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摘要
视网膜静脉阻塞(ＲＶＯ)是一种常见的视网膜血管疾病ꎬ
其继发的黄斑水肿(ＭＥ)是引起患者视力下降的主要原
因ꎮ ＲＶＯ 继发 ＭＥ 的发病机制复杂ꎬ目前尚未充分阐明ꎬ
有许多细胞和细胞因子参与其中ꎬ使进入和转出视网膜液
体之间的平衡被打乱ꎬ进而形成 ＭＥꎮ 本文就 ＲＶＯ 继发
ＭＥ 的发病机制以及 ＭＥ 影响视功能的机制展开综述ꎮ
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Ａｂｓｔｒａｃｔ
• Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ( ＲＶＯ ) ｉｓ ａ ｃｏｍｍｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ (ＭＥ) ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ＲＶＯ
ｉｓ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｔｈｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ＭＥ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ＲＶＯ ａｒｅ ｉｎｔｒｉｃａｔｅ ａｎｄ
ｈａｖｅ ｎｏｔ ｙｅｔ ｂｅｅｎ ｆｕｌｌｙ ｅｌｕｃｉｄａｔｅｄ. Ｍａｎｙ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｒｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｉｔꎬ ｗｈｉｃｈ ｄｉｓｒｕｐｔ ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ
ｂｅｔｗｅｅｎ flｕｉｄ ｅｎｔｒｙ ａｎｄ ｅｘｉｔ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｔｈｉｓ ｒｅｖｉｅｗ
ｄｉｓｃｕｓｓｅｓ ｔｈｅ ｃｏｍｐｌｅｘ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＭＥ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
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０引言
视网膜静脉阻塞( ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＲＶＯ)是仅次

于糖尿病性视网膜病变(ＤＲ)导致视力丧失的第二大常见
的视网膜血管疾病ꎬ总体患病率约为 ０.５２％ [１]ꎮ ＲＶＯ 按阻
塞发生的部位可分为视网膜中央静脉阻塞(ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＣＲＶＯ)、半侧视网膜静脉阻塞(ｈｅｍｉ－ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＨＲＶＯ) 和视网膜分支静脉阻塞 ( ｂｒａｎｃｈ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＢＲＶＯ)ꎮ 黄斑水肿(ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ
ＭＥ)是导致 ＲＶＯ 患者视力受损的重要原因ꎬ 长期存在的
ＭＥ 可导致视网膜结构永久性的损伤ꎬ造成中心视力的不
断下降ꎬ最终导致失明[２]ꎮ 但是 ＲＶＯ 继发 ＭＥ 的发病机
制目前仍未充分阐明ꎬ近年来ꎬ随着基础医学的发展ꎬ对
ＲＶＯ 继发 ＭＥ 发病机制有了更进一步的认识ꎮ 本文就
ＲＶＯ 继发 ＭＥ 的发病机制以及 ＭＥ 影响视功能的机制进
行综述ꎮ
１ ＲＶＯ 继发 ＭＥ的发病机制

ＭＥ 为黄斑区液体体积的异常增加ꎮ 在生理条件下ꎬ
液体进入和流出视网膜受到严格调节ꎬ使视网膜保持透明
和相对脱水的状态ꎮ ＲＶＯ 是由于视网膜循环障碍ꎬ静脉
迂曲扩张ꎬ沿静脉分布区域缺血、缺氧ꎬ造成视网膜组织和
结构的损伤ꎬ使液体进入和流出之间的平衡被打乱ꎬ进而
引起 ＭＥꎬ其过程伴随多种复杂的细胞和细胞因子参与ꎮ
１.１进入视网膜的液体增加
１.１.１ 血－视网膜屏障的破坏 　 血－视网膜屏障( ｂｌｏｏｄ－
ｒｅｔｉｎａ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)包括内屏障( ｉｎｎｅｒ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａ ｂａｒｒｉｅｒꎬ
ｉＢＲＢ)和外屏障(ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａ ｂａｒｒｉｅｒꎬｏＢＲＢ)ꎬ在控制
液体和分子进入视网膜、维持视网膜内环境稳定方面起着
非常重要的作用[３]ꎮ ｉＢＲＢ 主要由视网膜毛细血管内皮细
胞和细胞间的紧密连接构成ꎬ星形胶质细胞、Ｍüｌｌｅｒ 细胞
和周细胞也参与 ｉＢＲＢ 的构成ꎬｉＢＲＢ 动态调节液体进入视
网膜ꎬ在控制液体进入视网膜中起主要作用[４－６]ꎮ ｏＢＲＢ
由视网膜色素上皮细胞(ｒｅｔｉｎａ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)及
其细胞间的紧密连接构成ꎬ调节视网膜神经感觉层和脉络
