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摘要
视网膜静脉阻塞(ＲＶＯ)是第二常见的视网膜血管性疾
病ꎬ其多由血栓形成或邻近动脉机械性压迫导致视网膜静
脉部分或完全阻塞ꎮ 研究表明炎症在 ＲＶＯ 的发生和发展
中发挥重要作用ꎮ 多种全身炎症标志物ꎬ如中性粒细胞－
淋巴细胞比值(ＮＬＲ)、系统性免疫炎症指数(ＳＩＩ)和血小
板－淋巴细胞比值( ＰＬＲ) 等逐渐受到关注并被认为与
ＲＶＯ 及继发黄斑水肿的发生及临床结局密切相关ꎮ 这些
指标具有检测简便、成本低廉和可重复性强等优势ꎬ可作
为眼科影像学检查的重要补充ꎬ用于评估全身炎症状态及
其与疾病进展的关系ꎮ 文章系统回顾全身炎症标志物在
ＲＶＯ 中的研究进展ꎬ重点分析不同炎症指标与 ＲＶＯ 及黄
斑水肿的发生、预后及治疗反应之间的关系ꎬ评估现有研
究的局限性ꎬ并探讨未来研究方向ꎬ以期为 ＲＶＯ 的早期风
险识别及治疗监测提供血液学辅助依据ꎮ
关键词:视网膜静脉阻塞ꎻ炎症标志物ꎻ中性粒细胞－淋巴
细胞比值ꎻ系统性免疫炎症指数ꎻ血小板－淋巴细胞比值
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０引言
视网膜静脉阻塞( ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＲＶＯ)是第二

常见的视网膜血管疾病ꎬ也是导致中老年人群视力丧失的
重要原因之一[１]ꎮ 其发生多与血栓形成或邻近动脉机械
性压迫有关ꎬ可造成视网膜静脉部分或完全阻塞[２]ꎮ 根据
阻塞部位不同ꎬＲＶＯ 可分为视网膜中央静脉阻塞(ｃｅｎｔｒａｌ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＣＲＶＯ) 和视网膜分支静脉阻塞
(ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＢＲＶＯ)ꎬ发病机制与静脉解
剖结构密切相关ꎬ如 ＣＲＶＯ 常累及解剖狭窄的筛板区ꎬ而
ＢＲＶＯ 多发于动静脉交叉处ꎮ ＲＶＯ 与高血压、血脂异常、
糖尿病、动脉粥样硬化以及高凝状态等多种因素密切相
关[３－４]ꎮ ＲＶＯ 的病理机制尚不完全清楚ꎬ目前认为可能是
Ｖｉｒｃｈｏｗ 三联征共同作用的结果ꎬ即血流动力学变化、血管
壁退行性变化以及血液高凝[５]ꎮ 尽管并非所有 ＲＶＯ 患者
均会发生黄斑水肿(ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬＭＥ)ꎬ但 ＭＥ 仍是 ＲＶＯ
最常见的并发症之一ꎬ也是导致视力下降的主要病因[６]ꎮ
视网膜静脉阻塞继发黄斑水肿(ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＲＶＯ－ＭＥ)的形成与静脉阻塞引起的
静脉压升高、血流减慢、毛细血管非灌注、视网膜缺氧及炎
症反应等因素有关[７－８]ꎮ 目前ꎬ光学相干断层扫描(ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴ) 和荧光血管造影是 ＲＶＯ 及
ＲＶＯ－ＭＥ 诊断、分型和疗效评估的重要影像学检查手段ꎬ
但它们主要反映眼部结构和血流改变ꎬ难以直接评价全身
炎症及促血栓状态ꎮ 因此ꎬ近年来一些全身炎症指标如 Ｃ
反应蛋白(Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＲＰ)、中性粒细胞－淋巴细
胞比值( ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ － ｔｏ－ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏꎬ ＮＬＲ)、系统性免
疫炎症指数(ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｍｍｕｎｅ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘꎬ ＳＩＩ)、血
小板－淋巴细胞比值(ｐｌａｔｅｌｅｔ－ｔｏ－ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏꎬ ＰＬＲ)、
单核细胞－高密度脂蛋白(ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ)
比值(ｍｏｎｏｃｙｔｅ－ｔｏ－ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒａｔｉｏꎬ ＭＨＲ)等
外周血指标逐渐被用于 ＲＶＯ 相关研究ꎮ 需要指出的是ꎬ
ＮＬＲ、ＳＩＩ 和 ＰＬＲ 等指标虽常被称为全身炎症标志物ꎬ但其
并非单纯反映炎症水平ꎮ 由于这些指标同时涉及中性粒
细胞、淋巴细胞及血小板等与免疫调节和血栓形成密切相
关的细胞成分ꎬ因此也可被视为炎症－免疫－凝血综合指
标ꎮ 对于 ＲＶＯ 这一具有血栓性病理特征的疾病而言ꎬ这
类指标有助于从系统性炎症、免疫失衡及凝血活化等多个
层面理解其发生发展过程ꎮ 这些标志物有望作为低成本、
易获取的辅助指标ꎬ补充传统眼底检查的不足ꎮ 本文系统
综述上述全身炎症相关标志物在 ＲＶＯ 发生、病情分层、黄
斑水肿、预后及治疗反应中的研究进展ꎬ以期为 ＲＶＯ 早期
风险识别和随访监测提供血液学参考ꎮ
１全身炎症标志物
１.１ ＣＲＰ　 ＣＲＰ 是经典的急性期反应蛋白ꎬ主要由肝细胞
合成ꎬ且受促炎细胞因子驱动ꎬ其中 ＩＬ－６ 被认为是 ＣＲＰ
基因表达的关键诱导因子ꎬＩＬ－１ 等可协同增强该效应[９]ꎮ
ＣＲＰ 的血浆水平与炎症的程度及范围密切相关ꎬ并且在
临床实践中被广泛用作非特异性炎症生物标志物[１０]ꎮ 在
动脉粥样硬化性心血管疾病中ꎬＣＲＰ 已被用于心血管风
险评估和事件预测[１１－１２]ꎮ ＲＶＯ 患者常伴有高血压、高脂
血症及动脉粥样硬化等心血管危险因素[１３－１４]ꎬ与心血管
疾病的风险因素谱高度重叠ꎬ因此 ＣＲＰ 可能从系统性血
管炎症角度为 ＲＶＯ 风险评估和预后判断提供补充信息ꎮ

