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青光眼患者血清及房水一氧化氮浓度的测定及意义

申家泉!，’ 楚艳华’ 康汝秀’ 岳爱环’ 刘 真’ 李 琳’ 王 荣’

（!山东大学医学院眼科教研室 ’山东省立医院眼科）

【摘要】 目的：测定青光眼患者血清及房水一氧化氮（*+）浓度并探讨其在青光眼发病中的作用。方
法：应用硝酸还原酶法测定各型青光眼患者（实验组）及白内障患者（对照组）血清及房水 *+浓度。结果：两
组患者血清 *+浓度无统计学差异（ ! , (-(%）；实验组各青光眼类型之间血清 *+浓度无差异（ ! , (- (%）；
实验组房水 *+浓度高于对照组（ ! . (-(!），原发性开角型青光眼房水 *+浓度低于对照组及其它类型青光
眼组，闭角型青光眼房水 *+浓度较对照组显著升高（ ! . (-(!）。结论：开角型青光眼由于房角原生型一氧
化氮合成酶（ *+/）的减少引起房水 *+浓度的降低，导致房水外流阻力增大，眼压升高可引起闭角型青光眼
患者房水 *+浓度升高，损伤小梁网及邻近的葡萄膜和视网膜组织。
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一氧化氮合酶（864:65 7;6<3 >N84B=>3，*+/）广泛分
布于眼睫状肌、小梁网、/5BD3@@氏管、血管内皮及
神经元中，内源性一氧化氮（864:65 7;6<3，*+）在青光
眼的发病中起重要作用［!］。我们用亚硝酸还原酶法

测定了青光眼患者血清及房水中的 *+浓度，并初
步探讨 *+在青光眼发病过程中的作用。
! 材料及方法
!-! 病例 实验组为 !XXX年 ’月 Y ’((!年 &月我院收治的

青光眼患者 %X例（#&只眼），男 ’&例，女 )%例，)& Y "%岁，均

行常规小梁切除术。其中原发性开角性青光眼（E:6@=:N 7E38
=8CD3 CD=?57@=，T+1M）!%例（!Z 眼），原发性慢性闭角型青光
眼（E:6@=:N 5B:7865 =8CD3$5D7>?:3 CD=?57@=，TI1IM）’& 例（)’
眼），原发性急性闭角型青光眼（E:6@=:N =5?43 =8CD3$5D7>?:3
CD=?57@=，T11IM）’(例（’&眼）。’(例 T11IM患者均有明确
的大发作史，且来诊时虽经治疗眼压仍维持于 %( @@FC以上
超过 !’ B。
对照组选取 !XXX年 !月 Y ’(((年 !’月收治的老年性白

内障患者 )(例（)’只眼），男 !Z例，女 !’例，&" Y "Z岁，对照
组患者眼压均低于 ’! @@FC。
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!"# 试剂与仪器 应用 $%&"!’%型台式高速离心机离心血
液标本。采用亚硝酸还原酶法测定 ()浓度，()试剂盒购
自南京巨力生物工程研究所，试剂的组成与配制：!*()+标
准 !支，!,,"-./ 0 &，!" , -/；#试剂 !，磷酸缓冲液 !瓶，’"’
-/；$试剂 #，冻干品两瓶，1#, 2保存，临用前每瓶加 !" 3 -/
双蒸水复溶，此液为硝酸还原酶悬浮液；%试剂 +，! 瓶，+,
-/；&试剂 4，! 瓶，+, -/。分光光度仪为 56/789:;<===（5*+）
酶标仪。

!"+ 方法步骤
!"+ "! 测量眼压 >)?%、>@?@%及对照组患者入院后，用
ABC8D.7E眼压计测量治疗前的眼压。对 >??@%组患者取大发
作后 !# C以内的眼压均值，静脉滴注甘露醇后 ," F C测量眼
压，其余时间每 ! C测眼压一次。
!"+ "# 采集血清标本 取研究对象术前空腹肘静脉血 #
-/，!, ,,, G 0 -8<离心 !, -8<，取上清液，置于1#, 2冰冻待用。
!"+ "+ 采集房水标本 实验组患者均取常规小梁切除术眼
的房水，术中按常规做板层巩膜瓣，于瓣下基底部透明角膜

处用尖刀片划切穿透前房，用直径 !" F --的钝针头进入前
房，缓慢抽取房水 ," !F -/，1#, 2冰冻待用。对照组患者均
行常规白内障囊外摘除及人工晶体植入术，术中做好板层巩

膜瓣后用 3" F 号针头行前房穿刺缓慢抽取 ," !F -/ 房水，
1#, 2冰冻待用。上述操作中术区止血尽量彻底。
!"4 标本 () 浓度的测定 !添加试剂测定管：样品,"!
-/，试剂 ! ,"! -/，试剂 # F,"/；标准管：*()+ ," ! -/，试剂 !
,"! -/，试剂 # F,"/；空白管：双蒸水 ," ! -/，试剂 ! ," ! -/，
试剂 # F,"/。轻轻混匀，+3 2水浴 ! C；#各管均加 ,"F -/试
剂 +和试剂 4，混匀，室温下放置 !, -8<，F4, <-波长，,"F B-
比色杯，空白管调零，分别读取测定管和标准管消光值；$应
用荧光计数法测定硝酸盐含量，计算 ()水平。()（"-./ 0 &）
H样品消光值 0标准管消光值 I !,,"-./。正常人血清 ()浓
度参考值：（’F"3, J !F"K,）"-./ 0 &。

# 结 果
不同类型青光眼和对照组眼压、房水及血清 ()

浓度，见表 !。
表 ! 不同类型青光眼和对照组眼压、房水及
血清 ()浓度比较（!! " #）

组 别
眼 压

（ $ 0 --LM）
房水 ()浓度

（ % 0"-./·&
1!）

血清 ()浓度

（ % 0"-./·&
1!）

对照组 !’"’N J !"F4 #K "F+ J #"FF ’K "#3 J 4"F4
>)?% +,"’N J #"NF"" ##"F4 J +"#+"" ’3"K# J 4"+4"
>@?@% +N"KN J 4"#F"" +3"N+ J +"N#"" ’3"#+ J 4"#!"
>??@% ’F"## J F"K#"" FK"!# J 4"4+"" ’K"4, J +"#+"
" & O ,",F "" & O ,",! P9 对照组

+ 讨 论
内源性 ()是一种特殊的小分子活性物质，极

易通过细胞膜。一方面，它是体内重要的信使物质，

参与调节内皮、神经、平滑肌的功能；另一方面，它

带有不成对电子，与超氧自由基有高反应性，生成过

氧亚硝酸盐，参与氧化损伤过程，对组织细胞产生直

接毒性作用［#］。其作用的双重性与 ()A 亚型有
关［+，4］。一般将 ()A分为结构型 ()A（B.<9787678PQ <81
7G8B .R8SQ 9T<7C;9Q，B()A）及诱导型 ()A（8<S6BQS <87G8B
.R8SQ 9T<7C;9Q，8()A）。

>)?%的主要病因是房角组织病变使房水外流
阻力增加，从而引起眼压升高，进一步导致视神经损

伤。生理情况下，B()A 存在于小梁网、睫状肌、
ABC/Q--氏管，由此产生的 ()可以扩张小梁网，松弛
睫状肌，减小房水外流阻力，降低眼压。(;7C;<9.<的
研究表明，>)?%房角组织的 ()A分布降低，且大体
结构均有显著性差异［!］。本实验结果显示：>)?%房
水 ()浓度显著低于对照组，与 (;7C;<9.<的组织学研
究结果相一致，提示在 >)?%中，可能由于房角组织
B()A的原发性减少，使 ()产生不足，其减小房水外
流阻力的作用下降，从而促进青光眼高眼压的产生。

本实验结果表明，原发性闭角型青光眼（>?@%）
房水 ()浓度较对照组显著升高，不同类型青光眼
之间房水 ()浓度及眼压水平亦不同，且 ()浓度有
随眼压升高而增高的趋势。薛蔚等的研究亦表明，

