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【述评】

糖尿病视网膜病变的流行病学、病因学与发病机制研究现状△

万文萃　龙　洋
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【摘要】　糖尿病视网膜病变（ＤＲ）是全球工作年龄人群视力丧失的主要原因，根据国际糖
尿病地图研究预测，２０４５年中国糖尿病患者将达１．７４亿，ＤＲ正在成为全球公共卫生问
题。本文就ＤＲ的流行病学、病因学、发病机制作一阐述，从ＤＲ的流行病学推测疾病将来
会波及的人群数量，提醒我们要高度重视本病的预防。从糖尿病的病程发展推测可能的

病因学，从氧化应激等反应来研究ＤＲ的发病机制，以便开发可靠和有力的手段识别高风
险患者，并在视力丧失发生之前进行有效干预。

【关键词】　糖尿病视网膜病变；流行病学；病因学；发病机制
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糖尿病视网膜病变（ＤＲ）是全球工作年龄人群视力丧失的主要原因。虽
然糖尿病可以影响除视网膜以外眼睛的其他部位，包括眼前段和视神经，但

ＤＲ仍然是糖尿病影响视力的主要病因［１２］。ＤＲ有三种形式：非增生型糖尿
病视网膜病变（ＮＰＤＲ），增生型糖尿病视网膜病变（ＰＤＲ）和糖尿病黄斑水肿
（ＤＭＥ），存在严重的ＮＰＤＲ、ＰＤＲ或ＤＭＥ定义为威胁视力的糖尿病视网膜病
变（ＶＴＤＲ）［３］。在过去的４０年里，有许多评估ＤＲ的发病率、风险因素和发病
机制的研究。本文对ＤＲ的流行病学、病因学与发病机制研究现状进行述评，
以期为ＤＲ的临床预防和诊治提供进一步参考。

１　ＤＲ的流行病学　

随着糖尿病患病率的增加和人群寿命的延长，ＤＲ已成为许多国家工作
年龄人群视力丧失的主要原因［４］，ＤＲ的患病率因种族、地区、经济水平等的
不同而存在差异，患病率虽较以前得到控制，但全球范围内患病人群仍较庞

大，带来不小的公共卫生挑战和经济负担。自１９９０年到２０１５年，ＶＴＤＲ人群
从１４０万增加到２６０万，其中女性比男性更常见［优势比（ＯＲ）为２．５２］，到
２０２０年上升至约３２０万［５］。最近对５９项以人群为基础的研究进行的荟萃分
析结果表明［１］，在糖尿病个体中，ＤＲ的全球患病率为 ２２２７％，ＶＴＤＲ为
６１７％；２０２０年，全球患有 ＤＲ、ＶＴＤＲ的成年人数量分别约为 １．０３１２亿、
２８５４万，到２０４５年，预计将分别增加到１．６０５亿、４４８２万。ＤＲ患病率最高的
地区是非洲（３５．９０％）和北美及加勒比地区（３３．３０％），最低的是南美洲和中
美洲（１３．３７％）。在调整居住地类型、反应率、研究年份和 ＤＲ诊断方法的多
元回归模型中，西班牙裔（ＯＲ为２．９２）和中东人群（ＯＲ为２．４４）的糖尿病患
者比亚洲人更容易发生ＤＲ。据估计，糖尿病人群中ＤＲ患病率为３４．６％，ＶＴ
ＤＲ为１０．２％，ＤＭＥ为６．８％［６７］。在美国，２０５０年预计约１６００万人患有ＤＲ［８］；

在欧洲，估计 ＤＲ患者将从２０１９年的６４０万增加到
２０５０年的 ８６０万，其中 ３０％需要密切监测或治
疗［９］；同样的情况也发生在我国，２０１０年我国糖尿病
人群ＤＲ患病率为 １８．４５％，４５岁以上 ＤＲ患者约
１３１６万人［１０］。２０１６年，我国一项多医院横断面研究
中发现ＤＲ患病率为２７．９％［１１］；２０１７年，在我国６个
省份的多中心研究发现，ＤＲ的总体患病率为
３４．１％［１２］。据预测，２０４５年我国糖尿病人群将达到
１．７４亿人［２］，ＤＲ人群将超过此前的两倍［１］。在我

国台湾省，２００５年至２０１４年糖尿病眼病的患病率为
３７５％ ～３．９５％，视力不佳和失明的患病率为
０２９％～０．３５％［１３］。在韩国，ＤＲ的患病率从 ２００６
年的 １４．３％ 上升到 ２０１３年的 １５．９％［１４］。在东南

亚，３４％的马来西亚成年糖尿病患者存在 ＤＲ［１５］，另
一项该地区的大样本横断面研究发现，ＤＲ患病率为
１３５％［１６］。研究报道中我国ＤＲ患病率存在较大地
域差异，为１１．９％ ～４３．１％，北部地区（２８．７％）高
于南部地区（２６．９％）［１１］，糖尿病人群中ＤＲ的１０年
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发病率为７５％，６４％进展为严重 ＮＰＤＲ，１７％发展为
ＰＤＲ，３５项基于人群的研究发现，１型糖尿病患者的
ＤＲ、ＰＤＲ和 ＤＭＥ患病率（７７％、３２％、１４％）显著高
于２型糖尿病（３２％、３％、６％），这与糖尿病的持续
时间无关［１７］。ＤＲ的严重程度不仅影响患者的生活
质量，而且还可预测有无全身的并发症、血管和非癌

症死亡率［１８］。

在糖尿病眼病患者的视力障碍中，ＤＭＥ是导致
视力丧失的常见原因［１９］，大约２０％的１型糖尿病患
者和１４％～２５％的２型糖尿病患者在１０年随访中
出现ＤＭＥ［２０］。美国威斯康星州 ＤＲ流行病学研究
（ＷＥＳＤＲ）显示，１型糖尿病患者１０年 ＤＲ的发病率
为２０．１％，２５年为２９．０％，在１４年达到顶峰并且从
１４年到２５年的增长很小［２１２２］。糖尿病患者中 ＤＭＥ
的发病率不一致。在各种基于人群的研究中，１型糖
尿病患者的ＤＭＥ患病率为４．２％ ～７．９％，２型糖尿
病患者为１．４％～１２．８％［２３］。据估计，全球具有临

床意义的 ＤＭＥ为 ４．０７％，２０２０年有临床意义的
ＤＭＥ人群约有１８８３万，到２０４５年这个数字预计增
加到２８６１万［２４］。

２　ＤＲ的病因学　

２．１　糖尿病病程　１型糖尿病患者在患病的前１０
年内病情稳定，１０％病程超过１０年的１型糖尿病女
性患者发生了 ＤＲ［２５］。２０００年，一项基于糖尿病合
并妊娠患者的研究发现，糖尿病病程对预测 ＰＤＲ的
进展尤为重要，在病程超过１５年的糖尿病患者中，
３８％在孕期进展到 ＰＤＲ，而病程小于 １５年的患者
中，１８％进展到ＰＤＲ［２６］。２５％的１型糖尿病患者会
在５年后发生ＤＲ，１０年这个数字接近６０％，１５年达
到８０％，病程２０年后大约５０％的１型糖尿病患者将
会出现ＰＤＲ［３，２７２８］。病程超过１５年，约１８％的患者
进展为ＰＤＲ，这个数字在１型和２型糖尿病间无明
显差异［２７，２９］。但一旦发生ＤＲ，糖尿病病程在 ＤＲ进
展中的预测作用不如血糖控制重要。

２．２　糖化血红蛋白　较高水平的糖化血红蛋白
（ＨｂＡ１ｃ）与ＤＲ的进展显著相关［３０３１］，与没有ＤＲ的
患者相比，ＤＲ患者的ＨｂＡ１ｃ水平显著更高［３２］，血糖

变异性与２型糖尿病患者的 ＤＲ密切相关［３３］，强化

血糖控制（通过ＨｂＡ１ｃ水平衡量）可降低ＤＲ的发病
率和进展［３４］。纠正餐后高血糖对于预防ＤＲ也很重
要［３５］，因高血糖对视网膜的影响存在代谢记忆［３６］，

ＨｂＡ１ｃ的控制也具有记忆效应［３７］。已有研究表明，

ＨｂＡ１ｃ每降低１％，ＤＲ发展风险降低３５％，ＤＲ引起
的视力损失发生率降低２５％，ＤＲ引起的严重视力下
降的发生率降低１５％［３８］。但一项手术治疗肥胖的

研究结果表明，１８９％术前没有ＤＲ的患者在术后第
１年出现 ＤＲ［３９］，因此，ＨｂＡ１ｃ不应迅速降低。在１
型糖尿病患者中，与 ＨｂＡ１ｃ为 ９％的患者相比，
ＨｂＡ１ｃ低于７％可减轻７５％的 ＤＲ发生，阻止５４％

