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低密度脂蛋白受体（LDL-R）mRNA表达，促进含载脂蛋白 B
脂蛋白的降解与清除，起降脂作用。 对抑制肾病综合征肾脏
固有细胞的增生及改善肾血流量可发挥积极的作用。 国内外
著名专家一致认为降脂药的降脂幅度以 20％左右为宜[13]，幅
度再大易引起代谢变异，血府逐瘀汤的降脂幅度正好在此要
求范围具有明确的降脂功效，而且温和、安全、可靠、价廉，这
为降脂治疗开辟了一条新路。
3%%%%有明显持久的降压、改善相关症状的作用

肾病综合征进程为 10~25年，随着早期肾脏损害而出现
轻度高血压，随着肾脏损伤因素的持续作用，并进展为明显
高血压和肾功能进行性下降后出现终末期肾衰。 血液静脉压
和血管平滑肌的紧张性是血压的两大决定因素。 通过肾病综
合征病例血液流变学测定，证实有患者血浆粘度升高致血液
静脉压增高。 血府逐瘀汤中有效成分阿魏酸、川芎嗪、丹参酮
及白芍水煎剂能抑制血小板聚集和抗血栓形成，使血液粘度
降低，川芎嗪、丹参酮、山楂总提取物、生地黄水煎物、白芍中
提取的芍药甙均能改善微循环解除血管平滑肌痉挛，明显降
低动脉、冠脉及外周血管阻力，从理论及临床实践都说明血
府逐瘀汤能降低因血粘度增高为主因的血压升高 [14]。

根据中医理论认为，肾病综合征属于“久病多虚”，“久病
多瘀”的范畴。血府逐瘀汤为主辨证治疗高血压，其降压作用
明显优于对照组，具有改善高血压头痛、头晕之症状，降低血
脂、血粘度及改善微循环的作用，并能通过扩张血管降低血
压[15]。 从症识证，从瘀血论治，辨证治疗肾病综合征导致的高
血压疗效满意，有明显持久的降压、改善相关症状的作用[16]。
但是血府逐瘀汤治疗肾病综合征伴随高血压治疗机制还需
要深入研究。 血府逐瘀汤多靶点、多功能治疗肾病综合征，可
以减缓肾脏病进展对肾脏有保护作用。 在肾脏局部通过抑制
巨噬细胞浸润减轻组织损伤， 肾小球硬化和小管间质纤维
化，明显减轻肾功能恶化和组织学损伤，整体起着调节蛋白
质和脂质代谢紊乱作用。
4%%%%结论

综上所述，血府逐瘀汤可以改善血液流变学、局部微循
环，调节血管内皮细胞内分泌功能，改善高聚、高粘、高凝的
病理状态，使血液的动力学发生了根本的变化，从而达到了
调整肾脏肾小球毛细血管球微循环，对治疗肾病综合征意义

重大。 在降脂方面，血府逐瘀汤的降脂幅度临床要求并具有
明确的降脂功效，且温和、安全、可靠、价廉，这为降脂治疗开
辟了一条新路，值得临床推广应用。 另一方面，血府逐瘀汤治
疗肾病综合征的机制是非常复杂的，还需对肾脏肾小球毛细
血管球的保护作用进一步深入研究， 还需要从基因水平，应
用生化、放免、同位素示踪、分子生物学等技术探讨血府逐瘀
汤对肾病综合征脂代谢的影响和降血压作用的机制。
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%%%%%%%%急性视网膜坏死综合征（acute%%retinal%%necrosis%%syndro-%
-me,ARNS）是一种由病毒感染引起的眼病，表现为灶状视网
膜坏死、以视网膜动脉炎为主的视网膜血管炎，中度以上的
玻璃体混浊和后期发生视网膜脱离，严重者可致盲。 本病于
1971年由日本 Urayama首次报道， 以后逐渐引起人们的广
泛关注和研究。
1%%%%病因及流行病学

视网膜组织病理检查、眼内容物的病毒培养、免疫细胞

化学研究、血清及眼内液血清学分析等提示水痘－带状疱疹
病毒（varicella%zoster%virus,VZV）、单纯疱疹病毒（herpes%sim-%
-plex%virus,HSV）1型及 2型和巨细胞病毒 (cytomegalo%virus,
CMV) 是 ARNS的病因， 大多数 ARNS发生在潜伏的 VZV
状态或 HSV-1或 2型再度活化过程中，少数病例发生在这些
病毒原发感染的过程中。 发病机制尚不清楚，可能是病毒沿
逆向视神经轴浆运转向下播散到视网膜或通过感染的淋巴
细胞穿过血视网膜屏障或血源性播散到视网膜，病毒直接侵
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犯或是病毒感染引起的免疫应答导致视网膜的坏死。 不同病
毒类型可在不同年龄人群中引起 ARNS。 有研究发现 HSV-1
感染的患者年龄多在 40岁左右， 其诱发的视网膜血管炎主
要侵袭视网膜小动脉，引起明显的毛细血管脱落和大血管弓
的闭塞；而 HSV-2感染的患者年龄多小于 25岁，主要影响视
网膜静脉并伴有渗出性视网膜脱离；VZV感染的患者年龄常
在 50岁左右[1]。 和 CMV一样常引起免疫缺陷和免疫低下者
患病，如非何杰金氏淋巴瘤、AIDS等[2]。

