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早产儿视网膜病（1+*&’)-0*%@ )A -1+,0*B1&*@，>C.）

旧称晶体后纤维增生症，是早产儿尤其是低出生体

重儿发生的一种视网膜异常血管化的双侧性眼睛疾

病，包括视网膜和玻璃体的异常血管化、细胞成熟与

分化异常等，为视力损害的重要原因之一。自 7;!"
年首次报道以来，大量的研究结果表明 >C. 与氧疗

有关，但过分限制供氧（吸入氧浓度 D !#E）可增加

患儿死亡率及神经系统后遗症发生率。目前认为对

早产儿应强调适度供氧。

! 发病机制

第 7< 周胎儿视网膜血管开始生长，至孕 "= F !#
周眼球发育最活跃。血管生长始于视盘，向前部发

展，孕 :" 周时鼻侧视网膜、足月时颞侧视网膜血管

化，并最终完成血管化。故对正常早产儿，其周边视

网膜尚未完全血管化，有一个灰白色表面，似为一条

血管前体不能逾越的分界线，阻止血管正常生长。

>C. 的易感性即与出生时视网膜无血管区的范围大

小呈正相关。

视网膜前部缺氧时可发出化学信号，促进新血

管生长，在其表面分界线处形成动静脉分流，并增

大、变厚与突出。异常的嵴状组织即发生于已血管

化的视网膜中心与未血管化的视网膜周边之连接

处。伴纤维增生时产生结痂组织，形成环状，附着于

视网膜和玻璃体，在眼球内扩展 :<#G，收缩时即牵拉

视网膜，导致牵拉性剥离，严重者视网膜完全剥离和

致盲。氧疗可促进这些未成熟血管向心性异常生

长，引起视网膜剥离［7］。

" 临床表现

" 4! 发病因素

视网膜不成熟程度与动脉血氧水平是决定 >C.
发病与严重程度的两大因素［"］。

" 4" 47 出生体重与胎龄 发病率与出生体重（HI）

及胎龄（J6）成反比［:］。存活早产儿 >C. 发病率与

HI 的关系见表 7。对超早产儿（J6 D "= 周）其发病

率达 <7E，其中重度 >C.（: 级或以上）占 "7E；极早

产儿（J6 D :" 周）为 ::E，其中重度占 9E F ;E。

如已发生 >C.，则约 7?E进展到 : 级 >C.，但几乎

所有重度 >C. 患儿的 HI 均低于 7 ### K，这与早产

儿视网膜血管系统极其不成熟、容易受损有关，也与

其它早产相关因素及治疗等相关。

表 ! 存活早产儿 >C. 发病率与 HI 的关系

HI >C. 发生率（E）

9## K F =7

?9# K F 9:

7 ### K F :9

7 "9# K F 7!

L 7 9## K D 7#

" 4" 4" 氧疗［!］ 低氧血症和高氧血症均可诱发相

似的视网膜血管增生性改变。动脉血氧分压（.0C"）

波动越大（尤其是生后第 7 周内），>C. 发生率越高，

程度越重。动物实验表明，高氧血症时神经胶质细

胞的血管内皮生长因子（2MJN）产生减少，细胞凋

亡，毛细血管减少，视网膜缺血缺氧；后者反过来又
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可促进 !"#$ 产生，引发血管增生性改变。由此推

测，在视网膜血管增生期对早产儿供氧，有可能减少

!"#$ 产生，控制血管增生；将来亦可考虑通过抑制

!"#$ 的受体或阻断其细胞内信号的传导来减少

!"#$产生，限制新的视网膜血管化。值得注意的

是，氧疗时氧自由基产生增多，视网膜损害亦可加

重。

临床上应尽量避免反复的高氧血症或持续的低

氧血症。过多的尤其是持续的氧疗增加 %&’ 可能

性，但临床研究尚未能确定 ’(&) 的安全上限或持续

氧疗的安全时间。为此，美国儿科学会建议把 ’(&)

控制在 * +, - ./ + , 0’( 范围内。鉴于经皮血氧饱和

度（12&)）为 345 - 3*5时，’(&) 界于 6 - ./ 0’(，故

对早产儿，12&) 最好维持在 3/5 - 3.5，报警上限

设为 345 - 3*5。然而 12&) 并不能准确反映 ’(&)，

尚不能代替其它的动脉血氧监测方法。

) +) + 7 肺表面活性物质应用 随着早产儿存活率

的提高，%&’ 发生率相应增加。理论上，应用肺表面

活性物质（’1）可改善早产儿肺功能，缩短氧疗时间，

从而 %&’ 发病的可能性降低。临床回顾性研究亦

表明 %&’ 发生率有所降低。但动物实验结果显示，

应用 ’1 后，’(&) 波动加大，%&’ 加重，值得注意［4］。

) +) +8 维生素 " 作用 早产儿相对缺乏维生素 "
（!9:"）。动物实验表明，!9:" 可保护视网膜梭状细

胞，拮抗氧自由基损害，减轻由氧疗诱发的视网膜

病。大剂量 !9:" 在一定程度上确可减轻 %&’，但其

副作用如败血症、坏死性小肠结肠炎、颅内出血和视

网膜出血等可能会更突出，故不应常规的应用 !9:"
来防治 %&’。

) +) +4 其它因素 %&’ 与遗传因素有一定关系，白

种人发病率远高于黑人，程度亦更重［*］。换血，消炎

痛的应用，复发性呼吸暂停或心率缓慢，宫内慢性缺

氧，高碳酸血症，呼吸窘迫综合征［4］，机械通气，抽

搐，颅内出血，贫血，血液粘稠，体温变化，强光，以及

利用体外受精技术受孕等均可能与 %&’ 有一定的

关系。

! +! 临床特征

%&’ 多见于曾接受氧疗的早产儿，常双侧发病，

男女相等，为儿童视力损害的常见原因之一。685
的视 力 损 害 儿 童 和 3/5 的 极 低 出 生 体 重 儿

（!;<=），其视力损害为早产或围产期损伤所致；出

生体重较大者多与产前损伤有关。*7 +45 !;<= 患

儿可出现视力功能降低，若婴儿早期即出现严重视

力障碍，可能伴有颅脑损伤。%&’ 视网膜电流图正

常，但视觉诱发反应缺乏或异常，头颅 >? 或 @%A 检

查可见视皮质损害或视辐射线改变。

" 诊断

如发现早产儿周边视网膜的血管化区与非血管

化区交界处出现特殊的形态学改变，即可确诊为急

性 %&’。对 <=B . 4// C 的新生儿，若治疗恰当，很

少会发生严重 %&’，但若发生，则需考虑可能存在家

族性渗出性视网膜病、DEFF9G’H 病等。

" +# 筛查［,］

筛查对象包括 #I J 7) 周或 <= J . 4// C 的所

有新生儿。如 #I J 74 周和 K或 <= J . 6// C，并在

生后曾接受过氧疗，亦应进行筛查。筛查一般从生

后第 8 - * 周开始。急性期至少每 . - ) 周检查 .
次，直至视网膜边缘已正常血管化，或 %&’ 开始消

退，或已进展到 7 级 %&’。转院或出院者仍需继续

并完成 %&’ 筛查。无论是否患 %&’，所有早产儿均

应在儿童期内监测视力功能。%&’ 有瘢痕残留者最

少每年随访一次，直至终身。对 %&’ 高危人群，可

辅以立体检测和对比物敏感性检查。

" +! 记录方法

选用 国 际 分 类 法（>>%’ .36, 与 %>& K <I’@
.334）记录，内容包括严重程度（分级）、病灶部位（分

区）、范围（按时钟点位置描述）、附加病变和其他临

床表现以及 %&’ 退化性改变等 4 个方面。

%&’ 一般采用 4 级分类法分级，即 . 级：血管分

界线；) 级：嵴状改变；7 级：嵴状改变伴有血管纤维

化的增生性改变；8 级：视网膜次全剥离，即凹面外

剥离，伴或不伴凹面剥离；4 级：视网膜全部剥离。

视网膜以视盘为中心分为 7 区。. 区为后周视

网膜，7 区即周边视网膜，) 区则位于 . 区与 7 区之

间。

依严重程度排列，附加病变常见后周视网膜血

管扩张与扭曲；虹膜血管充血；瞳孔僵硬；玻璃体浑

浊。

%&’ 退化性改变包括外周性与后周改变两部

分。外周性改变可见：!血管改变，如视网膜外周静

脉未能血管化，非分叉视网膜分枝静脉异常，出现连

结周围血管的血管连拱和毛细血管扩张；"视网膜

改变，如颜色改变，玻璃体视网膜界面改变，视网膜

变薄，周围视网膜出现皱折，玻璃体膜状改变（伴或

不伴视网膜剥离），格子样退行性改变，视网膜断裂

和牵引性或破裂源性视网膜剥离。后周改变有：!
血管改变，如血管扭曲，颞部连拱血管变直和主要颞

部连拱血管植入角度变小；"视网膜改变，如颜色改

变，黄斑扭曲与异位，玻璃体视网膜界面改变，玻璃

体膜状改变，覆盖视盘的视网膜出现牵拉状改变以

及牵引性或破裂源性视网膜剥离。
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! 预防

预防早产是预防 !"# 的最好方法。对早产儿

一般认为以氧疗能避免低氧血症即可，尽量用较低

的氧浓度，控制 #$"% 在 & ’( ) *+ ’( ,#$，-."% 在 /+0
) /&0之间。缓慢撤氧［1］及预防性应用 2 3 青霉胺

（2#4）［5］，可能减少 !"#。戴上眼镜避光不能减少

!"#，但仍主张尽量避免强光。有认为 6789 对 !"#
和支气管肺发育不良亦有一定的保护作用。

" 治疗

!"# 治疗的目的在于切除无血管的周边视网

膜，减少 69:;，促进新血管退化，防止结痂组织形

成与视网膜分离。对 * 级或 % 级 !"#，仅常规随访

即可，不需特殊治疗。若已进展到 < 级 !"#，尤其是

当病变波及 * 区或 % 区时应积极治疗。监测到 < 级

!"# 后最好在确诊 % ) < = 内开始治疗。后极视网

膜血管充血是 !"# 活动的标志，出现时更应尽早治

疗［/］。

" ’# 视网膜切除［*+，**］

方法包括激光治疗、冰冻固定术、巩膜弯曲术和

玻璃体切除术等。常采用激光治疗，用二极管或氩

激光均可，对局限于 * 区的 !"# 治疗较有效。对严

重病例（< 级或 1 级 !"#）切除周边的无血管视网膜

后，视网膜皱折或剥离约减少 1/0，视力障碍减少

%%0，但如已发生玻璃体浑浊或虹膜改变则效果较

差。对在婴儿期视网膜即已剥离者可考虑手术弯曲

巩膜或切除玻璃体与晶体，但仅为晚期补救方法，效

果不佳。视网膜完全剥离者应监测继发性青光眼和

眼球发育不良，并应适当干预。

" ’$ 药物治疗

铜螯合剂 2#4［5］对早产儿存活率无影响，但可

减少存活者的急性 !"#。6789 与激素治疗［*%］效果

不确切。

% 预后

!"# 预后与其严重程度有关，仅为 * 级或 % 级

时全部急性病例均可自行消退，不会遗留瘢痕与视

力障碍。达 < 级但局限于 < 区时预后亦良好，但若

已为 < 级治疗阈 !"#，未治疗者 >+0发生视网膜完

全剥离或严重瘢痕，及时治疗者仅 %>0发生，而给

予最佳治疗者亦约有 %+0发生。小部分患儿可发

生退行性变，多为异常新血管吻合移向视网膜周边，

代之以正常血管［*<，*1，*>］。!"# 痊愈后，患儿发生近

视、斜视和弱视的可能性仍较正常儿为高。约 10
?@A * +++ B 的存活儿发生视网膜剥离或在生后 %
) *% 月内致盲；约 &0早产儿，%0足月儿，%10 !"#
患儿，(+0 ) 5+0达治疗阈的 !"# 患儿发生近视。
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