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Abstract
誗AIM: To evaluate the changes in visual function of
pattern visual evoked potentials, retina oscillatory
potentials and optical nerve fibre layer thickness (RNFL)
in diabetic retinopathy patients in preclinical stage.
誗METHODS: In this stuy, 89 diabetic retinopathy patients
in preclinical stage and 80 normal subjects were collected.
The latency and amplitude of the pattern visual evoked
potentials (P-VEP) P100, the summed amplitudes of the
oscillatory potentials ( Ops ), the amplitudes of the
suboseillatory potentials, and RNFL thickness by RTVue
OCT were observed, and the results were analyzed.
誗 RESULTS: The latency of the pattern visual evoked
potentials P100 in diabetic patients group was statistically
delayed than that in normal group ( t= -10. 633,P= 0. 000) .
The amplitude of the P - VEP P100 in diabetic patients
group was also significantly reduced than that in normal
group ( t = 3. 610, P = 0. 000) . The summed amplitudes of
the oscillatory potentials, the amplitudes of the
suboseillatory potentials in diabetic patients group were
significantly decreased by normal group ( t = 17. 320, P = 0.
000;t= 3. 239, P= 0. 000; t = 4. 144, P = 0. 000; t = 7. 666, P = 0.
000; t = 5. 319, P = 0. 000) . Compared with normal group,
the average RNFL thickness, the nosal quadrant, the
inferior quadrant and the temporal quadrant of RNFL
thickness in diabetic patients group were no statistiacally
different from normal group ( t= 1郾 730, P= 0. 085; t = 0. 664,
P= 0. 547; t= 1. 923, P= 0. 063; t= 1. 814, P= 0. 072), while the
superior quadrant of RNFL thickness was significant
thinner than that of normal group ( t= 7. 989, P= 0. 000) .
誗CONCLUSION: The visual function in optical nerve and

macula decreases among diabetic retinopathy patients in
preclinical stage.
誗KEYWORDS: diabete; preclinical stage; pattern visual
evoked potentials; oscillatory potentials; optical nerve
fibre layer

Citation:Li K, Gong XN, Lang WH. Analysis of changes in visual
function for clinical early diabetic retinopathy. Guoji Yanke Zazhi
( Int Eye Sci) 2015;15(6):1094-1096

摘要

目的:观察糖尿病视网膜病变临床前期患者的图形视觉诱
发电位、视网膜振荡电位以及视神经纤维层厚度的变化,
评估糖尿病视网膜病变临床前期视功能的变化。
方法:收集糖尿病视网膜病变临床前期的 2 型糖尿病患者
89 例,以及健康志愿者 80 例。 均采用罗兰电生理检查系
统检测图形诱发电位(P-VEP)的 P100 潜伏期和振幅、视
网膜振荡电位(Ops)总振幅和各子波振幅,以及 RTVue
OCT 检测视神经纤维层厚度(RNFL),对检测结果进行比
较分析。
结果:糖尿病组患者的 P100 潜伏期比正常对照组的 P100
潜伏期明显延长,差异有统计学意义( t = -10. 633,P =
0郾 000)。 糖尿病组患者的 P100 振幅比正常对照组的
P100 振幅明显降低,差异具有统计学意义( t = 3. 610,P =
0. 000)。 糖尿病组患者 OPS 总振幅及各子波振幅均比正
常对照组 OPS 总振幅及各子波振幅明显降低,差异具有
统计学意义( t=17. 320,P=0. 000; t=3. 239,P=0. 000;t =
4. 144,P = 0. 000; t = 7. 666,P = 0. 000; t = 5. 319,P =
0郾 000)。 与正常对照组相比,糖尿病组患者的平均 RNFL
厚度及鼻侧、下方及颞侧 RNFL 厚度均无明显改变,差异
无统计学意义(t=1. 730,P = 0. 085;t = 0. 664,P = 0. 547; t =
1. 923,P=0. 063; t=1. 814,P = 0. 072)。 而上方 RNFL 厚
度明显变薄,与正常对照组相比差异显著( t = 7. 989,P =
0. 000)。
结论:在糖尿病视网膜病变临床前期的患者,视乳头及黄
斑区均出现了视功能改变。
关键词:糖尿病;临床前期;图形视觉诱发电位;视网膜振
荡电位;视神经纤维层厚度
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功能变化分析. 国际眼科杂志 2015;15(6):1094-1096

