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【摘 要】 目的 探讨血清酰基化胃饥饿素 ( AG) 、糖基化磷脂酰肌醇锚定高密度脂蛋白结合蛋白 1
( GPIHBP1) 水平对糖尿病视网膜病变( DＲ) 及增生型糖尿病视网膜病变( PDＲ) 的评估效能。方法 选取 2022 年 1

月—2025年 2月联勤保障部队第九八七医院内分泌科收治的 2型糖尿病( T2DM) 患者 338例为 T2DM组，根据 DＲ发
生发展情况将 T2DM患者分为 PDＲ亚组( 62例) 、非 PDＲ( NPDＲ) 亚组( 73例) 、非 DＲ( NDＲ) 亚组( 203例) ，另选取同
期医院健康体检者 60例为健康对照组。采用酶联免疫吸附法检测血清 AG、GPIHBP1水平;多因素 Logistic回归分析
T2DM患者 DＲ及 PDＲ发生发展的影响因素;受试者工作特征( ＲOC) 曲线分析血清 AG、GPIHBP1水平对 T2DM患者
DＲ及 PDＲ的诊断效能。结果 与健康对照组比较，T2DM 组血清 AG 水平降低、GPIHBP1 水平升高( t /P = 9．398 /＜
0．001、12．221 /＜0．001) ;随着病情加重，NDＲ 亚组、NPDＲ 亚组、PDＲ 亚组血清 AG 水平依次降低，GPIHBP1 水平依次
升高( F /P= 58．552 /＜0．001、75．813 /＜0．001) ; 多因素 Logistic 回归分析显示，T2DM 病程长、HbA1c高、GPIHBP1 高为
T2DM患者 DＲ、PDＲ发生发展的独立危险因素［DＲ: OＲ( 95%CI) = 1．902( 1．482～ 2．442) 、6．111( 1．790～ 20．861) 、1．010
( 1．004～1．016) ; PDＲ: OＲ( 95%CI) = 1．741( 1．361～ 2．228) 、2．842( 1．012～ 7．979) 、1．007( 1．002～ 1．012) ］，AG高为独立
保护因素［OＲ( 95%CI) = 0．962( 0．929～ 0．996) ，0．965( 0．936～ 0．995) ］; 血清 AG、GPIHBP1 水平单独及二者联合诊断
DＲ的 AUC为 0．790、0．816、0．897，二者联合优于各自单独诊断效能 ( Z /P = 5．442 /＜0．001、4．779 /＜0．001) ; 血清 AG、
GPIHBP1水平单独及二者联合诊断 PDＲ 的 AUC 为 0．784、0．796、0．865，二者联合优于各自单独诊断效能 ( Z /P =

3．945 /＜0．001、3．200 /0．001) 。结论 T2DM 患者血清 AG 水平降低、GPIHBP1 水平升高与 DＲ 发生发展密切相关，血
清 AG、GPIHBP1水平联合检测对 DＲ发生发展具有较高的诊断效能。
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【Abstract】 Objective To investigate the efficacy of serum acylated ghrelin (AG) and glycosylphosphatidylinositol-

anchored high-density lipoprotein-binding protein 1 (GPIHBP1) levels in the evaluation of diabetic retinopathy (DR) and pro-

liferative DR (PDR). Methods A total of 338 patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) admitted to the Department of
Endocrinology, 987th Hospital of Joint Logistics Support Force from January 2022 to February 2025 were selected as the
T2DM group, and 60 healthy individuals during the same period were selected as the control group. Based on the occurrence
and development of DR, T2DM patients were divided into a PDR subgroup (62 cases), a non-proliferative DR (NPDR) sub-

group (73 cases), and a non-DR (NDR) subgroup (203 cases). Serum AG and GPIHBP1 levels were detected by enzyme-

linked immunosorbent assay. Multivariate logistic regression analysis was used to analyze the relationship between serum AG
and GPIHBP1 levels and the occurrence and development of DR and PDR. Receiver operating characteristic (ROC) curve
analysis was used to evaluate the efficacy of serum AG and GPIHBP1 levels in the assessment of DR and PDR. Ｒesults

