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摘  要 

阻塞是眼科疾病中造成视网膜血管损害的主要原因之一，通常根据特定静脉闭塞的位置将RVO分为三个

主要亚组，即中央静脉阻塞，半中心静脉阻塞和分支静脉阻塞。视网膜静脉阻塞由于血栓形成的堵塞而

引起的，可使视网膜中央静脉、半中央或分支静脉受到累及。邻近的视网膜动脉粥样硬化所导致的压迫，

是RVO最常见的病因。其它可能是由于血管炎等外在的压迫或静脉壁病所致。有研究对亚洲裔和西班牙

裔人视野扩瞳眼底照相检查进行研究汇总分析，表明与白人群相比，亚洲裔和西班牙裔人群患分支视网

膜静脉阻塞(Branch retinal vein occlusion, BRVO)的风险更高，而不同种族在中央视网膜静脉阻塞(Cen-
tral retinal vein occlusion, CRVO)发病率方面未见显著差异。BRVO的主要危险因素包括全身性动脉高

血压、动脉硬化和糖尿病，包括血栓形成。局部解剖变异可能在所有类型静脉闭塞的形成中发挥作用，

但BRVO最常见的是由于动静脉交叉部位增厚的小动脉压迫静脉。相反，CRVO由于病灶累及视神经头内

而发病机制更加复杂。中枢性RVO更可能与青光眼、睡眠呼吸暂停相关，而与血栓形成的相关性并不常

见，尤其是在年轻患者中。本文旨在了解RVO-ME的发病机制和预后相关因素，有助于临床早期识别高

危病人，制定个体化的治疗方案，设置合理的预后预期，加强病人的教育和随访管理，最终目的是使病

人的视力功能得到最大程度的挽救和提高。 
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Abstract 
Obstruction is one of the main causes of retinal vascular damage in ophthalmic diseases. RVO is 
usually classified into three main subgroups based on the location of specific vein occlusion, namely 
central retinal vein occlusion, hemi-central retinal vein occlusion, and branch retinal vein occlusion. 
RVO is caused by thrombosis and can affect the central retinal vein, hemi-central vein, or branch vein. 
The most common cause of RVO is compression due to atherosclerosis of adjacent retinal arteries. 
Other possible causes include external compression or venous wall disease such as vasculitis. A 
study that summarized and analyzed the results of dilated fundus photography in Asian and His-
panic individuals showed that the risk of branch retinal vein occlusion (BRVO) was higher in Asian 
and Hispanic populations compared to the white population, while there was no significant differ-
ence in the incidence of central retinal vein occlusion (CRVO) among different races. The main risk 
factors for BRVO include systemic arterial hypertension, arteriosclerosis, and diabetes, including 
thrombosis. Local anatomical variations may play a role in the formation of all types of vein occlu-
sion, but BRVO is most commonly caused by compression of the vein by thickened small arteries at 
the arteriovenous crossing. In contrast, the pathogenesis of CRVO is more complex due to the involve-
ment of the optic disc. Central RVO is more likely to be associated with glaucoma and sleep apnea, and 
the association with thrombosis is less common, especially in younger patients. The purpose of this 
article is to understand the pathogenesis and prognostic factors of RVO-ME, which will help in the 
early identification of high-risk patients in clinical practice, the formulation of individualized treat-
ment plans, the setting of reasonable prognosis expectations, and the strengthening of patient edu-
cation and follow-up management. The ultimate goal is to maximize the preservation and improve-
ment of patients’ visual function. 
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1. 发病机制与相关因素 

