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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)。 

眼科临床指南是以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

在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

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。 
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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患者的规则系统。附录 4包含 ICD-9中本册 PPP所涉及的疾病。 
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 定 位 

疾病定义 

青光眼疑似者是指具有显示发生 POAG可能性增加的临床表现和/或一组危险因素的人。 

确定青光眼疑似者的发现包括在前房角镜检查下显示前房角开放的人中，至少在一只眼

中存在下列各项中的一项特征：  

 视盘或视网膜神经纤维层的形态提示有青光眼性损伤 

 杯盘比增大 

 双眼杯盘比不对称 

 神经视网膜盘沿出现切迹或变窄 

 视盘出血 

 视网膜神经纤维层缺损 

 在缺少其它视神经病变临床体征的情况下视野结果怀疑为青光眼性损伤 

 弓形束状缺损 

 鼻侧阶梯 

 旁中心暗点 

 象限性缺损 

 平均图形标准差增大  

 一致的眼压升高，并有正常的视盘形态，正常的视网膜神经纤维层和正常的视野结

果   

这一定义除外了已知的继发性原因引起的开角型青光眼，如假性囊膜剥脱（剥脱综合征）、

色素播散症和外伤性前房角后退。  

患者的群体 

 患者的群体包括前房角镜检查下显示前房角开放，并有在疾病定义部分所列出的临床

表现和危险因素中一项或多项的成人。 

采取的行动 

确定和处理 POAG疑似者。 

目的 

发现和处理处于发生青光眼危险的患者，防止损伤视神经，保持患者的生活质量。  
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目标 

 在就诊时通过临床评估和影像学检查，以及检查视野了解患眼的功能状态，来记录

视神经结构状态 

 确定发生 POAG的高危患者 

 考虑治疗高危的个体来防止或延迟发生 POAG 

 尽量减少治疗的副作用，以及治疗对患者视觉、一般健康状态和生活质量的影响 

 在处理患者的病情时要教育患者和合适的家庭成员/医疗护理提供者，并能让他们  

参与其中 
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 背景 

流行病学和危险因素 

虽然青光眼不是根据眼压来确定的，但是缺少基于可疑的视神经或视野改变而确定的青

光眼疑似者的估计资料，在美国只有高眼压症的资料。生活在美国的年龄为 40 岁或以上的

非西班牙裔白种人中，高眼压症的患病率估计为 4.5% (范围为 43～49 岁人中的 2.7%，直

至 75～79岁人的 7.7%)。
3
 在 40岁及以上的拉丁美洲人中,总的患病率为 3.5% (范围为 43～

49 岁人中的 1.7%，直至 80 岁以上人中的 7.4%)。
4
 在非洲裔美国人和亚洲裔美国人中，还

没有人群为基础的高眼压症患病率资料发表。然而，估计在美国有 300至 600万人患有高眼

压症。
5
 而且，还没有根据患者的视神经或视野而考虑为青光眼疑似者数量的估计。根据眼

部发现，通常是眼压升高或不对称的视盘形态而估计的人数远远超过青光眼的人数(估计在

美国超过 220万人患有开角型青光眼)。
6 
 

大多数有高眼压症的人可能没有得到诊断。在洛杉矶拉丁美洲人的眼病研究中，眼压高

于21 mmHg的人中75%在以前没有得到诊断。
4
 早期发现和处理这些患者的公共卫生的意义在

于高眼压症患者处于发生青光眼性视神经病变的高危险之中的事实。高眼压症治疗研究显示

没有治疗的受试者在5年中发生青光眼性视神经病变的率为 9.5% ，
7,8 

 在13年中则为22%，

或者每年的发生率约为2%。
9  
所有类型的青光眼是美国引起法律盲的常见的原因之一。

6,10
  

发生青光眼性视神经病变的总体危险随着患者具有危险因素数目和强度的增加而增加，

这些危险因素包括下列各项:  

 眼压升高
7,8,11-20

  

 高龄
 7,8,13,14,21-23

  

 青光眼家族史 
14,24 

 

 眼灌注压降低
24
  

 收缩压和舒张压降低
24
  

 中央角膜变薄 
7,8 

 

 视盘出血 
25-29

  

 杯盘比增大
7,8
  

 阈值视野检查发现平均图形标准差增大
20,30

  

尽管视盘出血、杯盘比增大和平均图形标准差增大被考虑为发生POAG的危险因素，但也
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能够认为这些体征代表了早期视神经损伤和明确无误的青光眼。   

一些研究表明2型糖尿病和开角型青光眼的较高患病率
31-35

和高发病率
36
之间存在着联系；

然而,其它的研究
17,37,38

没有发现这种联系。这一证据的重要性在于提示2型糖尿病与开角型

青光眼较高的患病率存在着联系。
35 
 

与开角型青光眼有联系的其它危险因素包括偏头痛、周围血管痉挛、并发的心血管疾病、

高血压和近视眼。
8,39-43

 然而，这些危险因素与发生青光眼性视神经损伤之间的联系还没有

被一致地显示出来。
8,22,44-50
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 发现 

怀疑POAG的患者可以经成人综合眼部评估而确定。
51
 尽管测量眼压能够确定高眼压症患

者，但是也需要评估视神经和视野来确定具有正常眼压的青光眼患者。  

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。 
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 诊治过程 

患者诊治效果的判断 

 保持视功能 

 维持生活质量 

诊断 

青光疑似者初始的综合评估(病史和物理检查)包括成人综合眼部评估的所有内容，
51
 另

外要特别注意与POAG的诊断、病程和治疗特别有关的那些因素。这一评估可能需要多次就诊。

例如，当一个人在首次就诊被怀疑有POAG时，就需要回来做进一步评估来证实诊断，包括另

外的眼压测量、前房角镜检查、中央角膜厚度测定、视野、视神经乳头和视网膜神经纤维层

检查和记录。  

    视功能的评估  

自我报告的视觉功能状态或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。
52-56 [A:III]

  

眼部评估  

在完成综合的成人眼部评估中，
51
 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] 

 

 前节检查 
[A:III]

  

 眼压测量 
[A:I]

  

 前房角镜检查
[A:III]

  

 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
15,57,58 [A:II]

 和全身病史(如哮喘、偏头痛、血管痉挛)。
[A:III]

 应

当在首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。
57,58 [B:III]

  

 复习相关的记录,
[A:III]

 特别注意眼压以及视神经乳头和视野的状态
[A:III]

  

 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
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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。
59,60

 白内障手术后与手术前基线时相比眼压偏低。
61 
 

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瞳孔传入性缺陷。
62-64 [B:II]

  

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，
65,66

 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)、色素播散症并有虹膜透光缺陷、虹膜和前房角新生血管或炎症。

[A:III]
  

眼压测量  

高眼压症治疗研究（OHTS）的结果显示，降低升高的眼压可以减少进展到青光眼性视野

缺损和视神经损伤的危险。
7 [A:I]

 重要的是要确定眼压随时间波动的整个范围，以便确定谁

是发生青光眼的危险最大的人，因而应当对谁进行治疗来防止以后发生青光眼。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。
67 [A:III]  

记录测量眼压的时间有助于评估眼压的昼夜波动。人的眼压波动可能与发生青光眼性损伤的

危险增加有联系。
68-77

 因此，在同一天的不同时间或在不同一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

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。
78 [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  

有证据表明，以视盘和视网膜神经纤维层检查发现的青光眼性改变要早于通过标准自动

视野计检查所发现的视野缺损。
79-85

 在OHTS中, 69只眼没有视野缺损而只有视神经损伤，占

http://www.gonioscopy.org/
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达到研究终点者的55%。
7
  

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。
86
 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。
81,87-94 

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。
25-29,95,96

  在OHTS中,在有视盘出血的眼中

POAG的八年发病率为13.6%，与相比之下没有视盘出血的眼中八年发病率为5.2%。
29
  

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。眼底后极部无赤

光照明可以有助于评估视网膜神经纤维层。
97
  

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视神经损伤

的危险程度来分层。
7,8,98-100 [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。
101
 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是否由于可

能会低估或高估眼压值而是一个危险因素，
102-104

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。从OHTS中，已获得II级证据表明CCT是一个发生POAG的独立的危险

因素。
8
  

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。
105 [A:III]   

应用中心 20 度试验程序
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（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。

105
 基于 SWAP

106
 和 FDT

107
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。
108,109

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。
110,111 [A:III]

 在 OHTS 中, 86%的视野缺损在随后的试验中并没有得到证

实。
110
 在视野检查时，最好要应用一致的检查策略。  

视神经乳头与视网膜神经纤维层分析 

检查视神经乳头与视网膜神经纤维层可以提供关于青光眼性视神经损伤的有价值的客

观信息。
44  

即使应用现代最灵敏的视野检测技术，可检测到的视神经乳头与视网膜神经纤维

层的改变通常发生在视野改变之前，。
45-51  

检查视神经乳头最好采用放大的立体检查器械（如

裂隙灯活体显微镜），并在可能的情况下通过散大的瞳孔进行检查。
[A:III]  

如果不能够散大瞳

孔（或有理由不能散大瞳孔），应当加以记录说明。
[B:III]   

检查视网膜神经纤维层的标准临

床技术是在无赤光下应用直接检眼镜或活体显微镜进行检查。仔细地寻找盘沿的小出血是很

重要的，因为这些出血常常发生在视野缺损之前，甚至在视神经损伤之前。 

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。在OHTS中，对于疑似青光眼的患者,纵向的立体照相法确定了一半以上新发生的

青光眼病例；
7
在另一个研究中证实了这一发现。

112
 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，能够确定进展为青光眼的危险性增大的患者。

83,113
 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。
84,85,114

 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。
115
 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。
116  

[A:III]  

对于青光眼来说，现在有三种类型以计算机为基础的影像检查装置可以利用：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。
83,117 

总起来

说，当与其它相关的临床参数结合起来考虑，用于青光眼的计算机为基础的影像学分析装置
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为临床医师提供了有用的、定量的信息。   

处理 

目标 

处理POAG疑似者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   

在青光眼和青光眼疑似者中，眼压是唯一可以改变的参数。在青光眼疑似者中开始进行

降眼压治疗的决定是一个复杂的问题，要基于眼科医师对检查结果、风险评价、对患者和患

者意愿评估的基础上做出的。应当与患者讨论所存在的危险因素的数量和严重程度、预后、

处理计划、一旦开始治疗则就需要长期治疗的可能性，有可能的时候也应当与患者的家属讨

论这些问题。在处理青光眼疑似者中，进行基于OHTS和欧洲青光眼预防研究的风险评估是有

帮助的。 

对于青光眼疑似者开始进行治疗的决定是特别重要的，这是因为治疗将患者暴露于风险、

不良反应和长期治疗的花费之中。对于一些患者来说，发生POAG的风险是足够高的，因此开

始治疗是合理的。
7,8,118

 例如,在OHTS中,基线眼压为26 mmHg或以上、CCT为555 μ m 或以下

的未治疗患者在长期的随诊期间有36%的机会发生视神经损伤，而相比而言，基线眼压小于

24mmHg、CCT大于588 μ m 的未治疗患者则只有2%的机会发生视神经损伤(见图1)。
6
 一个患

者无论是否需要治疗，长期地监查青光眼的发生是必要的。
[A:III]

  

青光眼疑似者是一种慢性的无症状的情况，当需要治疗时，就需要使用一种或多种药物，

这些有可能引起不良反应和产生实质性的经济负担。当治疗是恰当时，一种有效的药物治疗

需要注意到它对眼压的作用、不良反应以及对治疗的依从性差会使疗效下降到何种程度。眼

科医师在选择一种最有效而且最有耐受性的治疗方法时应当考虑到这些问题，以便在每个患

者中获得最理想的治疗反应。
[A:III]

 应当与患者讨论疾病的诊断、危险因素的数量和严重程

度、预后和处理计划，以及进行长期治疗的可能性。
[A:III]  
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图 1. 以基线眼压（IOP）≤23.75 mmHg、>23.75 mmHg～≤25.75 mmHg和>25.75 mmHg和中央角膜厚度≤555 

μ m、>555 μ m ～≤588 μ m和>588 μ m划分的观察组中发生原发性开角型青光眼的比率(随诊的中位数为

72个月) 。这些比率没有根据随诊时间长短进行调整。这些平均数与正文中给出的数字并不相同，在正文

中包括了OHTS中所有的受试者，而不仅仅是观察组。  

资料来源: Gordon MO, Beiser JA, Brandt JD, et al. The Ocular Hypertension Treatment Study: baseline 

factors that predict the onset of primary open-angle glaucoma. Arch Ophthalmol 2002; 120:714-20. 

版权© 2002. 经美国医学会允许后引用。保留所有版权。 

 

决定什么时候治疗青光眼疑似者 

做出治疗青光眼疑似者的决定可能会出现在不同的情况下。  

 基于视神经乳头形态、视网膜神经纤维层丢失或视野改变这些与青光眼性损伤相一

致的视神经恶化证据的任何患者就已经发生了POAG，应当给予如同原发性开角型青光眼的

PPP中所叙述的那样进行治疗。
119
 
[A:III]

 视盘和视网膜神经纤维层的细微异常最好通过比较

定期获取的眼底像与视盘和视网膜神经纤维层照像及视神经和神经纤维层的影像进行比较

来发现。
81,120 

 

 通过再次视野检查所证实的与青光眼视野缺损相一致的新的视野缺损可能表明患

者发生了POAG。
110,121 

 

 显示出很高的眼压，而且在这种情况视神经的损伤是很可能发生的患者可能需要治

疗。  

 在一些病例中，如果患者具有发生青光眼的危险因素，如视神经的形态很怀疑是青

光眼性损伤、很明显的青光眼家族史、不明确的视野检查结果、非洲裔美国人、高度近视眼

或假性晶状体囊膜剥脱（剥脱综合征），进行初始治疗来降低发生青光眼性损伤的危险是恰

当的。   

无论处于何种情况下，医师与患者之间必须进行讨论来勾划出治疗与不治疗的风险和益
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处。   

目标眼压 

已有POAG证据的患者应当按照POAG的PPP给予治疗。当决定治疗青光眼疑似者时，治疗

的目标是将眼压维持在使患者很可能处于稳定的范围内。
7,122,123

 估计的眼压范围的上限被认

为是“目标眼压”。在选择进行治疗的青光眼疑似者中，目标眼压可以有相当大的不同，即

使在同一个患者中也需要在治疗的过程中加以调整。在任何患者中，目标眼压是一个估计值，

是一个达到保护患者视觉这一最终目标的手段。开始选择的目标眼压为几次基线眼压的平均

值基础上降低20%是恰当的。
7 [A:I]

 应当在每次随诊时评估当前的眼压及其与目标眼压之间的

关系，对每个患者要做出个体化评估。
[A:III] 

  

在青光眼疑似者中，视神经结构或视野的明显的恶化（这就是转化为青光眼患者）提示

应当进一步降低目标眼压，
96,124 [A:I]

 患者应当按照原发性开角型青光眼的PPP来处理。
119 [A:III]

  

治疗的选择  

除非有禁忌症，通常药物治疗作为首先采用的干预措施来降低眼压。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1

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的药物、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的作为降低眼压的初始治疗的滴眼液。

125,126
 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，如禁忌症、价格、不良反应、不能耐受或患者拒绝而妨碍使用。
127,128 [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、眼部滴用和口服

的碳酸酐酶抑制剂和拟副交感神经药物。
129,130

 但是由于使用前列腺素类似物时只是每日滴

用1次，有很强的降眼压作用，是很安全的药物，因此在治疗青光眼疑似者时常常作为首选

的药物。 

为了确定所选择治疗的效果，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，
132
 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。
133
  

如果一种药物不能足够地降低眼压，然后可以改变为另一种单药治疗，或者加上另一种

药物都是恰当的做法，直至获得所需要的眼压水平。
109 [A:III]

 因为一些研究已经显示加上第



 22 

二种药物会减低青光眼治疗的依从性，
134,135

 因此固定的联合制剂治疗可以增加患者的依从

性，即使并不推荐用于初始的治疗。  

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。
109 

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。
136 [A:III] 

为了减少滴药后

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)。
137
  

适当的降眼压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。
138-141

 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%。
141
 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。
141-143

 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。
143,144

 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。  

激光小梁成形术也会有益于高危的青光眼疑似者。如果要考虑施行切开性手术时，就像

原发性开角型青光眼的PPP中所叙述的那样进行处理。
119
    

 

 表1 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 
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-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  

- 需要常规地

评价眼底  

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

  

随诊评估  

随诊检查的目的是评估眼压水平、视野状态、视盘形态和视网膜神经纤维层状态来确定

是否有损伤发生。对于每个患者来说，患者与疾病之间的相互作用都是独特的,因而对于每

个患者的处理都必须总是个体化的。
[A:III] 

  

病史  

在POAG疑似者的所有随诊检查期间，都应当引出下列随诊间期内的病史：  

 随诊间期的眼病史
[A:III] 

 

 随诊间期的全身病史和用药史
[B:III] 

 

