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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨神经阈值在糖尿病周围神经病变诊断中的应用价值ꎮ 方法　 选取糖尿病患者 ４２ 人

纳入病变组ꎬ健康志愿者 ２１ 人纳入健康对照组ꎬ其中ꎬ将病变组按照糖尿病病程长短分为两个亚组ꎬ病程<１０
年组(２３ 人)、病程≥１０ 年组(１９ 人)ꎮ 按照 ＨｂＡ１ｃ 水平将病变组分为两个亚组ꎬＨｂＡ１ｃ< ９ 组(２３ 人)和

ＨｂＡ１ｃ≥９ 组(１９ 人)ꎮ 检测正中神经、尺神经及腓浅神经感觉支的神经阈值ꎬ并进行统计学分析ꎮ 结果　 从

健康对照组、病程<１０ 年组至病程≥１０ 年组ꎬ神经阈值逐渐增高ꎬ病变组神经阈值明显高于健康对照组(Ｐ<
０.０５)ꎬ病程≥１０ 年组又明显高于病程<１０ 年组(Ｐ<０.０５)ꎮ 从健康对照组、ＨｂＡ１ｃ<９ 组至 ＨｂＡ１ｃ≥９ 组ꎬ神经

阈值逐渐增高ꎬ病变组神经阈值明显高于健康对照组(Ｐ<０.０５)ꎬＨｂＡ１ｃ≥９ 组又明显高于 ＨｂＡ１ｃ<９ 组(Ｐ<
０.０５)ꎮ 相关性分析提示ꎬ尺神经的运动神经阈值和腓浅神经感觉支的感觉神经阈值与 ＨｂＡ１ｃ 水平呈正相关

(Ｐ<０.０５)ꎬ而正中神经的运动神经阈值与 ＨｂＡ１ｃ 水平之间无显著相关性(Ｐ>０.０５)ꎮ ３ 条神经的运动 /感觉神

经阈值与病程均呈正相关(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 神经阈值随糖尿病病程及 ＨｂＡ１ｃ 水平变化而变化ꎬ反映了神经

兴奋性的动态变化情况ꎬ有助于糖尿病神经病变的诊断及周围神经功能评估ꎮ
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　 　 糖尿病周围神经病( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａ￣
ｔｈｙꎬＤＰＮ)是常见的糖尿病并发症之一ꎬ目前用于 ＤＰＮ
的检测手段主要是神经传导检测 ( ｎｅｒｖｅ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙꎬＮＣＳ)ꎬ其对于大的有髓神经纤维髓鞘的完整性

较为敏感ꎬ但其结果局限于提供反映快纤维数量和传
导速度的功能性指标ꎬ不能提供神经膜电位相关信息ꎬ
使其诊断的敏感性受到影响ꎮ 刘明生等[１] 曾报道
２７％存在周围神经病症状体征的糖尿病患者通过常规
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电生理检查未能发现异常ꎮ 为此ꎬ有必要探寻新的检
测手段ꎮ

神经阈值是反映神经轴索膜功能的指标ꎬ在国
外已被用于多种周围神经病变的诊断评估ꎬ包括中
毒、代谢性、遗传性脱髓鞘性神经病变等[２￣９] ꎮ 目前ꎬ
国内相关研究很少ꎬ仅有少量研究涉及神经刺激阈
值在周围神经病变中的应用[１０￣１１] ꎮ 本研究旨在初步
探讨神经阈值在糖尿病周围神经病诊断中的应用
价值ꎮ

对象与方法

一、研究对象
健康人纳入标准:①无神经系统阳性症状、体征ꎻ

②神经传导速度检测结果正常ꎻ③无严重系统性疾病ꎻ
④入选者均签署知情同意书ꎮ 选取同期健康志愿者
２１ 人(男性 １３ 人、女性 ８ 人)ꎬ纳入健康对照组ꎬ平均
年龄(５７.０±１０.５)岁ꎮ

