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【摘要】 视网膜母细胞瘤（RB）是严重危害婴幼儿生命及视功能最常见的眼内恶性肿瘤。为规

范RB的临床诊疗，中华医学会眼科学分会眼底病学组和眼整形眼眶病学组联合中华医学会儿科学分

会眼科学组，组织国内相关专家，经过反复讨论，提出我国RB诊疗的规范化意见，以供眼科临床医师

在临床实践中参照应用。（中华眼科杂志，2019，55：726-738）
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视网膜母细胞瘤（retinoblastoma，RB）是婴幼儿

最常见的眼内恶性肿瘤，严重危害患儿的生命及视

功能。为规范RB的临床诊疗，中华医学会眼科学

分会眼底病学组和眼整形眼眶病学组、中华医学会

儿科学分会眼科学组组织国内从事眼底病、眼内肿

瘤、眼眶肿瘤、眼病理学、眼遗传病、放射及介入治

疗、儿科化学治疗（化疗）的有关专家，根据国内的

实际情况并参考国外先进经验，经过反复讨论，提

出我国RB诊疗的规范化意见，以供眼科临床医师

在实践中参照应用。

一、流行病学

RB是婴幼儿最常见的恶性肿瘤，占儿童恶性

肿瘤的 2%~4%，其患病率为 1/20 000~1/15 000［1］，
其中约 95%发生在 5岁以前。单侧性 RB（单眼

RB）约占75%，发病年龄在2~3岁；双侧性RB（双眼

RB）发病更早［1‑3］；三侧性RB是指在双眼发病的基

础上，蝶鞍或松果体出现原发肿瘤，属于双眼RB的
一种特殊类型。每年全球范围新发患者约9 000例，

我国每年新增患者约 1 100例［4‑5］。美国和丹麦的

研究结果表明，在过去的 40年里，RB发病率一直

保持稳定［6‑7］。RB的发病没有种族和性别倾向。

低收入国家的RB患者生存率<30%，高收入国家

RB患者生存率>95%。

环境因素可能是RB的重要致病因素之一，尤

其单眼RB。可能的危险因素包括放射暴露、高龄

双亲、父母职业、试管受精、人类乳头瘤病毒

（human papilloma virus，HPV）感染等。

二、发病机制

肿瘤的发生和发展是一个复杂的过程，有很多

影响因素，常因内外环境改变导致调节细胞增殖、

黏附、分化和凋亡等重要进程的基因失常而启动。

RB的发生和发展也受环境、基因、表观遗传等多种

因素共同影响。

RB分为遗传型和非遗传型，遗传型占 35%~
45%，为常染色体显性遗传，非遗传型占 55%~
65%。RB发生与肿瘤抑制基因RB1基因突变关系

密切，约93%遗传型和87%非遗传型RB患者存在

RB1基因突变［8］。RB1基因位于人类 13号染色体

长臂1区4带，包含27个外显子，26个内含子，编码

为 4.7 kb mRNA，可翻译成 928个氨基酸蛋白，即

RB蛋白。目前国际公认RB1的等位基因突变或缺

失是 RB的发病基础。1971年，Knudson［1］对儿童

RB的发病率进行统计分析，认为此病的发生是两

次基因突变的结果，并由此提出“两次打击”学说，
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即第 1次突变发生于生殖细胞，第 2次突变发生于

