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摘  要 

糖尿病视网膜病变(Diabetic Retinopathy, DR)作为糖尿病最常见且特征性的微血管并发症，是全球工作

年龄人群视力丧失的首要病因。该疾病的病理生理过程构成一个高度复杂的网络，核心环节包括长期高

血糖所驱动的氧化应激、持续低度炎症、血管内皮生长因子信号通路异常活化以及神经血管单元整体功

能损害。在临床诊疗方面，当前策略依赖于多模态影像学评估，并采取融合系统性危险因素管理与眼部

特异性治疗(如抗血管内皮生长因子药物、激光及手术)的综合方案。随着人工智能辅助筛查系统的应用、

新型靶向疗法的探索以及多学科协作模式的不断完善，DR的防治体系正在向早期预警、精准干预和全周

期管理的新范式深刻演进。 
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Abstract 
Diabetic retinopathy (DR), the hallmark microvascular complication of diabetes mellitus, represents 
the leading cause of vision loss among the global working-age population. Its pathophysiological 
cascade entails a highly intricate network, central to which are chronic hyperglycemia-driven oxi-
dative stress, sustained low-grade inflammation, aberrant activation of vascular endothelial growth 
factor signaling, and dysfunction of the neurovascular unit. Current clinical management relies on 
multimodal imaging for assessment and adopts an integrated strategy that combines systemic risk 
factor control with local ocular interventions, including anti-VEGF agents, laser therapy, and sur-
gery. The integration of artificial intelligence-assisted screening systems, the exploration of novel 
targeted therapies, and the refinement of multidisciplinary care models are collectively driving a 
profound transformation in the DR management paradigm toward early prediction, precise inter-
vention, and holistic, life-cycle-based care. 
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1. 引言 

糖尿病视网膜病变(DR)作为一种具有特征性的慢性微血管并发症，在糖尿病患者中较为常见，且长

期以来一直是全球工作年龄人群视力损害和失明的主要原因[1]。全球糖尿病患病率的不断上升使得 DR
的公共卫生负担日趋加重，已成为当前迫切需要应对的重大健康挑战[2]。该疾病的病理进展呈现连续演

变的特征，早期非增殖期糖尿病视网膜病变(NPDR)主要表现为微血管瘤、出血及渗出等改变，随着病情

发展可进入增殖期糖尿病视网膜病变(PDR)，其标志是病理性新生血管生成，进而可能引发玻璃体积血与

牵拉性视网膜脱离，最终造成不可逆的视力损伤[3]。传统研究已明确高血糖所驱动的多元醇通路激活、

晚期糖基化终末产物(AGEs)蓄积以及蛋白激酶 C (PKC)信号上调等经典致病机制[4]。近年来的研究进一

步深化了对视网膜神经血管单元功能整体失调、表观遗传调控机制以及全身与局部因素交互作用等新途

径的理解，从而推动 DR 被重新界定为一种涉及神经、血管及免疫网络复杂紊乱的疾病[5] [6]。在临床诊

疗方面，技术手段持续更新，人工智能(AI)辅助诊断系统的引入显著提高了筛查效能，抗血管内皮生长因

子(VEGF)药物的使用深刻改变了治疗模式，而基因治疗及针对新靶点的药物研发等前沿方向也为未来治

疗提供了新的希望[7] [8]。本文系统回顾 DR 在流行病学特征、发病机制、临床诊断与治疗以及管理策略

方面的最新循证医学进展，以期为临床实践提供全面的证据支持。 

2. 流行病学特征与疾病负担 

2.1. 全球及地区流行现状 

DR 的流行病学特征呈现显著的全球异质性，其患病率与糖尿病类型、病程、血糖控制水平、地域经
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济及医疗资源可及性高度相关。一项涵盖全球数据的荟萃分析显示，糖尿病患者中 DR 的总体患病率约

