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【摘要】 银屑病是一种遗传与环境共同作用诱发的免疫介导的慢性、复发性、炎症性、系统性疾

病，典型临床表现为鳞屑性红斑或斑块，局限或广泛分布，无传染性，治疗困难，常罹患终身。银屑病

的病因涉及遗传、免疫、环境等多种因素，通过以T淋巴细胞介导为主、多种免疫细胞共同参与的免疫
反应引起角质形成细胞过度增殖或关节滑膜细胞与软骨细胞发生炎症。中医认为多属血分热毒炽

盛，营血亏耗，瘀血阻滞，化燥生风，肌肤失养。银屑病是不可治愈性疾病，目前可使用的治疗药物及

方法甚多，选择适合患者的治疗药物和方法，对控制病情，维持长期疗效十分重要。指南的目的就是

为了逐渐规范治疗方法，提高治疗效能，尽可能减少不良反应的发生。银屑病的治疗方案应根据患

者症状确定，轻度以外用治疗为主，中重度可使用系统治疗，对传统系统性药物治疗效果欠佳的患者

可适当选择靶向生物制剂治疗。银屑病的治疗目的以控制症状、改善患者生活质量为主。银屑病药

物及治疗方法不断发展，新的成果不断涌现，更新指南的目的是及时将国际国内研究的新的成果及

时介绍给国内医师，与全球进展保持同步发展。本指南在前两版中国银屑病诊疗指南的基础上进行

补充和修订，以进一步规范中国银屑病诊断与治疗，提高诊疗效率，改善患者生活质量。
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【Abstract】 Psoriasis is an immune - mediated chronic, recurrent, inflammatory, systemic disease

induced by the combination of heredity and environment. Psoriasis is a non - communicable disease, its
typical clinical manifestations are limited or widely distributed scaly erythema or plaques. Its treatment is
difficult, and patients usually need lifelong treatment. The etiology of psoriasis involves heredity, immunity,
environment and other factors, which may induce excessive proliferation of keratinocytes or inflammation of
joint synovial cells and chondrocytes via the immune response mainly mediated by T lymphocytes and
various immune cells. In the theory of traditional Chinese medicine（TCM）, it is believed that psoriasis is
mostly caused by hot toxic blood, loss of nutritional ingredient in blood, blood perfusion stasis, dry wicked
wind in the body and skin system imbalance. Psoriasis is an incurable disease, and many drugs and
regimens are available for its treatment at present. Choosing appropriate drugs and regimens is very
important for patients with psoriasis to control disease progression and maintain long - term efficacy. The
purpose of guidelines is to gradually standardize treatment, improve treatment effectiveness, and to
minimize adverse effects as far as possible. Treatment protocols of psoriasis should be determined based on
patient's symptoms. Patients with mild psoriasis can be mainly treated with externally applied agents, those
with moderate to severe psoriasis can be treated with systemic medications, and targeted biological agents
can be appropriately chosen for those resistant to traditional systemic treatment. The main aim of psoriasis
treatment is to control symptoms and improve the quality of life. With continuing development of novel
drugs and regimens for psoriasis, we update guidelines to timely introduce new international and national
achievements to domestic physicians, so as to keep pace with global progress in this field. Compared with
————————————
本文所用缩写 ACR：美国风湿病学院评分；APC：抗原提呈细胞；BB-UVB：宽谱中波紫外线；BSA：体表受累面积；
DLQI：皮肤病生活质量指数；DMARD：抗风湿病药物；GPP：泛发性脓疱型银屑病；HPA轴：下丘脑-垂体-肾上腺
轴；HbsAg：乙型肝炎病毒表面抗原；HBV：乙型肝炎病毒；HCV：丙型肝炎病毒；HRQoL：银屑病患者健康相关生存
质量；IFN-γ：干扰素γ；IGA：调查员的整体评估；IGRA：抗原特异性干扰素γ释放试验；IL：白细胞介素；IVIG：静脉
输注免疫球蛋白；NAPSI：甲银屑病严重程度指数；NB-UVB：窄谱中波紫外线；NSAID：非甾体类抗炎药；PASI：银
屑病皮损面积和严重程度指数；PGA：医师对病情整体评分；PPD：结核菌素纯蛋白衍生物试验；PPP：掌跖脓疱病；
PsAQoL：银屑病关节炎生存质量量表；PUVA：光化学疗法；RCM：皮肤共聚焦显微镜；re-PUVA：维A酸-光化学疗
法；re-UVA：维A酸-长波紫外线；TNF：肿瘤坏死因子；T-Spot：T细胞斑点检测；UVA：长波紫外线；UVB：中波紫外
线；VAS：视觉模拟评估
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一、银屑病的定义

银屑病是免疫介导的慢性、复发性、炎症性皮

肤病，典型皮损临床表现为鳞屑性红斑或斑块，局

限或广泛分布。银屑病可以合并其他系统异常，如

伴内脏及关节损害。中、重度银屑病患者罹患代谢

综合征和动脉粥样硬化性心血管疾病的风险增加。

二、银屑病的流行病学特征

1984年流行病学调查显示，中国银屑病患病
率为 0.123%［1］。银屑病患病率在中国各地有一定
差异，2008年中国6省市银屑病流行病学调查结果
为 0.47%［2］，2017年西南 4省市银屑病流行病学调
查结果为 0.5%［3］。美国银屑病患病率 0.5%～
3.15%［4］，欧洲为0.75%～2.9%［5］。银屑病可发生于
任何年龄，男女患病率相近，约 2/3的患者在 40岁
以前发病，大部分患者冬重夏轻。除遗传因素外，

银屑病的发生还与环境因素如潮湿、外伤、饮酒、精

神紧张等因素有关。银屑病还与肥胖、代谢综合

征、心血管疾病、自身免疫性疾病等多种疾病相

关［6-8］。关节病型银屑病在我国银屑病患者中的发

生率为 0.69%～5.8%［1 - 2，9］，与其他亚洲国家类似
（1%～9%），但低于欧美国家（10%～48%）［10］。

三、本指南的编写背景

为减轻患者的痛苦，减轻国家和个人的经济负

担，减少医源性伤害的发生，银屑病专业委员会在

中华医学会皮肤性病学分会领导下，遵循循证医学

原则，参考国外部分银屑病治疗指南，结合我国的

实际情况，在 2008版指南和 2014版共识的基础上
制定出本诊疗指南，以规范银屑病的诊断和治疗，

适应临床需要，为患者提供最佳的医疗服务，从而

最大程度地提高患者的生活质量。对中医成药治

疗银屑病进行评价与规范也是本指南的目的。

目前评估银屑病严重程度的常用指标为银屑

病面积与严重程度指数（PASI）和医生整体评价
（PGA），皮肤病生活质量指数（DLQI）的评估也相
当重要［11］。银屑病尚无治愈方法，患者往往需终生

治疗，所有的治疗方法须以提高生命质量为标准，

不但应该有效，并且要确保长期使用过程中的安全

性。采用标准化的手段评估银屑病的严重程度和

疾病对生活质量的影响，对银屑病的分类和评估手

段达成共识，是编写本指南的指导方针。

四、本指南的适用范围及有关声明

本指南主要供皮肤科医生以及涉及银屑病诊

疗相关学科医生使用。医学在不断发展当中，新的

治疗药物或方法不断涌现。在指南编制中，编委最

大程度考虑了该指南完成时与当前知识水平相应

的信息。编委取舍相关知识的把握标准难以完全

统一，仍难免存在一些不尽人意之处，敬请读者不

吝指正。同时我们也鼓励读者不断学习该指南发

表后出现的新知识。

第一章 概述

第二章 病因、发病机制

银屑病的确切病因与发病机制尚未完全阐

明［12］。遗传背景、环境诱因、免疫应答异常等因素

相互作用，最终导致角质形成细胞异常增殖和/或
关节滑膜细胞与软骨细胞的炎症反应［13］。

一、遗传因素

流行病学资料和遗传学研究均支持银屑病的

遗传倾向。31.26%银屑病患者有家族史，其中一级
亲属和二级亲属的遗传度分别为 67.04%和
46.59%。父母一方患银屑病时，其子女的发病率约
为 16%；父母双方患银屑病时，其子女的发病率高
达50%［2，14］。同卵双生和异卵双生之间发病一致性
研究也支持遗传因素对银屑病发病的影响。迄今

为止，已发现的银屑病易感位点有PSORS1-15（其

the previous two editions of guidelines for diagnosis and treatment of psoriasis in China, some contents are
supplemented and revised in this edition, which will further facilitate standardization of diagnosis and
treatment of psoriasis in China, increase the efficiency of diagnosis and treatment, and improve the quality
of life of patients.
【Key words】 Psoriasis; Diagnosis; Treatment; Guidelines
DOI: 10.35541/cjd.20190847
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第三章 银屑病诊断与分型

一、诊断

诊断主要依据皮疹特点，同时还要结合病史资

料，包括发病情况、演变及消长规律、伴随症状、治

疗反应等，既往史和家族史具有重要参考价值，必

要时还须借助皮肤镜、影像技术等辅助检查帮助确

诊，皮肤组织病理表现对于银屑病确诊有重要的诊

断价值。

二、鉴别诊断

斑块状银屑病表现不典型时需要与特应性皮

炎、慢性苔藓样糠疹、扁平苔藓、玫瑰糠疹、毛发红

糠疹、二期梅毒、蕈样肉芽肿等疾病鉴别。头皮和

面部受累者需注意与脂溢性皮炎、头癣鉴别，指趾

甲受累者需与甲真菌病、甲扁平苔藓等鉴别，生殖

器部位银屑病需要与性传播疾病相鉴别。局限性

脓疱型银屑病需要与湿疹、手足癣、掌跖角皮症等

疾病鉴别。泛发性脓疱型银屑病则应注意与急性

泛发性发疹性脓疱病、角层下脓疱性皮病、IgA天疱
疮、Reiter病、婴儿肢端脓疱病、药物反应等鉴别。
关节病型银屑病需与类风湿性关节炎、强直性脊柱

炎、Reiter病、骨关节炎等鉴别，是否有银屑病皮肤
表现或银屑病既往史和家族史是重要的鉴别诊断

依据。少数病例关节炎表现发生在皮损出现之前，

诊断困难。红皮病型银屑病需与其他原因的红皮

病鉴别，主要鉴别点包括银屑病病史或家族史、发

病诱因、伴随的皮疹等临床表现、治疗反应等。

三、辅助诊断

（（一一））组组织病理织病理：：角化过度、角化不全，在早期皮

损中角质层内或角质层下可见由中性粒细胞构成

的Munro微脓肿。颗粒层变薄或消失，棘层增厚，
表皮突延长，其末端常较宽，可与邻近的表皮嵴相

结合。表皮内一般无海绵形成，但在真皮乳头顶部

的棘层可见显著的细胞间水肿。真皮乳头上延成

杵状，其顶端棘层变薄，该处常无颗粒层细胞。真

皮上部有轻度到中度炎症细胞浸润。真皮乳头部

血管扭曲扩张，管壁轻度增厚，血管周围可见组织

细胞、淋巴细胞、中性粒细胞。

（（二二））皮肤镜皮肤镜：：可见红色背景上均匀分布的点状

血管，并可见白色鳞屑。不同的放大倍数下可见不

同的血管模式，如发卡状血管、环状血管或球状血

管，其中发卡状血管和环状血管是银屑病皮损的特

异性血管，因真皮乳头上方棘层变薄，当皮肤镜与

扩张血管存在夹角时，表现为环状血管或发卡状血

管，角度垂直时，表现为点状或球状血管［22-26］。

（（三三））皮肤共聚焦显微镜皮肤共聚焦显微镜（（RCM））：：角化过度、角

化不全表现为角质层内折光不均匀的颗粒，分布较

均匀。Munro微脓肿表现为角质层分叶核炎症细
胞浸润，动态扫描时具有闪烁感或流动感，该结构

对银屑病的诊断具有较高的特异性及敏感性，且角

化不全、Munro微脓肿是银屑病的客观诊断指征。
银屑病样增生表现为紧挨的环形表皮突包绕真皮

乳头，大小较均一，分布较密集，真皮乳头内毛细血

中 PSORS9为中国汉族人群所特有），已被确认的
银屑病易感基因有白细胞介素（IL）-12B、IL-23R、
LCE3B/3C/3D、IL - 23A、IL - 17A、TNFAIP3等 80多
个［13，15］。

二、环境因素

环境因素在诱发或加重银屑病、或使病情迁延

不愈中起着重要作用，包括感染、精神紧张、不良嗜

好（如吸烟、酗酒）、创伤、某些药物反应等。点滴状

银屑病发病常与咽部急性链球菌感染有关，抗感染

治疗后可使病情好转、皮损减轻或消退［16］。精神紧

张（如应激、睡眠障碍、过度劳累）可致银屑病发生、

加重或复发，采用心理暗示疗法可缓解病情［17-18］。

创伤（如手术、烫伤、灼伤或皮擦伤）可使受伤局部

发生同形反应而诱发银屑病［19］。

三、免疫因素

T淋巴细胞异常活化、在表皮或真皮层浸润为
银屑病的重要病理生理特征，表明免疫系统参与该

病的发生和发展过程。新近研究表明，树突细胞及

其他抗原提呈细胞（APC）产生 IL-23，诱导CD4+辅
助性T淋巴细胞——Th17细胞分化增殖，分化成熟
的Th17细胞可分泌 IL-17、IL-21、IL-22等多种Th17
类细胞因子，刺激角质形成细胞过度增殖或关节滑

膜细胞的炎症反应［20］。因此Th17细胞及IL-23/IL-17
轴在银屑病发病机制中可能处于关键环节，并成为

新的治疗靶点［21］。
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管扭曲扩张，血管数目增多（1个视野内至少2个真
皮乳头均可见2个以上血管有诊断意义）。银屑病
样增生、真皮乳头血管扭曲扩张易受扫描深度和操

作者主观因素的影响［27-30］。

（（四四））皮肤皮肤B超超：：银屑病斑块皮损的高频超声图

像显示出三层结构，①对应角质层局部过度角化和
角化不全的高回声带；②对应延长的表皮突和真皮
乳头水肿改变的低回声带；③对应真皮网状层改变
显示高回声带。银屑病的严重程度与表皮突和真

皮乳头之间的低回声带相关。银屑病皮损高频超

声检测图像无显著特异性，暂不作为银屑病的直接

诊断及分期手段，临床上主要用于疗效评价［31-32］。

四、银屑病的分型

银屑病的分型主要包括寻常型、脓疱型、红皮

病型及关节病型银屑病和银屑病共病。

（（一一））寻常型银屑病寻常型银屑病：：分为点滴状和斑块状银

屑病。

1.点滴状银屑病：多发生于30岁以下的个体，
发疹前2～3周有溶血性链球菌引起的上呼吸道感
染病史，皮疹初发呈向心性分布，多位于躯干和四

肢近端，临床表现为 1～10 mm大小境界清晰的红
色丘疹、斑丘疹，色泽潮红，覆以少许鳞屑。点滴状

银屑病多有自限性，但也有一定比例的个体可能发

展为慢性斑块状银屑病。点滴状银屑病可能是银

屑病的首发表现，也可能是斑块状银屑病的急性

加重。

2. 斑块状银屑病：约占银屑病的 80%～90%，
是银屑病最常见的表现形式。斑块状银屑病表现

为界限清楚的红色斑块，直径 1到数厘米不等，数
量不一，可少量散在分布，也可多发，小斑块融合成

大斑块，甚至覆盖全身。皮疹通常好发于头皮、躯

干、臀部和四肢伸侧面，斑块表面通常干燥，脱屑明

显，轻刮表面鳞屑，犹如蜡滴，称为蜡滴现象；刮去

表面白色鳞屑后，可露出一层淡红发亮的半透明薄

膜，称为薄膜现象；再继续刮除薄膜，可见小出血

点，称点状出血现象（Auspitz征）。部分斑块状银
屑病也可单独发于头皮，由于头皮皮损鳞屑较厚，

常超出发际，皮损处毛发由于厚积的鳞屑紧缩而成

束状，犹如毛笔，称为“束状发”。

（（二二））脓疱型银屑病脓疱型银屑病：：又分为泛发性和局限性

两型。

1. 泛发性脓疱型银屑病（generalized pustular
psoriasis，GPP）：有5个临床类型，急性GPP、妊娠期

GPP、婴幼儿脓疱型银屑病、环状脓疱性银屑病及
GPP的局限型。急性GPP又称 von Zumbusch型，是
一种少见的重度银屑病，是由遗传与环境因素共同

诱发的、活跃的、不稳定的疾病状态，可由急性感

染、治疗不当等因素诱发。成人GPP发病前多数有
寻常型银屑病病史，而儿童GPP发病前多无寻常型
银屑病病史。临床表现为红斑基础上急性发作的

多发无菌性脓疱，针尖至粟粒大小，分布密集广泛，

可累及甲、手掌、足跖，数小时后，脓疱融合形成大

片脓糊，同时伴有发热、肌痛、白细胞增多等中毒症

状。一般1～2周后脓疱干燥结痂，病情自然缓解，
但可反复呈周期性发作。可伴有地图舌、沟状舌、

皱襞舌等。

2.局限性脓疱型银屑病：通常局限于手掌及足
跖，伴或不伴有经典的斑块状皮损。连续性肢端皮

炎和掌跖脓疱病（palmoplantar pustular psoriasis，
PPP）是局限性脓疱型银屑病的两个特殊类型。
连续性肢端皮炎好发于指、趾部，以无菌性脓

疱为特征。脓疱常初发于手指、足趾末端指节伸侧

面，逐渐蔓延至手足的近端，甚至泛发全身。常伴

有甲病变，甲床和甲基质处脓疱形成导致甲变形、

萎缩、剥离。晚期可能会发生远端指趾骨溶解

现象。

掌跖脓疱病是一种发生于掌跖部的慢性、炎症

性、复发性疾病，以红斑基础上周期性发生簇集性

无菌性小脓疱，伴角化、脱屑为临床特征，常对称分

布，手掌皮损以大、小鱼际处为主，跖部好发于足

弓，远端较少受累。

（（三三））红皮病型银屑病红皮病型银屑病：：是一种少见的重症银屑

病，多由银屑病在急性期某些因素刺激或治疗不当

诱发，少数由银屑病急性加重演变而来。临床表现

为全身弥漫性潮红、浸润肿胀并伴有大量糠状鳞

屑，红斑几乎覆盖整个体表。因皮肤表面大量角蛋

白脱失导致体温调节功能改变，患者常伴有全身症

状如发热、畏寒等不适，并伴表浅淋巴结肿大、低蛋

白血症等。

（（四四））关节病型银屑病关节病型银屑病：：又称银屑病关节炎。除

皮损外可出现关节病变，多数病例关节症状继发于

皮损后出现，但也有少数病例关节症状先于皮损出

现，或与皮损同时发生。关节损害可轻可重，且与

皮损无直接相关性。关节炎症从中轴关节病到外

周关节病均可见，包括滑膜和邻近软组织炎症、附

着点炎、指趾炎、新骨形成及严重骨溶解等，部分可

同时合并出现。受累关节可表现为肿胀、疼痛、晨
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僵及关节活动受限等，严重者呈进行性进展。病程

迁延，易复发，晚期可出现关节强直，导致残疾。甲

改变是关节病型银屑病的典型特征，常表现为点状

凹陷、甲剥离、甲下角化过度等，点状凹陷是关节病

型银屑病远端指间关节受累的特征性表现。关节

病型银屑病通常无特异性的血清学检测指标，影像

学改变可能于疾病早期发生，高频超声及磁共振检

查有助于早期诊断。X线改变出现较晚，常表现为
关节侵蚀、关节间隙变窄、软骨消失、骨溶解等。通

常将关节病型银屑病分为五类，不同类型间可相互

转化，合并存在。

1.对称性多关节型：病变以近端指（趾）间关节
为主，也可累及远端指（趾）间关节及大关节如腕、

肘、膝和踝关节等。

2.非对称性少关节型或单关节型：多数为此类
型，单个关节或少数关节受累，可以累及远端或近

端指（趾）间关节等小关节，伴有指（趾）端滑膜炎和

腱鞘炎，受累指（趾）可呈现典型的腊肠指（趾）；也

可累及膝、踝、髋、腕等大关节，通常分布不对称，随

着病程进展也可发展为对称性多关节受累。

3.远端指间关节型：病变累及远端指间关节，
通常伴有甲损害。

4.脊柱关节病型：多发于男性，以脊柱和骶髂
关节病变为主，影像学表现为韧带骨赘形成，严重

时脊柱融合，骶髂关节模糊，关节间隙狭窄甚至

融合。

5.残毁型：是关节病型银屑病的严重类型。多
累及指（趾）、掌、跖骨等，受累骨可发生骨溶解，关

节强直、畸形，常伴发热、骶髂关节炎等。

（（五五））银屑病共病银屑病共病：：1961年Reed等［33］发现，在银
屑病关节炎患者中心脏病包括冠心病、心肌梗死的

发病率升高，1987年已经有银屑病并发糖尿病的
报道。除了皮肤症状外，中重度银屑病患者可合并

其他相关疾病如代谢综合征、心血管疾病等。目前

称为银屑病共病（comorbidity）［34-35］，认为银屑病是
一种系统性炎症性疾病。随着研究的深入，银屑病

共病从最初合并糖尿病、心血管疾病、肥胖、关节

炎，到逐渐认识到合并自身免疫性疾病、心理疾病

及一些肝肾疾病的风险增加［36-41］。

1.高血压：银屑病或严重银屑病更容易发生严
重高血压及难以控制的高血压；严重银屑病合并高

血压可以加重心血管疾病风险，使用高血压药物控

制血压可以降低心血管事件的风险［42-43］。对于40岁
以上银屑病患者，高血压危险明显增加，需每年

筛查。

2.心血管疾病：研究发现，银屑病患者冠状动
脉疾病［44-45］、心肌梗死［46］发病率明显升高，同时证

明心肌梗死及心血管疾病危险因素（如糖尿病、高

血压、高血脂和抽烟等）与银屑病相关［47］。其他风

险因素如肥胖、吸烟、血脂、高血压、年龄、糖尿病和

胰岛素抵抗、高同形半胱氨酸血症、抑郁症的发生

高于普通人群或其他皮肤疾病患者。

治疗及其相互影响：接受甲氨蝶呤治疗的银屑

病患者联合应用叶酸，可降低血管疾病的发病率。

使用肿瘤坏死因子α（TNF-α）抑制剂的患者心血管
疾病的发病率较低［47-48］。

3.肥胖：肥胖或超重的银屑病患者发生代谢综
合征或心血管疾病的风险明显增加，也是心血管疾

病、代谢综合征发生的危险因素。在银屑病患者中

肥胖的发病率更高，特别是重度银屑病［49-50］。另一

组研究发现，35岁以下的银屑病患者比 65岁以上
的患者容易肥胖［51］。接受减肥干预的银屑病患者

达到PASI75的比例高于对照组［52-54］。超重可能干
扰银屑病患者的药物治疗，如阿维A、甲氨蝶呤、环
孢素及一些生物制剂的疗效和增加其不良反应

等［40，55］。

4. 代谢综合征：是一组代谢紊乱如中心性肥
胖、高血压、胰岛素抵抗和血脂异常同时出现的综

合征，其他心血管疾病危险因素通常伴随代谢综合

征同时发生，包括凝血增加倾向、微量蛋白尿、高尿

酸血症、血液中的炎症标志物增加（如C反应蛋白
或 IL-6）［39］，未来出现心血管疾病的风险将成倍增
加。研究发现，代谢综合征在成人及早发银屑病人

群中的发病都更高［56］。

参考美国心脏病协会［57］的诊断标准，满足以下

诊断标准的 3条及以上可诊断代谢综合征：①腰
围：男>102 cm，女>88 cm；②血清甘油三酯 ≥
1.7 mmol/L或接受相应治疗；③高密度脂蛋白
（HDL）：男＜1.03 mmol/L，女＜1.29 mmol/L或特异治
疗；④血压：>130/85 mmHg（1 mmHg = 0.133 kPa）或
药物治疗的高血压；⑤空腹血糖：≥ 6.1 mmol/L或
已诊断的 2型糖尿病。中国 2型糖尿病防治指南
（2013年版）中的标准，具备以下 ≥ 3项者诊断为代
谢综合征：①向心性（腹型）肥胖：腰围男 ≥ 90 cm，
女 ≥ 85 cm；②空腹甘油三酯 ≥ 1.7 mmol/L；③空腹
HDL＜1.04 mmol/L；④高血压：血压 ≥ 130/85 mmHg
和/或确诊为高血压并治疗者；⑤高血糖：空腹血
糖 ≥ 6.1 mmol/L或餐后 2 h血糖 ≥ 7.8 mmol/L和/
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表1 临床界定银屑病严重程度的方法

轻度

疾病不改变患者的生活质量

患者能将疾病的影响最小化，
不需要治疗

治疗措施没有已知的严重不良
反应（如外用糖皮质激素）

BSA＜3%，PASI＜3，DLQI＜6

注：BSA，体表受累面积；PASI，银屑病皮损面积和严重程度指数；DLQI，皮肤病生活质量指数

中度

疾病改变患者的生活质量

患者期望治疗能够提高生活质量

治疗措施不良反应最小（尽管治疗不便、价格昂贵、耗时、疗效
不完全，但患者认为对其近期和远期的健康状态均无影响）

BSA 3%～＜10%，PASI 3～＜10，DLQI 6～＜10

重度

疾病严重影响患者的生活质量

对有最小不良反应的治疗措施效果不佳

患者情愿接受有影响生命状态不良反应的
治疗以缓解或治愈疾病

BSA ≥ 10%，PASI ≥ 10，DLQI ≥ 10
——疾病的部位（如面部、手足、指甲、生殖器）
——关节病/关节炎

或已确诊为糖尿病并治疗者。

代谢综合征的主要控制目标是减少心血管疾

病的风险，生活方式调整作为代谢综合征的一线治

疗，包括控制体重达到体质指数（BMI）＜25 kg/m2；
增加运动：每天保持中等轻度锻炼30 min及健康的
饮食习惯。

5.其他：银屑病与精神情绪障碍（如抑郁症）、
皮肤肿瘤（如接受PUVA治疗患者鳞状细胞癌的风
险［58］）、自身免疫性疾病、抽烟、嗜酒、其他（如口腔

黏膜及颞下颌关节、牙周炎［59］、阻塞性睡眠呼吸暂

停［60］、慢性阻塞性肺病［61］、骨质疏松［62］、帕金森病、

乳糜泻勃起功能障碍［63］等）及严重感染的风险亦存

在相关性。

目前大多数皮肤科医生忽视银屑病患者心血

管疾病［63］、自身免疫性疾病等银屑病共病。对于银

屑病共病应强调早治疗。近年提出包括心血管危

险因素在内的银屑病共病的综合管理方法，建议轻

度银屑病患者应当每年筛查，重度银屑病患者每半

年筛查1次［64-65］。
五、银屑病严重程度分级

在制定合理的治疗方案前，需要评估银屑病的

严重程度，包括受累范围、部位、皮损的严重程度、

对生活质量的影响等各方面。目前临床上通用的

临床评分量表包括：PASI、PGA、患者对病情整体评
估（视觉模拟评估VAS）、甲银屑病严重程度指数
（NAPSI）、DLQI、银屑病关节炎生存质量量表
（PsAQoL）等。

临床上简单界定银屑病严重程度的方法称为

10分制规则，体表受累面积（BSA）≥ 10%（10只手
掌的面积），或 PASI ≥ 10，或DLQI ≥ 10即为重度
银屑病。见表1。

治疗目的：控制及稳定病情，减缓发展进程，减

轻红斑、鳞屑、斑块增厚等皮损加重及瘙痒等症

状。尽量避免复发及诱发加重的因素，减少治疗的

近期与远期不良反应。控制与银屑病相关的并发

症，提高患者生活质量。本病治疗只能达到近期疗

效，不能防止复发，因此治疗过程中与患者沟通并

对患者病情进行评估是治疗的重要环节。

治疗原则：①规范，强调使用目前皮肤科学界
公认的治疗药物和方法；②安全，各种治疗方法均
应以确保患者的安全为首要，不能为追求近期疗效

而忽略严重不良反应发生的可能；③个体化，在选
择治疗方案时，要全面考虑银屑病患者的病情、需

求、耐受性、经济承受能力、既往治疗史及药物的不

良反应等，综合制定合理的治疗方案。

一、治疗方案

临床上处理不同类型及不同部位银屑病的治

疗路径可参考图 1～6。治疗方案的选择旨在有效
控制疾病，降低药物不良反应，提高患者依从性。

在此原则下，各种治疗方法的序贯治疗、联合治疗

及替换治疗形成银屑病治疗的有效手段。

（（一一））序贯疗法序贯疗法：：初始尽可能用有效和快速的治

疗，然后再改用安全的药物维持。方法包括：①皮
损清除期，用强有力和作用快的药物如环孢素，常

用最大的有效量；②过渡期，用耐受性好、安全的药
物维持，如阿维A，此时将强有力的药物逐渐减量；
③维持期，仅用维持药物，必要时可加用光化学疗
法（PUVA）或UVB照射［66］。
（（二二））联合疗法联合疗法：：将2种或2种以上的药物（或方

第四章 治疗
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银屑病患者

有关节症状 评估其活动指数、并发症，并进行患者教育 红皮病型及脓疱型

证实诊断
记录严重程度
评估并发症

寻常型

轻度 中重度
外用药物治疗
系统治疗
光疗

NSAID DMARD

无效

外用药 无效

生物制剂

图1 银屑病的诊疗路径 NSAID：非甾体类抗炎药；DMARD：抗风湿病药物

外用药物治疗

UVB光疗或UVB +辅助外用药 ±阿维A
如果没有光疗，直接进入系统治疗

如果外用药治疗失效，按中度治疗

Goeckerman疗法

PUVA +阿维A

甲氨蝶呤或环孢素 ±阿维A或生物制剂
一旦病情稳定，过渡到外用药治疗
如果耐受，联合治疗

维持治疗（序贯或交替）±阿维A

联合治疗：系统治疗 +外用治疗，或系统治疗 +光疗，或系统治疗 +外用治疗 +光疗

图3 点滴状银屑病治疗模式 UVB：中波紫外线

图2 成人斑块状银屑病的治疗模式 PUVA：光化学疗法；UVB：中波紫外线

抗生素（合并链球菌感染者）联合局部治疗

如UVB治疗可行 如UVB治疗不可行或患者不能履行该治疗

一线治疗：UVB光疗（窄谱或宽谱） 短期免疫抑制剂治疗：甲氨蝶呤、环孢素

局部治疗

糖皮质激素
卡泊三醇
他扎罗汀
角质剥脱剂
保湿剂

无效

系统治疗

阿维 A、环孢素、甲氨蝶呤、生
物制剂、PUVA、Re-PUVA。上
述药物和方法都可用于联合系
统治疗

联合治疗

环孢素 +甲氨蝶呤
阿维A +生物制剂
阿维A +羟基脲
甲氨蝶呤 +生物制剂
环孢素 +生物制剂

无效

图4 掌跖脓疱性银屑病的治疗模式 PUVA：光化学疗法；Re-PUVA：维A酸-光化学疗法
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法）同时应用。具有协同或补充作用，并使每种药

物均应用最小剂量，以减少不良反应。①传统系统
药物（阿维A、甲氨蝶呤、环孢素）和光疗联合；②传
统系统药物之间联合，值得注意的是大部分传统药

物的联合使用均对肝肾有损伤，故只有单用不满意

时才考虑两者联用；③传统系统用药与生物制剂联
合（如阿达木单抗、依那西普单抗、英夫利西单抗以

及乌司奴单抗），其中阿维A与依那西普联用安全
性较好，并可增强疗效；环孢素与生物制剂联用可

增加对机体的免疫抑制作用；甲氨蝶呤与阿达木单

抗及英夫利西单抗联用时，可以减少抗抗体产生，

从而提高单抗的最低药物浓度，比单用依那西普疗

效更好［67-68］；④生物制剂联合使用，任何两种生物
制剂联用均可增加对机体的免疫抑制作用，务必审

慎使用；⑤系统用药与局部用药联合。
（（三三））交替疗法交替疗法：：患者先用一种药物（或方法）单

一治疗，以后转换成另一种药物（或方法）单一治

疗，以减少各种药物总的累积剂量，防止不良反应

的发生。常用窄谱UVB加焦油、PUVA、甲氨蝶呤、
阿维A、环孢素及生物制剂等交替治疗。静止期斑
块状银屑病无需改变疗法，当皮损类型改变、皮损

面积增大时则需转换另一种治疗方法［69］。

二、局部治疗药物

外用药物适用于绝大多数银屑病患者，并且是

首选治疗方法。治疗时需根据皮损的特点和患者

的需求选择不同剂型的外用药物。

（（一一））外用药物治疗银屑病的原则外用药物治疗银屑病的原则：：根据患者年

龄和病史、银屑病的类型和病程、皮损的严重度和

部位，为患者制定安全、有效、可行的个体化治疗

方案。

（（二二））治疗方案的选择治疗方案的选择：：轻度局限性银屑病，可

单独采取外用药物治疗；中、重度银屑病，除外用药

物外还可联合物理疗法和系统疗法。结合对生活

质量的影响程度，如双手掌皮损虽仅累及2% BSA，
但明显影响生活质量可考虑系统药物治疗［70］。

1.轻度寻常型银屑病的外用药物治疗原则：进

行期点滴状银屑病宜选用润肤剂，不宜用刺激性强

的外用药物，以免加重病情，必要时外用中弱效糖

皮质激素制剂。静止期斑块状银屑病，可选择作用

较强的药物尽早控制病情，及时酌情减量和维持治

疗。轻度斑块状银屑病可单独外用药物治疗，若疗

效不佳，可遵循联合、轮换、序贯的策略。联合治疗

包括：多数外用药物联合外用，如糖皮质激素与维

生素Ｄ3衍生物、糖皮质激素与维A酸类、糖皮质激
素与水杨酸等；中西药物联合外涂：中药软膏和维

A酸类，中药软膏和糖皮质激素类。轮换治疗，序
贯治疗等治疗方法［71］。

2.中重度寻常型银屑病的外用药物治疗原则：
中度银屑病在外用药物治疗基础上，可联合紫外线

光疗和/或系统药物治疗。重度银屑病则以系统药
物和/或紫外线光疗为主，外用药物为辅。
（（三三））目前常用的外用药物目前常用的外用药物：：

1.润肤剂：治疗方案中，润肤剂作为局部外用
药物治疗的基础用药。通过增加药物渗透性，提高

局部外用糖皮质激素的疗效。急性期、进行期寻常

型和红皮病型银屑病，润肤剂作为治疗的基础外用

制剂。

2.维生素D3衍生物：主要通过抑制表皮增殖，
促进角质分化和免疫调节而发挥作用（表 2）。适
用于静止期斑块状银屑病。与糖皮质激素相比，该

类药物作用持续时间更长［72］。维生素D3衍生物与
糖皮质激素联合、交替使用，可增加疗效，降低不良

反应［73-74］。

3.维A酸类药：可用于体表面积小于 20%、躯
干和四肢部位的静止期斑块状银屑病。临床常用

的维A酸类他扎罗汀具有较好的疗效（表3）。维A
酸类药最好与外用糖皮质激素联合，可以减少刺

激，增强疗效。维A酸类联合UVB光疗时，可提高
疗效，减少光疗的剂量。他扎罗汀常见的不良反应

是刺激性皮炎和光敏感［75］。

4.糖皮质激素：外用糖皮质激素的疗效与糖皮
质激素的活性、浓度和剂型等有关。通常将糖皮质

激素分 4级（表 4）：超强效、强效、中效和弱效［76］。

系统使用维A酸类、甲氨蝶呤、生物制剂、环孢素
联合和辅助局部治疗方法：湿敷、中效糖皮质激素、油剂
住院治疗

病情稳定后按斑块状银屑病的治疗模式

图5 泛发性脓疱型银屑病和红皮病型银屑病的治疗模式

温和的局部治疗：放松精神，勿用手
搔抓等，药物性洗发水包括焦油、水
杨酸、二硫化硒、酮康唑
可局部外用：糖皮质激素、焦油制
剂、水杨酸、焦油和水杨酸联合外
用、卡泊三醇、他扎罗汀

严重或顽固性患者
考虑系统治疗

阿维A
环孢素
甲氨蝶呤
生物制剂

图6 头皮银屑病的治疗模式
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使用超强效糖皮质激素的时限通常在 2～4周，原
则上在取得明显疗效后逐渐减量，不主张长期连续

使用。一般红皮病型和脓疱型银屑病宜选用弱效

或中效糖皮质激素；寻常型银屑病可选用中效或强

效糖皮质激素；面部、腋窝、阴囊等部位及儿童可选

用中低效非氟化糖皮质激素；掌跖银屑病可用超强

或强效类糖皮质激素。外用糖皮质激素可采用间

歇、联合、轮换和序贯的治疗策略，以期避免长期或

持续外用引起的不良反应，如皮肤萎缩、毛细血管

扩张、萎缩纹、紫癜、多毛等（表5）。使用强效糖皮
质激素可能会导致白内障、青光眼等并发症［77］，弱

效糖皮质激素致眼部并发症尚未见报道。

5.外用复方制剂：为了减少单方制剂使用对皮
肤产生的不良反应，提高治疗效能，根据药物的不

表2 外用维生素D3衍生物治疗银屑病的建议
治疗指征

初始剂量

维持治疗

持续时间

预期起效时间

有效性

药物不良反应

禁忌证

药物相互作用

孕妇使用分级

儿童用药

注：BSA，体表受累面积；UVB，中波紫外线

斑块状银屑病

每天2次，最大使用面积＜ 30%BSA
每日2次，最高剂量100 g/周，间歇使用不超过1年
6周
开始用药后1～ 2周
30%～ 50%的患者在用药4～ 6周后出现显着改善
对皮肤的刺激（红、痒、灼痛）

可逆性血清钙升高，用量> 100 g/周的患者更可能发生；引起光敏性，但可与UVB光疗联合
药物提高钙的水平（噻嗪类利尿药）；外用水杨酸制剂（失活）

C
年龄2～ 14岁，最高用量50 g/周

表3 外用他扎罗汀治疗银屑病的建议

治疗指征

初始剂量

有效性

药物不良反应

禁忌证

药物相互作用

孕妇使用分级

儿童用药

斑块状银屑病

1次/d
分别使用0.1%、0.05%软膏每日1次，疗程12周：分别有63%、50%的患者取得较好的疗效，赋形剂组为31%；有50%、
51%的患者病损消失或减少，赋形剂组为25%
最常见的是刺激反应，包括皮损及皮损周围皮肤，光敏性

孕妇及哺乳期妇女禁用

与外用糖皮质激素联合使用，疗效更好

X
暂无18岁以下银屑病患者的使用数据；可用于12岁以上的痤疮患者

表4 外用糖皮质激素的分类

分类

超强效

强效

中效

弱效

名称

0.02%～0.05%丙酸氯倍他索、0.1%哈西奈德、0.1%戊酸倍他米松、0.05%卤米松、0.05双醋二氟拉松
0.025%丙酸倍氯米松、0.1%糠酸莫米松、0.025%氟轻松、0.025%哈西奈德、0.05%戊酸倍他米松
0.5%醋酸泼尼松、0.05%醋酸地塞米松、0.05%丁氯倍他松、0.025%～0.1%曲安奈德、1.0%丁酸氢化可的松、0.025%醋酸氟氢可的
松、0.01%氟轻松
1.0%醋酸氢化可的松、0.25%醋酸甲泼尼龙

表5 外用糖皮质激素治疗银屑病的建议

治疗指征

初始剂量

维持治疗

持续时间

预期起效时间

药物不良反应

禁忌证

孕妇使用分级

儿童用药

寻常型银屑病

每日1～2次
起效后逐渐减少

强效糖皮质激素使用时间＜2周，最大剂量＜25 g/周
开始用药后1～2周
局部：皮肤萎缩、毛细血管扩张、皮纹、紫癜、接触性皮炎、酒渣鼻
全身：高效糖皮质激素和大面积（>30%体表面积）使用，引起下丘脑-垂体-肾上腺轴抑制
皮肤感染、痤疮、口周皮炎

C
推荐中效糖皮质激素。潜在风险：发育延迟，全身反应，颜面部使用需谨慎
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同作用机制，研制了治疗银屑病的外用复方制剂，

目前临床常用的有他扎罗汀倍他米松软膏、复方丙

酸氯倍他索软膏（维A酸加丙酸氯倍他索）、卡泊三
醇倍他米松软膏等复方制剂。复方制剂提高了临

床治疗效能，使用更为方便，患者乐于接受（表

6）。该类制剂在银屑病治疗中的有效性及安全性
已被证实。

6.钙调磷酸酶抑制剂：可用于治疗面部和反向
银屑病。他克莫司或吡美莫司可作为银屑病面部

皮损的首选治疗（表 7）。该类药物可与糖皮质激
素联合或序贯外用，发挥协同效应，且能减少糖皮

质激素所致的皮肤萎缩。

7.角质促成剂：常用药物有2%～5%焦油或糠
馏油、5%～10%黑豆馏油、3%水杨酸、3%～5%硫
磺、0.1%～0.5%蒽林、5%鱼石脂。煤焦油软膏可与
UVB联合，对寻常型银屑病的疗效远优于单用煤焦
油软膏或单用紫外线疗法。

8. 角质松解剂：5%～10%水杨酸、10%硫磺、
20%尿素、5%～10%乳酸、0.1%维A酸等均具有角

质松解作用，适用于慢性斑块状银屑病。联合用药

时，水杨酸的角质松解作用通常可增加其他外用药

物的渗透性。角质松解剂治疗银屑病除常规外涂，

尚可使用封包及联合其他药物。

9.地蒽酚：为强还原剂，它可夺取组织氧使表
皮细胞不能利用，抑制有丝分裂，减少DNA的合
成，抑制细胞增殖。适合于治疗肥厚、苔藓化的斑

块状银屑病。安全、经济，无全身不良反应，对皮肤

有一定的刺激作用，尤其皱褶部位。有着色、污染

衣物的问题。

10.抗人 IL-8单克隆抗体乳膏：抗人 IL-8单克
隆抗体乳膏是一种外用生物制剂，可中和 IL-8的活
性，抑制白细胞向炎症部位的真皮和表皮趋化，减

轻皮损内炎症反应，2次/d，疗程 8～12周，对点滴
状及斑块状银屑病有一定疗效，不良反应较轻。

11.辣椒碱：是一种天然植物碱，可选择性抑制
P物质，有抗炎作用。
外用药物之间的相互作用及稳定性是临床联

合治疗是否有效的前提条件，维生素D3衍生物不

表6 外用卡泊三醇倍他米松治疗银屑病的建议

治疗指征

初始剂量

维持剂量

持续时间

预期起效时间

有效性

药物不良反应

禁忌证

孕妇使用分级

儿童用药

斑块状银屑病

每日1次
每日1次，最大剂量：每日15 g，每周100 g
4周，在这期间，可在医师指导下根据需要重复使用
开始用药后4～8周
一项临床试验显示：外用软膏治疗1周的患者，银屑病皮损面积和严重程度指数（PASI）平均评分减少39.2%；治疗4周的患
者，平均PASI评分减少71.3%
为期52周的临床实践研究表明：70%～80%的患者在使用卡泊三醇倍他米松软膏单药治疗至皮损基本清除后几乎没有发
生严重不良事件
局部：常见的不良反应是皮肤瘙痒，皮疹和烧灼感、皮肤疼痛或刺激、皮炎、红斑、银屑病加重，毛囊炎及患处色素变化。脓
疱型银屑病是一种罕见的不良反应
全身：很少有全身性影响，局部应用可能出现，由卡泊三醇引起高钙血症以及糖皮质激素引起肾上腺皮质抑制

哺乳期妇女禁止在乳房上使用

C
不推荐低于18岁的儿童及青少年使用

表7 外用他克莫司和吡美莫司治疗银屑病的建议

治疗指征

初始剂量

维持治疗

持续时间

预期起效时间

有效性

药物不良反应

禁忌证

药物相互作用

孕妇使用分级

儿童用药

面部及反向银屑病

吡美莫司乳膏：初始剂量2次/d
他克莫司软膏：1～2次/d（面部初始浓度为0.03%，随后0.1%）
剂量个体化

无特定的持续时间

开始用药后2周
斑块状银屑病一般无明显疗效
面部及反向银屑病：用0.1%他克莫司软膏治疗8周，65%的患者皮损基本消退，安慰剂组有31%的患者皮损消退；用1%吡
美莫司乳膏治疗8周，71%的患者皮损基本消退，安慰剂组有21%的患者皮损基本消退
最常见的是烧灼和瘙痒感；FDA发出警告，有导致淋巴瘤的风险，但尚存争议
哺乳期禁用

避免与光疗联合使用

C
建议用于 > 2岁患者
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宜和水杨酸或乳酸制剂混合外用，因可改变药物的

pH值而使疗效降低。雷公藤内酯软膏不可与其他
细胞毒类药同时使用，亦不宜与有刺激性的外用药

联合使用。

（（四四））局局部联合用药部联合用药：：联合治疗是指将不同作用

机制的药物联合，获得协同疗效。

1.糖皮质激素和维A酸类联合：可增加有效时
间以及延长缓解期，减少两种药物的不良反应。采

用联合治疗不必延长初始治疗的时间即可转入药

物维持期，可减少糖皮质激素使用量。

2.糖皮质激素和维生素D3衍生物联合：联合
用药比单药治疗效果更好，不良反应更少。目前国

内外常将糖皮质激素与卡泊三醇联合序贯治疗寻

常型银屑病。但也有部分糖皮质激素（如氢化可的

松）不能同时和卡泊三醇联用，因为相互混合后，其

药理的不相容可使药效减退。

3.糖皮质激素和钙调磷酸酶抑制剂联合：对于
糖皮质激素长期治疗产生依赖性的皮损，钙调磷酸

酶抑制剂外用仍然有效。对面部及生殖器部位应

用糖皮质激素治疗的患者，可与钙调磷酸酶抑制剂

联合/序贯外用。
4.钙调磷酸酶抑制剂和水杨酸联合：联合治疗

可增加药物的渗透力，提高疗效。

5.糖皮质激素和水杨酸联合：可增加皮肤的通
透性，增强外用糖皮质激素的疗效，减少糖皮质激

素的不良反应，建议与中效或弱效糖皮质激素

联合。

三、物理治疗

（（一一））光光疗疗：：长波紫外线（UVA）联合补骨脂素治
疗银屑病，简称为PUVA。临床用于银屑病治疗的
紫外线为窄谱UVB（NB-UVB）以及新发展的308 nm
准分子激光和308 nm准分子光。
1. NB-UVB：波长 311～313 nm，是目前治疗银

屑病的主要光疗法。疗效优于BB-UVB，与 PUVA
的早期阶段相同，缓解期不如 PUVA，但安全性优
于 PUVA。NB-UVB可单独使用，亦可与其他外用
制剂或内用药联合应用。

适用于中重度寻常型银屑病（包括点滴状、斑

块状）、关节病型银屑病。红皮病型和脓疱型银屑

病患者慎用。初始剂量以 0.5～0.7 MED照射。也
可根据患者的皮肤类型、治疗经验确定初始剂量，如

Ⅲ型、Ⅳ型皮肤的初始剂量为130～300 mJ/cm2。每
周治疗3次，隔日1次。根据照射后的反应，递增前

次剂量的 10%～20%或固定剂量（0.05 J/cm2或
0.1 J/cm2）。治疗后如无明显红斑，可递增治疗；出
现轻度红斑，维持原剂量照射；出现中、重度红斑，

待红斑消退，可继续治疗，但是照射剂量需减前次

剂量的 10%～20%；出现痛性红斑或水疱，应暂停
治疗，并作对症处理。治疗20次左右，总有效率可
达80%左右。皮疹消退超过80%时，可以减少至每
周 2次，维持 1个月；每周 1次，维持 1个月；每 2周
1次，维持2次以上，剂量视患者接受照射后的反应
和耐受情况减少15%～25%。总治疗时间需要4个
月或更长时间。

NB-UVB的不良反应主要有皮肤瘙痒、干燥、
红斑、疼痛等。每次照射后外用润肤剂可预防皮肤

干燥及瘙痒发生，如已出现皮肤干燥或瘙痒，涂抹

润肤剂也可以缓解症状。剂量过大时可出现红斑、

水肿，对症处理即可。出现水疱时，可酌情考虑口

服糖皮质激素治疗。长期不良反应主要为光老化，

至今为止尚无足够的证据表明NB-UVB会增加人
皮肤肿瘤的发生。

2. PUVA：UVA很少单独用于治疗银屑病，而
是采用PUVA。适用于中重度寻常型银屑病，局限
性斑块状银屑病（宜外用补骨脂 + UVA），其他治疗
无效或因不良反应较大不能继续的红皮病型、脓疱

型银屑病，单纯UVB照射疗效不满意或对UVB高
度敏感者。

目前常用的光敏剂有甲氧沙林（8-MOP），给药
途径有 3种，①口服：0.6～0.8 mg/kg，UVA照射前
2 h开始服用；②水浴：0.4 mg/L，37 ℃浸泡20 min后
照光；③局部外用 0.1%～0.2% 8-MOP乙醇溶液
0.5～1 h后照射UVA，外用光敏剂时切勿涂在正常
皮肤上，以免引起光毒反应。

治疗前根据患者的皮肤类型或最小光毒剂量

（MPD），以 0.75 MPD为初始剂量，每周 3次。观察
上次治疗反应，如无红斑，增加 0.25～0.5 MPD；有
红斑，但已消退，予以维持治疗；有红斑，且持续不

退，则暂停治疗，直至红斑消退后再予以治疗。皮

损控制之后开始减量，每周 1次维持 1个月，隔周
1次维持 2个月，最后进入每月 1次的维持治疗。
如患者在12～20 d内未接受光疗，再次光疗时剂量
应递减25%以防止皮肤灼伤或出现光毒性反应；如
果患者 21～27 d内未接受光疗，剂量应递减 50％；
如果光疗暂停 28 d以上，应回到起始剂量重新开
始。维持时间取决于疾病严重程度、皮肤类型和患

者个人对治疗的要求等。通常 PUVA的治疗至少
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需要 6个月以上，慢性、严重的银屑病可持续 1年。
80%以上患者治疗20～30次后即可缓解，6～12个
月内可能有复发，如坚持每周 1次至每 2周 1次的
维持治疗可控制复发。若正在服用光敏感药物如

阿维A，建议起始剂量减少25％。
绝对禁忌证为红斑狼疮、皮肌炎、妊娠、恶性黑

素瘤及易发生皮肤肿瘤的各种皮肤病患者。相对

禁忌证为年龄小于12岁的患者、癌前病变、有砷治
疗及放射治疗史、使用免疫抑制剂、卟啉病、白内

障、肝功能不全等。

3. 308 nm准分子激光：308 nm准分子激光为
光斑输出，仅能作用于皮损部位，因而治疗更具专

一性。适合皮损面积 < 10%体表面积的局限性斑
块状银屑病。对其他治疗方法不适合的皱折部位，

如腋窝、乳房下、腹股沟、会阴部等，也可考虑用此

法治疗。起始剂量一般为 3 MED，踝部等区域
2 MED，厚斑块区域 4 MED，每周治疗 1～2次。如
原剂量无明显反应，递增1 MED，直至出现反应；如
出现红斑反应，原剂量维持治疗；如出现水疱，则减

1 MED，水疱部位暂停1次；皮损变薄或出现色素沉
着，开始减量，每次递减 1 MED。主要不良反应为
局部皮肤红斑、色素沉着及皮肤瘙痒。如照射剂量

过高，治疗局部可出现红斑、水疱等。

4. 308 nm准分子光：适应证、治疗方法、不良反
应同308 nm准分子激光。
（（二二））光疗联合疗法光疗联合疗法：：NB-UVB是目前临床治疗

寻常型银屑病的一线疗法，应用最为广泛，如果单

用NB-UVB照射疗效欠佳者，临床上常通过联合局
部或系统用药来增加疗效，缩短病程，减少 NB-
UVB的累积量。
1. NB-UVB联合系统药物治疗：
（1）维A酸类药物：目前常用的主要是阿维A

（acitretin）。研究发现，小剂量维A酸 + NB-UVB比
大剂量单一维A酸治疗效果更好，维A酸使增厚的
角质层变薄，利于NB-UVB穿透，从而能减少照射
累积量，两者间有很好的协同作用。常用两种方

法：①在 NB-UVB照射前，先口服维 A酸类药物
（0.5～1 mg·kg-1·d-1）治疗1～2周；②小剂量维A酸
（10～25 mg/d）+ NB-UVB照射。两种治疗方法疗
效相似，但后者需要注意维A酸所致的延迟光敏反
应，应在加用小剂量维A酸类药物5～10 d后，降低
NB-UVB的照射剂量，如无异常反应，再逐渐增加
至常规剂量。

（2）甲氨蝶呤：甲氨蝶呤与NB-UVB联合应用

未见明显不良反应，不仅能增加甲氨蝶呤的疗效，

还能减少 UVB的累积剂量，常用的有 3种方法：
①甲氨蝶呤控制炎症后开始NB-UVB照射；②在
NB-UVB 照射初期，短期口服甲氨蝶呤；③对
NB-UVB治疗反应较差者，加用甲氨蝶呤，增加疗
效，类似于维A酸，达到疗效后，停用甲氨蝶呤，单
用NB-UVB维持治疗。由于甲氨蝶呤有光敏作用，
治疗后 48～72 h避免接受光疗，常用的方法是：周
一、三、五NB-UVB照射，周五口服甲氨蝶呤。
（3）生物制剂：近年来银屑病的生物治疗取得

了较大进展，尤其是对中重度银屑病有明显的疗

效。对于一些重度常规治疗疗效欠佳的患者，可考

虑生物制剂联合NB-UVB照射。
2. NB-UVB联合局部药物：
（1）维生素 D3衍生物：卡泊三醇和紫外线联合

治疗不仅可以提高疗效，而且减少了紫外线的累积

剂量。在联合治疗时，卡泊三醇应在照射后外用。

（2）维A酸类：维A酸类药物与NB-UVB联合
治疗安全有效，可增加疗效，减少 NB-UVB累积
量。各种浓度的他扎罗汀均可以降低紫外线的红

斑阈值。因有局部刺激症状，面部、眼周、外阴及皮

肤皱褶部位应避免使用。

（3）糖皮质激素：在NB-UVB照射后使用糖皮
质激素，不仅提高疗效，还可以减少光疗累积剂量，

减少糖皮质激素的用量及不良反应。

（4）焦油：经典的Goeckerman疗法是指在焦油
水浴后照射UVB，再外用焦油制剂，此疗法中，焦油
的浓度、涂药次数、保留时间对产生的疗效并无明

显差异，有效率可达95%左右。
（5）地蒽酚：地蒽酚与紫外线联合治疗，临床应

用较多的是 Ingram疗法，即煤焦油水浴后照射
UVB，再外用 0.4%地蒽酚软膏，此法也能提高疗
效。对角质层特别厚的患者，地蒽酚可以和 3%水
杨酸混合，停留 30～60 min，顽固的皮损可以用高
浓度封包，增加疗效，并减少UVB剂量。
3. NB-UVB联合中药药浴：中药药浴联合照射

UVB，可显著增加治疗效果，而且不会增加患者肝
脏负担，安全有效。

（（三三））洗浴疗法洗浴疗法：：

1.温泉浴：利用含有矿物质的温泉水，通过全
身或局部浸浴、擦浴及淋浴等方式，使机体接受温

泉的水温度、压力、化学成分等各种理化因素刺激，

从而起到治疗银屑病的目的。

2.日光浴：包括全身和局部日光浴。全身日光
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浴时要不断翻转身体，使全身各部分充分接受日光

照射。局部日光浴则用布单遮挡某些部位而进行

日光浴。

3.海水浴：指在天然海水中浸泡、冲洗。若配
合日光浴或沙浴对银屑病康复可起到很好的辅助

作用。

4.沙浴：即以沙子作为媒介，通过沙子的温热
刺激与沙子重量对人体表皮产生压力性机械作用

来达到治疗银屑病的一种自然疗法。沙浴既可在

自然沙滩进行，也可在室内人造沙滩上实施。根据

部位可分为全身和局部沙浴。严重器质性病变患

者、妇女经期或孕期、老弱幼者，急性炎症、有出血

倾向者均不宜沙浴。

四、系统治疗

（（一一））甲甲氨蝶呤氨蝶呤：：甲氨蝶呤具有抗炎、抗增殖和

免疫调节作用，是目前治疗银屑病最有效的传统药

物之一。甲氨蝶呤通过结合还原型叶酸载体蛋白

（reduced folate carrier，RFC）在胃肠道迅速吸收后，
在细胞内转化为多聚谷氨酸甲氨蝶呤发挥抗炎作

用。甲氨蝶呤服用后 1～2 h血浆中药物浓度达到
高峰，其半衰期为 4～5 h。若单次给药剂量超过
25 mg，胃肠道RFC转运蛋白达到饱和，生物利用度
随剂量增加而降低。注射后 0.5～1 h内可达到血
浆峰浓度。甲氨蝶呤大部分经肾代谢，60%～90%
以原形排出，15%通过胆汁排泄。肾功能受损或同
时使用可降低肾排泄率药物的患者应尽量避免使

用甲氨蝶呤，若必须使用时，需减少剂量以减轻不

良反应。

对各型银屑病均显示较好的疗效［78］，对于中

重度斑块状银屑病、关节病型银屑病、红皮病型银

屑病、泛发性脓疱型银屑病以及严重影响功能的

银屑病，如手掌和足跖均显示良好的疗效，均为甲

氨蝶呤的适应证。同时甲氨蝶呤可治疗严重的银

屑病甲及周围型关节病型银屑病，在光疗、光化学

疗法和传统系统治疗无效或治疗不便时尤为适

用。选择适应证的依据为：BSA>10％，PASI>10，

DLQI>10［79］。甲氨蝶呤联合其他药物治疗银屑病
的评价见表8。
甲氨蝶呤的临床疗效与剂量相关，推荐起始剂

量2.5～7.5 mg/周，可单次口服或分3次口服（每12 h
服药 1次，每周连续服药 3次），每 2～4周增加
2.5 mg，逐渐增加剂量到15～25 mg/周。皮下注射、
肌内注射或静脉注射，可以增加生物利用度，减轻

胃肠道不良反应［80］。推荐用达到最佳疗效的最低

剂量，病情控制后至少维持1～2个月再逐渐减量，
每4周减2.5 mg，直到最小维持量。
使用甲氨蝶呤治疗的患者是否补充叶酸具有

不同的看法［81-82］，不建议补充者认为，叶酸可能抵

抗甲氨蝶呤的疗效，只需在发生胃肠道不良反应或

早期骨髓抑制（平均红细胞体积升高）时补充或许

有效。另一种观点认为，补充叶酸可以减少甲氨蝶

呤的不良反应［83］，且不会降低疗效，并建议两种补

充叶酸的方法，1 mg/d连用 5 d或 5 mg/12 h，1周 3
次，从最后1次甲氨蝶呤服完12 h后开始服用［84-85］。
建议进行完善的临床体检，以排除容易引起甲

氨蝶呤不良反应的危险因素。检查项目包括：①治
疗前必查项目：血尿常规、肝肾功能、肝纤维化

（P3NP）；②治疗前建议查项目：尿妊娠（育龄期妇
女）、HIV、乙型肝炎（HbsAg）、丙型肝炎（HCV-ab）、
T细胞斑点检测；③定期复查项目：血常规、肝功能
（ALT、AST、直接胆红素、总胆红素）治疗后前 3个
月每月查 1次，以后每 2～3个月复查 1次，如出现
异常，每 2周复查 1次，肝纤维化（P3NP）、肾功能、
尿常规每 3个月复查 1次；④有肺部疾病病史或有
临床症状体征的患者需做胸部X线检查；⑤关于结
核，部分专家推荐应进行结核菌素纯蛋白衍生物试

验（PPD）或其他筛查试验以排除潜伏结核，尤其对
于有感染风险的患者。全球银屑病基本共识声明

推荐，对于计划系统使用免疫抑制剂的银屑病患者

进行结核筛查［86］。

使用低剂量甲氨蝶呤相对安全，最常见的不良

反应包括：胃肠道反应（恶心、乏力）、脱发（可逆性，

停药后头发可再生长）、肝酶升高、骨髓抑制、消化

表8 甲氨蝶呤联合其他药物治疗银屑病的评价

药物

阿维A
环孢素

延胡索酸酯

依那西普

阿达木单抗/英夫利西单抗

联用评价

与低剂量阿维A（10～ 20 mg/d）联用较安全；大剂量联用有增加肝脏毒性的风险
增加免疫抑制、皮肤癌和肾脏毒性的风险，应密切监测肾功能，并适当调整甲氨蝶呤剂量

增加免疫抑制的风险

甲氨蝶呤联合依那西普较单用依那西普效果好

在风湿病中已广泛运用；一般联合低剂量甲氨蝶呤（如7.5～10 mg/周）足以减少抗药抗体的产生并能增加阿达
木单抗/英夫利西单抗的药物水平
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性溃疡等，偶尔可出现发热、寒战、抑郁、感染等，较

少出现肾毒性、肝纤维化和肝硬化，较罕见出现肺

纤维化、间质性肺炎、肺泡炎。通常不良反应取决

于甲氨蝶呤的剂量和用法，如果出现不良反应，需

要减量或停药，同时补充叶酸。

甲氨蝶呤最严重的不良反应是骨髓抑制，骨髓

抑制的发生与甲氨蝶呤的错误使用及患者的个体

易感性相关。主要表现为白细胞、红细胞、血小板

下降，严重时可出现全血细胞下降、皮肤或内脏出

血。平均红细胞体积升高，是叶酸消耗、骨髓抑制

的早期迹象［87］。危险因素包括：肾功能不全、老年

人、未补充叶酸、甲氨蝶呤错误使用、药物的相互作

用、低蛋白血症、大量饮酒等［68，88］。全血细胞减少

可以发生于甲氨蝶呤加量后的 4～6周，故当药物
加量后要密切监测［89］。若出现骨髓抑制，需嘱咐患

者注意休息，避免活动，防止损伤，减少出血的发

生，必要时住院治疗，及时输血补充血小板等。甲

氨蝶呤的禁忌证见表9。
甲氨蝶呤所致的肝毒性和其积累剂量有关，甲

氨蝶呤的积累剂量越大，发生肝毒性的危险性越

高。甲氨蝶呤对银屑病患者的长期治疗可引起肝

纤维化和肝硬化，累积剂量超过 5 g的患者中可占
25%［90-91］。P3NP是目前公认监测肝纤维化的血清
学指标（敏感性74%，特异性77%）［92-93］。肝活检病
理改变分为Ⅰ～Ⅳ级（表 10），病理改变为Ⅰ级和
Ⅱ级的患者可以继续用药，ⅢA级患者可继续用
药，6个月后再次活检，病理改变为ⅢB和Ⅳ级的患

者需停药。

甲氨蝶呤在孕妇分级为X级，可引起胎儿骨骼
缺陷、神经系统异常和生长发育迟缓。对妊娠妇女

可能引起胎儿生长发育异常，妊娠期及哺乳的女性

患者应禁用甲氨蝶呤。如需生育，务必在停用甲氨

蝶呤 3个月之后方可妊娠。对于男性患者在小剂
量甲氨蝶呤治疗期间对生育是否产生影响的认识

存在争议。一般认为男性的生育也应在甲氨蝶呤

停用 3个月以上方可进行。未证实低剂量甲氨蝶
呤具有致癌性。

甲氨蝶呤过量时会出现急性中毒的临床表现，

包括骨髓抑制、黏膜溃疡（尤其是口腔黏膜），罕见

皮肤松解坏死。后者也可见于急性进行期银屑病

患者甲氨蝶呤加量太快时。相对过量常出现在甲

氨蝶呤肾排出受阻或药物相互作用时。甲氨蝶呤

过量应在 24～36 h使用亚叶酸钙，静脉或口服用
药10 mg/m2，每6 h 1次。甲氨蝶呤的血清水平应在
不良反应出现时及随后的12～24 h监测1次，血清
浓度降低至10～8 μg/L时可停用亚叶酸钙，同时需
要大量饮水、碱化尿液，防止甲氨蝶呤代谢物在肾

小管沉积。

（（二二））环孢素环孢素（（cyclosporine））：：是从土壤弯颈霉

属菌中分离出来的含有 11个氨基酸的环形多肽。
1979年，环孢素首次用于治疗类风湿性关节炎和
银屑病关节炎，发现环孢素可以改善银屑病的症

状［94］。1997年美国FDA批准环孢素用于治疗风湿
性关节炎和银屑病。环孢素治疗银屑病的作用机

制是调节T细胞亚群比例，抑制活性T细胞增
殖，阻止其生成 IL-2，抑制角质形成细胞DNA
的合成与增殖。环孢素可减少表皮和真皮内

淋巴细胞和巨噬细胞的数量，并且抑制自然杀

伤细胞、T细胞和抗原提呈细胞的活性［95-96］。

环孢素也可以抑制角质形成细胞的分泌和增

殖，抑制肥大细胞介质（组胺和前列腺素）的释

放，并且抑制真皮毛细血管内膜细胞黏附分子

的表达［95-96］。

环孢素对各类型银屑病都有效，推荐用于

表9 甲氨蝶呤的禁忌证

绝对禁忌证

孕妇和哺乳期妇女

活动性感染（如肝炎、结核、HIV感染）
活动性消化道溃疡

严重肝功能异常

肝硬化、酗酒者

严重肺功能不全者

严重贫血、白细胞或血小板减少症

严重的免疫抑制或免疫缺陷

对甲氨蝶呤过敏者

相对禁忌证

老年人，计划怀孕的男、女双方

肝肾功能异常，有肝炎病史

肥胖（体重指数> 30）
糖尿病

充血性心力衰竭患者

有恶性肿瘤病史者

胃炎，溃疡性肠炎

最近正在使用其他免疫抑制剂

最近有活疫苗接种史

表10 甲氨蝶呤治疗中肝活检分级及用药策略

肝活检分级

Ⅰ
Ⅱ
ⅢA
ⅢB
Ⅳ

病理所见

正常；脂肪浸润（轻度）；肝门炎症细胞浸润（轻度）

脂肪浸润（中度到重度）；肝门炎症细胞浸润（中/重度）
纤维化（轻度）

纤维化（中度到重度）

肝硬化

推荐策略

继续用药

继续用药

继续用药；6个月后再次活检
停药

停药
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治疗严重及其他疗法失败的中重度银屑病患者。

对于儿童和青少年，只能在严重病例和其他药物治

疗无效的情况下慎重使用。环孢素的绝对及相对

禁忌证见表11［68，97-100］。
环孢素剂量 3～5 mg·kg-1·d-1，应逐渐减量

以避免病情反弹。环孢素连续使用最多不超过

2年［95，68，99，101］。诱导阶段的推荐剂量为3.5 mg·kg-1·
d-1，治疗4周，接着按每2周增加0.5 mg·kg-1·d-1，直
至最大剂量5 mg·kg-1·d-1。剂量超过5 mg·kg-1·d-1
时可以获得较好的疗效，但不良反应也相应增

加［102］。如果患者服用可以耐受的最大剂量超过 6
周后还没有满意的疗效则必须停药［103］。症状控制

后每2周减量 0.5～1 mg·kg-1·d-1，直至最低有效剂
量维持治疗。环孢素停药后病情易反复，常在2周
至2个月内恢复到治疗前的程度，故应小剂量长期
维持治疗，维持剂量是0.5～3.5 mg·kg-1·d-1。
1. 间歇式短程疗法：短期口服环孢素（12～

16周）至银屑病症状明显改善后停止用药。如果
银 屑 病 症 状 复 发 ，可 再 使 用 有 效 剂 量 治

疗［95，98，104-105］。停药后皮损复发，PASI评分较治疗前
减少低于50%，可以重新使用环孢素。慢性斑块状
银屑病建议周末疗法，即每个周末给予环孢素 5
mg·kg-1·d-1，周一至周五不用药，连续治疗24周，可
明显延迟初次复发的时间，轻中度患者的疗效较

好［106］。

2.救援疗法：指对于一些重度银屑病患者短期
使用环孢素治疗，发挥治疗作用，接着用其他药物

替代治疗，作为“救援”或“桥接”治疗，是不同维持

治疗开始之前的过渡治疗［95］。主要用于红皮病型

银屑病、泛发性脓疱型银屑病。环孢素“救援”疗法

可联合甲氨蝶呤和生物制剂，避免替代药物发挥作

用前病情恶化［95，107］。

3.持续性长程疗法：环孢素治疗银屑病临床症
状明显好转或基本治愈后，继续以最低剂量维持疗

效［102］。推荐维持治疗剂量是0.5～3.5 mg·kg-1·d-1［106］，
使用最小有效剂量达到临床症状明显改善。

4.交替治疗：为了减少环孢素持续用药时间和
减少可能的不良反应，推荐交替使用其他的系统药

物治疗（如阿维A、延胡索酸酯、甲氨蝶呤、霉酚酸
酯）［95，98，108-109］。该疗法主要用于危重、难治病例，如

红皮病型银屑病、泛发性脓疱型银屑病等。其优点

在于疗程短、起效快、疗效明显、不良反应小，并保

持了机体对其他治疗反应的敏感性［95，98，104，110-111］。

5.联合疗法：对于重症银屑病，环孢素也可与
系统应用甲氨蝶呤、富马酸酯（fumaricacid esters）、
吗替麦考酚酯等联合应用［112-115］，但环孢素及其他

药物的剂量应减少，以使其不良反应降到最

低［112-115］，不主张与维A酸类药物联合应用［116］。环
孢素可联合局部治疗如外用糖皮质激素制

剂［116 - 117］、地蒽酚［118］、维生素 D3衍生物（卡泊三
醇）［95，119］增加疗效。

6.不良反应及处理方法：环孢素不良反应包括
多毛症（24%）、高血压（21%）、肾毒性（17%）、胃肠
激惹（9%）、神经系统紊乱（7%）［120］。此外，环孢素
还可发生神经系统不良反应，如头痛、震颤、癫痫发

作、精神病、感觉异常、假脑瘤等［121］。消化道不良

反应如恶心、呕吐、腹泻、胃肠胀气等。皮肤病如多

毛症、表皮囊肿、毛周角化症、毛囊炎以及皮脂腺增

生症等。可发生感染，可引起嗜睡、流感样症状、肌

肉和关节疼痛等。大部分症状轻微并可自愈。环

孢素连续治疗要考虑剂量和持续时间相关的高血

压和肾功能不全等耐受性［122］，按照治疗指南的剂

量和监测措施，高血压和肾功能损害发生的风险明

显减少［68，97，99］，停药后不良反应缓解［95］。环孢素的不

良反应通常为剂量依赖性，减量后反应减轻。环孢

素的重要不良反应及其相应的处理方法见表12。
环孢素过量时应采取如下措施：①监测环孢素

血清水平；②暂停应用环孢素；③评价生命体征、肝
肾功能、电解质；④如果需要，请其他专家会诊。

表11 环孢素的绝对及相对禁忌证［68，97-100］

绝对禁忌证

不能控制的高血压
严重的肾功能障碍
严重的感染性疾病
恶性肿瘤病史
严重的肝功能损害
患有恶性肿瘤
（不包括基底细胞癌）
正在接受PUVA治疗
避免与活性疫苗免疫
接种同时使用

相对禁忌证

特应性皮炎伴皮肤感染
曾接受可能致癌的治疗如砷剂
或PUVA>1 000 J/cm2

严重感染或药物（如β受体阻滞剂、
锂、抗疟药）诱发的银屑病

原发和继发的免疫缺陷性疾病
糖尿病
肥胖
癌前病变
>65岁的患者
不能定期随访监测
严重的光线性疾病
正在进行放疗
高尿酸血症
高钾血症
正在接受肾毒性药物治疗
同时应用其他系统性免疫抑制剂
正在应用或4周以内应用过
维A酸类药物

有药物或酒精成瘾倾向
长期应用甲氨蝶呤者
妊娠或哺乳期妇女
活疫苗接种者
癫痫
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环孢素用药前检查：血压、血尿常规、尿妊娠试

验、肝肾功能、血脂、血电解质、血尿酸。排除感染、

皮肤肿瘤、慢性丙型肝炎、恶性肿瘤、结核［95，110］。

环孢素用药后定期复查：血压，血肌酐、肝功

能、电解质、尿酸、血脂。如果血肌酐升高超过正常

30%，则应考虑减少剂量；如无改善则应停药［108］。

接受环孢素治疗的患者持续血压升高（2次不同时
间测量），减少剂量25%～50%，或开始使用抗高血
压治疗，血压仍然高，环孢素就必须停药［95，97，99，108］。

如果患者出现高血脂，环孢素剂量减少或采取降脂

治疗［95］。

（（三三））维维A酸类酸类：：阿维A的抗银屑病作用是通过
调控角蛋白基因表达来影响银屑病的异常角化过

程，调控细胞分化与增殖，抗炎，抑制角质形成和抑

制中性粒细胞趋化［123］。通过下调细胞周期，减慢

增殖速度。促进角质形成细胞的终末分化，减少角

质层的厚度，减少表皮层与真皮层的炎症反应［124］，

使红斑减轻，斑块厚度减小。

口服阿维A生物利用度20%～90%，摄入脂肪
丰富的食物可增强生物利用度［125］。口服后1～4 h
内达到血浆峰值，超过99%吸收的药物与血浆蛋白
结合［126］。阿维A一旦对靶细胞产生作用，则在肝
脏通过细胞色素 P450系统转化成其极性代谢产
物［127-129］。

广泛适用于各种类型银屑病，如斑块状银屑

病、脓疱型银屑病。阿维A是脓疱型银屑病的一线
用药，尤其是掌跖脓疱型，可用于持续性长程、交

替、序贯疗法［130-132］。阿维A不适用于治疗银屑病关
节炎［131］。

阿维A的绝对禁忌证：妊娠妇女、哺乳期妇女、
近期有怀孕计划的妇女或停药 2年内无足够可靠
避孕措施的患者、对阿维A或其任何成分过敏者、
肝肾功能损害者、酒精中毒者、献血。相对禁忌证：

育龄期妇女、血脂异常且控制不佳者和同时接受四

环素治疗的患者、轻度肝肾功能不全（调整剂量）、

药物相互作用（增加毒性）、伴随器官毒性药物（增

加毒性）、活动性感染（需评估阿维A毒性加重感染
的可能性）、代谢综合征、依从性差或不符合适应证

要求的患者、儿童或老年患者、酒精滥用者、由病毒

感染或药物引起的肝炎、糖尿病、佩戴隐形眼镜者、

胰腺炎病史、高脂血症（特别是高甘油三酯血症）、

使用药物控制高脂血症［129，133］。这些患者在服用阿

维A期间应严密评估其风险效益比。
单药治疗的最佳剂量为25 mg和50 mg/d［134-135］，

高剂量（50～75 mg/d）的临床疗效更高，但经常出
现不良反应，导致需要减少剂量或停止治疗［135-137］。

联合治疗时，建议剂量低于 25 mg/d。大多数维持
治疗的剂量为 25 mg/d和 50 mg/d。目前初始治疗
高剂量（0.75～1 mg·kg-1·d-1）推荐用于治疗脓疱型
银屑病［129］。

1.联合疗法：在联合治疗中，两个或两个以上
的药物可产生协同或互补作用，使得其每种药物的

使用剂量和不良反应降低［138］。阿维A常与局部治
疗、中药、其他系统用药及光疗联用。近年来发现，

阿维 A与生物制剂联用可增强疗效和减少不良
反应。

2.交替疗法和序贯疗法：当患者从一种用药
交替到另一种以减少药物积累以及不良反应时，

常采用阿维A交替疗法。为了避免长期治疗带来
的免疫抑制和药物累及器官特异性毒性，序贯疗

法已成为一种对银屑病长期治疗的使用方法。在

慢性斑块状银屑病中，可用维A酸-光化学疗法方
案（re-PUVA）。另一种序列疗法是维A酸-长波紫
外线（re-UVA）联合治疗。
3.间歇式疗法：阿维A治疗突然中断并不会产

生反弹效应导致皮损复发［139］，这意味着阿维A治

表12 环孢素的重要不良反应及处理方法

不良反应

血肌酐增高

高血压

低镁血症

高钾血症

高尿酸血症

肝酶及总胆红素增高

血脂增高

牙龈增生

处理方法

①如增高30%，控制液体入量；②如增高30%～50%，环孢素减量至少25%，30 d内复查，如仍增高30%，需停药；③如
增高50%，环孢素减量至少50%，30 d内复查，如仍增高30%，需停药
给予钙通道阻滞剂降压，如血压仍高，环孢素减量25%；如环孢素减量仍不能使血压恢复正常，需停药
①补充镁剂200 mg/d；②如无神经症状，无需进一步处置
如发生高钾血症，建议低钾饮食，并保证充足的液体摄入（2～3 L/d）；如效果不满意，环孢素需减量25%
低嘌呤饮食及充足的液体摄入（2～3 L/d）；如无明显改善，环孢素需减量25%
如高于正常值上限2倍，环孢素需减量25%；30 d内复查，如仍高，需停药
低胆固醇、低脂饮食；如无改善，考虑减量或停药

注意口腔卫生；视增生程度及进展情况减量或停用环孢素
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疗无论是作为单药治疗或联合治疗，都可以随时停

药，适用于间歇疗法。

4.不良反应及处理方法：阿维A的不良反应比
较常见，但可以通过筛选患者、控制剂量及严密监

测来达到不良反应的最小化。阿维A的不良反应
与维生素A过量密切相关，这些不良反应通常是很
轻微的并可逆转、自愈，极少不良反应严重到需要

终止治疗。不良反应受剂量限制，剂量越高，发生

频率越高。阿维 A常见不良反应及处理方法见
表 13。阿维A与其他食物药物之间的相互反应见
表14。
阿维 A治疗第 4周与第 8周复查肝功能，第

8周和第16周行血常规检查；第4周和第16周复查
血脂。育龄期妇女需每月进行妊娠检测，治疗结束

后女性至少2年内避孕，1年内禁止献血。
（（四四））硫唑嘌呤硫唑嘌呤：：是嘌呤类似物，体内约 90%在

硫氢基的作用下转变成 6-巯基嘌呤，其余 10%从
尿中排出。转化后的 6-巯基嘌呤约 50%会在 24 h
代谢掉，但其治疗作用在血药浓度降低后仍能维持

很长时间。6-巯基嘌呤是次黄嘌呤的拮抗剂，可以
阻止DNA复制，影响细胞分化而发挥细胞毒性免
疫抑制作用，其在体内转化过程较慢，一般数周至

数月才能见效［140］。

适用于关节病型银屑病［141］。肝功能损伤者禁

用，孕妇慎用。须在饭后以足量水吞服。一般起始

剂量为 1～3 mg·kg-1·d-1，在持续治疗期间，可根据
临床反应和血液系统的耐受情况在此范围内作相

应调整。当治疗效果明显时，药量可减至能保持疗

效的最低剂量作为维持剂量。如果连续用药3个月
病情无改善，应停药［140-142］。

毒性反应与 6-巯基嘌呤相似，剂量大及用药
时间长可见骨髓抑制，出现粒细胞减少，甚至再生

障碍性贫血，一般在 6～10 d后出现。也可有中毒
性肝炎、胰腺炎、脱发、黏膜溃疡、腹膜出血、视网膜

出血、肺水肿以及厌食、恶心、口腔炎等。可增加细

菌、病毒和真菌感染的易感性。可能致畸胎。此外

尚可诱发癌瘤［140 - 143］。肾功能不全患者应适当减

量。药物过量时一般采用对症处理，严重者可考虑

透析排出药物相互作用［144-145］，别嘌醇、奥昔嘌醇或

6-巯基嘌呤可抑制本品代谢，增加本品的疗效和毒
性，故应将本品的剂量减少3/4。
（（五五））来氟米特来氟米特：：来氟米特是一种人工合成异唑

类免疫调节剂，其治疗银屑病的作用机制尚不清

楚。口服后在肠黏膜或血浆中迅速转化成活性代

谢产物特立氟胺（A771726），可逆性抑制二氢乳酸
脱氢酶活性，阻断嘧啶核苷酸合成，抑制细胞内核

酸的合成，阻止细胞进入细胞周期 S期，发挥抗增
生作用。另外，对嘧啶合成的抑制也能影响B或T
淋巴细胞的增殖，阻断CD43介导的T淋巴细胞的
聚集［146］，降低局部 IL-2的产生，并通过抑制 IL-2与
T淋巴细胞的应答，抑制T细胞内蛋白的酪氨酸磷
酸化，影响活化T细胞增殖，从而发挥免疫抑制作
用［147-149］。同时，特立氟胺还可以通过阻断 TNF-α
活性基因的转录来降低核因子 κB依赖基因的转
录［150-151］，来氟米特能减少接受异体骨髓干细胞移

植小鼠外周血CD4+CD25+ T调控细胞。Huang等［152］
研究发现，特立氟胺能在蛋白水平抑制CD147的表
达。适用于关节病型银屑病治疗的二线药物［68］。

禁忌证包括对来氟米特过敏者；患有糖尿病、

高血压、冠心病、消化性溃疡病以及肝、肾等系统性

疾病者；免疫缺陷、未控制的感染、骨髓发育不良患

者；妊娠或哺乳期妇女，或半年内计划妊娠者及不

表13 阿维A的重要不良反应及处理方法
重要不良反应

黏膜与皮肤不良反应

畸形

血脂代谢异常

肝炎

骨骼肌肉反应

处理方法

通常轻微、可逆，可外用润肤剂或糖皮质激素得到改善

育龄期妇女在治疗过程中避孕，至少避孕至停药后的3年。妊娠期间绝对禁忌
改变饮食习惯，加强运动，必要时口服降血脂药物（如辛伐他汀、阿托伐他汀等）

减少剂量，发生严重的急性肝炎时停止用药

在密切监测骨骼肌肉疾病的相关症状和辅助检查下，通常可以避免

表14 阿维A常见药物相互作用
药物

酒

甲氨蝶呤

维生素A
微量孕酮

苯妥英钠

四环素类抗生素

降血脂药物

咪唑类抗真菌药

相互反应

阿维A转换成阿维A酯
联合用药时注意肝脏药物积累

维生素A过量
减少药效

阿维A可降低其与蛋白结合
颅内压增高

肌肉毒性风险增加

肝脏毒性
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避孕的绝经前女性；酗酒者。

初始剂量50 mg/d，3 d后减至20 mg/d。病情缓
解后，可10 mg/d。
不良反应主要有瘙痒、剂量依赖性皮炎、可逆

性脱发和氨基转移酶升高及胃肠道不良反应（最常

见的有厌食、腹痛、腹泻、呕吐、胃炎及胃肠炎）［153］。

也有血象改变的报道。有发生间质性肺炎、肺纤维

化和肝衰竭，严重者致死的报道。

尚未有儿童的疗效和安全性资料，建议小于

18岁者禁用。有肺部疾病、吸烟等危险因素患者
要慎用［154］。治疗 6个月内每月定期检测血常规以
及 ALT，当 ALT升高到正常值的 2倍时应立即停
药，用药后每 6～8周再复查 1次［155］。部分患者还
会出现斑秃和肝损伤，肝损伤一般出现在服药初

期（6个月内）［153］。与甲氨蝶呤或其他免疫抑制剂
联用，可导致患者全血细胞减少、粒细胞减少或血

小板减少。另外，同时服用利福平能增加体内特立

氟胺水平，该代谢物有致畸作用，男女双方只要有

一方服用此药物，双方均需充分避孕［68，155］。

（（六六））吗替麦考酚酯吗替麦考酚酯（（mycophenolate mofetil））：：

能特异性地抑制淋巴细胞嘌呤合成途径中次黄嘌

呤核苷酸脱氢酸的活性，具有强大的抑制淋巴细胞

增殖的作用，可通过抑制淋巴细胞表面黏附分子的

形成发挥免疫抑制作用，降低淋巴细胞在慢性炎症

部位的聚集。

适用于中重度寻常型斑块状银屑病，红皮病

型、脓疱型、关节病型银屑病。

肝肾功能检查明显异常（ALT、AST、肌酐 2倍
于正常值）、妊娠或哺乳期妇女、严重感染性疾病、

未治疗的恶性肿瘤、贫血、白细胞减少（< 3 × 109/L）
和血小板减少（< 100 × 109/L）及吗替麦考酚酯过敏
者禁用［156-157］。

一般推荐剂量口服 0.5～1.0 g每日 2次，或
0.5 g每日 4次。起始量可逐渐加量以增加患者的
耐受性，可每月增加0.25 g/d，最大剂量4 g/d。可根
据患者具体情况，逐渐减少剂量，进入维持期治疗，

维持剂量0.5 g每日2次［158-162］。
不良反应包括腹泻、恶心、呕吐，胃肠出血和肺

水肿等［162］，骨髓抑制包括白细胞减少、贫血，机会

性感染包括病毒、细菌及真菌感染、脓毒血症。增

加淋巴瘤和其他恶性肿瘤（特别是皮肤癌）发生的

危险。发热、头痛、肌痛、失眠。

用药前应检测血尿常规、肝肾功能、妊娠试

验。用药第1个月，每周监测全血细胞计数，第2个

月，每2周监测，之后可每月监测1次［162］。
吗替麦考酚酯和硫唑嘌呤避免同时使用，两者

都可能引起骨髓抑制。氟喹诺酮类、大环内酯类、

青霉素、磺胺类抗生素、利福平等抑制肠肝循环，从

而降低吗替麦考酚酯的血浆浓度，丙磺舒等可升高

吗替麦考酚酯的血浆浓度。用药期间不应接种减

毒活疫苗。

（（七七））糖皮质激素糖皮质激素：：应用糖皮质激素治疗寻常型

银屑病可能导致红皮病型或泛发性脓疱型银屑

病［163］，一般不系统应用糖皮质激素治疗银屑病，只

有皮肤科专科医生认为绝对必要时，在严格监控下

酌情使用。适用于难以控制的红皮病型银屑病，其

他药物无效或禁忌的泛发性脓疱型银屑病，急性多

发性关节病型银屑病，可造成严重关节损害者。应用

中等剂量糖皮质激素，如泼尼松每日1.0 mg·kg-1·d-1口
服，逐渐减量。

监测血糖、血压、电解质等。常见不良反应包

括急性肾上腺功能不全，假性脑瘤伴视神经乳头水

肿，下丘脑-垂体-肾上腺轴（HPA轴）抑制，体液和
电解质紊乱、感染、消化道溃疡、骨质疏松、肌病、行

为异常、库欣综合征。

（（八八））抗生素抗生素：：临床研究显示，上呼吸道链球菌

感染能诱发和加重银屑病，特别是急性点滴状银屑

病、儿童银屑病，通过控制感染，可以达到治疗银屑

病的目的［164］。早期使用抗生素治疗具有一定的疗

效［165］。

1.青霉素：适用于急性点滴状银屑病的皮损改
善。对于咽部培养阳性或ASO阳性的患者青霉素
治疗效果更好［166］。对青霉素或其他青霉素类药过

敏者禁用。

青霉素 V 250 mg每 6 h口服 1次，治疗 4周。
640～800万 U/d静脉滴注，10～15 d为 1个疗程。
短期应用抗生素对于慢性斑块状银屑病无效。

2.大环内酯类抗生素：体内外研究均发现，大
环内酯类抗生素具有抗炎和免疫调节作用，可以抑

制 IL-6、IL-8及TNF-α的作用，其机制可能是通过
抑制NF-κB或活化蛋白-1而实现［167-168］。阿奇霉素
可以抑制咪喹莫特诱导银屑病小鼠树突细胞CD40
和 CD80的表达，降低皮损中树突细胞、CD4+和
CD8+ T细胞及 Th17 细胞的数量，并且可以降低
TNF-α、IL-10、IL-12p40、IL-12p70、IL-23p19、IL-
17A、IL-17F、IL-22及 IL-23的分泌［169］。适用于各
种类型银屑病。儿童慎用，孕产妇禁忌。禁用于对

红霉素及其他大环内酯类过敏的患者。禁止与特
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非那丁、麦角胺合用，以免引起心脏不良反应。此

外可抑制阿司咪唑、卡马西平、西沙必利、西地那

非、苯妥因、三唑仑、茶碱、丙戊酸等通过P450酶代
谢的药物，尤其是静脉给药时。肝功能损害患者如

有指征应用时，需适当减量并定期复查肝功能。胃

肠道反应明显，不要空腹服用。易引起局部刺激，

不易静脉注射。口服阿奇霉素胶囊或静脉滴注阿

奇霉素注射液500 mg/d，疗程1周；口服红霉素1 g/d
每日2次，疗程1周。
3.利福平：具有一定的的免疫抑制作用，可以

抑制T淋巴细胞功能［170］。利福平治疗银屑病的机
制可能是其对T淋巴细胞的抑制作用［171］。对各种
类型的银屑病都有效，但应当用于治疗严重的和各

种疗法失败、皮损炎症反应重的寻常型银屑病。

不良反应：消化道反应最为多见，可出现厌食、

恶心、呕吐、上腹部不适、腹泻等胃肠道反应，发生

率为 1.7%～4.0%，但均能耐受。肝毒性发生率约
1%。在疗程最初数周内，大多为无症状的血清氨
基转移酶一过性升高，少数患者可出现肝肿大和黄

疸，可自行恢复，衰老、酗酒、营养不良、原有肝病或

其他因素造成肝功能异常者较易发生。剂量间歇

疗法后偶可出现“流感样症候群”，发生频率与剂量

大小及间歇时间有明显关系。偶可发生急性溶血

或肾功能衰竭、白细胞减少、凝血酶原时间缩短、头

痛、眩晕、视力障碍等。大小便、唾液、痰液、泪液等

可呈橘红色。治疗剂量 25 mg/kg，早晨空腹口服，
治疗 10～15 d。对利福平或利福霉素类抗菌药过
敏者禁用。肝功能严重不全、胆道阻塞者和3个月
以内孕妇禁用。

