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摘要
糖尿病性黄斑水肿(ＤＭＥ)是糖尿病视网膜病变(ＤＲ)的
并发症ꎬ也是 ＤＲ 患者视力下降和失明的主要原因ꎮ 光学
相干断层扫描 ( ＯＣＴ) 和光学相干断层扫描血管造影
(ＯＣＴＡ)作为无创、非侵入性评估视网膜各层微结构和微
血管病理改变的主要检查手段ꎬ是检测和评估 ＤＭＥ 的常
用方法ꎮ 随着 ＯＣＴ 和 ＯＣＴＡ 技术的不断发展ꎬ各种参数
被赋予生物标志物的作用ꎬ例如中央凹厚度(ＣＳＴ)、黄斑
部平均厚度(ＣＡＴ)和黄斑部容积(ＣＶ)、视网膜内层结构
紊乱(ＤＲＩＬ)、高反射灶(ＨＲＦ)和中央凹下神经视网膜脱
落(ＳＮＤ)等ꎬ广泛运用于临床ꎮ ＯＣＴ 可以直观显示黄斑区
视网膜及脉络膜的层次变化和细微结构ꎬ而 ＯＣＴＡ 更常运
用于微血管改变ꎮ 本文就 ＯＣＴ 及 ＯＣＴＡ 相关生物学标志
物在 ＤＭＥ 中预后和监测的作用进行阐述ꎬ同时检测结果
中可见的生物学标志物可以为 ＤＭＥ 的监测和治疗策略提
供新思路ꎬ并为 ＤＲ 和 ＤＭＥ 的发病机制提供新的见解ꎮ
关键词:糖尿病性黄斑水肿ꎻ光学相干断层扫描(ＯＣＴ)ꎻ光
学相干断层扫描血管成像(ＯＣＴＡ)ꎻ生物学标记物
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０引言
糖尿病性黄斑水肿(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬＤＭＥ)是

糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)最常见的并
发症之一[１]ꎬ同时也是 ＤＲ 患者视力丧失的主要原因[２]ꎮ
根据 １９９０－２０２０ 年间关于中国居民 ＤＲ 流行病学调查的
研究结果估算出中国总人群中 ＤＲ 的患病率为 １.７％ꎻ糖
尿病人群中 ＤＲ 的患病率为 ２２.４％ [３]ꎮ 在全球范围内ꎬ糖
尿病患者中的 ＤＲ 患病率约为 ３４.６％ꎬ而 ＤＭＥ 的患病率约
为 ６.８１％ [４]ꎮ 目前研究认为血糖升高导致视网膜微血管
损伤ꎬ从而导致视网膜缺血缺氧ꎬ最终通过释放血管内皮
生长因子( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)、白细
胞介素－６(ＩＬ－６)等多种细胞因子激活炎症通路[５]ꎮ 也有
学者认为血糖变异性可能与 ＤＭＥ 发生有关ꎬ其相关性研
究结果有待进一步补充ꎬ血糖波动可能成为 ＤＭＥ 发生发
展的原因[６]ꎮ 在 ＤＭＥ 中ꎬ毛细血管周细胞的丢失和功能
障碍导致内部血视网膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)
的破坏ꎬ导致视网膜内液体ꎬ蛋白质和脂质泄漏[７]ꎮ 这些
变化导致视网膜逐渐增厚和视力的无痛性下降ꎮ 虽然在
早期阶段是可逆的ꎬ但长期黄斑水肿可导致视网膜光感受
器和视网膜上皮缺血和萎缩ꎮ 如果病变累及黄斑中央凹ꎬ
可能导致永久性视力丧失[８]ꎮ

光学相干断层扫描 ( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＯＣＴ) 和光学相干断层扫描血管造影( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴＡ)作为无创、非侵入性评估视
网膜各层微结构和微血管病理改变的主要检查手段ꎬ是检
测和评估 ＤＭＥ 的常用方法ꎮ 通过对同一横断面进行相干
光层析成像并获取血流信号ꎬ再以冠状面的形式逐层呈现
三维重建后的眼底血管影像ꎬ可以逐层可视化视网膜丛ꎬ
量化微血管参数ꎬ并将其与功能和形态学数据相关联[９]ꎮ
有助于定位视网膜的异常增厚区域ꎬ详细显示出视网膜血
管的空间分布特征ꎬ甚至发现临床前期的视网膜血管异
常ꎬ并进一步详细了解特定的 ＤＭＥ 形态学改变[９]ꎮ

