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EDN1和CFH的基因多态性与2型糖尿病增生性视网膜	

病变的相关性

蒋冬冬1，靳荷1,2，郑柳2，杨彬彬2，丁芝祥2

(1. 桂林医学院临床医学院，广西 桂林 541000；2. 桂林医学院附属医院眼科，广西 桂林 541000)

[摘　要]	 目的：探讨基因多态性与2型糖尿病(type 2 diabetes mellitus，T2DM)患者发生增生性糖尿病性视网

膜病变(proliferative diabetic retinopathy，PDR)的相关性。方法：2019年1月至2020年9月桂林医学院

附属医院收治的700名T2DM患者，分为无糖尿病性视网膜病变(non-diabetic retinopathy，NDR)组

(n=386)与PDR组(n=314)。收集临床基本资料，抽取患者外周血，使用竞争性等位基因特异性聚合

酶链反应(kompetitive allele specific polymerase chain reaction，KASP)基因分型检测法检测两组患者

血清中的内皮素-1(endothelin 1，EDN1)基因的rs5370位点和补体因子H(complement factor H，CFH)

基因的rs800292位点基因型。用logistic回归分析这2个基因位点的多态性与广西汉族T2DM患PDR

的关系。结果：收缩压、使用胰岛素治疗以及肾小球滤过率(glomerular f i ltration rate，GFR)的分

析结果显示两组间差异有统计学意义(P收缩压=0.025，P胰岛素=0.001，PGFR=0.013)。排除以上混杂因素

后，EDN1基因的rs5370位点上TT基因型与PDR易感性呈正相关(P=0.03，OR=2.973；adj.P=0.011，

OR=2.718)；CFH基因的rs800292位点上AA基因型与PDR易感性呈正相关(P=0.037，OR=1.949；adj.
P=0.044，OR=2.058)。结论：收缩压增高、GFR降低可能与T2DM患者发生PDR相关。EDN1基因的

rs5370位点与CFH基因的rs800292位点的多态性与广西汉族人群的PDR易感性显著相关。
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糖尿病性视网膜病变(d iab et i c  ret i n o pat hy，

D R ) 是糖尿病患者致盲的主要原因之一 [ 1 ]，也是

糖尿病最常见的慢性微血管并发症 [ 2 ]。糖尿病病

程 的 延 长 、 血 糖 控 制 不 良 、 高 血 压 、 高 血 脂 、

肾 功 能 不 全 等 被 认 为 是 与 D R 相 关 的 重 要 危 险 因

素 [ 3 - 5 ]，但是Sob r i n等 [ 6 ]的临床研究发现：一些患

者 虽 然 血 糖 控 制 不 佳 或 病 程 较 长 ， 最 终 却 没 有

发 展 为 D R ； 一 些 患 者 即 使 血 糖 控 制 相 对 较 好 ，

也 会 很 快 发 展 为 严 重 的 D R ， 严 重 影 响 视 功 能 。

这 些 患 者 之 间 存 在 着 个 体 化 差 异 ， 提 示 遗 传 因

素 可 能 在 D R 的 发 生 、 发 展 中 起 重 要 作 用 ， 因 此

了解 D R 的基因遗传特性将有助于对 D R 患者的早

期 诊 断 和 疾 病 管 理 。 本 研 究 以 广 西 汉 族 2 型 糖 尿

病(t y p e  2  d iab etes  m el l i t u s，T 2 D M)人群为研究

对 象 ， 通 过 竞 争 性 等 位 基 因 特 异 性 聚 合 酶 链 反

应( k o m p e t i t i v e  a l l e l e  s p e c i f i c  p o l y m e r a s e  c h a i n 
react ion，KA SP)基因分型检测技术进行单核苷酸

