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息肉样脉络膜血管病变的治疗进展

杨　欣

成都郫都区中医医院　四川成都　610000

摘　要：息肉样脉络膜血管病变是近年来中老年人群常见的脉络膜血管疾病，是导致中老年人群视力下降甚至视力丧失的

常见原因，严重影响患者的健康和生活质量。本文就息肉样脉络膜血管病变的发病机制、临床特征、治疗等方面进行分析，

为息肉样脉络膜血管病变的诊断、治疗和预后评价提供依据。
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息肉样脉络视网膜病变，是一种眼内血管的病变，主

要表现为脉络膜分支血管网和血管网末端的膨大。这些异

常血管网和膨大的血管不健康，容易向外渗漏液体甚至血

液，造成患者视网膜水肿、眼底出血等症状，而导致视力

严重下降。

1. 发病机制及流行病学

息肉样脉络膜血管病变 ( polypoidal choroidal vasculopa-

thy，PCV) ，是一种特殊的眼底病变。PCV 患者主要集中于

50-65 岁年龄段，在亚洲人假定患 nAMD 的患者中大概占

了 23.9-54.7%，而在白种人中约占 8-13%。息肉状脉络膜

血管病变（PCV）通常被认为是干性老年性黄斑变性（ne-

ovascular age-related macular degeneration  nAMD ）的一个亚

型，然而一些研究者认为它是 1 型脉络膜新生血管的变异，

PCV 是脉络膜血管中的弥散血管异常所致。其发病机制尚

有争议 ,Tanaka 等 [1] 发现 ARMS2 A69S 基因是导致年龄相关

性黄斑变性的基因，认为此基因也同样是导致息肉样脉络

膜血管病变的相关基因，Bessho 等 [2] 近年来发现，AMD 与

PCV 之间在等位基因的出现单核苷酸的频数是有差别的，

多功能生物细胞分子 CD36 对 PCV 基因较 AMD 易感性更高，

也影响 PCV 对光动力的疗效，Koji Tanaka 等 [3] 通过回归分

析 rs547154 和 rs2072633 基因认为 rs2072633 基因使其产生

的补体成分 2（complement component 2， C2) 和补体因子 B

（complement factor B，CFB) 基因型更符合息肉样脉络膜新

生血管疾病。其次 Sachiko Kuroiwa 等 [4] 研究发现在组织病

理学上从 5 位诊断为 PCV 的患者活体样本中取样，其中有

4 例在光镜下内弹力层的断裂及血管动脉硬化改变非常清

晰，并在 PCV 患者中组织病理切片发现脉络膜小动脉、小

静脉和动脉硬化是一种重要的病理特征，这区分 PCV 的类

型希望对最佳诊疗法案及提高视力有帮助。

2. 临床特征

息肉样脉络膜血管病变以视网膜下橘红色病灶为其眼

底特征，主要诊断息肉样脉络膜血管病变的标准：1. 在立体

检查发现有息肉样结节；2. 息肉样结节周围围绕低荧光光晕； 

3. 可呈现出新生血管网络 ；4. 动态 ICGA 照影中呈现结节跳

跃征 ；5. 在彩色眼底照相中呈现橘黄色视网膜下结节；6. 大

量黄斑下出血。

2.1 眼底荧光素钠照影（Fundus Fluorescein  Angiogra-

phy,FFA）

刘刚等 [5] 发现 FFA 检查显示早期出现数量不等、强度

不均的高荧光斑点，造影过程中荧光渗漏，后期呈密度不均

的强荧光灶，其中可见散在的强度更高的荧光点。王怀华等 [6]

