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　 　 【摘要】 　 应激反应是机体面对外界威胁时的一种适应性反应。 研究表明,慢性应激的发生与情绪障碍

等精神疾病密切相关,通过影响神经内分泌系统的稳态,特别是通过去甲肾上腺素和皮质醇等神经递质的作

用,显著改变大脑多个区域,尤其是视皮层的神经可塑性,从而影响视皮层的结构与功能,导致视觉信息处理

过程异常。 本文就慢性应激对视皮层的影响机制进行综述,探讨应激如何通过神经递质、神经内分泌调控以

及突触可塑性变化等途径调节视皮层的功能,为进一步研究应激对神经系统,特别是视皮层的影响提供新的

视角和理论依据。
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 Abstract  　 Stress

 

is
 

an
 

adaptive
 

response
 

of
 

the
 

organism
 

in
 

the
 

face
 

of
 

external
 

threats.
 

Recent
 

studies
 

have
 

shown
 

that
 

the
 

occurrence
 

of
 

chronic
 

stress 
 

which
 

is
 

closely
 

related
 

to
 

mood
 

disorders
 

and
 

other
 

psychiatric
 

disorders 
 

significantly
 

alters
 

the
 

neuroplasticity
 

of
 

several
 

regions
 

of
 

the
 

brain 
 

especially
 

the
 

visual
 

cortex 
 

by
 

affecting
 

the
 

homeostasis
 

of
 

the
 

neuroendocrine
 

system 
 

especially
 

through
 

the
 

action
 

of
 

neurotransmitters
 

such
 

as
 

noradrenaline
 

and
 

cortisol 
 

which
 

in
 

turn
 

affects
 

the
 

structure
 

and
 

function
 

of
 

the
 

visual
 

cortex
 

and
 

leads
 

to
 

abnormalities
 

in
 

the
 

process
 

of
 

visual
 

information
 

processing.
 

In
 

this
 

paper 
 

we
 

review
 

the
 

mechanism
 

of
 

chronic
 

stress
 

on
 

the
 

visual
 

cortex 
 

and
 

discuss
 

how
 

stress
 

regulates
 

the
 

function
 

of
 

the
 

visual
 

cortex
 

through
 

neurotransmitters 
 

neuroendocrine
 

regulation 
 

and
 

changes
 

in
 

synaptic
 

plasticity 
 

which
 

provides
 

new
 

perspectives
 

and
 

theoretical
 

basis
 

for
 

further
 

research
 

on
 

the
 

effects
 

of
 

stress
 

on
 

the
 

nervous
 

system 
 

especially
 

on
 

the
 

visual
 

cortex.
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　 　 应激反应是机体对外界环境刺激、情绪波动或潜在威胁产

生的适 应 性 反 应, 主 要 由 蓝 斑 - 交 感 - 肾 上 腺 髓 质 ( locus
 

coeruleus-sympatho-adrenomedullary,LC-SAM) 系统和下丘脑 -垂

体-肾上腺( hypothalamic-pituitary-adrenal,HPA) 轴共同介导 [1] 。
急性、轻度的应激通常具有短期适应性效应,可暂时性增强机体

免疫功能、提高反应速度,从而有助于个体应对突发事件 [2-3] 。
慢性应激则以长期或重复暴露于应激源为特征,可破坏机体神

经内分泌系统的稳态、诱导炎症因子水平升高,并引发情绪和认

知功能障碍 [4-6] 。 研究显示,慢性应激可引起多个脑区的神经可

塑性发生变化,主要涉及大脑前额叶皮层、边缘系统和视皮

层 [7-9] ,提示其对中枢神经系统结构与功能具有广泛影响。
视皮层不仅参与视觉感知处理,还与情绪、认知功能调节

密切相关,尤其在慢性应激状态下,其神经连接性、神经元活动

水平及可塑性可能发生显著改变。 近年来,越来越多的研究关

注慢性应激对视觉功能的潜在影响。 此外,应激相关神经递质

如去甲肾上腺素、皮质醇等也可通过直接或间接机制作用于视
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觉通路,进一步影响视网膜至皮层水平的信息整合 [ 10- 12] 。
目前研究发现,早期应激经历可显著影响小鼠视觉发育关

