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形成的原因及其防治 
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(重庆医科大学I临床学院眼科 400016) 

摘 要 选择1992年~1997年间白内障囊外摘除(EccE)手术植入国产后房型人工晶体和应用国产牯弹剂的一组病例，将 

其分组对瞳孔膜形成的发生率及其危险因素进行分析。结果发现瞳孔膜的发生率在老年性白内障684眼中为11．g~／~X-qq耱尿病 

组为Ig％，高血压组为21．7％，高血压台井糖屎病组为31．8％，成熟期白内障组7％未熟期组为15．1％，ECCE~c-'f1．1I．8％超声乳化( 

Pha∞)组12％。另外，外伤性、先天性和并发葡萄膜炎的白内障组分别为28．3％、43．8％~33 3％。经统计学分析，白内障伴 

有高血压和糖尿病合并高血压；未熟期白内障；外伤性、先天性和并发性白内障植入人工晶件术后，瞳孔膜的发生率明显增 

高 
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Analysis of the causes，prevention and treatment of pupiilary 

membrane formation following intraocular lens implantation 

P／ng-hua．etal 

Department ofOphthalmology，College ofClinical Medicine 

Abstract：The statistical analysis ofthe incidence and risk factors ofthe pupillary membrane formmion was made 

on a series of patients with extracapsular cataract extraction(ECCE)or phacoemusification(Phaco)witl1 domestic 

posterior chamber intraocular lens(PC IOL)implantation and domestic viscoelastic material application from 1992 

to 1997．The results indicated that the total incidence of pupillary mem brane was 1 1．8％(8 1／684 eyes)in the senile 

cataract group．The incidence of pupillary membrane was respectively 21．7％．19％ and 3l_8％ in the groups of 

patients with hypertension,diabetes and combined；it was 7％ and 15．1％ in the mature and immature cataract 

groups；and it W[LS 11．8％ and 12％ in the ECCE and Phaco groups．In addition．the incidence of pupillary 

membrane was 28．3％．43．8％ and 33_3％ in the groups with traumatic cataract,congenital cataract,and catagact due 

to uveitis，respectively．The results of statistical analysis suggest that the incidence of pupillary membrane 

formation following cataract surgery with PC IOL implantation shows a significant increase in the patients with 

hypertension，diabetes with hypertension，immature cataract，traumatic，congenital cataract and cataract due to 

uveitis． 

Key Words： Pupillary membrane；Intraocular lens：Cataract 

瞳孔膜的形成是人工晶体(IOL)植入术后早期并 

发症之一．其发生率与诸多因素有关，确切的病因 

尚不明了，为探讨其防治措施，我们对有关瞳孔膜 

形成的临床因素进行了观察及统计分析研究，现将 

结果报导如下。 

1 临床资料 

1．1一般壹料 选择了1992年1月至1997年lO月间应用国产 

聚甲基丙烯酸甲酯(PIvlMJ~)IOL和国产牯弹剂的一组病例， 

作者介鳃 李平华 【1956-I2出生)，男，副教授 

其中老年性白内障658例684~R，发生瞳孔膜8I眼(11．s ；外 

伤性、先天性和并发葡萄膜炎的白内障共87~J99眼，发生瞳 

孔膜34眼(34．3％)。老年性白内障的年龄为55,-92岁，平均69． 

5岁。 

1．2 手术慵况 白内障行常规囊外摘除fECCE)，Phaeo组均琏 

择中切m(5．5mm~6mm)的病倒。灌注液为单纯平衡液 (未加 

肾上腺素)，手术前、后均未用抗前列腺素类药物。 

1．3 随访时问 术后1周内每日1次，其后每周至半月1次到 

术后3个月，以后每半年一次 

1．4 t孔虞分援 在裂隙灯显徽镜下分为三级，轻度：瞳孔 

区出现未融合在一起的小片状薄膜，虹膜无后牯：中度：瞳 

孔区有大片状薄膜，遮盖1／2瞳孔以上，透过膜可见其后的 

IOL，有或无虹膜后粘：重度：整个瞳孔区为灰白色或白色厚 

四 
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膜遮盖， 能透见其后的IOL，虹膜均有后粘连 本组l15眼 

瞳孔膜中，轻度58眼(50．4％ 中度4硼艮(34．8呼 ，重度1硼艮(14 

8％1。 

1．5 瞳孔摸出现时问 多在术后5～7天出现，本组有92跟( 

舯％1．2～4天发生l5眼(13％1，8眼(7％)在术后l0～15天发 

生 

1．6 瞳孔膜的治疗 采用强的松龙0．3ml或地塞米松2．5mg结 

膜下注射，并用1％的托品酰胺或2％的后马托品眼液散瞳， 

效果良好，轻度者一般3～5天消退；中度⋯般7～10天消 

退：重度者则需较长时间，一般耍3周到1个月，且不易完全 

吸收。有2眼厚膜者术后2个月未见明显改善，用激光将其打 

开。视力 般恢复较好，本组Il5眼中，矫正视力≥0．5者有 

85眼(73 ．f氐于0．5者多由弱视、玻璃体混浊、视网膜病变 

等引起。 

1．7并发症 由瞳孔膜引起的并发症本组发现有青光眼2眼： 

IoL偏位(轻度)3眼；虹膜后粘致瞳孔不圆或固定25眼。 

2 结 果 

2．1老年性白内障组(见表1) 

瞳孔膜的形成在性别之间及ECCE和Phaco之间 

均无统计学上的差异。而成熟期与未熟期白内障相 

比，后者明显高于前者 《0．O01)；高血压和高血压合 

并糖尿病与无高血压和糖尿病的老年性白内障相 

比，差异也很明显I虽然单有糖尿病者的瞳孔膜发生 

也高达19％，但本组统计无显著性差异。 

2．2其他类型白内障组 (见表2) 

虽然外伤性、先天性和并发葡萄膜炎的白内障 

三组间无统计学上的差异，但与老年性白内障组相 

比，均显示出显著差异。 

3 讨 论 

人工晶体植入后瞳孔膜形成的影响因素较 多， 

确切的病因也不十分清楚。Miyak~l”认为干性消毒 

的IoL：残留的晶体成分和上皮细 胞；血房水屏障的 

破坏；另眼以前曾作过白内障手术是发生纤维蛋白 

反应的四个重要因素，且认为这些因素引起瞳孔膜形 

成均可通过免疫反应的机制来解释。Nishi[2]认为晶 

体上皮细胞对纤维蛋白的发生起 了重要作用。 

Wedrich 悛现术后发生纤维蛋白渗出的危险因素有 

青光眼、葡萄膜炎、玻璃体切割和硅油的应用、假 

性剥脱综合征、糖尿病和虹膜手术。粘弹剂的质罩 

和IOL的工艺和材料对瞳孔膜的形成也有影响 。从 

我们的资料看，在[OL、粘弹剂、灌注液相同和未 

用前列腺素药物等条件一致的情况下观察，发现在 

老年性白内障组中，伴有高血压和高血压合并糖尿 

病者，IOL植入术后容易发生瞳孔膜。单有糖尿病 

而无高血压者，虽然统计学上无显著差异，但瞳孔 

膜的发生率也高达19％，如病例增多，可能会显示 

囊1老年性白内■与一孔■ 

类别 眼数 

男 

ECCE 

成熟期 

糖尿病 

高血压 

糖尿病合并高血压 

298 

526 

279 

21 

83 

44 

类别 眼数 瞳孔膜( 

支 

P ha co 

未熟期 

386 

158 

405 

无高血压和糖 536 

屎瘸 

48 rtZ4) 

l9(12) 

61(15．I) 

45(8．4) 

类别 

外伤性 

先天性 

并发性 

台计 

与老年性白内障6841][~相比较 

平均年龄 总眼数 瞳孔膜(％) 

24-l 

7．5 

324 

46 

32 

21 

99 

I3(283 

l4(43．8 

7(33．3) 
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出差异 另外．与是否伴有糖尿病性视网膜病变也 

有关系⋯，我们的21例单有糖尿病者术后仅发现2例 

有少量的视网膜点状出血。高血压和糖尿病容易发 

生术后纤维蛋自反应的原网，可能是二者均可引起 

眼内小血管的损害，导致血管的通透性增加 从而 

使眼内于术后．血一房水屏障的破坏加重．进而造成 

前房内的纤维蛋白元和抗体等成分增加．最终导致 

纤维蛋白含量增多而致纤维膜的形成。另外，糖尿 

病者又有凝固系统的功能亢进而纤溶系统的功能不 

足 ，导致纤维蛋白易产生又不易清除，所以，在高 

血压合并糖尿病者，更容易发生瞳孔膜，本组统计 

高达31．8％ 

白内障成熟期和未熟期在瞳孔膜的形成上也显 

示出显著的差异( 0．001)，这可能是后者在手术时 

晶体皮质不易清除干净，术中眼内操作时间相对较 

长，对虹膜等眼内组织的损伤相对较重．以致对血． 

房水屏障的破坏作用相对增大等因素有关。 

Phaco与ECCE相比，其瞳孔膜的发生率报导不 

。 有报道Phaco组多于ECCE组rj O．05)Il_。N 

ishiI~l通过超声波清除晶体上皮细胞，结果发现纤维 

膜形成有所减少。本组统计二者无显著差异 ． 

985)。二者与瞳孔膜发生的关系还有待进一步的探 

讨。 

外伤性、先天性和并发葡萄膜炎的白内障在 

IOL植入后的瞳孔膜形成明显增多。这可能与儿童 

对手术的创伤反应较大、对异物(IOL)反应较为强 

烈、组织增生较为活跃等因素有关。对葡萄膜炎 

者，可能是术中对虹膜的损伤较大 (分离虹膜后粘 

连)、长期反复的炎性刺激致角膜缘与葡萄膜血管 

扩张充血，以致炎性反应明显等因素有关。至于外 

伤性白内障，则影响因素较为复杂。本组统计其发 

生率高达28．3％，这可能因本组病例的穿孔伤较多 

(76％)；晶体破裂(I】眼)；眼内异物(14fl~)；虹膜损伤 

(15眼)占较大比例；年龄较老年性白内障组年青； 

对手术及IOL的反应较大等诸多因素有关。 

本研究结果表明，高血压及其合并糖尿病、末 

熟期白内障、外伤性、先天性和并发葡萄炎的白内 

障等，均为植入IOL后易发生瞳孔膜的临床因素， 

在术前、术后均应重视，并采取一些相应的防治措 

施。 

关于瞳孔膜的预防，我们认为除应用高质量的 

IOL、粘弹剂、灌注液等外．术中轻柔精细的操 

作，以尽量减少眼内组织的损伤，并尽可能清除晶 

体皮质和晶体上皮细胞尤为重要。此外，椐报道手 

术 前 后 用 与 不 用 抗 前 列 腺 素 类 药 如 1％ 的 

Indomethaeinlll~液，瞳孔膜的发生率分别为2．4％和 

18．8 (o．001)⋯。用肝素行表面修饰的IOL和未修 

饰的IOL相比．纤维蛋白沉着在IOL表面的发生率在 

术后二周分别为5．5％和I1． (0．O1) 。本组病例 

手术前后均未用抗前列腺素类药，这可能也是瞳孔 

膜发生率较高的原因之一。 

对于瞳孔膜的治疗，一般应用皮质类固醇类药 

物及散瞳治疗的效果良好。特别是轻、中度者，基 

本可吸收完全。但对于重度者．则所需时间较长． 

多在1个月左右，且不易完全吸收，多遗留有虹膜 

后粘连。因此，治疗的关键是术后密切随访，特别 

是临床上有易引起术后瞳孔膜形成因素的病例，以 

便早期发现．及时治疗，尽量避免重度瞳孔膜的发 

生。否则．长时间的瞳孔膜存留，可引起许多并发 

症，包括10L的偏位、瞳孔阻滞性青光眼、瞳孔固 

定、视力下降以及持续散瞳引起的畏光和长期应用 

皮质类固醇引起的副作用 。为使瞳孔膜快速的消 

除，近年来应用T．PA(组织型纤溶酶原激活剂)3～ 

25UG前房内注射 - ⋯，获得良好效果。一般给药 

后30min~4h可将其完全溶解，且副作用少而轻， 

是治疗瞳孔膜较为理想的药物。但应在瞳孔膜形成 

的早期应用，形成三周后应用效果不好0⋯。 
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DNA旋转酶为喹诺酮类药物作用靶值，该酶通 

过暂时切断DNA取链，促使DNA复制转录中形成 

的超螺旋松解，或使松弛DNA链形成超螺旋空间构 

。 喹诺酮类药物通过嵌入断裂DNA链中问，形 

成DNA一酶一药物三者复合物，阻止DNA拓扑异构 

变化，妨碍细菌DNA复制、转录， 达到杀菌 目 

的。深入研究发现，细菌DNA被切断后，末端与酶 

第122位酪氧酸结合，该位点在空间结构中与第88 

位氯基酸相邻，第88位氨基酸与其周边氨基酸共同 

构成喹诺酮类药物结合位点，这些伉点氨基酸发生 

变异后，药物与酶亲合力下降，细菌敏感性降低， 

该区域被称为耐喹诺酮类决定区(quinolone resistant 

determining re譬ion， ORDR)，尤以67～106位氢基 

酸范 较为显著 J。 

本文通过PCR直接测序法，测定$275及耐药株 

RG1 QRDR序列，发现其序列与鼠伤寒沙门菌、大 

肠埃希苗及铜绿假单胞苗有高度同源性，相应碱基 

同源性达92 51％、97．72％及77_35％，推定氨基酸 

序列仅分别有3、2及13处差异，且大多集中于67～ 

106位氨基酸 外，可见伤寒沙门苗DNA旋转酶A 

亚单位结构与其它细菌相似，喹诺酮类抗苗机理也 

应相近。 

对伤寒沙门苗RGl序列测定，仅发现其247位 

碱基为G，相应83位氨基酸为Ala，与伤寒沙门苗 

275的T搜Ser不同，导致83位点亲水性降低，药物 

与之亲台力下降， 所测NA、OFLX及CPFX对其 

MIC值较对$275上升达32倍或以上。该变化与其它 

细菌有相似之处，敏感菌株第83位Ser被疏水氨基酸 

~IPhe，Ile或Ala所替换 ，为细菌耐喹诺酮类主 

要原闻。 

从以上结果可见，伤寒沙门苗与其它细菌KyrA 

QRDR[ff呈高度同源，喹诺酮类抗苗作用机理相 

似，伤寒沙门苗耐喹诺酮类主要机制在于该区域发 

生变异。 
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