
书书书

第 二 军 医 大 学 学 报

ＡｃａｄＪＳｅｃ ＭｉｌＭｅｄ Ｕｎｉｖ　２００６Ｄｅｃ；２７（１２） ·１３７９　 ·

·短篇论著·

奥卡西平治疗原发性三叉神经痛疗效观察
Ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙｏｆｏｘｃａｒｂａｚｅｐｉｎｅｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐｒｉｍａｒｙｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｎｅｕｒａｌｇｉａ

王静华，邓本强，丁素菊，陶　沂，吴　涛
（第二军医大学长海医院神经内科，上海２００４３３）

［摘要］　目的：观察和评价奥卡西平治疗原发性三叉神经痛的疗效和安全性。方法：对３２例原发性三叉神经痛患者采取奥

卡西平单药治疗开放性自身对照。以视觉模拟评分法（ＶＡＳ）比较治疗前及治疗后１周和２个月的疼痛程度。结果：奥卡西

平治疗前ＶＡＳ为８０．３±６．９，服药１周后ＶＡＳ为３１．９±５．４，２个月后ＶＡＳ为１４．７±９．２，三者两两比较差异非常显著（Ｐ＜

０．０１）。３例出现一过性不良反应：头晕、恶心和疲乏。结论：奥卡西平治疗原发性三叉神经痛疗效好，不良反应轻微。
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　　原发性三叉神经痛（ｐｒｉｍａｒｙｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｎｅｕｒａｌｇｉａ，ＰＴＮ）

是面部三叉神经分布区内反复发作的剧痛，我们于２００５年６

月至２００６年５月应用奥卡西平（ｏｘｃａｒｂａｚｅｐｉｎｅ，ＯＸＣ；商品名

Ｔｒｉｌｅｐｔａｌ，曲莱）治疗了３２例原发性三叉神经痛，同时进行了

开放性自身对照的临床研究，现报告如下。

１　资料和方法

１．１　临床资料　入选标准：（１）初次发病的原发性三叉神经

痛患者，诊断依据典型的临床表现；神经系统检查无阳性体

征；头颅 ＭＲＩ检查除外颅内肿瘤、血管畸形等继发性病因；

（２）患者知情同意。排除标准：（１）患有其他严重疾病，影响

对其疗效或安全性评估；（２）有显著临床意义的实验室检查

结果异常（如血白细胞≤４０００×１０９／Ｌ，血清钠≤１２５ｍｍｏｌ／

Ｌ，天冬氨酸转氨酶超过常值的３倍），影响对其的安全性评

估；（３）对酰胺咪嗪过敏；（４）正在服用与ＯＸＣ有相互作用的

药物（如单胺氧化酶抑制剂、避孕药）；（５）不能定期随访者。

　　根据以上标准入选患者３２例，男１２例，女２０例；发病

年龄３６～７２岁，平均（５３．２±８．７）岁；右侧１９例，左侧１３

例，其中三叉神经第一支３例，第二支１６例，第三支１３例；

病程３ｄ至４个月。

１．２　治疗方法　ＯＸＣ起始剂量１５０ｍｇ每日２次，次日３００

ｍｇ每日２次，１周后仍有疼痛发作，可每隔３～４ｄ增加３００

ｍｇ／ｄ，最大剂量２４００ｍｇ／ｄ，最小有效剂量维持治疗，一般

为６００～１２００ｍｇ／ｄ。

１．３　疗效评定　以视觉模拟评分法（ＶＡＳ）评估治疗前及治

疗后１周和２个月的疼痛程度，即在０～１００ｍｍ长的直尺两

端分别以０ｍｍ表示“无疼痛”，以１００ｍｍ表示“剧烈疼痛”

嘱患者根据所感受的疼痛程度，在直尺上某一点作出标记。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１１．０软件包，数据以珚ｘ±ｓ表

示，采用配对ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有显著意义。

２　结　果

２．１　疗效　入选患者均完成２个月的临床观察。服药前

ＶＡＳ评分８０．３±６．９，服药１周后 ＶＡＳ评分３１．９±５．４，２
个月后 ＶＡＳ评分１４．７±９．２，三者两两比较差异非常显著

（Ｐ＜０．０１）。

２．２　不良反应　３２例患者中１例出现疲乏，１例出现头晕，

另有１例出现恶心，症状均较轻，未做特殊处理，坚持服药１
周后，症状消失，其余患者未发现有明显的不良反应。无因

不良反应而退出的患者。

３　讨　论

　　原发性三叉神经痛的病因和疼痛机制尚不明确，目前有

两种学说：一是中枢病变学说，部位在脑干三叉神经脊束核；

二是周围性病变学说，病变部位在半月节或脑桥之间的神经

根部分。发病机制可能是某种致病因素使半月节感觉根和

相邻的运动支发生脱髓鞘性改变，脱失髓鞘的轴突与相邻纤

维间发生短路，轻微的触觉刺激即可通过短路传入中枢，而

中枢的传出冲动亦可经短路成为传入冲动，如此很快叠加，

达到一定总和而激发半月节内神经元产生疼痛。近年来研

究认为神经痛发生机制，除γ氨基丁酸之外，还与钠通道和

谷氨酸受体都有关。２０世纪４０年代抗癫 药物卡马西平、

苯妥英钠开始用于神经痛的治疗，并取得一定疗效，其机制

是稳定神经膜，阻止钠离子通路和减少高频冲击后的突触易

化；调节低阈值Ｌ型Ｃａ２＋通道。但是卡马西平可引起白细

胞减少、肝功能损害、中枢神经系统症状和皮疹等不良反应，

甚至可出现剥脱性皮炎等严重皮肤不良反应。奥卡西平是

一种新型抗癫 药，是卡马西平的１０酮基衍生物，在丹麦等

欧洲国家，奥卡西平作为新型抗癫 药应用的时间已１０余

年，证明其抗癫 疗效明确，不良反应少。其抗癫 作用的

可能机制有：阻断电压依赖性钠通道，稳定过度兴奋的神经

细胞膜，抑制反复的神经放电，并减少突触对兴奋冲动的传

递［１，２］；同时ＯＸＣ可抑制高电压激活的 Ｎ型和Ｐ型Ｃａ２＋通
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道［３，４］。这导致了剂量依赖的突触后兴奋性谷氨酸能电位对

纹状体神经元的抑制。这两种机制均可能参与ＯＸＣ对神经

痛的治疗。国外研究显示ＯＸＣ治疗原发性三叉神经痛有明

显效果［５］，国内尚未见相关报道，本研究采用开放性自身对

照法，比较ＯＸＣ治疗原发性三叉神经痛前后疼痛程度，发现

ＯＸＣ能明显降低三叉神经痛 ＶＡＳ评分，疗效显著，不良反

应很少。ＯＸＣ可作为原发性三叉神经痛的一线药物。
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