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　　摘　要：　外伤性视神经病变（ＴＯＮ）为头部或颅面部外伤的严重并发症之一，患者多为青壮年，是一种发病率
不高但可导致严重视力减退的颅脑外伤并发性疾病，可对患者心理健康及社会适应性产生严重的不良影响。其发

病机制尚未明确，临床上易延误确诊，且缺乏统一的治疗指导方案，各治疗手段临床治疗效果各异。本文通过查阅

最新相关文献，对ＴＯＮ的病因及发病机制、诊断、治疗等方面的最新研究进展进行综述。
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　　外伤性视神经病变（ｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ，
ＴＯＮ）是继发于外伤直接性或间接性导致视神经损
伤而致视力减退或丧失的疾病［１］。该病可见于

０．５％～５％的闭合性头部创伤［２］，是闭合性脑损伤

较少见但很严重的并发症［３］，多发于交通事故中的

青壮年男性。目前争议点主要在于 ＴＯＮ的治疗方
案，由于缺乏多中心随机对照试验，目前尚无说服力

的统一治疗方案。

１　病因及发病机制

ＴＯＮ病因多为外力直接或间接作用于视神经，
引起视神经受损。该病基本损伤机制可分为直接损

伤和间接损伤［４］，直接损伤多为开放性颅颌面部外

伤直接致视神经解剖断裂、撕脱等，直接损伤可导致

严重的不可逆性视力减退，甚至丧失，其治疗反应和

预后十分不佳；而 ＴＯＮ主要由间接损伤引起，间接
损伤则由开放性或闭合性颅颌面部外伤产生的能量

传达至视神经，间接性引起骨性视神经管骨折或其

周围结构如视神经鞘的反应性水肿等形成压迫，可

损害视网膜神经节细胞（ｒｅｔｉｎａｌｇａｎｇｌｉｏｎｃｅｌｌｓ，
ＲＧＣｓ）的血管供应和神经营养供应等，以引发其凋
亡程序；而 ＲＧＣｓ凋亡引起的原发性和继发性损伤
所导致轴突运输障碍、炎症反应和电化学障碍等最

终也导致视神经损伤［５６］。但由于ＴＯＮ病理生理机
制复杂，各种相关分子发病机制仍须进一步探索。

２　临床诊断

ＴＯＮ的诊断主要基于临床症状及相关辅助检
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查。ＴＯＮ多为颅脑外伤患者并发疾病，其临床表现
有视力障碍、色觉异常、视野缺损、相对性瞳孔传入

性障碍等［１］，其中相对性瞳孔传入性障碍是视神经

明显萎缩前其功能障碍唯一的客观临床体征，即一

眼存在瞳孔传入障碍而另一眼正常或两眼瞳孔传入

障碍程度不对称。

首先通过视力检查快捷的评估患者视力残存情

况，初步的眼底镜检查也有助于排除先前存在的视

神经病变和视网膜病变等，并可发现伴有视神经乳

头肿胀和邻近视网膜出血患者。在大多数情况下，

不需要视觉诱发电位（ｖｉｓｕａｌｅｖｏｋｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＶＥＰ）
来确诊，但不确定时 ＶＥＰ可协助诊断；ＶＥＰ是判断
视神经功能的客观指标，并可作为长期预后的预测

