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摘  要 

目的：探讨2型糖尿病(Type 2 Diabetes Mellitus, T2DM)患者各项临床及生化指标与糖尿病角膜神经病

变的相关性。方法：选择2024年4月至2024年10月我院收治的75例(150眼) T2DM患者为研究对象。利

用Pearson相关性分析比较一般资料及生化指标与角膜上皮下神经丛神经纤维长度、密度之间的相关性。

构建多重线性回归分析筛选糖尿病角膜神经病变的相关危险因素。按照血尿酸水平三分位间距将所收集

的T2DM患者分为3组：A组(SUA < 283 μmol/L, n = 25)、B组(283 ≤ SUA ≤ 366 μmol/L, n = 25)、C组
(SUA > 366 μmol/L, n = 25)，进一步分析尿酸水平与角膜神经参数的关系。按照是否存在糖尿病视网膜

病变将所收集的T2DM患者分为2组，探讨患者眼底视网膜病变与角膜神经参数的关系。结果：(1) 糖化

血红蛋白、糖尿病病程、尿酸、肌酐与角膜神经长度负相关，糖化血红蛋白、肌酐与主干神经密度负相

关，糖尿病病程、肌酐、尿酸与分支神经密度负相关(P均<0.05)；(2) 多重线性回归分析显示糖化血红

蛋白、糖尿病病程及尿酸与角膜神经长度相关(P均<0.05)。(3) 进一步按照尿酸水平三分位间距分组，

C组患者角膜神经纤维长度、分支神经密度均低于A、B两组，差异有统计学意义(P < 0.05)，A、B两组之

间各指标无明显差异(P > 0.05)。(4) 按照是否存在糖尿病视网膜病变分组，存在糖尿病视网膜病变的患

者角膜神经长度及主干神经密度均低于无糖尿病视网膜病变的患者，差异有统计学意义(P < 0.05)。结

论：高尿酸、血糖控制不佳及糖尿病病程延长与糖尿病角膜神经病变密切相关。高尿酸水平的T2DM患

者角膜神经损伤更为明显，T2DM患者也应注意尿酸水平的控制。存在糖尿病视网膜病变的患者更容易

出现角膜神经病变，行眼底检查时应注意角膜神经的随访观察。 
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Abstract 
Objective: To investigate the correlation between the clinical and biochemical indexes of type 2 di-
abetes (T2DM) patients and diabetes corneal neuropathy. Method: 75 T2DM patients admitted to 
our hospital from April 2024 to October 2024 were selected as the study subjects. Using Pearson 
correlation analysis and multiple linear regression analysis to compare the correlation between 
general data and biochemical indicators and the length and density of corneal basal plexus nerve 
fibers under confocal microscopy. The enrolled patients with type 2 diabetes mellitus were strati-
fied into three groups according to serum uric acid (SUA) level tertiles: Group A (SUA < 283 μmol/L, 
n = 25), Group B (283 ≤ SUA ≤366 μmol/L, n = 25), and Group C (SUA >366 μmol/L, n = 25), to further 
analyze the impact of uric acid levels on corneal nerve parameters. Additionally, patients were di-
vided into two groups based on the presence or absence of diabetic retinopathy (DR) to investigate 
the relationship between retinal pathology and corneal nerve parameters. Result: (1) Glycated he-
moglobin (HbA1c), diabetes duration, uric acid, and creatinine levels showed negative correlations 
with corneal nerve fiber length (CNFL) (P < 0.05). HbA1c and creatinine were negatively correlated 
with corneal nerve fiber density (CNFD), while diabetes duration, creatinine, and uric acid were 
negatively correlated with corneal nerve branch density (CNBD) (P < 0.05 for all). (2) HbA1c, diabe-
tes duration, and uric acid were independently associated with CNFL (P < 0.05). (3) According to the 
interquartile range of uric acid levels, the corneal nerve fiber length and branch nerve density of 
patients in group C were lower than those in groups A and B (P < 0.05), and there were no significant 
differences in various indicators between groups A and B (P > 0.05). (4) According to whether DR 
exists, the corneal nerve length and main nerve density of DR patients are lower than those of NDR 
T2DM patients (P < 0.05). Conclusion: Hyperuricemia, poor glycemic control, and prolonged diabe-
tes duration were significantly associated with diabetic corneal neuropathy. T2DM patients with 
hyperuricemia exhibited more severe corneal nerve damage, highlighting the importance of uric 
acid management in this population. Moreover, the presence of diabetic retinopathy was correlated 
with a higher risk of corneal neuropathic changes, suggesting that corneal nerve evaluation should 
be incorporated into routine ophthalmic follow-up, particularly during fundus examinations in di-
abetic patients. 
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1. 引言 

