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血液流变学测定对原发性青光眼发病机制的意义探讨 

肖兴爽 罗平 申家泉 

【摘要】 目的 分析原发性青光眼患者的血液流变学指标有无异常改变，探讨其在青光眼发病机制中的意 

义。方法 测定 18例原发性开角型青光眼、2o例急性闭角型青光眼、16例慢性闭角型青光眼和2o例正常人对照 

组的全血比粘度(包括高切、低切)、血浆比粘度、红细胞压积、纤维蛋白原。患者及对照组均采取严格的筛选标准， 

年龄及性别均匹配。血液流变学指标中全血比粘度和血浆比粘度采用毛细血管粘度计测定，红细胞压积采用离心 

沉淀法测定，纤维蛋白原采用双缩脲法，用721分光光度计测定。结果 开角型青光眼组的全血比粘度、血浆比粘 

度、红细胞压积、纤维蛋白原均较正常对照组有显著性升高(P d0．01)；急性和慢性闭角型青光眼组的全血比粘 

度、血浆比粘度均较正常对照组有显著性升高(P d0．o5～P d0．01)，而红细胞压积、纤维蛋白原和对照组间无显 

著性差异(P>0．05)；开角型青光眼组的全血比粘度、血浆比粘度、红细胞压积、纤维蛋白原均较闭角型青光眼组 

有显著性升高(P d0．01～P d0．05)；急性与慢性闭角型青光眼组的全血比粘度、血浆比粘度、红细胞压积、纤维 

蛋白原问均无显著性差异(P>0．05)。结论 原发性开角型青光眼与闭角型青光眼患者均具有高粘滞血症，血液 

流变学因素参与了原发性青光眼的发病机制，是原发性青光眼视神经损害的潜在性危险因素；高血粘度在青光眼 

的发病机制上对开角型青光眼较对闭角型青光眼起着更为直接、重要的作用；高血粘度在急性与慢性闭角型青光 

眼的发病机制上起着相似的作用。开角型青光眼高粘滞血症的原因可能是血浆粘度和红细胞压积的增高，闭角型 

青光眼高粘滞血症的原因可能是血浆粘度的增高。 
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The significance of the blood rheology indices in pathogenesis of primary glaucoma Xiao Xingshuang．Luo 

Ping．Department of Ophthalmology，Huantai People’S Hospital；Shen Jiaquan．Shandong Provincial Hospital， 
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[Abstract] Objective To study the role of the blood rheology indices in pathogenesis of primary glaucoma． 

Method The blood rheology indices (including blood viscosity，plasma viscosity ，hematocrit and fibrinogen) 

were determined in 18 cases of primary open—angle glaucoma(POAG)patients．2O cases of acute angle—closure 

glaucoma(AACG)patients，16 cases of chronic angle—closure glaucoma(CACG)patients。2O cases of normal sub— 

jects chosen as control group．The blood viscosity and plasma viscosity were determined by capillary viscosimenter． 

The hematocri was determined by centrifugal sedimentation．The fibrinogen was determined by biuret method，US— 

ing speotrophotometer．Results The blood rheology indices in POAG group were significantly higher than those 

of normal control group(P < 0．01)．The blood viscosity and plasma viscosity in ACG group were significantly 

higher than those of normal control group(P < 0．05～ P < 0．O1)．There Was no significant difference for the 

hematocrit and fibrinogen between ACG and control group (P > 0．05)．The blood rheology indices in POAG 

group were significantly higher than those of ACG group(P d 0．O5～ P d 0．01)．There was no difference for the 

blood rheology indices between AACG group and CACG group．Conclusions It suggested that both POAG and 

ACG patients have blood hyperviscosity．The factors of blood rheology participated in the pathogenesis of glauco— 

ma，which is a potential risk factor of glaucoma．The blood hyperviscosity play a more important role in the pathe— 

genesis of POAG group than in ACG group．The hyperviscosity may has similar effect in pathogenesis of AACG 

group and CACG group．The increase of plasma viscosity and fibrinogen may be the reason for the blood hypervis— 

cosity of POAG and the increase of plasma viscosity may be the reason for the blood hyperviscosity of ACG． 
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青光眼是主要的致盲眼病之一，是一组病因机 

