
广
东
老
年
保
健

二
O
二
四
年

第
二
卷

第
一
期

广
东
老
年
保
健

二
O
二
四
年

第
二
卷

第
二
期

广
东
老
年
保
健

二
O
二
四
年

第
二
卷

第
三
期

广
东
老
年
保
健

二
O
二
四
年

第
二
卷

第
四
期



《广东老年保健》编委会

（按姓氏拼音首字母排名）

学术高级顾问：白书忠 韩 萍 侯凡凡 徐卸古 姚志彬

学 术 顾 问：陈 翔 陈旭坚 胡允兆 黄治才 焦根龙 李绍波

王治伟 吴志强 许明辉 杨少军 张 超 支国舟

邹小明 谭玲琳

指 导 专 家：曾 强 陈 刚 侯金林 郭 清 李景波 李 娟

刘玉萍 宋国营 唐世琪 武留信 于 康 许乙凯

郑 磊

名 誉 主 编：黄庆道 舒金柱

主 编：周光清

轮 值 主 编：罗小玲

副 主 编：李 力 李其林 刘根就 罗显荣 马承华

编 辑 主 任：陈望忠

编 委 委 员：陈庆瑜 陈露诗 邓旭光 高庆春 郭 忠 华赟鹏

何甘华 黄维华 黄旭明 胡国栋 蒋文武 李鹤平

李 佳 李 丽 李 宙 李涛平 廖荣鑫 林金香

刘 华 刘卫彬 刘新通 刘 莉 罗小玲 罗云峰

马 寒 马 为 穆 峰 聂大年 宁 雪 任 飞

阮云军 孙春汉 童华生 王 青 王文超 吴 非

吴伟晴 吴 勇 冼乐武 徐谷根 徐 琳 徐评议

杨俊兴 姚启恒 叶志中 尹新华 俞金龙 张 斌

张心丹 张少林 张 兴 赵雅红 钟 华 郑 敏

周忠江

广东老年保健编辑部

2023年3月30日



目 录

协会动态
1 不忘初心·砥砺前行—广东省老年保健协会第三届第二次理事大会、第三次

常务理事大会圆满结束

5 热烈祝贺广东省老年保健协会2024广州健康促进与抗衰老医学研讨会暨岭

南健康大讲堂启动仪式暨第2届贝拉精准健康管理论坛顺利召开

10 广东省老年保健协会联合广州市白云区卫生局等为社区居民送健康服务正

式启动！

12 热烈祝贺广东省老年保健协会深圳市第一届“我运动•我青亮”世界青光眼

周公益乐跑成功举办

16 广东省老年保健协会荣获第十届广州市社会组织公益创投活动“公益创投，

暖席广州”主题征文和摄影、短视频大赛优秀奖

18 热烈祝贺“粤港澳眼健康公益大讲堂”启动大会圆满举行

学术探索
21 关注老龄化对视觉健康的影响

林 智，温宇文，卓业鸿

26 同型半胱氨酸、维生素B12及叶酸在糖尿病视网膜病变中的含量变化及临

床意义

孙洪岩，罗小玲，杨明明

31 炎症因子参与糖尿病性黄斑水肿发病机制的研究进展

李德爽，秦 波

37 眼科人工智能新技术助力筛查年龄相关致盲性眼病

黄丽娜，袁琦婷

38 基于 IKAP理论的延续护理对白内障合并糖尿病患者知信行及自我管理

曹琼园，曾 黎

41 循证护理在糖尿病视网膜病变护理中的应用效果研究

曹琼园，曾绮桥，曾 黎，马 楠，古丽婷

诊疗指南
44 视疲劳（肝劳）多民族医药诊疗专家共识

中国民族医药学会眼科分会

广东老年保健
( 眼科专刊）

Guangdong Elderly Health Care 第 2 卷 第 1 期 2024 年 4 月

网络投稿：gdlnxh@126.com

编辑出版：广东老年保健编辑部

地 址：广州市广州大道北京溪南

方医院地铁 C 出口京隆大厦

12层

邮政编码：510515

电 话：020-83338911

印刷日期：2023年12月20日

编印单位：广东省老年保健协会

印 刷：佛山市金华彩印刷有限公司

发送对象：广东省老年保健协会各单位

准印证号：（粤0）L0230557

内部资料 免费交流



49 中国成人白内障摘除手术指南（2023 年）

中华医学会眼科学分会白内障及屈光手术学组

60 中国接触镜相关性干眼诊疗专家共识（2024 年）

中国健康管理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会

67 中国青光眼指南（2020年）

中华医学会眼科学分会青光眼学组 中国医师协会眼科医师分会青光眼学组

80 中国视网膜静脉阻塞临床诊疗路径专家共识

中华医学会眼科学分会眼底病学组 中国医师协会眼科医师分会眼底病专业委员会

科普园地
91 眼睛突然看不见，竟是血管阻塞

窦晓燕

95 守护黄斑，点亮晚年—老年糖尿病患者如何防治黄斑水肿?

孟 婷，林 晨

96 从1例藏区同胞的手术历程浅谈白内障的诊治

李 创，李 强

会员风采
封底 深圳市人民医院眼科简介



2024年1月6日，广东省老年保健协会第三届第二次理事大会、第三次常务理事大会在广东省佛山市顺德区多

对多物联集团顺利召开。

不忘不忘初心初心··砥砺前砥砺前行—广东省老年保健协会第三届第行—广东省老年保健协会第三届第

二次理事大会二次理事大会、、第三次常务第三次常务理事大会圆满结束理事大会圆满结束

▲上图为广东省老年保健协会会员部长李莉主持第三届第二次理事大会、第三次常务理事大会

▲上图为会议现场照片
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三分之二以上的理事和嘉宾相聚一堂，回顾过去一年的工作成果，总结经验，为未来一年的发展目标和重点工

作进行规划部署。大会邀请了原南方医科大学副校长周增桓教授；原武警广东省总队李鸿金司令；中国创业家讲师

团高级教授、中国创业家协会副会长栾瑞生教授等出席会议并致辞，与会专家和领导对协会在老年保健、疾病预防、

公益培训、健康宣教和学术交流等方面取得显著成果给予了充分的肯定。大会审议一致通过了《广东省老年保健协

会2023年工作报告和财务收支报告》、《新申请加入协会单位、个人会员名单》以及《广东省老年保健协会第一批首席

专家名单、高级顾问、顾问名单》等各项议题。原中国老年保健协会第二届、第三届会长李深、中国创业家协会副会长

栾瑞生增补为广东省老年保健协会高级顾问，南方医科大学卫生管理学院林雄辉增补为顾问，以及21名首席专家、

31名理事通过大会审议。会议完成了既定的议程，在团结和谐的气氛中圆满结束。

▲上图为南方医科大学南方医院健康管理中心党总支书记、教授、广
东省老年保健协会会长周光清做报告

▲上图为广东省老年保健协会副会长兼秘书长会郭忠做报告

▲上图为广东省老年保健协会副会长兼综合办主任刘华东做变更提
请说明

▲上图为原南方医科大学副校长周增桓教授为大会致辞

▲上图为中国创业家讲师团高级教授、中国创业家协会副会长栾瑞
生教授为大会致辞

▲上图为原武警广东省总队李鸿金司令为大会致辞
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▲上图为会议现场理事在举手表决 ▲上图为广东省老年保健协会荣誉会长舒金柱为新增副会长单
位颁发匾牌

▲上图为广东省老年保健协会高级顾问梁启通为各新增理事单位
颁发匾牌

▲上图为广东省老年保健协会会长周光清为中国创业家讲师团
高级教授、中国创业家协会副会长栾瑞生颁发高级顾问聘书

▲上图为广东省老年保健协会会长周光清为南方医科大学卫生管
理学院林雄辉颁发顾问聘书

▲上图为广东省老年保健协会法律顾问张运富和高级顾问于修
道为首席专家颁发聘书

▲上图为广东省老年保健协会执行会长李力和执行会长马承华为
首席专家颁发聘书

▲上图为广东省老年保健协会执行会长刘根就为新增副会长颁
发证书

http://www.gdgca.org
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▲上图为广东省老年保健协会副会长黄治才为新增理事颁发证书 ▲上图为广东省老年保健协会副会长邹小明为新增理事颁发证书

▲上图为广东省老年保健协会副会长张超为新增理事颁发证书 ▲上图为广东省老年保健协会副会长吴志强为新增理事颁发证书

广东省老年保健协会
广东省老年保健协会于2012年经省民政厅正式批准注册成立，是关注老年健康事业的社会团体组织，创始会长

为原广东省卫生厅厅长、省人大常委、文教卫副主任、广东省医学会会长黄庆道先生，协会坚持协助政府、帮扶企业、

服务老年朋友为宗旨，目前协会会员近10000多人，吸纳一大批国内知名医学专家、学者、关注老年健康事业的社会

活动家与企业家成员，每年积极开展老年健康服务相关活动400多场次，服务上千万老年朋友，是群众信任，社会口

碑良好、党和政府认可的社会团体。

办公地址：广州市广州大道北京溪南方医院站地铁C出口京隆大厦12层

邮政编码：510510

联系方式：
协会办公室：020-83338911

会员服务部：020-83339939

公益培训部：020-83344853

科普学术部：020-83344853

协会官网：http://www.gdgca.org

邮箱：gdlnxh@126.com
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中国60岁及以上人口已达全国21.1%，衰老相关疾病正逐年攀升成为重大医疗挑战。人体细胞、组织及器官衰

老造成各种疾病，例如：心血管病、糖尿病、骨关节疾病、组织纤维化、神经退行性疾病及各种老年病等。

为了推动健康中国建设，提升公众对抗衰老的认知水平，2024年1月17日，广东省老年保健协会2024广州健康

促进与抗衰老医学研讨会暨第2届贝拉精准健康管理论坛于广州建国酒店隆重举行。

热烈祝贺广东热烈祝贺广东省省老年保健协会老年保健协会20242024广州健康促进与抗广州健康促进与抗

衰老医学研讨会暨岭南健康大讲堂启动仪式暨第衰老医学研讨会暨岭南健康大讲堂启动仪式暨第 22届届

贝拉精准健康管理论坛顺利贝拉精准健康管理论坛顺利召开召开

▲2024广州健康促进与抗衰老医学研讨会暨第2届贝拉精准健康管理论坛大合影

大会以“打造精准服务，护航国民健康福祉”为主题，由广东省老年保健协会主办，广东光彩帮扶基金会、国家组

织工程种子细胞库、广州艾乐贝拉精准医学有限公司、广州贝拉医疗有限公司、广州中景医学检验实验室有限公司

联合协办。与会嘉宾以独到的视角，分享了最新医学前沿见解，这是前沿技术驱动国家生命科学与医学发展高质量

发展的创新引擎，更是护航国民健康福祉、实现国民高品质生活更具“含金量”的学术盛宴。

▲现场盛况

http://www.gdgca.org
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01

国际前沿创新医疗

赋能精准服务

大会特邀多位社会影响力卓著、热心人民卫生健康事业的领导发表致辞，发言聚焦我国老龄化社会与卫生健康

领域的重大问题，瞄准前沿技术创新与精准医学发展，领导们对大会促进抗衰老医学科技的发展，赋能精准服务和

高品质医疗服务，增进人民健康福祉寄予殷切期望。

“我国社会逐渐进入老龄化，如何降低伴随人体老化，或由机能退化，甚至近期流感盛行所带给百姓的健康影响

和社会经济负担，是重大的医疗健康和公共卫生问题。”原解放军第一军医大学校长、正军级少将李康在大会致辞说

到，“期待大会能够探索抗衰老医学的发展新方向，促进抗衰老事业的进步与发展。”

广东省老年保健协会会长、南方医科大学南方医院健康管理中心书记周光清教授，在致辞中指出精准健康管理

是未来医疗领域发展的重点，由非营利性社会组织—广东省老年保健协会，携手全生命周期精准管理的国际化医学

中心—贝拉国际医疗联合举办的精准健康管理论坛暨岭南健康大讲堂启动仪式，既为促进精准健康管理领域的学

术发展搭建了学习交流的平台，更将大力提升民众健康素养，取得良好的社会成效。

原广东省卫健委一级巡视员、原省卫健委副主任廖新波发表致辞，国家出台《关于发展银发经济增进老年人福

祉的意见》提出4个方面26项举措，将约3亿的老年人健康问题列入经济发展的重要考虑因素。衰老不可抗拒，但是

并不是不可以延缓，抗衰老的开关打开有待大家的共同努力，通过健康促进来追求主动健康，让老年人共享发展成

果，安享幸福晚年。

▲原解放军第一军医大学校长、正军级少将李康致辞▲现场盛况

▲广东省老年保健协会会长、南方医科大学南方医院健康管理中
心书记周光清教授致辞

▲原广东省卫健委一级巡视员、原省卫健委副主任廖新波致辞

http://www.gdgca.org
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原武警广东总队副司令员、广东省老年保健协会高级顾问李鸿金在致辞中调侃自己即将进入“80后”行列，认为

此次大会与“以人民为中心，人民就是江山；生命至上，健康第一”的重要宗旨相符。老人渴望健康，全体国民、中华民

族也在追求健康，广大医务工作者要坚持以人民为中心，当好人民健康的守“门”人，国家才能得到可持续性发展。

广东省工商联常委、广东省福建商会理事长王诗增致辞指出，医疗技术创新离不开产学研医政的协同努力，离

不开政府、企业、科研院所、医疗机构四位一体的创新生态。

▲原武警广东总队副司令员、广东省老年保健协会高级顾问李鸿
金致辞

▲广东省工商联常委、广东省福建商会理事长王诗增致辞

此外，还有原广州海关巡视员毕会涛，原解放军空军航空兵第八师师长、广东省司法厅巡视员余继军，广东省卫

健委二级巡视员，原省卫生监督所党组书记、所长张顺华，原广东省老龄办主任、广东省老年文化协会会长刘利光，原

广州市政协提案委员会副主任、二级巡视员，天河区原副区长吴东胜，广东省卫健委办公室主任黄伟彬等多位领导

出席大会，群策群力，并对本次大会提出新希望，为“健康中国”战略实施添砖加瓦。广东广播电视台等主流媒体关注

报道。

02

专家深度交流

共筑健康盛典

此外，大会汇聚国内细胞生物学、老年病学、健康管理等领域的多位权威专家，聚焦心血管病、糖尿病、骨关节疾

病、组织纤维化、神经退行性疾病等老年疾病，对精准医学、再生医学等领域的前沿技术和理念进行深度剖析，共享最

新科创成果，为推动我国医学事业的发展贡献力量。同时，通过直播观看的人数达到3000余人，满足国民对健康促

进与抗衰老医学知识的深层次需求。

在大咖论道环节，南方医科大学南方医院健康管理中心主任医师、教授、医学博士梁卫江进行了《精准健康管理

与女性抗衰老》的主题分享，指出免疫修复不仅能够用于如早发性卵巢功能不全、薄型子宫内膜、宫腔粘连、复发性流

产、多囊卵巢综合征等女性生殖系统疾病的治疗，并且在女性抗衰领域也有不可替代的优势。

▲现场盛况 ▲梁卫江教授作学术报告
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解放军南部战区总医院泌尿外科主任医师、教授杨槐以《细胞治疗在男性功能抗衰领域的应用》为题，从免疫修

复在海绵体再生修复中的重要作用、治疗老年性功能障碍的优势等方面进行了系统的阐述和讲解。

广州医科大学第五附属医院肿瘤中心副主任、医学博士石兴源带来了《细胞衰老与肿瘤发生》的主题分享，通过

分析具有致癌作用的衰老特征，结合大量科研数据及临床案例，讲解分析了免疫增强干预的积极作用，衰老巨噬细

胞清除后显著改善KRAS驱动的肺癌发生。

▲杨槐教授作学术报告 ▲石兴源博士作学术报告

中国科学院大学细胞生物学博士、中山大学医学院特聘研究员何秋萍以《慢病时代的细胞治疗方案的探讨》为

题授课，对收集到的全球科研数据及临床病例数据进行了多角度的统计分析，全面地反映了免疫增强与免疫修复是

现代医学的巅峰，作为一种活的药物具有体内增殖效应，课题内容丰满、临床指导意义强。

人类干细胞国家工程研究中心干细胞工程学博士、湖南省科协委员赵谦分享了《免疫细胞在抗衰老医学领域的

研究》的主题报告，结合免疫增强在抗衰领域的研究，讲解分析了不及时抵御内外环境对生命过程的干扰，各种衰老

细胞的持续积累，会导致迁延不愈的炎症和各种慢性疾病的发生。

▲何秋萍博士作学术报告 ▲赵谦博士作学术报告

授课专家讲有专攻，现场及线上听众学有收获，反响积极热烈。专家们从广大民众对健康和抗衰老的紧迫需求

出发，为大家带来一场理论与实践完美结合的学术盛宴，展示了健康管理学科领域的最新科研成果，为抗衰老及健

康管理领域贡献智慧与力量。

03

描绘未来蓝图

共创健康新格局

与此同时，本次大会隆重进行了岭南健康大讲堂启动仪式，象征着我国健康促进与抗衰老医学工作迎来了一个

http://www.gdgca.org

·· 8

·· 8

·· 8



崭新的阶段，具有深远的意义：通过技术体系持续创新，健康广东建设行稳致远；服务能级不断提升，岭南民众不用出

国门，在家门口即可享受国际化、高品质的健康服务；倾心打造精准服务和国际前沿诊疗技术高地，护航国民健康福

祉，提升国民幸福感和生活品质。

共赴学术盛宴，悦享创新光辉，同创健康明天。2024广州健康促进与抗衰老医学研讨会暨第2届贝拉精准健康

管理论坛圆满落幕，大会的成功举办，不仅为抗衰老及慢性疾病的防治提供了新的思路，也为推动我国健康产业的

发展，注入了新的动力。

▲岭南健康大讲堂启动仪式

http://www.gdgca.org
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2024年3月8日，由广州市白云区公共卫生委员会主办，白云区卫生健康局、京溪街公共卫生委员会、京溪街道

办事处、白云区疾病预防控制中心承办，广东省家庭医生协会、广东省老年保健协会、广东省老年保健协会精神医学

专业委员会、南方医院健康管理中心党总支、广州市白云区医学会、广州市白云区妇幼保健院、广州市白云区京溪街

社区卫生服务中心、广东社区网、南方医学网协办的《2024年白云区春暖花开健康嘉年华》健康齐守护！“我的社区我

的家庭医生”服务提升行动，在广州市白云区京溪街嘉裕太阳城广场隆重召开。

活动通过开展科普宣教、义诊查体、演讲答疑等多种形式，推广白云区家庭医生团队服务特色，将健康服务与中

医康养融合打造成群众喜闻乐见的春暖花开健康嘉年华活动。现场还有广州市白云区卫生健康局四级调研员郝万

朋，南方医科大学南方医院健康管理中心党总支书记、广东省老年保健协会会长周光清教授为京溪、人和、三元里、松

洲等基层机构赠送了“阳光长者康养社”健康服务卡。健康服务卡的服务包括长者心理、长者健康监测、长者水果加

餐等，通过阳光老人心理健康大讲堂、长者营养水果下午茶、养生太极体验、阳光心灵绘画等形式，携手社区老年人共

建阳光心态、健康生活方式，促进白云区社区老年人健康美好生活。广东省老年保健协会后续将投入更多的资源打

造“阳光长者康养社”，号召居民群众做好自我健康管理，推动更多优质服务资源，惠及白云区更多居民群众。

广东省老广东省老年保健协会联合广州市白云区卫生局等为社年保健协会联合广州市白云区卫生局等为社

区居民送健康服务正式启动区居民送健康服务正式启动！！
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▲上图为活动义诊现场

▲上图为广州市白云区卫生健康局四级调研员郝万朋，南方医科大学南方医院健康管理中
心党总支书记、广东省老年保健协会会长周光清教授赠送健康服务卡

▲上图为2024年白云区春暖花开健康嘉年华现场
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2024年3.10~16号是第十七届世界青光周，为了提

高公众对眼科青光眼疾病的认知、知晓青光眼、筛查青光

眼、预防青光眼、控制青光眼，由广东省老年保健协会，深

圳市视光学会主办，深圳市人民医院眼科承办全国百城

联动深圳市第一届“我运动•我青亮”公益乐跑环湖8公里

活动在深圳市洪湖公园成功举办。

一、乐跑准备

2024年3月16日上午8:00，跑友们集合于洪湖公园

东大门口。活动开始前，工作人员将向每一位参与者发

放统一的运动T恤服装、瓶装水以及青光眼科普手册，手

册中详细介绍了青光眼的发病原因、机制、诊断要点、筛查

要点、治疗要点。通过此次运动，让大众在参与运动的同

时，能深入了解青光眼的相关知识。本次活动，深圳市人

民医院眼科医务人员辛勤付出，共发出250份青光眼筛查

免费套餐券，检查项目有：视力、裂隙灯、眼压、眼底照像。

热烈祝贺广东热烈祝贺广东省老年保健协会深圳市第一届省老年保健协会深圳市第一届““我运动我运动••
我青亮我青亮””世界青光眼周世界青光眼周公益乐跑成功举办公益乐跑成功举办
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身着统一服装的参与者们陆续抵达指定地点，大家相互问候、交流，现场气氛温馨而活跃。

二、开跑仪式

随着参与者的陆续集合，现场氛围逐渐升温。开幕仪式由深圳市人民医院眼科学科带头人罗小玲教授主持，深

圳市人民医院眼科主任杨明明教授、广东省老年保健协会郭忠副会长兼秘书长、中山大学中山眼科中心卓业鸿教授

分别发表了热情洋溢的开跑致辞，强调了运动与健康的重要性，并呼吁大家关注眼科青光眼这一不可逆的致盲性眼

病。眼科专家们的精彩致辞也让大家对青光眼有了更深刻的认识。

深圳市人民医院眼科学科带头人罗小玲教授主持开跑仪式
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·· 13

·· 13

·· 13



三、环湖乐跑8公里

随着开幕仪式的结束，乐跑活动正式拉开帷幕。参与者们按照预定的路线奔跑，用脚步传递关爱，用汗水诠释

健康。他们的身影在阳光下显得格外矫健，他们的笑容充满了活力和希望。此次活动不仅为大家提供了一个锻炼

身体、放松心情的好机会，更是一次传递关爱、宣传健康理念的重要活动，对青光眼疾病进行了很好的科普。

深圳市人民医院眼科主任

杨明明教授开跑致辞

广东省老年保健协会郭忠

副会长兼秘书长开跑致辞

中山大学中山眼科中心

卓业鸿教授开跑致辞
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四、活动意义与影响

“我运动•我青亮”公益乐跑活动自2021年起由中国老年医学会眼科分会发起，吸引了众多青光眼患者、医护人

员、市民参加，在国内引起广泛关注。2024年该活动已在全国100个城市联动进行，吸引了众多市民参与。本次活

动由广东省老年保健协会、深圳市视光学会举办，深圳市人民医院眼科承办。本次活动得到了社会各界的广泛参与

和积极响应，来自各行各业的代表250人参与了本次活动。本次活动口号是：我运动•我清亮，保护视力•人人有责！

活动承办方以深圳市人民医院眼科学科带头人罗小玲教授、眼科主任杨明明教授等医护人员为主体，广东省老年保

健协会郭忠副会长兼秘书长率团队、中山大学中山眼科中心卓业鸿教授率团队、深圳市眼科医院汪建涛教授、黄丽

娜教授率团队参加了本次活动，为本次活动的成功举办注入了强大的活力。

青光眼是全球第一位不可逆性致盲眼病，我国约有2180万青光眼患者。降低眼压和保护视神经是青光眼的最

主要治疗手段。研究表明，慢跑等有氧运动可显著降低眼压，增加眼部血液循环，保护视神经。现有研究发现：每天

增加10分钟的有氧运动可以降低15%的青光眼视野损害进展风险。让我们携手并进，以行动诠释“共管慢病青光

眼，留得光明恒久远”的深刻内涵。愿每一位参与者都能成为青光眼防治的宣传者与实践者，让光明与希望在我们

的生活中恒久流传，让健康的步伐伴随我们走过每一个精彩的瞬间！

五、结语

3月16日上午11：00，活动顺利结束。此次深圳环洪湖乐跑，全程约8公里，每一步都承载着我们对健康的追求

与对知识的渴望。此次活动，我们以乐跑之名，行科普之实，旨在向大众传递青光眼的相关知识，让更多人了解青光

眼、学会筛查青光眼、积极预防青光眼、有效控制青光眼，共同守护我们心灵的窗户—眼视觉健康。
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2024年3月28日，“公益创投暖席广州”第十届广州市社会组织公益创投活动总结暨第十一届项目签约启动大

会在广州天河科贸园国际会议中心举行。广东省老年保健协会在第十届广州市社会组织公益创投活动“公益创投，

暖席广州”主题短视频比赛及主题摄影绘画比赛中均荣获优秀奖。2024年，广东省老年保健协会也入围第十一届广

州市社会组织公益创投项目。

广东省老广东省老年保健协会荣获第十届广州市社会组织公益年保健协会荣获第十届广州市社会组织公益

创投活动创投活动““公益创投公益创投，，暖席广州暖席广州””主题征文和摄影主题征文和摄影、、短视短视

频大赛优秀频大赛优秀奖奖
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广州市民政局相关负责人表示，今年广州市社会组织公益创投活动将坚持以人民为中心的发展理念，聚焦群众

急难愁盼，重点关注医养结合、居家改造、家庭照护、残疾人康复与就业、困境人群帮扶、社会治理等领域，以更大力度

且更加精准可持续地支持更多优质公益创投项目深根发芽。与往届相比，第十一届广州市社会组织公益创投活动

政策持续加码，力度不断升级，共投入2150万元助力项目提质升级，继续加大培育力度，提高资助额度最高至80万

元并将项目实施周期延长至9个月，稳固提升公益创投项目服务效能，为项目质量提高和组织发展创造了更好的支

持条件，为五类困难群众持续输送温暖。
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2024年3月31日，“粤港澳眼健康科普公益大讲堂在广州市南沙区医谷举行。“粤港澳眼健康科普公益大讲堂”

是由广东老年保健协会、广东国防科技产业促进会、广东省宋庆龄基金会共同主办，广东经济科教频道、广东医谷联

合举办。广东省科学技术协会、广东省卫健委、广东省教育厅、广东省公共卫生研究院、广东省退役军人事务局作为

支持单位，依托广东省宋庆龄基金会“青少年眼健康促进公益基金”的社会公益平台，聚拢健康管理、公共卫生、眼科、

视光学、心理、疾病防控、中医药、德育等相关领域专家，通过系统化、专业化地普及近视防控和宣传关爱眼健康的教

育，营造全社会关爱少年儿童健康成长的浓厚氛围，增强全社会对儿童青少年眼睛健康的重视，弘扬中医药传统文

化，传播红色文化，增强全民的国防意识，培养国防有生力量，全面提升少年儿童的健康素质。

热烈祝贺热烈祝贺““粤港澳眼健康公益大讲堂粤港澳眼健康公益大讲堂””启动大会圆满举行启动大会圆满举行

本次“粤港澳眼健康科普公益大讲堂”首站落户广州南沙区，得到了广东省卫健委、教育厅以及广州市南沙区政

府、人大、民政、科协等部门的大力支持，相关单位领导出席了会议。依托广州市南沙区强大的眼科产业链集群，汇聚

大湾区眼科领域专家、学者和企业等，共同推进眼健康普及计划。出席本次活动的领导和嘉宾有：广东市委原常委、

广州警备区原司令员吴新源，原广东省卫生厅副厅长廖新波，原广州军区卫生部部长江建荣，广东国防科技产业促

进会会长殷海鸥，广东省教育厅原副厅长、职业教育协会副会长、广东宋庆龄基金会秘书长蔡延钊，南方医科大学南

方医院健康管理中心党支书记、广东省老年保健协会会长周光清教授，广州市南沙区人大常委会副主任冷瑞华，广

州市南沙区民政局党委书记苏茂庆，广州市南沙区政协主任朱儒轩，广州市南沙区卫健局副局长何杰昌，广东省老

年保健协会秘书长、广东宋庆龄基金会眼健康促进公益项目主任郭忠，广东省儿童青少年近视防控和视力健康专家

宣讲团团长、中山医眼科中心卓业鸿，广东省公共卫生研究院院长杨颖，广州市科协委员、南沙区政协常委、科协副主

席、广东医谷执行总裁谢嘉生，广东中科军民融合产业研究院主任曾俊，南部战区总医院副院长夏挺等出席了会议。

▲上图为启动仪式现场 ▲上图为粤港澳眼健康公益大讲堂，青少年近视防控
（南沙）科普基地揭牌仪式

▲广东市委原常委、广州警备区原司令员吴新源首长致辞 ▲广州市南沙区人大常委会副主任冷瑞华致辞
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粤港澳眼健康科普公益大讲堂还进行了顾问、专家、大讲堂宣讲团讲师的荣聘仪式。

▲广东省教育厅原副厅长、职业教育协会副会长李小鲁致辞 ▲南方医科大学南方医院健康管理中心党总支书记、广东
省老年保健协会会长周光清致辞

▲粤港澳眼健康公益大讲堂启动仪式领导嘉宾合影 ▲教育部全国近视防控专家宣讲团副团长、广东省儿童青少年近视防控
和视力健康专家宣讲团团长、中山医眼科中心卓业鸿教授作《“教医协同”，

“教育在先”—重视近视防控科普宣教》主题演讲

▲中国优生优育协会新型家庭建设工作委员会副主任胡
聪作《爱眼爱国 争当五星小公民》主题演讲

▲苏州星明优健生物技术有限公司副总裁谭畅作《基于
AAV载体的广谱性复明基因疗法》主题演讲

▲上图为颁发顾问聘书 ▲上图为颁发顾问聘书
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▲上图为颁发宣讲团爱心讲师聘书 ▲爱心企业家代表广东艾贝健生物科技公司董事长李小兰与广
东省宋庆龄基金会秘书长蔡延钊签署了200万产品捐赠协议

▲▲广东省老年保健协会周光清会长与广东国防科技产
业促进会殷海鸥会长签署战略合作

▲南沙区政协常委、广东医谷执行总裁谢嘉生主持圆桌论坛、嘉宾江
建荣、伍卫东、郭忠、张广华、任力、冯红出席圆桌论坛一起探讨“南沙

打造中国眼科学之都，爱眼爱国缔造光明未来。”
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老龄化是中国和世界许多国家面临的重要人口问

题，人口老龄化程度根据社会发展程度的不同存在差

异。根据国家统计局的最新数据显示，截至2023年，中

国 60岁及以上人口达到 2.9亿人，占比为 21.1%，比

2022年底提高了1.3个百分点。鉴于人口年龄结构老

化对经济社会发展可能产生的深远影响，中国政府一直

高度重视人口老龄化问题，并提出“十四五”健康老龄化

规划，推动老年健康服务高质量发展，积极应对人口老

龄化国家战略。

视觉健康是指眼睛和视觉系统的正常功能状态，包

括眼睛的结构健康、视觉功能正常以及对外界环境的适

应能力良好。然而，人口老龄化带来的重要改变是，年

龄相关性视功能衰退问题的激增，例如老花眼、白内障、

青光眼、年龄相关性黄斑变性等，因此，全面了解老龄化

背景下的眼部疾病的发生发展，掌握老龄化相关眼病的

治疗策略，具有重要意义。本文通过分析人口老龄化对

视觉健康的影响因素，以及归纳老龄化相关的视觉疾病

的健康管理，以期完善老年眼健康支撑体系，加强老年

眼健康教育和预防保健。

1 人口老龄化与视觉健康

在过去的数十年中，社会经济的持续增长催生了人

口结构的显著老龄化趋势，这一现象已被广泛认定为流

行病学转型的第四阶段［1］，伴随而来的是对老年群体健

康状况的深刻影响，特别是老年性疾病负担的显著加

重。面对这一挑战，世界卫生组织已紧迫呼吁全球各国

采纳切实有效的政策措施，旨在保障每位公民均能公正

享有以福祉为本的长期健康生活［2］。在众多年龄相关性

疾病中，眼病患病率随着人口年龄的增长而逐步攀升，已

成为影响全球约22亿人口的重大公共卫生议题［3］。1990

年至2019年间，由人口老龄化引起的全球视力下降增

加日益严峻，归因总数达到1.8亿例［4］。值得注意的是，

发达国家虽经历了约百年的缓慢老龄化过程，但发展中

国家的老龄化速度因近年来预期寿命的快速延长而显

著加快。经济迅速增长的中等收入国家，尤其是中国，

人口老龄化引起的视力问题尤为突出［4］。在大多数国

家，由老龄化引起的视力丧失发病率的增长速度远超过

流行率降低能够抵消的幅度，表明当前的眼病防治措施

还未能有效应对全球老龄化的挑战［4］。

老年性眼病已成为影响老年人群健康和生活质量

的关键因素，不仅直接损害视觉功能，影响日常生活自

理能力和社交活动，还可能增加患者的抑郁、痴呆风险，
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以及导致跌倒和髋部骨折等严重后果［5-6］。由此可见，老