糖尿病(Diabetes Mellitus, DM)是一种累及全球范围的慢性代谢性疾病，其发病率越来越高，预测到

2045 年全球成人糖尿病患者总数将达到 7.83 亿[1]。DM 常见的并发症有糖尿病肾病、糖尿病周围神经病

变、糖尿病足、糖尿病眼部并发症等。糖尿病角膜神经病变是常见的眼部并发症之一，主要的临床表现

有瞬目频率降低、泪液分泌减少、泪膜稳定性下降、角膜上皮损伤后愈合延迟、持续性上皮缺损等，严

重者可进展为角膜溃疡穿孔甚至眼内炎[2]。角膜共聚焦显微镜(Corneal Confocal Microscopy, CCM)是一
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种快速、非侵入性和可重复性的技术，能够以高分辨率对人类角膜进行显微结构评估，使角膜神经形态

可视化，为观测角膜神经形态和量化神经测量参数提供便利。目前已有大量研究证明，糖尿病患者角膜

神经的解剖结构较非糖尿病患者发生明显变化，例如角膜神经纤维长度、神经纤维密度、神经主干数量

和角膜神经串珠的数量均减少，神经纤维弯曲度增加等[3]-[5]。目前，2 型糖尿病(Type 2 Diabetes Mellitus, 
T2DM)患者角膜神经损伤与其糖化血红蛋白、糖尿病病程、血尿酸水平(Serum Uric Acid, SUA)、血脂谱、

肾功能指标、维生素 D 水平等代谢参数，以及是否合并糖尿病视网膜病变(Diabetic Retinopathy, DR)之间

的相关性尚未完全阐明。基于此，本研究拟通过 CCM 检测，系统分析 T2DM 患者各项临床及生化指标

与角膜神经损伤程度的相关性，以期为糖尿病角膜神经病变的早期预警和临床干预提供理论依据。 

2. 资料与方法  

2.1. 一般资料 

选择 2024 年 4 月至 2024 年 10 月我院收治的 75 例(150 眼)T2DM 患者为研究对象。 
(1) 患者纳入标准：1) T2DM 患者符合《中国 2 型糖尿病防治指南(2020 年版)》中相关诊断流程和标

准[6]；2) 年龄 50~70 岁之间；3) 临床资料完整；4) 均行 CCM 检查，图像质量清晰，资料完整。 
(2) 患者排除标准：1) 长期角膜接触镜配戴史。2) 眼外伤、眼部手术及激光治疗史。3) 眼部其他疾

病史：如翼状胬肉、圆锥角膜、眼部各种感染性和非感染性炎症、青光眼病史。4) 眼部长期应用糖皮质

激素、免疫抑制剂、抗生素等眼部用药病史。5) 影响神经功能的其他全身性疾病和相关治疗史，如中枢

神经系统疾病、颈椎或腰椎病、三叉神经病变、结缔组织病等。6) 使用别嘌呤醇、利尿剂及其他影响尿

酸代谢的药物。 
(3) 分组：按照尿酸水平三分位间距将所收集的 75 例 T2DM 患者分为 A 组(SUA < 283 μmol/L, n = 

25)、B 组(283 ≤ SUA ≤ 366 μmol/L, n = 25)、C 组(SUA > 366 μmol/L, n = 25)；按照是否存在 DR 将患者分

为 DR 组(n = 50)及 NDR 组(n = 25)。 

2.2. CCM 检查  

(1) 仪器：采用激光共聚焦显微镜(HRT3-RCM 型，德国海德堡公司)对角膜神经进行观察。该设备光

源使用波长 670 nm 的红色激光，通过高数值孔径物镜联合反射显微镜和荧光显微镜的反射激光束以及固

有光束对厚组织标本进行观察，平均放大约 800 倍，拍摄范围 400 μm × 400 μm (384 像素 × 384 像素)。 
(2) 检查方法：在设备检查镜头前涂适量医用超声耦合剂后，安装一次性无菌角膜接触帽，受检眼滴

