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和文抄録 

背景・目的 近年，加齢を進展させる要因に解糖系代謝が関与することが，明らかとなってきてい

る．本研究では，加齢黄斑変性（age-related macular degeneration，AMD）における解糖系代謝

の関連性や変化を調べるために，解糖系代謝で生成されるピルビン酸塩と，その還元で生成される

乳酸塩の尿中濃度を測定した． 

対象・方法 対照者 25 例（対照群），白内障患者 25 例（白内障群），未治療の滲出型 AMD 患者 25

例（AMD 群）を対象とした．空腹時に採取した尿中の 4つの有機酸（ピルビン酸塩，乳酸塩，α-ヒ

ドロキシ酪酸塩，βヒドロキシ酪酸塩）およびクレアチニンの濃度を測定した． 

結果 ピルビン酸塩濃度（µg/mgクレアチニン，平均値±標準偏差）は対照群（1.65±0.85），白内

障群（4.16±3.74），AMD群（6.53±3.94）で，乳酸塩濃度は対照群（1.12±1.28），白内障群（6.57

±12.43），AMD群（11.47±14.94）で 3群間に有意差を認めた（p<0.001および p=0.009）．α-ヒド

ロキシ酪酸塩の濃度は対照群（2.00±2.72），白内障群（1.30±1.37），AMD 群（0.86±0.96）で，

β-ヒドロキシ酪酸塩の濃度は対照群（1.21±2.09），白内障群（0.53±0.48），AMD群（0.27±0.27）

で，AMD 群で最も低かった．乳酸塩/ピルビン酸塩の比率は対照群（1.1±2.5），白内障群（2.7±

6.3），AMD群（3.8±6.6）であり，AMD群で有意に最も高かった（P=0.045）． 

結論 AMD 患者では，解糖系代謝における最終的な ATP の生成低下が示唆され，AMD の発症や進展

に関与している可能性が考えられた． 
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はじめに 

近年，高齢化社会に伴い，メタボリック症候群，高血圧，高脂血症，糖尿病が増加している．こ

れらの成人病は，糖尿病網膜症，網膜動脈/静脈閉塞症，加齢黄斑変性（age-related macular 

degeneration，AMD）などを引き起こし，視機能を低下させる因子となりうる．網膜硝子体疾患は

失明の最大の原因であり，その病態解明が急務となっている．AMDは， 50歳以上で，中心窩を中心

とする直径6000μm範囲に認める加齢に基づく黄斑部が障害される疾患であり，前駆病変，滲出型，

萎縮型に大別される．原因として加齢や紫外線への曝露，代謝産物の蓄積の関与などが考えられて

いるが，これまでに体内における代謝産物とAMDとの関係について検討した報告はない．近年，加

齢を進展させる要因に，代謝経路のひとつである解糖系代謝(図1)が関与することが明らかになり

つつあるが，網膜疾患との関連性についての報告は少ない[1，2，3，4，5]．これまでの主な研究

としては，中国の研究において，25人のAMD患者を正常者と比較したところ，前房水中の乳酸濃度

には差がなかったと報告されている（Han 2020）[1]．ベルギーの研究では，血清の乳酸濃度は46

人の正常者と比べて，45人のactiveなAMD患者では上昇し，23人のinactiveな患者では減少してい

たと報告されている（Lambert 2020）[2]．更に，同研究者らはマウスを使ったレーザー誘発性脈

絡膜血管新生モデルを作成したところ，眼内の乳酸濃度が上昇した後に，血清乳酸濃度が上昇する

ことを証明した[2]． また日本の研究では，8人のAMDの患者において，尿中の乳酸が9人のポリー

プ状脈絡膜血管症患者と比較して上昇していることが報告されている（Yokosako 2016) [3] フラ

ンスからの総説論文によると，AMD患者の網膜における糖代謝では好気性解糖に引き続くTCA回路に

よるATP産生が行われず，乳酸が蓄積するメカニズムについて記載されている．これは，炎症性マ

クロファージなどの免疫細胞がTCA回路の中間代謝物から免疫活性物質を産生するため，TCA回路に

よるATP産生を止めるためである．（Leveillard 2019） [4]．更に別のフランスからの総説論文に

よると，滲出性AMDでは，高レベルの乳酸が，脈絡膜新生血管の血管新生因子であるVEGF発現の増
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加と相関していることと，網膜は好気性解糖代謝を介して糖を代謝することにより，網膜細胞の光

