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摘  要：目的：探讨甲基乙二醛（MG）检测在糖尿病视网膜病变（DR）中的诊断价值。方法：选取 2018 年 12 月至 2019
年 12 月于沧州市人民医院内分泌科住院治疗的 T2DM 患者 66 例，同期健康体检中心正常人群 26 例，分为正常对照组（NC, 
n ＝ 26）、单纯 T2DM 组（DM, n ＝ 43）及合并 DR 组（DN, n ＝ 23），比较三组一般资料及生化指标。结果：NC 组、DM 组、

DR 组血清 MG 水平呈逐渐升高趋势（P ＜ 0.05）。Pearson 相关分析显示，DR 与血清 MG 水平呈正相关（P ＜ 0.05）。二元

Logistic 回归分析显示，MG 水平是 DR 的危险因素。结论：血清 MG 水平与 DR 严重程度相关，是 DR 发生的独立影响因素。

Abstract: Objective: To investigate the diagnostic value of methylglyoxal (MG) in diabetic retinopathy (DR). Methods: A total of 
66 T2DM patients hospitalized in the Endocrinology Department of Cangzhou People’s Hospital from December 2018 to December 
2019 were selected, and 26 normal people in the health examination center during the same period. They were divided into normal 
control group (NC, n = 26), T2DM group (DM, n = 43) and combined DR Group (DN, n = 23). The general data and biochemical 
parameters of the three groups were compared.  Results: The serum MG level in NC group, DM group and DR Group was gradually 
increased (P < 0.05). Pearson correlation analysis showed that diabetic retinopathy was positively correlated with serum MG levels (P 
< 0.05). Binary Logistic regression analysis showed that MG level was a risk factor for DR. Conclusion: Serum MG level is related 
to	the	severity	of	DR	and	is	an	independent	factor	affecting	the	occurrence	of	DR.

关键词：2 型糖尿病；糖尿病视网膜病变；甲基乙二醛

Keywords: type 2 diabetes; diabetic retinopathy; methylglyoxal

DOI: 10.12346/pmr.v5i3.8524

1 引言
糖尿病视网膜病变（DR）是糖尿病患者常见微血管并

发症之一，也是成年人获得性失明的主要原因 [1]。甲基乙二

醛（MG）是一种有毒副产物，主要通过人体内糖酵解产生，

它属于羰基化合物，具有较高活性。MG 经过非酶催化过程

产生，并作为磷酸二羟丙酮和甘油醛 -3- 磷酸的中间体 [2]，

与蛋白质残基发生不可逆的交联反应，这会使蛋白质的理化

功能发生变化，并使一部分蛋白质被降解，最终形成晚期糖

基化终末产物（AGEs）[3,4]。高血糖条件下积累的 AGEs 被

认为在 DR 的发病机制中起重要作用，AGEs 的沉积对视网

膜血管造成损害，包括线粒体肿胀、基底膜增厚和周细胞丧

失等一系列病理生理过程，AGEs 还会通过影响 VEGF 受体

的表达，影响视网膜功能，并通过 RAGE 的作用干扰细胞

内信号传导，引发细胞凋亡，从而导致视网膜神经和血管损

伤 [5]。论文探究血清 MG 检测在 DR 中的诊断意义，旨在为

临床 DR 的诊治及预防提供新思路。
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2 对象与方法
2.1 研究对象

选取 2018 年 12 月至 2019 年 12 月沧州市人民医院内分

泌科住院治疗的 2 型糖尿病（T2DM）患者 66 例，均符合

1999 年 WHO T2DM 诊断标准，并选取同期的健康管理中

心健康体检者为正常对照组（NC）26 例。纳入标准：患者

精神状态良好，愿意接受详细眼底检查。排除标准：近 3 个

月有糖尿病急性并发症；患有严重的肝肾功能损害；患有 1

型糖尿病或其他特殊类型糖尿病；由于屈光间质不清无法窥

清眼底（如白内障、玻璃体混浊等）；患有非糖尿病性眼底

病变（如后葡萄膜炎、病理性近视、视网膜色素变性等）；

处于妊娠或哺乳期；最近有过量食用蜂蜜、饮料、咖啡和含

有食品添加剂食物等会对研究结果产生影响的食物。将所有

患者分为正常对照组（NC, n ＝ 26）、单纯 T2DM 组（DM, 

n ＝ 43）及合并 DR 组（DN, n ＝ 23）。本研究的实施得

到了医院伦理委员会批准，并且所有研究对象均签署了同

意书。

2.2 研究方法
我们收集了不同组参与者的年龄、性别、身高、体重、

BMI、生化指标等信息。使用 ELISA 法（上海润裕生物科技）

检测参与者血清 MG 水平。为了检查双眼情况，请眼科专

家协助，在排除禁忌症后，应用复方托吡卡胺滴眼液进行散

瞳，并结合裂隙灯显微镜配合前置镜检查后部玻璃体和眼底

情况，需关注一系列因素，包括视乳头边界的清晰程度、颜

色正常与否、是否充血水肿，动静脉走行、比例是否正常，

以及视网膜平伏情况等，还观察了有无视网膜裂孔、毛细血

管瘤样膨出、出血、硬性渗出、静脉串珠改变和视网膜微血

管异常，有无视网膜和视盘新生血管、视网膜前出血、后部

玻璃体积血和牵拉性视网膜脱离等情况。

3 统计学处理
应用 SPSS 26.0 进行分析，计量资料符合正态分布用均

数 ± 标准差（x±s）表示，不符合正态分布用中位数（四

分位数间距）[M（QR）] 表示。单因素方差分析（one-way 

ANOVA）用于多组间两两比较，Pearson 相关分析 MG 水平

和其他指标的相关性，二元 Logistic 回归分析 DR 的影响因

素。P ＜ 0.05 表示差异有统计学意义。

4 结果
4.1 各组一般生化资料比较

NC 组与 DM 组比较，年龄、性别、BMI、HDL-C、

ALT、Cr 构成无统计学差异（P ＞ 0.05），HbA1c、TC、

TG、LDL-C 差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。DM 组与

DR 组比较，年龄、性别、BMI、HbA1c、TG、LDL-C、

HDL-C、ALT、Cr 等 无 统 计 学 差 异（P ＞ 0.05）， 两 组

TC、Cr 差异存在统计学意义（P ＜ 0.05）（见表 1）。

4.2 各组血清 MG 水平比较
NC组MG水平比DM组低、DM组MG水平比DR组低，

差异均有统计学意义（P ＜ 0.05）（见表 2）。

4.3 血清 MG 水平与生化指标之间的关系
MG 水平与 HbA1c、TG、Cr 呈正相关（P ＜ 0.05），

与年龄、性别、BMI、TC、LDL-C、HDL-C、ALT 均不相关 

（P ＞ 0.05）（见表 3）。

4.4 Logistic 回归分析 DR 的影响因素
以 DR 为因变量，以 MG、HbA1c、TG、Cr 为自变量，

Logistic 回归分析显示 MG 是 DR 的危险因素（见表 4）。

表 1 三组一般资料比较

组别 例数 n 年龄（岁） 性别（男 %） BMI（kg/m2） HbA1c（%） TC（mmol/L）

NC 组   26 52.27±10.75 53.8 24.74±3.05 5.41±0.35 4.45±0.43

DM 组 43 51.67±9.96 51.2 26.34±3.30 8.81±0.18 a 5.28±0.65a

DR 组 23 55.30±10.79 47.8 25.72±3.77 9.51±0.15 4.75±0.91b

组别 例数 n TG（mmol/L） LDL-C（mmol/L） HDL-C（mmol/L） ALT（U/L） Cr（μmol/L）

