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玻璃体内注射曲安奈德治疗 

早期特发性视网膜血管炎 

李玉涛 白领娣 张怀强 刘淑伟 赵霞 

【摘要】 目的 观察玻璃体内注射曲安奈德 (TA)治疗早期特发性视网膜血管炎的疗效。方法 

17例19眼经眼底检查，荧光素眼底血管造影 (FFA)和光相干断层扫描 (OCT)确诊的早期特发性视 

网膜血管炎患者接受玻璃体内注射40mg／lml的TA0．1ml治疗，平均随访7m，对比观察治疗前后患眼 

视力、眼压及黄斑区视网膜厚度、视网膜血管荧光素渗漏情况。结果 随访 3ml9眼，除1眼视力无 

变化外，其余视力均有不同程度的提高；平均视力上升0．2l。全部治疗眼临床检查均显示黄斑水肿减 

轻或消退，OCT示治疗前后平均厚度分别为 (668．74±212．20)、(527．17±202．58)gm，与治疗前比 

较差异有统计学意义 (t值分别为2．906、4．812 P值均<0．01)；随访6m，FFA示荧光素渗漏16眼 

消失或减轻，占84．2％；5眼眼压升高发生于用药后 1w至2m，经局部用B受体阻滞剂眼压控制正常。 

1眼白内障发展。结论 玻璃体内注射曲安奈德 (TA)是治疗早期特发性视网膜血管炎的有效手段， 

可避免全身应用糖皮质激素的副作用。 
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特发性视网膜血管炎是指多发生于青年男性的 

闭塞性视网膜血管病变，它不仅发生在视网膜周边 

部血管也可发生于视网膜任何部位及动脉血管[1， 。 

早期主要表现为视网膜出血、水肿及血管性改变， 

治疗以糖皮质激素为主。由于特发性视网膜血管炎 

的反复发作及全身糖皮质激素治疗的诸多并发症， 

限制其临床应用。曲安奈德是一种不溶于水的糖皮 

质激素制剂，玻璃体内注射治疗各种眼部炎症及黄 

斑水肿疗效良好且无明显的视网膜毒性作用[3， 。我 

们自2004年8月以来，对l7例l9眼特发性视网膜 

血管炎进行了治疗，现将结果报告如下。 

对象和方法 

2004年8月-2006年5月问临床诊断为特发性 

视网膜血管炎并住院治疗的患者 l7例l9眼，男性 

l4例l6眼，女性3例3眼；年龄16y一42y；由于本 

病诊断的复杂性，我们按照目前比较广泛认同的概 

念 】结合眼底荧光血管造影作出诊断。特别注意从 

全身改变和病史中排除以下疾病：白塞氏病，结节 

性多发性动脉炎，感染性眼内炎，视网膜坏死综合 

症，原田一小柳氏病，中间葡萄膜炎，系统性红斑 

狼疮，类肉瘤病，交感性眼炎，结核病等多系统疾 
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论著 

· 临床 经验 · 

病。没有进行病理学诊断以及各种非特异性免疫学 

检查。全部患者均进行常规人院检查 (X胸片、心 

电图、血尿便常规、血生化检查)。临床表现主要为 

视网膜水肿、出血、血管白鞘等早期眼底改变。具 

有玻璃体出血、增生性玻璃体视网膜病变、视网膜 

新生血管、视网膜脱离者予以排除。眼底荧光血管 

造影主要表现为血管炎症及组织缺血两方面的改变 

如受累管壁的荧光渗漏和管壁着染，毛细血管无灌 

注，血管变细。OCT视网膜厚度增加，黄斑水肿， 

视力0．02-0．5之间。所有患者均为第1次发病且无 

接受糖皮质激素治疗。 

明确诊断后患者签署知情同意书，倍诺喜表面 

麻醉，在手术室按常规眼科手术要求消毒铺巾，置 

开睑器，用27号针头的一次性lml空针抽取40mg／ 

ml的TA(意大利 Bristol-Myers Squibb公司)混 

悬液0．1ml，于颞下角膜缘4mm处进针行玻璃体内 

注射。注射完毕后，即可检查眼压，如眼压高于正 

常即行前房穿刺至眼压正常。检查视力手动存在， 

涂红霉素眼膏于结膜囊。瞩患者保持头正位3h～ 

4h，第 2天起抗生素眼药水滴眼，3次／d，共 3d。 

同时口服改善微循环药物。注药后1w，lm，3m， 

6m复查。复诊时均按初诊时的常规方法检查视力、 

眼压、晶状体和眼底情况。用药后lm检查OCT，3 

个月检查FFA。注药 2次者 2眼。随访时间最短为 
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3m,最长 14m，平均随访时间为7m。 

结 果 

用药后3m，19眼中除1只眼视力无变化外，其 

余视力均有不同程度的提高。有16眼视力达到或高 

于0．1，占84．2％，12眼视力≥0．3，占63．1％；与 

治疗前平均视力比较差异有统计学意义 (表 1) 

表 1 注药前和注药3个月后视力分布 

视力【眼数】 
眼数 (只) 二 二 — 

注药前 19 1 8 10 0．08±0．04 

注药后 l9 l2 4 3 O．29±0．12 

·注药前后视力均值比较：t=2．906，P<0．0l 

治疗后6m视网膜水肿出血吸收，FFA示荧光 

渗漏明显减轻或消失16眼，占84．2％；OCT黄斑部 

视网膜治疗前平均厚度 (668．74±212．20) m，治 

疗后3m为(527．17±202．58)gm，平均降低141gm， 

两者对比差异有统计学意义 (t=4．812，P<0．O1)。 

用药后 1w至 2m时，5眼眼压高于21mmHg, 

占26．3％；经局部用p受体阻滞剂眼压控制在正常范 

围。3m时21t1~发生典型的黄斑囊样水肿视力下降，再 

次行TA玻璃体内注射。所有治疗眼均未发生视网膜 

脱离和眼内炎等注射有关的并发症。随访6ml眼白 

内障发展行超声乳化白内障摘除及人工晶体植入术。 

讨 论 

过去认为特发I生视网膜血管炎主要累及视网膜 

周边部静脉血管，但近年研究发现实际上本病同样 

波及视网膜小动脉，并且其分布并不局限于视网膜 

周边部。而且随着人们对血管炎的认识不断增多， 

不少疾病作为一个体征被归于其他疾病。因此在去 

除了其他疾病之后剩下的实际上是原因不明的血管 

炎。这也是本文采用特发性视网膜血管炎这一提法 

的原因。 

多数学者认为其发病机制与免疫有关，尤其是 

与免疫复合物沉积有关， 治疗以糖皮质激素为主【51。 

玻璃体内注射给药克服了血眼屏障，药物直接作用 

于病变处，避免了全身应用糖皮质激素造成的副作 

用，是治疗特发性视网膜血管炎的适应选择。本组 

病例视力均有不同程度提高，平均上升0．21，63．2％ 

视力≥0．3，治疗后6个月视网膜水肿出血吸收， 

FFA示荧光渗漏明显减轻或消失16眼，占84．2％； 

OCT黄斑部视网膜治疗前平均厚度668．74±212．20 

gm，治疗后3个月为527．17±202．58gin，平均降 

低141gm ，两者对比差异有统计学意义 (t=4．812， 

P<0．01)。这与视网膜静脉阻塞等原因引起的黄斑 

水肿【71效果基本是一致的。 

本组病例选择主要为早期的特发性视网膜血管 

炎，眼底表现为视网膜血管的改变及出血、渗出及 

水肿。TA具有稳定视网膜屏障功能，减少视网膜屏 

障破坏【81，抑制前列腺素环素和血管内皮生长因子 

的产生，降低毛细血管通透性的作用【9】，对于早期特 

发陛视网膜血管炎是治标又治本的方法。但对于晚 

期病例新生血管和增生性玻璃体视网膜病变出现不 

在本组之列。 

TA玻璃体内注射的并发症主要来自注射操作 

引起的玻璃体出血、视网膜脱离、眼内炎和TA引 

起的继发性青光眼、并发性白内障等【lOl。本组病例 

用药后 1周至2个月时有5只眼眼压高于21mmHg, 

占26．3％，经局部用 p受体阻滞剂眼压控制在正常 

范围；随访6个月1只眼白内障发展，后囊下混浊 

呈锅底状严重影响视力，行超声乳化白内障摘除及 

人工晶体植入术。与其他报道为低，可能是本组患 

者年龄偏低有关。 
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