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摘要摘要

特应性皮炎是最常见的湿疹性炎症皮肤病，通常表现为界限不清的红斑、鳞屑状丘疹和斑块。此
类皮损常见于膝部、肘部和腕部的屈曲表面，并伴有中度至重度瘙痒。本文重点介绍特应性皮炎
的临床表现和治疗方案。其他相关主题涵盖流行病学、发病机制、风险因素、诱因和鉴别诊断。
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特应性皮炎：临床表现和治疗方法特应性皮炎：临床表现和治疗方法

引言引言
特应性皮炎（AD），又称为特应性湿疹，是最常见
的湿疹性炎症性皮肤病，终生患病率约为 15%。1 尽
管各年龄段的人都可能患病，但发病高峰在婴儿期，
90% 的病例发生在 5 岁之前。2 值得注意的是，过去
30 年间 AD 的患病率已增长了两到三倍。3

AD 的发病机制复杂多样，涉及皮肤屏障功能、遗传
因素及环境暴露之间复杂的相互作用。皮肤屏障功
能障碍可表现为经表皮失水增加、皮肤 pH 值升高或
神经酰胺、吸湿剂和结构蛋白水平降低。其他对皮
肤屏障功能构成挑战的因素包括丝聚蛋白（FLG；种
在表皮中结合角蛋白纤维的蛋白质）表达异常或过
度使用肥皂，这些都可增加皮肤渗透性。4 当肥大细
胞和嗜碱性粒细胞对环境抗原过敏时，就会触发 I 型
免疫球蛋白E介导的超敏反应、细胞因子释放和炎症，
通常伴随剧烈的瘙痒感。抓挠皮损会导致皮肤屏障
进一步受损，这就是所谓的“瘙痒 - 抓挠”循环。长
期如此，会导致炎症和苔藓样变。5

鉴于 AD 皮损带来的身体不适和外观影响，患者可能
会面临显著的心理社会挑战，包括社交困扰、尴尬
和活动受限。6 鉴于 AD 对生活质量的潜在影响和发
病率的不断上升，本综述将重点讨论 AD 的临床特征
和现有的治疗方案。

风险因素风险因素
特应性皮炎是由 AD、哮喘和过敏性鼻炎组成的特应

性三联征的一部分。患注意力缺失症的风险因素有

多种，其中最主要的预测因素是家族中有人患过特

应性疾病，尤其是 AD。受影响的基因包括 FLG、TH2
细胞因子群和 LRRC32（主要编码糖蛋白 A 重复序 

列）。7

环境风险因素也已被识别：居住在城市环境中、气

候干燥、紫外线照射少以及饮食中简单碳水化合物

和多不饱和脂肪酸含量高，这些都与 AD 风险增加相

关。7 表 1 总结了与 AD 相关的风险因素。

临床分类临床分类
尽管 AD 的临床表现各异，症状多种多样，但其典型

皮损特征为界限不清、鳞屑状、红斑性丘疹，可凝

聚成斑块，伴有重度瘙痒，最常见于膝部、肘部和

腕部的屈曲表面。表 2 列出了 AD 的临床特征，根据

美国皮肤病学会指南指出了基本特征、主要特征和

次要特征。2 由于 AD 临床表现的广泛多样性，其鉴

别诊断范围广泛，详情见表 3。AD 的分类基于血清

生物标志物（IgE）水平、病情急缓程度以及发病年龄。

AD 的临床表现见图 1。

按血清按血清 IgEIgE 水平分类水平分类

外源型。外源型。外源型亚型的特征是总 IgE 水平升高 

（>200 kU/L），以响应特定的蛋白质过敏原，通常

来自尘螨属，包括屋尘螨和粉尘螨。主要升高的细

胞因子包括白细胞介素 4（IL-4）、IL-5 和 IL-13，以

TH2 反应为特征。外源型亚型源于皮肤屏障功能受损，

约 20% 至 30% 的患者携带致病性 FLG 变体，比内源

型亚型更为常见。9
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内源型。内源型。内源型亚型的特征是总 IgE 水平正常 
（<200 kU/L），并且女性更易患此亚型。主要升高
的细胞因子是干扰素 γ，以 TH1 反应为特征。尽管内
源型亚型的皮肤屏障相对完整，但金属和半抗原仍
能穿透皮肤并引发反应。9