 如果患者正在治疗的话，有无眼部用药的不良反应
[A:III]  

 上次所用的降眼压药物的频率和时间，以及如果患者正在治疗的话复习药物应用情

况
[B:III] 

 

眼部检查  

在POAG疑似者的所有随诊检查期间都应当进行下列眼部检查：:  

 视力测量
[A:III] 

 

 裂隙灯活体显微镜检查
[A:III]

  

 眼压测量
[A:I]

  

定期的视神经乳头的评估和记录、
116,145-147

 和视野的评估
148-150

 的频率是基于危险性评估

来确定的。对于角膜较薄、
7,8
 眼压较高、

7,8,11-20
 视盘出血、

25-29,151
 杯盘比较大、平均PSD较

大或有青光眼家族史的患者比眼压较低、角膜厚度正常和没有视盘出血的患者进行更密切的

随诊是有正当理由的。当怀疑有前房角关闭的成分、前房变浅、前房角异常或者如果眼压发

生不能解释的变化时，应当进行前房角镜检查。
[A:III]

 前房角镜检查应当定期施行(即1～5 

年)。
[A:III]

  

治疗的调整  

调整治疗的指征如下:
[A:III]

  

 没有达到目标眼压，以及对于患者来说，改变治疗的益处大于风险 

 眼压一致地低于目标眼压，或者视野和视盘的状态在几年中保持稳定。在这种情况

下，在仔细地监测下试图减少用药是恰当的  

 患者不能耐受所给予的药物  

http://one.aao.org/CE/MOC/MOCStudyResources.aspx
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 因为价格或依从性的问题，患者不能遵从所给予的药物治疗  

 发生对个别药物的禁忌症  

医疗提供者和环境  

一些诊断检查(如眼压测量、角膜厚度测量、视野检查、眼底影像学检查和照像)可以在

上级医师指导下委托给经过培训的恰当人员来施行。然而，对于结果的解释以及对疾病的药

物和手术治疗需要由经过医学培训、具有临床判断能力和有经验眼科医师来处理。  

咨询/转诊  

教育和指导患者参与自己疾病的处理是很重要的。对于开角型青光眼疑似者来说更是这

样，这是因为一些著者已经显示了在这种诊断的患者中随诊是做得很差的。
152,153 

造成这种

情况的一个理由是患者对这种疾病的认知是"远远不够的"。
152
 应当告诉患者他们的情况和

会导致致盲青光眼的可能性，进行干预的理由和目标，他们目前的状况以及替代干预的相对

益处和风险，这样他们就能够有意识地参与制定恰当的治疗计划。
[A:III]

 如果患者应用药物

的话，就应当鼓励患者及时向眼科医生报告在用药治疗期间身体和情绪上的改变。
[A:III] 

青

光眼疑似者的诊断和治疗经常会影响患者的生活质量，包括工作（例如担心由于阅读和驾驶

能力的下降导致解雇或丧失保险）、社会（担心对社会关系和性生活产生不利影响）和丧失

独立性，并且不能参加一些对视力要求比较高的活动（例如运动或其他爱好）。眼科医生应

该对这些问题保持警觉，并对患者给予支持和鼓励。
[A:III] 
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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
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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。 

 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。 



 28 

 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。 

 

修改：理事会 

批准：理事会 

1988年 10月 12 日 

 

第二次印刷：1991年 1月 

第三次印刷：2001年 8月 

第四次印刷：2005年 7月 
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 附录 2. 对诊断和治疗的主要建议 

  

诊断 

青光疑似者初始的综合评估(病史和物理检查)包括成人综合眼部评估的所有内容，
51
 另

外要特别注意与POAG的诊断、病程和治疗特别有关的那些因素。  

    视功能的评估  

自我报告的视觉功能状态或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。
52-56 [A:III]

  

眼部评估  

病史  

 眼部、
[A:III]

 家族史
15,57,58 [A:II]

 和全身病史(如哮喘、偏头痛、血管痉孪)。
[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。
57,58 [B:III]

  

 复习相关的记录,
[A:III]

 特别注意眼压以及视神经乳头和视野的状态
[A:III]

  

 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），如有可能也要测量近视力。
[A:III] 

  

瞳孔检查  

检查瞳孔的反应程度和有无瞳孔传入性缺陷。
62-64 [B:II]

  

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，
65,66

 角膜病变或引起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、色素播散症并有虹膜透光缺陷、虹膜和前房角新生血管或炎症。

[A:III]
  

眼压测量  

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。
67 [A:III] 

  



 30 

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。
78 [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视神经损伤

的危险程度来分层。
7,8,98-100 [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。
105 [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。
110,111 [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。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，能够确定进展为青光眼的危险性增大的患者。
83,113

 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。
116  [A:III]  

有关处理的建议见正文 

随诊评估  

病史  

在POAG疑似者的所有随诊检查期间，都应当引出下列随诊间期内的病史：  
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 随诊间期的眼病史
[A:III] 

 

 随认间期的全身病史和用药史
[B:III] 

 

 如果患者正在治疗的话，有无眼部用药的不良反应
[A:III]  

 上次所用的降眼压药物的频率和时间，以及如果患者正在治疗的话复习药物应用情

况
[B:III] 

 

眼部检查  

在POAG疑似者的所有随诊检查期间都应当进行下列眼部检查：:  

 视力测量
[A:III] 

 

 裂隙灯活体显微镜检查
[A:III]

  

 眼压测量
[A:I]

  

定期的视神经乳头的评估和记录、
116,145-147

 和视野的评估
148-150

 的频率是基于危险性评估

来确定的。对于角膜较薄、
7,8
 眼压较高、

7,8,11-20
 视盘出血、

25-29,151
 杯盘比较大、平均PSD较

大或有青光眼家族史的患者比眼压较低、角膜厚度正常和没有视盘出血的患者进行更密切的

随诊是有正当理由的。当怀疑有前房角关闭的成分、前房变浅、前房角异常或者如果眼压发

生不能解释的变化时，应当进行前房角镜检查。
[A:III]

 前房角镜检查应当定期施行(即1～5 

年)。
[A:III]

  

咨询/转诊  

应当告诉患者他们的情况和会导致致盲性青光眼的可能性，进行干预的理由和目标，他

们目前的状况以及替代干预的相对益处和风险，这样他们就能够有意识地参与制定恰当的治

疗计划。
[A:III]

 如果患者应用药物的话，就应当鼓励患者及时向眼科医生报告在用药治疗期

间身体和情绪上的改变。
[A:III] 

眼科医生应该对这些问题保持警觉，并对患者给予支持和鼓

励。
[A:III] 
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 附录 3. 原发性开角型青光眼疑似患者处理流程图 

 

POAG 疑似者 

诊断 

 

 

 

 

患者                  与患者讨论治疗的 

高危？*         是        益处和风险           

 

  

     否 

                          

 

                                            估计初始目标 

随诊                      讨论治疗         是     眼压和初始治疗 

 

 

 

                         否 

                          

 

                            随诊                        达到 

                                                      目标眼压？      是        随诊 

 

 

                                                   否 

 

                                             再次评价目标 

                                                      眼压，考虑强 

                                                      化治疗方案 

 

 

                                                          

 随诊 

*确定青光眼疑似者的发现包括在前房角镜检查下显示 

前房角开放的人中，至少在一只眼中存在各项中的 

一项特征：  

 视盘或视网膜神经纤维层的形态提示有青光眼性损伤 

 视野结果怀疑为青光眼性损伤 
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 一致的眼压升高，并有视盘的正常形态，正常的视网 

膜神经纤维层和正常的视野结果   

发生青光眼性视神经病变的总体危险随着患者具有危险因素 

数目和强度的增加而增加，这些危险因素包括下列各项:  

 眼压升高 

 高龄 

 青光眼家族史
 
 

 眼灌注压降低  

 收缩压和舒张压降低  

 中央角膜变薄 
 
 

 视盘出血  

 杯盘比增大  

 阈值视野检查发现平均图形标准差增大 
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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疑似者的PPP覆语了原发性开角型青光眼疑似者或边缘性青光眼(ICD-9 #365.0) 

和有以下ICD-9分类的相关疾病：  

◆ 前期青光眼,非特异性(365.00)  

◆ 有可疑不明确发现的前房角开放眼 (如处于正常高限的边缘性眼压或怀疑为青光

眼的视盘形态) (365.01)  

◆ 糖皮质激素反应(365.03)  

◆ 高眼压症(365.04) 
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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])  

Preferred Practice Patterns  

 Comprehensive Adult Medical Eye Evaluation (2010)  

 Primary Angle Closure (2010)  

 Primary Open-Angle Glaucoma (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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