在压力作用下，培养的牛眼小梁细胞 8()A-U(?表
达增加，且增加呈压力依赖性［F］。因此眼压可以作

为刺激因素诱导 8()A的大量合成。>?@%的房角病
变多是发生于高眼压、炎症、粘连后的继发性改变，

故可能不存在 B()A 的原发性不足，它在急性或慢
性较高眼压状态下，可诱导产生大量的 ()，生成过
氧亚硝酸盐产物，损伤小梁网及邻近的葡萄膜及视

网膜，同时，它还可以扩张虹膜及睫状体血管，导致

房水分泌增多，形成恶性循环，促进青光眼高眼压及

视神经病变的发展［F］。因此，应用选择性 8()A抑制
剂可能会降低眼压，保护视神经。

L;QV/8MQG等认为，人眼在正常循环状态下，可能
由于 () 的作用而保持血管的持续舒张状态［’］。
(Q6VQ/S研究了有着进行性青光眼性视乳头损害病人
的视乳头切片中 ()A异构体的分布，结果表明，B()A
及 8()A均增多，视乳头处于过多的()作用下。血管
内皮源性 ()A（Q<S.7CQ/8;/ <87G8B .R8SQ 9T<7C;9Q，Q()A）
为 B()A中的一种，它的增高直接引起视网膜中央动
静脉血管内 ()含量增多，从而扩张血管，增加高眼
压状态下的眼血流，保护视神经［+］。本实验测定了肘

静脉血中 ()浓度，结果与对照组无统计学差异，可
能与因视网膜血管内 ()的升高未足以引起体循环
()浓度改变有关。 （下转第 +FF页）

+F+申家泉，等 " 青光眼患者血清及房水一氧化氮浓度的测定及意义

  万方数据



手术成功，手术成功率 !" # "$。成功病例血管闭塞
时间最长为 %&个月，平均 " # %’个月。其中 ()*病
变成功率 !+$（, - &），(./病变成功率 0%$（! - 0），
1.)病变成功率 &’ #!$（! - "）。
’ #’ 术中及术后并发症 % 例冠状动脉旋磨术后
造影示远端血栓影，经反复球囊扩张后消失。,例在
旋磨过程中出现冠脉痉挛，经注射硝酸甘油后缓解。

未成功病例中，’例冠脉穿孔，&例因导丝不能通过
病变而失败，未引起严重并发症，无 %例死亡。术后
’例出现 .2345 升高，但未超过正常值的 ’ 倍，无
6737 改变，经抗凝抗栓治疗后 ’8 9恢复正常。无急
性心肌梗死发作及死亡病例。

, 讨 论
冠状动脉完全闭塞病变占冠状动脉病变的

’!$左右，占介入治疗的 %!$以上。对于完全闭塞
病变实施介入治疗，我们遵循的原则是：通过辅助检

查如超声心动图、运动负荷试验确定闭塞血管供血

区域有存活心肌，与心绞痛症状有关；对提供侧支供

应的血管行介入治疗，为减少并发症，提高成功率而

对其先行治疗。随着经皮冠状动脉成形术装置的改

进，其对闭塞性冠脉病变手术成功率越来越高，但其

成功率受多种因素的影响［,］，特别受闭塞时间的影

响，因为闭塞时间越长，斑块机化或钙化程度越重，

球囊难以通过或通过后不易扩张，甚至导致球囊破

裂。冠状动脉旋磨术成功的关键在于指引导丝通过

闭塞病变，指引导丝跨过病变后，旋磨导管从病变近

端开始旋磨，不需要跨过狭窄。旋磨导管前有一橄

榄状带有小金刚石颗粒的钻头，在旋磨过程中，能将

斑块磨成细小颗粒［8］，进入血液循环后，被吞噬细胞

清除，真正扩大了管腔，改变了血管的顺应性，减少

弹性回缩，达到重建血运的目的。这一特殊的机理

使其在治疗慢性闭塞性冠状动脉病变时具有一定的

优势。4:;< = )>?@;AB>等［!］对 %,例完全闭塞血管
实施冠状动脉旋磨术，其中 %例闭塞时间超过 ’8个
月，获得了较好效果。本文 %,例成功病例中，%+例
闭塞时间 C ,个月，"例 7D4D%级患者包括 &例导丝
通过而球囊不能通过或球囊通过因斑块钙化较重致

使 E7.)失败者，冠脉旋磨术均获得了成功，显示了
其对慢性闭塞血管病变治疗的有效性。

在对病变进行旋磨过程中，由于对正常管壁的

刺激，易致冠脉痉挛，术中可持续滴注硝酸甘油，以

避免痉挛发作。本研究 ’例术后出现心肌酶升高，
与一次旋磨时间较长、旋磨下来的颗粒较多、引起远

端小血管栓塞有关。采取间断操作，可减少上述并

发症的发生。
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!!,宁美芳，等 # 冠状动脉旋磨术治疗慢性闭塞性冠状动脉病变
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