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摘要
原发性色素播散综合征(ＰＤＳ) 是一种以虹膜色素上皮色
素颗粒脱落并沉积于小梁网等眼前节结构为特征的疾病ꎮ
该病可导致眼压升高ꎬ进而引起视神经损害ꎬ并进展为色
素性青光眼(ＰＧ)ꎮ ＰＤＳ 多见于年轻近视人群ꎬ临床表现
隐匿、多样ꎬ兼具散发性和家族遗传性特点ꎮ 目前已发现
的致病基因有与黑色素合成与黑色素体稳态相关基因如
ＰＭＥＬ、ＭＣ１Ｒ、ＳＬＣ４５Ａ２、ＴＹＲ 等ꎬ以及与眼发育 / 眼前节结
构发育相关基因如 ＣＰＡＭＤ８、ＧＳＡＰ、ＧＲＭ５ 等ꎮ ＰＤＳ 的发
病机制与虹膜后弓、反向瞳孔阻滞引起的房水动力学异
常、虹膜与晶状体悬韧带摩擦所致的持续性色素释放密切
相关ꎻ小梁网被色素颗粒机械性阻塞、小梁网细胞吞噬色
素负荷增加引起细胞损伤和小梁网结构塌陷ꎬ加剧持续性
高眼压及青光眼性视神经病变ꎮ 单纯 ＰＤＳ 以定期随访与
评估眼压升高的风险为主ꎬ可行激光虹膜周切术以缓解虹
膜后弓状态ꎻＰＧ 治疗以控制眼压为核心ꎬ包括药物、激光
小梁成形术及滤过 / 引流手术等ꎬ需长期随访ꎮ 有待开发
与人类致病基因相同且具 ＰＤＳ 表型的实验动物模型ꎬ以
深入研究 ＰＤＳ 的发病机制ꎮ
关键词:色素播散综合征ꎻ色素性青光眼ꎻ临床表现ꎻ发病
机制ꎻ治疗
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积于眼前节组织为特征的疾病ꎮ 在白种人群体其患病率
为 ２. ４５％ [１]ꎬ黑种人群体为 ０. １５％ [２]ꎬ亚洲人群远低于
此[３]ꎮ ＰＤＳ 可呈常染色体显性遗传ꎬ近视可促进其表型出
现并进展为色素性青光眼(ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＧ)ꎮ ＰＧ
约占西方人群开角型青光眼的 １％－１.５％ [４]ꎬ在亚洲对 ＰＧ
的报道较少ꎬ其实际患病率可能被低估ꎮ ＰＧ 患者多为伴
有近视的年轻男性ꎬ疾病进展较快ꎬ视功能损害严重ꎮ 随
着分子遗传学、影像学技术的进步及疾病动物模型的发
展ꎬ对 ＰＤＳ 的认识逐渐深入ꎬ在色素持续释放机制、眼压
持续升高病理改变及遗传易感性等疾病关键环节有了新
的认识ꎮ 本文将针对 ＰＤＳ 发病机制、基础研究现状、临床
表现及诊疗进展进行系统综述ꎬ提高对 ＰＤＳ 的认识ꎬ为临
床诊治、分层管理提供参考ꎮ
１发病机制

对 ＰＤＳ / ＰＧ 病理生理改变的研究主要集中于色素播
散的原因以及房水流出受阻的机制两方面ꎮ
１.１ ＰＤＳ的病理改变 　 ＰＤＳ 与虹膜色素上皮萎缩或变性
相关ꎮ Ｋｕｐｆｅｒ 等[５]提出 ＰＤＳ 可能起源于虹膜中周部萎缩
区域的色素上皮结构异常ꎬ虹膜双层色素上皮显著变薄ꎬ
后层色素上皮细胞因细胞间黏附力下降而排列疏松并形
成较大细胞间隙导致黑色素颗粒脱落ꎻ前层出现瞳孔开大
肌的基底突消失、肌纤维增生肥大ꎬ并伴有神经退行性变ꎮ
脱落的色素颗粒可随房水循环播散ꎬ沉积于角膜内皮形成
Ｋｒｕｋｅｎｂｅｒｇ 梭ꎻ沉积于小梁网时ꎬ可表现为明显的小梁网
色素沉着ꎬ且部分色素颗粒可被小梁网内皮细胞吞噬ꎻ部
分色素颗粒还可沉积于虹膜前表面、晶状体囊膜或悬韧带
等部位ꎬ进一步加重眼前节组织的病理改变ꎮ
１.２房水动力学改变　 反向瞳孔阻滞是解释 ＰＤＳ 虹膜后
弓 与 色 素 释 放 的 重 要 机 制 之 一ꎮ Ｋａｒｉｃｋｈｏｆｆ[６－７] 与
Ｃａｍｐｂｅｌｌ[８]基于解剖学比较指出 ＰＤＳ 患者常有深前房、虹
膜薄且柔软、虹膜根部附着位置偏后等特点(图 １)ꎮ 这些
解剖特点使瞳孔缘在前、后房之间形成类似瓣膜样的单向
通道ꎬ在瞬目、眼球转动或调节过程中ꎬ房水更易进入前
房ꎬ而回流受限ꎬ导致前房压力短暂高于后房ꎮ 由此形成
的反向压力差可将周边虹膜推向后方ꎬ产生特征性的虹膜
后弓ꎮ 后弓的虹膜与悬韧带反复接触、摩擦ꎬ可能加剧虹
膜色素上皮中色素颗粒脱落ꎮ 持续的虹膜后弓可引起色
素上皮进行性损伤ꎬ成为持续性色素释放的重要基础ꎮ
１.３ 房水流出受阻 　 Ｃａｍｐｂｅｌｌ 等[９] 揭示了虹膜色素释放
与小梁网功能障碍之间的联系ꎬ虹膜与悬韧带长期摩擦可
释放约１ μｍ级的色素颗粒并沉积于小梁网ꎮ 动物灌注实
验表明ꎬ机械阻塞可引发连续的生物学损伤ꎮ Ｅｐｓｔｅｉｎ
等[１０]向食蟹猴前房灌注色素颗粒后ꎬ发现房水流出易度
一过性降低约 ６４％ꎬ提示生理条件下过量色素颗粒主要

