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【关键词】　糖尿病黄斑水肿；激光光凝；激光导航系统
【摘要】　糖尿病黄斑水肿是糖尿病视网膜病变中心视力损害的最重要原因，激光光凝仍
是治疗糖尿病黄斑水肿的一种重要方法，最优化光凝疗效是激光光凝治疗不断发展的动

力。本文即对糖尿病黄斑水肿的激光治疗进展作一综述。

糖尿病黄斑水肿（ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ，ＤＭＥ）是糖尿病视网膜病变造
成中心视力损害的最重要原因［１］，糖尿病视网膜病变患者中ＤＭＥ占１．２％～
４．５％，且黄斑水肿程度与糖尿病病程有关，病程越长，黄斑水肿严重程度越
重［２３］。其病理生理学基础主要是：持续高血糖状态下视网膜缺氧，产生血管

内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）等多种炎症因子，改变
连接蛋白从而破坏血视网膜屏障；同时，糖基化产物的堆积及活化致周细胞
及内皮细胞的凋亡，使血管通透性增加，引起视网膜内核层与外丛状层之间的

积液以及Ｍüｌｌｅｒ细胞的肿胀［４５］。虽然目前治疗研究热点为玻璃体内注射类

固醇药物、抗 ＶＥＧＦ药物，但前者存在激素性青光眼的风险，后者治疗费用昂
贵，且两者均存在发生眼内感染的可能［６］。近年来，很多先进的激光传输或

发射技术发展迅速，激光光凝治疗ＤＭＥ仍是一种重要的治疗途径。本文主要
就扫描模式激光（ｐａｔｔｅｒｎｓｃａｎｎｉｎｇｌａｓｅｒ，ＰＡＳＣＡＬ）、阈下二极管脉冲激光（ｓｕｂ
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｄｉｏｄｅｍｉｃｒｏｐｕｌｓｅｌａｓｅｒｐｈｏｔｏｃｏｇｕｌａｔｉｏｎ，ＳＤＭ）以及 ＮＡＶＩＬＡＳ激光导航
系统治疗ＤＭＥ的选择及优势进行综述。

１　激光治疗ＤＭＥ的机制及原则

目前得到公认的激光治疗 ＤＭＥ的机制及原则
是刺激视网膜色素上皮（ｒｅｔｉｎａｌｐｉｇｍｅｎｔｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ，
ＲＰＥ）细胞、封闭微动脉瘤的渗漏以及促进内皮细胞
的增殖，刺激ＲＰＥ衍生因子的产生，更新ＲＰＥ细胞，
改善视网膜内屏障［７８］。也有研究报道，激光光凝通

过热效应破坏了视网膜光感受器的耗氧，使内层视

网膜氧化作用增加，抑制 ＶＥＧＦ的产生，同时视网膜
血管收缩，血管内压降低，血管通透性降低，提高视

网膜外屏障功能，因而黄斑水肿减轻［９］。

对黄斑病变，绿光（４９５～５７０ｎｍ）和黄光（＞
５７０～５９０ｎｍ）主要吸收黑色素和血红蛋白，而对黄

斑区的叶黄素的吸收是有限的。一些临床研究发

现，相比绿光，黄光对叶黄素的吸收更少，可以允许

激光光凝更接近黄斑中心凹，结合高效吸收黑色素

及血红蛋白，黄光比其他光源造成的热能散射更小，

激光光凝时所需能量更小、脉冲时间更短。同时对

黑色素的高效吸收，使激光过程受到眼底黑色素的

影响变小，激光斑更均匀［１０１１］。但是其和氪黄激光

（５６８．２ｎｍ）因应用成本较高而使用受限，而固态二
极管黄色激光（５７７ｎｍ）因能较好地弥补这项缺憾，
得以应运而生引入临床［１２］。

自激光光凝术被应用于ＤＭＥ的治疗以来，其原
则均遵循“金标准”，该标准是由美国早期治疗糖尿

病视网膜病变研究组（ＴｈｅＥａｒｌｙＴｒｅａｔｍｅｎｔＤｉａｂｅｔｉｃ
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ＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙＳｔｕｄｙ，ＥＴＤＲＳ）通过长期并设定多中心临
床随机对照的系列研究，依据循证医学的研究方法

