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【摘要】　视网膜色素变性（ｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ，ＲＰ）是临床上常见的可致盲性眼病。近年
来随着光学相干断层扫描等相关技术的发展，使直接观察ＲＰ患者的视网膜和脉络膜超微
结构变化成为可能，其与ＲＰ患者的临床进展相关联。本文就近年ＲＰ患者的ＯＣＴ影像学
表现研究进展进行综述。

视网膜色素变性（ｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ，ＲＰ）是一组具有高度遗传异质性的
眼病，发病率约为１／４０００，是世界范围内最常见、最严重的致盲性眼病之一，
目前全球有超过１００万ＲＰ患者［１］。典型的ＲＰ患者表现为夜盲、进行性视野
缩小、视网膜电生理波形降低甚至消失，患者晚期中心视力可完全丧失。ＲＰ
具有明显的遗传倾向性，目前已有７０多个致病基因及２４９７个突变点已被鉴
定出。根据遗传学分类，可分为常染色体显性遗传（ａｕｔｏｓｏｍａｌｄｏｍｉｎａｎｔ，ＡＤ
ＲＰ）、常染色体隐性遗传（ａｕｔｏｓｏｍａｌｒｅｃｅｓｓｉｖｅ，ＡＲＲＰ）、性连锁遗传（Ｘｌｉｎｋｅｄ
ｒｅｃｅｓｓｉｖｅｔｒａｉｔ，ＸＬＲＰ），少数患者表现为双基因和线粒体遗传，另有５０％的患
者无遗传规律可循，以散发形式存在。各种基因型最终都表现为视网膜感光

细胞的不可逆凋亡。光学相干断层成像（ｏｐｔｉｃａｌｃｏ
ｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴ）是近十几年来迅速发展起
来的医学成像技术，随着技术完善，目前出现的频域

ＯＣＴ（ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎＯＣＴ，ＳＤＯＣＴ）甚至可以达到
２～３μｍ的轴向分辨率，可以清晰显示视网膜十层
结构和脉络膜结构，为活体观察 ＲＰ患者的视网膜、
脉络膜提供可能。多项研究利用 ＯＣＴ进行了 ＲＰ患
者的临床分析，现综述如下。

１　视盘变化的ＯＣＴ表现

ＲＰ患者典型的眼底表现为骨细胞样色素沉着、
视网膜血管变细、视盘颜色蜡黄和变淡，前两个特征

之前有多项研究已通过组织学部分解释，但ＲＰ患者
视盘颜色改变的原因很少有文献提及。目前有两种

假说，一是继发于神经节细胞凋亡的视神经萎缩［２］，

二是视盘前神经胶质膜样结构的光学效应［３］。ＡＬ
ＲＡＳＨＡＥＤ等［４］采用ＳＤＯＣＴ对３１例 ＲＰ患者及１４
例正常对照组的视盘进行扫描后发现，５５．１％的 ＲＰ

患者视盘前存在神经胶质膜样结构，且与ＲＰ患者视
盘蜡黄呈显著正相关，而正常对照组中没有发现。

这些组织的来源可能是 Ｍüｌｌｅｒ细胞、色素细胞和星
形胶质细胞。另外，与正常对照组相比，ＲＰ患者有
更大的盘沿面积、更小的杯盘比和更小的视杯容积，

可能与星型胶质细胞在视神经表面增殖有关［５］。

２　视网膜改变的ＯＣＴ表现

２．１　椭圆体区及其相关结构的改变　ＲＰ患者（无
黄斑水肿、黄斑裂孔、玻璃体黄斑牵拉）的视网膜厚
度较正常人明显变薄。之前有文献报道［６］，患者视

力与视网膜厚度相关。中心凹处视网膜厚度每变薄

１０μｍ，视力下降１．１个字母数（ＬｏｇＭＡＲ视力表）。
ＳＡＮＤＢＥＲＧ等［７］进一步的研究发现，ＲＰ患者的椭圆
体区（即 ＩＳ／ＯＳ区）的完整程度与中心视力密切相
关。同时，ＦＩＳＣＨＥＲ等［８］也发现，椭圆体区的长度与

