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摘要
糖尿病患者白内障术后继发黄斑水肿是影响术后视力的
重要并发症ꎬ其既与糖尿病患者本身存在的微血管病变、
炎症反应等病理基础密切相关ꎬ也受到白内障手术引发的
眼部组织创伤、术后炎症应激等因素的影响ꎮ 文章综述相
关发病机制ꎬ总结分析两者的叠加机制主要体现在炎症反
应的放大、血管活性因子的失衡及血流循环障碍ꎬ以期为
临床该类患者的防治提供理论依据ꎮ
关键词:糖尿病ꎻ白内障术后ꎻ黄斑水肿ꎻ发病机制ꎻ叠加
机制
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０引言
随着目前人口老龄化趋势的进展ꎬ年龄相关性眼病及

全身病的发生率都随之增加ꎮ 白内障作为影响老年人视
力的主要眼病ꎬ手术是其首要治疗手段ꎮ 虽目前手术方式
先进ꎬ安全性较高ꎬ但其作为眼部的有创性治疗手段ꎬ仍有
可能发生术后黄斑囊样水肿(ｐｓｅｕｄｏｐｈａｋｉｃｃｙｓｔｏｉｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａꎬＰＣＭＥ)等并发症ꎬ对术后视力造成影响ꎮ 糖尿病
患者的白内障患病率是普通人群的 ２－５ 倍[１]ꎬ加之需要
高频率及高质量的眼底筛查及治疗ꎬ往往需尽早清除白内
障的影响为后续诊疗奠定基础ꎮ 因此同时患有糖尿病及
白内 障 的 患 者ꎬ 其 面 临 糖 尿 病 性 黄 斑 水 肿 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬＤＭＥ) 及 ＰＣＭＥ 的双重风险ꎮ 本文将从
ＤＭＥ 及 ＰＣＭＥ 的相关机制进行综述ꎬ探讨其叠加机制在
糖尿病患者白内障术后继发黄斑水肿中的重要作用ꎮ
１黄斑水肿的定义和分类

１８８２ 年 Ｔａｒｔｕｆｅｒｉ 首次提出后极液体积聚的病理生理
学假说ꎬ随后法国人 Ｎｕｅｌ 创造了“黄斑水肿”这一术语[２]ꎮ
黄斑水肿并非一种独立的眼科疾病ꎬ而是视网膜黄斑区在
多种因素的影响下ꎬ出现血－视网膜屏障( ｂｌｏｏｄ － ｒｅｔｉｎａｌ
ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)的破坏或视网膜 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的肿胀ꎬ导致黄
斑区视网膜增厚甚至功能受损的病理状态[３]ꎮ 根据液体
积聚的原因可将黄斑水肿分为细胞内水肿与细胞外水
肿[４]ꎬＢＲＢ 的破坏是 ＤＭＥ 及 ＰＣＭＥ 的主要病理特征ꎬ属于
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细胞外水肿的范畴ꎬ眼底主要表现为视网膜水肿增厚ꎬ光
学相干断层扫描仪( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴ)均
可见囊样黄斑水肿ꎬＤＭＥ 还可见浆液性视网膜脱离型水
肿及海绵状弥漫性视网膜增厚型水肿[５]ꎮ 临床上二者在
ＯＣＴ 上的主要鉴别要点为:ＤＭＥ 多可见硬性渗出及微动
脉瘤ꎬＰＣＭＥ 则无此类表现ꎻＤＭＥ 的囊样水肿多以外核层
受累为主ꎬ而 ＰＣＭＥ 常见内核层囊样改变及视网膜下积
液ꎮ 对不典型病例可借助荧光素眼底血管造影进一步鉴
别ꎬ但目前临床应用较少[６]ꎮ
２糖尿病患者黄斑水肿机制
２.１ ＢＲＢ破坏　 ＢＲＢ 是调节离子、蛋白质和水进出视网膜
的生理屏障ꎬ由内屏障( ｉｎｎｅｒ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬｉＢＲＢ)
和外屏障(ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬｏＢＲＢ)构成ꎮ 其中相
邻视网膜内皮细胞之间的紧密连接是 ｉＢＲＢ 建立的基础ꎬ
此外ꎬ突起覆盖在视网膜内皮细胞层下方基膜表面的星形
胶质细胞与 Ｍüｌｌｅｒ 细胞以及包裹在基膜内且与内皮细胞
紧密接触的周细胞ꎬ作为重要的信号接收及传导中介ꎬ一
旦丢失将影响相关信号的传导并造成屏障功能破坏ꎬ通透
性增加[７]ꎬ这整个系统被称为神经血管单元(ＮＶＵ)ꎬ是当
下的研究热点[８]ꎮ ｏＢＲＢ 主要是由相邻的视网膜色素上皮
细胞(ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)之间的紧密连接建
立的ꎬ此外 Ｂｒｕｎｃｈ 膜及脉络膜毛细血管在 ｏＢＲＢ 的构成上
也扮演了重要角色ꎮ ＢＲＢ 中相关紧密连接结构的破坏或
内皮细胞、周细胞等相关细胞结构及代谢的紊乱都会导致
异常液体积聚在视网膜神经上皮层ꎬ从而导致黄斑水肿的
发生ꎬ这可能与局部释放的细胞因子和诱导的炎症反应
相关[９]ꎮ