入 2 滴 0.4%盐酸奥布卡因滴眼液数分钟后轻置无菌开睑器；嘱患者采取坐位，并遵医嘱采取特定的眼位，

操作者调整显微镜焦距至角膜上皮层、上皮下神经层及深浅基质层，拍摄角膜中央及周边上方、下方、

鼻侧、颞侧神经丛图像，每层至少拍摄 10 张图片。每个受检者选择 6 张(3 张/眼)图片，进行图像定量分

析，两只眼取结果的平均值。CCM 量化参数主要包括：角膜主干神经密度(CNFD：每平方毫米主神经总

数)、角膜分支神经密度(CNBD：每平方毫米分支总数)、角膜神经纤维长度(CNFL：每平方毫米主神经和

分支神经总长度)。 
(3) 图片分析方法：采用 ImageJ 软件的 Neuron J 插件描记角膜上皮下神经纤维，计算每平方毫米神

经纤维长度及主干和分支神经数量。 

2.3. 相关资料收集  

收集所有受试者年龄、性别、糖尿病病程、BMI 值、实验室指标：血糖[糖化血红蛋白(HbA1c)、空

腹血糖(FPG)]、血脂[三酰甘油(TG)、胆固醇、高密度脂蛋白(HDL)、低密度脂蛋白(LDL)]、肾功能[血
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肌酐(Scr)、尿素氮(BUN)]、尿酸(UA)、25 羟维生素 D。TyG 指数 = Ln [空腹血糖(mg/dL) × 空腹甘油

三酯(mg/dL)/2]。根据糖尿病视网膜病变的标准[7]，由专业的眼科医师对糖尿病视网膜病变进行严重程

度评估。 

2.4. 统计学分析 

采用 SPSS 27.0 软件进行统计学分析。正态分布计量资料以 x ± s 表示，两组间比较采用独立样本 t
检验，三组间比较采用单因素 ANOVO 检验(事后比较采用 LSD-t 检验)。非正态分布计量资料以中位数

及四分位间距[M(QL, QU)]表示，采用秩和检验。计数资料以 n (%)表示，采用 χ2检验。Pearson 相关分析

探讨受检者临床指标与 CCM 检查结果的相关性，多重线性回归分析探索影响 T2DM 患者角膜上皮下神

经长度的相关因素。以 P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. T2DM 患者临床指标与 CCM 下角膜神经参数的相关性分析 

将收集的各项临床指标与 CCM 下角膜神经参数进行 Pearson 相关性分析，HbA1c、肌酐、糖尿病病

程、尿酸与角膜神经长度负相关，HbA1c、肌酐与主干神经密度负相关，糖尿病病程、肌酐、尿酸与分支

神经密度负相关(均为 P < 0.05)，具有统计学意义；患者年龄、甘油三酯、TyG 指数、高密度脂蛋白、低

密度脂蛋白、尿素氮、胆固醇与角膜神经长度、密度无明显相关性(均为 P > 0.05) (见表 1)。 
 
Table 1. Correlation analysis between corneal nerve parameters under CCM and various clinical indicators in T2DM patients 
表 1. CCM 下角膜神经参数与 T2DM 患者各临床指标相关性分析 

指标 神经长度(CNFL, mm/mm2) 主干神经密度(CNFD，个/mm2) 分支神经密度(CNBD，个/mm2) 

 r P r P r P 

年龄 0.113 0.333 −0.042 0.720 0.054 0.643 

HbA1c −0.263 0.023* −0.230 0.047* −0.156 0.182 

糖尿病病程 −0.278 0.016* −0.153 0.189 −0.237 0.041* 

肌酐 −0.346 0.002** −0.256 0.028* −0.272 0.019* 

尿素氮 −0.149 0.202 −0.182 0.119 −0.079 0.498 

甘油三酯 −0.115 0.325 −0.211 0.069 −0.003 0.976 

TyG 指数 

−0.096 0.413 −0.141 0.228 −0.006 0.957 
BMI 值 

胆固醇 

低密度脂蛋白 

BMI 0.071 0.545 −0.103 0.380 −0.062 0.595 

胆固醇 −0.062 0.596 −0.139 0.234 −0.074 0.528 

低密度脂蛋白 −0.101 0.388 −0.146 0.212 −0.121 0.300 

高密度脂蛋白 0.143 0.232 0.049 0.682 0.122 0.308 

维生素 D 0.181 0.198 0.222 0.117 0.067 0.638 

尿酸 −0.297 0.010** −0.143 0.220 −0.251 0.030* 

注：*P < 0.05，**P < 0.01。 
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3.2. 糖尿病角膜神经病变相关因素的多重线性回归分析 

