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摘要
糖尿病患者体内持续的高血糖及相应的病理状态不仅会
导致糖尿病视网膜病变(ＤＲ)ꎬ也会影响玻璃体代谢ꎬ导致
糖尿病玻璃体病变ꎮ 由于玻璃体与视网膜在解剖位置上
毗邻ꎬ因此糖尿病玻璃体病变与 ＤＲ 在发生发展方面相互
促进ꎬ特别是玻璃体后脱离(ＰＶＤ)和玻璃体劈裂等玻璃
体视网膜界面的改变ꎬ为纤维血管增殖膜的生长提供了支
架ꎬ并与玻璃体切割术(ＰＰＶ)术中操作密切相关ꎮ 本文整
理了糖尿病患者玻璃体结构及胶原交联产物改变、玻璃体
视网膜界面改变及其与增殖性糖尿病视网膜病变(ＰＤＲ)
关系的相关研究ꎬ旨在深入了解糖尿病玻璃体病变ꎬ为 ＤＲ
的研究和治疗、ＰＰＶ 手术方案的制定等提供参考ꎮ
关键词:玻璃体ꎻ糖尿病玻璃体病变ꎻ增殖性糖尿病视网膜
病变ꎻ糖尿病
ＤＯＩ:１０.３９８０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２－５１２３.２０２３.９.１１

Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ

Ｙｉ Ｇｏｎｇꎬ Ｙａｎ Ｓｈａｏꎬ Ｘｉａｏ－Ｒｏｎｇ Ｌｉ

Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｉｔｅｍｓ: Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ
(Ｎｏ. ８１９００８９１)ꎻ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｋｅｙ Ｄｉｓｃｉｐｌｉｎｅ Ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ
Ｔｉａｎｊｉｎ (Ｎｏ.ＴＪＬＣＺＤＸＫＴ００４ꎬ ＴＪＬＣＺＤＸＫＱ０１５)
Ｔｉａｎｊｉｎ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ｅｙｅ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎻ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｏｐｔｏｍｅｔｒｙ ＆ Ｅｙｅ
Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅꎻ Ｔｉａｎｊｉｎ Ｂｒａｎｃｈ ｏｆ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｅｎｔｒｅ ｆｏｒ
Ｏｃｕｌａｒ Ｄｉｓｅａｓｅꎻ Ｔｉａｎｊｉｎ Ｋｅｙ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ
Ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ Ｔｉａｎｊｉｎ ３００３８４ꎬ Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅ ｔｏ: Ｙａｎ Ｓｈａｏ. Ｔｉａｎｊｉｎ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ｅｙｅ
Ｈｏｓｐｉｔａｌꎻ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｏｐｔｏｍｅｔｒｙ ＆ Ｅｙｅ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅꎻ Ｔｉａｎｊｉｎ Ｂｒａｎｃｈ ｏｆ

Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｅｎｔｒｅ ｆｏｒ Ｏｃｕｌａｒ Ｄｉｓｅａｓｅꎻ Ｔｉａｎｊｉｎ Ｋｅｙ
Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ Ｔｉａｎｊｉｎ ３００３８４ꎬ
Ｃｈｉｎａ. ｓｙｔｍｕｅｈ ＠ １６３. ｃｏｍꎻ Ｘｉａｏ － Ｒｏｎｇ Ｌｉ. Ｔｉａｎｊｉｎ Ｍｅｄｉｃａｌ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ｅｙｅ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎻ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｏｐｔｏｍｅｔｒｙ ＆ Ｅｙｅ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅꎻ
Ｔｉａｎｊｉｎ Ｂｒａｎｃｈ ｏｆ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｅｎｔｒｅ ｆｏｒ Ｏｃｕｌａｒ
Ｄｉｓｅａｓｅꎻ Ｔｉａｎｊｉｎ Ｋｅｙ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ
Ｔｉａｎｊｉｎ ３００３８４ꎬ Ｃｈｉｎａ. ｘｉａｏｒｌｉ＠ １６３.ｃｏｍ
Ｒｅｃｅｉｖｅｄ:２０２２－０９－０６　 　 Ａｃｃｅｐｔｅｄ:２０２３－０７－２５

Ａｂｓｔｒａｃｔ
• Ｗｈｅｎ ｉｔ ｃｏｍｅｓ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ
ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｗｉｌｌ
ｎｏｔ ｏｎｌｙ ｃａｕｓｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ (ＤＲ) ｂｕｔ ａｌｓｏ ｈａｖｅ ａｎ
ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ ｖｉｔｒｅｏｕｓꎬ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｖｉｔｒｅｏｐａｔｈｙ. Ｏｗｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ａｄｊａｃｅｎｔ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｐｏｓｉｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａꎬ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｖｉｔｒｅｏｐａｔｈｙ ａｎｄ
ＤＲ ａｒｅ ｍｕｔｕａｌｌｙ ｐｒｏｍｏｔｅｄ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｖｉｔｒｅｏｒｅｔｉｎａｌ
ｉｎｔｅｒｆａｃｅ ｓｕｃｈ ａｓ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ( ＰＶＤ)
ａｎｄ ｖｉｔｒｅｏｓｃｈｉｓｉｓꎬ ｐｒｏｖｉｄｅ ａ ｓｃａｆｆｏｌｄ ｆｏｒ ｆｉｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ ａｎｄ ａｒｅ ｃｌｏｓｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｐａｒｓ ｐｌａｎａ ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙ ( ＰＰＶ) . Ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ｓｏｒｔｓ ｏｕｔ ｔｈｅ
ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ’ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ
ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓꎬ ａｌｏｎｇ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｖｉｔｒｅｏｕｓ － ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｔｅｒｆａｃｅꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｅｄ
ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ (ＰＤＲ)ꎬ ａｉｍｉｎｇ ａｔ ｐｒｏｖｉｄｉｎｇ ｆｕｒｔｈｅｒ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｖｉｔｒｅｏｐａｔｈｙ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ＤＲ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＰＰＶ.
•ＫＥＹＷＯＲＤＳ:ｖｉｔｒｅｏｕｓꎻ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｖｉｔｒｅｏｐａｔｈｙꎻ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎻ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ

Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｇｏｎｇ Ｙꎬ Ｓｈａｏ Ｙꎬ Ｌｉ ＸＲ. Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ ( Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ ) ２０２３ꎻ ２３ ( ９ ):
１４８２－１４８５

０引言
玻璃体是人眼中体积最大的解剖结构ꎬ是一种特殊的

透明结缔组织ꎬ位于晶状体后方ꎬ与视网膜紧密相连并相
互影响ꎮ 糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)是
复杂的玻璃体视网膜疾病ꎬ其发生发展与玻璃体密切相
关:(１)玻璃体液可以用于检测 ＤＲ 患者的细胞因子和代
谢产物变化ꎬ反映疾病进展ꎻ(２)糖尿病(ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬ
ＤＭ)导致的玻璃体性状改变ꎬ即糖尿病玻璃体病变ꎬ可以
改变其结构并影响玻璃体视网膜界面ꎬ从而促进增殖性糖
尿病视网膜病变(ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＰＤＲ)的
发展ꎮ 因此ꎬ研究糖尿病玻璃体病变对于进一步认识
ＰＤＲ 纤维血管增殖膜结构、牵拉性视网膜脱离、复发性视
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网膜脱离等疾病十分重要ꎮ 近期已有文献[１] 总结了 ＤＲ
患者玻璃体液中的细胞因子表达水平及其与 ＤＲ 发生发
展的关系ꎬ本文就糖尿病患者玻璃体性状变化、玻璃体视
网膜界面改变、玻璃体结构改变与 ＰＤＲ 关系的研究进展
进行综述ꎮ
１玻璃体结构及成分变化

