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摘  要 

22岁男性患者，全身皮疹多年，反复腹痛3月余，加重3天入院。3个月前出现上腹部阵发性隐痛，进食

后加重，便后缓解，且伴全身多处皮疹，在排除其他可能的原因后，完善胃肠镜并行病理检查，诊断为

末端性回肠炎(克罗恩病？)、特应性皮炎，予JAK抑制剂乌帕替尼缓释片15 mg，po，qd治疗，后患者腹

痛及全身皮疹好转出院。 
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Abstract 
A 22-year-old male patient, generalised rash for many years, recurrent abdominal pain for over 3 
months, admitted after worsening for 3 days. Three months ago, intermittent dull pain occurred 
under the xiphoid process, worsening after meals and alleviated after defecation, accompanied by 
generalised rash in multiple areas. After ruling out other possible causes, gastrointestinal endos-
copy and pathological examination were performed, diagnosing terminal ileitis (Crohn’s disease?), 
atopic dermatitis. Treatment involved 15 mg of the JAK inhibitor upadacitinib sustained release 
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tablets, taken orally once daily, leading to improvement in abdominal pain and generalised rash 
upon discharge. 
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1. 引言 

特应性皮炎(AD)是一种常见的慢性、炎症性、系统性皮肤病，主要以皮肤顽固性瘙痒和慢性湿疹样

皮损为特点，发病机制主要与皮肤屏障功能受损、免疫功能过度激活等相关，常合并出现白癜风、斑秃、

炎症性肠病及乳糜泻等自身免疫性疾病[1]。目前，AD 和克罗恩病(CD)的流行病学关联已经得到证实[2]，
但二者之间的因果关系及具体机制还有待进一步研究。 

特应性皮炎和克罗恩病是两种常见的慢性炎症性疾病，虽然其临床表现及受累器官不同，但两者在

免疫机制、遗传因素等方面存在一定的关联性。本文报道的 1 例患者为青年男性，其病程长，皮疹分布

于躯干及四肢，反复出现，部分出现脱屑。近 3 个月开始出现腹痛，完善胃肠镜示克罗恩病，风湿组套

等结果均为阴性。排除其他因素，考虑可能为特应性皮炎并发的克罗恩病。 
近期研究表明，特应性皮炎与炎症性肠病(IBD)之间存在关联[2]。与没有 AD 的患者相比，患有 AD

的儿童，未来发生炎症性肠病的频率为 44%，而成人为 34% [3]。这种风险随着疾病严重程度加重而增加

[3] [4]。特应性皮炎与炎症性肠病的联系是双向的[2] [5]。最近一项队列研究表明，在 AD 患者中，患有

CD 的风险较高[6]，而也有一项研究发现，CD 患者中，特应性皮炎的患病率为 27% [5]。但并非所有的

研究都这样认为，在台湾地区一项研究中，AD 并没有增加 IBD 的风险[7]。 

2. 病例报道 

2.1. 病例资料 

患者男，22 岁，因“反复腹痛 3 月余，加重 3 天”于 2024 年 12 月 11 日到本院全科医学科就诊。3
月前无明显诱因出现剑突下阵发性隐痛，进食后加重，便后缓解，伴反酸。3 天前症状加重，呈全腹阵发

性绞痛，每日发作 4~6 次，每次持续 3~5 分钟，大便干结，大便 3~4 天/次，伴全身多处皮疹(见图 1)，当

地社区医院治疗后未见好转，部分皮疹可见糜烂。自诉 1 岁后出现全身散在多处皮疹，严重时有皮肤溃

烂，发病后于多家医院皮肤科诊治后均未见好转，症状反复发作。 
入院查体：神清，躯干四肢可见皮疹，部分脱屑，双肺呼吸音清，未闻及啰音，心律齐，各瓣膜区未

闻及杂音，腹软，上腹轻压痛。 
实验室检查：血常规：血红蛋白 HGB141.00 g/L，血小板计数 PLT252.00 × 109/L，红细胞计数 RBC4.86 

× 1012/L，白细胞计数 WBC7.13 × 109/L。甲功五项：游离三碘甲状腺原氨酸(FT3) 6.78 pmol/L。总 IgE 测

定–各种免疫学方法：总 IGE17.95IU/ml。结核分枝杆菌 T 细胞检测实验(y-干扰素释放试验 IGRA)：25%
空白对照管 0.13 pg/ml，0.5 pg/ml，阳性对照 y-干扰素释放浓度 425.41 pg/ml，阳性对照管 425.91 pg/ml，
测试管 0.5 pg/ml，结核感染 T 细胞释放试验阴性，结核杆菌 y-干扰素释放浓度 0 pg/ml。生化全套：ALT 
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49U/L，载脂蛋白 A1 1.83 g/L，肌酐 52 μmol/l，肾小球滤过率 143.9 ml/min，同型半胱氨酸 16.1 μmol/l，
高密度脂蛋白 0.76 mmol/l，甘油三酯 2.54 mmol/l。风湿组套、糖化血红蛋白测定(色谱法)、肿瘤五项、

粪便常规 + 隐血均阴性。C13 阴性。 
影像学检查：常规心电图：1) 窦性心律；2) 早期复极图形，请结合临床。高分辩颈椎–胸部 CT (HRCT) 

+ 三维重建：颈椎生理曲度稍变直：C34、C4/5、C5/6 椎间盘轻度突出；甲状腺右叶低密度结节，建议超

声检查；双侧颈部、颌下及额下多发考虑胸腺退化不全；獭尾肝小淋巴结；双肺 CT 平扫未见异常；彩

超：肝胆脾胰、双肾膀胱、颈部血管、心脏未见异常。甲状腺大小正常，右叶稍强回声结节考虑结节性甲

状腺肿可能性大。(C-TIRADS3 级)。右叶囊性回声结节考虑胶质囊肿可能性大(C-TIRADS2 级)。双侧颈

部低回声结节，考虑淋巴结肿大。 

2.2. 病理检查 

胃镜：慢性浅表性胃炎并糜烂，肠镜：克罗恩病？病理回肠末端：(回肠末端)黏膜活动性炎。病理胃

窦：(胃窦)慢性浅表性胃炎(慢性炎性反应：1+，活动性：0，肠化生：0，Hp：0，萎缩：无，不典型增生：

无) (见图 2、图 3)。 
 

 
Figure 1. Patient’s abdominal rash 
图 1. 患者腹部皮疹 

 

 
Figure 2. Gastrointestinal endoscopy image 
图 2. 胃肠镜图像 
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Figure 3. Pathological results of terminal ileum and gastric antrum 
图 3. 回肠末端及胃窦病理结果 

2.3. 疾病的演变过程及诊疗经过 

患者自 1 岁起开始四肢躯干间断出现瘙痒，全身出现散在皮疹，多次就诊于外院，具体治疗不详，

上述症状仍反复出现。3 月前患者出现腹痛，3 天前症状加重，伴全身多处皮疹，入院后予抑酸护胃等治

疗，完善胃肠镜。后请皮肤科会诊，考虑诊断为特应性皮炎中重度，予护肝、止痒、抗过敏、保湿等治

疗，完善胃肠镜提示克罗恩病？再次请皮肤科会诊，完善肝肾功能等检查，排除结核、乙肝等感染及肿

瘤后，余予 JAK 抑制剂乌帕替尼缓释片 15 mg，po，qd 治疗，后患者腹痛及全身皮疹好转出院。 

2.4. 治疗结果及预后 

患者未诉特殊不适，皮肤瘙痒明显好转。查体：神清，躯干四肢散在皮疹，较前减轻，双肺呼吸音

清，未闻及啰音，心律齐，各瓣膜区未闻及杂音，腹软，无压痛。 

3. 讨论 

郑等学者利用孟德尔随机化分析，评估 AD 与 IBD 的因果关系，消除潜在的偏倚来源，通过研究发

现 AD 增加了 CD 和总体 IBD 的风险，表明 AD 与 IBD 之间存在因果关系(可能归因于 CD) [8]。而特应

性皮炎常与克罗恩病共存，可能是基于共同的病理生理机制： 

3.1. 免疫系统异常 

免疫系统过度激活是 AD 与 CD 关键的共同机制，TH17 细胞及其关键调控因子白细胞介素(IL-23)介
导的免疫失调，是连接皮肤及肠道炎症的共同免疫基础。研究发现，TH17 细胞在 AD 的发展中起着重要

作用，这些细胞在 AD 患者的血液中显著升高。IL-23 由抗原呈递细胞产生，促进 Th17 细胞的存活、扩

增和效应功能，产生诸如 IL-17、IL-22、TNF-α之类的细胞因子，从而导致炎症反应的发生。但过度的炎

症反应反而会使症状恶化并伤害组织[8]。针对该通路的生物制剂，如抗 IL-23 p19 单抗，瑞莎珠单抗，已

有报道称其治疗 AD 的 3 期临床试验成功[9]。然而，Th17 细胞也与 CD 的发病机理有关。当发生免疫失

调时，Th17 细胞会异常增殖并产生大量的促炎细胞因子，如 IL-23、IL-17A、IL-17F、IL-21 等，IL-17A
可诱导聚集中性粒细胞从而产生致炎作用，参与 CD 的发展[1]。且已有研究表明，CD 患者肠道黏膜中

IL-23 表达显著升高，可维持局部 TH17 细胞反应，其治疗潜力已在临床试验中得到验证，如抗 IL-12/IL-
23 p40 单抗，乌司奴单抗在治疗中重度 CD 方面效果显著[10]。 

3.2. 肠黏膜和皮肤屏障微生态失调 

肠道微生物与皮肤健康之间存在密切联系，即“肠道–皮肤”轴。肠道微生物群的组成及功能紊乱

是 AD 和 CD 的共同特征。研究证明，肠道菌群可引发黏膜炎症，克罗恩病患者肠内的菌群数量及种类
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发生改变，引起了肠道微生态平衡破坏，上皮细胞反应紊乱引发免疫应答失调，造成黏膜屏障功能减退

和免疫功能下降，导致肠黏膜损害及通透性增加，引发肠道炎症反应[11]。而已有研究表明肠道微生物群

与 AD 的发生有关，与健康人群相比，AD 患者的肠道菌群多样性降低[12]。当肠道菌群失调时，不仅可

引起其代谢产物分泌异常，肠道渗透性增加，使各种毒素及病原体进入血液循环，从而通过免疫信号及

神经内分泌途径，进一步诱发表皮屏障破坏、释放促炎细胞因子，诱导表皮屏障出现 Th2 型免疫反应[13]，
而 AD 主要就是由针对环境中过敏原或病原体等的 Th2 应答介导。总而言之，肠道菌群失调与皮肤稳态

失衡之间存在双向联系，研究表明肠道菌群失调会促使皮肤屏障产生 Th2 型免疫反应[14]。CD 患者肠道

屏障破坏导致抗原和炎性细胞进入循环，可能使皮肤屏障受损，激活相关免疫细胞，加剧 AD 炎症。反

之，AD 相关的系统性炎症也可能影响肠道免疫稳态。 

3.3. 遗传因素 

关于 CD 和 AD 之间关系的一种可能解释可能是遗传。已经确定 AD 和 CD 患者具有遗传易感基因

座，例如 2q12.1、113.5 等[15]。此外，促炎基因 NOD2 (OMIM 605956)中的 45 个突变被认为是两者共同

的遗传危险因素。NOD2 可识别细菌胞壁肽聚糖，被鉴定为回肠 CD 的危险因素，且 NOD2 杂合及纯合

的个体变体具有 2 到 4 倍和 20 至 40 倍的发展 CD 风险。而在 AD 患者中，也已经观察到 NOD2 介导的

先天免疫的异常表达[3]。 
以上几种机制相互作用，遗传易感性会影响肠道菌群的组成以及免疫机制的应答，而肠道菌群失调

又会影响表皮屏障及肠道免疫稳态，触发 IL23-23/TH17 通路，该通路的活化又会进一步产生致炎作用，

改变组织微环境，形成恶性循环，最终在特定个体中导致 AD 和 CD 的共病。 
针对以上机制，或许我们可以寻求 AD 和 CD 的共同治疗方法，兼顾两种疾病的炎症机制，同时避

免药物相互作用或加重病情。 
如 JAK 抑制剂：乌帕替尼，已获批用于治疗中重度 AD 及 CD，可同时抑制两种疾病的炎症通路(如

JAK-STAT 通路)，是优先选择[16] [17]。托法替布：托法替布治疗中重度 CD、特殊表型 CD 具有一定的

疗效，且安全性较高，但未来仍需要更多研究以支持其应用[18]。部分研究说明托法替布可显著改善中重

度 AD 的临床症状，但样本量较少及缺乏对照，其疗效有待进一步研究[19]。需监测感染、血栓风险等。

其他治疗如生物制剂：抗 TNF 药物(如英夫利昔单抗、阿达木单抗)，IL-12/IL-23 抑制剂，如乌司奴单抗、

利生奇珠单抗，或抗整合素(维多珠单抗)等[20] [21]。而未来研究方向，例如针对肠道–皮肤轴的新型治

疗方法：补充益生菌/菌群移植等。 

4. 结论 

本文报道了一例特应性皮炎合并克罗恩病的患者，结合文献复习可知，特应性皮炎与克罗恩病之间

存在复杂的联系，患有特应性皮炎的患者，发生克罗恩病的概率会更高。特应性皮炎和克罗恩病患者，

基于免疫、微生物和遗传基础等共享的致病机制，导致共病风险增加，但两者之间发生的因果关系还有

待探讨。 

声  明 

该病例报道已获得病人的知情同意。 
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