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中文摘要 

近视是最常见的眼科疾病之一，发病率逐年上升，全世界范围内都在探索近

视的有效治疗方法。治疗近视的药物研究是近年来眼科研究的热点，并且已经取

得一定成果。相较于手术治疗，药物治疗显然更容易被人们接受，虽然一些药物

的延缓近视发展的疗效得到了肯定，但部分药物的作用机制、作用部位等方面仍

未完全明确。本文回顾了近年来国内外近视眼药物治疗的相关研究，描述了各种

药物治疗近视的作用机制，对其临床应用的价值进行了评估，并指出了目前仍存

在的问题。这些治疗近视的药物包括阿托品及一系列的抗胆碱能药物，还有多巴

胺受体激动剂，7-甲基黄嘌呤，降眼压药物等。 

关键词：近视；药物治疗；干预措施 

 

Abstract 

Myopia is one of the most common eye diseases with an increasing incidence in 

recent years. All over the world, effective treatments for myopia are being explored. 

In recent years, the research on drugs for treating myopia has been a hot spot in 

ophthalmology, and some achievements have been made. Compared with surgical 

treatment, drug treatment is obviously easier to be accepted by people. Although the 

efficacy of some drugs in delaying the development of myopia has been affirmed, the 

mechanism and site of action of some drugs are still not completely clear. In this 

paper, we reviewed the related research of drug therapy for myopia at home and 

abroad in recent years, described the mechanism of various drugs in treating myopia, 

evaluated their clinical application value, and pointed out the existing problems. 

These drugs for myopia include atropine and a series of anticholinergic drugs, as well 

as dopamine agonist, 7- methylxanthine and intraocular pressure lowering drugs. 

Keywords：Myopia; medication; intervention 

 

近年来，近视的患病率不断升高，并呈现低龄化趋势。预计至 2050 年，全

球近视的患病率增加 2 倍（从 2000 年的 22%），高度近视患病率增加 5 倍（从

2000 年的 2%），这意味着全世界将会有 50%的人患有近视，10%的人患高度近
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视[1]。同时高度近视又会引起一些并发症，比如视网膜脱离、黄斑变性、继发

性青光眼等。所以，寻找能够有效治疗近视的方法已经成为眼科研究的热点。目

前，治疗近视的主要方式包括光学矫正和药物治疗。本文将已经证明疗效的或者

有延缓近视发展潜力的药物整理出来，就其研究现状和进展进行综述。 

 

1  控制近视进展药物的作用机制 

1.1  毒蕈碱拮抗剂  毒蕈碱型受体简称 M 型受体，与烟碱型受体（N 型受体）

同属于胆碱受体，它广泛存在于副交感神经节后纤维支配的效应器细胞上。当乙

酰胆碱与其结合，可以产生一系列的副交感神经兴奋的效应，比如心脏活动的抑

制、支气管平滑肌、胃肠道平滑肌、膀胱逼尿肌和瞳孔括约肌的收缩，并且可以

使消化腺分泌增加。毒蕈碱拮抗剂则可以对毒蕈碱受体产生抑制作用。 

毒蕈碱受体广泛存在于哺乳动物各种眼组织中：角膜，虹膜，睫状体与睫状

肌[2]，晶状体上皮[3]，视网膜无长突细胞，视网膜色素上皮（RPE）[4]，脉络

膜和巩膜[5, 6]。在人类虹膜括约肌和睫状体中，主要存在的毒蕈碱受体亚型是

M3[2]，毒蕈碱受体拮抗剂可以通过 M3 受体使虹膜括约肌和睫状体放松，并且

能放松小梁网，减少房水外流。毒蕈碱受体拮抗剂也可以抑制结膜中杯状细胞的

分泌，对泪膜的稳定性产生不利影响，增加患干眼的风险，可能是通过 M2 和

M3 受体发挥作用[7]。乙酰胆碱由视网膜中的一种无长突细胞亚型产生，在视力

生成前的几周对视网膜的发育产生关键的作用，可以调节细胞周期及神经突的生

长[8]。 

在相关动物实验中，有研究发现毒蕈碱受体拮抗剂可以抑制鸡巩膜软骨细胞

中 DNA 和糖胺聚糖的合成，从而影响巩膜的重塑，达到抑制近视发展的作用[9]，

但是在此实验中应用的大剂量毒蕈碱受体拮抗剂对软骨细胞是有毒性作用的，而

且这个实验结果也没有排除毒蕈碱受体拮抗剂对视网膜作用的可能，所以毒蕈碱

受体拮抗剂通过作用巩膜来抑制近视的观点还存在疑问。 

在一项对树鼩的实验中发现，将具有高度选择性的毒蕈碱拮抗剂 MT3（M4

受体拮抗剂）和 MT7（M1 受体拮抗剂）以低浓度注射进树鼩玻璃体可以有效减



bm
r.

