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自噬与青光眼视神经病变相关性研究进展

许毓鹏!综述!许迅!审校

!!&摘要'!青光眼是以视网膜神经节细胞" _̀ A1#进行性丧失)视盘生理性凹陷扩大)视野缺失为特征的
进行性视神经退行性疾病$其神经损伤的确切病变尚未明确( 自噬是人体内一条重要的代谢途径$它在降解
和循环利用受损细胞器$细胞内大分子物质在维持细胞内稳态方面具有重要作用$并参与多种疾病的发生和
发展( 近年来对自噬与青光眼的关系研究提示我们$自噬在青光眼视神经病变的转归过程中发挥双刃剑作
用$体内有多条代谢通路对自噬过程进行调控$深入理解并利用自噬作用对青光眼视神经病变进行治疗研究
具有重要意义( 本文就自噬在高眼压)视神经纤维层损伤)视盘重塑)异常蛋白清除以及免疫反应等青光眼视
神经病变的发病及其调控机制方面的相关研究进展进行综述(

&关键词'!自噬+生理* 青光眼* 神经变性疾病+生理病理* 信号通路
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!!青光眼是一组以视网膜神经节细胞"JI@02.9;.2;90:2 ,I991$

_̀ A1#及其轴突数目进行性丢失)视盘凹陷扩大)视野缺失为

特征$伴眼压升高的致盲眼病$目前全球约有 * &&& 万患者$其

中 7G& 万人致盲 +%, $中国原发性青光眼患者约占人口总数的

3L%a +3, ( 原发性青光眼分为原发性开角型青光眼 " SJ0-.JR

:SI2 .2;9I;9.T,:-.$D#F̀ #)原发性闭角型青光眼 " SJ0-.JR

.2;9I6,9:1TJI;9.T,:-.$DFÀ #及其他类型青光眼 +%, $不同类型

的青光眼发病机制不同$但 _̀ A1的进行性丢失及轴突数目的

减少是疾病的共同转归( 研究表明$高眼压应激)免疫失调以

及异常蛋白的累积共同参与青光眼的发病
+%$(C5, ( 但仍不能完

全解释青光眼视神经损伤的发病机制( 自噬参与维持细胞内

稳态$与青光眼的视神经病变密切相关 +*, ( 本文对自噬的作用

及其在青光眼视神经病变发病机制中的作用进行阐述$为进一

步研究自噬与青光眼的关系提供参考( !!
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1>自噬的定义与分类

自噬即真核生物通过溶酶体机制降解细胞内组分的过程$

在生长发育)衰老)细胞死亡)应激)炎症反应)免疫调控等生理

过程中$细胞通过自噬降解胞内细胞器)微生物)可溶性蛋白及

_̂ F以维持胞内稳态$并提供营养物质及代谢原料 +*, ( 根据

底物与溶酶体结合方式的不同$自噬分为经典自噬"巨自噬#)

微自噬)分子伴侣介导自噬 " ,?.SIJ:2I6-IB0.@IB .T@:S?.;R$

AEF#和 _̂ F自噬 +), ( 经典自噬途径常见于饥饿)感染)中毒

等应激条件$通过构建双层自噬体膜)延长并封闭细胞质形成

自噬体及与溶酶体融合等方式$使底物得到降解和循环( 微自

噬指细胞器或目标蛋白直接与溶酶体膜结合$通过膜内陷的方

式进入溶酶体进行降解( AEF过程为待降解蛋白质末端

dm8_j五肽序列被分子伴侣 Q1,)& 识别形成复合体$随后识

别溶酶体膜相关蛋白 eFED63F$引起其聚合化$使目标蛋白转

运至溶酶体内被消化
+7, ( _̂ F自噬是新发现的自噬方式$与

AEF不同$细胞质中的 _̂ F与溶酶体膜相关蛋白 eFED63A结
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合$消耗 FWD后转运至溶酶体 +), ( 本文主要讨论经典自噬(

F>自噬的发生及分子机制

自噬在真核生物进化中高度保守$对酵母的研究发现$共

有 (& 余种自噬相关基因 ".T@:S?.;RJI9.@IB ;I2I$F@;#$并在人

类基因组中发现了对应的功能基因
+7, $其编码蛋白在自噬中起

重要作用( 以往认为自噬的发生无选择性$但近来证明自噬的

发生具有一定选择性( 一方面$不同诱导条件下发挥作用的

F@;蛋白不同$另一方面$不同的底物由各自特异的 F@;蛋白参

与自噬( 在自噬发生过程中$F@;蛋白按其功能分为核心 F@;

