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摘 要：【目的】　基于超广角扫频光学相干断层扫描（UWF SS-OCT）及超广角光学相干断层血管成像技术

（UWF SS-OCTA）探讨玻璃体视网膜界面改变对 2型糖尿病视网膜病变（DR）的影响。【方法】　本研究以 143例糖尿

病患者作为研究对象，对 258只眼睛的 SS-OCT图像以及 69个增殖期糖尿病视网膜病变（PDR）的 SS-OCTA图像进

行分析，运用Goodman-Kruskal’ s Gamma方法评估玻璃体后脱离（PVD）与DR严重程度的关系，并统计不同PVD程

度下PDR患眼视网膜新生血管的生长情况。【结果】　随着DR严重程度进展，PVD的程度与DR的严重程度呈负相关

（Gamma=-0.294，P＜0.001），即玻璃体与视网膜粘连程度增加，DR程度更加严重。其中，糖尿病病程 10年以上的

患眼 PVD程度与DR严重程度的负相关更加显著（Gamma=-0.620， P＜0.001），且视网膜新生血管更倾向于在视网

膜玻璃体粘连区域生长。【结论】　玻璃体视网膜粘连程度与DR严重程度密切相关，在DR患者管理中运用 SS-OCT
评估玻璃体视网膜界面具有较高的应用价值。
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Abstract：【Objective】 To observe and analyze the vitreoretinal interface changes in type 2 diabetic retinopathy （DR） 
by using ultra-wide field swept-source optical coherence tomography （UWF SS-OCT） / swept-source optical coherence 
tomography angiography （SS-OCTA）.【Methods】 This study enrolled 143 patient with diabetic mellitus. We performed SS-
OCT on 258 eyes and OCTA on 69 eyes with proliferative diabetic retinopathy （PDR）， then analyzed the images to assess 
the relationship between posterior vitreous detachment （PVD） and DR severity， and to measure the growth of retinal 
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neovascularization in PDR eyes with different stages of PVD.【Results】 PVD stage was negatively correlated with DR 
severity （Gamma=-0.294， P< 0.001）， that is， the more extensive the vitreoretinal adhesion， the more severe the DR. The 
negative correlation between PVD stage and DR severity was more evident in patients with diabetes duration more than 10 
years （Gamma=-0.620， P< 0.001）. Retinal neovascularization occurred more commonly in the area of vitreoretinal 
adhesion.【Conclusions】 The degree of vitreoretinal adhesion is closely related to the DR severity. It is very important to use 
SS-OCT to evaluate the vitreoretinal interface in the management of DR patients.

Key words： swept-source optical coherence tomography / swept-source optical coherence tomography angiography； 
diabetic retinopathy； posterior vitreous detachment； vitreoretinal adhesion； vitreoretinal interface
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随着糖尿病（diabetes mellitus， DM）发病率不

断增加，DM及其并发症逐渐成为全球范围内重要

的 公 共 问 题［1］ 。 糖 尿 病 视 网 膜 病 变

（diabeticretinopathy， DR）是糖尿病最严重的微血

管并发症之一，也是导致工作年龄人群视力受损的

重要原因。DR 早期通常无明显症状，但可发展为

威 胁 视 力 的 视 网 膜 病 变 （vision-
threateningdiabeticretinopathy， VTDR），导致视力损

害甚至失明，严重影响患者生活质量。DM病程是

影响 DR进展的重要因素，国内流行病学调查表明

DM 病程超过 10 年的患者罹患 VTDR 的风险增

加［2］。因此，早期识别和干预 DR 对改善患者视力

预后结局至关重要［3-4］。玻璃体后脱离（posterior 
vitreous detachment， PVD）是与年龄相关的常见现

象，对玻璃体视网膜界面疾病的发展有重要影

响［5-7］。糖尿病患者中，玻璃体的不完全性后脱离

会增强玻璃体与视网膜的粘连，导致视网膜牵引力

增加，并为视网膜新生血管提供生长支架［3，8-9］。这

种牵引和炎症介质的累积会加重糖尿病黄斑水肿

（diabetic macular edema， DME）［8，10］。因此，研究玻

璃体视网膜界面的变化与 DR 和 DME 的关系非常

重要。近年来，超广角扫频源光学相干断层扫描技

术（ultra-wild field swept-source optical coherence 
tomography， UWF SS-OCT）提供了更清晰的玻璃体

视网膜图像［11］。结合光学相干血管成像技术

（opticalcoherencetomographyangiography， OCTA），

发现DR患者的玻璃体视网膜界面存在某些特征改

变，如玻璃体劈裂、玻璃体后皮质增厚和不同生长

模式的视网膜新生血管等［12-14］，目前大部分研究主

要 聚 焦 在 DME 及 增 殖 性 糖 尿 病 视 网 膜 病 变

（proliferativediabeticretinopathy， PDR）的玻璃体视

网膜界面改变，对于VTDR人群的相关变化仍需进

一步研究。本研究运用UWF SS-OCT/SS-OCTA 分

析不同程度 DR患者的玻璃体视网膜粘连程度，并

评估病程超过 10 年的全病程的 DR 患者的玻璃体

视网膜界面状态，同时还探讨了不同新生血管形态

与玻璃体视网膜界面的关系，旨在进一步揭示 DR
发展过程中玻璃体视网膜界面的改变，并为 DR治

疗提供新思路。

1 材料与方法

1.1　研究对象

本研究收集自 2022年 3月至 2022年 11月于广

东省人民医院内分泌科及眼科就诊的糖尿病患者

作为研究对象，并根据下列纳入排除标准进行筛

选。收集所有纳入研究患者的一般资料及眼科专

科检查。

纳入标准：①年龄≥18 岁的中国国籍居民；②
根据 WHO 诊断标准确诊为 2 型糖尿病；③能够配

合OCT及OCTA检查；④能够配合完成临床数据收

集患者；

排除标准：①可能影响成像质量以及其他影响

玻璃体黄斑界面观察的眼部疾病，如白内障、严重

玻璃体积血等；②既往有眼部手术史、视网膜激光

治疗史、玻璃体内注射抗VEGF药物或糖皮质激素

治疗史；③既往有眼外伤病史；④患有严重的全身

疾病并伴随着相关视网膜病变，如红斑狼疮、白血

病等；⑤存在光敏性癫痫、严重精神疾患无法配合

检查者；⑥OCT/OCTA 成像不清、扫描质量＜6 分

患者。

本研究最终收集来自 143名患者的 258个眼底
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图像样本。所有纳入研究的患者都被明确地告知

了实验的目的与流程并签署自愿参加的研究协议

书。本项研究在广东省人民医院以及广东省医学

科学院的研究伦理委员会的监管之下开展（伦理

号：KY-H-2022-017-02）。

1.2　方法

1.2.1　一般资料　采集内容包括性别、年龄、眼别、

高血压病史、糖尿病病史等基本情况。采集患者空

腹静脉并检测其血清尿素氮（blood urea nitrogen， 
BUN），血清肌酐（serum creatinine， Scr），糖化血红

蛋白（glycosylated hemoglobin， HbA1c）。

1.2.2　眼科专科检查　①所有患者的眼科检查均

由经验丰富的眼科医生进行检查。收集包括以下

内容：最佳矫正视力（best corrected visual acuity， 
BCVA）、非接触性眼压、裂隙灯检查及裂隙灯下眼

底检查、超广角激光眼底照相（欧堡超广角眼底激

光照相机，California，Optos PLC）。②糖尿病视网

膜病变分期：根据 ETDRS 诊断标准对眼底伪彩照

评估 DR 的严重程度。DR 的诊断分级标准根据

2002年美国眼科协会和国际眼病学会联合制定的

《糖尿病视网膜病变的国际临床分级标准》［15］定义，

由 2 名经验丰富的医生根据眼底检查将糖尿病性

视网膜病变分为 5个等级：无明显糖尿病视网膜病

变期（no diabetic retinopathy，NDR）、轻度非增殖性

糖尿病视网膜病变（mild non-proliferative diabetic 
retinopathy， mild NPDR）、中度非增殖性糖尿病视

网膜病变（moderate non-proliferative diabetic reti⁃
nopathy， moderate NPDR）、重度非增殖性糖尿病视

网膜病变（severe non-proliferative diabetic retinopa⁃
thy， severe NPDR）、增殖性糖尿病视网膜病变（pro⁃
liferative diabetic retinopathy，PDR）。将OCT提示黄

