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【摘要】特应性皮炎（AD）是一种常见的慢性、复发性、炎症性皮肤病。由于患者常合并过敏性

鼻炎、哮喘等其他特应性疾病，全面的评估和诊治需要多学科团队协作。为促进AD全病程管理的规

范化，本共识在中华医学会变态反应学分会的组织下，联合复旦大学变态反应及疾病研究中心，邀请

国内AD及其常见共病相关领域的临床专家，结合AD及其共病的临床表现和诊治进展，形成我国首

部AD及其共病的多学科全病程管理专家共识，以期完善多学科诊疗路径，为AD的临床诊疗和全病

程管理提供参考。
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[ Abstract ]Atopic dermatitis (AD) is a common chronic and relapsing inflammatory skin

disorder. Patients often present with comorbid atopic conditions such as allergic rhinitis and asthma,
making a multidisciplinary team approach essential for comprehensive evaluation and management.
To promote standardized full-course management of AD, this consensus was developed under the

guidance of the Chinese Society of Allergy in collaboration with the Allergy and Disease Research

Center of Fudan University. Clinical experts from various disciplines related to AD and its common
comorbidities were invited to contribute. Based on the clinical manifestations and recent advances

in diagnosis and treatment of AD and its associated conditions, this document represents China's
first multidisciplinary expert consensus on the integrated, full-course management of AD. It aims to

DOI:10.3760/cma.j.cn112150-20251217-01191

收稿日期2025-12-17 本文编辑徐巍

引用本文：中华医学会变态反应学分会，复旦大学变态反应及疾病研究中心.特应性皮炎及其共病的多

学科全病程管理专家共识（2026版）[J].中华预防医学杂志，2026,60(5）:685-706.D0I:10.3760/cma.j.
cn112150-20251217-01191.



·686· 中华预防医学杂志2026年5月第60卷第5期ChinJPrevMed，May2026，Vol.60,No.5

optimize multidisciplinary diagnosis and treatment pathways and to provide a practical reference
for the clinical management of AD throughout its disease course.
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特应性皮炎（atopicdermatitis，AD）是一种常见

的慢性、复发性、炎症性皮肤病，以湿疹样皮疹和剧

烈瘙痒为主要表现。AD的疾病负担在非致命性

皮肤疾病中排名第一[2，根据2019年全球疾病负担

的研究数据，我国AD患者数约为3558万[3]。AD
发病年龄早、病程长、病情重，严重影响患者的生活

质量[4]。
AD患者常合并较高的特应性共病负担，可伴

随过敏性鼻炎（allergicrhinitis，AR）、哮喘、食物过

敏（foodallergy，FA）、过敏性结膜炎（allergic
conjunctivitis，AC）、嗜酸粒细胞性食管炎

（eosinophilicesophagitis，EoE）等多种特应性疾

病56。流行病学数据显示，AD患者中分别有

33.3%、45.0%及35.8%的人群合并FA、AR和哮

喘[7-9]，而合并EoE者占0.11%[10]。此外，AD患者发

生AC的风险约为非AD人群的8倍"。值得注意

的是，约30%在3岁前确诊的AD患儿1年内出现

至少一种特应性共病（包括哮喘、AR和FA）；而在

3岁后确诊的患者中，这一比例上升至约40%；无论

确诊年龄如何，所有AD患者在确诊10年后合并至

少一种特应性共病的比例均达到约50%[12]。除特
应性疾病外，AD患者也易伴发炎症性肠病

（inflammatoryboweldisease,IBD）、慢性阻塞性肺疾

病（简称慢阻肺病）心血管疾病、代谢性疾病以及

肿瘤等非特应性疾病[4.13]。长期控制不佳的AD患

者还可引发焦虑、抑郁甚至自杀倾向等心理健康问

题[14]。因此，有必要积极探索AD多学科诊疗模式，
以满足患者全病程管理的需求。

质量[4]。

为规范化AD多学科诊疗模式的开展，由中华

医学会变态反应学分会牵头，联合复旦大学变态反

应及疾病研究中心，邀请变态反应（过敏）科、皮肤

科、耳鼻咽喉科、儿科、呼吸科、消化科、眼科、精神

医学科等领域临床专家，共同制订《特应性皮炎及

其共病的多学科全病程管理专家共识》。本共识阐

述AD的发病机制及特应性进程（也称过敏进程），

总结了近年来国内外针对AD及其共病的治疗方法

及获益，形成了多学科全病程管理路径，助力临床

医生更好地诊疗和管理疾病。

本共识严格遵循国际共识制订标准，采用改良

德尔菲法进行多轮专家认证。通过系统检索

PubMed Cochrane Library EmbaseWeb of Science

中国知网、万方数据、维普等数据库，收集2015年

1月至2025年6月期间发表的相关文献。检索策

略采用主题词与自由词相结合的方式，中文检索词

包括：“特应性皮炎”“哮喘”“过敏性鼻炎”“慢阻肺

病”“食物过敏”“过敏性结膜炎”“嗜酸粒细胞性食

管炎”“炎症性肠病"“特应性进程”"共病"“多学科”

“生物制剂”“全病程管理”；英文检索词包括：

"atopic dermatitis""asthma" "allergic rhinitis7
−7 117

"chronic obstructive pulmonary disease" "food
allergy'7 "allergic conjunctivitis Leosinophilic

esophagitis" "atopic march" "comorbidities" "MDT"。

“fullcoursemanagement”。本共识采用推荐意见分

级的评估、制定及评价GRADE（gradingof
recommendations assessment, developmentt and

evaluation）方法对推荐意见进行分级。证据质量分

为高（A）、中（B）、低（C）、极低（D）四个等级；推荐强

度分为“强推荐”和“弱推荐”两个级别（表1）。在

系统评价国内外循证医学证据及结合专家临床经

验的基础上，由核心专家组拟定初步推荐意见，经

线上匿名投票及多轮线下共识会议反复论证与修

订，最终形成共识。文献证据质量由编写小组进行

评估。共识内容涵盖部分诊断、评估及管理建议。

医生更好地诊疗和管理疾病。

一、发病机制

（一）AD的发病机制

AD的发病与遗传和环境等因素关系密切。遗

传因素是AD发病的最强风险因素之一[15]，一级亲

属有特应性疾病史时，其后代患AD风险升高（OR=
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表1证据质量和推荐强度分级标准

证据质量 证据等级 标准

高 A 证据来自高质量的随机对照试验（RCT）或系统评价或Meta分析

中 B 证据来自有研究缺陷的RCT或低质量的系统评价或荟萃分析、高质量的观察性研究

低 C 证据来自病例对照或其他观察性研究

极低 D 专家意见

推荐强度 推荐等级 标准

强 1 明确显示干预措施利大于弊或弊大于利

弱 2 利不确定或无论质量高低的证据均显示利弊相当

1.81,95%CI:1.65~1.99）[16]。AD患者常具有多个遗

传易感基因位点变异，其中Filaggrin基因变异是目

前已知最重要的遗传危险因素，其功能缺陷与表皮

角质层水合作用降低、表皮pH值改变、金黄色葡萄

球菌定植及过敏原致敏性增加等因素显著相

关[17-18]。环境因素（如气候变化、微生物和过敏原
刺激、生活方式改变、环境暴露等）可通过影响基因

表达水平，导致免疫系统与皮肤屏障功能异常，从

而引发或加剧AD的发生与发展[15]。在暴露于不良

环境时，基因可通过表观遗传机制（如DNA甲基

化、miRNA调控、组蛋白修饰等）发生基因调控改

变，进而引起AD相关的皮肤屏障功能障碍与免疫

。
异常[19]

皮肤屏障功能障碍与免疫异常使外界过敏原

和微生物更易侵入表皮[15]，进而在局部诱发以2型

辅助性T(Thelper2cell，Th2)细胞为主的2型炎症

反应[20]，这是AD发病过程中的关键环节。当皮肤

受外界刺激时，角质形成细胞释放包括胸腺基质淋

巴细胞生成素（thymicstromallymphopoietin，

TSLP）、白细胞介素（interleukin，IL)-25和33在内的

“警报素”，促进Th2细胞和2型固有淋巴细胞
（group2innatelymphoidcells,ILC2）活化，进而分

泌IL-4、IL-5、IL-13等2型炎症细胞因子；同时，朗

格汉斯细胞（langerhanscell，LC）和树突状细胞

（dendriticcell,DC）将抗原呈递给初始T（naiveT，

ThO）细胞，使其活化并分化为特异性Th2细胞，进

一步分泌上述细胞因子[2]。这些细胞因子通过抑

制表皮蛋白（如丝聚蛋白、兜甲蛋白、外皮蛋白）的

基因表达、破坏紧密连接等方式加剧皮肤屏障功能

障碍，并在皮损区域募集嗜酸粒细胞（eosinophil，

EOS）、嗜碱粒细胞、肥大细胞等固有免疫细胞，促

使其释放组胺、主要碱性蛋白、脂质炎性介质等，从

而放大炎症反应2，最终导致AD症状反复发作与

加重。此外，2型炎症细胞因子可通过激活感觉神

经元上的IL-4Rα和上调IL-13的表达诱发瘙痒22]，

异常[19]

而瘙痒引起的搔抓行为又促使角质形成细胞释放

“警报素”，进一步加剧炎症反应，形成瘙痒一搔抓

恶性循环[23]
O

皮肤菌群紊乱作为AD发病的另一核心因素，

与皮肤屏障功能破坏和免疫失衡共同构成关键致

病环节[15]。AD患者皮肤表面金黄色葡萄球菌定植

增多，其分泌的多种表面分子、毒素及蛋白酶可直

接破坏宿主皮肤屏障，并活化免疫细胞，从而诱发

局部皮肤炎症[24]。另一方面，肠道菌群失调会破坏

免疫耐受平衡，导致Th2和Th17等免疫反应过度

活化，同时抑制调节性T细胞（regulatoryTcells，

Tregs）功能，削弱免疫抑制与抗炎能力。这种全身

性的免疫失衡不仅加剧炎症，还提高了过敏原致敏

风险，最终在皮肤上表现为AD的典型皮损[25]。
。

（二）常见的AD共病及其发病机制

1.特应性共病：特应性疾病是包括AD、AR、哮

喘、FA、AC、EoE等一系列变态反应性（过敏性）疾

病的统称[26]。其发病机制主要涉及Th2免疫应答

异常、IL-4与免疫球蛋白E（immunoglobulinE,IgE）

的产生及肥大细胞活化等过程2]。特应性进程
（atopicmarch）描述了此类疾病在不同年龄阶段依

次累及不同器官的演变规律，通常起始于AD和/或

FA，随后逐步进展为哮喘以及AR26，EoE可能出现

于进程后期（图1）[10]

