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【摘要】 随着近年皮肤病学研究的发展，一些新型生物制剂及小分子靶向药物逐渐用于皮肤病

治疗，显示出较好的疗效，尤其是在复杂及难治性皮肤病的治疗方面发挥了积极作用。如何将靶向

治疗合理、有效、安全地用于皮肤病的治疗已经成为临床工作中备受关注的问题。为此，中国医学装

备协会皮肤病与皮肤美容分会组织相关专家依据国内外研究数据和临床指南共识，结合中国皮肤病

患者的特点，通过多次深入讨论和修改制订本共识，按照疾病分类，从生物制剂及小分子靶向药物的

临床应用原则、治疗方案等方面为临床医生提供具体的指导意见。
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[Abstract] With the progress in dermatology in recent decades, some new biologic agents and small-
molecule targeted drugs have been approved for the treatment of skin diseases, and have showed favorable
therapeutic effect, especially in the treatment of complex and refractory dermatoses. However, how to apply
targeted therapy reasonably, effectively and safely in the treatment of skin diseases has become a matter of
great concern in clinical practice. To this end, the Committee on Skin Disease and Cosmetic Dermatology,
China Association of Medical Equipment organized relevant experts to formulate this consensus through
multiple in -depth discussions and revisions based on Chinese and international research data, clinical
guidelines and consensus, as well as characteristics of Chinese patients. According to the classification of
diseases, specific guidance was provided in this consensus for clinicians regarding the clinical application
principles and treatment protocols of biologic agents and small-molecule targeted drugs.
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靶向治疗是利用生物制剂及小分子靶向药物

对疾病特有的发病机制、通路进行抑制或阻断从而

达到治疗效果。相对于传统药物特异性差、治疗疗

效差异大、不良反应多等特点，靶向治疗药物可靶

向疾病特有的细胞因子、核酸片段等，选择特异性

强，毒性相对小，治疗效果精准明显，不良反应

少[。靶向药物包含化学制剂（小分子化合物）和
生物制剂（小分子多肽与大分子抗体）两大类。为

了更好地指导皮肤科医生规范使用生物制剂及小

分子靶向药，促进中国皮肤科医生在皮肤病靶向治
疗方面与国际接轨，中国医学装备协会皮肤病与皮

肤美容分会组织相关专家，依据各种生物制剂临床

或真实世界研究的数据、近年国内外发表的生物治
疗指南或专家共识以及编写的专家临床经验，历经
多次讨论修改，制订皮肤病靶向治疗中国专家共

识，本共识按照疾病分类进行分别阐述

本共识主要供皮肤科及相关学科的医生、科研

工作者使用。随着生命科学理论与技术的快速发

展，新靶点的发现及不同类型的靶向药物在不断涌

现。在共识编写的过程中，编写组成员最大程度考

虑了该共识完成时与当前知识水平相适应的信息

同时，编写组严格控制甄别取舍相关知识的标准，

但靶向药物应用于临床时间较短，本共识推荐的部

分药物证据等级低，难免存在不足之处，敬请读者

不吝指正，并鼓励读者不断获取该领域的新进展

文中涉及的相关靶向药物治疗过程中的监测及随

访等信息请参考药品使用说明书。本共识依据国

内外食品药品监督管理局获批适应证情况、已发表

的指南/共识、临床或真实世界研究数据及编写的

专家临床经验制定推荐强度分级：推荐等级A，具
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有高质量证据支持，推荐程度强；推荐等级B，具有

良好证据支持，推荐程度中等；推荐等级C,具有较

弱证据支持，推荐程度弱。

一、红斑鳞屑性皮肤病

(一)银屑病(psoriasis)
银屑病是一类免疫介导的慢性、复发性、炎症

性、系统性皮肤病,其分型包括寻常型、关节病型、

脓疱型和红皮病型4型,寻常型中斑块状银屑病最

为常见。银屑病的治疗方案需要根据疾病分型、分
期（进展期、稳定期和消退期)和分级（轻、中、重度）

进行选择。治疗主要包括外用药物、光疗、系统药
物、中医药等。轻中度患者推荐局部外用药物及
光疗，中重度患者推荐使用的传统药物包括甲氨
蝶呤（methotrexate，MTX）、维A酸类、环孢素
(cyclosporinA,CSA)等。治疗原则为规范、安全、
个体化[2]。

目前研究已明确显示IL-23/Th-17轴在银屑病

的发生发展中起主导作用[3-4]。多种生物制剂在治
疗中重度、难治性及特殊类型银屑病方面发挥积极

而有效的作用,逐渐成为治疗银屑病的主要系统用

药。此外，多种小分子靶向药物如磷酸二酯酶4

(phosphodiesterase 4,PDE-4）、Janus 激酶（JAK)抑
制剂也逐渐应用于银屑病的治疗[5]。表1汇总了国
内外获批用于银屑病治疗的靶向药物。

（二）毛发红糠疹（pityriasisrubrapilaris，PRP）

PRP是一种少见的慢性炎症性丘疹鳞屑性皮

肤病,病因和发病机制不明,目前普遍认为其发病
与遗传、维生素A代谢紊乱、感染等有关[7]。常规

治疗包括系统应用维A酸类药物、MTX、CSA,外用

糖皮质激素（简称激素）,以及物理治疗等，但效果

并不理想，且起效缓慢。

生物制剂如TNF-α抑制剂英夫利西单抗

(IFX）、依那西普、阿达木单抗（ADA）和IL-12/23抑

制剂如乌司奴单抗等治疗PRP疗效较好，多数难治

性PRP可以获得缓解[8],传统治疗难以取得满意疗

效时可考虑使用，用法用量可参考银屑病章节。生

物制剂可单独或与传统治疗方法联合治疗PRP,联
合治疗主要包括口服阿维A、MTX和局部或系统应

用激素。

(三)扁平苔藓(lichenplanus,LP)

LP是一种发生于皮肤、毛囊、黏膜和指（趾)甲

的常见的病因不明的慢性炎症性疾病,有3种主要

亚型：皮肤型、黏膜型和附属器型。皮肤LP通常呈

自限性，超过50%的患者在6个月内痊愈，高达

表1 治疗斑块状银屑病的生物制剂和小分子靶向药物相关信息

国外获批情况 国内获批情况 推荐药物名称 靶向分子 剂量及使用方法（截至2024年9月） （截至2024年9月） 等级“

依那西普 TNF-α 2004年FDA批准，现批准适 2006年NMPA批准依那西普 A 成人：推荐皮下注射25mg每周
(etanercept) 于系统疗法或光疗的慢性中 的生物类似物用于成年人中 2次，或50mg每周1~2次

重度斑块状银屑病患者 重度斑块状银屑病的治疗

英夫利西单抗 TNF-α 2006年FDA批准，现批准用 2007年NMPA批准，现批准 B 成人：第0、2、6周以及此后每
(infliximab) 于银屑病关节炎和适于系统 用于需系统治疗且对CSA、 8周予静脉滴注5mg/kg，输注

治疗的成人重度斑块状银屑 MTX或光化学疗法等系统治 过程需缓慢完成，至少需2h，并
病 疗无效、禁忌或不能耐受的 密切监测无严重不良反应发

慢性重度斑块状银屑病成年 生。第14周后没有应答，则不
患者 应继续治疗

阿达木单抗 TNF-α 2008年FDA批准，现批准用 2016年NMPA批准，现批准 A 成人：第0周皮下注射80mg，首
(adalimumab) 于银屑病关节炎和适合系统 用于需要进行系统治疗的成 次给药1周后，每2周皮下注射

治疗或光疗的中度至重度斑 年中重度慢性斑块状银屑病 40 mg
块状银屑病成人患者 患者

培塞利珠单抗 TNF-α 2018年FDA批准，现批准用 暂未获批 B 成人：第0、2、4周皮下注射
(certolizumabpegol) 于系统治疗的成年中重度慢 400mg，维持剂量为皮下注射

性斑块状银屑病患者 200mg，每2周1次或400mg，
每4周1次（参考FDA说明）

司库奇尤单抗 IL-17A 2015年FDA批准，现批准用 2019年NMPA批准，现批准 A 成人：第0、1、2、3、4周单次皮下
(secukinumab) 于6岁以上适合光疗或系统 用于符合系统治疗或光疗指 注射300mg，随后每4周1次

治疗的斑块状银屑病、银屑病 征的6岁及以上中度至重度 300mg（体重低于60kg可以考
关节炎患者 斑块状银屑病患者 虑给药剂量150mg）。6岁及以

上儿童：体重<50kg，推荐单次
剂量为75mg；体重≥50kg，推
荐单次剂量为150mg

依奇珠单抗 IL-17A 2016年FDA批准，现批准用 2019年NMPA批准，现批准 A 成人：第0周皮下注射160mg，
(ixekizumab) 于6岁以上适合系统治疗或 用于治疗适合系统治疗或光 第2、4、6、8、10、12周分别皮下

光疗的中度至重度斑块状银 疗的中度至重度斑块状银屑 注射80mg，此后单次剂量为
屑病或银屑病关节炎患者 病成人患者 80mg，每4周1次
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续表1

国外获批情况 国内获批情况 推荐药物名称 靶向分子 剂量及使用方法（截至2024年9月） （截至2024年9月） 等级“

布罗利尤单抗 IL-17A 2017年FDA批准，现批准用 2020年NMPA批准，现批准 B 成人：第0、1、2周分别皮下注射
(brodalumab) 于治疗适合系统治疗或光疗 用于适合系统治疗或光疗的 210mg，此后每2周皮下注射

的中度至重度斑块状银屑病 成人中至重度斑块状银屑病 210mg
或其他系统治疗无效的成人 患者
患者

乌司奴单抗 IL-12/23 2009年FDA批准，现批准用 2017年NMPA批准，现批准 A 成人：第0、4周及此后每12周
(ustekinumab) 于6岁以上银屑病关节炎和 用于对CSA、MTX等其他系 皮下注射45mg。对体重>100kg

中度至重度斑块状银屑病患 统治疗或PUVA(补骨脂素和 的患者，建议每次剂量为90mg。
者 紫外线A）不应答、有禁忌或 6岁以上儿童：体重<60kg，每

无法耐受的6岁以上中重度 次0.75mg/kg;体重60~100kg，
斑块状银屑病患者 45mg/次；体重>100kg,90mg/次。

第0、4周皮下注射，此后每12周
用药1次

古塞奇尤单抗 IL-23 p19 2017年FDA批准，现批准用 2019年NMPA批准，现批准 A 成人：第0周和第4周皮下注射
(guselkumab) 于适合系统治疗的中重度斑 用于适合系统性治疗的中重 100mg，此后每8周皮下注射

块状银屑病和银屑病关节炎 度斑块状银屑病成人患者 100 mg
成人患者

利生奇珠单抗 IL-23 p19 2019年FDA批准，现批准用 暂未获批 B 成人：第0周、第4周皮下注射
(risankizumab) 于适合系统治疗的中重度斑 150mg，此后每12周皮下注射

块状银屑病和银屑病关节炎 150 mg
成人患者

替瑞奇珠单抗 IL-23 p19 2018年FDA批准用于适合系 2021年NMPA批准，适用于 B 成人：第0周、第4周皮下注射
(tildrakizumab) 统治疗或光疗的中度至重斑 适合系统治疗或光疗的成人 100mg，此后每12周皮下注射

块状银屑病成人患者 中度至重度斑块状银屑病患 100 mg
者

阿普米司特 PDE-4 2014年FDA批准，现批准用 2021年NMPA批准用于符合 B 成人：第1天口服10mg，1次；
(apremilast) 于符合光疗或系统治疗的成 光疗或系统治疗的成人中重 第2天口服10mg，2次；第3天

人中重度斑块状银屑病患者 度斑块状银屑病患者 上午10mg、下午20mg；第4天
20mg，2次；第5天上午20mg，
下午30mg；此后30mg，每日
2次

托法替布 JAK1、JAK32017年FDA批准用于治疗活 2022年NMPA批准用于治疗 B 成人：口服5mg，每日2次（根据
(tofacitinib) 动性银屑病关节炎 活动性银屑病关节炎 FDA对银屑病关节炎患者的推

荐剂量）

乌帕替尼 JAK1 2021年FDA批准用于治疗成 2022年NMPA批准用于治疗 B 成人：银屑病关节炎推荐剂量
(upadacitinib) 人活动性银屑病关节炎 对一种或多种DMARD疗效 为口服15mg，每日1次

不佳或不耐受的成人活动性
银屑病关节炎患者

氛可来昔替尼 TYK2 2021年FDA批准，现批准用 2023年NMPA批准用于适合 B 成人：推荐剂量为口服6mg，每
(deucravacitinib) 于适合系统治疗或光疗的成 系统治疗或光疗的成人中重 日1次

人中重度斑块状银屑病患者 度斑块状银屑病患者

本维莫德乳膏 AhR 2022年FDA批准用于成人银 2019年NMPA批准，现批准 A 成人：皮肤局部外用，均匀涂抹
(benvitimod cream) 屑病患者 用于适合局部治疗的成人轻 患处，形成一薄层即可，每日

至中度稳定性寻常型银屑病 1次或每日早晚各1次
患者

注：TNF,肿瘤坏死因子;IL,白细胞介素;PDE,磷酸二酯酶;JAK,Janus激酶;TYK，酪氨酸激酶；AhR,芳香烃受体;FDA,美国食品药品管理
局；NMPA，国家药品监督管理局；CSA，环孢素；MTX，甲氨蝶呤；DMARD，改善病情抗风湿药；参考中国银屑病生物制剂及小分子药物治疗指
南（2024版）6]、国内外临床研究数据及专家经验确定推荐等级

85%的患者在18个月内痊愈[9]。相比之下，黏膜型

LP通常是慢性的,可能对治疗无效[101。目前的一
线治疗是局部和/或系统应用激素。此外，免疫抑

制剂常用于激素治疗不敏感或禁忌者。
JAK/STAT通路是多种炎症细胞因子信号转导

的重要通路[],其在LP皮损中显著上调,托法替布

通过抑制JAK1/3-STAT通路，从而抑制干扰素介
导的信号转导和CD8+细胞毒性T淋巴细胞募集达

到治疗效果[1213] 目前，对于托法替布在LP中应用

的认识多来自病例报告及病例系列研究,在累及皮

肤、黏膜、头皮、指甲的LP病例中应用托法替布可

使病情都得到显著改善[14-17]，传统治疗无法取得满
意疗效时可考虑使用，使用方法：成人患者5mg每
天2次口服。

IL-17/IL-23轴在许多慢性炎症性疾病的发病

机制中起关键作用，一些研究表明LP患者血清、皮

肤或黏膜中IL-17/IL-23水平升高以及外周血和皮

损中Th17细胞数量增加,其可能与LP的发病机制
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有关[18-23] 。 因此，抑制IL-17/IL-23可能会对LP有积

极的治疗效果。目前,对于抗IL-17/IL-23药物在

LP中的应用多来自病例报告[24-25]。
除此之外,PDE-4抑制剂[26]、CD20抑制剂[27]和

TNF-α抑制剂[28]等对LP也有一定的治疗效果。

二、变态反应性皮肤病

(一)药物性皮炎（drug eruption)

药物性皮炎指药物经注射、内服、吸人等途径

进入人体后引起的皮肤、黏膜及其附属器的炎症反

应[29-30]。临床表现多样，根据严重程度可分为普通
型（如固定性药疹、发疹型药疹、荨麻疹型药疹、多

形红斑型药疹等）及重症型[如Stevens-Johnson综

合征/中毒性表皮坏死松解症（SJS/TEN）、药物超敏

反应综合征、急性泛发性发疹性脓疱病等][31]。其
首要治疗措施是停用可疑致敏药物，其后需根据病

情轻重选择治疗方式。轻症患者可考虑使用抗组
胺药、维生素C及钙剂等。重症患者则须考虑使用

激素、免疫抑制剂、静脉注射免疫球蛋白（IVIG）、血

浆置换等治疗，同时可根据合并症加用抗感染治疗

及支持治疗[29-0.2] 
临床研究中已发现多种靶向药物（如TNF-α抑

制剂、JAK抑制剂、抗IL-17单抗、抗IgE单抗可用

于治疗不同类型的重症药疹，但多数为个案报道

目前，仅TNF-α抑制剂被国内专家共识推荐治疗

SJS/TEN[32]
综合相关文献，我们认为TNF-α抑制剂中的

IFX和依那西普可应用于SJS/TEN患者，尤其是有

合并症不能耐受大剂量激素治疗或者常规治疗效
果不佳的SJS/TEN患者。推荐的使用方法为：①IFX

单剂5mg/kg，静脉滴注（推荐等级：B)；②依那西普
25mg或50mg（体重>65kg）每周2次，皮下注射，
连续使用至皮疹好转、原有治疗如激素减量后，可
考虑停用（推荐等级：B）

（二）特应性皮炎（atopicdermatitis，AD）

AD是一种常见的慢性炎症性皮肤病,其临床

特征是剧烈瘙痒和反复出现湿疹性皮损。AD的治

疗采用综合治疗策略和阶梯治疗的方式，即根据疾

病的严重程度选择适宜的抗炎疗法。中重度AD患

者经过局部治疗控制不佳，或皮损反复发作，严重

影响生活质量，往往需要启用系统治疗。传统的系
统治疗药物主要为免疫抑制剂[包括CSA、MTX、硫

唑嘌呤（azathioprine，AZA）、吗替麦考酚酯

(mycophenolatemofetil,MMF）等］和系统用激素等，
但绝大多数都属于超适应证用药，且免疫抑制剂的

终末器官毒性和潜在的恶性肿瘤风险限制这类药

物在临床的长期使用，

新型靶向药物包括生物制剂和小分子药物，对

局部治疗抵抗的中重度AD患者发挥着越来越大的

作用，与传统的系统治疗药物相比，这些新的生物

疗法显示出更好的风险-效益比，而这些药物的治

疗效果也有助于我们更深人地理解AD错综复杂的

免疫学机制。表2汇总了目前用于AD治疗的新型

靶向药物相关信息

安全性方面，巴瑞替尼、阿布昔替尼、乌帕替尼

等JAK抑制剂均被美国食品药品管理局（FDA）给

予黑框警告，包括：①发生严重感染的风险，严重细
菌、真菌、病毒和机会性感染导致住院或死亡的风

险增加，包括结核；②患者的全因死亡率较高；③可

能发生恶性肿瘤；④心血管死亡、心肌梗死和卒中
发生率较高；③可能形成血栓等。

（三)慢性荨麻疹(chronic urticaria,CU)

CU是指风团每天发作或间歇发作，持续时

间>6周[34)，包括慢性自发性荨麻疹（chronic
spontaneous urticaria，CSU）和慢性诱导性尊荨麻疹
（chronic induced urticaria,CIndU）。目前，标准剂量

或更换、增加至2～4倍标准剂量及联合使用第二

代H1抗组胺药依然作为CU治疗的一线和二线方

案，抗组胺药无效的患者，推荐使用雷公藤、CSA、

激素、奥马珠单抗(OMZ)及光疗[35]。O

OMZ是唯一在中国获批治疗CU的靶向药物，

适用于H1抗组胺药治疗后仍有症状的成人和青少

年（12岁及以上)CSU患者（推荐等级：A）。使用方

法：每4周1次皮下注射150mg或300mg，最大剂
量为每2周1次皮下注射600mg。有研究表明
OMZ对于CIndU如皮肤划痕症和寒冷性及日光性

尊麻疹也有效，其还能用于胆碱能性尊麻疹、延迟
压力性荨麻疹、热性荨麻疹、水源性荨麻疹和荨麻
疹性血管炎[36]。也有研究显示,对CSU、CIndU和
两者皆有的患者，OMZ治疗效果和起效速度

相当[37]
OMZ在特殊人群CU中的应用建议如下

（1）儿童与青少年：对于6～12岁患儿，基于OMZ

已充分证明在该年龄段人群中的安全性，可在与监
护人充分讨论并获得知情同意后，根据临床需求谨
慎选择；对于6岁以下患儿，Netchiporouk等[38]报告
4例使用OMZ治疗CU的儿童，4岁和5岁的患儿每
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表2 治疗特应性皮炎（AD)的生物制剂和小分子靶向药物相关信息

国外获批情况 国内获批情况药物名称 靶向分子 推荐等级“ 剂量及使用方法（截至2024年9月） （截至2024年9月）

度普利尤单抗 IL-4Rα 2017年FDA批准，现批准 2020年NMPA批准，现批 A 成人：初始剂量600mg
(dupilumab) 用于治疗6个月及以上的 准用于治疗外用药物控制 （300mg皮下注射2次），此后

儿童和成人中重度AD 不佳或不建议使用外用药 300mg每2周1次。6个月至
患者 物的6个月及以上的儿童 5岁儿童：体重5~<15kg，初始

青少年和成人中重度AD 200mg皮下注射，此后200mg
患者 每4周1次；15~<30kg，初

始300mg皮下注射，此后
300mg每4周1次。6~17岁
儿童：体重15~<30kg，初始
600mg（300mg皮下注射
2次），此后300mg每4周
1 次;30~<60 kg,初始400mg
（200mg注射2次），此后
200mg每2周1次；体重60kg
及以上,初始 600 mg(300 mg
皮下注射2次），此后300mg
每2周1次

司普奇拜单抗 IL-4Rα 暂未获批 2024年NMPA批准用于 B 成人：初始剂量600mg
(stapokibart) 治疗外用药控制不佳或不 （300mg皮下注射2次），此后

适合外用药治疗的成人中 300mg，每2周1次
重度AD患者

曲罗芦单抗 IL-13 2021年FDA和EMA批准， 暂未获批 C 成人：初始剂量为600mg
(tralokinumab) 现批准用于治疗12岁及 （150mg皮下注射4次），此后

以上青少年和成人中重度 300mg每2周1次（150mg皮
AD患者 下注射2次）

来瑞组单抗 IL-13 2023年EMA批准，现批准 暂未获批 C 12岁及以上且体重至少40kg
(lebrikizumab) 用于体重≥40kg的12岁 青少年和成人：初始剂量

及以上青少年和成人中重 500mg（250mg皮下注射
度AD患者 2次），分别在第0周和第2周

进行，维持剂量为250mg，每
2周1次，直至第16周或获得
足够的临床反应，长期维持剂
量为250mg，每4周1次

奈莫利珠单抗 IL-31Rα 2022年在日本批准，现用 暂未获批 C 治疗剂量60mg皮下注射，每
(nemolizumab) 于治疗13岁以上儿童和 4周1次

成人与AD相关的瘙痒

奥马珠单抗 IgE 超适应证用药 超适应证用药 C 临床研究和病例系列报道的
(omalizumab) 剂量方案为150~450mg每

2~4周1次，皮下注射，最大
剂量为600mg，每2周1次

乌帕替尼 JAK1 2021年EMA批准，现用于 2022年NMPA批准，现批 A 12岁及以上且体重≥40kg的
(upadacitinib) 治疗12岁及以上中重度 准用于治疗对其他系统治 青少年和不超过65岁的成

AD患者 疗（如糖皮质激素或生物 人：起始剂量15mg每日1次
制剂）应答不佳或不适宜 口服；如应答不佳可增加至
上述治疗的12岁及以上 30mg每日1次，如30mg剂量
青少年和成人的难治性、 未达到充分应答，应停用；应
中重度AD患者 使用最低有效剂量维持应答

65岁及以上成人：推荐剂量
为15mg，每日1次

阿布昔替尼 JAK1 2022年FDA批准，现用于 2022年NMPA批准，现批 A 12岁及以上青少年和成人：
(abrocitinib) 治疗12岁及以上的中重 准用于治疗12岁及以上 常规推荐剂量100mg，每日

度AD患者 青少年和成人中重度AD 1次口服；如未实现充分应
患者 答，可将剂量增加至200mg；

每日1次；对无明显禁忌的
65岁以下成年患者，亦可考
虑200mg，每日1次口服，迅
速改善症状，治疗12周后降
至100mg每日1次，维持应
答；用药12周如仍未达到充
分应答，应停用

巴瑞替尼 JAK1/2 2020年EMA批准，现用于 暂未获批 C 推荐剂量为4mg，每日1次口
(baricitinib) 治疗成人中重度AD患者 服；根据患者皮损改善情况可

减量为2mg，每日1次维持治
疗。如果治疗8周仍未获得
治疗应答，应考虑停药

迪高替尼软膏 JAK1/2/3TYK2 2020年在日本批准，用于 暂未获批 C 局部涂抹给药，每日2次，每
(delgocitinib) 局部治疗16岁以上轻中 次不超过5g

度AD患者
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续表2

国外获批情况 国内获批情况药物名称 靶向分子 推荐等级“ 剂量及使用方法
（截至2024年9月） （截至2024年9月）

芦可替尼乳膏 JAK1/2 2021年FDA批准，用于12 暂未获批 C 局部涂抹给药，每日2次，涂
(ruxolitinib) 岁及以上轻中度AD患者 抹面积不超过体表面积

20%，每周用量不得超过60g

克立硼罗软膏 PDE-4 2016年FDA批准，现批准 2020年NMPA批准，现批 A 局部涂抹给药，每日2次。达
(crisaborole) 用于3月龄以上儿童及成 准用于3月龄以上儿童及 到临床效果后可减为每

人轻中度AD患者 成人轻中度AD患者 日1次

注：IL，白细胞介素；IgE，免疫球蛋白E;JAK,Janus激酶；TYK，酪氨酸激酶；PDE，磷酸二酯酶;FDA，美国食品药品管理局;EMA，欧洲药品
管理局；NMPA，国家药品监督管理局；"参考中国中重度AD诊疗临床路径专家共识（2023版）33]、国内外临床研究数据及专家经验确定推荐
等级

月接受150mg剂量，而10岁和16岁患者每月接受
300mg剂量，这4例患者均获得完全缓解，未报告

不良事件。(2)妊娠期及哺乳期妇女：一项前瞻性研
究纳人250例在妊娠前8周内或妊娠期间因过敏性
哮喘使用过OMZ的妇女，未发现OMZ对胎儿或新

生儿产生不良影响。本共识推荐可根据实际情况

对有临床需求的妊娠期或哺乳期妇女进行风险获

益分析，在充分知情同意情况下，可考虑使用
OMZ。（3)老年患者：老年（>65岁）患者使用OMZ

的数据有限，尚无证据表明老年患者的使用剂量与

65岁以下的成人患者有差异[39]

(四)结节性痒疹(prurigonodularis,PN)

PN是慢性痒疹的一种亚型,是一种慢性、严重

瘙痒性皮肤疾病，临床特征为淡红色至鲜红色结

节，表面角化明显，可见表皮剥蚀及结痴[40)。目前
PN一般治疗包括外用保湿润肤剂、寻找病因、治疗

基础疾病及心理支持等，针对潜在的免疫和神经失

调的治疗方法包括外用药物、光疗、系统神经调节

治疗和系统应用免疫调节药物勿[41-43]

目前，一些治疗PN的靶向药物已获批或正处

于临床试验阶段，主要是针对Th2型炎症的生物制

剂及小分子靶向药物，如抗IL-4/IL-13、IL-31、抑瘤

素M(oncostatinM,OSM)和IgE等的单克隆抗体，酪

氨酸激酶KIT受体抑制剂和JAK抑制剂[41-3]。
1.度普利尤单抗：2022年9月度普利尤单抗在

美国获批用于治疗成人PN，2023年9月中国国家
药品监督管理局（NMPA）批准适用于成人中度至

重度PN患者(推荐等级：A)。使用方法：首次600mg
皮下注射，此后每2周1次皮下注射300mg。长期
耐受性良好，常见的不良反应（发生率≥2%)是鼻
咽炎、结膜炎、疱疹感染、头晕、肌痛和腹泻。

2.奈莫利珠单抗：奈莫利珠单抗是一种人源化

抗人IL-31受体α单克隆抗体，抑制IL-31与其受体
结合。2019年11月，奈莫利珠单抗治疗PN相关瘙

痒已获得FDA突破性药物的资格。奈莫利珠单抗

治疗中重度PN的Ⅱ期多中心随机双盲安慰剂对照

试验现已完成，在基线、第4周和第8周皮下注射奈

莫利珠单抗（0.5mg/kg），结果显示，在单次皮下注
射后第4周，奈莫利珠单抗治疗组瘙痒症状改善
53%，安慰剂组为20.2%[44]。2024年8月FDA正式
批准其适用于成人PN（推荐等级：C）。

（五）慢性光化性皮炎（chronicactinic
dermatitis,CAD)

CAD是以在曝光和非曝光部位出现慢性、持续

性炎症性皮损、光敏感为特征的病谱性疾病，包括

持久性光反应、光敏性湿疹、光敏性皮炎、光线性类

网织细胞增多症，病谱的两端分别是光敏性皮炎和

光线性类网织细胞增多症。局部治疗主要有外用

激素和外用钙调磷酸酶抑制剂等。对于病情较重

或外用药物效果不佳的患者，可以使用系统药物，
如烟酰胺、羟氯喹、沙利度胺等。在急性期，可加用

小剂量激素或免疫抑制剂。
国内外多篇文献报道CAD患者接受度普利尤

单抗治疗后症状明显缓解[45-47]，具有良好安全
性[4]。使用方法：推荐成人患者使用本品的初始剂
量为600mg，继以每2周或每月1次300mg，皮下注
射(推荐等级：C)。

三、大疱性皮肤病

（一）寻常型天疱疮（pemphigus vulgaris,PV）

PV是一种少见的由自身抗体介导的自身免疫

性大疱性皮肤病，临床表现为皮肤和黏膜表面水

疱、大疱、糜烂等，严重影响患者的生活质量甚至可
能危及生命。PV的传统治疗包括激素、免疫抑制
剂、IVIG及免疫吸附等。

利妥昔单抗（rituximab,RTX）是一种靶向CD20
的单克隆抗体，2018年被FDA批准治疗PV，成为
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首个也是截至2024年8月唯一一个被FDA批准用
于治疗PV的靶向药物，适用于成人中度至重度PV
(推荐等级:B)。RTX能够通过消除自身反应性B
细胞和下调特异性CD4*辅助T细胞等作用，减少

PV患者致病性抗体的产生，从而起到治疗作用[48]。
使用方法：目前常用类风湿性关节炎治疗方案，
RTX1000mg，分2次静脉输注，间隔2周。可以根
据患者临床症状控制及血清学情况在6～12个月

时再次给药以获得长期缓解。

（二)大疱性类天疱疮(bullous pemphigoid,BP)
BP是最常见的自身免疫性大疱性疾病，主要

累及老年人，儿童和青少年罕见，临床上以躯干、四

肢出现张力性大疱为特点。BP的治疗须根据患者

的临床情况和疾病严重程度进行个体化指导。局
部和系统应用激素是BP的主要治疗方法[49]。此
外，针对BP发病机制中特异性靶点的生物制剂也

已成为BP的重要疗法。
1.RTX：欧洲皮肤病与性病学会指南建议RTX

作为BP的三线治疗[50-51]。目前RTX用于BP治疗
剂量尚未确定，多采用类风湿性关节炎治疗方案

（1000mg分2次静脉输注，间隔2周）和淋巴瘤方
案（375mg/m²体表面积，每周1次，连续4周）)[52-3],
研究表明这两种方案治疗BP,疗效无明显差异[53]。
RTX可作为难治性BP的三线治疗选择（推荐等级：

B）,同时RTX和激素的联合治疗可在减少激素剂

量且不增加不良反应发生率的基础上，显著提高患

者的完全缓解率。

2.度普利尤单抗：度普利尤单抗不仅阻断IL-4
和IL-13介导的信号转导，而且还抑制嗜酸性粒细

胞分泌IL-31[54]。研究显示，度普利尤单抗可成功
用于治疗难治性BP,特别是用于缓解难治性瘙

痒[5]。难治性BP患者采用AD用药方案，即首次皮
下注射度普利尤单抗600mg，然后每2周皮下注射
300mg（推荐等级：C），但部分患者只能部分控制病

情，因此用药频率大多改为每周1次，且每周治疗

的频率似乎更有利于缓解[56]。
3.OMZ：OMZ可以阻止IgE与肥大细胞和其他

效应细胞上的Fc8RI相互作用，通过结合到游离

IgE的Fc区域来减少炎症介质的释放，下调FcsRI
表达并解离IgE-FcsRI复合物。2009年OMZ首次
成功治疗1例难治性BP患者[57]。共16篇病例报道
报告OMZ治疗难治性BP的疗效，结果显示大多数
患者可受益于0MZ治疗（皮下注射300mg/次，每
4周1次）（推荐等级：C），维持时间各不同（长达

18个月），并且没有严重的不良反应[58-59]。在目前
的病例报告中,RTX和OMZ治疗难治性BP显示了

积极的治疗结果，但其疗效和安全性尚需在大规模

临床试验中证实。

对于常规治疗抵抗的患者来说,生物制剂是新
的治疗选择。RTX、OMZ和度普利尤单抗已成功应

用于临床，且针对不同机制的新生物制剂的临床试

验已逐步开展，例如美泊利单抗、乌司奴单抗、柏替

木单抗、贝那利珠单抗、艾朵利单抗、BIVV009
（sutimlimab）等，其中鉴于I期试验的成功,FDA于

2017年8月将BIVV009指定为BP的孤儿药[60]。

（三）获得性大疱性表皮松解症（epidermolysis
bullosa acquisita,EBA)

EBA又称表皮松解型类天疱疮，是一种慢性、

自身免疫性大疱性皮病，临床表现为水疱、大疱及

黏膜损害。EBA的传统治疗药物主要包括系统应

用激素、免疫抑制剂（主要包括CSA、MTX、MMF、环

磷酰胺、AZA、秋水仙碱及氨苯矾等）及IVIG等。

RTX在EBA患者中也取得很好的疗效[61-62]。
传统药物治疗效果不佳或治疗后反跳的EBA患者

可能对RTX治疗更加敏感（推荐等级：C)。使用方

法：RTX治疗EBA以淋巴瘤及类风湿性关节炎的

治疗方案为主。淋巴瘤方案为375mg/m²（体表面

积），每周1次，连续4周。类风湿性关节炎方案为

第1天和第15天给药，给药剂量为500mg/次（低剂

量方案)或1000mg/次（高剂量方案）[63)。上述两种
治疗方案对EBA均有较好的疗效，但研究显示类

风湿性关节炎与自身免疫性大疱病中的B细胞生

物学行为模式更为相似[64-65],所以类风湿性关节炎
的治疗方案运用得更多。

(四)副肿瘤性天疱疮(paraneoplasticpemphigus，

PNP

PNP是一种罕见的自身免疫性大疱性疾病,多

种恶性肿瘤及淋巴增生性疾病与PNP相关[6]
PNP治疗反应差，患者常死于合并症，如肺部受累

的呼吸衰竭。
目前临床上用于治疗PNP的靶向生物制剂主

要为抗CD20的单克隆抗体，如RTX、奥妥珠单

抗[67]。抗CD20单抗用于治疗PNP主要为个案报
道，其中以RTX报道最多，部分患者经RTX治疗后

PNP可成功控制，且得到长期良好预后，但部分文

献报道患者对其治疗反应不佳[6769]。奥妥珠单抗
为第3代Fc段经修饰的IⅡ型CD20单抗，具有更强

的直接B细胞杀伤效应，目前有文献报道奥妥珠单
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抗联合苯达莫司汀可成功治疗与滤泡性淋巴瘤相
关的PNP及闭塞性细支气管炎患者[701]。此外,也有
文献报道用抗CD52单克隆抗体阿仑珠单抗

（alemtuzumab）治疗PNP，该单抗可同时靶向T和B

淋巴细胞，诱导细胞死亡并抑制淋巴细胞增生[66]
使用方法：RTX及奥妥珠单抗用于治疗PNP的方案

与其在相应血液系统肿瘤中治疗的推荐方案一致。
RTX成人剂量建议375mg/m²体表面积，静脉滴注，

每周1次，连续4周；奥妥珠单抗建议1g/次，每
28天1次，静脉滴注，共6次，同时应根据患者是否

合并血液系统肿瘤及其病情进行疗程调整及联合
化疗或其他药物治疗，如经苯达莫司汀治疗，滤泡

性淋巴瘤达到完全或部分缓解的PNP患者继续接

受奥妥珠单抗（1000mg）单药维持治疗每2月
1次，直至疾病进展或最长2年。

四、结缔组织病

（一）系统性红斑狼疮（systemic lupus
erythematosus,SLE)

SLE是一种以免疫系统异常激活和自身抗体

增多为特征的自身免疫性疾病，可累及多个器官或

系统。SLE目前可用的传统治疗方法有限，主要以

激素、免疫抑制剂、抗药为主；目前国内外获批用

于治疗SLE的靶向药物有3种：贝利尤单抗

（belimumab）、泰它西普（telitacicept）、阿尼鲁单抗
（anifrolumab），另外临床上常用的超适应证用药还

包括RTX（表3）。

1.贝利尤单抗：是全球首个批准用于治疗SLE
的靶向药物，靶向B淋巴细胞刺激因子，NMPA批

准适用于常规治疗基础上仍无法控制（例如：抗双

链DNA抗体阳性及低补体、SELENA-SLEDAI评
分≥8)的活动性、自身抗体阳性的5岁及以上SLE

表3 治疗系统性红斑狼疮的生物制剂

推荐
药物名称 靶向分子 获批情况 等级

贝利尤单抗 Blys 2011年FDA批准； A
2019年NMPA批准

泰它西普 BlyS/APRIL双靶点 2021年NMPA批准 A
阿尼鲁单抗 I型干扰素受体 2021年FDA批准 B
利妥昔单抗 CD20 未获批，超适应证 C

注：BlyS,B淋巴细胞刺激因子；APRIL，增殖诱导配体；FDA，美
国食品药品管理局；NMPA，国家药品监督管理局；参考生物制剂
在系统性红斑狼疮中应用的中国专家共识（2024版）[71]及编写的
专家经验

患者。使用方法：静脉输注，10mg/kg，前3次每
2周给药1次，随后每4周给药1次。用药期间应持
续评估患者的病情，如果治疗6个月后病情没有改
善，应考虑中止治疗。

2.泰它西普：是我国自主研发的双靶点生物制

剂,2021年被NMPA批准用于治疗SLE。泰它西普

与常规治疗联合，适用于在常规治疗基础上仍具有

高疾病活动度（抗双链DNA抗体阳性及低补体、

SELENA-SLEDAI评分≥8)的活动性、自身抗体阳

性的成年SLE患者。使用方法：推荐使用剂量为

160mg/次，每周1次，腹部皮下注射。给药期间应
评估耐受性，如需下调剂量可将每次给药剂量下调

为80 mg/次。
3.阿尼鲁单抗：是一种I型干扰素受体拮抗

剂,FDA批准阿尼鲁单抗用于治疗正在接受标准治

疗的中重度SLE[SLE疾病活动性指数2000

（SLEDAI-2000）≥6]成人患者，我国尚未批准。使
用方法：300mg/次，每4周1次，静脉输注，输注时
间为30 min。

4.RTX：RTX通过耗竭SLE患者体内B细胞，

从而减少自身抗体的产生，其在治疗SLE患者中的

作用仍然存在争议。根据国内外指南建议[72-73],对
于顽固性狼疮肾炎和血液系统受累（血小板减少症

或自身免疫性溶血性贫血)的SLE患者,如果激素、

IVIG和免疫抑制剂治疗均无效，可考虑使用RTX
治疗。使用方法：静脉输注，推荐使用剂量为
1000mg/次，两次为1个疗程，间隔2周。两个疗程

之间应至少间隔6个月

(二)硬皮病(scleroderma)

硬皮病是一种慢性结缔组织疾病,分为局限性

硬皮病(LoS,即硬斑病)和系统性硬化症(SSc),病
变涉及皮肤和内脏器官，以异常的免疫反应、血管

损伤、胶原增生和纤维化为特征。硬皮病的传统治
疗方案主要针对炎症、纤维化和血管功能障碍，包

括系统和局部治疗。系统治疗包括激素、免疫抑制
剂等，局部治疗包括外用免疫调节剂、紫外线光疗
等。近年来,随着靶向治疗的应用,酪氨酸激酶抑

制剂(TKI)尼达尼布和人IL-6抑制剂托珠单抗被批

准用于SSc，具体治疗如下：

1.尼达尼布（nintedanib）：尼达尼布是一种小

分子酪氨酸激酶抑制剂，可通过竞争性抑制成纤维
细胞生长因子受体、血小板生长因子受体、血管表
皮生长因子受体等受体酪氨酸激酶，阻断对成纤维

细胞的增殖、迁移和转换起关键作用的细胞信号转
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导，从而抑制异常纤维化。目前，尼达尼布已获得
NMPA批准，成为首个也是目前唯一适用于SSc相
关间质性肺疾病的药物[741（推荐等级：B)。使用方
法：150mg/次，每日2次，给药间隔大约为12h。应

与食物同服，用水送服整粒胶囊，不得咀嚼或碾碎

服用。
2.托珠单抗(tocilizumab,TCZ):TCZ是一种重

组人源化抗人IL-6受体单克隆IgG抗体，通过与
IL-6受体结合，抑制IL-6介导的炎症反应和纤维

化[75]。FDA已批准TCZ皮下注射液用于延缓SSc
相关间质性肺病及肺功能下降,为FDA批准的第

一款用于治疗SSc相关间质性肺病的生物制剂（推

荐等级：B）。使用方法：162mg/次，每周1次，皮下

注射。
(三)皮肌炎（dermatomyositis）

皮肌炎是特发性炎症性肌病（idiopathic

cinflammatory myopathies,IIM)的一种亚型。目前
治疗皮肌炎的主要方案仍是大剂量激素，必要时联
合免疫抑制剂治疗，如MTX、烷化剂CTX、AZA、
CSA、MMF及他克莫司等。在难治性病例中，,使用

IVIG可能有效[76]
2020年Waldman等推荐[77],对于成人中度皮

肌炎可用RTX治疗，对于重度皮肌炎推荐系统应

用激素联合RTX为一线治疗(推荐等级：B)。使用
方法：每周静脉滴注RTX1000mg/次，持续2周。

2018年Selva-0'Callaghan等建议[78],对于严重的炎
症性肌病,可使用激素联合RTX。在难治性病例

中，可使用其他生物制剂，如阿巴西普（推荐等级：

C)和TCZ(推荐等级：C）。使用方法：①RTX：静脉

滴注，共2次，1000mg/次，间隔2周，后根据患者的
临床情况及CD19、CD20计数使用1剂或2剂0.5~

1gRTX维持治疗，每6~9个月给药1次；②阿巴
西普：对于体重60~100kg的病例，每4周静脉滴

注750mg（若体重<60kg，则改为500mg；如果体
重>100kg，则为1000mg）；③TCZ：每4周静脉滴
注8mg/kg或者每周162mg，皮下注射。

(四）干燥综合征(Sjogren's syndrome,SS)
SS是一种慢性多系统自身免疫性疾病,特征

为泪腺和唾液腺炎症及其导致的眼干和口干，偶尔
可见腺体增大[79]。药物治疗选择根据器官受累情
况和疾病严重程度而有所不同。治疗药物通常包
括激素、羟氯喹、传统抗风湿药（如MTX、来氟米
特、AZA、柳氮磺吡啶、MMF、CSA)以及其他强效免
疫抑制剂(CTX)等。

SS基金会专家组制订了有关生物制剂使用的

临床实践指南[80-81],该指南中可使用的生物制剂包
括TNF-α抑制剂和RTX，具体推荐意见如下：
TNF-α抑制剂不推荐用于治疗原发性SS(primary
Sjogren's syndrome,pSS)患者的干燥症状，当SS合
并类风湿性关节炎、具有治疗炎症性关节炎指征或

其他重叠疾病时,可视病情使用TNF-α抑制剂,但

是医生需要警惕并监视药物毒性作用（推荐等级：
C)。尽管理论上存在SS易合并淋巴瘤的问题，但

尚无证据表明SS合并类风湿性关节炎患者使用

TNF-α抑制剂会增加罹患淋巴瘤的风险。使用方

法：依那西普25mg每周2次（间隔72~96h）或
50mg每周1次，皮下注射。RTX可考虑作为干燥
性角结膜炎以及传统治疗（包括局部保湿剂、促分

泌剂、抗炎药、免疫调节剂及泪小点封闭)无效的

pSS患者的治疗选择(推荐等级:C)。RTX也可用
于有残余唾液腺、经由临床医师确诊的严重口腔损

害以及传统治疗（局部保湿剂、促分泌剂)无效的口
干症患者。RTX可能用于成人pSS和有以下任何

系统表现的SS:血管炎(有或无冷球蛋白血症）、严
重的腮腺肿胀、炎性关节炎、肺疾病或周围神经病
（尤其是多发性单神经炎）。使用方法：RTX在不同

研究中用药剂量和用药疗程有所不同,报道较多的

方案为每周或每2周200~500mg静脉滴注，持续
1～3次。首次治疗后复发患者，经评估后可再次

治疗,不推荐RTX减量使用。

（五）混合性结缔组织病（mixedconnective

tissue disease,MCTD)
MCTD是一种血清中有高滴度斑点型抗核抗

体和抗U1RNP(nRNP)抗体，临床上表现为雷诺现

象、肢端硬化、双手肿胀、滑膜炎、多关节痛或关节
炎、食管运动功能障碍、肌炎、肺动脉高压等特征的
临床综合征。MCTD尚无相关临床试验以指导治

疗,通常是依据对SLE、多发性肌炎/皮肌炎、类风湿

性关节炎和SSc中类似临床症状的处理进行

治疗[82] 
MCTD相关的靶向药物治疗目前在相关指南

或共识中尚未见报道。英国一项随机对照试验证

实，RTX是治疗难治性结缔组织病（如MCTD、SSc

或特发性炎症性肌炎等)相关间质性肺病的有效疗
法[83-841（推荐等级：C)。来自中国的临床研究证实，
小剂量RTX在治疗MCTD、SLE和SS引起的难治性

血小板减少症和自身免疫性溶血性贫血方面显示
出良好且快速的疗效[85-86]。使用方法：RTX在不同
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研究中用药剂量和用药疗程有所不同，报道较多的

方案为每周或每2周200~500mg静脉滴注，持续
1~3次[85]，小剂量为100mg，每周1次，共4周，常

联合激素类药物治疗[86]。RTX长期治疗MCTD数
据有限，首次治疗后复发患者，经评估后可再次

治疗。
（六）成人斯蒂尔病（adult-onset Still's disease，

AOSD)
AOSD是一种自身炎症性疾病，发病率为

0.2/10万～0.4/10万，女性多见，主要累及青年人，

典型表现为间歇性发热、关节痛、一过性皮疹[87]。
目前对AOSD公认的一线治疗方案是非留体抗炎

药及激素，对激素治疗无效或激素依赖者,则需加
用改善病情的抗风湿药（diseasemodifying
antirheumatic drug,DMARD)。MTX是AOSD患者
中使用最多的DMARD,其他一些免疫抑制剂，如
CSA、来氟米特、他克莫司、羟氯喹、AZA等亦可酌

情应用。
重组人源化抗IL-1β单克隆抗体可特异性与

IL-1β结合，抑制IL-1β活性。在欧洲,重组人源化
抗IL-1β单克隆抗体被批准用于治疗AOSD。卡那

单抗（canakinumab）是一种人源性抗IL-1β单克隆
抗体，研究表明卡那单抗治疗AOSD与全身性幼年

特发性关节炎具有相似的有效性和安全性[8-90]
2020年FDA批准其用于2岁及以上AOSD患者的

治疗（推荐等级：B)。使用方法：对于≥7.5kg的患

者，推荐基于体重4mg/kg（最大剂量为300mg）,每
4周皮下注射1次。低于7.5kg的患者使用方法暂

缺乏相关证据支持。

五、皮肤肿瘤

(一)黑色素瘤(melanoma）

黑色素瘤是一种恶性程度极高的皮肤肿瘤，全

球每年新发病例超过20万，侵袭性强，易通过血

液、淋巴系统向远处转移，扩散至淋巴结和肝、肺、
脑等其他器官,转移性疾病是黑色素瘤致死的主要

原因[91。现阶段的主要治疗方案仍是手术切除,早
期黑色素瘤仅通过手术即可成功治疗且具有较高
的存活率，若患者发生转移则存活率显著下
降[92-93]。转移性黑色素瘤的系统治疗选择包括化
疗、分子靶向治疗和免疫治疗。

近年来，随着丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶（serinel
threonine-proteinkinase B-Raf,BRAF）、细胞毒性T

淋巴细胞相关蛋白4（cytotoxicT-lymphocyte
associatedprotein4，CTLA4)和程序性死亡受体1

(programmeddeath1,PD-1)抑制剂等治疗方法的
引入，7种新的药物和/或方案被NMPA批准用于治

疗不能切除的Ⅲ和IV期黑色素瘤,转移性黑色素瘤

的预后有了很大改善，但存在价格昂贵、反应率低、

不良反应严重等局限性[93-96]
1.PD-1抑制剂：2018年至今，NMPA已批准

3种抗PD-1单抗用于不可切除或转移性黑色素瘤

的二线治疗，分别为帕博利珠单抗
（pembrolizumab）、特瑞普利单抗（toripalimab）和普
特利单抗（pucotenlimab）。帕博利珠单抗适用于经
一线治疗失败的不可切除或转移性黑色素瘤的治
疗（推荐等级：A）。特瑞普利单抗注射液适用于既

往治疗失败后不可切除或转移性黑色素瘤（推荐等
级：A）。普特利单抗注射液适用于不可切除或转

移性的高度微卫星不稳定型（MSI-H)的黑色素瘤

患者（推荐等级：A）。

2.BRAF抑制剂：对于黑色素瘤人群，研究发

现高加索人群中约50%发生BRAF突变[97]，中国人

群25.5%发生BRAF突变[98]，针对BRAF突变的靶

向药物治疗延长了黑色素瘤患者的生存期。目前
FDA批准用于BRAFV600E突变的靶向治疗药物

为：①维莫非尼：NMPA批准其用于经NMPA批准

的检测方法确定的BRAFV600突变阳性的不可切

除或转移性黑色素瘤（推荐等级：A）;②达拉非尼：

联合曲美替尼适用于治疗BRAFV600突变阳性的

不可切除或转移性黑色素瘤患者和Ⅲ期黑色素瘤

患者完全切除后的辅助治疗（推荐等级：A）。此类

药物应用前须经NMPA批准的检测方法进行

BRAFV600突变检测，确认为BRAFV600突变阳

性的患者方可接受该类药物治疗，不适用于BRAF

野生型黑色素瘤患者。
3.丝裂原活化的细胞外信号调节激酶

(mitogen - activated extracellular signal - regulated
kinase,MEK)抑制剂：选择性MEK抑制剂能够抑制
BRAF和NRAS突变细胞系生长和诱导肿瘤细胞死

亡，从而发挥抗肿瘤作用。如曲美替尼、考比替尼、
比美替尼、妥拉美替尼等MEK抑制剂已先后于国

内上市，这些药物单用或与相应的BRAF抑制剂联

用均可明显改善黑色素瘤患者预后，已成为国内外
多个指南中针对存在BRAFV600基因突变的黑色

素瘤患者的一线新辅助治疗选择之一（推荐等级：
B)。其中,妥拉美替尼用于治疗NRAS突变的晚期
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黑色素瘤，适用于含抗PD-1/PD-L1治疗失败的伴
NRAS突变的晚期黑色素瘤患者，是全球首个获批
针对NRAS突变晚期黑色素瘤适应证的MEK抑制

剂，被纳人中国临床肿瘤协会黑色素瘤诊疗指南
I级推荐。

4.CTLA-4抑制剂：近年来，CTLA-4成为抗肿

瘤免疫反应的潜在治疗靶点，阻断CTLA-4为抗肿

瘤免疫治疗提供了新思路。目前,FDA批准伊匹木

单抗用于治疗不可切除或转移性黑色素瘤（推荐等
级：B)。伊匹木单抗是第一种在黑色素瘤显示出

生存获益的免疫药物。单一用药时，伊匹木单抗较
PD-1抑制剂未能显示出更好的疗效与更低的毒

性；相较于单独用药，联合免疫疗法（即伊匹木单抗
与PD-1抗体联合）可以提高有效率，延长无进展生

存期和总生存期，但也可能增加不良反应风险。
5.淋巴细胞活化基因3（lymphocyteactivation

gene-3,LAG-3)抑制剂:LAG-3和PD-1是两个不同
的抑制性免疫检查点，通常在肿瘤浸润淋巴细胞上

共同表达,从而导致肿瘤介导的T细胞衰竭。纳武

利尤单抗（抗PD-1)和瑞拉利单抗（抗LAG-3)联合

使用比单独使用任何一种抗体的活性都能增加T
细胞的活性。FDA批准Opdualag(瑞拉利单抗+纳
武利尤单抗）固定剂量复方组合用于治疗成人和

12岁以上青少年（体重≥40kg)的不可手术切除或

转移性黑色素瘤（推荐等级：B）。

针对不同免疫治疗方案治疗黑色素瘤的研究

显示，经过至少60个月随访，接受纳武利尤单抗+

伊匹木单抗联合治疗方案的患者生存期中位数超

过60.0个月，单药纳武利尤单抗组为36.9个月，而

单药伊匹木单抗组为19.9个月99-100。因此，在临床
应用中应权衡用药利弊以争取最大治疗效益。另

外，肿瘤原发部位、年龄、肿瘤转移等多种因素也可

影响肿瘤治疗效果[101-103]
O

根据《新型抗肿瘤药物临床应用指导原则

（2023年版）》[104]、2021中国临床肿瘤协会（CSCO）

黑色素瘤诊疗指南[105],相关靶向治疗药物具体使
用方法参见表4。

（二）原发性皮肤淋巴瘤（primarycutaneous
lymphoma)

原发性皮肤淋巴瘤是一组异质性T细胞和B

细胞肿瘤，在临床表现、组织学表现、免疫表型和预

后方面存在显著差异。皮肤T细胞淋巴瘤

(cutaneous T cell lymphoma,CTCL)是一组异质性皮
肤归巢T细胞肿瘤，其中蕈样肉芽肿（mycosis
fungoides，MF)和原发性皮肤CD30*淋巴细胞增生
性疾病约占 CTCL的90%[106]。 CTCL的传统系统治
疗包括小剂量MTX、维A酸类、干扰素α等,皮肤定

向治疗包括激素、化疗（氮芥或卡莫司汀）、维A酸、

咪喹莫特、放疗（X射线或电子束）、光疗（中波紫外

线或补骨脂素联合长波紫外线)和全身皮肤电子束

治疗等。随着靶向药物的兴起，叶酸代谢抑制剂、
组蛋白脱乙酰化酶抑制剂及抗CD30单抗等被发现

可用于治疗不同类型原发性皮肤淋巴瘤，并陆续获

批使用。
1.叶酸代谢抑制剂：普拉曲沙是叶酸类似物代

谢抑制剂，可竞争性抑制二氢叶酸还原酶，对叶酸

载体类型1具有高亲和力，而肿瘤细胞过度表达叶

酸载体类型1,因此普拉曲沙对肿瘤细胞具有更高

表4治疗黑色素瘤的靶向药物相关信息

国外获批情况 国内获批情况 推荐药物 靶点 治疗方案（截至2024年9月） （截至2024年9月） 等级“

帕博利珠单抗 PD-1 2014年FDA批准用于经一线治 2018年NMPA批准用于经一线 帕博利珠单抗单药方案：200mg A
疗失败的不可切除或转移性黑色 治疗失败的不可切除或转移性 或2mg/kg，每3周1次，静脉输注
素瘤的治疗 黑色素瘤的治疗 （30min以上），直至疾病进展或

者出现不可耐受的药物毒性或者
满2年

特瑞普利单抗 PD-1 暂未获批 2018年NMPA批准用于既往治 特瑞普利单抗单药方案：3mg/kg， A
疗失败后不可切除或转移性黑 每2周1次，静脉输注（至少60min），
色素瘤 直至疾病进展或者出现不可耐受

的药物毒性或者满2年

普特利单抗 PD-1 暂未获批 2022年NMPA批准用于不可切 普特利单抗单药方案：200mg,静脉 A
除或转移性的高度微卫星不稳 滴注，输液时间为60min（±15min），
定型（MSI-H）的黑色素瘤患者 每3周给药1次，直到疾病进展或

者出现不可耐受的毒性

纳武利尤单抗 PD-1 2017年FDA批准用于辅助治疗接 暂未获批 纳武利尤单抗单药方案：3mg/kg, B
受完全切除后累及淋巴结或出现 每2周1次，静脉输注(时间30min），
转移的黑色素瘤患者 直至疾病进展或者出现不可耐受

的药物毒性或者满2年
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续表4

国外获批情况 国内获批情况 推荐药物 靶点 治疗方案（截至2024年9月） （截至2024年9月） 等级“
维莫非尼 BRAF 2011年8月FDA批准用于治疗具 2017年3月，适用于治疗经 肢端/皮肤黑色素瘤术后辅助治 A

有BRAFV600E突变的晚期或转 NMPA批准的检测方法确定的 疗：维莫非尼单药：960mg，每日
移性黑色素瘤患者 BRAFV600突变阳性的不可切 2次，坚持1年。肢端/皮肤黑色素

除或转移性黑色素瘤 瘤晚期辅助治疗：维莫非尼单药：
960mg，每日2次，直至进展或不
能耐受

达拉非尼 BRAF 2013年5月FDA批准用于治疗黑 2019年12月NMPA批准达拉非 肢端/皮肤黑色素瘤晚期及术后辅 A
色素瘤 尼联合曲美替尼用于治疗BRAF 助治疗：达拉非尼联合曲美替尼：

V600突变阳性的不可切除或转 达拉非尼150mg，每日2次；曲美
移性黑色素瘤；2020年3月， 替尼：2mg，每日1次，直至进展或
NMPA批准达拉非尼联合曲美替 不能耐受。黏膜黑色素瘤术后辅
尼用于BRAFV600突变阳性的 助治疗：达拉非尼联合曲美替尼：
Ⅲ期黑色素瘤患者完全切除后的 达拉非尼150mg，每日2次；曲美
辅助治疗 替尼：2mg，每日1次

曲美替尼 MEK 2013年5月FDA批准用于治疗不 与达拉非尼的国内获批情况相同 推荐剂量2mg，每日1次，空腹口 B
可切除或转移的BRAFV600E和 服，推荐餐前1h或餐后2h服用，
V600K突变的黑色素瘤 单用或与达拉非尼联用，连续使

用直到疾病进展或出现严重不良
反应

考比替尼 MEK 2015年11月FDA批准用于治疗 暂未获批 与维莫非尼联用，以28d为1个周 B
BRAFV600E/K突变黑色素瘤 期，仅在第1天和第21天各口服

1次，每次60mg；按周期使用直到
疾病进展或出现严重不良反应

比美替尼 MEK 2018年6月，比美替尼在美国首次 暂未获批 与恩考芬尼联用，45mg，每日2次， B
获批上市，与康奈非尼联合用于治 口服，连续使用直到疾病进展或
疗无法切除或具有BRAFV600E 出现严重不良反应
或V600K突变的转移性黑色素瘤

妥拉美替尼 MEK 暂未获批 2024年3月NMPA批准用于含抗 每次12mg，每日2次，口服（约每 B
PD-1/PD-L1治疗失败的NRAS 12小时服用1次），空腹或随餐
突变的晚期黑色素瘤患者 均可

伊匹木单抗 CTLA-422011年3月，FDA批准伊匹木单 暂未获批 作为单一药剂的推荐剂量：每3周 B
抗以3mg/kg剂量单药治疗不可切 1次，每次3mg/kg，90min静脉输
除或转移性黑色素瘤患者 液，最多4个疗程。如果发生毒性
2015年10月，FDA批准用于治疗 反应，可延迟输注，但所有输注应
BRAFV600野生型黑色素瘤。 在首次输注后的16周内完成。对
2016年1月，FDA批准扩大适应 于辅助黑色素瘤治疗，10mg/kg静
证，包括BRAFV600野生型和 脉注射超过90min，每3周注射
BRAFV600突变阳性的不可切除 1次，共4次；随后，10mg/kg，每
或转移性黑色素瘤患者 12周注射1次，为期3年或直到证

实疾病复发或出现不可接受的毒
性。对于严重的不良反应，应永
久停药

瑞拉利单抗 LAG-3 FDA批准Opdualag（瑞拉利单抗+暂未获批 纳武利尤单抗480mg+瑞拉利单 B
纳武利尤单抗）固定剂量复方组合 抗160mg，每4周1次静脉输注，
用于治疗成人和12岁以上青少年 适用于12岁以上且体重≥40kg
（体重≥40kg）的不可手术切除或 的恶性黑色素瘤患者，直至疾病
转移性黑色素瘤 进展或发生不可接受的毒性

注：PD-1,程序性死亡受体1;BRAF,丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶；MEK，丝裂原活化的细胞外信号调节激酶;CTLA-4,细胞毒性T淋巴细胞
相关蛋白4;LAG-3，淋巴细胞活化基因3;FDA，美国食品和药物管理局；NMPA，国家药品监督管理局。“参考《新型抗肿瘤药物临床应用指
导原则（2023年版）》104]、2021中国临床肿瘤学会（CSCO)黑色素瘤诊疗指南105）、国内外临床研究数据及专家经验确定推荐等级

选择性[107]。门。普拉曲沙在2009年已获FDA批准用
于治疗难治性CTCL，我国2020年获批用于治疗
CTCL。

2.组蛋白脱乙酰化酶抑制剂：组蛋白脱乙酰化

酶（histonedeacetylase，HDAC）催化组蛋白中乙酰
化赖氨酸残基的乙酰基去除，从而调节基因表达。

HDAC还能使转录因子等非组蛋白去乙酰化[10s]

罗米地辛是一种HDAC抑制剂，在体外实验中，其

可引起乙酰化组蛋白累积,诱导癌细胞周期阻滞和
凋亡，对CTCL治疗有效[109]。罗米地辛2009年经
FDA批准,用于系统治疗期间或之后疾病进展、持

续或复发的CTCL患者。伏立诺他是另一种HDAC

抑制剂，用于MF患者的部分缓解率为30%1111,
该药2006年经FDA批准用于治疗在两种系统治疗
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后仍进展、持续或复发的CTCL患者。
3.抗CD30单抗：维布妥昔单抗是靶向CD30的

抗体偶联药物，由靶向CD30蛋白的单克隆抗体和
微管破坏剂偶联而成。维布妥昔单抗与CD30受体
结合后被内化，微管破坏剂随后被释放到细胞质基
质中,并在细胞周期的G2/M阶段诱导细胞周期停

