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【中图分类号】　Ｒ７７３．４
【关键词】　非增生型糖尿病视网膜病变；黄斑水肿；脉络膜厚度
【摘要】　目的　观察玻璃体内注射雷珠单抗治疗重度非增生型糖尿病视网膜病变伴黄斑水肿后患者脉络膜厚度的变化情况，
明确脉络膜厚度与患者视力之间的相关性。方法　选取在我院确诊为重度非增生型糖尿病视网膜病变伴黄斑水肿患者２３例
（２３眼），每月眼内注射１次雷珠单抗并连续接受３次治疗，记录患者治疗前以及治疗后１个月、２个月、３个月黄斑中心凹下脉
络膜厚度，同时记录患者黄斑区视网膜神经上皮厚度和最佳矫正视力。分析黄斑中心凹下脉络膜厚度、黄斑区视网膜神经上皮

厚度、最佳矫正视力的动态变化情况以及相关性。结果　玻璃体内注射雷珠单抗后１个月、２个月、３个月黄斑中心凹下脉络膜
厚度和黄斑区视网膜神经上皮厚度均连续下降，前两个月与治疗前相比两指标差异均无统计学意义（均为Ｐ＞０．０５），第３个月
时与治疗前相比，差异均有统计学意义（Ｐ＝０．０４、０．０１）。最佳矫正视力在治疗过程中持续得到改善，前两个月与治疗前相比
差异均无统计学意义（均为Ｐ＞０．０５），第３个月时与治疗前相比，差异有统计学意义（Ｐ＝０．０４）。治疗前黄斑中心凹下脉络膜
厚度与黄斑区视网膜神经上皮厚度之间存在正相关性 （Ｒ２＝０．９４，Ｐ＝０．００）；与治疗前和治疗后３个月最佳矫正视力之间均存
在正相关性 （Ｒ２＝０．９３，Ｐ＝０．００；Ｒ２＝０．８２，Ｐ＝０．００）。治疗前黄斑区视网膜神经上皮厚度与治疗后３个月最佳矫正视力之间
也存在正相关性 （Ｒ２＝０．８３，Ｐ＝０．００）。治疗前最佳矫正视力与治疗后３个月最佳矫正视力之间同样存在正相关性（Ｒ２＝
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０８４，Ｐ＝０．００）。结论　黄斑中心凹下脉络膜厚度可以作为评价重度非增生型糖尿病视网膜病变伴黄斑水肿病情变化的有效临
床指标，而且可以一定程度上预测抗血管内皮生长因子治疗的效果。

　　糖尿病黄斑水肿是糖尿病患者视力损害的主要
原因之一［１］，视网膜血管结构的改变导致血视网膜
屏障破坏已经被证实在该病的发展过程中起关键作

用，而脉络膜血管结构的变化可能也起到一定的促

进作用。有学者推测脉络膜厚度变薄可能致使视网

膜缺氧、血管内皮生长因子增加，进而破坏血视网
膜屏障导致糖尿病黄斑水肿［２］。光学相干断层扫描

的增强深度成像模式可以获得脉络膜的清晰图像并

对脉络膜厚度进行定量分析［３１１］。本研究旨在观察

重度非增生型糖尿病视网膜病变伴黄斑水肿的患者

接受雷珠单抗治疗后短期内黄斑中心凹下脉络膜厚

度的变化情况。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１５年６月至２０１６年７月于武汉
爱尔眼科医院确诊为重度非增生型糖尿病视网膜病

变伴黄斑水肿患者２３例２３眼入选本研究，其中男
１０例１０眼，女１３例１３眼；年龄２１～７５（５４．５２±
１３．００）岁；所有受检者此前均未接受任何眼部相关
治疗，均签署知情同意书。

１．２　黄斑中心凹下脉络膜厚度的测量方法　所有
测量均由同一位经验丰富的医师独立完成，每眼测

量３次，取其平均值。检查过程中，受试者均散瞳后
使用光学相干断层扫描的增强深度成像模式扫描黄

斑区，测量黄斑中心凹下脉络膜厚度，黄斑中心凹下

脉络膜厚度定义为光学相干断层扫描影像中 Ｂｒｕｃｈ

膜高反射带至巩膜内表面高反射带的垂直距离。

１．３　玻璃体内注射雷珠单抗方法　睫状体平坦部
进针将雷珠单抗注射液（瑞士 ＮｏｖａｒｔｉｓＰｈａｒｍａ
Ｓｃｈｗｅｉｚ，注册号 Ｓ２０１１００８５）０．５ｍｇ（０．０５ｍＬ）注射
入玻璃体内。

１．４　观察指标　分别于治疗前及治疗后１个月、２
个月、３个月测量所有患者的黄斑中心凹下脉络膜厚
度、黄斑区视网膜神经上皮厚度并记录标准对数视

力表的最佳矫正视力。

１．５　统计学处理　本研究中所得数据使用 ＳＴＡＴＡ
１２．１软件进行统计学分析。不同时间指标比较采用
重复测量的方差分析，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意
义。

２　结果

２．１　治疗前后黄斑中心凹下脉络膜厚度、黄斑区视
网膜神经上皮厚度以及最佳矫正视力的变化　玻璃
体内注射雷珠单抗后１个月、２个月、３个月黄斑中
心凹下脉络膜厚度和黄斑区视网膜神经上皮厚度均

连续下降，前两个月与治疗前相比两指标差异均无

统计学意义（均为 Ｐ＞０．０５），治疗后３个月时与治
疗前相比，差异均有统计学意义（Ｐ＝０．０４、０．０１）。
最佳矫正视力在治疗过程中持续得到改善，前两个

月与治疗前相比差异均无统计学意义（均为 Ｐ＞
００５），治疗后３个月时与治疗前相比，差异有统计
学意义（Ｐ＝０．０４，见表１）。

表１　治疗前后黄斑中心凹下脉络膜厚度、黄斑区视网膜神经上皮厚度以及最佳矫正视力的比较
指标 治疗前 治疗后１个月 治疗后２个月 治疗后３个月
黄斑中心凹下脉络膜厚度（ｌ／μｍ） ２１９．９６±５０．８５ ２０６．７８±４８．３０ １９４．７０±４４．８５ １８０．９６±４７．０６
黄斑区视网膜神经上皮厚度（ｌ／μｍ） ４７４．３９±９５．６３ ４２６．１３±８７．０８ ４０７．０４±８９．０７ ３８３．１７±８８．３３
最佳矫正视力 ０．６７±０．２９ ０．６７±０．２９ ０．４９±０．２３ ０．４７±０．２０

２．２　相关性分析　治疗前黄斑中心凹下脉络膜厚
度与黄斑区视网膜神经上皮厚度之间存在正相关性

（Ｒ２＝０．９４，Ｐ＝０．００）；与治疗前和治疗后３个月最
佳矫正视力之间均存在正相关性 （Ｒ２＝０．９３，Ｐ＝
０００；Ｒ２＝０．８２，Ｐ＝０．００）。治疗前黄斑区视网膜神
经上皮厚度与治疗后３个月最佳矫正视力之间也存
在正相关性 （Ｒ２＝０．８３，Ｐ＝０．００）。治疗前最佳矫
正视力与治疗后３个月之间同样存在正相关性 （Ｒ２

＝０．８４，Ｐ＝０．００）。

３　讨论

虽然目前的研究尚无法完全阐明糖尿病黄斑水

肿的发病机制，但血管内皮生长因子已被公认是参

与糖尿病黄斑水肿病理生理过程的一个重要因子。

当糖尿病黄斑水肿发生时，视网膜组织的缺氧以及

高糖可引起血管内皮生长因子上调、视网膜血管通

透性增高，导致视网膜血管的渗漏以及新生血管的

产生等［１２］。做为人源化重组抗血管内皮生长因子

抗体片段的雷珠单抗已被多项随机双盲多中心研究

证实能有效改善糖尿病黄斑水肿并提高患者视

力［１３］。但抗血管内皮生长因子治疗对脉络膜厚度

变化的影响以及脉络膜厚度对糖尿病黄斑水肿的影

响尚无充分的研究报道。

本研究观察到了重度非增生型糖尿病视网膜病

变伴黄斑水肿患者在接受抗血管内皮生长因子雷珠

单抗治疗后脉络膜厚度的变化情况，并且动态记录

了短期内黄斑区脉络膜厚度变化的趋势。在本研究

中，患者接受眼内注射雷珠单抗治疗后黄斑中心凹

下脉络膜的总体变化趋势是厚度降低，但黄斑中心

凹下脉络膜厚度在前两个月变化均不明显，直至第３
个月，差异才具有统计学意义 （Ｐ＝０．０４）。而在随
访过程中黄斑区视网膜神经上皮厚度和最佳矫正视

·６３３· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
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力的变化情况与黄斑中心凹下脉络膜厚度变化情况

类似。我们分析以上结果可能是本研究样本量偏小

而出现的抽样误差所导致的，也提示如果患者只接

受１次或２次眼内注射药物治疗，那么患者眼部病
情的变化较为细微。换而言之对于重度非增生型糖

尿病视网膜病变伴黄斑水肿的患者在接受雷珠单抗

眼内注射治疗时完成每月１次连续３个月眼内注射
的治疗方案对于维持疗效是非常必要的。

本研究对于黄斑中心凹下脉络膜厚度、黄斑区

视网膜神经上皮厚度与最佳矫正视力间相关性分析

显示：治疗后３个月最佳矫正视力与治疗前黄斑中
心凹下脉络膜厚度、黄斑区视网膜神经上皮厚度和

最佳矫正视力均存在正相关性，即在开始接受治疗

前患者情况越好则治疗后越能保持较好的视力，这

也进一步说明糖尿病视网膜病变患者早期治疗对于

保存视功能的重要性。

脉络膜的主要功能是为外层视网膜提供血供和

营养物质，这其中包括视网膜色素上皮层和光感受

器层［１４］。以往研究发现糖尿病视网膜病变患者黄

斑中心凹下脉络膜厚度低于正常人，而随着病情的

发展黄斑中心凹下脉络膜厚度会进一步降低［１５１６］。

糖尿病视网膜病变患者脉络膜厚度的变薄会引起脉

络膜血流减少以及小动脉收缩变窄［１７１８］，当脉络膜

血供减少时，外层视网膜缺血，视网膜色素上皮细胞

和微血管内皮细胞的血管内皮生长因子表达上调，

进而破坏血视网膜屏障最终造成黄斑水肿［１９２１］。

由此可见，黄斑中心凹下脉络膜厚度可以作为评价

重度非增生型糖尿病视网膜病变伴黄斑水肿病情变

化的有效临床指标，而且可以一定程度上预测抗血

管内皮生长因子药物治疗的效果。
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