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说明，同轴微切口白内障超声乳化手术与常规切口

白内障手术内皮细胞损伤程度相同。中央角膜厚度

的变化直接反映了内皮细胞损伤的程度。Ａｇａｒｗａｌ
等［１１］研究证明，在生理范围内的内皮细胞密度与中

央角膜厚度是不相关的。本文结果显示，两组术后

不同时间中央角膜厚度差异均无统计学意义，与相

关文献报道相似［１２］，说明同轴微切口白内障超声乳

化术较常规切口白内障手术后中央角膜厚度变化不

明显。

综上所述，同轴微切口白内障超声乳化术后角

膜内皮细胞形态和功能均出现一定程度的变化，与

常规切口白内障超声乳化手术比较，术后的这些变

化并无统计学差异，说明同轴微切口白内障超声乳

化手术在不降低手术安全性的前提下，进一步缩小

了手术切口，能够有效降低术源性散光，术后恢复更

快，是一种安全有效的手术方式。
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ｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｆｔｅｒＰＲＰｏｆＮＰＤＲａｎｄＰＤＲｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅａｌｌｄｅｃｒｅａｓｅｄ，ｂｕｔｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓａｔｓｕｐｅｒｉｏｒ，ｉｎｆｅｒｉｏｒｑｕａｒｔｅｒａｎｄａｖｅｒ
ａｇｅｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（ａｌｌＰ＜０．０５），ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎＮＰＤＲｇｒｏｕｐａｎｄＰＤＲｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（ａｌｌＰ＜
００５）．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｍａｃｕｌａｒｒｅｔｉｎａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｔｅａｃｈｑｕａｒｔｅｒｂｅｆｏｒｅＰＲＰｏｆＮＰＤＲａｎｄＰＤＲ
ｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅａｌｌｉｎｃｒｅａｓｅｄ（ａｌｌＰ＜０．０５），ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎＮＰＤＲｇｒｏｕｐａｎｄＰＤＲｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（ａｌｌＰ＜
０．０５）．ＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｅｆｏｒｅＰＲＰ，ｔｈｅｍａｃｕｌａｒｒｅｔｉｎａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｔｅａｃｈｑｕａｒｔｅｒａｎｄａｖｅｒａｇｅｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｆｔｅｒＰＥＲｏｆＮＰＤＲ
ａｎｄＰＤＲｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅａｌｌｉｎｃｒｅａｓｅｄ（ａｌｌＰ＜０．０５），ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎＮＰＤＲｇｒｏｕｐａｎｄＰＤＲｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔ（ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＰＲＰｃａｎｄａｍａｇｅｔｈｅＲＮＦＬ，ａｎｄｗｅｓｈｏｕｌｄｃｈｏｏｓｅｔｈｅｐｒｏｐｅｒｌａｓｅｒｅｎｅｒｇｙａｎｄｐｈｏｔｏｃｏ
ａｇｕｌａｔｉｏｎｔｉｍｅｔｏｒｅｄｕｃｅｔｈｅｄａｍａｇｅｓｕｔｍｏｓｔｌｙ．