ＲＰ患者的视野面积高度相关。因此，椭圆体区的变
化已被认为是评价 ＲＰ进展的可靠指标。ＢＩＲＣＨ
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等［９］通过ＳＤＯＣＴ对４８例不同基因型的 ＲＰ患者进
行长达３ａ的随访发现，椭圆体区的宽度平均每年缩
短７％，相当于１３％的有视功能的视网膜面积。ＭＩ
ＴＡＭＵＲＡ等［１０］认为，在 ＲＰ患者中，外界膜、椭圆体
区、锥细胞外节末端（ｃｏｎｅｏｕｔｅｒｓｅｇｍｅｎｔｔｉｐｓ，ＣＯＳＴ）
的长度都与视功能密切相关。然而，临床上从ＲＰ患
者ＯＣＴ表现可见：外界膜的长度明显比椭圆体区长，
ＣＯＳＴ带明显比椭圆体区短，由此推断，ＲＰ患者视网
膜结构的消失，首先发生于 ＣＯＳＴ带，其次是椭圆体
区，最后是外界膜［１１］。

２．２　神经纤维层的变化　ＲＰ患者其视盘周围视网
膜神经纤维层（ｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒ，ＲＮＦＬ）厚度
的变化，各学者的研究结果并不一致。有研究认为

ＲＮＦＬ厚度基本不变［５］，另外有研究发现，ＲＰ患者的
视盘颞侧区域的 ＲＮＦＬ常常显著增厚，而鼻侧和下
方区域则显著变薄［１２］。变厚的原因认为是纤维胶

质组织替代了萎缩的神经纤维，或者是残留的ＲＮＦＬ
的水肿样改变导致了ＲＮＦＬ增厚的假象［１３］。视网膜

双极细胞、无长突神经细胞以及 Ｍüｌｌｅｒ细胞也可能
与ＲＮＦＬ的厚度变化有关。ＳＯＢＡＣＩ等［１４］的研究显

示，增厚的 ＲＮＦＬ还可能与视锥细胞的功能失调有
关。然而ＲＮＦＬ的厚度与 ＲＰ患者的视功能无关。
ＲＰ患者的视盘鼻侧及下方区域变薄的原因，可能是
ＲＮＦＬ随着感光细胞层和 ＲＰＥ层细胞的死亡发生退
化所致，退化程度与年龄和性别有关，年龄越大的患

者和男性 ＲＰ患者 ＲＮＦＬ厚度更薄［１３］。ＯＩＳＨＩ等［１５］

对８８例ＲＰ患者进行了长达５６．９个月的随访研究显
示，ＲＮＦＬ的平均厚度从１０５．８μｍ降至９８．２μｍ，变
薄最明显的区域是视盘上方和下方，这点与之前报道

的鼻侧和下方变薄的结论稍有不同，但是最终其研究

认为，不管是ＲＮＦＬ变薄还是增厚的区域，最后都显示
出ＲＮＦＬ变薄的趋势。ＲＰ患者ＲＮＦＬ变薄的速度明
显比正常人加快，并且同样与视功能无关。

２．３　视网膜并发症的 ＯＣＴ表现　ＲＰ患者 ＯＣＴ下
的另外一个表现是伴发黄斑裂孔、黄斑前膜、黄斑水

肿等玻璃体黄斑界面疾病，发生率较正常人明显增

高。ＴＲＩＯＬＯ等［１６］对９０例（１７６眼）ＲＰ患者的研究
发现，玻璃体黄斑界面疾病发生率高达９４％，由此认
为ＲＰ不仅影响到患者的视网膜，也会对玻璃体造成
影响，导致玻璃体黄斑界面的疾病。ＲＰ患者伴发黄
斑水肿的发生率从７．４％到４７％不等，差别较大的
原因可能是检测方法的不同（ＦＦＡ与 ＯＣＴ），一般认
为ＯＣＴ对黄斑水肿的检出率优于ＦＦＡ。伴发黄斑囊
腔样改变的发生率为 ２２．５％；ＭＡＫＩＹＡＭＡ等［１７］对

