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摘要
视网膜静脉阻塞(ＲＶＯ)是第二大视网膜血管疾病ꎬ其病
理生理机制复杂ꎬ除血管机械压迫外ꎬ炎症和内皮素也都
被证实参与 ＲＶＯ 的发病ꎬ但具体机制尚不明确ꎮ 既往文
献证明高血压、糖尿病和血脂异常是老年人群中最常见的
危险因素ꎬ而近期研究发现凝血异常和血液流变学异常在
５０ 岁以下人群中更为常见ꎮ 眼部危险因素也越来越受到
重视ꎬ包括青光眼、高校正眼压及眼底血管异常ꎮ 不同危
险因素间存在协同关系ꎬ早期识别并且干预能有效降低
ＲＶＯ 的发病率ꎮ 本文旨在对近期相关研究进行综述ꎬ对
现有机制理论进行总结ꎬ为发掘潜在药物靶点提供研究思
路ꎬ同时为疾病危险因素识别和管理提供参考ꎮ
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０引言
视网膜静脉阻塞(ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＲＶＯ)是第二

大视网膜血管疾病ꎬ仅次于糖尿病视网膜病变ꎬ其在中国
人群中的发病率为 １.９％ [１]ꎮ 根据阻塞发生的位置ꎬ可分
为视网膜中央静脉阻塞 ( ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ
ＣＲＶＯ)ꎬ 视 网 膜 分 支 静 脉 阻 塞 ( ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＢＲＶＯ)ꎬ 视网膜半中央静脉阻塞(ｈｅｍｉ－ｃｅｎｔｒａｌ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＨＲＶＯ)三种类型ꎬ根据是否合并视
网膜缺血区可进一步分为缺血性和非缺血性ꎬ每种类型的
人口学特征、临床表现和预后各不相同[２]ꎬ继发于 ＲＶＯ 的
黄斑水肿(ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ ＭＥ)、玻璃体积血和新生血管
性青光眼是引起视力下降的主要原因ꎮ 视网膜静脉阻塞
机制复杂ꎬ近年来多种理论被提出ꎬ如血管理论和炎症理
论ꎬ但仍有部分病例的机制不能被上述理论阐明ꎮ 目前眼
底相干光层析血管成像术( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ ＯＣＴＡ)的应用以及眼内分子检测手段的进步
使我们得以对 ＲＶＯ 的机制进行更深入了解ꎬ产生的新发
现也对原有的机制假说进行了补充和修正ꎮ 下文将对近
年来 ＲＶＯ 机制、危险因素相关研究进行综述ꎬ扩充对疾病
机制及危险因素的现有观点ꎬ为新的研究方向提供思路ꎮ
１发病机制
１.１血管学说　 Ｚｈａｏ 等[３]通过病理切片发现ꎬ在 ＢＲＶＯ 患
者视网膜动静脉交叉点处ꎬ动脉位于交叉点上方ꎬ对下方
的静脉发生挤压造成后者管腔狭窄和局灶性外膜增厚及
基底膜分层ꎮ 基于上述发现提出了血管学说ꎬ即 ＲＶＯ 的
发生是由于管壁硬化的视网膜动脉挤压在同一血管鞘中
伴行的静脉ꎬ引起静脉管径狭窄ꎮ 局部管腔直径变窄致使
血流轴向速度降低并形成湍流ꎬ对血管内壁造成更大的剪
切应力导致内皮损伤ꎬ激活血小板黏附聚集反应ꎬ由于血
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细胞与损伤内皮黏附增加ꎬ逐渐形成局部栓塞ꎬ导致静脉
回流障碍ꎮ Ｇｏｕｌｉｏｐｏｕｌｏｓ 等[４] 通过测定 ＲＶＯ 患者及健康
人群的血流介导的肱动脉扩张程度、颈动脉－股动脉脉搏
波速度和桡动脉增强指数等指标评估动脉硬度及内皮功
能ꎬ发现 ＲＶＯ 患者动脉硬度增加ꎬ出现内皮功能受损表
现ꎬ证明系统性内皮功能障碍和动脉硬化在 ＲＶＯ 的发病
中起重要作用ꎬ印证了血管学说ꎮ

