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正中菱形舌炎（median rhomboid glossitis，
MRG）是发生在舌背中线中后1/3、“V”字界沟
前方状似菱形的红斑样区域，常伴舌乳头剥脱。

多无明显不适症状，有些患者主诉有烧灼感、痒

感[1-2]，进食辛辣刺激性食物有刺痛，特别是在病

损萎缩最明显的部位。但舌体均无功能障碍。

1907年法国医生Brocq首次描述，1914年Brocq
和Pautrier报道了17例患者并首次命名为“Glossite 
lasangigue mediane de la face dorsal langue”，1920
年美国皮肤病学教科书将这种疾病更名为“Median 

Rhomboidal Glossitis”。此后，国际上通用命名为
“Median rhomboid glossitis”，国内译为“正中菱
形舌炎”[3]。

1   概述	

1914年Brocq首次报道时MRG发病率不足
1%[3-4]，2016年Mirza等[2]文献报道MRG在不同种
族中的发病率为0.2%~6.43%。该病性别差异明
显，男性占比70%~80%[5-6]，Rogers和Bruce[7]报道

男女发病率为3：1。该疾病几乎均在成年后发
病，Goregen等[5]连续对4 424人进行舌部检查的研
究报告显示，MRG患者占比为0.7%。其中4~19岁
年龄组MRG患病率为0.23%，20~39岁的患病率

[摘要]   正中菱形舌炎是发生在舌背正中“V”字界沟前方状似菱形的病损。正中菱形舌炎病因尚不明确，可能的

危险因素复杂，包括发育畸形、白色念珠菌感染、内分泌疾病、生活习惯、营养状况或继发于其他疾病等。随着

近几十年研究的不断深入，国外文献一致倾向正中菱形舌炎的发生与白色念珠菌感染密切相

关，而且临床抗真菌治疗有效。但研究白色念珠菌在何种条件下如何导致正中菱形舌炎还有待

进一步探索。本文就正中菱形舌炎发病的危险因素的最新研究进展作一综述。
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[Abstract]   Median rhomboid glossitis (MRG) is a type of tongue disease characterized by shiny oval or diamond-

shaped erythematous areas on the dorsal midline of the tongue. The etiological factors of MRG remain unclear. Several 

possible risk factors cited in the literature include developmental anomalies, candidiasis, smoking, diabetes mellitus, 

denture wearing, and nutritional factors. Increasing evidence suggests that MRG is strongly associated with chronic 

candidal infection. Antifungal treatment is usually clinically effective. However, more studies are required to explore how 

candidiasis causes MRG. The objective of this review is to summarize current research on the risk factors of this tongue 

disease.
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0.90%，40~69岁患病率为0.95%，显示患病率随年
龄组稳步升高。

MRG绝大多数发生在舌背中线位置，但也有
文献[3-4]报道发生于中线旁侧，呈现位置非典型样

表现。病变呈前后径大于左右径基本对称的菱形

或椭圆形，平均直径约1 cm，边界清晰，表面红
色或粉红色[4]。病变分为2种表现形式：光滑型和
结节型。光滑型平伏有光泽，质软。少部分为结

节型，表面隆起，可呈增生型，外生型，偶尔呈

分叶型或有裂隙存在[3]，扪诊结节质硬，但基底部

柔软。

MRG病理表现为非特异性炎症。通过过碘酸
希夫染色能在部分患者样本的上皮层观察到真菌

菌丝的存在[8]。

2   发病危险因素

MRG病因不明，可能的危险因素包括发育畸
形、白色念珠菌感染、生活习惯、内分泌疾病、

营养因素等，现在学者研究一致倾向与白色念珠

菌感染密切相关。

2.1   发育畸形

过去很长一段时间认为MRG是舌体发育异常
所致的先天畸形[9]。在胚胎发育过程中，由于某些

原因导致奇结节发育障碍未能完全陷入侧舌隆

突，一些残余外漏于舌背，致使舌盲孔前方区域

无法形成舌乳头，伴随着咀嚼和吞咽等机械作用

引发病变。然而，流行病学调查[3]结果不支持这一

假说：MRG患者多数在成年后发病，婴幼儿罕
见。

2.2   白色念珠菌感染

现在普遍认为MRG与白色念珠菌感染密切相
关，通常在其感染末期阶段出现。最初认为MRG
为慢性红斑性念珠菌病，Cooke[10]将MRG视为慢
性增殖性念珠菌病。然而，现在更多学者[11]接受