为了进一步筛选 T2DM 患者角膜神经病变的各项相关因素，将 Pearson 相关性分析中有统计学意义

的因素 HbA1c、糖尿病病程、肌酐、尿酸纳入多重线性回归分析。以 T2DM 患者角膜神经长度为因变量，

糖尿病病程、HbA1c、肌酐、尿酸为自变量构建多重线性回归方程，结果显示，糖尿病病程、HbA1c、尿

酸与 T2DM 患者角膜神经长度仍具有相关性(均为 P < 0.05)，肌酐与角膜神经长度无明显相关性(P > 0.05) 
(见表 2)。提示该病变的发生发展受多重代谢因素影响，后续将针对相关因素进行进一步研究。 
 
Table 2. Multiple linear regression analysis of factors associated with corneal neuropathy in patients with type 2 diabetes 
mellitus 
表 2. T2DM 患者角膜神经病变相关因素的多重线性回归分析 

因素 回归系数 T 值 显著性 VIF 

糖尿病病程 −0.15 −2.628 0.009** 1.140 

尿酸水平 −0.016 −2.818 0.012* 1.395 

肌酐 −0.011 −1.512 0.121 1.421 

HbA1c −0.576 −2.717 0.010** 1.023 

F 值 7.807    

调整后的 R2 0.272    

D-W 2.058    

注：*P < 0.05，**P < 0.01。 

3.3. T2DM 患者尿酸水平与 CCM 下角膜神经参数的关系 

为进一步验证尿酸水平与角膜神经损伤的密切相关性，本研究采用三分位法将 75 例 T2DM 患者按

血尿酸水平分为 3 组，系统分析各组间角膜神经纤维长度及密度的差异性。 

3.3.1. 各组一般资料及生化指标比较 
A 组 25 例(男 9 例，女 16 例)，年龄 62.36 ± 7.18 岁；B 组 25 例(男 14 例，女 11 例)，年龄 62.40 ± 9.52

岁；C 组 25 例(男 16 例，女 9 例)，年龄 59.12 ± 10.11 岁。3 组不同尿酸水平患者之间年龄、性别、HbA1c、
糖尿病病程以及是否存在糖尿病视网膜病变均无明显差异，无统计学意义(均为 P > 0.05) (见表 3)。 
 
Table 3. Comparison of general information and biochemical indicators between different uric acid groups 
表 3. 不同尿酸分组之间一般资料及生化指标比较 

组别 A 组 B 组 C 组 F/χ2 P 

年龄 62.36 ± 7.18 62.40 ± 9.52 59.12 ± 10.11 1.086 0.343 

男(例/%) 9/36% 14/56% 16/64% 4.167 0.125 

糖尿病病程 13.44 ± 7.14 10.24 ± 8.38 9.76 ± 5.73 1.946 0.150 

HbA1c 8.29 ± 1.84 7.99 ± 2.09 8.06 ± 1.75 0.169 0.845 

DR (例/%) 9/36% 6/24% 10/40% 1.560 0.458 

3.3.2. 各组受检者 CCM 下角膜神经参数比较 
在 CCM 图像中显示 A、B 组患者角膜上皮下神经纤维大多更为密集，走形平缓，CCM 成像神经纤

维反光强、更为粗壮(如图 1(a)、图 1(b))，C 组患者角膜上皮下神经丛神经纤维稀疏，弯曲度增加，神经

纤维较为纤弱，呈弱反光(如图 1(c))。 
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Figure 1. (a), (b), and (c) are examples of morphological manifestations of nerve fibers in the corneal subepithelial plexus of 
patients in groups A, B, and C respectively. The shooting range is 400 μm × 400 μm (384 pixels × 384 pixels), and the 
scanning depth of the microscope is approximately 50 μm. Zoom in Multiple × 800 
图 1. (a)、(b)、(c)分别为 A、B、C 组患者角膜上皮下神经丛神经纤维形态学表现示例，拍摄范围 400 μm × 400 μm 
(384 像素 × 384 像素)，显微镜扫描深度大约 50 μm，放大倍数 × 800 
 