NC 组 26 1.41±0.20 2.00±0.37 1.20±0.23 21.58±7.33 66.73±5.79

DM 组 43 2.17±0.58a 2.49±0.77a 1.28±0.30 22.72±7.14 68.12±6.35

DR 组 23 2.22±0.66 2.22±0.66 1.18±0.24 24.87±5.83 83.26±17.68b

注：NC 组 vsDM 组，aP ＜ 0.05；DM 组 vs DR 组，bP ＜ 0.05。

表 2 血清 MG 水平两两比较

组别 例数 MG（x±s,μg/L）

NC 组       
DM 组

DR 组

26
43
23 

65.92±19.85
91.23±9.71a

121.31±13.04b

表 3 MG 水平与临床生化指标的关系

指标 r 值 P 值

HbA1c
TG
Cr

0.620
0.298
0.497

<0.05
<0.05
<0.05
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表 4 DR 相关 Logistic 回归分析

变量 b SE OR 值 95%CI P 值

MG 0.384 0.142 1.468 1.111-1.938 0.007

HbA1c 0.619 0.612 1.857 0.559-6.166 0.312

TG 0.253 1.265 1.288 0.108-15.355 0.841

Cr 0.077 0.093 1.080 0.900-1.295 0.410

5 讨论
T2DM 患病率逐年增高，已成为全球性公共卫生问题 [6]。

DR 是 T2DM 常见并发症之一，早期 DR 可能没有明显临床

症状，但随病程延长，患者可进展为视力受损、活动受限，

且随着 T2DM 患者增多，DR 已逐渐成为中国及世界老年人

群致盲的主要原因，严重降低了国民生活质量 [7]。MG 是一

种极为活跃的二羰基化合物，主要产生于糖酵解过程中，被

普遍视为最具有效糖化作用的物质之一。近年来，许多研究

者表明 MG 与多种疾病的发生和发展密切相关，MG 与糖尿

病及其并发症存在关联。

高血糖会增强蛋白质、脂质和核酸的非酶糖基化，导致

AGEs 的形成，AGEs 与 AGEs 受体（RAGEs）相互作用，

是糖尿病及其并发症产生的一个重要致病介质 [8]。MG 可以

使 AGEs 与 RAGEs 相互作用，触发与诱导促炎细胞因子和

/ 或氧化应激相关的细胞信号通路 [9]，损伤和破坏胰岛细胞

而引发糖尿病。胰岛素抵抗指数与 AGEs 及总羰基水平存在

显著性关联 [10,11]。本研究得出 DM 组血清 MG 水平显著高

于 NC 组，提示在糖尿病患者中 MG 水平会有升高趋势。

既往 Kowluru 和 Mishra 等人研究发现，MG 除了增强

生物分子糖基化外，基质金属蛋白酶（MMPs）的活性在

DR 进展中也起着关键作用 [12]。Schlotterer 等人发现全身和

玻璃体内给药 MG 都会诱导视网膜微血管发生糖尿病样变

化 [13]。所以，MG 水平的升高参与了 DR 的发病机制，我们

发现与无视网膜病变的糖尿病患者相比，DR 患者的血清中

MG 水平较高。

Erika Kamiya 等人研究发现，通过给大鼠玻璃体内注射

MG 后视网膜血管病理变化的时间过程信息，证实在糖尿病

情况下 MG 水平升高，其可通过 AGE-RAGE 途径直接诱导

毛细血管内皮细胞变性，并间接通过损害周细胞维持内皮细

胞的功能，导致 DR 进展 [14]。Pearson 相关分析显示，随着

患者糖化血红蛋白升高，MG 逐渐升高，且对 DR 组患者进

行分析发现，MG 可为 DR 发生的独立影响因素。

综上，DR 患者中较单纯 T2DM 患者可能存在 MG 水平

的升高，MG 可作为预测 DR 的潜在生物标志物。但由于纳

入样本量较少，且 MG 半衰期约 10min，不同的实验方法及

流程可能导致循环中的 MG 水平的报道差异很大，后期仍

需大量实验加以证实 MG 水平对于 DM 及 DR 的潜在意义

及价值。
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