MRG作为口腔念珠菌病的独特形式。
白色念珠菌在2%~44%的健康成人口腔中无

害共生[11-13]，当宿主防御功能降低之后，这种非致

病性菌群才转化为致病性，故被称为条件致病

菌。因此，虽然健康人可带有念珠菌，但仅有很

少比例的人群患病。研究认为，菌群在不受宿主

唾液冲刷的区域生长更为有利，Goregen等 [5]认

为，舌是白色念珠菌在口腔内的主要贮存器官，

舌背中线处是念珠菌最密集的部位。舌背表面含

有大量的裂隙和突起，可防止菌体在咀嚼和吞咽

期间被清除。这种特殊的解剖形态易造成念珠菌

群附着残留、增殖并引起感染[14]。因此Leite等[15]

认为舌背中线附近念珠菌的富集可以解释MRG发
生发展。此外，Farman[16]认为舌背中部表面血供

受损也可能会导致念珠菌病的发生，并可能导致

丝状乳头的萎缩从而引起MRG。
Farman和Nutt[17]从MRG患者舌背病损处可分

离并培养出白色念珠菌。Cooke[10]在10例MRG患
者的组织样本的角蛋白层中均检出了白色念珠菌

丝。Ullmann和Hoffmann[18]在22例MRG患者病灶
中检出了18例（81.8%）携带白色念珠菌。Goregen
等[5]对30例MRG患者和健康对照人群行舌背细菌
和真菌学检查，结果显示，MRG患者检出率为
90%，对照组检出率为46.6%，差异具有统计学意
义。

Gümrü等[19]指出，义齿性口炎通常与MRG相
关。义齿组织面和口腔黏膜接触区相对温暖潮

湿，唾液中的抗菌成分和酶促反应等无法发挥机

械屏障和生物作用，易于念珠菌的定植。故义齿

性口炎可能通过促进念珠菌在舌背局部增殖而参

与MRG的发展。然而，有学者[5,17]的论点与此相

反，他们认为义齿口炎与MRG发生无明显相关。
因此，两者关系尤待进一步研究。

值得注意的是，腭部黏膜有时会出现近似的

红斑病变，发生在与舌背病损接触的部位，出现

所谓的特征性“镜面”病变 [20]，称为接触病变

（kissing lesion）。通常认为其由白色念珠菌感染
引起，称为腭部红斑性念珠菌病，常易发生在有

免疫抑制的人群[4]。Whitaker和Singh[14]认为，在吞

咽和静息状态时，舌与腭部黏膜紧密接触，这种

相对持续地接触刺激，弱化了唾液冲刷和吞咽本

身的清洁力，适合念珠菌的定植。这也从另一角

度出发，解释了与腭部黏膜相对的舌背区域更易

发生MRG的原因。而且从腭部红斑处能检出与舌
背菱形区相同的念珠菌丝。因此，腭部红斑性念

珠菌病可能继发于MRG[5,14]。至于并非所有MRG
都涉及腭部红斑的原因尚不明确，可能是上皮形

态存在差异。

白色念珠菌感染的人群也可无MRG症状，这
也提示念珠菌感染并非是MRG的唯一病因。因此
研究白色念珠菌在何种条件下如何导致MRG有待
进一步探索。一些研究[3-5]表明吸烟，义齿等因素

单独或相互结合也可能诱发口腔念珠菌病感染，
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从而增加患MRG的风险。
2.3   吸烟

吸烟被认为是MRG发病的一个局部刺激因
素，其通过促进舌背后份的念珠菌生长从而引起

MRG。Bojan等[8]的研究表明，念珠菌体利用烟草

中的多环芳香烃作为种群复制的碳循环和能量来

源。

Arendorf和Walker[12]评估了39例MRG男性型
患者，吸烟者高达85%，而健康对照组的吸烟者
相应比例为41%，MRG患者中吸烟者数量显着偏
高。Bojan等[8]等收集了60个患有MRG的男性吸烟
患者的样本，在过碘酸希夫染色中均显示出念珠

菌丝，并能分离培养出念珠菌。同时还评估了100
个年龄在35~70岁之间有吸烟习惯的男性MRG患
者，但发现吸烟时间和吸烟频率并未显著影响

MRG发病。
2.4   糖尿病

糖尿病（diabetes mellitus，DM）是最常见的
内分泌疾病之一，能增加患口腔念珠菌病的易感

性。研究发现，DM也是MRG发病的危险因素之
一。Ghabanchi等[6]研究了202名年龄在10~86岁的
DM患者和261名年龄在10~28岁的健康受试者，检
查结果显示，6.43%（13例）DM患者和1.53%（4
例）对照组患有MRG。DM患者MRG的患病率显
着高于对照组。Borhan Mojabi等[21]研究了148例1
型DM、124例2型DM患者和156例健康对照组，结
果显示MRG患病率分别为4.2%、3.2%、1.2%，差
异具有统计学意义。Guggenheimer等[22]指出，在1
型DM患者中，MRG是观察到的最多的口腔念珠
菌感染疾病之一，认为DM增加患MRG的风险。
此外Tapper-Jones等[23]研究表明，吸烟可提高DM
患者和健康受试者的念珠菌携带率。Willis等[24]发

现，吸烟的DM患者感染口腔念珠菌病风险显着高
于单纯吸烟者。

2.5   获得性免疫缺陷综合征

获得性免疫缺陷综合征（acquired immune 
deficiency syndrome，AIDS）是由人类免疫缺陷病
毒（human immunodeficiency virus，HIV）感染引
起。念珠菌感染是AIDS最常见的口腔机会性感
染，在超过90%的AIDS患者中都有报道。Koloko
tronis等[25]对39例HIV感染者进行随访研究表明有7
例（18%）存在MRG病变。而且，有研究[26]认为

MRG发生在该疾病的晚期阶段。此外，发现AIDS
患者的CD4+T淋巴细胞计数在超过397 mm-3时伴发

了MRG，而出现其他形式口腔念珠菌病的AIDS患
者的CD4+T淋巴细胞计数小于200 mm-3。因此，

Kolokotronis等[25]建议在对HIV感染的口腔表征进
行分类时，应该将MRG单独列为口腔念珠菌病的
一种独特形式。Barasch等[26]对AIDS儿童诊所的
104名AIDS患者研究发现，MRG是AIDS儿童中第
三大流行病，占比12.5%；而对照组未检出MRG。
这表明儿童人群中MRG与免疫功能障碍可能存在
关联。以往文献中鲜有报道，可能是因为MRG被
纳入了慢性红斑型念珠菌病的缘故。值得注意的

是，口腔念珠菌病可作为预测和早期发现HIV感
染的良好临床指标[1]。由于在硬腭上出现红斑病损

也可能增加对HIV感染的怀疑，建议MRG伴腭部
红斑病变的患者排查HIV感染[5,27]。

2.6   缺铁症

缺铁症（iron deficiency，ID）是最常见的营
养缺乏症之一。缺铁是贫血最常见的原因。研究

发现患ID的人群口腔念珠菌病高发，缺铁可能也
是MRG发病的危险因素之一。
缺铁对口腔菌群变化和上皮异常有着显著的

影响，缺铁导致黏膜上皮总体厚度变薄，酶的含

量减少，进而导致血红蛋白水平降低，携氧量不

足最终导致口腔黏膜萎缩[28-29]。此外，由于铁缺

乏导致细胞免疫功能受损，多形核白细胞异常，

免疫力下降从而导致口腔黏膜易被感染。

Higgs和Wells[30]报道了31例慢性皮肤黏膜念
珠菌病，有23例患者患有ID；其中11例单用补铁
疗法后有9例患者口腔病变消退。Lu[29]报道了64例
（含50例缺铁性贫血，14例非贫血性ID）年龄在
16~76岁之间主诉有口内疼痛症状的患者，发现其
中伴发MRG的有3例，占比5%；但总体来说有54
例患者伴发各型口腔念珠菌病。所有患者贫血程

度不一，但口腔黏膜病变均早已出现，所以即使

在没有严重贫血的情况下，铁缺乏也足以引发口

腔黏膜念珠菌病变[31]。Lu[29]认为缺铁是口腔黏膜

病变发展的主要促进因素之一，贫血仅仅是缺铁

的一个迟发表现。

当发现没有明显病因，出现口腔黏膜病变伴

顽固性念珠菌病的情况下，应考虑患者体内是否

缺铁。补铁疗法和抗真菌剂的联合应用可达到更

好的效果[31]。

2.7   皮质类固醇、免疫抑制剂和抗生素的应用

McCullough和Savage[32]报道了1例老年女性患
者因吸入皮质类固醇激素继发了MRG，但无明显
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不适症状，口服抗真菌药物治疗有效。皮质类固

醇类激素的应用会增强对念珠菌的敏感性，增加

患MRG的风险。
此外，Joseph和Savage[33]指出免疫抑制剂及

广谱抗生素应用可抑制炎症反应，引起细胞免疫

和体液免疫功能降低，导致机体抵抗力下降引起

念珠菌的感染，继发MRG。因此认为免疫抑制剂
和类固醇类激素以及抗生素的滥用也是MRG发病
的危险因素之一。

2.8   先天性厚甲症

先天性厚甲症（pachyonychia congenita，
PC）是一种少见的甲肥厚性遗传性皮肤病。其具
有特征性的指（趾）甲显著变厚，掌跖角化过

度，皮肤毛囊附属器、口腔和咽喉部黏膜以及牙

齿、头发的发育异常。口腔表现常常是其最早征

兆，多表现为舌和颊部黏膜白斑。Karen和Scha
ffer[34]报道了1例并发MRG的PC，患者没有其他口
腔黏膜病变，用制霉菌素混悬液治疗数周后症状

得以改善，但没有彻底清除MRG，他们认为PC可
能是MRG发病的危险因素之一。但此报告首次探
讨PC与MRG的关系，尚存偶然性，故MRG与PC
的关系需进一步探索。

2.9   卡波西肉瘤

卡波西肉瘤（Kaposi sarcoma，KS）是一种
罕见的恶性肿瘤，其发生与人类疱疹病毒8型（hu
man herpes virus-8，HHV-8）有关。Rossiello等[35]

报告了1例与MRG相关的舌部KS，患者HIV检查
为阴性。MRG与白色念珠菌慢性感染有关，这表
明舌部可能会出现一些局部免疫缺陷，并使该区

域更容易受到感染。Rossiello等[35]认为这种缺陷可

能会增加对HHV-8感染的易感性，而这恰恰与舌
部KS的发病有关。然而，MRG与KS相关关系尚
待进一步研究。

此外，维生素缺乏、微血管损伤和一些变态

反应及唾液异常等疾病也可引起MRG，其具体致
病机制有待探索。

3   诊断和治疗

诊断MRG主要基于临床检查，舌背正中后1/3
舌乳头缺如的菱形或长椭圆形红斑即可确诊。如

果MRG无症状，则不需药物治疗，对患者解释说
明和心理疏导，消除患者的恐癌心理；对于有症

状的病损，应及时消除可能的危险因素，如戒

烟、更换义齿，排查AIDS，积极控制血糖和补充
铁元素。在确诊有白色念珠菌感染后，积极抗真

菌治疗。

据文献报道，局部抗真菌治疗在大多数情况

下促进MRG的消退。若治疗后病损未有缓解，特
别是出现溃疡或基底部变硬时，需行活检，明确

诊断[1] （图1）。 

图  1   MRG的诊疗流程图

Fig  1   A diagram of the diagnosis and treatment of MRG
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MRG多见于成年人，尤其吸烟男性。其发病
的危险因素主要包括白色念珠菌感染以及白色念

珠菌感染继发的其他疾病，临床上局部抗真菌治

疗往往能取得良好疗效。但白色念珠菌在何种条

件下如何导致MRG有待进一步探索。此外，MRG
也与内分泌疾病相关，如DM。铁元素缺乏等营养
因素也可导致MRG；某些抗生素、皮质类固醇类
激素或免疫抑制剂的使用或可导致MRG。然而
MRG在是否为KS和PC与MRG发病因素，尚需进
一步探究。
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