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制订眼科临床指南的目的 

作为对其会员和公众的一种服务，美国眼科学会编制了称为眼科临床指南（PPP）的系列丛书，它

确定了高质量眼科医疗服务的特征和组成成份(附录1)。 

眼科临床指南是由学识渊博的卫生专业人员所组成的专家委员会对所能利用的科学资料进行解释g

来作为基础的。在一些情况下，例如当有认真实施的临床试验的结果可以利用时，这些资料是特别令人

信服的，可以提供明确的指南。而在另一些情况下，专家委员会不得不依赖他们对所能利用的证据进行

集体判断和评估。 

眼科临床指南是为临床医疗服务提供指导，而不是为个别特殊的个人提供医疗服务。一方面它们

应当满足大多数患者的需要，但它们又不可能满足所有患者的需要。严格地遵照这些PPP将不一定保证

在任何情况都能获得成功的结果。不能认为这些指南包括了所有恰当的眼科医疗方法，或者排除了能够

获得最好效果的合理的医疗方法。采用不同的方法来满足不同患者的需要是有必要的。医师应当根据一

个特殊患者提供的所有情况来最终判断对其的医疗是否合适。在解决眼科医疗实践中所产生的伦理方面

难题时，美国眼科学会愿意向会员提供协助。 

眼科临床指南并不是在各种情况下都必须要遵循的医疗标准。美国眼科学会明确地指出不会承担

在应用临床指南中任何建议或其他信息时由于疏忽大意或其他原因所引起的伤害和损伤的责任。 

 当提到某些药物、器械和其他产品时仅仅是以说明为目的，而并不是有意地为这些产品进行背书。

这样的材料中可能包括了一些没有被认为是共同标准的应用信息，这些反映在没有包括在美国食品药品

监督管理局(FDA)批准的适应证标识之内，或者只是批准为在限制的研究情况下应用的产品。FDA 已

经宣称，确定医师所希望应用的每种药品或器械的FDA的看法，以及在遵从适用的法律，并获得患者的

适当的知情同意下应用它们，是医师的责任。 

在医学中，创新对于保证美国公众今后的健康是必要的，眼科学会鼓励开发能够提高眼保健水平的

新的诊断和治疗方法。有必要认识到只有最优先考虑患者的需要时，才能获得真正的优良的医疗服务。 

所有的PPP每年都由其编写委员会审阅，如果证实有新的进展值得更新时就会提早更新。为了保证

眼科临床指南是适时的，每册的有效期是在其“批准”之日起5年内，除非它被修改本所替代。编写眼

科临床指南是由学会资助的，而没有商业方面的支持。PPP的作者的审阅者都是志愿者，对他们所编写

的材料做出的贡献没有获得任何的经济方法补偿。在PPP发表之前由专家和利益攸关者做外部的审阅。 
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 前言 

眼科临床指南（PPP）的编写基于三个原则： 

◆ 每册临床指南必须与临床密切相关和具有高度特异性，以便向临床医生提供有用的信息。 

◆ 在临床指南中所提出的每一项建议必须具有表明其在临床诊治过程中重要性的明确的等级。 

◆ 在临床指南中所提出的每一项建议也必须具有表明其证据强度的明确的等级，这些证据强度支

持了所提出的建议，反映了可利用的最好的证据。 

在修改本文件的过程中，对2002年到2007年以年龄相关性黄斑变性为主题词的英文文献进行了详

细的复习。视网膜专家委员会的专家们审阅了这些结果，并在准备提出建议时应用了这些结果，他们采

用两种方法进行评估。 

委员会的专家们首先根据所提的建议在临床诊治过程中的重要性来进行评估。这种“与临床诊治过

程重要性”的评估表明专家委员会的专家们认为临床诊治应当通过各种有意义的方式来提高医疗的质

量。对于所提建议重要性的等级分为三种水平。 

◆ 等级A，定义为最重要的。 

◆ 等级B，定义为中等重要的。 

◆ 等级C，定义为相关的，但不是关键的。 

委员会的专家们也对在可利用的文献中用于支持每个建议的证据强度进行了评估。“证据强度的评

估”也分为三个等级。 

◆ 等级I包括至少有一个来自于恰当实施、周密设计的随机对照的试验的证据。它也可以包括对随

机对照试验进行荟萃分析的证据。 

◆ 等级II包括从以下几个方面得到的证据： 

 设计很好的对照试验，但没有采取随机的方法。 

 设计很好的队列试验或病例－对照分析性研究，最好是来自于多个中心的。 

 有或无干预的多个时间点的系列研究。 

◆ 等级III 包括从下列之一得到的证据： 

 描述性研究。 

 病例报告。 

 专家委员会或组织的报告（例如在外部同行审核下的PPP专家委员会的一致意见）。 

所谓证据是对提高保健质量所采用建议的价值的支持。专家委员会认为对每个建议提供可利用的证

据强度是重要的。通过这种方法，读者能了解到委员会提出的每个建议的重要程度，他们能够了解何种

类型的证据支持了所提出的建议。 

在每个建议之后的右上角方括号中提供了建议的重要性和证据强度的分级。例如“[A：II]”表明
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该建议对临床诊治很重要[A]，并被相当多严格的已发表的证据所支持，虽然不是随机对照的试验[II]。 

“定位”和“背景”部分没有包含建议的内容，而是用于教育和提供在“诊治过程”部分提出的建

议的总结性背景资料和理由。附录2提供了对诊断和治疗的主要建议的总结。 
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 定位 

病种 

年龄相关性黄斑变性(ICD-9 #362.50, 362.51, 和362.52) 

疾病的定义 

年龄相关性黄斑变性（AMD）是一种黄斑部疾病，具有下面一个或多个特点： 

◆ 玻璃膜疣形成 

◆ 视网膜色素上皮（RPE）异常，如脱色素或色素增生 

◆ 累及黄斑中心凹的RPE和脉络膜毛细血管的地图样萎缩 

◆ 新生血管性（渗出性）黄斑病变 

在文献中，AMD有几种分类方法。本册PPP采用年龄相关性眼病研究（AREDS）的分类方法来确定早

期和中期AMD，这是由于目前治疗AMD的建议是基于这种分类方法来确定的。AREDS是一个在1992年至2006

年期间施行的前瞻性、多中心、随机的临床研究，设计用于评价年龄相关性白内障和AMD的自然病程和

其危险因素，以及维生素和矿物质对于这两种疾病的治疗效果
1
。 

AREDS对AMD的分类如下：
1 

无AMD（AREDS分类1）：AREDS中的对照组，没有或者仅有很小的玻璃膜疣（直径<63微米）。 

早期AMD（AREDS分类2）：同时存在多个小的玻璃膜疣，和少量中等大小的玻璃膜疣（直径为63-124

微米），或有RPE异常。 

中期AMD（AREDS分类3）：广泛存在中等大小的玻璃膜疣，至少有一个大的玻璃膜疣（直径≥125

微米），或有未涉及黄斑中心凹的地图样萎缩。 

晚期AMD（AREDS分类4）：（无其它原因下）具有以下1个或几个特点： 

◆ 累及黄斑中心凹RPE和脉络膜毛细血管的地图样萎缩 

◆ 有下列表现的新生血管性黄斑病变： 

 脉络膜新生血管(CNV) 

 视网膜神经上皮或RPE浆液性和/或出血性脱离 

 视网膜硬性渗出（由任何来源的长期渗漏所导致的继发现象） 

 视网膜下和RPE下纤维血管性增生 
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 盘状瘢痕 

参见本册词汇表中重要名词的定义。有关临床的详细情况可见于标准的教科书
2，3 

患者群体 

患者年龄通常在50岁或以上，可以有或没有视觉症状。 

采取的行动 

评估和处理AMD患者。 

目的 

评估和处理AMD的首要目的是减少或逆转视功能丧失，最大限度地提高与视觉相关的生活质量。 

目标  

◆ 确定与AMD相关的具有视力下降危险的患者。 

◆ 就有关疾病的相关知识、危险因素和预防措施，向患者和其家属进行宣教。 

◆ 通过恰当的诊断、治疗和随诊检查，尽可能地减少AMD患者的视力下降和功能的损伤。 

◆ 帮助患者确定用于视功能康复的资源。 
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  背景 

流行病学 

    在发达国家中，AMD是引起严重的、不可逆的视力损伤的主要原因
 4-9

。在美国约有175万年龄为40

岁或以上的人患有新生血管性AMD和地图样萎缩，730万人在一眼或双眼患有大的玻璃膜疣（≥125 

microns）。
8 
在美国，AMD大约是46%的年龄40岁以上的严重视力丧失(视力为0.1或以下)者的原因。

9

虽然估计80％的AMD患者为非新生血管性的，
5
 但是在视力严重丧失（视力低于0.1或以下）的AMD中，

90%是由于新生血管性的类型引起的。
10
 随着年龄增长，AMD的患病率、发病率、病情进展程度以及大多

数相关特征（如大的玻璃膜疣）也会明显增加。在比欧坝眼病研究（Beaver Dam Eye Study）中，研究

的人群主要是由白人男女组成，在年龄为43-54岁的患者中AMD（也称为年龄相关性黄斑病变）患病率小

于10％，但是在年龄为75-85岁患者中患病率则增加3倍以上。
4
 比欧坝眼病研究显示在10年期间进展到

任何类型AMD的发生率，在43-54岁人群中为4.2％，在年龄75岁及以上的人群中增加到46.2%。
11
 比欧坝

眼病研究还确定边界模糊的软性玻璃膜疣和色素异常也随着年龄的增长而增加，强烈提示它们是晚期

AMD的前兆。在洛杉矶拉丁美洲人眼病研究中，晚期AMD的患病率从40～49岁的0%增加到80岁及以上人中

的8.5% 。
12
受试者为西班牙人的亚利桑那州Proyecto视觉评估和研究发现晚期AMD的患病率从50～59岁

人中的0.1%增加到80岁及以上人中的4.3%。
13
  

AMD 的患病率有种族差异。
9,14-16

 巴巴多斯眼病研究（Barbados Eye Study）、
17 
巴尔的摩眼病研

究（Baltimore Eye Study）
18
 和黄斑光凝研究(Macular Photocoagulation Study ,MPS)

19
等提示白人

中晚期AMD比在黑人中更为常见。动脉粥样硬化的多种族研究中发现也提示，新生血管性AMD在白人中比

在黑人中更为常见。
15
 在这一研究中还有一个惊人的发现是华裔美国人中新生血管AMD比西班牙裔、黑

人或白人美国人中更为常见，这需要其它的研究进一步证实。
15 
 

2004年，与治疗AMD相关的直接的医疗费用(来自于私人保险和国家医疗照顾制索要的资料) 估计为

5.74亿美元。
20
 在另一个研究中，从1995至1999年国家医疗照顾制的直接医疗费用(在光动力疗法[PDT]

和抗新生血管药物治疗引入之前)估计为每年5.69亿美元，而1999年国家医疗照顾制中眼保健服务的总

费用估计为60亿美元。
21
 预计人口老龄化和抗新生血管药物治疗会引起费用的增加。  

 

危险因素 

    发生晚期AMD的主要危险因素是年龄增加。虽然已经研究了一些危险因素, 但吸烟是年龄和种族以

外唯一的一个能被多个研究一致证实的危险因素。
22-29

。吸烟使AMD发生的危险增加2倍，而且呈剂量相

关性，疾病的危险比（odds）与所吸烟的包数-年数的增加相关。
24 
停止吸烟与AMD风险减少相关；在那

些不吸烟超过20年的人中发生AMD的风险与不吸烟的人相当。
24
 其它在AMD发病中可能起作用的因素是高
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血压和其它动脉硬化性疾病。一些病例对照研究和以人群为基础的研究调查了AMD与高血压和其它心血

管疾病的相关性，所显示的结果存在着矛盾。
14,30-32

 

其它危险因素包括体内的抗氧化剂水平低下。多项有关确定血浆和饮食中维生素C和E、类胡萝卜素、

叶黄素/玉米黄素和锌等抗氧化剂水平降低是否是AMD发病危险因素的观察性研究所得的结果并不一致。

33-38
 AREDS的结果表明补充高剂量的抗氧化维生素（维生素C、E、β 胡萝卜素）和锌补充物在减少中度

或晚期AMD进展中有良好的作用，对侧眼的进展风险减少25%。
39
 

几项研究也证实饮食中脂肪和晚期AMD有关。
25,40-44

 与有关心血管疾病危险因素的报道相似，一些

以人群为基础的研究表明，较多食用常存在于鱼类中的Ω -3 长链多不饱和脂肪酸，与降低AMD的发病危

险相关。
25,44-46

 已经发现，大量进食饱和脂肪酸和胆固醇的人，以及高体重指数（high mass index）

的人发生AMD的危险性增加。
29
 炎症的标记物，如C-反应蛋白也与AMD进展的高风险相关。

47,48
重要的是

要认识到在这些有关危险因素的观察性研究中所发现的任何联系都不能解释为明确的因果关系。这种联

系并不一定会转化为治疗建议。 

在不同的研究中已经考虑的其它因素包括激素状态、
49-53

 阳光的暴露
54-56

 和酒精
57-59

的饮用，但并没

有获得一致的结果。
 

对AMD患者的家庭
60-63

和双生子
64-66

的流行病学研究支持了遗传的作用。近来的研究确定了补体因子H

（complement factor H，CFH)和LOC387715/HtrA1 基因是AMD的主要危险因素。
67-74

 补体因子H基因调

节补体系统，补体系统调节免疫系统对感染和异常细胞的攻击，同时又豁免正常细胞。补体因子H是固

有免疫力的补体系统的抑制基因。在补体通路中与AMD有关的其它遗传相关联的还包括补体因子B、补体

成分2和补体成分3。纯合子为CFH的Y402H危险等位基因的患者发生AMD的风险增加7.4倍。补体因子H基

因位于1号染色体, 在多个家庭的研究中位于与AMD相关联的区域。
68
 一些研究已经报告S补体因子H的变

种（纯合子的人）与能进展至晚期AMD危险的其它因子之间的联系，与缺乏这些决定因素的非携带者形

成明显对照。
67,75

  这些因子包括红细胞沉降率的增加(增加20倍),血清C-反应蛋白的增加(增加27倍), 

和吸烟(增加34倍)。 这些发现提示除了环境因子和遗传的相互作用之外，炎症也可能在AMD的发病中起

到作用。 

自然病史 

早期AMD  

如同AREDS所定义的那样，早期AMD（分类2）的特点是黄斑区有小的或中等大小的玻璃膜疣，有轻

度或没有色素上皮异常。这期患者的中心视力可能和黄斑部正常的人一样。在AREDS中，观察到早期（或

低风险）的AMD患者在5年内双眼中任何一眼进展为晚期AMD的危险为1.3%.
1
 

中期AMD 
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由AREDS所定义的中期AMD（分类3）是指患者一眼或双眼有广泛的中等大小的玻璃膜疣，或有一个

或更大的玻璃膜疣（直径≥125微米）。在AREDS中，此组患者在5年内进展为晚期AMD的危险为18％。然

而，在单眼有大玻璃膜疣患者中，5年内发展为晚期AMD的危险率为6.3%；而双眼均有 大玻璃膜疣患者

中，5年的进展率是26%。
1,76

 

晚期AMD    

    由ARDES所定义的晚期AMD（分类4）是指患者的新生血管性AMD或地图样萎缩已累及黄斑中心凹。在 

分类4的患者中，视力通常已经受到影响，在比欧埧眼病研究中这些发生累及黄斑中心凹的新生血管改

变或地图样萎缩的患者中，在5年中只有大约22%的对侧眼仍然保留为好眼。
77
  

    地图样萎缩是非新生血管性AMD的一种晚期类型，可由一个或多个边界清楚的RPE和/或脉络膜毛细

血管萎缩区所组成。玻璃膜疣和其他的色素异常围绕着萎缩区。虽然地图样萎缩的患者与新生血管性患

者相比，较少发生严重的视力丧失，但是累及黄斑中心凹的地图样萎缩导致视力严重下降者占所有与AMD

相关的视力下降至0.1或以下患者的10%。
78 
地图样萎缩的患者通常有相对较好的远视力，但近距离工作

的能力，如阅读能力很差。
79
 已有报告，在观察2年以后50%患者视力进行性下降到视角扩大2倍。

78 
 脉

络膜新生血管能够发生。  

  根据临床和血管造影的特点，新生血管性AMD可分为隐匿型、典型型、和隐匿-典型混合型的脉络

膜新生血管(CNV)；神经视网膜或RPE的浆液性和/或出血性脱离；和/或为不同程度隆起的、纤维血管化

盘状瘢痕。 

在MPS研究中，具有CNV的AMD是基于荧光素眼底血管造影的结果来进行分类的。典型型CNV血管性改

变在荧光素眼底血管造影早期是一个边界清晰的高荧光区，在晚期荧光素血管造影片上表现为神经上皮

下染料进行性地积聚。隐匿性新生血管的特征是在荧光素眼底血管早期造影中先可以看到纤维血管性色

素上皮脱离（PED），RPE不规则地隆起，并有斑点状、颗状点不规则的荧光，在造影晚期有进行性的渗

漏。 

新生血管性AMD的其它临床亚型包括下列各项：  

◆ 浆液性视网膜 PED (有或无新生血管)
80 
 

◆ 息肉样脉络膜病变 
80
   

◆ 视网膜血管瘤样增生
81
    

AREDS叙述了一种确定发生晚期AMD的危险类别的简单临床分级的方法。
82
 这一分级设计为：每只眼

有一个或多个大的玻璃膜疣（125微米，相当于视盘边缘大静脉的宽度）为一个危给因素，有任何色素

异常时为一个危险因素。将双眼的危险因素相加，就得到一个五个级别的分级（0-4)，根据这一级别，

约在5年内至少在一只眼中发生晚期AMD的危险可依一个容易记住的顺序而增加:0个因素，为0.5%;1个因

素，为3%; 2个因素，为12%;3个因素，为25%;4个因素，为50%。 对于没有大玻璃膜疣的人来说，双眼
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有中等大小玻璃膜疣计为一个危险因素。一只眼有晚期 AMD也计为一个危险因素。通常这些眼也有大玻

璃膜疣和RPE的低色素和高色素改变，它们也可以考虑为有四个危险因素, 危险水平属于所有AMD患者中

最高。  

治疗原理和手段  

AMD发生的原因被认为是多因素的。前瞻性随机对照临床试验支持应用抗氧化维生素和矿物质补

充物、玻璃体腔内注射抗血管内皮生长因子（VEGF）药物、光动力治疗（PDT）和激光光凝术来治疗

AMD。 

早期AMD 

AREDS采用析因设计将4757名受试者随机分为抗氧化维生素组、锌组、抗氧化维生素和锌联合组

和安慰剂组，随诊时间平均为6年。
1
  其中3640名受试者参加了AMD的研究。在AREDS研究中，观察

每天服用维生素C（500mg）、维生素E（400IU）、β 胡萝卜素（15mg）、锌（氧化锌80mg）和铜（氧

化铜2mg，来减少锌引起的铜缺乏性贫血）的效果（见表1）。早期AMD患者（AREDS分类2）中，在5

年内只有1.3%的受试者进展成为晚期AMD。联合使用抗氧化性维生素和矿物质组并没有降低早期AMD

进展成为中期AMD的机率，也没有足够的把握度来评价是否对于进展到更晚期的AMD起作用。因此，

无明确证据支持使用这些补充药物来治疗轻于中期AMD的患者。大约三分之二的研究受试者服用了另

外的多种维生素(Centrum, Wyeth Consumer Healthcare, Madison, NJ)，但对临床结果没有作用。 

 

表1  用于年龄相关性眼病研究的抗氧化维生素和矿物质补充物 

补充物 每日用量
*
 

维生素C 500 mg  

维生素E 400 IU  

  β 胡萝卜素 15 mg (25 000 IU)  

氧化锌 80 mg  

氧化铜 2 mg   

 

* 这些剂量没有在商售的维生素/矿物质补充剂中列出，这是因为美国食品药品管理局的药品标识规定的改变，

要求剂量必须反映出在储藏期末可利用的量。 

资料来源：The Age-Related Eye Disease Study Research Group. A randomized, placebo-controlled, 

clinical trial of high-dose supplementation with vitamins C and E and beta carotene for age-related 

cataract and vision loss: AREDS report number 9. Arch Ophthalmol 2001;119:1439-52. 
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中期AMD 

在AREDS中，从抗氧化维生素和矿物质补充剂中获益的受试者是中期AMD或单眼晚期AMD患者。

对于单眼或双眼有广泛的中等大小的玻璃膜疣，或至少一只眼有一个或更多的大玻璃膜疣，在一只眼中

有非黄斑中心凹下的地图样萎缩，或单眼晚期AMD（如黄斑中心凹下地图样萎缩或CNV）的受试者，

他们接受所有抗氧化维生素、锌和铜联合治疗后，在5年内发展成为晚期AMD的机率下降了25%。接受

联合治疗后，视力丧失3行或更多（即视角增加2倍）的危险性也下降了19%。虽然单独服用锌或抗氧化

剂都可以延缓病情进展。但在统计学上既可以降低晚期AMD的发展，又可以阻止视力下降的是抗氧化

维生素 和矿物质的联合治疗（见表2）。 

营养补充物的不良反应的荟萃分析报告，因服用维生素A、β 胡萝卜素和维生素补充物后死亡的危

险增加(分别为16%, 7%, 4%),但服用维生素C的则没有。
83
 其它研究者对这一荟萃分析的方法学提出了

担心;他们的担心包括在分析中可能的偏倚，这是由于他们在亚组分析的结果解释中删除了没有死亡和

那些看起来缺少生物学解释的临床试验。
84-86

 在荟萃分析中的一些研究所用的抗氧化剂剂量远大于在

AREDS中所用的量，它们没有发现与高剂量的抗氧化剂补充物相关的不良反应。
87
 两个研究报告了在吸

烟很多的人中和应用β 胡萝卜素补充物来预防肺癌的患者中死亡发生率增加。
88,89

 在决定应用AREDS补

充物的剂型时必须要平衡可能的风险和可能的益处。
90
 应当劝说现在吸烟和有过吸烟史的患者避免应用

β 胡萝卜素，可以考虑应用AREDS剂型中的其它成分。   

 

表2   AREDS中发生晚期AMD和视力丧失的结果总结    

  抗氧化维生素和锌 单独使用锌 单独使用抗氧化维生素 

降低发生晚期AMD的相对

危险性 

25% 21% 17% 

降低视力丧失（3行或更多）

的相对危险性 

19% 11% 10% 

AMD = 年龄相关性黄斑变性；AREDS = 年龄相关性眼病研究 

资料来源: The Age-Related Eye Disease Study Research Group. A randomized, placebo-controlled, clinical trial of 

high-dose supplementation with vitamins C and E, beta carotene, and zinc for age-related macular 

degeneration and vision loss: AREDS report number 8. Arch Ophthalmol 2001;119:1417-36.  

