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摘要

微囊样黄斑水肿(ＭＭＥ)是位于视网膜内核层( ＩＮＬ)的一

种特征性影像学表现ꎬ该表现最早在多发性硬化(ＭＳ)相
关视神经炎患者中被报道ꎬ后续研究发现ꎬＭＭＥ 可见于多

种神经眼科疾病ꎬ包括视神经脊髓炎谱系疾病(ＮＭＯＳＤ)、
非动脉炎性前部缺血性视神经病变(ＮＡＩＯＮ)及遗传性视

神经病变等ꎬ并与疾病严重程度及视功能损害密切相关ꎮ
目前认为ꎬＭＭＥ 在神经眼科疾病中的发生可能与逆行跨

突触变性、玻璃体黄斑牵引等机制相关ꎮ 深入探究 ＭＭＥ
的临床特征与病理生理机制ꎬ能够为各类神经眼科疾病的

临床诊断、病情监测及预后评估提供全新视角与科学

依据ꎮ
关键词:微囊样黄斑水肿ꎻ内核层ꎻ视神经脊髓炎谱系疾

病ꎻ光学相干断层扫描
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０引言
微囊样黄斑水肿(ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ ＭＭＥ)

是一种主要累及黄斑中心凹旁视网膜内核层 ( ｉｎｎｅｒ
ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬ ＩＮＬ)的特征性眼底影像学表现ꎬ其在光学相
干断层扫描(ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬ ＯＣＴ)下的典型
征象为:局限于 ＩＮＬ 内多发、边界清晰的垂直走行囊样空
腔ꎬ呈弱反射信号[１－３]ꎮ 随着近年来 ＯＣＴ 成像技术的发展
及对 ＭＭＥ 认识的不断深入ꎬ神经眼科领域关于 ＭＭＥ 的
研究逐渐增多ꎮ 目前 ＭＭＥ 已被纳入非血管源性囊样黄
斑病变谱的范畴ꎬ但其确切发生机制仍未完全明确[４－５]ꎮ
因此ꎬ进一步阐明 ＭＭＥ 的临床特征与发病机制具有重要
意义ꎬ现就 ＭＭＥ 在神经眼科疾病中的研究进展作一
综述ꎮ
１神经眼科疾病相关 ＭＭＥ的定义与疾病谱

２０１２ 年ꎬ Ｇｅｌｆａｎｄ 等[６] 首次在多发性硬化 ( ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ＭＳ)相关视神经炎患者中报道了 ＭＭＥꎬ该表现
最初 被 命 名 为 微 囊 样 黄 斑 水 肿 ( ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｏｅｄｅｍａꎬＭＭＯ)ꎬ并发现其与疾病的严重程度相关ꎮ ＭＭＥ
具有广泛的疾病谱ꎬ可见于多种疾病ꎬ包括不同病因导致
的视神经萎缩ꎬ年龄相关性黄斑变性(ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ＡＲＭＤ )、 糖 尿 病 视 网 膜 病 变 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ
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ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＤＲ)ꎬ以及黄斑前膜剥除术后等[４ꎬ７－８]ꎮ ２０１４
年ꎬＢｕｒｇｇｒａａｆｆ 等[１]进一步细化了 ＭＭＥ 的诊断标准:ＭＭＥ
是仅局限于黄斑中心凹周围 ＩＮＬ 的小的弱反射病变ꎬ不与
邻近视网膜层的囊肿融合ꎬ且需与血管伪影区分[１]ꎮ
ＭＭＥ 的存在形式主要分为 ３ 种:(１)纵向存在形式:间隔
时间≥１ ｗｋ 的两次黄斑扫描均检出ꎻ(２)瞬态 / 动态存在
形式:至少在一次扫描中检出ꎬ先前或随访扫描未发现ꎻ
(３)静态存在形式:所有间隔时间≥１ ｗｋ 的多次扫描均持
续可见[１]ꎮ 神经眼科疾病是 ＭＭＥ 的主要累及范畴ꎬ尤以
神经 脊 髓 炎 谱 系 疾 病 ( ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ
ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ ＮＭＯＳＤ)最为常见ꎬ亦可见于 ＭＳ 相关视神经炎、
非动脉炎性前部缺血性视神经病变(ｎｏｎ－ａｒｔｅｒｉｔｉｃ ａｎｔｅｒｉｏｒ
ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ＮＡＩＯＮ)、遗传性视神经病变、压
迫性及外伤性视神经病变等[９]ꎮ 为系统总结神经眼科疾
病相关 ＭＭＥ 的发病率、影像学特征及主要发病机制ꎬ现
将相关研究结果整理如下ꎬ见表 １ꎮ
２神经眼科疾病伴发 ＭＭＥ的病理机制

