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【摘要】　目的　研究血清几丁质酶１（ＣＨＩＴ１）、鸢尾素（Ｉｒｉｓｉｎ）的表达与不同类型糖尿病视网膜
病变（ＤＲ）患者微血管损伤的相关性。方法　选取我院２０１８年６月至２０２０年６月收治的１０６
例糖尿病患者，根据不同疾病类型分为Ａ组（增生型ＤＲ）、Ｂ组（非增生型 ＤＲ）、Ｃ组（无视网膜
病变）。检测各组患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平以及外周血循环内皮细胞（ＣＥＣ）、内皮祖细胞
（ＥＰＣ）、循环祖细胞（ＣＰＣ）比例并进行比较，采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析ＤＲ患者血清ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ
的水平与ＣＥＣ、ＥＰＣ、ＣＰＣ比例的相关性。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析影响增生型ＤＲ发生的危险因素。结
果　Ａ组、Ｂ组、Ｃ组患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平以及外周血 ＣＥＣ、ＥＰＣ、ＣＰＣ比例差异均有统计
学意义（均为Ｐ＜０．００１），其中Ａ组患者血清ＣＨＩＴ１水平、ＣＥＣ比例均明显高于Ｂ组、Ｃ组，而血
清Ｉｒｉｓｉｎ水平、ＥＰＣ和 ＣＰＣ比例明显均低于 Ｂ组、Ｃ组，差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５）。
Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析结果显示，ＤＲ患者血清ＣＨＩＴ１水平与ＣＥＣ比例均呈正相关，与ＥＰＣ和 ＣＰＣ
比例均呈负相关，而 ＤＲ患者血清 Ｉｒｉｓｉｎ水平与 ＣＥＣ比例均呈负相关，与 ＥＰＣ和 ＣＰＣ比例均呈
正相关（均为Ｐ＜０．００１）。增生型ＤＲ患者的糖尿病病程、血清ＣＨＩＴ１水平、尿微量白蛋白均明
显高于其他患者，增生型ＤＲ患者的血清Ｉｒｉｓｉｎ水平均明显低于其他患者，差异均有统计学意义
（均为Ｐ＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，糖尿病病程、ＣＨＩＴ１水平、Ｉｒｉｓｉｎ水平、尿微量白蛋白均
是糖尿病患者发生增生型ＤＲ的影响因素（均为 Ｐ＜０．０５）。结论　ＤＲ患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ
异常表达，且与微血管损伤密切关联，是ＤＲ进展至增生型ＤＲ的影响因素。
【关键词】　糖尿病视网膜病变；几丁质酶１；鸢尾素；微血管损伤
【中图分类号】　Ｒ７７４．１

　　糖尿病视网膜病变（ＤＲ）是２型糖尿病患者常
见的微血管并发症，２型 ＤＲ发生率为 ６０％ ～
９０％［１］。ＤＲ进展较快，严重程度与糖尿病病程密切
相关，若诊治不及时极易导致视野缺损、视力下降，严

重者视力丧失，其中视力丧失比例可达８％，影响患者
生活质量。因此，尽早诊断 ＤＲ具有重要的临床意
义［２］。寻找可评估ＤＲ的指标并分析与微血管损伤的
关系，对于评估ＤＲ进展、及时采取针对性的治疗措施
具有重要指导价值。几丁质酶１（ＣＨＩＴ１）是巨噬细胞
合成分泌的功能性蛋白，具有调控自身免疫反应、炎

症反应以及调节内皮细胞功能等作用，鸢尾素（Ｉｒｉｓｉｎ）
则可直接通过损伤血管内皮细胞而导致糖尿病并发

症发生，两者均参与糖尿病以及相关并发症的发生发

展过程［３４］。ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ表达水平与糖尿病密切相
关，而目前关于两种血清因子在不同类型ＤＲ患者体
内的变化情况以及与微血管损伤的关系尚未完全明

确。因此，本研究通过探讨我院２０１８年６月至２０２０
年６月收治的１０６例糖尿病患者血清ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ与
ＤＲ的关系，并分析 ＤＲ进展至增生型 ＤＲ的影响因
素，为ＤＲ的早期诊断和干预性治疗提供理论指导。