从机制上看ꎬＣＲＰ 升高主要反映系统性炎症负荷增
加ꎬ系统性炎症可能通过多途径参与 ＲＶＯ 相关血管病理

过程:(１)炎症反应可诱导内皮功能障碍和血管壁炎症ꎬ
促进白细胞黏附、血－视网膜屏障破坏及血管通透性增
加[１５－１６]ꎮ (２)炎症状态还可通过激活血小板、增强凝血级
联反应并促进血栓形成ꎬ加重视网膜静脉血流淤滞和微循
环障 碍ꎬ 从 而 参 与 ＲＶＯ 的 发 生 及 黄 斑 水 肿 等 继 发
损害[１７]ꎮ

目前关于 ＣＲＰ 在 ＲＶＯ 中的直接研究相对有限ꎬ但已
有研究从不同角度指向系统性炎症的参与ꎮ Ｌｅｅ 等[１８] 的
小型试点研究发现ꎬ部分 ＲＶＯ 患者的高敏 Ｃ 反应蛋白
(ｈｉｇｈ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ－ＣＲＰ)水平显著高
于３.０ ｍｇ / Ｌ的高风险阈值ꎬ提示系统性炎症反应可能在
ＲＶＯ 的发生中发挥作用ꎮ 在此基础上ꎬ Ｂöｈｍ 等[１９] 与
Ｖｕｒａｌ 等[２０]的研究进一步探讨了 ＣＲＰ 及其衍生指标与
ＲＶＯ－ＭＥ 形态及功能参数的关联ꎮ 两项研究均观察到较
高的 ＣＲＰ 水平或 ＣＲＰ / 白蛋白比值(ＣＡＲ)与较差的基线
视力相关ꎬ且 Ｂöｈｍ 等[１９] 的数据证实 ＣＲＰ 水平与 ＯＣＴ 测
量的黄斑中心凹厚度等水肿严重度参数同样呈正相关ꎮ
这提示ꎬ基线 ＣＲＰ 水平能在一定程度上反映患者的系统
性炎症负荷ꎬ进而作为评估黄斑水肿病变程度的间接指
标ꎮ 然而ꎬ围绕 ＣＲＰ 的临床预测效能ꎬ现有证据暴露出一
定局限性ꎮ 在 Ｂöｈｍ 等[１９] 的研究中ꎬ尽管基线 ＣＲＰ 水平
与初始病情具有相关性ꎬ但当以 ５ ｍｇ / Ｌ 为界对患者进行
分层时ꎬ高 ＣＲＰ 组与低 ＣＲＰ 组在长达 ２ ａ 的随访中ꎬ所需
的抗 ＶＥＧＦ 注射次数及激光治疗频率并未表现出统计学
显著差异ꎮ 这一结果提示了 ＣＲＰ 在纵向预测中的局限
性ꎬ作为一种高度敏感但特异性相对不足的急性期蛋白ꎬ
ＣＲＰ 易受全身非特异性因素的影响ꎮ 这种全身性的瞬时
炎症波动ꎬ或难以精确反映视网膜局部由 ＶＥＧＦ 驱动的慢
性渗漏与复发病程ꎬ从而在评估长期抗 ＶＥＧＦ 治疗负荷方
面的预测价值相对有限ꎮ 另一方面ꎬＶｕｒａｌ 等[２０] 研究中引
入的 ＣＡＲ 虽然旨在优化评估模型ꎬ但其辨别效能仍有待
验证ꎮ 数据显示ꎬＣＡＲ 区分 ＲＶＯ 患者的特异度为 ５５％ꎬ
提示在临床实际转化中存在一定的假阳性率ꎬ这也进一步
表明 ＣＡＲ 在 ＲＶＯ 精准诊疗路径中仍存在一定的不确
定性ꎮ

综上所述ꎬ现有研究提示 ＣＲＰ 及 ＣＡＲ 可作为评估
ＲＶＯ 患者系统性炎症负荷的基线参考ꎮ 然而ꎬ其特异性
相对不足ꎬ现阶段尚难以单独作为预估长期治疗负荷或指
导临床决策调整的独立循证依据ꎮ 未来研究或可转向大
样本队列中的纵向动态监测ꎬ并探索将其与 ＯＣＴ 影像参
数及局部生物标志物相融合的多维预测模型ꎬ以进一步明
晰其在 ＲＶＯ 个体化管理中的真实转化价值ꎮ
１.２ ＮＬＲ　 ＮＬＲ 能够同时反映中性粒细胞介导的促炎、促
血栓状态以及淋巴细胞减少所代表的免疫调节功能受
损[２１－２２]ꎬ逐渐成为 ＲＶＯ 中研究最多的全身炎症标志物
之一ꎮ