年性眼病不单是个体健康问题，更是一个涉及公共卫生

和社会经济的重大议题。

在众多导致视力丧失的疾病中，老视和白内障受人

口老龄化影响最为重大，青光眼、糖尿病性视网膜病变

及年龄相关性黄斑变性的归因负担也不容忽视［4］。老

年性眼病的广泛存在，对公共医疗资源产生了显著的压

力，要求社会、医疗体系和研究者共同关注，开展早期诊

断、有效治疗和综合管理，以减轻这些疾病对个体及社

会造成的负担。

2 人口老龄化相关眼病

2.1 老视
随着人均寿命的不断延伸，老视已经成为中老年人

群中的普遍现象，据估计，全球受老视影响的人数接近

20亿［7］。考虑到老视受人口老龄化影响最显著［4］，随着

全球老龄人口比例的增加，受影响的人数预计将显著上

升。老视主要由年龄增长导致晶状体的弹性和可塑性

降低以及睫状肌的调节功能下降，进而引发生理性视

力调节能力减弱所致。这种现象通常在人们年龄达到

40岁左右时开始显现。研究表明，在40岁及以上的人

群中，有高达85.0%的个体出现了老视的症状［8］。老视

不仅会影响日常生活，其典型症状还包括视力模糊或复

视、头痛、眼部不适以及眼睛疲劳等［9］。

目前，光学矫正仍是老视矫治的主流方法，包括使

用各种框架眼镜-从传统的单焦点到双焦点、三焦点及

渐进多焦点镜片，有时候也会与角膜接触镜相结合。这

种方法最大的优点是其安全性高，并且能够根据老视的

发展情况，灵活地调节镜片度数。在药物治疗方面，近

年来的研究开始探索药物制剂在老视治疗中的应用，主

要依托于两大机制：一是使用瞳孔缩小药物（例如毛果

芸香碱）产生针孔效应以增加视野深度［10］；二是利用抗氧

化剂（如硫酸锌胆碱酯）软化晶状体以恢复其弹性［11］。虽

然药物治疗作为一种非侵入式治疗手段在老视治疗中

具有潜在的重要价值，但目前仍缺乏广泛的临床试验和

循证医学支持。至于老视的手术矫治，涵盖角膜手术、

晶状体手术以及巩膜手术，其中角膜手术和晶状体手术

较为成熟。晶状体手术通常适用于晶状体混浊或密度

增高的病例；而角膜手术则更适合初期老视患者［12］。然

而，鉴于手术治疗并不能一劳永逸地解决问题，且对眼

部条件的要求比较高，因此普及率相对较低。

2.2 白内障

随着人口老龄化，患有严重眼病的人数正在增加，

预计老年人的视力丧失将成为未来主要的公共卫生问

题之一。白内障或晶状体混浊是致盲的主要原因，占全

球失明的51%［1］。白内障的发生与年龄、吸烟、紫外线暴

露、饮酒、糖尿病等因素有关。年龄是白内障的主要危

险因素［2, 3］，随着病情的逐渐发展，白内障最早出现在40

岁或50岁，但通常直到60岁才影响视力。而糖尿病是

另一个影响白内障发病的危险因素，糖尿病患者发生白

内障的风险是普通患者的2~5倍，且发病年龄更早［4］。

白内障可在晶状体的不同部位形成，根据白内障最初形

成的位置可分为三种主要类型的白内障：皮质性白内

障，表现为晶状体外周边缘混浊，在糖尿病患者中发病

率最高［5, 6］；核性白内障，白内障首先发生在晶状体核或

晶状体中心，通常与衰老有关［7］；后囊膜下白内障，形成

于晶状体后部，通常与使用某些药物有关，包括皮质类

固醇和糖尿病药物等［8］。

目前，治疗白内障的主流方法仍是进行白内障手

术，利用人工晶体代替混浊的晶状体，从而有效地恢复

视力。目前晶体的包括传统的单焦点人工晶体和单焦

点散光矫正型人工晶体，以及目前迅速发展的多焦点晶

体，包括双焦点、三焦点和景深延长型，可以满足老年人

群的不同生活需求。但考虑到一些欠发达地区的设备、

经济等因素，因此，无创、低廉、安全有效的干预手段正

成为目前研究热点。研究已证实晶状体白内障与氧化

损伤之间存在关联，而抗氧化剂补充已被推广为一种减

缓老年性白内障进展的治疗策略［9-11］。研究发现，衰老

的晶状体中，维生素C水平降低，而晶状体中维生素C

的降低与白内障严重程度的增加有关［12, 13］。同时，有证

据表明，血浆中维生素C浓度低的人白内障的发病率可

能更高，而饮食中额外摄入维生素C可增加晶状体中维

生素C的浓度［14］。这表明，随着年龄的增长，补充维生素

C可能有助于补充和恢复维生素C水平，以预防白内障。

2.3 青光眼

在全球范围内，青光眼可导致不可逆的失明（远视

力低于3/60）和永久性视力丧失，这是视网膜神经节细

胞（retinal ganglion cell，RGC）加速死亡、轴突变性和视

神经功能损伤的结果［15］。据报道，眼压升高、高龄和遗

传因素等多种危险因素可导致青光眼的发生，其中多项

流行病学研究一致认为年龄是主要危险因素，而70~74

岁为青光眼的发病高峰期［16, 17］。青光眼细胞衰老的潜

在机制包括氧化应激、DNA损伤、线粒体功能障碍、自

噬缺陷/线粒体自噬和表观遗传修饰［18-20］。这些表型相

互作用并产生足够稳定的网络以维持细胞衰老状态。

据报道，衰老的小梁网细胞、RGC和血管内皮细胞会随

着年龄和压力而积聚，并可能导致青光眼病变［21, 22］。此

外，一项加拿大老龄化人群的横断面研究表明，与不饮

酒的人相比，每日饮酒者的眼压更高（β=0.45,95% 置信

区间（CI）=0.05,0.86），而每周总酒精摄入量（每 5 杯）

的增加也与更高的眼压有关（β=0.20, 95% CI=0.15,

0.26）［23］。
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由于衰老与青光眼之间的联系，人们对延缓细胞衰

老的治疗方法越来越感兴趣，选择性去除积累的衰老细

胞为靶向衰老表型提供了一种很有前途的治疗方法，从

而预防、延缓或减轻青光眼。神经退行性疾病（包括青

光眼）已被证明在细胞和动物水平上对抗氧化治疗反应

良好［24］。作为电子传递链中的辅助因子，辅酶Q10通过

支持ATP合成和保护线粒体免受自由基损伤，在维持线

粒体膜电位方面发挥着至关重要的作用［25］。此外，口服

维生素B3或旨在促进NAD表达的基因疗法已被证明

对老年小鼠具有青光眼预防和干预的保护作用［26］。同

时，其他抗氧化剂，如白藜芦醇、维生素D和E、姜黄素、

人参皂苷和花青素，也被证明在防止RGC死亡方面发

挥作用［27］。

2.4 糖尿病相关性视网膜病变

随着全球糖尿病发病率的不断上升，糖尿病视网膜

病变成为多数发达国家甚至发展中国家视力丧失的重

要原因［13］。糖尿病虽然以多种形式影响眼部健康，诱发

眼部共病，但糖尿病视网膜病变是最普遍且最为严重的

一种眼部并发症［14］。在全球约2.46亿糖尿病患者中，大

约有三分之一显示出糖尿病视网膜病变的迹象，而在这

部分人群中，又有三分之一面临着严重威胁视力的病

变，包括严重的视网膜病变或黄斑水肿［15］。在我国一项

针对农村地区进行的研究中，结果揭示了糖尿病视网膜

病变的高发性，其中视网膜病变的患病率达到43%，而对

视力构成威胁的视网膜病变患病率为6.3%［16］。这些数

据甚至先前针对中国城市居民所进行研究的估计值［17］。

随着中国人群生活方式的改变，由糖尿病视网膜病变引

起的老年人视力丧失的患病率预计将会持续上升，尽管

其他多数眼疾导致的视力丧失率有所下降［18］。

对于糖尿病患者而言，最佳的眼部护理建议包括严

格控制血糖和血压，并在必要时及时接受激光治疗［19］。

糖尿病控制及并发症试验（Diabetes Control and Com-

plications Trial, DCCT）和英国前瞻性糖尿病研究

（United Kingdom Prospective Diabetes Study, UKP-

DS）这两项具有标志性的研究，为严格血糖控制（糖化

血红蛋白 7%）降低1型和2型糖尿病患者发生及进展糖

尿病视网膜病变风险提供了坚实的证据。虽然治疗早

期可能轻微加剧视网膜病变，但从长期来看，治疗的益

处大于其风险［20-21］。UKPDS研究还显示，严格控制血压

可将视网膜病变进展风险降低约三分之一，使视力丧失

风险减半，并使需进行激光治疗的2型糖尿病患者比例

降低三分之一［19］。

激光光凝是治疗威胁视力的糖尿病视网膜病变的

首选方法。激光治疗主要包括两种：一种是针对增殖性

视网膜病变的全视网膜光凝，旨在通过在整个视网膜进

行激光治疗（保留中央黄斑区）来促使视网膜新生血管

退化并阻止病变进展；另一种是针对糖尿病黄斑水肿的

黄斑区激光光凝。糖尿病视网膜病变研究（Diabetic

Retinopathy Study, DRS）和早期治疗糖尿病视网膜病

变研究（Early Treatment Diabetic Retinopathy Study,

ETDRS）两大眼科里程碑式的临床试验中，均坚定地推荐

激光治疗作为增殖性视网膜病变的主要治疗方法［22-23］。

然而，尽管激光治疗在预防视力丧失方面极为有效，但

其破坏性质和可能引发的眼部副作用显著。与此同时，

即便进行了充分的激光治疗，视力也常常难以恢复，目

前更优的治疗方式亟待进一步开发。

2.5 老年黄斑变性

年龄相关性黄斑变性（AMD）是导致全球老年人失

明的一大慢性退行性眼疾，分为干性 AMD 和湿性

AMD两种类型［24-25］。干性AMD作为较常见的类型，特

征为中央视力逐渐丧失，这一过程是缓慢且持续的。湿

性AMD患者约占10~15%，因新生血管的形成，可能经

历中心视力的迅速且永久性丧失［26］。AMD所引起的视

力损失深刻影响着患者的心理和社会生活，AMD相关

的视力丧失与活动能力和独立性减少、生活质量降低，

以及更高的跌倒发生率和抑郁患病率相关联，因此，许

多人将其视为极其严重的健康后果，其严重性甚至被

认为超过了癌症、获得性免疫缺陷综合症和阿尔茨海

默病［27-28］。

生活方式因素与AMD的风险紧密相关，其中吸烟

是已知最显著的可控风险因素。研究显示，相比从不吸

烟者，当前吸烟者患AMD的风险大约增加三倍，戒烟可

部分逆转AMD风险［29］。此外，饮食习惯与AMD的关

系也得到了关注，特别是对于晚期AMD，地中海饮食模

式被发现可降低进展风险［30-31］。近年来，增强体力活动

水平与降低AMD风险和缓慢病情进展之间的联系逐

渐得到认可，欧洲眼科流行病学联盟对多项纵向研究的

分析已阐明，持续的高水平体力活动对防止AMD的发

展有较小但统计上显著的保护效果［32］。

虽然抗血管内皮生长因子（抗VEGF）治疗已被广

泛应用于湿性AMD的管理，但对于干性AMD的有效

治疗策略尚缺乏共识［33］。对于AMD引起的中央视力丧

失，替代治疗策略提供了新希望。这些潜在的治疗手段

包括干细胞衍生物移植、光遗传学疗法以及视觉假体装

置等［34］，替代治疗是疾病非特异性的，对于任何原因导

致的终末期视力丧失的人具有巨大的理论潜力，然而，

这些疗法大多仍在开发中，尚未引入临床实践［34］。

3 老龄化人群的视觉健康管理策略

随着人口老龄化的加速，老年人的视觉健康问题成

为了一个不容忽视的公共卫生议题。保持良好的视力
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是老年人眼健康的重要部分，很多视觉问题可以通过专

业眼健康管理达到有效预防或者治疗。为了有效维护

老年人的视觉健康，我们需要制定并实施一套综合性的

眼健康管理体系：

1、定期筛查与早期干预：通过定期的眼科检查筛

查，实现对老年人眼部疾病的早期发现和治疗，是保护

视力的关键。

2、视力辅助工具的个性化适配：为老年人提供定制

化的视力辅助工具，以满足他们特定的视觉需求。定期

全面眼健康及散瞳眼底检查：50岁以上建议每年至少开

展一次全面眼健康检查。另外散瞳检查眼底是早期发

现问题的最佳方法，即使视力良好，都应该每年进行一

次散瞳检查，若是糖尿病或高血压慢性病患者，则遵医

嘱开展更频繁的散瞳眼底检查。

3、健康生活方式的倡导：鼓励老年人维持良好的生

活习惯，包括合理饮食、适量运动和充足睡眠，以促进整

体视觉健康。

4、健康教育与意识提升：通过教育和宣传，增强老

年人对视觉健康重要性的认识，提高他们对眼部疾病的

自我识别和求助能力。

5、多维度支持体系的构建：建立一个多维度的老年

眼健康支持体系，涵盖医疗、社会服务、教育和政策层

面，以全面应对老龄化带来的视觉健康挑战。

只有加强老年眼健康支持体系的建设，提升老年眼

健康教育和预防保健工作，才能更好地迎接人口老龄化

带来的挑战，提升老年人的视觉健康，促进老年人群的

健康和幸福生活，使其拥有明亮的未来。
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Clinical significance of the changes of homocysteine, vitamin B12 and folic
acid in diabetic retinopathy
Sun Hongyan, Luo Xiaoling, Yang Mingming
Shenzhen People's Hospital (the Second Clinical Medical College of Jinan University, the First Affiliated Hospital of Southern University of
Science and Technology) , Shenzhen 518000, China

摘要：目的 分析糖尿病视网膜病变(diabetic retinopathy,DR)患者血清中同型半胱氨酸( homocysteine，Hcy) 、维生素 B12( vitamin B12，

VitB12) 、叶酸的含量变化，并探讨其在DR发生发展中的意义。方法 采用病例对照研究设计，选取2021年7月至2022年1月在深圳市

人民医院眼科诊治的DR患者（DR组）95例和在内分泌科就诊的DM患者（DM组）94例，以及在眼科诊治的单纯年龄相关性白内障患者

（正常对照组）87例。采集受检者晨起空腹静脉血并分离血清。采用酶联免疫定量法检测每组患者血清中Hcy的浓度，化学发光免疫法

检测 VitB12 和叶酸的浓度。采用Pearson线性相关分析法评估各组血清同型半胱氨酸Hcy与各临床参数的相关性，采用逐步回归分析

法评估影响同型半胱氨酸Hcy水平的主要因素。ROC曲线分析血清Hcy、VitB12及叶酸对DR的诊断价值。结果 DR组血清中Hcy浓度

为（16.52±3.54）umol/L，明显高于糖尿病组的（10.86±3.47）umol/L和对照组的（6.84±1.39）umol/L，差异均有统计学意义（均P<0.05）；对

照组血清中VitB12的浓度为（501.79±108.95）pmol/L高于糖尿病组（478.57±57.85）pmol/L和DR组（455.88±181.49）pmol/L，但差异无统

计学意义（P=0.054）；对照组血清中叶酸的浓度为（10.31±2.43）ug/L高于糖尿病组（9.94±1.90）ug/L和DR组（7.27±2.79）ug/L，其中DR

组与糖尿病组之间有统计学差异（P<0.05）；在DR组中同型半胱氨酸Hcy的表达水平与甘油三脂和低密度脂蛋白均呈弱正相关（r=

0.208, P=0.043；r=0.240, P=0.019）。多元回归分析表明低密度脂蛋白是影响DR患者Hcy表达的重要因素。ROC曲线说明Hcy对糖尿

病视网膜病变的诊断具有重要价值。结论 同型半胱氨酸、维生素B12及叶酸在DR组、DM组及正常对照组中存在差异性表达，其中同

型半胱氨酸可能参与了DR的发病进程，并对DR的诊断具有重要价值，且低密度脂蛋白是影响其表达的重要因素。

关键词：糖尿病视网膜病变；同型半胱氨酸；叶酸；维生素B12

Abstract: Objective To analyze the changes of serum homocysteine (Hcy), vitamin B12 (VitB12) and folic acid in patients with
diabetic retinopathy (DR), and to explore their significance in the occurrence and development of DR. Methods A case-control
study was designed. 95 patients with DR (DR group), 94 patients with DM (DM group) and 87 patients with age- related
cataract (normal control group) were selected from the ophthalmology department of Shenzhen People's Hospital from July
2020 to January 2021. Fasting venous blood was collected and serum was separated. Enzyme linked immunosorbent assay
(ELISA) was used to detect the concentration of Hcy in serum, and chemiluminescence immunoassay was used to detect the
concentration of VitB12 and folic acid. Pearson linear correlation analysis was used to evaluate the correlation between Hcy
and clinical parameters. Stepwise regression analysis was used to evaluate the main factors affecting Hcy level. ROC curve was
used to analyze the diagnostic value of serum Hcy, VitB12 and folic acid in DR. Results The serum Hcy concentration in DR
group was (16. 52 ± 3.54) umol/L, which was significantly higher than (10. 86 ± 3.47) umol/L and (6. 84±1.39) umol/L (P<0.05);
The concentration of VitB12 in the serum of the control group was (501.79 ± 108.95) pmol/L, which was higher than that in
diabetes group (478.57±57.85) pmol/L and DR group (455.88±181.49) pmol/L, but the difference was not statistically significant
(P=0. 054); The concentration of folic acid in serum of control group was (10.31 ± 2.43) ug/L, which was higher than that of
diabetes group (9.94±1.90) ug/L and DR group (7.27±2.79) ug/L, and the difference between DR group and diabetes group was
statistically significant (P<0.05); In DR group, homocysteine Hcy expression was weakly positively correlated with triglyceride

and low density lipoprotein (r=0.208,P=0.043；r=0.240,
P=0.019). Multiple regression analysis showed that
LDL was an important factor affecting serum Hcy
expression in DR group. ROC curve shows that Hcy
has important value in the diagnosis of diabetic
retinopathy. Conclusions Homocysteine, vitamin B12
and folic acid were differentially expressed in DR
group, DM group and normal control group.
Homocysteine may be involved in the pathogenesis of
DR and has important value in the diagnosis of DR,
and low density lipoprotein is an important factor
affecting its expression.
Keywords: Diabetic retinopathy; Homocysteine; Folic
acid; Vitamin B12
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随着人口老龄化和人均生活水平的变化，糖尿病

（diabetes mellitus, DM）发病率逐年增加，成为影响全

球数百万人的疾病之一，是一种危及全球的慢性非传染

性疾病。而糖尿病视网膜病变（daibetic retinopathy,

DR）是DM最常见的微血管并发症，发病率逐年增高，

病因也是多种多样，已成为目前我国工作年龄人群第一

位的致盲性眼病［1，2］。DR主要由微血管损伤引起，发病

机制复杂，多种传导通路参与其中。其中，糖尿病病程、

高血糖、高血压及高脂血症被证明是糖尿病视网膜病变

的高危因素。有研究表明，同型半胱氨酸与眼血管闭塞

性疾病有关，血浆同型半胱氨酸水平可能是2型糖尿病

患者糖尿病视网膜病变风险增加的一个有用的生物标

志物或新的危险因素［3，4］。同时叶酸和维生素 B12(

vitamin B12,VitB12)参与体内重要的代谢过程，也是同

型半胱氨酸（homocysteine，Hcy）在体内代谢的重要辅

酶，其含量的变化对Hcy在体内代谢的水平有重要影

响［5，6］。本研究通过检测DM及DR患者血清中的Hcy、

VitB12及叶酸的浓度，分析其变化，并进一步探讨血清

Hcy在DR中的作用及其意义。

1 资料与方法

1.1 一般资料

采用病例对照研究设计，选取2021年7月至2022

年1月在深圳市人民医院眼科经荧光素眼底血管造影

（fundus fluorescein angiography, FFA）确诊的DR患者

95 例作为 DR 组，其中男 49 例，女 46 例，平均年龄

（52.74±14.38）岁。同期选取在内分泌科诊治的2型糖

尿病患者94例作为DM组，其中男43例，女51例，平均

年龄（54.04±10.62）岁。依据1999年糖尿病诊断标准［7］

进行诊断。糖尿病组纳入标准：糖尿病病程大于5年且

经FFA检查无视网膜微血管病的患者。另选在我院眼

科诊治的年龄相关性白内障患者87例作为正常对照

组，其中男42例，女45例；平均年龄（61.95±19.03）岁，

其均排除糖尿病病史、其他全身性疾病如炎症性疾病、

急慢性感染性疾病、恶性肿瘤及自身免疫性疾病等。本

研究遵循赫尔辛基宣言，本研究方案经深圳市人民医院

伦理委员会审核批准。所有受检者均为自愿参加并签

署知情同意书。

1.2 方法

患者入院后收集其性别、年龄、身高、体质量、BMI、

血压、现病史、既往史等基本信息。患者入院后次日晨

起抽取空腹肘静脉血4ml，常规离心处理，转速为3000r/

min，离心10min，抽取上层血清，-70℃保存备用，送检验

科采用酶联免疫定量法测定Hcy的浓度，化学发光免疫

法 检 测 VitB12 和 叶 酸 的 浓 度 。 应 用 AU5800

Beckman Coulter K.K全自动生化分析仪测定总胆固醇

（cholesterol, CHOL）、三酰甘油(triglyceride, TG)、载脂

蛋 白 A（apolipoprotein A，APOA）、载 脂 蛋 白 B

（apolipoprotein B, APOB）、高密度脂蛋白（high density

lipoprotein，HDL）、低 密 度 脂 蛋 白（low density

lipoprotein，LDL）的水平。

1.3 统计学方法

采用SPSS 25.0录入数据，本研究中计量资料经

Shapira-Wilk检验证实接近正态分布，统计描述以χ±s

表示。DM组、DR组和正常对照组的总体差异比较采

用单因素方差分析，组间多重比较采用LSD-t检验。相

关性分析采用Pearson线性相关分析，采用逐步回归分

析法评估影响同型半胱氨酸Hcy水平的主要因素。

ROC曲线分析血清Hcy、VitB12及叶酸对DR的诊断价

值。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 DM组、DR组及正常对照组基线情况及同型半

胱氨酸Hcy、维生素B12、叶酸的比较DM组、DR组及正

常对照组年龄、糖尿病病程、空腹血糖、糖化血红蛋白

（hemoglobin A1C, HbA1c）、体 重 指 数（body mass

indx，BMI）、收缩压及舒张压比较，差异均有统计学意

义（P<0.05）；各组性别构成比比较，差异无统计学意义

（P=0.199）（表1）。

组别

对照组

DM组

DR组

t/χ2值

P值

例数

87

94

95

年龄(岁)*

61.95±19.03 a

54.04±10.62

52.74±14.38

41.302

<0.001

性别构成比

(男/女，n)#

42/45

43/51

49/46

6.000

0.199

糖尿病病程

(岁)*

-

10.28±4.32

11.23±7.02 a

3.452

0.031

空腹血糖

(mmol/L)*

5.36±1.08 a

8.42±2.54

8.78±3.31 a

33.671

<0.001

HbA1c

(%)*

5.94±1.12 a

7.85±1.24

8.47±1.92 a

70.857

<0.001

BMI

(kg/m2)*

24.22±5.43

26.05±5.13

22.33±4.94 a

25.126

0.023

收缩压

(mmHg)*

115.61±32.59 a

142.86±17.02

133.25±19.89 a

30.124

<0.001

舒张压

(mmHg)*

79.04±19.61 a

82.35±11.08

76.28±13.62

21.829

<0.001

注：*:单因素方差分析；#：χ2检验. 与糖尿病组比较，aP<0.05 HbA1c：糖化血红蛋白；BMI:体重指数；DR:糖尿病视网膜病变；1 mmHg=0.133 kPa.

表1 各组基线资料比较
Tab.1 Comparison of the demography among different groups
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各组血清同型半胱氨酸Hcy质量浓度总体比较，差

异有统计学意义（F=238.943，P<0.001）；血清维生素

B12质量浓度总体比较，差异无统计学意义（F=2.951，

P=0.054）；血清叶酸质量浓度总体比较，差异有统计学

意义（F=44.384，P<0.001）。其中，DR组血清中Hcy质

量浓度明显高于DM和正常对照组，差异有统计学意义

（均 P<0.05）；正常对照组血清中 VitB12 的浓度为

（501.79 ± 108.95）pmol/L 高于 DM 组（478.57 ± 57.85）

pmol/L和DR组（455.88±181.49）pmol/L，但差异无统

计学意义（P=0.054）；对照组血清中叶酸的浓度为

（10.31±2.43）ug/L高于DM组（9.94±1.90）ug/L和DR

组（7.27±2.79）ug/L，其中DR组与DM组之间有统计学

差异（P<0.05）（表2，图1）；

组别

DM组

DR组

对照组

F值

P值

样本量

94

95

87

Hcy
(umol/L)

10.86±3.47

16.52±3.54 a

6.84±1.39 a

238.943

<0.001

VitB12
(pmol/L)

478.57±57.85

455.88±181.49

501.79±108.95

2.951

0.054

叶酸
(nmol/L)

9.94±1.90

7.27±2.79 a

10.31±2.43

44.384

<0.001

CHOL
( mmol/L)

4.98±1.16

5.45±1.27 a

4.10±2.11 a

17.424

<0.001

TG
( mmol/L)

2.43±1.74

2.84±0.89 a

1.57±0.84 a

24.553

<0.001

APOA
(g/L)

1.31±0.27

1.34±0.27

1.24±0.43

2.318

0.100

APOB
( g/L)

0.99±0.29

1.00±0.26

1.11±0.46 a

3.065

0.048

HDL
( mmol/L)

1.07±0.28

1.29±0.41 a

1.82±0.95 a

35.987

<0.001

LDL
( mmol/L)

3.83±0.85

3.51±1.80

3.41±1.15 a

2.532

0.081

注：与糖尿病组比较，aP<0.05；与DR组比较，bP<0.05（单因素方差分析，LSD-t检验）DR:糖尿病视网膜病变；Hcy：同型半胱氨酸；VitB12：维生素

B12；CHOL：总胆固醇；TG：甘油三酯；APOA：载脂蛋白A；APOB：载脂蛋白B；HDL：高密度脂蛋白；LDL：低密度脂蛋白

表2 各组患者各临床参数及同型半胱氨酸、VitB12、叶酸比较
Tab.2 Comparison of homocysteine ,VitB12 and folic acid and laboratory data among the three group

图1 DM组、DR组及正常对照组中Hcy、VitB12、叶酸的水平比较
Fig.1 Comparison of Hcy、VitB12 and folic acid levels in DM group,DR group and control group.

2.2 DM组及DR组中Hcy、VitB12及叶酸与临床生化

指标的相关性分析

Pearson线性相关性分析结果：DM组中同型半胱

氨酸Hcy的浓度与血糖、HbA1c呈正相关（r=0.205**，

P=0.048；r=0.416**，P<0.001），与 LDL 呈强相关（r=

0.820**，P<0.001）；VitB12的浓度与HbA1c和LDL呈

弱正相关（r=0.248*，P=0.016；r=0.307**，P=0.03）。

DR组中同型半胱氨酸Hcy的浓度与TG、LDL呈

弱正相关（r=0.208*，P=0.043；r=0.240*，P=0.019）；

VitB12的浓度与HbA1c呈弱负相关（r=-0.278**，P=

0.043）。余未见明显相关性（表3）。

Variable

血糖

HbA1c

CHOL

TG

APOA

APOB

HDL

LDL

Hcy

DR（n=95）

r

-0.115

-0.001

0.022

0.208*

0.009

0.096

0.007

0.240*

P

0.268

0.989

0.829

0.043

0.932

0.357

0.946

0.019

DM（n=94）

r

0.205**

0.416**

-0.072

-0.149

0.163

0.027

-0.002

0.820**

P

0.048

<0.001

0.492

0.151

0.121

0.795

0.985

<0.001

VitB12

DR（n=95）

r

-0.116

-0.278**

-0.087

0.154

0.085

0.008

0.183

-0.038

P

0.262

0.006

0.403

0.136

0.415

0.935

0.077

0.715

DM（94）

r

0.177

0.248*

-0.051

-0.062

0.069

-0.054

0.026

0.307**

P

0.088

0.016

0.628

0.556

0.551

0.607

0.804

0.003

叶酸

DR（n=95）

r

-0.019

-0.041

0.162

0.184

-0.031

0.031

-0.019

0.117

P

0.858

0.690

0.118

0.074

0.762

0.764

0.854

0.257

DM（94）

r

0.046

0.032

0.044

-0.155

0.073

0.046

0.011

0.189

P

0.658

0.762

0.671

0.135

0.490

0.658

0.914

0.170

表3 Hcy、VitB12及叶酸与临床生化指标的相关性分析
Tab.3 Correlation analysis between Homocysteine, vitamine B12 and Folic acid and clinical biochemical indexes

注：*.在0.05水平（双侧）上显著相关；**.在0.01水平（双侧）上显著相关.
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2.3 Hcy在DR组中的多元回归分析

多种参数如年龄，性别，BMI，收缩压，舒张压，

CHOL、TG、APOA、APOB、HDL及LDL均以自变量的

形式输入多元回归分析中，结果显示LDL（β=0.471, P=

0.019）被认为是影响DR组血清同型半胱氨酸Hcy水平

的重要因素。

2.4 Hcy、VitB12及叶酸在DR组中的ROC曲线分析

ROC曲线显示，Hcy诊断高于VitB12及叶酸的诊

断，曲线下面积为0.867，大于0.5，说明Hcy对DR的诊

断有重要意义（表4）。

3 讨论

DR是一种常见的眼科并发症，主要发生在视网膜

微血管系统，据估占全球失明人群的5%，但DR发病机

制复杂，是多种因素、多机制共同作用的结果［8］。其中，

氧化应激是重要的一环，研究表明，DR的发生与氧化

应激密切相关，视网膜组织缺血缺氧，体内自由基产生

增多以及抗氧化剂的减少均可引起视网膜的损伤，导致

血眼屏障破坏［9］。近年来的研究显示，同型半胱氨酸在

DR的发生发展中发挥重要作用［10］。Hcy是一种含硫基

的氨基酸，生理水平的Hcy可以维持体内含硫氨基酸的

平衡，但Hcy的非生理性增高则被认为是很多疾病的的

危险因素。Hcy含有巯基，可自动氧化，会产生过氧化

氢、超氧化物阴离子自由基、羟自由基等，发生氧化应激

反应，从而对血管内皮细胞的功能造成损伤［11］。在甲硫

氨酸合酶的作用下，Hcy被催化成甲硫氨酸，其中 5-甲

基四氢叶酸是底物，维生素B12是该酶的辅酶，如维生

素 B12、叶酸缺乏或代谢过程中一些酶的缺陷都会导致

Hcy代谢和清除受限，从而引起Hcy浓度升高［12］。有实

验研究表明，DM 组 Hcy 水平高于对照组，DM 通过增

加胰岛素抵抗、血脂异常和血糖控制不佳而使 Hcy 水

平升高，Hcy 水平升高与DM 的发生、发展呈因果关系
［13-14］。同时，高同型半胱氨酸与许多视网膜疾病有关，包

括视网膜静脉阻塞、年龄相关性黄斑变性、血管内皮功

能障碍及视网膜色素上皮破坏等［15-17］。最近的一项研究

表明，糖尿病视网膜病变患者的同型半胱氨酸水平比非

糖尿病患者高3倍［18］。

本实验研究发现，Hcy的质量浓度在对照组、DM

组、DR组中依次升高，且差异有统计学意义，说明Hcy

在DR中扮演重要角色，参与DR的发生发展。而正常

对照组血清中VitB12及叶酸的浓度要高于DM组及

DR组，这也证实了，在糖尿病患者中，长期的糖代谢紊

乱导致VitB12及叶酸的浓度减少，进而导致Hcy的浓

度增加，进而加剧视网膜氧化应激的损伤，影响内皮细

胞的功能。Hcy可通过脂质过氧化反应导致视网膜血

管的通透性增强，血浆蛋白渗漏于毛细血管基底膜，刺

激基底膜内皮细胞增殖，导致DR的发生［19］。我们的相

关性分析得出，DM组中同型半胱氨酸Hcy的浓度与血

糖、HbA1c呈正相关，与LDL呈强相关；DR组中同型半

胱氨酸Hcy的浓度与TG、LDL呈弱正相关；多元回归结

果显示，在众多影响因素中，LDL被认为是影响DR组

血清同型半胱氨酸水平的重要因素。有专家证实，血清

高同型半胱氨酸可以通过影响脂质代谢，使得脂质过氧

化和抗氧化过程受损，激发氧化应激，使机体发生相应

损伤［20，21］。同时，ROC曲线面积大于0.5，说明Hcy是

DR的危险因素，对DR的诊断有重要意义。因此，我们

有理由得出，测定血清中Hcy、VitB12及叶酸的浓度对

DR的预防有重要意义，可以通过调控三者的含量变化

来延缓或控制DR的发展。
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糖尿病是一种威胁人类健康的全球性流行性疾病，

并且随着人们生活方式的改变，其发病率仍在增加。根

据2021年国际糖尿病联盟（IDF）流行性病学调查结果

显示，全世界有超过五亿人患有糖尿病，这意味着世界

上超过10.5%的成年人口正遭受此病。而中国糖尿病

患者数量超过1.4亿，是全球糖尿病患者人数最多的国

家［1］。糖尿病视网膜病变在 2 型糖尿病（T2D）患者中很

常见，由于血视网膜屏障破坏导致血管通透性升高，导

致液体聚集在视网膜内层到外丛状中，从而引起黄斑区

水肿［2］。在研究人员阐明细胞因子VEGF在DME中的

作用之前，DME的治疗手段包括视网膜激光光凝、玻璃

体切除术和激素，但治疗结果并不令人满意［3-5］。成功

开发抗VEGF药物（例如康柏西普、阿柏西普和雷珠单

抗）为医生提供了治疗DME和改善患者视力的药物。

尽管如此，但仍有部分患者对抗VEGF治疗无反应，或

者在抗VEGF治疗后再次发展为DME［6，7］。而DME 患

者眼内的炎症因子水平升高说明炎症可能与 DME 的

发病机制有关［8，9］。因此本综述概述了DME的发病机

制以及炎症因子在其中的作用。

1 DME的发病机制

1.1 生化途径

DME既可发生于非增生性糖尿视网膜病变又可以

发生于增生性糖尿病视网膜病变。糖尿病黄斑水肿的

发病机制复杂多样。

首先是高血糖导致生化途径异常，诱导不同的、重

叠的代谢途径，如多元醇途径诱导氧化应激，进而损害

视网膜细胞并诱发糖尿病视网膜病变。而晚期糖基化

终产物（AGEs）的形成和积累会增加蛋白激酶C（PKC）

的活化，从而引发级联反应的发展，最终导致糖尿病视

网膜病变的发生发展［10，11］。

黄斑水肿的出现是由于液体从视网膜血管流向细

胞外空间与液体从细胞外空间重吸收到血管之间的不

平衡［12］。Müller细胞负责将液体主动输送到视网膜血

管中，在DR患者体内，Müller细胞的代谢不仅受到干

扰，而且由于存在间质液体稳态和钾的功能障碍，导致

液体排放到血管中的难度增加，使得液体在细胞内积

聚，发生细胞肿胀，从而造成细胞破裂和细胞外间隙液

体的增加。液体主要积聚在外丛状和内外核视网膜层

的细胞外层，因此形成囊肿间隙［13］。

糖尿病患者病变的存在不但导致周细胞、Müller细

胞、星形胶质细胞和内皮细胞的数量减少，而且基底膜

毛细血管数量也增加，这些变化导致BRB破裂和视网

膜血管通透性过高［9，14，15］。然而，DR病变的临床症状仅

在BRB破裂后变得明显，这就是为什么DME的发展与

DR的进展无关。这个过程导致内皮细胞和周细胞的损

失以及基底膜毛细血管的增加，这些变化共同损害视网

膜血流。总之，上述事件会导致视网膜缺氧和炎症产生，

同时破坏BRB，进而导致黄斑水肿产生并进一步发展。

1.2 VEGF和VEGF受体

在缺氧条件下，HIF1α水平升高，导致产生促VEGF

的基因激活［16，17］。VEGF 由各种视网膜细胞（包括

Müller细胞）以及淋巴结、神经胶质细胞、视网膜色素上

皮、内皮细胞和周细胞表达［18］。因此VEGF表达的增加

受缺氧诱导因子1α（HIF1α）的调节。VEGF支持的细胞

质肌动蛋白丝排列变化和细胞间紧密连接处的蛋白质，

如闭锁小带蛋白1(ZO-1)和闭合蛋白磷酸化增加，会导

致血管内皮的通透性和内皮细胞增殖［19，20］。糖尿病相

关的视网膜缺氧和炎症导致VEGF表达增加，而高水

平的VEGF会增加细胞间粘附分子-1（ICAM-1）的表

达，引起视网膜毛细血管白细胞淤滞和BRB的损害，并

导致黄斑水肿的发生和发展［12，21］。因此，VEGF在是

DME的重要致病因素。但是VEGF必须与VEGF受体

结合以激活信号通路才能介导其生物效应，在视网膜中

摘要：糖尿病黄斑水肿（DME）是糖尿病视网膜病变（DR）的关键并发症,也是导致DR患者视力下降的关键原因，糖尿病视网膜病变是由

血视网膜屏障（BRB）的破坏以及随之而来的血管通透性增加引起的疾病。尽管已知血管内皮生长因子（VEGF）在DME的发展中起作

用，但导致DME发作的病理过程非常复杂，而非单因素引起的。其中炎症因素与DME的发生发展密切相关。炎症因子和促炎介质的上

调导致持续的炎症状态被认为是DR相关的视网膜血管损伤的关键因素，进而导致BRB的破坏以及DME的发生和发展。本综述概述了

可能与DME发生发展密切相关的炎症因子及其作用的机制，并描述了与各类炎症因子相关的潜在新的治疗靶点。
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表达的两种VEGF受体分别是VEGF受体1（VEGFR-

1）和VEGF受体2（VEGFR-2）, 当VEGF与这些受体中

的任何一种结合都会激活自身磷酸化［22，23］。VEGFR-1

主要由单核细胞和巨噬细胞表达，VEGFR-1信号传导

在白细胞聚集到炎症部位中发挥作用［24］。当VEGF与

VEGFR-1特异性结合，刺激单核细胞和巨噬细胞产生

组织因子和趋化性，因此VEGFR-1的激活会促进炎症

的发展［25，26］。而 VEGFR- 2 仅由内皮细胞表达，当

VEGF与VEGFR-2结合可启动信号传导，不仅增加血

管通透性，而且还通过活化B细胞的核因子κ轻链增强

子（NF-κB）上调炎性细胞因子，如单核细胞趋化蛋白1

（MCP-1）和细胞间黏附分子1（ICAM-1）的表达，这些因

子和细胞因子诱导白细胞趋化性并促进炎症细胞粘附

到血管内皮，导致血管通透性进一步增加［27，28］。此外，

临床和实验证据表明，VEGFR-1和VEGFR-2都可能影

响炎症反应期间的血管通透性［27］。而VEGF可以通过

其受体作为炎症细胞的趋化因子，这表明，除了增加血

管通透性外，VEGF还可能促进炎症。

1.3 炎症因素

炎症在DME的发生发展中同样起到了关键作用。

糖尿病视网膜病变临床研究网络（DRCR）的一项多中

心临床试验表明：玻璃体内类固醇治疗对DME患者有

效［6，29］。此外，DME患者各类炎症因子及炎症介质，如

VEGF、胎盘生长因子（PIGF）、肿瘤坏死因子-α（TNF-

α）、IL－1β、白介素-6（IL-6）及白介素-8（IL-8）、单核细

胞趋化因子（MCP-1）等在眼内水平更高［30-32］。

炎症会引起例如淋巴细胞和巨噬细胞等白细胞在

病变处的积聚，从而导致局部血流减慢。在一项扫描激

光检眼镜（SLO）和荧光素血管造影研究中，研究者通过

测量毛细血管中被认为是白细胞的颗粒的速度来评估

血流速度［33］。而在另一项进一步的研究中，结果表明，

与T2D且无DME的患者和健康对照组相比，T2D合并

DME患者的视网膜血流速度降低，且发现血流减慢的

程度与DME的严重程度之间存在相关性［34］。两项研究

的结果表明炎症引起白血病积聚，导致视网膜血流变

慢，并于DME的发生发展有着密切关系，同时炎症也会

引起血管内皮的损伤。在DME中，炎症因子的表达随

着内皮细胞损伤而增加，由此产生的白细胞积聚和粘附

降低了血流速度，即炎症因子的水平与血流速度呈负相

关［35］。因此，在DME患者眼中的血流速度慢于健康眼

的发现支持DME中炎症的参与。

2 参与DME的炎症和炎症相关因子

2.1 IL-1β

IL-1β是IL-1家族中的重要成员，IL-1β具有较强的

促炎活性，可诱导多种促炎介质，如细胞因子和趋化因

子［36］。当机体发生感染、免疫刺激或组织损伤时，先天

免疫系统的细胞如单核细胞和巨噬细胞会产生 IL-1β
［37］。IL-1β具有多种功能。它对各种细胞有多种作用，

IL-1β通过与细胞表面的IL-1R结合，经过一系列复杂的

细胞内信号反应激活NF-κB，最终促进IL-6、IL-8、MCP-

1、TNF-α等其他炎症因子和促炎细胞因子的表达，并最

终导致广泛的炎症反应［38］。

在先前的报道中，IL-1β被证明可以诱导BRB发生

许多改变，包括白细胞积聚、通透性增加以及内皮细胞

形态和功能的改变［38］。Yoshida等人证明，IL-1β在培养

的人Müller细胞中是 IL-6表达的有效诱导剂，这种细

胞类型被认为是视网膜中IL-1β和其他炎症因子的主要

来源［39］。除了其强大的促炎能力外，IL-1β还可以诱导

血管生成［40］。IL-1β和VEGF在内皮细胞中相互上调，

并且都是诱导促血管生成反应的必要条件［41］。这使其

成为DME治疗和DR早期疾病预防的重要靶点。

2.2 IL-6

IL-6是一种功能广泛的多效性炎症因子，可调节

多种细胞的生长与分化，具有调节免疫应答、急性期反

应及造血功能，并在机体的抗感染免疫反应中起重要

作用［42］。若 IL-6表达失调可引起许多疾。IL-6会在以

下几种情形中快速生成：发生内外伤、外科手术、应激反

应、感染、脑死亡、肿瘤产生以及其它情况的急性炎症反

应的过程中［43-44］。IL-6信号通路参与内皮细胞功能障碍

和血管炎症，在DME等炎症性眼病的发病机制中起着

突出作用［45］。多项研究结果已经证明，IL-6和内皮细

胞之间的相互作用调节白细胞的积聚和炎症蛋白的表

达［46］。IL-6 可以通过直接破坏内皮细胞和上皮细胞的

屏障作用或诱导包括促通透性因子和VEGF的产生，从

而促进血管通透性的增加。是VEGF介导和炎症性血

管渗漏的重要介质［47］。

临床研究表明，对于部分DME患者，抗VEGF药物

不能充分控制炎症［48］。且与最初房水中IL-6 水平较高

的患者相比于最初房水中IL-6 水平较低的患者最终的

视力更差［48，49］。因此房水中 IL-6水平可能具有预后治

疗意义，IL-6可能是DME的预测因子或治疗靶点［50］。

2.3 IL-8

IL-8是一种促炎趋化因子，主要由单核－巨噬细胞

产生，当其在缺氧和氧化应激等刺激的条件下，成纤维

细胞、上皮细胞、内皮细胞、肝细胞等也可产生 IL-8［51］。

IL-8是一种有效的化学引诱剂，通过激活中性粒细胞和

T细胞来促进炎症反应［51］。此外，IL-8对细胞内紧密连

接有影响，IL-8的下调会增加血管通透性［52］。在一项针

对 DME 患者的研究发现，对抗VEGF治疗有反应的患

者的平均 IL-8 水平低于无治疗者［53］。而另一项针对

DME患者的研究中发现，只有 IL-8与抗VEGF治疗反
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应相关［54］，因此房水中 IL-8水平可能反映DME中抗

VEGF药物治疗的反应。

2.4 TNF-α

与IL-1β相似，肿瘤坏死因子-α（TNF-α）是一种多效

性促炎细胞因子，属于TNF受体超家族，这种单核细胞/

巨噬细胞衍生的因子是由小胶质细胞、胆管细胞、巨噬

细胞、中性粒细胞和T细胞在各种刺激下产生的［55］。

TNF-α在调节多种发育和免疫过程中发挥着不同的作

用，其中包括有炎症、分化、脂质代谢和凋亡，与多种疾

病有关［56］。

Aveleira 等人的研究证明了TNF-α通过PKC/NF-

κB降低牛视网膜内皮细胞中

紧密连接蛋白 ZO- 1 和 claudin- 5 的蛋白质和

mRNA含量，并改变了这些紧密连接蛋白的细胞定位，

从而导致视网膜内皮细胞通透性增加［57］。同时在该研

究中还证明了糖皮质激素治疗通过糖皮质激素受体的

转激活和NF-κB信号通路的转抑制，完全阻止了TNF-α

诱导的视网膜内皮细胞通透性升高［57］。

Sfikakis等人的研究中，评估了抗肿瘤坏死因子

（TNF）单克隆抗体英夫利昔单抗（infliximab）对视网膜

光凝治疗无反应的DME患者的疗效，结果证明了英夫

利昔单抗的短期治疗显着改善了标准治疗难治性晚期

威胁视力的DME患者的最佳矫正视力（BCVA）［58］，进一

步表明TNF-α在DME的致病机制中具有重要作用。

2.5 MCP-1

MCP-1也称为CCL2，是CC趋化因子家族的一员，

许多细胞类型，包括单核细胞、巨噬细胞、成纤维细胞和

星形胶质细胞，以及内皮细胞、上皮细胞、平滑肌细胞、

系膜细胞和小胶质细胞，直接或在生长因子、细胞因子

或氧化应激的刺激下参与MCP-1的产生和分泌［59］。与

IL-8类似，MCP-1通过促进紧密连接相关蛋白的磷酸化

来打开紧密连接［60］。Abraham等人的一项临床研究发

现，对治疗有反应的患者的MCP-1水平低于未接受治

疗的患者，因此认为基线MCP-1可能是抗VEGF治疗

反应的预测指标［61］。因此MCP-1作为一种有效的趋化

因子，在单核/巨噬细胞的募集和积累、视网膜血管通透

性的改变、ROS的形成、细胞损伤、炎症和血管生成以及

DME发病机制中起着重要作用［62］。

2.6 ICAM-1

ICAM-1又叫做CD54，是黏附分子中免疫球蛋白

超家族（IGSF）中的成员，是介导黏附反应重要的一个

黏附分子，是淋巴细胞功能相关抗原1（LFA-1）受体的

配体［63］。ICAM-1 mRNA和蛋白质的表达因视网膜缺

氧而上调。因此，ICAM-1上调通过增加白细胞的滚动

及其对血管壁的粘附来促进白细胞淤滞、缺氧、内皮细胞

损伤以及BRB的分解-DME发病机制中的关键事件［64-66］。

此外，在糖尿病大鼠模型中，阻断ICAM-1和LFA-

1可防止视网膜白细胞淤滞并促进BRB完整性［67］。一

项针对DME患者的研究发现，房水基线 ICAM-1水平

较高与雷珠单抗的良好治疗反应相关［53］。

2.7 IP-10

干扰素诱导蛋白-10（IP-10）一般激活细胞介导的

免疫应答，特别是T辅助细胞1型免疫应答［68］。它由巨

噬细胞、内皮细胞和成纤维细胞释放，并作为化学诱导

剂吸引一系列细胞，包括巨噬细胞和 T 细胞。IP-10抑

制增殖，诱导内皮细胞凋亡，并减少VEGF的增加［68，69］。

IP-10目前在BRB破坏中的作用尚不清楚，但有研

究报道 IP-10水平与MCP-1、IL-6和 IL-8水平相关，而

MCP-37、IL-10和 IL-10水平均与炎症有关［53］。因此，

IP-10也可能参与DME的炎症过程。在同一项研究中，

房水中的IP-10与PlGF和DME的严重程度呈显著相关

性［53］。IP-10可能通过增加白细胞滚动和粘附在血管壁

上而参与炎症。因此，IP-10对炎症的促进作用可能在

DME的黄斑水肿中发挥作用。

3 与各类炎症因子相关的潜在新药靶点

3.1 白细胞介素抑制剂

在白细胞介素中，IL-6已被证实与DME有关，且众

多研究反复发现其在玻璃体液和房水中的水平升高。

因此，研究抗IL-6治疗是DME众多治疗方案中的研究

热点。一项临床研究评估了 IL-6 人源化单克隆抗体

EBI-031，该抗体被假设与 IL-6 结合并阻止 IL-6 眼内

信号传导活性，结果表明IL-6抑制剂可有效治疗非感染

性葡萄膜炎，同时IL-6的抑制作用将来可能会扩大到包

括视网膜血管疾病和非葡萄膜黄斑水肿的治疗中［70］。

3.2 黏附分子抑制剂

血管黏附蛋白-1(VAP-1)作为一个非经典的炎性反

应因子诱导的内皮分子，是一种类似于ICAM-1的内皮

黏附分子，通过促进白细胞黏附、渗出，介导炎性反应因

子的转录增加以及酶反应，产生毒性氧化产物，参与调

节炎性反应并与糖尿病血管并发症的发生、发展关系密

切［71］。

Nguyen等人的研究评估了一种强效特异的VAP-1

抑制剂：ASP8232 单独给药或与雷珠单抗联合用于中

心受累的糖尿病黄斑水肿（CI-DME）患者的治疗效

果。然而实验结果显示，尽管ASP8232几乎完全抑制

了VAP-1的活性，但对CI-DME的患者没有任何治疗效

果，并且联合治疗与雷珠单抗单独给药治疗相比没有优

势［72］。尽管如此，玻璃体内注射的VAP-1抑制剂的研究

仍在进行中，并可能用于治疗DME。

3.3 多种生长因子抑制剂

角鲨胺是一种称为氨基固醇的天然来源药理活性
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小分子，它是一种较强的抗血管生成药，可抑制参与血

管生成的几种生长因子，其中包括VEGF和PDGF［73］。

部分VEGF介导的炎症途径会被角鲨胺阻断，如丝

裂原活化的蛋白激酶，p38炎症和血管内皮-钙粘蛋白 r

信号通路等［73］。一项针对视网膜静脉阻塞所致黄斑水

肿患者的研究显示，局部角鲨胺联合雷珠单抗治疗黄斑

水肿的效果优于单独使用雷珠单抗［74］。目前，已有针对

DME患者的研究正在评估角鲨胺滴眼液的疗效。

4 总结

随着对DME研究的不断深入，DME的发生发展

受多种因素的影响。其中炎症因素在其中扮演了重要

的角色。本文就DME中常见的炎症因子及其作用进行

综述。研究表明，在DME中，高血糖导致生化途径异

常，VEGF和各种炎性因子促进炎症和视网膜缺氧的发

展，是视网膜血管损伤和导致BRB破坏的关键因素。

大量通过对 DME 患者眼内液，如房水或玻璃体液进行

检测和分析结果显示炎症因子的水平显著异常。此外，

在DME治疗过程中，炎性细胞因子的表达增加、炎症恶

化、对抗VEGF治疗产生耐药性的发生，使得在今后在

寻找新的DME的治疗策略时，应考虑抗炎治疗在整体

DME治疗中的关键性。
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我国主要致盲性眼病疾病已由过去的白内障转变

为青光眼、眼底病等年龄相关眼病。随着社会老龄化，

目前我国有超过4000万的眼底病患者，2400万青光眼

患者，每年新增500万患者。由于眼底病和青光眼有着

发病难发现，诊断难度高和治疗复杂的特点，各级医疗

机构针对眼底病和青光眼的诊疗管理也存在差异性大

的问题，导致平均能接受到规范治疗的患者比例却不足

20%。因此，在2022年国家卫健委公布的《“十四五”全

国眼健康规划》中首次将眼底疾病纳入了重点关注的病

种，其中老年人群中高发的首位眼底疾病包括糖尿病视

网膜病变、视网膜静脉阻塞、老年性黄斑病变等。

然而，全国仅有四万多名眼科医生，眼底科的诊疗

资源更是稀缺，随着社会老龄化，年龄性相关眼底病发

生率越来越高，医患资源分布不均衡的情况则越发严

峻，特别是在基层眼科机构更难享受到眼科专家的服

务。而且由于这些年龄相关慢性眼病有着隐匿性高的

特点，患者一般都在出现视力视野受损的时候才到医院

就医问诊，往往已经错过最佳的治疗时机，导致需要花

费更高额的费用及精力去治疗也未必能对视力恢复和

提升有很大帮助。

所幸的是，随着眼科医疗科技的进步，这一难题有

望靠新兴的前沿技术和手段来解决。

首先，眼底检查的成像已从传统的拍照技术提升到

了激光扫描技术，将眼底检查范围从45°眼底后极部扩

展到了200°的超广角眼底，更广的检查范围可以让医生

发现更早期的眼底病变，比如糖尿病视网膜病变的很多

早期细小出血点、微血管瘤一般出现在眼底周边部，超

广角成像可以让患者在糖网一期和二期的时候就及时

发现、及早干预治疗，有效延缓病情发展。

除了硬件设备上的技术提升，眼科大数据和人工智

能技术也越来越成熟了。通过众多专业临床医生对数

十万张眼底数据进行疾病标注，由大数据及人工智能模

型对这些眼底图像进行训练学习，模型可逐渐达到初级

医生对眼底图像的判断水平。随着针对超广角眼底图

像的人工智能辅助阅片软件的问世，打通了仅有少量眼

底科医生具备专业水平阅片的这一瓶颈，使超广角眼底

检查不再是仅为少数眼底患者提供的特殊检查，而是能

成为日常体检或眼检查首诊的一项必要检查。

目前超广角人工智能辅助阅片软件的功能已包括

评估近20种常见眼底疾病及病灶的风险，评估青光眼

风险及精准量化视神经参数，通过科学量化的图文报

告，为患者提供更细致有依据的辅助诊断服务，提高了

患者对自己眼健康情况的透明度和了解。

随着人工智能辅助阅片的普及，现在越来越多的眼

科医疗机构和体检机构能在无须专业眼底科医生在场

的情况下，可以做到“眼底一张照，眼底病及青光眼早

知道”，能更高效便捷地为老百姓进行眼底筛查、提示

相关眼底疾病风险和建议转诊，达到高效的分级诊疗

的效果。

随着老龄化社会的到来，对于老年人群的眼疾早筛

查、早发现、早治疗越来越重要，如果未得到及时治疗而

失明将极大影响老年人的生活质量和身心健康。所以，

充分发挥高科技及人工智能技术，加大对眼病的筛查力

度，对眼疾防控减少失明率具有重要社会意义！

眼科人工智能新技术助力筛查年龄相关致盲性眼病眼科人工智能新技术助力筛查年龄相关致盲性眼病
黄丽娜 1，袁琦婷 2

1深圳市眼科医院，广东 深圳 518040；2智眸医疗（深圳）有限公司，广东 深圳 518116
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摘要：目的 探讨信息(Information)、知识(knowledge)、信念(attitude)、行为(practice)（IKAP）理论指导的延续护理对白内障合并糖尿病患者

的知信行、自我管理能力的影响。方法 选择2020年1月-2022年4月接收的病患，病患均为白内障伴糖尿病的疾病者，根据研究具体需

求，最终将96例纳入到研究中。对于病患分组，遵循随机数字表法原则进行分组，观察组患者48例，对照组患者48例，针对两组予以对症

治疗以及护理干预。而其中对照组的患者护理干预方式，具体进行采取常规延续护理模式，主要是对症治疗干预白内障以及应用降糖干

预糖尿病，针对患者进行日常生活护理、饮食护理、运动指导以及心理护理等。而延续护理，主要是通过信息、知识、信念、行为的引导下

对于患者的延续护理干预。对于在各组经干预前及干预后3个月两组患者的视力水平检测以及对照，并且对于各组在干预前后指标[空

腹血糖（Fasting bolld gloucose, FPG）、餐后2h（2h postprandial blood glucose, 2hPG）]对比，观察干预前后两组变化，干预前后（ESCA评

分）变化，此外经自制问卷下进行组间的满意度评价对比。结果 对干预前两组患者的视力指标、血糖指标、知信行水平以及自护能力评

分，组间对照差异无统计学意义（P>0.05）。干预后的指标情况组间对比下，主要是表现为干预后的视力水平、知信行评分、ESCA各个方

面评分观察组均是高于对照组（P<0.05）；干预后FPG、2hPG指标观察组较对照组低（P<0.05）；通过自主的问卷对满意度调查情况，表现

在总满意度（非常满意+满意）为观察组比对照组高（P<0.05）。结论 基于IKAP理论的延续护理措施对白内障合并糖尿病患者干预，可以

取得良好干预效果，对于视力提高有利，控制血糖指标水平，此外可提高患者知信行行为及自我管理能力，并且可提高护理满意度，值得

推广。

关键词：白内障；糖尿病；IKAP理论；延续护理；知信行；自我管理能力

基于基于 IKAPIKAP理论理论的延续护理对白内障合并糖尿病患者的延续护理对白内障合并糖尿病患者
知信行及自我管理知信行及自我管理
曹琼园，曾 黎
深圳市人民医院眼科，广东 深圳 518020

1 实验设计

选择2020年1月~2022年4月接收的病患，病患均

为白内障伴糖尿病的疾病者，根据研究具体需求，最终

将96例纳入到研究中。对于病患分组，遵循随机数字

表法原则进行分组，观察组患者48例，对照组患者48

例，针对两组予以对症治疗以及护理干预。而其中对照

组的患者护理干预方式，具体进行采取常规延续护理

模式，主要是对症治疗干预白内障以及应用降糖干预糖

尿病，针对患者进行日常生活护理、饮食护理、运动指导

以及心理护理等。而延续护理，主要是通过信息、知识、

信念、行为的引导下对于患者的延续护理干预。对于在

各组经干预前及干预后三个月两组患者的视力水平检

测以及对照，并且对于各组在干预前后指标[空腹血糖

（Fasting bolld gloucose, FPG）、餐后2 h（2h postprandi-

al blood glucose, 2hPG）]对比，观察干预前后两组变化，

干预前后（ESCA评分）变化，此外经自制问卷下进行组

间的满意度评价对比。

2 实验结果

2.1 干预前两组患者的指标变化

对干预前两组患者的视力指标、血糖指标、知信行

水平以及自护能力评分，组间对照差异无统计学意义

（P>0.05）。

患者n=96

观察组n=48 对照组n=48

延续护理 采取常规延续护理模式

图1 患者分组及护理干预方法
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2.2 干预后各指标变化

干预后的指标情况组间对比下，主要是表现为干预

后的视力水平、知信行评分、ESCA各个方面评分观察

组均是高于对照组（P<0.05）；

图2 干预前两组患者的指标变化

2.3 干预后FPG、2hPG指标变化

图3 干预后各指标变化

图4 干预后FPG、2hPG指标观察组较对照组低
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2.4 两组满意度问卷调查结果比较

通过自主的问卷对满意度调查情况，表现在总满意

度（非常满意+满意）为观察组比对照组高（P<0.05）。

3 结论

基于 IKAP理论的延续护理措施对白内障合并糖

尿病患者干预，可以取得良好干预效果，对于视力提高

有利，控制血糖指标水平，此外可提高患者知信行行为

及自我管理能力，并且可提高护理满意度，值得推广。

图5 满意度问卷调查
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糖尿病是临床上和生活中常见的慢性疾病之一，

发病后会对患者的健康带来极大的影响，而长期的高

血糖会对各器官组织带来损害，容易引发糖尿病视网膜

病变［1］。而发生糖尿病视网膜病变后除了要接受对症

治疗外，还需配合科学的护理，来对患者的血糖进行调

节，达到提高疗效和改善预后的目的。现以我院收录的

50例糖尿病视网膜病变患者作为案例，分析循证护理对

病情控制的具体影响，将研究结果总结如下。

1 资料与方法

1.1 临床资料

筛选我院2022年10月~2023年10月（12个月）收

录的50例糖尿病视网膜病变患者作为研究对象，以随

机法划分别 25例的两组，观察组年龄 41~74（58.64±

4.35）岁，病程2~14（6.23±1.76）年，男性15例（60.00%），

女性10例（40.00%），其中 I期8例（32.00%），II期11例

（44.00%），III 期 6 例（24.00%）；对照组年龄 42~73

（58.71±4.29）岁，病程 2~15（6.30±1.69）年，男性 14例

（56.00%），女性11例（44.00%），其中I期7例（28.00%），

II期12例（48.00%），III期6例（24.00%），各基本资料无

差距（P>0.05）。

1.2 纳入标准

纳入标准：与糖尿病视网膜病变的临床指征所对

应；患者或家属完成皆对研究知情；具备正常认知功能。

排除标准：存在癌症甚至发生转移；并发其它糖尿

病并发症；并发青光眼、白内障等眼部疾病；近期接受过

手术治疗；未全程接受护理；存在严重躯体损伤；存在精

神疾病或交流障碍。

1.3 方法

予以对照组常规护理。在糖尿病视网膜病变患者

治疗过程中，护理人员根据医院的要求来开展血糖的监

测工作，在生活中提供基本护理措施，定期为患者检查

身体，引导其按时按量的用药，来避免为糖尿病视网膜

病变的治疗提供必要的护理支持。

予以观察组循证护理。（1）循证方案。针对糖尿病

视网膜病变患者，建立循证方面的问题，并制定出相应

的循证护理方案，加强循证护理方面的专业知识，并由

糖尿病视网膜病变的专业医师与护理人员保持良好的

交流，之后确定需循证的问题，并通过学会运用查找资

料的手段，对糖尿病视网膜病变的理论知识与护理操作

进行掌握，搭配网上文献与医院案例等资料，来解决护

理中存在的各类问题。（2）循证支持。在接到糖尿病视

网膜病变患者后，护理人员第一时间与其取得沟通，带

领其办理入院手续与完成身体检查，并在收集到基本信

息后建立健康档案，结合其疾病史、手术史以及家族史，

来分析糖尿病视网膜病变的相关危险因素，并根据病变

分期、血糖水平与治疗计划等来做好针对性的循证支

持，积极查阅糖尿病视网膜病变的病例信息，配合网上

专业的文献资料，来为后续的护理实施提供支持。（3）健
康宣教。为保证糖尿病视网膜病变治疗的顺利开展，护

理人员需要对患者实施疾病相关知识方面的宣教工作，

让其了解糖尿病视网膜病变的病理基础是微血管病变，

知晓控制血糖的重要性，宣教时考虑患者的性格特征与

文化背景，并搭配合理的语气与简练的语言，将糖尿病

视网膜病变的治疗原则和重点事项进行讲解，增强其对

疾病的认知水平，能够认同并全面配合护理工作的开

展。除此之外，护理人员将医院病例与网上资料制作成

图文与视频，让患者了解糖尿病视网膜病变是能够控制

的，同时针对其治疗期间不理解的方面，提供必要的耐

心解答，来避免因认知不足而影响治疗的正常进行，从

而降低患护纠纷等不良事件的发生。（4）眼部护理。为

确保糖尿病视网膜病变的治疗效果，护理人员需做好患

者眼部状况的定期检查，平日里多与患者沟通，了解其

眼部的感受，记录其网膜病变的进展情况，以便随时予

摘要：目的 分析在糖尿病视网膜病变的治疗中选择循证护理对整体护理效果的影响。方法 整理的50例糖尿病视网膜病变患者在2022

年10月份~2023年10月份期间（12个月）接受全程的医治，并分别接受常规护理（对照组）与循证护理（观察组），判断不同护理方案的选择

对糖尿病视网膜病变的护理成效。结果 接受循证护理方案的观察组，在糖尿病导致的高血糖状态取得了良好的控制成效，并且使得眼

动脉血流动力学的各指标水平得到更理想的调节，在干预后促使患者的自我管理能力得到显著增强，使患者做好病情管理，还可以对低

质量的生活显著得到提升，逐渐回到正常的社会生活，各指标P<0.05。结论 为提高糖尿病视网膜病变的治疗效果，通过循证护理能够促

进血糖水平得到更好的控制，使得眼动脉血流动力学指标得到调节，增强患者的自我管理能力，并让生活质量得到提升。

关键词：循证护理；糖尿病视网膜病变；临床护理；应用效果

循证护理在糖尿病视网膜病变护理中的应用效果研究循证护理在糖尿病视网膜病变护理中的应用效果研究
曹琼园 1，曾绮桥 1，曾 黎 1，马 楠 2 ，古丽婷 3

深圳市人民医院 1眼科，2心内科，广东 深圳 518000；3清远市佛冈县人民医院，广东 清远 511500
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以处理，同时告知患者需要重视眼部卫生，同时避免长