多态性(single nucleotide poly mor phism，SNP)分

型，检测并分析 T 2 D M 患者 r s 5 3 7 0 、 r s 8 0 0 2 9 2 这  
2个SNPs位点的基因多态性，旨在探讨其与DR的

相 关 性 ， 为 D R 的 临 床 预 防 及 个 性 化 治 疗 提 供 理

论依据。  

1  对象与方法

1.1  对象

纳入2019年1月至2020年9月至桂林医学院附

属医院眼科、内分泌科就诊的T 2 D M患者为研究

对象。患者均在桂林医学院附属医院眼科接受了

详细的眼科检查(最佳矫正视力、眼内压、裂隙灯

和 散 瞳 眼 底 检 查 等 ) 。 结 合 眼 底 照 相 、 眼 底 血 管

造影和眼底光学相干断层扫描的结果并参照《眼

科学八年制》第 3 版中 [ 7 ]的 D R 国际分型标准分为

无糖尿病性视网膜病变(non-diabetic retinopathy，

NDR)组与增生性糖尿病性视网膜病变(proliferative 
diabetic retinopathy，PDR)组(如果双眼的病变程度

不一致，按照病变程度严重的一眼进行诊断、分

级)。出现新生血管生成、玻璃体积血、视网膜前

出血任一改变的患者为PDR组，没有发生DR的患

者为NDR组。纳入标准：1)符合《中国2型糖尿病

防治指南(2017版)》[8]诊断标准；2)均为汉族人，

并且在桂林居住1 0年以上，彼此间无血缘关系。

排 除 标 准 ： 1 ) 排 除 1 型 糖 尿 病 、 妊 娠 糖 尿 病 和 其

他特殊类型糖尿病；2 )排除严重糖尿病肾病、高

度近视、单纯高血压、肿瘤等其他原因导致的眼
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底病变患者；3 )排除患有冠状动脉疾病，周围血

管疾病，任何血栓形成史，急性感染等的患者。

最 终 纳 入 3 8 6 例 N D R 患 者 和 3 1 4 例 P D R 患 者 。 本

研究经桂林医学院附属医院医学伦理委员会批准

(GLMU1A2019120)，并遵守《赫尔辛基宣言》的

宗旨。患者均自愿参与本研究，并已签署知情同

意书。

1.2  方法

1.2.1  一般临床资料的收集

收 集 年 龄 、 性 别 、 体 重 指 数 ( b o d y  m a s s 
i n d e x ， B M I ) 、收缩压、舒张压、高血压史、胰

岛 素 治 疗 史 及 糖 尿 病 病 史 等 基 本 信 息 ， 及 糖 化

血红蛋白( h em og l ob i n  A 1 C，HbA 1 c)、总胆固醇

(total cholesterol，TC)、低密度脂蛋白胆固醇(low 
density lipoprotein cholesterol，LDL -C)、高密度脂

蛋白胆固醇(high density l ipoprotein cholesterol，
HDL -C)、肾小球滤过率(glomerular filtration rate，

GFR)等实验室检查的临床资料。

1.2.2  基因多态性检测

将 所 有 患 者 的 全 血 标 本 收 集 在 E D TA 管 中 ， 
于−20 ℃下保存。使用TI ANamp基因组DNA试剂

盒[天根生化科技(北京)有限公司]从全血中提取

基 因 组 D N A 。 基 于 K A S P 检 测 技 术 对 S N P 位 点 筛

选分析进行基因分型。将来自PDR或NDR患者的

等量基因组D N A ( 0 . 8  μ L /人)与K A SP  Ma s te r  Mi x
和K A S P  a s s ay  m i x混合，然后通过P C R扩增含有

