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　 　 【摘　 要】 　 目的　 观察 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者糖尿病视网膜病变（ＤＲ）的发生与糖脂代谢及血尿酸（ＳＵＡ）水
平的关系。 方法　 选取 ２０２１ 年 ９ 月—２０２２ 年 ９ 月在长沙市第三医院眼科收治的 ２ 型糖尿病患者 ９７ 例，根据有无 ＤＲ
将患者分为非 ＤＲ 组（ｎ＝ ４２）和 ＤＲ 组（ｎ＝ ５５）。 比较 ２ 组临床资料及血清糖代谢指标［空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋

白（ＨｂＡ１ｃ）、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）］、脂代谢指标［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）］、血尿酸（ＳＵＡ）水平，采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＤＲ 的危险因素，受试者工作

特征（ＲＯＣ）曲线分析生化指标对 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＤＲ 的预测价值。 结果 　 ＤＲ 组 ＤＭ 病程及血清 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＣ、
ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ、ＳＵＡ 水平均高于 ＮＤＲ 组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ３．７８４ ／ ＜０．００１、３．８３０ ／ ＜ ０．００１、４．７９０ ／ ＜ ０．００１、２．９１２ ／ ０．００５、３．５４４ ／ ＜ ０．００１、
２．１６８ ／ ０．０３３、２．４２９ ／ ０．０１８），２ 组患者血清 ＦＩＮＳ、ＨＤＬ⁃Ｃ 水平等比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显

示，ＤＭ 病程长、ＨｂＡ１ｃ高、ＴＧ 高、ＳＵＡ 高是 Ｔ２ＤＭ 患者 ＤＲ 发生的危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝ １．１１１（１．０２１～ １．２０８）、２．７２２
（１．１８２～６．２７２）、１．０３４（１．０１９ ～ １．０４８）、３．０１４（１．２７８ ～ ７．１１１），Ｐ＜０．０５］。 ＲＯＣ 曲线分析显示，ＤＭ 病程及血清 ＨｂＡ１ｃ、
ＴＧ、ＳＵＡ 预测 ＤＲ 的曲线下面积分别为 ０．７４０、０．７６７、０．７２１、０．６９３，血清 ＨｂＡ１ｃ预测价值高于其他指标（Ｚ＝ １．３７２、１．０７５，
１．４９９、１．２６８，Ｐ 均＜０．００１）。 结论　 Ｔ２ＤＭ 患者 ＤＲ 病变与 ＤＭ 病程、ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＳＵＡ 水平密切相关，对 ＤＲ 的发生有较

好的预测价值。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To observe the relationship between diabetic retinopathy (DR), glucose and lipid metabolism

and serum uric acid (SUA) level in patients with type 2 diabetes (T2DM). Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ninety⁃seven patients with type 2 diabe⁃
tes who were admitted to the ophthalmology department of Changsha Third Hospital from September 2021 to September 2022

were selected and divided into non DR group (n = 42) and DR group (n = 55) according to the presence or absence of DR.

� Clinical data and serum glucose metabolism indicators ［ fasting blood glucose (FPG), glycosylated hemoglobin (HbA1c ),

fasting insulin (FINS)］ , lipid metabolism indicators ［ total cholesterol (TC), triacylglycerol (TG), low density lipoprotein cho⁃
lesterol (LDL⁃C), high density lipoprotein cholesterol (HDL⁃C)］ , and serum uric acid (SUA) levels were compared between

the two groups. Logistic regression was used to analyze the risk factors for DR in T2DM patients, The predictive value of bio⁃
chemical indicators on the occurrence of DR in T2DM patients was analyzed by subject performance characteristic curve

(ROC). Ｒｅｓｕｌｔｓ　 The course of DM and serum levels of FPG, HbA1c , TC, TG, LDL⁃C, and SUA in DR group were higher

than those in NDR group (t/P = 3.784/<0.001,3.830/<0.001,4.790/<0.001,2.912/0.005,3.544/<0.001,2.168/0.033, and 2.429/

� 0.018). There was no significant difference in serum FINS, SUA levels between the two groups (P>0.05). Logistic regression

� analysis showed that long duration of DM, high HbA1c , high TG, and high SUA were risk factors for DR in T2DM patients

［OR(95% CI) =1.111 (1.021－1.208), 2.722 (1.182－6.272), 1.034 (1.019－1.048), 3.014 (1.278－7.11),P<0.05］ .The ROC curve
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� analysis showed that the course of DM and the area under the curve for predicting DR by serum HbA1c , TG, and SUA were

0.740, 0.767, 0.721, and 0.693, respectively. The predictive value of serum HbA1c was higher than other indicators (Z =1.372,

� 1.075, 1.499, and 1.268, all P<0.001). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 DR lesions in T2DM patients are closely related to the course of DM,

� HbA1c , TG, and SUA levels, and have good predictive value for the occurrence of DR.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Type 2 diabetes mellitus; Diabetic retinopathy; Glycolipid metabolism; Serum uric acid; Correlation

　 　 糖尿病视网膜病变（ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＤＲ）是最

常见的糖尿病微血管并发症之一，是导致人群视力障

碍和不可逆致盲的主要原因［１⁃２］。 根据文献报道［３］，
糖尿病视网膜病变的严重程度与糖尿病病程延长、糖
化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平升高、蛋白尿产生、血糖和血

脂水平异常有关。 现阶段，临床上常用的检测血糖控

制程度和糖代谢异常程度的主要指标是 ＨｂＡ１ｃ和空腹

血糖（ＦＰＧ），这 ２ 项指标的应用对糖尿病的治疗和并发

症的防治具有重要作用［４］。 本研究通过检测糖脂代谢

水平和血尿酸水平，分析影响 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者

糖尿病视网膜病变发生的危险因素，旨在为临床预防糖

尿病视网膜病变提供相关检测指标，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０２１ 年 ９ 月—２０２２ 年 ９ 月在长

沙市第三医院眼科收治的 ２ 型糖尿病患者 ９７ 例。 根

据 ２０１７ 年美国眼科学会糖尿病视网膜病变指南，按是

否发生 ＤＲ 分为 ＤＲ 组 ４２ 例和无 ＤＲ 组 ５５ 例（ＮＤＲ
组）。 ２ 组患者在性别、年龄、体质量指数（ＢＭＩ）、收缩

压、舒张压、糖尿病家族遗传史等方面比较，差异均无

统计学意义（Ｐ＞０．０５），ＤＲ 组糖尿病病程大于 ＮＤＲ 组

（Ｐ＜０． ０１），见表 １。 本研究经医院伦理委员会批准

［ＫＹ⁃ＥＣ（快审）⁃２０２５⁃０２５］，患者及家属知情同意并签

署知情同意书。

表 １　 ＮＤＲ 组与 ＤＲ 组患者临床资料比较

Ｔａｂ． １ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ＮＤＲ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ
ＤＲ ｇｒｏｕｐ

　 　 项　 目 ＮＤＲ 组（ｎ＝ ５５） ＤＲ 组（ｎ＝ ４２） χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

男 ／ 女（例） ３１ ／ ２４ ２７ ／ １５ ０．６２２ ０．４３０
年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５６．２７±１０．１１ ５８．５１±８．９５ １．１３６ ０．２５９
ＤＭ 病程（�ｘ±ｓ，年） ９．２４±２．９４ １２．０５±４．０７ ３．７８４ ＜０．００１
ＢＭＩ（�ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２５．４２±４．２６ ２６．２１±３．１３ １．０５３ ０．２９５
舒张压（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） ８３．２２±１２．２２ ８０．４３±１４．０７ １．０４３ ０．２９９
收缩压（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） １３６．２２±２０．２４ １３９．５２±２１．４８ ０．７７４ ０．４４０
家族遗传史［例（％）］ ３０（５４．５５） ２４（５７．１４） ０．０６５ ０．７９９

１．２　 病例选择标准　 纳入标准：（１）全部患者均符合

２ 型糖尿病的诊断标准，有糖尿病的临床表现，空腹血

糖（ＦＰＧ） ≥７． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 或随机血糖≥１１． １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
ＨｂＡ１ｃ≥６．５％，或糖耐量试验 ２ ｈ 血糖≥１１．１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。

（２）能配合进行眼底照相，生成的图像显示清晰的眼

底血管轮廓，没有模糊的边界或完全模糊。 排除标准：
（１）既往有原发肾脏疾病、肾功能不全、病毒性肝炎、
白血病、恶性肿瘤等可导致血尿酸升高的疾病；（２）既
往有视网膜血管阻塞、动脉粥样硬化、高血压、血液病

或糖尿病眼底折叠症，或视网膜脱离、视网膜肿瘤或其

他相关疾病；（３）既往有促进尿酸排泄或抑制尿酸合

成的药物使用；（４）既往行肾透析或肾移植的患者；
（５）伴发心力衰竭、恶性肿瘤或妊娠者。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 眼底检查：使用光学相干断层扫描（ＯＣＴ）和眼

底荧光血管造影（ＦＦＡ）检查有无糖尿病视网膜病变。
１．３．２　 血糖、血脂、血尿酸水平测定：患者入院次日清

晨抽取空腹肘静脉血 １０ ｍｌ，离心留取血清放置于

－７０℃下保存待测。 采用全自动生化分析仪测定空腹

血糖（ＦＰＧ）、ＨｂＡ１ｃ、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），放射免疫法测定空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）水平；
尿酸酶过氧化物酶抗坏血酸氧化酶法测定血尿酸

（ＳＵＡ）水平。
１．４　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ ２３．０ 软件对数据进行统

计分析。 正态分布的计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，组间比较

采用 ｔ 检验；计数资料以频数或率（％）表示，组间比较

采用 χ２ 检验；Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＤＲ 的

危险因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血糖、血
脂、血尿酸预测 ＤＲ 发生的价值。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统

计学意义。
２　 结　 果

２．１　 ２ 组血清 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＩＮＳ 水平比较　 ＤＲ 组血

清 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ水平高于 ＮＤＲ 组（Ｐ＜０．０１），２ 组血清

ＦＩＮＳ 水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表 ２。

表 ２　 ＮＤＲ 组与 ＤＲ 组血清 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＩＮＳ 水平比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＦＰＧ， ＨｂＡ１ｃ， ａｎｄ ＦＩＮＳ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅ⁃
ｔｗｅｅｎ ＮＤＲ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＤＲ ｇｒｏｕｐ

组　 别 例数 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％） ＦＩＮＳ（ｍＩＵ ／ Ｌ）
ＮＤＲ 组 ５５ ８．１８±２．０５ ７．１０±２．１１ １１．７３±４．７６
ＤＲ 组 ４２ １０．２４±２．９９ ９．４１±２．６４ １２．０４±４．８４
ｔ 值 ３．８３０ ４．７９０ ０．３１６
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．７５３
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２．２　 ２ 组血脂及 ＳＵＡ 水平比较　 ＤＲ 组血清 ＴＣ、ＴＧ、
ＬＤＬ⁃Ｃ 和 ＳＵＡ 水平明显高于 ＮＤＲ 组（Ｐ＜０．０５），２ 组

血清 ＨＤＬ⁃Ｃ 水平比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），
见表 ３。
２．３　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析糖尿病视网膜病变发生

的危险因素　 以 Ｔ２ＤＭ 患者是否发生糖尿病视网膜病

变为因变量，上述结果中 Ｐ＜０．０５ 项目为自变量进行

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析，结果显示，ＤＭ 病程长、ＨｂＡ１ｃ

高、ＴＧ 高、ＳＵＡ 高是 Ｔ２ＤＭ 患者 ＤＲ 发生的危险因素

（Ｐ＜０．０５），见表 ４。

表 ４　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析 Ｔ２ＤＭ 患者发生糖尿病视网膜

病变的危险因素

Ｔａｂ．４　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ Ｔ２ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
ＤＭ 病程长 ０．１０５ ０．０４４ ３２．２３７ ＜０．００１ １．１１１ １．０２１～ １．２０８
ＦＰＧ 高 ０．５３５ ０．３８２ ２．１７１ ０．１４０ １．７０７ ０．８０９～ ３．６０１
ＨｂＡ１ｃ高 １．００２ ０．４２７ ６．７２５ ０．０１５ ２．７２２ １．１８２～ ６．２７２
ＴＣ 高 １．１２１ １．１０６ ０．５２４ ０．４７２ ３．０６６ ０．３５２～２６．７３１
ＴＧ 高 ０．０３３ ０．００８ １０．１３９ ０．００９ １．０３４ １．０１９～ １．０４８
ＬＤＬ⁃Ｃ 高 ０．４２４ ０．３２７ ０．８２７ ０．３４４ １．５２８ ０．８０７～ ２．８９３
ＳＵＡ 高 １．１０４ ０．４３９ １５．２３６ ０．００５ ３．０１４ １．２７８～ ７．１１１

２．４　 血糖、血脂、血尿酸预测 ＤＲ 发生的价值 　 绘制

ＲＯＣ 曲线结果显示，ＤＭ 病程及血清 ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＳＵＡ
预测 ＤＲ 发生的曲线下面积 （ＡＵＣ） 分别为 ０． ７４０、
０．７６７、０．７２１、０．６９３，且 ＨｂＡ１ｃ预测价值高于其他指标

（Ｚ＝ １．３７２、１．４９９、１．２６８，Ｐ＜０．００１），见表 ５、图 １。

表 ５　 血糖、血脂、血尿酸预测 ＤＲ 发生的价值比较

Ｔａｂ．５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ，ｌｉｐｉｄ， ａｎｄ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ
ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＤＲ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ

变　 量 Ｃｕｔ⁃ｏｆｆ 值 ＡＵＣ（９５％ＣＩ） 敏感度 特异度 约登指数

ＤＭ 病程 １１．０５ 年 ０．７４０（ ０．６３９～０．８４１） ０．５７１ ０．７８２ ０．３５３
ＨｂＡ１ｃ ８．７０％ ０．７６７（０．６７２～０．８６２） ０．６１９ ０．８１８ ０．４３７
ＴＧ ２．１２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ０．７２１（０．６１７～０．８２６） ０．５００ ０．９０９ ０．４０９
ＳＵＡ ３０１ μｍｏｌ ／ Ｌ ０．６９３（０．５８８～０．７９７） ０．８１０ ０．５３７ ０．３４７

图 １　 血糖、血脂、血尿酸预测 ＤＲ 发生的 ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ．１　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＤＲ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｂｙ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ，
ｌｉｐｉｄ， ａｎｄ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ

３　 讨　 论

　 　 ＤＲ 的高发病率和高致残率不仅严重影响患者的

身心健康，而且给医疗体系和社会带来了沉重的负

担［５］。 已有研究表明［６］，糖尿病慢性并发症的发生部

位与长期高血糖、高脂血症、糖代谢异常、脂代谢异常

引起的氧化应激等途径的激活有关。 目前研究普遍认

为［７］，当病程超过 １０ 年时，糖尿病患者发生 ＤＲ 的风

险呈线性增加，并且 ＤＭ 的持续时间是发生 ＤＲ 的独

立危险因素。 本研究结果与以往文献报道一致［６，８］。
在本研究中，ＤＲ 组 ＤＭ 的平均病程约为 １３ 年，显著高

于 ＮＤＲ 组，而多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析提示 ＤＭ 病程

长是 ＤＲ 发生的危险因素。 当 ＤＭ 病程超过 １０ 年时，
应警惕 ＤＲ 的发生，通过健康教育、制定相关并发症的

早期筛查方案、及时发现和治疗来改善患者的预后。
　 　 高血糖是诱发 ＤＲ 的重要因素，大量研究证实，长
期慢性高血糖是慢性并发症的主要原因［７，９］。 而

ＨｂＡ１ｃ是反映血糖控制的敏感指标，有文献报道糖尿

病患者血糖控制与 ＤＲ 的发生发展密切相关［１０］。 本

研究中，ＤＲ 患者的 ＨｂＡ１ｃ水平明显高于 ＮＤＲ 患者，多

表 ３　 ＮＤＲ 组与 ＤＲ 组血脂及 ＳＵＡ 水平比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｂｌｏｏｄ Ｌｉｐｉｄ ａｎｄ ＳＵＡ Ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ＮＤＲ ａｎｄ ＤＲ Ｇｒｏｕｐｓ

组　 别 例数 ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＬＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＨＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＳＵＡ（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＮＤＲ 组 ５５ ４．２８±１．０４ １．５９±０．６５ ２．８１±０．７４ １．１６±０．３１ ２８１．６１±６９．５５
ＤＲ 组 ４２ ５．３０±２．０８ ２．１４±０．８３ ３．２０±０．９７ １．１７±０．３２ ３２４．７４±９７．７０
ｔ 值 ２．９１２ ３．５４４ ２．１６８ ０．１５５ ２．４２９
Ｐ 值 ０．００５ ＜０．００１ ０．０３３ ０．８７７ ０．０１８

·２２２１· 疑难病杂志 ２０２５ 年 １０ 月第 ２４ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．１０



因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析结果证实，ＨｂＡ１ｃ高是 Ｔ２ＤＭ 患者发

生 ＤＲ 的主要危险因素，这与以往的研究结果一致。
慢性高血糖环境可导致体内蛋白质的非酶糖基化，导
致基底膜增厚，甚至引起血管阻塞，阻碍氧扩散，导致

视网膜缺氧，从而病情发展或恶化，表明 ＨｂＡ１ｃ在 ＤＲ 的

发病机制中扮演着重要的角色［１１⁃１２］。 糖尿病视网膜病

变患者常伴有脂代谢紊乱，血脂升高会促进糖尿病黄斑

变性的发展，主要表现为临床早期黄斑硬性渗出［９，１３］。
本结果显示，糖尿病视网膜病变患者的 ＴＣ、ＴＧ 和ＬＤＬ⁃Ｃ
水平高于非糖尿病视网膜病变组，并进行多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
分析表明，ＴＧ 高是糖尿病视网膜病变的危险因素，对糖

尿病视网膜病变的发生有良好的预测价值。 血脂升高

可通过非酶糖化多元醇途径引起组织过氧化，导致血管

壁受损和内皮功能障碍，血流动力学改变，视网膜组织

缺氧，继而导致微循环障碍，引发一系列微血管病变，如
动脉粥样硬化和眼底出血，最终形成微血栓，破坏视网

膜屏障，导致视网膜病变的发展［１４］。
　 　 随着研究的进展，目前多认为尿酸水平与 ＤＲ 患

者的风险增加有关。 一项研究发现［１５］，ＤＭ 患者玻璃

体液中的葡萄糖和尿酸浓度显著高于对照组，而进展

性 ＤＲ 患者玻璃体液中的尿酸水平高于非进展性 ＤＲ
患者。 提示糖尿病患者尿酸水平可能与 ＤＲ 的发生和

进展有关。 越来越多的研究表明，血尿酸与糖尿病视

网膜病变之间存在相关性。 本结果表明，ＤＲ 组的血

尿酸水平明显高于 ＮＤＲ 组，多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析结果

显示，ＳＵＡ 高是糖尿病患者发生视网膜病变的独立危

险因素，其预测 ＤＲ 的 ＡＵＣ 值为 ０．６９３，表明 ＳＵＡ 对

ＤＲ 的 发 生 具 有 一 定 的 风 险 预 测 价 值。 研 究 提

示［１３，１５］，ＵＡ 可能通过促进氧化应激、增加胰岛素抵抗

和促进视网膜动脉粥样硬化等多个方面参与 ＤＲ 的发

生发展，但其机制尚未完全阐明。
　 　 综上，Ｔ２ＤＭ 患者的 ＤＲ 病变与 ＤＭ 病程、ＨｂＡ１ｃ、
ＴＧ、ＳＵＡ 密切相关，因此在临床工作中应关注糖尿病

患者的病程、糖脂代谢水平、血尿酸水平，加强患者健

康教育，改善生活方式，积极控制血糖、血脂水平，必要

时给予降尿酸药物治疗，以全面改善糖尿病患者的代

谢紊乱，预防或延缓糖尿病相关慢性并发症的发生。
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［１０］ 　 Ｃｏｎｅｙ ＪＭ，Ｓｃｏｔｔ ＡＷ．Ｒａｃｉａｌ ｄｉｓｐａｒｉｔｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎａｔｌ Ｍｅｄ Ａｓｓｏｃ，２０２２，１１４（２）：１７１⁃
１８１．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｊｎｍａ．２０２１．１２．０１１．

［１１］ 　 Ｇｕｏ Ｙ， Ｌｉｕ Ｓ， Ｘｕ Ｈ． Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ： Ａ ｓｙｓｔｅｍ⁃
ａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ， ２０２２， １０：
９０６７６０．ＤＯＩ ：１０．３３８９ ／ ｆｐｕｂｈ．２０２２．９０６７６０．

［１２］ 　 王琼，朱燕亭，闫晓辉，等．糖尿病肾病患者贫血与肾功能、微炎

性状态的相关性分析［ Ｊ］ ．疑难病杂志，２０２２，２１（６）：６０９⁃６１２，
６１８．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２０２２．０６．０１１．

［１３］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｚ， Ｚｈｏｕ Ｙ， Ｚｈａｏ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ＇
ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ．Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０２２，４２（３）： ６６５⁃６７５．ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ１０５７１⁃０２０⁃００９５３⁃９．

［１４］ 　 Ｔａｋｋａｒ Ｂ，Ｓｈｅｅｍａｒ Ａ，Ｊａｙａｓｕｄｈａ Ｒ，ｅｔ ａｌ．Ｕｎｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ａｖｅｎｕｅｓ ｔｏ
ｄｅｃｅｌｅｒａｔｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［ Ｊ］ ． Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０２２，６７（６）：
１５７４⁃１５９２．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｓｕｒｖｏｐｈｔｈａｌ．２０２２．０６．００４．

［１５］ 　 Ｆｅｎｇ Ｌ，Ｌｉａｎｇ Ｌ，Ｚｈａｎｇ Ｓ，ｅｔ ａｌ． ＨＭＧＢ１ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｔｈｅ ａｕｔｏｐｈａｇｙ⁃ｌｙｓｏｓｏｍｅ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ，２０２２， １８（２）：３２０⁃
３３９．ＤＯＩ：１０．１０８０ ／ １５５４８６２７．２０２１．１９２６６５５．

（收稿日期：２０２５－０２－０９）

·３２２１·疑难病杂志 ２０２５ 年 １０ 月第 ２４ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．１０