滞[12]。2020年5月维布妥昔单抗于中国获批上
市,用于治疗成人CD30阳性的复发或难治性系统

性间变性大细胞淋巴瘤和复发或难治性经典型霍

奇金淋巴瘤。
4.抗CD52单克隆抗体：阿仑单抗是一种人源

化IgG1单克隆抗体，靶向CD52。CD52是一种存在
于正常淋巴细胞以及大多数B细胞和T细胞恶性

肿瘤上的表面抗原，阿仑单抗通过补体依赖性细胞

溶解、抗体依赖性细胞介导的细胞毒性和细胞调亡
导致细胞死亡,是第一个用于治疗T细胞淋巴瘤的

单克隆抗体[113]。阿仑单抗未被FDA批准用于治疗
CTCL,但仍然是难治性CTCL患者的可行替代方

案。阿仑单抗仅适用于治疗伴或不伴血液系统受

累的红皮病型MF(IⅢI期和IVA期)患者[4。
5.C-C趋化因子受体（C-Cmotif chemokine

receptor4,CCR4)拮抗剂：莫加穆利珠单抗是一种
去糖化人源化抗体，可选择性结合CCR4的N末端，

通过与效应细胞上Fc受体结合介导杀伤肿瘤细

胞,同时通过消耗Treg细胞提高抗肿瘤免疫力115]。
一项I/ⅡI期临床研究纳人41例既往系统治疗过的

CTCL患者,流式细胞术检测显示,在19例血液系

统受累患者中,18例循环恶性细胞显著减少;38例
可评估疗效的CTCL患者的完全缓解率为36.8%，

部分缓解率28.9%，疾病进展13.2%，疾病稳定

50% 2018年FDA批准莫加穆利珠单抗可用于

既往经至少1种系统治疗后复发或难治的MF或SS
成年患者。

原发性皮肤淋巴瘤不同靶向药物适应证、推荐

剂量和缓解率见表5。

(三)皮肤鳞状细胞癌（cutaneous squamous cell
carcinoma,cSCC)

cSCC是一种较常见的非黑色素瘤性皮肤癌，

在其中约占20%[121]。大多数早期cSCC病例在接
受手术治疗后预后良好，某些局部治疗方式如冷

冻、电干燥刮除术、光动力治疗和放射治疗亦可考
虑[12-124],晚期cSCC是导致cSCC患者死亡的主要原
因，治疗方法有所不同，需要考虑手术、放射治疗和
全身治疗等多学科治疗方案[122,124]

目前，晚期cSCC被FDA/EMA批准的系统治疗
方法是PD-1单抗（如西米普利单抗和帕博利珠单

抗）。现已证实PD-1单抗具有抗cSCC活性，有效

率超过40%,安全性可接受[125-127]。 西米普利单抗

（cemiplimab）是一种人源化IgG4PD-1阻断剂，它
结合到PD-1受体的细胞外区域，限制PD-1与其配
体(PD-L1和PD-L2)的相互作用，从而恢复T细胞

的活化和抗肿瘤效应[128]。西米普利单抗于2018年
获FDA批准，并于2019年获EMA批准，用于治疗

不适合手术或放射治疗的转移性或局部晚期的成
年cSCC患者[124]（推荐等级：B）。西米普利单抗是
第一个获批准的cSCC系统治疗药物，使用方法为

静脉滴注，350mg/次，每3周1次，每次滴注时间
30min以上。意大利cSCC专家小组认为转移性

cSCC是西米普利单抗的绝对适应证。在局部晚期

cSCC患者中，绝对适应证包括：深部浸润病灶，无

表5 原发性皮肤淋巴瘤不同靶向药物适应证、推荐剂量和缓解率

药物 适应证 推荐等级 推荐剂量 缓解率

普拉曲沙[17] 难治性CTCL B 每周15mg/m²体表面积，每4周中有3周给药，并口 45%
服叶酸1 mg/d,且每2个月注射1次维生素B12 (13/29)

罗米地辛[118] 系统治疗期间或之后仍进展、持续或复 B 14mg/m²体表面积，静脉输注4h，分别在每个周期的 34%
发的CTCL患者 第1、8和15日给药，28d为1个周期 (33/96)

伏立诺他[11011] 在2种系统治疗后病情仍进展、持续或 B 400 mg/d,口服 30%
复发的CTCL (4/13)

维布妥昔单抗[119] 成人CD30阳性的复发或难治性系统性 B 1.8mg/kg，静脉输注30min以上给药，每3周1次 70%
间变性大细胞淋巴瘤和复发或难治性经 (21/30)
典型霍奇金淋巴瘤

阿仑单抗[120] 伴或不伴血液系统受累的红皮病型MF C 皮下注射10~15mg，每周3次，直至Sézary细胞计 55%
（Ⅱ期和IVA期）患者 数< 1 000/μl (6/11)

莫加穆利珠单抗[116] 既往至少1种系统治疗后复发或难治的 B 推荐剂量为1mg/kg，静脉输注至少60min。在第1个 36.8%
MF或SS成年患者 28d周期的第1、8、15和22天给药，然后在每个随后 (14/38)

的28d周期的第1和15天给药

注：CTCL,皮肤T细胞淋巴瘤；MF,草样肉芽肿;SS，干燥综合征
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法确定边缘的多发/聚集性病灶，不能获得足够切
除边缘的病灶，多次复发的病灶[129]（需结合患者的
治疗意愿）；相对适应证包括：病灶较大，病灶位于

关键区域或重要功能区域，手术实施过于复杂的病

灶，由于共病或者高龄不适合接受手术治疗的患

者[29]。帕博利珠单抗是一种人源化IgC4k单克隆
抗体，与PD-1受体结合，阻断其与PD-L1和PD-L2
的相互作用，并解除PD-1通路介导的免疫应答抑

制，包括抗肿瘤免疫应答。帕博利珠单抗于2020年
获得FDA批准用于手术或放射治疗无法治愈的复

发或转移性cSCC患者（推荐等级：B），每3周静脉

滴注200mg或每6周静脉滴注400mg，每次滴注时
间30min以上。PD-1抑制剂可能会增加器官移植

排斥反应的风险,对于伴晚期cSCC的实体器官移

植受者,临床医生应在仔细评估患者的治疗利益和

排斥反应风险后,谨慎使用PD-1抑制剂,并在开始
PD-1抑制剂治疗之前,使患者充分了解治疗的风

险和益处[1301] O
目前，除FDA/EMA批准的用于晚期cSCC患者

治疗的PD-1单抗外,所有的系统治疗都是超适应

证用药。在国际指南中,表皮生长因子(ECFR)抑

制剂联合化疗或者放射治疗是二线治疗方法，可用

于有PD-1单抗治疗禁忌证的晚期cSCC患者[124]。
现已证实，晚期cSCC患者ECFR的表达升高，且其

与cSCC的转移风险相关[132]。现有的EGFR抑制剂
包括抗ECGFR抗体（西妥昔单抗、帕尼单抗等）和小

分子酪氨酸激酶抑制剂（厄洛替尼、吉非替尼和拉

帕替尼）等。
（四）皮肤基底细胞癌（basal cell carcinoma，

BCC)
BCC又称基底细胞上皮瘤,起源于表皮或皮肤

附属器的多潜能基底样细胞，分化较好，生长缓慢，

有局部破坏性。BCC的传统治疗包括手术切除、

Mohs显微描记手术、电干燥刮除术、外用药物、光

动力疗法、冷冻疗法和放疗等。手术治疗联合非手

术手段可提高肿瘤组织清除率，降低治疗不良反应

以及获得良好的美容效果[13]
维莫德吉（vismodegib）和索尼德吉（sonidegib）

是经典的刺猬（hedgehog,Hh)信号通路抑制剂，都
属于跨膜G蛋白偶联受体抑制剂，可防止信号的级

联并维持转录因子Cli的抑制,对肿瘤细胞具有细

胞抑制和细胞毒性作用[134]。维莫德吉和索尼德吉
是FDA和EMA批准的靶向口服治疗药物。维莫德

吉适用于局部晚期BCC和转移性BCC（推荐等级：

B），而索尼德吉仅在局部晚期BCC适用[135-136]（推
荐等级：B）。使用方法：维莫德吉推荐150mg/次，
口服，每日1次，直到疾病进展或出现不可接受的
毒性；索尼德吉推荐200mg/次，口服，每日1次，饭
前不少于1h或饭后不少于2h。

此外，西米普利单抗被FDA批准用于局部晚
期BCC患者，在Hh信号通路抑制剂治疗后加速

转移的BCC患者，或不适合用Hh信号通路抑制

剂的患者（推荐等级：B）。使用方法：每3周1次，

350mg/次,静脉注射30min。

六、皮肤血管炎

（一)白塞综合征(Behcet's syndrome）

白塞综合征是慢性、复发性、炎症性疾病，可累

及大中小血管（动/静脉），特征性表现为反复口腔

溃疡、生殖器溃疡、眼部炎症及皮肤病变,严重者伴

有胃肠道受累、神经系统疾病、血管疾病或关节

炎[137]。白塞综合征传统的治疗药有非留体类抗炎
药、激素、免疫抑制剂等，根据年龄、性别、受累器

官、严重程度及患者的意愿个体化治疗[138]。累及
眼、血管、神经和胃肠道的白塞综合征患者可能较

仅有皮肤、口腔黏膜和关节累及的患者预后差。
TNF-α抑制剂和IL-17/23抑制剂较早应用于白

塞综合征的临床治疗中，而阿普米司特是唯一获得
FDA和EMA批准用于白塞综合征口腔黏膜溃疡的

药物，三者在2018年欧洲抗风湿联盟（European
Alliance of associations for Rheumatology, EULAR)
临床推荐等级均为A[138]，截至2024年8月，阿普米

司特国内尚未获批用于白塞综合征治疗，结合

EULAR推荐及临床经验，阿普米司特可作为白塞

综合征口腔溃疡治疗三线选择（推荐等级：B）。用

法用量：阿普米司特，口服，10mg/d开始，每日增加
10mg，逐渐调整至推荐剂量30mg每日2次。其他
部分药物如依那西普、IFX、ADA、司库奇尤单抗、乌

司奴单抗等均有报道治疗白塞综合征口腔黏膜溃
疡有效[139] 

（二）嗜酸性肉芽肿性血管炎（eosinophilic
granulomatosis with polyangitis , EGPA)

ECPA是一种可累及全身多个系统、少见的自

身免疫性疾病，主要表现为外周血及组织中嗜酸性

粒细胞增多、浸润及中小血管的坏死性肉芽肿性炎
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症[10]。ECPA的传统治疗是系统应用激素,当患者
存在不良预后因素[141时，还应加用免疫抑制剂，如
CTX、AZA、MTX、MMF等。对有内脏器官并发症的
患者，可使用血浆置换、丙种球蛋白等治疗。干扰
素也被用于诱导缓解EGPA症状[142]。对于传统治
疗反应较差或不能耐受的EGPA患者,可用IL-5Rα
抑制剂、抗CD20单抗、抗IgE单抗治疗，其中
IL-5Rα抑制剂美泊利单抗已在中国获批用于

EGPA治疗。
1.IL-5Rα抑制剂：美泊利单抗是一种IgG1-K

型人源化单克隆抗体，其受体IL-5Rα在嗜酸性粒

细胞上高表达。它可以竞争性识别并结合IL-5Rα，

阻断IL-5对嗜酸性粒细胞的作用。IL-5作为嗜酸

性粒细胞成熟和分化的刺激因子参与EGPA的发

病过程，抗IL-5单抗已被应用于EGPA治疗。2017年

12月美泊利单抗获FDA批准治疗成人EGPA，成为

首个治疗EGPA的生物制剂。2021年11月19日，
美泊利单抗在中国获批上市，适用于成人EGPA的
治疗（推荐等级：B）。使用方法：100mg/次，皮下注

射，每4周1次。
2.抗CD20单抗：2011年RTX被FDA批准用于

治疗难治性、复发性肉芽肿性多血管炎(GPA)和显

微镜下多发性血管炎（MPA)（推荐等级：B）。RTX

能有效诱导和维持缓解ECPA病情，还能减少初

诊或复发和难治性EGPA患者的激素剂量，并且

RTX对抗中性粒细胞胞质抗体阳性的ECPA患者

有更好的疗效[143]。使用方法：诱导缓解期，每周
375mg/m²静脉滴注，连续4周，或者1000mg/次静
脉滴注，共2次，每次间隔2周；维持期，每6个月
500mg静脉滴注,持续18个月。

3.抗IgE单抗：OMZ也被用于治疗哮喘和鼻炎
症状控制不佳的EGPA患者，可使其哮喘症状及肺

功能得到有效改善，嗜酸性粒细胞计数明显下

降[144(推荐等级：B)。使用方法：皮下注射，根据体
重和血清IgE水平调整剂量（75~600mg）,每2~
4周1次，具体参见药物说明书。

（三）巨细胞动脉炎（giantcellarteritisGCA）

GCA又称颅动脉炎和动脉炎，是一种累及

大、中动脉的系统性血管炎,受累血管包括主动脉

及其分支血管,尤其是颈外动脉颅外支[145]。系统
应用激素是治疗CCA的重要手段，可以显著缓解

临床症状，减少相关血管并发症的风险[14-146]。
MTX联合激素治疗GCA具有一定的安全性和有效

性，可减少复发，并降低激素用量、减轻激素不良反

应，MTX推荐使用剂量不低于15mg/周[146]。对于
严重椎动脉或颈动脉受累的GCA患者，可加用阿

司匹林，有助于预防患者血管狭窄导致脑血流量减

少而发生缺血性事件[147]
IL-6是一种多功能细胞因子,被认为参与GCA

免疫发病机制的多个环节,GCA患者的血清和皮损

中均可观察到高水平的IL-6。FDA和EMA均批准

在成人GCA患者使用皮下注射TCZ治疗（推荐等

级：B）。欧洲抗风湿病联盟推荐用法为皮下注射

每周1次，162mg/次[146]。临床研究显示，与每隔
1周注射方案相比，每周注射方案在预防复发方面

更有效[148]。TCZ治疗的最佳持续时间尚不清楚,推
荐将TCZ的治疗延长至18~24个月。如果临床缓

解得以维持，激素用量成功减少，则可考虑在完全
停药前的6～12个月内减少TCZ的剂量（如每隔

1周皮下注射1次)[14]。
（四）肉芽肿性多血管炎（granulomatosis with

polyangitis,GPA)
GPA是抗中性粒细胞胞质抗体相关血管炎的

一种，是主要累及中小动脉的多系统疾病,几乎可

累及任何器官，各脏器表现以及严重程度不一，以

上/下呼吸道以及肾脏受累最常见且表现最为严
重[150]。GPA的治疗分为诱导治疗和维持治疗,两
者均需应用免疫抑制剂，传统的治疗包括激素、

CTX、AZA、MTX、MMF等。
RTX常用于诱导GPA临床疾病缓解以及严重

GPA的维持治疗[151]。FDA、EMA均已批准该药联
合激素治疗2岁及以上严重活动性GPA患者（推荐

等级：B）,国内尚未批准该药治疗GPA。使用方

法：①成人：对于活动性GPA，与激素联合的诱导剂

量为375mg/m²体表面积，每周1次静脉输注，持续
4周，如已诱导治疗达到疾病控制，RTX后续剂量

调整为每周期2次，每次500mg，间隔2周给药，后

续根据临床情况每间隔6个月静脉输注1次，每次

500mg;②儿童：诱导方案是与激素联合应用，剂量
为375mg/m²体表面积，每周1次静脉输注，持续
4周，如已诱导治疗达到疾病控制，RTX后续剂量

为每周期2次，每次250mg/m²，间隔2周，以后每间
隔6个月给药1次。

FDA于2021年10月13日批准，avacopan（C5a
受体抑制剂）适用于联合标准治疗的成人严重活动

性GPA[1521（推荐等级：B）。我国及欧洲尚未批准。
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用法用量：推荐30mg/次，每日2次，与食物同服；正

在使用强效细胞色素P4503A4酶抑制剂的患者剂

量应减至30mg/d。

（五）坏疽性脓皮病（pyoderma gangrenosum，

PG)PG)
PG是一种少见的慢性非感染性炎症性皮肤

病,以皮肤出现复发性、疼痛性及坏死性溃疡为特

征。除皮疹局限浅表者，所有患者均推荐系统治

疗。局部处理包括溃疡面清创处理，局部应用抗菌
药物、激素、钙调磷酸酶抑制剂等。系统治疗主要

包括激素、氨苯砜、沙利度胺以及免疫抑制剂如

CSA、CTX、AZA等，另外抗菌药物如氯法齐明、柳

氮磺吡啶、米诺环素、利福平等亦被认为有效。
IVIG及血浆置换一般用于常规治疗失败的患者。

目前传统药物治疗仅对部分患者有效，PG治疗仍

较为困难[153] 
近年来，针对发病过程中一些重要细胞因子及

相关免疫通路的生物制剂及小分子药物逐渐应用

于该病的治疗,且取得了一定的疗效。主要包括
TNF-α抑制剂[IFX[154]、ADA[155]、依那西普[156]、培塞

利珠单抗[137]、戈利木单抗[1581等］、乌司奴单抗[19]、
古塞奇尤单抗【160】、利生奇珠单抗[161]和替瑞奇珠单
抗等[162】、IL-17抑制剂（司库奇尤单抗[163】、依奇珠单
抗[164]、布罗利尤单抗[165]等）、IL-1抑制剂阿那白滞
素[166]、卡那单抗［（canakinumab)等[【167]]、补体C5a抑
制剂（韦洛利单抗，vilobelimab[168]）及JAK抑制剂

（托法替布[169】、巴瑞替尼[170]、芦可替尼[171）等。上
述药物中，仅针对IFX进行过一项小规模随机、双

盲、安慰剂对照试验[154],对ADA进行过一项开放标

签单臂Ⅲ期临床研究[155],其他药物均为个案报道
或病例系列分析，证据级别较弱。

上述靶向药物在PG中用法用量无统一的规范

可循，文献中多数采用了药物说明书中的标准用

法，单独使用或与激素、免疫抑制剂等联合应用

(六)Sweet综合征(Sweet's syndrome）

Sweet综合征又称急性发热性嗜中性皮病

（acute febrile neutrophilic dermatosi），是相对罕见、
进展迅速的炎症性疾病,属于中性粒细胞性皮肤病

的一种亚型。目前认为是一种由免疫异常导致的

IL-1β、IL-17、TNF-α、干扰素β等细胞因子参与的

炎症反应。
目前尚无Sweet综合征治疗指南，一般而言，系

统使用激素是一线用药的基础,辅以外用激素，可

迅速改善系统症状和皮损，4~6周内逐渐减量停

药。其他一线治疗包括碘化钾、秋水仙碱等。二线
用药包括吲哚美辛、氯法齐明、CSA、达普松。其他

较少使用的药物包括CTX、MTX等免疫抑制剂及

IVIG 等[17-174] O
近年来，国外先后报道依那西普、IFX和ADA

等TNF-α抑制剂[175-180)、阿那白滞素（IL-1拮抗
剂）[181]和RTX[182]对于难治性Sweet综合征有较好
疗效。

（七）其他血管炎性皮肤病

除了上述血管炎性皮肤病外，还有以下几种可

应用靶向药物治疗的血管炎性皮肤病：结节性多动

脉炎（polyarteritis nodosa,PAN）、显微镜下多血管炎
(microscopic polyangitis,MPA）、IgA血管炎、冷球蛋
白血症性血管炎（cryoglobulinemiavasculitis,CV)及
低补体荨麻疹性血管炎（hypocomplementemic
urticarial vasculitis, HUV)。

PAN是一种以中、小动脉节段性炎症与坏死为

特征，不伴肾小球肾炎或小血管（如微动脉、微静
脉、毛细血管)炎症，且与抗中性粒细胞胞质抗体无

关的非肉芽肿性血管炎[183]。其传统治疗药物为激
素及CTX。HBV相关PAN建议在一般治疗基础上
同时应用抗病毒药物、血浆置换等[184]。目前应用
生物制剂治疗PAN已颇有成效。RTX、IFX、
ADA和TCZ均可作为难治性PAN的替代治疗

药物[185-18]
MPA是主要累及小血管、无免疫复合物沉积

的坏死性血管炎[189],是一种严重威胁生命的抗中
性粒细胞胞质抗体相关性血管炎。传统治疗包括

激素联合免疫抑制剂，伴肺纤维化者可使用吡非尼

酮[190],而对于严重的弥漫性肺泡出血者则应考虑
血浆置换[191]。RTX可用于治疗免疫抑制剂难以控
制的MPA，减少并发症，且可实现激素减停[192],显
著降低MPA复发率及延长缓解期[193]。法国血管炎
研究组(French Vasculitis Study Group,FVSG)和改
善全球肾脏病预后组织（KidneyDiseaseImproving
GlobalOutcomes,KDIGO)指南建议,对于育龄期女

性，CTX治疗效果不佳或无法耐受CTX不良反应的
MPA患者，可使用RTX联合激素治疗[14]。TCZ单
药治疗可能是部分MPA患者替代治疗的策略，具

体适用于何种患者群体仍需大数据支持[195]
过敏性紫癜（Henoch-Schonlein purpura)是一

类侵犯小血管的免疫复合物性血管炎，主要发病机
制为IgA沉积。传统治疗，主要包括消除致病因素

（如抗感染），卧床休息，激素和免疫抑制剂等，激素



115中华皮肤科杂志2025年2月第58卷第2期 ChinJ Dermatol,February2025,Vol.58,No.2

治疗常用于关节肿痛、腹痛及肾脏受累的过敏性紫
癜治疗,对于上述疗效不佳可酌情使用MTX、CSA
等免疫抑制剂。对于难治性过敏性紫癜或有免疫
抑制剂禁忌的患者,RTX联合激素是一种安全而有
效的选择，可有效减少住院率[19%]。单独使用RTX
或TCZ也可使IgA血管炎得到有效缓解19-198]O

CV的特征是血清中的冷球蛋白在温度低于

37℃时形成冷球蛋白免疫复合物，沉积在毛细血

管、小静脉或小动脉的血管壁上，导致小血管炎症。
既往主要治疗方案包括CTX联合激素和血浆置换，

但长期免疫抑制治疗有诱发病毒复制、增加感染等

风险[19]。RTX对大多数复发的CV有效，且可避免
使用免疫抑制剂和激素[200]。2018年KDICO指南
指出：对于肾功能稳定和/或非肾病范围蛋白尿的

丙型肝炎病毒相关肾小球疾病患者,建议使用直接

抗病毒药物（direct-acting antiviral agents）初始治
疗,抗病毒治疗无应答的活动性丙型肝炎病毒相关

肾小球疾病患者建议行免疫抑制治疗，特别是冷球

蛋白血症肾损害患者，推荐RTX作为一线免疫抑

制药。
HUV是与荨麻疹和低补体血症相关的血管

炎，主要累及小血管，是一种罕见的自身免疫性疾

病。激素联合其他免疫抑制剂如CTX、MMF、CSA、

AZA和MTX等，是HUV的主要治疗方法[201]，可以
抑制免疫复合物形成。氨苯矾可作为治疗HUV皮

肤病变的首选药物[202],且可与激素和免疫抑制剂
联合应用治疗病情严重者。血浆置换可清除循环

免疫复合物，但是作用较为短暂。对于HUV,在常

规激素或免疫抑制剂治疗效果不佳时，可加用RTX

治疗[203] 

七、其他皮肤病

(一)白癜风(vitiligo)

白癜风属于自身免疫性常见皮肤病，以局限性

脱色斑为特征。现有的白癜风治疗方法较多，一般

根据疾病不同分期进行治疗，在活动期局部或系统

应用激素和低剂量光疗等，抑制疾病进展；稳定期

则主要采用光疗、外科移植等促进白斑复色[204-205]

近年来，JAK抑制剂、PDE-4抑制剂等多种小分子

靶向药物在白癜风治疗上展现良好前景，主要包括
以下药物。

1.JAK抑制剂：通过阻断JAK-STAT信号通路

抑制白癜风患者循环中C-X-C基序趋化因子配体

10(C-X-C motif chemokine ligand 10,CXCL10)的水
平，减少CD8+T细胞在白斑周围聚集,抑制T细胞

免疫反应，从而有助于白癜风的治疗。芦可替尼是
一种选择性JAK1、JAK2抑制剂，其外用乳膏制剂

是目前唯一被FDA批准用于白癜风治疗的JAK抑

制剂，国内目前正在开展真实世界研究，适用于治

疗12岁以上非节段型白癜风患者面部皮损（推荐
等级：B）。多中心Ⅱ期和Ⅲ期临床试验均证实其

可显著促进面部白斑复色，具体使用方法：1.5%芦

可替尼乳膏，每天2次外用[206-20]。O

其他JAK抑制剂，主要是托法替布的外用和口

服制剂，在小样本临床研究中陆续被证实有益于白

癜风治疗，需要更多临床数据支持其应用（推荐等

级：C)。系统使用方法：5mg/次，每日2次口服，同
时可联合窄谱中波紫外线（NB-UVB)光疗[208]；局部

使用方法：2%托法替布乳膏，每天2次外用[209]。
2.PDE-4抑制剂：PDE-4抑制剂可通过激活

cAMP信号途径，发挥抗炎、抑制CXCL9和CXCL10
产生，调节固有免疫，以及促进黑素生成的作用,因
而适用于白癜风治疗（推荐等级：C)。阿普米司特

在IV至VI型(Fitzpatrick皮肤分型)皮肤患者可以显
著增强光疗疗效，具体用法：30mg/次，口服，每日
2次。2%克立硼罗软膏是PDE-4抑制剂的外用制

剂，具体用法为每日2次外用。
3.α促黑素细胞激素(α-melanocyte-stimulating-

hormone,α-MSH):α-MSH是皮肤黑素皮质系统的

重要组成部分,在刺激黑素生成和黑素细胞增殖中
发挥关键作用。阿法诺肽是一种人工合成的α-MSH

类似物。小样本临床对照研究证实阿法诺肽联合
NB-UVB光疗可有效提高白癜风患者白斑复色的

速度和效率,其使用需要更多临床数据支持（推荐
等级：C)。具体用法：阿法诺肽植入物（16mg）,皮下

植人，每月1次，连续4～6个月，与NB-UVB联合

使用 [210-1],
(二)斑秃(alopecia areata)

斑秃是一种精神因素主导、自身免疫相关的非

瘢痕性毛发脱失性疾病，可发生于身体任何部位。

外用激素是轻中度斑秃的主要治疗药物，面积较大

的重度斑秃患者可使用强效激素乳膏封包治疗；外

用米诺地尔适用于稳定期及脱发面积较小的斑秃

患者，常需与其他治疗联合应用；对于急性进展期

和脱发面积较大的中重度斑秃患者，可酌情系统使

用激素或免疫抑制剂如CSA。

JAK抑制剂可下调JAK-STAT通路，预防和治
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疗与炎症、免疫以及癌症等相关疾病[212],应用于斑
秃治疗的首个证据是在托法替布治疗银屑病的临

床试验中偶然发现（同患的普秃在治疗8个月时头
发再生)[213]。巴瑞替尼为JAK1/2抑制剂，于2022年
首先被FDA批准用于成人重度斑秃治疗，2023年

3月NMPA批准用于成人重度斑秃患者（推荐等级：

A）。用法用量：推荐剂量2mg每日1次口服，如治

疗应答不足，可增加至4mg每日1次。利特昔替尼
是一种靶向非受体型酪氨酸激酶JAK3和TEC的小

分子化合物，2023年FDA、NMPA先后批准利特昔

替尼用于治疗12岁及以上青少年和成人重度斑秃

（推荐等级：A）。用法用量：50mg，每日1次，口服。
此外，尚有系列临床报道度普利尤单抗对于斑秃合

并AD患者，可同时改善脱发，对同时合并AD、具有

个人或家族特应性病史的斑秃患者，度普利尤单抗
可作为补充治疗方法（推荐等级：C)。

（三）红细胞生成性原叶啉病（erythropoietic
protoporphyria,EPP)

EPP是一种罕见的不完全外显的常染色体显

性遗传性血红素生物合成疾病，少数为常染色体隐

性遗传,超过90%的EPP患者是由于铁螯合酶基因

突变导致铁螯合酶活性降低，原啉X沉积在皮

肤、红细胞和皮肤血管中。约10%的患者可出现

PPIX在肝脏中沉积而导致肝损伤[214]。EPP的传统
治疗包括通过衣物和物理性遮光剂来避免阳光照

射，口服β胡萝卜素提高患者的日晒耐受性，窄谱
UVB治疗可以通过诱导EPP患者的皮肤色素沉着

来提高光耐受性[21-216] 
阿法诺肽可与黑素皮质素受体1(melanocortin

1receptor)结合，通过增加细胞内cAMP含量和酪

氨酸酶活性，激活黑素生成，但不受紫外线刺激的

影响。目前，阿法诺肽已在欧洲、美国和澳大利亚
等国家或地区被批准作为成人EPP患者的一种对

症治疗药物，可以为EPP患者提供系统性光保护作

用以预防光毒性（推荐等级：B），国内尚未获批。

建议患者在使用本品治疗期间继续防晒和采取避

光措施,以防止与EPP相关的光毒性反应[217]。使
用方法：每2个月1次皮下植人可生物降解的植人
剂（16mg/个）。植入后最快可在2d内观察到皮肤
色素沉着，药效长达2个月。

（四）1型神经纤维瘤病（neurofibromatosistype
1,NF1)

NF1是一种由NF1基因突变引起的神经系统

常染色体显性遗传疾病。NF1可分为2种类型：多

发性皮肤型神经纤维瘤（cutaneous neurofibroma，

cNF）和丛状型神经纤维瘤（plexiform
neurofibromas，pNF）。据报道，有8%～13%[218]的
pNF患者可能转变为恶性外周神经鞘瘤（malignant
peripheral nerve sheath tumors, MPNST), MPNST 的
预后较差，5年总生存率为35%～~50%，这是导致
NF1患者死亡的主要原因[219-20]。目前尚缺乏一种
普遍可接受的治疗方法。对于pNF患者，完全手术

切除在技术上极具挑战性，往往不可行，并易导致

复发。
司美替尼（selumetinib）是一种口服、高效、选

择性MEK1/2、非ATP竞争性抑制剂，可通过选

择性抑制Ras-Raf-MEK-ERK信号通路中的MEK

酶，发挥抑制肿瘤生长的作用。鉴于在I期[21]
和IⅡ期[22]临床试验中观察到的良好疗效,FDA于

2020年4月批准该药用于2岁及以上儿童NF1患

者,这是第一种获批用于治疗NF1的药物。2023年
5月NMPA正式批准，适用于治疗3岁及以上伴有

症状、无法手术的丛状神经纤维瘤儿童患者（推荐
等级：A）。用法用量：司美替尼25mg/m²,每天口服
2次(间隔12 h)。

（五）遗传性血管性水肿（hereditary
angioedema,HAE)

HAE是一种罕见的常染色体显性遗传病,临

床上以反复发作、难以预测的皮肤和黏膜下水肿为

特点，水肿可发生在任何部位。最致命的是上呼吸

道黏膜水肿，可导致呼吸道阻塞，引发室息甚至危

及生命。目前认为HAE的发病机制主要是C1-INH、

FXI、ANGPTI、PLG基因突变使相应的蛋白表达和/

或功能异常，进而引起缓激肽等水平增高，毛细血

管扩张，最终引起水肿。根据发病机制不同，目前
国际上将HAE分为C1酯酶抑制剂(C1-INH)缺乏

型(HAE-C1-INH)和非C1-INH缺乏型(HAE-nC1-
INH)[23]。其中,HAE-C1-INH型是由于C1-INH基
因突变导致C1-INH水平降低或功能缺陷,临床上

分为I型和Ⅱ型。I型患者C1-INH浓度及功能均
降低，约占85%；IⅡ型患者C1-INH浓度正常或增

高，但功能出现异常，约占15%。HAE的治疗方法

主要包括急性发作治疗和预防治疗，后者分为长期

预防和短期预防。传统治疗药物主要包括弱雄激

素、抗纤维蛋白溶解剂、新鲜冷冻血浆等。

1.C1-INH:C1-INH是一种丝氨酸蛋白酶抑制

剂，可以调节补体激活和内源性凝血（接触系统)通
路，同时也调节纤维蛋白溶解系统。C1-INH是补
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体蛋白酶的主要抑制剂，可直接或间接抑制与
HAE发作相关的几种蛋白酶[224]。4)。C1-INH替代疗

法，包括血浆来源C1-INH(pdC1-INH)和重组人
C1-INH(rhC1-INH)，目前是常规预防青少年和成
人HAE发作的一线治疗（推荐等级：A）,rhC1-INH
可以作为pdC1-INH的替代药物[225]。建议患者尽
早治疗并注意不良反应及注射部位过敏反应。使
用方法：静脉滴注500U（体重<50kg)或1000U
（体重>50kg）pdC1-INH或缓慢静脉滴注重组
C1-INH50U/kg，单次剂量不超过4200U,24h内
不超过2剂。

2.艾替班特（icatibant）：艾替班特是一种强效

选择性缓激肽β2受体拮抗剂，可通过抑制与HAE

水肿、炎症、疼痛症状有关的缓激肽治疗急性

HAE,2011年获FDA批准，用于治疗18岁及以上成

人HAE急性发作。基于该药物的有效性和安全

性，可以根据患者HAE发作部位紧急性及严重程
度,在多学科支持基础上,用于HAE患者血管性水

肿发作的短期预防（推荐等级：B)。使用方法：腹

部皮下注射（30mg/次），至少间隔6h可再次注射，

24h之内注射不超过3次。

3.Cinryze:Cinryze是一种巴氏杀菌、纳米过滤
的人血浆衍生的C1-INH浓缩物（pdC1-INH）。

pdC1-INH取代了缺失或无功能的C1-INH,从而增
加血浆C1-INH的活性水平。因其可以自行给药，
Cinryze是同类药物中第一个被FDA批准用于HAE
患者常规预防的药物。结合国际经验，Cinryze可
用于HAE急性发作和预防性治疗（推荐等级：B）。

存在血栓栓塞事件相关危险因素的患者禁用[26]
使用方法：每3~4天静脉注射1000IU。对于治疗

效果欠佳的患者，可以根据自身反应，考虑每3或

4天使用2000IU(不超过80 IU/kg）。
4.艾卡拉肽（ecallantide）：艾卡拉肽是一种高

度选择性、强效的激肽释放酶抑制剂，可减少缓激
肽的产生并减轻急性HAE发作时的症状[27]。艾卡
拉肽已被FDA批准用于治疗12岁及以上全身任何

部位HAE的急性发作，国内尚未获批，可作为12岁

及以上患者全身任何部位HAE急性发作的三线治

疗(推荐等级：B)。使用方法：推荐使用剂量为30mg
(3ml），分3次进行皮下注射，每次10mg（1ml）。
如果再次发作，可在24h内皮下注射30mg。

5.拉那利尤单抗（lanadelumab）：拉那利尤单抗

是一种抗血浆激肽释放酶的全人源IgG1/k轻链单

克隆抗体，可特异性与抗血浆激肽释放酶结合而抑

制其蛋白水解活性，从而控制HAE患者的缓激肽

过量生成28-2]。已在包括美国和欧盟在内的多个
国家获得批准，是一种有效、耐受性良好的新型治
疗药物。国内尚未获批，可用于12岁及以上患者
的I型或IⅡ型HAE发作的常规预防（推荐等级：

B）。使用方法：推荐起始剂量为300mg/次，每2周

1次，皮下注射给药。当患者病情控制良好或充分

控制（即无急性发作）超过6个月时，可考虑每间隔
4周给予300mg的剂量。

（六）化脓性汗腺炎（hidradenitis suppurativa，

HS)
HS是一种好发于腋窝、腹股沟、肛周等顶泌汗

腺分布区域的慢性复发性炎症性皮肤罕见病，头

皮、耳后也可发生。分泌酶3个亚单位（早老素1、
早老素增强子2和nicastrin蛋白)基因突变是家族

性HS患者的遗传学发病因素[230],炎症、免疫、肥

胖、微生物、吸烟等因素也参与致病，出汗、摩擦等

因素可加重症状。HS的治疗需要参考Hurley分级

标准，同时考虑个体的易感性，传统治疗包括疼痛
管理、患者教育、抗生素、维A酸类药物以及物理治

疗等。
ADA是目前唯一经FDA批准用于HS治疗的

生物制剂，已被多国指南推荐为中重度HS常规治

疗失败后的一线生物制剂[231](推荐等级:B)。目前
我国尚无经过NMPA批准用于治疗HS的生物制剂

或小分子靶向药物，均为超适应证使用，需遵循知

情同意原则，使用期间密切关注相关不良反应。临

床试验证明ADA40mg/周治疗，12周时患者的临
床反应、疼痛等评分和症状均可得到显著改善，观

察随访中发现疗效可以长期维持[232]。其他靶向药
物如TNF-α拮抗剂（依那西普、IFX、培塞利珠单抗

等）、IL-17拮抗剂（司库奇尤单抗等）、IL-1拮抗剂

（阿那白滞素、canakinumab、bermekimab）、IL-12/23

拮抗剂（乌司奴单抗、古塞奇尤单抗）、阿普米司特、

补体C5α抑制剂(IFX-1)等已陆续有临床应用，部

分尚处于临床试验阶段。

八、结语

大量国内外临床研究、真实世界研究及案例报
道显示靶向治疗众多皮肤疾病疗效确切，不良反应

相对较小，许多靶向新药获得NMPA批准上市后，

在国内也初步积累了用药经验。本共识结合了不

同皮肤病靶向药物的临床研究数据、上市后临床用
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药情况、案例报道、国内外专家学者的实践经验，对

于如何合理、安全有效地应用靶向药物提出了建
议，供广大皮肤科临床医师作为用药参考。目前皮
肤病靶向治疗发展迅猛，新药不断涌现，其用药剂

量、用药终点、不良反应等都需要进一步密切观察

积累证据经验，以完善用药细节和注意事项，我们

将对本共识进行定期更新和补充。
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