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摘要
目的:研究角膜碱烧伤后基质损伤修复病程中多形核中性
白细胞(ＰＭＮｓ)的浸润和基质金属蛋白酶－９(ＭＭＰ－９)的
表达的关系ꎮ
方法:建立 ２５ 只家兔角膜碱烧伤模型ꎬ分别于伤后 ３、７、
１４、２１、２８ｄ 随机处死 ５ 只兔ꎬ裂隙灯下观察角膜病理修复
情况ꎬ摘除角膜做病理切片ꎬ测定 ＰＭＮｓ 的浸润量值ꎮ 免
疫组化法测定 ＭＭＰ－９ 的表达ꎮ
结果:ＰＭＮｓ 和 ＭＭＰ－９ 在角膜碱烧伤后的 ３ｄ 开始升高ꎬ
１４ｄ 上升达到最大峰值ꎬ之后逐渐降低ꎬ碱烧伤后角膜基
质在第 １４ｄ 溃疡面积及深度最为严重ꎮ
结论:角膜碱烧伤病灶中 ＰＭＮｓ 和 ＭＭＰ－９ 的量值呈正相
关ꎬ且角膜的病理损伤与 ＰＭＮｓ 的浸润和 ＭＭＰ－９ 的表达
密切相关ꎮ
关键词:角膜碱烧伤ꎻ基质金属蛋白酶－９ꎻ多形核中性白
细胞
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０引言
角膜碱烧伤是临床上常见的严重致盲性眼外伤ꎬ由于

碱易于浸润至深层角膜ꎬ造成角膜病灶组织的溃疡溶解ꎬ
烧伤早期即有复杂的炎症反应ꎬ多形核中性白细胞
(ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓꎬＰＭＮｓ)为病灶内重要的炎
性细胞ꎮ ＰＭＮｓ 浸润角膜基质层并不断吞噬坏死组织ꎬ直
至引起 ＰＭＮｓ 细胞溶酶体破裂ꎬ产生大量蛋白酶加重基质
层的溃疡溶解[１]ꎮ 角膜基质层中含有大量的胶原成分ꎬ在
碱烧伤溃疡损伤过程中有大量细胞因子、酶类参与ꎬ其中
基质金属蛋白酶－９(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－９ꎬＭＭＰ－９)
在损伤中发挥了关键作用ꎬＭＭＰ－９ 又称明胶酶 Ｂꎬ活化后
能分解多种胶原成分ꎬ易造成角膜基质层严重的溃疡溶
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图 １　 裂隙灯下观察角膜碱烧伤情况　 Ａ:碱烧伤后 ３ｄꎬ角膜基质层溃疡水肿ꎬ病灶边界不清ꎻＢ:碱烧伤后 １４ｄꎬ角膜基质层严重溃疡
溶解ꎻＣ:碱烧伤后 ２８ｄꎬ角膜基质层溃疡减轻ꎬ瘢痕形成ꎮ

