞功能恢复及氧化应激减轻等多个环节，而目前研究多聚

焦于单一通路或少数指标，如 IL-6/JAK/STAT3 通路等，对皮肤局部微生态、角质形成细胞功能及其他免

疫调控通路的影响仍缺乏系统研究。此外，不同研究之间存在显著方法学异质性，尤其在患者分层、联

合治疗方案、疗效评价时点及火针操作参数方面差异较大，这使得现有结果的横向比较和后续 Meta 分析

受到明显限制。 
未来，研究除继续加强基础机制探索与临床研究外，更应将“规范化操作与规范化报告”作为重要

目标。建议今后临床研究包含以下核心要素：其一，患者基线特征，包括疾病分期(进展期或稳定期)、分

型、病程、皮损部位、面积及既往治疗史；其二，火针操作参数，包括针具材质与规格、加热方式、针体

达到的温度或可替代的热强度描述、进针深度、点刺间距、单次刺激点数、每点留针或接触时间、治疗

频次、总疗程及操作者经验；其三，联合干预情况，包括是否合并外用药、光疗、中药或系统治疗，以及

各干预的起止时间和剂量；其四，结局指标设置，包括复色率、起效时间、复发率、不良反应，以及统一

的随访时长；其五，机制性观察指标，如局部或外周血炎症因子、氧化应激指标、影像学或皮肤镜参数、

必要时的组织学或分子生物学指标。只有在研究设计和结果报告层面尽可能统一这些关键变量，才能提

高不同研究之间的可比性，逐步厘清“哪些疗效来自火针本身、哪些差异来自操作参数和患者异质性。” 
在此基础上，后续研究还可进一步建立分层研究框架。例如，可按稳定期与进展期、节段型与非节

段型、肢端与非肢端部位进行亚组设计，以判断火针是否对特定人群更具优势；同时探索不同刺激强度、

频次和疗程与临床结局之间的剂量–反应关系。若未来能够形成类似干预报告清单的标准化框架，将有

助于提高研究透明度和可重复性，并为系统评价与 Meta 分析奠定方法学基础，从而推动火针治疗白癜风

由“有效性观察”进一步走向“机制清晰、参数可控、证据可整合”的循证发展阶段。 
总体来看，火针治疗白癜风的研究正处于由经验应用向机制阐释和循证评价转化的关键阶段。随着

相关研究的不断深入，其作用机制有望得到进一步明确，临床应用价值也将获得更充分的验证，从而为

白癜风的综合治疗提供新的思路和手段。 
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