长期高血糖可引发视网膜细胞缺血缺氧ꎬ进而使缺氧
诱导因子－１(ＨＩＦ－１)表达上调ꎬ激活血管内皮生长因子
(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)基因并促进其表
达[１０]ꎮ ＶＥＧＦ 升高可诱导紧密连接蛋白 ｏｃｃｌｕｄｉｎ 及 ＺＯ－１
发生磷酸化ꎬ导致血管内皮细胞旁通透性增加[１１]ꎮ 同时ꎬ
ＶＥＧＦ 还可通过激活丝裂原活化蛋白激酶(ＭＡＰＫ)通路ꎬ
促进内皮细胞增殖与迁移ꎬ最终诱导新生血管形成[１２]ꎮ
另外ꎬ高血糖可显著促进视网膜细胞内超氧化物生成ꎬ且
该过程主要源于线粒体功能异常[１３]ꎮ 氧化应激可直接损
伤 ＲＰＥ 细胞结构ꎬ破坏其屏障完整性ꎬ进而损害 ｏＢＲＢꎬ参
与 ＤＭＥ 的发生发展[１４]ꎮ
２.２ 炎症与免疫反应的激活 　 目前越来越多的研究发现
低度炎症反应在糖尿病视网膜病变( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ
ＤＲ)的发生中扮演着重要的角色ꎬ白细胞介素－１β、单核
细胞趋化蛋白 － １ 和肿瘤坏死因子 －α ( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ－αꎬＴＮＦ－α)等炎症因子已被证实在 ＤＲ 患者的玻璃
体和视网膜中有所增加[１５]ꎬ这些炎症因子多通过 ＮＦ－κＢ、
ＭＡＰＫ、ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 等通路激活视网膜炎症反应ꎬ驱动疾病
的进展ꎮ

ＴＮＦ－α 是由单核巨噬细胞分泌的一种小分子蛋白ꎬ
其不仅通过诱导炎症基因的表达直接驱动炎症反应的发
生ꎬ还通过诱导细胞死亡、免疫反应等间接驱动炎症的发
生[１６]ꎮ 与非糖尿病患者相比糖尿病患者血清中 ＴＮＦ－α
水平有所增加[１７]ꎮ ＴＮＦ－α 通过降低紧密连接蛋白 ＺＯ－１
和 ｃｌａｕｄｉｎ－５ 的蛋白质和 ｍＲＮＡ 含量并改变细胞定位ꎬ从
而增加视网膜的通透性[１８]ꎮ 同时 ＴＮＦ－α 可通过抑制胰
岛素信号传导ꎬ增加 ＩＲＳ－１(Ｓｅｒ３０７)的磷酸化以及降低总
ＩＲＳ－１ 水平ꎬ从而促进视网膜内皮细胞凋亡[１９]ꎮ

白细胞介素( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｓꎬ ＩＬｓ)ꎬ简称白介素ꎬ是指免
疫应答过程中白细胞间相互作用的细胞因子ꎬ不同白介素
的分子结构和受体不同ꎬ决定了其激活的信号通路和下游
效应的不同ꎬ因此有促炎和抗炎细胞因子之分ꎮ ＩＬ－１β 会
引起视网膜炎症反应并伴随 ＢＲＢ 的破坏[２０]ꎬＩＬ－２３ / ＩＬ－
１７ 轴通过激活氧诱导视网膜病变(ＯＩＲ)模型视网膜巨噬
细胞中的 ＮＬＲＰ３ 炎症小体来促进视网膜新生血管的形
成[２１]ꎮ 而 ＩＬ－１０ 可以诱导抗炎巨噬细胞比例的增加ꎬ并
有效抑制 ｏＢＲＢ 破坏和血管泄漏[２２]ꎬＩＬ－２７ 在视网膜和大
脑中具有神经保护活性ꎬ可通过调节促炎和抗炎细胞因
子、氧化应激等途径来促进神经元存活[２３]ꎮ 但需注意的
是ꎬ关于其作用机制的研究处于起步阶段ꎬ用于临床治疗
的证据未来仍需深入探究ꎮ