为 34.6%，其中威胁视力的 DR (包括 PDR 或累及中心凹的糖尿病性黄斑水肿)患者约占 10.2% [9]。我国

作为糖尿病患病人数众多的国家，流行病学调查显示大陆地区 2 型糖尿病患者中 DR 患病率约为 23.0% 
[10]。值得注意的是，疾病负担在不同地区和人群间分布不均，医疗资源相对匮乏的地区往往面临更高的

DR 致盲风险[11]。 

2.2. 主要危险因素与共病管理 

除糖尿病病程与以糖化血红蛋白(HbA1c)为标志的长期血糖控制水平这两个核心风险因素外，研究已

确认高血压、血脂异常(尤其是高甘油三酯血症)、确诊的糖尿病肾病以及妊娠状态均是 DR 发生与进展的

独立危险因素[12] [13]。在临床实践中，DR 常与其他系统性疾病或眼部病变共存，增加了综合管理的复

杂性。例如，在老年糖尿病患者中，DR 与年龄相关性黄斑变性的共患现象日益增多。同时，糖尿病患者

接受白内障手术后，短期内 DR 进展的风险可能增加，这凸显了围手术期进行严密随访与监测的重要性

[14]。DR 所带来的健康负担并不仅限于视力损伤。大量循证证据表明，DR 的严重程度与糖尿病患者全

因死亡率升高，以及心肌梗死、卒中、终末期肾病等主要心血管及肾脏事件的风险增加显著相关[15] [16]。
因此，DR 不仅是重要的眼部并发症，也可被视为反映全身微血管与大血管健康状况的“窗口”，对其进

行有效干预与管理，是改善糖尿病患者整体远期预后的关键环节。 

3. 发病机制：从高糖启动到网络化失调 

DR 的发病机制高度复杂，长期持续的高血糖作为关键的启动因素，通过激活多条相互关联的信号通

路，最终导致视网膜神经血管单元出现渐进性、网络化的功能损害。 

3.1. 代谢紊乱与氧化应激的核心驱动作用 

慢性高血糖导致细胞内葡萄糖过量，进而激活包括多元醇通路、己糖胺通路、PKC亚型激活以及AGEs
形成在内的多条异常代谢途径[4]。这些代谢异常的一个重要共同病理结果是细胞内氧化应激水平显著上

升，其根本原因在于活性氧(ROS)的生成与清除系统之间失去了动态平衡[17]。过量的 ROS 不仅能直接对

视网膜毛细血管周细胞和内皮细胞造成 DNA、脂质及蛋白质的氧化损伤，更关键的是，它作为上游核心

信号分子，能够触发并放大后续的炎症反应、细胞凋亡等一系列病理过程，从而构成了 DR 病理生理学

的中心“共同通路”[18]。近期研究将焦点置于 ROS 的主要来源——线粒体，通过探索调节 Keap1-Nrf2
等内源性抗氧化通路以维持线粒体功能稳态，为 DR 的靶向治疗策略提供了新的实验基础与理论方向

[19]。 

3.2. 慢性低度炎症与免疫激活 

氧化应激与 AGEs 共同作用，可激活视网膜固有的免疫细胞，并促进循环系统中的炎症细胞向视网

膜组织浸润，从而诱导多种促炎性细胞因子(例如肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、白细胞介素-1β (IL-1β)、白细

胞介素-6 (IL-6))及趋化因子的大量释放[20]。这些炎症介质通过激活核因子-κB (NF-κB)等关键信号通路，

进一步上调血管内皮细胞黏附分子的表达，破坏血–视网膜内屏障的紧密连接结构，导致血管渗漏，并

最终形成一个自我维持的慢性炎症微环境[21]。一项针对 NPDR 患者眼内液的荟萃分析揭示，即使在疾

病早期阶段，其房水与玻璃体内的多种炎症因子水平已呈现显著变化[22]。 

3.3. 血管内皮生长因子与新生血管生成 

在长期代谢紊乱与炎症损伤的作用下，视网膜微血管发生周细胞丢失、基底膜增厚及毛细血管闭塞
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等改变，导致局部组织处于缺血缺氧状态。在这种缺氧微环境中，缺氧诱导因子-1α (HIF-1α)的稳定性增