回顾性分析表明FFA 造影早期见密度不均的斑点状强荧光，

晚期呈强度不均的斑驳状强荧光斑片，浆液性或出血性色素

上皮脱离多见。在病变区，早期有荧光素的渗漏，晚期有荧

光素的积存。深层若有出血，可见荧光遮蔽。浆液性色素上

皮脱离为界限清楚的强荧光。出血性色素上皮脱离可见明显

的舟状出血的荧光形态。只有少数 PCV 患眼的 FFA 检查在

造影早期显示单个或多灶性、簇状不连续的高荧光或晚期

轻度染料渗漏或染色强烈。但是要确诊 PCV 仍要依靠 ICGA 

的特征性表现 [7]。

2.2 吲哚菁绿眼底荧光照影（indocyanine green angiogra-

phy，ICGA）

在 PCV 的确诊过程中，息肉样病变扮演着关键角色。

在 ICGA 的初始阶段，这类病变通常显示出类似囊袋的明显
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荧光特征 [8]。而对于稳定期的病变，在造影的晚期阶段荧光

会趋于减弱，中心区域荧光微弱，周边则呈现出标志性的

“冲刷”征象 [8]。相反，活跃期的病变在造影晚期则会显示

出染料渗透或染色现象 [8]。这些息肉样病变的尺寸通常不超

过 1/3DD，其数量不等，形态上主要表现为三种模式：独立

单发、分散多发以及多个病变融合形成类似葡萄串的形态 [8]。

在 ICGA 成像中，这些病变表现为明显的息肉样荧光，伴随

脉络膜的异常血管分支和晚期的地图状荧光，且这些息肉样

病变大多集中在黄斑区域 [8]。

2.3 光学相干断层扫描（Optical Coherence Tomography，

OCT）

PCV 的异常分支血管网 OCT 表现为 Bruch 膜和视网

膜色素上皮层之间的中高反射信号。Akiyuki Kawamura 等
[9] 发现随着基因水平及图像的发展，近年来，领域 OCT 也

为 PCV 病变发展提供形态学的变化依据，PCV 病变损害在

于高密度视网膜色素上皮、Bruch’s 膜及内层脉络膜，在

OCT 上可见视网膜和 Bruch’s 膜脱离，内层脉络膜成为独

立的高反射层。PCV 在脉络膜中渗出物增加及膨胀的血管

会使视网膜色素上皮层隆起，大部分中心凹下脉络膜厚度

增厚。 拇指样隆起息肉样改变、双层征、浆液性或出血性 

PED 是 PCV 的一个特征性表现，因此 OCT 对 PCV 具有辅

助诊断作用。

2.4 OCT 血管成像（OCT angiography/en face OCT）

Takanori Kameda 等 [10] 回顾性分析 57 位患 PCV 患者用

血管 OCT 连续层扫，血管 OCT 显示 84.2% 患者在 ICGA 显

示有病变的地方表现为视网膜色素上皮层的圆形隆起，在

ICGA 上表现为新生血管网之处在 en faceOCT 上表现为视网

膜色素上皮的轻微增高，典型的像地图形。在 en face OCT

渗出性视网膜色素上皮脱离表现为视网膜色素上皮层隆起

伴周围毗邻的点状隆起及脉络膜病变，这些隆起通常融合形

似“雪人”，在病变处纵向扫描显示脉络膜病变处表现为视

网膜色素上皮层高尖隆起并伴中等密度的反光，在微隆起的

低密度的视网膜色素上皮之下可见分枝血管网处的高密度

反光。Tomiyasu T 等 [11] 发现尽管血管 OCT 在筛查 AMD 及

PCV 等血管网络疾病方面有优势，但在发现眼底息肉样病

变发面仍次于 ICGA，目前 OCT-A 可以实现无创检查，但

还不能代替眼底照影。

3. 临床治疗

目前针对 PCV 的治疗方案尚处于探索阶段，因为其病

因尚未被完全揭示。对于 PCV 的应对策略，目前尚缺乏彻

底治愈的疗法，诸如抗 VEGF 疗法、PDT 以及复合疗法等

主流干预措施，大多只能暂时减轻病状 [11]。多数 PCV 患者

面临的是难以根除的病灶，且治疗后易出现反复，治疗效

果不够理想 [11]。现有的治疗手段大多着眼于症状的缓解，

而无法一劳永逸地解决问题，存在复发的风险和病情加剧

的可能 [11]。

3.1 随访观察

Akiko Okubo 等 [12] 研究发现一些未治疗的 PCV 患者可

以维持现有视力数年，在研究患者中约半数未经治疗的患眼

可保持一个稳定状态和良好结果，此类称为“良性”PCV,

当将 PCV 患者的视力改变再分为三组（稳定、进展、恶化），

其研究结果显示特别是在稳定组及恶化组中前 2 年的视力变

化可预测后 5 年的视力发展，而且据眼底分组来预测临床进

展及视力发展更有帮助。研究将眼底有橘红色结节和视网膜

色素上皮层脱离伴或不伴神经感觉层脱离分为一组，而另一

组为眼底有橘红色结节伴或不伴视网膜下出血，在随访后原

来橘红色结节的地方转变成为了白色，这表明原来病变的地

方正变得正常。并且在服用抗凝剂的患者中未发生影响视力

的出血，并且随访观察后并未有眼底出血、视网膜色素上皮

层脱离进展，而眼底橘红色结节仍然维持原来颜色，在这些

病例中说明抗凝剂可有阻止息肉样脉络膜病变中血管的血

栓和阻塞形成的作用。

3.2 光凝治疗

激光治疗是通过在视网膜脉络膜造成光凝固反应完成

的，通过光的热效应、电离效应及光化学效应对视网膜进

行光凝，拟制新生血管因子的生长，改善视网膜的缺氧状

况，从而控制病情的发展，防止并发症，达到治疗的目的。

Francesco Bozzoni Pantaleoni 等 [13] 将光凝运用于有视网膜下

有积液和出血并超过一周的 PCV 患者，导致了出血性视网

膜色素上皮脱离发生非常迅速，使原有视力迅速丧失。有研

究报道激光光凝短期确实可以减轻 PCV 患者的渗出等症状

及脉络膜血管病变的进展，但是对视力提高没有帮助 [14]。

3.3 光动力疗法 (photodynamic therapy ，PDT)

光动力疗法被广泛认定为治疗 PCV 患者众多息肉样病

变的有效手段，成为临床上首选的治疗策略 [15]。该疗法通
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过光敏药物维替泊芬的光化学反应，有选择性地封闭快速生

长的新生血管，以此实现消退病变、抑制 PCV 引起的渗漏，

以及促进出血和水肿吸收的治疗效果 [15]。在缩减息肉样脉

络膜病变方面，光动力疗法显示出其显著的治疗效果 [15]。

然而，PDT 在治疗 PCV 过程中，最常见的副作用是视网膜

下出血，这可能是由于治疗引发的脉络膜部分区域血流量反

应性提升所致，随着治疗光斑范围的扩大，发生出血的风险

亦随之增加 [15]。此外，PDT 还可能引起血管内皮生长因子

的水平上升，进而加剧炎症反应和脉络膜出血 [15]。有研究

证明光动力疗法后也可导致诸多并发症如黄斑下出血、玻璃

体出血、脉络膜上腔出血甚至可有视网膜色素上皮层脱离或

撕裂等 [16]，光动力疗法在短期效果明显，但玻璃体腔注射

抗 -VEGF 具有提高视敏度的远期优势。

3.4 抗新生血管药物治疗

VEGF 抑制剂（vascular endothelial growth factor ， VEGF 

) 通过其拮抗作用，抑制血管生成、降低血管通透性，促进

黄斑区渗液的吸收 [17]，其抑制新生血管形成的机制主要有

两方面，其一是诱导不成熟的血管内皮细胞坏死从而致使未

成熟血管退化，其二是使周皮细胞大量覆盖的成熟血管正

常化 [18]，脉络膜新生血管病例改变主要是脉络膜肉芽肿性

炎症，炎症损害导致脉络膜毛细血管 -Bruch 膜 -PRE 复合

体损伤，促使 VEGF 含量升高，而 VEGF 升高后，许多炎性

因子如白介素 -6（Interleukin-6，IL-6）、白介素 -8（In-

terleukin-8，IL-8）、肿瘤坏死因子 -a(tumor necrosis factor 

-alpha,TNF-α)、转化生长因子 -β（transforming growth fac-

tor-β, TGF-β）、核因子 -kB（nuclear factor，NF-kB）都

相继升高，使血管内皮产生新生血管，增加血管渗透性而致

水肿。而 EL Matri 等 [19] 临床研究表明患者使用抗 -VEGF 药

物后中心视力提高 ,FFA 显示血管渗漏减少，眼底出血、渗漏、

黄斑水肿都较前减轻，黄斑中心凹厚度变薄。Koizumi 等 [20]

多中心试验表明固定剂量给予息肉样脉络膜血管病变患者

抗 -VEGF 治疗一年后具有可观的治疗结果，患者的最佳矫

正视力提高、眼底照影显示分枝血管网面积减少、息肉样血

管的数量都有所减少以及黄斑中心厚度减少。然而一些病人

在后期的维持治疗中黄斑水肿加重，这提示可能后期这些病

人需要更高剂量的才有治疗作用，并且定期接受治疗较需要

时才用抗 -VEGF 有视力提高较显效 [21]。但是 Inoue M 等 [22]

通过回顾性分析发现抗 -VEGF 注射后可致视网膜色素上皮

萎缩，并且随 PCV 的损害，视网膜色素上皮萎缩会进一步

发展。

3.5 经瞳孔温热疗法（transpuppillary thermotherapy,TTT）

瞳孔温热法是经过瞳孔降热传导到眼底的技术，运用

半导体激光，采用低放射强度、大光斑、长时间暴露将热能

输送到脉络膜及视网膜色素上皮，高温使血管结构不完善，

产生低氧、营养缺乏、酸化致使细胞代谢紊乱而死亡以及使

DNA 修复酶变性 [23]。TTT 通过过热致使脉络膜新生血管的

内皮损伤从而使其关闭，V Vedantham [24] 等发现应用这一原

理，用双极管的长波选择性地将近乳头周围周围渗漏的脉络

膜新生血管封闭，Mitamura,Y[25] 发现 PCV 患者分别经瞳孔

温热法治疗及 PDT 疗法治疗后随访 1 年明显优于 PDT（约 1.3

倍；P=0.0134），在基线上最佳矫正视力两种治疗方式没有

明显区别，但在治疗后 3、6、12 月时 PDT 的最佳矫正视力

明显优于 TTT（分别 p=0.0093，p=0.0074，p=0.006），在治

疗半年后随访小凹厚度 PDT 组明显减少，然而 TTT 组没有

多大变化。TTT 会导致光感细胞及视网膜色素上皮层发生剂

量依耐性的组织学改变，由于眼间质对红外线的吸收少，眼

前节的并发症与虹膜或透镜的接触以及经过的光线有关，表

现为虹膜睫状体炎、角膜斑翳及晶体后囊膜混浊灯光，但是

经过精细的操作可降低发生率，眼后节的并发症主要有视网

膜血管阻塞、浆液性视网膜脱离，这些并发症的发生几率很

小 [26]。

3. 6 联合疗法

联合治疗方式多样，可玻璃体腔注射抗 -VEGF 联合

光动力疗法、玻璃体腔注射联合玻璃体腔注射地塞米松或

激光治疗等。Shozo Sonoda 等 [27] 通过测量中央黄斑厚度及

中央脉络膜厚度来评价 PCV 患者对治疗方法的敏感，研究

显示具有高渗透性脉络膜组患者对玻璃体腔注射抗 -VEGF

药物较正常渗透性脉络膜组不敏感，也说明了此类患者具

有对 VEGF 相关性的病例特征，对此类患者联合治疗更有

利。Tsutomu Sakai 等 [28] 通过分别对单纯行玻璃体腔注射

抗 -VEGF 药物以及玻璃体腔注射联合光动力疗法的患者随

访观察视力 3 年发现，联合治疗视力提高要明显优于单纯行

玻璃体腔注射药物 (p = 0.0399)，联合疗法治疗的间歇期明

显要较单纯疗法长 (p = 0.0008)，在玻璃体腔注射药物组需

要额外的加大次数以维持疗效 (p = 0.0026)。发生视网膜下

出血、视网膜色素上皮脱离等术后并发症，单纯行玻璃体腔
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注药比联合疗法发生率要高。鉴于以上优势，联合疗法比单

纯玻璃体腔注药更有效。

3.7 手术治疗

PCV 致玻璃体腔出血，经手术治疗后术后视力提高显

著，近年来 PCV 经手术治疗术中发生视网膜裂孔的几率也

升高。Liu Hui[29] 等用 23G 玻切术外加引流系统治疗由 PCV

引起的视网膜下出血，研究表明随访至 8 个月，最佳矫正

视力正在逐步恢复，术后 1 个月，中央视网膜厚度较术前

明显变薄，术后 6 个月最佳矫正视力比术前有明显提高

（p=0.043），并且未见明显术后不良反应。Narayanan 等 [30]

回顾性分析了有玻璃体腔出血并接受手术治疗的 28 位 PCV

患者，术后视力提高超过并包含 2 排的有 16 位（57.1%），

保持原有视力的有 9 位（32.1%），视力降低的有 3 位（10.7%），

绝大多数患者通过手术治疗视力有所提高。

3.8 基因治疗

RNA 干扰技术，作为一项新兴的研究手段，其发展历

程已接近十年。这一技术不仅为探索生物基因表达及其调控

机制带来了革命性的变革，更为针对眼部新生血管类疾病的

研究、防治工作拓展了新途径和领域 [30]。例如，Osterholm 

ceciliade 等人 [31] 的研究揭示了组织因子（简称 TF）在移植

物血管排斥反应中，对慢性移植物血管内层增生的促进作

用。由此推测，降低 TF 的表达可能成为治疗的新策略。在

基因治疗领域，RNAi 作为一种有效的特定基因沉默手段，

已在众多科研领域得到了广泛应用 [31]。RNAi 通过小干扰

RNA（简称 siRNA）发挥作用，广泛存在于包括真菌、涡虫、

斑马鱼在内的多数真核生物中，它通过特定的机制实现细

胞内特定同源基因的转录后沉默 [31]。小干扰 RNA（siRNA）

由 21 至 23 个核苷酸构成，它是通过 RNase Ⅲ酶切割过长

的一段外源或内源双链 RNA（dsRNA）生成的产物 [32]。在

研究针对眼部血管新生疾病的治疗中，研究者们以血管内皮

生长因子（VEGF）及其受体 VEGFR 作为作用靶点，对实

验室制备的 siRNA 或 dsRNA 进行了实验 [32]。研究结果表明，

特定 siRNA 能够显著减少 VEGF 或 VEGFR 以及 TF 的蛋白

表达量，有效减轻 VEGF 对新血管生成的促进作用，进而

抑制眼内新生血管的生长 [33]。然而，实验室合成 siRNA 或

dsRNA 的过程难以实现大规模生产，加之 siRNA 的不稳定性、

细胞穿透能力弱以及需要多次给药等问题，限制了其在临床

上的广泛应用 [33]。

4. 小结

视网膜病变 PCV 能导致视力严重受损，此病症导致视

力下降的主要机制是由于息肉样变性导致视网膜下方出现

大量渗液和出血，并伴随周边组织的肿胀 [33]。若病情长时

间得不到控制，可能会导致视网膜局部脱落和视网膜下纤维

化膜的产生 [33]。部分患者还会出现大量出血至玻璃体内部，

这对视觉功能构成了极大的危害 [33]。针对 PCV 诊断及治疗

方式都在不断改进，不同患者因根据具体情况选择不同方式

治疗，但 PCV 患者积极筛查，早治疗可以有效减少其致盲率。

随着对 PCV 病因研究的深入，期望 PCV 的治疗能从根本上

有突破性进展。
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