２７５例ＲＰ患者的调查显示，黄斑囊腔样改变的主要
原因是玻璃体牵拉和视网膜结构逐渐缺失，常见于

ＲＰ晚期患者，可能是黄斑水肿的早期表现。值得注
意的是，囊腔样改变几乎都发生在内核层（９８．６％），
但也有２７．８％的患眼外核层和外丛状层同时受累。
由于内核层是 Ｍüｌｌｅｒ细胞分布的地方，因此推测

Ｍüｌｌｅｒ细胞的功能失常可能导致了黄斑水肿或囊腔
样改变的发生发展。ＫＩＭ等［１８］推断，黄斑水肿或囊

腔样改变的持续存在，可能会导致椭圆体区的中断

和光感受器细胞层的变薄，进而影响视力。

３　脉络膜的变化

近年来，随着技术的进一步发展，ＯＣＴ图像的分
辨率不断增加，所提供的信息也更加丰富精细，且随

着深度增强成像（ｅｎｈａｎｃｅｄｄｅｐｔｈｉｍａｇｉｎｇ，ＥＤＩ）技术
在临床上的应用，其扫描深度也由原先的视网膜层

到达脉络膜层甚至巩膜层，并能准确测量视网膜、脉

络膜以及相应处病变的大小和厚度。ＤＨＯＯＴ等［１９］

采用ＳＤＯＣＴ的ＥＤＩ模式对２１例ＲＰ患者的黄斑中
心凹下脉络膜分析后发现，ＲＰ患者的脉络膜厚度较
正常对照组明显变薄，且ＲＰ患者脉络膜厚度与视力
和视网膜厚度无关。关于脉络膜变薄的原因，之前

多项研究［２０２１］发现ＲＰ患者视网膜和脉络膜血供减
少，可能是感光细胞的凋亡导致了脉络膜变薄，但是

有些脉络膜变薄的ＲＰ患者仍具有相对较好的视力，
证明可能是脉络膜中的血流变化导致了感光细胞的

凋亡，两者之间的相互关系仍需进一步证实。ＦＩＮＺＩ
等［２２］发现ＲＰ患者血浆内的内皮素１（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１，
ＥＴ１）浓度显著升高，且与 ＲＰ患者脉络膜厚度呈负
相关，由此认为ＥＴ１的收缩血管作用很可能是视网
膜脉络膜血流降低的原因。此外，ＲＰＥ细胞产生的
血管内皮生长因子在动物模型中已被证实对脉络膜

的形态维持起重要作用［２３］，因此 ＲＰ患者体内血管
内皮生长因子浓度的降低可能也是脉络膜变薄的原

因之一。在其他遗传性视网膜病变（例如 Ｓｔａｒｇａｒｄｔ
病）中，也发现了患者脉络膜变薄的现象［２４］，但具体

原因机制仍不清楚。ＡＤＨＩ等［２５］通过采用 ＥＤＩ模式
对脉络膜进一步的形态学研究发现，ＲＰ患者脉络膜
变薄主要是其中的大血管层明显变薄所致。但由于

目前的ＳＤＯＣＴ技术所限，尚不能清楚分辨脉络膜毛
细血管层和中血管层并进行分别评估测量，期待以

后在此方面有所突破。

４　ＯＣＴ联合其他辅助检查技术

ＭＯＳＣＨＯＳ等［２６］采用 ＯＣＴ和多焦视网膜电图
（ｍｕｔｉｆｏｃａｌｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍ，ｍｆＥＲＧ）对 ＲＰ患者的分
析发现，黄斑中心凹处视网膜厚度和视力呈正相关。

然而，一些患者中心凹处视网膜厚度相对正常，视力

却较差，这些患者的 ｍｆＥＲＧ第１环振幅密度显示异
常。相反，一些患者中心凹视网膜厚度降低，视力却

相对正常，ｍｆＥＲＧ结果显示患者第１环振幅密度正
常。ＷＥＮ等［２７］也指出，在视网膜中心凹范围内，

ｍｆＥＲＧ以及中心视野对感光细胞凋亡检测的敏感性
比ＳＤＯＣＴ测量感光细胞层厚度的方法更敏感。文
献中还有报道 ＯＣＴ联合微视野［２８］、眼底自发荧

光［２９］等其他检查。因此临床中应结合 ＲＰ患者的

·５７３·眼 科新进展　２０１６年４月　第３６卷　第４期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．３６Ｎｏ．４Ａｐｒｉｌ２０１６ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ



ＯＣＴ与电生理、中心视野等其他辅助检查综合评估
ＲＰ患者视网膜情况，以此判断预后以及治疗效果。

５　小结

虽然现在还没有明确有效治疗 ＲＰ的方法，对
ＲＰ患者治疗的主要策略是延缓病情发展、治疗并发
症、对已经失明的患者提供心理辅导等，但随着 ＯＣＴ
及其他相关辅助检查技术的不断发展、对ＲＰ发生发
展的病理机制及视网膜脉络膜结构的变化研究的不

断深入、干细胞技术以及基因工程技术的飞速发展，

相信针对ＲＰ的防控终究会取得突破。

参考文献

［１］　ＨＡＲＴＯＮＧＤＴ，ＢＥＲＳＯＮＥＬ，ＤＲＹＪＡＴＰ．Ｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ
［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００６，３６８（９５４９）：１７９５１８０９．

［２］　ＭＩＬＡＭＡＨ，ＬＩＺＹ，ＦＡＲＩＳＳＲＮ．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆｔｈｅｈｕｍａｎ
ｒｅｔｉｎａｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＰｒｏｇＲｅｔｉｎＥｙｅＲｅｓ，１９９８，
１７（２）：１７５２０５．

［３］　ＧＡＲＣＩＡＭＡＲＴＩＮＥ，ＰＩＮＩＬＬＡＩ，ＳＡＮＣＨＯＥ，ＡＬＭＡＲＣＥＧＵＩ
Ｃ，ＤＯＬＺＩ，ＲＯＤＲＩＧＵＥＺＭＥＮＡＤ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ：ｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｉｌｉｔｙａｎｄｃａ
ｐａｃｉｔｙｔｏｄｅｔｅｃｔｍａｃｕｌａｒａｎｄｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒｔｈｉｃｋ
ｎｅｓｓａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，２０１２，３２（８）：１５８１１５９１．

［４］　ＡＬＲＡＳＨＡＥＤＳ，ＫＨＡＮＡＯ，ＮＯＷＩＬＡＴＹＳＲ，ＥＤＷＡＲＤＤＰ，
ＫＯＺＡＫＩ．Ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｒｅ
ｖｅａｌｓｐｒｅｌａｍｉｎａｒｍｅｍｂｒａｎｅｓｉｎｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｈｅａｄｐａｌｌｏｒｉｎ
ｅｙｅｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＧｒａｅｆｅｓＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，Ａｐｒ２２．［Ｅｐｕｂａｈｅａｄｏｆｐｒｉｎｔ］．

［５］　ＨＷＡＮＧＹＨ，ＫＩＭＳＷ，ＫＩＭＹＹ，ＮＡＪＨ，ＫＩＭＨＫ，ＳＯＨＮＹＨ．
Ｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｈｅａｄ，ｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒ，ａｎｄｍａｃｕｌａｒｔｈｉｃｋ
ｎｅｓｓｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｉｎｙｏｕｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏ
ｓａ［Ｊ］．ＣｕｒｒＥｙｅＲｅｓ，２０１２，３７（１０）：９１４９２０．

［６］　ＢＬＵＭＥＮＫＲＡＮＺＭＳ，ＨＡＬＬＥＲＪＡ，ＫＵＰＰＥＲＭＡＮＮＢＤ，ＷＩＬ
ＬＩＡＭＳＧＡ，ＩＰＭ，ＤＡＶＩＳＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙ
ａｎｄｍａｃｕｌａｒｔｈｉｃｋｎｅｓｓｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．Ｒｅｔｉ
ｎａ，２０１０，３０（７）：１０９０１０９４．

［７］　ＳＡＮＤＢＥＲＧＭＡ，ＢＲＯＣＫＨＵＲＳＴＲＪ，ＧＡＵＤＩＯＡＲ，ＢＥＲＳＯＮ
ＥＬ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙａｎｄｃｅｎｔｒａｌｒｅｔｉｎａｌ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓ
Ｓｃｉ，２００５，４６（９）：３３４９３３５４．

［８］　ＦＩＳＣＨＥＲＭＤ，ＦＬＥＩＳＣＨＨＡＵＥＲＪＣ，ＧＩＬＬＩＥＳＭＣ，ＳＵＴＴＥＲ
ＦＫ，ＨＥＬＢＩＧＨ，ＢＡＲＴＨＥＬＭＥＳＤ．Ａｎｅｗｍｅｔｈｏｄｔｏｍｏｎｉｔｏｒ
ｖｉｓｕａｌｆｉｅｌｄｄｅｆｅｃｔｓｃａｕｓｅｄｂｙｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｂｙ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈ
ｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２００８，４９（８）：３６１７３６２１．

［９］　ＢＩＲＣＨＤＧ，ＬＯＣＫＥＫＧ，ＷＥＮＹ，ＬＯＣＫＥＫＩ，ＨＯＦＦＭＡＮＤＲ，
ＨＯＯＤＤＣ．Ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ｍｅａｓｕｒｅｓｏｆｏｕｔｅｒｓｅｇｍｅｎｔｌａｙｅｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
Ｘｌｉｎｋｅｄｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＪＡＭＡＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１３，
１３１（９）：１１４３１１５０．

［１０］　ＭＩＴＡＭＵＲＡＹ，ＭＩＴＡＭＵＲＡＡＩＺＡＷＡＳ，ＮＡＧＡＳＡＷＡＴ，
ＫＡＴＯＭＥＴ，ＥＧＵＣＨＩＨ，ＮＡＩＴＯＴ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｉｍａｇｉｎｇｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＪＭｅｄＩｎｖｅｓｔ，２０１２，５９
（１２）：１１１．

［１１］　ＨＡＧＩＷＡＲＡＡ，ＭＩＴＡＭＵＲＡＹ，ＫＵＭＡＧＡＩＫ，ＢＡＢＡＴ，ＹＡＭＡＭＯ
ＴＯＳ．Ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｏｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｉｃｉｍａｇｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＢｒＪ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１３，９７（２）：２３７２３８．

［１２］　ＡＮＡＳＴＡＳＡＫＩＳＡ，ＧＥＮＥＡＤＭＡ，ＭＣＡＮＡＮＹＪＪ，ＦＩＳＨＭＡＮＧ
Ａ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａｕｓｉｎｇｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎｏｐｔｉ
ｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，２０１２，３２（２）：３５８
３６３．

［１３］　ＯＩＳＨＩＡ，ＯＴＡＮＩＡ，ＳＡＳＡＨＡＲＡＭ，ＫＵＲＩＭＯＴＯＭ，ＮＡＫＡＭＵＲＡ
Ｈ，ＫＯＪＩＭＡＨ，ｅｔａｌ．Ｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．Ｅｙｅ（Ｌｏｎｄ），２００９，２３
（３）：５６１５６６．

［１４］　ＳＯＢＡＣＩＧ，ＯＺＧＥＧ，ＧＵＮＤＯＧＡＮＦＣ．Ｃｏｎｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｉｎ
ｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａｗｉｔｈｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ
［Ｊ］．ＣｌｉｎＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１２，６：４７３４７８．

［１５］　ＯＩＳＨＩＡ，ＯＧＩＮＯＫ，ＮＡＫＡＧＡＷＡＳ，ＭＡＫＩＹＡＭＡＹ，ＫＵＲＩＭＯ
ＴＯＭ，ＯＴＡＮＩＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｐｅｒｉｐａｐｉｌ
ｌａｒｙｒｅｔｉｎａｌｎｅｒｖｅｆｉｂｅｒｌａｙｅｒｔｈｉｎｎｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉ
ｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．Ｅｙｅ（Ｌｏｎｄ），２０１３，２７（５）：５９７６０４．

