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制订眼科临床指南的目的 

 

作为对其会员和公众的一种服务，美国眼科学会编制了称为眼科临床指南（PPP）的系

列丛书，它确定了高质量眼科医疗服务的特征和组成成份(附录 1)。 

眼科临床指南是由学识渊博的卫生专业人员所组成的专家委员会对所能利用的科学资

料进行解释来作为基础的。在一些情况下，例如当有认真实施的临床试验的结果可以利用时，

这些资料是特别令人信服的，可以提供明确的指南。而在另一些情况下，专家委员会不得不

依赖他们对所能利用的证据进行集体判断和评估。 

眼科临床指南是为临床医疗服务提供实践的典范，而不是为个别特殊的个人提供医疗

服务。一方面它们应当满足大多数患者的需要，但它们又不可能满足所有患者的需要。严格

地遵照这些 PPP 将不一定保证在任何情况下都能获得成功的结果。不能认为这些指南包括

了所有恰当的眼科医疗方法，或者排除了能够获得最好效果的合理的医疗方法。采用不同的

方法来满足不同患者的需要是有必要的。医师应当根据一个特殊患者提供的所有情况来最终

判断对其的医疗是否合适。在解决眼科医疗实践中所产生的伦理方面难题时，美国眼科学会

愿意向会员提供协助。 

眼科临床指南并不是在各种情况下都必须要遵循的医疗标准。美国眼科学会明确地指

出不会承担在应用临床指南中任何建议或其他信息时由于疏忽大意或其他原因所引起的伤

害和损伤的责任。 

 当提到某些药物、器械和其他产品时仅仅是以说明为目的，而并不是有意地为这些产品进

行背书。这样的材料中可能包括了一些没有被认为是共同标准的应用信息，这些反映在没有包括

于美国食品药品监督管理局(FDA)批准的适应证标识之内，或者只是批准为在限制的研究情况下

应用的产品。FDA 已经宣称，确定医师所希望应用的每种药品或器械的 FDA 的看法，以及在遵

从适用的法律，并获得患者的适当的知情同意下应用它们，是医师的责任。 

在医学中，创新对于保证美国公众今后的健康是必要的，眼科学会鼓励开发能够提高

眼保健水平的新的诊断和治疗方法。有必要认识到只有最优先考虑患者的需要时，才能获得

真正的优良的医疗服务。 

所有的 PPP 每年都由其编写委员会审阅，如果证实有新的进展值得更新时就会提早更

新。为了保证眼科临床指南是适时的，每册的有效期是在其“批准”之日起 5年内，除非它

被修改本所替代。编写眼科临床指南是由学会资助的，而没有商业方面的支持。PPP 的作者
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和审阅者都是志愿者，并没有因为他们对本书的贡献而获得任何经济的补偿。 

 

    

 

  

  



 5 

有关财务情况的公开 

编写本册的专家委员会及其成员公开下列发生于2009年1月至2010年9月的财务关系： 

David F. Chang, MD: Advanced Medical Optics–咨询/顾问; Alcon Laboratories, Inc. 

–咨询/顾问；Allergan, Inc.–讲课费； Calhoun Vision, Inc.–咨询/顾问, 股票拥有

者； Eyemaginations, Inc –咨询/顾问，专利/版税；Ista Pharmaceuticals–咨询/顾问，

研究基金的资助； LensAR-咨询/顾问； Hoya–咨询/顾问；Peak Surgical-咨询/顾问；

Revital Vision–股票拥有者；SLACK, Inc.–专利/版税；Transcend Medical–咨询/顾问；

Visiogen, Inc.–咨询/顾问,股票拥有者。  

Emily Y. Chew, MD: 无经济关系可公布。   

Robert S. Feder, MD: 无经济关系可公布。  

David S. Friedman, MD, MPH, PhD: Alcon Laboratories, Inc.–研究基金资助；NiCox 

-咨询/顾问；Novartis Pharmaceuticals Corp.–咨询/顾问；ORBIS International–咨询

/顾问；Pfizer, Inc.–咨询/顾问，讲课费，研究基金资助；Promedior–咨询/顾问；Zeiss 

Meditec–研究基金资助。  

Steven J. Gedde, MD: Lumenis, Inc.–讲课费。  

Leon W. Herndon, MD: Alcon Laboratories, Inc.–咨询/顾问，讲课费；Allergan, Inc. 

–讲课费；iScience–讲课费；Ista Pharmaceuticals–咨询/顾问，讲课费；Merck & Co., 

Inc.–讲课费；Optonol, Ltd.–讲课费；Pfizer, Inc.–讲课费；Reichert, Inc.–讲课

费。  

Young H. Kwon, MD, PhD: Allergan, Inc.–咨询/顾问；Free Educational Publications, 

Inc.–股票拥有者；Pfizer, Inc.–咨询/顾问。  

Michele C. Lim, MD: 无经济关系可供公布。  

Stephen D. McLeod, MD: Abbott Medical Optics–咨询/顾问,股票拥有者；Visiogen, 

Inc.–咨询/顾问，股票拥有者。  

David C. Musch, PhD, MPH: Glaukos Corp.–咨询/顾问；MacuSight, Inc.–咨询/

顾问；National Eye Institute–研究基金资助；NeoVista, Inc.–咨询/顾问；Neurotech 

USA, Inc.–咨询/顾问；OPKO Health, Inc.–咨询/顾问；Oraya Therapeutics, Inc.–咨

询/顾问；Pfizer Ophthalmics–研究基金资助；Washington University–研究基金资助。  

Bruce E. Prum Jr., MD: Alcon Laboratories, Inc.–研究基金资助；Allergan, Inc. 



 6 

–咨询/顾问。  

Christopher J. Rapuano, MD: Alcon Laboratories, Inc.–讲课费；Allergan, Inc. 

–咨询/顾问，讲课费；Bausch & Lomb–讲课费；Inspire–讲课费；EyeGate Pharma–咨

询/顾问；Inspire–讲课费；Rapid Pathogen Screening–股票拥有者；Vistakon Johnson 

& Johnson Visioncare, Inc.–讲课费。  

Lisa F. Rosenberg, MD: 无经济关系可供公布。  

R. Michael Siatkowski, MD: National Eye Institute–研究基金资助。  

Rohit Varma, MD, MPH: Alcon Laboratories, Inc.–咨询/顾问，讲课费；Allergan, 

Inc.–咨询/顾问，研究基金资助；Aquesys–咨询/顾问，股票拥有者，研究基金资助；Bausch 

& Lomb Surgical–咨询/顾问；Genentech, Inc.–咨询/顾问，研究基金资助；Merck & Co., 

Inc.–咨询/顾问；National Eye Institute–研究基金资助；Optovue–研究基金资助；

Pfizer, Inc.–咨询/顾问，讲课费，研究基金资助；Replenish, Inc.–咨询/顾问，股票

拥有者，研究基金资助 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 7 

 目 录 

    前言 

 定位 

 疾病的定义 

患者的群体 

采取的行动 

目的 

目标 

背景 

流行病学 

危险因素 

   眼压 

   年龄 

   家族史 

   种族 

   中央角膜厚度 

   眼部低灌注压 

   2 型糖尿病 

       近视眼 

       遗传因素 

       其他因素 

人群中青光眼的筛查 

诊治过程  

患者诊治结果的标准 

诊断 

       视功能的评估 

眼部检查 

补充的眼部试验 

处理 



 8 

       目标 

       原发性开角型青光眼的目标眼压 

       治疗的选择 

       随诊检查 

病情进展的危险因素 

治疗的调整 

医疗提供者和环境 

医师质量报告行动 

咨询和转诊 

附录 1.  眼保健服务质量的核心标准 

附录 2.  对诊断和治疗的主要建议 

附录 3.  原发性开角型青光眼患者处理流程图 

附录 4.  疾病和相关健康问题编码（ICD）的国际统计学分类 

建议的阅读资料 

相关的学会资料 

参考文献 

  



 9 

   

  

  

 

 
 

 



 10 

 前 言 

 眼科临床指南（PPP）的编写基于三个原则： 

 每册眼科临床指南必须与临床密切相关和高度特异的，以便向临床医师提供有

用的信息。 

 所提出的每一项建议必须具有表明其在临床诊治过程中重要性的明确等级。 

 所提出的每一项建议也必须具有表明其证据强度的明确的等级，这些证据强度

支持了所提出的建议，反映了可利用的最好的证据。  

在修改本册的过程中，于2008年12月3日和2009年4月28日从Cochrane Library和

PubMed详细地搜索了2004年至文献搜索日为止以原发性开角型青光眼（POAG）为主题词

的文献。另外，复习了由英国国家合作中心为国家健康研究所的精细医疗护理所准备的

综合证据，
1
以及青光眼的临床指南：慢性开角型青光眼和高眼压症的诊断和处理。

2 
文献搜

索的详细情况可以查询网站www.aao.org/ppp。这些结果经青光眼专家委员会的专家们审

阅，并用于提出建议，他们采用了两种方法来进行评估。委员会的专家们首先根据所提

的建议在临床诊治过程中的重要性来进行评估。这种“对临床诊治过程重要性”的评估

表明小组的专家们认为临床诊治应当通过各种有意义的方式来提高医疗的质量。对于所

提建议重要性的等级分为三个水平。 

 A 级， 定义为最重要的。 

 B 级，定义为中等重要的。 

 C 级，定义为相关的，但不是关键的。 

委员会的专家们也对在可利用的文献中用于支持每个建议的证据的强度进行了评

估。“证据强度的评估”也分为三个等级。 

 I 级包括至少有一个来自于实施准确、设计周密的随机对照试验的证据。它也可

以包括对随机对照试验进行荟萃分析的证据。 

 II 级包括从以下几个方面所得到的证据： 

 设计很好的对照试验，但不是随机的试验。 

 设计很好的队列试验或病例对照研究，最好是来自于多个中心的。 

 有或无干预的多个时间点的系列研究。 

 III 级包括从下列之一所得到的证据： 

http://www.aao.org/ppp
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 描述性研究。 

 病例报告。 

 专家委员会/组织的报告（例如由外部的同行审阅的眼科临床指南专家委员

会的共识）。 

所谓证据是指那些能够支持相关建议的价值，从而应当施行来提高医疗质量的事实。

专家委员会认为对每个建议提供可利用的证据强度是很重要的。通过这种方法，读者能

够了解到委员会提出的每项建议的重要程度，他们能够明白何种类型的证据支持所提出

的建议。 

在每个建议之后右上角方括号中提供了建议的重要性和证据强度的分级。例如“[A：

II]”表明该建议对临床诊治很重要[A]，并被相当多已经发表的严格的证据所支持，即

使它们并不是随机对照试验的结果[II]。 

“定位”和“背景”部分没有包含建议的内容，而是用于教育和提供在“诊治过程”

部分提出的建议的总结性背景资料和理由。附录 2提供了对疾病诊治的主要建议的总结。 

附录 3 是处理 POAG 患者的流程图。附录 4 包含疾病和相关健康问题编码（ICD）的国际

统计学分类中本册 PPP 所涉及的疾病。 
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 定 位 

定义 

原发性开角型青光眼是一种成人的进行性、慢性的视神经病变，眼压和其他目前尚

不清楚的因素促成了损伤，在缺少其他可确定的原因的情况下，出现特征性获得性视神

经萎缩和视网膜神经节细胞及其轴索的丢失。这种情况与前房角镜下其前房角开放相联

系。  

原发性青光眼的临床表现特征 

原发性开角型青光眼是慢性的眼部病变过程，通常是进行性的，双眼发病，但常常

是不对称的。它与以下特征相关联： 

 具有下列两者或其中之一的视神经损伤的证据： 

  视盘或视网膜神经纤维层的结构异常 

-  视盘盘沿呈弥漫性变薄、局限性变窄或切迹，特别在视盘的下极或上极 

-  记录到视盘神经视网膜盘沿进行性变窄，并有视盘凹陷的扩大 

- 弥漫性或局限性视乳头周围视网膜神经纤维层异常，特别是在视乳头的下极或

上极 

- 盘沿或视乳头周围视网膜神经纤维层出血 

- 双眼视盘的神经盘沿不对称，并与神经组织的丢失相一致 

  考虑确实为代表患者视功能状态的可靠的和可重复的视野异常  

- 与视网膜神经纤维层损伤相一致的视野缺损（鼻侧阶梯、弓形视野缺损，或者

成簇检查点的旁中心视敏度降低）3
  

- 半视野缺损，与另一半视野相比呈现不同表现，如以水平线分成的上下两半视

野（在早期/中期的病例中） 

- 缺少其它已知的解释 

 成年发病 

 前房角开放 

 没有其他的（如继发性青光眼）已知原因（如色素播散症、假性晶状体囊膜剥

脱[囊膜剥脱症]、葡萄膜炎、外伤和糖皮质激素的应用）来解释进行性青光眼性

视神经改变 
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原发性开角型青光眼代表了一个成人的疾病谱，在这组患者中视神经对损伤的易感

性是因人而异的。一方面，许多青光眼患者的眼压是升高的，但另一方面确有一定数量

的患者具有 POAG 其他特征，但其没有眼压升高。4
 大多数患有 POAG 的患者有视盘改

变或有视盘和视野的改变，5但是仍有少数病例在他们出现可发现的视神经改变之前就有

早期的视野的改变。 

青光眼损伤的严重程度可以采用下列分类来估计：  

 轻度: 视神经异常与上面详述的青光眼改变相一致，以及应用标准自动视野计检查

视野正常 

 中度:视神经异常与上面详述的青光眼改变相一致，以及应用标准自动视野计检查发

现在1个半视野内出现与中心注视点相距5度之外的视野异常  

 重度:视神经异常与上面详述的青光眼改变相一致，以及应用标准自动视野计检查发

现在2个半视野中出现视野异常，和/或至少在1个半视野中出现与中心注视点相距不

足5度的视野缺损 

患者的群体 

患者群体由 18 岁及以上的患有 POAG 的人所组成。 

采取的行动 

确定和处理 POAG 患者。 

目的 

在尽量减少治疗的不良反应的情况下，通过确定和治疗 POAG 来保护视功能，从而增

强患者的健康水平和改善生活质量。 

 目标 

 就诊时记录视神经结构和功能状态 

 确立一个眼压值，当眼压低于此值时就不太可能发生视神经的进一步损伤（见《诊

治过程》有关目标眼压的讨论） 

 开始进行适当的治疗干预, 使眼压维持在目标眼压水平或以下。 

 监测视神经的结构和功能，确定有无进一步受损；如果病情恶化，调整确定更低水

平的目标眼压 

 减轻治疗的副作用及其对患者视功能、全身健康与生活质量的影响 
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 在处理疾病中教育与指导患者和合适的家庭成员/看护者，并让他们参与其中 

  

 

 背景 

流行病学 

原发性开角型青光眼是一个主要的健康问题。估计在全世界有 4500 万人患有开角型青

光眼（OAG）。6 青光眼（包括开角型和闭角型两者）是全世界致盲的第二位主要原因，约

有 840 万人因青光眼而致盲。6  总体来说在 2004 年，在美国 40 岁及以上的成人中，POAG

的患病率估计为 2%。7 在美国估计开角型青光眼影响到 220 万人，由于人口的老龄化，到

2020 年这一数目增加到 330 万人。然而在不同种族中，青光眼的患病率存在着很大的差别

（见表 1 和图 1）。总的说来，在美国非洲裔美国人中开角型青光眼的患病率比非西班牙裔

的白种人大约高三倍。7，8 青光眼也是非洲裔美国人中致盲的主要原因。8 而且，在非洲裔-

加勒比人中开角型青光眼的患病率比非洲裔美国人中更高。近来在西班牙/拉丁美洲人中获

得的证据提示在他们之中开角型青光眼患病率很高，可与非洲裔美国人相比。
9
 在还没有美

国亚裔人的开角型青光眼患病率的资料。 

 

表 1 在其它研究中所报告的确定的开角型青光眼的患病率 

 

研究 

名称 

 

种族组 

年龄特异性患病率 

年龄组（岁） 

40–49 50-59 60-69 70-79 80+ 总计 

Baltimore 眼病研究
1
  非洲裔美国人  1.27 4.15 6.19 8.88 12.87 4.97 

Barbados眼病研究
2 
 非洲裔加勒比人 1.4 4.1 6.7 14.8 23.2 6.8 

LALES  拉丁美洲人  1.32 2.92 7.36 14.72 21.76 4.74 

Proyecto VER
3 
 拉丁美洲人 0.50 0.59 1.73 5.66 12.63 1.97 

Baltimore 眼病研究
1
  NHW  0.18 0.32 1.53 3.33 1.94 1.44 

兰山眼病研究
4 
 NHW  0.4* 1.3 4.7 11.4 3.0 

视力损伤项目
5 
 NHW  0.5 1.5 4.5 8.6 9.9 3.4 

Beaver Dam眼病研究
6 
 NHW       2.1 

Roscommon
7 
 NHW   0.72 1.76 3.2 3.05 1.88 

 LALES = 洛杉矶拉丁美洲人眼病研究; NHW = 非西班牙白种人  

* 这一研究将年龄40–59联合成为一个组。   

注: 这些研究报告的患病率采用了不同的疾病定义，因而，在比较这些研究结果应当慎重。  

来源: 经Varma R, Ying-Lai M, Francis B,等,洛杉矶拉丁美洲人眼病研究组允许引用。Prevalence of 

open-angle glaucoma and ocular hypertension in Latinos: the Los Angeles Latino Eye Study. 

Ophthalmology 2004;111:1445.  
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1.   Tielsch JM, Sommer A, Katz J, et al. Racial variations in the prevalence of primary open-angle glaucoma. The 

Baltimore Eye Survey. JAMA 1991;266:369-74.   

2.   Leske MC, Connell AM, Schachat AP, Hyman L. The Barbados Eye Study. Prevalence of open angle glaucoma. 

Arch Ophthalmol 1994;112:821-9.  

3.   Quigley HA, West S, Rodriguez J, et al. The prevalence of glaucoma in a population-based study of Hispanic 

subjects: Proyecto VER. Arch Ophthalmol 2001;119:1819-26.  

4.   Mitchell P, Smith W, Attebo K, Healey PR. Prevalence of open-angle glaucoma in Australia. The Blue Mountains     

Eye Study. Ophthalmology 1996;103:1661-9.  

5.   Wensor MD, McCarty CA, Stanislavsky YL, et al. The prevalence of glaucoma in the Melbourne Visual  

Impairment Project. Ophthalmology 1998;105:733-9.  

6.   Klein BE, Klein R, Sponsel WE, et al. Prevalence of glaucoma: the Beaver Dam Eye Study. Ophthalmology  

1992;99:1499-1504.  

7.   Coffey M, Reidy A, Wormald R, et al. Prevalence of glaucoma in the west of Ireland. Br J Ophthalmol  

1993;77:17-21.  

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图1.在拉丁美洲人（洛杉矶拉丁美洲人眼病研究）、非洲裔美国人/黑人和非西班裔白人（巴尔的摩眼病研

究）中开角型青光眼年龄特异性患病率的比较1   

* 从洛杉矶拉丁美洲人眼病研究所显示的资料来自于不同的研究。  

来源:经Varma R, Ying-Lai M, Francis B,等,洛杉矶拉丁美洲人眼病研究组允许引用。 Prevalence of 
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open-angle glaucoma and ocular hypertension in Latinos: the Los Angeles Latino Eye Study. 

Ophthalmology 2004;111:1446.  

1.  Tielsch JM, Sommer A, Katz J, et al. Racial variations in the prevalence of primary open-angle 

glaucoma. The Baltimore Eye Survey. JAMA 1991;266:369-74.  

  

 

危险因素 

流行病学调查和临床试验的发现为评估与 POAG 相关的危险因素提供了一个框架。与

POAG 相关的重要危险因素如下： 

 眼压水平 

 高龄 

 青光眼家族史 

 非洲裔或拉丁美洲/西班牙人 

◆ 中央角膜薄 10
 

 眼部低灌注压 
11，12

 

 2 型糖尿病 
13-15

 

 近视眼 12，16-18
  

 遗传变异 19
 



眼压 

几项以人群为基础的研究显示POAG的患病率
4,20-26

随着眼压水平的升高而增加（见图2、3）。

这些研究提供了很强的证据显示，眼压在POAG的神经病变发生中起到重要作用。而且，这些研

究显示降低眼压水平能够减少开角型青光眼中视野缺损进展的危险(见表2)。
27-32 

另外，具有较

大眼压波动的治疗眼可能处于病情进展的很大危险中，虽然这一点还没有被一致地显示出

来。
33-37

  

仅管眼压水平和POAG之间存在着这一关系，但是视神经与眼压相关损伤的易感性在不同

人之间有着很大的变异。人群为基础的研究显示眼压大于21 mmHg 患者比率是不同的(意大

利北部 [13%]、
38
 洛杉矶[18%]、

9
 亚利桑那[20%]、

23
 兰山[25%]、

21
 墨尔本[39%]、

39
 巴尔

的摩[45%]、
40
 鹿特丹 [61%]、

4
 巴巴多斯[71%]

12
)有青光眼性视神经损伤。

20
 这就提示眼压

水平大于21 mmHg是一个人为的定义的水平，强调了应用一个特殊的眼压分界点来筛查和诊

断POAG是没有什么价值的。  
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图2. 与筛查时眼压相关的原发性开角型青光眼的患病率   

非洲裔美国人, n = 4,674只眼 （实心圆)；  

高加索裔美国人, n = 5,700只眼 (空心圆).  

来源： Sommer AE, Tielsch JM, Katz J, et al. Relationship between intraocular pressure and primary 

open angle glaucoma among white and black Americans. Arch Ophthalmol 1991;109:1092. 1991年版

权。经美国医学会允许后引用。保留所有权利。  

 

.  

 

  

  

 

图3. 在洛杉矶拉丁美洲人眼病研究中拉丁美洲人(n=5970)开角型青光眼患病率和眼压（以Goldmann压平眼

压计测量）之间的关系   

来源:经Francis B、Varma R、Chopra V等及洛杉矶拉丁美洲人眼病研究组允许后引用。Intraocular pressure, 

central corneal thickness, and prevalence of open-angle glaucoma: the Los Angeles Latino Eye Study. 

Am J Ophthalmol 2008;146:743.  
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表2 随机临床试验发表的结果  

研究名称 研究设计 患

者

数 

随诊时

间（年） 

发现 

苏格兰青光眼

试验
1，2 

 

新诊断POAG患者: 

药物治疗与小梁

切除术比较  

116 4.6 (平

均数) 

小梁切除术(降眼压幅度为58%)降低眼压程度大于

药物治疗 (降眼压幅度为42%)；药物治疗组中视野

恶化多于小梁切除术组。  

 Moorfields 

初期治疗试验
3 
 

新诊断的POAG: 

药物治疗与激光

小梁成形术及小

梁切除术比较  

168 5+ 小梁切除术(降低眼压幅度为60%)和降低眼压最多；

激光小梁成形术(降低眼压幅度为38%)和药物治疗

组(降低眼压幅度为49%)比小梁切除术组有更多的

视野恶化。 

联合的正常眼 

压性青光眼研 

究
4 
 

正常眼压的POAG；

进展的速率，降低 

眼压对进展速率

的作用  

230 5+ 降低眼压(眼压降低幅度为37%)与不治疗眼(眼压降

低幅度为1%)相比，可以减少视野缺损进展的速率。  

明显青光眼的

早期治疗试验
5,6,7

  

  

新诊断的POAG: 

药物治疗与激光

小梁成形术和不

治部相比  

255 8 (中位

数) 

以药物治疗和小梁成形术（降低眼压幅度为25%）减

慢视盘和视野损伤。 

联合的青光眼

初始治疗研究
8
  

新诊断的POAG: 

药物治疗与小梁

切除术比 

607 5+ 在阻止视野损伤进展方面，初始治疗采用眼外滤过

术降眼压作用(降眼压幅度为46%)与 药物治疗(降

眼压幅度为38% )是同样有效的，虽然手术后降眼压

幅度稍大一些。   

晚期青光眼干

预研究   

 (AGIS)
9,10

  

以前没有施行过

手术的药物治疗

失败的POAG : 激

光小梁成形术与

小梁切除术相比

较  

591 10–13 手术结果因种族而不同；非洲裔患者以激光小梁成

形术作为首选治疗后效果较好(降低眼压30%), 而

在长期(4年以上)的观察，发现高加索美国人患者以

小梁切除术作为首选手术的效果较好(降低眼压幅

度为48%)。在晚期青光眼患者中，手术干预后随诊

中最低眼压组(降低眼压幅度47%)阻止了进一步的

视野恶化。   

IOP = 眼压； POAG = 原发性开角型青光眼   

1.    Jay JL, Allan D. The benefit of early trabeculectomy versus conventional management in primary open angle 

glaucoma relative to severity of disease. Eye 1989;3:528-35.  

2.    Jay JL, Murray SB. Early trabeculectomy versus conventional management in primary open angle glaucoma. Br 

J Ophthalmol 1988;72:881-9.  

3.    Migdal C, Gregory W, Hitchings R. Long term functional outcome after early surgery compared with laser and 

medicine in open-angle glaucoma. Ophthalmology 1994;101:1651-7.  

4.    Collaborative Normal-Tension Study Group. Comparison of glaucomatous progression between untreated 

patients with normal-tension glaucoma and patients with therapeutically reduced intraocular pressures. Am J 

Ophthalmol 1998;126:487-97.  
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5.    Heijl A, Leske MC, Bengtsson B, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Reduction of intraocular pressure 

and glaucoma progression.  Results from the Early Manifest Glaucoma Trial. Arch Ophthalmol 

2002;120:1268-79.  

6.   Leske MC, Heijl A, Hussein M, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Factors for glaucoma progression 

and the effect of treatment. The Early Manifest Glaucoma Trial. Arch Ophthalmol 2003;121:48-56.  

7.    Leske MC, Heijl A, Hyman L, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Predictors of long-term progression in 

the Early Manifest Glaucoma Trial. Ophthalmology 2007;114:1965-72.  

8.   Lichter PR, Musch DC, Gillespie BW, et al, CIGTS Study Group. Interim clinical outcomes in the Collaborative 

Initial Glaucoma Treatment Study comparing initial treatment randomized to medications or surgery. 

Ophthalmology 2001;108:1943-53.  

9.    The AGIS Investigators. The Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS): 7. The relationship between 

control of intraocular pressure and visual field deterioration. Am J Ophthalmol 2000;130:429-40.  

10.  The AGIS Investigators. The Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS): 13. Comparison of treatment 

outcomes within race. Ten-year results. Ophthalmology 2004;111:651-64.  

  

  

年龄   

高龄是POAG存在的另一个危险因素。
21-23,39,40

 一些流行病学研究表明青光眼的患病率随

着年龄的增加而急剧地增加，特别在拉丁美洲/西班牙和非洲裔人中(见表1，图1、4)。非洲

裔美国人中，73岁至74岁组和75及以上组的患病率分别为5.7%和23.2%。同样，在73岁至74

岁的白人中开角型青光眼患病率为3.4%，而在75岁及以上组中则为9.4%。
41
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图4. 白人（A）及黑人和西班牙人（B）中青光眼的患病率。 BES指巴尔的摩眼病调查（Baltimore Eye 

Survey）,
1
 Baltimore, Md； BDES为 Beaver Dam 眼病研究（Beaver Dam Eye Study）,

2
 Beaver Dam, Wis； 

BMES,指兰山眼病研究(Blue Mountain Eye Study),
3
 Sydney, New South Wales；Melbourne VIP指墨尔本

视觉损伤项目（Melbourne Visual Impairment Project）,
4
 Melbourne, Victoria；RS指鹿特丹研究

（Rotterdam Study）,
5
 Rotterdam, the Netherlands； Barbados指巴巴多斯眼病研究（Barbados Eye 

Study）,
6
 Barbados, West Indies；KEP指Kongwa眼病项目（Kongwa Eye Project）,7 Tanzania；以及 Proyecto 

VER指视觉评估研究（ Vision Evaluation Research）,
8
 Nogales and Tucson, Ariz.  

来源: Friedman DS, Wolfs RC, O’Colmain BJ, et al. Prevalence of open-angle glaucoma among adults 

in the United States. Arch Ophthalmol 2004;122:535. 2004 版权。经美国医学会允许后引用。保留所

有权利。 
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家族史 

家族史是青光眼的一个危险因素。在鹿特丹（Rotterdam）眼病研究中，对青光眼患者

的同胞兄妹和对照者进行了检查，发现在第一级亲属（兄弟姐妹或父母）中有证实为 POAG

患者的人中 POAG 的疾病优势比（odds）高 9.2 倍。
42
 在其它的一些研究中并没有对家庭成

员进行检查，而仅是根据患者对其家庭成员情况所做的报告进行研究，这种研究会发生一些

偏倚。不过，他们还是支持了开角型青光眼第一级亲属具有更大发病危险这样的概念。例如,

在巴尔的摩眼病调查和洛杉矶拉丁美洲人眼病研究（LALES)中,对于患有 POAG 的人来说，他

们与没有青光眼的人相比，所报告的第一级亲属（父母、孩子和兄弟姐妹）中发生青光眼的

疾病优势比高 2倍(分别为 1.92 和 2.85)。然而，如果他们报告兄弟姐妹患有青光眼的话，

则疾病优势比就会增加 3 倍以上(LALES 3.47,
43
 巴尔的摩 3.744)。有兴趣的是，如果有二

个或更多的兄弟姐妹报告有青光眼病史的话，疾病优势比会增加到 5倍。  

种族  

对于POAG,种族是一个重要的危险因素(见图1、4)。在西非人、非洲裔加勒比人或拉丁

美洲/西班牙人中POAG患病率比其它种族高。
9,22,23,40,45,46

 在非洲裔美国人和墨西哥的西班牙

裔人中青光眼的患病率比非西班牙的白人高3倍。
9,40

 在非洲裔美国人中因青光眼而致盲者至

少为高加索裔美国人的6倍。
8 
 

中央角膜厚度 

因为压平眼压的测量会受到对角膜压陷和角膜刚性的抵抗力的影响，中央角膜厚度（CCT）

的不同会在眼压测量中引入人为因素的影响。
10,29,47-53

 在健康人眼中平均CCT会依种族不同而有

所不同。在高加索美国人中，以超声测量法所测得的平均CCT为556μ m, 在拉丁美洲人中为

546μ m，
54
 在非洲裔美国人中为534μ m。

52
 如果在CCT薄的人中低估眼压，就会低估眼压水

平和开角型青光眼损伤之间的关系，这是因为眼压实际上高于测量值。而与此相反，如果在

非水肿的厚角膜上测量眼压时高估了眼压值，就会高估眼压水平与开角型青光眼损伤之间的

关系，这是因为眼压实际上低于测量值。虽然有几个图表已经发表，但是并没有标准的列线

图可以十分确实地依据CCT来矫正压平眼压测量值。
55,56

  

已有报告，较薄的中央角膜是一个与POAG相关的独立（与眼压无关）的危险因素,
57
 虽

然这一点并没有在所有研究中都能显示出来。在LALES中, 即使在调整眼压（见图5）后，较

薄CCT的人中发生开角型青光眼的比率高于正常或较厚CCT的人。
58
 研究表明，不同的人中角

膜生物力学的不同可能比CCT对眼压测量产生更大的影响。
59,60
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眼部低灌注压   

眼部灌注压是指血压（收缩压或舒张压）与眼压之差。已经假设眼部低灌注压会导致视

神经乳头的血流发生改变，有助于青光眼性视神经损伤的进展。在非洲裔美国人、西班牙人

和非西班牙白人中进行的以人群为基础的研究提供了证据，表明低舒张期灌注压降低(<50 

mmHg)与POAG较高的患病率相关联。
11,23,61,62

 另外，在确定的青光眼早期治疗研究中，在8年

随诊期间，低收缩期灌注压(≤125 mmHg)与青光眼进展的较高危险(相对危险性为1.42)相关

联。
36
  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

图5.在洛杉矶拉丁美洲人眼病研究中拉丁美洲人(n=5970)开角型青光眼患病率与以中央角膜厚度（CCT，以

微米为单位）分层的压平眼压值之间的关系。   

来源: 经Francis B、Varma R、Chopra V等及洛杉矶拉丁美洲人眼病研究组允许后引用。Intraocular 

pressure, central corneal thickness, and prevalence of open-angle glaucoma: the Los Angeles Latino 

Eye Study. Am J Ophthalmol 2008;146:743.  

  

2型糖尿病  
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虽然对于2型糖尿病（2型DM）与POAG之间的联系存在着一些相互矛盾的资料，
13-15,63-69 

但 

是越来越多的以人群为基础研究的证据提示2型DM是POAG的重要的危险因素。
13-15,65,67 

在西班

牙人（加利福尼亚州洛杉矶）、非西班牙白人(在威斯康辛州的Beaver Dam和and澳大利亚的

兰山),
13,67

 以及在护士健康研究
65
 中征集的大样本队列显示2型DM的人更易患POAG(疾病优

势比：在西班牙人中高40%,在非西班牙白人中高2倍)。而且在LALES中,
14
 2型DM病程较长也

与发生POAG的高危险有联系。对于这种观察的一种解释是视神经的微血管的改变可能使2型

DM患者的视神经损伤的易感性增加。
66 

 

近视眼  

在非洲裔加勒比人、西班牙人、非西班牙白人、中国人、亚洲印度人和日本人中施行

的大规模横断面流行病学研究提示，近视眼的人比没有近视眼的人有较高的开角型青光眼患

病率。
12,16-18,70-73 

 新近从LALES中获得的资料提供了较长眼轴（轴性近视眼）与开角型青光眼

高患病率之间存在着独立关系的证据。
74
 潜在的假设是轴性近视眼的人在视神经处巩膜的支

持作用相地弱，这就有助于视神经对青光眼损伤产生更大的易感性。   

遗传因素   

与POAG相关联的第一个基因是1号染色体上的myocilin基因(MYOC)。75
 在一个研究中， 

3%～4%的POAG病例被发现有myocilin基因的突变。
19 
现在有几个染色体的区域被认为与POAG

有关联，也有另外的基因被确定。
76,77

 然而，大多数POAG病例没有确定有遗传异常，提示青

光眼性视神经操损伤的发生可能是多因素造成的，一些不同的基因改变了不同因素，如年龄、

眼压和血流的影响。   

其它因素 

另外，偏头痛与周围血管痉挛也被确定为青光眼性视神经损伤的危险因素。
78-80

 POAG与并

存的心血疾病和系统性高血压之间的关系还没有被一致地显示出来。
12,16,61,62,81-85 

 

 
人群中青光眼的筛查 

目前以人群为基础的青光眼筛查不是一个有成本-效益的方法。
86
 当针对青光眼的高危

人群，如高龄者，
7
 有青光眼家族史者，

42,44,87-89
 以及非洲裔美国人和西班牙人

7
施行筛查时，

可能就更加有用和更有成本-效益。青光眼的筛查包括眼病的一般筛查，特别是在老年人群

中。一旦筛查的技术得以改进，筛查就可以适用于更广泛的人群。2009年,在美国健康保健

研究和高质量有效的健康保健项目管理局资助了一项有关青光眼筛查有效性比较的综述性
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研究。当这些结果可以利用的时候，将会有助于确定应当应用哪一种筛查方法。  

重要的是要考虑在普通人群中筛查POAG的方法，这是因为直至疾病过程的晚期患者是无

症状的。对于POAG患者是有可能进行治疗的，可以减慢或防止其视野缺损的进展。即使只有

轻度视野缺损也会降低健康相关的生活质量。
90,91

 有三种主要方法来筛查POAG患者——眼压

测量、评估视神经乳头和视网膜神经纤维层，以及评估视野。眼压、视神经乳头的形态和视

功能的状态提供了互补的线索，但是在人群为基础的筛查项目中一次检查要评估所有的指标

是不现实的。
92 blunted 

 

眼压测量不是一个在人群中筛查青光眼的有效方法。在一个人群调查中，以眼压大于

21mmHg 作为阈值，眼压测量对于诊断 POAG 的敏感度为 47.1%，特异度为 92.4%。93   以

人群为基础的研究提示，一半的 POAG 患者的眼压持续在 22mmHg 以下，而此值通常却是

筛查的阈值 4,21。而且，在单次筛查中半数 POAG 患者的眼压小于 22mmHg。20另外，虽然

随着眼压的升高，视神经损伤的危险性加大，7,8
  但多数眼压升高的人却没有视神经损伤，

甚至从来不会发生视神经损伤。
20,21

研究表明在筛查时，发现大约 10～15 个眼压升高的人中

有一个人发生明显的视神经损伤，其中有一半（每 20～30 个人中有 1 个）的人在以前并没

有被诊断为青光眼。
20,21,94,95  

筛查青光眼的第二种方法是评估视神经乳头和视网膜神经纤维层。目前要做到这一点是

技术依赖性的；他们需要检查的专门技能,因而这也不是符合筛查特点的理想手段。虽然一些

作者报告主观的视盘检查具有高敏感度和特异度，但是其他作者并发现一致性很差，在观察者间

差异性较大。
96-98  

 

第三种筛查青光眼的方法是评估视野。视野检查已被应用于大规模筛查，但是其敏感度

和特异度是不清楚的。
99 

基于倍频技术的视野检查法作为发现中度青光眼损伤的筛查工具是

有希望的。在以临床为基础人群中，倍频视野技术能确证 91%的经青光眼半视野试验（GHT）

确定的异常眼，以及 94%的经 Humphrey 视野分析仪(Zeiss Humphery Systems, Dublin, CA)

阈值试验为视野正常的青光眼疑似者。100  每只眼进行这项检查所需的时间约为 1 分钟。在

日本用于以人群为基础的青光眼筛查时，基于 14814 个人中的资料，单用倍频视野技术显示

出阳性预测值的范围为 32.6%至 45.1%,而基于 4141 个人中的资料，估计阴性预测值为

98.7%。
101  

在2002年1月, 国家医疗照顾制（Medicare）和医疗服务中心启动了由负责糖尿病诊治

的诊所中眼保健专业人员开展青光眼检查的工作，其覆盖范围为那些有青光眼家族史、50

岁及以上的非洲裔美国人以及65岁及以上的西班裔美国人。虽然这种情况称为筛查或检查的
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福利，但是另一方面它不可能适用于社区中随机人群的检查。  

2005年, 国家质量保证委员会在一种健康计划中引进了新的质量控制措施，在认识到确

定青光眼患者的重要性及其筛查的困难后提供了国家医疗照顾制的优先覆盖范围。这一措施

是基于在过去的2年中为老年成人所做的综合眼部检查的基础之上。采取这些质量控制措施

的目的是允许医疗健康的购买者和消费者能比较实施中的健康计划可靠地执行情况。 

  

 诊治过程 

患者治疗效果的判断 

 保持视功能 

 维持生活质量 

诊断 

首次青光眼的综合评估（病史和体格检查）包括成人综合眼部检查的所有内容，
102
 此

外还应当特别注意对POAG的诊断、病程和治疗有影响的那些因素。完成检查需要不至一次就

诊。例如，一个患者第一次就诊可能怀疑有青光眼，但需要复诊进行进一步评估来证实诊断，

包括进行另外的眼压测量、前房角镜检查、CCT测量、视野检查，以及完成视神经乳头的检

查和记录。 

视功能的评估  

自我报告的视觉功能状态或因视觉所造成的困难程度可以由患者的主诉或以特殊的问

题表，包括国家眼科研究所-视觉功能问题表-25来评估。
90。103-109[A:III]

 青光眼患者可以有足

够的视野缺损而损伤夜间驾驶能力、近视力和户外活动能力。
91,110-112

  

眼部评估  

在完成综合的成人眼部评估中，
102
 眼部评估要特别注意下列各点：  

 病史
[A:III]

  

 视力测量 
[A:III]

  

 瞳孔检查 
[B:II] 

 

 眼前节检查 
[A:III]

  

 眼压测量 
[A:I]

  

 前房角镜检查
[A:III]
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 视神经乳头和视网膜神经纤维层检查 
[A:III]

  

 眼底检查 
[A:III]

   

病史  

 眼部、
[A:III]

 家族史
4,43,44 [A:II]

 和全身病史(如哮喘)。
[A:III]

 应当在首次次评估时获取

家族成员中青光眼患者的严重程度和后果，包括因青光眼损失视力的病史。
42,44 [B:III]

  

 复习相关的记录,
[A:III]

 特别注意以前的眼压水平以及视神经乳头和视野的状态

[A:III]
  

 目前的眼部和全身用药(如糖皮质激素)，以及对眼部或全身用药的已知的眼部或全

身耐受性
[A:III]

  

 眼科手术
[A:III]

  

重要的是要注意到LASIK或激光角膜屈光手术后由于角膜变薄而使眼压测量值错误地偏

低。
113
 白内障手术后与手术前基线时相比眼压偏低。

114 
应当询问是否有过青光眼激光或切

开性手术的历史。
 
 

视力测量  

应当测量当前的矫正远视力（记录现在的矫正度数）；如果可行，也要测量近视力。
[A:III] 

有时需要施行屈光检查以便获得最好矫正视力。  

瞳孔检查  

检查瞳孔的反应程度和有无传入性瞳孔缺陷。
115-117 [B:II]

  

眼前节检查  

眼前节的裂隙灯活体显微镜检查能够提供与窄前房角相关的身体上的发现,如变浅的周

边前房深度、拥挤的前房角解剖、
118,119

角膜病变，或发现眼压升高的继发性机制，如假性晶

状体囊膜剥脱(剥脱综合征)、有角膜纺锤形（Krukenberg）色素沉着和虹膜透光缺陷的色素

播散症、虹膜和前房角新生血管或炎症。
[A:III]

  

眼压测量  

对于每只眼都要测量眼压，在前房角镜检查和散大瞳孔之前最好以Goldmann压平眼压计

来测量。
5,27,30-32,120-128 [A:III] 

 记录测量眼压的时间有助于评估眼压的昼夜波动。没有认识到的

眼压波动可以导致POAG的进展。
129-132  

因此，在同一天的不同时间或在不同天进行另外的眼

压测量是必要的。  

前房角镜检查  

POAG的诊断需要仔细地评估前房角，以便除外前房角关闭或眼压升高的继发性原因，如
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前房角后退、色素播散症、周边部前粘连、前房角新生血管和炎性沉着物。
133 [A:III] 

(见网站 

www.gonioscopy.org和前房角镜检查的讨论中选择性参考教科书部分)。  

视神经乳头和视网膜神经纤维层检查  

视神经乳头和视网膜神经纤维层检查可以提供有关青光眼性视神经损伤的有价值的信

息。
134-136

 视神经乳头和视网膜神经纤维层可见的结构性改变以及视乳头旁脉络膜萎缩常常

发生在视野缺损能被检出之前。
135,137-144 

仔细地研究视盘神经盘沿有无小出血是重要的，因

为这些出血可以早于视野缺失和进一步的视神经损伤。
27,28,30,36,145-149

  在高眼压症治疗研究中,

在有视盘出血的眼中POAG的八年发病率为13.6%，相比之下没有视盘出血的眼中八年发病率

为5.2%。
146
 在明显的青光眼早期治疗试验中，13%的患者在基线检查时有视盘出血，这些出

血与青光眼的进展相关。
30 
 

视神经乳头和视网膜神经纤维层评估的最好技术是放大的立体像(如同裂隙灯活体显微

镜检查那样),最好通过散大的瞳孔进行检查。
[A:III]

 在一些病例中，直接眼底镜可以补充放

大的立体像，由于其相当大的放大作用，可以详细提供视神经的附加信息。应用在裂隙灯上

的间接镜、直接眼底镜对眼底后极部进行无赤光照明，或者应用数码无赤光照像可以有助于

评估视网膜神经纤维层。
150
 

眼底检查  

眼底检查，如果可能的话通过散大的瞳孔进行检查，包括寻找表明视神经改变和/或视

野缺损的其它异常（如视神经乳头颜色苍白、视盘玻璃膜疣、视神经小凹、由于中枢神经系

统疾病导致的视盘水肿、黄斑变性、视网膜血管阻塞和其它的视网膜疾病）。
[A:III]

     

     

补充的眼部试验  

补充的眼部试验包括下列各项： 

 中央角膜厚度测量
[A:II]

  

 视野检查
[A:III]

  

 视神经乳头和视网膜神经纤维层分析
[A:II]  

 

中央角膜厚度测量  

测量中央角膜厚度(CCT)有助于解释眼压的读数，能有助于将患者根据发生眼部损伤的

危险程度来分层。
29,53,57,151 [A:II] 

在厚于平均值的角膜上测量压平眼压可以过高地估计眼压值，

而在薄于平均值的角膜上测量则会低估真正的眼压值。 已有几个研究试图定量地了解测量

的眼压水平和CCT之间的关系，但是还没有一个普遍能够接受的矫正公式。CCT是否由于它可

http://www.gonioscopy.org/
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能对估计眼压值产生影响而成为一个危险因素，还是CCT与眼压没有关系，本身就是一个危

险因素，还存在着争论。
50,152,153  

一方面，已经明确较薄的CCT是发生POAG的一个危险因素，

但另一方面一些有关进展的研究获得了不一致结果。一些研究发现CCT与POAG的进展有关联，

但另一些研究则没有发现。(见表3)。  

 

视野检查  

自动静态阀值视野检查是检查视野的最好的方法。
154 [A:III]   

应用中心 20 度试验程序

（C-20）的倍频视野检查技术(FDT)和应用中心 24度试验程序（24-2）的短波自动视野检查

法(SWAP)是几种替代方法中的二种，用于在施行更为明确的阈值试验之前来筛查视野缺损。

154
 在一些患者中，基于 SWAP

155
 和 FDT

156
的视野检查可以比通常的白-白视野计更早地发现视

野缺损或视野缺损的进展。
157
当患者不能够进行可靠的自动视野计检查或者没有自动视野计

时，仔细地施行手动的动态和静态联合的阈值试验(如 Goldmann 视野计检查)是可以接受的

替代方法。 
[A:III]

 对于试验结果不可靠时或者有新的青光眼性缺损需要改变处理方法时，重

复的证实性的视野检查是需要的。
27,124 [A:III]

在视野检查时，最好要应用一致的检查策略。  

 

表3 有关中央角膜厚度作为青光眼进展的危险因素的研究结果总结   

研究名称 患者数 证据等级 危险 评论 

明显的青光眼

的早期试验
1 
  

255 I + 薄的CCT是青光眼进展的危险因素(在基线眼压≥21 mmHg

的人中) 

Kim
2
  88 II + 薄的CCT与青光眼的视野缺损进展相关  

Chauhan
3
  54 II - CCT不能预测视野或视盘状况的进展  

Jonas
4 
 454 II - CCT与视野缺损的进展没有关联  

Jonas
5 
 390 II - CCT与视盘出血没有关联  

Congdon
6
  230 II - CCT与青光眼进展没有关联(虽然与角膜迟滞性有关联)  

Stewart
7
  310 III +/- 在单因素分析是CCT与青光眼进展有关联，但在多因素分

析时两者没有关联  

CCT = 中央角膜厚度  

来源：经Dueker D、Singh K和Lin SC等允许后引用。. Corneal thickness measurement in the management of primary 

open-angle glaucoma: a report by the American Academy of Ophthalmology. Ophthalmology 2007;114:1784.  

1.   Leske MC, Heijl A, Hyman L, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Predictors of long-term progression in 

the Early Manifest Glaucoma Trial. Ophthalmology 2007;114:1965-72.  

2.    Kim JW, Chen PP. Central corneal pachymetry and visual field progression in patients with open-angle glaucoma. 

Ophthalmology 2004;111:2126-32.  

3.    Chauhan BC, Hutchison DM, LeBlanc RP, et al. Central corneal thickness and progression of the visual field and 

optic disc in glaucoma. Br J Ophthalmol 2005;89:1008-12.  

4.    Jonas JB, Stroux A, Velten I, et al. Central corneal thickness correlated with glaucoma damage and rate of 

progression. Invest Ophthalmol Vis Sci 2005;46:1269-74.  

5.  Jonas JB, Stroux A, Oberacher-Velten IM, et al. Central corneal thickness and development of glaucomatous 
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optic disk hemorrhages. Am J Ophthalmol 2005;140:1139-41.  

6.    Congdon NG, Broman AT, Bandeen-Roche K, et al. Central corneal thickness and corneal hysteresis associated 

with glaucoma damage. Am J Ophthalmol 2006;141:868-75.  

7.    Stewart WC, Day DG, Jenkins JN, et al. Mean intraocular pressure and progression based on corneal thickness in 

primary open-angle glaucoma. J Ocul Pharmacol Ther 2006;22:26-33 

 

视神经乳头与视网膜神经纤维层分析 

应当记录视神经乳头的形态。
83,109 [A:II] 

彩色立体照相法是可以接受的记录视神经乳头形

态的方法。视神经乳头和视网膜神经纤维层的计算机为基础的影像学分析是记录视神经的替

代方法。由于这些器械仍然在继续改进之中，它们帮助临床医师诊断青光眼和确定进行性视

神经损伤可以变得更为可靠。
159-161

 立体视盘照像和视神经的计算机的影像学分析是视神经

记录和分析的明显不同的方法。
162
 每种方法在提供给必须处理患者的临床医师的信息方面

是互补的。在缺少这些技术的情况下，也应当采用视神经乳头非立体的照相或画图的方法来

记录，但是与立体照相或计算机为基础的影像学技术相比，这些方法是不太理想的替代方法。

163  [A:III]  
  在晚期的青光眼性视神经病变中，立体照像术在确定进行性视神经改变中只有有

限的价值。
164,165 

对于青光眼来说，现在有三种类型以计算机为基础的影像学检查装置可以利用：共焦扫

描激光眼底镜、相干光断层扫描成像术和扫描激光偏振测定法。在一个系统分析中发现,进

行研究的这些装置的各种型号在区分青光眼患者与正常对照的能力方面是相似的。
136,166

 当

检验这些装置发现青光眼进展的能力时，一些研究已经显示在结构（影像装置）检查与功能

（视野）检查之间相对缺乏一致性。
167,168

 总起来考虑，当结合其它相关的临床参数分析时，

用于青光眼的计算机为基础的影像学为临床医师提供了有用的、定量的信息。随着这些装置

的技术上的发展(如出现高分辨率的谱域的相干光断层扫描技术),期望这些装置在临床中应

用也因此而更好。  

处理 

目标 

处理POAG的目标是获得以下几项：  

 将眼压控制在目标眼压的范围 

 视神经/视网膜神经纤维层状态稳定  

 视野稳定   
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因为眼压升高是引起POAG损伤的一个可以处理的原因，因此可以期望在许多患者中通过

药物、激光或切开性青光眼手术来降低眼压，而使疾病进展的危险降低。从随机对照临床试

验（总结于表2）和其它的研究强化了这种期望，提供了眼压降得越低，就越有可能减慢开

角型青光眼进展的速率的证据。
5,27-32,36,120,122,123,126,169-180 

  

由于POAG是一种慢性的、常常是无症状的情况，可能需要多次应用有可能引起不良反应

的多种昂贵的药品，
181 

或者需要激光或切开性手术治疗，因此对其进行处理对于患者和医师

来说都是一种挑战。在考虑选择治疗方法时，重要的是要考虑到治疗的作用、患者的生活质

量、患者对生活的期望。应当与患者讨论诊断、疾病的严重性、预后和处理计划以及需要长

期治疗的可能性。
[A:III]

 在青光眼和中，实质性的视野缺损与生活质量测量值的下降相关的。

90,91,182  

POAG 患者的目标眼压 

青光眼治疗的目标是将眼压维持在一个范围之内，这样可以使患者的情况有可能保持稳

定，或者其青光眼病情的恶化足以减慢到不需要进行另外干预的程度。
183,184 

这一估计的眼压

范围的上限被定义为“目标眼压“。首次确定的目标眼压是估计值，是达到最终保护患者视功能

这一目标的手段。确定的目标眼压应当是个体化的，在疾病治疗过程中可能需要调整。
[A:III]

  

当首次治疗时，眼科医师假设所测量到的治疗前的眼压范围对视神经的损伤起了作用，

而且有可能在今后引起视神经的进一步损伤。已有研究显示降低治疗前的眼压 25%或更多

可以阻止POAG的进展。
27,30-32,123,125 [A:II]

   选择初始的目标眼压为至少降低治疗前的眼压25%

是有理由的。如果患者的视神经损害更为严重，如果青光眼的损伤进展迅速，或者如果有其

它的危险因素，如青光眼家族史、年龄或有视盘出血，则可将目标眼压定得更低一些是合理

的(见进展的危险因素一节）。如果积极治疗的风险大于益处时（例如，如果患者不能很好地

耐受药物治疗，手术干预可能有困难，或者患者的生活期望值较短时），选择不太积极的目

标眼压可能是合理的。在一个新诊断的中度或重度青光眼患者中，随机地选择手术作为降低

眼压的初始治疗的亚组比那些分配至药物治疗的患者，在 8 年以上的随诊期间表现得更好一

些,这可能是由于手术组平均术后眼压降得更低一些而造成的。
185 

 

确定的目标眼压是否恰当需要通过定期比较目前的视神经状态(比较视盘形态、视盘和

神经纤维层视野的定量评估)和以前的检查结果来进行重新评价。如果在目标眼压下发生了

青光眼病情进展，应当在调整目标眼压之前再评估一下是否有没发现的眼压波动，患者是否

遵从治疗。然而，目标眼压是一个估计值，所有的治疗决定应当根据患者的需要做出个体化

处理。 
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治疗的选择 

     眼压可以通过药物治疗、激光手术或切开性青光眼手术（单独或联合应用）来降低。初始

治疗的选择赖于一些考虑，与患者进行治疗的讨论应当包括三种选择的相对风险和益处。

[A:III] 
  

治疗的选择  

除非有禁忌症，在目前药物治疗仍是最常用降低眼压的干预措施。在初始治疗时有多种

药物可以应用，药物的选择可能受到药物潜在的价格、不良反应、用药安排等影响(见表4

中可以选择的药物的回顾)。 通过应用不良反应最小、滴用次数尽可能最少、而且能达到目

标眼压的滴眼液可以增强患者对治疗的依从性。如果应用一种药物不能达到目标眼压，就可

以考虑应用另外的单独药物、联合治疗或改变治疗来达到目标眼压。  

前列腺素类似物和-肾上腺受体抑制剂是最常用作为降低眼压的初始治疗的滴眼液。

186,187
 前列腺素类似物是降低眼压的最有效的药物，可以考虑用作为初始的药物治疗，除非

有其他的考虑，如价格、不良反应、不能耐受或患者拒绝而妨碍使用。
188,189 [A:I]

 除前列腺素

类似物和-肾上腺受体抑制剂之外的药物包括2肾上腺能兴奋剂、拟副交感神经药物、眼部

滴用和口服的碳酸酐酶抑制剂。
190,191

  

眼科医师在每个患者选择具有最大作用和最好耐受性药物以便获得理想的降眼压作用

时应当考虑药物的不良反应和其作用之间的平衡。
192-195 [A:III]

 滴药次数的过分频繁和药物的

不良反应(如滴用阻滞剂后的忧郁、不能耐受运动和阳萎)可能会影响到治疗的依从性。
193,196

   

为了确定局部用药的作用，有必要区分药物对眼压的治疗作用和通常的眼压波动。一种

有用的方法是先治疗一只眼，然后在随诊中比较双眼眼压的相对变化。
131
 然而，因为一个

人的双眼可能对同样药物和治疗反应并不相同，也因为存在着不对称的自发波动的可能性，

以及单眼滴用药物对对侧眼的作用，
197
 因此在同一只眼中与多次基线测量结果进行相对性

比较是可以接受的做法。
198
 需要进行另外的研究来直接比较单眼和双药药物试验的结果，

以便确定单眼试验在确定对药物无反应的人方面是否要比双眼试验更好一些。如果尽管对治

疗有良好的依从性，但药物不能足够地降低眼压，那就应当以其它的药物来替代治疗，直至

确定药物治疗是有效的。如果一种药物治疗对于降低眼压是有效的，但是还没有达到目标眼

压，进行联合治疗
199
或改为另一种替代治疗是恰当的。  

患者和眼科医师要依据患者的年龄和喜好来考虑给药的情况、价格和依从性，共同决定

一个实用的可行的治疗方案。
158 

眼科医师应当评估患者是否有眼局部和全身不良反应和毒性

作用，包括和其它药物的交互作用、潜在的威胁生命的不良反应。
200 [A:III] 

为了减少滴药后
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药物的全身吸收,应当教育患者在滴药后闭合眼睑或压迫鼻泪道（见相关的学会资料患者教

育小册子的相关部分)。
201
  

   

表4 治疗青光眼的药物 

药物 

分类 

作用 

方式 

眼压降 

低幅度* 

不良反应 禁忌症 

前列腺素类

似物  

增加房水经脉络膜巩膜和

/或小梁的外流  

25%–33%  - 囊样黄斑水肿  

- 结膜充血  

- 增加睫毛生长 

- 眼周色素沉着   

- 虹膜颜色改变  

- 葡萄膜炎 

- 可能激活单纯疱疹病毒  

- 黄斑水肿  

- 疱疹病毒角

膜炎的病史 

  

-肾上腺素

受体阻滞剂

(-阻滞剂 )  

减少房水生成  20%–25%  - 角膜毒性作用  

- 过敏反应 

- CHF (经典的说法,虽然心脏病专

科医师应用-阻滞剂作为CHF的一

线治疗)  

- 支气管痉孪 (见非选择性药物)  

- 心搏缓慢  

- 忧郁  

- 阳萎  

- 慢性阻塞性

肺部疾病（非选

择性药物） 

- 哮喘 (非选

择性药物)  

- CHF (由心脏

病专科医师诊

治)  

-心搏缓慢  

- 低血压  

- 大于I度的房

室传导阻滞  

-肾上腺素

受体兴奋剂  

非选择性：增加房水外流  

  

选择性药物：减少房水生

成，减少上巩膜静脉压或

增加房水经葡萄膜巩膜外

流 

20%–25%  - 结膜充血  

- 过敏反应  

- 疲劳 

- 嗜睡  

- 头痛   

  

- 单胺氧化酶

抑制剂治疗  

- 婴儿和小于2

岁的儿童  

副交感神经

拟似药 

增加房水经小梁网外流  20%–25%  - 增加近视眼程度  

- 眼或眉弓疼痛  

- 降低视力  

- 白内障  

- 眼周接触性皮炎  

- 角膜毒性 

-反常的前房角关闭  

-新生血管性、

葡萄膜炎性或

恶性青光眼  

- 需要定期地

评估眼底  
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碳酸酐酶抑

制剂(主要为

全身用药)  

  

  

减少房水生成  15%–20%  眼部滴用途径:  

   - 口里有金属味 

   - 过敏性皮炎/结膜炎  

   - 角膜水肿 

  

口服途径:  

  - Stevens-Johnson综合征 

  - 不适、厌食、忧郁  

  - 血浆电解质失衡   

  - 肾结石  

  - 血恶液质(再生障碍性贫血、

血小板减少症)  

  - 口里金属味 

- 磺胺药过敏  

- 肾结石  

- 再生障碍性

贫血 

- 血小板减少

症  

- 镰刀细胞病  

CHF = 充血性心力衰竭； IOP = 眼压 

* 资料来源于欧洲青光眼学会。Terminology and Guidelines for Glaucoma. 3rd ed. Savona, 

Italy:Editrice Dogma S.r.l.; 2008:127. 可从网站: www.eugs.org/eng/EGS_guidelines.asp查询。 

2010年5月28日后可以登录。  

来源: 经美国眼科学会开业眼科眼科医师课程委员会主席和副主席允许后引用。MOC 考试学习资料t.核心眼

科知识. 青光眼的核心题目: 青光眼的药物治疗。 学会会员可以登录网站：

http://one.aao.org/CE/MOC/MOCStudyResources.aspx.  2010年5月28日后可以登录。  

  

 

适当的青光眼治疗需要患者对治疗的高水平依从性。这一点常常是达不到的；研究表明

患者对治疗的依从性相对较差。
192,202-204

 即使给予指导、免费的药物、每日一次用药、应用

滴药的辅助装置和监查依从性的电子装置，在一个研究中表明也只有接近45%的患者只用了

给予他们药物剂量的不足75%。
204
正确地滴用滴眼液对于患者来说是困难的，他们滴药的能

力可能随着青光眼病情的进展而下降。
205,206

反复地指导和劝导患者采用适当的技术来用药，

给予清唽的书面用药方法，以及打电话随诊可以提高患者对治疗的依从性。
204,207,208

 在每次

检查时，应当记录用药的剂量和频率。
[A:III]

 复习每日用药的时间是有用的。应当与患者讨

论遵守治疗方法和应用替代治疗或诊断检查的建议。
[A:III]

 药物的价钱也是影响用药依从性

的一个因素,特别是应用多种药物时。
208
 在做出治疗决定时教育患者和让患者参与可以提高

他们对治疗依从性
143
和处理的总效果。   

激光小梁成形术   

在一些选择性的患者
122,209 [A:I]

中，或者对于一些由于药物价格、（用药的）记忆的问题、

滴药时有困难或者不能耐受药物的患者，激光小梁成形术可以考虑为首选治疗。激光小梁成

形术通过增加房水外流而降低眼压，可以应用氩激光、二极管激光和倍频YAG激光来施行。.  

氩激光和二极管激光小梁成形术  

http://www.eugs.org/eng/EGS_guidelines.asp
http://one.aao.org/CE/MOC/MOCStudyResources.aspx
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应用波长谱的峰值为488 nm的连续波氩激光的研究(氩激光小梁成形术[ALT])发现治疗

可以增加房水外流，在多达75%的以前未手术的眼中作为首选治疗，获得有临床意义的眼压

下降（见表5)。
122,123 

由于这些初期的研究，最初的氩激光器大多已被更为精致简洁的固体

二极管激光器所替代，可以获得相等的降眼压效果。  

对于开始时以ALT治疗的患者，控制青光眼所需的药物治疗量减少。
121,122

 对于接受最大

量药物治疗、随后接受激光和切开性手术治疗的患者长期研究表明，30%至多达50%的眼在ALT

后5年内需要另外的手术治疗。
123,210-213 

对于不能维持以前的适当的治疗反应的眼，重复的ALT 

的长期成功率低，这些眼在2年里失败的发生率约为90%。
214-218 

在首次激光手术后至少1年眼

压不能下降的眼中
217
，对以前进行过全周前房角治疗的眼施行重复的ALT，其成功率低于首

次的治疗。
216,217

 与首次激光小梁成形术相比，在重复激光小梁成形术后产生问题和并发症，

如激光治疗后出现眼压的急剧升高的风险增加。
214,215,218,219

   

选择性激光小梁成形术  

2001年引入的选择性激光小梁成形术(SLT)对于在以前应用减少的激光小梁成形术的增

加应用是很可能起了作用的。
220
 选择性激光小梁成形术应用Q开关、倍频的532 nm的钕:YAG 

激光器，可以释放较低能量，目的是让小梁网的色素细胞对其选择性地吸收。
221
 这些特点

可以使SLT比ALT对小梁网产生较少的热损伤。
222
 然而，几个前瞻性和回顾性研究指出，SLT

的降眼压作用是与ALT可比较的，但并不比ALT更好。
223-230

 选择性激光小梁成形术似乎与应

用前列腺素类似物的药物治疗的作用是可比的,
209,231

 虽然在一个前瞻性研究中，表明SLT在

对360度的小梁网进行治疗后，其作用可与应用拉坦前列腺素相比。
231 

在这一研究中,拉坦前

列腺素的降眼压作用好于SLT对90度和180度小梁网的治疗。   

已有人认为SLT重复治疗后其成功率高于ALT，但是还没有随机对照的临床试验来表明这

一事实。只有一个有意义的样本量的试验研究了以前施行过SLT后重复施行SLT的结果。这是

一个在以前成功的360度小梁网上施行SLT治疗后重复施行360度小梁网SLT的回顾性研究。
232 

在术后观察期，发现重复的SLT治疗可以降低眼压，但是在1～3个月和5～8个月时，其作用

小于首次SLT治疗的结果。这些结果提示重复SLT的效果不如首次治疗时那样有效，但是需要

进一步研究来明确这一点。SLT治疗的安全性是好的，在治疗后出现轻度前房炎症，与ALT

相比眼部不适感较轻。
226
 在不同的研究中，注意到SLT治疗后4.5%～27% 的眼发生眼压急剧

升高。
224,231,233

   

激光小梁成形的围手术期的治疗   

施行激光手术的眼科医师有下列责任：
234,235 [A:III] 
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 在讨论手术的风险、益处和期望的结果后，从患者或患者的可以做决定的代理人中  

取得知情同意书。
[A:III]

 

 确定术前的评估证实需要施行手术。
[A:III] 

 

 在手术后30分钟至2小时期间至少测量一次眼压。
236 [A:I]

    

 在手术6周内进行一次随诊检查，或者如果关心视神经的眼压相关损伤时可以在更 

短的时间内进行随诊检查。
210,237-239 [A:III] 

 

那些不是长期应用的药物可以在围手术期应用，来防止暂时性眼压升高，特别是在病情

严重的患者中。
236,240,241

   

 

TABLE 5 发表的激光小梁成形术随机临床试验的结果 

试验 

名称 

研究 

设计 

患

者

数 

随诊时间  

(年) 

发现 

青光眼激光试

验 (GLT)
1,2 
 

新诊断的POAG: 

药物治疗与激

光小梁成形术

比较  

271 2.5–5.5 在２年中，初始激光小梁成形术降低眼压值(9 

mmHg)大于初始噻吗心安治疗(7 mmHg); 初始激光

小梁成形术治疗至少在5.5年中对于保存视野和视

盘的状态是有效的。 

青光眼激光试

验的随诊研究
2 
 

GLT的参加者  203 6–9 较长时间的随机更加支持了早期的发现，即初始的

激光小梁成形术初始的噻吗心安治疗降低眼压的幅

度更大(差值1.2 mmHg) ，至少在保存视野和视盘状

态中是有效的。  

Moorfields一

期治疗试验
3 
 

新诊断的POAG: 

药物治疗与激

光小梁成形术

和小梁切除术

比较 

168 5+ 小梁切除术降眼压幅最大(-60%); 激光小梁成形术

(降眼压幅度为-38%)和药物治疗组(降眼压幅度为

-49%)与小梁切除术组相比有更多的视野缺损恶化。 

明显的青光眼

早期治疗试验
4,5,6 

 

新诊断的POAG:

药物治疗和激

光小梁成形术

与不治疗相比

较  

255  4–10  以药物疗法和小梁成形术降低眼压 (降眼压幅度为

-25%)延缓了视盘和视野损伤的进展。  

晚期青光眼的

干预研究   

 (AGIS)
7,8 

 

未曾施行过手

术治疗的药物

治疗后失败的

POAG: 激光小

梁成形术与小

梁切除术相比

较  

591  10–13  种族不同，手术的结果也有所不同；非洲裔的患者

以小梁成形术作为首选手术治疗的效果较好(降眼

压幅度为-30%),而长期观察中(4年以上)高加索裔

美国的患者以小梁切除术作为首选手术的效时较好

(降眼压幅度为-48%)。在晚期青光眼患者中，手术

干预后在随诊期间最低眼压组(降眼压幅度为-47%)

可以防止进一步视野缺损恶化。  

IOP：眼压; POAG：原发性开角型青光眼  

1. Glaucoma Laser Trial Research Group. The Glaucoma Laser Trial (GLT). 2. Results of argon 
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laser trabeculoplasty versus topical medicines. Ophthalmology 1990;97:1403-13.  

2. Glaucoma Laser Trial Research Group. The Glaucoma Laser Trial (GLT) and Glaucoma Laser Trial  

Follow-up Study: 7. Results. Am J Ophthalmol 1995;120:718-31.  

3.   Migdal C, Gregory W, Hitchings R. Long term functional outcome after early surgery compared 

with laser and medicine in open-angle glaucoma. Ophthalmology 1994;101:1651-7.  

4.   Heijl A, Leske MC, Bengtsson B, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Reduction of 

intraocular pressure and glaucoma progression: results from the Early Manifest Glaucoma 

Trial. Arch Ophthalmol 2002;120:1268-79.  

5.   Leske MC, Heijl A, Hussein M, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Factors for glaucoma 

progression and the effect of treatment: the Early Manifest Glaucoma Trial. Arch Ophthalmol 

2003;121:48-56.  

6.   Leske MC, Heijl A, Hyman L, et al, Early Manifest Glaucoma Trial Group. Predictors of 

long-term progression in the Early Manifest Glaucoma Trial. Ophthalmology 2007;114:1965-72.  

7.   AGIS Investigators. The Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS): 7. The relationship 

between control of intraocular pressure and visual field deterioration. Am J Ophthalmol 

2000;130:429-40.  

8.   AGIS Investigators. The Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS): 13. Comparison of 

treatment outcomes within race: 10-year results. Ophthalmology 2004;111:651-64.  

  

切开性青光眼手术 

小梁切除术  

滤过手术可以有效地降低眼压；通常当药物或激光治疗不足于控制病情时施行，在一些

选择性病例中可以作为首选的治疗。
185,242 [A:I]

  

滤过手术提供了一条房水外流的替代通道，常常可以减低眼压和药物治疗的需要。估计

随着时间的延长，手术的成功率在不同的人群中为31%～56%.
243-245

 在晚期青光眼干预研究
123

中对以前未手术眼进行了滤过手术失败率的研究，在非洲裔美国人中，在不用辅助的抗纤维

增生药物的情况下，单独或联合药物治疗下随诊10年以上，手术失败率达30%，而在高加索

美国患者中为20%。
123 

 虽然常常可以获得长期的控制，但是许多患者可能需要进一步治疗或

再次手术，而这种手术的失败率相当高。
123,246-249

 而且，滤过手术增加了有晶状体眼施行白

内障手术的可能性。
125,250,251

 在以前施行过白内障手术累及结膜的眼中，首选青光眼手术的

成功率下降。
170 

 

抗纤维增生的药物可以在术中和术后使用，来减少能够导致手术失败的结膜下瘢痕形

成。术中应用丝裂霉素C可以在具有手术失败高危险眼
252,253

中和以往没有施有过手术眼
253-256

中减少手术失败的风险。一些研究已经显示出术中应用5-氟脲嘧啶
257,258

 的益处，而另一些

研究则没有。
259
 术后注射5-氟脲嘧啶也可以在高危眼

170,260-262
中和以往没有施行过手术的眼

262-264
中减少手术失败的可能性。   
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抗纤维增生药物的应用也增加了滤过泡相关联的并发症，如低眼压、
265-267

 低眼压性黄

斑病变、
265
迟发的滤过泡渗漏、

262,268
迟发的滤过泡感染

269,270
的可能性，对此在决定是否应用

这些药物时必须与所获的益处来衡量。这些并发症在首次施行滤过手术的有晶状体眼中甚至

会更多一些。
271-273

   

房水分流手术  

所有房水分流手术(也称为植管房水分流术、青光眼房水引流装置和排液术) 都是由一

个管子组成，该管可将房水改流到放置于眼球赤道部的终板。通过这一装置对房水流动产生

的主要阻力部位是发生于终板周围的纤维膜。不同的房水分流装置在它的大小、形状、终板

的材料等设计方面是有不同的。它们可以进一步分为有阀和无阀的分流装置，决定于是否存

在阀门的机制，如当眼压太低时能够阻止房水通过分流装置外流。无阀的房水分流植入物是 

Baerveldt青光眼植入物（Abbott Medical Optics, Santa Ana, CA)和Molteno植入物

(Molteno Ophthalmic Ltd., Dunedin, New Zealand)。有阀的植入物有Ahmed青光眼阀(New 

World Medical, Inc., Rancho Cucamonga, CA)和Krupin植入物(Eagle Vision, Inc., 

Memphis, TN)。 

传统上房水分流装置用于处理小梁切除术失败后眼压不能控制或小梁切除术肯定不能

成功的难于控制的青光眼。这些眼包括新生血管性青光眼、葡萄膜炎青光眼、由于以前的眼

部手术或结膜的瘢痕性疾病以及前房角手术失败的先天性青光眼。然而，房水分流装置植入

术的适应证正在扩大之中，在青光眼的手术处理中这些装置的应用正在增加。国家医疗照顾

制的资料显示从1995年到2004年房水分流装置的应用数量在稳步增加，而同期所做的小梁切

除术的数量在下降。
274
 近来在美国青光眼学会成员所做的调查也已显示应用植管房水分流

术的手术医师数量在增加。
275,276 

一个系统回顾得出的结论是房水分流术与小梁切除术在眼压控制和有效时间方面是可

以相比较的，终板表面积大的装置可以得到更好的眼压控制，而应用抗纤维增生药物或全身

应用糖皮质激素作为房水分流术的辅助治疗并没有什么优点。
277,278

 这些作者确认需要进行

比较研究和长期的随诊研究。  

几个研究比较了房水分流术与小梁切除术的结果。一个回顾性研究在匹配的患者组中评

估了手术的效果，报告以单板Molteno植入和应用5-氟脲嘧啶的小梁切除术有相似的降眼压

作用。
279
 然而，另一个回顾性病例对照研究中,观察到应用丝裂霉素C的小梁切除术的5年成

功率高于Ahmed青光眼阀植入组。
280
 在斯里兰卡的随机临床试验在原发性开角型青光眼和闭

角型青光眼中比较了植入Ahmed装置和小梁切除术的效果，发现在眼压降低和平均随诊31个
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月的成功率是可以相比的。
281
 植管与小梁切除术比较研究（Tube Versus Trabeculectomy ，

TVT)是一个多中心前瞻性随机临床试验，在以前施行过白内障手术和/或小梁切除术失败的

患者中比较了应用350mm
2
的Baerveldt青光眼植入物的植管房水分流手术与应用丝裂霉素C

的小梁切除术的安全性和效果。在随诊3年后以视力丧失，和/或眼压小于或等于5mmHg或大

于或等于21mmHg作为评价标准，则植管房水分流术比小梁切除术的成功率高(85%比69%)。
282
 

在3年中两种手术降眼压的作用相似，所补充应用的药物治疗也相似。与植管房水分离术相

比，小梁切除术后的术后并发症发生得更多一些,但是两种手术与视力丧失相关的并发症和/

或需要再次手术处理的并发症则是相似的。  

房水分流手术相关的术中和术后并发症与发生在小梁切除术的并发症是相似的。另外，

它们还有与异物植入相关的独特的并发症。植管可以对结膜产生侵蚀作用，这种情况典型地

发生于前房内植管后角膜缘后几个毫米的部位。眼外肌纤维化或植入物终板上的滤过泡的团

块的作用可以导致复视。植管与角膜的接触能够导致进行性的角膜内皮细胞丢失和持续的角

膜水肿。与应用抗纤维增生药物的小梁切除术相比，房水分流手术发生术后感染的风险较小。 

联合手术    

当POAG患者同时患有具有视力意义的白内障时，在治疗上可有一个选择的范围加以考

虑。如果在应用一种或种类不多的药物下就能控制眼压，单独施行白内障手术就已足够,并

且在术后还能有轻度降低眼压的好处。如果在激光小梁成形术后应用几种药物的情况下眼压

明显不能控制，而且患者还有中度白内障, 那末青光眼手术就要首先施行，一旦眼压得到适

当控制，就计划施行白内障手术。在这两个极端之间，先做哪种手术或者是否联合施行白内

障和青光眼手术是由眼科医师和患者在讨论每种处理过程的风险和益处之后再做决定。  

单独施行以白内障摘除和人工晶状体植入术就可以导致平均不超过2 mmHg的眼压轻度

下降。
114
 一般地说，白内障和青光眼联合手术在降低眼压方面不如比单独施行青光眼手术

那样有效,
114,283

 因此需要施行滤过手术同时也有轻度白内障的患者最好先单独施行青光眼

手术，以后再做白内障手术。
[B:III]

  在联合手术中，应用丝裂霉素C而不是5-氟脲嘧啶，可

以导致降低眼压。
114,253,283

 发表在2002年的一个系统回顾发现中等度质量的证据，分开施行

白内障和青光眼切口的手术在降低眼压的作用方面要比在一个切口处所做的联合手术，但是

这一结果的差别是很小的。
283 

 随后发表的研究发现这两种手术方法所得的结果之间没有差

别。
284-286

  

联合手术(白内障摘除和人工晶状体植入及小梁切除术)的潜在益处是可以防止可能使

单独施行白内障手术变得更为复杂的眼压升高，以及有可能通过一次手术就可以获得长期的
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青光眼的控制。因此，眼科医师由于这些对每个患者可以见得到的好处而有理由选择施行这

种联合手术。尽管有这些假设的好处，但是至今所掌握的证据没有支持对所有患者常规地施

行白内障和青光眼联合手术，这是因为采用二期手术所得的眼压结果也是相似的。
114 

另外，

联合手术在技术上更为复杂。然而，最终决定采用何种手术途径要有待于经治的眼科医师和

每个患者来做出。   

其它类型的青光眼手术也能够与白内障手术联合施行，如青光眼房水引流装置的植入和 

经内路睫状体光凝术(见下节的讨论)。联合的白内障和青光眼房水引流装置植入术在提供眼

压控制的同时也能增加视力。
287-289

   

其它的青光眼手术  

非穿透青光眼手术是小梁切除术的替代手术。非穿透手术在青光眼手术处理中的确切作

用仍有待于确定。非穿透青光眼手术的二种主要类型是黏小管切开术（viscocanalostomy）

和非穿透深部巩膜切除术。非穿透青光眼手术的基本原理是避免从前房到结膜下的连续的通

道，使滤过泡相关的问题和低眼压等并发症的发生率降低。与小梁切除术相比，非穿透手术

的手术难度相当大，以及需要特殊的器械。随机临床试验比较了黏小管切开术和小梁切除术，

通常提示采用小梁切除术可使眼压降低程度更大，但是黏小管切开术有更多的并发症。
290-298

  

一个随机临床试验发现小梁切除术在减低眼压方面比非穿透深度巩膜切除术更有效,
299
 

而其它的一些研究者发现两种手术的效果是相同的。
300-303 

 

现在正在评估中的其它青光眼手术
304
 有应用张力线的输淋氏管成形术（canaloplasty） 

305
 (Prolene [Ethicon Inc., Somerville, NJ])、应用Trabectome 的经内路的小梁切开术

(NeoMedix, Tustin, CA)、
306,307

 小梁旁路支架
308
以及Ex-PRESS 微型青光眼房水分流器

(Alcon Laboratories, Inc., Ft. Worth, TX)。 

切开性青光眼手术的围手术期处理   

施行切开性青光眼手术的的眼科医师有以下责任：
234,235 [A:III] 

  

 在讨论手术的风险、益处和期望的结果后从患者或患者的能做决定的代理人处取得

手术的知情同意。
309 [A:III] 

 

 保证术前的评估正确地记录所有发现和手术适应证。
[A:III]

  

 术后滴用糖皮质激素。
310,311 [A:II]

 在术后第1日(术后12～36 小时)和术后头1～2周

至少进行一次随诊评估 一 评估视力、眼压和眼前节的状态。
312-317 [A:II] 

 

 在没有并发症的情况下，术后6周再进行一次随诊来评估视力、眼压和眼前节的状

态。
312-317 [A:III]
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 如有必要时，如患者有浅前房或无前房，或有早期滤过泡失败的证据，炎症增加或

筋膜囊的包裹性滤过泡形成时应安排更多的随诊。
312-317 [A:III]

  

 如有必要时进行另外的治疗，包括注射抗纤维增生的药物，修复滤过泡，滤过泡按

摩，松解巩膜瓣缝线,针刺滤过泡或其它修复滤过泡的手术来矫正无前房，以便获

得长期成功结果的最大机会。
318-320 [A:III] 

  

 向患者解释滤过手术在患者的一生中将术眼处于发生眼内炎的风险之中，如果患者

出现疼痛和视力下降的症状以及眼红和分泌物等体征，他应当立即通知眼科医师。

321 [A:III]  

睫状体破坏手术  

睫状体破坏手术可以减少房水的生成。有几种方法可以减少睫状体的功能，如睫状体冷

冻术、经巩膜和非接触的钕:YAG激光治疗，以及经巩膜和非接触经内路二极管激光睫状体光

术。
322,323

 传统上睫状体破坏手术用于难治性青光眼,所报导的成功率为34%至94%。
323
 它们

与随后的视力下降相关，
324,325

 少见的情况下可有交感性眼炎的病例发生。
326,327

 睫状体破坏

手术的缺点包括术后炎症、眼压急剧升高，以及常常在数周或数月后需要重复治疗。
328
 与

睫状体冷冻治疗相比，激光睫状体光凝术引起的术后疼痛和炎症较轻。因此，现在很少应用

睫状体冷冻术了。激光睫状体破坏手术与滤过手术相比的优点包括容易操作和需要的术后护

理较少。   

2005年, 国家医疗照顾制所做的全部睫状体光凝术中47%的病例是在内窥镜下施行的；

2006年为58%; 2007则为65%.
329 

内窥镜下睫状体光凝术(ECP)包括固体810-nm激光、摄像机、

瞄准光,以及与光纤缆装在一起的氙光源，
323
 它可以被引入眼内直接观察和治疗睫状突。理

论上，这样可以更加精细地进行激光治疗。ECP的作用是好的，所报告的眼压下降为34%至57%。 

330-332
 要想获得明显的眼压下降，治疗270至360度的睫状体是必要的。

330,332
 已经注意到在晚

期青光眼施行ECP后有纤维素渗出、前房出血、囊样黄斑水肿、视力丧失、低眼压、脉络膜

脱离
330
以及眼球萎缩，

333
 但是新近涉及到不太晚期的青光眼损伤的研究似乎报告这些并发

症并不多见。
331
  

内窥镜下睫状体光凝术
330,331,334

可与白内障手术或植管房水分流术联合施行。一个随机试

验比较了白内障手术联合ECP或小梁切除术的效果，提示两者降眼压作用是相似的，
335 

另一

个研究比较了ECP与Ahmed引流植入物的效果，也显示在降眼压方面有可以比较的作用，虽然

后者的并发症发生率高一些。
336
  

其它治疗的考虑  
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在患者中，对于采用补充的或替代的医学方法来治疗青光眼的兴趣正在增长。对于草药

或营养补充剂治疗青光眼有益处的说法尚没有科学的证据。
337,338

 一个基于患者问题表的研

究发现大量摄入某些水果和蔬菜(绿色甘兰、青菜和胡萝卜)和减少青光眼之间有一定关联。

339 
美国眼科学会补充治疗工作小组发现与应用常规药物治疗青光眼相比，应用大麻具有增加

益处或减少风险的说法没有科学的证据。
340
  

随诊评估  

表6总结了POAG患者随诊的指南。这些建议应用于持续变化的青光眼的处理，而不是为了其

它目的的随诊。随诊评估包括眼部检查，如有适应证也应当进行视神经乳头和视野的评估。 

 

表6 建议的青光眼病情随诊以及视神经和视野评估的指南 
[B:III] *

  

是否达到目标眼压 损伤的进展 控制的时程（月） 估计随诊间隔（月）
**
 

是 否 ≤6 6 

是 否 >6 12 

是 是 NA 1-2 

否 是 NA 1-2 

否 否 NA 3-6 

 IOP：眼压; NA：不适用。  

 *  评估由患者的临床检查组成，包括视神经乳头的评价(进行定期的彩色立体照像或视乳头和视网膜神经

纤维层计算机影像学检查)和视野评估。  

 ** 更晚期或存活时间更长的患者需要更经常的评估。这些建议的间期是两次评估之间的最长的建议时间。   

  

病史  

在POAG患者随诊时要询问下列随诊间期内病史：  

 随诊间期内的眼病史
[A:III] 

 

 随诊间期内全身病史
[B:III]

  

 眼部用药的不良反应
[A:III]

  

 最近使用的降眼压药物的频次和时间，回顾药物使用情况。
[B:III] 

 

眼部检查  

在POAG随诊访问时应当施行下列眼部检查:  

 视力检查
[A:III] 

 

 裂隙灯活体显微镜检查
[A:III] 
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 眼压测量
[A:I]

  

基于有关CCT对眼压测量的作用了解，
5,29,341

 CCT测量应当在发生有可能改变CCT的事件

（如施行屈光手术
342
）后重复进行。

[A:II] 
  

前房角镜检查  

当怀疑有前房角关闭的成份、前房变浅或前房角异常，或者如果有不能解释的眼压改变

时，就表示有前房角镜检查的适应证。
[A:III]

 前房角镜检查也需要定期施行（例如1～5年）。

[A:III]   

视神经乳头和视野评估
[A:III]

  

应当如表6列出的建议的时间间隔，通过影像技术、照像或画图的方法来评估和记录视

神经乳头
139,163,343,344

 以及进行视野的评估。
345-348

   

在每个建议的时间间隔内，决定估评频次的因素包括损伤的严重程度(如轻度、中度、

重度，对于更严重的病例应当进行更经常的评估)、病情的进展率、眼压超过目标眼压的范

围以及其它引起视神经损伤的危险因素的数目和意义。
[A:III]

在某些病例中，可能比所建议的

时间间隔进行更多的随诊视野检查(例如：为了建立基线资料而进行第二次检查，以便将来

进行比较；澄清可疑的检查结果；或解决试验的明显的人为因素)。 例如,有青光眼性损伤

的患者表现有长期的稳定的状态，可以每隔6～12个月进行一次评估，随诊决定于损伤有多

严重，当有青光眼性病情进展证据的患者可能要对诊治计划进行改变，接受更多的随诊复查。  

病情进展的危险因素  

在已经诊断为开角型青光眼的眼中，病情进展的危险因素与眼压水平相关，也与不依赖

眼压的因素相关:  

 眼压: 几个多中心随机临床试验研究了眼压和青光眼进展危险之间的关系。较高

的基线眼压、
30
 在随诊期间较高的平均眼压

32,349
 以及较高的年平均眼压

350
与以视野或视盘改

变来测量的青光眼病情的更大进展是相关的。在一些研究中，但并不是在所有的研究中，显

示出较大的眼压波动与视野的进展相关，这种情况明显与眼压的绝对值相关，而不是一个独

立的危险因素。
33-37,185 

 

 视乳头周围区萎缩: 在几个大的前瞻性和回顾性研究中已经将在基线时存在
351,352

邻近视神经的视乳头周围的萎缩（区）或者其大小
137,353

 与视野或视神经改变的进展连系起

来。  

 高龄
30,36,185,349,353,354 

 

 视盘出血: 已经将视盘出血的存在
351,353

 或看到视盘出血的随诊次数的百分比增高
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30,36
 与视野或视神经损伤的进展联系起来。已有报告在正常眼压性青光眼和高眼压性青光眼

中有这种关联。  

 杯盘比较大或视神经盘沿区域小
352,355

   

 中央角膜变薄：有很强的证据表明薄中央角膜是高眼压症进展到POAG的危险因素，

但是薄中央角膜是否是青光眼进展的危险因素仍有不同的证据
53,57,60,341,356-361 

 

一只眼的损伤与另一只眼在将来发生损伤风险的增加相关。
36,362,363

 一项在一只眼有严

重视野损伤的开角型青光眼中进行的回顾性研究显示出另一只眼中具有病情进展的危险(视

野进展的Kaplan Meier估计值 = 12.1%)。
364
 病情进展的危险因素包括开始检查时杯盘比大

和计算的眼灌注压低。在另一个独立的回顾性研究中，表明两只眼的视野进展具有明显的相

关性。
363
 在一个单侧视野损伤的正常眼压性青光眼的大的回顾性研究中，发现正常眼发生

进展的危险因素是青光眼那只眼的视野损伤严重和神经视网膜盘沿较窄。
365  

治疗的调整  

调整治疗的适应证如下:
[A:III] 

 

 没有达到目标眼压，对患者来说改变治疗的益处大于风险  

 尽管达到了目标眼压，患者仍有视神经损伤的进展    

 患者不能耐受所给予的药物治疗方法  

 由于价格或其它原因，患者不能遵从所给予的药物治疗的方法  

 产生对一些药物的禁忌症  

 一个患者在青光眼药物的治疗下显示出长期的稳定的视神经的状态和低的眼压。在

这些情况下，在密切观察下减少药物的企图可能是恰当的。  

在面对视盘和视野改变进展时，要下调目标眼压。
366-370 [A:III]

  

如果患者的情况稳定，以及如果患者需要（由于不良反应）或想要减少药物，上调目标

眼压是可以考虑的。进行2～８周的随诊检查有助于评估停用老药物或开始应用新药物使其

发挥最大作用的反应和不良反应。 

医疗提供者和场所 

某些诊断检查项目（如眼压测量、角膜厚度测量、视野检查、视盘影像学检查和照相）

可由受过专门训练和在上级医师指导下的技术人员来施行。但是，对检查结果的解释，以及

对疾病的药物和手术处理则需要受过医学教育、接受过临床培训、有临床经验的眼科医师来

进行。  
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大多数诊断和治疗的处置可以在门诊安全地实施。然而，在一些情况下住院是需要的。

例如，这包括患者有着特殊的医疗或社会学的需要。  

 

医师质量报告行动  

2007年由国家医疗照顾制和公共医疗补助制服务中心发起的医师质量报告行动鼓励通

过对各种临床工作使用临床行为测量来提高医疗质量。在2010年医师质量报告行动对POAG

的医疗有二种测量。
371
 一种测量是从干预前水平的眼压下降至少为15%，或者如果治疗在至

少降低眼压15%没有取得成功时具有诊治计划的文件。 第二种测量是在12个月内的视神经乳

头的评估。
371
  

咨询和转诊 

重要的是在处理患者的病情时教育他们，并让他们参与其中。应当就疾病的过程、干预

的理由和目标、他们的状态以及替代治疗的相对的益处和风险来教育患者，这样使他们有目

的地参与制定恰当的行动计划。
[A:III]

 应当鼓励青光眼患者在应用青光眼药物时出现身体或情

绪上变化时，及时告知他们的眼科医师。
[A:III]

 青光眼诊断本身就能导致负面的心理学作用或

对致盲的忧虑。
372-376

   

已经进行了一些研究来显示青光眼患者心理特征，一些研究显示出在这组人群中焦虑的

患病率比较高。
372,375,377

 要一致地在青光眼患者中显示出发生忧郁是很困难的；一些研究不

能够显示这一点，
106,372,378,379

 只有少数研究显示了这种情况。
375,376

  

青光眼会在许多方面影响患者的视觉和健康相关的生活质量；
91,380 

这包括就业方面（例如

担心由于阅读、驾驶能力下降而失去工作和保险）、社会方面（担心对家庭关系及性生活产生不

良影响），以及在需要良好视力的活动（如运动或其他爱好的活动中）中丧失独立性及活动能力。

眼科医师应当敏感地注意到这些问题，并提供支持与鼓励。[A：III] 
 一些患者寻找行业支持组织的

帮助或进行咨询是有帮助的。 

应当告知考虑施行角膜屈光手术的患者，施行激光视力矫正可有减少对比敏感度、改变

视野检查的结果以及降低眼压测量准确性等可能的影响。
[A:III]

 在进行LASIK期间，由于负压

吸引环的作用使得在眼球表面变平的时期眼球会变硬。这一作用可以对已有的视神经晚期损

伤患者引起另外的损伤。
381
 因而，LASIK是这些人的相对禁忌症，但是施行激光屈光角膜切

削术是可能的。另外，在术后角膜板层和基质之间产生液体，导致在积极地滴用糖皮质激素

来消除层间炎间的患者中暂时地低估眼压，他们可能实际上有未被发现的糖皮质激素引起的
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眼压升高。
382 

相反，糖皮质激素引起的眼压升高可能会引起与层间炎症相似的层间液体，导

致眼压的低估。
383,384

 应当告知想要植入多焦点人工晶状体的青光眼性视神经病变的患者，

术后有减低对比敏感度的风险。
385 ，[A:III]

 重要的是要建立术前和基线时视神经乳头的状态和

视野的资料，以利于以后的青光眼的处理。  

如果对POAG的诊断和处理有所疑问，或者如果这种情况是难治性的，应当考虑咨询或将

患者转给经过特殊训练或在处理青光眼方面有经验的眼科医师。可以将视野损伤严重或失明

的患者转诊，鼓励他们寻求适当的视觉康复和社会服务。
386 [A:III]

 视觉康复的更多的信息，

包括用于患者的资料可查询网站www.aao.org/smartsight。  

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.aao.org/smartsight
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 附录 1.眼保健服务质量的核心标准 

提供高质量的保健服务， 

是医师的最高道德责任， 

也是公众信任医师的基础。 

                               美国医学会理事会，1986 年 

 

所提供的高质量眼保健服务的方式和技术应当与患者的最大利益相一致。下述的讨论

将说明这种保健服务的核心成分。 

首先，也是最重要的一点，眼科医师是一名医师。正因为如此，眼科医师显示出对每

个人的同情和关心，并能够应用医学科学和高超的医疗技术来帮助患者减轻焦虑和病痛。眼

科医师通过接受培训和继续教育不断地努力发展和维持最可行的技术来满足患者的需要。眼

科医师根据患者的需求来评估他们的技术和医学知识，并且依此来做出相应的反应。眼科医

师也保证有需求的患者直接获得必要的保健服务，或者将患者转诊到能够提供这种服务的恰

当的人和设施那里，他们支持促进健康以及预防疾病和伤残的活动。 

眼科医师认识到疾病将患者置于不利的依赖状态。眼科医师尊重他们的患者的尊严和

气节，而不会利用患者的弱点。 

高质量的眼保健服务具有许多属性，其中最显著的是以下几点： 

 高质量保健的本质是患者与医师之间富有意义的伙伴关系。眼科医师应当努力与他

们的患者进行有效的交流，仔细地倾听患者的需求和担忧。反过来，眼科医师应当就患者疾

病的需求和预后、适当的治疗措施来教育患者。这样可以保证在做出影响患者的处理和护理

决定时，患者能够实质性参与（应当与患者特有的体力、智力和情绪状态相适应），使他们

在实施他们同意的治疗计划时具有良好的主动性和依从性，从而帮助他们减少担心和忧虑。 

 眼科医师在选择和适时地采用恰当的诊断和治疗措施时，以及确定随诊检查的频率

时，会根据患者情况的紧急与否和性质，以及患者的独特需要和愿望，来应用他们最好的判

断做出决定。 

 眼科医师应当只是实施他们已经接受过恰当训练、有经验和有资格实施的操作，或

者当有必要时，根据患者问题的紧急程度，以及其他替代的医疗提供者可利用和可及的状况，

在其他人员的帮助下实施这些操作。 

 应保证患者能够连续地接触到所需要的和恰当的下述的眼保健服务。 
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 眼科医师应当及时、恰当地治疗患者，而且他们本身也具有提供这种服务的能力。 

 手术的眼科医师应当具有对患者施行恰当的术前和术后处理的适当能力和准备。 

 当眼科医师不便或无法为他的患者服务时，他应当提供适当的替代的眼保健服务，

并且要有适当的机制让患者知晓这种保健和方法，以便患者能够获得而加以利用。 

 眼科医师可以根据转诊是由于患者的需要，转诊是及时和恰当的措施，以及接受转

诊的医师是有资格胜任，并具有可及性和可利用的基础上，将患者转诊给其他的眼科医师。  

 眼科医师可以就眼部和其他内科或外科的问题寻求适当的咨询和会诊。可以根据他

们的技术、能力和可及性来推荐会诊者。他们必须尽可能地获得完整和准确的有关问题的资

料，以便提供有效的建议或干预，并能做到恰当的和及时的回应。 

 眼科医师应当保持完整和准确的医疗记录。 

 在适当的请求下，眼科医师能够提供自己的完整和准确的患者病历。 

 眼科医师定期和有效地复习会诊和实验室检查的结果，并且采用适当的行动。 

 眼科医师和帮助其提供眼保健服务的人员应当具有证明他们身份和职业的证件。 

 对于那些治疗无效而又没有进一步治疗方法的患者，眼科医师应当提供适当的专业

方面的支持、康复咨询和社会服务机构，当有适当和可及的时机时，应当给予转诊。 

 在进行治疗和实施侵入性诊断试验之前，眼科医师通过收集相关的历史资料和施行

相关的术前检查，来熟悉患者的情况。另外，他通过准确和诚实地提供有关诊断、治疗方法

和替代治疗的性质、目的、危险、益处和成功的可有性，以及不进行治疗听危险和益处的相

关信息，也能使患者对治疗的决定充分知情。 

 眼科医师应当谨慎地采用新技术（例如药物、装置、手术技术），要考虑到这些新

技术与现有的替代治疗相比其价格是否合适，是否有潜在的益处，以及所显示出来的安全性

和有效性。 

 眼科医师通过对照已确定的标准，来定期地复习和评估他个人的相关行为，以及恰

当地改变他的医疗实践和技术，来提高他提供的眼保健的质量。 

 眼科医师应当利用恰当的职业渠道，通过与同行交流临床研究和医疗服务中所获得

的知识来改进眼保健服务。这些包括向同行警示少见的病例，或未曾预料的并发症，以及与

新药、新装置和新技术相关的问题。 

 眼科医师以恰当的人员和设备来处理需要立即关注的眼部和全身的可能并发症。 

 眼科医师也要提供经济上合理的眼保健服务，而且不与已经接受的质量标准相冲

突。 
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 附录２.对诊断和治疗的主要建议 

诊断 

首次青光眼的综合评估（病史和体格检查）包括成人综合眼部检查的所有内容，
102
 此

外还应当特别注意对POAG的诊断、病程和治疗有影响的那些因素。  

视功能的评估  

自我报告的视觉功能状态或因视觉所造成的困难程度可以由患者的主诉或以特殊的问

题表，包括国家眼科研究所-视觉功能问题表-25来评估。
90。103-109[A:III]

   

 

眼部评估  

 

病史  

 眼部、
[A:III]

 家族史
4,43,44 [A:II]

 和全身病史(如哮喘)。
[A:III]

 应当在首次次评估时获取

家族成员中青光眼患者的严重程度和后果，包括因青光眼损失视力的病史。
42,44 [B:III]

  

 复习相关的记录,
[A:III]

 特别注意以前的眼压水平以及视神经乳头和视野的状态

[A:III]
  

 目前的眼部和全身用药(如糖皮质激素)，以及对眼部或全身用药的已知的眼部或全

身耐受性
[A:III]

  

 眼科手术
[A:III]

  

视力测量  

应当测量当前的矫正远视力（记录现在矫正的度数），如果可行也要测量近视力。
[A:III] 

有时需要施行屈光检查以便获得最好矫正视力。  

瞳孔检查  

检查瞳孔的反应程度和有无传入性瞳孔缺陷。
115-117 [B:II]

  

眼前节检查  

眼前节的裂隙灯活体显微镜检查能够提供与窄前房角相关的身体上的发现,如变浅的周

边前房深度，拥挤的前房角解剖状况，
118,119

角膜病变，或发现眼压升高的继发性机制，如假

性晶状体囊膜剥脱(剥脱综合征)、有角膜纺锤形（Krukenberg）色素沉着和虹膜透光缺陷的

色素播散症、虹膜和前房角新生血管或炎症。
[A:III]

  

眼压测量  
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对于每只眼要测量眼压，在前房角镜检查和散大瞳孔之前最好以Goldmann压平眼压计来

测量。
5,27,30-32,120-128 [A:III] 

 记录测量眼压的时间有助于评估眼压的昼夜波动。没有认识到的眼

压波动可以导致POAG的进展。
129-132  

因此，在同一日的不同时间或在不同日进行另外的眼压

测量是必要的。  

前房角镜检查  

POAG的诊断需要仔细地评估前房角，以便除外前房角关闭或眼压升高的继发性原因，如

前房角后退、色素播散症、周边部前粘连、前房角新生血管和炎性沉着物。
133 [A:III]

 

视神经乳头和视网膜神经纤维层检查  

视神经乳头和视网膜神经纤维层评估的最好技术是放大的立体像(如同裂隙灯活体显微

镜检查那样),最好通过散大的瞳孔进行检查。
[A:III]

  

眼底检查  

眼底检查，如果可能的话通过散大的瞳孔进行检查，包括寻找表明视神经改变和/或视

野缺损的其它异常（如视神经乳头颜色苍白、视盘玻璃膜疣、视神经小凹、由于中枢神经系

统疾病导致的视盘水肿、黄斑变性、视网膜血管阻塞和其它的视网膜疾病）。
[A:III]

     

     

补充的眼部试验  

中央角膜厚度测量  

测量中央角膜厚度(CCT)有助于解释眼压的读数，能有助于将患者根据发生眼部损伤的

危险程度来分层。
29,53,57,151 [A:II] 

 

视野检查  

自动静态阀值视野检查是检查视野的最好的方法。
154 [A:III]   

当患者不能够进行可靠的自

动视野计检查或者没有自动视野计时，仔细地施行手动的动态和静态联合的阈值试验(如

Goldmann 视野计检查)是可以接受的替代方法。 
[A:III]

 对于试验结果不可靠时或者有新的青

光眼性缺损需要改变处理方法时，重复的证实性的视野检查是需要的。
27,124 [A:III]

 

视神经乳头与视网膜神经纤维层分析 

应当记录视神经乳头的形态。
83,109 [A:II] 

彩色立体照相法是可以接受的记录视神经乳头形

态的方法。立体视盘照相和视神经的计算机的影像分析是视神经记录和分析的明显不同的方

法。视神经乳头和视网膜神经纤维层的计算机为基础的影像分析是记录视神经的替代方法。

在缺少这些技术的情况下，也应当采用视神经乳头非立体的照相或画图的方法来记录，但是
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与立体照相或计算机为基础的影像学技术相比，这些方法是不太理想的替代方法。
163  [A:III]  

  
 

 有关处理的建议在本册正文中叙述。 

 

随诊评估  

表6总结了POAG患者随诊的指南。这些建议应用于不断发展的青光眼的处理，而不是用于其

它的目的。随诊评估包括眼部检查，如有适应证也应当进行视神经乳头和视野的评估。 

 

表6 建议的青光眼病情随诊以及视神经和视野评估的指南 
[B:III] *

  

是否达到目标眼压 损伤的进展 控制的时程（月） 估计随诊间隔（月）
**
 

是 否 ≤6 6 

是 否 >6 12 

是 是 NA 1-2 

否 是 NA 1-2 

否 否 NA 3-6 

 IOP：眼压; NA：不适用not applicable  

 *  评估由患者的临床检查组成，包括视神经乳头的评价(进行定期的彩色立体照像或视乳头和视网膜神经

纤维层计算机影像学检查)和视野评估。  

 ** 更晚期或存活时间更长的患者需要更经常的评估。这些建议的间期是两次评估之间的最长的建议时间。   

  

病史  

 随诊间期内的眼病史
[A:III] 

 

 随诊间期内全身病史
[B:III]

  

 眼部用药的不良反应
[A:III]

  

 最近使用的降眼压药物的频次和时间，回顾药物使用情况。
[B:III] 

 

眼部检查  

 视力检查
[A:III] 

 

 裂隙灯活体显微镜检查
[A:III] 

 

 眼压测量
[A:I]

  

基于有关CCT对眼压测量的作用了解，
5,29,341

 CCT测量应当在发生有可能改变CCT的事件

（如施行屈光手术
342
）后重复进行。

[A:II] 
  

前房角镜检查  
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当怀疑有前房角关闭的成份、前房变浅或前房角异常，或者如果有不能解释的眼压改变

时，就表示有前房角镜检查的适应证。
[A:III]

 前房角镜检查也需要定期施行（例如1～5年）。

[A:III]   

视神经乳头和视野评估
[A:III]

  

应当如表6列出的建议的时间间隔，通过影像技术、照像或画图的方法来评估和记录视

神经乳头
139,163,343,344

 以及进行视野的评估。
345-348

   

在每个建议的时间间隔内，决定估评频次的因素包括损伤的严重程度(如轻度、中度、

重度，对于更严重的病例应当进行更经常的评估)、病情的进展率、眼压超过目标眼压的范

围以及其它引起视神经损伤的危险因素的数目和意义。
[A:III] 

 

咨询和转诊    

应当就疾病的过程、干预的理由和目标、他们的状态以及替代治疗的相对的益处和风险

来教育患者，这样使他们有目的地参与制定恰当的行动计划。
[A:III]

 应当鼓励青光眼患者在应

用青光眼药物时出现身体或情绪上变化时，及时告知他们的眼科医师。
[A:III]

  

青光眼会在许多方面影响患者的视觉和健康相关的生活质量；
91,380 

这包括就业方面（例如

担心由于阅读、驾驶能力下降而失去工作和保险）、社会方面（担心对家庭关系及性生活产生不

良影响），以及在需要良好视力的活动（如运动或其他爱好的活动中）中丧失独立性及活动能力。

眼科医师应当敏感地注意到这些问题，并提供支持与鼓励。[A：III] 
 一些患者寻找同行支持组织的

帮助或进行咨询是有帮助的。 

应当告知考虑施行角膜屈光手术的患者，施行激光视力矫正可有减少对比敏感度、改变

视野检查的结果以及降低眼压测量准确性等可能的影响。
[A:III]

 应当告知想要植入多焦点人

工晶状体的青光眼性视神经病变的患者，术后有减低对比敏感度的风险。
385 ，[A:III]

   

可以将视野损伤严重或失明的患者转诊，鼓励他们寻求适当的视觉康复和社会服务。
386 

[A:III]
 视觉康复的更多的信息，包括用于患者的资料可查询网站www.aao.org/smartsight。  

  

  

 

 

http://www.aao.org/smartsight


 53 

 

 附录３.原发性开角型青光眼患者处理流程图 
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 附录４.疾病和相关健康问题编码（ICD）的国际

统计学分类 

POAG的PPP覆盖了原发性开角型青光眼(ICD-9 #365.１0) 和与以下ICD-9分类相关疾

病：  

◆ 原发性开角型青光眼(365.11) 

◆ 低眼压性青光眼 (365.12)  

◆ 开角型青光眼残余期(365.15)  

◆ 视盘青光眼性萎缩(377.14) 

 

   
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 相关的学会资料  
 

Basic and Clinical Science Course  

 Glaucoma (Section 10, 2010-2011)  

Focal Points  

 Current Trends and Challenges in Glaucoma Care (2008)  

 Evidence-Based Medicine in Glaucoma: Clinical Trials update (2008)   

Information Statement  

AAO and American Glaucoma Society Information Statement on Availability of Glaucoma Eye Drop 

Medications (2009) (Free download available at: 

http://one.aao.org/CE/PracticeGuidelines/ClinicalStatements.aspx)  

Ophthalmic Technology Assessments  

 Aqueous Shunts in Glaucoma (2008)  

 Corneal Thickness Measurement in the Management of Primary Open-Angle Glaucoma (2007)  

 Optic Nerve Head and Retinal Nerve Fiber Layer Analysis (2007)  

Patient Education  

Digital-Eyes Ophthalmic Animations for Patients, 2nd Edition, Subscription (2009) (All presentations 

are offered in English and Spanish)  
 Eyedrops brochure (2010)  

 Glaucoma booklet (2010)  

 Glaucoma brochure (2010) (Spanish: Entendiendo el Glaucoma [2010])  

 Surgery for Open-Angle Glaucoma brochure (2010)  

Preferred Practice Patterns  

 Comprehensive Adult Medical Eye Evaluation (2010)  

 Primary Angle Closure (2010)  

 Primary Open-Angle Glaucoma Suspect (2010)  

 Vision Rehabilitation for Adults (2007)  

ProVision  

 Glaucoma (Series 4, 2007)  

To order any of these materials, please call the Academy’s Customer Service number, 866.561.8558 

(U.S. only) or 415.561.8540 or visit www.aao.org/store .  

   

 

 

http://one.aao.org/CE/PracticeGuidelines/ClinicalStatements.aspx
http://www.aao.org/store
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