【关键词】　糖尿病视网膜病变；全视网膜光凝术；视网膜神经纤维层；黄斑区视网膜厚度；ＯＣＴ
【摘要】　目的　探讨全视网膜光凝术（ｐａｎｒｅｔｉｎａｌｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＰＲＰ）对糖尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）视网膜神
经纤维层（ｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒ，ＲＮＦＬ）及黄斑区视网膜的影响。方法　选取２０１０年６月至２０１３年１２月于我院行ＰＲＰ治疗
的１２０例（１２０眼）ＤＲ患者，其中非增生性糖尿病视网膜病变（ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＮＰＤＲ）６０例（ＮＰＤＲ组），增生
性糖尿病视网膜病变（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＰＤＲ）６０例（ＰＤＲ组），同时选取同期于我院健康体检的６０例（６０眼）正常
志愿者作为正常对照组。ＰＲＰ手术前后使用ＯＣＴ横向扫描视盘旁ＲＮＦＬ厚度和黄斑区，将视盘旁ＲＮＦＬ和黄斑区分为上方、鼻
侧、下方和颞侧 ４个象限进行扫描，获取各象限及全周平均视盘旁 ＲＮＦＬ厚度及黄斑区视网膜厚度，并对结果进行统计分析。
结果　与正常对照组相比，ＮＰＤＲ和ＰＤＲ组ＰＲＰ前视盘上方、下方、鼻侧象限、全周平均ＲＮＦＬ厚度均降低（均为Ｐ＜０．０５），但
颞侧象限ＲＮＦＬ厚度差异均无统计学意义（均为Ｐ＞０．０５）；ＮＰＤＲ组和ＰＤＲ组ＰＲＰ前不同象限及全周平均ＲＮＦＬ厚度相比，差
异均无统计学意义（均为Ｐ＞０．０５）。与ＰＲＰ前相比，ＮＰＤＲ、ＰＤＲ组ＰＲＰ后各象限及全周平均ＲＮＦＬ厚度均变薄，但只有上方、
下方及全周平均ＲＮＦＬ厚度差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）；与 ＮＰＤＲ组相比，ＰＤＲ组上方、下方、鼻侧及全周平均 ＲＮＦＬ
厚度变薄更明显，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。与正常对照组相比，ＮＰＤＲ和 ＰＤＲ组 ＰＲＰ前各象限及平均黄斑区视
网膜厚度均增加，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５），且ＰＤＲ组较 ＮＰＤＲ组增加更为明显，差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜
００５）。与ＰＲＰ前相比，ＮＰＤＲ、ＰＤＲ组ＰＲＰ后各象限及平均黄斑区视网膜厚度均增加，差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５），
且ＰＤＲ较ＮＰＤＲ组增加更为明显，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。结论　ＰＲＰ对ＤＲ患者ＲＮＦＬ有一定损伤，应选择适
当的激光能量与曝光时间，最大限度地降低对ＲＮＦＬ的影响。

　　糖尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）是
临床眼科常见的、重要的致盲眼病之一，是糖尿病主

要并发症之一，其确切发病机制目前尚不明确。ＤＲ
的治疗方法主要包括药物治疗和手术治疗等，药物

治疗一般很难取得显著的疗效，手术治疗是目前临

床上比较常用的治疗方法，其中全视网膜光凝术

（ｐａｎｒｅｔｉｎａｌｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＰＲＰ）是治疗ＤＲ、改善患
者视力的常用方法［１２］，但激光光凝能量可对视网膜

神经节细胞轴突造成损伤，引起视网膜外层损伤，严

重时可损伤全层视网膜，导致视盘周围神经纤维持

续减少［３］。视网膜神经纤维层（ｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒ
ｌａｙｅｒ，ＲＮＦＬ）厚度主要是由视网膜神经节细胞轴突
的数量决定的，它是定量反映视细胞和视觉传导功

能变化的重要指标。因此，测量 ＰＲＰ前后 ＲＮＦＬ厚
度变化有着重要意义。光学相干断层扫描（ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴ）技术是一种无创影像学
检查方法，能对视网膜的细微结构进行测量分析，包

括ＲＮＦＬ厚度、视盘形态等。本研究利用 ＯＣＴ对不
同严重程度ＤＲ患者ＰＲＰ前后 ＲＮＦＬ及黄斑区视网
膜厚度变化进行观察，并与正常眼进行比较分析，现

报告如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料与分组　选取２０１０年６月至２０１３年
１２月于我院行 ＰＲＰ治疗的１２０例 ＤＲ患者，均符合
ＤＲ国际诊断标准，所有患者均取单眼进行观察，其
中男６５例，女５５例，年龄（５８．５±６．３）岁；均排除屈
光间质混浊、已接受玻璃体切割术或激光治疗者。

１２０例ＤＲ患者中非增生性糖尿病视网膜病变（ｎｏｎ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＮＰＤＲ）６０例（ＮＰＤＲ
组），其中男３５例，女２５例，年龄（５７．９±７．２）岁；增
生性糖尿病视网膜病变（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐ
ａｔｈｙ，ＰＤＲ）６０例（ＰＤＲ组），其中男３０例，女３０例，
年龄（５９．８±５．８）岁。同时选取同期于我院健康体
检的６０例（６０眼）正常志愿者作为正常对照组，其
中男３１例，女２９例，年龄（５９．６±８．６）岁，排除合并
有角膜瘢痕、白内障、玻璃体积血等引发的屈光间质

混浊和青光眼、高度近视等其他眼科疾病者。３组年
龄、性别构成比例等方面比较，差异均无统计学意义

（均为Ｐ＞０．０５），具有可比性。
１．２　ＰＲＰ方法　所有患眼首先予以复方托品酰胺
散瞳，盐酸爱尔凯因表面麻醉后置于裂隙灯前，调整

位置，放置全视网膜镜或三面镜。应用美国科医人

Ｌｕｍｅｎｉｓｓｐｅｃｔｒａ激光机，波长５３２ｎｍ，能量２５０～３５０
ｍＷ，近黄斑血管弓的后极部光斑直径２００μｍ，中周
边部３００μｍ，曝光时间０．２ｓ，光斑强度３级，光凝范
围为视盘上、下、鼻侧１ＰＤ以外，颞侧上、下血管弓
及黄斑中心凹颞侧２ＰＤ以外至赤道部区域，以出现
明显灰白色的Ⅲ级轻中度光斑为准，每２个光斑之
间间隔１个光斑直径，每次光凝４００～５００点，治疗
３～４次，每次间歇６～１０ｄ。术后双氯芬酸钠滴眼液
滴眼，每天４次，连续４ｄ。
１．３　检查方法　使用德国高视远望 ＳｐｅｃｔｒａｌｉｓＨＲＡ
频域ＯＣＴ激光造影一体机进行扫描，检查均由同一
名技术人员完成。检查前受检者均充分散瞳，取坐

位，调整好机器与受检者之间的距离，直至显示器上
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可见清晰的信号，分别横向扫描视盘旁 ＲＮＦＬ厚度
和黄斑区，将视盘旁 ＲＮＦＬ和黄斑区分为上方、鼻
侧、下方和颞侧４个象限进行扫描，获取各象限及全
周平均视盘旁ＲＮＦＬ厚度及黄斑区视网膜厚度。每
眼进行至少３次扫描，每次扫描均优化以获得高强
度信号图像，选择信号最佳的一组图像保留进行数

据处理。图像自动输入计算机，使用系统自带图像

分析软件进行分析。

１．４　统计学分析　使用ＳＰＳＳ１７．０软件进行数据分
析，数据均采用均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，ＤＲ组与
对照组之间各参数比较采用单因素方差分析，ＮＰＤＲ
和ＰＤＲ组ＰＲＰ前后各参数采用区组设计的方差分
析进行比较，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　视盘旁ＲＮＦＬ厚度　３组ＰＲＰ前视盘旁ＲＮＦＬ
厚度比较见表１。从表１可知，与正常对照组相比，
ＮＰＤＲ和ＰＤＲ组ＰＲＰ前视盘上方、下方、鼻侧象限及

全周平均 ＲＮＦＬ厚度均降低，差异均有统计学意义
（均为Ｐ＜０．０５）；但颞侧象限ＲＮＦＬ厚度差异均无统
计学意义（均为Ｐ＞０．０５）。ＮＰＤＲ组和ＰＤＲ组ＰＲＰ
前不同象限及全周平均 ＲＮＦＬ厚度相比，差异均无
统计学意义（均为Ｐ＞０．０５）。

ＰＲＰ后视盘旁 ＲＮＦＬ厚度比较见表 ２。从表 ２
可知，与ＰＲＰ前相比，ＮＰＤＲ、ＰＤＲ组 ＰＲＰ后各象限
及全周平均ＲＮＦＬ厚度均变薄，但只有上方、下方及
全周平均 ＲＮＦＬ厚度差异有统计学意义（均为Ｐ＜
０．０５）。与ＮＰＤＲ组相比，ＰＤＲ组上方、下方、鼻侧及
全周平均 ＲＮＦＬ厚度变薄更明显，差异均有统计学
意义（均为Ｐ＜０．０５）。
２．２　黄斑区视网膜厚度　３组 ＰＲＰ前黄斑区视网
膜厚度比较见表 ３。从表 ３可知，与正常对照组相
比，ＮＰＤＲ和ＰＤＲ组ＰＲＰ前各象限及平均黄斑区视
网膜厚度均增加，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜
０．０５），且ＰＤＲ组较ＮＰＤＲ组增加更为明显，差异均
有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。

表１　３组ＰＲＰ前视盘旁ＲＮＦＬ厚度比较
Ｔａｂｌｅ１ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＲＮＦＬｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅＰＲＰ （珋ｘ±ｓ，ｌ／μｍ）
Ｇｒｏｕｐ Ｓｕｐｅｒｉｏｒ Ｉｎｆｅｒｉｏｒ Ｔｅｍｐｏｒａｌ Ｎａｓａｌ Ａｖｅｒａｇｅ
ＮＰＤＲ １１２．８±２２．４ １２３．５±２２．７ ８１．５±１８．４ ６８．８±１５．３ ９４．４±１５．８
ＰＤＲ １１０．５±１８．６ １２４．３±１９．９ ７８．９±１５．３ ６５．３±１２．９ ９２．３±１３．９
Ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌ １３６．５±２３．２ １３８．１±２０．６ ９０．４±１３．２ ７３．２±１２．６ １０９．２±１０．２

表２　ＰＲＰ后视盘旁ＲＮＦＬ厚度比较
Ｔａｂｌｅ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＲＮＦＬｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｆｔｅｒＰＲＰ （珋ｘ±ｓ，ｌ／μｍ）
Ｇｒｏｕｐ Ｓｕｐｅｒｉｏｒ Ｉｎｆｅｒｉｏｒ Ｔｅｍｐｏｒａｌ Ｎａｓａｌ Ａｖｅｒａｇｅ
ＮＰＤＲ １０３．４±１４．７ １１３．２±１７．５ ７８．４±１６．２ ６４．９±１７．２ ８８．１±１６．２
ＰＤＲ ９９．２±１２．４ １１０．０±１８．２ ７７．９±１４．８ ５８．２±１１．８ ８５．２±１２．１

表３　３组ＰＲＰ前黄斑区视网膜厚度比较
Ｔａｂｌｅ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍａｃｕｌａｒｒｅｔｉｎａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅＰＲＰ （珋ｘ±ｓ，ｌ／μｍ）
Ｇｒｏｕｐ Ｓｕｐｅｒｉｏｒ Ｉｎｆｅｒｉｏｒ Ｔｅｍｐｏｒａｌ Ｎａｓａｌ Ａｖｅｒａｇｅ
ＮＰＤＲ ２７７．１±２０．４ ２６９．５±２７．８ ２６７．７±２９．１ ２７９．６±２５．４ ２７２．２±２２．４
ＰＤＲ ２８７．４±２１．５ ２８９．４±２８．１ ２７６．５±３０．２ ２８７．１±２６．３ ２７７．５±２７．９
Ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌ ２５５．４±１８．２ ２４９．１±１７．４ ２４２．５±１５．８ ２６７．１±１２．６ ２５３．５±１６．１

　　ＰＲＰ后黄斑区视网膜厚度比较见表４。从表４
可知，与ＰＲＰ前相比，ＮＰＤＲ、ＰＤＲ组 ＰＲＰ后各象限
及平均黄斑区视网膜厚度均增加，差异均有统计学

意义（均为Ｐ＜０．０５），且 ＰＤＲ组较 ＮＰＤＲ组增加更
为明显，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。

表４　ＰＲＰ后黄斑区视网膜厚度比较
Ｔａｂｌｅ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍａｃｕｌａｒｒｅｔｉｎａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｆｔｅｒＰＲＰ （珋ｘ±ｓ，ｌ／μｍ）
Ｇｒｏｕｐ Ｓｕｐｅｒｉｏｒ Ｉｎｆｅｒｉｏｒ Ｔｅｍｐｏｒａｌ Ｎａｓａｌ Ａｖｅｒａｇｅ
ＮＰＤＲ ２８９．２±２５．１ ２７５．５±２８．６ ２７４．５±２９．５ ２８６．４±２６．５ ２７６．４±２７．２
ＰＤＲ ２９４．４±２６．５ ２９２．３±２９．４ ２８２．５±３２．１ ２９５．１±３１．４ ２８５．５±２９．７

３　讨论

随着人们生活水平的提高，饮食结构及生活方

式的改变，ＤＭ患病率日益增高，调查发现，ＤＭ患者
ＤＲ发病率高达５１．３％，许多ＤＲ患者由于早期缺乏
症状以及眼底镜下无明显异常改变往往被忽视，导

致病情逐渐加重，出现重度 ＮＰＤＲ及 ＰＤＲ，最终致
盲。目前，针对ＤＲ特别是 ＰＤＲ的治疗尚无统一标
准，治疗方法较多，疗效不一，其中 ＰＲＰ经证明是治

疗ＰＤＲ的有效方法之一［４］。ＰＲＰ的主要机制是将
激光的光能转化为热能，破坏高氧耗的视网膜色素

上皮细胞及光感受器复合体，使其瘢痕化，从而减少

视网膜的耗氧量，改善视网膜的缺氧状态，并可减少

血管内皮生长因子的产生，抑制视网膜新生血管的

形成并促进已形成的视网膜新生血管的消退，降低

了因新生血管出血而导致视力下降的几率，减少

ＰＤＲ的并发症如虹膜红变、牵拉性视网膜脱离等，有
效阻止病变的发展［５６］。同时周边视网膜光凝后，改

·２８３· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
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变了血流的分布，保障黄斑区的供氧，保护视功能，

改善视力预后，但 ＰＲＰ在有效阻止视网膜血管病变
进展的同时，也是一种损伤性治疗，有着一系列的并

发症和副反应，ＰＲＰ可增加后极部血流灌注，加重黄
斑区渗漏，导致继发性黄斑水肿引起短暂或持续的

视力下降，同时治疗过程中应考虑其对 ＲＮＦＬ的损
害，如Ｌｉｍ等［７］发现 ＰＲＰ治疗后 ＲＮＦＬ厚度有所降
低；Ｋｉｍ等［８］应用 ＯＣＴ观察 ＰＲＰ治疗 ６个月后的
ＤＲ患者发现ＲＮＦＬ厚度降低。因此，监测ＰＲＰ术后
患者 ＲＮＦＬ厚度及黄斑视网膜厚度变化具有重要意
义。ＯＣＴ是一种新的横截面成像技术，分辨率较高，
能对视盘旁 ＲＮＦＬ进行精确测量。ＲＮＦＬ主要由神
经节细胞的轴突组成，此外还有传出纤维、Ｍüｌｌｅｒ细
胞、神经胶质细胞及丰富的血管系统。ＲＮＦＬ厚度是
反映视细胞和视觉传导功能的重要指标，主要取决

于神经节细胞轴突存活的数量，多种致病因素造成

神经节细胞轴突的轴浆运输阻滞或使神经细胞机能

发生障碍可导致 ＲＮＦＬ厚度变薄［９］。本研究中，与

正常对照组相比，ＮＰＤＲ和 ＰＤＲ组 ＰＲＰ术前视盘上
方、下方、鼻侧象限、全周平均 ＲＮＦＬ厚度均降低，差
异均有统计学意义（均为Ｐ＜００５）；颞侧象限ＲＮＦＬ
厚度差异均无统计学意义（均为 Ｐ＞００５）。与 ＰＲＰ
前相比，ＮＰＤＲ、ＰＤＲ组ＰＲＰ术后各象限及全周平均
ＲＮＦＬ厚度均变薄，但只有上方、下方及全周平均
ＲＮＦＬ厚度差异有统计学意义（均为 Ｐ＜００５）。与
ＮＰＤＲ组相比，ＰＤＲ组上方、下方、鼻侧及全周平均
ＲＮＦＬ厚度变薄更明显（均为Ｐ＜０．０５），可能与视盘
周围上、下象限 ＲＮＦＬ较密集，其损伤后改变更明
显，而鼻侧及颞侧神经纤维较上下方相对稀疏，激光

造成的损伤在这两个区域相对较轻有关。ＰＲＰ主要
破坏视网膜外层组织，减少视网膜耗氧量，一定程度

上降低了ＲＮＦＬ厚度，再加上ＤＲ自身对 ＲＮＦＬ的影
响，因此，ＰＲＰ术后 ＲＮＦＬ厚度呈逐渐降低趋势。另
外，本研究中提示，与 ＰＲＰ前相比，ＮＰＤＲ、ＰＤＲ组
ＰＲＰ后各象限及平均黄斑区视网膜厚度均增加，差
异均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５），且 ＰＤＲ较 ＮＰ
ＤＲ组增加更为明显，差异均有统计学意义（均为
Ｐ＜０．０５），其原因可能是 ＰＤＲ患者眼底视网膜渗
出、出血及纤维增生牵拉比较严重，ＰＲＰ术后视网膜
黄斑水肿及视盘旁视网膜水肿，造成 ＯＣＴ测量结果
偏高，无法反映正常的 ＲＮＦＬ厚度。

ＲＮＦＬ的损伤考虑与以下几方面有关：（１）激光
光凝术中光斑温度达４０℃～６０℃，可造成视网膜全
层损伤，尤其ＰＲＰ可对神经节细胞的轴突造成损伤，
而视网膜神经节细胞的损害可进一步导致视盘周围

ＲＮＦＬ厚度连续性降低；（２）激光光凝后，神经细胞
受到损伤，其分泌生长因子的功能必定受到影响，神

经营养因子匮乏从而导致神经退行性病变；（３）血红
蛋白和位于视网膜色素上皮及脉络膜层的黑色素细

胞吸收的最佳波长是５３２ｎｍ，光凝尤其 ＰＲＰ后可产

生明显的热损伤，且上升的温度传递到周围组织造

成正常视网膜组织的非选择性损害，视网膜微血管

受损、阻塞，引起局部组织的微循环障碍，导致视网

膜缺血、缺氧加重，神经节细胞及Ｍüｌｌｅｒ细胞等凋亡
增加，从而使ＲＮＦＬ损害进一步加重；（４）ＰＤＲ患者
神经细胞的退行性病变更加明显，可能与 ＰＤＲ是一
种进展性改变，ＲＮＦＬ厚度伴随着 ＤＲ的加重而下降
有关［１０１１］。

综上所述，ＰＲＰ对 ＲＮＦＬ及黄斑区视网膜厚度
的损伤不容忽视，视网膜神经细胞病变作为 ＤＲ的
重要组成部分，应该得到充分重视，神经细胞的保护

对治疗ＤＲ具有重要意义。对于ＤＭ患者，在严格控
制全身情况的前提下，应定期进行眼底检查，不同分

期的ＤＲ患者应及时采取不同方式的激光光凝，可
有效地治疗和控制ＤＲ，以稳定和改善视网膜病变的
情况，降低ＤＲ致盲率，但在激光治疗尤其ＰＲＰ治疗
过程中应考虑激光对于 ＲＮＦＬ的损害，选择适当的
激光能量与曝光时间，避免过度光凝产生的不必要

损伤，延长治疗时间间隔，减轻慢性炎症反应，从而

最大限度地降低对ＲＮＦＬ的影响。
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