键期的启闭和视皮层可塑性。 关键期无法正常关闭可导致双

眼图像整合异常,进而损害立体视觉等高级视功能 [ 13] ;而视皮

层可塑性下降或关键期提前关闭是弱视等中枢性视力发育障

碍发生的神经机制之一 [ 14] 。 因此,探究应激对视皮层发育的

影响具有重要意义。 本文综述慢性应激对视觉系统,特别是视

皮层功能与结构的影响机制,包括神经内分泌调控、突触可塑

性变化等方面,旨在揭示视觉系统作为应激靶标的潜在作用机

制,为相关基础研究和临床干预提供理论依据与思路支持。

1　 应激与视皮层可塑性

应激对视觉系统的影响一直是研究人员重点关注的领域。

研究表明,反复暴露于多重并发应激源可降低小鼠后顶叶皮层

神经元的视觉响应幅度和视觉特征选择性 [ 15] 。 在视觉搜索任

务中,高压力条件下的参与者比低压力条件下参与者的反应速

度更快,但准确性更低 [ 16] 。 此外,有报道称,健康成年人的视

皮层突触可塑性下降与慢性压力状态有关 [ 17] 。

应激对视觉功能的影响广泛而复杂,动物实验表明,应激

经历同样会改变视觉发育进程。 除传统应激模型外,夜间人造

光( artificial
 

light
 

at
 

night,ALAN)暴露作为现代生活中常见的应

激因素,也可能对视觉发育产生一定影响。

1. 1　 视觉发育过程

视觉发育关键期是视皮层可塑性的高峰时期,此阶段的感

觉体验可对神经回路发育产生重要影响 [ 18] 。 在视皮层发育早

期,谷氨酸能兴奋性突触首先形成并稳定。 之后 γ-氨基丁酸能

抑制性突触逐渐成熟,促进兴奋 / 抑制平衡的形成,并触发关键

期的开 启 [ 14] 。 谷 氨 酸 脱 羧 酶 65 ( glutamic
 

acid
 

decarboxylase
 

65,GAD65)作为合成 GABA 的关键酶,被认为是关键期开启的

重要蛋白标志物 [ 19] 。

关键期内,视觉经验可促进突触的形成和修剪,以形成更

精细的神经回路 [ 20] 。 抑制性神经周围网的凝聚促使视觉回路

稳定,可塑性关键期随之关闭 [ 19] 。 此外,谷氨酸能 NMDA 受体

亚基 GluN2A 和 GluN2B 也参与了关键期启闭的调控。 在视觉

发育早期,GluN2A 亚基的增加驱动了关键期开启,而 GluN2B
亚基在关键期结束时急剧下降,参与关键期的终止 [ 21] (图 1) 。

图 1　 视觉发育关键期调控机制图 　 p:孕周数;GABA:γ-氨基丁酸;
GAD65:谷氨酸脱羧酶-65;PNNs:神经周围网

1. 2　 不同应激经历对视觉发育的影响

研究表明,不同类型的应激经历对视觉发育和成熟的影响

存在差异。 部分应激经历可导致视觉发育进程延缓,关键期关

闭延后。 如经历早期慢性轻度应激 ( early
 

chronic
 

mild
 

stress,

ECMS)的小鼠,其关键期早期的 GAD65 表达降低,导致关键期

开启延迟。 关键期末,ECMS 小鼠 NMDA 受体亚基 GluN2B 表

达升高,关键期关闭延迟。 单眼剥夺 ( monocular
 

deprivation,

MD)诱导的眼优势变化是反映视皮层可塑性的良好指标,经历

过 ECMS 的雌性小鼠在成年后仍保留较高的眼优势可塑性

( ocular
 

dominance
 

plasticity,ODP ) ,而这种性别差异由雌二醇-
GluN2B 通路介导 [ 8] 。

母体分离同样导致了小鼠视觉关键期无法正常关闭。 其