强，进而强力驱动 VEGF 的表达上调[23]。VEGF 是诱导血管通透性异常增高和病理性新生血管形成的关

键因子，以 VEGF 为靶点的拮抗疗法因此已成为当前临床治疗的核心方案[24]。此外，血管生成素-2 (Ang-
2)等其他促血管生成因子也在此过程中发挥协同作用[25]。 

3.4. 神经血管单元功能障碍 

当前研究观点已超越将 DR 视为单纯的血管性疾病，并将其重新界定为一种神经血管单元(NVU)整
体功能障碍。高血糖及其所驱动的代谢与炎症级联反应，可引发视网膜神经元细胞凋亡、胶质细胞激活

异常及其支持功能减退，从而破坏 NVU 内部细胞间的信号传导与代谢耦联。需特别指出的是，神经元的

退行性病变往往早于临床可观察的微血管损伤，这一现象为部分患者在早期即出现对比敏感度降低、色

觉异常等功能性视觉障碍提供了病理生理学依据[26]。因此，针对 NVU 的整体保护策略，尤其是神经保

护干预，已成为该领域新兴的研究焦点与潜在治疗方向。 

3.5. 表观遗传调控与代谢重编程等新兴机制 

近年来的研究已拓展至表观遗传调控及多系统交互作用的层面。研究表明，以 DNA 甲基化、组蛋白

修饰及非编码 RNA 等为代表的表观遗传机制，构成了“代谢记忆”现象——即血糖水平恢复正常后并

发症仍持续进展——的核心分子机制之一，该现象与高血糖环境密切相关[27]。例如，在 DR 中异常表达

的长链非编码 RNA MALAT1，已被证实能够调控血管内皮细胞的功能状态及炎症反应进程[28]。从中医

理论视角辨析，本病的基本病机在于气阴两虚，其标实则表现为痰浊与瘀血相互交结，最终导致目络损

伤。中医所概括的“虚、瘀、痰、毒”等核心病机要素，与现代医学所阐述的神经血管损伤、慢性低度炎

症及代谢紊乱等病理过程存在可相互印证之处，这为探索中西医结合的防治策略提供了潜在的理论参照

与结合点[29]。 

4. 临床表现、诊断与分期 

4.1. 临床分期标准 

国际上普遍采纳基于散瞳后眼底检查的糖尿病视网膜病变临床分级系统，该系统为制定诊疗方案与

判断预后提供了标准化的依据[30]。 

4.1.1. 糖尿病视网膜病变国际临床分级 
该分级系统将病变划分为：无明显视网膜病变、轻度 NPDR (仅出现微动脉瘤)、中度 NPDR (病变程

度介于轻度和重度之间)、重度 NPDR (符合“4-2-1”规则中的任何一项标准)以及 PDR (出现新生血管、

玻璃体积血或视网膜前出血)。 

4.1.2. 糖尿病性黄斑水肿国际临床分级 
此分级主要依据视网膜增厚以及硬性渗出灶与黄斑中心凹之间的位置关系进行界定，具体分为无、

轻度、中度和重度四个等级。 

4.2. 诊断与评估技术 

DR 的诊断与病情监测主要依赖于多种影像学技术的综合应用。彩色眼底照相是进行筛查、诊断和分

期的基础手段，其中散瞳眼底照相被视为标准方法，而超广角成像技术能够更全面地评估周边视网膜情

况，对预测疾病进展具有重要意义。光学相干断层扫描(OCT)是诊断和定量监测糖尿病性黄斑水肿(DME)
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的权威标准，它能够精确测量视网膜厚度、鉴别水肿的亚型(如囊样水肿、弥漫性增厚或伴浆液性视网膜

脱离)，并可通过分析椭圆体带完整性及视网膜内高反射点等影像学生物标志物来评估疾病的活跃程度

[31]。荧光素眼底血管造影(FFA)作为一种有创性检查，能够动态评估视网膜血流灌注情况，清晰显示血

管渗漏、毛细血管无灌注区及新生血管的活动性，在指导激光光凝治疗方面仍具有不可替代的价值。光

学相干断层扫描血管成像(OCTA)是一项无创的血管成像技术，可分层显示视网膜与脉络膜毛细血管网络，

定量评估血流密度和无灌注区面积，对早期缺血和新生血管具有较高的检测敏感性[32]。此外，基于深度

学习算法的 AI 辅助诊断系统在 DR 的自动化检测与分级中展现出良好的准确性，为大规模人群筛查及医

疗资源相对匮乏的地区提供了高效的解决方案[33]。未来的发展趋势聚焦于构建多模态 AI 模型，通过融

合眼底彩照、OCT、OCTA、FFA 及基因组学等多维度数据，推动该技术从单纯的疾病诊断向风险预测与

治疗反应评估等更深层次的应用延伸[34]。 

5. 综合治疗策略与管理 

DR 的临床管理遵循系统性、个体化及多学科协作的原则，其方案整合了全身性基础风险管控与针对

性的眼部局部干预。 

5.1. 全身性危险因素控制(基石治疗) 

强化血糖控制是延缓 DR 发生与进展的基石。糖尿病控制与并发症试验(DCCT)及英国前瞻性糖尿病

研究(UKPDS)等关键性临床试验证实，强化降糖治疗能够显著降低 DR 的发病风险并延缓其进展[35]。新

型降糖药物如胰高血糖素样肽-1 受体激动剂(GLP-1 RA)和钠–葡萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂(SGLT2i)，
其明确的心肾获益可能对 DR 产生间接的保护作用[36]。值得注意的是，在长期血糖控制不达标的患者中

启动快速强化降糖治疗时，可能出现短期内 DR 暂时性加重的现象，因此治疗初期需加强眼科随访[37]。
血压控制同样是延缓 DR 进展的关键环节，目标通常设定为<130/80 mmHg，其中兼具降压与肾脏保护作

用的血管紧张素转换酶抑制剂或血管紧张素 II 受体拮抗剂常作为优选药物[38]。此外，血脂管理亦不可

或缺，FIELD 研究证明，对于合并高甘油三酯血症的 2 型糖尿病患者，非诺贝特治疗可在降糖之外，独

立降低 DR 进展风险及激光治疗需求[39]。贯穿全程的综合生活方式干预是 DR 管理的基础，包括严格戒

烟、采取地中海饮食等健康膳食模式以及保持规律运动。 

5.2. 眼局部特异性治疗 

针对眼部病变，治疗方案依据 DR 与 DME 的类型与严重程度进行阶梯化与个体化选择。 

5.2.1. 抗血管内皮生长因子治疗 
对于累及中心凹的 DME 及活动性 PDR，玻璃体腔内注射抗 VEGF 药物(如雷珠单抗、阿柏西普、贝

伐珠单抗)已成为一线疗法，可有效减轻黄斑水肿、促进新生血管消退并改善视力预后[24] [40]。新型双

特异性抗体法瑞西单抗能同时靶向 VEGF-A 与 Ang-2，在延长给药间隔方面展现出潜在优势[25]。 

5.2.2. 视网膜激光光凝术 
全视网膜激光光凝术通过消除周边缺血视网膜以减少 VEGF 生成，传统上是治疗高危 PDR 的标准方

案，目前常与抗 VEGF 治疗联合或作为其补充。对于未累及中心凹的局灶性 DME，可采用局灶/格栅样

光凝。 

5.2.3. 玻璃体内皮质类固醇治疗 
对于存在显著炎症因素的慢性或难治性 DME，可考虑使用缓释型皮质类固醇植入物进行治疗，但需
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密切监测可能继发的高眼压及白内障等不良反应。 