时间的看电视和玩手机，保证充足的休息时间来防止用

眼过度，并且在为患者的眼部进行用药时，关注其眼部

分泌物的性状，同时一旦发生头晕、恶心、疼痛等不良反

应，需及时停止用药向医师反馈和处理。（5）环境护理。

在糖尿病视网膜病变患者的治疗期间，为其营造舒适的

病房环境，护理人员打扫好病房的卫生，减少地面与桌

椅上的灰尘，减少对患者眼部的刺激，同时定期对病房

通风，并调节好室内的温度、湿度与光照，并加强消毒杀

菌工作，同时勤换床单被褥，防止交叉感染情况的发

生。（6）心理护理。患者受到糖尿病视网膜病变的影响，

以糖尿病而导致的体内血糖过高，身体会出现各种不良

反应，再加上经济方面的负担，患者身心健康容易遭受

影响，进而可能有焦虑、不安等情况发生，严重时还会影

响糖尿病视网膜病变治疗的正常实施。因此护理人员

需要关注患者的情绪变化，定期评估其心理方面是否存

在问题，做好必要的心理辅导，予以适当的安抚和鼓励，

让患者能够以积极的心态接受治疗，同时让其培养兴趣

爱好，通过看书、绘画、赏乐等方式来转移注意力，从而

增强患者对治疗的信心。（7）用药护理。为保证糖尿病

视网膜病变治疗的安全性，护理人员在使用胰岛素或二

甲双胍等抗血糖药物时，需要提前评估其禁忌症，了解

患者是否存在药物过敏史，并将具体的药理作用为患者

进行讲解，并在用药期间密切关注其体征的变化情况，

嘱咐其遵循医嘱进行用药，禁止擅自减量或停药的行

为，并在餐前和餐后2 h记录患者的血糖变化，根据具体

情况来调整用药剂量和计划，通过调节血糖水平来帮助

控制病情。（8）运动护理。护理人员针对糖尿病视网膜

病变患者，结合其身体质量和运动习惯，为其设计合理

的运动计划，鼓励患者适量进行合理的运动锻炼，以有

氧运动为主，通过慢走、太极拳等运动来帮助增强身体

机能，同时对血糖水平进行辅助调节，从而达到控制糖

尿病视网膜病变病情的目的。（9）饮食护理。在糖尿病

视网膜病变患者的饮食方面，为控制其血糖水平，需要

为其设计健康的饮食方案，杜绝高糖、高脂的食物，尽量

以清淡、易消化为主，同时多摄入富含纤维素的食物，控

制好每天的总热量，来避免血糖持续升高，通过饮食来

达到提高疗效的作用。（10）随访护理。待糖尿病视网膜

病变患者符合出院指征后，护理人员为其做好出院指导

工作，让其养成良好的生活作息与饮食习惯，并根据患

者的具体情况进行随访，通过上门、电话等方式来进行

随访，为其提供专业的健康指导，并提醒其定期来院复

查。

1.4 观察指标

（1）测量FPG、2hPG与HbAlc的数值来评估血糖指

标；（2）测量PSV、EDV、Vm、RI与PI的数值来评估眼动

脉血流动力学指标；（3）测量健康饮食、合理运动、科学

用药、血糖监测与足部保养的数值来评估自我管理能

力；（4）测量社会职能、躯体状况、生理功能、精神状态与

睡眠质量的数值来评估生活质量。

1.5 统计学计算

使用SPSS24.0分析数据，数据表达方式为（ χ̄ ±s）

与（%），检验方法采用t与χ2，以P<0.05表示差异。

2 结果

2.1 血糖指标

观察组的各血糖指标水平更理想，详见表1。

表1 血糖指标（ x̄ ± s）
组别

观察组

对照组

t

P

例数

25

25

FPG(mmol/L)

干预前

10.73±1.37

10.68±1.42

0.127

0.900

干预后

7.09±1.25

8.17±1.31

2.982

0.005

2hPG(mmol/L)

干预前

14.97±1.56

14.88±1.63

0.199

0.843

干预后

9.73±1.32

10.53±1.40

2.079

0.043

HbAlc(%)

干预前

8.84±1.15

8.78±1.24

0.177

0.860

干预后

7.02±1.08

8.11±1.13

3.487

0.001

组别

观察组

对照组

t

P

例
数

25

25

PSV(cm/s)

干预前

7.27±1.04

7.34±1.17

0.224

0.824

干预后

14.86±1.69

10.95±1.53

8.576

0.000

EDV(cm/s)

干预前

3.10±0.25

3.13±0.28

0.400

0.691

干预后

5.29±0.55

4.02±0.61

7.731

0.000

Vm(cm/s)

干预前

2.38±0.67

2.44±0.72

0.305

0.762

干预后

4.19±0.86

3.07±0.91

4.473

0.000

RI

干预前

0.82±0.07

0.80±0.08

0.941

0.352

干预后

0.51±0.04

0.62±0.05

8.590

0.000

PI

干预前

0.94±0.06

0.93±0.07

0.542

0.590

干预后

0.70±0.05

0.84±0.06

8.963

0.000

表2 眼动脉血流动力学指标（ x̄ ± s）

2.2 眼动脉血流动力学指标

观察组的各眼动脉血流动力学指标水平更理想，详

见表2。

2.3 自我管理能力

观察组的各自我管理能力评分更理想，详见表3。

2.4 生活质量

观察组的各生活质量评分更高，详见表4。

http://www.gdgca.org

·· 42

·· 42

·· 42



表3 自我管理能力（ x̄ ± s）
组别

观察组

对照组

t

P

例数

25

25

健康饮食(分)

干预前

67.19±4.35

67.25±4.43

0.051

0.959

干预后

89.98±3.18

79.84±3.26

7.050

0.000

合理运动(分)

干预前

68.64±4.54

68.72±4.61

0.074

0.942

干预后

90.25±3.24

82.99±3.37

8.895

0.000

科学用药(分)

干预前

68.74±4.49

68.82±4.56

0.074

0.942

干预后

90.47±3.23

83.16±3.35

8.895

0.000

血糖监测(分)

干预前

68.90±4.47

68.96±4.52

0.074

0.942

干预后

91.03±3.28

84.03±3.35

8.895

0.000

足部保养(分)

干预前

68.53±4.43

68.60±4.54

0.074

0.942

干预后

90.64±3.29

83.58±3.36

8.895

0.000

表4 生活质量（ ）x̄ ± s
组别

观察组

对照组

t

P

例
数

25

25

社会职能(分)

干预前

55.58±5.19

55.64±5.24

0.041

0.968

干预后

70.04±4.05

64.95±4.16

4.384

0.000

躯体状况(分)

干预前

56.87±5.35

56.94±5.42

0.046

0.964

干预后

71.26±4.26

65.10±4.30

5.089

0.000

生理功能(分)

干预前

54.58±5.23

54.65±5.31

0.047

0.963

干预后

69.42±4.21

64.34±4.35

4.196

0.000

精神状态(分)

干预前

55.45±5.26

55.53±5.40

0.053

0.958

干预后

70.13±4.07

65.01±4.13

4.415

0.000

睡眠质量(分)

干预前

54.03±5.32

54.14±5.44

0.072

0.943

干预后

69.20±4.01

64.13±4.18

4.376

0.000

3 讨论

糖尿病是一种慢性非传染性疾病，作为以慢性高血

糖为特征的代谢性疾病，由胰岛素分泌和作用不足引

起，是临床上的常见病和多发病［2］。而一旦糖尿病未得

到及时有效的治疗，由于长期高血糖状态对身体各器官

系统造成影响，继而引起的一系列变化和并发症，其中对

视网膜血管造成损害就会引起糖尿病视网膜病变［3-4］。糖

尿病视网膜病变作为糖尿病最常见且严重的并发症，主

要受到糖尿病病程、高血糖、高血压和血脂紊乱等的影

响，而造成的一种病变［5-6］。发生糖尿病视网膜病变后，

患者会出现视力下降、眼底出血、黄斑水肿等症状，严重

者还会发生视网膜脱离，甚至会发生失明，严重损害了

患者的身体健康［7-8］。因此对于糖尿病视网膜病变，需要

采取及时的治疗，通过对症治疗并调节患者的血糖水

平，来达到控制病情的目的［9-10］。目前临床上对于糖尿

病视网膜病变的治疗，主要以控制血糖、抗血管生成等

药物治疗为主，通过优先控制患者血糖防止病情进一步

发展，再对视力及代谢功能进行改善，若治疗不理想还可

采取手术治疗［11-12］。而来提高糖尿病视网膜病变的整体

治疗效果，还应配合有效的护理，来提高整体的疗效［13］。

循证护理结合糖尿病视网膜病变的特点，并针对病变特

点通过循证支持来采取护理，来为治疗提供基础的帮

助，结合患者的情况来调节其血糖水平，并做好各方面

的支持来确保护理的整体质量，来改善糖尿病视网膜病

变预后的目的［14-15］。

对研究中的各组患者的护理结果统计分析得出，实

施循证护理的方案，能够让糖尿病视网膜病变治疗的效

果更好，让血糖水平得到理想的下降；并且明显改善眼

动脉血流动力学的各指标水平，促进眼部功能的改善；

同时还可以帮助自我管理能力得到显著增强，提高护理

效果；以及能够很大程度改善患者的日常生活，减轻疾

病对生活的不良影响。数据说明，50例糖尿病视网膜病

变患者，选择循证护理让整体治疗得到更好的效果，对

病变有良好的改善作用。

综上所述，为提高糖尿病视网膜病变的治疗效果，

通过循证护理能够促进血糖水平得到更好的控制，使得

眼动脉血流动力学指标得到调节，增强患者的自我管理

能力，并让生活质量得到提升，具有推广的意义。
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视疲劳是由于各种病因使得人眼视物时超过其视

觉功能所能承载的负荷，导致用眼后出现视觉障碍、眼

部不适或伴有全身症状等以致不能正常进行视作业的

一组症候群［1］。视疲劳以患者主观症状为主，眼或者全

身因素与精神心理因素相互交织，因此，其并非独立的

眼病。随着时代进步，电子产品的普及、工作学习的用

眼时间增加及不合理的用眼方式等因素，越来越多的人

患上视疲劳［2］。视疲劳的症状表现为患者视物后出现

不耐久视和眼部干涩、眼部痒、眼胀眼痛以及全身的不

适症状，严重影响着患者的学习、工作和生活。不同地

区不同人群的视疲劳患病率存在不同程度的差异。人

群内年龄组的差异、所处地域环境的差异，会导致视疲

劳患病率不同。临床上，西医多采用去除病因（如准确

的屈光矫正、视觉训练等）和对症治疗（如使用改善眼调

节功能药物、人工泪液等）手段治疗视疲劳。然而，由于

视疲劳的发生原因复杂，不少视疲劳患者治疗效果不明

确导致病情难以缓解或者病情反复［5-6］。

民族医药因自身的优势和特色在视疲劳的治疗上

取得了一定的成效，在药物治疗上有专方治疗、口服液

制剂、中药滴眼液等；在方法手段上有按摩、针灸和特殊

仪器等。但目前，我国民族医药对于视疲劳的诊治等尚

无统一标准，临床治疗水平参差不齐，使得治疗效果不

明确。因此，中国民族医药学会牵头专家组对民族医药

在视疲劳（肝劳）中临床应用进行梳理总结，制订了《视

疲劳（肝劳）多民族医诊疗专家共识》（以下简称“本共

识”），以增强临床诊治的科学性、实用性、指导性，更好

发挥多民族医药优势作用。现以拼音首字母排序依次

介绍各民族医。

1 蒙医

1.1 视疲劳诊断

蒙医学是蒙古民族丰富的文化遗产之一，也是祖国

医学的重要组成部分。自古以来，蒙古族人民过着逐水

草而游牧、狩猎的生活。常年与寒冷、潮湿、风雪等自然

灾害和疾病的斗争中不断积累医疗实践经验。在此基

础上吸收藏医及印度医学的部分基本理论和汉医学的

知识，在朴素的唯物论和自发的辨证法思想影响和指导

下，逐步形成的独特的民族医学。治疗疾病的经验中，

把人体看作是一个对立统一的有机整体，从宏观的角度

来研究人体动态的各种内在联系，从而阐明生命运动的

基本规律。在临床上，对疾病主要采取以综合、分析和

判断的方法进行诊治。

Expert consensus on multi-ethnic medical diagnosis and treatment of visual
fatigue (liver fatigue)
Ophthalmology Branch of China Ethnic Medicine Association

摘要：随社会发展及电子产品普及，视疲劳（肝劳）发生率近年来显著上升，不同地区和人群发生率也存在一定程度上差异。我国民族医

药因其自身特色在视疲劳诊治上具备一定优势，但目前缺乏统一的诊疗规范或标准。为更好发挥民族医药在视疲劳诊治中的优势作用，

增强临床诊治中的科学性、实用性、指导性，中国民族医药学会牵头专家组对多民族医药在视疲劳（肝劳）中临床应用进行梳理总结，充分

考虑循证证据并借鉴专家临床经验，编制了《视疲劳（肝劳）多民族医诊疗专家共识》。

关键词：多民族医药；视疲劳；肝劳；专家共识

Abstract: With the development of society and the popularization of electronic products,the incidence of visual fatigue (liver
fatigue) has increased significantly in recent years,and there are also certain differences in the incidence among different
regions and populations.Ethnic medicine in China has obvious advantages i the diagnosis and treatment of visual fatigue due
to its own characteristics. However, there is currently a lack of unified diagnosis and treatment norms or standards. In order to
make full use of the advantage of ethnic medicine in the diagnosis and treatment of visual fatigue,and enhance the scientificity,
practicality and guidance of clinical diagnosis and treatment,the expert group led by Ophthalmology Branch of China Ethnic
Medicine Association summarized on the clinical application of multi-ethnic medicine in visual fatigue (liver fatigue),and fully
considered the evidence-based outcome and drew on the clinical experience of experts to compile the "Expert consensus on
multi-ethnic medical diagnosis and treatment of visual fatigue(liver fatigue)".
Keywords：ethnic medicine; visual fatigue; liver fatigue; expert consensus
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蒙医认为视疲劳是一种眼科常见病，主要是由于长

时间注视某事物，近距离工作学习，画画或精细工作等

过度用眼所致或错误用眼导致，常引起眼干、眼涩、眼酸

胀、视物模糊甚至视力下降，直接影响日常工作与生

活。蒙医学认为眼为视觉器官，是司视希拉存在之处，

也是病变希拉穿行之道，司希拉有明辨外界一切色相的

功能，病变常见于年轻人。司命赫依存于头部，能使头

脑和感觉器官清明：普行赫依位于心脏，遍行于全身，有

主司支撑身体，涨缩心脏，推进血液循环，控制孔、窍的启

闭开合，输送精华于全身。能足巴达干位于头部，有助眼

睛等五官的发达，保持正常之感觉，病变常见于儿童。

1.2 视疲劳治疗

1.2.1 治疗原则 平衡赫依、希拉、巴达干功能，避免过

度用眼，修正错误用眼。

1.2.2 治疗方法 （1）内治法：赫依性视疲劳时应该补益

正精镇赫依，活气血，并根据疾病的不同类型随证施治，

一般用顺气安神丸、顺气补心十一味丸、明目-16味丸、

小茴香-5味汤、进食骨汤、陈红糖、大蒜等治疗。希拉性

视疲劳时一般在饮食、起居和药物等方面，施以凉性疗

法，宜先调胃火扶正精，清希拉和血热之邪，并用攻泻剂

及放血疗法等随症施治，用特木仁-5汤、古日古木-13味

丸、德都红花七味丸、六味木香散、六味安消散、明目-7

味丸治疗。巴达干性视疲劳时以温热为宜，消除巴达干

为原则，并随症施治。口服通拉嘎-5味丸调理，内服胡

椒、蜂蜜为宜［8-9］。（2）外治法：①局部行灸疗法或按摩治

疗，如眉间穴，眼外穴等。②熏蒸疗法，煎煮蒙药热气熏

眼。③远眺治疗。

2 苗医

2.1 视疲劳诊断

苗族起源于黄帝和尧舜禹时期的“九黎”“三苗”，距

今至少已有5,000多年的历史，是我国最古老的少数民

族之一。苗族人民在长期的生产斗争中，形成了具有鲜

明民族和地域特色的苗族医药。苗医学是指中国苗族

长期生产和实践中形成的以特定地域生产的特定的药

材为基础的一种类似于中医学体系。

苗医学并无“视疲劳”病名的相关记载，但类似视疲

劳症状的病因病机可归纳为“毒”“乱”，苗医有“无毒不

致病，无乱不成疾”之说2。“毒”是外在的致病因素，“乱”

是内在的致病因素，当人体功能发生“乱”时，“毒”邪趁

机侵蚀人体而发生疾病。苗医认为，气、血、水是相互依

存、相互影响和相互变化的，是人体活动所必需的三大

基础物质，气和血是生命之本，同源而互根，故有“伤气

必伤血，伤血也伤气”之说。总的说来，“毒”“乱”导致气

和血的生成以及运行障碍，减弱生能灵及维持光窟（眼）

的物质基础而造成眼部结构异常。

2.2 视疲劳治疗

2.2.1 治疗原则 苗医认为视疲劳的治疗关键在于找准

“毒邪”所在的“根”，将其挑断，则“根”断毒自出，则病

愈。

2.2.2 治疗方法 主要采取独特的外治方法，挑刺法在苗

族民间运用较广，能够通过挑刺疗法祛除“毒邪”；苗医

还认为，烟草味辛，具有清热解毒，烟草油抹擦法具有消

毒散癖等功效，能缓解视疲劳症状。以挑刺治疗配合烟

油涂抹治疗视疲劳疗效显著，在治疗中患者取坐位，取

患眼对侧肩胛区为操作区域皮肤进行消毒，操作者手部

消毒后取引线5号缝衣针（消毒后）找到挑刺反应点，于

反应点处横刺刺入，深度约0.2~0.3cm，待整针穿过皮肤

后，手持缝纫线两端，快速用力向上提拉，割断皮下纤

维，碘酒消毒后以烟油抹搽针刺处，敷以无菌敷料。每

次治疗每侧挑刺3针，每周3次。

3 藏医

3.1 视疲劳诊断

传统的藏医药学具有十分悠久的历史，至今已流传

3,000多年。世代藏族医师在本民族养生经验的基础

上，融合汉地、尼泊尔、大食、印度等各地的医学精华，创

建了一套浩瀚深邃而独具特色的藏医养生体系。这套

原始质朴却又科学严谨的学科体系，千百年来保障了整

个藏民族的强健体魄和繁衍生息。

藏医以“三因学说”解释疾病的发生和发展，只有当

人体内的三大因素维持一种动态的平衡时，才能保证机

体处于健康状态，而一旦由于某些内在或者外在的原因

打破这种平衡状态，就会引发相应的疾病［15］。疾病是养

生的最大障碍。藏医对于导致疾病的内因与外缘都有

独到的论述，即导致疾病的内因主要是世人无明而引发

的贪、嗔、痴三毒。贪欲可以引发隆的增盛：嗔恨容易造

成赤巴的激增：而愚痴则是培根积聚的根源。导致疾病

的外缘主要包括时令变化、心理失衡、饮食失调、起居不

当等。眼病也不例外，导致眼病的主要诱因依然是不良

的饮食起居。由于人们食用对眼睛危害较大的腐肉、

葱、蒜、酒、辣椒等酸、辛、热性食物，往往会导致体内血

和赤巴的激增，产生脉道疾病，进而就会诱发眼病。在

起居方面，由于劳累过度、烟与风的刺激、器械外伤等也

会诱发眼病［15］。

导致视疲劳直接原因是有干眼、屈光不正的基础上

用眼不当导致视物模糊，眼部不适等视疲劳现象，藏医

文献里记载的干眼与视疲劳相符合，例如《秘诀续》载：

“干眼是隆、培根的要素过于阈值而导致眼表的泪膜水

分减少，眼表的微环境粗糙而引起眼干、眼红等，眼睛受

风不适加重”。还有记载，干眼是受风干扰而发，视物模

糊、溢泪、干眼是隆的素多于阈值导致的，睑缘功能失调
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后引起溢泪、分泌物流出导致干涩摩擦感1，每个脏腑与

感官之间有相应的联结，肝脏与眼球的联结治肝疏风而

得以缓解视疲劳［17］。

3.2 视疲劳治疗

3.2.1 治疗原则 服用明目膏和三果酥油丸。最常见的

眼护理是应该坚持每隔7 d就用三颗针药水滴1次眼

睛，预防眼病。冬季经常吃三果酥油丸或巴桑姆酥油

丸，能够滋补眼睛。另外，在眼睛保养方面除了注意饮

食起居外，建议经常适当地做些眼保健操。

3.2.2 治疗方法 藏医治疗视疲劳要做好睑缘保洁与按

摩，把茴香、酥油、糌粑搅和涂擦睑缘以润滑眼睑皮肤；

溢泪、烧灼感由隆病引起，其由口服药难以见效的，应以

肉豆蔻、茴香、搅和的较为温热的糌粑掺在一起涂擦睑

缘部位，此类敷贴效果不错。煎熬宽筋藤的汤剂温服，

其蒸汽熏蒸眼球。视物模糊宜用药酥。煎熬多脉茵芋

的蒸汽熏蒸眼球对眼表微环境有保湿作用。滴用七味

檗皮膏有促进泪液分泌的作用，每隔7 d滴入眼睑内对

眼表湿润和代谢有积极作用，口服色吉佳目丸，明目膏，

药酥。

4 壮医

4.1 视疲劳诊断

壮族聚居和分布地区处于亚热带，虽然平均气温较

高，但四季仍较分明。日月穿梭，昼夜更替，寒暑消长，

冬去春来，使壮族先民很早就产生了阴阳的概念，认为

“人不得逆天地”“人必须顺天地”，人禀天地之气而生，

为万物之灵。由于历史上壮族缺乏统一规范的文字，壮

医没有形成系统理论，主要在民间流传。壮医药从先秦

时期开始草创萌芽，经过汉魏六朝发展，约略唐宋之际

已大抵形成草药内服、外洗、熏蒸、敷贴、佩药、骨刮、角

疗、灸法、挑针、金针等多种内涵的壮医多层次结构，并

逐步具有理论的雏型。

壮医药有着悠久的历史和浓厚的地方民族特色，在

防病治病中发挥着非常重要的作用。壮医目诊［18］、壮医

甲诊［19］等壮医诊断技术以及壮医药线点灸［20］、壮医经筋

疗法［21］、壮医浅刺针法［22］、壮医药物竹罐疗法［23］等治疗

技术作为常规诊疗手段，在临床中都发挥着重要作用。

壮族称眼睛为“勒答”，对眼睛极为重视，认为这是天地

赋予人体的窗口，是光明的使者，是天、地、人三气的精

华所在［24］。人体脏腑之精上注于目，所以眼睛能包含一

切、洞察一切，也能反映百病。眼睛长在巧坞（脑）上，直

接受巧坞指挥。因此，在疾病诊断上，把目诊提到十分

重要的地位。目诊可以确诊疾病、推测预后、判断死亡，

例如人体内的脏腑气血，包括谷道（主消化）、气道（主呼

吸）、水道（主泌尿）的“三道”，和龙路（主行血）、火路（主

传感）的“两路”，以及巧坞（脑）功能等，都可以通过目诊

而获得相对准确的信息［24］。壮医认为，医者的眼睛可以

洞察百病，患者眼睛可以反映百病［24］。两者配合，就可

以诊断疾病。整理研究［18, 24］发现，人体不同器官、不同

组织、不同部位的病变，都可以在眼白膜（巩膜）上有特

定的讯号反映区：同一器官、组织的不同疾病，在反映区

上可有不同的异变讯号；还可据以判断疾病的新旧轻

重。视疲劳作为眼睛本身的一种疾病症状，既表现眼睛

本身的病变，同时也反映全身脏腑组织的病变异常。通

过壮医目诊的诊断方法，医者在治疗视疲劳的同时，针

对全身脏腑气血的调理，可以使疗效事半功倍。

4.2 视疲劳治疗

4.2.1 治疗原则 采用传统壮医经筋疗法，具体可以选

用壮医理筋、针刺、拔罐三联疗法进行治疗。

4.2.2 治疗方法 壮医理筋：选定眶膈筋区（包括鼻骨与

眼眶内缘之间部位，以及框上缘区域）、颞筋区（系指头

颞侧部，前自眉梢外，后至枕外，上至颞上线，下至颧弓

区域）、额筋区（额面部，鼻根上方两侧凹陷区域）、耳前

筋区（头侧面部，折耳郭向前，耳垂直上至入发际之间区

域）、百会筋区（头顶部正中线与两耳尖连线的交叉区

域）5个筋区为视疲劳经筋施治筋区。治疗顺序：（1）经

筋查灶。遵循《黄帝内经·灵枢·注证发微》［25］的思想，即

“各经皆有筋，而筋又有病，及各有治法”“经皆有筋，筋

皆有结，结者皆痛”在眼眶上下、前后、左右的肌群（提上

唇肌、皱眉肌、降眉肌、额肌、枕额肌、眼轮匝肌、颞肌、耳

上肌、耳前肌、耳后肌等）的肌筋起始点、终止附着点以

及皮下筋膜与肌肉间多维查找筋结点（病灶），通常可查

到8~10个点性或线性病灶，用时约10 min。（2）经筋手

法解灶。医者用拇指分别对各肌群进行按、拨、推、抹揉

等手法，连续操作3~5次，要求手法细致、耐心、深透，充

分松解病灶，以达到充分促进眼周组织血液循环的效

果，用时约15 min。（3）经筋针法消灶。对少数“硬结型”

筋结病灶，仅用经筋手法解灶常常无法达到满意效果，

按照“固灶行针”“燔针劫刺”的针法原则要领，操作者左

手固定病灶，右手持一次性毫针（长25 mm），准确、快

速、稳妥刺入病灶，一般针刺3~5次，不留针，用时约10

min。（4）经筋闪罐。手法和针法结束之后，在额、颞面部

用小号竹罐或玻璃罐进行快速闪罐，令皮肤充分红润，

利于邪从表解，时间约5min。有研究［26］表明，壮医经筋

疗法可能通过调节或刺激眼周神经改善动脉血流灌注、

提高泪膜破裂时间和泪液分泌水平、降低角膜荧光素染

色积分、改善泪膜稳定性和视疲劳症状。

5 中医

5.1 视疲劳诊断

中医起源很早，可以追溯到原始社会，春秋战国时

期中医理论已基本形成，之后历代均有总结发展。是中
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国劳动人民几千年来在与疾病作斗争的过程中，经过长

期的临床实践，在唯物论和辨证法思想指导下逐步形成

的体系。中医来源于实践，又指导实践。通过对现象的

分析，以探求其内在机理。中医学这一独特的理论体系

有两个基本特点，一是整体观念，二是辨证论治。其基

础理论是对人体生命活动和疾病变化规律的理论概括，

主要包括阴阳，五行，气、血、津液，脏象，经络，运气等

学说，以及病因、病机、诊法、辨证、治则治法、预防、养

生等。

中医诊疗视疲劳经验丰富，认为视疲劳的病因病机

可概括为以下4种2：（1）肝肾不足，精血耗损，不能上

荣；（2）脾虚气弱、清阳不升、目失濡养；（3）劳瞻竭视、心

血亏虚、目窍失养：（4）七情过伤，肝郁气滞，或用眼过

度，气血瘀滞，致脉络郁闭，气血不充，无以滋养眼目。

5.2 视疲劳治疗

5.2.1 内治法 主要有辨证分型药物治疗、专方治疗和

中成药制剂治疗［28］。（1）治疗选方：肝肾不足者选用加减

驻景丸129，治以滋补肝肾、益精明目；脾气虚弱者选用

补中益气汤［30］加减，治以补中益气、健脾升阳；心血亏虚

者选用天王补心丹［31］]加减，治以滋阴养血、补心宁神；肝

郁气滞者选用逍遥散［32］加减，治以疏肝理气，解郁明

目。（2）专方治疗：常选用柴葛解肌汤［33］，通过调畅三阳

经脉、解肌止痛从而达到治疗视疲劳的目的。因三阳经

的本经均起于眼和眼附近，三阳经脉多气多血，循于头

面，维系目窍，供养气血。若久视劳心伤神，耗气伤血，

三阳经脉郁结闭阻，目中经脉失养，诸脉不利，致使眼之

肌肉拘急或经筋张而不弛，则见视久疲劳，头目胀痛。

因此，治疗视疲劳首先考虑调畅三阳经脉，或在辨证施

治时注意疏通三阳经脉。（3）中成药制剂：珍珠蛇胆明目

液、杞菊地黄丸、补中益气丸、柏子养心丸、天王补心丹、

安神补心丸、逍遥丸等针对不同的证型进行治疗亦可取

得疗效。中医食疗是中医理论的重要组成部分，研究病

者饮食的目的是调整其饮食有利于病邪的祛除、病态的

消失以及正常生理功能的恢复。鲱鱼籽在中医亦可作

为一种药材，其味甘，性平，具有补虚，平喘之功效［34］。

食用富含磷脂OMEGA-3必需脂肪酸二十二碳六烯酸

（docose hexaenoie acid，DHA），二 十 碳 五 烯 酸

（eicosapentaenoic acid，EPA）和胆碱等营养物质的鲱鱼

籽油，同时结合局部护理治疗措施，对改善干眼导致的

视疲劳有显著疗效［35］。

5.2.2 外治法 主要有滴眼液和针灸、按摩、中药熏蒸［36-39］

等治疗。（1）常用的滴眼液有珍视明滴眼液、珍珠明目滴

眼液、麝珠明目滴眼液。（2）针刺主要取足太阳膀胱经、

足少阴肾经、足少阳胆经、足厥阴肝经、手少阴心经穴位

为主，选用攒竹、肝俞、肾俞、膏盲俞、心俞、照海、神门、

风池、阳白、行间、太阳穴、丝竹空、瞳子髎等，每次选用

4~6穴，每日1次，10 d为1个疗程，可行2~3个疗程。（3）

按摩疗法选用眼部周围的穴位有攒竹、睛明、承泣、瞳子

髎、丝竹空、阳白、鱼腰等，用手指轻揉、指压穴位，每日

1~2次，每次15~30 min。（4）采用中药联合超声雾化葛

根素注射液治疗视疲劳［40］，或疏肝明目组方超声雾化治

疗视疲劳，可以取得良好的临床疗效。

本共识基于循证医学证据，结合专家临床诊治经

验，涵盖了蒙医、苗医、藏医、中医、壮医5种主要民族医

学治疗视疲劳的特色。本共识的制定规范了视疲劳的

诊断、辨证、治疗、疗效评价、预防及随访内容，为视疲劳

临床、科研提供了科学可靠的指导意见，以此提高多民

族临床医师诊治视疲劳的水平及患者的生存质量。

利益冲突：所有参与制定的共识组成员在参加项目

工作前均实名签署了“利益冲突声明书”，填好的所有声

明表扫描件提交本共识归口单位统一存档。在本共识

制定过程中，所有相关参与者均无利益冲突，无企业人

员参与到共识决策工作。
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白内障是全球首位致盲性眼病。随着人口老龄化

加剧，白内障发病率逐年增高，截至 2020 年，中国成人

（18 岁及以上）白内障的发病率达到 22.78%，患者数量

已高达1.3亿，预计到2050年，中国成人白内障人群将

超过 2.4 亿［1］。目前，世界各国及不同国际眼科组织已

制订了多个与白内障摘除手术相关的指南，为眼科临

床实践提供了指导和建议。中国作为拥有世界上较大

白内障患者群体的国家之一，目前尚无符合中国国情

的与白内障摘除手术相关的指南，故而中国眼科医师

在白内障诊疗实践中缺乏统一的标准和规范，给临床

工作带来一定潜在风险和困扰。为了填补这一空白，

中华医学会眼科学分会白内障及屈光手术学组针对中

国成人白内障摘除手术制订指南，希望为中国白内障

手术医师开展临床工作提供权威、科学、实用的参考依

据。指南包括白内障摘除手术前评估、手术决策、手术

技术、围手术期管理等内容，并涵盖近年白内障手术领

域的最新技术进展，以便为中国眼科临床开展标准化

流程的白内障摘除手术提供导，从而惠及中国白内障患

者。本指南基于现有的循证依据、专家共识及权威教

科书的公认内容制订，并将根据新的临床证据和新兴技

术进行定期更新和修订。推荐证据等级采用推荐分

级的评估、制订与评价（GRADE）标准（表1）。

Chinese guideline for cataract surgery in adults (2023)
Chinese Cataract and Refractive Surgery Society

摘要：白内障是全球首位致盲性眼病，近年来我国成人白内障摘除手术量逐年增加。为促进我国成人白内障摘除手术规范化和标准化，

中华医学会眼科学分会白内障及屈光手术学组按照临床诊疗指南制订的指导原则和标准，基于现有循证依据和专家共识性意见，针对成

人白内障摘除手术中的主要临床问题，形成我国首部成人白内障摘除手术相关临床指南，以期为眼科医师的临床工作提供指导和参考。

关键词：白内障摘除术；诊疗准则（主题）；晶体

Abstract: Cataract is the leading cause of blindness worldwide. In recent years, the annual amount of adult cataract surgery is
increasing rapidly. In order to promote the standardization of adult cataract surgery in our country, in accordance with the
guiding principles and standards of clinical practice and the existing evidence based data and expert consensus, Chinese
Cataract and Refractive Surgery Society has developed the first clinical guideline in China specifically addressing the surgical
treatment of adult cataracts. This guideline focuses on the major clinical issues encountered in adult cataract surgery and aims
to provide guidance and reference for ophthalmologists in their clinical practice.
Keywords: Cataract extraction; Practice guidelines as topic; Lens; crystalline

中国成人白内障摘除手术指南中国成人白内障摘除手术指南（（20232023 年年））
中华医学会眼科学分会白内障及屈光手术学组

表1 GRADE标准的证据质量和推荐强度分级

分级 描述

证据质量分级

高（A） 对观察值非常有把握：观察值接近真实值

中（B） 对观察值有中等把握：观察值有可能接近真实值，但也有可能差别很大

低（C） 对观察值的把握有限：观察值可能与真实值有很大差别

极低（D） 对观察值几乎无把握：观察值与真实值可能有极大差别

推荐强度分级

强（1） 明确显示干预措施利大于弊或弊大于利

弱（2） 干预措施利弊不确定或无论证据质量高低，均显示利弊相当

注：GRADE示推荐分级的评估、制订与评价.

