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//$摘要%/糖尿病视网膜病变&OY'是糖尿病常见的严重微血管并发症之一"但目前更多的研究显示 OY

是视网膜神经血管单位损伤所导致的( 由于目前对 OY发病机制的认识仍较为局限"现有的治疗手段无法从

发病机制的根本层面上起到延缓疾病进展)完全治愈疾病的理想效果( 为了进一步明确 OY的发生和发展机

制"探索更有效的预防和治疗方法"现已研发出多种涉及 OY病理改变的细胞模型"将其作为针对特定细胞靶

点和信号通路的研究对象( 这些细胞模型大多可以较好地模拟 OY的部分病理改变"但仍不能完全模拟体内

的生理和病理环境"因此研究者需要根据实际研究目的和观测指标综合考量"选择合适细胞模型的同时进一

步结合动物实验予以证实( 本文就 OY所涉及的各类细胞的正常分布)生理功能)病理改变和常见细胞模型

的造模方法)病理表现及研究应用相关进展进行综述(
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//糖尿病视网膜病变&W(4#"?('V"?()$@4?FC"OY'是糖尿病常见
的严重微血管并发症之一( 研究显示"以视网膜神经节细胞
&V"?()45E4)E5($) '"55>"YI=>'丢失和对比敏感度下降为特征的
神经变性是 OY更为早期的表现"发病早期以神经胶质细胞功
能障碍)YI=>凋亡和炎症反应为主 +6, "随着疾病进展出现微血
管并发症"最终进展为增生性糖尿病视网膜病变 & @V$5(%"V4?(X"

W(4#"?('V"?()$@4?FC"JOY'( 神经血管单位由 YI=>与神经胶质
细胞组成的神经单位和内皮细胞与周细胞组成的血管单位 1

个部分构成"也有研究者认为 OY的发病是由视网膜神经血管
单位损伤所造成的

+1, ( 为了进一步明确 OY的发生和发展机
制"探索更为有效的预防和治疗方法"动物模型往往是基础研
究的首选模型"体内实验可以更好地还原机体发病过程中多因
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素的相互作用"但目前尚缺乏模拟 OY全部病理过程的动物模

型( 与动物模型相比"细胞模型具有造模周期短)稳定性高)重

复性好)成本低等优点"可更好地探究单一因素&如致病因子或

治疗药物'的影响"因此可以将细胞模型作为靶点来进一步探

索新型治疗药物对于细胞的安全性)治疗效果及作用机制( 本

文就 OY所涉及的各类细胞正常分布)生理功能)病理改变以

及常见细胞模型的造模方法)病理表现及研究应用进行综述(

F:视网膜血管单位及其细胞模型

OY微血管病变的典型特征包括血m视网膜屏障 & #5$$WP

V"?()45#4VV("V"bYb'破坏和新生血管形成"伴随视网膜水肿)渗

漏和 出 血( bYb主 要 包 括 由 视 网 膜 内 皮 细 胞 & V"?()45

")W$?F"5(45'"55>"Y2=>'及细胞间的紧密连接)周细胞)基底膜)

星形胶质细胞和 co55"V细胞末端膨大包绕 Y2=>的血管足所构

成的 内 屏 障" 以 及 由 视 网 膜 色 素 上 皮 & V"?()45@(E3")?

"@(?F"5(D3"YJ2'细胞及其紧密连接所构成的外屏障( bYb中

的 Y2=>和周细胞作为视网膜血管结构和功能的基本单位"在

维持视网膜稳态中发挥着重要作用(

F<F/Y2=>的细胞模型

Y2=>因其复杂的紧密连接成为 bYb的重要组成部分"在

微动脉中呈纺锤形"在微静脉中呈多边形( Y2=>调控血液和

细胞间质之间的物质交换和运输"并参与调节血管生成和炎症

反应( 在 OY的病理进展中"毛细血管闭塞造成视网膜缺血)

缺氧"使血管内皮生长因子 &X4>'D54V")W$?F"5(45EV$Z?F %4'?$V"

2̀I\'表达显著增加"造成 Y2=>过度增殖而形成大量病理性

新生血管"从而导致微血管瘤)血管渗漏和出血 +0, (

目前"Y2=>体外模型常用的是从牛和人供体眼球中分离

的 Y2=>"其次是猪)恒河猴)猫)大鼠和小鼠 Y2=>( 牛来源的

Y2=>是有细胞间紧密连接的单层结构"而来源于人的 Y2=>细

胞间连接不紧密"1 种模型均可用于探究 OY相关的促炎因子

和促血管生成因子对细胞间紧密连接的作用(

Y2=>常用的体外诱导条件包括#&6'糖尿病或 OY发病的

明确诱导因素"如高糖)晚期糖基化终末产 物 & 4WX4)'"W

E5C'4?($) ")WP@V$WD'?>".I2>')饱和脂肪酸)$3"E4; 多不饱和脂

肪酸)神经酰胺)胆固醇)细胞因子) 2̀I\和脂质氧化应激产物

7P羟基壬稀酸& 7PFCWV$_C)$)")45"7P̂H2' +7mK, *& 1'缺氧环境或

缺氧模拟剂 =$=51 诱导假性缺氧
+9, ( 此外"从 OY捐献者或 OY

动物模型中分离的 Y2=>原代细胞由于具有-代谢记忆."在正

常的培养条件下仍表现出糖尿病表型
+6*, "可直接作为 Y2=>损

伤模型研究其损害)修复机制及药物的作用效果( Y2=>常见

的体外诱导损伤模型可总结为增殖模型)缺氧损伤模型和氧化

应激模型( 2̀I\可诱导 Y2=>形成增殖模型 +8, ( 将 Y2=>置

于缺氧条件下或采用 =$=51 诱导可形成缺氧损伤模型"其增

殖)迁移和管腔形成能力均增强"缺氧细胞中的 2̀I\显著上

调
+9, ( 氧化应激模型则多采用高糖 +7, ).I2>+,,或 7P̂H2+K,

诱

导"其线粒体活性氧簇&V"4'?(X"$_CE") >@"'(">"YQ&'产生增加*

7P̂H2的诱导浓度较低&6* 和 1* #3$5Sd'时"显著促进 Y2=>

增殖"诱导浓度较高 & ,* #3$5Sd'时"Y2=>的增殖明显被抑

制
+K, ( 内皮细胞模型多用于辅助评估药物抗新生血管的作用

效果(

F<）/周细胞的细胞模型

周细胞是视网膜微血管的壁细胞"被基底膜包绕"是调节

血管形成)血流以及维持 bYb结构和功能的关键因素 +66, ( 周

细胞被炎症介质激活后"可以发挥消炎和促进组织修复的作

用
+61, ( =$E4) 等 +60,

在 69;6 年首次报道了周细胞丢失是 OY的

早期特征之一"周细胞丢失与高糖导致的氧化应激)炎症反应

及凋亡通路的激活有关
+67, ( 周细胞丢失后对内皮细胞增生的

控制作用减弱"视网膜中周细胞与内皮细胞的比例由 6 n6变为

6n7"形成新生血管和无细胞毛细血管 +6,, "导致视网膜缺血m缺

氧性损伤
+6;, *且由于周细胞丢失"局部毛细血管管壁变薄造成

微动脉瘤及破裂出血
+68, (

目前研究中常用的是从人)牛和小鼠分离出来的原代周细

胞"其中 OY捐献者及 OY动物模型中分离出来的原代周细胞

同样具有-代谢记忆.( 常见的体外模型主要是凋亡模型和氧

化应激模型( 凋亡模型多由高糖诱导产生"表现为细胞变形)

体积变小)存活率显著降低 +6K, *氧化应激模型多采用 1̂Q1 和

.I2>处理周细胞形成"细胞内 YQ& 增多"L=P6 和流式细胞术

显示线粒体膜电位下降)凋亡细胞数量增加( 该模型多用于研

究周细胞凋亡的机制"从而探索早期干预 OY进展的方法(

）:视网膜神经单位及其细胞模型

视网膜神经单位包括 YI=>)胶质细胞和其他类型的神经

细胞"共同发挥信息传递)营养神经及免疫应答的作用 +69, ( OY

早期病理改变以胶质细胞功能障碍)YI=>凋亡和炎症反应

为主(

）<F/YI=>的细胞模型

YI=>是唯一可以将视觉信息传递到脑部的神经元"高糖

环境所导致的 YI=>结构和功能的损伤是 OY早期神经变性的

基本病理特征
+1*, ( 高糖环境会导致 YI=>的 =41u

释放增加"激

活与神经退行性变化相关的钙蛋白酶 6 和钙蛋白酶 1"进而激

活半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 0&'C>?"()"4>@4V?4?"@V$?"()4>"P0"