糖尿病患者纳入标准:①符合 １９９９ 年 ＷＨＯ 关
于 ２ 型糖尿病的诊断标准[１２] ꎻ②存在周围神经病相
关症状(ＮＳＳ≥３ 分)、体征(ＮＤＳ≥３ 分)及神经传导
检测异常中的一项或多项ꎻ④入选者均签署知情同
意书ꎮ 排除标准:①可能引起周围神经损害的其他
疾病ꎻ③可能影响神经电生理检查的皮肤病变ꎮ 选
取确诊的 ２ 型糖尿病患者 ４２ 人 (男 ２２ 人、女 ２０
人)ꎬ纳入病变组ꎬ平均年龄(６１.２±１０.５)岁ꎮ 对病变
组进行详细问诊及神经系统查体ꎬ采用神经病症状
评分( ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｓｙｍｐｔｏｍ ｓｃｏｒｅꎬＮＳＳ)和神经病残疾
评分(ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ ｓｃｏｒｅꎬＮＤＳ)对周围神经病
症状及体征进行评估ꎮ 将病变组按照糖尿病病程长
短分为两个亚组ꎬ病程<１０ 年组(２３ 人)、病程≥１０
年组(１９ 人)ꎮ 按照糖化血红蛋白( ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃꎬ
ＨｂＡ１ｃ)水平将病变组分为两个亚组ꎬＨｂＡ１ｃ < ９ 组
(２３ 人)和 ＨｂＡ１ｃ≥９ 组(１９ 人)ꎮ

二、研究方法
采用 Ｋｅｙｐｏｉｎｔ Ｗｏｒｋｓｔａｔｉｏｎ 肌电图及诱发电位仪ꎬ

带通 ２０ Ｈｚ~ １０ ｋＨｚ(运动传导)或 １ Ｈｚ~ ２ ｋＨｚ(感觉
传导)ꎬ扫描速度每格 ５ ｍｓꎬ灵敏度每格 ５ ｍＶ(运动
传导检测)或每格 ２０ μＶ(感觉传导检测)ꎬ刺激频率
１ Ｈｚꎬ刺激时限 ０.２ ｍｓꎮ 检查时室温 ２７ ~ ３０ ℃ꎬ被检
者皮温>３０ ℃ꎮ

采用双向测量法[１０]测定神经阈值ꎬ包括:①正中
神经、尺神经运动神经阈值ꎻ②腓浅神经感觉支感觉
阈值ꎮ 具体操作方法如下:①运动神经阈值———记
录电极分别置于拇短展肌、小指展肌肌腹ꎬ参考电极
置于肌腱处ꎬ刺激与记录电极之间接地ꎮ 在增益设
置为每格 ５００ μＶ 的条件下ꎬ逐渐增大刺激强度(最

小变化单位为 ０.１ ｍＡ)直至获得最大波幅复合肌肉
动作电位( ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ａｃｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＣＭＡＰ)
后ꎬ逐渐减小刺激强度直到 ＣＭＡＰ 波形消失ꎬ记录最
小波形时的刺激电流强度即为该运动神经的阈值ꎻ
间隔 ３０ ｍｉｎ 后ꎬ在同一刺激点从零开始逐渐增大刺
激强度ꎬ刚出现 ＣＭＡＰ 波形时的刺激电流强度即为
运动神经阈值ꎮ 取两次测量的交叉值为该神经该刺
激点的运动神经阈值ꎮ ②感觉神经阈值———于内外
踝连线外 １ / ３ 正上方记录ꎬ外踝上缘上方 １０ ~ １５ ｃｍ
处刺激ꎬ刺激与记录电极之间接地ꎬ采用平均叠加技
术ꎬ逐渐增大刺激电流强度获得最大波幅感觉神经
动作电位( ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｒｖｅ ａｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｎｔｉａｌꎬＳＮＡＰ) 后ꎬ
逐渐递减刺激电流强度直到 ＳＮＡＰ 波形消失ꎬ所记录
到的最小 ＳＮＡＰ 波形对应的刺激电流强度即为该神
经该刺激点的感觉神经阈值ꎻ间隔 ３０ ｍｉｎꎬ在同一刺
激点从零开始逐渐增大刺激强度ꎬ引出最小波幅
ＳＮＡＰ 时的刺激电流强度即为感觉神经阈值ꎮ 以两
次测量的交叉值为该神经该刺激点的感觉神经
阈值ꎮ

