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·案例分析·

特应性皮炎并发自身免疫性葡萄膜炎1例*

欧灏天,邹子龙,万相宏,米雪松△

(暨南大学附属第一医院眼科,广东
 

广州
 

510000)

  [摘 要] 自身免疫性葡萄膜炎(AU)是一种非感染性葡萄膜炎,可导致不可逆的视力受损,大多数AU
是特发性的,也有低于20%的AU与全身性疾病相关,由于其病因不明确,极易误诊和漏诊。该院收治1例54
岁中年男性特应性皮炎并发AU患者,经治疗后痊愈出院。
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  自身免疫性葡萄膜炎(AU)是由异常T淋巴细胞

介导的免疫反应引起的非感染性眼部炎症[1]。该病

既可表现为多器官伴全身自身免疫综合征,又可表现

为仅累及眼部的病变,最常见的 AU 为系统性结节

病、白塞病和 Vogt-Koyanagi-Harada病[2]。此外部

分皮肤病与单侧前葡萄膜炎存在关联,如银屑病,是
一种慢性免疫介导的皮肤病,可能是通过T淋巴细胞

相关免疫障碍引起的前葡萄膜炎[3-4]。特应性皮炎

(AD)是由皮肤屏障功能障碍和免疫失调引起的多因

素慢性皮肤病。本院收治1例54岁中年男性特应性

皮炎并发AU患者,经治疗后痊愈出院,现报道如下。
1 临床资料

患者,男,54岁。因左眼红痛2
 

d、视物模糊1
 

d
于2022年7月到本院眼科就诊。患者就诊前2

 

d无

明显诱因出现左眼红痛,遂至社区医院就诊,诊断为

“左眼结膜炎”,使用氧氟沙星滴眼液治疗。经过1
 

d
的治疗后眼红痛情况并没有好转,反而视力模糊加

重。随后转至本院门诊进行诊治。既往高血压病史1
年余,服用中药进行治疗,自诉血压控制可。诉自幼

有全身性、偶发性瘙痒感皮损,未给予正常诊治,自行

服用中药控制,自诉控制可,7
 

d前再次出现瘙痒,自
诉“海鲜”过敏史。眼部检查:右眼裸眼视力1.0,左眼

视力为手动/4
 

cm,视力矫正不增,右眼前节正常,左
眼的眼睑未见充血、肿胀及皮损,结膜混合充血(++
+),角膜基质水肿,前房大量尘状角膜 后 沉 着 物

(KP),前房闪辉(+++),炎症细胞(+++),下方

可见约1
 

mm 白 色 前 房 积 脓。瞳 孔 尚 圆,直 径 约

3
 

mm,对光反射消失,产生后粘连,晶体皮质密度增
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加。见图1A。眼底欠窥清。超声生物显微镜检查示

左眼6:00点位可见高反射渗出位于前房角及虹膜表

面。见图1B。B超检查示玻璃体未见渗出及网膜未

见脱离。见图1C。查体时头部、四肢、躯干均可见散

在弥漫性丘疹,部分丘疹破损,结痂。见图2。拟诊

断:(1)左眼前葡萄膜炎;(2)高血压;(3)荨麻疹。给

予局部激素滴眼液,复方托吡卡胺滴眼液快速散瞳,
局部抗炎滴眼液治疗。为明确病因收入院完善相关

检验及房水检测。实验室检查:C反应蛋白(33.14
 

mg/L)、红细胞沉降率(58
 

mm/h)、白细胞(×109
 

L-1)、嗜酸粒细胞比例(15.9%)、嗜酸粒细胞(1.87×
109

 

L-1)水平均升高;人类白细胞抗原B27、抗核抗

体、抗SM抗体、抗DS-DNA抗体、单纯疱疹病毒、巨
细胞病毒、风疹病毒、弓形体等均阴性。房水检查:样
本未测出病原体,房水中白细胞介素-6(IL-6)、IL-8、
IL-10水平均明显升高。入院后继续使用局部滴眼

液。因瞳孔粘连未解,将复方托吡卡胺滴眼液改为阿

托品凝胶。待检查结果排除其他感染性葡萄膜炎后

静脉滴注泼甲泼尼龙80
 

mg。2
 

d后患者针孔视力提

升至0.4,结膜混合充血(+),前房少量尘状KP,前房

闪辉(+),炎症细胞(+),前房积脓消失,瞳孔呈梅花

状。皮肤瘙痒感明显减轻。皮肤科会诊诊断为 AD
和荨麻疹。口服氯雷他定、卤米松乳膏治疗。4

 

d后

患者针孔视力提升至0.5,结膜混合充血(+),前房少

量尘状KP,前房闪辉(+),炎症细胞(+),前房积脓

消失,瞳孔药物性散大,直径约7
 

mm,对光反射迟钝,
晶体前囊膜可见少许色素残留,晶状体皮质性浑浊。
见图3。眼底及造影未见明显渗出。静脉应用激素改

为口服甲泼尼龙片24
 

mg,阿托品眼膏改为复方托吡

卡胺滴眼液,予出院。出院诊断:(1)左眼 AU;(2)
AD;(3)荨麻疹;(4)高血压。

  注:A为入院时眼前节;B为虹膜前局限性渗出;C为B超检查未见明显渗出及视网膜脱离。

图1  入院时相关检查

图2  躯干、四肢、头皮可见散在弥漫性丘疹,部分丘疹破损、结痂

图3  前房积脓消失,尘状KP较前明显减少,晶体

前囊部分色素残留

2 讨  论

本例患者以左眼红痛2
 

d、视物模糊1
 

d为首发症

状,眼科检查可见结膜混合充血,角膜水肿,前房大量

尘状 KP,炎症细胞,前房闪辉,前房积脓,瞳孔后粘

连。考虑为化脓性葡萄膜炎,收入院进行详细检查,
寻找病因。结果发现,白细胞轻微升高,嗜酸粒细胞

明显升高;房水检查排除病原体感染,房水中IL-6、
IL-8、IL-10水平明显升高。AU患者房水中IL-6、IL-
10水平会明显提升[5],考虑为非感染因素的炎症,过
敏或免疫源性的炎症。人类白细胞抗原B27、抗核抗

体、抗SM抗体、抗DS-DNA抗体、单纯疱疹病毒、巨
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细胞病毒、风疹病毒、弓形体等均阴性。结合检查及

患者全身情况拟诊断为AU。患者入院7
 

d前出现皮

肤瘙痒,未服用中药止痒,随后发生了急性前葡萄膜

炎。血常规中嗜酸粒细胞明显升高及房水中IL-6、
IL-8、IL-10水平均升高,排除其他可能感染因素及常

见的非感染性葡萄膜炎后考虑为 AD所并发的急性

前葡萄膜炎。
FOTIADOU等[6]发现,银屑病患者中有2%的

患者并发了急性前葡萄膜炎,这引起了人们对银屑病

与葡萄膜炎关系的关注,并开展了相关研究。目前,
银屑病与葡萄膜炎的关系尚未阐明,但目前的研究表

明,银屑病和AU均是T淋巴细胞介导的炎症,且与

辅助性T淋巴细胞1(Th1)/Th17炎症反应密切相

关[7]。有研究表明,随着银屑病皮肤和关节的受累程

度增加,葡萄膜炎并发率会相应增加[3]。与银屑病类

似,AD也是由T淋巴细胞介导的免疫性皮肤疾病,
其中Th17在疾病发病机制中具有重要作用[8]。

AD是一种复杂、多样的疾病,其特征是剧烈瘙痒

和反复发作的湿疹样皮损,其病理生理机制尚不清

楚。既往研究认为,其主要与遗传、免疫调解异常、神
经免疫相关机制和表皮障碍等机制密切相关,AD被

认为主要是由T淋巴细胞介导的疾病,而且与Th1/
Th17炎症反应有关[9-10]。KORN等[11]发现,AD患

者血液中Th17的活化比健康者更为显著,AD的免

疫调节异常不仅限于皮损处,而是全身性的免疫调节

异常。IL-6、转化生长因子-β是Th17诱导所必需的,
当免疫细胞在微生物的诱发下产生大量IL-6,抑制调

节性T淋巴细胞的生成,同时,Th17被诱导产生强烈

的促炎症反应[12]。
AD影响多达20%的儿童和3%的成人,而且相

关数据显示,AD发病率仍在上升[13]。AD是复发性

的,具有长期反复侵扰患者免疫系统的特点[14],瘙痒

感间歇性的缓解使部分患者对疾病控制及治疗缺乏

重视,这种复杂的慢性炎症性皮肤病需引起关注。
AD的管理旨在改善症状,并建立长期的疾病控制,避
免个别诱发因素,减少炎症的进一步加剧,控制局部

及全身免疫紊乱的发展。AD患者的自我管理可改善

疾病的严重程度和生活质量,同时,降低相关并发症

发生率[15]。因此,对 AD患者应对其进行相应的教

育,如发生视力下降等自觉症状时应及时到眼科就

诊,以避免不可逆的视力损害。对首诊于眼科的患者

也应关注其全身皮肤情况,做到早发现,早治疗,尽可

能地改善患者生活质量,降低发生并发症的风险。
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