
12 13

醫藥視界

或是購買日額或實支實付二擇一給付的

醫療險。已經有投保的保戶，還要看理

賠額度夠不夠，建議每次住院的實支實

付額度上限最好超過10 萬元。主要是

因為像人工軟骨、心臟支架等，好一點

的人工組織價格都要超過 10 萬元，而
這些都必須自費。

 
 三、門診手術額度
隨著DRGs上路，部分醫院可能

會將住院手術改為門診手術，因此保

戶最好翻一下保單條款，看看是否有

門診手術理賠這一項，通常早期購買

的終身醫療險或定期醫療險都沒有

門診手術理賠。

 【 建議：增加手術醫療險附約 】

部分保險公司有販售以手術為主約

的定期或終身醫療險，也有保險公司提

供手術醫療險附約，這些保險都包含門

診手術理賠，保險公司會依照手術的項

目給予定額給付。以保費來說，附約最

經濟實惠，不過不是每個人都可以增購

手術醫療險附約，還要看當初所購買的

主約是否可以附加手術險。

 四、一次給付型醫療險
由於DRGs是以「住院」為前提

的支付制度，所以對於一次給付型的

商業醫療險影響較小。而一次給付

型醫療險除了實支實付型住院醫療

險外，主要還包括重大疾病險、癌症

險，其中癌症險的檢視重點要看併發

症有沒有理賠，因為早期的癌症險

對於併發症大多是不理賠的。但是隨

著癌症所衍生的併發症愈來愈多，因

併發症引起的治療費用愈來愈高，因

此這項保單條款成為民眾購買醫療

險要特別留意的投保細節。

 總結
從DRGs的優缺點上來看，未來

住院天數減少，門診手術機率增加，

病友自費機率增加，這些對於住院醫

療險都是一種打擊。以後可能會常常

看到住院天數只有短短 3-5天，但自
費用藥或者器材費（心臟支架、人工

髖關節等），卻花費數萬元甚至數十

萬。

沒有「住院」，終身醫療實質效

果就會大打折扣，理賠金額隨著住

院天數下降而變少。手術則有可能變

成「門診手術」，理賠上申請困難。為

了因應目前的醫療制度，較好的選擇

是二擇一的實支實付，或者是沒有住

院限制的醫療險，如一次給付型的癌

症或重大疾病險，在將來醫療上面

會較有保障，不需要受到DRGs的限
制。

抗磷脂抗體症候群：
可能的標靶治療

一直以來，抗凝血劑或抗血小板藥物是治療抗磷脂抗體症候群的主要藥物，由歐洲多家醫學中

心所進行的抗磷脂抗體症候群世代追蹤研究結果於今年初被發表；針對抗磷脂抗體症候群的治

療仍有很大進步的空間，多種可能的標靶治療陸續被提出，對治療該疾病有新的發現。

林廷軒  台大醫院雲林分院過敏免疫風濕科醫師

抗磷脂抗體症候群是一種臨床上

表現反覆血栓或流產，合併實

驗室檢查有抗磷脂抗體之自體免疫

疾病，其最早於西元 1983年由英國
Dr.GrahamHughes提出。在西元 1999
年，相關領域的專家在日本札幌市訂立

抗磷脂抗體症候群的分類標準，稱為

Sapporoclassi�cationcriteria。在西元 2006
年，anti-β2GPIantibodies被加入分類
標準，此修正後的版本沿用至今。目

前針對抗磷脂抗體症候群的治療，主

要是使用抗凝血劑或抗血小板藥物，

但這樣的治療方式明顯忽略其為自體

免疫疾病之事實。由歐洲多家醫學中

心所進行的抗磷脂抗體症候群世代

追蹤研究結果於今年初被發表；此

研究的追蹤時間長達 10年，病人數
多達 1000人，主要治療方式為抗凝
血劑或抗血小板藥物，卻發現仍有高

比率的患者併發血管栓塞，而十年死

亡率為 9.3％；同時期針對全身性紅

斑狼瘡患者的世代追蹤研究結果顯

示，十年死亡率為 6.8％。此研究顯
示針對抗磷脂抗體症候群的治療仍

有很大進步的空間。所幸近年對於其

致病機轉有更深入的認知，多種可能

的標靶治療陸續被提出。

標靶治療 1 莫須瘤 (Rituximab)

莫須瘤是一抗B淋巴球單株抗體。
抗磷脂抗體由B細胞產生後，再攻擊
附於細胞膜上的β2glycoprotein1(β2GPI)
血清蛋白，而引發後續的免疫反應。如

果使用抗 B淋巴球單株抗體將這些製
造抗體的血球消滅，理論上可以控制

抗磷脂抗體症候群。臨床研究顯示使

用莫須瘤後，病人血液中的抗磷脂抗

體濃度會下降。過去有一些成功使用

莫須瘤控制抗磷脂抗體症候群的個

案報導，其主要用在病人合併有紅斑

性狼瘡、血小板低下、自體免疫溶血

或是災難性抗磷脂症候群的狀況。目

(antiphospholipidsyndrome，APS)
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蕁麻疹性血管炎的病理探討
蕁麻疹血管炎並不同於蕁麻疹，無論是臨床特點還是治療原則都與蕁麻疹有較大的差異。因此，

瞭解和掌握二者之間的區別有助於正確診斷及合理治療，以防止誤診與誤治。

林世昌　國泰綜合醫院過敏免疫科醫師

蕁麻疹性血管炎（urticarial vascu-
litis）是和蕁麻疹 （urticaria） 不同

的一種皮膚病變。蕁麻疹是因皮膚血

管反應造成血管通透性增加的一種

皮膚變化，臨床上蕁麻疹的皮膚表現

為紅斑和風疹塊 （wheal） 且常伴有瘙
癢或燒灼感，蕁麻疹的紅斑和風疹塊

通常只持續從幾分鐘到幾小時就消

失，一般不會超過 24小時就消失且
不會留下痕跡，但紅斑和風疹塊可能

在全身輪流出現。

相反地，蕁麻疹性血管炎是因為

有小血管的發炎，而造成血管內的紅

血球滲漏到血管外面，其病理變化是

屬於 leukocytoclastic vasculitis（過敏性
血管炎），蕁麻疹性血管炎的皮膚紅斑

通常不會瘙癢且會持續超過 24 小時，
而且在紅斑緩解後常會留下褐色的色

素沉著情形，蕁麻疹性血管炎的皮疹

在壓迫皮膚檢視法 （diascopy） 時，會
顯示中央的紅斑，如此可以簡單地區

別蕁麻疹性血管炎和一般的蕁麻疹。 
　　

蕁麻疹性血管炎之臨床特點

蕁麻疹性血管炎的臨床表現可以

很多樣化，一般常見的輕度蕁麻疹性

血管炎，通常只有侵犯皮膚而出現皮

膚的紅疹，但沒有其它器官侵犯，少

數較嚴重的蕁麻疹性血管炎可能會有

輕微的其它器官侵犯，包括出現反覆

性的關節炎和腹痛，最嚴重的全身性

蕁麻疹性血管炎會稱為 hypocomple-
mentemic urticarialvasculitis syndrome 
（HUVS） （低補體性風疹塊樣血管炎
症候群） 。
引起蕁麻疹性血管炎的原因很

多，蕁麻疹性血管炎常常是起因於免

疫複合體相關的免疫反應，而被歸列

為第三性過敏反應（type III hypersen-
sitivity reaction） 的臨床表現，但蕁麻疹

前使用莫須瘤治療抗磷脂抗體症候

群的臨床試驗進行到第二期。

標靶治療 2  NF-kB與MAPK抑制劑

抗磷脂抗體結合β2GPI後，會
引發細胞膜上的受器進行後續的細

胞內訊息傳遞。目前認為相關的受器

包含 Toll likereceptor(TLR) 4 等；而
引發的訊息傳遞主要是透過 NF-kB
與MAPK途徑改變細
胞激素的轉錄與轉譯，

而引起發炎和血栓。在

體外試驗已證實阻

斷 NF-kB 後，IL-1 與
TNFa等發炎激素會
減少，另外，參與凝血

反應的 tissuefactor 也
會減少。在第一期臨

床試驗中，正常人接

受MAPK抑制劑後再
注射脂多糖，發現凝

血反應被抑制。

標靶治療 3 補體抑制劑

抗磷脂抗體與β2GPI結合後會
造成補體路徑活化並產生C5a，C5a
可以使細胞製造更多的 tissuefactor，
因而引起凝血反應。動物實驗顯示

C5nuckoutmice對抗磷脂抗體有抗性
而不會產生過度的凝血反應；小鼠接

受 C5aReceptor的抗拮劑後也同樣對
抗磷脂抗體產生抗性。Eculizumab為

抗 C5的單株抗體，過去用來治療陣
發性夜間血紅素尿症，近期曾被嘗試

用來治療對Rituximab（莫須瘤）反應
不佳的災難性抗磷脂症候群，個案報

告顯示其有明顯的效果。

標靶治療 4  β2GPI類似物

β2GPI為蛋白質，可以分成五個
domains，第一個 domain被抗磷脂抗

體攻擊後最容易引發

後續的細胞內訊息傳

遞，而第五個 domain
則為其與細胞膜受器

結合的位置。人工合

成類似第一 domain
的胜肽會與β2GPI
競爭結合抗磷脂抗

體，因而減少後續的

反應。人工合成類似

第五 domain的胜肽
會與β2GPI競爭受

器，使能結合到細胞膜上的β2GPI
減少，因而減低抗磷脂抗體造成的反

應。

由於對目前抗磷脂抗體症候群治

療狀況的不滿意，與對致病機轉的進

一步瞭解，治療方向漸漸從「抗血栓

治療」轉成「免疫調解治療」。未來

還有待相關的臨床試驗結果發表，讓

醫師能在實證醫學的立足點上提供

病人更好的治療。 （文章轉載自中華民
國風濕病醫學會網站）