筛板后方的动静脉交汇处，视网膜中央静脉和动脉有一个共同的鞘，会使静脉受到压迫，使血管壁

变得狭窄，这时动脉壁就会变厚。动脉粥样硬化使动脉壁增厚，导致血管壁狭窄，这也是血管壁狭窄最

常见的原因。还有一些包括系统性炎性疾病、视网膜血管炎、视神经炎或葡萄膜炎[1] [2]、感染性或免疫

介导。由于子分泌量增加，血管淤积和渗出刺激炎症会出现局灶性静脉炎和视盘肿胀，同时由于氧化应

激反应的缺血和缺氧增加，炎症标志物[3] [4]的分泌也会受到刺激。研究表明，减少炎症因子的分泌可以

减轻视盘水肿并在一定程度上提高视力，这说明炎症参与了 RVO 的发生，而此类 RVO 通常见于年轻群

体[5]。对于病因不明的，一般通常采用 Virchow 三联征(血管壁损伤、血液淤滞和高凝血症)解释[6]。通

俗来说视网膜静脉阻塞患者有因血流中断引起的多种并发症而导致视力丧失的风险，血视网膜屏障破坏

造成的损伤包括视网膜内出血、视网膜水肿、视网膜渗出的现象，黄斑缺血、视神经病变、玻璃体出血，

甚至牵引性视网膜脱离。缺血性视网膜静脉梗阻后，可引起视网膜缺氧，并伴有血管内皮生长因子(VEGF)
的上调和释放，引起静脉引流受损。随着黄斑水肿的发展，VEGF 增加血管通透性，造成血–视网膜屏障

的破坏，使 VEGF 增高。由于黄斑水肿而引起血管通透性的增加，造成视网膜血管屏障的损伤，使视网
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膜的血管屏障被破坏。由于视网膜静脉梗阻是由于黄斑水肿，静脉缺血缺氧引起的，视网膜色素上皮损

伤，从而引起微血管渗漏，累及黄斑区即引起水肿[7]，可使皮肤血管屏障受损，使皮肤色素上皮受损。

视网膜静脉梗阻可能是局灶性内皮细胞增生的原因。另一种假设认为，静脉动脉的纤维组织在动脉和静

脉之间有扩张的纤维组织的作用，使静脉的管腔受到撞击和扭曲，血管内皮细胞的破坏，内皮细胞数量

随之减少[8]，视网膜静脉阻塞的病理改变之一便是机体缺血缺氧状态的代偿所产生的机体缺氧状态。 

2. 影响发病及严重程度的相关因素 

2.1. 年龄和病程 

大量临床数据显示，造成黄斑水肿久治不愈的重要原因之一就是高龄。研究显示，随着患者年龄的

增加，黄斑水肿的复发几率升高[9]。分析原因，可能是视网膜动静脉交叉处的高龄患者比其他人群静脉

狭窄，导致高龄 RVO 患者视网膜出现循环功能障碍，最终导致黄斑水肿复发几率大大上升。而且，RVO
继发黄斑性水肿的反复发作也与病程的长短有着紧密的联系。黄斑水肿的病程是从病人出现临床症状开

始，一直到玻璃注射药物的第一次使用为止。治疗黄斑水肿，玻璃体注射药物的时间点是必不可少的，

但在这个时间点的选择上，医学界还存在很大的争议。部分研究考虑到视网膜分支静脉阻塞(BRVO)有一

些黄斑病变继发的情况，这类病人的视力可以自行恢复，无需任何治疗，所以建议在最初治疗前持续观

察 2~3 个月的病情。有报导指出玻璃内注射抗 VEGF 药物，至少在黄斑病变症状出现后 2 个月内，对降

低黄斑水肿复发率有正面效果[10]。但也有研究显示，早期的抗 VEGF 疗法可以抑制黄斑水肿的复发，并

且黄斑水肿复发的机率也会随着病程的延长而提高[11]。上述研究结果表明，通过大样本的临床试验，还

需要进一步深入的探索和研究，才能在初次行玻璃体内注射药物治疗黄斑水肿的时机选择。 

2.2. 形体结构 

有数项研究表明脉络膜在 RVO 出现时存在变化。有研究显示，在 BRVO (视网膜分支静脉阻塞)眼的

未阻塞半侧视网膜中，评估脉络膜血管腔面积与基质面积比值的脉络膜血管指数呈现升高趋势。此外，

在 BRVO 和 CRVO (视网膜中央静脉阻塞)中，黄斑水肿(ME)的存在可能与脉络膜血管指数升高相关[12] 
[13]。在脉络膜层面，BRVO 后会出现脉络膜毛细血管层血流密度的下降。随着基线时黄斑中心凹视网膜

厚度的增加，黄斑水肿复发的几率随之增加，有报道指出，黄斑水肿在实际治疗过程中，其黄斑中心凹

的视网膜厚度会降低，但有些患者在停止治疗后，视网膜黄斑中心凹的厚度会逐渐增厚，且如果，患者

在进行规范治疗前，黄斑中心凹的厚度已经超出正常水平很多，那么他的复发几率也会随之上升。视网

膜内层结构紊乱(disorganization of retinal inner layers, DRIL)与复发率也有紧密的关系。有研究表明，像出

现 DRIL 的患者伴有黄斑部水肿时，在其完成规范治疗后，其复发的风险也比正常的患者要高很多，所

以，DRIL 也被大家所接受作为 RVO 继发黄斑水肿的预后标志[14]，通常认为，伴随 DRIL 的黄斑水肿患

者，由于紊乱区域血液流通受阻，长期得不到很好的营养供应，导致一直处于缺氧状态，使得组织释放

VEGF，区域内浓度升高，最终引起黄斑水肿的复发。近几年研究显示，由于视网膜炎症反应之间的密切

联系[15] [16]，高反射灶可能与视网膜炎性反应有密切的联系。高反射灶与黄斑水肿患者在视网膜炎症小

胶质细胞中存在密切的联系[17]，如果高反射灶的数量增加，最终导致炎症反应抗 VEGF 注射或地塞米

松植入治疗反应[18]的预测指标、抗 VEGF 治疗无效患者高反射灶的数量明显多于治疗有效者。上述研

究发现：高反射病人在接受上述治疗无效的病人中，有明显多于有效治疗者；而在地塞米松植入治疗有

效的病人中，高反射病人的数量要比没有治疗成功的病人高，说明高反射的病人有相关性，与炎症反应

有一定的关联性。目前仍有较大的争议，还需要通过大样本的临床研究来论证，因为高反射灶能否真实

地反映黄斑水肿的复发。 
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2.3. 全身基础状况 

多年来研究报道了 RVO 与心血管疾病之间存在密切关联。许多学者发现 RVO 患者中高血压的患

病率显著较高[19] [20]，且在 RVO 发生后，患者发生脑卒中、心房颤动和急性心肌梗死的风险也会增

加[21] [22]。近期一项已发表研究的 meta 分析表明，48%的 RVO 病例可归因于高血压，20%归因于高

脂血症，5%归因于糖尿病。值得注意的是，Hayreh 等曾报道，分支静脉阻塞(BRVO)患者的高血压患病

率高于中央静脉阻塞(CRVO)和半侧中央静脉阻塞(hemi-CRVO)患者[23]。他们提出，视网膜动脉的动脉

粥样硬化变化可能在 BRVO 的发生中起作用，而与 CRVO 无关，但该研究未对收缩压(SBP)和舒张压

(DBP)进行详细分析[24]。然而在 Bum 的研究报告中，尽管 BRVO 患者的 DBP 显著高于 CRVO 患者

(高出 7 mmHg)，但两组的高血压患病率相近。基于这一结果，我们可以推测，无论是 BRVO 还是 CRVO，

由基础高血压引起的动脉粥样硬化变化均可能导致邻近静脉管腔狭窄；并且舒张期动脉高压对动静脉

交叉处的影响可能大于 CRVO 发生的筛板部位。然而，高血压在 CRVO 发病机制中的作用仍有待进一

步阐明。 

2.4. 眼轴 

轴向长度短导致眼球较小，可导致视神经头和视网膜神经纤维层内解剖性拥挤。这种拥挤增加了视

网膜内动静脉交叉的可能性，即动脉和静脉路径相交的地方[25]。在这些交叉点，动脉搏动或全身性高血

压或动脉硬化引起的结构改变会对视网膜静脉施加额外的机械压力，增加静脉压迫和随后闭塞的风险—

—这是 BRVO 发病机制中的关键事件[26]。轴向长度短也可能影响视网膜血流动力学，导致视网膜脉管

系统内剪切应力的改变。较小球体的结构限制可能影响血液通过视网膜血管的层流，可能导致动静脉交

叉点的湍流。湍流可以通过促进内皮功能障碍和血管受压部位血栓形成因子的积累来增加内皮活化和血

栓形成的易感性[27]。湍流可以通过促进血管受压部位内皮功能障碍和促血栓形成因子的积累来增加内

皮活化和血栓形成的易感性[28]。流行病学研究支持轴向长度短与 BRVO 风险增加之间的关联。比较

BRVO 患者和对照组的眼部生物特征参数的研究一致地确定证实较短的轴向长度是 BRVO 的重要危险因

素[29]。这些发现强调了在视网膜静脉闭塞的风险评估中考虑眼部解剖因素的重要性。认识到轴长短

BRVO 的危险因素具有重要的临床意义。眼科医生应将眼轴长度测量作为 BRVO 风险患者综合评估的一

部分。轴长较短的患者可能需要更密切地监测静脉闭塞的早期迹象。此外，对于轴向长度短且有其他危

险因素(如高血压、糖尿病)的患者，应强调控制血压和改变生活方式等预防策略，以降低 BRVO 的总体

风险。 

2.5. 炎性因子 

已有报道称，伴有黄斑水肿的 BRVO (视网膜分支静脉阻塞)患者眼内水平中的单核细胞趋化蛋白-1 
(MCP-1) (一种趋化因子)、细胞间粘附分子-1 (ICAM-1) (一种粘附分子)、白细胞介素-6 (IL-6)和 IL-8 (炎
性细胞因子)会升高[30] [31]。MCP-1 是一种促进单核细胞趋化性的趋化因子。其表达会因视网膜缺氧、

动脉硬化和氧化应激而增加[32] [33]。MCP-1 会促进紧密连接蛋白(如闭锁小带-1 (zonula occludens-1)或
Occludin)的磷酸化[34] [35]。ICAM-1 是一种粘附分子。正常视网膜色素上皮细胞可表达 ICAM-1，并且

在体内和体外研究中已证实视网膜和脉络膜中的其他多种细胞(以及白细胞)也可表达 ICAM-1 [36]。此外，

视网膜缺氧会上调 ICAM-1 mRNA 和蛋白的表达[37] [38]。ICAM-1 表达的上调会因白细胞与血管壁的滚

动和粘附增加而诱白细胞停滞(leukostasis)，从而导致血流淤滞[39]。在体内发生视网膜静脉阻塞后，已证

实白细胞滚动增加以及与静脉壁的粘附会导致血流停滞[40]。因此，白细胞通过粘附于血管内皮细胞而被

滞留，可能增加 BRVO 后视网膜微血管的渗漏。IL-6 是一种多功能细胞因子，可通过诱导肌动蛋白丝重
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排从而在相邻细胞间形成间隙连接(gap junctions)，进而增加内皮通透性[41]。在暴露于缺氧条件下的培养

