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【关键词】　体层摄影术；光学相干断层扫描；脉络膜；黄斑病变
【摘要】　脉络膜在多种眼后段疾病的发病机制中起着重要作用，传统的成像方式对脉络
膜的横断面观察仍有限，而频谱相干光断层深度增强成像是在传统谱域 ＯＣＴ技术基础上
发展起来可以观察到脉络膜结构，并能准确测量脉络膜厚度的技术。目前临床上出现了

越来越多关于正常人和各种疾病的脉络膜厚度的测量，以期用它来了解多种疾病的发病

机制、互相的鉴别诊断、对疗效的观察等，尤其对于黄斑病变者具有较大的应用价值，本文

即对频谱相干光断层深度增强成像技术在黄斑病变中的应用作一综述。

［眼科新进展，２０１４，３４（６）：５９３５９７］

　　脉络膜是眼部最富于血液的组织，为筛板前视
神经和视网膜外层提供血液供应，在多种眼后段疾

病的发病机制中起着重要作用［１］。尽管成像技术取

得了显著进步，但目前对脉络膜的观察手段仍有限，
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传统的成像方式，如吲哚菁绿血管造影（ｉｎｄｏｃｙａｎｉｎｅ
ｇｒｅｅｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＩＣＧＡ）主要反映脉络膜的循环状
态，Ｂ型超声检查仅能粗略反映眼轴长度以及眼球
壁厚度的信息，两者均不能准确提供脉络膜横断面

信息［２］。增强深度成像技术（ｅｎｈａｎｃｅｄｄｅｐｔｈｉｍａ
ｇｉｎｇ，ＥＤＩ），一种新型的光学相干断层扫描（ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴ）技术，可以准确并能重复
测量脉络膜厚度。这种方法有利于观察多种黄斑病

变的病理生理特征，如年龄相关性黄斑变性（ａｇｅｒｅ
ｌａｔｅｄｍａｃｕｌａｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＡＭＤ）、息肉样脉络膜血管
病变（ｐｏｌｙｐｏｉｄａｌｃｈｏｒｏｉｄａｌｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙ，ＰＣＶ）、中心性
浆液性脉络膜视网膜病变（ｃｅｎｔｒａｌｓｅｒｏｕｓｃｈｏｒｉｏｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙ，ＣＳＣ）等。本文讨论一下ＥＤＩ的临床应用。

１　背景

ＯＣＴ是一种非侵入性、非接触式经瞳孔成像方
式。它采用光波获取高分辨率视网膜的横断面图

像，创造体内黄斑区的“光学切片”。但是目前所

使用的频域相干光断层成像技术（ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎ
ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＳＤＯＣＴ），由于光源波
长的限制（８００ｎｍ）以及光感受器细胞层和视网膜
色素上皮（ｒｅｔｉｎａｌｐｉｇｍｅｎｔｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ，ＲＰＥ）层的散
射，获取更深层的脉络膜图像较为困难［３］。日本尼

德克有限公司已开发出一项研究性 ＯＣＴ设备，使
用１０６０ｎｍ的光源，可以观察到脉络膜结构，并能
准确测量脉络膜厚度。虽然 １０６０ｎｍ光源的 ＯＣＴ
检测深度增加，深度敏感性延迟减少，但是由于应

用长波光源和减少的可用带宽却使分辨率下降，最

终限制了其在临床上的运用。频谱相干光断层深

度增强成像（ｅｎｈａｎｃｅｄｄｅｐｔｈｉｍａｇｉｎｇｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎ
ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＥＤＩＳＤＯＣＴ）则在一
定程度上有效解决了这一难题，其在传统 ＳＤＯＣＴ
基础上进一步靠近受检者眼睛，使更深层组织位于

ＳＤＯＣＴ接近零延迟的最大敏感位置，从而使这些
低信号区的敏感度增强，提供脉络膜在上、视网膜

在下的反向断层扫描图像，通过软件将图像进行翻

转即可得到传统图像［１］。与传统 ＯＣＴ相比，此图
像能更清晰地显示脉络膜结构，有助于准确地评估

脉络膜横断面结构及其厚度。目前，ＣｉｒｒｕｓＨＤ
ＯＣＴ４０００（都柏林卡尔蔡司医疗器械）和 Ｓｐｅｃｔｒａｌｉｓ
（德国海德堡医疗设备）开发的 ＥＤＩＳＤＯＣＴ已有
报道。此外，德国海德堡提供的 Ｓｐｅｃｔｒａｌｉｓ系统还
增加了眼球追踪和降噪功能。