膜毛细血管网之间营养物质和离子的转运ꎬ而紧密连接作
为 ｏＢＲＢ 的一个重要结构ꎬ选择性地阻滞物质在细胞间隙
的转运ꎬ防止脉络膜血管丛中的大分子物质进入到视网
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膜[７－９]ꎮ ＲＶＯ 的发生是由于各种因素造成视网膜静脉血
管发生阻塞ꎬ使得毛细血管静水压升高以及毛细血管无灌
注和组织缺血ꎬ引起毛细血管内皮细胞受损ꎬ内皮细胞之
间紧密连接的功能和结构完整性的丧失ꎬ破坏了 ｉＢＲＢꎬ导
致毛细血管的通透性增加ꎬ使液体渗漏到血管外积聚在黄
斑区ꎬ而造成 ＭＥ 形成[４ꎬ６ꎬ１０]ꎮ ＲＶＯ 导致视网膜循环障碍ꎬ
视网膜缺血、缺氧使 ＲＰＥ 细胞结构和功能损害以及 ＲＰＥ
细胞连接复合物的改变ꎬ造成 ｏＢＲＢ 损伤ꎬ引起视网膜内
和视网膜下液体积聚ꎬ从而形成 ＭＥ[１０－１１]ꎮ
１.１.２小胶质细胞的激活　 小胶质细胞是视网膜固有的巨
噬细胞ꎬ静息状态下的小胶质细胞呈分支状ꎬ分布于视网
膜的内层ꎬ起免疫监控的作用ꎬ监视视网膜微环境的变化ꎬ
ＲＶＯ 导致视网膜组织损伤、缺血缺氧ꎬ造成局部微环境改
变ꎬ激活小胶质细胞ꎬ活化后的小胶质细胞转变为阿米巴
状ꎬ移行至病灶区ꎬ增殖、释放炎性介质ꎬ引发炎症级联反
应ꎬ导致血管通透性增加ꎬＢＲＢ 破坏ꎬ引起 ＭＥ[１２－１４]ꎮ
１.１.３视网膜新生血管的生成 　 视网膜新生血管( ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎꎬＲＮＶ)是 ＲＶＯ 的病理改变之一ꎬ是机体
对缺血缺氧做出的一种适应性代偿反应[１５]ꎮ ＲＶＯ 导致视
网膜组织的缺血、缺氧以及血流对血管壁切应力的改变ꎬ
引发炎性细胞在血管壁周围聚集ꎬ基底膜降解ꎬ内皮细胞
激活、增殖、迁移ꎬ导致血管出芽并最终形成新生血管网ꎮ
该过程受多种因子相互作用和调控ꎬ主要是促血管生成因
子与抗血管生成因子之间的平衡被打破ꎬ而血管内皮生长
因子(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)被认为是起
关键作用的促血管生成因子ꎬ可以特异性地作用于血管内
皮细胞ꎬ破坏原有内皮细胞之间的连接ꎬ并且激活血管内
皮细胞ꎬ促使血管内皮细胞的有丝分裂、移行和重建ꎬ诱导
ＲＮＶ 生成[１６－１７]ꎮ ＲＮＶ 的生成会导致 ＢＲＢ 破坏ꎬ并且 ＲＮＶ
本身结构和功能异常ꎬ血管壁通透性高ꎬ极易有渗出、出血
等一系列病变ꎬ进而引起 ＭＥ[２ꎬ１８]ꎮ
１.１.４细胞因子的释放　 在 ＲＶＯ 发生时ꎬ视网膜静脉血液
回流受阻ꎬ血管内压力升高ꎬ静脉受阻使毛细血管无灌注
和组织缺血、缺氧ꎬ致使一些细胞因子释放ꎬ这些细胞因子
参与 ＭＥ 的形成ꎮ ＲＶＯ 继发 ＭＥ 患者玻璃体腔内、房水中
的 ＶＥＧＦ 浓度较正常人高ꎬ且 ＶＥＧＦ 已被证实与 ＲＶＯ 继
发 ＭＥ 的发生、发展有密切关系[１９]ꎮ ＶＥＧＦ 参与 ＲＶＯ 继
发 ＭＥ 形成的机制主要包括以下几个方面:(１)由于视网
膜灌注不足ꎬ视网膜氧分压降低ꎬ可激活缺氧诱导因子－１
(ｈｙｐｏｘｉａ－ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ－１ꎬＨＩＦ－１)ꎬ诱导 ＶＥＧＦ 的过度
表达ꎬ从而激活血管内皮细胞ꎬ使血管扩张ꎬ导致血管通透
性的增加以及 ｉＢＲＢ 的破坏[１７ꎬ２０－２１]ꎮ (２)ＶＥＧＦ 可以促进
新生血管的形成ꎬ不仅引起 ｉＢＲＢ 破坏ꎬ而且新生血管本
身可以使液体的渗漏增加ꎮ (３)当机体处于缺氧状态时ꎬ
ＲＰＥ 细胞大量分泌 ＶＥＧＦꎬＶＥＧＦ 通过减少 ｏｃｃｌｕｄｉｎ 紧密
连接蛋白的表达ꎬ从而造成了 ｏＢＲＢ 的破坏[２２]ꎮ ( ４)
ＶＥＧＦ 还可以诱导一系列炎症因子表达ꎬ这可能进一步加
重 ＲＶＯ－ＭＥ 患者的炎症反应ꎬ使血管的渗漏增加[２１]ꎮ 血
小板源性生长因子(ｐｌａｔｅｌｅｔ ｄｅｒｉｖｅｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＰＤＧＦ)是
储存于血小板 α 颗粒中的一种碱性蛋白质ꎬ当血液凝固
时由崩解的血小板释放出来并激活ꎬ并且受损的内皮细胞
也可释放 ＰＤＧＦꎬ它能促进新生血管的形成ꎬ有研究发现
ＲＶＯ 患者房水中的 ＰＤＧＦ －ＡＡ 水平高于对照组ꎬ并且
ＣＲＶＯ 患者房水中 ＰＤＧＦ－ＡＡ 水平显著增加ꎬ认为 ＰＤＧＦ－
ＡＡ 的水平与 ＲＶＯ 患者视网膜缺血和 ＭＥ 的严重程度是

相关的[２３]ꎮ 碱性成纤维细胞生长因子 ( ｂａｓｉｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬｂ－ＦＧＦ)是强有力的促血管生成剂ꎬ除了参与
新生血管的生成外ꎬ也有研究发现它是白细胞募集的正调
节因子ꎬ可增加血管通透性ꎬ在 ＲＶＯ 继发 ＭＥ 患者的房水
中ꎬ ｂ － ＦＧＦ 的 浓 度 升 高[２４－２５]ꎮ 转 化 生 长 因 子 － β
(ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＴＧＦ－β)参与新生血管的形成ꎬ
其也可增加 ＲＰＥ 的通透性ꎬ降低纤维连接蛋白的水平ꎬ造
成 ＢＲＢ 的破坏ꎬ促进 ＭＥ 形成[２５－２６]ꎮ

在 ＲＶＯ 继发 ＭＥ 中炎症过程是至关重要的ꎬ有研究
者认为炎症过程可能是因为阻塞静脉的内皮细胞诱发视
网膜微血管系统的慢性炎症、增加炎性介质的释放[２７]ꎬ还
有研究者认为炎症反应与动脉粥样硬化和凝血过程有
关[２８]ꎬ并且有许多研究结果显示 ＲＶＯ 继发 ＭＥ 患者房水
和玻璃体中的一些炎症因子水平升高[２０ꎬ２３ꎬ２５ꎬ２９]ꎮ 肿瘤坏
