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摘 要:特应性皮炎(AD)是目前最常见、治疗十分棘手的一种慢性炎症性皮肤病,随着现代化工业化

的发展,其发病率呈快速上升趋势。中医认为AD的发病基础是体质和环境因素,西医认为其病理基

础是遗传和环境因素。通过整理概括近十年来有关 AD发病与体质、环境及二者交互作用的关联性

研究进展,分别从中医、西医的角度阐述 AD的发病机制,提出存在的问题并对未来发展趋势进行

展望。
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Abstract:Atopicdermatitis(AD)isoneofthemostcommonandintractablechronicinflammatoryskindiseases.with
thedevelopmentofmodernindustry,theincidenceofADisincreasingrapidly.TraditionalChinesemedicineelievesthat
thepathogenesisofADisbasedonconstitutionandenvironmentalfactors,whilewesternmedicinebelievesthatits
pathologicalbasisisgeneticandenvironmentalfactors.Thispapersummarizestheresearchontherelationshipbetween
ADandConstitution,environmentandtheirinteractioninrecenttenyears,andexpoundsthepathogenesisofADfrom
theangleofTCMandwesternmedicinerespectively,italsopointsouttheexistingproblemsandprospectsforthefu-
turedevelopmenttrend.
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  特应性皮炎(Atopicdermatitis,AD)是由多种
内、外因素引起的以多形皮损、剧烈瘙痒为特征的皮
肤炎症反应。AD的病因复杂,现代医学认为其与遗
传、环境、免疫失衡等密切相关。而中医学则认为

AD多因胎毒遗热、先天禀赋不足、复感外邪、病久不
愈等所致,且体质和环境是AD发生发展的驱动因
素。体质的形成与先天禀赋和后天环境的相互作用
有关,其影响发病倾向性、病邪易感性及治疗反应性
等,环境的变化通常通过影响正邪关系而致发病。

因此通过对AD中医体质的研究,可以了解AD、体
质、环境三者之间的关联性,从而得以有效运用辨
病、辨体、辨证的中医诊疗模式,为AD的诊治、慢性
期调养及高危人群预防,提供有益参考。

1 AD与体质

AD属中医“四弯风”“奶癣”“浸淫疮”等范畴,是
一种慢性复发性瘙痒性过敏性皮肤病,任何年龄段
均可发病,从婴幼儿湿疹样皮炎到成人苔藓样皮炎,
贯穿终身。AD具有鲜明的个体差异性,不同的体质
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影响病情的进展和预后转归。中医体质学说认为体
质禀受于先天,受后天各种因素影响,在其生、长、
壮、老过程中形成的与环境相适应的,具有相对稳定
性的固有人体特质。体质强弱不仅是正气盛衰的体
现,也决定了发病的倾向性,正如《灵枢·五变》所
言:“肉不坚,腠理疏,则善风变。五脏柔弱者,善病
消痺。”

常见体质分类有九种,其中“特禀质”具有先天
失常、过敏体质、环境适应能力差等特点,与AD先
天不足、禀赋不耐、反复易发作性等体质特征相类
似。“特禀质”的三种主要类型包括遗传体质、胎传
体质及过敏体质,中医认为其根本病机为阴阳失和,
因此“特禀质”对外界环境适应能力差,如过敏体质
对季节交替、地域变化、空气环境等敏感,易出现哮
喘、湿疹、荨麻疹、AD等疾病。
1.1 遗传体质

AD的发病与先天禀赋不足有关,“禀赋”即禀受
于父母之精气,如《类经》曰:“夫禀赋为胎元之本,精
气受于父母者是也。”《灵枢·天年》曰:“以母为基,
以父为楯。”父母之精是生命个体形成的基础,其个
性特点均形成于胎儿期,取决于个体遗传背景,遗传
因素维持个体体征的相对稳定,是决定体质的形成
和发展的基础。中医认为AD病因之一是父母之精
本有异常,故而致先天不足,后天失调,生化乏源,以
致身体消瘦、肌肉不充,气血精液匮乏,肌肤失养,易
感邪气,则好发为本病。

西医经流行病学调查发现,AD具有家族聚集
性、遗传易感性的特点,其发病机制与编码表皮结构
蛋白、屏障酶及其抑制剂的基因突变有关。表观遗
传学是AD发病的潜在驱动因素,皮肤屏障丝聚合
蛋白基因突变功能缺失,导致其相关蛋白表达截断
和丢失,使得皮肤通透性增加,更易被环境过敏原、
刺激物和微生物等病原体穿透,引发免疫炎症反应。
而且如果母亲是丝聚合蛋白基因突变携带者,儿童
患AD的风险是母亲的1.5倍[1-2]。有研究发现,遗
传基因调控了人体免疫系统及各种炎症反应的发
生,其易感性是AD发生的主要风险因素,基因的代
代相传是 AD家族聚集性的根本原因[3-4]。另外,
HAMANN等[5]研究发现,父母有皮肤病和自身免
疫性疾病与子代AD患病率密切相关,且母亲患有
过敏性疾病与子代出生时脐带血T淋巴细胞失衡有
关,与子代患AD的风险密切相关。这些研究进一
步验证了遗传因素对于AD的影响,以及AD家族聚
集性的原因,同样也提供了防治AD新的诊疗思路,
比如怀孕前对父母双方的自身免疫性疾病进行干预
治疗,有可能降低子代AD的发生率。

1.2 胎传体质
孕妇的饮食、情志、环境等因素影响胎儿先天禀

赋的形成,如《格致余论》曰:“儿在母胎,与母同体,
得热则俱热,得寒则俱寒,病则俱病,安则俱安。母
之饮食起居,尤当慎密。”胎儿受到偏颇体质母亲传
递的不良信息,转化形成“胎毒”;若孕妇长期在不节
饮食、情志变化及其他因素等刺激下,超过了人体生
理调节能力范围,则可致脏腑精气不足或紊乱,给胎
儿体质带来不良影响。因此妊娠期强调慎起居、调
饮食、避风寒、畅情志等,以减少对胎儿体质形成的
不良影响。

研究表明,孕妇饮食结构不同,子代AD的发生
率也不同。ZENG、OGAWA 等[6-7]研究发现,饮食结
构以蔬菜为主的孕妇与子代过敏性疾病的发生率呈
负相关,而饮食结构以家禽为主的结果却与之相反。
此外,从“健康和疾病的发育起源”假说可知,孕妇在
怀孕期间的饮食可以为胎儿发育提供营养,同样孕
妇摄入的膳食蛋白也是影响胎儿生长发育的主要过
敏原,子宫内不可遗传的暴露体可能引起子代免疫
系统及表皮结构、功能等的异常改变,因此孕妇的饮
食结构与胎儿的生长发育密切相关。

孕妇的情志波动也是影响子代AD发生率的重
要因素。相关研究表明,孕妇产前的情志刺激会改
变胎盘DNA甲基化。胎盘表观遗传学的改变,是子
代发展为AD的机制之一[8-9];但SENTER等[10]研
究发现,有产前应激性生活事件的孕妇与子代 AD
发生率无关联。

在其他因素方面,如环境暴露体、病原体等也可
影响母体。KOJIMA、LI等[11-12]研究发现,孕妇产前
接触化工产品与子代AD发生率呈正相关。现有研
究表明,胚胎皮肤发育主要发生在妊娠前3个月,妊
娠3~6月左右皮肤的发育完成,产前母体暴露于各
种环境因素下,有害物质大多可穿过胎盘,极易影响
胎儿免疫发育、心理压力、代谢能力等[13]。
1.3 过敏体质

过敏性疾病以过敏体质为“土壤”,以后天因素
为“诱因”,肺、脾、肾功能失调被认为是过敏体质产
生的主要原因。脾虚,运化失司,痰湿聚而不化,蕴
于肌肤,故部分 AD患者局部皮损以水疱、糜烂为
主,且湿性黏滞、病情缠绵,因此AD病程反复迁延。
并且脾为生气之源,肺为主气之枢,二者协调互用,
共同生成后天之气,若脾虚,升降失常,营养物质不
能输布于肺,脾土不能濡养肺金,则肺气自弱,从而
肺脾两虚,邪袭内外,正不胜邪,故大多数AD患者
有肺系疾病史,如过敏性鼻炎、哮喘等。肾精为先、
后天之精相资合化而成,其盛衰决定人体生长发育,
若AD病久不愈,则常累及肾,肾虚则脏腑气血阴阳
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失于温煦、滋润,功能失常,肌肤失养而发病。
西医认为先天性过敏体质遗传于父母,后天性

过敏体质是在地域气候、社会环境等因素作用下形
成的。相关研究发现易感基因遗传、环境暴露、哮喘
等是影响AD反复发作的因素[14]。有研究表明AD
患者皮肤屏障功能异常,是因角质层和紧密连接蛋
白的遗传性和获得性缺陷、皮肤脂质代谢异常、机械
性损伤、环境暴露体等,这些因素单独或共同导致经
表皮失水增加,变应原穿透增加,免疫激活,最终导
致IgE及大量炎性因子产生,从而致敏[15]。过敏原
产生的相关物质对瘙痒传导神经元的反复刺激,可
能也是导致AD过敏性体质产生的原因。

2 AD与环境

环境指人类生存的自然环境与社会环境,包括
气候变化、地域因素、生活工作环境等。人类的生活
与自然、社会变化息息相关,但若这种“天人相应”的
关系被打破,则易影响正邪关系而发病。随着四季
变化不同,人体正气及阴阳的盛衰有所偏颇,对病邪
的抵抗能力不同,因此不同的季节,可出现不同的易
感邪气和易感病,如春易伤风、夏易中暑、秋易伤燥、
冬易感寒等;不同的地域因素可影响人群的体质特
性和地域性疾病的发生,如西北地势高峻,气候干燥
寒凉多发寒病;东南方地势低洼,气候温暖潮湿,降
雨量丰富,多发热病或湿热病;在山区,因水源缺乏
营养物质,易发瘿瘤等疾病;秽浊潮湿的生活工作环
境,可导致人体气血阴阳失调而发病。社会环境带
来的改变,影响人体气血阴阳的运行及情志活动,若
人体不能自行调节与其相适应,则会促使疾病的
产生。

虽现有研究表明AD的发生与遗传因素密切相
关,但近年来随着现代工业化的快速进展,AD的患
病率增长迅速,目前在发达国家的儿童中AD的发
病率高达20%,成人约3%,在发展中国家AD的发
病率也呈逐年上升趋势,因此不能单用遗传因素来
解释这种突然增高的发病率,有很大一部分原因要
归因于环境的恶化[16]。
2.1 环境与过敏性疾病的关系

过敏性疾病是一种慢性异质性疾病,包括哮喘、
过敏性鼻炎、AD和过敏性反应。目前过敏性疾病影
响近20% 的人口,其中包括2亿AD患者、2.5亿食
物过敏患者、4亿过敏性鼻炎患者,以及2~2.5亿哮
喘患者[17]。过敏性疾病的发病机制多因过敏原特异
性IgE刺激Th2型免疫反应,分泌炎症细胞因子,激
活肥大细胞和嗜碱性细胞,促进异常炎症反应的发
生,其中有研究表明环境过敏原的致敏作用是促进
过敏性疾病发展的诱因之一[18-19]。

随着时代的进步,环境的变化仍朝未知方向发

展,目前对环境与过敏性疾病之间关联性的研究愈
来愈多,这些研究大都支持现代化的环境变化与过
敏性疾病的发生密切相关。有研究表明肺-皮肤-
肠上皮屏障是保护性屏障,若上皮屏障功能障碍,过
敏原易侵袭人体,可诱发并加速破坏上皮屏障使其
通透性增加,“允许”过敏原在小细胞内流入黏膜下
或皮下组织,与肥大细胞、嗜酸性粒细胞等效应细胞
表达IgE的受体结合诱导效应细胞脱颗粒,释放过
敏性介质如组胺、白三烯、细胞因子等。这些介质诱
发过敏反应,症状多表现为呼吸困难、发红、发痒等。
经临床研究发现,过敏性疾病可能有共同的环境因
素和重叠的病因,可以从皮肤病发展到过敏性鼻炎、
哮喘和食物过敏,这种现象通常被称为特应性过敏
进行曲[20-24]。
2.2 环境对AD发生发展的影响

AD的发生与产前暴露、过敏原、气候因素等环
境因素相关。有关研究表明,全球AD患病率的增
加不能仅归因于遗传学,环境暴露体及其之间存在
的复杂相互作用也是AD的诱因之一[25-26]。多项研
究均发现季节变换、日照时间、湿度及体表微生物等
会增加 AD的患病风险[27-29]。环境的变化及差异
性、环境之间的交互作用均影响AD的发病倾向性,
如温暖潮湿的环境,有利于病原体的生长与繁殖,但
每个地区特有的其他因素,如贫困、恶劣的卫生条
件、寄生虫以及菌群的多样性,对AD的发展可能起
到促进作用或造成风险。有研究表明空气污染可能
是AD发生的重要诱因[30]。然而有一项研究认为,
皮肤屏障功能异常是过敏原诱导AD发生的驱动因
素,以皮肤保护性屏障破坏为首要前提,敞开的“大
门”允 许 小 分 子 过 敏 原 通 过,从 而 诱 发 过 敏 反
应[31-33]。另一项有趣的研究发现,植物分泌的酚类
化合物,不仅对暴露在重度空气污染下的皮肤起抗
氧化、抗炎的保护作用,还可降低细胞因子、趋化因
子、细胞黏附分子等的表达水平,从而缓解“空气暴
露体”引起的细胞炎症反应[34]。因此,不良的环境可
能是AD发病率逐年上升的原因,良好的环境可能
是辅助治疗AD的新方向。
3 体质与环境的交互作用

早在古代,许多医家就已经认识到环境因素可
影响不同体质的形成,并指出不同的地域环境、季节
气候、地质水土等,会促进多元化的生活习俗及社会
环境等的形成,这些环境共同的交互作用使得人体
质的形成也呈现多样化。有两项研究表明体质的变
化与环境相关,其中一项研究发现在亚热带高原季
风气候与饮食风俗的交互作用下,居民体质的分布,
除平和体质外,湿热体质>阳虚体质>气虚体质;另
一项研究发现,生活、工作环境可能会对阳虚体质产
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生一定的影响[35-36]。而AD患者先天禀赋本不足,
相对于正常人,其环境适应能力差,因此在生长发育
过程中,其体质特征并不具有固有性、稳定性,而是
会随着环境的变化,其体质可能也会随之变化,如夏
季多表现为湿疹样皮炎,而在秋冬季多表现为苔藓
样皮炎;但若AD患者先天禀赋正常,在强烈的环境
刺激下,也会导致体质的改变,从而表现为发红、瘙
痒、干燥等临床症状。也就是说,环境因素可对体质
产生一定的制约性影响,而不同体质本身对环境的
适应能力也有不同,二者的交互作用影响AD患者
的脏腑气血阴阳的生理功能,以致肌肤失养而发病。
因此对AD患者进行体质干预时,要重点考虑气候、
地理、生活、社会等环境因素的影响。

西医认为许多复杂的表型或疾病不仅受遗传因
素的影响,还受环境因素的影响,如环境微生物为适
应不同环境改变自身多糖相关基因的组成,人类衰
老模式和寿命的有限遗传力是基因与环境相互作用
的结果[37-38]。在自然环境和人工环境中,生物经常
遇到物理或生物因素形式的波动选择,从而促进进
化动力学,导致遗传多样性的形成,机体对外部条件
的生理适应性,来自环境信号的代谢和基因调控反
应[39]。有研究表明,基因和消极教育环境的交互作
用与青少年抑郁症状呈正相关,基因与环境的双向
互作影响胎儿脐带血IgE水平[40]。而遗传、环境因
素与AD的皮肤表观密切相关,有一项双胞胎研究
发现AD的遗传率约为75%,其中编码丝聚合蛋白
的基因突变被认为是最强的AD遗传风险因素,其
功能缺失不能将皮肤屏障功能与适应性和先天免疫
相结合,导致皮肤屏障功能破坏、免疫失衡等,其对
环境的适应性下降,极易发生过敏反应[5];但有一项
研究认为丝聚合蛋白基因的缺失,仅存在于部分AD
人群,而组蛋白修饰和DNA甲基化才是AD表观遗
传调控的关键驱动因素[41]。环境因素的变化通过皮
肤、呼吸道、口腔等影响遗传体征的改变,如有一项
研究发现环境暴露体,可以通过降解紧密连接和粘
连连接处的细胞间屏障蛋白,破坏皮肤屏障的物理
完整性,进一步触发上皮细胞因子分泌,增加上皮屏
障的通透性,使过敏原被极易“允许”通过,激发免疫
反应,发生AD。BLAKEWAY 等[16]研究发现,基因
与环境(宠物、水硬度、母乳喂养时间等)的相互作用
增加了 AD的患病风险;而另一项研究却发现,有
AD家族史的婴儿在经基因分型分组后,发现暴露在
潮湿住房环境、家庭收入较低和吸烟母亲的婴儿,其
AD发病率较低[42]。但遗传因素与环境的交互作用
会影响AD的发生发展,这是大部分研究者的共识。

4 结语

AD的发病机制仍是当前的研究热点,近十年来

对于AD与体质、环境相关性的研究逐渐增多,目前
仍处于质变之前的量变积累阶段。而不同人群在后
天环境影响下,体质也各不相同,其对病邪的易感
性、疾病证候易罹性也不同。其中证候是体质和环
境交互作用下的机体反应状态,不同的季节气候、地
域特点、生活工作等环境因素,影响人体质改变及机
体的生理活动与病理变化等,使得证候特点具有差
异性表现。因此在AD的诊治上,中医学强调应用
“天地人一体”的整体观念去看待AD的发生发展过
程,把AD与天时气候、地域环境、体质等诸多因素
全面考虑,预测其发生发展的趋向性,因时、因地、因
人制定适宜的治疗方法,将认知从局部提高到全局。
研究体质和环境的交互作用与AD发病之间的相关
性,有助于拓展AD辅助治疗及常规护理的新思路。
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