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Abstract
誗Some recent animal experiments and psychophysical
studies indicate that patients with amblyopia have a
structurally intact binocular visual system that is rendered
functionally monocular due to suppression, and
interocular suppression is a key mechanism in visual
deficits experienced by patients with amblyopia. The aim
of this review is to provide an overview of recent
psychophysical findings that have investigated the
important role of interocular suppression in amblyopia,
the measurement and modulation of suppression, and
new dichoptic treatment intervention that directly target
suppression.
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摘要

近年来动物实验、心理物理学研究发现,弱视视皮层结构

上为双眼,视觉抑制使其功能上表现为单眼,并认为视觉

抑制是引起弱视视觉功能损害的重要机制。 本文主要对

心理物理学领域视觉抑制在弱视视觉系统的重要作用和

视觉抑制的测量、调控,以及针对视觉抑制的双眼平衡治

疗模式的研究做一总结。
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0 引言

摇 摇 弱视是一种单侧或双侧最佳矫正视力下降、眼部和视

路无明显器质性病变的疾病。 它是儿童单眼视力损害最

常见的原因,在世界各地区均有较高的患病率 (1% ~
5% ) [1]。 临床上我们用遮盖疗法、阿托品压抑治疗弱视,
但传统疗法依从性差,复发率高,适用年龄有限,患者心理

发育受到影响,阿托品还有毒副作用,所以迫切需要我们

探索新的弱视治疗方法。
摇 摇 近年来动物实验[2-3]、心理物理学研究[4] 及神经生物

学研究[5]都认为,视觉可塑期后的弱视视觉中枢仍具有可

塑性,弱视视皮层存在双眼驱使神经元,视觉抑制使其功

能上表现为单眼。 有学者提出弱视本质上是一个双眼问

题,而不是以往传统观念认为的是单眼问题,视觉抑制在

弱视的发病机制和治疗中占据着重要的地位[6]。 目前心

理物理学领域对于视觉抑制在弱视视觉系统的作用机制、
视觉抑制的测量、调控,及在此基础上有学者提出抗抑制

治疗的双眼平衡治疗策略成为新的热点。
1 视觉抑制是导致弱视视觉功能损害的重要机制

摇 摇 视觉抑制是在双眼共同注视情况下,一眼视网膜的功

能部分或者全部被优势眼压抑的一种生理现象。 视觉抑

制包括生理性抑制和病理性抑制。 生理性抑制是当两个

物像在知觉水平上交互出现,产生视网膜竞争,即用优势

眼定位时,被注视物与优势眼黄斑在一条直线上,暂时抑

制了非优势眼。 病理性抑制分为固定性抑制、机动性抑

制、旁中心注视,部分可以形成异常视网膜对应。 视觉抑

制在弱视视觉系统中是由于弱视的视觉中枢为了消除双

眼输入信号不平等导致的视觉混淆而发生的一种代偿

反应。
摇 摇 目前学者广泛认为它是一种以 酌-氨基丁酸(GABA)
为递质介导的非弱视侧视柱对弱视侧视柱的神经抑制[7],
非弱视眼对弱视眼的视觉抑制导致单眼和双眼视觉功能

的损害。 以往的观念认为视觉抑制是弱视视觉功能受损

后的结果,弱视的视觉系统不具有正常的双眼视功能[8]。
但 Baker 等[9]发现改变非弱视眼的信号强度,视觉可塑期
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后的斜视性弱视患者有正常的双眼对比叠加,弱视双眼对

比叠加受损是由于单眼信号的不平衡。
摇 摇 基于以上发现,心理物理领域的学者提出了各种弱视

模型。 如 Baker 等[10]提出双眼信息融合的二阶段模型:弱
视眼存在视觉输入信号的衰减和内部噪音的增加,双眼信

息叠加之前弱视眼接受来自非弱视眼的抑制性信号输入。
Ding 等[11] 和 Huang 等[12] 的对比度增益控制模型同样指

出弱视的双眼信息融合功能未受损,弱视单眼和双眼视功

能损害是由于弱视眼信号的减弱和两眼间视觉抑制的增

强。 可见视觉抑制是引起弱视双眼视觉功能损害的重要

机制,是弱视视觉功能重塑的关键。 以此理论为基础的新

的双眼平衡治疗模式中,对于视觉抑制的测量和调控的研

究是第一步。
2 视觉抑制的测量方法

摇 摇 临床上用来测量视觉抑制的方法有四孔灯和 Bagolini
线状镜,但是这两种方法都是定性测量。 如今已经出现了

利用不同的心理物理学方法定量评估视觉抑制,这对于我

们更深入地理解和研究视觉抑制具有重要的作用。
2. 1 视觉抑制的定量测量摇 当前已经有根据整体运动、形
觉处理过程和基于局部位相、对比度的抑制评估方法。
Hess 等采用双眼分视下的运动视觉一致性阈值检测,弱
视眼看信号点(运动方向一致),非弱视眼看噪音点(运动