 

新生血管性AMD 

随着2004年12月引入VEGF抑制剂哌加他尼钠(Macugen, Eyetech, Inc., Cedar Knolls, NJ)，以

及2006年6月引入雷珠单抗(Lucentis, Genentech, Inc., South San Francisco, CA)以来，新生血管

性AMD就已经有了有效的治疗方法。应用VEGF抑制剂与其它治疗方法相比，可有增加视力的效果，已经

成为治疗新生血管性AMD的一线治疗方法。
91
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美国食品药品管理局(FDA)基于三个双盲随机对照临床试验的结果（见表3和附录3），已经批准了

雷珠单抗玻璃体腔内注射治疗各种亚型的新生血管性AMD。
92
 雷珠单抗是一种重组的人源化免疫球蛋白

G1κ 同型治疗性抗体片断，开发其用于眼内结合和抑制所有人VEGF-A同型的生物活性。   

贝阀单抗(Avastin, Genentech, Inc., South San Francisco, CA)是一种全长的单克隆抗体，可

与所有同型的VEGF相结合。FDA 已经批准其静脉注射治疗转移性结肠癌、转移性乳腺癌和非小细胞的肺

癌。在FDA批准雷珠单抗之前，首先研究了贝阀单抗全身静脉注射治疗AMD，然后研究其玻璃体腔内注射。

93,94
 因为初步报告显示其有较好的效果，眼科医师开始采取说明书外应用玻璃体腔内注贝阀单抗治疗脉

络膜新生血管。比较性试验和非对照的系列病例研究报告在玻璃体腔内注射贝阀单抗后出现视力提高和

相干光断层扫描检查发现视网膜厚度减少。
95-101 

有关玻璃体腔内注射贝阀单抗的益处和风险以及说明书

外应用的知情同意的信息是可以获得的。
102 

 

AMD治疗的比较试验（Comparison of AMD Treatment Trials，CATT)是一个多中心的临床试验，来

比较雷珠单抗和贝阀单抗治疗的相对安全性和有效性，以及减少剂量的用药安排（按需要每月一次）是

否与固定的每月一次注射同样有效。
 
在试验后一年时，CATT研究发现每月一次和按需注射雷珠单抗和

贝阀单抗对于改善视力的作用是相等的。
98
 雷珠单抗按需注射与固定的每月注射用药安排在改善视力方

面的作用是相同的。贝阀单抗按需注射与每月注射相比较的发现还没有得出肯定性结果。在治疗一年时，

随机分配接受雷珠单抗治疗的患者与接受贝阀单抗治疗者相比，视网膜厚度稍有降低。进一步二年的随

诊结果将会给我们提供有关这些结果以及不良反应的有价值的信息。在世界各地进行的相似研究也在这

方面做出贡献，特别是有关用药的安全性。需要进行超出这一研究范围的进一步研究，来评估给予抗VEGF

治疗的其它类型的用药安排。确定用药的相对安全性、效果和给药安排是重要的，这是由于药物的批发

价范围为每个剂量的雷珠单抗1950美元，每个剂量的哌加他尼钠995美元，而每个剂量的贝阀单抗则小

于50美元。
103,104 

 

    哌加他尼钠是一种选择性VEGF阻滞剂，它只能与VEGF-A 的165同型体相结合。FDA基于两个双盲随

机对照临床试验的结果批准了哌加他尼钠注射用于治疗新生血管性AMD的各种亚型，推荐剂量为0.3 mg，

每6周一次，注入玻璃体腔内(见表3和附录3)。
105
  

在发表了一些非对照的系列病例研究的结果之后，正在进行随机临床试验来研究玻璃体腔内注射糖

皮质激素作为辅助治疗和/或抗VEGF药物与维替泊芬光动力疗法的不同方式的联合治疗。
106-108

 现在发表

的这些说明书外使用糖皮质激素玻璃体腔内注射的报告并没有提供有益的结论性证据，对于治疗的风险

只有有限的资料。   

正在进行的联合治疗AMD的临床试验包括DENALI和MONT BLANC研究(联合雷珠单抗和维替泊芬光动

力疗法与单用雷珠单抗治疗相比较)、维替泊芬治疗和玻璃体腔内注射醋酸曲安奈德研究(VERITAS)、维

替泊芬和玻璃体腔内注射醋酸曲安奈德(VisTA)研究，以及新生血管性AMD连续系列治疗(LEVEL)对维持

视力的有效性和安全性评估，用来比较抗VEGF治疗加上哌加他尼钠治疗的结果。   
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中心凹下CNV   

除了玻璃体腔内注射VEGF抑制剂外，维替泊芬光动力疗法和致热性激光光凝是FDA批准的治疗黄斑

中心凹下病变的选择。维替泊芬光动力疗法已被FDA批准，治疗典型型为主的新生血管性AMD；治疗

试验的结果在附录3中有所叙述。在MPS中，研究了致热性激光光凝治疗CNV的效果，这是一个随机对照

多中心研究。
109-112

 在MPS中4年随诊后 22% 的中心凹下病变的治疗眼进展到视力丧失30个或更多的字母

(视角增加四倍)，而与此相比未治疗眼中则为 47%。
111
 因为视力丧失与激光光凝治疗相关(82%的治疗

患者得到视力小于0.1的结果),一般来说，光动力疗法在临床上不再用于中心凹下新生血管的治疗。  

表3总结了维替泊芬光动力疗法和VEGF抑制剂治疗黄斑中心凹下CNV的随机对照临床试验的发现。在

这些研究中入选的标准是不同的，可能会对治疗队列中的差别有所影响。 

中心凹旁CNV 

虽然随机对照试验没有包括中心凹旁CNV患者，但是许多临床医师根据现在的临床试验所得的资料

进行推断，认为玻璃体腔内注射抗VEGF药物是中心凹旁病变的首选治疗方法。无论如何治疗，大多数这

些病变将会复发，并假定其中许多人符合复发的中心凹下CNV病变再次以玻璃体腔内注射抗VEGF药物（说

明书外使用）或以维替泊芬进行光动力治疗的条件。   

对划界的中心凹旁CNV病变进行激光光凝的效果总的来说并不大。
112 

 5年内病情持续存在（激光光

凝后6周内CNV仍然存在渗漏）率和复发（激光光凝治疗6周后CNV发生渗漏）率高达80％。激光治疗

后持续存在或复发的渗漏与严重视力下降发生率高有关。在5年随诊之后，52%的治疗中心凹旁病变的眼

进展到视力丧失30个或以上字母(视角扩大四倍)，而与此相比未治疗眼中则为61%。
112
  

中心凹外CNV 

MPS确定致热性激光治疗中心凹外CNV病变眼仍有一定作用。
109 

 对划界的中心凹外CNV病变进行激光

光凝治疗可以在治疗的头2年中导致严重视力下降的风险会实质性地减少。在随后的3年随诊中复发率约

为50%，减少了治疗的益处。
109
 在5年随诊之后, 48%的中心凹外病变的治疗眼进展到视力丧失30个或以

上的字母（视角增加四倍)，而与此相比，未治疗眼中则为62%。
109 

 

 

表3 治疗黄斑中心凹下CNV的随机对照临床试验的治疗效果 

研究 
名称 
 

患者 
数量 

   患者 
   特征 

治疗时期 
和频率 

治疗眼 未治疗眼 入选
后 
年数 

 视力丧失

15个字母

或以上
*
 

视力增加

15个字母

或以上
*
 

视力丧

失15个

字母或

以上
*
 

视力增加

15个字母

或以上
*
 

 

 

 

 

 

1 

ANCHOR 

(雷珠单抗
423 平均年龄77岁; 

BCVA 为0.5～

每月注射一

次，持续1

4% (只用

雷珠单抗

40% (只

用雷珠单

不适用 

（所有患者都接受
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注射) 0.0625; 总的病变

大小≤5400 微米；

未曾进行过有可

能使临床治疗的

评价变得复杂的

治疗 (包括维替泊

芬治疗) 

年。 

 

在0天时给

予维替泊芬

治疗或假治

疗，然后根

据FA判断

需要时在第

3、6、9或12

个月治疗 

0.5mg进

行治疗) 

 

6%（只用

雷珠单抗

0.3mg进

行治疗） 

 

36%（只

用维替泊

芬光动力

治疗） 

抗0.5mg

进行治

疗) 

 

36%（只

用雷珠单

抗0.3mg

进行治

疗） 

 

6%（只用

维替泊芬

光动力治

疗） 

了治疗） 

MARINA (雷
珠单抗注
射) 

716 

 

平均年龄77岁； 

BCVA 0.5～

0.0625；原发性或

复发性CNV； 少量

典型型或隐匿型

并且无典型型CNV

病变；假定疾病最

近有进展  

每月一次注

射，持续2

年  

8% (0.3 

mg)  

 

10% (0.5 

mg)  

26% (0.3 

mg)  

 

33% (0.5 

mg)  

47% 4% 2 

PIER (雷珠
单抗注射)   

184 

 
平均年龄78岁；

BCVA 0.5～

0.0625；原发性或

复发性中心凹下  

CNV, 总 CNV面积 

(典型型加隐匿型)占

总病变大小 ≥50%；

少量典型型或隐匿

型并且无典型型 

CNV，只有当其符合

假定的疾病进展的

标准时。任何曾以维

替泊芬 PDT或抗血

管生成药物治疗的

除外  

每月注射一

次，共三次剂

量。然后每3

个月1次  

17% (0.3 

mg)  

 
10% (0.5 

mg)  

12% (0.3 

mg)  

 
13% (0.5 

mg)  

51% 10% 1 

TAP (维替泊
芬光动力治
疗)  

609 

平均年龄75岁; 