SNP的DNA片段。PCR程序如下：1)在94 ℃下预

变性，时间为 1 5  m i n ； 2 ) 在 9 4  ℃ 下 变 性 ， 时 间

为 2 0  s ，在 6 5  ℃下退火 ( 每循环降低 0 . 8  ℃ ) ，时

间为 1  m i n ，以上步骤进行 1 0 个循环； 3 ) 最后在

5 7  ℃下延伸，时间为1  m i n，进行2 7个循环。使

用Pr i m e r  Pre m i e r  5 . 0设计用于K A S P  S N P分析的

引 物 ( 表 1 ) ， 并 使 用 I n t e l l i Q u b e 软 件 ( 英 国 L G C 
Genomic s)分析等位基因频率。

1.3  统计学处理

采 用 S P S S  1 9 . 0 统 计 学 软 件 对 数 据 进 行 分 析

处 理 。 采 用 H a r d y - We i n b e r g 平 衡 定 律 进 行 检 验

r s 5 3 7 0、 r s 8 0 0 2 9 2位点的基因型分布是否具有群

体代表性。计量资料以均数±标准差( x ± s )表示，

两 组 间 比 较 采 用 独 立 样 本 t 检 验 ； 计 数 资 料 以 频

率 ( 百分比 ) 表示，组间比较采用 χ 2检验。在采用

l o g i s t i c回归分析 r s 5 3 7 0、 r s 8 0 0 2 9 2与T 2 D M患者

视 网 膜 病 变 的 关 系 时 ， 对 具 有 统 计 学 意 义 的 变

量进行校正。P < 0 . 0 5为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  临床资料比较

NDR组和PDR组的年龄为(58.50±11.44)岁、

( 5 8 . 9 5 ± 1 0 . 1 6 ) 岁 ， 女 性 比 例 分 别 为 4 4 . 0 4 % 、

4 4 . 5 9 % ， 差 异 均 无 统 计 学 意 义 ( P 年 龄 = 0 . 6 9 9 ，  
P 女性=0.826)。糖尿病病程、BMI、HbA1c、TC、

HDL - C、LDL - C的组间差异也均无统计学意义。

收 缩 压 、 使 用 胰 岛 素 治 疗 以 及 G F R 的 分 析 结 果

显 示 两 组 间 差 异 有 统 计 学 意 义 ( P 收 缩 压 = 0 . 0 2 5 ，  
P胰岛素=0.001，PGFR=0.013；表2)。

表1 引物序列

Table 1 Primer sequences

基因 位点 引物序列(5'-3')

EDN1 rs5370-FG GAAGGTGACCAAGTTCATGCTACATAACGCTCTCTGGAGGGC

rs5370-HT GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCACATAACGCTCTCTGGAGGGA

rs5370-R CTTATCTTGCTTTATTAGGTCGGAGAC

CFH rs800292-FG GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCTCCCTTCCTGCATACCATTATTAC

rs800292-HA GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCTCCCTTCCTGCATACCATTATTAT

rs800292-R GCTATCTATAAATGCCGCCCTG
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2.2  rs5370、rs800292基因位点的分型结果

分型检测结果显示：rs5370位点存在TT、GT
和G G三种基因型，NDR组其频率分别为8.47%、

40.74%和50.79%，PDR组其频率分别为13.50%、

4 2 . 0 0 %和4 4 . 5 0 %； r s 8 0 0 2 9 2位点存在A A、G A和

G G 三种基因型， N D R 组其频率分别为 1 1 . 2 3 % 、

5 1 . 8 7 %和3 6 . 9 % ，P D R 组其频率分别为1 6 . 7 7 %、

46.45%和36.78%(图1)。

2.3  Hardy-Weinberg检验

经 Ha r d y -We i n b e r g检验， r s 5 3 7 0 、 r s 8 0 0 2 9 2
位点基因型分布符合Ha rd y-We i n b e rg遗传平衡定

律(rs5370：P NDR=0.994，P PDR=0.454；rs800292：
P NDR=0.097，P PDR=0.869)，因此，2个位点选择的

样本均具有群体代表性(表3)。

2.4   NDR组与PDR组rs5370、rs800292两个基因

位点的基因型分布频率的比较

在 内 皮 素 - 1 ( e n d o t h e l i n  1 ， E D N 1 ) 基 因 的

rs5370位点上，两组间TT基因型与GG+GT基因型

频率比较，差异有统计学意义(P=0.032)。在补体

因子H(complement factor H，CFH)基因的rs800292
位点上，两组间AA基因型与GA+GG基因型频率比

较，差异有统计学意义(P=0.036，表4)，其余基因

型组间差异无统计学意义(P>0.05)。

2.5  Logistic回归分析rs5073、rs800292与T2DM患

者视网膜病变的关系

以是否发生PDR作为因变量，以rs5370位点基

因型为自变量，进行logistic回归分析。根据AIC标

准决定最优的遗传模型[9]，发现在没有做任何修正

时，在隐性模型下携带EDN1基因rs5370位点的TT
基因型T2DM患者比GG或GT基因型患者患PDR的

风险高2.973倍(OR=2.973，95%CI：1.446~6.112，
P=0.003)；在隐性模型下，携带CFH基因rs800292
位 点 的 A A 基 因 型 T 2 D M 患 者 比 携 带 G G 或 G A 基

因 型 患 者 患 P D R 的 风 险 高 1 . 9 4 9 倍 ( O R = 1 . 9 4 9 ，

95%CI：1.042~3.647，P=0.037)。在校正了收缩

压、G F R以及是否使用胰岛素等混杂因素后，在

隐性模型下，携带EDN1基因rs5370位点的TT基因

型T2DM患者比携带GG或GT基因型患者患PDR的

风险高2.718倍(OR=2.718，95%CI：1.254~5.894，
P=0.011)；在隐性模型下，携带CFH基因rs800292
位点的AA基因型T2DM患者比携带GG或GA基因型

患者患PDR的风险高2.058倍(OR=2.058，95%CI：

1.019~4.158，P=0.044；表5)。

表2 一般临床资料比较

Table 2 Comparison of general clinical data

组别 n 女性/[例(%)]
使用胰岛素治

疗/[例(%)]

高血压/[例

(%)]
年龄/岁 病程/年 BMI/(kg⋅m−2)

NDR组 386 170 (44.04) 180 (46.63) 168 (43.52) 58.50±11.44 9.53±7.07 23.922±3.127

PDR组 314 140 (44.59) 212 (67.52) 142 (45.22) 58.95±10.16 10.10±7.24 24.701±4.760

χ2/t 0.048 14.571 0.101 −0.387 0.186 −1.685

P 0.826 0.001 0.75 0.699 0.472 0.093

组别 收缩压/mmHg 舒张压/mmHg HbA1c/% TC/(mmol⋅L−1)
HDL-C/

(mmol⋅L−1)

LDL-C/

(mmol⋅L−1)
GFR/(mL⋅min−1)

NDR组 130.65±17.41 81.01±9.56 8.668±2.432 4.290±1.188 1.028±0.273 2.711±0.967 84.970±33.218

PDR组 135.05±18.06 80.17±10.40 8.677±2.520 4.448±1.258 1.080±0.360 2.853±0.908 75.951±28.971

χ2/t −2.253 0.830 −0.030 −1.131 −1.426 −1.314 2.486

P 0.025 0.407 0.976 0.259 0.155 0.190 0.013
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图1 KASP基因分型图

Figure 1 KASP genotyping map

(A)rs5370位点基因分型图；(B)rs800292位点基因分型图。接近X轴的显示红色的样本的基因型为连接FAM荧光标签序列的

等位基因型，接近Y轴上的显示蓝色的样本的基因型为连接HEX荧光标签序列的等位基因型，中间显示紫色的样本的基因

型为2种等位基因的杂合型，显示黑色脱落的样本可能由于DNA质量不好或浓度过低，扩增产物没有被明确分型。

(A) Genotyping plots of rs5370; (B) Genotyping plots of rs800292. The genotype of the red sample near the X axis is the allele of the sample 

showing the FAM fluorescent tag sequence, the genotype of the sample showing blue near the Y axis is the allele of the HEX fluorescent tag 

sequence, the genotype of the purple sample shown in the middle is a hybrid of the two alleles, and the sample showing black drop out may 

not be clearly classified due to poor DNA quality or low concentration.

表3 Hardy-Weinberg平衡检验

Table 3 Hardy-Weinberg balance test

组别
rs5370基因型频数 rs800292基因型频数

n GG TT GT χ2 P n GA AA GG χ2 P

NDR组 0.012 0.994 4.671 0.097

实际值 378 192 32 154 374 194 42 138

理论值 378 191 32 155 375 175 52 148

PDR组 1.578 0.454 0.281 0.869

实际值 310 138 42 130 310 144 52 114

理论值 310 133 37 140 311 149 50 112

rs5370 NDR

rs800292 NDR rs800292 PDR
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3  讨论

单核苷酸多态性(single-nucleotide polymorphisms，

SNPs)是脱氧核糖核酸 (d e o x y r i b o n u c l e i c  a c i d ，

DNA)序列，通常在不同的群体中这些DNA序列的

变化对基因的表达影响也有所不同 [10]。如果这些

DNA序列的改变发生在假定的调节区，那么它们

可能会影响基因的表达[10]。Liu等[11]及Graham等[12]

利用全基因组关联研究(Genome-Wide A ssociation 

Studies，GWA S)检测技术，在不同的种族中检测

与DR相关的新基因位点，发现了许多与DR易感性

相关的SNPs位点。但目前还没有关于这些位点在

中国广西汉族人群中的作用的系统性研究，因此

本研究首次集中探讨了EDN1基因的rs5370位点以

及CFH基因的rs800292位点在中国广西壮族自治区

汉族T2DM人群中的多态性及其对PDR遗传易感性

的影响。

T 2 D M 是由于内源性胰岛素分泌缺陷或胰岛

素抵抗导致的疾病。Jing i等 [13]研究发现：长期使

用胰岛素控制血糖会增加DR发生的风险，与本研

究结果一致。血糖控制不稳定是糖尿病患者发生

DR的高危因素，胰岛素可以帮助患者控制血糖的

稳定，然而众多研究证明使用胰岛素治疗可能会

增加并发DR的风险 [13-14]。这种矛盾的联系背后的

机制还不是很清楚。这可能与胰岛素在降糖的同

时会降低脂蛋白酯酶活性，使其失去对血管的保

护作用有关，同时，胰岛素还会联合生长激素增

加血管内皮生长因子(vascular  endothel ia l  grow th 

factor，VEGF)的表达，进一步刺激眼底新生血管

的生成 [13]。但是在本研究中，我们认为患者使用

胰岛素治疗存在主观因素的影响，使用胰岛素治

疗可能并不是发生P D R的危险因素。因为本研究

中PDR组纳入的是发生最严重DR的患者，大部分

患者因血糖控制不佳，已经在内分泌医生的指导

下使用了胰岛素控制血糖。因此，胰岛素与DR之

间的矛盾关系及其诱导机制仍需要更多临床数据

分析，以及对胰岛素的详细使用时间、种类等进

行进一步研究。

表4 NDR组和PNR组的2个SNP位点的基因型频率分布比较分析

Table 4 Comparative analysis of genotypic frequency distributions at two SNP loci in the NDR group and the PNR group

组别
rs5370/[例(%)] rs800292/[例(%)]

n GG TT GT n GA AA GG

NDR组 378 192 (50.79) 32 (8.47) 154 (40.74) 374 194 (51.87) 42 (11.23) 138 (36.90)

PDR组 310 138 (44.50) 42 (13.50) 130 (42.00) 310 144 (46.45) 52 (16.77) 114 (36.78)

χ2 2.256 4.584 0.100 1.992 4.395 0.001

P 0.133 0.032 0.751 0.158 0.036 0.973

表5 Logistic回归分析 rs5370、rs800292与T2DM患者增生性视网膜病变的关系

Table 5 Logistic regression analysis of rs5370, rs800292 and retinopathy proliferative in patients with type 2 diabetes mellitus

位点 遗传模型 基因型 NDR/例 PDR/例
Logistic回归分析

OR (95%CI)* P OR (95%CI)** adj.P

EDN1 rs5370 (G>T) 隐性模型 GT+GG 346 268 1 1

TT 32 42 2.973 (1.446~6.112) 0.003 2.718 (1.254~5.894) 0.011

CFH rs800292 (G>A) 隐性模型 GA+GG 332 258 1 1

AA 42 52 1.949 (1.042~3.647) 0.037 2.058 (1.019~4.158) 0.044

*未校正混杂因素；**校正混杂因素。

*Unadjusted confounding factors; **Adjust for confounding factors.
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英国糖尿病专家共识 [15]指出糖尿病患者合并

高血压时会增加并发DR的风险，使用血管紧张素

转换酶抑制剂等控制血压的药物治疗可显著降低

发生并发症的风险，这与本研究结果一致。推测

原因可能为高血糖损害了视网膜微血管的压力自

动调节机制，使血管内皮细胞更易受到高血压的

损伤。收缩压升高造成血管内皮细胞的持续性损

伤，血小板附着性增加，最后导致视网膜血管无

灌流，组织缺氧诱导新生血管生成 [16]。因此推测

收缩升高可能与T2DM患者发生PDR相关。

肾小球与视网膜血管具有相似的生理结构，

发生病变时均属于糖尿病的微血管病变[17]。T2DM
患者的机体持续处于高血糖环境下时，体内血浆

渗透压升高对肾小管造成损伤，引起G F R降低。

陶俊等[18]的临床研究表明T2DM患者GFR的降低与

DR的发生相关，与本研究结果一致。

HbA1c可能和糖尿病糖代谢异常存在关联[19]。

当HbA 1 c水平升高时，会使红细胞加速聚集，容

易在毛细血管形成血栓，且红细胞对氧的亲和力

也会增加，氧解离减少，引起组织缺氧，刺激血

管生成因子的产生 [20]。Shur ter等 [21]研究发现：当

T2DM患者的血糖水平控制不佳时，HbA1c水平会

明显升高。但本研究发现HbA 1 c在N D R和P D R组

之间差异无统计学意义。这可能与本研究未能检

测影响HbA1c水平稳定性的混杂因素有关，例如饮

食、熬夜和其他生活方式因素等。其次，此次纳

入研究的大多数P D R患者均已经使用了胰岛素治

疗，血糖控制较稳定，因此两组间HbA1c无明显统

计学差异。

EDN1基因的rs5370位点所在区域是第5外显子

的第61个核苷酸 [22]。Dubovyk等 [23]也认为EDN1的

基因多态性与动脉硬化等心血管相关疾病密切相

关。P D R在病理生理学上属于新生血管型疾病，

因此其发生发展必然与新生血管的调控失常存在

必然联系[24]。本研究发现携带TT基因型比携带GG
或GT基因型发生PDR风险增加2.718倍。因此，TT
基因型可能增加了T2DM患者PDR易感性，可能是

PDR的易感基因型。由此推测rs5370区域在第1次

酶切的过程中被剪切，该位点发生G等位基因到T
等位基因的突变，通过改变前EDN1的氨基酸序列

以及干扰酶切的过程来影响成熟EDN1的形成，进

而影响血管内皮生长因子VEGF基因的表达，诱导

新生血管形成，最终导致T2DM患者进展为DR。

因此，T2DM患者EDN1基因rs5370位点的多态性

与视网膜的新生血管形成相关。这一研究结果与Li
等[25]在中国安徽省人群中的研究结果一致。rs5370
位点可能是中国广西壮族自治区汉族T2DM患者进

展为PDR的重要遗传标记。

补体系统是先天免疫的关键组成部分，参与

调节各种免疫和炎症反应 [ 2 6 - 2 7 ]。在生理条件下，

绝大多数补体成分以无活性酶前体形式存在，在

不同激活物作用下发生一系列级联酶促反应被激

活，表现出多种生物学活性 [ 2 6 ]。T 2 D M患者的机

体长期处于一个高血糖环境下，早期的副炎症和

持续的高血糖环境可以诱导补体系统的激活 [28]。

Tang等 [29]的研究也表明DR是与炎症相关的视网膜

疾病。因此，C F H基因 r s 8 0 0 2 9 2位点的多态性可

能对补体系统的激活存在影响。本研究发现携带

A A基因型比携带G G或G A基因型发生PDR风险增

加2.058倍。因此，A A基因型可能增加了T2DM患

者P D R易感性，可能是P D R的易感基因型。由此

推测T2DM患者的PDR易感性可能与rs800292位点

G等位基因到A等位基因的突变有关，与此位点的

氨基酸由缬氨酸变成异亮氨酸有关。氨基酸的变

化会影响 C 3 b 结合能力的结构变化，并降低补体

替代途径的激活，随后导致补体系统过度激活，

进而诱发炎症性疾病的发生 [26]。这一研究结果提

示 r s 8 0 0 2 9 2位点可能为中国广西壮族自治区汉族

T2DM患者进展为PDR的另一重要遗传标记。Wang
等 [30]的研究结果与本研究结果相反。这可能与样

本大小、生存环境因素不同以及研究对象的纳入

标准、排除标准、分组方法等不同有关。后续仍

需更大样本的研究来对结果进一步验证。

本研究也存在一些局限性。首先，病例纳入

的只是广西地区的汉族人群，因此得出的结论可

能不适用于全国的总体人群。在未来的研究中还

需要对不同地区、不同种族的人群进行更大规模

的 队 列 研 究 。 其 次 ， 由 于 N D R 存 在 多 个 病 情 分

级，需要更大的样本数量，我们将在进一步研究

中进行统计分析。最后，本研究为P D R的发生提

供了提示性证据，为表明该基因对P D R的发病是

否起到实际性的作用，在接下来的研究中我们将

对该基因的相关表达、血清学检测以及相关通路

的机制继续深入研究。

综上所述，临床指标中收缩压升高、G F R降

低与T2DM患者发生PDR相关。EDN1基因rs5370位
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点以及CFH基因rs800292位点的多态性与中国广西

壮族自治区汉族T2DM人群发生PDR的风险显著相

关，这些位点的基因多态性可能参与了P D R的发

病机制，可能是T2DM人群发生PDR的易感基因位

点。我们后续仍会收集更大的样本量、进行更深

入的研究对数据予以进一步的证实。
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