上述特应性疾病不仅具有共同的遗传和环境

易感因素，其外周血循环及受累组织中也均表现出

以2型炎症反应为主的免疫特征，包括共享Th2细

胞、ILC2等2型炎症相关免疫细胞，以及IL-4、IL-5、

IL-13等细胞因子及其下游信号通路[27]。例如，皮

肤局部的Th2细胞不仅加剧屏障功能障碍与2型炎

症[28]；还可在再次接触过敏原后，通过血液循环迁

移至鼻、肺、胃肠道等器官，参与多种2型炎症性疾

病的病理过程[10.28]。此外，结膜组织中IL-4与
。

IL-13的活性增强、EOS的浸润及其计数水平的升

高，也与AC的发病紧密相关[29]。
.
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注：AD表示特应性皮炎；IgE-FA表示免疫球蛋白E介导

的食物过敏；AR表示过敏性鼻炎；EoE表示嗜酸粒细胞

性食管炎

图1按年龄划分的特应性进程

鉴于AD患者易伴发或进展为其他特应性疾病

的高风险，临床推荐尽早进行系统性筛查、实施定

期监测与规范治疗，必要时及时转诊或开展多学科

协作[5。通过早期积极干预的防控策略，有望阻断

特应性共病的发生与进展，从而达到疾病修饰的

目的[30]
。

2.非特应性共病：AD患者因持续性全身炎症

反应导致免疫失衡，使其伴发各类非特应性共病的

风险高于普通人群[31]
中

呼吸系统方面，AD与慢阻肺病共享部分免疫

机制及细胞因子通路[32。合并哮喘的AD患者若控

制不佳，可进一步促进气流受限，加速慢阻肺病的

发生与发展[33]。研究显示，AD患者发生慢阻肺病

的风险显著高于健康人群（调整后0R=1.58）[34]

消化系统方面，AD与IBD之间存在一定相关

性。儿童与成人AD患者的IBD发生风险分别增加

44%与34%，其潜在机制涉及遗传、环境、皮肤与肠

道菌群失调以及黏膜免疫失衡等[35]，具体机制仍有

待进一步阐明。

AD亦与自身免疫性皮肤病和心血管疾病风险

升高相关[5.32]。AD与自身免疫性疾病在发病机制

上存在共同点，主要表现为Th2介导的免疫失

调[36-37]。两者还部分共享调节性T细胞与B细胞等
免疫细胞的调控通路[38]。这些共同的免疫异常使

得AD患者伴发斑秃（OR=29.89）、白癫风（OR=

20.10）以及慢性荨麻疹(0R=11.71）的风险显著增

高[39]。而在心血管系统中，IL-4/IL-13信号通路的

过度激活可能通过促进动脉粥样硬化相关蛋白表

达，从而增加心血管事件风险[4041]，使AD患者心力

衰竭（RR=1.26）、心肌梗死（RR=1.12）以及卒中

(RR=1.10）的发生率显著升高[42]
。

代谢方面，AD作为一种慢性炎症性疾病，其

2型炎症反应驱动的IL-4/IL-13水平升高，可能通过

加剧脂肪组织炎症、促进胰岛素抵抗及内皮功能障

碍，参与代谢综合征的发生[43]。目前研究显示ADT

与肥胖的发生风险呈显著正相关，然而其与高血

糖、血脂异常或高胆固醇血症之间的关联尚未

明确[43]
。

此外，AD对患者精神心理健康的影响亦不容

忽视。疾病过程中神经免疫因子（如神经肽及炎症

细胞因子）表达上调，可能直接诱发精神心理健康

障碍[14]。同时，剧烈瘙痒、睡眠障碍、病耻感、社会

孤立以及生活质量下降等因素，共同导致AD患者

焦虑、抑郁和/或自杀风险显著增加14。研究显示，

AD患者中分别有28.6%与20.1%存在焦虑与抑郁

症状[4445]，其自杀风险是一般人群的2倍[39]
。

综上所述，AD不仅限于皮肤表现，更常累及呼

吸、消化、心血管等多个系统，并严重影响患者心理

健康。共病的存在进一步加重疾病负担，影响生活

质量。在AD的临床管理中，应重视多学科评估，早

期识别并干预相关共病，以实现更全面的疾病控制

与长期管理目标。

推荐意见1：基于专家共识与现有临床经验，

针对AD常伴发共病并累及多系统的特性，临床应

推行早期筛查、定期监测及多学科协作的全程管

理，通过积极干预以控制共病进展，达到疾病修饰

和长期管理的目的（B，强推荐）。

二、诊断与评估

（一）AD及其常见共病的诊断

1.AD的诊断：当患者出现湿疹样皮损时，应考

虑AD的可能性。诊断需结合详细的病史和家族史

采集、临床表现评估以及全面体格检查4，必要时

进行外周血EOS计数、血清总IgE、过敏原特异性

IgE等检测及斑贴试验（patchtest，PT）等辅助检

查[46]。目前国内常用的诊断标准见表2[15.47-48]
。

2.常见AD共病的诊断：应结合患者的临床症

状、个人及家族疾病史，初步评估其共病风险；继而

依据相关诊断标准进行诊断，必要时可辅以实验室

检查予以确认。

（1）AR的诊断：《中国变应性鼻炎诊断和治疗

指南（2022年，修订版）》49指出，AR的诊断依据需

满足以下3条：①临床症状：阵发性喷嚏、清水样
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表2特应性皮炎诊断标准

诊断标准 内容

满足主要标准及3条或3条以上次要标准。主要标准：皮肤瘙痒。次要标准：（1）屈

侧受累史，包括肘窝、胭窝、踝前、颈部（10岁以下儿童包括颊部皮疹）：（2）哮喘或

Williams诊断标准[15] 过敏性鼻炎史（或在4岁以下儿童的一级亲属中有特应性疾病史）；（3）近年来全身

皮肤干燥史；（4）有屈侧湿疹（4岁以下儿童面颊部/前额和四肢伸侧湿疹）：（5）2岁

前发病（适用于4岁以上患者）。

满足3条及以上主要标准，另加3条及以上次要标准。主要标准：（1）瘙痒：（2）典型

的皮损分布：成人屈侧受累、婴儿和儿童面部及伸侧受累；（3）慢性或复发性皮炎；

（4）个人或家族遗传过敏史（哮喘、过敏性鼻炎和特应性皮炎）。次要标准：（1）干

皮症；（2）鱼鳞病/掌纹症/毛周角化症；（3）速发型皮试反应呈阳性；（4）血清IgE增

高；（5）幼年发病：（6）有皮肤感染倾向：（7）手足部非特异性皮炎倾向；（8）乳头湿
Hanifin-Rajka标准47]

疹；（9）唇炎；（10）复发性结膜炎；（11）Dennie-Morgan眶下褶痕；（12）锥形角膜；

（13）前囊下白内障；（14）眶周绕以黑晕；（15）苍白脸/面部皮炎；（16）白色糠疹；

（17）颈前皮肤褶皱；（18）出汗时瘙痒加重；（19）对羊毛与脂类溶剂易过敏；（20）毛

周角化隆起；（21）对部分食物不耐受；（22）病程受环境或情绪影响；（23）白色皮肤

划痕症阳性/延迟发白。

符合第1条，另外加第2条或第3条中的任何1条即可诊断AD：（1）病程>6个月的对

称性湿疹；（2）特应性个人史/家族史（包括湿疹、过敏性鼻炎、哮喘、过敏性结膜炎
中国青少年/成人AD诊断标准（张氏标准）48]

等）：（3）血清总IgE升高和/或外周血EOS升高和/或过敏原特异性IgE阳性（过敏原

特异性IgE检测2级或2级以上阳性）。

同时具备3条即可诊断AD：（1）瘙痒；（2）典型的形态和部位（屈侧皮炎）或不典型的
中国婴儿/儿童AD诊断标准（姚氏标准）[48]

形态和部位同时伴发干皮症；（3）慢性或慢性复发性病程。

注：需同时排除接触性皮炎、Wiskott-Aldrick综合征、高IgE综合征、淋巴瘤、脂溢性皮炎、银屑病、鱼鳞病、疥疮、副银屑病等疾病；AD表示

特应性皮炎；EOS表示嗜酸粒细胞；IgE表示免疫球蛋白E

涕、鼻痒和鼻塞等症状出现2个或以上，每天症状

持续或累计在1h以上，可伴有流泪、眼痒和眼红等

眼部症状；②体征：常见鼻黏膜苍白、水肿，鼻腔水

样分泌物，伴有AD或哮喘的患者有相应的皮肤、肺

部体征；③过敏原检测：至少1种过敏原皮肤点刺

试验（skinpricktest，SPT）和/或血清特异性IgE阳

性，或鼻激发试验阳性。对于SPT及血清特异性

IgE阴性的AR患者，鼻激发试验是最佳的确诊手

段[49]。此外，通过鼻内镜检查可比较全面地了解鼻
黏膜状态及鼻腔病变，避免误诊或漏诊。

（2）哮喘的诊断：综合2025年全球哮喘防治倡

议（globalinitiativeforasthma，GINA）和《支气管哮

喘防治指南（2024年版）》[50-51]，哮喘诊断流程见

图2。此外，临床上还存在着无喘息症状、也无哮

鸣音的不典型哮喘，患者仅表现为反复咳嗽、胸闷

或其他呼吸道症状5。呼出气一氧化氮

（fractionalexhalednitricoxide，FeNO）是一种反映呼

吸道炎症的生物标志物[52]，《支气管哮喘防治指南

（2024年版）》建议将FeNO检测与肺功能评估联合

使用，以提高哮喘诊断的准确性[51]。必要时进行支

气管激发试验确诊。

(3）慢阻肺病的诊断：根据慢阻肺病全球倡议

(global initiative for chronic obstructive lung disease,
GOLD）以及《慢性阻塞性肺疾病诊治指南（2021年

