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视网膜黄斑区神经节细胞复合体厚度检测的研究进展
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[摘要] 视网膜神经节细胞与视功能密切相关。大多致盲性眼病如原发性青光眼、视神经炎、糖尿病性视网膜病

变、萎缩型年龄相关性黄斑变性等均存在视网膜神经节细胞凋亡及其轴突的损害。神经节细胞主要存在于黄斑区的视

网膜神经纤维层、神经节细胞层、内丛状层结构中，此 3 层结构统称为视网膜神经节细胞复合体，其厚度变化可用于

反映视网膜神经节细胞状况。研究发现视网膜神经节细胞受损会出现神经节细胞复合体厚度变薄，因此观察视网膜神

经节细胞复合体厚度变化对诊断相关眼病、了解病情严重程度及判断预后有重要意义。本文就视网膜黄斑区神经节细

胞复合体厚度检测在多种眼病中的研究进展进行综述，为相关眼病的早期诊断、防治及判断预后提供帮助。
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Progress in the detection of macular ganglion cell complex thickness 
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[Abstract]　Retinal ganglion cells are closely related to visual function. Retinal ganglion cell apoptosis and axonal 
injury can be found in many blinding eye diseases, such as primary glaucoma, optic neuritis, diabetic retinopathy, and atrophic 
age-related macular degeneration. Ganglion cells mainly exist in the retinal nerve fiber layer, the ganglion cell layer and 
the inner plexiform layer of the macular area. These three structures are collectively referred to as the retinal ganglion cell 
complex, and change of the thickness reflects the state of the retinal ganglion cell. It has been reported that ganglion cell 
complex thickness is thinner in the injured retinal ganglion cells. Therefore it is important to detected thickness of retinal 
ganglion cell complex in the diagnosis of ocular disease and the evaluation of its severity and prognosis. In this paper, we 
reviewed the recent progress in the detection of retinal ganglion cell complex thickness in various eye diseases to assist the 
early diagnosis, treatment and evaluating prognosis of associated ophthalmopathy.
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视网膜黄斑区神经节细胞复合体（macular 
ganglion cell complex，mGCC）由视网膜神经纤

维层（retinal nerve fiber layer，RNFL）、神经节

细胞（retinal ganglion cell，RGC）层、内丛状

层 3 层构成，分别代表 RGC 的轴突、胞体和树

突。RGC 主要存在于黄斑区内层视网膜中，光学

相干断层扫描术（optical coherence tomography，
OCT）具有高灵敏度、高分辨率等优点，可用于

对 mGCC 的精确测量，因此 OCT 扫描对黄斑区

的评定成为 RGC 评估的重要依据。因青光眼病理

学改变主要是 RGC 凋亡及其轴突损害，目前临床

已将 mGCC 评估广泛用于早期青光眼诊断[1]。然

而研究发现诸多致盲性眼病可引起 RGC 及其轴

突的丢失，继而引起 mGCC 厚度改变，且研究证

实，RGC 变化与疾病病程、严重程度及视功能等

相关，因此本文对 mGCC 厚度检测在眼部疾病中

的研究进展进行综述，以期帮助眼部疾病的早期

诊断、治疗及判断预后。
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1　原发性青光眼与 mGCC

原发性青光眼作为目前全球不可逆致盲性眼病

的首位，严重威胁人类视觉健康，以病理性眼压增

高、特征性视神经萎缩和视野缺损为共同特征。目

前 mGCC 相关研究主要集中在原发性开角型青光眼

方面。研究发现原发性开角型青光眼患者在出现视

盘周围视网膜神经纤维层（retinal nerve fiber layer，
RNFL）和视野损害之前已存在 RGC 损害，出现对

比敏感度障碍和色觉障碍[2]。黄斑区是 RGC 分布最

密集区域，而且是视觉敏锐部位，因此评估 mGCC 
厚度的改变较评估视盘周围 RNFL 厚度更有意义[3]。

青光眼发病过程中，RGC 首先受到损害，导致其进

一步凋亡和坏死[4-5]。Greenfield 等[6]研究表明，在青

光眼患者中黄斑厚度的变薄与 RGC 的丢失有关。

Ganekal[7]通过比较可疑青光眼与原发性开角型青光

眼患者的 mGCC 厚度和 RNFL 厚度发现，在可疑青

光眼患者中，38% 的患眼存在 mGCC 厚度变薄，

13% 的患眼存在 RNFL 厚度变薄；在原发性开角

型青光眼患者中，98% 的患眼存在 mGCC 厚度变

薄，90% 的患眼存在 RNFL 厚度变薄。因此可以通

过 mGCC 厚度变化监测 RGC 的受损程度，从而为

早期发现青光眼的诊断提供依据。最新研究发现，

应用 OCT 扫描黄斑区范围越大，对青光眼早期诊断

越准确[8]。Kim 等[9]采用傅里叶 OCT 研究 51 例正常

眼压性青光眼患者、52 例原发性开角型青光眼患者

和 58 例正常健康体检者的 mGCC 厚度时发现，

m G C C  平均厚度在正常眼压性青光眼和原发

性开角型青光眼患者中的差异有统计学意义

（P＝0.001），正常眼压性青光眼 mGCC 的损害较

原发性开角型青光眼更局限化。Na 等[10]采用傅里叶 
OCT（RTVue-100 OCT）研究发现 mGCC 厚度和黄

斑区 RNFL 厚度与原发性开角型青光眼有关，且前

者的相关性大于后者，更适合用于了解青光眼患者

黄斑结构变化与功能损失，以及了解青光眼的病情

进展。因此，随着我们对 mGCC 认识的深入，在临

床诊疗中，对于青光眼患者除检查视盘周围 RNFL 
厚度外，还需注意 mGCC 厚度变化情况，以发现早

期病变。

2　视神经炎与 mGCC

视神经炎是指视神经的各种炎性病变，有特

发性、感染性、自身免疫性等病因。最常见的视神

经炎类型为经典多发性硬化相关性视神经炎、视神

经脊髓炎相关性视神经炎、其他中枢神经系统脱髓

鞘疾病相关性视神经炎[11]。视神经炎恢复情况通常

取决于视神经萎缩量[12]。对视觉通路肿瘤的研究发

现，RNFL 变化与视野变化呈正相关[13]。然而，研

究发现视盘周围 RNFL 与局部 RGC 密度不一致，

RNFL 是由 RGC 的轴突发出纤维所构成，RGC 的
胞体集中分布于黄斑区。这表明对 mGCC 厚度的

测量可能比分析 RNFL 厚度对某些视神经疾病的

检测更有意义[14]。大量研究证明 OCT 可以用于检

测视神经疾病的 RGC 的轴突损失[15-16]。Ratchford 
等[17]通过对 26 例既往发生过视神经炎的视神经脊

髓炎谱系疾病患者、17 例长节段横贯性脊髓炎患

者、378 例复发―缓解型多发性硬化患者及 77 例
健康体检者行 OCT 及视功能测试发现，在多发性

硬化相关性视神经炎和视神经脊髓炎相关性视神

经炎患者中均存在 RGC 胞体和轴突的丢失，在视

神经炎患者中，在排除多发性硬化后，若同时存

在 RNFL 损失（＞15 μm）即可考虑视神经脊髓炎

相关性视神经炎。因此对于视神经脊髓炎患者行 
mGCC 厚度检测可间接反映 RGC 胞体和轴突损害

情况，对视神经脊髓炎诊断及鉴别诊断具有重要意

义。Tian 等[18]对 118 例视神经炎患者研究发现，与

对照组相比，多发性硬化相关性视神经炎、孤立

性视神经炎、视神经脊髓炎相关性视神经炎患者的 
mGCC 厚度均变薄（分别为 24.2、28.5、28.5 μm；

P 均＜0.01），且孤立性视神经炎和视神经脊髓炎

相关性视神经炎患者 的 mGCC 厚度差异无统计学

意义（P＝0.725）；另外研究还发现视神经脊髓炎

相关性视神经炎和复发性孤立性视神经炎较脱髓鞘

性视神经炎的 RNFL 和 mGCC 厚度变薄更明显。

由于视盘水肿的原因，导致 RNFL 厚度的测量误差

比较大，因此可以应用 mGCC 厚度检测来评估视神

经炎患者的预后。在临床诊疗中，应监测 mGCC 
厚度变化以对视神经炎患者的诊断及预后作出

判断。

3　糖尿病性视网膜病变（diabetic retinopathy，
DR）与 mGCC

在劳动年龄人口中，DR 是导致视力损害和失

明的主要原因之一[19]。DR 主要表现为血―视网膜
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屏障的破坏和新生血管形成，早期病变以血管通透

性增加为特征，中期病变则以血管闭塞为特征，晚

期病变以视网膜及视盘新生血管形成、纤维血管膜

增生及出血为特征。研究发现，糖尿病患者在出

现渗出及微血管瘤之前已出现视网膜结构改变、

RGC 受损及凋亡，导致视功能下降[20]。Van Dijk 
等[21]应用频域 OCT，采用自动分割算法对伴有 DR 
的 1 型糖尿病患者进行研究也发现视网膜黄斑区变

薄是因 RGC 的丢失，且 RGC 的丢失主要位于黄

斑区内部，而 RNFL 的丢失主要位于黄斑区外部，

因此对糖尿病患者行 mGCC 厚度检测可间接反映 
RGC 受损情况。Asefzadeh 等[22]通过对 92 例不伴

有 DR 的糖尿病患者和 24 例轻度 DR 患者行黄斑

厚度扫描发现，糖尿病病程与视网膜黄斑区厚度

呈反比，进一步表明糖尿病患者存在神经退行性改

变。Lima 等[23]发现，与对照组相比，糖尿病患者

的黄斑区内层视网膜平均厚度明显变薄（91.8 μm 
vs 96.2 μm，P＝0.04）。因此对于糖尿病患者除关

注血糖外，还需要监测 mGCC 厚度变化，以早期

发现视网膜改变，早期干预和治疗。

4　萎缩型年龄相关性黄斑变性（age-related macular 
degeneration，AMD）与 mGCC

AMD 主要表现为进行性视力损害，严重影响

老年人的生存质量[24]，临床上将其分为萎缩型和

渗出型 2 种类型。其病变主要累及视网膜外层、

视网膜色素上皮层、Bruch 膜和脉络膜等组织。萎

缩型 AMD 主要表现有玻璃膜疣和视网膜色素上皮

异常改变，光感受器细胞可有不同程度的变性减

少。视网膜光感受器细胞将光刺激转化为神经冲

动至 RGC，再传至 RGC 的轴突形成神经纤维，最

终到达视皮质。AMD 对视网膜外层的影响因神经

通路的传导，引起视网膜内层对感光细胞的损害

做出反应。通过评估萎缩型 AMD 患者的 mGCC 厚
度发现，伴有黄斑变性患者的 mGCC 厚度变薄 ，
与对照组比较差异有统计学意义[（71.53±16.53）μm 
vs （81.46±4.90）μm，P＜0.05][25-26]。Lee 和 
Yu[27]采用  OCT 检测系统的自动分割算法对黄

斑区神经节细胞内丛状层（ganglion cell-inner 
plexiform layer，GCIPL）的分析发现，在萎缩

型 AMD 患者中 GCIPL 厚度变薄，且玻璃膜疣

数量的多少与其呈反比。对于萎缩型 AMD 对黄

斑区 RGC 内丛状层的损伤机制，Ramírez 等[28]

认为是由于神经变性和突触结构改变引起 RGC 
损害，Villegas-Pérez 等[29]认为 RGC 损害是由视

网膜微血管异常引起，也有人认为是由于玻璃膜

疣机械性牵拉引起 RGC 损害[26]。因此，对于萎

缩型 AMD 患者应行 mGCC 厚度检测，以便观察 
RGC 的损害程度。

5　其他视网膜疾病与 mGCC

视网膜色素变性是一组以进行性感光细胞及

色素上皮功能丧失为共同表现的遗传性视网膜变性

疾病，临床上主要以夜盲、进行性视野缺损、眼底

骨细胞样改变为特征。视网膜色素变性一直被认为

是光感受器功能异常性疾病，Saha 等[30]通过免疫

细胞化学标记法量化小鼠的 RGC 密度变化，发现

光感受器丢失后，周边 RGC 密度降低，因此他们

认为遗传性视网膜变性与光感受器的丢失和内层视

网膜的形态及功能改变有关，表明视网膜色素变性

患者可能存在 mGCC 厚度异常。Jones 等[31]和 Toto 
等[32]研究认为其可能与视网膜和脉络膜的血流减少

有关，外层视网膜受损害可能导致内层视网膜紊乱

及 RGC 凋亡，从而引起 mGCC 厚度变薄。近视性

黄斑病变是由于眼轴进行性拉长，眼底出现豹纹状

眼底、后巩膜葡萄肿、视网膜色素上皮层和脉络膜

毛细血管层萎缩等退行性变化。Sezgin Akcay 等[33]

研究近视对 mGCC 厚度的影响时发现，低、中度

近视患者的平均、上方及下方 mGCC 厚度明显高

于高度近视患者，同时还发现中、高度近视患者的 
mGCC 厚度与眼轴呈反比。Takeyama 等[34]研究也

发现 mGCC 厚度受眼轴长度影响。另有关视网膜分

支静脉阻塞对 mGCC 影响的研究发现，mGCC 厚度

显著降低，预示视网膜 RGC 受损，提示神经保护

在视网膜分支静脉阻塞治疗中需要得到重视[35]。

6　小　结

综上所述，许多致盲性眼病确实存在  RGC 
的损害，出现 mGCC 厚度变薄，而且 mGCC 厚
度检测可为原发性开角型青光眼的早期诊断提供

帮助，且较 RNFL 厚度检测的敏感度更高，可为

鉴别经典多发性硬化相关性视神经炎和视神经脊

髓炎相关性视神经炎提供依据及为视神经炎患者

的预后评估提供一个有效指标。由于患者在出现
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临床可见的 DR 之前已出现 RGC 的损害，导致 
mGCC 厚度变薄，因此检测 mGCC 厚度变化可用

于指导 DR 的早期防治。萎缩型 AMD 中玻璃膜

疣的大小与 mGCC 厚度变薄有关，可能是由玻璃

膜疣的机械性牵拉引起。总之，监测 mGCC 厚度

变化，发现 RGC 损害，有利于相关眼病的诊断、

防治及判断预后。
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