随着新成像技术及多模态影像的临床应用ꎬ研究者对
于视网膜血管层次的了解更加深入ꎬ新的发现对血管理论
提供了更多理论支持ꎬ也提出了新的挑战ꎮ Ｋｏｇｏ 等[５] 利
用 ＯＣＴＡ 发现在 ＢＲＶＯ 患者眼内阻塞的动静脉交叉处ꎬ静
脉走行于动脉上方更为常见ꎬ并且发生新生血管的风险更
高ꎮ 在另一项研究中ꎬＩｉｄａ 等[６]利用 ＯＣＴＡ 和荧光素钠血
管造影图像ꎬ同样发现上述现象ꎬ并且发现在静脉走行于
上方的眼底无灌注区范围更大ꎬ提出动静脉交叉方式与无
灌注区存在关联ꎮ Ｍｕｒａｏｋａ 等[７] 则进一步发现在 ＢＲＶＯ
患者视网膜静脉走行于上方的动静脉交叉处ꎬ静脉被内界
膜以及动脉压迫引起阻塞ꎬ而动脉走行于上方时ꎬ静脉管
腔同样受压但程度较轻ꎮ 上述发现表明动静脉交叉处的
结构决定了 ＢＲＶＯ 的机制ꎬ静脉走行于动脉下方时ꎬ周围
神经纤维可能发挥一定的支撑作用ꎬ而并非挤压作用ꎬ走
行于动脉上方的静脉缺乏支持ꎬ更容易受压出现完全塌陷
而阻塞ꎮ

但是ꎬ在部分患者视网膜静脉内并未发现血栓存在ꎬ
在接受溶栓治疗后视网膜血流速度并未改善[８]ꎬ黄斑水肿
并未完全消退ꎬ而正常人眼内同样存在动静脉交叉结构ꎬ
表明血管学说并非 ＲＶＯ 发病的决定因素ꎬ还存在其他病
理生理机制参与 ＲＶＯ 发病过程ꎮ
１.２炎症学说　 多项研究均发现 ＲＶＯ 患者房水和玻璃体
液中多种生长因子和炎症因子表达上调ꎬ其中包括血管内
皮生长因子( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ＶＥＧＦ) 家
族、白细胞介素( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎꎬ ＩＬ)家族、单核细胞趋化因子
(ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＭＣＰ)、细胞黏附因子
(ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅꎬ ＩＣＡＭ)等ꎬ在 ＣＲＶＯ 中更
为显著ꎬ这表明炎症因素在 ＲＶＯ 发病中同样发挥作
用[９－１１]ꎮ ＶＥＧＦ 是一种在血管内皮细胞及神经细胞缺氧
时受缺氧诱导因子激活的细胞因子ꎬ可促进血管生成ꎬ以
及通过促进内皮细胞间紧密连接蛋白磷酸化ꎬ增加血管通
透性ꎮ 在 ＲＶＯ 眼内 ＶＥＧＦ 通过核因子 ( ｎｕｃｌｅｕｓ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＮＦ)－κＢ 通路[１２]、Ｒａｓ 通路、Ｊａｋ－ＳＴＡＴ 通路[１０] 等多个通
路ꎬ上调下游 ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＭＣＰ－１ 等多种炎症趋化因子表
达ꎬ募集炎症细胞浸润[１３]ꎬ上述炎症因子还进一步刺激
ＶＥＧＦ 表达ꎬ形成正反馈ꎬ加重血－视网膜屏障损伤程度ꎮ
趋化聚集的炎症细胞与血管内皮黏附ꎬ引起血流变缓ꎬ进
一步加重缺血缺氧状态ꎮ 长期高血压及动脉硬化可引起
全身炎症反应水平升高ꎬ伴有上述疾病患者眼内也可能存
在高炎症因子水平基础ꎬ通过对血管内皮细胞造成慢性损
伤促进了 ＲＶＯ 的发展ꎮ 玻璃体内注射类固醇激素治疗对
ＲＶＯ－ＭＥ 有效[１４]也侧面证实了炎症因素的参与ꎮ

有研究者发现ꎬ耗竭 ＢＲＶＯ 小鼠模型视网膜内小胶质
细胞和巨噬细胞后ꎬ神经节细胞损失减少ꎬ同时眼内炎症
因子水平降低ꎬ证明上述两种细胞通过释放炎症因子参与
了 ＲＶＯ 神经细胞损伤的病理生理过程[１５]ꎮ 还有研究者
发现在 ＲＶＯ 发病早期ꎬ因缺氧引起内皮细胞含半胱氨酸
的天 冬 氨 酸 蛋 白 水 解 酶 ( ｃｙｓｔｅｉｎｙｌ ａｓｐａｒｔａｔｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ

ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬ ｃａｓｐａｓｅ)的表达增加ꎬ继而激活星形胶质细胞
内 ＮＦ － κＢ 通路表达促炎细胞因子[１６]ꎬ 内皮细胞中
ｃａｓｐａｓｅ－９及其下游效应物 ｃａｓｐａｓｅ－７ 的激活加剧毛细血
管缺血损伤和视网膜神经退行性变[１７]ꎮ 上述发现表明小
胶质细胞、巨噬细胞等视网膜内炎症细胞的激活和
ｃａｓｐａｓｅ－９ 及其下游产物表达增加在 ＲＶＯ 神经损伤中可
能处于同一通路ꎬ并且发挥了重要作用ꎬ抑制胶质细胞活
性及阻断 ｃａｓｐａｓｅ 可作为 ＲＶＯ 患者神经保护药物的研发
方向ꎮ