指标，其波幅降低和潜伏期增加与视力障碍有密切

联系［７］。此外，ＣＴ扫描是显示视神经管骨折和确定
治疗方案的最佳成像方式［１］，可同时诊断如颅内出

血等合并症，其中视神经管薄层 ＣＴ靶扫描可显示
视神经管是否骨折、骨折部位及骨折形态，对治疗方

案的确定有很大帮助。磁共振成像特别是弥散张量

成像，Ｂｏｄａｎａｐａｌｌｙ等［８］认为其平均弥散系数及部分

各向异性指数的降低是 ＴＯＮ患者视神经轴突损伤
的生物标志，且有望作为潜在视力恢复的预测指标。

３　治疗

现ＴＯＮ的常见治疗包括保守治疗、激素和视神
经手术减压治疗等。由于缺乏相关治疗标准，ＴＯＮ
的治疗基本上取决于临床医生所偏好的首选治疗模

式，而不是来自可靠的临床证据。

３．１　保守治疗
保守治疗即采取临床观察方法，拒绝激素或手

术的应用，以尽量减少有争议的治疗所带来的潜在

危害。据报道，保守治疗的间接ＴＯＮ病例视力自然
恢复率为４０％ ～６０％，这与激素、手术或两者结合
治疗的视力恢复率非常相似。且激素或视神经手术

减压并不比保守治疗获得更好的视力改善效果［９］。

但我们仍认为仅临床观察是有较高预后不良风险

的，特别对于受伤后初始即无光感的患者，早期的医

疗干预更有可能对其预后有积极作用。

３．２　激素
激素用于 ＴＯＮ的基本原理是其可减少创伤后

水肿、损伤坏死和血管痉挛等［１０］；其预期作用是减

轻视神经管封闭范围内的炎症和水肿，从而减少继

发的压迫性损伤，并通过降低自由基诱导的脂质过

氧化等而提供神经保护［１１］。临床常见 ＴＯＮ的大剂
量糖皮质激素冲击疗法即结合患者自身条件可使用

５００～１０００ｍｇ／ｄ的大剂量甲泼尼龙或甲基强的松
等糖皮质激素，加入０．９％生理盐水或５％葡萄糖溶
液５００ｍｌ静脉滴注，１次／ｄ，持续３～５ｄ。ＴＯＮ的
激素治疗借鉴于一项国际急性脊髓损伤研究［１２］，在

损伤后８ｈ内通过使用激素，发现可显著改善急性
脑脊髓损伤患者的神经功能。但由于脊髓和视神经

间的组织学差异，两者的作用机理及临床效果差异

却是值得思考的。

关于ＴＯＮ激素治疗的使用，不同的报道有不同
的见解。有的学者主张积极应用激素［１３］，也有研究

结论提示其与保守治疗临床收益无差别［１４１５］；没有

令人信服的数据表明激素比保守治疗提供任何额外

的视觉益处［４］。一项随机双盲安慰剂对照临床试

验认为静脉注射大剂量激素与安慰剂治疗对 ＴＯＮ
患者视力改善无差异［１５］。另外一项大型严重颅脑

外伤随机安慰剂对照研究显示使用大剂量激素的颅

脑外伤患者死亡风险显著增加［１６］。在 ＴＯＮ动物模
型研究中也显示激素会加剧视神经轴突丢失，且随

着激素剂量的增加，轴突数量有明显的剂量依赖性

下降［１７］。

总之，激素的应用具有争议性，对 ＴＯＮ患者的
激素治疗必须以个体为基础，评估可能的风险和收

益；在伴有颅脑损伤和其他禁忌证的ＴＯＮ患者中使
用大剂量激素冲击治疗时更应该慎重。

３．３　视神经手术减压
视神经手术减压的理论是通过去除压迫视神经

的骨碎片以减轻血肿或去除部分周围结构对管内视

神经的机械压力以逆转缺血状况等。用于 ＴＯＮ视
神经减压治疗的多种手术入路有弊有利，其中经鼻

内镜下视神经减压手术因创伤小、术后恢复时间短、

有优越的手术视野等优点，现已成为视神经手术减

压优先考虑的手术方式［１８］。

目前视神经减压术疗效是否确切仍有争议。有

的观点表明视神经减压术可改善预后，强调手术的

重要性［１９］；Ｄｈａｌｉｗａｌ等［３］也认为手术治疗似乎比观

察或激素治疗有更好的疗效。相对的观点是视神经

手术减压并不能给患者带来良好的临床收益，而且

手术本身为一种创伤，加上手术相关风险，并不推荐

行视神经减压术［１４］。此外对于视神经减压手术效

果，其很大程度上明确受相关预后因素的影响，如伤

后患者意识状况、合适的手术减压时间等［２０］。

对于合适的减压手术时机也是争论的焦点。
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Ｄｈａｌｉｗａｌ等［３］认为尽管时间延迟至７ｄ以上仍可积
极手术干预，并超过一半患者均可获得积极的结果；