玻璃体总体积约为 ４ｍＬꎬ主要由水 (约占 ９８％ ~
９９％)、胶原蛋白、糖胺聚糖(主要是透明质酸)、非胶原蛋
白和电解质组成ꎮ 其中胶原纤维主要通过赖氨酰氧化酶
介导的酶交联形成稳定的结构ꎬ并进一步与聚合透明质酸
(ｈｙａｌｕｒｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬＨＡ)结合构成三维分子网络ꎬ维持玻璃体
的凝胶性质ꎮ 在玻璃体基底部和后极附近有少量透明细
胞ꎬ它们参与了玻璃体内部分物质的合成ꎬ并与许多玻璃
体视网膜疾病相关[２]ꎮ 玻璃体对于稳定的眼内代谢和功
能至关重要ꎬ糖尿病患者体内持续的高血糖及相应的病理
状态会导致玻璃体结构和生化成分发生改变ꎮ
１.１玻璃体结构改变　 玻璃体形成于胚胎时期ꎬ青年时呈
透明的凝胶状态ꎬ随着年龄增长会发生结构重塑ꎬ主要表
现为胶原纤维聚集和玻璃体液化ꎮ 糖尿病可能会加速与
年龄相关的玻璃体结构重塑ꎮ Ｓｅｂａｇ[３]用暗视野显微镜观
察人尸体眼标本ꎬ发现在非糖尿病人群中ꎬ青年时期玻璃
体结构均匀ꎬ中年时期表现为结构异质性(胶原纤维聚
集)ꎻ而糖尿病患者在儿童时期已有明显的纤维结构聚集
并伴有玻璃体液化ꎬ其外观与中年非糖尿病人群相似ꎬ说
明糖尿病可能加速玻璃体“早衰”ꎮ 其他研究也得到了类
似的结论ꎬ用火棉胶包埋法处理人眼球后制备切片ꎬ光学
显微镜检查显示糖尿病患者玻璃体密度增加ꎬ电子显微镜
下观察到中央玻璃体有大量不规则、粗大聚集的纤维[４]ꎮ
糖尿病患者玻璃体结构及通透性的改变可能会破坏氧分
布平衡ꎬ干扰氧调节ꎬ增加细胞因子或药物的潴留ꎬ在 ＤＲ
的发病机制和治疗中具有重要意义[５]ꎮ
１.２ 玻璃体胶原交联产物改变 　 玻璃体内胶原纤维交联
的变化与结构变化密切相关ꎬ胶原纤维交联分为非酶交联
和酶交联ꎬ糖尿病引起的胶原交联变化是糖尿病玻璃体结
构变化的根本ꎮ 在糖尿病患者中ꎬ持续高血糖导致玻璃体
内蛋白非酶糖基化ꎬ形成晚期糖基化终末产物( ａｄｖａｎｃｅｄ
ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄｐｒｏｄｕｃｔｓꎬＡＧＥｓ)ꎬ可以增加胶原纤维的非酶交
联ꎮ 研究显示ꎬ在不伴有 / 伴有轻度 ＤＲ 的糖尿病患者中ꎬ
玻璃体内 ＡＧＥｓ 含量已经明显升高[６]ꎻ而 ＰＤＲ 患者玻璃体
中的早期糖基化产物水平是正常对照组的 ３ 倍ꎬＡＧＥｓ 的
含量是正常对照组的 １０~２０ 倍ꎬ并与 ＤＲ 的严重程度和葡
萄糖浓度相关[７－９]ꎮ 对糖尿病患者而言ꎬ通过皮肤活检检
测 ＡＧＥｓ 含量ꎬ可能可以预测其未来进展为 ＤＲ 的风
险[１０]ꎮ 玻璃体内 ＡＧＥｓ 的聚集不仅可以引起胶原纤维和
其他结构蛋白的异常交联(非酶交联)ꎬ也可以加速 ＨＡ 从
三维网状结构中的解离ꎬ与胶原纤维聚集和玻璃体液化的
发生发展可能有关ꎬ但尚未明确[５ꎬ１１]ꎮ 然而ꎬ糖尿病不仅
增加了胶原的非酶交联ꎬ对酶交联也有影响ꎮ 研究发现ꎬ
糖尿病患者皮肤胶原中赖氨酸氧化酶依赖性交联产物明
显 增 加ꎬ 但 仅 局 限 于 二 羟 基 赖 正 己 氨 酸
(ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｌｙｓｉｎｏｎｏｒｌｅｕｃｉｎｅꎬＤＨＬＮＬ)和其成熟产物羟基胶
原吡啶 ( ｈｙｄｒｏｘｙｐｙｒｉｄｉｎｉｕｍꎬ ＯＨＰ )ꎬ而羟基赖正己氨酸
(ｈｙｄｒｏｘｙｌｙｓｉｎｏｎｏｒｌｅｕｃｉｎｅꎬＨＬＮＬ) 等酶交联产物无明显改
变ꎬ这表明酶交联异常不能仅归因于赖氨酸氧化酶活性增
加ꎬ赖氨酸羟化的改变(赖氨酸羟化酶介导的细胞内修

