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阻塞所属科室眼科病因 1.动脉壁改变与血栓形成 本病多数病

例患有动脉硬化、高血压等心血管系统疾病、全身或局部的

炎症性血管病（如颞动脉炎、血栓性脉管炎、结节性动脉四

周炎、Behcet病，Eales病、葡萄膜炎等）均可累及该动脉，引

起该动脉内膜增生或水肿，使管腔狭窄，内壁粗糙。由于血

流冲力，狭窄处常留有间隙，当间隙剩有原管腔的1/3时，临

床无表现，但在某些因素作用下（如血栓形成，血管痉挛、

血流灌注压不足或眼压升高等），此间隙可忽然关闭。 2.动

脉痉挛 急性进行性高血压病、肾性高血压等的动脉痉挛和慢

性进行高血压病在全身小动脉广泛硬化基础上的动脉痉挛，

均可累及视网膜中心动脉引起其主干或分支的一过性阻塞。

3.栓塞 本病很少由血循环中的栓子引起，已如前述。由栓子

发生阻塞者，栓子常来源于心瓣膜及四周大动脉内壁脱落的

赘生物。如：细菌性心内膜炎时主动脉瓣、二尖瓣上的赘生

物，大动脉粥样硬化的斑块及动脉瘤内的血栓等。栓子的病

理检查发现有：钙、胆固醇、脂、中性脂肪及血小板等。此

外，文献报道亦有：空气、脂肪、肿瘤碎片、可的松、脓块

、寄生虫及虫卵等。视网膜中心动脉在进入视神经及眼球之

前，由于视神经硬鞘膜及巩膜筛板处管径窄，为栓塞之好部

位。体积较小的栓子，可发生于该动脉的某一分支。 4.其他 

眼球后麻醉时球后出血及外科手术时俯卧全身麻醉后，亦能

发生视网膜中心动脉阻塞。其原因可能与眼球受到压迫及患



者处于失血或休克状态有关。 病理 视网膜中心动脉一旦阻塞

，血流中断，视网膜内层立即缺氧、坏死、变性。其严重程

度与速度与阻塞是否完全相一致。据报道，完全阻塞后3小时

组织学检查，已可见到视网膜内层细胞胞膜破裂，核染色质

堆积，细胞自溶及液体脱失，此后，毛细血管管壁内皮细胞

及壁间细胞变性，留下大片无细胞、无功能的毛细血管区。

视网膜内层细胞坏死被吸收后为神经胶质所代谢。临床表现 

临床表现因阻塞位置（主干或分支阻塞）及程度（完全性或

不性阻塞）而有所不同。 主干完全性阻塞时，在大多数病例

，视功能马上或数分钟内完全丧失，瞳孔散大，直接对光反

射消失。但有一些病 在视野颞侧周边尚保留一狭窄的光感区

。其原因可能与鼻侧视网膜视部向前延伸多于颞侧，而周边

部全层视网膜营养受脉络膜及视网膜动脉双重供养有关。有

一些病例，在生理盲点四周也可残留视野小岛。其原因可能

是视盘四周视网膜通过Zinn-Haller环小分支或后睫状动脉与

视网膜血循环吻合后取得血供所致。检眼镜下，阻塞一开始

，视盘仍保持原有色泽，视网膜动脉高度狭窄，血柱颜色发

暗，管壁中心反射光变得非常狭细，甚或消失，其末梢小分

支则已不易见到。静脉管径亦明显变窄，有时血柱断裂成节

段状并缓慢移动，整个视网膜，非凡是后极部视网膜成乳白

色混浊，黄斑中心凹因无视网膜内层，不受视网膜中心动脉

血供影响，其正常的红色，在四周乳白色混浊衬托下，呈对

比显著的圆形或类圆形暗红色或棕红色斑，称为樱桃绿斑

（cherry red spot）。但也有少数病便，因水肿非凡强烈，形

成皱襞，掩盖中心凹而使樱桃红斑不能见到。阻塞后1～2周

，视网膜混浊自周边部向后极部逐渐开始消退，视网膜恢复



透明，接近原来的眼底色泽，其内层已陷于坏死萎缩，视功

能不可能恢复。视网膜动脉仍极狭窄，管壁变性增厚，可出

现白鞘或白线化。静脉管径亦细小，有时可见平行白鞘。后

极部眼底常有色素紊乱，即色素小点及脱色小点，呈粗糙的

颗粒状外观。视盘褪色苍白，境界清楚，称为血管性视神经

萎缩。 主干不完全性阻塞，视功能及检眼镜下改变，亦因程

度而异。轻者视网膜动脉管径无明显改变，视网膜混浊稍微

，视功能损害亦相对较轻。重者与完全性阻塞相接近。偶然

能见到动脉内血柱呈节段状离心性缓慢流动。 分支阻塞，视

网膜各动脉大小分支均可发生阻塞，以颞上支阻塞多见。当

分支完全阻塞时，该分支管径狭窄，其血供区视网膜水肿混

浊，相应处视野忽然消失。假如黄斑部亦包括在内，则出现

樱桃红斑，中心视力急剧下降。分支不完全阻塞，因阻塞程

度而有轻重不等的眼底改变及视功能损害。 视网膜中心动脉

阻塞时，偶然可见视网膜少数出血点，大多在视盘四周。这

种小出血点发生于阻塞数周后，可能是新生小血管吻合膨胀

破裂或毛细血管因缺氧损害而渗漏所致。假如眼底有较为广

泛而浓密的片状或火焰状视网膜出血，则为合并静脉阻塞。 

我国大约有15%的人有睫状视网膜动脉存在（张美欣，1979）

，当视网膜中心动脉主干阻塞时，假如患者存在有此种异常

动脉，则因有该动脉血供而仍能保存视盘颞侧一小块颜色正

常的视网膜（通常包括黄斑部），使残留部分中心视力。反

之，这一异常动脉也可忽然发生阻塞，视盘黄斑部视网膜苍

白、水肿混浊，中心视力急剧下降，并有中心暗点。检查 因

造影与阻塞发生相隔时间、阻塞部位和程度的不同，以及阻

塞后血循环代偿与重建情况不同，以致造影所见各异。从动



脉完全无灌注、充盈迟缓、小分支无灌注直至充盈完全正常

均可见到。总的说来，有下列几种表现： 病程早期的荧光造

影所见：临床上，在阻塞一开始立即进行荧光血管造影的机

会可以说是没有的，所谓病程早期所见，实际上是指发病数

小时或数日后的造影改变。 主干完全性阻塞时，视网膜动脉

无荧光染料灌注，但视盘的毛细血管由睫状动脉供血，却很

快有色素充盈，而且明显扩张，形成侧支吻合，并迅速回流

于视盘上中心静脉根部，使染料积于静脉主干近端。同时呈

现非凡的逆流现象，即染料从静脉主干向视盘外静脉支逆行

充盈。主干完全性阻塞忽然有所缓解，或是主干不完全性阻

塞时，造影所见因造影当时的阻塞程度而异，阻塞较重者表

现为荧光充盈迟缓，视网膜动脉完成循环时间，正常眼约1

～2s，而在受阻动脉可延长达30～40s。静脉出现荧光时间也

非常缓慢，正常时动脉期至静脉早期相差仅1～2s，而此时则

可延长达30～40s。静脉荧光暗淡或呈颗粒状，提示血行严重

不畅。阻塞程度较轻者，动、静脉充盈时间稍延长或完全正

常。分支完全性阻塞造影时，可以见到血流至阻塞处忽然中

断，在该处管壁有荧光渗漏。分支完全性阻塞的另一指征为

逆行充盈。由于阻塞分支末梢端的压力相当低，使毛细血管

来的血液回流成为可能，因而在阻塞初期的荧光片上，可见

该动脉末梢端染料灌注早于阻塞处近端。分支不完全性阻塞

，阻塞处管壁无荧光渗漏。该动脉支荧光充盈时间比其他正

常分支略延长或完全正常。病程后期是指阻塞发生后数周乃

至数月后。此时荧光造影在主干或分支完全性阻塞眼虽因支

循环形成崦动脉充盈时间恢复正常，但动、静脉管径狭窄、

血管鞘膜、侧支管道及毛细血管无灌注区等仍能见到，有时



也可发现微动脉瘤，新生血管等异常荧光及视网膜增殖膜等

所显假荧光。诊断无论主干或分支阻塞，根据上述临床表现

，即可作出诊断。在主干阻塞中心静脉阻塞时，因肯底广泛

出血和水肿，动脉可被隐没，仅凭眼底所见，易于误诊为单

独的中心静脉干阻塞，可从视功能忽然丧失而予以鉴别。治

疗 视网膜组织对缺氧极为敏感，一旦血供中断，在很短时间

内即可陷于坏死而使视功能永久性丧失，因此，应尽可能及

早抢救以挽回部分视力。 1.急诊处理 一经确诊，立即吸入亚

硝酸异戊酯（每次0.2ml），每隔1～2小时1次，连续2～3次，

舌下含服三硝基甘油脂片，（每次0.3～0.6mg），每日2～3次

。球后注射阿托品1mg或妥拉苏林12.5～25mg，以扩张视网膜

动脉及解除痉挛；眼球按摩或前房穿刺，使眼压降低，加强

视网膜动脉扩张程度。这样，假如是栓子引起的阻塞，就能

使栓子随血流移向较小分支。 在上治疗的同时，亦可给以吸

入加有5%二氧化碳的氧气，每次10～15分钟，连续数次。 2.

后期治疗 经急诊处理，视功能有所恢复时，连续内服血管扩

张剂如：烟酸（0.1g，一日3次），丹参片（每次3～5片，一

日3次）等。亦可用丹参注射液40～60ml（每ml含生药1g）加

入低分子右旋糖酐或5%葡萄糖500ml内，静脉滴注，一日1次

，15次为一疗程。 中药可用下列方剂，葛根60～150克，黄

芪50克、丹参50克、川芎4.5克、紫胡10克、桃仁0克、地龙10

克，水煎服，一日1剂，分两次煎服，在病程早期，加用麝

香0.5克，每日分两次冲服。 此外，各种辅助药物如：维生

素B1、B6、B12、E、ATP、辅酶A均可应用。预防及预后本病

对视功能的损害极为严重，是否能拯救部分视功能，决定于

就诊及抢救是否及时，也决定于阻塞的程度、部位、原因。



发病后数小时内立即得到抢救者，预后较好；由于血管痉挛

引起者及阻塞不完全者预后较好；分支阻塞较主干阻塞的预

后较好；阻塞发生于视网膜中心动脉进入视神经硬鞘膜之后

与进入视神经纤维束之前，因此处易于迅速建立侧支循环，

预后亦优于阻塞发生在进入硬鞘膜处及已进入视功能纤维束

内处。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直接下载。详细

请访问 www.100test.com 