5.2.4. 玻璃体切割手术 
针对药物及激光治疗无效的晚期并发症，如致密玻璃体积血、牵拉性视网膜脱离或严重纤维血管增

殖时，玻璃体切割手术是挽救及恢复视力的关键手段[41]。 

5.2.5. 中西医结合治疗 
在标准西医治疗方案基础上，可根据指南循证推荐，结合中医辨证，联合使用具有益气养阴、活血

化瘀通络功效的中药制剂。研究表明，此类联合治疗在改善患者症状、延缓病程进展方面可能发挥协同

作用[42]。 

5.3. 筛查、随访体系与多学科协作 

鉴于 DR 早期常无明显症状，建立并执行规范的筛查与随访体系是预防视力丧失的首要措施。国内

外权威指南对此提出了明确建议[43] [44]。 

5.3.1. 筛查起始时间 
1 型糖尿病患者建议于青春期后或病程满 5 年时开始筛查；2 型糖尿病患者应在确诊后尽快完成首次

筛查；妊娠期糖尿病患者则建议在妊娠早期或孕前进行筛查。 

5.3.2. 随访间隔 
应根据视网膜病变的严重程度进行动态调整：无视网膜病变者每 1~2 年复查；轻度 NPDR 患者每年

1 次；中度 NPDR 患者每 6~12 个月复查；重度 NPDR 患者每 3~6 个月复查；PDR 或 DME 患者则需每

1~3 个月复查或依据治疗反应确定随访频率。 
DR 的有效管理依赖于稳固的多学科协作模式。内分泌科医生负责启动并监督筛查流程；眼科医生承

担眼部精确诊断、制定治疗决策及长期随访的职责；而基层全科医生、肾内科及心血管内科医生则需协

同管理患者的全身合并症、开展健康教育并协调转诊。构建通畅的多学科协作路径，是确保患者获得连

续性、高质量全程医疗照护的核心保障。 

6. 前沿进展与未来展望 

6.1. 人工智能与数字化健康管理 

AI 在 DR 领域的应用，正逐渐从初级的辅助筛查与诊断，向更为复杂的疾病风险预测与管理阶段深

化。以深度学习算法为核心的 AI 技术，已展现出在 DR 自动化筛查、精确分级及预后评估中的可靠效能

[45]；同时，通过融合电子健康记录、基因组学信息及多模态眼部影像等多维度数据，构建综合预测模型，

有望在患者出现明显临床症状前，识别出疾病快速进展的高危个体，从而实现真正意义上的超早期干预

与风险管控。 

6.2. 新兴治疗靶点与创新疗法探索 

为应对当前临床治疗中存在的局限与未满足需求，针对新机制与新载体的治疗研究正在持续开展。 

6.2.1. 新型靶点药物研发 
研究方向聚焦于炎症通路关键介质、氧化应激核心节点及血管稳定性相关分子等。针对 TNF-α、IL-

6 等特异性炎症因子，以及参与血管渗漏的整合素等靶点的新型小分子化合物或生物制剂[46]，目前正处

于临床前或早期临床试验阶段。 
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6.2.2. 干细胞与再生医学策略 
基于干细胞的疗法，旨在利用间充质干细胞等的旁分泌效应或其定向分化潜能，修复或替代受损的

视网膜 NVU 细胞，为从根本上逆转病变提供了理论可能。该领域目前主要集中于基础研究与临床转化探

索阶段[47]。 

6.2.3. 长效缓释与智能给药系统 
为减少治疗频次并提高患者依从性，新型给药系统的研发成为热点。例如，有研究报道了一种光响

应性甲基丙烯酰化透明质酸水凝胶体系，该体系可在玻璃体腔内注射后，经特定波长紫外光触发发生原

位交联，形成长效药物储库。此类技术为开发兼具持续缓释与多靶点调控功能的眼内给药平台提供了新

的思路[48]。 

6.3. 精准医学：从生物标志物到个体化治疗策略 

实现 DR 的精准医学管理，核心在于识别能够预测疾病进展与治疗反应的可靠生物标志物，并据此

进行患者分层与个体化干预。 

6.3.1. 遗传易感性与抗 VEGF 治疗反应的关联研究 
遗传因素在 DR 的易感性及病程进展中具有明确作用，近年来研究进一步关注其与抗 VEGF 治疗反

应的相关性。识别能够预测个体治疗应答的遗传生物标志物，是实现 DME 精准治疗的关键科学问题。 
全基因组关联研究(GWAS)为探索抗 VEGF 治疗反应的遗传基础提供了重要工具。Gurung 等开展的