按病情急缓程度分类按病情急缓程度分类

AD 的单个皮损可根据病情的急缓程度分为急性、亚
急性和慢性类别。AD 患者可能在这些不同阶段呈现
各种皮损的组合特征。

急性。急性。急性皮损表现为界限不清的红斑性丘疹、水

疱性丘疹和斑块疹，伴有水疱、渗液和 / 或结痂。也

可能出现广泛的水肿，伴有或不伴有鳞屑。抓挠可

导致糜烂和脓疱，容易出现继发性感染，主要是金

黄色葡萄球菌感染。10

亚急性。亚急性。亚急性皮损表现为界限不清的红斑、鳞屑

状丘疹和斑块。10

慢性。慢性。慢性皮损可因长期反复抓挠和鳞屑而导致苔

藓样变（皮肤增厚，皮肤印记更加明显）。10

按发病年龄分类按发病年龄分类

婴儿期（婴儿期（22 周至周至 22 岁）。岁）。婴儿期发病的 AD 通常表现

为瘙痒性丘疹和囊泡，伴有浆液性渗出和 / 或结痂，

最常见于头部和颈部。皮损通常最初表现为面颊上

的红斑和脱屑，随后扩展至前额、头皮和颈部。由

于蚁行导致的外伤，伸侧表面也常受累。随着时间

推移，抓挠和摩擦可导致结痂和苔藓样变（皮肤表

面增厚和斑纹增多）。8

儿童期（儿童期（22 岁至青春期）。岁至青春期）。儿童期发病的 AD，面部

受累并不明显，相反，足部、脚踝、腕部以及膝部

和肘部的屈侧更常受累。皮损通常是干燥的苔癣化

斑块、丘疹、糜烂（表皮与表皮基底破裂）和 / 或结 

痂。8

成人（青春期后）。成人（青春期后）。与儿童期发病的 AD 相似，成人

期发病的 AD 主要是屈侧区域受累，但面部和颈部更

常受累。皮损通常表现为对称性、干燥、鳞状斑块

和丘疹。常见抓痕和苔藓样变，而结痂和渗出较少 

见。8

风险因素分类风险因素分类 描述描述

遗传 家族史

  -特应性皮炎

  -哮喘

  -过敏性鼻炎

基因

  -FLG
  -LRRC32
  -TH2细胞因子群

环境 饮食（高简单碳水化合物和多不饱和
脂肪酸）

气候干燥

家庭教育水平高

紫外线照射少

5岁前反复接触抗生素

家庭规模小

城市环境

表1 与特应性皮炎患病风险增加相关的因素。

图1 特应性皮炎的临床表现 
A：肘部屈侧有界限不清的红斑和细微鳞屑。B：脚背、脚踝和膝盖下方分布着界限分明的红斑。C：腕部屈侧有界限不清的红斑。 

AA BB CC
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特征和症状特征和症状 描述描述

基本特征基本特征aa

湿疹 -描述出现皮疹、发痒或发炎的皮肤的通用术语

- 按年龄分布： 
儿童：面部、颈部、伸肌 
成人：屈肌 

-不累及腹股沟和腋窝

瘙痒 -强烈的瘙痒感 
- 抓挠或摩擦会加剧AD，随着时间的推移导致皮肤逐渐增厚，并增加继发性感染风险

主要特征主要特征bb

特应性过敏 -个人或家族有AD、哮喘和过敏性鼻炎等过敏性疾病史

-免疫球蛋白E反应性增强 

发病年龄偏早 -最常见发病年龄为3至6个月

-90%的病例发生在5岁之前

干燥病 -无明显炎症区域出现干燥，通常在低湿度环境下 
-常累及腿部，但也可能泛发全身

次要特征次要特征cc

颈前皱褶 颈前中部水平皱褶

旦尼-莫根眶下褶痕 双侧下眼睑下方对称的深色双水平褶痕

毛囊突出 毛囊呈现鹅皮疙瘩样外观

Hertoghe征 反复抓挠导致眉毛外侧三分之一脱落

寻常型鱼鳞病 通常干燥且有大片鳞屑。小腿上也可能出现薄的白褐色鳞屑。通常由FLG基因突变导
致，遗传模式为常染色体半显性遗传

毛发角化病 毛囊周围有厚厚的鳞屑和不同程度的红斑。多在儿童期发病，常见于大腿前侧、手
臂伸侧和脸颊外侧

掌/跖纹过度 褶皱夸张，手掌比脚底更常见；与无效FLG基因突变有关

眶周色素沉着 由于反复水肿和摩擦，眼周皮肤出现灰紫褐色色素沉着

白色糠疹 界限不清的色素减退斑块，伴有细微鳞屑，常见于面部和颈部。最常见于儿童和年
轻成人

白色皮肤划痕症 由于毛细血管过度收缩和局部水肿，用指甲背面抚摸皮肤时会出现发白反应。通常
不伴有风团

首字母缩写：AD，特应性皮炎；FLG，丝聚蛋白。
a 基本特征是指诊断为AD必须具备的特征。 
b 主要特征是指在大多数病例中观察到的特征，可作为诊断AD的依据。 
c 次要特征较为少见，但有助于提示AD诊断。