受容体を酸化的損傷から保護していると記載されている（Vallée 2017）[5]．これまでの報告に

よると糖代謝がAMDの病態に関与している可能性が示唆されるが，AMD患者とコントロールとなる健

常者や白内障患者と比較検討した報告はない．本研究では，AMDにおける解糖系代謝の変化や関連

性を調べるために，解糖系代謝で生成されるピルビン酸塩とその還元で生成される乳酸塩，ならび

にその派生で生じるα-ヒドロキシ酪酸塩とβ-ヒドロキシ酪酸塩の尿中濃度を測定し，健常者，白

内障患者，AMD患者の3群で比較した． 

対象と方法 

1．対象 本研究は「世界医師会ヘルシンキ宣言」及び「人を対象とする医学系研究に関する倫理

指針」を遵守し，帝京大学倫理審査委員会（帝倫 18-228号：眼疾患における生理活性物質および

代謝産物の解析）の承認を得て行った．また，本研究を含めた一連の研究は，UMIN-CTR（医学情

報 大学病院医療情報ネットワーク 臨床試験登録システム）に臨床試験の登録を行った（UMIN 登

録番号：UMIN000013684）．全ての対象患者において，本研究の目的について説明を行い，検査の

前に同意を得てから行った．対象は帝京大学医学部眼科に通院中の患者で，白内障手術を受ける

予定の患者 25例および未治療の滲出型 AMDを有する患者 25例とした．また，眼鏡による視力矯

正，結膜炎，あるいはドライアイ治療を目的に眼科を受診した患者から，25例を対照群とした．

対照群の選択基準は AMDおよび白内障核グレード II以上を有しないこと，（2）両眼の矯正視力

が 0.20 logMAR（少数視力 0.6）以上とした．年齢，性別，全身疾患，その他の患者の背景因子を

表 1に示す．全対象者の除外基準は，（1）年齢 50 歳以下，（2）高度近視（<-5.0ジオプター）
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とした．AMD群に関しては（3）その他の網膜硝子体疾患（硝子体黄斑牽引症候群，網膜上膜，黄

斑円孔，糖尿病性網膜症，網膜静脈閉塞症），（4）弱視，（5）Emery-Little 分類グレード 3 以

上の核白内障[6]，（6）アルツハイマー病または認知症のある患者とした． 

2.尿中代謝産物の分析 尿中代謝レベルの測定は，US BioTek Laboratories（ワシントン州シアト

ル）のガスクロマトグラフィー/質量分析（GC/MS）を使用して，研究所の方法に従って施行した[7]．

試験日の朝は，被験者の飲食を禁止した．また，採尿前の薬やサプリメントの服用も禁止した．尿

サンプルを紙コップに採取し，採尿ストリップ（Dip'N Dry; US BioTek，Seattle，WA，USA）を入

れ，尿を浸透させた．ストリップは乾燥剤ゲルを含むアルミホイルバッグに封入して密封し，室温

乾燥条件下で保存した．そこから US BioTek Laboratories のプロトコルに従って，クロマト分離

を行うガスクロマトグラフ(GC)と質量分離を行う質量分析計(MS)という分離手法（GC-MS法）で有

機酸の量を測定した． 4つの有機酸（ピルビン酸塩，乳酸塩，α-ヒドロキシ酪酸塩，βヒドロキ

シ酪酸塩）およびクレアチニンの濃度を測定した．すべての酸濃度はクレアチニンレベルに対する

比率として計算し，正常健常者の標準基準値(平均値)に対する割合を求めた．測定は，患者のデー

タを知らない US BioTek Laboratories の研究員が測定した． 

3．統計解析 2群間の平均値の比較は two-tailed unpaired Student’s t-testを用い，3群間の

平均値の比較は一元配置分析を用いた．3群間の中の 2群間の比較には Scheffe の多重比較法 

（Scheffe’s multiple comparison test）を用いた．2つ以上の分類基準を持つクロス集計の独

立性の検定にはカイ二乗検定を用いた．P < 0.05 を統計学的な有意水準とした．統計解析は SAS 
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System software version 9.1 (SAS Institute Inc. Cary, North Carolina, USA)およびエクセ