但多数临床医生提出了早期干预（即伤后７ｄ内甚
至３ｄ内）的建议，并被认为早期干预是重要的良好
预后因素［１８，２１２２］。如Ｇｕｐｔａ等［２２］认为伤后３ｄ内及
时行视神经减压被认为是获得良好术后矫正视力收

益的重要因素；Ｐｅｎｇ等［１８］认为创伤７ｄ后行手术减
压治疗的患儿预后明显比７ｄ内其他患儿差。在动
物模型中也发现，小鼠闭合性颅脑损伤合并间接

ＴＯＮ在创伤后７ｄ内，损伤的视神经已发生部分轴
突变性及神经炎症等继发损害［２３］。

目前视神经管减压３个原则被广泛接纳：①至少
切除管壁周径的１／２；②全程减压即开放视神经骨管
全长，范围约５．５～１１．５ｍｍ；③鞘膜内减压即全程纵
行切开视神经鞘膜和眶尖减压即切开眶口的总键环。

随着对其解剖学的进一步了解，特别对鞘膜是否需要

切开尚有争议；有学者认为去除管壁骨质已能有效缓

解管腔压力，切开鞘膜则有误伤神经及致神经鞘膜内

脑脊液外漏的可能［２４］；且ＴＯＮ预后影响因素分析也
发现神经鞘膜切开不影响疗效［２５］。

对于视力损失严重、延迟性视力下降、药物治疗

无效者均可尽量争取手术机会，外伤至手术的时间

延迟较长不应作为手术禁忌证。总结相关文献，视

神经减压术有以下适应证：头面部外伤史并伤后视

力进行性减退患者［１８，２２，２６］，通过眼部体查，结合眼

眶、头颅ＣＴ、脑神经功能磁共振等辅助检查明确视
神经损伤情况，未出现解剖断裂、撕脱等［２２］；术前

ＶＥＰ检查提示潜伏期延长或振幅下降以客观评价
视神经功能［２７］；在全身条件满足手术要求前提下：

①前期激素治疗无效为获得更理想矫正视力可酌情
考虑行视神经减压术［２２，２６，２８］；②视神经管骨折或明
确显示压迫视神经的骨碎片或血肿靠近视神经，可

尽快考虑行视神经减压术［２２，２７］。视神经减压术的

禁忌证［２９］有：①完全性视交叉神经断裂；②完全性
视神经萎缩；③颈动脉海绵窦瘘；④全身麻醉的医疗
条件不足等。

３．４　新的神经保护及再生
新的神经保护及再生疗法可通过促进视神经损

伤后 ＲＧＣｓ存活、激活其固有的再生能力等方面来
促进视神经保护与再生。一方面，现已证明多种药

物可通过抗凋亡、抗氧化应激及抗炎等途径缓解对

视神经的重要损害以实现对视神经保护。如 Ｖａｌａ
ｐａｌａ等［３０］认为晶状体蛋白对于维持视神经星形胶

质细胞的存活和视网膜血管稳态发挥重要作用。另

外，促红细胞生成素对 ＲＧＣｓ有显著的抗凋亡及促
受损轴突新生作用，也可部分抵消细胞凋亡所带来

的继发性损伤［３１３２］。加兰他敏具有抗氧化和抗炎

作用，在爆炸性间接ＴＯＮ模型中可缓解视觉功能缺
损、轴突变性等［３３］。此外，中药对视神经保护、抗

ＲＧＣｓ凋亡等也有积极表现；如枸杞多糖可修复视神
经损伤造成的视神经超微结构的改变，提高视网膜中

超氧化物歧化酶活性，从而保护 ＲＧＣｓ［３４］。另一方
面，多种物质对于视神经再生也展现出积极作用。如

Ｋｕｒｉｍｏｔｏ等［３５］认为视神经损伤会激活炎症反应，而

中性粒细胞可通过表达癌调蛋白来促进视神经再生。

刘爱琴［３６］认为鼠神经生长因子作为一种神经保护

剂，也可促进神经系统损伤后的再生修复。

４　展望

ＴＯＮ所带来的视力损害是严重而深刻的，目前
很难确凿地证明或反驳使用激素或手术等治疗手段

能改善预后的说法，因而对ＴＯＮ的治疗进行前瞻性
多中心随机对照试验显得十分重要。总之，我们认

为对于激素或视神经手术减压等治疗均需在充分保

障患者知情权情况下，排除相关禁忌证且对个体进

行充分评估，合理应用。

参考文献：

［１］　ＹｕＷａｉＭａｎＰ．ＴｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙＣｌｉｎｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．ＴａｉｗａｎＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，５（１）：３－

８．

