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内容概要

《眼科疾病的发病机制与治疗(精)》(作者莱文)将视觉科学与临床眼科学有机结合，详细描述了目良
科疾病的病理生理机制及治疗方法。

内容全面覆盖眼科疾病的各个领域．包括视网膜疾病、角膜疾病、白内障、青光眼、葡萄膜炎、神经
眼科疾病等，为临床病例的诊断与治疗提供了丰富的指导信息。

注重实用性，将基础知识与临床实践有机融合，有效引导读者理解并掌握眼科疾病的病因及合理的治
疗方法。

配有330幅彩色绘图，将一些复杂的概念及论述以简明直观的图表形式呈现，帮助读者领悟和融会贯通
。

《眼科疾病的发病机制与治疗(精)》原著者均为在眼科学和视觉科学领域拥有60多年实践经验的国际
著名专家，联合170多位来自眼科各领域的杰出学者，为读者提供了相关领域的专业见解。
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章节摘录

版权页：   插图：    Alpha毒素是一种成孔毒素，可嵌入宿主细胞膜并破坏细胞膜的完整性，使细胞破
裂或诱导细胞凋亡，最终细胞死亡。
当角膜暴露于成孑L毒素的亚分解浓聚物时，可促进宿主细胞的炎症反应和脂类介质的合成。
白细胞素抑素，如gamma毒素，能促进白细胞对阳离子的通透性，致使细胞破裂。
蛋白A通过与免疫球蛋白的Fc部分结合，干扰对细菌的调理作用。
在兔角膜感染模型中，通过金黄色葡萄球菌的等基因突变株的研究，已发现了alpha毒素、gamma毒素
和蛋白A在角膜炎中的作用。
在兔角膜基质内注射alpha毒素或gamma毒素的缺陷细菌株，角膜炎的严重程度减轻。
在同样的动物模型中，蛋白A缺乏不影响细菌的毒性，这与观察到的蛋白A在培养的角膜上皮细胞内能
引起炎症反应相矛盾”。
 免疫应答 角膜中Toll样受体（TLRs）是否对金黄色葡萄球菌具有先天防御作用仍有争议。
研究显示：肽多糖，一种在其他类型细胞中能被TLR2识别的细胞膜组成成分，在传代（transformed）
和原代角膜上皮细胞内不能诱导致炎细胞因子和人β—防卫素2（hBD2，可诱导的抗微生物肽）的分
泌，其原因可能是TLR2仅在细胞内（intracellular pools）特异表达。
其他一些研究则支持TLR2在角膜具有先天防御的作用，金黄色葡萄球菌的外分泌物和其他丁LR2激动
剂，如Pam3Cys，可以诱导角膜缘上皮细胞和原代角膜上皮细胞分泌hBD2。
体外培养的角膜上皮细胞表面可见TLR2。
对C57BL／6小鼠的初步研究显示：Pam3Cys可以诱导中性粒细胞在角膜基质中聚集。
与之相反，在同源的TLR2—／—和Myd88—／小鼠中却没有发现其对中性粒细胞的聚集作用”。
这些结果说明在角膜内有一个表达功能性TLR2的细胞群，它们与眼部的防御有关；但目前还不明确哪
一类细胞亚型最重要。
在金黄色葡萄球菌角膜炎的研究中，基因敲除小鼠的研究也证实了白介素（IL）—4和IL—6在介导主
反应中的重要性。
 革兰阴性细菌角膜炎 铜绿假单胞菌角膜炎模型（框7.2） 角膜中定植 铜绿假单胞菌感染时，细菌的黏
附最初由宿主蛋白囊性纤维化跨膜传导调节因子（CFTR）和细菌脂多糖（LPS）共同驱动。
在动物模型中，CFTR缺乏可减少细菌量，并减轻角膜炎的总体严重程度。
研究发现，佩戴接触镜的兔角膜对细菌更容易发生由CFTR介导的细胞内摄作用”，这可能与角膜上
皮在缺氧条件下对CFTR的表达增强有关。
这些发现说明佩戴绷带式接触镜后，缺氧可使角膜细胞膜受体的成分发生改变，增加角膜对感染的易
感性。
但佩戴高透氧硅水凝胶接触镜的角膜感染率与以往的接触镜并无差别，因此还不能确定缺氧和接触镜
相关角膜炎的确切关系。
 LPS是CFTR的王要配体，可竞争性封闭铜绿假单胞菌和角膜上皮及受损角膜的黏附。
研究证实LPS还是角膜损伤区内糖脂——唾液酸鞘糖脂GMl（sialo—GM1）的配体。
其他与铜绿假单胞菌侵入角膜有关的因素还包括鞭毛和菌毛。
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编辑推荐

《国外经典医学名著译丛:眼科疾病的发病机制与治疗》是眼科疾病领域的指南。
每个章节的作者都是在该领域有杰出贡献的科学家。
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