修订版）》[53-54]，慢阻肺病的诊断流程见图3。

（4）FA的诊断：FA在机制上可分为IgE介导、

非IgE介导及混合型三类[55-56]。根据《2023年欧洲=

过敏与临床免疫学会关于IgE介导的FA诊断指

南》和《中国儿童食物过敏循证指南》55-56]，FA的诊

断流程见图4。其中，口服食物激发试验（oralfood

challenge，OFC)是诊断FA最可靠的方法。

（5）EoE的诊断：英国《儿童及成人EoE诊断和

治疗指南（2022年版）》指出，EoE是一种慢性、由过

敏原触发、Th2细胞介导的食管疾病57]。临床表现

与年龄相关[58]，婴幼儿患者可表现为喂养困难（腹痛

和/或呕吐）57]，成人患者以吞咽困难和/或食物嵌顿

为特征。许多EoE患者的症状存在季节性变化，其

加重往往与空气中花粉浓度升高相关[7。目前国内

暂未统一EoE的诊断标准。《儿童及成人EoE诊断和

治疗指南（2022年版）》提出的EoE诊断标准为：

①内镜检查发现食管环、沟槽、渗出物、管腔狭窄、黏

膜质脆及黏膜裂隙；②停止使用质子泵抑制剂>

3周后，食管组织学显示E0S计数≥15个/高倍视野；

③排除其他可以引起食管EOS增多的原因[57]

(6）AC的诊断：《我国过敏性结膜炎诊断和治

疗专家共识（2018年）》指出，AC的诊断需结合症状

与体征[59]，相关诊断流程可参考图5。

（7）IBD的诊断：IBD包括克罗恩病（Crohn's
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具有慢性或反复呼吸道症状的患者
否

是典型的哮喘症状吗？

是

详细询问哮喘病史和检查
否

病史和检查是否支持哮喘诊断？

是

进一步询问病史和检查以明确
否 是否可进行肺量计测定或PEF检测 否 鉴别诊断

是否已确认鉴别诊断？
是

考虑生物标志物 K 进行肺功能检查，例如在支气管扩张剂 在症状出现期间重复

使用前后进行肺量计测定或PEF检测 检测，或考虑进行额
可变呼气气流是否得到确认？ 外的检查

是
如果其他诊断不太可能，可使用含ICS的

治疗方案进行经验性治疗
是

在1～3个月内回顾治疗反应，如有条件

进行PEF检测或肺量计测定 是 使用含ICS的治疗方案进行哮喘治疗 针对鉴别诊断进行治疗
症状（和肺功能，如可进行）是否改善？

家

1

转诊以获取更高层次的专业意见 检查 治疗

注：表示在具有典型哮喘症状的患者中，FeNO水平升高或外周血嗜酸性粒细胞计数升高可支持2型哮喘的诊断；然而，较低的水平并

不能排除哮喘诊断。ICS表示吸入性糖皮质激素；PEF表示呼气流量峰值；FeNO表示呼出气一氧化氮

注：FEV表示第1秒用力呼气容积；FVC表示用力肺

活量

图3慢阻肺病的诊断流程

disease，CD）和溃疡性结肠炎（ulcerativecolitis，

UC)60-61。《中国溃疡性结肠炎诊治指南（2023年·西安）》62]

与《中国克罗恩病诊治指南（2023年·广州）》63指出，

无论是UC或CD，均缺乏诊断“金标准”，需结合临

床、实验室检查、影像学检查和组织病理学表现等

进行综合分析。对于疑似UC诊断的病例，建议在

一定时间（3~6个月）后进行内镜和病理组织学

复查[60.62]；对于无病理确诊的CD初诊病例，随访

6~12个月以上，根据患者对治疗的反应和病情变

化判断，其中符合CD自然病程者可作出临床

图2哮喘的诊断流程

测量支气管扩张前
FEV,/FVC

FEV/FVC≥0.7 FEV /FVC< 0.7

非慢阻肺病 测量支气管扩张后

FEV,/FVC

FEV/FVC≥0.7 FEV/FVC< 0.7

若怀疑为容积应答者

测量支气管扩张后 气流反应：

FEV,/FVC 需随访并重复评估 确诊慢阻肺病

确诊[60]
?

（8）心理健康评估：心理健康问题是AD患者管

理中需要重点考虑的因素之一。抑郁、焦虑等不良

情绪是AD患者常见的心理问题，通常在AD症状

得到有效控制后，这些心理症状也可随之减轻或消

失。对于长病程和病情较重的AD患者，应定期适

时给予心理疏导，以达到控制症状、减少复发和提

高生活质量的长期目标[15]。患有严重焦虑、抑郁症

等心理疾病的AD患者，推荐心理科或精神医学科

专家会诊[46]
。

表3[49-51,53-54,58-61.63-67]总结了上述AD常见的共病

情况，并归纳了其主要临床表现及诊断要点。

（二）治疗前评估

评估AD患者病情及其合并共病的严重程度，对

于制定个性化治疗方案具有重要意义。

表4[46.50-51.54,59-60.668-78列出了AD及其共病在治疗前评

估中所采用的常用评分量表、相关检查及化验指标

推荐意见2：基于专家共识与现有临床经验，

确诊AD后，应评估患者是否伴有AR、哮喘、慢阻肺

病、FA、EoE、AC和IBD等常见共病的临床症状，并

同时筛查其相关的心理健康问题（B，强推荐）。

三、全病程管理

AD及其共病的全病程管理，是一套基于相关
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怀疑食物过敏

严重过敏反应 速发型或迟发型反应（非严重过敏反应）

根据病史，选择过敏原项目进行 根据病史，选择过敏原项目

sIgE/SPT检测，近期发生严重过敏 进行sIgE/SPT检测

反应者，慎重进行SPT检测

阳性 阴性
阴性 阳性

怀疑IgE介导的食物过敏 怀疑非IgE介导的食物过敏
推荐至专科医生进行OFC

饮食规避2周 饮食规避2~6周

症状改善 症状无改善 症状改善

OFC 自行食物再引入

未出现
阴性 阳性 阳性 阴性 症状 再次出现症状

↓ + T 1

排除 确诊 基本确诊 确诊 排除 可疑此食物过敏
可进行OFC确诊

注：sIgE表示特异性IgE；SPT表示皮肤点刺试验；OFC表示口服食物激发试验

图4食物过敏的诊断流程

眼部瘙痒、结膜充血

有无结膜炎性增生性病变

有 无

季节性发作 常年性发作 有无角膜接触镜佩戴史及异物刺激史

无 有

不伴特应性皮炎 伴特应性皮炎 不伴特应性皮炎

季节性过敏性结膜炎 常年性过敏性结膜炎 特应性角结膜炎 春季角结膜炎 巨乳头性结膜炎

图5过敏性结膜炎的诊断流程

指南与共识构建的系统性方案，涵盖治疗、预防、患

者教育等多个环节[46]。该疾病病程漫长、病情复

杂，尤其对于中重度且合并多种共病的患者，亟需

突破传统单学科诊疗模式和思维的限制，建立多学

科协作(multidisciplinaryteam，MDT)管理体系。通

过整合多学科专业资源，为患者提供全面、连续且

个体化的全程管理。MDT理念应贯穿从初诊评估

至长期随访的每一阶段（图6）。

在明确AD诊断后，MDT协作路径不仅需评估

疾病严重程度，还应系统筛查患者的过敏原致敏

谱、共病情况、心理社会负担，并充分了解患者及其

家庭的治疗期望与偏好，以此为基础共同制定个体

化治疗目标46。对于疾病控制不佳或出现呼吸道、

消化道等多系统共病的AD患者，MDT机制可协助
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湿疹样皮损与瘙痒

皮肤科/变态反应科就诊

医患沟通:详细了解皮损形态和分布，皮损面积，病史，病程演变过程，家族史，合并
症，瘙痒发作时间及发作次数，对睡眠、日常生活和情绪的影响等

就诊

如有必要进行外周血EOS计数、血清总IgE、过敏原sIgE、
嗜酸粒细胞阳离子蛋白及斑贴试验等检测

患者是否有合并症，或具有其他特应性
疾病临床表现

无
有
↓

根据患者的病史及临床特征，变态反应科、皮肤科、耳鼻喉料、呼吸科、老年科、内科、全科、儿科、消化内科、胃肠外科、精神科等共病相关专家，
进行MDT管理

·皮肤红斑、全身潮

红、风团、血管神

经性水肿、瘙痒等

皮肤症状
·恶心、呕吐、拒

食、腹痛、腹泻等
·反复发作性喘息、

胃肠道症状；
·阵发性喷嚏、清水 气促，伴或不伴胸 眼痒、异物感及结 ·持续性腹泻、腹·慢性咳嗽、咳痰、 ·喷嚏、流涕、鼻
样涕、鼻痒与鼻塞； 闷或咳嗽，夜间及 呼吸困难； 膜囊分泌物增多； 痛、直肠出血/便

塞、声音嘶哑、喘 ·腹痛、恶心呕吐、
·可伴有眼痒、流 晨间多发； ·结膜充血，伴不同 血、关节炎和肛瘘·部分患者表现为明 息和咳嗽等呼吸系 胃灼热、体重减轻
泪、眼红和灼热感 ·双肺可闻及散在或 程度的结膜水肿； 等

显的胸闷与喘息 统症状；
等眼部症状 弥漫性哮鸣音，呼 ·结膜乳头

·眼痒、结膜充血、
气相延长 眼泪增多和眶周水

肿等眼部症状；
·严重时可出现心动

过速、低血压、四

肢厥冷等过敏性休
克症状

诊断 皮肤科、变态 变态反应科、呼吸科、皮肤科、儿科、 眼科、 消化内科、变态反
变态反应科、耳鼻喉科、呼吸科等

反应科等 消化内科等 变态反应科等 应科、胃肠外科等

·过敏原皮肤试验阳性(SPT 可变气流受
·结膜刮片或印迹

中国青少年 与皮内试验） 限的客观检
·肺功能检测 细胞学检查（EOS检

成人AD诊断 ·血液检查（血清总IgE检测 查，包括：
出率>2个/HPF)

标准（张氏标 血清特异性IgE检测） ·支气管舒张 （吸入支气管 ·SPT阳性 ·内窥镜检查

舒张剂后 ·角膜活体共聚焦
准 ·鼻激发试验阳性 试验阳性； ·血清特异性IgE检 ·X线造影技术

·食管活检显示组 显微镜检查（球结·中国婴儿/儿 ·其他检查（鼻分泌物涂片 ·支气管激发 FEV/FVC< 测 ·MRI
0.7) 织学上以EOS为主 膜、中央角膜上皮