导致可逆性房角机械阻塞ꎮ Ｐｅｔｅｒｓｅｎ[１１] 亦证实一次性前
房灌注足量色素颗粒可在短期内造成房水流出功能的急
性机械性受限ꎮ Ｊｏｈｎｓｏｎ 等[１２] 的吞噬刺激实验进一步显
示ꎬ小梁网对外来颗粒可产生吞噬反应并出现部分细胞丢
失ꎬ但长期随访中其结构可部分恢复ꎮ

Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ 等[１３]在光镜和电镜下观察发现ꎬ小梁网葡
萄膜部内皮细胞可吞噬大量色素颗粒并出现结构崩解、蜕
变ꎬ角巩膜部小梁网塌陷融合ꎬ内皮细胞肿胀、胞质溶解甚
至完全崩解ꎬ仅残留细胞碎片与色素沉积ꎬ使小梁网趋向
无细胞的纤维结构ꎮ 小梁网的病理改变提示 ＰＧ 房水外
流受阻并非单纯由色素颗粒造成的机械性阻塞ꎬ色素负荷
下小梁网细胞持续吞噬所致的细胞损伤及结构崩解共同
推动流出功能进行性衰退ꎮ 在吞噬过程中小梁网细胞可
产生活性氧ꎬ使小梁网暴露于氧化损伤环境ꎬ从而进一步
加剧其结构与功能损害[１４]ꎮ
２遗传学特点

不同人种的 ＰＤＳ 均有家族聚集性ꎬ但散发病例亦较
多ꎮ 其遗传模式复杂ꎬ与多基因共同作用有关ꎬ存在遗传
异质性及外显率可变等特点[１５]ꎮ

早期 家 系 连 锁 分 析 提 示 了 潜 在 的 易 感 区 域ꎮ
Ａｎｄｅｒｓｅｎ 等[１６]在爱尔兰或西欧混合血统家系中发现ꎬＰＤＳ
呈常染色体显性遗传并将其定位于 ７ｑ３５－ｑ３６ 端粒区域ꎬ
但后续研究并没有在该区域发现稳定的、明确的候选基
因ꎮ Ｗａｇｎｅｒ 等[１７]在大型家系研究中发现 ＰＤＳ 与 １８ｑ２１ 区
域显著连锁ꎬ同样仅提供位点证据而未鉴定出明确致病
基因ꎮ

全基因组关联荟萃分析对发现 ＰＤＳ 易感基因起到推
动作用ꎬＳｉｍｃｏｅ 等[１８] 在欧洲血统队列中鉴定出两个与
ＰＤＳ / ＰＧ 显著相关的易感位点(ＧＳＡＰ 区域及 １１ｑ１４. ２ －
２４.３区域)ꎬ并提示 ＧＲＭ５ 与 ＴＹＲ 存在强连锁不平衡信
号ꎮ 在中国人群研究亦提供了补充证据ꎬＴａｎ 等[１９]在两个
常染色体隐性遗传的中国家系中发现ꎬＣＰＡＭＤ８ 复合杂合
变异与典型的 ＰＤＳ / ＰＧ 表型共分离ꎻ同时在散发 ＰＧ 患者
中亦发现 ＣＰＡＭＤ８ 相关变异ꎮ 早期的研究发现 ＣＰＡＭＤ８
与眼前节发育异常及儿童 / 青少年青光眼相关[２０]ꎬ目前的
研究发现它与 ＰＤＳ / ＰＧ 表型关联ꎮ

全外显子测序研究提示 ＰＭＥＬ 参与部分 ＰＤＳ 显性家
系的发病ꎮ Ｌａｈｏｌａ－Ｃｈｏｍｉａｋ 等[２１] 在两个常染色体显性遗
传家系中发现与 ＰＤＳ / ＰＧ 表型共分离的 ＰＭＥＬ 非同义变
异ꎬ提示其可能通过显性负效应破坏黑素体稳态及正常色
素沉着ꎮ Ｙａｎａｇｉｓａｗａ 等[２２] 通过冷冻电镜解析 ＰＭＥＬ 显微
结构ꎬ发现 ＰＤＳ 相关致病突变可增强淀粉样聚合ꎬ进而改
变黑素体负荷与力学性质ꎬ增加机械力下结构破坏与色素
异常释放的风险ꎮ 但是ꎬｖａｎ ｄｅｒ Ｈｅｉｄｅ 等[２３]对多种黑素体

图 １　 反向瞳孔阻滞及虹膜后弓示意图　 Ａ:正常房水动力学ꎻＢ:ＰＤＳ 反向瞳孔阻滞－虹膜后弓ꎮ
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相关基因在 ＰＤＳ 患者中的富集分析未发现一致的统计学显
著关联ꎬ仅提示 ＭＣ１Ｒ、ＳＬＣ４５Ａ２ 和 ＴＹＲ 等罕见变异可能具
有潜在作用ꎮ

综上ꎬＰＤＳ / ＰＧ 的遗传基础具有高度异质性ꎬ已报道
候选基因包括 ＣＰＡＭＤ８、ＰＭＥＬ、ＧＳＡＰ、ＧＲＭ５ / ＴＹＲ、ＭＣ１Ｒ、
ＳＬＣ４５Ａ２ 等ꎬ其功能可能涉及黑素体稳态 / 黑色素合成和
眼前节结构发育两大方向ꎮ 由于已报道基因存在外显率
可变、遗传异质性高以及研究人群和表型定义不一致等问
题ꎬ现有的基因检测结果尚不足以建立普适性的临床分层
模型ꎬ对个体化预后评估ꎬ如 ＰＧ 转化风险和眼压控制难
度等ꎬ亦缺乏充分的循证支持ꎮ
３ ＰＤＳ / ＰＧ 相关动物模型
３.１小鼠模型　 ＤＢＡ / ２Ｊ 小鼠是应用最广泛的 ＰＤＳ / ＰＧ 模
型之一ꎬ随月龄增加ꎬ小鼠可出现虹膜萎缩、色素释放、进
行性眼压升高及视网膜神经节细胞损害ꎬ其病程与人类
ＰＤＳ 向 ＰＧ 进展相似[２４]ꎮ Ａｎｄｅｒｓｏｎ 等[２５] 证实 ＤＢＡ / ２Ｊ 小
鼠的虹膜色素播散与虹膜萎缩分别由黑素体相关基因
Ｇｐｎｍｂ 和 Ｔｙｒｐ１ 突变驱动ꎬ并通过基因型－表型关联及转
基因挽救实验验证了其致病性ꎬ但在人类 ＰＤＳ / ＰＧ 中ꎬ尚
缺乏 ＧＰＮＭＢ / ＴＹＲＰ１ 明确致病突变证据[２３]ꎮ