BCVA0.55～

0.0625;典型型CNV

或隐匿 型 CNV，如

果其病变的总面

积>50%  

在首次治疗

后21个月的

随诊中，根据 

FA的发现可

以考虑每3个

月再次治疗  

47%  

41%†  

8%  62%  

69%†  

4%  2  

VIP (维替泊
芬光动力治
疗)  

339 平均年龄75岁; 中心

凹下CNV病变≤5400 

µm，并有隐匿性或无

典型型CNV, BCVA 

至少为0.2,有出血或

进展的证据；或者典

型型CNV ，并且 

BCVA 至少为0.5  

在首次治疗

后24个月的

随诊中，根据 

FA的发现可

以考虑每3个

月再次治疗   

54%  5%  67%  1%  2  

VISION (哌
加他尼钠注
射)‡  

590 ≥50岁; BCVA为 

0.5～0.625;中心凹

下CNV，总病变面积 

≤12 视盘面积; IOP 

≤23 mmHg  

每6周注射1

次，共54周 

(总共9次治

疗);然后再次

随机分周注

射1次，直至

96周 (总共8

次注射)  

45%  10%  59%  4%  2  
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ANCHOR = 抗VEGF抗体治疗年龄相关性黄斑变性中典型型为主的CNV；BCVA =最好矫正视力；CNV =脉络膜新生血管；FA =

荧光素眼底血管造影； MARINA = 抗VEGF抗体雷珠单抗治疗新生血管性AMD中少量典型型/隐匿型CNV试验；PDT =光动力

疗法；PIER = 多中心、随机、双盲、以假注射为对照来了解雷珠单抗治疗伴有或不伴有典型型CNV的中心凹下新生血管

患者的有效性和安全性的研究；TAP = 以光动力疗法治疗年龄相关性黄斑变性的研究； VIP =维替泊芬光动力疗法； 

VISION = 在眼部新生血管中VEGF抑制的研究 

* 定义为视角成倍增加。  

† 典型型为主。 

‡ 对以前或正在进行PDT研究的患者给予哌加他尼钠注射。   
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 预防和早期发现 

应当鼓励早期AMD患者和/或有AMD家族史的人进行定期散瞳检查眼底，以便尽早发现中度AMD。

[A：III]  建议对于一只眼已进展到中度或晚期AMD的患者给予AREDS中叙述的抗氧化和矿物质的治疗。 

中期AMD患者处于视力丧失或进展为晚期AMD的危险增加之中，因此应当指导他们掌握发现CNV

新症状的方法。也应当教育他们当有新症状时迅速地通知眼科医师，以便让他们确定这些症状是否来自

于CNV，以便一旦有适应证时对他们开始治疗。[A:III]
     

对于视力丧失或进展为晚期AMD的高危患者进行随诊检查会有以下好处： (1) 它们可以允许早期

发现无症状、但可以治疗的新生血管性病变，这样可以提高治疗效果；(2) 对患者提供一个更新预防知

识的机会；(3) 可以强调自身监测病情和快速评价新症状的需要。对于无AMD危险因素的患者也要进行

综合眼部检查，年龄为40～54岁的患者每2～4年做一次；年龄为55～64岁患者每1～3年做一次，65岁及

以上患者则需每1～2年做一次，这样可以提供合理的路径来发现具有视力丧失的危险因素的患者。113
 检

查单眼近视力（阅读或应用Amsler表）的患者更可以发现由CNV引起的轻微的视力症状，增加了在可治

疗期内发现CNV的可能性。患有新生血管性AMD的患者报告实质性生活质量的下降，增加了在日常生

活的活动中需要他人帮助的需要，而且随着视力下降，这种情况还会进展。114 早期发现和治疗AMD可以

阻止视力的恶化，从而保存患者的生活质量和其独立性。  

一个评估叶黄素和鱼油在预防晚期AMD进展中作用的临床试验正在进行之中。年龄相关性眼病研究2

已经征集了4000名非新生血管性AMD，由双眼均有大的玻璃膜疣的患者或一眼为晚期AMD、对侧眼有大的

玻璃膜疣的患者组成。这一试验的目标是评估食物中黄色素(叶黄素和玉米黄素)和/或Ω -3长链多不饱

和脂肪酸(二十二碳六烯酸，docosahexaenoic acid[DHA] 和 二十碳五烯酸，eicosapentaenoic 

acid[EPA])对晚期AMD进展的作用。有关这一试验的信息可以从网站http://www.areds2.org获得。  

AREDS的剂型将提供给所有的受试者，这是因为他们至少是中度AMD患者。在AREDS2中第二次随机试验将

评估在AREDS剂型中不用和/或减少锌用量的可能性。  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.areds2.org/
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 诊治过程 

患者治疗效果的标准 

判断患者治疗效果的标准是逆转或最大限度地减少患者视功能的丧失，以及提高视功能。 

诊断 

对具有提示为AMD症状和体征的患者所进行的初始检查应当包括成人综合眼部检查所有的内容，

113
  特别要注意和AMD相关的方面。 

病史 

初次的病史询问应当包括下列方面： 

 症状115[A:II]
    

 视物变形  

 视力下降 

◆ 药物和营养补充物
 [B:III]

  

◆ 眼病史
7, 116, 117 [B:II]

 

◆ 全身病史 
7,116,117 [B:II]

 (包括任何过敏反应)
92,105

 

◆ 家族史，特别是AMD家族史 
63,118 [B:II]

 

◆ 社会史，特别是吸烟史 24-28 [B:II] 

检查 

◆ 应用立体活体显微镜进行黄斑部检查
[A:III]

 

通常，必须应用双目裂隙灯活体显微镜检查眼底，以便发现细微的CNV的临床线索。这些线索包

括小的出血区、硬性渗出、视网膜下积液或色素上皮的隆起。 

    

诊断试验 

荧光素眼底血管造影 

当患者主诉新的视物变形或有不能解释的视物模糊，和/或临床检查发现RPE或视网膜隆起、视网

膜下出血、硬性渗出，或视网膜下纤维增生，以及有下列情况时，应当施行静脉注射荧光素眼底血管造

影：
109,111,112 [A:I]
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◆ 用于发现和确定CNV的范围、类型、大小和位置。并计算病变含有典型型CNV的百分比。如果

考虑施行维替泊芬光动力疗法或激光光凝治疗术，血管造影图像也可以用作为对直接治疗的指导 

◆ 发现治疗后持续存在或复发的CNV 

◆ 协助确定不能被临床检查结果所能解释的视力下降的原因 

根据患者出现的新症状或眼部检查结果而怀疑有CNV时，应当进行荧光素眼底血管造影，其结果

应当请具有处理新生血管性AMD患者经验的医师进行解释。
109,111,112 [A:I] 

中心凹外或中心凹旁的病变可以

快速扩展，导致不可逆的损伤；中心凹下的病变会逐步扩大，以至于任何治疗都会无效。
119,120

 

如果进行荧光素眼底血管造影，医师必须认识到与这项检查相关的潜在危险：121，122
 可能会发生严

重的并发症，包括死亡（发生率为1/200 000例）。每一个进行血管造影的机构应当有一个治疗或应急计

划，并有一个明确的方案来将这些危险减少到最低程度，并能处理任何并发症。[A:III]
 

  

相干光断层扫描检查  

相干光断层扫描（OCT）在确定有无视网膜下液存在时以及记录视网膜变厚度中是有用的。
123
 相干

光断层扫描提供了一种独特的能力，将视网膜的横切面的结构划分清楚，这是任何其它的影像学技术所

不可能做到的，可以允许相当准确地了解结构的改变，有助于评估视网膜和RPE对治疗的反应。
124-127

 相

干光断层扫描的进展(如谱域OCT)可以允许增加分辨率。  

眼底照像术 

通常在进行血管造影时也拍摄立体彩色眼底像，这是由于眼底照像在发现眼底的标志物、评估神经

视网膜和RPE的浆液性脱离、确定遮挡荧光或晚期不能确定来源的渗漏原因中是有用的。立体照像还可

以作为晚期非新生血管性AMD的选择性患者以及治疗的患者进行随诊的基线资料。    

吲哚青绿  

吲哚青绿视频血管造影（ICG）是一项可以观察脉络膜循环的技术。这项检查在评价和治疗AMD

的意义尚不明确。128
 它可能在评价某些类型的AMD，如色素上皮脱离、边界不清的CNV，视网膜血管

瘤样增生病变或息肉样脉络膜血管病变中是有价值的。
81,129

 
 
 没有吲哚青绿造影，息肉样脉络膜血管病

变可能会被认为是新生血管性AMD,特别在非洲裔或亚裔患者中。
8,130

  

治疗 

处理AMD的选择包括观察、抗氧化维生素和矿物质补充物、玻璃体腔内注射抗VEGF药物、光动力疗

法和激光光凝术。   

应当劝说现在吸烟的患者停止吸烟，
131,132 [A:I]

 这是因为已有观察性研究的资料支持吸烟与AMD之间

的因果关系，
24,25,27,28,133 [A:II]

 以及中止吸烟后对其它的健康问题也有相当的益处。研究已经发现医师停

止吸烟的劝说对于想要退出吸烟的患者
131
来说是有用的动员，与长期的戒烟率的增加相关。

132
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治疗的指征 

表4A和4B中分别列出了非新生血管性和新生血管性AMD的评估和治疗计划。在雷珠单抗、贝阀单抗、

哌加他尼钠、TAP、VIP、MPS和AREDS的文献中叙述了AMD治疗的标准和治疗技术。雷珠单抗和哌加他尼

钠注射产品的说明书和其它文献讨论了玻璃体腔内注射的技术。
92,105,134 

 

和大多数临床试验一样，所提到的AMD治疗的试验并没有对临床实践遇到的各种患者提出明确的处

理指南。  

应当与患者讨论治疗的风险、益处、并发症和替代的治疗，获得患者的知情同意。
135 [A:III]

  

下列的疗法正在通过随机的或非随机的临床试验进行评估。目前，尚无足够的证据来指导建议的治

疗。  

 其它药物疗法，特别是另外的血管生成抑制剂  

 光动力疗法联合药物治疗   

 黄斑转位手术  

 维替泊芬光动力疗法并用玻璃体腔内注射糖皮质激素  

 锶放射治疗(Cabernet研究)  

 

 

表4A 非新生血管性AMD的治疗建议和随诊 

建议的治疗 符合治疗条件的诊断                      随诊的建议 

    间期 试验 

不用药物或手术治疗的

观察
1,77,136 [A:I]

  

早期AMD (AREDS分类2)  

 

 

 

晚期AMD并有双眼中心

凹下地图样萎缩或盘状

瘢痕  

如果无症状，可于6-24个月复查；

或者如有新症状提示为CNV，则迅

速进行检查
[A:III]

 

 

如果无症状，可于6-24个月复查，

或者如有新症状提示CNV则快速进

行检查
[A:III]

 

不需要眼底照像或荧光素眼

底血管造影，除非出现症状
1 

[A:I]
 

 