经授权改编自Maliyar等人（2018）。8 

表2 AD的特征和症状。
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严重程度评分严重程度评分
一旦确诊为 AD，描述疾病的严重程度可以为选择治

疗方案提供指导。最常用的严重程度评分工具是湿

疹面积和严重程度指数评分（EASI）和特应性皮炎

评分（SCORAD）。尽管这两种工具都包括红斑、肿

胀、表皮脱落、苔藓样变和受累身体部位的程度，

但 SCORAD 还考虑了患者的主观测量。11 表 4 总结

了 EASI 和 SCORAD 的严重程度分级。

ADAD 治疗治疗
针对AD皮损有多种治疗方法，旨在缓解患者的症状，

打破“瘙痒 - 抓挠”循环，防止疾病进展及继发性感

染的发生。建议患者定期使用含有润肤剂、吸湿剂

和封包剂的保湿霜，以改善皮肤屏障、缓解瘙痒并

预防未来的发作。12AD 患者应避免使用含香料的产

品，以减少潜在的过敏原接触。讨论识别和避免引

发或加重 AD 皮损因素的重要性。13 常见诱因列表见

表 5，AD 治疗方案概览见表 6。

外用药物治疗外用药物治疗

外用润肤霜。外用润肤霜。定期使用润肤霜是 AD 治疗的基石。润

肤霜可包含吸湿剂、封包剂和润肤剂的组合，有助

于保护皮肤屏障。吸湿剂是一种亲水性物质，能保

持水分；封包剂是一种疏水性物质，能在皮肤上形

成一层物理层，将水分阻隔在其下；润肤剂能填补

死皮细胞之间的空隙，软化皮肤。

润肤霜除了能帮助患者控制活动性 AD 皮损的干燥和

瘙痒，还能延长复发时间。在一项涉及 44 例患者使

用 0.1% 倍他米松乳膏消除 AD 皮损的试验中，使用

含有尿素的保湿霜作为唯一维持疗法的患者平均在

超过 180 天后复发，相比之下，未采取任何维持治

疗的患者平均在 30 天后复发。14

外用皮质类固醇。外用皮质类固醇。皮质类固醇具有抗炎特性，用于

治疗急性发作和瘙痒。在一项涉及 40 例患者的试验

中，连续 4 周每晚使用 0.1% 糠酸莫米松乳膏的患者

的 SCORAD 评分降低了 77%，而凡士林对照组仅降

低了 17%（P<0.001）。15 皮质类固醇根据其效力进

行分类，皮质类固醇的选择应根据患者的年龄、受

影响身体部位和疾病的严重程度而定。一般而言，

弱效皮质类固醇适用于病情较轻、较年轻的患者，

以及面部和皱褶部位（间擦区域）。8 长期外用皮质

类固醇激素会导致皮肤屏障功能进一步降低、皮肤

萎缩、毛细血管扩张和紫癜，并可能诱发或加重酒

渣鼻和口周皮炎。因此，只建议将皮质类固醇用于

复发的短期治疗和症状控制。皮内注射皮质类固醇

也可快速缓解急性发作。

外用钙调磷酸酶抑制剂（他克莫司和吡美莫司）。外用钙调磷酸酶抑制剂（他克莫司和吡美莫司）。

他克莫司和吡美莫司均属于钙调磷酸酶抑制剂，具

有抗炎和保护皮肤屏障的特性，可用于治疗 AD。在

一项试验中，49 例连续 22 天每天两次使用 0.1% 他

克莫司软膏的患者的 EASI 评分降低了 72%，而安慰

剂组降低了 26%（P<0.001）。16 与皮质类固醇不同，

长期使用他克莫司或吡美莫司不会导致皮肤萎缩；

它们可作为减少皮质类固醇用量或维持治疗的选 

项。17 患者在使用时可能会感到灼热或刺痛，但在使

用前将产品放入冰箱冷却可减轻这种感觉。

局部使用磷酸二酯酶局部使用磷酸二酯酶 -4-4 抑制剂（抑制剂（crisaborolecrisaborole）。）。