三、统计学分析
采用 ＳＰＳＳ １９.０ 版统计学软件进行分析ꎬ计量资

料以(ｘ－±ｓ)形式表示ꎮ 组间性别差异比较采用 Ｆｉｓｈｅｒ
确切概率法ꎻ组间年龄、各神经运动 /感觉阈值差异
比较采用单因素方差分析ꎻ病变组内病程和 ＨｂＡ１ｃ
水平比较采用独立样本 ｔ 检验ꎻ病变组神经阈值与病
程、ＨｂＡ１ｃ 水平间的相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关
分析ꎮ

结　 　 果

一、临床问诊查体、量表(ＮＳＳ、ＮＤＳ)评分及 ＮＣＳ
检查结果

糖尿病组患者均存在周围神经病相关症状、体征
和 /或神经传导检测异常ꎻ其中ꎬ３１ 例存在 １ 条或多条
神经传导检测异常ꎻＮＳＳ 评分 ３ ~ ４ 分 １２ 例ꎬ５ ~ ６ 分 ８
例ꎬ７~９ 分 ３ 例ꎻＮＤＳ 评分 ３~５ 分 １６ 例ꎬ６~８ 分 ５ 例ꎬ
９~１０ 分 ２ 例ꎮ 综合临床评估及 ＮＣＳ 检查结果ꎬ３６ 例
患者表现为糖尿病性多发性周围神经病(包括运动 /
感觉 /自主神经障碍为主)ꎮ

二、研究对象按病程分组后相关指标比较
３ 组研究对象性别、年龄、ＨｂＡ１ｃ 及正中运动神经

阈值、尺运动神经阈值、腓浅感觉支感觉阈值详见表
１ꎮ ３ 组研究对象性别、年龄比较ꎬ差异无统计学意义
(Ｐ>０.０５)ꎻ病程<１０ 年组、病程≥１０ 年组 ＨｂＡ１ｃ 水平
高于健康对照组ꎬ差异具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ病
程<１０ 年组 ＨｂＡ１ｃ 水平与病程≥１０ 年组 ＨｂＡ１ｃ 水平
比较ꎬ差异无统计学意义(Ｐ>０.０５) ꎮ从健康对照组、
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表 １　 ３ 组研究对象按病程分组后相关指标比较

组别　 例数
性别(例)

男 女
年龄

(岁ꎬｘ－±ｓ)
ＨｂＡ１ｃ

(％ꎬｘ－±ｓ)
正中运动神经阈值

(ｍＡꎬｘ－±ｓ)
尺运动神经阈值

(ｍＡꎬｘ－±ｓ)
腓浅感觉支阈值

(ｍＡꎬｘ－±ｓ)
健康对照组 ２１ １３ ８ ５７.０±１０.５ ４.９±０.６ ９.５±３.７ １０.１±２.６ １１.１±２.１
病程<１０ 年组 ２３ １５ ８ ６０.０±１２.３ ８.５±１.８ａ １２.９±４.７ａ １９.４±５.８ａ １６.０±８.６ａ

病程≥１０ 年组 １９ ７ １２ ６３.０±８.０ ９.０±２.６ａｂ １９.８±８.９ａｂ ２７.０±７.３ａｂ ２８.５±１３.１ａｂ

　 　 注:与健康对照组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与病程<１０ 年组比较ꎬｂＰ<０.０５

表 ２　 ３ 组研究对象按 ＨｂＡ１ｃ 水平分组后相关指标比较

组别　 例数
性别(例)

男 女
年龄

(岁ꎬｘ－±ｓ)
病程

(年ꎬｘ－±ｓ)
正中运动神经阈值

(ｍＡꎬｘ－±ｓ)
尺运动神经阈值

(ｍＡꎬｘ－±ｓ)
腓浅感觉支阈值

(ｍＡꎬｘ－±ｓ)
健康对照组 ２１ １３ ８ ５７.０±１０.５ ０.０±０.０ ９.５±３.７ １０.１±２.６ １１.１±２.１
ＨｂＡ１ｃ<９ 组 ２３ １４ ９ ６４.０±９.８ ６.７±５.０ａ １２.９±４.６ａ ２０.２±７.１ａ １７.２±７.９ａ