体细胞。“两次打击”的实质是RB敏感基因（RB1）
的一对等位基因均发生突变。当两个等位基因均

发生突变时，体细胞的杂合子型变成纯合子状态，

细胞将失去正常RB蛋白功能，细胞分化失去控制，

从而形成肿瘤。

近年来的研究发现，部分RB患者的HPV感染

呈阳性结果，这提示HPV感染可能与RB的发生有

关，尤其在散发型患者中。

三、诊断

（一）症状和体征

RB患者多因眼外观异常就诊，瞳孔区发白（白

瞳症）和斜视是最主要的就诊原因，部分患者会出

现眼红和眼部不适（揉眼）。较大年龄患儿会主诉

视力下降、眼前黑影等症状。三侧性RB可出现头

痛、呕吐、发热、癫痫发作。早期病变扁平或隆起于

视网膜表面，呈白色或半透明状，表面光滑边界清；

随着病情发展，内生型肿瘤向玻璃体腔内突起，肿

瘤细胞在玻璃体内播散种植，引起玻璃体混浊。外

生型肿瘤则在视网膜下形成肿块，常常引起明显的

渗出性视网膜脱离。眼内较大的肿瘤会引起虹膜

红变、继发性青光眼、角膜水肿、玻璃体出血等；有

些坏死性RB会引起明显的眼周围炎性反应，呈眼

眶蜂窝织炎表现。弥散生长的肿瘤常见于发病年

龄较大患儿，在玻璃体腔和前房出现白色雪球样混

浊，形成假性前房积脓，而眼底见不到明确的肿瘤，

容易误诊为眼内炎。眼外期患者肿瘤向眼外生长，

向前穿破眼球壁而突出于睑裂外；向后突破眼球壁

而占据眶腔，致使眼球前突，可伴有结膜水肿、眼球

突出及眼球运动障碍。转移期肿瘤可经视神经或

眼球壁上神经血管的孔道向颅内或眶内扩展；或经

淋巴管向附近淋巴结、软组织转移；或经血液循环

向全身转移，最终导致死亡。此外，遗传性RB的不

同时期发生其他肿瘤（第二恶性肿瘤）的风险会增

加，青少年好发骨肉瘤和软组织肉瘤，中老年人好

发黑色素瘤、脑肿瘤、肺癌、乳腺癌、膀胱癌等。

（二）眼科检查

包括视力、眼压、眼前节情况、眼底，检查不合

作者要在全身麻醉下进行。充分散大瞳孔后利用

双目间接眼底镜进行眼底检查是诊断RB的主要

手段。

（三）影像学检查

1.眼底照相检查：检查前充分散大瞳孔。儿童

若不合作，最好在全身麻醉下进行检查。检查时变

换照相角度，以免遗漏检查部位。该检查能客观记

录肿瘤的个数和累及范围，能发现易被间接检眼镜

遗漏的小而扁平的瘤体；同时可以进行眼前节照

相，客观记录前房肿瘤细胞、前房积脓或虹膜红变

等病变；在比较治疗前后肿瘤的范围和活动性方面

具有优势。此外，结合荧光素眼底血管造影术，能

够检测肿瘤内血管状态以反映其活动性，可监测治

疗效果，利于发现治疗后残留的活性和复发肿瘤，

区分肿瘤活动性和非肿瘤性缺血性视网膜血管

病变。

2.超声探查：典型病例可有以下发现：（1）玻璃

体腔内发现 1个或数个肿物，与眼球壁相连，晚期

肿物充满玻璃体腔；（2）肿物呈实体性，光点强弱不

等，分布不均，甚至有囊性区存在；（3）钙斑反射，肿

瘤内强光斑之后出现声影；（4）视神经增粗；（5）眶

内出现形态不规则低回声区，并与眼内光团相连

接。视神经增粗意味着肿瘤通过视神经途径突破

眼球壁，眶内出现异常信号说明肿瘤已出现眶内

转移。

3.CT扫描：（1）单眼或双眼玻璃体腔内占位病

变。（2）病变内发现钙斑，RB有坏死钙化倾向。CT
以X线为能源，对钙质的显示甚为敏感，利用高分

辨 CT，80%~100%患者可发现钙斑。（3）若肿瘤向

视神经蔓延，可见视神经增粗。（4）若肿瘤经巩膜直

接向眶内蔓延，表现为眼球高密度影不规则向后扩

展，这是因为巩膜与肿瘤密度接近，CT无法分别

显示。

4.MRI：正常玻璃体在T1WI为低信号区，RB软

组织部分为等信号，肿瘤内钙斑无信号。在 T2WI
图像上肿瘤软组织部分信号增强，但仍低于正常玻

璃体，钙斑区仍为无信号区。肿瘤的视神经蔓延和

眶内侵犯可显示视神经增粗和眼球向后扩展，增强

扫描可见肿瘤中等至明显强化。由于在MRI图像

上骨骼显示为无信号区，视神经管内和颅内侵犯显

示较为清楚。

（四）诊断与鉴别诊断

对白瞳症、斜视等眼部异常患儿要注意详细询

问病史及家族史，常规散大瞳孔行双眼眼底检查。

若患儿不配合，则应在全身麻醉下进行检查。根据

视网膜有占位性病变以及眼部超声等检查发现病

变有明显钙化现象，可以诊断RB。
能引起白瞳症的其他眼部疾病易与RB混淆，

常见者包括Coats病、永存增生性原始玻璃体、早产

儿视网膜病变、眼弓蛔虫病 、先天性白内障、家族
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性渗出性玻璃体视网膜病变、混合错构瘤、Norrie
病、脉络膜缺损等。

（五）国际分期

RB按严重程度进行分类是确定治疗方案和判

断预后的重要依据。目前国际常用的眼内期RB
国 际 分 期（international intraocular retinoblastoma
classification，IIRC）对RB全身化疗和局灶性治疗

方法的选择以及判断预后有很大帮助，但其仅适用

于眼内期 RB。IIRC有两个不同的版本，分别是

2005年 Linn提出的洛杉矶儿童医院版和 2006年
Shields等发布的费城版。这两版分期方法的主要

差别是对眼内肿瘤C、D和E期的定义不同。1968
年美国癌症联合委员会（American Joint Committee
on Cancer，AJCC）首次提出实体恶性肿瘤的分期系

统TNM分期。在TNM分期中，“T”描述肿瘤原发灶

的情况，包括瘤体大小及其与周围组织的浸润关

系；“N”表示区域淋巴结受累程度和范围；“M”代表

肿瘤远处转移情况。TNM分期适用于判断RB的

整体预后。

1.眼内期RB的国际分期（洛杉矶儿童医院版）

A期：风险很低。视网膜内散在对视功能无威

胁的小肿瘤。

·所有肿瘤局限于视网膜内，直径≤3.0 mm；
·肿瘤距离黄斑>3.0 mm，距离视神经>1.5 mm；
·没有玻璃体或视网膜下的种植。

B期：风险较低。没有玻璃体或视网膜下种植

的肿瘤。

·不包括A期大小和位置的肿瘤；

·视网膜下液局限于肿瘤基底部5.0 mm以内。

C期：风险中等。伴有局部视网膜下或玻璃体

种植以及各种大小和位置的播散性肿瘤。

·玻璃体和视网膜下种植肿瘤细小而局限；

·各种大小和位置的视网膜内播散性肿瘤；

·视网膜下液局限于1个象限内。

D期：高风险。出现弥散的玻璃体或视网膜下

种植。

·肿瘤眼内弥漫生长；

·呈油脂状的广泛玻璃体种植；

·视网膜下种植呈板块状；

·视网膜脱离范围超过1个象限。

E期：极高风险。具有以下任何 1种或多种

特征。

·不可逆转的新生血管性青光眼；

·大量眼内出血；

·无菌性眼眶蜂窝织炎；

·肿瘤达到玻璃体前面；

·肿瘤触及晶状体；

·弥漫浸润型RB；
·眼球痨。

2.TNM分期

早期版本TNM分期侧重对肿瘤眼外情况进行

描述，对眼内期RB的诊疗指导意义有限。随着对

RB认识不断深入以及治疗手段不断发展，2016年
AJCC发布了TNM分期第8版。第8版TNM分期在

保留眼外期 RB分期的优势同时，融入了 IIRC内

容，并且在分期内容中加入了遗传学特征。TNM
分期有望成为国际公认并广泛应用的 RB分期

方法。

在第8版TNM分期系统中，原发肿瘤按临床特

点分为 cT0~cT4期，其中 cT1和 cT2为早期RB，包
括局限于视网膜内肿瘤、视网膜下积液、玻璃体和

视网膜下种植；cT3为眼内晚期RB，肿瘤可向脉络

膜或前房浸润，具有新生血管性青光眼、大量玻璃

体积血和眼球痨等高危因素；自 cT4期开始为眼外

期，肿瘤累及眼眶或视神经（表1）。

区域淋巴结转移情况分为无淋巴结转移的

cN0期和有淋巴结转移的 cN1期（表2）。有无远处

转移分别记为 cM0期、cM1期和pM1期（表3）。

表1 视网膜母细胞瘤第8版TNM分期中原发肿瘤（cT）
分期及特征

cT分期

cTX
cT0
cT1

cT2

cT3

cT4

cT1a
cT1b

cT2a
cT2b

cT3a
cT3b
cT3c
cT3d
cT3e

cT4a
cT4b

特征

不确定眼内是否存在肿瘤

眼内没有发现肿瘤存在

视网膜内肿瘤，肿瘤基底部视网膜下液范围≤ 5.0 mm
肿瘤直径≤3.0 mm且距离黄斑视盘距离> 1.5 mm
肿瘤直径>3.0 mm或距离黄斑视盘距离<1.5 mm
眼内肿瘤合并视网膜脱离、玻璃体种植或视网膜下种植

肿瘤基底部视网膜下液范围>5.0 mm
肿瘤合并玻璃体种植或视网膜下种植

眼内晚期肿瘤

眼球萎缩

肿瘤侵及睫状体平坦部、整个睫状体、晶状体、悬韧
带、虹膜或前房

眼压升高合并新生血管或牛眼

前房出血或合并大范围玻璃体出血

无菌性眼眶蜂窝织炎

眼外肿瘤侵及眼眶和视神经

影像学检查显示球后视神经受累或视神经增粗或眶
内组织受累

临床检查发现明显的突眼或眶内肿瘤
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第8版TNM分期的最大特点是引入了H分期，

即遗传特性分期。依据患儿的基因检测结果，将其

主要分为H0期和H1期，H0期为存在正常RB1等
位基因，H1为双侧性RB、三侧性RB、有RB阳性家

族史或检测出体细胞RB1基因突变（表4）。因此，

目前建议临床采用第 8版TNM分期进行临床诊断

和研究。

四、治疗

治疗技术的进步使RB患者能够在保生命的前

提下保存眼球（保眼）和视功能。目前治疗方法包

括冷冻、激光光凝、全身化疗、眼球摘除术以及通过

眼内、球周和眼动脉介入途径的局部化疗等多种方

式。在明确RB的诊断后，为帮助形成比较系统、清

晰的治疗思路，建议按以下要点依次考虑。

1.首先评估RB是不是眼内期；

2.非眼内期肿瘤的治疗；

3.眼内期肿瘤是选择保眼治疗还是摘除眼球；

4.保眼治疗在何种情况下采取联合治疗；

5.如何安排RB患者的随诊及后续治疗。

在临床工作中，制定RB的治疗方案要面临的

问题可能更为复杂，应全面综合评估患者的病情、

社会经济状况、就诊条件等具体情况，必须明确任

何治疗均应遵循以保生命为前提的保眼、挽救视功

能的RB治疗原则。

（一）眼外期RB和全身转移的治疗

对于RB患儿，在选择治疗方案前应借助全身麻

醉下行眼底检查（推荐使用间接眼底镜）、眼部超声检

查、眼眶和头颅CT、MRI检查以及脑脊液检查等，帮

助排除肿瘤眼外生长和全身转移以及三侧RB。
若发现肿瘤突破巩膜壁向眼外生长或肿瘤突

破筛板侵犯视神经等，则为RB眼外生长（眼外期

RB），患儿行眼球摘除术后要追加全身化疗和局部

放射治疗（放疗）。文献报道其 5年的存活率为

55% ~60%［9‑10］。
肿瘤已延伸至颅内者，眼球摘除术后要联合放

疗和大剂量全身化疗、鞘内注射化疗（表5）。

RB发生全身转移常累及中枢神经系统、骨骼、

肝脏等，总体预后很差，目前一般采用强化的全身

化疗联合外周血造血干细胞移植方法治疗，文献报

道有一定疗效［11］。
（二）眼内期RB的治疗

一旦明确眼内期RB，即应选择是否采用保眼

治疗，这也是临床医师和患者家属最为纠结的问题

之一。IIRC对于治疗方案的选择和判断预后有很

大帮助。

1.眼球摘除术

眼球摘除术治疗RB文献最早记载于1809年，

至今已有 200多年历史。虽然近半个多世纪来已

发展出多种保眼治疗方法，但眼球摘除术仍是目前

治疗晚期RB的主要手段，对于眼内期RB患者有高

达95%以上的治愈率，避免了反复多次全身麻醉下

检查，快捷又经济。

眼球摘除术的手术指征：

（1）单眼RB的D期或E期，保留眼球无望或无

随访条件；

（2）双眼RB，若 1只眼A期，而另 1只眼E期，

表4 视网膜母细胞瘤第8版TNM分期中肿瘤遗传特性

（H）分期及特征

H分期

HX
H0
H1

特征

没有RB1基因突变的任何证据

基因检测结果显示存在正常RB1等位基因

双侧视网膜母细胞瘤、三侧性视网膜母细胞瘤；视网膜母
细胞瘤家族史阳性；基因检测明确显示RB1基因突变

表3 视网膜母细胞瘤第8版TNM分期中肿瘤远处转移

情况（cM）分期及特征

cM分期

cM0
cM1

pM1

cM1a
cM1b

pM1a
pM1b

特征

无任何颅内及远处转移的症状和体征

存在远处转移但无组织病理学检测结果证实

临床及影像学检查显示肿瘤侵犯多组织器官，如骨
髓、肝脏等

影像学检查显示肿瘤侵犯中枢神经系统（不包括三
侧视网膜母细胞瘤）

通过组织病理学检测证实存在远处转移

肿瘤侵犯多组织器官，如骨髓、肝脏等

肿瘤侵犯脑脊液或脑实质

表5 不同年龄视网膜母细胞瘤患者鞘内注射

化学治疗方案

年龄（月）

<12
12~24
25~35
≥36

甲氨蝶呤每疗程用量

5.0 mg/3 ml
7.5 mg/4 ml
10.0 mg/5 ml
12.5 mg/5 ml

地塞米松每疗程用量（mg）
2
2
5
5

表2 视网膜母细胞瘤第8版TNM分期中区域性淋巴结

转移情况（cN）分期及特征

cN分期

cNX
cN0
cN1

特征

局部淋巴结未进行检查

局部淋巴结未受累

耳前、下颌下及颈部淋巴结受累
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建议摘除E期患眼；

（3）双眼均为E期，在征得家长同意后，可行双

眼球摘除术；

（4）眼内可疑存在活性肿瘤细胞，但由于屈光

间质混浊无法进行眼底检查及分期的患眼；

（5）影像学检查显示肿瘤可疑向视神经蔓延，

但范围尚在球后视神经近端的患眼；

（6）眼内复发性RB，若其他保守治疗方法均已

失败，或并发症影响对肿瘤的侵袭性进行评估和治

疗时，应摘除眼球。

眼球摘除术中应避免挤压眼球，可临时剪开外

眦，使眼球顺利娩出。剪断视神经最好在15 mm以

上，最短不少于10 mm。若视神经剪除过短或发现

断端增粗，需在直视下找到视神经残端，补充剪除

一段。是否同期植入义眼台目前临床尚存在争议。

眼眶内植入义眼台及结膜囊内佩戴义眼片，对刺激

眶腔继续生长和获得美容效果至关重要。眶内植

入物不会影响眶内病变的影像学检查和治疗。眼

球摘除时佩戴临时义眼片有积极意义，可帮助家长

接受其子女摘除眼球。眼球摘除术后若有条件，可

取新鲜的肿瘤组织进行基因检测。组织病理学检

查若发现具有高危因素（见“六、RB的组织病理学

诊断”），眼球摘除手术后要联合全身化疗，以降低

肿瘤转移的发生率。

近年来逐步开展的眼动脉化学药物治疗

（intraarterial chemotherapy，IAC）和化学药物眼内注

药治疗（球注化疗），可以使部分D期和E期RB患

眼以及以往难以控制的复发RB患眼得到有效控

制，从而明显降低眼球摘除率。

2.保眼治疗

除上述眼球摘除术的指征外，IIRC中其他分期

的眼内肿瘤均可尝试保眼治疗。但是，应注意盲目

保眼会增加危及患儿生命的风险，在保眼治疗过程

中要注意观察病情变化，一旦发现肿瘤有眼外生长

的迹象，应及时调整治疗方案（见“四、治疗中的

（一）眼外期RB和全身转移的治疗”）。保眼治疗是

通过单独眼局部治疗或联合化疗、放疗等方法，直

接破坏肿瘤以保留眼球的治疗。目前主要的眼局

部治疗包括冷冻、激光光凝、经瞳孔温热疗法、

IAC、球注化疗、局部放疗等。

（1）RB的单独眼局部治疗

IIRC的A期肿瘤和B期肿瘤中瘤体较小的肿

瘤可直接单独采用眼局部治疗方法。冷冻和激光

光凝是两种最简便常用的方法，对分裂期和非分裂

期的肿瘤细胞均有破坏作用。一般激光光凝多用

于后部肿瘤，冷冻用于周边部肿瘤。为减少并发症

的出现，最好分次进行治疗，间隔3~4周，每次治疗

强度不宜过大。

在冷冻治疗中，使用冷冻头经巩膜对肿瘤进行

2或 3次冻融；若肿瘤靠后部，则需要打开结膜；每

次治疗不可超过 2个象限或 4个孤立病灶，同时注

意冷冻强度不能太大，以免引起视网膜脱离、视网

膜裂孔和出血等并发症。此外，冷冻不仅可以直接

杀伤肿瘤，同时也可破坏眼球内的血液‑视网膜屏

障，有利于药物的渗透，化疗前对肿瘤行冷冻治疗

可提高化疗效果。

激光光凝治疗可选用绿激光（波长 532 nm或

536 nm）、红外激光（波长810 nm）和远红外激光（波

长1 064 nm）。通过头戴式间接眼底镜经瞳孔直接

照射肿瘤病灶，初次治疗时要沿肿瘤边缘光凝一

圈。红外激光和远红外激光因穿透性更强、受肿瘤

色素影响较少，所以应用更为广泛。激光烧灼肿瘤

组织出现的光斑会阻碍激光对深层组织的穿透，因

此治疗中激光能量开始不宜设置过高，避免即刻产

生光斑，最好采用热疗模式，通过持续照射缓慢加

热肿瘤组织，逐渐产生灰白色光斑反应，以达到更

佳的治疗效果。在治疗中要注意激光能量不可太

大，以免出现爆破现象，导致玻璃体种植、出血、视

网膜裂孔等并发症。

虽然RB对放射线很敏感，但眼内期RB很少采

用放疗方法，主要原因是放疗可继发第二恶性肿

瘤，增加第二恶性肿瘤的发生率。对于部分特殊肿

瘤，如孤立的中等大小肿瘤、肿瘤表面有局限的玻

璃体种植、肿瘤复发而其他治疗方法无效等，利用

放射敷贴器对肿瘤进行短程放射治疗，可以取得较

好疗效。远程放射治疗一般仅用于肿瘤眼外生长

累及眼眶者。

（2）RB的联合治疗

除 IIRC的A期肿瘤和部分瘤体较小的B期肿

瘤可以直接通过冷冻或激光光凝进行治疗外，其余

分期（瘤体较大的B期、C期、D期）的肿瘤因瘤体太

大，存在明显渗出性视网膜脱离、视网膜下或玻璃

体种植等情况，均宜或必须采取联合治疗方法。

①与化疗联合治疗

根据给药途径不同，治疗RB的化疗方式主要

有下列4种，可以根据病情并结合不同种类化疗方

式的特点，选择适当的联合治疗方案。临床对于复

杂RB，如瘤体较大、存在明显视网膜下和玻璃体种

··730

万方数据

http://guide.medlive.cn/


中华眼科杂志 2019年10月第 55卷第10期 Chin J Ophthalmol，October 2019, Vol. 55, No. 10

植、肿瘤复发等，可采取多种化疗方式联合应用［12］。
a.全身化疗

自 20世纪 90年代始，随着新一代安全有效的

化疗药物应用于临床，全身化疗在RB治疗中的应

用越来越广泛，使RB的治疗方法发生重大改变。

目前全身化疗方法国际普遍使用的药物为长春

新碱（vincristine）、依托泊甙（etoposide）或替尼

泊 甙（teniposide）、卡铂（carboplatin）、环磷酰胺

（cyclophosphamide），通过静脉给药。

IIRC的A期肿瘤和部分瘤体较小的B期肿瘤，

可以直接采用冷冻或激光光凝方法进行治疗，而

C、D、E期以及部分B期肿瘤，因瘤体太大或出现明

显渗出性视网膜脱离，很难通过眼局部治疗控制病

情，应先行1~3次全身化疗，使肿瘤体积缩小、视网

膜下液吸收后，再进一步通过激光光凝、经瞳孔温

热疗法、冷冻、放射敷贴器进行治疗，这种疗法称为

化学减容治疗（chemoreduction）。化学减容治疗使

不少RB患眼避免了眼球摘除或放疗。化学减容治

疗除了可提高患眼的眼球保存率外，还可减低眼局

部治疗所需的治疗强度，也可以小创伤治疗方法替

代大创伤治疗方法，减轻眼部治疗的并发症，有利

于保存视功能。此外，更重要的是，全身化疗可以

杀灭扩散至眼外的肿瘤细胞，提高眼外期和晚期肿

瘤患者的生存率［13‑14］。
全身化疗方案要由儿科协助制定并实施。每

次化疗间隔3~4周。常见的化疗并发症为呕吐、脱

发、白血球和血红蛋白下降、血小板减少、呼吸道感

染等；较严重但少见的并发症为神经系统和心功能

异常，如卡铂的耳毒性、依托泊甙潜在的致急性淋

巴细胞白血病风险。文献报道年龄小于 3个月的

患儿接受全身化疗，此风险会明显增大［15］。
b.选择性 IAC
该治疗是在全身麻醉下行股动脉穿刺，利用数

字减影血管造影机，用导丝引导微导管至颈内动脉

的眼动脉开口位置，进行超选择性插管，然后通过

导管把化疗药物注入眼动脉，在眼部形成高浓度的

药物聚集，以更有效杀灭肿瘤细胞。对于 RB的

IAC，临床证实疗效显著的药物包括马法兰、卡铂、

拓普替康。IAC可根据具体情况选择使用1~3种药

物。马法兰每疗程用量为每千克体质量≤0.5 mg，
一般单眼使用 5 mg；卡铂每疗程用量为 20~60 mg；
拓普替康每疗程用量为0.5~1.0 mg。IAC的间隔时

间一般为3~4周，每次治疗前行眼底检查评估治疗

效果。无论新发还是复发患者，一般均行 2~4次

IAC治疗。

IAC对中晚期（C~E期）RB以及复发RB疗效较

为肯定，相对于全身化疗其全身不良反应较小，可

以明显提高中晚期肿瘤患眼的眼球保存率。目前

对于晚期RB的治疗，IAC的应用越来越广泛，可单

独或联合全身化疗、眼局部治疗（激光光凝、冷冻

等）使用，逐渐上升为一线治疗方法［16‑17］。
IAC需要血管介入科医师合作完成，治疗费用

昂贵。全身不良反应主要为骨髓抑制以及恶心、呕

吐等胃肠道反应，对症处理后好转或自行缓解。眼

部并发症主要包括玻璃体出血、脉络膜视网膜萎

缩、视网膜血管阻塞、眼睑水肿等。

c.玻璃体腔注射化疗

玻璃体腔注射可以把药物直接导入眼内，在眼

内迅速形成有效药物浓度，并可减小药物对全身的

影响，因此是多种眼病常用的治疗方式。但对于

RB，因玻璃体腔注射可以引起肿瘤播散，故玻璃体

腔注射化疗曾被视为治疗禁区。近年来玻璃体腔

注射流程的不断改进以及采取必要的防范措施，使

得玻璃体腔注射化疗逐步成为治疗RB又一安全有

效的方法。防范措施包括注药前进行前房穿刺降

低眼压，防止玻璃体发生外流；注药前在注射部位

的结膜下注射化疗药物，在形成的泡状隆起下进行

眼内注射，防止肿瘤细胞眼外转移；术毕在注射部

位行冷冻。目前玻璃体腔注射化疗的药物主要包

括卡铂、马法兰（melphalan）、甲氨蝶呤等。治疗的

主要指征为出现较明显的玻璃体种植，该治疗方法

可明显降低患眼的眼球摘除率［18‑19］。
d.眼球周围局部化疗

目前临床较少使用。通常是其他化疗方式的

补充方法，即在结膜下、筋膜下或球旁注射卡铂、马

法兰，以提高玻璃体内的药物浓度。该治疗最常见

的并发症是球周组织的纤维化和粘连、球周脂肪萎

缩等［20］。
②与放疗联合治疗

放疗目前主要作为RB的二线治疗方法或辅助

治疗方法。主要有两种治疗方式：近距离放疗和外

照射放疗（external beam radiation therapy，EBRT）。
a.近距离放疗

近距离放疗即巩膜外敷贴放疗，是RB局部治

疗手段之一，适用于直径<15 mm、高度<10 mm的

RB肿瘤，且眼内无玻璃体种植或虽存在局限玻璃

体种植但其与肿瘤表面距离<2 mm者，因此巩膜外

敷贴放疗不宜用于治疗D期和E期的RB［21］。巩膜
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外敷贴放疗一般不作为RB的一线治疗方法，而多

用于其他保眼治疗失败或复发者。巩膜外敷贴放

疗可以联合全身化疗或 IAC后使用，其可治疗眼内

孤立的、经化学减容治疗后体积仍较大且未能被完

全控制的残余原发肿瘤，也可被选择性单独用于治

疗眼内复发RB。
与EBRT相比，巩膜外敷贴放疗所需治疗时间

短，眼部并发症少且很少引起第二恶性肿瘤。巩膜

外敷贴放疗的不良反应包括白内障、玻璃体出血、

放射性视网膜病变、黄斑病变及视神经病变，少见

并发症包括持久斜视和巩膜变薄。

b. EBRT
EBRT曾是19世纪中期治疗RB的一线保眼治

疗方法，其可控制大部分眼内肿瘤，从而避免摘除

眼球。但是，对EBRT后的RB生存者进行随访，发

现EBRT明显增加了RB基因异常者发生第二恶性

肿瘤的概率，尤其 1岁内接受EBRT的患者；EBRT
还可造成患者面部及眼眶发育畸形。因此，EBRT
已被化疗联合眼局部治疗方法所取代，不再作为眼

内期RB的一线治疗方法，并被公认为是应尽可能

避免使用的治疗眼内期RB的方法。

目前 EBRT仍作为眼内期 RB的二线治疗方

法，应用于全身化疗或 IAC联合激光光凝、冷冻及

玻璃体腔注射化疗失败的患眼，为避免摘除眼球，

仍可采用覆盖全眼球的EBRT。EBRT主要用于治

疗眼外期RB。当眼内肿瘤侵犯至眼眶或仅有局部

颅内侵犯时，除了全身化疗联合眼球摘除术外，需

继续辅助采用EBRT以控制残余肿瘤细胞。

除引起第二恶性肿瘤及眼眶发育畸形外，

EBRT的其他主要并发症还包括干眼、放射性角膜

炎及角膜血管化、放射性白内障、放射性视网膜病

变等。

五、随诊和后续治疗

1.对于保眼治疗的患者，在首次眼局部治疗

后，间隔3~4周复查1次，在全身麻醉下进行检查并

进行必要的重复治疗，直至肿瘤完全消退或钙化、

瘢痕化。

2.若需联合化疗，则每次复查和眼局部治疗安

排在计划化疗前1~3 d进行。

3.在肿瘤得到控制后，根据情况间隔1~3个月

复查1次。若发现肿瘤复发或出现新的肿瘤，则应

进行治疗。随诊和后续治疗同第1项。

4.眼球摘除术后间隔 3~6个月复诊 1次，要注

意对侧眼的情况。

5.病情稳定至6~7岁即可视为治愈，可间隔6~
12个月复查1次。

6.12~13岁后可间隔 2~3年定期随诊，随诊时

要注意头部软组织、颅脑、皮肤及骨骼等部位第二

恶性肿瘤的发生。

六、组织病理学诊断

（一）RB大体形态

RB的组织位于视网膜，向玻璃体腔内或向视

网膜下呈团块状生长，大多为灰白色，常伴有钙化

和坏死。在大多数情况下，根据大体形态便可诊断

RB。肿瘤的生长方式可分为内生型、外生型、混合

生长型、弥漫生长型和苔藓状生长型，以混合生长

型最为常见，后两型很少见。

1.内生型：此型RB主要从视网膜内面向玻璃

体腔内生长。肿瘤呈团块状，为单个或多个，可分

别位于视网膜的不同象限，亦可长大融合成大的团

块，表面高低不平，可呈岩石状，质地松软易碎，一

般无包膜。肿瘤的瘤体上可见数目不等、粗细不一

的新生血管进出于瘤体，肿瘤基底部可见来自视网

膜较粗大且弯曲的滋养血管长入瘤体。当肿瘤生

长致瘤体长大时，肿瘤组织或肿瘤细胞可脱落进入

玻璃体腔内，称为肿瘤 seeding，即RB玻璃体种植

现象（图1中A）。
2.外生型：此型RB从视网膜外表面向脉络膜

方向生长。肿瘤所在部位视网膜呈实性隆起，其附

近或对侧可有继发性视网膜脱离。外生型RB可种

植在视网膜的外表面或视网膜色素上皮层的内表

面，继而进入色素上皮层内，最终通过Bruch膜进

入脉络膜内。此时可见脉络膜增厚，然后肿瘤可从

脉络膜沿巩膜导管经睫状血管及睫状神经进入眼

眶，或直接侵入脉络膜内血管发生血行扩散（图 1
中B）。

3.混合生长型：此型RB较单纯内生型或外生

型多见，尤其较大的肿瘤，其表现兼有内生型或外

生型的特点（图1中C）。
4.弥漫浸润生长型：此型RB少见。肿瘤组织

在视网膜内呈弥漫浸润性生长，病变早期视网膜可

无明显增厚，也可无明确的肿瘤组织病灶，在大体

标本上容易被忽略（图1中D）。
5.苔藓状生长型：此型RB罕见，常伴有内生型

或外生型RB。大体标本上可见视网膜内有大小不

一散在的小圆形或不规则小椭圆形或小长条状轻

微隆起的病灶，有的可围绕视网膜血管，病变可位

于脱离的视网膜内或位于内生型或外生型肿块之
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间的视网膜组织内。

（二）RB组织病理学改变

RB细胞主要是未分化的神经母细胞，可起源

于视网膜的任一核层。

1.未分化型RB（图 2）：光镜下观察，大部分肿

瘤细胞核深染，形态大小不一，呈圆形、椭圆形、梭

形或异形，胞质极少，核分裂象多。肿瘤细胞具有

生长迅速、超过血液供应的明显趋势，因此在较大

的肿瘤组织中，可见有厚度不一的存活肿瘤细胞呈

套状包绕在血管周围。在距离滋养血管的不远处

（90~110 μm），肿瘤细胞发生缺血性凝固性坏死。

2.分化型RB（图 3）：最具特征性的组织病理

学改变为肿瘤细胞形成菊花团样结构，以 Flexner

和Winter‑stainer命名，简称为F‑W菊花团。典型的

F‑W菊花团由立方形、长方形、梯形或锥形细胞组

成，中央围绕一空腔。在光镜下观察，近中央腔边

缘似有一膜，有些肿瘤细胞的胞质穿过此膜突向中

央腔内。此种菊花团细胞的胞核位于细胞的基底

端。Homer‑Wright菊花团较为少见，简称H‑W菊花

团，不及 F‑W菊花团具有特征性。H‑W菊花团与

F‑W菊花团不同，前者的肿瘤细胞不是围绕一个空

腔排列，细胞呈锥状，有些胞突交错伸出，占据菊花

团的中心，此种细胞较 F‑W菊花团细胞的分化稍

差，常见于神经母细胞瘤。

（三）RB组织病理学高危因素

评估确定RB组织病理学高危因素是RB眼球

摘除术后组织病理学检查的核心内容。RB组织病

理学高危因素预示患者术后具有较高的肿瘤扩散

和转移风险，需要在术后进行全身辅助性化疗。

RB的组织病理学高危因素［20‑22］：（1）肿瘤侵犯

穿过筛板（图 4中A）；（2）肿瘤侵犯大范围脉络膜

（范围直径≥3 mm）（图 4中 B）；（3）肿瘤侵犯巩膜

（图4中C）；（4）肿瘤侵犯眼前节（前房、角膜、虹膜、

睫状体）（图4中D）；（5）肿瘤突破眼球至球外（图4
中E）［22‑24］。

应对摘除的RB患眼进行规范的组织病理学检

查，准确判定RB组织病理学高危因素，这对评估

RB患者眼球摘除术后肿瘤扩散转移的风险以及制

定临床治疗方案具有重要意义。

七、基因检测

（一）基因检测意义

1.单眼患病、无家族史患者

在此类患者中，只有15%患者可在血液中检测

出RB1基因突变。然而，RB1基因突变的检测效率

很高，只要 1个生殖细胞中存在突变，就有 95%的

机会可检测出。若患者血液中未检测出有基因突

变存在，则应考虑进一步检测肿瘤组织中是否存在

图2 光镜下观察未分化型视网膜母细胞瘤组

织 HE染色×100 图 3 光镜下观察分化

型视网膜母细胞瘤组织 HE染色×100

图1 光镜下观察视网膜母细胞瘤患眼眼球组织中肿瘤的生长方式 HE染色×10 A示内生型；B示外生型；C示混合生长型；D示弥

漫浸润生长型
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RB1双等位基因突变。

此类患者存在“嵌合现象”［25‑26］，即在早期胚胎

发生的 1个RB1基因突变，仅出现在小部分细胞

中。因此，在血液基因检测中没有发现RB1基因突

变的单眼RB患者，仍需持续监控，定期检查对侧眼

以排除肿瘤的可能。由于这种可能性较小，因此检

查的频率可以适当降低，并且不需要每次都在全身

麻醉下检查［26］。
其他 85%患者在血液基因检测中没有发现

RB1基因突变，而在肿瘤组织中发现RB1基因突

变。这些患者的后代需要进行基因检测，而其他亲

属则不需要。

2.双眼或单眼患病伴有家族史患者

大部分双眼RB患者均携带有1个杂合的生殖

细胞RB1基因突变［1，20，27］。因此，此类患者若血液

基因检测中未发现RB1基因突变，则提示是嵌合

现象［26］。
在血液中检测到单个RB1杂合突变的儿童，亦

有1%并未发病，但是其后代仍有50%概率遗传这

个基因突变，并存在患病风险。

（二）基因检测方法

1.在血液和（或）肿瘤组织提取高质量DNA；
2.采用定量聚合酶链反应（polymerase chain

reaction，PCR）、基因芯片或高通量测序等技术，检

测基因有无重排、缺失或插入等变异；

3.对已知常见基因突变位点进行等位基因特

异性PCR；
4.对RB1基因全部外显子以及内含子剪切部

位进行测序。

若上述方法无结果，则取新鲜血液提取RNA
进行逆转录PCR。

若初始分子生物学检查未发现RB1基因致病

突变，则需进一步用细胞遗传学方法进行检查，如

人类染色体核型分析、荧光原位杂交技术等。

基于现有的认识以及技术手段，目前仍有

5%RB患者没有发现致病基因突变。

（三）RB基因检测建议

1.先证者均应进行RB1基因检测

·RB患者手术摘除的组织，均应以适合的方

式保存（快速冰冻），以便后续进行DNA检测。

·对脑脊液、骨髓进行分子生物学检测，必要

时可将其作为远处转移的检测手段。

·双眼或单眼发病且有家族史的患者，均应留

取血液以及肿瘤组织，以备后续进行DNA检测。

·单眼发病且无家族史的患者，首先考虑从肿

瘤组织提取DNA进行基因检测；若无可用组织标

本（尚未进行眼球摘除术），则可检测血液。

2.染色体13q14缺失的患者

·检查发现染色体 13q14缺失的儿童或成人，

应在48~72 h内至眼科专科就诊检查。

图4 光镜下观察视网膜母细胞瘤的组织病理学高危因素 HE染色 A示肿瘤侵犯并穿过筛板，筛板后凸 ×40；B示肿瘤侵犯大范围

脉络膜 ×40；C示肿瘤侵犯巩膜导管 ×40；D示肿瘤侵犯眼前节，肿瘤细胞侵犯并附着于角膜内皮、小梁网及虹膜表面（三角形） ×40；
E示肿瘤突破眼球至球外生长 ×10
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3.已知家族中存在RB1基因突变

·所有存在患病风险（可能携带突变基因）的

成员均应进行基因检测。

·携带家族突变RB1等位基因的儿童，应定期

且多次进行RB相关临床检测进行管控。

·携带突变RB1等位基因的成人，应对其家属

进行肿瘤相关检查。

·无患病风险的家属可终止临床跟踪（如无家

族史，患者的父母未检测到RB1基因突变，则其祖

父母辈可停止临床跟踪）［28］。
·早期产前检查，包括利弊权衡下进行侵入性

检查（羊水穿刺等）；对于基因检测为阳性或为携带

者的新生儿，应尽早开始进行肿瘤的检查和治疗；

对明确携带基因突变的胎儿，可在孕 36周提前生

产并及时给予相应处理（最早在孕 33周即可通过

产科B超检查发现大的眼内肿瘤）［28‑29］。
4.无法确定家族中是否存在RB1基因突变

具有RB家族史但未发现RB1基因突变，建议

每名高风险家族成员在 7岁之前均应定期进行相

关眼科检查。

八、筛查和早期诊断

早期诊断是提高RB治疗和预后水平，挽救患

者眼睛和生命，保存视力的关键。RB最早期的常

见体征为白瞳症和斜视，随着病变的进展还会出现

虹膜异色、眼红眼痛、角膜甚至眼球长大、眼球突出

以及视力低下引起的异常行为。但是，临床因出现

眼部异常才来就诊的患眼绝大多数均已到晚期，即

使得到良好治疗，以斜视为临床表现的患眼5年以

上保眼率为17%，而出现白瞳症的患眼5年以上的

保眼率仅为8.5%。因此，要做到早期诊断，必须开

展RB的产前预防性检测（见“七、基因检测”）以及

出生后的定期筛查，尤其对于有RB家族史的患儿。

以下是RB筛查中的检查方法。采用这些检查方法

发现眼部异常，须立即安排或转诊至眼科医师进一

步检查。

1.光照白瞳症：照相时闪光灯照射下没有出现

红色眼底反光，反而呈现白色时，需要尽快到眼科

就诊以排除RB。此外，将电筒置于患儿正前方1 m
处，同时观察双眼（Bruckner Test），当发现瞳孔不等

大、虹膜颜色不同、大角膜、白色瞳孔时需进一步

检查。

2.散大瞳孔后检查眼底：2.5%肾上腺素和

0.5%盐酸环喷托酯点眼，20~40 min后待瞳孔散

大，可使用直接检眼镜或间接检眼镜检查眼底，若

发现1个或多个实性白色占位病变，需考虑RB。
3.斜视检查：年龄在 1个月以内的新生儿约

50%眼位不正，通过斜视检查诊断RB的准确度不

高。但是对于严重斜视患儿，应注意检查眼底。

4.眼底照相筛查：若有条件可利用儿童眼底照

相机进行眼底检查，发现早期病变。

九、关注生活质量

生活质量涉及人的身体、心理、情感等各个方

面。RB患儿正处于发育期，身体、智力和情感均会

受到极大影响。若仅单纯关注眼部疾病，而不考虑

患儿的远期生活，这样的治疗是不完整的治疗［30］。
治疗RB患儿，需要综合考虑治疗方案、定期随访、

家庭支持、心理支持以及社会支持等多方面情况。

形成指南意见的专家组成员：

中华医学会眼科学分会眼底病学组

许 迅 上海交通大学附属第一人民医院眼科（组长，

执笔）

赵明威 北京大学人民医院眼科（副组长）

徐格致 复旦大学附属眼耳鼻喉科医院眼科（副组长）

王雨生 空军军医大学西京医院眼科（副组长，执笔）

魏文斌 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心（副组长，执笔）

黎晓新 北京大学人民医院眼科（现在厦门大学厦门眼科

中心，顾问，执笔）

杨培增 重庆医科大学附属第一医院眼科（顾问）

（以下学组委员按姓氏拼音排序）

陈 蕾 中国医科大学附属第一医院眼科

陈 松 天津眼科医院

陈晓隆 中国医科大学盛京医院眼科

陈有信 中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院

眼科

崔 彦 山东大学齐鲁医院眼科

戴 虹 北京医院眼科

方肖云 浙江大学附属第二医院眼科中心

贺 涛 武汉大学人民医院眼科

柯根杰 安徽省立医院眼科

李 燕 昆明医科大学第一附属医院眼科

李秋明 郑州大学第一附属医院眼科

李甦雁 徐州市第一人民医院眼科

梁小玲 中山大学中山眼科中心 海南眼科医院

刘 静 中国中医科学院望京医院眼科

刘 勇 陆军军医大学第一附属医院眼科

刘铁城 解放军总医院眼科

吕 林 中山大学中山眼科中心

马 翔 大连医科大学附属第一医院眼科

沈丽君 温州医科大学附属眼视光医院
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宋艳萍 广州军区武汉总医院眼科

宋宗明 河南省立眼科医院

苏冠方 吉林大学第二医院眼科医院

孙大卫 哈尔滨医科大学附属第二医院眼科医院

孙晓东 上海交通大学附属第一人民医院眼科

唐罗生 中南大学湘雅二医院眼科

王 鲜 贵州医科大学附属医院眼科

王兴荣 山东中医药大学附属眼科医院

徐国兴 福建医科大学第一医院眼科

徐海峰 山东省眼科研究所

于旭辉 哈尔滨医科大学附属第一医院眼科医院

袁容娣 陆军军医大学第二附属医院眼科

张 明 四川大学华西医院眼科

张新媛 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心 北京市眼科研究所

张学东 重庆医科大学第一附属医院眼科

赵培泉 上海交通大学医学院附属新华医院眼科（执笔）

朱 丹 内蒙古医学院附属医院眼科

中华医学会儿科学分会眼科学组

梁建宏 北京大学人民医院眼科（组长，执笔）

王雨生 空军军医大学西京医院眼科（副组长）

陆 斌 浙江大学医学院儿童医院眼科（副组长）

项道满 广州妇女儿童医疗中心眼科（副组长，执笔）

马 翔 大连医科大学附属第一医院眼科（副组长）

黎晓新 北京大学人民医院眼科（现在厦门大学厦门眼科

中心，顾问）

（以下学组委员按姓氏拼音排序）

陈志钧 南京儿童医院眼科

次旦央吉 西藏自治区医院眼科

丁小燕 中山大学中山眼科中心（执笔）

宫月秋 首都儿科研究所眼科

顾永昊 安徽省立医院眼科

李 莉 广西自治区人民医院眼科

李世莲 武汉市儿童医院眼科

李晓清 北京大学第一医院眼科

李 燕 昆明医科大学第一附属医院眼科

梁金才 贵阳市妇幼保健院眼科

林 珊 江西省儿童医院眼科

刘国华 山东大学齐鲁儿童医院眼科

刘历东 内蒙古医科大学附属医院眼科

卢 海 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心

陆 方 四川大学华西医院眼科（执笔）

钱学翰 天津医科大学眼科医院

任卓昇 香港中文大学眼科及视觉眼科学系

孙仙桃 郑州市儿童医院眼科

谈晖珍 青海省妇幼保健院眼科

陶利娟 湖南省儿童医院眼科

王 弘 上海交通大学医学院附属上海儿童医院眼科

王建仓 河北省儿童医院眼科

王乐今 北京大学人民医院眼科

王玉萍 兰州大学第二医院眼科

武淑玲 宁夏医科大学附属医院眼科

肖 骏 复旦大学附属儿科医院眼科

杨晨皓 复旦大学附属儿科医院眼科

杨 红 华中科技大学同济医学院附属同济医院眼科

杨新吉 解放军总医院第三医学中心眼眶病研究所（执笔）

余 涛 陆军军医大学西南医院眼科

俞佳伟 哈尔滨儿童医院眼科

张红岩 乌鲁木齐市儿童医院眼科

张俊华 福建医科大学附属协和医院眼科

张开颜 海南省人民医院眼科

张喜梅 山西省眼科医院

赵军阳 首都医科大学附属北京儿童医院眼科（执笔）

赵培泉 上海交通大学医学院附属新华医院眼科

令狐丹丹 北京大学人民医院眼科（非委员，学组秘书，整理）

中华医学会眼科学分会眼整形眼眶病学组

范先群 上海交通大学医学院附属第九人民医院眼科

（组长，执笔）

李冬梅 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心（副组长）

孙丰源 天津医科大学眼科医院（副组长）

肖利华 解放军总医院第三医学中心（副组长）

叶 娟 浙江大学医学院附属第二医院眼科中心（副组长）

（以下学组委员按姓氏拼音排序）

白 萍 河北省眼科医院

陈 樱 武汉大学人民医院眼科

崔极哲 吉林大学第二医院眼科

郭 庆 哈尔滨医科大学第一医院眼科医院

郭 波 四川大学华西医院眼科

廖洪斐 南昌大学附属眼科医院

李养军 空军军医大学唐都医院眼科

林 明 上海交通大学医学院附属第九人民医院眼科

刘小伟 中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院

眼科

李 鸿 重庆医科大学附属第一医院眼科

刘洪雷 西安市第四医院眼科

卢 苇 大连医科大学附属第二医院眼科

潘 叶 天津市眼科医院

钱 江 复旦大学附属眼耳鼻喉科医院眼科

乔丽珊 安徽医科大学第一附属医院眼科

秦 伟 重庆医科大学附属第三医院眼科

任彦新 河北医科大学第二医院眼科

田彦杰 北京大学第三医院眼科
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魏锐利 海军军医大学附属长征医院眼科

吴文灿 温州医科大学附属眼视光医院

项 楠 华中科技大学同济医学院附属同济医院眼科

熊 炜 中南大学湘雅二医院眼科

许雪亮 中南大学湘雅医院眼科

薛尚才 甘肃省第二人民医院眼科

杨华胜 中山大学中山眼科中心

杨滨滨 哈尔滨医科大学附属第二医院眼科医院

杨文慧 天津医科大学总医院眼科

袁洪峰 陆军军医大学大坪医院眼科

于 刚 首都医科大学附属北京儿童医院眼科（现在北京

美和眼科）

朱 豫 郑州大学附属第一医院眼科

张艳飞 昆明医科大学第一附属医院眼科

张 黎 河南省立眼科医院

张 积 苏州大学附属第二医院眼科

周忠友 河北医科大学第三医院眼科

贾仁兵 上海交通大学医学院附属第九人民医院眼科（非

委员，学组秘书，执笔）

参与讨论的其他执笔专家（按姓氏拼音排序）

金子兵 温州医科大学附属眼视光学院

李 彬 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心

马景学 河北医科大学第二医院眼科

史季桐 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心

孙 红 山东省立医院眼科

张 靖 广州市妇女儿童医疗中心介入治疗科

声明 本文为专家意见，为临床医疗服务提供指导，不是在各种情

况下都必须遵循的医疗标准，也不是为个别特殊个人提供的保健

措施；本文内容与相关产品的生产和销售厂商无经济利益关系
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·时讯·

《实用泪器病学》一书出版

由解放军总医院第三医学中心眼科泪器病中心主任陶海教授主编，北京大学第三医院眼科马志中教授审阅的《实用泪器

病学》近日由人民卫生出版社出版。本书由全国40多位经验丰富的眼科专家和学者编写而成，是人民卫生出版社出版的“实

用系列”书籍中首部泪器病学专著。全书共9章52节，插图200余幅，内容涵盖了泪器的胚胎发育和解剖及生理学、泪器的检

查法、泪腺疾病、泪道疾病、泪液分泌异常相关疾病、泪器病相关综合征、溢泪相关性疾病、泪器手术学、泪器病专科护理，系统

介绍泪器病的基本理论及基本诊疗操作，融入近几年泪器病诊断和治疗方面新的理论和诊疗方法及技术，并对既往不太被重

视的溢泪相关疾病，包括功能性溢泪、结膜松弛症、泪阜病变、泪阜肿瘤、睑板腺功能障碍、血泪等，也进行了较为详细的介绍。

内容丰富，立足临床实践，突出先进性、时效性和实用性，是眼科临床医师学习与再提高的实用工具书，还可供耳鼻喉科、整形

科及影像医师及研究生、进修生等学习参考。全国新华书店有售。

（王菲）

·读者·作者·编者·

本刊对医学伦理学及知情同意问题的声明

当论文的主体是以人为研究对象时，作者应说明其遵循的程序是否符合赫尔辛基宣言，是否符合负责人体试验的委员会

（单位性的、地区性的或国家性的）所制定的伦理学标准。作者须在文中标注伦理批文号，并提供该委员会的批准文件复印件

及受试对象或其亲属的知情同意书副本。

本刊编辑部
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