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摘要
糖尿病视神经病变(ＤＯＮ)是糖尿病(ＤＭ)常见但易被忽
视的并发症ꎬ起病隐匿、临床表现不典型ꎬ且常与糖尿病视
网膜病变(ＤＲ)共存ꎬ导致早期诊断困难ꎬ多数患者就诊时
已出现不可逆性视神经损伤ꎮ 光学相干断层扫描(ＯＣＴ)
及其血流成像技术(ＯＣＴＡ)能够无创、高分辨率地显示视
网膜、脉络膜及视盘的各层结构与微血管形态ꎬ为 ＤＯＮ 的
早期识别与机制研究提供了关键工具ꎮ 文章系统综述了
ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 在 评 估 ＤＯＮ 患 者 视 盘 周 围 神 经 纤 维 层
(ｐＲＮＦＬ)厚度、神经节细胞复合体(ＧＣＣ)结构及血管密
度(ＶＤ)等方面的最新研究进展ꎬ揭示了微循环障碍可能
先于结构损伤出现的病理特征ꎮ 文章还探讨了 ＯＣＴ /
ＯＣＴＡ 在疾病分期、疗效评估及联合人工智能(ＡＩ)实现早
期筛查与预测的潜力ꎮ 通过整合结构与血流参数ꎬＯＣＴ /
ＯＣＴＡ 有望推动 ＤＯＮ 的早期诊断、风险分层及精准干预ꎬ
最终改善患者视功能预后ꎮ
关键词:糖尿病视神经病变ꎻ糖尿病视网膜病变ꎻ视盘ꎻ微
循环ꎻ光学相干断层扫描(ＯＣＴ)ꎻ光学相干断层扫描血管
成像(ＯＣＴＡ)
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ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ( Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２６ꎬ
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０引言
糖尿病(ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＤＭ)是一种慢性疾病ꎬ主要

以血糖升高为特征ꎮ 流行病学调查成年人患病率达
１１.２％ [１]ꎮ ＤＭ 会引发累及眼部、肾脏、血管及神经的多器
官临床并发症ꎮ 累及眼部时会导致糖尿病视网膜病变
(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)及糖尿病视神经病变( ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬＤＯＮ)等[２]ꎮ 国内专家共识将 ＤＯＮ 分为
以下 三 类: 隐 匿 型 ＤＯＮ、 糖 尿 病 视 盘 病 变 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｐｉｌｌｏｐａｔｈｙꎬＤＰ)以及非动脉炎性前部缺血性视神经病变
( ｎｏｎ － ａｒｔｅｒｉｔｉｃ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ
ＮＡＩＯＮ) [３]ꎮ 由于 ＤＯＮ 临床表现多样且诊断困难ꎬ在临床
实践中易被漏诊[４]ꎮ 研究表明ꎬ约 ３８.４％的 ＤＲ 患者伴发
ＤＯＮꎬ非增生型糖尿病视网膜病变 ( ｎｏｎ － ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＮＰＤＲ)患者中约 ６.２％出现 ＤＯＮꎬ而增
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生型糖尿病视网膜病变( ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ
ＰＤＲ)患者 ＤＯＮ 发生率是 ６６.５％ꎮ ＤＲ 早期可能伴随 ＤＯＮ
发生ꎬ甚至 ＤＯＮ 发病早于 ＤＲ[５]ꎮ 目前普遍认为 ＤＲ 是一
种神经血管性病变ꎬ在早期即可出现视网膜神经纤维层
(ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒｓ ｌａｙｅｒꎬ ＲＮＦＬ)变薄和视网膜神经节细
胞(ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌꎬＲＧＣ)损伤[６－８]ꎮ 视神经由 ＲＧＣ 的
轴突汇集而成ꎬ损伤后通常不能再生ꎬ早期干预更有利于
减轻患者视功能损伤ꎬ延缓疾病进展[５]ꎮ 光学相干断层扫
描(ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈꎬＯＣＴ)和光学相干断层扫描
血流成像(ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴＡ)
可定量评估视网膜、视神经及脉络膜结构和血流变化[９]ꎮ
因此ꎬ通过 ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 观察 ＤＯＮ 患者的眼底结构与血流
变化ꎬ可为该病的早期诊断与治疗提供重要的影像学
依据ꎮ
１ ＤＯＮ的病理机制及改变
１.１ 视盘解剖及其血供 　 视盘分为表面神经纤维层
(ｓｕｒｆａｃｅ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ)、筛板前区( ｐｒｅｌａｍｉｎａｒ ｒｅｇｉｏｎ)、
筛板区( ｌａｍｉｎａｒ ｒｅｇｉｏｎ)和筛板后区( ｒｅｔｒｏｌａｍｉｎａｒ ｒｅｇｉｏｎ)ꎬ
血供来自不同动脉系统ꎮ 表面神经纤维层主要由视网膜
中央动脉(ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙꎬ ＣＲＡ)分支在视盘表面形
成的放射状毛细血管网供血ꎬ还可由睫状视网膜动脉供
血ꎮ 睫状后短动脉(ｓｈｏｒｔ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃｉｌｉａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓꎬ ＳＰＣＡｓ)
或 Ｚｉｎｎ －Ｈａｌｌｅｒ 动脉环为筛板前和筛板区供血ꎬ Ｚｉｎｎ －
Ｈａｌｌｅｒ 动脉环是 ＳＰＣＡｓ 的小分支在巩膜内彼此吻合围绕
视神经形成的血管环ꎮ 筛板后区由视神经软膜血管网和
ＣＲＡ 的分支供血ꎬ包括 ＳＰＣＡｓ、眶内动脉及 Ｚｉｎｎ－Ｈａｌｌｅｒ 环
分支ꎮ 因此ꎬ视盘表面神经纤维层血供主要源自 ＣＲＡꎬ而
筛板前、筛板及筛板后区主要源自 ＳＰＣＡｓꎮ 视盘丰富而复
杂的血供网络对于维持视神经正常功能以及临床识别各
类视神经病变具有重要解剖学意义[１０]ꎮ 眼部约 ８５％的血
液进入脉络膜ꎬ血流量是视网膜的 ２０ 倍、脑的 １０ 倍ꎮ 赤
道以后脉络膜的血供主要来自睫状后动脉 ( ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｃｉｌｉａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓꎬ ＰＣＡ)ꎬＰＣＡ 供血范围还包括视盘、视网膜
色素上皮( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)细胞及部分外
层网膜ꎮ 因此视神经出现病变时ꎬ脉络膜结构及血流也可
能发生改变[１１]ꎮ
１.２神经血管单元损伤机制 　 神经元、神经胶质细胞、血
管内皮细胞、血管平滑肌细胞及周细胞等构成神经血管单
元(ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔꎬＮＶＵ)ꎬ形成血－视网膜屏障ꎬ调节视
网膜及视神经的能量代谢和血流[１０]ꎮ ＤＯＮ 与 ＮＶＵ 损伤
密切相关ꎬ视神经与脑组织一样ꎬ对缺氧、缺血及代谢紊乱
反应敏感ꎬ高血糖诱发血液成分紊乱及血管结构病变ꎬ视
神经周围血管通透性增高ꎬ局部组织缺血ꎬ代谢水平降
低[１２]ꎮ 视神经属于中枢神经系统ꎬ由 １００－１２０ 万个神经
节细胞轴突穿过筛板时汇聚成神经纤维束ꎮ 神经元依赖
其轴突的顺行与逆行运输以维持存活与功能ꎬ该过程在
ＤＭ 状态下可能受损ꎮ 动物模型显示ꎬＤＭ 增加视神经颅
段星形胶质细胞的敏感性ꎬ使视神经顺行传输受损ꎬ影响
色觉和对比敏感度[１３]ꎮ 视神经顺行运输异常先于 ＲＧＣ
丧失和可观察到的视网膜改变的发生ꎮ 因此ꎬ视神经的结
构与功能改变可能是 ＤＭ 患者早期的关键变化[１４－１５]ꎮ 既
往研究发现 ＤＭ 患者在临床检测到 ＤＲ 之前ꎬ就已经出现
视神经灌注减少[１６]ꎮ 有两种可能机制:(１)星形胶质细胞
在调节视网膜和视神经血流中起重要作用ꎬ被激活后释放

血管活性物质作用于血管ꎬ而 ＤＭ 会导致星形胶质细胞活
化不足[１１]ꎬ影响视网膜及视神经的血供ꎮ (２)星形胶质细
胞利用缝隙连接相互沟通ꎬ可实现离子、代谢物和信号分
子的快速交换ꎬ基于神经元活动调节血流ꎬ对维持细胞的
生理功能具有重要意义ꎮ 高糖环境缝隙连接蛋白表达下
调ꎬ导致视网膜及视神经周围血管的通透性增加[１７－１８]ꎮ
视网膜及视神经的血供靠 ＣＲＡ 和 ＳＰＣＡｓ 共同维持ꎬＤＯＮ
发病原因可能和 ＤＲ 相近ꎬ主要包括慢性低度炎症、炎症
因子异常激活和氧化应激[１９]ꎮ 既往研究发现 ＤＭ 动物模
型中视神经氧化应激标志物升高ꎮ 脂质过氧化的终末产
物丙二醛(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬＭＤＡ)在视神经组织中水平升
高ꎬ而抗氧化剂谷胱甘肽(ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬＧＳＨ)水平降低ꎮ 且
氧化应激会降低视神经 Ｎａ＋－Ｋ＋－ＡＴＰ 酶的活性ꎬ影响静息
电位、细胞体积和神经元传导[２０]ꎮ ＤＲ 早期阶段氧化应激
损伤ꎬ引起细胞内环境紊乱ꎬ神经细胞与血管壁完整性丧
失[２１]ꎮ 高血糖会损害 ＤＭ 患者微血管结构ꎬ表现为内皮
细胞功能紊乱、周细胞凋亡、血管基底膜增厚与微血管闭
塞[２２－２３]ꎮ 高血糖还会损害视网膜血管内皮细胞的内皮一
氧化氮合酶释放能力ꎬ使视网膜血管发生病理改变ꎮ 此
外ꎬ血液流变学的变化ꎬ比如黏度增大、血小板聚集增多和
红细胞变形能力下降ꎬ也会引起视网膜和视盘灌注异
常[２４]ꎮ 因此ꎬＤＭ 患者通过氧化应激导致 ＮＶＵ 功能障碍
的完整级联反应可概括为:高血糖状态下ꎬ多种代谢异常
通路(如多元醇、ＡＧＥｓ－ＲＡＧＥ、ＰＫＣ、己糖胺通路)被过度
激活ꎬ线粒体电子传递异常导致大量活性氧 ( ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)生成ꎬ引发氧化应激反应ꎮ 氧化应激
进一步造成脂质过氧化、抗氧化系统受损(如 ＧＳＨ 下降)、
Ｎａ＋ / Ｋ＋－ＡＴＰ 酶活性降低和膜离子稳态紊乱ꎬ从而损伤内
皮细胞与周细胞ꎬ使毛细血管基底膜增厚、灌注减少ꎬ血液
黏度和流变学异常加剧微循环障碍ꎮ 同时内皮型一氧化
氮合酶(ｅＮＯＳ)下降ꎬ星形胶质细胞过度活化、缝隙连接蛋
白表达下调ꎬ导致血视网膜屏障通透性增加ꎬ炎症因子外
渗ꎮ 最终ꎬＮＶＵ 中神经元－胶质－血管之间的耦合失衡ꎬ神
经活动与血流调控脱节ꎬ局部缺血与氧化应激持续存在ꎬ
引发 ＲＧＣ 轴突运输受阻和凋亡ꎬ表现为 ＲＮＦＬ 变薄与血
管密度(ｖｅｓｓｅｌ ｄｅｎｓｉｔｙꎬＶＤ)下降ꎬ见图 １ꎮ
１.３ ＤＭ 患者视神经结构及血流变化　 既往研究表明ꎬ在
无临床可见 ＤＲ 改变的情况下ꎬＤＭ 患者视网膜神经节细
胞复合体(ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｃｏｍｐｌｅｘꎬＧＣＣ)变薄ꎬ早于其视网膜
血管病变[２５]ꎮ 实验和组织病理学研究证实ꎬＤＭ 眼易发生
神经凋亡、ＲＧＣ 丢失、大胶质及神经胶质细胞反应性改
变、神经丝异常、视神经逆行运输减慢等神经相关改变ꎬ提
　 　

图 １　 高血糖状态下从代谢紊乱到神经退行性损伤的级联反应ꎮ
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示慢性神经退行性变[２６－２９]ꎮ 目前ꎬ血管内皮生长因子
(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)是治疗视网膜血
管疾病的常见靶点ꎬ但 ＶＥＧＦ 也可作用于 ＲＧＣ 发挥神经
保护作用[３０]ꎬ抗 ＶＥＧＦ 药物可能会加速 ＤＭ 患者的神经退
行性变[３１]ꎮ Ｖｕｊｏｓｅｖｉｃ 等[８] 研究发现即使在无临床可见
ＤＲ 的患者中ꎬ视盘周围 ＶＤ 也显著降低(０. １８ ± ０. ０２ ｖｓ
０.２０±０.０１ꎬ Ｐ＝ ０.００３)ꎬ血管分支数量和总分支长度亦明
显减少(Ｐ<０.００１)ꎻ而在黄斑区ꎬ仅当出现 ＤＲ 时才发现
ＶＤ 降低ꎮ 这表明视盘周围放射状毛细血管 ( ｒａｄｉａｌ
ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｃａｐｉｌｌａｒｙꎬＲＰＣ)的微血管改变比黄斑区更早发
生ꎬＲＰＣ 变化可能代表 ＤＭ 微血管疾病的早期临床前体
征ꎮ Ｍａｓｅ 等[３２] 发现 ＲＰＣ 是维持 ＲＮＦＬ 完整性的重要结
构ꎬＯＣＴＡ 相关参数与视盘周围 ＲＮＦＬ(ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ＲＮＦＬꎬ
ｐＲＮＦＬ)厚度的下降及其相关性证实在无 ＤＲ 眼底改变的
ＤＭ 患者中存在早期神经元和微血管的损伤ꎮ 因此ꎬ在
ＤＭ 相关眼病的诊治中ꎬ早期发现神经退行性变有助于预
防视力丧失和决定适当的治疗方法ꎮ
２ ＯＣＴ / ＯＣＴＡ在 ＤＯＮ中的应用

由于视神经解剖特异性ꎬ相关疾病诊断主要靠常规眼
底检查ꎬ包括患者临床表现、视野、视觉诱发电位( ｖｉｓｕａｌ
ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬ ＶＥＰ ) 及眼底荧光素血管造影 ( ｆｕｎｄｕｓ
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＦＦＡ)等ꎮ 部分病例 ＦＦＡ 可见视盘
轮廓模糊、静脉迂曲、毛细血管扩张性改变、视盘周围荧光
增强及血管壁荧光渗漏ꎮ 且 ＦＦＡ 需要静脉注射造影剂ꎬ
属于有创检查ꎬ生成眼部血管全层整体影像ꎬ影响对某一
血管层细节的分辨ꎬ临床应用受限[３３]ꎮ ＯＣＴ 的成像原理
与超声波相似ꎬ是探测光的反射ꎮ ＯＣＴＡ 基于动态血流对
比成像原理重建眼底三维血管图像[３４]ꎮ 与 ＦＦＡ 相比ꎬ具
有以下显著优势:(１)无创性ꎬ适用人群更广ꎻ(２)检查快
速ꎬ操作便捷ꎻ(３)可实现高分辨率三维成像ꎬ显示眼底不
同层面的血流图像ꎬ不存在荧光素渗漏造成的荧光遮蔽现
象[３５]ꎻ(４)量化眼底结构及微循环参数ꎻ(５)在无 ＦＦＡ 使
用指征时早期发现疾病细微的眼底变化[３６]ꎮ ＯＣＴ / ＯＣＴＡ
通过分析视神经及黄斑区的结构与微循环变化ꎬ能够在临
　 　

床症状显现前检测到潜在的神经血管损伤ꎬＯＣＴＡ 分层血
流成像示意图见图 ２ꎮ
２.１ ＯＣＴ 在 ＤＯＮ 结构变化评估中的作用 　 ＯＣＴ 能够显
示视网膜及视神经各层结构ꎬ观察 ＲＮＦＬ 变薄及 ＲＧＣ 损
伤ꎮ Ｌｅｅ 等[３７]和 Ｐｅｋｅｌ 等[３８]将无 ＤＲ 的 ＤＭ 患者按病程分
组ꎬ发现病程≥１０ ａ 组的 ｐＲＮＦＬ 平均厚度(９２.２±８.２ μｍ)
显著低于病程 < １０ ａ 组(９４. ５ ± ９. ９ μｍ) 和健康对照组
(９６.０±７.９ μｍ)ꎬ组间差异具有统计学意义(Ｐ<０.００１)ꎬ表
明了病程对 ＲＮＦＬ 累积性损伤的影响ꎮ 亦有报道表明
ＲＮＦＬ 变薄程度与 ＤＭ 病程及血糖控制水平密切相关[３９]ꎮ
此外ꎬＧＣＣ 被认为能更敏感地反映神经元损害ꎮ Ｐｅｋｅｌ
等[３８]研究发现ꎬ无 ＤＲ 的 ＤＭ 患者神经节细胞层厚度显著
低于健康对照ꎬ提示 ＤＭ 早期即存在视网膜内层神经变
性ꎮ 此外ꎬＯＣＴ 能够量化视盘结构参数ꎬ识别视神经萎缩ꎮ
通过纵向 ＯＣＴ 随访ꎬ能够动态观察 ＤＯＮ 进展中 ＲＮＦＬ、
ＧＣＣ 及视盘相关参数的演变ꎬ为疾病的早期筛查、疗效评
估乃至神经保护策略的制定提供量化指标ꎮ
２.２ ＯＣＴＡ 在 ＤＯＮ 微循环变化评估中的应用　 ＯＣＴＡ 能
够定量分析不同层次微血管的 ＶＤꎮ 多项研究表明ꎬＤＲ
早期黄斑区浅层毛细血管丛( ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓꎬ
ＳＣＰ)及 ＲＰＣ 区域 ＶＤ 显著下降[４０－４３]ꎮ Ｌｉ 等[４１] 发现ꎬ
ＮＰＤＲ 患者 ＲＰＣ 密度较对照组明显减少ꎬ且与 ＲＮＦＬ 厚度
呈正相关ꎬ 提示血流灌注减少可能先于结 构 损 伤ꎮ
Ｅｒａｙｍａｎ 等[４３]进一步发现 ＲＰＣ ＶＤ 随 ＤＲ 严重程度递增而
呈递进式下降ꎬ在健康对照组、无 ＤＲ 组、轻度 ＮＰＤＲ 组、
中度 ＮＰＤＲ 组和 ＰＤＲ 组中ꎬＲＰＣ ＶＤ 分别为 ５６. ４７％、
５５.７２％、５４.２０％、５３.０６％和 ５１.８０％(Ｐ<０.００１)ꎬ说明微循
环障碍与神经变性进程呈一致性趋势ꎮ Ｃａｏ 等[１６]研究亦证
实ꎬ在无 ＤＲ 的 ＤＭ 患者中ꎬ视盘平均 ＶＤ ( ４６. ５１％ ±
２.２３％)、内部平均 ＶＤ(４８. ９８％ ± ４. ８６％) 及旁平均 ＶＤ
(４８.７７％± ３. ００％) 均 显 著 低 于 健 康 对 照 组 ( 分 别 为
５０.９７％±１. ４５％ꎬ ５１. ４６％ ± ４.４８％ꎬ ５３. １２％ ± １. ８３％ꎬＰ <
０.００５)ꎮ 尤为重要的是ꎬＶＤ 下降出现在所有 ８ 个视盘旁
象限ꎬ而 ＲＮＦＬ 厚度仅在 ３ 个象限显著变薄ꎬ提示在 ＤＯＮ
　 　

图 ２　 ＯＣＴＡ分层血流成像示意图　 Ａ:视网膜层ꎻＢ:放射状毛细血管网ꎻＣ:浅层毛细血管网ꎻＤ:中层毛细血管网ꎻＥ:深层毛细血管
网ꎻＦ:脉络膜毛细血管层ꎮ
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早期ꎬ微血管灌注异常可能先于 ＲＮＦＬ 结构性损伤ꎮ
ＯＣＴＡ 的另一个优势是可独立分析浅层与深层血管丛、视
盘与黄斑区血流ꎬ以及脉络膜毛细血管( ｃｈｏｒｉｏｃａｐｉｌｌａｒｉｓꎬ
ＣＣ)灌注ꎬ揭示不同层次血流对神经损伤的影响ꎮ 此外ꎬ
通过自动分区分析ꎬ可定量评估局部灌注下降区域ꎬ为个
体化病情评估提供参考ꎮ
２.３ ＯＣＴ / ＯＣＴＡ综合分析的临床意义　 ＯＣＴ 反映结构改
变ꎬＯＣＴＡ 揭示血流变化ꎬ两者联合可进一步探索 ＮＶＵ 在
高血糖状态下的失衡机制ꎬ实现对 ＤＯＮ 病理进展的多维
评估ꎮ 此外ꎬＯＣＴ / ＯＣＴＡ 参数变化可为临床分层随访提供
量化依据ꎮ ＲＮＦＬ 或 ＧＣＣ 厚度显著下降、视盘及黄斑区
ＶＤ 明显减少的患者ꎬ可视为 ＤＯＮ 高风险个体ꎬ需加强代
谢控制及定期随访ꎻ若随访中发现灌注持续下降或结构退
变加重ꎬ提示需早期干预以延缓视功能恶化ꎮ
２.４技术局限与前景　 尽管 ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 在 ＤＯＮ 研究中展
现巨大潜力ꎬ但仍存在若干局限:(１)成像质量受患者眼
球运动及屈光状态影响ꎻ(２)ＯＣＴＡ 无法直接显示血流速
度及方向ꎬ可能低估血流极慢区域的灌注ꎻ(３)不同设备
间算法与分辨率的差异ꎬ使各研究的正常值或临界值难以
直接比较ꎮ
３ ＯＣＴ / ＯＣＴＡ在 ＤＯＮ中诊断及治疗意义
３.１ ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 联合 ＡＩ 诊断 ＤＯＮ 　 随着人工智能
(ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅꎬＡＩ)和深度学习(ｄｅｅｐ ｌｅａｒｎｉｎｇꎬＤＬ)
算法的最新进展ꎬ美国食品和药物监督管理局(Ｆｏｏｄ ａｎｄ
Ｄｒｕｇ ＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎꎬＦＤＡ)批准了自动 ＤＲ 筛查方案ꎬ诊断
ＤＲ 的敏感性和特异性分别达到 ９６.８％和 ８７％[４４]ꎮ 基于
ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 图像的 ＡＩ 诊断系统ꎬ已被应用于多种眼部疾病
及分期的识别[４５]ꎬ有望在 ＤＯＮ 的早期识别和风险评估中发
挥作用ꎮ 该模型可整合 ＲＮＦＬ 与 ＧＣＣ 厚度、视盘与黄斑区
ＶＤ 等影像学指标ꎬ结合 ＤＭ 病程与血糖控制水平等临床信
息ꎮ 通过标准化的影像采集流程、合理的特征筛选以及可
解释性强的机器学习算法ꎬ构建连续风险评分体系ꎬ并在
多中心人群中验证模型的敏感性、特异性及一致性ꎮ 未来
仍需进一步的前瞻性多中心研究ꎬ以明确该模型在临床筛
查、疾病监测及个体化管理中的可行性与临床价值ꎮ
３.２ ＤＯＮ 的新型疗法及 ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 对其治疗意义 　 目
前对于 ＤＯＮꎬ主要在控制血糖等全身情况稳定的基础上
进行综合治疗[３]ꎮ ＤＲ 及 ＤＯＮ 的共同病理特征是 ＲＧＣ 的
不可逆损伤和视神经的进行性损伤[４６－４８]ꎮ 现阶段ꎬ促进
损伤后 ＲＧＣ 的存活和再生一直是研究重点ꎮ 动物实验研
究发现脑源性神经营养因子( ｂｒａｉｎ －ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒꎬＢＤＮＦ)可显著提高 ＤＭ 小鼠中 ＲＧＣ 的存活率[４９]ꎮ
近年来关于 ＲＧＣ 替代领域的研究也取得了进展ꎬ外源原
代 ＲＧＣ 或干细胞衍生的 ＲＧＣ 样细胞移植后可存活ꎬ并在
整合到宿主视网膜回路后发挥一定程度的电生理功
能[５０－５２]ꎮ 有望改善 ＤＯＮ 患者的最终视力结局ꎮ

ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 在抗 ＶＥＧＦ 治疗 ＤＲ 过程中具有重要的
影像学价值ꎬ用于评估短期疗效及预测长期视功能转
归[５３]ꎮ ＯＣＴ 测量的 ＲＮＦＬ 及 ＧＣＣ 厚度等指标可评估抗
ＶＥＧＦ 治疗对神经元结构的影响ꎮ 研究发现部分患者在长
期或多次接受抗 ＶＥＧＦ 治疗后ꎬＲＮＦＬ 或 ＧＣＣ 厚度会出现
细微变化ꎬ提示在 ＤＯＮ 或合并视神经损害的 ＤＲ 患者中ꎬ
ＯＣＴ 不仅能评估水肿消退ꎬ还可辅助监测神经结构的退行
性改变或潜在进展[５４]ꎮ ＯＣＴＡ 可定量分析黄斑及视盘周围
各层微血管灌注ꎬ以观察抗 ＶＥＧＦ 治疗前后 ＶＤ 等参数的动
态变化ꎮ 因此临床上ꎬ结合 ＯＣＴ 的结构指标与 ＯＣＴＡ 的灌

注参数对疗效判断和随访监测具有一定参考意义[５５]ꎮ
４总结

ＤＯＮ 作为一种隐匿且诊断率低的 ＤＭ 并发症ꎬ发生
发展与 ＮＶＵ 损伤和视神经血供障碍密切相关ꎮ ＯＣＴ /
ＯＣＴＡ 为实现 ＤＯＮ 的早期发现提供了强有力的影像学工
具ꎮ ＤＭ 患者在出现可见 ＤＲ 病变之前ꎬＯＣＴ 即可检测到
ｐＲＮＦＬ 变薄ꎬＯＣＴＡ 则能更早地揭示视盘及黄斑区微循环
障碍ꎬ提示血流灌注异常可能先于结构性损伤ꎮ ＯＣＴ 与
ＯＣＴＡ 相结合ꎬ构成了对 ＤＯＮ 进行多维、定量评估的基
础ꎮ 这种综合分析方法不仅深化了对 ＤＯＮ 发病机制的理
解ꎬ也为临床进行早期筛查、风险分层和疗效监测提供了
客观依据ꎮ 展望未来ꎬ当前研究正面临从单一参数分析向
多模态数据融合的转变ꎮ 通过整合 ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 的多参数
特征与临床数据ꎬ构建基于 ＡＩ 的风险预测模型ꎬ将是实现
ＤＯＮ 精准诊疗的关键ꎮ 此外ꎬ进一步明确 ＯＣＴ / ＯＣＴＡ 指
标在评估新型神经保护疗法疗效中的作用ꎬ也将为改善
ＤＯＮ 患者远期视力预后开辟新的道路ꎮ

利益冲突说明:本文不存在利益冲突ꎮ
作者贡献说明:许一帆论文选题与修改ꎬ初稿撰写ꎻ李乐文
献检索ꎻ魏菁选题指导ꎬ论文修改及审阅ꎮ 所有作者阅读
并同意最终的文本ꎮ
参考文献
[１] Ｌｉ ＹＺꎬ Ｔｅｎｇ Ｄꎬ Ｓｈｉ ＸＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｒｅｃｏｒｄｅｄ ｉｎ
ｍａｉｎｌａｎｄ Ｃｈｉｎａ ｕｓｉｎｇ ２０１８ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ: ｎａｔｉｏｎａｌ ｃｒｏｓｓ ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ. ＢＭＪꎬ ２０２０:ｍ９９７.
[２] Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡꎬ Ｍｉｓｈｒａ Ｍ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ Ｔｒａｎｓｌ Ｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ
１４８:６７－８５.
[３] 中华医学会眼科学分会神经眼科学组. 中国糖尿病视神经病变
诊断和治疗专家共识 ( ２０２２ 年). 中华眼科杂志ꎬ ２０２２ꎬ５８ ( ６):
４０５－４１１.
[４] Ｙａｎｇ Ｊꎬ Ｌｉ Ｂꎬ Ｙｕ ＱＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ｂｒａｉｎ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｏｏｔｈａｃｈｅｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ａｍｐｌｉｔｕｄｅ ｏｆ ｌｏｗ － ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎｓ: ａ ｒｅｓｔｉｎｇ － ｓｔａｔｅ ｆＭＲＩ ｓｔｕｄｙ. Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒ Ｄｉｓ Ｔｒｅａｔꎬ
２０１９ꎬ１５:２８３－２９１.
[５] Ｈｕａ Ｒꎬ Ｑｕ ＬＨꎬ Ｍａ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ６０(１０):３５１４－３５１９.
[６] Ｃｈｈａｂｌａｎｉ Ｊꎬ Ｓｈａｒｍａ Ａꎬ Ｇｏｕｄ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｓｐｅｃｔｒａｌ－ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１５ꎬ５６(１１):６３３３－６３３８.
[７] Ｐｅｋｅｌ Ｅꎬ Ａｌｔıｎｃıｋ ＳＡꎬ Ｐｅｋｅｌ Ｇ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃꎬ ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒｓ ｉｎ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｉｎｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ３８(５):１９５５－１９６１.
[８] Ｖｕｊｏｓｅｖｉｃ Ｓꎬ Ｍｕｒａｃａ Ａꎬ Ｇａｔｔｉ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ａｎｄ ｎｅｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ａｎ ＯＣＴ － ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｓｔｕｄｙ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ５９(１２):５０７４－５０８１.
[９] Ｓｐａｉｄｅ ＲＦꎬ Ｆｕｊｉｍｏｔｏ ＪＧꎬ Ｗａｈｅｅｄ ＮＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ６４:１－５５.
[１０] 黄厚斌. 视神经头部显微结构解析与临床应用. 眼科ꎬ ２０２４ꎬ
３３(５):３２１－３２８.
[１１] 黄厚斌. 提高对睫状后动脉阻塞及脉络膜缺血的认识(上). 眼
科ꎬ ２０２４ꎬ３３(２):８１－８６.
[１２] Ｗｅｉ Ｑꎬ Ｌｉｎ ＳＭꎬ Ｘｕ ＳＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｒａｐｈ ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ａ ｒｅｓｔｉｎｇ－
ｓｔａｔｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｓｔｕｄｙ. ＣＮＳ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｔｈｅｒꎬ
２０２４ꎬ３０(３):ｅ１４５７９.
[１３] Ｅｂｒａｈｉｍｉ Ｍꎬ Ｔｈｏｍｐｓｏｎ Ｐꎬ Ｌａｕｅｒ ＡＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ－ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ
ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ３３(６):２０７９－２０９５.
[１４] Ｂｅｈｌ Ｙꎬ Ｋｒｏｔｈａｐａｌｌｉ Ｐꎬ Ｄｅｓｔａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ－ｅｎｈａｎｃｅｄ ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－α ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｌｏｓｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ

６７２

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 ２ 月　 第 ２６ 卷　 第 ２ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｙｐｅ １ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ ２００８ꎬ１７２(５):１４１１－１４１８.
[１５] Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ ＤＣꎬ Ｐａｓｑｕｉｎｉ ＬＡꎬ Ｄｏｒｆｍａｎ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｄｉｓｔａｌ
ａｘｏｎｏｐａｔｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ
２０１２ꎬ１８０(１):３０３－３１３.
[１６] Ｃａｏ Ｄꎬ Ｙａｎｇ ＤＷꎬ Ｙｕ ＨＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｃｈａｎｇｅｓ ｐｒｅｃｅｄｉｎｇ ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｎｎｉｎｇ ｉｎ
ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ４７(２):２１９－２２５.
[１７] Ｓｏｆｒｏｎｉｅｗ ＭＶ. Ａｓｔｒｏｃｙｔｅ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ: ｓｕｂｔｙｐｅｓꎬ ｓｔａｔｅｓꎬ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ
ｉｎ ＣＮＳ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２０ꎬ４１(９):７５８－７７０.
[１８] Ｓｚａｒｋａ Ｇꎬ Ｂａｌｏｇｈ Ｍꎬ Ｔｅｎｇöｌｉｃｓ ÁＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｇａｐ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ
ｉｎ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓꎬ
２０２１ꎬ１６(１０):１９１１－１９２０.
[１９] Ｉｃｅｌ Ｅꎬ Ｉｃｅｌ Ａꎬ Ｕçａｋ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｙｃｏｐｅｎｅ ｏｎ ａｌｌｏｘａｎ
ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｔａｎ Ｏｃｕｌ Ｔｏｘｉｃｏｌꎬ ２０１９ꎬ３８(１):
８８－９２.
[２０] Ｏｔｈｍａｎ Ｒꎬ Ｖａｕｃｈｅｒ Ｅꎬ Ｃｏｕｔｕｒｅ Ｒ. Ｂｒａｄｙｋｉｎｉｎ ｔｙｐｅ １ ｒｅｃｅｐｔｏｒ－
ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ: ａ ｎｅｗ ａｘｉｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１９ꎬ１０:３００.
[２１] Ｃａｌｄｅｒｏｎ ＧＤꎬ Ｊｕａｒｅｚ ＯＨꎬ Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ ＧＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｅｙｅ ( Ｌｏｎｄ )ꎬ
２０１７ꎬ３１(８):１１２２－１１３０.
[２２ ] Ｃｉｕｌｌａ ＴＡꎬ Ｈａｒｒｉｓ Ａꎬ Ｌａｔｋａｎｙ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｓｃａｎｄꎬ ２００２ꎬ ８０ ( ５ ):
４６８－４７７.
[ ２３] Ｃｉｕｌｌａ ＴＡꎬ Ａｍａｄｏｒ ＡＧꎬ Ｚｉｎｍａｎ Ｂ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ: ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇꎬ ａｎｄ ｎｏｖｅｌ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２００３ꎬ２６(９):２６５３－２６６４.
[２４] Ｃｈａｎｇ ＨＹꎬ Ｌｉ ＸＪꎬ Ｋａｒｎｉａｄａｋｉｓ ＧＥ. Ｍｏｄｅｌｉｎｇ ｏｆ ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ ａｎｄ
ｂｉｏｒｈｅｏｌｏｇｙ ｏｆ ｒｅｄ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｊꎬ
２０１７ꎬ１１３(２):４８１－４９０.
[２５] Ｈｅｇａｚｙ ＡＩꎬ Ｚｅｄａｎ ＲＨꎬ Ｍａｃｋｙ ＴＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｃｏｍｐｌｅｘ ｃｈａｎｇｅｓ ｕｓｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ１０(３):
４２７－４３３.
[ ２６ ] Ｌｉｅｔｈ Ｅꎬ Ｇａｒｄｎｅｒ ＴＷꎬ Ｂａｒｂｅｒ ＡＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｅａｒｌｙ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０００ꎬ２８(１):３－８.
[２７] Ｌｏｒｅｎｚｉ Ｍꎬ Ｇｅｒｈａｒｄｉｎｇｅｒ Ｃ. Ｅａｒｌｙ ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ ２００１ꎬ４４(７):７９１－８０４.
[２８] Ｂａｒｂｅｒ ＡＪꎬ Ｌｉｅｔｈ Ｅꎬ Ｋｈｉｎ ＳＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒａｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ
ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｎｄ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｅａｒｌｙ ｏｎｓｅｔ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｉｎｓｕｌｉｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔꎬ １９９８ꎬ１０２(４):７８３－７９１.
[２９] Ｋｅｒｎ ＴＳꎬ Ｂａｒｂｅｒ ＡＪ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ
２００８ꎬ５８６(１８):４４０１－４４０８.
[３０] Ｆｏｘｔｏｎ ＲＨꎬ Ｆｉｎｋｅｌｓｔｅｉｎ Ａꎬ Ｖｉｊａｙ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. ＶＥＧＦ－Ａ ｉｓ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ
ａｎｄ ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０１３ꎬ１８２(４):１３７９－１３９０.
[３１] Ｂｒａｒ ＶＳꎬ Ｓｈａｒｍａ ＲＫꎬ Ｍｕｒｔｈｙ ＲＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｎｅｕｔｒａｌｉｚｅｓ
ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓꎬ ２０１０ꎬ１６:１８４８－１８５３.
[３２] Ｍａｓｅ Ｔꎬ Ｉｓｈｉｂａｚａｗａ Ａꎬ Ｎａｇａｏｋａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｄｉａｌ ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ
ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｎｅｔｗｏｒｋ ｖｉｓｕａｌｉｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｗｉｄｅ － ｆｉｅｌｄ ｍｏｎｔａｇｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ２０１６ꎬ５７(９):５０４－５１０.
[３３] Ｇｕｏ ＧＹꎬ Ｚｈａｎｇ ＬＪꎬ Ｌｉ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂｒａｉｎ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ａ ｒｅｓｔｉｎｇ － ｓｔａｔｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｒｅｇｉｏｎａｌ ｈｏｍｏｇｅｎｅｉｔｙ. Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０２１ꎬ１２(３):２７８－２９１.
[３４] Ｚａｉｔｓｅｖ ＶＹ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Успехи Физических Наукꎬ ２０２３ꎬ１９３(８):８４５－８７１.
[３５] Ｋａｕｒ Ｍꎬ Ｙｉｐ Ｋ. Ｔｈｅ ｃｕｒｒｅｎｔ ａｎｄ ｎｏｖｅｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｆｏｒ
ｏｃｕｌａｒ ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ ｉｎ ｂｅｈｃｅｔ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０２４ꎬ１６(９):
ｅ６９５２８.
[３６] Ｋｕｓｈｎｅｒ－Ｌｅｎｈｏｆｆ Ｓꎬ Ｋｏｇａｃｈｉ Ｋꎬ Ｍｅｒｔ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｄｅｎｓｉｔｙ
ａｎｄ ｃａｌｉｂｅｒ ａｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｍａｙ

ｂｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｓｅｖｅｒｉｔｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ
２０２２ꎬ１７(１):ｅ０２６２９９６.
[３７] Ｌｅｅ ＭＷꎬ Ｌｅｅ ＷＨꎬ Ｒｙｕ ＣＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｉｎ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ
６２(２):９.
[３８] Ｐｅｋｅｌ Ｅꎬ Ｔｕｆａｎｅｒ Ｇꎬ Ｋａｙａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｎｄ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｔｙｐｅ ２. Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０１７ꎬ ９６
(２９):ｅ７５５６.
[３９] Ａｋｓｏｙ Ｍꎬ Ｓｉｍｓｅｋ Ｍꎬ Ａｐａｙｄıｎ Ｍ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｒｉｔｙ ｉｎｄｅｘ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ－１ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｒｒ
Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ４６(６):８６５－８７０.
[４０] Ｓｈｉｎ ＹＩꎬ Ｎａｍ ＫＹꎬ Ｌｅｅ ＳＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ａｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｓｔｕｄｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ９(１):１５８１４.
[４１] Ｌｉ ＺＪꎬ Ｗｅｎ Ｘꎬ Ｚｅｎｇ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｃｃｕｒ
ｐｒｅｃｅｄｉｎｇ ｎｅｕｒａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｅａｒｌｙ － ｓｔａｇｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ?
Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｕｓｉｎｇ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ａｃｔａ Ｄｉａｂｅｔｏｌꎬ ２０１９ꎬ５６(５):５３１－５３９.
[４２] Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｊｉａ Ｆꎬ Ｌｉ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＲＰＣ
ｖｅｓｓｅｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｔｈｅ ＲＮＦＬ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｂｙ ｕｓｉｎｇ ＯＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ ６４ ( ６):
９５１－９５９.
[４３] Ｅｒａｙｍａｎ ＧＧꎬ Ｕｒｆａｌıｏｇｌｕ Ｓꎬ Ｏｚｄｅｍｉｒ Ｇ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｏｃｕｌａｒ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ
ｕｓｉｎｇ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｐｈｏｔｏｄｉａｇｎｏｓｉｓ
Ｐｈｏｔｏｄｙｎ Ｔｈｅｒꎬ ２０２３ꎬ４４:１０３７７７.
[４４] Ａｂｒàｍｏｆｆ ＭＤꎬ Ｌｏｕ ＹＹꎬ Ｅｒｇｉｎａｙ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐｒｏｖｅｄ ａｕｔｏｍａｔｅｄ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｏｎ ａ ｐｕｂｌｉｃｌｙ ａｖａｉｌａｂｌｅ ｄａｔａｓｅｔ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｅｐ ｌｅａｒｎｉｎｇ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１６ꎬ５７(１３):
５２００－５２０６.
[４５] Ａｋｐｉｎａｒ ＭＨꎬ Ｓｅｎｇｕｒ Ａꎬ Ｆａｕｓｔ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｕｓｉｎｇ ＯＣＴ ｉｍａｇｅｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｓｔ ｄｅｃａｄｅ (２０１３－
２０２３). Ｃｏｍｐｕｔ Ｍｅｔｈ Ｐｒｏｇｒａｍｓ Ｂｉｏｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ２５４:１０８２５３.
[ ４６ ] Ｂｏｕ Ｇｈａｎｅｍ ＧＯꎬ Ｗａｒｅｈａｍ ＬＫꎬ Ｃａｌｋｉｎｓ ＤＪ. Ａｄｄｒｅｓｓｉｎｇ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓꎬ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ１００:１０１２６１.
[４７] Ｃｈｅｎ Ｂꎬ Ｚｈａｎｇ ＨＳꎬ Ｚｈａｉ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ａ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｒｅｖꎬ ２０２２ꎬ４５(３):１８９５－１９１３.
[４８ ] Ｍａｄｄｉｎｅｎｉ Ｐꎬ Ｋａｓｅｔｔｉ ＲＢꎬ Ｐａｔｅｌ ＰＤꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＮＳ ａｘｏｎａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ａｔ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｐｒｅｃｅｄｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｌｏｓｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒꎬ ２０２０ꎬ１５(１):４８.
[４９] Ｒｏｎｇ ＬＹꎬ Ｇｕ ＸＬꎬ Ｘｉｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ＣＤ１３３＋ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｖｉｓｕａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ
ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｅｌｌ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔꎬ ２０１８ꎬ２７(６):９１６－９３６.
[５０] Ｚｈａｎｇ Ｘꎬ Ｔｅｎｅｒｅｌｌｉ Ｋꎬ Ｗｕ ＳＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｈＥＳＣｓ. Ｒｅｓｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ３８(２):
１３１－１４０.
[５１] Ｒａｂｅｓａｎｄｒａｔａｎａ Ｏꎬ Ｃｈａｆｆｉｏｌ Ａꎬ Ｍｉａｌｏｔ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｂｌｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｉＰＳＣ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ.
Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌꎬ ２０２０ꎬ８:５８５６７５.
[５２] Ｌｕｏ ＺＭꎬ Ｃｈａｎｇ ＫＣꎬ Ｗｕ ＳＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｍｉｍｉｃ ｆｅｔａｌ ＲＧＣｓ ａｎｄ ａｒｅ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ａｆｔｅｒ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｖｏ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ Ｒｅｐｏｒｔｓꎬ ２０２２ꎬ１７(１２):２６９０－２７０３.
[５３] Ｖｕｊｏｓｅｖｉｃ Ｓꎬ Ｔｏｍａ Ｃꎬ Ｖｉｌｌａｎｉ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ
ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ: ＯＣＴ ａｎｄ ＯＣＴ－ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ａｎｄ ｓｔｅｒｏｉｄｓ. Ａｃｔａ Ｄｉａｂｅｔｏｌꎬ ２０２０ꎬ
５７(３):２８７－２９６.
[５４] Ｘｕ ＹＰꎬ Ｑｕ Ｙꎬ Ｓｕｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｌａｙｅｒ ｃｈａｎｇｅｓ
ｗｉｔｈ ｖｉｓｉｏｎ ｇａｉｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｎｂｅｒｃｅｐｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ.
ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ１９(１):１２３.
[５５] Ｓａｎｔａｍａｒíａ Ｊꎬ Ｃｏｂｏｓ Ｅꎬ Ｂｉａｒｎｅｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｖｅｓｓｅｌ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｗｉｔｈ ＯＣＴＡ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ ｔｈｅｒａｐｙ. Ａｃｔａ Ｄｉａｂｅｔｏｌꎬ ２０２４ꎬ６１(１１):
１３８５－１３９２.
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