Compared with the control group, serum AG levels were lower and GPIHBP1 levels were higher in the T2DM group
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(t/P =－9.398/<0.001, 12.221/<0.001). Serum AG levels decreased sequentially, and GPIHBP1 levels increased sequentially,
across the NDR, NPDR, and PDR subgroups (F/P =58.552/<0.001, 75.813/<0.001). Multivariate logistic regression analysis
showed that a longer duration of T2DM, higher glycated hemoglobin, and higher GPIHBP1 levels were independent risk fac-
tors for the occurrence and development of DR and PDR［OR (95%CI ) =1.902 (1.482－2.442), 1.741 (1.361－2.228), 6.111
(1.790－20.861), 2.842 (1.012－7.979), 1.010 (1.004－1.016), 1.007 (1.002－1.012)］, while higher AG levels were an independ-
ent protective factor［OR (95%CI )=0.962 (0.929－0.996), 0.965 (0.936－0.995)］.ROC curve analysis showed that the area un-
der the curve (AUC) for serum AG, GPIHBP1 levels, and their combination in evaluating DR were 0.790, 0.816, and 0.897,
respectively. The combined evaluation was superior to either marker alone (Z/P =5.442/<0.001, 4.779/<0.001). The AUC for
serum AG, GPIHBP1 levels, and their combination in evaluating PDR were 0.784, 0.796, and 0.865, respectively. The com-
bined evaluation was superior to either marker alone (Z/P =3.945/<0.001, 3.200/0.001). Conclusion Decreased serum AG
levels and increased GPIHBP1 levels are closely associated with the occurrence and development of DR. The combination of
serum AG and GPIHBP1 levels has high efficacy in evaluating the occurrence and development of DR.
【Key words】 Diabetic retinopathy; Acylated ghrelin; Glycosylphosphatidylinositol-anchored high-density lipoprotein-

binding protein 1; Evaluation efficacy

糖尿病是以慢性高血糖为特征的代谢性疾病，其

中超过 90%为 2 型糖尿病 ( type 2 diabetes mellitus，
T2DM) ［1-2］。糖尿病视网膜病变 ( diabetic retinopathy，
DＲ) 是 T2DM患者主要的微血管并发症，其中增生型
糖尿病视网膜病变 ( proliferative diabetic retinopathy，
PDＲ) 所致的视力损害已成为低视力、致盲的重要病
因［3-4］。因此，及时评估 DＲ 及其进展尤为重要。DＲ
发生发展涉及炎性反应、氧化应激、血管内皮损伤、脂
质代谢紊乱等多个关键病理环节［5］。酰基化胃饥饿
素( acylated ghrelin，AG) 为胃饥饿素的一种形式，具有
抗炎、抗氧化和血管内皮保护作用［6］。Li 等［7］报道，
T2DM患者血清 AG 水平降低，并与血糖控制不良密
切相关。糖基化磷脂酰肌醇锚定高密度脂蛋白结合蛋
白 1 ( glycosylphosphatidylinositol-anchored high density
lipoprotein-binding protein 1，GPIHBP1) 是一种脂蛋白
代谢调节因子，其缺乏可导致脂质代谢紊乱［8］。
Kurooka等［9］报道，T2DM 患者血清 GPIHBP1 水平升
高，而伴有微血管并发症患者进一步升高。但目前有
关血清 AG、GPIHBP1 水平与 DＲ 关系的文献报道仍
然较少，基于此本研究分析血清 AG、GPIHBP1 水平对
T2DM患者 DＲ及 PDＲ的诊断效能，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2022年 1月—2025年 2 月联勤
保障部队第九八七医院内分泌科收治的 T2DM 患者
338例为 T2DM 组，男 199 例，女 139 例，年龄 28 ～ 85
( 57．81±8．83) 岁; T2DM病程 3 ～ 15( 5．36±1．88) 年; 吸
烟史 123例。根据 DＲ发生发展情况将 T2DM 患者分
为 PDＲ 亚组 ( 62 例) 、非 PDＲ ( NPDＲ) 亚组 ( 73 例) 、
非 DＲ( NDＲ) 亚组( 203 例) 。另选取同期医院健康体
检者 60例为健康对照组，男 38例，女 22例，年龄 20～

80( 56．78±7．25) 岁。T2DM 组与健康对照组性别、年
龄比较，差异无统计学意义 ( P＞0．05) ，具有可比性。
本研究已获得医院伦理委员会批准( 2021-136) ，受试
者或家属知情同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①年龄≥18 岁;
②符合《中国 2 型糖尿病防治指南( 2020 年版) 》［10］、
《糖尿病相关眼病防治多学科中国专家共识( 2021 年
版) 》［11］中有关 T2DM、DＲ、PDＲ 的诊断标准; ③临床
资料完整。( 2) 排除标准: ①近 3 个月内使用抗炎药
物;②自身免疫性疾病患者;③1 型糖尿病等其他糖尿
病类型;④合并视网膜静脉阻塞、葡萄膜炎、眼内炎、老
年性黄斑变性等其他眼病; ⑤合并痛风、骨质疏松症、
甲状腺疾病等其他代谢性疾病; ⑥恶性肿瘤患者; ⑦
急 /慢性感染患者; ⑧入院前接受抗 DＲ 治疗; ⑨妊娠
及哺乳期妇女。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 临床资料收集: 收集 T2DM 患者性别、年龄、
T2DM病程、血压、吸烟史、空腹血糖( FPG) 、糖化血红
蛋白( HbA1c ) 、血脂指标［总胆固醇 ( TC ) 、甘油三酯
( TG) 、高密度脂蛋白胆固醇( HDL-C) 、低密度脂蛋白
胆固醇( LDL-C) ］等。
1．3．2 血清 AG、GPIHBP1水平检测:于 T2DM组入院
次日及健康对照组体检时采集空腹肘静脉血 3 ml，离
心提取血清，采用酶联免疫吸附法检测 AG( 青岛捷世
康生物科技有限公司试剂盒，货号: SJH-012833 ) 、
GPIHBP1( 温州科淼生物科技有限公司试剂盒，货号:
KM096109) 水平。
1．4 统计学方法 选用 SPSS 28．0 软件统计分析数
据。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采
用 χ2 检验;符合正态分布的计量资料以 �x±s表示，2 组
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间比较采用独立样本 t检验，多组间比较采用 F 检验;
多因素 Logistic回归分析 T2DM 患者 DＲ 及 PDＲ 发生
发展的影响因素;受试者工作特征( ＲOC) 曲线分析血
清 AG、GPIHBP1水平对 T2DM 患者 DＲ 及 PDＲ 的诊
断效能。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 2 组血清 AG、GPIHBP1 水平比较 与健康对照
组比较，T2DM组血清 AG水平降低、GPIHBP1 水平升
高，差异有统计学意义( P＜0．01) ，见表 1。

表 1 健康对照组与 T2DM组血清 AG、GPIHBP1水平
比较 ( �x±s，ng /L)

Tab． 1 Comparison of serum AG and GPIHBP1 levels between
control group and T2DM group

组 别 例数 AG GPIHBP1
健康对照组 60 274．92±83．46 659．23±177．65
T2DM组 338 172．31±32．52 981．25±238．56
t值 9．398 12．221
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．2 各亚组 T2DM 患者临床资料和血清 AG、
GPIHBP1 水平比较 随着病情加重，NDＲ 亚组、
NPDＲ 亚组、PDＲ 亚组 T2DM 病程依次延长，FPG、
HbA1c、LDL-C、GPIHBP1水平依次升高，AG 水平依次
降低( P＜0．01) ，3 亚组其他资料比较差异无统计学意
义( P＞0．05) ，见表 2。
2．3 多因素 Logistic回归分析 T2DM患者 DＲ 及 PDＲ
发生发展的影响因素 以 T2DM 患者 DＲ、PDＲ 发生
发展为因变量 ( 赋值: 是为“1”; 否为“0”) ，以上述结
果中 P＜0．05项目( 连续变量，原值代入) 为自变量，进

行多因素 Logistic回归分析，结果显示: T2DM 病程长、
HbA1c高、GPIHBP1 高为 T2DM 患者 DＲ、PDＲ 发生发
展的独立危险因素，AG高为独立保护因素( P＜0．01 或
P＜0．05) ，见表 3、表 4。

表 3 多因素 Logistic 回归分析 T2DM 患者 DＲ 发生发展的影
响因素

Tab．3 Multinomial Logistic regression analysis of serum AG and
GPIHBP1 levels with DＲ occurrence and progression

