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特应性皮炎的皮肤定向管理更新：临床报告
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缩略语
AD：Atopic Dermatitis ( 特应性皮炎 )
IgE：Immunoglobulin E ( 免疫球蛋白 E)
JAK：Janus Kinase (Janus 激酶或 JAK)
LEAP：Learning Early About Peanut (allergy) ( 早
期引入花生过敏试验 )
MC：Molluscum Contagiosum ( 传染性软疣 )
PDE：Phosphodiesterase ( 磷酸二酯酶 )
TCI：Topical Calcineurin Inhibitor ( 局部钙调磷

酸酶抑制剂 )

特应性皮炎 (atopic dermatitis，AD) 累及 20% ～ 25% 的儿童，

并且严重影响患儿及其家庭的生活质量。近来关于 AD 发病机制

的研究强调了皮肤屏障缺陷、免疫功能紊乱和皮肤微生物组之

间的相互作用。AD 的标准治疗包括针对活动期疾病的外用糖皮

质激素治疗以及使用保湿剂修复皮肤的屏障功能。新兴治疗方

法包括度普利尤单抗 (dupilumab) 和 Janus 激酶 (JAK) 抑制剂。通

过减少诱发因素，并积极外用糖皮质激素和 ( 或 ) 局部钙调磷酸

酶抑制剂进行主动维持治疗，可减少复发。治疗计划应尽可能

清晰简单以提高治疗依从性。

                                                                                                                                                                                                        临床报告
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引  言

特应性皮炎 (atopic dermatitis，AD) 是一种常见

的慢性皮肤病，多见于儿童和青少年。包括美国在

内的工业化国家，其患病率持续上升，在某些人群

中可高达 25%[1, 2]。在美国，因患 AD 而就诊的医疗次

数也在不断增加；然而，这些就诊的负担不成比例

地由普通儿科医生和其他儿科初级保健医生承担，

部分原因是难以获得专科医生诊疗 [3, 4]。在过去 20

年中，初级保健门诊的 AD 就诊量几乎翻倍，而同期

皮肤科门诊的 AD 就诊量却有所下降。大部分就诊者

为儿童，约 1 / 3 的就诊者为 5 岁以下的儿童。

许多儿科医生在诊疗 AD 或其他皮肤病时可能

不够自信。研究表明，大多数儿科医生认为他们在

住院医师培训期间接受的 AD 管理培训仅“勉强够用

或不足”[5]。此外，关于沐浴、保湿、外用药物以及

食物过敏在 AD 中的作用等实践建议存在差异，可能

导致儿科医生和家长感到困惑。由于治疗 AD 医生的

专业能力已被证明是治疗满意度的重要决定因素，

因此提高初级保健医生对儿童 AD 的诊疗能力显得至

关重要。
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问 题 陈 述

自 从 美 国 儿 科 学 会 (American Academy of 

Pediatrics，AAP) 于 2014 年发布关于 AD 的初始临床报

告以来 [6]，儿童 AD 诊疗领域发生了快速变化，尤其

是在共病和治疗选择方面。本临床报告回顾了儿童

AD，提供基于皮肤的定向管理方法，并且纳入近期

研究进展，包括 AD 儿童的心理健康和生活质量状况、

早期引入花生过敏试验 (learning early about peanut 

allergy，LEAP) 对 AD 患儿的意义以及新兴的外用疗法。

这些信息将使儿科医生和其他儿科初级保健临床医

生能够为大多数 AD 儿童提供有效且最新的诊疗方

案。

临床特征与诊断

AD 的诊断主要基于临床表现 ( 表 1)[6]，包括反

复发作和缓解的的瘙痒性皮炎，通常在 1 岁前发病。

特应性皮炎家族史和 ( 或 ) 个人史以及家族中有其他

特应性疾病史 (如哮喘、过敏性鼻炎 ) 可能支持诊断。

AD的典型皮损表现为红斑、脱屑、抓痕和苔藓样变 (图

1)。在肤色较深的个体中，红斑可能较不明显 ( 图 2)，

而色素沉着异常和毛囊性湿疹可能更明显。AD 皮损

的分布随年龄而异：婴儿期以面颊、躯干和四肢为

主要特征部位 ( 图 3)，儿童期以屈侧为主，青少年

和年轻成人则以手部和足部为主要特征部位 [7]。需

注意与其他可能与 AD 表现相仿的皮肤病进行鉴别，

包括疥疮、接触性皮炎、银屑病和脂溢性皮炎。在

年龄较小的婴儿中，脂溢性皮炎和 AD 可能共存，兼

具 2 者的特征性表现 [8]。AD 的诊断一般不需要依据

实验室检查或皮肤活检，但鉴别诊断时可能需要。

与其他种族相比，黑人和西班牙裔儿童受 AD

的影响有所不同，黑人婴儿更易罹患 AD[2]。与白人

表 1 特应性皮炎的临床特征 

主要临床特征 次要临床特征

瘙痒或痒感 早发性 (发病年龄小 )

具有典型的皮炎特征，呈现慢性或复发性 皮肤干燥或干燥症

患儿或家庭成员有特应性体质 毛周角化病

典型皮疹分布和年龄特异性模式 鱼鳞病

　 唇炎

　 手部湿疹

　 苔藓样变

　 IgE 水平升高

　 出汗性瘙痒

　 反复感染

　 白色糠疹

　 皮肤划痕症

　 眼部症状：白内障、 

  圆锥角膜、炎症

图 1　腘窝处界限不清的红斑是儿童特应性皮炎的典
型分布表现
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儿童相比，黑人和西班牙裔儿童的 AD 严重度更高 [9]，

并且因 AD 缺课的可能性更高 [10]。黑人和西班牙裔儿

童更可能在初级保健和急诊科接受 AD 治疗，但黑人

儿童因 AD 控制不佳而被转诊至皮肤科的比例显著低

于白人儿童 [11]。

发病机制与自然病程

AD 的发病机制复杂且受到多种因素的影响，涉

及遗传易感性、皮肤屏障破坏、环境因素和免疫功

能障碍之间的相互作用。皮肤屏障功能障碍是 AD 发

病机制的核心 [12, 13]。早期研究发现，黑人患儿的角

质层脂质水平高于其他种族患儿；但近期的大规模

研究表明，与白人和亚洲患儿相比，黑人患儿的神

经酰胺水平较低 [14-16]。不同种族之间经表皮水分丢

失和角质层水合作用的研究结果相互矛盾 [15, 17-20]。皮

肤屏障生理学的差异可能解释了不同种族患儿之间

AD 表现的形态学差异。然而，目前尚不清楚种族之

间 AD 严重程度的差异是由皮肤屏障的差异还是基于

社会经济、医疗保健和 ( 或 ) 环境因素等背景因素的

差异所致 [14, 21]。研究发现，AD 和其他特应性疾病患

儿存在编码丝聚蛋白 (filaggrin，FLG) 基因功能缺失突

变，可能影响皮肤屏障功能。FLG 基因突变可能通过

允许外部抗原进入皮肤并诱发全身免疫反应，从而

增加罹患 AD 和过敏性疾病的风险 [13]。因此，父母有

特应性疾病史的儿童罹患 AD 的风险更高 [22]。

关于 AD 发病机制的最新进展主要聚焦于复杂

的免疫功能障碍，特别是 Th2 型免疫反应及其对 AD

的影响。诱发 AD 的初始免疫功能障碍为 Th2 型免疫

反应，包括白细胞介素 4 (IL-4) 和白细胞介素 13 (IL-13) 

2 种细胞因子，均参与 AD 的发病 [23]。在 AD 的慢性

图 2　与浅肤色相比，深肤色患儿在腘窝和小腿屈侧
的红斑颜色更深，但色素沉着较浅，可见苔藓样变
和色素异常

图 3　面颊受累是婴儿期特应性皮炎的典型表现
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使用与注意力缺陷增加是否存在因果关系，或抗组