不需要眼底照像或荧光素眼

底血管造影，除非出现症状
1 

[A:I]
 

 

按AREDS中建议使用抗氧

化维生素和矿物质补充

物
1 [A:I] 

 

中度AMD (AREDS 分类3)  

 

一只眼为晚期AMD 

（AREDS分类4)  

如果无症状，可于6-24个月复查；

或者如有新症状提示为CNV，则迅

速进行检查
[A:III]

  

  

监测单眼近视力(阅读

/Amsler表)
[A:III]

   

 

适时行眼底照像 

 

如有水肿或CNV的其它体征和

症状时施行荧光素眼底血管

造影  

AMD = 年龄相关性黄斑变性; AREDS = 年龄相关性眼病研究; CNV = 脉络膜新生血管  

  

 

 

表4B 新生血管性AMD的治疗建议和随诊 
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建议的治疗 符合治疗条件的诊断 随诊的建议 

按雷珠单抗文献中建议：雷珠单抗0.5 

mg玻璃体腔内注射 
92 [A:I] 

 

中心凹下CNV  应当指导患者迅速报告提示为眼内炎的症

状，包括眼疼或不适增加、眼红加重、视

物模糊或视力下降、畏光加重或眼前浮游

物增加
92 [A:III] 

 

 

治疗后约4周复查；根据临床发现和经治眼

科医师的判断进行随后的随诊
[A:III] 

 

 

监查单眼近视力(阅读/Amsler表)
[A:III] 

 

按发表的报告中所叙述的那样进行贝

阀单抗玻璃体腔内注射
94-98 [A:III]

  

 

眼科医师应当就使用说明书外用药提

供适当的知情同意。
101 [A:III] 

 

中心凹下CNV 应当指导患者迅速地报告提示为眼内炎的

症状，包括眼疼或不适的增加、眼红加重、

视物模糊或视力下降、对光敏感增强或眼

前浮游体数目增加
[A:III] 

  

在治疗后大约4周回来复查; 随后的随诊决

定于经治医师的临床发现和判断 
[A:III] 

 

 

监查单眼近视力(阅读/Amsler表)
[A:III]

  

按哌加他尼钠文献中建议的哌加他尼

钠0.3 mg玻璃体腔内注射
137 [A:I] 

 

 

 

 

新的或复发的中心凹下CNV，典型型

为主的病变大小≤12个MPS 视盘面

积 

 

少量典型型或隐匿型CNV，没有典型

型病变，总的病变大小 ≤12视盘面

积,与CNV相关的视网膜下积血累及

总病变的大小≤50%,和/或有脂质

存在，和/或患者在过去12周内丧失

视力为15个或以上的字母  

应当指导患者迅速地报告提示为眼内炎的

症状，包括眼疼或不适的增加、眼红加重、

视物模糊或视力下降、对光敏感增强或眼

前浮游体数目增加
[A:III] 

   

如有指征应每隔6个月复查一次
[A:III]

  

 

监查单眼近视力(阅读/Amsler表)
[A:III]

 

按TAP和VIP研究报告建议，进行以维

替泊芬的光动力疗法
138-141 [A:I] 

 

新的或复发性的中心凹下CNV,其典

型型成分大于病例的50%，以及病变

的最大线性直径≤5400 微米 

 

视力小于0 .4的隐匿型CNV或者如

查CNV的面积<4 MPS视盘面积,而且

视力>0.4时，可以考虑施行PDT  

大约每3个月复查一次，直至病情稳定，如

有指征进行再次治疗
[A.III] 

 

 

监查单眼近视力(阅读/Amsler表)
[A:III]

 

按MPS报告中建议，进行致热性激光光

凝术
109,112,136 [A:I] 

 

新的或复发性的中心凹外典型型

CNV,  

 

可以考虑对视乳头旁CNV进行治疗  

   

治疗后大约2至4周回来进行荧光素眼底血

管造影等检查，然后 4至6周复查，以后根

据临床和荧光素血管造影的发现再进行复

查
[A:III]  

 

 

如有指征可进行再次治疗  

 

监查单眼近视力(阅读/Amsler表)
[A:III]

 

AMD = 年龄相关性黄斑变性; AREDS =年龄相关性眼病研究; CNV =脉络膜新生血管; MPS = 黄斑光凝研究; PDT =光动力

疗法; TAP = 以光动力疗法对年龄相关性黄斑变性的治疗; VIP = 维替泊芬光动力疗法  

  

 

治疗的并发症   

以下列出AMD的四种主要治疗方法的可能并发症。  

玻璃体腔内药物疗法  
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◆ 雷珠单抗注射  

◆ 眼内炎(在MARINA研究中，2年的累积发生率≤1.0%; 在ANCHOR研究中1年发生率 <1.0%)   

◆ 视网膜脱离(在头一年治疗期间，治疗病例中发生率<0.1%)
142,143 

 

◆ 对晶状体外伤性损伤 (头一年治疗期间，治疗病例中发生率为0.1% )
142,143

  

除了上述的不良事件之外，雷珠单抗注射的治疗组与对照组相比，经常报告的其它不良事件有：在

注射后60分钟内出现结膜出血、眼疼、玻璃体浮游物、眼压升高，以及眼内炎症。在ANCHOR和MARINA

试验的第一年内，心肌梗死和中风的发生率在0.5 mg组比对照组高(分别为2.9%和1.3%); 这些差别没有

统计学意义，在2年随诊时就不明显了。
142,143

  

◆ 贝阀单抗注射  

◆ 由于研究的随诊时间短，不同的研究随诊时间不同，以及报告所用的标准不同，因而报告的安

全性资料是有限的  

◆ 报告了眼部不良事件，包括细菌性眼内炎(0.16%)、牵拉性视网膜脱离(0.16%)、葡萄膜 炎

(0.09%)、孔源性视网膜脱离(0.02%)和玻璃体积血(0.16%)
144 

 

CATT研究只有有限的统计学把握度来确定与治疗相关的不良事件的任何差异。在治疗一年时，在使

用两种药物后受试者发生死亡、动脉栓塞或静脉栓塞事件的发生率的差异没有统计学意义。与使用雷珠

单抗的患者相比较，在以贝阀单抗治疗的患者中发生严重全身不良事件要稍高一些(24% 与19%, P = 

0.04).
98 

◆ 哌加他尼钠注射
137 

  

 眼内炎(在头一年治疗期间，治疗病例中发生率为1.3%) 

 对晶状体外伤性损伤(在头一年治疗期间，治疗病例中发生率为0.6%)  

 视网膜脱离(在头一年治疗期间，治疗病例中发生率为0.7%) 

 过敏/过敏样反应，包括血管性水肿(极少； 在FDA批准后有报告)  

除了上述的不良事件之外，哌加他尼钠注射治疗组与对照组相比，经常报告的其它不良事件有眼疼、

玻璃体浮游物、点状角膜炎、玻璃体混浊、白内障、前房炎症、视力紊乱、眼部分泌物和角膜水肿。
137
   

维替泊芬光动力疗法  

◆ 在1%至4%的患者中，治疗一周内发生严重的视力丧失，可能会是永久性的
138-140

  

◆ 在静脉注射处出现外渗  

◆ 1%至2%患者在药物滴注时发生自发性背疼
138-140

  

◆ 在少于3%的患者中发生光敏反应
138-140

 (避免阳光的直接照射可以预防这种情况)  

维替泊芬对于患有卟啉病，已知有过敏性疾病或对药物过敏的人是禁用的。对于肝功能不良，以及

怀孕和哺乳者，或儿童的使用应当地仔细地考虑，这是因为在发表的报告中没有对些人进行过研究。 
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致热性激光光凝术  

♦  治疗后严重视力下降，可能是永久性的 

♦  Bruch膜破裂，伴有视网膜下或玻璃体积血 

♦  视网膜色素上皮层的撕裂 

♦  在治疗中心凹旁新生血管时击中黄斑中心凹。 

在有或没有视力下降情况下，原先存在的暗点的引入或扩大并不是致热性激光光凝术的并发症；它

是可以预计的治疗副作用。同样，CNV的复发或持续存在，或者在适当的致热性激光术后发生新的CNV

和进一步视力下降常常是疾病发展过程所造成的结果，并不是并发症。必须在治疗前对患者及其家庭强

调这些实际情况。
[A:III] 

  

大剂量抗氧化和锌补充物  

♦ β -胡萝卜素 

   － 皮肤颜色变黄(8.3% 与6.0%, P=0.008)1
 

 － 对于目前正在吸烟者和在一年内戒烟者有增加发生肺癌的危险
88,89 

 

♦ 锌 

－ 增加因生殖泌尿系疾病而住院的机率(以锌治疗眼中机率为7.5%，而不用锌治疗的对照组中

则为4.9%,两者比较的 P=0.001)1
  

— 铜缺乏性贫血(同时给予铜是必须的)  

当考虑长期应用补充剂时，一些人有理由避用AREDS评估的补充物中一种或多种成分。因为潜在的

副作用，例如增加可能需要住院的生殖道泌尿道情况的发生率，应当由患者的初级保健医师复核一下

AREDS建议使用的大剂量的抗氧化维生素和矿物质。 

 

随诊 

了解病史和进行检查已被建议为随诊的内容。表4A和4B列出了推荐的随诊间隔时间。 

病史 

随诊时应考虑询问下列各项： 

◆ 症状，包括视力下降和视物变形
 115[A:II]

  

◆ 使用药物和营养补充剂的改变
[B:III]
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◆ 全身和眼病史的改变
7,11 6, 117 [B:III]

  

◆ 社会史的改变（如吸烟）
24, 28 [B:II]

 

检查 

随诊时进行的检查应该包括下列各项： 

◆ 视力
[A:III]

  

◆ 立体活体显微镜检查眼底
[A:III]

 
 

    随诊检查时需要进行的检查与“诊断”中所列的检查是相同的，治疗计划与“治疗”中叙述的相同。 

新生血管性AMD治疗后随诊  

除了上述建议之外，接受雷珠单抗、贝阀单抗或哌加他尼钠注射治疗，维替泊芬光动力疗法，或致

热性激光光凝术治疗的患者应当定期以活体显微镜来检查眼底。[A:III]。相干光断层扫描检查、
123 [A:III] 

 荧

光素眼底血管造影
109,111,112 [A:I]

 和眼底照像
[A:III]

对于发现渗出的体征是有用的，应当在有临床指征时应用。 

以雷珠单抗注射治疗的患者应当在治疗后4周左右进行随诊检查。
145 [A:III]

 随后的随诊决定于经治眼

科医师的临床发现和判断。以贝阀单抗注射治疗的患者应当在治疗后4周左右进行随诊检查。
[A:III]

 以哌

加他尼钠注射治疗的患者应当在治疗后6周左右进行随诊检查。
[A:III]

   

根据经治的眼科医师的临床发现和判断，当有指征时应当进行相干光断层扫描检查、荧光素眼底血

管造影检查。
[A:III]

 应当指导治疗的患者报告眼内炎的症状，并且要迅速地接受再检查。
[A:III] 

