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【摘 要】：并发症防治是糖尿病健康管理的重要目标，并发症的防治效果影响着糖尿病患者的生存质量。通过对并发症的早期

筛查并结合筛查结果进行及时干预，可以有效降低并发症的危害性。在糖尿病性黄斑水肿的防治过程中，应该重点加强对危险因

素的防控。基于此，本研究围绕糖尿病性黄斑水肿的危险因素展开讨论，分析该并发症的病理生理机制，探讨影响并发症发生、

进展的各类危险因素。
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在糖尿病患者中，黄斑水肿是发生于眼部的并发症，会严

重损害患者的视力，重症患者存在失明风险。糖尿病性黄斑水

肿的防治，需要具体了解该眼部并发症的病理生理机制，明确

与之关联的各类危险因素，进而制定有效的防治措施。加强对

危险因素的控制，可防止糖尿病患者视力持续受损，有效保护

其视功能。作为糖尿病性视网膜病变最具破坏性的表现之一，

糖尿病性黄斑水肿可直接导致中心视力锐减、视物变形，严重

影响患者的生活质量。随着糖尿病全球患病率的持续攀升，糖

尿病性黄斑水肿的疾病负担也日益加重。研究表明，糖尿病性

黄斑水肿的发生与发展是多重病理机制交织作用的产物，涉及

高糖诱导的氧化应激、晚期糖基化终末产物堆积、多元醇通路

激活、蛋白激酶 C 通路活化以及一系列细胞因子和炎症介质的

释放等[1]。

1 糖尿病性黄斑水肿的病理生理机制

糖尿病性黄斑水肿是多重因素共同作用下的复杂病理结

局，糖尿病患者的血-视网膜屏障受损后，会出现血管内液体和

物质渗漏的情况，进而引起视网膜病变，表现为黄斑区增厚、

水肿。持续高血糖、炎症反应和氧化应激、血-视网膜屏障的功

能失调对于糖尿病性黄斑水肿的发生、发展产生着重要的影响

[2]。

1.1持续高血糖

持续高血糖是糖尿病性黄斑水肿发生的根源，患者因高血

糖出现多元醇通路激活，进而引发渗透应激、氧化应激，导致

视网膜细胞功能紊乱，进而损害其视功能。晚期糖基化终末产

物的积累，会促使炎症因子的大量释放，炎症反应的持续加重，

会加剧视网膜损伤。高血糖有着激活蛋白激酶 C通路的作用，

进而上调血管内皮生长因子的表达，出现血管通透性增加、血

管内皮细胞增殖等情况[3]。血管通透性的增加，会引起血浆成

分渗漏，在视网膜内形成积液，进而促使黄斑增厚。血管内皮

细胞增殖的发生，会形成病理性新生血管，在血管破裂后出现

玻璃体积血的情况，导致视力受损。持续高血糖引起的己糖胺

通路异常，同样也是引起炎症反应和氧化应激的重要因素，会

促使糖尿病性黄斑水肿的发生、进展。

1.2炎症反应和氧化应激

在持续高血糖的影响下，炎症反应和氧化应激的发生，会

对视网膜形成损伤。炎症反应的发生后，视网膜会受到炎症因

子的系统化攻击，出现内皮细胞凋亡、血-视网膜屏障破坏等情

况。在各种炎症因子的作用下，血管通透性增加、黏附分子上

调，会导致炎症的延续与加重，产生更为严重的后果。氧化应

激反应的发生后，患者体内会产生过多的活性氧，引起脂质过

氧化、酶失活，视网膜周细胞和内皮细胞会发生氧化损伤。炎

症反应和氧化应激发生后，能够协同作用，进而加剧视功能受

损程度[4]。

1.3血-视网膜屏障的功能失调

血-视网膜屏障受损后，会出现功能失调，内屏障无法有效

限制血浆蛋白和血细胞，进而出现渗出的情况，外屏障无法清

除渗出液体，进而引起视网膜积液，存在着浆液性视网膜脱离

的发生风险，促使糖尿病性黄斑水肿的发生、进展，加重视功

能受损程度。

2 糖尿病性黄斑水肿的主要危险因素