Ｃ５７ＢＬ / ６Ｊ－Ｌｙｓｔ＾ｂｇ－Ｊ 小鼠为经典的溶酶体 / 黑素体运
输缺陷模型ꎬ随月龄增长ꎬ小鼠出现虹膜色素播散、虹膜基
质萎缩及房角色素堆积等改变[２６]ꎻＤｃｔ ｎｍ２７９８ 错义突变
模型提示黑素体膜相关酶活性与结构稳定性异常可引发
色素播散[２７]ꎻＭｉｔｆ＾ｍｉ－ｖｉｔ 模型亦显示色素细胞稳态破坏与
眼部色素播散、退行性改变存在关联[２８]ꎮ

现有 ＰＤＳ 小鼠模型多为黑素体生成或运输缺陷导致
的色素细胞内源性不稳定播散ꎬ而人类经典 ＰＤＳ 主要由
虹膜后凹与悬韧带慢性摩擦驱动ꎮ 因此ꎬ小鼠模型与人类
ＰＤＳ 的相关性以表型模拟为主ꎬ在发病机制的外推上有
限ꎬ属于部分相关模型ꎮ
３.２犬模型　 Ｐｅｔｅｒｓｅｎ－Ｊｏｎｅｓ 等[２９] 发现凯安梗犬的眼黑色
素沉着症(ｏｃｕｌａｒ ｍｅｌａｎｏｓｉｓ)表现为与人类 ＰＤＳ / ＰＧ 高度相
似的进行性病程:１ 岁起虹膜根部环状增厚ꎬ随后巩膜出
现黑色素斑ꎻ５－８ 岁出现房水色素颗粒及腹侧房角色素沉
积并可伴间歇性高眼压ꎻ多在 ７ 岁后发展为房角色素堵塞
所致继发性青光眼ꎬ有持续高眼压、视盘凹陷和视力丧失ꎮ
该病双眼受累但不同步ꎬ致病基因尚不明确ꎮ
３.３ 斑马鱼模型 　 Ｌａｈｏｌａ － Ｃｈｏｍｉａｋ 等[２１] 利用 ＣＲＩＳＰＲ －
Ｃａｓ９ 构建 ｐｍｅｌａ 缺失斑马鱼模型ꎮ 突变体在 ３ ｄｐｆ 时虽已
出现 ｐｍｅｌａ 转录下调ꎬ但无明显结构异常ꎻ至 ８ ｄｐｆ 时出现
全身及 ＲＰＥ 色素减退ꎬ并伴眼前段扩大、眼球球形化及轻
度小眼ꎬ提示房水调节可能受损ꎮ 该结果支持 ＰＭＥＬ 缺失
可导致类似 ＰＤＳ / ＰＧ 的眼前节异常ꎬ并为其变异的致病性
提供了在体实验依据ꎮ
４临床表现与诊断
４.１临床表现　 ＰＤＳ 好发于 ２０－４０ 岁、中度近视的白种人
群ꎬ患者常无症状或仅有与眼压波动相关的一过性视物模
糊[３０]ꎮ ＰＤＳ 经典三联征为角膜后色素沉着(Ｋｒｕｋｅｎｂｅｒｇ
梭)、虹膜中周部透照缺损以及房角小梁网弥漫性色素沉
积[３１]ꎮ 此外ꎬ部分患者可有虹膜表面色素附着、晶状体悬
韧带及后囊色素沉积(如 Ｓｃｈｅｉｅ 条纹)等表现ꎮ 房角色素
常呈环周性分布ꎬ病程中可出现“色素反转征” [３２]ꎮ

ＰＤＳ 体征存在显著的种族差异ꎬ亚洲及深色虹膜人群
的三联征常不完整ꎬ中国患者虹膜透照缺损罕见ꎬ而晶状

体悬韧带或后囊膜色素沉积更常见[３]ꎻ日本患者多见虹膜
凹陷及 Ｓａｍｐａｏｌｅｓｉ 线(房角镜下 Ｓｃｈｗａｌｂｅ 线处或其前方紧
邻处的弧形条带状色素沉着线)ꎬ但角膜色素沉着仅占约
１０％ [３３]ꎻ拉丁美洲人群透照缺损发生率亦低(８.３％)ꎬ但小
梁网色素沉着普遍(１００％) [３４]ꎮ 这些不典型表型易致诊
断延迟ꎬ许多病例确诊时已进展为 ＰＧ[３ꎬ３３]ꎮ

ＰＤＳ 进展为 ＰＧ 的比例约为 ２５％ － ３５％ꎬ多发生于
ＰＤＳ 确诊后 １５ ａ 内[３５]ꎮ 其中基线眼压≥２１ ｍｍＨｇ 是最强
的危险因素ꎬ１５ ａ ＰＧ 进展风险可达 ４６％ꎬ而眼压正常者该
风险仅约 ２％ [３４ꎬ３６]ꎮ 年龄、性别等因素对 ＰＧ 预测的价值
有限ꎮ 这提示临床应将眼压水平作为病情评估的重要
依据ꎮ
４.２ 特殊影像学表现 　 眼部的特殊影像学检查对明确诊
断、评估进展及鉴别诊断具有重要价值ꎮ 常规的裂隙灯显
微镜可发现角膜内皮色素沉着、前房漂浮色素颗粒及虹膜
透照缺损[３７]ꎻ房角镜可见广泛且均匀分布的小梁网色素
沉着[３１]ꎮ 超 声 生 物 显 微 镜 ( ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙꎬ
ＵＢＭ)可清晰显示后房结构ꎬ尤其适于动态观察虹膜与悬
韧带接触及虹膜凹陷程度[３８]ꎻ前节光学相干断层扫描
(ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＡＳ－ＯＣＴ)可
无创评估前房深度、角膜厚度、虹膜形态[３９] 及部分晶状体
囊膜的形态ꎬ有助于与假性剥脱综合征等鉴别ꎮ
４.３诊断及鉴别诊断
４.３.１诊断标准　 目前多数国外相关研究基于经典的 ＰＤＳ
三联征为临床依据ꎬ在排除外伤、人工晶状体摩擦、假性剥
脱等继发性原因后ꎬ具备三联征中的两项体征即可诊断为
ＰＤＳꎻ若合并视神经及视野损害ꎬ则诊断为 ＰＧꎮ