20
22

10
.0

00
12

V
1

http://www.biomedrxiv.org.cn/article/doi/bmr.202210.00012
此预印本（未经同行评审）的作者拥有该文稿的版权，biomedRxiv拥有永久保存权。任何人未经允许不得重复使用。

缓其形觉剥夺近视的发展，这个实验也证明了毒蕈碱受体拮抗剂的对哺乳动物形

觉剥夺近视的抑制作用与 M1,M4 受体信号传导途径有关[10]。 

Hui-Ju Lin 等在研究中克隆出了编码不同毒蕈碱受体蛋白（M1-M5）的五种

受体基因（CHRM1-CHRM5），并检测受体基因的拷贝数变异（CNVs），将形

觉剥夺近视的叙利亚仓鼠分为三组：高度近视组（6-10D），严重高度近视组

（≥10D），对照组（≤0.5D），发现 CHRM3 的 CNVs 在三组之间显示显著差异

（p=0.005），在阿托品治疗后巩膜中 M3 受体表达上调，治疗后下调，研究提

示了 M3 受体在近视发病机制以及阿托品抑制近视发展中的重要作用[11]。 

1.2  多巴胺受体激动剂  多巴胺属于儿茶酚胺类物质，是中枢神经系统中一种

重要的神经递质。多巴胺神经元在摄取酪氨酸后，由酪氨酸羟化酶将其转化为左

旋多巴，然后经过酪氨酸脱羧酶的作用转化为多巴胺[12]，之后多巴胺可以与相

应受体结合，启动信号传导途径，激活或者抑制 cAMP 并调控钙信号。3，4-二

羟基苯乙酸（DOPAC）是视网膜多巴胺的主要代谢产物，它在视网膜和玻璃体

中的表达反映了多巴胺释放的水平[13]。多巴胺在视网膜中也是一种重要的神经

递质，由视网膜中的无长突细胞和内网状层细胞及网间细胞分泌[14, 15]。在形

觉剥夺的鸡眼，多巴胺的代谢改变局限于诱发近视的视网膜区域，玻璃体中多巴

胺含量是视网膜的十分之一，脉络膜为三分之一，巩膜则为二十分之一[16]。多

巴胺作为神经递质可以通过影响视网膜信号传导，使视网膜分泌各种生长因子，

来调控眼睛的生长，其中包括调节巩膜细胞外基质蛋白、巩膜胶原酶、基质金属

蛋白酶以及抑制物等与巩膜生长及重塑相关的蛋白基因表达，调节巩膜生长，以

抑制近视的发展。 

多巴胺主要通过两个受体家族产生作用：D1 样受体（包括 D1 和 D5，刺激

腺苷酸环化酶增加第二信使 cAMP 的产生）和 D2 样受体（包括 D2、D3 和 D4，

减少 cAMP 的产生）[17]。在很多脊椎动物内层和外层视网膜上的神经元可以检

测到这两个家族的受体，D1 样受体存在于双极、无长突、水平和神经节细胞[18]，

在光感受器和视网膜色素上皮细胞中可发现 D2 样受体[19]。D2 受体特异性激动

剂喹吡罗可以抑制形觉剥夺近视而 D1 受体特异性激动剂 SKF-38393 没有作用

[20, 21]。另外 D2 受体拮抗剂氟哌啶醇和螺旋哌丁苯都抑制阿朴吗啡的抗近视发

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lin+HJ&cauthor_id=22899762
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展作用，而 D1 受体拮抗剂 SCH23390 没有这个效果[21, 22]。这些都说明了多巴

胺可能是通过 D2 样受体机制发挥作用，也有其他一些实验证据与此不符，多巴

胺的作用机制需要更多的研究来探索。 

1.3  7-甲基黄嘌呤（7-MX）  7-MX 是一种非选择性腺苷受体（ADOR）的拮

抗剂，是咖啡因和可可碱的代谢产物，分别调节视网膜和巩膜中的多巴胺和乙酰

胆碱受体[23]。腺苷受体存在四种亚型，有 A1、A2A、A2B 和 A3，而在豚鼠的

巩膜、脉络膜、视网膜色素上皮和视网膜中可以发现所有四种亚型[24]。它们都

是 G 蛋白偶联受体，与经典第二信使途径 cAMP 产生的调节或者磷脂酶 C 的途

径偶联，其中 A1 受体可以抑制如多巴胺、去甲肾上腺素、乙酰胆碱等神经递质

的释放，而 A2 受体则是促进作用[25]。已知多巴胺的作用机制很可能是通过 D2

样受体[21, 22]，在中枢神经系统中腺苷 A2A 受体和多巴胺 D2 受体作用有一定

的联系，抑制 A2A 可以增强突触后 D2 受体的传递[26]，D2 受体的激活也可以

拮抗 A2A 受体的激活，D2 受体的阻断可以使 A2A 受体激活[27]。 

口服 7-MX 可以增加兔巩膜中胶原蛋白的浓度和胶原蛋白纤维的直径，增加

了胶原纤维的密度和厚度从而加强了兔巩膜，降低了轴向延长的可能[23]。在另

一项更近的对单眼形觉剥夺近视的兔模型研究发现，在持续 30 天的时间里喂食

7-MX（30mg/kg），可以通过重塑后巩膜来抑制其形觉剥夺近视的发展，但是对

于具体涉及哪种亚型及相关的作用位点并没有给出结论[28]。结合以上实验，可

以知道，7-MX抑制近视的作用很可能是通过调整巩膜重塑来达到抑制眼轴延长，

减缓近视发展的作用，同时乙酰胆碱拮抗剂和多巴胺受体激动剂抑制近视的作用

也可能是通过 ADOR 来实现。 

1.4  降眼压药物  要明确降眼压药物的作用机制，首先需要了解近视与眼压的

关系。在早些时候，人们就认为调节机制的异常是导致近视发展的原因，在人们

近距离工作时，睫状体的收缩和放松会改变晶状体的形态，从而影响其表面曲率

和屈光力[29, 30]，在不断的变化过程中可能持续产生压力传导至眼球壁，并造

成眼轴延长。在一项综述中指出，随着眼压的增高，巩膜的胶原合成减少、胶原

纤维变化、组织损失、基质金属蛋白酶活性增加、巩膜强度降低[31]。由此可以

推断近视眼底的变化是机械牵拉和血管变化的结果。在近视形成后，巩膜已经重
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塑，对压力的抵抗力降低，这时眼压在巩膜外壁施加的张力更容易导致近视眼轴

的延长[32, 33]。所以推测降眼压药物可能是通过降低近视眼眼内压，使其对巩

膜造成更小的影响，从而达到减缓眼轴延长和近视进展的效果。 

 

2  控制近视进展的药物 

毒蕈碱拮抗剂是近年来研究防治近视药物的焦点，其中包括阿托品、哌仑西

平在内的多种药物已被应用于临床实验，并取得了不错的效果。本文主要介绍了

阿托品、哌仑西平、消旋山莨菪碱、托吡卡胺的相关实验。 

2.1  阿托品  阿托品是一种非选择性的 M 胆碱受体阻滞剂，被广泛认可能延

缓近视发展，在临床实践和临床实验中已经占据了主导地位。它可以阻断 M 胆

碱受体，松弛瞳孔括约肌和睫状肌，有扩瞳的效果。 

时至今日，近视发生的病理机制及阿托品抗近视作用的途径仍不十分明确。

大多数研究认为阿托品作用于近视的机制主要分为两种：通过麻痹睫状肌的调节

机制和作用于视网膜或者巩膜毒蕈碱受体的非调节机制。在人们发现非调节机制

与近视的关系之前，认为阿托品是通过拮抗睫状肌上的 M 型受体，使紧张的睫

状肌完全麻痹失去原有的调节张力的作用，从而缓解近视的进一步发展。然而许

多关于动物的研究结果与此观点不符。例如在 N A McBrien 等的一项对雏鸡的研

究中，剥夺了雏鸡的左眼视力，将其分为三组，并分别在其玻璃体中注射阿托品

与生理盐水，并留一组不做处理作为对照组，结果显示在 8 天时间里，注射阿托

品的雏鸡近视眼相对轴向伸长为 0.21mm，而注射生理盐水与对照组的为 1.04mm

和 1.00mm，因为雏鸡的睫状体肌为横纹肌，主要受体为 N 受体，并且实验发现

在雏鸡玻璃体注射阿托品并不会减少卡巴胆碱或者光诱导的瞳孔收缩，所以实验

结果表明了阿托品可能是通过非调节机制抑制实验诱导的雏鸡近视眼发展[34]。 

对于阿托品的具体作用靶点，仍存在争论，主要的观点有两种，一种观点认

为阿托品的作用位点位于视网膜，通过多巴胺途径影响视网膜信号传导，进而干

预眼球发育，另一种观点认为阿托品作用位点在巩膜，通过影响巩膜 DNA 和糖

胺聚糖的合成，从而控制巩膜组织的生长[9]。在哺乳动物中，视网膜，脉络膜

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=McBrien+NA&cauthor_id=8425826
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和巩膜存在所有五种毒蕈碱受体，而作为广谱的 M 胆碱受体阻滞剂，阿托品对

五种毒蕈碱受体亚型（M1、M2、M3、M4 和 M5）都有较高的亲和力[10, 35]。

对树鼩的实验中已经证明了毒蕈碱受体拮抗剂的抗近视作用与 M1,M4 受体信号

传导途径有关[10]，此实验中使用的受体拮抗剂浓度在低纳摩尔范围，而在之前

的药物研究中，已知可以作用于脉络膜或者巩膜毒蕈碱受体并产生功能的浓度在

微微摩尔范围[36]，因此这个实验为阿托品的作用部位在视网膜上提供了证据。

Neville A McBrien 等的研究中，在玻璃体中注射 MT3 可以抑制雏鸡的近视，相

比较之下 MT7 没有表现出对雏鸡近视的抑制作用。进一步确定了在缺少 M1 受

体的雏鸡实验中，毒蕈碱受体拮抗剂主要通过 M4 受体介导的机制抑制近视发

展，并指出作用部位最可能位于视网膜[37]。总之，目前阿托品的详细作用机制

和确切作用的部位仍不清楚，并且存在许多争议。 

研究显示，不同浓度的阿托品均有一定的控制近视发展的作用。1%浓度的

阿托品：Chua 等在 2006 年的一项实验中使用的是浓度为 1%的阿托品滴眼液，

将 400 名屈光度在-1.00D 至-6.00D 的 6-12 岁亚洲儿童分为两组，其中一组每晚

1%阿托品点眼一次，另一对照组则给予安慰剂，持续 2 年后，346 名儿童完成了

研究，安慰剂治疗对照组的近视和眼轴延长的平均进展分别为-1.20+/-0.69 D 和

0.38+/-0.38 mm，而在阿托品治疗的眼睛中，近视进展仅为-0.28+/-0.92 D，证明

局部1%阿托品点眼可以有效减缓亚洲 6-12岁中低度近视儿童近视的发展和眼轴

的增长[38]。在另外一项为期一年的研究中，对近视儿童（5-10 岁）外用 1%的

阿托品乳膏也表现出了延缓中重度近视发展的作用[39]。 

0.5%浓度的阿托品：在一项为期 3 年的随访研究中，对近视进展≥1D/年或

近视≤2.5D 的儿童（5-16 岁）使用 0.5%的阿托品，每晚睡前点眼，124 名患者中

有 89 名在 3 年随访中坚持治疗，在第一年的治疗后就显示出了延缓近视进展抑

制眼轴增长的效果，虽然在第二年和第三年的效果下降，但在研究的最后一年仍

有 61%的儿童近视进展小于 0.5D，74%的儿童眼轴延长小于 0.2mm，并且在研

究中还提到了年龄对阿托品疗效的影响，以参与研究时的年龄为准，在 10 岁以

上儿童表现出了更稳定的疗效[40]。这个研究认为相对较高浓度的阿托品可以作

为近视进展比较迅速的儿童的治疗选择。尽管此研究存在部分局限性，比如在不

加干预的情况下，随着年龄的增长，近视的发展速度本就会减缓，但 0.5%浓度

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=McBrien+NA&cauthor_id=21539592
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的阿托品确实表现出了不错的延缓近视发展的作用。Y F Shih 等的一项临床研究

中，比较了 0.5%，0.25%，0.1%的疗效，结果显示三种浓度的阿托品都有抑制近

视发展的效果，单从疗效来说，0.5%浓度的阿托品效果更明显[41]。 

0.1%浓度的阿托品：在验证过了 1%浓度的阿托品疗效后，考虑到 1%浓度

的阿托品存在的部分副作用，Audrey Chia 等在 2012 年的研究中比较了三种低浓

度阿托品的疗效，分别是 0.5%，0.1%和 0.01%浓度的阿托品。结果显示了在持

续 2 年的治疗后，0.5%，0.1%和 0.01%组的近视进展分别是-0.30+/-0.60 D，

-0.38+/-0.60D 和-0.49+/-0.63D。在三个组中近视的进展差值 0.19D 和眼轴变化差

值 0.14mm 比较小，没有明显的临床意义。相比较而言，0.01%浓度的阿托品对

眼睛调节和瞳孔的影响更小，并且有相近的疗效，故 0.01%浓度的阿托品可能更

适合作为治疗近视的药物来使用[42]。 

但是，阿托品的治疗也有不足的地方。长期应用高浓度阿托品后，用药停止

可能会导致反弹效应，在 Audrey Chia 的一项后续临床研究中[43]，对接受 0.5%，

0.1%和 0.01%浓度的阿托品治疗 2 年的儿童进行观察，发现在停药后的 1 年内，

相较于 0.1%组（-0.68+/-0.45D）和 0.01%组（-0.28+/-0.33D，p＜0.001），0.5%

组的儿童近视进展更快（-0.87+/-0.52D）。而与 0.01%组相比（0.19+/-0.13mm，

p＜0.001），0.5%组（0.35+/-0.20mm）和 0.1%组（0.33+/-0.18mm）的眼轴增长

也更多。在停药 36 个月后，0.5%组，0.1%组和 0.01%组的球镜度数增加分别为

（-1.15+/-0.81D）、（-1.04+/-0.83D）和（-0.72+/-0.72D）。研究结果显示，与

0.5%和 0.1%浓度的阿托品相比，0.01%浓度的阿托品停药后近视反弹更小。 

低浓度的阿托品与高浓度阿托品的最大差别并不在于疗效，在实验中低浓度

阿托品表现出了更小的副作用，反弹效应也更少，从风险和收益的关系来说，显

然选择低浓度阿托品治疗儿童近视更为合适[44-46]。在 Chia A 等人整个 5 年的

临床研究中[47]，指出了 0.01%浓度的阿托品减缓近视发展安全且有效。阿托品

也并不是对所有近视儿童都有效，Jeffrey Cooper 等的研究还发现，受阿托品影

响较小的儿童有以下特征：（1）父母均近视；（2）近视发生得较早；（3）近

视的进展大于平均 0.66D/年[48]。 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shih+YF&cauthor_id=10048351
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Chia+A&cauthor_id=21963266
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Chia+A&cauthor_id=24315293
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Cooper+J&cauthor_id=29901472
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另外，使用阿托品也有一定的副作用，轻度的可以出现皮肤瘙痒和眼睑红斑，

严重的变态反应性角膜结膜炎及皮疹也会出现。局部阿托品滴眼液作为控制近视

的药物经常应用于年龄较小的儿童，因为患者体型小，所以也要注意有发生全身

毒性反应的可能，例如皮肤干燥，烦躁，不安，心动过速等。 

就目前的研究进程来看[47]，0.01%浓度的阿托品有相对令人满意的表现，

有较小的副作用且有明显的减缓近视发展的效果。 

2.2  哌仑西平  哌仑西平是毒蕈碱乙酰胆碱受体 M1 的拮抗剂，与受体 M1 亚型

有较高的亲和力，但同时它也与 M4 受体有一部分的亲和力，在胃肠的作用上可

以体现出来[10]。  

早在 1991 年，就发现哌仑西平是一种可以延缓近视发展的药物[49]。而后

在各种动物模型研究中哌仑西平对近视发展的抑制作用已经明确，其中包括新生

的恒河猴，治疗结果表明了毒蕈碱受体参与出生后眼睛的生长调节[50]。在树鼩

的研究中，每日局部 5%哌仑西平点眼（约 5000µg）显示出了与阿托品相当的减

缓形觉剥夺近视发展的效果，并且结果表明哌仑西平是通过非调节机制影响实验

动物近视的发展[51]。在形觉剥夺近视的雏鸡玻璃体注射哌仑西平相比结膜下注

射，有更好的防止眼轴增长的作用，并存在剂量依赖关系[52]。但是有研究发现，

雏鸡的眼和脑组织中没有 M1 mRNA 表达的证据，也没有检测到 M1 基因和启动

子，雏鸡模型中确实不具备 M1 受体，也表明哌仑西平不可能通过 M1 受体来实

现对近视的抑制作用[53]。喜巴辛是 M4 受体拮抗剂，也是以剂量依赖的方式抑

制雏鸡的近视，小于 200µg 剂量的喜巴辛没有明显的抑制，而 800µg 就有完全

的抑制作用，这提示哌仑西平可能是通过 M4 受体来减缓雏鸡近视的发展[54]。 

哌仑西平凝胶的散瞳和麻痹睫状肌的作用相对较小[55]。在 Donald T H Tan

等的一项多中心双盲临床试验中，将等效球镜（SE）在-0.75D 至-4.00D 的 6-12

岁学龄期儿童分为三组，即凝胶/凝胶组（每日接受 2%哌仑西平凝胶治疗 2 次），

安慰剂/凝胶组（晚上接受 2%哌仑西平凝胶治疗 1 次），安慰剂/安慰剂组（每

日接受安慰剂治疗 2 次），研究开始时平均屈光为-2.4+/-0.9 D，在 1 年后，凝胶

/凝胶组、安慰剂/凝胶组和安慰剂/安慰剂组分别平均增加 0.47D、0.70D 和 0.84D

（凝胶/凝胶组与安慰剂/凝胶组相比 p＜0.001），同时并没有表现出与眼部相关

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tan+DT&cauthor_id=15629825
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tan+DT&cauthor_id=15629825
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的副作用，2%哌仑西平凝胶表现出了有效且安全的减缓近视发展的作用[56]。

Siatkowski 等的一项对 8-12 岁患有近视儿童的对照实验中，同样每日接受 2%哌

仑西平凝胶治疗 2 次，1 年之后，哌仑西平组屈光度平均增加 0.26D，而安慰剂

组则是 0.53D（p＜0.001），而且在给药之后瞳孔散大幅度小（给药后 15 分钟平

均扩张 1.3mm，给药后 12 小时平均扩张 0.5mm），117 名接受哌仑西平治疗的

患者中只有 5 人因出现过度的抗毒蕈碱作用而停止治疗，2%哌仑西平凝胶在 1

年治疗期内再次表现出了减缓近视发展的有效性和安全性[57]，其中 53 名哌仑

西平组的患者和 31 名安慰剂组的患者继续接受了第 2 年的治疗，在 2 年时，哌

仑西平组的近视平均增加 0.58 D，安慰剂组的屈光度平均增加 0.99D(p = 0.008)，

证明了 2%哌仑西平在 2 年治疗期内同样安全有效[58]。 

在 2019 年的一项给雏鸡玻璃体注射阿托品和哌仑西平的实验发现，在中午

给药有更好的抑制眼轴增长的效果，这一个发现会给治疗近视儿童的给药时间有

一定的参考[59]。Dai, S.Z.等人对雏鸡的研究中，接受每日结膜下注射哌仑西平

的雏鸡眼轴长明显低于单纯形觉剥夺组，证明哌仑西平结膜下给药可以抑制形觉

剥夺性近视，且该实验也指出是通过调节巩膜纤维组织中基质金属蛋白酶 2

（MMP-2）和金属蛋白酶抑制剂（TIMP-2）的表达来发挥作用[60]。 

如前文所示，目前的证据显示 2%哌仑西平可以有效控制近视发展，同时也

有较好的安全性。相较于动物实验，临床实验相对较少，未来需要更多的临床实

验作为证据支持其防治近视的疗效，而且其作用机制尚不十分明确。 

2.3  消旋山莨菪碱  消旋山莨菪碱是一种非选择性毒蕈碱受体拮抗剂，化学结

构与阿托品非常相似，点眼会使瞳孔散大，经常用于治疗消化系统疾病。 

部分研究表明，用消旋山莨菪碱对控制近视方面也有疗效。2013 年在上海

进行的一项研究，对 150 名 6-12 岁的青少年近视患者，每天使用两次 0.5%的消

旋山莨菪碱滴眼液点眼，并合并睡觉前滴 1%阿托品，持续到第二年，发现有明

显的限制眼轴增长的作用，延缓近视的进展[61]。 

相较于阿托品，消旋山莨菪碱的效果平缓一些，是一种相对弱的非选择性 M

胆碱能受体拮抗剂，也有研究发现，在雏鸡玻璃体腔注射消旋山莨菪碱抑制近视

的效果与阿托品及哌仑西平仍存在一定差距[62]。 
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2.4  托吡卡胺  托吡卡胺同样是抗胆碱药，有和阿托品类似的作用，是 M2 受

体拮抗剂，特点是在眼内通透性良好，组织扩散力强，作用时间短，起始迅速，

能在较短时间内麻痹松弛睫状肌，快速散大瞳孔，作为快速散瞳药目前已在临床

上广泛应用。 

在一项研究不同浓度阿托品控制儿童近视效果的研究中，0.5%的托吡卡胺作

为对照组，所表现出来的平均近视进展率（1.06+/-0.61 D/Y）明显高于 0.5%阿托

品组（0.04+/-0.63 D/Y），0.25%阿托品组（0.45+/-0.55 D/Y），0.1%阿托品组

（0.47+/-0.91 D/Y）（p＜0.001）[41]。2003 年的研究测试了不同的毒蕈碱受体

拮抗剂对实验性近视的抑制作用，其中托吡卡胺的效果不如阿托品及哌仑西平

[62]。 

托吡卡胺作为一种治疗假性近视的药物，它可以有效解除调节痉挛和麻痹，

且有比较不错的安全性，其效果已经得到肯定。但是目前依然欠缺治疗近视的临

床药物实验，其用量和控制近视的疗效需要得到进一步确定。 

2.5  多巴胺受体激动剂  阿扑吗啡是一种化学结构与多巴胺相似的强效多巴胺

受体激动剂，可以治疗帕金森，有强烈的催吐作用。同时它还保留部分吗啡的药

理性质，有轻微的镇痛和呼吸抑制作用。有研究显示阿扑吗啡对 D2 受体的亲和

力是 D1 受体的 22 倍[63]，而且其抑制形觉剥夺性近视也是通过 D2 受体。形觉

剥夺近视的雏鸡眼中多巴胺及其代谢产物 3，4-二羟基苯乙酸含量下降，雏鸡结

膜下注射非选择性多巴胺受体激动剂阿朴吗啡可以产生剂量依赖性的抗近视作

用，高剂量的阿朴吗啡可以完全抑制眼轴伸长[15]。在玻璃体腔内注射阿朴吗啡

也可以对雏鸡的形觉剥夺近视和晶状体诱导性近视产生抑制，这两种实验近视的

抑制都证明了多巴胺能机制的存在，另外在实验中玻璃体单独注射阿托品显示出

了更好的抑制近视的效果，且效果好于阿朴吗啡和阿托品的联合用药[64]。 

    另外值得一提的是光照对多巴胺分泌及近视的影响，一项对雏鸡的实验中，

在光照强度不至于伤害眼睛的前提下，通过改变光照强度来观察对眼睛的保护作

用[65]，并且已经有动物实验研究证明视网膜中多巴胺水平的增加是强光对眼睛

提供保护作用的原因[66]。螺旋哌丁苯是一种有高亲和力的 D2 受体拮抗剂，每
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日玻璃体注射螺旋哌丁苯可以抑制这种保护作用，这个发现就说明了多巴胺介导