的病例进展［４０］。

２．３　高血压　在２型糖尿病患者中，有明确的证据
表明血压（包括收缩压和舒张压）较高与 ＤＲ进展相
关［１１，４１］。一项基于不同人群的大样本研究证实，血

压控制不佳、高血压未经治疗、收缩压和脉压升高均

与ＤＲ显著相关［４２］。一项Ｍｅｔａ分析结果发现，血压
降低与视网膜病变风险降低 １３％相关［４３］，肾素血
管紧张素系统抑制剂可降低 ＤＲ发病风险和改善
ＤＲ消退可能，严格的血压控制可减少 ＤＲ的
恶化［４４］。

２．４　其他　其他可能影响 ＤＲ产生的因素包括：并
发肾病或肾功能下降［４５］，出现尿微量白蛋白、血清

高肌酐、吸烟［４６］、较高的体重指数（尤其是更高腰臀

比）［４７］、较高的空腹血糖、胰岛素的使用、血脂异

常［１１］。最近的研究还发现，残余高水平胆固醇与

ＤＲ的发生和严重程度呈正相关，提示 ＤＲ可能还受
到复杂脂质谱的影响［４８］。性别差异在ＤＲ发生中的
作用尚无统一结论，数个研究表明，患有 ２型糖尿病
的女性患 ＤＲ的概率高于男性，但男性拥有更严重
的视网膜病变、更高的视力不佳或失明的发生

率［１３１４，４９５０］。近年我国一项对１０２２名人群横断面的
研究发现，男性是ＤＲ发生的危险因素，但在多医院
的横断面研究中未发现ＤＲ发生的性别差异［５１］。此

外，妊娠期血容量的增加、激素变化、胰岛素样生长

因子１升高等均可能导致毛细血管内皮损伤并加剧
ＤＲ进展［５２］。亦有研究显示，褪黑素的水平也会对

单纯糖尿病进展为合并有 ＤＲ的 ２型糖尿病有影
响［５３］。缺乏身体活动、生物标志物（ＶＥＧＦ、Ｃ反应
蛋白和同型半胱氨酸等）［５４］等危险因素也有部分报

道，但各研究间未显示出与 ＤＲ发生的强相关，还需
要更多前瞻性队列研究加以验证。

３　ＤＲ的发病机制　

３．１　血视网膜屏障破坏　正常的血视网膜屏障通
过单层黏附的内皮细胞和周细胞、星形胶质细胞、小

胶质细胞之间的紧密连接形成，受到两种机制的调

节，一是涉及内皮间紧密连接的打开和关闭（细胞旁

通路）；二是涉及内皮细胞的运输囊泡（跨细胞通

路）。高血糖对视网膜血管细胞有显著的代谢影响，

ＤＲ早期事件是白细胞黏附于视网膜血管内皮，导致
血管内皮细胞死亡、血管渗漏和毛细血管闭合，慢性

高血糖导致血管内皮细胞损伤，高血糖导致缺氧引

起视网膜毛细血管扩张或早期局部损伤导致完整血

管的代偿性扩张。持续的细胞损失导致无细胞毛细

血管和微动脉瘤形成，视网膜毛细血管阻塞导致视

网膜缺血和缺氧，严重的发展为视网膜新生血管［５５］

（图１）。血管内皮损伤、微动脉瘤的发展和点状视
网膜内出血是 ＮＰＤＲ的早期标志。ＤＲ的血管变化
具有明显的特征：按严重程度分级的临床可见病变，

与视网膜毛细血管的细胞变化和血视网膜屏障的
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病理变化密切相关。血视网膜屏障的破坏和多种
炎症细胞因子和血浆蛋白的渗漏使眼底镜下可以观

察到硬性渗出物。随着疾病的进展，血管收缩和毛

细血管闭塞导致毛细血管受损和视网膜缺血。在这

个阶段可以看到“棉绒斑”的存在。在 ＤＲ的终末
期，严重缺氧导致新生血管形成、玻璃体积血和视网

膜脱离。糖尿病性黄斑病变可以是缺血性、渗出性，

并且可发生在糖尿病的任何阶段，可能并不总是由

驱动视网膜病变严重程度的相同细胞因子驱动，可

能存在多种炎症的诱发因素，但常见于晚期 ＮＰＤＲ
和 ＰＤＲ，并受到较高基线 ＨｂＡ１ｃ和收缩压的
影响［５６］。

图１　正常和高血糖状态下的血视网膜屏障示
意图　Ａ：正常的血视网膜屏障，可见由单层黏附的血
管内皮细胞、周细胞、星形胶质细胞和小胶质细胞组成，
受到囊泡通路和细胞旁通路两种机制的调节；Ｂ：高血糖
状态下血视网膜屏障，可见白细胞黏附于视网膜血管内
皮，导致血管内皮细胞死亡、血管渗漏和毛细血管闭合，
慢性高血糖导致血管内皮细胞损伤，高血糖导致缺氧引
起视网膜毛细血管扩张或早期局部损伤导致完整血管的
代偿性扩张。

视网膜缺血导致非灌注状态上调了 ＶＥＧＦ的表
达，ＶＥＧＦ能介导周细胞凋亡，是驱动ＰＤＲ最重要的
细胞因子，ＶＥＧＦ受体调节血管生成素１和血管生成
素２［５７］，在炎症、缺氧时水平升高，血管生成素１与
壁细胞和神经胶质细胞诱导、维持血视网膜屏障有
关，血管生成素 ２在糖尿病血管功能障碍患者，如
ＤＭＥ、ＰＤＲ眼中升高；高血糖导致人视网膜血管内皮
细胞分泌血管生成素１减少，从而引起内皮细胞的
损失［５８］。

其他促血管生成细胞因子：胰岛素样生长因子、

肝细胞生长因子、促炎细胞因子也参与 ＰＤＲ的发病
机制。研究发现，ＰＤＲ患者玻璃体中细胞因子，包括
神经调节蛋白 １、神经生长因子受体（ＮＧＦＲ）等增
加，ＰＤＲ患者的增殖膜中胶质细胞和脑源性神经营
养因子的 ｍＲＮＡ水平升高［５９］。缺氧、氧化应激、炎

症等病理过程通过转录调节等刺激ＶＥＧＦ的表达。

３．２　视网膜神经变性　有充分的证据表明，在 ＤＲ
早期存在相当大的视网膜神经元损伤，神经元变化

在结构和功能上与血管变化并重［６０］。ＤＲ可能是一
种视网膜神经退行性疾病，最近研究证据表明，神经

胶质、神经、微血管功能障碍相互依赖并密切参与

ＤＲ的发展［６１］，高血糖对神经细胞的影响早期难以

监测［６２］，视网膜是体内代谢最活跃的组织，因此更

容易发生氧需求和供应的变化。与有丰富血管脉络

膜供应的外层视网膜相比，内层视网膜的视网膜血

液供应稀少，因此，糖尿病引起的非灌注缺血主要影

响内层视网膜神经元是可以理解的，然而，视网膜的

大部分能量消耗与光感受器的活动有关，特别是在

暗适应和神经递质的循环中。这些神经元活动触发

了血管系统的调节机制，而血管系统提供了神经元

组织的代谢需求。视网膜神经节细胞、大胶质细胞

（包括Ｍüｌｌｅｒ和星形胶质细胞）、小胶质细胞的结构
和功能损伤是 ＤＲ的早期事件，且可能早于临床表
现的微血管变化特征［６３６４］，这意味着在可见微血管

变化和由此产生的并发症阶段再进行干预 ＤＲ可能
为时已晚。

在ＤＲ中，视网膜神经元受到影响后导致血管
并发症，刺激化学信号介导的保护机制，信号之一可

能是ＶＥＧＦ。ＶＥＧＦ在疾病早期释放，作为对神经元
应激的即时反应，ＶＥＧＦ不仅是血管反应的强大诱导
剂，而且还在视网膜中发挥重要的神经保护作用。

神经保护剂治疗除了减少 ＶＥＧＦ表达释放外，还抑
制其他多种重要分子的释放，从而发挥多靶点效应，

保护微血管避免其损伤，预防晚期 ＤＲ发生。大量
视网膜神经元保护剂包括各种抗氧化和抗炎物质，

通过神经保护或条件ＶＥＧＦ表达释放限制病理性血
管形成，早期使用营养物质或神经肽可能在 ＤＲ的
早期阶段发挥治疗作用［６５］。

事实上，在 ＤＲ发作之前或轻度 ＤＲ阶段，对比
敏感度、色觉功能、暗适应、视野等几种功能异常已

被报道［６６６７］。最近的前瞻性研究［６８］监测了 ２型糖
尿病和早期ＤＲ患者在２年内毛细血管灌注和神经
退行性病变，黄斑中心凹旁毛细血管功能障碍和视

网膜内神经变性的亚临床症状以及伴随的视网膜外

层变薄同时出现，并且在可见的疾病早期也高度进

展。即使没有ＤＲ，病程≥１０年的糖尿病患者的多焦
视网膜电图也呈现 Ｐ１潜伏期延迟，波幅降低，提示
早期视网膜神经功能改变［６９］。

３．３　氧化应激　氧化应激是活性氧产生和清除之
间的不平衡引起细胞病变的结果，四种典型的代谢

异常与高血糖诱导的视网膜氧化损伤有关：晚期糖

基化终末产物积累、蛋白激酶Ｃ激活、多元醇途径和
己糖胺途径中的通量增加，这些途径增加活性氧的

产生，引发氧化应激，激活与 ＤＲ进展密切相关的级
联反应［５９］，同时氧化应激也加剧上述代谢途径的异

常，形成恶性循环。活性氧的过度积累诱导线粒体
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损伤、细胞凋亡、炎症反应、脂质过氧化以及视网膜