鉴于东亚人群虹膜较厚且色素颗粒浓密ꎬ典型中周部
虹膜透照缺损较少见[４０]ꎮ 我国学者据此提出更适用于中
国人群的 ＰＤＳ 诊断标准:小梁网均匀一致性色素颗粒沉
积、晶状体悬韧带色素沉着、玻璃体前界膜晶状体悬韧带
附着部位色素沉着、角膜后垂直梭形分布的色素沉着ꎬ上
述体征满足 ２ 项即可诊断 ＰＤＳ[４１]ꎻ若进一步出现眼压升
高并合并视神经损害ꎬ则诊断为 ＰＧꎮ
４.３.２鉴别诊断　 ＰＤＳ 需与多种可致眼内物质沉着或房角
色素沉着的疾病相鉴别ꎬ常见疾病包括:(１)假性剥脱综
合征(ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＰＥＸ):一种与年龄相关
的系统性纤维样物质沉积性疾病ꎬ主要表现为在晶状体前
囊膜、瞳孔缘、虹膜、房角、小梁网及其他眼前节组织表面
出现灰白色、片状或同心环状剥脱物沉积[４２]ꎬＰＥＸ 可发展
为假性剥脱性青光眼( ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＸＧ)ꎬ
其眼压升高多与小梁网沉积物阻塞房水外流有关ꎬ常表现
为眼压明显波动ꎮ (２)慢性葡萄膜炎:一种眼内炎症性疾
病ꎬ临床可表现为细小的灰白色和或色素性角膜后沉着物
(ｋｅｒａｔｉｃ ｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｅｓꎬＫＰ)、前房闪辉或细胞反应ꎬ常伴虹膜
后黏连、瞳孔形态不规则[４３]ꎮ 其 ＫＰ 多呈散在或倒三角分
布ꎬ且常伴细小灰白色炎细胞沉着[４４]ꎬ以及持续或反复的
炎症表现ꎮ (３)继发性色素播散综合征:是指由外伤、手
术 /眼内操作、药物、晶状体或人工晶状体摩擦、虹膜 / 睫状
体肿物及慢性炎症等外源性或继发性因素引起虹膜色素
上皮机械性或炎症性损伤ꎬ导致色素异常释放并沉积于角
膜后壁、小梁网及其他眼前节结构的一类继发性色素沉积
状态[４５]ꎮ (４)虹膜黑色素细胞瘤或色素沉着症:为来源于
虹膜黑色素细胞的局灶性或弥漫性色素性病变ꎬ可表现为
虹膜隆起 / 肿块、广泛色素沉着及纹理消失[４６]ꎬ并可因压
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迫邻近结构或色素进入房水而引起继发性眼压升高ꎮ 其
多呈单侧、局限性肿块ꎬ是与原发性 ＰＤＳ 鉴别的重要依
据ꎮ (５)闭角型青光眼急性发作后:可见角膜后散在的色
素沉着、虹膜色素脱失及节段性基质萎缩ꎬ并常伴浅前房ꎻ
瞳孔常散大呈椭圆形、对光反应减弱或消失ꎬ可合并虹膜
后黏连ꎬ且多有眼压升高或高眼压病史[４７]ꎮ
５治疗与随访管理
５.１ ＰＤＳ的动态观察与 ＰＧ 的早期预防　 对单纯 ＰＤＳ 患
者ꎬ临床管理的关键是定期随访和评估转化为 ＰＧ 的风
险ꎮ 常规随访频率建议每 ６－１２ ｍｏ 一次ꎬ监测内容包括眼
压、前房角及眼底检查ꎮ 可考虑预防性干预如激光虹膜周
切术( ｌａｓｅｒ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｉｒｉｄｏｔｏｍｙꎬＬＰＩ)ꎬ其机制在于平衡前
后房压力差、纠正虹膜后凹并减少虹膜与晶状体悬韧带摩
擦[７]ꎮ 尽管 ＬＰＩ 可显著改变房角解剖结构ꎬ使虹膜后弓状
态减轻ꎬ但其能否长期预防眼压升高仍存在争议[４８]ꎮ
５.２ ＰＧ 的治疗　 ＰＤＳ 进展为 ＰＧ 后ꎬ治疗目标主要为减少
色素释放、控制眼压并延缓视神经损害ꎬ主要手段包括药
物、激光及手术ꎮ
５.２.１药物治疗 　 为 ＰＧ 早期一线方案ꎬ常用药物包括 β
受体阻滞剂、前列腺素类、α２ 受体激动剂及碳酸酐酶抑制
剂ꎬ这些药物可有效降低眼压ꎬ但无法阻止持续色素释放ꎮ
缩瞳剂可通过减少瞳孔活动ꎬ减轻虹膜与晶状体悬韧带之
间的摩擦ꎬ从而减少色素颗粒释放ꎻ同时ꎬ缩瞳剂还有助于
房角开放ꎬ增加房水流出ꎮ
５.２.２激光治疗
５.２.２.１ ＬＰＩ　 ＬＰＩ 理论上可解除反向瞳孔阻滞、减轻虹膜
后弓从而减少虹膜－悬韧带摩擦[４９]ꎮ 研究显示 ＬＰＩ 可改
善 ＰＤＳ 眼的反向瞳孔阻滞ꎬ并在一定程度上降低眼压ꎬ且
部分患者于长期随访中眼压可维持在较低水平[３２]ꎬ然而ꎬ
其在预防 ＰＧ 发生发展中的长期疗效仍存争议ꎮ 现有的
系统评价证据质量较低ꎬ尚不足以证实 ＬＰＩ 能预防视野损
害或改善患者关键临床结局[５０]ꎮ Ｓｃｏｔｔ 等[４８] 研究发现 ３ ａ
随访期内 ＬＰＩ 治疗组 ＰＧ 转化率(１５％)反而高于对照组
(６％)ꎮ 因此ꎬＬＰＩ 在 ＰＧ 眼中其预防价值尚不明确ꎬ现有
证据不足以支持其能稳定视功能或降低 ＰＤＳ 向 ＰＧ 的转
化风险ꎮ
５.２.２.２ 氩激光小梁成形术 　 氩激光小梁成形术( ａｒｇｏｎ
ｌａｓｅｒ ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙꎬＡＬＴ)在 ＰＧ 治疗中通常有效ꎬ这可能
与小梁网内色素沉着增强了其对激光能量的吸收有关ꎬ且
年轻患者的反应更佳ꎮ 其降眼压机制可能包括小梁网组
织紧缩、房水外流通道改善及小梁网细胞代谢活性增
强[５１]ꎮ 但 ＡＬＴ 疗效可随时间而降低ꎬ长期的成功率有
限[５２]ꎬ这可能与小梁网继发性损伤及瘢痕形成相关[５３]ꎮ 此
外ꎬＰＧ 患者小梁网色素沉着较重ꎬ不当的 ＡＬＴ 激光能量易
导致局部过度反应ꎬ反而增加房水外流的阻力ꎮ 因此ꎬ临床
应用时应审慎评估其长期疗效ꎬ并精细优化激光参数ꎮ
５.２.２.３ 选择性激光小梁成形术　 选择性激光小梁成形术
(ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｌａｓｅｒ ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙꎬＳＬＴ)通过选择性作用于含
色素的小梁网细胞ꎬ在尽量减少热损伤的同时实现降眼
压ꎬ是 ＰＤＳ / ＰＧ 较重要的激光治疗选择之一[３０－３１]ꎮ 近年
来多项研究支持其作为药物治疗的辅助或替代方案ꎬ以减
轻长期用药的负担ꎬ但目前关于 ＳＬＴ 在 ＰＤＳ / ＰＧ 中的长期
疗效ꎬ尤其是其对视神经结构和功能进展以及 ＰＤＳ 向 ＰＧ
转化的影响ꎬ仍缺乏高质量前瞻性证据[３０－３１]ꎮ Ｈａｌｌａｊ
等[５４]比较了 ＰＧ 与 ＰＯＡＧ 患者在 ＳＬＴ 治疗后眼压的变化ꎬ

