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摘  要 

视网膜中央静脉阻塞(CRVO)是一种因视网膜中央静脉部分或完全阻塞而引发的视网膜血管性疾病，其主

要特征为视网膜静脉扩张及视网膜出血。作为仅次于糖尿病视网膜病变的第二大类视网膜血管病，CRVO
的全球年发病率约为0.4~1.6/1000，其中50岁以上人群占比超过80%。其主要危险因素包括系统性血管

疾病、高凝血状态、青光眼以及吸烟等。CRVO患者眼底病变中，我们常观察到视盘水肿(ODE)这一体征，

视盘水肿的严重程度与病情进展相关，而黄斑水肿是损害视功能的主要因素。研究显示二者存在关联性，

视盘水肿程度加重可导致视力下降。尽管RVO生物标记物研究逐渐增加，但受限于长期随访数据缺失及

标准化评估方法不足，视盘水肿能否作为CRVO生物标记物尚需验证。本研究旨在揭示视盘水肿与黄斑水

肿的关系，并探讨视盘水肿作为CRVO生物标志物的潜在价值，为高危患者早期识别及个体化治疗提供依

据。 
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Abstract 
Central retinal vein occlusion (CRVO) is a retinal vascular disease caused by partial or complete 
blockage of the central retinal vein, characterized primarily by retinal venous dilation and retinal 
hemorrhage. As the second most common type of retinal vascular disease after diabetic retinopathy, 
CRVO has an annual global incidence of approximately 0.4~1.6/1000, with individuals over 50 years 
old accounting for more than 80%. Its main risk factors include systemic vascular diseases, hyperco-
agulable states, glaucoma, and smoking. In fundus lesions of CRVO patients, optic disc edema (ODE) 
is a commonly observed sign, with the severity of ODE associated with the progression of the disease, 
while macular edema is the main factor impairing visual function. Studies have shown a correlation 
between the two, wherein increased ODE severity can lead to visual decline. Although research on 
RVO biomarkers is gradually increasing, the potential of ODE as a biomarker for CRVO remains to 
be validated due to the lack of long-term follow-up data and standardized evaluation methods. This 
study aims to reveal the relationship between ODE and macular edema and to explore the potential 
value of ODE as a biomarker for CRVO, providing a foundation for early identification and individu-
alized treatment of high-risk patients. 
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1. 引言 

视盘水肿和黄斑水肿是 CRVO 患者的常见眼底表现，本文将讨论视盘水肿和黄斑水肿的形成机制，

并进一步分析它们的病理联系及临床意义。同时，结合临床统计分析和最新研究成果，本综述首次系统

探讨视盘水肿与黄斑水肿的关系，明确视盘水肿作为 CRVO 预后指标的潜在价值并总结目前研究现状和

尚待解决的问题，为未来相关领域研究提供思路。为 CRVO 的早期诊断与治疗提供更有效的方法和干预

策略。 

2. 解剖学与血流动力学基础 

2.1. 视网膜中央静脉和筛板区的结构特征 

视网膜及大部分视神经的血液回流主要通过视网膜中央静脉(central retinal vein, CRV)完成。CRV 由

视网膜小静脉汇集形成，经视乳头离开眼球后，穿过视乳头和筛板，沿视神经走行，最终穿出视神经。

值得注意的是，CRV 与视网膜中央动脉(central retinal artery, CRA)共同穿行于筛板[1]。筛板是视神经穿

行的关键通道，由胶原蛋白和结缔组织构成的网状结构组成[2]。当筛板发生病理性增厚、硬化或孔径狭

窄(例如青光眼性筛板重塑)时，可直接压迫其中的 CRV。CRA 与 CRV 均存在一定程度的收缩，组织测

量发现，仅在 CRV 中管腔直径的减小更为显著[2]。由于 CRV 与 CRA 在筛板内共用一个外膜鞘[3]，而
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CRV 的管壁薄、腔内压力低，顺应性明显低于动脉，因此更容易受到压迫。CRV 受压后，血流速度减缓，

血小板逐渐黏附至内皮受损区域。此外，静脉内皮受损，刺激中性粒细胞黏附和血栓形成。对 CRV 的内

皮细胞测量显示，CRV 在筛板前与筛板后的内皮细胞形态不同，可能反映了局部血流动力学的不同，这

可能使静脉内皮在该部位容易损伤，尤其是在组织压力改变的病理状态下[4]。因此，筛板的结构特征对

CRVO 的发病机制具有举足轻重的作用。 

2.2. 视盘区的血液供应和血流动力学特征 

视神经头(optic nerve head, ONH)的血液供应结构复杂。除表层神经纤维层外，ONH 的主要供血来自

睫状后动脉(posterior ciliary artery, PCA)循环[5]。该循环分支出众多小血管，为视神经的筛板前区域、筛

板区及筛板后区域提供血液供应。视网膜神经纤维层(retinal nerve fiber layer, RNFL)和内层视网膜的供血

来源于视网膜中央动脉，而外层视网膜则由脉络膜循环支持。ONH 内部毛细血管密集排列，形成了精细

的血管网络，以确保这一关键区域的充分灌注。其静脉引流主要通过视网膜中央静脉，其中包括视网膜

小静脉及视盘表面辐射状毛细血管丛(radial peripapillary capillary plexus, RPCP)的汇流[1]。这种双重供血

系统不仅满足了视盘区的高代谢需求，还在血管阻塞性疾病(如 CRVO)中呈现出特有的病理生理特征。 
视盘区域的血流动力学特征表现为静脉流动处于相对低压状态，一旦静脉回流受阻，容易导致血液

淤滞。动脉与静脉系统之间的压力梯度对维持正常血液循环至关重要。在视盘区域，血流动力学存在显

著的区域差异：视盘表层血流速度为 35~45 mm/s，而筛板区域由于其特殊的结构和血管调节机制，血流

速度降低至 20~30 mm/s [6]。在视网膜中央静脉阻塞(CRVO)发病时，静脉压骤然升高，筛板区域的血流

速度随之骤降 50%~70% (仅为正常值的 30%~50%)，进而引发毛细血管渗漏和轴浆流淤滞[6] [7]。视盘表

面辐射状毛细血管丛(RPCP)在这一过程中起到了双重作用：其高通透性会加剧视盘水肿，但通过血管扩

张所形成的侧枝循环，能够在一定程度上代偿静脉高压[6] [7]。当视网膜中央静脉压超过 25 mmHg 时，

液体渗出血管，随之引发继发性黄斑水肿[8]。血流动力学分析进一步发现，视盘静脉扩张程度与黄斑区

毛细血管无灌注面积呈显著正相关(r = 0.68, p < 0.001)，提示二者可能具有共同的血管调节机制[9] [10]。 

3. 视盘表面辐射状毛细血管与视盘水肿 

视盘表面辐射状毛细血管(RPCP)在 CRVO 相关视盘水肿的发生机制中起着关键作用。RPCP 位于视

盘表面，呈辐射状分布，由向外延伸的微小血管组成，其主要功能是回收视网膜组织的血液，并通过视

网膜中央静脉完成回流。这一过程对维持视网膜的正常血液供应和代谢功能至关重要。 
CRVO 发生后，由于静脉回流受阻，毛细血管通透性增加，导致液体渗入视盘周围组织形成水肿。

研究显示，RPCP 的结构与功能异常会显著加重视盘水肿，而这一病理变化与局部血流动力学紊乱密切相

关。相较于传统荧光素血管造影，OCTA 的非侵入性、分层成像和定量分析等优势显著，可精确捕获视

盘区域微血管变化[11]。Hussein [12]团队的前瞻性队列研究，纳入 87 例 CRVO 患者，得出以下关键结

论：1) 视盘浅层毛细血管丛密度每降低 10%，LogMAR 视力下降 0.15 (95% CI: 0.12~0.18)；2) 表面辐射

状毛细血管的形态学异常(包括分支角度变化和血管迂曲度增加)与视力预后呈显著负相关(r = −0.72)；3) 
黄斑区血流参数与视功能的相关性系数仅为 0.31，且无统计学意义。Nicolai [13]的研究显示，CRVO 患

