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青光眼视神经保护的相关分析及研究进展

韩丹丹  综述   李静敏  审校

(大连医科大学附属第二医院眼科，辽宁 大连 116000)

[摘　要]	 青光眼(glaucoma)是一组具有特征性视神经损害和视野缺损的眼病 ,在临床上常常表现为视力减

退、眼部胀痛伴头痛等症状，是一种致盲率居第二位的不可逆性眼病。青光眼视神经损伤有一定

的遗传倾向，造成视神经凹陷性萎缩及视野不同程度缺损这两种结局的危险因素有多种,其中致盲

的主要原因包括进行性视神经节损害、病理性眼压升高等。所以在青光眼的治疗中一方面要考虑

降低眼压，另一方面还要保护好视神经。本文将从视神经损害的机制、影响因素、分级方法、视

神经相关检测指标及其在临床上相关仪器应用、治疗等方面进行综述。
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Abstract Glaucoma is an irreversible eye disease with the characteristic of optic nerve damage and visual field defect, the 

clinical manifestation is behaved for vision loss, eye pain with symptoms such as headache, which rate of blindness 

ranks second place. The optic nerve injury of glaucoma has a certain genetic predisposition. There are many risk 

factors result in optic nerve atrophy and visual field defect, one of the major causes of blindness including optic 
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clinical application and treatment of optic nerve injury.
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青光眼( g l au co ma)是一组具有特征性视神经

损害和视野缺损的眼病，病理性眼压持续升高是

导致此结局的主要危险因素之一 [ 1 ]。高眼压并不

是 青 光 眼 的 必 需 体 征 ， 有 些 青 光 眼 患 者 眼 压 稳

定 于 安 全 范 围 以 内 ， 但 还 是 有 视 网 膜 神 经 纤 维

层进一步的损害及视野的改变 [ 2 ]。原发性青光眼

( p r i m a r y  g l a u c o m a) 是青光眼的主要类型，一般

系双侧性，分为闭角型、开角型，最终因神经节

细 胞 轴 突 变 性 ， 均 表 现 典 型 的 青 光 眼 视 神 经 病

变。其中常见的病理性高眼压机械因素、血管调

节障碍的缺血因素及近视眼、代谢性疾病、心血

管等易感因素均是导致视网膜神经节细胞(ret inal 
ganglion cell，RGC)损伤、变性的病理原因 [3]。临

床上长期将降低眼压为主要治疗目标，虽然大多

数病例在眼压控制后不再进一步发展，但仍有一

部分病例即使眼压稳定仍不能完全阻止视功能进

一步损害，其发病机理比较复杂，目前尚无统一

说法[4]。

1  青光眼视神经损害机理

现阶段，有关青光眼视神经损害的致病机理

主要有两种 [3,5]，即机械学说与缺血学说。前者在

青光眼发病中扮演重要的角色，其观点主要侧重

于视神经纤维由于高眼压的影响，使得轴浆流中

断；视神经可耐受眼压降低，眼压若大于靶水平

时，引发视神经纤维和视网膜神经节细胞的丢失

及凋亡，其结局致使视野缺损和视神经萎缩 [6-7]。

后者的主要侧重点则是局部眼血管损伤方面，出

现视乳头、视网膜及脉络膜血液灌注减少或者眼

部血管超出自身正常调节的范围；由于眼部血管

循环不畅，导致供血短缺，无法耐受靶眼压，最

终表现为视力降低以及视野缺损等症状，引发青

光眼视神经病变 [ 8 - 1 0 ]。因此改善血液循环、降低

眼 内 压 ， 不 仅 能 够 有 效 控 制 视 野 缺 损 率 ， 而 且

防止进一步损伤视功能 [11]。仍有少部分学说 [12-13]

支 持 免 疫 学 因 素 ( 包 括 体 液 免 疫 学 、 细 胞 免 疫 学

及 细 胞 因 子 表 达 ) 也 参 与 青 光 眼 的 发 病 及 视 神 经 
损害。

Mo n r r i s o n 等 [ 1 4 ]在临床实验研究中发现，即

使在靶眼压情况下，仍有大概三分之一的患者视

功能受损持续恶化。这可能由于激发了视网膜神

经节细胞的缺血级联及凋亡，不能完全阻止RGCs
的继续丧失，神经纤维层仍可继续丢失，视野继

续 恶 化 , 最 终 导 致 视 神 经 萎 缩 而 失 明 。 因 此 除 眼

压因素外，其他引发视神经损害的原因需要高度

重视；此外视神经纤维层的损害先于视功能的损

害，进一步证实营养视神经与降眼压在青光眼治

疗中同样重要 [15]。此外从Jonas的课题研究中 [16-17]