结构和功能改变（包括微循环和神经退行性变）。糖

尿病小鼠模型中已验证高血糖通过促进视杆细胞溶

质钙升高激活钙离子敏感蛋白酶，从而导致氧化应

激和炎症［２４］。许多研究支持抗氧化剂在ＤＲ发病机
制中的有益功能，在 ＤＲ患者中，口服含有 α硫辛
酸、染料木黄酮和维生素的抗氧化剂 １个月可改善
视网膜电图振荡电位［７０］。使用多成分营养配方已

显示可改善糖尿病患者的视觉功能并降低血清炎症

因子，这一令人鼓舞的结果在一定程度上证实了这

些抗氧化剂的有益作用［７１］。然而其他研究也表明，

补充抗氧化剂（维生素和 β胡萝卜素）与减轻２型
糖尿病患者视网膜病变严重程度之间没有明显的相

关性［７２］。因此，尽管动物模型的结果令人鼓舞，但

由于缺乏组织良好的纵向队列研究，临床试验中的

抗氧化剂的使用仍然没有明确的结论。临床结果也

可能受到其他一些因素的影响，例如给药时间和抗

氧化剂的剂量等。此外，血视网膜屏障影响抗氧化
剂的运输也可能是一个限制因素。但目前尚无可靠

临床试验数据证实。

３．４　炎症　炎症通路在非ＶＥＧＦ依赖性的ＤＲ的发
病机制中发挥重要作用，通过多种细胞因子介导白

细胞淤滞，促进毛细血管闭塞，白三烯介导毛细血管

内皮损伤从而增加血管内皮通透性。一项对６３６例
微动脉瘤的瘤体检测结果显示，３１％发现炎症细胞，
同时微动脉瘤大小的最强预测因子是炎症细胞的多

寡，因此炎症细胞的腔内聚集可能是微动脉瘤的晚

期特征［７３］。由于高血糖导致白细胞整合素（ＣＤ１１ａ、
ＣＤ１１ｂ和 ＣＤ１８）表达增加，白细胞整合素趋化白细
胞趋化黏附分子（细胞间黏附分子１、血管细胞黏附
分子１、血小板内皮细胞黏附分子 １、Ｅ选择素和 Ｐ
选择素）、细胞骨架蛋白 ＰＤＺ和 ＬＩＭ结构域蛋白 １
等［７４］。趋化因子，如单核细胞趋化蛋白１、巨噬细胞
炎症蛋白１α和巨噬细胞炎症蛋白β，它们吸引和激
活白细胞，以及炎症细胞因子，如肿瘤坏死因子 α
（ＴＮＦα）、白细胞介素 ６（ＩＬ６）、ＩＬ８、ＩＬ１β，并在
ＤＲ进程中加剧这一过程［７５］。

玻璃体内类固醇对血视网膜屏障的短暂但显
著的影响进一步证实了炎症在视网膜病变发病机制

中的作用。类固醇有效抑制引起 ＤＭＥ的多种介质，
包括ＶＥＧＦ、ＴＮＦα、ＩＬ１β和趋化因子，也抑制促进
白细胞稳定和内皮细胞紧密连接下调的分子［７６］，玻

璃体内注射曲安奈德、地塞米松等皮质类固醇可迅

速减轻ＤＭＥ，改善视力，但带来的白内障和青光眼等
不良反应更高，目前用作二线选择。小胶质细胞的

激活可触发炎症介质的分泌［７７］，炎症细胞因子如ＩＬ
１β、ＩＬ６、ＩＬ８和 ＴＮＦα在 ＤＲ患者的玻璃体样本中
含量升高，且与 ＤＲ的严重程度相关［７８７９］，引起 ＤＲ
的早期发生。

３．５　遗传免疫　中枢基因 ＥＥＦ１Ａ１、ＲＰＬ１１和

ＲＰＳ２７Ａ的高表达与血管内皮细胞功能障碍和病理
改变密切相关，参与慢性细胞炎症的发育、趋化和增

殖等病理过程［８０］。ＶＥＧＦ基因多态性已被证明和
ＤＲ风险相关，其中 ｒｓ２０１０９６３与亚洲人的 ＮＰＤＲ相
关，并且与亚洲人总人口中的ＰＤＲ相关；ｒｓ８３３０６１和
ｒｓ６９９９４７多态性与亚洲人或高加索人的 ＰＤＲ相关，
而 ｒｓ６９９９４７与总人群中的 ＮＰＤＲ风险相关［８１］。最

近一项关于 ＶＥＧＦ基因多态性与 ＤＲ之间关联的荟
萃分析发现，ｒｓ８３３０６１的 Ｃ等位基因与 ＤＲ易感性
呈正相关［８２］。

不规则的表观遗传修饰和核因子活性异常和高

血糖介导的线粒体功能障碍也发生在 ＤＲ中，表观
遗传修饰对抗氧化防御系统的抑制也导致活性氧清

除和产生之间的不平衡，进一步引起氧化应激，即使

血糖浓度恢复到正常水平，也会持续很长时间，存在

代谢记忆现象［８３］。通过组蛋白修饰、ＤＮＡ甲基化和
非编码ＲＮＡ尤其是小 ＲＮＡ在内的表观遗传机制在
各种糖尿病并发症的发生中发挥重要作用。

１型糖尿病被认为是一种自身免疫性疾病，可能
与病毒感染有关，自身免疫也驱动 ＤＲ的疾病进展，
在ＤＲ的视网膜损伤过程中，许多组织特异性视网
膜蛋白充当自身抗原，循环Ｔ细胞参与白细胞停滞，
ＤＲ的自身免疫成分存在于病理性视网膜环境中［８４］。

４　总结

许多与高血糖相关的相互关联的生化机制与

ＤＲ的发病机制有关。眼部微血管病变和神经退行
性病变并行，内皮细胞功能障碍导致微血管病是ＤＲ
的主要因素，包括白细胞黏附、基底膜增厚和周细胞

丢失、血视网膜屏障受损、新生血管形成，慢性炎症
和视网膜神经变性在 ＤＲ的早期表现中更多，遗传
免疫通过各种细胞因子也参与 ＤＲ的发病机制，在
ＤＲ中视网膜炎症和血管损伤相互促进和调节。已
明确血糖对 ＤＲ发生的强预测作用，越来越多研究
揭示ＤＲ除高血糖带来的血管病变外，还有全身血
管改变、炎症因子、复杂脂质谱的参与影响。越来越

多的人认识到 ＤＲ，尤其是 ＤＭＥ的发病机制是多因
素的，这解释了为什么可能需要多种治疗选择来对

抗疾病的预防和进展。ＤＲ的发展与糖尿病病程较
长、高血糖、高血压、血脂异常密切相关，除了不可改

变的病程因素外，随着对 ＤＲ病因及发病机制的研
究深入，早期进行除血糖之外的附加干预措施能进

一步减轻视网膜病变进展和视力丧失程度。

针对新生血管形成和黄斑水肿的几种途径有效

的局部治疗可能彻底改变 ＤＲ的治疗，未来的治疗
前景关注ＤＭＥ的个体化管理，研究玻璃体内作用时
间更长的新型抗 ＶＥＧＦ药物，端口输送系统用于抗
ＶＥＧＦ、血清和房水的炎症细胞因子，评估指导治疗
的ＤＲ生物标志物，研发针对不同生化途径的药物
（例如血管生成素 ２和 ＩＬ６），应用神经保护剂预防
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早期ＤＲ病变，这些新目标可能会成为替代疗法或
与抗ＶＥＧＦ联合使用，多中心随机临床试验未来为
这些新药提供一级证据。

参考文献

［１］　ＴＥＯＺＬ，ＹＣＴ，ＹＵＭ，ＣＨＥＥＭＬ，ＲＩＭＴＨ，ＣＨＥＵＮＧＮ，ｅｔ
ａｌ．Ｇｌｏｂａｌｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ
ｏｆｂｕｒｄｅｎｔｈｒｏｕｇｈ２０４５：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０２１，１２８（１１）：１５８０１５９１．

［２］　ＳＵＮＨ，ＳＡＥＥＤＩＰ，ＫＡＲＵＲＡＮＧＡＳ，ＰＩＮＫＥＰＡＮＫＭ，ＯＧＵＲＴＳＯ
ＶＡＫ，ＤＵＮＣＡＮＢＢ，ｅｔａｌ．ＩＤＦｄｉａｂｅｔｅｓａｔｌａｓ：ｇｌｏｂａｌ，ｒｅｇｉｏｎａｌ
ａｎｄｃｏｕｎｔｒｙｌｅｖｅｌｄｉａｂｅｔｅｓｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｅｓｔｉｍａｔｅｓｆｏｒ２０２１ａｎｄ
ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓｆｏｒ２０４５［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＲｅｓＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２０２２，１８３：
１０９１１９．

［３］　ＦＬＡＸＥＬＣＪ，ＡＤＥＬＭＡＮＲＡ，ＢＡＩＬＥＹＳＴ，ＦＡＷＺＩＡ，ＬＩＭＪＩ，
ＶＥＭＵＬＡＫＯＮＤＡＧＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｐｒｅｆｅｒｒｅｄ
ｐｒａｃｔｉｃｅｐａｔｔｅｒｎ？［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０２０，１２７（１）：Ｐ６６
Ｐ１４５．

［４］　ＣＨＥＵＮＧＮ，ＭＩＴＣＨＥＬＬＰ，ＷＯＮＧＴＹ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１０，３７６（９７３５）：１２４１３６．

［５］　ＦＬＡＸＭＡＮＳＲ，ＢＯＵＲＮＥＲＲ，ＲＥＳＮＩＫＯＦＦＳ，ＡＣＫＬＡＮＤＰ，
ＢＲＡＩＴＨＷＡＩＴＥＴ，ＣＩＣＩＮＥＬＬＩＭ Ｖ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｂａｌｃａｕｓｅｓｏｆ
ｂｌｉｎｄｎｅｓｓａｎｄｄｉｓｔａｎｃｅｖｉｓｉｏｎｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ１９９０－２０２０：ａｓｙｓ
ｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＧｌｏｂＨｅａｌｔｈ，
２０１７，５（１２）：ｅ１２２１ｅ１２３４．

［６］　ＫＥＭＰＥＮＪＨ，Ｏ’ＣＯＬＭＡＩＮＢＪ，ＬＥＳＫＥＭＣ，ＨＡＦＦＮＥＲＳ
Ｍ，ＫＬＥＩＮＲ，ＭＯＳＳＳＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙａｍｏｎｇａｄｕｌｔｓｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｐｈｔｈａｌ
ｍｏｌ，２００４，１２２（４）：５５２５６３．

［７］　ＺＨＡＮＧＸ，ＳＡＡＤＤＩＮＥＪＢ，ＣＨＯＵＣＦ，ＣＯＴＣＨＭＦ，ＣＨＥＮＧ
ＹＪ，ＧＥＩＳＳＬＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｔｈｅ
ＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ，２００５２００８［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１０，３０４（６）：６４９６５６．

［８］　ＮＡＧＤＡＤ，ＭＩＴＣＨＥＬＬＷ，ＺＥＢＡＲＤＡＳＴＮ．Ｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｂｕｒｄｅｎ
ｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ［Ｊ］．ＧｒａｅｆｅｓＡｒｃｈ
ＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０２１，２５９（１０）：２９７７２９８６．

［９］　ＬＩＪＱ，ＷＥＬＣＨＯＷＳＫＩＴ，ＳＣＨＭＩＤＭ，ＬＥＴＯＷＪ，ＷＯＬＰＥＲＳＣ，
ＰＡＳＣＵＡＬＣＡＭＰＳＩ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ，ｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｆｕｔｕｒｅ
ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｅｙｅｄｉｓｅａｓｅｉｎＥｕｒｏｐｅ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅ
ｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０２０，３５（１）：
１１２３．

［１０］　ＳＯＮＧＰ，ＹＵＪ，ＣＨＡＮＫＹ，ＴＨＥＯＤＯＲＡＴＯＵＥ，ＲＵＤＡＮＩ．
Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ，ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｂｕｒｄｅｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｉｎＣｈｉｎａ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＧｌｏｂ
Ｈｅａｌｔｈ，２０１８，８（１）：０１０８０３．

［１１］　ＺＨＡＮＧＧＨ，ＣＨＥＮＨＹ，ＣＨＥＮＷ Ｑ，ＺＨＡＮＧＭＺ．Ｐｒｅｖａ
ｌｅｎｃｅａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎＣｈｉｎａ：ａ
ｍｕｌｔｉｈｏｓｐｉｔａｌｂａｓｅｄｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢｒＪＯｐｈ
ｔｈａｌｍｏｌ，２０１７，１０１（１２）：１５９１１５９５．

［１２］　ＬＩＵＹ，ＳＯＮＧＹ，ＴＡＯＬ，ＱＩＵＷ，ＬＶＨ，ＪＩＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａ
ｌｅｎｃｅｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｍｏｎｇ１３４７３ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉ
ａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓｉｎＣｈｉｎａ：ａｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｓｕｒｖｅｙｉｎｓｉｘｐｒｏｖｉｎｃｅｓ［Ｊ］．ＢＭＪＯｐｅｎ，２０１７，７（１）：ｅ０１３１９９．

［１３］　ＬＩＮＫＤ，ＨＳＵＣＣ，ＯＵＨＹ，ＷＡＮＧＣＹ，ＣＨＩＮＭＣ，ＳＨＩＮＳ
Ｊ．Ｄｉａｂｅｔｅｓｒｅｌａｔｅｄｋｉｄｎｅｙ，ｅｙｅ，ａｎｄｆｏｏｔｄｉｓｅａｓｅｉｎＴａｉｗａｎ：
ａｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｄａｔａｆｒｏｍ２００５ｔｏ２０１４［Ｊ］．ＪＦｏｒ
ｍｏｓＭｅｄＡｓｓｏｃ，２０１９，１１８（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ１０３Ｓ１１０．

［１４］　ＳＯＮＧＳＪ，ＨＡＮＫ，ＣＨＯＩＫＳ，ＫＯＳＨ，ＲＨＥＥＥＪ，ＰＡＲＫＣ
Ｙ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅｎｄｓｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｒｅｌａｔｅｄｍｅｄｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅｓａｍｏｎｇｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｐａｔｉｅｎｔｓ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｎａｔｉｏｎａｌｉｎｓｕｒａｎｃｅｓｅｒｖｉｃｅｓｕｒｖｅｙ２００６－２０１３［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅ
ｔｅｓＩｎｖｅｓｔｉｇ，２０１８，９（１）：１７３１７８．

［１５］　ＷＯＮＧＴＹ，ＣＨＥＵＮＧＮ，ＴＡＹＷ Ｔ，ＷＡＮＧＪＪ，ＡＵＮＧＴ，
ＳＡＷＳＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙ：ｔｈｅＳｉｎｇａｐｏｒｅＭａｌａｙＥｙｅＳｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏ
ｇｙ，２００８，１１５（１１）：１８６９１８７５．

［１６］　ＮＡＳＥＲＲＵＤＩＮＮＡ，ＪＥＦＦＲＥＥＭ Ｓ，ＫＡＵＲＮ，ＳＹＥＤＡＳ，
ＩＢＲＡＨＩＭＭＹ．Ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎ：ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｍｏｎｇｔｙｐｅ
２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓｐａｔｉｅｎｔｓｉｎＳａｂａｈｐｒｉｍａｒｙｈｅａｌｔｈｃｌｉｎｉｃｓ
ａｄｄｒｅｓｓｉｎｇｔｈｅｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０２２，１７
（２）：ｅ０２６４２４７．

［１７］　ＹＡＵＪＷ，ＲＯＧＥＲＳＳＬ，ＫＡＷＡＳＡＫＩＲ，ＬＡＭＯＵＲＥＵＸＥＬ，
ＫＯＷＡＬＳＫＩＪＷ，ＢＥＫＴ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｂａｌｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｍａｊｏｒ
ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１２，

３５（３）：５５６５６４．
［１８］　ＴＡＫＡＯＴ，ＳＵＫＡＭ，ＹＡＮＡＧＩＳＡＷＡＨ，ＫＡＳＵＧＡＭ．Ｃｏｍ

ｂｉｎｅｄｅｆｆｅｃｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓ
ｅａｓｅｏｎａｌｌｃａｕｓｅ，ｃａｎｃｅｒ，ｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｎｏｎｃａｎｃｅｒｎｏｎｖａｓ
ｃｕｌａｒｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｒｅａｌｗｏｒｌｄ
ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＩｎｖｅｓｔｉｇ，２０２０，１１（５）：
１１７０１１８０．

［１９］　ＶＡＲＭＡＲ，ＢＲＥＳＳＬＥＲＮＭ，ＤＯＡＮＱＶ，ＧＬＥＥＳＯＮＭ，ＤＡＮＥＳＥ
Ｍ，ＢＯＷＥＲＪＫ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｄｉａ
ｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ［Ｊ］．ＪＡＭＡＯｐｈ
ｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，１３２（１１）：１３３４１３４０．

［２０］　ＶＡＲＭＡＲ．Ｆｒｏｍａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｔｏｐａｔｉｅｎｔｓ：ｔｈｅＷｉｓｃｏｎｓｉｎｅｐｉ
ｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｓｔｕｄｙｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏ
ｇｙ，２００８，１１５（１１）：１８５７１８５８．

［２１］　ＫＬＥＩＮＲ，ＫＬＥＩＮＢＥ，ＭＯＳＳＳＥ，ＣＲＵＩＣＫＳＨＡＮＫＳＫＪ．Ｔｈｅ
Ｗｉｓｃｏｎｓｉｎｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｓｔｕｄｙｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ．ＸＩＶ．
ｔｅｎｙｅａｒｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，１９９４，１１２（９）：１２１７１２２８．

［２２］　ＬＥＣＡＩＲＥＴＪ，ＰＡＬＴＡＭ，ＫＬＥＩＮＲ，ＫＬＥＩＮＢＥ，ＣＲＵＩＣＫＳ
ＨＡＮＫＳＫＪ．Ａｓｓｅｓｓｉｎｇｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎ
ｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｃｏｍｐａｒｉｎｇｆｉｎｄｉｎｇｓｆｒｏｍｔｈｅＷｉｓｃｏｎｓｉｎＤｉａ
ｂｅｔｅｓＲｅｇｉｓｔｒｙＳｔｕｄｙａｎｄｔｈｅＷｉｓｃｏｎｓｉｎＥｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃＳｔｕｄｙ
ｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１３，３６（３）：６３１
６３７．

［２３］　ＬＥＥＲ，ＷＯＮＧＴＹ，ＳＡＢＡＮＡＹＡＧＡＭＣ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｄｉ
ａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａａｎｄｒｅｌａｔｅｄｖｉ
ｓｉｏｎｌｏｓｓ［Ｊ］．ＥｙｅＶｉｓ（Ｌｏｎｄ），２０１５，２：１７．

［２４］　ＳＡＡＤＡＮＥＡ，ＤＵＹ，ＴＨＯＲＥＳＯＮＷＢ，ＭＩＹＡＧＩＭ，ＬＥＳＳＩＥＵＲＥ
Ｍ，ＫＩＳＥＲＪ，ｅｔａｌ．ＰｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｃｅｌｌＣａｌｃｉｕｍｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ａｎｄｃａｌｐａｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｐｒｏｍｏｔｅｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｐｒｏｄｒｏｍａｌｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔ
ｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰａｔｈｏｌ，２０２１，１９１（１０）：１８０５１８２１．

［２５］　ＲＡＨＭＡＮＷ，ＲＡＨＭＡＮＦＺ，ＹＡＳＳＩＮＳ，ＡＬＳＵＬＥＩＭＡＮＳＡ，
ＲＡＨＭＡＮＪ．ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙｉｎ
ｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００７，３５
（３）：２３１２３６．

［２６］　ＴｈｅＤｉａｂｅｔｅｓＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＣｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓＴｒｉａｌＲｅｓｅａｒｃｈＧｒｏｕｐ．
Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒｅｇｎａｎｃｙｏｎｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅ
ｄｉａｂｅｔｅｓｃｏｎｔｒｏｌ，ＴＲＩＡＬＣ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０００，２３（８）：
１０８４１０９１．

［２７］　ＶＡＲＭＡＲ，ＴＯＲＲＥＳＭ，ＰＥＡＦ，ＫＬＥＩＮＲ，ＡＺＥＮＳＰ，Ｌｏｓ
ＡｎｇｅｌｅｓＬａｔｉｎｏＥｙｅＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔ
ｉｎｏｐａｔｈｙｉｎａｄｕｌｔＬａｔｉｎｏｓ：ｔｈｅＬｏｓＡｎｇｅｌｅｓＬａｔｉｎｏｅｙｅｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２００４，１１１（７）：１２９８１３０６．

［２８］　ＨＩＲＡＩＦＥ，ＫＮＵＤＴＳＯＮＭＤ，ＫＬＥＩＮＢＥ，ＫＬＥＩＮＲ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｔｙｐｅ１ａｎｄｔｙｐｅ
２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００８，１４５（４）：７００７０６．

［２９］　ＷＥＳＴＳＫ，ＫＬＥＩＮＲ，ＲＯＤＲＩＧＵＥＺＪ，ＭＵＯＺＢ，ＢＲＯＭＡＮＡ
Ｔ，ＳＡＮＣＨＥＺＲ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎａ
ＭｅｘｉｃａｎＡｍｅｒｉｃａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ｐｒｏｙｅｃｔｏＶＥＲ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｃａｒｅ，２００１，２４（７）：１２０４１２０９．

［３０］　ＨＡＩＮＳＷＯＲＴＨＤＰ，ＢＥＢＵＩ，ＡＩＥＬＬＯＬＰ，ＳＩＶＩＴＺＷ，ＧＵＢＩ
ＴＯＳＩＫＬＵＧＲ，ＭＡＬＯＮＥＪ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｉｎｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｔｈｅＤＣＣＴ／ＥＤＩＣｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｃａｒｅ，２０１９，４２（５）：８７５８８２．

［３１］　ＳＯＮＧＫＨ，ＪＥＯＮＧＪＳ，ＫＩＭＭＫ，ＫＷＯＮＨＳ，ＢＡＥＫＫＨ，
ＫＯＳＨ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｃｏｒｄａｎｃｅｉｎｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＩｎｖｅｓｔｉｇ，２０１９，
１０（３）：７４５７５２．

［３２］　ＣＨＡＲＬＯＴＡ，ＢＡＵＤＩＮＦ，ＴＥＳＳＩＥＲＭ，ＬＥＢＲＩＺＥＳ，ＨＵＲＡＮＤ
Ｖ，ＭＥＧＲＯＩＡＮＤ，ｅｔａｌ．Ｍｏｂｉｌｅｔｅｌｅｍｅｄｉｃｉｎｅｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒ
ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｕｓｉｎｇｎｏｎｍｙｄｒｉａｔｉｃｆｕｎｄｕｓｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓ
ｉｎｂｕｒｇｕｎｄｙ：１１ｙｅａｒｓｏｆｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０２２，１１
（５）：１３１８．

［３３］　ＬＵＪ，ＭＡＸ，ＺＨＡＮＧＬ，ＭＯＹ，ＹＩＮＧＬ，ＬＵＷ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｃｅｍｉｃ
ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｇｌｕｃｏｓｅｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇａｎｄ
ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｌａｔｅｎｔａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｄｉａｂｅ
ｔｅｓｏｆｔｈｅａｄｕｌｔａｎｄｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＩｎｖｅｓｔｉｇ，
２０１９，１０（３）：７５３７５９．

［３４］　ＰＡＮＣＷ，ＷＡＮＧＳ，ＸＵＣＬ，ＳＯＮＧＥ．Ｃｏｍｂｉｎｅｄｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｇｌｙｃｅｍｉｃａｎｄｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｃｏｎｔｒｏｌｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ａｍｏｎｇＣｈｉｎｅｓｅｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌ
ＭｅｔａｂＳｙｎｄｒ，２０１８，１０（１）：７３．

［３５］　ＴＡＫＡＯＴ，ＴＡＫＡＨＡＳＨＩＫ，ＹＯＳＨＩＤＡＹ，ＫＵＳＨＩＹＡＭＡＡ，ＯＮ
ＩＳＨＩＹ，ＴＡＨＡＲＡＴ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅ

·７７６·眼 科新进展　２０２２年９月　第４２卷　第９期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．９Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０２２ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ



ｍｉａａｔｃｌｉｎｉｃｖｉｓｉｔｓｏｎｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｎａｎａｌｙｓｉｓｕｓｉｎｇｒｅａｌｗｏｒｌｄ
ｌｏｎｇｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗｕｐｄａｔａ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＩｎｖｅｓｔｉｇ，２０２０，１１
（４）：９３０９３７．

