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糖皮质激素在儿童风湿病中应用
专家共识(上)
中华医学会儿科学分会儿童用药委员会

中华医学会儿科学分会免疫学组

《中华儿科杂志》编辑委员会

糖皮质激素(glucocorticoids，GC)具有广泛的抗

炎和免疫抑制作用，是风湿性疾病的基础治疗药

物，在风湿性疾病的治疗中广泛应用，一般需要较

长时问的应用。GC长期应用会导致身体一系列的

不良反应，包括反复感染、高血压、糖尿病、骨质疏

松、青光眼或白内障，特别是影响患儿生长发育等，

严重降低患儿生活质量。因此，充分发挥GC的治

疗作用，而把其不良反应降到最低，一直是儿童风

湿病医师所追求的目标。鉴于此，中华医学会儿科

学分会儿童用药委员会、中华医学会儿科学分会免

疫学组及《中华儿科杂志》编辑委员会启动了GC在

治疗风湿性疾病中应用的专家共识的制定工作。

专家共识启动于2017年3月19日，6位专家分

别负责儿童系统性红斑狼疮、幼年型皮肌炎、幼年

特发性关节炎(juvenile idiopathic arthritis，JIA)、川

崎病、IgA相关性血管炎(IgA—associated vasculitis，

IgAVl、儿童系统性血管炎的文献检索(Embase、
Cochrane图书馆、Pubmed、万方数据库、CNKI数据

库)，并撰写初稿。2017年lO月19日召开中华医

学会儿科学分会免疫学组关于制定该共识的启动

会，讨论初稿，成立撰写小组，会后再次查阅文献并

对初稿进行修改。将修改后的初稿在网上再次征

求学组成员意见，2017年12月15日召开第3次会

议，进行面对面讨论，有争议的关键点进行投票裁

决。会后撰写人根据讨论意见再次修改稿件。尽

管如此，该共识仍会存在不足之处，有待在应用过

程中，特别是我国儿童风湿病多中心研究结果来进

一步完善。

由于高级别的儿童文献资料较少，在共识中未

标注证据等级，但是参照2001年英国牛津循证医

学的推荐意见强度以及专家意见的一致性，将推荐
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等级分为A、B、C、D和E共5个等级⋯(表1)。本专

家共识中以(推荐等级)表示。

表1 2001年英国牛津循证医学推荐等级

推荐等级 内容

A 至少2项I级研究(高质量随机对照试验或以上研究
的系统评价)结果支持

B 仅有l项I级研究结果支持

c 仅Ⅱ级研究(低质量随机对照试验或高质量队列研究
或以上研究的系统评价)结果支持

D 至少有1项Ⅲ级研究(高质量病例对照研究或以上研
究的系统评价)结果支持

E 仅有Ⅳ级(低质量队列和病例对照研究)或V级研究
(无明确证据的专家意见)结果支持

常用的GC可分为短效、中效与长效三类：短效

制剂包括氢化可的松、可的松，作用时间8～12 h；中

效制剂如泼尼松、泼尼松龙、甲泼尼龙、曲安西龙，

作用时间12—36 h；长效制剂如地塞米松、倍他米松

等，作用时间36～54 h2。31。由于儿童风湿性疾病GC

治疗疗程较长，应注意保护下丘脑一垂体一肾上腺

轴，避免使用对下丘脑一垂体．肾上腺轴影响较大的

长效GC。对有肝功能损害的患儿建议使用泼尼松

龙或者甲泼尼龙(E)川。

各种GC之间换算及效应见表2。

表2常用糖皮质激素类药物比较”1

药物榷铲撬篮等搦量熟(rain)佣H,JIN持(h续)

注：表中水盐代谢、糖代谢的比值以氢化可的松为1计

按照原国家卫生部“糖皮质激素类药物临床应
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用指导原则”，针对成人大剂量GC是指相当于泼尼

松>1．0 mg／(kg·d)，中等剂量是指0．5—1．0 mg／(kg·d)，

小剂量是指<O．5 mg／(kg·d)，长期维持剂量为2．5～
15．0 ms／d”1。GC冲击治疗通常是指甲泼尼龙15—

30 mg／(kg·d)，静脉滴注，连用3 d为1个疗程(应<5

d)，可根据病情重复2～3个疗程。

GC应用的不良反应与其剂量和疗程相关。长

期、大剂量或不规范使用GC，可引起一系列不良反

应。在儿童风湿病的长期治疗过程中，应特别注意

预防库欣综合征、感染、骨质疏松、股骨头无菌性坏

死、类固醇性糖尿病、高血压、激素陛青光眼和白内

障以及生长延迟等。对于骨质疏松的防治，建议在

应用GC治疗期间，补充维生素D 600—800 U／d和钙

剂1 000～1 200 ms／d，长期使用GC者应定期(每6～

12个月)监测骨密度，对有骨密度严重下降、既往

有脆性骨折史者建议加用双磷酸盐对抗骨质吸

收。在大剂量甲泼尼龙冲击治疗时应充分除外各

种感染，特别是结核、真菌等，同时密切观察有无高

血压、应激性胃溃疡出血、血糖升高以及眼损害等

并发症。在应用GC的同时力争将不良反应降到最

低的程度，改善风湿性疾病患儿的预后。

应强调的是，GC虽为治疗风湿性疾病的基础

治疗，但改变风湿性疾病病情和预后的根本治疗是

免疫抑制剂的应用，应根据不同疾病和病情选择不

同免疫抑制剂，必要时应用生物制剂。本共识只针

对风湿陛疾病需要应用GC时，提出GC应用中的相

关建议，以供参考。

——、IgAV

IgAV又称过敏性紫癜(Henoch—Sch6nlein

purpura，HSP)，是儿童期最常发生的系统性血管
炎，发病率为(8—20)／10万，占儿童血管炎的

49％t6。7】。IgAV是以小血管炎为主要病理改变的全
身综合征。临床表现为非血小板减少性可触性皮

肤紫癜，伴或不伴腹痛、胃肠出血、关节痛、肾脏损

害等症状。多数呈良眭自限性过程，胃肠道损伤和

肾损害为IgAV严重的并发症，胃肠道症状发生率
为50％～75％，严重者出现肠出血、肠梗阻、肠穿孑L

及肠套叠，甚至可危及生命。有20％一60％的

IgAV患儿出现肾损害症状，其中80％表现为孤立

性血尿和(或)蛋白尿，20％表现为急性肾炎或肾病

综合征。尽管仅有1．8％的IgAV患儿发生持续性肾

损伤包括高血压、肾功能减退、肾病范围的大量蛋

白尿或肾炎综合征，但不同l临床表型发生持续性肾

损伤比例不一【84】。儿童IgAV的治疗目标包括改善

急性症状、减少短期并发症(如需外科手术治疗的

腹部并发症)、预防慢性肾衰竭。

1．GC治疗IgAV的适应证：GC适用于IgAV伴
胃肠道症状(如腹痛、肠出血等)、关节痛及关节炎、

血管性水肿、持续性肾损害及表现为其他器官的急

性血管炎。目前认为GC对IgAV胃肠道及关节症

状有效，早期应用GC能有效缓解腹部及关节症状，

明显减轻腹痛，提高24 h内的腹痛缓解率，可能减

少肠套叠、肠出血的发生风险(B)u01。对腹部症状

严重的患儿早期应用GC是有益的，有可能降低外

科手术发生风险(B)”¨“。但应注意IgAV腹痛时应
用GC治疗可能掩盖腹部的病情变化，使用时应严

密观察肠套叠、肠穿孑L、腹膜炎等急腹症症状和体

征(D)115】。早期应用GC不能阻止IgAV患者肾病的

发生(C)，也没有证据提示GC能预防IgAV的复发
(C)，但早期应用GC能有效改善肾脏症状(A)191。

有腹痛症状者推荐采用口服泼尼松治疗，1—
2 mg／kg(最大剂量60 ms)，1-2周后减量。胃肠症状

较重者(持续腹痛、肠出血、肠系膜血管炎、胰腺炎

等)不能口服患儿、关节炎、血管性水肿及其他器官

的急性血管炎病情较重者推荐静脉使用GC：推荐

使用短效GC氢化考的松琥珀酸钠5～10 mg／(kg·次)，

根据病情可间断4—8 h重复使用；也可使用中长效

GC甲泼尼龙5～10 ms／(kg·d1。急性器官血管炎病
情严重者甲泼尼龙冲击治疗剂量可达15～30 ms／

(kg·d)，最大剂量<1 000 ms／d，连用3 d，必要时1～2

周后重复冲击3 d，严重症状控制后应改口服GC，

并逐渐减量，总疗程推荐2～4周(D)。

2．GC治疗IgAV肾炎(IgAVN)的推荐：尚无随

机对照试验(RCT)对GC治疗儿童IgAVN的确切疗

效进行评价。请参阅中华医学会儿科学分会肾脏

病学组专家共识”61。

(1)孤立性镜下血尿或病理I级不建议GC治

疗‘1"。

(2)中度蛋白尿(25～50 ms／kg)或病理lI b、ma

级，血清白蛋白水平>25 S／L，建议血管紧张素转化

酶抑制剂(ACEI)和(或)血管紧张素受体拮抗

剂(ARB)治疗基础上口服GC治疗，泼尼松0．5～

1．0 mg／(kg·d)【甲泼尼龙0．4一O．8 mg／(kg·a)l，晨起顿
服，4周后减量，疗程3—6个月，必要时联合免疫抑

制剂治疗”8。坶10

(3)肉眼血尿伴肾病水平蛋白尿(>50 ms／ks)、

肾病综合征或病理lUb、1V级，血清白蛋白水平<25

S／L，建议甲泼尼龙冲击治疗，后序贯口服泼尼松
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1．5—2．0 mg／(kg·d)[甲泼尼龙1．2—1．6 mg／(kg·d)】【20】，

晨起顿服。4周后减量为隔日顿服，疗程6～12个

月，同时联合免疫抑制剂治疗。

(4)急进型。肾炎或病理有大量新月体、重度系

膜增生及炎症细胞浸润，血管襻坏死者或病理Ⅳ、

V级，建议甲泼尼龙和环磷酰胺联合冲击治疗，甲

泼尼龙冲击治疗可重复1～3个疗程，后序贯口服

泼尼松1．5～2．0 mg／(kg·d)f或甲泼尼龙1．2～1．6

mg／(kg·d)1，晨起顿服。4—8周后减量，疗程12～

18个月。

(5)除新月体型IgAVN伴肾功能迅速恶化外，

肾小球滤过率(glomerular filtration rate，GFR)<

30 ml／(min·1．73 m2)及病理Ⅵ级的患儿，不建议应

用GC及免疫抑制剂治疗。

二、川崎病

川崎病急性期固有免疫和适应性免疫均高度

活化，其中小血管炎的发生与免疫反应过度活化特

别是炎症细胞因子的大量释放有关，炎症细胞因子

可通过诱导黏附分子及趋化因子高表达导致血管

内皮损伤。GC可抑制核因子(NF)KB活化，进而抑

制炎症细胞因子产生，从川崎病血管内皮损伤的上

游环节阻断炎症反应，具有比静脉滴注丙种球蛋白

fintra venous immune globulin，IVIG)更强的免疫抑

制效能。近年来大样本多中心的RCT和大量文献

报道均证实f21‘22】：GC联合IVIG及阿司匹林是有效的

高风险川崎病的辅助治疗措施，简述如下：

1．适应证”3。“I：(1)IVIG初始治疗失败的患儿；

(2)川崎病合并休克综合征(Kawasaki disease shock

syndrome，KDSS)；(3)川崎病合并巨噬细胞活化综

合征(macrophage activation syndrome，MAS)。

2．治疗建议：(1)甲泼尼龙或泼尼松联合IVIG

可作为预警评分为IVIG无反应型川崎病或冠状动

脉瘤高风险患儿的初始治疗药物(B)。推荐剂量：

泼尼松2 mg／(kg·d1或等量甲泼尼龙，体温、c反应蛋

白(C—reactive protein，CRP)正常后开始减量，2～3周

内逐渐减停”3‘241。(2)IVIG无反应型川崎病可再次给

予IVIG治疗f2 g／kg)，亦可考虑甲泼尼龙或泼尼松联

合IVIG治疗fB)。推荐剂量：泼尼松2 mg(kg·d)或

等量甲泼尼龙，2—3周内逐渐减停12}州。(3)IVIG无

反应型川崎病再次给予IVIG治疗(2 g／kg)后发热或

复发患儿，可考虑甲泼尼龙冲击治疗(B)。推荐剂

量：甲泼尼龙20～30 mg／kg静脉滴注，持续3 dJ2 3’2⋯。

(4)甲泼尼龙联合IVIG可作为KDSS的一线治疗药

物(c)。根据休克改善情况，甲泼尼龙可选择常规

剂量『2 mg／(kg·d)]静脉滴注，亦可选择大剂量冲击

治疗(20。30 mg／kg)t2”。(5)大剂量甲泼尼龙冲击联合

IVIG和环孢素A可作为川崎病合并MAS的一线治

疗药物(C)，泼尼松可作为川崎病合并MAS的序贯

治疗药物(C)。推荐剂量：甲泼尼龙20～30 mg／kg静

脉滴注，持续3 d；序贯泼尼松El J]艮[1-2 mg／(kg·d)]

直至MAS完全控制缓解后逐渐减量停药”“。(6)不

推荐单用甲泼尼龙或泼尼松作为川崎病的常规一

线治疗(B)”⋯。

三、儿童系统性血管炎

系统性血管炎是一组以血管壁炎症为主要病

理特征、伴多系统受累的疾病【z”，占儿童风湿性疾

病的2％。10％。儿童系统性血管炎尚无统一的临

床分类，主要依据2012年Chapel Hill讨论表决会议

(Chapel Hill consensus conference，CHCC)修订的分

类方法，将系统性血管炎分为大血管炎、中血管炎、

小血管炎、变异性血管炎、单器官性血管炎、与系统

性疾病相关性血管炎和与可能病因相关性血管炎

7大类(表3)1281。

表3 2012版CHCC系统性血管炎分类

大血管炎(LVV) 单器官性血管炎(SOV)

高安动脉炎(TA) 皮肤自细胞破碎性血管炎

巨细胞性动脉炎(GCA) 皮肤性动脉炎

中血管炎(MVV) 原发性中枢神经系统血管炎

结节性多动脉炎(PAN) 孤立性主动脉炎

川崎病(KD) 其他

小血管炎(SVV) 与系统性疾病相关性血管炎

抗中性粒细胞胞浆抗体相 狼疮性血管炎
关性血管炎(AAV)

类风湿性血管炎
显微镜下多血管炎(MPA)

肉样瘤性血管炎
肉芽肿性多血管炎(GPA)

其他
嗜酸性肉芽肿性多血管炎
(EGPA) 与可能病因相关性血管炎

免疫复合物型SVV 丙肝病毒相关性冷球蛋白性

抗肾小球基底膜疾病
血管炎

冷球蛋白性血管炎(CV)
乙肝病毒相关性血管炎

I鼬性血管炎(IgAV)
梅毒相关性主动脉炎

。(过敏性紫癜) 药物相关的免疫复合物性

低补体血症性荨麻疹性血管
血管炎

炎(HUV)(抗Clq血管炎) 药物相关的抗中性粒细胞

变异性血管炎(VVV)
胞浆抗体相关性血管炎

贝赫切特病(BD)
肿瘤相关的血管炎

耳蜗前庭综合征(Cogan综
其他

合征)

注：CHCC：Chapel Hill讨论表决会议

儿童系统性血管炎是一组异质性极高的疾病，

其病因、发病机制、组织学特点、临床表现及预后各
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有不同，尚缺乏统一、规范的诊疗方案。GC有强

大且迅速的抗炎及免疫抑制作用，是系统性血管炎

治疗的重要基础药物，但具体应用方案尚不统一。

现就Gc在儿童高安动脉炎(Takayasu arteritis，

TA)，结节性多动脉炎(polyarteritis nodosa，PAN)，

抗中性粒细胞胞浆抗体相关性血管炎

(anti—neutrophil cytoplasmic antibodies associated

vasculitis—associated vasculitis，AAV)，贝赫切特病

(Behcet’S disease，BD)中的应用进行归纳总结。

以上4种血管炎初始治疗基本相同，可予泼尼

松1-2 mg(kg·d)(最大量60～80 mg／d)，2～4周后逐渐

减量，但不同血管炎维持治疗时间及细节各不相

同，现分述如下。

1．TA的GC治疗：既往治疗经验、研究表明，GC

是治疗TA的一线药物129。301(c)，但GC相关不良反应

及GC减量过程中疾病的复发，仍是关注的焦点”1。”-

(C)。在疾病诱导缓解及维持治疗中建议使用GC

联合其他免疫抑制剂治疗犯虫34+36，(C)。在疾病诱导

期应用足剂量GC，初始治疗可给予泼尼松，1～

2 mg／(kg·d)(最大量60 mm'd)，通常足量口服至少

1个月后逐渐减量(C)。每10～15天减总量的5％～

10％，红细胞沉降率(erythrocyte sedimentation rate，

ESR)和CRP下降趋于正常为减量指标，减量至5～

10 mg／d维持”皿30-(C)。关于维持治疗时间，目前尚

无一致意见。有文献报道建议至少12～24个月1371

(D)。但是由于疾病复发或继发性肾上腺功能不

全，一些患者可能不能完全停止GC治疗。欧洲风

湿病防治联合会(European league against

rheumatism，EULAR)建议治疗最初3个月内GC不

应<10～15 mg／d，尽量避免隔日给药，隔日给药可能

增加血管炎复发风险一7，(c)。对于病情危重者初始

可给予冲击疗法，推荐甲泼尼龙冲击治疗。对于合

并严重高血压者甲泼尼龙冲击治疗需权衡利弊、慎

重选择。对于完全缓解并停用GC后再复发的患

者，应该按新发患者重新诱导缓解口9。”，(C)。

2．PAN的GC治疗：该病的主要用药是GC联合

免疫抑制剂治疗”¨u(C)，也是成人指南推荐的治疗

药物m。43I(A)。GC是治疗本病的基础用药”8。哪(C)。

(1)诱导缓解治疗：常用泼尼松1～2 mg／(kg·d)

(最大量60 mg／d)，分次或晨顿服，根据病情轻重初

始足量GC应维持4周，然后根据病情缓慢减量至

缓解期(临床症状消失、CRP、ESR正常)治疗”941’删

fcl。皮肤型患者单用GC治疗，不联合使用免疫抑

制剂，可诱导病情缓解98’帅‘451(C)。

病情严重、合并重要脏器受累时，推荐甲泼尼

龙冲击治疗，然后改为口服GC(剂量同上)[38-39,41,45。16]

(c)。甲泼尼龙冲击时应密切观察生命体征(心率、

血压、血糖)等p剐。

(2)缓解期维持治疗：泼尼松0．2,-0．4 mg／(kg·d)，

每天或隔日口服，疗程12。18个月。应用GC总疗

程一般不少于24个月|38。3卅(C)。

3．AAV的GC治疗：AAV主要包括显微镜下多

血管炎(microscopic polyangiitis，MPA)，肉芽肿性多

皿管炎(granulomatosis with polyangiitis，GPA，既往

称为韦格纳肉芽肿)和嗜酸性肉芽肿性多血管炎

(eosinophilic granulomatosis with polyangiitis，

EGPA)。AAV的治疗包括初始治疗和维持缓解治

疗两个阶段(A)，GC联合环磷酰胺或利妥昔单抗是

AAV的首选治疗147-50]。

(1)诱导缓解治疗：GC联合环磷酰胺方案是初

始治疗的首选方案(A)H7’5⋯。联合其他免疫抑制剂

的种类需结合疾病严重程度。对于非重症AAV或

有使用环磷酰胺禁忌者，可采用GC联合利妥昔单

抗方案(B)””“。早期、积极环磷酰胺治疗是改善其

预后的关键。

GC的应用：按泼尼松计算初始剂量1～

2 mg／(kg·d)，最大量80 mg(A)H⋯。对于严重的AAV，

特别是AAV伴有重症急性肾衰竭(c)、弥漫性肺泡

出血(c)、合并抗肾小球基底膜抗体阳性者(D)，可考

虑血浆置换或甲泼尼龙冲击，继予口服GC联合环

磷酰胺治疗M7{0’52。531。甲泼尼龙冲击剂量连用3 d为

1个疗程，l一3个疗程(C)。

(2)维持治疗：GC在初始治疗应用2～4周、病

情控制后，每2～4周减10 mg直到20 mg／d；然后每

2—4周减2．5～5．0 mg。GC总疗程至少6个月，最长

可至1～2年fB)【47】。多数主张在病情缓解后维持治

疗应该持续至少24个月(D)m，o．5¨61。对肉芽肿性血

管炎(Wegener’S肉芽肿)患者或抗中性粒细胞胞浆

抗体(ANCA)持续阳性患者，需持续免疫抑制治疗

长达5年(C1【4w。对进入维持期已经依赖透析的患

者，如无肾外受累不需要维持缓解治疗(C)。

(3)复发的治疗：临床常见的复发危险因素包

括：单用GC、药物撤减太快及合并感染等。病情出

现轻微复发时，可以适当增加GC和免疫抑制剂的

剂量(C)；病情出现大的反复时，则需要重新开始初

始治疗(Cr48’5⋯。

4．BD的GC治疗：目前缺乏儿童BD治疗的

RCT，多数文献为单中心、多中心的病例回顾性研

万方数据



虫垡』L挝鍪盍2Q 18生3旦筮堑鲞筮3期￡丛Ⅱ』￡!di尘：丛B堡h 2Q!墅y!!：5鱼，№：3

究。根据器官损害的类型和严重程度进行免疫阶

梯治疗。口腔、生殖器溃疡、眼前节病变(结膜炎、

角膜炎)可以尝试用局部GC(油、凝胶、眼膏等)进

行治疗蹲7】(D)。例如口腔溃疡应用GC漱口水或

0．1％的曲安奈德，1％的氢化可的松乳膏治疗生殖

器溃疡和其他炎症性皮肤病变。然而长期应用有

皮肤萎缩的不良反应，对于局部治疗无效的复发性

皮肤病变应给予全身应用GC治疗[581(c)。

累及眼后节炎症性眼病、血管炎、中枢神经系

统、消化道(手术前除外紧急情况)均应全身应用

GC治疗。由于GC的不良反应及停药后病情反复，

通常与其他免疫抑制剂或生物制剂联用【59】(c)。

初始治疗可给予泼尼松1～2 mg／(kg·d)(最大量60

mg／d)，通常足量口服4周，在炎症反应控制后，GC

剂量逐渐减少，轻症患者可3～4个月减至停药，胃

肠道病变2～3个月减至最小量维持唧1(D)。在有严

重的系统表现时，例如神经系统表现、视力损害、严

重血管炎可采用大剂量甲泼尼龙冲击治疗，再改为

口服泼尼松剂量为1～2 mg／(kg·d)砸1。621(C)。研究认
为BD葡萄膜炎患者，系统治疗必须避免单一应用

GC，因为即使进行大剂量和长期高剂量GC治疗，

也无法防止复发且易并发生严重不良反应陋3侧(D)。

四、JIA

JIA是儿童时期常见的风湿性疾病，以慢性关

节滑膜炎为主要特征，伴全身多系统损害。根据

2001年国际风湿病学会联盟(ILAR)分类标准，

16岁以下不明原因持续6周及以上的关节肿胀、疼

痛、活动受限统一命名为JIA，可分为JIA全身型、

多关节炎型(类风湿因子阴性型)、多关节炎型(类

风湿因子阳性型)、少关节炎型(持续型及扩展型)、

银屑病性关节炎、与附着点炎相关性关节炎

(enthesitis related arthritis，ERA)及其他未分类关节

炎等瞄击71。多数病例预后良好，随年龄增长症状可

缓解，但少数可发展为慢性关节炎、慢性虹膜睫状

体炎致视力受损，或并发MAS危及生命。

GC作为免疫抑制剂，在JIA中的合理应用能有

效抑制全身及局部炎症反应、减少关节破坏、缓解

眼部并发症，降低病死率。然而，JIA作为一组异质

性很强的疾病，GC的临床使用规范仍未能达成

统一。

1．GC治疗JIA的适应证：当出现以下情况时需

考虑使用GC：

(1)全身型：发热及关节炎未能用非甾体类抗

炎药(NSAIDs)控制，出现活动性全身症状(发热、

炎症指标升高等)，或伴复发性顽固性关节外表现

(如顽固性贫血、心包炎等严重浆膜炎、肺病变、合

并MAS等)，需考虑全身性GC(口服或静脉给药)

使用旧1。

(2)非全身型：多关节型JIA、严重ERA患儿，

在NSAIDs+缓解病情抗风湿药物(DMARDs)不能

控制的关节炎症活动，可选择口服小剂量GC；少关

节炎型JIA及部分ERA患儿，建议选择关节腔内注

射GC；慢性关节炎相关的复发性葡萄膜炎，可选用

小剂量全身使用GC加滴眼液滴眼陋“。

2．GC治疗JIA应遵循原则：

(1)GC常作为NSAIDs或DMARDs的联合用

药。如需单药使用全身性GC，最长时程不宜超

过2周，对于2周后病情仍有活动者不宜继续单独

使用GC治疗。

(2)不需大剂量冲击者，尽量使用小剂量。

(3)能短期减停者，不长期使用。

(4)在使用期问注意补充钙剂和维生素D以防

止骨质疏松。

(5)关节腔内GC注射疗效持续<4个月或无

效，需考虑全身系统治疗。关节腔注射1年内不宜

超过3次，以减少感染及类固醇晶体性关节炎等的

发生风险。

3．GC治疗JIA推荐方案：

(1)有活动性全身症状和不同程度滑膜炎的

JIA，如医师整体评估疾病活动评分(physician

global assessment，MD global)<5分并且活动性关节

炎计数(active ioint count，AJC)>4，或MD global，>

5分而无需考虑AJC的患者，全身型GC(口服或静

脉给药)单药使用可作为初始用药，但其最长时程

不宜超过2周(c)[70-74]。而针对在使用NSAIDs单药

治疗1个月后，病情持续活动，MD global<5分并

AJC>0，或MD global，>5分而无需考虑AJC的患者，

也可以行全身性GC(口服或静脉给药)单药治疗

(C 73"7410建议泼尼松1．0～1．5 mg／(kg·d)，分2。3次
口服，体温稳定后逐渐减量维持。单药使用GC≥

1个月，病情仍有活动者不宜再继续单独使用GC

治疗(D)。关节腔内GC注射也可在任何时间段内

作为辅助治疗进行(C)一”51。

(2)无活动性全身症状但有不同程度活动性滑

膜炎的JIA，无需考虑MD global，若AJC～<4，关节内
GC注射可作为初始治疗(c)P5161，但国内相关报道

少，而对于AJC>4的患者建议关节内GC注射联合

全身用药治疗。关节内GC注射疗效应至少持续

万方数据
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4个月(A)”71⋯，4个月后可按需再次行GC关节内注

射治疗(B)[78-791，若无效或疗效<4个月，需考虑全身

系统性治疗。不推荐反复单一使用GC关节内注射

治疗。

(3)无论何种类型JIA，一旦出现顽固性贫血、

多浆膜腔积液、严重肺病变、MAS即可作为GC开

始使用或加量的指征。全身性GC(口服或静脉给

药)单药使用可作为初始用药(C)[80-引I。对于合

并MAS患者，建议给予静脉甲泼尼龙1～3 d(无效

时可重复冲击2～3个疗程)，继之口服泼尼松1～
2 mg／(kg·d)(最大不超过60 rag)，每2周减单日剂量

的10％”21；对于合并严重葡萄膜炎者，可局部使用

GC滴眼液无效后加用小剂量全身GC治疗，具体剂

量及疗程依据眼部病变而定。

[12】
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【141
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