研究所得，此后新的ＤＭＥ治疗方法的研究无不以此
原则作为对照。其标准如下：（１）进展缓慢的黄斑水
肿，预防视力丧失比恢复已丧失的视力更有效果；

（２）光凝越靠近黄斑中心，视力丧失风险越大；（３）
光凝应当降低光凝密度并且限制在视网膜外层，通

过减少曝光时间及防止光凝靠近或进入黄斑中心

凹，以减少光凝术后短期及远期的视力丧失；（４）局
部光凝适用于局灶性ＤＭＥ，如个别微动脉瘤，而格栅
样光凝用于区域内的弥漫性渗出性 ＤＭＥ，如增厚的
视网膜及毛细血管无灌注区［１３］。

２　激光传输、发射系统的发展

２．１　ＰＡＳＣＡＬ　ＰＡＳＣＡＬ在１０～３０ｍｓ的脉冲时间
内可利用阵列式多点激光进行光凝，可提供更快的

速度和更好的空间位置，缩短了治疗时间，增加了治

疗安全性、一致性和准确性。临床研究观察结果显

示［１４］，６×６或７×７阵列的 ＰＡＳＣＡＬ激光治疗全程
可由原先的２５ｍｉｎ缩短至３～５ｍｉｎ。ＰＡＳＣＡＬ治疗
过程避免了脉络膜的附带损伤，加之脉冲持续时间

的缩短，减轻了患者的眼球疼痛，分别观察２０ｍｓ和
１００ｍｓ持续脉冲时间激光光凝术后两组的疼痛反
应，发现２０ｍｓ组眼球疼痛、畏光、头痛症状明显更
轻［１５］。临床最常用的光斑大小为２００μｍ，脉冲持续
时间为２０ｍｓ，位置为距离黄斑中心凹２个视盘直径
与距离视盘５００μｍ范围之间。阵列范围为３×３至
７×７，阵列越大，用时越少，但是空间位置定位越困
难，准确率下降。

有研究显示，ＰＡＳＣＡＬ治疗ＤＭＥ后１８个月黄斑
中心凹的视网膜厚度仍显著下降［１６］。相比传统激

光，ＰＡＳＣＡＬ具有更高的效益。有研究结果显示，相
同的光凝面积，传统激光光凝需要１９３２个光凝点，
而ＰＡＳＣＡＬ仅需要１０００个［１７］。此外，在光凝术后６
个月还可以有效控制新生血管的生成［１８］。但是其

并发症不可忽略，ＰＡＳＣＡＬ视网膜光凝后短期内发生
ＲＰＥ层脱落较明显［１９］，且易发生中心视力丧失、视

野缺损、盲点增多、色觉减弱、对比敏感度下降、视网

膜纤维化等并发症［１６］。

２．２　ＳＤＭ　ＳＤＭ以刺激和修复ＲＰＥ细胞达到治疗
效果。ＳＤＭ能够选择性作用于 ＲＰＥ细胞上，在曝光
时间内使ＲＰＥ细胞达到最高温度，以诱发充足的热
量至ＲＰＥ细胞并刺激ＲＰＥ细胞产生阈上生物效应，
如刺激ＶＥＧＦ、色素上皮衍生因子、基质金属蛋白酶
及其抑制因子表达的增加或降低，而余热又不足以

对细胞有致死损伤，由于 ＲＰＥ层及邻近无色素曝光
层热能传递的限制，限制了视网膜瘢痕的扩大，减小

了对神经视网膜组织的损伤（阈下可见损伤），减少

了相关并发症的发生［２０２１］。

ＳＤＭ自１９９７年开始被应用于 ＤＭＥ的治疗，至

今已有约２０ａ的历史。研究显示，ＳＤＭ治疗后，视
力明显改善，而对比敏感度无明显下降，术后１～１８
个月的随访观察发现，黄斑中心凹的视网膜厚度持

续平稳下降，除视功能和形态学显著恢复外，视网膜

多焦电流图提示对视网膜电生理功能亦有保护作

用，因其光斑更小，长时间的随访观察发现黄斑损害

更少，无明显的视网膜萎缩及脉络膜新生血管等并

发症的发生［２２２３］。

相比ＰＡＳＣＡＬ，ＳＤＭ具有更显著的治疗效果，并
发症更少，结合微视野检查和眼底荧光血管造影

（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｆｕｎｄｕｓａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＦＦＡ）结果可知，
ＳＤＭ对 ＲＰＥ的损伤更小，且适用范围更广，对视
力＞０．５的不适用于传统激光及玻璃体内注射的患
者，ＳＤＭ激光光凝后视力、对比敏感度及黄斑中心凹
的视网膜厚度均有改善，对视网膜电生理功能具有

明显保护作用［２３２４］。ＢＡＮＤＥＬＬＯ等［２５］发现超过

３５０ｍＷ·ｃｍ－２的 ＳＤＭ曝光度治疗 ＤＭＥ可最小化
视网膜损伤、最大化热能耗散。ＬＡＶＩＮＳＫＹ等［２６］经

过临床随机研究对比不同 ＳＤＭ激光密度治疗效果，
结果显示，高密度脉冲光凝比连续波光凝或标准密

度脉冲光凝效果更显著，且３００ｍｓ的光凝时间治疗
下，无明显可见激光斑、视网膜下纤维增殖、新生血

管膜、旁中心暗点等并发症。以往公认的 ＳＤＭ波长
是８１０ｎｍ，８１０ｎｍ波长的ＳＤＭ在临床工作中具有明
显的优越性，除改善视力及减轻黄斑水肿外，其最突

出的优越性在于保护视网膜电生理功能的作用［２４］。

由于该波长激光被不透明的介质如白内障、玻璃体

积血及视网膜下出血、血管、中心凹黄体色素吸收得

最少，同时不被增厚的视网膜神经纤维层吸收或衰

减，因而可被ＲＰＥ细胞最充分吸收，刺激ＲＰＥ细胞，
达到最佳疗效［２７］。因此，ＳＤＭ理想的曝光度、曝光
时间、光凝密度及波长分别是 ５％ 工作周期
（３５０ｍＷ·ｃｍ－２）、３００ｍｓ、高密度激光光凝、８１０ｎｍ
波长。

尽管ＳＤＭ光凝治疗 ＤＭＥ光凝斑不明显，高密
度光凝可减少光凝次数，但仍有大多数患者需多次

治疗，有待更多临床研究加以证实。

２．３　ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统　ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统是
２００９年被美国食品安全与药品监督管理局批准，并
于２０１１年开始应用于临床治疗的，是一个结合眼底
照相、红外线成像、ＦＦＡ及光凝治疗一起的激光光凝
系统，有自动的眼球追踪定位功能，可以准确定位视

网膜血管位置及多个视网膜位置，以避免意外视网

膜损伤［２８２９］。临床医师根据计算机结合广角成像系

统及ＦＦＡ制定光凝计划，在光凝过程中亦结合实时
眼底图像情况调整治疗，明显提高了光凝治疗 ＤＭＥ
的准确性［３０］。

传统的激光光凝需要角膜接触镜、局部麻醉、患

者眼球固定时间，根据静态的眼底照相及 ＦＦＡ结果
进行，具有潜在的治疗不准确性，并经常累及黄斑中
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心凹，加重黄斑水肿，因而要求繁琐的多次治疗。而

ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统则根据眼球追踪功能对准系统原
先计划好的治疗位置，并在实时眼底图像下完成光

凝，这明显提高了疗效，ＤＭＥ患者光凝术后黄斑中心
凹视网膜厚度下降明显且附带损伤少［３１３２］。因眼球

追踪功能好，对患者固定无严格要求，光凝前 ＤＭＥ
患者准备时间明显减少，从制定光凝计划到完成治

疗大约需７ｍｉｎ４７ｓ，治疗时间缩短，疼痛减轻，且不
需要角膜接触镜，增加了 ＤＭＥ患者的依从性［３３］。

ＫＯＺＡＫ等［３０］研究结果显示，ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统治
疗对４００个随机的原计划光凝点的准确率为９２％，
而对照组手动光凝 １００个点仅有 ７２％ 准确。
ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统还有光斑均匀的优点［３４３５］。

ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统治疗１个月内光凝斑在彩色图像
系统均可见，未见激光斑引起的并发症，ＯＣＴ检查进
一步确认了对ＤＭＥ患者进行光凝治疗后，损害主要
限制在视网膜外层，主要是ＲＰＥ层，确保了内层视网
膜的血供、氧供，以减少视网膜组织的水肿［２８，３０，３３］。

ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统治疗 ＤＭＥ准确性高、耗时减少，
但疗效未见降低，光凝术后随访６个月，黄斑中心凹
视网膜厚度明显下降，视力提高显著［３６］。

３　展望

ＰＡＳＣＡＬ光凝容易导致视网膜神经纤维层、脉络
膜损伤，形成暗点、脉络膜新生血管、黄斑中心凹瘢

痕化及视网膜纤维化。ＳＤＭ光凝系统所需能量低，
能更准确地选择性作用于ＲＰＥ层，脉冲时间短，对视
网膜神经上皮层及脉络膜影响小，术后反应轻，视力

保护好，因而在临床应用中显示出有效、创伤小、并

发症少等独特的优越性，但大多需要重复治疗，多次

治疗后亦会留下不可逆的光斑。ＮＡＶＩＬＡＳ光凝系统
可提高ＤＭＥ治疗的准确性，且耗时少、激光斑更均
匀、疼痛轻。激光光凝传输系统在不断更新，但是针

对激光波长的选择尚缺乏大型的临床研究，有待进

一步探讨。

临床上越来越多的人选择尝试激光光凝联合玻

璃体内注射抗 ＶＥＧＦ药物治疗 ＤＭＥ，可在减少重复
治疗次数的同时获得较显著效果［３７］，是目前 ＤＭＥ
治疗和研究的趋向。此外，相关领域的研究，如生物

标记的发展可能有利于辨别 ＤＭＥ不同类型及分期
选择不同光凝途径。新生血管相关基因和激光治疗

后视网膜基因的异常表达的研究，都可能为未来激

光治疗带来更明确的靶向。这些都为改善激光治疗

效果带来了希望。
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ｓｏｎｏｆｐａｉｎｓｃｏｒｅｓｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｐａｎｒｅｔｉｎａｌ
ｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｕｓｉｎｇｎａｖｉｇａｔｅｄｏｒｐａｔｔｅｒｎｓｃａｎｌａｓｅｒｓｙｓ
ｔｅｍｓ［Ｊ］．ＡｒｑＢｒａｓＯｆｔａｌｍｏｌ，２０１６，７９（１）：１５１８．

［３６］　ＫＯＺＡＫＩ，ＫＩＭ ＪＳ，ＯＳＴＥＲＳＦ，ＣＨＨＡＢＬＡＮＩＪ，ＦＲＥＥＭＡＮ
ＷＲ．Ｆｏｃａｌｎａｖｉｇａｔｅｄｌａｓｅｒｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｉｎｒｅｔｉｎｏｖａｓｃｕ
ｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ｃｌｉｎｉｃａｌｒｅｓｕｌｔｓｉｎｉｎｉｔｉａｌｃａｓｅｓｅｒｉｅｓ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，
２０１２，３２（５）：９３０９３５．

［３７］　ＧＩＬＬＩＥＳＭＣ，ＭＣＡＬＬＩＳＴＥＲＩＬ，ＺＨＵＭ，ＷＯＮＧＷ，ＬＯＵＩＳＤ，
ＡＲＮＯＬＤＪＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅｐｒｉｏｒｔｏｌａｓｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ：２４ｍｏｎｔｈｒｅｓｕｌｔｓｏｆａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０１１，１１８
（５）：８６６８７２

欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁

．

关于我刊文后参考文献引用和著录规则的说明

１　不同文献类型的引用和著录格式　
１．１　阅读型参考文献（ｒｅａｄｉｎｇｒｅｆｅｒｅｎｃｅ）　著者为撰写或编
辑论著而阅读过的信息资源，或供读者进一步阅读的信息资

源。著录时需要标注文章的起始页。

１．２　引文参考文献（ｃｉｔｅｄｒｅｆｅｒｅｎｃｅ）　著者为撰写或编辑论
著而引用的信息资源。页码只需著录引用信息所在页。

著录格式示例如下：

阅读型参考文献：邵毅，余静，余瑶，高桂平，杨继玲，裴重

刚，等．无缝线骨髓间充质干细胞羊膜移植预防角膜缘干细胞
缺乏的实验研究［Ｊ］．眼科新进展，２０１３，３３（１１）：１０１１１０１５．

ＳＨＡＯＹ，ＹＵＪ，ＹＵＹ，ＧＡＯＧＰ，ＹＡＮＧＪＬ，ＰＥＩＺＧ，ｅｔａｌ．
Ｎｏｖｅｌｓｕｔｕｒｅｌｅｓｓｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓｗｉｔｈａｍｎｉ
ｏｔｉｃｍｅｍｂｒａｎｅｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎｆｏｒｃｏｒｎｅａｌｌｉｍｂｕｓｓｔｅｍｃｅｌｌｓｄｅｆｅｃｔ
ｉｎｒａｂｂｉｔｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１３，３３（１１）：１０１１
１０１５．

引文参考文献：杨秀梅，王雨生．ＭＥＫ／ＥＲＫ参与大鼠脉
络膜新生血管基质金属蛋白酶２和基质金属蛋白酶９的表
达调控［Ｊ］．眼科新进展，２０１５，２５（６）：５０４．

ＹＡＮＧＸＭ，ＷＡＮＧＹＳ．ＣｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＭＥＫ／ＥＲＫｐａｔｈｗａｙ
ｉｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＭＭＰ２ａｎｄＭＭＰ９ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｒａｔｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，２５（６）：５０４．

２　著者的著录新规则
著者的著录时要求其姓全部著录，字母全大写，名可缩写

为首字母，缩写名后省略缩写点。

著录格式示例如下：

［１］　 ＣＯＯＫＥＣＡ，ＬＵＭ ＤＪ，ＷＨＥＥＬＤＯＮ ＣＥ，ＴＥＯＨ Ｈ，
ＭＣＧＨＥＥＣＮ．Ｓｕｒｇｉｃａｌａｐｐｒｏａｃｈ，ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，ａｎｄ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｃａｔａｒａｃｔａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｒｕｅｌｅｎｓｅｘｆｏｌｉ
ａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣａｔａｒａｃｔＲｅｆｒａｃｔＳｕｒｇ，２００７，３３（４）：７３５
７３８．

３　标识符号
论文正文和文献表中的序号均要使用“［　］”括起，正文

中连续序号和文献表中连续页码间用短横线连接。

需要注意的是，国家新标准新增了４个文献类型及其标
识：（１）档案，Ａ：分类保存以备查考的文件和材料，如人事档
案、科技档案、法律法规、政府文件等。（２）舆图，ＣＭ：世界、国
家、区域的地图。（３）数据集，ＤＳ：一种由数据所组成的集合，
又称为资料集、数据集合或资料集合。（４）其他，Ｚ：凡是归不
进前面１５个类型的文献，均可放到“Ｚ”中。
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