目前在 ＲＶＯ 患者房水中还发有基质金属蛋白酶
(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬ ＭＭＰｓ) [１８－１９]、人类信号素[２０] 和
抵抗素[２１]多种因子表达增加ꎬ这些细胞因子也可能成为
新的治疗靶点ꎮ ＭＭＰｓ 在房水中浓度与 ＲＶＯ 受累面积以
及浅表毛细血管丛血管密度相关[１９]ꎮ 在 ＣＲＶＯ 患者眼内
检测出多种 ｍｉＲＮＡ 表达下调ꎬ并且通过生物信息学发现
这些下调的 ｍｉＲＮＡ 与 ＭＭＰ－２、ＭＭＰ－９、肿瘤坏死因子、
ＩＬ－６、ＩＬ－１β 等多种因子表达增加有关[１８]ꎬ ＭＭＰ － ２ 和
ＭＭＰ－９ 是迁移和侵袭相关蛋白ꎬ通过刺激细胞外基质的
降解和细胞迁移在细胞侵袭中发挥关键作用ꎮ ＭＭＰｓ 在
ＲＶＯ 发病中参与的具体通路有待进一步研究ꎬ目前可以
作为评价疾病状态和预后的标志物ꎮ
１.３内皮素学说　 Ｋａｎｇ 等[２２]在 ＲＶＯ 患者房水中还检测出
内皮素－１ (ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ－１ꎬ ＥＴ－１)浓度显著升高ꎬ并且发现
在接受了抗 ＶＥＧＦ 治疗后 ＥＴ－１ 浓度下降ꎬ这一发现表明
ＥＴ－１ 和 ＶＥＧＦ 之间可能存在互相促进关系ꎮ ＥＴ－１ 是一
种强效的血管收缩剂ꎬ它调节血液－视网膜屏障ꎬ刺激细
胞的生长和迁移ꎬ并调节轴浆运输ꎬ对维持心血管稳态至
关重要[２３]ꎮ 之后 Ｋｉｄａ 等[２４]利用自发性高血压鼠模型ꎬ发
现 ＥＴ－１ 可收缩视网膜静脉ꎬ增加静脉压ꎬ证实 ＥＴ－１ 参与
ＲＶＯ 发病过程ꎮ 继发于高血压和动脉硬化等疾病的血管
病变引起的全身各组织的缺血再灌注事件会导致血清中
ＥＴ－ １ 浓度升高[２５]ꎬ基于上述发现ꎬ Ｆｒａｅｎｋｌ 等[２６] 提出
ＥＴ－１参与 ＲＶＯ 发病的假说:在动静脉走行于同一血管鞘
处ꎬ伴有血管粥样硬化或原发性血管失调的人群局部血管
壁会分泌更多 ＥＴ－１ꎬ通过不完整的血－视网膜屏障渗漏
到组织间隙ꎬ造成剂量依赖性的血管收缩ꎬ引起血流紊乱ꎬ
造成后续管壁损伤及阻塞ꎮ
１.４不同类型 ＲＶＯ 机制
１.４.１ ＣＲＶＯ 的发病机制 　 ＣＲＶＯ 常见于合并高血压、糖
尿病及高脂血症等代谢性疾病的人群[２７]ꎬ上述疾病会引
起血管内膜增厚伴细胞外基质增多ꎬ表现为管壁变应性下
降ꎮ 在筛板处ꎬ视网膜中央动静脉穿行于同一血管鞘内ꎬ
并且穿过筛板处血管变细以通过孔隙ꎮ 当动脉发生硬化
压迫伴行的静脉ꎬ则引起受压处静脉管腔狭窄ꎬ血流轴向
流动速度下降ꎬ并形成湍流ꎮ 在机械压迫和湍流剪切力共
同作用下内皮细胞受损ꎬ中膜增生增厚ꎬ管腔进一步变窄ꎮ
动脉硬化等疾病引起血清中 ＥＴ－１ 浓度升高ꎬ经过筛板处
受损的血－视网膜屏障渗漏到组织间隙ꎬ收缩视网膜中央
静脉[２２]ꎬ导致视网膜血液回流进一步受阻ꎮ 内皮细胞和
神经细胞缺氧激活 ＶＥＧＦ 及其他炎症因子[２８]ꎬ进一步增
加血管通透性ꎬ介导内皮细胞凋亡ꎬ加重血－视网膜屏障
损伤ꎮ 静脉内血液淤积静水压上升一方面加重缺氧ꎬ另一
方面促进血管内物质外流ꎬ产生大量沿静脉走行的出血、
渗出ꎬ以及形成 ＭＥꎮ
１.４.２ ＢＲＶＯ 的发病机制　 ＢＲＶＯ 眼内视网膜分支动静脉
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交叉处ꎬ静脉受压ꎬ引起上文中所述的内皮机械损伤ꎬ同时
局部内皮细胞因受压缺血生成更多 ＥＴ－１[２９]ꎬ静脉进一步
收缩ꎬ造成局部阻塞ꎬ所属引流区视网膜循环受阻ꎮ 局部
血管内皮和视网膜细胞在缺氧状态下 ＶＥＧＦ 和下游炎症
因子表达上调ꎬ从而引起血管通透性增加ꎬ形成 ＭＥ 和
出血ꎮ
２危险因素
２.１全身因素　 ＲＶＯ 的影响因素复杂ꎬ多项针对不同地区
人群的研究[１ꎬ ２７ꎬ ３０－３１] 中均发现高龄、高血压、动脉粥样硬
化及糖尿病、高脂血症等疾病是 ＲＶＯ 发病的常见危险因
素ꎮ 其中ꎬ高龄是最常见的因素ꎬ并且与 ＣＲＶＯ 关系更为
密切ꎮ 高龄人群血管顺应性下降ꎬ且常伴有糖尿病、血脂
异常等代谢性疾病以及动脉硬化等心脑血管疾病[３０]ꎮ 据
报道ꎬ随年龄增长ꎬＣＲＶＯ 发病风险约增加 １０％ [３２]ꎮ 年轻
ＲＶＯ 患者中合并系统性疾病及血管硬化的比例低于老年
患者ꎬ但合并凝血异常及遗传性血栓形成倾向的风险
更高[３３]ꎮ

