
􀅰文献综述􀅰

眼调节功能在眼轴增长中作用机制的研究进展

刁佳乐１ꎬ吴　 鹏２ꎬ任建涛２ꎬ盛　 帅３ꎬ黄旭东３

引用:刁佳乐ꎬ吴鹏ꎬ任建涛ꎬ等. 眼调节功能在眼轴增长中作用
机制的研究进展. 国际眼科杂志ꎬ ２０２６ꎬ２６(７):１２１０－１２１５.

作者单位:１(２６１０５３)中国山东省潍坊市ꎬ山东第二医科大学临
床医学院ꎻ２(２５５０２５)中国山东省潍坊市ꎬ淄博正大光明眼科医
院ꎻ３(２６１０４１)中国山东省潍坊市ꎬ潍坊眼科医院
作者简介:刁佳乐ꎬ在读硕士研究生ꎬ研究方向:眼视光学ꎮ
通讯作者:黄旭东ꎬ硕士ꎬ主任医师ꎬ硕士研究生导师ꎬ研究方向:
眼视光学. Ｈｘｄ３３３３＠ １６３.ｃｏｍ
收稿日期: ２０２５－１２－１９ 　 　 修回日期: ２０２６－０５－２１

摘要
调节功能异常(尤其是调节滞后)是介导近距离用眼与近
视眼轴增长的核心枢纽ꎮ 文章深入探讨了调节功能驱动
眼轴延长的多维生物学机制:除经典的远视离焦信号诱发
视网膜－脉络膜－巩膜生化重塑通路外ꎬ还存在睫状肌持
续收缩对赤道部巩膜产生直接机械牵拉的生物力学通路ꎬ
以及调节微波动异常导致视网膜成像质量下降而触发的
异常生长通路ꎮ 基于此综合机制ꎬ文章系统解析了药物
(阿托品)、光学手段(角膜塑形镜、离焦镜)及视功能训练
的防控原理ꎮ 近视进展是光学离焦、机械应力及神经动态
整合调控的综合结果ꎬ未来近视防控应基于个体的调节与
遗传特征ꎬ走向精准、个性化的联合干预策略ꎮ
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０引言
世界卫生组织(ＷＨＯ)预测ꎬ至 ２０５０ 年ꎬ全球近半数

人口将受近视影响ꎬ其中近十亿人会发展为高度近
视[１－２]ꎮ 这一问题的主要病理基础是眼轴长度的不可逆
性异常增长ꎬ即轴性近视ꎬ它显著增加了视网膜脱离、黄斑
病变等致盲性眼病的终生风险ꎬ对个体视力健康与全球卫
生系统均构成沉重负担[３]ꎮ

在探究其发病机制时ꎬ遗传与环境因素被视为关键ꎬ
其中ꎬ以持续性近距离用眼为主的环境因素被公认为近视
发生最强的后天驱动力ꎮ 在此过程中ꎬ眼的调节功能(眼
球为响应近距离视物需求而进行动态屈光调整的生理过
程)扮演了核心枢纽ꎮ 高强度、持续性的调节负荷易导致
调节系统功能失调ꎬ其中ꎬ以调节反应量持续低于调节刺
激量的“调节滞后”尤为关键[４－５]ꎮ 根据经典的“周边离焦
理论”ꎬ调节滞后在维持中心凹清晰成像的同时ꎬ不可避
免地在视网膜周边部造成了持续的远视离焦ꎬ而这种离焦
已被证实是诱导眼轴代偿性生长的强效生物学信号[６]ꎮ
除调节滞后外ꎬ调节灵活度下降、调节性集合与调节的比
值( ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎ ｃｏｎｖｅｒｇｅｎｃｅ / ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎꎬ ＡＣ / Ａ) 异
常以及调节反应动态质量不佳等功能异常也参与驱动眼
轴的增长ꎬ共同构成了一个复杂的调控网络[７]ꎮ 然而ꎬ经
典离焦理论在解释个体对相同环境暴露产生巨大差异时
也显露出局限性[８]ꎮ 这提示我们可能存在更多的重要机
制ꎮ 因此ꎬ本文旨在通过对现有证据分析整合ꎬ深入探讨
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主流光学通路与生物力学、神经动态调控等非光学通路之
间的关系ꎬ理解近视发病的个体化差异ꎬ为开发下一代精
准干预策略提供新的理论视角ꎮ
１调节功能与眼轴增长的生理学基础
１.１眼球的正视化与离焦理论　 眼球并非被动生长ꎬ而是
一个能够主动、精确自我调节的生物光学系统ꎮ 眼球在发
育成熟的过程中ꎬ其生长受到“正视化”机制的精密调控ꎮ
该机制表明眼球的生长过程受视觉信号引导ꎬ主动调节眼
轴长度以匹配固有的光学焦距ꎬ最终使平行光线能聚焦于
视网膜[９]ꎮ 具体而言ꎬ婴幼儿时期通常处于生理性远视状
态ꎬ在视觉信号的引导下ꎬ眼轴会经历受控的快速增长ꎬ直
至趋于正视ꎮ 离焦理论是解释眼球生长调控的核心学说ꎬ
它认为视网膜能够“解码”远视或者近视离焦ꎬ并将其转
化为指导眼球生长加速或减速的生物学指令ꎮ 大量的动
物(如雏鸡、树鼩)实验证实ꎬ人为施加持续的远视离焦会
诱导眼轴发生代偿性延长ꎬ而近视离焦则会抑制生长[１０]ꎮ
１.２ 调节功能的神经生理机制 　 调节功能是应对不同距
离视觉需求、克服远视离焦的生理基础ꎬ其本质是一个复
杂的神经反射ꎮ 其经典通路包括:(１)传入通路:视网膜
感光细胞捕捉到因视近或屈光不正导致的图像模糊ꎬ将光
学信号转化为神经电信号ꎬ经视神经上传ꎻ(２)处理中枢:
信号在初级视皮层被解析ꎬ调节指令在中脑(主要涉及动
眼神经 Ｅ－Ｗ 核)进行整合ꎻ(３)传出通路:副交感神经冲
动沿动眼神经传至睫状神经节ꎬ节后纤维支配睫状肌收
缩ꎬ进而使悬韧带放松、晶状体变凸ꎬ最终完成近距聚焦ꎮ
Ｈｕｇｈｅｓ 等[１１]指出ꎬ该反射弧任何环节的失调ꎬ特别是传出
信号不足导致的调节滞后ꎬ构成了近视发生发展的神经生
理学基础ꎮ
２调节功能异常与眼轴增长的研究