饰)可能是糖尿病患者胶原代谢改变的重要原因ꎮ 多项
研究发现糖尿病患者玻璃体中胶原纤维也有相似改变ꎬ可
能代表了糖尿病改变玻璃体胶原交联、促进玻璃体液化的
另一种机制(除外非酶糖基化) [７ꎬ１２－１３]ꎮ 此外ꎬＡＧＥｓ 与内
界膜表面蛋白质共价结合形成的稳定且不可逆的交联结
构ꎬ可以导致玻璃体与视网膜黏附更加紧密ꎬ并且对蛋白
水解酶的水解作用不敏感ꎬ从而影响玻璃体后脱离
(ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔꎬＰＶＤ)的发生[１４]ꎬ是糖尿病
患者玻璃体视网膜界面病理学改变的重要因素ꎮ
２玻璃体视网膜界面

如前所述ꎬ蛋白异常交联可能导致玻璃体后皮质和视
网膜之间的黏附更加紧密ꎬ在玻璃体液化收缩过程中更容
易对视网膜产生牵拉ꎬ导致不完全性 ＰＶＤ、玻璃体劈
裂等[１４－１５]ꎮ
２.１ 玻璃体后脱离 　 玻璃体液化和玻璃体视网膜黏附性
降低是年龄相关性 ＰＶＤ 的主要原因ꎬ根据玻璃体后皮质
与内界膜的黏附情况ꎬ可将 ＰＶＤ 分为 ５ 个阶段:阶段 ０(无
ＰＶＤ)、阶段 １(黄斑旁 ＰＶＤ)、阶段 ２(中心凹周围 ＰＶＤ)、
阶段 ３(中心凹 ＰＶＤ 和视盘玻璃体黏连)和阶段 ４(完全性
ＰＶＤ)ꎮ

在糖尿病人群中ꎬ组织学层面上可以观察到玻璃体后
皮质层结构更致密ꎬ透明细胞数量更多、细胞体积更大ꎻ发
生 ＰＶＤ 后ꎬ玻璃体后皮质和视网膜之间胶原纤维聚集更
明显ꎬ透明细胞数量进一步增加[４]ꎮ 光学相干断层扫描成
像技术(ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴ)上的发现与组
织学结果一致ꎬ糖尿病尤其是 ＰＤＲ 患者的玻璃体后皮质
厚度显著高于健康对照组ꎬ部分 ＤＲ 患者存在脱离的玻璃
体后皮质和内界膜之间的钉状黏连ꎬ可能是异常纤维血管
的发生部位[１６]ꎮ 在临床上ꎬ糖尿病与 ＰＶＤ 进展情况尚未
完全明确ꎬ一项流行病学调查通过散瞳后行裂隙灯检查评
估 ＰＶＤꎬ结果显示ꎬ糖尿病与 ＰＶＤ 发生率无关[１７]ꎻ但有研
究利用光谱域 ＯＣＴ 检查进行评估ꎬ获得了相反的结果ꎬ糖
尿病患者的玻璃体黄斑附着程度明显大于非糖尿病患者ꎬ
因此更容易发生不完全性 ＰＶＤ[１８]ꎮ 结论相反的原因可能
受评估方法的影响ꎬ因为单纯通过观察 Ｗｅｉｓｓ 环来判断
ＰＶＤ 并不准确ꎬ而光谱域 ＯＣＴ 受景深及分辨率限制ꎬ在完
全性 ＰＶＤ 的诊断上也存在局限性ꎻ也可能与未将糖尿病
患者进行分层研究有关ꎬ因为 ＤＲ 会进一步影响玻璃体状
态ꎮ 近期应用扫频源 ＯＣＴ 评估的结果显示ꎬＤＲ 患者的
ＰＶＤ 进展较不合并 ＤＲ 的糖尿病患者和无糖尿病人群更
缓慢[１９]ꎬ且完全性 ＰＶＤ 是 ＤＲ 进展的一个强烈的负面风
险因素[２０]ꎮ 此外ꎬ有研究探讨术前 ＰＶＤ 状态对 ＰＤＲ 合并
玻璃体积血接受玻璃体切割术 ( ｐａｒｓ ｐｌａｎａ ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙꎬ
ＰＰＶ)治疗的患者预后的影响ꎬ通过术中评估ꎬ将 ＰＶＤ 分
为上述 ５ 个阶段ꎬ结果显示ꎬ与 ２ ~ ４ 阶段 ＰＶＤ 患眼相比ꎬ
０、１ 阶段 ＰＶＤ 患眼术后牵拉性视网膜脱离的发生率及再
次手术率更高ꎬ术后最佳矫正视力更差[２１]ꎮ 因为术中诱
导 ＰＶＤ 的发生以及剥除纤维血管增殖膜可能损伤视网
膜ꎬ并导致胶质细胞增生ꎬ从而影响手术成功率和术后视
力ꎮ 为诱导术中 ＰＶＤ 的形成ꎬ目前已提出多种新技术和
新器械ꎬ如金刚石或聚丙烯环制成的刮除玻璃体后皮质的
手术器材ꎬ在玻璃体后皮质与视网膜间注射全氟化碳液
体等[２２]ꎮ

因此ꎬ在日常诊疗和筛查中应关注糖尿病患者的
ＰＶＤ 状态ꎬ有助于评估 ＤＲ 进展ꎬ且 ＰＤＲ 患者行 ＰＰＶ 治疗
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前ꎬ使用 ＯＣＴ 确定 ＰＶＤ 状态可能有助于预测术后解剖学
和功能学结果ꎬ在 ＰＰＶ 手术中ꎬ借助器械或药物成功诱导
ＰＶＤ 的形成也至关重要ꎮ 在完全性 ＰＶＤ 患者中ꎬ玻璃体
后皮质向前脱离ꎬ可能超出 ＯＣＴ 的扫描范围ꎬ导致诊断准
确性下降ꎬ因此应将声学和光学技术相结合ꎬ以更好地成
像玻璃体[２３]ꎮ
２.２ 玻璃体劈裂 　 玻璃体劈裂指玻璃体后皮质层间分离
(免疫组化显示玻璃体后皮质具有明显的层状结构)ꎬ是
异常 ＰＶＤ 的结果ꎬ当玻璃体液化、收缩ꎬ但与视网膜黏连
紧密时ꎬ玻璃体后皮质发生层间分离ꎬ最外层依旧附着在
视网膜上ꎬ形成视网膜前膜ꎬ而其余部分向前塌陷ꎬ这一过
程可能诱发一系列玻璃体视网膜疾病[１５]ꎮ

玻璃体劈裂最早由 Ｓｃｈｅｐｅｎｓ 等在生物显微镜下观察
发现ꎬ随后通过超声、组织病理学、ＯＣＴ 等技术在 ＰＤＲ 患
者中得到证实ꎮ 玻璃体劈裂并不是病理性改变ꎬ在非糖尿
病人群中也可存在ꎬ并可发生于 ＤＲ 的任何阶段[１６]ꎮ 在
ＰＤＲ 合并牵拉性视网膜脱离的患者中ꎬ有 ８１％的患眼存
在“视网膜前膜”ꎬ组织学染色发现其Ⅱ型胶原染色阳性ꎬ
并且与纤维血管增殖膜、脱离的玻璃体后皮质呈连续的结
构ꎬ充分证明其来源于玻璃体[２４]ꎮ 残余玻璃体后皮质可
以为血管生成细胞的迁移和增殖提供支架ꎬ从而形成纤维
血管增殖膜ꎬ玻璃体内的任何结构异常都可能对新生血管
形成牵引力ꎬ继发的玻璃体积血和牵拉性视网膜脱离是晚
期 ＰＤＲ 导致视力丧失的重要原因ꎮ 不完全性 ＰＶＤ 及玻
璃体劈裂也会增加术中出血的风险[２５]ꎮ 因此在 ＰＰＶ 术
中ꎬ充分认识玻璃体劈裂形成的“视网膜前膜”与视网膜
之间的结构间隙ꎬ将其作为进入视网膜和纤维血管膜之间
的引导ꎬ对于制定手术计划和改善患者预后具有重要意
义ꎮ 此外ꎬ玻璃体劈裂后残留的后皮质与玻璃体视乳头黏
连还可导致切线方向和垂直方向的收缩牵引ꎬ从而与糖尿
病性黄斑水肿密切相关[２６]ꎮ
３玻璃体结构与 ＰＤＲ的关系

２００８ 年ꎬＤｕｂｅｙ 等[２７] 提出将糖尿病玻璃体病变纳入
现有 ＤＲ 分类中ꎬ并认为 ＰＤＲ 患者行 ＰＰＶ 手术的指征是
由玻璃体病变继发而不是视网膜病变本身产生的ꎮ ＤＲ
患者玻璃体－视网膜之间相互作用ꎬ形成了“增殖性糖尿
病玻璃体视网膜病变” 的概念[２８]ꎮ 探索玻璃体结构与
ＰＤＲ 的关系ꎬ不仅有助于进一步了解发病机制和疾病进
展ꎬ并且与手术计划的制定密切相关ꎮ

随着成像技术的进步ꎬ频域 ＯＣＴ 实现了以更高的分
辨率和深度对玻璃体进行活体成像ꎬ然而视网膜新生血管
复合体(ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓꎬＮＶＣｓ)与玻璃体解剖结构
之间的关系ꎬ目前仍尚无定论ꎮ 有学者根据 ＮＶＣｓ 的形态
及与玻璃体的关系将其分为 ３ 类:(１)ＮＶＣｓ 沿附着的玻
璃体后皮质生长ꎬ称为“扁平型”ꎻ(２)ＮＶＣｓ 向前生长侵入
玻璃体ꎬ称为“向前生长型”ꎻ(３)ＮＶＣｓ 通过玻璃体牵拉向
前移位ꎬ但通过 １ 个或多个血管“钉”与视网膜相连ꎬ称为
“桌面型” [２９]ꎮ 研究显示ꎬ向前生长型 ＮＶＣｓ 可能与玻璃
体积血的发生密切相关[３０]ꎬ因此识别记录新生血管形态
可能对于 ＰＤＲ 患者的评估和管理十分重要ꎮ 目前ꎬ术中
ＯＣＴ 可实现对牵拉性 ＮＶＣｓ 的微观结构成像ꎬ从而将视网
膜与 ＮＶＣｓ 和层状玻璃体后皮质分开ꎬ显著减少了手术时
间ꎬ而不影响术中和术后并发症发生率、再手术率及术后
视力[３１－３２]ꎮ

ＰＤＲ 患者中常出现典型的“Ｗｏｌｆｓ ｊａｗ”纤维血管增生

现象(沿颞侧静脉弓生长的环形纤维血管增殖膜)ꎬ这可
能与 后 皮 质 玻 璃 体 囊 袋 ( ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｐｒｅｃｏｒｔｉｃａｌ ｖｉｔｒｅｏｕｓ
ｐｏｃｋｅｔꎬＰＰＶＰ)的解剖结构密切相关ꎮ 目前应用广域 ＯＣＴ
和三维成像技术结合可以清楚观察到 ＰＰＶＰ 的形态ꎬ它是
黄斑区前液化的囊袋样结构ꎬ被颞侧血管弓包围ꎬ其前界
是玻璃体凝胶ꎬ后界是薄层玻璃体皮质[３３－３４]ꎮ 有研究认
为ꎬ这一解剖结构将中央玻璃体凝胶与后皮质分隔开ꎬ在
玻璃体凝胶收缩塌陷过程中ꎬ容易发生不完全性 ＰＶＤꎬＤＲ
患者的 ＮＶＣｓ 沿 ＰＰＶＰ 的后缘生长ꎬ从而导致环形增
生[３５－３６]ꎮ 然而ꎬ有研究认为“Ｗｏｌｆｓ ｊａｗ”形态更多地与静
脉弓的排列有关ꎬ而不是 ＰＰＶＰ 的形态ꎮ Ｖａｚ － Ｐｅｒｅｉｒａ
等[２９]用频域 ＯＣＴ 评估了 ５１ 眼 ７７ 个 ＮＶＣｓꎬ结果显示有
９％的新生血管显示出“Ｗｏｌｆｓ ｊａｗ”形态ꎬＮＶＣｓ 位于静脉
弓处并沿玻璃体后皮质生长ꎬ但没有证据表明这些患者的
ＰＰＶＰ 内有新生血管侵入ꎻ而在 ＮＶＣｓ 侵入 ＰＰＶＰ 的少数
病例中ꎬ新生血管是由二级或三级分支的视网膜小静脉发
出的ꎬ位于靠近中心凹、远离静脉弓的位置ꎮ 此外ꎬ在
７７ 个ＮＶＣｓ 中ꎬ６１ 个 ＮＶＣｓ(７９％)沿玻璃体后皮质生长ꎬ
３７ 个ＮＶＣｓ 处观察到玻璃体劈裂ꎬ证明玻璃体视网膜界面
与 ＰＤＲ 的关系密切ꎬ但新生血管具体侵入了玻璃体的哪
些结构ꎬ目前仍尚无定论ꎮ