解[２]ꎮ 碱烧伤后的病理损伤机制非常复杂ꎬ角膜病灶区严
重的炎症反应和基质层溃疡溶解并存ꎬ两者是否具有一致
性ꎬ如何认识 ＰＭＮｓ 与 ＭＭＰ－９ 的相互作用及其关系ꎬ尚需
深入研究ꎮ 本文通过建立在体动物角膜碱烧伤模型ꎬ探究
角膜碱烧伤后 ＰＭＮｓ 浸润和 ＭＭＰ－９ 的表达时相ꎬ并且创
新性的研究二者的相关性ꎬ为深入研究及治疗角膜碱烧伤
提供理论依据ꎮ
１材料和方法
１􀆰 １材料
１􀆰 １􀆰 １实验动物　 选用健康清洁级新西兰白兔 ２５ 只(首
都医科大学动物研究中心提供)ꎬ１０ ~ １２ 月龄ꎬ体质量
２􀆰 ０~３􀆰 ０ｋｇꎬ雌雄均用ꎬ右眼为实验眼ꎬ左眼为正常对照
眼ꎬ实验前仔细检查眼部无病变ꎮ 动物实验过程中ꎬ严格
遵循国家科技部颁布的«实验动物管理条例»ꎬ同时本研
究获得朝阳市中心医院伦理委员会的批准ꎮ
１􀆰 １􀆰 ２ 实验器材 　 使用试剂: 鼠 抗 兔 ＭＭＰ － ９ 抗 体
(Ａｂｃａｍ)ꎻ辣根酶标记山羊抗鼠 ＩｇＧ、ＳＰ 及 ＤＡＢ 试剂盒
(Ｂｉｏｓｓ)ꎻ纤维滤纸(ＢＯＳＴＥＲ)ꎮ 使用仪器:超净工作平台
(ＳＷ－ＣＪ－ＩＦＤꎬ沈阳)、匀速振荡器(ＪＨＹＣ－３ꎬ苏州)、水浴
箱(ＺＤ６００ꎬ苏州)、精密切片机(ＨＭ３２５ꎬ美国)、漂烘器
(ＺＭＮ－６８０２ꎬ日本)、图像分析仪( Ｉｍａｇｅ８０００ꎬ北京)、裂隙
灯(ＳＬ－６Ｆꎬ苏州)、高倍显微镜(ＣＫ５３ꎬ深圳)和图像分析
系统(Ｉｍａｇｅ Ｐｌｕｓ６􀆰 ０ꎬ沈阳)ꎮ
１􀆰 ２方法
１􀆰 ２􀆰 １ 角膜碱烧伤模型的建立　 依据中华医学会眼外伤
学组制定的角膜烧伤标准ꎬ建立兔右眼角膜Ⅲ级碱烧伤的
动物模型ꎬ操作由同一有经验的实验人员完成ꎮ 为确保滤
纸片大小形状一致ꎬ用直径为 ８􀆰 ０ｍｍ 的角膜移植环钻钻
取多张圆形单层滤纸片ꎬ充分浸泡于 １􀆰 ０ｍｏｌ / Ｌ ＮａＯＨ 溶
液中 １０ｓꎬ镊子夹取后置于器皿盒内备用ꎮ 器械固定实验
兔头部ꎬ右眼置开睑器ꎬ２０ｇ / Ｌ 盐酸丙美卡因滴眼液点眼
４ 次充分表面麻醉ꎬ把浸泡备用的滤纸片置于角膜中央
区ꎬ确保滤纸与角膜表面充分接触ꎬ计时 １ｍｉｎ 后取下ꎬ注
射器抽取大量生理盐水冲洗上睑穹窿部及角结膜表面
５ｍｉｎꎬ确保无 ＮａＯＨ 溶液残留(经反复预实验ꎬ碱烧伤角膜
１ｍｉｎꎬ生理盐水冲洗 ５ｍｉｎꎬ能确保角膜达到Ⅲ级烧伤ꎬ且
烧伤程度不至于角膜穿孔)ꎮ 按此方法对 ２５ 只兔右眼均
进行角膜碱烧伤模型的建立[２]ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ２模型治疗及处理　 角膜碱烧伤后 ３ｄ 内ꎬ角膜损伤
较重ꎬ为避免角膜穿孔和实验动物的眼部不适ꎬ兔双眼
(实验组和对照组)均给予非抗生素药物ꎬ小牛血去蛋白
提取物眼用凝胶ꎬ４ 次 / ｄꎬ点双眼ꎮ 分别于碱烧伤后 ３、７、

１４、２１ 和 ２８ｄ 从模型兔中随机选取 ５ 只ꎬ按照 ０􀆰 ２ｍＬ / １００ｇ
体质量腹腔注射氯胺酮和氯丙嗪 １∶ １ 混合液麻醉后ꎬ裂隙
灯下观察双眼角膜并进行眼表照相ꎬ随即静脉注入空气窒
息法处死[２]ꎮ 实验动物发生严重眼内出血或角膜溶解穿
孔则予剔除ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ３角膜处理和数据获取　 兔被麻醉处死后ꎬ沿角膜缘
环形剪开球结膜及筋膜ꎬ快速剪断眼外肌和视神经ꎬ摘除
双侧眼球ꎬ完整切取带有 １􀆰 ０ｍｍ 宽巩膜的角膜组织ꎬ１０％
甲醛溶液固定 ２４~４８ｈꎬ常规不同浓度乙醇梯度脱水ꎬ应用
二甲苯溶液致透明化ꎬ石蜡包埋ꎬ４μｍ 连续切片[１]ꎮ

角膜切片彻底脱蜡后常规 ＨＥ 染色ꎬ从每只角膜的大
量切片中随机选取 ５ 张ꎬ２００ 倍光镜视野下ꎬ随机选取 １０
个视野ꎬＩｍａｇｅ ８０００ 图像分析仪和 Ｉｍａｇｅ Ｐｌｕｓ ６􀆰 ０ 系统读
像分析ꎬ细胞核蓝色深染的细胞为 ＰＭＮｓꎬ记录相应数据ꎬ
每组的 ５ 只角膜获取 ２５０ (５０ × ５) 个数据ꎬ计算平均值

(􀭰ｘ±ｓ)作为数据结果ꎮ
石蜡切片常规脱蜡ꎬ０􀆰 ３％过氧化氢孵育 １５ｍｉｎꎬ修复

抗原ꎬ血清封闭ꎬ加入 １∶ １００ 稀释后的一抗ꎬ３７℃温度下孵
育 １ｈꎬ滴加二抗ꎬ加入过氧化物酶标 ＳＡＢＣ 液ꎬＤＡＢ 显色ꎮ
４００ 倍生物显微镜下观察免疫组化切片ꎬ胞浆呈均匀的棕
黄色粗大颗粒的细胞为 ＭＭＰ－９ 染色阳性的细胞[１]ꎮ 分
别从实验组(右眼)和对照组(左眼)的每个角膜切片中随
机取 ５ 张ꎬＩｍａｇｅ ８０００ 图像分析仪分析图像ꎬ以×２０ 物镜
输入采集系统ꎬ每张切片随机选取 １０ 个视野ꎬ记录
ＭＭＰ－９阳性细胞光密度ꎮ 收集数据ꎬ每组的 ５ 只角膜获

取 ２５０(５０×５)个数据ꎬ计算平均值(􀭰ｘ±ｓ)作为数据结果ꎮ
统计学分析:采用 ＳＰＳＳ２０􀆰 ０ 系统和 Ｏｒｉｇｉｎ ８􀆰 ０ 软件

对实验数据进行统计学处理ꎮ 以 􀭰ｘ±ｓ 表示计量资料ꎬ采
用单因素方差分析进行多组间的比较ꎬ若差异显著则多组
数据与对照组均数的比较采用 Ｄｕｎｎｅｔｔ－ｔ 检验ꎬ组内不同
时间点的差异比较采用两两比较的 ＳＮＫ－ｑ 检验ꎬ以 Ｐ<
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ 数据相关分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关性检验ꎬ以 Ｐ<０􀆰 ０１ 为差异有统计学意义ꎮ
２结果
２􀆰 １裂隙灯下观察　 碱烧伤后 ３ｄ 兔右眼球表面大量粘稠
分泌物ꎬ烧伤病灶呈现边界不清的灰白色溃疡ꎬ深度达角
膜基质层ꎬ窥视不清眼内结构(图 １Ａ)ꎮ １４ｄ 实验组的角
膜溃疡深度及面积最为严重ꎬ病灶周边大量新生血管生
长ꎬ角膜病灶溃疡溶解最重ꎬ达高峰期(图 １Ｂ)ꎮ ２８ｄ 实验
组角膜溃疡区基本瘢痕化ꎬ表面新生血管生长ꎬ透明度极
差(图 １Ｃ)ꎮ 对照组角膜无明显变化ꎮ
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图 ２　 ＨＥ染色切片观察 ＰＭＮｓ和新生血管(×４００)　 Ａ:碱烧伤后 ３ｄꎻＢ:碱烧伤后 １４ｄꎮ 三角示 ＰＭＮｓꎬ箭头示新生血管ꎮ Ｂ 图与 Ａ 图
比较ꎬ可见碱烧伤后 ＰＭＮｓ 和新生血管增多ꎬ角膜基质纤维更为紊乱ꎮ

图 ３　 ＭＭＰ－９ 阳性表达(ＳＡＢＣ×４００)　 Ａ:角膜碱烧伤后 １４ｄꎬ大量 ＭＭＰ－９ 表达ꎻＢ:角膜碱烧伤后 ２８ｄꎬＭＭＰ－９ 表达趋于下降ꎮ

表 １　 碱烧伤后各时间点角膜中 ＭＭＰ－９ 阳性细胞平均光密度及实验组内相互比较 􀭰ｘ±ｓ

组别 眼数 ＭＭＰ－９
实验组内相互比较 ｑ 值(Ｐ 值)

７ｄ １４ｄ ２１ｄ ２８ｄ
正常对照组 ２５ ０􀆰 ００１５±０􀆰 ０００６
碱烧伤 ３ｄ ５ ０􀆰 ２８４２±０􀆰 ０１３０ ４􀆰 １５３４(<０􀆰 ０５) １０􀆰 １６６３ (<０􀆰 ０１) ４􀆰 ７２９４(<０􀆰 ０５) ２􀆰 ４３５５(>０􀆰 ０５)
碱烧伤 ７ｄ ５ ０􀆰 ２４３１±０􀆰 ０１５０ １４􀆰 ３１９７ (<０􀆰 ０１) ８􀆰 ８８２９(<０􀆰 ０１) １􀆰 ７１８０(>０􀆰 ０５)
碱烧伤 １４ｄ ５ ０􀆰 ３８４８±０􀆰 ０３４０ ５􀆰 ４３６８(<０􀆰 ０１) １２􀆰 ６０１７(<０􀆰 ０１)
碱烧伤 ２１ｄ ５ ０􀆰 ３３１０±０􀆰 ０２７０ ７􀆰 １６４９(<０􀆰 ０１)
碱烧伤 ２８ｄ ５ ０􀆰 ２６０１±０􀆰 ０１３０

２􀆰 ２ ＨＥ染色切片观察　 ４００ 倍生物显微镜下观察 ＨＥ 染
色切片ꎬＰＭＮｓ 为镜下视野内胞核蓝色且深染的细胞ꎮ 碱
烧伤后 ３ｄꎬ角膜溃疡区上皮组织缺如ꎬ基质层水肿肥厚ꎬ
胶原纤维部分紊乱ꎬ角膜上皮下及基质层可见少量
ＰＭＮｓꎻ碱烧伤后 １４ｄꎬ病灶区周边残存的上皮层细胞水
肿ꎬ基质层溶解变薄ꎬ大量纤维溶解断裂且排列紊乱ꎬ可见
新生血管生长ꎬ特别是溃疡溶解区的基质层细胞中存在大
量 ＰＭＮｓ 浸润ꎬ呈团簇样存在且胞核较大(图 ２)ꎮ
２􀆰 ３ ＰＭＮｓ 的量值　 兔角膜碱烧伤后 ３、７、１４、２１、２８ｄ 角
膜病灶组织中 ＰＭＮｓ 密度值分别为 ５８􀆰 ３４±４􀆰 ６７、４６􀆰 ３４±
２􀆰 ３６、 ９０􀆰 ０７ ± ５􀆰 ６７、 ８３􀆰 ２３ ± ３􀆰 ３１ 和 ４３􀆰 ２８ ± ３􀆰 ４５ 个 /
１０００μｍ２ꎮ 正常对照组角膜基质内几乎未见 ＰＭＮｓ 细胞ꎮ
实验组不同时间点 ＰＭＮｓ 密度值变化比较明显ꎬ碱烧伤后
３ｄ 角膜基质层即可见大量 ＰＭＮｓ 浸润ꎬ７ｄ 时数量略有下
降ꎬ继而快速增多ꎬ即在 １４ｄ 时达到顶峰ꎬ之后逐渐减少ꎬ
２８ｄ 时下降至接近 ７ｄ 时数量ꎮ
２􀆰 ４角膜碱烧伤后 ＭＭＰ－９ 的表达 　 碱烧伤后的角膜基
质层溶解高峰出现在 １４ｄꎬ观察免疫组化图片可发现碱烧

伤 １４ｄ 的角膜基质层中 ＭＭＰ－９ 的量值达到顶峰ꎬ随后角
膜碱烧伤后的 ２８ｄꎬＭＭＰ－９ 的表达明显减少ꎬ角膜溶解溃
疡的病损修复过程与 ＭＭＰ－９ 的表达紧密相关(图 ３)ꎮ
　 　 经检验分析ꎬ实验数据服从正态分布ꎬ满足方差齐性ꎬ
实验组内各时间点 ＭＭＰ－９ 阳性细胞平均光密度值随时
间延长出现明显波动(先上升后下降)ꎬ差异有统计学意
义(Ｆ＝ ３３􀆰 ７８ꎬＰ<０􀆰 ０１)ꎮ 兔左眼为对照组(正常眼)ꎬ各时
间点 ＭＭＰ－９ 阳性细胞平均光密度值平稳无变化ꎬ求取平
均值作为对照组均值ꎮ 不同时间点实验组 ＭＭＰ－９ 阳性
细胞平均光密度值均高于对照组ꎬ组间均数比较用
Ｄｕｎｎｅｔｔ－ｔ 检验(表 １)ꎬ３、７、１４、２１ 和 ２８ｄ 差异明显ꎬ均具
有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 实验组内各时间点的 ＭＭＰ－９
阳性细胞平均光密度值相互比较用 ＳＮＫ－ｑ 检验(表 １)ꎬ
可见不同时间点 ＭＭＰ－９ 阳性细胞平均光密度值变化明
显(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ碱烧伤后 ３ｄ 即有大量 ＭＭＰ－９ 产生ꎬ７ｄ 时
有所下降ꎬ之后明显提升且在 １４ｄ 时达到高峰ꎬ１４ｄ 后逐
渐降低ꎬ在 ２８ｄ 降至接近烧伤 ７ｄ 时水平ꎮ
２􀆰 ５量值相关性 　 角膜碱烧伤后病灶组织内 ＰＭＮｓ 的浸
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润与 ＭＭＰ－９ 的表达的量值呈正态分布ꎬ对两组数值进行
Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性检验ꎬ呈正相关( ｒ＝ ０􀆰 ９６３ꎬＰ＝ ０􀆰 ００４)ꎮ
３讨论

角膜碱烧伤是临床上较为多见的ꎬ治疗较为困难的严
重眼表疾病ꎬ早期即出现大量炎性细胞浸润ꎬ随着病程的
进展常可见眼表持续性病损、角膜溃疡溶解、角膜混浊瘢
痕及大量新生血管等ꎬ尤其是角膜基质层损伤较重ꎬ细胞
外基质( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕａｒ ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)主要包括胶原、蛋白多
糖、糖蛋白、糖胺多糖和弹力纤维五大类ꎬ其中胶原是
ＥＣＭ 中最丰富的结构成分ꎮ 基质金属蛋白酶 ( ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬＭＭＰｓ)可作为降解细胞外基质的酶类ꎬ
在角膜组织溃疡溶解损伤及细胞迁移修复中发挥重要的
作用[３]ꎬ而 ＭＭＰ－９ 作为 ＭＭＰｓ 家族中的重要一员ꎬ在角
膜基 质 的 病 理 损 伤 过 程 中 能 够 降 解 大 量 胶 原[４－５]ꎮ
ＭＭＰ－９又被称为明胶酶 Ｂꎬ相对分子量为 ９２ｋＤꎬ以无活性
的酶原形式分泌ꎬ主要存在于角膜基质层中ꎬ活化后能降
解Ⅳ型胶原、Ⅴ型胶原、弹性蛋白和明胶ꎮ 正常角膜中只
能微量检测到 ＭＭＰ－９ 表达ꎬ而在兔角膜碱烧伤后的病灶
区内ꎬＭＭＰ－９ 表达明显增加ꎬ在我们的研究中ꎬ实验组与
对照组的量值做统计学分析ꎬ均有统计学意义ꎬ可以说明
ＭＭＰ－９ 在角膜碱烧伤后的溃疡溶解中具有重要作用ꎬ并
且与炎性反应明显呈正相关ꎮ 在本研究中发现ꎬ免疫定位
ＭＭＰ－９ꎬ其主要分布于溃疡的角膜基质、浸润的炎细胞和
新生血管的内皮细胞中ꎬ这与 Ｍａ 等[６] 通过原位酶谱技术
检测的研究结果相一致ꎬＭＭＰ－９ 能够大量降解角膜基质ꎬ
从而引起严重的损伤ꎮ

研究发现碱烧伤后 ３ｄ 角膜上皮层及基质层病灶中就
存在大量的 ＰＭＮｓ 浸润ꎬ第 ７ｄ 量值却有下降ꎬ碱烧伤后的
１４ｄ 则达到浸润的峰值ꎬ大量角膜基质溃疡溶解ꎬ甚至是
穿孔ꎬ伤后 １４ｄ 为角膜组织病理损伤的严重期ꎬ炎症反应
也最为严重ꎬＰＭＮｓ 浸润达到最大值ꎬ角膜碱烧伤后的溃
疡溶解与 ＰＭＮｓ 的浸润水平显著相关ꎬ这与报道文献[２ꎬ７]

的研究一致ꎮ 因正常对照组的角膜基质层未见明显的
ＰＭＮｓ 存在ꎬ实验组与对照组差异明显ꎬ我们未进行组间
的统计学分析ꎮ 在空间分布上ꎬ早期 ＰＭＮｓ 分布在碱烧伤
创口边缘的角膜基质内ꎬ主要有外源性碱性物质致伤所引
起ꎬ角膜表面无浸润ꎻ后期 ＰＭＮｓ 浸润部位与溃疡部位一
致ꎬ主要是与免疫性炎症反应相关ꎬ这与 Ｐｅｅｂｏ 等[８] 的研
究结果相同ꎮ 碱烧伤后 ＰＭＮｓ 浸润损伤角膜组织的病程
进展快速ꎬ进入角膜基质的 ＰＭＮｓ 大量吞噬坏死物质ꎬ进
而使溶酶体破裂ꎬ溶酶体酶大量进入角膜烧伤溃疡区ꎬ对
胶原进行溶解破坏ꎬ有研究证实明胶酶 ＭＭＰ－９ 与中性白
细胞相关[９－１１]ꎮ Ｎｏｅｒａｇｅｒ 等[１２] 通过对外周血中的 ＰＭＮｓ
细胞分离提取后ꎬ在 ＰＭＮｓ 碎裂物及上清液中分离到
ＭＭＰ－９ 的存在ꎮ 而我们的研究是通过制做角膜碱烧伤的
动物模型ꎬ在活体动物的角膜炎性病灶组织中测得 ＰＭＮｓ
及 ＭＭＰ－９ 的量值ꎬ所得实验数据更准确、直观ꎬ并对碱烧
伤不同时相的 ＰＭＮｓ 与 ＭＭＰ－９ 量值做 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性检
验ꎬ相关系数 ｒ＝ ０􀆰 ９６３ꎬＰ＝ ０􀆰 ００４ꎬ从而创新性地证明了二
者关系密切ꎬ且具有明显正相关性ꎮ 实验方式不同ꎬ无论
是通过外周血的细胞提取ꎬ还是通过直接的活体动物实
验ꎬ其结果具有一致性ꎬ但我们的实验数据直接在角膜炎
症病灶内测得ꎬ更能表达和证实二者的相关性ꎬ且通过统
计学分析证实相关性明显具有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ

按照 ＭｃＣｕｌｌｅｙ 的研究ꎬ化学性角膜烧伤可以分为以

下四期:角膜烧伤期(烧伤当时)、损伤急性期(０ ~ ７ｄ)ꎬ角
膜修复早期(１~３ｗｋ)和角膜修复晚期(大于 ３ｗｋ) [２ꎬ１３]ꎬ我
们通过建立动物模型ꎬ研究碱烧伤急性期、修复早期和修
复晚期的角膜溃疡区的组织病理损伤及病程进展中
ＰＭＮｓ 浸润和 ＭＭＰ－９ 表达的时相ꎬ依据统计学分析充分
证实二者具有明显正相关性ꎬ该理论能够为临床治疗角膜
碱烧伤提供新思路ꎮ 临床上治疗早期角膜碱烧伤ꎬ控制炎
症即是抑制 ＰＭＮｓ 的浸润和减少 ＭＭＰ－９ 的大量表达ꎬ依
据二者的正相关性ꎬ抑制炎性反应ꎬ促进上皮的早期修复ꎬ
可以减少角膜病灶的溃疡溶解ꎬ进而有效地减轻角膜病灶
的病理性损伤ꎮ

依据本研究中 ＰＭＮｓ 及 ＭＭＰ－９ 的变化曲线ꎬ在角膜
碱烧伤后 ３ｄ 内就要频点抗炎眼液ꎬ早期应用小牛血去蛋
白提取物眼用凝胶类药物ꎬ稀释残存碱性物质ꎬ促进上皮
层的修复ꎬ减少炎性细胞浸润ꎬ而 ７~ ２１ｄ 是烧伤后的角膜
溃疡溶解期ꎬ在抗炎治疗的同时要抑制基质蛋白酶类的溶
解作用ꎮ 碱烧伤 １４ｄ 后ꎬ即可应用促进上皮和基质修复的
眼膏或眼液ꎬ进而达到促进修复减少瘢痕的最佳疗
效[２ꎬ１３]ꎮ 在临床诊治上ꎬ炎症反应和 ＭＭＰｓ 的溃疡降解密
切相关ꎬ角膜碱烧伤的病理损伤是多因素共同作用的结
果ꎬ炎症反应与新生血管生长因子的相互关系ꎬＭＭＰｓ 家
族中其他的酶类因子是否与炎性反应相关ꎬ尚需实验
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