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干眼的病因、发病机制与治疗进展

秦毅潘志强

【摘要】 干眼是最常见的眼部疾病之一，发病率逐年上升且年轻化，严重时危害患者的视力，降

低其生活质量。多年来随着对干眼的关注度增加及研究的不断推进，人们对干眼的了解越来越深入，

关于干眼各方面的报道层m不穷。本文回顾了近年的文献，对干眼病因、发病机制及治疗的新进展做

一全面综述。f中华眼科杂志，2013，49：857-863)
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【Abstract】Dry eye is one of the most common and muhifactorial disease of the ocular surface that
results in ocular discomfort，blurred vision，reduced quality of life，and decreased productivity．Recent

advances in our knowledge of the causation of dry eye open opportunities for improving diagnosis，and disease

management and for developing new，more effective therapies to manage this widely prevalent and debilitating

disease state．In light of the above knowledge，the present article reviews the newer theories and reports on

etiology，pathogenesis and management of dry eye．(Chm J Ophthalmol，2013，49：857-863 J
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干眼是一种影响生活质量的常见眼表疾病，近年来受到

越来越多的关注，2007年国际干眼T作组将干眼定义为多

因素泪液及眼表疾病导致的眼部不适、视觉紊乱、泪膜不稳

定、眼表损害、伴有泪膜渗透压增加和眼表炎症⋯。相比

1995年将干眼的原因仅限于“泪液分泌不足或者蒸发过

强”，拓宽了干眼的病因学研究，增加了“泪膜渗透压增加和

眼表炎症”这一病理共性。由于干眼的临床表现差异较大，

常常发生症状和体征的分离，因此参照最新干眼的定义在临

床上仍不易做出准确的诊断。鉴于近年来有关干眼的研究

进展，本文在干眼的病因、发病机制、动物模型和药物手术治

疗方面的进展综述如下。

一、干眼的病因

干眼的病因复杂，各种影响相互交织，甚至同时存在，常

见的原因包括。

1．泪腺功能障碍：导致水样泪液分泌不足，可分为干燥

综合征和非干燥综合征。原因复杂，可以为原发性疾病，如

自身免疫淋巴细胞浸润、病毒感染等；也可能是继发于眼部

感染、外伤、药物、手术、内分泌紊乱等引起，如各种原因引起

的结膜瘢痕直接闭塞泪腺开口。水样泪液分泌不足还可伴

有许多原发性疾病Riley—Day综合征、先天性无泪征、外胚层

DOI：10．3760／cma．j．issn．0412-408 1．2013．09．019

作者单位：100730首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼

科中心北京市眼科学与视觉科学重点实验室

通信作者：潘志强，Email：panyj0526@sina．com

857·

．综述．

发育不良等。2 J。

2．性激素失调：雄激素、雌激素和孕激素受体广泛存在

于眼表，共同调节机体的免疫系统、泪腺的形态和分泌功能。

此外，雄激素还发挥免疫抑制作用。3j，保护泪腺免于炎症及

变性，调控黏蛋白表达，调控睑板腺的形态及分泌功能，同时

影响泪膜的三层结构。在雄激素缺乏的情况下，泪腺上皮细

胞萎缩，腺泡黏液物质消失，结膜杯状细胞减少，泪液质及量

下降。因而，雄激素对泪液的分泌有着重要的作用，在绝经、

年龄增大、干燥综合征、完全雄激素不敏感综合征、应用抗雄

激素治疗时，干眼的患病率均明显增加，由此不难理解，干眼

患者男女之比为1：9[4 3。此外，干燥综合征患者体内的雌激

素和催乳素水平增加”o；绝经前雌激素水平与泪液分泌量负

相关，而绝经后呈正相关’6 o。

3．睑板腺功能障碍"：随着对干眼认识的深入，睑板腺

功能异常受到越来越多的重视，被广义的分为阻塞型和非阻

塞型，在油性皮肤及年老患者中十分常见，是蒸发过强型于

眼的主要原因，也间接表明了性激素尤其是雄激素对睑板腺

功能的调控作用。疾病早期，睑板腺脂质构成异常，一方面

泪膜稳定性下降，另一方面微环境的变化为细菌繁殖提供底

物，形成的代谢产物对睑缘产生刺激，加重眼部的不适。临

床检查可发现：睑缘毛细血管扩张、腺口栓塞、腺体萎缩等，

不过这些并不具有特异性。虽然报道表明睑板腺功能障碍

广泛存在于人群中，但鉴于目前对睑板腺功能尚未有全面的

了解，也没有客观准确的检测指标，此外睑板腺功能障碍的

症状又与干眼症状相互交叉，因而对于睑板腺功能障碍的发
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病率、致病因素、症状体征与疾病之间的关联性、对眼表健康