制尚未阐明的以特征性视神经萎缩和视野缺损为共 
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同特征的疾病。关于青光眼的视神经损害的机制主 

要有两种学说，即机械学说和缺血学说。机械学说强 

调视神经纤维受机械性压迫，轴浆流中断的作用；而 

缺血学说强调视神经供血不足，对眼压的耐受性降 
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低的作用。目前普遍认为青光眼视神经损害很可能 

为机械压迫和缺血的联合作用 ] 眼压升高是青光 

眼的主要危险因素，但不是唯一因素，其他可能引起 

视神经供血不足的任何情况，如血液流变学异常、心 

血管疾病 糖尿病等也可以是青光眼的危险因素。 

血液流变学(blood rheology)是研究血液及组成成 

分的流动及变形规律的科学，在临床医学上，通过测 

定血液的粘度，以了解血液的流变性及其在人体的 

生理和病理条件下的变化，对许多疾病的病因学、治 

疗学研究具有重要意义 本研究对原发性开角型青 

光眼、慢性闭角型青光眼、急性闭角型青光眼三种类 

型青光眼的全血比粘度、血浆比粘度、红细胞压积和 

纤维蛋白原进行测定分析，试图从血液流变学的角 

度来探讨原发性青光眼发病的相关影响因素。 

对象和方法 

一

、研究对象 

1．原发性青光眼组：共 52例，其中原发性开角 

型青光眼(pr{mary open angle glaucoma，P0 AG ) 

18例，男 ll例，女 7例，平均年龄(51．2O±8．9)岁； 

急性闭角型青光眼(acute angle—closure glaucoma， 

AACG)20例，男 9例，女 7例，平均年龄(53．10± 

10．1)岁 青光眼诊断标准参照 1985年全国青光眼 

协作会议的规定。 

2．正常人对照组：20例，男 13例，女 7例 ，平均 

年龄(52．60±9．5)岁。筛选标准：(1)无青光眼病史； 

(2)眼压<21mmHg；(3)视野检查未见异常；(4)视 

乳头及视网膜神经纤维层未见青光眼性改变 

受检对象中，有长期吸烟、过量饮酒、严重的心 

血管系统疾病、肝肾疾病、血液病、糖尿病及期间服 

用抗凝血药物和活血化瘀类中药者均除外。 

各组研究对象在年龄和性别上相匹配。相同性 

别年龄组的年龄，经统计学处理，差异无显著性(P 

<0．05) 

二、测定方法 

晨起空腹，用10ml注射器和8号针头抽取肘前 

静脉血 7ml。采集后 的血样立即装入含有抗凝剂 

EDTA粉(1mg／ml血)的硬塑料管中，摇匀。检测前 

再次将血样混匀。测全血比粘度(高切：80秒～，低 

切2O秒 )、血浆比粘度、红细胞压积及纤维蛋白原 

水平。血液流变学指标检测在血样采集后4小时内 

完成。 

全血 比粘度 (blood viscosity)及血 浆 比粘度 

(plasma viscosity)：用毛细血管粘度计测定，于恒温 

37 C下操作，使全血或血浆自然地通过一定长度和 

内径的毛细玻璃管时所需的时间，以此与相同体积 

的生理盐水流过同一毛细管所需的时间相 比，其比 

值即为相应的全血比粘度或血浆比粘度，简称全血 

粘度或血浆粘度。比粘度值与粘度成正比，液体的粘 

度愈大通过毛细管的时间愈长，其比粘度也愈高，所 

以比粘度可以反映粘度的大小。 

红细胞压积(hematocrit)：又称红细胞比积，是 

指红细胞在血液中所占容积的比值。系将抗凝血置 

于试管中，在一定条件下离心沉淀，测得每升血液中 

红细胞所占容积的比值，称红细胞压积。本实验按常 

规操作，3000转／分离心 30分钟测定红细胞压积。 

红细胞压积主要与血 中红细胞的数量及其大小有 

关。 

纤维蛋白原(fibrinogen)：即凝血因子 I，是长 

链状高分子化合物，通常指每升血液中所含纤维蛋 

白原的量。本实验采用双缩脲法，用721分光光度计 

测量。 

三、统计学方法 

采用计算机SPSS软件进行统计学t检验。 

·  结 果 

三种类型青光眼及正常对照组的血流变学指标 

测定结果列表如下： 

表 1 各型青光眼血液流变学指标与对照组的比较( 土s) 