２　正常人脉络膜厚度研究

在ＥＤＩＳＤＯＣＴ问世前，脉络膜厚度都是靠尸检
获得的，缺乏活体内测量数据。根据尸检组织学研

究结果，脉络膜厚度为１７０～２２０μｍ［１］。脉络膜是
一个高度充满血流的血管结构，其厚度与眼压、血流

灌注压、内源性一氧化氮的含量、血管活性因子及内

源性儿茶酚胺等有关。死亡后，所有这些影响脉络

膜厚度的因素均消失，且尸检分析前所用的组织固

定液引起组织收缩，影响厚度测量。因此，组织学分

析仅能提供一个粗略的估计，并不能真实地反应活

体脉络膜厚度。

２００８年Ｓｐａｉｄｅ等［１］报道了运用ＥＤＩＳＤＯＣＴ对
平均年龄为３３．４岁的１７例正常受试者进行黄斑中
心凹下脉络膜厚度测量，结果提示右眼为３１８μｍ、
左眼为３３５μｍ，且两只眼呈高度相关性。后来 Ｍａｒ
ｇｏｌｉｓ等 ［２］和 Ｍａｎｊｕｎａｔｈ等［４］又分别报道了运用

Ｓｐｅｃｔｒａｌｉｓ和ＣｉｒｒｕｓＨＤＯＣＴ测量的正常受试者的脉
络膜厚度，结果显示黄斑中心凹下脉络膜厚度分别

为（２８７±７６）μｍ（３０例５４眼）和（２７２±８１）μｍ（３４
例３４眼）。两组研究者同时发现不同部位的脉络膜
厚度存在差异，黄斑中心凹下脉络膜最厚，周边部脉

络膜厚度明显变薄，颞侧厚于鼻侧，上方厚于下方，

其中以鼻侧视盘周围最薄。此外，也发现脉络膜的

厚度与年龄呈负相关。回归分析表明，年龄每增长

１０岁，黄斑中心凹下脉络膜厚度减少１５．６μｍ，由此
推算，８０岁以上眼睛会失去大约１／３的脉络膜厚度。
Ｉｋｕｎｏ等［５］采用１０６０ｎｍ波长的 ＯＣＴ对平均年龄为
３９．４岁的４３名健康日本人进行脉络膜厚度测量也
得出相似结果。作为眼底代谢最活跃的区域，黄斑

中心凹下脉络膜最厚，血管造影也支持这一结果。

造影显示，脉络膜动脉和毛细血管在黄斑区比视网

膜其他区域分布更加密集且充盈较快。脉络膜作为

全身血管最为密集的部位，其厚度的改变往往与血

管密度改变密切相关，年龄增长、系统或眼部疾病等

各种因素均能导致脉络膜血管丢失，减少脉络膜向

ＲＰＥ和视网膜外层供氧和供血能力。另外研究者也
发现，眼轴长度似乎也影响脉络膜厚度，二者之间呈

反比关系。在高度近视（＞６．００Ｄ）患者，年龄每增
长１０岁，黄斑中心凹下脉络膜厚度减少１２．７μｍ，近
视每增加 １．００Ｄ，黄斑中心凹下脉络膜厚度减少
８７μｍ［３］。而国内曾婧等［６］报道运用 ＥＤＩＳＤＯＣＴ
对正常受试者进行脉络膜厚度测量，发现各年龄段

正常人中，男性脉络膜厚度高于女性，性别也是影响

脉络膜厚度的因素之一。

３　在疾病发病机制研究中的应用

ＡＭＤ的病理生理改变较为复杂，除遗传倾向
外，氧化应激导致的脂褐素生成、玻璃膜疣（ｄｒｕｓｅｎ）
的形成、局部炎症和新生血管形成都是其发病原因。

ＡＭＤ患者中，视网膜色素上皮脱离（ｐｉｇｍｅｎｔｅｐ
ｉｔｈｅｌｉａｌｄｅｔａｃｈｍｅｎｔｓ，ＰＥＤ）并不少见，其发生机制争
议较大。Ｇａｓｓ［７］认为，脉络膜毛细血管渗透性过高，
导致浆液性渗出物透过 Ｂｒｕｃｈ膜，并在 ＲＰＥ下间隙
积存，或内在的新生血管生长继发渗出物从新生血

