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摘　要　白癜风是一种常见的获得性皮肤色素脱失疾病，表现为上皮色素细胞脱失引起的白色斑点或斑块。白癜风的全球

发生率约为 １％ ～５％，男、女性发生率没有明显差别。白癜风发病的相关因素有很多种，目前大多数研究认为免疫损害、氧化应

激、遗传等是其主要发病机制。关于白癜风的治疗主要包括药物治疗、物理治疗和外科治疗，以上几种治疗方法常联合使用以达

到较好的治疗效果。白癜风常用的外科治疗包括：皮肤钻孔移植、负压吸疱表皮移植、刃厚皮移植、表皮细胞移植，多个研究证实

外科治疗对于稳定型白癜风以及对药物和物理治疗反应不敏感的患者有极好的治疗效果，但治疗之前需要严格筛选患者，掌握

手术适应证和禁忌证，本文主要介绍目前有关白癜风的研究进展和外科治疗方法。
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　　白癜风是一种常见的获得性皮肤色素脱失疾病，
表现为皮肤的白色斑点或斑块，组织病理变化表现为

功能性的色素细胞脱失，病变周围可见大量淋巴细胞

浸润
［１］
。白癜风的全球发生率约为 １％ ～５％，不同

地区报道略有差异，男女性发生率没有明显差

别
［２，３］
。白癜风严重影响患者外观，尤其是在深色人

种的面颈部病变，患者常感受到焦虑、自卑等负面情

绪，从而严重损害患者的生活质量、身心健康，影响其

正常的社会活动
［４］
。除此之外，白癜风患者可合并

其他自身免疫性疾病，如红斑狼疮、银屑病、斑形脱

发、晕痣、免疫性甲状腺炎、糖尿病、恶性贫血等，其中

白癜风合并免疫性甲状腺炎尤为常见
［５］
。

一、发病原因及分类

１．病因：白癜风的发病与多种因素相关，主要包
括遗传、自身免疫、氧化应激、细胞毒性、精神因素、外

伤等
［６，７］
。既往的研究曾提出多种假说来解释其发

病机制，比如：自身免疫假说，生化／细胞毒性假说，粘
连缺陷假说等，目前大多数研究较为认可免疫假说，

白癜风合并免疫相关性疾病以及局部和全身的免疫

抑制治疗对进展期白癜风有效反过来也证实了该假

说。

２．分类：根据白癜风的病灶部位、分布规律、面积
大小及病程进展，２０１１～２０１２年白癜风全球性问题
共识会议提出了新的白癜风临床分型，将白癜风分为

以下几类。（１）非节段型白癜风：非阶段型白癜风是
一个涵盖性的定义，其主要包括以下几种类型：①肢
端型白癜风，此型常见于口周和四肢指、趾端，亦可侵

及面部、头部、手脚等处皮肤；②黏膜型白癜风，此型
可侵及口腔和生殖器黏膜。此外，黏膜型白癜风也可

见于肢端型白癜风，普通型白癜风和泛发型白癜风；

但当病灶只涉及一个黏膜区域时，将被定义为不确定

型；③普通型白癜风，此型可侵及任何部位皮肤，主要
为手、手指、面部和皮肤外伤部位；④泛发型白癜风，
指的是病变面积超过体表面积的 ８０％ ～９０％，是成
人最常见的类型，通常由普通型发展而来；⑤混合型
白癜风，指的是节段型和非节段型的伴随发生，通常

患者先发生节段型白癜风；⑥罕见型白癜风，病灶呈
较小的点状，卵泡状，也可被视为不确定型。（２）节
段型白癜风：此型病灶可分为单节段、双节段或多节

段型，单节段型是最常见的，可呈现为一个或者多个

白斑，这些病变多在身体一侧，很少对称分布。此型

发病年龄较早，病灶面积扩散较快，有时可侵及毛发。

（３）不确定型白癜风：①点状白癜风，表现为孤立的
白色斑点，不呈节段型分布，此型可发展为节段型或

非节段型；②黏膜白癜风，只有一处黏膜被侵犯［８］
。

二、治疗

１．治疗方法：白癜风的治疗旨在控制自身黑色素
细胞的破坏，刺激周围正常皮肤和皮肤附属器中色素

细胞的迁移，增加病变区黑色素细胞数量，进而改善

外观
［９］
。目前白癜风的临床治疗方法可基本分为药

物治疗、物理治疗、外科治疗等，在白癜风的治疗过程

中往往需要几种治疗方法的联合运用，比如组织移植
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后进行窄谱紫外线照射治疗（ＮＢ－ＵＶＢ）、ＰＵＶＡ、准
分子激光治疗等

［１０］
。既往研究表明白癜风的起病年

龄、性别、合并症与其治疗效果无直接关联，而白癜风

的病程和病患部位对其治疗效果有重要影响，例如嘴

唇、指／趾端、乳头、阴茎处的白癜风斑块对药物治疗
不太敏感，病程越短的患者治疗效果则相对较好。

２．外科治疗适应证：外科治疗被多数研究证实成
功率高，术后色素恢复效果满意，但治疗之前需要严

格筛选患者，掌握手术适应证和禁忌证
［１１］
。外科治

疗主要适用于处于稳定期的白癜风成人患者，疾病稳

定期的准确判定对于减少术后并发症，取得良好的治

疗效果至关重要，白癜风稳定期需满足：①一定时期
内无新发病灶出现；②已有病灶无进一步增大；③未
见同形反应。不同临床研究对于该段观察时期长短

界定不同，大多在 ４个月至 ２年范围内［１２］
。同形反

应，又称 Ｋｏｅｂｎｅｒ现象，指的是白癜风患者正常皮肤
在受损伤后新发白癜风样白斑表现的临床现象。外

科治疗禁忌证则为进展期（即非稳定期）白癜风，研

究表明进展期白癜风患者接受外科治疗后供区易产

生新发病变，且治疗整体效果较差。由于对于儿童患

者疾病进展评估比较困难，治疗过程中配合度差，局

部麻醉下难以完成手术，故外科治疗一般用于成人患

者。此外，合并严重心脏、脑血管疾病，恶性贫血，瘢

痕体质患者亦不适合手术治疗。

３．稳定期：目前还未有任何一项检查方法可以确
切的评估患者是否处于稳定期，故在进行外科手术

前，可先行检测性移植治疗，即在病灶区移植６～８个
直径约 ２ｍｍ的微孔皮，１２周后若所移植微孔皮外周
可见超过１ｍｍ色素扩散带，则提示可进行外科治疗。
除此，Ｎｊｏｏ等推荐使用 ＶＩＤＡ评分表来判定白癜风是
否处于稳定期，当 ＶＩＤＡ评分≤０时，提示可进行外科
治疗。

４．外科治疗：外科治疗主要包括两大类：组织移
植和细胞移植，组织移植又分为皮肤钻孔移植，负压

吸疱表皮移植，刃厚皮移植，细胞移植则分为非人工

培养表皮细胞移植和人工培养色素细胞移植。

皮肤钻孔移植采用合适大小活检钻孔器钻取

２ｍｍ微孔皮（含表皮和真皮），将其移植于受区钻所
钻取得大小相等、间距约为５ｍｍ的微孔受床，加压包
扎。可在术后第 １天打开包扎，观察是否有皮片移
位，如有则将其移回原位，再次加压包扎至术后 ５～７
天。若术后出现移植皮片色素脱失，移植物周围无色

素带，可辅以 ＰＵＶＡ、ＮＢ－ＵＶＢ等物理治疗方法。皮

肤钻孔移植的并发症主要包括：①鹅卵石样改变
（ｃｏｂｂｌｅｓｔｏｎｅ），即移植皮片突出受区皮肤表面，且间
距较大。手术操作过程中钻取皮片不易过大过厚

（直径１．５～２．０ｍｍ为宜），移植间距５ｍｍ即可，移植
后与受区表面基本持平；②中圆点改变（ｐｏｌｋａｄｏｔｓ），
病损处色素恢复区出现的环形色素沉着，多发生于鹅

卵石样皮片凸出将至正常平面时；③色素脱失，术后
可辅以 ＰＵＶＡ、ＮＢ－ＵＶＢ等物理治疗方法；④移植物
周围无色素带（ｐｅｒｉｇｒａｆｔｈａｌｏ），术中可将皮片先移植
于病损区边缘内 １～２ｍｍ，再由外周向中心逐渐移
植；⑤供区瘢痕疙瘩、增生性瘢痕形成，手术前应询问
患者是否瘢痕体质，钻去皮片不易过厚、过大；⑥受区
色素恢复不一，由于所取皮片中色素细胞含量不一定

相等，受区移植存活皮片颜色也会呈现多种颜色，色

素恢复程度不一
［１３］
。皮肤钻孔移植是白癜风外科治

疗方法中最简单和成本最低的方法，无需特殊设备，

手术难度较低，容易开展，主要用于小面积白癜风患

者。既往临床研究表明此方法在稳定型、小面积白癜

风患者可取得满意的皮肤色素恢复，Ｍａｌａｋａｒ和 Ｄｈａｒ
于１９９９年回顾性分析了 １０００例使用微孔移植治疗
的白癜风患者的预后，统计数据显示 １０００例患者中
７４．５％可以获得９０％ ～１００％的色素恢复。

负压吸疱表皮移植使用一系列负压装置吸取供

区皮肤，包括注射器、负压泵、负压杯、特制负压装置

等，其中１０～２０ｍｌ注射器为最常用。祛顶：起疱成功
后，使用眼科剪由底部仔细分离水疱，分离完全的表

皮放置于干净玻璃器皿上，注意表皮面冲上。受区皮

肤使用手动，电动磨削机或者二氧化碳激光打磨至可

见点状出血，移植皮片间隔 ０．５ｃｍ，注意移植时皮肤
的真皮面和受区的真皮暴露面相对，移植完成后使用

非黏性辅料加压包扎。术后嘱患者制动，避免皮片固

定不牢影响存活，供区辅料术后 １天可拆除，后每日
清洁创面，促进愈合。受区加压包扎维持 ５～７天。
包扎拆除后，可辅以 ＰＵＶＡ、ＮＢ－ＵＶＢ治疗。起疱法
并发症很少发生，移植容易成功，常见并发症主要有

色素沉着、色素脱失、移植皮片周围无色素带形成等。

负压吸疱表皮移植通过长时间的负压使得供区皮肤

表皮和真皮分离从而取得所需移植薄皮，进而移植于

去表皮化后的受区皮肤，适用于小面积白癜风患者。

此方法安全、简单、花费较低、成功率高、色素恢复所

需时间短，经治疗白癜风患者外观改善满意，瘢痕、瘢

痕疙瘩、鹅卵石改变发生较刃厚皮移植和微孔移植较

低。Ｎｊｏｏ等称起疱法治疗后色素恢复度类似于刃厚
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皮移植，优于皮肤钻孔移植和非人工培养表皮细胞移

植。该方法缺点是起泡过程所需时间较长，过程中患

者可能感受到明显疼痛不适，只能用于小面积白癜风

患者，操作过程中容易将水疱撕裂，移植时容易将表

皮面冲下造成移植不成功。

刃厚皮移植使用徒手取皮刀，电动取皮刀，取皮

鼓等器械于供皮区取皮。受区皮肤使用磨削机磨削

受区皮肤至可见点状出血，充分展开所取刃厚皮，缝

合固定皮片四周，可在皮片外周和中心插孔，方便引

流渗出液、出血等，覆盖非黏性辅料，使用碎纱打包加

压包扎。术后嘱患者制动，注意询问患者受区是否有

黏稠、潮湿、疼痛感，是否有异味，观察有无发热，上述

临床症状提示存在皮片存活不良，坏死可能，根据情

况可在术后３天左右打开加压包扎，及时处理血肿、
感染等情况，没有意外则加压包扎至术后１周。若术
后受区移植皮片外周或者中间部位出现无色素带或

条纹，则应在术后打开包扎后行 ＮＢ－ＵＶＢ等物理照
射治疗。

刃厚皮移植并发症如下：①色素沉着，较易发生
在肤色较深患者和阳光暴露部位，是最常见的并发

症；②皮片收缩，皮片移植后会有不同程度的收缩，继
而会在移植皮片周围出现无色素带，或者在皮片收缩

褶皱处形成无色素条纹；③供区明显瘢痕形成，多由
于操作过程中若经验不足，取皮过厚所致，同时过厚

的移植皮片术后可发生皮片增生肥厚
［１４］
；④皮片坏

死，移植刃厚皮 ３天内主要靠纤维粘连和受区贴附，
营养来自周围组织渗出液，此时制动不良，感染，血肿

形成等可影响移植物和受区贴合，造成皮片坏死。刃

厚皮移植是整形外科常用的手术方法，需使用取皮刀

从供区获得刃厚皮，然后移植于受区。供区多来自臀

部、大腿、腹部等较隐蔽，皮肤质量较好部位，多项研

究均表明该方法色素恢复度可达 ７８％ ～９１％，优于
起疱法和皮肤钻孔移植法，且适于大面积白癜风患

者
［１５］
。相比起疱法和钻孔移植，鹅卵石样改变发生

率低，无需细胞移植特殊实验条件，昂贵手术器材。

移植皮片术后可发生色素脱失，皮片收缩，质地改变

等，移植后外观和受区周围皮肤或可形成较大反差，

外观难以令人满意，手术难度高于起疱法和钻孔移

植。术后早期固定不牢可造成皮片坏死，取皮过厚供

区遗留明显瘢痕。

表皮细胞移植分为非人工培养表皮细胞移植和

人工培养色素细胞移植。（１）非人工培养表皮细胞
移植：由供区取得刃厚皮，采用含有胰淀粉酶的特制

溶液将其溶解为主要含有角质细胞和色素细胞的细

胞悬液，然后将其喷洒于经过磨削的受区皮肤上，覆

盖非黏性辅料，加压包扎
［１６］
。可以治疗面积相当于

所取供区１０倍的病损皮肤，并且表皮细胞移植存活
后色素恢复程度与受区皮肤非常接近，可以取得满意

的外观。但此方法费用昂贵，术后色素恢复程度约为

４０％ ～５０％，且需要特殊的试验条件与器材［１７］
。（２）

人工培养色素细胞移植：和非人工培养表皮细胞移植

不同的地方是刃厚皮经胰蛋白酶处理形成角质细胞

和色素细胞悬液后，色素细胞被分离出来放置于色素

细胞生长的含有多种生长因子的培养基中，经实验室

培养１５～３０天后，可取得更高浓度的色素细胞悬液，
再喷洒于受区进行移植。有研究称可治疗相当于供

区皮肤面积 １００倍的病损区。但由于离体细胞要在
实验室中培养１个月左右，期间细胞诱变等问题无法
确保，临床使用中难以通过伦理学审核，故限制其使

用
［１７］
。此方法费用昂贵，术后色素恢复程度较非人

工培养表皮细胞移植无明显差别，感染发生率较前者

高，需要专业的设备
［１８］
。

三、展　　望
白癜风是常见的皮肤色素脱失疾病，对患者身心

健康产生重大影响，目前关于其发病机制虽然有很多

假说，但仍不明确。白癜风的临床分型和预后评判指

标难以统一，不同治疗方法难以互相比较。白癜风外

科治疗对于稳定型白癜风和对其他治疗方法反应不

敏感的白癜风有很好的治疗效果，但需要严格掌握适

应证和禁忌证，医生应根据具体病情和自身技术特点

为患者选择最适合的手术方式，色素脱失等并发症可

在术后辅以 ＮＢ－ＵＶＢ等物理治疗，外科治疗过程中
应注意细节，不同的受区处理方法，不同的敷料可能

会对治疗产生重要影响
［１９］
。目前黑色素细胞移植治

疗研究进展较快，已经在临床上广泛使用，病变区皮

肤经手术后质地改善满意，明显优于其他手术方式，

尤其适用于面颈部等暴露部位病变，应用前景良好，

但由于其费用昂贵、实际有效率不高等问题，有待于

进一步研究。
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２３　ＨａｓｔｉｅＲ，ＬａｐｐａｓＭ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒｅ－ｅｘｉｓｔｉｎｇｍａｔｅｒｎａｌｏｂｅｓｉｔｙａｎｄ

ｄｉａｂｅｔｅｓｏｎｐｌａｃｅｎｔａｌｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｃｏｎｔｅｎｔａｎｄｅｌｅｃｔｒｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔ

ｃｈａｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１４，３５（９）：６７３－６８３
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（收稿日期：２０１８－１１－０１）

（修回日期：２０１８－１１－１９）
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