方向随机),通过减少非弱视眼视觉刺激的对比度来达到

双眼平衡,从而定量测量视觉抑制,这项测试可能反映了

纹外皮层背侧流通路的功能[13]。 利用同样的原理(方向

一致或方向随机的 Gabors 视标),Zhou 等[14] 发明了双眼

分视下的位相视觉一致性阈值检测,它反映了纹外皮层腹

侧流通路的功能。 Ding 等[11] 和 Huang 等[12] 通过双眼分

视模式呈现两个相同大小和空间频率但相位相反的水平

正弦条栅,进行双眼相位融合检测,认为它与纹状皮层功

能有关。 上述心理物理学测试都对视觉抑制进行了有效

的定量评估,不同的测量方法反映了弱视视觉中枢不同的

功能和皮层受累区,认为抑制普遍存在于视皮层,纹外皮

层背侧流通路受累更明显[14]。
摇 摇 研究者利用上述视觉抑制测量方法进一步揭示了视

觉抑制与弱视的关系。 Li 等[15]用双眼分视下的运动视觉

一致性阈值检测屈光参差性、斜视性和混合性弱视患者,
发现视觉抑制的程度与弱视严重性相关,抑制程度越重,
患者的视力、立体视觉越差,表明视觉抑制在弱视的发病

机制中有重要的作用。 Narasimhan 等[16] 用同样的方法测

量 5 ~ 16 岁弱视患者,发现屈光参差性弱视抑制程度较斜

视性弱视轻,认为弱视的发展是视觉抑制的结果。
2. 2 视觉抑制的空间分布测量摇 上述心理物理学研究主

要是对视觉抑制进行定量评估,这可以了解弱视视觉抑制

的严重程度,但是我们对于视觉抑制的空间分布还不清

楚。 以往有很多学者利用各种技术探讨了弱视视野范围

内抑制性暗点的分布。
摇 摇 近年来 Donahue 等[17] 用 Humphrey 自动视野计 30-2
程序进行单眼视野检查发现,斜视、屈光参差性弱视患者

中央 30毅视野有弥漫性视觉抑制,与弱视程度有关,斜视

性弱视患者弱视眼与非弱视眼比较有颞侧半视野光敏感

度选择性下降。 Joosse 等[18] 指出内斜视患者异常视网膜

对应发生在周边视野,视觉抑制发生在视野中央部分,对
外斜视患者研究发现抑制暗点的形状与斜视起源或偏斜

角度无关。 最近 Babu 等[19] 利用一种名为“抑制地形图冶
的方法检查 14 例成年弱视患者,测量中心 10毅视野的视觉

抑制分布,发现整个中心视野都有抑制,注视眼的黄斑区

视觉抑制最强,斜视性弱视和屈光参差性弱视的视觉抑制

程度和分布相似。
摇 摇 但也有学者持不同的观点。 Otto 等[20] 用立体视野计

检查 3 个微小内斜视患者,未发现抑制性暗点,认为以往

测量发现的固视点暗点是由于测试条件不同人为产生的,
并认为患者可能是通过异常视网膜对应而不是通过抑制

来消除复视。 Barrett 等[21] 用 Humphrey 自动视野计进行

中心 25毅范围蓝黄视野检查发现,70% 斜视性弱视没有抑

制暗点,认为视觉抑制可能在斜视性弱视中并不起主要

作用。
摇 摇 研究者普遍认为斜视性弱视的视觉抑制强于屈光参

差性弱视[8,16],外斜视存在鼻侧半视野抑制,内斜视存在

颞侧半视野抑制。 斜视患者存在两种抑制性暗点:中心暗

点和固视点暗点。 中心暗点以偏斜眼的黄斑为中心;固视

点暗点以偏斜眼的固视点为中心,这两种暗点都是在双眼

视物的情况下出现[18]。 上述的研究因为试验对象、刺激

视标等条件不同,结果存在差异。 视觉抑制作为弱视发病

的关键因素,它的强度及空间分布对于临床评估和治疗弱

视具有重要意义,值得我们更进一步探索。
3 视觉抑制的调控

摇 摇 人们试图通过各种方法对视觉抑制进行调控,从而希

望为弱视治疗提供新的思路。 传统的遮盖疗法通过遮盖

非弱视眼来使弱视眼的视力得到提高。 最近 Zhou 等[22]

研究发现对正常受试者单眼短期(2. 5h)遮盖,在遮盖移

除后,之前被遮盖眼对双眼感知的贡献增加。 尽管这种效

应时间很短(持续 30min),机制还不清楚,但却很明显,而
且涉及到初级视皮层及纹外皮层。 对弱视患者遮盖弱视

眼,同样观察到弱视眼对双眼感知的贡献加强,相比正常

人,这种效应作用时间更长。 这种与传统遮盖方法相反的

反转遮盖,通过加强弱视眼的贡献来降低非弱视眼对弱视

眼的视觉抑制,是否可以用于弱视的治疗,还有待更多的

研究。
摇 摇 传统遮盖治疗剥夺了患者双眼视物的机会,不利于双

眼视功能的恢复。 以弥散雾化压抑为基础的 Bangerter 压
抑膜和光学离焦可以实现对视觉抑制的调节,是潜在的弱

视部分压抑治疗新技术[23]。 Bangerter 压抑膜是一种通过

微泡样的弥散雾化方法来使得物像产生畸变以降低检测

的视 觉 感 知 功 能[24]。 Li 等[23] 研 究 发 现, 各 密 度 的

Bangerter 压抑膜均可明显影响立体视觉,而造成同等程度

视力下降的光学离焦镜片几乎对立体视觉不造成影响。
Chen 等[25]发现采用 Bangerter 压抑膜压抑非弱视眼可以

减轻视觉抑制,并提高弱视患者的双眼对比度叠加。
摇 摇 中性灰度滤镜(Neutral density filter,ND 滤镜)有可能

成为另一种弱视部分压抑治疗新方法[26-27]。 过去的研究

表明,它不但可以压抑非优视眼在正常人视觉系统模拟视
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觉抑制,还可以压抑弱视的健侧眼以消除弱视的视觉抑

制[10,27-28]。 作用机制被认为是光亮度减少引起视觉反应

时间延迟(普尔弗里希效应)及对比度增益的改变[29];或
是引起视觉信号衰减和噪音增加[10]。 Maehara 等[30] 首次

用心理物理学的方法证实,视觉抑制影响弱视眼对周围光

亮度的感知,即在双眼视时通过弱视眼看到的世界是变暗

的,轻度视觉抑制的弱视患者减少非弱视眼的刺激光亮度

或者增加对弱视眼的刺激光亮度可以达到双眼匹配。
摇 摇 用 ND 滤镜调控视觉抑制并用于弱视患者,已经有学

者在这方面做了有益的探索。 Hess 等[31]通过在非弱视眼

前放置 ND 滤镜来实现双眼的平衡,发现斜视性弱视患者

有潜在的动态立体视。 Ding 等[26]认为弱视眼间视觉抑制

的不平衡是由于两眼间增益控制能量的不对称,减弱一只

眼的平均视网膜光亮度可以促进视觉信号的同步化,达到

重塑双眼视的目的;并认为 ND 滤镜对屈光参差性弱视可

能更有效,因为斜视性弱视还存在视线偏斜等问题。 但

ND 滤镜强度的个性化选择及将来的临床应用还需更多、
更深入的研究。
4 针对视觉抑制的弱视双眼平衡治疗

摇 摇 鉴于视觉抑制在弱视发病机制中的关键作用及我们

对视觉抑制的测量和调控越来越深入的了解,开始有学者

尝试抗视觉抑制为手段的双眼平衡治疗模式。 这其中主

要包括非侵入性经颅刺激以及利用计算机视频技术实现

双眼分视下的知觉学习训练[32-33]。
摇 摇 非侵入性经颅刺激技术可以改变神经系统的兴奋性

和抑制性,以往广泛用于抑郁、中风、帕金森病和慢性疼痛

等疾 病 的 治 疗[6]。 重 复 性 经 颅 磁 刺 激 ( repetitive
transcranial magnetic stimulation,rTMS)、经颅直流电刺激

(transcranial direct current stimulation,tDCS)可以改变弱视

视皮层的抑制性相互作用,已经被尝试用于大龄弱视患

者[5,33-35]。 Thompson 等[5]将 1Hz 和 10Hz rTMS 用于成人

弱视患者视皮层,并以对运动皮层的刺激为对照,发现弱

视患者对比敏感度明显提高,但是这种改变在刺激后 24h
又恢复到基线水平。 Clavagnier 等[34] 将连续脉冲刺激

(continuous theta burst stimulation,cTBS)在 5 例成年弱视

患者视皮层连续作用 5d,发现弱视患者的对比敏感度显

著提高并持续了 78d。 Spiegel 等[33]对 13 例成年弱视患者

采用阳极或阴极 tDCS,发现其中 8 例弱视眼患者对比敏

感度改善,并持续到刺激后 30min,功能磁共振成像发现

弱视视皮层的不对称性减小。 这方面还需要更大样本量

及更全面评估视功能的临床研究。
摇 摇 利用双眼分视技术进行知觉学习训练来降低视觉抑

制,促进双眼平衡,这种治疗模式将为更多弱视患者带来

希望。 Hess 等[36] 团队采用视频分离技术在苹果 iPod、
iPad 等便携设备上搭载俄罗斯方块游戏,弱视眼看到高对

比度下降的方块,非弱视眼看到底部的低对比度方块,改
变非弱视眼图像的对比度来实现双眼训练。 Li 等[32]对 18
例成人弱视患者进行上述知觉训练,发现成人弱视患者单

眼、双眼视功能都得到提高,双眼分视下的训练效果明显

好于对弱视眼的单眼训练。 随后一项病例系列研究中让

患者完全在家训练,治疗效果同样显著[37]。 Spiegel 等[33]

利用双盲交叉设计研究对 16 例成人弱视患者比较单独双

眼模式下的视觉训练与双眼知觉训练联合 tDCS 治疗,发
现联合治疗组比单独训练组立体视有更大的提高。 Ooi
等[38]采用“push-pull冶知觉训练视标,即刺激弱视眼抑制

非弱视眼重新调节两眼间的兴奋性、抑制性相互作用,3
例成人弱视患者训练后双眼平衡及立体视都得到提高,这
种治疗效果持续 4mo 以上。 今后还需要与传统遮盖治疗

对比,并用于视觉发育期患者的随机临床试验,进一步证

实该模式的有效性。
摇 摇 综上所述,弱视视觉系统存在双眼功能,视觉抑制使

弱视表现为功能上单眼,通过对视觉抑制的定量、空间分

布测量,及各种方法对视觉抑制的调控研究,进一步揭示

了视觉抑制在弱视视觉功能损害中的重要作用,在此基础

上出现的针对视觉抑制的弱视双眼治疗模式,有可能成为

临床上更高效、更好依从性、适用年龄更广的弱视治疗新

手段。
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