高血压是 ＲＶＯ 患者中最常见的系统性疾病ꎬ血压水
平和 ＲＶＯ 发病风险存在线性关系ꎬ在舒张压上表现的更
为明显[３２]ꎮ Ｃｈｏ 等[２７] 在一项针对 ＲＶＯ 患者的多中心研
究中发现ꎬＣＲＶＯ 和 ＢＲＶＯ 患者中高血压患病率相似ꎬ
ＢＲＶＯ 患者舒张压更高ꎬ提示舒张压升高这一因素可能对
视网膜动静脉交叉处影响更大ꎮ 高血压及其引起的动脉
内皮受损和管壁硬化是机械压迫学说中重要的参与因素ꎮ
有研究表明ꎬ高血压患者黄斑中心凹毛细血管循环流速出
现明显下降ꎬ并且合并 ＲＶＯ 者流速下降更为明显[３４]ꎬ表
明高血压对微循环状态同样有影响ꎮ 未来关于眼部动脉
压与血流动力学相关研究可能将进一步揭示高血压与不
同类型 ＲＶＯ 发病之间的具体关联ꎮ

糖尿病是 ＲＶＯ 发病的独立风险因素[３５]ꎬ高糖状态可
影响周细胞和内皮细胞间相互作用[３６]ꎬ造成内皮功能障
碍ꎬ引起视网膜微血管血流异常[３７]ꎮ 这也可以解释为何
糖尿病患者缺血性 ＲＶＯ 发病率更高[３８]ꎮ 长期高血糖引
起的晚期糖基终末化产物堆积以及氧化电位失衡可引起
内皮细胞局部炎症反应ꎬ进而释放更多炎症因子及趋化因
子如 ＩＬ－６、ＭＣＰ－１ 等[３９]ꎮ ＲＶＯ 的发病同样有这些炎症因
子参与[１３]ꎬ提示炎症可能是糖尿病和 ＲＶＯ 之间的潜在
联系[３８]ꎮ

动脉粥样硬化与高血压、血脂异常、高同型半胱氨酸
血症等多种疾病密切相关ꎮ Ｌｙｕ 等[４０] 发现亚临床动脉粥
样硬化的标志物和 ＲＶＯ 的发展有关ꎬ提出其是 ＲＶＯ 发病
的重要参与因素ꎬ另外ꎬ低密度脂蛋白胆固醇水平和颈动
脉斑块的存在与 ＢＲＶＯ 的发展显著相关ꎬ而吸烟与 ＣＲＶＯ
的发生显著相关ꎬ说明 ＢＲＶＯ 和 ＣＲＶＯ 病理生理机制存在
的差异与不同危险因素对不同部位血管的影响有关ꎮ
ＢＲＶＯ 是 由于视网膜动静脉交叉处动脉挤压静脉引起管
腔狭窄ꎬ与血管硬化相关ꎬ而 ＣＲＶＯ 发生于筛板处ꎬ此处血
管变窄以便穿过筛板ꎬ因此与该处血管内皮障碍而导致血
栓形成的危险因素ꎬ如吸烟等相关ꎮ
２.２凝血因素　 根据血栓形成的 Ｖｉｒｃｈｏｗ 三要素ꎬ异常的
凝血状态可能也参与了 ＲＶＯ 的发病ꎬ相比于发病年龄更
大的患者ꎬ年轻发病人群获得性血管风险更低ꎬ相对的凝
血异常相关风险的作用更显著ꎮ 血栓形成倾向性因素ꎬ如
凝血酶原缺乏、蛋白 Ｃ 和 Ｓ 缺乏、高同型半胱氨酸血症、
Ｖ 因子和 ＩＩ 因子突变以及抗心磷脂抗体ꎬ都被发现静脉血