ＨｂＡ１ｃ≥９ 组 １９ ８ １１ ６３.０±８.０ ５８.０±１０.８ａｂ １４.１±９.７ａｂ ２６.０±６.７ａｂ ２７.１±１４.８ａｂ

　 　 注:与健康对照组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与 ＨｂＡ１ｃ<９ 组比较ꎬｂＰ<０.０５

病程<１０ 年组至病程≥１０ 年组ꎬ神经阈值逐渐增高ꎻ
病变组神经阈值高于健康对照组ꎬ病程≥１０ 年组神经
阈值明显高于病程<１０ 年组ꎬ差异均具有统计学意义
(Ｐ<０.０５)ꎮ

三、研究对象按 ＨｂＡ１ｃ 水平分组后相关指标比
较

３ 组研究对象的性别、年龄、病程及正中运动神经
阈值、尺运动神经阈值、腓浅感觉支感觉阈值详见表
２ꎮ ３ 组研究对象性别、年龄比较ꎬ差异无统计学意义
(Ｐ>０.０５)ꎻ病变组内ꎬＨｂＡ１ｃ≥９ 组病程长于 ＨｂＡ１ｃ<９
组ꎬ差异有统计学意义 (Ｐ< ０.０５)ꎮ 从健康对照组、
ＨｂＡ１ｃ<９ 组至 ＨｂＡ１ｃ≥９ 组ꎬ神经阈值逐渐增高ꎻ病变
组神经阈值高于健康对照组(Ｐ<０.０５)ꎬＨｂＡ１ｃ≥９ 组
神经阈值明显高于 ＨｂＡ１ｃ<９ 组ꎬ差异均具有统计学意
义(Ｐ<０.０５)ꎮ

四、病变组神经阈值与血 ＨｂＡ１ｃ 水平、病程的相
关性分析

对病变组神经阈值与血 ＨｂＡ１ｃ 水平进行 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关性分析ꎬ结果显示尺神经的运动神经阈值和腓浅
神经感觉支的感觉神经阈值与血 ＨｂＡ１ｃ 水平呈正相
关ꎬ血 ＨｂＡ１ｃ 水平越高ꎬ神经阈值越高(Ｐ<０.０５)ꎻ而
正中神经的运动神经阈值与血 ＨｂＡ１ｃ 水平之间无显
著相关性(Ｐ>０.０５)ꎮ 详见表 ３ꎮ

表 ３　 ＨｂＡ１ｃ 和神经阈值的相关性分析(按病程分组)

Ｐ ｒ

正中运动阈值 ０.１０４ ０.２５４
尺运动阈值 ０.００６ ０.４１５
腓浅感觉阈值 ０.０２７ ０.３４１

对病变组神经阈值与糖尿病病程进行相关性分
析ꎬ结果显示 ３ 条神经的运动 /感觉神经阈值与病程呈
正相关ꎬ病程越长ꎬ神经阈值越高 (Ｐ< ０.０５)ꎮ 详见
表 ４ꎮ

表 ４　 病程与神经阈值的相关性分析(按 ＨｂＡ１ｃ 水平分组)

Ｐ ｒ

正中运动阈值 ０.０００ ０.６９１
尺运动阈值 ０.０００ ０.６０８
腓浅感觉阈值 ０.０００ ０.７３７

讨　 　 论

既往研究发现ꎬ糖尿病可通过多种机制影响神经

细胞膜的功能ꎬ细胞毒性作用、氧化应激、微血管损害、
神经营养缺乏等因素均可引起神经细胞膜 Ｎａ＋ ￣Ｋ＋ ￣
ＡＴＰ 酶活功能障碍[１３￣１５]ꎬ进而导致神经兴奋性改变ꎬ
而神经阈值正是反映神经兴奋性的指标[１６]ꎬ它有助于

了解神经兴奋相关的离子通道、能量依赖通道及神经
冲动传导过程中的离子交换过程等重要信息ꎬ是对传
统神经传导的重要补充ꎮ 神经阈值检测主要针对神经
轴索膜的功能ꎬ而非神经传导所了解的髓鞘完整性ꎬ从
理论上来讲ꎬ神经阈值更加适用于代谢性疾病、中毒、
缺血等所致神经病变的诊断[１６]ꎮ

国外研究者通常采用阈值示踪技术[１６] 对周围神

经兴奋性进行研究ꎬ该技术需在神经传导检测的基础
上结合计算机操作软件ꎬ进而实现在人体进行神经兴
奋性相关参数的测定ꎮ 目前国内这项技术尚鲜见ꎮ

神经阈值是指能够诱发神经兴奋动作电位的最小
刺激强度ꎮ 在前期针对健康人神经阈值研究的基础

上[１７]ꎬ分析神经阈值在糖尿病周围神经病患者中的变

化情况ꎬ探讨病程、ＨｂＡ１ｃ 水平对神经阈值的影响ꎮ
糖尿病亚组患者的神经阈值均显著高于健康对照组ꎬ
这与既往的研究结果是相符的[１１]ꎮ

按照糖尿病病程长短分组ꎬ病程≥１０ 年组的正中
神经、尺神经运动阈值以及腓浅神经感觉支感觉阈值
均显著高于病程<１０ 年组(正中神经Ｐ<０.０５、尺神经
Ｐ<０.０５、腓浅神经感觉支Ｐ<０.０５)ꎬ即随着病程延长ꎬ
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神经兴奋性逐渐下降ꎮ 本研究中ꎬ不同病程的两个糖
尿病亚组间 ＨｂＡ１ｃ 水平比较ꎬ差异无统计学意义ꎬ这
可能是因为本研究纳入的糖尿病病例多为内分泌科住
院患者ꎬ多有血糖控制不佳病史ꎬ故其 ＨｂＡ１ｃ 水平普
遍高于正常值ꎮ

按照 ＨｂＡ１ｃ 水平将糖尿病患者分为 ＨｂＡ１ｃ<９ 组
和 ＨｂＡ１ｃ≥９ 组ꎬ两亚组间进行比较后ꎬ发现后者的神
经阈值显著高于前者(正中神经Ｐ< ０.０５、尺神经Ｐ<
０.０５、腓浅神经感觉支Ｐ<０.０５)ꎬ即随着 ＨｂＡ１ｃ 水平升
高ꎬ神经兴奋性逐渐下降ꎬ提示神经损害的严重程度与
血糖控制水平相关ꎮ 既往研究也表明ꎬ血糖控制不良
是糖尿病周围神经病变进展的高危因素ꎬ通过积极的
降糖治疗可部分恢复受损的 Ｎａ＋ ￣Ｋ＋泵和离子通道功
能[１８￣１９]ꎬ而保持正常水平的血糖是阻止甚至逆转神经
损伤的惟一方法ꎬ早期发现神经功能异常、及时调整血
糖水平可阻止糖尿病周围神经病变的进展[２０]ꎮ

相关性分析发现ꎬ正中神经运动、尺神经运动以及
腓浅神经感觉支的神经阈值与病程长短呈正相关ꎬ即
病程越长ꎬ神经阈值越高ꎻ尺神经运动、腓浅神经感觉
支神经阈值与 ＨｂＡ１ｃ 水平呈正相关ꎬ即 ＨｂＡ１ｃ 水平
越高ꎬ神经阈值越高ꎬ这与前述分组分析结果相符ꎮ

本研究在神经阈值测量操作方法上存在待改进之
处ꎬ手动测量受人为因素干扰较大ꎬ如目测判断最小动
作电位出现时点、刺激器下压深度的保持等ꎬ都是可能
影响结果的因素ꎮ 针对这些缺陷ꎬ在下一步的研究中
可引入针对神经阈值测量的计算机操作软件及设备以
作改进ꎮ

神经阈值检测操作简便且无创ꎬ有助于更加全面
及时地了解神经功能变化ꎬ在糖尿病神经病变的诊断
及疗效随访评估中都有较好的应用前景ꎮ
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