C 组患者角膜神经长度、分支神经密度均低于 A、B 两组，差异具有统计学意义(P < 0.05)，主干神经

密度未见明显差异(P > 0.05)。A、B 两组之间比较，角膜神经长度、密度均无明显差异(P > 0.05) (见表 4)。 
 
Table 4. Comparison of CCM neurological parameters in 3 groups of patients with different uric acid levels 
表 4. 3 组不同尿酸水平患者 CCM 神经参数比较 

分组 角膜神经长度(CNFL, mm/mm2) 主干神经密度(CNFD，个/mm2) 分支神经密度(CNBD，个/mm2) 

A 组 15.18 ± 3.84 29.36 ± 8.59 30.78 ± 13.46 

B 组 14.59 ± 4.00 29.14 ± 8.03 30.32 ± 16.83 

C 组 11.84 ± 3.21ab 25.44 ± 5.66 21.18 ± 11.93ab 

F 4.434 2.25 3.47 

P 0.015 0.11 0.037 

注：abP < 0.05，分别与 A、B 两组比较均为 P < 0.05。 

3.4. T2DM 患者眼底视网膜病变与角膜神经参数的关系 

为了进一步验证糖尿病角膜神经病变与糖尿病视网膜病变两者之间存在相关性，我们按照是否存在

DR 将患者分为 2 组，DR 组患者糖尿病病程显著大于 NDR 的患者(P < 0.001)，2 组之间年龄、性别、

HbA1c 均无明显差异(均为 P > 0.05) (见表 5)。 
 
Table 5. Comparison of general information and biochemical indicators between DR group and NDR group 
表 5. DR 组与 NDR 组一般资料及生化指标比较 

组别 NDR 组(n = 50) DR 组(n = 25) T/χ２ P 

年龄 61.94 ± 8.66 59.72 ± 9.79 0.997 0.322 

男(例/%) 25/50% 14/56% 0.240 0.624 

糖尿病病程 9.26 ± 6.93 14.92 ± 6.48 3.402 0.001*** 

HbA1c 7.99 ± 1.77 8.36 ± 2.08 0.792 0.431 

注：DR 代表存在糖尿病视网膜病变，NDR 代表无糖尿病视网膜病变，***P < 0.001。 
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DR 组与 NDR 组患者 CCM 下角膜神经参数比较，DR 患者角膜神经长度及主干神经密度均低于 NDR
的 T2DM 患者，差异具有统计学意义(P < 0.05)，分支神经密度未见明显差异(P > 0.05) (见表 6)。 
 
Table 6. Comparison of corneal nerve parameters under CCM between patients in the DR group and the NDR group 
表 6. DR 组与 NDR 组患者 CCM 下角膜神经参数比较 

分组 角膜神经长度(CNFL, mm/mm2) 主干神经密度(CNFD，个/mm2) 分支神经密度(CNBD，个/mm2) 