生物标志物作为生理病理过程或治疗干预药理学反
应的指示因子ꎬ具有可客观检测和评估的特性ꎮ 在临床医
学领域ꎬ生物标志物在疾病的早期预警、诊断、分级或分
期、治疗效果和预后判断等方面都具有不可替代的价
值[１０－１１]ꎮ 生物标志物在早期诊断眼科疾病及其监测、预
后和治疗等方面具有非常广泛的用途ꎬ如青光眼、干眼、眼
科血管性疾病[１２－１４]ꎮ 作为疾病生物标志物工具应该具备
的特点是可以帮助在变化变得明显之前定位[１５]ꎮ Ｙａｎ
等[１６]定量检测血管生成素样 (ＡＮＧＰＴＬ)３、ＡＮＧＰＴＬ４ 和
ＡＮＧＰＴＬ６ 的水平ꎬ并研究 ＤＭＥ 患者的 ＯＣＴＡ 结果的相关
性ꎬ他们的结果强烈表明ꎬＡＮＧＰＴＬ４ 和 ＡＮＧＰＴＬ６ 与 ＤＭＥ
中的血管渗漏有关ꎬ并且说明 ＯＣＴＡ 指标可能有助于评估
黄斑 ＤＭＥ 中的缺血ꎮ Ｖｅｒｍａ 等[１７] 研究发现ꎬＯＣＴＡ 用于
检测疾病的早期阶段ꎬ并用于糖尿病患者的早期管理和有
效的血糖控制ꎮ 这意味着 ＯＣＴＡ 生物标志物可能在该病
早期病变中发生变化ꎬ将有助于糖尿病患者的早期管理和
有效的血糖控制ꎮ 由此可见ꎬＯＣＴ 和 ＯＣＴＡ 生物标志物在
ＤＭＥ 的诊断和长期随访中发挥着关键的作用ꎮ 在本综述
中全面总结了各种成像技术和新型生物标志物ꎬ有助于评
估 ＤＭＥ 的严重程度、调整治疗方案并判断疾病预后提供
参考ꎮ
１ ＯＣＴ 生物学标志物
１.１ 黄斑厚度和体积 　 中 央 凹 厚 度 ( ｃｅｎｔｒａｌ ｓｕｂｆｉｅｌｄ

ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬＣＳＴ)、黄斑部平均厚度 (ｃｕｂｅ ａｖｅｒａｇｅ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ
ＣＡＴ)和黄斑部容积(ｃｕｂｅ ｖｏｌｕｍｅꎬＣＶ)是由 Ｓａｘｅｎａ 等[１８]

在 ２０１９ 年提出ꎮ ＣＳＴ 定义为圆形[１９] 早期治疗糖尿病视
网膜病变研究组 ( ｅａｒｌｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｓｔｕｄｙꎬＥＴＤＲＳ)网格图中直径为 １ ｍｍ 的中心圆的厚度ꎮ
ＣＡＴ 表示整个 ６ ｍｍ× ６ ｍｍ 方形扫描区域内的内界膜和
视网膜色素上皮 ( ｉｎｎｅｒ ｌｉｍｉｔｉｎｇ ｍｅｍｂｒａｎｅ－ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＩＬＭ－ＲＰＥ) 之间组织层的总体平均厚度ꎬ即九
个部分的厚度平均值ꎮ ＣＶ 定义为 ＩＬＭ－ＲＰＥ 之间在整个
６ ｍｍ × ６ ｍｍ 方形扫描区域内组织层的总平均体积ꎮ
Ｓａｘｅｎａ 等[１８] 研究结果表明ꎬ在无糖尿病视网膜病变
(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)、非增殖性糖尿病视网膜病变
(ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＮＰＤＲ)和增殖性糖尿
病视网膜病变(ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＰＤＲ)研究
组的 ＣＳＴ、ＣＡＴ 和 ＣＶ 有显著差异ꎬＤＭＥ 病例和无 ＤＭＥ 病
例之间的 ＣＳＴ、ＣＡＴ、ＣＶ 也有显著的统计学差异ꎬ且三种
ＯＣＴ 生物标志物随视网膜病变程度的加重而增加ꎮ 因此
ＣＳＴ、ＣＡＴ 和 ＣＶ 被发现是视网膜病变严重程度的独立标
志和视力的预测因子ꎮ 在临床应用中利用 ＯＣＴ 对 ＤＲ 患
者的 ＣＳＴ、ＣＡＴ 及 ＣＶ 进行定量分析ꎬ方便临床医师更好
理解不同分期 ＤＲ 患者黄斑部位结构改变ꎬ为临床诊疗提
供可靠依据ꎮ
１.２ 视网膜内层结构紊乱 　 视 网 膜 内 层 结 构 紊 乱
(ｄｉｓｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｎｅｒ ｌａｙｅｒｓꎬＤＲＩＬ)是在多种视网
膜疾病发展过程中由于视网膜应激反应而产生的生物标
志物ꎬ它不是 ＤＲ 特有的[２０]ꎮ ＤＲＩＬ 表示无法区分视网膜
内层边界ꎬ是指黄斑中心凹 １ ｍｍ 范围内的内层视网膜
[神经节细胞层－内丛状(ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ－ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ
ｌａｙｅｒꎬＧＣＬ－ＩＰＬ)复合体ꎬ以及内核层( ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬ
ＩＮＬ)和外丛状层(ｏｕｔｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒꎬＯＰＬ)的任何边界]
层次结构紊乱ꎬ导致 ＯＣＴ 上任意两者之问的界线无法
辨别[２１]ꎮ

Ｎａｄｒｉ 等[２２]首次使用 ＯＣＴ 评估了 ＤＲＩＬ、黄斑厚度参
数、椭圆体带(ｅｌｌｉｐｓｏｉｄ ｚｏｎｅꎬＥＺ)破坏和视网膜神经纤维
层(ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬＲＮＦＬ)厚度之间的相关性ꎮ 并
得出 ＤＲＩＬ 与 ＤＲ 的严重程度显著相关ꎬ同时 ＤＲＩＬ 与
ＣＳＴ、ＣＡＴ 和 ＥＺ 破坏等级呈显著正相关ꎬＤＲＩＬ 与 ＲＮＦＬ 厚
度呈显著负相关的结论ꎮ