［２］　ＳｔｅｉｎｓａｐｉｒＫＤ，ＧｏｌｄｂｅｒｇＲＡ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．

ＳｕｒｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，１９９４，３８（６）：４８７－５１８．

［３］　ＤｈａｌｉｗａｌＳＳ，ＳｏｗｅｒｂｙＬＪ，ＲｏｔｅｎｂｅｒｇＢＷ．Ｔｉｍｉｎｇｏｆｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｓｕｒｇｉｃａｌｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔＦｏｒｕｍＡｌｌｅｒｇｙＲｈｉｎｏｌ，２０１６，６

（６）：６６１－６６７．

［４］　ＹｕＷａｉＭａｎＰ，ＧｒｉｆｆｉｔｈｓＰＧ．Ｓｔｅｒｏｉｄｓｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａ

ｔｈｙ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１３（６）：ＣＤ００６０３２．

［５］　ＬｉＨＹ，ＣｈａｎＨＨ，ＣｈｕＰＨ，ｅｔａｌ．Ｓｅｃｏｎｄａｒｙｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎａｆｔｅｒ

ｐａｒｔｉａｌｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｉｎｊｕｒｙａｎｄｐｏｓｓｉｂｌｅｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＬｙ

ｃｉｕｍｂａｒｂａｒｕｍ（ｗｏｌｆｂｅｒｒｙ）［Ｊ］．ＬｙｃｉｕｍＢａｒｂａｒｕｍａｎｄＨｕｍａｎ

Ｈｅａｌｔｈ，２０１５，６（４）：１３５－１５１．

［６］　ＧｉａｃｃｉＭＫ，ＷｈｅｅｌｅｒＬ，ＬｏｖｅｔｔＳ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆ６７０

ａｎｄ８３０ｎｍｒｅｄｎｅａｒｉｎｆｒａｒｅｄｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ：ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ

ｓｔｕｄｙｏｆｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｉｎｊｕｒｙ，ｒｅｔｉｎａｌｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎ

ａｎｄｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，９（８）：ｅ１０４５６５．

［７］　ＴａｂａｔａｂａｅｉＳＡ，ＳｏｌｅｉｍａｎｉＭ，ＡｌｉｚａｄｅｈＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅ

ｏｆｖｉｓｕａｌｅｖｏｋｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ，ｒｅｌａｔｉｖｅａｆｆｅｒｅｎｔｐｕｐｉｌｌａｒｙｄｅｆｅｃｔ，ａｎｄ

·３６３·



中国耳鼻咽喉颅底外科杂志 第２７卷　

ｏｒｂｉｔａｌｆｒａｃｔｕｒｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１１，５（１）：１０２１－１０２６．

［８］　ＢｏｄａｎａｐａｌｌｙＵＫ，ＫａｔｈｉｒｋａｍａｎａｔｈａｎＳ，ＧｅｒａｙｍｏｖｙｃｈＥ，ｅｔａｌ．

Ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ：ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎ

ｔｅｎｓｏｒｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１３，

３３（２）：１２８－１３３．

［９］　ＹｕＷａｉＭａｎＰ，ＧｒｉｆｆｉｔｈｓＰＧ．Ｓｔｅｒｏｉｄｓｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａ

ｔｈｙ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１１，６（１）：Ｄ６０３２．

［１０］ＹｉｐＣＣ，ＣｈｎｇＮＷ，ＡｕＥｏｎｇＫＧ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｄｏｓｅｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ

ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅｏｒｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００２，１２（４）：

３０９－３１４．

［１１］ＳａｘｅｎａＲ，ＳｉｎｇｈＤ，ＭｅｎｏｎＶ．Ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓｉｎｎｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ

ｏｇｙ：Ｓｔｅｒｏｉｄｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＩｎｄＪ

Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，６２（１０）：１０２８－１０３０．

［１２］ＢｒａｃｋｅｎＭＢ，ＳｈｅｐａｒｄＭＪ，ＣｏｌｌｉｎｓＷＦ，ｅｔａｌ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎ

ｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅｏｒｎａｌｏｘｏｎｅｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａ

ｃｕｔｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅｓｅｃｏｎｄａｃｕｔｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎ

ｊｕｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９０，３２２（２０）：１４０５－１４１１．

［１３］ＬａｉＩＬ，ＬｉａｏＨＴ，ＣｈｅｎＣＴ．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎａｌｙｓｉｓｆｏｒｔｈｅｏｕｔｃｏｍｅ

ｏｆｉｎｄｉｒｅｃｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｗｉｔｈｓｔｅｒｏｉｄｐｕｌｓｅｔｈｅｒａｐｙ

［Ｊ］．ＡｎｎＰｌａｓｔＳｕｒｇ，２０１６，７６（１）：Ｓ６０－Ｓ６７．

［１４］ＳｏｓｉｎＭ，ＤｅＬａＣｒｕｚＣ，ＭｕｎｄｉｎｇｅｒＧＳ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔ

ｃｏｍｅｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＰｌａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒ

Ｓｕｒｇ，２０１６，１３７（１）：２３１－２３８．

［１５］ＥｎｔｅｚａｒｉＭ，ＲａｊａｖｉＺ，ＳｅｄｉｇｈｉＮ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｄｏｓｅｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ

ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅｉｎｒｅｃｅｎｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ；ａｒａｎ

ｄｏｍｉｚｅｄｄｏｕｂｌｅｍａｓｋｅｄｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｇｒａｅ

ｆｅｓＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００７，２４５（９）：１２６７－１２７１．

［１６］ＥｄｗａｒｄｓＰ，ＡｒａｎｇｏＭ，ＢａｌｉｃａＬ，ｅｔａｌ．ＦｉｎａｌｒｅｓｕｌｔｓｏｆＭＲＣ

ＣＲＡＳＨ，ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｃｏｒ

ｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｉｎａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｈｅａｄｉｎｊｕｒｙｏｕｔｃｏｍｅｓａｔ６ｍｏｎｔｈｓ［Ｊ］．

Ｌａｎｃｅｔ，２００５，３６５（９４７５）：１９５７－１９５９．

［１７］ＳｔｅｉｎｓａｐｉｒＫＤ，ＧｏｌｄｂｅｒｇＲＡ，ＳｉｎｈａＳ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅ

ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓａｘｏｎａｌｌｏｓｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｔｒａｕｍａｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．

ＲｅｓｔｏｒＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０００，１７（４）：１５７－１６３．

［１８］ＰｅｎｇＡ，ＬｉＹ，ＨｕＰ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＰｅｄｉａｔｒＯｔｏ

ｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１１，７５（８）：９９２－９９８．

［１９］ＨｅＺＨ，ＬａｎＺＢ，ＸｉｏｎｇＡ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ｔｈｅｏｐｔｉｃｃａｎａｌｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＴｒａｕｍａ

ｔｏｌ，２０１６，１９（６）：３３０－３３２．

［２０］ＭａＹＪ，ＹｕＢ，ＴｕＹＨ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｆａｃｔｏｒｓｏｆｔｒａｎｓｅｔｈｍｏｓ

ｐｈｅｎｏｉｄｏｐｔｉｃｃａｎａｌｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｆｏｒｉｎｄｉｒｅｃｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕ

ｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１８，１１（７）：１２２２－１２２６．

［２１］ＥｍａｎｕｅｌｌｉＥ，ＢｉｇｎａｍｉＭ，ＤｉｇｉｌｉｏＥ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃ

ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ：ｏｕｒｓｕｒｇｉｃａｌａｎｄｍｅｄｉｃａｌｐｒｏｔｏｃｏｌ［Ｊ］．ＥｕｒＡｒｃｈＯｔｏ

ｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１５，２７２（１１）：３３０１－３３０９．

［２２］ＧｕｐｔａＤ，ＧａｄｏｄｉａＭ．Ｔｒａｎｓｎａｓａｌｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｄｅｃｏｍ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＯｔｏｌａｒｙｎ

ｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋＳｕｒｇ，２０１８，７０（１）：４９－５２．

［２３］ＥｖａｎｓｏｎＮＫ，ＧｕｉｌｈａｕｍｅＣｏｒｒｅａＦ，ＨｅｒｍａｎＪＰ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｃｔｒａｃｔ

ｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｃｌｏｓｅｄｈｅａｄｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｉｎｍｉｃｅ：Ａｍｏｄｅｌｏｆ
ｉｎｄｉｒｅｃｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＰＬＯＳＯｎｅ，２０１８，１３（５）：
ｅ１９７３４６．

［２４］ＯｎｏｆｒｅｙＣＢ，ＴｓｅＤＴ，ＪｏｈｎｓｏｎＴＥ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｃｃａｎａｌｄｅｃｏｍｐｒｅｓ
ｓｉｏｎ：ａｃａｄａｖｅｒｉｃｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ＰｌａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒＳｕｒｇ，２００７，２３（４）：２６１－２６６．

［２５］左可军，史剑波，文卫平，等．经鼻内镜视神经减压术治疗外伤
性视神经病变分析［Ｊ］．中华医学杂志，２００９，（６）：３８９－３９２．

［２６］ＯｔａｎｉＮ，ＷａｄａＫ，ＦｕｊｉｉＫ，ｅｔａｌ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆｅｘｔｒａｄｕｒａｌｏｐｔｉｃ
ｎｅｒｖｅｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｖｉａｔｒａｎｓｓｕｐｅｒｉｏｒｏｒｂｉｔａｌｆｉｓｓｕｒｅａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｉｎｊｕｒｙ：ｉｍｐｏｒｔａｎｔｓｕｒｇｉｃａｌｐｒｏｃｅ
ｄｕｒｅｓａｎｄｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓｆｒｏｍｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｗｉｔｈ８ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ
［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１６，９０（１）：３５７－３６３．

［２７］ＨｅＺ，ＬｉＱ，ＹｕａｎＪ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌｓｕｒｇｉｃａｌｄｅ
ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅｏｐｔｉｃｃａｎａｌａｓａｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｐｔｉｏｎｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１５，１３４（４）：
１３０－１３５．

［２８］ＣｈｅｎＦ，ＺｕｏＫ，ＦｅｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ａｍｏｄｉｆｉｅｄｓｕｒｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｄｕｒｅｆｏｒ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮＡｍＪＭｅｄＳｃｉ，２０１４，６（６）：２７０－２７３．