了光线对形觉剥夺近视的保护作用[67]。 

多巴胺受体激动剂在动物实验中抑制近视发展的效果是显著的，同很多药物

一样，缺乏相关临床研究。但是流行病学的研究表明，户外活动的时间越长，孩

子近视的几率越低，这就与视网膜多巴胺途径有关。 

2.6  7-甲基黄嘌呤  在 2011 年的一项实验中，对单眼形觉剥夺近视的豚鼠喂食

7-MX，在对照组中相较于对侧眼，21 天后可以发现发生了近视、轴向伸长，后

巩膜变薄且后巩膜纤维直径变小，而喂食了 7-MX 的豚鼠中形觉剥夺近视眼和对

侧眼的后巩膜都增厚了，近视和眼轴增长更少[68]。Li-Fang Hung 等的一项实验

将恒河猴作为实验对象[69]，每天口服两次 100mg/kg 的 7-MX 可以抑制由远视

离焦产生的轴性近视，这个发现显示出了 7-MX 在人类近视治疗中的潜力和价

值。 

目前有一项临床实验分析了 7-MX 的疗效，是一个随机对照研究，分析了

7-MX 对患近视儿童 36 个月的影响，发现 7-MX 在治疗过程中延缓了近视的发

展和眼轴的增长，而停止治疗后，近视会继续发展，眼轴也会增长[70]。相比阿

托品和哌仑西平，7-MX 的副作用小得多，是相对安全的。有实验对 7-MX 的慢

性毒性进行了评估，在大鼠皮下注射，并分不同的剂量口服，结果显示，在 180

天的实验中，咖啡因与可可碱有着较高的死亡率，而 7-MX 并无死亡率和毒性体

征，这也是 7-MX 可以作为一种相对安全的防控近视发展药物的证据[71]。 

2.7  降眼压药物  溴莫尼定是一种 α肾上腺素能激动剂，能够降低眼压，抑制

房水生成并促进房水流出[72]。2017 年的一项关于晶体诱导近视的豚鼠研究中，

将单独使用溴莫尼定或与哌仑西平联合使用抑制近视的疗效作了比较，结果显示

单独使用 0.1%溴莫尼定和单独使用 0.2%溴莫尼定，溴莫尼定和哌仑西平联合使

用都可以抑制近视发展，也指出了短暂或者持续的眼压升高是近视发展的可能机

制，也是未来近视治疗的关键[73]。 

噻吗洛尔是一种 β肾上腺素能受体阻滞剂，在 2000 年一项实验中，对正常

和近视的雏鸡应用 0.5%噻吗洛尔，眼压明显降低，但并没有抑制近视的发展[74]。

卡替洛尔同样是 β肾上腺素能受体阻滞剂，给予豚鼠每日一滴 2%的卡替洛尔，

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hung+LF&cauthor_id=29368006
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结果显示，无论该豚鼠有没有晶状体诱导近视，滴用卡替洛尔降低的眼压与眼轴

的变化没有显著相关性[75]。在另一项将豚鼠作为实验对象的研究中，拉坦前列

素却表现出了延缓近视发展的作用[33]。 

动物实验中这些结果的差异有各种原因，比如在雏鸡的眼睛中存在软骨，所

以它可以比豚鼠更能抵抗眼压带来的波动。不同的降眼压药物降低眼压的效力和

机制也存在不同，另外药效学，特异性受体的差异也可能导致不同的实验结果。

总的来说，近视进展和眼压之间的关系还存在争议，各个实验结果有很多矛盾的

地方，未来的研究需更多关注降眼压药物抑制近视的机制。 

 

3 总结 

近视是一种由环境和遗传因素引起的多因素疾病。因为近视生长的调节因素

多种多样，对于控制近视的药物治疗或基因治疗，确定巩膜还是视网膜是治疗目

标是很重要的。近视发病机制的学说也有很多，发病的机制尚未完全清楚，加上

针对人类临床试验研究相对较少，都是限制近视药物研发的原因。近视除了药物

治疗外，其他的治疗方法还有很多，但是不管从患者意愿还是治疗方案的实施来

看，药物治疗还存在着很大的发展空间。就目前来说，局部应用低浓度的阿托品

滴眼液是治疗近视最有效、副作用最小的选择。与阿托品相似的抗胆碱能药物有

一定的控制近视发展的效果，且副作用较小，这使得人们越来越关注相对选择性

胆碱受体阻滞剂的研究。有更好的长期疗效，更少的副作用，更少的停药之后的

近视反弹，是研究近视药物追求的下一个目标。所有有关近视预防的研究表明，

多参与户外活动，减少用眼，避免眼睛疲劳仍然是最好的预防近视的方法。 
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