Ｓｕｎ 等[２３]研究显示中央凹 ＤＲＩＬ 的存在与 ＤＭＥ 患者
的基线视力较差有关ꎬ将 ＤＲＩＬ 确定为后续最佳矫正视力
(ｂｅｓｔ ｃｏｒｒｅｃｔｅｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙꎬＢＣＶＡ)的可靠预测生物标志
物ꎬ并确定存在 ＤＲＩＬ 恶化的阈值ꎬ超过该阈值ꎬ患眼可能
会失去视力ꎬ同时也存在 ＤＲＩＬ 改善的阈值ꎬ超过某个阈
值的 ＤＲＩＬ 可能可靠地预示着未来的视力改善ꎮ

Ｄａｓ 等[２０]提出了通过 ＯＣＴ 评估的视网膜形态是否可
以成为 ＤＭＥ 患眼的潜在生物标志物的问题ꎮ 他们研究发
现ꎬＤＲＩＬ 与视网膜外层结构破坏有关ꎬ随着 ＤＲ 的严重程
度增加ꎬＤＲＩＬ 在患眼中更频繁地被发现ꎬ并且 ＤＲＩＬ 每增
加 １００ μｍꎬ视力约丧失 ６ 个字符ꎮ 因此 ＤＲＩＬ 的存在预示
了 ＤＭＥ 患者的预后不良ꎮ
１.３ 高反射灶 　 高反射灶(ｈｙｐｅｒｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｆｏｃｉꎬＨＲＦ)定义
为 ＯＣＴ 中分散在视网膜各层的孤立的、境界清晰、无伪
影、最大直径在 ２０－５０μｍ 之间的圆形或椭圆形高反射信
号点[２４]ꎮ Ｂｏｌｚ 等[２５]首先在 ＤＭＥ 患者的视网膜中发现了
界限清晰的 ＨＲＦꎮ 这些沉积物位于视网膜内微动脉瘤壁
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内ꎬ并散布在所有视网膜层中ꎬ在外丛状层形成汇合斑块ꎬ
提示了血－视网膜屏障破坏( ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)ꎮ
Ｌｅｅ 等[２４] 认为各种原因导致的 ＢＲＢ 破坏后ꎬ大量血液中
的脂蛋白在视网膜内异常沉积ꎬ从而产生 ＨＲＦꎮ

而 Ｖｕｊｏｓｅｖｉｃ 等[２６] 则认为 ＨＲＦ 的形成与视网膜内小
胶质细胞的活化和积聚或来自血液中的单核－巨噬细胞
所引起的视网膜炎性反应密切相关ꎮ 同时根据其外观和
位置描述了三种类型的 ＨＦꎬ每型 ＨＲＦ 都具有各种含义:
第一种类型是 ＨＲＦ 直径≤３０ μｍꎬ反射率类似于神经纤维
层ꎬ没有后方投影ꎬ位于视网膜内外ꎬ可能与活化的小胶质
细胞有关ꎻ第二种类型是 ＨＲＦ>直径 ３０ μｍ、反射率与
ＲＰＥ－Ｂｒｕｃｈ 膜复合物相似、存在后方投影和位于视网膜
外层ꎬ可能提示硬渗出物ꎻ第三种类型是 ＨＲＦ 直径
>３０ μｍ、反射率与 ＲＰＥ－Ｂｒｕｃｈ 膜复合物相似、存在后方投
影ꎬ位于视网膜内侧ꎬ可能提示微动脉瘤ꎮ 而第一种 ＨＲＦ
直径≤３０ μｍ 被提议作为 ＤＭＥ 眼部视网膜炎症的 ＯＣＴ 成
像生物标志物ꎬＨＲＦ 的存在提示了视网膜活动性炎症ꎮ

Ｌｉｕ 等[２７]评估了 ＯＣＴ 在预测 ＤＭＥ 抗 ＶＥＧＦ 治疗反应
中的作用ꎬ在给予患者康柏西普治疗后ꎬ发现 ＯＣＴ 扫描上
的 ＨＲＦ 数量减少ꎬ认为 ＯＣＴ 扫描上的 ＨＲＦ 是 ＤＭＥ 患者
个体对康柏西普治疗反应的可靠生物标志物ꎮ 他们发现
视网膜内层和视网膜外层 ＨＲＦ 的数量与患者视力预后密
切相关ꎬ但 ＨＲＦ 的位置与视力无关ꎬ同时预测基线 ＯＣＴ
扫描显示 ＨＲＦ 数量较多的 ＤＭＥ 患者在康柏西普治疗后
的最终 ＢＣＶＡ 较差ꎮ Ｒüｂｓａｍ 等[２８]证明与抗 ＶＥＧＦ 药物相
比ꎬ使用地塞米松植入物治疗的患者 ＨＲＦ 的数量减少幅
度更大ꎬ并且存在于视网膜外层ꎬ且在 ＯＣＴ 上的直径较大
(> ３０ μｍ)的 ＨＲＦ 的产生与硬性渗出有关ꎬ而散布在所有
视网膜层中的直接较小(≤３０ μｍ)的 ＨＲＦ 的产生与小胶
质细胞或巨噬细胞有关ꎮ 虽然 ＨＲＦ 的来源目前仍存在争
议ꎬ但 ＨＲＦ 作为 ＤＭＥ 在 ＯＣＴ 上的特征性改变ꎬ其数量和
分布区域的变化对 ＤＭＥ 的早期诊断、评估疾病进展和预
后等方面具有重要的指导意义ꎮ
１.４中央凹下神经视网膜脱落 　 在 ＤＭＥ 患眼中ꎬ中央凹
下神 经 视 网 膜 脱 落 ( ｓｕｂｆｏｖｅａｌ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔꎬ
ＳＮＤ)的患病率为 １５％－３０％ꎬ在 ＯＣＴ 上表现为黄斑中心
区视网膜神经上皮从视网膜色素上皮层( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌꎬＲＰＥ)脱离ꎬＲＰＥ 上方低反射区域[２６]ꎮ 关于 ＳＮＤ
的发病机制已有不少假说ꎬ目前 ＳＮＤ 的主要机制被认为
是从视网膜或脉络膜循环渗漏到视网膜下间隙ꎬ超过了视
网膜的重吸收能力ꎬ继而引起 ＳＮＤ[２９]ꎮ Ｖｕｊｏｓｅｖｉｃ 等[２６] 研
究证明ꎬ外界膜( ｏｕｔｅｒ ｌｉｍｉｔｉｎｇ ｍｅｍｂｒａｎｅꎬＥＬＭ)的破坏与
ＤＭＥ 患者眼睛中 ＳＮＤ 的存在高度相关ꎮ 在患有 ＤＭＥ 的
眼睛中ꎬ内部 ＢＲＢ 的分解会导致脂质和蛋白质的外渗ꎬ但
只要 ＥＬＭ 完好无损ꎬ它们就会积聚在 ＥＬＭ 的前方ꎬ导致
外视网膜肿胀ꎮ 只有当 ＥＬＭ 受损时ꎬ蛋白质和液体可能
会通过它进入视网膜下空间ꎬ导致 ＳＮＤ 的发生发展ꎮ

另一方面ꎬ多项研究证明了 ＳＮＤ 与 ＤＭＥ 患者的预后
视力之间具有一定的关系ꎮ 存在 ＳＮＤ 的弥漫性 ＤＭＥ 患
者在玻璃体切除术 ６ ｍｏ 后ꎬＢＣＶＡ 显著优于没有 ＳＮＤ 的
患者[３０]ꎮ 而对 ＶＩＶＩＤ－ＤＭＥ 和 ＶＩＳＴＡ－ＤＭＥ 研究的事后
分析表明ꎬ无论基线 ＳＮＤ 状态如何ꎬ玻璃体内注射阿柏西
普的视觉结局都优于激光治疗ꎬ但是玻璃体内注射阿柏西
普在基线 ＳＮＤ 患者中的治疗效果比未使用的患者更
大[３１]ꎮ Ｍｏｏｎ 等[３２]研究显示患有 ＳＮＤ 的眼睛显示白细胞

介素(ＩＬ)－６ 水平升高ꎬ表明这些患眼存在活动性炎症ꎬ并
且 ＤＭＥ 患眼伴 ＳＮＤ 对地塞米松植入物有显著反应ꎬ并提
倡在患有 ＳＮＤ 的 ＤＭＥ 患者中使用地塞米松植入物ꎮ 因
此 ＳＮＤ 的存在也提示了此类患眼对地塞米松植入物有更
好的治疗反应ꎮ ＳＮＤ 作为重要的 ＯＣＴ 生物学标志物ꎬ主
要从解剖学层面和功能层面进行分析、判断疾病预后ꎬ需
要大量临床数据支撑ꎬ有待进一步研究ꎮ
１.５视网膜内囊样间隙 　 视网膜内囊样间隙( ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ
ｃｙｓｔｏｉｄ ｓｐａｃｅｓꎬＩＲＣ)的形成是 ＶＥＧＦ 水平升高导致 ＤＲ 患
者血管通透性增加、ＢＲＢ 破坏、渗透压梯度降低继而引起
细胞外液积聚和囊肿形成ꎮ 而黄斑内的囊性间隙是由
Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能障碍引起的细胞外液聚结引起的边界清
楚的圆形或类圆形低反射囊样腔隙[３３]ꎮ ＩＲＣ 可以根据其
大小进行分类ꎮ 囊肿分为 小 ( < １００ μｍ)ꎬ 大 ( １０１ －
２００ μｍ)或巨大(>２００ μｍ)ꎮ 大囊肿与视力预后不良有
关ꎮ 囊肿的大小与黄斑缺血的程度相关ꎬ是视力不良的预
后因素ꎮ 大和巨大的 ＩＲＣ 累及 ＯＮＬꎬ损害 ＩＳ / ＯＳ 连接ꎬ导
致视觉功能不可逆地丧失[３４]ꎮ 囊肿的水平和垂直直径均
随着黄斑缺血的严重程度而增加[３５]ꎮ Ｒｅｚｎｉｃｅｋ 等[３６] 发现
抗 ＶＥＧＦ 治疗通过降低内部 ＢＲＢ 的通透性来减少外核层
(ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬ ＯＮＬ)ＩＲＣ 的数量和大小ꎬ从而使患者
的 ＢＣＶＡ 得到改善ꎮ Ｋａｒｓｔ 等[３７]发现无论是玻璃体腔注射
曲安奈德或抗 ＶＥＧＦ 药物治疗ꎬ内核层的 ＩＲＣ 对治疗的反
应敏感度均优于外核层的 ＩＲＣꎮ 因此 ＩＲＣ 的预后意义取
决于其大小和位置ꎮ
１.６玻璃体黄斑界面异常　 在糖尿病患者中ꎬ由于玻璃体
沿后极形成一片引起玻璃体后脱离 ( ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｖｉｔｒｅｏｕｓ
ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔꎬＰＶＤ)继而对视网膜黄斑的机械牵拉引起视网
膜前膜、玻璃体黄斑黏连、玻璃体黄斑牵引、黄斑裂孔等一
系列玻璃体黄斑界面(ｖｉｔｒｅｏｍａｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｆａｃｅ)异常ꎮ 而这
种玻璃体沿后极形成一片被称为后部玻璃体牵拉膜( ｔａｕｔ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｈｙａｌｏｉｄ ｍｅｍｂｒａｎｅꎬＴＰＨＭ)ꎬ是顽固性黄斑水肿的
原因[３８]ꎮ ＴＰＨＭ 患者可通过玻璃体切除术解除后部玻璃
体对视网膜黄斑的机械牵拉ꎮ 因此通过 ＯＣＴ 检查是否存
在 ＴＰＨＭꎬ可识别可能受益于玻璃体切除术的 ＤＭＥ 患者ꎮ
１.７ 外层视网膜改变 　 视网膜外层的完整性是视网膜光
感受器和 ＲＰＥ 健康状况的直接指标ꎮ ＩＳ / ＯＳ 层在 ＯＣＴ 上
表现为高反射带ꎬＺｕｒ 等[３９]描述了三种等级的 ＩＳ / ＯＳ 连接
方面:完全连续、部分中断和完全中断ꎬＩＳ / ＯＳ 链接的中断
代表了黄斑光感受器的损伤ꎮ 同时得出 ＩＳ / ＯＳ 连接完整
的眼睛在地塞米松植入治疗后有更好的视觉效果的结论ꎮ
Ｍａｈｅｓｈｗａｒｙ 等[４０]研究结果显示通过 ＯＣＴ 评估的光感受器
ＩＳ / ＯＳ 层的破坏百分比是 ＤＭＥ 患者视力的重要预测
指标ꎮ

外界膜(ｅｘｔｅｒｎａｌ ｌｉｍｉｔｉｎｇ ｍｅｍｂｒａｎｅꎬＥＬＭ)为视细胞与
Ｍüｌｌｅｒ 细胞之间黏连小带ꎬ平行于视网膜表面ꎬ而与入射
光垂直ꎬ因此 ＯＣＴ 中表现为一条非常纤细的中反射信号
带ꎮ Ｍｏｒｉ 等[４１]研究结果显示抗 ＶＥＧＦ 治疗可以使基线处
部分缺失的 ＥＬＭ 结构明显改善ꎬ且 ＥＬＭ 的完整性与
ＢＣＶＡ 有着显著相关性ꎮ

光感受器外段(ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｕｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔꎬＰＲＯＳ)在
ＯＣＴ 上定义为 ＩＳ / ＯＳ 结和 ＲＰＥ 之间的距离ꎮ 有证据表
明ꎬＰＲＯＳ 长度缩短与 ＤＲ 或 ＤＭＥ 的存在显著相关ꎬ且视
力较差[４２－４３]ꎮ 因此在 ＤＭＥ 患眼中ꎬＰＲＯＳ 长度与 ＢＣＶＡ
具有相关性ꎮ
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１.８脉络膜生物学标志物 　 脉络膜为 ＲＰＥ 和感光细胞提
供血液供应ꎬ在中央凹无血管区 ( ｆｏｖｅａｌ ａｖａｓｃｕｌａｒ ｚｏｎｅꎬ
ＦＡＺ)的代谢交换中起主要作用ꎬ因此其结构和血管系统
的破坏会影响到视网膜的功能[４４]ꎮ 目前被认为是脉络膜
生物学标志物的主要有中心凹下脉络膜厚度( ｓｕｂｆｏｖｅａｌ
ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ＳＦＣＴ)、 脉络膜血管指数 ( ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒｉｔｙ ｉｎｄｅｘꎬ ＣＶＩ ) 和 脉 络 膜 高 反 射 病 灶
(ｈｙｐｅｒｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｆｏｃｉꎬＨＣＦ)ꎮ

研究表明ꎬ基线 ＳＦＣＴ 是抗 ＶＥＧＦ 治疗反应的预测指
标[４５]ꎮ 较高的基线 ＳＦＣＴ 与对抗 ＶＥＧＦ 治疗的更好的解
剖学和功能反应独立相关ꎮ ＳＦＣＴ 较高的患者被认为具有
完整的脉络膜毛细血管ꎬ因此缺血性外视网膜较少ꎮ 这意
味着这些眼睛的光感受器功能得到了很好的保留ꎬ从而解
释了抗 ＶＥＧＦ 治疗后较好的视觉效果[４６]ꎮ

ＣＶＩ 是 Ａｇｒａｗａｌ 等[４７] 引入的术语ꎬ表示脉络膜管腔面
积与总脉络膜面积的比值ꎮ ＣＶＩ 是测量脉络膜脉管系统
状态的新型 ＯＣＴ 参数指标ꎬ通过量化腔内和基质脉络膜
成分来测量和分析脉络膜血管系统[４８]ꎮ 研究证明ꎬ虽然
ＤＲ 患者的脉络膜厚度没有改变ꎬ但 ＣＶＩ 与 ＤＲ 的进展相
关ꎬ且 ＣＶＩ 在 ＤＲ 发作前发生改变ꎬ支持 ＤＲ 中脉络膜原发
性损伤的理论[４９]ꎮ 与 ＳＦＣＴ 相比ꎬＣＶＩ 的变异性较小ꎬ不
会因眼部或全身因素而改变ꎮ 它可以被认为是评估脉络
膜脉管系统变化的相对稳定的参数[４８]ꎬ因此 ＣＶＩ 可用于
检测 ＤＲ 和 ＤＭＥ 的进展ꎮ

ＨＣＦ 是由脂褐素在脉络膜层中的沉积产生的[５０]ꎮ 研
究发现ꎬＨＣＦ 在 ＰＤＲ 眼中的数量明显高于 ＮＰＤＲ 眼[５０]ꎮ
因此就视力而言ꎬＨＣＦ 的存在是一个不良的预后标志物ꎮ
２ ＯＣＴＡ物学标志物
２.１ 中心凹无血管区 　 黄斑中心凹无血管区 ( ｆｏｖｅａｌ
ａｖａｓｃｕｌａｒ ｚｏｎｅꎬＦＡＺ)是视网膜上与中心视力关系最密切的
区域ꎬ其功能与视力预后直接相关ꎮ ＡｔｔａＡｌｌａｈ 等[５１] 研究
发现在 ＤＭＥ 患者中ꎬＦＡＺ 区域其中包括浅层毛细血管丛
(ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓꎬＳＣＰ)和深层毛细血管丛(ｄｅｅｐ
ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓꎬＤＣＰ)与视力之间存在显着的正相关ꎬ其
中 ＦＡＺ 面积较大的眼睛视力较差ꎮ Ｌｅｅ 等[５２] 研究发现ꎬ
ＤＣＰ 的 ＦＡＺ 面积与抗 ＶＥＧＦ 药物的治疗反应和预后视力
具有相关性ꎬ其中 ＤＭＥ 患眼 ＤＣＰ 的 ＦＡＺ 面积的扩大幅度
更明显ꎬ且对抗 ＶＥＧＦ 药物治疗反应良好的患眼ꎬＤＣＰ 的
ＦＡＺ 面积也小于反应不良的患眼ꎮ 这些结果表明 ＤＣＰ 的
完整性与抗 ＶＥＧＦ 药物对 ＤＭＥ 的治疗效果密切相关ꎬ
ＤＣＰ 丢失的程度可能是对抗 ＶＥＧＦ 治疗反应是否良好的
有用的预测指标ꎮ
２.２糖尿病微动脉瘤 　 Ｐａｒｒａｖａｎｏ 等[５３] 结合 ＯＣＴ 和 ＯＣＴＡ
参数ꎬ研究糖尿病微动脉瘤(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｒｏａｎｅｕｒｉｓｍｓꎬＭＡｓ)
的进展ꎬ并量化其在 ＮＰＤＲ 患者随访 １ ａ 时对视网膜细胞
外液积累的影响ꎮ 通过 ＯＣＴ 和 ＯＣＴＡ 评估以下 ＭＡｓ 参
数:可见性ꎬ内部反射率的变化(分为低反射ꎬ中或高反
射)以及每个 ＭＡｓ 周围的流体量ꎮ 评估了 ＳＣＰ 和 ＤＣＰ 可
视化的变化以及相应 ＯＣＴＡ 扫描结果的变化ꎮ １ ａ 时的细
胞外液积累与基线时 ＭＡｓ 的内部反射率模式密切相关ꎬ
与低反射性 ＭＡｓ 相比ꎬ高反射 ＭＡｓ 与液体积聚风险增加
显着相关ꎮ １ ａ 时细胞外液的发生与 ＭＡｓ 的血流、可见度
和深层位置显著相关ꎮ ＤＣＰ 更容易受视网膜缺血、缺氧
的影响ꎬ因此 ＤＣＰ 中的 ＭＡｓ 数量明显高于 ＳＣＰ [５３]ꎮ 因此
ＤＲ 早期动态监测 ＭＡｓ 的数量及位置具有重要的临床价

值也可以更好的改善 ＤＭＥ 的治疗时机ꎮ 尽管荧光素眼底
血管造影(ｆｕｎｄｕｓ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＦＦＡ)在检测 ＭＡｓ
方面比 ＯＣＴＡ 具有更高的灵敏度ꎬ但 ＯＣＴＡ 的安全、无创、
快速、高分辨率以及不受造影剂积存或渗漏的影响的优势
是临床上长期检测 Ｍａｓ 数量和变化的重要检测方法ꎮ
２.３视网膜血管密度 　 视网膜血管密度( ｖｅｓｓｅｌ ｄｅｎｓｉｔｙꎬ
ＶＤ)定义为血管面积与总测量面积的比值[５４]ꎮ Ｔａｎｇ 等[９]

重点研究了无 ＤＲ、轻度 ＤＲ、中度 ＤＲ 或重度 ＤＲ 的患者与
ＤＣＰ 相关的 ＯＣＴＡ 参数研究ꎬ他们发现较低的 ＶＤ 与更严
重的 ＤＲꎬ更短的眼轴和更差的视力有关ꎮ 且 ＤＣＰ 中 ＶＤ
降低与视力较差有关ꎬ提示 ＤＣＰ 中的 ＶＤ 可能反映了视力
恶化的 ＤＭＥ 患者的毛细血管损伤程度ꎮ ＡｔｔａＡｌｌａｈ 等[５１]

发现与没有 ＤＭＥ 的患者相比ꎬ患有 ＤＭＥ 的患者在 ＤＣＰ
(在中央凹旁ꎬ上半ꎬ下半ꎬ颞ꎬ上和鼻区)的血管密度值显
着降低ꎮ 在患有 ＤＭＥ 的糖尿病眼中ꎬ在 ＳＣＰ 水平的整个
图像血管密度与视力之间发现了显着的负相关ꎮ Ｓｏｒｏｕｒ
等[５５]研究发现ꎬ经抗 ＶＥＧＦ 药物治疗后ꎬＳＣＰ 和 ＤＣＰ 的
ＶＤ 较高的 ＤＭＥ 患眼术后视力预后较好ꎬ但治疗前后 ＶＤ
无显著差异ꎮ 因此ꎬＶＤ 的下降可能具有生物标志物的
价值ꎮ
３小结

ＯＣＴ 和 ＯＣＴＡ 成像技术的不断发展为对我们观察视
网膜、脉络膜血管结构及血流信息ꎬ理解和探索疾病机制
具有很大帮助ꎬ也为临床上发现 ＤＭＥ 中新的生物标志物
提供了可靠的技术支持ꎮ ＯＣＴ 通过发射近红外光线ꎬ对视
网膜进行断层扫描ꎬ对视网膜结构层次更具优势ꎬ其生物
学标记物更偏向于视网膜结构的变化ꎮ ＯＣＴＡ 可以无创
和单独地研究视网膜血管层ꎬ精确地描绘血管化和非血管
化区域ꎬ让视网膜血管层可视化ꎬ对视网膜血管变化更具
优势ꎬ其生物学标记物更偏向于血管参数的变化ꎮ 在临床
应用中ꎬＯＣＴＡ 在 ＦＡＺ、ＭＡｓ 及 ＶＤ 变化更具优势ꎮ ＯＣＴ 和
ＯＣＴＡ 作为 ＤＲ 常用检查项目ꎬ不管是新发现的生物标志
物ꎬ还是已知生物标志物ꎬ其分析都为 ＤＲ 和 ＤＭＥ 的发病
机制、早期诊断和监测提供了新的见解ꎬ并开辟了新的研
究途径ꎮ 随着在临床实践中广泛使用 ＯＣＴ 和 ＯＣＴＡꎬ检查
结果为评估 ＤＭＥ 的严重程度、调整治疗方案、监测治疗效
果及判断疾病预后提供了重要的指导作用ꎮ 随着技术发
展与临床经验的积累ꎬ眼科影像生物学标志物其必将发挥
更重要的作用ꎮ
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ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｄｉｆｆｕｓｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｍａｙ ｄｅｐｅｎｄ ｏｎ ｉｔｓ
ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｐａｔｔｅｒｎ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１６ꎬ２５４(８):１５４５－１５５１.
[３１] Ｋｏｒｏｂｅｌｎｉｋ ＪＦꎬ Ｌｕ ＣＸꎬ Ｋａｔｚ ＴＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂａｓｅｌｉｎｅ
ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ＶＩＶＩＤ－ＤＭＥ ａｎｄ ＶＩＳＴＡ－ＤＭＥ
ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０１９ꎬ３(８):６６３－６６９.
[３２] Ｍｏｏｎ ＢＧꎬ Ｌｅｅ ＪＹꎬ Ｙｕ ＨＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ａ
ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ ｉｍｐｌａｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ａｔ ｔｅｒｔｉａｒｙ
ｃｅｎｔｅｒｓ ｉｎ Ｋｏｒｅａ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１６ꎬ２０１６:９８１０２７０.
[３３] Ｍａｒｋａｎ Ａꎬ Ａｇａｒｗａｌ Ａꎬ Ａｒｏｒａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｖｅｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｔｈｅｒ Ａｄｖ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２０ꎬ１２:２５１５８４１４２０９５０５１３.
[３４] Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｔꎬ Ｎｉｓｈｉｊｉｍａ Ｋꎬ Ａｋａｇｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｂｅｎｅａｔｈ ｃｙｓｔｏｉｄ ｓｐａｃｅｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１２ꎬ ５３ ( ３ ):
１５０６－１５１１.
[３５] Ｙａｌçıｎ ＮＧꎬ Öｚｄｅｋ Ş. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍａｃｕｌａｒ ｃｙｓｔ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｔｕｒｋ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０１９ꎬ４９(４):１９４－２００.
[３６] Ｒｅｚｎｉｃｅｋ Ｌꎬ Ｃｓｅｒｈａｔｉ Ｓꎬ Ｓｅｉｄｅｎｓｔｉｃｋｅｒ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｏｖｅｒ ｔｈｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ａｎｔｉ－
ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１３ꎬ９１
(７):ｅ５２９－ｅ５３６.
[３７] Ｋａｒｓｔ ＳＧꎬ Ｌａｍｍｅｒ Ｊꎬ Ｍｉｔｓｃｈ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｔａｉｌｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ (ＤＭＥ) ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｔｏ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｏｒ ｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ２５６(１):４９－５８.
[３８] Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｔꎬ Ａｋａｂａｎｅ Ｎꎬ Ｔａｋｅｕｃｈｉ Ｓ. Ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ: ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ａｎｄ ｅｐｉｍａｃｕｌａｒ
ｍｅｍｂｒａｎｅ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００１ꎬ１３２(３):３６９－３７７.
[３９] Ｚｕｒ Ｄꎬ Ｉｇｌｉｃｋｉ Ｍꎬ Ｂｕｓｃｈ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＯＣＴ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ
ｉｍｐｌａｎｔ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０１８ꎬ１２５(２):２６７－２７５.
[４０] Ｍａｈｅｓｈｗａｒｙ ＡＳꎬ Ｏｓｔｅｒ ＳＦꎬ Ｙｕｓｏｎ ＲＭＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｅｒｃｅｎｔ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎｎｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔ － ｏｕｔｅｒ
ｓｅｇｍｅｎｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１０ꎬ１５０(１):６３－６７.
[４１ ] Ｍｏｒｉ Ｙꎬ Ｓｕｚｕｍａ Ｋꎬ Ｕｊｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｏｖｅａｌ
ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１６ꎬ６:３９１６１.
[４２] Ｏｚｋａｙａ Ａꎬ Ａｌｋｉｎ Ｚꎬ Ｋａｒａｋｕｃｕｋ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｕｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｌａｙｅｒ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓ ａｎｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ｏｒ

７４７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２４ꎬ Ｎｏ.５ Ｍａｙ ２０２４　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｓａｕｄｉ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ３１(２):６９－７５.
[４３] Ｆｏｒｏｏｇｈｉａｎ Ｆꎬ Ｓｔｅｔｓｏｎ ＰＦꎬ Ｍｅｙｅｒ ＳＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｕｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ. Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０１０ꎬ３０(１):６３－７０.
[４４] Ｎａｇａｏｋａ Ｔꎬ Ｋｉｔａｙａ Ｎꎬ Ｓｕｇａｗａｒａ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｖｅａｌ ｒｅｇｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｂｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００４ꎬ８８(８):１０６０－１０６３.
[４５] Ｒａｙｅｓｓ Ｎꎬ Ｒａｈｉｍｙ Ｅꎬ Ｙｉｎｇ ＧＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｓｅｌｉｎｅ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ
ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｆｏｒ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ａｎｔｉ － ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１５ꎬ１５９(１):
８５－９１.
[４６] Ｋｉｍ ＪＴꎬ Ｌｅｅ ＤＨꎬ Ｊｏｅ ＳＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ
ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１３ꎬ５４(５):３３７８－３３８４.
[４７] Ａｇｒａｗａｌ Ｒꎬ Ｇｕｐｔａ Ｐꎬ Ｔａｎ ＫＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｒｉｔｙ ｉｎｄｅｘ
ａｓ ａ ｍｅａｓｕｒｅ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈｏｒｏｉｄ: ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ
ｅｙｅｓ ｆｒｏｍ ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１６ꎬ６:２１０９０.
[４８] Ｉｏｖｉｎｏ Ｃꎬ Ｐｅｌｌｅｇｒｉｎｉ Ｍꎬ Ｂｅｒｎａｂｅｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｒｉｔｙ
ｉｎｄｅｘ: ａｎ Ｉｎ－ｄｅｐｔｈ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｉｓ ｎｏｖｅｌ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ｐａｒａｍｅｔｅｒ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ９(２):５９５.
[４９] Ｕｎｓａｌ Ｅꎬ Ｅｌｔｕｔａｒ Ｋꎬ Ｚｉｒｔｉｌｏｇｌｕ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎻ８:６３７－６４２.

[５０] Ｒｏｙ Ｒꎬ Ｓａｕｒａｂｈ Ｋꎬ Ｓｈａｈ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｈｙｐｅｒｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｆｏｃｉ:
ａ ｎｏｖｅｌ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｅｙｅｓ
ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ａｓｉａ Ｐａｃ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ ８ ( ４):
３１４－３１８.
[５１] ＡｔｔａＡｌｌａｈ ＨＲꎬ Ｍｏｈａｍｅｄ ＡＡＭꎬ Ａｌｉ ＭＡ. Ｍａｃｕｌａｒ ｖｅｓｓｅｌｓ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｕｓｉｎｇ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
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