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*7�äv~�klÌ%�Ç»�³´；~�R
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��­®，�£：（１）ｐＧＬｂａｓｉｃ＋�rk�（�r
kòç+１ｍｇ／ｍＬ，ÏÑN）；（２）ｐＥＧＦＰＣ１
ＭｅＣＰ２＋�rk�；（３）ｐＧＬｂａｓｉｃ＋�rk＋
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lÏ�©ªg。
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w�w@äv~�，ＭｅＣＰ２w�7�äv~�。¬Ùà��rk�G�，Ｐ ＜０．０５；ÉÑÖIà��rk，7
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�ＡＳＣ§¨Y��　=�Ç ＭｅＣＰ２%Ú¼Ò~l
ä> ＡＳＣ ¿B，n�B� ＡＳＣ ¬�Ñé，*

ＡＳＣ¡�¬�ç�（Ｐ ＜０．０５）；*¡Ëà��r

kmＡＳＣBCÙÒ4¼ãz{（â４Ａ）。¬ Ｗｅｓ
ｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇV·º»ÍÎ，ＭｅＣＰ２=�Ç%Ú
¼/�ＲＡＷ２４６．７lä>ＡＳＣ}8ð9，*¡Ë
à��rkmＡＳＣ}8��É¼ãz{（â４Ｂ）。

·３７２·《qw��&》２０１９Br３９sr４t



G４　���uv±q¬² ¡�ＲＡＷ２４６．７:¬�ＡＳＣ§¨Y��
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ＭｅＣＰ２(ñòêëå&Móy7¢。,4()
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