Crisaborole 是一种磷酸二酯酶 -4 抑制剂，可通过

鉴别诊断鉴别诊断 显著特征显著特征

念珠菌病 皮损通常伴有甲沟炎和念珠菌病。皱褶红斑伴有卫星状丘疹或脓疱。

接触性皮炎 皮损位置和形态取决于接触的过敏原或刺激物类型。边缘界限分明，伴有水肿。

脓疱病 红斑皮损界限分明，伴有蜜黄色结痂，疼痛难忍。

钱币状皮炎 皮损界限分明，最常见于四肢。

银屑病 斑块状皮损界限分明、较厚，常见于伸侧皮肤及外伤部位（科布内现象）。指甲凹陷和
关节受累。常累及婴儿的尿布区域。 

疥疮 可见螨道痕迹和掌跖脓疱。具有传染性。

脂溢性皮炎 皮损通常表现为粉红色斑块，覆有油腻黄白色鳞屑，常呈现出色素减退。无表皮脱落。
婴儿期发病通常在2岁前自愈。 

癣 皮损呈红斑状，界限分明，中央消退，周边扩展。 

表3 特应性皮炎的鉴别诊断和特征。
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下调促炎细胞因子的产生来有效治疗 AD。在一项
涉及 400 例患者的研究中，连续 4 周每天两次使用
2% crisaborole 软膏的患者的 EASI 评分平均降低了
60%，相比之下，安慰剂组的 EASI 评分平均降低了
43%（P=0.0002）。18Crisaborole 通常耐受性良好，
是另一种减少皮质类固醇使用的 AD 治疗选择。

外用抗感染制剂。外用抗感染制剂。在伴有感染或认为微生物因素（如
金黄色葡萄球菌）加重 AD 的情况下，抗感染制剂通
常用作辅助治疗。

夫西地酸和莫匹罗星是针对葡萄球菌和链球菌的抗
生素，如果金黄色葡萄球菌定植是致病因素，则可
有效治疗 AD。在一项涉及 239 例患者的试验中，与
仅使用 2% 夫西地酸乳膏或 1% 氢化可的松乳膏治疗
的患者相比，使用 2% 夫西地酸加 1% 氢化可的松乳
膏治疗的患者在红斑、瘙痒和脱屑等因素方面表现
出显著改善（P=0.009）。19 

用漂白剂（次氯酸钠）浸泡是减少金黄色葡萄球菌
定植的另一种选择。患者可以将四分之一至半杯的
6% 漂白剂溶液加入满缸水中，浸泡 5 min-10 min。 

系统性药物治疗系统性药物治疗

皮质类固醇。皮质类固醇。虽然皮质类固醇可以口服，但通常不
推荐使用，因为停药后会反弹，并且系统使用皮质
类固醇会产生不良反应（如体重升高、糖尿病、肌
肉减少、胃肠出血等）。不过，系统使用皮质类固
醇可能对治疗严重急性发作有益。20

钙调磷酸酶抑制剂（环孢素）。钙调磷酸酶抑制剂（环孢素）。环孢素是一种具有
抗炎特性的钙调磷酸酶抑制剂，可用于治疗对局部
疗法无效的严重或顽固型 AD。在一项涉及 46 例
患者的试验中，连续 6 周每天接受 5 mg/kg 环孢
素治疗的患者的全身严重程度评估评分平均改善了
55%；相比之下，安慰组恶化了 4%（P=0.0002）。
21尽管环孢霉素能迅速缓解症状，但其作用并不持久，
需要进行维持治疗以防止复发。22 肾功能损害是开始
环孢素治疗时需要关注的问题，必须对其进行仔细
监测。

嘌呤类似物（硫唑嘌呤）。嘌呤类似物（硫唑嘌呤）。硫唑嘌呤是一种减少皮
质类固醇使用的免疫抑制剂，可用于治疗包括 AD 在
内的多种炎症性皮肤病。在一项涉及 37 名患者的试
验中，连续 12 周每天接受 2.5 mg/kg 硫唑嘌呤治疗
的患者报告红斑、干燥和苔藓样变等因素平均改善
26%，而安慰剂组仅改善 3%（P<0.01）。23 虽然硫
唑嘌呤在治疗 AD 方面的适应症与环孢素相似，但由
于起效不如后者迅速，在急性发作时不太受青睐。
开始硫唑嘌呤治疗时需要关注肝脏毒性问题。