ル統計 2012年度版（BellCurve，東京）を使用した ． 

結果 

全身合併症については，高血圧，糖尿病，高脂血症，心疾患，腎疾患，肝疾患のいずれも3群間に

差はなかった（表１）．尿中のピルビン酸塩の3群間の比較を図2に示す．ピルビン酸塩（µg/mgクレ

アチニン）の濃度は対照群（1.65±0.85），白内障群（4.16±3.74），AMD群（6.53±3.94）で3群間

に有意差を認めた（p<0.001）．基準値に対するピルビン酸塩濃度の増加率（%）は対照群（-2.2±

12.9），白内障群（42.8±84.7），AMD群（77.3±72.4）で3群間に有意差を認めた（p<0.001）． 

尿中の乳酸塩の3群間の比較を図3に示す．乳酸塩（µg/mgクレアチニン）の濃度は対照群（1.12±

1.28），白内障群（6.57±12.43），AMD群（11.47±14.94）で3群間に有意差を認めた（p=0.009）．

基準値に対する乳酸塩濃度の増加率（%）は対照群（20.5±81.2），白内障群（78.4±190.1），AMD

群（320.8±390.1）で3群間に有意差を認めた（p<0.001）．尿中のα-ヒドロキシ酪酸塩の3群間の

比較を図4に示す．α-ヒドロキシ酪酸塩（µg/mgクレアチニン）の濃度は対照群（2.00±2.72），白

内障群（1.30±1.37），AMD群（0.86±0.96）で3群間に有意差を認めなかった（p=0.102）．基準値

に対するα-ヒドロキシ酪酸塩の増加率（%）は対照群（-14.5±45.5），白内障群（-20.1±22.1），

AMD群（-33.0±23.6）で3群間に有意差を認めなかった(p=0.135)．α-ヒドロキシ酪酸塩の濃度な

らびに増加率はともに，3群間に統計学的な有意差を認めないがAMD群に低い傾向を認めた．尿中の

β-ヒドロキシ酪酸塩の濃度の3群間の比較を図5に示す．β-ヒドロキシ酪酸塩（µg/mgクレアチニ

ン）の濃度は対照群（1.21±2.09），白内障群（0.53±0.48），AMD群（0.27±0.27）で3群間に有意

差を認めた（p=0.031）．基準値に対するβ-ヒドロキシ酪酸塩の増加率（%）は対照群（-8.6±66.8），

白内障群（-27.9±18.0），AMD群（-37.8±11.8）で3群間に有意差を認めた(p=0.045)．乳酸塩/ピ
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ルビン酸塩の比率は対照群（1.1±2.5），白内障群（2.7±6.3），AMD群（3.8±6.6）であり， AMD

群の乳酸塩/ピルビン酸塩の比率は白内障群よりも有意に高かった（p=0.030，two-tailed unpaired 

Student’s t-test，図6）． 

AMDの重症例と軽症例を比較するために視力不良群（n=9，視力が0.01-0.09），視力中等度群（n=9，

視力が0.1-0.5），視力良好群（n=7，視力が0.6-1.0）の3群に分けた．3群における尿中の乳酸塩の

比較を図7に示す．乳酸塩（µg/mgクレアチニン）の濃度は視力不良群（16.28±16.60），視力中等

度群（13.28±16.01），視力良好群（2.93±2.48）であった．3群間に有意差を認めなかったが（p=0.205）

視力不良群と視力良好群の間に有意差を認めた（p=0.034）． 

考察 

解糖系代謝において，好気的条件下では，グルコースはピルビン酸塩に変換され，ピルビン酸塩

はミトコンドリアで TCA回路を介して ATP生成に利用される．また，経路内で生成された NADH は

電子伝達系で ATP 生成に利用される[8]．一方で嫌気的条件下では，ピルビン酸塩は乳酸塩に変換

される[8]．ピルビン酸塩が乳酸塩に変換される場合，ピルビン酸塩は TCA 回路に移行することは

ない．一般的に，正常な成熟した細胞は，解糖系代謝において酸素依存性経路（有酸素性エネル

ギー代謝）と酸素非依存性経路（無酸素性エネルギー代謝）を介して ATP を獲得する．嫌気的条

件では，ピルビン酸塩は TCA 回路ではなく乳酸塩生成の方向に傾く（図 1）．ここでは 1分子の

グルコースから 2 分子の ATP が産生されるが，TCA 回路などに移行する好気的条件に比べると，

最終的な ATP産生量は少なくなる．解糖系代謝が AMDの発症と進展にどのように関与しているか

は，いまだ明らかではないが， AMDは紫外線への曝露[9]や加齢[10]などの多因子が原因と考え
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られており，加齢と解糖系代謝の関連性についてはいくつかの報告がある[11].また，網膜におけ

る ATP も，主に解糖系代謝を経て産生されることが分かっている[12，13，14，15，16]．従っ

て，網膜が嫌気的条件下にあると，ピルビン酸塩は TCA回路に入ることができずに増加し，それ

らが乳酸塩に変換されるため，乳酸塩も増加する[17]．今回の研究において， ピルビン酸塩と乳

酸塩のレベルは，対照群や白内障群より AMD群で有意に高く，基準値と比較して 77.3％と

320.8％の増加がみられた．AMD群におけるピルビン酸塩の増加は，解糖系代謝でのグルコース利

用の増加を，乳酸塩の増加は嫌気的条件下になりやすい状況を反映している可能性がある．乳酸-

ピルビン酸比は，対照群の 1.1より AMD群では 3.8 と有意に高く，解糖系代謝が乳酸塩の生成に

傾いていることを示唆し，TCA 回路への移行が AMD 群で抑制されていることが考えられる．一方

でβ-ヒドロキシ酪酸塩のレベルは，対照群や白内障群より AMD群で低く，基準値と比較して， 

37.8％の減少が見られた．解糖系代謝下流のエネルギー生成反応(TCA回路)が低下すると，βヒ

ドロキシ酪酸塩のレベルは上昇する．糖質の欠乏時には，β酸化によって脂肪酸からアセチル

CoAが生成される．酸素が十分ならば，アセチル CoA は TCA回路に入るが，糖質の欠乏状態で

は，TCA サイクルが機能しないため，アセチル CoA の 2分子が重合して，ケトン体（アセト酢

酸）となり，次に βヒドロキシ酪酸が生成される（図 1）．図 5において βヒドロキシ酪酸塩

は有意に低下したが，対照群に見られた 3つのはずれ値が影響している可能性がある．乳酸塩と

違って，βヒドロキシ酪酸は日常的な状況で上昇することが知られている[18]．糖質制限ダイエ

ットで炭水化物をとらなかった場合，しばらく食事を抜いた場合などに βヒドロキシ酪酸は上昇
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する [18]．はずれ値が見られた 3症例において乳酸塩が低かったことを考えると，乳酸塩の方が

AMDの代謝状態を表す指標として，より優れていると考えられる． 

本研究ではいくつかの欠点がある．まず，解糖系代謝に関与する分子を尿サンプルで測定し，3

群間の乳酸塩とピルビン酸塩を比較したが，尿サンプルがどの程度，眼内の病態を反映している

のかは不明である．このことについて文献的考察を加えると，成書の Harrison's Principles of 

Internal Medicine の Lactic Acidosis の項目における解説によると，血清乳酸濃度が上昇する

乳酸アシドーシスは，組織灌流不良，ショックや心不全などの循環不全，重度の貧血などの全身

状態の悪い患者に続発するとされる[19]．また悪性腫瘍，重症な糖尿病，肝不全，腎不全などの

全身疾患を有する患者，アルコール中毒患者，ミトコンドリア酵素欠損症，および阻害剤（一酸

化炭素，シアン化物）などで見られる[19]．本研究では，25例の正常健常者ならびに 25例の白

内障患者において，いずれも血清乳酸濃度が上昇する重篤な疾患の合併例はなかった．また尿中

の乳酸とピルビン酸が正常範囲内であったことも重篤な乳酸アシドーシスがなかったことを裏付

けている．網膜自体は大脳と並び，酸素消費量が多い組織として知られている [20，21，22]．

AMDでは酸素供給が低下し，血管新生が高まっている（吉村長久 2016）[23]．また，レーザー

誘導脈絡膜血管新生を起こして作成したマウス AMD モデルでは，レーザーによる網膜の損傷後

に，眼内の乳酸濃度が上昇し，その後に血清乳酸濃度が上昇するという興味深い報告もある[2]．

また Retinal Oximetryによって網膜の酸素濃度を測定した研究によると，AMDでは酸素供給が低

下するが，病型で分けると非滲出型（萎縮型，ドライタイプ）AMDの患者で，網膜の酸素飽和度

は動脈と静脈でそれぞれ 88.6±1.9％と 34.1±7.0％で，滲出型 AMDの患者では 100.0±0.0％と
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50.4%±8.2％であり，萎縮型 AMDにおいて酸素飽和度が，より低下していると報告されている 

[24]．また Retinal Oximetry によって，健常者と滲出型 AMDの網膜細静脈の酸素飽和度を比較し

た研究では，酸素飽和度は滲出性 AMD患者では年齢とともに増加し（0.45±0.19％/年; p = 

0.026），健康な人では年齢とともに減少する（-0.13±0.03％/年; p = 0.0002）[25]．提示され

たグラフから判断すると，80 歳以下においては，細動脈における酸素飽和度は健常者よりも滲出

型 AMD 患者において低い傾向があることが分かる [25]．更に興味深いことに，酸素飽和度の動静

脈差については逆のことが当てはまり，AMD患者では年齢とともに減少し（-0.29±0.16％/年; p 

= 0.065），健康な人では増加する（0.12±0.03％/年; p <0.0001）[25]． 80歳の滲出型 AMD 患

者は，健康な人よりも静脈酸素飽和度が 2.7%高い一方で，動静脈差が 4.2％減少している [25]．

これらの結果から総合的に網膜の酸素代謝について考察すると，滲出型 AMD患者では，網膜にお

いて動脈と静脈の酸素飽和度の差が少ないということは，網膜において酸素が消費されていない

ことを意味している．すなわち網膜における酸素代謝が低下していることを示唆している．今回

の 25 人の AMD患者において重症度と乳酸濃度を比較したところ，視力不良例は視力良好例よりも

尿中乳酸濃度が高かった．これらの結果を総合的に判断すると，尿中の乳酸濃度が眼内の病態を

反映している可能性があると考えられる． 

また，眼内液は量が少ないため，採取するには倫理的な問題があった．今回は代謝産物の測定と

いう観点から，尿サンプルを用いたが，今後は血液や眼内液でも測定が可能な手法を検討する必

要がある．そして，3群間の患者背景因子に差は認めなかったが，眼内だけでなく，体内の他の

代謝経路の差の影響も考える必要がある．年齢に関しては 3群間に差はないが，乳酸塩/ピルビン
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酸塩のバランスは加齢に伴い変化する可能性がある．線虫を用いた研究では加齢とともに減少す

ることが報告されている[26，27]．今後，加齢に伴う乳酸塩/ピルビン酸塩の比率の変化について

も検討する必要がある． 

結論 

本研究ではAMD患者において，解糖系代謝で生成されるピルビン酸塩と，その還元で生成される乳

酸塩が尿中で増加していた．また，乳酸塩/ピルビン酸塩の比率が高くなっており，好気性の解糖

系代謝が抑制されていることが示唆された．好気性の解糖系代謝の抑制はTCA回路を介したATPの生

成低下につながるため，AMDの発症や進展に解糖系代謝の変化が関係している可能性がある． 
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図の説明 

図 1．解糖系代謝と TCA回路の模式図. 

文献 8より改変． 

図 2．尿中のピルビン酸塩濃度（µg/mgクレアチニン） 

対照群（25例），白内障群（25例），AMD群（25例）の 3群間での比較をボックスプロットにて表

示する．（A）は平均濃度，（B）は基準値（正常値）に対する増加率を示す．エラーバーの長さは

最大値から最小値の範囲を表す．ボックスの下側が第一四分位数，上側が第三四分位数，ボック

スの上から下までの範囲は四分位範囲を示す．ボックス外の値は外れ値を示す．（X）は平均値を

示す．尿中のピルビン酸塩濃度は AMD群で最も高く，次に白内障群，対照群の順番である．3群

間に有意差を認める． 

図 3．乳酸塩濃度（µg/mgクレアチニン） 

対照群（25例），白内障群（25例），AMD群（25例）の 3群間での比較をボックスプロットにて表

示する．（A）は平均濃度，（B）は基準値（正常値）に対する増加率を示す．エラーバーの長さは

最大値から最小値の範囲を表す．ボックスの下側が第一四分位数，上側が第三四分位数，ボック

スの上から下までの範囲は四分位範囲を示す．ボックス外の値は外れ値を示す．（X）は平均値を

示す．尿中の乳酸塩濃度は AMD群で最も高く，次に白内障群，対照群の順番である．3群間に有

意差を認める． 
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図 4．α-ヒドロキシ酪酸塩濃度（µg/mgクレアチニン） 

対照群（25例），白内障群（25例），AMD群（25例）の 3群間での比較をボックスプロットにて表

示する．（A）は平均濃度，（B）は基準値（正常値）に対する増加率を示す．図の表記は図 2と同

様．尿中のα-ヒドロキシ酪酸塩濃度は対照群で最も高く，次に白内障群，AMDの順番である．3

群間に有意差は認めない． 

図 5．β-ヒドロキシ酪酸塩濃度（µg/mgクレアチニン） 

対照群（25例），白内障群（25例），AMD群（25例）の 3群間での比較をボックスプロットにて表

示する．（A）は平均濃度，（B）は基準値（正常値）に対する増加率を示す．図の表記は図 2と同

様．尿中β-ヒドロキシ酪酸塩濃度は対照群で最も高く，次に白内障群，AMD群の順番である．3

群間に有意差を認める． 

図 6．乳酸塩/ピルビン酸塩の比率の 3群間での比較． 

対照群（25例），白内障群（25例），AMD群（25例）の 3群間での比較をボックスプロットにて表

示する．図の表記は図 2と同様． 乳酸塩/ピルビン酸塩の比率は AMD群で最も高く，次に白内障

群，AMD 群の順番である．3 群間に有意差を認める．  

図 7．AMD群における乳酸塩濃度（µg/mgクレアチニン）の比較． 

AMD群を視力不良群（n=9，視力：0.01-0.09），視力中等度群（n=9，視力：0.1-0.5），視力良好

群（n=7，視力：0.6-1.0）の 3群に分けた．3群間での比較をボックスプロットにて表示する．
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図の表記は図 2と同様．尿中の乳酸塩濃度は視力不良群で最も高く，次に視力中等度群，視力良

好群の順番である．視力不良群は視力良好群よりも有意に乳酸塩濃度が高い． 
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英文抄録 

Background: Glycolytic metabolism is involved in oxidative stress that induces and 

progresses aging. In this study, the urinary concentrations of lactate and pyruvate 

produced by glycolysis were measured to investigate glycolytic metabolism in age-

related macular degeneration (AMD). 

Methods: The subjects were 25 controls, 25 patients with cataract, and 25 patients with 

untreated AMD. The concentrations of 4 organic acids (pyruvate, lactate, α-

hydroxybutyrate, β-hydroxybutyrate) and creatinine in the urine sample collected on an 

empty stomach were measured. 

Results: The pyruvate concentration (µg/mg creatinine, mean ± standard deviation) was 

highest in the AMD group (6.53 ± 3.94), followed by the cataract group (4.16 ± 3.74) 

and the control group (1.65 ± 0.85). The lactate concentration was also highest in the 

AMD group (11.47 ± 14.94), followed by the cataract group (6.57 ± 12.43) and the 

control group (1.12± 1.28). There were significant differences among the 3 groups 

(pyruvate, p<0.001 and lactate, p=0.009). The concentration of α-hydroxybutyrate was 

in the control group (2.00 ± 2.72), cataract group (1.30 ± 1.37), and AMD group (0.86 

± 0.96), and the concentration of β-hydroxybutyrate was in the control group (1.21 ± 

2.09), cataract group (0.53 ± 0.48), and AMD group (0.27 ± 0.27), which was the 
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lowest in the AMD group. The lactate / pyruvate ratio was in the control group (1.1 ± 

2.5), cataract group (2.7 ± 6.3), and AMD group (3.8 ± 6.6), which was highest in the 

AMD group. 

Conclusions: In the urine of AMD patients, there was an increase in pyruvate and 

lactate produced by the reduction of pyruvate. A high rate of lactate / pyruvate 

suggests a decrease in ATP production in glycolysis. The suppression of glycolytic 

metabolism may be involved in the onset and progression of AMD. 
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表１ 患者の背景因子 

 対照群 白内障群 AMD群 p値 

症例数 25 25 25  

年齢 (年) 74.7  8.4 72.0  8.8 74.4  9.4 0.519 

性別（女性/男

性） 

12/13 10/15 10/15 0.804 

屈折値 (D) -0.9  2.2 -0.6  1.7 0.4  1.9 0.079 

LogMAR 視力 0.11  0.13 0.32  0.17 0.67  0.62 <0.001 

全身疾患     

高血圧 (%) 12 (48.0%) 11 (44.0%) 12 (48.0%) 0.948 

糖尿病 (%) 4 (16.0%) 5 (20.0%) 1 (4.0%) 0.223 

高脂血症 (%) 4 (16.0%) 5 (20.0%) 2 (8.0%) 0.474 

心疾患 (%) 2 (8.0%) 4 (16.0%) 1 (4.0%) 0.332 

腎疾患 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) - 

肝疾患 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) - 

脳疾患 0 (0.0%) 1 (4.0%) 0 (0.0%) 0.363 

日常的なアルコ

ール摂取 

7 (28.0%) 7 (28.0%) 11 (44.0%) 0.383 

喫煙 5 (20.0%) 8 (32.0%) 5 (20.0%) 0.518 

眼疾患     

緑内障 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) - 

糖尿病網膜症 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) - 

 