临床上，高的疱疹病毒感染率与罕见的 ARNS发生率形
成鲜明的对比，这说明 ARNS的发生存在个体差异，可能与
特殊类型的人白细胞抗原免疫遗传因素有关。 ARNS也可发
生在细胞免疫反应减弱、体液免疫反应正常或增强状态时[3]。
2%%%%临床表现及并发症

根据病毒繁殖的程度、不同的病程时期、宿主的反应能
力、以及病毒累及眼部组织结构的不同情况，临床表现差异
较大，但都具有迅猛进展的特点。 ARNS多为单眼发病，偶有
双眼先后或同时发病者，患者可有眼红眼痛、异物感或刺激
感、视物模糊、眼前黑影等非特异症状。 检体可见轻度到中度
的前葡萄膜炎表现：前房闪辉和前房炎症细胞、睫状或混合
充血、细小或羊脂状 KP等。与一般的急性虹膜睫状体炎不同
的是，它常引起眼压升高。 免疫缺陷患者可伴发病毒性角膜
炎，眼后段改变最为显著：黄色或黄白色的视网膜坏死灶；严
重和闭塞性的视网膜血管炎，主要累及小动脉，血管管径变
细，旁有白鞘，累及静脉者可有出血；玻璃体混浊和炎性细胞
浸润；还可表现为视神经病变。 多数患者无全身表现，一些患
者有病毒性皮肤病变或中枢神经系统病变。 ARNS晚期常并
发视网膜脱离，发生率为 70％～85％[4]，是其致盲的主要原
因。 发病因素有：（1）多发性全层视网膜裂孔形成。 ARNS晚
期，坏死性炎症致视网膜萎缩变薄，溶解脱落，形成大小不
等、形态不一的多发性全层视网膜裂孔，甚至视网膜呈鱼网
状。 裂孔多位于坏死区视网膜或坏死区与正常视网膜交界
处。（2） 严重增殖性玻璃体视网膜病（proliferative%vitreo%-%
-retinopathy,PVR）形成。 大量裂孔的形成，使大面积的色素上
皮暴露， 色素上皮细胞通过视网膜裂孔移行至视网膜表面，
而玻璃体本身的炎症也导致了玻璃体内细胞浸润及继发的
纤维化和与周边区域的粘连，从而导致严重的 PVR。 炎症时
血眼屏障的破坏也使某些血清来源的生长因子得以进入眼
内，更加刺激 PVR的发展，甚至有前部 PVR及新生血管膜
的形成。
3%%%%诊断

多数研究者同意根据 ARNS的临床特征做出诊断。美国
葡萄膜协会推荐的主要诊断依据[5]为：（1）周边视网膜单个或
多个病灶边缘模糊（主要位于临近或在颞侧主枝血管弓区）、
黄斑区病损虽然少见， 如伴有周边视网膜病损则不应排除
ARNS诊断；（2）如不经抗病毒治疗，病灶进展迅速（边缘进
展或出现新病灶）；(3) 病变沿周边缘扩大；(4) 闭塞性血管病
变，累及视网膜小动脉；（5）前房及玻璃体显著炎症反应。 此
外巩膜炎及视乳头病变或视神经萎缩均支持 ARNS%的诊断，
但非必备体征。 一些患者借助眼内获取物的实验室检查可确
定诊断，方法有电镜、病毒培养、抗原及抗体测定、眼内液聚
合酶链反应（PCR）等。 培养及电镜组织学检查可直接显示病
毒， 但成功率较低； 抗体免疫荧光技术可测定局部 VZV及
HSV抗体；PCR是一种高度敏感及特异性强、快速检测眼内
病毒 DNA的方法，但应警惕假阳性。PCR基本滴度法已被用
来帮助 ARNS的诊断及鉴定引起该病的特异性病毒[1]。 在疾
病进程中的诊断方法有荧光素眼底血管造影、B超等， 荧光
素眼底血管造影可显示血管炎所致的荧光素渗漏现象、视盘

视神经炎等病变。 当玻璃体炎症影响眼后节检查时，B超对
明确视网膜脱离及视神经炎的诊断意义较大， 但缺乏特异
性。

ARNS的早期误诊率高达 70％以上[6]，易与葡萄膜炎、眼
内炎、视网膜炎、交感性眼炎等疾病混淆。 除了对本病的认识
不足外， 忽略了散瞳后对周边视网膜的检查是 1个重要原
因。 所以对合并玻璃体炎的前葡萄膜炎患者应常规散瞳，行
眼底和三面镜检查，特别是对经散瞳、热敷、糖皮质激素治疗
无效或反而加重者，应考虑本病。
4%%%%治疗
4.1%%%%药物治疗
4.1.1%%%%无环鸟苷（Acyclovir,ACV阿昔洛韦）是目前公认的治
疗活动期 ARNS的首选抗病毒药物，可静滴、口服或玻璃体
内给药。 ACV可选择性作用于疱疹类病毒感染的细胞，抑制
复制阶段病毒 DNA的合成，加速活动期 ARN坏死病变的消
退，防止坏死病变范围不断扩大，并可减少健眼发病的机会。
静脉途径给药一般用量为每次 15mg/kg,在 1h内输完，每日 3
次，连用 10d～3周[7]。 ACV对潜伏期病毒无效，治疗停止后
处于潜伏期的病毒可能恢复活性进入复制期， 导致 ARN复
发或健眼发病，故要改为口服，每次 400mg~800mg，1d%5次，
连续用药至 14周。 因为此药半衰期短，缓释装置将是很有效
的局部治疗方法[8]。 ACV对巨细胞病毒效较差，有人用磷甲
酸治疗本病获效[9]。 有人在发生视网膜脱离前作预防性的玻
璃 体 切 除 加 环 扎 术 ， 术 中 灌 注 液 内 加 入 ACV
（10滋g/ml~40滋g/mL）可有效预防视网膜脱离[10]。 此外抗病毒
药物尚有丙氧鸟苷（Ganciclovir, 更昔洛韦） 和泛昔洛韦
（Famciclovir）
4.1.2%%%%糖皮质激素可抑制病毒所引起的免疫应答，有助于玻
璃体混浊的吸收和抑制免疫应答所致的视网膜炎症和坏死
的进展，对早期视力的提高有帮助。 但可促进病毒的复制，其
给予应在抗病毒药物应用后，和抗病毒药物同用，剂量为泼
尼松 1～1.2mg/kg/d，1周后逐渐减量， 总的疗程为 2～6周。
对于有前房炎症者还应给予糖皮质激素和睫状肌麻痹剂点
眼治疗。 对于白细胞增高、以中性粒细胞增高为主的病人，不
能排除细菌感染，需同时应用广谱抗生素[11]。
4.1.3%%%%抗凝血药一般认为它可以预防 ARNS的血管闭塞性
并发症，可口服小剂量的抗凝药如阿斯匹林（50～200mg，1d%
2次）。
4.2%%%%激光及手术治疗 预防性光凝 由 Han等[12]提出，通过
对已发生或未发生视网膜裂孔患者的炎症坏死区视网膜及
其与正常视网膜交界处进行激光光凝，造成局部视网膜脉络
膜粘连瘢痕形成， 能使脱离局限于周边部有利于视网膜复
位，且能毁坏视网膜的缺氧区，防止新生血管的形成或促使
其萎缩。 但激光在大片渗出区很难取得有效光斑，故要早期
进行，且激光治疗前应接受足量有效的药物治疗，以减少激
光损伤对原有炎症的加剧作用。由于 ARNS产生的裂孔边缘
视网膜溶解菲薄，激光斑应保持广泛而适度，不可过强，以免
造成激光性医源孔。 玻璃体视网膜联合手术由于 ARNS晚
期多发性裂孔和严重 PVR的存在， 常规巩膜外手术成功率
极低。 玻璃体视网膜联合手术有以下优点：（1）可彻底清除病
变的玻璃体，包括基地部玻璃体，利于控制炎症；（2）可清除
视网膜前或视网膜下的增殖膜，解除牵引；（3）必要时可行视
网膜切开或切除术以恢复视网膜活动度，利于视网膜完全复
位；（4）术中可直视下行激光治疗，且可放出视网膜下液，清
除部分病源；（5） 玻璃体腔常效填充物的应用可提高视网膜
复位率[13]。有报道对紧贴视网膜的渗出灶不必苛求取尽，以免
造成医源性裂孔， 随着术后时间延长大多会在术后半年至 1

92· ·



实用中西医结合临床 2005年 10月第 5卷第 5期

年逐渐吸收[14]。 手术时机选择应及时，否则，视网膜脱离所致
的感光细胞的损伤和凋亡将大大影响患者术后获得有用视
力。
4.3%%%%中药治疗 本病属于中医眼科“瞳神紧小”、“瞳神干缺”
范畴，发病机理是肝胆火炽，热毒亢盛，火邪燔灼，循经上传，
上犯于目或挟风热痰湿所致。 早期多属肝胆湿热，治宜清热
解毒，化湿利水，用养阴清热汤合五味消毒饮加减，药用生
地、生石膏、知母、天花粉、芦根、龙胆草、黄芩、金银花、蒲公
英、野菊花、天葵、连翘等；晚期多属肝肾阴虚，治宜滋阴降
火，补益肝肾，用三仁五子汤加减，药用薏苡仁、炒枣仁、柏子
仁、五味子、菟丝子、覆盆子、车前子、枸杞子、茯苓、肉苁蓉、
熟地、当归、黄芪等。 活血化瘀及明目药物应用在整个治疗过
程中。 病情稳定可服中药丸剂，如明目地黄丸或杞菊地黄丸
[15,16]。
5%%%%总结与展望

急性视网膜坏死综合征的病因与病毒感染有关。 但病毒
感染后所诱发的免疫机制改变尚不完全清楚，这将是今后基
础研究的重点。本病临床表现复杂，误诊现象严重， 治疗以抗
病毒药和手术为主，但预后较差，今后临床研究的热点将放
在如何提高早期诊断率和手术时机的选择上，尽可能挽救患
者的视功能。
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（上接第 82页）5d后， 分泌物及耳廓疼痛消失，10d全部拆
线，耳廓局部轻度塌陷畸形。
2.5%%%%C组 9例术后静点第 3代头孢抗生素，每日 2次，每日
静点能量含剂丹参及红外线照射理疗(15min/次，每日 2次)
及 0.5%碘伏换药 1次。 术后第一二日耳廓皮肤略苍白较对
侧皮温低， 至第 3日始皮肤颜色及皮温逐渐接近正常耳廓。
其中 8例 7d间断拆线，10d完全拆线，耳廓无畸形，合并腮区
及颊部绞伤 1例，由于腮、颊区感染，术后第 3日部分离断耳
廓下部出现黄褐色干痂，及其下有黄色脓液，每日予生理盐
水、3%双氧水、雷佛奴尔、庆大霉素等换药同时修剪去干缩痂
皮，直至耳廓下部部分坏死，创缘瘢痕形成，耳廓下部部分缺
如畸形。
2.6%%%%%D组：4例术后治疗同 C组，但时间视情况延长，同时
加强心理治疗及支持疗法，术后第 2日整个耳廓肿胀潮湿表
面发黑，明显肿胀处，间断拆线后有淡黄色渗液流出少许，予
生理盐水、3%双氧水、0.5%碘伏换药， 术后第 4日起耳廓肿
胀始逐渐成轻度干燥并表面结 1层厚厚的坏死性干硬黑褐
色干痂，触之无痛，未强行剥除之，术后 25d左右干痂逐渐变
薄，至 40d左右完全自行脱落，耳廓厚度明显变薄，耳轮及耳
垂小，耳廓呈畸形，其余耳廓标志尚清，无软骨坏死。
3%%%%疗效评估

接术后耳廓形态恢复正常及畸形评价疗效，203例耳廓

外伤中 184例术后形态正常 (184/203＝90.%64%)，19例耳廓
畸形(19/203=9.36%)%。
4%%%%讨论

耳廓富有软骨，软骨与软骨膜皮肤间粘连甚紧，血运不
丰富，抵抗力差。 耳廓外伤后伤口周围皮肤肿胀，部分血管断
裂，特别是全层耳廓断裂，部分及完全离断耳廓合并感染，这
种肿胀更明显。耳廓血管受压血运更差，不及时清创，间断拆
线，换药特别是用 0.5%碘伏扩血管等处理，耳廓极易感染，且
与耳廓血运差，0.5%碘伏是广谱杀菌剂，能杀死细菌、芽孢、
真菌、病菌等，且细菌对之不易产生耐药性[1]，适合用于耳廓
外伤清创及换药之用。 本组病例还说明耳廓撕裂伤或有割伤
中，只要还有部分皮肤相连，尤其是耳后动脉总干未被切断
时，经清创后，将其撕脱部分缝合回原位，则其成活的可能性
大[2]，但 D组耳廓断缘缝合 断后缘血管随肌再生相连，显然
不足以营养耳廓表面致耳廓表面干性坏死结痂脱落畸形，有
碍美观，显微镜下耳廓断裂血管确切吻合值得进一步探讨。
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