管直接进入ＲＰＥ下间隙。从这个假设看，这种长期
纤维血管性 ＰＥＤ的发展强调了新生血管的作用。
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Ｂｉｒｄ等［８］则提出，ＲＰＥ和 Ｂｒｕｃｈ膜之间的相互作用
对于ＲＰＥ的脱离至关重要。通常，ＲＰＥ向 Ｂｒｕｃｈ膜
泵出液体，随着年龄增长，脂质性物质沉积到 Ｂｒｕｃｈ
膜，逐渐引起疏水和对液体的不渗透性，液体积聚在

ＲＰＥ层下导致 ＰＥＤ，而脉络膜新生血管（ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ，ＣＮＶ）是继发于 ＰＥＤ发生的结果。
Ｓｌａｋｔｅｒ等［９］发现，视网膜血管和其下 ＣＮＶ的吻合，
导致ＣＮＶ内血流增加，渗出增强，从而导致 ＰＥＤ的
形成。有些研究者认为，没有脉络膜血管参与的视

网膜血管增生，也是引起ＰＥＤ的一个常见原因，并称
这种情况为视网膜血管瘤增生［１０］。

ＰＥＤ在荧光血管造影（ｆｕｎｄｕｓｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎａｎｇｉｏｇ
ｒａｐｈｙ，ＦＦＡ）上显示为晚期脱离区高荧光，在 ＯＣＴ上
显示为液性暗区。ＯＣＴ对于 ＰＥＤ下的脉络膜成像
能力有限，无法分辨液性暗区是低反射所致还是由

检查技术本身敏感性较低所致。ＥＤＩＳＤＯＣＴ的出
现则在一定程度上突破了这一限制，这种技术能较

清晰地显示ＰＥＤ内部结构。Ｓｐａｉｄｅ［１１］对２２例 ＡＭＤ
继发 ＰＥＤ患者的 ＥＤＩＳＤＯＣＴ进行回顾性分析发
现，１１眼ＰＥＤ内高反射物质填充整个腔隙，另１１眼
中ＰＥＤ内高反射区与浆液性渗出同时存在，且该高
反射性物质均与 ＲＰＥ下隐匿性 ＣＮＶ相连。由此推
测此类聚集物的成分可能有蛋白质分泌物、纤维细

胞增生物、纤维血管增生物等。这也在一定程度上

证实 了 Ｇａｓｓ［７］关 于 ＰＥＤ 形 成 的 假 设。此 外
Ｓｐａｉｄｅ［１１］还发现，较之 ＰＥＤ内高反射区与浆液性渗
出同时存在的患者，ＰＥＤ内高反射物质填充整个腔
隙的患者，其平均症状持续时间较长，玻璃体内注射

抗血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ
ｔｏｒｓ，ＶＥＧＦ）的次数较多。

目前认为，ＰＣＶ是渗出性 ＡＭＤ的一个亚型，是
一种以眼底后极部脉络膜血管局限性膨隆，呈息肉

样改变，并伴多发性、复发性、出血性或浆液性 ＲＰＥ
脱离为特征的脉络膜血管病变。ＰＣＶ较常见于亚洲
人群，但其确切发病机制尚不明确。ＩＣＧＡ可以显示
典型ＰＣＶ脉络膜的异常分支血管网，其末端可见血
管瘤样扩张的结节［１２］。目前对于 ＰＣＶ的病理研究
较少。Ｓｈｉｒａｇａ等［１３］对手术剥离的异常组织进行组

织学检查发现，这种异常的血管膜为脉络膜与视网

膜间的纤维血管组织。Ｌａｆａｕｔ等［１４］对特发性脉络膜

息肉样血管病变（ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｐｏｌｙｐｏｉｄａｌｃｈｏｒｏｉｄａｌｖａｓ
ｃｕｌｏｐａｔｈｙ，ＩＰＣＶ）行手术治疗，对取出的黄斑下组织
进行电镜观察，发现ＲＰＥ层不连续，脉络膜侧可见完
整弥漫玻璃膜层下呈囊样薄壁血管扩张，即血管瘤

样结构。Ｏｋｕｂｏ等［１５］研究发现，患者的脉络膜内层

含有较多扩张小静脉和小动脉，静脉扩张明显，管径

可达３００μｍ，因此认为息肉样病灶是脉络膜自身小
静脉扩张所致。ＥＤＩＳＤＯＣＴ也进一步显示，与正常
患者相比，ＰＣＶ患眼脉络膜明显增厚，且单眼 ＰＣＶ
患者健眼脉络膜厚度也明显增厚［１６１７］。

ＣＳＣ是以渗出性视网膜神经上皮脱离和（或）浆
液性ＲＰＥ脱离为特征的脉络膜视网膜病变。目前关
于ＣＳＣ的发病机制仍不十分清楚，但普遍认为其原
发病变在ＲＰＥ和脉络膜毛细血管，而盘状视网膜脱
离是其继发病变。大量研究表明，ＣＳＣ患眼脉络膜
呈高循环状态，ＩＣＧＡ也显示脉络膜血管多处渗漏、
血管充血、静脉扩张。Ｇａｓｓ［１８］由此推测，因某种因素
导致脉络膜流体静水压增高，脉络膜毛细血管的渗

透性增加，大量液体渗漏，导致浆液性 ＲＰＥ脱离。
ＲＰＥ下的静水压增加，使脱离的 ＲＰＥ由于机械的力
量，引起ＲＰＥ连续性中断，从而使液体积聚于神经视
网膜下。若此推测成立，则在流体静水压增高状态

下的脉络膜，必将出现相应的结构改变。Ｉｍａｍｕｒａ
等［１９］采用ＥＤＩＳＤＯＣＴ对１９例２８眼ＣＳＣ患眼进行
检查发现，其脉络膜厚度为（５０５±１２４）μｍ，明显高
于正常受试者的（２８７±７６）μｍ；此外，另外 ２个研
究［２０２１］对单眼ＣＳＣ患者进行检查，发现单眼 ＣＳＣ患
者双眼脉络膜的厚度均增加：患眼为（４４５５８±
１００２５）μｍ，对侧眼为（３７８．３５±１１７．４４）μｍ，正常
对照眼为（２６６．８０±５５．４５）μｍ。国内李略等［２２］、杨

丽红等［２３］等采用ＥＤＩＳＤＯＣＴ对单眼ＣＳＣ患者进行
检查，也得出类似结果，均证实了ＣＳＣ患者脉络膜确
实存在结构性改变，可能为双眼病变。

４　在黄斑疾病鉴别诊断中的应用

ＰＣＶ和渗出性 ＡＭＤ都是由于脉络膜血管功能
异常所引起的，从而导致经常性浆液性渗出和出血。

在某种程度上，ＰＣＶ的视网膜表现类似于渗出性
ＡＭＤ，ＰＣＶ和渗出性ＡＭＤ可在同一眼内共存。研究
认为这两种疾病可能具有相同的环境与遗传因

素［２４］。ＰＣＶ的某些特征，如视网膜下出血和液体积
聚以及晚期纤维瘢痕，都与渗出性 ＡＭＤ相似。此
外，某些ＰＣＶ患者早期并不表现为典型的脉络膜息
肉样改变［２５］，这更增加了与渗出性 ＡＭＤ的鉴别难
度，且二者的预后及对治疗的反应不尽相同。与渗

出性ＡＭＤ相比，ＰＣＶ患眼进展缓慢、视力预后较好，
光动力疗法（ｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｅｔｈｅｒａｐｙ，ＰＤＴ）治疗效果较
好，而玻璃体内注射抗ＶＥＧＦ抗体治疗疗效较差［２６］。

目前的研究结果表明［２７］，脉络膜厚度的测量具有极

高的可靠性和可重复性，因而脉络膜厚度评估有助

于区别渗出性 ＡＭＤ和 ＰＣＶ。Ｃｈｕｎｇ等［１６］对 ２１例
２５眼ＰＣＶ、３０例３０眼渗出性ＡＭＤ及１６例１７眼早
期ＡＭＤ患者进行 ＥＤＩＳＤＯＣＴ检查，结果发现 ＰＣＶ
患眼黄斑中心凹下脉络膜厚度明显厚于ＡＭＤ患眼，
黄斑中心凹下脉络膜厚度在 ＰＣＶ患者为（４３８．３±
８７８）μｍ，渗出性 ＡＭＤ患者为（１７１．２±３８．５）μｍ，
早期 ＡＭＤ患者为（１７７．４±４９．７）μｍ。Ｋｏｉｚｕｍｉ
等［１７］对２１例２１眼渗出性 ＡＭＤ及２３例２３眼 ＰＣＶ
患者进行的研究也显示了同样的结果，并且依据受