童AD诊断标 细胞学检查、鼻灌洗液中 试验阳性； ·PT阳性 ·CT
的炎症 ·泪液或血液IgE抗

准（姚氏标准） 过敏原特异性IgE和嗜酸粒 ·PEF平均每 ·通过影像学 ·OFC阳性 ·实验室常规检查

检查、实验 (≥15 EOS/HPF) 体检测·Williams诊断 细胞阳离子蛋白测定、血 日昼夜变异 ·血常规检查 （血液检查、粪便检
·过敏原应激试验

标准 清过敏原组分特异性IgE检 率>10%，或 室检查排除 ·消化科相关检查 查
阳性Hanifin-Rajka 测、外周血嗜碱粒细胞活 PEF周变异率 其他疾病

>20% ·皮肤试验和灌注
诊断标准 化试验、FnNO检测、鼻阻

激发试验
力检查等） ·FeNO检测

+

诊断AD 诊断AR 诊断哮喘 诊断慢阻肺 诊断FA 诊断EoE 诊断过敏性结膜炎 诊断IBD
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医患双方详细分析寻找发病病因和诱发加重因素（包括非特异性诱发因素与特异性过敏原诱发因素）

·AD：SCORAD评分、EASI评分、IGA评分、瘙痒程度VAS评分、PP-NRS评分、DLQI评分、ADCT评分、POEM评分、实验室检查[血清IgE（血清总IgE与
血清特异性IgE检测、外周血EOS、血清胸腺活化调节趋化因子：

·AR：TNSS评分、ROLO评分、RCAT评分、ARCT评分、CARAT评分、血液检查（血清总IqE与血清特异性IgE检测）；

·哮喘：临床症状评估（ACT评分、ACQ-5/6/7评分）、肺功能评估（FEV）、FeNO水平检测、实验室检查（痰EOS、外周血EOS、血清总IgE和过敏原特

异性IgE、SPT）；

·慢阻肺病：症状评估（mMRC评分、CAT评分）、肺功能评估（气流受限严重程度，如FEV%）、急性加重风险评估、血常规检查（嗜酸粒细胞计数）；

·FA:DEFASE评分、血常规检查、SPT、血清过敏原检测、PT、OFC；

·EoE：I-SEE评分、胃镜和钡餐检查、SPT、血清过敏原检测、食物斑贴试验；

过敏性结膜炎：DECA标准、结膜刮片或印迹细胞学检查、SPT、血清过敏原检测：

·IBD：内镜和影像学检查、DSI评分、改良Truelove和Witts标准、改良Mayo评分（用于疗效）、CDAI评分、CDEIS评分与SES-CD评分（用于科研）、炎

症实验室标志物（如血清CRP水平）；

心理疾病：抑郁自评量表PHQ-9评分、焦虑自评量表GAD-7评分、ADHD自评量表ASRS-v1.1评分、HAMD与HAMA（需要由专业人员评估）

医患共商短期和长期治疗目标

患者教育
医患共识

短期目标 长期目标
治疗目标

缓解瘙痒，清除皮损，改善生活质量（睡眠、情绪、 瘙痒持续控制，皮损持续改善，疾病长期控制，避免

日常生活、工作等）等 或减少复发，持续改善患者生活质量等

皮肤护理：
合理洗浴，外用保湿润肤剂 避免触发和加重因素 患者教育 良好的生活习惯

诱导治疗
（12~16周）

中重度AD： AD共病的治疗：
轻度AD：

系统治疗：抗IL-4Rα，JAK抑制剂，系统免疫抑制剂 ·常用治疗药物包括局部治疗与
·局部治疗：TCS、TCI、PDE-4

（如环孢素，甲氨蝶呤，硫唑嘌呤），系统糖皮质激素 系统治疗，如抗组胺药、抗
抑制剂等

（仅用于短期控制急性症状） IL-4Rg单抗、JAK抑制剂、免
儿童避免使用强效TCS，老年

·NB-UVB/UVA1光疗 疫抑制剂与系统应用激素、抗
应用需注意不良反应

·局部治疗：TCS、TCI、PDE-4抑制剂等 IgE单抗、AIT等

第12、16周随访，基于患者满意

度、达标治疗目标、药物安全耐受

性评估疾病控制是否达到目标
判断疾病
控制情况

否
医患沟通是否达成短期治疗目标 调整用药方案，重新诱导治疗

是

医患双方共同参与。医方包括皮肤科、变态反应科、呼吸科等MDT团队，必要时需

耳鼻喉、眼科、营养科、儿科、精神科等医护人员共同参与

患者管理
第6、9、12个月随访，持续评估长期控制情况，并关注 复发

维持治疗 重复以上路径
AD非特应性合并症的风险因素

持续缓解且治疗耐受好

继续维持治疗

注：EOS表示嗜酸粒细胞；IgE表示免疫球蛋白E；sIgE表示特异性免疫球蛋白E；AD表示特应性皮炎；SPT表示皮肤点刺试验；FnNO表

示鼻呼出气一氧化氮；FeNO表示呼出气一氧化氮；PEF表示呼气峰值流量；FEV表示第1秒用力呼气容积；FVC表示用力肺活量；PT

表示斑贴试验：OFC表示口服食物激发试验；HPF表示高倍视野：MRI表示磁共振成像：CT表示计算机断层扫描技术：AR表示过敏性

鼻炎；FA表示食物过敏；EoE表示嗜酸粒细胞性食管炎；IBD表示炎症性肠病；SCORAD表示特应性皮炎评分；EASI表示湿疹面积和严

重程度指数：IGA表示研究者整体评分：VAS表示视觉模拟量表：PP-NRS表示峰值瘙痒数字评定量表：DLOI表示皮肤病生活质量指

数；ADCT表示特应性皮炎控制工具；POEM表示患者湿疹自我检查评分量表；TNSS表示鼻炎症状总评分；RQLQ表示鼻结膜炎生活质

量调查问卷；RCAT表示鼻炎控制评估测试；ARCT表示过敏性鼻炎控制测试；CARAT表示过敏性鼻炎与哮喘控制测试；ACT表示哮喘

控制测试：mMRC表示改良版呼吸困难指数：CAT表示慢阻肺病患者自我评估测试：DEFASE表示食物过敏严重程度定义：I-SEE表示

嗜酸粒细胞性食管炎严重程度指数；DECA表示过敏性结膜炎共识文件：DSI表示疾病严重程度指数：CDAI表示克罗恩病活动指数：

CDEIS表示克罗恩病内镜严重程度指数；SES-CD表示克罗恩病简化内镜评分；CRP表示C反应蛋白；PHQ-9表示9项患者健康问卷；

GAD-7表示7项广泛性焦虑障碍量表；HAMD表示汉密尔顿抑郁量表；HAMA表示汉密尔顿焦虑量表；ADHD表示注意缺陷多动障碍；

ASRS-v1.1表示成人ADHD自我报告量表（版本1.1）：TCS表示外用糖皮质激素：TCI表示外用钙调磷酸酶抑制剂：PDE-4表示磷酸二酯

酶4；IL表示白细胞介素；JAK表示Janus激酶；NB-UVB表示窄谱中波紫外线；UVA1表示长波紫外线：AIT表示过敏原免疫治疗；MDT

表示多学科诊疗团队

图6特应性皮炎多学科全病程管理路径
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表3AD常见共病的诊断