［１６］　ＴＲＩＯＬＯＧ，ＰＩＥＲＲＯＬ，ＰＡＲＯＤＩＭＢ，ＤＥＢＥＮＥＤＥＴＴＯＵ，
ＧＡＧＬＩＡＲＤＩＭ，ＭＡＮＩＴＴＯＭＰ，ｅｔａｌ．Ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇ
ｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＯｐｈｔｈａｌｍｉｃＲｅｓ，２０１３，５０（３）：１６０１６４．

［１７］　ＭＡＫＩＹＡＭＡＹ，ＯＩＳＨＩＡ，ＯＴＡＮＩＡ，ＯＧＩＮＯＫ，ＮＡＫＡＧＡＷＡ
Ｓ，ＫＵＲＩＭＯＴＯＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｓｐａｔｉａｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｏｆｃｙｓｔｏｉｄｓｐａｃｅｓｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ：ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｗｉｔｈ
ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，
２０１４，３４（５）：９８１９８８．

［１８］　ＫＩＭＹＪ，ＪＯＥＳＧ，ＬＥＥＤＨ，ＬＥＥＪＹ，ＫＩＭＪＧ，ＹＯＯＮＹＨ．Ｃｏｒ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎＯＣＴｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓａｎｄ
ｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙｉｎｃｙｓｔｏｉｄｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｔｉ
ｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２０１３，５４
（２）：１３０３１３０９．

［１９］　ＤＨＯＯＴＤＳ，ＨＵＯＳ，ＹＵＡＮＡ，ＸＵＤ，ＳＲＩＶＩＳＴＡＶＡＳ，ＥＨＬＥＲＳ
ＪＰ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｃｈｏｒｏｉｄａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇ
ｍｅｎｔｏｓａｕｓｉｎｇｅｎｈａｎｃｅｄｄｅｐｔｈｉｍａｇｉｎｇｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＢｒＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１３，９７（１）：６６６９．

［２０］　ＦＡＬＳＩＮＩＢ，ＡＮＳＥＬＭＩＧＭ，ＭＡＲＡＮＧＯＮＩＤ，Ｄ’ＥＳＰＯＳＩＴＯ
Ｆ，ＦＡＤＤＡＡ，ＤＩＲＥＮＺＯＡ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｆｏｖｅａｌｃｈｏｒｏｉｄａｌｂｌｏｏｄ
ｆｌｏｗａｎｄｃｅｎｔｒａｌｒｅｔｉｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．
ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２０１１，５２（２）：１０６４１０６９．

［２１］　ＬＡＮＧＨＡＭＭＥ，ＫＲＡＭＥＲＴ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｈｏｒｏｉｄａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．Ｅｙｅ（Ｌｏｎｄ），１９９０，４
（２）：３７４３８１．

［２２］　ＦＩＮＺＩＡ，ＣＥＬＬＩＮＩＭ，ＳＴＲＯＢＢＥＥ，ＣＡＭＰＯＳＥＣ．ＥＴ１ｐｌａｓ
ｍａｌｅｖｅｌｓ，ｃｈｏｒｏｉｄａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｍｕｌｔｉｆｏｃａｌｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏ
ｇｒａｍｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＬｉｆｅＳｃｉ，２０１４，１１８（２）：３８６
３９０．

［２３］　ＳＡＩＮＴＧＥＮＩＥＺＭ，ＫＵＲＩＨＡＲＡＴ，ＳＥＫＩＹＡＭＡＥ，ＭＡＬＤＯＮＡ
ＤＯＡＥ，Ｄ’ＡＭＯＲＥＰＡ．ＡｎｅｓｓｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｆｏｒＲＰＥｄｅｒｉｖｅｄ
ｓｏｌｕｂｌｅＶＥＧＦｉｎｔｈｅｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆｔｈｅｃｈｏｒｉｏｃａｐｉｌｌａｒｉｓ
［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００９，１０６（４４）：１８７５１１８７５６．

［２４］　ＹＥＯＨＪ，ＲＡＨＭＡＮＷ，ＣＨＥＮＦ，ＨＯＯＰＥＲＣ，ＰＡＴＥＬＰ，ＴＵ
ＦＡＩＬＡ，ｅｔａｌ．Ｃｈｏｒｏｉｄａｌｉｍａｇｉｎｇｉｎｉｎｈｅｒｉｔｅｄｒｅｔｉｎａｌｄｉｓｅａｓｅ
ｕｓｉｎｇｔｈｅｔｅｃｈｎｉｑｕｅｏｆｅｎｈａｎｃｅｄｄｅｐｔｈｉｍａｇｉｎｇｏｐｔｉｃａｌｃｏ
ｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＧｒａｅｆｅｓＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌ
ｍｏｌ，２０１０，２４８（１２）：１７１９１７２８．

［２５］　ＡＤＨＩＭ，ＲＥＧＡＴＩＥＲＩＣＶ，ＢＲＡＮＣＨＩＮＩＬＡ，ＺＨＡＮＧＪＹ，ＡＬ
ＷＡＳＳＩＡＡＡ，ＤＵＫＥＲＪＳ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙａｎｄ
ｖａｓｃｕｌａｒｌａｙｅｒｓｏｆｔｈｅｃｈｏｒｏｉｄｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａｕｓｉｎｇ
ｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎＯＣＴ［Ｊ］．ＯｐｈｔｈａｌｍｉｃＳｕｒｇＬａｓｅｒｓＩｍａｇｉｎｇ
Ｒｅｔｉｎａ，２０１３，４４（３）：２５２２５９．

［２６］　ＭＯＳＣＨＯＳＭＭ，ＣＨＡＴＺＩＲＡＬＬＩＩＰ，ＶＥＲＲＩＯＰＯＵＬＯＳＧ，ＴＲＩＧＬＩ
ＡＮＯＳＡ，ＬＡＤＡＳＤＳ，ＢＲＯＵＺＡＳＤ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｏｐｔｉ
ｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｄｍｕｌｔｉｆｏｃａｌｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍ
ｆｉｎｄｉｎｇｓｗｉｔｈｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１３，７：２０７３２０７８．

［２７］　ＷＥＮＹ，ＫＬＥＩＮＭ，ＨＯＯＤＤＣ，ＢＩＲＣＨＤＧ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓａ
ｍｏｎｇｍｕｌｔｉｆｏｃａｌｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍ ａｍｐｌｉｔｕｄｅ，ｖｉｓｕａｌｆｉｅｌｄ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ，ａｎｄＳＤＯＣＴｒｅｃｅｐｔｏｒｌａｙｅｒｔｈｉｃｋｎｅｓｓｅｓｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓ
Ｓｃｉ，２０１２，５３（２）：８３３８４０．

［２８］　ＬＵＰＯＳ，ＧＲＥＮＧＡＰＬ，ＶＩＮＧＯＬＯＥＭ．Ｆｏｕｒｉｅｒｄｏｍａｉｎｏｐｔｉ
ｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｄｍｉｃｒｏｐｅｒｉｍｅｔｒｙｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎ
ｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ［Ｊ］．Ａｍ ＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１１，１５１（１）：
１０６１１１．

［２９］　ＩＲＩＹＡＭＡＡ，ＹＡＮＡＧＩＹ．Ｆｕｎｄｕｓａｕｔｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅａｎｄｒｅｔｉｎａｌ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｓｐｅｃｔｒａｌｄｏｍａｉｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒ
ｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ａｎｄｒｅｔｉｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏ
ｓａ［Ｊ］．ＧｒａｅｆｅｓＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１２，２５０（３）：
３３３３３９．

·６７３· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
眼 科新进展　２０１６年４月　第３６卷　第４期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．３６Ｎｏ．４Ａｐｒｉｌ２０１６