  

   在以维替泊芬进行光动力疗法治疗中心凹下CNV时，至少在2年内每隔3个月进行一次随诊检查和荧光

素眼底血管造影检查。
138,139 

  

对侧眼 

对于单眼患病的患者，没有CNV的对侧眼仍有发生晚期AMD的高度危险。146 
 如果服用AREDS推

荐的补充物，可以在5年内显著地降低晚期AMD的发生率。1 应当告知患者即使没有症状也要定期检查

视力和请眼科医师检查；但是如果出现任何新的或明显的视力症状时，就应当尽快就诊。[A:III] 
 极端高

危患者（如一眼有晚期AMD，对侧眼有大玻璃膜疣并有视网膜色素上皮层的改变）需要进行更为频繁

的复查，以便在可治疗阶段发现无症状的CNV。 

   

医疗提供者  

临床医师的辅助人员应该关注那些有提示为AMD新症状的患者（如新的视力下降、视物变形或暗
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点），给予尽快检查。[A:III] 
 眼科医师实施大部分检查和全面的治疗，一些资料的收集可以在眼科医师

监督下由其他经过训练的人员进行。 

 

医师质量报告系统  

2007年由国家医疗照顾制和公共医疗补助制服务中心发起的医师质量报告系统，鼓励对各种临床工

作采用临床行为的测量措施来提高医疗质量。在2011年该项目对AMD的测量是散大瞳孔后进行黄斑部检

查，包括记录有无黄斑增厚或出血，以及AMD的严重程度。
147 

 

 

咨询/转诊 

应当对所有AMD患者就疾病的预后、与他们眼部和功能状况相适应的治疗的潜在价值进行宣教。

[A:III]
 应当告诉患者虽然丧失中心视力很常见，但是完全丧失视力是极为罕见的。要肯定地告诉AMD患

者使用眼睛并无害处，也可以告诉患者有关光线和其他因素对眼睛的影响尚未确定。  

知情同意的过程应当包括讨论治疗和替代治疗的风险和益处。说明书外应用贝阀单抗治疗新生血管

性AMD也应当括在讨论之中；有关的信息和同意的表格可从眼科互助保险公司（Ophthalmic Mutual 

Insurance Company）获取。
101  

视觉康复可以恢复机体的能力，
148 [A:I]  

可以将视功能下降的患者转诊给视力康复和社会服务机构。

149 [A:III] 
 与AMD相关的严重视力下降的患者在转诊给视力康复治疗时往往有不切实际的期望。特殊的

光学或电子放大镜、强光和其他辅助阅读设施可以帮助患者更有效地阅读，但不如其患AMD之前的状

态。对于视觉康复的更多信息,包括供患者使用的一些资料可在网站 http://www.aao.org/smartsight

获取。 

视力丧失会增加经常跌倒的风险。
114,150

  严重的中心视力的丧失往往伴有忧郁和视觉幻想(Charles 

Bonnet综合征)。应当对患有Charles Bonnet综合征的患者和他们的家庭成员告知视觉症状的出现并不

少见，它不是精神错乱或神智不清的体征。眼科医师可以询问临床忧郁的症状，并且在合适的时候建议

患者寻求专业的指教，因为忧郁可能会超过AMD引起的痛苦。
151

  

 

 

 

 

 

 

http://www.aao.org/smartsight
http://www.aao.org/smartsight
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  附录1.眼保健服务质量的核心标准 

 提供高质量的保健服务， 

是医师的最高道德责任， 

也是公众信任医师的基础。 

                               美国医学会理事会，1986年 

 

所提供的高质量眼保健服务的方式和技术应当与患者的最大利益相一致。下述的讨论将说明

这种保健服务的核心成分。 

首先，也是最重要的一点，眼科医师是一名医师。正因为如此，眼科医师显示出对每个人的

同情和关心，并能够应用医学科学和高超的医疗技术来帮助患者减轻焦虑和病痛。眼科医师通过

接受培训和继续教育不断地努力发展和维持最可行的技术来满足患者的需要。眼科医师根据患者

的需求来评估他们的技术和医学知识，并且依此来做出相应的反应。眼科医师也保证有需求的患

者直接获得必要的保健服务，或者将患者转诊到能够提供这种服务的恰当的人和设施那里，他们

支持促进健康以及预防疾病和伤残的活动。 

眼科医师认识到疾病将患者置于不利的依赖状态。眼科医师尊重他们的患者的尊严和气节，

而不会利用患者的弱点。 

高质量的眼保健服务具有许多属性，其中最显著的是以下几点： 

 高质量保健的本质是患者与医师之间富有意义的伙伴关系。眼科医师应当努力与他们的

患者进行有效的交流，仔细地倾听患者的需求和担忧。反过来，眼科医师应当就患者疾病的需求

和预后、适当的治疗措施来教育患者。这样可以保证在做出影响患者的处理和护理决定时，患者

能够实质性参与（应当与患者特有的体力、智力和情绪状态相适应），使他们在实施他们同意的

治疗计划时具有良好的主动性和依从性，从而帮助他们减少担心和忧虑。 

 眼科医师在选择和适时地采用恰当的诊断和治疗措施时，以及确定随诊检查的频率时，

会根据患者情况的紧急与否和性质，以及患者的独特需要和愿望，来应用他们最好的判断做出决

定。 

 眼科医师应当只是实施他们已经接受过恰当训练、有经验和有资格实施的操作，或者当

有必要时，根据患者问题的紧急程度，以及其他替代的医疗提供者可利用和可及的状况，在其他

人员的帮助下实施这些操作。 

 应保证患者能够连续地接触到所需要的和恰当的下述的眼保健服务。 

 眼科医师应当及时、恰当地治疗患者，而且他们本身也具有提供这种服务的能力。 
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 手术的眼科医师应当具有对患者施行恰当的术前和术后处理的适当能力和准备。 

 当眼科医师不便或无法为他的患者服务时，他应当提供适当的替代的眼保健服务，并且

要有适当的机制让患者知晓这种保健和方法，以便患者能够获得而加以利用。 

 眼科医师可以根据转诊是由于患者的需要，转诊是及时和恰当的措施，以及接受转诊的

医师是有资格胜任，并具有可及性和可利用的基础上，将患者转诊给其他的眼科医师。  

 眼科医师可以就眼部和其他内科或外科的问题寻求适当的咨询和会诊。可以根据他们的

技术、能力和可及性来推荐会诊者。他们必须尽可能地获得完整和准确的有关问题的资料，以便

提供有效的建议或干预，并能做到恰当的和及时的回应。 

 眼科医师应当保持完整和准确的医疗记录。 

 在适当的请求下，眼科医师能够提供自己的完整和准确的患者病历。 

 眼科医师定期和有效地复习会诊和实验室检查的结果，并且采用适当的行动。 

 眼科医师和帮助其提供眼保健服务的人员应当具有证明他们身份和职业的证件。 

 对于那些治疗无效而又没有进一步治疗方法的患者，眼科医师应当提供适当的专业方面

的支持、康复咨询和社会服务机构，当有适当和可及的时机时，应当给予转诊。 

 在进行治疗和实施侵入性诊断试验之前，眼科医师通过收集相关的历史资料和施行相关

的术前检查，来熟悉患者的情况。另外，他通过准确和诚实地提供有关诊断、治疗方法和替代治

疗的性质、目的、危险、益处和成功的可有性，以及不进行治疗听危险和益处的相关信息，也能

使患者对治疗的决定充分知情。 

 眼科医师应当谨慎地采用新技术（例如药物、装置、手术技术），要考虑到这些新技术

与现有的替代治疗相比其价格是否合适，是否有潜在的益处，以及所显示出来的安全性和有效性。 

 眼科医师通过对照已确定的标准，来定期地复习和评估他个人的相关行为，以及恰当地

改变他的医疗实践和技术，来提高他提供的眼保健的质量。 

 眼科医师应当利用恰当的职业渠道，通过与同行交流临床研究和医疗服务中所获得的知

识来改进眼保健服务。这些包括向同行警示少见的病例，或未曾预料的并发症，以及与新药、新

装置和新技术相关的问题。 

 眼科医师以恰当的人员和设备来处理需要立即关注的眼部和全身的可能并发症。 

 眼科医师也要提供经济上合理的眼保健服务，而且不与已经接受的质量标准相冲突。 

 

修改：理事会 

批准：理事会 

1988年10月12日 
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第二次印刷：1991年1月 

第三次印刷：2001年8月 

第四次印刷：2005年7月 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



32 

 

  附录2. 诊断和治疗的主要建议的总结 

 
诊断 

对具有提示为AMD症状和体征的患者所进行的初始检查应当包括成人综合眼部检查所有的内容，

113
  特别要注意和AMD相关的方面。 

病史 

初次的病史询问应当包括下列方面： 

◆ 症状115[A:II]
    

◆ 视物变形  

◆ 视力下降 

◆ 药物和营养补充物
 [B:III]

  

◆ 眼病史
7，116，117[B:II]

 

◆ 全身病史 
7,116,117 [B:II]

 (包括任何过敏反应)
92,105

 

◆ 家族史，特别是AMD家族史 
63 ,118 [B:II]

 

◆ 社会史，特别是吸烟史 
24-28

 [B:II] 

检查 
◆ 应用立体活体显微镜进行黄斑部检查

[A:III]
 

   治疗 

处理AMD的选择包括观察、抗氧化维生素和矿物质补充物、玻璃体腔内注射抗VEGF药物、光动力疗

法和激光光凝术。   

应当劝说现在吸烟的患者停止吸烟，
131,132 [A:I]

 这是因为已有观察性研究的资料支持吸烟与AMD之间

的因果关系，
24,25,27,28,133 [A:II]

 以及中止吸烟后对其它健康问题也有相当的益处。研究已经发现医师停止

吸烟的劝说对于想要停止吸烟的患者
131
来说是有用的动员，与长期的戒烟率的增加相关。

132
   

    正文中表4A和4B中分别列出了非新血管性和新生血管性AMD的评估和治疗计划。 

应当患者讨论治疗的风险、益处、并发症和替代的治疗，获得患者的知情同意。
135 [A:III]
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随诊 

了解病史和进行检查已被推荐为随诊的内容。正文中表4A和4B列出了推荐的随诊间隔时间。 

病史 

随诊时应考虑询问下列各项： 

◆ 症状，包括视力下降和视物变形
115 [A:II]

  

◆ 使用药物和营养剂的改变
[B:III]

  

◆ 全身和眼病史的改变
7，116，117 [B:III]

  

◆ 社会史的改变（如吸烟）
24-28 [B:II]

 

检查 

随诊时进行的检查应该包括下列各项： 

◆ 视力
[A:III]

  

◆ 立体活体显微镜检查眼底
[A:III]

 。
 

新生血管性AMD治疗后随诊  

除了上述建议之外，接受雷珠单抗、贝阀单抗或哌加他尼钠注射治疗，维替泊芬光动力疗法，或致

热性激光光凝术治疗的患者应当定期以活体显微镜来检查眼底[A:III]。相干光断层扫描检查、
123 [A:III] 