从机制上看ꎬＮＬＲ 升高可能反映中性粒细胞介导的
促炎、促凝反应增强ꎬ同时伴随淋巴细胞相关免疫调节功
能下降ꎮ 活化中性粒细胞可释放 ＶＥＧＦ、白细胞介素－８、
血管生成素－１ 及基质金属蛋白酶－９ 等多种血管生成和
炎症相关因子[２３]ꎮ 其中ꎬＶＥＧＦ 可破坏血－视网膜屏障并
增加血管渗漏ꎬ是 ＲＶＯ－ＭＥ 形成的重要因子[２４]ꎮ 此外ꎬ
激活的中性粒细胞还可释放中性粒细胞胞 外 陷 阱
(ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓꎬＮＥＴｓ)ꎮ ＮＥＴｓ 可在血管闭塞
性疾病中促进血小板、红细胞等聚集ꎬ并增强凝血反
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应[２５－２６]ꎮ 已有研究发现 ＲＶＯ 患者循环中细胞外 ＤＮＡ、髓
过氧化物酶－ＤＮＡ 复合物和瓜氨酸化组蛋白 Ｈ３ 等 ＮＥＴｓ
相关标志物升高ꎬ进一步支持 ＮＥＴｓ 可能参与 ＲＶＯ 相关血
栓形成[２７]ꎮ 另一方面ꎬ淋巴细胞可参与限制过度炎症反
应ꎬ其中调节性 Ｔ 细胞( ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌｓꎬＴｒｅｇｓ)是适应性
免疫系统的关键组成部分ꎬ具有免疫抑制和维持炎症稳态
的作用[２８]ꎮ 糖尿病小鼠视网膜研究发现ꎬＴｒｅｇｓ 数量和比
例异常与视网膜退行性改变相关ꎬ而扩增 Ｔｒｅｇｓ 可通过抗
炎、神经保护及血管稳定作用减轻视网膜损伤[２９]ꎮ 因此ꎬ
潜在病理链条可能为:中性粒细胞活化及 ＮＥＴｓ 形成促进
内皮损伤和凝血激活ꎬ进一步推动视网膜静脉血栓形成ꎻ
静脉阻塞后局部缺血缺氧诱导 ＶＥＧＦ 等因子上调ꎬ导致
血－视网膜屏障破坏和黄斑水肿形成ꎬ而淋巴细胞相关免
疫调节下降可能进一步加剧持续性炎症反应ꎮ

多项研究提示ꎬＲＶＯ 患者 ＮＬＲ 水平总体呈升高趋势ꎬ
提示系统性炎症状态可能与 ＲＶＯ 的发生密切相关ꎬ但不
同研究间仍存在一定异质性[３０－３３]ꎮ 在疾病分型方面ꎬ
Ｗａｎｇ 等[３４]发现缺血型 ＲＶＯ 患者的 ＮＬＲ 水平高于非缺血
型患者ꎬ提示缺血型 ＲＶＯ 可能存在更明显的系统性炎症
反应ꎮ 近年来ꎬ研究视角已从单纯比较血液炎症指标水
平ꎬ转向将 ＮＬＲ 与 ＯＣＴ 形态学表型进行联合分析ꎮ Ｄｏｇ̌ａｎ
等[３５]与 Ｔｉｍｕｒ 等[３６]在 ＲＶＯ－ＭＥ 患者中的回顾性研究一
致发现ꎬ伴有浆液性视网膜脱离(ｓｅｒｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔꎬ
ＳＲＤ)患者的 ＮＬＲ 水平显著高于无 ＳＲＤ 患者ꎬ且同时伴随
中央黄斑厚度的显著增加ꎮ 两项研究在不同样本人群中
得出的高度一致性结论ꎬ有力地支持了 ＮＬＲ 升高与视网
膜局部重度渗漏及屏障深层破坏表型之间的密切相关性ꎮ
上述一致性发现虽为 ＮＬＲ 升高与 ＳＲＤ 表型及水肿严重程
度的密切关联提供了有力证据ꎬ但其内在的因果关系仍不
明确ꎮ 目前尚无法阐明ꎬ究竟是系统性外周炎症驱动了
血－视网膜屏障的深层破坏进而诱发 ＳＲＤꎬ还是 ＳＲＤ 等局
部病变反向触发了全身免疫炎症指标的级联反应ꎮ 厘清
这一病理机制的因果走向ꎬ是未来评估靶向抗炎策略能否
从源头上精准阻断此类特定局部炎症表型的关键所在ꎮ

围绕 ＮＬＲ 预测抗 ＶＥＧＦ 治疗反应的价值ꎬ现有证据
存在一定争议ꎮ Ｒａｏ 等[３７] 发现基线 ＮＬＲ 较高的 ＢＲＶＯ－
ＭＥ 患者治疗后最佳矫正视力改善更为显著ꎮ 但 Ｗａｎｇ
等[３８]与 Ｎｉｕ 等[３９]的研究却显示ꎬＮＬＲ 的独立预测效能十
分有限ꎬＷａｎｇ 等[３８] 报告的疗效预测 ＡＵＣ 仅为 ０.４９７ꎬ而
Ｎｉｕ 等[３９]亦未发现有效组与无效组间存在显著差异ꎮ 上
述矛盾的原因可能是多方面的:(１)高基线 ＮＬＲ 可能提示
患者处于活跃的急性血管炎症与广泛渗漏阶段ꎬ此类早期
病变对抗 ＶＥＧＦ 治疗或具有较高的敏感性ꎬ从而有利于短
期视力的改善ꎮ (２)研究人群的年龄异质性亦是重要的
混杂因素ꎬ如Ｎｉｕ 等[３９] 的研究主要聚焦于 ５０ 岁以下的青
年患者ꎬ相较于动脉粥样硬化背景明确的老年患者ꎬ青年
ＲＶＯ 多由高凝状态或自身免疫因素驱动ꎬ其外周血象特
征与治疗反应路径或存在差异ꎬ因而不宜直接跨年龄段横
向对比ꎮ (３)ＮＬＲ 作为易受全身非特异性干扰的动态指
标ꎬ其瞬时波动性与眼底黄斑局部缓慢的重塑过程在时间
维度上存在一定脱节ꎬ这种系统与局部的非同步性也可能
限制了单次基线测量的长期预测价值ꎮ

综上ꎬ目前关于 ＮＬＲ 在 ＲＶＯ 中的临床应用价值已逐
渐明确ꎮ ＮＬＲ 与 ＲＶＯ 发生、缺血分型及 ＳＲＤ 等炎症表型
密切相关ꎬ可作为综合评估的辅助指标ꎮ 目前ꎬ其关键的

临床瓶颈依然在于特异度与动态稳定性的不足ꎬ导致其在
预测抗 ＶＥＧＦ 远期视力预后或水肿复发时的效能不够稳
定ꎮ 因此ꎬ现阶段 ＮＬＲ 或可作为评估全身炎症背景的有
益参考ꎬ但尚无法单独作为调整或切换临床治疗方案的独
立依据ꎮ 未来的研究或有必要从单纯的基线横断面关联
分析ꎬ逐步向纵向动态轨迹监测转变ꎬ以期进一步明确外
周指标演变与局部解剖恢复的真实因果关系ꎮ
１.３ ＳＩＩ　 相较于 ＮＬＲꎬＳＩＩ 额外纳入了血小板计数ꎬ不仅能
够反映中性粒细胞介导的促炎、促凝反应和淋巴细胞减少
所代表的免疫调节功能下降ꎬ还能反映血小板激活引发的
促进血栓形成作用ꎬ因此能更全面地体现炎症、免疫和凝
血之间的相互关联[４０]ꎮ

ＲＶＯ 的核心病理过程之一是静脉血栓形成导致血流
回流障碍ꎬ血小板活化在其中发挥重要作用[４１]ꎮ 在血流
淤滞、内皮损伤及炎症刺激等条件下ꎬ血小板可被激活并
发生黏附、聚集和脱颗粒反应ꎬ释放促炎因子、趋化因子及
血小板衍生促凝微囊泡 ( ｐｌａｔｅｌｅｔ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｒｏｃｏａｇｕｌａｎｔ
ｍｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅｓꎬＰＭＰｓ)ꎬ从而促进白细胞黏附、内皮细胞激
活和局部凝血反应[４２－４３]ꎮ Ｍａｒｃｉｎｋｏｗｓｋａ 等[４４] 报道了 ＲＶＯ
患者循环中 ＰＭＰｓ 显著升高ꎬ这些微囊泡可为凝血因子提
供促凝平台ꎬ加速纤维蛋白形成ꎮ 因此ꎬ在 ＲＶＯ 的局部微
循环环境中ꎬ血小板活化、ＰＭＰｓ 释放、内皮损伤和血流缓
慢可能相互促进ꎬ形成炎症－凝血放大的局部病理循环ꎬ
最终增加视网膜静脉血栓阻塞的风险ꎮ

现有研究显示ꎬＲＶＯ 患者的 ＳＩＩ 水平总体高于对照
组ꎬ并在不同年龄段及合并 ＲＶＯ－ＭＥ 或 ＳＲＤ 的亚组中均
被广泛验证[３４－３６]ꎮ 在微血管缺血的风险评估中ꎬＷａｎｇ
等[３４]发现缺血型 ＲＶＯ 患者的 ＳＩＩ 水平呈现更为显著的升
高ꎬ更重要的是ꎬ相关性分析揭示 ＳＩＩ 与房水中的核心致
病因子ＩＬ－６和 ＶＥＧＦ 存在明确的正相关ꎮ 这一发现提示ꎬ
ＳＩＩ 可能不仅是系统性炎症状态的反映ꎬ还可在一定程度
上间接反映眼内微环境中炎症反应及促血管生成相关病
理过程ꎮ 在影像形态学和治疗反应预测方面ꎬＤｏｇ̌ａｎ 等[３５]

与 Ｎｉｕ 等[３９]分别评估了 ＳＩＩ 在识别 ＳＲＤ 及预测抗 ＶＥＧＦ
疗效中的表现ꎮ 研究显示ꎬＳＩＩ 在上述两个不同临床终点
的 ＡＵＣ 分别可达０.６８１与 ０.７７６ꎬ表现出一定的预测潜力ꎮ
然而ꎬ需要注意的是ꎬ其特异度仅为 ５０％至 ６３％ꎬ反映出
ＳＩＩ 在临床应用中的局限性ꎮ 具体而言ꎬＳＩＩ 计算中引入血
小板虽然可能在一定程度上提高敏感度ꎬ但同时也可能放
大患者基础心血管疾病所带来的系统性干扰因素ꎬ从而增
加误判风险ꎮ

综上ꎬＳＩＩ 虽与 ＲＶＯ 缺血程度、ＳＲＤ 表型及眼内炎症
因子密切相关ꎬ可作为潜在的辅助风险分层工具ꎮ 然而ꎬ
将其转化为实用型决策工具仍面临诸多瓶颈:(１)在不同
研究中 ＳＩＩ 的最佳截断值、敏感度和特异度尚不统一ꎬ其
预测效能也未完全优于 ＮＬＲ 等传统炎症指标[４５－４６]ꎮ (２)
因计算公式中包含三系血细胞ꎬＳＩＩ 与 ＮＬＲ、ＰＬＲ 存在严重
的变量重叠ꎬ其在消除共线性后的独立增量价值仍待多因
素建模验证ꎻ此外ꎬ现有单中心回顾性证据难以明确 ＳＩＩ
与抗 ＶＥＧＦ 远期视力预后及水肿复发间的纵向关联ꎮ 因
此ꎬＳＩＩ 目前仅宜作为现有影像与临床决策路径的补充ꎮ
未来需依托多中心前瞻性队列确立稳健的截断值ꎬ结合
ＯＣＴ 影像组学及眼内标志物构建多模态预测模型ꎬ并深
入探究 ＳＩＩ 动态变化与长期疗效的内在联系ꎬ以期为其最
终的临床转化提供高质量的证据ꎮ
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１.４ ＰＬＲ　 ＰＬＲ 是由血小板计数与淋巴细胞计数计算得
到的复合指标ꎮ ＰＬＲ 升高通常提示血小板相关炎症和促
凝活性增强ꎬ同时伴随淋巴细胞介导的免疫调节功能相对
减弱ꎬ因此可作为反映系统性炎症、免疫失衡及血栓形成
倾向的综合参考指标[４７]ꎮ

