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青光眼的神经保护性治疗

宋伟!综述!张纯!审校

!!&摘要'!青光眼是一种由青光眼性视神经病变引起视野缺损并最终致盲的眼病( 青光眼性视神经损伤
主要表现为视网膜神经节细胞"_̀ A1#的死亡$其危险因素除眼压升高之外$还有很多非眼压因素$如神经营
养因子剥夺)兴奋性毒性反应)氧化应激反应)小胶质细胞活性增高等参与$非眼压因素所致的青光眼性视神
经损害在正常眼压性青光眼的发病中尤为突出( 目前$治疗青光眼的主要目的是通过手术和药物降低患者的
眼压$以保护患眼的视神经功能$但临床实践发现$部分患者虽然眼压得到了有效地控制$青光眼性视神经病
变仍持续进展$提示我们针对青光眼性视神经病变的非眼压致病因素的药物研究对视神经的保护性治疗至
关重要( 就近年来研发的视神经保护性治疗方法及其机制进行综述(
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!!青光眼是一种由青光眼性视神经病变引起视野缺损甚至

致盲的眼病( 预计 3&3& 年全球青光眼的发病率将达到

3L7*a +%, ( 因此$青光眼的防治已经成为全球性公共卫生问

题( 青光眼性视神经病变的主要病理改变是视网膜神经节细

胞"JI@02.9;.2;90:2 ,I991$_̀ A1#丢失$其特征性表现为视盘凹陷

扩大$杯+盘比增大及盘沿组织丢失( 目前认为$眼压升高是视

神经病变的危险因素之一$这在以眼压升高为主要特征的原发

性闭角型青光眼" SJ0-.JR.2;9I6,9:1TJI;9.T,:-.$DFÀ #患者的

发病过程中尤为突出( 在正常眼压性青光眼 " 2:J-.9@I210:2

;9.T,:-.$ Ŵ̀ #患者中$虽然眼压波动在正常范围内$但如果其

视神经组织无法耐受眼压的变化$同样会引起视神经病变( 因

此视神经对高眼压的耐受程度与青光眼性视神经病变及视野

缺损的发生和发展明显相关( 基于此$目前青光眼的药物治疗

及手术治疗目标主要在于降低眼压$以减少视神经损伤(
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!!然而$临床实践发现$部分青光眼患者即使有效地控制眼

压$依然无法阻止患眼视神经病变的持续进展$提示其发病机

制中存在其他非眼压因素( 明确青光眼视神经损害的非眼压

因素对于预防和治疗青光眼性视神经损害具有重要意义(

1>外源性神经营养因子的补充疗法

神经营养因子是一类对神经细胞的发育和分化具有重要

调节作用的因子$3& 世纪 5& 年代$最早发现的神经营养因子$

即神经生长因子" 2IJVI;J:Y@? U.,@:J$^̀ m#属于神经营养蛋白

"2ITJ:@J:S?021$ Ŵ1#家族$该家族中还有脑源性神经营养因子

"=J.026BIJ0VIB 2ITJ:@J:S?0,U.,@:J$f"̂ m#) Ŵ6( 和 Ŵ6G+5 等成

员( 除此之外$近几年的研究又发现了多种新型神经营养因

子$如胶质源性神经营养因子";90.9,I99902I6BIJ0VIB 2ITJ:@J:S?0,

U.,@:J$ "̀̂ m#和睫状神经营养因子 ",090.JR2ITJ:@J:S?0,U.,@:J$

Â Wm#等(

f"̂ m与其在神经元轴突末端上的相应受体酪氨酸激酶受

体 f"@RJ:102IZ02.1IJI,IS@:Jf$WJZf#结合形成复合物$通过内

吞作用进入细胞后沿轴浆逆向转运至细胞体$发挥神经调节作
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用( jT0;9IR等 +3,
曾提出青光眼性视神经病变的神经营养因子