如前所述ꎬ玻璃体黄斑界面是参与 ＰＤＲ 发病机制和
进展的复杂平面ꎮ 研究显示ꎬＰＤＲ 患者黄斑前膜、玻璃体
黄斑牵拉等玻璃体视网膜界面异常(ｖｉｔｒｅｏｍａｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｆａｃｅ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓꎬＶＭＩＡ)的患病率显著高于普通人群ꎬ并且
ＮＶＣｓ 是 ＶＭＩＡ 形成的重要危险因素ꎬ可导致严重的解剖
学异常和视力障碍ꎬ应进行早期评估和常规监测[３７]ꎮ
４总结与展望

长期以来ꎬ玻璃体被公认为是一种透明的凝胶状液
体ꎬ位于晶状体和视网膜之间ꎬ无重要的生理功能ꎬＰＰＶ
手术的开展正得益于此ꎮ 然而ꎬ随着 ３Ｄ－ＯＣＴ、广域 ＯＣＴ
等玻璃体成像技术及人工智能的发展与结合ꎬ以及生化分
析技术的进步ꎬ其复杂的结构、分子组成及与眼部疾病的
关系逐渐明确ꎮ

ＤＲ 是复杂的玻璃体视网膜疾病ꎬ玻璃体液可以作为
各种细胞因子、生长因子、蛋白质的储存库ꎬ间接反映视网
膜组织代谢和功能改变ꎬ目前已经明确了缺氧、炎症因子
和血管内皮生长因子在 ＤＲ 发生发展中的重要作用ꎬ但对
于糖尿病引起的玻璃体结构和胶原交联产物改变、玻璃体
视网膜界面改变仍需进一步研究ꎮ

玻璃体后皮质可为 ＰＤＲ 患者新生血管生长提供支
架ꎬ完全性 ＰＶＤ 的发生不仅可以去除其支架作用ꎬ也可以
增加玻璃体腔氧含量ꎬ降低血管内皮生长因子浓度ꎬ改善
视网膜供血ꎬ因此在筛查和日常诊疗中应评估糖尿病患者
ＰＶＤ 状态及玻璃体劈裂情况ꎬ并且积极开发诱导 ＰＶＤ 的
方法及药物玻璃体溶解术可能具有十分重要的意义ꎬ有助
于预防及辅助控制新生血管的生长ꎮ 由于目前 ＰＰＶ 术是
治疗 ＰＶＤ 最直接的形式ꎬ有学者正在开展 ＰＰＶ 治疗重度
非增殖性糖尿病视网膜病变的临床试验[３８]ꎬ但目前尚未
展示研究结果ꎮ