叶酸抑制剂（甲氨蝶呤）。叶酸抑制剂（甲氨蝶呤）。甲氨蝶呤具有免疫抑制
作用，可低剂量用于抑制中度至重度病例的 AD 症状
和发作。在一项涉及 40 例患者的研究中，证实了甲
氨蝶呤与环孢素同样有效。24 接受 7.5 mg/wk 甲氨蝶
呤治疗的患者的 SCORAD 评分平均降低了 26 分，而
接受 2.5 mg/kg/ 天环孢素治疗的患者则降低了 25 分
（P=0.93）。24 与硫唑嘌呤类似，应考虑肝脏毒性。

严重程度严重程度 EASIEASI评分评分 SCORADSCORAD评分评分

清除 0 0-9.9

轻度 0.1-5.9 10-28.9

中等 6-22.9 29-48.9

重度 23-72 49-103

首字母缩写：EASI，湿疹面积和严重程度指数；SCORAD，特应
性皮炎评分。

表4 EASI和SCORAD严重程度分级。

类型类型 示例示例

空气传播过敏原 动物皮屑、尘螨、霉菌、花粉

过敏性刺激物 硬水、溶剂 

接触性刺激物 香料、羊毛（羊毛脂）

环境 气候变化（如湿度下降、温度降低）、长期热暴露

食物过敏原 蛋、鱼、牛奶、花生、贝类、大豆、小麦

微生物 细菌：假单胞菌属、金黄色葡萄球菌、链球菌属 
酵母和真菌：念珠菌属、马拉色菌属、皮肤癣菌属

生理/心理 压力、出汗

表5 特应性皮炎的诱因和加重因素。
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肌苷单磷酸脱氢酶抑制剂（霉酚酸酯）。肌苷单磷酸脱氢酶抑制剂（霉酚酸酯）。霉酚酸酯
是另一种有效治疗 AD 的免疫抑制剂。在一项预实验
研究中，10 例患者先连续 4 周接受 2 g/d 的治疗，
后又连续 4 周接受 1 g/d 的治疗，结果 SCORAD 评分
下降了 55%（P<0.01）。25 虽然霉酚酸酯的作用不如
皮质类固醇或环孢素迅速，但它可以达到令人满意
的临床控制效果，不良反应较少，可用于维持治疗。

生物制剂。生物制剂。目前，唯一获批用于 AD 治疗的生物制
剂是 dupilumab 和 tralokinumab，这两种药物都以
IL-13 信号通路为靶点。不过，还有许多其他生物制
剂正处于研发阶段。

Dupilumab。Dupilumab 是一种 IL-4/IL-13 抑制剂，
用于治疗对其他局部和全身治疗无效的中度至重度
AD 病例。在一项涉及 671 例患者的试验中，每 2 周
皮下注射 300 mg dupilumab 的患者中，有 38% 在
16 周后达到了研究者整体评估量表的皮损清除或几
乎清除标准，每周注射一次的患者中也有 37% 达
到这一标准，而安慰剂组仅有 10% 达到这一标准
（P<0.001）。26 Dupilumab 极大改善了炎症和瘙痒，
且无剂量限制性毒性，但治疗成本较高。

Tralokinumab。Tralokinumab 是一种 IL-13 抑制剂，
其适应症与 dupilumab 相似。在一项涉及 802 例
患者的试验中，连续 16 周每 2 周接受一次 300 mg 
tralokinumab 皮下注射治疗的患者中有 25% 达到
EASI 75，而对照组中仅有 13% 的患者达到这一标准
（P<0.001）。27 虽然 tralokinumab 和 dupilumab 都

有效，但 tralokinumab 发生结膜炎的风险较低。

JanusJanus 激酶抑制剂。激酶抑制剂。Janus 激酶（JAK）抑制剂是针
对与多种促炎细胞因子相关的 JAK 信号通路的小
分子抑制剂。在一项涉及 560 例患者的试验中，
连续 16 周每天接受 30 mg upadacitinib 治疗的患
者中有 80% 达到 EASI 75，而接受安慰剂治疗的患
者仅有 16% 达到这一标准（P<0.0001）。28 除了像
生物制剂一样具有高度靶向特异性外，JAK 抑制剂
还可外用（tofacitinib、ruxolitinib、delgocitinib）
或 口 服（tofacitinib、baricitinib、abrocitinib、
upadacitinib），给药途径更为简便。 