从机制上看ꎬＲＶＯ 的发生涉及血管内皮损伤、血流动
力学异常及静脉血栓形成ꎬ而血小板活化在血栓形成和炎
症放大过程中发挥重要作用ꎮ 活化血小板不仅可促进凝
血级联反应和血小板聚集ꎬ还可释放多种炎症介质ꎬ增强
白细胞黏附和内皮细胞激活ꎬ从而加重局部血管炎症和微
循环障碍[１７ꎬ４８]ꎮ 与此同时ꎬ淋巴细胞减少可能提示机体
免疫调节能力下降ꎮ 因而ꎬＰＬＲ 升高可能反映血小板活
化、促凝状态增强与免疫调节不足共同参与的系统性病理
背景ꎮ

多项研究对 ＰＬＲ 在 ＲＶＯ 中的意义进行了探讨ꎬ但结
论尚不完全一致ꎮ Şａｈｉｎ 等[３１] 与 Ｚｈｕ 等[３２] 的研究发现ꎬ
ＲＶＯ 患者的 ＰＬＲ 显著高于健康对照组ꎬ提示 ＰＬＲ 能有效
反映患者的全身炎症负荷与促血栓倾向ꎬ可能与 ＲＶＯ 的
发生密切相关ꎮ 在预测抗 ＶＥＧＦ 疗效方面ꎬＲａｏ 等[３７]的研
究揭示了单独使用 ＰＬＲ 的局限性ꎬ尽管基线较高的 ＰＬＲ
被观察到与更好的抗 ＶＥＧＦ 治疗反应相关(ＡＵＣ ＝ ０.７０)ꎬ
但其特异度仅为 ４４.３％ꎬ这意味着在所有实际治疗无效的
患者中ꎬ超过一半会被错误地预测为治疗有效ꎬ如此高的
假阳性率限制了该指标的临床可转化性ꎮ 此外ꎬ关于 ＰＬＲ
作为独立预测指标的稳定性目前仍存在一定争议ꎮ 部分
阴性结果的研究指出ꎬＲＶＯ 患者与健康人群的 ＰＬＲ 差异
并不显著[４９]ꎬ且单一 ＰＬＲ 的预测效能有限[３０]ꎮ

综上ꎬ目前研究初步观察到 ＰＬＲ 升高与 ＲＶＯ 发病以
及抗 ＶＥＧＦ 治疗反应可能存在一定关联ꎬ但争议与局限仍
较为突出:(１)不同研究间 ＰＬＲ 是否升高的结论不一致ꎻ
(２)ＰＬＲ 预测治疗反应的界值不统一、特异度偏低ꎬ尚无
法支撑独立临床决策ꎮ 因此ꎬ现阶段 ＰＬＲ 更适于作为辅
助性参考指标ꎬ并需结合 ＮＬＲ 等其他炎症标志物及 ＯＣＴ
影像参数综合解读ꎮ 未来通过多中心前瞻性研究验证
ＰＬＲ 在多指标联合模型中的增量价值ꎬ是其走向个体化评
估的关键方向ꎮ
１.５ ＭＨＲ　 ＭＨＲ 是一项近年来受到关注的血常规与血脂
参数衍生指标ꎬ通常被认为可能反映机体促炎与抗炎之间
的动态平衡[５０]ꎮ 单核细胞是血管炎症反应中的重要效应
细胞ꎬ可通过黏附于受损内皮、释放促炎因子、参与泡沫细
胞形成及促进动脉粥样硬化进展等途径加重血管壁慢性
炎症[５１]ꎮ 相对而言ꎬＨＤＬ 具有抗炎、抗氧化及改善内皮功
能等多重保护作用[５２]ꎮ

从机制上看ꎬＭＨＲ 与 ＢＲＶＯ 之间的联系具有一定合
理性ꎮ ＢＲＶＯ 多发生于视网膜动静脉交叉处ꎬ局部硬化动
脉的机械压迫、血流动力学改变及血管内皮损伤均可促进
静脉血栓形成[５３]ꎮ 单核细胞介导的血管炎症可加重内皮
功能障碍和血管壁重塑ꎬ而 ＨＤＬ 降低则可能削弱机体对
氧化应激和炎症损伤的保护作用ꎮ 二者变化共同导致
ＭＨＲ 升高ꎬ可能提示患者存在更明显的慢性血管炎症、脂
质代谢异常和动脉粥样硬化背景ꎮ

目前ꎬ关于 ＭＨＲ 在 ＲＶＯ 中的直接证据仍然有限ꎬ且
主要集中于 ＢＲＶＯꎮ Şａｔıｒｔａｖ 等[５４] 与 Ｄｕｒｕ 等[５５] 均发现
ＢＲＶＯ 患者 ＭＨＲ 较对照组显著升高ꎬ共同提示该指标可
能通过整合单核细胞介导的炎症活化与 ＨＤＬ 相关抗炎、

抗氧化保护减弱的信息ꎬ反映促炎－抗炎平衡的失调ꎮ 两
项研究指向了 ＭＨＲ 作为 ＢＲＶＯ 辅助评估指标的潜在价
值ꎬ但结论的稳健性仍存在争议ꎮ 两项研究在诊断效能与
最佳截断值的判定上表现出显著的异质性(ＡＵＣ:０.８６２ ｖｓ
０.６２１ꎻ截断值:９.５ ｖｓ １３.９７)ꎮ 在控制了高脂血症及降脂
药物等协变量后ꎬ研究间的效能差异或主要源于对照人群
基础炎症背景及合并心血管风险的不均衡ꎮ 以Ｄｕｒｕ 等[５５]

的研究为例ꎬ其健康对照组的高血压合并率达 ６３％ꎬ平均
ＭＨＲ(１２.２)与Şａｔıｒｔａｖ 等[５４] 研究中的 ＢＲＶＯ 组(１３.４)相
近ꎮ 这种研究间基线水平的悬殊提示ꎬＭＨＲ 在很大程度
上依附于特定人群的代谢基线与血管内皮状态ꎬ缺乏跨人
群的稳定性ꎮ 同时考虑到Şａｔıｒｔａｖ 等[５４] 纳入的样本量较
小ꎬ其报告的高诊断效能亦有待在大样本队列中作进一步
验证ꎮ

综上所述ꎬ现有研究初步证实了 ＭＨＲ 能在一定程度
上反映 ＢＲＶＯ 患者伴随的慢性血管炎症状态ꎮ 然而ꎬ该指
标在临床转化中仍面临一定局限:(１)其易受不同人群基
线代谢水平的影响ꎬ从而限制了最佳截断值的跨人群普适
性ꎮ (２)目前在 ＣＲＶＯ 及疗效预测等应用领域的循证医
学证据仍相对有限ꎬ现阶段作为独立临床评估依据的条件
尚不完全成熟ꎮ 因此ꎬ未来的研究或有必要在大样本、多
中心队列中进一步均衡受试者的系统性血管背景ꎬ以期更
客观地评价其潜在的临床应用价值ꎮ
２总结与展望

ＲＶＯ 的发生发展涉及炎症反应、免疫失衡、凝血活化
及局部缺血渗漏等多个环节ꎮ 近期王丹等[５６] 综述了
ＲＶＯ－ＭＥ 抗 ＶＥＧＦ 治疗预后相关的影像学及实验室生物
标志物ꎬ相比之下ꎬ本文聚焦外周血炎症相关指标ꎬ从炎
症、免疫、凝血及脂代谢维度归纳其在 ＲＶＯ 风险分层和联
合评估中的潜在价值ꎮ ＮＬＲ、ＳＩＩ 及 ＰＬＲ 等外周血炎症指
标具备检测便捷的优势ꎬ或可作为 ＲＶＯ 分层诊疗的有益
补充ꎮ 在基层医疗场景中ꎬ其异常升高有望作为初步预警
信号ꎬ协助识别潜在的缺血或重度渗漏高危个体ꎮ 同时ꎬ
此类指标或能为靶向干预与长期随访提供双向参考ꎬ部分
证据提示ꎬ高基线炎症水平可能表明病灶正处于活跃渗漏
期ꎬ其短期抗 ＶＥＧＦ 治疗反应可能相对较好ꎮ 然而ꎬ这并
未消除系统性免疫失衡的潜在隐患ꎮ 因此ꎬ临床上在控制
局部渗漏的同时ꎬ仍需关注高炎症背景可能伴随的复发风
险ꎬ并适度优化长期随访策略ꎮ

客观而言ꎬ当前该领域仍面临指标特异度相对有限、
最佳截断值尚待统一等局限ꎮ 未来的研究探索或可从以
下方面展开:(１)逐步转向纵向动态监测ꎬ进一步评估指
标演变与水肿复发的相关性ꎮ (２)在研究设计中强化混
杂因素的校正ꎬ尽可能减少心血管基础疾病及降脂、抗凝
等伴随用药的干扰ꎮ (３)尝试构建融合外周血炎症指标、
ＯＣＴ 影像组学与眼内微环境因子的多模态联合评估模
型ꎮ 期待未来能依托大样本前瞻性队列ꎬ在充分评估复合
指标间共线性干扰的基础上ꎬ为 ＲＶＯ 的个体化精准管理
提供更具普适性的循证依据ꎮ
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改ꎻ刘静雯、卢怡洁文献检索ꎻ刘东成论文选题指导及修
改ꎻ秦波论文选题指导、修改及审阅ꎮ 所有作者阅读并同
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ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ５１(４):３１３－３３８.
[７] Ａｓｃａｓｏ ＦＪꎬ Ｈｕｅｒｖａ Ｖꎬ Ｇｒｚｙｂｏｗｓｋｉ Ａ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ.
Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０１４ꎬ２０１４:４３２６８５.
[８] Ｍｕｎｋ ＭＲꎬ Ｃｅｋｌｉｃ Ｌꎬ Ｓｔｉｌｌｅｎｍｕｎｋｅｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ｏｆ ＯＣＴꎬ ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ａｎｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ: ａ
ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ａｎｄ ｓｔｅｒｏｉｄ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ. Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ
(Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２４ꎬ１４(１７):１９８３.
[９] Ｎｇｗａ ＤＮꎬ Ｐａｔｈａｋ Ａꎬ Ａｇｒａｗａｌ Ａ. ＩＬ－６ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｃ－
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ＳＴＡＴ３ ｉｓｏｆｏｒｍｓ. Ｍｏｌ
Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ１４６:５０－５６.
[１０] Ｓｔｅｃ － Ｍａｒｔｙｎａ Ｅꎬ Ｗｏｊｔｃｚａｋ Ｋꎬ Ｎｏｗａｋ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｔｔｌｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０２５ꎬ１４(４):４３８.
[１１] Ｋｕｒｔ Ｂꎬ Ｒｅｕｇｅｌｓ Ｍꎬ Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ ＫＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊꎬ ２０２６ꎬ ４７
(１５):１７９９－１８１０.
[１２] Ｍｅｈｔａ Ａꎬ Ｂｌｕｍｅｎｔｈａｌ ＲＳꎬ Ｇｌｕｃｋｍａｎ ＴＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ
Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ｔｏ ｍｅａｓｕｒｅ
ｏｒ ｎｏｔ ｔｏ ｍｅａｓｕｒｅ? ＵＳ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０２５ꎬ１９:ｅ０６.
[１３] Ｑｉｕ ＸＹꎬ Ｊｉａｏ ＺＭꎬ Ｌｉｕ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ Ｅａｓｔ Ａｓｉａ: ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ
５:１５４５６０２.
[１４] Ｃｈｅｎ ＫＹꎬ Ｃｈａｎ ＨＣꎬ Ｃｈａｎ ＣＭ. Ｉｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｈｉｇｈｌｙ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ? Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｒｅｔｉｎａ Ｖｉｔｒｅｏｕｓꎬ ２０２４ꎬ１０(１):８６.
[１５] Ｔａｎｇ Ｙꎬ Ｃｈｅｎｇ Ｙꎬ Ｗａｎｇ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｉｅｗ: ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ
９:９１０６００.
[１６] Ｎｏｍａ Ｈꎬ Ｙａｓｕｄａ Ｋꎬ Ｓｈｉｍｕｒａ Ｍ. Ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ９(１１):３４５７.
[１７ ] Ｓｔａｒｋ Ｋꎬ Ｍａｓｓｂｅｒｇ Ｓ. Ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ１８(９):
６６６－６８２.
[１８ ] Ｈａｒｏｌｄ Ｌｅｅ ＨＢꎬ Ｐｕｌｉｄｏ ＪＳꎬ ＭｃＣａｎｎｅｌ ＣＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｃａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００７ꎬ４２(１):
１３１－１３３.
[１９] Ｂöｈｍ ＥＷꎬ Ｗｏｌｆｒｕｍ Ｐꎬ Ｗｅｌｚｅｌ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｏｌｅ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２６ꎬ１５(２):４０７.
[２０] Ｖｕｒａｌ Ｅꎬ Ｈａｚａｒ Ｌ. Ｉｓ ｔｈｅ Ｃ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ / ａｌｂｕｍｉｎ ｒａｔｉｏ ａ ｇｏｏｄ
ｔｏｏｌ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ? ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ２５(１):６６４.
[２１] Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｋｉｍ ＳＪꎬ Ｌｅｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓ ｉｎ
ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ Ｔｈｅｒꎬ ２０２４ꎬ９(１):２３５.
[２２] Ｌｉ ＹＹꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｌｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｌｙｍｐｈｏｐｅｎｉａ ｏｎ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ. ＢＭＣ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓꎬ ２０２５ꎬ
２５(１):１７２０.

[２３ ] Ｐｏｔｏ Ｒꎬ Ｃｒｉｓｔｉｎｚｉａｎｏ Ｌꎬ Ｍｏｄｅｓｔｉｎｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓꎬ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ. Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ ２０２２ꎬ
１０(２):４３１.
[２４] Ｈａｎｇ Ａꎬ Ｆｅｌｄｍａｎ Ｓꎬ Ａｍｉｎ ＡＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｎｔｉ－ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ
(Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２３ꎬ１６(８):１１４０.
[２５] Ｐａｐａｙａｎｎｏｐｏｕｌｏｓ Ｖ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓ ｉｎ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ１８(２):１３４－１４７.
[２６] Ｍａｌａｍｕｄ Ｍꎬ Ｗｈｉｔｅｈｅａｄ Ｌꎬ ＭｃＩｎｔｏｓｈ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｂｙ ＭＩＣＬ. Ｎａｔｕｒｅꎬ ２０２４ꎬ
６３３(８０２９):４４２－４５０.
[２７] Ｗａｎ ＷＣꎬ Ｌｉｕ ＨＺꎬ Ｌｏｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐ ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ: ａ ｃａｓｅ － ｃｏｎｔｒｏｌ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２１ꎬ２１０:１０８７０２.
[２８] Ｄｉｋｉｙ Ｓꎬ Ｒｕｄｅｎｓｋｙ ＡＹ. Ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ ｏｆ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ.
Ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬ ２０２３ꎬ５６(２):２４０－２５５.
[２９] Ｌｌｏｒｉáｎ－Ｓａｌｖａｄｏｒ Ｍꎬ Ｐéｒｅｚ－Ｍａｒｔíｎｅｚ Ｄꎬ Ｔａｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ
Ｔ ｃｅｌｌ ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ２０２４ꎬ２１(１):３２８.
[３０] Ｌｉｕ ＺＹꎬ Ｐｅｒｒｙ ＬＡꎬ Ｐｅｎｎｙ －Ｄｉｍｒｉ ＪＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ－ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ － ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２２ꎬ１００(３):ｅ６３５－ｅ６４７.
[３１] Şａｈｉｎ Ｍꎬ Ｅｌｂｅｙ Ｂꎬ Şａｈｉｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ－ｔｏ－ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ
ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ － ｔｏ － ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｔｏｍꎬ ２０２０ꎬ１０３(４):４９０－４９４.
[ ３２ ] Ｚｈｕ ＤＤꎬ Ｌｉｕ Ｘ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ / ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ /
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ
２０１９:６０４３６１２.
[３３] Ｄｕｒｓｕｎ Ａꎬ Ｏｚｔｕｒｋ Ｓꎬ Ｙｕｃｅｌ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ /
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１５ꎬ
２５(４):３４３－３４６.
[３４] Ｗａｎｇ ＸＹꎬ Ｗａｎｇ Ｌꎬ Ｌｉ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ
２０２３ꎬ６６(１):１０９６－１１０３.
[３５] Ｄｏｇ̌ａｎ Ｅꎬ Ｇüｎｄｏｇ̌ｄｕ ＫÖꎬ Ｂｕｒｓａｌı Öꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍａｒｋｅｒ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｓｅｒｏｕｓ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｃｕｒｒ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ３５(２):１７７－１８１.
[３６] Ｔｉｍｕｒ Ｉ̇ＥＥꎬ Ｔａｒıｍ Ｂꎬ Şｅｋｅｒ ＥＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｓｅｒｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ｉｎ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｐｈｏｔｏｄｉａｇｎｏｓｉｓ Ｐｈｏｔｏｄｙｎ
Ｔｈｅｒꎬ ２０２３ꎬ４２:１０３５９１.
[３７] Ｒａｏ Ｊꎬ Ｗｕ Ｎꎬ Ｑｕ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ－
ｂａｓｅｄ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ａｎｔｉ － ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｓｕｂｔｙｐｅｓ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ６４(２):２３７－２４５.
[３８] Ｗａｎｇ ＹＣꎬ Ｚｈｏｕ ＣＱꎬ Ｌｉ ＲＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｅｔｒｉｃｓ ｉｎ
ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ２３(１):１７３.
[３９] Ｎｉｕ ＴＴꎬ Ｘｉａｏ Ｙꎬ Ｌｙｕ ＷＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｏｌｏｇｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ｙｏｕｎｇ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎｔｉ－ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ１８(３):４２４－４３４.
[４０] Ｌｉｕ ＫＴꎬ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｍｍｕｎｅ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｉｎｄｅｘ ( ＳＩＩ) ａｎｄ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ － ｔｏ － ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ( ＮＬＲ): ａ ｓｔｒｏｎｇ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｉｎ ｌａｒｇｅ－ａｒｔｅｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ (ＬＡＡ) ｓｔｒｏｋｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｊ Ｉｎｆｌａｍｍ Ｒｅｓꎬ ２０２５ꎬ１８:１９５－２０２.
[ ４１ ] Ｍａｒｃｉｎｋｏｗｓｋａ Ａꎬ Ｃｉｓｉｅｃｋｉ Ｓꎬ Ｒｏｚａｌｓｋｉ Ｍ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｎｄ
ｔｈｒｏｍｂｏｐｈｉｌｉａ－ｒｅｌａｔｅｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ
２０２１ꎬ１０(１４):３０８０.
[４２] Ｓｃｈｅｒｌｉｎｇｅｒ Ｍꎬ Ｒｉｃｈｅｚ Ｃꎬ Ｔｓｏｋｏｓ ＧＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ｉｎ
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ｉｍｍｕｎｅ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ
２３(８):４９５－５１０.
[４３] Ｌｕｄｗｉｇ Ｎꎬ Ｈｉｌｇｅｒ Ａꎬ Ｚａｒｂｏｃｋ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ａｔ ｔｈｅ ｃｒｏｓｓｒｏａｄｓ
ｏｆ ｐｒｏ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ｄｕｒｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌｓꎬ
２０２２ꎬ１１(１２):１９５７.
[４４] Ｍａｒｃｉｎｋｏｗｓｋａ Ａꎬ Ｗｏｌｓｋａ Ｎꎬ Ｌｕｚａｋ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ － ｄｅｒｉｖｅｄ
ｐｒｏｃｏａｇｕｌａｎｔ ｍｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅｓ ａｒｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ (ＲＶＯ). Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ１１(１７):５０９９.
[４５] Ｚｕｏ Ｗꎬ Ｃｈｅｎ Ｔꎬ Ｓｏｎｇ ＪＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｍｍｕｎｅ－
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｏｃｕｌ
Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０２３ꎬ３１(３):４９１－４９５.
[４６] Ｋａｚａｎｔｚｉｓ Ｄꎬ Ｍａｃｈａｉｒｏｕｄｉａ Ｇꎬ Ｋｒｏｕｐｉｓ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｂｌｏｏｄ
ｃｏｕｎｔ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃｅｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｃａｓｅ－
ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｔｈｅｒꎬ ２０２２ꎬ１１(３):１２４１－１２４９.
[４７] Ｘｕ Ｒꎬ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｙａｎ ＣＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ－ｔｏ－ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ
ｒａｔｉｏ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ａｌｌ － ｃａｕｓｅ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓꎬ ２０２５ꎬ２７(１):ｅ１４９８０.
[４８] Ｂａｎｋａ ＡＬꎬ Ｇｕｅｖａｒａ ＭＶꎬ Ｂｒａｎｎｏｎ ＥＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｇｏ－ｆｒｅｅ ｐａｒｔｉｃｌｅｓ
ｄｉｖｅｒｔ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ－ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｒｏｍｂｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｎａｔ
Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２３ꎬ１４(１):２４６２.
[４９] Ｐｉｎｎａ Ａꎬ Ｐｏｒｃｕ Ｔꎬ Ｍａｒｚａｎｏ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅａｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｖｏｌｕｍｅꎬ ｒｅｄ
ｃｅｌｌ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｗｉｄｔｈꎬ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌ ｃｏｕｎｔ ｉｎｄｉｃｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ２８(１):３９－４７.