发现两组的整体降压效果相似ꎬ但术后短期眼压骤升
(ＩＯＰ ｓｐｉｋｅｓ)仅出现在 ＰＧ 组ꎮ 这提示对于 ＰＧ 患者ꎬＳＬＴ
激光治疗后早期应加强眼压监测ꎬ并根据眼压变化情况及
时调整药物或进一步干预ꎮ
５.３手术治疗　 当 ＰＧ 经药物或激光治疗仍无法有效控制
眼压时ꎬ需考虑手术干预ꎮ 传统术式以小梁切除术和房水
引流装置植入为主ꎬ可通过改善房水外流降低眼压并延缓
视神经损害进展ꎮ 近年来ꎬ微创青光眼手术 (ｍｉｎｉｍａｌｌｙ
ｉｎｖａｓｉｖｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｓｕｒｇｅｒｙꎬＭＩＧＳ)发展迅速ꎬ如小梁微旁路
支架植入、微创小梁切开等ꎬ具有创伤小、恢复快等优
势[５５]ꎬ其中 ｉＳｔｅｎｔ 通过在小梁网建立旁路通道ꎬ降低流出
阻力以控制眼压ꎮ Ｆｅｒｇｕｓｏｎ 等[５６] 报道单枚 ｉＳｔｅｎｔ 联合白
内障手术在轻、中度 ＰＧ 合并白内障患者中可实现平均
４.８ ｍｍＨｇ(约 ２５％)的眼压下降ꎬ疗效可维持至少 ３ ａꎬ且
安全性较好ꎮ 然目前相关研究规模较小ꎬ证据仍有限ꎬ其
长期疗效及最佳适用人群尚待进一步明确ꎮ
５.４ ＰＤＳ合并白内障的治疗 　 ＰＤＳ 合并白内障的证据目
前主要来自个案或小样本研究ꎬ但已有报道提示其晶状体
混浊类型具有一定特征:ＰＧ 多见中年期进展较快的非年
龄相关性核性白内障ꎬ并伴近视性屈光漂移[５７]ꎬ儿童或青
年 ＰＤＳ 患者则更常见后囊下白内障ꎬ并可伴高度近视、晶
状体震颤及悬韧带异常[５８]ꎮ 白内障手术除改善视力外ꎬ
还可能通过摘除增厚的晶状体并植入较薄的人工晶状体
增加后房的容积、改善虹膜后凹ꎬ从而减少虹膜－悬韧带
摩擦并降低色素持续释放[５９]ꎮ 对色素释放持续存在者ꎬ
可在评估后考虑联合激光周边虹膜切开术及白内障手术ꎬ
并术中冲洗房角以减轻色素负荷ꎮ 由于 ＰＤＳ 患者多较年
轻ꎬ透明晶状体摘除应严格把握适应证ꎻ术中需警惕反向
瞳孔阻滞、散瞳不充分、囊袋松弛及视网膜脱离等风险ꎬ必
要时应联合眼底专科评估ꎮ
６预后

ＰＤＳ 患者多数可长期稳定ꎬ其主要风险是进展到 ＰＧꎮ
既往研究显示ꎬＰＤＳ 向 ＰＧ 的转化率因研究人群不同而差
异较大ꎬ５ ａ 约为 １０％ꎬ１５ ａ 约为 １５％ [３６]ꎬ部分门诊随访队
列可达 ３５％－３７％ [３４ꎬ３６]ꎬ这些差异可能与研究人群及基线
危险因素有关ꎮ

目前最明确且独立的预测因子为基线或随访中眼压
>２１ ｍｍＨｇ[３４]ꎮ 随着年龄增长ꎬ部分患者色素播散体征及
眼压可逐渐减轻ꎬ但已进展为 ＰＧ 者仍存在持续性视神经
损害风险ꎮ 因此ꎬ未来 ＰＤＳ 的预后关键不仅在于高眼压
控制及 ＰＧ 进展监测ꎬ更在于早期识别高风险个体、加强
随访监测ꎬ并在不可逆损害发生前实施个体化干预[６０]ꎮ
７总结与展望

近年来ꎬ随着眼前节影像学及遗传分子生物学的发
展ꎬＰＤＳ / ＰＧ 的认识已由传统的“眼内色素沉积”描述[６１]ꎬ
向“解剖结构－房水动力学改变－小梁网细胞损伤”的多层
次框架演进ꎮ

由于 ＰＤＳ 早期表现隐匿且临床异质性较强ꎬ早期识
别、长期随访和个体化干预尤为重要ꎮ 未来仍需进一步阐
明其遗传基础及分子机制ꎬ并结合基因组学、蛋白组学等
研究建立更精准的风险分层和诊疗策略ꎬ以改善患者长期
视功能结局和生活质量ꎮ
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[１１] Ｐｅｔｅｒｓｅｎ ＨＰ. Ｃａｎ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｄｅｐｏｓｉｔｓ ｏｎ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ｏｕｔｆｌｏｗ? Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９６９ꎬ
４７(３):７４３－７４９.
[１２] Ｊｏｈｎｓｏｎ ＤＨꎬ Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ ＴＭꎬ Ｅｐｓｔｅｉｎ ＤＬ. Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ ｃｈａｌｌｅｎｇｅ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ １９８９ꎬ ８ ( １１ ):
１１２１－１１３０.
[１３] Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ ＴＭꎬ Ｈｕｔｃｈｉｎｓｏｎ ＢＴꎬ Ｇｒａｎｔ ＷＭ. Ｔｈｅ ｏｕｔｆｌｏｗ ｔｒａｃｔ ｉｎ
ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｓｔｕｄｙ. Ａｒｃｈ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９７７ꎬ９５(６):１０１５－１０２５.
[１４] Ｓａｃｃà ＳＣꎬ Ｉｚｚｏｔｔｉ Ａ. Ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ
ｃｈａｍｂｅｒ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ ７１ ( １２ ):
２１９７－２２１８.
[１５] Ｌａｈｏｌａ－Ｃｈｏｍｉａｋ ＡＡꎬ Ｗａｌｔｅｒ ＭＡ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｇｅｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ２０１８:５９２６９０６.
[１６] Ａｎｄｅｒｓｅｎ ＪＳꎬ Ｐｒａｌｅａ ＡＭꎬ ＤｅｌＢｏｎｏ ＥＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｇｅｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｍａｐｓ ｔｏ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ７ｑ３５ － Ｑ３６.
Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９９７ꎬ１１５(３):３８４－３８８.
[１７] Ｗａｇｎｅｒ ＳＨꎬ Ｄｅｌｂｏｎｏ Ｅꎬ Ｇｒｅｅｎｆｉｅｌｄ ＤＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｓｅｃｏｎｄ ｌｏｃｕｓ ｆｏｒ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｍａｐｓ ｔｏ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ １８ｑ２１. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ２００５ꎬ４６:２９ .
[１８] Ｓｉｍｃｏｅ ＭＪꎬ Ｓｈａｈ Ａꎬ Ｆａｎ ＢＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ － ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｔｗｏｃｏｍｍｏｎ ｌｏｃｉ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ / ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｅｓ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｉｔｓ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２２ꎬ１２９(６):６２６－６３６.
[１９] Ｔａｎ ＪＫꎬ Ｚｅｎｇ ＬＺꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｈｅｔｅｒｏｚｙｇｏｕｓ ｖａｒｉａｎｔｓ
ｏｆ ｔｈｅ ＣＰＡＭＤ８ ｇｅｎｅ ｃｏ － ｓｅｇｒｅｇａｔｉｎｇ ｉｎ ｔｗｏ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｅｄｉｇｒｅｅｓ ｗｉｔｈ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ / ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０２２ꎬ
１３:８４５０８１.
[２０] Ｓｉｇｇｓ ＯＭꎬ Ｓｏｕｚｅａｕ Ｅꎬ Ｔａｒａｎａｔｈ ＤＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉａｌｌｅｌｉｃ ＣＰＡＭＤ８

ｖａｒｉａｎｔｓ ａｒｅ ａ ｆｒｅｑｕｅｎｔ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ａｎｄ ｊｕｖｅｎｉｌｅ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２０ꎬ１２７(６):７５８－７６６.
[２１] Ｌａｈｏｌａ－Ｃｈｏｍｉａｋ ＡＡꎬ Ｆｏｏｔｚ Ｔꎬ Ｎｇｕｙｅｎ－Ｐｈｕｏｃ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ－
Ｓｙｎｏｎｙｍｏｕｓ ｖａｒｉａｎｔｓ ｉｎ ｐｒｅｍｅｌａｎｏｓｏｍｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ( ＰＭＥＬ) ｃａｕｓｅ ｏｃｕｌａｒ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｈｕｍ Ｍｏｌ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１９ꎬ
２８(８):１２９８－１３１１.
[２２] Ｙａｎａｇｉｓａｗａ Ｈꎬ Ａｒａｉ Ｈꎬ Ｗａｎｇ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｙｏ－ＥＭ ｏｆ ｗｉｌｄ－ｔｙｐｅ ａｎｄ
ｍｕｔａｎｔ ＰＭＥＬ ａｍｙｌｏｉｄ ｃｏｒｅｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２５ꎬ１６:５４１１.
[２３] ｖａｎ ｄｅｒ Ｈｅｉｄｅ Ｃꎬ Ｇｏａｒ Ｗꎬ Ｍｅｙｅｒ ＫＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｏｍｅ － ｂａｓｅｄ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｇｅｎｅｔｉｃ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＢＭＣ
Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２０２１ꎬ２２(１):４７７.
[２４] Ｌｉ Ｑꎬ Ｐｕ ＬＰꎬ Ｃｈｅｎｇ ＳＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ
ｏｃｕｌａｒ ｉｍｍｕｎｅ ｐｒｉｖｉｌｅｇｅ ｉｎ ａ ＤＢＡ / ２Ｊ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ６５(８):５１.
[２５] Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＭＧꎬ Ｓｍｉｔｈ ＲＳꎬ Ｈａｗｅｓ ＮＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｇｅｎｅｓ
ｅｎｃｏｄｉｎｇ ｍｅｌａｎｏｓｏｍａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｃａｕｓｅ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ ＤＢＡ / ２Ｊ
ｍｉｃｅ. Ｎａｔ Ｇｅｎｅｔꎬ ２００２ꎬ３０(１):８１－８５.
[２６] Ｔｕｒｎｅｒ ＭＥꎬ Ｃｈｅ ＪＲꎬ Ｍｉｒｈａｉｄａｒｉ ＧＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｌｙｓｏｓｏｍａｌ
ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ “ＬＹＳＴ”: ａｎ ８０－ｙｅａｒ ｔｒａｆｆｉｃ ｊａｍ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ
２０２４ꎬ１５:１４０４８４６.
[２７] Ｏｓｕｎａ Ｉꎬ Ｄｏｌｉｎｓｋａ ＭＢꎬ Ｓｅｒｇｅｅｖ ＹＶ. Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｒｅｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｅｌａｎｉｎ ｐａｔｈｗａｙ􀆳ｓ ｃａｔａｌｙｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｕｓｉｎｇ ｔｙｒｏｓｉｎａｓｅ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ２４(１):６３９.
[ ２８ ] Ｋｕｒｉｔａ Ｋꎬ Ｎｉｓｈｉｔｏ Ｍꎬ Ｓｈｉｍｏｇａｋｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｌｏｓｓ ｏｆ ｃｏａｔ ｃｏｌｏｒ ｉｎ ｍｉｃｒｏｐｈｔｈａｌｍｉａ－ｖｉｔｉｌｉｇｏ ｍｕｔａｎｔ ｍｉｃｅ. Ｊ
Ｉｎｖｅｓｔ Ｄｅｒｍａｔｏｌꎬ ２００５ꎬ１２５(３):５３８－５４４.
[２９] Ｐｅｔｅｒｓｅｎ－Ｊｏｎｅｓ ＳＭꎬ Ｆｏｒｃｉｅｒ Ｊꎬ Ｍｅｎｔｚｅｒ ＡＬ. Ｏｃｕｌａｒ ｍｅｌａｎｏｓｉｓ ｉｎ
ｔｈｅ Ｃａｉｒｎ Ｔｅｒｒｉｅｒ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｄｅ ｏｆ
ｉｎｈｅｒｉｔａｎｃｅ. Ｖｅｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００７ꎬ１０(Ｓｕｐｐｌ １):６３－６９.
[３０] Ｂｕｓｔａｍａｎｔｅ－Ａｒｉａｓ Ａꎬ Ｒｕｉｚ－Ｌｏｚａｎｏ ＲＥꎬ Ａｌｖａｒｅｚ－Ｇｕｚｍａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｕｔｈｏｒｓ􀆳 ｒｅｓｐｏｎｓｅ: Ｂｒｕｓｉｎｉ ａｎｄ Ｐａｐａ􀆳ｓ ｃｏｍｍｅｎｔｓ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ ｏｕｒ ｒｅｖｉｅｗ
ａｒｔｉｃｌｅ ｅｎｔｉｔｌｅｄ: “ Ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
ｇｌａｕｃｏｍａ”. Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ６７(６):１７２４－１７２５.
[３１] Ｔｏｍｃｚｙｋ－Ｓｏｃｈａ Ｍꎬ Ｍａłｙｓｚｃｚａｋ Ａꎬ Ｔｕｒｎｏ－Ｋｒęｃｉｃｋａ Ａ. Ｐｉｇｍｅｎｔ
ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｎｅｗ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｇｒａｄａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２６ꎬ１５(２):５９１.
[３２] Ｚｈｏｕ ＲＹꎬ Ｔａｎｇ Ｑꎬ Ｐｕ ＬＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｐｉｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ １５ － ｙｅａｒ
ｓｔｕｄｙ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０２１ꎬ１００(３１):ｅ２６５６７.
[３３] Ｙａｍａｓｈｉｔａ Ｔꎬ Ｓｈｉｉｈａｒａ Ｈꎬ Ｔｅｒａｓａｋｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ
ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ Ｊａｐａｎｅｓｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０２２ꎬ１７(６):
ｅ０２６８８６４.
[３４] Ｇｏｍｅｚ Ｇｏｙｅｎｅｃｈｅ ＨＦꎬ Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ－Ｍｅｎｄｉｅｔａ ＤＰꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＤＡꎬ
ｅｔ ａｌ. Ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｔｏ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ
ａ Ｌａｔｉｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｕｒｒ Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｐｒａｃｔꎬ ２０１５ꎬ ９ ( ３):
６９－７２.
[３５] Ｍｉｇｌｉａｚｚｏ ＣＶꎬ Ｓｈａｆｆｅｒ ＲＮꎬ Ｎｙｋｉｎ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ １９８６ꎬ９３(１２):１５２８－１５３６.
[３６] Ｓｉｄｄｉｑｕｉ Ｙꎬ Ｔｅｎ Ｈｕｌｚｅｎ ＲＤꎬ Ｃａｍｅｒｏｎ ＪＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈａｔ ｉｓ ｔｈｅ ｒｉｓｋ
ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｆｒｏｍ ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ?
Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００３ꎬ１３５(６):７９４－７９９.
[３７] Ｂｕｓｔａｍａｎｔｅ－Ａｒｉａｓ Ａꎬ Ｒｕｉｚ－Ｌｏｚａｎｏ ＲＥꎬ Ｃａｒｌｏｓ Ａｌｖａｒｅｚ－Ｇｕｚｍａｎ
Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ６６(５):７４３－７６０.
[３８ ] Ｂｉçｅｒ Öꎬ Ｈｏşａｌ ＭＢ. Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｔｕｒｋ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ
５３(４):２１３－２１７.
[３９] Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ－Ｖｉｇｏ ＪＩꎬ Ｂｕｒｇｏｓ－Ｂｌａｓｃｏ Ｂꎬ Ｄｅ－Ｐａｂｌｏ －Ｇóｍｅｚ－ｄｅ－
Ｌｉａñｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.５ Ｍａｙ ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｍａｎａｇｉｎｇ ｐｈａｋｉｃ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ｉｍｐｌａｎｔｓ:
ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ. Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ (Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２５ꎬ１５(１８):２３８５.
[４０] Ｚｅｐｐｉｅｒｉ Ｍꎬ Ｔｒｉｐａｔｈｙ Ｋ. Ｐｉｇｍｅｎｔ Ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ Ｇｌａｕｃｏｍａ. ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ.
Ｔｒｅａｓｕｒｅ Ｉｓｌａｎｄ (ＦＬ):Ｓｔａｔ Ｐｅａｒｌｓ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇꎬ ２０２３ .
[４１] 北京医学会眼科学分会青光眼诊治新技术共识小组. 中国人色
素播散综合征诊断标准探讨. 中华眼科杂志ꎬ ２０１５ꎬ５１(４):２５５－２５６.
[４２] Ｓｃｈｌöｔｚｅｒ － Ｓｃｈｒｅｈａｒｄｔ Ｕꎬ Ｎａｕｍａｎｎ ＧＯ. Ｏｃｕｌａｒ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００６ꎬ１４１(５):９２１－９３７.
[４３] Ｄｕｐｌｅｃｈａｉｎ Ａꎬ Ｃｏｎｒａｄｙ ＣＤꎬ Ｐａｔｅｌ ＢＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｖｅｉｔｉｓ. ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ.
Ｔｒｅａｓｕｒｅ Ｉｓｌａｎｄ (ＦＬ): ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇꎬ ２０２３.
[ ４４ ] Ｘｉｅ ＪＳꎬ Ｏｃａｍｐｏ Ｖꎬ Ｋａｐｌａｎ ＡＪ. Ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔ. Ｃａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ６０(２):６９－７８.
[４５] Ｇｕｒｎａｎｉ Ｂꎬ Ｋａｕｒ Ｋ. Ｐｉｇｍｅｎｔ Ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ Ｓｙｎｄｒｏｍｅ. ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ.
Ｔｒｅａｓｕｒｅ Ｉｓｌａｎｄ (ＦＬ): ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇꎬ ２０２３ .
[ ４６ ] Ｒｕｓｓｏ Ａꎬ Ａｖｉｔａｂｉｌｅ Ｔꎬ Ｒｅｉｂａｌｄｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｒｉｓ ｍｅｌａｎｏｍａ:
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ. Ａｐｐｌ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ１０(２４):８７６６.
[４７] Ｇｅｄｄｅ ＳＪꎬ Ｃｈｅｎ ＰＰꎬ Ｍｕｉｒ ＫＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ
ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｅｆｅｒｒｅｄ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｐａｔｔｅｒｎ 􀅺. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２１ꎬ １２８ ( １):
３０－７０.
[４８] Ｓｃｏｔｔ Ａꎬ Ｋｏｔｅｃｈａ Ａꎬ Ｂｕｎｃｅ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＹＡＧ ｌａｓｅｒ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｉｒｉｄｏｔｏｍｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０１１ꎬ
１１８(３):４６８－４７３.
[４９] Ｓｃｈｒａｎｚ Ｍꎬ Ｓｃｈａｒｔｍüｌｌｅｒ Ｄꎬ Ｌｉｓｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｅｒｓｅ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ
ｂｌｏｃｋꎬ ｉｎ ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ ｓｃｌｅｒａｌ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ５２(６):６４４－６５４.
[５０] Ｍｉｃｈｅｌｅｓｓｉ Ｍꎬ Ｌｉｎｄｓｌｅｙ Ｋ. Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｉｒｉｄｏｔｏｍｙ ｆｏｒ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ.Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖꎬ ２０１６ꎬ２(２):ＣＤ００５６５５.

[５１] Ｖａｎ Ｂｕｓｋｉｒｋ ＥＭꎬ Ｐｏｎｄ Ｖꎬ Ｒｏｓｅｎｑｕｉｓｔ ＲＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｇｏｎ ｌａｓｅｒ
ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ １９８４ꎬ
９１(９):１００５－１０１０.
[５２] Ｒｉｔｃｈ Ｒꎬ Ｌｉｅｂｍａｎｎ Ｊꎬ Ｒｏｂｉｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｇｏｎ ｌａｓｅｒ ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙ
ｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ １９９３ꎬ１００(６):９０９－９１３.
[５３] Ｌｕｎｄｅ ＭＷ. Ａｒｇｏｎ ｌａｓｅｒ ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙ ｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９８３ꎬ９６(６):７２１－７２５.
[５４] Ｈａｌｌａｊ Ｓꎬ Ｓｉｎｈａ Ｓꎬ Ｍｅｈｒａｎ ＮＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｐｒｏｆｉｌｅ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｌａｓｅｒ ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙ ｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－
ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ３４(６):１９５７－１９６３.
[５５] Ｊａｉｎ Ｎꎬ Ｆａｎ Ｇａｓｋｉｎ ＪＣ. Ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｓｕｒｇｅｒｙ: ｉｓ ｉｔ
ｈｅｒｅ ｔｏ ｓｔａｙ? Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ５３(８):１０２５－１０３８.
[５６] Ｆｅｒｇｕｓｏｎ ＴＪꎬ Ｉｂａｃｈ Ｍꎬ Ｓｃｈｗｅｉｔｚｅｒ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏ －
ｂｙｐａｓｓ ｓｔｅｎｔ ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃａｔａｒａｃｔ ｅｘｔｒａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２０ꎬ４８(１):３７－４３.
[５７] Ｍｏｓａｅｄ Ｓꎬ Ｈａｉｄｅｒ Ａꎬ Ｋｉｍ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｉｇｍｅｎｔａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｎｏｎｓｅｎｉｌｅ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ２０１６ꎬ２５(７):
５４７－５５０.
[５８] Ｇｒａｓｓｉ ＭＡꎬ Ａｌｗａｒｄ ＷＬꎬ Ｖｅｒｄｉｃｋ ＲＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｔｙｐｉｃａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ａ ｃｈｉｌｄ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００４ꎬ １３７ ( ４):
７５３－７５６.
[５９] Ｌａｒｏｃｈｅ Ｄꎬ Ｓｉｎｏｎ Ｊ. Ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｐｉｇｍｅｎｔ ｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ
ｃｈａｍｂｅｒ. Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｔｏｄａｙꎬ ２０２１ꎬＳｅｐ－Ｏｃｔ:３２－３４.
[６０] Ｚｅｐｐｉｅｒｉ Ｍ. Ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: Ａ ｂｒｉｅｆ ｏｖｅｒｖｉｅｗ . Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｔｒａｎｓｌ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ８(５):３４４－３５０.
[６１] Ｚｈａｎｇ ＺＹꎬ Ｌｉａｎｇ ＺＱꎬ Ｂａｏ ＹＺ. Ｎｄ:ＹＡＧ ｌａｓｅｒ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｉｒｉｄｏｔｏｍｙ
ｆｏｒ ｒｅｖｅｒｓｅ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｂｌｏｃｋ: ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ . Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ
１８(８):１６０６－１６０９.
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