中雌性小鼠关键期延迟开启,且在成年后仍保持部分幼年样

ODP。 母体分离导致的关键期延迟与 GAD65 和 GluN2B 无关,
其具体分子机制仍不明确 [ 22] 。

其他类型的应激经历则可能导致视觉功能提前成熟或关

键期提前关闭。 研究发现,单次延长应激通过激活促肾上腺皮

质激素释放因子( corticotropin
 

releasing
 

factor,CRF) -CRF
 

1 型受

体( CRF
 

receptor
 

1,CRFR1)通路使雄性小鼠具有更高的视觉敏

锐度 [ 23] 。 早期动物运输应激可导致小鼠提前睁眼,并加速其

视敏度的成熟和视皮层 PNNs 的聚集 [ 24] 。

由于各实验中的应激类型、强度与持续时间缺乏统一标

准,导致小鼠视皮层出现不同发育结果。 然而,不同的应激条

件会在体内触发共同的应激通路,为后续研究应激对视皮层可

塑性改变的具体机制提供了思路。

1. 3　 ALAN 暴露对视觉可塑性的影响

光照条件对视觉发育产生重要影响。 如自然光可显著抑

制眼轴增长 [ 25] ,而暗饲养延缓了视觉发育进程 [ 26] 。 随着工业

化和城市化的发展, ALAN 已逐渐成为一种新型环境应激因

素 [ 27] 。 ALAN 相关的慢性应激与情绪障碍、昼夜节律紊乱以及

神经可塑性密切相关。

动物实验进一步揭示了其潜在机制。 5
 

lx 的夜间昏暗光

照可导致小鼠血浆皮质酮水平升高,并损害小鼠海马的突触功

能和抑制神经发生。 体外实验证实,皮质酮-小胶质细胞激活

轴在这一过程中起关键作用 [ 28] 。 此外,短时高强度光照(夜间

3
 

h、400
 

lx 的白光或蓝光暴露) 会导致大鼠前额叶突触可塑性

下降;给予糖皮质激素( glucocorticoid,GC) 受体阻断剂后,大鼠

前额叶脑源性神经营养因子水平恢复, 并改善了抑郁样行

为 [ 29] 。 这提示在夜间光照应激模型中,HPA 轴分泌的应激激

素可能通过抑制脑源性神经营养因子 / 酪氨酸激酶 B 信号通路

而损害突触可塑性,GC 受体拮抗剂可作为应激损伤突触可塑

性的潜在干预靶点。

目前已有研究证实,ALAN 对海马、前额叶和杏仁核的突触

可塑性存在影响 [ 29- 30] ,但 ALAN 对视皮层发育可塑性的影响

尚不明确。 由于视皮层高度依赖视觉输入,即经验依赖性的视

觉发育过程,其对夜间光照这一非自然视觉刺激的敏感性,以

及 ALAN 能否通过 HPA 轴影响视皮层发育的可塑性值得深入

探讨。

·404· 中华实验眼科杂志 2026 年 4 月第 44 卷第 4 期 　 Chin
 

J
 

Exp
 

Ophthalmol,April
 

2026,Vol. 44,No. 4



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

2　 应激反应的神经内分泌机制

应激系统是一个高度保守的神经内分泌系统,主要包括

HPA 轴和 LC-SAM 系统(图 2) 。 LC-SAM 系统在应激时快速响

应,通过调节心率、血压和警觉性以预备 “ 战斗或逃跑 ” 。 而

HPA 轴的启动较慢,通过调节代谢、免疫和能量分配,负责长期

应激的防御调控 [ 31] 。

图 2　 应激通路示意图 [ 由 BioRender( https: / / biorender. com) 绘
制] 　 红色箭头示 HPA 轴;蓝色箭头示 LC-SAM 系统 　 HPA:下丘

