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研究方向:新生血管性眼病. ｌｉｕｇａｏｑｉｎ＠ ｓｕｄａ.ｅｄｕ.ｃｎꎻ姚静艳ꎬ毕
业于苏州大学ꎬ硕士ꎬ主任医师ꎬ讲师ꎬ研究方向:斜视与小儿眼

科. ｊｙｙｓｄｆｙ＠ １６３.ｃｏｍ

摘要
目的:探讨 ２ 型糖尿病(Ｔ２ＤＭ)非增殖期糖尿病视网膜病
变(ＮＰＤＲ)患者血脂异常与黄斑区硬性渗出(ＨＥｓ)的相

关性ꎮ
方法:选取 ２０２１ 年 １ 月至 ２０２３ 年 １２ 月于我院眼科门诊
就诊的 ＮＰＤＲ 患者ꎬ根据 ＨＥｓ 的严重程度将其分为三组:
Ａ 组(无或少量 ＨＥｓ)、Ｂ 组 (明确 ＨＥｓ) 和 Ｃ 组 (显著
ＨＥｓ)ꎮ 常规检测总胆固醇(ＴＣ)、甘油三酯(ＴＧ)、低密度

脂蛋白胆固醇(ＬＤＬ－Ｃ)、高密度脂蛋白胆固醇(ＨＤＬ－Ｃ)、
脂蛋白(ａ)[Ｌｐ(ａ)]及其他血脂相关指标水平ꎬ并分析上
述指标与 ＨＥｓ 的相关性ꎮ
结果:Ａ 组(２４ 眼)男 ９ 例ꎬ女 １５ 例ꎬ平均年龄 ５４.７１±６.１５
岁ꎻＢ 组(５２ 眼)男 ２０ 例ꎬ女 ３２ 例ꎬ平均年龄 ５５.０８±６.２７
岁ꎻＣ 组(１４ 眼)男 ９ 例ꎬ女 ５ 例ꎬ平均年龄 ５３.９３±６.０８ 岁ꎮ
Ｃ 组 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ 及 Ｌｐ(ａ)水平最高ꎬＢ 组次之ꎬＡ 组最
低ꎬ组间差异均有统计学意义(Ｐ<０.００１)ꎮ 三组间空腹血

糖(ＦＰＧ)、糖化血红蛋白(ＨｂＡ１ｃ)、血肌酐(Ｃｒ)及 ＨＤＬ－Ｃ
水平差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回
归分析显示 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ 及 Ｌｐ(ａ)水平升高与黄斑 ＨＥｓ
的发生相关ꎮ 受试者工作特征(ＲＯＣ)曲线分析显示ꎬＴＣ、
ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ、Ｌｐ(ａ)单项及联合检测预测 ＮＰＤＲ 患者黄斑

ＨＥｓ 的曲线下面积 ( ＡＵＣ) 分别为 ０. ７８５、０. ７１８、０.７８４、
０.７４２和 ０.９１１ꎬ联合模型的预测效能最高ꎮ
结论:血脂异常与 Ｔ２ＤＭ 合并 ＮＰＤＲ 患者黄斑区 ＨＥｓ 的发

生及进展密切相关ꎮ ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ 及 Ｌｐ(ａ)水平与 ＨＥｓ
严重程度相关ꎬ提示血脂异常可能参与了黄斑 ＨＥｓ 形成
的病理过程ꎮ
关键词:２ 型糖尿病ꎻ非增殖期糖尿病视网膜病变ꎻ硬性渗
出ꎻ血脂异常ꎻ血脂相关指标
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Ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ － Ｃ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｗａｓ
ｈｉｇｈｅｓｔ ｉｎ ｇｒｏｕｐ Ｃꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ｇｒｏｕｐ Ｂ ａｎｄ ｌｏｗｅｓｔ ｉｎ
ｇｒｏｕｐ Ａ ｗｉｔｈ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ (Ｐ<０.００１) .
Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｆｏｒ ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ ( ＦＰＧ )ꎬ
ｇｌｙｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ (ＨｂＡ１ｃ)ꎬ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ (Ｃｒ)ꎬ ａｎｄ
ＨＤＬ－ Ｃ ( Ｐ > ０. ０５) . Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣꎬ
ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｗｅｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ
ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ. Ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｃｕｒｖｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅ (ＡＵＣ) ｆｏｒ
ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ － Ｃꎬ Ｌｐ ( ａ )ꎬ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｉｎ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｉｎ ＮＰＤＲ ｗｅｒｅ ０.７８５ꎬ ０.７１８ꎬ ０.７８４ꎬ
０.７４２ꎬ ａｎｄ ０.９１１ꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙꎬ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｍｏｄｅｌ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ.
•ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ: Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｉｓ ｃｌｏｓｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＰＤＲ ａｎｄ Ｔ２ＤＭ. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ
ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ) ｗｅｒｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ
ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｍａｙ ｂｅ
ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ.
•ＫＥＹＷＯＲＤＳ:ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎻ ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎻ ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓꎻ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａꎻ ｌｉｐｉｄ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ
ＤＯＩ:１０.３９８０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２－５１２３.２０２６.８.０１

Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｌｉｕ ＡＭꎬ Ｓｕｎ ＱＹꎬ Ｗｕ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｍａｃｕｌａｒ ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄｓ ｉｎ ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ ( Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ )ꎬ ２０２６ꎬ ２６(８):
１２９９－１３０６.

ＩＮＴＲＯＤＵＣＴＩＯＮ

Ｄ ｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ (ＤＲ) ｉｓ ａ ｄｅｖａｓｔａｔｉｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ ｔｈａｔ ｉｓ
ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ

ｔｈｅ ｌｅａｄｉｎｇ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｗｏｒｋｉｎｇ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[１] . Ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｌｉｆｅ ｅｘｐｅｃｔａｎｃｙ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ
ｄｕｅ ｔｏ ＤＲ ｈａｖｅ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ[２－３] . Ｈａｒｄ
ｅｘｕｄａｔｅｓ (ＨＥｓ) ａｒｅ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｅａｒｌｙ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｉｇｎｓ ｏｆ ＤＲ. ＨＥｓ ａｒｅ ｌｉｐｉｄ － ｒｉｃｈ ｄｅｐｏｓｉｔｓ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｆｒｏｍ
ｂｒｅａｋｄｏｗｎ ｏｆ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ａｎｄ ｌｅａｋａｇｅ ｏｆ ｐｌａｓｍａ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｐａｃｅ[４] . Ｔｈｅｙ ａｒｅ ａ
ｃｏｍｍｏｎ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｏｆ ＤＲ ａｎｄ ａ ｋｅｙ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｏｒ ｔｏ ｖｉｓｉｏｎ ｌｏｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎ － ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ (ＮＰＤＲ)ꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｗｈｅｎ ｔｈｅｙ ｌｏｃａｔｅｄ
ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａ. Ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｎｇ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｔｈａｔ

ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｍａｙ
ｆｏｌｌｏｗ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ＨＥｓꎬ ｕｎｄｅｒｓｃｏｒｉｎｇ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ[４－５] .
Ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ＨＥｓ. Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａꎬ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ( ＴＣ )ꎬ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ( ＴＧ )ꎬ ｌｏｗ － ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ( ＬＤＬ－Ｃ)ꎬ ａｎｄ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ( ａ) [ Ｌｐ
(ａ)]ꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｒｅｄｕｃｅｄ ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
(ＨＤＬ－Ｃ)ꎬ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｌｙ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ ａｓ ａ ｍｏｄｉｆｉａｂｌｅ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒ ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＤＲ[６] . Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ
ｍａｙ ｐｒｏｍｏｔｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ｌｅａｄｉｎｇ
ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｎ ｔｕｒｎ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅ ｔｈｅ ｅｘｔｒａｖａｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｐｉｄｓ
ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ[７－８] . Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｌｉｐｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｒｋｅｒｓ
ｓｕｃｈ ａｓ ｎｏｎ －ＨＤＬ －Ｃ ａｎｄ ｔｈｅ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ － ｇｌｕｃｏｓｅ ( ＴｙＧ)
ｉｎｄｅｘ ｈａｖｅ ｅｍｅｒｇｅｄ ａｓ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｏｆ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[９] .
Ｄｅｓｐｉｔｅ ｔｈｅｓｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｉｎｓｉｇｈｔｓꎬ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ＨＥｓ ａｎｄ ｌｉｐｉｄ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ( Ｔ２ＤＭ ) ａｒｅ ｌｉｍｉｔｅｄꎬ ａｎｄ ｉｔ ｒｅｍａｉｎｓ
ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉａｌ ｗｈｅｔｈｅｒ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｃａｎ ａｆｆｅｃｔ ＨＥｓ[１０] . Ｔｈｉｓ
ｓｔｕｄｙ ａｉｍｓ ｔｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ＨＥｓ ａｎｄ
ｌｉｐｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＰＤＲ ａｎｄ ｔｏ ｐｒｏｖｉｄｅ
ｎｅｗ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎꎬ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ. Ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙꎬ ｔｈｉｓ
ｗｉｌｌ ｉｍｐｒｏｖｅ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ.
ＰＡＲＴＩＣＩＰＡＮＴＳ ＡＮＤ ＭＥＴＨＯＤＳ
Ｅｔｈｉｃａｌ Ａｐｐｒｏｖａｌ 　 Ａｐｐｒｏｖａｌ ｗａｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｅｔｈｉｃｓ
Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｓｅｃｏｎｄ Ｐｅｏｐｌｅ􀆳ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｌｉａｎｙｕｎｇａｎｇ
(Ａｐｐｒｏｖａｌ Ｎｏ.２０２４Ｋ１１３). Ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ ｕｓｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ
ａｄｈｅｒｅ ｔｏ ｔｈｅ ｔｅｎｅｔｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｄｅｃｌａｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｓｉｎｋｉ. Ａｌｌ
ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｓｉｇｎｅｄ ａｎ ｉｎｆｏｒｍｅｄ ｃｏｎｓｅｎｔ ｆｏｒｍ ｂｅｆｏｒｅ ｅｎｒｏｌｍｅｎｔ.
Ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ　 Ｗｅ ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｎｉｎｅｔｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ９０ ｅｙｅｓ) ｗｉｔｈ
ＮＰＤＲ ｗｈｏ ａｔｔｅｎｄｅｄ ｏｕｒ ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｃｌｉｎｉｃ ｆｒｏｍ
Ｊａｎｕａｒｙ ２０２１ ｔｏ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０２３ ａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｔｈｅｍ ｉｎｔｏ ｔｈｒｅｅ
ｇｒｏｕｐｓ. Ａｍｏｎｇ ｔｈｅｍꎬ ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ３８ ｍａｌｅｓ ａｎｄ ５２ ｆｅｍａｌｅｓꎬ
ａｇｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ４０ ａｎｄ ７０ ｙꎬ ｗｉｔｈ ａ ｍｅａｎ ａｇｅ ｏｆ ５４.８ ±６.２１ ｙ.
Ｔｈｅ ｉｎｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｗｅｒｅ ａｓ ｆｏｌｌｏｗｓ: １ ) ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
Ｔ２ＤＭꎻ ２) ｓｅｖｅｒｅ ＮＰＤＲ ｉｎ ａｔ ｌｅａｓｔ ｏｎｅ ｅｙｅꎬ ａｓ ｄｅｆｉｎｅｄ ｂｙ
ｔｈｅ ２０２２ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ[１１]ꎻ ３) ｎｏ ｏｔｈｅｒ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓꎻ ４) ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ｍａｃｕｌａｒ ｈｏｌｅꎬ ｍａｃｕｌａｒ ｐｕｃｋｅｒꎬ ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｒ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ
ｗｅｒｅ ｅｘｃｌｕｄｅｄꎻ ５) ｎｏ ｏｔｈｅｒ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅｓꎻ ６) ｎｏ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｒｅｌａｔｅｄ ｆｕｎｄｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ.
Ｔｈｅ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｗｅｒｅ ａｓ ｆｏｌｌｏｗｓ: １) ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ
ｏｔｈｅｒ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓꎻ ２ ) ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ａ ｍａｌｉｇｎａｎｔ
ｔｕｍｏｕｒꎻ ３) ｓｅｖｅｒｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｙ ｍａｊｏｒ ｏｒｇａｎｓꎻ ４) ａ
ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｇｅｒｙꎻ ５) ｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎻ
６) ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｉｓｅａｓｅｓꎻ ７) ｏｐａｃｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｍｅｄｉａꎻ ８)
ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｒ ｌａｃｔａｔｉｏｎꎻ ９ ) ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｍａｎａｇｅｄ ｗｉｔｈ
ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ.
Ｆｕｎｄｕｓ Ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ａｎｄ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ 　 Ａｌｌ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ
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ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｆｕｎｄｕｓ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｔｅｓｔｉｎｇꎬ ｆｕｎｄｕｓ ｃｏｌｏｒ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｙꎬ ｆｕｎｄｕｓ
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ( ＦＦＡ ) ａｎｄ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ (ＯＣＴ). ＯＣＴ ａｎｄ ｆｕｎｄｕｓ ｃｏｌｏｒ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｙ ｗｅｒｅ
ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ.
Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ｇｒｏｕｐｅｄ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａꎬ ａｎｄ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｅｘｕｄａｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ[４ꎬ１０] .
Ｆｕｎｄｕｓ Ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｙ Ｇｒａｄｉｎｇ 　 Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｍｏｄｉｆｉｅｄ
Ａｉｒｌｉｅ Ｈｏｕｓｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ[１２]ꎬ ａ ｓｔｅｒｅｏｓｃｏｐｉｃ ｆｕｎｄｕｓ
ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈ ｃｅｎｔｅｒｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ ｗａｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ
Ｚｅｉｓｓ Ｖｉｓｕｃａｍ ｆｕｎｄｕｓ ｃａｍｅｒａ. Ｔｈｒｅｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ｏｂｓｅｒｖｅｒｓ
ｇｒａｄｅｄ ｔｈｅ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｄｉｆｉｅｄ Ａｉｒｌｉｅ
Ｈｏｕｓｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ. Ｓｔａｎｄａｒｄ ４５－ｄｅｇｒｅｅ ｓｔｅｒｅｏｓｃｏｐｉｃ
ｆｕｎｄｕｓ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓ ｆｒｏｍ ｆｉｅｌｄｓ ２ － ７ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ. ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ: ＨＥｓ ａｒｅ ｓｍａｌｌꎬ ｗｈｉｔｅ ｏｒ ｙｅｌｌｏｗｉｓｈ － ｗｈｉｔｅ
ｄｅｐｏｓｉｔｓ ｗｉｔｈ ｓｈａｒｐ ｅｄｇｅｓ. Ｔｈｅｙ ｏｆｔｅｎ ｈａｖｅ ａ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｗａｘｙ ｏｒ
ｇｌｉｓｔｅｎｉｎｇ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ. Ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙꎬ ＨＥｓ ｗｉｔｈｉｎ ａ ｒａｄｉｕｓ ｏｆ
３ ｍｍ ｃｅｎｔｅｒｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ｆｏｖｅａ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ａｎｄ ｔｈｅ
ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ
ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ＨＥｓ.
Ｇｒｏｕｐ Ａ: Ｎｏｎｅ ｏｒ ｍｉｎｉｍａｌ ＨＥｓ ( Ｆｉｇｕｒｅ １Ａ). Ｌｅｖｅｌ ０:
ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ＨＥｓ. Ｌｅｖｅｌ １: ｑｕｅｓｔｉｏｎａｂｌｅ ｑｕａｎｔｉｔｙ ｏｆ ＨＥｓ. Ｌｅｖｅｌ
２: ｄｅｆｉｎｉｔｅ ＨＥｓ ｃｏｖｅｒｉｎｇ ａｎ ａｒｅａ ｓｍａｌｌｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｓｔａｎｄａｒｄ
ｉｍａｇｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ３[１２] . Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｉｎ ｔｈｉｓ ｇｒｏｕｐ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｏｂｖｉｏｕｓ
ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ ｏｎ ｆｕｎｄｕｓ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ􀆳
ｖｉｓｉｏｎ ｗａｓ ａｖｅｒａｇｅ ｏｒ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄꎬ ａｎｄ ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｆｅｗ
ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏａｎｅｕｒｙｓｍｓ ａｎｄ ｍｉｎｉｍａｌ ｏｒ ｎｏ ＨＥｓ.
Ｇｒｏｕｐ Ｂ: Ｄｅｆｉｎｉｔｅ ＨＥｓ (Ｆｉｇｕｒｅ １Ｂ). Ｌｅｖｅｌ ３ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｓ ｔｏ
ＨＥｓ ｔｈａｔ ａｒｅ ｅｑｕａｌ ｔｏ ｏｒ ｇｒｅａｔｅｒ ｔｈａｎ ｓｔａｎｄａｒｄ ｉｍａｇｅ ３ꎬ ｂｕｔ
ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ｓｔａｎｄａｒｄ ｉｍａｇｅ ５. Ｌｅｖｅｌ ４ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ＨＥｓ ｔｈａｔ ａｒｅ
ｇｒｅａｔｅｒ ｔｈａｎ ｓｔａｎｄａｒｄ ｉｍａｇｅ ５ꎬ ｂｕｔ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ｓｔａｎｄａｒｄ ｉｍａｇｅ
４[１２]ꎻ Ｏｎ ｆｕｎｄｕｓ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎬ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ａ ｓｍａｌｌ
ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ａｎ ａｒｅａ ｏｆ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ １ / ２
ｐａｐｉｌｌａｒｙ ｄｉａｍｅｔｅｒ. Ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｔｏ
ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙꎬ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ａｎｄ ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ａ ｃｅｒｔａｉｎ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｓｐｏｔｓ. Ｔｈｅ
　 　

ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ ｄｉｄ ｎｏｔ ｃｈａｎｇｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ.
Ｇｒｏｕｐ Ｃ: Ａｐｐａｒｅｎｔ ＨＥｓ ( Ｆｉｇｕｒｅ １Ｃ). Ｌｅｖｅｌ ５: Ｌｅｖｅｌ ５
ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓ ＨＥｓ ｅｑｕａｌ ｔｏ ｏｒ ｅｘｃｅｅｄｉｎｇ ｓｔａｎｄａｒｄ ｉｍａｇｅ ４[１２] .
Ｆｕｎｄｕｓ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｉｓ ｇｒｏｕｐ ｓｈｏｗｅｄ ｏｂｖｉｏｕｓ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｅｘｕｄａｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａꎬ ｗｉｔｈ ａｎ ａｒｅａ
ｇｒｅａｔｅｒ ｔｈａｎ ｏｒ ｅｑｕａｌ ｔｏ １ / ２ ｏｆ ｔｈｅ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｐｏｌｅ. Ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ􀆳
ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄ ａｎｄ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ａｎ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏａｎｅｕｒｙｓｍｓ ａｎｄ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｓｐｏｔｓ. Ｔｈｅ ＨＥｓ ｗｅｒｅ ａｂｕｎｄａｎｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ
ａｒｅａ􀆳ｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄａｍａｇｅｄꎬ ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ｂｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ.
Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ Ｉｎｄｅｘｅｓ 　
Ｇｅｎｅｒａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｗａｓ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｇｅｎｄｅｒ
ａｎｄ ａｇｅꎬ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ
ｄｅｔａｉｌｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ Ｔ２ＤＭꎬ ａｎｄ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｆａｃｔｏｒｓ ａｔ
ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｖｉｓｉｔ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ４ ｍＬ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ ｂｌｏｏｄ ｗａｓ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ
ｆｒｏｍ ｅａｃｈ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔ. Ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ ( ＦＰＧ )ꎬ
ｇｌｙｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ (ＨｂＡ１ｃ)ꎬ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ ( Ｃｒ)ꎬ ＴＣꎬ
ＴＧꎬ ＬＤＬ － Ｃꎬ ＨＤＬ － Ｃ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ) ｌｅｖｅｌｓ ｗｅｒｅ ｒｏｕｔｉｎｅｌｙ
ｍｅａｓｕｒｅｄ ａｎｄ ａｎａｌｙｚｅｄ.
Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ Ａｎａｌｙｓｉｓ 　 ＳＰＳＳ ｓｏｆｔｗａｒｅ ( ＳＰＳＳꎬ Ｉｎｃ. ２５. ０ꎬ
Ｃｈｉｃａｇｏꎬ ＩＬꎬ ＵＳＡ) ｗａｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｂａｓｅｌｉｎｅ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔ ｇｅｎｄｅｒ ａｎｄ ａｇｅꎬ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ
Ｔ２ＤＭꎬ ｗｅｒｅ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ａｓ ｍｅａｎ±ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎ ｏｒ ｍｅｄｉａｎ
( ｉｎｔｅｒｑｕａｒｔｉｌｅ ｒａｎｇｅ ) . Ｇ ∗ Ｐｏｗｅｒ ｓｏｆｔｗａｒｅ ( Ｇ ∗ Ｐｏｗｅｒ
３.１.９.７) ｗａｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｐｏｗｅｒ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｄａｔａ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎꎬ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｙ
ｏｎｅ－ｗａｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅ (ＡＮＯＶＡ) ｏｒ Ｃｈｉ－ｓｑｕａｒｅｄ ｔｅｓｔ.
Ａ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄꎬ ｕｓｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ －
ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｓ ｔｈｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｒｉａｂｌｅｓ
ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｒ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ ａｓ ｔｈｅ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｒｉａｂｌｅ. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ａｎｄ
ｌｉｐｉｄ － ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ. Ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ
(ＲＯＣ) ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｆｏｒ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｉｎ ＮＰＤＲ. Ｐ < ０. ０５ ｗａｓ
　 　

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｔｈｒｅｅ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｆｕｎｄｕｓ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ　 Ａ: Ｎｏｎｅ ｏｒ ｍｉｎｉｍａｌ ＨＥｓ (ＨＥｓ ａｒｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ａｂｏｖｅ ｔｈｅ ｆｏｖｅａ ｏｆ ｔｈｅ
ｍａｃｕｌａꎬ ｍｅｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍｉｌｄｅｓｔ ｆｏｒｍ ｏｆ ＨＥｓ)ꎻ Ｂ: Ｄｅｆｉｎｉｔｅ ＨＥ (ＨＥｓ ａｒｅ ｌｏｃａｔｅｄ ｓｕｐｅｒｏｔｅｍｐｏｒａｌｌｙ ｔｏ ｔｈｅ ｆｏｖｅａ ｏｆ ｔｈｅ
ｍａｃｕｌａ ａｎｄ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ａｎ ａｒｅａ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ｆｏｕｒ ｔｏ ｆｉｖｅ ｔｉｍｅｓ ｇｒｅａｔｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ Ａꎬ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ｈａｌｆ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ)ꎻ
Ｃ: Ｐｒｏｍｉｎｅｎｔ ＨＥｓ(ｅｘｔｅｎｓｉｖｅ ＨＥｓ ｗｉｔｈ ｄｏｔ ａｎｄ ｂｌｏｔ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓ ａｒｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｔｏ ｔｈｅ ｆｏｖｅａ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ). Ｔｈｉｓ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ
ｆｕｌｆｉｌｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｓｅｖｅｒｅ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ＨＥ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ≥１ / ２ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ. ＨＥｓ: Ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓ.

１０３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.８ꎬ Ａｕｇ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ.
ＲＥＳＵＬＴＳ
Ｂａｓｅｌｉｎｅ Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ａｎｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ 　 Ｉｎ
ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙꎬ ９０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｒｅｅ
ｇｒｏｕｐｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ａｎｄ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ＨＥｓ: ｇｒｏｕｐ Ａ
(２４ ｅｙｅｓ) ｗｉｔｈ ｎｏ ｏｂｖｉｏｕｓ ＨＥｓꎻ ｇｒｏｕｐ Ｂ (５２ ｅｙｅｓ) ｗｉｔｈ ａ
ｓｍａｌｌ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ＨＥｓꎻ ａｎｄ ｇｒｏｕｐ Ｃ (１４ ｅｙｅｓ) ｗｉｔｈ ｏｂｖｉｏｕｓ
ＨＥｓ. Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ｇｅｎｄｅｒ ａｎｄ ａｇｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎꎬ ｄｕｒａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｔ２ＤＭꎬ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ
ｆｏｒ Ｔ２ＤＭꎬ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ (Ｐ>０.０５ꎬ Ｔａｂｌｅ １) .
Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｂｌｏｏｄ Ｌｉｐｉｄ － ｒｅｌａｔｅｄ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
Ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ　 Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ(ａ)

ｗｅｒｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｉｎ ｇｒｏｕｐ Ｃꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ｇｒｏｕｐ Ｂ ａｎｄ ｌｏｗｅｓｔ ｉｎ
ｇｒｏｕｐ Ａ. Ｔｈｅｓｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｗｅｒｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ (Ｐ<
０.００１). Ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅｓｅ ｇｒｏｕｐｓ ｆｏｒ ＦＰＧꎬ ＨｂＡ１ｃꎬ Ｃｒꎬ ａｎｄ ＨＤＬ － Ｃ
(Ｔａｂｌｅ ２) . Ａ ｐｏｓｔ－ｈｏｃ ｐｏｗｅｒ ａｎａｌｙｓｉｓ (Ｇ∗Ｐｏｗｅｒ ３.１.９.７)
ｂａｓｅｄ ｏｎ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ Ｌｐ( ａ) (Ｐ<０.００１) ｓｈｏｗｅｄ ａ
ｌａｒｇｅ ｅｆｆｅｃｔ ｓｉｚｅ (ｅｆｆｅｃｔ ｓｉｚｅ ｆ ＝ ０.４２２ꎬ ０.６５０ꎬ ０.５９８ꎬ ０.６８４ꎬ
ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ)ꎬ ｗｉｔｈ ａ ｐｏｗｅｒ ｏｆ ９５％ ｕｓｉｎｇ Ｇ∗Ｐｏｗｅｒ ｓｏｆｔｗａｒｅ.
Ｔｈｅ ｓａｍｐｌｅ ｓｉｚｅ ｉｓ ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｔｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｔｈｅ ｒｏｂｕｓｔｎｅｓｓ ｏｆ
ｔｈｅ ａｎａｌｙｔｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ.
Ｆｕｒｔｈｅｒ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅｓｅ ｇｒｏｕｐｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ
ｖａｒｙｉｎｇ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ
ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｌｅｖｅｌｓ ａｍｏｎｇ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ (Ｆｉｇｕｒｅ ２) .

Ｔａｂｌｅ １　 Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｓｕｂｊｅｃｔｓ

Ｇｒｏｕｐｓ Ｅｙｅｓ (ｎ)
Ｇｅｎｄｅｒ
(Ｍ / Ｆ)

Ａｇｅ

(􀭰ｘ±ｓꎬｙ)
Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔ２ＤＭ

(􀭰ｘ±ｓꎬ ｙ)
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

(ｎ)
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ Ｔ２ＤＭ(ｎ)

Ｉｎｓｕｌｉｎ Ｏｒａｌ ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃ ｄｒｕｇｓ Ｕｎｔｒｅａｔｅｄ
Ｇｒｏｕｐ Ａ ２４ ９ / １５ ５４.７１ ±６.１５ ７.９５ ±１.４６ １３ １４ ８ ２
Ｇｒｏｕｐ Ｂ ５２ ２０ / ３２ ５５.０８ ±６.２７ ７.６１ ±１.３４ ３６ ３４ １５ ３
Ｇｒｏｕｐ Ｃ １４ ９ / ５ ５３.９３ ±６.０８ ８.０９ ±２.０３ １０ １１ ２ １
Ｆ / χ２ ３.３１５ １.８３５ ３.１７６ １.９０４ １.９２６
Ｐ ０.１９１ ０.５４２ ０.２９４ ０.３８６ ０.７２９

Ｆｏｒ ｃａｔｅｇｏｒｉｃａｌ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｇｅｎｄｅｒꎬ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ａｎｄ Ｔ２ＤＭ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌꎬ ｔｈｅ Ｃｈｉ－ｓｑｕａｒｅ ｔｅｓｔ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｒｏｕｐｓ. Ｆｏｒ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ａｇｅ ａｎｄ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔ２ＤＭꎬａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｐｕｒｐｏｓｅ.
Ｔ２ＤＭ: Ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ.

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ
Ｌｉｐｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ Ｇｒｏｕｐ Ａ Ｇｒｏｕｐ Ｂ Ｇｒｏｕｐ Ｃ Ｆ Ｐ
Ｅｙｅｓ (ｎ) ２４ ５２ １４ － －

ＦＰＧ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ８.０６±２.０８ ７.８３ ±１.２２ ７.５９ ±１.３５ ２.２６５ ０.４５５
ＨｂＡ１ｃ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ７.４２±１.６３ ７.８６±１.２５ ８.１９ ±１.４４ ４.３９６ ０.１５２
Ｃｒ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ８９.１１ ±１４.５９ ９１.９６±１６.３２ ９３.３４±１７.６０ ２.３７９ ０.４３０
ＴＣ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ４.９５ ±１.１３ ５.７４ ±１.２１ ６.６２ ±１.４８ １１.７５４ <０.００１ａ

ＴＧ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) １.７１ ±０.３５ ２.１６±０.４８ ２.５９±０.５１ １８.９１８ <０.００１ａ

ＬＤＬ－Ｃ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ２.９７±０.５４ ３.６２±０.６８ ４.０８ ±０.７７ １５.６４８ <０.００１ａ

ＨＤＬ－Ｃ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) １.２８±０.２９ １.１９ ±０.２４ １.１３ ±０.２１ ５.０７０ ０.１００
Ｌｐ(ａ) (􀭰ｘ±ｓꎬｍｇ / Ｌ) ４１１.１６ ±４１.７９ ４７２.３８ ±５２.１５ ５１５.６７ ±５８.４２ １９.２３９ <０.００１ａ

ａＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ. ＦＰＧ: Ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅꎻ ＨｂＡ１ｃ: Ｇｌｙｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃꎻ Ｃｒ: Ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅꎻ ＴＣ: Ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＴＧ:
Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎻ ＬＤＬ－Ｃ: Ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＨＤＬ－Ｃ: Ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ Ｌｐ(ａ): Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ(ａ).

