
得初步结果。
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原发性闭角型青光眼合并青睫综合征 1例

A case report of primary angle closure glaucoma accompanied by glaucomatocyclitic crisis

赵长霖 ,谢汉平　　(第三军医大学西南医院全军眼科中心 ,重庆 400038)

　　青光眼-睫状体炎综合征(glaucomatocyclitic crisis)首先由

Posner-Schlossmann于 1948 年提出 , 故又名 Posner-Schlossmann 综

合征(简称青睫综合征), 属继发性开角型青光眼 , 临床常见。

本病可同时合并双眼原发性开角型青光眼(POAG), 而合并原

发性闭角型青光眼(PACG)的病例 , 国内外文献仅见 1 篇报

道[ 1] 。我们遇到 1 例右眼青睫综合征合并双眼原发性慢性闭

角型青光眼的病人 ,现报告如下。

　　男性 , 77岁 , 因右眼胀痛 、视物模糊 1 d , 于 2004 年 2 月 13

日入院。患者 2001年 11 月体检时发现双眼原发性慢性闭角型

青光眼 , 及时行双眼 Nd:YAG 激光周边虹膜切除术。此后滴

0.5%的噻吗心安眼液 , 2 次/d ,双眼眼压控制在 16 ～ 20 mmHg

之间。2002 年 8 月 、2003 年 7 月两次发作右眼眼压升高 , 伴羊

脂状 KP ,持续约 2 周 ,用激素类眼液和降眼压药物后缓解。 入

院前 1 d ,劳累后感右眼胀痛。入院查体:矫正视力右 0.6(-

5.5DS),左 0.8(-6.5DS)。右眼结膜轻度充血 , 角膜轻度水肿 ,

可见 4个细小 KP ,前房轴深 2.5CT , 周边 1/3 CT , Tyndall(+), 虹
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膜无膨隆 ,瞳孔正圆 , 直径约 3 mm , 对光反应灵敏。视乳头色

泽淡红 , C/ D=0.4。左眼周边前房深度约 1/3 CT。眼压右眼 48

mmHg , 左眼18 mmHg。房角镜检查:动态下右眼鼻侧象限窄Ⅰ ,

上 、下 、颞侧窄Ⅱ ,颞侧象限周边虹膜锥状粘连;左眼鼻侧 、下方

象限窄Ⅰ ,上方 、颞侧窄 Ⅱ 。自动视野计检查双侧视野大致正

常;视觉诱发电位(P-VEP)双眼 P100 波潜时稍延长 , 幅值正常;

光学相干断层成像(OCT)显示双眼上方视乳头神经纤维层厚度

变薄。给予 0.5%的噻吗心安眼液点右眼 , 2 次/日;口服醋氮

酰胺0.25 g , 2 次/d;静脉滴注 20%甘露醇250 ml , 1 次/ d。入院

3 d后 , 右眼角膜出现一灰白色羊脂状 KP , 眼压为 41 mmHg。考

虑右眼慢性闭角型青光眼合并青睫综合征 , 加用 0.1%的地塞

米松眼液点右眼 , 6 次/d。入院一星期后 , 右眼眼压下降到 13

～ 17 mmHg 之间 ,停醋氮酰胺 、甘露醇;羊脂状 KP逐渐缩小 , 入

院 10 d 后消失。出院诊断:①右眼青光眼-睫状体炎综合征;②

双眼原发性慢性闭角型青光眼。

讨论

　　青睫综合征多发于青壮年 ,常单眼反复发作 ,偶有双眼者。

典型临床特征是发作性眼压增高 , 伴有轻度睫状体炎 , 多有闭

角型青光眼症状[ 2] 。但前房不浅 ,房角开放 , 角膜上皮水肿 ,有

(下转 1805页)
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　　SOCS家族是 JAK/STATs 途径的负性调节因子 ,包

括CIS和SOCS1 ～ 7 ,结构相似 ,由 N区 、中央区SH2结

构域和C 端的 SOCS box盒组成。细胞因子通过 STATs

信号途径诱导 SOCS基因表达 ,其表达产物SOCS 通过

以下机制负性调控细胞因子介导 JAK/STATs 通路 ,构成

一负反馈环路[ 7] 。此外 ,SOCS 蛋白还可以作用于其他

信号分子的磷酸化过程发挥负调节作用 ,因此 SOCS可

能在维持细胞因子信号网络的平衡中占有重要地位。

　　SOCS3 是 SOCS 家族主要成员之一 , 表达较为广

泛 ,分子量在 30×10
3
左右 ,生理条件下基本检测不到

其表达 ,但多种细胞因子 、生长因子等可诱导 SOCS在

15 ～ 30 min 内迅速合成 ,短期内可发生降解[ 1] 。我所

研究发现 ,体外培养的 PASMCs中检测不到 SOCS3表

达 ,在低氧(3%)刺激 2 h 后 SOCS3表达增高 , 6 h 达高

峰 ,10 h减弱 , 24 h消失(有关结论待发表)。本研究利

用共转染方式将 pEFSOCS3真核表达载体和 pSV2neo筛

选质粒导入 PASMCs ,实验过程中 ,我们对转染程序进行

了优化筛选 ,确定目的基因质粒和筛选基因质粒的最佳

比例(3∶1),成功的将二者导入细胞内 ,获得外源基因的

高效表达 ,并建立了稳定表达细胞系。PSN 组与对照组

比较 ,SOCS3 蛋白可有效抑制 STAT 3酪氨酸磷酸化活

性 ,与文献[ 8]报道相符;流式细胞仪 、 3H-TdR掺入实验

结果表明细胞增殖明显受到抑制。这一结果说明 ,

SOCS3蛋白可能通过抑制STAT 3酪氨酸磷酸化过程 ,达

到抑制缺氧 PASMCs细胞增殖的作用 ,这就为低氧肺动

脉高压的治疗提供了一个新的思路和策略。但对于

SOCS3蛋白抑制 STAT 3活性又是通过何种下游途径来

调节细胞的增殖活性 ,还有待于进一步研究。
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少量大小不等的灰白色沉着物, 大的呈羊脂状 ,房水中偶见浮游

物,闪光弱阳性 ,瞳孔轻度开大 ,眼压中度升高(40～ 60 mmHg),眼压

升高与自觉症状不成正比。每次发作一般持续 3～ 5 d ,偶有延续

数月者 ,间歇期眼压正常, 视功能不受影响。本例患者发病年龄

大,与文献[ 1]报道的青睫综合征合并闭角型青光眼一致。由于就

诊时有慢性闭角型青光眼的症状,结合慢闭青病史 ,早期未考虑青

睫综合征。随着病情进展 ,典型炎症体征出现 ,故此诊断 ,且抗炎

治疗显效进一步证明了青睫综合征的诊断。

　　青睫综合征发病机制不明。一般认为眼压升高是由于房

水生成增多和房水流畅系数下降所致。实验研究证明发作时

房水中前列腺素含量显著增加 , 导致房水生成增加;同时由于

前列腺素增加还可抑制交感神经末梢释放去甲肾上腺素或直

接拮抗去甲肾上腺素的生物效应 ,而去甲肾上腺素是调节房水

排出的重要介质 ,小梁失去正常的调节而导致房水流畅系数下

降和眼压升高。Hirose 等[ 3]检测 1 组青睫综合征病人的 HLA-

Bw54 , 阳性率为 41%,所以他们认为免疫因素在该病的发病机

制中起着重要作用。

　　针对青睫综合征已知的发病机制 , 治疗原则是在急性发作

期集中使用糖皮质激素和非皮质激素类消炎药控制炎症 , 点 β

受体阻滞剂 、口服碳酸酐酶抑制剂降眼压。因手术不能阻止复

发 ,且手术可能激发炎症复发 , 故不主张手术治疗。合并原发

性开角型青光眼的 , 为防止原发性青光眼损伤视功能 , 可于发

作缓解期作抗青光眼手术控制原发性青光眼。
　　根据典型临床表现 ,青睫综合征的诊断并不困难。可能国

外原发性青光眼以开角型青光眼为主 , 所以闭角型青光眼合并

青睫综合征的病例少见报道。 而国内原发性闭角型青光眼的
发病率远高于开角型青光眼 ,并且青睫综合征的临床症状与闭

角型青光眼有相似之处 , 诊断时应提高警惕 , 勿漏诊合并有闭

角型青光眼的青睫综合征。治疗上避免盲目手术 , 确实有损视

功能的闭角型青光眼 ,可在青睫综合征发作间歇期行周边虹膜
切除术或小梁切除术。
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