NDR (n = 50) 14.45 ± 3.82 29.20 ± 7.22 27.96 ± 14.57 

DR (n = 25) 12.26 ± 4.09 25.19 ± 7.95 26.08 ± 16.52 

T 2.284 2.279 0.503 

P 0.025* 0.026* 0.616 

注：*P < 0.05。 

4. 讨论 

糖尿病(DM)是一种以糖代谢紊乱为主要特征的全身代谢性疾病，可导致心血管系统、肾脏、眼部等

多器官功能损害。近年研究表明，除高血糖这一核心病理因素外，其他危险因素，如血压、血脂、体重、

肌酐和尿酸等，也可能共同参与糖尿病并发症的发生发展过程[8]。例如，高尿酸是 T2DM 合并糖尿病周

围神经病变的危险因素[9]；合并高甘油三酯血症或肾功能不全的糖尿病患者，其视网膜病变的发生风险

显著增加[10]。糖尿病并发症的发生发展是多因素共同作用的结果。 
糖尿病眼表并发症目前已受到广泛关注，正常的角膜神经分布及功能与眼表稳态密切相关，糖尿病

患者角膜神经纤维长度、密度均减少，神经纤维弯曲增加，角膜神经的解剖结构发生明显变化[11]。由解

剖结构变化引起神经功能障碍，除了角膜敏感性下降还可引起泪液分泌减少、角膜上皮损伤后愈合延迟、

角膜溃疡、穿孔及感染等[12]。 
糖尿病角膜神经病变的机制复杂，晚期糖基化产物积聚，神经源性营养因子、P 物质和胰岛素样生长

因子缺乏，内源性小单链非编码 RNA 调控机制异常等多种因素均与角膜神经损伤有关[13]。在已有的研

究结果中[14] [15]，HbAlc 水平及糖尿病病程与角膜神经之间存在关联，糖尿病病程长或者血糖控制不佳

的患者角膜神经损伤更为严重，我们的研究结果与之相似。另外我们发现 T2DM 患者尿酸、肌酐水平也

与角膜神经长度呈负相关。为了进一步探讨尿酸、HbA1c、糖尿病病程、肌酐对糖尿病角膜神经病变的影

响，构建了多重线性回归分析。角膜神经长度代表显微镜视野中所有神经纤维和分支长度的综合测量，

在分析 CCM 图像时，不同测量者对神经主干及分支的定义可能存在差异，因此神经长度的可重复性均

较主干及分支神经密度高[16] [17]。在多重线性回归分析中，我们选定角膜神经长度为因变量，尿酸、

HbAlc 以及糖尿病病程在控制其他变量后仍与角膜神经长度相关，而肌酐的影响不再显著。说明在本实

验中，肌酐对角膜神经损伤的影响可能是通过 HbA1c、糖尿病病程、尿酸水平或其他条件介导的。 
尿酸正常水平下为人体有效抗氧化剂，而高尿酸水平可激活氧化应激通路，发挥促炎、促氧化作用[18]。

先前研究结果中，Zhang 等[19]，认为高尿酸可能是糖尿病周围神经病变的危险因素；一项 Meta 分析显

示[20]，高尿酸血症可能是评估 T2DM 患者发生糖尿病周围神经病变的风险指标。角膜神经为全身末梢

神经的一部分，先前缺乏尿酸水平与糖尿病患者角膜神经损伤的相关性分析。本研究通过相关性分析及

多元线性回归分析发现，血尿酸水平与角膜神经损伤存在显著相关性，为了明确尿酸与角膜神经病变的

关系，我们进一步将收集的 T2DM 患者按尿酸水平三分位间距分为 3 组，分组中高尿酸水平的患者，角

膜神经长度和分支神经密度均较低，角膜神经纤维损伤较其他两组更为明显，其损伤机制可能与高尿酸

引起的氧化应激有关。尿酸水平过高时，刺激 NADPH 氧化酶活性，引起线粒体钙超载，诱导 ROS 生成，
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激活氧化应激反应[21]；高尿酸还可引起炎症细胞因子释放促炎信号诱导炎症级联反应，氧化应激及炎症

反应可造成神经损害，影响神经传导功能[22]。正常情况下尿酸为人体有效抗氧化剂，本研究中 A、B 两

组之间角膜神经纤维参数无明显差异，可能与 A、B 组患者尿酸值均偏低、仍处在正常范围内有关。 
糖尿病视网膜病变(DR)是糖尿病常见眼部并发症之一。申[23]、Han [24]等，发现 DR 患者角膜神经

损伤较 NDR 患者明显，DR 病情严重程度与角膜上皮下神经丛变化具有显著相关性。本实验按照是否存

在 DR 将患者分组，DR 组患者角膜神经长度、主干神经密度均较 NDR 组患者减少，角膜神经损伤更为

明显。随着糖尿病视网膜病变的发生，糖尿病患者角膜上皮下神经丛也会发生改变，这与先前的研究结

果[23]-[25]一致。 
综上所述，我们认为高尿酸、血糖控制不佳及糖尿病病程延长与糖尿病角膜神经病变密切相关。高

尿酸水平的 T2DM 患者角膜神经损伤更为明显，T2DM 患者除了严加控制血糖或许也需要注意尿酸水平

的控制，合理膳食、预防糖尿病角膜神经病变的发生发展。DR 患者更容易出现糖尿病角膜神经病变，行

眼底检查时也应注意角膜神经的随访观察。目前，国内外关于尿酸水平与角膜神经损伤相关性的研究较

少，在未来样本量更大、地域更广、实验设计更全面、分组更为精确的前瞻性纵向研究值得进一步探索。 
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