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摘  要 

获得性反应性穿通性胶原病(ARPC)为少见穿通性皮肤病，多继发于糖尿病等系统性疾病，易误诊。本文

报道2例合并2型糖尿病的ARPC病例，结合临床及治疗转归分析与病理的联系。患者均为中老年男性，以

顽固性瘙痒、多部位角化性丘疹伴中央角质栓为主要表现，组织病理示表皮角化异常、真皮胶原变性及

炎性细胞浸润，确诊为ARPC。结合病史提示，长期高血糖致周围神经病变引发瘙痒，反复搔抓破坏皮肤

屏障，诱发胶原变性穿通排出。在控制血糖基础上，予外用0.1%糠酸莫米松乳膏、口服抗组胺药物及屏

障修复治疗1个月后，2例患者瘙痒视觉模拟评分(VAS)均显著下降，皮损基本消退。本研究提示临床需

重视糖尿病相关ARPC的筛查与综合管理，以减少误诊并改善预后。 
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Abstract 
Acquired reactive perforating collagenosis (ARPC) is a rare perforating dermatosis frequently 
secondary to systemic diseases such as diabetes mellitus, with a high risk of misdiagnosis. This study 
reports two cases of ARPC complicated with type 2 diabetes mellitus, analyzing the correlation be-
tween clinical manifestations, therapeutic outcomes, and histopathological features. Both patients 
were middle-aged to elderly males presenting with refractory pruritus, multiple hyperkeratotic 
papules with central keratotic plugs, and histopathological findings of epidermal hyperkeratosis, 
dermal collagen degeneration, and inflammatory cell infiltration, confirming ARPC. Clinical history 
indicated that chronic hyperglycemia-induced peripheral neuropathy triggered pruritus, and re-
peated scratching disrupted the skin barrier, leading to transepidermal elimination of degenerated 
collagen. With glycemic control, topical 0.1% mometasone furoate cream, oral antihistamines, and 
skin barrier repair therapy was administered. After one month, both patients showed significant 
reduction in pruritus visual analogue scale (VAS) scores and near-complete resolution of skin le-
sions. This study underscores the importance of screening for and implementing comprehensive 
management of diabetes-associated ARPC to reduce misdiagnosis and improve prognosis. 
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1. 背景 

获得性反应性穿通性胶原病(Acquired Reactive Perforating Collagenosis, ARPC)是一类少见的良性炎症

性皮肤病，以真皮胶原纤维从表皮排出为核心病理特征。临床表现主要以四肢伸侧、躯干发生孤立或多

发的角化性丘疹、结节，丘疹中央逐渐破溃形成凹陷，其中可见棕褐色角质栓为主要特点。该病发病率

尚未有广泛的流行病学数据。同时，该病因缺乏特异性症状，在临床诊疗中极易误诊，因此对该病进行

有效的鉴别诊断尤为重要。本文汇总 2 例 ARPC，对其临床及治疗反应与其病理特征的联系进行分析，

旨在丰富该病的病例数据库，为临床全面认识该病、减少误诊误治提供参考，现报告如下。 

2. 临床资料 

2.1. 病例 1 

患者男，46 岁，因反复双小腿丘疹伴瘙痒半年，加重 20 天就诊。既往有 2 型糖尿病病史 3 年，自诉

血糖控制欠佳，否认慢性肾功能不全、肝脏疾病等其他系统性疾病史。查体：双下肢伸侧散在分布直径

3~8 mm 椭圆形丘疹，呈肤色或淡红色，边界清楚，丘疹中央凹陷，呈暗红色或肤色，外周绕以红晕。部

分丘疹顶端可见白色角质栓，剥离后可见中央火山口状凹陷及结痂，基底红润，伴少许渗液。多数皮损

表面可见抓痕(见图 1)。家族中无类似皮肤病患者。治疗前瘙痒视觉模拟评分(VAS)为 7 分。组织病理学

示：表皮轻度角化过度伴角化不全，局灶表皮坏死伴大量炎症细胞浸润，真皮浅层胶原纤维变性、断裂，

血管及附属器旁见散在淋巴细胞浸润(见图 2)。确诊后给予以下治疗：外用 0.1%糠酸莫米松乳膏适量，均
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匀涂于皮损处，每日 2 次；口服氯雷他定片 10 mg，每日 1 次；外用尿素维 E 乳膏以修复皮肤屏障，每

日 2 次。指导患者严格糖尿病饮食、规律监测血糖，在现有降糖方案基础上将空腹血糖控制在 7.0 mmol/L
以下、餐后 2 h 血糖控制在 10.0 mmol/L 以下，并强调避免搔抓。连续治疗 1 个月后随访，患者诉瘙痒症

状较前明显缓解，瘙痒 VAS 评分由治疗前的 7 分降至 2 分，双下肢丘疹数量减少，部分皮损中央角质栓

脱落，抓痕愈合，无新发皮损出现。 
 

 
Figure 1. Cutaneous manifestations of Case 1 patient 
图 1. 例 1 患者皮损表现 

 

 
Figure 2. Histopathological manifestations of Case 1 patient 
图 2. 例 1 患者组织病理表现 

2.2. 病例 2 

患者男，53 岁，因全身反复出现红斑、丘疹、结节伴瘙痒 6 年就诊，患者既往不规律行抗过敏治疗
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后疗效欠佳。既往有 2 型糖尿病病史 5 年，长期血糖波动较大，否认慢性肾功能不全、肝脏疾病等系统

性疾病史。查体：全身可见散在分布的红斑、丘疹及结节，以胸背部、腰腹部及双上肢伸侧为甚，皮损直

径范围约 5~12 mm，皮损中心有破溃、结痂，颜色呈暗红色或黑褐色，丘疹周围皮肤明显红肿，呈现紫

红色晕，边界清楚。部分丘疹、结节表面可见淡褐色薄痂。陈旧皮损消退部位遗留浅凹陷性瘢痕及色素

沉着斑(见图 3)。家族中无类似患者。治疗前瘙痒 VAS 评分为 8 分。组织病理学示：表皮角化过度伴角

化不全，棘层稍增厚，上皮脚下延，局灶表皮缺损伴坏死、大量中性粒细胞聚集及脓肿形成，真皮浅层

胶原纤维变性、结构紊乱，部分胶原呈嗜碱性变，真皮浅层小血管扩张伴周围较多量淋巴细胞及中性粒

细胞浸润。实验室检查：免疫球蛋白 E：119.00 U/ml；C 反应蛋白：2.92 mg/L；过敏原检测、抗核抗体

阴性。治疗上给予外用 0.1%糠酸莫米松乳膏适量，每日 2 次；口服氯雷他定片 10 mg，每日 1 次；外用

尿素维 E 乳膏以修复皮肤屏障，每日 2 次。在原有降糖治疗基础上，嘱严格控制饮食、定期监测空腹及

餐后血糖，保持血糖平稳，避免搔抓刺激。治疗 1 月后随访，患者诉瘙痒程度较前显著减轻，VAS 评分

由治疗前的 8 分降至 3 分，部分丘疹、结节颜色变暗，中央破溃处已结痂，外周红晕消褪，未见明显新

发皮损。 
 

 
Figure 3. Cutaneous manifestations on 
the dorsal aspect of Case 2 patient 
图 3. 例 2 患者背部皮损表现 

3. 讨论 

ARPC 的相关研究多以病例报告形式呈现，目前尚无明确的流行病学发病率数据。由于该疾病的低

发病率，临床医生可能缺乏对 ARPC 的认识和诊断经验，容易出现误诊或漏诊[1]-[3]。 
目前 ARPC 尚无特效治疗方案，治疗原则以去除诱因、控制瘙痒、促进皮损修复以及治疗基础疾病

为主，治疗方案需根据患者年龄、基础疾病以及疾病严重程度进行个性化制定[4] [5]。ARPC 大多属于继

发性皮肤病，最常见的原发病为糖尿病、慢性肾功能不全等系统性疾病[6]，长期代谢紊乱可导致皮肤屏

障功能受损、神经病变诱发瘙痒、胶原代谢异常，最终启动“皮肤屏障破坏–炎症反应–胶原变性–穿

通排出”的级联病理过程[6]。 
本文 2 例患者均为合并 2 型糖尿病病史，且血糖长期控制不佳的成年男性，且家族中均无类似皮肤

病病史，提示二者继发于糖尿病的获得性病例。临床皮损均以丘疹为核心表现，边界清晰，部分皮损可

见特征性角质栓及中央凹陷，符合 ARPC“丘疹–角质栓–火山口样凹陷”的典型皮损演变规律。两者组

织病理学均显示表皮角化过度伴角化不全，真皮浅层存在炎症细胞浸润的共性病理改变，与 ARPC“表
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皮异常角化–胶原变性–炎症反应”的病理改变路径一致，为明确诊断提供了关键依据。结合本研究 2 例

病例的临床与病理特征，可进一步深化对 ARPC 发病机制的认知[7] [8]。 
表皮屏障功能缺陷是胶原纤维穿通的前提条件。本研究中 2 例患者的病理均显示表皮角化过度伴角

化不全，提示表皮屏障功能存在缺陷。真皮胶原经过变性后，通过破损的表皮排出体外。病例 1 以瘙痒

引发的搔抓作为机械性刺激，使表皮完整性遭受破坏，同时诱发真皮浅层胶原纤维变性及断裂；病例 2 病

程长达 6 年，长期炎症刺激下导致棘层增厚、表皮突延长、表皮结构紊乱从而进一步加重屏障损伤。表

皮屏障的受损为变性胶原的穿通提供了“通道”[7] [9] [10]。 
ARPC 多为继发性皮肤病，其中 2 型糖尿病是最为常见的原发病因之一[6] [11]。本研究 2 例患者均

合并 2 型糖尿病，提示糖尿病可能是导致表皮屏障功能受损并进一步诱发 ARPC 的核心原发病因。长期

高糖状态不仅可诱导周围神经病变导致顽固性瘙痒，还可能通过非酶糖基化反应产生大量晚期糖基化终

末产物(AGEs) [12] [13]。AGEs 在真皮层的积聚会与胶原蛋白发生交联，改变胶原纤维的结构与弹性，使

其更易发生变性及断裂[13]。在此基础上，持续的机械性搔抓进一步破坏皮肤微屏障，激活局部炎症免疫

反应，最终促使变性胶原经表皮穿通排出，形成典型的 ARPC 皮损[7]。本研究中病例 1 多数皮损表面可

见抓痕，病例 2 因长期剧烈瘙痒促使患者反复搔抓，导致皮损破溃、结痂并遗留瘢痕，均提示机械性搔

抓不仅破坏表皮屏障，还会加重局部炎症反应，促进胶原变性，最终形成“瘙痒–搔抓–皮肤损伤–症

状加重”的恶性循环[7]。 
病例 1 病理仅见散在淋巴细胞浸润，炎症程度温和，其临床表现为局限型丘疹，无脓肿、结节等严

重继发改变，提示慢性轻度炎症可能仅诱发局部胶原变性，病情进展相对平缓。病例 2 病理可见中性粒

细胞大量聚集并形成脓肿，且实验室检查提示免疫球蛋白 E 升高，提示其存在急性炎症反应与免疫反应

叠加的状态，且循环系统的高 IgE 状态可能介导过敏反应，诱发反复搔抓，进一步破坏表皮屏障，两者

加速了胶原纤维的变性与坏死，同时刺激皮损不断新发、融合，最终形成泛发型皮损及破溃、结痂。病

例 1 中以淋巴细胞浸润为主，这通常与慢性炎症和适应性免疫反应相关。而病例 2 中大量中性粒细胞聚

集并形成脓肿，则表明存在急性炎症和固有免疫系统的激活。中性粒细胞在许多炎症性皮肤病中发挥关

键作用，其释放的酶(如弹性蛋白酶、胶原酶)和活性氧可以导致组织损伤和胶原降解[14]。因此，这两例

患者在炎症细胞浸润类型及皮损严重程度上的差异，可能提示了 ARPC 在胶原变性途径及免疫病理机制

上存在显著的临床异质性，而非单一固定的发病模式。 
2 例患者家族中均无类似皮肤病病史，提示二者均为散发性病例。相较于儿童型 ARPC 可能存在的

遗传易感性，成人散发性病例的发病更依赖于外界诱因(如炎症、搔抓)的刺激，其发病机制更偏向后天获

得性损伤所诱发，而非先天性遗传缺陷所介导。 
ARPC 的核心病理特征为“真皮胶原纤维变性、断裂，并通过表皮缺损处穿通排出”。应与其他具有

相似病理表现的疾病鉴别：1) 反应性穿通性弹力纤维病：真皮弹力纤维变性、碎裂，并穿通表皮排出，

胶原纤维无明显异常；通过弹力纤维特殊染色(如维多利亚蓝、地衣红染色)可清晰显示变性的弹力纤维

[15]。2) 穿通性毛囊炎：毛囊结构破坏为核心：毛囊漏斗部扩张，毛囊壁破裂，变性的毛囊内容物(包括

角蛋白、毛发碎片等)穿通表皮排出，真皮内以中性粒细胞浸润为主，可形成毛囊周围脓肿[16]。3) 匍行

性穿通性弹力纤维病：病理表现以弹力纤维穿通表皮为特征，且皮损多呈匍行性、环状排列，好发于青

少年躯干及四肢近端[17]。 
综上所述，本研究报道的 2 例成人散发性 ARPC 病例，展现了该病在病理表现上的临床异质性。鉴

于 ARPC 发病机制的复杂性，临床医生在面对此类患者时，不应仅局限于皮肤症状的处理，更应重视对

糖尿病等基础疾病的综合管理。本研究旨在强调 ARPC 临床表现的多样性，为临床医生提供鉴别诊断思

路及综合治疗的教育参考，而非旨在揭示单一的病理机制。 
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