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脉络膜血管因素在闭角型青光眼发病中的机制
研究进展
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摘要  原发性闭角型青光眼（PACG）是一种不可逆性导致失明的多因子视神经疾病，与房角关闭导致的急性

或慢性眼压升高有关，发病机制较为复杂，涉及多种因素。脉络膜富含丰富的血管网络，是视网膜神经的主要血供

来源，对视神经具有重要调节作用。近年来，PACG 发病机制中的脉络膜血管扩张学说逐渐受到临床关注，本文将

就 PACG 发病现状、脉络膜血管因素在 PACG 发病中的相关机制进行综述，并针对脉络膜血管因素的治疗策略及

应用前景展开探讨，以期为 PACG 的临床防治提供新的思路。

关键词  闭角型青光眼；脉络膜血管；视网膜神经

中图分类号  R775 文献标志码  A

Research progress on mechanism of choroidal vessel factor in the 
pathogenesis of angle‑closure glaucoma

JIN　Xinyi1, CHEN　Wei2

1Department of Ophthalmology, Zhejiang University of Traditional Chinese Medicine Shaoxing Base, 
Shaoxing 312000, Zhejiang, China; 

2Department of Ophthalmology, Shaoxing People's Hospital, Shaoxing 312000, Zhejiang, China 

Abstract

Primary angle‑closure glaucoma (PACG) is an irreversible multi‑factor optic nerve disease that 
causes blindness, and it is related to acute or chronic intraocular pressure elevation caused by angle 
closure.  Its pathogenesis is complex and involves many factors.  The choroid has a rich vascular 
network, which is the main source of blood supply to the retinal nerve and plays an important role in 
regulating the optic nerve.  In recent years, the theory of choroidal vasodilation in the pathogenesis of 
PACG has gradually attracted clinical attention.  This paper reviews the current status of PACG and 
the related mechanisms of choroidal vascular factors in the pathogenesis of PACG, and discussed the 
treatment strategies and application prospects of choroidal vessel factor, in order to provide new 
insights for the clinical prevention and treatment of PACG.

Key Words Angle‑Closure Glaucoma； Choroidal Vessel； Retinal Nerve

原 发 性 闭 角 型 青 光 眼（primary angle‑closure 
glaucoma，PACG）好发于 30 岁以上人群，是临床上

导致失明的主要疾病之一，房角关闭是其发病的基

本病理过程，但具体发病机制仍尚未完全阐明［1］。
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眼部成像技术的不断发展使得 PACG 眼部结构变

化的临床研究有了新的进展，由此而发现的虹膜、

晶状体、睫状体等结构变化为 PACG 的发病机理研

究提供了便捷。目前，临床上已发现的致病机制包

括瞳孔阻滞机制、高褶虹膜机制、晶状体诱发性机

制等，为 PACG 的临床治疗提供了重要参考［2‑3］。随

着研究的不断深入，脉络膜结构及功能在 PACG 发

病中的作用逐渐受到关注。作为高度血管化的组

织，脉络膜在视网膜供血中发挥主要作用，脉络膜

血管扩张学说认为，脉络膜体积变化对玻璃体、晶

状体的压迫是造成房角关闭的重要原因，然而，引

起脉络膜体积增加的相关因素尚待进一步探究［4］。

1 PACG 的发病现状及机制探究

PACG 是临床上不可逆的致盲性视神经疾病，

其主要是由于房角关闭引起眼压急性升高所致，以

视野缺损、视网膜神经纤维层缺失为主要病理特

征，临床表现为眼睛胀痛、视力模糊、眼压升高、眼

红等［5‑6］。目前，全球范围内约有超过 6 000 万的青

光眼患者，其发病仍呈上升趋势，据世界卫生组织

估计，到 2030 年约有超过 9 000 万人次发展为青光

眼，2040 年则可能超过 1. 1 亿人次患病［7‑9］。PACG
是青光眼的临床常见病理类型，亚洲女性被认为是

PACG 发病的高危人群，我国作为青光眼发病大

国，农村人群中青光眼患病率为 1. 7%，其中 PACG
占比高达 44. 4%［10］。目前，青光眼已成为威胁公众

健康的重要疾病之一而备受临床关注，探究引起

PACG 发病的相关机制对临床疾病预防和治疗意

义重大。关于 PACG 发病的机制猜想较多，涉及解

剖机构、遗传因素、心理应激因素等，其中，解剖结

构相关的机制探究较多，包括高褶虹膜机制、晶状

体诱发性机制、玻璃体韧带假说、脉络膜膨隆学说

等［11‑12］。根据《中国青光眼指南（2020 年）》［13］分类，

原发性闭角型青光眼的临床类型包括单纯瞳孔阻

滞型、虹膜高褶型、睫状体前位型、晶状体位置异常

型及脉络膜膨胀型。随着研究的不断深入，眼部血

流因素对视网膜神经调节的作用逐渐受到重视，其

中脉络膜因素是近年来探讨的热点。

2 脉络膜血管因素与 PACG 发病的关系

2. 1　脉络膜的解剖结构与功能   脉络膜是位于视

网膜和巩膜之间的一层柔软、光滑、具有弹性的棕

色薄膜，其范围从视网膜锯齿缘延伸至整个视神经

周围，覆盖于眼球后部。脉络膜组织包括丰富的血

管网络、黑色素细胞、成纤维细胞等，其中，脉络膜

血管层是脉络膜的重要组成部分，包含毛细血管

层、中型血管层和大血管层，整个血管网络与视网

膜表面高度吻合，并在其表面形成密集的三维血管

网络［14‑16］。脉络膜血流量占整个眼球总血流量的

85%，为视网膜外层提供能量和氧气，保证Bruch 膜

与视网膜之间的代谢交换［17］。脉络膜也因其重要

的解剖位置和丰富的血管系统在视神经功能中发

挥着重要作用，如为视网膜外层提供营养、参与眼

内液体的产生和排出、调节眼内温度等。以往由于

研究未深入或疾病检测技术有限等原因，无法获取

清晰的脉络膜断层图像，其对 PACG 发病的相关机

制也未进行深入剖析，随着临床影像学技术的发

展，扫频源光学相干断层扫描血管成像可清晰呈现

脉络膜血管，以脉络膜膨胀学说为基础的 PACG 发

病机理研究被广泛探讨［18‑19］。脉络膜膨胀学说的主

要内容就是脉络膜血管在 PACG 发病中的变化情

况，探究脉络膜血管因素影响 PACG 发病的潜在机

制对早期 PACG 的诊断和治疗具有重要意义。

2. 2　影响 PACG 发病的相关脉络膜血管因素   脉
络膜是一个高度血管化的组织，其血管因素对脉络

膜功能发挥起着决定性作用，临床上常见的血管因

素包括脉络膜血流和脉络膜血管内皮功能两个方

面。

2. 2. 1　脉络膜血流　

（1）脉络膜血流灌注：脉络膜血流是视网膜血

流灌注的主要来源，其充盈程度对眼球总供血量关

系密切，影响脉络膜充盈程度的因素主要包括血管

灌注压和血流阻力，脉络膜血管可根据灌注压的升

高或降低进行血管收缩或舒张调节，以保证血流灌

注在一定范围内稳定存在，这种现象称之为脉络膜

血管的自我调节能力［20‑21］。SHIN 等［22］研究显示，

脉络膜血管密度减少、血流灌注降低可引起眼部自

主神经功能障碍，进一步引起青光眼发病。脉络膜

血流阻力与血管硬化有关，随着年龄增大脉络膜血

管容易发生硬化，进而引起脉络膜血流阻力升高，

血流量降低［23］。研究［24］显示，脉络膜血流量降低可

引起青光眼患者眼压升高，改善脉络膜血流可缓解

青光眼症状，提示脉络膜血流可通过影响眼压引起

青光眼发病。

（2）脉络膜厚度：临床上评估脉络膜血流的常

见指标是脉络膜厚度，脉络膜血管损伤、灌注异常

均可导致脉络膜厚度变化，因而，脉络膜厚度可一

558



第 4 期 金心怡，等 . 脉络膜血管因素在闭角型青光眼发病中的机制研究进展

定程度上反映脉络膜血流灌注情况［25］。此外，脉络

膜还可根据脉搏变化同步增厚或变薄来辅助调节

眼压，研究［26］显示，PACG 患者脉络膜厚度显著升

高，且随着脉络膜厚度增加，患者眼压逐渐升高，预

后不良风险增加。分析其原因，青光眼主要临床特

点是视网膜神经纤维层变薄，患者脉络膜血流异常

可引起眼压升高，而长期过高的眼压可压迫视网膜

神经，引起视神经受损，导致视网膜神经纤维层变

薄，进而加重青光眼病情［27］。目前，关于脉络膜厚

度与 PACG 发病之间的关系尚未完全阐明，有研

究［28‑29］认为脉络膜厚度增加可压迫玻璃体、晶状体，

造成晶状体向前移动引起瞳孔阻滞，进而造成房角

关闭，最终导致 PACG 发病。此外，眼部不同位置

的脉络膜厚度也存在差异［30］。除分布差异外，脉络

膜还受自身节律的影响，由于脉络膜和视网膜眼外

段的血管有丰富的自主神经，刺激交感神经可引起

脉络膜血管扩张，如交感神经受温度和光照刺激，

可引起脉络膜血管扩张，导致脉络膜厚度增加，但

正常生理状态下的眼压、血压波动并不能使脉络膜

厚度明显变化，脉络膜根据眼压、灌注压力变化调

节自身血流，以满足视网膜的血供需求，而当眼部

处于炎症、创伤状态时，负责提供视网膜血流的脉

络膜血管血流速度降低，循环血量及氧气供应无法

满足视网膜正常的代谢需求，导致其功能下降，进

而影响视觉神经［31］。由此可见，脉络膜增厚推动晶

状体前移引起的房角关闭可导致 PACG；相反，

PACG 发病时的炎症、眼压升高等特征亦会反向导

致脉络膜血流灌注降低，引起视网膜功能下降，加

重患者病情，形成恶性循环［32］。脉络膜厚度与眼灌

注压之间并非单一的线性关系，因而，脉络膜血流

变化在 PACG 发病过程中的机制尚待更多研究进

一步探究。

但在 PACG 的研究中，脉络膜血流的变化存在

一 定 争 议 。 急 性 闭 角 型 青 光 眼（acute primary 
angle‑closure glaucoma，APAC）发作时，眼压急剧升

高可能导致脉络膜血管代偿性扩张，相关研究［33］通

过增强深度成像光学相干断层扫描发现，APAC 发

作眼的脉络膜厚度显著高于正常眼及对侧未发作

眼，提示脉络膜血管扩张或渗出导致血容量增加，

与情绪应激或交感神经兴奋可能通过释放儿茶酚

胺类物质，引发脉络膜血管短暂性充血有关，这种

充血可能进一步导致玻璃体腔压力升高，推动晶状

体‑虹膜隔前移，加剧房角关闭。也有部分研究［34］显

示，PACG 患者的视盘旁血管密度较正常组下降，

且与视野缺损程度呈正相关，这种改变可能与长期

眼压升高引起的血管内皮损伤及自主神经调节失

衡有关，且光学相干断层扫描血管造影（optical co‑
herence tomography angiography，OCTA）定量分析

表明，慢性闭角型青光眼患者黄斑区深层毛细血管

丛的血流密度显著降低，提示脉络膜血流从急性期

的充血状态向慢性缺血状态转化。因此，未来需通

过纵向研究联合多模态影像技术［如 OCTA+超声

生物显微镜（ultrasound biomicroscopy，UBM）同步

监测］，明确血流变化的时空动态规律。

2. 2. 2　血管内皮功能障碍　PACG 是以视神经损

伤和视野缺损为主要特征的不可逆眼疾，脉络膜作

为眼球的血管层，在视网膜血液循环、视神经功能

中发挥重要的作用。近年来，除血流调节引起的眼

压及供血问题外，血管内皮功能变化引起的血液灌

注异常在 PACG 发病中的相关机制也日益受到关

注［35］。作为脉络膜血管的重要组成成分，脉络膜内

皮细胞在维持脉络膜正常功能中发挥重要作用，如

通过调节血管通透性、血流量及新生血管生成等过

程确保视网膜可得到正常的血液供应，以维持其正

常的视神经功能［36］。血管内皮功能障碍主要是由

于血管内皮细胞在病理因素的刺激下所表现出的

功能紊乱状态，临床上血管内皮功能紊乱可引起血

管通透性增加、血流灌注异常、血管新生失衡等，这

些改变均可不同程度地影响脉络膜供血功能，造成

眼内压变化及视网膜功能异常［37‑38］。脉络膜功能障

碍引起 PACG 发病的机制较为复杂，大体上可分为

以下几种途径：（1）脉络膜血管内皮损伤可引起眼

内压升高。正常生理状况下，脉络膜通过参与眼内

房水的生成和排出维持眼内压稳定，当脉络膜血管

内皮损伤时，其通透性增加，对房水的重吸收功能

降低，眼内房水排出受阻可引起眼压增高，进而压

迫视网膜神经，造成房角关闭，引发 PACG［39‑40］。

（2）脉络膜血管内皮障碍可引起视神经损伤。炎症

或外伤引起的脉络膜损伤可引起黄斑区水肿或出

血，引发视物变形或颜色异常，脉络膜小血管炎症

引起的出血还可引起玻璃体腔内积血，进而引起视

网膜炎症。此外，脉络膜血管内皮损伤还可能引起

视网膜血流灌注降低，导致其发生缺氧性损伤［41‑42］。

（3）脉络膜内皮功能障碍可能促进视网膜神经节的

凋亡。脉络膜主要为视网膜外层提供营养，促进视

网膜神经细胞生长，而内皮细胞功能障碍可导致视

网膜营养供给不足，进而加快神经节细胞的凋亡，

引发视神经损伤和视野缺损，进而加快 PACG 发
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病［43‑44］。目前，关于脉络膜血管内皮功能障碍的临