4.甲砜霉素：甲砜霉素属于氯霉素类，抗菌谱
及抗菌作用与氯霉素基本相似，同时具有较强的免

疫抑制作用，其作用较氯霉素强 6倍，可抑制免疫
球蛋白合成和抗体生成。有报道利用甲砜霉素治

疗寻常型银屑病、泛发性脓疱型银屑病、掌跖脓疱

病取得良好效果，可能通过 IL-23/IL-17通路发挥作
用［172-173］。

适用于脓疱型银屑病、重度寻常型银屑病。用

法为口服给药2.0 g/d。妊娠期，尤其是妊娠末期或
分娩期，新生儿、早产儿禁用。

不良反应：可逆性骨髓抑制是本药最严重的不

良反应，此反应与用药剂量及疗程有关，常见于血

药浓度超过 25 mg/L的患者。临床表现为贫血，并
可伴白细胞和血小板减少等。发生再生障碍性贫

血者罕见，其临床表现为出血倾向，并发淤点、淤斑

和鼻出血、高热、咽痛、黄疸等感染征象。肝毒性：

原有肝病者用药后可能引起黄疸、肝脂肪浸润、甚

至急性重型肝炎。可发生皮疹、日光性皮炎、血管

神经性水肿、药物热等过敏反应。长期用药后可出

现周围神经炎和视神经炎，表现为听力减退、失眠、

幻视、谵妄等神经系统症状。也有长期用药后发生

视神经萎缩而致盲的报道。食欲减退、恶心、呕吐、

上腹不适和腹泻等胃肠道症状较为常见，其发生率

约在10%以下。长期用药后可使体内菌群失调，引
起二重感染。先天性葡萄糖-6-磷酸脱氢酶不足
的患者用药后可发生溶血性贫血，长期给药，可能

抑制肠道菌群而使维生素K合成受阻，诱发出血
倾向。

（（九九））生物制剂生物制剂：：近年来银屑病的生物治疗取得

了较大的进展，一系列针对特异性靶点的生物制剂

及小分子药物相继被研制出来，并显示出良好的疗

效和安全性。FDA已先后批准近10种生物制剂及
小分子药物（如磷酸二酯酶 4抑制剂阿普斯特）用
于治疗银屑病。目前国内已被批准用于银屑病临

床治疗或正在进行临床试验的生物制剂主要包括

依那西普（etanercept）、英夫利西单抗（infliximab）、
阿 达 木 单 抗（adalimumab）、乌 司 奴 单 抗
（ustekinumab）以及司库奇尤单抗（secukinumab）
等，此外还有小分子药物如托法替尼（tofacitinib）也
已完成Ⅲ期临床试验。值得注意的是，生物制剂治
疗临床应用的时间尚短，其长期的疗效及安全性仍

需进一步观察。

1.适应证：生物制剂可用于斑块状银屑病和关
节病型银屑病的治疗。需要注意的是，临床医生在

治疗前应权衡治疗的利弊，与患者进行充分的沟通

并取得其知情同意。适用于中重度银屑病PASI ≥
10分或BSA ≥ 10%（无法进行PASI评分时），同时
DLQI ≥ 10；特殊情况下，严重影响身心健康的特殊
部位（如外生殖器及肢端暴露部位）未达到上述标

准时也可适用。除符合以上条件外，还需同时符合

下列至少 1条：①采用标准系统性治疗后，发生严
重不良反应的风险较高；②无法耐受标准系统性治
疗；③标准系统性治疗疗效欠佳；④患有合并症无
法使用标准系统性治疗；⑤病情危及生命［66，174］。
有报道生物制剂治疗脓疱型及红皮病型银屑

病有效，但缺乏大样本随机、双盲临床研究，根据临

床可酌情使用。

2.评估疗效和缓解标准：生物治疗早期，医生
需对银屑病患者进行疗效评价。不同类型的银屑
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病或生物制剂，疗效评价的时间及标准有所不同。

寻常型斑块状银屑病经生物制剂治疗后有效的标

准为：PASI评分改善（∆PASI）达到 75%；无效定义
为：∆PASI未达到 50%。对于∆PASI 50%～< 75%
的患者，应评估DLQI，若DLQI ≤ 5分，可继续当前
治疗方案；DLQI>5分，需要调整治疗方案［174］。关
节病型银屑病治疗有效标准主要采用美国风湿病

学院（ACR）评分ACR20［175］：①疼痛关节的数目减
少达到20%及以上；②肿胀关节数目减少达到20%
及以上；③下述5条至少3条改善达到20%及以上：
a.患者对疼痛的评估；b.患者对疾病活动程度的总
体评估；c.医生对疾病活动程度的总体评估；d.健
康评估问卷残疾指数；e.急性期反应指标（例如红
细胞沉降率、C反应蛋白等）。
3.治疗前筛查和治疗中监测项目：治疗前需筛

查血常规、肝功能、C反应蛋白、抗核抗体、妊娠试
验以及感染相关指标如各种肝炎病毒标志物、HIV
抗体、结核筛查（PPD试验和X线胸片），有条件应
做T-Spot检查，必要时需进一步做胸部CT及HBV-
DNA定量。
治疗开始后需定期询问病史和体检，监测药物

过敏反应、妊娠试验、潜在或活动性结核、肝炎病毒

复制情况和血常规、肝功能等实验室指标；注意监

测恶性肿瘤。每半年复查临床实验室指标，若肝炎

或结核等检测阳性，则应更频繁。

4.停药标准建议：①出现药物相关严重不良反
应，如包括活动性结核病在内的严重感染、心力衰

竭、肿瘤、脱髓鞘综合征、狼疮样综合征等；②治疗
失败（详参疗效评价标准）；③达到临床缓解后的
停药。

建议生物制剂治疗达标并保持至少 6个月后
通过减少剂量（减少 20%～50%）或增加用药间隔
进行优化治疗。优化过程中一旦病情复发，应重新

调整生物制剂量或给药间隔，提高疗效。用药量应

根据复发严重程度进行个体化治疗，轻度复发可返

回到复发前的剂量，严重复发者按照说明书推荐量

使用。

停用生物制剂的指征：①患者接受最小优化剂
量；②最近 1次减少剂量后，患者仍在治疗目标且
持续 6～12个月；③开始优化治疗后，无重要影像
学进展证据，和/或无疾病活动性的证据［176］。
5.治疗转换和联合治疗：传统治疗向生物制剂

转换，或者生物制剂相互转换，应以治疗目标为原

则。对于∆PASI未达到 50%；或∆PASI 50%～<

75%但DLQI>5分的患者，则需调整治疗方案。大
多数情况下，常规治疗由于疗效欠佳或不耐受可直

接转换为生物制剂。在病情稳定时，建议尽可能停

止标准的系统治疗4周（甲氨蝶呤除外），如停药出
现病情加重则治疗转换阶段也可联合应用系统治

疗。一种生物制剂治疗失败后可转换成另一种生

物制剂，但相互转换时，避免重叠应用，其间隔时间

推荐为前一药物的 4倍半衰期［177］。目前有临床研
究表明，生物制剂用药过程中也可联合光疗或系统

治疗（如小剂量甲氨蝶呤）以增加或维持疗效，但应

谨慎评估疗效与风险，并密切随访。

6.禁忌证：①活动性感染（包括活动性结核病、
肝炎病毒感染高度活动期、其他病毒感染的活动

期、细菌感染等）及结核潜伏感染；②心功能分级为
Ⅲ级或Ⅳ级的充血性心力衰竭；③恶性肿瘤,除外
皮肤基底细胞癌、已经治疗且至少有 10年缓解期
的肿瘤；④既往脱髓鞘综合征病史或多发性硬化症
病史。

7.注意事项：
（1）注射部位反应/输液反应：是生物制剂皮下

注射常见的不良反应，建议每次更换注射部位，避

免在皮损和皮肤敏感处注射。英夫利西单抗可能

引起严重输液反应，输注过程和输液结束后 2 h需
严密监测，以保证紧急情况下可予吸氧、肾上腺素

等急救处理。

（2）结核感染防治：为排除活动性结核病和结
核潜伏感染者，需详细询问患者结核既往史，家族

史及近期与结核病患者的接触史，行X线胸片检
查，如不确定，可行CT检查，以排除可疑病例。可
用的辅助诊断方法还有PPD试验以及抗原特异性
干扰素 γ（IFN-γ）释放试验，其中包括Quantiferon-
TB或T-spot检查。活动性结核患者应首先接受标
准抗结核治疗后，权衡利弊谨慎使用。既往有结核

病史，已接受过标准抗结核治疗，目前无结核活动

的患者，无需再进行预防性抗结核治疗，但需密切

随访。潜伏结核感染患者如临床急需控制病情，应

在结核标准治疗或者预防性治疗启动 1个月后才
可考虑生物制剂治疗。既往结核未经足量治疗或

临床高度怀疑潜伏感染的患者，建议行预防性抗结

核治疗。

（3）肝炎病毒感染防治：使用生物制剂前应明
确HBV、HCV的感染状态和肝功能，对于肝炎病毒
携带者，还应检查外周血病毒携带水平。急性病毒

性肝炎患者禁用生物制剂；HBV高度复制（>104拷
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贝/ml）或肝功能异常（ALT或AST水平升高超过正
常上限 ≥ 2倍）的患者，不宜使用生物制剂；HBV轻
度复制（103～104拷贝/ml）且肝功能正常者，建议同
时行抗病毒治疗；HbsAg阳性、HBV无复制且肝功
能正常者，可应用生物制剂。HbsAg阳性患者应用
生物制剂时，应每1～3个月监测肝功能、乙肝三系
和外周血HBV DNA拷贝数，必要时请感染科会诊
是否需要抗病毒治疗。

（4）其他机会性感染防治：机会性感染如李斯
特菌病、球孢子菌病或组织胞浆菌病亦有报道，但

发生率极低。生物制剂禁用于活动性感染患者。

对发生严重细菌及机会性感染的患者，应立即停用

生物制剂。

（5）恶性肿瘤：已缓解 5年及以上的恶性肿瘤
患者并确认目前无病情复发或转移，或存在癌前期

病变的患者，应根据病情权衡利弊，谨慎使用生物

制剂。对有肿瘤发生高风险及有实体瘤既往史患

者，在使用生物制剂治疗过程中，应密切监查。

（6）其他系统疾病：既往或目前患有严重血液
系统疾病（如全血细胞减少症、再生障碍性贫血）、

有脱髓鞘疾病家族史或提示症状、心功能Ⅰ或Ⅱ级
充血性心力衰竭的患者，应用生物制剂前应权衡利

益与风险，治疗过程中需密切观察。

（7）妊娠：尽管目前有限的临床观察数据未显
示生物制剂有胚胎毒性和致畸性，然而动物实验研

究显示，部分生物制剂可通过胎盘屏障，并可通过

乳汁排泄。目前尚未建立胎儿和婴儿使用生物制

剂的安全性资料。因此，生物制剂治疗期间，应避

免妊娠和哺乳。准备怀孕者，应停用生物制剂至少

5个半衰期。如果在使用生物制剂过程中意外怀
孕，建议立即停用药物。

（8）外科手术：正在使用生物制剂的患者如有
手术适应证，应立即停药进行手术。择期手术患者

应停用生物制剂至少 5个半衰期后再行手术。如
术后未发生感染，且伤口愈合良好，可重新使用生

物制剂。

（9）疫苗接种：对正在接受生物制剂治疗的患
者，可以接种灭活疫苗或重组疫苗，但不能接种活

疫苗。如需接种活疫苗，接种时间最好在开始生物

制剂治疗前的4周，或在停药后5个半衰期之后。
8. 国内已批准上市的生物制剂：目前国内经

CFDA批准可用于治疗银屑病的生物制剂主要为
TNF-α拮抗剂，包括依那西普生物类似物（商品名：
益赛普®、安佰诺®）、英夫利西单抗（商品名：类

克®）、阿达木单抗（商品名：修美乐®）；IL-12/23抑
制剂（乌司奴单抗）和 IL-17A抑制剂（司库奇尤单
抗、依奇珠单抗）。

（1）依那西普：是一种重组全人源可溶性TNF-
α受体蛋白，由人类 TNF-α受体P75胞外段的二聚
体与 IgG1的 Fc段连接而成，能竞争性地与血中
TNF-α结合，阻断它和细胞表面TNF受体结合，降
低其活性。推荐用法：25 mg每周2次或50 mg每周
1次皮下注射。国外报道儿童（4～17岁）用药剂量
为每周 0.8 mg/kg［178］。国内多项随机对照试验显
示，治疗 12周 PASI75应答率在 41%～76%［179 -181］。
欧洲银屑病指南（2015）推荐其与传统系统性药物
（如甲氨蝶呤和阿维A）联合使用，以增加疗效［182］。
一项为期 5年评估依那西普长期治疗银屑病安全
性的研究未发现其增加恶性肿瘤、非黑素瘤性皮肤

肿瘤和严重感染的发生率［183］。

（2）英夫利西单抗：是由鼠源性 IgG的Fab段与
人源性 IgG的Fc段嵌合形成的TNF-α的单克隆抗
体，能与可溶性及跨膜的TNF-α分子结合，阻断其
与细胞表面的TNF-α受体结合，使TNF-α丧失生物
学活性。推荐用法：静脉给药5 mg/kg，分别在0、2、
6周给药，此后每8周给药1次。一般于给药2周后
即可出现疗效，通常于第 10周时达到最佳疗效。
国外大规模多中心研究表明，治疗 10 周后，
75.5%～80%的患者可获得 PASI75改善，并且 1年
内持续治疗较间断性治疗可维持更佳疗效［184-185］。

国内的Ⅲ期临床数据［186］显示，接受英夫利西单抗
5 mg/kg治疗 10周后，81%的患者可达到PASI75的
疗效。英夫利西单抗常见的药物不良反应主要包

括输液反应、上呼吸道感染等。少见的不良反应包

括严重感染（如结核、乙肝病毒再激活、败血症）、恶

性肿瘤（如肝脾T细胞淋巴瘤）、血清病、系统性红
斑狼疮/狼疮样综合征、脱髓鞘性疾病、充血性心力
衰竭等。

（3）阿达木单抗：是一种全人源化抗TNF-α的
IgG1单克隆抗体，可特异性地与可溶性及跨膜的
TNF-α分子结合，阻断TNF-α的生物学活性。与英
夫利西单抗相比，阿达木单抗免疫源性低，刺激机

体产生中和性抗体的能力减弱。推荐用法：起始剂量

80 mg皮下注射，第 2周 40 mg，以后每 2周 40 mg。
治疗后 2周即显效，一般于 12～16周达到最佳疗
效。国内的Ⅲ期临床试验结果显示，在 12周时
77.8%的患者达到PASI75的疗效［187］。国外为期52周
的一项Ⅲ临床试验显示，在治疗 16周时 71%的患
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者（814例）达到 PASI75的改善［188］，而随后的开放

性研究表明，对于初始达到PASI75应答的患者，维
持阿达木单抗治疗 3年其疗效可稳定维持［189］。阿
达木单抗常见的不良反应为上呼吸道感染、鼻咽

炎、注射部位反应（红斑瘙痒、出血、疼痛）、头痛和

骨骼肌肉疼痛。此外，少见的严重不良反应包括严

重感染（如结核）、乙肝复发、多种恶性肿瘤（如淋巴

瘤）以及神经和血液系统反应、狼疮样综合征等。

（4）乌司奴单抗：是 IL-12和 IL-23的共同亚单
位p40的全人源化单克隆 IgG1抗体，可阻断其与T
淋巴细胞、自然杀伤细胞以及抗原提呈细胞表面

IL-12Rβ1受体结合，从而阻断幼稚 T淋巴细胞向
Th1及Th17分化。2009年FDA批准该药用于治疗
中重度斑块状银屑病，推荐用法：第 0和 4周 45 mg
（体重 ≤ 100 kg）或 90 mg（体重>100 kg）皮下注
射，此后每12周重复用药1次，若疗效欠佳，可增加
用药剂量或者每8周用药1次。国内Ⅲ期临床试验
结果表明，治疗 12周后，82.5%的患者可达到
PASI75的疗效［190］。国外临床研究报告，乌司奴单抗
45 mg或90 mg治疗12周时分别有67.1%和66.4%的
患者达到PASI75，且维持每12周治疗1次，疗效可
维持至少 1年［191］。乌司奴单抗具有良好的长期安
全和耐受性，少数患者可能会出现注射部位红斑、

瘙痒和刺激反应。感染、恶性肿瘤、心血管事件及

血液系统改变也有报告。一项为期 5年评估乌司
奴单抗长期治疗银屑病安全性的研究表明，其无剂

量相关或累积毒性，不良反应发生率与其他生物制

剂类似［192］。

（5）司库奇尤单抗：是一种全人源化单克隆抗
IL-17A细胞因子 IgG1抗体，可在不影响机体其他
免疫功能的基础上抑制 IL-17A激活角质形成细胞
与产生炎症反应，具有高度选择性。2015年，美国
和欧盟批准应用治疗中重度斑块状银屑病，目前国

内正在进行Ⅲ期临床试验。推荐用法：0、1、2、3、
4周300 mg皮下注射，之后每月1次300 mg维持剂
量，部分患者 150 mg即可获得满意疗效。国外多
项随机双盲对照的Ⅲ期临床试验结果表明，司库奇
尤单抗疗效优于依那西普组和乌司奴单抗

组［193-195］。其中一项研究表明，300 mg组在治疗16周
时93.1%的患者达到PASI75改善，82.9%的患者达
到 IGA评分“清除”或“几乎清除”［194］。最常见不良
反应是鼻咽炎、头痛、腹泻和上呼吸道感染。特殊

的不良反应包括皮肤或黏膜的念珠菌感染、中性粒

细胞减少。

（6）依奇珠单抗（Ixekizumab）：是另外一种靶向
中和 IL-17A的人源化 IgG4单克隆抗体，同样可高
度选择性抑制 IL-17A激活角质形成细胞与产生炎
症反应。依奇珠单抗于2016年被美国FDA获批用
于治疗适合全身治疗的中度至重度斑块状银屑病

成人患者。推荐剂量为在第 0周皮下注射 160 mg
（80 mg注射 2次），之后分别在第 2、4、6、8、10和
12周各注射 80 mg（注射 1次），然后维持剂量为
80 mg（注射 1次）每 4周 1次。众多随机双盲对照
的全球Ⅲ期临床试验证实了依奇珠单抗的有效性，
包括在与依那西普的头对头临床试验（UNCOVER-
2& UNCOVER-3）［196］和与乌司奴单抗头对头临床
试验（IXORA-S）［197］中，依奇珠单抗均显示出了更好
的皮损全面清除（包括PASI100）能力，且起效速度
更快［196 - 197］。整体不良反应与同类 IL-17抑制剂
相似。

五、心理治疗

（（一一））心理治心理治疗的疗的概念概念：：心理治疗是指用心理学

方法，通过语言或非语言因素，对患者进行训练、教

育和治疗，以减轻或消除身体症状，改善心理精神

状态，适应家庭、社会和工作环境。

（（二二））心理治疗的依据心理治疗的依据：：银屑病也是一种心身性

疾病，心理因素在银屑病的诱发、发展及治疗中具

有重要作用，对银屑病患者健康相关生存质量

（health-related QoL，HRQoL）影响与其对癌症、心力
衰竭、糖尿病和抑郁症HRQoL的影响相当［198］。多
数银屑病患者常表现为焦虑、紧张、抑郁、自卑等心

理，银屑病反复、迁延的特点致部分患者对治疗失

去信心，进而中断治疗，引起焦虑烦躁等心理反应

进一步加重病情。另外银屑病本身是一种损容性

疾病，易使患者产生自卑心理，严重影响患者的社

会生活，甚至明显增加了银屑病患者的自杀率及死

亡率［199］。因此心理治疗也是银屑病治疗中不可或

缺的一部分。

（（三三））治疗方法治疗方法：：主要分为以下四部分，①健康
宣教：加强患者对于疾病本身的认识，指导患者规

范、合理用药，加强与患者家属的沟通；②护理服
务：优化医患关系，融入人文关怀，操作规范，协助

患者服药擦药；③特定心理行为干预：根据患者的
具体情况进行针对性的心理疏导及行为干预，包括

放松训练（心情放松法、腹式呼吸、音乐疗法及肌肉

放松法）、集体心理干预及生物反馈疗法；④系统性
心理行为干预：通过医护人员的语言、表情、姿势、
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行为及气质等来影响和改善患者的情绪，解除其顾

虑和烦恼，从而增强战胜疾病的意志和信心，达到

早日康复的目的［200］。

六、各种类型银屑病的治疗方案

（（一一））点滴状银屑点滴状银屑病病：：病情较轻，可能在数周或

数月内自发缓解，不主张采用太激进的方法，主要

以外用药或光疗为主。

1.外用药物治疗：①维生素D3衍生物，他卡西
醇刺激性较小，患者耐受性好，更适用于治疗急性

点滴状银屑病，可与弱效/中效糖皮质激素联合或
单独应用，也可与UVB联合应用；②糖皮质激素，
急性点滴状银屑病患者适合选用弱效或中效糖皮

质激素如氢化可的松软膏、糠酸莫米松软膏等，也

可与他卡西醇或UVB联合应用。
2.光疗：NB-UVB是优先选择的疗法，NB-UVB

比BB-UVB更有效。光疗联合保湿剂、糖皮质激素
或维生素D3衍生物治疗效果更好。光疗潜在不良
反应包括灼伤、瘙痒和皮肤过早老化。

3. 系统治疗：包括抗生素、中医中药、维A酸
类、免疫抑制剂。生物制剂不推荐用于急性点滴状

银屑病。由上呼吸道感染引起的急性点滴状银屑

病可予抗生素治疗，如大环内酯类抗生素阿奇霉

素、青霉素、头孢类抗生素等。对严重急性点滴状

银屑病或上述治疗方法无效的患者可考虑短期应

用阿维A、环孢素、甲氨蝶呤或雷公藤制剂等系统
药物。中成药如消银片、复方青黛丸等。

4.扁桃体切除术：部分点滴状银屑病患者与链
球菌感染相关，患者行扁桃体切除术可能改善银屑

病病情，使银屑病缓解期延长和治疗效果改

善［201］。建议扁桃体切除术仅用于病情发作与扁桃

体感染明确相关的特定顽固型点滴状银屑病患者，

建议请耳鼻喉科专家会诊。

（（二二））斑块状银屑病斑块状银屑病：：治疗涉及身体和心理两方

面。本部分主要集中在药物治疗方面。

1.轻度斑块状银屑病：以外用药物治疗为主，
大多能有效控制病情。常用的外用制剂包括维生

素D3衍生物、维A酸类药物、中效或强效糖皮质激
素及钙调磷酸酶抑制剂等。

（1）外用维生素D3衍生物：包括卡泊三醇、骨
化三醇等外用，一般首选此类药物，虽临床起效较

外用糖皮质激素慢，但不良反应相对较少，皮损消

退后不易反弹。对于难治性顽固皮损，可联合糖皮

质激素外用治疗，或采用序贯疗法。也可采用复方

制剂如卡泊三醇倍他米松软膏等。

（2）中强效糖皮质激素：糖皮质激素尤其是超
强效糖皮质激素效果最好，但长期使用可导致皮肤

萎缩、毛细血管扩张等不良反应，停药后皮损极易

复发。为减少不良反应，强效糖皮质激素连续使用

一般不应超过 2周，病情控制后降低用药频率，或
使用其他外用制剂如卡泊三醇等代替。

（3）维A酸类药物：包括他扎罗汀等，此类药物
起效较慢，易产生皮肤刺激症状，如灼热、皮肤刺痛

等。为提高疗效、减少不良反应，可与糖皮质激素、

维生素 D3衍生物或其他外用制剂交替或联合
使用。

（4）钙调磷酸酶抑制剂：用于面部或间擦部位，
除他卡西醇外，可外用他克莫司或吡美莫司。

（5）多种药物交替或联合：对单一外用药物不
良反应明显或效果不好的患者，可选择两种或多种

药物交替或联合治疗，以提高疗效，降低不良反

应。常见的联合用药方案包括：维生素D3衍生物 +
钙调磷酸酶抑制剂、糖皮质激素 +维生素D3衍生
物、糖皮质激素 +维A酸类药物等。此外，应选用
润肤剂、保湿剂，有助于患者表皮屏障功能修复，促

进药物吸收，提高疗效，减少不良反应。

（6）局部光疗：是治疗顽固性病变的有效方法
之一，可选用NB-UVB或308 nm光。
2.中重度斑块状银屑病：大部分中重度患者需

要系统治疗或光疗，旨在控制炎症，改善患者生活

质量，促进皮损清除，减少复发。

（1）系统药物治疗：①维A酸类药物，临床上最
常用的为阿维A，疗效可，需较长时间持续用药，一
般联合外用制剂如卡泊三醇等治疗；②甲氨蝶呤，
采取间断性低剂量治疗方案，皮损清除后逐渐减少

药物剂量至停用，防止病情反跳；③环孢素，本药起
效快，通常4周内可观察到疗效，停药后较易复发；
④雷公藤多苷：疗效与阿维A相似，可有效清除皮
损［202］；⑤其他免疫抑制剂，当不能使用上述系统疗
法时，可选用羟基脲、6-硫鸟嘌呤、硫唑嘌呤和他克
莫司等；⑥生物制剂，生物制剂治疗银屑病起效快，
具有很好的短期和长期疗效，且耐受性良好。随机

临床试验报道，生物制剂疗效优于甲氨蝶呤。

以上系统治疗均可联合外用药物提高疗效，外

用药物使用参照轻度斑块状银屑病的外用药使用，

推荐联合应用卡泊三醇等。

（2）光疗：皮损广泛者可采用UVB光疗法，也
可应用PUVA。病情顽固患者可采用光联合疗法，
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即系统治疗方法联合光疗及外用药治疗。

（（三三））反向银屑病反向银屑病：：发生于腋窝、腹股沟、乳房下

褶等皮肤薄嫩部位。易对外用药物产生不良刺激

反应，因此在选择药物治疗时应注意不良反

应［203］。反向银屑病以局部治疗为主，必要时采用

光疗，一般不采用系统治疗。

1.外用药物：①维生素D3衍生物，推荐他卡西
醇，药物刺激性小，患者耐受性好；②糖皮质激素，
以弱中效糖皮质激素为主，一般连续用药时间不超

过 2周，可与他卡西醇联用或采用序贯治疗；③钙
调磷酸酶抑制剂，0.03%、1%他克莫司和1%吡美莫
司均可应用。

2.光疗：对于外用药物治疗效果不佳的反向银
屑病可应用NB-UVB治疗，但有时因照射部位不能
完全暴露而影响治疗。

（（四四））红皮病型银屑病红皮病型银屑病：：常需系统治疗，应同时

评估患者整体情况及合并症等。

一线用药包括阿维A、甲氨蝶呤、环孢素，生物
制剂包括英夫利西单抗、依那西普等［204］。环孢素

及英夫利西单抗起效快［205］，阿维A和甲氨蝶呤起
效较慢。所以，推荐病情重、不稳定患者使用环孢

素或英夫利西单抗，病情较轻者可选用阿维A、甲
氨蝶呤。吗替麦考酚酯治疗红皮病型银屑病也有

效，但临床经验有限。

一般不推荐大面积外用糖皮质激素或系统应

用糖皮质激素，除非患者出现严重中毒症状并危及

生命的情况。应用同时加用其他系统治疗药物，病

情控制后糖皮质激素逐渐减量至停用，防止病情反

跳甚至诱发脓疱型银屑病。

合并症治疗：红皮病患者常出现合并症如发

热、低蛋白血症、水电解质紊乱、继发感染、肝功能

异常，应注意监测全身状况，予营养支持、补液维持

水电解质平衡、防治感染及保肝治疗。同时注意保

护心、肾、中枢神经系统等重要脏器和系统。

外用治疗以润肤、保护为主，如外用无刺激的

白凡士林。

（（五五））脓疱型银屑病脓疱型银屑病：：

1.泛发性脓疱型银屑病：
系统治疗：阿维A、甲氨蝶呤、环孢素和英夫利

西单抗为成人期泛发性脓疱型银屑病的一线治疗

药物［206］。患者一般能良好耐受阿维A，可以长期使
用，急性病情控制后逐渐减量或小剂量维持治

疗［207］。对于需快速稳定并改善病情的严重急性患

者，可选用起效更快的英夫利西单抗或环孢素作为

初始治疗药物，控制急性病情后即可改用阿维A或
甲氨蝶呤维持治疗。依那西普、阿达木单抗和乌司

奴单抗可用于泛发性脓疱型银屑病，但相关治疗经

验有限［208］。阿那白滞素作为 IL-1单克隆抗体，对
于治疗 IL-36受体拮抗因子缺陷的泛发性脓疱型银
屑病患者有效［209］。雷公藤制剂、氨苯砜、羟基脲、

吗替麦考酚酯等对该病有效［210-212］。一般不推荐系

统应用糖皮质激素，只有在病情特别严重危及生

命，其他措施不能有效控制或有禁忌的情况下慎重

选用；应用时推荐与阿维A或免疫抑制剂联合，取
得满意疗效后糖皮质激素逐渐减量至停用。

外用治疗：注意皮损清洁，保护为主，无需特殊

外用药，脓疱未破时可采用炉甘石外用，脓疱破后

待脓疱消退后外用刺激性小的润肤剂。皮损较局

限的环状脓疱型银屑病可局部外用糖皮质激素。

并发症处理：泛发性脓疱型银屑病患者常伴有

各种并发症，可危及患者生命，应密切注意，及时处

理。重症患者常出现发热、水电解质紊乱、低钙血

症等，皮损糜烂时易继发感染如脓毒症。应注意监

测生命体征、给予基础支持治疗，及时纠正水电解

质紊乱，及时发现治疗感染。病程长的患者宜予优

质高蛋白饮食。伴有肝肾功能损害的患者应予护

肝治疗，避免使用肾功能损害明显的药物。

妊娠期脓疱型银屑病（疱疹样脓疱病）：需同时

考虑病情需要和对胎儿的影响，大部分病例对

IVIG或血浆输注反应好且较安全，必要时可应用
糖皮质激素。此外，环孢素疗效肯定，虽其妊娠期

安全性评级为C级，可酌情选用。生物制剂英夫利
西单抗、依那西普和乌司奴单抗等 FDA妊娠期安
全性评级为B级，现有病例报道显示，英夫利西单
抗起效快，疗效显著。

婴幼儿脓疱型银屑病：治疗证据有限。可选用

阿维A、环孢素、甲氨蝶呤、IVIG及生物制剂如依那
西普、英夫利西单抗。治疗应同时考虑疗效及安全

性，1岁以内婴儿可应用 IVIG，有观点认为1岁以上
的儿童优先选择环孢素，安全性优于阿维A及甲氨
蝶呤。儿童应用阿维A时应权衡利弊。
2.局限性脓疱型银屑病：与泛发性脓疱型银屑

病一样，除外局部疗法，全身性治疗也用于此类

患者。

（1）连续性肢端皮炎：可外用糖皮质激素、他克
莫司、卡泊三醇。选择超强效外用糖皮质激素（如

卤倍他索或氯倍他索）作为初始治疗，也可外用维

生素D3衍生物或他克莫司联合超强效外用糖皮质
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激素治疗。PUVA及NB-UVB、308 nm光疗有效，也
通常联合外用药物。对于外用治疗效果不佳的患

者采用全身性治疗包括口服阿维A、甲氨蝶呤、环
孢素、雷公藤制剂，生物制剂如英夫利西单抗、阿达

木单抗、依那西普等，尚未比较过这些药物的疗

效［213］。

（2）掌跖脓疱病：日常护理应做到皮肤保湿、避
免刺激。外用糖皮质激素可抑制脓疱的产生，但疗

效有限。也可选用维生素D3衍生物、维A酸类或
糖皮质激素复合制剂，如卡泊三醇倍他米松，可减

低单独外用糖皮质激素的不良反应。

系统治疗如口服阿维A及雷公藤制剂最为常
用，均有较好疗效，但减量或停药病情易复

发［214-215］。二线用药环孢素对该病有效，从小剂量

开始应用，若疗效不佳可逐渐增加剂量［216］。其他

药物包括甲氨蝶呤、氨苯砜、秋水仙碱、四环素等，

疗效尚不确切［211，217］。对严重顽固性患者应用TNF-α
拮抗剂（英夫利西单抗、依那西普和阿达木单抗），

部分证据显示有效［218］。

光疗适用于有系统治疗禁忌证如严重肝功能

受损的患者，但局部UVA的治疗效果尚存在争议，
PUVA有更好的疗效。
（（六六））关节病型银屑病关节病型银屑病：：在制定治疗方案时，应

充分评估患者的关节损害类型及其严重程度。患

者适当休息，避免过度劳累和关节损伤，鼓励适宜

的关节功能锻炼。

1.外周关节炎：
（1）轻度关节炎：NSAID可有效治疗轻度外周

关节炎。轻度关节炎为疾病累及关节小于4个、无
放射影像学损伤证据或功能损害程度很轻。这类

患者初始治疗可选用萘普生、塞来昔布、双氯芬酸

或布洛芬等NSAID类药物。
（2）中至重度关节炎或轻度关节炎疗效不佳

者：对于无侵蚀性关节改变或显著功能受限的中重

度外周关节炎或者经NSAID治疗后仍病情活动的
轻度外周关节炎患者，建议应用传统抗风湿病药物

（disease modifying antirheumatic drug，DMARD）治
疗。首选甲氨蝶呤，该药对关节炎及皮损均有

效［219-221］。二线药物包括来氟米特、环孢素及柳氮

磺胺吡啶［221-223］。来氟米特、柳氮磺胺吡啶对银屑

病皮损无明显疗效。环孢素对关节病型银屑病关

节及皮损均有效，但其潜在的不良反应也限制了其

长期应用。

对于多关节受累、存在侵蚀性疾病、功能严重

受限的严重外周关节炎患者，建议尽早使用生物制

剂（TNF-α拮抗剂），防止关节损害进展并使功能快
速恢复［219-220］。对于采用传统DMARD治疗 3个月
后受累关节数量没有明显减少或仍有 3个以上关
节存在压痛、肿胀的患者，建议使用TNF-α拮抗剂。
使用TNF-α拮抗剂可与传统DMARD（如甲氨

蝶呤）联合，以降低抗抗体产生而导致生物制剂疗

效减弱的可能性，后者一般能逐渐减停［224］。通常

情况下，TNF-α拮抗剂患者需要长达3个月达到最
佳疗效。对一种TNF-α拮抗剂治疗效果不佳时，可
换用另一种TNF-α拮抗剂。其他生物制剂如乌司奴
单抗或司库奇尤单抗也能够延缓关节损害的进展

并使功能更快恢复，同时对皮损有效，可用于TNF-α
拮抗剂有禁忌者（如有明显心力衰竭或多发性硬化

的患者）或者对两种 TNF-α拮抗剂反应均不佳
者［21，225］。

对于仅有 1个或 2个关节肿胀（单关节炎或寡
关节炎）的患者，报道可行关节穿刺和关节腔内糖

皮质激素注射。不建议口服糖皮质激素治疗。

2.中轴性疾病：中轴性疾病即累及骶髂关节和
脊柱的病变。

轻度中轴性疾病：建议采用NSAID如塞来昔
布、洛索洛芬等。

中至重度中轴性疾病：对于存在中重度中轴症

状（长期晨僵和剧烈疼痛干扰功能）且NSAID治疗
效果欠佳的患者，推荐采用TNF-α拮抗剂［19-20］。对
于存在中轴性症状且初始TNF-α拮抗剂治疗效果
欠佳的患者，改用另一种TNF-α拮抗剂，若反应仍
不充分，再换为其他生物制剂如司库奇尤或乌司奴

单抗。

3.附着点炎：针对其他临床表现的治疗通常也
对附着点炎和指/趾炎有益。对于NSAID、局部疗
法及针对其他表现的治疗未能控制炎症的患者（尤

其是因附着点炎存在功能受限的患者），建议使用

生物制剂（如TNF-α拮抗剂等）［219-220］。
4. 指/趾炎：指/趾炎经 NSAID和传统 DMARD

治疗可能有效。如果病情较严重、累及多个指/趾
或影响功能，通常需要采用生物制剂治疗。

所有关节病型银屑病患者一般应避免给予口

服糖皮质激素，因为会增加发生红皮病或脓疱型银

屑病的概率。雷公藤制剂、白芍总苷对关节病型银

屑病有一定疗效［226］。锻炼、理疗和技能训练等康

复治疗也可适当选择，如活动关节的柔韧运动（如

柔韧体操、外周关节屈伸与侧弯运动），有助于改善
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关节活动和缓解肿痛。

七、特殊部位及特殊人群银屑病的治疗

（（一一））头皮银头皮银屑病屑病：：在银屑病患者中头皮受累者

占 45%～80%［227-228］，是典型的首发部位［228］。头皮

银屑病可单独见于头皮，也可与身体其他部位的损

害并存。高达97%的患者表示会影响日常生活，造
成巨大的精神压力［227］。70%以上患者伴有不同程
度的瘙痒。

1. 外用药物治疗：推荐 2%～10%焦油洗发
水。水杨酸洗发水由于角质松解作用，能够提高其

他外用药物包括糖皮质激素的渗透性。糖皮质激

素对各种头皮银屑病患者均有效，剂型可以为霜

剂、洗剂、软膏、油剂、凝胶、泡沫、溶液、喷雾剂、洗

发水。推荐中效至强效糖皮质激素外用于头皮银屑

病。开始时可以每日2次给药，逐渐改为每日1次，
达到最佳疗效的时间约为 2～3周，通常应用不超
过4周。
卡泊三醇等维生素D3衍生物外用常用于治疗

头皮银屑病，其效果弱于强效糖皮质激素，达到最

佳疗效的时间约为 8周，但作为长期治疗耐受性
好，风险小，在治疗头皮银屑病上，常与糖皮质激素

联合使用。

糖皮质激素和维生素D3衍生物的复方制剂如
含 0.005%卡泊三醇及 0.05%丙酸倍他米松的凝胶
制剂用于治疗轻中度头皮银屑病，疗效、安全性、患

者依从性均优于单方制剂，提高患者的生活质

量［229］，对于血清钙无显著影响［227］。

角质松解剂可以使过度角化的角质层细胞松

解脱离。水杨酸制剂与糖皮质激素合用可增加后

者的穿透性，提高疗效。水杨酸制剂使用需注意以

下几点：①仅用于较厚头皮鳞屑最初几天的治疗；
②因配伍禁忌不推荐与维生素D3衍生物一起使
用；③儿童不推荐使用水杨酸制剂；④如与光疗合
用，应在光疗后使用。蒽林可用于对其他治疗抵抗

的头皮银屑病患者，推荐使用浓度 0.1%～3%的霜
剂，频率为每日 1次，使用时将药物在头皮停留
20 min至1 h，或者第1天仅停留5 min，以后每2天
增加 5 min，直至产生轻度刺激。地蒽酚治疗后有
较长的缓解期，不良反应为皮肤刺激、染色［230］。

2. 光疗：由于头发的阻挡，传统的 UVB、
PUVA、308 nm光用于头皮银屑病受到限制。UVB
光疗梳可使UVB照射至头皮，提高疗效［227］。
3.系统治疗：如上述治疗无效，可考虑给予系

统治疗，如阿维A、甲氨蝶呤、环孢素、生物制剂都
可应用。

（（二二））甲银屑病甲银屑病：：银屑病患者中约50%伴有甲损
害［231-232］。而关节病型银屑病的患者中超过70%同
时伴有甲损害［233-234］。甲银屑病可造成明显的疼痛

及不适，影响患者生活及工作［235］。治疗方法包括

患者教育，避免持续、细微的创伤，如咬指甲或不恰

当的修剪；告知患者由于甲生长速度缓慢，治疗起

效时间通常需要 4～6个月，许多治疗 1年后才会
达到最好的疗效。

局部治疗：①糖皮质激素，常用强效及超强效
糖皮质激素（如丙酸氯倍他索），对甲母质受累所致

甲损害效果优于甲床受累，每日外用1～2次；②维
生素D3衍生物，如卡泊三醇，对甲床受累所致甲损
害效果优于甲母质受累，可单用（2次/d）或与糖皮
质激素联合（1次/d）外用；③维A酸类，0.1%他扎罗
汀乳膏对甲剥离和甲凹点疗效较好，需封包以加强

疗效；④钙调磷酸酶抑制剂，0.1%他克莫司软膏对
银屑病所致甲床受累及甲母质受累都有效，初用时

可以有局部的烧灼或瘙痒感；⑤地蒽酚：外用
0.4%～2.0%地蒽酚软膏每日 1次，30 min后洗去，
再外涂三乙醇胺（以预防皮肤和甲染色），对甲剥离

和甲床角化效果好，而对甲纵嵴及甲横沟疗效

欠佳。

皮损内注射药物治疗使用小剂量曲安奈德，选

择近端甲皱襞部位注射。该方法在改善甲母质所

致的甲损害疗效明显。不良反应包括短期的感觉

异常、注射部位的慢性疼痛、血肿形成及较少见的

甲板脱失。采用Med-Jet MBX（一种无针的射流泵）
进行皮损内注射较传统注射方式痛苦小［236-237］。

物理治疗：PUVA治疗银屑病甲损害有效。脉
冲染料激光可用于治疗银屑病甲损害，6 J/cm3和
9 J/cm3，每月治疗 1次，主要不良反应为疼痛及
瘀点。

当同时伴有较重的皮肤或关节损害时，系统治

疗可能是一种好的选择。甲氨蝶呤对改善甲母质

受累有一定的疗效，环孢素对改善甲床受累有一定

的疗效，环孢素与卡泊三醇软膏3次/d外用联合可
提高疗效。维A酸类药物起效较慢，且对甲损害效
果较弱，特别是对于甲床受累，PUVA联合使用可
提高疗效。

生物制剂对银屑病甲损害治疗的效果显著，推

荐用于中至重度甲损害（5～10个指或趾甲受累，
受累甲伴有中至重度疼痛）、伴有皮肤和/或关节表
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现及局部治疗失败的患者［238］。

（（三三））生殖器部位银屑病生殖器部位银屑病：：银屑病患者外阴受累

发生率高达 38%［239-240］。生殖器银屑病可单发，但
大多在身体其他部位可见有银屑病皮肤损害。女

性生殖器银屑病皮损多对称并且临床表现多样，从

潮湿灰色斑块或光滑无鳞屑红斑块，到与大阴唇外

侧相连的鳞屑性斑片都有可能。男性生殖器银屑

病可发生于阴囊及阴茎，龟头最常受累［241］，严重影

响患者生活质量。

一般治疗使用温和的润肤剂，避免局部刺

激［242］。

局部药物治疗可选用弱、中效糖皮质激素（如

氢化可的松霜）及中效或软性糖皮质激素（如糠酸

莫米松和丁酸氢化可的松软膏）（一线治疗），治疗

时间不应超过2～4周［243］。钙调磷酸酶抑制剂如他
克莫司或吡美莫司对外阴部位的银屑病有效［243］，

可单用或与弱效糖皮质激素联合使用，降低长期使

用糖皮质激素可能带来的皮肤萎缩等不良反应。

焦油制剂以及维生素D3衍生物可能会刺激生殖器
皮肤，通常与外用糖皮质激素联合使用，不用于单

一治疗［244］。外阴银屑病治疗不推荐光疗［107］。如局

部用药失败，同时伴有其他部位银屑病，也可考虑

使用系统用药治疗。

（（四四））反向银屑病反向银屑病：：主要发生在体表皱褶处，如

腋窝、腹股沟、生殖器、脐窝、耳后、臀沟、乳房下、肘

窝、胭窝等部位［245］。治疗以局部药物治疗为主，必

要时可应用物理治疗，一般不采用系统治疗。

皱褶部位温暖、潮湿、透气性差，应保持局部干

爽，减少摩擦。生殖器、肛周部位的银屑病，应注意

局部清洁卫生。

局部药物治疗可选用糖皮质激素：急性期首选

弱至中效糖皮质激素外用，疗效确切，为治疗皱褶

部位银屑病的一线用药。但考虑到长期外用糖皮

质激素的不良反应，2～4周后可替换成钙调磷酸
酶抑制剂或维生素D3衍生物，不主张应用强效或
超强效激素［246-248］。钙调磷酸酶抑制剂可单独或联

合糖皮质激素外用，每日1～2次涂于皮损，长期治
疗选用钙调磷酸酶抑制剂（如他克莫司、吡美莫

司），其有效性和安全性均高，为长期治疗皱褶部位

银屑病的一线用药［247-248］。维生素D3衍生物具有较
高的安全性和有效性，每日1～2次涂于皮损处，可
与糖皮质激素联合或单独外用，维持治疗可作为一

线用药，骨化三醇刺激性小，优于卡泊三醇［247-248］。

2％的焦油制剂能促进表皮角质层正常化，收缩血

管、减轻炎性渗出和炎性浸润，可与糖皮质激素联

用，减少糖皮质激素的用量及不良反应，但应注意

其局部刺激、过敏、光毒性反应等不良反应［246-248］。

局部使用润肤剂，如凡士林、甘油、矿物油或尿素等

滋润皮肤、增强皮肤屏障功能［247-248］。

对于以上疗法均抵抗的难治型反向银屑病，可

采用UVB或308准分子激光治疗，可同时联合他克
莫司［246-247］。

系统治疗与寻常型银屑病相似，主要有甲氨蝶

呤、环孢素、维A酸等，对于局限性、轻症病例不予
系统治疗。合并其他类型银屑病，病情严重影响患

者生活质量时可使用系统治疗［248］。

（（五五））儿童银屑病儿童银屑病：：与成人相比，儿童斑块状银

屑病通常皮损较小，鳞屑较薄，斑块较薄；点滴状银

屑病和反向银屑病比成人多见，瘙痒相对常见。头

皮受累常见，常常是皮损最初累及部位，2岁以内
的患儿常在尿布区。儿童银屑病患者代谢综合征

显著高于正常人群。0.7%～2.0%的儿童银屑病患
者可有关节炎，发病高峰在9～12岁。儿童红皮病
型银屑病少见。儿童脓疱型银屑病多比成人轻，环

状脓疱型银屑病相对多见。

消除诱发和加重因素，治疗咽部和肛周的链球

菌感染，减少创伤避免同形反应，也可能诱发远隔

部位的皮疹。抗疟药的使用或者口服糖皮质激素

撤药等也是可能的诱发和加重因素应予关注。

对于轻度银屑病患儿，通常只需局部治疗。推

荐常规应用润肤剂。糖皮质激素是应用最为广泛

的药物。钙调磷酸酶抑制剂多用于面部、生殖器和

皱褶部位。维生素D3衍生物也常用于儿童轻中度
银屑病的治疗，可单独使用，也可和糖皮质激素联

合使用。卡泊三醇在欧洲被批准用于儿童银屑病的

治疗，对于 6岁以上儿童最大剂量不超过 50 g/周，
12岁以上儿童最大剂量不超过75 g/周。焦油制剂
可以用于儿童银屑病，但因为气味、颜色和光毒性

而应用受限。角质松解剂如水杨酸可以用于有较

厚的黏着性鳞屑的皮损，但因为存在系统吸收风

险，禁用于2岁以下小儿。
光疗可以用于儿童顽固性银屑病、泛发性斑块

状银屑病、点滴状银屑病和掌跖银屑病。在各种类

型的光疗中，NB -UVB应用最为广泛，疗效确
切［249-250］。对于限局性皮损，可以考虑使用准分子

激光［251］。

系统治疗目前没有国际公认的儿童银屑病标

准化治疗方案。按照患儿年龄、银屑病的类型、疾
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病严重度、银屑病的部位、对生活质量的影响、精神

心理负担、合并症、既往的治疗及疗效等综合考虑

药物选择。常用的系统治疗药物包括维A酸、甲氨
蝶呤、环孢素以及生物制剂。关节病型银屑病患儿

首选甲氨蝶呤或生物制剂［252］。注意必须让家长了

解所选的治疗方法可能出现的不良反应以及进行

长期监测的必要性，注意检查患儿的疫苗记录，在

治疗期间避免接种活疫苗。

阿维A（0.2～0.5 mg·kg-1·d-1，口服）治疗过程
中监测血脂和肝酶水平很重要，最初需要每月复

查，以后每 3个月复查 1次。一般儿童对口服维A
酸类比成人更耐受。但维A酸类可能导致骨骺早
熟闭合，为降低风险，建议尽量使用小剂量，疗程不

宜超过12～18个月。
甲氨蝶呤常用剂量为每周 15 mg/m2，或每周

0.1～0.4 mg/kg，应测定基础全血计数、肝肾功能
等，并在整个治疗期间进行监测。治疗24 h后补充
叶酸能够提高耐受性和降低毒性。经过2 ~ 3个月
的治疗，病情稳定后，可以逐渐减至最小维持量或

停药。儿童使用时要注意有一些重要的与甲氨蝶

呤相互作用的药物，如非甾体类消炎药、抗菌素复

方磺胺甲噁唑片、抗惊厥药苯妥英钠等。

环孢素常用剂量为3～5 mg·kg-1·d-1，应测定基
础全血计数、肝肾功能、尿酸、电解质、血压等并在

整个治疗期间进行监测。儿童所需的治疗剂量通

常比成人高，注意肾毒性和高血压的不良反应和剂

量密切相关。疗程不宜超过12～24个月。
生物制剂如依那西普在欧洲被批准用于治疗

6岁以上的重度斑块状银屑病，阿达木在欧洲被批
准用于治疗 4岁以上的重度斑块状银屑病。一项
在 4～18岁斑块状银屑病患者中进行的国际多中
心随机双盲三期临床试验结果显示，在16周时，与
甲氨喋呤相比，阿达木PASI75改善方面更优，二者
安全性相当［253］。乌司奴在欧洲被批准用于治疗12岁
以上的重度斑块状银屑病［254］。

（（六六））孕妇银屑病孕妇银屑病：：银屑病合并妊娠时，55%的
病例病情会改善，特别在妊娠晚期改善最为明

显［255］。病情改善和雌激素与孕酮水平同时升高有

关。但银屑病妇女孕前肥胖、吸烟、患抑郁症、多囊

卵巢综合征、代谢综合征的比例增加，可能对妊娠

结局造成不良影响，包括早产、低出生体重儿、小于

胎龄儿、新生儿系统性红斑狼疮等。21%的银屑病
患者病情在孕期无明显变化，23%病情会恶化［255］。
妊娠期泛发性脓疱型银屑病是一种特殊类型的银

屑病，病情危重，严重威胁母亲及胎儿的生命。银

屑病妇女在妊娠期间应严密监测胎儿状况，及时采

取干预措施以预防不良妊娠结局。

1.局部治疗：可选用润肤剂和保湿剂作为在妊
娠及哺乳期最安全一线基础用药。糖皮质激素属

于妊娠C级药物，认为外用糖皮质激素引起畸形、
早产等的风险较小，小面积孕前至孕期全程使用弱

效和中效糖皮质激素相对安全，但禁止大面积、强

效糖皮质激素的使用［256-261］。焦油制剂局部会导致

多环芳烃化合物的吸收，而后者有潜在致畸作用，

妊娠患者不推荐应用。地蒽酚具有潜在致癌性，可

能影响生育能力及对胎儿造成危害，故不推荐应

用。维生素D3衍生物属于妊娠C级药物，尚缺乏
安全性资料，不建议孕期尤其孕期前3个月局部外
用［262］。目前尚无妊娠妇女外用他克莫司和吡美莫

司的临床资料，不建议使用。

2.光疗：NB-UVB是妊娠银屑病相对安全的二
线治疗。建议妊娠银屑病患者进行长期治疗时常

规补叶酸并定期监测血清叶酸水平［263］。光化学疗

法中补骨脂素具有致突变作用，妊娠期银屑病患者

禁用。

3.系统治疗：糖皮质激素为C类孕妇用药，很
少系统应用治疗妊娠银屑病，仅在妊娠期泛发性脓

疱型银屑病使用，应尽量避免在妊娠的头3个月应
用。环孢素为C类孕妇用药，目前关于银屑病孕妇
使用环孢素的报道很少，在鼠胚胎中可产生致畸性

及胚胎毒性。生物制剂属于B类孕妇用药，在妊娠
期及哺乳期使用建议如下：①在怀孕的前半期可以
使用 TNF-α拮抗剂［264］；②怀孕期间 TNF-α拮抗剂
的长期使用可以根据银屑病疾病的严重程度的不

同而被考虑；③如果在整个怀孕期间需要使用生物
制剂治疗，考虑使用塞妥珠单抗，因为其不会大量

地穿过胎盘［265］，依那西普也可能是一个合理的选

择，因为它的胎盘转移比阿达木单抗或英夫利西单

抗更少［254］；④婴儿母亲经常用生物制剂进行治疗，
婴儿在出生后6个月内不能接种活疫苗，会增加感
染的风险；⑤目前使用TNF-α拮抗剂治疗的母亲的
母乳喂养通常被认为是安全的［266-267］；⑥银屑病是
不良妊娠结果的一个风险因素，在怀孕期间对疾病

的控制可以优化孕产妇和胎儿的健康。对于生物

制剂的使用，应在充分权衡患者的受益及可能出现

的风险后谨慎使用。

（（七七））老年人银屑病老年人银屑病：：老年银屑病患者容易伴发

器官的进行性功能障碍，例如肾功能下降等。老年
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人皮肤生理特点是皮脂腺分泌减少，皮肤干燥，皮

肤屏障功能容易受损，皮肤逐渐萎缩变薄，对于药

物耐受性减低。老年人的行动能力、自理能力等也

会随着年龄增长而逐渐受限。经济能力和对于治

疗的期望和用药依从性也有所差别。对老年人银

屑病治疗方法的选择和用药，必须考虑到以上

特点。

1.局部治疗：是老年人银屑病的一线治疗。外
用糖皮质激素对于老年人更容易出现皮肤不良反

应，包括萎缩、毛细血管扩张、继发性皮肤感染、反

跳现象和快速耐受等，应谨慎选择。对于变薄萎缩

的皮肤部位特别是屈侧皮肤，应该避免使用产生刺

激的外用药［268］。卡泊三醇和倍他米松的复方制剂

能够减少相关不良反应，提高疗效，且具有较好的

用药方便性和依从性［269］。

外用药物的疗效不够，且多种合并症和相关风

险因素使老年银屑病患者不适合系统药物治疗，建

议进行光疗。在密切观察随访的情况下，光疗在老

年人群是有效和可靠的［270］。老年患者在使用光疗

设备时，在全仓光疗仪中需要更好的支撑或护栏以

保持平衡。

2.系统治疗：阿维A可用于老年银屑病患者，
但应注意甘油三酯升高的风险，使用时应注意检测

血脂，并密切监测肝酶。环孢素也可用于老年银屑

病患者，由于老年人主要的药代动力学变化是肾功

能下降，因此，环孢素应该谨慎使用。如果计划使

用环孢素，则需排查高血压、肝肾功能不全、高脂血

症、电解质损害、低白细胞、低血小板和低红细胞计

数等。避免由于已有其他疾病使用环孢素而导致

的过量使用［268］。甲氨蝶呤治疗老年银屑病患者有

效，但仍需慎重使用，且需要根据肌酐清除率调整

甲氨蝶呤的给药剂量。

生物制剂及其他靶向小分子药物：生物制剂治

疗的安全性及有效性在老年人和年轻人中无显著

差异。对于具有较多合并症和合并用药的老年银

屑病患者，生物制剂可能是更好的选择［271］。由于

老年银屑病患者感染的基线风险较高，因此在老年

患者中更应注意排查感染风险。依那西普耐受性

良好，可能是因为与其他生物制剂相比，依那西普

的免疫抑制作用较弱［272］。靶向小分子药物也正在

成为老年银屑病有前景的选择。多种小分子抑制

剂在老年银屑病患者中表现出疗效，但他们需要更

大的头对头研究和上市后研究，以评估其在特定患

者人群中的有效性和安全性。

八、银屑病的皮肤护理

银屑病的皮肤护理治疗是银屑病防治的重

点。银屑病的“难治”在于复发，持之以恒的皮肤自

我护理不仅能辅助治疗银屑病，更重要的是通过保

护皮肤屏障预防银屑病复发。银屑病皮肤护理主

要包括：皮肤清洁、保湿、外用药物治疗护理、皮肤

封湿包护理和光疗后皮肤护理。

（（一一））皮肤清洁护理皮肤清洁护理：：

1.皮肤污垢清除：皮肤污垢清除是指清除附着
在皮肤表面的垢着物，主要是鳞屑，既影响汗腺分

泌，又因为鳞屑是各种病原体的“培养基”，在妨碍

皮肤和黏膜正常生理功能发挥的同时活化天然免

疫系统，导致银屑病迁延、反复。头皮银屑病除需

要勤清洗，剪短发外，可先使用适合于头皮的“糖皮

质激素类搽剂”，一般 1～2周明显改善，以后停用
或减少使用次数，改用或联合使用非糖皮质激素类

搽剂。

2.选择合适的清洁剂：一般选择清水洗浴或使
用皮肤清洁剂。降低皮肤干燥程度，促进皮肤水合

作用。可选用既有保湿又有清洁作用的皮肤清洁

剂。浸浴时使用浸浴添加剂后可以在皮肤上留下

一层保护膜，提高保湿效果。

3.清洁方式：以沐浴为主，水温35 ℃～37 ℃为
宜，时间不超过 15 min，最佳频率是 1次/d，如果皮
肤脱屑严重，可增加洗澡频率。避免用力搓揉，禁

用粗糙的毛巾、尼龙球和过度擦搓。

（（二二））皮肤保湿护理皮肤保湿护理：：浴后即用，光疗后即用。

一般每日 1次，对特别干燥的皮肤可以每日 2次。
首选经过临床验证对银屑病有辅助治疗作用的产

品，个人的舒适感及经济承受能力也是影响选择的

重要因素。

（（三三））皮肤封包护理皮肤封包护理：：体表治疗区域对涂敷药物

的患处表面进行封闭式包裹（皮肤屏障修护剂），增

加局部药物吸收，增强药物疗效。

（（四四））皮肤湿包护理皮肤湿包护理：：采用纱布敷料、双层绷带

或棉质衣裤覆盖于治疗区域，内层为湿性敷料，外

层为干性敷料。干性外层可以减少湿性内层的水

分蒸发，延长内层的保湿和镇静作用。

（（五五））光疗皮肤护理光疗皮肤护理：：光疗前应仔细了解患者目

前的用药，包括中药及保健品，排查有无光敏感药

物，光疗前不宜涂抹任何外用药或保湿剂，以便光

疗发挥最大效应；光疗中做好眼睛、面部等自我防

护，男性应保护生殖器。光疗后立即使用皮肤皮肤

屏障修护剂，减轻紫外线对皮肤屏障的损伤。
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一、病因病机

中医认为银屑病为内外因素共同作用的结果，

其形成多属血分热毒炽盛，壅于肌表。病久营血亏

耗，血行不畅，变生瘀血，或致生风化燥，肌肤失养。

伏邪于络为银屑病发病的基础：伏邪主要指先

天、外感、内生、转化等邪气［273］。银屑病未发时伏

邪藏匿于脉络［274］，随着伏邪不断积聚或正气的变

化，正邪相对平衡被打破，正气无力对抗和抑制伏

邪，伏邪乘势而发，从而导致银屑病。

气滞血瘀为银屑病发病起始病机：气滞血瘀，

瘀阻络脉，导致血瘀；瘀而化热，形成血热；瘀热壅

盛而生毒，造成热毒；血热毒邪耗伤营血，夺津灼

液，又血瘀阻络脉，化燥生风，又风燥久羁形成血

燥；或致气机壅滞。

瘀热血毒为银屑病发病的核心病机：血瘀热化

为瘀热，热盛生毒，然瘀热血毒常互为因果，致银屑

病的发生、发展。同时，在银屑病发病中瘀热血毒

互结，形成复合病因病机，在银屑病的发病中起到

关键作用。

二、各种症候及临床特征

证型较多，但基本证型为血热证、血瘀证、血燥

证、热毒炽盛证、湿热蕴结证、风湿痹阻证。各证型

之间可互相转化、演变、兼夹，临床需灵活掌握

运用。

（（一一））血热证血热证：：主要见于点滴状或斑块状银屑病

进行期。

主症：皮损鲜红，新出皮疹不断增多或迅速

扩大。

次症：心烦易怒，小便黄，舌质红或降，脉弦滑

或数。

相关证型及类证鉴别：血热内蕴证、血热风盛

证、风热血燥证。

（（二二））血瘀证血瘀证：：主要见于点滴状或斑块状银屑病

静止期。

主症：皮损暗红；皮损肥厚浸润，经久不愈。

次症：肌肤甲错，面色黧黑或唇甲青紫；女性月

经色暗，或夹有血块；舌质紫暗或有瘀点、瘀斑；脉

涩或细缓。

相关证型及类证鉴别：瘀滞肌肤证、气滞血瘀

证、血瘀肌肤证。

（（三三））血燥证血燥证：：主要见于点滴状或斑块状银屑病

退行期及静止期。

主症：皮损淡红，鳞屑干燥。

次症：口干咽燥；舌质淡，舌苔少或薄白；脉细

或细数。

相关证型及类证鉴别：血虚风燥证。

（（四四））热毒炽盛证热毒炽盛证：：主要见于红皮病型或泛发性

脓疱型银屑病。

主症：全身皮肤潮红肿胀，灼热，大量脱屑，或

泛发密集小脓疱。

次症：壮热、畏寒、头痛、口干、便干、溲赤；舌红

绛，苔黄腻或苔少；脉弦滑。

相关证型及类证鉴别：火毒炽盛证、毒热炽

盛证。

（（五五））湿热蕴结证湿热蕴结证：：主要见于局限性脓疱型或反

向银屑病。

主症：皮损好发于掌跖或皱褶部位，局部脓疱，

或潮红、浸渍、糜烂，自觉瘙痒。

次症：可伴有胸闷纳呆，神疲乏力；舌红或暗

红，苔黄腻，脉滑数。

相关证型及类证鉴别：湿毒蕴阻证。

（（六六））风湿痹阻证风湿痹阻证：：主要见于关节病型银屑病。

主症：关节红肿热痛，或晨僵、变形、活动功能

障碍，主要侵犯手足小关节，严重者膝、踝、脊柱等

大关节亦可受累，皮肤红斑、丘疹、鳞屑。

次症：瘙痒；舌质红，苔黄厚腻，脉滑数。

相关证型及类证鉴别：风湿阻络证、风湿寒

痹证。

三、中医内治法基本治则及推荐方剂

（（一一））血热证血热证：：清热凉血解毒。推荐方剂：犀角

地黄汤或凉血解毒汤［275］。常用中药：水牛角、牡丹

皮、生地黄、赤芍、土茯苓、生槐花、紫草、白鲜皮、赤

芍等。

（（二二））血瘀证血瘀证：：活血化瘀解毒。推荐方剂：活血

散瘀汤［276］、桃红四物汤［277］、活血散瘀消银汤［278］。

常用中药［276］：紫草、赤芍、白芍、鸡血藤、牡丹皮、莪

术、丹参、桃仁、红花、川芎、白花蛇舌草等。

（（三三））血燥证血燥证：：养血润燥解毒。推荐方剂：养血

解毒汤或当归饮子加减［279］。常用中药［280］：当归、生

地黄、白鲜皮、土茯苓、生甘草、丹参、赤芍、牡丹皮、

防风、白芍等。

（（四四））热热毒炽盛证毒炽盛证［［281281］］：：泻火解毒。推荐方剂：犀

第五章 银屑病传统中医的诊断及治疗
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角地黄汤合黄连解毒汤加减。常用中药：水牛角、

生地、玄参、黄连、黄芩、丹皮、赤芍、银花、紫草、旱

莲草等。

（（五五））湿热蕴结证湿热蕴结证［［281281］］：：清热利湿解毒。推荐方

剂：萆薢渗湿汤合五味消毒饮加减。常用中药：金

银花、川萆薢、丹皮、黄柏、赤芍、土茯苓、鱼腥草、蒲

公英、生地、玄参等。

（（六六））风湿痹阻证风湿痹阻证［［281281］］：：祛风燥湿，清热通络。推

荐方剂：独活寄生汤加减。常用中药：独活、羌活、

桑寄生、杜仲、川牛膝、秦艽、忍冬藤、鸡血藤、桑枝、

土茯苓、防风、川芎、当归、赤芍等。

四、中成药外用剂

（（一一））中药中药软膏及油膏软膏及油膏：：

1.普连膏（组成：黄芩末1份、黄柏末1份、凡士
林 8份）：适用于点滴状和斑块状银屑病，2次/d外
用，疗程4周［282］。
2.湿润烧伤膏（组成：黄连、黄柏、黄芩、地龙、

罂粟壳）：适用于红斑泛发的点滴状、斑块状银屑病

和红皮病型银屑病。清洁皮损后，外涂湿润烧伤

膏，厚约2 mm，每4～6 h换药1次，疗程4周［283］。
3. 复方青黛膏（组成：青黛、黄柏、滑石、炉甘

石、凡士林）：适用于点滴状和斑块状银屑病，2次/d
外用，疗程4周［284］。
4.复方青黛油膏（青黛、黄芩、黄柏、冰片和基

质组成），1次/d外用，适用于斑块状银屑病，疗程
12周。不良反应：可能会出现瘙痒［285-286］。
（（二二））中药油剂中药油剂：：

1. 青黛提取物油剂［青黛粉（含 3.15%靛蓝和
0.15%靛玉红）和橄榄油组成］：适用于银屑病指
（趾）甲损害，2次/d外用，疗程4周［287］。

2.紫草油剂（紫草和芝麻油组成）：适用于斑块
状、红皮病型银屑病，2次/d外用，疗程4周［288］。
（（三三））中药外治法中药外治法：：

1. 涂擦疗法：适应证为点滴状和斑块状银屑
病。皮损少而局限者，如皮损面积占全身面积的

10%以下者，可选用外用药涂擦，多使用软膏、油膏
或霜剂，如普连膏、湿润烧伤膏、复方青黛膏、复方

青黛油膏等具有清热解毒、凉血活血、润肤止痒的

功效，利于清除皮损，控制症状，促进皮肤屏障

修复。

2.中药封包疗法：适应证为点滴状和斑块状银
屑病静止期皮损较厚者，或各型银屑病皮损干燥脱

屑者，或拒绝使用含有糖皮质激素类药膏的患者。

3.中药药浴疗法：适应证为各型银屑病患者，
急性病情慎用。水温调至 36 ℃～41 ℃，时间为
20～30 min，1次/d。常用药物：血热证者可选用丹
皮、蒲公英、败酱草、土茯苓、苦参、黄柏等；血瘀证

可选用当归、桃仁、红花、丹参、三棱、莪术、王不留

行等；血燥证可选用鸡血藤、当归、白鲜皮、川椒、徐

长卿、透骨草等［289］。

4.中药熏蒸疗法［290］：适应证为斑块状银屑病
患者，急性病情不宜用，以免继发红皮病。治疗宜

在饭后1～2 h内进行，空腹或饱餐后不宜操作。熏
蒸前后适当补充水分，防止出汗过多引起虚脱。根

据患者的耐受能力调节温度，一般为38 ℃～45 ℃，
熏蒸时间为 20 min。每周 2～3次，10次为 1个
疗程。

5.中药溻渍疗法：适应证为点滴状和斑块状银
屑病进行期。将灭菌纱布叠至6～8层厚度后浸于
中药洗液中，使用时将其拧至不滴水为度，将其溻

渍于皮损处，2次/d，20 min/次。
6. 穴位注射疗法：适应证为各种类型的银屑

病。常用穴位：血海、曲池、足三里、三阴交（每次注

射只选一至两穴，取双侧）。常用药物：双黄连注射

液［291］、复方丹参注射液及自身静脉血［291］。四肢部

穴位注射剂量为 1～2 ml。一般每日或隔日 1次，
6～10次为1疗程。反应强烈者，可隔2～3日1次，
穴位可左右交替使用。每个疗程间可休息 3～
5日。

五、中医非药物疗法

（（一一））火火罐疗法罐疗法：：留罐法适用于点滴状、斑块状

银屑病及关节病型银屑病；闪罐法适用于斑块状银

屑病；走罐法适用于点滴状及斑块状银屑病静止

期、退行期；刺络拔罐适用点滴状、斑块状银屑病静

止期及退行期和关节病型银屑病。

（（二二））针刺疗法针刺疗法：：补益气血、祛风散寒、除湿止

痒、活血化瘀。适用点滴状、斑块状银屑病静止期

及退行期，关节病型银屑病。常用穴位：主穴，合

谷、曲池、血海、三阴交；配穴，瘙痒且皮损多发生在

四肢加风市，多发头皮加风池，多发躯干加风门，病

情反复难愈加肺腧、膈腧、足三里等［292］。

（（三三））穴位埋线疗法穴位埋线疗法：：清热解毒、健脾祛湿、活血

通络、调和气血。适用各种类型的银屑病。常用穴

位：肺俞、心俞、肝俞、脾俞、肾俞、足三里、血海等

穴，每次以2～4个穴位为宜。
（（四四））火针疗法火针疗法：：适用于点滴状、斑块状银屑病
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静止期及退行期和关节病型银屑病。长期口服阿

司匹林等抗凝药者、血液系统疾病及凝血机制障碍

者禁用。常用穴位：阿是穴。

（（五五））三棱针疗三棱针疗法法：：适用于点滴状、斑块状银屑

病进行期及静止期，脓疱型银屑病，红皮病型银屑

病。常用穴位：耳尖、大椎、陶道、肝俞、脾俞，每日

选 1～2个穴。斑块状银屑病，可选局部皮损阿是
穴点刺。

（（六六））耳针疗法耳针疗法：：适用各种类型的银屑病。常用

穴位：肺、大肠、脾、胃、肾、内分泌、肝、神门或敏感

点。常用穴位：指、腕、肘、锁骨、踝、膝等穴（根据疼

痛部位选穴）。耳贴常用穴位：肺、心、肾上腺、内渗

出、神门、耳穴、交感、皮质下、内分泌、肾、肝、脾等。

六、口服中成药

口服中成药治疗银屑病临床应用较为广泛，该

类药物大部分药味组成较多，作用和缓，建议与其

他方案联合应用。

（（一一））血热证血热证：：复方青黛胶囊、复方青黛丸、复方

青黛片、消银颗粒、消银胶囊、八宝五胆药墨、消银

片、银屑胶囊、克银丸、紫丹银屑胶囊。

（（二二））血瘀证血瘀证：：郁金银屑片、银屑胶囊。

（（三三））血燥证血燥证：：消银颗粒、消银胶囊、消银片、紫

丹银屑胶囊、银屑胶囊、苦丹丸。

（（四四））其他其他：：

1.雷公藤多苷：适用于点滴状、斑块状、关节病
型银屑病［293］。用量按体重计算，1～1.5 mg·kg-1·d-1，
分3次饭后服用。不良反应主要是性腺抑制、骨髓
抑制（如白细胞或全血细胞减少症）及胃肠道反应

（如纳差、恶心、呕吐、腹痛、腹泻），并有可逆性肝酶

升高和血肌酐清除率下降等。有生育要求男女禁

用。用药期间应定期监测血常规及肝功能［293-294］。

此外，还有研究报道患者服用雷公藤多苷片后出现

皮肤干燥、红斑［294］。

2.复方甘草酸苷类：具有免疫调节、抗炎、抗过
敏和保肝作用。可用于银屑病的辅助治疗，有糖皮

质激素样作用，应用维A酸或甲氨蝶呤等免疫抑制
剂时，配合服用可减少肝损［293］。饭后口服，成人通

常 1次 2～3片，小儿 1次 1片，每日 3次。静脉滴
注，成人通常每日 1次，40～60 ml。不良反应有糖
皮质激素样反应，可引起部分患者血压、血糖升高、

或水钠潴留，胃肠溃疡或皮肤感染者慎用［293，295］。

一、根据患者的性格特点给予有针对性的银屑

病医学教育

首先，应加强患者对银屑病的认识，银屑病是

一种免疫介导的系统炎症性疾病，并无传染性，应

教育患者建立自信，不应对患病感到自卑、抑郁。

分析患者发病和加重的重要诱发因素，拟定合理的

治疗方案，开展科普教育，使患者认识心理治疗的

重要性。其次，应根据患者疾病严重程度进行对症

治疗，不听信偏方、秘方、验方。医生根据患者的具

体情况，病变类型、发病部位、皮损状况、经济承受

能力等，双方作出最合适的选择，同时兼顾银屑病

共病权衡利弊，选取最有利于疾病的治疗方案。此

外，对不同的患者进行不同的健康管理，教育患者

养成良好的生活习惯，如戒烟、戒酒，尽量通过药物

治疗和自身调理达到临床治愈目的。

二、银屑病相关知识：面向全社会的医学科普

宣传教育

应当加强对全社会的医学科普宣传，告知大众

银屑病是一种无传染性的炎症性疾病，对其正常生

活、学习无特殊影响。对银屑病患者的态度应当一

视同仁，消除患者的心理顾虑。家庭和全社会对银

屑病患者要尊重、关怀、支持和鼓励，积极地参加各

种文体活动，疾病控制后正常工作，融入正常的社

会活动中，而不是歧视和排斥。此外，虽然银屑病

有遗传因素的存在，但目前的研究并没有指出其遗

传的必然性。

第六章 医学教育

第七章 预防

精神心理因素、感染、物理创伤、治疗不当、不

良生活习惯等都有可能加重或导致银屑病复发，因

此预防也应因人而异，根据病因而异。

1.首先要引导患者正确认识银屑病，正确治疗
及适当锻炼，可以减少银屑病的复发及抑郁、自杀

倾向等心理疾病的发生。
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第八章 银屑病相关问题及解答

1.什么是银屑病？
现代临床医学将银屑病定义为一种具有遗传

倾向、慢性、复发性、炎症性疾病，可累及多个系

统。一般老百姓从中国传统医学的认识出发，把牛

皮癣的“癣”与头癣、足癣之类传染性疾病的“癣”混

为一谈，实际上银屑病不是“癣”。

2.银屑病会遗传吗？
银屑病有一定的遗传概率，现在的研究也证明

了银屑病的遗传性倾向，双生子研究显示，同卵双

生子的发病一致率达到65%～70%，远较异卵双生
子高（15%～20%）［296-297］。张学军等［298］在1 043个寻
常型银屑病患者中开展遗传流行病学调查，发现有

家族史的银屑病患者达 31.26%，银屑病一级亲属
和二级亲属的患病率分别为 7.24%和 0.95%，较之
前流行病学调查中一般人群的患病率高。在遗传

的基础上，也可能受到精神因素、皮肤外伤以及体

内外环境因素等多种因素的作用而发病。具体到

银屑病患者个体身上，发病原因又各不相同，甚至

同一银屑病患者身上有多种诱发因素同时存在。

3.银屑病会不会传染？
银屑病是一种慢性炎症性皮肤病，这种炎症不

是由传染性致病因子，如病毒、细菌、真菌或寄生虫

等直接引起，不会传染。从临床实践中追访调查近

千名患者，没有发现夫妻之间传染的病例。

4.银屑病与环境因素有关吗？
环境因素在诱发及加重银屑病中起重要作用，

仅有遗传背景尚不足以引起发病。最易促发或加

重银屑病的环境因素是感染、精神紧张、应激事件、

外伤手术、妊娠、肥胖、酗酒、吸烟和某些药物作用

等。其中感染备受关注，如点滴状银屑病发病常与

咽部急性链球菌感染有关。

5.患了银屑病能怀孕吗？
虽然银屑病具有遗传因素，在银屑病发病中占

有一定的比例，但并不是说银屑病患者所生的子女

就一定会发生银屑病。夫妻一方或双方是银屑病

是否可以怀孕应由夫妻双方决定，我国的法律没有

规定，银屑病本身也不是法律规定不能怀孕的疾病

范畴。

6.银屑病为什么会有季节性？
银屑病冬重夏轻。冬季天气比较寒冷，皮肤干

燥，人体内代谢下降，免疫功能和血液循环改变。

患者不能及时适应天气变化导致免疫能力下降，再

加上因天气寒冷而室外运动减少，室内空气不易流

通，病菌易繁殖、传播，尤其呼吸道感染会导致银屑

病病情加重。另外，紫外线照射对银屑病治疗有

效，冬季因衣服遮挡使皮肤无法照射日光可能也是

银屑病冬季加重的原因之一。

7.银屑病为什么会脱屑？
正常人皮肤完成表皮基底细胞演变成最外层

的角质层的全过程需要28 d左右，而银屑病病理生
理的一个重要特点是表皮基底层角质形成细胞增

殖加速，有丝分裂周期缩短为 37.5 h，表皮更替时
间也从 28 d缩短为 3～4 d。这样导致角质形成细
胞过快通过表皮，使角质形成过多、过快，大量的角

2.预防感染：大量研究显示，银屑病与感染相
关，其中链球菌感染不仅与急性点滴状、斑块状银

屑病关系密切，与关节病型、脓疱型银屑病都有关。

3.避免受潮着凉：中医学认为外感伏邪可诱发
银屑病。患者应尽量避免大冷大热刺激皮肤，保持

居住场所通风干燥。

4.保护皮肤屏障功能：银屑病患者本身存在皮
肤屏障明显受损，因此在治疗过程中建议患者每日

涂抹润肤霜保护皮肤屏障，并将屏障功能的修复作

为治疗银屑病必不可少的一部分。

5.尽量避免物理性创伤：因处于进行期的银屑
病皮损存在同形反应，因此应避免对皮肤的搔抓、

磕碰、切割、烧烫等各种创伤。

6.避免使用可能导致银屑病加重的药物：如β

受体阻滞药、非甾体类抗炎药、抗疟药等。在银屑

病治疗方面杜绝偏方，不急于求成，不盲目追求“根

治”。

7.保持健康的生活方式：工作和生活中学会劳
逸结合，保持健康的饮食、运动、睡眠、卫生、排便

习惯。

8.银屑病共病的预防：应饮食控制、适当体育
锻炼，定期进行体检等。制定一级和二级预防策

略。一级预防针对风险群体、健康个体和无疾病症

状的人群，这些群体可以受益于健康促进行为。二

级预防始于疾病早期阶段，可用于早期发现疾病或

阻止疾病进展。在这个阶段，病理过程已经开始，

累及的个体通常没有明显的疾病症状。
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质疏松地堆积于皮肤表面，形成明显脱屑。

8.银屑病是皮肤癌症吗？
银屑病不是皮肤癌症。银屑病与皮肤癌是完

全不同的两类疾病，皮肤癌是指皮肤组织恶变所导

致的肿瘤；而银屑病是一种反复发作，难以根治的

慢性炎症性疾病，给患者身心带来极大的痛苦。

9.银屑病能根治吗？
目前银屑病尚不能根治，少部分患者经过有效

治疗后可以不复发，达到临床治愈。而绝大多数患

者经过缓解后又会复发。目前的医疗水平对各种

银屑病均可有效予以控制，反复发作的银屑病只要

治疗方法正确，总的病情趋势是逐渐减轻的。

10.既然银屑病不能根治，那么关于该病的治
疗，有何建议？

银屑病是一种多因素复杂性疾病，如同糖尿

病、高血压一样，目前无法根治。银屑病压根就不

存在所谓的“根”。临床上很多患者，几年甚至十几

年病情没有反复是非常常见的。也有一些患者每

年复发1次或者几次，通过规范的治疗大多数也可
以将病情控制得很好。某些医疗机构宣传银屑病

可以根治是极其不科学，也是非常不负责任的，误

导了很多银屑病患者。因此，在面对“银屑病能否

彻底去根”这一问题有以下几点建议：①银屑病虽
然顽固但并非全都不能临床治愈，部分患者经过有

效的治疗后可以不复发；②银屑病复发也并不可
怕，目前的医疗水平对各种银屑病都能有效地予以

控制；③反复发作的银屑病只要治疗原则正确，其
总的病情趋势是逐渐减轻的；④不要轻信“包治除
根”的说法，各种广告中很多“根治”永不复发的“特

效药”或“特效疗法”没有经受规范临床试验，是不

存在的；⑤到正规医院在专科医生的指导下规范治
疗，不可胡乱用药；⑥极少数病情顽固患者久治不
愈，可能与患者的不规范治疗有关。

11.泡温泉对银屑病有好处吗？
泡温泉实际是矿泉浴，具有清洁皮肤、促进血

液循环、改善新陈代谢、发汗等作用，温泉一般含有

多种矿物质，有效成分多为硫磺，有些也含有放射

性物质（如放射性氡），对银屑病有一定的辅助治疗

作用。

12.银屑病治疗都有那些方法？
银屑病的治疗可以概括如下：寻找病因及一般

性治疗：比如为链球菌上呼吸道感染或其他部位感

染诱发的，可用抗生素治疗法控制；如为精神创伤

诱发的，则应在治疗中使用心理疗法等。

一般治疗中包括对症处理，内服及外用药物合

用或联用，但切勿滥治。寻常型银屑病要勤清洁，

但对红皮病型者则不宜用力擦洗。

外用药物局部治疗：根据不同情况，选用外用

制剂涂于皮损处，作用快、疗效显著。皮损不多的

可以单独外涂药物即能收到良好效果。

（1）内用药物治疗：是通过口服或注射、静脉滴
注让药物进入体内，以达到治疗银屑病的目的。比

如抗生素疗法、维A酸疗法、免疫抑制疗法等。
（2）中医中药治疗：辨证施治物理疗法，如紫外

线照射、日光浴、矿泉温泉浴等。

（3）光化学治疗：内服或外用光敏剂后照射紫
外线，以引起光敏反应来治疗该病。

（4）生物反馈治疗：是心理治疗的一种行为治
疗手段，通过训练调整体内不良心理、生理反应来

治疗银屑病。

（5）生物制剂疗法：靶向治疗银屑病，常用生物
制剂有依那西普、阿达木单抗、英夫利西单抗。司

库奇尤单抗等。

13.治疗银屑病最好的专家是谁？
所谓最好的专治银屑病的医院，最好的治疗专

家等，绝不是在广告里，不是在铺天盖地宣传中。

那些所谓“基因疗法”、“纯中医中药疗法”、“根治，

永不复发疗法”等等，都是无稽之谈！

临床上我们遇到的病情加重、转型（从寻常型

转化为红皮病，或脓疱型等）的患者，其中大部分是

因为寻求“名医”所致。尤其是因病情重，需要住院

治疗的患者，往往都有过多处就医的病史。

14.银屑病需要忌口吗？
忌口应该视个体差异而定，一味忌口，将使人

体丧失大量营养，不利病情好转。但是忌烟酒和辛

辣刺激性食物是必要的。没有确切证据提示患者

不能食用牛羊肉等。由于银屑病的具体发病机制

尚未明确，因此不能排除少数患者的发病可能与食

物有关，患者对某些食物过敏可能起到诱发银屑病

的作用，应避免再次食用该食物。

15.银屑病皮损消退后还需要服药巩固吗？
银屑病皮损消退后应继续巩固疗效。银屑病

皮损消退后立即停止治疗，复发率较高。银屑病达

到临床治愈，皮损消退，但其免疫、微循环、新陈代

谢功能仍未完全恢复正常，一般需要至少2个月才
能复原。所以在临床痊愈后，应再继续服用 2～3
个疗程进行巩固治疗，以减少复发。
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一、部分国际银屑病专业组织

1. International Psoriasis Council：国际银屑病
协会（IPC），成立于 2004年，隶属于国际皮肤科学
会联盟（ILDS），是国际官方的银屑病协会组织。有
24个国家的100多个国际成员，是以皮肤科医生为
主体的非营利性国际银屑病专业组织，致力于银屑

病领域如科学研究、教育、患者照护等方面进行交

流，推动世界范围对银屑病患者的关怀工作。网

址：http：//www.psoriasiscouncil.org/。
2. International Federation of Psoriasis Associations：

国际银屑病协会联合会（IFPA），世界非赢利性银
屑病协会组织，成员由银屑病患者与皮肤科医生、

研究人员组成，其目的是提高和改善银屑病患者生

活质量。网址：http：//www.ifpa-pso.org/。
3. Skin Inflammation & Psoriasis International

Network：皮肤炎症和国际银屑病联盟（SPIN），成立
于 2004年，2016年以前称为国际银屑病联盟
（PIN），2016年后把慢性炎症性皮肤病纳入其中，
更名为SPIN，该组织以医生和患者为主体，目前拥
有来自 100个国家的 4 700个皮肤科医生及 330个
皮肤病中心，43个患者组织。SPIN的目标是提高
慢性炎症性皮肤病，尤其是银屑病和特应性皮炎患

者的医疗质量，促进国际合作。网址：http：//www.
spindermatology.org/。
4. National Psoriasis Foundation：美国国家银屑

病基金会（NPF），成立于 1966年，是一个非营利组
织，致力于治疗银屑病，改善受影响人群的生活。

银屑病基金会已发展成为 800多万美国银屑病和
银屑病关节炎患者的倡导组织。网址：https：//www.
psoriasis.org/。
5. The Asian Society for Psoriasis：亚洲银屑病

学会（ASP），成立于 2018年 12月，宗旨是“交流与
合 作（To Know Others and To Do Something
Together）”。本着这一宗旨，学会将组织一系列学
术交流和青年医师培训活动，并陆续开展区域银屑

病流行病学调查、疗效与安全性研究、患者生活质

量评估以及患者教育等工作，期望把亚洲银屑病的

基础研究和临床诊疗提升到一个新的水平。网址：

hppt：//asp.umin.jp。
二、部分国内银屑病专业组织

1.中华医学会皮肤性病学分会银屑病专委会：

成立于 2003年，隶属于中华医学会皮肤性病学分
会，分为银屑病学组和银屑病研究中心，共有75位
银屑病研究领域的专家学者，是国内官方的银屑病

组织。致力于推动我国银屑病防治事业发展，普及

银屑病科普教育，通过“医患学术讨论会”，介绍交

流有关银屑病防治经验和信息，造福我国数百万银

屑病患者。银屑病学组的任务是通过研究、科普行

动、教育宣传等提高银屑病综合防治水平。网址：

http：//csd.cma.org.cn/contents/131/2028.html。
2.中国医师协会皮肤科医师分会自身免疫病

亚专业委员会：2015年 4月成立，共有 37人，专委
会秉承医师协会“培训、提高、服务”的宗旨，每年举

办研讨会，分别就银屑病、自身免疫性疱病、血管

炎、脂膜炎、结缔组织疾病和糖皮质激素在皮肤科

的应用等方面进行研讨。网址：http：//www.
cda2005.com/sub-committee.html。
3.中国非公立医疗机构协会皮肤专业委员会

银屑病学组：2019年 8月成立，宗旨是推进全国银
屑病诊治的规范化进程，联系专业民营医疗机构，

规范和提高广大医生诊治银屑病技能水平，促进和

提高我国银屑病的基础与临床研究，更好地为我国

银屑病患者提供优质高效的医疗服务，改善和提高

患者的生活质量。学组成立时间不长，积极筹办全

国银屑病专题会议，银屑病科普教育及医患互动活

动。网址：http：//www.cnmia.org/intro/intro.1987.aspx。
《中国银屑病诊疗指南（2018完整版）》编写委员会：

主任委员：张学军（安徽医科大学第一附属医院）

副主任委员：郑捷（上海交通大学医学院附属瑞金医

院）、杨志波（湖南中医药大学第二附属医院）、郑敏（浙江大

学医学院附属第二医院）、顾军（上海市长海医院）

委员（按姓名字母顺序排列）：陈翔（中南大学湘雅医

院）、崔勇（中日友好医院）、范卫新（南京医科大学第一附属

医院）、顾恒（中国医学科学院皮肤病医院）、晋红中（中国医

学科学院北京协和医院）、李斌（上海中医药大学附属岳阳

中西医结合医院）、栗玉珍（哈尔滨医科大学附属第二医

院）、刘红霞（新疆医科大学附属中医医院）、刘巧（江西中医

药大学第二附属医院）、卢传坚（广东省中医院）、吕成志（大

连市皮肤病医院）、马慧群（西安交通大学第二医院）、史玉

玲（同济大学附属第十人民医院）、王刚（第四军医大学西京

皮肤医院）、徐金华（复旦大学附属华山医院）、张安平（安徽

医科大学第一附属医院）、张春雷（北京大学第三医院）、张

福仁（山东省皮肤病性病防治研究所）、张建中（北京大学人

民医院）、张锡宝（广州市皮肤病防治所）、周冬梅（首都医科

大学附属北京中医医院）

第九章 银屑病专业组织
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秘书长：张锡宝（广州市皮肤病防治所）

秘书：张三泉（广州医科大学皮肤病研究所）、李欣（上

海中医药大学附属岳阳中西医结合医院）、张耀华（复旦大

学附属华山医院）、杨青（山东省皮肤病性病防治研究所）
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