[５０] Ｌｉ Ｎꎬ Ｒｅｎ Ｌꎬ Ｗａｎｇ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｔｏ
ＨＤＬ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｈａｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ. Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉａｇｎ Ｔｈｅｒꎬ ２０１９ꎬ
９(４):３６２－３７０.
[５１ ] Ａｊｏｏｌａｂａｄｙ Ａꎬ Ｐｒａｔｉｃｏ Ｄꎬ Ｌｉｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ: ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓꎬ ２０２４ꎬ
１５(１１):８１７.
[５２ ] Ｒｉｗａｎｔｏ Ｍꎬ Ｌａｎｄｍｅｓｓｅｒ Ｕ. Ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ: ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ａｎｄ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｌｉｐｉｄ Ｒｅｓꎬ ２０１３ꎬ５４(１２):３２２７－３２４３.
[５３] Ｄａｒａｂｕş ＤＭꎬ Ｄ􀅢ｒ􀅢ｂｕş ＲＧꎬ Ｍｕｎｔｅａｎｕ Ｍ. Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ: ａｎ ｕｐｄａｔｅ. Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ
２０２５ꎬ１３(１):１０５.
[５４] Şａｔıｒｔａｖ Ｇꎬ Ｍｉｒｚａ Ｅꎬ Ｏｌｔｕｌｕ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｎｏｃｙｔｅ /
ＨＤＬ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｏｃｕｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ
２０２０ꎬ２８(３):４６３－４６７.
[５５] Ｄｕｒｕ Ｚꎬ Ａｌｔｕｎｅｌ Ｏꎬ Ａｌａｂａｙ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅ－ｔｏ－ｈｉｇｈ－
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒａｔｉｏ ａｓ ａｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｂｅｙｏｇｌｕ Ｅｙｅ Ｊꎬ ２０２１ꎬ６(３):
２１２－２１６.
[５６] 王丹ꎬ 郝晓凤ꎬ 谢立科ꎬ 等. 视网膜静脉阻塞继发黄斑水肿抗
ＶＥＧＦ 预后生物标志物研究进展. 国际眼科杂志ꎬ ２０２５ꎬ２５(１２):
１９３８－１９４２.
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