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摘要
眼压急进性升高是急性闭角型青光眼的典型表现ꎬ也是导
致青光眼患者眼部组织损伤ꎬ视力下降甚至失明的重要原
因ꎮ 急性闭角型青光眼的短时间内眼压急剧地升高ꎬ会对
视网膜、脉络膜以及视神经的结构和功能造成特征性的损
伤ꎮ 目前对于青光眼的诊断及病程评估ꎬ很大程度上是依
赖于高眼压的状态ꎬ视神经的变化及视野的损伤ꎬ但此时
青光眼患者的眼底已经发生了不可逆性的损伤ꎮ 而眼后
节的微结构改变ꎬ对于高眼压更加敏感ꎬ往往出现在视神
经和视野损伤之前ꎬ可以更早的提示高眼压对眼部的损
伤ꎮ 通过对眼后节影像学特点的评估ꎬ可以从中探索出临
床上评估影响青光眼预后的形态学特征ꎬ对于青光眼的早
期诊断具有重要的临床意义ꎮ
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０引言
青光眼是一种多因素相关的疾病ꎬ也是世界上首位不

可逆性致盲性眼病ꎬ其发病机制目前尚未完全清楚ꎬ眼压
增高是青光眼发生的主要危险因素ꎮ 原发性急性闭角型
青光眼(ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ－ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ＡＰＡＣＧ)急
性高眼压发作时ꎬ眼压急剧升高ꎬ会造成严重的眼部结构
和功能的损伤ꎬ并且损害大部分是不可以逆转的[１]ꎮ 随着
光学相干断层成像技术 ( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＯＣＴ)的发展ꎬ对于急性闭角型青光眼急性高眼压后眼后
节的形态改变提供了新的可评价、可预测性的指标ꎮ 本文
对各种基于急性高眼压(ａｃｕｔｅ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ＡＯＨ)
模型的动物实验结果以及 ＡＰＡＣＧ 患者的在急性高眼压
发作后引起的眼后节结构的变化进行综述ꎬ旨在为急性闭
角型青光眼患者的预后及评估提供可信度高的评价指标ꎬ
以及为未来的研究提供新的思路ꎮ
１ ＡＯＨ对眼后节形态的改变
１.１黄斑区视网膜厚度的改变 　 在 ＯＣＴ 对黄斑区结构的
研究中ꎬ常将黄斑区划分为三个区域:中心凹(以黄斑为
中心直径为 １ ｍｍ 的圆)、内环(距黄斑直径为 １ ｍｍ 到
３ ｍｍ的圆环)、外环(距黄斑直径为 ３ ｍｍ 到 ６ ｍｍ 的圆
环)ꎬ并将内环和外环分为上方、下方、鼻侧及颞侧四个象
限[２]ꎮ 在 ＡＯＨ 发作后黄斑区视网膜厚度变化ꎬ是与高眼
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压发作时间的改变而变化ꎮ Ｚｈｕ 等[３] 发现高眼压持续时
间越长ꎬ黄斑中心凹的厚度越薄ꎬ并且在发作后 １ ｍｏ 时差
异最为明显ꎮ 此外黄斑内环和外环的网膜厚度也有类似
的改变ꎮ 但在各个象限间的网膜变化ꎬ目前暂未形成统一
结论ꎮ Ｇａｌｌｅｇｏ－Ｏｒｔｅｇａ 等[４]在 ＡＯＨ 大鼠模型(８７ ｍｍＨｇ 持
续 ９０ ｍｉｎ)中将视网膜分为视网膜内层(从纤维层到内核
层外侧)和视网膜外层(从外丛状层内侧到视网膜色素上
皮)分开研究发现ꎬ视网膜内层早期变薄ꎬ视网膜外层延
迟变薄ꎮ 基于这种非同步的变化ꎬ在将视网膜全层厚度作
为评价急性闭角型青光眼的评价指标时敏感度会明显
降低ꎮ
１.２脉络膜厚度的改变　 脉络膜厚度(ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ
ＣＴ)在个体间具有差异性ꎬ有日变化ꎬ随年龄变化等特
点[５]ꎮ 在急性高眼压发作时ꎬ眼底脉络膜厚度广泛地减
低[６]ꎮ 在高眼压下ꎬ脉络膜变薄的机制ꎬ大部分学者认为
脉络膜主要由为视网膜提供营养和氧气的血管组成[７]ꎮ
高眼压对脉络膜血管的压迫会导致脉络膜血管管腔狭窄
变细ꎮ 在动物实验中ꎬ观察到眼压的升高导致脉络膜血流
量的减少[８]ꎮ 在人眼中也观察到了同样的现象[９]ꎮ 在急
性高压发作解除之后ꎬ脉络膜厚度会出现回升ꎮ 但是
Ｐａｔｅｌ 等[６]在对猴眼的自身对照实验结果表明ꎬ在高眼压
解除之后ꎬ视盘周围的平均脉络膜厚度无法回到基线水
平ꎻＺｈｏｕ 等[９]比较了急性闭角型青光眼发后的眼视盘周
