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玻璃体腔抗 ＶＥＧＦ 治疗糖尿病性黄斑水肿的疗
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摘要
目的:评估玻璃体腔内抗 ＶＥＧＦ 治疗糖尿病黄斑水肿
(ＤＭＥ)２４ｍｏ 后的现实生活剖析和视觉效果ꎮ
方法:本研究包括了 ２０１２－０６ / ２０１６－１２ 接受玻璃体腔内
注射的视网膜内和 / 或视网膜下液体和基线中心黄斑厚度
(ＣＭＴ)超过 ３００μｍ 的 ＤＭＥ 患者ꎮ 在基线处 ３ꎬ６ꎬ１２ꎬ１８
和 ２４ｍｏ 评估视力(ＶＡ)和 ＣＭＴ 的变化ꎬ以及患者就诊和
玻璃体腔内注射总数ꎮ
结果:研究包含 ４０ 例患者(５４ 眼)ꎮ 基线处 ３ｍｏ ＬｏｇＭＡＲ
视力从 ０.６７±０.４７ 提高到 ０.５９ ± ０.４３ 并在 １２ｍｏ 内保持
３.５±２.１９次注射ꎮ １２ｍｏ 和 ２４ｍｏ 时平均就诊次数分别为
９±２􀆰 ３９ 和 １５.４８±４.８４ꎮ 基线处平均 ＣＭＴ 为 ４５０±１５３μｍꎬ
１２ｍｏ 和 ２４ｍｏ 时分别降至 ３８５±１４１μｍ 和 ３０５±１１１μｍ (Ｐ<
０􀆰 ００１)ꎮ
结论:ＰＲＮ 方法在治疗 ＤＭＥ 中可以保持视力稳定并改善
黄斑水肿ꎬ但在主动疗法中ꎬ较低的就诊负担可能会获得
类似的或更好的治疗效果ꎮ
关键词:糖尿病黄斑水肿ꎻ玻璃体腔注射ꎻ光学相干断层扫
描ꎻ现实生活

Ａｂｓｔｒａｃｔ
• ＡＩＭ: Ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ (ＤＭＥ) ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ２４ｍｏ.
• ＭＥＴＨＯＤＳ: Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｎａｉｖｅ ｃｅｎｔｒａｌ － ｉｎｖｏｌｖｅｄ ＤＭＥ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ａｎｄ / ｏｒ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ａｎｄ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ (ＣＭＴ) ｏｖｅｒ ３００ μｍ ｉｎ

ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｓｃａｎｓ ｗｈｏ
ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｊｕｎｅ ２０１２ ａｎｄ
Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１６ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ. Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ (ＶＡ) ａｎｄ ＣＭＴꎬ ａｎｄ ｔｏｔａｌ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔ
ｖｉｓｉｔｓ ａｎｄ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ｏｆ ３ꎬ ６ꎬ １２ꎬ １８ ａｎｄ ２４ｍｏ.
•ＲＥＳＵＬＴＳ: Ｔｏｔａｌｌｙ ５４ ｅｙｅｓ ｏｆ ４０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ.
ＶＡ ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｆｒｏｍ ０.６７±０.４７ ＬｏｇＭＡＲ ｔｏ ０.５９±
０. ４３ ＬｏｇＭＡＲ ａｔ ３ｍｏ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ３. ５ ± ２. １９
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ １２ｍｏ. Ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｖｉｓｉｔｓ
ｗａｓ ９ ± ２. ３９ ａｎｄ １５. ４８ ± ４. ８４ ａｔ １２ｍｏ ａｎｄ ２４ｍｏꎬ
ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｔｈｅ ｍｅａｎ ＣＭＴ ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｗａｓ ４５０± １５３μｍ
ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｏ ３８５ ± １４１μｍ ａｎｄ ３０５ ± １１１μｍ ａｔ １２ ａｎｄ
２４ｍｏꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ (Ｐ<０.００１) .
•ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ: Ｐｒｏ ｒｅ ｎａｔａ ( ＰＲＮ) ａｐｐｒｏａｃｈ ｉｎ ＤＭＥ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍａｙ ｋｅｅｐ ｔｈｅ ＶＡ ｓｔａｂｌｅ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａꎬ ｂｕｔ ｐｒｏｂａｂｌｙ ｓｉｍｉｌａｒ ｏｒ ｂｅｔｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｉｖｉｔｙ
ｃｏｕｌｄ ｂｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｌｏｗｅｒ ｖｉｓｉｔ ｂｕｒｄｅｎ ｉｎ ｐｒｏａｃｔｉｖｅ
ｒｅｇｉｍｅｎｓ.
• ＫＥＹＷＯＲＤＳ: ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎻ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎꎻ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎻ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ
ＤＯＩ:１０.３９８０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２－５１２３.２０１９.８.０３

Ｃｉｔａｔｉｏｎ: Çａｖｄａｒｌｉ Ｃꎬ Ｓｅｌｅｎ Ｆꎬ Ｔｏｐｃｕ Ｙｉｌｍａｚ Ｐꎬ Ａｌｐ ＭＮ.
Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅａｌｉｔｉｅｓ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ( Ｉｎｔ Ｅｙｅ
Ｓｃｉ) ２０１９ꎻ１９(８):１２７６－１２８０

ＩＮＴＲＯＤＵＣＴＩＯＮ

Ｄ ｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ (ＤＭ) ｉｓ ａ ｇｌｏｂａｌ ｈｅａｌｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｈａｓ
ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｗｏｒｌｄｗｉｄｅ. Ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ

ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ (ＤＭＥ) ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｍａｊｏｒ ｃａｕｓｅｓ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ[１] . ＤＭＥ ｃａｎ ｅｍｅｒｇｅ ｗｉｔｈｉｎ
ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｆｉｖｅ ｙｅａｒｓ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｔｈｅ ＤＭＥ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｆｒｏｍ ０－３％ ｔｏ ２８－２９％ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ ｈａｖｅ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｆｏｒ ２０ｙ[２－３] . Ｉｔ ｉｓ ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｔｈａｔ ｎｅａｒｌｙ ７５０ꎬ ０００
ｐｅｏｐｌｅ ａｒｅ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ ｔｈｉｓ ｃｅｎｔｒａｌ ｖｉｓｉｏｎ－ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ
ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ. Ａｓ ｗｅｌｌꎬ ＤＭＥ ｗｉｌｌ ｃａｕｓｅ ａｔ ｌｅａｓｔ ｔｈｒｅｅ
ｌｉｎｅｓ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｌｏｓｓ ｉｎ ２４％ ｏｆ ｅｙｅｓ ｉｎ ３ｙ[４－５] . Ｉｎ ＤＭＥꎬ ｍｏｓｔｌｙ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ( ＶＥＧＦ ) ａｎｄ ｏｔｈｅｒ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ｌｉｋｅ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ꎬ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ－１ꎬ ａｎｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ－１ꎬ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ ｆｒｏｍ ａｂｎｏｒｍａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ[６－７] . Ｉｎ ｔｈｅ ｍａｊｏｒｉｔｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｍａｃｕｌａｒ ｌａｓｅｒ
ｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｓ ｉｎａｄｅｑｕａｔｅ ｉｎ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ[８] .
ＲＩＤＥ ａｎｄ ＲＩＳＥꎬ ＲＥＡＤ－２ꎬ ＲＥＳＴＯＲＥ ａｎｄ ＲＥＳＯＬＶＥ ｗｅｒｅ
ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｂａｓｅｄ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ｉｎ
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ｗｈｉｃｈ ｏｕｔｓｔａｎｄｉｎｇ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｗｅｒｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｗｉｔｈ
ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｗｈｅｎ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ ｌａｓｅｒ ｏｒ ｓｈａｍ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ[９－１２] . Ｒｅｃｅｎｔｌｙꎬ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｕｓｅｄ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ＶＥＧＦ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓꎬ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ( Ａｖａｓｔｉｎꎬ Ｇｅｎｅｎｔｅｃｈ )ꎬ
ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ( Ｌｕｃｅｎｔｉｓꎬ Ｇｅｎｅｎｔｅｃｈ )ꎬ ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔ ( Ｅｙｌｅａꎬ
Ｒｅｇｅｎｅｒｏｎ Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ )ꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｌｏｗ － ｒｅｌｅａｓｅ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｓｔｅｒｏｉｄ ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ ｉｍｐｌａｎｔ ( Ｏｚｕｒｄｅｘꎬ
Ａｌｌｅｒｇａｎ) ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｓｈｏｗｎ ｔｏ ｂｅ ｓａｆｅ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｆｏｒ ＤＭＥ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ[１３－１６] . Ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔꎬ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂꎬ ａｎｄ ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ
ｉｍｐｌａｎｔ ａｒｅ Ｆｏｏｄ ａｎｄ Ｄｒｕｇ Ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ( ＦＤＡ) ａｐｐｒｏｖｅｄ
ｆｏｒ ＤＭＥ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｕｔ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｗｈｉｃｈ ｈａｓ ｎｏｔ ｂｅｅｎ
ａｐｐｒｏｖｅｄ ｆｏｒ ａｎｙ ｏｃｕｌａｒ ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｓ ｗｉｄｅｌｙ ｕｓｅｄ ｏｆｆ－ｌａｂｅｌ[１７] .
Ｖｉｓｕａｌ ｇａｉｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｏｆ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｏｆ ＤＭＥ
ａｒｅ ｅｖａｌｕａｔｅｄｃｌｅａｒｌｙ ｉｎ ｐｉｖｏｔａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｂｕｔ “ Ｃａｎ ｗｅ ｏｂｔａｉｎ
ｔｈｏｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｕｎｄｅｒ ｒｅａｌ － ｌｉｆｅ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ?” Ｔｈｅ
ｐｕｒｐｏｓｅ ｏｆ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｉｓ ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓ ａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ＤＭＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ ｗｅｒｅ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂꎬ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｏｒ ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔ.
ＳＵＢＪＥＣＴＳ ＡＮＤ ＭＥＴＨＯＤＳ
Ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｒｏｍ Ａｎｋａｒａ Ｎｕｍｕｎｅ Ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｎｄ Ｒｅｓｅａｒｃｈ
Ｈｏｓｐｉｔａｌ Ｒｅｔｉｎａ Ｓｅｒｖｉｃｅ ｗｈｏ ｈａｄ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ａｎ ｉｎｉｔｉａｌ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｃｅｎｔｒａｌ － ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ ａｎｄ ｈａｄ ｆｏｌｌｏｗ －ｕｐ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｖｅｒ ｔｈａｎ ６ｍｏ
ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｊｕｎｅ ２０１２ ａｎｄ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１６
ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ. Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ａｓ ａ ｃｒｏｓｓ － ｓｅｃｔｉｏｎａｌ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ａｎｄ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｔｈｅ ｔｅｎｅｔｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｄｅｃｌａｒａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｈｅｌｓｉｎｋｉ ａｎｄ ｃａｒｒｉｅｄ ｏｕｔ ｗｉｔｈ ｅｔｈｉｃａｌ ａｐｐｒｏｖａｌ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌ Ｅｔｈｉｃｓ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ. Ｔｈｅ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｄａｔａ ｗｅｒｅ
ｃａｐｔｕｒｅｄ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔ ｒｅｃｏｒｄｓ ｗｈｉｃｈ ｗｅｒｅ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ.
Ｅａｃｈ ｐａｔｉｅｎｔ ｈａｄ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍｅｄｉａｎ ｌｏｇａｒｉｔｈｍ
ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｎｉｍａｌ ａｎｇｌｅ ｏｆ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ( ＬｏｇＭＡＲ) ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ
(ＶＡ) ｃｏｎｖｅｒｔｅｄ ｆｒｏｍ Ｓｎｅｌｌｅｎ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓꎬ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ
ａｎｄ ｆｕｎｄｕｓ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ( ＳＤ－ＯＣＴ) Ｚｅｉｓｓ Ｃｉｒｒｕｓ ＨＤ－ＯＣＴ ４０００ ( Ｃａｒｌ
Ｚｅｉｓｓ Ｍｅｄｉｔｅｃ ＡＧꎬ Ｇｅｒｍａｎｙ) ６ × ６ ｍｍ ｓｃａｎｓ ｆｏｒ ｍａｃｕｌａｒ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｔ ｅａｃｈ ｖｉｓｉｔ ｓｃｈｅｄｕｌｅｄ １ｍｏ ａｐａｒｔ.
ＳＤ－ＯＣＴ ｉｍａｇｅ ｄａｔａｂａｓｅ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｍａｇｅｓ
ｗｉｔｈ ｒｅｐｏｒｔｓ.
Ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ａｌｓｏ ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｆｕｎｄｕｓ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎ － ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｗｈｏ ｈａｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ( ＣＭＴ) ｏｖｅｒ
ｔｈａｎ ３００ μｍ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ａｎｄ / ｏｒ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｉｎ ＳＤ－
ＯＣＴ ａｎｄ ｂｅｓｔ －ｃｏｒｒｅｃｔｅｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ １.２ ＬｏｇＭＡＲ
ａｎｄ ０.３ ＬｏｇＭＡＲ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ. Ａ ｓｔａｎｄａｒｄ ｏｒ
ｆｉｘｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｗａｓｎ􀆳ｔ ｆｏｌｌｏｗｅｄꎬ ａｎｄ ａｌｌ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｄｅｃｉｓｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｇｉｖｅｎ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｐａｔｉｅｎｔ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｓ. Ａｎ
ａｐｐｏｉｎｔｍｅｎｔ ｓｙｓｔｅｍ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｐｅｒｆｏｒｍ ａｌｌ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈｉｎ １ ｔｏ ５ｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｌａｓｔ ｖｉｓｉｔ ｉｎ ａｎ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ
ｒｏｏｍ. Ｔｈｅｎꎬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｒｅｃａｌｌｅｄ ａｔ １ｍｏ ｉｎｔｅｒｖａｌｓ.
Ｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ａｎ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ ｗａｓ ｐｌａｎｎｅｄ ｗｈｅｎ
ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｗａｓ >３００ μｍ ｉｎ ＯＣＴ ｓｃａｎｓ ｗｉｔｈ
ｒｅｍａｉｎｉｎｇ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ａｎｄ / ｏｒ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ
ｖｉｓｉｔ. Ａ ｄｒｙ ｍａｃｕｌａ ｗａｓ ｄｅｆｉｎｅｄ ａｓ ＣＭＴ ≤３００ μｍ ｗｉｔｈｏｕｔ

　 　

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＬｏｇＭＡＲ ｖｉｓｉｏｎ ａｃｕｉｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｂａｓｅｌｉｎｅ
ａｎｄ ２４ｍｏ.