剥夺假说$并在大鼠和猴体内证实急慢性眼压升高能阻碍

f"̂ m6WJZf复合物沿轴浆逆向转运至 _̀ A1细胞体$导致 _̀ A1

丢失( 除上述假说外$\:?21:2 等 +(,
研究发现$急性眼压升高的

fJ:Y2 :̂JY.R大鼠视盘上的内源性 f"̂ m和 Ŵ6G+5 表达被阻

断$伴随 _̀ A1的凋亡*KS:1.@:等 +G,
则发现$急性眼压升高的

KSJ.;TI".Y9IR大鼠视神经上的 ^̀ m及其对应的 WJZF受体表

达水平显著降低( 上述研究表明$内源性神经营养因子作用的

缺失是高眼压导致视神经病变发生和发展的重要机制之一$如

果合理补充外源性神经营养因子或许可以阻止 _̀ A1的损害$

保护视神经的功能(

d:等 +5,
对 H01@.J大鼠急性高眼压模型眼玻璃体腔多次注

射 f"̂ m$发现 _̀ A1的存活率从 )(L5a提高到 73L)a( E.J@02

等
+*,
则采用基因治疗的方法给高眼压大鼠输送外源性 f"̂ m$

同样收到良好的效果( 他们在成年 H01@.J大鼠玻璃体腔注入

载有 G3_!基因的腺相关病毒 ".BI2:.11:,0.@IB V0JT1$FF]#载

体$3 周后大鼠视网膜内 f"̂ m的表达量显著升高$接着用激光

破坏角巩膜缘及小梁网制备大鼠慢性高眼压模型$G 周后发现

_̀ A1轴突的丢失率从 53L(a减少到 (3L(a( 干细胞是一类

具有多潜能分化能力的特殊细胞$玻璃体腔移植能特异性地表

达神经营养因子的干细胞有望用于青光眼性视神经病变的治

疗( Q.JSIJ等 +),
在慢性高眼压的 fJ:Y2 :̂JY.R大鼠眼内移植特

异性表达 f"̂ m的间充质干细胞 "-I1I2,?R-.91@I- ,I991$

EKA1#$* 周后 _̀ A1数量比未接受治疗的大鼠增加了 % 倍$提示

EKA1可有效保护 _̀ A1免受高眼压造成的损伤( f"̂ m是通过

激活其特异性的 WJZf受体来调节神经细胞的发育和分化的$

WJZf的新型受体激动剂同样可能发挥与 f"̂ m类似的作用(

f.0等 +7,
给 H01@.J大鼠慢性高眼压模型眼玻璃体腔注射 WJZf激

动剂 %")$* 周后发现 _̀ A1的存活率从 )(L*a提高到 7*L&a(

除了 f"̂ m以外$另外几种神经营养因子也证实对眼压升

高导致视神经病变有保护作用( \0等 +4,
给 KSJ.;TI6".Y9IR大鼠

慢性高眼压模型眼玻璃体腔注射 Â Wm$结果表明单次注射

Â Wm可保护 _̀ A1达 G 周之久$该保护作用可能是通过激活

细胞内 \Fd6KWFW( "\.2T1Z02.1I610;2.9@J.21BT,IJ.2B .,@0V.@:J

:U@J.21,J0S@0:2 (#信号通路实现的( DI.1I等 +%&,
将载有 A_'!

基因的 FF]载体注入 H01@.J大鼠慢性高眼压模型眼玻璃体

腔$取得了与 G3_!基因疗法类似的保护效果( e.-=0.1I等 +%%,

分别研究 ^̀ m滴眼液在保护高眼压大鼠和青光眼患者视神经

方面的效果$发现 ^̀ m滴眼液可以有效减少 KSJ.;TI6".Y9IR大

鼠急性高眼压模型眼 _̀ A1的凋亡$而在 ( 例青光眼患者中$

^̀ m滴眼液局部应用作为辅助疗法比单纯降眼压治疗能更有效

地保护视神经的功能和视力( \0.2;等 +%3,
将载有 "̀̂ m的可降

解生物微粒注入 fJ:Y2 :̂JY.R大鼠慢性高眼压模型玻璃体腔$

向视网膜持续输送外源性 "̀̂ m$显著提高了 _̀ A1的存活率(

F>阻断中枢神经系统谷氨酸的兴奋性毒性作用

谷氨酸是一种中枢神经系统兴奋性神经递质$它激活并开

放 _̀ A1等神经细胞表面的 6̂甲基6"6天冬氨酸受体 " 6̂

-I@?R96"6.1S.J@0,.,0B JI,IS@:J$ Ê"F_#$使细胞外的钙离子内

流$细胞膜去极化$从而兴奋细胞( 然而过量的谷氨酸则会过

度激活 _̀ A1表面的 Ê"F_$使过量的钙离子内流$增加细胞

内钙离子负荷并激活下游的磷脂酶)核酸内切酶和钙蛋白酶等

蛋白酶$破坏细胞膜)细胞骨架和 "̂ F等细胞结构$导致 _̀ A1

凋亡( 上述由过量谷氨酸介导的细胞凋亡过程称为谷氨酸的

兴奋性毒性反应( "JIRIJ等 +%(,
在 %44* 年发现青光眼患者玻璃

体腔内谷氨酸浓度比其他种类的氨基酸明显升高$提出兴奋性

毒性反应可能在青光眼性视神经病变中发挥作用的假说( 基

于上述发病机制$可以通过应用 Ê"F_阻滞剂或者钙离子通

道阻滞剂来阻断谷氨酸的兴奋性毒性作用$保护 _̀ A1(

Ed7&% 是一种非竞争性 Ê"F_阻断剂$给慢性眼压升高

的 H01@.J大鼠腹腔内单次注射 Ed7&%$G 周后发现 _̀ A1的死

亡率由 %Ga降至 (a +%G, $但是由于 Ed7&% 长时间与 Ê"F_

结合可引起神经毒性$未能应用于人体( 美金刚胺是另一种

Ê"F_阻断剂$主要用于治疗阿尔茨海默病( H:9BIET110I

等
+%5,
发现持续给慢性眼压升高的大鼠腹腔内注射美金刚胺 (

个月可使 _̀ A1凋亡率由 ()a降至 %3a*Q.JI等 +%*,
给慢性眼

压升高的猕猴口服美金刚胺$()5 和 %* 个月后发现猕猴视网膜

电图和视觉诱发皮质电位明显改善( 虽然上述一系列动物实

验结果证实美金刚胺对慢性高眼压眼视神经有保护作用$但与

F99IJ;.2 前 后 组 织 的 3 次 相 关 的 前 瞻 性 临 床 试 验

" ÂW&&%G%773 和 ÂW&&%*7(5&#结果不一致$第 3 次未能重复

出第 % 次的治疗效果$因此该药的治疗效果还需进一步的临床

验证试验论证
+%), (

与 Ê"F_一样$电压门控钙离子通道也在兴奋性毒性反

应中起到关键作用$阻断其作用同样可以抑制谷氨酸的兴奋性

毒性作用( 洛美利嗪是一种 e型和 W型钙离子通道阻滞剂$临

床上用于治疗偏头痛( W:J0T 等 +%7,
研究发现$给急性眼压升高

的 KSJ.;TI".Y9IR大鼠静脉注射洛美利嗪可有效保护 _̀ A1(

氟桂嗪同样是 e型和 W型钙离子通道阻滞剂$#1=:J2I等 +%4,
研

究发现$局部应用氟桂嗪可减少高眼压兔 _̀ A1钙离子内流$抑

制兴奋性毒性作用$保护视神经( 除了上述 3 种钙离子通道阻

滞剂之外$"肾上腺素受体抑制剂倍他洛尔可以在 _̀ A1中发

挥 e型钙离子通道阻滞剂的作用$用倍他洛尔滴眼液点眼可保

护急性眼压升高的 KSJ.;TI6".Y9IR大鼠的视网膜组织 +3&, ( 原

发性开角型青光眼"SJ0-.JR:SI2 .2;9I;9.T,:-.$D#F̀ #患者中

使用倍他洛尔滴眼液点眼可改善视野$其效果明显优于其他类

型的 "肾上腺素受体抑制剂 +3%, (

4>抑制 DS0&的凋亡

细胞凋亡是细胞死亡的一种重要形式$在哺乳动物中细胞

凋亡主要由死亡受体 m.1受体和肿瘤坏死因子受体 "@T-:J

2I,J:101U.,@:JJI,IS@:J$Ŵ m_#介导的外源性通路和由线粒体内

细胞色素 A外流介导的内源性通路启动$最终激活下游效应胱

天蛋白酶",R1@I02R9.1S.J@.@I61SI,0U0,SJ:@I.1I$,.1S.1I#()* 和 )

发挥效应( 在上述过程中$以 =,963)=,96X9为代表的 =,963 家族

蛋白发挥抑制凋亡的作用$而 =.X)=.Z 和以 f0B 为代表的具有

%&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?



fQ( 结构域的蛋白家族则发挥促进凋亡的作用( 青光眼性视

神经病变主要的病理机制是 _̀ A1凋亡 +33, $如果能应用药物干

预 _̀ A1凋亡信号通路上的某一环节$则可以保护视神经的结
构和功能(

_:? 等 +3(,
在慢性眼压升高的 fJ:Y2 :̂JY.R大鼠视盘小胶

质细胞中检测到 Ŵ m6)的含量增高$Ŵ m6)可以引起由 Ŵ m_

介导启动的外源性细胞凋亡信号通路$引起 _̀ A1凋亡( 依那

西普是 Ŵ m6)抑制剂$主要用于治疗类风湿关节炎)强直性脊

柱炎和银屑病等自身免疫性疾病$在模型鼠腹腔内注射依那西

普后$_̀ A1轴突变性得到抑制( 溴莫尼定是 )3受体激动剂$可

减少房水的生成$是目前治疗青光眼的一线用药( 除此之外$

研究发现溴莫尼定还能提高细胞内 =,963 和 =,96X93 种凋亡抑

制蛋白的水平$抑制 _̀ A1凋亡$保护视神经功能 +3G, ( 急性眼

压升高的 fJ:Y2 :̂JY.R大鼠口服钙调神经蛋白抑制剂 md5&*
可降低细胞色素 A从线粒体内外流$抑制 _̀ A1内线粒体介导

的内源性凋亡通路$抑制 _̀ A1的死亡 +35, ( E,d022:2 等 +3*,
给

慢性眼压升高的 fJ:Y2 :̂JY.R大鼠玻璃体腔注射载有 ,.1S.1I6

( 抑制蛋白 f$_AG 的 FF]载体$%3 周后发现 _̀ A1轴突的存活

率增加( 上述一系列的动物实验结果说明$通过干预细胞凋亡

通路的各个环节能够有效抑制高眼压导致的 _̀ A1凋亡(

G>抑制氧化应激反应

氧化应激反应是由于组织内活性氧簇 "JI.,@0VI:XR;I2

1SI,0I1$_#K#和抗氧化剂失衡造成的组织损伤$也是导致青光

眼性视神经病变的重要机制之一( _#K 是含氧原子的具有高

度反应性的分子$包括羟基)单重态氧和过氧化氢等$主要在线
粒体呼吸作用的电子传递链中产生$正常状态下这些物质由抗

氧化剂清除( 在青光眼性视神经病变的发生过程中$线粒体功

能紊乱导致 _#K 在 _̀ A1内过度聚集$使得 _̀ A1内蛋白变性

和 "̂ F损伤$引起 _̀ A1凋亡( 基于此发病机制$应用抗氧化
剂抵抗氧化应激反应可以保护 _̀ A1(

抗氧 化 剂 包 括 维 生 素 8) 辅 酶 j%& " ,:I2bR-Ij%&$

A:j%&#)叶黄素和谷胱甘肽";9T@.@?0:2I$ K̀Q#等( 维生素 8是

一种广泛存在于细胞内的抗氧化剂$FRBI-0J等 +3),
在几内亚猪

模型中发现$急性眼压升高会导致视网膜上抗氧化剂 K̀Q的

含量显著下降$而皮下注射维生素 8则可以有效提高 K̀Q的

水平( "0910b等 +37,
在急性眼压升高的大鼠模型中进行检测$发

现维生素 8和叶黄素均可降低 _#K 引起的脂质过氧化物水

平$提高视网膜上 K̀Q的水平$保护 _̀ A1免受 _#K 的损伤(

T̂,,0等 +34,
发现给急性眼压升高的大鼠局部应用 A:j%& 或维

生素 8点眼可以有效保护 _̀ A1( 虽然上述抗氧化剂的效果在
动物实验中得到了证实$但在临床应用中的效果并不确切( 中

国传统医学中的补益中药银杏"$()<*&N(:&N%#$又名白果$主要

用于治疗哮喘和支气管炎等呼吸系统疾病$口服银杏提取物

8̀ f)*% 可以有效地保护大鼠视网膜免受 _#K 的伤害$提高

_̀ A1存活率 +(&, (

M>抑制胶质细胞的活性

一氧化氮"20@J0,:X0BI$ #̂#自由基损伤假说提出于 3& 世

纪 4& 年代$主要由视盘周围的星形胶质细胞介导( 在 D#F̀

患者中发现其视盘周围的星形胶质细胞中出现了 #̂合酶63

"20@J0,:X0BI1R2@?.1I63$ #̂K63#的表达$而在健康人中 #̂K63 无

表达$说明 D#F̀ 患者的视盘暴露于高浓度的 #̂环境中( 当

发生青光眼性视神经病变时$_̀ A1中聚积的 _#K 可以将 #̂

转换成过氧亚硝基 " #̂ ##C#$引起 _̀ A1死亡 +(%, ( 基于上述

假说$ ÎTUI9B+(3,
将 #̂K63 抑制剂氨基胍应用于慢性眼压升高

的 H01@.J大鼠体内$无论是口服还是局部应用$* 个月后 _̀ A1

的生存率为 )5a*即使是在慢性高眼压发生后 ( 个月开始使

用$氨基胍同样可以挽救残存的 _̀ A1( 另一种 #̂K63 特异抑

制剂 KA65% 同样可以显著减少慢性眼压升高导致的 fJ:Y2

:̂JY.R大鼠 _̀ A1丢失 +((, (

另一种小胶质细胞广泛存在于中枢神经系统中$主要发挥

免疫调节作用$相当于中枢神经系统中的免疫细胞( 当发生中

枢神经系统损伤时$适度激活的小胶质细胞能分泌抗炎因子$

清除有害物质$保护神经细胞*但过度激活的小胶质细胞会分

泌过量的 Ŵ m6)) #̂和 _#K 等有害物质$导致神经细胞死亡(

ÎTUI9B+(G,
发现青光眼患者的视盘和筛板组织中存在激活的小

胶质细胞$可能是导致 _̀ A1死亡的原因之一$而抑制小胶质细

胞的过度激活则可以发挥保护作用( 二甲胺四环素是一种四

环素衍生物$可以抑制小胶质细胞的活性( eIVZ:V0@,?6]IJ=02

等
+(5,
持续 G 周给青光眼大鼠模型腹腔内注射二甲胺四环素$

_̀ A1的存活率从 *5a提高到 7Ga( f:1,:等 +(*,
给 * 周龄

"fF+3\小鼠腹腔内注射二甲胺四环素$持续 ( 周后改为口服

并持续 33 周$用药后 ( c4 个月 "fF+3\小鼠由于房水流出通

道阻塞眼压依然升高$但 _̀ A1的生存率明显改善$轴突转运和

逆转运功能正常(

X>免疫接种强化自身免疫反应性神经保护

关于青光眼性视神经病变的发病机制$K,?Y.J@b+(),提出了

自身免疫反应性神经保护的假说$认为青光眼性视神经病变是

一种神经变性$首先是由高眼压引起的变性$其次是首次损伤

后产生的有害微环境造成的二次变性的共同作用( 在对视神

经创伤性损伤和脊髓损伤的研究中发现$损伤部位有特异性识

别神经髓鞘的 W细胞聚集$这群细胞可抑制二次变性的发生$

具有短暂的神经保护作用$但其效应不足以完全抑制视神经的

损伤( 如果能外源性应用疫苗来强化上述保护反应$则可能对

_̀ A1发挥保护作用(

醋酸格拉替雷又名 A:S6%$是可以与体内的自身免疫性 W

细胞反应并激活的抗原物质$主要用于治疗多发性硬化( 研究

发现$给急性眼压升高的 eIY01大鼠接种 A:S6% 后 ( 周$_̀ A1

的死亡率从 3)L7a降至 GL(a +(7C(4, ( fI2 K0-:2 等 +G&,
也得出

了类似的实验结果$在给急性眼压升高的 eIY01大鼠接种 A:S6%

后 % 周$_̀ A1比对照组增加了 % 倍( 关于上述实验现象的机

制$k.2;等 +G%,
的研究发现$慢性眼压升高可以导致 H01@.J大鼠

视网膜上 Ŵ6( 的表达量逐渐下降$但接种 A:S6% 后 Ŵ6( 及其

对应的 WJZA受体的表达量却逐渐升高$提示免疫接种 A:S6% 能

够保护视神经(

%%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?



[>结语

为了更好地评价青光眼视神经保护性药物的有效性$

H?II9IJ等 +G3,
提出了 G 条标准!"%# 该药物在视网膜或视神经

上有明确的作用靶点( "3# 动物实验证实可以保护 _̀ A1(

"(# 应用后在局部达到有效的药物浓度( "G# 在多中心)随

机)双盲的临床对照研究中验证临床有效性( 综合上述关于视

神经保护性治疗的论述$我们不难发现$在过去很长一段时间

内$相关的药物研究主要围绕上述标准的前 ( 点展开$所有的

治疗方案目前都还停留在动物实验阶段$美金刚胺虽然进行了

临床对照研究$但效果并不确切$倍他洛尔虽然也在患者中进

行了随机对照研究
+3&, $但研究的规模还太小( dJTS02 等 +G(,

采

用多中心)随机)双盲的临床对照试验在 Ŵ̀ 患者中比较了噻

吗洛尔和溴莫尼定对视神经的保护作用$结果提示在降眼压幅

度相同的情况下$溴莫尼定能更有效地保护患者的视野$说明

溴莫尼定可能还通过作用于非眼压因素来保护视神经的功能(

结合相关的动物实验结果表明$溴莫尼定是可能存在潜在视神

经保护作用的药物(

在未来的药物开发研究中$对于已经应用于临床的药物仍

需要在上述 G 个方面进一步展开研究$而对于新药研究还应综

合考虑安全性的问题( 同时$相关药物作用机制的研究同样不

容忽视$只有阐明有效治疗的机制$才能有助于进一步完善现有

的治疗手段或进一步研究新的治疗方案( 基于青光眼是由视神

经病变引起视功能损害的基本发病机制$视神经保护性治疗必

将成为未来青光眼治疗的重要手段之一$为青光眼患者造福(
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"本文编辑!尹卫靖!杜娟#

消!息

天津医科大学眼科医院第九届国际会议

中国眼底病论坛$糖尿病视网膜病变专题研讨会$FN1M 天津
天津市医学会眼科学分会 FN1M 年度学术年会通知

!!由天津医科大学眼科医院)中华眼底病杂志以及天津市医学会眼科学分会主办$新加坡全国眼科中心协办的-天津医科大学眼
科医院第九届国际会议)中华眼底病论坛%糖尿病视网膜病变专题研讨会%3&%5 天津)天津市医学会眼科学分会 3&%5 年度学术年
会.将于 3&%5 年 %& 月 %*2%7 日"周五至周日#在天津举行( 现将征文及注册参会事宜通知如下!
1>征文范围

"%#-天津医科大学眼科医院第九届国际会议.征文范围涉及眼科各专业基础及临床研究进展(
"3#-中国眼底病论坛%糖尿病视网膜病变专题研讨会%3&%5 年天津.征文范围包括糖尿病视网膜病变诊断治疗经验以及基

础研究$尤其关注糖尿病视网膜病变诊疗指南和相关规范的临床应用经验以及以疾病为中心的学科专业融合诊疗模式探索及平台
建设的稿件(
F>征文要求

"%#征文仅需提交约 *&& 字的以 H:JB 格式撰写中英文摘要(
"3#务请注明作者姓名)单位)职称"职务#)通信地址和邮政编码)电子邮箱以及手机号码(
"(#投稿邮箱!@-TI?3&%5>%*(',:-$邮件主题请注明-天津医科大学眼科医院第九届国际会议征文N作者姓名.或-中国眼底病

论坛征文N作者姓名.(
"G#截止日期!3&%5 年 ) 月 (% 日(

4>注册及费用
注册表可从网站 YYY'@-TI,',:-下载( 请于 3&%5 年 4 月 % 日前发回注册表$并缴纳注册费 )7& 元*3&%5 年 4 月 % 日之后缴纳

者注册费为 77& 元(
G>联系方式

联系人!杜静!杨荔!电话!&33C5737&)35$&33C5737&7**$&33C5737&7(**传真!&33C3((G*G(G*8-.09! @-TI?3&%5>%*(',:-(
"天津医科大学眼科医院#
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