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摘要
目的:筛选糖尿病性黄斑水肿(ＤＭＥ)患者疾病进展风险
的预测因素ꎬ建立联合预测模型并分析其预测效能ꎮ
方法:回顾性研究ꎬ选取 ２０２１ 年 ７ 月至 ２０２４ 年 １０ 月在我
院治疗的 ２４０ 例 ＤＭＥ 患者为研究对象ꎬ根据黄斑中心厚
度(ＣＭＴ)及是否累及中心凹将患者分为低风险组 １０２ 例
与高风险组 １３８ 例ꎮ 收集患者的基本资料和糖脂代谢指
标、肝肾功能指标等相关检查数据ꎬ将单因素分析有差异
的指标(Ｐ<０.０５)纳入多因素分析ꎬ筛选出 ＤＭＥ 患者疾病
进展的影响因素ꎬ并构建预测模型ꎮ 用受试者工作特征曲
线下面积对预测模型的拟合效果进行评估ꎬ通过灵敏度、
特异度和约登指数对预测模型进行验证ꎮ
结果:两组患者一般资料比较具有可比性ꎬ血压比较无差
异(均 Ｐ>０.０５)ꎮ 单因素分析显示ꎬ高风险组基线、３、６ ｍｏ
的糖化血红蛋白(ＨｂＡ１ｃ)、空腹血糖(ＦＢＧ)、晚期糖基化
终末产物(ＡＧＥｓ)、总胆固醇(ＴＣ)、低密度脂蛋白胆固醇
(ＬＤＬ－Ｃ)、甘油三酯(ＴＧ)、血肌酐(Ｓｃｒ)、尿酸(ＵＡ)及 ３、
６ ｍｏ 胱抑素 Ｃ(Ｃｙｓ－Ｃ)均高于低风险组(均 Ｐ<０.０１)ꎻ高
风险组的基线、３、６ ｍｏ 肾小球滤过率( ｅＧＦＲ)、总胆红素
(ＴＢＩＬ)及 ３、６ ｍｏ 高密度脂蛋白胆固醇(ＨＤＬ－Ｃ)均低于
低风险组 (Ｐ < ０. ０５)ꎻ回归分析显示基线 ＨｂＡ１ｃ、３ ｍｏ
ＦＢＧ、３ ｍｏ ＡＧＥｓ、基线 ＬＤＬ－Ｃ、３ ｍｏ ＴＧ、３ ｍｏ ｅＧＦＲ、基线
ＴＢＩＬ、６ ｍｏ ＴＢＩＬ 是 ＤＭＥ 患者疾病进展风险的影响因素ꎮ
联合构建的预测模型曲线下面积为 ０.９０９(９５％ＣＩ:０.８７２－
０.９４５)ꎬ敏感度 ７９.００％、特异度 ９４.１０％ꎮ
结论:ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、ＡＧＥｓ、ＬＤＬ－Ｃ、ＴＧ、ｅＧＦＲ、ＴＢＩＬ 是 ＤＭＥ
患者疾病进展风险的影响因素ꎬ联合构建预测模型可为预
测 ＤＭＥ 患者疾病进展风险提供参考ꎮ
关键词:糖尿病性黄斑水肿ꎻ代谢特征ꎻ危险因素ꎻ预测
模型
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ｂａｓｅｄ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
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Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｉｔｅｍ:Ｋｅｙ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｎｕｒｓｅｒｙ (Ｎｏ.２０２３－
ＭＰ－ＺＤ－０１)
Ｙａｎｑｉｎｇ Ｄｉｓｔｒｉｃｔ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｂｅｉｊｉｎｇꎻ Ｙａｎｑｉｎｇ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｐｅｋｉｎｇ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ｔｈｉｒｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎬ Ｂｅｉｊｉｎｇ １０２１００ꎬ Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅ ｔｏ:Ｌｙｕ Ｌｉ. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ Ｙａｎｑｉｎｇ
Ｄｉｓｔｒｉｃｔ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｂｅｉｊｉｎｇꎻ Ｙａｎｑｉｎｇ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｐｅｋｉｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ
Ｔｈｉｒｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎬ Ｂｅｉｊｉｎｇ １０２１００ꎬ Ｃｈｉｎａ. １５２１０５４６７０２＠ １６３.ｃｏｍ
Ｒｅｃｅｉｖｅｄ:２０２５－０４－２８　 　 Ａｃｃｅｐｔｅｄ:２０２５－０９－２２

Ａｂｓｔｒａｃｔ
•ＡＩＭ: Ｔｏ ｓｃｒｅｅｎ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ｒｉｓｋ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ( ＤＭＥ )ꎬ
ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ａ ｊｏｉｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ａｎｄ ａｎａｌｙｚｅ ｉｔｓ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ.
•ＭＥＴＨＯＤＳ:Ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｗａｓ ｍａｄｅ ｏｆ ２４０
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＤＭＥ ｗｈｏ ｗｅｒｅ ｔｒｅａｔｅｄ ｉｎ ｏｕｒ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｆｒｏｍ
Ｊｕｌｙ ２０２１ ｔｏ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２４ ａｓ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｓｕｂｊｅｃｔｓ. Ｔｈｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ａ ｌｏｗ－ｒｉｓｋ ｇｒｏｕｐ (ｎ ＝ １０２) ａｎｄ
ａ ｈｉｇｈ－ｒｉｓｋ ｇｒｏｕｐ (ｎ ＝ １３８) ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ( ＣＭＴ ) ａｎｄ ｗｈｅｔｈｅｒ ｔｈｅ ｆｏｖｅａ ｗａｓ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄ. Ｔｈｅ ｂａｓｉｃ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ
ｒｅｌｅｖａｎｔ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｄａｔａ ｓｕｃｈ ａｓ ｇｌｙｃｏｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ａｎｄ ｋｉｄｎｅｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｗｅｒｅ
ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ. Ｔｈｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ( Ｐ < ０. ０５ ) ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｔｏ ｓｃｒｅｅｎ ｏｕｔ ｔｈｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ
ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＤＭＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔ ａ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｍｏｄｅｌ. Ｔｈｅ ｆｉｔｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ
ｗａｓ ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｃｕｒｖｅꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ
ｖｅｒｉｆｉｅｄ ｂｙ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙꎬ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ａｎｄ Ｙｏｕｄｅｎ ｉｎｄｅｘ.
• ＲＥＳＵＬＴＳ: Ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｄａｔａ ｏｆ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｒｅ ｃｏｍｐａｒａｂｌｅꎬ ａｎｄ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ
ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ｂｏｔｈ Ｐ > ０. ０５) . Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｇｌｙｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ (ＨｂＡ１ｃ)ꎬ ｆａｓｔｉｎｇ
ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ( ＦＢＧ)ꎬ ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ
(ＡＧＥｓ)ꎬ ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ (ＴＣ)ꎬ ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ( ＬＤＬ － Ｃ )ꎬ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ( ＴＧ )ꎬ ｓｅｒｕｍ
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ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ (Ｓｃｒ)ꎬ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ (ＵＡ)ꎬ ａｎｄ ｃｙｓｔａｔｉｎ Ｃ (Ｃｙｓ－Ｃ)
ａｔ ３ ａｎｄ ６ ｍｏ ｉｎ ｔｈｅ ｈｉｇｈ－ ｒｉｓｋ ｇｒｏｕｐ ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ３ ａｎｄ
６ ｍｏ ｗｅｒｅ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗ－ｒｉｓｋ ｇｒｏｕｐ (ａｌｌ Ｐ<
０.０１) . Ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ３ ａｎｄ ６ ｍｏ ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ
ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ( ｅＧＦＲ)ꎬ ｔｏｔａｌ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ (ＴＢＩＬ)ꎬ ａｎｄ ３ ａｎｄ
６ ｍｏ ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ (ＨＤＬ－Ｃ) ｉｎ ｔｈｅ
ｈｉｇｈ－ｒｉｓｋ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ａｌｌ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗ－ｒｉｓｋ
ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０５) . Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ
ＨｂＡ１ｃꎬ ３ ｍｏ ＦＢＧꎬ ３ ｍｏ ＡＧＥｓꎬ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＬＤＬ － Ｃꎬ ３ ｍｏ
ＴＧꎬ ３ ｍｏ ｅＧＦＲꎬ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＴＢＩＬꎬ ａｎｄ ６ ｍｏ ＴＢＩＬ ｗｅｒｅ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＤＭＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｔｈｅ ａｒｅａ
ｕｎｄｅｒ ｃｕｒｖｅ (ＡＵＣ) ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ
ｗａｓ ０. ９０９ ( ９５％ ＣＩ: ０. ８７２ － ０. ９４５)ꎬ ｗｉｔｈ ａ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ
７９.００％ ａｎｄ ａ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｏｆ ９４.１０％.
•ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ: ＨｂＡ１ｃꎬ ＦＢＧꎬ ＡＧＥｓꎬ ＬＤＬ－Ｃꎬ ＴＧꎬ ｅＧＦＲ
ａｎｄ ＴＢＩＬ ａｒｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＤＭＥ. Ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｃａｎ ｐｒｏｖｉｄｅ ａ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＤＭＥ.
•ＫＥＹＷＯＲＤＳ:ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎻ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｒｏｆｉｌｅꎻ
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓꎻ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ

Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｙａｎｇ ＨＹꎬ Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｌｙｕ Ｌ. Ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｒｏｆｉｌｅ － ｂａｓｅｄ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ
Ｚａｚｈｉ(Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２５ꎬ２５(１１):１８６９－１８７５.

０引言
数据显示ꎬ２０２１ 年全球 ２０－７９ 岁人群糖尿病患病率

约为 １０.５％(约 ５.３６６ 亿人)ꎬ且 ２０４５ 年预计将增至 １２.２％
(７.８３２ 亿人) [１]ꎮ 糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ
ＤＲ)是糖尿病主要致盲并发症ꎬ其中ꎬ增殖性糖尿病视网
膜病变(ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＰＤＲ)是威胁性较
大的阶段ꎬ常伴有牵引性视网膜脱离、玻璃体积血以及糖
尿病性黄斑水肿(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ ＤＭＥ) [２]ꎮ 流行
病学研究显示ꎬＤＭＥ 在糖尿病人群中的患病率为 ６.８％－
８.５％ꎬ其发生与恶化源于长期高血糖诱导的代谢紊乱及
促炎因子异常分泌ꎬ导致血－视网膜屏障破坏和血管渗
漏[３－４]ꎮ 高血糖作为公认的 ＤＭＥ 影响因素之一ꎬ即使控
制也无法完全限制疾病的进展ꎬ这说明 ＤＭＥ 的病理发生
过程中仍存在着其他未被完全揭示的的潜 在 影 响
因素[５－６]ꎮ

当前 ＤＭＥ 的临床监测主要依赖光学相干断层扫描
(ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈꎬ ＯＣＴ) 和荧光素血管造影
(ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ ＦＡ)ꎬ这些影像学技术可精准捕
捉视网膜结构损伤的形态学特征ꎬ为治疗决策提供即时依
据ꎮ 然而ꎬ单一的结构评估难以全面反映驱动疾病进展的
代谢紊乱动态过程ꎬ特别是糖代谢异常引发的氧化应激、
炎症因子级联反应等分子水平改变ꎮ 此外ꎬ传统预测模型
多基于人口统计学和常规生化指标ꎬ但忽视了代谢紊乱在
ＤＭＥ 病理生理中的作用ꎮ 因此ꎬ本研究将纳入血糖、脂质
等相关代谢指标ꎬ提供基于代谢特征的 ＤＭＥ 进展预警工
具ꎬ辅助临床决策ꎮ
１对象和方法
１.１对象
１.１.１纳入对象　 回顾性选取 ２０２１ 年 ７ 月至 ２０２４ 年 １０ 月

在我院治疗的 ２４０ 例 ＤＭＥ 患者为研究对象ꎮ 纳入标准:
(１)１８－８０ 岁ꎻ(２)确诊 ＤＭＥ[７]ꎻ(３)研究资料完整ꎮ 排除
标准:(１)既往接受过眼科手术ꎻ(２)合并其他眼部疾病ꎻ
(３)严重的全身感染、自身免疫性疾病等ꎻ(４)屈光介质不清
致图像信号强度低者ꎻ(５)存在酮症等急性代谢紊乱情况ꎮ
本研究符合«赫尔辛基宣言» [８]ꎬ且经本院伦理委员会批准
通过ꎬ参与者均已签署知情同意书ꎮ

样本量计算公式为 ｎ ＝ Ｚ２ ×[Ｐ(１－Ｐ)] / Ｅ２ꎬ置信水平
为 ９５％(对应 Ｚ 值 １.９６)ꎬ允许误差(Ｅ)为 １０％ꎬ概率值
(Ｐ)取保守估计值 ０.７ꎬ经公式计算得理论最小样本量 ｎ ＝
１９６ꎮ 预设 １０％－２０％的样本脱落率ꎬ故实际需纳入 ２１６－
２３５ 例ꎮ 最终研究共纳入 ２４０ 例样本ꎬ符合需求ꎮ
１.１.２分组依据　 «糖尿病相关眼病防治多学科中国专家
共识(２０２１ 年版)»明确将 ＣＭＴ≥３００ μｍ 和中心凹累及作
为 ＤＭＥ 病情进展的关键标志ꎬ二者均与视力预后显著相
关:中心凹累及直接影响中心视力ꎬ而 ＣＭＴ 增厚程度反映
水肿 严 重 度[７]ꎮ 根 据 黄 斑 中 心 厚 度 ( ｃｅｎｔｒａｌ ｍａｃｕｌａｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ＣＭＴ)及是否累及中心凹ꎬ将 ２４０ 例 ＤＭＥ 患者
分为低风险组 １０２ 例(ＣＭＴ<３００ μｍꎬ未累及中心凹)与高
风险组 １３８ 例(ＣＭＴ≥３００ μｍ 或累及中心凹)ꎮ ＣＭＴ 测量
采用 Ｃｉｒｒｕｓ ＨＤ－ＯＣＴ ５０００ 设备ꎬ由 ２ 名经验丰富的眼科医
师在不知晓患者病情的情况下独立完成测量ꎬ取 ２ 次测量
的平均值作为最终结果ꎮ
１.２方法　 收集所有患者的年龄、性别、ＢＭＩ、吸烟史、饮酒
史、血压、病程等ꎮ 禁食>８ ｈꎬ于清晨空腹状态下采集肘正
中静脉血 ５ ｍＬꎬ采集的血液样本经离心处理后ꎬ采用全自
动生化分析仪检测空腹血糖( ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬ ＦＢＧ)
等相关指标ꎻ晚期糖基化终末产物(ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ
－ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬ ＡＧＥｓ)采用 ＥＬＩＳＡ 试剂盒检测ꎮ 具体检测指
标包括:血脂四项:甘油三酯(ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎬ ＴＧ)、总胆固醇
(ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＴＣ)、低密度脂蛋白胆固醇( ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬ－Ｃ)、 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇
(ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＨＤＬ－Ｃ)ꎻ肾功能:血
肌酐(ｓｅｒｕｍ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅꎬ Ｓｃｒ)、尿素氮(ｂｌｏｏｄ ｕｒｅａ ｎｉｔｒｏｇｅｎꎬ
ＢＵＮ)、胱抑素 Ｃ(ｃｙｓｔａｔｉｎ Ｃꎬ Ｃｙｓ－Ｃ)、尿酸(ｕｒｉｃ ａｃｉｄꎬ ＵＡ)、
肾小球滤过率(ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬ ｅＧＦＲ)ꎻ肝
脏功能:总胆红素(ｔｏｔａｌ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎꎬ ＴＢＩＬ)、直接胆红素(ｄｉｒｅｃｔ
ｂｉｌｉｒｕｂｉｎꎬ ＤＢＩＬ)、间接胆红素(ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎꎬ ＩＢＩＬ)、丙氨
酸氨基转移酶(ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ ＡＬＴ)、天门冬氨
酸氨基转移酶(ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ ＡＳＴ)、碱性磷酸
酶(ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅꎬ ＡＬＰ)ꎮ

糖化血红蛋白(ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ ａ１ｃꎬ ＨｂＡ１ｃ)检测采用高
效液相色谱法ꎬ所有样本需在采血后 １ ｈ 内完成离心ꎬ
ＨｂＡ１ｃ 检测需排除血红蛋白变异体干扰ꎬ通过色谱峰形分
析验证检测特异性ꎮ 使用 ＯＣＴ 测量 ＣＭＴꎬＣＭＴ 的测量范
围从视网膜内界膜延伸至视网膜色素上皮层ꎮ

统计学分析:采用 ＳＰＳＳ ２７.０ 统计软件对数据进行处

理ꎬ计量资料采用 􀭰ｘ±ｓ 表示ꎬ两组间比较采用独立样本 ｔ
检验ꎻ计数资料采用率(％)表示ꎬ比较采用 χ２检验ꎻ逐步
回归模型分析代谢特征对 ＤＭＥ 疾病进展的影响因素ꎬ构
建风险评估模型ꎬ并用受试者工作特征(ＲＯＣ)曲线下面
积对预测模型的拟合效果进行评估ꎬ通过灵敏度、特异度
和约登指数对预测模型进行验证ꎮ Ｐ<０.０５ 表示差异有统
计学意义ꎮ
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２结果
２.１临床资料分析 　 两组患者年龄、性别、吸烟、饮酒、
ＢＭＩ、病程等一般资料比较及血压比较差异具有可比性
(均 Ｐ>０.０５ꎬ表 １)ꎮ 血糖及脂质代谢指标比较及肝肾功
能指标比较结果显示ꎬ与低风险组相比ꎬ高风险组在基线ꎬ
３、６ ｍｏ的 ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、ＡＧＥｓ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、ＴＧ、Ｓｃｒ、ＵＡ 均
升高(均 Ｐ<０.００１)ꎬ３、６ ｍｏ Ｃｙｓ－Ｃ 升高(均 Ｐ<０.０１)ꎻ高风
险组的基线、３、６ ｍｏ ｅＧＦＲ、ＴＢＩＬ 降低(均 Ｐ<０.０５)ꎬ３、６ ｍｏ
ＨＤＬ－Ｃ 降低(均 Ｐ<０.００１)ꎻ两组患者在基线 Ｃｙｓ－Ｃ、基线
ＨＤＬ－Ｃ 及基线、３、６ ｍｏ 的 ＢＵＮ、ＤＢＩＬ、 ＩＢＩＬ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、
ＡＬＰ 方面均无明显差异(均 Ｐ>０.０５)ꎬ见表 ２、３ꎮ

２.２代谢特征多因素分析 　 以 ＤＭＥ 疾病进展为因变量ꎬ
将表 １－３ 中结果差异有统计学意义的因素(基线ꎬ３、６ ｍｏ
ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、ＡＧＥｓ、Ｓｃｒ、ＵＡ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、ＴＧ、ｅＧＦＲ、ＴＢＩＬꎬ
３、６ ｍｏ Ｃｙｓ－Ｃ、ＨＤＬ－Ｃ)为自变量ꎬ同时以年龄、血压、病程

作为混杂因素ꎬ纳入逐步回归分析ꎮ 为确保模型的稳定

性ꎬ剔除了方差膨胀因子 ＶＩＦ>１０ 的变量 Ｓｃｒ、ＵＡ、ＴＣꎮ 结

果显示ꎬ基线 ＨｂＡ１ｃ、３ ｍｏ ＦＢＧ、３ ｍｏ ＡＧＥｓ、基线ＬＤＬ－Ｃ、
３ ｍｏ ＴＧ、３ ｍｏ ｅＧＦＲ、基线 ＴＢＩＬ、６ ｍｏ ＴＢＩＬ 均为 ＤＭＥ 进展

的影响因素(Ｐ<０.０５)ꎮ 同时该模型的自变量 ＶＩＦ 值均

<５ꎬ变量间不存在多重共线性ꎬ见表 ４ꎮ

表 １　 两组患者一般资料及血压比较

指标 低风险组(ｎ＝ １０２) 高风险组 (ｎ＝ １３８) ｔ / χ２ Ｐ
年龄(􀭰ｘ±ｓꎬ岁) ５８.５２±７.８１ ６０.１３±８.５６ １.４９５ ０.１３６
性别(例ꎬ％) 男 ５３(５２.０) ７５(５４.４) ０.１３４ ０.７１４

女 ４９(４８.０) ６３(４５.７)
吸烟(例ꎬ％) 是 ３２(３１.４) ３２(２３.２) ２.００９ ０.１５６

否 ７０(６８.６) １０６(７６.８)
饮酒(例ꎬ％) 是 ２８(２７.５) ２９(２１.０) １.３４２ ０.２４７

否 ７４(７２.６) １０９(７９.０)
ＢＭＩ(􀭰ｘ±ｓꎬｋｇ / ｍ２) ２７.２４±４.５１ ２７.７８±４.１６ ０.９５９ ０.３３９
病程(􀭰ｘ±ｓꎬａ) ６.８６±３.１２ ７.１１±４.２８ ０.５００ ０.６１８
血压(􀭰ｘ±ｓꎬｍｍＨｇ) 基线收缩压 １２９.７３±１１.５２ １３２.９５±１３.３６ １.９５５ ０.０５２

３ ｍｏ 收缩压 １２８.５３±１０.１６ １３１.２５±１２.８３ １.７７０ ０.０７８
６ ｍｏ 收缩压 １２７.８４±９.７０ １３０.８１±１４.１５ １.８２６ ０.０６９
基线舒张压 ８０.４２±８.７９ ８２.３１±７.５７ １.７８５ ０.０７６
３ ｍｏ 舒张压 ７９.８３±７.４３ ８１.８０±８.１７ １.９１８ ０.０５６
６ ｍｏ 舒张压 ７８.１８±８.１３ ８０.１３±７.７８ １.８８３ ０.０６１

注:低风险组为 ＣＭＴ<３００ μｍꎬ未累及中心凹ꎻ高风险组为 ＣＭＴ≥３００ μｍ 或累及中心凹ꎮ

表 ２　 两组患者血糖及脂质代谢指标比较 􀭰ｘ±ｓ
指标 低风险组(ｎ＝ １０２) 高风险组(ｎ＝ １３８) ｔ Ｐ
血糖代谢 基线 ＨｂＡ１ｃ(％) ７.５５±０.８１ ８.４３±１.１９ ６.４４５ <０.００１

３ ｍｏ ＨｂＡ１ｃ(％) ７.２３±０.６８ ８.１１±１.０７ ７.２８７ <０.００１
６ ｍｏ ＨｂＡ１ｃ(％) ７.００±０.５７ ７.８６±０.９３ ８.２６０ <０.００１

基线 ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ７.５６±１.３３ ８.６１±１.７８ ５.０１２ <０.００１
３ ｍｏ ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ７.２９±１.１４ ８.３０±１.５３ ５.６１３ <０.００１
６ ｍｏ ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ６.９２±１.０４ ８.０５±１.４３ ６.７６６ <０.００１
基线 ＡＧＥｓ(Ｕ / ｍＬ) ９.８７±２.９８ １２.４５±３.２１ ６.３４４ <０.００１
３ ｍｏ ＡＧＥｓ(Ｕ / ｍＬ) ９.５１±２.７８ １２.２３±３.０９ ７.０３２ <０.００１
６ ｍｏ ＡＧＥｓ(Ｕ / ｍＬ) ９.３６±２.５４ １１.８３±２.９７ ６.７６６ <０.００１

脂质代谢 基线 ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.９７±０.７８ ５.４３±０.９１ ４.１１０ <０.００１
３ ｍｏ ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.９０±０.６７ ５.５７±０.９０ ６.３３２ <０.００１
６ ｍｏ ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.７８±０.６３ ５.６６±０.９７ ７.９９８ <０.００１

基线 ＬＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.８２±０.６７ ３.４３±０.８２ ６.１４７ <０.００１
３ ｍｏ ＬＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.８０±０.５８ ３.５６±０.８０ ８.１４１ <０.００１
６ ｍｏ ＬＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.７３±０.５４ ３.６３±０.８３ ９.５５５ <０.００１

基线 ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.７５±０.５４ ２.０９±０.６８ ４.１７０ <０.００１
３ ｍｏ ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.７３±０.４６ ２.２０±０.６７ ６.１００ <０.００１
６ ｍｏ ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.６７±０.４３ ２.２８±０.７０ ７.７８０ <０.００１

基线 ＨＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.０２±０.１８ ０.９８±０.１５ １.９３６ ０.０５４
３ ｍｏ ＨＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.０７±０.１５ ０.９７±０.１４ ５.３０６ <０.００１
６ ｍｏ ＨＤＬ－Ｃ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.２０±０.１４ ０.９５±０.１２ １４.８５７ <０.００１

注:低风险组为 ＣＭＴ<３００ μｍꎬ未累及中心凹ꎻ高风险组为 ＣＭＴ≥３００ μｍ 或累及中心凹ꎮ
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表 ３　 两组患者肝肾功能指标比较 􀭰ｘ±ｓ
指标 低风险组(ｎ＝ １０２) 高风险组(ｎ＝ １３８) ｔ Ｐ
肾脏功能 基线 Ｓｃｒ(μｍｏｌ / Ｌ) ７２.４５±１８.７７ ９４.１１±１６.６２ ９.４４４ <０.００１

３ ｍｏ Ｓｃｒ(μｍｏｌ / Ｌ) ７３.２９±１７.４８ ９５.８６±１５.８７ １０.４３０ <０.００１
６ ｍｏ Ｓｃｒ(μｍｏｌ / Ｌ) ７１.９６±１６.７１ ９７.５４±１５.１２ １２.３８８ <０.００１
基线 ＢＵＮ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.２７±１.６３ ５.５１±１.８５ １.０４４ ０.２９７
３ ｍｏ ＢＵＮ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.１７±１.６０ ５.５６±１.９７ １.６３９ ０.１０３
６ ｍｏ ＢＵＮ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.１５±１.９８ ５.６３±２.０６ １.８１４ ０.０７１
基线 Ｃｙｓ－Ｃ(ｍｇ / Ｌ) ０.８７±０.２１ ０.９４±０.３２ １.９２４ ０.０５６
３ ｍｏ Ｃｙｓ－Ｃ(ｍｇ / Ｌ) ０.８７±０.１７ ０.９９±０.３３ ３.３５７ ０.００１
６ ｍｏ Ｃｙｓ－Ｃ(ｍｇ / Ｌ) ０.８５±０.１６ １.０４±０.３６ ４.９７７ <０.００１
基线 ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３６１.２４±６９.４７ ３９８.１４±４６.１７ ４.９３８ <０.００１
３ ｍｏ ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３５５.３７±６５.１６ ４０５.９２±４３.２０ ７.２１９ <０.００１
６ ｍｏ ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３４８.８０±６１.００ ４１２.４８±４５.６２ ９.２５４ <０.００１

基线 ｅＧＦＲ[ｍＬ / (ｍｉｎ􀅰１.７３ｍ２)] ６５.８８±１２.３２ ６１.３１±１０.４３ ３.１０５ ０.００２
３ ｍｏ ｅＧＦＲ[ｍＬ / (ｍｉｎ􀅰１.７３ｍ２)] ６６.５０±１１.８２ ５９.８７±９.７１ ４.７６５ <０.００１
６ ｍｏ ｅＧＦＲ[ｍＬ / (ｍｉｎ􀅰１.７３ｍ２)] ６７.１７±１１.２０ ５８.０８±９.０７ ６.９４１ <０.００１

肝脏功能 基线 ＴＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) １１.２３±２.８７ １０.３４±２.５７ ２.５２３ ０.０１２
３ ｍｏ ＴＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) １０.９０±２.６０ ９.９７±２.３７ ２.８８３ ０.００４
６ ｍｏ ＴＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) １０.５７±２.３８ ９.７２±２.３０ ２.７８９ ０.００６
基线 ＤＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) ３.３８±１.１９ ３.３３±１.１４ ０.３３０ ０.７４２
３ ｍｏ ＤＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) ３.３０±１.０７ ３.４７±１.１６ １.１６０ ０.２４７
６ ｍｏ ＤＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) ３.２５±１.０９ ３.５４±１.２２ １.９０４ ０.０５８
基线 ＩＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) ８.１１±２.６１ ８.３９±３.０８ ０.７４２ ０.４５９
３ ｍｏ ＩＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) ７.９７±２.５６ ８.４４±３.０３ １.２６７ ０.２０６
６ ｍｏ ＩＢＩＬ(μｍｏｌ / Ｌ) ７.９０±２.４３ ７.９８±２.８１ ０.２３１ ０.８１８
基线 ＡＬＴ(Ｕ / Ｌ) ３４.１７±６.９９ ３５.２５±７.３３ １.１５１ ０.２５１
３ ｍｏ ＡＬＴ(Ｕ / Ｌ) ３３.９７±７.４０ ３５.４６±７.５２ １.５２８ ０.１２８
６ ｍｏ ＡＬＴ(Ｕ / Ｌ) ３３.５７±７.８７ ３５.６２±８.１４ １.９５６ ０.０５２
基线 ＡＳＴ(Ｕ / Ｌ) ７９.６２±５.７５ ８０.０９±５.５６ ０.６３８ ０.５２４
３ ｍｏ ＡＳＴ(Ｕ / Ｌ) ７９.４０±５.４７ ８０.２８±５.８２ １.１８８ ０.２３６
６ ｍｏ ＡＳＴ(Ｕ / Ｌ) ７９.０７±５.９９ ８０.６５±６.３７ １.９４８ ０.０５３
基线 ＡＬＰ(Ｕ / Ｌ) ６９.８４±４.２１ ７０.２７±４.４３ ０.７５９ ０.４４９
３ ｍｏ ＡＬＰ(Ｕ / Ｌ) ６９.７７±４.２０ ７０.６０±４.６２ １.４３０ ０.１５４
６ ｍｏ ＡＬＰ(Ｕ / Ｌ) ６９.５８±４.８３ ７０.７７±５.８７ １.６７１ ０.０９６

注:低风险组为 ＣＭＴ<３００ μｍꎬ未累及中心凹ꎻ高风险组为 ＣＭＴ≥３００ μｍ 或累及中心凹ꎮ

表 ４　 ＤＭＥ疾病进展的多因素分析

影响因素
未标准化系数

Ｂ ＳＥ
标准化系数

β
ｔ Ｐ

共线性统计

容差 ＶＩＦ
ＯＲ

９５％置信区间

下限 上限

常量 －２.０４８ ０.２５２ － －８.１３２ <０.００１ － － － － －
基线 ＨｂＡ１ｃ ０.０４６ ０.０１１ ０.１０７ ４.３１２ <０.００１ ０.８３９ １.１９２ １.０４７ １.０２５ １.０７０
３ ｍｏ ＦＢＧ ０.０２６ ０.００８ ０.０７６ ３.０４８ ０.００３ ０.８２６ １.２１１ １.０２６ １.００９ １.０４４
３ ｍｏ ＡＧＥｓ ０.０１３ ０.００４ ０.０８３ ３.３４２ <０.００１ ０.８３４ １.１９９ １.０１３ １.００５ １.０２１
基线 ＬＤＬ－Ｃ ０.０５２ ０.０１５ ０.０８５ ３.４２２ <０.００１ ０.８３４ １.１９９ １.０５３ １.０２３ １.０８４
３ ｍｏ ＴＧ ０.０８２ ０.０１９ ０.１０６ ４.２９１ <０.００１ ０.８４８ １.１７９ １.０８５ １.０４６ １.１２６
３ ｍｏ ｅＧＦＲ －０.００３ ０.００１ －０.０７７ －３.０８９ ０.００２ ０.８３７ １.１９４ ０.９９７ ０.９９５ ０.９９９
基线 ＴＢＩＬ －０.０１４ ０.００４ －０.０７５ －３.１１０ ０.００２ ０.８８０ １.１３７ ０.９８６ ０.９７８ ０.９９４
６ ｍｏ ＴＢＩＬ －０.０１２ ０.００５ －０.０５６ －２.３５５ ０.０１９ ０.９１８ １.０９０ ０.９８８ ０.９７８ ０.９９８

２.３ ＤＭＥ疾病进展的预测价值分析 　 ＲＯＣ 曲线评估显
示ꎬ基线 ＨｂＡ１ｃ、３ ｍｏ ＦＢＧ、３ ｍｏ ＡＧＥｓ、基线 ＬＤＬ－Ｃ、３ ｍｏ
ＴＧ、３ ｍｏ ｅＧＦＲ、基线 ＴＢＩＬ、６ ｍｏ ＴＢＩＬ 水平对 ＤＭＥ 疾病进
展均有一定的预测能力ꎮ 其中 ３ ｍｏ ＡＧＥｓ 的 ＡＵＣ 最大

(ＡＵＣ＝ ０.７４６ꎬ９５％ＣＩ:０.６８４－０.８０８ꎬＰ<０.００１)ꎬ其次为基
线 ＨｂＡ１ｃ(ＡＵＣ ＝ ０.７３８ꎬ９５％ＣＩ:０.６７５－０.８００ꎬＰ<０.００１)ꎻ
八者联合预测的 ＡＵＣ 为 ０.９０９ꎬ９５％ＣＩ 为 ０.８７２－０.９４５ꎬ见
表 ５ 及图 １ꎮ
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图 １　 ＤＭＥ进展风险预测模型 ＲＯＣ曲线ꎮ

表 ５　 ＤＭＥ疾病进展的 ＲＯＣ预测价值分析

指标 ＡＵＣ Ｐ
９５％置信区间

下限 上限
敏感度(％) 特异度(％) 约登指数

基线 ＨｂＡ１ｃ ０.７３８ <０.００１ ０.６７５ ０.８００ ５６.５ ８５.３ ０.４１８
３ ｍｏ ＦＢＧ ０.７０５ <０.００１ ０.６４０ ０.７７０ ６９.６ ６４.７ ０.３４３
３ ｍｏ ＡＧＥｓ ０.７４６ <０.００１ ０.６８４ ０.８０８ ８２.６ ５７.８ ０.４０４
基线 ＬＤＬ－Ｃ ０.７２０ <０.００１ ０.６５６ ０.７８４ ５１.４ ８６.３ ０.３７７
３ ｍｏ ＴＧ ０.７１８ <０.００１ ０.６５５ ０.７８２ ４９.３ ８６.３ ０.３５６
３ ｍｏ ｅＧＦＲ ０.６７２ <０.００１ ０.６０３ ０.７４２ ６４.５ ６４.７ ０.２９２
基线 ＴＢＩＬ ０.６０１ ０.００８ ０.５２７ ０.６７５ ７５.４ ４９.０ ０.２４４
６ ｍｏ ＴＢＩＬ ０.６０８ ０.００４ ０.５３６ ０.６８０ ５０.０ ７０.６ ０.２０６
联合预测 ０.９０９ <０.００１ ０.８７２ ０.９４５ ７９.０ ９４.１ ０.７３１

注:Ｓｃｒ 虽在单因素分析中 ＡＵＣ 最高ꎬ但因与 ｅＧＦＲ 高度共线性未进入最终模型ꎮ

３讨论
３.１ ＤＭＥ进展风险预测模型具有科学性和实用性　 ＤＭＥ
为糖尿病患者不可逆性中心视力丧失的主要致病因素ꎬ有
研究显示ꎬ大约有 ３３％的糖尿病患者会发展为 ＤＲꎬ而大约
三分之一的 ＤＲ 患者会进一步出现 ＤＭＥ[９]ꎮ 其临床诊断
目前依赖于成本较高的 ＯＣＴ、ＦＦＡ 等眼科设备ꎮ 尽管临床
上可通过眼底直接观察进行 ＤＭＥ 的早期识别与病程监
测ꎬ但该操作对医师的眼科专科诊疗经验要求严苛ꎮ 这一
技术壁垒导致基层医疗机构实施存在困难ꎬ即便在综合医
院的非眼科住院病例中仍需跨科会诊方可确诊ꎬ由此可能
引发治疗窗口期延误并损害患者视力预后ꎮ 本研究通过
整合基线 ＨｂＡ１ｃ、３ ｍｏ ＦＢＧ、３ ｍｏ ＡＧＥｓ、基线 ＬＤＬ－Ｃ、３ ｍｏ
ＴＧ、３ ｍｏ ｅＧＦＲ、基线 ＴＢＩＬ、６ ｍｏ ＴＢＩＬ 八项代谢指标构建
的联合预测模型展现出优异的区分能力(ＡＵＣ ＝ ０.９０９ꎬ
９５％ＣＩ:０.８７２－０.９４５)ꎬ显著高于单一指标的预测效能ꎮ 提
示多维度代谢特征的联合评估可更全面反映 ＤＭＥ 进展的
病理生理机制ꎮ 联合模型在敏感度(７９. ０％) 和特异度
(９４.１％)间达到最佳平衡ꎬ约登指数(０.７３１)较单一指标
提升ꎮ 且联合模型在保持与 ３ ｍｏ ＡＧＥｓ、基线 ＴＢＩＬ 相近
敏感性的同时ꎬ将特异度分别从 ５７. ８％、４９. ０％提升至
９４.１％ꎬ显著降低漏诊风险ꎬ这对临床高风险患者的筛查
尤为重要ꎮ
３.２ ＤＭＥ疾病进展受代谢指标影响
３.２.１ 血糖相关 　 研究结果显示ꎬ基线 ＨｂＡ１ｃ、３ ｍｏ ＦＢＧ
及 ３ ｍｏ ＡＧＥｓ 均为 ＤＭＥ 进展的影响因素ꎮ 分析原因为ꎬ

ＨｂＡ１ｃ 反映平均血糖水平ꎬ其升高提示持续高血糖状态ꎮ
长期的高血糖状态会诱导视网膜中的神经节细胞氧化应
激损伤、Ｍüｌｌｅｒ 细胞以及周细胞程序性死亡ꎬ还会导致毛
细血管基底膜发生增厚ꎬ促使内皮细胞增生ꎬ进而破坏视
网膜内屏障( ｂｌｏｏｄ － ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)ꎬ引发 ＤＭＥ[１０]ꎮ
此外ꎬ也有研究表明高血糖可导致视网膜微血管的渗透性
增加ꎬ促进液体渗出到黄斑区ꎬ从而引发 ＤＭＥ[１１－１２]ꎮ 高血
糖也会加速非酶促糖基化反应ꎬ生成大量 ＡＧＥｓꎮ 本研究
结果显示ꎬ３ ｍｏ ＡＧＥｓ 的 ＡＵＣ 为 ０.７４６ꎬ在所有单指标中最
高ꎬ提示其对 ＤＭＥ 进展具有更强的独立预测价值ꎮ 一方
面ꎬＡＧＥｓ 与视网膜血管内皮细胞和周细胞上的受体结合
后ꎬ通过激活肾素－血管紧张素－醛固酮系统、丝裂原活化
蛋白激酶及活化 Ｂ 细胞核因子 κ 轻链增强子 ( ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ－ｌｉｇｈｔ－ｃｈａｉｎ－ｅｎｈａｎｃｅｒ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｂｃｅｌｌｓꎬＮＦ－
κＢ)等信号通路ꎬ促进血管内皮生长因子(ＶＥＧＦ)的生成ꎬ
同时诱导活性氧的产生ꎬ导致抗氧化系统受损、炎症反应
增强及微血管功能障碍ꎮ 氧化应激环境进一步加剧 ＡＧＥｓ
的积累ꎬ形成恶性循环ꎬ加速视网膜血管损伤[１３－１４]ꎮ 另一
方面ꎬ基线 ＡＧＥｓ 仅反映既往血糖控制情况ꎬ而 ３ ｍｏ ＡＧＥｓ
更能体现干预后的代谢状态是否持续异常ꎮ 若 ３ ｍｏ 时
ＡＧＥｓ 仍处于高位ꎬ提示慢性代谢紊乱未得到纠正ꎬ视网膜
的慢性损伤已进入进展期ꎬ因此对 ＤＭＥ 恶化的预测价值
更高ꎮ
３.２.２脂质代谢　 研究结果显示 ３ ｍｏ ＴＧ、基线 ＬＤＬ－Ｃ 均
为 ＤＭＥ 进展的危险因素ꎮ 分析原因ꎬ其作用机制可能为
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诱发动脉粥样硬化斑块的形成ꎬ进而致使视网膜缺血缺
氧ꎬ甚至引起炎症反应导致血管内皮功能障碍[１５]ꎮ 此外ꎬ
血脂异常与糖尿病微血管病变存在协同效应ꎮ 高血脂会
增加血液黏稠度ꎬ减缓视网膜微循环血流ꎬ导致脂质沉积
在黄斑区ꎬ同时通过激活氧化应激和炎症信号通路ꎬ加剧
血管内皮功能障碍和血－视网膜屏障破坏ꎮ 这种病理过
程可能形成恶性循环:渗出的脂蛋白进一步促进炎症因子
(如 ＶＥＧＦ、ＩＬ－６)释放ꎬ加重水肿和渗出[１６]ꎮ 研究表明ꎬ
ＴＣ 控制不佳和黄斑水肿的发生率具有强相关性[１７]ꎮ
Ｃｈｕｎｇ 等[１８]通过 ＯＣＴ 发现 ＴＧ 的升高与中央视网膜厚度
的增加呈正相关ꎮ 本研究未发现 ＴＣ 与 ＤＭＥ 进展的关联ꎬ
而 Ｈｉｒａｎ 等[１５]研究认为 ＴＣ 升高是视网膜硬性渗出的危险
因素ꎬ差异原因可能为:本研究纳入了 ｅＧＦＲꎬＴＣ 与 ｅＧＦＲ
存在共线性ꎬ调整后 ＴＣ 的影响被弱化ꎻＨｉｒａｎ 等[１５]研究对
象为印度人群ꎬ而本研究为中国人群ꎬ种族间脂质代谢差
异可能导致 ＴＣ 的影响效应不同ꎮ 同时ꎬ本研究数据显示
高风险组３、６ ｍｏ ＨＤＬ－Ｃ 均低于低风险组ꎬ这与既往研究
中的结论较为相似[１９]ꎮ 而本次研究未发现其与 ＤＭＥ 进
展的关联ꎬ可能原因为:ＨＤＬ－Ｃ 的代谢与 ＬＤＬ－Ｃ、ＴＧ 等脂
质成分密切相关ꎬ在多变量模型中ꎬ当这些强相关的危险
因素被纳入后ꎬＨＤＬ－Ｃ 本身的贡献可能被掩盖或变得不
再显著ꎬ其保护效应被更直接的危险因素所代表的病理生
理通路所覆盖ꎮ
３.２.３肾脏功能相关 　 研究结果显示 ３ ｍｏ ｅＧＦＲ 为 ＤＭＥ
进展的保护因素ꎮ 分析原因为 ｅＧＦＲ 降低通过多途径协
同作用加速 ＤＭＥ 发展:(１)肾脏滤过功能减退引发蛋白
丢失和血浆渗透压改变ꎬ促使视网膜血管内液体外渗ꎻ
(２)代谢废物清除障碍造成毒性物质堆积ꎬ联合慢性炎症
反应共同损伤视网膜血管内皮结构ꎻ(３)肾功能异常继发
的血压波动和肾素－血管紧张素系统过度活化ꎬ进一步损
害视网膜微血管调节功能ꎻ(４)肾脏与视网膜组织通过血
管活性物质传递和细胞外囊泡介导的器官间通讯建立病
理性联系[２０]ꎮ 上述相互作用机制共同诠释了“肾－眼轴”
疾病的本质特征ꎬ因此在 ＤＭＥ 临床管理中必须重视肾功
能的动态评估和综合干预ꎮ 研究表明ꎬ糖尿病肾病与
ＤＭＥ 密切相关[２１]ꎬ提示肾功能的损伤预示着 ＤＭＥ 的进
展ꎻ魏丹等[２２]研究显示ꎬｅＧＦＲ 越低ꎬ２ 型糖尿病患者患黄
斑囊样水肿型和神经上皮脱离型 ＤＭＥ 的风险越高ꎬ进一
步印证了 ｅＧＦＲ 是 ＤＭＥ 进展的保护因素ꎮ
３.２.４ 肝脏功能相关 　 研究结果显示ꎬ基线和 ６ ｍｏ ＴＢＩＬ
为 ＤＭＥ 进展的保护因素ꎮ 分析原因ꎬＴＢＩＬ 可能通过参与
抗炎和抗氧化过程参与 ＤＲꎬ不仅可参与大分子物质和脂
质抗氧化反应ꎬ还参与了高尿酸、脂肪、糖等代谢过程ꎮ
ＴＢＩＬ 可下调肿瘤坏死因子诱导的黏附分子表达ꎬ其抑制
效应与超敏 Ｃ 反应蛋白浓度呈显著负相关ꎮ ＴＢＩＬ 通过直
接清除活性氧( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ ＲＯＳ)和抑制脂质
过氧化减轻氧化应激损伤ꎬ同时激活核因子 Ｅ２ 相关因子
２(ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ ２ꎬ Ｎｒｆ２)通路增强
内源性抗氧化酶活性ꎬ从而保护视网膜细胞功能ꎬ其双重
抗氧化机制有效维持血－视网膜屏障稳定性ꎬ延缓 ＤＭＥ
进展[２３]ꎮ 另有研究证实[２４]ꎬＴＢＩＬ 水平变化与调节性 Ｔ 细
胞(Ｔｒｅｇｓ)等免疫调节细胞的功能活性密切相关ꎬ这些发
现为 ＴＢＩＬ 的免疫调节功能提供了新的证据ꎬ表明其可能
在维持免疫稳态和抑制过度炎症反应中起重要作用ꎬ特别
是在慢性炎症性疾病的发展过程中可能具有保护性效应ꎮ

３.３ 与现有预测模型的对比分析 　 本研究构建的联合代
谢预测模型与国际经典的 ＤＲＣＲ.ｎｅｔ 模型相比ꎬ具有互补
性优势及局限性ꎮ ＤＲＣＲ.ｎｅｔ 模型主要基于眼底影像学特
征和糖尿病病程、血糖控制等基础信息ꎬ聚焦于眼部局部
病理改变ꎬ在指导抗 ＶＥＧＦ 治疗时机、评估短期疗效方面
具有较高临床价值ꎮ 另外ꎬＳｃｒ、ＵＡ 与 ＴＣ 虽被纳入初步分
析ꎬ但因 ＶＩＦ 大于 １０ꎬ表明它们与其他自变量之间存在高
度多重共线性ꎬ可能干扰模型稳定性和结果解释ꎬ因此ꎬ这
些变量被剔除ꎬ并不意味着它们与 ＤＭＥ 进展无关ꎬ而是因
其贡献已被其他高度相关的变量所代表或掩盖ꎮ 此模型
的局限性在于:仅关注眼部结构异常ꎬ忽视了 ＤＭＥ 作为
“全身性代谢疾病眼部表现”的本质ꎬ无法捕捉糖脂代谢
紊乱、氧化应激等全身因素对疾病进展的驱动作用ꎬ对无
明显眼底改变但代谢高危的患者筛查敏感性不足ꎮ

本研究模型的优势在于通过整合血糖、脂质、氧化应
激、肝肾功能等多维代谢指标ꎬ更全面地反映了 ＤＭＥ 进展
的系统性病理基础ꎬ尤其适用于基层医疗机构的早期风险
初筛ꎬ且能为全身代谢管理提供依据ꎮ 但局限性显著:未
纳入 ＶＥＧＦ、胎盘生长因子等眼部特异性炎症因子ꎬ以及
视网膜微结构参数ꎬ这些指标直接参与视网膜血管渗漏的
调控ꎬ其缺失可能降低模型对局部炎症活动度的精准捕捉
能力ꎮ

综上ꎬＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、ＡＧＥｓ、ＬＤＬ－Ｃ、ＴＧ、ｅＧＦＲ、ＴＢＩＬ 是
ＤＭＥ 患者疾病进展的影响因素ꎬ临床应对其因素制定针
对性干预以降低疾病进展风险ꎮ 本研究构建的基于多维
代谢特征的 ＤＭＥ 进展预测模型ꎬ通过整合血糖、血脂及氧
化应激指标ꎬ展现出优秀的区分能力和临床适用性ꎮ 相较
于传统单一指标监测ꎬ联合模型可为 ＤＲ 的精准分层管理
提供量化工具ꎬ特别适用于内分泌科与眼科的多学科协作
诊疗场景ꎮ 本研究首次整合了动态代谢指标以构建预测
模型ꎬ突破了单一器官视角ꎬ建立了“代谢－肾－眼”协同预
测框架、实现了低成本、易普及的风险筛查工具开发ꎬ但仍
存在以下局限性:数据来源比较单一ꎬ分析指标数量较少ꎬ
未能全面考察其他潜在混杂因素的交互影响等ꎮ 为提升
研究结论的临床转化价值ꎬ后续有必要开展多中心协作的
大样本研究ꎬ通过扩充样本数量及变量维度ꎬ结合多元统
计分析方法ꎬ从而获得更具普适性和可靠性的循证依据ꎮ
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