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ｐｒｏｂａｂｌｙｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｒｏｓａｃｅａｉｓｓｕｂｓｔａｎｃｅＰ．Ｏａｔｅｓｓｔａｔｅｄｔｈａｔ

ｓｕｂｓｔａｎｃｅＰｔｈｅｍｅｄｉａｔｏｒｐｌａｙｅｄａｎｉｎｄｕｃｅｄｒｏｌｅｏｆｆｌｕｓｈｉｎｇｉｎ

ｃａｒｃｉｎｏｉｄ，ｗｈｅｒｅａｓ，ｔｈｉｓｗａｓｌａｃｋｏｆｃｏｎｖｉｎｃｉｂｌｅｅｖｉｄｅｎｃｅｉｎｐｒｅ

ｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓ．Ｏｔｈｅｒｍｅｄｉａｔｏｒｓｉｎｃｌｕｄｅｄｖａｓｏａｃｔｉｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｐｅｐｔｉｄｅ（ＶＩＰ），ｇａｓｔｒｉｎ，ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ，ｈｉｓｔａｍｉｎｅａｎｄｐｒｏｓｔａｇｌａｎ

ｄｉｎｓ，ｂｅｃａｕｓｅｏｆｌａｃｋｏｆｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｕｐｐｏｒｔ，ｔｈｅｒｅ

ｓｔｉｌｌｎｅｅｄｍｏｒｅｅｖｉｄｅｎｃｅｔｏｐｒｏｖｅ．Ｉｎｏｎｅｓｔｕｄｙ，ｉｔｓｈｏｗｅｄｒｏｓａ

ｃｅａｉｓｍｏｒｅｃｏｍｍｏｎｓｅｅｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｅｎｏｐａｕｓｅａｎｄｍｉ

ｇｒａｉｎｅ，ｗｈｉｃｈａｒｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｏｒｄｅｒｓ
［２２］．Ｈｅｌｆｒｉｃｈｅｔ

ａｌ．
［２４］ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｔｉｃｐｈｏｔｏａｇｉｎｇ（ＴＰ）ｉｓｄｉｓｔｉｎｃｔｆｒｏｍ

ＥＴＲ，ｔｈｏｕｇｈｖｅｓｓｅｌｓａｒｅｄｉｌａｔｅｄｉｎｂｏｔｈＴＰａｎｄＥＴＲ．Ｔｈｅｖｉｓｉ

ｂｌｙａｌｔｅｒｅｄｃｏｌｌａｇｅｎｆｉｂｒｉｌｓｓｏｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇｔｈｅｖｅｓｓｅｌｓｍｉｇｈｔｃｏｎ

ｔｒｉｂｕｔｅｖｅｓｓｅｌｄｉｌａｔｉｏｎｉｎＴＰ，ｂｕｔｓｕｂｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｔｅｒａｔｉｏｎｉｎｔｈｅ

ＥＣＭ，ｗｉｔｈｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＭＭＰｓｍｉｇｈｔｉｎｄｕｃｅｖｅｓｓｅｌｄｉｌａｔｉｏｎ

ｉｎＥＴＲ．Ｗｉｌｋｉｎ
［２５］ａｐｐｒｏｖｅｄｔｈｅｓｔｕｄｙｂｙＨｅｌｆｒｉｃｈｅｔａｌ．ａｎｄ

ｓｐｅｃｕｌａｔｅｄｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗｏｕｌｄｕｎｔｉｅｓｏｍｅｉｓｓｕｅｓｗｈｉｃｈｗｅｒｅｉｄｅｎ

ｔｉｆｉｅｄｂｙｈｉｍｓｅｌｆ２１ｙｅａｒｓａｇｏ．

８　犆犺狉狅狀犻犮狊狌狀犾犻犵犺狋犲狓狆狅狊狌狉犲

　　Ｉｔｉｓｇｅｎｅｒａｌｔｈｏｕｇｈｔｔｈａｔｓｕｎｅｘｐｏｓｕｒｅｐｌａｙｓａｐｉｖｏｔａｌｒｏｌｅ

ｉｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆｒｏｓａｃｅａ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｒｅｉｓｓｔｉｌｌｎｏｆｉｒｍｖｅｒ

ｄｉｃｔ．ＡｓｔｕｄｙｏｆＧｒｅｅｋｓｕｇｇｅｓｔｅｄｃｈｒｏｎｉｃｓｕｎｅｘｐｏｓｕｒｅｈａｄａ

ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｒｏｌｅｉｎｒｏｓａｃｅａｐａｔｉｅｎｔｓ
［２６］．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｒｅａｒｅｓｏｍｅ

ｓｐｅｃｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｕｎｅｘｐｏｓｕｒｅｉｓａｔｒｉｇｇｅｒｄｕｅｔｏｒｏｓａｃｅａｐｒｅｖａ

ｌｅｎｃｅｉｎｆａｉｒｐｈｏｔｏｔｙｐｅｓａｎｄｔｈｅｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｃｅｏｆｅｒｙｔｈｅｍａｏｎ

ｆａｃｉａｌｃｏｎｖｅｘｉｔｉｅｓ
［１１］．

Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｔｈｅｆｒｅｑｕｅｎｔＲｏａｓｃｅａｆｌａｒｅｓｕｐｓｉｎ

ｈｏｔｔｅｒｓｅａｓｏｎｓ，ｌｉｋｅｗｉｓｅ，ｅｌａｓｔｏｔｉｃｃｈａｎｇｅｓｄｕｅａｃｔｉｎｉｃｅｘｐｏｓｕｒｅ

ｏｎｒｏｓａｃｅａｈｉｓｔｏｌｏｇｙｃｏｕｌｄｂｅａｃｌｕｅｔｏｔｈｅｒｏｌｅｏｆｓｕｎｌｉｇｈｔｉｎ

ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｒｏｓａｃｅａ
［２７］．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＶｉｔａｍｉｎＤｉｎｈｕｍａｎ

ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓｗｉｌｌｂｅｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｂｙｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉｔｉｏｎｗｈｉｃｈ

ｒｅｇｕｌａｔｅｓＣａｔｈｅｌｉｃｉｄｉｎＬＬ３７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ，ｔｈａｔ′ｓ

ｗｈｙｆａｃｅｉｓａｃｏｍｍｏｎｅｓｔｌｏｃａｔｉｏｎｆｏｒｒｏｓａｃｅａ
［２８］．

Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｎｏｎｅＧｒｅｅｋｓｔｕｄｙ，ｔｈｅｙｆｏｕｎｄｔｈｅｒｅｗａｓｌｏｗ

ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔｉｃｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｓｕｎｌｉｇｈｔａｎｄｔｈｅｄｅ

ｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｒｏｓａｃｅａ
［２６］．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，Ｃｒａｗｆｏｒｄｅｔａｌ．ｉｎｄｉｃａｔｅｄ

ｔｈａｔｕｎｗａｒｅｎｅｓｓｏｆｔｈｅｓｕｎｌｉｇｈｔ′ｓｅｆｆｅｃｔｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ′ｓｋｉｎａｎｄ

ｔｈｅａｐｐｅａｒａｎｃｅｃｈａｎｇｅｄｓｌｏｗｌｙｓｈｏｕｄｂｅｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ
［１３］．

９　犇犲狉犿犪犾犿犪狋狉犻狓犱犲犵犲狀犲狉犪狋犻狅狀

　　Ｎｅｕｍａｎｎｅｔａｌ．
［２９］ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃｈａｎｇｉｎｇｒｅ

ｓｕｌｔｅｄｉｎｔｈｅｆｏｒｍａｔｏｆｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉａｓａｎｄｔｈｅｐｒｉｍａｒｙｄａｍａｇｅ
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ｍｉｇｈｔｂｅｄｕｅｔｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｅｆｆｅｃｔ，ｓｕｃｈａｓｓｕｎｌｉｇｈｔ．Ｔｈｅｙａｌ

ｓｏｓａｉｄｔｈｅｔａｎｇｌｅｓｏｍｅｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｍｉｇｈｔｂｅｓｅｃｏｎｄａｒｙｔｏ

ｄａｍａｇｅｄｃａｐｉｌｌａｒｉｅｓ．Ｂｙｃｏｎｔｒａｓｔ，Ｍｏｔｌｅｙｅｔａｌ．ｈｅｌｄｄｅｒａｎｇｅｄ

ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｐｌａｙｅｄａｐｒｉｍａｒｙｒｏｌｅｉｎｌｅａｄｉｎｇｔｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
［３０］．

１０　犆犺犲犿犻犮犪犾犳犪犮狋狅狉狊

　　Ｃｈｅｍｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓａｒｅｇｅｎｅｒａｌｌｙｄｉｓｃｕｓｓｅｄｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｒｏｓａｃｅａａｎｄｄｅｒｍａｔｏｌｏｇｉｓｔｓ．Ａｖｏｉｄｉｎｇｃｈｅｍｉｃａｌｔｒｉｇｇｅｒｆａｃ

ｔｏｒｓｍａｙｉｍｐｒｏｖｅｔｈｅａｃｈｉｅｖｅｍｅｎｔｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ．Ｔｈｅｐｒｅｖａｉｌｉｎｇ

ｅｖｉｄｅｎｃｅａｔｍｏｍｅｎｔｉｓｔｈａｔｄｉｅｔａｒｙｆａｃｔｏｒｓａｎｄｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｆａｃｔｏｒｓｄｏｎｏｔｐｌａｙａｐｒｉｍａｒｙｒｏｌｅｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｒｏｓａ

ｃｅａ
［３０］．ＡＢｒｉｔｉｓｈｓｔｕｄｙ，ｒｅｇａｒｄｉｎｇｔｏａｎａｌｙｓｉｓｏｆ６００４２ｒｏｓａｃｅａ

ｓｕｂｊｅｃｔｓ，ｔｈｅｙｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｔｈａｔａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｈａｄａｓｌｉｇｈｔ

ｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｏｓａｃｅａｒｉｓｋ．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，ｓｍｏｋｉｎｇｗａｓｓｔｒｏｎｇｌｙａｓｓｏ

ｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｅｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｏｆｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｒｏｓａｃｅａ
［８］．Ｉｔｉｓｗｏｒｔｈｙ

ｔｏｐａｙｉｎｇａｔｔｅｎｔｉｏｎｏｎｃｅｒｔａｉｎｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓｗｈｉｃｈｃａｎｉｎｄｕｃｅ

ｆｌｕｓｈｉｎｇｉｎｒｏｓａｃｅａｏｒｒｏｓａｃｅａｌｉｋｅｄｅｍａｔｏｓｅｓ．Ｆｏｒｅｘａｍｐｌｅ，

ａｍｉｏｄａｒｏｎｅａｎｄｎｉｃｏｔｉｎｉｃａｃｉｄｈａｖｅｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｉｅｓｔｏｌｅａｄｔｏｆｌｕｓｈ

ｉｎｇｉｎｒｏｓａｃｅａｐａｔｉｅｎｔｓ
［３１］．Ｔｏｐｉｃａｌｓｔｅｒｏｉｄｓｈａｖｅｂｅｅｎｇｅｎｅｒａｌ

ｒｅａｌｉｚｅｄａｓｔｒｉｇｇｅｒｆａｃｔｏｒｉｎｒｏｓａｃｅａｌｉｋｅｌｅｓｉｏｎｓ
［３２］．

１１　犉狌狀犮狋犻狅狀犪犾犱犻狊狅狉犱犲狉狊狅犳狋犺犲狆犻犾狅狊犲犫犪犮犲狅狌狊狌狀犻狋

　　ＩｔｉｓｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｙｗｈｅｔｈｅｒｔｈｅＰＰＲａｎｄＥＴＲａｒｅｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ

ｂａｓｅｄｏｒｎｏｔ．Ａｓａｒｅｓｕｌｔｏｆａｓｔｕｄｙｏｆ１０８ｂｉｏｐｓｙｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，

ｗｈｉｃｈｉｎｃｌｕｄｅｄ７４ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＰＰＲａｎｄ２４ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ＥＴＲ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｏｎｌｙ２０％ｏｆｔｈｅ７４ＰＰＲｈａｄａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｏｆ

ｔｈｅｈａｉｒｆｏｌｌｉｃｌｅ
［３０］．Ａｌｏｉｅｔａｌ．ｓｔａｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｇｌａｎｄｕｌａｒｏｆｒｈｉｎｏ

ｐｈｙｍａｉｓａｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｂａｓｅｄｐｒｏｃｅｓｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｒｅｉｓｓｔｉｌｌｌａｃｋ

ｏｆｒｅｓｅａｒｃｈｂｙｓｕｂｄｉｖｉｄｉｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｏｔｈｅａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｓｕｂ

ｔｙｐｅｓｏｆｒｏｓａｃｅａ
［３３］．Ｓｈｉｅｔａｌ．ｒｅｐｏｒｔｅｄｉｔｍｉｇｈｔｂｅｍｏｒｅｉｍｐｏｒ

ｔａｎｔｃｏｎｔｒｉｂｕｔｏｒｔｏｔｈｅｓｋｉｎｂａｒｒｉｅｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｄｅｖｅｌｏｐ

ｍｅｎｔｏｆＰａｐｕｌｏｐｕｓｔｕｌａｒｒｏｓａｃｅａａｌｔｅｒｉｎｇｓｅｂａｃｅｏｕｓｆａｔｔｙａｃｉｄ

ｐｒｏｆｉｌｅ
［３４］．

１２　犕犻犮狉狅犫犻犪犾狅狉犵犪狀犻狊犿狊

１２．１　Ｄｅｍｏｄｅｘｍｉｔｅｓ　Ｏｖｅｒｒｅｃｅｎｔｄｅｃａｄｅｓ，ｔｈｅｒｅｈａｖｅｂｅｅｎ

ｍａｎｙａｔｔｅｍｐｔｓｔｏｌｉｎｋｔｈｅａｅｔｉｏｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｒｏｓａｃｅａｔｏｔｈｅ

ｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｓｏｍｅｍｉｃｒｏｏｒｇａｎｉｓｍｓｏｎｏｒｗｉｔｈｉｎｔｈｅｓｋｉｎ，ｓｕｃｈ

ａｓＤｅｍｏｄｅｘｍｉｔｅｓａｎｄｂａｃｔｅｒｉａ
［２６］．Ｄｅｍｏｄｅｘｍｉｔｅｉｓａｓｐｅｃｉｅｓｏｆ

ｃｏｍｍｅｎｓａｌｓａｐｒｏｐｈｙｔｉｃｍｉｔｅｔｈａｔｏｌｏｎｉｚｅｓｐｉｌｏｓｅｂａｃｅｏｕｓｆｏｌｌｉ
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ｗｈｅｔｈｅｒｉｔｉｓｅｆｆｅｃｔｉｖｅｏｒｎｏｔ．Ｏｔｈｅｒｗｉｓｅ，ｓｏｍｅｒｅｐｏｒｔｓｈａｖｅ

ｓｈｏｗｅｄｔｏｐｉｃａｌｂｅｎｚｏｙｌｐｅｒｏｘｉｄｅ５％ｃｌｉｎｄａｍｙｃｉｎ１％ａｎｄｔｏｐｉ

ｃａｌｒｅｔｉｎｏｉｄａｒｅｂｅｎｅｆｉｃｉａｌｆｏｒｒｏｓａｃｅａ，ｂｕｔｓｕｐｐｏｒｔｉｎｇｄａｔａｉｓ

ｌｉｍｉｔｉｅｄ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｒｅｇａｒｄｓｔｏｅｖｉｄｅｎｃｅ，ｔｏｐｉｃａｌｃｌｉｎｄａｍｙｃｉｎｏｒｅ

ｒｙｔｈｒｏｍｙｃｉｎａｒｅｎｏｔｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｏｓａｃｅａ，

ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ，ｔｏｐｉｃａｌａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓａｒｅｎｏｔａｄｖａｎｔａｇｅｔｏｓｙｍｐｔｏｍｓｏｆ

ｆｌｕｓｈｉｎｇ，ｅｒｙｔｈｅｍａａｎｄｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉａ．

Ｋｉｍｅｔａｌ．
［６１］
ｐｒｏｐｏｓｅｄｔｈａｔ，ｔｏｐｉｃａｌ３％ ｔｒａｎｅｘａｍｉｃａｃｉｄ

ｓｏｌｕｔｉｏｎｃｏｕｌｄｉｍｐｒｏｖｅｅｐｉｄｅｒｍａｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｂａｒｒｉｅｒｗｈｉｃｈ

ｃａｎｂｅｕｓｅｄａｓａｎａｄｊｕｖａｎｔｔｈｅｒａｐｙｔｏｄｅｃｒｅａｓｅｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｓｏｆ

ｒｏｓａｃｅａ．Ｉｍｐｒｏｖｉｎｇｂａｒｒｉｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎｓｃｏｕｌｄｉｍｐｒｏｖｅｒｏｓａｃｅａｆｅａ

ｔｕｒｅｓｔｈｒｏｕｇｈｔｗｏｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ，ｆｉｒｓｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａ

ｔｉｏｎａｎｄｓｅｃｏｎｄｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｔｈｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｉｒｒｉｔａｔｉｎｇ

ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓａｎｄｉｎｎｅｒｓｋｉｎ
［５９］．Ｂｒｉｍｏｎｉｄｉｎｅｔａｒｔｒａｔｅｇｅｌｗｈｉｃｈｉｓ

ａｎα２ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔｉｓｖｅｒｙｅｆｆｅｃｔｉｖｅｔｏｐｉｃａｌｍｏ

ｄａｌｉｔｙｔｒｅａｍｔｎｅｔｆｏｒｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｅｒｙｔｈｅｍａｉｎｒｏｓａｃｅａｐａｔｉｅｎｔｓ．

Ｂｒｉｍｏｎｉｄｉｎｅｔａｒｔｒａｔｅｇｅｌ０．５％ｆｏｕｎｄｔｏｂｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅａｎｄｓａｆｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｍｏｄｅｒａｔｅｔｏｓｅｖｅｒｅｆａｃｉａｌｅｒｙｔｈｅｍａｉｎｒｏｓａｃｅａｐａ

ｔｉｅｎｔｓ
［６２］．

２０　犗狉犪犾狋犺犲狉犪狆狔

　　Ｏｒａｌｔｈｅｒａｐｉｅｓｈａｖｅｂｅｅｎｓｕｇｇｅｓｔｅｄｉｆｔｏｐｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｓ

ｆａｉｌｏｒｓｙｍｐｔｏｍｓａｒｅｓｅｖｅｒｅ．Ｏｘｙｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｎｅ５００ｍｇＢＤ，ｌｙ

ｍｅｃｙｃｌｉｎｅ４０８ｍｇＯＤ（ｂｏｔｈｏｎａｎｅｍｐｔｙｓｔｏｍａｃｈ），ｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ

４０ｍｇＯＤａｒｅｕｓｅｄｏｒｅｒｙｔｈｒｏｍｙｃｉｎ５００ｍｇＢＤｉｓａｎａｌｔｅｒｎａ

ｔｉｖｅｐｒｏｇｒａｍ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｏｓｅｏｆｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ

ｉｓｔｈｅｏｎｌｙｓｙｓｔｅｍｉｃｔｈｅｒａｐｙｗｈｉｃｈｈａｓｂｅｅｎａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅ

ＦＤＡｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｏｓａｃｅａ
［６３］．Ｉｔｉｓｗｏｒｔｈｔｏｍｅｎｔｉｏｎｔｈａｔ，ｉｎ

ｓｅｖｅｒａｌｃａｓｅｒｅｐｏｒｔｓ，ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅｓｈｏｗｅｄｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｔｒｅａｔｉｎｇ

ｒｏｓａｃｅａ
［６４］．ＯｒａｌＭａｃｒｏｌｉｄｅｓａｒｅｕｓｕａｌｌｙｐｒｅｓｃｒｉｂｅｄｗｈｅｎｔｈｅ

ｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｎｅｓａｒｅｌｅｓｓｅｆｆｅｃｔｉｖｅａｎｄ／ｏｒｔｈｅｒｅｉｓｃｏｎｔｒａｉｎｄｉｃａｔｅｄ

ｓｕｃｈａｓｉｎｐｒｅｇｎａｎｃｙｏｒｌａｃｔａｔｉｏｎ．Ｏｒａｌｅｒｙｔｈｒｏｍｙｃｉｎａｔａｄｏｓｅ

ｏｆ２５０ｍｇｔｏ１０００ｍｇａｄａｙｉｓｅｆｆｅｃｔｉｖｅｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒＰＰＲ
［６５］．

ＴｈｅｅｆｆｉｃａｃｙｏｆＡｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎａｎｄＣｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎｉｓｆｏｕｎｄｉｎａ

ｎｕｍｂｅｒｏｆｓｔｕｄｉｅｓ
［６６］．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，ａｓｔｕｄｙｃｏｎｆｉｒｍｓｔｈｅｅｆｆｉｃａｃｙ

ｏｆＡｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎｉｓｓｕｐｅｒｉｏｒｔｏＤｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ
［６７］．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ，ｏ

ｒａｌｉｓｏｔｒｅｔｉｎｏｉｎｈａｓｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｉｔｍａｙｂｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｉｎｓｅｖｅｒｅ

ｒｏｓａｃｅａｏｒｒｅｃｕｒｒｅｎｔｃａｓｅｓ
［６８］．Ｗｈｉｌｅｐａｔｉｅｎｔｓｈａｖｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ

ｏｃｕｌａｒｐｒｏｂｌｅｍｓ，ｏｒａｌｉｓｏｔｒｅｔｉｎｏｉｎｓｈｏｕｌｄｂｅａｖｏｉｄｅｄ．

２１　犛犽犻狀犮犪狉犲狉犲犮狅犿犿犲狀犱犪狋犻狅狀狊犪狀犱狅狋犺犲狉犿犪狀犪犵犲犿犲狀狋

　　Ｕｓｉｎｇｏｆａｇｅｎｔｌｅｃｌｅａｎｓｅｒａｎｄｍｏｉｓｔｕｒｉｚｅｒｓ，ａｎｄｓｕｎｓｃｒｅｅｎ

ａｒｅｉｍｐｏｒｔａｎｔｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓｏｆｄａｉｌｙｓｋｉｎｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｒｏｓａｃｅａ．ＣｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇｔｈｅｉｍｐａｃｔｓｏｎｐａｔｉｅｎｔＱｏＬ，ｃａｍｏｕ

ｆｌａｇｅｓｈｏｕｌｄｂｅｓｕｇｇｅｓｔｅｄｆｏｒｉｍｐｒｏｖｉｎｇｔｈｅａｐｐｅａｒａｎｃｅ．Ｉｆｐａ

ｔｉｅｎｔｓｈａｖｅｏｃｕｌａｒｐｒｏｂｌｅｍｓ，ａｒｔｉｆｉｃｉａｌｔｅａｒｓａｎｄｏｔｈｅｒｓｙｍｐｔｏｍ

ａｔｉｃｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｅｙｅｓａｒｅｎｅｃｅｓｓａｒｙ．Ｓｅｖｅｒｅｃａｓｅｓｏｆｏｃｕｌａｒ

ｓｙｍｐｔｏｍｓｓｈｏｕｌｄｂｅｒｅｆｅｒｒｅｄｔｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔｓ．Ｌａｓｔｂｕｔｎｏｔ

ｌｅａｓｔ，ｔｈｅｒｅａｒｅｓｏｍｅｒｅｐｏｒｔｓｓｈｏｗｉｔｉｓｅｆｆｅｃｔｉｖｅａｎｄｅｓｓｅｎｔｉａｌｕ

ｓｉｎｇｌａｓｅｒｔｈｅｒａｐｙｓｕｃｈａｓｐｕｌｓｅｄｄｙｅｌａｓｅｒａｎｄｉｎｔｅｎｓｉｖｅｐｕｌｓｅｄ

ｌｉｇｈｔｔｏｔｒｅａｔｐｅｒｓｉｓｔａｎｔｅｒｙｔｈｅｍａｏｒｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉａ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，

ｌａｓｅｒａｎｄｌｉｇｈｔｂａｓｅｄｔｈｅｒａｐｉｅｓａｒｅｓｔｉｌｌｉｎｔｈｅｓｉｔｕａｔｉｏｎｏｆｌｏｗ

ｑｕａｌｉｔｙｅｖｉｄｅｎｃｅ
［６９］．

２２　犔犪狊犲狉狋狉犲犪狋犿犲狀狋犪狀犱狊狌狉犵犲狉狔

　　Ｌａｓｅｒｈａｓｒｏｌｅｉｎｒｏｓａｃｅａｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙｆｏｒｒｅｄｕｃ

ｉｎｇｒｅｄｎｅｓｓ，ｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉａａｎｄｆｌｕｓｈｉｎｇｏｆｔｈｅｆａｃｅ．Ｉｎｔｅｎｓｅ

ｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔｔｈｅｒａｐｙ（ＩＰＬ），ｗｈｉｃｈｐｅｎｅｔｒａｔｅｓｄｅｅｐａｎｄｈａｓｄｉｆ

ｆｅｒｅｎｔｔａｒｇｅｔｓｓｕｃｈａｓｍｅｌａｎｉｎａｎｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ｉｔ′ｓｂｅｅｎｕｓｅｄａｓ

ｆａｃｉａｌｒｅｊｕｖｅｎａｔｉｏｎａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｖａｓｃｕｌａｒｌｅｓｉｏｎｓｉｎｒｏｓａｃｅａｐａ

ｔｉｅｎｔｓ
［７０］．ＩＰＬ，ｉｎａｎｏｔｈｅｒｓｔｕｄｙｓｈｏｗｓｄｅｃｒｅａｓｅｂｌｏｏｄｆｌｏｗｓ，ｔｅ

ｌｅｎｇｉｅｃｔａｓｉａａｎｄｉｎｔｅｎｓｉｔｙｏｆｅｒｙｔｈｅｍａｂｙ３０％，２９％ａｎｄ２１％

ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ
［７１］．

Ｐｕｌｓｅｄｄｙｅｌａｓｅｒ（ＰＤＬ），ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙｔａｒｇｅｔｓｖａｓｃｕｌａｒｌｅ

ｓｉｏｎｓｏｗｉｎｇｔｏｓｅｌｅｃｔｉｖｅａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｏｆｔｈｅｌｉｇｈｔｂｙｏｘｙｈｅｍｏｇｌｏ

ｂｉｎ
［７２］．ＰＤＬｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｅｒｙｔｈｅｍａａｎｄｔｅｌａｎｇｉｅｃ

ｔａｓｉａｉｎｒｏｓａｃｅａｐａｔｉｅｎｔｓ
［７３７４］．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，ａｒｅｃｅｎｔｓｔｕｄｙｐｒｏｖｅｓ

ｔｈａｔ，ＰＤＬ，ｉｍｐｒｏｖｅｓｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅｉｎＥＴＴｒｏｓａｃｅａｐａｔｉｅｎｔｓ
［７５］．

Ｏｔｈｅｒｔｙｐｅｓｏｆｌａｓｅｒｗｈｉｃｈｓｈｏｗｅｆｆｉｃａｃｙｉｎｒｏｓａｃｅａｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｓａｒｅ，ＣＯ２ｌａｓｅｒａｎｄｅｒｂｉｕｍ：ｙｔｔｒｉｕｍａｌｕｍｉｎｕｍｇａｒｎｅｔｌａ

ｓｅｒ．Ｎｅｏｄｙｍｉｕｍ：ｙｔｔｒｉｕｍａｌｕｍｉｎｕｍｇａｒｎｅｔｌａｓｅｒＰｏｔａｓｓｉｕｍｔｉｔ

ａｎｙｌｐｈｏｓｐｈａｔｅｌａｓｅｒ
［７６］．Ａｒｅｃｅｎｔｓｔｕｄｙｓｈｏｗｓｔｈａｔ，ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ

ｍｉｃｒｏｎｅｅｄｌｉｎｇｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙＦＭＲｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌ

ａｎｄｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｉｎｒｏｓａｃｅａｐａｔｉｅｎｔｓ，ｔｈｅｙｒｅｃｏｍ

ｍｅｎｄＦＭＲａｓａｎａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｏｒａｄｊｕｖａｎｔｍｏｄａｌｉｔｙｏｆｒｏｓａｃｅａ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
［７７］．Ｃｏ２ｌａｓｅｒｈａｓｂｅｅｎｆｏｕｎｄｔｏｂｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｆｏｒｔｒｅａ

ｔｉｎｇｉｒｒｅｇｕｌａｒｎｏｄｕｌａｒｒｈｉｎｏｐｈｙｍａｓｉｎｃｅ１９８７
［７８］．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｏｃｕｌａｒｒｏｓａｃｅａ，ｉｓｂｅｙｏｎｄｔｈｅｓｃｏｐｅｏｆｔｈｉｓｐａｐｅｒ

ａｎｄｉｔｉｓｐｒｕｄｅｎｔｔｏｒｅｆｅｒｔｈｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｔｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔｓ．

２３　犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀
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抗Ｎ甲基Ｄ天冬氨酸受体脑炎的研究进展
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　　抗Ｎ甲基Ｄ天冬氨酸受体（ＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅｒｅｃｅｐ

ｔｏｒ，ＮＭＤＡＲ）脑炎属免疫相关性脑炎，是新近发现且日渐受到

关注的边缘性脑炎（ｌｉｍｂｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｉｔｉｓ，ＬＥ）的一种，目前其发

病机制尚不明确，可能为抗 ＮＭＤＡＲ抗体影响兴奋性谷氨酸

信号转导所致，临床表现复杂多变，在血清和（或）脑脊液中检

出抗ＮＭＤＡＲ抗体则具备诊断价值。主要累及育龄期女性，

常伴有卵巢肿瘤，免疫治疗有效，预后一般较好。２００５年 Ｖｉ

ｔａｌｉａｎｉ等
［１］报道４例卵巢畸胎瘤（ｏｖａｒｉａｎｔｅｒａｔｏｍａ，ＯＴ）年青

女性患者出现认知功能降低、记忆障碍、精神行为异常、意识水

平改变及通气不足的一组临床表现，推测也许是一种新型的肿

瘤相关性ＬＥ，又称为“畸胎瘤相关性脑炎”。２００７年 Ｄａｌｍａｕ

等［２］研究发现临床表现类似（包括记忆缺失、行为异常、认知障

碍和癫痫发作）的患者共同存在一种抗体为抗海马神经元胞膜

（或称群神经纤维网抗原）表达的 ＮＭＤＡＲ抗体，主要亚基为

ＮＭＤＡＲ１／ＮＭＤＡＲ２（ＮＲ１／ＮＲ２）二聚体，并提出了肿瘤相关

性自身免疫性抗 ＮＭＤＡＲ脑炎的诊断。目前，国际多中心５７７

例的病例队列研究显示［３］，除年轻女性外，儿童、青少年、男性

（约占１１％）也可累及，大多数的男性患者未发现潜在的肿瘤，

约５０％女性患者未伴有卵巢肿瘤。随着报道的增多及检查的

深入，此病越来越受到神经内科、精神科、肿瘤科的重视。因

此，本文就抗ＮＭＤＡＲ脑炎发病机制、临床表现、辅助检查及

治疗等进展进行综述。

１　流行病学

　　本病多累及年青女性患者，常伴发肿瘤，大多数为成熟

ＯＴ，也有少部分为小细胞肺癌、纵隔畸胎瘤。发病率不详，加

利福尼亚脑炎项目发现，抗 ＮＭＤＡＲ 脑炎占脑炎患者的

４．２％，这超过了任何特定的病毒导致脑炎患者的数量，此病常

发于３０岁以下的患者
［４］。在英国的一份前瞻性研究中显示，

脑炎患者中，自身免疫相关性脑炎发病率仅次于急性播散性脑

脊髓炎，位居第２
［５］。在台湾最近的一份研究中显示，不明原

２８９ 重庆医学２０１７年３月第４６卷第７期

This is trial version
www.adultpdf.com