糖尿病性黄斑水肿发生后，患者的视功能受损，形成严重

的视觉障碍，表现为视力下降、视物变形、色觉异常。在视力

下降或丧失的情况下，患者的日常生活有着极大的阻碍，并会

因此产生心理负担。在糖尿病性黄斑水肿的防治过程中，应该

结合该病症的病理生理机制，加强对各类危险因素的识别，进

而有针对性地采取防控措施[5]。
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2.1全身性因素

糖尿病性黄斑水肿的防治，需要密切关注血糖、血压、血

脂的控制效果。持续高血糖是糖尿病性黄斑水肿发生的根源，

在血糖控制不佳的情况下，该并发症的发生风险较高。糖尿病

患者的血糖波动幅度大、各项血糖指标长期高于正常范围时，

应该警惕糖尿病性黄斑水肿的发生，尽早接受眼科检查，结合

各项检查结果，评估该并发症的发生风险或对已发生的并发症

进行识别、诊断。在病程≥10年的糖尿病患者中，由于高血糖

的持续时间长，患者的视网膜微血管损伤会持续累积，容易引

发糖尿病性黄斑水肿。随着病程的延长，糖尿病患者需要增加

眼科检查的频率，尽可能早期检出该并发症并及时进行治疗干

预，有效减轻其危害性。老年糖尿病患者合并有多种慢性疾病，

也会对糖尿病性黄斑水肿的发生产生一定的影响[6]。合并有高

血压、血脂异常的患者，容易发生血管渗漏，并会加重组织毒

性，促使糖尿病性黄斑水肿的发生。在高血糖、高血压以及血

脂异常的共同影响下，会加重视网膜组织损伤，产生更为严重

的不良后果。在糖尿病患者的健康管理中，应该密切监测血糖、

血压、血脂等指标的变化情况，监测结果显示血糖、血压偏高

以及血脂异常时，应及时通过药物干预、生活方式调整等途径

进行控糖、降压以及调脂，进而减少全身性危险因素对糖尿病

性黄斑水肿发生、进展的影响。糖尿病肾病与糖尿病性黄斑水

肿常相伴发生，二者共享相似的微血管病变基础。研究指出，

反映肾功能损害的指标，如血肌酐升高、肾小球滤过率下降，

以及尿微量白蛋白或蛋白尿的出现，均是糖尿病性黄斑水肿发

生的危险信号[7,9,10]。这提示在管理糖尿病患者时，肾功能状态

可作为评估眼部并发症风险的一个重要窗口。肥胖（较高的体

重指数 BMI和腰臀比）被证实与糖尿病性黄斑水肿风险增加

独立相关[8,9]。此外，贫血、阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征

（OSAHS）、特定的降糖药物（如胰岛素的使用可能关联更长

的病程和更差的病情）、妊娠状态、吸烟饮酒等生活习惯，以

及钙镁等电解质紊乱、遗传易感性等，也被部分研究提及可能

与糖尿病性黄斑水肿的发生发展有关，尽管其中一些因素的证

据强度或结论尚存争议，有待更多前瞻性研究证实[7]。

2.2眼部局部因素

除全身状况外，眼部自身的结构和病理状态也在 DME的

发生中扮演关键角色。关注糖尿病患者的眼部健康，通过眼科

检查，对患者的视网膜健康状态进行评估。结合眼科检查结果，

可以具体了解糖尿病患者有无视网膜病变的发生，评估视网膜

病变的严重程度。通过对玻璃体视网膜界面的检查，确认有无

玻璃体后脱离、玻璃体黄斑牵引等情况。调查了解糖尿病患者

有无内眼手术史，评估糖尿病性黄斑水肿发生风险。糖尿病性

黄斑水肿本质上源于糖尿病性视网膜病变，因此糖尿病性视网

膜病变的严重程度是其最直接的局部危险因素。更晚期的非增

殖性糖尿病性视网膜病变或增殖性糖尿病性视网膜病变，其视

网膜缺血、炎症和 VEGF等因子表达水平更高，发生糖尿病性

黄斑水肿的风险显著增加。一些基于光学相干断层扫描的影像

学生物标志物，如视网膜内囊肿、高反射点，可能代表活化的

炎症细胞或微胶质细胞）、视网膜下液、外界膜/椭圆体带连续

性中断等，不仅是糖尿病性黄斑水肿存在的表现，其类型和数

量也可能与水肿的严重性和治疗预后相关[3,11]。特别是高反射

点的数量和累及中心凹的硬性渗出，已被识别为难治性 DME

的独立危险因素[3]。某些眼部干预措施可能改变眼内微环境，

从而影响糖尿病性黄斑水肿的发生。例如，白内障手术术后，

尤其是血糖控制不佳的患者，发生或加重糖尿病性黄斑水肿的

风险有所增加，可能与手术炎症反应和玻璃体动力学改变有关

[7]。此外，针对糖尿病性视网膜病变进行的全视网膜激光光凝

术，在部分患者中也可能诱发或加重黄斑水肿[6]。玻璃体切割

术后，由于消除了玻璃体对黄斑的牵拉，通常有利于糖尿病性

黄斑水肿消退，但手术创伤本身也是一个炎症刺激源。

2.3行为方式

在糖尿病性黄斑水肿的防治过程中，既要关注患者的全身

健康状况、眼部健康情况，还要了解患者的行为方式。评价患

者的遵医行为，了解患者是否规律接受血糖检测、按时服药以

及定期接受眼科检查。糖尿病患者的遵医行为较差时，会出现

血糖控制不佳的情况，容易导致各种危险因素的失控，难以有

效保护眼部健康。另外，不健康的生活习惯，也会增加糖尿病

性黄斑水肿的发生风险[14]。为了更好地防治糖尿病性黄斑水

肿，应该针对患者的行为方式进行干预。通过健康教育，讲解

糖尿病性黄斑水肿相关知识，患者能够对疾病的病理生理机

制、危险因素、危害性有着全面的了解并加以重视。在健康管

理方面进行指导并监督其日常行为，引导患者自觉遵医，使其

保持健康、规律的生活习惯，对于提高糖尿病性黄斑水肿的防

治效果有着积极的影响。

3 炎症机制的核心作用及与 VEGF的交互

近年来，炎症在糖尿病性黄斑水肿发病机制中的作用得到

了前所未有的重视，被认为是独立于 VEGF通路之外的另一条

关键致病途径[12]。炎症是机体应对有害刺激的基本防御反应，

但在糖尿病性黄斑水肿的慢性病程中，持续的、低度的炎症反

应反而造成了组织损伤。

研究发现，糖尿病性黄斑水肿患者的眼内液（如房水、玻

璃体液）中，多种炎症因子如白细胞介素-6、白细胞介素-8、

单核细胞趋化蛋白-1、细胞间粘附分子-1等的浓度显著升高[11]。

这些因子通过招募和激活白细胞，破坏视网膜血管内皮细胞间

的紧密连接，直接导致血-视网膜屏障功能障碍。重要的是，炎

症通路与 VEGF通路并非孤立，而是存在广泛的交互对话。炎

症因子可以上调VEGF的表达，而VEGF本身也具有促炎特性。

这种复杂的网络关系可以部分解释为何单纯抗 VEGF 治疗对

部分患者疗效有限，因为驱动其水肿的核心机制可能更侧重于
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炎症[12,13]。基于此，眼用皮质类固醇（通过强效抑制多种炎症

因子）以及抗 VEGF联合激素的治疗策略应运而生，旨在同时

靶向血管通透性和炎症反应，为克服抗 VEGF 单药治疗的局限

性提供了新思路[13]。

4 结论

综上所述，糖尿病性黄斑水肿的发生，会对糖尿病患者的

眼部健康形成损害。该并发症的发生、进展过程中，持续高血

糖是根本原因，炎症反应和氧化应激的发生，能够引起血-视网

膜屏障的功能失调。血糖控制不佳、糖尿病病程长、高血压、

血脂异常、视网膜健康状态、遵医行为差以及不健康的生活方

式，均是影响糖尿病性黄斑水肿发生的危险因素，应该有针对

性地加以防控。
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