［３６］　ＷＨＩＴＥＮＨ，ＳＵＮＷ，ＣＬＥＡＲＹＰＡ，ＤＡＮＩＳＲＰ，ＤＡＶＩＳＭＤ，
ＨＡＩＮＳＷＯＲＴＨＤＰ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｔｈｅｒ
ａｐｙｏｎｔｈｅｒｉｓｋｏｆｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：１０ｙｅａｒｓａｆｔｅｒｔｈｅｄｉａｂｅｔｅｓｃｏｎｔｒｏｌ
ａｎｄｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓＴｒｉａｌ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００８，１２６
（１２）：１７０７１７１５．

［３７］　ＴＥＳＴＡＲ，ＢＯＮＦＩＧＬＩＡＲ，ＰＲＡＴＴＩＣＨＩＺＺＯＦ，ＬＡＳＡＬＡＬ，
ＤＥＮＩＧＲＩＳＶ，ＣＥＲＩＥＬＬＯＡ．Ｔｈｅ“ｍｅｔａｂｏｌｉｃｍｅｍｏｒｙ”ｔｈｅｏ
ｒｙａｎｄｔｈｅｅａｒｌｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｉｎｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０１７，９（５）：４３７．

［３８］　Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆｇｌｙｃｅｍｉｃｅｘｐｏｓｕｒｅ（ＨｂＡ１ｃ）ｔｏｔｈｅｒｉｓｋ
ｏｆｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｔｈｅｄｉａｂｅ
ｔｅｓｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，１９９５，４４
（８）：９６８９８３．

［３９］　ＲＩＣＨＡＲＤＳＯＮＰ，ＨＵＬＰＵＳＡ，ＩＤＲＩＳＩ．Ｓｈｏｒｔｔｅｒｍｉｍｐａｃｔｏｆ
ｂａｒｉａｔｒｉｃｓｕｒｇｅｒｙｏｎｂｅｓｔｃｏｒｒｅｃｔｅｄｄｉｓｔａｎｃｅｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙ
ａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＯｂｅｓＳｕｒｇ，２０１８，
２８（１１）：３７１１３７１３．

［４０］　ＤｉａｂｅｔｅｓＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＣｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓＴｒｉａｌ（ＤＣＣＴ）／Ｅｐｉｄｅ
ｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
（ＥＤＩＣ）ＲｅｓｅａｒｃｈＧｒｏｕｐ，ＬＡＣＨＩＮＪＭ，ＷＨＩＴＥＮＨ，ＨＡＩＮ
ＳＷＯＲＴＨＤＰ，ＳＵＮＷ，ＣＬＥＡＲＹＰＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｔｅｎ
ｓｉｖｅｄｉａｂｅｔｅｓｔｈｅｒａｐｙｏｎｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐ
ａｔｈｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓ：１８ｙｅａｒｓｏｆｆｏｌｌｏｗｕｐ
ｉｎｔｈｅＤＣＣＴ／ＥＤＩＣ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２０１５，６４（２）：６３１６４２．

［４１］　ＳＨＩＢＥＳＨＩＭＳ，ＦＡＮＴＡＨＵＮＢ，ＫＥＢＥＤＥＴ，ＴＩＬＡＨＵＮＢ．Ｐｅ
ｄｉａｔｒｉｃｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｏｆａｔｅｒｔｉａｒｙｈｏｓｐｉｔａｌ
ｉｎＥｔｈｉｏｐｉａ［Ｊ］．ＢＭＣＲｅｓＮｏｔｅｓ，２０１６，９：１１６．

［４２］　ＬＩＵＬ，ＱＵＡＮＧＮＤ，ＢＡＮＵＲ，ＫＵＭＡＲＨ，ＴＨＡＭ ＹＣ，
ＣＨＥＮＧＣＹ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｃｏｎｔｒｏｌａｎｄ
ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎａｌａｒｇｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＰＬｏＳＯｎｅ，２０２０，１５（３）：ｅ０２２９６６５．

［４３］　ＥＭＤＩＮＣＡ，ＲＡＨＩＭＩＫ，ＮＥＡＬＢ，ＣＡＬＬＥＮＤＥＲＴ，ＰＥＲＫＯＶ
ＩＣＶ，ＰＡＴＥＬＡ．Ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｌｏｗｅｒｉｎｇｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１５，３１３
（６）：６０３６１５．

［４４］　ＴＵＲＮＥＲＲ，ＨＯＬＭＡＮＲ，ＳＴＲＡＴＴＯＮＩ，ＣＵＬＬＣ，ＦＲＩＧＨＩＶ，
ＭＡＮＬＥＹＳ，ｅｔａｌ．Ｔｉｇｈｔｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｒｉｓｋｏｆ
ｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ：ＵＫＰＤＳ３８［Ｊ］．ＢＭＪ，１９９８，３１７（７１６０）：７０３７１３．

［４５］　ＣＨＯＡ，ＰＡＲＫＨＣ，ＬＥＥＹＫ，ＳＨＩＮＹＪ，ＢＡＥＳＨ，ＫＩＭＨ．
Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｄｅｃｌｉｎｉｎｇｒｅｎａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓ
Ｒｅｓ，２０２０，２０２０：８７８４１３９．

［４６］　ＣＡＩＸ，ＣＨＥＮＹ，ＹＡＮＧＷ，ＧＡＯＸ，ＨＡＮＸ，ＪＩＬ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａ
ｔｉｏｎｏｆｓｍｏｋｉｎｇａｎｄｒｉｓｋｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｔｙｐｅ１ａｎｄｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｅｎｄｏ
ｃｒｉｎｅ，２０１８，６２（２）：２９９３０６．

［４７］　ＣＨＥＮＪ，ＷＡＮＹ，ＳＵＪ，ＺＨＵＺ，ＰＡＮＥ，ＳＨＥＮＣ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏ
ｃｉａｔｉｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄａｎｄａｂｄｏｍｉｎａｌｏｂｅｓｉｔｙｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎＣｈｉｎｅｓｅｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＤｉ
ａｂｅｔｏｌ，２０２２，５９（３）：３５９３６７．

［４８］　ＳＨＡＮＹ，ＷＡＮＧＱ，ＺＨＡＮＧＹ，ＴＯＮＧＸ，ＰＵＳ，ＸＵＹ，ｅｔａｌ．
Ｈｉｇｈｒｅｍｎａｎｔｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｌｅｖｅｌｉｓｒｅｌｅｖａｎｔｔｏｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＬｉｐｉｄｓＨｅａｌｔｈＤｉｓ，
２０２２，２１（１）：１２．

［４９］　ＫＡＪＩＷＡＲＡＡ，ＭＩＹＡＧＡＷＡＨ，ＳＡＲＵＷＡＴＡＲＩＪ，ＫＩＴＡＡ，
ＳＡＫＡＴＡＭ，ＫＡＷＡＴＡＹ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｄｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｉｎ
ｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｍｏｎｇＪａｐ
ａｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａｃｌｉｎｉｃｂａｓｅｄ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＲｅｓＣｌｉｎ
Ｐｒａｃｔ，２０１４，１０３（３）：ｅ７１０．

［５０］　ＡＬＳＡＷＡＨＬＩＨ，ＭＰＹＥＴＣＤ，ＥＺＺＥＬＡＲＡＢＧ，ＨＡＳＳＡＮＩＮＩ，
ＳＨＡＬＡＢＹＭ，ＳＡＦＡＯ，ｅｔａｌ．Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎ
ａｌｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｓｕｒｖｅｙｏｆｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎ
ＳｏｈａｇＥｇｙｐｔ，２０１９［Ｊ］．ＢＭＪＯｐｅｎ，２０２１，１１（６）：ｅ０４７７５７．

［５１］　ＹＩＮＬ，ＺＨＡＮＧＤ，ＲＥＮＱ，ＳＵＸ，ＳＵＮＺ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｃｏｍ
ｍｕｎｉｔｙｂａｓｅｄｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉ
ｍｏｒｅ），２０２０，９９（９）：ｅ１９２３６．

［５２］　ＷＭＡ，ＧＨＡＮＣＨＩＦ，ＢＡＩＬＥＹＣ，ＢＡＮＥＲＪＥＥＳ，ＢＡＮＥＲＪＥＥ
ＳＡＤＥＹＥＣＬＩＮＩＣＵＨ，ＤＯＷＮＥＹＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａ

ｔｈｙａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｍａｃｕｌａｒｏｅｄｅｍａｐａｔｈｗａｙｓａｎｄｍａｎａｇｅ
ｍｅｎｔ：ＵＫＣｏｎｓｅｎｓｕｓＷｏｒｋｉｎｇＧｒｏｕｐ［Ｊ］．Ｅｙｅ（Ｌｏｎｄ），
２０２０，３４（Ｓｕｐｐｌ１）：１５１．

［５３］　ＷＡＮＷＣ，ＬＯＮＧＹ，ＷＡＮＷＷ，ＬＩＵＨＺ，ＺＨＡＮＧＨＨ，ＺＨＵ
Ｗ．Ｐｌａｓｍａｍｅｌａｔｏｎｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙｓｅｃｏｎｄａｒｙｔｏｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＤｉａｂｅｔｅｓ，
２０２１，１２（２）：１３８１４８．

［５４］　ＬＩＮＫＹ，ＨＳＩＨＷＨ，ＬＩＮＹＢ，ＷＥＮＣＹ，ＣＨＡＮＧＴＪ．Ｕｐｄａｔｅ
ｉｎｔｈｅｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ，ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＩｎｖｅｓｔｉｇ，２０２１，１２
（８）：１３２２１３２５．

［５５］　ＣＵＲＴＩＳＴＭ，ＧＡＲＤＩＮＥＲＴ，ＳＴＩＴＴＡＷ．Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｌｅ
ｓｉｏｎｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｃｌｕｅｓｔｏｗａｒｄｓｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ？［Ｊ］．Ｅｙｅ（Ｌｏｎｄ），２００９，２３（７）：１４９６１５０８．

［５６］　ＫＬＥＩＮＲ，ＫＮＵＤＴＳＯＮＭＤ，ＬＥＥＫＥ，ＧＡＮＧＮＯＮＲ，ＫＬＥＩＮ
ＢＥ．ＴｈｅＷｉｓｃｏｎｓｉｎｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｓｔｕｄｙｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐ
ａｔｈｙＸＸＩＩＩ：ｔｈｅｔｗｅｎｔｙｆｉｖｅｙｅａｒｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｍａｃｕｌａｒｅｄｅｍａ
ｉｎｐｅｒｓｏｎｓｗｉｔｈｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２００９，
１１６（３）：４９７５０３．

［５７］　ＭＡＩＳＯＮＰＩＥＲＲＥＰＣ，ＳＵＲＩＣ，ＪＯＮＥＳＰＦ，ＢＡＲＴＵＮＫＯＶＡＳ
Ａ，ＲＡＤＺＩＥＪＥＷＳＫＩＣ，ＣＯＭＰＴＯＮＤ，ｅｔａｌ．Ａｎｇｉｏｐｏｉｅｔｉｎ２，ａ
ｎａｔｕｒａｌａｎｔａｇｏｎｉｓｔｆｏｒＴｉｅ２ｔｈａｔｄｉｓｒｕｐｔｓｉｎｖｉｖｏａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ
［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９９７，２７７（５３２２）：５５６０．

［５８］　ＳＴＥＷＡＲＴＥＡ，ＳＡＫＥＲＳ，ＷＭＡ．Ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅｒｅｖｅｒｓｅｓ
ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｉｇｈｇｌｕｃｏｓｅｏｎｈｕｍａｎｒｅｔｉｎａｌｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ
ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｖｉｔｒｏ［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ，
２０１６，１５１：７５８１．

［５９］　ＫＬＡＡＳＳＥＮＩ，ＤＥＶＲＩＥＳＥＷ，ＶＯＧＥＬＳＩ，ＶＡＮＫＡＭＰＥＮＡ，
ＢＯＳＳＣＨＡＭ，ＳＴＥＥＬＤ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｓａｓｓｏ
ｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｉｎｖｉｔｒｅｏｕｓａｎｄｆｉｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｍｅｍ
ｂｒａｎｅｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１７，１２（１１）：ｅ０１８７３０４．

［６０］　ＳＩＭ?Ｒ，ＨＥＲＮＮＤＥＺＣ，ＥｕｒｏｐｅａｎＣｏｎｓｏｒｔｉｕｍｆｏｒｔｈｅＥａｒ
ｌｙＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＤｉａｂｅｔｉｃＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ（ＥＵＲＯＣＯＮＤＯＲ）．
Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｄｉａｂｅｔｉｃｅｙｅ：ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，
２０１４，２５（１）：２３３３．

［６１］　ＨＡＭＭＥＳＨＰ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｈｙｐｅｒｇｌｙｃａｅｍｉａ，ｏｘｉｄａ
ｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｂｅｙｏｎｄ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２０１８，６１（１）：２９
３８．

［６２］　ＢＡＲＢＥＲＡＪ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓｔｏｗａｒｄｓ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎａｎｄｖｉｓｉｏｎｌｏｓｓ［Ｊ］．Ｓｃｉ
ＣｈｉｎａＬｉｆｅＳｃｉ，２０１５，５８（６）：５４１５４９．

［６３］　ＮＩＡＮＳ，ＬＯＡ，ＭＩＹ，ＲＥＮＫ，ＹＡＮＧＤ．Ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒｕｎｉｔｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｒｏｌｅｓａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃａｌｔａｒｇｅｔｓ［Ｊ］．ＥｙｅＶｉｓ（Ｌｏｎｄｏｎ），２０２１，８（１）：
１５．

［６４］　ＳＯＨＮＥＨ，ＶＡＮＤＩＪＫＨＷ，ＪＩＡＯＣ，ＫＯＫＰＨ，ＪＥＯＮＧＷ，
ＤＥＭＩＲＫＡＹＡＮ，ｅｔａｌ．Ｒｅｔｉｎａｌｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｍａｙｐｒｅ
ｃｅｄｅｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｈａｎｇｅｓｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙｉｎｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，
２０１６，１１３（１９）：Ｅ２６５５Ｅ２６６４．

［６５］　ＲＯＳＳＩＮＯＭＧ，ＤＡＬＭＯＮＴＥＭ，ＣＡＳＩＮＩＧ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓｂｅ
ｔｗｅｅｎｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｄａｍａｇｅｉｎｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１９，１３：１１７２．

［６６］　ＨＳＩＡＯＣＣ，ＨＳＵＨＭ，ＹＡＮＧＣＭ，ＹＡＮＧＣＨ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌｖａｓｃｕｌａｒｐｅｒｆｕｓｉｏｎｄｅｎｓｉｔｙｗｉｔｈｄａｒｋａｄａｐｔａｔｉｏｎｉｎｄｉ
ａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＧｒａｅｆｅｓＡｒｃｈＣｌｉｎＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，
２０１９，２５７（７）：１４０１１４１０．

［６７］　ＦＲＩＺＺＩＥＲＯＬ，ＭＩＤＥＮＡＧ，ＬＯＮＧＨＩＮＥ，ＢＥＲＴＯＮＭ，ＴＯＲ
ＲＥＳＩＮＴ，ＰＡＲＲＯＺＺＡＮＩＲ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｒｅｔｉｎａｌｃｈａｎｇｅｓｂｙ
ＯＣＴａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙａｎｄｍｕｌｔｉｆｏｃａｌｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｐｈｙｉｎｄｉａ
ｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０２０，９（１１）：３５１４．

［６８］　ＡＳＣＨＡＵＥＲＪ，ＰＯＬＬＲＥＩＳＺＡ，ＫＡＲＳＴＳ，ＨＬＳＭＡＮＮＭ，
ＨＡＪＤＵＤ，ＤＡＴＬＩＮＧＥＲＦ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｍｉ
ｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｎｄｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｃｈａｎｇｅｓｉｎ
ｅａｒｌｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎａｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＢｒＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，
２０２２，１０６（４）：５２８５３３．

［６９］　ＳＲＩＮＩＶＡＳＡＮＳ，ＳＩＶＡＰＲＡＳＡＤＳ，ＲＡＪＡＬＡＫＳＨＭＩＲ，ＡＮＪＡＮＡ
ＲＭ，ＭＡＬＩＫＲＡ，ＫＵＬＯＴＨＵＮＧＡＮＶ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｒｅｔｉｎａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎｉｎｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｄｉａｂｅｔｅｓｄｕｒａｔｉｏｎｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．
ＳｃｉＲｅｐ，２０２２，１２（１）：１１４２２．

［７０］　ＮＥＢＢＩＯＳＯＭ，ＦＥＤＥＲＩＣＩＭ，ＲＵＳＣＩＡＮＯＤ，ＥＶＡＮＧＥＬＩＳＴＡ
Ｍ，ＰＥＳＣＯＳＯＬＩＤＯＮ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｐｒｅｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｉｃｄｉ
ａｂｅｔｅｓｓｕｂｊｅｃｔｓａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＴｅｃｈｎｏｌＴ

·８７６· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
眼 科新进展　２０２２年９月　第４２卷　第９期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．９Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０２２



ｈｅｒ，２０１２，１４（３）：２５７２６３．
［７１］　ＣＨＯＵＳＡＰ，ＲＩＣＨＥＲＳＰ，ＧＥＲＳＯＮＪＤ，ＫＯＷＬＵＲＵＲＡ．

Ｔｈｅｄｉａｂｅｔｅｓｖｉｓｕａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓｔｕｄｙ（ＤｉＶＦｕＳＳ）
［Ｊ］．ＢｒＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１６，１００（２）：２２７２３４．

［７２］　ＫＯＷＬＵＲＵＲＡ，ＭＩＳＨＲＡＭ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｄａｍａｇｅａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏｐｈｙｓＡｃ
ｔａ，２０１５，１８５２（１１）：２４７４２４８３．

［７３］　ＡＮＤ，ＴＡＮＢ，ＹＵＤＹ，ＢＡＬＡＲＡＴＮＡＳＩＮＧＡＭＣ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａ
ｔｉｎｇｍｉｃｒｏａｎｅｕｒｙｓｍｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｔｈｒｏｕｇｈｏｂｊｅｃｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃａｐｉｌｌａｒｙｎｏｎｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，ｉｎｆｌａｍ
ｍａｔｉｏｎ，ａｎｄｐｅｒｉｃｙｔｅｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２０２２，７１（４）：７３３７４６．

［７４］　ＷＡＮＷ，ＬＯＮＧＹ，ＪＩＮＸ，ＬＩＱ，ＷＡＮＷ，ＬＩＵＨ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｃ
ｔｉｖｅｒｏｌｅｏｆｍｉｃｒｏＲＮＡ２００ａｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｔｈｒｏｕｇｈ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＰＤＬＩＭ１［Ｊ］．ＪＩｎｆｌａｍｍ Ｒｅｓ，２０２１，１４：
２４１１２４２４．

［７５］　ＳＰＥＮＣＥＲＢＧ，ＥＳＴＥＶＥＺＪＪ，ＬＩＵＥ，ＣＲＡＩＧＪＥ，ＦＩＮＮＩＥＪ
Ｗ．Ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｉｎ
ｆｌａｍｍｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０２０，２８（３）：６９７７０９．

［７６］　ＷＡＮＧＷ，ＬＯＡ．Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１８，１９（６）：１８１６．

［７７］　ＡＬＴＭＡＮＮＣ，ＳＣＨＭＩＤＴＭ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｍｉｃｒｏｇｌｉａｉｎｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｄｅｆｅｃｔｓａｎｄ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１８，１９（１）：１１０．

［７８］　ＶＵＪＯＳＥＶＩＣＳ，ＭＩＣＥＲＡＡ，ＢＩＮＩＳ，ＢＥＲＴＯＮＭ，ＥＳＰＯＳＩＴＯ
Ｇ，ＭＩＤＥＮＡＥ．Ａｑｕｅｏｕｓｈｕｍｏｒｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｏｆｍüｌｌｅｒｃｅｌｌａｃ
ｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｅｙｅｓ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，

２０１５，５６（６）：３９１３３９１８．
［７９］　ＳＩＭ?ＳＥＲＶＡＴＯ，ＨＥＲＮＮＤＥＺＣ，ＳＩＭ?Ｒ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆ

ｔｈｅｖｉｔｒｅｏｕｓｆｌｕｉｄａｎａｌｙｓｉｓｉｎｔｈｅｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌｒｅｓｅａｒｃｈｏｆｄｉ
ａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎｆｌａｍｍ，２０１２，２０１２：
８７２９７８．

［８０］　ＨＵＡＮＧＪ，ＺＨＯＵＱ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅ
ｔｗｅｅｎｈｕｂｇｅｎｅｓａｎｄｉｍｍｕｎｅｃｅｌｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｉｎｖａｓｃｕｌａｒｅｎ
ｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｏｆｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｕｓｉｎｇ
ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓｍｅｔｈｏｄｓ［Ｊ］．ＤｉｓＭａｒｋｅｒｓ，２０２２，２０２２：
７２３１０４６．

［８１］　ＨＵＬ，ＧＯＮＧＣ，ＣＨＥＮＸ，ＺＨＯＵＨ，ＹＡＮＪ，ＨＯＮＧＷ．Ａｓｓｏｃｉ
ａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｇｅｎｅｐｏｌ
ｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｓｕｓ
ｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＤｉ
ａｂｅｔｅｓＲｅｓ，２０２１，２０２１：７０５９１３９．

［８２］　ＸＩＥＸＪ，ＹＡＮＧＹＭ，ＪＩＡＮＧＪＫ，ＬＵＹＱ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅ
ｔｗｅｅｎｔｈｅｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏ
ｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙｒｉｓｋ：ａｍｅｔａａ
ｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓ，２０１７，９（８）：７３８７５３．

［８３］　ＫＵＭＡＲＩＮ，ＫＡＲＭＡＫＡＲＡ，ＧＡＮＥＳＡＮＳＫ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｅｐｉｇｅ
ｎｅｔｉｃｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓａｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｏｐｔｉｏｎｆｏｒｄｉａ
ｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０２０，２３５（３）：１９３３
１９４７．

［８４］　ＦＯＲＲＥＳＴＥＲＪＶ，ＫＵＦＦＯＶＡＬ，ＤＥＬＩＢＥＧＯＶＩＣＭ．Ｔｈｅｒｏｌｅ
ｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕ
ｎｏｌ，２０２０，１１：５８３６８７．

Ｒｅｓｅａｒｃｈｓｔａｔｕｓｏｆｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｅｔｉｏｌｏｇｙａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉ
ｎｏｐａｔｈｙ
ＷＡＮＷｅｎｃｕｉ１，ＬＯＮＧＹａｎｇ２

１．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＯｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，ｔｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＺｈｅｎｇｚｈｏｕＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ４５００５２，ＨｅｎａｎＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ
２．Ｘｉ’ａｎＰｅｏｐｌｅ’ｓＨｏｓｐｉｔａｌ（Ｘｉ’ａｎＦｏｕｒｔｈＨｏｓｐｉｔａｌ），ＳｈａａｎｘｉＥｙｅＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｘｉ’ａｎ７１０００４，ＳｈａａｎｘｉＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　Ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ（ＤＲ）ｉｓｔｈｅｍａｉｎｃａｕｓｅｏｆｄｉａｂｅｔｅｓｒｅｌａｔｅｄｖｉｓｉｏｎｌｏｓｓｉｎｔｈｅｗｏｒｋｉｎｇａｇｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ
ｗｏｒｌｄｗｉｄｅ．ＡｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅＩＤＦＤｉａｂｅｔｅｓＡｔｌａｓ，ｉｔｉｓｐｒｅｄｉｃｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｒｅｗｉｌｌｂｅ１７４ｍｉｌｌｉｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｉｎＣｈｉｎａｂｙ
２０４５．ＤＲｉｓｂｅｃｏｍｉｎｇａｇｌｏｂａｌｐｕｂｌｉｃｈｅａｌｔｈｃｈａｌｌｅｎｇｅ．Ｉｎｔｈｉｓｐａｐｅｒ，ｔｈｅｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｅｔｉｏｌｏｇｙ，ａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＤＲ
ａｒｅｄｅｓｃｒｉｂｅｄ，ａｎｄｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆｐｅｏｐｌｅｗｈｏｗｉｌｌｂｅａｆｆｅｃｔｅｄｂｙｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｉｎｔｈｅｆｕｔｕｒｅｉｓｅｓｔｉｍａｔｅｄｆｒｏｍｔｈｅｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏ
ｇｙｏｆＤＲ，ｃａｌｌｉｎｇｏｕｒａｔｔｅｎｔｉｏｎｔｏｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｔｈｉｓｄｉｓｅａｓｅ．Ｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅｅｔｉｏｌｏｇｙｉｓｅｘｐｌｏｒｅｄｆｒｏｍｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ，ａｎｄｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＤＲｉｓｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄｆｒｏｍｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｏｔｈｅｒｒｅａｃｔｉｏｎｓ，ｉｎｏｒｄｅｒｔｈａｔｒｅｌｉａｂｌｅａｎｄｒｏ
ｂｕｓｔｍｅａｎｓｃａｎｂｅｄｅｖｅｌｏｐｅｄｔｏｉｄｅｎｔｉｆｙｈｉｇｈｒｉｓｋｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｉｎｔｅｒｖｅｎｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｂｅｆｏｒｅｖｉｓｉｏｎｌｏｓｓｏｃｃｕｒｓ．
【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ；ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ；ｅｔｉｏｌｏｇｙ；ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ

·９７６·眼 科新进展　２０２２年９月　第４２卷　第９期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．９Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０２２ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ


