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【摘要】　美国眼科协会出台了２０１８年糖尿病视网膜病变临床指南，对糖尿
病视网膜病变的定义、发病人群、分类、检测方法与治疗等做了详细介绍。本

文将对该指南及最新有关治疗进行全面解读。

【关键词】　糖尿病视网膜病变；分类；诊断；治疗；指南
【中图分类号】　Ｒ７７４．１

糖尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）是糖尿病严重的
并发症之一，常导致视力下降、视野缺损、玻璃体积血，严重者甚至

出现牵拉性视网膜脱离，最终失明。随着生活质量的提高，ＤＲ的
患病率不断升高，引起了眼科医师们越来越高的关注。

美国眼科协会（ＡｍｅｒｉｃａｎＡｃａｄｅｍｙｏｆＯｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，ＡＡＯ）是
世界上最大的眼科医师协会，旨在为各种眼科疾病制定诊断与治

疗标准，从而推动眼科专业的发展。ＡＡＯ出台了２０１８年ＤＲ临床
指南（ＤｉａｂｅｔｉｃＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙＰｒｅｆｅｒｒｅｄＰｒａｃｔｉｃｅＰａｔｔｅｒｎ，ＤＲＰＰＰ），该指
南对ＤＲ的定义、流行病学、护理、检测手段、诊断及管理治疗等多
个方面进行了阐述，本文将对２０１８年 ＤＲ指南及最新治疗进展进
行解读。

１　ＤＲ的定义及流行病学

ＡＡＯ在最新的ＤＲＰＰＰ中将ＤＲ定义为：ＤＲ是成年人视力损
害的主要原因。虽然糖尿病患者在血管病变发生之前神经感觉功

能已有缺陷，但最常见的早期临床可见表现包括微动脉瘤形成和

视网膜内出血。微血管损伤导致视网膜毛细血管无灌注、棉絮斑、

出血增多、静脉异常以及视网膜内微血管异常。在此阶段，血管通

透性增加可导致视网膜水肿增厚和（或）渗出，从而导致中心视力

丧失。增殖期是由于小动脉和小静脉闭合，视盘、视网膜、虹膜和

滤过角新生血管的继发性增生所致。这些新血管分别导致牵拉性

视网膜脱离和新生血管性青光眼。在这一阶段，由于黄斑毛细血

管无灌注或水肿、玻璃体出血、变形或牵拉性视网膜脱离，视力可
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能丧失。

根据世界卫生组织的一份报告，２０１４年，１８岁
以上成年人的糖尿病患病率已达８．５％，而这一数字
在２０世纪８０年代为４．７％。糖尿病及其相关并发
症是世界范围内死亡的主要原因之一［１］。在美国进

行的一项研究中，４０岁及以上的糖尿病成年人视网
膜病变的患病率各州有２８．５％（４２０万人）；在世界
范围内，患病率估计为３４．６％（９３００万人）。威胁视
力的 ＤＲ（ｖｉｓｉｏｎｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＶＴ
ＤＲ）在美国的患病率是４．４％（７０万人）。在世界范
围内，该患病率估计为１０．２％（２８００万人）［２］。假设
ＤＲ患病率等同于糖尿病发病率，到 ２０２０年，预计
ＤＲ患病人数将达 ６００万，ＶＴＤＲ的患病人数将达
１３４万。

２　ＤＲ的危险因素

ＡＡＯ在最新的ＤＲＰＰＰ中在原有认知的基础上
通过汇总近些年的文献，对 ＤＲ的危险因素进行了
较为详细的整理。糖尿病的持续时间和高血糖的严

重程度是视网膜病变发生的主要危险因素。高血压

的强化治疗对减缓视网膜病变的进展还有待进一步

研究［３４］。血脂的管理可能减少视网膜病变的进

展［５］。糖尿病病程是 ＤＲ发生的主要危险因素［６］。

在威斯康星 ＤＲ流行病学研究中，年龄≤３０岁的患
者中，持续时间超过２０ａ的糖尿病患者中５０％患有
增殖型 ＤＲ（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＰＤＲ），
ＰＤＲ是威胁视力最严重的一种疾病［７］。一项针对拉

美裔和墨西哥裔美国人的研究显示，持续时间超过

１５ａ的糖尿病患者中１８％患有ＰＤＲ，１型糖尿病和２
型糖尿病患者患 ＰＤＲ的比例无显著性差异［８９］。血

糖控制是ＤＲ发展的关键可改变的危险因素。注射
胰岛素的２型糖尿病患者患 ＤＲ概率要比不注射胰
岛素低［１０］。一般认为，糖尿病的持续时间和高血糖

的严重程度是视网膜病变发生的主要危险因素，但

是如果一旦出现ＤＲ，糖尿病持续时间在预测视网膜
病变从早期到晚期进展方面似乎不像血糖控制那么

重要［１１１２］。在大多数患者中，建议将糖化血红蛋白

降至７％或者更低，而在某些高危的患者中这一数值
应低于６．５％［１２］。

３　ＤＲ的随访

ＤＲ的随访过程包括病史、定期眼科检查以及对
未曾接受过ＤＲ或其他眼病治疗的患者的高质量视
网膜照片进行筛查，以及定期随访。即使患者没有

视力下降等眼部症状，其也有可能患有需要治疗的

眼科疾病，也应被鼓励每年进行散瞳眼底检查。１型
糖尿病患者应在被确诊５ａ后进行眼底评估，并且应
每年随诊［６］。２型糖尿病患者在被确诊后即进行眼
底评估，每年随诊［１２］，妊娠糖尿病患者在妊娠早期

进行眼底评估，没有严重视网膜病变和轻度或中度

非增殖型 ＤＲ应每３～１２个月随诊，严重非增值型
ＤＲ甚至更糟糕应在１～３个月随诊［１３］。

４　ＤＲ的诊断

对一名糖尿病患者的初步检查包括成人医学眼

综合评估的所有检查［１４］，包括既往史、体格检查、辅

助检查等，特别注意与 ＤＲ相关的方面。检眼镜、眼
底照相、光学相干断层扫描（ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴ）、荧光素眼底血管造影（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ
ｆｕｎｄｕｓａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＦＦＡ）仍是目前ＤＲ诊断的主要检
查技术。除此之外，视网膜电图（ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍ，
ＥＲＧ）、光学相干断层扫描血管成像（ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒ
ｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴＡ）、超广角荧光素
眼底血管造影（ｕｌｔｒａｗｉｄｅｆｉｅｌｄｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎａｎｇｉｏｇｒａ
ｐｈｙ，ＵＷＦＡ）也逐渐在临床应用。
４．１　既往史　初诊应考虑以下情况：血糖控制情
况［１５１６］、糖尿病持续时间［１７］、是否用药，是否有肥

