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· 短篇论著 ·

视网膜静脉阻塞患者房水中细胞因子水平与脉络膜

血管指数的相关性

Correlation  between aqueous humor cytokine levels and choroidal vascular index in
patients with retinal vein occlusion

李冠霖1，关东旭2

（牡丹江医科大学附属红旗医院  1. 眼功能科； 2. 眼科，黑龙江  牡丹江  157000）  

摘要  将120例视网膜静脉阻塞 （RVO） 患者 （单眼发病） 根据静脉阻塞发生的具体部位分为视网膜中央静脉阻塞 （CRVO） 组 （42

例，42眼） 和分支静脉阻塞 （BRVO） 组 （78例，78眼）。检测RVO患者房水中细胞因子水平和脉络膜血管指数 （CVI），分析两者相

关性。结果显示，CRVO组患者的CVI高于BRVO组 （P < 0.05），房水中肿瘤坏死因子α （TNF-α）、血管内皮生长因子 （VEGF）、血管细

胞黏附分子 （VCAM）、白细胞介素 （IL） -6、IL-8、单核细胞趋化蛋白1 （MCP-1） 水平均高于BRVO组 （均P < 0.05）。RVO患者房水

中TNF-α、IL-8、IL-6、MCP-1、VCAM和VEGF的水平与CVI呈正相关 （P < 0.05），其中TNF-α、IL-8、IL-6和MCP-1与CVI的相关系数高

于VCAM和VEGF。RVO患者房水中VEGF与IL-6、VCAM水平均呈正相关 （P < 0.05）。结果显示，CVI升高与RVO的发生和发展密

切相关，炎性细胞因子在脉络膜血管重塑中起核心介导作用，可将CVI作为RVO的病情评估指标。

关键词  视网膜静脉阻塞； 房水； 炎性细胞因子； 血管内皮生长因子； 脉络膜血管指数

中图分类号  R774.5      文献标志码  A      文章编号  0258-4646 （2026） 05-0469-04

网络出版地址  https://link.cnki.net/urlid/21.1227.R.20260515.1538.022

DOI：10.12007/j.issn.0258‐4646.2026.05.016

基金项目：黑龙江省卫生健康委科研课题 （20210707020308） 

作者简介：李冠霖 （1991-），男，主治医师，本科.