调节功能失调被认为是驱动眼轴异常增长的重要环
节ꎮ 大量的流行病学与观察性研究为调节功能异常与近
视的内在关联提供了坚实的循证医学依据ꎮ 横断面研究
通过在特定时间点对不同屈光状态儿童的调节功能进行
比较发现ꎬ近视儿童在进行近距离工作时ꎬ表现出更为显
著的调节滞后[１２]ꎮ Ｇｗｉａｚｄａ 等[１３]研究指出ꎬ近视儿童的调
节反应 / 调节刺激比率显著低于正视儿童ꎮ 另外ꎬ Ｌａｎ
等[１４]的研究指出ꎬ调节滞后和近视发展之间存在一定的
相关性ꎬ但在不同人群中也有所不同ꎮ 此外ꎬ一些研究也
报道了近视儿童可能存在调节灵敏度 ( ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ
ｆａｃｉｌｉｔｙ)下降、调节反应微波动异常等问题[１５－１７]ꎮ 在此基
础上ꎬ纵向研究通过测量儿童近视前或近视早期的基线调
节参数ꎬ并追踪其屈光状态与眼轴的后续变化ꎬ证实了基
线调节功能对未来近视风险具有预测价值ꎮ 例如有研究
组发现ꎬ基线时伴有较大调节滞后( >０.４３ Ｄ)及内隐斜的
近视儿童ꎬ其近视进展速度显著快于其他群体ꎬ３ ａ 内眼轴
额外增长了约 ０.１１ ｍｍ[１８]ꎮ 然而ꎬ该领域仍存在一定争
议ꎮ Ｍｕｔｔｉ 等[１２]研究发现ꎬ部分儿童调节滞后的加重通常
发生在近视发生之后ꎬ因而提出调节滞后可能是眼球光学
和解剖结构改变的“结果”ꎬ而非单一的“诱因”ꎮ 这种因
果关系的争议提示ꎬ调节异常与眼轴延长之间可能并非单
向驱动ꎬ而是形成了一个“环境负荷－调节功能失代偿－眼
轴延长－调节进一步减退”的恶性循环ꎮ 因此ꎬ早期打破
这一循环成为干预的关键ꎮ

值得注意的是ꎬ调节滞后的程度不仅受近距离工作负
荷的 影 响ꎬ 还 与 个 体 的 调 节 幅 度 ( ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ

ａｍｐｌｉｔｕｄｅꎬＡＡ)密切相关ꎮ ＩＭＩ 调节白皮书指出ꎬ近视眼的
调节幅度通常较正视眼低ꎬ且在近视发生前 １ ａ 即可观察
到调节幅度的显著下降ꎬ这提示调节储备不足可能使调节
系统更易发生疲劳[１９]ꎮ 与静态的 ＡＡ 相比ꎬ调节灵敏度
更能捕捉调节系统在自然视近中的动态适应能力ꎮ 多项
研究发现ꎬ在负透镜诱导的高调节需求条件下ꎬ近视儿童
及有近视家族史者ꎬ其调节灵敏度显著下降ꎬ表现为在不
同调节水平之间切换迟缓、恢复时间延长[２０－２１]ꎮ 这种调
节反应的迟钝与灵敏度不足ꎬ使得眼球在频繁进行视远－
视近切换时ꎬ更易产生瞬态且反复的光学离焦ꎮ 这增加了
视网膜接收模糊图像的累积时长ꎬ进而通过异常的正视化
反馈通路ꎬ诱导眼轴发生代偿性延长ꎮ

