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　　糖尿病性黄斑水肿（ＤＭＥ）是糖尿病视网膜病变（ＤＲ）的

主要并发症之一，是发达国家工作年龄人群致盲和视力障碍的

首要原因［１］。约有２０．１％１型糖尿病患者会在１０年内发生

ＤＭＥ，非胰岛素治疗及胰岛素治疗的２型糖尿病患者ＤＭＥ的

１０年发生率分别为１３．９％、２５．４％
［２］。超过１２．３％的ＤＲ患

者患有ＤＭＥ，且随着视网膜病变的发展发病率增高
［３］。ＤＭＥ

是黄斑区细胞外液和蛋白积聚所致的视网膜肿胀［４］，如果不及

时治疗，大约会有２０％患者会在三年内出现中度视力丧失（定

义为视角重叠）。目前激光光凝一直被作为治疗 ＤＭＥ的标

准，多项研究已证实了激光光凝治疗的临床有效性。糖尿病视

网膜病变早期治疗研究小组（ＥＤＴＲＳ）结果提示激光光凝治疗

可以减少５０％视力丧失，但仅有较少部分患者（３％）视敏度得

到提高，且已丧失的视力几乎不能恢复。玻璃体腔内注射曲安

奈德、氟轻松、地塞米松等类固醇药物可以减少前列腺素的释

放和抑制血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）基因的表达，也被成功应

用于治疗ＤＭＥ，但存在加剧白内障形成和引起眼内压升高等

不良反应。近年来，ＶＥＧＦ被证实广泛参与ＤＭＥ的发生和发

展。各种抗 ＶＥＧＦ药物如哌加他尼钠、贝伐单抗、雷珠单抗

（ＲＢＺ）和阿柏西普的出现为治疗 ＤＭＥ提供了选择的可能。

ＲＢＺ已被美国食品及药物管理局（ＦＤＡ）准许用于治疗ＤＭＥ，

大量研究证实了其有效性及安全性。本文主要就 ＲＢＺ治疗

ＤＭＥ的研究进行综述，以期为临床医生使用ＲＢＺ治疗ＤＭＥ

提供支持证据。

１　ＤＭＥ的发病机制

１．１　Ｓｔａｒｌｉｎｇ组织水肿理论　在糖尿病状态下视网膜组织缺

氧，血管自身调节性扩张，动脉压下降使静脉和毛细血管内静

水压增加，导致血液成分渗出。另外，视网膜血管周细胞发生

凋亡，血管自身收缩和舒张调节功能受损，使毛细血管血压难

以维持稳定，存在微血管灌注不足，视网膜细胞外液异常积聚，

导致黄斑水肿，视网膜脉管系统受到损害。

１．２　血视网膜屏障破坏　有研究表明ＤＭＥ患者血管的被动

渗漏较健康人提高了１２倍，而网膜色素上皮细胞的主动转运

却只提高了１倍。网膜色素上皮细胞的主动转运不足以代偿

不断增加的内层血视网膜渗漏。

１．３　血管渗漏因子的表达　ＶＥＧＦ具有明显地促血管内皮细

胞增殖和血管渗漏作用，在ＤＲ中，ＶＥＧＦ是导致血视网膜屏

障破坏的最主要因素。ＤＭＥ患者的玻璃体中 ＶＥＧＦ的表达

显著升高［５］。ＶＥＧＦ的高表达改变连接蛋白ｏｃｃｌｕｄｉｎ和ＺＯ１

的分布和结构，破坏细胞间紧密连接发挥促血管渗漏作用［６］。

白细胞介素６是多功能的炎症细胞因子，所诱导的炎性反应

通常伴有血眼屏障和血视网膜屏障的破坏。以及其他炎症介

导因子，如血管紧张素Ⅱ、前列腺素类、细胞因子类、血管细胞

黏附分子１和细胞间黏附分子１以及巨噬细胞和中性粒细胞

等成复合物链条相互作用，诱导ＶＥＧＦ的表达，参与局灶炎症

进展。

２　ＲＢＺ的结构及作用机制

ＶＥＧＦ是一种由二硫键相连的同源二聚体的促有丝分裂

糖蛋白，通过酪氨酸激酶（ＴＫ）信号通路激活内皮细胞和壁细

胞上的ＶＥＧＦ受体促进血管生成。ＶＥＧＦＡ是ＶＥＧＦ基因家

族成员之一，在新生血管形成及增加血管通透性方面越发挥重

要作用［７］，共包括６种亚型：ＶＥＧＦ１２１、ＶＥＧＦ１４５、ＶＥＧＦ

１６５、ＶＥＧＦ１８３、ＶＥＧＦ１８９和 ＶＥＧＦ２０６，其中 ＶＥＧＦ１６５为

最主要的亚型［８］。ＲＢＺ是一种人源性 ＶＥＧＦ亚型单克隆抗体

片段的重组体。它的相对分子质量很小，约４８×１０３Ｄ，区别于

哌加他尼钠只能与 ＶＥＧＦ１６５结合，ＲＢＺ能与 ＶＥＧＦ高度亲

和，非特异性的与所有活化形式的ＶＥＧＦＡ结合，抑制ＶＥＧＦ

Ａ与其受体的相互作用，从而减少新生血管生成
［９１１］。

３　药代动力学

Ｇａｕｄｒｅａｕｌｔ等
［１２］在猴子中进行了临床前药代动力学研

究，结果显示玻璃体腔注射０．５ｍｇＲＢＺ后６ｈ达到浓度高峰。

ＲＢＺ能够迅速扩散至视网膜及前房，视网膜内药物浓度可达

玻璃体腔内浓度的１／３，然后经眼部各间隔清除。估计玻璃体

腔内ＲＢＺ半衰期约７ｄ，体循环内药物半衰期约为２ｈ
［１３１４］。

４　糖尿病黄斑水肿的ＲＢＺ治疗及评价

４．１　ＲＥＡＤ２（狀＝１２６）是一项历时２年的大规模多中心临床

Ⅱ期试验，受试者按１∶１∶１随机分组分别接受局灶／格栅样

激光（每３个月１次，ＲＢＺ每２个月注射０．５ｍｇ，局灶／格栅样

激光联合注射ＲＢＺ０．５ｍｇ，每３个月１次，比较了在过去２４

个月里３组最佳矫正视力（ＢＣＶＡ）的变化。研究观察至６周

时，如果患眼黄斑中心厚度（ＣＳＴ）仍超过２５０μｍ，则都需要接

受ＲＢＺ治疗。ＲＥＡＤ２的６周结果显示，ＲＢＺ组较联合组、激

光组ＢＣＶＡ都有明显提高（联合组、ＲＢＺ组ＢＣＶＡ较基线平均

分别提高３．８０、７．２４个字母，而激光组平均下降了０．４３个字

母）［１５］。２４个月后（狀＝１０１），激光组、ＲＢＺ组、联合组平均ＢＣ

ＶＡ较基线分别提高５．１、７．７、６．８个字母，证实了 ＲＢＺ治疗

ＤＭＥ的有效性，且直至研究２年结束时均未发现严重的眼部

或全身不良反应［１６］。从第３年开始，如果受试者ＣＳＴ≥２５０

μｍ，则将ＲＢＺ组的药物注射周期更改为每月１次，３组结果分

别较基线平均提高１．４、１０．３、８．９个字母，且提高最明显者出

现在更积极检测及治疗的ＲＢＺ组，光学相干断层扫描（ＯＣＴ）

也显示３组受试者的黄斑厚度均得到了改善。研究显示，３年

内积极的ＲＢＺ治疗可以改善ＢＣＶＡ、减少ＣＳＴ，也未出现视网

膜毒性表现。联合局灶／格栅样激光治疗可以减少频繁的

ＲＢＺ注射
［１７］。ＲＥＡＤ３对比了连续６个月每月玻璃体腔注射

不同剂量ＲＢＺ（０．５ｍｇ狀＝７７、２．０ｍｇ狀＝７５），随后再根据辅

助检查结果，当时域光学相干断层成像术（ＴＤＯＣＴ）显示

·２６０３· 检验医学与临床２０１４年１１月第１１卷第２１期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．２１

 基金项目：国家自然科学基金资助项目（８１３７１４３）；重庆市卫生局重点项目（２０１１１０２９）。



ＣＳＴ＞２７５μｍ，或光域断层扫描（ＳＤＯＣＴ）显示存在黄斑区液

体积聚时，需重复治疗。观察至１２个月时，两组ＯＣＴ结果相

似，但是０．５ｍｇ组平均ＢＣＶＡ提高了１０．８８个字母，高于２．０

ｍｇ组的７．３９个字母，提示０．５ｍｇＲＢＺ治疗趋于更优。尽管

２．０ｍｇ组由于心肌梗死所致病死率（３％）高于０．５ｍｇ组

（０％），但抗血小板试验协作组事件并未超过预计发生率，因此

两种药物剂量均为安全剂量。

４．２　ＲＥＳＯＬＶＥ（狀＝１５１）是一项历时１年的随机双盲多中心

临床Ⅱ期试验，研究了ＲＢＺ作为单一疗法对ＤＭＥ的治疗，３

组分别注射ＲＢＺ０．３ｍｇ每４周、０．５ｍｇ每４周、安慰注射）。

观察至１个月后，如果ＣＳＴ仍大于３００μｍ，或者ＣＳＴ减少量

少于５０μｍ，则ＲＢＺ剂量需加倍。受试者连续治疗３个月，如

患眼ＣＳＴ＜２２５μｍ，且 ＢＣＶＡ＞７９个字母，则中止治疗；如

ＣＳＴ较治疗前增加超过５０μｍ或ＢＣＶＡ降低超过５个字母或

ＢＣＶＡ＜７４个字母，则需继续治疗。３个月后，如果ＢＣＶＡ下

降了≥１０个字母，或者ＯＣＴ显示黄斑厚度未改善，可补充激

光治疗。观察至１２个月，平均ＢＣＶＡ提高最明显的是０．３ｍｇ

组（１１．８个字母），０．５ｍｇ组提高了８．８个字母，而安慰组下降

了１．４个字母。较安慰组３４．７％的比例，雷珠组仅有４．９％的

受试者需进一步激光治疗。试验结束时，１０２例中４例患者的

５眼分别出现玻璃体积血１眼、视网膜缺血１眼、视网膜动脉

阻塞１眼和眼内炎２眼；另有１例患者发生心肌梗死，疑与药

物治疗有关［１８］。

４．３　ＲＩＳＥ（狀＝３７７）和ＲＩＤＥ（狀＝３８２）分别是Ⅲ期、多中心、随

机对照研究的临床试验，在设计方案上与 ＲＥＳＯＬＶＥ相似：

０．３ｍｇＲＢＺ（ＲＩＳＥ狀＝１２５；ＲＩＤＥ狀＝１２５）、０．５ｍｇＲＢＺ（ＲＩＳＥ

狀＝１２５；ＲＩＤＥ狀＝１２７）、安慰组（ＲＩＳＥ狀＝１２７；ＲＩＤＥ狀＝１３０）。

观察至２４个月，ＲＩＳＥ研究中，０．３ｍｇ组中ＢＣＶＡ提高了大于

或等于１５个字母的比例最高（４４．８％），而ＲＩＤＥ研究中相应

比例最高的出现在０．５ｍｇ组（４５．７％），两个研究中安慰组相

应比例均低（ＲＩＳＥ１８．１％、ＲＩＤＥ１２．３％）。经 ＲＢＺ治疗者，

ＤＲ呈低进展高改善的趋势
［３，１９］。改善的视敏度能在３年内因

继续接受 ＲＢＺ治疗而得到有效的维持，ＲＩＳＥ的３年结果显

示，３组平均ＢＣＶＡ提高大于或等于１５个字母的比例分别为

５１．２％、４１．６％、２２．０％。相应 ＲＩＤＥ 结果分别是３６．８％、

４０．２％、１９．２％。对于ＲＩＳＥ和ＲＩＤＥ两项研究的合并安全性

分析，眼内炎发生率仍然低（＜０．０６％）。与系统性 ＶＥＧＦ的

抑制作用相关的严重不良事件的发生率分别为０．５ｍｇ组

１９．７％，０．３ｍｇ组１６．８％。基于这些结果，２０１２年８月，ＦＤＡ

批准了Ｒｏｃｈｅ集团旗下Ｇｅｎｅｎｔｅｃｈ公司的ＲＢＺ注射剂以每月

（约２８ｄ）１次玻璃体内注射０．３ｍｇ（制剂规格６ｍｇ／ｍＬ，取其

０．０５ｍＬ）方案治疗ＤＭＥ所致的视力损害。

４．４　ＲＥＳＴＯＲＥ是一个随机、双盲、多中心Ⅲ期临床试验，纳

入量是ＲＥＳＯＬＶＥ的两倍（狀＝３４５），选用ＲＥＡＤ２模式将受试

者随机分为３组ＲＢＺ０．５ｍｇ＋安慰激光治疗、局灶／格栅样激

光联合ＲＢＺ、局灶／格栅样激光＋安慰ＲＢＺ治疗。ＲＢＺ组初始

连续３个月每月注射治疗，然后根据视觉稳定度和ＯＣＴ结果

选择是否重复治疗。激光组除基线时治疗外，若 ＣＳＴ＞２７５

μｍ或ＳＤＯＣＴ显示存在黄斑区液体积聚时重复治疗。观察

至１２个月，ＲＢＺ０．５ｍｇ＋安慰激光治疗（６．１个字母）、局灶／

格栅样激光联合ＲＢＺ（５．９个字母）较局灶／格栅样激光＋安慰

ＲＢＺ治疗（０．８个字母）的平均ＢＣＶＡ明显提高。同时，前两组

ＣＲＴ＜２７５μｍ者比例较后者占更大，且ＣＲＴ减少更明显。本

试验中，即使重复的玻璃体腔注射也未发生眼内炎，１２个月观

察期之内，ＲＢＺ也未增加心脑血管意外事件风险。接受了

ＲＢＺ单独治疗或者联合激光治疗的患者获得了更好的生活质

量评分［２０］。

完成ＲＥＳＴＯＲＥ核心研究的３０３例受试者中共有２４０例

入组延长试验，进一步探究了０．５ｍｇＲＢＺ治疗ＤＭＥ的安全

性及有效性。从ＲＥＳＴＯＲＥ的第１２～３６个月，根据ＢＣＶＡ的

稳定度及疾病进展的再处理标准予以０．５ｍｇＲＢＺ玻璃体腔

注射。２年内，最常见的眼部不良反应为白内障（２．１％）和眼

痛（１４．６％），没有眼内炎的发生，眼部以外不良反应发生率也

低（最主要为鼻咽炎１８．８％和高血压１０．４％）。总的来说，平

均３．８次的ＲＢＺ注射足以维持或者改善ＢＣＶＡ、ＣＳＴ、视觉功

能研究问卷评分２５（ＮＥＩＶＦＱ２５），为长期使用 ＲＢＺ治疗

ＤＭＥ的安全性及有效性提供了证据
［２１］。

４．５　相似的ＲＥＶＥＡＬ（狀＝３９０）也比较了０．５ｍｇＲＢＺ、激光联

合ＲＢＺ、单纯激光治疗。１２个月时，前两组ＢＣＶＡ较单纯激光

组均有明显提高（＋６．６个字母、＋６．４个字母、＋１．８个字母，

犘＜０．０１），ＯＣＴ显示的平均ＣＳＴ减小也更明显，延长激光治

疗并未进一步获益，３组之间严重不良事件发生率相似。ＲＥ

ＳＴＯＲＥ及ＲＥＶＥＡＬ两个试验均证实了ＲＢＺ治疗ＤＭＥ在提

高视力和减少ＣＳＴ方面的优势。

４．６　尽管以上的研究已经表明ＲＢＺ治疗ＤＭＥ的优势，但如

果不遵循每月治疗、至少每月评估的原则，以上研究就难以进

行。ＤＲＣＲ．ｎｅｔＰｒｏｔｏｃｏｌⅠ运用了更加灵活地治疗及评估方

式，该研究比较了４组中心受累ＤＭＥ患者，分别予以０．５ｍｇ

ＲＢＺ玻璃体腔注射联合及时激光治疗（注射后３～１０ｄ）或者

延迟激光治疗（注射２４周后）、４ｍｇ曲安奈德玻璃体腔注射联

合及时激光治疗、安慰剂注射联合延迟激光治疗。初始４次予

以所需安慰剂或者研究药物治疗，然后添加所需治疗直到达到

成功标准（视力达到２０／２０，ＣＭＴ＜２５０μｍ）。１年后，ＲＢＺ的

两组平均ＢＶＣＡ均提高了９个字母，明显高于第３、４组（＋４

个字母、＋３个字母）。ＲＢＺ组每组中约有一半的患者提高了

至少１０个字母，而单纯的激光治疗组仅达到２８％。在本试验

的第２年研究中，ＲＢＺ联合及时激光治疗或者延迟激光治疗

的注射次数由平均８～９次降低至２～３次，４组的平均ＢＣＶＡ

分别提高７、１０、０、２个字母
［２２］。这表明了按照本试验的治疗

方式，第２年可大幅减少注射次数来保持视觉增益。值得注意

的是，曲安奈德联合激光治疗组眼压升高的发生率明显高于

ＲＢＺ联合激光治疗组和单独激光治疗组，表明 ＲＢＺ在ＤＭＥ

的治疗中具有良好的安全性和耐受性，但其长期疗效以及对

ＤＲ黄斑区组织缺血的改善情况等相关研究仍然有限。

３年数据结果比较了ＲＢＺ联合延迟激光治疗组和ＲＢＺ联

合积极激光治疗组在视力和 ＯＣＴ结果上的差异，前者共有

５７％提高大于或等于１０个字母（５％ 损失大于或等于１０个字

母），而后者４２％提高大于或等于１０个字母（１０％ 损失大于或

等于１０个字母），说明早期予以局灶／格栅样激光治疗并未增

益，或许还对视力结果不利。两组间的ＯＣＴ结果显示ＣＲＴ≥

２５０μｍ均占３６％，同时第３年内，两组分别仅接受了１～２次

注射［２３］。所以，按照ＤＲＣＲ．ｎｅｔＰｒｏｔｏｃｏｌⅠ，可以在维持视力

的同时减少玻璃体腔注射次数。本试验的５年研究结果仍在

进行中。

ＤＭＥ治疗方法的选择应建立在对ＤＭＥ发病机制及其临

床分类、各种治疗方法的作用机制、对相关治疗疗效和安全性

临床研究证据进行充分了解的基础上。在ＤＭＥ未涉及黄斑

中心和视力水平较好的患者中，激光治疗仍扮演着重要的角

色。对抗ＶＥＧＦ药物治疗无效的难治性ＤＭＥ，也可以选择璃

体腔注射类固醇药物或者植入延长类固醇药物释放装置，但患

·３６０３·检验医学与临床２０１４年１１月第１１卷第２１期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．２１



者必须承担白内障或者青光眼的风险。当患者合并玻璃体视

网膜病变，后部玻璃体切割手术也是一个可行的选择。近年

来，ＲＢＺ的研究及临床应用为ＤＭＥ的治疗带来了新的契机。

因以上各项研究的入组标准、入组患者基线情况和设计方案不

同，所以很难准确的对比各项研究的结果。尽管这样，各项研

究结果均明确了ＲＢＺ在治疗ＤＭＥ所致视力损害上的优势。

尽管需每月给药增加了治疗负担，但初始视觉增益在维持１年

之后就可以减少注射频率。因此，鉴于ＲＢＺ能够长期较好地

改善视敏度和生理结构，同时能一定程度上缓解视网膜病变的

发展，改善患者的生活治质量，大量ＤＭＥ患者已经成为了该

药物治疗的受益者。ＲＢＺ治疗ＤＭＥ的眼内给药的剂量、间隔

时间以及给药方案，尤其是当初始治疗见效时继续治疗或终止

治疗的指证仍未达成共识，这些问题仍然需要循证医学证据进

行解答，相信将来会有更规范、有效、安全的干预方案来逆转

ＤＭＥ的发展，成为糖尿病患者的福音。
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Ｓｔｕｄｙ）：ａ １２ｍｏｎｔｈ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｄｏｕｂｌｅ

ｍａｓｋｅｄ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｐｈａｓｅＩＩｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，

２０１０，３３（１１）：２３９９２４０５．

［１９］ＮｇｕｙｅｎＱＤ，ＢｒｏｗｎＤＭ，ＭａｒｃｕｓＤＭ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ

ｆｏｒｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ２ｐｈａｓｅＩＩＩｒａｎ

ｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｓ：ＲＩＳＥａｎｄＲＩＤＥ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０１２，

１１９（４）：７８９８０１．

［２０］ＭｉｔｃｈｅｌｌＰ，ＢａｎｄｅｌｌｏＦ，ＳｃｈｍｉｄｔＥｒｆｕｒｔｈＵＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ＲＥＳＴＯＲＥｓｔｕｄｙｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙｏｒｃｏｍｂｉｎｅｄ

ｗｉｔｈｌａｓｅｒｖｅｒｓｕｓｌａｓｅｒｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒ

ｅｄｅｍａ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０１１，１１８（４）：６１５６２５．

［２１］ＬａｎｇＧＥ，ＢｅｒｔａＡ，ＥｌｄｅｍＢＭ，ｅｔａｌ．Ｔｗｏｙｅａｒｓａｆｅｔｙａｎｄ

ｅｆｆｉｃａｃｙｏｕｔｃｏｍｅｏｆｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ０．５ｍｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｖｉｓｕａｌｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｄｕｅｔｏｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ（ＤＭＥ）：

ａｎｉｎｔｅｒｉｍａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅＲＥＳＴＯＲＥｅｘｔｅｎｓｉｏｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０１３，１２０（１０）：２００４２０１２．

［２２］ＤｉａｂｅｔｉｃＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙＣｌｉｎｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈＮｅｔｗｏｒｋ，Ｅｌｍａｎ

ＭＪ，ＡｉｅｌｌｏＬＰ，ＢｅｃｋＲＷ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｅｖａｌｕａ

ｔｉｎｇｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂｐｌｕｓｐｒｏｍｐｔｏｒｄｅｆｅｒｒｅｄｌａｓｅｒｏｒｔｒｉａｍ

ｃｉｎｏｌｏｎｅｐｌｕｓｐｒｏｍｐｔｌａｓｅｒｆｏｒｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ

［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ．２０１０，１１７（６）：１０６４１０７７．

［２３］ＤｉａｂｅｔｉｃＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙＣｌｉｎｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈＮｅｔｗｏｒｋ，Ｅｌｍａｎ

ＭＪ，Ｑｉｎ Ｈ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂｆｏｒｄｉａｂｅｔｉｃ

ｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａｗｉｔｈｐｒｏｍｐｔｖｅｒｓｕｓｄｅｆｅｒｒｅｄｌａｓｅｒｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔ：ｔｈｒｅｅｙｅａｒｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌ

ｍｏｌｏｇｙ，２０１２，１１９（１１）：２３１２２３１８．

（收稿日期：２０１４０３０６　　修回日期：２０１４０７１２）

·４６０３· 检验医学与临床２０１４年１１月第１１卷第２１期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．２１