胖、高血压［６］、高血脂［１８］，是否有神经疾病［１３］及妊娠

病史［６］，是否有眼部病史（如创伤、其他眼疾，眼部注

射、手术等，包括视网膜激光治疗及屈光手术）。

４．２　体格检查　包括视力、裂隙灯检查、眼压，房角
镜检查，周边视网膜及玻璃体等检查。

４．３　辅助检查
４．３．１　眼底照相　眼底照相是一种可重复使用的
检测ＤＲ的技术，眼底照相也可用于记录糖尿病的
严重程度。

４．３．２　ＯＣＴ检查　ＯＣＴ为玻璃体视网膜界面、神
经感觉视网膜和视网膜下间隙提供高分辨率成像。

ＯＣＴ可用于量化糖尿病黄斑水肿患者的视网膜厚
度，监测黄斑水肿，识别玻璃体黄斑牵引力，以及检

测其他形式的黄斑疾病［１９２０］。

４．３．３　ＦＦＡ检查　ＦＦＡ可以确定黄斑毛细血管无
灌注，在中心凹甚至在整个黄斑区，作为对治疗无效

的视力丧失的解释。ＦＦＡ也可以发现未经治疗的视
网膜毛细血管无灌注区域，这可以解释先前的散光

激光手术后视网膜或视盘新生血管持续存在的原

因。ＦＦＡ仍然是一个有价值的工具，为诊断和治疗
ＤＲ患者的医师提供了依据，但是眼科医师必须了解
ＦＦＡ过程的风险，因为严重的并发症可能会发生，包
括死亡（２０万人可能有１人发生）［２１］，每个血管造影
设备都应有一个紧急护理制定计划和明确的方案，

将风险降到最低，并管理并发症。荧光素染料可以

穿过胎盘进入胎儿循环［２２］，但荧光素的有害影响染

色对胎儿的影响还没有文献记载。

４．３．４　超声检查　超声检查是一种非常有价值的
诊断工具，可以评估视网膜在玻璃体出血或其他介

质混浊时的状态。Ｂ超检查可能有助于明确玻璃体
视网膜牵拉的程度和严重程度，尤其是对糖尿病眼

黄斑的牵拉。目前，在屈光介质透明的情况下，超声

是ＯＣＴ检测的辅助手段。
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５　ＤＲ的分类随访及相关治疗

目前，ＤＲ治疗主要以视网膜激光光凝治疗、抗
血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，
ＶＥＧＦ）药物治疗、激素治疗和手术治疗为主。但这
些治疗方案均会产生一定的不良反应，单独或联合

的治疗方法效果有限，因此迫切需要寻找潜在的治

疗靶点，为ＤＲ治疗开发新的治疗策略。
５．１　抗 ＶＥＧＦ治疗　在 ＰＤＲ中，视网膜或视神经
新生血管的生长被认为是由于缺血时 ＶＥＧＦ释放到
玻璃体内所致。此外，ＶＥＧＦ增加血管通透性，导致
蛋白质沉积在间质中，从而促进血管生成和黄斑水

肿［２３］。近年来，ＶＥＧＦ在ＤＭＥ发病机制中的作用得
到了广泛的认识，玻璃体内注射抗 ＶＥＧＦ药物在提
高视力、减轻黄斑水肿方面取得了很好的疗效，已成

为ＤＭＥ的一线治疗方法［２４］。最近的研究表明，在

保持治疗的同时，抗 ＶＥＧＦ治疗 ＰＤＲ的效果可能优
于全视网膜光凝（ｐａｎｒｅｔｉｎａｌｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＰＲＰ），
但停用抗ＶＥＧＦ后的复发率尚不清楚。在不能进行
ＰＲＰ的玻璃体出血中，使用抗 ＶＥＧＦ药物可以延迟
或减少玻璃体切割术的需要［２５］。ＤＲ临床研究网络
第一共识也表明，无论是激光光凝还是延迟光凝，抗

ＶＥＧＦ的效果都优于单独激光或激光联合曲安奈
德［２６］。抗 ＶＥＧＦ治疗是一种以贝伐单抗、雷尼珠单
抗或阿柏西普治疗中心性黄斑水肿的有效疗法［２７］。

一项为期２ａ的研究显示，３种药物在严重不良事件
和视力改善方面无统计学差异，但在基础视力为

２０／５０或更差的眼中，阿柏西普在第１年的视力改善
优于贝伐单抗，在第２年，所有患者平均注射次数下
降至第１年的一半左右［２８］。治疗医师应注意，在玻

璃体内注射时，建议使用倍他定滴眼液和开睑器，不

建议在玻璃体内注射之前或之后使用常规抗生素滴

眼液［２９］。

５．２　激光光凝治疗　４０ａ来，ＰＲＰ一直是ＰＤＲ患者
的标准治疗方案［３０］。ＰＲＰ是治疗早期 ＰＤＲ的有效
方法之一［３１］，ＤＲ应用视网膜激光光凝，可延缓病情
发展，但少部分局部激光光凝可导致视网膜下纤维

化伴脉络膜新生血管形成，这种并发症可能与永久

性中央视力丧失有关，包括黄斑水肿导致的中心视

力丧失和广泛的视网膜内瘢痕引起的周边视野丧

失［２５］。除脉络膜新生血管外，与视网膜下纤维化相

关的最重要因素包括视网膜下硬渗出物的严重程度

和激光光凝前血脂的升高［３２］。近年来引入了新的

光凝方法———多点激光光凝。与常规激光相比，多

点激光光凝导致的视网膜组织损伤和疼痛较少，患

者舒适度更高［３３］。

５．３　玻璃体切割术　玻璃体切割术（ｐａｒｓｐｌａｎａｖｉｔ
ｒｅｃｔｏｍｙ，ＰＰＶ）目的是切除混浊或血性玻璃体，解除
纤维增殖膜对视网膜牵拉，从而使视网膜恢复解剖

复位，同时也抑制玻璃体视网膜增殖的发生和发

展［２３］。另外有研究表明，玻璃体切割手术是治疗抗

激光和（或）Ｔｅｎｏｎ’ｓ囊下类固醇注射治疗难治的糖
尿病黄斑水肿的有效方法［３４］。

５．４　糖皮质激素治疗　糖皮质激素是一个很好的
治疗选择，因为其具有抗炎、抗血管生成和稳定血
视网膜屏障的作用。虽然大多数疾病对糖皮质激素

治疗有反应，但一些不良反应如白内障和眼压升高

以及一些患者对激素抵抗等会限制其使用［３５］。一

些研究评估了短期和长期玻璃体内给予糖皮质激素

治疗糖尿病黄斑水肿及抗ＶＥＧＦ在ＰＤＲ的治疗。玻
璃体内注射曲安奈德在早期４个月内可降低视网膜
的厚度，但在２４个月后，那些接受聚焦／栅格激光治
疗的患者将有更好的视力，并且更少发生白内障及

高眼压［３６］。抗 ＶＥＧＦ联合糖皮质激素植入剂治疗
难治性 ＤＭＥ有一定的临床前景［３７］。

５．５　ＤＲ治疗新靶点
５．５．１　ＳＤＦ１／ＣＸＣＲ４通路　趋化因子即基质细胞
衍生因子（ｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｆａｃｔｏｒ，ＳＤＦ）１及其受
体ＣＸＣＲ４的信号转导参与了多种细胞类型的增殖、
存活和迁移［３８］。ＣＸＣＲ４抑制后，炎症相关基因表达
水平以及巨噬细胞浸润程度显著降低，周细胞缺乏

诱导的内皮来源的 ＳＤＦ１α以自分泌或旁分泌的方
式通过ＣＸＣＲ４加重炎症，从而导致巨噬细胞浸润和
ＢＲＢ的破坏。这些结果提示，ＳＤＦ１α／ＣＸＣＲ４信号
通路可能是ＤＲ的潜在治疗靶点［３９］。ＳＤＦ１／ＣＸＣＲ４
通路可能通过提高细胞存活率来改善ＤＲ［４０］。
５．５．２　分泌粒蛋白Ⅲ　分泌粒蛋白Ⅲ（ｓｅｃｒｅｔｏｇｒａｎｉｎ
Ⅲ，Ｓｃｇ３）是颗粒蛋白家族的成员，最近发现其是一
种血管生成因子。在数以千计的定量内皮配体中，

Ｓｃｇ３与糖尿病小鼠视网膜的结合活性比最高，而与
正常血管的背景结合活性最低［４１］。Ｓｃｇ３中和单克
隆抗体不仅可防止氧诱导视网膜病变小鼠的病理性

视网膜新生血管生成，而且可减轻糖尿病小鼠的视

网膜血管渗漏，具有较高的疗效和疾病选择性［４２］。

Ｓｃｇ３作为一种高度选择性血管生成因子的新作用，
有望成为ＤＲ新的抗血管生成治疗的靶点［４３］。

５．５．３　周蛋白　视网膜缺血引起的视网膜新生血
管仍然是引起视网膜缺血性疾病患者视力损害的主

要原因之一，研究显示，周蛋白（Ｐｅｒｏｓｔｉｎ）在人视网
膜纤维（血管）膜（ｆｉｂｅｒｖａｓｃｕｌａｒｍｅｍｂｒａｎｅ，ＦＶＭ）的
基因表达谱中增加，在体外，阻断 Ｐｅｒｏｓｔｉｎ可以抑制
玻璃体和转化生长因子β２诱导的细胞迁移和黏附。
Ｐｅｒｏｓｔｉｎ在血管内皮细胞、周细胞和 Ｍ２巨噬细胞表
达增加，通过整合素αｖβ３促进 ＡＫＴ磷酸化，进而促
进缺血诱导的视网膜新生血管。在体内，一种新的

针对Ｐｅｒｏｓｔｉｎ的单链ＲＮＡｉ试剂ＮＫ０１４４在不影响视
网膜细胞活性的情况下对视网膜和脉络膜 ＦＶＭ的
形成具有抑制作用。这一结果提示玻璃体内注射

Ｐｅｒｏｓｔｉｎ对于视网膜新生血管病变具有潜在的治疗
作用［４４４５］。
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５．５．４　视杆细胞　视杆细胞氧化应激是ＤＲ的主要
致病因素［４６］，缺氧可能与ＤＲ的发生和发展有关，再
引起其他视网膜细胞的活动。光感受器是视网膜中

代谢最活跃的细胞，视紫红质在亮处分解，在暗处又

可重新合成。人在暗处视物时，实际上既有视紫红

质的分解，又有它的合成。光线越暗，合成则越超过

分解，视杆细胞对弱光敏感，与黄昏暗视觉有关，视

杆感受器消耗最多的氧气用于暗适应。因此，短期

小样本量研究表明，夜间戴上发光５００～５０５ｎｍ的
遮光罩可以防止与视杆有关的暗适应，从而减少视

网膜耗氧量，改善或防止ＤＭＯ和ＤＲ的进展［４７］。

５．５．５　重组融合蛋白康柏西普　重组融合蛋白康
柏西普是一种主要针对血管内皮生长因子的融合蛋

白，属于 ＶＥＧＦ的重组诱饵受体。其通过 ＶＥＧＦ的
同源受体阻断 ＶＥＧＦ介导的信号转导，从而以类似
的方式阻断 ＶＥＧＦ的促炎、高渗透性和促血管生成
作用，对 ＶＥＧＦＡ的所有异构体、ＶＥＧＦＢ、ＶＥＧＦＣ
以及胎盘生长因子（ｐｌａｃｅｎｔａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＬＧＦ）具
有高亲和力。康柏西普促进了受体的二聚，二聚化

受体与 ＶＥＧＦ的结合是单体对应物的１００倍，术前
玻璃体内注射康柏西普可减少术中出血的机会，减

少内凝血的使用，缩短手术时间，术后玻璃体内注射

康柏西普对视力有所改善，有利于 ＰＤＲ的治
疗［４８５０］。

５．５．６　ＰＩＧＦ　ＰＩＧＦ是 ＶＥＧＦ家族的一员，在病理
性血管生成和炎症反应中起重要作用。ＰｌＧＦ与
ＶＥＧＦ受体结合后，调节一系列不同于ＶＥＧＦＡ的血
管细胞反应。在 ＤＲ中的房水、玻璃体和（或）视网
膜中发现了高水平的 ＰｌＧＦ，ＶａｎＢｅｒｇｅｎ等［５１］研究表

明，ＰｌＧＦ的缺失或抑制可以减少新生血管、视网膜渗
漏、炎症和胶质增生，而不影响血管的发育或引起神

经元的变性。Ｓａｄｄａｌａ等［５２］研究表明，在敲除 Ａｋｉｔａ
糖尿病小鼠ＰＩＧＦ时，胰岛素抵抗所必需的蛋白质下
调，抗氧化和神经保护蛋白上调，这说明了抗 ＰｌＧＦ
治疗ＤＲ的重要潜在机制，抗 ＰＩＧＦ可能成为代替抗
ＶＥＧＦ治疗新靶点。当然，这还需要大量的临床及实
验研究证实。

６　非增殖型糖尿病视网膜病变

６．１　正常或轻微严重非增殖型ＤＲ　视网膜检查正
常或罕见的微动脉瘤应每年复查１次［４２］，因为在１ａ
内，５％～１０％的无视网膜病变患者会发展成 ＤＲ。
现有的视网膜病变也会以相似的比例恶化［２０］。

６．２　不伴黄斑水肿的轻中度 ＮＰＤＲ　视网膜微动
脉瘤患者，偶有斑点出血或硬渗出物应在６～１２个
月内复查，因为疾病进展很常见［１５］约有１６％轻度视
网膜病变（仅硬渗出物和微动脉瘤）的１型糖尿病患
者在４ａ内进展为增殖阶段［３１］。对于轻度非增殖型

ＤＲ（ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＮＰＤＲ），４ａ
里发展为有临床意义黄斑水肿（ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ

ｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ，ＣＳＭＥ）或无临床意义的黄斑水肿的
概率约为１２％，对于中度ＮＤＰＲ，有１型或２型糖尿
病的患者概率将增加至２３％，无临床意义的黄斑水
肿的患者应 ３～４个月复查，因为其有可能发展为
ＣＳＭＥ［９］。
６．３　伴ＣＳＭＥ的轻中度 ＮＰＤＲ　包含以下特点的
被ＡＡＯ研究小组定义为 ＣＳＭＥ。（１）视网膜增厚在
黄斑中心５００μｍ；（２）在黄斑中心５００μｍ范围内或
在黄斑中心５００μｍ范围内的视网膜增厚，与邻近的
视网膜增厚有关（此标准不适用于成功治疗先前视

网膜增厚后残留的硬渗出物）；（３）一个或多个视网
膜增厚区域一个或更大的视盘区域，增厚的任何部

分都在离黄斑中心不到一个视盘直径的范围内。当

邻近视网膜增厚，有硬性渗出的黄斑中心凹厚度在

５００μｍ以内（这种标准不适用于成功治疗增厚的视
网膜前膜后遗留的硬性渗出）。

当黄斑中心受累时，视力丧失的风险将增大。

在激光治疗之前，ＦＦＡ有助于协助诊断，ＦＦＡ可以用
于检测毛细血管水肿和病理扩大的黄斑中心凹，这

一特征在治疗时可能有用［５３］。ＯＣＴ既能检测微小
的水肿，又能跟踪治疗后水肿过程。彩色眼底照相

有助于记录视网膜形态。传统的 ＣＳＭＥ治疗方式为
激光治疗。目前研究表明，在手术及时情况下玻璃

体内注射抗ＶＥＧＦ治疗联合激光治疗效果要优于单
一激光治疗，经随访，患者视力增加、黄斑中心凹厚

度减少将优于单一激光治疗［５４］。

６．４　高危ＮＰＤＲ和非高危 ＰＤＲ　严重 ＮＰＤＲ进展
为ＰＤＲ的风险很高，半数患有严重 ＮＰＤＲ的患者将
在１ａ内出现 ＮＤＲ，且１５％的患者患有高危 ＰＤＲ。
对于非常严重的 ＮＰＤＲ患者，７５％在 １ａ内出现
ＮＤＲ，且４５％的患者有高危ＰＤＲ。因此，这些患者应
在２～４个月复查。如果患者不能随访，或者需要进
行白内障手术以及妊娠患者，早期可能需要视网膜

激光光凝［５５］。对于高危 ＮＰＤＲ和非高危 ＰＤＲ患者
在发展为高危ＮＤＲ之前，建议提前行ＰＲＰ，特别是２
型糖尿病患者，因为与直到发展为高危 ＮＤＲ才治疗
的患者相比，早期治疗的患者其视力丧失或需要玻

璃体切除的数量降低 ５０％［５５］。对于严重的 ＮＰＤＲ
或非高危ＰＤＲ，在对黄斑水肿的眼睛进行 ＰＲＰ治疗
时，许多专家认为，在ＰＲＰ前进行局灶性光凝和或抗
ＶＥＧＦ治疗更为可取。对于伴有黄斑水肿的高危
ＮＰＤＲ或非高危ＰＤＲ，应进行局灶性光凝或抗 ＶＥＧＦ
治疗，因为ＰＲＰ可能会加重黄斑水肿，增加视力丧失
概率。然而，当患者存在视网膜或玻璃体出血时，抗

ＶＥＧＦ和ＰＲＰ可以同时进行。
６．５　高危 ＰＤＲ　大多数高危 ＰＤＲ患者应尽快行
ＰＲＰ手术［５６］，ＰＲＰ可引起新生血管退化［５７］。目前最

新研究证明抗 ＶＥＧＦ治疗可以代替 ＰＲＰ［５８］。然而，
很多人认为ＰＲＰ仍然是ＰＤＲ治疗的首选，对于能够
定期随访的患者，可以考虑抗 ＶＥＧＦ，还需进一步研
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究来确定单独使用抗 ＶＥＧＦ药物的长期影响，对于
高危ＰＤＲ伴ＣＳＭＥ，在早期治疗阶段应进行 ＰＲＰ联
合抗ＶＥＧＦ，然而荧光造影可指导局灶视网膜光凝，
部分有玻璃体混浊伴新生血管或者纤维血管增生未

经特殊治疗的患者应进行睫状体扁平部的玻璃体切

除［５９］。

６．６　不适合激光光凝的高危 ＰＤＲ　在一些严重玻
璃体出血或视网膜前出血，可能不适合激光光凝术，

在这种情况下可能需要玻璃体切除，玻璃体手术常

用于黄斑威胁性牵拉性视网膜脱离（尤其是近期发

病）、牵拉裂孔性视网膜脱离联合、玻璃体出血妨碍
ＰＲＰ的患者。

ＤＲＰＰＰ中提出的上述分级管理和分类治疗以
及最新治疗靶点有助于临床医师对 ＤＲ患者进行更
加合理地治疗和管理，探索出ＤＲ治疗最佳方案。

７　总结

ＤＲ是糖尿病严重的并发症之一，作为眼科常见
的致盲性眼病之一，对于目前临床医学仍是一个治

疗难题。ＡＡＯ最新的 ＤＲＰＰＰ指南详细阐述了 ＤＲ
的治疗、预防及随访，同时突出了对患者的教育以及

对基础疾病治疗的重要性。因此，早发现、早诊断、

早治疗、早预防对于延缓疾病进展是必要的。目前，

ＤＲ治疗主要以ＰＲＰ治疗、抗 ＶＥＧＦ药物治疗、激素
治疗和手术治疗为主。但这些治疗方案均会产生一

定的不良反应，单独或联合的治疗方法效果有限。

因此，迫切需要寻找潜在的治疗靶点，为 ＤＲ治疗开
发新的治疗策略。Ｓｃｇ３、ＳＤＦ１／ＣＸＣＲ４通路、周蛋
白、重组融合蛋白、胎盘生长因子等相关研究取得了

较大的进展，但仍需更多基础研究和临床试验。相

信随着科学技术和医学事业的发展，在不久的将来

将会有新的方法和途径治疗ＤＲ。
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