栓栓塞症有关ꎮ 高同型半胱氨酸血症、抗心磷脂抗体、蛋
白质 Ｃ 或 Ｓ 缺乏、凝血酶原基因突变和 Ｖ 因子 Ｌｅｉｄｅｎ 突
变都被确定为 ＲＶＯ 发病的独立危险因素[４１]ꎬ但上述因素
与 ＲＶＯ 的相关性仍存在争议ꎬ一项荟萃分析中对 ＲＶＯ 重
要的血栓危险因素进行了全面评估ꎬ结果表明ꎬ高同型半
胱氨酸血症和抗心磷脂抗体与 ＲＶＯ 有关ꎬ而蛋白 Ｃ、Ｓ 抗
凝血 酶 和 ＲＶＯ 之 间 的 相 关 性 尚 未 得 到 证 实[４２]ꎮ
Ｋｕｈｌｉ－Ｈａｔｔｅｎｂａｃｈ等[４３]认为与 ＲＶＯ 相关的遗传性血栓形
成倾向更可能是多基因的ꎬ而不是由任何单一的风险因素
引起的ꎮ 总的来说ꎬ对于年轻或双侧发病的 ＲＶＯ 患者进
行凝血指标以及相关基因型的检查可以为病因诊断提供
线索ꎬ指导后续的治疗ꎮ

ＲＶＯ 患者凝血异常风险与血细胞异常存在关联ꎮ
ＲＶＯ 患者红细胞氧化应激反应增加[４４]ꎬ氧化应激引起红
细胞膜流动性下降和循环微粒释放ꎬ导致纤维蛋白形成和
凝血时间减少ꎬ红细胞表面磷脂酰丝氨酸暴露则会介导红
细胞和内皮细胞黏附增加[４５]ꎬ增加全血黏度ꎬ影响微血管
局部血流速度ꎮ 此外ꎬＢｏｒｅｌｌａ 等[４６] 发现非 Ｏ 血型是 ＲＶＯ
的潜在危险因素ꎬ并且非 Ｏ 型血型和遗传性血栓倾向性
同时存在会进一步增加 ＲＶＯ 及深静脉血栓形成的风险ꎬ
提出单纯的血栓形成倾向可能不是 ＲＶＯ 的充分风险因
素ꎬ但当遗传性血栓形成倾向与其他一种或多种血栓形成
前风险因素相结合时ꎬ这种关联可能会变得具有临床相关
性和统计学意义ꎮ ＲＶＯ 患者中还发现血小板平均体积、
血小板数量等指标上升ꎬ ＣＲＶＯ 患者中上升更为明显[４７]ꎬ
提示血小板活性增加ꎬ活化的血小板聚集增加并分泌更多
血管活性介质ꎬ引起血管收缩、内皮功能障碍ꎬ引起血流动
力学异常[４８]ꎮ 血小板活性指标如平均血小板体积、血小
板分布宽度可作为预测 ＲＶＯ 发病的标志物[４７]ꎮ
２.３眼部因素　 ＲＶＯ 的眼部危险因素包括高眼压、高眼灌
注压、青光眼和视网膜动脉改变[４９]ꎮ

ＲＶＯ 与青光眼关系密切ꎬ一方面同筛板结构异常有
关ꎬ在 ＣＲＶＯ 患者眼内观察到筛板厚度变薄[５０]ꎬ推测高眼
压使视盘神经纤维层变薄以及筛板结构异常ꎬ血管缺乏支
撑结构ꎬ更易受压出现闭塞ꎮ ＣＲＶＯ 患者相比于 ＢＲＶＯ 患
者和健康对照中央角膜厚度更薄ꎬ校正后眼压更高ꎬ这点
和正常眼压青光眼患者类似[５１]ꎬ猜想薄角膜患者的视神
经水平存在挤压血管的神经纤维和神经胶质的病理改变ꎬ
导致管径狭窄ꎬ损害 ＣＲＶＯ 患眼的静脉回流ꎮ 另一方面ꎬ
青光眼患者血管管径比正常人狭窄[５２]ꎬ存在血流动力学
异常ꎬ是眼压升高压迫静脉引起血管内膜增生ꎬ毛细血管
塌陷的结果[５３]ꎮ 青光眼引起眼内压升高ꎬ眼内灌注压降
低[５４]ꎬ同时影响球后血管ꎬ导致血流速度下降ꎬ从而导致
眼内灌注受损ꎬ引起 ＲＶＯꎮ