者接受抗 VEGF 治疗后视盘内部及盘周毛细血管密度均显著增加(分别为 p < 0.001 和 p = 0.01)。这些研

究结果表明，对视盘微循环的评估应成为 CRVO 诊疗的重要参考指标。 
CRVO 的病理过程中，RPCP 的形态学变化在诊断与病程监测中具有重要意义。在血流动力学紊乱的

背景下，RPCP 表现出以下特征性改变：第一，RPCP 迂曲扩张。作为视网膜浅层毛细血管网，RPCP 因

其独特的放射状排列而对静脉压力的变化尤为敏感。当中央静脉主干压力骤然升高时，RPCP 管腔扩张，
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OCTA 影像可清晰显示毛细血管袢的“螺旋状”改变。第二，视盘周围的毛细血管破裂，形成火焰状出

血。这种出血大多数沿着神经纤维层的分布，与 RPCP 主干的解剖走向密切相关。第三，在病程较长的

CRVO 病例中，RPCP 可能形成侧支循环，通过 OCTA 影像可观察到特征性的“发夹样”吻合支。与正

常眼相比，CRVO 患眼的视盘周围 RPCP 灌注密度显著降低[14]。RPCP 为 RNFL 最浅层的毛细血管网

络，呈放射状由视神经乳头向外延展。这一毛细血管结构因其较长的平行路径和较少的吻合支，对异常

眼压或血流动力学变化高度敏感，可能在其他视网膜毛细血管网显著改变之前已受到 RVO 的累及[15] 
[16]。值得关注的是，RPCP 负责为视盘周围 RNFL 供血，其结构特征的改变可为 RVO 患者视力预后评

估提供依据[17]。在严重黄斑水肿患者中，视盘区的血流灌注提供了关于疾病更为准确的信息，也是视网

膜黄斑区的灌注的生物标记物[14]。此外，在缺血型 CRVO 中，由于 VEGF 等因子表达上调，可能引发

视盘新生血管(Neovascularization of the Disc, NVD)的形成。综上，RPCP 的形态特征及其变化，可为 CRVO
的病情评估提供重要参考。 

4. 视盘水肿与黄斑水肿的相关性探讨及研究现状 

本研究旨在探讨 CRVO 患者中视盘水肿与黄斑水肿之间的相关性及其临床意义。多项临床研究表明，

视盘水肿的发生率和严重程度与黄斑水肿显著相关。基于 Central Vein Occlusion Study Group 的长期随访

数据显示，缺血型 CRVO 患者中约 80%会发生中重度视盘水肿及黄斑水肿，而非缺血型患者的这一比例

则为 45% [18]。通过光学相干断层扫描(Optical Coherence Tomography, OCT)技术可以量化评估这种解剖

学关联。Wang 等人开发的自动化视盘体积测量算法显示，视盘水肿体积与视网膜总厚度的皮尔逊相关系

数高达 0.929 [7]。此外，光学相干断层扫描血管成像(Optical Coherence Tomography Angiography, OCTA)
检测发现，CRVO 患者视盘整体、视盘周围及内部微血管密度显著低于健康人群[19]。这种微循环障碍可

能导致视神经头缺血，从而影响视力预后。研究还表明，接受抗 VEGF 治疗的 CRVO 患者视网膜中央凹

厚度明显降低，同时盘周毛细血管密度显著提升[13]。这一发现提示，视网膜灌注状态及微循环功能的改

善对于 CRVO 患者的病情恢复具有重要意义。 
杨芳与谢学军等[20]在研究中纳入 113 例无糖尿病等眼底病变的视网膜中央静脉阻塞(CRVO)患者，

基于荧光素血管造影(FFA)对视盘水肿和黄斑水肿进行分级分析。结果显示，视盘水肿程度与黄斑水肿严

重程度呈显著正相关(r = 0.588, p < 0.001)，重度视盘水肿多伴随重度黄斑水肿出现，而无黄斑水肿者极少

出现重度视盘水肿。其研究表明，视盘水肿常早于或同步于黄斑水肿出现，其严重程度是影响黄斑水肿

进展的关键因素，印证了两者在病理机制上的紧密关联。 

5. 视盘水肿影响黄斑水肿的机制 

CRVO 中的视盘水肿显著改变了视网膜内局部血流动力学，导致静脉淤滞并加重黄斑水肿。视盘水

肿的形成归因于筛板区域轴浆流受阻和毛细血管渗漏，我们推测相关机制如下：1) 血流动力学变化，

CRVO 发生后，静脉回流障碍导致静脉压升高，压力传导至黄斑区。这种压力变化使 BRB 破坏，使液体

更易渗入黄斑区。此外，随着视盘水肿程度的加重，破坏了视盘与黄斑区间的液体交换平衡状态，导致

黄斑区液体积聚。这一机制在重度视盘水肿当中尤为明显。2) 炎症反应，视盘水肿引发炎症因子释放和

VEGF 的产生，从而使视网膜毛细血管的通透性增加，液体外渗。VEGF 的产生使金属基质蛋白酶活性增

加，降低血管稳定性。其次，CRVO 患者玻璃体液中白细胞介素(IL)-1β、IL-2、IL-5、IL-8，IL-9、IL-10，
IL-12、IL-13，嗜酸性粒细胞趋化因子、粒细胞集落刺激因子、干扰素 γ，单核细胞趋化蛋白-1，肿瘤坏

死因子 α 等炎性因子和血管内皮生长因子(VEGF)水平显著升高，且与视盘水肿和黄斑水肿相关[21]。3) 
神经胶质细胞功能障碍，神经胶质细胞在维持视网膜神经细胞正常功能和组织代谢平衡方面发挥关键作
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用，视盘水肿时，轴浆运输受阻，神经胶质细胞功能紊乱，从而使黄斑区组织的代谢平衡被打破，造成

黄斑水肿。其次，轴浆流淤滞导致 Müller 细胞功能障碍，打破视网膜渗透压平衡，促进液体积聚。4) 玻
璃体机械性压迫。黄斑水肿导致玻璃体后界膜前移，对视盘产生切线方向牵拉，加重轴浆流阻滞，从而

加重视盘水肿。5) 水肿液体沿神经纤维间隙扩散至黄斑区。OCTA 定量分析发现，CRVO 患者视盘周围

血管密度显著降低，而黄斑区无血管区(foveal avascular zone, FAZ)的扩大与视盘水肿程度呈线性相关(r = 
0.76) [14] [19]，这提示两者存在共同的微循环障碍基础。视盘表面辐射状毛细血管(RPCP)的渗漏会形成

“液体扩散通道”，OCTA 显示约 68%的 CRVO 患者存在视盘–黄斑区连续的高通透性血管通路[16]，
这可能加速炎性因子向黄斑区的定向迁移。上述机制构成了解剖邻近性、流体动力学和分子网络的多层

次交互作用，引发黄斑水肿。 

6. 临床回顾与统计分析 

在一项分析 CRVO 伴视盘水肿与黄斑水肿相关性的研究中，共纳入 113 例 CRVO 患者(113 眼)，所

有患者均接受 FFA 检查，同时排除合并其他视网膜疾病及糖尿病的病例。根据 FFA (60 ± 30) s 视盘的荧

光情况和 FFA 中黄斑区渗漏程度的不同对视盘水肿和黄斑水肿进行了分级，并采用双变量等级相关统计

方法对分级结果进行分析。研究数据显示，视盘水肿与黄斑水肿的发生率分别为 93.81%和 87.61%。在观

察的 113 眼中，未发生、轻度、中度和重度视盘水肿的比例分别为 6.19%、19.47%、41.59%和 32.74%。

深入分析表明，113 眼中 14 例未出现黄斑水肿的病例中，7 例无视盘水肿，3 例伴有轻度视盘水肿，4 例

伴有中度视盘水肿，未见重度视盘水肿病例。这反映出在视网膜中央静脉阻塞(CRVO)中，视盘水肿与黄

斑水肿具有较高的发生率，且视盘水肿可能早于黄斑水肿出现。通过对 CRVO 患者视盘水肿等级和黄斑

水肿等级的双变量等级相关分析可见，两者呈显著正相关(r = 0.588, p = 0.000 < 0.001)。这表明，CRVO
患者中视盘水肿的严重程度与黄斑水肿的严重程度密切相关，即视盘水肿越严重，其伴随的黄斑水肿程

度也越明显[20]。 
相较于 FFA，OCT 及 OCTA 技术作为非侵入性、高清晰度的成像技术，能够清晰显示视网膜各层次

结构及血流状况，对黄斑水肿与视盘水肿的检出率均较 FFA高，且可量化视网膜厚度及视网膜血流密度，

为水肿分级提供客观依据。基于 OCT 技术分析 CRVO 相关视盘水肿与黄斑水肿，可以更及时地评估治

疗效果，并调整治疗策略。OCT 及 OCTA 相关指标还对预测视功能的恢复有重要意义，尤其是在 RVO
的评估中发挥重要作用[22]。OCT 的高分辨率成像及快速无创的优势，在 CRVO 中我们观察到黄斑水肿

与视盘水肿的同时存在，并提供视网膜厚度及水肿程度的定量分析，对于深入探讨两者之间的相关性具

有重要意义。 
通过 CRVO 经抗 VEGF 治疗后 OCTA 中相关指标的变化，可反应疾病病情及对抗 VEGF 药物的反

应。Razavi [23]的研究显示，CRVO 经抗 VEGF 治疗后，黄斑中心凹视网膜厚度的降低及中心凹无血管

区圆度显着增加，表明微血管完整性得到改善，同时深层毛细血管丛中血管骨架化密度与血管密度的降

低与更差的视力相关。Glacet-Bernard [24]应用扫频光源光学相干断层扫描血管成像(swept-source optical 
coherence tomography angiography, SS-OCTA)分析了经阿柏西普治疗后视网膜中央静脉阻塞患者的视网

膜灌注情况，治疗后黄斑水肿消退，随着病程的延长视网膜缺血指数进行性增加及中心凹无血管区面积

的扩大，且未观察到再灌注的病例，同时强调了检测周边视网膜灌注状态对缺血型 CRVO 病情评估的重

要性。 
在视网膜中央静脉阻塞(CRVO)中，我们常观察到视盘水肿和黄斑水肿，两者是影响患者视力的两个

重要决定因素。二者相互作用，表现出以下特征：黄斑水肿在缺血型和非缺血型 CRVO 中的发生率均较

高，而视盘水肿在缺血型 CRVO 中则更为明显。RPCP 回流障碍、血视网膜屏障受损、轴浆流异常以及
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毛细血管灌注不足等机制在 CRVO 的病程进展中扮演重要角色。严重的视盘水肿通常伴随显著的黄斑水

肿，且黄斑毛细血管闭塞的程度与视盘水肿呈正相关[19]。 

7. 视盘水肿作为预后指标的潜在价值 

视盘水肿与缺血的关系。CRVO 中的视盘水肿不仅是视网膜缺血性损伤的重要形态学标志，也是评

估疾病严重程度与预后的潜在指标。深入研究其意义有助于更精准地预测疾病进展和视觉预后。作为视

网膜缺血性损伤的早期信号，视盘水肿在缺血型 CRVO 中的表现尤为显著。Hayreh [3]的研究表明，相较

于非缺血型 CRVO，缺血型 CRVO 患者的视盘水肿更为明显，发生率更高，程度更重，且消退时间更长，

这进一步凸显了其作为缺血性损伤指标的价值。目前，视盘水肿程度与其向缺血型 CRVO 转化的可能性

之间的关系尚未明确，仍需进一步研究。 
视盘水肿程度是 CRV 梗阻状态的间接反映。根据 Mozaffarieh [25]的研究，在 CRVO 患眼及对侧健

眼中，视网膜静脉压(retinal venous pressure, RVP)均升高。Kida [26]发现，对于 RVO-ME，给予抗 VEGF
治疗后 RVP 及 CRT 均显著降低。通过视盘水肿的程度可间接反应 RVP 及 CRV 的梗阻状态。ONH 及视

网膜静脉回流大部分经 CRV 完成，CRV 接受视网膜小静脉和 RPCP 的回流，RPCP 位于视盘浅层，紧邻

神经纤维层并为视网膜神经纤维层供血，当 CRVO 发生后，RPCP 回流障碍，液体外渗至神经纤维层间

隙，引发轴突肿胀，RNFL 增厚。若 CRV 梗阻状态有所缓解，RPCP 回流阻力减小，进而 RNFL 可能会

逐渐恢复正常厚度，视盘水肿的程度也会随之减轻。通过 OCT 观察视盘水肿程度的变化，可为临床提供

重要信息，有助于评估 CRVO 的治疗效果和预后。 
CRVO 患者的视盘水肿与黄斑水肿的发生具有高度关联，且视盘水肿通常较早出现[20]。值得注意的

是，现有研究指出，若能在黄斑水肿发生之前有效缓解患眼视网膜的缺血缺氧状态，可促使黄斑的结构

与功能得到恢复。而在存在视盘水肿的情况下，积极的治疗更显必要。因此，应高度关注 CRVO 患者视

盘水肿的发生与进展及其可能带来的眼部并发症，及早预测并处理黄斑水肿，以改善患者长期视力预后。

我们应重视 CRVO 中视盘水肿的出现及程度变化，将视盘水肿作为 CRVO 病程监测和治疗干预的重要指

标，从而最大程度地保护患者视功能并提高视觉质量。 
根据既往研究及数据，我们推测，基线视盘水肿程度较轻的 CRVO-ME 患眼通常表现出更好的初始

视力和较低的 CRT 值。经抗 VEGF 治疗后，这类患眼在视功能和解剖结构上的改善更为显著，所需注射

次数更少。此外，视盘水肿的严重程度可能会影响患眼对抗 VEGF 治疗的反应，是预测 CRVO-ME 患者

抗 VEGF 治疗的注射周期和次数的重要参考指标。 

8. 总结与展望 

CRVO 中视盘水肿与黄斑水肿的病理机制涉及筛板区静脉受压、轴浆流受阻、血视网膜屏障受损以

及炎症因子介导的血管渗漏。临床研究表明，视盘水肿(ODE)的严重程度能够预测黄斑水肿(ME)的进展

及视力预后，这凸显了其作为早期干预标志的重要意义。目前关于 CRVO 的生物标志物研究已涵盖多种

影像学指标，如视网膜内层结构紊乱(DRIL)、高反射点(HRF)、急性旁中心中层黄斑病变(PAMM)、椭圆

体带断裂(EZD)、视网膜内液(IRF)、视网膜下液(SRF)及视网膜内层高反射等。视盘水肿(ODE)作为 CRVO
的常见特征，与上述指标共同构成疾病进展的生物标志物体系，对评估病情严重程度与预后具有重要价

值。未来研究应聚焦以下方向：可采用深度学习算法对 OCT 图像进行自动分割和量化，提取视盘高度、

体积等指标，并建立视盘水肿分级标准，结合多中心队列及大样本数据进行验证。该方法具有操作简便、

重复性好的优点，有望提高视盘水肿评估的客观性和准确性。通过上述路径的深入研究和创新体系的建

立，有望为 CRVO 相关疾病的诊断和治疗提供更科学、更个性化的解决方案。 
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