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摘  要 

银屑病是一种免疫介导的慢性炎症性皮肤病，影响着全球1%~3%的人口。越来越多的研究发现银屑病

与多种系统性疾病有关，其中最常见的是代谢性疾病，尤以糖脂代谢紊乱最为多见。本文就银屑病的糖

脂代谢及其对银屑病的影响进行论述。 
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Abstract 
Psoriasis is an immune-mediated chronic inflammatory skin disease that affects 1%~3% of the 
global population. More and more studies have found that psoriasis is associated with a variety of 
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systemic diseases, the most significant of which is metabolic disease, especially the disorder of 
glucose and lipid metabolism. This article discusses the glucose and lipid metabolism of psoriasis 
and its effect on psoriasis. 
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1. 引言 

银屑病是一种常见的慢性、炎症性、免疫性皮肤病，全球发病率约 1%~3% [1]。其发病与遗传、免

疫、环境等因素密切相关，男女患病率无明显差异[2]。该病的典型临床表现为边界清楚的鳞屑性红斑或

斑块，皮损局限或广泛分布。银屑病不仅累及皮肤、指(趾)甲、关节，还可伴有其他系统性疾病[3] [4]。
目前越来越多的学者将银屑病视为一种较为复杂的临床综合征，该病可伴有多种共病，其中代谢性疾病

最为常见[5]。研究表明，糖脂代谢紊乱在此类患者中更为常见[6] [7] [8]。本文就银屑病患者的糖脂代谢

进行论述，以深入认识银屑病与两者的关系，指导银屑病患者的临床治疗及共病的预防。 

2. 银屑病患者葡萄糖表达和代谢的异常 

2.1. 葡萄糖表达的异常 

2.1.1. 胰岛素抵抗 
胰岛素抵抗(insulin resistance, IR)是胰岛素对外周组织靶器官的作用减弱，组织细胞对葡萄糖利用障

碍，导致机体对胰岛素敏感性降低。近年来临床研究发现，胰岛素抵抗不仅仅在代谢性疾病、心血管疾

病中常见，银屑病患者也会出现胰岛素抵抗的现象[9] [10]。Wen 等人报道了银屑病患者 IR 显著增高，

患糖尿病的风险明显高于健康人。与单纯 2 型糖尿病相比，合并银屑病的患者可诱发明显的胰岛素抵抗

[10] [11]。Brazzelli 等人也发现，与对照组相比，银屑病患者的胰岛素抵抗稳态模型评估值更高，银屑病

面积和严重指数的降低对应着评估值也降低[12]。 

2.1.2. 葡萄糖转运蛋白 
葡萄糖是所有细胞的主要能量来源，葡萄糖摄取是通过葡萄糖转运体的活动实现的，特别是葡萄糖

转运蛋白(glucose transporter, GLUT)家族。葡萄糖转运体-1 (GLUT-1)是表达最广泛的葡萄糖转运蛋白，

在细胞能量代谢中发挥重要作用。 
GLUT-1 在健康皮肤中弱表达，但在紫外线照射的小鼠皮肤和银屑病患者的皮损中表达强烈。Hiebert

等人的文献中指出，GLUT-1 的核酸和蛋白质水平在银屑病患者的皮损表达上调。该实验设置了两种模

型(GLUT-1 缺陷的角质形成细胞模型和局部使用 GLUT-1 抑制剂的小鼠模型)，实验结果显示，与对照组

相比，这些模型中银屑病样表现(如表皮增生、过度增厚和皮肤鳞屑)相对减轻。在组织培养模型中，GLUT-1
抑制剂治疗组显示炎症细胞因子的表达显著降低[13]。Hodeib 等人的实验也表明了银屑病患者皮损中

GLUT-1 的表达较非皮损处及正常皮肤均升高，且 GLUT-1 在银屑病病灶中的表达与银屑病面积和严重

程度指数(psoriasis area and severity index, PASI)评分呈显著正相关[14]。 
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2.2. 葡萄糖代谢的异常 

2.2.1. 银屑病患者皮肤中的糖代谢 
糖代谢与细胞增殖和分化有关，对细胞活动至关重要。在银屑病的发病机制中，糖代谢的上调被认

为是促进增生、炎症和血管生成的重要因素。真皮间充质干细胞(dermal mesenchymal stem cells, DMSCs)
是皮肤微环境的重要成员，在周围环境和邻近细胞中发挥重要作用。Zhao 等人对银屑病患者 DMSCs 进

行了研究，结果显示，与健康受试者相比，患者的 DMSCs 整体的耗氧率、基础呼吸、最大呼吸和储备

能力显著升高[15]。Li 等也证实银屑病患者的 DMSCs 增加了角质形成细胞的糖酵解，减少了细胞连接，

这提示银屑病患者的 DMSCs 在角质形成细胞的表皮增生、异常分化和减少角质形成细胞的转换时间中

起致病作用[16]。 

2.2.2. 银屑病患者血液中的糖代谢 
以往的流行病学研究已经证实银屑病与糖代谢异常有关[10] [11] [17]。现有研究支持银屑病和 2 型糖

尿病之间的关联，银屑病越严重，患有糖尿病的风险越高[18]。一研究表明，非肥胖、糖耐量正常的中重

度银屑病患者餐后血糖稳态紊乱。与健康对照组相比，这些患者餐后糖耐量受损且胰岛 β 细胞分泌增加

[19]。银屑病患者存在 IR 和 GLUT 功能异常已被证实，多种银屑病遗传易感性因子已被发现与多种代谢

性疾病易感性位点相关。有研究发现银屑病患者外周血中糖代谢的代谢物如 a-酮戊二酸、乳酸水平较高

[7]。这些研究提示银屑病和糖尿病之间可能存在密切联系。 

3. 银屑病患者脂质表达和代谢的异常 

3.1. 脂质表达的异常 

3.1.1. 脂蛋白受体 
脂蛋白受体是位于细胞膜上能与脂蛋白结合的蛋白质，与相应的脂蛋白配体结合，参与细胞的代谢

过程。目前研究最多的是低密度脂蛋白(low density lipoprotein, LDL)受体。现已有研究发现 LDL 受体在

银屑病皮肤中的表达水平高于正常皮肤[1] [8]。Sorokin 等人也报道了低密度脂蛋白受体相关蛋白(low 
density lipoprotein related protein, LRP) 1 在银屑病患者中表达升高[20]。此外，Duvetorp 等人研究了 LRP5
和 LRP6 在银屑病中的表达，与健康皮肤相比，银屑病患者皮损处和外周血中 LRP5 和 LRP6 的基因表达

显著降低。他们发现经窄谱中波紫外线诱导的病变皮肤中 LRP5 和 LRP6 基因表达显著增加，这提示

LRP5/6 可能参与了银屑病的发病[21]。Shih 等人对咪喹莫特诱导的银屑病样小鼠进行了一项研究，该研

究表明高胆固醇饮食和氧化修饰低密度脂蛋白(oxidized low density lipoprotein, OX-LDL)导致皮损中白细

胞介素(interleukin, IL) 23 表达增加，OX-LDL 通过凝集素型 OX-LDL 受体 1 诱导 IL-23 的表达，进而参

与银屑病的发病过程。我们也发现可溶性凝集素型 OX-LDL 受体 1 在银屑病患者血清中较高，并且它与

皮肤病变的严重程度相关[22] [23]。 

3.1.2. 过氧化物酶体增殖物激活受体 
过氧化物酶体增殖物激活受体(peroxisome proliferator-activated receptors, PPARs)是配体诱导的转录

因子，参与脂质和碳水化合物的代谢。有研究表明 PPARs 的激活可以诱导银屑病样皮损的发生，且在银

屑病患者中 PPARs 的基因表达显著升高，在治疗后则降低[24] [25]。 

3.2. 脂质代谢的异常 

3.2.1. 银屑病患者皮肤中的脂质 
皮肤在脂代谢中起着重要作用。磷脂、神经酰胺和鞘磷脂在角质形成细胞中发生酶促转化，后在细
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胞间质中被进一步加工成神经酰胺、游离脂肪酸(free fatty acid, FFA)和胆固醇。神经酰胺参与皮肤屏障的

维持、表皮细胞分化和细胞凋亡等过程。银屑病患者的神经酰胺总量与正常人相似，但神经酰胺的组成

比例有所降低[1]。FFA 是具有长脂肪链的羧酸，为不同的组织提供能量。有研究表明银屑病斑块中 FFA
含量降低[26]。胆固醇参与细胞膜完整性的维护和流动性的变化，以响应外界因素的变化。与未受损的皮

肤相比，银屑病斑块中的胆固醇浓度是正常皮肤的 5 倍[27]。Varshney 等的研究表明，IL-17A 的信号通

路可增加细胞内胆固醇含量[28]。 

3.2.2. 银屑病患者血液中的脂质 
越来越多的研究证实，银屑病患者的脂质谱发生变化，其中最常见的是血清总胆固醇(total cholesterol, 

TC)、低密度脂蛋白胆固醇(low density lipoprotein cholesterol, LDL-C)、甘油三酯(triglyceride, TG)浓度升

高，高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholesterol, HDL-C)、脂蛋白 A 和脂蛋白 B 浓度降低[29] 
[30] [31]。此外，Pietrzak 等人的文献中指出银屑病患者存在 LDL 功能障碍和外排紊乱，银屑病患者具有

更多的致动脉粥样硬化的脂质谱[27]。 
一研究银屑病的脂质谱的文献表明银屑病患者血浆中差异表达的脂质，包括溶血磷脂酸

(lysophosphatidic acid, LPA) 、 溶 血 磷 脂 酰 胆 碱 (lysophosphatidylcholine, LPC) 、 磷 脂 酰 肌 醇

(phosphatidylinositol, PI)、磷脂酰胆碱(phosphatidylcholine, PC)和磷脂酸(phosphatidic acid, PA)。其中，LPA、

LPC、PA 在银屑病患者中显著升高，PC、PI 在银屑病患者中显著降低。LPA 和 LPC 被认为是与多种免

疫介导疾病相关的炎性脂类，两者通过不同的信号通路在炎症细胞中发挥促炎作用[32]。Lian 等人文献

中指出 LPA 不仅参与构成细胞膜骨架结构，还作为介导下游信号通路的二级信使参与炎症反应过程[33]。
LPC 在病灶和血清中均升高，可能在局部诱导炎性细胞迁移以及促炎因子的产生中起作用[34]。 

脂肪因子是脂肪组织分泌的生物活性物质，参与了多种代谢性疾病的发病过程。在银屑病患者中，

瘦素、趋化素、抵抗素和内脏脂肪素的血清浓度已被证实升高[35] [36]。Brazzelli 等人的研究显示，与对

照组相比，银屑病患者的脂联素水平较低[12]。抵抗素被认为是脂联素的“拮抗剂”，能够提高胰岛素敏

感性，在早期动脉粥样硬化发生过程中具有抗氧化和抗炎的血管保护作用。 

4. 降糖药对银屑病的影响 

有研究显示噻唑烷二酮类降糖药可缓解糖尿病患者银屑病症状，改变皮肤慢性炎症状态。此外，频

繁使用噻唑烷二酮类药物可适度降低患银屑病风险。胰岛素增敏剂吡格列酮可降低血液 FFA和血糖水平，

对银屑病患者皮肤状况有改善[10] [37]。目前新型降糖药胰高血糖素样肽-1 受体(glucagon-like peptide-1 
receptor, GLP-1R)激动剂，主要通过促进胰岛 β细胞的合成和分泌来达到降糖作用。临床研究证实 GLP-1R
激动剂可有效改善 2 型糖尿病银屑病患者的皮损，且组织学分析显示治疗后皮损处的表皮厚度降低[38] 
[39]。Lin 等人也发现 GLP-1R 激动剂能改善银屑病患者皮损的病理改变及 IL-17、IL-23、肿瘤坏死因子

(tumor necrosis factor, TNF)-α的表达，进而减轻银屑病的相关症状[40]。然而，迄今为止，抗糖药物对银

屑病症状的缓解主要见于小型研究[18]。 

5. 降脂药对银屑病的影响 

他汀类药物是治疗血脂异常最常用的药物，是 3-羟基-3-甲基-戊二酰辅酶 A 的合成抑制剂，主要降

低 LDL 浓度，促进动脉粥样硬化斑块的稳定[41] [42]。研究表明他汀类药物除了降低血脂浓度外，还可

以减轻银屑病症状[43] [44]。从目前的研究来看，改善脂质异常也可成为银屑病患者护理的一部分。 

6. 系统性抗银屑病药物对糖脂代谢的影响 

在常规系统抗银屑病药物中，阿维 A 和环孢素可引起血糖和血脂异常[45]。近年来生物治疗已成为
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中重度银屑病的一线治疗方法，这些药物选择性阻断炎症细胞因子，如 TNF-α、IL-17、IL-23 等[46]。一

项研究评估了抗 TNF-α治疗前后银屑病患者的脂质状况，结果显示 TC、LDL-C、TG 浓度显著降低，HDL
水平升高[47]，但也有研究认为该药对脂质参数的影响是中性的[8]。Wu 等人证实了 IL-17A 抑制剂治疗

银屑病不仅可以改善银屑病症状，还可以将银屑病患者异常的脂质代谢恢复到正常水平。脂质代谢异常

被认为是心血管疾病的关键因素，上述研究提示 IL-17A 抑制剂可能对心血管系统具有潜在的保护作用

[37]。目前临床对系统性抗银屑病药物对血糖影响的研究较少。 

7. 总结 

葡萄糖和脂类在银屑病中起着重要的作用。银屑病患者更易出现高脂血症、糖尿病、动脉粥样硬化

等疾病。一方面，降糖药和降脂药不仅能调节血糖和血脂的异常，还可以改善银屑病患者的皮肤状况。

另一方面，抗银屑病药物也可对血糖和血脂产生不同的影响。对于初诊的中重度银屑病患者，我们应重

视筛查其血糖、血脂等指标，评估共病发生的风险。若发现异常，应及时进行干预以减缓疾病的发展，

为银屑病患者的临床治疗及共病的预防提供参考依据。 
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