 荧

光素眼底血管造影
109，111，112 [A:I]

 和眼底照像
[A:III]

对于发现渗出的体征是有用的，应当在有临床指征时应

用。 

以雷珠单抗注射治疗的患者应当在治疗后4周左右进行随诊检查。
145 [A:III]

 随后的随诊决定于经治眼

科医师的临床发现和判断。以贝阀单抗注射治疗的患者应当在治疗后4周左右进行随诊检查。
[A:III]

 以哌

加他尼钠注射治疗的患者应当在治疗后6周左右进行随诊检查。
[A:III]

   

根据经治眼科医师的临床发现和判断，当有指征时应当进行后续的检查、相干光断层扫描检查和荧

光素眼底血管造影检查。
[A:III]

 应当指导治疗的患者报告眼内炎的症状，并且要迅速地接受再检查。
[A:III] 

  

   在以维替泊芬进行光动力疗法治疗中心凹下CNV时，至少在2年内每隔3个月进行一次随诊检查和荧光

素眼底血管造影检查。
138,139 

  

咨询/转诊 

应当对所有AMD患者就疾病的预后、与他们眼部和功能状况相适应的治疗的潜在价值进行宣教。
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[A:III]
 
  

视力康复可以恢复功能的能力，
148 [A:I]  

可以将视功能下降的患者转诊给视力康复和社会服务机构。

149 [A:III]  对于视觉康复的更多信息,包括供患者使用的一些资料可在网站 

http://www.aao.org/smartsight获取。 
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 附录3. 新生血管性AMD治疗的临床试验 

 

雷珠单抗  

基于三个随机对照临床试验，2006年6月联邦药品管理局(FDA)批准了雷珠单抗玻璃体腔内注射治疗

各种亚型的新生血管性黄斑变性(AMD)。MARINA研究征集了716名患有少量典型型及隐匿型病变的患者；

治疗组在24个月内得到了总数为平均22次的雷珠单抗的注射(0.3 mg或0.5 mg)。ANCHOR研究征集了423

名主要为典型型病变的患者，比较雷珠单抗注射与维替泊芬光动力疗法(PDT)的效果；已有治疗后12个

月的资料可以利用。治疗组中患者获得每月0.3 mg或0.5 mg 雷珠单抗注射一次。PIER研究征集了184

名有或没有典型型成分的患者；治疗的患者接受雷珠单抗注射(0.3 mg或0.5 mg)，每月一次，连续三次,

接着每三个月注射一次。FDA建议的雷珠单抗的剂量是0.5 mg，玻璃体腔内注射，每月一次。  

MARINA和ANCHOR研究中，在治疗12个月时，大约95%接受雷珠单抗注射的患者维持着他们的视力，

定义为视力的丧失少于15个字母，而与此相比，在对照组患者中则只有62%。在24个月时， 在MARINA

研究中90% 的接受治疗的患者丧失视力少于15个字母，33%的患者增加视力为15个或以上的字母

(P<0.01)。在ANCHOR研究中，接受雷珠单抗注射的患者中96%的人在治疗后12个月时维持视力，而与此

相比在维替泊芬光动力疗法组中只有64%。以雷珠单抗注射治疗组中40%患者的视力增加15个或以上字

母，与此相比在维替泊芬光动力疗法组中只有6%(P<0.01)。在PIER研究中，以雷珠单抗注射治疗的患者

在开始时视力有所提高，然后以平均来说丧失了视力，回复到12个月基线水平。  

 

哌加他尼钠   

2004年12月，根据眼部新生血管临床研究（VISION）中的VEGF抑制研究所得的结果，FDA批准了哌

加他尼钠玻璃体腔内注射治疗各种亚型的新生血管性AMD。VISION临床试验设计为两个同时进行的随机

双盲临床试验；1208 名患者的一只眼获得哌加他尼钠注射(0.3 mg, 1.0 mg或3.0 mg)，或者假注射，

每6周一次，总共48周。
137 
试验纳入的患者为50岁或以上，他们患有与AMD相关的中心凹下脉络膜新生血

管(CNV)，研究眼的最好矫正视力为0.5～0.0625。CNV包括典型型、少量典型型和隐匿型的类型。在这

一试验中征集的患者可被允许在研究开始之前进行一次维替泊芬光动力治疗，在整个研究过程中可以在

研究者慎重考虑下进行任何次数的维替泊芬光动力治疗。这一研究方案保证哌加他尼钠能用于已经接受

过通常治疗的患者。在两个临床试验中，以0.3 mg哌加他尼钠注射的治疗组在治疗后一年时其主要的有

效性终点显示出有统计学意义的结果。一般来说，以0.3 mg哌加他尼钠注射治疗的患者和假注射组患者

都继续体验到视力的丧失。然而，哌加他尼钠治疗组的视力下降率要比假注射组慢。70%的哌加他尼钠

注射的患者(0.3 mg, n = 294)丧失的视力小于15个字母，而相比之下对照组(n = 296)中则为55% 
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(P<0.001)。10%以哌加他尼钠注射治疗的患者(0.3 mg, n = 294)有严重的视力丧失(丢失30个字母或以

上)，而对照组(n = 296)中则为22% (P<0.001)。这种有益的作用可见于所有类型的新生血管患者。   

 

维替泊芬光动力疗法 

维替泊芬光动力疗法已由FDA批准用于治疗典型型为主的中心凹下CNV。维替泊芬光动力疗法研究中

(Treatment of Age-Related Macular Degeneration with Photodynamic Therapy [TAP]),
138,139

 在随

机试验后1年和2年时治疗的益处是明显的。在这一试验中，中心凹下病变最大线性直径大至5400微米的

患者也征集在内，随机试验前的视力约为Snellen 相似值的0.5～0.1。以治疗组为整体可以看到治疗的

益处。在24个月检查时， 402名以维替泊芬治疗的患者中213名(53%)丧失的视力少于15个字母，而安慰

剂治疗组207名中只有78名(38%)丧失视力少于15个字母(P<0.001)。对于基线时典型型为主的病变(典型

型CNV的面积至少为整个病变的50%)的亚组分析中， 在治疗后24个月时，159名以维替泊芬治疗的患者

中94名(59%)丧失视力小于15个字线，83名以安慰剂治疗的患者中只有26名(31%)丧失的视力小于15个字

母(P<0.001)。对于基线时少量典型型病变(典型型CNV病变占整个病变的不到50%，但大于0%)分析中,

没有注意到视力的差别有统计学意义。
138,139

 基于这些亚组分析，虽然在各组中都有治疗的益处，但是

建议对典型型为主的病变进行治疗。   

维替泊芬光动力疗法(VIP)研究表明在隐匿型但不是典型型中心凹下病变并假定其在近来有疾病进

展的眼中能够减少中度和重度视力丧失的危险，特别是病变相当较小时 (<4个黄斑光凝研究[MPS]的视

盘面积)或当视力相当较低时(Snellen相似值小于0.4)。
140
 治疗后24个月时，在29%维替泊芬治疗眼中

和47%的安慰剂治疗眼中视力丢失30个字母(6行)或以上(P=0.004)。  

应当注意到，虽然TAP研究和VIP研究二者都是由熟悉从隐匿型到典型型CNV特征谱的荧光素眼底血

管造影的视网膜专科医师施行的，但是在这两个研究中所征集的对象并没有符合入选的需要。这就表明

区分各种病变的困难程度。作为治疗指南需要考虑的另一个因素是病变的大小。
141 
例如,从TAP研究和VIP

研究中进行的光动力治疗后病变大小与治疗结果的分析提示，在小的少量典型型病变可以减少视力丧失

的危险。
152
  

 

致热性激光凝术   

在MPS中进行了致热性激光光凝术的研究，MPS是一个随机对照多中心研究, 来评估治疗CNV的效果。

109-112
 光凝治疗后大部分CNV的复发发生于治疗后的头一年内,在之后的3～4年中病变缓慢增加。MPS报告

五年的持续存在/复发率在中心凹外CNV研究中为54%，中心凹旁CNV研究中4～5年的持续存在/复发率为

78%，中心凹下病变的3年持续存在/复发率为56%。在中心凹外和中心凹CNV激光治疗后多于90%的复发发

生于中心凹旁。
109,110,112 

在伴有或不伴有视力下降的情况下，引入视野的暗点或原先已有的暗点的扩大，
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是光凝术的立即和永久的作用。  

因为与激光光凝术相关的视力丧失(82%的治疗患者最终的视力小于0.1)，光凝治疗已经不再是中心

凹下新生血管的首选治疗。 
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 词汇表 

Advanced age-related macular degeneration (advanced AMD):晚期年龄相关性黄斑变性（晚期AMD）：

是年龄相关性黄斑变性中最严重的一种类型，定义为累及黄斑中央部（中心凹）的地图样萎缩或有脉络

膜新生血管。 

Age-Related Eye Study（AREDS）:年龄相关性眼病研究：一项前瞻性、多中心的随机临床试验，设计用

于评定年龄相关性白内障和黄斑变性的自然病程和危险因素，以及抗氧化药物和矿物质对这两种疾病的

作用。 

Age-Related Eye Study 2 (AREDS 2):年龄相关性眼病研究: 一项正在进行中的前瞻性、多中心随机临床

试验，征集了4000名受试者，设计用来评估口服大剂量黄斑叶黄素（叶黄素和 玉米黄素）补充物和/

或Ω -3长链多不饱和脂肪酸(廿二碳六烯酸[DHA]和二十碳五烯酸[EPA])鱼油对AMD和白内障的治疗效

果。对所有受试者都将提供AREDS补充物。进行第二次随机来评估在AREDS的配方中去除β 胡萝卜素和减

少锌的水平的可能性。随机的时间要超过5年。  

Age-related macular degeneration（AMD）:年龄相关性黄斑变性：对此名词尚无普遍接受的定义。疾病

的特点是有玻璃膜疣和RPE的变化，还有与脉络膜新生血管相关的眼底异常，通常发生于65岁以上的人

中。患眼的视力变化范围很大，可以是正常的直至严重损伤。 

AMD: 见年龄相关性黄斑变性。 

Amsler grid:Amsler方格表：这是一个有中心注视点的图表。要求患者在注视中心点时，通过询问患者

来评估计其视野中看到的方格有无改变，以此了解有无早期视物变形的体征。 

ANCHOR Study: ANCHOR 研究: 在AMD研究中抗VEGF抗体(雷珠单抗)治疗典型型为主的CNV。   

Apheresis:血浆分离置换法：使用膜差异滤过的血浆分离置换法是一种血浆置换的方式，已对其进行用

于治疗AMD的研究。在美国对这一疗法的临床研究已经中止 (NCT00460967; 

http://www.clinicaltrials.gov)。 

AREDS: 见年龄相关性眼病研究。  

Bevacizumb (Avastin): 贝阀单抗: 贝阀单抗是一种全长的单克隆抗体，可与VEGF所有的同型相结合，

FDA已批准其静脉注射用于治疗转移性结肠癌、转移性乳腺癌和非小细胞肺癌。  

Cabernet study: Cabernet研究: 以β 锶90放射治疗和雷珠单抗治疗年龄相关性黄斑变性的研究。  

脉络膜新生血管(CNV)：是“视网膜下或脉络膜新生血管膜”的同义词。这些是从脉络膜毛细血管中发

http://www.clinicaltrials.gov/
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出的血管，穿过Bruch膜生长，进入视网膜色素上皮下和/或视网膜下的空间。 

Choroidal neovascularization:典型型脉络膜新生血管：在荧光素眼底血管造影早期显示脉络膜新生血管

是一个明亮的、划界的高荧光区，在造影晚期为神经视网膜下空间有进行性的染料积聚。 

CNV: 见脉络膜新生血管。 

DA: 见视盘面积。  

DENALI study: DENALI 研究: SUMMIT研究的一部分，这一研究比较联合应用雷珠单抗和维替泊芬光动

力疗法与单独应用雷珠单抗的治疗效果。  

Disc area(DA):视盘面积: 如黄斑光凝研究所定义的那样，它是一个直径1.5毫米（1500微米）的环形

区域，面积等于1.77平方毫米。用不同眼底照像相机所照出的像片中这一区域并不相同。  

Discform scar: 盘状瘢痕：为视网膜下纤维血管组织，通常在几年之内纤维化逐步加重，常是脉络膜新

生血管的最终表现。 

Drusen: 玻璃膜疣：视网膜色素上皮层的基底膜水平的黄色病变。它们是眼底镜下和组织学中AMD的

标志物。如果它们的直径小于63微米就被为是小玻璃膜疣，直径大于或等于63微米及小于或等于125微

米为中等大小玻璃膜疣，直径大于125微米的玻璃膜疣为大玻璃膜疣；如果玻璃膜疣的边界不清楚则为

软性玻璃膜疣。 

  

Extrafoveal choroidal neovascularization: 中心凹外脉络膜新生血管：黄斑光凝研究中定义为距离中心凹

无血管区中心200微米外的脉络膜新生血管膜。 

Foveal avascular zone: 中心凹无血管区：一个直径通常是300-500微米的、以中心凹为中心的无视网膜

血管区，又称无毛细血管区。  

Geographic atrophy: 地图样萎缩：一个或多个划界（边界清楚）的RPE萎缩区（有时是脉络膜毛细血管

萎缩区）。玻璃膜疣通常在这些区域的周边，并有环绕的色素堆积区。这是累及中心凹的晚期AMD的

一种类型。  

ICD-9: 国际疾病和相关健康问题的统计分类。第九版。.  

Justafoveal choroidal neovascularization: 中心凹旁脉络膜新生血管：黄斑光凝研究中定义为距离中心凹

无血管区中心1-199微米、尚未涉及中心、划界的CNV。 

LEVEL study: LEVEL 研究: 在最近的治疗后病情得到改善的新生血管性AMD患者中应用哌加他尼钠作为

维持治疗的安全性和有效性的研究。   
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Macular photocoagulation study (MPS):黄斑光凝研究：一个系列性的前瞻性、随机、多中心临床试

验，用于确定激光光凝术对AMD、眼组织胞浆菌引起的和特发性CNV的治疗作用。 

Macular translocation:黄斑转位术：一种用于将神经视网膜从损伤的视网膜色素上皮层转移到另外一个

较完整的视网膜色素上皮层区域的手术。.   

MARINA study: MARINA 研究: 在新生血管性AMD的治疗中，一个以抗VEGF抗体雷珠单抗治疗的少量典型

型/隐匿型CNV的临床研究。  

Mont Blanc study: Mont Blanc研究: SUMMIT研究的一部分，这一欧洲的临床试验比较联合使用雷珠单

抗和维替泊芬光动力疗法与单用雷珠单抗的效果。.  

MPS: 见黄斑光凝研究。.  

Neovascular macular degeneration: 新生血管性黄斑变性：表现为CNV和/或与视网膜色素上皮层脱离相

关的视网膜下浆液性积液、渗出和/或出血的一种病变。  

Occult choroidal neovascularization: 隐匿型脉络膜新生血管：荧光素眼底血管造影的特点是纤维血管性

视网膜色素上皮层脱离和/或晚期不明来源的渗漏。它也指荧光素眼底血管造影时边界不清或不能划界

的CNV。   

OCT: 见相干光断层扫描检查。  

Optical coherence tomography: 相干光断层扫描检查: 一种通过测量回声时间的延迟和背景反光强度

的非侵入性眼内组织成像技术。所得到的影像可以提供近似于组织学检查那样详细程度的高分辨率、横

切面的组织图像。 

PDT: 见光动力疗法。  

PED：见色素上皮脱离。 

Pegaptanib sodium(Macugen): 哌加他尼钠：能与血管内皮生长因子的特殊的同型（VEGF165）相结合的

化合物，从而阻断其活性。它通过玻璃体腔内注射给药。  

Persistent choroidal neovascularization:持续存在的脉络膜新生血管：黄斑光凝研究中定义为激光治疗后

6周内荧光素眼底血管造影显示CNV仍然存在，其通常在原先的位置，但也可能不是总在原先的位置。  

Photodynamic therapy (PDT):光动力疗法：治疗CNV的一种方法，包括两个步骤：全身给予光敏药物，

随后对黄斑病变进行非致热性的光照射。   

PIER study: PIER研究: 在并有或没有典型型CNV的中心凹下新生血管患者中了解雷珠单抗治疗的有效

性和安全性的IIIb期的多中心随机双盲以假注射为对照的临床试验。   

Pigment epithelial detachmen t (PED): 色素上皮脱离：视网膜色素上皮下液体积聚（浆液性RPE脱离）
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或积血（出血性RPE脱离）。相关的CNV通常见于老年患者和/或有玻璃膜疣的患者。另外一种类型是

纤维血管性色素上皮脱离，是隐匿型CNV的一种类型。  

Polypoidal choroidopathy:息肉样脉络膜病变: 以多发和复发为特征的血清血液样（serosanguineous） 

RPE脱离，它常常类似于AMD中的出血性脱离。.   

Predominantly classic lesion: 典型型为主的病变：CNV中典型型的CNV病变占整个病变面积的50％以

上。  

Ranibizumab (Lucentis): 雷珠单抗: 一种重组的人源化的免疫球蛋白κ 同型的治疗性抗体片断，可以

结合和抑制VEGF-A的生物学活性。.  

RAP:见视网膜血管瘤样增生。.  

Recurrent choroidal neovascularization: 复发的脉络膜新生血管：黄斑光凝研究中定义：激光治疗

6周后荧光素眼底血管造影表明还存在CNV，位置通常在原来治疗的瘢痕区周边部。   

Retinal angiomatous proliferation(RAP): 视网膜血管瘤样增生: 其特点为可以存在于视网膜内、视

网膜下或脉络膜新生血管的黄斑旁区域的视网膜毛细血管增生。  

Retinal pigment epithelial (RPE) abnormalitites: 视网膜色素上皮异常：视网膜色素上皮-Bruch

膜复合体的异常，导致为脱色素和/或高色素的形态。它的极端类型是地图样的萎缩。   

RPE: 见视网膜色素上皮的异常。  

Severe visual loss: 严重的视力丧失：视角扩大四倍或以上（如从0.1到0.25 或更差，或0.4到0.1 或

更差）。 

Subfoveal choroidal neovscularization: 中心凹下脉络膜新生血管：中心凹无血管区下的CNV。   

SUMMIT: 为两个研究，在北美称为Denali研究，在欧洲称为Mont Blanc研究, 比较联合应用雷珠单抗和

维替泊芬光动力疗法和单用雷珠单抗的效果。  

TAP study: TAP 研究: 光动力疗法治疗年龄相关性黄斑变性研究。   

Vsacular endothelial growth factor （VEGF）: 血管内皮生长因子：在血管发生过程中以及增加血

管通透性和炎症中有意义的介质。它已在与糖尿病视网膜病变和年龄相关性黄斑变性相关的新生血管发

生中被确定。在动物模型中，VEGF的介入可导致年龄相关性黄斑变性中所看到的发生新生血管的级联改

变。因此抑制和对抗VEGF的作用是研究的焦点领域，已经正在发明几种用于治疗的新药，已处于不同的

研究阶段和有待于美国食品和药品管理局的批准。  

VEGF: 见血管内皮生长因子。 

VERITAS study: VERITAS 研究: 维替泊芬和玻璃体腔内注射醋酸曲安奈德研究。  
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Verteporfin (Visudyne): 在与非致热性光动力疗法联合应用中作为光敏剂的药物。  

VIP study: VIP 研究: 维替泊芬光动力疗法研究。.   

VISION study: VISION 研究: 在眼部新生血管中（应用哌加他尼钠[Macugen]）的抑制VEGF研究。  

VisTA study: VisTA 研究： 维替泊芬和玻璃体腔内注射醋酸曲安奈德研究。  

Well-defined choroidal neovascularization:划界（边界清楚）的脉络膜新生血管：荧光素眼底血管造影中

显示的边界清楚的典型或隐匿型CNV。 
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相关的学会资料 

Basic and Clinical Science Course 

 Retina and Vitreous (Section 12, 2008-2009) 

Complementary Therapy Assessments 

 Antioxidant Supplements and Age-Related Macular Degeneration (2002) 

 Apheresis for Age-Related Macular Degeneration (2003) 

 Microcurrent Stimulation for Macular Degeneration (2004) 

Eye Fact Sheets 

 Age-Related Macular Degeneration (AMD) and Nutritional Supplements (2007) 

Age-Related Macular Degeneration (AMD) and Nutritional 

Supplements (Spanish: La Degeneración Macular y Nutricion (2005) 

Fluorescein Angiography (2005) 

Fluorescein and ICG Angiography (2004) 

Photodynamic Therapy for Age-Related Macular Degeneration (2005) 

Focal Points 

 Optical Coherence Tomography in the Management of Retinal Disorders (2006) 

LEO Clinical Update Course DVD-ROM 

 Retina (2006) 

Ophthalmology Monographs 

 Low Vision Rehabilitation: Caring for the Whole Person (Monograph 12, 2003) 

Ophthalmic Technology Assessment 

Photodynamic Therapy with Verteporfin for Age-Related Macular 

Degeneration (2000; reviewed for currency 2006)  

Patient Education Brochures 

 Macular Degeneration (2005) 

 Macular Degeneration (Spanish: Degeneración Macular) (2005) 

Patient Education DVD 

 Understanding Age-Related Macular Degeneration (includes English and Spanish) 

(2005)  

Preferred Practice Pattern 

 Comprehensive Adult Medical Eye Evaluation (2005) 

 
To order any of these materials, please call the Academy’s Customer Service 
number, 866.561.8558 (US only) or 415.561.8540 or visit www.aao.org/store. 
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