死因子－α(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－αꎬＴＮＦ－α)能够增加视网
膜血管的通透性ꎬ促进 ＶＥＧＦ 的表达ꎬ导致眼内新生血管
的形成ꎬ可以诱导内皮细胞死亡ꎬ破坏 ｉＢＲＢꎬ还可以增加
ＲＰＥ 通透性ꎬ有研究发现 ＴＮＦ－α 与 ＲＶＯ 中视网膜缺血发
展相关ꎬ但是否与 ＭＥ 的复发有关仍有争议[２３ꎬ３０]ꎮ 白介
素－６(ｉｎｔｅｒｌｕｋｉｎ－６ꎬＩＬ－６)是一种重要的促炎症细胞因子ꎬ
能够使内皮细胞的形态发生改变ꎬ提高血管的通透性ꎬ其
可以直接或间接诱导各种其他炎症细胞因子的产生ꎬ通过
诱导 ＶＥＧＦ 的表达来增加血管通透性和促进新生血管的
生成ꎬ以利于形成 ＭＥ[１ꎬ ３１]ꎮ 白介素 － ８ ( ｉｎｔｅｒｌｕｋｉｎ － ８ꎬ
ＩＬ－８)通过使内皮细胞间的紧密连接发生变化而损伤
ｉＢＲＢꎬ增加血管通透性ꎬ促进 ＭＥ[２７ꎬ３２]ꎮ 单核细胞趋化蛋
白－１(ＭＣＰ－１)可诱导活化单核细胞ꎬ趋化各种炎性因子
和免疫反应相关因子ꎬ参与 ＭＥ 形成的过程ꎬ有研究发现
内皮细胞的紧密连接受 ＭＣＰ－１ 的调节ꎬ缺血缺氧损伤内
皮细 胞 紧 密 连 接 蛋 白ꎬ 造 成 ｉＢＲＢ 的 破 坏ꎬ 进 而 产
生 ＭＥ[３３]ꎮ
１.２转出视网膜的液体减少
１.２.１ Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍　 Ｍüｌｌｅｒ 细胞是贯穿于全层视
网膜的大神经胶质细胞ꎬ是视网膜的结构骨架ꎬ其突起包
绕在视网膜毛细血管周围ꎬ构成神经元和毛细血管之间的
功能性联系ꎬ将血液中的营养物质传递到神经元ꎬ并将代
谢废物排出ꎬ维持细胞外微环境的稳定[３４]ꎮ Ｍüｌｌｅｒ 细胞
是介导视网膜水转运的主要细胞ꎬ其对水的跨膜转运主要
依赖于细胞膜内的水通道蛋白 ( ａｑｕａｐｏｒｉｎｓꎬＡＱＰｓ)ꎬ在
Ｍüｌｌｅｒ 细胞中主要表达 ＡＱＰ４[３５]ꎮ Ｍüｌｌｅｒ 细胞中的水转运
多与钾离子转运密切相关ꎬ其细胞膜表达多种钾离子通道
蛋白ꎬ其中与水转运有关的主要是钾通道中的 Ｋｉｒ２.１ 和
Ｋｉｒ４.１[３６]ꎮ 在正常条件下ꎬ视网膜下空间及视网膜组织间
积聚的液体主要通过 Ｍüｌｌｅｒ 细胞表达的 ＡＱＰ４ 和 ＲＰＥ 细
胞表达的 ＡＱＰ１ 共同进行转运ꎬ水通道蛋白对水的跨膜转
运与钾通道偶联ꎬ在 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中ꎬＫｉｒ４.１ 钾通道与 ＡＱＰ４
共定位ꎬ神经元兴奋后将代谢产生的水和钾离子释放至组
织间隙ꎬ导致组织间隙的渗透压升高ꎬ在渗透压的驱动下
Ｋｉｒ４.１ 钾通道将钾离子释放至视网膜毛细血管和玻璃体ꎬ
并且通过 ＡＱＰ４ 同时将水也转运至视网膜毛细血管ꎬ保证
视网膜组织间液体的排出ꎬＫｉｒ２.１ 为仅向内介导钾电流通
道ꎬ随着钾离子向细胞内摄入的同时水也向细胞内流
动[３５－３７]ꎮ 视网膜缺血、缺氧会造成 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的功能障
碍ꎬ导致视网膜对水的清除受损ꎬ引起细胞肿胀和组织间
液体积聚ꎬ发生 ＭＥꎮ

９８８１
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１.２.２ ＲＰＥ细胞的损害　 ＲＰＥ 是位于视网膜神经上皮层
和脉络膜之间的单层上皮组织ꎬＲＰＥ 细胞除了参与 ｏＢＲＢ
的构成外ꎬ在调节视网膜下间隙的液体量和感光细胞之间
的离子环境中起着重要的作用ꎬ其表达的 ＡＱＰ１ 将视网膜
的代谢产物及多余水分等从视网膜下腔中运送到脉络膜
血管ꎬ对调节视网膜水、电解质的转运平衡以及正常视觉
功能的维持中起着非常重要的作用[３８－３９]ꎮ 视网膜缺血缺
氧会导致 ＲＰＥ 功能障碍ꎬ使 ＡＱＰ１ 对水的转运障碍ꎬ进而
引起视网膜组织间和视网膜下液体的积聚ꎬ造成 ＭＥ
形成[４０]ꎮ
２ ＲＶＯ 继发 ＭＥ影响视功能的机制
２.１ 信号的接受障碍 　 光感受器主要的作用就是将光信
号转换为电信号ꎬ即光刺激感光细胞使膜电位超极化ꎬ经
化学突触将信号传递到双极细胞ꎬ双极细胞进而将信号处
理后经化学突触传递到神经节细胞ꎬ神经节细胞将视觉信
息编码为神经冲动传输到视觉中枢ꎬ光感受器细胞作为视
觉中枢的始发站ꎬ如果出现损伤ꎬ将会影响整个视觉信息
的传导ꎮ ＲＶＯ 患者常伴有视网膜浅层火焰状出血ꎬ其伴
发的 ＭＥ 可导致视网膜多层结构损害ꎬ以及 ＢＲＢ 的破坏ꎬ
可使血液成分、脂蛋白等物质渗出ꎬ随着渗出的进展ꎬ液体
积聚在视网膜下ꎬ引起浆液性的视网膜脱离ꎬ造成外界膜
(ＥＬＭ)和光感受器内外节段的损伤ꎬ从而影响视力[４１－４２]ꎮ
由于血凝块的收缩牵拉ꎬ血细胞释放的铁离子的毒性作用
以及含有高浓度脂蛋白的视网膜下液ꎬ多方面的原因可能
造成光感受器的损伤、感光细胞的凋亡ꎬ导致视力不可逆
的损伤[４３－４４]ꎮ 运用光学相干断层扫描(ＯＣＴ)发现 ＲＶＯ 继
发 ＭＥ 的患者黄斑区视网膜光感受器的形态发生了改变ꎬ
主要表现为外核层(ＯＮＬ)、ＥＬＭ、椭圆体带(ＥＺ)、嵌合体
带(ＩＺ)的结构完整性破坏ꎬ其与 ＭＥ 消退后视力的预后密
切相关[４５]ꎮ 有研究发现 ＲＶＯ 合并 ＭＥ 患者初诊时的视力
和 ＥＬＭ、ＥＺ 的完整性是影响预后视力的关键因素ꎬ初诊时
视力受损的程度与光感受器破坏的严重程度是相关的ꎬ初
诊时视力越差ꎬ光感受器的损害越重ꎬ抗 ＶＥＧＦ 治疗后ꎬ预
后视力越不好ꎬ而 ＯＣＴ 图像中 ＥＬＭ 或 ＥＺ 的完整性决定
了黄斑中心凹保存的光感受器层可以预测最终的最佳矫
正视力(ＢＣＶＡ) [４６－４７]ꎮ
２.２信号的传导受损
２.２.１视网膜内层神经元的损伤　 视网膜由多层神经元细