通信作者：关东旭，E-mail：saowen955288@163.com

收稿日期：2025-07-17

网络出版时间：2026-05-18 15:34:50

视网膜静脉阻塞 （retinal vein occlusion，RVO） 

为多发的眼底血管病变，是造成中老年人视力障碍

的主要病因之一，主要由于视网膜中央静脉或其分

支血管发生阻塞，血液回流障碍，引起视网膜组织

缺氧、水肿和出血。其病理机制复杂，涉及血管壁

异常、血液流变学改变和血流动力学异常等多方

面因素［1］。临床上，患者常表现为突发的无痛性视

力下降、视野缺损，眼底检查可见视网膜火焰状出

血、棉绒斑、静脉迂曲扩张等特征性改变［2］。根据

阻塞部位和范围，RVO可分为视网膜中央静脉阻塞 

（central retinal vein occlusion，CRVO） 和分支静脉阻

塞 （branch retinal vein occlusion，BRVO） ［3］。脉络膜作

为视网膜外层的重要结构，为视网膜提供约85%的

血液供应，其血管状态与视网膜的代谢和功能密切

相关。脉络膜血管指数 （choroidal vascular index，CVI） 

是近年来新兴的量化指标，可精确测量脉络膜毛细

血管层的血管密度和血流灌注情况［4］。研究［5］显

示，RVO患者中视网膜缺氧可刺激脉络膜血管发生

代偿性反应，包括血管扩张和灌注异常，而异常的

脉络膜血流又可能使视网膜缺氧进一步恶化，推动

新生血管增生和黄斑水肿发生。房水作为眼内环境

的重要组成部分，其成分变化可直接反映眼内组织

的病理状态。在RVO病程中，视网膜缺血缺氧可诱

导炎性细胞因子、血管生成因子等大量释放，并通

过血-视网膜屏障和血-房水屏障进入房水。已有研

究［6］证实，RVO患者房水中血管内皮生长因子 （vas-

cular endothelial growth factor，VEGF）、白细胞介素 

（interleukin，IL） -6、肿瘤坏死因子α （tumor necrosis 

factor α，TNF-α） 等细胞因子水平显著升高，且与视

网膜水肿、新生血管形成密切相关。这些细胞因子

可能通过旁分泌或内分泌途径影响脉络膜血管的

通透性、血管生成和血流调节，进而改变CVI。然而，

目前关于RVO患者房水中细胞因子水平与CVI相关

性的研究仍较少，两者间潜在的病理生理联系尚不

明确。因此，本研究拟通过检测RVO患者房水中关

键细胞因子的水平，并同步测量CVI，分析两者的相

关性，以揭示RVO患者眼内微环境改变与脉络膜血

中国医科大学学报  第55卷  第5期  2026年5月

Journal of China Medical University  Vol.55  No.5  May 2026



·470·

管功能异常的内在联系，为进一步理解RVO的病理

机制、探索新的诊疗靶点提供理论依据。

1 材料与方法

1.1  研究对象  

选取2022年1月至2024年5月间于我院眼功能

科就诊的RVO患者，共纳入120例单眼发病RVO患

者，所有入组患者经标准化影像学检查确诊。纳入

标准：（1） 年龄≥18岁；（2） 经临床检测确诊为RVO；

（3） 光学相干断层扫描血管造影检查显示黄斑中心

凹厚度≥250 μm的患者优先纳入；（4） 发病时间≤3

个月；（5） 首次确诊且未接受过抗VEGF药物或手术

治疗。排除标准：（1） 合并其他视网膜或视神经疾病；

（2） 合并严重全身性疾病；（3） 合并认知或精神障碍。

根据RVO解剖位置的差异，将120例单眼发病的

RVO患者分为CRVO组 （42例，42眼） 和BRVO组 （78例，

78眼） 。CRVO组中，男23例，女19例，平均年龄 （55.49±

12.67） 岁，基线眼压 （15.24±2.36） mmHg，平均病程

（7.95±3.46） 周。BRVO组中，男36例，女42例，平均

年龄 （56.83±8.69） 岁，基线眼压 （14.69±2.18） mmHg，

平均病程 （8.36±3.52） 周。2组比较，患者年龄、基线

眼压、平均病程的差异均无统计学意义 （P > 0.05）。

本研究已通过牡丹江医科大学附属红旗医院医学

伦理委员会审批 （2021205），所有研究对象签署知情

同意书。

1.2  研究方法  

1.2.1  光学相干断层扫描：受检者取坐位，摘除矫

正眼镜，将下颌轻置于下颌托内，调节仪器高度，确

保受检者与检查者处于舒适状态。调整受检者头

部位置，使其外眦角与仪器眼位标志线严格对齐，

以优化扫描视野的垂直定位。采用增强深度成像模

式，将扫描区域精准定位于黄斑中心凹下方脉络膜

层，扫描参数设置为覆盖脉络膜全层的高分辨率断

层扫描，层厚≤20 μm，扫描范围≥6 mm×6 mm。扫

描完成后，通过设备内置算法或ImageJ软件对图像

进行分层分割。采用ImageJ软件时，先导入光学相干

断层扫描图像，转换为8位灰度图，利用软件自带的

手动描记工具，沿Bruch膜轮廓和脉络膜-巩膜交界

线逐帧进行手动勾勒，完成脉络膜层的精准框选；

采用设备内置算法时，选择脉络膜自动分层分析模

块，算法基于眼组织的灰度值差异，自动识别Bruch

膜和脉络膜-巩膜交界的解剖学边界，实现脉络膜

层的快速分割。以Bruch膜为上界、脉络膜-巩膜交界

为下界提取脉络膜层，应用自适应阈值法将图像二

值化为脉络膜血管区 （黑色） 和间质区 （白色），采用

像素计数工具分别计算血管区面积 （luminal area，

LA） 和脉络膜总面积 （total choroidal area，TCA），根据

公式CVI （%） = （LA/TCA） ×100，计算血管占比。所有

操作需在信号强度≥7的条件下完成，由2名独立观

察者对分割边界和测量结果进行复核，以确保准确

性。

1.2.2  房水中细胞因子检测：患者取仰卧位，常规

消毒术眼，使用0.4%盐酸奥布卡因滴眼进行表面麻

醉。使用无菌房水采集套装 （含30 G针头、1 mL注射

器、无菌手套和收集管），确保无热原、无内毒素，在

颞下方角膜缘后1.5~2 mm处垂直进针，缓慢抽取房

水0.1~0.2 mL，立即转移至预冷的无菌收集管中，4 

℃低温离心 （3 000 r/min，10 min），分离上清液，分装

在冻存管中，-80 ℃保存。

采用酶联免疫吸附试验检测房水中细胞因子

的水平：（1） 炎性细胞因子，包括TNF-α、IL-6、IL-8、

单核细胞趋化蛋白1 （monocyte chemoattractant pro-

tein-1，MCP-1）；（2） 生长因子，包括VEGF、基础成

纤 维 细 胞 生 长 因 子 （basic fibroblast growth factor，

bFGF）；（3） 黏附分子，包括血管细胞黏附分子 （vas-

cular cell adhesion molecule，VCAM）。

1.3  统计学分析  

采用SPSS 22.0软件分析数据。计量资料以x-±s

表示，采用Shapiro-Wilk检验进行正态性检验，2组间

比较采用独立样本t检验。采用Spearman相关分析进

行相关性检验。P < 0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1  2组患者房水中细胞因子水平和CVI的比较

CRVO组患者的CVI显著高于BRVO组 （P < 0.05）。

CRVO组患者房水中TNF-α、IL-6、IL-8、MCP-1、VEGF、

VCAM的水平均显著高于BRVO组 （均P < 0.05）。2

组比较，房水中bFGF的水平无统计学差异 （P > 0.05）。

见表1。

2.2  RVO患者房水中细胞因子水平与CVI的相关性

RVO患者房水中TNF-α （r = 0.45，P < 0.05）、IL-8 

（r = 0.67，P < 0.05）、IL-6 （r = 0.63，P < 0.05）、MCP-1 （r = 
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0.39，P < 0.05）、VCAM （r = 0.36，P < 0.05） 和VEGF （r =

0.36，P < 0.05） 的水平与CVI均呈正相关。其中，TNF-α、

IL-8、IL-6和MCP-1与CVI的相关系数高于VCAM和

VEGF。房水中bFGF的水平与CVI无显著关联 （P > 

0.05）。

2.3  RVO患者房水中VEGF水平与其他细胞因子的

相关性

RVO患者房水中VEGF与IL-6 （r = 0.23，P < 0.05） 

和VCAM （r = 0.25，P < 0.05） 均呈正相关 （均P < 0.05），

与bFGF、TNF-α、IL-8、MCP-1无显著关联 （P > 0.05）。

表1  2组患者房水中细胞因子水平和CVI的比较

指标 CRVO组 （n = 42） BRVO组 （n = 78） 

CVI （%）    79.57±5.151）   68.42±3.26

TNF-α （μg/L）      8.51±3.061）     5.23±2.16

IL-6 （μg/L）    86.42±38.741）   23.68±12.73

IL-8 （μg/L）    58.19±23.661）   28.49±24.32

MCP-1 （pg/mL）  574.85±115.361） 372.94±108.45

VEGF （μg/L）    97.65±58.721）   22.36±15.83

bFGF （μg/L）    17.29±16.57   16.39±15.60

VCAM （μg/L）  746.82±328.471） 236.85±168.27

1） 与BRVO组比较，P < 0.05.

3 讨论

RVO的核心病理机制涉及血栓形成、血管内皮

损伤和继发性炎症级联反应。CRVO因静脉回流

完全受阻，常导致广泛视网膜缺血和黄斑水肿［7］。

BRVO则因局部静脉阻塞，呈现区域性病变［8］。

RVO的临床治疗虽以抗VEGF药物为主，但部分患

者应答不佳，提示疾病进程可能受多因素调控。房

水作为眼内微环境窗口，其细胞因子谱可实时反映

RVO的分子病理状态。本研究结果显示，RVO患者

房水中TNF-α、IL-6、IL-8等炎性细胞因子水平显著

升高，与既往研究［9］的结果一致。这些因子通过激活

白细胞黏附，促进血-视网膜屏障破坏，加剧黄斑水

肿。此外，本研究发现，除VEGF外，MCP-1、VCAM等

趋化因子和黏附分子也显著富集，推测RVO不仅是

血管闭塞事件，更是慢性炎症微环境失衡的过程。

因此，探索房水中细胞因子与疾病进展的关联，对

优化治疗策略具有重要意义。

CVI为光学相干断层扫描血管造影检查结果量

化后的脉络膜层血管与间质的比例，不仅可评估脉

络膜血流灌注状态，还能间接反映血管新生和重构

的活跃程度，是评估脉络膜血供的关键指标。既往

研究［10］证实，RVO患者因视网膜静脉回流障碍引发

脉络膜血流动力学改变，表现为CVI显著降低，尤其

在缺血型RVO中更为明显。这种变化可能源于视网

膜缺血诱导的血管内皮功能失调，导致脉络膜毛细

血管收缩、血管重塑甚至萎缩。从分子机制层面分

析，视网膜缺氧可激活缺氧诱导因子，促进VEGF释

放，引发脉络膜血管异常调节。本研究发现，RVO患

者CVI值普遍偏高，与既往研究［11］一致。而RVO患者

房水中TNF-α、IL-8、IL-6、MCP-1、VCAM和VEGF的

水平与CVI呈正相关，提示这些细胞因子可能参与

调控脉络膜血管状态。其中，IL-8、IL-6与CVI的相关

系数高于VEGF，表明炎性细胞因子在脉络膜血管

重塑中可能发挥比VEGF更直接的作用。IL-8和IL-6

可通过招募炎症细胞、促进内皮细胞迁移影响血管

结构，而VCAM介导的细胞黏附过程可能参与血管

壁稳定性调节［12］。该结果揭示了RVO中视网膜-脉

络膜相互作用的新机制，即炎症反应通过调节脉络

膜血管状态影响视网膜血供，进而加剧疾病进展。

同时推测，在脉络膜改变中，炎性细胞因子网络的

协同效应可能大于VEGF的单一作用，这与抗VEGF

治疗对部分患者CVI无效的临床现象吻合［13］。此外，

bFGF与CVI无显著关联，表明成纤维细胞生长通路

在RVO脉络膜重构中可能不发挥核心作用。

本研究显示，RVO患者房水中VEGF水平与IL-6、

VCAM-1呈正相关，但与TNF-α、IL-8、MCP-1和bFGF

无显著关联，这一结果揭示了RVO病理过程中细胞
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因子网络的复杂性。VEGF作为新生血管形成的核

心驱动因子，与IL-6、VCAM的协同作用可能源于共

同的炎症信号通路激活［14］。IL-6依赖JAK/STAT3信

号轴正向调控VEGF的表达，而VCAM参与的炎症细

胞募集过程可促进VEGF局部释放，三者形成正反

馈环路，加剧血管通透性增加和黄斑水肿。VCAM

与VEGF呈正相关则提示，血管黏附分子可能通过

调节内皮细胞间连接稳定性，为VEGF介导的血管

渗透提供结构基础［15］。bFGF与VEGF无显著关联，

可能与RVO病理进程中bFGF主要参与后期组织修

复而非急性期炎症反应有关。IL-8、TNF-α、MCP-1

虽在RVO炎症早期高表达，但与VEGF的协同作用

较弱，提示在RVO不同阶段细胞因子调控存在特异

性。TNF-α作为早期炎症介质，在疾病急性期主导

血管损伤，而VEGF的作用峰值相对滞后，IL-8则通

过中性粒细胞募集引发后续级联反应，其与VEGF

表达峰值的非同步性可能导致相关性缺失，其具体

作用机制有待未来研究深入阐明。

本研究存在一定的局限性：只简单区分CRVO

与BRVO亚型，未深入探索不同阻塞类型可能因缺

血程度的差异导致房水中细胞因子表达水平不同；

未纳入健康对照组，CVI的基线水平和变化阈值有

待进一步标准化。未来的研究应进一步深入解析脉

络膜血管重构的分子机制，为RVO的精准治疗提供

理论依据。

综上所述，本研究通过分析RVO患者房水中

细胞因子与CVI的相关性，揭示了炎性细胞因子在

脉络膜血管重塑中的核心作用，并提示IL-6、IL-8和

MCP-1可能是调控CVI的关键介质。本研究结果为理

解RVO中脉络膜-视网膜交互作用提供了新视角，

提示针对特定细胞因子的靶向治疗可能改善脉络

膜循环障碍。
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