除单眼调节能力外ꎬ双眼视条件下的调节－集合协同
也深度参与了眼轴的发育调控ꎮ 基线状态下较低的正相
对调节(ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎꎬＰＲＡ)是近视发生
的危险因素ꎮ 研究发现ꎬ在近距离用眼动用调节时ꎬＰＲＡ
较低的儿童因调节储备受限ꎬ难以持续维持清晰的物像ꎮ
在多变量分析中ꎬ较低的 ＰＲＡ 与近视发病显著相关
(ＯＲ＝ １.１１) [２２－２３]ꎮ 另一项研究也证实ꎬ调节储备能力(以
ＰＲＡ 衡量)较低的儿童更有可能发展为近视ꎬ这暗示调节
系统在应对近距离工作时的延迟和疲劳是诱导眼轴增长
的关键环节[２４]ꎮ 除此之外ꎬＡＣ / Ａ 比值的异常升高是临床
预测近视的重要指标ꎮ 有文献强调临床医生应关注ＡＣ / Ａ
比值较高的儿童ꎬ因为这类儿童在调节时伴随过度集合ꎬ
导致双眼视系统失衡[２２ꎬ ２５]ꎮ 在基线比较中也显示ꎬ近视
群体的 ＡＣ / Ａ 比值在随访期间呈现统计学上的显著
变化[２４ꎬ ２６]ꎮ

上述各类调节功能与眼轴增长的临床发现ꎬ在实验性
和干预性研究得到了互相印证ꎮ 在动物模型中ꎬ通过眼前
放置负透镜或正透镜ꎬ可精确诱导眼轴发生相应的生长或
抑制ꎬ这为离焦理论提供了直接的活体证据ꎮ 此外ꎬ在可
调节的动物模型(如恒河猴)中ꎬ使用阿托品等药物麻痹
睫状肌以阻断调节功能后ꎬ透镜诱导的眼轴增长效应被显
著削弱ꎬ这从药理学层面证实了调节系统的关键作用[２７]ꎮ
人类临床干预研究也从另一侧面支持了调节异常在眼轴
增长中的重要角色:渐进多焦镜与双光镜是通过提供正附
加来减少近距离工作时的调节需求ꎬ降低调节滞后ꎮ 尽管
其总体效果有限ꎬ但亚组分析显示ꎬ其对伴有较大调节滞
后和内隐斜的特定儿童群体效果明显ꎬ这间接支持了调节
异常在部分近视儿童进展中的驱动作用[２８]ꎮ 近年来兴起
的角膜塑形镜、多焦软镜及离焦框架眼镜在矫正中心视力
的同时ꎬ利用特殊光学设计在周边视网膜引入近视离焦ꎬ
对抗眼轴生长ꎮ 除此之外ꎬ低浓度阿托品作为当前最有效
的控制近视药物ꎬ其复杂的机制更揭示了可能存在非调节
依赖的通路ꎮ
３调节功能影响眼轴增长的潜在生物学机制
３.１ 周边离焦介导的巩膜重塑的经典通路 　 眼轴增长的
生物学过程可被视为一个级联信号通路ꎬ这一通路的主导
模型始于调节滞后ꎬ通过视网膜、脉络膜和巩膜三层组织
的协同作用ꎬ最终导致巩膜发生不可逆的结构性重塑:
(１)在近距离用眼时ꎬ调节反应不足导致焦点持续性地落
在视网膜后方ꎬ这一现象在视野周边区域尤为显著ꎬ形成
了大面积的远视离焦[２９]ꎮ 大量研究证实ꎬ这种周边离焦
是驱动眼轴增长的关键视觉信号ꎬ而非中心凹的离焦ꎮ 视
网膜ꎬ特别是视网膜色素上皮( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ
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ＲＰＥ)细胞ꎬ作为信号转导的中枢ꎬ负责将此光学信号转化
为复杂的生化指令[３０]ꎮ 其中ꎬ多巴胺作为传递“停止生
长”信号的关键神经递质ꎬ其合成与释放受到抑制ꎬ这一
过程相当于撤除了眼球生长的天然“制动信号” [３１]ꎮ 同
时ꎬＲＰＥ 细胞等会改变其生长因子的分泌谱ꎬ如上调转化
生长因子－β(ＴＧＦ－β)和胰岛素样生长因子－１( ＩＧＦ－１)的
表达ꎬ从而启动向下游组织的信号传递[３２]ꎮ (２)从视网膜
发出的生化信号需经由脉络膜这一关键的“信号中继站”
进行传递与放大ꎮ 脉络膜对离焦信号的响应极为迅速ꎬ持
续的远视离焦可在数小时内诱导其显著变薄ꎮ 这种厚度
变化不仅是眼球生长趋势的早期生物标志物ꎬ其本身也通
过改变对巩膜的物质转运及生物活性分子的释放ꎬ直接调
控下游巩膜的生理状态[３３]ꎮ 信号最终汇聚于巩膜ꎬ触发
其细胞外基质(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬ ＥＣＭ)的失衡性重塑ꎮ
研究发现ꎬ来自上游的信号会显著上调巩膜成纤维细胞中
基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬ ＭＭＰｓ)ꎬ特别
是 ＭＭＰ－２ 和 ＭＭＰ－９ 的活性ꎬ这些酶会加速对现有胶原
纤维支架的降解ꎬ而新胶原蛋白的合成能力却受到抑
制[３４]ꎮ (３)巩膜基质的降解与合成失衡ꎬ直接导致了其宏
观生物力学性能的恶化ꎮ 胶原蛋白含量减少、纤维排列紊
乱ꎬ使得巩膜组织变薄、刚性降低ꎬ抵抗眼内压变形的能力
被显著削弱ꎮ 生物力学性能减弱的巩膜ꎬ在正常的眼内压
持续作用下ꎬ更易发生蠕变与延展ꎬ最终表现为眼球前后
径的不可逆增长ꎬ即眼轴的结构性延长与近视的形成ꎬ见
图 １ꎮ 在经典通路中ꎬ脉络膜对离焦信号的响应极为迅
速ꎮ 动物实验和最新高频 ＯＣＴ 临床数据显示[３３]ꎬ持续的
远视离焦可在数小时内诱导脉络膜厚度显著变薄(可达
十几至数十微米)ꎬ这一快速的厚度变化已被公认为眼轴
结构性延长的早期生物标志物ꎮ
　 　 尽管周边离焦理论能较好地诠释近视的发病群体趋
势ꎬ但在解释个体差异及特定临床现象时仍存在局限性ꎮ
(１)“信号”与“响应”的非线性关系ꎮ Ｇｗｉａｚｄａ 等[１８] 研究
虽证实了调节滞后是风险因素ꎬ但其预测效力中等ꎬ大量
具有显著调节滞后的儿童并未发展为高度近视ꎬ反之亦
然ꎮ 这表明从“光学离焦”到“生物学信号”的转化过程
中ꎬ存在着一个未知的、高度个体化的“敏感性”或“增益”
调控环节ꎻ(２)另一个无法用经典理论解释的现象是“低

浓度阿托品悖论”: ０.０１％阿托品在几乎不引起瞳孔散大
与调节麻痹的前提下ꎬ依然表现出强大的近视控制效果ꎮ
这暗示其可能绕过调节环节ꎬ直接作用于信号通路下游的
受体ꎬ 证 实 了 调 节 与 眼 轴 增 长 之 间 存 在 “ 去 耦 合
(ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇ)”现象[３５－３６]ꎻ(３)时间动态问题:持续数小时
的近距离工作所累积的远视离焦ꎬ其生物学效应是否等同
于一个短暂但强度大的离焦信号ꎬ视网膜是如何整合这些
在时间维度上变化的信号的ꎬ经典模型对此缺乏足够的
解释ꎮ
３.２睫状肌－巩膜的直接生物力学传递通路　 睫状肌－巩
膜直接生物力学传递假说认为持续的睫状肌紧张可能通
过解剖连接ꎬ将其张力直接传递至赤道部巩膜ꎬ施加一种
慢性的机械牵拉应力ꎮ 解剖学上ꎬ睫状肌与巩膜的连续性
为张力传导提供了物理基础ꎮ 在具有高 ＡＣ / Ａ 比值或内
隐斜的儿童中ꎬ为维持双眼单视ꎬ其睫状肌会产生超出清
晰成像所需的过度收缩ꎮ 在这种情况下ꎬ主导的病理生理
信号可能不再是视网膜上的光学离焦ꎬ而是源自睫状肌的
持续性机械牵拉ꎮ 这种机械应力可能直接激活巩膜成纤
维细胞的机械敏感通道(如 Ｐｉｅｚｏ 通道)ꎬ绕过视网膜信号
级联传导ꎬ直接启动巩膜重塑[３７－３８]ꎬ见图 ２ꎮ 这也解释了
为何针对调节滞后设计的双光镜效果更佳:该设计同时减
轻了调节和集合的需求ꎬ从而双重缓解了光学与机械两条
通路的压力ꎮ
３.３ 调节动态的稳定性与视网膜成像质量调控通路 　 经
典理论聚焦于离焦的平均值和方向ꎬ而忽视了调节系统微
观动 态 特 性 所 决 定 的 视 觉 信 号 质 量ꎮ 调 节 微 波 动
(ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ ｍｉｃｒｏ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎｓ)的异常导致视网膜接收
到的离焦信号呈现动态起伏ꎬ形成对比度与信噪比低下的
视网膜图像[１７]ꎮ 关于视觉中枢如何处理这种动态模糊信
号ꎬ一种可能的前沿观点是ꎬ视网膜神经回路(可能由特
定类型的内在光敏视网膜神经节细胞 ｉｐＲＧＣｓ 参与)能够
计算视觉信号的时间对比度或空间频率的稳定性ꎮ 长期
处于低质量动态模糊状态的视觉系统ꎬ可能将该信号处理
为生长调控失灵的错误信号ꎬ从而触发一个非特异性的生
长程序ꎬ促使眼球试图寻找更稳定的光学焦点[３９]ꎮ 这也
解释了为何部分近视儿童在静态调节滞后不明显的情况
下ꎬ眼轴仍会持续延长ꎮ

图 １　 周边离焦介导的巩膜重塑通路ꎮ
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图 ２　 睫状肌－巩膜的生物力学传递通路ꎮ

　 　 综合上述三种机制ꎬ我们明确了周边远视离焦在驱动
视网膜－脉络膜－巩膜级联反应中的主导地位ꎬ证实了视
网膜具备识别离焦极性的能力ꎮ 但尚存的核心问题在于:
(１)睫状肌－巩膜机械牵拉通路目前多依赖于理论模型和
解剖学推演ꎬ仍缺乏活体的人类眼球中睫状肌收缩导致赤
道部巩膜应力增加的直接测量数据ꎻ(２)视网膜神经回路
如何精确整合调节微波动与静态离焦ꎬ其具体的分子开关
仍有待新的研究去揭示ꎮ
４基于调节机制的近视防控策略
４.１药物干预　 阿托品是当前药理学干预的核心[４０]ꎮ 视
网膜和 ＲＰＥ 细胞上存在多种毒蕈碱受体亚型(Ｍ１－Ｍ５)ꎮ
阿托品作为非选择性拮抗剂ꎬ可能通过阻断这些受体ꎬ直
接干预光信号向生化信号的转导ꎮ 动物实验发现ꎬ阿托品
可以拮抗由离焦信号引起的脉络膜变薄ꎬ并影响视网膜中
多巴胺及其代谢产物的水平[４１]ꎮ 这表明阿托品可能在信
号发源地视网膜就阻止了“生长”信号的启动ꎮ 例如ꎬ其
可能通过作用于相应受体ꎬ拮抗了多巴胺能神经元活性的
抑制状态ꎬ从而维持“停止”生长信号的正常输出ꎮ 另外ꎬ
阿托品还直接作用于巩膜ꎮ 研究证实ꎬ人巩膜成纤维细胞
表面同样表达功能性的毒蕈碱受体(主要是 Ｍ１ 和 Ｍ４)ꎮ
体外研究显示ꎬ向培养的巩膜成纤维细胞中加入阿托品ꎬ
可以直接抑制细胞的增殖ꎬ并减少糖胺聚糖的合成[４２]ꎮ
这提示阿托品可能直接增强了巩膜的生物力学稳定性ꎬ使
其对上游传导的促生长信号产生“脱敏”效应ꎮ

阿托品类药物的作用机制ꎬ尚未有明确定论ꎮ 部分研
究显示ꎬ阿托品在一些缺乏特定视网膜受体的动物模型中
依然有效ꎬ这为“巩膜直接作用论”提供了支持[４３]ꎮ 而另
一些证据则强调其对视网膜和脉络膜生理活动的显著影
响[４４－４５]ꎮ 因此ꎬ阿托品可能具有多靶点、多层次的作用特
性ꎬ其在不同浓度下ꎬ各靶点的效应权重可能不同ꎮ 阿托
品是临床上干预近视的核心药物ꎮ 近年来ꎬ相关研究提供
了坚实的数据支撑[４６－４７]:０.０５％浓度的阿托品在平衡近视
控制疗效与调节 / 瞳孔副作用方面表现最佳ꎬ随访期间可
使近视屈光度进展和眼轴增长分别延缓约 ６７％和 ５１％ꎮ
尽管如此ꎬ不同个体对阿托品的敏感程度差异显著ꎬ且停
药后的反弹效应是临床亟待攻克的难题ꎮ

４.２ 光学干预 　 现代光学干预的设计理念已从早期单纯
降低调节需求(如双光镜)ꎬ转变为主动在周边视网膜引
入近视离焦ꎮ 然而ꎬ不同技术在离焦模式的构建上存在显
著差异ꎬ这可能是其临床效果差异的根本原因ꎮ

角膜塑形镜(ｏｒｔｈｏｋｅｒａｔｏｌｏｇｙꎬ Ｏｒｔｈｏ－Ｋ)通过夜间配戴
重塑角膜曲率ꎬ在整个周边视网膜上构建了一个稳定、连
续的近视离焦“光学外壳”ꎬ其离焦量可高达＋３.００ Ｄ 至
＋５.００ Ｄꎮ 构建的光学信号被认为是一种“生长抑制”指
令ꎮ Ｏｒｔｈｏ－Ｋ 的有效性可能源于其所构建的光学信号具
有持续性与连贯性ꎬ从而能最大化地激活视网膜内源性的
抗近视通路(如多巴胺能系统)ꎬ并对下游的巩膜重塑信
号施加长期且稳定的抑制[４８－５０]ꎮ 临床研究分析显示[５１]ꎬ
Ｏｒｔｈｏ－Ｋ 显著减缓了眼轴增长ꎬ１１ ａ 后治疗效果可达
０.６９ ｍｍꎮ 相较之下ꎬ离焦型框架眼镜(如 ＤＩＭＳ 技术)则
采用了完全不同的策略ꎬ它通过镜片上数百个微透镜阵
列ꎬ在提供清晰中心视力的同时ꎬ向视网膜投射了大量附
加度数为＋３.５０ Ｄ 的离焦光束ꎮ 该透镜阵列所投射的复
杂光学信号ꎬ对其在视网膜层面的解析与整合过程提出了
更高挑战ꎮ 一种假说认为ꎬ视网膜可能优先响应或整合这
些近视离焦信号ꎬ从而抑制眼轴增长[５２－ ５３]ꎮ 一项临床回
顾性研究显示[５４]ꎬ配戴 ＤＩＭＳ 镜片 １２ ｍｏ 后ꎬ总体人群中
有 ６５％的患儿成功控制了屈光度进展ꎬ４６％的患儿眼轴增
长被控制在生理范围内ꎮ 然而ꎬ上述研究指出ꎬ疗效存在
显著的年龄与基线参数依赖性:对于低龄或基线眼轴较长
的儿童ꎬＤＩＭＳ 镜片的控制成功率大幅下降(如部分低龄
患儿的眼轴控制成功率仅为 １１％－２５％)ꎮ 这种现象可能
与患儿伴有严重的调节滞后、双眼视功能异常或较强的遗
传易感性有关ꎬ会导致其对镜片提供的单一光学离焦信号
响应不足ꎮ 与此类似ꎬ多焦点软性接触镜(ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｓｏｆｔ
ｃｏｎｔａｃｔ ｌｅｎｓｅｓ ꎬ ＭＳＣＬ)也采用“同步离焦”模式ꎬ通常通过
同心环带设计交替分布正度数附加区ꎮ 但由于各品牌镜
片光学设计的高度异质性ꎬ其临床效果波动较大ꎮ 不同品
牌的附加度数、离焦区域面积占比以及镜片的动态适配稳
定性等变量ꎬ进而影响了临床效果的波动[５５－５６]ꎮ 三类光
学干预手段的比较结果表明ꎬ控制近视的效果不仅取决于
是否引入了近视离焦ꎬ更取决于离焦信号的时空动力学特
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性ꎮ 无论是光学还是药物干预ꎬ其发展的趋势都是从宏观
的光学或生理调节ꎬ走向更微观、更精准的细胞和分子靶
点干预ꎮ
４.３视功能训练　 在改善调节功能及延缓近视进展方面ꎬ
视功能训练作为一种针对调节系统的行为干预手段ꎬ正日
益受到关注ꎮ 与药物或光学手段通过外部补偿或信号阻
断不同ꎬ视功能训练旨在通过视觉强化练习直接提升眼部
调节系统的生理效能ꎮ 研究发现ꎬ视功能训练能够显著增
强调节灵敏度ꎬ并改善调节反应的精确性与稳定性[１９]ꎮ
Ｍａ 等[１５]的研究已证实ꎬ针对调节－集合联动机制的双眼
视功能训练ꎬ能有效降低近视儿童在近距离工作时的调节
滞后量ꎬ尤其对于基线状态下调节滞后显著的患儿效果尤
为突出ꎮ 通过这种训练ꎬ个体的 ＰＲＡ 储备得以提升ꎬ从而
缓解了睫状肌在持续视近时的疲劳状态与异常机械牵拉
压力[２６]ꎮ 作为精准防控策略的一部分ꎬ视功能训练不仅
能作为独立的干预方案ꎬ更可与角膜塑形镜或低浓度阿托
品联合应用ꎬ通过优化个体的调节特征(如降低 ＡＣ / Ａ 比
值、提升调节灵敏度)为光学或药物干预创造更理想的生
理环境ꎬ从而提高近视防控的综合有效率ꎮ

上述干预手段的不同疗效表明ꎬ单一的“光学纠正”
或“药理阻断”已难以满足所有近视儿童的防控需求ꎮ 眼
科医生在制定近视防控方案时ꎬ不能仅局限于中心屈光度
与眼轴长度ꎬ而应将 ＡＡ、调节灵敏度及 ＡＣ / Ａ 比值等双眼
视功能参数纳入常规核心评估指标ꎬ从而实现防控手段的
精准选择ꎮ
５小结

多维度的研究证据已确立了眼调节功能在近视发生
发展中的枢纽地位ꎮ 调节功能失调ꎬ特别是持续的调节滞
后ꎬ通过在周边视网膜产生促生长性的远视离焦ꎬ构成了
连接环境暴露(近距离工作)与生物学结果(眼轴增长)的
关键始动环节ꎮ 该光学信号进而激活一条起始于视网膜、
经由脉络膜、最终作用于巩膜的复杂信号通路ꎬ导致巩膜
组织重塑和眼轴的进行性延长ꎮ