胞组成ꎬ属于高耗氧组织ꎬ对缺血缺氧非常敏感ꎬＲＶＯ 由
于视网膜血液循环障碍ꎬ可造成神经元不同程度的结构和
功能损害ꎮ 除了缺血引起视网膜内层神经元的损伤外ꎬ长
期存在的 ＭＥ 也可导致视网膜内层神经元不可逆损伤ꎬ即
使在 ＭＥ 消退后仍然存在[４８－４９]ꎮ 长期严重的 ＭＥ 可造成
黄斑区组织的缺血缺氧ꎬ并且有许多炎性介质释放ꎬ引起
Ｍüｌｌｅｒ 细胞的水肿坏死ꎬ而 Ｍüｌｌｅｒ 细胞对视网膜起支持和
营养作用ꎬ其损伤使其周围的神经节细胞、双极细胞和外
层的光感受器细胞也受累变性ꎬ中心凹区域的光感受器细
胞变性更为明显[２]ꎮ ＭＥ 可引起视网膜神经元细胞外环
境的变化ꎬ由于神经视网膜中各级神经元的轴突不具有髓
鞘ꎬ因此受损的细胞外环境可能容易通过光感受器和双极
细胞的无髓鞘轴突干扰神经转导ꎬ这种可能性尚未得到充
分研究[５０]ꎮ
２.２.２ ＭＥ 本身导致光信号的传导障碍　 ＭＥ 可以扰乱光
信号的正常传导路径ꎬ因为 ＭＥ 引起视网膜肿胀ꎬ可导致
中心凹视网膜厚度(ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬＣＲＴ)增加ꎬ从

而造成传递到光感受器的光强度降低以及从光感受器到
双极细胞的视觉信号转导受损ꎬＭＥ 也会导致视网膜透明
度降低ꎬ引起视网膜的折射率发生变化以及光散射增
加[５０]ꎮ 有临床研究显示ꎬ ＣＲＴ 越厚则视力越差ꎬ用抗
ＶＥＧＦ 药物治疗后 ＣＲＴ 降低ꎬ视力也相应得到改善ꎬ这种
视力的改善与 ＭＥ 的缓解有关[５１－５２]ꎮ
３总结

ＲＶＯ 继发 ＭＥ 的发病机制复杂ꎬ有许多的细胞和细胞
因子共同参与其中ꎬ其中最重要的是 ＢＲＢ 的破坏ꎬ导致进
入视网膜的液体增加ꎬ以及 Ｍüｌｌｅｒ 细胞和 ＲＰＥ 细胞的损
伤ꎬ使得视网膜下空间和视网膜组织间液体的转运障碍ꎬ
导致 ＭＥ 形成ꎮ ＶＥＧＦ、 ＰＤＧＦ － ＡＡ、 ｂ － ＦＧＦ、 ＴＧＦ － β、
ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＭＣＰ－１ 等细胞因子在 ＲＶＯ 继发 ＭＥ
患者房水和玻璃体液中含量增加ꎬ它们通过对 ＢＲＢ 和视
网膜液体转运机制破坏ꎬ参与 ＭＥ 的形成ꎮ ＲＶＯ 继发 ＭＥ
对视功能的影响主要是由于光感受器的损伤ꎬ视网膜内层
神经元的损伤以及 ＭＥ 本身导致光信号的传导障碍三个
方面的原因ꎬＭＥ 本身导致光信号的传导障碍通过抗
ＶＥＧＦ 治疗后视力可以改善ꎬ当造成光感受器和神经元的
损伤时ꎬ预后视力就会很差ꎮ
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ｈｕｍａｎ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ:
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ ２０１３ꎻ２(７):
５３４－５４４
８ Ｏｂｅｒｔ Ｅꎬ Ｓｔｒａｕｓｓ Ｒꎬ Ｂｒａｎｄｏｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ
ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｚｏｎｕｌａ ｏｃｃｌｕｄｅｎｓ － １ꎬ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｎｅｘｉｎ４３ ｍｉｍｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ
αＣＴ１ꎬ ｒｅｄｕｃｅｓ ＶＥＧＦ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ＲＰＥ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ. Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ
(Ｂｅｒｌ) ２０１７ꎻ９５(５):５３５－５５２
９ Ｗｏｒｔｚｅｌ Ｉꎬ Ｓｅｇｅｒ Ｒ. Ｔｈｅ ＥＲＫ Ｃａｓｃａｄｅ: Ｄｉｓｔｉｎｃｔ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈｉｎ
Ｖａｒｉｏｕｓ Ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ Ｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ. Ｇｅｎｅｓ Ｃａｎｃｅｒ ２０１１ꎻ２(３):１９５－２０９
１０ Ｃｕｎｈａ － Ｖａｚ Ｊ. Ｔｈｅ Ｂｌｏｏｄ － Ｒｅｔｉｎａｌ Ｂａｒｒｉｅｒ ｉｎ ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｉｓｅａｓｅ: ＥＵＲＥＴＩＮＡ Ａｗａｒｄ Ｌｅｃｔｕｒｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａ ２０１７ꎻ２３７
(１):１－１０
１１ Ａｎｄｒｅａｄｉ Ｃꎬ Ｎｏｂｌｅ Ｃꎬ Ｐａｔｅｌ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＥＫ / ＥＲＫ
ｐａｔｈｗａｙ ｏｕｔｐｕｔ ｂｙ ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ Ｂ－Ｒａｆ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｓｏｃ Ｔｒａｎｓ