的损害和日常生活的影响等问题仍然未知，需要大量的

研究。

4．神经调节异常：角膜、泪腺及其附属物杯状细胞及睑

板腺有丰富的神经支配，主要来源于交感和副交感神经系

统，参与泪腺分泌和眼表泪膜的分布，神经传导通路中任一

环节障碍均能引起干眼的发生¨』。乙酰胆碱通过毒蕈碱受

体作用刺激泪腺分泌水液、乳铁蛋白、上皮生长因子和电解

质，如岩浅大神经切断后7 d，新西兰白兔出现明显的干眼症

状¨o。近视眼手术后，干眼的高发率与角膜内神经纤维被切

断也不无关系’9。。

5．眼部疾病及外伤：严重或反复的眼部手术、细菌病毒

感染、过敏反应，长期局部用药及化学或热烧伤对眼表组织

造成不可逆损害，包括角膜结膜上皮细胞病变、杯状细胞减

少消失、副泪腺萎缩，导致泪液分泌量减少和泪膜形成异常。

现今，手术源性和药物源性干眼在临床上也越来越多见，应

引起眼科医师的充分关注，尽量减少手术对眼表的损害；合

理使用各眼药制剂，避免过多种类和过长时间的应用。

6．环境：气候干燥、气温过高过低、强气流、空气污染等

环境下干眼高发。在高粉尘、高温、长期空调开放、空间密闭

的环境中长期工作，以及注意力集中长时间凝视(视频终端

综合征)人群中，泪液过度蒸发或眼表微环境损害。1⋯。

7．其他：各种眼睑功能障碍，导致的闭合不全或瞬目减

少，也因泪液蒸发过多出现干眼。角膜接触镜影响泪液交

换、改变泪膜结构、阻碍泪膜蒸发干扰泪液的正常代谢；镜片

物质沉积、机械损伤、缺氧和高碳酸血症、泪膜渗透压增高等

使角结膜发生病理及组织改变；角膜接触镜护理液的残留对

眼表也造成一定的损伤等¨⋯。

二、干眼的发病机制

近年来逐渐认识到干眼是“泪腺功能单位”的紊乱，泪

腺功能单位包括泪腺、眼睑眼表(角膜，结膜及睑板腺)及相

关的感觉运动神经，泪腺功能单位的任一环节异常，均可传

导至整个系统，最终引起眼表疾病⋯。

目前大量的研究关注于炎症反应在干眼中的作用。没

有炎症的情况下，T淋巴细胞会自动程序化凋亡，保持眼表

正常的新陈代谢；一旦眼表上皮细胞暴露在高渗透压条件

下，蛋白激酶得以激活，抗原出现，T淋巴细胞激活，分泌炎

症介质，使更多T淋巴细胞激活，凋亡前标记物增加，眼表上

皮细胞凋亡加速，从而加剧泪膜异常、泪液渗透压增高、炎症介

质及酶的释放。所以，炎症反应既可能是眼表细胞损伤的原因，

也可能是泪膜异常的结果，最终引发两者之间的恶性循环。

(一)炎症物质

1．调节因子：(1)细胞活素：是细胞之间相互作用调节

的分子信号，受渗透压、炎症反应和机械损害的影响而增加。

眼表上皮细胞能产生白细胞介素(interleukin，IL)一1、IL-6及

肿瘤坏死因子，研究已证实上述物质在于眼患者泪液及结膜

上皮中的含量上升¨⋯。此外在干眼患者眼表中还检测出

IL-2、IL-4、IL．5、IL．10及干扰素等‘1“。(2)趋化因子：是引起

免疫细胞迁徙的细胞活素。干眼患者的泪液及结膜中趋化

因予增多，趋化中性粒细胞、T细胞、巨噬细胞、增加细胞活

素等参与并加重免疫反应【12’”。1“。(3)基质金属蛋白酶类：

是引起组织塑性的肽链内切酶，在高渗透压下，由角膜上皮

细胞生成。通过促使角膜细胞外基质退化和上皮细胞减少，

基质金属蛋白酶能恶化干眼的程度¨“”o。强力霉素正是阻

断此酶类的生成，以保护眼表的完整性¨6’”j。(4)主要组织

相容性复合体Ⅱ(major histocompatibility complex I／，

MHC II)和协同刺激因子：干眼患者的细胞相关性免疫调节

因子(HLADR、CIM0、CDl54、CD80、CD86、Fas等)增加，意味

着自身抗原高效价的表达，不仅能上调免疫细胞的活性，还

会导致结膜及泪腺的炎症细胞浸润¨”⋯。(5)黏附因子：细

胞黏附因子是一种细胞表面膜蛋白，通过结合细胞外基质成

分来协助细胞迁徙。细胞黏附因子能促进免疫细胞对眼表

组织的浸润，干眼患者的结膜及泪腺组织中已检测出某些细

胞黏附因子的表达升高。动物实验中，针对黏附因子的单克

隆抗体确实能减轻干眼的症状拉1‘2 2I。

2．炎症细胞：(1)抗原呈递细胞：眼表的抗原呈递细胞

包括单核细胞、巨噬细胞、树突细胞和朗格汉斯细胞。角膜

上皮细胞中仅存在朗格汉斯细胞，周边角膜上皮细胞中阳性

和阴性的朗格汉斯细胞同时存在；而中央角膜上皮细胞中仅

存在MHC 1I阴性及协同刺激因子阴性的朗格汉斯细胞。不

过，一旦受到炎症刺激，中央角膜上皮细胞中的朗格罕细胞

能转为MHC II及协同刺激因子阳性。此外，活体显微镜检

查发现干眼患者中央角膜上皮细胞中朗格汉斯细胞数量急

剧增加。2““。(2)效应性T细胞：干眼患者的眼表T细胞无

处不在，包括1干扰素分泌型THl细胞、IL一17分泌型THl7

细胞在内的CD4+T细胞，是干眼中主要效应T细胞；其中，

THl7细胞发挥了更为主要的作用‘25。”o。干眼动物模型中，

CD4+CD25+Foxp3+调节T细胞效应降低，调节T细胞未能

抑制干眼的原因还不清楚。近来文献报道，THl7而非THl

细胞亚群，能对抗调节T细胞对干眼的抑制，活体中阻碍IL一

17能显著降低干眼的严重程度’2⋯。(3)调节性T细胞

(Treg)：具有抑制免疫反应的作用，众多的自身免疫病中均

发现了Treg细胞异常，例如干燥综合征、系统性红斑狼疮、

风湿性关节炎等，而干眼患者中也发现Treg细胞异常¨“。

研究表明：缺乏CIM+CD25+Foxp3+调节T细胞的裸鼠，在

过继转移干眼患鼠来源的T细胞后，会产生干燥综合征心8。。

已证实Treg细胞能抑制干眼患者的眼表炎症心⋯，而效应T

细胞，尤其是THl7细胞对Treg介导免疫抑制的抵抗，也被

证明是导致干眼的重要病因旧“。(4)自然杀伤细胞：在各种

自身免疫疾病中都会涉及到自然杀伤细胞，不过其在干眼中

发挥的作用尚不明了。尚没有证据表明自然杀伤细胞侵犯

干眼患者的结膜上皮。3⋯，但是在干眼的早期，实验动物结膜

组织邻近的引流淋巴结中，发现了分泌1干扰素的自然杀伤

细胞E31I。

(二)眼表组织病变

1．上皮细胞病变：高渗透压下，上皮细胞的密度厚度增
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加，体积减小，功能失常，炎症细胞因子促使上皮鳞状化生，

杯状细胞分化减少，细胞凋亡加速¨6’”j。

2．淋巴管再生：淋巴管再生不伴有血管再生是干眼中

出现的独特情况，在动物试验中，邻近淋巴结中检测到致病

免疫细胞及因子表明，阻断淋巴管再生可以治疗干眼[33-35]。

3．神经病变：角膜上皮的神经末梢密度接近于

7000 4'-／mm2，是人体神经最密集的部位之一。作为泪腺功

能单位的一环，健康角膜的神经末梢位于上皮翼状细胞之

间，免受外界刺激。干眼中角膜上皮病变引起神经末梢暴

露，炎症因子又导致了神经不正常生长，神经末梢出现密度

及形态的改变，并与干眼的严重程度正相关¨“”。。

三、干眼的动物模型

动物模型是探讨疾病发病机制和选择合理治疗方法的

先决条件，目前干眼模型涉及的动物包括小鼠、大鼠、兔、猪、

狗及松鼠猴等，根据干眼发病原因建立的模型有如下几种。

(一)泪液分泌过少

1．泪腺炎症、摘除泪腺或泪腺放射：泪腺是水样泪液分

泌的主要来源，泪腺分泌或排出障碍，均能成功导致干眼。

在摘除泪腺时，要注意不同动物的泪腺解剖位置各异，有些

动物如兔，应该将眼表瞬膜一同去除。3⋯；此外，对于兔模型，

还要摘除哈氏腺。摘除一侧泪腺后，在自体外周血淋巴细胞

培养数天，培养的混合细胞液注射至对侧泪腺，能诱导对侧

泪腺组织甚至唾液腺产生自身免疫性反应，产生类似干燥综

合征的干眼旧”。

2．副交感神经受体阻断剂：能导致泪液分泌明显下降。

1％阿托品滴眼液频繁使用，能短期内迅速导致干眼，但维持

时间不长；东莨菪碱局部皮下注射也能产生同样的效果Ⅲ。。

3．破坏泪液分泌的神经反射弧。利用射频针插入兔

三又神经节，去除眼表的神经支配，泪液明显下降”1。如前

所述，破坏白兔的岩大神经，也能使泪液分泌量明显下降¨。。

(二)泪液蒸发过强

1．睑板腺功能障碍：(1)破坏睑板腺：纤细的电针到插

入兔睑板开1：3，逐个烧灼睑板腺开口使其闭塞；滴用肾上腺

素使睑板腺导管过度角化，分泌物排出受阻；局部用异维甲

酸或放射线照射等，均能明显抑制睑板腺功能。4⋯。但制作

睑板腺功能障碍干眼模型需要的时间很长(6个月以上)，且

成功率较低(有时还不到40％)。(2)一些特殊类型的鼠本

身存在睑板腺异常，Rhimo鼠因上皮变异，出生不久睑板腺

导管上皮会出现增厚及过度角化，从而产生睑板腺功能障

碍，是直接可用的动物模型口⋯。

2．神经麻痹或机械原因导致眼表长时间暴露，如眼睑

悬吊固定，阻止瞬目，增加泪液蒸发，导致眼表干燥’4⋯。

3．维生素A缺乏，用缺乏维生素A的饲料喂养新西兰

大白兔，4～6个月后出现干眼Ⅲ1。

4．设置特殊环境：也称为“智能控制环境系统”。4“，即

降低饲养环境的湿度，并加大风速，导致泪液蒸发过强，产生

干眼。

(三)性激素失调
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摘除雄性动物器官，使雄激素骤降，泪液的质及量均下

降，产生干眼ⅢJ。通过转基因技术或基因敲除的办法，改变

鼠的性激素分泌，也可得到干眼模型。

(四)其他原因引起的眼表组织病变

1．化学烧伤：常用不同浓度的三氯醋酸、低浓度氢氧化

钠等，涂抹角膜缘以外的结膜组织，使形成瘢痕，破坏眼表组

织及浅层神经结构，产生干眼[38,47：

2．苯扎氯铵：是各种滴眼液中最常添加的防腐剂。苯

扎氯铵属于阳离子界面活性剂，系广谱杀菌剂，能降低界面

张力，使其起泡而有洗净作用；能与蛋白质迅速结合，会破坏

细胞膜，使其通透性增加，胞质物质外渗，改变细胞性状；能

使酵素蛋白变性而产生杀菌作用，杀菌力甚强于阴离子界面

活性剂。局部滴用防腐剂溶液，同样改变眼表微环境，产生

干眼㈨。

四、干眼的治疗

在积极治疗原发病的同时，干眼的治疗根据其严重程度

不同而差异较大。2007年国际干眼工作组对干眼的严重级

别分为4级。1，1级：偶发不适，无临床体征；2级：间断不适，

泪膜破裂时间≤10 S，基础泪液分泌≤10 ram／5 min；3级：频

繁不适，视力轻度受影响，眼表轻中度着染，可出现黏液丝、

丝状角膜炎，睑板腺功能障碍，泪膜破裂时间≤5 S，基础泪

液分泌≤5 mm／5 rain；4级：严重持续不间断不适，视力下

降，眼表显著着染，甚至角膜溃疡或眼表角化，出现睫毛乱

生、睑球粘连，泪膜不能形成，基础泪液分泌≤2 mm／5 rain。

对干眼1级患者的治疗，采用宣教、改善环境及饮食；避

免有危害的全身用药；局部滴用人工泪液、凝胶或眼膏；进行

相关眼睑治疗。对于干眼2级患者，如果上述治疗不足够，

可加用环孢素或糖皮质激素眼药、四环素类药物(对睑板腺

炎或酒糟鼻患者)、临时泪点阻塞治疗、促泪液分泌剂、湿房

眼镜。干眼3级患者若以上治疗不充分，可加用自体血清、

角膜接触镜、永久泪点阻塞的方法。而干眼4级患者可加用

全身抗炎治疗或手术治疗(眼睑手术，睑缘缝合、羊膜移植、

黏膜移植、涎腺移植等)㈤。

(一)非药物治疗

1．改善眼表环境以保存泪液：轻症患者可以通过改善

自身生活习惯及环境以减少泪液的蒸发，比如：多休息、降低

电脑屏幕、应用保护眼镜、增加环境湿度等。角膜接触镜相

关性干眼还应更换日抛型或频繁抛弃型镜片，采用高透氧型

镜片，文献表明环孢素滴眼液和泪点栓塞对此型干眼疗效

不佳㈨。

2．湿房镜及眼罩：通过提供密闭环境，减少眼表面的空

气流动及泪液蒸发，以保存眼表湿润。湿房眼镜适用于各种

干眼，硅胶眼罩适用于有角膜暴露的干眼患者。

3．物理治疗：对于睑板腺功能障碍者，应行睑部清洁、

按摩、热敷等。

(二)药物治疗

1．泪液替代物：泪液替代药物——人工泪液，是中度水

液缺乏型干眼的主要治疗手段，其主要成分是具有一定黏

万方数据
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度、潴留时间及对眼表黏附性的水溶性聚合物，主要类别有

纤维素衍生物(羟丙基甲基纤维素、羧甲基纤维素)、乙烯聚

合物衍生物(聚乙烯醇)、硫酸软骨素和透明质酸钠∞”“。

人工泪液能暂时缓解眼干引起的疼痛、视力模糊、视力

对比敏感度下降等症状，但是人工泪液中的防腐剂，尤其是

氯化烃基二甲基代苯，对经常使用的患者有刺激性并且有毒

副作用。

2．抗炎治疗：随着对干眼病理的逐步阐明，炎症在干眼

中发挥的作用越来越受到重视，因而抗炎药物成为治疗于眼

的研究热点和方向，取得了不少进展，成为病因治疗的首选

方案。(1)环孢素A：能通过多个途径发挥免疫抑制作用，已

广泛应用于抗移植排斥、牛皮癣、溃疡性结肠炎、风湿性关节

炎等自身免疫病。研究表明环孢素A能抑制T细胞激活、

抑制细胞色素C介导的细胞凋亡、促进局部副交感神经相关

递质的释放以及增Di：1717I液的分泌。临床观测表明，0．05％的

环孢素A混悬液能改善干眼主观感受以及客观临床检查指

标¨⋯。(2)糖皮质激素：已被广为熟知能抑制炎症反应，很

多研究均表明其在分子、细胞及临床水平上对干眼的治疗有

确定效果"⋯。(3)四环素衍生物：是能同时抗细菌及炎症的

独特药物。其通过可逆的结合核糖体抑制蛋白的生成来抗

菌；通过抑制相关激酶，抑制炎症反应，维持眼表完整性，减

轻干眼症状。常见药物有强力霉素、二甲胺四环素等。临床

上，口服四环素类药已经应用于治疗于红斑痤疮或睑缘炎引

起的干眼；脂质包裹的四环素滴眼液在试验中也取得了一定

的疗效”“。(4)必需脂肪酸：人体自身不能合成，只能从食

物中摄取，其中一3(d亚麻酸)和_6(亚油酸)脂肪酸是人体健

康必需的。Q．3脂肪酸有抗炎功效，而脂肪酸_6通常为炎症

物质前体。Q．3脂肪酸能阻止二十烷类炎症前体物质及细

胞因子IL一1及肿瘤坏死因子的生成，此作用已被应用于免

疫病的治疗，如干燥综合征。多数研究表明必需脂肪酸尤其

是n一3脂肪酸能缓解干眼的程度；IzI服各种必需脂肪酸能改

善干眼的症状及体征；必需脂肪酸滴眼液能减少角结膜着

染、炎症因子的表达及免疫细胞的浸润；可溶性维生素E1、

Q一3脂肪酸衍生物滴眼液有助于增加泪液的生成，减少免疫

细胞的浸润”⋯。(5)血清：有自身血清怕“、脐带血清∞8I、同

种异体血清”⋯。血清及血浆中含有大量的抗炎因子，能抑

制眼表的炎症反应明显改善干眼症状。但是需要单独制备，

并有诱发感染的风险。(6)非甾体类抗炎药：通过抑制环氧

化酶的活性，抑制花生四烯酸最终生成前列环素，前列腺素

和血栓素，减轻眼表炎症反应，对于糖皮质激素敏感或高眼

压的患者应用更适宜Ⅲo。(7)其他抗炎药物：无数的实验仍

在研制新的抗炎药物：已发现抗CD4单克隆抗体、抗CD20

单克隆抗体(利妥昔单抗)、抗d肿瘤坏死因子(英夫利昔单

抗)、羟化氯喹等，能治疗干燥综合征引起的干眼；动物试验

表明口服7一羧甲基3，4，5一三甲氧基黄酮(DA-6034)可以治

疗急性干眼‘61’6“。

3．雄激素及生物制剂：局部应用雄激素可以改善泪腺

和睑板腺功能，应用生物活性的雄激素治疗干燥综合征已经

取得良好的效果，全身补充雄激素治疗非干燥综合征干眼也

有一定的效果Ⅲ”J。

4．促进泪液分泌：(1)二尿嘧啶核苷(diquafos01)：是一

种P2Y，嘌呤能受体拟似剂，此受体广泛分布于眼表，包括：

睑球结膜上皮细胞、杯状细胞及睑板腺的脂肪细胞，应用后

能促进泪液分泌。在临床试验中，与透明质酸钠相比，

Diquafosol滴眼液对眼表染色的改善作用更强，且有较好的

耐受性，已经通过美国食品与药品管理局的认证m。。(2)胆

碱能拟似剂：作用于泪腺或者眼表，能刺激内源性的泪液分

泌。近来发现，毒覃碱乙酰胆碱受体兴奋剂．西维美林

(Cevimeline治疗阿尔茨海默病)，对干燥综合征患者的口干

和眼干症状有效。但此类药物全身副作用较明显，例如出

汗、恶心、肠痉挛等∞“。(3)CFl01：一种腺苷受体拟似剂被

证实治疗干眼的安全有效，对于中重度干眼患者的角膜着

染、泪膜破裂时间、泪河高度等能明显改善∞⋯。

5．传统医学：据研究针灸、中药、瑜珈、节食以及运动等

方法，治疗干眼也有明显效果M⋯。杞菊地黄丸能增加泪膜

稳定性、70；针刺晴明、攒竹、丝竹空、太阳、合谷等穴位，能促

进泪液分泌，延长泪膜破裂时间，促进角膜病变修复的作用。

6．泪液模拟剂：近来研究出类似自然泪液成分的新制

剂H。，包含20种电解质、4种蛋白质、20种氨基酸、2种脂

质、9种维生素及糖、抗氧化剂等，初步实验证实有较好的

效果。

(三)手术治疗

1．泪点阻塞术：阻塞泪点能减少泪液生理性流失，是有

效的保存泪液的办法，尤其对于水性泪液缺乏者效果明

显H“。可以是泪点栓子暂时阻塞泪道，也可以通过热凝、射

频针或氩激光泪道成形术，永久阻塞泪道。

2．睑缘粘连术和肉毒素诱发上睑下垂：降低睑裂高度，

减少泪液蒸发。

3．体内植入泪液输送泵：为了省去频繁滴药的不便，

60年前人们开始研发体外泪液输送泵，用框架眼镜携带泵

设备。受胰岛素体内泵的启发，20年后体内泪液输送泵面

世，无论是动物实验还是临床应用都已有报道。设计泪液输

送泵的目的是将人^T-泪液定时定量供给眼表，以模拟人体自

身泪液分泌，省去频繁滴药的烦恼。文献中，微型泵的型号

样式各异，均是埋人体内不同部位的皮下，最终开ISl于结膜

囊的上方穹窿。73’”1。显而易见存在诸多问题：(1)储液池的

体积大，故不可能被埋在面部皮下，所以输送管道需在体内

绕道很远到达眼部；(2)由于储液池的体积和不断变化的重

量，无论埋在哪个部位都会带来不适；(3)无法保证管道长

久开放；(4)需要定期穿破皮肤向储液池中添加输送液。

4．涎腺移植：对于烧伤等重症干眼患者，一直以来尚缺

乏有效治疗方法。为探求持久、生理性泪液分泌替代物，人

们首先想到的是各种能够分泌液体的组织，以起到润滑作

用，减轻干眼症状、稳定眼表，于是多种黏膜组织如I-I腔、鼻、

消化道黏膜都被用于研究，但是均无法提供足够的“泪液”，

不能为一个健康的角膜或角膜植片提供一个稳定的环境，无
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法保障必要的视功能。后来人们发现，能持续分泌的唾液成

分在很大程度上都和泪液相似o
75

J，开始通过手术将唾液引

至眼表，以治疗重症干眼症。曾经出现的腮腺导管移植、自

体舌下腺移植，因其无法克服的缺点，已被临床淘汰。过去

的一段时间内自体颌下腺移植是人们争相采用的方法，近些

年对唇腺移植的方法有了陆续的报道。(1)自体颌下腺移

植：颌下腺为混合分泌腺，分泌液成分接近于内源性泪液，尤

其是分泌物中含有黏蛋白，有利于维持正常眼表生理状态。

自体颌下腺移植治疗重症干眼，是近些年比较热门的研究方

向，也是目前应用临床最多的手术治疗。1986年，Murube—

del-Castillo
076
J首次对3例重症干眼的患者实施了白体颌下

腺移植，2例成功。此后众多的国内外学者的相关报道及相

应改良研究表明：自体颌下腺移植手术可使泪液分泌量明显

增加，能有效地改善泪液缺乏，术后患者视力及自觉症状也

得到不同程度的改善"“”!。然而诸多的缺点限制了此手术

的推广应用¨⋯：①手术十分复杂，在长时间全麻下需要多科

合作，操作步骤多，创伤大；②如果吻合血管之管径不同，术

中需要额外取静脉桥接；③术后护理要求高，患者必须制动，

应用扩血管、抗凝药物，同时监测腺体血供防止血管堵塞；④

部分腺体在术后会有约为期3个月的休眠期，需要医师及时

鉴别且患者需要耐心等待；⑤手术较长时间后，会发生瘢痕

挛缩，导致导管堵塞的可能；⑥在活动、紧张、咀嚼、高热、按

摩等情况下发生机会性溢泪；⑦如果腺体分泌过多，需要再

次部分切除腺体。移植术后分泌液对眼表结构和功能的长

期影响怎样，如何为日后的角膜移植保驾护航等，尚有待于

进一步的深入研究。(2)唇腺移植：小唾液腺在唇部、颊部

及腭部的黏膜中大量存在，是基础唾液的来源，类似泪液的

基础分泌。唇腺是小唾液腺的一种，与其表面的黏膜组织一

起被切取移植到结膜上穹隆，唇腺液能增加眼表润滑和减轻

干眼症状p5‘818]。自体唇腺移植的优越性有：①唇腺分泌液

为基础分泌，无神经反射分泌，术后大量“流泪”的情况不易

发生，如移植成功可提供持续稳定的内源性“泪液”；②唇腺

来源充足，是混合分泌液，更接近泪液；③手术操作大幅简

化，时间明显缩短；④手术创伤小，可以门诊进行，术后无特

殊护理。术后可能的并发症有：植片坏死、泪溢、睑内翻、上

睑下垂以及暂时性唇部知觉减退等。国外文献报道唇腺移

植治疗干眼有较好的效果，有较大应用前景‘7只引鄹o。但是均

无确凿证据表明唇腺植片成活良好，并与眼表的改善直接

相关。

总之，干眼的发生发展有着多重因素和复杂的病理过

程，炎症是此过程中不可忽视的重要环节，对炎症的揭示为

干眼治疗提供了新的思路。重症干眼药物治疗效果差强人

意，虽然目前尚无理想的手术方案，但唾液腺移植开辟了干

眼治疗的新途径。
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