第一部分术前评估与决策

一、白内障摘除手术适应证

须结合患者临床情况及视觉需求，进行综合评估后作

出决策。当患者因白内障导致视觉功能无法满足日

常 视觉需求，患者有改善视力的意愿，且预计白内障

摘除手术可改善现有视觉功能时［2］，可考虑实施白 内

障摘除手术（1A）。以下为其他手术适应证。

1. 伴有明显的屈光不正、屈光参差、单眼复视、眩
通信作者：姚 克，浙江大学医学院附属第二医院眼科中心，E-mail: xlren

@ zju.edu.cn
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光等［3］。

2. 晶状体混浊影响诊治眼后节疾病。

3. 伴有晶状体源性炎性反应或继发青光眼（如晶状

体溶解性、晶状体颗粒性、晶状体蛋白过敏性等）

4. 晶状体引起原发性房角关闭或原发性闭角型青

光眼［4-7］（1A）。

5. 晶体状体位置异常引起的继发性房角关闭或眼

压升高。

6. 虽为无光感眼或预计手术无法提高视觉功能，但

患者因美容要求需要摘除混浊晶状体。

二、白内障摘除手术禁忌证不存在绝对禁忌证

以下为相对禁忌证。

1. 适当矫正屈光状态尚可满足患者日常视觉需求，

且患者可选择非手术方式矫正屈光状态。

2. 无光感眼或预计手术无法提高视觉功能，且不存

在其他晶状体摘除指征。

3. 心理精神状况。

三、白内障摘除手术前评估

（一）病史

详细询问并记录全身及眼部疾病、外伤、手术等病

史，用药史、药物不良反应及过敏史；了解要求手术的

原因和期望值，经济状况、职业、生活及用眼习惯等社

会学资料，以及能否平卧、语言沟通等术中配合度评估

情况等。

（二）全身情况检查

包括血常规检查项目、C反应蛋白、血生化检查项

目、尿常规检查项目、心电图、血压等，必要时可增加胸

部 X 线或胸部 CT 等影像学检查。此外，术前应评估患

者的精神状态。

（三）常规眼部检查

术前应常规进行以下检查。

1. 远视力，包括裸眼视力、矫正视力，以及光定位、

红绿色觉。

2. 眼位及眼球运动情况。

3. 外眼：包括眼眶、眼睑、睫毛、泪器等情况。

4. 眼前节：采用裂隙灯显微镜检查眼前节情况（必

要时在排除散瞳禁忌证后可进行散瞳检查）。

（1）眼表及睑缘；

（2）角膜，尤其角膜前表面和角膜内皮；

（3）前房炎性反应情况，中央和周边前房深度，前

房角宽度；

（4）虹膜及瞳孔，包括瞳孔能否充分散大；

（5）晶状体形态，白内障类型及其程度分级，建议采

用标准化计分系统，如晶状体混浊分级系统Ⅱ或Ⅲ［8 9］；

（6）晶状体悬韧带。

5. 眼后节：使用眼底镜和（或）影像学设备检查眼

底情况，包括玻璃体、视盘、黄斑和周边视网膜。

6. 眼压：筛查青光眼。

7. 生物测量：判断屈光度数与眼轴长度是否一致，

并计算人工晶状体（intraocular lens，IOL）屈光度数。

（四）特殊眼部检查

根据患者症状、常规检查结果及拟植入 IOL类型，

必要时可选择进行以下检查。

1. 角膜形态检查：角膜地形图、角膜内皮细胞密

度、角膜内皮形态等。

2. 干眼检查：泪河高度、泪膜破裂时间、泪液分泌试

验等。

3. 眼后节检查：B 超、相干光层析成像术（op-

tical coherence tomography，OCT）等。

4. 眼电生理或视敏度（潜视力）检查。

5. 视野检查。

6. 对比敏感度和眩光敏感度检查。

7. 高阶像差检测。

8. Kappa角检查。

9. 明/暗室瞳孔直径。

（五）第二眼手术

在符合手术指征的情况下，建议双眼接受白内障

摘除手术，有助于提升患者满意度及双眼视觉质量［10-12］

（1A）。第二眼手术前，建议明确第一眼手术后的屈光

状态，有助于更好选择第二眼的 IOL 屈 光度数［13］

（1B）。常规建议避免双眼同时接受白内障摘除手术，

因为存在双眼同时发生眼内炎导致全盲的风险［14- 20］

（2C）。若选择同天实施双眼手术，第二眼手术须按照独

立手术对待，即必须采用独立的手术器械、药品和铺

巾，术者在第二眼手术前须重新进行外科手术消毒［21-23］

（1B）。若第一眼手术中发生并发症，同天不能行第二

眼手术［24-25］（2C）。双眼同时行白内障摘除手术的弊端

还包括无法预测屈光状态，无法根据第一眼手术后屈光

状态对第二眼的IOL屈光度数选择进行必要调整［26］。

第二部分 IOL

选择 IOL 须结合 IOL 材料、光学设计、焦点类型、

形状、植入难易度和葡萄膜及囊膜生物相容性、患者术

后用眼需求等因素综合考虑。

一、IOL材料

现有的 IOL 一般由丙烯酸酯（包括亲水性、疏水

性）等材料制成。IOL材料的选择总体参照术者习惯和

经验，但术者须了解各种材料 IOL的优缺点。

二、IOL光学设计

（一）非球面IOL

非球面 IOL能够通过降低球差，提供更好的视觉

质量［27-30］（1A），尤其在昏暗光线下［31］（1A），但其效果
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会受到瞳孔直径、IOL位置（偏心或倾斜）等因素影响［32-

33］（1B）。

（二）散光矫正型IOL（Toric IOL）

Toric IOL 有 助 于 提 高 患 者 术 后 脱 镜 率［34- 35］

（1A），且与角膜松解切口相比，矫正散光具有更高的可

预测性和稳定性［36-37］（1A）。术前须准确测量角膜散光

度数和轴位，并确保IOL位置的精准性和稳定性，这对

于 Toric IOL的疗效至关重要［38］（1B）。Toric IOL轴位

偏差可能降低预期的散光矫正效果，甚至增加术后全

眼散光［39-40］。其他相关内容参考《我国散光矫正型人工

晶状体临床应用专家共识（2017年）》［41］。

（三）老视矫正设计

1. 老视矫正型 IOL：老视矫正型 IOL 可分为多焦

点 IOL（包括双焦点 IOL、三焦点 IOL、双焦点 Toric

IOL、三焦点 Toric IOL等）、景深延长型 IOL和可调节

IOL。

与植入单焦点 IOL 相比，植入多焦点 IOL 或景深

延长型IOL的患者能够获得更好的中、近视力及更高的

术后脱镜率（1A）；但眩光、光晕、对比敏感度下降等发

生率较高［42-43］（1A）。影响术后患者满意度的因素包括

患者脱镜意愿的强烈程度、术后残余屈光度数、晶状体

后囊膜皱褶和混浊程度、远期适应性等［43-44］。此外，多焦

点IOL和景深延长型IOL可能影响远距离视觉质量，因

此对于合并其他眼部疾病，包括角膜病变、视神经病

变、黄斑病变、隐斜视等的患者须格外慎重使用［45］。

其他相关内容参考《中国多焦点人工晶状体临床

应用专家共识（2019年）》［46］。

2. 单眼视设计：单眼视设计有助于提高视远和视

近时的脱镜率［47- 48］（1A）。在具有术后脱镜需求的患者

群体中，当主视眼达到正视时，单眼视设计可获得较高

的术后接受度［47］。不建议对合并隐斜视、黄斑病变、视

神经病变的患者采用单眼视设计，除非患者以往适应

能力良好［49-51］（1B）。

三、IOL植入位置

首选将 IOL植入晶状体囊袋内［52-53］（1C）。当晶状

体前囊膜、后囊膜或悬韧带存在异常时，可考虑 IOL前

房固定、虹膜前或后固定、睫状沟植入、巩膜缝合固定或

巩膜层间固定等方式［54-57］。未植入晶状体囊袋内的IOL

发生旋转、偏心及倾斜的可能性增大，故应谨慎使用多

焦点 IOL 或 Toric IOL［58-60］（1D）。必要时可采用 IOL

光学部前囊膜口嵌顿方式，以提高IOL居中性和稳定性
［61-62］。若IOL需要睫状沟植入，推荐使用三片式IOL，以

免造成虹膜刺激、色素播散、眼压升高、炎性反应、前房

出血、黄斑水肿等［63］（1D）。

四、生物测量和IOL屈光度数计算

（一）生物测量

建议在术前准确进行角膜曲率及光学生物测量，并

选择合适的 IOL 屈光度数计算公式，这对于获得目标

屈光预后至关重要。

一般可采用A超及角膜曲率测量或光学生物测量

方式，其中后者具有操作便捷、无接触、分辨率和准确

性高、可重复性好等优点［64-66］（1B），但不适用于重度白

内障或固视困难的患者［67-68］（1B）。

（二）IOL屈光度数计算

IOL屈光度数计算应采用第二代及以上 IOL计算

公式。更新的公式（包括 Barrett Universal Ⅱ、Barrett

True K、Kane、Emmetropia Verifying Optical、Hill RBF

3.0公式等）需要测量更多参数，如前房深度、晶状体厚

度、中央角膜厚度、角膜水平直径、全角膜曲率等，以便

更加准确预测有效 IOL 位置，计算 IOL屈光度数。在

实际应用中，须结合患者眼部实际情况及眼科机构条

件，选用合适的计算公式，并根据术者临床经验，酌情调

整IOL屈光度数。

其他与 IOL相关内容参考《中国人工晶状体分类

专家共识（2021年）》［69］。

第三部分白内障摘除手术

一、白内障摘除手术技术

目前常用的白内障摘除手术包括囊外白内障摘除

术（extracapsular cataract extraction，ECCE）、手法小切

口囊外白内障摘除术（manual small incision cataract

surgery，MSICS）、超声乳化白内障吸除术、飞秒激光辅

助白内障摘除手术（femtosecond laser assisted cataract

surgery, FLACS）。

（一）ECCE和MSICS

ECCE和MSICS具有操作相对简单、成本较低、对

设备依赖性小等优点。其缺点包括切口较大、术后视力

恢复较慢、角膜术源性散光较大等。随着白内障摘除手

术技术不断发展，这两种术式已逐渐被超声乳化白内障

吸除术取代。在超硬核白内障、过熟期白内障、晶状体

悬韧带异常等特殊情况下，可酌情采用ECCE［70-71］。

（二）超声乳化白内障吸除术

超声乳化白内障吸除术是目前国内外最为广泛采

用的白内障摘除手术方式。以下是其常规步骤及要

点。

1. 制作切口：制作大小合适的切口，其密闭性足以

保证术中维持前房稳定［72］（1C），且可尽量减小术源性散

光或原角膜散光度数。

2. 注入黏弹剂：使用黏弹剂保护角膜内皮等组织，

并维持足够的手术操作空间［73］（1A）。

3. 撕囊：可采用手工、飞秒激光等方式［74］。大小合

适且居中的连续环形撕囊有助于水分离操作，且有利于
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IOL植入晶状体囊袋内，保证位置固定和居中。

4. 水分离和水分层：能够减轻超声乳化过程中核块

和软壳移动对晶状体悬韧带造成的牵拉，且易于吸除晶

状体皮质［75］。

5. 碎裂和乳化晶状体核：可采用分而治之［76］、劈核

或预劈核［77］、飞秒激光辅助［78］等技术进行碎核，以助超

声乳化清除晶状体核。

6. 灌注或抽吸：彻底清除残留晶状体软壳和皮质［79］

（酌情进行晶状体前、后囊膜抛光）。

7. 植入 IOL：保留完整晶状体后囊膜，将后房型

IOL妥善固定于晶状体囊袋内，并保持IOL位置居中。

8. 吸除黏弹剂：彻底清除 IOL前、后的黏弹剂，避

免术后发生高眼压［80］。

9. 水密切口：可采用升高眼压、角膜基质层水化、缝

合等方式［81-83］。

（三）FLACS

可利用飞秒激光完成角膜切口、角膜松解切口、晶

状体前囊膜切开、预劈核等操作步骤［78］。相较于普通超

声乳化白内障吸除术，FLACS具有更高的安全性、有效

性、精准性［84-86］，体现在以下 3个方面。

1. 减少超声乳化时间和能量，减轻眼内组织损伤，

尤其可减少角膜内皮细胞丢失和减轻术后角膜水肿，加

速术后早期视力恢复［84-85, 87］（1A）。

2. 提高晶状体撕囊口大小和位置的精准性，提高

IOL尤其功能性 IOL的居中性和稳定性，提升术后视觉

质量［88-89］（1B）。

3. 提高复杂白内障摘除手术的成功率，使硬核白内

障［90-91］（1B）、全白白内障［92-94］（1B）、合并浅前房白内障［95-

96］（1A）、合并角膜内皮细胞计数低或角膜内皮营养不良

白内障［97- 98］（1B）、异位不明显的晶状体半脱位［99- 100］

（1C）、合并轴性高度近视眼白内障［101］（1B）、外伤性白内

障［102］（2D）等的手术具有更高的安全性和精准性。

FLACS与传统超声乳化白内障吸除术比较，两者

在远期视力和屈光状态预后、术中并发症发生率等方面

无明显差异。其他相关内容参考《我国飞秒激光辅助白

内障摘除手术规范专家共识（2018年）》［103］。

二、麻醉方式

麻醉方式分为全身麻醉和局部麻醉（包括球后麻

醉、球周麻醉、Tenon 囊下麻醉、前房内麻醉及表面麻

醉）。

麻醉方式的选择需综合考虑患者全身及眼部情况、

眼科机构条件、患者诉求等因素，充分结合麻醉医师团

队的决策及术者的临床判断。术前须向患者充分告知

麻醉方式及其相应的术中意识情况、疼痛程度及并发症

等相关事项。

全身麻醉存在一定风险，常规推荐使用局部麻醉。

但是，对于无法配合手术的患者，如合并阿尔茨海默病、

幽闭恐惧症者，须在专业麻醉医师充分评估全身状况下

决定麻醉方式并实施麻醉。必要时可采用基础麻醉，以

保证患者良好的手术体验和配合度［104-106］，术中须监控

心电图、血氧饱和度、血压、呼吸等指标。不同麻醉方式

的白内障摘除手术预后（包括视力、视功能、并发症发生

率、药物不良反应、患者满意度等方面）无明显差异［105，

107-111］。

三、预防感染

预防术后感染是白内障摘除手术的重要环节。

保证切口密闭，防止切口渗漏，对于预防白内障摘

除手术后感染性眼内炎非常关键［112］（1B）。其他可能增

加感染风险的因素包括晶状体后囊膜破裂、玻璃体丢

失、手术时间延长、糖尿病、免疫缺陷、活动性眼睑炎性

反应、泪道阻塞、晶状体皮质清除不彻底、性别（男性）、

高龄、既往有眼内药物注射史、术者手术经验不足等［81,

113-116］。

患者眼部定植菌群是引起散发性白内障摘除手术

后眼内感染的最主要因素［117］。污染的手术器械、超声

乳化液流管道系统、试剂、眼内灌注液、滴眼液或手术室

环境等，也可引起暴发性或散发性感染性眼内炎［118-123］。

可采用术前抗生素滴眼液点眼（2A）、术前结膜囊内聚

维酮碘冲洗（1A）、术毕前房内注射抗生素（1A）或结膜

下注射抗生素（1A）等方式，预防术后发生感染性眼内

炎［116, 124-130］。

其他相关内容参考《我国白内障术后急性细菌性

眼内炎治疗专家共识（2010 年）》［131］、《关于白内障围手

术期预防感染措施规范化的专家建议（2013年）》［132］及

《我国白内障摘除手术后感染性眼内炎防治专家共识

（2017年）》［133］。

第四部分术后随访

一、术后随访时间和项目

常规建议在白内障摘除手术后 1 d、1 周、1个月、3

个月分别进行随访。可根据患者病情、手术情况、医疗

条件等因素，酌情调整随访时间和频率。对于独眼或存

在术后早期并发症高危因素的患者，须在术后24 h内进

行随访。

对于常规非复杂低危白内障摘除手术后患者，若无

潜在并发症相关症状和体征，可酌情于术后 48 h 内进

行随访［134］。若出现异常临床表现、症状或并发症等，则

需要酌情提高随访频率。

术后常规检查应包括以下4项：（1）术后病史，包括

术后用药、新增症状、自觉视力等；（2）视功能（如视力，

酌情采用小孔视力或矫正视力）；（3）眼压；（4）使用裂隙

灯显微镜检查眼前节情况。必要时可进行黄斑 OCT、
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视盘 OCT、荧光素眼底血管造影术、视野等检查，以明

确视盘或视网膜异常；可进行角膜地形图、高阶像差检

查等，以辅助诊断屈光状态和视觉质量的异常改变。

末次随访时须为患者进行验光，并予以准确的屈光

处方，以达到最佳视觉状态。

二、术后用药

术后常规建议使用以下药物。

1. 抗生素滴眼液：4 次/d，常规持续 1~2 周。首选

针对结膜囊常见菌群谱的广谱抗生素，如氟喹诺酮类滴

眼液［125］（1D）。

2. 非甾体抗炎药滴眼液：4 次/d，常规持续 4~6周
［135-137］（1A）。

3. 糖皮质激素滴眼液：4 次/d，常规持续2周［137 -138］

（1D）。

4. 人工泪液：若存在干眼症状，可酌情使用。以上

用药具体方案须结合患者实际眼部情况酌情调整。其

他相关内容参考《我国白内障摘除手术后感染性眼内

炎防治专家共识（2017年）》［133］及《我国白内障围手术期

非感染性炎症反应防治专家共识（2015年）》［138］。

三、手术预后

白内障摘除手术预后受多种因素影响。一般情况

下，单纯年龄相关性白内障摘除手术预后良好。研究结

果表明，90%以上白内障摘除手术后患者的矫正远视力

可达到 0.5 或更高，61.3% 患者的矫正远视力可达到

1.0 或以上［139］。预后更佳的预测指标包括年轻患者、眼

部合并症少、无糖尿病、白内障症状评分高、术前视力较

差［140-141］。
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据估计，目前中国有超过 1 000 万接触镜配戴者，

且数量与日增加。稳定的泪膜是安全、有效配戴接触镜

的前提和保障。患者长期配戴各种类型接触镜可能引

起或加重泪膜稳态失衡，从而影响视觉质量、眼表安全

及依从性。既往眼视光医师多关注配戴接触镜导致的

角膜和结膜不良反应，对更常见的泪膜变化重视不足。

随着对接触镜相关性干眼的研究不断深入，中国健康管

理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会组织国

内角膜病、小儿眼科及视光专业的专家，经过充分讨论，

针对接触镜相关性干眼的定义、机制和影响因素、检查

以及健康指导，达成共识性意见，以期为临床开展相关

工作提供参考。

1 接触镜相关性干眼的定义和病理机制

接触镜相关性干眼是指在配戴各种类型接触镜期

间存在的干眼，包括配戴后出现的干眼和（或）原有干眼

加重两种情况，从而影响接触镜配戴的安全性和有效

性。接触镜相关性干眼与接触镜本身因素、接触镜不规

范使用和护理以及生活环境影响等引起的泪膜稳定性

下降、眼表损伤、炎性反应、神经异常和异常瞬目相关。

接触镜相关性干眼具有较为明显的临床特点，如随着接

触镜配戴时长增加，干眼症状或体征加重；对于日戴型

接触镜，症状或体征在整天戴镜结束时更为明显；对于

夜戴型接触镜，摘镜出现困难；干眼症状或体征一般随

接触镜停戴而改善。

关于接触镜相关性干眼，目前尚缺乏真正意义的多

中心流行病学资料。总体而言，不同类型的接触镜，接

触镜配戴者是否合并干眼影响因素，尤其配戴接触镜是

否规范，均可导致接触镜相关性干眼的发生存在较大差

异。一项回顾性研究综合分析了配戴各种类型接触镜

的并发症，结果显示干眼、浅层点状角膜炎、睑缘炎或睑

板腺功能障碍是配戴接触镜较为常见的并发症［1］。接

触镜与干眼互相影响，干眼也是接触镜配戴中断或终止

的重要原因［2］。

作为配戴接触镜最常见并发症，接触镜相关性干眼

的发生主要与接触镜影响眼表微环境，尤其泪膜稳态

有关［1］。其可能的病理机制：（1）泪膜异常：配戴接触镜

时，泪膜分为镜前泪膜和镜后泪膜，泪膜完整性受到影

响［3］。泪膜变薄且成分变化，导致泪膜不稳定，泪液蒸

Chinese expert consensus on the diagnosis and treatment of contact
lens-associated dry eye (2024)

Society of Contact Lens Safety Monitoring & Vision Health of Chinese Health Association

摘要：我国接触镜配戴者数量日益增加。长期配戴各种类型的接触镜可能引起或加重泪膜稳态失衡，从而影响接触镜配戴者的

视觉质量、眼表安全及依从性。中国健康管理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会在参考国内外相关文献和总结临床

实践经验的基础上，组织国内角膜病、小儿眼科及视光专业的专家，经过反复讨论、函审及修改，针对接触镜相关性干眼的定义、

病理机制、影响因素、评估、预防与治疗等，形成共识性意见，以供眼视光医师在工作中参考使用，共同提高临床接触

镜验配工作的安全性和有效性，进一步提升接触镜配戴者的视觉质量和满意度。
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Abstract: The number of contact lens wearers in China is increasing rapidly. Long-term contact lens wearing may induce or
exacerbate tear film instability, and consequently affect the visual quality, ocular surface safety, and compliance of the wearers.
To promote the safety and effectiveness of contact lens fitting, and to improve the visual quality and satisfaction of contact lens
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summarizing clinical experience, the clinical experts in corneal disease, pediatric ophthalmology and optometry have made
repeated discussions to form this consensus, including the definition, pathological mechanisms, influencing factors,
evaluation, prevention and treatment of contact lens-associated dry eye, for the reference of optometrists and ophthalmologists.
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发加快［4］。此外，接触镜配戴者的泪河体积较非配戴者

减少约 1/3，泪膜的总体动态循环受到影响［5］。（2）眼表损

伤：持续的机械刺激影响眼表各组织的生理结构和功

能，包括眼睑刷、睑板腺、结膜、角膜。配戴接触镜可导

致结膜鳞状上皮化生，使分泌黏蛋白的结膜杯状细胞减

少［6-7］。黏蛋白减少可加剧机械摩擦，并且降低泪膜稳定

性。同时，接触镜与眼睑刷部位持续摩擦，使眼睑刷上

皮病变概率增加［8］。接触镜对角膜的机械刺激可导致

角膜上皮出现点状缺损。此外，接触镜摩擦睑板腺，使

睑板腺形态和功能改变，进而影响泪膜脂质层［9］。（3）炎

性反应：接触镜的持续机械摩擦，接触镜摘取不当，接触

镜表面沉积物或护理液过敏等，可影响眼表微环境的稳

定性，诱发或加剧炎性反应，使泪液免疫细胞和炎性反

应因子增多［10-12］。（4）神经异常：接触镜配戴者角膜中央

和周边神经密度降低、弯曲度增加，角膜知觉异常，均可

影响瞬目和泪液分泌［10，13-14］。（5）异常瞬目：配戴接触镜

导致瞬目次数减少和不完全瞬目加重，可使眼表暴露时

间增加，出现泪液蒸发过强，同时造成镜后泪液交换不

良，从而导致干眼。就接触镜类型而言，软性接触镜对

泪膜的影响主要与镜片引起泪膜变薄、泪液蒸发增强有

关，而硬性透气性（rigid gas permeable，RGP）接触镜则

主要在于随瞬目镜片移动，发生机械摩擦而影响眼表组

织的生理结构和功能。对于夜戴型角膜塑形镜，因泪液

循环受限，导致代谢产物不易排除和缺氧，可影响眼表

微环境的平衡和稳定。

2 接触镜相关性干眼的影响因素

接触镜相关性干眼的影响因素众多，且存在影响因

素交互或叠加。

2.1 接触镜的种类和材质

2.1.1 软性接触镜 与水凝胶接触镜比较，硅水凝胶接

触镜可减小干眼的发生风险。通常含水量越高的镜片

越易吸收泪液中的水分，使泪液渗透压升高［15］。近年

来，硅水凝胶材料在维持泪膜稳态方面发展，使高含水、

高透氧、高保湿材料能够维持泪膜渗透压和黏蛋白的相

对生理平衡，以改善戴镜者的干眼状态。在硅水凝胶软

性接触镜中，弹性模量越高的镜片对睑板腺的形态和脂

质分泌功能的影响越大［2］。

2.1.2 RGP 接触镜 为加强透氧性，通常在聚甲基丙烯

酸甲酯基础上加入硅胶或氟-硅胶成分。其中，硅的疏

水性可使镜片表面易吸附脂质，导致镜片表面干燥加

快；同时可使镜片表面带负电荷，易吸附泪液中的蛋白，

使镜片表面附水性降低，造成镜片前泪膜稳定性下降，

导致干眼的发生风险增加。加入氟可提高镜片材质的

抗沉淀能力，并通过提高黏蛋白与镜片表面的相互作用

以及降低镜片的表面张力，增加镜片的附水性，但其可

影响去蛋白酶的清洁效果［16］。

RGP 接触镜的周边弧设计有利于泪液循环，但镜

片配适较紧使周边弧过窄，可导致泪液交换不良。角膜

塑形镜是一种特殊类型的 RGP 镜片，通常夜间配戴可

使泪液循环受限，代谢产物不易排除，增加干眼的发生

风险。配戴角膜塑形镜人群以儿童青少年为主，且配戴

时间长达几年甚至十几年，更应密切关注配戴者的眼

表和泪膜情况［17］。

2.2 接触镜配戴方式和护理

2.2.1 接触镜配戴方式或护理不当 可增加干眼的发生

风险，包括每日配戴接触镜时间过长、镜片超期使用、软

性接触镜过夜配戴、戴接触镜游泳、摘戴镜片时卫生习

惯不良、镜片护理不佳导致过多划痕和蛋白沉积等。

2.2.2 接触镜相关护理产品使用不当 包括润滑液、多

功能护理液及双氧护理液选择或使用不当，可增加干眼

的发生风险。若长期使用含防腐剂、过期及被污染的润

滑液或护理液，可能造成过敏反应、毒性反应、眼表微环

境失衡等。

2.2.3 用眼习惯、生活方式或环境等其他影响因素 接

触镜配戴者长时间使用视频显示终端，可导致瞬目频率

降低，不完全瞬目加重和泪液蒸发过强［18］。处于低湿度

环境及空气污染环境，可影响接触镜本身的清洁度、干

燥度以及配戴者的眼表和泪膜状态，从而引起或加重干

眼［19-20］。接触镜配戴者随年龄增加，尤其女性更年期前

后，干眼的发生风险有所增加。

3 接触镜相关性干眼的检查和评估

接触镜相关性干眼的检查和诊断具体流程和内容

建议参考《中国干眼专家共识：检查和诊断（2020年）》。

合理采用检查技术，在明确干眼诊断的同时判断干眼的

程度，为安全配戴接触镜提供依据［21］。针对接触镜相关

性干眼的检查和诊断，应注意以下几点内容。

3.1 检查

3.1.1 问卷量表 接触镜干眼问卷（contact lens dry eye

questionnaire，CLDEQ）是专门用于评估接触镜配戴者

干眼症状的问卷，CLDEQ-8 是其简易版，涵盖最为相关

的8个症状，使用较为方便［22］。评估接触镜相关性干眼

症状，还常使用眼表疾病指数、中国干眼问卷或 5 项干

眼调查问卷等。建议关注瞬目状态（如瞬目不全程度、

瞬目频率等），摘戴镜片是否困难，眼干、视疲劳和视力

波动情况等。

3.1.2 泪 膜 破 裂 时 间（breakup time of tear film，

BUT） 临床常用荧光素染色 BUT 和非接触式 BUT评

估干眼，BUT<10 s 可考虑接触镜配戴者已出现泪膜稳

态失衡。

3.1.3 泪液分泌量 可根据临床条件，选择观察泪河高
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度或采用泪液分泌试验（SchirmerⅠ试验）、酚红棉线检

查法检测泪液分泌量。

3.1.4 脂质层和睑板腺 接触镜相关性干眼与泪膜及其

脂质层变薄相关。可通过定量或定性分析泪膜脂质层

厚度和睑板腺图像，评估泪膜脂质层和睑板腺功能。

3.1.5 接触镜检查 镜片表面污损或沉积物形成，可导

致镜片表面附水性降低，进而影响泪膜稳定性。

对于接触镜配戴者，接触镜相关性干眼检查内容详

见表1。

表1 接触镜相关性干眼的检查内容

3.2 评估方案

因接触镜相关性干眼患者具有配戴接触镜需求，且

配戴接触镜可能影响其眼表知觉。建议主要根据患者

体征进行诊断，同时参考症状和辅助检查结果进行综合

评估，确定戴镜方案。

3.2.1 可继续戴镜 BUT<10 s 而其他检查结果正常，为

具有干眼的发生风险，可继续戴镜，并规范进行配戴和

护理。可更换接触镜的种类或材质（配戴具有保湿功能

材质的接触镜），并局部给予非药物治疗和（或）药物治

疗，以改善泪膜的稳态。

3.2.2 严密监测戴镜情况 BUT<10 s且泪液分泌量减

少（0.10 mm≤泪河高度≤0.20 mm 或 5 mm/5 min≤
Schirmer Ⅰ试验结果<10 mm/5 min），须进行规范化护

理和眼表综合治疗，并且严密监测接触镜戴镜情况。

3.2.3 停戴接触镜 BUT<5 s 且泪液分泌量减少（泪河

高度<0.10 mm或SchirmerⅠ试验结果<5 mm/5 min），
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接触镜镜片存在异物，患者无法规范配戴、护理及随访，

须停戴接触镜，建议参考《中国干眼专家共识：治疗

（2020年）》给予规范化干眼治疗。经治疗，BUT≥10 s

且泪液分泌量正常后可再行配戴接触镜［23］，但建议更换

为不同材质的接触镜。

4 接触镜相关性干眼的健康指导

对于配戴接触镜者，理想的管理目标是通过早期、

及时干预泪膜稳态失衡，达到不因接触镜相关性干眼停

戴接触镜，影响接触镜矫正或防控屈光不正的目的。为

保障配戴接触镜的安全性和有效性，建议从以下几方面

加强接触镜相关性干眼的预防和管理（图1）。

图1 接触镜相关性干眼的影响因素评估和管理策略

4.1 预防

预防是减轻或延缓接触镜相关性干眼的重要措

施。对于配戴接触镜者，验配前应全面评估和积极干预

干眼的影响因素和眼表状况；验配时应选择合适的接触

镜类型、材质和镜片参数；配戴期间应定期检查眼表和

泪膜情况，定期更换镜片，并指导患者养成良好的护理

习惯等。

4.1.1 验配前 全面评估并干预干眼的影响因素，包括

与生活行为相关因素，如长时间使用视频显示终端，睡

眠不足，不良眼部化妆习惯等；与室内环境相关因素，如

长时间在供暖或空调环境内生活、工作或学习等。关于

以上影响因素的干预方法建议参考《中国干眼专家共

识：生活方式相关性干眼（2022年）》［24］。此外，应综合考

虑其他干眼影响因素，包括老龄、女性、眼局部和全身疾

病和用药等。

4.1.2 验配中 选择合适的接触镜类型和材质以及镜片

参数。对于软性接触镜，建议选择高透氧硅水凝胶短周

期抛弃型镜片。对于 RGP 接触镜，建议选择超高透氧

材质镜片。对于需要试戴镜片者，应根据眼部参数选择

合适的试戴片，以减少试戴次数和可能出现的眼表损

伤。最终镜片处方应保证镜片中心定位良好、松紧度合

适且可进行充分的泪液交换。

4.1.3 配戴期间 包括规范护理、定期复查、及时换镜3

个方面。

（1）规范护理：指导患者养成良好的摘戴镜片和护

理镜片的习惯，主要包括摘戴镜片前清洁手部，严格规

范戴镜时间，避免戴镜过夜（除角膜塑形镜外）和戴镜游

泳，每天更换储存镜片的护理液，定期清除镜片蛋白，定

期清洗和更换镜盒等［25］。建议使用无防腐剂的接触镜

润滑液，且每天使用频次不超过 6 次。含几丁糖成分的

润滑液具有抑菌和修复作用；含脂质成分的润滑液可补

充泪膜脂质，防止泪液蒸发过强，稳定泪膜。无论护理

液是否含去蛋白成分，建议每周清除 1 次镜片上的蛋

白。

（2）定期复查：指导患者定期到医疗机构进行复查，

充分评估镜片状态和眼表情况。

（3）及时换镜：指导患者按照接触镜类型和材质定

期更换镜片。通常软性接触镜每天、每两周、每月或每

季度更换 1 次镜片，RGP接触镜一般 1 年至1年半更换

1次镜片。

4.2 治疗

建 议 参 考《中 国 干 眼 专 家 共 识 ：治 疗（2020

年）》，给予药物和非药物治疗［23］。

4.2.1 药物治疗 主要包括使用无防腐剂人工泪液和
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（或）局部促泪液分泌剂［24，26］。对于泪膜脂质层变薄，可

使用含脂质的滴眼液。对于合并出现的角膜不良反应，

可在治疗干眼的同时，联合使用促眼表修复药物，包括

无防腐剂玻璃酸钠和（或）小牛血去蛋白提取物眼用制

剂等。根据眼表炎性反应程度，合理选择使用免疫抑制

剂、糖皮质激素等。需要格外注意长期使用糖皮质激素

可能发生真菌性角膜炎，一旦发生应立即停止使用糖皮

质激素，并转诊角膜科进行诊治。

4.2.2 非药物治疗 对于伴有睑板腺功能障碍者，可采

用睑缘清洁、局部熏蒸、睑板腺热敷和按摩、强脉冲光照

射等物理治疗方法。短期使用绷带镜、巩膜镜可改善干

眼及其角膜上皮损伤，但需要注意长期使用存在感染风

险，使用者须严格按照医嘱用药并按期复查，密切关注

眼表情况。

5 小结与展望

综上所述，近年在中国健康管理协会接触镜安全监

控与视觉健康专业委员会等组织的共同努力下，我国接

触镜验配和管理工作正在不断规范化，严重不良反应得

到有效控制。为进一步提高接触镜配戴者的视觉质量

和满意度，须重视提升接触镜相关性干眼的诊疗水平。
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形成共识意见的专家组成员：
谢培英 北京远程视觉视光眼科（中国健康管理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会主任委员）
郭 曦 北京远程视觉视光眼科（中国健康管理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会秘书长，执笔）

以下中国健康管理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会副主任委员按姓氏拼音排序：
迟 蕙 北京远程视觉视光眼科
接 英 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科中心
刘陇黔 四川大学华西医院眼科
卢 燕 厦门大学附属厦门眼科中心
瞿小妹 复旦大学附属眼耳鼻喉科医院眼科
魏瑞华 天津医科大学眼科医院
杨 晓 中山大学中山眼科中心
杨积文 沈阳爱尔眼视光医院
赵云娥 温州医科大学附属眼视光医院
钟兴武 中山大学中山眼科中心 海南眼科医院

以下中国健康管理协会接触镜安全监控与视觉健康专业委员会常务委员按姓氏拼音排序：
杜显丽 山东第一医科大学附属青岛眼科医院
范海妍 大连范大夫视光诊所
甘 露 广西壮族自治区人民医院眼科
黄翊彬 中华医学会中华眼科杂志
金丽文 泉州爱尔眼科医院
柯碧莲 上海交通大学医学院附属第一人民医院眼科
蓝方方 广西壮族自治区人民医院眼科
李 辉 中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院眼科
李 莉 首都医科大学附属北京儿童医院眼科
李海丽 北京大学第一医院眼科
李丽华 天津市眼科医院
李绍伟 北京英智爱尔眼科医院
李晓柠 爱尔眼视光学院
李志敏 贵州普瑞眼科医院
林 珊 武汉普瑞眼科医院
林子丹 长春爱尔眼科医院
吕 勇 郑州大学第一附属医院眼科
吕燕云 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁验光配镜中心
毛欣杰 温州医科大学附属眼视光医院
潘美华 厦门大学附属厦门眼科中心
乔利亚 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科中心
沈政伟 武汉普瑞眼科医院
宋红欣 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科中心
谭星平 中南大学湘雅医院眼科
田 磊 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科中心 北京市眼科研究所
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员会眼表与泪液病学组, 中国医师协会眼科医师分会眼表与干眼学

组 . 中国干眼专家共识: 生活方式相关性干眼(2022 年)［J］. 中华眼科
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DOI: 10.3760/cma. j. issn. 0412-4081.2016.05.002.
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王 凯 北京大学人民医院眼科
温龙波 湖南爱尔眼视光研究所
许 军 大连市第三人民医院眼科
张 钰 北京大学第三医院眼科
张丰菊 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科中心
张俊华 福州锐明爱尔眼科门诊部
张艳明 深圳职业技术学院
赵 兵 通化市眼科医院
周佳奇 复旦大学附属眼耳鼻喉科医院眼科

参与讨论的其他专家：
史伟云 山东第一医科大学附属眼科研究所 山东第一医科大学附属眼科医院（中华医学会眼科学分会角膜病

学组组长）
刘祖国 厦门大学眼科研究所（亚洲干眼协会主席及中国分会主席，中华医学会眼科学分会角膜病学组副组长）
孙旭光 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科中心
孙秉基 郑州普瑞眼科医院
唐 萍 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁验光配镜中心
丁 辉 海南省眼科医院
刘红山 中山大学中山眼科中心
马 薇 四川大学华西医院眼科
荣 蓓 北京大学第一医院眼科
徐海燕 中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院眼科

声明：本文为专家意见，为临床医疗服务提供指导，不是在各种情况下都必须遵循的医疗标准，也不是为个别特殊个人提供的保
健措施；本文内容与相关产品的生产和销售厂商无经济利益关系。
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青光眼是全球首位不可逆性致盲眼病。随着人口

老龄化，我国青光眼的患病率将逐年增加。据估算

2020年我国青光眼患者的人数可达到2100万，致盲人

数可达到 567万［1-2］。2005 年中华医学会眼科学分会青

光眼学组以美国青光眼建议工 作 模 式（Preferred

Practice Pattern）（2005）为基础，结合我国青光眼临床

工作特点，制定了《中国青光眼临床工作指南》［3］，2008

年和 2014年学组两度根据临床实践经验，删繁就简，加

强临床适用性，重新讨论并制定了《我国原发性青光眼

诊断和治疗专家共识（2008年）》［4］和《我国原发性青光

眼诊断和治疗专家共识（2014年）》［5］及诸多青光眼亚病

种和青光眼主要治疗方法的共识［6‐20］，为我国原发性青

光眼的临床诊断和治疗提供了更为全面、简洁的指导方

案。近年来青光眼的诊断和治疗技术迅速发展，新的诊

断和治疗方法不断应用于临床，因此亟须进一步规范我

国青光眼临床诊断和治疗工作。中华医学会眼科学分

会青光眼学组在获得欧洲青光眼学会授权的基础上，将

欧洲青光眼协会指南（Terminology and Guidelines for

Glaucoma）（第4 版）作为本次指南编写的基础，同时参

考了多项中国青光眼相关专家共识及操作规范［3-20］以及

百余篇文献，其中发表在国内核心期刊论文30余篇，国

内一级证据3项。中华医学会眼科学分会青光眼学组

和中国医师协会眼科医师分会青光眼学组于 2019年 9

月和11月2 次召开全体委员联席工作会议，通过开放、

自由、民主的讨论，以公开发表文献（证据）为基础，针对

我国青光眼的基本检查和诊断方法以及治疗原则，制定

出中国青光眼指南，以供临床医师在工作中参考使用。

指南制定的原则：采用简化的评分系统区分并注明条款

的推荐强度和证据的质量等级。推荐强度分为强烈建

议［Ⅰ］和谨慎推荐［Ⅱ］。强烈建议［Ⅰ］是指干预措施

产生的效果明显超过（或明显低于）不良影响；谨慎推荐

［Ⅱ］是指由于证据质量较低或证据指向不明，不足以权

衡干预措施的利弊。证据的质量分为4个级别。

A级（高级）：证据质量较高，进一步研究对目前结

论产生重要影响的可能性不高。

B 级（中级）：证据质量一般，进一步研究对目前结

论产生重要影响的可能性存在。

C 级（低级）：证据质量不足，进一步研究对目前结

论产生重要影响的可能性较高。

D级（极低级）：专家共识或目前尚缺乏证据。

重要说明：（1）本指南旨在介绍中华医学会眼科学

分会青光眼学组及中国医师协会眼科医师分会青光眼

学组对青光眼诊断、治疗等方面的看法，属于推荐和建

议，旨在指导眼科医师管理青光眼和可疑青光眼患者，

并不是须严格执行的临床方案。（2）所有内容随着眼科

学发展，可进一步修改和补充。（3）临床方案必须根据患

者情况、主诊医师经验和社会经济环境进行个性化设

计。（4）临床方案必须考虑社会经济因素，以提供可持续

的诊疗。

第一部分 青光眼筛查

用于青光眼筛查的主要检查包括裂隙灯显微镜检

查、眼压测量和眼底检查等，必要时进行前房角镜及视

野等检查。目前认为基于眼底照相的眼底影像学检查

效率最高［Ⅰ，B］。在借鉴其他国家及地区筛查策略的

同时，应做到因地制宜，结合本地区的社会经济及人口

特点，实施合适的筛查方案，以期实现较为经济的干预

效益。

青光眼筛查包括机会性筛查和人群筛查 2个方面。

机会性筛查是指人因为健康体检或其他问题在医

疗机构就诊时，眼科医师有意识地进行青光眼方面的必

要检查，从而发现青光眼。我国研究结果显示，基于体

检中心的机会性青光眼筛查也是青光眼早期诊断的重

要方法［21］［Ⅰ，A］。人群筛查是指采用简便可行的检测

方法，对公众或特定群体进行筛查，并对阳性结果人群

进行转诊建议。目前筛查成本是影响人群筛查实施的

主要阻碍。相比传统的直接检眼镜等检查，免散大瞳孔

眼底照相更加简便快速，能留下客观记录，且具备良好

的敏感性（74.7%）和特异性（87.4%）［22-23］，是较为理想的

眼底检查方法。随着我国科技的进步和发展，国内具有

摘要：近年来青光眼诊断和治疗技术迅速发展，为进一步规范我国青光眼临床诊断和治疗工作，中华医学会眼科学分会青光眼学组和中

国医师协会眼科医师分会青光眼学组在参考欧洲青光眼协会指南第4版及多项中国青光眼相关专家共识、相关操作规范及百余篇文献的

基础上，从青光眼筛查、临床病史询问和体格检查、原发性开角型青光眼和高眼压症、原发性闭角型青光眼与原发性房角关闭、儿童青光

眼、继发性青光眼、随访与管理7个部分制定青光眼的临床工作指南，以供眼科医师在临床工作中参考使用。（中华眼科杂志，2020，56：

573-586）

中国青光眼指南中国青光眼指南（（20202020年年））
中华医学会眼科学分会青光眼学组 中国医师协会眼科医师分会青光眼学组
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自主知识产权的眼底照相机的诞生，人工智能和第5代

移动通信网络（5G）技术的不断成熟，实施基于互联网

远程阅片会诊的包括青光眼在内的综合眼病筛查，将是

未来相对经济的新型筛查模式。近期基于我国温州地

区人群筛查的经济学分析结果显示，在中国实施社区人

群 原 发 性 闭 角 型 青 光 眼（primary angle closure

glaucoma，PACG）和原发性开角型青光眼（primary

open‐angle glaucoma，POAG）的联合筛查，具备较好的

成本效益比［24］［Ⅰ，A］。

第二部分 临床病史询问和体格检查

一 初诊

（一）病史询问

1. 既往眼部疾病史及诊治经过。

2. 所有用药史（包括局部或全身糖皮质激素使用

史，乙胺丁醇、降血压药物、口服降眼压药物、性激素的

使用史）［Ⅰ，A］。

3. 眼部手术（包括屈光手术等）及激光治疗史，眼外

伤史（钝挫伤）［Ⅰ，A］。

4. 心脑血管或呼吸系统疾病、神经系统及内分泌系

统疾病、消化系统及免疫系统疾病、其他慢性

或严重疾病史［25］［Ⅰ，A］。
5. 外周血管病变［Ⅰ，A］。

6. 家族史（全身和眼部疾病）［Ⅰ，A］。

7. 个人史（吸烟及饮酒史、女性初潮及绝经年龄、女

性婚育史），药物过敏史［Ⅰ，A］。

（二）体格检查

1. 裸眼视力及矫正视力［Ⅰ，A］。

2. 屈光状态［Ⅰ，A］及眼轴长度。

3. 裂隙灯显微镜眼前节检查［Ⅰ，A］（角膜、前房深

度、瞳孔大小和对光反应、前房角关闭的任何体征）。

4. 眼压［Ⅰ，A］：对于基于单次眼压测量结果诊断

POAG 的患者，推荐行 24 h 眼压测量（采用传统方案或

习惯体位测量方案）［26］［Ⅱ，B］。

5. 中央角膜厚度［Ⅰ，B］：对高眼压症、正常眼压型

青光眼（normal tension glaucoma，NTG）、高度近视眼

或准分子激光角膜屈光手术后拟诊断POAG的

患者，均应测量中央角膜厚度。

6. 前房角镜检查［Ⅰ，A］：怀疑闭角型青光眼且有

条件者，推荐联合行超声生物显微镜（ultrasound

biomicroscopy，UBM）检查，进一步分析房角关闭的机

制［Ⅰ，B］。

7. 基于眼底照相的视盘和视网膜神经纤维层

（retinal nerve fiber layer，RNFL）评估［Ⅰ，A］：采用45°

眼底照相。有条件者推荐采用眼底立体照相［Ⅰ，A］或
相 干 光 层 析 成 像 术（optical coherencetomography，

OCT）检查［Ⅰ，A］；无条件者行直接检眼镜或裂隙灯显

微镜前置镜检查。

8. 标准自动视野检测［Ⅰ，A］：中心 30°视野，阈值

程序。

9. MRI检查：拟诊NTG者应做头颅MRI以排除占

位病变及空蝶鞍综合征。有条件者推荐采用眼眶MRI

测量视神经蛛网膜下腔间隙［27‐28］，评估眼‐颅压力梯

度；无条件者可采用眼部B超进行测量［29-30］。怀疑甲状

腺相关眼病导致的继发性眼压增高且有条件者，推荐行

眼眶MRI检查。

10. 筛板结构评估：对于 POAG、高眼压症且有条

件者，推荐采用扫频光源 OCT（swept source optical

coherence tomography，SS‐OCT）进行筛板结构评估，分

析筛板是否缺损，评估眼-颅压力梯度再平衡状况［31］。

11. 全身及眼部血液供应情况评估：对于合并偏头

痛、手脚凉等原发性血管痉挛症状且有条件者，推荐行

甲皱襞微循环检查。对于系统性低血压或口服高血压

药物且有条件者，推荐监测24h动态血压，评估血压昼

夜波动水平。具有全身血管相关危险因素且有条件者，

推荐采用眼部彩色多普勒检查方法及相干光层析血管

成像术评估眼部血液供应情况［25］。

12. 血液指标检测：对于低体质量、患有消化系统或

慢性消耗性疾病者，推荐行微量元素检测。对于眼部血

液供应障碍者，推荐检测血脂浓度、凝血功能。对于内

分泌系统及免疫系统疾病患者（如甲状腺功能障碍、多

囊卵巢），根据所患疾病检测目标项目。对于具有遗传

倾向且有条件患者，推荐行基因突变检测［25］。

二、随访

（一）病史询问

1. 随访期内眼部病史［Ⅰ，A］。

2. 随访期内全身病史［Ⅰ，A］。

3. 用药后局部和全身不良反应［Ⅰ，A］。

4. 日常生活中视功能变化的大体概要描述［Ⅰ，

A］。

5. 抗 青 光 眼 药 物 的 准 确 使 用 频 率 和 用 量

［Ⅰ，A］。

（二）体格检查

1. 裸眼视力及矫正视力［Ⅰ，A］。

2. 裂隙灯显微镜眼前节检查［Ⅰ，A］。

3. 眼压［Ⅰ，A］：对于日间测量眼压不高但存在青

光眼性视神经损伤或进展的患者，推荐测量24 h 眼压

（采用传统方案或习惯体位测量方案）［Ⅰ，B］。

4. 前房角镜检查［Ⅰ，A］：尤其对于闭角型青光眼。

5. 视盘和RNFL再评估［Ⅰ，A］。
6. 标准自动视野再检测［Ⅰ，A］。

7. 眼‐颅压力梯度再评估：眼部 B 超检测视神经
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蛛网膜下腔间隙，行SS‐OCT评估筛板结构［32］。

8. 全身及眼部血液供应情况再评估［25］。

9. 全身系统性异常相关指标再评估［25］。

第三部分 POAG和高眼压症

一、POAG的定义

POAG 是一种慢性、进行性、伴有特征性视盘和

RNFL 形态学改变且不伴有其他眼病或先天异常的视

神经病变。该病变与进行性视网膜神经节细胞死亡有

关。病理性眼压升高是 POAG 的主要危险因素。

二、POAG的分类

（一）高眼压型

病理性高眼压［一般认为 24 h 眼压峰值超过 21

mmHg（1 mmHg = 0.133 kPa）］，眼底存在青光眼特征

性损伤（视盘和 RNFL 形态改变）和（或）视野出现青光

眼性损伤，房角开放，并排除引起眼压升高的其他因素，

诊断为POAG。

（二）正常眼压型（NTG）

未经治疗的眼压以及 24 h 眼压峰值均不超过正常

值上限（眼压≤21 mmHg），眼底存在青光眼特征性损伤

（视盘和 RNFL 形态改变）和（或）视野出现青光眼性损

伤，房角开放，并排除眼部表现相似的其他视神经病变

［如遗传性视神经病变（Leber 遗传性视神经病变、常染

色体显性遗传性视神经病变）、先天性视盘缺损、非急性

期前部缺血性视神经病变、压迫性视神经病变（如垂体

瘤、空蝶鞍综合征等）］和假性低眼压相关疾病（如间歇

性贴附性房角关闭、角膜厚度偏薄或角膜切削手术后、

糖皮质激素性青光眼患者在停用糖皮质激素后眼压恢

复正常等），可诊断为NTG。研究发现低颅压、低体重

指数、低雌激素分泌水平、Flammer 综合征（原发性血管

调节障碍）、夜间低血压等是 NTG 的危险因素［25，33- 45］

［Ⅰ，B］。

三、POAG的治疗原则

根据患者的眼压、眼底和视野损伤程度，结合医院

的条件和医师的经验，可选择药物、激光、滤过性抗青光

眼手术和微创抗青光眼手术给予降低眼压治疗。应重

视视神经保护治疗。降低眼压治疗时，应为患者设定目

标眼压［Ⅰ，A］。目标眼压的制定详见第七部分。对于

明确诊断 NTG 的患者，采用分类诊疗方案［25］［Ⅱ，D］：

（1）视野损伤进展且具有低体重［46-47］［Ⅱ，B］、低雌激素分

泌水平［45-46］［Ⅱ，B］、全身血液动力学异常［47-48］［Ⅱ，B］等

全身危险因素的患者，在针对全身危险因素进行治疗

后，若仍不能延缓视野损伤进展，可考虑进一步行降低

眼压治疗。（2）视野损伤进展但不具有全身危险因素的

患者，眼压在基线水平上降低30%［49］，可降低眼-颅压力

梯度，起到控制疾病进展的作用，首选药物降眼压治

疗。（3）视野损伤无进展者可根据筛板的情况分为两种

选择治疗方案：对于伴有筛板局灶性缺损者，采用 OCT

进行观察，若筛板缺损可沟通眼内及筛板后蛛网膜下腔

间隙，达到眼‐颅压力再平衡，则无需干预，每6 个月随

访观察；对于筛板缺损未沟通或不伴有筛板局灶性缺损

者，则须每 3 个月密切随访观察，及时发现视野损伤进

展。在随访观察期间，一旦发现视野损伤出现进展，则

须根据是否伴有系统性相关异常，参照前2类治疗方案

进行处理［50-51］［Ⅱ，B］。

（一）局部降眼压药物治疗

一线用药包括局部使用前列腺素类衍生物、β肾上

腺素能受体阻滞剂、α2肾上腺素能受体激动剂、碳酸酐

酶抑制剂。根据患者目标眼压的需要，选择单一或联合

药物治疗。若需要联合药物治疗，首选复方固定制剂［52］。

（二）激光治疗

选择性激光小梁成形术可作为 POAG 的首选治疗

方法［48，51，53-54］［Ⅱ，A］，可作为部分接受降眼压药物治疗或

手术治疗而未达到目标眼压的 POAG补充治疗方法。

但中国人群的应用效果尚缺乏高质量等级证据。

（三）手术治疗

对于降眼压药物治疗或激光治疗后不能达到目标

眼压［Ⅰ，A］、视神经形态损伤或视野损伤进展［I，A］、不

能耐受降眼压药物治疗的患者，可考虑手术治疗。

1. 首选手术方式包括传统滤过性抗青光眼手术（小

梁切除术［Ⅰ，A］、非穿透性小梁手术［Ⅱ，C］、青光眼引

流装置植入术等［Ⅱ，B］）、基于房水流出通路的微创内

引流手术或微小切口抗青光眼手术（小梁消融术［Ⅱ，

C］、房角切开术［Ⅱ，C］、黏小管成形术［Ⅱ，B］、房水流

出通路重建术［Ⅱ，B］、内路黏小管成形术［Ⅱ，B］、外路

小梁切开术［Ⅱ，B］、房角镜下内路小梁切开术［Ⅱ，B］

等）。首次手术失败者再次手术也可选择降低睫状体房

水分泌功能的手术（睫状体光凝术或冷凝术等）［Ⅱ，D］。

2. 应基于患者年龄、疾病程度、药物治疗反应等因

素，综合考虑和选择手术方式，以获得最大益处。

3.根据患者年龄、眼部情况，术中、术后选择应用抗

代谢药物（丝裂霉素 C［Ⅰ，A］、5 氟尿嘧啶［Ⅰ，A］）可降

低外滤过性手术失败的风险。

4.目前研究证据显示，微创内引流手术的并发症明

显低于传统的小梁切除术［Ⅰ，A］，而降眼压效果并不优

于小梁切除术［Ⅱ，B］。但是，非滤过泡依赖的以

Schlemm 管为基础的抗青光眼手术避免了滤过泡相关

并发症和瘢痕化问题，推荐作为具有外滤过性手术失败

高风险者或滤过性抗青光眼手术失败者的首选手术方

式［55］［Ⅱ，D］。
5. 青光眼引流装置植入术适用于滤过性抗青光眼

手术失败者和（或）降眼压药物治疗无效者，也可作为部

http://www.gdgca.org

·· 69

·· 69

·· 69



分具有滤过性抗青光眼手术失败高危因素患者（如青少

年型青光眼、眼部具有化学性外伤史等）的首选手术方

式。其中，青光眼引流阀植入术是目前我国难治性青光

眼滤过性手术的首选术式，其前提条件是前房具有足够

深度［56］。

6. 睫状体光凝术或冷凝术是治疗各种难治性青光

眼有效的手术方法之一。

四、高眼压症

多次测量眼压的结果均超过正常上限，但未发现青

光眼性视神经形态改变和（或）视野损伤，房角为宽角，

并排除继发性青光眼或角膜较厚、检测技术等其他因素

导致的假性高眼压，可诊断为高眼压症［57］。需定期随访

眼底视盘、RNFL厚度和视野。眼压>24 mmHg 具有较

高危险性，建议给予降眼压治疗［Ⅰ，B］。对于高眼压症

患者，有条件的医院可以进行无创眼-颅压力梯度测量［27-

29］，若眼-颅压力梯度在正常范围内，可不予降眼压治疗，

随访观察。

第四部分 PACG 与原发性房角关闭（primary angle

closure，PAC）

一、定义

房角关闭导致急性或慢性眼压升高，伴有或不伴有

青光眼性视盘改变和视野损伤的一类青光眼。

二、分类

关于 PAC 或 PACG 的分类方法目前尚存在一定

争议。欧美等国家使用的是国际地域和流行病学眼科

学会（international society of geographical and epidemi-

ological ophthalmology，ISGEO）提出的基于疾病进程

的分类方法；我国按照发病时的临床表现分为急性和慢

性闭角型青光眼；此外，还可依据房角关闭机制进行分

类。ISGEO于2002年推出 PAC 分类体系，其目的在于

协调 POAG 与 PACG 在传统诊断标准中的差异。该分

类体系将整个原发的房角关闭性疾病的自然病程分为

3个阶段，即可疑 PAC、PAC 和PACG。各阶段的诊断

要点简要阐述如下：（1）静态房角镜检查发现 180°或更

大范围虹膜小梁网接触（iris trabecular contact，ITC）（静

态房角镜下半圈以上后部小梁网不可见），但无周边虹

膜前粘连（peripheral anterior synechia，PAS）（动态房角

镜下未见房角关闭），且眼压正常，可诊断为可疑 PAC。

（2）静态房角镜检查发现 180°或更大范围 ITC，并

伴有眼压升高或 PAS，诊断为 PAC。（3）PAC患者出现青

光眼性视神经改变时，诊断为PACG［Ⅱ，B］。

在我国的青光眼诊断体系中并没有 PAC 的概念，

而是统称为 PACG。对于尚未出现视神经损伤的患者，

我国学者认为这仅是PACG自然病程发展的早期阶

段。人民卫生出版社出版的全国高等学校教材《眼科

学》第9版将PACG分为急性闭角型青光眼和慢性闭角

型青光眼，其中急性闭角型青光眼又按不同临床阶段分

为临床前期、先兆期、急性发作期、间歇期、慢性期和绝

对期。对照 ISGEO分类，急性闭角型青光眼临床前期

对应可疑PAC；急性闭角型青光眼先兆期、急性发作期、

间歇期以及慢性闭角型青光眼早期对应PAC；急性闭角

型青光眼慢性期、绝对期以及慢性闭角型青光眼中期和

晚期对应PACG［Ⅰ，D］。

《中国原发性闭角型青光眼诊治方案专家共识

（2019年）》是依据房角关闭机制进行分类［58］。除传统瞳

孔阻滞机制外，存在多种非瞳孔阻滞机制，包括周边虹

膜肥厚堆积、睫状体前顶、晶状体前移等［56‐60］。同时，随

着临床和基础研究进展，大型分子流行病学研究发现，

脉络膜系统膨胀可能是房角关闭的始动因素［61‐63］。因

此，将PACG分为以下5种类型，即单纯性瞳孔阻滞型、

虹膜高褶型、睫状体前位型、晶状体位置异常型及脉络

膜膨胀型。在我国近半数患者多种机制共存。应用全

景UBM或前节OCT 等辅助检查方法，有利于明确房角

关闭机制，实现闭角型青光眼的精准治疗［Ⅰ，B］。不同

分类方法的应用建议：上述 3种分类方法各具优缺点。

ISGEO 分类法统一了青光眼定义与既往闭角型青光眼

（尚未出现视神经损伤阶段）诊断中的差异。此外，该分

类法为大多数国际会议、国际学术期刊杂志所接受，因

此国际学术交流时必须采用 ISGEO分类方法。但是，

该分类法仍存在一些问题，全国高等学校教材《眼科学》

第9版仍采用临床症状学分类方法。青光眼学

组建议采用 ISGEO分类法、临床症状学分类法和房

角关闭机制分类法相结合的原则，在临床工作中仍然采

用我国传统的临床症状学分类法和房角关闭机制分类

法，但在国际学术交流中采用ISGEO分类法。

三、治疗

（一）PAC或PACG合并白内障的治疗

建议首选白内障摘除联合人工晶状体植入术，同时

在房角镜下行房角分离术。多中心临床试验结果证实，

白内障摘除手术能显著增宽房角［64-66］。术后观察眼压情

况：（1）眼压水平正常者，继续随诊观察［Ⅰ，D］；（2）眼压

下降效果不佳者，联合局部使用降眼压药物［Ⅰ，D］；（3）

联合局部使用降眼压药物效果仍不佳者，建议行复合式

小梁切除术或青光眼引流装置植入术。

（二）透明晶状体眼PAC或PACG的治疗

1.激 光 周 边 虹 膜 切 开 术（laser peripheraliri-

dotomy，LPI）预防房角关闭。随机对照临床试验结果

表明，LPI可有效治疗可疑PAC［67-70］［Ⅱ，A］，降低房角关

闭或青光眼急性发作 47% 的风险。以静态房角镜下 2

个或多个象限色素小梁网不可见（即 ISGEO分类法中

的可疑PAC）作为LPI的治疗指征，证据尚不充分［Ⅱ，
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C］。而在以医院为基础的机会性筛查中，因筛查成本相

对较低、治疗可及，可结合患者的年龄、家族史、随访的

可及性掌握 LPI 的指征。

2. 对于前房角关闭、眼压升高、有瞳孔阻滞因素但

不伴有视神经损伤的患者，可首选激光或手术方式行周

边虹膜切开术或切除术［71-72］［Ⅰ，D］；若患者同时存在非

瞳孔阻滞因素，应联合行激光周边虹膜成形术［Ⅰ，D］。

3. 对于 LPI 术后眼压仍然升高且出现视神经损伤

的患者，可先给予降眼压药物治疗，暂不行滤过性抗青

光眼手术；若眼压仍不可控制或视神经损伤仍然进展，

再考虑手术治疗。

4. 对于上述联合降眼压药物治疗效果不佳、经评估

房角分离术不能有效降低眼压的患者，建议采取复合式

小梁切除术［8，73］［Ⅰ，D］。

5. 透明晶状体摘除术的选择：证据显示摘除透明晶

状体可有效治疗 PAC 及早期 PACG。鉴于我国不同地

域社会经济发展不平衡，各地眼科机构技术成熟程度、

设备配置水平不同，患者之间意愿与需求存在差异，须

根据患者意愿或以上各方条件谨慎采用透明晶状体摘

除术治疗闭角型青光眼［74-76］［Ⅱ，A］。

6. 对于急性闭角型青光眼发作期、角膜水肿影响行

上述治疗的患者，可先行前房穿刺术降低眼压，为进一

步行周边虹膜切开术或切除术创造条件［77］［Ⅰ，D］。

第五部分儿童青光眼

一、定义

（一）儿童的定义

基于我国及国际标准，年龄<18岁者（中国、美国）

或年龄≤16岁者（欧洲国家、联合国儿童基金会）。

（二）儿童青光眼的定义

至少满足以下 2 项：（1）眼压>21 mmHg（应注意麻

醉对眼压的影响）；（2）视杯扩大或凹陷（盘沿变窄）：当

双眼视盘大小相似时，杯/盘比值不对称（比值差≥0.2）或

出现盘沿局部变窄；杯/盘比值进行性增大（弥漫性盘沿

变窄）；（3）角膜改变：Haab纹、角膜水肿或新生儿角膜直

径≥11 mm、年龄<1岁婴儿 角 膜 直 径 >12 mm、任 何

年龄儿童角膜直径 >13 mm；（4）进展性近视或近视

性漂移合并眼球的增大速度超过正常生长速度；（5）与

青光眼性视神经病变相对应、可重复检测到的视野缺

损，并排除其他引起视野缺损的病变。

二、分类

分为原发性儿童青光眼（原发性先天性青光眼和青

少年型开角型青光眼）和继发性儿童青光眼。

（一）原发性先天性青光眼

因单纯房角发育异常（可合并轻度虹膜异常）而导

致房水外流受阻、眼压升高所致的青光眼。分为 4种：

（1）出生或新生儿期发病（0~1岁）；（2）婴幼儿时期发病

（1岁以上至 2岁）；（3）晚发性或较晚发现（>2岁）；（4）自

发终止型：视盘可能存在青光眼性损伤，但损伤不进展。

（二）青少年型开角型青光眼

与 POAG 相似，房角结构基本正常，不伴有其他先

天性异常或综合征，无眼球扩大，符合青光眼定义。

（三）继发性儿童青光眼

根据发病机制分类，包括合并非获得性眼部异常、

合并非获得性全身疾病或综合征、合并获得性疾病及白

内障摘除手术后继发性青光眼。

三、治疗

（一）药物治疗

因目前对于有效性及安全性尚缺乏足够的循证依

据，且多数患儿无法配合局部用药，故药物治疗仅作为

手术治疗前临时降眼压和术后辅助降眼压的手段［78］

［Ⅰ，D］。

（二）手术治疗

儿童青光眼尤其原发性先天性青光眼确诊后首选

手术治疗。

1. 根据发病机制首选治疗方法为前房角手术，包括

房角切开术和小梁切开术［78-79］［Ⅰ，C］。

2. 微导管引导的小梁切开术（包括内路和外路）以

其更好的疗效及安全性，成为大多数专家推荐的首选治

疗方法［80-92］［Ⅱ，C］。

3. 若前房角手术失败，滤过性抗青光眼手术可作为

选择。睫状体破坏性手术也可作为前房角手术失败后

的补充治疗方［Ⅰ，D］。

4. 对于严重的原发性先天性青光眼，多需要行青光

眼引流阀植入术［93］［Ⅰ，D］。但该手术治疗儿童青光眼

的疗效证据尚不足。

5. 对于继发性儿童青光眼，治疗应综合考虑全身发

育异常、眼压升高的机制及患儿的生活质量［Ⅰ，D］。

6. 对于手术后视神经损伤进展的患者，增加局部降

眼压药物治疗［Ⅰ，D］。

（三）综合治疗

儿童时期是视觉功能发育的重要时期。在眼压控

制后，应从整体上对角膜瘢痕、眼球震颤、斜视、弱视等

各种影响视功能的因素进行评估，及时矫正屈光不正，

进行适当的弱视训练，控制其他影响因素，最大限度改

善视力预后［Ⅰ，D］。

第六部分继发性青光眼

继发性青光眼是一类异质性疾病，眼压升高作为主

要致病因素造成青光眼性视神经损伤为该类青光眼的

重要特点。无论是开角型还是闭角型，继发性青光眼的

大部分表现形式（如葡萄膜炎性或外伤性青光眼）均有
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着复杂的病理生理机制。本指南目前仅纳入色素性青

光眼和新生血管性青光眼（neovascular glaucoma，

NVG）。

一、色素性青光眼

色素播散综合征（pigment dispersion syndrome，

PDS）合并眼压升高者可诊断为色素性青光眼。中国

PDS患者不存在轮辐状虹膜透照缺损现象，因此PDS

的诊断标准不同于国际的 PDS 三联征。中国PDS患者

最常见、最主要的体征包括小梁网均匀一致性色素颗粒

沉积、晶状体悬韧带色素颗粒沉积、玻璃体前界膜韧带

附着部位色素颗粒沉积以及角膜后垂直梭形色素颗粒

沉积，同时具备以上2项者可诊断为PDS［94］。色素性青

光眼的治疗与 POAG 一致［Ⅰ，D］。

激光小梁成形术有效［Ⅰ，C］。LPI 建议用于消除

反向瞳孔阻滞［95］，但 LPI对于控制青光眼性视神经损伤

进展的作用尚无明确定论，且行 LPI应注意预防和治疗

激光后的眼压高峰。若仍然无法控制眼压，建议行滤过

性抗青光眼手术，其手术成功率与POAG相似［Ⅰ，D］。

二、NVG

NVG 是继发于虹膜、房角及小梁表面新生血管形

成和纤维血管膜增生的一类难治性青光眼。NVG 的临

床分期［96-97］［Ⅰ，D］：Ⅰ期（青光眼前期）：虹膜或前房角出

现新生血管，但由于尚未危及房角功能，眼压正常，患者

可以无症状；Ⅱ期（开角型青光眼期）：房角无关闭，但新

生血管膜伸进小梁网，小梁网功能受损，眼压升高；Ⅲ期

（闭角型青光眼期）：新生血管膜收缩，房角粘连、关闭，

眼压急剧升高。以下是治疗方案［Ⅰ，D］。

（一）采取一切手段降低眼压以最大限度保留患者的视

功能

1.降眼压药物治疗：局部滴用抑制房水生成的药

物，包括β肾上腺素能受体阻滞剂、α2 肾上腺素能受体

激动剂、碳酸酐酶抑制剂及其固定复方制剂。前列腺素

衍生剂对 NVG 的作用不大，胆碱能药物（毛果云香碱）

对 NVG 没有作用，且加重炎性反应［98］。全身用药包括

脱水剂（对于晚期 NVG 有可能升高眼压）、碳酸酐酶抑

制剂等。

2.在行滤过性抗青光眼手术前，建议行抗血管内

皮 生 长 因 子（vascular endothelial growth factor，

VEGF）治疗［99］，可以使虹膜新生血管消退，为后续手术

创造条件。

3. 可选择的抗青光眼手术方式［100-105］：（1）青光眼引

流装置植入术；（2）小梁切除术；（3）睫状体分泌功能减

弱性手术，如经巩膜睫状体外光凝术、超声睫状体成形

术［106］、睫状体冷凝术等。眼球摘除术建议用于上述方

法均无法控制眼压、为缓解患者疼痛或无治疗价值的情

况，须结合患者意愿。

4.对于合并白内障、玻璃体出血等情况无法完成全

视网膜光凝术（panretinal photocoagulation，PRP）的患

者，可根据具体病情考虑行抗青光眼手术+白内障摘除

手术+玻璃体切除手术联合眼内PRP。

（二）创造一切条件行PRP

针对以糖尿病视网膜病变、缺血型视网膜中央静脉

阻塞为病因的NVG，应采取PRP和抗VEGF治疗［102，107-

108］。 PRP是治疗视网膜缺血的根本方法［109-112］。

（三）强调全身病治疗和眼部疾病的后续治疗

积极防治相关的全身病和眼部疾病，如加强血糖浓

度、血脂浓度、血压的控制。

第七部分随访与管理

降眼压对于治疗各阶段 POAG 及降低高眼压症

向 POAG 的转化率均有明确益处［113-120］［Ⅰ，A］。将眼

压控制在目标眼压水平是青光眼治疗和随访的

具体目标，也是青光眼医师日常工作的重点［120-122］。

一、目标眼压的制定

目标眼压是一个眼压范围的上限，该眼压范围能够

将病变发展速度降至最低，并在患者预期寿命内维持与

视觉相关的生活质量。当发现青光眼进展或眼部和全

身的伴随疾病有所进展时，应对目标眼压重新评估［Ⅰ，

D］。每例患者的每只眼应单独进行目标眼压评估［Ⅰ，

D］。

制定目标眼压时应考虑的因素［Ⅰ，D］：（1）治疗前

的眼压（基线眼压）：治疗前的眼压越低，设定的目标眼

压越低。（2）青光眼的严重程度及分期：诊断时青光眼性

损伤越重，设定的目标眼压越低。（3）随访中青光眼的进

展速度：进展较快的患眼，目标眼压应设定更低。（4）现

有年龄和预期寿命：为年轻患者设定的目标眼压应更

低。（5）是否存在其他危险因素，如青光眼家族史、中央

角膜厚度异常、剥脱综合征、糖尿病、视盘出血、眼部血

流和（或）眼部灌注压异常等。（6）患者的视觉要求，治疗

的不良反应和风险［57，123-125］［Ⅱ，D］。评估眼压时，建议考

虑中央角膜厚度［Ⅰ，C］。初始视野缺损严重是青光眼

致盲的最重要预测因素［126-129］。

对于新确诊的青光眼患者，目标眼压由疾病严重程

度和基线眼压决定［130］［Ⅱ，D］，如早期青光眼，目标眼压

应低于21 mmHg且至少降低20%；而中期青光眼的目

标眼压应降至 18 mmHg 以下，降低幅度至少 30%［Ⅱ，

D］；对于更晚期青光眼，目标眼压可能需要更低［Ⅰ，

D］。最初根据疾病分期和眼压确定的目标眼压，之后

需根据是否出现其他危险因素、患者预期寿命、治疗负

担和患者意愿等因素进行不断调整［131］［Ⅱ，D］。

随访期间，需要根据是否达到目标眼压、视野损伤

进展速度，结合观察期内的眼压水平、预期寿命和现有视
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功能损伤程度及合并的其他危险因素，调整目标眼压［125］

［Ⅱ，D］。

若治疗后眼压未达到目标眼压水平，但已有足够数

量的视野检查结果判断病情无进展或进展速度很低，未

影响患者的生存质量，或患者正在接受过度治疗并已出

现不良反应，应将目标眼压提高［Ⅱ，D］。

若治疗后眼压未达到目标眼压水平，但是视野检查

结果的数量不足以判断病变进展速度，则应依据治疗原

则考虑增加附加治疗［Ⅱ，D］。

即使治疗已达到目标眼压，但若视野损伤进展迅

速，导致在患者预期寿命内危及生活质量，则须将眼压

在现有基础上进一步降低 20%。若治疗未达到目标眼

压，则需加强治疗，与患者一起讨论、衡量增加附加治疗

的风险和益处［Ⅰ，D］。

具有视神经损伤的慢性闭角型青光眼的目标眼压

设定目前尚无明确标准，可暂时参照POAG。

二、药物治疗

推荐从单一用药开始［Ⅱ，D］。与分开使用 2种不

同成分滴眼液比较，在可能的情况下推荐选用固定复方

制剂［Ⅰ，B］。女性患者怀孕期间继续使用抗青光眼药

物，可能对胎儿（和新生儿）构成潜在风险。这些风险须

与母亲可能承受的视力丧失风险相权衡［Ⅰ，D］。

三、视神经损伤进展的评估

随访阶段需要对青光眼视神经结构和功能损伤进

行分析，这对后续治疗方案的制定或调整具有重要意

义。

（一）青光眼相关眼部结构损伤进展的评估

主要是对视盘和 RNFL 损伤进展进行分析。国内

常用系列眼底照相和系列OCT检查方法。眼底照相可

对视盘和 RNFL 形态进行客观记录。比较后极部 45°

眼底像视盘盘沿和 RNFL缺损不同时间的系列变化，可

发现青光眼的进展情况。采用配比闪烁法观察基线和

随访时的眼底图像，是评估早期和中期青光眼相关眼部

结构损伤进展的较好方法［132-133］［Ⅰ，D］。

对 OCT 在不同时间测量的视盘周围 RNFL 厚度

等定量参数进行事件分析和趋势分析，也可检测青光眼

相关眼部结构损伤的进展［Ⅰ，D］，但需注意分层误差的

影响。

（二）青光眼相关眼部功能损伤进展评估

目前主要是对视野损伤进展进行评估。视野检测

建议采用标准化自动视野检测法（standard automated

perimetry，SAP）［Ⅰ，D］。国内临床常用的 SAP 设备包

括 Humphrey 视野计和 Octopus 视野计。

建立基线和后续随访方案时应选择合适的视野检

测模式，并保持前后的一致性，而且应保证每次视野检

测结果的可靠性［Ⅰ，D］。为尽早发现快速进展型患者

（平均缺损值进展速度大于 2 dB/年），建议在初次就诊

后的6个月内获得2次可靠的视野基线检测结果，然后

在初次就诊后每 4~6个月进行1次视野检测［Ⅰ，D］。

在初诊后的2年内进行6次可靠的视野检测。对这 6次

视野检测结果的进展进行分析，可及时发现快速进展型

患者，并适时进行干预。此后，根据前2年的视野损伤

进展分析结果，对具有低、中度进展风险患者，视野检测

的频率可减少至每年 1次；对具有高度进展风险患者，

仍需每年完成至少 2次视野检测，必要时尽快重复视野

检测，以确定或排除可能的视野损伤进展；对长期随访

视野保持相对稳定的患者，视野检测可每年1次［Ⅰ，

D］。

虽然目前尚缺乏参考标准，但应在整个青光眼病程

中实施青光眼相关眼部结构和功能损伤进展分析［Ⅰ，

D］。青光眼相关眼部结构与功能损伤进展不总是可以

互相预测，但出现相关结构损伤进展的患者随后出现相

关功能损伤进展的风险较高。对于早期青光眼患者，相

关结构损伤的进展可能比相关功能损伤的进展更容易

被检测到；而对于晚期青光眼患者，监测相关结构和功

能损伤的进展均比较困难。
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视网膜静脉阻塞（RVO）作为一种严重的视网膜血

管疾病，其导致的视力下降或丧失仅次于糖尿病视网膜

病变，常伴有全身性心脑血管疾病，眼部改变有黄斑水

肿（ME）、视网膜缺血，甚至新生血管（NV）形成等［1］。

近年来，抗血管内皮生长因子药物（VEGF）以及眼内糖

皮质激素缓释剂等药物的出现，改变了RVO以观察和

激光治疗为主的治疗模式。多个大规模前瞻性临床研

究一致证实，这类药物能够显著改善RVO的预后。然

而，在我国，尽管医学进步显著，但针对RVO诊疗方法

Expert consensus on clinical diagnosis and treatment path of retinal vein
occlusion in China
Fundus Diseases Group in Ophthalmology Branch of Chinese Medical Association, Professional Committee of Fundus Diseases in Ophthal-
mology Branch of Chinese Medical Doctor Association

摘要：视网膜静脉阻塞（RVO）是眼科临床常见疾病。近年来，抗血管内皮生长因子（VEGF）药物及眼内糖皮质激素缓释剂等药物的出

现，使RVO患者的治疗效果与预后取得了显著提升。尽管如此，在我国不同地区和各级医院中，RVO的诊断与治疗策略大多基于各自的

经验累积，且眼科医生对RVO早期干预的认识及其相关知识的普及程度仍有较大提升空间，亟需一套规范化的临床诊疗路径。为此，中

华医学会眼科学分会眼底病学组联合中国医师协会眼科医师分会眼底病专业委员会，经过系统深入的文献调研和最新的临床研究成果

分析，并结合我国当前的社会经济发展实情，共同起草了《中国视网膜静脉阻塞临床诊疗路径专家共识》草案。经核心专家组多次审议修

订后，最终完成了该共识的定稿。此共识按照RVO的定义与分型、病因和发病机制、初诊病情评估、诊疗路径共识以及复诊病情评估和

随诊管理等方面进行了详细阐述，旨在为眼科专科医师和眼科全科医师提供易于理解并掌握的实用指导。本共识严格遵循循证医学的

基本原则，充分考虑了我国国情与现有的诊断治疗条件，对RVO的临床诊疗实践提出了具有普遍指导意义的原则性建议，旨在满足大部

分患者的诊治需求。临床医生在运用本共识指导实践时，应当兼顾患者的具体病情特点，结合可供选择的治疗手段、患者的经济状况等

多种因素，实施个体化综合治疗方案，从而满足广大RVO患者多元化的诊疗需求。

关键词：视网膜静脉阻塞；诊疗路径；专家共识

DOI: 10.3760/cma.j.cn511434-20240201-00056

Abstract: Retinal vein occlusion (RVO) is a common clinical disease in ophthalmology. In recent years, with the emergence of
drugs such as anti- vascular endothelial growth factor drugs and sustained release of intraocular glucocorticoids, the
therapeutic effect and prognosis of RVO patients have been significantly improved. Nevertheless, in different regions and
hospitals at all levels in China, the diagnosis and treatment strategies for RVO are mostly based on their own accumulated
experience, and there is still room for improvement in the awareness of ophthalmologists on early intervention of RVO and the
popularity of related knowledge, and a set of standardized clinical diagnosis and treatment paths is urgently needed. To this
end, Fundus Diseases Group in Ophthalmology Branch of Chinese Medical Association, Professional Committee of Fundus
Diseases in Ophthalmology Branch of Chinese Medical Doctor Association through systematic and indepth literature research
and analysis of the latest clinical research results, and combined with the current social and economic development of China,
jointly drafted the draft of Expert consensus on clinical diagnosis and treatment path of retinal vein occlusion in China. After
several reviews and revisions by the core expert group, the consensus was finalized. This consensus is elaborated in terms of
the definition and classification of RVO, etiology and pathogenesis, initial diagnosis and treatment path consensus, and follow-
up diagnosis and treatment assessment and follow-up management, aiming to provide easy to understand and grasp practical
guidance for ophthalmic specialists and general ophthalmology practitioners. This consensus strictly follows the basic
principles of evidence- based medicine, fully considers China's national conditions and existing diagnosis and treatment
conditions, and puts forward principled recommendations with general guiding significance for the clinical diagnosis and
treatment practice of RVO, aiming to meet the diagnosis and treatment needs of most patients. When applying this consensus
to guide practice, clinicians should take into account the specific disease characteristics of patients, combined with various
factors such as available treatment means and patients' economic status, and implement individualized comprehensive
treatment plans, so as to meet the diversified diagnosis and treatment needs of the majority of RVO patients.
Keywords: Retinal vein occlusion; Diagnosis and treatment path; Expert consensus
DOI: 10.3760/cma.j.cn511434-20240201-00056
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的认知与实践仍存在不充分的问题，尤其是各级别医疗

机构之间以及眼科全科医生与眼底病专科医生群体内

部，对于RVO的认知程度与诊疗策略的选择上存在着

一些差距与偏差，这进一步加剧了各地医疗机构在

RVO诊断准确率及治疗水平上的不均衡现象，致使基

层医院的诊断识别率偏低，众多RVO患者未能得到及

时且精准的救治。同时，眼科医师在应对RVO时所面

临的挑战还包括高昂的治疗成本、有限的治疗手段、疗

效的局限性，以及缺乏统一的治疗指南和规范等。鉴于

此，结合我国的具体国情，制定并推行中国规范化的

RVO临床诊疗路径共识显得尤为迫切，这对于规范

RVO及其相关并发症的诊断与治疗过程至关重要。通

过在持续的医学教育项目和各类学术研讨会上广泛传

播与应用这一共识，有望大幅提升我国RVO的整体诊

疗水平。

1 制定方法

参考国际指南，通过系统文献检索，对更新的临床

研究证据进行分析，结合我国目前社会经济发展现状，

制定《中国视网膜静脉阻塞临床诊疗路径专家共识》（以

下简称为共识）初稿。初稿经国内眼底病专业核心专家

组函审后，将反馈意见进行汇总整理并对 初稿进行

修订，修订稿经核心专家组会审进一步讨论修改，经眼

底病学组专家会审，最终形成此共识。

共识围绕RVO与系统性疾病的联系及其主要的三

大并发症 [ME、眼前节/视网膜 NV 和 NV 性青光眼

（NVG）]全方位全病程管理展开，包含RVO的定义与分

型、病因和发病机制、初诊病情评估、诊疗路径共识，以

及复诊病情评估和随诊管理共五个部分。

2 RVO的定义与分型

RVO是不同原因引起的视网膜静脉部分或完全阻

塞，导致视网膜静脉系统血液回流障碍，进而表现为视

网膜静脉扩张和视网膜出血的视网膜血管性疾病［2］。

ME是RVO导致视力下降的直接原因。阻塞可以是完

全性或不完全性，完全性阻塞可产生视网膜大面积缺血

（称为“缺血型”），进而引起视网膜和（或）眼前节（包括

虹膜和房角）NV形成；晚期可发生玻璃体积血、视网膜

脱离和NVG［3］。

依据静脉阻塞发生的位置，RVO可分为视网膜中央

静脉阻塞（CRVO）（静脉阻塞发生在视盘后）和视网膜分

支静脉阻塞（BRVO）（静脉阻塞发生在分支血管）［2］。半

侧RVO（HRVO）可有两种发生机制：若阻塞部位发生于

筛板前，则眼底表现形似BRVO，可见半侧视网膜（通常

为上半或下半）受到波及（90%表现为此种类型）并可见

阻塞所在的确切位置［4］；若患眼存在两条视网膜中央静

脉，且阻塞部位位于筛板后的其中一条，则其眼底表现

和自然病程与CRVO类似，晚期易发生眼前节NV和

NVG，此种情况称为半侧-CRVO［5］。由于在临床实践中

完全明确区分HRVO和半侧-CRVO并不总是能够实

现，因此，为了简化分类并便于临床操作，本共识将

RVO分为CRVO和BRVO两种类型。

按照荧光素眼底血管造影（FFA）所示视网膜细血

管无灌注区（NP）面积，CRVO可进一步分为缺血型和

非缺血型［6］。历史文献中，CRVO研究组（CVOS）发表

的研究结果显示，若使用55°视角的FFA设备并以早期

糖尿病视网膜病变治疗研究（ETDRS）中的标准7视野

方案进行眼底检查，NP面积>10个视盘面积（DA）者

（NP面积>50% FFA可视总面积）才存在发生眼前节

NV的风险［7-8］。因此，CVOS和早期的教科书中均以此

标准来定义缺血型CRVO。近年来使用超广角FFA对

CRVO患眼进行观察的研究结果显示，基线时NP面积≥
75 DA和缺血指数≥35%的患眼在发病首年内易进展为

缺血型CRVO［9-10］。因此，对具备超广角FFA检查条件

的单位，推荐使用NP面积≥75 DA或缺血指数≥35%作

为缺血型CRVO的界定条件。

当视网膜存在大量深浅层出血而使FFA无法观察

NP时，以下临床特征常提示CRVO患眼存在严重视网

膜缺血（缺血型CRVO）［2］：视力<0.1；瞳孔对光反射迟

钝，存在相对性传入性瞳孔障碍；4个象限视网膜广泛大

量深浅层融合性出血和多灶性白色棉绒斑，出血遮蔽视

盘边缘，视盘明显水肿；视网膜电图显示b波振幅显著

下降，a、b波潜伏期延长，b/a比值显著下降；视网膜静脉

压显著升高，视网膜循环时间显著延长，指压眼球时视

网膜静脉无搏动等。此外，超广角光相干断层扫描血管

成像（OCTA）因检测光源的高穿透性和视网膜分层分

析的可行性，可不受视网膜深浅层出血遮挡的影响而清

晰显示NP范围，对判断CRVO患眼视网膜的缺血程度

和范围有极大的帮助［11-12］。

对BRVO，缺血型是指FFA可见NP形成，但具体范

围尚有争议。因BRVO一般不发生NVG，缺血型的界

定不像缺血型CRVO那样紧迫［13］。

RVO的NP面积可随其自然病程的进展发生从无

到有或进行性扩大的动态变化，因而非缺血型RVO可

以向缺血型RVO转化，部分首诊时为非缺血型的RVO

患者可在随访中转变为缺血型，因此RVO患者需要接

受连续规律的随访以完成全病程管理［14］。

3 RVO的病因和发病机制

3.1 CRVO

CRVO是各种原因引起的波及4个象限的视网膜

静脉充盈和视网膜出血现象。其发病机制可大致分为
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并发于低灌注压的CRVO、并发于系统性或眼局部炎性

疾病的CRVO、并发于系统性或眼局部非炎性疾病的

CRVO以及原发性CRVO四大类。

并发于低灌注压的CRVO，系近心端大动脉管腔变

窄，血流量减少，进而导致视网膜灌注压降低，视网膜中

央动脉血液流速下降，视网膜毛细血管和中央静脉血流

瘀滞，最终形成阻塞［15］。动脉粥样硬化继发的颈动脉/眼

动脉狭窄是该种情况最常见的原因。此种CRVO需与

低灌注性视网膜病变相鉴别，后者的发病机制仅为视网

膜动脉系统灌注压力不足而继发视网膜缺血，眼底检查

可见视网膜动脉变细而静脉扩张但不纡曲，视网膜内出

血以深层出血为主且主要分布于周边部视网膜，不存在

视网膜静脉系统回流障碍。

并发于系统性或眼局部炎性疾病的CRVO指各种

感染性或免疫介导的系统性炎性疾病［16］，以及视网膜血

管炎性病（无论动静脉炎）、视神经炎性疾病（如视神经

乳头炎等）或葡萄膜炎引起视网膜管腔闭塞而形成的

CRVO。该型CRVO在发病年龄小于40岁者中更为常

见［17］。常见的系统性炎性疾病包括Behçet病、系统性红

斑狼疮、Takayasu大动脉炎、结节性多动脉炎、抗磷脂综

合症等系统性血管炎。眼局部炎性疾病以特发性视网

膜静脉炎最为常见。

并发于系统性或眼局部非炎性疾病的CRVO呈现

出更为复杂的异质性临床表现［18］。常见的系统性疾病

包括肾脏疾病、睡眠呼吸暂停综合征、真性红细胞增多

症、高同型半胱氨酸血症、蛋白异常血症、巨球蛋白血症

等。常见眼局部疾病包括青光眼（开角型和闭角型）、高

眼压症、短眼轴、视盘玻璃疣、视盘水肿、前部缺血性视

神经病变、眼眶占位等。对发病年龄小于40岁者还应

排除纤溶系统先天性功能异常性疾病。

原发性CRVO指病因不明的CRVO［19］。该情况虽

与高血压、动脉硬化、血脂异常和血液粘度异常相关，

但至今仍缺乏高质量的证据，通常用Virchow三联征

（血管壁损伤、血液瘀滞和高凝血症）来解释。

3.2 BRVO

类似CRVO，低灌注压和系统性/眼局部炎性疾病

也是BRVO发生的重要原因［20］。此外高血压、糖尿病、

血脂异常、吸烟、肾脏疾病等系统性非炎性因素，以及青

光眼/高眼压症等眼局部非炎性疾病也与BRVO发生相

关［21］。

表 1 视网膜静脉阻塞患者初诊时推荐的检查

注：*1 mm Hg=0.133 k.

检查类别

初诊时推荐的系统性辅助

检查

初诊时推荐的眼科常规/特

殊/辅助检查

具体检查项目

血压/24 h动态血压监测

空腹血糖和糖化血红蛋白

血常规/外周血涂片显微镜检查

血同型半胱氨酸（如升高则进一步检测叶酸和维生素B12水平）

血脂和电解质

外周血免疫球蛋白水平分类测定和蛋白电泳

血蛋白C/蛋白S水平、抗凝血酶Ⅲ水平、因子Ⅻ水平、凝血因子Ⅴ Leiden突变（R506Q）、凝血酶基因突变（G20210A）

血肌酐、肌酐清除率和尿常规/显微镜检查

抗核抗体/抗中性粒细胞胞浆抗体/抗磷脂抗体/自身抗体谱/抗磷脂抗体

动态红细胞沉降率、C反应蛋白颈动脉彩色多普勒超声/经颅彩色多普勒超声

肾脏超声

最佳矫正视力和眼压

裂隙灯显微镜眼前节（瞳孔、虹膜）检查

房角镜检查（预估病程超过2个月者）

超声生物显微镜检查（眼压＞21 mm Hg*及虹膜/房角出现新生血管时）

检眼镜检查

超广角眼底照相

光相干断层扫描

超广角光相干断层扫描血管成像

超广角荧光素眼底血管造影

动静脉交叉压迫是BRVO最常见的发病机制（特

发性BRVO）［21］。因视网膜动脉位于静脉前，且动静脉

处于共同的血管鞘膜内，动脉僵硬压迫静脉而使静脉血

流紊乱中断，继而发生阻塞和缺血。节段性视网膜血管

炎是较为年轻的BRVO患者的常见原因［17］。

4 RVO的初诊病情评估

RVO初诊患者的评估内容包括寻找病因和危险因

素、判断眼部病情严重程度和寻找需要密切关注/立即

处置的并发症三个方面。

对临床诊断RVO的患者需详细询问诱因和发病过

程等病史，并重点关注心血管方面的危险因素［2, 18］，同时

通过眼部体征和眼外症状/体征寻找潜在的眼部及系统

性危险因素或病因，并应与形似RVO的其他眼病相鉴

别。推荐初诊时由眼科医师和（或）内科医师依据上述

信息有倾向性的对患者的潜在病因进行筛查（表1）［2］。
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若筛查中发现相关临床情况，应将其转诊至相关科室完

成进一步评估和处置。

初诊时的眼科检查，除最佳矫正视力（BCVA）、眼

压、裂隙灯显微镜、检眼镜检查外，需强调光相干断层扫

描（OCT）（是否存在ME）和超广角FFA（是否存在NP及

其面积和范围）对判定患眼是否需要治疗、需要何种治

疗及治疗紧迫性的作用（表1）。依据病史，对预估病程

超过2个月的RVO患者，无论是否存在眼前节NV，还

需行房角镜检查。若发现眼科非眼底病因素（如青光

眼、眼眶疾病等）的线索，则应由相应的眼科亚专业医师

进一步对病情进行评估和处置。

近年来新兴的超广角OCTA可不受视网膜深浅层

出血遮挡的影响而清晰显示NP，故对具备OCTA检查

条件的单位，推荐OCTA作为初诊时视网膜内出血严重

而预计FFA无法清晰显示NP患眼的初诊和随诊评估工

具［11］。因目前超广角OCTA的可视范围尚不能替代超

广角FFA，初诊评估时建议进行超广角FFA 或超广角

OCTA检查。对不具备超广角OCTA设备的单位，可依

据本共识“RVO的定义与分型”部分所述临床特征综合

判断患眼RVO是否为缺血型，进而制定后续治疗方案。

ME、眼前节NV和NVG均是RVO导致视力严重

受损的关键因素，在初次诊疗时应当列为优先关注的临

床重点。初诊时，医生应当同步对这三种病症的存在与

否及其严重程度进行全面而详尽的评估。值得注意的

是，ME是BRVO常见的合并症；相比之下，眼前节NV

和NVG在BRVO中的发生率较低，特别是在疾病早期

阶段。

5 RVO的诊疗路径共识

RVO的诊疗包括原发疾病/危险因素的管理和眼部

并发症的诊疗两大方面［2, 22］。原发疾病/危险因素的筛

查和确定过程应与眼部并发症的诊疗过程同时进行，不

可过分强调病因/危险因素的查找而推迟眼部治疗。

5.1 针对原发疾病/危险因素的管理

对并发于低灌注压的CRVO，应积极寻找导致视网

膜灌注压降低的原因。动脉粥样硬化者可于内科接受

相应药物治疗；对因其导致的颈动脉狭窄者可转诊至血

管外科行颈动脉手术干预［6］。

对并发于系统性或眼局部炎性疾病的CRVO，应将

患者转诊至相应科室，经全面评估后启动抗炎治疗并酌

情使用免疫调节剂。对不合并系统性疾病而孤立于眼

部的葡萄膜炎、视网膜血管炎和视神经炎患者，可由相

应眼科亚专业医师全面评估后予以恰当治疗。

并发于系统性或眼局部非炎性疾病的CRVO则更

加强调原发疾病的治疗和管理，RVO可随原发疾病的

改善而好转。此类患者常同时存在多种背景性疾病，

需经多学科联合会诊后确定整体干预方案。对并发于

眼局部非炎性疾病的CRVO患者，也需由眼科亚专业医

师联合会诊，最终确定相应治疗方案。

原发性CRVO的原因虽不明确，但危险因素的查

找和管理同样重要。发现相关危险因素后可将患者转

诊至相应科室予以相应处置。

表2 视网膜/黄斑部激光光凝的推荐条件和光凝方式

视网膜静脉阻塞分型

视网膜中央静脉阻塞

视网膜分支静脉阻塞

推荐条件和光凝方式

远周边视网膜存在大片无灌注区：远周边无灌注区播散光凝

眼前节新生血管/新生血管性青光眼：全视网膜激光光凝

存在视盘/视网膜新生血管：无灌注区视网膜播散光凝

晚期存在黄斑部侧支循环渗漏伴水肿：黄斑部病变区局部光凝

晚期顽固的黄斑水肿合并中心凹附近毛细血管扩张：黄斑部病变区局部光凝

可引起BRVO的原发疾病/危险因素与CRVO大致

相同，但BRVO最常见的病因仍是视网膜血管硬化和动

静脉压迫。虽然曾有学者提出使用视网膜动静脉鞘切

开手术以解除此种压迫进而缓解ME［23］，但因BRVO病

程本身具有自限性且目前尚无该方法与抗VEGF药物

治疗的随机对照研究，故仅当ME反复发作且其他治疗

无效时再予考虑。

5.2 玻璃体腔注射抗VEGF药物和糖皮质激素（含眼内

植入式缓释剂）

5.2.1 玻璃体腔注射抗VEGF药物 玻璃体腔注射抗

VEGF药物可下调眼内VEGF水平，暂时性减轻/消除

ME并改善视力。玻璃体腔注射单克隆抗体类和融合

蛋白类抗VEGF药物均对RVO-ME有明确疗效［2］。因

抗VEGF药物治疗在提高视力方面效果确切且显著优

于激光光凝，不良事件少，越早开始治疗则视力长期预

后越好［24-25］。因此，推荐其作为RVO-ME进而导致视力

明显下降（最佳矫正视力≤0.5）和（或）存在黄斑水肿（中

央黄斑厚度>250 μm）患眼的一线治疗方案。推荐的给

药方式为“3+按需治疗”模式［2, 25-28］，即首诊开始每个月注

射1次，连续注射3次后改为每个月随访1次，依据ME

程度和视力水平决定是否仍需继续注药，直至ME完全

消退或视力提高至平台期。“治疗-延长（T&E）”的给药
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方式在国内RVO报告中较少使用。一项在亚裔患者中

使用雷珠单抗治疗CRVO-ME的Ⅲ期随机对照临床试

验（CAMELLIA研究）结果显示，至第3个月时，0.5 mg

治疗组视力提高11.3个字母，而假注射组视力则下降

2.7个字母；即便假注射组从第4个月开始也接受雷珠单

抗注射治疗，至第12个月时，虽然两组的ME改善程度

近似，但BCVA（0.5 mg治疗组：视力提高14.5个字母；

假注射组：视力提高6.5个字母）仍然存在显著性统计学

差异（P<0.001）；随访过程中不良事件极少，眼外不良事

件也与药物和注射过程无关［29］。

另一项在亚裔患者中使用雷珠单抗治疗BRVO-

ME的Ⅲ期随机对照临床试验（BLOSSOM研究）结果显

示，至第6个月时，0.5 mg治疗组视力获益程度（提高12.5

个字母）优于假注射组（提高5.0个字母）（P<0.001）；假注

射组从第6个月开始也接受雷珠单抗注射治疗，至第12

个月时，两组ME改善程度近似，但0.5 mg 治疗组的视

力获益（提高16.4个字母）仍优于假注射组（提高11.4个

字母）（P<0.001）［25］。

一项在国人中开展的Ⅱ期前瞻性临床研究（FAL-

CON研究）结果显示，康柏西普可显著改善CRVO-ME

和BRVO-ME的水肿高度并提高患眼视力［26］。第9个月

时，BRVO组和CRVO组的BCVA均较基线时显著改善

（P<0.001），且视力提高程度（BRVO组、CRVO组分别

提高 17.8、14.2 个字母）和 ME 改善程度（BRVO 组、

CRVO组分别下降289.97、420.47 μm）相近；BCVA提高

≥15个字母的患者比例分别为50%、47%［26］。随访过程

中未见眼部不良事件发生，而系统性不良事件也均与药

物或注射过程无关［26］。

两项在国人中开展的前瞻性Ⅲ期随机对照临床研

究（CRAVE研究［30］和BRAVE研究［31］）分别评价了康柏

西普治疗CRVO-ME和BRVO-ME的临床疗效，结果显

示，第12 个月时，CRVO治疗组和BRVO治疗组的BC-

VA均较基线显著提高（分别提高14.4、17.3个字母），伴

ME程度显著改善（分别下降145.1、277.5 μm）。

多个荟萃分析比较了贝伐单抗、雷珠单抗、康柏西

普和阿柏西普治疗BRVO-ME、CRVO-ME的安全性和

有效性，结果一致表明，四种抗VEGF药物在改善视力、

减轻ME效果方面均无显著差异，不良事件发生率亦近

似［32-35］。对CRVO-ME患者，若使用T&E的给药方式，

融合蛋白类药物的注射间隔时间（10.0周）长于单克隆

抗体类药物（6.6周）（P<0.001）［36］。

5.2.2 玻璃体腔注射糖皮质激素（含眼内植入式缓释

剂） 玻璃体腔注射糖皮质激素可降低眼内各种炎性细

胞因子水平［37］，从多个机制改善ME并提高视力。糖皮

质激素眼内植入式缓释剂则可在单次植入后至少3个

月的时间内使眼内糖皮质激素水平处于有效治疗，进而

降低注药和随访频率。

白内障发生/进展加速和眼压升高/青光眼是玻璃体

腔注射糖皮质激素后的常见眼部不良事件，且发生率随

随访时间延长和用药次数增加呈进行性上升趋势［38］。

因其眼局部安全性劣于抗VEGF药物，故在以下情况

下，可以考虑选择糖皮质激素（包括眼内植入式缓释剂）

作为二线治疗手段：（1）患眼的ME对连续抗VEGF药

物治疗反应欠佳；（2）因个人/经济问题需要降低注射频

率；（3）非糖皮质激素高敏感者，推荐换用或联合糖皮质

激素（含眼内植入式缓释剂）玻璃体腔注射［22］。仅当患

者存在以下情况时方可酌情将其作为首选用药推荐：

（1）既往存在或经评估易发心脑血管事件者；（2）存在如

妊娠等抗VEGF药物禁忌者；（3）首诊时患眼即为人工

晶状体眼状态或预计近期将接受白内障手术者；（4）并

发于系统性/眼局部炎性疾病的RVO患者。首诊时年龄

<30岁，特别是儿童青少年RVO患者更应高度警惕糖皮

质激素类药物的眼部不良事件并慎用该类药物。

玻璃体腔注射曲安奈德（TA）的推荐给药频率为每

3~4个月1次，每次1~2 mg；植入式糖皮质激素缓释剂

则根据各自在眼内的有效时长确定注射间隔（3个月~3

年不等）。

一项纳入了411例不合并严重中心凹出血患者的

序列研究（SCORE 研究）对玻璃体腔注射 TA 治疗

BRVO- ME的疗效进行了观察［39］。至第1年末，注药组

（TA 1 mg 或4 mg，每4个月注射1次）和黄斑格栅样光

凝样组患眼视力提高≥ 3 行（ETDRS视力表）的百分比

相近（TA 4 mg 组、TA 1 mg 组、光凝组分别为 27%、

26%、29%）。不良事件中眼压升高和白内障进展则在

注药组中更常见，TA 4 mg组、TA 1 mg组和光凝组接受

抗青光眼药物治疗者百分比分别为41%、8%、2%，白内

障进展百分比则分别为35%、25%、13%［39］。

另一项随机对照研究评估了地塞米松眼内植入式

缓释剂治疗1 267例非缺血型CRVO-ME或BRVO-ME

的疗效［40］。随访中，治疗组视力提高≥3行（ETDRS视力

表）所需的时间显著短于假治疗组，而第1、3个月时，视

力提高的患眼百分比也显著高于假治疗组；但第6个月

时，治疗组和对照组的视力则无显著差异，且治疗组发

生眼压升高的可能性更大（4.0% vs 0.7%，P<0.002）［40］。

一些前瞻性和回顾性研究也观察了氟轻松超长效

眼内植入式缓释剂（有效时长36个月）治疗RVO-ME的

疗效［41-43］。在单次注药后第24个月时，绝大多数患眼视

力提升并保持稳定，ME改善；眼压升高者百分比25%~

50%不等，但均可通过降眼压药物控制［41-43］。

多个荟萃研究比较了抗VEGF药物、TA以及地塞
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米松眼内植入式缓释剂治疗RVO-ME的安全性和有效

性［32, 34］。结果显示，第6个月时，TA 4 mg组在视力提高

程度和视力提高≥3行（ETDRS视力表）的占比方面均与

抗VEGF类药物无显著差异，但单次地塞米松眼内植入

式缓释剂在第6个月时的视力改善方面处于劣势，且在

治疗过程中表现出比抗VEGF药物更为明显的眼压升

高效应［32, 34］。

5.3 视网膜/黄斑部激光光凝和RVO晚期并发症处置

大面积NP存在是导致眼内VEGF水平升高的重

要原因。视网膜激光光凝可消除NP，缓解视网膜缺血

缺氧的状态。随着抗VEGF药物和眼内植入式糖皮质

激素缓释剂的出现，黄斑部激光光凝已不再是RVO 的

一线治疗手段。对于部分患眼，黄斑部激光光凝可用于

消除黄斑部持续存在的血管异常，进而改善黄斑部形态

并减轻顽固性ME。

对于CRVO患者，只有当早期即发现远周边视网

膜存在大面积NP时才推荐对NP进行播散光凝［7］。全

视网膜激光光凝（PRP）是眼前节NV/NVG的一线治疗

选择［7-8］，但不推荐PRP用于眼前节NV出现之前的预防

性治疗［8］，也不推荐黄斑部格栅样光凝用于以改善视力

为目的的CRVO-ME的治疗方案［44］（表2）。

对并发于低灌注压的CRVO，出现视网膜周边部

NP和（或）眼前节NV时可以先行远周边视网膜NP播

散光凝［6］；如果NV不消退，可动员患者至相关科室进行

介入或手术等治疗，改善供血。

对继发于炎性疾病的CRVO，应进行抗炎治疗。如

果FFA显示远周边视网膜存在大面积NP，推荐行远周

边视网膜NP播散光凝。对合并牵拉性视网膜脱离和玻

璃体积血的患眼，还需进行玻璃体手术并在手术中行视

网膜激光光凝。

对并发于系统性疾病或眼局部病变的CRVO，如系

统性红斑狼疮、海绵窦血栓等引起的CRVO以及青光眼

合并的CRVO，要建议患者治疗原发疾病。眼科治疗主

要针对CRVO的急性期（ME和NP形成）和晚期（玻璃

体积血、视网膜脱离和眼前节NV/NVG）并发症。首诊

和每次复诊时均需积极寻找ME、大面积NP，以及眼前

节NV/NVG是否存在的相关证据，并依据有关指南

（《中国新生血管性青光眼诊疗专家共识（2019）》

［45］）和本共识“玻璃体腔注射抗VEGF药物和糖皮质

激素（含眼内植入式缓释剂）”部分予以相应处置。

目前尚未发现任何药物可改变特发性CRVO的自

然病程，溶栓/抗血小板药、止血药、扩容药和抗高血压

药等药物不仅无效甚至有害［46］。因此，此种RVO也主

要针对其急性期和晚期并发症予以相应处置。

对继发于 CRVO 的玻璃体积血、视网膜脱离和

NVG等晚期并发症，还需通过玻璃体手术、抗青光眼手

术等方式综合治疗［2］。

对于BRVO患者，除同CRVO类似需要积极寻找

并处置原发疾病外，主要针对合并 ME 的患者行抗

VEGF药物治疗，当出现以下情况时可考虑激光光凝治

疗［13, 47］：存在视盘/视网膜NV、病程晚期存在黄斑部侧支

循环渗漏伴ME、病程晚期顽固的ME合并中心凹附近

毛细血管扩张（表2）。早期的黄斑部毛细血管扩张是对

缺血的代偿性反应，该现象会随着侧支循环的建立而自

愈缓解，故对早期/非缺血型BRVO-ME不推荐黄斑部

光凝治疗［47-48］。BRVO患眼出现玻璃体积血和视网膜脱

离等晚期并发症时处理原则同CRVO。

6 RVO的复诊病情评估和随诊管理

每一RVO患者均需接受连续随访和全病程管理以

实现病情的持续监测，以确保患眼保留有用视力。经过

初诊评估和处置的RVO患者应接受定期随访，直至首

诊后至少2年［14, 22］。对首诊时非缺血型RVO患者，推荐

的随访间隔为前3个月每月复诊1次，第4个月开始每2

个月复诊1次直至1年，此后每3个月复诊1次直至第2

年结束。对初诊时因视网膜深浅层存在大量出血而无

法通过超广角FFA确定NP范围和面积，但通过临床表

现判断疑似为缺血型RVO的患者，建议缩短随诊间隔

时间。

每次复诊时的眼科检查内容和关注点均与初诊时

相同，全面评估RVO三大并发症（ME、视网膜/眼前节

NV 和NVG）是否存在/ 新发，重点关注非缺血型RVO

向缺血型RVO转化的相关证据，如视网膜NP面积显著

扩大、ME对连续抗VEGF药物或糖皮质激素（含眼内植

入式缓释剂）治疗反应不佳或退而复现、新发眼前节

NV/眼压升高/NVG等。对随访中NP面积显著增大且

伴新发视网膜NV的患眼建议及时进行激光光凝；若发

现眼前节NV或进展为NVG，则推荐PRP［7］，并在必要

时联合抗VEGF药物/抗青光眼手术/玻璃体手术等综合

治疗。除非患者不具备规律复诊条件，否则不推荐在仅

存NP而无眼前节NV时即给予预防性PRP［46］。

对存在病因/危险因素的RVO患者，若随访中发现

非缺血型RVO向缺血型RVO转化的相关证据，则建议

重新对病因/危险因素进行再评估［22］，确保病因/危险因

素已被充分发掘并已得到恰当的管理和控制。对连续

抗VEGF药物治疗或糖皮质激素（含眼内植入式缓释

剂）反应不佳的ME患者，除需按照本共识“玻璃体腔注

射抗VEGF药物和糖皮质激素（含眼内植入式缓释剂）”

部分所述调整治疗方案外，也建议重新评估病因/危险

因素，以期从病因角度阻断或缓解视网膜缺血程度的进

展和加重（图1，2）。
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图 2 BRVO临床诊疗路径示意图. RVO：视网膜静脉阻塞；BRVO：视网膜分支静脉阻塞；OCT：光相干断层扫描；FFA：荧光素
眼底血管造影；OCTA：OCT血管成像；VEGF：血管内皮生长因子；CMT：中央黄斑厚度.

图 1 CRVO临床诊疗路径示意图RVO：视网膜静脉阻塞. CRVO：视网膜中央静脉阻塞；OCT：光相干断层扫描；FFA：荧光素眼
底血管造影；OCTA：OCT血管成像；VEGF：血管内皮生长因子；CMT：中央黄斑厚度.
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37岁的蒋先生早上起床后发现，左眼突然视物不

见，眼前一片黑，急来深圳市第二人民医院眼科就诊，经

过检查，接诊的专家团队判断患者是左眼视网膜中央动

脉阻塞，其左眼视力无光感，若不及时治疗，可能导致视

野缺失、视力下降、甚至失明。

眼科专家马上给予吸氧、眼球按摩、降低眼压治疗，

症状无明显改善，立即和神经外科专家团队联系，急转

入神经外科救治，查看病人后认为，患者左眼视网膜中

央动脉阻塞虽然有约8 h，仍然有溶栓适应症，无溶栓禁

忌症，启动绿色通道，即刻行经导管颅内血管血栓去除

术治疗。目前患者蒋先生视力恢复良好，正在行高压氧

治疗。

眼睛突然看不见眼睛突然看不见，，竟是血管阻塞竟是血管阻塞
窦晓燕
深圳市第二人民医院眼科，广东 深圳 518035

图片来源于网络

视网膜中央动脉阻塞(CRAO)是一种急性缺血性

中风，可导致严重的视力丧失，是进一步的脑血管和心

血管事件的预兆。

1 什么是视网膜中央动脉阻塞？

CRAO是指通过视网膜中央动脉到达视网膜内层

的血流减少。这可能导致视网膜梗死，当它发生时，这

符合急性缺血性中风的诊断。此外，视网膜梗死可导致

视网膜分支动脉阻塞，其中较小的视网膜节段可能涉

及。眼动脉闭塞主要包括视网膜内外、视神经头、眼球

和眼部组织的梗死（组织受累的程度取决于通过颈外动

脉循环的侧支血流的程度）。

图片来源于网络
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因视网膜中央动脉为终末动脉，其阻塞可引起视网

膜急性缺血，视力严重下降，是导致失明的急症之一。与

“脑中风”一样，多发于中老年人群，高血压、高血脂、糖尿

病、动脉硬化等疾病是“眼中风”的常见诱发危险因素。

2 CRAO的常见病因

（1）血管栓塞：有胆固醇栓子、血小板纤维蛋白栓

子、钙化栓子等。

（2）血管痉挛：见于早期高血压、血管无器质性改变

但血管舒张功能不稳定的青年人。用眼过度、熬夜等也

会造成不良影响。

（3）血管壁的改变及血管外部受压：包括动脉硬化、

血管炎症及眼压、眶压增高的疾病。

（4）可为单因素致病，亦可为上述多因素综合致病。

图片来源于作者

3 CRAO的常见临床表现

常见单侧眼睛突然出现的急剧视力下降，视力仅为

指数，甚至无光感，而且患者一般无痛感。有些患者发

病前可能有一过性黑矇病史。少数患者有单眼一过性

黑矇的先兆症状，数分钟后可恢复正常，这种症状可能

反复发作，最终血管完全阻塞，导致视力永久性损伤。

图片来源于网络
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瞳孔检查中可以看到患者瞳孔散大；直接对光反射

迟钝或消失；眼底检查视盘颜色变淡，动脉明显变细且

管径不均匀，后极部视网膜灰白、水肿，黄斑相对呈红

色，即“樱桃红斑”O。

4 CRAO的流行病学和风险因素

CRAO发病率在美国为1.9/10万人年，韩国为10

1.8 /10万人年，日本为2.5/10万人年。在>80岁的患者

中，发病率上升至10.1/100000人年。男性的发病率略

高于女性。CRAO与同侧颈内动脉狭窄最密切相关。

视网膜中央动脉的栓塞也可来自心脏（包括主动脉瓣和

二尖瓣）、主动脉弓或大血管。患CRAO的风险也随着

血管危险（肥胖、高血压、吸烟、高脂血症和糖尿病）而增

加。

5 CRAO的诊断

CRAO表现为突然的、无痛的、单眼视力和周边视

力丧失。视力丧失的程度是可变的：在>80%的患者中，

初始视力是“数指”或更糟，但在纤毛视网膜动脉存在的

情况下可以几乎正常。色觉受损与视力成正比。大多

数患者有同侧相对传入瞳孔障碍。（1）突然、无痛单眼视

力丧失，多数患者伴同侧相对性传入性瞳孔障碍；（2）眼

底镜检查发现视网膜水肿、樱桃红色斑点、减弱的视网

膜动脉中节段性血流缓慢、视神经盘无异常。成像方式

如光学相干断层扫描、光学相干断层血管造影或荧光素

血管造影均可支持CRAO诊断。同时应注意筛查有无

视网膜动脉栓子和血管炎症。（3）需进行眼科评估证实

CRAO诊断，并排除其他可导致急性无痛性视力丧失的

疾病，包括玻璃体和视网膜脉络膜出血、视网膜脱离和

急性视神经病变。

图片来源于作者

6 CRAO的治疗

分秒必争原则：CRAO是一种急症，有效治疗时间

窗很短，因此需要及早识别和分类，疑似CRAO的患者

应该分流到最近的眼科进行进一步的评估和治疗。

图片来源于作者
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（1）立即给予球后注射阿托品或山莨菪碱（654-2），

舌下含服硝酸甘油或静脉滴入血管扩张剂。

（2）降低眼压以提高眼内的灌注压，如按摩眼球或

前房穿刺，也可口服乙酰唑胺。

（3）在与患者及家属进行彻底的获益/风险讨论后，

可酌情使用溶栓治疗，同时辅以营养神经等支持疗法，

积极治疗原发病。

（4）突发单眼无痛性视力急剧下降，应尽快赶到医

院，以免错过最佳治疗时机。进行全面检查，如颈动脉

彩超、心脏彩超、下肢动静脉彩超、头部MRI+MRA等，

评估危险因素。平时应注意监测血压、血糖、血脂等，预

防缺血事件的发生。

（5）其他治疗：高压氧治疗。

图片来源于作者

神经外科脑血管病区专家团队今年已完成近百台

脑动脉的介入手术，自从眼科成立视光学视神经眼科以

来，已经和神经外科专家团队合作挽救了视网膜中央动

脉患者40余例。今后深圳市第二人民医院眼科团队和

神经外科团队将继续深入合作，造福广大患者。
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王老伯今年66岁，是一名糖尿病患者已有多年。

某天，他在使用手机时发现了一个奇怪的现象：屏幕上

的图像不仅模糊不清，而且出现了一些扭曲的线条。他

尝试了各种方法，如调整亮度或更换手机屏幕保护膜，

但问题仍然存在。不久之后，他开始感到视力下降，尤

其是在阅读书本和看电视时。意识到问题的严重性，王

老伯决定前往深圳市人民医院眼科进行检查。

在医院，王老伯接受了详细的眼科检查，包括眼底

镜检查和光学相干断层扫描（OCT）。检查后医生告诉

王老伯他被诊断为糖尿病性黄斑水肿，这是一种糖尿病

相关的眼部并发症，如果不及时治疗，可能会导致严重

的视觉障碍。

王老伯对于自己患上这种疾病感到非常困惑。他

一直以为自己的血糖控制得很好，为什么还会患上糖尿

病性黄斑水肿呢？

1 什么是糖尿病性黄斑水肿？

在我们的眼睛中，有一个特殊的正常部位叫做黄

斑。把我们的眼球比喻成一个橙子的话，视神经就是连

接橙子和树枝之间的果蒂，黄斑就是长在果蒂旁边不

远，和果蒂大小差不多的一个区域，它是视力最敏锐的

部分，负责为我们带来清晰的中心视觉。但是，当糖尿

病影响到我们的眼睛时，眼睛里面的血管会被破坏，水

会逐渐漏出血管到周边的组织，形成水肿；就像是橙子

被浇灌了有害的肥料后，橙子的果脉被腐蚀，橙子里面

原本正常的水分就会受到影响。如果水肿发生在黄斑

区域，就叫作糖尿病性黄斑水肿。

2 应该如何预防黄斑水肿呢？

最重要的就是是定期眼科检查，黄斑水肿早期症状

不明显，定期进行眼科检查有助于及早发现并治疗黄斑

水肿。建议糖尿病患者至少一年进行一次眼底检查，如

果发现病程进展，随访频率相应升高，缩短检查间隔。

3 生活中应该注意哪些呢？

控制血压和血脂：高血压和高血脂都是黄斑水肿的

危险因素。通过定期监测血压和血脂水平，并遵循医生

的建议使用药物和管理生活方式，可以有效控制这些危

险因素。

均衡饮食：随着年龄增长，老年人新陈代谢减慢，

更易出现营养不良的情况。均衡饮食有助于控制血糖

水平，降低黄斑水肿的风险。在糖尿病饮食的基础上，

增加富含全谷物、新鲜蔬菜、水果、低脂蛋白质的食物可

以帮助维持健康的体重和血脂水平。限制高糖、高脂肪

和加工食品的摄入量可以减少心血管疾病的风险，从而

间接保护黄斑。

定期运动：虽然老年人在进行运动时需格外注意安

全，但适量运动仍然有助于改善心肺功能，提高胰岛素

敏感性，对预防黄斑水肿有益。建议糖尿病患者选择适

合自己身体状况的运动项目，如散步、太极拳等。运动

前后的适当热身和放松也很重要，以防止受伤。

戒烟限酒：吸烟和过量饮酒都会增加黄斑水肿的风

险。戒烟不仅可以降低心血管疾病的风险，还有助于改

善眼部健康。

减轻压力：长期的精神压力会增加黄斑水肿的风

险。老年人可能会面临更多的心理和社会压力。学会

放松身心、合理安排时间和任务，以及与家人和朋友保

持良好的社交关系，或者尝试通过冥想、瑜伽或其他放

松技巧来减轻压力，保持心情愉悦。

避免长时间暴露于强烈光线：长时间暴露于强烈光

线会增加黄斑水肿的风险。因此，尽量避免在强光下长

时间阅读或驾驶，佩戴合适的太阳镜可以保护眼睛免受

紫外线的伤害。

管理糖尿病的其他并发症：糖尿病的其他并发症如

糖尿病周围神经病变和肾功能不全等也会对黄斑功能

产生负面影响。因此，糖尿病患者应全面关注自己的健

康状况，及时治疗其他并发症，以降低黄斑水肿的风险。

总之，老年糖尿病患者可以通过健康饮食、适量运

动、控制血压和血脂、戒烟限酒、减轻压力以及定期进行

眼科检查等措施来预防黄斑水肿。及早发现和治疗黄

斑水肿对于维护良好的视力和生活非常重要。如果已

经患有黄斑水肿，应及时遵循医生的建议进行治疗和管

理，以减缓病情进展。

守护守护黄斑黄斑，，点亮晚年—老年糖尿病患者如何防治黄斑点亮晚年—老年糖尿病患者如何防治黄斑
水水肿肿??
孟 婷，林 晨
深圳市人民医院眼科，广东 深圳 518020
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白内障是目前引起致盲的重要眼部疾病之一［1］。

藏族同胞阿叔耶伯，最近总觉得双眼视力不明原因下

降，看东西眼前像是笼罩了一层迷雾一样，一开始他以

为最近没有休息好，但是最近几个月这种现象一直没有

好转，反而看东西越来越模糊了，耶伯心里越来越害怕，

毕竟眼睛是心灵的窗户呀。他和家人怀着一颗忐忑的

心，耶伯自己也查阅了多家医院后，最终觉得深圳市人

民医院眼科水平不错，技术高超。所以他最终来到深圳

市人民医院眼科门诊就诊，一看不知道，一看吓一跳，原

来藏族阿叔双眼罹患了“白内障”！李强博士具有副教

授职称，为副主任医师，硕士研究生导师。暨南大学眼

科学青光眼与白内障专业博士学位。现担任深圳市视

光学会青光眼与防盲治盲专委会常务副主委，深圳市眼

科专委会青光眼学组委员。2013年完成深圳市首例青

光眼引流钉植入术。2019年全国率先开展微创超声睫

状体成形术。2020年国内领先开展羊膜在青光眼手术

抗瘢痕化的应用主持全国多中心防盲治盲临床研究一

项，青光眼与白内障新技术五项，于国际核心眼科期刊

发表论文多篇。李强教授从一例藏区同胞的手术历程，

给我们浅谈了白内障的诊治和注意事项。

1 什么是白内障？

白内障是正常人眼透明的晶状体变混浊［2］。如果

把人眼比作一架照相机，晶状体就好比照相机的镜头，

起到成像作用。正常晶状体呈透明状态。任何原因导

致晶状体透明度降低，引起的视物模糊、视力下降等症

状，均称为“白内障”。

2 白内障分哪几种？

2.1 老年性白内障

由于长期紫外线的损害及组织的老化，晶状体混浊

所致，所谓人老“珠”黄，指的就是这一型的白内障，最早

在四十岁左右即可发生。

2.2 先天性白内障

因遗传或胎儿时期的感染，在出生时即已发生的晶

状体混浊。

2.3 外伤性白内障

眼睛受伤也可造成白内障，如撞击、穿刺伤、电击、

高热、化学药品灼伤等，皆可能伤及晶状体。

2.4 继发性白内障

继发于眼疾或全身性疾病，如青光眼、糖尿病等，或

受某些特定的感染、药物诱导，如皮质类固醇等。

3 白内障有什么症状呢？

白内障通常经多年缓慢发生，由于晶状体是光线入

眼的必经通路，白内障（晶状体混浊）会阻挡光线的进

入，或使进入眼内的光线散射，影响视力。早期症状可

能包括：（1）无痛性视力下降，原有近视度数加深或改变

镜片度数也无法提高视力；（2）眩光和重影，光周围有光

晕和星芒，单眼视物时变成两个甚至多个；（3）因对纸上

字体明暗分辨力下降，对比度降低，阅读困难；（4）视物

颜色偏黄且不够鲜亮；（5）阳光下视物模糊，光线较暗时

反而视力改善；

从从11例藏区同胞的手术历程浅谈白内障的诊治例藏区同胞的手术历程浅谈白内障的诊治
李 创，李 强
深圳市人民医院眼科，广东 深圳 518020

正常晶状体 白内障形成
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4 白内障该如何治疗呢？

目前尚无能够去除白内障的眼药水或其他药物，因

而手术是治疗白内障的唯一有效方式。白内障手术适

用于任何年龄的患者，现代白内障手术具有很高的安全

性。很多患者都以为要等白内障长“熟”了可以做手术，

其实并非如此。过去由于白内障手术方法比较落后，确

实是需要白内障长“熟”了再做，但现代白内障的手术已

经有了显著提高，早已不需要非得等白内障长很严重才

能手术。

有些观念没能及时更新的患者，到门诊就诊时基本

都快看不见了，白内障非常严重，不仅严重影响生活质

量，而且手术难度和风险极高，术后恢复时间也越长。

现在有些对视觉质量要求更高的患者，虽然视力相对较

好，但当视物能力已经影响到生活质量时，可以考虑更

早进行手术治疗，提高生活水平。

5 什么是白内障的超声乳化人工晶体植入术?

目前白内障的主流手术为“白内障超声乳化吸除+

人工晶状体植入术”［3］。采用微创小切口（约 2 mm）超

声乳化白内障(混浊的晶状体)，混浊的白内障摘除后，还

需植入人工晶状体。人工晶状体的分类很多，包括单焦

点、多焦点、散光矫正型人工晶状体等。人工晶状体是

永久性的，不需要更换。手术需要5~10 min。微创切口

很小，不需要缝合，患者可根据自身眼部条件、工作和生

活需要进行选择。

深圳市人民医院眼科主任医师，南方科技大学附属

医院李强教授给耶伯做了详细的眼科检查后，在裂隙灯

显微镜下发现耶伯的双眼晶状体皮质和后囊严重混浊，

阿叔的眼睛被诊断为“双眼老年性白内障”。李强教授

根据阿叔的病情，给他进行了“右眼白内障超声乳化吸

除+人工晶状体植入术”。术后第一天，打开眼睛纱布的

一刹那，藏族阿叔激动的说：“好清楚，我一辈子都没有

看东西这么清楚，好像回到了我小时候看东西的样子，

好清晰”! 原来经过检查，阿叔的右眼视力达到了 1.0！

术前白内障裂隙灯照片

术后眼部裂隙灯照片

藏族阿叔很高兴，另一只左眼也在一周后进行了手

术，术后视力也达到了 1.0！藏族阿叔激动地找到李强

教授，热烈的要求和李强教授团队和深圳市人民医院眼

科杨明明主任、罗小玲主任合影留念，他兴奋的举起手

机，同时竖起大拇指，称赞李强教授高超的手术技艺和

优秀的深圳市人民医院眼科团队,感谢医生帮助他恢复

视力，极大地提高了他的生活质量!

6 白内障术后的注意事项有哪些？

主要有以下几点：（1）按医嘱应用抗生素眼药水滴
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眼，定期到医院复诊；（2）术后洗脸洗澡时，避免水进入

眼睛，减少感染机会；（3）不要用手揉眼睛，避免揉擦、碰

撞双眼，注意个人卫生；（4）进行户外活动时，可佩戴戴

太阳镜或遮阳帽，以保护眼睛免受伤害；（5）避免剧烈咳

嗽、用力排便等容易引起眼压升高的行为［4-7］。

参考文献：
［1］ 郭昭兴, 万修华. 蛋白质聚集在白内障发病中的作用研究进展［J］. 眼

科新进展, 2024, 44(1):76-79.

［2］ 赵家良, 睢瑞芳, 贾丽君,等. 北京市顺义区白内障患病和手术状况的

调查［J］. 中华眼科杂志, 2001, 37(1):3-8.

［3］ 刘奕志. 微切口超声乳化白内障手术的发展及现状［J］. 中山大学学报

（医学科学版）, 2010, 31(6):731-735.

［4］ 中华医学会眼科学分会白内障和人工晶状体学组.关于白内障围手术

期预防感染措施规范化的专家建议(2013年)［J］. 中华眼科杂志,

2013,49(1): 76-78.

［5］ 中华医学会眼科学分会白内障及人工晶状体学组. 我国白内障摘除

手术后感染性眼内炎防治专家共识(2017年)［J］. 中华眼科杂志,

2017, 53(11):810-813.

［6］ 吴小玲, 陈晓雅, 谭丽容, 等.白内障手术患者术后发生感染性眼内炎

相关因素和围术期护理［J］. 中华医院感染学杂志, 2018, 28(4): 578-

581.

［7］ 王文清, 贾丽丽, 杨 冠, 等.超声乳化白内障吸除手术并发症原因的临

床观察及防治原则［J］. 中华眼科杂志,2001,37(5):325-327.
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深圳市人民医院眼科简介深圳市人民医院眼科简介
一、科室概况

深圳市人民医院眼科独立建科于1980年，眼科专业化已44年，是深圳历史最悠久、规模最大，综合实力最强的三甲综合性医院眼科，连续五年全国科技量值（STEM）平均综合

排名第73位，在深圳三甲综合性医院眼科中排名第一。眼科现有总人数112人，研究生以上学历约占95%，其中博士学位约占70%，主任医师9人，副主任医师11人，博士生导师3

人，硕士生导师9人。设总院眼科、龙华分院眼科、坂田分院眼科、沙井院区眼科（筹）。为暨南大学第二临床医学院、南方科技大学第一附属医院眼科教研室。具有眼科硕士、博士、

博士后招生学位点、全国住院医师规范化培训眼科规培示范基地、国家临床药物及器械试验基地、广东省眼科专科护士临床实践基地、广东省巾帼文明岗、深圳市巾帼文明岗标兵

岗。眼科诊疗占地面积约10000平方米，设有眼科日间手术中心、屈光手术中心、干眼治疗中心、特殊检查中心、近视防控中心、眼科临床技能培训中心，现有病床45张。年门诊量

约15万余人，年手术量约10000余台，三四级手术占80%以上。

二、荣誉成绩

（一）深圳市人民医院荣誉概况

深圳市人民医院作为全深圳市综合实力排名第一的三级甲等医院，因其卓越的医疗服务与科研水平，已荣获广东省高水平技术医院的称号。在历年深圳市综合医院科技影

响力排行中，我院均稳居榜首。2020年，我院在全国医院科技量值排名中位列第63位，同时在香港艾力彼中国医院竞争力·顶级医院100强中排名第91名。我院不仅是粤港澳大

湾区医疗中心，更是深圳市唯一一家被列入广东省“登峰计划”首批9家重点建设医院之一。

（二）深圳市人民医院眼科荣誉概况

连续五年，深圳市人民医院眼科在深圳市三甲综合性医院眼科科技量力排名中蝉联第一，充分阐释了深圳市人民医院眼科的专业实力与行业地位。主要荣誉包括国家药物

临床试验基地、眼科学住院医师规范化培训基地、国家眼耳鼻喉疾病临床医学研究中心TAO分中心、眼科专科护士临床实践基地、全国外伤性视神经病变临床诊疗与研究协作组

深圳分中心共建单位、深圳市眼外伤专科联盟、广东省巾帼文明岗、深圳市巾帼文明岗标兵岗、广东省老年保健协会眼科专业委员会主委单位、深圳市视光学会青光眼与防盲治盲

专业委员会主委单位、深圳市人民医院眼健康管理优秀学科、白内障手术标杆病房、眼与全身病治疗特色学科、新生儿眼底筛查中心、近视防控中心、眼底病诊疗中心、眼科日间手

术专科管理优秀科室。

三、医护团队骨干

四、地址及电话

人民医院总院眼科门诊地址及电话：

深圳市罗湖区东门北路1017号深圳市人民医院门诊楼13楼全层 门诊电话：0755-22943321

人民医院总院眼科病房地址及电话：：
深圳市罗湖区东门北路1017号深圳市人民医院5号内科楼北塔7楼 病房电话：0755-25533018-5133

人民医院龙华分院眼科门诊地址及电话：:
深圳市龙华区龙华街道玉翠社区龙观东路101号门诊楼2楼 门诊电话：0755-27745118-61219 病房电话：0755-27745118-66230

人民医院坂田分院眼科门诊地址及电话：
深圳市龙岗区坂澜大道门诊楼3楼 电话：0755-84861652

职务/职称：主任医师/教授，深圳市人民

医院眼科学科带头人，眼科临床研究中

心主任（PI），岭南名医，研究生导师/博

士后合作导师。

专业特长：擅长疑难眼科手术方案的制

定和设计，指导完成各类四级眼科手术。

罗小玲 主任医师

职务/职称：主任医师/临床教授，眼科

主任，党支部书记，岭南名医，深圳市

高层次专业技术人才，研究生/博士生导

师，博士后合作导师。

专业特长：擅长玻璃体视网膜疾病及复

杂白内障的手术治疗。

杨明明 主任医师

职务/职称：主任医师/教授，深圳市人民

医院龙华分院副院长，研究生/博士生导

师，博士后合作导师。

专业特长：擅长白内障、青光眼、低视力

康复、遗传性眼病及儿童青少年近视防

控等。

赵军 主任医师

职务/职称：主任护师，高级外科专科

护士，眼科病区护长。

专业特长：擅长眼科常见手术如白内

障、青光眼、眼底外科手术的术前、术

后护理干预；尤其擅长干眼护理及康

复指导。

曾绮桥 主任护师
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