脑-垂体-肾上腺;LC-SAM:蓝斑-交感-肾上腺髓质;CRH:促肾上腺

皮质激素释放激素:ACTH:促肾上腺皮质激素

2. 1　 HPA 轴

HPA 轴是应激反应的重要信号通路。 应激时 HPA 轴被激

活,下丘脑室旁核(paraventricular
 

nucleus,PVN)释放促肾上腺皮

质激素释放激素( corticotropin
 

releasing
 

hormone,CRH)。 CRH 通

过垂 体 门 静 脉 到 达 垂 体 前 叶, 促 进 促 肾 上 腺 皮 质 激 素

(adrenocorticotropic
 

hormone,ACTH)的合成和分泌。 ACTH 进入

体循环后,刺激肾上腺皮质释放 GC。 GC 可促使机体心率、呼吸

频率升高,并增强糖异生,从而提高对有害刺激的应对能力 [31] 。

2. 2　 LC-SAM 系统

应激反 应 的 另 一 个 特 征 是 蓝 斑 - 去 甲 肾 上 腺 素 ( locus
 

coeruleus-noradrenaline,LC-NA) / 交感神经系统的激活。 脑干蓝

斑核是中枢神经系统中主要的去甲肾上腺素 ( noradrenaline,

NA)核团。 应激状态下,蓝斑神经元放电频率增加,激活其上

行和下行投射系统。 蓝斑上行纤维主要投射到前额叶皮质、杏

仁核和丘脑等脑区,这些区域与情绪调节、注意力和觉醒密切

相关 [ 32] ;下行纤维则投射至脊髓侧角,激活交感-肾上腺髓质

( sympatho-adrenomedullary
 

systems, SAM ) 系 统 [ 33] 。 SAM 系 统

通过释放肾上腺素和 NA,促进心率、血压升高和能量动员,以
提高机体面对威胁的反应能力 [ 31] 。

值得注意的是,蓝斑神经元可通过对下丘脑 PVN 的去甲

肾上腺能投射激活 HPA 轴 [ 34] ,而下丘脑 PVN 分泌的 CRH 也

可作用于蓝斑,增强其神经元活动 [ 35] 。 通过 HPA 轴和 LC-
SAM 系统的功能联系,内分泌系统和自主神经系统实现了对应

激的反应整合 [ 35] 。

3　 应激相关激素对视皮层可塑性的影响

应激系统的中枢部分由相互连接的下丘脑 CRH 和脑干

LC-NA 系统构成,其外周部分分别为垂体-肾上腺轴与 SAM 系

统 [ 36] 。 其中,NA、CRH 和 GC 等应激相关神经递质或激素可作

用于中枢,从而影响视皮层的可塑性。
3. 1　 NA

上世纪 70 年代,研究人员就曾提出假说,认为中枢儿茶酚

胺维持关键期内视皮层的高水平可塑性 [ 37] 。 研究表明,儿茶

酚胺特异性神经毒素 6-羟基多巴胺阻碍 MD 幼猫的眼优势偏

移。 而将 NA 注入经 6-羟基多巴胺处理的视皮层后,幼猫的

ODP 恢复 [ 38] 。 此外,对蓝斑施加电刺激或对视皮层进行 NA
灌注均可重新激发成年猫的视皮层可塑性 [ 38- 39] ,进一步明确

了 LC-NA 系统对 ODP 的促进作用。
后续研究证实,NA 通过 β-肾上腺素受体实现了对 ODP 的

调控 [ 40] 。 通过对 NA 和 β-肾上腺素受体的生化检测,发现猫

视皮层的 β-肾上腺素受体于第 5 周左右发育至接近成年水平,
之后持续上升,并在 7 ~ 9 周达峰。 第 13 周左右,猫视皮层的

β-肾上腺素受体含量回落至成年水平并稳定 [ 41] 。 该发育曲线

与 Hubel 等 [ 42] 描述的猫视皮层可塑性关键期高度重合。 而猫

视皮层的 NA 含量则自出生起持续增加,直至成年 [ 41] 。 上述证

据表明,猫视皮层的 β-肾上腺素受体独立于 NA 神经末梢而发

育,此外,β-肾上腺素受体可能是调控 ODP 的关键分子。
cAMP 反应元件结合因子 ( cAMP

 

response
 

element
 

binding
 

factor,CREB) 是参与调节视皮层神经可塑性的必要信号分

子 [ 43] 。 NA 与 β-肾上腺素受体结合后,通过激活下游的 cAMP-
蛋白激酶 A-CREB 通路,调节视皮层可塑性 [ 44] 。 有研究表明,
长期处于应激状态下可导致中枢 β-肾上腺素受体下调 [ 45] ,这
可能是应激导致视皮层可塑性改变的原因之一。
3. 2　 CRF

除 PVN 外,CRF 阳性神经元也广泛存在于前额叶、扩展杏

仁核和视皮层等其他脑区 [ 9,46- 47] 。 当前观点认为,CRFR1 诱导

焦虑,而 CRFR2 介导应激恢复 [ 48] ,CRF-CRFR1 信号通路可能

在应激相关的神经可塑性变化中起到重要作用。
在小鼠初级视皮层( primary

 

visual
 

cortex,V1)中,CRF 神经

元与血管活性肠肽和生长抑素中间神经元共定位,并与椎体神

经元形成 GABA 能突触 [ 9] 。 V1 中的 CRF 神经元对急性和慢性

应激都表现出敏感性,强迫游泳可增强 V1 中 CRF
 

mRNA 的表

达,而经历过 ECMS 的成年小鼠有更低的 CRF
 

mRNA 水平 [ 9] 。
研究人员通过抑制 V1 中的 CRF-CRFR1 信号传导增强了成年

小鼠的 ODP,表明 ECMS 雌性小鼠在成年后仍保持幼年样 ODP
可能与该信号通路减弱有关。

研究表明,在单次延长应激( single
 

prolonged
 

stress,SPS)小
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鼠模型中,CRF-CRFR1 通路参与介导了 V1 神经元的多项视觉