［２９］Ｊｏｈｎｓｔｏｎｅ，Ｂｒｕｃｅ．Ｓｕｂｍｅｎｔａｌａｒｔｅｒｙｉｓｌａｎｄｆｌａｐｆｏｒｈｅａｄａｎｄｎｅｃｋ
ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｎｚＪｏｕｒｎａｌｏｆＳｕｒｇｅｒｙ，２００３，７２（２）：１２１－
１２４．

［３０］ＶａｌａｐａｌａＭ，ＥｄｗａｒｄｓＭ，ＨｏｓｅＳ，ｅｔａｌ．βＡ３／Ａ１ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｉｓａ
ｃｒｉｔｉｃａｌｍｅｄｉａｔｏｒｏｆＳＴＡＴ３ｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．
ＳｃｉＲｅｐ，２０１５，５：８７５５．

［３１］ＥｎｔｅｚａｒｉＭ，ＥｓｍａｅｉｌｉＭ，ＹａｓｅｒｉＭ．Ａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｅｒｙｔｈｒｏｐｏｅｔｉｎｏｎｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｏｆｖｉｓｕａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｃｅｎｔｉｎｄｉｒｅｃｔｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｇｒａｅｆｅｓ
ＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，２５２（８）：１３０９－１３１３．

［３２］ＫａｓｈｋｏｕｌｉＭＢ，ＹｏｕｓｅｆｉＳ，ＮｏｊｏｍｉＭ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕ
ｒｏｐａｔｈｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｔｒｉａｌ（ＴＯＮＴＴ）：ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｐｈａｓｅ３，ｍｕｌｔｉ
ｃｅｎｔｅｒ，ｓｅｍｉｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＧｒａｅｆｅｓＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈ
ｔｈａｌｍｏｌ，２０１８，２５６（１）：２０９－２１８．

［３３］ＮａｇｕｉｂＳ，ＢｅｒｎａｒｄｏＣｏｌóｎＡ，ＣｅｎｃｅｒＣ，ｅｔａｌ．Ｇａｌａｎｔａｍｉｎｅｐｒｏ
ｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｓｙｎａｐｔｉｃ，ａｘｏｎａｌ，ａｎｄｖｉｓｉｏｎｄｅｆｉｃｉｔｓｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＤｉｓ，２０２０，１３４（１）：１０４６９５．

［３４］胡瑾，杨静，张开云，等．枸杞多糖对大鼠视神经损伤的保护作
用［Ｊ］．宁夏医科大学学报，２０１７，３９（１）：３０－３３．

［３５］ＫｕｒｉｍｏｔｏＴ，ＹｉｎＹ，ＨａｂｂｏｕｂＧ，ｅｔａｌ．ＮｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓＥｘｐｒｅｓｓＯｎ
ｃｏｍｏｄｕｌｉｎａｎｄＰｒｏｍｏｔｅＯｐｔｉｃＮｅｒｖｅＲｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，
２０１３，３３（３７）：１４８１６－１４８２４．

［３６］刘爱琴．鼠神经生长因子对外伤性视神经病变患者视力影响
及预后相关因素分析［Ｊ］．实用医学杂志，２０１９，３５（６）：９６９－
９７２．

（收稿日期：２０２０－０８－０５）

本文引用格式：袁璇，蒋卫红．外伤性视神经病变的研究进展［Ｊ］．

中国耳鼻咽喉颅底外科杂志，２０２１，２７（３）：３６１－３６４．ＤＯＩ：１０．

１１７９８／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７－１５２０．２０２１０３１７４

Ｃｉｔｅｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅａｓ：ＹＵＡＮＸｕａｎ，ＪＩＡＮＧＷｅｉｈｏｎｇ．Ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓ

ｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃｏｐｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌＳｋｕｌｌＢａｓｅ

Ｓｕｒｇ，２０２１，２７（３）：３６１－３６４．ＤＯＩ：１０．１１７９８／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７－１５２０．

２０２１０３１７４

·４６３·