蛋白和识别 F@;蛋白 +4, ( 核心 F@;蛋白与自噬体膜的构建有

关$参与所有自噬过程$包括 F@;%6F@;%( 复合物)A9.11% D$(d

复合物和 F@;%3 泛素化蛋白系统等$而识别 F@;蛋白用于修饰

核心 F@;蛋白$具有选择性( 不同诱导条件下参与自噬的识别

F@;蛋白也不同$如 F@;%)6F@;346F@;(% 复合体参与营养匮乏诱

导的自噬$F@;%%)F@;(3)F@;(( 参与线粒体自噬 +4, (

F'1>自噬过程的启动

在哺乳动物细胞中$自噬启动方式分为 [ed%+3 "F@;%#6

F@;%( 复合物依赖型和非依赖型$以前者更普遍( 该种启动方

式常见于营养匮乏条件下的自噬
+%&, $在营养充足的条件下$

[ed%+3"F@;%#6F@;%( 复合物与哺乳动物类雷帕霉素靶蛋白

"-.--.90.2 @.J;I@:UJ.S.-R,02$-W#_#结合来抑制自噬$但当

饥饿状态时$-W#_去磷酸化$依次激活 [ed%+3"F@;%#和下游

因子 m$D3&&"F@;%)#$启动自噬 +%%, (

F'F>自噬体膜的构建

自噬体膜来源于高尔基体C内质网复合体 +%3, $其构建需要

自噬前体的参与$其中一种重要的类型是 fI,902 %"F@;*#复合

调控体$包括 fI,902 %"F@;*#)%型磷脂酰肌醇三激酶",9.11%

S?:1S?.@0BR902:10@:96(6Z02.1I$D$(dA(+]DK(G#和 F@;%Ge" =.JZ:J#

等蛋白( 该复合体激活后促进 D$(dA( 生成 D$(d$从而募集其

他 F@;蛋白至自噬体膜$参与自噬体膜的构建 +7, (

F'4>自噬体的成熟

自噬体的成熟即自噬体膜的延长与封闭过程( 自噬体膜

的延长涉及 3 种泛素样蛋白结合系统$即 F@;56F@;%3 结合系统

和微管相关蛋白 % 轻链 ( "eA(1+F@;4 #结合系统 +*, $前者为

F@;5 和 F@;%3 通过 F@;(6F@;%& 复合物酶的作用结合为 F@;56

F@;%3 复合物$再与 F@;%*e% 结合$参与自噬体膜的延长$后者

由 eA( 前体经 F@;Gf加工后形成 eA(6%$之后在 F@;(6F@;) 的作

用下与磷脂酰乙醇胺结合$形成 eA(6#并结合至自噬体膜( 因

此$eA($+eA(6#可作为自噬体成熟过程中的重要标志物 +*, (

F'G>自噬体与溶酶体结合

自噬体成熟后在动力素 3 等骨架蛋白的参与下$通过细胞

骨架微管系统运输至溶酶体$形成自噬溶酶体 +%(, ( 在自噬溶

酶体内$eA(6#可选择性地募集 S*3+KjKWE蛋白及视神经蛋

白":S@02ITJ02$#DŴ #等 +%G, $介导选择性自噬( 自噬溶酶体内

容物最终降解为氨基酸及其他产物$进一步循环和利用 +7, (

F'M>自噬后溶酶体的重建

自噬溶酶体消化内容物后$溶酶体外排转运子 KS021@IJ激

活 -W#_$ 启 动 自 噬 溶 酶 体 重 建 " .T@:S?.;0, 9R1:1:-I

JIU:J-.@0:2$Fe_#$接头相关蛋白复合物 G 及其他接头蛋白负

责新 生 溶 酶 体 内 酶 的 分 装( 磷 脂 酰 肌 醇6G$ 56二 磷 酸

+S?:1S?.@0BR902:10@:96G$56B0S?:1S?.@I$D$"G$5#D3,募集网格蛋

白至自噬溶酶体$协助新生溶酶体形成囊泡$并恢复细胞骨架

结构
+%5, ( 最后新生溶酶体以囊泡形式离开自噬溶酶体$在细

胞内逐渐成熟$恢复细胞内溶酶体水平( 该成熟过程可被放线

菌酮终止
+%*, (

4>自噬的调控机制

自噬的调控机制较为复杂$与氨基酸)胰岛素)生长因子)

营养匮乏)能量缺乏及免疫调控等多种上游信号有关$主要通

过 -W#_通路发挥作用 +*, ( -W#_为一种丝氨酸+苏氨酸激

酶$对自噬通路发挥负反馈调控作用$其复合体包括 -W#_A%

"雷帕霉素敏感型#和 -W#_A3"雷帕霉素抵抗型#$前者在饥饿

状态时上调$激活 [ed%+3"F@;%#6F@;%( 复合物$调节细胞内的

转录因子 8f"@J.21,J0S@0:2 8f$Wm8f#$参与自噬体基因的调控

和蛋白的降解
+%), *后者可被 D$(dA($G$56三磷酸肌醇激活$活

化 m:X#蛋白$上调 ,6ER,水平$影响神经胶质母细胞瘤细胞等

细胞中自噬体的聚集
+%7, ( D$(dA(6fI,902% 途径) K̀d(6W$D*&6

[ed% 途径也在自噬调节中发挥作用 +%4C3&, (

4'1>D$(dA%6FZ@6-W#_A% 途径

该途径主要发生在饥饿)能量不足情况下$胰岛素)生长因

子等上游信号与膜受体结合$激活 D$(dA%$增加 FZ@及其活化

因子 Ddf% 的聚积$抑制结节性硬化症相关蛋白 %+3 "@T=IJ:T1

1,9IJ:101,:-S9IX%+3$WKA%+3#复合物的表达 +3%, ( WKA%+3 复合

物可负向调控 ẀD6_?I= 蛋白$使其转变为无 -W#_结合活性

的 "̀D6_?I= 蛋白$从而使 -W#_A% 具有活性$抑制自噬(

-W#_A% 抑制剂可抑制 -W#_活性$促进自噬( 此外$某些氨

基酸可通过 _.;F " ẀD# 酶和溶酶体上的 ]6FWD酶激活

-W#_A%$抑制自噬 +3%, ( 细胞能量不足时细胞内 FED+FWD水

平增加$激活腺苷酸环化酶 ".BI2:102I-:2:S?:1S?.@I.,@0V.@IB

SJ:@I02 Z02.1I$FEDd#$可通过抑制 -W#_促进自噬$FEDd还

可激活 [ed%+3"F@;%#6F@;%( 复合物$促进自噬的发生 +7, (

4'F>D$(dA(6fI,902% 途径

fI,902% 介导的 D$(dA( 途径主要发生于缺血缺氧的条件

下( 通常情况下$fI,902% 与 =,963)转化生长因子 "激酶 % 结合

蛋白 3+( "@J.21U:J-02;;J:Y@? U.,@:J"6.,@0V.@IB Z02.1I%6=02B02;

SJ:@I0213+($WFf3+(#结合$封闭其与 D$(dA( 的结合位点( 在

应激情况下$\̂d激酶被激活$释放 fI,902%$激活 D$(dA( 复合

物$促进自噬的发生( 同时$释放的 WFf3 和 WFf( 与转化生长

因子 "激酶 % "@J.21U:J-02;;J:Y@? U.,@:J6"6.,@0V.@IB Z02.1I%$

WFd%#结合$对自噬过程发挥负反馈调控 +3&, (

4'4>糖原合酶激酶 (6W$D*&6[ed% 途径

在生长因子缺乏时$糖原合酶激酶 ( ";9R,:;I2 1R2@?.1I

Z02.1I6($ K̀d(#被激活$通过磷酸化乙酰基转移酶 W$D*& 的 KIJ

"7*#位点$激活 [ed% 复合物$启动自噬过程 +%4, (

4'G>病原体相关模式分子和损伤相关模式分子途径

%573%中华实验眼科杂志 3&%5 年 ( 月第 (( 卷第 ( 期!A?02 \8XS #S?@?.9-:9$E.J,? 3&%5$]:9'(($ :̂'(
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病原体相关模式分子" S.@?:;I26.11:,0.@IB -:9I,T9.JS.@@IJ2

-:9I,T9I1$DFED1# 和损伤相关模式分子 " B.-.;I6.11:,0.@IB

-:9I,T9.JS.@@IJ2 -:9I,T9I1$"FED1#途径介导病原体和创伤相

关免疫反应$这些分子与特异性受体结合$如 W:99样受体和核

苷酸结合寡聚域 " 2T,9I:@0BI=02B02;:90;:-IJ0b.@0:2 B:-.02$

#̂"#样受体$抑制 -W#_或激活 fI,902%$促进自噬反应 +33, (

4'M > FZ@%6̀e$(6]ED% 和 l基因连锁细胞凋亡抑制因子6

EB-36S5( 途径

FZ@%6̀e$(6]ED% 和-FD6EB-36S5( 途径自噬调控通路与

肿瘤的发生有关( D$(d6FZ@% 调节锌指蛋白 è$(6组蛋白乙酰

转移酶 S(&& 复合物的活性$通过 ]ED% 因子促进自噬发生$参

与癌基因 Û DE 的表达 +3(, ( D$(d6FZ@自噬通路可受到 l基因

连锁细胞凋亡抑制因子 "l6902ZIB 02?0=0@:J:U.S:S@:101$-FD#

的抑制$后者激活 8( 泛素连接酶$启动调节因子 EB-3 的活

性$抑制抑癌基因 S5( 的表达$导致癌症的发生 +3G, (

4'X>,FED6$D(6̀1)途径

某些离子通道类药物与 `蛋白偶联受体结合$上调 ,FED

水平$激活 8S.,因子$随后激活 ẀD酶 _.S3f$通过 DeA+$D(

途径$导致 A.3N
离子内流$激活钙蛋白酶$抑制自噬( 钙蛋白酶

也可激活 1̀)蛋白$后者通过上调 ,FED水平来调节自噬 +35, (

G>自噬在青光眼视神经病变发病机制中的作用

青光眼视神经病变是青光眼常见的病理学改变$其发病机

制涉及眼压)免疫)变性)蛋白异常等$为多因素共同作用的结

果
+%, ( 研究表明$自噬在应激)神经保护和免疫调节等方面发

挥重要作用$正逐渐成为青光眼相关研究的新热点 +5$*$33$3*, (

G'1>高眼压应激

青光眼发病过程中$高眼压直接通过压力作用于 _̀ A层$

导致其逆向轴突运输受损$引起 _̀ A1的细胞内信号机制改变$

促进 6̂甲基6"6天冬氨酸 " 6̂-I@?R96"6.1S.J@0,.,0B$ Ê"F#等

信号因子的释放$造成 _̀ A1受损及轴突变性$并伴随胶质细胞

的反应
+($3), $同时视网膜内核层)外核层缺血而受损 +(, ( 研究

表明$自噬相关蛋白 #DŴ 的突变型 E47d参与青光眼的 _̀ A1

损伤
+%G, ( #DŴ 通过与囊泡运输相关 ẀD酶 _Ff%3 结合上调

eA6#表达$导致自噬发生$而 E47d增强与 _Ff%3 的结合能力

而使自噬增加
+37, ( 在 Ê"F诱导的小鼠小脑神经细胞损伤模

型中发现$高浓度 Ê"F能上调 eA6#水平$使自噬增加而导

致神经细胞急性死亡
+34, ( 但在神经损伤模型中$通过引起自

噬使 F@;5 水平升高$可以保护 _̀ A1免于死亡$D+*Y 基因敲除

的小鼠 _̀ A1死亡率明显高于正常小鼠$提示自噬在早期轴突

损伤中有保护作用
+3*, ( 这表明正常的自噬功能对 _̀ A1的存

活起一定作用$自噬功能紊乱可能与青光眼视神经病变的发生

有关(

G'F>视神经纤维层损伤的保护

青光眼患者早期即出现视神经纤维层厚度的改变$即视神

经元轴突损伤( 目前认为视神经元轴突的损伤在 _̀ A1的死亡

方面起重要作用
+%, ( 研究发现烟酰胺单核苷酸磷酸转移酶

"20,:@02.-0BI-:2:2T,9I:@0BI.BI2R9R9@J.21UIJ.1I$ Ê̂ FW# 能维

持轴突蛋白的稳定性和调制轴突内囊泡运输$对轴突发挥保护

作用
+(&, ( 当眼压升高时$视神经轴突中 -̂2.@( 表达升高$抑

制细胞内 S*3 水平$促进 eA(6#表达$诱导自噬并保护轴

突
+(%, ( 自噬对视神经纤维层损伤的保护机制仍需进一步

研究(

G'4>视盘重塑

青光眼患者晚期出现视盘结构重塑$星形胶质细胞在视盘

重塑过程起重要作用
+(3, ( k.2 等 +((,

对青光眼进行研究$发现

视盘 星 形 胶 质 细 胞 可 高 表 达 基 质 金 属 蛋 白 酶 " -.@J0X

-I@.99:SJ:@I02.1I1$EED1#$引起视盘轴突周围细胞外基质成分

的改变$导致视盘结构重塑( 在肝癌细胞的研究中发现$肿瘤

细胞通过 Ẁ m6"+K-.B( 通路上调 F@;( 和 F@;) 水平$引起自

噬$促进 EED64 的分泌$引起癌细胞的迁移$使用 _̂ F干扰技

术抑制自噬可降低 EED1的分泌 +(G, ( 自噬在青光眼视神经病

变中是否发挥同样作用而参与视盘重塑尚待进一步验证(

G'G>异常蛋白清除

D#F̀ 研究发现$视盘星形胶质细胞及 _̀ A1内多种异常

蛋白的累积造成神经细胞的变性和死亡$包括 -R:,0902 突变蛋

白)"6淀粉样蛋白等 +%, ( 自噬参与多种神经病变的发病机制$

自噬的下调引起内质网高尔基复合体功能失调$导致细胞内异

常折叠蛋白累积$这是神经元死亡的重要机制 +(5, ( 抑制葡萄

糖调节蛋白 J̀S4G 的表达可特异性介导 -R:,0902 突变蛋白通过

自噬途径进行降解
+(*, $利用朊蛋白与 fI,902% 的结合可促进 "6

淀粉样蛋白的自噬$保护神经元 +(), ( 自噬是否参与青光眼视

神经病变异常蛋白的清除还有待进一步研究(

G'M>免疫调控

研究发现$青光眼患者视网膜中自身抗原 $;̀ 的水平较正

常人群明显升高$表明青光眼患者自身免疫功能调节紊乱导致

视网膜和视盘的某些成分改变$导致视神经病变 +G, ( 自噬在抗

原递呈)淋巴细胞的活化增生方面发挥重要作用( 在 F@;相关

基因调节下$自噬通过 DFED1途径吞噬和降解一部分病原体$

通过 m̂df%6_8eF+̂m6'f途径抑制炎症反应和免疫应答 +33, (

自噬在 W细胞的产生)分化和消除以及抗原通过主要组织相容

性复合体#途径传递 A"GN
细胞等过程中起作用$自噬调节蛋白

S*3 可降解 fAe%&$调控 m̂df%6_8eF通路$抑制 W细胞分

化
+(7, ( 小胶质细胞在青光眼视神经病变免疫应答和抗原递呈

中起重要作用$并参与视神经的再生$-W#_作为自噬的主要

调节因子$参与小胶质细胞的活化和环氧合酶63)微粒体前列

腺素合酶6% 的表达 +(4CG&, (

M>展望

综上所述$推测自噬与青光眼视神经病变的发生和发展过

程密切关联$一方面$自噬可以保护受损的视神经*另一方面$

异常活化的自噬可通过各种病理机制参与视神经损伤过程$不

利于视神经的存活和再生( 青光眼进展可致患者视功能逐渐

受损$那么$自噬的双刃剑作用是否与之相关/ 如果有关$如何

优化自噬的保护作用$减弱异常自噬的病理作用$从而在高眼

压应激下保护视神经免受损伤/ 寻找自噬途径相关的药物作

%*73% 中华实验眼科杂志 3&%5 年 ( 月第 (( 卷第 ( 期!A?02 \8XS #S?@?.9-:9$E.J,? 3&%5$]:9'(($ :̂'(

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?



用靶点$如 D$(dA%6FdW6-W#_A% 途径)DFED1和 "FED1途径

等能否成为治疗青光眼的辅助优化方案/ 关于自噬与青光眼

关系的研究为我们提出了新的问题$自噬在青光眼视神经病变

中具体机制仍不十分明确$探索二者的关系有可能为青光眼的

治疗提供新的思路(
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.2B FẀ %*e% B01@02;T01?I1[ed% ,:-S9IX6BISI2BI2@.2B 602BISI2BI2@
.T@:S?.;R+\,'̂ .@K@JT,@E:9f0:9$3&%($3& "3# i%GGC%G4'B:0!%&'
%&(7 +21-='3G)5'

+%%,\T2;AQ$\T2 Af$_:KQ$I@.9'[ed6F@;%(6m$D3&& ,:-S9IXI1-IB0.@I
-W#_10;2.902;@:@?I.T@:S?.;R-.,?02IJR+\,'E:9f0:9AI99$3&&4$
3& ")# i%443C3&&('B:0!%&'%&4% +-=,'8&76%36%3G4'
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%病例报告%

眼球内非磁性异物残留 3G 年一例
徐鸿美!卜曙

!!患者$男$5& 岁$因左眼视力下降 % B 于 3&%G 年 7 月 G 日入

院( 患者 3G 年前换灯泡时被灯泡炸伤$在当地医院诊断为前

房积血$给予止血药物$%& B 后好转出院( 出院后至本次就诊

期间视力较好( 眼科检查!左眼视力手动+眼前$结膜无充血$

3!&& 位角膜距角膜结膜缘 3 --处可见云翳$前房深度正常$瞳

孔圆$晶状体混浊$眼底窥不清$眼压正常( 右眼外眼检查未见

异常( f型超声检查提示左眼视网膜前强回声影"图 %#$眼部

AW检查提示左眼内异物"图 3#( 初步诊断!左眼球内异物*左

眼外伤性白内障(

1 2
图 1!左眼f型超声显示视网膜前强回声影"箭头#!图 F!眼部AW
检查提示左眼球内异物"箭头#

入院第 3 天局部麻醉下行左眼晶状体切割N玻璃体切割N

球内异物取出术( 术中从后路切割晶状体$保留晶状体前囊

膜$切割玻璃体$见白色异物位于视网膜前$扩大睫状体扁平部

切口后取出异物$在异物嵌顿处行视网膜激光光凝( 异物为非

磁性$大小约 7 --g% --"图 (#( 术后局部应用抗生素预防感

染( 术后 ( B 左眼矫正视力为 &L*$结膜轻度充血$角膜陈旧性

云翳$房水清$瞳孔圆$晶状体缺如$玻璃体透明$视网膜平伏$

激光斑可见( 眼科 f型超声提示玻璃体腔未见异常"图 G#$眼

科 AW检查左眼晶状体缺如$玻璃体未见异常"图 5#(

讨论!眼内异物伤往往伴有角膜或巩膜穿通伤)前房和+或

玻璃体积血等并发症$有时因其表现不典型而误诊或漏诊( 本

例患者眼科检查时发现晶状体混浊$但通常白内障引起视力下

降是个缓慢的过程$而患者视力下降仅 % B$且角膜存在陈旧性

云翳$追问病史发现患眼 3G 年前曾有外伤史$但因 3G 年来左眼

!!
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3 4 5
图 4!术中取出的眼内异物外观!图 G!术后左眼视网膜前高密度
影消失!图 M!术后左眼 AW显示眼内显影正常

未发生异常而未引起重视$以致异物残留眼内 3G 年之久$来诊

后经及时诊断和治疗预后较好( 这个病例提示我们$对有外伤

史但不确定是否眼内有异物的患者$详细的病史采集及全面的

专科检查极为重要$即使未发现明确的穿通伤口$也应进行必

要的辅助检查$如 f型超声)螺旋 AW等$最好采用 3 种或 3 种

以上的影像学检查方法$提供眼内异物的全面信息 +%C3, ( 一般

来说$球内异物残留时间越久$眼内感染的机会越大$眼科检查

发现不明原因的玻璃体混浊)机化膜或条索$或存在增生玻璃

体视网膜病变)单眼继发性视网膜脱离)单眼继发性青光眼等$

均应考虑到眼内异物存留的可能性
+(, ( 此例患者无上述眼部

表现$其视力下降$眼前节检查仅有角膜云翳)晶状体混浊的体

征$易误诊为是白内障引起的视力下降( 但是本例患者视力为

突然下降 % B$结合患者多年前曾在眼部外伤$疑有眼内异物$辅

助检查证实了眼内异物存在( 本例患者的 AW和 f型超声辅助

检查显示的异物均为高密度影$疑为金属异物$但术中证实为

玻璃样异物$考虑异物不是灯泡外表的玻璃材质$可能为灯芯

内特殊材质的异物( 根据患者 3G 年来眼部未发生炎症反应的

情况$推测此异物可能为惰性物质( 无论是磁性还是非磁性眼

内异物$都应及早手术取出$以重建眼部结构及恢复视功能(
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