'4>@4>"P0'"诱导 YI=>凋亡 +16, ( '4>@4>"P0 是凋亡的重要执行

因子"#'5P1 为凋亡抑制因子"#4_为促凋亡因子"三者在 YI=>

凋亡过程中均发挥重要作用( 此外"炎症反应和氧化应激也是

YI=>凋亡的主要机制 +11, (

YI=>体外模型常用的是 YI=P,细胞系和从小鼠分离的原

代细胞( 永生化的 YI=P, 细胞系最初被认为是来自大鼠的

YI=>"随后该细胞系被多个实验室验证确认为小鼠来源"并通

过细胞核型分析)遗传及蛋白质谱分析发现是小鼠 & P̀7* G抗

原转化的感光细胞系 ;;6!"因此 YI=P, 细胞系不能作为 YI=>

使用( 此外"取 6 日龄&@$>?)4?456"J6' gJ7 的 =,8bdS; 小鼠或

JKgJ6* 的大鼠视网膜组织来制备单细胞悬液"并用抗体介导

的平板黏附技术实现纯化"从而获取纯度较高的原代 YI=>(

常用的 YI=>体外模型是使用高糖诱导的凋亡模型 +10, "细胞凋

亡增加"YQ& 和 '4>@4>"P0 上调( 该模型多用于评估药物对

YI=>神经保护的作用效果(
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）<）/神经胶质细胞的细胞模型

视网膜胶质细胞包括大胶质细胞和小胶质细胞"是联系视

网膜神经元和血管的重要纽带"在稳定视网膜内环境和损伤修

复中发挥重要作用(

）<）<F/大胶质细胞的细胞模型/co55"V细胞和星形胶质细胞

同属于大胶质细胞"均分布在血管周围( co55"V细胞占视网膜

胶质细胞的 9*-"胞体位于内核层"两端突起分别终止于内)外

界膜而贯穿视网膜全层"包绕 YI=>和血管壁 +17, "是视网膜组

织营养物质和氧气交换的核心"具有维持视网膜水电解质平

衡)循环神经递质)清除多余谷氨酸)参与类维 .酸循环等功

能( 星形胶质细胞分布在视网膜最内层"在 OY发病早期"激

活的 co55"V细胞释放神经保护因子"发挥保护和修复感光细胞

的作用*而过度的激活会造成细胞代谢功能紊乱"引起细胞死

亡和视网膜退行性变"形成胶质瘢痕"最终导致不可逆的视力

损害( 过表达的胶质纤维酸蛋白&E5(45%(#V(554VC4'(W('@V$?"()"

I\.J'是 co55"V细胞胶质增生的敏感标志物"早期过表达的

I\.J会导致星形胶质细胞增生"但随着病情的进展"星形胶质

细胞丢失增加( 在视网膜持续缺血缺氧状态下"星形胶质细胞

和 co55"V细胞过表达 2̀I\"促进病理性新生血管的形成*并释

放大量炎性因子"如肿瘤坏死因子 %&?D3$V)"'V$>(>%4'?$VP%"

GH\P%')白细胞介素 6!&()?"V5"D[()P6!"RdP6!'和 RdP; 等"引发

慢性炎症和神经元功能障碍
+1,, (

目前"有关星形胶质细胞的报道较少"co55"V细胞体外模

型常用的是人源细胞系 =YdP1861)大鼠源细胞系 Vc=P6 和人体

中分离的原代细胞"包括缺氧损伤模型和高糖损伤模型( 将
co55"V细胞置于缺氧环境或用 =$=51 诱导形成缺氧损伤模型"

细胞凋亡率升高"'4>@4>"P0 和 YQ& 表达上调 +1;, ( 高糖损伤模

型中"0* 33$5Sd的高糖处理 co55"V细胞后 17 F"细胞存活率

升高"I\.J表达上调"可以此模拟 co55"V细胞的活化增生 +18, (

但有研究表明 1, 33$5Sd的高糖诱导 81 F 后"细胞凋亡率升

高" 上 清 中 的 GH\P%) RdPK) 环 氧 化 酶P1 & 'C'5$$_CE")4>"P1"

=QMP1'等炎性因子和 2̀I\显著升高 +1K, ( 以上研究表明在高

糖浓度相近时"细胞的增殖活性会随着刺激时间的延长而降

低( 因此"co55"V细胞的体外模型可用于评估药物的抗炎效果

及作用机制(

）<）<）/小胶质细胞的细胞模型/小胶质细胞主要分布于视网

膜内层"是视网膜固有免疫细胞"通过细胞表面受体和分支状

突起的伸展和收缩"来监测视网膜内环境的改变 +19, ( 小胶质

细胞在 OY发病早期被快速激活呈阿米巴样"数量增多"体积

增大"随着 OY病理进展浸润到外核层及视网膜下组织"发挥

其递呈抗原)吞噬细胞碎片)分泌神经保护因子及抗炎因子的

作用( 当病理刺激短暂出现后消失"小胶质细胞就转变为正常

的静息状态*当刺激持续存在时"则维持激活状态 +0*, ( 激活的

小胶质细胞有 1 种极化状态"OY早期以 c1 型极化为主"分泌

多种抗炎因子及神经营养因子"抑制视网膜的炎症反应"保护

YI=>和感光细胞"参与组织修复*随着病程逐渐进展"则以 c6

型极化为主"释放大量炎性因子及氧化自由基"促进病理性损

害的发展(

小胶质细胞体外模型常用的是鼠源原代细胞)人源和鼠源

的细胞系( 鼠源原代细胞可以通过神经胶质细胞的混合培养

和纯化分离获得"但提取步骤复杂"培养周期长"增殖分化速度

慢"现多用永生化的小胶质细胞系"小鼠源的有 b̀ P1)H9)

c7G+7)c7G+;)2Q=60*大鼠源的有 cd&P9)YGcId6*人源的有
Ĝ JP6 ĉQ;)=̂ c20)=60HL( 常用的小胶质细胞体外模型有

高糖损伤模型和缺氧损伤模型( 经高糖处理的小胶质细胞"细

胞凋亡率升高"其特异性的激活标志物离子钙结合衔接分子 6

表达上调
+06, ( 将其直接置于缺氧环境中诱导形成缺氧损伤模

型"细胞体积增大"分支增加"凋亡率升高" 2̀I\)YQ& 和炎性

因子 RdP6!)RdP0)RdP;)GH\P%)=QMP1)细胞间黏附分子 6 等上

调
+01, ( 因此"小胶质细胞的体外模型可以用于探索药物抗凋

亡和抗炎的作用效果及机制(

H:?LZ细胞的细胞模型

YJ2细胞是位于脉络膜和视网膜神经上皮层之间的单层

细胞"可分泌色素上皮衍生因子 & @(E3")?"@(?F"5(45PW"V(X"W

%4'?$V"J2O\'"发挥营养神经)抗新生血管)抗炎和抗氧化的作

用( YJ2细胞可分泌低浓度 2̀I\以保护 Y2=>*通过细胞间

的紧密连接选择性介导溶质在视网膜外层被动扩散*通过与神

经元直接接触"参与感光细胞末端的吞噬作用 +00, ( 高糖环境

会破坏 YJ2细胞的紧密连接"损伤视网膜的外屏障功能"加快

疾病进展*缺氧导致 YJ2细胞异常增生活化"参与形成 JOY的

增殖膜"上调缺氧诱导因子 6%& FC@$_(4()WD'(#5"%4'?$VP6"

R̂\P6%'"激活 2̀I\下游基因的转录和表达"诱发新生血管的

形成
+07, (

YJ2细胞的体外模型常用 .YJ2P69 细胞系和人)牛)猪及

鼠源的原代细胞"主要包括高糖损伤模型和缺氧损伤模型( 经

高糖处理的 YJ2细胞"细胞形态变大)变长"排列紊乱"细胞核

欠规则"粗面内质网稍肿胀"细胞质中可见自噬小体及自噬溶

酶体
+0,, ( 研究显示"用 0* 33$5Sd的高糖刺激人原代 YJ2细

胞时"细胞增殖和迁移能力均增强 +0,, "而用相同浓度刺激 YJ2

细胞系 .YJ2P69"细胞增殖活性降低)迁移能力增强( 缺氧损

伤模型多采用 =$=51 诱导
+0;, "细胞增殖活性升高" R̂\P6%和

2̀I\表达增加( 该模型可用于评估药物抗氧化应激的作用效

果"此外高糖损伤模型也可用于探索 YJ2细胞葡萄糖转运和

代谢的相关影响因素及机制(

I:感光细胞的细胞模型

感光细胞位于视网膜外层"包括视杆细胞和视锥细胞"由

脉络膜血管提供营养"感光细胞的损伤会直接影响视觉传导通

路造成视力受损( 由于光转导的作用"感光细胞是视网膜组织

耗氧和耗能的主体"其快速代谢的状态会加重 OY所致的缺

氧"且当视杆细胞在黑暗环境下出现暗电流时"缺氧状态更为

严重
+08, (

目前常用的感光细胞是小鼠 & P̀7*G抗原转化的感光细胞

系 ;;6!"用高糖处理 ;;6!细胞系"细胞凋亡增加"YQ&)OH.氧

化损伤标志物 KP羟基脱氧鸟苷和OH.修复酶J.YJ上调 +0K, "

!1;9! 中华实验眼科杂志 1*1, 年 6* 月第 70 卷第 6* 期/=F() L2_@ Q@F?F453$5"Q'?$#"V1*1," $̀5<70"H$<6*



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

表 F:常见 N?细胞模型诱导方法)病理改变及检测方法

细胞类型 诱导方法 病理改变 检测方法

Y2=>+,"Km9, 2̀I\&6* )ES35' 新生血管形成 划痕实验)GV4)>Z"55)管腔形成实验

缺氧&6- Q1 ' 缺氧)细胞增生 ==BPK

=$=51&1** #3$5Sd'

高糖&0* 33$5Sd' 氧化应激增强 c(?$&QM染色)荧光探针

.I2>&6,* #ES35'

7P̂H2&6* #3$5Sd'

周细胞
+6Km1*"09, 高糖&0* 33$5Sd' 凋亡增加 ==BPK)G]H2d染色法

1̂Q1&1** #3$5Sd' 氧化应激增强 c(?$&QM染色)荧光探针)L=P6 和流式
细胞术

.I2>&6** #ES35'

YI=>+10, 高糖&0, 33$5Sd' 凋亡增加 ==BPK)G]H2d染色法

co55"V细胞 +18m1K, 高糖&1,S0, 33$5Sd' 炎症反应)细胞增生&17 F' S凋亡增加&81 F' J=Y)2dR&.)!">?"V) #5$?)免疫荧光)
==BPK

=Q=51&1** #3$5Sd' 缺氧)凋亡 ==BPK)G]H2d染色法

小胶质细胞
+06m01"7*, 高糖&1, 33$5Sd' 凋亡增加)炎症反应增强 ==BPK)G]H2d染色法) J=Y) 2dR&.)

!">?"V) #5$?)免疫荧光

缺氧&6- Q1 ' 缺氧)凋亡增加)炎症反应增强

YJ2细胞 +0,m0;"71, 高糖&0* 33$5Sd' 细胞增生 &人原代 YJ2细胞 ' S凋亡增加
&.YJ2P69' )迁移

==BPK)划痕实验)GV4)>Z"55

=Q=51&6,* #3$5Sd' 缺氧)细胞增生 ==BPK

感光细胞
+0K, 高糖&0, 33$5Sd' 凋亡增加)氧化应激增强 荧光探针)L=P6)流式细胞术)==BPK

Y2=>和周细胞共培养 +09, m 新生血管形成 划痕实验)GV4)>Z"55)管腔形成实验

小胶质细胞和 Y2=>共培养 +01, 缺氧&6- Q1 ' 小胶质细胞迁移)吞噬增强 GV4)>Z"55)免疫荧光)J=Y)!">?"V) #5$?

小胶质细胞和周细胞共培养
+7*, 脂多糖&6** )ES35' 小胶质细胞激活)周细胞凋亡 免疫荧光) !">?"V) #5$?) J=Y) G]H2d

染色法

Y2=>)周细胞和星形胶质细胞共
培养

+76,
高糖&7* 33$5Sd' bYb渗透性升高)氧化应激增强)炎症反应

增强

免疫荧光)!">?"V) #5$?)J=Y

/注#OY#糖尿病视网膜病变*Y2=>#视网膜内皮细胞*YI=>#视网膜神经节细胞*YJ2#视网膜色素上皮* 2̀I\#血管内皮生长因子*.I2>#晚期糖基
化终末产物*bYb#血m视网膜屏障*==BPK#细胞计数试剂盒PK*G]H2d#脱氧核糖核酸末端转移酶介导的缺口末段标记法*J=Y#聚合酶链式反应*
2dR&.#酶联免疫吸附剂测定*m#无

该模型可用于探究药物对感光细胞抗凋亡及抗氧化应激的作

用效果(

4:细胞共培养模型

OY的病理改变十分复杂"单一的细胞体外模型病理表征

较局限"而细胞共培养模型可以更好地模拟体内多致病因素所

造成的 OY病理表现( 常见的共培养模型有 Y2=>和周细胞共

培养模型)小胶质细胞和 Y2=>S周细胞共培养模型以及 bYb

模型(

Y2=>和周细胞共培养模型可直接将从糖尿病患者分离的

周细胞和正常 Y2=>共培养"或用糖尿病患者周细胞来源的培

基诱导正常 Y2=>"两者之间的连接蛋白P70 表达降低"Y2=>的

增殖和管腔形成能力增强"可用于综合评估药物抗新生血管的

作用效果
+09, (

小胶质细胞与 Y2=>S周细胞多采用 GV4)>Z"55体系共培养(

在小胶质细胞和 Y2=>共培养体系中"使用纤维粘连蛋白预涂

跨孔膜模拟基底膜结构"将 b̀ 1 与 Y2=>置于低氧环境中共培

养 9 F"或将人原代小胶质细胞与 Y2=>置于低氧环境中 7K F

可形成缺氧损伤模型"常氧环境下未检测到小胶质细胞的迁

移"而缺氧环境中激活的小胶质细胞迁移及吞噬能力均明显增

强"可跨孔至对侧吞噬 Y2=>+01, ( 在小胶质细胞和周细胞共培

养体系中"经脂多糖激活的小胶质细胞中 YQ&)GH\P%和 RdP6!

均明显上调"跨膜扩散后诱导周细胞凋亡增加 +7*, ( 该共培养

模型可用于研究激活的小胶质细胞在 OY进展中的作用机制(

此外"\V">?4等 +76,
将人 Y2=>)人视网膜周细胞和人视网膜

星形胶质细胞用 GV4)>Z"55体系在体外建立了三重共培养模

型
+71, "高糖处理后 Y2=>的闭合小带蛋白 6 和血管内皮细胞钙

粘连蛋白表达均降低"bYb的完整性被破坏"通透性升高"体系

内的 YQ& 和炎性因子 RdP6!)GH\P%)RdP; 表达升高"该 bYb模

型较接近人体的内环境"为研发 OY的新型治疗药物提供了有

价值的工具(

目前常见的 OY细胞模型及对应的造模方法)病理改变和

检测方法见表 6(

!0;9!中华实验眼科杂志 1*1, 年 6* 月第 70 卷第 6* 期/=F() L2_@ Q@F?F453$5"Q'?$#"V1*1," $̀5<70"H$<6*
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M:展望

微血管病变和神经变性作为 OY的典型特征"共同参与

OY的病程进展( 基于 OY病理变化的复杂性"细胞模型可用

于研究特定的细胞靶点和信号通路*且相较于动物模型"细胞

模型具有造模周期短)成本低)操作简单)处理因素明确)病理

改变稳定)重复性好等优点"其中细胞共培养模型可以更好地

模拟体内多致病因素所造成的 OY病理表现( 但体外培养条

件不能完全模拟人体内的生理及病理状态"因此研究者应明确

不同细胞模型之间的特征性病理改变"在选择合适靶细胞模型

的同时"也需要选择合适的动物模型"以提供更加科学的依据(

此外"我们仍需开发能够更精准模拟 OY疾病表型的细胞模

型"以扩展对 OY发病机制及防治策略的探索"这对于现阶段

降低 OY的致盲率有重要的临床价值和社会意义(
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ĈWV$_C)$)")45+L,<=F() LQ'D5\D)W O(>"1*69"0,& ,' n7KKm790<

OQR#6*<08;*S'34<T<(>>)<6**,P6*6,<1*69<*,<*61<
+9, 徐嫚鸿"王林妮"林婷婷"等<多聚嘧啶序列结合蛋白相关剪接因子

对缺氧诱导人视网膜微血管内皮细胞功能的影响+L,<中华眼底病
杂志"1*1*"0;&1' n60,m671<OQR#6*<08;*S'34<T<(>>)<6**,P6*6,<
1*1*<*1<*6*<
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!病例报告!

白内障术后急性黄斑旁中心中层视网膜病变伴急性脑梗死诊疗 6例
毛春洁/孙亚杰/赫天耕

天津医科大学总医院眼科"天津 0***,1

通信作者#赫天耕"234(5#F"?(4)E")E:6;0<'$3

N"+E,%.".+,1()'+(&',(%/*')'#)+$",/+)*("%,/%$$%C",E 6+)+*',()+$+*@('&"11$'&+*@$%6+(0-

+.+ *%&6$"*+("%,%/*+(+)+*(.@)E')-#+ *+.')'6%)(

V#(I1&$2"/"0&$ )#2"/"4/!"#$+/$+

U/6#D*</$*(:;61*1#7<(7(+-"!"#$2"$ V/="?#7B$"C/D5"*-'/$/D#74(56"*#7"!"#$2"$ FGGGKH"I1"$#

I(DD/56($="$+ #&*1(D#4/!"#$+/$+"3<#"7#1/*"#$+/$+OJPFQ?(<

OQR#6*<08;*S'34<T<')66,9K9P1*10*819P***,1

//患者男",K 岁"1*1* 年 66 月 16 日因左眼突发视力下降
, F 就诊于天津医科大学总医院眼科( 患者既往体健"否认高

血压)糖尿病病史"1 W 前因左眼白内障在表面麻醉下行常规超

声乳化白内障摘出联合人工晶状体植入术"手术过程顺利( 术

后第 6 天"裸眼视力由术前的 *+6 提高至 6+*( 患者生命体征

平稳"血压 61*SK* 33̂ E&6 33̂ Eh*+600 [J4'( 眼科检查#视

力右眼 *+;"矫正视力 6+**左眼 *+*,"矫正无提高( 眼压右眼
6, 33̂ E"左眼 61 33̂ E( 双眼角膜透明"角膜后沉积物 &m'"

房水&m'"瞳孔直径 0 33"对光反射存在( 右眼晶状体密度增

加"左眼人工晶状体在位( 眼底检查可见双眼视盘边界清晰"

颜色正常"视网膜血管走行正常"黄斑区中心凹反光未见
&图 6.'( 光学相干断层扫描 &$@?('45'$F"V")'"?$3$EV4@FC"

Q=G'检查显示左眼黄斑中心凹旁颞侧视网膜内丛状层与外丛

状层之间不明显的带状强反射&图 6b'( Q=G血管成像&$@?('45

'$F"V")'"?$3$EV4@FC4)E($EV4@FC"Q=G.'检查显示左眼沿静脉

血管走形蕨类植物样灰白色病灶&图 6='( 荧光素眼底血管造

影&%D)WD>%5D$V">'"() 4)E($EV4@FC"\\.'联合吲哚菁绿血管造影
&()W$'C4)()"EV"") 4)E($EV4@FC"R=I.'检查显示"左眼视网膜动

脉充盈时间明显延迟"于 1, >开始充盈&图 6O'*于 ,9 >完成

动静脉期&图 62'( 右眼 Q=GSQ=G.)\\.SR=I.检查均未见明

显异 常( 血 浆 OP二 聚 体 水 平 升 高" 为 ,90 )ES35& 正 常
*g,** )ES35'( 初步诊断#左眼急性黄斑旁中心中层视网膜病

变&@4V4'")?V454'D?"3(WW5"34'D5$@4?FC"J.cc'( 立即给予血

管扩张药物治疗( 治疗后第 6 天"患眼矫正视力为 *+1"眼压
60 33̂ E"瞳孔直径约 7 33"发现相对传入性瞳孔阻滞"其余

眼前后节仍无明显临床表现( 心脏多普勒超声检查未见明显

异常( 颈部血管多普勒显示左侧颈内动脉斑块"中部血流速度

减慢"阻力指数增加( 眼部血管多普勒检查示左侧眼动脉血流

速度增快"视网膜中央动脉)睫状后动脉血流不足( 发生
J.cc后第 1 天"患者无明显诱因突发轻微言语障碍)反应迟

钝"行 cYR检查诊断为左侧额颞叶脑梗死 &图 1.'( 遂转诊

到神经内科并接受抗血栓和稳定动脉粥样硬化斑块治疗 (颅
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