还了解到，伴随青光眼视神经纤维数持续降低，

视神经宽度也有所降低，提示重视球后视神经的

测定，可判断疾病的发生及预后。

2  引发青光眼视神经损伤的潜在因素

2.1  无干预性因素[18]

引起青光眼发生和发展的主要风险因素是年

龄和遗传倾向，这两个参数在治疗方面是无干预

性的。在我国，年龄在6 0岁左右的女性是原发性

闭角型青光眼的高发人群，因为在这一时期眼球

内结构有轻微改变，情绪、内分泌等多方面的影

响，女性眼压易高出正常，最后引起青光眼疾病

的发生。

2.2  引起眼压高的其他高危因素[18]

高度近视、高度远视、患有糖尿病或高血压

病、角膜中央厚度偏薄，视盘有出血或生理杯扩

大等高危因素可引起眼压升高。

2.3  血管解剖相关因素

颈外和颈内动脉是主要的眼内供血源，其中

还有些许出自脑膜中动脉。眼动脉是颈内动脉最

为重要的一路分支，睫状后短动脉和视网膜中央

动脉为其终末分支。所以不管是眼动脉以及终末

分支灌注降低，或是颈内动脉狭窄，都将对视神

经、视网膜血流动力学改变有所影响。若眼动脉

血液流动速率降低，或者产生倒流时，即可引发

眼缺血综合征 [15](包括新生血管性青光眼、视网膜

中央动脉阻塞等)甚至是失明。当然，不能单纯地

认为慢性青光眼患者的视功能损害是由动脉血液

供应缺乏造成的，眼内压升高是导致视神经损害

的主要原因。

2.4  其他[12]

除上述直接、间接危险因素外，还存在与眼

压无关的个体因素，例如代谢紊乱、毒性产物、

自身免疫性损伤以及营养神经相关因子的缺乏等

均可以作用于视网膜视神经。



眼科学报,  2016, 31(1)    es.amegroups.com28

3  各种类型青光眼视神经损害分级方法

对视神经从形态学上分析，有下述四个层面[15,19]：

1 )诊断：即区分正常还是青光眼；2 )分级：如正

常、轻度、中度、重度；3 )转归：检测病情好转

还是恶化；4)定量：对损害进行量化。

目前从形态学上对视盘分级法如下 [19]：杯盘

比、Richardson法、Shiose法、Jonas法、Nesterov
法和视盘损伤可能度等。眼底照片参照分级法和

Quigley分期法常用于视神经纤维层评估工作。通

过以上这些不同分级对青光眼疾病的诊断、评估

及治疗方式的选择是很有价值的。

4  视神经检测的指标和评估

4.1  视力及视野 
视力表示视网膜对影像进行分辨的能力。对

于神经损害评估，视力是通用的视功能指标。青

光眼患者的视力在某种程度上主要与视野损伤程

度有关，当出现视野损害时，排除白内障影响外

说明视神经已明显受损。

4.2  眼底

青光眼视神经结构病变先于视功能的损害，因

此检查视神经十分关键。不仅需要掌握杯盘比的大

小，而且不可忽视对盘沿形态的观察，正常情况下

盘沿由宽到窄依次为颞下、颞上、鼻侧、颞侧，此

顺序遵循ISNT原则；盘沿的颞下和颞上是最易于丢

失的位置。此处需要区别于生理性大视杯，它也有

较大的视盘，同样符合ISNT原则，或者即使盘沿不

符合ISNT原则，视杯模糊，视盘偏小，也要把其潜

在可能列入考虑，通常伴随出现视野变化。

4.3  视觉诱发电位(visual evoked potential，VEP)
4.3.1  视觉诱发电位(VEP)定义 

图形或闪光等刺激源作用于视网膜后，视皮

层枕叶视觉中枢将产生一种电信号，称之为视觉

诱发电位。其主要包括图形视觉诱发电位(P-VEP)
及闪光视觉诱发电位，图形刺激对视皮层作用更

为明显，并且青光眼神经病变方面P-VEP已经被证

实具有更高的敏感性，所以在视功能检查方面具

有更好的效果[20-21]。

4.3.2  VEP检查意义

VEP波形为正波，波峰所在的时长为100 ms，

是评价视功能的重要指标。相关研究 [22]表明原发

性青光眼患者P 1 0 0潜伏期及N 7 5振幅较正常人延

长。在临床实验治疗青光眼中，若发现P100潜伏

期延迟，可判断视功能受到青光眼的早期损害，

如今V E P在神经保护性治疗的实施中成为实用的  
标记。

4.3.3  VEP与其他检查的对比

已 有 研 究 [ 2 3 ] 发 现 V E P 与 视 野 缺 损 度 、 眼 部

血流相关指数均有关联，其中青光眼视野平均缺

损(mean dev iat ion，MD)值与P100潜伏期值呈负

相关。对于原发性开角型青光眼病人而言，眼动

脉 和 振 幅 、 阻 力 指 数 分 别 和 P 1 0 0 的 潜 伏 期 呈 负

相关与正相关。彩色多普勒血流显像检查 (c o l o r 
Doppler flow imaging，CDFI)检测青光眼患者各血

流参数与P-VEP之间具有显著差异，我们可以从眼

动脉阻力指数的高低来判断其损害程度，但还需

进一步研究以证实其相关性[24]。

4.4  眼部血流参数的意义

眼动脉(ophthalmic artery，OA)作为主要的眼

内供血来源，睫状后短动脉(posterior ciliary artery 
s h o r t ， P C A s) 和视网膜中央动脉 (c e n t r a l  r e t i n a l 
ar ter y，CR A )为其两个分支，它们主要负责视乳

头的血液需求。供应脉络膜的血管来源于睫状后

短动脉，占眼球90%的血流量。由于视神经轴索中

视乳头筛板区极易遭受损害，因此可通过PCA s、

C R A 、 O A 的血流参数评判视神经供血情况 [ 2 5 ]。

若血管没有良好的弹性恢复能力时，在一个心动

周期内无法确保血流量足够，舒张期速率降低，

阻力升高，引发局部血液循环受阻，神经组织的

血液供应不足，最终表现为视野缺损和视神经细

胞 受 损 。 临 床 上 研 究 证 实 ， 青 光 眼 病 人 S P C A 、

C R A 及 O A 的收缩期峰值血流速度 ( p e a k  s y s t o l i c 
velocity，PSV)和舒张末期血流速度(end diastolic 
v e l o c i t y ， E D V ) 偏 低 ， 而 阻 力 指 数 ( r e s i s t a n c e 
index，RI)偏高[22]。

Ghanem等 [24]发现青光眼患者OA、PCA s的RI
与视野MD值呈负相关，而OA的RI值与PSD值呈正

相关。这些结果表明，OA的RI值更能可靠的预测

视野的进展。

早在上世纪50年代就出现了关于原发性开角

型青光眼中血管诱发机理的研究[25]。血压从根本上

影响了眼部的血液循环，进而损伤视盘[4]。1993年

K a i s e r等 [ 2 6 ]认为血压的控制应考虑在青光眼治疗
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中，血压和眼部灌注压对青光眼的影响得到了很

多的重视。

5  临床上应用视神经检测相关仪器

5 .1   蓝黄视野检查  (short wavelength automated 
perimetry，SWAP) 

该 检 查 方 法 的 实 现 原 理 是 ， 通 过 黄 色 背 景

光，使得中波(绿)和长波(红)视锥细胞、视杆细胞

的光敏感性降低或者消失，仅剩下短波(蓝)视锥细

胞可以感受刺激 [27]。通过研究显示，蓝黄视野中

视网膜神经纤维层缺损与平均缺损MD值的相关性

较为显著，通过蓝黄视野可以发现早期的视神经

受损。研究[27]证实盘沿面积每减少1 mm，MD绝对

值增加5.064 dB，说明视杯凹陷边缘陡峭程度与视

野缺损有关；

5.2   倍频视野检查(frequency doubling perimetry 
technology，FDPT)

在筛查工具中，FDPT的作用理想，其开发的

细胞学基础是，轴突直径和大细胞体M细胞在刺激

的对比度反应方面，表现出非线性的特点。通过

检查My细胞(M细胞的一个亚群)的功能，可以看

到因为缺失My细胞引发早期青光眼视野缺损。对

视野缺损程度更易评估，对于筛查青光眼和观察

早中期青光眼的病程十分有用[28]。

5.3  激光扫描旋光分析法 (scanning laser polarimetry，
GD×VCC) 

诊断方面，GD×VCC的特异性与敏感性一直为

人们称赞，它可以避开眼前节组织如角膜对测量

视网膜神经纤维层(retinal nerve fiber layer，RNFL)
的影响，通过RNFL双折射原理来测厚度，在诊断

早期青光眼中有显著作用[29]。

5.4  光学相干断层成像术(optical coherence tomography，
Stratus OCT) 

O CT技术是一种较新的影像学检测技术，其

主要通过干涉机理，作组织结构的横断面成像，

可以获得 O H L 、 R N F L 、黄斑等潜在的青光眼变

化位置的影像，在诊断早期青光眼中收获较好的

实效 [ 3 0 - 3 1 ]。它具有更好的可重复性，可以定性和

定量地评估青光眼视乳头和 R N F L 结构性变化。

视盘O CT对青光眼的早期诊断、临床随访检查评

估提供客观定量结果，不断提高其敏感性和特异

性 [32]。它扫描参数的客观性避免了检查时患者配

合欠佳及不同操作者对眼底彩照判读的主观性误

差。神经纤维层萎缩是进行性青光眼损害的一个

强 有 力 预 测 指 标 ， 视 盘 O C T 检 测 视 网 膜 神 经 纤

维 层 情 况 可 以 推 测 视 野 的 缺 损 情 况 , 它 们 之 间 存

在一定的对应关系，对随访治疗提供更有价值的 
信息。

5 .5   共焦激光扫描眼底镜 ( H e i d e l b e r g  r e t i n a l 
tomography，HRT) 

H RT在视神经的监测领域有较好的效果，具

有评价和定量描述视盘三维地形图的功能，还可

用作定量分析地形图变化。所测视盘参数有：沿

盘面积比、盘沿面积、视盘面积、杯盘面积比、

视杯面积等，通过编写计算机软件语言，可按区

域划分某些参数，用作分析及统计。青光眼的严

重性和可疑程度是决定测试密度的重要依据。眼

压能影响它的参数，所以任何影响眼压显著的情

况下需重新定新的基线[33]。

5.6  彩色多普勒血流显像检查 (color Doppler flow 
imaging，CDFI)

CDFI作为一种非侵入性的成像方法通过在实

时灰阶上显示组织、器官的血流方向及其速率，

这种超声波技术使用 B 超扫描和多普勒成像定位

和识别眼眶血管：P C A s、C R A 、OA及视神经宽

度，在预后评估、病程分期和诊断青光眼上的意

义 十 分 重 要 。 C D F I 使 直 接 观 察 球 后 血 流 成 为 现

实，它检测方法具有重复性强、非侵入性、特异

性高、敏感度高、变异度小甚至无辐射等优点，

比较符合生理条件，不受屈光间质混浊等影响，

在临床应用中简便、形象、直观动态，既安全又

方便，不失为青光眼检测中的优良方法，特别是

其较为敏感地感知早期血流灌注变化，对舒张末

期时的R I和血流速度更为敏感，一般在视乳头萎

缩凹陷前即有显著的变化。包含解剖结构发生改

变在内，CR A及OA的血流速率降低也成为判断早

期青光眼的关键性因素 [ 3 4 ]。部分学者 [ 1 9 , 3 5 ]通过研

究了解到，测量球后视神经有助于判断是否存在

颅内高压，进而用于预后的判定，有助于诊断疑

难青光眼或者是与视神经病变有关的病症，该方

法不仅检测效果精准，同时实施过程快捷方便。

C D F I 可 以 检 测 到 青 光 眼 各 期 视 神 经 改 变 ， 预 测
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其视功能损害 [ 3 6 ]， C D F I 对于青光眼的诊断及疗

效评价具有重要的价值。也应用于眼型格氏病、

脑瘤、球后视神经炎、创伤等视神经显著变化的 
疾病。

最近几年通过MRI，CT，A、B型超声检测等

手段，可以看到青光眼解剖结构；青光眼诊断中

使用的眼底荧光造影技术，可以发现病症者充盈

缺损或低荧光现象，证实眼部血供障碍也在疾病

发展中起着一定作用[37-38]。

6  视神经相关治疗

在 之 前 的 研 究 中 ， 部 分 研 究 者 [ 2 0 ]表 示 可 以

采取似于保护中枢神经的方式，将损伤视神经通

路 隔 断 ， 以 提 高 R G C s 的 存 活 率 ， 并 且 结 合 药 物

的作用或是相关的方法，让部分没有彻底凋亡的

R G C s 继 续 存 活 或 是 将 其 存 活 期 延 长 。 近 几 年 从

动物模型和体外实验研究中，通过一些视神经保

护措施，减少氧化应激、增强抗氧化防御系统功

能，在某种程度上取得了很大效应。因导致青光

眼RG C凋亡的多种机制与细胞内钙浓度的改变、

脂质过氧化物的生成有关， Ho f f m a n n [ 3 9 ]、 Ju [ 4 0 ]

等学者分别通过从钙离子通道阻滞剂、谷氨酸受

体拮抗剂方面降低视网膜钙离子浓度，促进损伤

后的视神经轴突再生，从而有效减缓青光眼神经

退变。还有部分学者 [ 4 1 - 4 2 ]从营养神经因子、血小

板源性生长因子( platelet  der ived grow th factor，

PDGF)、促红细胞生成素(erythropoietin，EPO)等

免疫方面改善损伤的视神经，为青光眼神经保护治

疗提供新的策略。迄今为止，针对治疗青光眼视功

能损害主要通过降眼压至安全范围及应用营养视神

经、扩张血管、改善视网膜和脉络膜血流供应方

面，进行神经保护性治疗。首先为了将凋亡激发因

素中和，要开发内外源性神经营养因子的研究，或

者结合移植、神经再生或是基因治疗的手段来对节

细胞凋亡过程进行控制，达到保护视神经的目的。

其次还可以借助于部分中药、神经营养因子、钙离

子通道阻滞剂、抗氧化剂和谷氨酸拮抗剂等多种物

质从多个环节来保护视神经。

6.1  手术的意义及降眼压滴眼液方面研究

手术的目的是尽可能的解除机械因素，控制

眼压至正常来维持现有的视功能，进而保护视神

经。最经典的就是复合式小梁切除术，还有非穿

透小梁手术通过残留的内部小梁网-后弹力层膜、

突出于表层巩膜瓣且“ U ”型形状的设计，可以

以外滤过的方法引流房水于结膜下，以实现控制

眼压的目标。α2受体激动剂阿法根与β1受体阻滞

剂贝特舒除降眼压外还可以提高视神经血流量，

起到保护的功能。从降低眼压及改善眼部血流方

面治疗原发性开角型青光眼( p r i m a r y  o p e n  a n g l e 
glaucoma，POAG)，适利达优于噻吗心安[43]。

6.2  改善血管和营养神经药物领域的探索

目前用于保护青光眼视神经损伤的药物通过

不同的原理机制在不同环节发挥作用，临床上得

到不同程度的推广。现将几种临床营养神经及改

善血管药物例举如下：

6.2.1  复方樟柳碱注射液  
该注射液的有效成分主要包括维生素B12、普

鲁卡因及樟柳碱。后者作为一种生物碱具有较好

的抗胆碱功效，能够使血浆内皮素浓度下降，缓

解平滑肌痉挛，调节血管张力及自律运动，并且

改善局部微循环，提高眼底供血，有效地降低眼

压，使得视神经功能趋于稳定，促进局部营养供

应，优化神经细胞代谢，让血管保持应有的舒张

与收缩功能。普鲁卡因的作用主要是基于其阻滞

神经节的功能，能够将氧自由基消除，具有抗衰

老和抗氧化的作用。另外，该物质还可以将血管

平滑肌细胞中的Ca2+活性降低，达到扩张小动脉，

松弛血管的作用，因此能够缓解组织缺氧及缺血

的状态。维生素 B 1 2 的功能与樟柳碱具有较高的

协同性，可以增强神经细胞代谢，提高血管的张

力，以此使视力保持正常或有所提高。

目 前 ， 复 方 樟 柳 碱 在 临 床 已 用 于 缺 血 性 视

神经病变，陈宾等 [44]研究观察发现其在恢复视功

能、提高视力总有效率达95%，有显著的疗效。临

床中同时将其用在治疗眼睑痉挛，眼外肌麻痹、

视 网 膜 静 脉 阻 塞 、 甲 状 腺 免 疫 相 关 性 突 眼 等 疾

病，并取得了一定的疗效。研究 [43]发现其在青光

眼术后使用，视力、视野MD、VEP波峰值均有显

著改善。从而证实复方樟柳碱使用剂量小，副作

用少，安全可靠，值得推广。

6.2.2  长春西汀注射液 
长春西汀脂溶性高，容易被组织吸收，能够

抑制磷酸二酯酶活性，减少血小板及血粘度，改

善微循环动力学，提高视觉敏锐度。临床中多用

于脑血管疾病如脑梗死的治疗，张弘等 [45]对45例



青光眼视神经保护的相关分析及研究进展    韩丹丹，等 31

脑梗死后遗症患者使用长春西汀注射液治疗研究

中，结果显示总有效率达100%，它可以增加脑部

血液供应，改善脑组织代谢。在眼科疾病中如缺

血性视神经病变、视网膜挫伤、视网膜色素变性

甚至青光眼视神经病变中取得满意的疗效。有学

者 [ 4 ]利用长春西汀联合鼠神经生长因子治疗急性

闭角型青光眼视神经病变，通过各自不同的机制

及作用方式，相互增强疗效，结果显示治疗组视

力有效率 9 1 % ，视野有效率 9 0 % ，从而提示长春

西汀对视功能恢复、视力提高及视野效果作用的 
显著。

6.2.3  鼠神经生长因子

鼠神经生长因子是一种生物活性蛋白，与人

类有9 0 %的同源性 [ 4 6 ]，对于神经节细胞，可以使

用该类型物质诱导和推动其存活，加快再生损伤

轴突的部分，促进视神经分化、增值、释放调节

因子，在修复该病症患者的视网膜神经节细胞损

伤以及避免其恶化方面具有较好的修复能力，保

障存活的作用。在查阅资料 [47]后笔者了解到，将

脑蛋白水解物联合鼠神经生长因子注射液，具有

恢复部分视神经的功能，并且前者的作用更加显

著，在青光眼术后可作为保护剂的一种选择。在

缺血性视神经病变治疗中，相关研究 [48]结果是治

疗组总有效率高达89.74%，且治疗后治疗组视力

及视野平均光敏感度均好于对照组，提示鼠神经

生长因子能改善视野、提高视力，临床效果明显

并值得推广。

6.2.4  甲钴胺片 ( 商品名：弥可保 )
该药物 [ 4 9 ]是维生素B 1 2的衍生物，在微观上

一个甲基与钴分子结合，能够参与脂肪、蛋白质

及核酸等物质的代谢，或是甲基转换。加入到乙

酰胆碱这一关键神经递质的合成中，辅助神经细

胞；加入到其合成卵磷脂的过程中，在神经纤维

损伤修复中具有重要作用；加快轴突受损再生，

促使合成轴浆蛋白，加快神经膜细胞代谢，强化

神经内合成蛋白质及核酸。临床研究 [39]证实改善

青光眼视神经轴浆流、使得血液黏稠度降低、提

升机体抗氧化性、改善微循环，起到有效的保护

作用。

6.2.5  银杏叶提取物 
银杏叶提取物是一种抗自由基损伤、舒张血

管、对视神经有高度亲和力的药物，它可以促进视

神经再生。临床中在心脑血管病、外周血液循环障

碍性疾病、哮喘等方面的疗效得到了充分肯定。它

可以治疗脑供血短缺的病症，能够增加冠状动脉及

脑血流量，改善脑缺血产生的症状；它可以提高神

经元耐受缺氧环境的能力，调节神经递质。在眼科

领域被用于视神经的保护性治疗[50-52]，通过对青光

眼术后患者使用银杏叶片可以观察到眼压及视野

平均光敏感度(mean sensibility，MS)和平均缺损的

改变具有显著性，外周血管阻力显著减小，眼部

血流情况有所改善，在青光眼视功能的治疗和恢

复领域将不失为一个新的辅助治疗手段。

6.2.6  其他中药成分治疗视神经损伤 
除了上述几种药物在视神经方面起到保护作

用外，仍有部分中药也治疗视神经损伤。例如灯

盏细辛在临床中主要用于增加脑血流量，降低脑

血管阻力，治疗脑供血不足。对于原发性青光眼

患者，经过实施小梁切除术后辅助予中药治疗可

以对视神经产生保护和修复的功能，在临床上值

得推行。

7  结语

作为进展性视神经变性疾病的一种，青光眼

的病理诱发机制较为复杂 ,临床研究者在重视降眼

压的同时，也将热点和焦点放在了视神经保护治

疗方面。目前，治疗青光眼视神经保护的方法多

种多样，手术方式不同，药物种类也推陈出新，

甚 至 联 合 应 用 ， 在 临 床 疗 效 上 取 得 了 不 同 的 效

果，但都很有限，尚需长期、大样本的观察，以

取得更加理想的结局。因此我们在青光眼诊治中

需要更加及时、积极、妥善的方案，明确缺血原

因与青光眼进展的因果关系，才可以自理论层次

开拓提高血流的价值，同时慢慢构建提高血流和

缓解青光眼视神经萎缩发展的对应关系，真正地

有助于青光眼的治疗和患者的视力恢复，实现其

实际的价值。
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