尽管核心框架已然清晰ꎬ但我们对这一复杂过程的理
解仍面临诸多挑战:(１)各机制的权重与交互关系尚不明
确:周边离焦通路无疑占据主导ꎬ但生物力学等非光学通
路在其中扮演了何种角色? 是协同、独立还是在特定人群
中才被激活? (２)个体发病差异的生物学机制尚待阐明:
为何在同等用眼负荷下ꎬ个体间的近视进展速度存在悬殊
差异? 遗传背景如何调控个体对离焦信号的敏感性?
(３)视网膜复杂神经回路如何精确辨识光学离焦与调节
微波动产生的模糊信号ꎬ并向下游输出精准的调控指令ꎬ
仍需进一步探索ꎮ 未来研究应继续发展高分辨率成像与
分子生物学技术ꎬ并最终基于对个体调节特征、周边屈光
状态和遗传背景的综合评估ꎬ开发出真正个性化的近视干
预方案ꎮ
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ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｔｈｅｉｒ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｒｏｌｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｏｐｔꎬ
２０１５ꎬ３５(５):４７６－４９９.
[１８] Ｇｗｉａｚｄａ ＪＥꎬ Ｈｙｍａｎ Ｌꎬ Ｎｏｒｔｏｎ ＴＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｌａｔｅｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ＣＯＭＥＴ ｃｈｉｌｄｒｅｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉꎬ ２００４ꎬ４５(７):２１４３－２１５１.
[ １９ ] Ｌｏｇａｎ ＮＳꎬ Ｒａｄｈａｋｒｉｓｈｎａｎ Ｈꎬ Ｃｒｕｉｃｋｓｈａｎｋ ＦＥꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＭＩ
ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｉｎｏｃｕｌａｒ ｖｉｓｉｏｎ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ６２(５):４.
[２０] Ｌａｎｇａａｓ Ｔꎬ Ｒｉｄｄｅｌｌ ＰＭ. Ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ ｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ: ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｔｏ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｏｎｓｅｔ ｍｙｏｐｉａ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍꎬ ２０１２ꎬ ９５ ( ２):
１５３－１５９.
[２１ ] Ｍａｉｅｌｌｏ Ｇꎬ Ｋｅｒｂｅｒ ＫＬꎬ Ｔｈｏｒｎ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｅｒｇｅｎｃｅ ｄｒｉｖｅｎ
ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｓｉｍｕｌａｔｅｄ ｄｉｓｐａｒｉｔｙ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ａｎｄ ｅｍｍｅｔｒｏｐｉａ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ１６６:９６－１０５.
[２２] Ｙｕ ＭＫꎬ Ｈｕ ＹＹꎬ Ｈａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
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ｍｙｏｐｉａ ｏｎｓｅｔ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅꎬ ２０２３ꎬ１８(９):ｅ０２９１４７０.
[２３] Ｗｏｎｇ ＹＬꎬ Ｙｕａｎ ＹＭꎬ Ｓｕ ＢＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ ｏｎｓｅｔ
ｗｉｔｈ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｅｒｒｏｒ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ ｎｏｎ － ｃｙｃｌｏｐｌｅｇｉｃ ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ
ｒｅｆｒａｃｔｉｏｎ: ｔｈｅ ＷＥＰｒＯＭ Ｓｔｕｄｙ. ＢＭＪ Ｏｐｅｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ６ ( １):
ｅ０００６２８.
[ ２４ ] Ｙｅ ＹＹꎬ Ｙｕａｎ ＹＭꎬ Ｇｕｏ ＣＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ
ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｏｎ ｉｓ ａｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｍｙｏｐｉａ ｏｎｓｅｔ: ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ａｍｏｎｇ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｈｏｏｌｃｈｉｌｄｒｅｎꎬ ｔｈｅ
ＷＥＰｒＯＭ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｏｐｔｏｍꎬ ２０２５ꎬ１８(４):１００５７７.
[２５] Ｚａｄｎｉｋ Ｋꎬ Ｓｉｎｎｏｔｔ ＬＴꎬ Ｃｏｔｔｅｒ ＳＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｊｕｖｅｎｉｌｅ －
ｏｎｓｅｔ ｍｙｏｐｉａ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１５ꎬ１３３(６):６８３.
[２６] Ｍｕｔｔｉ ＤＯꎬ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ ＧＬꎬ Ｊｏｎｅｓ－ Ｊｏｒｄａｎ ＬＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ＡＣ / ａ ｒａｔｉｏ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ５８(３):１５９４.
[ ２７] Ｓｍｉｔｈ ＥＬ ３ｒｄꎬ Ｈｕｎｇ ＬＦꎬ Ａｒｕｍｕｇａｍ Ｂ. Ｖｉｓｕａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ: ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ａｎｉｍａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｅｙｅ ( Ｌｏｎｄ )ꎬ
２０１４ꎬ２８(２):１８０－１８８.
[２８] Ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｙｏｐｉａ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ Ｔｒｉａｌ ２ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ ｆｏｒ ｔｈｅ
Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ Ｅｙｅ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒ Ｇｒｏｕｐ. Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ － ａｄｄｉｔｉｏｎ ｌｅｎｓｅｓ
ｖｅｒｓｕｓ ｓｉｎｇｌｅ－ｖｉｓｉｏｎ ｌｅｎｓｅｓ ｆｏｒ ｓｌｏｗｉｎｇ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ
ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ ｌａｇ ａｎｄ ｎｅａｒ ｅｓｏｐｈｏｒｉａ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉꎬ ２０１１ꎬ５２(５):２７４９－２７５７.
[２９] 姚璐ꎬ 刘勇ꎬ 齐林嵩. 视网膜周边离焦与近视防控的研究进展.
国际眼科杂志ꎬ ２０２４ꎬ２４(４):５８０－５８４.
[３０] Ｂｅｎａｖｅｎｔｅ － Ｐｅｒｅｚ Ａꎬ Ｎｏｕｒ Ａꎬ Ｔｒｏｉｌｏ Ｄ. Ａｘｉａｌ ｅｙｅ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ
ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｅｒｒｏｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｃａｎ ｂｅ ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｂｙ ｅｘｐｏｓｉｎｇ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｒｅｔｉｎａ ｔｏ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｍｙｏｐｉｃ ｏｒ ｈｙｐｅｒｏｐｉｃ ｄｅｆｏｃｕｓ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ５５(１０):６７６５－６７７３.
[３１] Ｆｅｌｄｋａｅｍｐｅｒ Ｍꎬ Ｓｃｈａｅｆｆｅｌ Ｆ. Ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｄｏｐａｍｉｎｅ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１３ꎬ１１４:１０６－１１９.
[３２] Ｋｕ Ｈꎬ Ｃｈｅｎ ＪＪꎬ Ｃｈｅｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｍｏｌ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２４ꎬ１６７:３４－４２.
[３３] Ｏｓｔｒｉｎ ＬＡꎬ Ｈａｒｂ Ｅꎬ Ｎｉｃｋｌａ ＤＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＭＩ－ｔｈｅ ｄｙｎａｍｉｃ ｃｈｏｒｏｉｄ:
ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓꎬ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓꎬ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｆｏｒ ｈｕｍａｎ ｍｙｏｐｉａ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ６４(６):４.
[３４] Ｌｉｎ ＸＬꎬ Ｌｅｉ Ｙꎬ Ｐａｎ ＭＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｃｌｅｒａｌ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｙｏｐｉａ ｔｈｒｏｕｇｈ ｈｉｓｔｏｎｅ ｌａｃｔｙｌａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２４ꎬ３６(３):
５１１－５２５.ｅ７.
[３５] Ｙａｍ ＪＣꎬ Ｋｈａｎａｌ Ｓꎬ Ｐｈｉｌｌｉｐｓ ＪＲ. Ｄｏｅｓ ０.０１％ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｈａｖｅ ａ ｐｌａｃｅ
ａｓ ａ ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｈｅｒａｐｙ? Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｏｐｔꎬ ２０２５ꎬ４５ ( ４):
９２９－９３５.
[３６] Ｃｈａｕｒａｓｉａ Ｓꎬ Ｎｅｇｉ Ｓꎬ Ｋｕｍａｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ０.０１％ ｌｏｗ ｄｏｓｅ
ａｔｒｏｐｉｎｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｖａｒｉｏｕｓ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ ｔｈｅ
Ｉｎｄｉａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２２ꎬ１２:７１１３.
[３７] Ｍｅｎｇ ＺＹꎬ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｚｈｏｕ Ｐ. Ｃｉｌｉａｒｙ ｍｕｓｃｌｅｓ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ ｌｅａｄｓ ｔｏ
ａｘｉａｌｌｅｎｇｔｈ ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ—Ｔｈｅ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｍｙｏｐｉａ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅꎬ ２０２４ꎬ１９(４):ｅ０３０１８４４.
[３８] Ｃｈａｕｒａｓｉｙａ ＲＫꎬ Ｇｕｐｔａ Ａ. Ｇｒｅａｔｅｒ ａｘｉａｌ ｅｌｏｎｇａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｌｏｗ ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ ｌａｇ: Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｏｎ ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ ｌａｇ ｔｈｅｏｒｙ ｆｏｒ
ｍｙｏｐｉａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｏｐｔꎬ ２０２３ꎬ４３(２):２８４.