试者工作特征曲线分析发现，黄斑中心凹下脉络膜
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厚度≥３００μｍ的患者有５倍以上的可能是 ＰＣＶ患
者。类似结果在另一项比较渗出性 ＡＭＤ、ＰＣＶ、ＣＳＣ
的脉络膜厚度研究中也被证实［２８］，脉络膜厚度在

ＰＣＶ和ＣＳＣ患眼高于正常受试者和渗出性 ＡＭＤ患
眼。研究者认为，ＰＣＶ患眼脉络膜厚度的增加可能
是由脉络膜大、中血管扩张或脉络膜血管通透性增

加所致［１２］，不仅仅是脉络膜新生血管伴边界处毛细

血管囊样扩张，而且可能在脉络膜结构上与ＡＭＤ明
显不同，进而说明 ＰＣＶ和渗出性 ＡＭＤ可能具有不
同的致病机制［１７］。

ＰＣＶ和ＣＳＣ患眼脉络膜改变存在一些相似之
处［１９］，两者脉络膜厚度均明显增厚。有人认为，这

两种疾病可能存在相似的发病机制，ＰＣＶ患眼脉络
膜厚度增加，可能是由于脉络膜大、中血管扩张或脉

络膜渗透性增高、流体静水压增高所致。虽然典型

的ＣＳＣ和ＰＣＶ表现较易区别，但在某些情况下，一
些持续性或反复发作的ＣＳＣ，可能与ＰＣＶ较难鉴别。
ＰＣＶ孤立的黄斑病变可能与ＣＳＣ有相似的临床和血
管造影特点。Ｕｅｔａ等［２９］报道，较之典型 ＡＭＤ组，
ＰＣＶ组较多伴有ＣＳＣ病史，而亚洲人比白种人更容
易发生ＰＣＶ和 ＣＳＣ。Ａｈｕｊａ等［３０］认为，ＰＣＶ可能性
是慢性 ＣＳＣ的后遗症，这两种疾病可能有着某些共
同的致病机制。

５　在黄斑疾病疗效评价中的应用

ＣＳＣ的特征是后极部特发性浆液性视网膜脱
离，伴１个或多个ＲＰＥ渗漏点。目前认为 ＣＳＣ是自
限性疾病，病程 ３～６个月以上才适于激光。实际
上，黄斑长期浆液性视网膜脱离，视细胞外节与 ＲＰＥ
细胞绒毛突的正常定向性生理嵌合不可能恢复正

常，病程越长这种嵌合越不完善，视功能恢复亦越不

完善。国内邓国华等［３１］也报道 ＣＳＣ患者视力预后
与黄斑区视网膜脱离的高度密切相关。目前临床研

究认为，局部激光光凝对典型ＣＳＣ有一定疗效，但对
慢性 ＣＳＣ效果不佳，而 ＰＤＴ则对二者均有明显疗
效，且治疗复发率较低［３２］。Ｍａｒｕｋｏ等［３３］采用 ＥＤＩ
ＳＤＯＣＴ对２０例（２０眼）ＣＳＣ患眼局部激光光凝和
ＰＤＴ治疗前后黄斑中心凹下脉络膜厚度及浆液性视
网膜脱离高度进行观察，其中激光光凝组１２眼，ＰＤＴ
治疗组８眼。治疗后两组视网膜下液均吸收，但脉
络膜厚度激光光凝组在治疗前为（３４５±１２７）μｍ，治
疗后４周为（３４０±１２４）μｍ，无明显差异；而 ＰＤＴ治
疗组络膜厚度在治疗前为（３８９±１０６）μｍ，治疗后４
周为（３３０±１０３）μｍ，明显降低。这表明激光光凝治
疗未能改变脉络膜厚度，而 ＰＤＴ治疗后脉络膜厚度
明显降低，这暗示激光光凝治疗和 ＰＤＴ治疗作用机
制不同。ＩＣＧＡ显示，激光光凝治疗后脉络膜的高渗
状态依然存在，且治疗后脉络膜厚度也未改变，从而