一项针对 DME 患者的前瞻性队列研究，系统评估了遗传变异与雷珠单抗或阿柏西普治疗 12 个月后解剖

学和功能学结局的关联。该研究纳入 220 名澳大利亚 DME 患者进行基因分型，发现多个与治疗反应显

著相关的遗传位点。其中，位于染色体 4q32.1 的 rs11742570 位点与治疗后黄斑中心凹厚度(CST)下降程

度显著相关。该位点邻近 FRAS1 基因，后者编码的细胞外基质蛋白参与基底膜结构维持与器官发育，提

示其变异可能通过影响视网膜血管对 VEGF 阻断的应答，从而调节抗 VEGF 治疗的解剖学疗效[49]。 
在功能学结局方面，位于染色体 2p16.1 的 rs13428113 位点与治疗后最佳矫正视力(BCVA)改善程度

显著相关。该位点邻近 LRRTM4 基因，后者在神经元突触组织与功能调节中发挥关键作用。这一发现提

示，遗传因素不仅可能影响血管对治疗的反应，还可能通过调节视网膜神经元的功能可塑性，参与治疗

后的功能性视力恢复过程。上述关联在独立验证队列中得到了部分重复，支持其作为潜在预测性生物标

志物的可能性。 
目前该领域研究尚处于早期探索阶段，多数发现的效应量有限，且不同人群间可能存在遗传异质性。

未来研究需要在更大规模、多中心、多 ethnic 人群中验证现有发现，并探索多遗传位点组合形成的多基

因风险评分在预测治疗反应中的临床效能。尽管遗传生物标志物指导抗 VEGF 治疗的临床应用仍需进一

步验证，但现有研究为理解治疗反应的个体差异提供了分子层面的解释框架，并为基于基因型的个体化

治疗策略奠定了理论基础。例如，携带特定风险等位基因的患者可能更适合采用强化初始治疗方案或联

合不同作用机制的药物。随着遗传学证据的积累与临床验证的完善，遗传易感性有望成为 DME 患者治

疗决策的重要参考依据之一。 

6.3.2. 眼内液生物标志物与分层治疗策略 
房水作为眼内微环境的直接反映，其中多种细胞因子和血管活性因子的浓度变化为 DME 的分层治

疗提供了动态监测的可能[50]。临床实践中，高达 60%的患者对抗 VEGF 治疗呈现不完全应答，提示单

一靶点干预难以覆盖所有致病机制。多项研究证实，基线房水细胞因子谱与治疗反应存在明确关联。Hillier
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等开展的前瞻性研究显示，房水中 IL-6、白细胞介素 8 (IL-8)及单核细胞趋化蛋白-1 (MCP-1)水平较高的

DME 患者，对单纯抗 VEGF 治疗的反应较差，而更适合联合或换用皮质类固醇治疗[51]。此外，伴有视

网膜下液(SRF)的 DME 亚型表现出较高的 IL-6、IL-8 和 VEGF 水平，对抗 VEGF 治疗的解剖学应答更

佳，但功能改善与无 SRF 组无显著差异[52]。上述证据表明，基于房水细胞因子谱的“液体活检”策略，

有助于在治疗前识别患者的主要致病机制，从而指导抗 VEGF 与皮质类固醇的合理选择，推动 DME 治

疗向真正的个体化迈进。 

6.4. 临床争议与前沿反思 

6.4.1. 抗 VEGF 药物的差异化选择 
当前临床可用的抗 VEGF 药物包括雷珠单抗、阿柏西普及贝伐珠单抗，虽均被证实对 DME 有效，

但其疗效特征与适用场景存在差异。DRCR.net Protocol T 研究显示，在基线视力较差(<69 个字母)的患者

中，阿柏西普在 1 年内的视力改善效果优于雷珠单抗和贝伐珠单抗；而在基线视力较好的患者中，三种

药物的疗效无显著差异。近年发表的网络荟萃分析进一步提示，雷珠单抗联合激光治疗在降低 CST 方面

可能具有优势[53]。因此，临床决策应综合考量患者基线视力、病变特征、经济状况及治疗负担。对于需

要快速强力消退水肿的患者，阿柏西普可能更具优势；而对于需长期维持治疗且经济条件受限的患者，

贝伐珠单抗仍是有效的选择。 

6.4.2. 早期神经保护治疗的困境 
尽管动物实验显示多种神经保护剂可延缓 DR 进展，但临床转化大多以失败告终。究其原因主要包

括：① 干预时机过晚：多数临床试验入组已存在明显微血管病变的患者，此时神经损伤已不可逆[54]；
② 靶点单一性：DR 的神经损伤由氧化应激、炎症、谷氨酸兴奋毒性等多因素共同驱动，单一靶点干预

难以阻断复杂网络；③ 药物递送效率不足：全身给药难以在视网膜达到有效浓度，而反复玻璃体注射则

增加风险。未来方向应聚焦于：① 更早期的干预窗口，如针对存在神经功能异常但尚无临床可见病变的

糖尿病患者[55]；② 多靶点联合治疗策略；③ 开发长效神经保护制剂以延长作用时间。 

6.4.3. AI 临床落地的现实挑战 
尽管 AI 筛查模型在实验室中展现出高准确率，但其向真实世界的临床转化仍面临多重障碍。现有范

围综述系统归纳了 AI 实施的主要障碍，包括医疗系统层面的临床效率问题、专业人员层面的教育培训需

求、患者层面的接受度以及信息技术层面的诊断性能验证[56]。具体而言，数据泛化性问题是核心挑战：

AI 模型在不同种族、不同设备、不同光照条件下拍摄的眼底图像中，诊断性能可能显著下降。算法偏见

同样不容忽视：若训练数据缺乏多样性，模型对特定人群的诊断准确性将降低。此外，法律与伦理责任

界定模糊——当 AI 漏诊或误诊时，责任应由开发者、医疗机构还是使用者承担，尚无明确法规。临床接

受度亦亟待提升：医生和患者对 AI“黑箱”决策的信任度，以及 AI 如何融入现有诊疗流程而不增加工

作负担，均是需解决的现实问题[57]。 

6.5. 精准医学与个体化全程管理 

未来的 DR 管理将日益趋向于精准化和个体化。通过系统整合患者的遗传信息、体液特异性生物标

志物、高分辨率多模态影像特征以及人工智能预测结果，有望为每位患者构建个性化的风险分层、筛查

间隔、治疗选择及随访方案。最终目标是建立起一个贯通“一级预防–早期筛查–精准诊断–靶向治疗

–长期随访–功能康复”全链条的智慧化、多学科整合的慢性病管理体系，从而显著降低由 DR 导致的

视力残疾总体负担[58]。 
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7. 结论 

DR 的防治是一项贯穿糖尿病管理全过程的系统性任务。当前，对其发病机制的理解已不再局限于传

统的微血管损伤框架，而是深入到视网膜 NVU 的整体功能失调，以及全身代谢状态与局部微环境相互作

用的复杂网络层面。在临床诊疗中，以抗 VEGF 疗法为核心的精准医疗手段，结合视网膜激光光凝与玻

璃体手术，共同构成了现阶段多层次的治疗体系；AI 技术的深度融合正在革新早期筛查与诊断流程；而

稳固的多学科协作模式，则是保障患者获得连续、有效管理的关键基础。    
展望未来，对表观遗传调控、细胞代谢重编程等新兴机制的进一步阐明，有望揭示新的干预靶点；

基因治疗、干细胞与再生医学等前沿方向的探索，可能为疾病修正提供突破性工具；依托多组学大数据

与 AI 算法的精准医学策略，将有力推动 DR 的防治向全面个体化、预测性方向演进。通过持续整合基础

研究突破、临床技术创新与公共卫生政策优化，最终有望显著降低 DR 导致的视力损失负担，切实改善

糖尿病患者的长期视觉健康与整体生活质量。 
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