P<O．05 ～P<O．Ol VS对照组 
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表 2 开角型与慢闭、急闭青光眼血液流变学指标的比较(X士 ) 

由表 3可见原发性急性闭角型青光眼的各项血 

液流变学指标均高于慢性闭角型青光眼，但无显著 

性差异(P>O．05)。 

讨 论 

血液流变学是研究循环血液的流动与变形的特 

性，即流变性[3]。在人体内，血液流变性是调节血液 

沿着血管正常流动、维持组织与器官的正常血液及 

物质传输的因素。在人体患病时，血液流变性出现异 

常，由此产生了全身或局部的血液循环和微循环障 

碍，引起组织和器官的缺血、缺氧和功能代谢障碍， 

从而成为组织和器官坏死、变性、炎症、水肿等一系 

列病理变化的基础。 

在正常情况下，血管管径和灌注压的自动调节 

是影响微循环的主要因素，血液粘度发挥很小的作 

用 ]。但血液是非牛顿液体，即血液粘度随作用力发 

生改变：血流快和血管管径小时，切变率高；血流慢 

和血管管径大时，切变率低。切变率高时红细胞分 

散，红细胞变形为适应血流的最理想状态，血液粘度 

降低；切变率低时红细胞容易聚集，血液粘度升高。 

另一方面，血流与血管大小成正比，与血液粘度成反 

比，当血液粘度增加时，血管扩张，以维持正常的血 

容量。但此时如果外部压力(如眼内压)阻止了血管 

扩张或引起血管收缩，血流量将减少，产生局部微循 

坏障碍，引起组织的缺血、缺氧及功能障碍，进而发 

生组织(如视神经)的变性、萎缩。 

原发性开角型青光眼的视功能损害机制比较复 

杂，POAG视神经功能损害的多因素学说认为，眼 

压是青光眼视功能损害的基本因素，但不是唯一因 

素，尚有其他危险因素存在。这些危险因素包括年 

龄、种族、糖尿病、高血压、血管痉挛、眼动脉低灌注 

及血液流变学异常等，这些因素可以单独引起视功 

能损害，也可以与眼压共同起作用L6 ]。为了寻找眼 

压以外的其他危险因素，国内外对此作了大量研 

究L8 ]。国外曾有证明EIO]，原发性开角型青光眼的视 

神经损害是由于血流率下降所引起，而血粘度升高 

影响血流率，与视神经缺血有直接关系，Tropë 曾̈ 

证明了原发性开角型青光眼患者的血粘度升高。近 

几年来，关于原发性开角型青光眼的血液流变学研 

究，国内亦有报道，结果均表明开角型青光眼患者的 

血液粘度升高[8 。本研究测定的 18例开角型青光 

眼患者的血液流变学因素，各项指标均处于高水平 

状态，与正常组比较有显著性差异，与其结果一致。 

Klaver[】0]认为，正常微循环中血管直径和灌注压的 

自动调节起主要作用，血液粘度仅起次要作用，在血 

管舒缩储备力耗竭时，轻微血液粘滞性的增加将会 

变成支配血流关键而有限的因素。血粘度增加时，血 

管将扩张以维持正常的血液循环。若此时外界压力 

(如眼压)升高，阻碍血管扩张或造成血管狭窄，则血 

流率下降并造成缺血，就视乳头而言，将造成青光眼 

性视神经损害。因而可以认为，在血粘度高的个体， 

稍有眼压升高，就可能出现视神经的血液灌注减少 ， 

促进青光眼性视神经损害的发生；而在血粘度正常 

的个体，则不一定引起血流量的减少。在高眼压症的 

个体常常不发 生青光 眼的改变，可能与之有关 。 

Garia—SalinasË 曾测定了 15例高眼压症个体的血 

液粘度，结果与正常无异，这也进一步验证了上述道 

理。而低眼压性青光眼则从另一个角度说明血液流 

变学因素在青光眼发病中的作用。由此可见，高血液 

粘度在原发性开角型青光眼视神经损害的病因学中 

的作用是明显的，说明血液流变学的因素参与了开 

角型青光服的发病过程。 

原发性闭角型青光眼发病机制一般认为是由于 

眼球解剖上的特点，如眼轴短、前房浅、角膜小、晶状 

维普资讯 http://www.cqvip.com 



临床眼科杂志 2005年第 13卷第 1期 Journal of
—

clinical ophthalmolog
—

y,2005,Voll3,No．] 

体相对较大等，而易形成生理性瞳孔阻滞导致房角 

狭窄、关闭引起眼压升高。但根据本研究测定的慢性 

闭角型青光眼和急性闭角型青光眼的血液流变学指 

标来看，其全血粘度与血浆粘度均较正常组有显著 

性差异。因此推测，血液粘度的升高在闭角型青光眼 

的病因学中可能起潜在的促进作用。其可能的机制 

为：闭角型青光眼患者的解剖学异常再加上血液粘 

度升高，血液浓缩，血管阻力增加，使得眼内微循环 

障碍，导致睫状体部位的血管淤血，组织缺氧水肿位 

置前移，从而加速了前房角的关闭，促使青光眼的发 

生 。 

从开角型青光眼与闭角型青光眼血液流变学指 

标的比较来看，开角型青光眼的各项指标均高于闭 

角型青光眼，且有显著性差异，说明高血液粘度在青 

光眼的发病机制上对开角型青光眼起着更为重要、 

直接的作用。本研究首次将急性闭角型青光眼单独 

列出进行统计学分析。发现急性闭角型青光眼的血 

液流变学指标较开角型青光眼为低，但较对照组为 

高，且均有显著性差异，而与慢性闭角型青光眼的血 

液流变学指标比较无显著性差异。这说明高血粘度 

在某种程度上参与了急性闭角型青光眼的发病机 

理，而且在急性和慢性闭角型青光眼的发病机制上 

起相似的作用。因此，我们认为不仅原发性开角型青 

光眼患者具有高粘滞血症[】 ，闭角型青光眼患者同 

样具有高粘滞血症。 

对于原发性开角型青光眼患者高粘滞血症的原 

因，Trope等[】 的测试中，红细胞压积和纤维蛋白原 

含量无两组间显著性差异，推测高血粘滞血症的原 

因是血浆蛋白浓度和血浆粘度升高及异常的红细胞 

变形性。而有的报道认为[】 ，红细胞压积和血浆粘 

度增高是造成开角型青光眼患者高粘滞血症原因。 

本研究的结果支持后一种观点，认为红细胞压积和 

血浆粘度增高与高粘滞血症有关。对于闭角型青光 

眼患者具有高粘滞血症，本研究的结果提示血浆粘 

度的增高可能是造成闭角型青光眼组高粘滞血症的 

原因，而红细胞压积和纤维蛋白原的作用则不明显。 

以上的研究结果提示，血液流变学因素是原发 

性青光眼发病机制 中的重要 因素之一，高粘滞血 

症Ll 是青光眼患者的潜在性危险因素。因此，在临 

床上，对血粘度升高的疑诊青光眼患者，特别是开角 

型青光眼患者应列为重点追踪观察对象。同时，对青 

光眼伴有高血液粘滞性的患者可考虑通过调整红细 

胞数量、降低血液粘度等方法来辅助青光眼，特别是 

开角型青光眼的治疗，改善视神经及视网膜的血液 

供应，保护视功能。对于眼压控制在正常范围内而视 

功能仍继续降低的青光眼患者，尤其应强调包括控 

制眼压、改善微循环、保护视功能等措施在内的综合 

治疗。 

血液流变学在眼科科研和临床上的应用已受到 

人们越来越多的重视，但由于血液流变学本身的许 

多概念和方法都处于迅速发展中，因而在不同层次 

上，血液流变学都有许多问题有待解决。随着血液流 

变学的发展与完善，若能进一步证明高粘滞血症在 

原发性青光眼视神经损害中的确切作用机制及引起 

高血粘症的确切原因，就有希望从血液流变学方面 

找到某些青光眼患者的有效治疗措施。 
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