[３９] Ｙｕ ＨＹꎬ Ｚｅｎｇ ＪＷꎬ Ｌｉ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ａｃｃｏｍｍｏｄａｔｉｖｅ
ｍｉｃｒｏｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｍｙｏｐｉｃ ａｎｄ ｅｍｍｅｔｒｏｐｉｃ ｊｕｖｅｎｉｌｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｓｕｓｔａｉｎｅｄ
ｎｅａｒ ｗｏｒｋ. Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２２ꎬ１９(１２):７０６６.
[４０] 樊星砚ꎬ 熊殷ꎬ 王亦凡ꎬ 等. 阿托品治疗近视研究进展. 中国医

药工业杂志ꎬ ２０２１ꎬ５２(９):１１６１－１１６８.
[４１ ] Ｍａｔｈｉｓ Ｕꎬ Ｆｅｌｄｋａｅｍｐｅｒ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｏｐａｍｉｎｅ ｗｉｔｈ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｈｉｃｋｅｎ.
Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ２６１(２):４０９－４２５.
[４２] Ｕｐａｄｈｙａｙ Ａꎬ Ｂｅｕｅｒｍａｎ ＲＷ. Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｔｒｏｐｉｎｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ. Ｅｙｅ Ｃｏｎｔａｃｔ Ｌｅｎｓ Ｓｃｉ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔꎬ ２０２０ꎬ ４６ ( ３):
１２９－１３５.
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