ａｎｙ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｆｌｕｉｄ ｏｒ ｗｉｔｈ ｓｏｍｅ ｓｍａｌｌ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｃｙｓｔｏｉｄ
ｃａｖｉｔｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｖｅａ ｒｅｓｅｍｂｌｉｎｇ ａ ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｃｈａｎｇｅ
ｂｕｔ ｕｎｌｉｋｅ ａ ｃｙｓｔｏｉｄ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｓｗｉｔｃｈｉｎｇ ｔｏ ａｎｏｔｈｅｒ
ａｎｔｉ－ ＶＥＧＦꎬ ｌａｓｅｒ ｒｅｓｃｕｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｓｔｅｒｏｉｄ
ｉｍｐｌａｎｔ ｗｅｒｅ ｄｉｓｃｕｓｓｅｄ ｉｎ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ＤＭＥ ｃａｓｅｓ ｗｈｏ ｈａｄ ｌｅｓｓ
ｔｈａｎ １０％ ｄｅｃｒｅｍｅｎｔ ｉｎ ＣＭＴ ａｆｔｅｒ ３ ｏｒ ４ ｍｏｎｔｈｌｙ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ａ ｖｉｓｕａｌ ｇａｉｎ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ
ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｓｔｅｒｏｉｄｓ ｗｅｒｅ ｎｏｔ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ. Ａ
ｌａｓｅｒ ｒｅｓｃｕｅ ｔｈｅｒａｐｙ (ａｓ ｄｅｆｅｒｒｅｄ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ) ｗｉｔｈ ＰＡＳＣＡＬ
Ｓｔｒｅａｍｌｉｎｅ Ｙｅｌｌｏｗ ( ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈꎬ ５７７ ｎｍ) ｗａｓ ｐｌａｎｎｅｄ ｓｉｘ
ｍｏｎｔｈｓ (２４ｗｋ) ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｉｎｉｔｉａｌ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｈｅｒａｐｙ[１８] .
Ｃｕｒｒｅｎｔｌｙꎬ ｗｅ ｕｓｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｏｆ ｐｒｏａｃｔｉｖｅ
ｒｅｇｉｍｅｎｓꎬ ｂｕｔ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｐｅｒｉｏｄꎬ ｏｕｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｇｉｍｅｎ
ｆｉｔｔｅｄ ｍｏｒｅ ｔｏ ｔｈｅ ｐｒｏ ｒｅ ｎａｔａ (ＰＲＮ) ａｐｐｒｏａｃｈ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｉ －
ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＤＭＥ. Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｈａｖｉｎｇ ａｎ ｅｐｉｒｅｔｉｎａｌ
ｍｅｍｂｒａｎｅꎬ ｖｉｔｒｅｏｍａｃｕｌａｒ ｔｒａｃｔｉｏｎꎬ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｈａｅｍｏｒｒｈａｇｅꎬ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｉｓｃｈｅｍｉａꎬ ａｎｙ ｔｙｐｅ ｏｆ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｍｙｏｐｉａꎬ ｕｖｅｉｔｉｓꎬ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｔｒａｕｍａꎬ
ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｓｕｒｇｅｒｙ ｏｒ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｇｅｒｙꎬ ｐａｓｔ
ｌａｓｅｒ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｒ ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓꎬ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ
６ｍｏ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｗｅｒｅ ｅｘｃｌｕｄｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ.
Ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙꎬ ＣＭＴꎬ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｔｏｔａｌ ｖｉｓｉｔｓ ａｎｄ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ
ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｎｄ ｍｏｎｔｈｓ ３ｒｄꎬ ６ ｔｈꎬ １２ ｔｈꎬ １８ ｔｈꎬ ａｎｄ ２４ ｔｈ ｗｅｒｅ ｔｈｅ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ.
Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｅｓ ｗｅｒｅ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＳＰＳＳｖｅｒｓｉｏｎ １７.０
(ＳＰＳＳ Ｉｎｃ.ꎬ Ｃｈｉｃａｇｏꎬ ＩＬ). Ｔｈｅ Ｒｅｌａｔｅｄ Ｓａｍｐｌｅｓ Ｗｉｌｃｏｘｏｎ
Ｓｉｇｎｅｄ Ｒａｎｋ Ｔｅｓｔ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ＶＡ ａｎｄ ＳＤ－ＯＣＴ. Ａ ｖａｌｕｅ
ｏｆ Ｐ < ０. ０５ ｗａｓ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ. Ｏｔｈｅｒ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｗｅｒｅ ｇｉｖｅｎ ａｓ ｍｅａｎｓ±ＳＤ.
ＲＥＳＵＬＴＳ
Ｆｉｆｔｙ－ｆｏｕｒ ｅｙｅｓ ｏｆ ４０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ. ２２
ｏｆ ｔｈｅ ｔｏｔａｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ (５５％) ｗｅｒｅ ｆｅｍａｌｅ ａｎｄ １８ (４５％) ｗｅｒｅ
ｍａｌｅ. Ｔｈｅ ｍｅａｎ ａｇｅｓ ｗｅｒｅ ６０.５９±８.９ ａｎｄ ６２.３±１１.１７ ｙｅａｒｓ
ｉｎ ｆｅｍａｌｅ ａｎｄ ｍａｌｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｄｕｒａｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｗａｓ １４.７±４.９ｙ. Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｆｏｌｌｏｗ ｕｐ ｔｉｍｅ
ｗａｓ ２１. ２２ ± ６. ８８ｍｏ. １４ ｅｙｅｓ ｈａｄ ｌｏｃａｌ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｐａｔｔｅｒｎ ｉｎ ｔｈｅｉｒ ｆｏｕｒ ｑｕａｄｒａｎｔ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｉｍａｇｅｓ.
Ｎｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅｍ ｈａｄ ｍａｃｕｌａｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｐａｔｔｅｒｎ ｉｎ ｔｈｅｉｒ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ.
Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＬｏｇＭＡＲ ｖｉｓｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｐｅｒｉｏｄ ｉｓ
ｇｉｖｅｎ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｎｄ ３ｒｄꎬ ６ ｔｈꎬ １２ ｔｈꎬ １８ ｔｈ ａｎｄ ２４ ｔｈ ｍｏｎｔｈｓ ｗｅｒｅ ｎｏｔ

７７２１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.８ꎬ Ａｕｇ. ２０１９　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０ 　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｍｅａｎ ｔｏｔａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｖｉｓｉｔ ｎｕｍｂｅｒｓ ｉｎ ３ꎬ ６ꎬ １２ꎬ
１８ ａｎｄ ２４ｍｏ.

Ｆｉｇｕｒｅ ３ 　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｎｄ ２４ｍｏ.

ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ( Ｐ > ０. ０５ꎬ Ｗｉｌｃｏｘｏｎ Ｓｉｇｎｅｄ Ｒａｎｋｓ
Ｔｅｓｔ) .
Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｗａｓ ３.５２±２.１９ ａｎｄ
６.１５ ± ３. ６５ ｉｎ ｔｈｅ １２ ａｎｄ ２４ｍｏꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ
ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔ ｖｉｓｉｔｓ ｗｅｒｅ ９. ０ ± ２. ３９ ｉｎ ｔｈｅ １２ｍｏꎬ ａｎｄ
１５.４８±４.８ ｉｎ ｔｈｅ ２４ｍｏ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ (Ｆｉｇｕｒｅ ２) .
Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＭＴ ｗａｓ ４５０±１５３ μｍ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｏ
３８５±１４１ μｍ ａｔ １２ｍｏ. Ｔｈｅ ｆｉｎａｌ ＣＭＴ ｗａｓ ３０５±１１１ μｍ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｙｅａｒ. Ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ＣＭＴ ａｔ ３ ｔｈꎬ ６ ｔｈꎬ １２ ｔｈꎬ １８ ｔｈ

ａｎｄ ２４ ｔｈ ｍｏｎｔｈｓ ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｗｅｒｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
(Ｐ＝ ０.００１ꎬ Ｐ＝ ０.０１４ꎬ Ｐ<０.００１ꎬ Ｐ ＝ ０.０２５ ａｎｄ Ｐ<０.００１ꎬ
ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ ｆｏｒ Ｗｉｌｃｏｘｏｎ Ｓｉｇｎｅｄ Ｒａｎｋｓ Ｔｅｓｔꎬ Ｐ < ０. ０５ )
(Ｆｉｇｕｒｅ ３) .
Ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｗａｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ ｕｓｅｄ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｇｅｎｔ
ｆｏｒ ＤＭＥ. Ｔｈｅ ｐｅａｋ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｔｅｒｍ
ｗａｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ６ － １２ｍｏ. Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ｔｈｅ ｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｇｒａｄｕａｌｌｙ ｗｈｉｌｅ ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔ
ｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｙｅａｒ. ＤＭＥ
ａｆｆｅｃｔｅｄ ｅｙｅｓ ｒｅｃｅｉｖｉｎｇ ａｎ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｇｅｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｙｅａｒꎬ ａｎｄ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ ｃｏｎｔｉｎｕｅｄ ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｙｅａｒ
(Ｆｉｇｕｒｅ ４) .
Ｅｌｅｖｅｎ ｅｙｅｓ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｌａｓｅｒ ｒｅｓｃｕｅ ｔｈｅｒａｐｙ ( ｏｎｌｙ ｆｏｃａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ) ｂｅｔｗｅｅｎ ６－１２ｍｏ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ. ４８
( ８９％)ꎬ ４６ ( ８５％) ａｎｄ ４３ ( ８０％) ｅｙｅｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ｔｈｅ
１２ｍｏꎬ １８ｍｏ ａｎｄ ２４ｍｏ ｖｉｓｉｔｓ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ａｌｌ ｔｈｅ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｇｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｔｏｌｅｒａｔｅｄ ｗｅｌｌꎬ ａｎｄ ｎｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｈａｄ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｓｅｒｉｏｕｓ ａｄｖｅｒｓｅ ｅｖｅｎｔｓ.
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｓ ｔｈｅ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ

Ｆｉｇｕｒｅ ４ 　 Ｔｈｅ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｐｒｏｆｉｌｅ ｏｆ ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ
ａｇｅｎｔｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｃｅｎｔｒａｌ－ｉｎｖｏｌｖｅｄ ＤＭＥ ａｍｏｎｇ ０－３ｍｏꎬ ３－６ｍｏꎬ
６－１２ｍｏꎬ １２－１８ｍｏ ａｎｄ １８－２４ｍｏ.

ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ＤＭＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒ ｒｅａｌ － ｌｉｆｅ
ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｄｅｃｉｓｉｏｎｓ. Ｖｉｓｕａｌ ｇａｉｎ ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ
ｇｏａｌｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｎｔｉ －ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ＤＭＥꎬ ａｎｄ ｔｈｅ
ｖｉｓｕａｌ ｇａｉｎ ｗａｓ ｍａｘｉｍｕｍ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｉｒｄ ａｎｄ ｔｗｅｌｆｔｈ ｍｏｎｔｈ ｏｆ ｔｈｉｓ
ｓｔｕｄｙ. Ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｙｅａｒꎬ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｇａｉｎ
ａｃｈｉｅｖｅｍｅｎｔ ｗａｓ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ＶＡ ｗａｓ ｆｉｘｅｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ａｂｏｖｅ ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｖａｌｕｅ.
Ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｄａｔａ ｗａｓ ｆｒｏｍ ＡＤＭＯＲ ｓｔｕｄｙ ｔｈａｔ ａｓｓｅｓｓｅｄ
ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｉｎ Ｓｏｕｔｈ Ａｓｉａｎ ＤＭＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ[１９] . Ａｌｓｏꎬ
Ｈｒａｒａｔ ｅｔ ａｌ[２０] ｒｅｐｏｒｔｅｄ ａ ｍｅａｎ ｇａｉｎ ｏｆ １０. ７ ｌｅｔｔｅｒｓ ａｔ ｔｈｅ
１２ｍｏ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ａ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｓｔｕｄｙ ｗｉｔｈ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ.
Ｔｈｅ ｂｅｓｔ ｃｏｒｒｅｃｔｅｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ (ＢＣＶＡ) ｃｈａｎｇｅｄ ｆｒｏｍ ４８.３
ｌｅｔｔｅｒｓ (２０ / １００ ＝ ０.７ ＬｏｇＭＡＲ) ｔｏ ５９ ｌｅｔｔｅｒｓ (２０ / ６３ ＝ ０. ５
ＬｏｇＭＡＲ) ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ. Ｖｙａｓ ｅｔ ａｌ[２１] ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ＶＡ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｆｒｏｍ ０.８０ ＬｏｇＭＡＲ ｔｏ ０.６８ ＬｏｇＭＡＲ ａｔ ６ｗｋꎬ ０.６３
ＬｏｇＭＡＲ ａｔ ｔｈｅ ３ｍｏ ａｎｄ ０. ６ ＬｏｇＭＡＲ ａｔ ｔｈｅ ６ｍｏ ｗｉｔｈ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ. Ｍｕｓｈｔａｑ ｅｔ ａｌ[２２] ｆｏｕｎｄ ａ ｍｅａｎ ｖｉｓｕａｌ
ｇａｉｎ ｏｆ ０.１２ ＬｏｇＭＡＲ (６ ｌｅｔｔｅｒｓ) ｗｉｔｈ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ
ａｔ １２ｍｏ.
ＰＲＮ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｉｓ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ａｓ ｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｐｒｏｏｆ ｏｆ
ｅｘｕｄａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｎ ｍｏｎｔｈｌｙ ｖｉｓｉｔｓ. Ｔｈｅ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ
ａｎｄ / ｏｒ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｉｓ ａ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ[２３] . Ｉｎ ａ ｔｒｅａｔ ａｎｄ ｅｘｔｅｎｄ ( ＴＡＥ )
ｐｒｏｔｏｃｏｌꎬ ｍｏｎｔｈｌｙ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ａｒｅ ｕｓｅｄ ｕｎｔｉｌ ｔｈｅ ｅｘｕｄａｔｉｏｎ ｉｓ
ｒｅｓｏｌｖｅｄ. Ｔｈｅｎꎬ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｔｏ ｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｓ ｌｅｎｇｔｈｅｎｅｄ １－２ｗｋ
ａｓ ｌｏｎｇ ａｓ ａ ｓｉｇｎ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｅｘｕｄａｔｉｏｎ ｉｓ ａｂｓｅｎｔ. Ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｅｘｕｄａｔｉｏｎꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｉｓ ｒｅｄｕｃｅｄ. Ｉｎ
ＴＡＥ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ ｉｓ ｔｏ ｏｂｔａｉｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎ ａ
ｄｒｙ ｍａｃｕｌａ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｓ ａｓ ｉｎ ＰＲＮ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｉｔ ｉｓ
ｂｅｌｉｅｖｅｄ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｕｒｄｅｎ ｂｙ ｆｅｗｅｒ ｖｉｓｉｔｓꎬ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ[２４] .
Ｉｎ ｔｈｅ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｔｈｅｒａｐｙ ａｒｍ ｏｆ ｔｈｅ ＲＥＳＴＯＲＥ ｓｔｕｄｙꎻ ｔｈｅ
ｍｅａｎ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ １ｓｔ ｙｅａｒ ｗａｓ ７ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ. Ｉｎ
ｔｈｅ ＲＥＬＩＧＨＴ ｓｔｕｄｙꎬ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ８.５ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｏｖｅｒ
１８ｍｏ[１１ꎬ２５] . Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｓｔｕｄｉｅｓ
ｒａｎｇｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ３.３ ｔｏ ５ ｏｖｅｒ ｔｈｅ １２ｍｏ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｐｅｒｉｏｄ[２２ꎬ２６] .
Ｏｕｒ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｒｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｂｙ Ｍｕｓｈｔａｑ ｅｔ ａｌ[２２] ｗｉｔｈ ａ
ｍｅａｎ ｏｆ ３. ５２ ± ２. １９ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ. Ｓｕｇｉｍｏｔｏ ｅｔ ａｌ[２７] ｒｅｐｏｒｔｅｄ ａ
ｍｅａｎ ｏｆ ８.８ ＴＡＥ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ２４ｍｏ ｐｅｒｉｏｄ ａｎｄ ｗｅ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ
ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｙｅａｒ ｗｉｔｈ ａ ｍｅａｎ ｏｆ ６.１６ ± ３.６５ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ. Ｔｈｅｙ
ｄｉｓｃｕｓｓｅｄ ｔｈａｔ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＴＡＥ ｒｅｇｉｍｅｎ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｅｗｅｒ
ｏｆｆｉｃｅ ｖｉｓｉｔｓ (ｒａｎｇｅ ７－９ ｉｎ ２ｙ) ａｎｄ ｈａｄ ｂｅｔｔｅｒ ｖｉｓｉｏｎ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ.
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Ｗｅ ｂｅｌｉｅｖｅ ｔｈａｔ ｏｕｒ ｌｏｗ ｍｅａｎ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｖａｌｕｅｓ ｏｒｉｇｉｎａｔｅｄ ｆｒｏｍ
ｍｏｒｅ ＰＲＮ ａｐｐｒｏａｃｈ.
Ｇｒａｎｓｔｒöｍ ｅｔ ａｌ[２６] ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｍｅａｎ ｏｆ １４ ｖｉｓｉｔｓ (１０－１９) ａｎｄ
Ｈｒａｒａｔ ｅｔ ａｌ[２０] ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｍｅａｎ ｏｆ ８. ８ ｖｉｓｉｔｓ ( ４ － １３) ｐｅｒ ａ
ｐａｔｉｅｎｔ ｏｖｅｒ ｔｈｅ １２ｍｏ. Ｗｅ ｈａｖｅ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｗｉｔｈ
Ｈｒａｒａｔꎬ ａｎｄ ｗｅ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｙｅａｒ ｗｉｔｈ ａ ｍｅａｎ ｏｆ