围平均脉络膜厚度低于对侧眼ꎬ但是无统计学差异ꎬ而黄
斑区脉络膜厚度明显高于对侧眼ꎮ 对于这一现象目前尚
无明确解释ꎬ有学者认为是由于缺血再灌注导致的脉络膜
水肿[１０]ꎬ但是无法解释盘周脉络膜厚度低于对照组ꎮ
１.３ 筛板深度的变化 　 筛板深度 ( ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｌａｍｉｎａ
ｃｒｉｂｒｏｓａ ｓｕｒｆａｃｅ ｄｅｐｔｈꎬ ＬＣＤ)是指筛板前表面到 Ｂｒｕｃｈ 膜开
口连线之间的距离ꎮ 在青光眼视神经损害的发生发展过
程中ꎬＬＣ 受压和后移位是重要的病理现象[１１]ꎮ 在开角型
青光眼中ꎬＬＣＤ 的变化可以反映开角型青光眼的进展速
度以及术后对眼压的控制水平[１２－１３]ꎬ但是在急性闭角型
青光眼中ꎬ目前报道结论并不一致ꎮ 在急性高眼压发作
后ꎬＬＣＤ 早期的随访中ꎬ会出现减低ꎬ但是在 ２－３ ｍｏ 后ꎬ便
趋于稳定[１４]ꎮ 由于在高眼压状态下ꎬ角膜水肿ꎬ我们无法
获得高眼压急性发作时的筛板情况ꎬ因此有的学者认
为[１５]ꎬ这可能是由于在长期慢性的高眼压环境下(开角型
青光眼)ꎬ破坏了结缔组织的抗形变作用ꎬ使得筛板对眼
压的敏感度增加ꎬ即使轻微的眼压升高ꎬ也会使得 ＬＣＤ 增
加ꎮ 但是在闭角型青光眼中ꎬ这种急性眼压升高ꎬ并不会
增加筛板对眼压的敏感性ꎬ并且大多数急性闭角型青光眼
的患者ꎬ在经过规范的治疗后ꎬ都能维持一个较为稳定的
眼压ꎬ因此在长期的随访中ꎬ并没有明显的变化ꎮ 由于对
急性闭角型青光眼发作后 ＬＣＤ 变化的研究较少ꎬ仍需要
更多的数据支持ꎮ
２ ＡＯＨ对眼后节血流的改变
２.１盘周毛细血管密度的改变　 根据血管理论ꎬ由于眼压
升高或其他危险因素导致眼血流量减少而导致的血液供
应不足可能会导致青光眼视神经病变[１６]ꎮ 在急性高眼压
状态下ꎬ视盘周围毛细血管位于高眼压与坚韧的纤维筛板
之间ꎬ使得该区域较其他区域更容易出现灌注减少或闭
塞[３]ꎮ 而视盘周围毛细血管的闭塞会影响视盘板层前部
分组织的血液供应ꎬ导致了该区域的萎缩变化ꎮ 其主要表

现首先是星形胶质细胞成分的萎缩ꎬ然后是神经纤维的永
久性损伤ꎮ 前者使得视盘苍白ꎬ后者导致视野缺陷ꎮ 随着
ＯＣＴＡ 的发展ꎬ以其准确、方便和非侵入性的方式[１７]ꎬ视盘
周围毛细血管密度 ( ｃｉｒｃｕｍｐａｐｉｌｌａｒｙ ＲＮＦＬ ｖｅｓｓｅｌ ｄｅｎｓｉｔｙꎬ
ｃｐＶＤ)等眼底血流成为可以量化检测的指标ꎮ Ｐａｔｅｌ 等[１８]

发现在眼压连续变化过程中ꎬ随着眼压升高ꎬｃｐＶＤ 逐渐降
低ꎬ在升高到 ５０ ｍｍＨｇ 时开始出现统计学意义ꎬ但随着眼
压降低ꎬｃｐＶＤ 恢复到了基线水平ꎮ 这可能是由于高眼压
持续时间较短ꎬ不至于对 ｃｐＶＤ 造成持久性损害ꎮ 在 ＡＯＨ
发作患者 ｃｐＶＤ 会较对侧眼明显降低[１９]ꎮ Ｚｈｕ 等发现急
性高眼压持续时间小于 １ ｄ 的患者 ｃｐＶＤ 明显高于持续时
间大于 １ ｄ 的患者[２０]ꎮ 有研究表明除非眼压达到 ４０ －
７０ ｍｍＨｇꎬ否则不容易损害盘周毛细血管循环ꎮ 当眼压升
高至 ７０ ｍｍＨｇ 时ꎬ视盘区脉络膜毛细血管几乎消失ꎬ导致
视网膜循环减慢[３]ꎮ 提示 ｃｐＶＤ 可以估测 ＡＯＨ 持续时间
及最高眼压从而作为评估 ＡＯＨ 对眼底损害程度的标志
之一ꎮ
２.２ 黄斑区视网膜血流改变 　 黄斑区视网膜血流常被划
分成浅层毛细血管区和深层毛细血管区ꎬ前者常被认为是
内结膜下 ３ μｍ 至内丛状层下方 １５ μｍ 区域内的血管层ꎬ
后者常被认为是内丛状层下方 １５ μｍ 延伸至内丛状层下
方 ７０ μｍ 区域内的血管层ꎮ 其两层血管密度均随眼压的
升高而减低ꎬ当眼压升高 ２０ ｍｍＨｇ 以上时开始出现统计
学差异[２１]ꎬ在 ＡＯＨ 发作后均低于对侧眼ꎬ且与发作时长
成负相关[１９]ꎮ 值得注意的是ꎬ近年来黄斑中心凹无血管
区(ｆｏｖｅａｌ ａｖａｓｃｕｌａｒ ｚｏｎｅ ꎬＦＡＺ)的研究逐渐增多ꎬ黄斑区对
组织的缺血缺氧较其他区域更为敏感ꎬ因此 ＦＡＺ 的变化
可能提示黄斑区的一些病理改变ꎮ 有研究表明ꎬ正常眼、
可疑急性原发性房角关闭 ( ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ
ｓｕｓｐｅｃｔｓꎬＡＰＣＳ)眼和急性原发性房角关闭( ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ
ａｎｇｌｅ－ ｃｌｏｓｕｒｅꎬＡＰＡＣ) 眼之间的 ＦＡＺ 面积没有差异ꎬ而
ＡＰＡＣ 眼的 ＦＡＺ 周长比正常眼小ꎬ但并不比 ＰＡＣＳ 眼小ꎮ
ＦＡＺ 圆形指数正常眼最高ꎬＡＰＡＣ 眼最低[２２]ꎮ 在解剖学方
面ꎬＦＡＺ 只有一层血管支撑ꎬ血管拱形的细微变化可能会
使 ＦＡＺ 轮廓不规则ꎮ ＦＡＺ 在黄斑区浅层及深层毛细血管
出现变化之前ꎬ由于黄斑中心凹微血管的细微变化ꎬ可能
使得 ＦＡＺ 呈现不规则轮廓ꎬ使得 ＦＡＺ 圆形指数具有较高
的灵敏度ꎮ 因此 ＦＡＺ 圆形指数不仅可以作为 ＰＡＣＧ 眼发
病后的辅助诊断指标ꎬ而且有助于对无发病史的 ＰＡＣＳ 患
者的识别和处理ꎮ
２.３ 脉络膜血流改变 　 高眼压对脉络膜血管的压迫会导
致脉络膜血管管腔的狭窄变细ꎮ 在动物实验中ꎬ眼压的升
高导致脉络膜血流量的减少[２３]ꎮ 在人眼中也观察到了同
样的现象[９]ꎮ 但是在高眼压解除之后ꎬ脉络膜血流如何改
变ꎬ目前没有找到相关研究ꎮ 在一些研究中ꎬＣＴ 被用作评
估脉络膜血流变化的替代物ꎮ 由于脉络膜受许多生理变
量的影响ꎬ青光眼对 ＣＴ 的影响存在明显的差异[２４]ꎮ 厚度
的测量不能代表脉络膜血流的变化ꎮ 因此ꎬ脉络膜血管指
数(ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｒｉｔｙ ｉｎｄｅｘꎬ ＣＶＩ)的测量可能有助于解
释脉络膜血管在青光眼发生发展中的作用ꎮ 研究表明ꎬ与
ＣＴ 不同ꎬＣＶＩ 不受眼压、眼压或年龄等全身和眼部因素的
影响[２５]ꎮ 研究发现在开角型青光眼的患者中ꎬＣＶＩ 明显
降低[２６]ꎬ但在闭角型青光眼的 ＣＶＩ 变化暂未看到相关文
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３ ＡＯＨ对眼后节超微结构的改变
３.１ 神经节细胞层的改变 　 青光眼对视网膜的损害主要
表现在对神经节细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ ＲＧＣｓ)的损
伤ꎬ在 ＯＣＴ 中显示为神经节细胞复合体层(包括神经纤维
层 ( ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬ ＲＮＦＬ )ꎬ 神 经 节 细 胞 层
(ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｌａｙｅｒꎬ ＧＣＬ)、 内 丛 状 层 ( ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ
ｌａｙｅｒꎬ ＩＰＬ)的改变ꎬ分别代表视网膜神经节细胞的轴突、
胞体和树突ꎮ 因此ꎬ在 ＯＣＴ 中这些层次的改变ꎬ可能提示
细胞结构的病理变化[２７]ꎮ ＲＮＦＬ 和 ＧＣＬ 占黄斑旁中心凹
区域厚度的 ３０％－３５％ [２８]ꎬＲＮＦＬ 和 ＧＣＬ 的变化对黄斑区
结构和功能的影响十分重大ꎮ 视网膜神经节细胞凋亡及
其轴突变性被认为是青光眼的关键特征[２９]ꎮ Ｚｈｏｕ 等[３０]

在小鼠的 ＡＯＨ 模型中发现ꎬ视网膜各层细胞的凋亡具随
时间和空间上而变化ꎮ 在视网膜切片中ꎬ６ ｈ 时首先在神
经节细胞层( ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｌａｙｅｒꎬ ＧＣＬ)检测到胞体凋亡ꎬ
１２ ｈ 时观察到细胞凋亡向外扩散至内核层( ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ
ｌａｙｅｒꎬ ＩＮＬ)ꎬ １ ｄ 时观察到外核层 ( ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬ
ＯＮＬ)细胞的凋亡ꎮ ３ ｄ 时 ＯＮＬ 中仍可见少量凋亡细胞ꎮ
提示在 ＡＯＨ 发作后ꎬ细胞凋亡由 ＲＧＣ 向外逐渐发展ꎬ尽
管高眼压状态已经解除ꎬ但是细胞的凋亡仍在继续ꎮ
Ｋｕｍａｒ 等[３１] 发现了类似的现象ꎬ从视网膜节细胞到内核
层再到外核层ꎬ细胞凋亡有一个层层递进的顺序ꎮ Ｃａｌｋｉｎｓ
等[３２]认为在视网膜中除 ＲＧＣ 之外ꎬ其他各层细胞也是易
受损的ꎬ但是并没有发现任何证据表明它们有独立于
ＲＧＣ 凋亡的主要靶点ꎮ 并且其他视网膜层细胞的青光眼
病理改变似乎在空间上与 ＲＧＣ 变性相关ꎬ并取决于 ＲＧＣ
退化或凋亡的程度[３３]ꎮ 这种相关性是最好的证据ꎬ提示
其他视网膜层的凋亡可能是来自 ＲＧＣ 的跨神经元变性的
级联反应ꎬ而不是简单地表示弥漫性、延迟性损伤[３２]ꎮ
Ｃｈｕａ 等[２７]比较 ４２３ 例青光眼患者和 ４２３ 名年龄和性别匹
配的正常人眼ꎬ研究结果表明ꎬ青光眼组视网膜 ＧＣＬ 和
ＩＰＬ 均明显变薄ꎬ其中早期青光眼与正常眼对比ꎬＧＣＬ 差
异具有明显统计学差异ꎻ随着病情进展ꎬＧＣＬ 进一步变薄ꎬ
ＩＰＬ 差异也开始具有统计学意义ꎻ 这与既往研究结
果[１９ꎬ ２１ꎬ ３４]相一致ꎮ 而出现这种现象的原因ꎬ可能是在高
眼压的作用下ꎬ神经节细胞轴突受压变性和胞体断裂的
ＤＮＡ 片段堆积从而启动了神经节细胞的凋亡过程[３５]ꎮ 而
这种变化是从外周视网膜向中央视网膜进行性变化[３０]ꎬ
这也很好的解释中晚期青光眼的患者周边视野明显缺损ꎬ
而出现特征性的管状视野ꎮ

尽管已经明确了急性高眼压会造成 ＲＧＣ 的凋亡ꎬ但
是对于急性高眼压发作后的 ＧＣＬ 厚度能否用于评价此次
高眼压对眼后节的损伤ꎬ仍然是存疑的ꎮ Ａｂｂｏｔｔ 等[３６] 将
大鼠的眼压急性升高至５０ ｍｍＨｇ并持续 ８ ｈꎬ在解除高眼
压后 ６ ｗｋ 也并未观察到 ＧＣＬ 厚度变薄ꎬ但是进一步升高
眼压或延长时间则可出现 ＧＣＬ 的减低ꎮ 另外一项关于间
歇性高眼压对大鼠模型影响的研究[３７]发现ꎬ在每天 １ ｈ 的
眼压升高到 ３５ ｍｍＨｇ ６ ｗｋ 后ꎬＲＧＣ 永久性损伤(ＲＮＦＬ 变
薄 ２２％ － ２５％ꎬＲＧＣ 丢失 ７％ － １０％ꎬ轴突丢失 ６％)ꎮ 在
６ ｗｋ时ꎬ５０ ｍｍＨｇ持续 ８ ｈ 不会对视网膜节细胞造成永久
性损伤ꎬ但连续 ６ ｗｋ 每天 １ ｈ 眼压 ３５ ｍｍＨｇ 会对 ＲＧＣｓ 造
成永久性损伤ꎬ提示眼压升高水平和持续时间对是否发生
不可逆性损伤都很重要ꎮ 此外ꎬＪｉｎ 等[３８] 对 ６４ 例急性闭
角型青光眼患者进行了为期 １２ ｍｏ 的随访ꎬ发现在急性闭
角型青光眼术后 １ ｗｋ 时ꎬ患眼的 ＧＣＬ 明显高于对侧眼ꎬ在

术后 １ ｍｏ 时 ＧＣＬ 开始低于对侧眼ꎬ并随时间逐渐变薄ꎮ
提示我们对于急性高眼压发作后早期 ＧＣＬ 可能并不是一
个好的评价眼后节损害的指标ꎬ但在急性发作 １ ｍｏ 以后ꎬ
高眼压对眼底损害开始在 ＧＣＬ 中表现出来ꎬ并随时间越
来越明显[３８]ꎮ
３.２视神经纤维层的变化 　 视网膜盘周视神经纤维层
(ｃｉｒｃｕｍｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬ ｃｐＲＮＦＬ)被认为
是评价开角型青光眼最可靠的指标之一[２７]ꎬ但在急性高
眼压发作后的 ｃｐＲＮＦＬ 变化ꎬ研究结果显示ꎬ与高眼压发
作时的最高眼压ꎬ以及高眼压的持续时间关系密切ꎬ并且
与发作后测量时间相关ꎮ Ａｂｂｏｔｔ 等[３６] 的动物实验表明
(５０ ｍｍＨｇꎬ持续 ８ ｈ)ꎬ尽管在高眼压的状态下ꎬＲＮＦＬ 的轴
突运输明显减慢ꎬ但在解除高眼压状态后的 １、２ ｗｋ 并未
观察到 ＲＮＦＬ 的轴突运输减慢ꎬ但是增加大鼠的最高眼压
或者延长高眼压的持续时间ꎬ可以看到轴突运输的降低ꎮ
这一实验结果表明ꎬ只有急性眼压升高达到一定程度以及
持续一定时间ꎬ才会对 ＲＮＦＬ 造成不可逆性的损伤ꎮ Ｊｏｏｓ
等[３７]关于间歇性高眼压对大鼠模型影响的研究发现ꎬ在
每天 １ ｈ 的眼压升高到 ３５ ｍｍＨｇ ６ ｗｋ 后ꎬＲＮＦＬ 出现了明
显的损伤(ＲＮＦＬ 变薄 ２２％－２５％ꎬ轴突丢失 ６％)ꎬ也许眼
压的波动比持续性的高压更容易造成眼部都损伤ꎮ
Ａｂｂｏｔｔ 等[３６]的大鼠实验中并未发现 ＲＮＦＬ 和 ＲＧＣ 永久性
的损伤ꎬ但是却明确地观察到了 ＲＮＦＬ 的增厚 ３－７ ｄ 内达
到峰值ꎬ并在 ３ ｗｋ 内消失ꎮ 急性闭角型青光眼患者眼中
观察到[１４ꎬ ３８－４１]ꎬ在急性高眼压发作后早期 ＲＮＦＬ 成现增厚
的趋势ꎬ之后便随时间进行性的减低ꎬ在 １ ｍｏ 左右回复正
常ꎬ并在 １－６ ｍｏ 期间呈现进行性降低的趋势ꎬ尽管在此期
间眼压一直控制在正常水平ꎮ 这与 Ａｂｂｏｔｔ 等[３６] 的对大鼠
的急性高眼压模型得出的结果则不一致ꎬ该研究发现即使
在 ６ ｗｋ 的随访中也没有发现 ＲＮＦＬ 变薄ꎮ 这种差异可能
是由于急性高眼压对眼底可逆性损伤和不可逆性损伤之
间的差异造成的ꎮ 在慢性眼压升高的模型中ꎬ并未发现
ＲＮＦＬ 降低前有 ＲＮＦＬ 增厚的过程[４２]ꎮ Ｌｅｅ 等[１４] 的研究
中发现ꎬ在急性高眼压的过程中ꎬ并未发现 ＲＮＦＬ 有增厚
的现象ꎬ而是在高眼压解除之后出现的反应ꎮ 部分学者认
为这种急性高眼压发作后的 ＲＮＦＬ 增厚ꎬ与高眼压状态下
其顺向及逆向的轴突运输被抑制有关[３６ꎬ ４０]ꎬ在突然发生
的轴突运输急性完全抑制的情况下ꎬ超过一定耐受时间
后ꎬ神经细胞无法耐受这种急性阻塞[４３]ꎬ导致压力解除后
轴突的水肿及凋亡ꎮ 在早期轴突的水肿掩盖了 ＲＧＣｓ 的
凋亡ꎬ导致所测得的 ＲＮＦＬ 增厚ꎬ而在水肿消退后ꎬＲＮＦＬ
开始变薄ꎮ 在慢性眼压升高的过程中及高眼压持续的状
态下ꎬ由于没有眼压的剧烈波动ꎬ因此不会出现轴突水肿
这ꎬ从而没有 ＲＮＦＬ 增厚的这一过程ꎮ 在高眼压发作后ꎬ
由于神经节细胞的凋亡ꎬ导致周围环境发生改变ꎬ引起周
边细胞亦发生凋亡ꎬ称之为二次变性[４４]ꎮ 由于二次变性
的存在ꎬ导致在高眼压发作后ꎬ尽管眼压控制已经在正常
范围ꎬ但是 ＲＮＦＬ 仍然较长时间处于一个持续变薄的
过程ꎮ
３.３筛板前组织厚度 　 筛板前组织厚度( ｔｈｅ ｐｒｅｌａｍｉｎａｒ
ｔｉｓｓｕｅ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ＰＬＴ)是指筛板前表面到视杯之间组织的
厚度ꎬ其主要由 ＲＮＦＬ 轴突构成[１４]ꎮ 有学者研究发现ꎬ在
急性高眼压发过后ꎬ在第 １ ｗｋ 时 ＰＬＴ 高于对侧眼ꎬ从第
１ ｍｏ开始 ＰＬＴ 呈现变薄的趋势ꎬ并在 ５－６ ｍｏ 后趋于平稳ꎬ
无明显改变ꎮ 这种变化与 ＲＮＦＬ 相似ꎮ 但是对于 ５－６ ｍｏ
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之后ꎬＲＮＦＬ 仍持续变薄ꎬ而 ＰＬＴ 无明显变化ꎬ被认为是由
于 ＯＮＨ 反应性胶质增生弥补了筛板前组织成分的
丢失[１４ꎬ ４５]ꎮ
３.４ 布鲁赫膜开口最小边缘宽度的变化 　 布鲁赫膜开口
最小边缘宽度(Ｂｒｕｃｈｓ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｐｅｎｉｎｇ － ｍｉｎｉｍｕｍ ｒｉｍ
ｗｉｄｔｈꎬ ＢＭＯ－ＭＲＷ)是指从 ＢＭＯ 开口到 ＩＬＭ 的最短距离ꎮ
研究发现ꎬＢＭＯ－ＭＲＷ 在鉴别青光眼患者和健康人、高眼
压症的患者具有较高的灵敏度和特异度ꎬ特别是对于早期
青光眼的诊断具有重要意义[４６－４７]ꎮ 闭角型青光眼的在短
期眼压升高的状态下ꎬＢＭＯ－ＭＲＷ 由于眼内压力增高ꎬ组
织受到挤压ꎬ使得 ＢＭＯ－ＭＲＷ 减低[４６]ꎮ 但值得注意的
是ꎬＳｔｏｒｐ 等[４７]研究发现ꎬ在青光眼(原发性开角型青光眼
和原发性闭角型青光眼)患者中ꎬＢＭＯ－ＭＲＷ 基线较正常
人低ꎬ青光眼患者在短期内眼压升高时ꎬ同样出现了
ＢＭＯ－ＭＲＷ明显减低ꎬ但是在正常眼和高眼压症患者的
ＢＭＯ－ＭＲＷ无明显变化ꎬ无法用单纯的组织受压变薄解
释ꎮ 有学者认为可能是由于 ＯＮＨ 的形态、微结构组织和
生物力学特性的差异所致ꎬ青光眼患者结缔组织的抗形变
作用降低ꎬ对眼压变化更加敏感[４８]ꎬ在眼压升高时筛板更
容易受压后移以及筛板前组织的变薄ꎬ导致 ＢＭＯ－ＭＲＷ
减低ꎮ 在急性高眼压状态解除之后ꎬ出现了“延迟”现象ꎬ
即在高眼压消除之后ꎬＢＭＯ－ＭＲＷ 短期内无明显变化ꎬ但
是在控制眼压后的一段时间之后的随访中ꎬ再次回到了基
线水平[１８]ꎮ 这一实验结果表明ꎬＢＭＯ－ＭＲＷ 对短期眼压
的波动ꎬ具有较高的灵敏度ꎬ而对于高眼压消除之后的
“延迟”恢复的现象ꎬ对于临床上急性闭角性青光眼缓解
期就诊时的诊断具有重要意义ꎮ ＢＭＯ－ＭＲＷ 一方面受到
轴突丢失的影响ꎬ另一方面受到短期眼压和长期眼压的影
响ꎬ但是 ＲＮＦＬ 在青光眼早期受眼压影响较小ꎬ因此对于
早期青光眼的诊断ꎬＢＭＯ－ＭＲＷ 的灵敏度更高ꎮ 但在长
期的随访过程中ꎬ由于短期眼压波动的影响ꎬ无法有效表
示近一段时间眼压控制的情况ꎬ长期随访的灵敏度较
ＲＮＦＬ 差[４９]ꎮ 因此 ＢＭＯ－ＭＲＷ 可能在未来成为早期诊断
青光眼的有效指标ꎮ
４问题与展望

早期诊断及更准确的病程评估仍是青光眼目前需要
解决的重要问题ꎮ 目前对于青光眼的诊断及病程评估ꎬ很
大程度上是依赖于高眼压的状态ꎬＲＮＦＬ 的变化及视野的
损伤ꎬ但此时青光眼患者的眼底已经发生了不可逆性的损
伤[５０]ꎮ 对于闭角型青光眼缓解期就诊的患者ꎬ眼压不高ꎬ
且 ＲＮＦＬ 并不一定降低ꎬ往往确诊比较困难ꎬ因此需要探
索能够更早期、更准确的诊断及评估青光眼的生物指标ꎮ
许多学者在不断探索 ＡＯＨ 对眼底结构的改变ꎬ试图从中
找出能够更加准确的新的生物指标ꎮ 但是仍有许多问题
需要讨论ꎮ 由于伦理的限制以及急性高压患者屈光间质
不清等问题ꎬ目前无法观察到人眼 ＡＯＨ 的完整病理生理
变化过程ꎬ仅仅能够通过截取急性闭角型青光眼发病过程
的横断面研究或者待眼压降至正常ꎬ屈光间质透明之后进
行纵向研究ꎮ 而对于高眼压发作时的眼底改变数据十分
缺乏ꎮ 因此很多实验会用动物模型来研究 ＡＯＨꎬ不过动
物实验的结论能否外推至人群又是一个新的问题ꎬ非人类
灵长动物眼与人眼在解剖结构上是最为相似的[５１]ꎬ但是
医学伦理及其购买成本限制了它在研究领域的广泛应用ꎬ
现在普遍使用的青光眼动物模型依然是啮齿类和兔等低
等动物模型ꎬ可这些物种和人类的视神经之间依然存在潜

在的重要差异ꎬ在人眼中是否存在同样的损伤过程尚需进
一步研究ꎮ 尽管高眼压发作时的眼底改变难以获取ꎬ但是
在高眼压发作后眼底各层次的变化ꎬ仍然给了我们一些重
要提示ꎮ 高眼压发作后 ＲＮＦＬꎬ ＰＬＴ 早期增加后期减少的
趋势ꎬ早期盘周毛细血管密度的降低以及 ＢＭＯ－ＭＲＷ 变
窄ꎬ对与早期诊断具有重要提示意义ꎮ 黄斑区 ＦＡＺ、脉络
膜血管指数等指标对于高眼压的发作的压力变化及血流
变化可能更为敏感[２６ꎬ ５２]ꎬ但仍然需要更多的临床研究支
持ꎮ 了解 ＡＯＨ 后眼底各层结构的变化ꎬ从中探索对急性
闭角型青光眼诊断及评估的生物指标ꎬ对于临床上急性闭
角型青光眼的诊疗具有十分重要的意义ꎮ
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ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ１１(１):９７５５.
[１４] Ｌｅｅ ＥＪꎬ Ｋｉｍ ＴＷꎬ Ｌｅｅ ＫＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆａｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｌｏｓｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ: ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ＥＤＩ－ＯＣＴ ｓｔｕｄｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１７ꎬ１２(１):ｅ０１６８６７８.
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[１５] Ｌｅｅ ＥＪꎬ Ｓｏｎｇ ＪＥꎬ Ｈｗａｎｇ ＨＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ
ｄｒｏｐｏｕｔ ｉｎ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｐａｒａｐａｐｉｌｌａｒｙ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｎ ＰＯＡＧ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ６４(３):２１.
[１６] Ｓｕｗａｎ ＹＮꎬ Ａｇｈｓａｅｉ Ｆａｒｄ Ｍꎬ Ｖｉｌａｉｎｅｒｕｎ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｒａｐａｐｉｌｌａｒｙ
ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ ａｎｄ
ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｓｔｕｄｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ１０７(１０):１４３８－１４４３.
[１７] Ｓｕｎｇ ＭＳꎬ Ｋｉｍ ＨＪꎬＰａｒｋ ＳＷ. Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄ
ｏｕｔｃｏｍｅ ａｆｔｅｒ ａｎ ｅｐｉｓｏｄｅ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ５１(４):２９１－２９９.
[１８] Ｐａｔｅｌ Ｎꎬ ＭｃＡｌｌｉｓｔｅｒ Ｆꎬ Ｐａｒｄｏｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｒａｄｅｄ
ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅ ｏｎ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０１８ꎬ１６９:７９－９０.
[１９] Ｎｉｅ Ｌꎬ Ｘｕ ＪＷꎬ Ｆｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｉｒｃｕｍｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｓｓｅｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｅｐｉｓｏｄｅ ｖｉａ ＯＣＴ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ４１(７):２３８９－２３９７.
[２０] Ｗａｎｇ ＸＬꎬ Ｊｉａｎｇ ＣＨꎬ Ｋｏｎｇ ＸＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ: ａｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｓｔｕｄｙ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０１７ꎬ２５５(５):１０１３－１０１８.
[２１] Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈａｎｇ ＳＨꎬ Ｗｕ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ６４(３):４４０－４４６.
[２２] Ｌｉｕ ＫＣꎬＸｕ ＨＺꎬ Ｊｉａｎｇ ＨＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｕｌａｒ ｖｅｓｓｅｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｆｏｖｅａｌ
ａｖａｓｃｕｌａｒ ｚｏｎｅ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ
ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｂｙ ＯＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ１０(１):１８７１７.
[２３] ＷｕＤｕｎｎ Ｄꎬ Ｔａｋｕｓａｇａｗａ ＨＬꎬ Ｓｉｔ ＡＪꎬ ｅｔ ａｌ. ＯＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｒｅｐｏｒｔ ｂｙ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２１ꎬ１２８(８):１２２２－１２３５.
[２４] Ｍａｕｌ ＥＡꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＤＳꎬ Ｃｈａｎｇ ＤＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ
ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ: ｆａｃｔｏｒｓ
ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０１１ꎬ１１８(８):
１５７１－１５７９.
[２５] Ｓｏｈｒａｂ Ｍꎬ Ｗｕ Ｋꎬ Ｆａｗｚｉ ＡＡ. Ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｉｎ ｖｉｖｏꎬ ｕｓｉｎｇ ｅｎ ｆａｃｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１２ꎬ７(１１):ｅ４８６３１.
[２６] Ｐａｒｋ Ｙꎬ Ｃｈｏ ＫＪ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｄｅｘ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｐｅｎ
ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｐｒｅｐｅｒｉｍｅｔｒｉｃ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１９ꎬ １４
(３):ｅ０２１３３３６.
[２７] Ｃｈｕａ Ｊꎬ Ｔａｎ ＢＹꎬＫｅ ＭＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ｍａｃｕｌａｒ ｌａｙｅｒｓ ｂｙ ｓｐｅｃｔｒａｌ－ｄｏｍａｉｎ ＯＣＴ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ２０２０ꎬ３(５):３１４－３２６.
[２８] 欧文ꎬ 王泽飞ꎬ 方爱武ꎬ 等. ＦＤ－ＯＣＴ 对原发性急性闭角型青

光眼视网膜厚度和体积的测量. 中华实验眼科杂志ꎬ ２０１４ꎬ３２(２):
１５４－１５８.
[２９] Ｊｏｎａｓ ＪＢꎬＡｕｎｇ Ｔꎬ Ｂｏｕｒｎｅ ＲＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１７ꎬ
３９０(１０１０８):２１８３－２１９３.
[３０] Ｚｈｏｕ Ｌꎬ Ｃｈｅｎ Ｗꎬ Ｌｉｎ ＤＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ ａｘｏｎ
ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｓｙｎａｐｓｅ ｌｏｓｓ ｏｃｃｕｒ ｓｙｎｃｈｒｏｎｏｕｓｌｙ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｏｃｕｌａｒ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１９ꎬ１８０:７７－８５.
[３１] Ｋｕｍａｒ ＳꎬＲａｍａｋｒｉｓｈｎａｎ Ｈꎬ Ｖｉｓｗａｎａｔｈａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｒｅｔｉｎａ ａｌｓｏ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｏｕｔｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ａ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ６２(９):３５.
[３２] Ｃａｌｋｉｎｓ ＤＪ. Ｃｒｉｔｉｃａｌ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｅｖｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１２ꎬ ３１ ( ６):
７０２－７１９.
[３３] Ｃｈｏｉ ＳＳꎬ Ｚａｗａｄｚｋｉ ＲＪꎬ Ｌｉｍ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｏｕｔｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｂｙ ｕｌｔｒａｈｉｇｈ－ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｖｏ
ｒｅｔｉｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１１ꎬ９５(１):１３１－１４１.
[３４] Ｚｈａｎｇ ＳＨꎬ Ｗｕ Ｃꎬ Ｌｉｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ

ｇｌａｕｃｏｍａ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ１８２:１９４－２００.
[３５] Ｚｈａｎｇ ＪＨꎬ Ｗａｎｇ ＭＪꎬ Ｔａｎ ＹＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｂｉｂｌｉｏｍｅｔｒｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ１７:１１０５１５８.
[３６] Ａｂｂｏｔｔ ＣＪꎬＣｈｏｅ ＴＥꎬ Ｌｕｓａｒｄｉ ＴＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ａｘｏｎａｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ １ ａｎｄ ２ ｗｅｅｋｓ ａｆｔｅｒ ８ ｈｏｕｒｓ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ
２０１４ꎬ５５(２):６７４－６８７.
[３７] Ｊｏｏｓ ＫＭꎬ Ｌｉ Ｃꎬ Ｓａｐｐｉｎｇｔｏｎ ＲＭ. Ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｈｏｒｔ － ｔｅｒｍ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｅｌｅｖａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１０ꎬ５１(１２):６４３１－６４４０.
[ ３８ ] Ｊｉｎ ＳＷꎬ Ｌｅｅ ＳＭ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎｃｉｒｃｕｍｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ａｎｄ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｃｏｍｐｌｅｘ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ: ａ １２ － ｍｏｎｔｈ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ６２(２):１９４－２００.
[３９] Ｌｉｕ Ｘꎬ Ｌｉ ＭꎬＺｈｏｎｇ ＹＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｄａｍａｇｅ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｉｎ ａｃｕｔｅ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｉｎ
ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ ２０１１ꎬ２６(３):１５４－１６０.
[４０] Ｔｓａｉ ＪＣꎬ Ｌｉｎ ＰＷꎬＴｅｎｇ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ
ｗｉｔｈ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００７ꎬ４８
(４):１６５９－１６６４.
[４１] Ｆａｎｇ ＡＷꎬＱｕ Ｊꎬ Ｌｉ ＬＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ
ｌａｙｅｒ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ａｃｕｔｅ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｂｙ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ２００７ꎬ１６(２):１７８－１８４.
[４２] Ｇｕｏ Ｌꎬ Ｎｏｒｍａｎｄｏ ＥＭꎬ Ｎｉｚａｒｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｃｋｉｎｇ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ｒｅｔｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｃＳＬＯ ａｎｄ
ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ － ＯＣＴ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１０ꎬ ５１ ( １２ ):
６５０４－６５１３.
[ ４３ ] Ｓｈａｈ ＳＨꎬ Ｓｃｈｉａｐｐａｒｅｌｌｉ ＬＭꎬ Ｍａ ＹＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｏｍｉｃｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ Ｋｉｆ５ａ ａｓ ａ ｍａｊｏｒ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ.
ｅＬｉｆｅꎬ ２０２２ꎬ１１:ｅ６８１４８.
[４４] Ｌａｍ Ｃꎬ Ｌｉ ＫＫꎬ Ｄｏ ＣＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ｏｆ ｒｅｇｉｏｎａｌ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ ａｆｔｅｒ ｐａｒｔｉａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｔｗｏ － ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｇｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ
Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ２０(３):２７３４－２７４２.
[４５] Ｋａｕｒ Ｃꎬ Ｓｉｖａｋｕｍａｒ Ｖꎬ Ｆｏｕｌｄｓ ＷＳ. Ｅａｒｌｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ
ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００６ꎬ４７
(３):１１２６－１１４１.
[４６] Ａｙｕｂ Ｇꎬ Ｃｏｓｔａ ＶＰꎬ ｄｅ Ｖａｓｃｏｎｃｅｌｌｏｓ ＪＰＣ. Ｂｒｕｃｈｓ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｏｐｅｎｉｎｇ－ ｍｉｎｉｍｕｍ ｒｉｍ ｗｉｄｔｈ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ －
ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ３２(４):２２３４－２２４０.
[４７] Ｓｔｏｒｐ ＪＪꎬ Ｓｔｏｒｐ ＮＨꎬ Ｄａｎｚｅｒ ＭＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｏｐｔｉｃ
ｄｉｓｃ ｓｉｚｅ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ１２(７):２４７１.
[４８] Ｂｕｒｇｏｙｎｅ ＣＦꎬ Ｃｒａｗｆｏｒｄ Ｄｏｗｎｓ ＪꎬＢｅｌｌｅｚｚａ ＡＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ａｓ ａ ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ: ａ ｎｅｗ ｐａｒａｄｉｇｍ ｆｏｒ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＩＯＰ － ｒｅｌａｔｅｄ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｔｒａｉｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｄａｍａｇｅ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ
Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２００５ꎬ２４(１):３９－７３.
[４９] Ｇａｒｄｉｎｅｒ ＳＫꎬＢｏｅｙ ＰＹꎬ Ｙａｎｇ ＨＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ
ｆｏｒ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｗｉｔｈ ｍｉｎｉｍｕｍ ｒｉｍ ｗｉｄｔｈ ａｎｄ ａｒｅａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ
２０１５ꎬ５６(１１):６８８６－６８９１.
[５０] Ｂｕａ Ｓꎬ Ｓｕｐｕｒａｎ ＣＴ. Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｐａｔｅｎｔ ａｎｄ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ (２０１３－２０１９). Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｔｈｅｒ Ｐａｔꎬ ２０１９ꎬ２９(１０):
８２９－８３９.
[５１] Ｐａｎｇ ＩＨꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦ. Ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｐｒｏｇ
Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ７５:１００７９９.
[５２] Ｈｏｈｂｅｒｇｅｒ Ｂꎬ Ｌｕｃｉｏ Ｍꎬ Ｓｃｈｌｉｃｋ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. ＯＣＴ － ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ:
ｒｅｇｉｏｎａｌ ｒｅｄｕｃｅｄ ｍａｃｕｌａ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ａｎｄ ｐｒｅ－
ｐｅｒｉｍｅｔｒｉｃ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０２１ꎬ１６(２):ｅ０２４６４６９.
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２４ꎬ Ｎｏ.４ Ａｐｒ. ２０２４　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
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