内皮细胞中，IL-6 mRNA 的表达以时间依赖的方式增加[42] [43]。IL-8 是一种有效的趋化因子，也能激活

中性粒细胞和 T 细胞。血管内皮细胞暴露于缺氧和氧化应激会诱导 IL-8 的产生[44] [45]，并且 IL-8 通过

下调紧密连接来调节内皮通透性。鉴于发生黄斑水肿的 BRVO (视网膜分支静脉阻塞)患者眼内这些炎症

因子和细胞因子的水平会升高，炎症很可能参与了 BRVO 相关黄斑水肿的发病机制。 

3. RVO 继发黄斑水肿的治疗 

根据所查阅的文献以及实际临床应用，主流的治疗方式包括玻璃体腔注射抗 VEGF 药物或者进行视

网膜激光光凝等方法治疗黄斑水肿。常用的抗 VEGF 药物有阿柏西普、雷珠单抗、贝伐珠单抗(此为超说

明书用药，临床一般不使用)；在初治 RVO 患者中雷珠单抗与阿柏西普的视力结局相似，但是有研究表

明，既往长期接受贝伐珠单抗或雷珠单抗治疗，换用阿柏西普后仍可能实现视力和黄斑中心凹厚度(CMT)
的显著改善。可能是因阿柏西普其独特的药代动力学/药效学特性不同，与仅抑制 VEGF-A 的贝伐珠单抗

和雷珠单抗不同，阿柏西普对 VEGF-A 具有更高结合亲和力，并能抑制血管生成过程中释放的 VEGF-B
和 PIGF 等其他因子。近年来，法瑞西单抗陆续在美国及日本获批后，我国也于 2024 年底在适应症中增

加了中央静脉阻塞，作为一种双特异性抗体，可特异性抑制血管内皮生长因子-A (VEGF-A)和血管生成素-
2 (Ang-2)，通过双途径作用提高疗效并延长给药间隔，但由于临床使用时间相对较短，其超长期的安全

性和耐受性仍需在更广泛的实际临床应用中持续观察和评估。 
而视网膜激光光凝主要的作用机制为：通过激光的生物热凝固效应，对视网膜的异常组织进行热凝

破坏、凝固，封闭大片无灌注区，来自脉络膜血循环的氧供应增多，视网膜缺血缺氧的面积减少从而释

放出的新生血管生长因子也随之减少，由此降低了新生血管的形成。另外，光凝术还可清除视网膜色素

部分失去功能的上皮细胞，新生细胞替代衰老病变的细胞连接完整的外层视网膜屏障，并且光凝术后在

受损视网膜与黄斑区中心形成的一道屏障可以增强视网膜的屏障作用，有效阻挡毛细血管的渗出进入中

心凹区、促进黄斑水肿的消退从而改善视力。 
大量治疗 RVO 继发黄斑水肿的临床数据表明，单独使用其一种方法往往效果并不理想，因此越来越

多的学者开始研究联合治疗来对抗视网膜静脉阻塞引起的黄斑水肿，以更好地提高患者的预后。数据表

明，当抗 VEGF 药物联合激光治疗时可以有效降低 RVO 继发黄斑水肿的发生风险，其效果明显优于单

纯抗 VEGF 治疗，且能够有效减少抗 VEGF 药物的注射次数，更快使患者达到最佳视力。如何选择合适

的联合治疗方案以及时机还需要进行更大样本的临床研究加以探索总结。 

4. 结语 

视网膜静脉阻塞(RVO)继发黄斑水肿(ME)是导致患者视力严重下降的主要并发症之一，其发病机制

复杂，涉及血流动力学改变、炎症反应、血管内皮生长因子(VEGF)上调等多因素共同作用。年龄、病程、

眼部结构特征(如短眼轴、脉络膜变化、视网膜内层结构紊乱 DRIL)、全身基础疾病(如高血压、高脂血症、

糖尿病)以及眼内炎性因子(如 MCP-1、ICAM-1、IL-6、IL-8)水平升高，均与 RVO-ME 的发生、发展及复

发密切相关。当前治疗以玻璃体腔注射抗 VEGF 药物为主，联合激光光凝、类固醇激素等方式可显著提

高疗效，减少复发风险。近年来，联合治疗策略不断拓展，甚至包括电针等非传统疗法，显示出潜在临

床应用价值。然而，治疗时机、个体化方案选择及复发预测仍是临床面临的挑战。未来研究应聚焦于更

大样本的临床试验，进一步明确各类生物标志物(如炎性因子、高反射灶、DRIL 等)在预后评估中的作用，

优化治疗策略，提升 RVO-ME 患者的视力预后和生活质量。同时，加强多学科协作，全面管理患者全身

性危险因素，对预防 RVO 发生及减少 ME 复发具有重要意义。 
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