１　资料与方法　

１．１　一般资料　选取我院２０１８年６月至２０２０年６

月收治的１０６例糖尿病患者，根据疾病类型分为 Ａ
组（增生型ＤＲ患者）、Ｂ组（非增生型 ＤＲ患者）、Ｃ
组（无视网膜病变患者），年龄 ３２～７０（４７．７０±
５７５）岁，病程２～１４（７．３６±２．４５）年。本研究已获
得本院伦理委员会批准。纳入标准：（１）符合《中国
２型糖尿病防治指南》中２型糖尿病的诊断标准［５］；

（２）符合《我国糖尿病视网膜病变临床诊疗指南》［６］

中ＤＲ的诊断标准，其中增生型ＤＲ的临床症状为视
网膜、视盘出现新生血管，纤维膜、视网膜的血管粘

连，甚至出现玻璃体积血、牵拉性视网膜脱离；非增

生型ＤＲ临床表现为毛细血管点状出血、瘤样膨出，
且眼底出现孤立球形红点。排除标准：（１）自身免疫
性疾病，造血系统、精神系统、心血管系统异常；（２）
高血压、机械性碰撞等引起的视网膜病变；（３）１型
糖尿病；（４）糖尿病合并严重并发症；（５）心、肝、肾
等严重功能障碍；（６）资料缺失。
１．２　检测方法　血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平检测：患者
入组后于次日清晨采集空腹外周肘静脉血约３ｍＬ，
共２管，其中１管用于检测患者血清ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水
平，静置１ｈ后４０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，取上层血
清保存于－８０℃待测。采用酶联免疫吸附法检测患
者血清ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平，检测试剂盒购自上海酶联
免疫生物科技有限公司［７８］。分别配制系列浓度的
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ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ标准血清样品，以系列浓度为横坐标，以
光密度为纵坐标，拟合标准曲线方程，检查待测样品

的光密度，带入标准曲线方程换算成浓度即可。

微血管内皮功能检测：ＦＡＣＳＣｏｕｎｔ流式细胞仪
检测患者外周血循环内皮细胞（ＣＥＣ）、内皮祖细胞
（ＥＰＣ）、循环祖细胞（ＣＰＣ）水平［９］，收集乙二胺四乙

酸抗凝静脉血１ｍＬ（３份），轻微混匀，２ｈ检测。每
个样本取 １００μＬ加入流式细胞检测专用管，其中
ＣＥＣ管中加入 ＣＤ１４６ＰＥ单抗、ＭｏｕｓｅＩｇＧ２ａＰＥ单
抗，ＥＰＣ管中加入抗 ＣＤ３４、抗 ＶＥＧＦＲ２（ＣＤ３０９）、
抗ＣＤ４５单抗，ＣＰＣ管中加入 ＣＤ３４＋ＦＩＴＣ荧光单
抗，混匀避光 ３０ｍｉｎ，加入红细胞裂解液，避光 １０
ｍｉｎ，１５００ｒ·ｍｉｎ离心５ｍｉｎ后弃上清液，加入 ＰＢＳ
洗涤３次，加入固定液，上机检测进行数据采集，计
算细胞表达水平。

１．３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ２０．０软件对所有数据

均进行统计学分析，其中计数资料的组间比较采用

χ２检验，计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比较采用独
立样本ｔ检验，多组间计量资料比较采用单因素方差
分析。采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析患者血清ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉ
ｓｉｎ水平与外周血细胞比例的相关性；将单因素方差
分析存在显著差异的指标作为自变量，进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析。检验水准：α＝０．０５。

２　结果　

２．１　三组患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平以及外周血
细胞比例比较　三组患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平以
及外周血细胞（ＣＥＣ、ＥＰＣ、ＣＰＣ）比例差异均有统计
学意义（均为Ｐ＜０．００１），其中Ａ组患者血清ＣＨＩＴ１
水平、ＣＥＣ比例均明显高于 Ｂ组、Ｃ组，而 Ｉｒｉｓｉｎ水
平、ＥＰＣ和ＣＰＣ比例均明显低于 Ｂ组、Ｃ组，差异均
有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）（见表１）。

表１　三组患者血清ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平以及外周血细胞比例比较
组别 ｎ ＣＨＩＴ１／μｇ·Ｌ－１ Ｉｒｉｓｉｎ／μｇ·Ｌ－１ ＣＥＣ ＥＰＣ ＣＰＣ

Ａ组 ２９ １．２４±０．２８ ２０８．１８±２０．２７ ０．１３７±０．０２４ ０．０３９±０．０１２ ０．０８９±０．０２２

Ｂ组 ３５ １．０２±０．２６ ２４８．９７±２６．８６ ０．０９３±０．０２２ ０．０５８±０．０１４ ０．１３８±０．０３４

Ｃ组 ４２ ０．８３±０．１９ ２６９．６２±３０．９４ ０．０７１±０．０１６ ０．０６７±０．０１６ ０．１７７±０．０３６

Ｆ ２４．９６４ ４４．６１７ ９０．０２１ ３３．０２３ ６４．６５５

Ｐ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．２　ＤＲ患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平与外周血细
胞比例的相关性　Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析结果显示，Ａ
组、Ｂ组患者血清 ＣＨＩＴ１水平与 ＣＥＣ比例均呈正相
关（ｒ＝０．５３５、０．５００，均为 Ｐ＜０．００１），与 ＥＰＣ比例
（ｒ＝－０．４２６、－０．３９８，均为Ｐ＜０．００１）和 ＣＰＣ比例
（ｒ＝－０．４８６、－０．４２５，均为Ｐ＜０．００１）均呈负相关。
而Ａ组、Ｂ组患者血清 Ｉｒｉｓｉｎ水平与 ＣＥＣ比例均呈
负相关（ｒ＝－０．５７６、－０．６０１，均为 Ｐ＜０．００１），与
ＥＰＣ比例（ｒ＝０．４３８、０．４２０，均为 Ｐ＜０．００１）和 ＣＰＣ
比例（ｒ＝０．５０４、０．４９６，均为Ｐ＜０．００１）均呈正相关。
２．３　影响患者发生增生型 ＤＲ的单因素分析　１０６
例患者中增生型ＤＲ患者２９例，其他患者共７７例，
增生型ＤＲ患者的糖尿病病程、血清 ＣＨＩＴ１水平、尿
微量白蛋白均明显高于其他患者（均为 Ｐ＜０．０５），
增生型 ＤＲ患者血清 Ｉｒｉｓｉｎ水平明显低于其他患者
（Ｐ＜０．０５）（见表２）。增生型 ＤＲ患者与其他患者
之间其他指标差异均无统计学意义（均为 Ｐ＞
０．０５）。
２．４　影响患者发生增生型 ＤＲ的多因素分析　以
糖尿病患者是否为增生型 ＤＲ（是 ＝１，否 ＝０）为因
变量，以糖尿病病程、ＣＨＩＴ１水平、Ｉｒｉｓｉｎ水平、尿微
量白蛋白为自变量，其中糖尿病病程、ＣＨＩＴ１水平、
Ｉｒｉｓｉｎ水平、尿微量白蛋白均以实际值赋值，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析显示，糖尿病病程、ＣＨＩＴ１水平、Ｉｒｉｓｉｎ水
平、尿微量白蛋白均是糖尿病患者发生增生型 ＤＲ
的影响因素（均为 Ｐ＜０．０５）（见表３）。

表２　增生型ＤＲ患者与其他患者一般资料比较
指标 增生型ＤＲ患者 其他患者 χ２／ｔ Ｐ
性别（男／女） １８／１１ ４２／３５ ０．４８５ ０．４８６

年龄／岁 ４９．２５±６．３７ ４７．１２±５．５１ １．６９９ ０．０９２
吸烟史／例 ９ １５ １．６０６ ０．２０５

糖尿病病程／年 ８．２５±２．３７ ７．０２±２．５１ ２．２８３ ０．０２４

体质量指数／ｋｇ·ｍ－２ ２２．７３±２．５３ ２３．１６±２．３８ ０．８１５ ０．４１７

总胆固醇／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ４．０２±１．１５ ３．８３±１．０６ ０．８０４ ０．４２３

三酰甘油／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ０．９７±０．２５ ０．８６±０．２７ １．９０７ ０．０５９

高密度脂蛋白／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．２６±０．２８ １．３５±０．２９ １．４３８ ０．１５４

低密度脂蛋白／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２．２７±０．６６ ２．４５±０．６１ １．３２４ ０．１８８

ＣＨＩＴ１／μｇ·Ｌ－１ １．２４±０．２８ ０．９２±０．２４ ５．８４２ ＜０．００１

Ｉｒｉｓｉｎ／μｇ·Ｌ－１ ２０８．１８±２０．２７２６０．２３±２３．４８ １０．５４２ ＜０．００１

尿微量白蛋白／×１０ｍｇ·Ｌ－１ １３．２７±３．６８ １１．４２±３．２５ ２．５１９ ０．０１３

表３　影响患者发生增生型ＤＲ的多因素分析
影响因素 β（回归系数） ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ
糖尿病病程 ０．５４３ ０．２３７ ５．２４９ ０．０２２ １．７２１１．０８２～２．７３９

ＣＨＩＴ１水平 １．１５８ ０．４８５ ５．７０１ ０．０１７ ３．１８４１．２３０～８．２３７
Ｉｒｉｓｉｎ水平 －０．６４８ ０．２４８ ６．８２７ ０．００９ ０．５２３ ０．３２２～０．８５１

尿微量白蛋白 ０．９５２ ０．３６３ ６．８７８ ０．００９ ２．５９１１．２７２～５．２７８

３　讨论　

ＤＲ发病机制复杂，以长期高血糖、慢性缺氧和
缺血为视网膜组织的病理变化基础，通过激活氧化

应激反应而损伤视网膜微血管，诱导血管异常增生、
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玻璃体积血等，甚至引发视网膜脱离。糖尿病为内

分泌代谢性疾病，机体血糖浓度升高是引起并发性

视网膜病变的关键因素，糖尿病患者发生微血管病

变、大血管病变时，体内 ＣＥＣ、ＥＰＣ、ＣＰＣ往往处于异
常表达状态，可直接提示微血管内皮功能异常［１０１１］。

同时，本研究结果显示，随着 ＤＲ患者疾病进展，
ＣＥＣ、ＥＰＣ、ＣＰＣ异常状态更明显，由此推断，ＤＲ患者
微血管损伤可能与血管生成因子和抑制因子拮抗导

致血管内皮细胞功能异常相关。患者血清 ＣＨＩＴ１、
Ｉｒｉｓｉｎ与２型糖尿病的发生、发展密切相关，在高血糖
的作用下异常表达，进而影响糖脂代谢，调控内皮细

胞功能。本研究结果显示，Ａ组患者血清 ＣＨＩＴ１水
平明显高于Ｂ组、Ｃ组，而Ｉｒｉｓｉｎ水平明显低于Ｂ组、
Ｃ组，差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５），表明随
着疾病进展，ＣＨＩＴ１水平呈上升趋势，而 Ｉｒｉｓｉｎ水平
呈下降趋势，与李娜等［１２］研究结果相似，其研究发

现２型糖尿病患者血清 ＣＨＩＴ１处于高表达状态，体
内高血糖引起的炎症反应可激活巨噬细胞并诱导

ＣＨＩＴ１的分泌，ＣＨＩＴ１参与了视网膜的炎症反应，加
重了视网膜病变程度。Ｉｒｉｓｉｎ作为骨骼肌运动收缩
后产生的多肽激素肌肉因子，可通过调节血糖浓度

而调控机体代谢，且研究证实 Ｉｒｉｓｉｎ与糖尿病、胰岛
素抵抗等相关［１３］，Ｉｒｉｓｉｎ可通过抑制氧化应激反应而
发挥对ＤＲ的保护作用。另外，ＥｌＬｅｂｅｄｙ等［１４］研究

发现，２型糖尿病患者血清Ｉｒｉｓｉｎ水平低于健康人群，
结合本研究进一步证实 Ｉｒｉｓｉｎ水平通过调节血糖浓
度的变化而延缓ＤＲ进展。

本研究中Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析结果显示，Ａ组、Ｂ
组患者血清ＣＨＩＴ１水平与 ＣＥＣ比例均呈正相关，与
ＥＰＣ和ＣＰＣ比例均呈负相关，而Ａ组、Ｂ组患者血清
Ｉｒｉｓｉｎ水平与 ＣＥＣ比例均呈负相关，与 ＥＰＣ和 ＣＰＣ
比例均呈正相关（均为 Ｐ＜０．００１），表明 ＤＲ患者血
清Ｉｒｉｓｉｎ、ＣＨＩＴ１水平与患者血管内皮功能、微血管损
伤存在相关性，可作为糖尿病患者患有微血管损伤

类疾病的评价指标。Ｓｏｎｍｅｚ等［１５］研究也证实，２型
糖尿病患者的血清 ＣＨＩＴ１水平增加，表明血管内皮
功能障碍，即ＣＨＩＴ１可通过诱导血管内皮损伤而造
成ＤＲ的发生、发展，说明 ＣＨＩＴ１水平与血管内皮功
能障碍存在相关性。姚杨等［１６］研究发现，Ｉｒｉｓｉｎ水平
降低可导致糖脂代谢紊乱，进而加重血管内皮细胞

损伤，导致血管病变和 ＤＲ进展，而 ＤＲ程度加重又
可进一步降低 Ｉｒｉｓｉｎ水平，因此，纠正 ＤＲ患者糖脂
代谢紊乱的同时需要密切关注患者血清 Ｉｒｉｓｉｎ水平
变化情况，对于早期防治２型糖尿病患者合并ＤＲ具
有重要意义。本研究结果显示，糖尿病患者发生增

生型ＤＲ与糖尿病病程、尿微量白蛋白以及血清 Ｉｒｉ
ｓｉｎ、ＣＨＩＴ１水平存在关联，且进一步通过 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析发现，糖尿病病程、ＣＨＩＴ１水平、Ｉｒｉｓｉｎ水平、尿
微量白蛋白均是糖尿病患者发生增生型 ＤＲ的影响
因素（均为 Ｐ＜０．０５），其中 ＣＨＩＴ１是增生型 ＤＲ的

危险因素，而 Ｉｒｉｓｉｎ是增生型 ＤＲ的保护因素。ＤＲ
患者一旦新生血管形成，则标志着进展至增生型

ＤＲ，引发不可逆的视网膜缺血、缺氧，引起微血管损
伤。ＣＨＩＴ１可促进视网膜血流灌注以及白蛋白渗
出，同时还能抑制血管活性物质的生成，进而诱导血

管内皮功能紊乱，促进视网膜血管异常增生，导致

ＤＲ的进展；Ｉｒｉｓｉｎ可促进白色脂肪细胞（具有节省能
量的功能）转变为褐色脂肪细胞（具有消耗能量的功

能），增加能量释放，降低血清葡萄糖浓度［１７］，故而

对ＤＲ起到保护作用。两种血清因子相互拮抗，共
同维持视网膜微血管稳态，一旦表达水平失衡，则导

致ＤＲ的发生、发展，进而增加不良预后风险。
综上所述，２型 ＤＲ患者血清 ＣＨＩＴ１、Ｉｒｉｓｉｎ水平

异常表达，且与微血管损伤密切关联，是 ＤＲ患者进
展至增生型 ＤＲ的影响因素，对于血清因子调控 ＤＲ
的具体作用机制仍需进一步研究论证。
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病视网膜病变患者血清和肽素和几丁质酶１水平的变化及影
响因素［Ｊ］．眼科新进展，２０１９，３９（１１）：１０４４１０４７，１０５１．
ＬＩＮ，ＬＩＢＸ，ＺＨＡＮＧＹＬ，ＺＨＡＮＧＭＬ，ＬＩＪ，ＴＩＡＮＱ，ｅｔａｌ．
Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｓｅｒｕｍｃｏｐｅｐｔｉｎａｎｄｃｈｉｔｏｔｒｉｏｓｉｄａｓｅｌｅｖｅｌｓｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙａｎｄｉｔｓ
ｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１９，３９（１１）：１０４４１０４７，
１０５１．

［１３］　ＭＡＣＩＯＲＫＯＷＳＫＡＭ，ＭＵＳＩＡＯＷＳＫＡＤ，ＭＡＹＳＺＫＯＪ．
Ａｄｒｏｐｉｎａｎｄｉｒｉｓｉｎｉｎａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ
ａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｄｖＣｌｉｎＥｘｐＭｅｄ，２０１９，２８
（１１）：１５７１１５７５．

［１４］　ＥＬＬＥＢＥＤＹＤＨ，ＩＢＲＡＨＩＭＡＡ，ＡＳＨＭＡＷＹＩＯ．Ｎｏｖｅｌａｄｉ
ｐｏｋｉｎｅｓｖａｓｐｉｎａｎｄｉｒｉｓｉｎａｓｒｉｓｋｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｃａｒｄｉｏｖａｓ
ｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ

ＭｅｔａｂＳｙｎｄｒ，２０１８，１２（１）：６４３６４８．
［１５］　ＳＯＮＭＥＺＡ，ＨＡＹＭＡＮＡＣ，ＴＡＰＡＮＳ，ＳＡＦＥＲＵ，ＣＥＬＥＢＩＧ，

ＯＺＴＵＲＫＯ，ｅｔａｌ．Ｃｈｉｔｏｔｒｉｏｓｉｄａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙｐｒｅｄｉｃｔｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉ
ａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ，
２０１０，３７（３）：４５５４５９．

［１６］　姚杨，胡皓铭，张子扬，阳琰，王哲，罗丽娅，等．不同程度２型
糖尿病合并视网膜病变患者血清２５羟维生素Ｄ、鸢尾素水平
比较及意义［Ｊ］．中国糖尿病杂志，２０２０，２８（７）：５２１５２４．
ＹＡＯＹ，ＨＵＨＭ，ＺＨＡＮＧＺＹ，ＹＡＮＧＹ，ＷＡＮＧＺ，ＬＵＯＬＹ，ｅｔ
ａｌ．Ｔｈｅｃｏｍｐａｒｉｓｏｎａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｓｅｏｆｓｅｒｕｍ２５（ＯＨ）Ｄ
ａｎｄｉｒｉｓｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｄｅｇｒｅｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＤｉａｂｅｔｅｓ，２０２０，２８（７）：５２１５２４．

［１７］　ＨＵＡＮＧＬ，ＹＡＮＳ，ＬＵＯＬ，ＹＡＮＧＬＹ．Ｉｒｉｓｉｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＢＤＮＦａｎｄｇｌｙｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｓ［Ｊ］．
ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０１９，１９（２）：１０７４１０８２．

Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｅｒｕｍ ｃｈｉｔｏｔｒｉｏｓｉｄａｓｅａｎｄＩｒｉｓｉｎａｎｄ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｉｎｊｕｒｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ＤＩＮＧＨｏｎｇｐｉｎｇ，ＪＩＸｉａｏｙａｎ，ＨＵＡＮＧＪｉａｎｇ，ＣＨＥＮＺｈｉｙａｎｇ
ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＯｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，ｔｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｏｏｃｈｏｗＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｕｚｈｏｕ２１５０００，ＪｉａｎｇｓｕＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＨＵＡＮＧＪｉａｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｈｕａｎｇｊｉａｎｇｒｉｖｅｒ＠１６３．ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｅｒｕｍｃｈｉｔｏｔｒｉｏｓｉｄａｓｅ（ＣＨＩＴ１）ａｎｄｉｒｉｓｉｎ
（Ｉｒｉｓｉｎ）ａｎｄｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄａｍａｇｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ（ＤＲ）．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｗｅｓｅｌｅｃｔｅｄ
１０６ｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｈｏａｄｍｉｔｔｅｄｔｏｏｕｒｈｏｓｐｉｔａｌｆｒｏｍＪｕｎｅ２０１８ｔｏＪｕｎｅ２０２０ａｎｄｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｇｒｏｕｐＡ（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲ），
ｇｒｏｕｐＢ（ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲ），ａｎｄｇｒｏｕｐＣ（ｎｏｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ）ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｔｙｐｅｏｆｄｉｓｅａｓｅ．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍＣＨＩＴ１
ａｎｄＩｒｉｓｉｎａｎｄｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｓｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ（ＣＥＣ），ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ（ＥＰＣ）ａｎｄｃｉｒｃｕｌａｔ
ｉｎｇｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ（ＣＰＣ）ｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｏｆｉｎｄｅｘｅｓａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄ．Ｔｈｅｃｏｒｒｅｌａ
ｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｅｒｕｍＣＨＩＴ１ａｎｄＩｒｉｓｉｎａｎｄＣＥＣ，ＥＰＣａｎｄＣＰＣｗａｓａｎａｌｙｚｅｄｂｙＰｅａｒｓｏｎｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ．Ｌｏｇｉｓ
ｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｗａｓｕｓｅｄｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｓｅｒｕｍ
ｌｅｖｅｌｓｏｆＣＨＩＴ１，ＩｒｉｓｉｎａｎｄｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＣＥＣ，ＥＰＣ，ＣＰＣｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｃｅｌｌｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔａｍｏｎｇ
ｔｈｅｇｒｏｕｐＡ，ｇｒｏｕｐＢａｎｄｇｒｏｕｐＣ（ａｌｌＰ＜０．００１）．ＴｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＣＨＩＴ１ａｎｄｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＣＥＣｉｎｇｒｏｕｐＡｗｅｒｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｇｒｏｕｐＢａｎｄｇｒｏｕｐＣ，ｗｈｉｌｅｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＩｒｉｓｉｎ，ｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＥＰＣａｎｄＣＰＣｉｎｇｒｏｕｐＡ
ｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｇｒｏｕｐＢａｎｄｇｒｏｕｐＣ（ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｐｅａｒｓｏｎｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｓｅｒ
ｕｍＣＨＩＴ１ｌｅｖｅｌｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｒａｔｉｏｏｆＣＥＣ，ｂｕｔｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＥＰＣａｎｄＣＰＣ；ｔｈｅｓｅｒｕｍＩｒｉ
ｓｉｎｌｅｖｅｌｗａｓｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｒａｔｉｏｏｆＣＥＣｂｕｔｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＥＰＣａｎｄＣＰＣ（ａｌｌＰ＜０．００１）．Ｔｈｅ
ｃｏｕｒｓｅｏｆｄｉａｂｅｔｅｓ，ｓｅｒｕｍＣＨＩＴ１ａｎｄｕｒｉｎａｒｙｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎ
ｔｈｏｓｅｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲａｎｄｎｏｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆｓｅｒｕｍＩｒｉｓｉｎｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎ
ｔｈａｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅＤＲａｎｄｎｏｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ（ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｄｕｒａ
ｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，ＣＨＩＴ１，ＩｒｉｓｉｎａｎｄｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａｗｅｒｅｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｆｏｒＤＲｉｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｓｔａｇｅ（ａｌｌ
Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｈｅａｂｎｏｒｍａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＨＩＴ１ａｎｄＩｒｉｓｉｎｏｃｃｕｒｓｉｎｔｈｅｓｅｒｕｍｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅＤＲ，
ｗｈｉｃｈｉｓｃｌｏｓｅｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｉｎｊｕｒｙ，ａｎｄｉｔｉｓｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｆｏｒｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆＤＲｐａｔｉｅｎｔｓｔｏｐｒｏｌｉｆ
ｅｒａｔｉｖｅｔｙｐｅ．
【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　ｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ；ｃｈｉｔｉｎａｓｅ１；Ｉｒｉｓｉｎ；ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｉｎｊｕｒｙ

·７６６·眼 科新进展　２０２１年７月　第４１卷　第７期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４１Ｎｏ．７Ｊｕｌｙ２０２１ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ