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ　 Ａ: Ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｇｒａｐｈ ｏｆ ＴＣ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓꎻ Ｂ: Ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｇｒａｐｈ ｏｆ ＴＧ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓꎻ Ｃ: Ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｇｒａｐｈ ｏｆ ＬＤＬ－Ｃ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓꎻ Ｄ: Ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｇｒａｐｈ ｏｆ Ｌｐ(ａ) ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ. ａＰ<０.０５ꎬ ｂＰ<０.０１ꎬ ｃＰ<０.００１ꎬ ｄＰ<０.０００１. ｎｓ:
Ｎｏｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔꎻＴＣ: Ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＴＧ: Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎻ ＬＤＬ－Ｃ: Ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ Ｌｐ(ａ): Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ(ａ).

２０３１

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 ８ 月　 第 ２６ 卷　 第 ８ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ Ａｎａｌｙｓｉｓ 　 Ａ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ
ｗｉｔｈ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ － ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｓ ｔｈｅ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｒ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ ａｓ ｔｈｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｒｉａｂｌｅ. Ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｗｉｔｈ Ｐ<
０.０５ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｉｎ ｔｈｅ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｅｄ
ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ( Ｔａｂｌｅ ３) .
Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ＴＣ (Ｐ ＝ ０.００２)ꎬ ＴＧ (Ｐ<０.００１)ꎬ ＬＤＬ－Ｃ (Ｐ<
０.００１) ａｎｄ Ｌｐ(ａ) (Ｐ<０.００１) ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ.
Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ Ａｎａｌｙｓｉｓ 　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ
ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｔｏ ｆｕｒｔｈｅｒ ｅｖａｌｕａｔｅ
ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ － ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ. Ｂａｓｅｄ ｏｎ ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｌｅｖａｎｃｅꎬ
ｗｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｆｏｒ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｂｌｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ

ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｗｈｅｎ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｗｅｒｅ
ｕｓｅｄ ａｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｒｉａｂｌｅｓꎬ ＴＣ (ＯＲ ＝ １. ６７７ꎬ ９５％ ＣＩ:
１.１１３－ ２. ５２６ꎬ Ｐ ＝ ０. ０１４)ꎬ ＴＧ ( ＯＲ ＝ １. ５２２ꎬ ９５％ ＣＩ:
１.１１７－２.０７４ꎬ Ｐ ＝ ０.００８)ꎬ ＬＤＬ－Ｃ (ＯＲ ＝ １.８５７ꎬ ９５％ＣＩ:
１.１７６－２.９３２ꎬ Ｐ＝ ０.００８) ａｎｄ Ｌｐ(ａ) (ＯＲ＝ １.４９０ꎬ ９５％ＣＩ:
１.０６０－２.０９６ꎬ Ｐ ＝ ０.０２２) ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ
ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＨＥｓ (Ｔａｂｌｅ ４) .
Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ Ｖａｌｕｅ ｏｆ Ｂｌｏｏｄ Ｌｉｐｉｄ － ｒｅｌａｔｅｄ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
Ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｏｆ Ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ 　 Ｔｈｅ ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ
ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ Ｌｐ( ａ) ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ＮＰＤＲ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ. Ｔｈｅ ａｒｅａｓ
ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｔｈｅ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｗｅｒｅ ｆｏｕｎｄ ｔｏ ｂｅ ０.７８５ꎬ ０.７１８ꎬ ０.７８４ꎬ
０.７４２ꎬ ａｎｄ ０.９１１ꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ (Ｆｉｇｕｒｅ ３ꎬ Ｔａｂｌｅ ５) .

Ｔａｂｌｅ ３　 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｂｙ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ

Ｆａｃｔｏｒｓ Ｎｏ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ (ｎ＝ ２４) ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ (ｎ＝ ６６) Ｆ / ｔ Ｐ
Ａｇｅ (􀭰ｘ±ｓꎬ ｙ) ５４.８３±６.０２ ５４.８２±６.３１ ０.０１０ ０.９９２
Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔ２ＤＭ (􀭰ｘ±ｓꎬｙ) ７.９６±１.５５ ７.７０±１.５６ ０.７０５ ０.４８３
Ｇｅｎｄｅｒꎬｎ (％) ０.２９９ ０.５８４
　 Ｍａｌｅ ９ (３７.５) ２９ (４３.９)
　 Ｆｅｍａｌｅ １５ (６２.５) ３７ (５６.１)
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬｎ (％) １.８８０ ０.１７０
　 Ｐｒｅｓｅｎｔ １１ (４５.８) ２０ (３０.３)
　 Ａｂｓｅｎｔ １３ (５４.２) ４６ (６９.７)
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ Ｔ２ＤＭꎬｎ (％) ０.７６０ ０.６８４
　 Ｉｎｓｕｌｉｎ １４ (５８.３) ４５ (６８.２)
　 Ｏｒａｌｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｄｒｕｇｓ ８ (３３.３) １７ (２５.８)
Ｕｎｔｒｅａｔｅｄꎬｎ (％) ２ (８.３) ４ (６.１)
ＦＰＧ(􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ８.０３±２.０４ ７.７７±１.２２ ７.２５２ ０.５５９
ＨｂＡ１ｃ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ７.４２±１.６８ ７.９５±１.２５ ４.９３３ ０.１６９
Ｃｒ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ８９.１１±１４.５６ ９２.２５±１６.５０ １.２５７ ０.４１３
ＴＣ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ４.９７±１.１１ ５.９５±１.３４ ０.８３８ ０.００２
ＴＧ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) １.７２±０.３６ ２.２６±０.４９ ２.９７９ <０.００１
ＬＤＬ－Ｃ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) ２.９５±０.５３ ３.７０±０.６８ ３.３７５ <０.００１
ＨＤＬ－Ｃ (􀭰ｘ±ｓꎬｍｍｏｌ / Ｌ) １.２６±０.３１ １.１７±０.２１ ６.０５６ ０.２１５
Ｌｐ(ａ) (􀭰ｘ±ｓꎬｍｇ / Ｌ) ４１１.１６±４１.７７ ４８１.５８±５１.９９ １.９０９ <０.００１

ＨＥｓ:Ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓꎻ Ｔ２ＤＭ: Ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎻＦＰＧ: Ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅꎻ ＨｂＡ１ｃ: Ｇｌｙｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃꎻ Ｃｒ: Ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅꎻ
ＴＣ: Ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＴＧ: Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎻ ＬＤＬ－Ｃ: Ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＨＤＬ－Ｃ: Ｈｉｇｈ － ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ
Ｌｐ(ａ): Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ(ａ).

Ｔａｂｌｅ ４　 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｂｙ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

Ｆａｃｔｏｒｓ β ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ
ＴＣ ０.５１７ ０.２０９ ６.１１９ ０.０１４ａ １.６７７ １.１１３－２.５２６
ＴＧ ０.４２０ ０.１５８ ７.０６６ ０.００８ｂ １.５２２ １.１１７－２.０７４
ＬＤＬ－Ｃ ０.６１９ ０.２３３ ７.０５８ ０.００８ｂ １.８５７ １.１７６－２.９３２
Ｌｐ(ａ) ０.３９９ ０.１７４ ５.２５８ ０.０２２ａ １.４９０ １.０６０－２.０９６
ＨＤＬ－Ｃ ０.２１１ １.８１９ ０.０１４ ０.９０７ １.２３５ ０.０３５－３.６９１
ＨｂＡ１ｃ ０.３００ ０.３１９ ０.８８４ ０.３４７ １.３５０ ０.７２２－２.５２１
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ １.２６９ ０.９２０ １.９８５ ０.１５９ ０.２７４ ０.０４５－１.６６０
Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔ２ＤＭ ０.０４６ ０.２９２ ０.０２５ ０.８７４ １.０４８ ０.５９１－１.８５８

ａＰ<０.０５ꎬ ｂＰ<０.０１. ＨＥｓ:Ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓꎻ ＴＣ: Ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＴＧ: Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎻ ＬＤＬ－Ｃ: Ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ Ｌｐ(ａ):
Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ (ａ)ꎻ ＨＤＬ－Ｃ: Ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＨｂＡ１ｃ: Ｇｌｙｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ. ＳＥ: Ｓｔａｎｄａｒｄ ｅｒｒｏｒꎻ ＯＲ: Ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏ.

３０３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.８ꎬ Ａｕｇ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



Ｔａｂｌｅ ５　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ Ｌｐ(ａ) ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ

Ｉｎｄｉｃａｔｏｒ Ｏｐｔｉｍａｌ ｃｕｔ－ｏｆｆ ｖａｌｕｅ ＡＵＣ Ｐ ９５％ＣＩ Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ(％) Ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ(％)
ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.８６ ０.７８５ <０.００１ ０.６７６－０.８７１ ８０.７７ ６６.６７
ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.７６ ０.７１８ <０.００１ ０.６０３－０.８１５ ８２.６９ ６２.５０
ＬＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.３０ ０.７８４ <０.００１ ０.６７５－０.８７０ ５９.６２ ９１.６７
Ｌｐ(ａ)(ｍｇ / Ｌ) ４３５.６９ ０.７４２ <０.００１ ０.６２８－０.８３５ ６９.２３ ７０.８３
Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｆｏｕｒ － ０.９１１ <０.００１ ０.８２３－０.９６４ ７６.９２ ９１.６７

ＨＥｓ: Ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓꎻ ＴＣ: Ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＴＧ: Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎻ ＬＤＬ－Ｃ: Ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ Ｌｐ( ａ): Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ( ａ)ꎻ
ＡＵＣ: Ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅ.

Ｆｉｇｕｒｅ ３ 　 Ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｃｕｒｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｔｏ
ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ 　 ＴＣ:
Ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ ＴＧ: Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎻ ＬＤＬ － Ｃ: Ｌｏｗ －
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎻ Ｌｐ(ａ): Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ(ａ).

ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
ＤＲ ｉｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ
ｔｈｅ ｌｅａｄｉｎｇ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｐｒｅｖｅｎｔａｂｌｅ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｗｏｒｋｉｎｇ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[１３] . ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ ａｒｅ ａ ｍａｊｏｒ ｆａｃｔｏｒ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ
ｐｏｏｒ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ (ＤＭＥ) ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＰＤＲ[１４] . Ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＨＥｓ ｃａｎ ｌｅａｄ ｔｏ ｔｉｓｓｕｅ ｆｉｂｒｏｓｉｓꎬ ｗｉｔｈ
ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｈａｖｉｎｇ ａ ｓｅｖｅｒｅ ａｎｄ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ􀆳 ｖｉｓｉｏｎ[１５－１６] . Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｅａｒｌｙ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＰＤＲ ｉｓ
ｃｒｕｃｉａｌ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ａｎｄ ｍｉｔｉｇａｔｅ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ.
Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｔ２ＤＭ.
Ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｓｈｏｗｎ ｔｈａｔ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｎｏｔ ｏｎｌｙ ｐｏｓｅｓ ａ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ｂｕｔ ａｌｓｏ ｍａｋｅｓ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｍｏｒｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｔｏ ＤＲ[１７－１９] . Ｚｈａｎｇ ｅｔ ａｌ[２０]

ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ
ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｔ２ＤＭ. Ｉｎ
ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙꎬ ｎｉｎｅｔｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＰＤＲ ｄｕｅ ｔｏ Ｔ２ＤＭ ｗｅｒｅ
ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ
ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ. Ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｄａｔａ ｓｕｃｈ ａｓ ｇｅｎｄｅｒꎬ
ａｇｅꎬ ｍｅｄｉｃａｌ ｈｉｓｔｏｒｙꎬ ｂｌｏｏｄ ｒｏｕｔｉｎｅꎬ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ ｒｅｌａｔｅｄ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ. Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ａ
ｃｌｅａｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ: ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＣꎬ
ＴＧꎬ ＬＤＬ － Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ)ꎬ ｔｈｅ ｍｏｒｅ ｓｅｖｅｒｅ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ. Ｎｏｔａｂｌｙꎬ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ
ｏｔｈｅｒ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ＴＣꎬ ＴＧꎬ
ＬＤＬ－ Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ) ａｒｅ ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ａｎｄ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ. Ｔｈｅ ｅｔｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ＮＰＤＲ ｉｓ ｃｏｍｐｌｅｘ
ａｎｄ ｉｔｓ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｓ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｆａｃｔｏｒｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅａｋａｇｅ ｏｒ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓꎬ ａｎｄ ｃａｔｈｅｐｓｉｎ[２１－２２] . ＴＣ ｉｓ ａｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ
ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｈｉｇｈ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣ
ｃａｎ ｌｅａｄ ｔｏ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙꎬ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ａｃｃｅｌｅｒａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ａｎｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＰＤＲ[１６ꎬ２３] .
ＴＧꎬ ｗｈｉｃｈ ｐｒｉｍａｒｉｌｙ ｓｅｒｖｅｓ ａｓ ａｎ ｅｎｅｒｇｙ ｒｅｓｅｒｖｅ ｉｎ ａｄｉｐｏｓｅ
ｔｉｓｓｕｅꎬ ｓｈｏｗｓ ａ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ ｒｅｔｉｎａｌ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｗｈｅｎ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ａｔ ｈｉｇｈ ｌｅｖｅｌｓ ｏｖｅｒ ｔｉｍｅ. Ｔｈｉｓ
ｍａｃｕｌａｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｃａｎ ｓｅｖｅｒｅｌｙ ａｆｆｅｃｔ ａ ｐａｔｉｅｎｔ􀆳ｓ
ｖｉｓｉｏｎ[１７ꎬ２４]ꎻ ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｔｉｍｅꎬ ｈｉｇｈ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＧ ｃａｎ ｃａｕｓｅ
ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｎ ｔｕｒｎ ａｆｆｅｃｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｔｏ ＰＤＲ[２５－２６] . ＬＤＬ－Ｃ ｉｓ ｔｈｅ
ｍａｉｎ ｃａｒｒｉｅｒ ｏｆ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ. Ｈｉｇｈ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＬＤＬ －Ｃ ｎｏｔ ｏｎｌｙ
ｒｅｎｄｅｒ ｔｈｅ ｖａｓｃｕｌａｒ ｗａｌｌ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｔｏ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ[２７]ꎬ ｂｕｔ ａｌｓｏ ｉｎｄｕｃｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｎｔｉｍａｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｂｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｐｌａｔｅｌｅｔｓꎬ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ｒｅｇｉｏｎ. Ｔｈｅｓｅ
ｃｈａｎｇｅｓ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ＨＥｓ ｆｏｒｍｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｓｅｒｕｍ ＬＤＬ －Ｃ ｌｅｖｅｌｓ ａｒｅ ｍｏｒｅ ｌｉｋｅｌｙ ｔｏ ｈａｖｅ
ｒｅｔｉｎａｌ ＨＥｓ[２８] . Ｌｐ( ａ) ｉｓ ａ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄ ｂｙ
ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ. Ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｌｐ(ａ) ｃａｎ ｉｎｄｕｃｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｂｙ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｗａｌｌꎬ ｆｕｒｔｈｅｒ ｄａｍａｇｉｎｇ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｅｘｕｄａｔｉｏｎ[２９] . Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ
ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ ) ｗｅｒｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ
ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｍａｙ ｂｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ[２４] . Ｔｈｉｓ
ｃｏｕｌｄ ｂｅ ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｆａｃｔ ｔｈａｔ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣ ａｎｄ
ＬＤＬ － Ｃ ｍａｙ ｄｉｓｒｕｐｔ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍꎬ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｌｉｐｉｄ
ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｅｘｕｄａｔｅｓꎬ ａｎｄ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｔｌｙ ａｇｇｒａｖａｔｅ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｌｅａｋａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ｒｅｇｉｏｎ[３０] .
Ｔｈｅ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａ ｉｓ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ. Ｏｎｃｅ ｉｔ ｏｃｃｕｒｓꎬ ｉｔ ｃａｎ ｏｎｌｙ ｂｅ ｍａｎａｇｅｄ ｂｙ
ｓｌｏｗｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｉｔ ｉｓ ｃｒｕｃｉａｌ
ｔｏ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｓｕｉｔａｂｌｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ
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ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ＨＥｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｃｕｌａｒ ａｒｅａ. Ｉｎ ｏｕｒ ｓｔｕｄｙꎬ ｔｈｅ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ
ｅｌｅｖａｔｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ － Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ ) ｗｅｒｅ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓꎬ
ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｈｅｓｅ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｍａｙ ｈｅｌｐ ｔｏ
ｍｉｎｉｍｉｚｅ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ＨＥｓ. Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｅａｃｈ ｈａｄ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅｓ ｆｏｒ ＮＰＤＲ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓꎬ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｈａｖｉｎｇ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｖａｌｕｅ. Ｔｈｉｓ
ｐｒｏｖｉｄｅｓ ｕｓ ｗｉｔｈ ｎｅｗ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎꎬ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅꎬ ａｎｄ ｍｏｒｅ
ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｐａｉｄ ｔｏ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖｅｌｙ ｍａｎａｇｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ
ａｎｄ ｍｉｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ.
Ｓｅｖｅｒａｌ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ａｃｋｎｏｗｌｅｄｇｅｄ.
Ｆｉｒｓｔꎬ ｔｈｉｓ ｉｓ ａ ｃｒｏｓｓ － ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｔｈａｔ ｒｅｖｅａｌｓ ｔｈｅ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓꎬ ｙｅｔ ｉｔ ｄｏｅｓ
ｎｏｔ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ｗｈｅｔｈｅｒ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｃａｕｓｅｓ ｍａｃｕｌａｒ
ＨＥｓ. Ｓｅｃｏｎｄꎬ ｅｘｃｌｕｄｉｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅｃｅｉｖｉｎｇ ｌｉｐｉｄ － ｌｏｗｅｒｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｙ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ － ｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｎｆｏｕｎｄｉｎｇꎻ
ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｉｔ ｌｉｍｉｔｓ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌｉｚａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｏｕｒ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｔｏ ｒｅａｌ－
ｗｏｒｌｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ. Ｔｈｉｓ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｍａｙ ｒｅｓｕｌｔ
ｉｎ ａ ｓｔｕｄｙ ｓａｍｐｌｅ ｔｈａｔ ｉｓ ｎｏｔ ｆｕｌｌｙ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｏｆ ｃｕｒｒｅｎｔ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅꎬ ａｎｄ ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｏｕｒ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｓｈｏｕｌｄ ｎｏｔ ｂｅ
ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｅｘｔｒａｐｏｌａｔｅｄ ｔｏ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｎ ｌｉｐｉｄ－ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ.
Ａｓ ｈｉｇｈｌｉｇｈｔｅｄ ｉｎ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｓｔｕｄｉｅｓ[３１－３４]ꎬ ｆｕｔｕｒｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ
ｓｈｏｕｌｄ ｅｘａｍｉｎｅ ｗｈｅｔｈｅｒ ｌｉｐｉｄ － ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ ｍｏｄｉｆｉｅｓ ｔｈｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｕｎｔｒｅａｔｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ
ｗｈｅｔｈｅｒ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｄｒｕｇ ｃｌａｓｓｅｓ (ｅ.ｇ.ꎬ ｓｔａｔｉｎｓꎬ ｆｉｂｒａｔｅｓꎬ ＰＣＳＫ９
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ) ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ
ＨＥｓ. Ｔｈｉｒｄꎬ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｗｅｒｅ
ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ ｔｈｅｓｅ ｖａｒｉａｂｌｅｓ—ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｌｅｖｅｌｓꎬ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ＬＤＬ － Ｃ ｌｅｖｅｌｓꎬ ａｎｄ ｒｅｎａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ—ｉｎ ｅｉｔｈｅｒ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ｏｒ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｂｌｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｅｓ. Ｔｈｅｓｅ ｎｕｌｌ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｍａｙ ｂｅ ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｂｉａｓ ａｎｄ ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ. Ｇｉｖｅｎ ｔｈｅ
ｓｍａｌｌ ｓａｍｐｌｅ ｓｉｚｅ ｉｎ ｇｒｏｕｐ Ｃꎬ ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｍｏｄｅｓｔ ｏｒ
ｗｅａｋ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｍａｙ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｒｅｄｕｃｅｄ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｓｍａｌｌ
ｓａｍｐｌｅ ｓｉｚｅ ｉｎ ｇｒｏｕｐ Ｃꎬ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｆｒｏｍ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ
ｓｕｃｈ ａｓ ｐａｔｉｅｎｔ ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｔｅｎｅｓｓ ｏｆ ｆｏｌｌｏｗ － ｕｐꎬ
ｍａｙ ｌｉｍｉｔ ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ ｏｆ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ.
Ａｌｔｈｏｕｇｈ ｐｏｓｔ－ｈｏｃ ｐｏｗｅｒ ａｎａｌｙｓｉｓ ｕｓｉｎｇ Ｇ∗Ｐｏｗｅｒ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ａ
ｐｏｗｅｒ ｏｆ ９５％ꎬ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｔｙｐｅ ＩＩ ｅｒｒｏｒ ｓｔｉｌｌ ｅｘｉｓｔｓꎬ ａｎｄ ｔｈｅ
ｇｅｎｅｒａｌｉｚａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔｅｄ
ｃａｕｔｉｏｕｓｌｙ. Ｆｕｒｔｈｅｒ ｓｔｕｄｉｅｓ ｗｉｔｈ ｌｏｎｇｅｒ ｆｏｌｌｏｗ －ｕｐ ａｎｄ ｌａｒｇｅｒ
ｓａｍｐｌｅ ｓｉｚｅｓꎬ ｏｒ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｒｅｎａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ｍａｙ ｂｅ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔｓ.
Ｂｅｓｉｄｅｓꎬ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ＨＥｓ ｕｓｉｎｇ ｆｕｎｄｕｓ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｙ
ｒｅｍａｉｎｓ ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ. Ｆｕｔｕｒｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｓｈｏｕｌｄ ｉｎｔｅｇｒａｔｅ ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ
ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ａｕｔｏｍａｔｅｄ ｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ａｌｇｏｒｉｔｈｍｓ ａｎｄ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ
ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ－ｂａｓｅｄ ｉｍａｇｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｔｏ ｅｎｈａｎｃｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ

ａｎｄ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ａ ｍｏｒｅ ｒｏｂｕｓｔ ａｎｄ ｅｖｉｄｅｎｃｅ － ｂａｓｅｄ ｇｒａｄｉｎｇ
ｓｙｓｔｅｍ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｏｎｌｙ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ
ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｓｕｃｈ ａｓ ＴＣꎬ ＴＧꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ(ａ)
ｗｅｒｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ. Ｆｕｔｕｒｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｍａｙ ｃｏｎｔｅｍｐｌａｔｅ ｔｈｅ
ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｖｅｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｔｏ ｆｕｒｔｈｅｒ ｒｅｖｅａｌ ｔｈｅ ｃｏｍｐｌｅｘ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ａｎｄ ＤＲ. Ｆｉｎａｌｌｙꎬ ｅｖｅｎ ａｔ
ｔｈｅ ｓａｍｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａꎬ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓ
ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ􀆳ｓ ｅｙｅｓ ｅｘｈｉｂｉｔｓ ａｓｙｍｍｅｔｒｙꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ＨＥｓ ａｒｅ
ａｌｓｏ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ
ｌｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅｓｉｏｎｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｒｅｑｕｉｒｅｓ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ. Ｔｈｉｓ ｉｎｔｒｉｇｕｉｎｇ ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｗａｒｒａｎｔｓ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ. Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎꎬ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｉｓ ｓｔｒｏｎｇｌｙ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ
ＨＥｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ＮＰＤＲ. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＣꎬ ＴＧꎬ
ＬＤＬ－ Ｃꎬ ａｎｄ Ｌｐ ( ａ) ｗｅｒｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ
ｍａｃｕｌａｒ ＨＥｓꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｍａｙ ｂｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｍａｃｕｌａｒ ＨＥ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ
ｉｔ ｉｓ ｃｒｕｃｉａｌ ｔｏ ｐｒｉｏｒｉｔｉｅｓ ｔｈｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ
ｌｉｐｉｄｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
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[１４] Ｃｈｅｗ ＥＹꎬ Ｋｌｅｉｎ ＭＬꎬ Ｆｅｒｒｉｓ ＦＬ ３ｒｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｌｅｖａｔｅｄ
ｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅａｒｌｙ
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ Ｓｔｕｄｙ ( ＥＴＤＲＳ ) Ｒｅｐｏｒｔ ２２. Ａｒｃｈ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９９６ꎬ１１４(９):１０７９－１０８４.
[１５] Ｐｕｄｄｕ Ａꎬ Ｍａｇｇｉ ＤＣ. Ｋｌｏｔｈｏ: ａ ｎｅｗ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ? Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０２３ꎬ１４(７):１０２７－１０３６.
[１６ ] Ｓｔｉｔｔ ＡＷꎬ Ｃｕｒｔｉｓ ＴＭꎬ Ｃｈｅｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０１６ꎬ５１:１５６－１８６.
[１７] Ｍｏｒｅｎｏ Ａꎬ Ｌｏｚａｎｏ Ｍꎬ Ｓａｌｉｎａｓ Ｐ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｎｕｔｒ Ｈｏｓｐꎬ
２０１３ꎻ２８ Ｓｕｐｐｌ ２:５３－５６.
[１８] Ｚｈａｎｇ ＸＹꎬ Ｗａｎｇ ＫＹꎬ Ｚｈｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ
ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓꎬ

２０２１ꎬ２０２１:８７４６１１４.
[１９] Ｌｉｕ ＺＺꎬ Ｓｈａｏ ＭＸꎬ Ｒｅｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｌｉｐｉｄ ｐｒｏｆｉｌｅｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄ ｃａｓｅ－
ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｉｎｆｌａｍｍ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ１５:３４３３－３４４６.
[２０] Ｚｈａｎｇ Ｃꎬ Ｌｉｎ ＷＪꎬ Ｘｕ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｏ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ａ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ:
ａ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔꎬ ２０２３ꎬ３７(６):１０８４７１.
[２１] Ａｎｔｏｎｅｔｔｉ ＤＡꎬ Ｋｌｅｉｎ Ｒꎬ Ｇａｒｄｎｅｒ ＴＷ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｎ Ｅｎｇｌ
Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０１２ꎬ３６６(１３):１２２７－１２３９.
[２２] Ｃｒｏｓｂｙ－Ｎｗａｏｂｉ ＲꎬＣｈａｔｚｉｒａｌｌｉ Ｉꎬ Ｓｅｒｇｅｎｔａｎｉｓ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｏｓｓ ｔａｌｋ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓꎬ ２０１５ꎬ２０１５:１９１３８２.
[２３ ] Ｒａｏ Ｈꎬ Ｊａｌａｌｉ ＪＡꎬ Ｊｏｈｎｓｔｏｎ ＴＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｒｏｌｅｓ ｏｆ
ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２１ꎬ
１２:６２００４５.
[２４] Ｗｅｉ ＱＱꎬ Ｑｉｕ Ｗꎬ Ｌｉｕ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ
ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｇｅｎ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ１５:６０２１－６０２９.
[２５] ｖａｎ ｄｅｎ Ｏｅｖｅｒ ＩＡꎬ Ｒａｔｅｒｍａｎ ＨＧꎬ Ｎｕｒｍｏｈａｍｅｄ ＭＴꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０１０ꎬ２０１０:７９２３９３.
[２６] Ｐｅｒａｉｓ Ｊꎬ Ａｇａｒｗａｌ Ｒꎬ Ｅｖａｎｓ ＪＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ
ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖꎬ ２０２３ꎬ２ ( ２):
ＣＤ０１３７７５.
[２７] Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｙ Ｓꎬ Ｖｅｒｍａ Ａꎬ Ｇａｒｇ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｉｎｓｉｇｈｔ.
Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ Ｉｎｓｉｇｈｔｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０２３ꎬ１６:１１７９５５１４２３１２２０７８０.
[２８] Ｚｈａｏ ＳＹꎬ Ｌｉａｎｇ ＸＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＬ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ
ｉｍｐｌａｎｔｓ ｉｎ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈ ｈａｒｄ ｅｘｕｄａｔｅｓ: ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ４４(１):３７７.
[２９] Ｓｈａｒｉａｔｚａｄｅｈ Ｍꎬ Ｎａｇｔｚａａｍ ＮＭＡꎬ ｖａｎ Ｖａｒｋ－ｖａｎ ｄｅｒ Ｚｅｅ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｌｔｅｒｅｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ( ａ ) ｉｍｐａｃｔｓ ｏｎ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ６４(５):８.
[３０] Ａｎｄｅｒｓｅｎ ＳＴꎬ Ｗｉｔｔｅ ＤＲꎬ Ｄａｌｓｇａａｒｄ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ
ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａ ｃｏｈｏｒｔ ｗｉｔｈ ｓｃｒｅｅｎ－ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｆｏｒ １３ ｙｅａｒｓ: ａｄｄｉｔｉｏｎ－Ｄｅｎｍａｒｋ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２０１８ꎬ
４１(５):１０６８－１０７５.
[３１] Ｓｈｉ Ｒꎬ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｗａｎｇ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｉｐｉｄ－ｌｏｗｅｒｉｎｇ ａｇｅｎｔｓ ｏｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ Ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１１(２):２８７－２９５.
[３２] Ｍｏｚｅｔｉｃ Ｖꎬ Ｐａｃｈｅｃｏ ＲＬꎬ ｄｅ Ｏｌｉｖｅｉｒａ Ｃｒｕｚ Ｌａｔｏｒｒａｃａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｓｔａｔｉｎｓ ａｎｄ / ｏｒ ｆｉｂｒａｔｅｓ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｄｉａｂｅｔｏｌ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒꎬ ２０１９ꎬ１１(１):９２.
[３３ ] Ａｇｏｕｒｉｄｉｓ ＡＰꎬ Ｋｏｓｔａｐａｎｏｓ ＭＳꎬ Ｅｌｉｓａｆ ＭＳ. Ｓｔａｔｉｎｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｄｒｕｇ Ｓａｆꎬ ２０１５ꎬ １４
(１２):１８３５－１８４４.
[３４] Ｔｏｍｋｉｎｓ－Ｎｅｔｚｅｒ Ｏꎬ Ｎｉｅｄｅｒｅｒ Ｒꎬ Ｌｉｇｈｔｍａｎ Ｓ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｔａｔｉｎｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ３４(２):１２８－１３５.

６０３１

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 ８ 月　 第 ２６ 卷　 第 ８ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ


