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糖尿病周围神经病变的相关因素分析
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摘要 目的：分析糖尿病周围神经病变（DPN）的相关因素，为其早期预防和诊治提供必要帮助。方法：

选择糖尿病患者125例纳入对照组，选择同期确诊为DPN的患者110例纳入DPN组。分析2组临床资

料的差异性、DPN的相关因素，并通过神经传导速度检查分析DPN患者神经损伤的特点。结果：病程

长、平均血糖波动幅度大的糖尿病患者更可能合并DPN（P＜0.05）；高密度脂蛋白水平高的糖尿病患者

合并DPN的可能性较小（P＜0.05）。DPN患者感觉神经异常比例明显高于运动神经（P＜0.05）。年龄较

大、病程较长的患者更容易出现尺神经和正中神经感觉神经异常（P＜0.05），血糖波动幅度较大的患者

更容易出现正中神经感觉异常（P＜0.05）。结论：病程长、高密度脂蛋白低或平均血糖波动幅度大的糖

尿病患者更容易出现周围神经病变，且应对年龄＞45岁、病程＞10年或平均血糖波动幅度＞4 mmo/L的

糖尿病患者，常规筛查神经传导速度，从而预防DPN的发生、发展。
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Abstract Objective: Analyze the related factors of diabetic peripheral neuropathy (DPN) in order to

provide necessary assistance for early prevention and diagnosis. Methods: We recruited 125 diabetic

patients as the control group and, during the same time period, 110 patients with confirmed diagnoses of

DPN as the DPN group. We analyzed the differences in clinical data and related factors of DPN between the

two groups as well as the characteristics of nerve injury in patients with diabetic peripheral neuropathy by

nerve conduction velocity examination. Results: Logistic regression analysis showed that patients with a

long duration of diabetes were more likely to be complicated with DPN (P<0.05); diabetics with high levels

of high-density lipoprotein were less likely to develop DPN (P<0.05). The proportion of sensory nerve

abnormalities in DPN patients was significantly higher than that of motor nerves abnormalities (P<0.05). The

proportion of sensory ulnar nerve and median nerve abnormalities was higher in older patients and those with

a longer duration of diabetes (P<0.05). The proportion of median nerve damage was higher in patients with a

larger mean amplitude of glycemic excursions (P<0.05). Conclusion: Diabetic patients who have longer

disease duration, lower level of high-density lipoprotein, or larger mean amplitude of glycemic excursions

are more likely to be complicated with peripheral neuropathy. Routine screening of nerve conduction velocity

in diabetics >45 years of age, with >10 years disease course, or with MAGE >4 mmo/L is necessary to

prevent the occurrence and development of diabetic peripheral neuropathy.

Key words diabetic peripheral neuropathy; mean amplitude of glycemic excursions; course of disease;

high density lipoprotein

糖 尿 病 周 围 神 经 病 变（diabetic

peripheral neuropathy，DPN）是糖尿病患者

中常见的并发症，常累及感觉神经、运动神

经及自主神经[1]。DPN发病早期临床症状

缺乏特异性，多数患者一旦出现肢体麻木、

疼痛等症状，周围神经已经发生不可逆转

的病理变化[2]。发病早期如能及时治疗，能

减缓DPN进程[3]。本研究拟通过分析DPN

患者的临床和神经损伤特点，为DPN的早

期诊断和治疗提供参考。

1 资料与方法

1.1 一般资料

随机抽取 2014 年 12 月至 2017 年 5 月
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我院收治的糖尿病患者 125例纳入对照组，均符合糖

尿病诊断标准[4]，并排除合并中毒、多发性神经根神经

病、营养缺乏、感染、恶性肿瘤等能引起周围神经损伤

者；资料不全或难以配合治疗者；合并严重心、肝、肾功

能异常或伴有精神异常、凝血功能障碍者。选择同期

确诊为 DPN 的患者 110 例纳入 DPN 组，DPN 诊断标

准：明确患有糖尿病；存在周围神经病变的临床和(或)

电生理的证据；排除导致周围神经病变的其他原因。

本研究经本院伦理委员会批准，患者自愿参加并签署

知情同意书。

1.2 方法

1.2.1 临床资料采集 收集2组患者的年龄、病程、症

状、既往史、过敏史等相关资料。入院后行体格检查，

计算体质量指数（body mass index，BMI）。

1.2.2 实验室检查 患者清晨空腹状态采肘静脉血，

检测空腹血糖（fasting plasma glucose，FPG）、血清铁蛋

白（serum ferritin，SF）、超敏 C 反应蛋白（high-sensitivi-

ty C-reactive protein，hs-CRP）、甘油三酯（triglyceride，

TG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、高密度脂蛋白胆

固醇（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低

密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein cholesterol，

LDL-C）。 血 脂 采 用 美 国 BECKMAN COUNTER

LX20全自动生化分析仪测定。血糖采用葡萄糖氧化

酶法测定，计算平均血糖波动幅度（mean amplitude of

glycemic excursions，MAGE）。

1.2.3 神经传导速度检查 采用Keypoint肌电诱发电

位仪进行检测。正中神经、尺神经、腓总神经运动神经

传导速度（motor nerve conduction velocity，MCV）和感

觉神经传导速度（sensory nerve conduction velocity，

SCV）。以神经系统临床电生理学中不同正常年龄人

群作为参考，神经传导速度降低或波幅下降幅度过大、

末端潜伏期延长提示异常。

1.3 统计学处理

采用SPSS 23.0软件处理数据。符合正态分布以

及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，组间比较采用独

立样本均数 t检验；计数资料以率表示，组间比较采用χ2

检验；DPN 的相关因素采用多因素非条件 Logsitic 回

归模型分析；P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果
2.1 2组一般资料比较

与对照组比较，DPN组年龄较大，病程较长，差异

有统计学意义（P＜0.05）。2组性别比、BMI及血压差

异均无统计学意义（P＞0.05），见表1。

2.2 2组血清学指标比较

DPN 组 MAGE、TC、TG、LDL-C、SF 均高于对照

组，DPN 组HDL-C低于对照组，差异均有统计学意义

（P＜0.05），见表 2。

2.3 多因素分析

以病程、性别、年龄、BMI、MAGE、TC、TG、LDL-C、

HDL-C、SF 及 Hs-CRP 为自变量，进行 Logistic 回归分

析。结果显示，病程长、平均血糖波动幅度大的患者合

并周围神经病变的可能性较大，HDL-C水平高的糖尿

病患者合并周围神经病变的可能性较小，见表3。

2.4 DPN组周围神经受损情况

2.4.1 受损神经分布 尺神经、正中神经和腓总神经

的 SCV 和 MCV 的异常构成比分别为（34.54% vs.

18.18% , χ 2=6.231）、（36.36% vs. 20.90% , χ 2=7.651）和

（52.72% vs. 20.00%, χ2=8.213），感觉神经异常比例均

明显高于运动神经（P＜0.05）。

组别

对照组

DPN组

t或χ2值

P值

例数

125

110

男/女

70/55

59/51

0.132

0.716

年龄/岁

48.27±4.21

53.46±4.15

2.235

0.030

病程/年

5.72±2.09

10.23±2.16

2.935

0.013

BMI/(kg/m2)

25.35±2.23

25.73±2.38

0.674

0.735

收缩压/(mmHg)

133.23±18.26

137.28±20.15

0.974

0.183

舒张压/(mmHg)

82.65±9.28

86.28±10.27

1.172

0.179

表1 2组一般资料比较（x±s）

组别

对照组

DPN组

t值

P值

例数

125

110

MAGE/

(mmol/L)

2.63±1.52

4.58±1.76

3.382

<0.001

TC/

(mmol/L)

4.10±0.95

4.35±0.63

2.134

0.037

TG/

(mmol/L)

1.63±1.08

2.35±1.21

2.016

0.040

HDL-C/

(mmol/L)

1.36±1.03

1.09±0.42

2.257

0.031

LDL-C/

(mmol/L)

2.17±0.86

2.58±0.67

2.717

0.018

HSCRP/

(mg/L)

3.19±1.23

3.28±2.83

1.104

0.157

SF/

(ng/mL)

201.58±117.13

231.43±143.42

2.083

0.043

表2 2组患者血清学指标比较（x±s）
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2.4.2 不同特征患者SCV异常情况 年龄较大、病程

较长的患者更容易出现尺神经和正中神经 SCV异常

（P＜0.05），MAGE 较大的患者更容易出现正中神经

SCV异常（P＜0.05），见表4。

3 讨论

DPN 是指在排除其他引发神经损害疾病的情况

下，糖尿病患者出现与周围神经功能障碍相关的症状

和(或)体征[5]。多因素结果显示病程、HDL-C和MAGE

与DPN有关。

糖尿病病程越长，DPN的患病率越高，这可能与神

经的退行性变以及神经密度的减少有关。Shun等[6]发

现，糖尿病病程延长，DPN患者小神经纤维病变会伴有

表皮内神经纤维密度减少，皮肤去神经化程度加重。

另外，糖尿病所引起的微血管病变、血液动力学改变及

神经生长因子32生成的减少，亦被认为参与DPN的发

生、发展。

国内研究显示，血脂异常是DPN独立危险因素[7]。

高脂血症患者的血管内膜细胞最易受损，导致微血管

循环障碍，进一步形成微血栓，造成神经细胞供血减

少。在脂质的过氧化过程中，4-羟基壬烯酸加合物的

积累也会促使DPN的发生[8]。多因素分析结果显示，

HDL-C 水平高的糖尿病患者合并周围神经病变的可

能性较小。其原因可能是HDL的作用是逆向转运胆

固醇，可加速胆固醇及甘油三酯代谢，调控血糖稳态。

糖尿病由于长期血糖异常或患者血糖波动较大，

增加DPN等并发症的发生率。MAGE反映患者血糖

波动的幅度。本研究MAGE大的患者合并DPN的可

能性显著增高。分析原因在于稳定高血糖状态下，细

胞有适应高糖毒性的能力，而在血糖波动幅度过大的

情况下，细胞适应高糖毒性的能力被打破，从而加重内

皮细胞形态和功能的受损程度[9]。

神经传导速度是诊断 DPN 的主要方法。临床表

现越明显、病程越长，神经传导速度异常率越高，远端

神经比近端神经受损更早、更严重，感觉神经比运动神

经受损更严重。因为运动神经具有髓鞘包裹保护，且

较粗大，而感觉神经纤维很细，髓鞘保护能力弱，有些

甚至没有髓鞘保护，所以感觉神经更易受损。45岁及

以上患者正中神经和尺神经 SCV异常构成比均高于

45岁以下患者。可能因为随着年龄的增长，肿瘤坏死

因子-α（TNF-α）、白细胞介素-6（IL-6）及 C 反应蛋白

（CPR）的水平相应增加，从而引起全身性炎症因子水

平的升高，从而导致神经的损害逐渐加重。在 SCV

中，正中神经及尺神经在长、短病程组比较差异有统计

学意义，分析原因，可能因为表皮内神经密度会随着病

程的增长而减少。腓总神经在不同特征患者的异常构

成比均达到 45%以上，这说明下肢的神经损害比上肢

发生更早，且更为严重，这种情况的出现基于人体下肢

变量

年龄

病程

MAGE

BMI

TC

TG

LDL-C

HDL-C

SF

Hs-CRP

β

1.236

0.358

1.215

0.236

1.829

1.623

1.356

－1.359

0.949

0.845

χ2

2.472

7.826

12.623

0.229

2.745

2.674

0.084

4.516

0.794

0.823

P

0.588

0.004

<0.001

0.624

0.093

0.087

0.916

0.023

0.372

0.293

OR

2.479

1.343

3.742

1.675

1.823

1.131

1.168

0.669

1.480

2.385

95%CI

0.729～10.237

1.042～1.782

1.726～5.675

0.852～6.579

0.656～10.268

0.641～8.197

0.712～6.237

0.475～0.975

0.890～3.256

0.784～6.235

表3 糖尿病患者合并DPN相关因素非条件

Logistic回归分析结果

变量

性别

年龄/岁

病程/年

BMI/(kg/m2)

MAGE/

(mmol/L)

男

女

＜45

45-59

≥60

≤10

＞10

正常

超重/肥胖

≤4

＞4

尺神经

例数

22(37.29)

16(31.37)

4(12.90)

12(30.80)

22(55.00)

8(18.60)

30(44.78)

17(34.69)

21(34.42)

16(33.33)

22(35.48)

χ2值

1.267

6.798

6.475

1.121

1.579

P值

0.775

0.043

0.039

0.975

0.704

正中神经

例数

21(35.59)

19(37.25)

3(9.68)

11(28.21)

26(65.00)

11(25.58)

29(43.28)

17(34.69)

23(37.70)

6(12.5)

32(51.61)

χ2值

1.156

7.325

6.271

1.548

7.342

P值

0.782

0.032

0.047

0.572

0.017

腓总神经

例数

32(54.23)

26(50.09)

20(64.52)

20(51.28)

18(45.00)

24(55.81)

34(50.74)

26(53.06)

32(52.45)

28(58.33)

30(48.38)

χ2值

1.358

1.447

1.354

1.123

1.942

P值

0.671

0.793

0.722

0.891

0.091

表4 不同特征DPN患者SCV神经损伤分布特征[例(%)]
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进程差异对于促进SCI临床治疗方案的制定及康复训

练措施的筛选具有一定的指导意义。
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比上肢长，导致神经反射弧比较长，使得下肢反射需要

更长的时间。

综上所述，病程长、HDL-C低或MAGE大的糖尿

病患者更容易出现DPN，而且应针对年龄＞45岁、病

程＞10年或MAGE＞4 mmo/L的糖尿病患者，常规筛

查神经传导速度，从而为临床预防DPN的发生、发展

提供必要帮助。
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