细胞间黏附分子－１( ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ １ꎬ
ＩＣＡＭ－１)又称 ＣＤ５４ꎬ其通过促进白细胞与血管内皮细胞
的黏附ꎬ从而促进炎症反应的发生ꎮ 有文献指出 ＩＣＡＭ－１
表达增加会导致内皮细胞渗漏、细胞骨架重组和连接改
变ꎬ说明 ＩＣＡＭ－１ 与血管内皮细胞的损伤和通透性增加有
关[２４]ꎮ 糖尿病患者视网膜和脉络膜血管中 ＩＣＡＭ－１ 的表
达显著升高ꎬ其可能通过增强白细胞黏附ꎬ导致毛细血管
阻塞和内皮细胞损伤ꎬ参与 ＤＭＥ 的发生发展[２５]ꎮ

此外ꎬ激肽释放酶－激肽系统(ｋａｌｌｉｋｒｅｉｎ ｋｉｎｉｎ ｓｙｓｔｅｍꎬ
ＫＫＳ)是体内重要的炎症调节系统ꎬ激肽原在激肽释放酶
的裂解下产生激肽ꎬ其中缓激肽作用最强ꎮ 糖尿病大鼠视
网膜中缓激肽－１ 受体水平升高ꎬＫＫＳ 的激活会诱导视网
膜血管通透性增加、血管扩张和视网膜增厚ꎬ参与 ＤＲ 中
ｉＢＲＢ 的分解[２６]ꎮ
２.３神经退行性病变　 目前越来越多的学者发现ꎬ糖尿病
患者在视网膜微血管发生异常改变之前已出现了视网膜
神经节细胞的丢失ꎬ因此其相关分子机制的研究成为当前
研究的热点ꎮ 糖尿病视网膜神经变性 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＤＲＮ) 是在高血糖环境中由于氧化应
激、代谢紊乱、神经营养因子失衡等多种因素造成的 ＮＶＵ
正常功能受损[２７]ꎮ 有研究发现糖尿病大鼠视网膜谷氨
酸、氧化应激和一氧化氮均升高[２８]ꎮ 谷氨酸作为一种重
要的神经递质ꎬ其浓度的升高会对视网膜神经节细胞产生
毒性[２９]ꎮ 同时ꎬＤＲ 患者体内会出现色素上皮衍生因子
(ＰＥＤＦ)、脑源性神经营养因子(ＢＤＮＦ)等视网膜神经保
护因子水平的失衡[３０－３１]ꎬ从而导致视网膜神经节细胞死
亡、血管通透性增加和炎症反应的发生ꎮ 在高血糖条件
下ꎬ活化的神经胶质细胞不仅参与神经毒性ꎬ还会产生促
炎细胞因子ꎬ从而诱导炎症反应的发生ꎬ增加血管通透性ꎬ
加剧神经炎症环境ꎮ 神经炎症与血管炎症的相互作用ꎬ通
过 ＮＦ－κＢ 和 ＭＡＰＫ 信号通路协同加剧水肿ꎬ会导致神经
血管调节失衡ꎬ进一步加剧血管损伤和水肿形成[３２]ꎮ
３白内障术后黄斑水肿机制
３.１炎症反应的激活　 目前白内障手术已经非常成熟ꎬ但
其作为一种眼部的机械操作ꎬ不可避免地会对眼内组织造
成一定的干扰和影响ꎮ 白内障手术激发的包括前列腺素
在内的其他炎性介质的释放ꎬ会导致视网膜周围毛细血管
的通透性增加ꎬ造成异常液体的积聚ꎬ从而导致视网膜囊
样改变[３３]ꎮ 相关动物实验已证实ꎬ接受白内障超声乳化
摘除术的幼兔ꎬ房水中 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β 和 ＩＬ－６ 含量增加ꎬ
并在术后 ７－１４ ｄ 达到高峰[３４]ꎮ 而接受晶状体囊外摘除
术的小鼠ꎬ视网膜中 ＩＬ－１β 和 ＣＣＬ２ 基因表达显著上调ꎬ
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在术后 ３０ ｍｉｎ 显著ꎬ术后 ２ ｗｋ 内保持[３５]ꎮ 此外ꎬ白内障
手术产生的残留晶状体上皮细胞会上调 ＣＸＣＬ１、Ｓ１００ａ９、
ＣＳＦ３、ＣＯＸ－２、ＣＣＬ２、ＬＣＮ２ 和 ＨＭＯＸ１ 等蛋白水平ꎬ从而
诱导白内障术后炎症的发生[３６]ꎮ 临床观察亦显示[３７－３８]ꎬ
白内障术后患者房水中 ＶＥＧＦ、ＭＣＰ－１、ＩＬ－６ 等浓度与术
后黄斑中心凹厚度呈正相关ꎬ提示白内障术后黄斑中心凹
厚度的增厚与相关炎症反应的激活相关ꎮ 尽管现有研究
初步揭示了白内障术后炎症与黄斑水肿的关联ꎬ但针对手
术对眼后段影响的系统性研究仍相对有限ꎮ 当前动物模
型多以兔、大鼠及小鼠为主ꎬ其中兔眼解剖结构与体积更
接近人眼ꎬ可实施超声乳化抽吸术ꎬ在术式上能够一定程
度模拟人类白内障手术ꎻ而饲养与建模更为便捷的大小
鼠ꎬ受限于眼部解剖与手术设备条件ꎬ多采用晶状体囊外
摘除术ꎬ难以完全复刻临床小切口超声乳化联合人工晶状
体植入的标准术式ꎮ 这一模型与临床术式的差异ꎬ可能导
致基础研究结果与临床实际存在一定偏差ꎬ是现阶段该领
域研究存在的明显局限ꎮ 综合来看ꎬ现有研究虽已明确术
后炎症因子参与黄斑水肿的发生发展ꎬ但受动物模型与术
式复刻程度的制约ꎬ相关机制结论仍存在部分争议ꎬ仍有
待进一步归纳与深入探讨ꎮ
３.２ 玻 璃 体 黄 斑 牵 拉 　 玻 璃 体 黄 斑 牵 拉 综 合 征
(ｖｉｔｒｅｏｍａｃｕｌａｒ ｔｒａｃｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＶＭＴＳ)是指由于玻璃体后
皮质的残余物依附于视网膜内界膜上ꎬ在玻璃体后脱离的
过程中导致了视网膜黄斑部的牵拉[３９]ꎬ从而导致黄斑区
结构出现黄斑裂孔、黄斑囊样水肿等表现ꎬ临床上常表现
为视物变形、视力下降等ꎮ 白内障手术虽不直接触碰玻璃
体ꎬ但手术操作和术后眼内环境的变化可能间接引发玻璃
体与黄斑的异常关联ꎮ 有相关文献报道了常规白内障手
术后出现急性短暂性玻璃体黄斑牵拉的病例ꎬ在术后几周
后可自行缓解[４０]ꎮ 其可能是手术过程中的机械刺激或眼
内压力波动导致玻璃体后界膜部分脱离ꎬ未完全脱离的部
分会持续牵拉黄斑区导致的ꎮ 同时ꎬ手术创伤会引发炎
症ꎬ炎症介质可能增加玻璃体与黄斑表面的黏附力ꎬ从而
加重牵拉效应ꎮ 玻璃体黄斑牵引导致 ＣＭＥ 的假说已经在
组织病理学上得到证实[４１]ꎮ 此机制在常规白内障术后相
对少见ꎬ更多见于高度近视或玻璃体后脱离不完全的
患者ꎮ
３.３ 视网膜光损伤 　 可见光是自然光中可以被人眼感知
的一部分光ꎬ波长越短ꎬ能量越高ꎬ穿透力也就越强ꎮ 蓝光
的波长最短ꎬ更易到达视网膜造成光化学损害ꎮ 晶状体是
光线过滤的核心结构ꎬ成人晶状体逐渐呈淡黄色ꎬ可过滤
５０％－７０％的短波可见光(主要为蓝光波段)ꎬ对视网膜形
成动态保护平衡ꎮ 接受白内障手术的患者由于打破了正
常眼的光线过滤平衡ꎬ术中和术后多种光线暴露均可能通
过光损伤机制造成视网膜的损害[４２]ꎮ 有研究发现避免手
术显微镜对视网膜光化学损伤的安全暴露时间:不使用滤
光片及使用紫外线辐射(ＵＶＲ)滤光片时为 ３ ｍｉｎꎬ使用黄
色滤 光 片 时 为 １０ ｍｉｎꎬ 以 及 使 用 组 合 滤 光 片 时 为
４９ ｍｉｎ[４３]ꎮ 这表明长时间的手术显微镜光照射仍有造成
视网 膜 光 损 伤 的 可 能ꎬ 其 可 能 与 视 网 膜 光 损 伤 后
Ｃａｓｐａｓｅ－３含量增加ꎬ从而促进视网膜光感受器细胞凋亡
有关[４４]ꎮ 白内障术后人工晶状体的蓝光过滤能力通常弱
于天然晶状体ꎬ导致视网膜对蓝光的暴露风险显著增加ꎮ
蓝光照射后会促进 ＡＲＰＥ － １９ 细胞内炎症因子 ＩＬ － ６
ｍＲＮＡ 等表达水平上调ꎬ同时会激活 ＮＦ－κＢ 信号通路ꎬ导

致炎症因子释放增加从而诱导细胞炎症和凋亡[４５－４６]ꎮ 相
关炎症通路的激活可导致血管的渗漏ꎬ黄斑水肿的发生ꎬ
但其与光损伤的关联性有待进一步探究ꎮ 现代人工晶状
体多含蓝光滤过功能ꎬ与天然晶状体过滤能力差异已缩
小ꎬ仅部分非蓝光滤过型人工晶状体可能增加蓝光暴露
风险ꎮ
４糖尿病患者白内障术后黄斑水肿的叠加机制

美国眼科学会分析 ２０１６－２０１９ 年间接受白内障手术
的 ３１０ 万例患者术后发生黄斑水肿的几率为 ０.８％ꎬ平均
发病时间为 ６ ｗｋ[４７]ꎮ 而糖尿病患者由于长期高血糖导致
的视网膜血管病变和神经损伤ꎬ其术后黄斑水肿发生率显
著高于普通患者ꎬ约为普通患者的 ３.２ 倍以上ꎮ 有研究发
现ꎬ糖尿病患者术后中央黄斑厚度上升幅度更大ꎬ而脉络
膜厚度显示相反趋势—非糖尿病眼增厚(２６５→２７５ μｍ)ꎬ
而糖尿病眼则变薄(２２９→２２３ μｍ)ꎬ提示微血管脆性增
加[４８]ꎬ且术前已出现 ＤＲ 的患者术后黄斑水肿的发生几率
更高[４９]ꎮ 这些差异不仅源于糖尿病本身与手术创伤各自
的影响ꎬ更关键的是两者在病理生理层面存在协同叠加效
应ꎬ即糖尿病背景下的代谢与微环境异常ꎬ可放大手术创
伤引发的分子与细胞反应ꎬ形成恶性循环ꎮ 下文将从炎
症、血管通透性及血流循环三个层面阐释其叠加机制ꎮ
４.１ 炎症反应的放大效应 　 糖尿病患者本身长期处于慢
性低度的炎症状态ꎬ而白内障手术作为一种创伤性操作ꎬ
也会激发眼部的炎症反应ꎬ因此糖尿病患者行白内障手术
后会放大炎症反应的程度ꎬ加速诱导黄斑水肿的发生ꎮ 在
分子层面ꎬ手术创伤及高糖环境均可独立激活 ＮＦ－κＢ、
ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 等关键炎症信号通路ꎬ两者叠加激活会驱动下
游 ＩＬ－６ 等炎症因子的爆发式释放ꎮ 有研究证实ꎬ糖尿病
患者白内障术后血清 ＩＬ－６ 及 ＴＮＦ－α 含量会急剧升高ꎬ且
较非糖尿病患者升高幅度更大ꎬ其中伴有增殖期糖尿病性
视网膜病变(ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＰＤＲ)的患者
升高幅度最大[５０]ꎮ 这些因子可进一步通过 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 通
路扩大炎症信号ꎬ增加视网膜内皮通透性和血管渗漏[５１]ꎮ
在细胞层面ꎬ高糖环境可使 Ｍüｌｌｅｒ 细胞与小胶质细胞基础
活性升高[５２]ꎬ分泌更多炎症介质ꎮ 然而ꎬ目前关于白内障
手术创伤在细胞水平对视网膜胶质细胞的直接影响仍缺
乏深入研究ꎮ 手术造成的机械性损伤作为一种强烈的病
理刺激ꎬ极有可能进一步激活上述胶质细胞ꎬ引发炎症级
联反应并放大局部炎症ꎮ 由此可见ꎬ糖尿病患者对白内障
手术创伤的应激反应更为敏感ꎬ术后炎症因子释放更剧烈
且持续时间更长ꎻ长期存在的慢性炎症环境会直接破坏视
网膜血管屏障的完整性ꎬ引发血管渗漏与组织液异常积
聚ꎬ是术后黄斑水肿发生的重要原因ꎮ 综上ꎬ围绕高糖状
态下白内障手术对视网膜细胞及炎症交互作用的细胞实
验研究ꎬ仍有待进一步深入开展与系统探索ꎮ
４.２血管活性因子的失衡　 ＶＥＧＦ 是调控血管通透性的关
键因子ꎬ糖尿病患者视网膜长期的缺血缺氧会诱导 ＶＥＧＦ
的过量表达ꎬ从而增加血管的通透性ꎬ并促进血管内皮细
胞增殖迁移ꎬ诱导新生血管的生成ꎮ 白内障手术的创伤应
激可通过炎症通路(如 ＮＦ－κＢ、ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 等)进一步强烈
诱导 ＶＥＧＦ 的表达ꎬ从而产生叠加效应ꎮ 研究显示ꎬ糖尿
病患者房水中 ＶＥＧＦ 水平与术后黄斑水肿风险呈正相
关[５３]ꎮ 术后发生黄斑水肿的患者ꎬ其房水 ＶＥＧＦ 浓度在
术后 ４ ｗｋ 显著高于未发生者ꎬ提示 ＶＥＧＦ 可作为预测术
后黄斑厚度增加的重要指标[５４]ꎬ因此手术创伤可能会进
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一步诱发 ＶＥＧＦ 释放ꎬ进而破坏血管内皮完整性ꎬ增加血
管渗漏风险ꎬ关键在于炎症因子(如 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β)能够
与 ＶＥＧＦ 信号通路产生交叉ꎬ协同上调彼此的表达并放大
其下游效应ꎮ
４.３ 血流循环障碍 　 长期高血糖会引起脉络膜毛细血管
基底膜增厚、内皮细胞功能障碍及周细胞丢失ꎬ导致脉络
膜毛细血管网结构异常与灌注不足ꎮ 光学相干断层扫描
血管成像研究证实ꎬ糖尿病患者黄斑区脉络膜毛细血管血
流密度显著低于健康人群[５５]ꎬ白内障手术后ꎬ眼内代谢需
求增加ꎬ正常情况下会通过自身调节机制增加脉络膜血流
以满足需求ꎮ 然而ꎬ糖尿病患者的脉络膜血管系统因结构
与自身调节功能受损ꎬ无法有效代偿ꎬ导致术后脉络膜厚
度不增反降[４８]ꎬ这种血流供应与代谢需求的严重不匹配ꎬ
使黄斑区陷入进行性加重的缺血缺氧状态ꎮ

缺血缺氧的后果是多重且叠加的ꎬ会直接诱导 ＶＥＧＦ
的高表达ꎬ通过上述机制破坏血管屏障ꎬ激活炎症通路ꎬ同
时缺氧本身即是 ＮＦ－κＢ 等通路的激活剂ꎮ 因此ꎬ血流循
环障碍并非孤立因素ꎬ它通过加剧缺血缺氧ꎬ成为持续驱
动炎症反应与 ＶＥＧＦ 表达的上游因素ꎬ上述三层叠加机制
相互关联、相互影响ꎬ共同构成了糖尿病患者白内障术后
黄斑水肿发生发展的重要病理基础ꎮ
５小结

糖尿病患者在接受白内障手术后黄斑水肿的发生风
险显著增高ꎬ其背后机制复杂ꎬ这可能与糖尿病患者本身
的病理基础与白内障手术的创伤在分子、细胞及组织水平
上相互作用产生的级联放大效应相关ꎮ 目前尚缺乏对糖
尿病患者白内障术后黄斑水肿直接机制的相关研究ꎬ临床
治疗方面主要以抗炎及抗 ＶＥＧＦ 治疗为主ꎬ虽能起到一定
的控制效果ꎬ但尚未实现精准靶向干预ꎮ 未来对于两者交
叉机制的研究ꎬ有望明确这一并发症发生的相关通路及关
键调控因子ꎬ为临床用药提供更科学的指导ꎮ
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