２０１２ꎻ４０(１):６７－７２
１２ Ｇａｌｌｉｎａ Ｄꎬ Ｚｅｌｉｎｋａ ＣＰꎬ Ｃｅｂｕｌｌａ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａ ｉｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１５ꎻ２７３:１１４－１２５
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１３ Ｑｉ Ｙꎬ Ｚｈａｏ Ｍꎬ Ｂａｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｓ
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ Ｔｏｌｌ ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４:５５(９):５４６６－５４７５
１４ Ｋｉｒｋｌｅｙ ＫＳꎬ Ｐｏｐｉｃｈａｋ ＫＡꎬ Ａｆｚａｌｉ ＭＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｍｐｌｉｆｙ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ｍａｎｇａｎｅｓｅ ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ２０１７ꎻ１４(１):９９
１５ Ｆｅｒｎ􀅡ｎｄｅｚ－Ｒｏｂｒｅｄｏ Ｐꎬ Ｓｅｌｖａｍ Ｓꎬ Ｐｏｗｎｅｒ ＭＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｉｌｉｎ １
Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ａｎｄ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｓａｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０１７ꎻ１２(１):ｅ０１６９８６５
１６ Ｅｌｌｅｎｂｅｒｇ Ｄꎬ Ａｚａｒ ＤＴꎬ Ｈａｌｌａｋ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｖｅｌ ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ
ａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ ａｎｄ ｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ ｐｒｉｖｉｌｅｇｅ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ２９
(３):２０８－２４８
１７ Ｗａｎｇ Ｓꎬ Ｊｉ ＬＹꎬ Ｌｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ
ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ
ｍｉｃｅ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１８ꎻ１９(２):９２７－９３４
１８ Ｔｈｏｒｅｌｌ ＭＲꎬ Ｇｏｌｄｈａｒｄｔ Ｒ. Ｕｐｄａｔｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｍａｃｕｌａｒ
Ｅｄｅｍａ Ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｖｅｉｎ Ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｒｅｐ ２０１６ꎻ４
(１):３８－４７
１９ Ｎｏｍａ Ｈꎬ Ｆｕｎａｔｓｕ Ｈꎬ Ｍｉｍｕｒａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ.Ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６ ｉｎ ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｕｒ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｍａｃｕｌａｒｏ ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２００９ꎻ８８(６):６４６－６５１
２０ Ｃａｍｐｏｃｈｉａｒｏ ＰＡ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ａｎｄ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ４９:６７－８１
２１ Ｘｉａ ＪＰꎬ Ｗａｎｇ Ｓꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＳ. Ｔｈｅ ａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ａｎｔｉ－ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃｏｎｂｅｒｃｅｐｔ ｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ ２０１９ꎻ５０８(４):１２６４－１２７０