0 引言

摇 摇 糖尿病视网膜病变是糖尿病的常见并发症之一,其发
病率和致盲率逐年增加。 有研究证实,糖尿病视网膜病变
早期即可出现轴索变性、胶原纤维增生等改变 [1] ,而这些

4901

国际眼科杂志摇 2015 年 6 月摇 第 15 卷摇 第 6 期摇 摇 摇 http: / / ies. ijo. cn
电话:029鄄82245172摇 摇 82210956摇 摇 摇 电子信箱:IJO. 2000@ 163. com



摇 摇 摇 摇 摇 表 1摇 正常组与糖尿病组 Ops总振幅及各子波振幅的比较 (軃x依s,滋V)
分组 例数 Ops 总振幅 OP1 OP2 OP3 OP4
正常组 80 78. 92依15. 33 15. 41依4. 29 56. 79依16. 52 28. 57依8. 17 14. 35依4. 10
糖尿病组 89 42. 86依11. 15 13. 35依3. 94 47. 65依11. 37 19. 63依6. 84 11. 13依3. 73

t 17. 320 3. 239 4. 144 7. 666 5. 319
P 0. 000 0. 000 0. 000 0. 000 0. 000

摇 摇 摇 表 2摇 正常组与糖尿病组 RNFL比较 (軃x依s,滋m)
分组 例数 平均 RNFL 厚度 上方厚度 鼻侧厚度 下方厚度 颞侧厚度

正常组 80 110. 54依15. 85 131. 86依11. 46 76. 12依7. 27 138. 67依26. 68 91. 25依13. 12
糖尿病组 89 106. 39依15. 39 118. 29依10. 52 75. 35依7. 81 131. 38依22. 07 87. 73依11. 98

t 1. 730 7. 989 0. 664 1. 923 1. 814
P 0. 085 0. 000 0. 547 0. 063 0. 072

视网膜神经功能的改变早于眼底镜及荧光造影检查所见
的微血管异常之前。 因此,早期发现视网膜神经功能损害
有助于糖尿病视网膜病变的早期诊断及及时治疗。 本文
采用图形视觉诱发电位(P-VEP)的 P100 潜伏期和振幅、
视网膜振荡电位(Ops)总振幅和各子波振幅这两种具有
定位性质的检测指标,以及 OCT 检测视神经纤维层厚度
(RNFL)定量检测指标,来评估糖尿病视网膜病变临床前
期视神经功能的改变。
1 对象和方法
1. 1 对象摇 糖尿病组:收集 2012-06 / 2013-12 我院就诊的
2 型糖尿病患者 89 例 178 眼;其中男 41 例,女 48 例;年龄
45 ~ 82 岁。 入选标准:临床确诊为 2 型糖尿病且病史>
10a 的患者,矫正视力>0. 6,散瞳后眼底检查未发现任何
视网膜病变,且荧光素眼底血管造影检查未见任何异常。
除外青光眼、缺血性视神经病变、屈光不正、其他视网膜脉
络膜病变等眼部疾病。 正常对照组:健康志愿者 80 例 160
眼;其中男 37 例,女 43 例,年龄 50 ~ 80 岁;矫正视力逸
0郾 8,眼部检查无异常,除外糖尿病、高血压等系统性疾病;
青光眼、缺血性视神经病变以及眼部手术史及激光史。 两
组对比资料的年龄、性别差异无统计学意义,具有可比性
(P>0. 05)。
1. 2 方法摇 所有糖尿病患者及正常健康人均进行眼科检
查,包括裸眼视力及最佳矫正视力检查,非接触眼压检测、
裂隙灯检查,散瞳全面检查眼底及荧光血管造影检查,未
发现微血管瘤等眼底改变,为糖尿病视网膜病变临床前期
患者。 视觉电生理检测:采用罗兰 RETIport 电生理系统
进行记录。 检查图形视觉诱发电位时为自然瞳孔,电极为
银-氯化银盘状电极,按国际标准安放电极:作用电极放
置于枕外粗隆上方约 2cm,参考电极放置在鼻根上方 5 ~
7cm,耳垂放置地电极;单眼记录,对侧眼遮盖;刺激形式
为黑白棋盘格翻转,方格视角 320;图形翻转频率为 1. 9,
刺激图形视野为全视野刺激;平均亮度为 50cd / m2,对比
度为 100% ;刺激次数平均 80 次,通频带宽度为 0. 1 ~
100. 0Hz。 检查视网膜振荡电位时,先散大瞳孔至 8mm。
暗适应 20min 后,在弱红光下安装电极。 丙美卡因眼水眼
表面麻醉。 按国际标准安放电极,甲基纤维素作为角膜电
极接触剂,作用电极为 Jet 角膜接触电极,参考电极放置在
前额正中皮肤,右耳垂放置地电极。 采用 Ganzfeld 全视野
刺激器,白色闪光刺激,闪光强度为 3. 0cd / m2(0dB)的闪

光引发视网膜振荡电位,每次闪光间隔 15s,叠加 4 次取平
均值;通频带宽度为 100 ~ 500Hz。 单眼记录。 OCT 检查
方法:所有受试对象均行双眼 OCT 检查。 采用 RTVue
OCT(美国 Optovue 公司)NHM4 视乳头地图程序测量,检
测时以视盘为中心、3. 45mm 直径圆周 RNFL 厚度,分为 4
个区域显示上方、下方、鼻侧、颞侧。 所有检查由同一操作
熟练的技术人员完成。
摇 摇 统计学分析:采用 SPSS 13. 0 统计软件进行统计学处

理,计量资料以 軃x依s 表示,独立样本 t 检验,以 P<0. 05 具
有统计学意义。
2 结果
摇 摇 正常组与糖尿病组 P100 波潜伏期及振幅比较:糖尿
病组患者的 P100 潜伏期为 107. 29依7. 81ms,而正常对照
组的 P100 潜伏期为 96. 16依5. 73ms,两者相比,糖尿病组
患者的 P100 潜伏期明显延长,差异明显( t = -10. 633,P =
0郾 000)。 糖尿病组患者的 P100 振幅为 8. 29依5. 76滋V,而
正常对照组的 P100 振幅为 11. 72依6. 51滋V,两者相比,糖
尿病组患者的 P100 振幅明显降低,差异具有统计学意义
( t=3. 610,P=0. 000)。 正常组与糖尿病组 OPS 总振幅及
各子波振幅的比较(表 1)。 正常组与糖尿病组 RNFL 比
较(表 2)。
3 讨论
摇 摇 近年来,我国的糖尿病患者急剧增加,糖尿病视网膜
病变已成为糖尿病患者致盲的主要原因之一。 如果不能
及时治疗,则视功能将会明显损害。 现有的研究表明,糖
尿病视网膜病变的病理过程主要为视网膜的局部血管刺
激因素与抑制因素的平衡破坏导致血视网膜屏障破坏[2]。
但在出现视网膜血管病变之前即可发生神经病变,包括神
经元变性、轴突萎缩、神经脱髓鞘、神经胶质细胞变化
等[3]。 也有研究发现轻微糖尿病患者视网膜视盘周围及
黄斑周围的神经节细胞层的变薄, 轴突可见不规则肿胀、
串珠样改变, 树突的大小明显的变小, 分支减少,以及相
应的 RNFL 的丢失[4]。
摇 摇 图形视觉诱发电位是一种非特异性检查,主要反映视
神经节细胞开始的视网膜黄斑区、视路和视皮质的功能,
主要观察指标为 P100 潜伏期和振幅。 P100 潜伏期反映
视路功能的完整性,而 P100 振幅反映黄斑区的功能。 糖
尿病可以造成神经系统的损害,这与血管改变、代谢紊乱
和神经递质的改变有关。 视网膜神经节细胞和神经胶质
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细胞对高血糖特别敏感,而高血糖引起的缺血缺氧可以导
致神经节细胞的凋亡。 本文的研究结果表明,糖尿病组患
者的 P100 潜伏期明显延长,P100 的振幅也显著降低,提
示糖尿病视网膜病变临床前期的患者存在着视神经功能
改变的潜在风险。 糖尿病视网膜病变的患者视网膜存在
缺血缺氧的改变,轴索的数目减少[5],因此图形视觉诱发
电位 P100 的振幅降低;而高血糖环境引起的异常代谢影
响局部神经细胞的电生理活动,因而造成图形视觉诱发电
位 P100 的潜伏期延长。
摇 摇 视网膜振荡电位 Ops 是为视网膜电图的亚成分,是叠
加于 b 波上升相的一组高频节律小波。 Ops 与视网膜内
层无长突细胞发出的抑制性反馈回路有关,反映内丛状层
到节细胞的功能,对视网膜循环障碍敏感[6]。 目前部分研
究结果表明,视网膜振荡电位的子波 1,2 主要反映视锥细
胞系统功能,而视网膜振荡电位子波 3,4 主要反映视杆细
胞系统功能。 我们的研究结果发现,与正常对照组相比,
糖尿病组患者视网膜振荡电位的总振幅和各子波振幅均
显著降低。 糖尿病视网膜病变的早期改变表现为局部缺
血缺氧、细胞水肿,而人类视网膜对缺血缺氧非常敏感,眼
底检查未发现任何糖尿病性视网膜病变改变时,视网膜振
荡电位的振幅及各子波均有较明显下降,特别是子波 2 和
子波 3 的振幅降低尤为明显,提示视网膜视锥细胞功能受
影响的可能性较大,而患者的视功能会因视锥细胞功能的
低下而受到影响。
摇 摇 RTVue OCT 采用傅立叶技术,采集速度快,分辨率
高,是目前最常应用的频域 OCT 仪器之一,可以观察到细
微的解剖形态改变并进行定量分析。 以往的研究多采用
时域 OCT 进行检测,而本研究采用 RTVue OCT 可以敏锐
地发现神经纤维层微小的变化。
摇 摇 很多研究表明,糖尿病患者在出现视网膜血管病变
前,部分患者已经出现视网膜神经纤维层变薄。 Peng
等[7]检测糖尿病临床前期患者和健康人视盘周围 RNFL
厚度,发现糖尿病临床前期患者 RNFL 厚度明显变薄,其
中以视盘上 1 / 4 象限最为明显。 Sugimoto 等[8] 发现血糖
控制后的早期 2 型 DM 患者视盘周围各象限 RNFL 厚度
均降低,且以视盘上方显著。
摇 摇 我们的研究结果表明,与正常对照组相比,平均
RNFL 厚度、鼻侧、下方及颞侧 RNFL 厚度无明显改变,但

上方 RNFL 厚度明显变薄( t = 7. 989,P = 0. 000)。 虽然入
选的糖尿病患者眼底未见任何糖尿病视网膜病变的改变,
但局部的视神经纤维层厚度已经出现改变。 赵海岚等[9]

研究结果也发现无视网膜微血管病变的糖尿病患者出现
视网膜厚度降低。 Sugimoto 等[10] 的研究结果发现视盘上
方的血管容易发生缺血性再灌注。 因此,我们认为糖尿病
视网膜病变临床前期的患者视盘上方 RNFL 减少具有临
床意义。
摇 摇 糖尿病视网膜病变是糖尿病较常见的慢性并发症之
一,发病隐匿,病程长,视网膜振荡电位 Ops 联合图形诱发
电位检查从电生理方面反映了视网膜的功能状态,而
RTVue OCT 检测 RNFL 厚度从形态上反映视神经节细胞
存活状况,这几种检测方法相互结合,可以作为糖尿病视
网膜病变临床前期诊断的客观指标,并且能比较全面量化
评估糖尿病视网膜病变的视神经功能,为临床诊疗提供重
要依据。
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