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【摘要】　目的　研究不同 ＯＣＴ分型的糖尿病性黄斑水肿（ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ，ＤＭＥ）
与血小板参数的关系。方法　回顾性研究。１１８例（１１８眼）糖尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）患者中，ＤＭＥ组８８眼，未合并ＤＭＥ（ＮｏｎＤＭＥ）组３０眼，根据ＤＭＥ的ＯＣＴ
形态分为弥漫性视网膜增厚型（ｄｉｆｆｕｓｅｒｅｔｉｎａｌｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ，ＤＲＴ）２７眼、黄斑囊样水肿（ｃｙｓｔｏｉｄ
ｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ，ＣＭＥ）２９眼、神经上皮层脱离型（ｎｅｕｒｏｓｅｎｓｏｒｙｒｅｔｉｎａｌｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ，ＮＳＤ）３２眼，
对不同组别间患者血小板计数（ｐｌａｔｅｌｅｔｃｏｕｎｔ，ＰＬＴ）、平均血小板体积（ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌ
ｕｍｅ，ＭＰＶ）、血小板平均分布宽度（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ＰＤＷ）和血小板压积（ｐｌａｔｅｌｅｔ
ｃｒｉｔ，ＰＣＴ）进行比较，并分析ＤＲ分期与ＤＭＥ的ＯＣＴ分型间的关系。结果　ＤＲＴ在轻度和
中度非增生型ＤＲ中的占比为５０．０％，而ＮＳＤ在重度非增生型ＤＲ及增生型ＤＲ患眼中的
占比较高，为８４．５％。ＤＭＥ组患者的 ＭＰＶ和 ＰＤＷ均明显高于 ＮｏｎＤＭＥ组（均为 Ｐ＜
０．０５），ＮＳＤ患者的ＭＰＶ和ＰＤＷ均明显高于ＤＲＴ和ＣＭＥ患者（均为 Ｐ＜０．０５）。结论　
不同ＤＭＥ分型的患者ＭＰＶ、ＰＤＷ有差异，血小板与ＮＳＤ的发生、发展可能相关。
【关键词】　糖尿病性黄斑水肿；ＯＣＴ；平均血小板体积；血小板平均分布宽度
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　　当前，糖尿病性黄斑水肿（ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅ
ｍａ，ＤＭＥ）已成为糖尿病患者视力损失的主要原
因［１］，ＤＭＥ的病因主要为多因素导致的血视网膜屏
障的破坏，使视网膜内及视网膜下的液体积聚，但详

细的发病过程及病理机制仍处于研究中。

相关研究发现，平均血小板体积（ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔ
ｖｏｌｕｍｅ，ＭＰＶ）、血小板平均分布宽度（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｉｓｔｒｉ
ｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ＰＤＷ）和血小板压积（ｐｌａｔｅｌｅｔｃｒｉｔ，ＰＣＴ）
等的升高与糖尿病、冠心病等疾病的发生、发展密切

相关［２３］。糖尿病患者由于长期处于高糖状态，糖代

谢紊乱，可引起慢性炎症、内皮细胞功能紊乱、高凝

状态等，从而诱导血小板的活化，导致血小板黏附、

聚集、释放等功能增强［４］。而 ＤＭＥ的发生、发展与
炎症、氧化应激、内皮细胞功能紊乱、血管内皮生长

因子的上调等相关［５］，且相关研究发现，血小板中可

分离出血管内皮生长因子 （ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）的同源生长因子———血小板源
性生长因子（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ），在
糖尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）患者玻
璃体内ＰＤＧＦ表达增加［６］，因此推测，ＤＭＥ与血小板
可能存在一定相关性。Ｔｅｔｉｋｏｇ̌ｌｕ等［７］及李海东等［８］

通过研究ＭＰＶ与２型糖尿病患者的不同ＤＲ分期及
ＤＭＥ的关系，从而推测较高的 ＭＰＶ可能为 ＤＭＥ发
生、发展的危险因素。Ｋａｎｇ等［９］研究表明，不同

ＯＣＴ分型的ＤＭＥ形态特征及病理机制均不同，根据
ＤＭＥ的不同ＯＣＴ形态进行分型对ＤＭＥ的诊断和治
疗具有重要的价值。本研究在验证Ｔｅｔｉｋｏｇ̌ｌｕ等［７］及

李海东等［８］的ＤＭＥ与血小板可能相关的结论后，根

据ＤＭＥ的ＯＣＴ形态进行分组，进一步研究不同ＯＣＴ
分型的ＤＭＥ与血小板的关系。

１　资料与方法　

１．１　一般资料　回顾性研究。将 ２０１４年 ９月至
２０１８年９月于南方医科大学珠江医院眼科住院就
诊的 ＤＲ患者１１８例１１８眼纳入研究。其中，男６５
例６５眼、女５３例５３眼，年龄３８～８０（５７．０±８．９）
岁。纳入标准：诊断为２型糖尿病且行ＦＦＡ及ＯＣＴ
检查明确为 ＤＲ的患者。排除标准：（１）双眼任一
眼屈光间质混浊不能清晰观察眼底者；（２）伴有黄
斑变性、黄斑前膜、玻璃体黄斑牵拉综合征等眼底

疾病者；（３）既往曾行视网膜激光光凝术、玻璃体
内注药等治疗及行玻璃体切割等眼内手术者；（４）
近期服用波立维、阿司匹林等抗凝、抗血小板药物

者；（５）伴有心功能或肾功能不全、脑血管异常、肝
功能异常、自身免疫性疾病、感染性疾病、肿瘤等全

身情况异常者；（６）孕产妇及患有神经精神疾病不
能配合检查者。本研究通过本院伦理委员会批准。

１．２　方法　采集患者的性别、年龄、外周血的血小
板参数［包括血小板计数（ｐｌａｔｅｌｅｔｃｏｕｎｔ，ＰＬＴ）、ＭＰＶ、
ＰＤＷ及ＰＣＴ］。所有患者充分散瞳后行眼底 ＦＦＡ及
ＯＣＴ检查。其中 ＯＣＴ检查使用德国海德堡 ＯＣＴ仪
器进行，采用快速扫描，３１条水平线对患者双眼进行
扫描，叠加成像检查由两位经验丰富的眼科医师独

立进行并判断 ＤＭＥ分型，排除二者诊断不一致者。
根据诊疗指南标准将 ＤＲ分为轻度非增生型 ＤＲ
（ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＮＰＤＲ）、中度
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ＮＰＤＲ、重度 ＮＰＤＲ、增生型 ＤＲ（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＰＤＲ）［１０］。结合 ＯＣＴ检查并参照文
献［９，１１１４］，对ＤＭＥ的不同 ＯＣＴ形态进行分型：弥漫
性视网膜增厚型（ｄｉｆｆｕｓｅｒｅｔｉｎａｌｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ，ＤＲＴ）、黄
斑囊样水肿（ｃｙｓｔｏｉｄｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ，ＣＭＥ）、神经上皮
层脱离型（ｎｅｕｒｏｓｅｎｓｏｒｙｒｅｔｉｎａｌｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ，ＮＳＤ）（图
１）。３种类型的眼底表现逐渐显著，其中 ＤＲＴ型表
现为黄斑区视网膜海绵样肿胀，视网膜内的反射均

匀降低；ＣＭＥ表现为黄斑区视网膜可见低反射囊腔，

各囊腔间由高反射隔膜分隔；ＮＳＤ表现为黄斑区视
网膜隆起，伴随视网膜色素上皮层的分离，二者间为

透明低反射暗腔。若患者双眼ＤＭＥ分型不一致，则
选取形态较为显著的一眼纳入研究。若患眼眼底形

态存在两种或两种以上类型，则归入表现较为显著

的类型，即 ＤＲＴ组：仅 ＤＲＴ；ＣＭＥ组：ＤＲＴ＋ＣＭＥ或
仅ＣＭＥ；ＮＳＤ组为：ＤＲＴ＋ＣＭＥ＋ＮＳＤ或 ＮＳＤ＋ＤＲＴ
或ＤＭＥ＋ＮＳＤ或仅ＮＳＤ。

图１　不同分型ＤＭＥ的形态特征　Ａ：ＤＲＴ；Ｂ：ＣＭＥ；Ｃ：ＮＳＤ

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ２０．０统计学软件进行
数据分析，ＤＭＥ各型的比例与 ＤＲ分期的关系采用
卡方检验及Ｆｉｓｈｅｒ精确概率检验，对 ＤＭＥ与未合并
ＤＭＥ（ＮｏｎＤＭＥ）间血小板各参数的比较使用独立样
本ｔ检验。ＤＭＥ各分型间的血小板参数比较中，计
数资料使用卡方检验，计量资料采用单因素方差分

析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ），两者间的比较采用 ＬＳＤｔ检
验。检验水准：α＝０．０５。

２　结果　

２．１　ＤＭＥ与性别的关系　１１８例患者中，ＤＭＥ组
８８例，男 ４６例，女 ４２例；ＮｏｎＤＭＥ组 ３０例，男 １９
例，女１１例，ＤＭＥ组与ＮｏｎＤＭＥ组之间性别的差异
无统计学意义（χ２＝１．１０６，Ｐ＝０．２０１）。
２．２　ＤＲ分期与ＤＭＥ的关系　１１８例１１８眼中，轻
度ＮＰＤＲ、中度ＮＰＤＲ、重度ＮＰＤＲ及ＰＤＲ分别为１５
眼、１９眼、４０眼、４４眼。其中，在轻度和中度 ＮＰＤＲ
患者中，ＤＭＥ患者 １７眼，占 ５０．０％；在重度 ＮＰＤＲ
及ＰＤＲ患者中，ＤＭＥ患者７１眼，占８４．５％。不同
ＤＲ分期均有 ＤＭＥ发生，且随着 ＤＲ分期的加重，
ＤＭＥ的占比增加（χ２＝１５．２１５，Ｐ＜０．００１）。

在ＤＭＥ患眼中，ＤＲＴ、ＣＭＥ、ＮＳＤ分别为２７眼、
２９眼、３２眼。其中，轻度和中度 ＮＰＤＲ１７眼 ＤＭＥ
中，ＤＲＴ、ＣＭＥ、ＮＳＤ分别为９眼、６眼、２眼，分别占
５２．９％、３５．３％、１１．８％；重度 ＮＰＤＲ及 ＰＤＲ７１眼
ＤＭＥ中，ＤＲＴ、ＣＭＥ、ＮＳＤ分别为１８眼、２３眼、３０眼，
分别占 ２５．４％、３２．４％、４２．３％。在 ＤＲ不同分期
中，各ＤＭＥ分型的占比不同（χ２＝６．９４４，Ｐ＜０．０５），
在轻度和中度 ＮＰＤＲ患眼中，ＤＲＴ、ＣＭＥ、ＮＳＤ的占
比逐渐降低；在重度 ＮＰＤＲ及 ＰＤＲ患眼中，ＤＲＴ、
ＣＭＥ、ＮＳＤ的占比逐渐增高。

２．３　ＤＭＥ组与 ＮｏｎＤＭＥ组间血小板参数比较　
ＤＭＥ组患者的ＭＰＶ、ＰＤＷ均显著高于ＮｏｎＤＭＥ组，
差异均有统计学意义（均为Ｐ＝０．０００），两组间 ＰＬＴ
与ＰＣＴ相比差异均无统计学意义（均为 Ｐ＞０．０５）。
见表１。

表１　ＮｏｎＤＭＥ组与ＤＭＥ组的血小板参数
组别 ＰＬＴ／×１０９个·Ｌ－１ ＭＰＶ／ｆＬ ＰＣＴ ＰＤＷ／ｆＬ
ＮｏｎＤＭＥ组 ２５６．１３±７８．０１ ９．７８±０．４６ ０．２５±０．０７ １１．１３±０．９１

ＤＭＥ组 ２３６．４７±６４．１１ １０．２４±０．８０ ０．２４±０．０６ １２．０６±１．６６
ｔ值 －１．３６６ ３．８８５ －０．６３８ ３．８３８

Ｐ值 ０．１７５ ０．０００ ０．５２５ ０．０００

２．４　不同分型的ＤＭＥ与血小板参数的关系　分析
不同ＤＭＥ分型患者间的血小板参数，结果显示，
ＤＲＴ组、ＣＭＥ组、ＮＳＤ组三组间患者的 ＭＰＶ、ＰＤＷ
差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５），两两比较结
果显示，ＮＳＤ组患者的 ＭＰＶ、ＰＤＷ均高于 ＤＲＴ组和
ＣＭＥ组（ＭＰＶ：Ｐ＝０．０２９、０．０１３；ＰＤＷ：Ｐ＝０．００８、
０．０２３），ＤＲＴ组与ＣＭＥ组间ＭＰＶ、ＰＤＷ相比差异均
无统计学意义（Ｐ＝０．７７２、０．６６７）。ＤＲＴ组、ＣＭＥ
组、ＮＳＤ组间患者的 ＰＬＴ、ＰＣＴ差异均无统计学意义
（均为Ｐ＞０．０５）。见表２。

表２　不同ＤＭＥ分型患者的血小板参数
组别 ＰＬＴ／×１０９个·Ｌ－１ ＭＰＶ／ｆＬ ＰＣＴ ＰＤＷ／ｆＬ
ＤＲＴ组 ２４２．７０±６０．４６ １０．１０±０．６９ ０．２４±０．０６ １１．５９±１．３１

ＣＭＥ组 ２４２．３９±６１．９７ １０．０４±０．９０ ０．２４±０．０６ １１．７８±１．７９
ＮＳＤ组 ２２５．６８±６９．５３ １０．５５±０．７２ ０．２４±０．０７ １２．７４±１．６４

Ｆ值 ０．６８１ ３．９２９ ０．１０３ ４．４２９
Ｐ值 ０．５０９ ０．０２３ ０．９０２ ０．０１５

３　讨论　

本研究根据不同的 ＯＣＴ形态特征将 ＤＭＥ患眼
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分为ＤＲＴ、ＣＭＥ、ＮＳＤ，结果发现，在不同 ＤＲ的分期
中均有可能出现 ＤＭＥ。ＤＭＥ虽然可以发生于 ＤＲ
的任一阶段，但ＤＭＥ在ＤＲ不同分期中的占比不同，
即ＤＭＥ在重度ＮＰＤＲ及 ＰＤＲ中的占比明显高于轻
度和中度 ＮＰＤＲ组。在轻度和中度 ＮＰＤＲ中，ＤＲＴ
占比最高，重度 ＮＰＤＲ及 ＰＤＲ中，ＮＳＤ占比最高，与
Ｇｈｏｓｈ等［１４］、Ａｌｋｕｒａｙａ等［１５］的研究结果一致，提示

ＤＲ的分期与ＤＭＥ及ＤＭＥ的不同ＯＣＴ分型相关。
本研究根据是否存在 ＤＭＥ将 ＤＲ患眼分为

ＮｏｎＤＭＥ组与ＤＭＥ组，发现ＤＭＥ组患者的ＭＰＶ及
ＰＤＷ均显著高于 ＮｏｎＤＭＥ组，与 Ｔｅｔｉｋｏｇ̌ｌｕ等［７］、李

海东等［８］的研究结果一致。因此推测，在 ＤＲ患者
中，高ＭＰＶ值可能是 ＰＤＲ和 ＤＭＥ发生的重要危险
因素。因在 ＤＭＥ的发病机制中，血视网膜屏障遭
到破坏的同时，存在组织缺氧、血流的改变、视网膜

局部缺血、炎症等因素。其中炎症作用具有重要意

义，包括生长因子表达增加、ＲＰＥ细胞及视网膜血管
内皮细胞功能紊乱、白细胞的黏附、ＰＤＧＦ表达减少、
蛋白激酶Ｃ的产生等，通过破坏血视网膜屏障，加
剧内皮细胞功能紊乱及血管通透性的增加［５］。而其

中血小板活化是血栓形成及炎症疾病病理生理过程

中的一个重要环节。活化的血小板在体积增大后可

大量产生血小板因子４、血清素、血小板生长因子等
促进血栓形成的物质以发挥其相应的作用［１６］，因

此，ＭＰＶ的升高提示血小板的功能活跃。且在２型
糖尿病患者中，存在多条信号通路紊乱及新陈代谢

的异常，例如胰岛素抵抗、高血糖、血脂异常等，均可

促进血小板黏附、活化和聚集等，使患者的凝血功能

异常增强，血栓形成的几率增加［１７］。大量研究也表

明，ＭＰＶ及ＰＤＷ的升高与糖尿病及其血管性并发症
相关［１８１９］。同时在 ＤＲ患者中，低氧等环境诱导可
产生生长因子包括ＶＥＧＦ及ＰＤＧＦ，二者为同源性生
长因子，最终作用于共同的通路，并可从血小板中分

离出 ＰＤＧＦ。相关研究也发现，在 ＰＤＲ患者的玻璃
体内ＰＤＧＦ明显增高［２０２１］，因此，结合本研究结果推

测，ＤＭＥ组患者的ＭＰＶ和ＰＤＷ的升高，可能与血小
板的活化有关。

本研究根据ＯＣＴ的形态特征将 ＤＭＥ患眼分为
ＤＲＴ、ＣＭＥ、ＮＳＤ３种类型，是由于大量研究表明不同
ＯＣＴ形态下的 ＤＭＥ发病机制、治疗方案、治疗效果
和预后均存在差异［２２２４］。因此，本研究通过验证血

小板与ＤＭＥ可能有关，从而进一步研究不同ＯＣＴ分
型的ＤＭＥ与血小板相关参数的关系。其中 ＤＲＴ为
缺血导致细胞毒性水肿，出现Ｍüｌｌｅｒ细胞质肿胀，从
而表现为视网膜弥漫的增厚，而且黄斑部海绵样视

网膜肿胀主要位于外丛状层。随着前列腺素、ＶＥＧＦ
等增加渗透性物质的释放进展为血管源性水肿，持

续的水肿或局部缺血使Ｍüｌｌｅｒ细胞和邻近的神经细
胞液化坏死导致囊腔出现，即为ＣＭＥ，囊腔主要出现
于内核层及外丛状层。在 ＮＳＤ中，炎症及局部组织

缺血使视网膜色素上皮细胞的功能损坏，从脉络膜

血管层进入视网膜的液体增加，导致视网膜下液体

积聚［９，２２］。本研究发现，ＤＲＴ发生于所有 ＤＭＥ患眼
中，ＮＳＤ组患者的 ＭＰＶ及 ＰＤＷ均显著高于 ＤＲＴ组
及ＣＭＥ组，ＣＭＥ组与 ＤＲＴ组 ＭＰＶ、ＰＤＷ差异均无
统计学意义。Ｓｈｉｍｕｒａ等［２５］研究发现，贝伐单抗在

ＤＲＴ及ＣＭＥ患眼中的疗效较 ＮＳＤ患眼更佳，预后
也存在一定差异。结合本研究结果及相关研究我们

推测，由于ＭＰＶ及ＰＤＷ可反映血小板活化增强，在
不同ＯＣＴ分型的ＤＭＥ患眼中，血小板的活化可能与
ＮＳＤ的发生及发展相关。

本研究为单中心研究，样本量有限，就诊患者有

一定区域性且病情多较为严重，因此不能完全代表

所有人群的情况；患者的血小板参数可能与全身其

他因素相关，例如吸烟等，因此本研究结果可能存在

部分偏差；本研究未将男性及女性分开进行分析，不

同性别间存在激素等的差异，对结果可能有一定影

响；本研究属于横断面研究，不能完全确定其因果关

系。综上，仍需要进一步的研究，以更加明确血小板

对ＤＭＥ产生的影响，从而为 ＤＭＥ的发病机制及治
疗的研究提供新的思路。

参考文献

［１］　ＳＣＨＭＩＤＴＥＲＦＵＲＴＨＵ，ＧＡＲＣＩＡＡＲＵＭＩＪ，ＢＡＮＤＥＬＬＯＦ，ＢＥＲＧ
Ｋ，ＣＨＡＫＲＡＶＡＲＴＨＹＵ，ＧＥＲＥＮＤＡＳＢＳ，ｅｔａｌ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒ
ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａｂｙｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎ
ｓｏｃｉｅｔｙｏｆｒｅｔｉｎａｓｐｅｃｉａｌｉｓｔｓ（ＥＵＲＥＴＩＮＡ）［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇ
ｉｃａ，２０１７，２３７（４）：１８５２２２．

［２］　ＺＡＣＣＡＲＤＩＦ，ＲＯＣＣＡＢ，ＰＩＴＯＣＣＯＤ，ＴＡＮＥＳＥＬ，ＲＩＺＺＩＡ，
ＧＨＩＲＬＡＮＤＡＧ．Ｐｌａｔｅｌｅｔｍｅａｎｖｏｌｕｍｅ，ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ａｎｄ
ｃｏｕｎｔｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ，ｉｍｐａｉｒｅｄｆａｓｔｉｎｇｇｌｕｃｏｓｅ，ａｎｄｍｅｔａ
ｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂＲｅｓＲｅｖ，
２０１５，３１（４）：４０２４１０．

［３］　ＥＲＧＥＬＥＮＭ，ＵＹＡＲＥＬＨ．Ｐｌａｔｅｌｅｔｃｒｉｔ：ａｎｏｖｅｌｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｍａｒｋｅｒ
ｆｏｒａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，１７７（１）：
１６１．

［４］　ＥＩＢＬＮ，ＫＲＵＧＬＵＧＥＲＷ，ＳＴＲＥＩＴＧ，ＳＣＨＲＡＴＴＢＡＵＥＲＫ，
ＨＯＰＭＥＩＥＲ Ｐ，ＳＣＨＥＲＮＴＨＡＮＥＲ Ｇ．Ｉｍｐｒｏｖｅｄｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｃｏｎｔｒｏｌｄｅｃｒｅａｓｅｓｐｌａｔｅｌｅｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎｍａｒｋｅｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００４，３４（３）：２０５２０９．

［５］　ＢＨＡＧＡＴＮ，ＧＲＩＧＯＲＩＡＮＲＡ，ＴＵＴＥＬＡＡ，ＺＡＲＢＩＮＭＡ．Ｄｉａ
ｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ：ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｓｕｒｖ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００９，５４（１）：１３２．

［６］　ＰＲＡＩＤＯＵＡ，ＰＡＰＡＫＯＮＳＴＡＮＴＩＮＯＵＥ，ＡＮＤＲＯＵＤＩＳ，ＧＥＯＲ
ＧＩＡＤＩＳＮ，ＫＡＲＡＫＩＵＬＡＫＩＳＧ，ＤＩＭＩＴＲＡＫＯＳＳ．Ｖｉｔｒｅｏｕｓａｎｄ
ｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒａｎｄｐｌａｔｅ
ｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒａｎｄｔｈｅｉｒｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｓｉｇ
ｎｉｆｉｃａｎｔｍａｃｕｌａｏｅｄｅｍａ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１１，８９（３）：
２４８２５４．

［７］　ＴＥＴＩＫＯＧˇＬＵＭ，ＡＫＴＡＳＳ，ＳＡＧＤＩＫＨＭ，ＴＡＳＤＥＭＩＲＹＩＧＩＴＯ
ＧＬＵＳ，ＺＣＵＲＡＦ．Ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｉ
ａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉ
ｔｕｓ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１７，３２（５）：６５１６５４．

［８］　李海东，毛剑波，程丹，沈洁，沈丽君．２型糖尿病患者平均血小
板体积与糖尿病黄斑水肿的关系［Ｊ］．眼科新进展，２０１８，３８
（６）：５７６５７８．
ＬＩＨＤ，ＭＡＯＪＢ，ＣＨＥＮＧＤ，ＳＨＥＮＪ，ＳＨＥＮＬＪ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｏｆｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａｉｎｔｙｐｅ
２ｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１８，３８（６）：
５７６５７８．

［９］　ＫＡＮＧＪＷ，ＣＨＵＮＧＨ，ＫＩＭＨ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒ
ｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃｈｙｐｅｒｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅｆｏｃｉｗｉｔｈｖｉｓｕａｌｏｕｔｃｏｍｅｓ

·５５４·眼 科新进展　２０２０年５月　第４０卷　第５期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４０Ｎｏ．５Ｍａｙ２０２０ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ



ｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，
２０１６，３６（９）：１６３０１６３９．

［１０］　中华医学会眼科学会眼底病学组．我国糖尿病视网膜病变临床
诊疗指南（２０１４年）［Ｊ］．中华眼科杂志，２０１４，５０（１１）：８５１８６５．
ＣｈｉｎｅｓｅＯｃｕｌａｒＦｕｎｄｕｓＤｉｓｅａｓｅｓＳｏｃｉｅｔｙ，ＣｈｉｎｅｓｅＯｐｈｔｈａｌ
ｍｏｌｏｇｉｃａｌＳｏｃｉｅｔｙ，ＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃａｌＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｆｏｒｃｌｉｎｉｃａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，５０（１１）：８５１８６５．

［１１］　ＡＣＡＮＤ，ＫＡＲＡＨＡＮＥ，ＫＯＣＡＫＮ，ＫＡＹＮＡＫＳ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆ
ｓｙｓｔｅｍｉｃｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｉｃｐａｔｔｅｒｎｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．ＩｎｔＪＯｐｈ
ｔｈａｌｍｏｌ，２０１８，１１（７）：１２０４１２０９．

［１２］　ＧＡＵＣＨＥＲＤ，ＳＥＢＡＨＣ，ＥＲＧＩＮＡＹＡ，ＨＡＯＵＣＨＩＮＥＢ，ＴＡＤＡＹ
ＯＮＩＲ，ＧＡＵＤＲＩＣＡ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ｆｅａｔｕｒｅｓｄｕｒｉｎｇｔｈｅｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｓｅｒｏｕｓｒｅｔｉｎａｌｄｅｔａｃｈｍｅｎｔｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．Ａｍ ＪＯｐｈｔｈａｌ
ｍｏｌ，２００８，１４５（２）：２８９２９６．

［１３］　ＫＩＭＢＹ，ＳＭＩＴＨＳＤ，ＫＡＩＳＥＲＰＫ．Ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｉｃｐａｔｔｅｒｎｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．ＡｍＪＯｐｈ
ｔｈａｌｍｏｌ，２００６，１４２（３）：４０５４１２．

［１４］　ＧＨＯＳＨＳ，ＢＡＮＳＡＬＰ，ＳＨＥＪＡＯＨ，ＨＥＧＤＥＲ，ＲＯＹＤ，ＢＩＳ
ＷＡＳＳ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｐａｔｔｅｒｎｏｆｏｐｔｉｃａｌｃｏ
ｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａｗｉｔｈｓｙｓ
ｔｅｍｉｃｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｉｎｍｉｄｄｌｅａｇｅｄｍａｌｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，
２０１５，３５（１）：３１０．

［１５］　ＡＬＫＵＲＡＹＡＨ，ＫＡＮＧＡＶＥＤ，ＡＢＵＥＬＡＳＲＡＲＡＭ．Ｔｈｅｃｏｒ
ｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃｆｅａｔｕｒｅｓ
ａｎｄｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ｍａｃｕｌａｒｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｖｉｓｕａｌａ
ｃｕｉｔｙｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．ＩｎｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００５，
２６（３）：９３９９．

［１６］　ＧＡＳＰＡＲＹＡＮＡＹ，ＡＹＶＡＺＹＡＮＬ，ＭＩＫＨＡＩＬＩＤＩＳＤＰ，ＫＩＴＡＳ
ＧＤ．Ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ：ａｌｉｎｋｂｅｔｗｅｅｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｕｒｒＰｈａｒｍＤｅｓ，２０１１，１７（１）：４７５８．

［１７］　ＫＩＭＪＨ，ＢＡＥＨＹ，ＫＩＭＳＹ．Ｒｅｓｐｏｎｓｅ：ｃｌｉｎｉｃａｌｍａｒｋｅｒｏｆ
ｐｌａｔｅｌｅｔｈｙｐｅｒｒｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ
ＭｅｔａｂＪ，２０１４，３８（２）：１６０１６１．

［１８］　ＬＩＰＰＩＧ，ＳＡＬＶＡＧＮＯＧＬ，ＮＯＵＶＥＮＮＥＡ，ＭＥＳＣＨＩＴ，ＢＯＲＧＨＩ
Ｌ，ＴＡＲＧＨＥＲＧ．Ｔｈｅｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｉｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙａｓ
ｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｉｇｈｅｒｇｌｙｃａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｉｎａｌａｒｇｅｐｏｐｕｌａ
ｔｉｏｎｏｆｕｎｓｅｌｅｃｔｅｄｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｒｉｍ ＣａｒｅＤｉａｂｅｔｅｓ，
２０１５，９（３）：２２６２３０．

［１９］　ＸＩＡＯＷ，ＨＵＡＮＧＹ，ＤＯＮＧＪ，ＺＨＡＮＧＸ，ＨＵＪ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｉｎｄｉｃｅｓｗｉｔｈｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｐｅ
ｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ
［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓ，２０１４，６（４）：２９８３０３．

［２０］　ＫＥＲＮＴＭ，ＴＨＩＥＬＥＳ，ＬＩＥＧＬＲＧ，ＫＥＲＮＴＢ，ＥＩＢＬＫ，ＨＡＲＩ
ＴＯＧＬＯＵ Ｃ，ｅｔａｌ．Ａｘｉｔｉｎｉｂ ｍｏｄｕｌａｔｅｓｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｌｏｏｄｒｅｔｉｎａｂａｒｒｉｅｒｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＧｒｏｗｔｈＦａｃｔｏｒｓ，２０１２，３０（１）：４９６１．

［２１］　ＥＨＲＬＩＣＨＲ，ＨＡＲＲＩＳＡ，ＣＩＵＬＬＡＴＡ，ＫＨＥＲＡＤＩＹＡＮ，ＷＩＮ
ＳＴＯＮＤＭ，ＷＩＲＯＳＴＫＯＢ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｏｅｄｅｍａ：ｐｈｙｓｉ
ｃａｌ，ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｆａｃｔｏｒｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｔｈｉｓ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１０，８８（３）：２７９
２９１．

［２２］　ＫＩＭＭ，ＬＥＥＰ，ＫＩＭＹ，ＹＵＳＹ，ＫＷＡＫＨＷ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｔｒａｖ
ｉｔｒｅａｌｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂｂａｓｅｄｏｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ｐａｔｔｅｒｎｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａ，
２０１１，２２６（３）：１３８１４４．

［２３］　ＫＯＹＴＡＫＡ，ＡＬＴＩＮＩＳＩＫＭ，ＳＯＧＵＴＬＵＳＡＲＩＥ，ＡＲＴＵＮＡＹＯ，
ＵＭＵＲＨＡＮＡＫＫＡＮＪＣ，ＴＵＮＣＥＲＫ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｓｉｎｇｌｅｉｎ
ｔｒａｖｉｔｒｅａｌｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒ
ｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃｐａｔｔｅｒｎｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｏｅｄｅｍａ［Ｊ］．
Ｅｙｅ（Ｌｏｎｄ），２０１３，２７（６）：７１６７２１．

［２４］　ＧＵＰＴＡＡ，ＲＡＭＡＮＲ，ＫＵＬＯＴＨＵＮＧＡＮＶ，ＳＨＡＲＭＡＴ．Ａｓｓｏ
ｃｉａｔｉｏｎｏｆｓｙｓｔｅｍｉｃａｎｄｏｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｗｉｔｈｎｅｕｒｏｓｅｎｓｏ
ｒｙｒｅｔｉｎａｌｄｅｔａｃｈｍｅｎｔｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ：ａｃａｓｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＣＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，９：２６．

［２５］　ＳＨＩＭＵＲＡＭ，ＹＡＳＵＤＡＫ，ＹＡＳＵＤＡＭ，ＮＡＫＡＺＡＷＡＴ．Ｖｉｓｕａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅａｆｔｅｒＩｎｔｒａｖｉｔｅｒａｌｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂｄｅｐｅｎｄｓｏｎｔｈｅｏｐｔｉ
ｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃｐａｔｔｅｒｎｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｕｓｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，２０１３，３３（４）：７４０７４７．

Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｐａｔｔｅｒｎｓｂｙ
ＯＣＴｗｉｔｈｐｌａｔｅｌｅｔｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
ＺＨＡＯＺｉｊｕｎ，ＬＩＡＮＧＬｉｆａｎｇ，ＺＥＮＧＬｉｎａ，ＫＥＸｉａｏｙｕｎ
ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＯｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，ＺｈｕｊｉａｎｇＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｏｕｔｈｅｒｎＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ５１０２８０，ＧｕａｎｇｄｏｎｇＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＫＥＸｉａｏｙｕｎ，Ｅｍａｉｌ：ｋｅｙａｎ９６６１２＠１６３．ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ（ＤＭＥ）ａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｏｒｐｈｏ
ｌｏｇｉｃａｌｐａｔｔｅｒｎｓｂｙｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ（ＯＣＴ）ａｎｄｐｌａｔｅｌｅｔｐａｒａｍｅｔｅｒｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｔｈｉｓｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｒｅ
ｃｒｕｉｔｅｄ１１８ｅｙｅｓｏｆ１１８ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ（ＤＲ），ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ８８ｅｙｅｓｗｉｔｈＤＭＥ（ＤＭＥｇｒｏｕｐ）ａｎｄ３０ｅｙｅｓｎｏｔ
ａｃｃｏｍｐａｎｙｉｎｇＤＭＥ（ＮｏｎＤＭＥｇｒｏｕｐ）．ＡｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅＯＣＴｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｅｓｏｆＤＭＥ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ２７ｅｙｅｓｗｉｔｈｄｉｆｆｕｓｅｒｅｔｉ
ｎａｌｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ（ＤＲＴ），２９ｅｙｅｓｗｉｔｈｃｙｓｔｏｉｄｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ（ＣＭＥ），ａｎｄ３２ｅｙｅｓｗｉｔｈｎｅｕｒｏｓｅｎｓｏｒｙｒｅｔｉｎａｌｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ
（ＮＳＤ）．Ｐｌａｔｅｌｅｔｃｏｕｎｔ（ＰＬＴ），ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ（ＭＰＶ），ｐｌａｔｅｌｅｔｃｒｉｔ（ＰＣＴ）ａｎｄｐｌａｔｅｌｅｔｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ（ＰＤＷ）
ｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄａｎｄｃｏｍｐａｒｅｄａｍｏｎｇｇｒｏｕｐｓｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＤＲｓｔａｇｅａｎｄＯＣＴｔｙｐｉｎｇｏｆＤＭＥ．Ｒｅ
ｓｕｌｔｓ　 ＴｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＤＲＴｗａｓ５０．０％ ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲ，ｗｈｉｌｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆ
ＮＳＤｗａｓｕｐｔｏ８４．５％ ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＰＤＲ．ＭＰＶａｎｄＰＤＷ ｉｎＤＭＥｇｒｏｕｐ
ｗｅｒｅｏｂｖｉｏｕｓｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎＮｏｎＤＭＥｇｒｏｕｐ（ｂｏｔｈＰ＜０．０５）．ＭＰＶａｎｄＰＤＷｉｎＮＳＤｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｏｂｖｉｏｕｓｌｙｈｉｇｈｅｒ
ｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎＤＲＴａｎｄＣＭＥｐａｔｉｅｎｔｓ（ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＭＰＶａｎｄＰＤＷａｒｅｖａｒｉａｂｌｅａｍｏｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｈａｖｉｎｇｄｉｆ
ｆｅｒｅｎｔＤＭＥｔｙｐｉｎｇ．ＰｌａｔｅｌｅｔｓｍａｙｂｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆＮＳＤ．
【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　 ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ；ＯＣＴ；ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ，ｐｌａｔｅｌｅｔｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ

·６５４· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
眼 科新进展　２０２０年５月　第４０卷　第５期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４０Ｎｏ．５Ｍａｙ２０２０