ＭＭＥ 的发生机制尚未完全明确ꎬ目前认为其形成可
能涉及多种病理过程ꎬ其中逆行跨突触变性、玻璃体黄斑
牵引及 Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍被认为是主要机制ꎬ此外炎症
反应及微循环异常也可能参与其中[２４]ꎮ (１)逆行跨突触
变性假说:视神经病变导致视网膜神经节细胞 ( ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌꎬ ＲＧＣ)丢失ꎬ并进一步引起内层视网膜神经
元(如双极细胞)逆行跨突触变性ꎬ导致 ＩＮＬ 结构异常ꎬ出
现微囊样改变ꎮ 研究发现ꎬＭＭＥ 形成早期可能伴随 ＩＮＬ
增厚ꎬ表明 ＩＮＬ 厚度变化可能反映 ＭＭＥ 发生过程中的早
期影像学改变[２ꎬ２５]ꎮ (２)玻璃体黄斑牵引假说:微囊腔形
成机制类似视网膜劈裂ꎬＲＧＣ 丢失会造成黄斑厚度下降ꎬ
加之玻璃体黄斑异常黏连产生牵拉力ꎬ可诱发视网膜层间
劈裂并形成微囊腔ꎬ这种机制可能会促进微囊腔形成ꎬ但
并非产生的必要条件[２４ꎬ２６－２８]ꎮ (３)Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍:
Ｍüｌｌｅｒ 细胞位于 ＩＮＬꎬ表达水通道蛋白 ４ ( ａｑｕａｐｏｒｉｎ － ４ꎬ
ＡＱＰ４)ꎬ参与维持视网膜水分运输和离子稳态ꎬ其功能异
常可导 致 液 体 代 谢 失 衡 及 微 囊 样 空 腔 形 成[２９]ꎮ 在
ＮＭＯＳＤ 及遗传性视神经萎缩等疾病中ꎬＭüｌｌｅｒ 细胞损伤
可能通过破坏视网膜内环境稳定促进 ＭＭＥ 发生[３０－３１]ꎮ

(４)炎症:可能作为疾病背景相关调节因素参与 ＭＭＥ 的
发生[５]ꎮ 早期研究基于 ＭＳ 患者提出ꎬ视网膜炎症反应、
小胶质细胞激活及神经元损伤可能参与 ＭＭＥ 形成[３２]ꎮ
然而ꎬ随后研究发现ꎬ非炎症性视神经病变患者同样可出
现 ＭＭＥꎬ提示炎症反应并非 ＭＭＥ 形成的必要条件ꎬ这表
明 ＭＭＥ 的形成可能主要依赖于视神经损伤后的神经退
变过程ꎬ而炎症反应可能在特定疾病背景下发挥调节作
用[３３]ꎮ (５)异常血流动力学:ＭＭＥ 好发于黄斑旁鼻侧象
限及颞侧象限[１]ꎬ该区域血流相对较差ꎬ容易缺血缺氧ꎬ且
有证据表明 ＮＭＯＳＤ 患者的视网膜微血管系统发生了改
变[３４－３５]ꎮ 此外ꎬＢｒａｒ 等[３６]报道 ＭＭＥ 可表现出弥漫性荧光
素渗漏ꎬ提示血－视网膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬ ＢＲＢ)
功能异常可能与 ＭＭＥ 形成相关[６]ꎮ
３神经眼科疾病伴发 ＭＭＥ的影像学表现

ＭＭＥ 并非一种独立的疾病实体ꎬ其影像学特征与传
统意义上的囊样黄斑水肿( ｃｙｓｔｏｉｄ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ ＣＭＥ)
存在显著区别ꎮ ＣＭＥ 是位于视网膜外丛状层的多囊状积
液ꎬ常与炎症、视网膜静脉阻塞、 ＤＲ 及白内障术后相
关[３７－３９]ꎮ 二者是不同的眼底表现ꎬ借助 ＯＣＴ 与眼底荧光
素血管造影( ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ｆｕｎｄｕｓ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ ＦＦＡ)可实现
有效鉴别ꎬ见表 ２ꎮ
　 　 ＭＭＥ 的核心影像学特征为 ＯＣＴ 下黄斑区 ＩＮＬ 内的
弱反射微囊ꎬ可伴随 ＩＮＬ 局部增厚(图 １)ꎬ其分布位置可
随原发疾病类型存在差异[４１]ꎮ 在红外成像 ( ｉｎｆｒａｒｅｄ
ｉｍａｇｉｎｇꎬ ＩＲ)中ꎬＭＭＥ 可表现为与 ＩＮＬ 微囊对应的暗区ꎬ
有助于显示病变范围及空间分布[４]ꎮ ＦＦＡ 显示ꎬＭＭＥ 多
数情况下无显荧光素渗漏ꎬ表明其形成并非主要依赖血管
渗漏机制ꎻ少数病例可出现荧光素渗漏ꎬ提示 ＢＲＢ 功能异
常可能参与其发生[６]ꎮ ＯＣＴＡ 进一步发现ꎬ部分 ＭＭＥ 患
者存在 ＳＲＣＰ 和 ＤＲＣＰ 血管密度下降[４]ꎮ ＡＯ 成像可观察
到与 ＩＮＬ 微囊对应的暗反射椭圆形区域ꎬ边界呈强反射改
变ꎮ 已有研究指出[１５]ꎬ相较于 ＯＣＴ 的 Ｂ 扫描ꎬＳＬＯ 成像对
ＭＭＥ 的检出兼具更高的敏感性与特异性ꎬ可作为 ＯＣＴ 的
重要补充ꎮ
４神经眼科疾病相关 ＭＭＥ
４.１ＮＭＯＳＤ 　 Ｇｅｌｆａｎｄ等[１０] 研究发现ꎬ约２０％的ＮＭＯＳＤ

表 １　 神经眼科疾病相关 ＭＭＥ的临床及影像学特征比较

疾病名称 发病率(％) 影像学表现 主要发病机制

ＮＭＯＳＤ 相关视神经炎 ２０－２６[１０] ＯＣＴ:伴随 ＲＮＦＬ 及 ＧＣＬ 变薄[１１]

ＯＣＴＡ:ＳＲＣＰ、ＤＲＣＰ 密度降低[４]

逆行跨突触变性、Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍及

异常血流动力学[４ꎬ１２－１３]

ＭＳ 相关视神经炎 ５－６[１４] ＯＣＴ:主要累及黄斑鼻侧 ＩＮＬ[１５]

ＳＬＯ:黄斑区新月形暗区[１４]

炎症相关神经退变及轴突损伤[１６－１７]

遗传性视神经病变 ５－６[１８] ＯＣＴ:常伴随 ＯＮＬ 增厚[１８]

ＡＯ:黄斑区椭圆形暗区[１９]

线粒体功能障碍及 Ｍüｌｌｅｒ 细胞异常[１９－２０]

ＮＡＩＯＮ ２０[９] ＯＣＴ:部分出现与视盘水肿相关的短暂性

ＭＭＥꎬ边界清晰ꎬ局限于视盘周围[２１]

缺血性视神经损伤导致的 Ｍüｌｌｅｒ 细胞功

能障碍[２１]

压迫性视神经病变 １８[９] ＯＣＴ:ＭＭＥ 多位于与视觉通路损伤区域拓

扑对应的 ＩＮＬ[２２]

ＳＬＯ:黄斑区环形低反射区[２３]

压迫导致的直接逆行轴索变性[２２]

外伤性视神经病变 ２０[９] ＯＣＴ:ＲＮＦＬ 变薄ꎬＩＮＬ 散在高反射点[２２]

ＳＬＯ:边界模糊的“Ｃ 形”低反射区[４]

外伤引发的神经元变性[２２]

注:ＯＮＬ:外核层ꎻＯＣＴＡ:光学相干断层扫描血管成像ꎻＲＮＦＬ:视网膜神经纤维层ꎻＳＲＣＰ:浅层视网膜毛细血管丛ꎻＤＲＣＰ:深层视网膜毛
细血管丛ꎻＡＯ:自适应光学ꎻＳＬＯ:扫描激光检眼镜ꎮ
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表 ２　 ＭＭＥ与 ＣＭＥ的影像学鉴别

影像学检查 ＭＭＥ ＣＭＥ
ＯＣＴ 主要累及 ＩＮＬꎬ为微小、离散的腔隙性弱反射信号ꎬ大小

约为 ２０ μｍ×３０ μｍ－７０ μｍ×９０ μｍꎻ多集中于黄斑中心

凹 ５００－１ ８００ μｍ[７ꎬ４０]

位于视网膜外丛状层ꎬ囊腔尺寸较大ꎬ以黄斑中心凹为

中心ꎬ呈花瓣样多囊分布[７ꎬ４０]

ＦＦＡ 大多数无异常荧光表现ꎬ仅 １ / ４ 患者可见晚期轻微荧光

素渗漏[１０]

早期视网膜血管渗漏ꎬ晚期黄斑区呈典型花瓣样荧光

积存[７]

图 １　 ＮＭＯＳＤ伴 ＭＭＥ患者的 ＯＣＴ图像　 Ａ、Ｂ:病例 １ꎬ女ꎬ４８ 岁ꎬ左眼ꎬ病程 ３３ ｍｏꎬ最佳矫正视力 ０.０２ꎻＣ、Ｄ:病例 ２ꎬ女ꎬ３３ 岁ꎬ左
眼ꎬ病程 １９ ｍｏꎬ最佳矫正视力 ０.４ꎻＡ、Ｃ:黄斑区可见特征性暗区ꎬ绿色箭头示 ＯＣＴ 扫描定位线ꎻＢ、Ｄ:可见 ＩＮＬ 内微囊样改变ꎬ
伴局部视网膜增厚ꎮ

患者存在 ＭＭＥꎬ且仅见于有视神经炎病史的患眼ꎮ 后续
研究进一步显示ꎬＮＭＯＳＤ 患者 ＭＭＥ 发生率约为 ２０％ －
２６％ꎬ明显高于 ＭＳ 患者ꎻ在 ＡＱＰ４－ＩｇＧ 阳性的 ＮＭＯＳＤ 相
关视神经炎患眼中ꎬＭＭＥ 发生率可达约 ４０％ [１２]ꎮ 此外ꎬ
ＮＭＯＳＤ 患者的 ＭＭＥ 与 ＲＮＦＬ 和神经节细胞层( ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎬ ＧＣＬ)厚度减少及视功能损害相关ꎬ它可能反映
了视神经的损伤程度[１１]ꎮ ＯＣＴＡ 显示ꎬＳＲＣＰ 及 ＤＲＣＰ 血
管密度下降ꎬ且部分微血管改变可能早于 ＭＭＥ 出现[１３]ꎮ
目前ꎬＮＭＯＳＤ 相关 ＭＭＥ 的具体发病机制尚未完全明确ꎬ
可能涉及视神经损伤后的逆行性神经退变、视网膜免疫炎
症反应以及 ＢＲＢ 功能异常等多个过程[１２]ꎮ ＡＱＰ４－ＩｇＧ 介
导的 Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能异常可能导致视网膜内液体稳态失
衡ꎬ而视神经损伤后的 ＲＧＣ 丢失可进一步诱导跨突触变
性及胶质细胞激活ꎬ共同促进 ＩＮＬ 微囊样改变形成[１３]ꎮ
４.２ ＭＳ　 ＭＳ 患者的 ＭＭＥ 几乎仅见于有视神经炎( ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｉｔｉｓꎬ ＯＮ)病史的患眼(９０.５％)ꎬ这表明 ＭＭＥ 与既往视
神经炎导致的视神经损伤密切相关ꎬ并且 ＭＳ 伴 ＭＭＥ 患
眼 ＩＮＬ 厚度较对侧眼增加ꎬ可能是 ＯＮ 相关眼部炎症的结
果[１５ꎬ４２]ꎮ Ｋａｕｆｈｏｌｄ 等[１５] 研究发现ꎬ较薄的视盘周围视网
膜神 经 纤 维 层 ( ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬ
ｐＲＮＦＬ)厚度与 ＭＭＥ 发生风险增加相关ꎬ其中 ｐＲＮＦＬ 厚
度低于 ６４. ６ μｍ 时发生 ＭＭＥ 的风险显著升高 ( ｏｄｄｓ
ｒａｔｉｏ ＝ １３.６)ꎮ 有研究推测ꎬＭＳ 患者 ＭＭＥ 的发病机制与视

网膜神经元、轴突等无髓鞘区域的紧密连接结构破坏有
关ꎬ进而引发局部小胶质细胞激活及炎症反应[１５ꎬ４３]ꎬ导致
视网膜内液体积聚形成囊样异常ꎬ同时可能伴随 ＢＲＢ 局
部破坏[１６－１７]ꎮ ＭＳ 患者的 ＭＭＥ 呈现时间动态性ꎬ多数病
例基线无微小囊样异常ꎬ与未发生 ＭＭＥ 的患眼相比ꎬ最
终发生 ＭＭＥ 的 ＭＳ 患眼在基线时就存在视网膜 ＩＮＬ 增厚
的表现[１０ꎬ１５]ꎮ
４.３ 遗传性视神经病变 　 Ｃａｒｂｏｎｅｌｌｉ 等[１８] 的研究指出ꎬ线
粒体视神经病变(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ＭＯＮ)中
ＭＭＥ 的患病率约为 ５％－６％ꎬ且常伴随 ＯＮＬ 增厚ꎮ 既往
研究表明ꎬ在合并 ＭＭＥ 的 ＭＯＮ 患者中ꎬ可能以玻璃体黄
斑牵引为驱动力ꎬ在视网膜内层变薄的基础上产生反向机
械力ꎬ导致 ＯＮＬ 增厚及牵拉性微囊腔形成ꎬ逆行性跨突触
变性等因素发挥协同作用[１８ꎬ２０]ꎮ 常染色体显性遗传性视
神经萎缩 ( ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙꎬ ＡＤＯＡ) 为
ＭＯＮ 的常见类型[４４]ꎮ ＡＤＯＡ 以双侧视力下降为特征ꎬ伴
中心暗点、视盘颞侧苍白及色觉异常ꎬ２３％的患者可出现
ＭＭＥꎬ且该病变更常见于视力中度下降、ＲＮＦＬ 更薄的年
轻患者[１９]ꎻ在基因型方面ꎬ剪接突变在合并 ＭＭＥ 的患者
中更常见ꎻＭＭＥ 在 ＡＯ 下表现为椭圆形暗区ꎬ与 ＩＲ 图像的
弱反射区相吻合[１９ꎬ４５]ꎮ
４.４ ＮＡＩＯＮ　 ＮＡＩＯＮ 患者中存在两种性质不同的微囊性
改变ꎬ分别为可逆性急性微囊样改变和永久性微囊样改
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变ꎬ这类病变的形成均与 Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍相关ꎬ但机
制各异[２１]ꎮ 可逆性急性微囊样改变是 ＢＲＢ 及类淋巴系
统受损致液体渗出、Ｍüｌｌｅｒ 细胞重吸收超负荷形成的暂时
性改变ꎬ随视盘水肿消退可逐渐恢复[４６－４８]ꎻ而永久性微囊
样改变则由 ＲＣＧ 显著丢失引发逆行跨突触变性ꎬ导致
Ｍüｌｌｅｒ 细胞异常或变性ꎬ其遗留空泡液体积聚形成ꎬ与神
经 纤 维 层 / 神 经 节 细 胞 复 合 体 变 薄 相 关[２１ꎬ４９－５０]ꎮ
Ｃｈａｐｅｌｌｅ 等[５１] 研究发现 ＮＡＩＯＮ 中视网膜液体的存在与
６ ｍｏ视功能结局没有显著相关ꎬ提示 ＮＡＩＯＮ 相关 ＭＭＥ 可
能是视神经缺血损伤后继发的组织反应性改变ꎬ而非独立
的视功能预后因素ꎮ
４.５压迫性视神经病变　 ２０１６ 年ꎬＰｏｔｔ 等[２２]的前瞻性研究
显示ꎬ在非视神经炎源性视神经萎缩的患者中ꎬＭＭＥ 的发
生率为 ２０.４％ꎬ以压迫性视神经病变为首要病因ꎬ其中垂
体瘤、视神经胶质瘤压迫较为常见[２６ꎬ５２]ꎮ ＭＭＥ 的出现常
早于视觉功能异常ꎬ可作为“早期预警信号” [２３ꎬ５３]ꎮ ＯＣＴ
示 ＭＭＥ 多位于与视觉通路损伤区域拓扑对应的部位ꎬ如
垂体瘤压迫视交叉导致颞侧视野缺损时ꎬＭＭＥ 位于黄斑
鼻侧 ＩＮＬꎻ视神经胶质瘤压迫视神经导致鼻侧视野缺损
时ꎬＭＭＥ 位于黄斑颞侧 ＩＮＬꎬ且 ＩＮＬ 厚度与压迫持续时间
正相关ꎮ ＳＬＯ 可见黄斑区低反射区呈环形[２３]ꎮ 直接逆行
轴索变性作为与压迫性病变相关的重要病理类型ꎬ由前视
觉通路(如视束)直接受损诱发ꎬ具有进展迅速、破坏性显
著的特征[２２]ꎮ
４.６外伤性视神经病变　 外伤性视神经病变相关 ＭＭＥ 多
发生于外伤后 ６－１２ ｍｏꎬ其原发损伤以视神经挫伤、视神
经管骨折为主要类型[２２]ꎮ ＭＭＥ 多出现于患眼视力稳定
后ꎬ部分伴随轻度视力波动ꎮ ＯＣＴ 显示患眼 ＲＮＦＬ 完全缺
失或显著变薄ꎬＭＭＥ 所在区域 ＩＮＬ 局部增厚ꎬ且病变周围
可见散在强反射点ꎬ其分布范围超出 ＭＭＥ 病变区域ꎬ可
能与外伤引发的 ＩＮＬ 神经元急性变性(如细胞碎片聚集)
相关ꎮ ＳＬＯ 下 ＭＭＥ 多呈边界模糊的“Ｃ 形”弱反射区ꎬ因
外伤多为单侧、局部撞击ꎬＲＧＣ 丢失呈非对称性ꎬ进而导
致 ＭＭＥ 呈弥漫性分布[４ꎬ２２]ꎮ
４.７其他视神经病变　 其他可并发 ＭＭＥ 的视神经病变还
包括 慢 性 复 发 性 炎 性 视 神 经 病 变 ( ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｅｌａｐｓｉｎｇ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ＣＲＩＯＮ) [５４]、感染性视神经
病变[５５]、中毒性视神经病变[５６]ꎬ以及脑积水[５７]、视盘玻璃
膜疣[９]、视盘小凹[５８]、颅内高压所致视神经病变[９] 等ꎮ
Ｈｉｐｏｌｉｔｏ－Ｆｅｒｎａｎｄｅｓ 等[５５] 报道 １ 例 ５１ 岁男性在病毒性上
呼吸道感染后出现双侧感染性视神经炎ꎬ随访 ５ ｍｏ 时
ＯＣＴ 示双眼 ＲＮＦＬ 厚度减少ꎬＭＭＥ 多呈黄斑旁环形分布
且黄斑鼻侧象限多见ꎮ Ｂａｌｋ 等[３３]在 １ 例 ＣＲＩＯＮ 患者中观
察到 ＭＭＥꎬＯＣＴ 表现为远离视网膜内血管区的多发弱反
射囊性区域ꎬ伴患眼视觉诱发电位(ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬ
ＶＥＰ)Ｐ１００ 波潜伏期显著延迟ꎬ脑部及脊髓磁共振成像
(ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ＭＲＩ)可见患侧视神经炎症ꎮ
视盘小凹患者的 ＭＭＥ 多为偶然发现ꎬ常伴随累及乳头黄
斑束的 ＲＮＦＬ 缺损(小凹多位于视盘颞侧缘)ꎬ推测 ＭＭＥ
继发于神经纤维萎缩ꎬ由神经节细胞跨突触逆行变性及
Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍共同导致[５８]ꎮ
５小结与展望

ＭＭＥ 是定位于 ＩＮＬ 的特征性囊性改变ꎬ并非某一特
定疾病的专属体征ꎬ可见于多种神经眼科疾病ꎮ 通过
ＯＣＴ、ＯＣＴＡ、ＳＬＯ、ＩＲ 等影像学检查可明确识别ꎮ 其发生

机制目前认为主要与逆行跨突触变性以及玻璃体黄斑牵
引相关ꎮ ＭＭＥ 的出现不仅反映潜在的视网膜结构损伤ꎬ
也可能提示疾病进展及视觉功能损害风险ꎬ因此在临床管
理中具有重要的辅助评估价值ꎮ 例如ꎬ在 ＭＳ、ＮＭＯＳＤ 中ꎬ
ＭＭＥ 可作为疾病严重程度评估和长期随访的重要影像学
指标ꎬ但尚缺乏特异性治疗策略ꎬ临床处理主要围绕原发
病控制[１３ꎬ５９－６０]ꎮ 目前国内神经眼科领域关于 ＭＭＥ 的临床
研究仍较为有限ꎬ现有研究主要集中于黄斑疾病ꎮ 研究显
示ꎬ特发性黄斑前膜患者术前 ＭＭＥ 发生率约为 ３５％ －
５１％ꎬ其发生与黄斑前膜分期较晚及病程延长相关ꎻ术后
ＭＭＥ 可持续存在或新发ꎬ并可能影响视觉恢复[８ꎬ６１]ꎮ 然
而ꎬ当前 ＭＭＥ 研究仍存在诸多不足ꎬ包括缺乏评估其长
期视觉功能影响的大样本循证医学证据ꎬ不同疾病背景下
ＭＭＥ 形成的特异性病理生理机制尚未完全明确ꎬ以及针
对 ＭＭＥ 相关结构改变的精准干预策略仍较缺乏ꎮ 随着
影像人工智能(ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅꎬ ＡＩ)技术的发展ꎬ基于
深度学习的 ＯＣＴ 影像分析方法已在多种视网膜疾病的自
动识别、定量评估及风险预测中展现出潜力ꎬ未来可进一
步用于 ＭＭＥ 的自动化检测及预后评估[６２－６３]ꎮ 同时ꎬ结合
多模态影像分析和纵向研究ꎬ将有助于深入阐明 ＭＭＥ 的
临床价值ꎬ并推动其向疾病监测和个体化治疗相关影像学
生物标志物转化[６４－６５]ꎮ
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ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｅｓ: ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１５ꎬ１０(６):ｅ０１２７９０６.
[１９] Ｅｃｋｍａｎｎ － Ｈａｎｓｅｎ Ｃꎬ Ｂｅｋ Ｔꎬ Ｓａｎｄｅｒ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｍａｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｏｉｄ ｌａｃｕｎａｅ ｉｎ ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ
ａｓｓｅｓｓｅｄ ｗｉｔｈ ａｄａｐｔｉｖｅ ｏｐｔｉｃｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ ４２ ( ３ ):
３２８－３３３.
[２０] Ｗａｎｇ Ｄꎬ Ｌｉｕ ＨＬꎬ Ｄｕ ＹＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅ ｌａｙｅｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
Ｌｅｂｅｒ􀆳ｓ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ１０５( ８):
１１６６－１１７１.
[２１] Ｃｈａｐｅｌｌｅ ＡＣꎬ Ｒａｋｉｃ ＪＭꎬ Ｐｌａｎｔ ＧＴ. Ｎｏｎａｒｔｅｒｉｔｉｃ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ｃｙｓｔｉｃ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ
ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｍａｃｕｌｏｐａｔｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ ３ ( １ ):
１００２３０.
[２２] Ｐｏｔｔ ＪＷꎬ ｄｅ Ｖｒｉｅｓ－Ｋｎｏｐｐｅｒｔ ＷＡꎬ Ｐｅｔｚｏｌｄ Ａ. Ｔｈｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｍａｃｕｌａｒ ｒｅｇｉｏｎ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｎｏｎ － ｎｅｕｒｉｔｉｓ ｏｒｉｇｉｎ: ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１６ꎬ１００(２):２１６－２２１.
[２３] Ｇｏｅｌ Ｎ. “Ｄｏｕｇｈｎｕｔ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ” ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｓ ｄｕｅ ｔｏ ｏｐｔｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙ ｏｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｒｅｔｉｎ Ｃａｓｅｓ Ｂｒｉｅｆ
Ｒｅｐꎬ ２０２６ꎬ２０(５):６８８－６９０.
[２４] Ｂａｒｂｏｎｉ Ｐꎬ Ｃａｒｅｌｌｉ Ｖꎬ Ｓａｖｉｎｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ｎｏｔ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙꎬ ｎｏｔ ｔｒａｎｓ－ｓｙｎａｐｔｉｃ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｂｒａｉｎꎬ ２０１３ꎬ１３６(７):ｅ２３９.
[２５] Ｍｏｎｔｅｉｒｏ ＭＬꎬ Ａｒａúｊｏ ＲＢꎬ Ｓｕｚｕｋｉ ＡＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｏｍｏｎｙｍｏｕｓ
ｈｅｍｉａｎｏｐｉｃ ｈｙｐｏｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ ｏｎ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｓｃａｎｎｉｎｇ ｌａｓｅｒ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｙ: ａ ｎｏｖｅｌ ｓｉｇｎ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｔｒａｃｔ ｌｅｓｉｏｎ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１６ꎬ３６(１):４６－４９.
[２６] Ｍｏｎｔｅｉｒｏ ＭＬＲꎬ Ｓｏｕｓａ ＲＭꎬ Ａｒａúｊｏ ＲＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｎｅａｒ － ｉｎｆｒａｒｅｄ ｒｅｆｌｅｃｔａｎｃｅ ｆｕｎｄｕｓ ｉｍａｇｉｎｇ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ
ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌｏｐａｔｈｙ ｆｒｏｍ ｃｈｉａｓｍ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ
ｗｉｔｈ ＯＣＴ ｆｉｎｄｉｎｇｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０２１ꎬ１６(６):ｅ０２５３３２３.
[２７] Ｇｏｖｅｔｔｏ Ａꎬ Ｓｕ Ｄꎬ Ｆａｒａｊｚａｄｅｈ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｏｉｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ ｅｐｉｒｅｔｉｎａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｉｎ ｅｙｅｓ
ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｓｉｇｈｔｓ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ

２０１７ꎬ１８１:１５６－１６５.
[ ２８] Ｂｒａｎｄｔ ＡＵꎬ Ｏｂｅｒｗａｈｒｅｎｂｒｏｃｋ Ｔꎬ Ｋａｄａｓ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｎａｍｉｃ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｔｒａｃｔｉｏｎ ｃｈａｎｇｅｓ.
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ ２０１４ꎬ８３(１):７３－７７.
[２９] Ｇｏｏｄｙｅａｒ ＭＪꎬ Ｃｒｅｗｔｈｅｒ ＳＧꎬ Ｊｕｎｇｈａｎｓ ＢＭ. Ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ａｑｕａｐｏｒｉｎ－４
ｉｎ ｆｌｕｉｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｒｅｔｉｎａ. Ｖｉｓ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２００９ꎬ ２６ ( ２):
１５９－１６５.
[３０] Ａｂｅｇｇ Ｍꎬ Ｄｙｓｌｉ Ｍꎬ Ｗｏｌｆ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ:
ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｍａｃｕｌｏｐａｔｈｙ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ
２０１４ꎬ１２１(１):１４２－１４９.
[３１] Ｗｏｌｆｆ Ｂꎬ Ａｚａｒ Ｇꎬ Ｖａｓｓｅｕｒ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎬ２０１４:３９５１８９.
[３２] Ｌｉｕ ＣＸꎬ Ｘｉａｏ Ｈꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｈｅｌｐｓ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｆｒｏｍ ＡＱＰ４ － ＩｇＧ －
ｓｅｒｏｐｏｓｉｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒ. Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖꎬ ２０２１ꎬ
１１(５):ｅ０２１２５.
[３３] Ｂａｌｋ ＬＪꎬ Ｋｉｌｌｅｓｔｅｉｎ Ｊꎬ Ｐｏｌｍａｎ ＣＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｏｅｄｅｍａ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄꎬ ｂｕｔ ｎｏｔ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｆｏｒ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ. Ｂｒａｉｎꎬ ２０１２ꎬ
１３５(１２):ｅ２２６.
[ ３４ ] Ｃｈｅｎ ＹＨꎬ Ｓｈｉ Ｃꎬ Ｚｈｏｕ ＬＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ａｑｕａｐｏｒｉｎ － ４ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｓｅｒｏｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０２０ꎬ１１:３５.
[３５ ] Ｋｗａｐｏｎｇ ＷＲꎬ Ｐｅｎｇ ＣＬꎬ Ｈｅ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｉｎ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１９２:４７－５５.
[３６] Ｂｒａｒ Ｍꎬ Ｙｕｓｏｎ Ｒꎬ Ｋｏｚａｋ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃ
ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｎ ｓｐｅｃｔｒａｌ － ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｌｅａｋａｇｅ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｉｎ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０１０ꎬ３０(３):
３８３－３８９.
[３７] Ｈｏｓｓｅｉｎｉ Ｆꎬ Ａｓａｄｉ Ｆꎬ Ｒａｂｉｅｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ
ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｕｎｃｏｍｍｏｎ ｃｙｓｔｏｉｄ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｕｓｉｎｇ
ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. Ｓｕｒｖ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ６９(６):９３７－９４４.
[３８] 唐树泽ꎬ 杨宇. 黄斑水肿的发病机制及治疗方式研究进展. 临

床医学进展ꎬ ２０２３ꎬ１３(１２):１９７６９－１９７７７.
[３９] Ａｂｏｕ－Ｊｏｋｈ Ｒａｊａｂ Ｂꎬ Ｄｏｎｃｅｌ－Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ Ｃꎬ Ｓáｎｃｈｅｚ－Ｌｉñａｎ Ｎꎬ ｅｔ
ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ａｆｔｅｒ ｕｎｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ
ｃａｔａｒａｃｔ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ１３(１２):３５７９.
[４０] Ｙａｎｇ ＸＨꎬ Ｗａｎｇ ＺＹꎬ Ｙｕ ＹＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ
ｉｎ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ ｅｐｉｒｅｔｉｎａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ
ｃｙｓｔｏｉｄ ｓｐａｃｅｓ. Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０２２ꎬ４２(１０):１８７４－１８８２.
[４１] Ａｒｏｒａ Ｓꎬ Ｚｕｒ Ｄꎬ Ｉｏｖｉｎｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｆｌｕｉｄ: ｏｂｖｉｏｕｓ ａｎｄ
ｎｏｔ ｓｏ ｏｂｖｉｏｕｓ!. Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ６９(３):３１１－３２９.
[４２] Ｂｕｒｇｕｅｔ Ｖｉｌｌｅｎａ Ｆꎬ Ｓｅｌｌａｔｈｕｒａｉ Ｓꎬ Ｓｃｈｏｅｎｈｏｌｚｅｒ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｓｅ
Ｒｅｐｏｒｔ: Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｃｌｉｎｅ ａｆｔｅｒ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｉｔｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｏｅｄｅｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０２６ꎬ１７:１７７２５５１.
[４３] Ａｎｔｏｎｙ ＢＪꎬ Ｌａｎｇ Ａꎬ Ｓｗｉｎｇｌｅ ＥＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓ ｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ
ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｓｕｒｆａｃｅｓ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ＳＤＯＣＴ ｖｏｌｕｍｅｓ.
Ｐｒｏｃ ＳＰＩＥ Ｉｎｔ Ｓｏｃ Ｏｐｔ Ｅｎｇꎬ ２０１６ꎬ９７８４:９７８４１Ｃ.
[４４] Ａｉ Ｃꎬ Ｌｉ ＨＹꎬ Ｗａｎｇ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｔａｍｉｎ Ａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ｖｉｓｉｏｎ
ｆａｉｌｕｒｅｓ ａｒｉｓｉｎｇ ｆｒｏｍ Ｌｅｂｅｒ􀆳ｓ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ－ ｌｉｎｋｅｄ ｍｔＤＮＡ
ｍｕｔａｔｉｏｎ. ＪＣＩ Ｉｎｓｉｇｈｔꎬ ２０２５ꎬ１０(８):ｅ１８８９６２.
[４５] Ｇｏｃｈｏ Ｋꎬ Ｋｉｋｕｃｈｉ Ｓꎬ Ｋａｂｕｔｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ－ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｅｎ ｆａｃｅ
ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ
ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔꎬ ２０１３ꎬ２０１３:６７６８０３.
[４６ ] Ｄｅｌｌｅ Ｃꎬ Ｗａｎｇ ＸＷꎬ Ｎｅｄｅｒｇａａｒｄ Ｍ. Ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｇｌｙｍｐｈａｔｉｃ
ｓｙｓｔｅｍ－ｃｕｒｒｅｎｔ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ
２０２４ꎬ２５(１１):５７３４.
[４７] Ｕｄｄｉｎ Ｎꎬ Ｒｕｔａｒ Ｍ. Ｏｃｕｌａｒ ｌｙｍｐｈａｔｉｃ ａｎｄ ｇｌｙｍｐｈａｔｉｃ ｓｙｓｔｅｍｓ:
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ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ２３(１７):
１０１３９.
[４８] Ｗａｎｇ ＸＷꎬ Ｄｅｌｌｅ Ｃꎬ Ｎｅｄｅｒｇａａｒｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｙｍｐｈａｔｉｃ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ
ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２６ꎬ１１０:１０１４３３.
[４９] Ｚｈａｎｇ Ｗꎬ Ｓｕｎ ＸＱꎬ Ｐｅｎｇ ＸＹ. Ｍａｃｕｌａｒ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｃｏｍｐｌｅｘ
ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｃａｓｅｓꎬ ２０２１ꎬ９(２１):５８３０－５８３９.
[５０] Ｆｏｕａｄ ＹＡꎬ Ｈａｍｚａ ＭＮꎬ Ｗｅｓｓａｍ ＭＭ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ｗｉｔｈ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ１８:８８７－８９３.
[５１] Ｃｈａｐｅｌｌｅ ＡＣꎬ Ｒａｋｉｃ ＪＭꎬ Ｐｌａｎｔ ＧＴ. Ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ
ａｎｄ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｉｎ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓꎬ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓꎬ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２３ꎬ１３０(１１):１１９１－１２００.
[５２] Ｂｈａｔｔｉ ＭＴꎬ Ｍａｎｓｕｋｈａｎｉ ＳＡꎬ Ｃｈｅｎ ＪＪ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ
ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｇｌｉｏｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２０ꎬ１２７(７):９３０.
[５３] Ｍａｈｒｏｏ ＯＡꎬ Ｓｈａｌｃｈｉ Ｚꎬ Ｗｉｌｌｉａｍｓｏｎ ＴＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅ: Ｂｈａｔｔｉ ｅｔ ａｌ.:
Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｇｌｉｏｍａ (Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ. ２０２０ꎻ
１２７: ９３０). Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２１ꎬ１２８(１):ｅ９.
[５４] Ｐｅｔｚｏｌｄ Ａꎬ Ｐｉｔｔｏｃｋ Ｓꎬ Ｌｅｎｎｏｎ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ－ＩｇＧ
(ａｑｕａｐｏｒｉｎ － ４) ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｉｎ ｉｍｍｕｎｅ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｉｔｉｓ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０１０ꎬ８１(１):１０９－１１１.
[５５] Ｈｉｐｏｌｉｔｏ － Ｆｅｒｎａｎｄｅｓ Ｄꎬ Ｅｌｉｓａ － Ｌｕíｓ Ｍꎬ Ｔｒｉｇｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐａｒａｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｏｐｔｉｃｎｅｕｒｉｔｉｓ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｏｅｄｅｍａ. ＢＭＪ
Ｃａｓｅ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ１２(９):ｅ２３１４４２.
[５６] Ｈａｌｄａｒ Ｓꎬ Ｍｕｋｈｅｒｊｅｅ Ｒꎬ Ｅｌｓｔｏｎ Ｊ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ａ
ｃａｓｅ ｏｆ ｔｏｂａｃｃｏ － ａｌｃｏｈｏｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ
５２(１):ｅ１９－ｅ２２.
[５７] Ｔａｗｓｅ ＫＬꎬ Ｈｅｄｇｅｓ ＴＲ ３ｒｄꎬ Ｇｏｂｕｔｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｓｈｏｗｓ ｒｅｔｉｎａｌ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎬ９８(Ｓｕｐｐｌ ２):ｉｉ３０－ｉｉ３３.
[５８] Ｄｗｉｖｅｄｉ Ａ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ａ ｃａｓｅ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｐｉｔ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０２２ꎬ６(２):１７８.
[５９] Ｈｕａｎｇ ＴＬꎬ Ｗａｎｇ ＪＫꎬ Ｃｈａｎｇ ＰＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ
ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒ: ｆｒｏｍ ｂａｓｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ
Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ２３(１４):７９０８.
[６０] Ｔａｒｄｏ Ｌꎬ Ｓａｌｔｅｒ Ａꎬ Ｔｒｕｏｎｇ － Ｌｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
ｎｅｕｒｏ－ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ａｆｒｉｃａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎｓ ａｎｄ Ｈｉｓｐａｎｉｃｓ ｗｉｔｈ
ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ. Ｔｈｅｒ Ａｄｖ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｄｉｓꎬ ２０２３ꎬ１４:２０４０６２２３２３１２０２６４５.
[６１] Ｌｅｅ ＤＨꎬ Ｐａｒｋ ＳＥꎬ Ｌｅｅ ＣＳ. Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｃｙｓｔｏｉｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｅｐｉｒｅｔｉｎａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｒｅｔｉｎａꎬ
２０２１ꎬ４１(８):１６５２－１６５９.
[６２] Ｓｈａｏ Ｙꎬ Ｌｏｕ Ｙꎬ Ｇａｏ Ｙ ꎬｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｅｒｔ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ
ｏｆ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ ｉｎ ｎｅｕｒｏ－ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｖｉｓｕａｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ
２０２５ꎬ４２:ｅ０１９
[ ６３ ] Ｗａｎｇ ＲＹꎬ Ｈｕ ＸＹꎬ Ｓｕｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ: ａ １２ － ｙｅａｒ
ｂｉｂｌｉｏｍｅｔｒｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ１７(１２):２２９５－２３０７.
[６４] Ｔｉｌｇｎｅｒ Ｅꎬ Ｄａｌｃｅｇｉｏ Ｆａｖｒｅｔｔｏ Ｍꎬ Ｔｕｉｓｌ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｕｌａｒ ｃｙｓｔｉｃ
ｃｈａｎｇｅｓ ａｓ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｏｅｄｅｍａ ｉｎ
ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ ９５ ( ７ ):
ｅ５９２－ｅ５９６.
[ ６５ ] Ｍｕｎｋ ＭＲꎬ Ｃｅｋｌｉｃ Ｌꎬ Ｓｔｉｌｌｅｎｍｕｎｋｅｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ＯＣＴꎬ ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ａｎｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ: ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ａｎｄ ｓｔｅｒｏｉｄ
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