屈光状态、眼轴与 ＲＶＯ 发病的关系仍不明确ꎬ有研
究[３０]报道了远视患者患 ＲＶＯ 的风险高于近视患者ꎬ但在
另一项[５１] 针对 ＲＶＯ 患者眼部测量指标的研究中发现
ＲＶＯ 组眼轴与对侧眼及对照均无显著差异ꎮ 短眼轴在
ＣＲＶＯ 患者中更加常见ꎬ可能与短眼轴合并闭角型青光眼
风险更高有关ꎬ需要开展更大范围多中心研究加以验证ꎮ

多项研究指出ꎬＲＶＯ 不同危险因素之间存在协同关
系ꎬ需要对患者及易感人群存在的危险因素ꎬ通过上文中
多种生物标志物的检测加以识别ꎬ控制风险降低易感人群
患病率ꎬ实现一级预防ꎬ针对 ＲＶＯ 患者ꎬ通过随访监测危
险因素ꎬ早期干预以改善患者预后[３２ꎬ ５５－５６]ꎮ
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３总结
在过去 ３０ ａ 间ꎬＲＶＯ 的诊断和治疗发生了巨大的变

化ꎮ 近年来ꎬ新的成像技术和检测手段丰富了 ＲＶＯ 的血
管学说ꎬ发现了 ＥＴ－１ 在 ＲＶＯ 发病中的参与ꎬ提供了新的
研究方向ꎮ 胶质细胞活性抑制剂、ｃａｓｐａｓｅ 以及 ＭＭＰｓ 等
多种蛋白的拮抗剂可作为新的药物靶点ꎮ 危险因素方面ꎬ
老年人群中ꎬ高血压、糖尿病、血脂异常等代谢性疾病发生
率更高ꎬ而在年轻人群中凝血相关风险更为多见ꎬ同时ꎬ血
细胞相关风险同样值得重视ꎬ对于不伴有高血压等疾病的
年轻人群进行凝血相关因素的筛查能够辅助病因诊断ꎮ
眼部危险因素包括青光眼、高校正眼压及眼底血管异常ꎬ
对高危人群进行定期眼部检查可以早期发现潜在疾病ꎬ改
善预后ꎮ 纳入了更多人群的研究揭示了 ＲＶＯ 的更多潜在
因素ꎬ提供了新的监测指标ꎬＲＶＯ 的管理在未来将继续优
化ꎬ进一步减轻社会经济负担ꎮ
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(６):８４５－８５４.
[２２] Ｋａｎｇ ＨＭꎬＨａｓａｎｕｚｚａｍａｎ Ｍꎬ Ｋｉｍ ＳＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ
ｏｆ ａｑｕｅｏｕｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ － １ ｉｎ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ
２０２１ꎬ１６(６):ｅ０２５２５３０.
[２３] Ｋｉｄａ Ｔ. Ｍｙｓｔｅｒｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ:ｖａｓｏａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｖｅｉｎ
ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ － １. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔꎬ ２０１７ꎬ
２０１７:４８１６５２７.
[２４] Ｋｉｄａ ＴꎬＦｌａｍｍｅｒ Ｊꎬ Ｏｋｕ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｓｏａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎｓ: ａ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ － １ (ＥＴ－ １) ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ (ＲＶＯ). Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ１７６:２０７－２０９.
[２５] Ｋｕｒａｔａ Ｈꎬ Ｔａｋａｏｋａ Ｍꎬ Ｋｕｂｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｎｉｔｒｉｃ
ｏｘｉｄｅ ｏｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ － １
ｏｖｅｒｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２００５ꎬ５１７(３):２３２－２３９.
[２６] Ｆｒａｅｎｋｌ ＳＡꎬ Ｍｏｚａｆｆａｒｉｅｈ Ｍꎬ Ｆｌａｍｍｅｒ Ｊ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ:
ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ａ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎｓ. ＥＰＭＡ Ｊꎬ
２０１０ꎬ１(２):２５３－２６１.
[２７] Ｃｈｏ ＢＪꎬ Ｂａｅ ＳＨꎬ Ｐａｒｋ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ａｔ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｂｒａｎｃｈ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１９ꎬ１４(８):ｅ０２２０８８０.
[２８] Ｄａｒｕｉｃｈ Ａꎬ Ｍａｔｅｔ Ａꎬ Ｍｏｕｌｉｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ: ｂｅｙｏｎｄ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ６３:２０－６８.
[２９] 冯燕兵ꎬ 翁文庆. 内皮素系统与视网膜静脉阻塞的相关性研究
现状. 中华眼底病杂志ꎬ ２０２０ꎬ３６(５):４０９－４１２.
[３０] Ｔｈａｐａ Ｒꎬ Ｂａｊｉｍａｙａ Ｓꎬ Ｐａｕｄｙａｌ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅꎬ ｐａｔｔｅｒｎ ａｎｄ
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ ａｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ Ｎｅｐａｌ: ｔｈｅ
Ｂｈａｋｔａｐｕｒ ｒｅｔｉｎａ ｓｔｕｄｙ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ１７(１):１６２.
[３１] Ｐｏｎｔｏ ＫＡꎬＥｌｂａｚ Ｈꎬ Ｐｅｔｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ｔｈｅ Ｇｕｔｅｎｂｅｒｇ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔꎬ
２０１５ꎬ１３(７):１２５４－１２６３.
[３２] Ｔｒｏｖａｔｏ Ｂａｔｔａｇｌｉｏｌａ Ｅꎬ Ｐａｃｅｌｌａ Ｆꎬ Ｍａｌｖａｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ
ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｍｕｌｔｉ － ｃｅｎｔｅｒ ｃａｓｅ － ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ
ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｏｎ ｔｈｅ Ｉｔａｌｉａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ: ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃꎬ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌꎬ
ｓｙｓｔｅｍｉｃꎬ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｆａｃｔｏｒｓ ｔｈａｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｍａｊｏｒ ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ
ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ３２(５):
２８０１－２８０９.
[３３] Ｓａｎｌéｓ Ｇｏｎｚáｌｅｚ Ｉꎬ Ｎａｐａｌ Ｌｅｃｕｍｂｅｒｒｉ ＪＪꎬ Ｐéｒｅｚ－Ｍｏｎｔｅｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒ ５０ ｙｅａｒｓ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓꎬ ｔｈｒｏｍｂｏｐｈｉｌｉａꎬ ｃａｒｏｔｉｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｎｄ ｕｎｃｏｍｍｏｎ
ａｅｔｉｏｌｏｇｉｅｓ. Ａｒｃｈ Ｓｏｃ Ｅｓｐ Ｏｆｔａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ９７(８):４４３－４４９.

５７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２４ꎬ Ｎｏ.１ Ｊａｎ. ２０２４　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



[３４] Ｎｏｍａ Ｈꎬ Ｆｕｎａｔｓｕ Ｈꎬ Ｓａｋａｔａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ａｃｔａ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００９ꎬ８７(６):６３８－６４２.
[３５] Ｈｕａｎｇ Ｊ. Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎｉｎｄｉｃａｔｅｓ ａ ｃａｕｓａｌ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ
１４:１１４６１８５.
[ ３６ ] Ｈｕａｎｇ Ｈ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅ － ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ２１(１９):７４１３.
[３７] Ｍｒｕｇａｃｚ Ｍꎬ Ｂｒｙｌ Ａꎬ Ｚｏｒｅｎａ Ｋ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ１０(３):４５８
[３８] Ｃｈａｎｇ ＹＳꎬ Ｈｏ ＣＨꎬ Ｃｈｕ ＣＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔꎬ ２０２１ꎬ１７１:１０８６０７.
[３９] Ｈｉｌｌｉｅｒ ＲＪꎬＯｊａｉｍｉ Ｅꎬ Ｗｏｎｇ ＤＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｃｙｔｏｋｉｎｅ
ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ａｎａｔｏｍｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１３６(４):３８２－３８８.
[４０] Ｌｙｕ Ｍꎬ Ｌｅｅ ＹＧꎬ Ｋｉｍ ＢＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ１１(１):１１９０５.
[４１] Ｃｈｅｎ ＴＹꎬＵｐｐｕｌｕｒｉ Ａꎬ Ｚａｒｂｉｎ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｅｎｔｒａｌ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ａｄｕｌｔｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ３１(５):
２５４６－２５５５.
[４２] Ｊａｎｓｓｅｎ ＭＣＨꎬ ｄｅｎＨｅｉｊｅｒ Ｍꎬ Ｃｒｕｙｓｂｅｒｇ ＪＲＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｆｏｒｍ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ ｏｒ ａ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ? Ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｒｏｍｂｏｐｈｉｌｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ. Ｔｈｒｏｍｂ
Ｈａｅｍｏｓｔꎬ ２００５ꎬ９３(６):１０２１－１０２６.
[４３] Ｋｕｈｌｉ－Ｈａｔｔｅｎｂａｃｈ Ｃꎬ Ｈｅｌｌｓｔｅｒｎ Ｐꎬ Ｎäｇｌｅｒ ＤＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ Ａ１９９１１Ｇꎬ ｆａｃｔｏｒ Ｖ ＨＲ２ ｈａｐｌｏｔｙｐｅ Ａ４０７０Ｇꎬ ａｎｄ
ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ－ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ－１ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ４Ｇ / ５Ｇ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１７ꎬ３８(５):４１３－４１７.
[４４] Ｂｅｃａｔｔｉ Ｍꎬ Ｍａｒｃｕｃｃｉ Ｒꎬ Ｇｏｒｉ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｅｌｌ ｄｅｆｏｒｍａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔꎬ ２０１６ꎬ１４(１１):２２８７－２２９７.
[４５ ] Ｗａｕｔｉｅｒ ＭＰꎬ Ｈéｒｏｎ Ｅꎬ Ｐｉｃｏｔ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌ
ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｓｅｒｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｓ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ ｆｏｒ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ
ａｄｈｅｓｉｏｎ ｔｏ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｔｈｒｏｍｂ

Ｈａｅｍｏｓｔꎬ ２０１１ꎬ９(５):１０４９－１０５５.
[４６] Ｂｏｒｅｌｌａ Ｅꎬ Ｓｐｉｅｚｉａ Ｌꎬ Ｔｕｒａｔｔｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＢＯ ｂｌｏｏｄ ｇｒｏｕｐｓ ａｎｄ ｔｈｅ
ｒｉｓｋ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｉｎｔｅｒｎ Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ １６ ( ５ ):
１３８７－１３９０.
[４７] Ｌｉｕ ＺＹꎬ Ｐｅｒｒｙ ＬＡꎬ Ｅｄｗａｒｄｓ ＴＬ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ
ｉｎｄｉｃｅｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ －
ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０２１ꎬ４１(２):２３８－２４８.
[４８] Ｂｅｙａｚｙıｌｄıｚ Ｅꎬ Çıｔıｒıｋ Ｍꎬ Şｉｍşｅｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ. Ｔｕｒｋ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ４９
(１):２８３－２８７.
[４９] Ｋｏｌａｒ Ｐ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｅｎｔｒａｌ ａｎｄ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ:
ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｕｂｌｉｓｈｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎬ
２０１４:７２４７８０.
[５０] Ａｌｔｕｎｅｌ Ｏꎬ Ａｔａｓ Ｍꎬ Ｄｅｍｉｒｃａｎ Ｓ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｌａｍｉｎａ ｃｒｉｂｒｏｓａ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｗｉｔｈ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｇｒａｅｆｅｓ
Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ２５７(１０):２０８７－２０９３.
[５１] Ｖｕｒａｌ ＧＳꎬ Ｋａｒａｈａｎ Ｅ. Ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ａｘｉａｌ ｌｅｎｇｔｈꎬ
ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒ ａｎｄ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｅｎｔｒａｌ ａｎｄ
ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ [Ｅｐｕｂ ａｈｅａｄ ｏｆ
ｐｒｉｎｔ].
[５２] Ｇａｏ ＪＬꎬ Ｌｉａｎｇ ＹＢꎬ Ｗａｎｇ ＦＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌｓ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ
ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ－ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｔｈｅ Ｈａｎｄａｎ Ｅｙｅ Ｓｔｕｄｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１５ꎬ
５:９５８５.
[５３] Ｙｉｎ Ｘꎬ Ｌｉ ＪＱꎬ Ｚｈａｎｇ ＢＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ ｗｉｔｈ ｒｉｓｋ
ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ９７
(７):６５２－６５９.
[５４] Øｒｓｋｏｖ Ｍꎬ Ｖｏｒｕｍ Ｈꎬ Ｌａｒｓｅｎ ＴＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｍｉｌａｒｉｔｉｅｓ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ
ｉｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｃａｓｅ － ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ４３
(３):８１７－８２４.
[５５] Ｋｉｍ Ｊꎬ Ｌｉｍ ＤＨꎬ Ｈａｎ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｂｌｏｏｄ ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ: ａ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ２０５:３５－４２.
[５６] Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ Ｙꎬ Ｋａｎｅｋｏ Ｈꎬ Ｏｋａｄａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｌｉｆｅ􀆳ｓ ｓｉｍｐｌｅ ７ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｈｅａｌｔｈ ｍｅｔｒｉｃｓ: ａ
ｌａｒｇｅ ｃｌａｉｍｓ ｄａｔａｂａｓｅ ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０２２ꎬ６(８):６８４－６９２.
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