认为激光光凝可能改变了渗漏点周围的环境，而对

脉络膜功能并无明显影响。后来，Ｐｒｙｄｓ等［３４］对１６

例１６眼ＣＳＣ患者ＰＤＴ治疗前后黄斑中心凹下脉络
膜厚度进行观察，Ｍａｒｕｋｏ等［３５］用半量维替泊芬 ＰＤＴ
治疗ＣＳＣ患者并随访１ａ观察黄斑中心凹下脉络膜
厚度，均发现ＰＤＴ治疗后黄斑中心凹下脉络膜厚度
明显降低。这些研究结果可能表明，ＰＤＴ可能会导
致ＣＳＣ患者脉络膜功能改变，降低脉络膜高渗透性，
从而导致脉络膜血管渗漏减轻。因而脉络膜的厚度

可能被用来作为一个额外的参数，以协助鉴别 ＣＳＣ
与其他原因造成的浆液性视网膜脱离；此外，也可以

作为对于ＰＤＴ治疗疗效的评估及随访观察指标。
ＰＣＶ的规范化治疗方案虽未达成共识，但研究

表明，ＩＣＧＡ指导下的ＰＤＴ是治疗ＰＣＶ的有效手段，
它能有效封闭ＰＣＶ的血管，使病灶消退，减少出血与
渗出。然而，长期、广泛的 ＰＤＴ治疗，容易发生视网
膜下出血和（或）玻璃体积血，同时也容易造成临近

正常组织的损害，从而导致视觉受损。近来研究表

明，ＶＥＧＦ在 ＰＣＶ的发病过程中发挥重要作用，抗
ＶＥＧＦ的治疗方案已逐渐应用于 ＰＣＶ的临床研究
中，然而，对于ＰＣＶ的治疗方案是单纯 ＰＤＴ治疗、单
纯玻璃体内注射抗 ＶＥＧＦ制剂治疗，还是 ＰＤＴ联合
玻璃体内注射抗 ＶＥＧＦ制剂治疗，目前仍未达成共
识。Ｍａｒｕｋｏ等［３６］采用 ＥＤＩＳＤＯＣＴ观察 ＰＣＶ２７眼
经单纯ＰＤＴ治疗和 ＰＤＴ联合玻璃体内注射雷珠单
抗治疗后，视网膜和脉络膜的形态学改变，发现所有

患眼息肉样改变在治疗后３个月内均减轻，视网膜、
脉络膜厚度均较治疗前降低，但联合治疗组未出现

单纯ＰＤＴ治疗后的短期内视网膜下液增多，６个月
后视网膜厚度较单纯 ＰＤＴ治疗组减低，且术后视力
较好。另外，该研究还发现，ＰＤＴ治疗组存在高渗透
性的１０眼经治疗后，脉络膜、视网膜变薄并维持至
术后第６个月，而无高渗透性的６眼中，３眼随访至
６个月时视网膜厚度增加。由此认为，ＰＤＴ治疗
ＰＣＶ，可能不仅仅导致息肉样病灶萎缩，还可能降低
脉络膜的渗透性。近来 Ｅｌｌａｂｂａｎ等［３７］采用 ＥＤＩＳＤ
ＯＣＴ观察２０例（２０眼）ＰＣＶ和２０例（２０眼）渗出性
ＡＭＤ患者，经单纯玻璃体内注射雷珠单抗标准治疗
后１个月及末次随访的（８．９±３．９）个月时视网膜和
脉络膜的形态学改变，发现所有患者中心视网膜厚

度较基线明显降低，但中心脉络膜厚度较基线没有

明显变化，暗示雷珠单抗对脉络膜厚度影响的作用

比预计的要小。

６　结论

ＥＤＩＳＤＯＣＴ技术的出现为观察脉络膜特征及
疾病相关改变提供了非侵入性的、直观的、可重复测

量的工具。它能够较准确地在活体上测量眼底的各

项参数，在评估各种眼底疾病，尤其是黄斑疾病的眼

底参数改变方面，有着较为重要的临床应用价值。

但目前关于该技术的研究较少，仅限于正常人及有

限的几种疾病，且样本量较小。因此，尚有待于设计
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开展大规模、随机对照试验来进一步评估其安全性

及有效性。
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