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
T2DM病程长 0．643 0．128 25．421 ＜0．001 1．902 1．482～2．442
FPG高 0．606 0．374 2．617 0．106 1．833 0．880～3．817
HbA1c高 1．810 0．626 8．350 0．004 6．111 1．790～20．861
LDL-C高 0．280 1．056 0．070 0．791 1．323 0．167～10．488
AG高 －0．039 0．018 4．707 0．030 0．962 0．929～0．996
GPIHBP1高 0．010 0．003 11．007 0．001 1．010 1．004～1．016

表 4 多因素 Logistic回归分析 T2DM患者 PDＲ发生发展的影
响因素

Tab．4 Multinomial Logistic regression analysis of serum AG and
GPIHBP1 levels with PDＲ occurrence and progression

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
T2DM病程长 0．555 0．126 19．495 ＜0．001 1．741 1．361～2．228
FPG高 0．068 0．296 0．052 0．819 1．070 0．599～1．911
HbA1c高 1．045 0．527 3．934 0．047 2．842 1．012～7．979
LDL-C高 0．034 0．864 0．002 0．968 1．035 0．190～5．632
AG高 －0．036 0．016 5．235 0．022 0．965 0．936～0．995
GPIHBP1高 0．007 0．003 6．920 0．009 1．007 1．002～1．012

2．4 血清 AG、GPIHBP1 水平对 T2DM 患者 DＲ 及
PDＲ的诊断效能 绘制血清 AG、GPIHBP1 水平诊断
T2DM患者 DＲ及 PDＲ的 ＲOC曲线，并计算曲线下面

表 2 各亚组 T2DM患者临床资料和血清 AG、GPIHBP1水平比较
Tab．2 Comparison of clinical characteristics and serum AG and GPIHBP1 levels in T2DM patients with different DＲ severity
项 目 NDＲ亚组( n= 203) NPDＲ亚组( n= 73) PDＲ亚组( n= 62) χ2 /F值 P值

男［例( %) ］ 122( 60．10) 41( 56．16) 36( 58．06) 0．364 0．834
年龄( �x±s，岁) 57．98±8．39 57．42±10．40 57．69±8．38 0．110 0．896
T2DM病程( �x±s，年) 3．06±1．35 7．36±2．52 10．52±3．58 314．396 ＜0．001
收缩压( �x±s，mmHg) 128．37±8．30 129．32±7．70 129．45±6．65 0．667 0．514
舒张压( �x±s，mmHg) 86．56±4．72 86．52±4．56 87．50±3．96 1．101 0．334
吸烟史［例( %) ］ 73( 35．96) 25( 34．25) 25( 40．32) 0．575 0．750
FPG( �x±s，mmol /L) 8．70±1．40 9．24±0．90 10．05±1．28 26．929 ＜0．001
HbA1c( �x±s，%) 7．79±0．84 8．57±1．03 9．37±1．18 71．064 ＜0．001
TC( �x±s，mmol /L) 5．02±0．51 5．16±0．63 5．12±0．39 2．459 0．087
TG( �x±s，mmol /L) 1．75±0．31 1．81±0．29 1．83±0．35 2．096 0．125
HDL-C( �x±s，mmol /L) 1．07±0．11 1．04±0．15 1．03±0．10 2．730 0．067
LDL-C( �x±s，mmol /L) 2．76±0．43 2．98±0．63 3．29±0．69 24．823 ＜0．001
AG( �x±s，ng /L) 185．44±29．40 158．04±25．72 146．13±26．22 58．552 ＜0．001
GPIHBP1( �x±s，ng /L) 875．25±198．92 1 099．78±190．31 1 188．75±206．56 75．813 ＜0．001
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积( AUC) ，结果显示: 血清 AG、GPIHBP1 水平单独及
二者联合诊断 DＲ的 AUC为 0．790、0．816、0．897，二者
联合优于各自单独诊断效能 ( Z /P = 5． 442 /＜ 0． 001、
4．779 /＜0．001) ;血清 AG、GPIHBP1 水平单独及二者
联合诊断 PDＲ 的 AUC 为 0．784、0．796、0．865，二者联
合优于各自单独诊断效能 ( Z /P = 3． 945 /＜ 0． 001、
3．200 /0．001) ，见表 5、表 6与图 1、图 2。

表 5 血清 AG、GPIHBP1水平对 T2DM患者 DＲ的诊断效能
Tab．5 Evaluation of serum AG and GPIHBP1 levels for DＲ

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

AG 175．18 ng /L 0．790 0．743～0．833 0．840 0．571 0．411
GPIHBP1 1 013．97 ng /L 0．816 0．770～0．856 0．696 0．749 0．445
二者联合 0．897 0．860～0．927 0．694 0．923 0．617

表 6 血清 AG、GPIHBP1水平对 T2DM患者 PDＲ的诊断效能
Tab．6 Evaluation of serum AG and GPIHBP1 levels for PDＲ

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

AG 145．94 ng /L 0．784 0．736～0．826 0．661 0．772 0．433
GPIHBP1 1 151．90 ng /L 0．796 0．747～0．835 0．808 0．620 0．428
二者联合 0．865 0．824～0．900 0．776 0．807 0．583

图 1 血清 AG、GPIHBP1 水平诊断 T2DM 患者 DＲ 的 ＲOC
曲线

Fig． 1 ＲOC curve of serum AG and GPIHBP1 levels for
evaluating DＲ

3 讨 论
T2DM患者由于长期处于高血糖状态，可引起视

网膜毛细血管内皮细胞损伤和血管通透性增加，导致

视网膜微循环障碍而引发 DＲ，并逐渐向 PDＲ进展，若
治疗不及时可导致玻璃体出血、视网膜脱落，最终引起
不可逆失明［12］。尽管抗血管内皮生长药物、激光光凝

图 2 血清 AG、GPIHBP1 水平诊断 T2DM 患者 PDＲ 的 ＲOC
曲线

Fig． 2 ＲOC curve of serum AG and GPIHBP1 levels for
evaluating PDＲ

和玻璃体切除术等具有一定疗效，但仍不能完全阻止

DＲ进展，而早期 DＲ 具有一定的可逆性，故及时评估
DＲ发生发展非常关键［11-12］。目前 DＲ 的诊断主要依
赖于眼底照相、荧光素眼底血管造影和眼底光学相干
断层扫描，尽管准确性高，但依赖设备、专业人员且检
查成本高。有必要寻找简便、无创、经济的血液生物标
志物。
炎性反应、氧化应激和血管内皮损伤是 DＲ 发生

发展的关键机制，持续高血糖能激活炎性反应和氧化

应激，导致视网膜血管内皮异常增殖、迁移和新生血管
形成，破坏血－视网膜屏障促进 DＲ 的发生发展［13］。
胃饥饿素是主要由胃分泌的一种多肽激素，需经胃酰

化酶催化形成 AG 发挥活性，能通过结合下丘脑弓状
核中的生长激素促分泌素受体 1a调节多条信号通路，
从而发挥抗炎、抗氧化和保护血管内皮作用［14］。实验
显示，上调胃饥饿素能抑制 Toll样受体 4和 NOD样受
体热蛋白结构域相关蛋白 3 炎性小体信号通路，从而
改善糖尿病过程中的炎性反应［15-16］。外源性增加胃
饥饿素能减轻链脲佐菌素诱导的糖尿病大鼠炎性反

应、氧化应激，从而减轻脑、肾、胰腺和神经损伤［17］。
研究亦指出，胃饥饿素通过缓解过氧化氢诱导的人晶

状体上皮细胞氧化应激和凋亡，从而改善视网膜功

能［18］，故推测血清 AG可能对 DＲ具有一定临床价值。
本研究发现，T2DM 患者血清 AG 水平较健康对照组
降低，血清 AG 水平升高为 DＲ、PDＲ 的保护因素。
Trotta等［19］也报道，T2DM患者血清 AG水平与视网膜
微出血、微动脉瘤及渗出物呈负相关。其机制可能为，
AG升高能结合下丘脑弓状核中的生长激素促分泌素
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受体 1a抑制 Toll样受体 4、NOD样受体热蛋白结构域
相关蛋白 3炎性小体等信号通路，下调促炎因子表达
来减轻炎性反应对视网膜微血管的破坏［15-16］。AG 能
增强内源性抗氧化系统活性，抑制活性氧产生，缓解高

糖环境下视网膜细胞氧化应激损伤和细胞凋亡，保护

视网膜结构和功能，从而降低 DＲ 发生发展风险［20］;
其次，AG能抑制肌醇需求激酶 1 /C-Jun N末端激酶信
号通路来减轻 β细胞功能障碍，增强胰岛素合成和分
泌，改善糖脂代谢紊乱诱导的视网膜损害，进一步抑制

DＲ发生发展［21］。
视网膜色素上皮细胞脂质代谢异常可通过脂毒性

作用激活炎性反应、氧化应激及细胞凋亡，导致其结构
损伤和功能障碍，从而加速糖尿病视网膜病变的发生

与进展［22］。GPIHBP1是由毛细血管内皮细胞表达的
一种糖基磷脂酰肌醇锚定蛋白，主要分布于毛细血管

内皮细胞上，能通过 N端的疏水性富含酸性氨基酸区
域结合脂蛋白脂肪酶，参与甘油三酯的清除，为维持血

脂稳态的关键因子［8］。实验显示，GPIHBP1 在糖尿病
小鼠内脏脂肪组织中低表达，GPIHBP1 低表达可削弱
甘油三酯水解能力，从而导致血脂异常［23］。GPIHBP1
缺陷可加速糖尿病小鼠动脉粥样硬化病变，并增强炎

性反应和氧化应激［24］。故推测血清 GPIHBP1 可能对
DＲ具有一定临床价值。本研究发现，T2DM患者血清
GPIHBP1 水平较健康对照组升高，且血清 GPIHBP1
水平升高为 DＲ、PDＲ 发生的危险因素。这一结果与
既往关于 GPIHBP1 在 T2DM 内脏脂肪组织中低表达
的报道并不一致，提示 GPIHBP1在糖尿病状态下可能
存在组织表达下调而血清水平升高的现象。研究认
为，T2DM过程中胰岛素抵抗可抑制内脏脂肪组织中
GPIHBP1的表达，削弱甘油三酯的水解能力，导致脂
质代谢紊乱［24］。而在脂代谢紊乱和内皮损伤背景下，
毛细血管内皮上的 GPIHBP1可能因剪切、溢出或结构
破坏释放入血，从而导致血清 GPIHBP1 水平升高［25］。
因此，血清 GPIHBP1水平升高可能在一定程度上反映
微血管内皮损伤程度加重及组织中 GPIHBP1 表达减
少，从而参与 DＲ 的发生发展。Kurooka 等［9］亦发现，
伴有 DＲ、糖尿病肾病、神经病变等微血管并发症的
T2DM患者血清 GPIHBP1水平升高，且其升高与大血
管病变及高甘油三酯症无明显相关性。
本研究还发现，T2DM 病程长、HbA1c高为 DＲ 发

生发展的独立危险因素，与既往研究报道一致［26］。糖
尿病病程延长会增强高血糖对视网膜微血管内皮细胞

的毒性作用，推动 DＲ 的发生发展［27-28］; HbA1c升高则

提示患者长期血糖控制差，也会加剧高血糖对血－视

网膜屏障的破坏，导致 DＲ 发生发展风险增加［29-31］。
本研究 ＲOC 曲线显示，血清 AG、GPIHBP1 水平联合
诊断 T2DM患者 DＲ、PDＲ 的 AUC 大于其各自单独预
测。提示血清 AG、GPIHBP1 水平有助于诊断 DＲ 及
PDＲ，而同时检测血清 AG、GPIHBP1 水平可显著提高
诊断效能，为 DＲ 早期风险评估和分层干预提供了潜
在的血清学指标基础。
4 结 论
综上所述，T2DM 患者血清 AG 水平降低、

GPIHBP1水平升高与 DＲ 发生发展密切相关，二者联
合诊断 DＲ及 PDＲ发生发展的效能较高，为临床早期
识别高危患者和制定个体化干预策略提供了新的生物

学依据。然而，本研究为单中心、横断面设计，样本量
有限，未能动态观察 AG、GPIHBP1 水平随病情演变的
变化趋势，亦无法明确二者在 DＲ 发生发展中的因果
关系。未来应开展多中心、大样本的前瞻性研究，结合
组织学检测及细胞、动物实验，从代谢、炎性反应与血
管损伤等多维度阐明 AG与 GPIHBP1在 DＲ发病机制
中的作用途径，并探索其作为早期预测指标及潜在治

疗靶点的临床应用价值。
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