１５􀆰 ４８±４.８４ ｖｉｓｉｔｓꎬ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ １.５ｍｏ ａｐａｒｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅａｃｈ
ｖｉｓｉｔ. Ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ ｖｉｓｉｔｓ ｆｏｒ ｔｈｅｓｅ ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｅｒｅ ｓｔａｂｌｅ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｒ.
Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＭＴ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ＯＣＴ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗａｓ １０ꎬ １１ ａｎｄ １２％ ｉｎ ｔｈｅ ３ꎬ ６ ａｎｄ １２ｍｏ
ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｉｔ ｗａｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ｗｉｔｈ ３０％ ａｔ ｔｈｅ ｅｎｄ ｏｆ ｔｈｅ ２ｙ.
Ｍｕｓｈｔａｑ ｅｔ ａｌ[２２] ｆｏｕｎｄ ３３.６ μｍ ＯＣＴ ｄｅｃｒｅｍｅｎｔ ｉｎ ｇｒｏｕｐ １
(ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＭＴ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ <４００ μｍ) ａｎｄ １４６ μｍ ｉｎ ｇｒｏｕｐ ２
(ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＭＴ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ > ４００ μｍ) ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｙｅａｒ. Ｔｈｅ
ＣＭＴ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｌ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｇｒｏｕｐ １ ｗａｓ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ｏｕｒ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｙｅａｒ. Ａｌｓｏꎬ ｍｅａｎ ＣＭＴ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｆｒｏｍ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ｔｏ １２ｍｏ ｗａｓ １２７±１５８ μｍ (ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ３０％) ｉｎ
ＲＥＬＩＧＨＴ ｓｔｕｄｙ[２５] . Ｔｈｅｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｕｇｇｅｓｔ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ
ＣＭＴ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｓ ｈｉｇｈｅｒ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈｅｒ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＭＴ ｉｆ ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＣＭＴ ｉｓ
ｈｉｇｈｅｒ.
Ｔｈｅ ｍａｊｏｒ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ａ
ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍｏｄｅｌ. Ｔｈｒｅｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ａｎｔｉ －ＶＥＧＦ ｆｏｒｍｓ
ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｗｈｏｌｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ. Ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｕｓｅｄ ａｎｔｉ－
ＶＥＧＦｓ (Ｆｉｇｕｒｅ ４) ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｉｎ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｎｏｔ
ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｌ ｔｏ ｅａｃｈ ｏｔｈｅｒꎬ ｓｏ ｗｅ ｃｏｕｌｄｎ􀆳ｔ ｃｏｍｐａｒｅ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ
ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｇｅｎｔｓ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｉｔ ｉｓ ｅｖｉｄｅｎｔ ｔｈａｔ ａ ｕｎｉｑｕｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｏｆ ＰＲＮꎬ ＴＡＥ ｏｒ ｍｏｎｔｈｌｙ ｒｅｇｉｍｅｎ ｃａｎｎｏｔ ｂｅ
ｕｓｅｄ ｉｎ ａｌｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｕｎｄｅｒ ｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｉｒｃｕｍｓｔａｎｃｅｓ.
Ｉｎ ＤＲＣＲ ｎｅｔ Ｐｒｏｔｏｃｏｌ Ｔꎬ ｏｖｅｒ ４０％ ｏｆ ｓｔｕｄｙ ｅｙｅｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ａ
ｄｅｆｅｒｒｅｄ ｌａｓｅｒ ａｎｄ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ３０％ ｏｆ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ－ｔｒｅａｔｅｄ ｅｙｅｓ
( ｅｖｅｒｙ ４ｗｋ ｉｎ ２４ｍｏ) ｎｅｅｄｅｄ ａ ｍａｃｕｌａｒ ｌａｓｅｒ ｉｎ ｐｈａｓｅ ３ ＲＩＳＥ
ａｎｄ ＲＩＤＥ ｔｒｉａｌｓ[９ꎬ１７] . Ｃｕｒｒｅｎｔｌｙꎬ ｗｅ ｔｈｉｎｋ ｌａｓｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｓ
ｓｔｉｌｌ ａｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｓｔｅｐ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｕｓｅｄ ｉｎ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ.
Ａｌｓｏꎬ ｓｏｍｅ ｏｆ ｔｈｅ ｏｎｇｏｉｎｇ ｓｔｕｄｉｅｓ ｆｏｃｕｓｅｄ ｏｎ ｉｆ ｔｈｅ ｌａｓｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｃａｎ ｂｅ ｕｓｅｄ ｉｎ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦｓ[２８] ｔｏ
ｒｅｄｕｃｅ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ＶＥＧＦ－ｌｏａｄꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｕｒｄｅｎ ａｎｄ ｒｉｓｋｓ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｈｉｌｅ ｓｔａｂｉｌｉｚｉｎｇ ＤＭＥ. Ｉｔ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｓｈｏｗｎ
ｔｈａｔ ＰＲＰ ｒｅｄｕｃｅｓ ｐｌａｓｍａ ＶＥＧＦ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ４ｍｏ ａｆｔｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ[２９] . Ａｌｓｏꎬ ｉｔ ｉｓ ｋｎｏｗｎ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｓｕｂ－ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｃａｕｓｅｓ ｍｉｎｉｍａｌ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｄａｍａｇｅꎬ ａｎｄ
ｗｈｅｎ ｕｓｅｄ ｉｎ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙ ｔａｒｇｅｔｅｄ ａｒｅａｓ ｌｉｋｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ ｔｈｅｙ ｍａｙ ｐｒｏｖｉｄｅ ｂｅｔｔｅｒ ｒｅｓｕｌｔｓ ｂｏｔｈ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ＤＭＥ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ.
Ｉｎ ｇｅｎｅｒａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔꎬ ｗｅ ｂｅｌｉｅｖｅ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｖｉｓｉｔｓ
ｗａｓ ａｄｅｑｕａｔｅ ｉｎ ｏｕｒ ｓｔｕｄｙ. Ｉｆ ｗｅ ａｃｃｅｐｔ ＶＡ ａｎｄ ＣＭＴ ａｓ ｔｈｅ
ｃｒｉｔｅｒｉａ ｏｆ ｓｕｃｃｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＤＭＥꎬ ｔｈｅ
ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄ－ｙｅａｒ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｒｅ ｓａｔｉｓｆａｃｔｏｒｙ. Ｗｅ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ
ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｅｄ ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＶＡ. Ａｌｓｏꎬ ｗｅ ｔｈｉｎｋ ｉｔ ｉｓ ａ

ｓａｔｉｓｆａｃｔｏｒｙ ｒｅｓｕｌｔ ｔｈａｔ ８０％ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ
ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ － ｕｐ. Ｔｈｉｓ ｉｓ ｌｉｋｅｌｙ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｆ ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ
ａｗａｒｅｎｅｓｓ ｉｓ ｒａｉｓｅｄ ａｂｏｕｔ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｍａｉｎｌｙꎬ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｈａｌｆ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ
ｐｅｒｉｏｄꎬ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｗａｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ａｖａｉｌａｂｌｅ ａｎｄ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ
ｐｒｅｆｅｒｒｅｄ ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ｗｏｒｌｄｗｉｄｅꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ｉｔ ｗａｓ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ
ａｐｐｒｏｖｅｄ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ ｆｏｒ ＤＭＥ ｂｙ ＦＤＡ. Ｗｅ ｔｈｉｎｋ ｔｈａｔ ｗａｓ ｔｈｅ
ｍｏｓｔ ｉｎｆｌｕｅｎｔｉａｌ ｒｅａｓｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｄｅｃｉｓｉｏｎ ａｎｄ ｈｉｇｈ
ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｓ ｉｎ ｏｕｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ａｌｓｏꎬ
ｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ ｍｏｖｅｄ ａｗａｙ ｆｒｏｍ ｏｆｆ－ｌａｂｅｌ ｍｅｄｉｃｉｎｅｓ ｗｈｉｌｅ ｎｅｗ ａｎｄ
ａｐｐｒｏｖｅｄ ｏｐｔｉｏｎｓ ｂｅｃａｍｅ ａｖａｉｌａｂｌｅ (Ｆｉｇｕｒｅ ４) .
Ｗｅ ｂｅｌｉｅｖｅ ｔｈａｔ ａｇｅꎬ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓꎬ ｐｏｏｒ
ｅｃｏｎｏｍｉｃ ａｎｄ ｓｏｃｉａｌ ａｔｔａｉｎｍｅｎｔ ｔｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ｐｏｏｒ ｅｄｕｃａｔｉｏｎꎬ
ａｎｄ ａｗａｒｅｎｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ＰＲＮ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈｏｕｔ ｌｏａｄｉｎｇ ｄｏｓｅ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓꎬ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ
ａｎ ａｐｐｏｉｎｔｍｅｎｔ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ａｒｅ ｔｈｅ ｍｏｓｔ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｉｖｉｔｙ. Ａｓ ａ
ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ｍｏｒｅ ＰＲＮ ａｐｐｒｏａｃｈ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙꎬ ｔｈｅ ｖｉｓｉｔ ｎｕｍｂｅｒｓ
ａｒｅ ａｄｅｑｕａｔｅꎬ ｂｕｔ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｐｉｖｏｔａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ􀆳 ｒｅｓｕｌｔｓꎬ ｏｕｒ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｎｕｍｂｅｒｓ ｒｅｆｌｅｃｔ ｕｎｄｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｓｏꎬ ａ ＰＲＮ ｐｒｏｔｏｃｏｌ
ｗｉｔｈ ｌｏａｄｉｎｇ ｄｏｓｅｓ ｏｒ ＴＡＥ ｏｆ ａ ｐｒｏａｃｔｉｖｅ ｒｅｇｉｍｅｎ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ａｎ
ａｄｖａｎｔａｇｅｏｕｓ ｏｐｔｉｏｎ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｉｖｉｔｙ ｏｒ
ｄｅｃｒｅａｓｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｕｒｄｅｎ ｗｈｉｃｈ ｗａｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｉｎ ＲＥＴＡＩＮ
ｓｔｕｄｙ[３０] .
Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎꎬＰＲＮ ａｐｐｒｏａｃｈ ｉｎ ＤＭＥ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍａｙ ｋｅｅｐ ｔｈｅ
ＶＡ ｓｔａｂｌｅ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅ ＣＭＴꎬ ｂｕｔ ｐｒｏｂａｂｌｙ ｓｉｍｉｌａｒ ｏｒ ｂｅｔｔｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｉｖｉｔｙ ｃｏｕｌｄ ｂｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｌｏｗｅｒ ｖｉｓｉｔ
ｂｕｒｄｅｎ ｉｎ ｐｒｏａｃｔｉｖｅ ｒｅｇｉｍｅｎｓ.
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
１ Ｒｅｓｎｉｋｏｆｆ Ｓꎬ Ｐａｓｃｏｌｉｎｉ Ｄꎬ Ｅｔｙａ􀆳ａｌｅ Ｄꎬ Ｋｏｃｕｒ Ｉꎬ Ｐａｒａｒａｊａｓｅｇａｒａｍ Ｒꎬ
Ｐｏｋｈａｒｅｌ ＧＰꎬ Ｍａｒｉｏｔｔｉ ＳＰ. Ｇｌｏｂａｌ ｄａｔａ ｏｎ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｙｅａｒ
２００２. Ｂｕｌｌ Ｗｏｒｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎ ２００４ꎻ８２(１１):８４４－８５１
２ Ｗｈｉｔｅ ＮＨꎬ Ｓｕｎ ＷＪꎬ Ｃｌｅａｒｙ ＰＡꎬ Ｔａｍｂｏｒｌａｎｅ ＷＶꎬ Ｄａｎｉｓ ＲＰꎬ
Ｈａｉｎｓｗｏｒｔｈ ＤＰꎬ Ｄａｖｉｓ ＭＤꎬ ＤＣＣＴ－ＥＤＩＣ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｇｒｏｕｐ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｒｉｏｒ
ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｏｎ １０－ｙｅａｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｉｎ ｔｈｅ ＤＣＣＴ / ＥＤＩＣ: ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ａｄｕｌｔｓ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ
２０１０ꎻ５９(５):１２４４－１２５３
３ Ｋｌｅｉｎ Ｒꎬ Ｋｌｅｉｎ ＢＥꎬ Ｍｏｓｓ ＳＥꎬ Ｄａｖｉｓ ＭＤꎬ ＤｅＭｅｔｓ ＤＬ. Ｔｈｅ Ｗｉｓｃｏｎｓｉｎ
ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＩＶ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ １９８４ꎻ９１(１２):１４６４－１４７４
４ Ｓｈｅａ ＡＭꎬ Ｃｕｒｔｉｓ ＬＨꎬ Ｈａｍｍｉｌｌ ＢＧꎬ Ｋｏｗａｌｓｋｉ ＪＷꎬ Ｒａｖｅｌｏ Ａꎬ Ｌｅｅ ＰＰꎬ
Ｓｌｏａｎ ＦＡꎬ Ｓｃｈｕｌｍａｎ ＫＡ. Ｒｅｓｏｕｒｃｅ ｕｓｅ ａｎｄ ｃｏｓｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｅｒｓｏｎｓ. Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００８ꎻ １２６ ( １２):
１７４８－１７５４
５ Ｍｏｈａｍｅｄ Ｑꎬ Ｇｉｌｌｉｅｓ ＭＣꎬ Ｗｏｎｇ ＴＹ. Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. ＪＡＭＡ ２００７ꎻ２９８(８):９０２－９１６
６ Ａｎｔｏｎｅｔｔｉ ＤＡꎬ Ｂａｒｂｅｒ ＡＪꎬ Ｈｏｌｌｉｎｇｅｒ ＬＡꎬ Ｗｏｌｐｅｒｔ ＥＢꎬ Ｇａｒｄｎｅｒ ＴＷ.
Ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｉｎｄｕｃｅｓ ｒａｐｉｄ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｉｇｈｔ
ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｏｃｃｌｕｄｉｎ ａｎｄ ｚｏｎｕｌａ ｏｃｃｌｕｄｅｎ １. Ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ｆｏｒ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｔｕｍｏｒｓ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ
１９９９ꎻ２７４(３３):２３４６３－２３４６７
７ Ｆｕｎａｔｓｕ Ｈꎬ Ｎｏｍａ Ｈꎬ Ｍｉｍｕｒａ Ｔꎬ Ｅｇｕｃｈｉ Ｓꎬ Ｈｏｒｉ Ｓ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ
２００９ꎻ１１６(１):７３－７９
８ Ｂｏｙｅｒ ＤＳꎬ Ｈｏｐｋｉｎｓ ＪＪꎬ Ｓｏｒｏｆ Ｊꎬ Ｅｈｒｌｉｃｈ ＪＳ. Ａｎｔｉ－ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｔｈｅｒ Ａｄｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
Ｍｅｔａｂ ２０１３ꎻ４(６):１５１－１６９

９７２１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.８ꎬ Ａｕｇ. ２０１９　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０ 　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



９ Ｂｒｏｗｎ ＤＭꎬ Ｎｇｕｙｅｎ ＱＤꎬ Ｍａｒｃｕｓ ＤＭꎬ Ｂｏｙｅｒ Ｄꎬ Ｐａｔｅｌ Ｓꎬ Ｆｅｉｎｅｒ Ｌꎬ
Ｓｃｈｌｏｔｔｍａｎｎ Ｐꎬ Ｒｕｎｄｌｅ ＡＣꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＭꎬ Ｒｕｂｉｏ ＲＧꎬ Ａｄａｍｉｓ ＡＰꎬ Ｅｈｒｌｉｃｈ
ＪＳꎬ Ｈｏｐｋｉｎｓ ＪＪ. Ｔｈｅ ＲＩＤＥ ａｎｄ ＲＩＳＥ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｇｒｏｕｐ. Ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ: ｔｈｅ ３６ －
ｍｏｎｔｈ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｗｏ ｐｈａｓｅ ＩＩＩ ｔｒｉａｌｓ: ＲＩＳＥ ａｎｄ ＲＩＤＥ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ
２０１３ꎻ１２０(１０):２０１３－２０２２
１０ Ｎｇｕｙｅｎ ＱＤꎬ Ｓｈａｈ ＳＭꎬ Ｋｈｗａｊａ ＡＡꎬ Ｃｈａｎｎａ Ｒꎬ Ｈａｔｅｆ Ｅꎬ Ｄｏ ＤＶꎬ
Ｂｏｙｅｒ Ｄꎬ Ｈｅｉｅｒ ＪＳꎬ Ａｂｒａｈａｍ Ｐꎬ Ｔｈａｃｈ ＡＢꎬ Ｌｉｔ ＥＳꎬ Ｆｏｓｔｅｒ ＢＳꎬ Ｋｒｕｇｅｒ
Ｅꎬ Ｄｕｇｅｌ Ｐꎬ Ｃｈａｎｇ Ｔꎬ Ｄａｓ Ａꎬ Ｃｉｕｌｌａ ＴＡꎬ Ｐｏｌｌａｃｋ ＪＳꎬ Ｌｉｍ ＪＩꎬ Ｅｌｉｏｔｔ Ｄꎬ
Ｅｌｉｏｔ Ｄꎬ Ｃａｍｐｏｃｈｉａｒｏ ＰＡꎬ ＲＥＡＤ－ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ. Ｔｗｏ－ｙｅａｒ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｅｄｅｍａ ｏｆ ｔｈｅ ｍＡｃｕｌａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ (ＲＥＡＤ－２) ｓｔｕｄｙ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１０ꎻ１１７(１１):２１４６－２１５１
１１ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ Ｐꎬ Ｂａｎｄｅｌｌｏ Ｆꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ－Ｅｒｆｕｒｔｈ Ｕꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＲＥＳＴＯＲＥ
Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ＲＥＳＴＯＲＥ ｓｔｕｄｙ: ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｏｒ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｌａｓｅｒ ｖｅｒｓｕｓ ｌａｓｅｒ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１１ꎻ１１８(４):６１５－６２５
１２ Ｍａｓｓｉｎ Ｐꎬ Ｂａｎｄｅｌｌｏ Ｆꎬ Ｇａｒｗｅｇ ＪＧꎬ Ｈａｎｓｅｎ ＬＬꎬ Ｈａｒｄｉｎｇ ＳＰꎬ Ｌａｒｓｅｎ
Ｍꎬ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ Ｐꎬ Ｓｈａｒｐ Ｄꎬ Ｗｏｌｆ － Ｓｃｈｎｕｒｒｂｕｓｃｈ ＵＥꎬ Ｇｅｋｋｉｅｖａ Ｍꎬ
Ｗｅｉｃｈｓｅｌｂｅｒｇｅｒ Ａꎬ Ｗｏｌｆ Ｓ. Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ( ＲＥＳＯＬＶＥ Ｓｔｕｄｙ ): ａ １２ － ｍｏｎｔｈꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ － ｍａｓｋｅｄꎬ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｐｈａｓｅ ＩＩ ｓｔｕｄｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅ
２０１０ꎻ３３(１１):２３９９－２４０５
１３ Ａｒｅｖａｌｏ ＪＦꎬ Ｌａｓａｖｅ ＡＦꎬ Ｗｕ Ｌꎬ Ｄｉａｚ－Ｌｌｏｐｉｓ Ｍꎬ Ｇａｌｌｅｇｏ－Ｐｉｎａｚｏ Ｒꎬ
Ａｌｅｚｚａｎｄｒｉｎｉ ＡＡꎬ Ｂｅｒｒｏｃａｌ ＭＨ. Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｐｌｕｓ ｇｒｉｄ ｌａｓｅｒ
ｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｏｒ ｇｒｉｄ ｌａｓｅｒ
ｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｄｉｆｆｕｓｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｒｅｔｉｎａ ２０１３ꎻ ３３
(２):４０３－４１３
１４ Ｉｐ ＭＳꎬ Ｄｏｍａｌｐａｌｌｙ Ａꎬ Ｈｏｐｋｉｎｓ ＪＪꎬ Ｗｏｎｇ Ｐꎬ Ｅｈｒｌｉｃｈ ＪＳ. Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｏｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ.
Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ１３０(９):１１４５－１１５２
１５ Ｋｏｒｏｂｅｌｎｉｋ ＪＦꎬ Ｄｏ ＤＶꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ－Ｅｒｆｕｒｔｈ Ｕꎬ Ｂｏｙｅｒ ＤＳꎬ Ｈｏｌｚ ＦＧꎬ
Ｈｅｉｅｒ ＪＳꎬ Ｍｉｄｅｎａ Ｅꎬ Ｋａｉｓｅｒ ＰＫꎬ Ｔｅｒａｓａｋｉ Ｈꎬ Ｍａｒｃｕｓ ＤＭꎬ Ｎｇｕｙｅｎ ＱＤꎬ
Ｊａｆｆｅ ＧＪꎬ Ｓｌａｋｔｅｒ ＪＳꎬ Ｓｉｍａｄｅｒ Ｃꎬ Ｓｏｏ Ｙꎬ Ｓｃｈｍｅｌｔｅｒ Ｔꎬ Ｙａｎｃｏｐｏｕｌｏｓ ＧＤꎬ
Ｓｔａｈｌ Ｎꎬ Ｖｉｔｔｉ Ｒꎬ Ｂｅｒｌｉｎｅｒ ＡＪꎬ Ｚｅｉｔｚ Ｏꎬ Ｍｅｔｚｉｇ Ｃꎬ Ｂｒｏｗｎ ＤＭ.
Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１４ꎻ
１２１(１１):２２４７－２２５４
１６ Ｂｏｙｅｒ ＤＳꎬ Ｙｏｏｎ ＹＨꎬ Ｂｅｌｆｏｒｔ Ｒ Ｊｒꎬ Ｂａｎｄｅｌｌｏ Ｆꎬ Ｍａｔｕｒｉ ＲＫꎬ Ａｕｇｕｓｔｉｎ
ＡＪꎬ Ｌｉ ＸＹꎬ Ｃｕｉ Ｈꎬ Ｈａｓｈａｄ Ｙꎬ Ｗｈｉｔｃｕｐ ＳＭꎬ Ｏｚｕｒｄｅｘ ＭＥＡＤ Ｓｔｕｄｙ
Ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｒｅｅ－ｙｅａｒꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｓｈａｍ－ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｍｐｌａｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１４ꎻ１２１(１０):１９０４－１９１４
１７ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｎｅｔｗｏｒｋꎬ Ｗｅｌｌｓ ＪＡꎬ Ｇｌａｓｓｍａｎ
ＡＲꎬ Ａｙａｌａ ＡＲꎬ Ｊａｍｐｏｌ ＬＭꎬ Ａｉｅｌｌｏ ＬＰꎬ Ａｎｔｏｓｚｙｋ ＡＮꎬ Ａｒｎｏｌｄ－Ｂｕｓｈ Ｂꎬ
Ｂａｋｅｒ ＣＷꎬ Ｂｒｅｓｓｌｅｒ ＮＭꎬ Ｂｒｏｗｎｉｎｇ ＤＪꎬ Ｅｌｍａｎ ＭＪꎬ Ｆｅｒｒｉｓ ＦＬꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎ
ＳＭꎬ Ｍｅｌｉａ Ｍꎬ Ｐｉｅｒａｍｉｃｉ ＤＪꎬ Ｓｕｎ ＪＫꎬ Ｂｅｃｋ ＲＷ. Ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔꎬ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂꎬ ｏｒ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ
２０１５ꎻ３７２(１３):１１９３－１２０３
１８ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｎｅｔｗｏｒｋꎬ Ｅｌｍａｎ ＭＪꎬ Ｑｉｎ ＨＪꎬ
Ａｉｅｌｌｏ ＬＰꎬ Ｂｅｃｋ ＲＷꎬ Ｂｒｅｓｓｌｅｒ ＮＭꎬ Ｆｅｒｒｉｓ ＦＬ ３ｒｄꎬ Ｇｌａｓｓｍａｎ ＡＲꎬ
Ｍａｔｕｒｉ ＲＫꎬ Ｍｅｌｉａ Ｍ. Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ

ｗｉｔｈ ｐｒｏｍｐｔ ｖｅｒｓｕｓ ｄｅｆｅｒｒｅｄ ｌａｓｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ: ｔｈｒｅｅ－ｙｅａｒ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ
ｒｅｓｕｌｔｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１２ꎻ１１９(１１):２３１２－２３１８
１９ Ｇｈａｎｃｈｉ Ｆꎬ Ｈａｚｅｌ ＣＡ. Ｓｏｕｔｈ Ａｓｉａｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｏｅｄｅｍａ ｔｒｅａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ (ＡＤＭＯＲ)－ｒｅａｌ－ｌｉｆｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ. Ｅｙｅ (Ｌｏｎｄ) ２０１６ꎻ３０
(１):１３３－１３８
２０ Ｈｒａｒａｔ Ｌꎬ Ｆａｊｎｋｕｃｈｅｎ Ｆꎬ Ｂｏｕｂａｙａ Ｍꎬ Ｌéｖｙ Ｖꎬ Ｓａｒｄａ Ｖꎬ Ｇｒｅｎｅｔ Ｔꎬ
Ｎｇｈｉｅｍ－Ｂｕｆｆｅｔ Ｓꎬ Ｃｈａｉｎｅ Ｇꎬ Ｇｉｏｃａｎｔｉ－Ａｕｒｅｇａｎ Ａ. Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ ａ １－
ｙｅａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｅｔｔｉｎｇ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａ ２０１６ꎻ２３６(４):２０７－２１４
２１ Ｖｙａｓ Ｓꎬ Ｔｈａｐａ Ｒꎬ Ｂａｊｉｍａｙａ Ｓꎬ Ｐｒａｄｈａｎ Ｅꎬ Ｐａｕｄｙａｌ Ｇ. Ａｎａｔｏｍｉｃａｌ
ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ (Ａｖａｓｔｉｎ) ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｎｅｐａｌ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ８(１５):５４－６１
２２ Ｍｕｓｈｔａｑ Ｂꎬ Ｃｒｏｓｂｙ ＮＪꎬ Ｄｉｍｏｐｏｕｌｏｓ ＡＴꎬ Ｌｉｐ ＰＬꎬ Ｓｔａｖｒｏｕ Ｐꎬ Ｅｌ －
Ｓｈｅｒｂｉｎｙ Ｓꎬ Ｙａｎｇ Ｙ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｎｉｔｉａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｏｎ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｃｌｉｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ８:８０７－８１２
２３ Ｂｒｏｗｎ ＤＭꎬ Ｓｈａｐｉｒｏ Ｈꎬ Ｐｉｅｒ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ. Ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｍｅａｓｕｒｅｓ ａｓ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ － ｔｒｅａｔｅｄ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｒｅｔｉｎａ ( Ｐｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａꎬ
Ｐａ) ２０１３ꎻ３３(１):２３－３４
２４ Ｇｕｐｔａ ＯＰꎬ Ｓｈｉｅｎｂａｕｍ Ｇꎬ Ｐａｔｅｌ ＡＨꎬ Ｆｅｃａｒｏｔｔａ Ｃꎬ Ｋａｉｓｅｒ ＲＳꎬ Ｒｅｇｉｌｌｏ
ＣＤ. Ａ ｔｒｅａｔ ａｎｄ ｅｘｔｅｎｄ ｒｅｇｉｍｅｎ ｕｓｉｎｇ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｅｃｏｎｏｍｉｃ ｉｍｐａｃｔ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１０ꎻ１１７(１１):２１３４－２１４０
２５ Ｐｅａｒｃｅ Ｉꎬ Ｂａｎｅｒｊｅｅ Ｓꎬ Ｂｕｒｔｏｎ ＢＪꎬ Ｃｈａｋｒａｖａｒｔｈｙ Ｕꎬ Ｄｏｗｎｅｙ Ｌꎬ Ｇａｌｅ
ＲＰꎬ Ｇｉｂｓｏｎ Ｊꎬ Ｐａｇｌｉａｒｉｎｉ Ｓꎬ Ｐａｔｅｌ Ｊꎬ Ｓｉｖａｐｒａｓａｄ Ｓꎬ Ａｎｄｒｅｗｓ Ｃꎬ Ｂｒｉｔｔａｉｎ
Ｃꎬ Ｗａｒｂｕｒｔｏｎ Ｊꎬ ＲＥＬＩＧＨＴ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ. Ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ０. ５ ｍｇ ｆｏｒ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈ ｂｉｍｏｎｔｈｌｙ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ａｆｔｅｒ ａ ｐｈａｓｅ ｏｆ ｉｎｉｔｉａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ: １８ － ｍｏｎｔｈꎬ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒꎬ ｐｈａｓｅ ＩＩＩＢ ＲＥＬＩＧＨＴ ｓｔｕｄｙ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１５ꎻ１２２(９):１８１１－１８１９
２６ Ｇｒａｎｓｔｒöｍ Ｔꎬ Ｆｏｒｓｍａｎ Ｈꎬ Ｌｉｎｄｈｏｌｍ Ｏｌｉｎｄｅｒ Ａꎬ Ｇｋｒｅｔｓｉｓ Ｄꎬ Ｅｒｉｋｓｓｏｎ
ＪＷꎬ Ｇｒａｎｓｔａｍ Ｅꎬ Ｌｅｋｓｅｌｌ Ｊ. Ｐａｔｉｅｎｔ－ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ
ａｆｔｅｒ １２ ｍｏｎｔｈｓ ｏｆ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ－ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｓｉｇｈｔ－ ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｉｎ ａ ｒｅａｌ ｗｏｒｌｄ ｓｅｔｔｉｎｇ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ ２０１６ꎻ１２１:
１５７－１６５
２７ Ｓｕｇｉｍｏｔｏ Ｍꎬ Ｉｃｈｉｏ Ａꎬ Ｎｕｎｏｍｅ Ｔꎬ Ｋｏｎｄｏ Ｍ. Ｔｗｏ ｙｅａｒ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｕｓｉｎｇ ｔｒｅａｔ ａｎｄ
ｅｘｔｅｎｄ ｐｒｏｔｏｃｏｌ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅ (Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ) ２０１７ꎻ９６(１６):ｅ６４０６
２８ Ｍｅｈｔａ Ｈꎬ Ｇｉｌｌｉｅｓ ＭＣꎬ Ｆｒａｓｅｒ － Ｂｅｌｌ Ｓ. Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ａｎｄ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｏｅｄｅｍａ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ４４(４):３３５－３３９
２９ Ｌｉｐ ＰＬꎬ Ｂｅｌｇｏｒｅ Ｆꎬ Ｂｌａｎｎ ＡＤꎬ Ｈｏｐｅ－Ｒｏｓｓ ＭＷꎬ Ｇｉｂｓｏｎ ＪＭꎬ Ｌｉｐ
ＧＹ. Ｐｌａｓｍａ ＶＥＧＦ ａｎｄ ｓｏｌｕｂｌｅ ＶＥＧＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＦＬＴ － １ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｔｏ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｌａｓｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０００ꎻ４１(８):２１１５－２１１９
３０ Ｐｒüｎｔｅ Ｃꎬ Ｆａｊｎｋｕｃｈｅｎ Ｆꎬ Ｍａｈｍｏｏｄ Ｓꎬ Ｒｉｃｃｉ Ｆꎬ Ｈａｔｚ Ｋꎬ Ｓｔｕｄｎｉ ｃ̌ｋａ
Ｊꎬ Ｂｅｚｌｙａｋ Ｖꎬ Ｐａｒｉｋｈ Ｓꎬ Ｓｔｕｂｂｉｎｇｓ ＷＪꎬ Ｗｅｎｚｅｌ Ａꎬ Ｆｉｇｕｅｉｒａ Ｊꎬ ＲＥＴＡＩＮ
Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ. Ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ０.５ｍｇ ｔｒｅａｔ－ａｎｄ－ｅｘｔｅｎｄ ｒｅｇｉｍｅｎ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｏｅｄｅｍａ: ｔｈｅ ＲＥＴＡＩＮ ｓｔｕｄｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ１００(６):
７８７－７９５
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