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病理性瘢痕发病机制及治疗研究进展

徐子琪

（郑州大学医学院２０１８级临床医学系，河南　郑州　４５００５２）

摘要：　病理性瘢痕包括瘢痕疙瘩和增生性瘢痕，其具体发病机制目前仍不明确，可能与遗传因素、免疫因素、细
胞因子表达改变及环境因素等有关。病理性瘢痕的治疗方法主要包括手术治疗和非手术治疗，非手术治疗主要有药

物治疗、物理治疗及其他新型治疗等。单一治疗手段对病理性瘢痕的治疗效果和复发率控制均不理想，根据患者实

际情况采取多种治疗方式联合治疗是提高治疗效果、降低复发率的最佳方案，特别是细胞生物学、分子生物学、基因

学、免疫学等学科的发展及对病理性瘢痕的进一步认识，为该病的治疗提供了新的治疗理念和治疗手段。
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　　病理性瘢痕是受到外界刺激的皮肤不正常愈合
引起的皮肤纤维增生性疾病，是伤口愈合过程中以

成纤维细胞增殖和过量胶原沉积为特征的异常反

应［１］。主要包括增生性瘢痕和瘢痕疙瘩２种类型，２
种类型的瘢痕具有一定的相似性，其组织学特点均

为成纤维细胞的合成能力增强、降解能力降低，造成

细胞外基质中胶原、蛋白多糖、糖蛋白等物质过量沉

积，胶原纤维排列紊乱；但二者也有明显的差异，与

增生性瘢痕相比，瘢痕疙瘩在增生过程中更易使患

者出现痛感和痒感，且通常不会自然消退。另外，瘢

痕疙瘩还具有极高的复发率及家族遗传倾向［２］。

增生性瘢痕和瘢痕疙瘩均会在一定程度上影响组织

的外观形态，部分患者可能会因为出现组织肌肉挛

缩而继发功能障碍，严重影响患者的身心健康和生

活质量。病理性瘢痕的病因比较复杂，其发生机制

随着细胞生物学、分子生物学等相关学科的不断发

展被人们逐步认识，并为其有效治疗提供了理论基

础。目前，病理性瘢痕的治疗方法较多，其中最为常

见并被认可的有手术治疗、物理治疗、药物治疗等，

但因病理性瘢痕的发病机制尚未完全明确，仍存在

治疗效果不理想、复发率高等问题。本研究主要对

病理性瘢痕的可能发病机制及治疗研究进展进行综

述，为进一步深入研究病理性瘢痕的发生机制和治

疗策略提供新的思路。

１　病理性瘢痕发病机制

１．１　遗传因素　病理性瘢痕患者有一定的种族、肤
色和家族遗传倾向。研究显示，尼格罗人种和肤色

较深的人，其皮肤损伤后病理性瘢痕发生率较欧罗

巴人种高５～１５倍，黑色素细胞激素表达水平异常
可能与病理性瘢痕的发生有关［３］。ＭＡＲＮＥＲＯＳ
等［４］研究表明，病理性瘢痕患者具有一定的家族遗

传倾向，虽然未发现明确导致其发病的特定基因，但

通过家系基因扫描发现在２ｑ２３（日本人）、７ｐ１１（非
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洲裔美国人）、１０ｑ２３．３１、１５ｑ２２．３１ｑ２３、１８ｑ２１．１（中
国汉族人）等染色体上均存在病理性瘢痕的易感基

因位点，这说明病理性瘢痕在不同的种族人群中存

在遗传异质性，也进一步说明病理性瘢痕的遗传模

式是多基因式的。陈阳等［５］研究证实了遗传因素

参与病理性瘢痕的形成，发现存在于 １ｐ１６、１ｐ２０、
１ｐ２１染色体上的抑制基因丢失。因此，病理性瘢痕
具有遗传易感性，但不同个体的致病基因可能不尽

相同。

１．２　免疫反应　病理性瘢痕组织中不仅含有大量
的Ｔ淋巴细胞、树突状细胞、巨噬细胞和免疫球蛋
白，而且趋化因子、树突状细胞表达趋化因子受体较

多。病理性瘢痕切除后极易复发并有增大趋势，类

似机体再次接触同一抗原后激活体液免疫与细胞免

疫，发生特异性致敏 Ｔ细胞所介导的迟发型超敏反
应。创伤后机体最早会出现炎症反应，并作为免疫

屏障启动免疫反应，刺激纤维组织增生，促进创面愈

合。创伤早期，局部免疫系统被激活，大量的免疫细

胞聚集在创面区域，免疫细胞参与创伤后创面愈合

的炎症反应，通过释放细胞因子、炎症介质而促进胶

原蛋白沉积、微血管生成和成纤维细胞增殖等［６］。

ＬＩＮＡＲＥＳ［７］研究发现，病理性瘢痕患者出现瘢痕停
止生长甚至逐渐消退与其免疫功能降低有关。

ＫＩＳＣＨＥＲ等［８］把人体不断增长的病理性瘢痕组织

移植到免疫缺陷裸鼠，发现其瘢痕逐渐消退。ＧＯＬＤ
等［９］研究也发现，病理性瘢痕组织中有大量的淋巴

细胞聚集成团，周围被胶原纤维包裹，这些淋巴细胞

以Ｔ淋巴细胞为主，并含有自然杀伤细胞，说明在
病理性瘢痕组织形成过程中免疫细胞也发挥了重要

作用。

１．３　细胞因子分泌异常　细胞因子是由细胞分泌
的具有多种生物学活性的小分子蛋白质，对细胞的

生长、分化具有明显的调控作用。当靶细胞表面特

异性受体与细胞因子结合时可刺激成纤维细胞增

殖、分化及迁移，促进细胞外基质合成与沉积，抑制

细胞外基质降解酶的产生，使细胞外基质合成与降

解失去平衡，最终形成病理性瘢痕。研究显示，转化

生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦβ）、血
小板源性生长因子（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，
ＰＤＧＦ）、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）、
干扰素、α促黑素细胞激素（αｍｅｌａｎｏｃｙｔｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｈｏｒｍｏｎｅ，αＭＳＨ）等多种细胞因子表达异常均与病
理性瘢痕形成有关［１０１２］。ＴＧＦβ的主要生物学功
能是调节细胞增殖和结缔组织形成，从而参与病理

性瘢痕组织的形成，其被公认为与创伤后愈合密切

相关的细胞因子［１０］。ＰＤＧＦ是创伤后最早到达伤口
的细胞因子，其主要通过促进成纤维细胞分裂、增

殖、趋化等作用参与创伤修复［１１］。干扰素作为一种

负性调控因子，通过抑制成纤维细胞增殖而使胶原

基因表达下调、胶原酶产生增加，其机制可能为干扰

素通过与靶细胞表面干扰素受体结合，诱导核因子１
结合位点水平下调，从而抑制胶原基因的表达。ＴＮＦ
包括ＴＮＦα和ＴＮＦβ，主要由单核巨噬细胞和 Ｔ淋
巴细胞分泌释放。ＴＮＦα在创伤愈合过程中有双重
作用，低浓度ＴＮＦα可以促进成纤维细胞增殖和纤
维蛋白合成，高浓度ＴＮＦα可以抑制成纤维细胞增
殖和纤维蛋白合成。ＴＮＦβ可提高成纤维细胞胶原
纤维合成能力，促进成纤维细胞增殖。αＭＳＨ是一
种内源性神经免疫调节肽，在病理性瘢痕组织表皮

层，特别是表皮基底层表达最明显，不仅能够促进皮

肤成纤维细胞的生长和增殖，还能促进成纤维细胞

分泌ＴＧＦβ１
［１２］。

　　有研究认为，可以把病理性瘢痕看作是一种良
性的纤维增生性真皮肿瘤［１３］。病理性瘢痕也具有

类似恶性肿瘤进行性生长、难以消除及复发率较高

等一系列特性［１４］，这可能与病理性瘢痕形成过程中

出现的局部微环境有关［１５］。在微环境的形成过程

中，新生毛细血管增生被认为是一种关键因素。因

毛细血管内皮细胞可以释放大量的生长因子如血管

内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，
ＶＥＧＦ）、ＴＧＦβ、ＰＤＧＦ和内皮素１（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１，
ＥＴ１）等而被看作是一种内分泌及代谢器官［１６］。

ＶＥＧＦ是目前被发现的能够促进血管内皮细胞分
裂、增殖的功能最强的细胞因子［１７］，ＴＧＦβ是一种
能够促进伤口外基质沉积的细胞因子［１８］。

　　在遭受到创伤、蚊虫叮咬等外界刺激或者毛囊
炎等内部刺激后，瘢痕组织内的氧分压在早期即出

现下降，能够在低氧条件下维持细胞存活的低氧诱

导因子１α（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１α，ＨＩＦ１α）表
达，其从基因水平上对 ＶＥＧＦ和 ＴＧＦβ进行调控。
ＨＩＦ１α还可以通过促进 ＶＥＧＦｍＲＮＡ的转录并减
缓ＶＥＧＦ的降解，使ＶＥＧＦ水平升高，且ＶＥＧＦ是一
种已知的能够促进血管生成的分子，这对于创伤愈

合非常关键；同时，ＶＥＧＦ还能通过增加血管通透
性、暂时改变细胞外基质成分，促进组织在相关微环

境内形成新血管及新生肉芽组织。ＨＩＦ１α可以通
过上调ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通路促进ＴＧＦβ高度转化
和表达［１９］。ＴＧＦβ可以促进成纤维细胞产生胶原
及细胞外基质的合成及沉积［１８］。ＨＩＦ１α对 ＶＥＧＦ
和ＴＧＦβ具有正向调控作用，因此在缺氧条件下，
组织中 ＶＥＧＦ和 ＴＧＦβ的生成及分泌显著增加。
但也有研究显示，在组织出现轻、中度缺氧时

ＨＩＦ１α呈高表达，而当瘢痕组织发生严重缺氧时，
ＨＩＦ１α的表达并未呈上升趋势，反而其表达水平降
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低，这可能与ｐ５３基因能够竞争性结合共激活因子
ｐ３００有关［２０］。

　　在病理性瘢痕形成过程中，细胞因子 ＶＥＧＦ和
ＴＧＦβ促进了组织在缺氧早期时即出现微血管增
生，但是在肉芽组织形成时期组织的氧分压却呈现

下降趋势，这可能是由于在肉芽组织形成过程中需

要大量的氧耗，而微血管虽然处于增生状态，但部分

微血管可能因为另一种细胞因子ＰＤＧＦ的影响和作
用而处于收缩状态，多种综合因素导致瘢痕组织的

微血管的供氧量并不能满足快速增长的组织对氧的

需求量，此时的瘢痕组织仍处于一种相对缺氧的状

态；而随着大量成纤维细胞的增殖及胶原蛋白的沉

积，微血管受压发生扭曲、狭窄，使组织缺氧进一步

加重，诱导ＨＩＦ１α的转录和表达，ＶＥＧＦ和 ＴＧＦβ
分泌增多，最终瘢痕组织的缺氧与胶原蛋白的沉积

之间形成了恶性循环［２１］。

　　因此，在病理性瘢痕形成过程中，组织缺氧、
ＨＩＦ１α的表达、相关细胞因子的分泌均起到了重要
的作用，且互相关联、动态变化，甚至能够通过相互

之间的促进作用使大量胶原蛋白沉积。因此，应用

靶向ＨＩＦ１α的药物阻断这一循环或许将来能够成
为治疗病理性瘢痕的有效措施。

２　病理性瘢痕的治疗

　　病理性瘢痕的发病机制复杂多样，普遍认为是
由多种因素共同作用所引起。目前，病理性瘢痕的

临床治疗方式主要有手术治疗和非手术治疗，各种

治疗方式各有利弊，目前尚无令人满意的单一疗法，

临床一般需要结合患者自身情况而采取多种方式的

联合治疗。

２．１　手术治疗　病理性瘢痕患者伴有功能障碍或
形态改变时首选治疗方法为手术治疗，但因复发率

高达４５％～１００％，故一般不单独使用，且手术本身
有可能再次导致病理性瘢痕的发生，因此，根据患者

适应证在选择手术治疗的同时应联合放射治疗、压

迫治疗、药物注射治疗等。陈立彬等［２２］应用鱼骨线

减张缝合技术、ＬＩＵ等［２３］选择手术切除加皮瓣移植

术后再应用放射治疗和高压氧治疗、ＺＥＮＧ等［２４］采

用手术前后放射治疗和术中旋髂浅动脉穿支皮瓣移

植等，这些治疗措施均可显著降低术后复发率，提高

病理性瘢痕的治疗效果。

２．２　非手术治疗
２．２．１　物理治疗　目前，病理性瘢痕的主要物理治
疗方式有硅凝胶膜治疗、激光治疗、压力治疗、冷冻

治疗、放射治疗、光动力疗法等。（１）硅凝胶膜治
疗：硅凝胶膜治疗可以明显改善瘢痕的外观、质地及

患者的痒痛感，其机制与其限制皮肤拉伸、封闭水化

作用有关，可使瘢痕变软、变薄，并改善瘢痕表面凹

凸不平的外观，是手术治疗病理性瘢痕后预防复发

的一线方法，如果配合压力治疗效果更佳［２５２６］。

（２）压力治疗：病理性瘢痕压力治疗的效果与患者
的年龄、瘢痕部位、压力大小、治疗时间等多种因素

有关，但具体治疗机制不详，可能是通过加压使瘢痕

组织缺血缺氧，诱导细胞凋亡，降低代谢和成纤维细

胞活性，促进胶原蛋白降解，从而抑制瘢痕增生。压

力治疗的关键是要用合适的压力，一般为 １５～
４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）；每日治疗时间不
少于２３ｈ，持续治疗６～１２个月。研究发现，耳垂病
理性瘢痕切除术后应用钕磁体压力耳环可有效降低

复发率，且钕磁体的质量和大小约为铁磁体的

５０％，产生的压力是铁磁体的１０倍以上［２７］。同时，

应用３Ｄ打印技术对不同患者不同部位的病理性瘢
痕进行个性化的立体面罩定制，可起到更加精准有

效的压力治疗效果，提高患者的舒适度。（３）激光
治疗：激光治疗是利用激光的烧灼、气化、切割、凝固

等作用祛除瘢痕组织、损伤瘢痕内血管、抑制成纤维

细胞增殖、诱导细胞凋亡，从而达到预防或治疗瘢痕

的目的。激光治疗安全有效，二氧化碳激光、氩激

光、Ｅｒ：ＹＡＧ激光、Ｎｄ：ＹＡＧ激光、脉冲染料激光、半
导体激光等是目前临床治疗病理性瘢痕常用的激光

治疗方法，因单独使用复发率高，现多采用多种激光

或联合手术、其他物理疗法、药物疗法等联合治疗，

效果更佳，这也是近年来研究的热点。激光辅助外

用药物导入即激光辅助给药技术是近年来研究的热

点。研究显示，激光辅助给药技术治疗病理性瘢痕

或预防瘢痕复发有显著效果，该方法的目的是通过

激光烧灼使皮肤产生微小通道，增加药物吸收率，减

少药物用量，最终提高治疗效果，其常用药物主要有

曲安奈德、５氟尿嘧啶［２８３１］。研究发现，二氧化碳点

阵激光联合超脉冲点阵二氧化碳激光或脉冲染料激

光均较单纯使用某一种激光治疗病理性瘢痕效果

好，且复发率低［３２３３］。（４）冷冻治疗：冷冻治疗是通
过破坏瘢痕组织内血管系统和瘢痕组织细胞，造成

组织坏死、脱落，从而消除瘢痕，冷冻治疗瘢痕组织

临床常用的冷冻剂为液氮，此法由于不易掌握治疗

程度，不良反应较多，目前临床使用较少。（５）放射
治疗：放射治疗是通过射线诱导瘢痕成纤维细胞和

血管内皮细胞凋亡，抑制血管再生、成纤维细胞生

成，减少细胞外基质和胶原蛋白合成及炎症细胞因

子产生，从而抑制病理性瘢痕的发生发展。浅层 Ｘ
射线、β射线、电子束和近距离放射治疗（或内部放
射治疗）是目前临床常用的放射治疗方法，应用较

为广泛的是电子束放射治疗［３４３５］和近距离放射治

疗［３６］，总体治疗效果好，且复发率低。放射治疗推
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荐于术后２４ｈ内进行，总剂量控制在２０Ｇｙ内，虽
然放射剂量越大，治疗瘢痕效果越好，但不良反应也

会越多越明显，如皮肤出现红斑、肤色变深、毛细血

管扩张、伤口溃烂不愈合或裂开等，甚至可导致局部

致畸、致癌。（６）光动力疗法：光动力疗法治疗病理性
瘢痕是近年来研究的热点，应用光敏药物５氨基乙酰
丙酸在特定波长激光照射瘢痕部位引发光化学反应

而出现毒性效应，破坏瘢痕组织，从而诱导靶细胞或

靶组织发生损伤或坏死，最终达到治疗的目的［３７３８］。

２．２．２　药物治疗　目前，治疗病理性瘢痕的药物主
要有口服类药物和局部注射类药物。口服类药物相

对应用较多的有积雪苷片、甲氧桂氨酸、维生素类和

中药等，但因疗效一般，很少单独使用，一般需要和

其他治疗方法联合使用。局部注射类药物主要包括

激素类药物、维拉帕米、Ａ型肉毒毒素、抗组胺药、抗
肿瘤药物、生物制剂与细胞因子（干扰素、碱性成纤

维细胞生长因子）和中医药等。（１）糖皮质激素类
药物：病理性瘢痕注射治疗最早最常应用的传统药

物是糖皮质激素类，其作用机制可能是通过抑制瘢

痕组织中成纤维细胞增殖和胶原蛋白合成、促进胶

原酶产生而使瘢痕组织生长得到控制。盐酸氢化可

的松、地塞米松、曲安奈德、甲泼尼龙和复方倍他米

松是目前临床上常用的糖皮质激素类药物，其中最

常用的是曲安奈德，将曲安奈德植入由透明质酸组

成的溶解微针中（糖皮质激素溶解微针技术）治疗

病理性瘢痕具有较高的安全性、便捷性，其疗效也得

到了临床广泛认可［２，３９］。（２）抗肿瘤药物：５氟尿嘧
啶、博来霉素、丝裂霉素 Ｃ、秋水仙碱、阿霉素、平阳
霉素等是目前临床治疗病理性瘢痕常用的抗肿瘤药

物，最常用的是５氟尿嘧啶，这类药物主要通过破
坏ＤＮＡ复制、干扰细胞合成来阻止细胞分裂增殖，
从而达到治疗瘢痕的目的。研究显示，抗肿瘤药物

与糖皮质激素类药物、脉冲染料激光等联合治疗病

理性瘢痕的疗效更佳［４０］。（３）维拉帕米：钙离子通
道阻滞剂维拉帕米可通过抑制成纤维细胞增殖及细

胞外基质生成抑制瘢痕组织生长，ＳＲＩＶＡＳＴＡＶＡ
等［４１］分别采用维拉帕米注射治疗、点阵二氧化碳激

光治疗、曲安奈德注射治疗病理性瘢痕后发现，３种
方法的治疗效果相当，但前２种方法的治疗时间稍
长。而曲春安等［４２］研究发现，维拉帕米注射治疗病

理性瘢痕的有效率高于曲安奈德。ＫＨＡＴＴＡＢ等［４３］

研究显示，维拉帕米联合脉冲燃料激光治疗病理性

瘢痕的疗效优于单纯使用维拉帕米治疗。（４）Ａ型
肉毒毒素：Ａ型肉毒毒素主要是通过抑制乙酰胆碱
释放和成纤维细胞增殖来达到治疗病理性瘢痕的目

的［４４］。Ａ型肉毒毒素可明显改善瘢痕的体积、厚度
和色泽，有效缓解患者的疼痛、瘙痒等症状，与糖皮

质激素联合应用的效果更佳［４５４６］，且不良反应较

少，治疗费用低，治疗后护理简单。（５）抗组胺类药
物：用于治疗病理性瘢痕的抗组胺类药物主要有曲

尼司特和苯海拉明，属于 Ｈ１受体阻滞剂，可通过抑
制肥大细胞释放组织胺等作用来对抗纤维化和成纤

维细胞增殖，从而抑制瘢痕形成，但该类药物主要以

减轻患者瘙痒、疼痛不适症状为主，临床应用相对较

少。（６）生物制剂与细胞因子相关类药物：病理性瘢
痕的形成与炎症反应和免疫反应有关，一些炎症因子

可促进免疫细胞活化，诱导免疫细胞释放细胞因子，

即多种细胞因子参与了病理性瘢痕的形成，因此，近

年来通过应用生物制剂和细胞因子相关药物来治疗

病理性瘢痕成为研究热点。目前，已有临床试验报道

的生物制剂与细胞因子相关药物主要有干扰素α２ｂ、
碱性成纤维细胞生长因子、白细胞介素１０、前列腺素
Ｅ２、ＴＧＦβ３、阿伏特明、他克莫司、咪喹莫特等

［４７５０］，这

些药物对病理性瘢痕均有一定的治疗效果，且联合其

他方法将会有更广阔的应用前景。（７）中医药：因中
药成分的复杂性及靶点多重性，中医药治疗病理性瘢

痕的研究一直举步维艰，临床应用较少。

治疗病理性瘢痕的药物比较多，临床医生应根

据患者的自身状况选择并制定出最佳的治疗方案，

实现真正的个体化治疗，从而达到最佳的治疗效果。

２．２．３　其他新型治疗方法　（１）基因治疗：基因治
疗的机制可能与靶向调控病理性瘢痕相关炎症因

子、抑制成纤维细胞增殖和细胞外基质生成、诱导细

胞凋亡有关，是靶向治疗的一种，其治疗策略主要包

括导入自杀基因、调节胶原代谢和基因免疫治疗、导

入相关增殖凋亡调控基因等，但因其生物安全性问
题，目前多停留在实验室研究阶段。目前研究发现

有２种基因，即 ＣＤｇｌｙＴＫ双自杀基因［５１］、ｄｌｌａｃＺ
ＲＬＸＲＧＤ腺病毒基因［４７］可能对病理性瘢痕具有一

定的治疗价值，但因存在导致机体免疫反应、基因突

变等问题大多尚处于体外实验阶段，仍需大量临床

试验和长期随访的结果来验证其有效性和安全性。

随着基因技术在病理性瘢痕治疗中研究的不断深

入，基因治疗有望成为将来研究的热点。（２）自体
脂肪移植或注射治疗：自体脂肪中含有多种可能与

治疗瘢痕相关的物质，如基质血管片段、脂肪来源间

充质干细胞等，自体脂肪移植或注射可能通过相关

通路来抑制成纤维细胞增殖和胶原沉积，从而抑制

病理性瘢痕的发展。有研究显示，自体脂肪移植或

注射可以明显改善瘢痕处皮肤的弹性、厚度、颜色、

瘙痒、疼痛等，增加瘢痕收缩区域的移动范围，抑制

病理性瘢痕组织的生长［５２５４］。该方法起初主要被

用于面部及乳房的填充，近年来被广泛应用于各种

类型的病理性瘢痕的治疗。

·１９６·第７期　　　　　　　　　　　　　　　　　徐子琪：病理性瘢痕发病机制及治疗研究进展



３　总结与展望

　　病理性瘢痕虽然不会对正常人体的生理功能造
成严重影响，但其临床表现具有独特性，能够向周围

正常的组织浸润，形成蟹足样的改变并且质地坚硬、

发红，甚至能够持续性生长，给患者造成痛、痒、活动

受限、功能障碍等。病理性瘢痕病因较多，发病机制

复杂，治疗方法较多，但尚无根治性的治疗方法和治

疗方案，且极易复发。临床上应根据病理性瘢痕瘢

痕的性质、大小、部位、分布及是否存在感染灶和功

能影响等，针对性地制定个体化治疗方案。随着未

来分子生物学、基因学、免疫学的进一步发展，病理

性瘢痕的发病机制将会更加明确，针对不同发病机

制制定治疗方案以达到最佳的治疗效果，也是今后

研究的方向。
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