此外ꎬ应注意关注视网膜新生血管形态学特点ꎬ探讨
不同类型新生血管对全视网膜激光光凝等治疗手段的反
应ꎬ积极寻找无创性玻璃体成像标志物ꎬ以预测 ＤＲ 进展、
玻璃体积血的发生ꎬ 但此方面研究仍相对匮乏ꎮ 目前
ＰＰＶ 仍是 ＰＤＲ 患者玻璃体积血、牵拉性视网膜脱离的唯
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一治疗方法ꎬ但存在术中出血、医源性视网膜裂孔、复发性
玻璃体积血、复发性视网膜脱离等关键问题ꎬ研究 ＰＤＲ 新
生血管与玻璃体结构的关系ꎬ对于解决以上问题、制定手
术计划和改善患者预后具有重要意义ꎬ但仍需进一步
探讨ꎮ
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ｖｉｔｒｅｏｓｃｈｉｓｉｓ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ １９９６ꎻ
１０３(２):３２３－３２８
２５ Ｖａｚ － Ｐｅｒｅｉｒａ Ｓꎬ Ｍｏｒａｉｓ － Ｓａｒｍｅｎｔｏ Ｔꎬ Ｅｓｔｅｖｅｓ Ｍａｒｑｕｅｓ Ｒ. Ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. Ｉｎｔ Ｊ Ｒｅｔｉｎａ Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ２０２０ꎻ
６:２６
２６ Ｒｏｍａｎｏ ＭＲꎬ Ａｌｌｅｇｒｉｎｉ Ｄꎬ Ｄｅｌｌａ Ｇｕａｒｄｉａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ａｎｄ
ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ｍａｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｔｒａｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ２５７(１):
１－８
２７ Ｄｕｂｅｙ ＡＫꎬ Ｎａｇｐａｌ ＰＮꎬ Ｃｈａｗｌａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｐｒｏｐｏｓｅｄ ｎｅｗ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｐｔ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｄ
ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｖｉｔｒｅｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００８ꎻ５６(１):２３－２９
２８ Ｎａｗａｚ ＩＭꎬ Ｒｅｚｚｏｌａ Ｓꎬ Ｃａｎｃａｒｉｎｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｉｎ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ７２:１００７５６
２９ Ｖａｚ － Ｐｅｒｅｉｒａ Ｓꎬ Ｄａｎｓｉｎｇａｎｉ ＫＫꎬ Ｃｈｅｎ ＫＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｖｉｔｒｅｏｕｓ
ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｒｅｔｉｎａ ２０１７ꎻ３７(７):１２８７－１２９６
３０ Ｃｕｉ Ｙꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｌｕ ＥＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｉｄｅｆｉｅｌｄ ｓｗｅｐｔ － ｓｏｕｒｃｅ ＯＣＴ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｍｅｔｒｉｃｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｖｉｔｒｅｏｕｓ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０２１ꎻ １２８ ( ９ ):
１３１２－１３２４
３１ Ｎｉｓｈｉｔｓｕｋａ Ｋꎬ Ｎｉｓｈｉ Ｋꎬ Ｙａｍａｓｈｉｔａ Ｈ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｏｎ ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２２ꎻ６６(６):５２７－５３３
３２ Ｍｕｉｊｚｅｒ ＭＢꎬ Ｓｃｈｅｌｌｅｋｅｎｓ ＰＡＷＪꎬ Ｂｅｃｋｅｒｓ ＨＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ. Ｅｙｅ(Ｌｏｎｄ) ２０２２ꎻ３６(２):３７９－３９１
３３ Ｏｈｎｏ－Ｍａｔｓｕｉ Ｋꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｈꎬ Ｍａｏ ＺＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｔｅｒｍｉｎｉｎｇ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｂｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｍａｇｅｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｂｙ ＡＩ － ｂａｓｅｄ ３Ｄ
ｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｕｌｔｒａｗｉｄｅｆｉｅｌｄ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｂｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２３ꎻ１０７(５):７３２－７３７
３４ 金波ꎬ 安广琪ꎬ 雷博ꎬ 等. 应用扫频源光学相干断层扫描成像分
析后皮质前玻璃体囊袋的形态. 国际眼科杂志 ２０２１ꎻ ２１ ( ６):
１０７７－１０８１
３５ Ｋｉｓｈｉ Ｓꎬ Ｓｈｉｍｉｚｕ Ｋ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｐｒｅｃｏｒｔｉｃａｌ
ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｐｏｃｋｅｔ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ １９９３ꎻ
１００(２):２２５－２２９
３６ Ｋｉｓｈｉ Ｓ. Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ａｎａｔｏｍｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｖｉｔｒｅｏｍａｃｕｌａｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ. Ｊｐｎ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ６０(４):２３９－２７３
３７ Ｌｉｎ ＡＤꎬ Ｘｉａ ＨＨꎬ Ｚｈａｎｇ ＡＬꎬｅｔ ａｌ. Ｖｉｔｒｅｏｍａｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｆａｃｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ
ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ ２０２２ꎻ１１(１２):３２６６
３８ Ｚｈｅｎｇ ＷＢꎬ Ｃｈｅｎ ＳＤꎬ Ｄｉｎｇ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｉｎｖａｓｉｖｅ ｐａｒｓ Ｐｌａｎａ
ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙ ｖｅｒｓｕｓ ｐａｎｒｅｔｉｎａｌ ｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ
ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ (ｔｈｅ ＶＩＰ ｓｔｕｄｙ):ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ
ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ. ＢＭＪ Ｏｐｅｎ ２０２１ꎻ１１(２):ｅ０４３３７１
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２３ꎬ Ｎｏ.９ Ｓｅｐ. ２０２３　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