目前，美国食品和药物管理局已批准三种用于 AD 治
疗的 JAK 抑制剂。第一种是 2021 年获批的 JAK1/2
抑制剂 ruxolitinib。更新型的 JAK1 选择性抑制剂
upadacitinib 和 abrocitinib 已于 2022 年获得批准。
由于这些制剂较为新颖，其安全性信息可能不够全
面，临床医师在使用时应格外谨慎。Janus 激酶抑制
剂带有黑框警告，包括增加严重感染、恶性肿瘤和
血脂水平变化的风险。鉴于使用 JAK 抑制剂治疗的
患者中观察到心血管不良事件风险增加（包括心脏
病发作、卒中和血栓形成），美国食品药品监督管
理局 2022 年添加了额外的黑框警告。然而，这一发
现源自一项研究，该研究调查了接受 tofacitinib 治疗
的 50 岁以上、至少有一个心血管风险因素的类风湿
关节炎患者发生重大心血管事件的发病率，其中近
100% 的患者同时接受 tofacitinib 治疗，超过 50% 的
患者还同时接受了泼尼松治疗。29 虽然临床医生应始
终密切关注黑框警告，但应该注意的是，该研究中
的患者人口统计信息并不代表 AD 患者，也不代表将
用于 AD 患者的治疗方案。 

抗组胺药。抗组胺药。抗组胺药是 AD 的辅助治疗药物，可缓解
瘙痒，但不能治疗潜在疾病本身。尽管如此，对于
因瘙痒而感到极度不适的患者，也应考虑使用组胺
类药物，因为打破“瘙痒 - 抓挠”循环是防止疾病进
展和并发症的关键。这对于睡眠困难的患者尤其重
要，在这种情况下，镇静抗组胺药可缓解症状。30 

为了缓解夜间瘙痒，可选用第一代抗组胺药（如
diphenhydramine、羟嗪等），它们具有镇静作用，
有助于睡眠。白天则宜使用第二代抗组胺药（如西
替利嗪、比拉斯汀等），这类药物由于难以穿透血
脑屏障，因此镇静作用较弱。

光疗光疗

对于仅靠外用治疗无法控制或皮损广泛累及全身的
AD 患者，光疗是另一种可行的治疗方案。宽谱 UV-B
和窄谱 UV-B 等光疗模式已被证实对 AD 具有治疗效
果。窄谱 UV-B 被视为一线光疗选择，但其使用可能
受限于过热和出汗，这些反应可能加剧 AD 病情。31

外用疗法外用疗法 系统疗法系统疗法

皮质类固醇a

Crisaborole

润肤霜a

抗感染制剂b

     夫西地酸

     莫匹罗星

钙调磷酸酶抑制剂b

     吡美莫司

     他克莫司

抗组胺药b

硫唑嘌呤

生物制剂

     Dupilumab

     Tralokinumab

皮质类固醇

环孢素

Janus激酶抑制剂

甲氨蝶呤

霉酚酸酯

光疗

     宽谱UV-B

     窄谱UV-B

a 一线疗法。  
b 二线疗法。

表6 特应性皮炎的治疗方案。
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结论结论
特应性皮炎是最常见的湿疹性炎症皮肤病，由于身

体不适（瘙痒、睡眠失调）和不良的外观影响，可

能会降低患者的生活质量。AD 的管理往往需要结合

针对基础疾病和症状管理的策略，以打破“瘙痒 - 抓
挠”循环，防止病情进一步恶化，促进疾病缓解。

这可以通过定期使用润肤霜、避免诱因，结合外用

或系统性疗法来实现。

实践要点实践要点
 • 特应性皮炎可根据血清 IgE 水平、发病年龄和病

程时间进行分类。 

 • 特应性皮炎的皮损通常表现为界限不清、鳞屑状

和红斑性斑块，伴有剧烈瘙痒，最常见于膝部、

肘部、腕部和手指两侧等屈曲表面。

 • 使用含有润肤剂、吸湿剂或封包剂的润肤霜以及

避免诱因是治疗的关键。

 • 对症治疗可缓解身体不适，打破“瘙痒 - 抓挠”

循环，从而提高生活质量，防止病情进一步恶化。

 • 抗炎性质的治疗是 AD 治疗的基石。
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