特性改变 [ 23,49] 。 与正常小鼠相比,SPS 小鼠 V1 神经元表现出更

强烈的刺激诱发放电反应和更低的运动偏好速度。 CRFR1 拮抗

剂可降低 SPS 小鼠的视觉特性改变,而在 正 常 小 鼠 中 注 入

CRFR1 激动剂则可模拟 SPS 小鼠的视觉特性 [49] 。 在另一项研

究中,雄性 SPS 小鼠在视觉水迷宫任务中表现出更高的视觉敏

锐度,阻断 CRF-CRFR1 通路可使其视敏度降至对照组水平 [23] 。
综上,CRF-CRFR1 通路是急性和慢性应激影响视皮层发

育的重要通路,因此,针对该通路进行靶向调节可作为一种有

效干预手段,治疗应激造成的视功能异常。
3. 3　 GC

GC 是 HPA 轴的终产物,人体中主要为皮质醇,啮齿类动

物中主要为皮质酮。 GC 通过与高亲和力的盐皮质激素受体和

低亲和力的糖皮质激素受体结合,分别在静息和应激状态下发

挥作用 [ 50] 。
长时 程 增 强 ( long-term

 

potentiation, LTP ) 和 长 时 程 抑 制

( long-term
 

depression,LTD)是突触可塑性的 2 种主要形式,也
是 ODP 的分子基础,其核心机制涉及谷氨酸受体 AMPA 和

NMDA。 研究表明,外源性皮质醇可抑制猫的 ODP,但具体机

制尚不明确 [ 51] 。
针对海马体的多项研究表明,皮质酮通过改变 AMPA 和

NMDA 受体状态调节突触可 塑 性 [ 52- 53] , 为 探 究 皮 质 酮 调 节

ODP 的具体机制提供了参考。
皮质酮通过调控 AMPA 受体对突触可塑性进行双向调节。

短期给予皮质酮可显著提高 AMPA 受体 GluA2 亚基的膜表面

表达及侧向扩散能力。 增强的 AMPA 流动性促进了受体向突

触募集, 提高了 微 型 兴 奋 性 突 触 后 电 流 ( miniature
 

excitatory
 

postsynaptic
 

current,mEPSC) 。 在 LTD 诱导条件下,皮质酮预处

理显著增加了 AMPA 受体的内吞,增强了 LTD 效应 [ 54] 。 但若

长期处于高皮质酮水平,AMPA 受体 GluA1 亚基的表达将显著

降低,导致兴奋性突触传递减弱。 皮质酮抑制剂甲吡酮可有效

预防慢性应激导致的 AMPA 受体功能障碍 [ 55] 。
皮质酮对 NMDA 受体的调控分为快速效应和延迟效应。

研究表明, 皮质酮可在 5
 

min 内通过盐皮质 激 素 受 体 增 加

NMDA 受 体 亚 基 GluN2B 在 突 触 表 面 的 聚 集 和 滞 留, 促 进

NMDA-mEPSC,GluN2B-NMDA 的募集是皮质酮诱导 AMPA 受

体增加的前提 [ 56] 。 另一项研究表明,在应激水平的皮质酮处

理下,NMDA 受体介导的场兴奋性突触后电位升高, LTP 和

LTD 双向易化。 而在皮质酮处理结束后 1 ~ 2
 

h,NMDA 受体亚

基 GluN2A 的表面表达选择性增加, GluN2A / GluN2B 比率升

高,使可塑性恢复至基线水平 [ 57] 。
上述研究表明,皮质酮在短期内对突触可塑性存在促进作

用,而长期高皮质酮水平则可能损害突触可塑性。

4　 小结

应激反应是对真实或预期性威胁做出的适应性反应,不同

类型的应激经历可导致视觉发育关键期提前或推迟关闭,进而

影响视觉功能。 ALAN 作为生活中常见的环境应激源,可显著

影响海马、前额叶和杏仁核等脑区的神经可塑性,但其对视皮

层发育产生的影响有待进一步探究。
慢性应激通过改变神经内分泌系统的稳态,显著影响视皮