斑中心凹平均视网膜厚度≥250 μm 认为是存在糖

尿病黄斑水肿（diabetic macular edema， DME）。此

外，将重度 NPDR、PDR、患有 DME、或存在以上两

种特征的患眼定义为VTDR［16］。

1.2.3　广角扫频源光学相干断层扫描及光学相干

血管成像扫描　所有患者均在散瞳后在暗室中使

用 UWF SS-OCTA 机器进行 OCT 及 OCTA 扫描（图

湃 BM400K BMizar， TowardPi Medical Technology 
Co.， Ltd， China）。该设备采用的是扫频激光光源，

扫描速度可达 400 000 次/秒，轴向光学分辨率为

3.8 μm，眼底扫描深度可达 6 mm，单线扫描最长长

度为 24 mm［17-18］ 。本研究采用扫描长度为 24 mm
的辐射扫描模式，获取以黄斑为中心的 18 线辐射

扫描，完成扫描后获得自后极部至周边部的玻璃体

视网膜界面的OCT图像。对诊断为 PDR的患者进

一步进行 24 mm× 20 mm 的 OCTA 扫描，用于观察

视网膜新生血管（neovasculazation， NV）生长情况。

1.2.4 PVD 分期以及视网膜 新生血管形态分类 
PVD 的分期以及视网膜新生血管形态由两位经验

丰富的眼科医生进行 OCT/OCTA 图像阅片后进行

定义，若出现分期和分类定义不一致时，由更高级

别的眼科医生进行最终定义。

根据经过黄斑区和视乳头的 B 扫描 OCT 图像

及既往的研究［5］将 PVD 共分为 5 期（图 1）：PVD-0
期（发生玻璃体后脱离，后极部玻璃体可见高反射

点）、PVD-1期（发现玻璃体劈裂、黄斑区外中周部

或周边部的玻璃体液化）、PVD-2期（后极部玻璃体

与视乳头及中心凹相连，中心凹周围玻璃体后脱离

延伸至周边）、PVD-3期（视乳头与玻璃体相连，其

余玻璃体发生后脱离）、PVD-4期（完全玻璃体后脱

离）。我们认为 PVD-0 期至 PVD-3 期的玻璃体后

脱离程度存在玻璃体视网膜粘连。

在 PDR 患者的 OCTA 的 B 扫描模式下观察视

网膜新生血管的生长方式，将视网膜新生血管分为

3种模式（图 2）：平坦型新生血管（flat NV）、向上型

新生血管（forward NV）、平台型新生血管（tabletop 
NV）［14］。平坦型NV主要表现为新生血管与玻璃体

后皮质紧密相连，未突破玻璃体。而当新生血管突

破玻璃体，长入玻璃体腔内则认为是向上型NV，平

台型NV沿着玻璃体视网膜粘连处呈串状生长。

1.2.5　统计方法　本研究的数据统计分析使用

SPSS 软 件（27.0 版 本 ，IBM Crop.，Armonk， NY， 
USA）进行。由于 DR 分级系统与 PVD 分级系统都

属于有序等级资料，因此我们采用 Goodman-Krus⁃
kal’s gamma 方法进行两组变量间的相关性分

析［19］。Gamma 系数的取值范围在-1 到 1 之间：

Gamma系数的绝对值越接近 1，表示两个变量的关

联性越强；接近 0则表示关联性较弱。当Gamma系
数等于 0 时，表示两个变量没有相关性；当 Gamma
系数大于 0时，表示两个变量呈正相关；而当 Gam⁃
ma系数小于 0时，表示两个变量呈负相关。当P＜

0.05时差异有统计学意义。
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2 结 果
2.1　研究对象的一般特征

本研究共纳入了 143 名糖尿病患者（男性 75
名，女性 68名）共 258只眼。其中右眼及左眼分别

都是 129只（见表 1）。增殖期糖尿病性视网膜病变

（PDR）共有 69 只（26.74 %），重度非增殖期糖尿病

性 视 网 膜 病 变（重 度 NPDR）患 眼 共 计 65 只

（25.19 %），轻至中度非增殖期糖尿病性视网膜病

变（轻 及 中 度 NPDR）的 眼 睛 数 量 为 60 只

（23.26 %），未出现糖尿病性视网膜病变（无DR）的

眼睛有 64 只（24.81 %）。所有 DR 的患眼中，存在

DME的眼数共96只。

入组病人的年龄（54.67±10.23）岁，糖尿病病程

（9.91±6.73）年，糖化血红蛋白（8.52±2.21）%，血清

尿素氮（8.71±5.39）mmol/L，血清肌酐中位数为 86.5
（64.80~134.40）μmol/L（表1）。

2.2　糖尿病视网膜病变严重程度与玻璃体后脱离

程度的关系

首先我们将所有患者分为 4 组（NDR 组、轻度

及中度 NPDR 组、重度 NPDR 组、PDR 组），统计每

组的 PVD 分布情况（表 2）。在无 DR 的患眼中，

PVD-4 期共 19 只眼（29.69 %）PVD-3 期共 4 眼

（6.25%），PVD-2期共 9只眼（14.06%），PVD-1期共

31 只眼（48.44 %），PVD-0 期仅 1 只眼（1.56 %）。

轻度及中度NPDR组的患眼PVD分布与无DR组相

Five stages of posterior vitreous detachment (PVD) are demonstrated in UWF SS-OCT images from different diabetes patients (A-E). The posterior 
vitreous cortex (indicated by an arrow), vitreous liquefaction (indicated by an arrowhead) along the vitreous margin, and posterior precortical pocket 
(indicated by a star) are marked in the images. A: Stage 0 PVD (36-year-old male); B: Stage 1 PVD (47-year-old female); C: Stage 2 PVD (55-year-old 
female); D: Stage 3 PVD (62-year-old female); E: Stage 4 PVD (64-year-old female).

图 1　超广角扫频源 OCT 下观察的玻璃体后脱离

Fig. 1　Classification of PVD status on cross-sectional images obtained by UWF SS-OCT

表 1　研究对象基本情况

Table 1　Characteristics of subjects 

Basic information
Eyes/Patients （N）
Male/Female （patients， N）
Right/Left （eyes， N）
DME （eyes， N）
Age （year-old， mean±SD）
Duration of DM （years， mean±SD）
HbA1c （%， mean±SD）
Scr ［μmol/L， M（P25~P75）］

BUN （mmol/L， mean±SD）

258/143
75/68

129/129
96/258

54.67±10.23
9.91±6.73
8.52±2.21

86.5（64.80~134.40）
8.71±5.39

Right/ Left：right eye/ left eye；DME：diabetic macular edema；Duration of DM：duration of diabetic mellitus；HbA1c： glycosylated hemoglobin；
Scr： serum creatinine； BUN：blood urea nitrogen.
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似，PVD-4期共 17眼（28.33 %），3期 PVD共 6只眼

（10 %），PVD-2期共 8眼（13.33%），PVD-1期共 26
眼（43.33 %），0 期 PVD 共 3 眼（5 %）。重度 NPDR
组中，PVD-4 期共 9 只眼（13.85 %），PVD-3 期共 3
只眼（4.62 %），PVD-2期共 7只眼（10.77 %），PVD-
1 期共 46 只眼（70.77 %），未发现 PVD-0 期患眼。

在 PDR 患者组中，完全性 PVD 共 2 只眼（2.90 %），

PVD-3 期共 6 只眼（8.70%），PVD-2 期共 10 只眼

（14.49%），PVD-1 期共 51 只眼（73.91 %），未发现

PVD-0期的患眼（图3）。

从 NDR 组到 PDR 组，PVD-4 期比例呈下降趋

势，PVD-1期比例呈上升趋势，这说明玻璃体粘连

程度随着 DR 程度的进展逐渐显著。利用 Gamma
方法比较不同DR程度与 PVD进展的相关程度，其

Gamma 系数为-0.294 （P＜0.001），显示 PVD 程度

与DR之间存在负相关，即DR越重，发生PVD的几

率越小。

2.3　10 年以上糖尿病病程患者中糖尿病视网膜病

变严重程度与玻璃体后脱离程度的关系

将来自 10 年以上 DM 病程患者的 139 只眼睛

图像分为NDR组，VTDR组，非VTDR组进行分析，

图 4 显示了各个分组 PVD 分期构成情况。如表 3
所示，在 NDR 组中，PVD-4 期共 16 眼（57.14 %）， 
PVD-3 期 共 4 眼（14.29 %）， PVD-2 期 共 2 眼

（7.14 %），PVD-1 期共 5 眼（17.86 %），PVD-0 期仅

1眼，占 3.56 %。在非 VTDR 组中 PVD 分布如下，4
期 PVD 13 只 眼（41.94 %），PVD-3 期 2 只 眼

（6.45 %），PVD-2 期 2 只眼（6.45 %），PVD-1 期 14
只眼（45.16 %）。VTDR组患眼中分布如下，PVD-4
期共 4 眼（5.00 %），PVD-3 期共 6 眼（7.50 %），

PVD-2 期共 12 眼（15.00 %），PVD-1 期共 58 眼

（2.50 %）。非 VTDR 组和 VTDR 组均无 PVD-0 期

患眼。

完全性 PVD的比例在 VTDR组、非 VTDR组及

无 DR 组中分别为 5 %，41.94 %，57.14 %，随着 DR
程度的减轻，PVD-4 的比例呈明显下降趋势。

PVD-1、PVD-2 在 VTDR 组中的占比显著高于非

VTDR 组，说明玻璃体粘连会影响 VTDR 的发生。

运用 Gamma 法分析 VTDR 与 PVD 之间的关系，得

到 Gamma系数为-0.620（P<0.001），可以认为 10年

以上 DM 病程的患者 PVD 的发展程度与 VTDR 的

发生率呈负相关，即玻璃体视网膜界面粘连与

VTDR 的发生存在联系，粘连范围越广发生 VTDR
几率越高。

2.4　增殖期糖尿病视网膜病变中视网膜新生血管

的分布情况与玻璃体后脱离程度的关系

增殖期糖尿病视网膜病变患眼中玻璃体视网

膜界面的新生血管情况如图 4 所示。我们发现随

着玻璃体视网膜粘连程度的增加，新生血管的数量

显著增加。在PVD-4期患眼发现 2簇新生血管，而

在 PVD-1期的患眼中观察到新生血管总数增加至

265 簇。进一步分析不同 PVD 阶段的新生血管生

长情况，我们发现在PVD-1期的患眼中有 265簇新

A1-C1: Cross-sectional UWF SS-OCT images. A2-C2: 
Corresponding locally enlarged SS-OCTA images regarding the 
relationship between neovascular (NV) and the vitreoretinal interface 
are in the rectangular box of A1-C1. Red color blocks: retinal blood 
flow signal. Yellow color blocks: choroidal blood flow signal. A: A 59-
year-old female, a PDR eye with DME and PVD-2 (arrow), the flat NV 
(arrowhead) closely adhere to the posterior vitreous cortex. B: A 48-
year-old male with DME and PVD-2, the tabletop NV (arrowhead) 
grows anteriorly due to vitreous traction (arrow). C: A 50-year-old 
male, a PDR eyes with PVD-1(arrow), the forward NV (arrowhead) 
extend into the vitreous body.
图 2　PDR 和 DME 中新生血管与玻璃体视网膜界面关系

Fig. 2　Demonstration of the relationship between 
neovascular （NVs） and vitreoretinal interface in eyes with 

proliferative diabetic retinopathy （PDR） and diabetic 
macular edema（DME）
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生血管在玻璃体视网膜粘连区域生长，其中包括

45 簇 平 坦 型 NV（16.98 %）、51 簇 向 上 型 NV
（19.25%）和 169簇平台型 NV（63.77 %）。在 PVD-
2 期中，我们发现有 92.11 %（共 35 簇）的新生血管

生长在玻璃体视网膜交界处，其中包括 9簇平坦型

NV（23.68 %）、8簇向上型NV（21.05%）和18簇平台

型 NV（47.37 %）。在 PVD-3 组中，观察到 84.62%
（11 簇）新生血管中位于玻璃体视网膜粘连处，其

中包括 1 簇平坦型 NV（7.69 %）、7 簇向上型 NV
（53.85%）和 3簇平台型 NV（23.08 %）。由于 PVD-
4期玻璃体已发生完全性后脱离，因此发现的新生

血管未生长于玻璃体视网膜粘连处（表4）。

3 讨 论
3.1　主要发现

本研究是国内首个运用 24 mm ×20 mm UWF 
SS-OCT 和 OCTA 来观察 2 型糖尿病视网膜病变的

玻璃体视网膜界面改变及评估玻璃体后脱离程度

与DR严重程度的研究。我们发现玻璃体后脱离的

程度与 DR严重程度呈现负相关，即玻璃体粘连程

度与 DR严重程度呈正相关。我们还发现，在病程

表 2　玻璃体后脱离与 DR 程度的关系

Table 2　Correlation between PVD degree and DR severity （N，%）

Item
NDR

Mild+Moderate NPDR

Severe NPDR

PDR

PVD-0
1

（1.56）
3

（5.00）
0

（0.00）
0

（0.00）

PVD-1
31

（48.44）
26

（43.33）
46

（70.77）
51

（73.91）

PVD-2
9

（14.06）
8

（13.33）
7

（10.77）
10

（14.49）

PVD-3
4

（6.25）
6

（10.00）
3

（4.62）
6

（8.70）

PVD-4
19

（29.69）
17

（28.33）
9

（13.85）
2

（2.90）

Total
64

60

65

69

Gamma

-0.294

P value

0.000 066

NDR：no diabetic retinopathy；Mild+ ModerateNPDR：mild and moderate non-proliferative diabetic retinopathy；Severe NPDR：severe non-pro⁃
liferative diabetic retinopathy；PDR：proliferative diabetic retinopathy；PVD：posterior vitreous detachment.

NDR：no diabetic retinopathy；Mild+ Moderate NPDR：mild and moderate non-proliferative diabetic retinopathy；Severe NPDR：severe non-
proliferative diabetic retinopathy；PDR：proliferative diabetic retinopathy；PVD：posterior vitreous detachment

图 3　采用 UWF - SS-OCT 观察所有患者不同 DR 严重程度下 PVD 的分布情况

Fig.3　The distribution of PVD degrees with different DR severities observed by UWF SS-OCT in all subjects
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大于 10年的患者中，玻璃体后脱离程度与DR的严

重程度有更显著的负相关，说明存在玻璃体视网膜

粘连的患眼更容易发展成为 VTDR。我们进一步

分析了 PDR 患者的视网膜新生血管的生长情况，

发现视网膜新生血管更倾向于在玻璃体与视网膜

粘连部位生长，且其中大部分的新生血管形态为向

表 3　10 年以上病程患者中 PVD 与 DR 分期的关系

Table 3　Correlation between PVD degree and DR severity in subjects with DM duration over 10 years     （N， %）

Item
NDR

Non-VTDR

VTDR

PVD-0
1

（3.57）
0

（0.00）
0

（0.00）

PVD-1
5

（17.86）
14

（45.16）
58

（72.50）

PVD-2
2

（7.14）
2

（6.45）
12

（15.00）

PVD-3
4

（14.29）
2

（6.45）
6

（7.50）

PVD-4
16

（57.14）
13

（41.94）
4

（5.00）

Total
28

31

80

Gamma

-0.620

P value

2.066×10-9

NDR：no diabetic retinopathy； VTDR：vision-threatening diabetic retinopathy；non-VTDR：non-vision-threatening diabetic retinopathy；PVD：

posterior vitreous detachment.

NDR：no diabetic retinopathy; VTDR：vision-threatening diabetic retinopathy; non-VTDR：non-vision-threatening diabetic retinopathy；PVD：

posterior vitreous detachment
图 4　采用 UWF - SS-OCT 观察 DM 病程超过 10 年患者的不同 DR 严重程度下 PVD 的分布情况

Fig. 4　The distribution of PVD degrees with different DR severities observed by UWF SS-OCT in subjects with diabetes 
duration exceeding 10 years

表 4　新生血管数量与 PVD 程度

Table 4　Number of neovascular in different PVD degree ［N，N（%）］

Item
Total NV
NV on adhesion
Flat NV on adhesion
Forward NV on adhesion
Tabletop NV on adhesion

PVD-1
265

265（100）
45（16.98）
51（19.25）

169（63.77）

PVD-2
38

35（92.11）
9（23.68）
8（21.05）

18（47.37）

PVD-3
13

11（84.62）
1（7.69）
7（53.85）
3（23.08）

PVD-4
2
0
0
0
0

NV：neovascular；Total NV：total neovascular；NV on adhesion：neovascular on adhesion.
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上型和平台型。

3.2　可能机制

既往许多研究表明，玻璃体视网膜界面的改变

对 DR的疾病进程具有重要影响。首先，玻璃体是

DR 的炎症因子和免疫细胞的储存库，能对视网膜

产生持续反应和作用［20］。其次，由于巨噬细胞的侵

袭和细胞因子的积累，DR 患者的内界膜会明显增

厚［21］。此外，高血糖环境促进了 DR玻璃体内胶原

的糖基化和胶原纤维之间的交联，导致 PDR 患眼

玻璃体后皮质改变、内界膜增厚以及蛋白成分含量

增加，使玻璃体视网膜粘连持续时间延长［22］。这些

发现是晚期的DR存在较大范围的玻璃体视网膜粘

连（如PVD-1期、PVD-2期）的可能原因。

糖尿病病程是影响DR进展的重要因素。一项

中国的糖尿病视网膜病变流行病学研究发现，糖尿

病病程超过 10年的患者中，VTDR的发生率显著高

于病程不足 10年的患者［23］。我们的研究发现视网

膜玻璃体黏附的程度与 DR的严重程度显著相关，

尤其是在糖尿病病程超过 10年的患者群体中这种

趋势更加明显，这验证此前的糖尿病病程对 DR严

重程度影响的观点，同时也进一步说明在糖尿病病

程以外玻璃体视网膜界面的粘连会影响DR的严重

程度。既往的研究表明在 PDR患眼中玻璃体视网

膜粘连区域更易出现特征性新生血管的形成［24-25］。

我们的研究结果进一步印证上述观点：我们发现

NV更倾向于在视网膜玻璃体粘连区域生长。其中

大多数 NV的影像学形态是向上型和平台型的，这

两种类型已被报道与 PDR 眼中的玻璃体出血有

关［14，26］。因此，我们推测PDR患眼中视网膜玻璃体

粘连程度与NV数量是VTDR发生严重并发症的潜

在预测指标，后续需要更多研究去进一步证明。

3.3　临床意义与应用

由于越来越多的临床证据证明玻璃体视网膜

交界面参与到DR的疾病进展，完全性 PVD可能是

预防DR进一步加重的关键改变［3］。一些解除玻璃

体对视网膜牵引的治疗手段，如玻璃体切除术［27-28］

和酶促玻璃体溶解术［29-30］等，已证实对治疗DME以

及消退视网膜新生血管有一定疗效。此外，Rachel
等人在手术过程中根据 PVD 的程度进行分级，表

明广泛的玻璃体视网膜粘连与二次手术等不良预

后密切相关［31］。根据以上研究，我们认为玻璃体视

网膜界面状态在 DR 疾病管理中至关重要。运用

SS-OCT 观察玻璃体视网膜界面的改变，对存在玻

璃体视网膜牵拉的VTDR进行早期干预，诱导PVD
的发生可能有助于遏制DR进一步进展。

3.4　研究的不足

本研究有以下的局限性：①本研究为单中心横

断面观察性研究，在纳入过程中可能存在选择偏

倚；②没有进行年龄、眼轴等匹配的对照来评估年

龄等因素对PVD的潜在混杂效应；③由于本研究入

组患者 DME占比较少，未将 DME患者与不同玻璃

体后脱离程度进行详细分析，后续可以扩大样本后

再深入研究；④本研究由于PDR患者中各期PVD的

患眼数量不均，未能对视网膜新生血管形态及数量

进行统计学分析，后续可扩大样本量进一步研究。

3.5　结 论

我们发现晚期的 DR，尤其是 VTDR，常常伴随

更严重的玻璃体视网膜粘连，视网膜新生血管更容

易在玻璃体视网膜粘连处生长。UWF-SS-OCT 和

OCTA为玻璃体视网膜界面异常的DR患者更早期

积极治疗提供了依据。早期干预使玻璃体达到完

全后脱离可能有助于阻止DR的进展。
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