胺药的使用仅是 AD 病情严重或睡眠质量差的替代方

案 [39]。婴儿期使用 H1 抗组胺药与注意力缺陷多动障

碍 (ADHD) 的发生有关 [40]。非镇静的第 2 代抗组胺药

不具有第 1 代药物的不良反应，已证实可长期安全

使用，尤其适用于合并环境过敏的患儿 [41]。

AD 被认为是“特应性进程”的第 1 步，即皮肤

屏障缺陷可介导机体对抗原产生免疫致敏，进而引

发食物过敏、哮喘和过敏性鼻炎 [42]。虽然家长可能

怀疑食物过敏是 AD 的诱因，但食物诱发的 AD 很罕

见。相反，2 者常共存于特应性疾病患儿中，高达

40% 的 AD 患儿会出现食物过敏 [42]。食物过敏通常表

现为 IgE 介导的超敏反应，典型症状包括荨麻疹和血

管性水肿。在极少数由食物过敏诱发的湿疹样皮炎 

( 迟发型超敏反应 ) 患儿中，曾发生过速发型超敏反

应 [43]。食物过敏检测仅适用于有速发型过敏史的儿

童，因为超过半数的 AD 患儿即使没有发生过食物过

敏，也会检测出高水平的食物特异性 IgE 浓度 [44]。

过度强调食物过敏对 AD 的作用，可产生不必要且危

险的饮食回避 [45]，并可能导致对既往耐受食物出现

重新不耐受 [43]。饮食回避仅推荐用于诊断性食物激

发试验失败的患儿，重点应放在针对皮肤的治疗上。

食物过敏发生率上升催生了“卫生假说”，即

减少抗原暴露可能会导致免疫耐受降低，从而增加

致敏风险。LEAP 结果表明，与对照组相比，高风险

队列婴儿早期接触花生可降低花生过敏风险 [46]；回

避花生 12 个月后，该效应仍持续存在，进一步支持

了通过早期抗原暴露诱导免疫耐受的观点 [47]。这项

里程碑式的研究推动了临床实践变革，强调通过胃

肠道 ( 而非皮肤 ) 早期抗原暴露可诱导耐受。美国国

家过敏和传染病研究所 (NIAID) 基于 LEAP 结果制定了

新版的早期引入花生指南 [48]，根据 AD 严重程度和鸡

蛋过敏情况对婴儿进行花生过敏风险分级。高风险

组：重度湿疹和 ( 或 ) 鸡蛋过敏婴儿，建议在引入花

生前进行特异性 IgE 检测和 ( 或 ) 皮肤点刺试验；若

皮损中，Th2 介导的炎症持续存在，同时伴有 Th1 细

胞因子 ( 如干扰素 γ) 的上调 [24]。此外，Th2 型免疫

反应还参与促进 IgE 的合成；但 AD 患儿的 IgE 水平并

非总是升高 [25]。最新的治疗进展主要集中于 Th2 型

免疫反应的靶点。

大多数 AD 患儿在 1 岁前发病，几乎在 5 岁前全

部发病 [1]。许多患儿会随年龄增长而缓解，但具体

预测其预后的因素尚不明确。一项针对儿童的纵向

前瞻性研究表明，在 2 岁前发病的 AD 儿童，约 60%

在 4 岁时症状缓解 [26]，携带 FLG 基因突变的患儿更

可能持续发作 [27]。

共 患 病

AD 的影响不仅局限于皮肤，还会影响患儿的生

活质量和心理健康。AD 在多个方面影响患者及其家

庭的生活质量 [28]。瘙痒感、治疗负担、睡眠问题、

因皮肤外观产生的尴尬情绪以及参与体育活动的能

力，均显著影响生活质量 [29]。生活质量的影响程度

与疾病严重程度相关。AD 还会影响心理健康，与患

儿及其父母的抑郁和焦虑情绪有关 [30-32]。认知行为

疗法可能有助于减轻患儿自我报告的湿疹症状和焦

虑情绪 [33]。

约 1 / 3 的 AD 患者存在睡眠障碍，而睡眠障碍

与加剧抑郁、焦虑和注意力不集中相关 [34]。AD 患儿

夜间褪黑激素分泌减少与睡眠障碍有关 [35]。一项针

对 6 ～ 12 岁儿童的随机双盲安慰剂对照试验表明，

褪黑素可在主观上改善 AD 的严重程度和睡眠质 [36]。

行为疗法 ( 包括渐进式肌肉放松和睡眠卫生优化 ) 可

作为 AD 治疗的有效辅助手段 [37]。

尽管习惯上使用镇静类抗组胺药辅助治疗湿

疹，但对 AD 的疗效证据很有限 [38]。与健康儿童相比，

AD 患儿的注意力缺陷症状更明显，这可能与使用镇

静类抗组胺药有关。目前尚不清楚早期抗组胺药的



5PEDIATRICS Volume 155, Issue 6, June 2025

婴儿无致敏证据，推荐 4 ～ 6 月龄引入花生。中风

险组：轻中度湿疹婴儿，建议 6 月龄左右引入含花

生食物以降低花生过敏风险。低风险组：无湿疹或

任何食物过敏的婴儿，可根据家庭偏好引入含花生

食物。

治 疗 原 则

AD 成功治疗基于 3 大核心：皮肤护理、局部抗

炎药物和回避诱发因素。对于大多数轻中度 AD 患儿

而言，遵循这些原则就可获得良好控制；但对于部

分重度或难治性 AD 患儿，需采用光疗、免疫抑制剂

或生物制剂等系统治疗，此时应转诊至儿科专科医

师。需要注意的是，许多所谓的“治疗失败”其实

是对治疗方案的误解或难以坚持治疗。治疗依从性

障碍包括对药物不良反应的恐惧、对疾病慢性本质

的误解以及缺乏执行治疗方案的时间或资源。向家

庭普及疾病的预期病程和治疗安全性，可构建信任

和理解的治疗基础。制定治疗方案时，需综合考虑

患儿的社会经济状况、工作或时间限制、语言偏好、

文化习俗和观念等因素。在线资源可有助于提升患

儿及其家属的参与度 [49]。研究表明，使用书面行动

计划能够增强家长对 AD 治疗的理解并且改善预后，

可能对患儿的预后产生积极影响 [50]。年长儿童及青

少年可参与计划的制定，帮助他们了解慢性病程、

加强自我管理以及提高治疗依从性 [51]。医生也认为，

实施行动计划有助于 AD 患儿的自我理解和诊疗管

理 [52]，因此建议使用如图 4 所示的书面 AD 行动计划

模板。

维持性皮肤护理
保湿是 AD 预防性护理的核心措施。保湿剂可

通过增强皮肤屏障功能以免受过敏原、病原体和外

界的损伤，同时减少表皮水分流失。研究表明，规

律使用保湿剂可降低 AD 发作频率，并减少为控制病

情所需使用的局部糖皮质激素的剂量 [53]。在理想情

况下，AD 患儿应每日全身涂抹足量保湿剂，尤其在

沐浴、淋浴或洗手后。应鼓励幼儿参加皮肤护理，

使他们能够参与到自身疾病的管理之中。为提高治

疗依从性，可以让青少年参与治疗计划决策，鼓励

他们试用不同保湿剂，并且选择最舒适的产品。

保湿剂是油水混合乳液，按含水量可分为乳液 

( 含水量较高 ) 和霜剂 ( 含水量较低 )。选择保湿剂

需综合考虑成本、可获得性和耐受性，目前尚无充

分证据支持特定品牌或配方的保湿剂优于其他产品。

一般而言，应选用无香料、质地浓稠 ( 含水量低 ) 的

霜剂。若出现刺痛感，可改用凡士林等软膏以提升

舒适度。虽然润肤剂历史上也被用作沐浴添加剂，

但没有证据表明其可以减轻 AD 患儿的疾病严重程

度 [54]。

尽管保湿剂对 AD 患儿有益，但近期数据显示

其可能无法预防 AD，这一发现与此前认为保湿有预

防作用的研究相矛盾 [55, 56]。2 项大型随机对照试验

BEEP ( 湿疹保护的屏障增强 ) 研究和 PreventADALL ( 儿

童特应性皮炎与过敏预防 ) 研究显示，与常规婴儿

皮肤护理相比，每日使用润肤剂并未显著降低 AD 发

病率 [57, 58]。在早产儿人群中，新生儿重症监护室使

用含有凡士林的软膏会增加念珠菌血症和凝固酶阴

性葡萄球菌感染的风险 [59-61]。这些数据表明，目前

不建议对所有婴儿常规推荐每日使用润肤剂，因为

这样做并不能预防 AD[62]。

传统上，漂白浴 ( 次氯酸钠 ) 曾被纳入 AD 患儿

的基础护理方案，但关于稀释漂白浴疗效的研究结

论存在矛盾。AD 患儿皮肤表面的金黄色葡萄球菌定

植率高于非 AD 人群，且定植密度与 AD 严重程度正

相关 [63-65]。漂白浴理论上可能减少金黄色葡萄球菌

定植，且不会诱发耐药性。一项系统评价和荟萃分

析指出，稀释漂白浴虽可减轻 AD 严重程度，但与水

浴相比无统计学差异 [66]；而另一项研究则发现，漂

白浴能轻微改善 AD 症状，但效果短暂 [67]。稀释漂白

浴似乎安全且耐受性相对良好，但部分患儿可能出

现短暂的灼烧感、刺痛或皮肤干燥。因此，无香型

稀释漂白浴可作为 AD 辅助治疗，因其几乎无害，但

需进一步开展高质量研究以验证其疗效。
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沐浴频率在 AD 管理中一直存在争议，家长常

从不同医疗机构获得相互矛盾的建议。尽管缺乏高

质量研究，但现有证据更支持频繁沐浴 [68, 69]，每日

沐浴是儿童皮肤科医师最常推荐的方式 [70]。通常建

议采用温水短时浴，并配合温和的清洁剂。需要强

调的是，浴后立即使用保湿剂非常重要。

皮炎行动计划样本
1. 每天在温水中沐浴 10 ～ 15 min。使用温和、无香味的肥皂或非肥皂清洁剂，仅用于污染区域。

你的医生可能会推荐漂白浴。

漂白浴
□ 在某些情况下，稀释漂白浴可能会有所帮助。可以添加 1 / 4 杯家用漂白剂，使半个装满自

来水的浴缸都被漂白。请每周洗 __ 次漂白浴。

2. 用干净的毛巾拍干皮肤后，将处方药物用于任何活动性皮炎区域（粗糙、红色或瘙痒 )，然

后用乳膏或软膏类保湿剂涂满整个身体。

处方药
□ 使用 _________________ 于面部、颈部、腋窝和腹股沟受累区域。

     使用 _________________ 于身体受累区域。

3. 对于严重的皮损，在使用药物和保湿剂后，应用湿包敷。

湿包敷说明
□ 在使用处方药和保湿霜后，将棉质睡衣 ( 尽可能接近 100% 全棉 ) 浸泡在温自来水中，然后

拧干至湿润状态。穿上湿润的棉质睡衣后，用长袍或其他衣服覆盖以保持温暖。推荐 (_________

min / h) 后脱下湿睡衣，并擦拭残留的外用药物或保湿剂。

□ 您的医生可能会建议在自来水中添加一些白醋 ( 每 2 杯自来水加 1 / 8 杯醋 ) 用来润湿睡衣，

帮助治疗和预防感染。

4. 重复使用药物和保湿霜 ( 无论有无湿包裹 )，1 d 之中再次使用。

5. 对于维持和预防，应继续每天沐浴和保湿，即使皮炎不处于活动期。您的医生可能会建议主

动治疗。

主动治疗
□ 在睡前或沐浴后使用 _______________ 于典型区域 ( 每周 2 ～ 3 次 )，即使皮肤是干净的。

6. 湿疹发作时重新开始使用处方药。

图 4　特应性皮炎行动计划示例
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环境因素可能诱发或加重 AD 发作，应尽可能

避免，包括低湿度环境、刺激性物质 ( 如刺激性肥

皂或洗涤剂 ) 以及接触性过敏原。尽管数据不一

致 [71]，但一些研究发现 AD 患儿的接触性过敏发生率

高于非特应性人群 [72, 73]。AD 患儿可能会因在破损皮

肤上涂抹外用产品而对各种过敏原产生敏感。虽然

并非所有的特异性患儿都需要斑贴试验，但对常规

治疗无效、皮损超出典型部位或使用特定产品后加

重的患儿，可考虑将检查作为预防性措施。AD 患儿

应避免使用含香料、染料或精油的产品，这些成分

对 AD 治疗无益，并且可能是潜在的接触性过敏原。

局部抗炎药物
数十年来，局部外用糖皮质激素一直是 AD 治

疗的标准方案 [74]。尽管存在对潜在不良反应的担忧，

但在适当的监督下，局部使用糖皮质激素始终是一

种安全有效的湿疹治疗方法 [75]。关于局部外用激素

的一个常见误解，是认为其会导致皮肤色素改变或

脱色。虽然曾有病灶内注射糖皮质激素后继发色素

减退的罕见病例报道 [76]，但常规外用激素并不会改

变皮肤色素。相反，AD 皮损区域的肤色变浅实际上

是由湿疹炎症本身以及 ( 或 ) 周围炎症区域皮肤色素

沉着所致，因此色素减退是湿疹的继发表现，而非

药物不良反应。

局部外用激素包括多种剂型，如乳膏、软膏、

溶液、泡沫、油剂和喷雾剂，其效力分为Ⅰ级 ( 超

强效 ) 至Ⅶ级 ( 弱效 )。某些情况下，剂型会影响激

素的效力，例如 0.1% 糠酸莫米松乳膏属“中效”，

而同浓度软膏则归类为“强效”[77]。除效力以外，

选择局部激素时还需考虑治疗部位，例如头皮皮炎

更适合选用溶液、泡沫或头皮油剂而非乳膏。

采用湿敷包疗法时，无论是否联用局部激素，

都是中重度或局部顽固性 AD 的有效辅助治疗。具体

操作方法是将激素或保湿剂涂于患处后，覆盖湿润

包裹物 ( 通常为棉质睡衣、紧身衣物或纱布绷带，

有时可添加蒸馏白醋 )。如果想提升舒适度，可在

湿包外层加盖干燥衣物或毛毯。湿敷可保留 20 ～ 30 

min，亦可保留 1 个晚上。湿敷通过封闭和潮湿的环

境促进局部激素渗透 [78]。

局部钙调磷酸酶抑制剂 (TCI) 包括 0.03% 或 0.1%

他克莫司软膏和 1% 吡美莫司乳膏，是获批的不含激

素的局部外用免疫抑制剂，也是 AD 的二线治疗药物 

( 适用于≥ 2 岁的儿童 )，2 者对轻中度 AD 均有效，

但他克莫司软膏的疗效更优 [79]。然而，对局部外用

激素抵抗的 AD 患儿，TCI 的疗效通常较为有限。TCI

的优势在于不用担心引起萎缩纹、皮肤萎缩或肾上

腺抑制，特别适用于需长期使用激素的高风险部位 

( 如面部和眼睑 ) 的 AD 患儿。然而，在用药初期可

能出现灼烧感和瘙痒。此外，由于其价格较高，并

且美国 FDA 仅批准用于≥ 2 岁的儿童，限制了临床

应用。

鉴于 TCI的免疫抑制特性，其安全性曾引发关注。

美国 FDA 基于动物实验中高剂量系统暴露导致恶性

肿瘤的观察结果，以及成人使用 TCI 后发生黑素瘤和

淋巴瘤的个案报告，对 TCI 发布了“黑框警告”[80]。

虽然后续研究未证实 TCI 与恶性肿瘤的关联，但重度

AD 患儿本身可能存在较高的淋巴瘤发生风险 [81, 82]。

近期研究显示，儿童外用他克莫司治疗 AD 不会增加

远期癌症发生风险 [83]。美莫司的安全性数据同样令

人安心 [84]。因此，目前认为 TCI 在儿童 AD 管理中非

常安全，几乎无证据表明其有增加恶性肿瘤发生的

风险。

出于对激素潜在不良反应的顾虑，非激素局部

疗法日益受到关注。首个获批的非激素或非 TCI 外用

药物是 2% 克立硼罗软膏，其作为磷酸二酯酶 4 (PDE4) 

抑制剂，被证实可安全用于≥ 3 月龄的轻中度 AD 患

儿，安全且有一定的疗效 [85]。然而，与安慰剂组相

比，克立硼罗组仅 32.8% 的患儿获得改善 ( 安慰剂组

为 25.4%)[86]。由于缺乏与局部激素或 TCI 的头对头比

较，因此其相对疗效尚不明确，但明显低于后 2 者。

鉴于其疗效相对较低、价格昂贵且用药部位灼烧感

发生率较高，克立硼罗的应用受到了一定的限制。

目前有多种新型局部疗法显示出治疗 AD 的潜

力。芦可替尼乳膏是一种局部外用的 JAK 抑制剂，
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在 2022 年获批用于＞ 12 岁以上的患儿，因价格因素

尚未普及。此外，其他 PDE4 抑制剂及其他作用机制

不同的药物如芳烃受体激动剂等，正在研发之中。

未来几年，可用于 AD 治疗的外用药物将会更多。

主动治疗
AD 的传统治疗原则是仅在湿疹活动性皮损区域

使用外用处方药物。然而，最新证据支持“主动维

持治疗”策略，尤其适用于同一部位反复发作的患儿。

该方案对中重度 AD 患儿兼具疗效和经济成本效益。

研究显示，在既往 AD 复发部位，每周 2 次外用他克

莫司可减少发作次数、延长缓解期，并且节省医疗

开支 [87, 88]。此外，与未采用主动治疗相比，中重度

AD 患儿规律使用外用激素可改善疾病的严重程度和

生活质量评分 [89]。对于特定部位反复发作的患儿，

应考虑采用此策略。具体药物和剂量需根据患儿的

个体化差异 ( 如患儿年龄、皮损部位及费用等 ) 进行

选择和调整。

益生菌的使用
在美国国立卫生研究院“人类微生物组计划”

的推动下 [90]，微生物组与疾病的相互作用日益受到

关注。微生物组包括宿主体表的细菌、病毒和真菌

等外源性遗传物质。有研究者提出假说，认为 AD 等

炎性疾病是由菌群失调引发的促炎状态所致 [91]。一

项随机对照试验显示，AD 患儿接受 12 周口服益生菌

治疗后，湿疹严重程度和外用激素用量均较安慰剂

组降低 [92]。然而，口服益生菌预防 AD 的证据存在

矛盾。有研究发现早产儿补充益生菌并未降低 AD 发

病率 [93]。因此，需要开展更大规模的前瞻性安慰剂

对照试验以阐明益生菌调控肠道菌群与 AD 的复杂关

系。

系统治疗
当皮肤局部治疗无法充分控制 AD 时，应考虑系

统治疗。特别是患儿在急性期外用激素联合主动维

持治疗下仍控制不佳时，儿科医生应将患儿转诊至

亚专科医生。直至近期，口服免疫抑制剂还是唯一

的选择，但在 AD 治疗中的疗效一般，并且存在较大

的不良反应风险。近年来，人源性单克隆抗体 IL-4/13

抑制剂度普利尤单抗获批用于≥ 6 月龄患儿的中重

度 AD，并显示出良好的疗效和安全性，改变了 AD 系

统治疗的格局 [94, 95]。2023 年获批的 IL-13 抑制剂曲罗

芦单抗适用于≥ 12 岁的中重度 AD 患儿。JAK 抑制剂 

( 如 2022 年批准的乌帕替尼和 2023 年批准的阿布昔

替尼 ) 也为≥ 12 岁的难治性中重度 AD 患儿提供了新

选择。目前，已有多种生物制剂 ( 如 lebrikizumab、

nemolizumab 等 ) 处于不同的研发阶段。

瘙痒控制
瘙痒对患儿及其家庭的影响重大，是 AD 最难

控制的症状之一。瘙痒所致的持续搔抓可能会破坏

皮肤屏障、导致继发感染、干扰睡眠并降低生活质量。

瘙痒的发生机制涉及多种物理和免疫因素的相互作

用 [96]。虽然彻底消除瘙痒较为困难，但是避免接触

羊毛或气源性致敏原等刺激物、控制诱发因素以及

表 2 儿童特应性皮炎治疗通用指南 

•  沐浴护理频率：每日或隔日１次；时间：控制在较短时间内；水温：保持适宜温度  ( 温水 )；清洁剂：选用温和型产品

• 禁用含以下添加剂的产品：人工香料、化学染料、植物精油，上述成分可能引发皮肤刺激或接触性过敏反应

• 外用抗炎药物类型：糖皮质激素或钙调神经磷酸酶抑制剂等，给药频率：每日 1 ～ 2 次；使用范围：精准涂抹于活动性湿疹皮损区域，

   禁止擅自与润肤剂混合使用，混合会导致药物浓度降低，影响疗效

• 保湿剂使用量：充分涂抹；覆盖范围：全身皮肤表面；最低频率：每日至少１次；关键时间点：沐浴后应立即使用

• 主动维持治疗策略：规律使用外用抗炎药物；临床获益：有效降低特应性皮炎的复发风险
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持续局部抗炎治疗可减轻局部炎症，并且修复皮肤

的屏障功能。积极治疗活动性 AD 对缓解瘙痒最为关

键。虽然组胺在 AD 瘙痒中的作用尚未完全明确，并

且口服抗组胺药对皮炎无直接疗效，但仍有部分患

儿接受抗组胺治疗可能有效。第 2 代非镇静抗组胺

药没有第 1 代抗组胺药的不良反应，长期使用安全

性良好，尤其适合合并环境过敏或皮肤划痕症的患

儿 [97]。新兴 AD疗法已显示出直接改善瘙痒的潜力 [96]。

感染性诱因的管理
皮肤微生物组研究的进展进一步加深了对 AD

发病机制的理解 [98]。AD 发作期患儿皮肤菌群多样性

降低，并且葡萄球菌属占比升高 [99]。研究显示，发

作间期接受维持治疗 ( 外用激素或稀释漂白浴 ) 患儿

的菌群多样性更高、金黄色葡萄球菌定植率更低。

因此，外用激素和 ( 或 ) TCI 的间歇或主动维持治疗

可以减少 AD 的复发。共生葡萄球菌对致病葡萄球菌

具有保护作用 [100]，提示在 AD 中广泛清除皮肤葡萄

球菌并不能带来长期改善。因此，针对金黄色葡萄

球菌的治疗策略应转向控制基础湿疹和维持治疗，

而非单纯杀菌。然而，在重度 AD 患儿中，对于明显

的脓疱化皮损，短期口服或外用抗葡萄球菌抗生素

仍然适用。A 组链球菌等其他细菌也可能诱发 AD 严

重发作。一项回顾性培养研究显示，链球菌感染的

AD 患儿比葡萄球菌感染者更易出现疱疹样皮损和侵

袭性疾病 [101]。然而，尚需开展前瞻性微生物组研究

以验证此发现，这是因为回顾性培养方法可能存在

偏倚。

AD 患儿的病毒性皮肤感染风险也较高。传染

性软疣 (MC) 在 AD 患儿中的发生率是非湿疹儿童的 5

倍 [102]。MC 可诱发或加重 AD 皮损，常表现为软疣周

围集中分布的皮炎 [103]。皮肤屏障受损使 AD 患儿更

易感染 MC，搔抓导致自身接种，可致皮损泛发。软

疣可持续数周至数年，目前尚无持续有效的疗法，

常引发家长焦虑。

疱疹性湿疹几乎仅发生于 AD 患儿，偶尔可进

展为危及生命的播散性 HSV 感染，其特征表现为 AD

皮损区出现单形性群集水疱和浅表糜烂。住院患儿

早期接受系统抗病毒治疗可缩短住院时间 [104]。外用

激素治疗基础 AD 不会延长住院时间，疱疹性湿疹期

间不应停用。

湿疹合并肠道病毒感染可诱使 AD 患儿发病 ( 称

为 " 柯萨奇湿疹 ") [105]，表现为多形性水疱和大疱，

好发于既往或现有 AD 皮损区及肢端 ( 面颊、臀部、

手足 )。柯萨奇湿疹表现为不规则大疱及掌跖受累，

这有助于与疱疹性湿疹进行鉴别。水疱周围常伴湿

疹样基底。无 AD 病史者可能出现类似表现，但不伴

湿疹发作，称为“非典型手足口病”，患儿常同时

存在口腔病损或手足口病接触史，可作为鉴别要点。

对潜在 AD 进行支持护理和治疗，通常 1 ～ 2 周可痊

愈且无后遗症。

结　 论

AD 是儿科门诊最常见的皮肤病之一。本文内容

可帮助儿科医生诊断和治疗大多数 AD 患儿，治疗建

议汇总见表 2。重度、难治性或复杂 AD 患儿应转诊

至儿科皮肤科等专科。由于部分地区专科候诊时间

可能长达数月，因此基层儿科医生应熟练掌握外用

激素等标准治疗。基层与专科医生持续协作，可以

为复杂 AD 患儿提供最优管理。
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