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　 　 【摘要】 弹性纤维假黄瘤 （ＰＸＥ） 是一种罕见的以结缔组织异位钙化为特征的遗传性疾病， 主要累及皮肤、 视网

膜、 心血管等多种器官和系统， 特征性的病理改变为真皮弹性纤维异常钙化和碎裂。 其发病主要与 ＡＢＣＣ６ 基因突变有

关， ＡＢＣＣ６ 参与维持血清无机焦磷酸 （ＰＰｉ） 的稳态， ＰＰｉ 是异位钙化的主要抑制剂， ＰＰｉ 缺乏可导致异位钙化的发生。
ＰＸＥ 的临床表现具有高度异质性， 典型皮损为淡黄色扁平丘疹、 斑块， 后期可表现为皮肤松弛、 皱缩等症状， 眼部、 心

血管等并发症则严重影响患者的健康及生活质量。 ＰＸＥ 治疗包括改善症状、 系统性抗异位钙化、 基因治疗等方面。 本文

就 ＰＸＥ 临床表现、 发病机制及诊断治疗的研究进展进行综述。
【关键词】 弹性纤维假黄瘤； ＡＢＣＣ６ 基因； 异位钙化
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　 　 弹性纤维假黄瘤 （ｐｓｅｕｄｏｘａｎｔｈｏｍａ ｅｌａｓｔｉｃｕｍ， ＰＸＥ）
是一种罕见的以弹性纤维进行性变性、 钙化为主要特

征的遗传性疾病［１］， 可侵犯皮肤、 眼底、 心血管等多

种器官和系统， 产生不同的临床表现。 全球 ＰＸＥ 患病

率为 １ ／ ５６ ０００～１ ／ ２５ ０００［２］。 本文就 ＰＸＥ 的临床表现、
病因及发病机制、 诊断及鉴别诊断、 治疗及预后方面

的进展进行综述， 以期提高临床医生对 ＰＸＥ 的认识。

１　 临床表现

ＰＸＥ 可表现为皮肤、 眼、 心血管、 胃肠道等多

系统的病变。 由于受累脏器的种类及严重程度不同，
患者临床表现具有较高的异质性。

皮肤改变为 ＰＸＥ 的首发症状， 多发于儿童期或

青春期。 皮损初期表现为散在或网状淡黄色扁平丘

疹， 逐渐融合成较大的斑块， 皮肤松弛、 皱缩， 呈

“鸡皮” 状。 皮损好发于颈部及躯体屈侧， 如腋窝、
肘窝、 脐周及腹股沟等， 无明显自觉症状， 不能自行

消退［３］ 。 有些患者的临床表现类似 ＰＸＥ， 但又不同于

经典型 ＰＸＥ。 脐周穿通性弹性纤维假黄瘤 （ｐｅｒｉｕｍｂｉｌｉ⁃
ｃａｌ ｐｅｒｆｏｒａｔｉｎｇ ｐｓｅｕｄｏｘａｎｔｈｏｍａ ｅｌａｓｔｉｃｕｍ， ＰＰＰＸＥ） 是