层的神经可塑性。 NA、CRH 和 GC 等神经递质或激素可能在视

皮层神经可塑性的调节中发挥重要作用。 基于对应激通路的

研究,CRFR1 和 GC 受体抑制剂给药可干预 HPA 轴过度激活,
从而保护突触可塑性。 此外,ALAN 作为一种新型应激源,其光

谱、强度、时长与视觉健康的关系亟需量化研究。 未来可开展

人群流行病学调查,结合动物实验,明确 ALAN 对视觉发育和

视功能的影响,为制定光环境健康标准提供依据。 此外,可探

索“光疗法”或“黑暗疗法”作为调节视皮层可塑性的非药物干

预手段。
理解应激与视皮层可塑性的关系,不仅有助于揭示焦虑、

抑郁等精神障碍中的视觉异常机制,也为弱视等相关疾病的干

预提供了新思路。 例如,可针对应激高危人群(如早产儿、创伤

患者)开展早期视觉筛查与干预,或结合认知行为疗法与视觉

训练,提升应激后视觉障碍的康复效果。 慢性应激通过多种神

经内分泌机制显著影响视皮层可塑性,未来研究应从分子机

制、干预策略和临床转化 3 个层面深入推进,为实现应激相关

视觉疾病的精准预防与治疗提供理论基础和实践路径。
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上直肌与下直肌融合变异 1 例
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　 　 56 岁,男性遗体捐献者,无明显头面部手术切口及瘢痕,颅
内可见右侧脑萎缩,腹部可见胆囊已摘除,死因不详。 解剖过

程中用开睑器牵开睑裂,观察到双眼呈正常解剖休息眼位。 在

解剖过程中未发现眼表、眼眶结构中有瘢痕或异常纤维粘连,
包裹眼外肌的肌鞘表面光滑且无纤维异常增厚,清理肌鞘后观

察到眼外肌表面肌纤维光滑且无瘢痕。 当双眼眼眶中的结缔

组织被清理干净后,发现该尸体标本的左眼上直肌与下直肌之

间有肌肉异常融合形成连续的肌桥,且融合肌肉周边的神经血

管结构也发生了位置异常(图 1) 。 为暴露左眼变异的外部形

态,用磨钻打开眼眶外侧壁,切断外直肌止于巩膜处的肌腱,并
将外直肌向外侧牵拉。 发现上、下直肌的外侧存在异常的增厚

隆起并在中间位置发生肌肉融合,且融合的肌肉与总腱环之间

存在三角形裂隙。 与正常神经血管毗邻关系不同,由于变异肌

桥的存在,进入眼眶的鼻睫神经走行在肌桥的外侧,向前跨过

肌桥向内侧伴随眼动脉跨过视神经继续向内侧走行。 眼动脉

伴随着视神经进入眼眶,走行在肌桥内侧,在此处由肌桥将眼

动脉与鼻睫神经隔开。 动眼神经从眶上裂进入眼眶,在视神经

与肌桥之间向前分出上干和下干,上干走行无异常;下干分出

的内侧支走行无异常,发出的中间支与外侧支被肌桥隔开,中
间支在肌桥内侧前行进入下直肌,外侧支从肌桥后方的三角形

裂孔穿出到肌桥的外侧前行最终进入下斜肌,穿过裂孔后外侧

支发出短粗的一支神经纤维到睫状神经节。 睫状神经节在三

角形裂孔处及肌桥的外下后方,除了来自动眼神经外侧支的短

根,还有来自鼻睫神经的睫状神经节感觉根。 睫状神经节发出

的睫状短神经在肌桥内侧围绕在视神经周围到达眼球后极部

(注:为在照片上清晰展示Ⅱ、Ⅲ、Ⅴ、Ⅵ脑神经的走行,清除了

围绕视神经的睫状短神经) 。 右眼眼外肌及其他解剖结构未见

明显变异(图 2) 。
讨论:本研究为国内首次明确报道的上直肌与下直肌融合

变异。 此变异在国外的报道多为尸体解剖 [ 1- 3] 和临床影像 [ 4- 5]

中偶然发现。 因解剖方式不同,大多报道结构保留不完整,对
变异周围的描述亦不完整。 本研究采用从眼眶前方向后方解
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