疾病名称 临床表现 建议就诊的相关科室 诊断/辅助诊断

AR [49] 阵发性喷嚏、清水样涕、鼻痒与 变态反应科、耳鼻咽喉科等 过敏原皮肤试验阳性（SPT、皮内试验）

鼻塞 血液检查（血清总IgE、特异性IgE检测）

可伴有眼痒、流泪、眼红和灼热感 鼻激发试验阳性

等眼部症状 其他检查（包括鼻分泌物涂片细胞学检查、鼻灌洗液中

过敏原特异性IgE和嗜酸粒细胞阳离子蛋白测定、血

清过敏原组分特异性IgE检测、外周血嗜碱粒细胞活

化试验、FnNO检测、鼻阻力检查等）

哮喘[50-51.64] 反复发作性喘息、气促，伴或不伴变态反应科、呼吸科、儿科等 可变气流受限的客观检查，包括：（1）支气管舒张试验阳

胸闷或咳嗽，夜间及晨间多发 性；（2）支气管激发试验阳性；（3）PEF平均每日昼夜

双肺可闻及散在或弥漫性哮鸣 变异率>10%（儿童≥13%）

音，呼气相延长 FeNO检测

慢阻肺病[53-54] 慢性咳嗽、咳痰、呼吸困难 呼吸科、变态反应科、老年医学肺功能检测（吸入支气管舒张剂后FEV/FVC<0.7）

反复下呼吸道感染 科、内科、全科医学科等 通过影像学检查、实验室检查排除其他疾病

高危因素暴露史

FA[65-66] 皮肤红斑、全身潮红、风团、血管 变态反应科、皮肤科、呼吸科、SPT阳性

神经性水肿、瘙痒等皮肤症状 儿科等 血清特异性IgE检测

恶心、呕吐、拒食、腹痛、腹泻等胃 PT阳性

肠道症状 OFC阳性

喷嚏、流涕、鼻塞、声音嘶哑、喘息 血常规检查

和咳嗽等呼吸系统症状 消化科相关检查

眼痒、结膜充血、眼泪增多和眶周

水肿等眼部症状

严重时可出现心动过速、低血压、

四肢厥冷等过敏性休克症状

EoE[58] 腹痛、恶心呕吐、胃灼热、体重消化科、变态反应科等 食管活检显示组织学上以EOS为主的炎症（≥15

减轻 个/HPF）

AC[59, 67] 眼痒、异物感及结膜囊分泌物增多眼科、变态反应科等 结膜刮片或印迹细胞学检查（EOS检出率>2个/HPF）

结膜充血，伴不同程度的结膜水肿 角膜活体共聚焦显微镜检查（球结膜、中央角膜上皮）

结膜乳头 泪液或血液IgE抗体检测

过敏原结膜激发试验阳性

IBD[60-61, 63] 持续性腹泻、腹痛、便血、关节炎消化科、胃肠科、变态反应科、内镜检查

和肛瘘等 普外科等 X线造影技术

MRI
CT

实验室常规检查（血液检查、粪便检查）

注：AR表示过敏性鼻炎；SPT表示皮肤点刺试验；IgE表示免疫球蛋白E；FnNO表示鼻呼出气一氧化氮；PEF表示呼气峰值流量：FeNO表示呼

出气一氧化氮；FEV表示第1秒用力呼气容积；FVC表示用力肺活量；FA表示食物过敏；PT表示斑贴试验；OFC表示口服食物激发试验；EoE表示

嗜酸粒细胞性食管炎；EOS表示嗜酸粒细胞；HPF表示高倍视野；IBD表示炎症性肠病；MRI表示磁共振成像；CT表示计算机断层扫描技术

其及时转诊至变态反应（过敏）科、呼吸科、耳鼻咽

喉科、消化科等相关专科，并完成相应专科评估（如

肺功能、鼻内镜等检查）。通过MDT协同干预，有

助于实现共病的早期识别与干预，从而阻断或延缓

“特应性进程”，发挥疾病修饰作用，最终达到共病

防控的目标[30]。
C

（一）AD与AD常见共病的治疗

1.AD的治疗：由于AD对患者的影响是多维度

的，在制定个体化治疗目标时，应综合考虑年龄、共

病情况、治疗依从性、用药偏好及经济条件等因素，

并充分兼顾患者的实际需求，如缓解瘙痒、改善皮

损、实现疾病控制、提升日常生活质量以及避免或

减少复发等[46]。早期系统干预可能有助于最大限

度地减少AD患者的全身炎症，阻断“特应性进程”，

中断瘙痒一搔抓循环，并预防共病的发生[79]
O

目前AD的治疗建议根据疾病严重程度进行

“阶梯治疗”（图7）[46.80]。患者健康教育是启动治疗
的首要步骤，患者及其家属应充分了解AD慢性、复

发性及顽固瘙痒的临床特征，掌握规避诱因的方

法，并理解治疗方案应随疾病严重程度进行阶梯式

调整。
合理的洗浴和润肤是所有患者最基本的护理

和治疗方法。外用糖皮质激素（topical
corticosteroids，TCS）、外用钙调磷酸酶抑制剂

（topicalcalcineurininhibitors，TCI）、外用磷酸二酯

酶4（phosphodiesterase4，PDE-4）抑制剂等局部治
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表4治疗前评估工具

治疗前评估
疾病名称

严重程度评估 实验室指标

AD[46] SCORAD评分、EASI评分、IGA评分、瘙痒程度VAS评分、 血清IgE（总IgE和特异性IgE检测）外周血EOS、血清TARC

PP-NRS评分DLQI评分、ADCT评分、POEM评分

AR[ 68-69] TNSS评分、RQLQ评分、RCAT评分、ARCT评分、CARAT评分血清IgE（总IgE和特异性IgE检测）外周血EOS、SPT、鼻分

泌物

哮喘[50-51] 临床症状评估（ACT评分、C-ACT评估）、肺功能评估（FEV）、痰EOS、外周血EOS、血清总IgE和特异性IgE、SPT
FeNO水平检测

慢阻肺病[54] 症状评估（mMRC评分、CAT评分），肺功能评估（气流受限严血常规检查（EOS计数）

重程度，如FEV%），急性加重风险评估

FA[66, 70] DEFASE评分 血常规检查、SPT、血清过敏原检测、PT、OFC

EoE[71] I-SEE评分、胃镜和钡餐检查 SPT、血清过敏原检测、食物斑贴试验

AC[59, 72] DECA标准 结膜刮片或印迹细胞学检查、SPT、血清过敏原检测

IBD[60.73] 内镜和影像学检查、DSI评分、改良Truelove和Witts标准、改 炎症实验室标志物（如血清CRP水平）

良Mayo评分、CDAI评分、CDEIS评分、SES-CD评分

心理疾病[74-78] 抑郁自评量表PHQ-9评分、焦虑自评量表GAD-7评分、ADHD

自评量表ASRS-v1.1评分、HAMD与HAMA（需要由专业人

员评估）

注：AD表示特应性皮炎；SCORAD表示特应性皮炎评分：EASI表示湿疹面积和严重程度指数：IGA表示研究者整体评分：VAS表示视觉模

拟量表：PP-NRS表示峰值瘙痒数字评定量表：DLQI表示皮肤病生活质量指数：ADCT表示AD控制工具：POEM表示患者湿疹自我检查评分量

表；IgE表示免疫球蛋白E；EOS表示嗜酸粒细胞；AR表示过敏性鼻炎；TNSS表示鼻炎症状总评分；RQLQ表示鼻结膜炎生活质量调查问卷；

RCAT表示鼻炎控制评估测试；ARCT表示过敏性鼻炎控制测试；CARAT表示过敏性鼻炎与哮喘控制测试；ACT表示哮喘控制测试；FEV表示

第1秒用力呼气容积：FeNO表示呼出气一氧化氮：SPT表示皮肤点刺试验；mMRC表示改良版呼吸困难指数：CAT表示慢阻肺病患者自我评估

测试：FA表示食物过敏：DEFASE表示食物过敏严重程度定义；PT表示斑贴试验；OFC表示口服食物激发试验：EoE表示嗜酸粒细胞性食管炎：

I-SEE表示嗜酸粒细胞性食管炎严重程度指数：DECA表示过敏性结膜炎共识文件：IBD表示炎症性肠病：DSI表示疾病严重程度指数：CDAI表

示克罗恩病活动指数；CDEIS表示克罗恩病内镜严重程度指数；SES-CD表示克罗恩病简化内镜评分；CRP表示C反应蛋白；PHQ-9表示9项患

者健康问卷：GAD-7表示7项广泛性焦虑障碍量表：HAMD表示汉密尔顿抑郁量表；HAMA表示汉密尔顿焦虑量表；ADHD表示注意缺陷多动

障碍：ASRS-v1.1表示成人ADHD自我报告量表（版本1.1）：TARC表示胸腺活化调节趋化因子

重度
SCORAD>50或持续性湿疹

中度
SCORAD25~50或复发性湿疹

轻度 ·住院评估并强化治疗
SCORAD<25或一过性湿疹 外用TCS、TCI和PDE-4抑制剂控制 ·生物制剂：抗IL-4Ra单抗

症状并主动维持治疗，湿包治疗基线 ·系统免疫抑制剂：环孢素、甲氨蝶
·NB-UVB/UVA1光疗

基础疗法 呤、硫唑嘌呤、吗替麦考酚酯
外用TCS、TCI和PDE-4抑制剂对症 ·必要时口服抗组胺药治疗合并过敏 ·JAK抑制剂

·健康教育 治疗为主 性疾病或尝试辅助止痒 短期系统糖皮质激素
·合理洗浴与润肤 ·必要时口服抗组胺药治疗合并过敏 ·上述治疗不耐受或不适宜，可系统

·寻找并避免或回避诱发加重因素 性疾病或尝试辅助止痒 抗炎治疗
（非特异性因素、过敏原回避等

注：SCORAD表示特应性皮炎评分：TCS表示外用糖皮质激素；TCI表示外用钙调磷酸酶抑制剂；PDE-4表示磷酸二酯酶4：NB-UVB表示

窄谱中波紫外线：UVA1表示长波紫外线1：IL表示白细胞介素：JAK表示Janus激酶

图7特应性皮炎的阶梯治疗

疗药物是AD药物治疗的基石46]。对于轻中度AD

患者，在基础治疗的前提下，应根据皮损表现及部

位，选择适宜强度的TCS、TCI或PDE-4抑制剂以控

制症状[46]。此外，局部Janus激酶（JanusKinase，

JAK）抑制剂也可用于AD的治疗，如1.5%芦可替

尼乳膏与0.25%迪高替尼软膏已分别在美国和日

本批准用于AD的治疗[80]。根据《AD治疗药物应用
O

管理专家共识（2024版）》建议，AD患者皮损得到控

制后，应在易复发的原有皮损区间歇性使用外用药

物，同时全身外用保湿润肤剂[80；处于急性加重期

或属于顽固性中重度AD，可考虑短期湿包治疗；光

疗适用于12岁以上中重度儿童及成人患者的慢性

期及苔藓化皮损[80]
。

轻中度AD患者如需辅助止痒可口服抗组胺

药[80]。组胺是公认的I型超敏反应的重要介质[81]
C

抗组胺药通过与组胺受体结合，缓解由组胺引起的
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皮肤瘙痒等症状[82]。对于瘙痒明显或伴有睡眠障

碍的患者，可尝试选用第一代抗组胺药如苯海拉明

（成人25mg/次，一日2~3次）氯苯那敏（成人4mg/

次，3次/d）和异丙嗪（成人12.5mg/次，4次/d）

等[46.61.83]。由于第一代抗组胺药可透过血脑屏障一

产生中枢抑制，不建议长期使用（一般用药1

周）[46.61]。对于伴有特应性共病的患者，推荐使用

第二代抗组胺药如氯雷他定（成人及12岁以上儿

童10mg/次，1次/d）西替利嗪（成人5~10mg/次，

1次/d）等。第二代抗组胺药不易透过血脑屏障，中

枢抑制效应低，可小剂量长期用药，病情缓解后采

用间歇给药维持，直至停用[46.61]。若第二代抗组胺

药治疗1~2周效果不佳，可考虑增加药物剂量2~

4倍，或换用或联合不同结构的第二代抗组

胺药[84-85]
。

推荐意见3：基于专家共识与现有临床经验，

推荐口服抗组胺药作为AD瘙痒的辅助治疗（B，弱

推荐）。

对于重度AD患者应尽早启动系统抗炎治疗，

并联合局部外用药、光疗等。系统抗炎药物主要为

生物制剂（如抗IL-4Rα单抗）、JAK抑制剂、传统免

疫抑制剂和短期糖皮质激素。在药物可及的情况

下，生物制剂可作为局部外用药控制不佳或不适用

外用药的中重度患者的一线系统治疗选择[80
□

抗IL-4Rα单抗度普利尤单抗是全球首个用于

治疗中重度AD的靶向生物制剂[86，司普奇拜单抗

作为全球范围内第二个获批上市的中国自主研发

的抗IL-4Rα单抗，两者均能通过同时阻断IL-4和

IL-13信号通路，有效抑制2型炎症反应[87]。目前，

度普利尤单抗在我国获批用于外用药控制不佳或

不建议使用外用药的6个月及以上儿童和成人中

重度AD的治疗，司普奇拜单抗已获批用于外用药

控制不佳或不适合外用药治疗的成人中重度AD，

具体用法用量应参照相关药品说明书。需注意的

是，度普利尤单抗治疗AD中最常见的不良反应包

括注射部位反应、眼部并发症（如干眼症、结膜炎

等）、关节痛以及口腔疱疹[88]。该药物还可能导致

EOS升高[88]，治疗期间应密切监测血常规中EOS水

平。另有研究提示，老年AD患者在使用度普利尤

单抗时需关注皮肤T细胞淋巴瘤风险监测[89]。司

普奇拜单抗治疗过程中，最常见的不良反应为结膜

炎和注射部位反应[。尤其值得关注的是，此类生
物制剂的应用可能促使AD患者的炎症反应向

Th1或Th17型偏移。因此，在临床实践中应审慎选

择适合生物制剂治疗的患者，并注意预防与监测潜

O

在的“免疫偏移”现象[]

JAK抑制剂通过抑制激酶结构域，阻断

JAK-STAT信号通路，适用于其他系统治疗控制不

佳的难治性中重度AD患者。对于年龄<65岁，且

无心血管事件、血栓形成、肿瘤及感染风险的患者，

可考虑将JAK抑制剂作为二线治疗选择[80]。目前，
O

国内已获批用于AD治疗的口服JAK抑制剂包括乌

帕替尼、阿布昔替尼和艾玛昔替尼。其中，乌帕替

尼与阿布昔替尼获批用于成人和12岁及以上青少

年，艾玛昔替尼目前获批用于成人。巴瑞替尼在部

分国家/地区已获批AD适应证，但尚未在国内获批

用于该疾病治疗[80]。对于接受生物制剂治疗后疗

效不显著，或在治疗期间出现重度持续性结膜炎、

面颈部红斑，以及因“免疫偏移”诱发银屑病的患

者；或伴发非特应性共病如斑秃、白癫风的患者，可

考虑转为JAK抑制剂治疗[92。然而，部分JAK抑制

剂的临床应用过程中，有报道存在增加严重感染、

恶性肿瘤、主要不良心血管事件、血栓栓塞事件以

及胃肠道出血等严重不良事件的风险[93]。因此，在
启用相关药物治疗前，应全面评估患者的基本情

况，常规筛查内容包括年龄、吸烟史、结核、乙型肝

炎、带状疱疹感染史、既往肿瘤史、心血管疾病及血

栓形成风险等。对存在高危因素的患者，在用药期

间需加强监测与管理[94]
O

在的“免疫偏移”现象[]

推荐意见4：基于现有循证证据及专家共识，

对于外用药物控制不佳或不建议使用外用药物的

6个月及以上儿童与成人中重度AD患者，推荐使

用符合适用年龄的抗IL-4Rα单抗系统治疗。在充

分评估相关风险后，对于其他系统治疗（如免疫抑

制剂或生物制剂）应答不佳或不适应上述治疗的成

人和12岁以上青少年的难治性、中重度AD患者，

推荐使用符合适用年龄的阿布昔替尼、乌帕替尼或

艾玛昔替尼治疗（A，强推荐）。

对于重度且常规疗法难以控制的AD患者，可

考虑使用环孢素、甲氨蝶呤、硫唑嘌呤等免疫抑制

剂，其中仅环孢素获批AD适应证[80。环孢素通常

以3~5mg·kg-·d的剂量起始，分两次口服，病情

控制后应逐渐减量，并以最小有效剂量0.5~

1mg·kg-1·d-维持，总疗程不宜超过2年。甲氨蝶呤的

常用剂量为每周10~15mg，可顿服或分两次服用

服用硫唑嘌呤前建议进行基因多态性检测，以评估
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用药后发生骨髓抑制的风险，并根据检测结果选择

最安全的起始剂量：正常情况下，建议从低剂量50

mg/d开始，最终到达100mg/d[95]。免疫抑制剂治疗

通常需持续6个月以上95]。系统性糖皮质激素仅

适用于病情严重、其他药物难以控制的急性发作期

患者短期应用95]，通常不应超过2周，不可作为长

期维持治疗的手段[80]
C

2.AR的治疗：AR的治疗方法包括对因治疗与

对症治疗。过敏原免疫治疗（allergen

immunotherapy，AIT)是世界卫生组织推荐的目前

唯一能改变过敏性疾病自然进程的对因治疗措施，

主要包括皮下免疫治疗（subcutaneous

immunotherapy，SCIT）和舌下免疫治疗（sublingual
immunotherapy，SLIT)两种方式[%]。而对症治疗包

括药物治疗与外科治疗（辅助治疗）等[49]。《中国AR

诊断和治疗指南（2022年版）》指出AR常用治疗药

物可分为一线用药与二线用药[49]。无论是口服还

是鼻用，第二代抗组胺药均为一线用药，推荐使用。

此外，鼻用糖皮质激素及口服白三烯受体拮抗剂也

属于推荐使用的一线用药。口服或鼻用肥大细胞

膜稳定剂、口服糖皮质激素、鼻用减充血剂以及抗

胆碱能药物则为二线用药，建议酌情使用。其中，

白三烯受体拮抗剂因存在神经精神方面的严重不

良事件风险，包括自杀倾向等，受到美国食品和药

物监督管理局（foodanddrugadministration，FDA）

的黑框警告，不推荐单独用于AR的治疗[97]。相关

国际共识指出，抗IgE单抗和抗IL-4Rα单抗治疗在

控制AR鼻部症状方面疗效显著，可成为未来治疗

难治性AR的新选择[97]。目前，抗IL-4Rα司普奇拜

单抗在国内已获批用于治疗鼻用糖皮质激素联合

抗组胺药物治疗后症状控制不佳的成人中重度季

节性过敏性鼻炎。

3.哮喘的治疗：2025年GINA推荐根据不同年

龄段给予阶梯治疗方案（图8）[50。国内成人和儿

童哮喘防治指南或规范化治疗建议的推荐与其类

似[51。对于已明确可诱发哮喘发作的过敏原或其

他非特异性刺激因素，应采取相应的环境控制措

施，尽量减少暴露，这是哮喘综合防治中的重要环

节，能够降低急性发作风险并改善疾病控制[5。对

于AR、哮喘等呼吸道共病患者推荐鼻用糖皮质激

必要时需确认诊断

评估 ·症状控制&可变的危险因素

·症状 ·合并症
个性化哮喘管理 ·急性发作 ·吸入技术&依从性

根据患者个人需求进行 ·副作用 ·患者偏好与目标
评估、调整与回顾 ·合并症

回顾 调整·肺功能 ·可变的风险因素与合并症
·考虑生物标志物 ·非药物管理策略

患者（和家长/照 ·治疗药物（如下，包括ICS）
护者）满意度 ·患者教育&技术培训

步骤5
附加LAMA

步骤4 根据表型评估，考虑高剂量
步骤3

治疗首选路径1： 步骤1-2 中等剂量ICS-福莫 ICS-福莫特罗维持治疗，±抗
低剂量ICS-福莫

首选控制药物与缓解药物与SABA相 按需使用低剂量 特罗维持治疗 IgE、抗IL-5/5R、抗IL-4Ra、
特罗维持治疗ICS-福莫特罗 抗TSLP

比，ICS-福莫特罗是降低急性发作风

险的更方便的缓解药物方案
缓解药物：按需使用低剂量ICS-福莫特罗

步骤5
附加LAMA

步骤3 步骤4 根据表型评估，考虑高剂

治疗首选路径2： 步骤2
步骤1 低剂量ICS-LABA 中等剂量ICS-LABA 量ICS-LABA维持治疗，

低剂量ICS
备选控制药物与缓解药物将SABA作为 使用SABA时 维持治疗 维持治疗 ±抗IgE、抗IL-5/5R、抗

维持治疗
缓解药物方案给予之前，应考虑患者 给予ICS IL-4Ra、抗TSLP

是否具有良好的依从性，能够每日进
行控制治疗 缓解药物：按需使用ICS-SABA，或按需使用SABA

非药物治疗策略包括戒烟、体育锻炼、肺部康复训练和接种疫苗；

AIT，如HDMSLIT：适用于临床有相关过敏反应且哮喘控制不佳（但病情稳定）的患者；

其他控制药物（如：在步骤4时加LAMA、附加LTRA）在疗效或安全性方面的证据不如路径1和2充分。OCS维持治疗仅作为最后手段。

注：ICS表示吸人性糖皮质激素：LAMA表示长效抗胆碱能药物：IgE表示免疫球蛋白E：IL表示白细胞介素：TSLP表示胸腺基质淋巴细

胞生成素；LABA表示长效β受体激动剂；SABA表示短效β受体激动剂；LTRA表示白三烯受体拮抗剂；HDM表示屋尘螨；SLIT表示舌

下过敏原免疫疗法：OCS表示口服糖皮质激素

图8成人和青少年（12岁及以上）哮喘患者阶梯治疗方案
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素、联合吸入或雾化激素、ICS或按需使用ICS+长

效β受体激动剂（long-actingβagonist，LABA）、

ICS+LABA+长效抗胆碱能药物（long-acting

O

muscarinicantagonists,LAMA）等治疗方案[49,51]
号

近年来，生物制剂作为精准靶向药物对提高哮

喘的诊治和管理水平具有重要意义。目前，抗IgE

单抗奥马珠单抗已在国内外获批，用于治疗IgE介

导的过敏性哮喘。抗IL-4Rα单抗度普利尤单抗在

国内外也已获准，作为12岁及以上青少年和成人

哮喘的维持治疗，适用于以下情况：经中高剂量吸

入性糖皮质激素联合其他控制药物治疗后仍控制

不佳的2型炎症性哮喘，以及口服糖皮质激素依赖

性哮喘。此外，抗IL-5单抗美泊利珠单抗在国内外

获批应用于成人和12岁及以上青少年重度嗜酸性

粒细胞性哮喘的维持治疗。抗IL-5R单抗本瑞利

珠单抗同样已在国内外获批，用于6岁及以上重度

嗜酸性粒细胞性哮喘患者的维持治疗

4.慢阻肺病的治疗：慢阻肺病的治疗应综合评

估气流阻塞的严重程度、疾病症状、急性发作史、风

险因素及共病等因素，并遵循个体化管理原则[53]

初始治疗应根据症状和急性加重风险，并结合血

EOS水平进行个体化决策评估。对于急性加重低

风险的患者，可根据症状负担选择单一支气管舒张

剂治疗，或采用LABA与LAMA联合治疗方案；对

于急性加重高风险患者，优选LABA+LAMA联合治

疗；若血EOS计数≥300个/μl，则考虑LABA+

LAMA+ICS联合治疗[53]。其中，支气管舒张剂是

《慢性阻塞性肺疾病诊治指南（2021年修订版）》推

荐的基础一线治疗药物[54]。此外，GOLD2025指

出，接受LABA+LAMA+ICS联合维持治疗后仍具有

急性加重风险的患者，若FEV<50%且伴有慢性支

气管炎，可考虑加用罗氟司特治疗；而不吸烟的患

者可考虑附加阿奇霉素[53]。生物制剂抗IL-4Rα度

普利尤单抗和抗IL-5美泊利珠单抗目前均已获批

作为附加维持治疗，用于缓解急性加重、改善肺功

能及呼吸道症状[53]。其中抗IL-4Rα度普利尤单抗

已在国内外获批用于经优化吸入治疗仍控制不佳

且伴有血EOS升高的成人慢阻肺病患者的维持治

疗。而抗IL-5美泊利珠单抗在国内外获批用于未

充分控制的以血EOS升高为特征的慢阻肺病成人

患者的附加维持治疗

嗜酸性粒细胞性哮喘患者的维持治疗

5.FA的治疗：合理饮食回避是食物过敏治疗

最主要的方法，应避食明确过敏的食物，并在专业

医师和营养师指导下进行饮食替代，保证营养素的

摄入[5]。此外，对于食物所致的严重过敏反应，一
线治疗为肌注肾上腺素，二线治疗为糖皮质激素及

抗组胺药[56]
。

目前也在探索更多适用于FA的治疗方案

EAACI与全球过敏和哮喘欧洲网络发表的关于FA

管理指南强调了AIT在FA治疗中的重要性[55.98]
T

AIT能够促进免疫耐受、增加反应阈值以及降低严

重过敏反应的发生风险。目前，在针对花生过敏的

AIT中，唯一获得批准应用的为口服免疫治疗（oral

immunotherapy, OIT ([99]需要强调的是，在实施

AIT前，应常备肾上腺素、抗组胺药、吸入性β受体

激动剂、糖皮质激素等急救药物[55.65]。尽管AIT被

认为是较具前景的FA治疗方法，但目前仍缺乏成

熟的标准化治疗方案，多数应用尚处于临床研究阶

段。因此，在开始治疗前需综合评估适用人群、预

期疗效及费用-效益比等因素[5。此外，根据全球

过敏和哮喘欧洲网络发布的指南，抗IgE单抗、抗

IL-4Rα单抗等生物制剂也可对多种食物过敏合并

其他过敏性疾病产生治疗作用[98]，其中抗IgE单抗

已获美国FDA批准用于FA的治疗

6.EoE的治疗：治疗药物包括质子泵抑制剂

（推荐剂量为奥美拉唑40mg/d或同等剂量的其他

ICS，至少维持8~12周）与以布地奈德口服混悬液

和吸人性氟替卡松为代表的局部糖皮质激素（推荐

剂量为布地奈德0.5~1.0mg/次，2次/d，或同等剂

量）57]。由于局部糖皮质激素停药后复发率较高，

通常需要维持治疗[57]。生物制剂（如抗IL-4Rα单
抗、抗IL-5/IL-5R单抗、抗IL-13单抗等）以及JAK抑

制剂（如托法替布）在治疗EoE方面具有良好的前

景[57.100]。抗IL-4Rα单抗可作为药物和饮食治疗效

果不佳的中重度EoE患者的治疗选择[0]，其中度

普利尤单抗在国外已批准用于EoE的治疗

7.AC的治疗：对于多数患者，AC治疗目标在

于缓解眼痒、结膜充血等临床症状；而对于反复发

作或病情迁延患者，则以控制炎症反应状态为

主59。抗组胺药及肥大细胞稳定剂双效药物（如
0.1%奥洛他定滴眼液、0.05%氮卓斯汀滴眼液、

0.05%酮替芬滴眼液）是治疗AC的首选基础药

物[59]。抗组胺药（如0.05%依美斯汀滴眼液）局部
滴眼仅适用于治疗轻中度AC，对于症状严重或频

发者可联合口服抗组胺药；肥大细胞稳定剂（如

0.1%吡嘧司特滴眼液、2%或4%色甘酸钠滴眼液）

仅适用于AC发作间期的疾病控制；糖皮质激素药

物局部滴眼适用于重度AC和/或病情反复迁延的
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患者，但使用时间不宜过长，并注意随访以避免青

光眼、白内障等不良反应；对重度AC，尤其糖皮质

激素药物不耐受者，可考虑局部免疫抑制剂（如环

孢素、他克莫司)滴眼[59]
。

8.IBD的治疗：UC主要基于病情活动的严重

程度、病变累及的范围和疾病类型（复发频率、既往

对治疗药物的反应、肠外表现等）进行治疗[60.62]
0

对于轻中度活动性UC，建议口服或直肠给予5-氨

基水杨酸（5-aminosalicylicacid，5-ASA）诱导缓解；

若无效，可更换为口服系统糖皮质激素或升级生物

制剂来诱导缓解。对于5-ASA无效或不耐受，特别

是合并机会性感染的轻中度活动性UC患者，可考

虑选择性白细胞吸附治疗。重度活动性UC建议给

予口服或静脉注射糖皮质激素诱导缓解。对于生

物制剂无效的中重度活动性UC患者，可考虑JAK

抑制剂诱导缓解[62]
。

CD的治疗方案主要基于疾病活动严重程度、

既往治疗反应性以及对病情预后的评估[60.63]。开
始治疗前需排查有无全身或局部感染。对于轻度

活动期CD患者，可考虑使用局部或系统糖皮质激

素进行诱导缓解；若患者合并高危因素或传统药物

治疗失败，可考虑使用生物制剂进行诱导缓解治

疗。中重度CD推荐应用系统糖皮质激素、抗肿瘤

坏死因子（tumornecrosisfactor，TNF)单抗、抗α4β

7整合素单抗或抗IL-12/IL-23单抗诱导缓解。抗

TNF单抗治疗失败者可转用选择性JAK抑制剂[3]；

当出现严重并发症或内科治疗无效时应考虑手术

治疗[60]。
L

9.心理疾病的治疗：目前，国内已发布多部针

对抑郁症、焦虑症、睡眠障碍等心理疾病的诊疗指

南。如对于抑郁症患者，5-羟色胺再摄取抑制剂

(selective serotonin reuptakeinhibitors,SSRIs）、5-羟

色胺与去甲肾上腺素再摄取抑制剂（serotonin

noradrenalinereuptakeinhibitors,SNRIs）及去甲肾

上腺素及多巴胺再摄取抑制剂（norepinephrine

dopaminereuptakeinhibitor，NDRI)可作为一线药

物[102；对于出现难以耐受的药物不良反应或治疗

依从性差的焦虑症患者，苯二氮草类抗焦虑药、

5-HT受体部分激动剂、具有抗焦虑作用的抗抑郁

药物（如SSRIs、SNRIs）等可用于焦虑症的治疗[78]；

对于睡眠障碍患者，在病因治疗、失眠认知行为治

疗的基础上，酌情给予药物治疗，如短中效的苯二

氮草类受体拮抗剂（benzodiazepinereceptoragonist，

BzRAs）或褪黑素受体激动剂、其他BzRAs或褪黑

素受体激动剂、具有镇静作用的抗抑郁药物等[103]

国内禁止超剂量或者无处方销售，必要时建议精神

医学科、心理科医生会诊。

10.AD及共病的多病共治：在AD及其共病的

协同管理中，部分系统治疗药物因其作用机制广

泛，在多种共病中均显示出治疗潜力，为多病共治

提供了可能。临床决策时，建议结合共病类型、严

重程度及患者偏好，优先选择能实现多重获益的方

案，并参考下述推荐意见进行个体化选择。

抗组胺药作为控制特应性疾病的常用药物，其

在缓解症状方面的有效性和常规使用安全性已得

到临床认可。近年来研究进一步表明，部分第二代

非竞争性H1抗组胺类药物可能具有预防AD患儿

哮喘发生及降低血清IgE水平的作用82]。推荐口

服抗组胺药用于AD伴有AR、哮喘、AC、FA等特应

性共病患者瘙痒的辅助治疗。不过，针对其在阻断

特应性进程方面的具体作用及长期应用的系统评

估，仍有待更多高质量研究进一步明确。

推荐意见5：基于专家共识与现有临床经验，

对于AD合并AR、哮喘、AC、FA的患者，推荐使用

第二代抗组胺药辅助治疗（C，弱推荐）。

基于抗IL-4Rα单抗抑制2型炎症反应的作用

机制，多项研究已探索其在AD合并其他疾病中的

临床应用价值。现有证据表明，部分AD合并特应

性共病的患者在接受抗IL-4Rα单抗治疗后，其特

应性进程可获得改善[104-106]。对于期望通过单一系
统治疗方案同时控制AD及多种特应性共病的患

者，抗IL-4Rα单抗可能带来更大临床获益[107] 日
。

前，度普利尤单抗在国外已批准用于AD、哮喘、

EoE、慢阻肺病、慢性鼻窦炎伴鼻息肉等多种2型炎

症性疾病；司普奇拜单抗也在国内获准用于特应性

皮炎、慢性鼻窦炎伴鼻息肉及季节性过敏性鼻炎的

治疗。这些适应症的扩展，均提示该类药物的治疗

价值已不仅限于单一疾病，而是覆盖多种存在共同

炎症通路的特应性及非特应性共病。此外，对于老

年AD患者（≥65岁）或合并非特应性共病（如肝病、

肾病、病毒性肝炎、恶性肿瘤或HIV感染）且需系统

治疗的成人患者，抗IL-4Rα单抗可作为一线治疗

选择[108]
。

推荐意见6：基于现有循证证据及专家共识，

对于AD合并AR、哮喘、EoE、慢阻肺病等疾病且常

规治疗无效的患者，推荐使用抗IL-4Rα单抗系统

治疗（A，强推荐）。



·700· 中华预防医学杂志2026年5月第60卷第5期ChinJPrevMed，May2026,Vol.60,No.5

抗IgE单抗奥马珠单抗已获批用于由IgE介导

的过敏性哮喘以及FA的治疗，且多部指南建议，对

合并哮喘，且经过敏原回避及基础药物治疗效果不

佳的中重度AR患者，可考虑使用奥马珠单抗治

疗[49,109-110]。此外，多项临床研究显示[11-113]，奥马珠
。

单抗对过敏性哮喘合并其他过敏性疾病（如AD）的

患者也显示出治疗潜力。因此，对于AD合并过敏

性哮喘或FA的6岁及以上儿童青少年与成人患

者，推荐采用抗IgE单抗奥马珠单抗治疗。然而，

其在该类复杂共病患者中的确切临床价值，仍需更

多高质量研究进一步验证。

推荐意见7：基于专家共识与现有临床经验，

综合获益与风险评估，对于AD合并过敏性哮证或

FA的6岁及以上儿童青少年与成人患者，推荐使

用抗IgE单抗（奥马珠单抗）治疗(D，强推荐）。

对于AD合并斑秃患者，JAK1抑制剂艾玛昔替

尼在我国已同时获批这两种疾病的适应症。另有

探索性病例报道显示，乌帕替尼治疗AD合并IBD

的患者可同时改善两种疾病的病情，在部分病例中

达到接近完全缓解的效果，这提示其在AD与IBD

共病患者中具有潜在的治疗价值[114]。基于此，对

于合并斑秃、IBD等已获批JAK抑制剂适应证的共

病成人AD患者，推荐在充分规范评估后考虑选用

JAK抑制剂治疗[107]
。

推荐意见8：基于专家共识与现有临床经验，

综合获益与风险评估，对于AD合并有斑秃、IBD等

JAK抑制剂已获批治疗适应证的共病成人患者，推

荐使用JAK抑制剂治疗（C，强推荐）。

AIT在AR、哮喘等气道过敏性疾病中均具有

良好疗效[%，目前已获得多部国内外指南共识的推

荐[49.98.109]。研究证实AIT对AR具有短期和长期疗
产

效，且有可能改变疾病的自然进程，降低AR进展为

哮喘的风险，在一定程度上干预特应性进程[115]
-

近年研究进一步发现，AIT与生物制剂联合治疗可

能产生互补效应，有助于拓展SCIT的适用人群，为

不能耐受或症状控制不佳的患者提供进一步的临

床获益[1]，具有一定应用前景。对于中效外用药

物应答不佳或不耐受的中重度AD患者，若合并

AR、哮喘等气道过敏性疾病，可考虑使用抗IL-4Rα

单抗或抗IgE单抗联合AIT治疗[107]。目前已有度

普利尤单抗及奥马珠单抗分别与AIT联合治疗AD

合并气道过敏的病例报告，初步结果显示联合治疗

可改善患者临床症状，且未增加不良反应发生

率[117-118]。目前AIT联合生物制剂的循证证据以病
例报告和小样本研究为主，未来仍有待更多高质量

研究进一步明确。相关联合治疗方案对特应性皮

炎的长期疾病修饰作用，仍需更长时间的临床观察

进一步确认。

推荐意见9：基于专家共识与现有临床经验，

AIT可作为管理气道过敏性共病的核心对因治疗策

略之一，以实现对特应性进程的早期干预。综合获

益与风险评估，对于中效外用药物应答不佳或不耐

受的中重度AD患者，若合并AR、哮喘等气道过敏

性疾病，可考虑联合AIT作为附加治疗（C，强推荐）。

目前关于免疫抑制剂与系统应用激素在AD共

病人群中的临床证据有限，仅在2023年版EADV

关于AD特殊人群应用系统治疗的专家共识中指

出：基于既往临床经验的回顾性分析，对于合并重

度眼表疾病（如结膜炎、角膜炎、圆锥角膜）或具有

重度眼表疾病既往史的AD患者，可考虑使用免疫

抑制剂[119]
P

推荐意见10：基于现有循证证据及专家共识，

对于重度AD合并重度眼表疾病（如结膜炎、角膜

炎、圆锥角膜）的患者，在评估风险一获益后，可考

虑选用免疫抑制剂（如环孢素、甲氨蝶呤或硫唑嘌

呤）作为系统治疗方案之一（C，弱推荐）。

目前，针对AD及其共病的系统治疗领域，仍存

在多种在研或待批的新型生物制剂与小分子药物，

包括抗IL-13单抗（曲罗芦单抗、来金珠单抗）、抗

IL-33单抗（艾托奇单抗）、抗IL-31α单抗（奈莫利珠

单抗）、抗OX40单抗（GBR830）以及系统性磷酸二

酯酶-4抑制剂（阿普米司特）等[80]。其中，抗
IL-13单抗通过直接阻断关键2型炎症细胞因子

IL-13，抑制其与受体的结合，从而减轻皮肤屏障损

伤、缓解瘙痒并减少炎症细胞浸润[120]。在瘙痒-搔
。

抓恶性循环、皮肤屏障破坏及炎症反应等病理过程

中，IL-31与IL-33均扮演重要角色：IL-33通过致敏

作用与促进表皮内神经纤维增殖来降低瘙痒阈值，

而IL-31则直接作用于感觉神经元，增强瘙痒信号

传导。因此，调节IL-31/IL-33轴的抗IL-31α单抗和

抗IL-33单抗，可能成为部分AD患者的潜在有效治

疗药物[121]。这些新型靶向药物不仅拓展了AD的

治疗选择，更因其作用机制的高度特异性，有望在

合并哮喘、AR等特定共病的AD患者中，实现精准
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的“多病共治”，从而为AD及其共病的临床管理提

供更多治疗策略与发展方向。

（二）三级预防策略

一级预防核心目标是在患者尚未出现皮损表

现之前，采取相应措施以预防AD的发病。现有研

究表明，多种干预措施如常规使用润肤剂、补充不

饱和脂肪酸、口服益生菌、调节饮用水硬度、肠道菌

群移植以及补充维生素D等[81.122]，均显示出一定降

低AD发病风险的潜力。此阶段多学科协作管理团

队应向患儿家庭普及“特应性进程”概念，强调AD

常早于食物过敏、哮喘等发生，以建立早期监测与

干预意识。通过系统健康教育，树立科学护理观

念，从早期阻断或减轻疾病发展轨迹，为全病程管

理奠定坚实基础。

二级预防的核心在于缓解临床症状，并通过系

统性筛查共病以降低其发生风险，是阻断特应性进

程发展的关键环节。此阶段应在建立特应性与非

特应性共病筛查机制的基础上，通过多学科协作团

队对患者实施“阶梯化与个体化”的综合管理，将基

础护理与“主动维持治疗”相结合。对于中重度患

者，应及时升级至系统治疗，以有效控制系统性炎

症，降低其他特应性疾病的发生风险。针对非特应

性共病，中重度AD患者更易伴发代谢性疾病（如肥

胖、高血压、血脂异常等），且与未来心血管事件风

险增加相关，因此建议患者确诊AD后，至少每年进

行一次全面的心血管与代谢风险评估，定期监测血

压、血脂、血糖及体重变化，以实现共病的早期识别

与干预[123]。同时，应倡导健康生活方式，包括控制

体重、均衡饮食、规律运动等，以降低远期代谢性疾

病及心血管疾病风险[124]

三级预防主要针对重度、难治性AD患者，以及

已出现特应性或非特应性共病的患者。其核心目

标是减轻共病负担，改善患者生活质量。此阶段依

托多学科协作团队，构建系统化、整合性的诊疗支

持体系。管理重点在于实现复杂共病的协同诊治，

统筹多学科用药方案，以达成“多病共治”的目标。

通过制定个体化、动态调整的长期管理计划，在团

队的持续协作与患者教育支持下，帮助患者逐步适

应与疾病长期共存的状态，并在症状控制、心理社

会功能及日常活动参与等方面，最大程度地维持和

提升其整体生活质量。

总体而言，三级预防策略分别对应AD的发病

前、发病初期和发病后期，覆盖疾病全周期。目前我

国AD管理方法仍侧重于发病后治疗，但随着AD患

病率上升以及共同的免疫学机制介导下炎症性疾病

共病管理的需求，三级预防的重要性日益凸显。

（三)医生及患者教育

AD的系统性炎症本质要求临床管理必须超越

对单一皮肤症状的控制，进人以多学科共病管理为

核心的“疾病修饰”时代。医生教育的重点在于建

立“多学科、全病程”管理意识，深刻理解AD在“特

应性进程”中的核心地位。临床医生需系统掌握

AD及其特应性和非特应性共病之间的内在关联机

制，在诊疗过程中树立共病筛查意识，并将相关共

病筛查纳入常规评估流程。当识别出存在潜在共

病时，医生应及时启动多学科协作机制，确保患者

获得精准诊断与整合治疗

在治疗策略方面，医生应具备“多病共治”的临

床思维，优先选择能够同时作用于多系统炎症通路

的治疗方案。这种“以患者为中心”的整合治疗策

略，不仅能实现更高层次的疾病控制，更能通过相

关信号通路上游干预改变炎症级联反应，达到疾病

修饰的根本目的，从而改善AD及其共病的长期

病程。

与此同时，患者教育需同步强化“整体健康”理

念。应帮助患者及家属理解AD与各类共病的关

联，使其充分认识到规范管理疾病对预防和改善整

体健康结局的深远意义。教育患者与医疗团队共

同成为疾病全程管理的积极参与者，实现从被动应

对症状到主动管理健康、改善长期生活质量的

转变。

四、结语

AD作为一种典型的特应性疾病，在病程中常

伴随多种特应性或非特应性共病风险的增加，因此

“多学科、全病程"的管理理念日益受到重视。针对

AD患者可能存在的共病问题，从发现到预防疾病

进展进行系统分析与讨论，制定个体化和整体化诊

疗方案，从而实现更优的疾病控制，全面提升患者

生活质量。

目前，我国在AD教育管理的理念与实践方面

仍处于初步探索阶段，临床亟需建立符合中国国情

且切实有效的AD多学科管理模式。本共识基于现

有循证医学证据，构建了AD多学科全病程管理路

径，旨在为其防治提供临床参考。同时强调，通过

共病的系统性管理实现疾病修饰，减轻疾病负担，

是AD全病程管理的重要目标。未来随着循证证据

的不断丰富，AD多学科全病程管理模式将进一步

完善，形成更加系统化、规范化与标准化的管理
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