ＰＸＥ 的一种局部变异型， 临床表现为脐周出现黄色

萎缩性斑块， 周围有角化性丘疹， 通常发生在肥胖或

多次妊娠妇女的脐周区域［４］ 。 ＰＸＥ ／ 皮肤松弛样重叠

表型的皮肤和眼部病变与经典型 ＰＸＥ 相似， 但常伴

有显著的皮肤松弛， 伴或不伴维生素 Ｋ 依赖性凝血

因子缺乏症［５］ 。
眼底损害常发生在皮损之后。 早期损害以视网

膜橘黄色斑点为标志， 逐渐进展为特征性的 “血管

样条纹” 改变， 表现为从视盘向周围放射的锯齿状

不规则线条， 是由视网膜色素上皮与脉络膜中间的

弹性层 Ｂｒｕｃｈ 膜的弹性纤维钙化后断裂形成， 逐渐

增多、 增长、 增宽， 累及黄斑中央凹可造成视力减

退甚至失明［６］ 。 ３０ 岁以上 ＰＸＥ 患者血管样条纹的

发生率较高。
血管并发症由富含弹性纤维的血管进行性钙化引

起， 主要侵犯中小动脉。 常见受累血管为外周动脉，
表现为间歇性跛行、 外周动脉脉搏减弱或消失、 双侧

肢体血压不对称、 踝肱指数 （ ａｎｋｌｅ ｂｒａｃｈｉａｌ ｉｎｄｅｘ，
ＡＢＩ） 低等症状； 主动脉及其分支受累可出现出大动

脉炎样症状； 肠系膜动脉或其分支受累狭窄， 可表现

为急性腹痛， 严重者可致消化道出血； 冠状动脉受

累， 可致儿童或青少年心绞痛和心肌梗死； 脑血管受

累可引发脑血栓、 脑出血等［７］ 。
肾脏并发症近年来逐渐受到关注， 肾动脉狭窄可

导致肾性高血压。 此外， ＰＸＥ 患者肾结石的发病风

险增高。 有研究纳入 １１３ 例 ＰＸＥ 患者， 结果显示其

中 ４０％有肾结石病史［８］ 。

２　 病因及发病机制

ＰＸＥ 发病机制尚未完全阐明。 经典型 ＰＸＥ 是一

种常染色体隐性遗传性疾病， 发病与 １６ｐ１３􀆰 １ 上的

ＡＢＣＣ６ 基因突变有关。 目前已发现超过 ４００ 种 ＰＸＥ
相关的 ＡＢＣＣ６ 突变［９］ 。 该基因编码的 ＡＢＣＣ６ 蛋白

（ＡＴＰ 结合盒转运蛋白 Ｃ６） 是一种外排转运蛋白， 主

要表达于肝脏和肾脏。 生理条件下 ＡＢＣＣ６ 可促进

ＡＴＰ 从细胞内转出， ＡＴＰ 在外核苷酸焦磷酸酶 ／ 磷酸

二酯酶 １ （ｅｃｔｏ⁃ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｙｒｏｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ／ ｐｈｏｓｐｈｏｄｉ⁃
ｅｓｔｅｒａｓｅ １， ＥＮＰＰ１） 和 ＮＴ５Ｅ 基因编码的酶蛋白 ＣＤ７３
作用下迅速转化为无机焦磷酸 （ ｉｎｏｒｇａｎｉｃ ｐｙｒｏｐｈｏｓ⁃
ｐｈａｔｅ， ＰＰｉ） 和腺苷［１０］ 。 ＰＰｉ 是一种有效的内源性钙

化抑制剂， 可被组织非特异性碱性磷酸酶 （ ｔｉｓｓｕｅ⁃
ｎｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ， ＴＮＡＰ） 水解， 而腺

苷通过抑制 ＴＮＡＰ 的合成， 降低 ＰＰｉ 的水解而间接抑

制内源性钙化发生。 ＡＢＣＣ６、 ＥＮＰＰ１ 和 ＮＴ５Ｅ 基因变

异可分别导致 ＰＸＥ、 婴儿泛发性动脉钙化 （ｇｅｎｅｒａｌｉ⁃
ｚｅｄ ａｒｔｅｒｉａｌ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆａｎｃｙ， ＧＡＣＩ） 和 ＣＤ７３ 缺

乏相关动脉钙化 （ａｒｔｅｒｉａｌ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｄｕｅ ｔｏ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｉｎ ＣＤ７３， ＡＣＤＣ）。 ＰＸＥ、 ＧＡＣＩ 和 ＡＣＤＣ 的致病基因

不同， 但存在一致的病理机制， 其临床表现也有相似

之处。 有研究发现 ＰＸＥ 中线粒体发生病理性改变并

伴有活性氧生成增加， 提示线粒体功能障碍和氧化应

激可能参与 ＰＸＥ 血管钙化过程［１１］ 。
除 ＡＢＣＣ６ 基因突变所致经典型 ＰＸＥ 外， 有文献

报道 ＧＧＣＸ、 ＥＮＰＰ１ 等基因突变也可引起类似 ＰＸＥ
的临床特征。 ＧＧＣＸ 基因编码 γ⁃谷氨酰羧化酶， 该酶

可催化蛋白质中谷氨酰残基的羧化， 包括凝血因子和

作为抗钙化因子的基质 ＧＬＡ 蛋白 （ｍａｔｒｉｘ Ｇｌａ ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＭＧＰ）， ＧＧＣＸ 基因突变可致 ＭＧＰ 功能异常， 引起

ＰＸＥ ／ 皮肤松弛样重叠表型， 伴或不伴维生素 Ｋ 依赖

性凝血因子缺乏症［４，１２］ 。 ＥＮＰＰ１ 基因突变通常发生

在 ＧＡＣＩ 患者中， 但也可表现为 ＰＸＥ 样的临床特征。
此外， 部分 ＧＡＣＩ 患者仅携带 ＡＢＣＣ６ 突变， 由于

ＡＢＣＣ６和 ＥＮＰＰ１ 参与同一生理机制， 故可出现表型

重叠。 因此， 有学者提出 ＰＸＥ、 ＧＡＣＩ 是同一临床谱
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系性疾病的假说， 认为 ＰＸＥ 和 ＧＡＣＩ 分别代表该疾病

谱系的两端［４］ 。
ＡＢＣＣ６ 基因突变的不完全外显可能是引起 ＰＸＥ

临床异质性的重要原因。 截断突变是指使蛋白质产物

变短而弱化或破坏蛋白质功能的某些突变， 包括无义

突变和移码突变。 Ｂａｒｔｓｔｒａ 等［１３］分析 ２８９ 例 ＰＸＥ 患者

基因型与表型的相关性， 发现 ＡＢＣＣ６ 基因存在截断

突变、 非截断突变及截断 ／ 非截断突变 ３ 种不同基因

型。 与截断或非截断突变患者相比， 截断 ／ 非截断突

变患者动脉和眼部受累较轻。 环境和表观遗传修饰研

究为进一步阐明 ＰＸＥ 疾病表型变异提供了新的思

路［１３⁃１４］ ， 其发生机制有待深入阐明。

３　 诊断及鉴别诊断

ＰＸＥ 患者通常因皮肤损害首诊， 确诊依据为其

典型的临床表现及其特征性的组织病理学改变。 其组

织病理学改变为真皮弹性纤维变性、 肿胀、 数量增多

并发生钙化， 弹性纤维染色可见大量卷曲、 断裂呈卷

发样的弹性纤维， 具有特征性。 目前 ＰＸＥ 诊断标准

参照 《弹性纤维假黄瘤临床实践指南 （ ２０１７） 》
（表 １） ［１５］ 。 该指南指出， 当临床表现不足以支撑诊

断时 （如孤立性血管样条纹、 无典型皮肤病变者

等）， 基因检测可有助于明确或排除诊断。 当临床表

现符合 ＰＸＥ 诊断， 但基因检测未发现 ＡＢＣＣ６ 突变

时， 筛查 ＥＮＰＰ１、 ＧＧＣＸ 基因突变有重要的临床

价值。

表 １　 弹性纤维假黄瘤诊断标准 （２０１７ 修订版）
Ｔａｂ． １　 Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｐｓｅｕｄｏｘａｎｔｈｏｍａ ｅｌａｓｔｉｃｕｍ
　 　 　 （２０１７ ｒｅｖｉｓｉｏｎ）

内容 具体标准

诊断项目 ①皮肤损害；
②皮肤病理检查显示弹性纤维变性伴钙化；
③视网膜血管样条纹；
④ＡＢＣＣ６ 基因突变。

诊断 Ⅰ确诊： ①或②＋③；

Ⅱ可能： 单独①或②， 或单独③。

其他

　
符合Ⅱ “可能” 的标准， 同时存在④基因突变可确

诊； 排除其他疾病。

ＰＸＥ 应与和 ＰＸＥ 皮肤表现相似的疾病鉴别， 如

弹性假黄瘤样真皮乳头层弹性纤维溶解症、 皮肤松弛

症、 日光性弹性组织变性综合征、 颈部白色纤维性丘

疹病等。 弹性假黄瘤样真皮乳头层弹性纤维溶解症多

见于 ６０ 岁以上的老年女性， 皮肤损害与 ＰＸＥ 相似，
但无眼部及心血管损害， 组织学弹性纤维染色示特征

性真皮乳头层带状弹性纤维网溶解， 无钙化； 皮肤松

弛症以眼睑、 面颊及颈部周围皮肤松弛为特征， 无黄

色丘疹和斑块， 系统受累可表现为肺气肿和胃肠道憩

室形成， 组织学表现为真皮弹性纤维减少、 颗粒状变

性和断裂； 日光性弹性组织变性综合征临床表现为淡

棕色或灰黄色斑块， 多皱纹， 伴散在或多发的开放性

黑头粉刺和囊性结节， 病理表现为真皮上部弹性纤维

粗大并相互缠绕成团； 白色纤维性丘疹病表现为多发

光滑且不累及周围毛囊的白色丘疹， 病理示真皮中、
上部胶原纤维束增厚， 部分患者真皮弹性纤维减少。
此外， 还应与表现为视网膜血管样条纹的疾病 （如
Ｐａｇｅｔ􀆳ｓ 骨病、 镰状细胞病、 Ｅｈｌｅｒｓ⁃Ｄａｎｌｏｓ 综合征、 铅

中毒和外伤等）、 引起脉络膜新生血管的疾病 （如年

龄相关性黄斑变性和退行性近视）， 以及以胃肠道黏

膜病变为表现的疾病 （如胃 ／ 十二指肠溃疡） 等进行

鉴别。

４　 治疗及预后

ＰＸＥ 是一种遗传性疾病， 目前尚无法完全治愈。
ＰＸＥ 治疗涉及多学科协作， 以改善症状为主［１６］ 。
４􀆰 １　 皮肤损害的治疗

皮肤损害主要影响患者美观， 关于 ＰＸＥ 患者皮

损治疗的数据较少， 目前报道的治疗包括整形手术、
注射胶原蛋白、 ＣＯ２ 激光等。 这些治疗可一定程度上

改善症状， 但均不可逆转皮损进展［２］ 。 整形手术包

括皮下除皱和颈部皮肤提拉， 主要不良反应为伤口愈

合不良和瘢痕形成； 局部注射胶原蛋白可短暂减轻患

者皱纹， 但仅能维持数月； ＣＯ２ 激光也可适度改善皮

损情况， 但需多次操作， 主要副作用为色素沉着和皮

肤炎症反应。
４􀆰 ２　 眼部并发症的治疗

ＰＸＥ 患者需由眼科医生定期检查评估视网膜情

况， 同时可采用 Ａｍｓｌｅｒ 网格自行监测视力变化。 激

光光凝术利用氩氪激光热效应可用于治疗不累及中央

凹的脉络膜新生血管， 但临床随访过程中发现 ＰＸＥ
复发率较高， 目前尚无高级别的临床证据支持。 光动

力疗法 （ｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃ ｔｈｅｒａｐｙ， ＰＤＴ） 是基于静脉注

射光敏染料， 染料积聚在新生血管内皮细胞中， 通过

激光选择性激活染料后诱导局部炎症和血管阻塞， 可
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选择性地靶向新生血管， 用于治疗 ＰＸＥ 脉络膜新生

血管。 但研究显示， ＰＤＴ 治疗 ＰＸＥ 脉络膜新生血管

疗效欠佳， 特别是新生血管累及中央凹的患者［２］ 。
血管内皮生长因子 （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒ， ＶＥＧＦ） 在新生血管过程中起着关键作用。 因

此， 抗血管内皮生长因子 （ａｎｔｉ⁃ＶＥＧＦ） 是治疗 ＰＸＥ
血管样条纹的脉络膜新生血管、 改善眼部症状的首要

选择， 近年来应用较多， 并有逐渐取代如激光光凝术

或 ＰＤＴ 等的趋势。 目前使用的 ａｎｔｉ⁃ＶＥＧＦ 药物有： 贝

伐单抗 （ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ）、 雷珠单抗 （ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ） 和

阿柏西普 （ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔ）， 可有效预防新生血管形成，
降低失明发生率［１７］ 。

黄斑 易 位 手 术 （ ｍａｃｕｌａｒ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ｓｕｒｇｅｒｙ，
ＭＴＳ） 是一种将中央感觉视网膜 （包括中央凹） 从

病变区域移动到受影响较小区域的手术， 结合其他

治疗方法 （如激光等） 用于治疗血管样条纹的脉络

膜新生血管。 ＭＴＳ 可在短期内稳定视力， 但 ＭＴＳ 在

ＰＸＥ 患者中应用的报道较少， 其治疗效果也有待临

床进一步确认［１８］ 。
４􀆰 ３　 血管并发症的治疗

目前针对血管钙化的治疗主要包括步行锻炼、 药

物治疗和介入治疗等。
对于外周动脉疾病， 特别是间歇性跛行症状， 体

育锻炼有助于延缓疾病进展。 目前推荐的步行锻炼方

法有 监 督 运 动 疗 法 （ ｓｕｐｅｒｖｉｓｅｄ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＳＥＴ）、 家庭运动疗法 （ ｈｏｍｅ⁃ｂａｓｅｄ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＨＢＥＴ） 和步行建议 （ ｗａｌｋｉｎｇ ａｄｖｉｃｅ， ＷＡ） ［１９］ 等，
需根据患者的具体情况采取合适的锻炼方法。

有研究发现， 在 ＡＢＣＣ－ ／ －小鼠中胆固醇生物合成

上调， 提示胆固醇稳态可能参与 ＰＸＥ 的动脉钙

化［２０］ 。 因此， 针对 ＰＸＥ 动脉钙化目前指南推荐以降

脂药物为主， 应用较多的是阿托伐他汀。
ＰＸＥ 动脉钙化患者也可考虑介入治疗以改善症

状。 Ｖｅｒｗｅｒ 等［２１］纳入 ２８５ 例 ＰＸＥ 患者， 结果显示约

５０􀆰 ９％符合外周动脉疾病的诊断标准， 然而， 在

１７ 例接受了介入治疗的患者中， １６ 例在接受初次治

疗后的 １ 年内由于急性动脉闭塞给予再次干预， 提示

ＰＸＥ 患者应谨慎选择外周动脉介入术治疗。
４􀆰 ４　 系统性抗异位钙化治疗

随着 ＰＸＥ 发病机制研究的逐步深入， 抗异位钙

化成为潜在治疗靶点［２２］ 。 目前多种药物正处于研发

阶段， 包括镁、 双膦酸盐 （ ＰＰｉ 类似物）、 ＰＰｉ 等，
其治疗重点是减少或抵消 ＰＸＥ 患者过度矿化， 并减

缓或中断疾病的临床进展。
镁可通过调节钙化相关因子的表达抑制钙化。 有

动物实验发现， 增加膳食中的镁含量可防止 ＰＸＥ 异

位钙化。 在一项 ４４ 例 ＰＸＥ 患者的临床研究中， 摄入

氧化镁 （ＭｇＯ） ８００ ｍｇ ｂｉｄ （含 ５００ ｍｇ 元素镁） １ 年

的患者皮肤弹性纤维钙化降低量高于安慰剂组， 但无

统计学差异［２２］ ， 因此， 镁对 ＰＸＥ 的疗效和安全性仍

需要进一步深入研究。
ＰＰｉ 是一种简单、 低成本且安全性高的药物， 可

通过口服或注射补充 ＰＰｉ 以治疗 ＰＸＥ。 有动物实验发

现， 每日注射 ＰＰｉ 在部分组织中可抑制异位钙化， 但

对已发生的钙化无法逆转。 口服摄入 ＰＰｉ 易被肠道磷

酸酶快速降解， 且 ＰＰｉ 半衰期短 （３０ ｍｉｎ）， 因此仅

小部分 ＰＰｉ 可被吸收利用， 目前的药物临床试验主要

研发缓释 ＰＰｉ 化合物和延长 ＰＰｉ 半衰期的药物［２３］ 。
双膦酸盐是 ＰＰｉ 的不可水解类似物， 可抑制产生

ＰＰｉ 的酶， 已在临床用于治疗骨质疏松症等疾病。 依

替膦酸盐是具有较高抗钙化活性的第一代双膦酸盐。
一项纳入 ７４ 例 ＰＸＥ 患者的随机对照研究显示， 接受

依替膦酸钠治疗的患者动脉钙化和视网膜下新生血管

事件减少， 但异位钙化仍然存在。 因此， 第一代双膦

酸盐可用于治疗 ＰＸＥ， 但仍需进一步研究来评估其

对 ＰＸＥ 的长期疗效及安全性［２４⁃２５］ 。
４􀆰 ５　 基因治疗和 ＡＢＣＣ６ 靶向治疗

用野生型基因取代突变基因， 即基因替代治疗，
临床上常用来治疗遗传性疾病。 有研究发现， 将腺病

毒介导的野生型人 ＡＢＣＣ６ 基因转染 ＡＢＣＣ６－ ／ －小鼠肝

脏， 结果发现人 ＡＢＣＣ６ 蛋白持续高表达长达 ４ 周，
每 ４ 周注射 １ 次后， ＰＰｉ 水平升高， 甚至恢复到正常

水平， 机体异位钙化明显减少， 为未来治愈 ＰＸＥ 提

供可能［２６］ 。
约 ２ ／ ３ 已知的 ＡＢＣＣ６ 致病突变为错义突变。 这些

错义突变翻译的蛋白质通常保持 （或部分保持） 转运

活性， 但大多定位错误， 无法到达质膜而影响正常生

理功能。 因此突变蛋白的重新定位有可能恢复其抑制

钙化的功能。 ４⁃苯基丁酸钠 （ｓｏｄｉｕｍ ４⁃ｐｈｅｎｙｌｂｕｔｙｒａｔｅ，
４⁃ＰＢＡ） 是一种芳香脂肪酸， 可作为一种化学伴侣，
纠正错误折叠蛋白质的运输缺陷。 动物实验发现，
４⁃ＰＢＡ有助于 ＰＸＥ 错义突变蛋白恢复到质膜。 ４⁃ＰＢＡ未

来可对 ＰＸＥ 错义突变患者提供更多的治疗选择［２７］。
ＰＸＥ 患者的 ＡＢＣＣ６ 基因中共发现了 ２５ 种不同的

无义突变， 约占 ＡＢＣＣ６ 基因变异的 ３５％， 其中较为

常见的是终止密码子 ｐ􀆰 Ｒ１１４１Ｘ 突变。 １， ２， ４⁃ｏｘａｄｉａ⁃
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ｚｏｌｅ （ＰＴＣ⁃１２４） 可以纠正终止密码子的提前表达，
目前已被欧洲药物管理局批准用于治疗终止密码子提

前表达引起的杜氏肌营养不良症。 有学者在 ＨＥＫ２９３
细胞中转染了含有 ７ 种不同 ＰＸＥ 相关无义突变的

ＡＢＣＣ６表达载体， 检测到 ＰＴＣ⁃１２４ 具有促进相关无义

突变正常解读的能力， 功能性全长蛋白的表达量显著

增加［２８］ 。 ＰＴＣ⁃１２４ 也有望应用于 ＡＢＣＣ６ 无义突变相

关的 ＰＸＥ 治疗。

５　 结语

ＰＸＥ 因其特有的皮肤表现而得名， 皮肤科医生

往往是首诊医生， 须加强对 ＰＸＥ 的认识。 ＡＢＣＣ６ 基

因突变导致的内源性钙化抑制剂 ＰＰｉ 下调是 ＰＸＥ 的

主要发病机制， ＰＸＥ 临床表现具有较高的异质性，
可累及皮肤、 眼、 心血管、 胃肠道等多系统病变。 目

前 ＰＸＥ 的治疗以对症治疗为主， 注重改善临床症状，
提高患者生活质量。 目前临床治疗方法主要包括重建

ＰＰｉ 内稳态和基因治疗两方面， 尽管目前相关研究较

少， 但有望从根本上治疗 ＰＸＥ 或延缓疾病进展。
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ｆｏｒ ｐｓｅｕｄｏｘａｎｔｈｏｍａ ｅｌａｓｔｉｃｕｍ ［ Ｊ］． Ｊ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，
２０１３， １３３ （１２）： ２６７２⁃２６７７．

（收稿： ２０２３⁃０１⁃０２ 录用： ２０２３⁃０１⁃１７）
（本文编辑： 石静琳）
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