床研究尚少，其在 PACG 发病中的作用机制尚待进

一步探究。

2. 2. 3　其他因素影响脉络膜血流　尽管多数研究

支持脉络膜血管因素参与 PACG 进展，但需警惕混

杂因素的干扰：

（1）系统性高血压：系统性高血压可导致脉络

膜血管壁增厚、管腔狭窄、血流阻力增加，相关研

究［45］发现，合并高血压的闭角型青光眼患者，其脉

络膜毛细血管密度较无高血压患者更低，这可能掩

盖疾病本身导致的缺血性改变。

（2）糖尿病：糖尿病患者的脉络膜血管通透性

异常，表现为血管渗漏与血流分布不均，此类患者

即使处于闭角型青光眼慢性期，其脉络膜厚度可能

因渗出性增厚而被误判为充血状态［46］。

（3）降眼压药物：部分降眼压药物或可产生双

向影响，如前列腺素类药物（如拉坦前列素）可通过

增加葡萄膜巩膜途径房水排出，间接减少脉络膜静

脉回流压力，使血流速度降低；β 受体阻滞剂（如噻

吗洛尔）可能通过抑制交感神经活性，减少脉络膜

血管自主调节能力 ，导致昼夜血流波动幅度扩

大［47］。

（4）生活方式和环境因素：情绪波动、过度劳

累、长时间处于暗室、大量饮水等生活方式和环境

因素也可能诱发 PACG，影响脉络膜血流［48］。

由于上述多种因素的影响，临床上对脉络膜血

流的测量和研究可能存在一定的局限性，不同的研

究方法、样本大小、测量技术和时间点的选择都可

能导致研究结果的差异。因此，未来可结合多种影

像学技术，如超声多普勒、磁共振成像（Magnetic 
Resonance Imaging，MRI）和 光 学 相 干 断 层 扫 描

（Optical Coherence Tomography，OCT）等，以获得

更全面、准确的脉络膜血流信息，开展大规模的纵

向研究，跟踪 PACG 患者不同阶段的脉络膜血流变

化，以更准确地评估其在疾病发展中的作用。

3 针对脉络膜血管因素的早期筛查、治疗策

略及应用前景

3. 1　早期筛查   脉络膜血管因素在 PACG 的早期

筛查中具有重要意义，通过监测脉络膜血管的解剖

结构和血流动力学变化，可尽早发现潜在的房角关

闭风险。目前，早期筛查方法主要包括以下几种：

超声多普勒可用于评估脉络膜血流速度和血管阻

力，检测血流动力学异常；MRI 提供高分辨率的脉

络膜血管图像，帮助识别解剖异常；OCT 用于评估

脉络膜厚度和血管结构，检测早期的脉络膜改变；

UBM 用于评估睫状体厚度、脉络膜突形态。通过

早期干预，可有效控制病情发展，减少视力损失的

风险［49‑50］。对无症状高危人群（如有浅前房家族史

者）进行脉络膜评估，可提前识别 PACG 风险，通过

激光虹膜切开术使房角关闭发生率降低［51］。

3. 2　治疗策略   脉络膜血管因素在 PACG 发病中

发挥重要作用，针对血管因素的治疗策略是目前及

今后临床研究的重点。目前，关于 PACG 的治疗主

要包括药物治疗、激光治疗、手术治疗三个方面。

药物治疗方面，房角关闭导致脉络膜改变引发的

PACG 可通过使用前列腺素类药物、血管扩张剂等

改善血流，降低眼内压，采用抗炎药（如皮质类固

醇、非甾体抗炎药）等改善脉络膜炎症，进而降低脉

络膜血管内皮损伤［52‑53］。激光治疗方面，主要针对

房角关闭>180 °的急性 PACG 患者，通过调节激光

参数，可在不损伤视网膜的情况下有效降低眼压、

加深前房、开放房角、改善脉络膜血管通透性和血

液循环，如针对脉络膜血管通透性增加，可选择微

脉冲激光疗法进行改善；针对脉络膜血流降低可通

过激光小梁成形术进行改善［54‑55］。手术治疗方面，

目前无直接针对脉络膜的手术，手术治疗主要通过

改善眼压促进脉络膜血流恢复，如针对药物降眼压

效果不明显者，可通过摘除透明晶状体降低其对视

网膜的压迫改善眼压、加深前房深度，改善脉络膜

血流，缓解 PACG 症状［56］。针对小梁网与虹膜粘连

的患者，可通过超声乳化摘除（phacoemulsification，
Phaco）+人工晶状体（intraocular lenses，IOL）植入

联合房角分离术解除粘连，缓解瞳孔阻滞及加深前

房［57］。虽然关于脉络膜血管的临床治疗尚在研究

阶段，但阐明其在 PACG 发病中的相关机制将为

PACG 的临床治疗提供新的视野。

4 总结与展望

PACG 是多种机制引起的不可逆眼部疾病，其

发病涉及多种因素，不仅局限于眼球解剖结构，还

涉及视神经、视觉通路、肌源性、血流等多个方面。

脉络膜是近年来发现的新的致病因素，作为视网膜

血供的主要来源，脉络膜血流、血管内皮功能在

PACG 的发生、发展中起着重要作用。目前，多数

研究认为脉络膜血管因素引起的血流及血管通透

560



第 4 期 金心怡，等 . 脉络膜血管因素在闭角型青光眼发病中的机制研究进展

性改变是 PACG 的重要发病机制之一，但针对上述

观点的研究仍处于进行状态，未来脉络膜血管因素

能否作为 PACG 发病及病情变化的重要监测指标

服务于临床诊断及临床治疗参考仍需进一步研究。

开放科学（资源服务）标识码（OSID）： 
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