２２ Ｃａｃｈａｆｅｉｒｏ Ｍꎬ Ｂｅｍｅｌｍａｎｓ ＡＰꎬ Ｓａｍａｒｄｚｉｊａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｏｆ ｒｅｔｉｎａ ｂｙ ｌｉｇｈｔ ｉｎ ｍｉｃｅ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ
ＶＥＧＦ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１３ꎻ
４(８):ｅ７８１
２３ Ｊｕｎｇ ＳＨꎬ Ｋｉｍ ＫＡꎬ Ｓｏｈｎ ＳＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ａｎｄ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ５５(４):
２２９０－２２９６
２４ Ｚｉｔｔｅｒｍａｎｎ ＳＩꎬ Ｉｓｓｅｋｕｔｚ ＡＣ. Ｂａｓｉｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ( ｂＦＧＦꎬ
ＦＧＦ－２) ｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｓ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｔｏ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｙ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２００６ꎻ １６８:
８３５－８４６
２５ Ｆｅｎｇ Ｊꎬ Ｚｈａｏ Ｔꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ａｑｕｅｏｕｓ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｂｒａｎｃｈ ａｎｄ
ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(７):ｅ６８１４９
２６ Ｔｕｕｍｉｎｅｎ Ｒꎬ Ｌｏｕｋｏｖａａｒａ Ｓ. Ｈｉｇｈ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ＴＧＦ－β１ ａｎｄ ＭＭＰ－９
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｅｙｅ ( Ｌｏｎｄ) ２０１４ꎻ２８ ( ９):
１０９５－１０９９
２７ Ｆｕｎｋ Ｍꎬ Ｋｒｉｅｃｈｂａｕｍ Ｋꎬ Ｐｒａｇｅｒ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｃｖｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００９ꎻ ５０ ( ３ ):
１０２５－１０３２
２８ Ｄｅｏｂｈａｋｔａ Ａꎬ Ｃｈａｎｇ ＬＫ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｉｎｆｌａｍ ２０１３ꎻ２０１３(１):４３８４１２
２９ Ａｓｃａｓｏ ＦＪꎬ Ｈｕｅｒｖａ Ｖꎬ Ｇｒｚｙｂｏｗｓｋｉ Ａ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ Ｍａｃｕｌａｒ Ｅｄｅｍａ Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｄｉｓｅａｓｅｓ.
Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍ ２０１４ꎻ２０１４:１－６
３０ Ｐｅｎｇ Ｊꎬ Ｈｅ Ｆꎬ Ｚｈａｎｇ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｃ － α ｓｉｇｎａｌｓ
Ｐ１１５ＲｈｏＧＥＦ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ＲｈｏＡ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ＴＮＦ－α－ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｍｏｕｓｅ ｂｒａｉｎ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ２０１１ꎻ８(１):１－１０
３１ Ｎｏｍａ Ｈꎬ Ｆｕｎａｔｓｕ Ｈꎬ Ｍｉｍｕｒａ Ｔ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｔｅｒ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅ ａｃｅｔｏｎｉｄｅ ｆｏｒ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｏｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ ２０１３ꎻ２９(３):３６３－３６５
３２ Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｔꎬ Ｓｏｎｏｄａ ＫＨꎬ Ｓｕｇａｈａｒａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｉｍｍｕｎｅ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ｉｎ ｖｉｔｒｅｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２００９ꎻ４(１２):ｅ８１５８

３３ Ｆｏｎｏｌｌｏｓａ Ａꎬ Ｇａｒｃｉａａｒｕｍｉ Ｊꎬ Ｓａｎｔｏｓ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｅ － ８ ａｎｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ － １ ｉｎ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｅｙｅ ２０１０ꎻ２４(７):１２８４－１２９０
３４ Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ Ｇｒｏｓｃｈｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｄｒｅｔｉｎａ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００６ꎻ ２５:３９７－４２４
３５ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ Ｉｖｏ Ｃｈａｏ Ｔꎬ Ｒｅｉｓｅｎｈｏｆｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ － Ａ ｓｕｒｖｅｙ ｏｎ ｖｅｒｔｅｂｒａｔｅ
ｓｐｅｃｉｅｓ. Ｇｌｉａ ２０１７ꎻ６５(４):５３３－５６８
３６ Ｒｅｉｃｈｅｎｂａｃｈ Ａꎬ Ｗｕｒｍ Ａꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｓ ｐｌａｙｅｒｓ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｄｅｍａ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００７ꎻ
２４５(５):６２７－６３６
３７ Ｂａｅｔｚ ＮＷꎬ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤꎬ Ｙｏｏｌ ＡＪ. Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ－ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｆｌｕｉｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｂｙ ｃｙｃｌｉｃ ＧＭＰ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(４):２１２７－２１３２
３８ Ｙｕ Ｊꎬ Ｃｈｅｎ Ｃꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｏｎ ｔｈｅ
ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｋｉｒ ２.１ ａｎｄ Ｋｉｒ ４.１ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ
ｃｅｌｌｓ ａｔ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｈｙｄｒｏｓｔａｔｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ ２０１２ꎻ ３ ( ４ ):
６１７－６２０
３９ Ｒｉｚｚｏｌｏ ＬＪꎬ Ｃｈｅｎ Ｘꎬ Ｗｅｉｔｚｍａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＲＰＥ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ｒｅｖｅａｌｓ ｄｙｎａｍｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ
ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００７ꎻ１３:１２５９－１２７３
４０ Ｂａｅｔｚ ＮＷꎬ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤꎬ Ｙｏｏｌ ＡＪ. Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ－ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｆｌｕｉｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｂｙ ｃｙｃｌｉｃ ＧＭＰ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(４):２１２７－２１３２
４１ Ｏｔａ Ｔꎬ Ｔｓｕｊｉｋａｗａ Ａꎬ Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｆｏｖｅａｌ ｓｅｒｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ
ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｘｔｒａｍａｃｕｌａｒ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ.
Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ７:２３７－２４１
４２ Ｃｅｌıｋ Ｅꎬ Ｄｏｇ̌ａｎ Ｅꎬ Ｔｕｒｋｏｇｌｕ ＥＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ.
Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｏｆｔａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ７９(１):９－１１
４３ Ｍｕｒａｏｋａ Ｙꎬ Ｔｓｕｊｉｋａｗａ Ａꎬ Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ５７:
２７５－２８２
４４ Ｍｕｒａｏｋａ Ｙꎬ Ｔｓｕｊｉｋａｗａ Ａꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｏｖｅａｌ ｄａｍａｇｅ ｄｕｅ ｔｏ
ｓｕｂｆｏｖｅａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２０１５ꎻ１０:ｅ０１４４８９４
４５ Ｃｈａｔｚｉｒａｌｌｉ Ｉꎬ Ｔｈｅｏｄｏｓｓｉａｄｉｓ Ｇꎬ Ｃｈａｔｚｉｒａｌｌｉｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ Ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ Ｌｏｎｇ－Ｔｅｒｍ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ
Ｒｅａｌ－Ｌｉｆｅ Ｄａｔａ. Ｒｅｔｉｎａ ２０１８ꎻ３８(３):５５９－５６８
４６ Ｌｉｕ Ｈꎬ Ｌｉ Ｓꎬ Ｚｈａｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ａｎ ｏｒｉｇｉｎａｌ ｒａｎｋｉｎｇ ｆｏｒ
ｍａｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ ２０１８ꎻ１５(１):８９０－８９６
４７ Ｋａｎｇ ＨＭꎬ Ｃｈｕｎｇ ＥＪꎬ Ｋｉｍ ＹＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｅｃｔｒａｌ － ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ (ＳＤ－ＯＣＴ) ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ ２５１ ( ２ ):
５０１－５０８
４８ Ｏｔａ Ｍꎬ Ｔｓｕｊｉｋａｗａ Ａꎬ Ｋｉｔａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｏｆ ｆｏｖｅａｌ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｌａｙｅｒ ｉｎ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｒｅｔｉｎａ ２００８ꎻ２８(１０):１５０２－１５０８
４９ Ｋｈａｙａｔ Ｍꎬ Ｗｉｌｌｉａｍｓ Ｍꎬ Ｌｏｉｓ Ｎ. Ｉｓｃｈｅｍｉｃ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｖｅｉｎ Ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ:
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｒｅ ｓｅｖｅｒｅ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｓｕｒｖ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ６３(６):８１６－８５０
５０ Ｉｉｊｉｍａ Ｈ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｖｉｓｉｏｎ ｌｏｓｓ ｉｎ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ６２(３):
２６５－２７３
５１ Ｊｕｍｐｅｒ ＪＭꎬ Ｄｕｇｅｌ ＰＵꎬ Ｃｈｅｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ｕｓｅ ａｎｄ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ( ＥＣＨＯ ｓｔｕｄｙ ｒｅｐｏｒｔ ２ ). Ｃｌｉｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ１２:６２１－６２９
５２ Ｂｈｉｓｉｔｋｕｌ ＲＢꎬ Ｃａｍｐｏｃｈｉａｒｏ ＰＡꎬ Ｓｈａｐｉｒｏ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｖｅｒｓｕｓ ｌａｔｅ ｏｒ ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｄｅｆｉｎｅｄ ｂｙ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１３ꎻ
１２０(５):１０５７－１０６３
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