
［临　 　 床］
注射用血栓通 （冻干） 联合 ＧＭ１ 对糖尿病神经病变患者的临床疗效

宋学云， 　 魏玲玲， 　 杨　 杰， 　 杨加青， 　 魏丽红， 　 范　 云， 　 贺小霞， 　 郑献召

（焦作市人民医院， 河南 焦作 ４５４００２）

收稿日期： ２０１８⁃０９⁃１４
基金项目： 河南省医学科技攻关计划项目 （２０１６０４０２７）
作者简介： 宋学云 （１９７２—）， 女， 副主任医师， 从事神经内科疾病的临床诊疗。 Ｔｅｌ： １３５０３４７６１６５， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｘｉａｏｉｓｘｉａｏ＠ １２６．ｃｏｍ

摘要： 目的　 探讨注射用血栓通 （冻干） 联合单唾液酸四己糖神经节苷脂 （ＧＭ１） 对糖尿病神经病变患者的临床疗

效。 方法　 ６４ 例患者随机分为对照组和观察组， 每组 ３２ 例， 对照组给予 ＧＭ１， 观察组在对照组基础上给予注射用血

栓通 （冻干）， ４ 周为 １ 个疗程。 然后， 检测多伦多临床评分系统 （ＴＣＳＳ）、 运动神经传导速度 （ＭＮＣＶ）、 感觉神经

传导速度 （ＳＮＣＶ）、 神经功能指标 ［睫状神经生长因子 （ＣＮＴＦ）、 脑源性神经营养因子 （ＢＤＮＦ）、 基质细胞衍生因

子⁃１α （ＳＤＦ⁃１α）、 神经元特异性烯醇化酶 （ＮＳＥ）、 Ｓ１００β］、 炎症因子 ［核因子 κＢ （ＮＦ⁃κＢ）、 一氧化氮 （ＮＯ）、 白

介素 ６ （ＩＬ⁃６）、 超敏 Ｃ 反应蛋白 （ｈｓ⁃ＣＲＰ）、 肿瘤坏死因子⁃α （ＴＮＦ⁃α） ］、 氧化应激指标 ［丙二醛 （ＭＤＡ）、 晚期氧

化蛋白产物 （ＡＯＰＰ）、 ８⁃羟基脱氧鸟苷 （８⁃ＯＨＤＧ）、 同型半胱氨酸 （ＨＣＹ）、 晚期糖基化终末产物 （ＡＧＥｓ）、 超氧化

物歧化酶 （ＳＯＤ）、 谷胱甘肽过氧化物酶 （ＧＳＨ⁃Ｐｘ） ］ 变化。 结果 　 与对照组比较， 观察组 ＭＮＣＶ、 ＳＮＣＶ、 ＣＮＴＦ、
ＢＤＮＦ、 ＳＤＦ⁃１α、 ＮＯ、 ＳＯＤ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 显著升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＴＣＳＳ 评分、 ＮＳＥ、 Ｓ１００β、 ＮＦ⁃κＢ、 ＩＬ⁃６、 ｈｓ⁃ＣＲＰ、 ＴＮＦ⁃
α、 ＭＤＡ、 ＡＯＰＰ、 ８⁃ＯＨＤＧ、 ＨＣＹ、 ＡＧＥｓ 显著降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 ２ 组未发现不良反应。 结论　 注射用血栓通 （冻干）
联合 ＧＭ１ 能有效改善糖尿病神经病变患者临床症状， 加快感觉神经、 运动神经传导速度， 促进神经功能恢复， 减轻

神经炎症， 缓解氧化应激反应程度， 安全性较高。
关键词： 注射用血栓通 （冻干）； 单唾液酸四己糖神经节苷脂 （ＧＭ１）； 糖尿病神经病变
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　 　 糖尿病神经病变是糖尿病最常见的慢性并发症

之一［１］， 其病因及发病机制尚不明确， 可能与遗传

因素、 缺血及缺氧性因素、 氧化应激、 多元醇通路

过度活跃、 晚期糖基化终末产物 （ＡＧＥ） ⁃ＡＧＥ 受

体⁃核因子、 蛋白激酶 Ｃ 激活、 必需脂肪酸代谢异

常、 神经生成营养因子、 综合发病机制假说等有

关［２⁃５］。 目前， 临床上主要采用神经营养剂治疗糖尿

病神经病变， 通过神经恢复来减缓周围神经损伤。
单唾液酸四己糖神经节苷脂 （ＧＭ１） 是从猪

脑中提取出的对神经细胞功能损伤具有保护作用的

物质； 注射用血栓通 （冻干） 是一种由三七总皂

苷制成的制剂， 可用于治疗视网膜中央静脉阻塞、
眼前房出血、 青光眼、 脑血管病后遗症、 病毒性肝

炎等疾病， 具有活血祛瘀、 扩张血管、 改善血循环

的作用［６］， 可促进神经修复， 提高神经传导速

度［７］。 因此， 本研究采用注射用血栓通 （冻干）
联合 ＧＭ１ 治疗糖尿病神经病变， 并探讨其对患者

神经功能、 氧化应激、 炎性因子的影响， 旨在探讨

相关作用机制， 现报道如下。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料　 ２０１６ 年 ２ 月至 ２０１８ 年 ４ 月在焦作

市人民医院治疗的 ６４ 例糖尿病神经病变患者， 按

随机数字表进行分组， 其中对照组 ３２ 例， 男 １８
例， 女 １４ 例； 年龄 ４５～７７ 岁， 平均 （５７􀆰 ６±１０􀆰 ３）
岁； 糖尿病病程 １ ～ １０ 年， 平均 （６􀆰 ２±２􀆰 ７） 年；
糖尿病神经病变病程 ２ ～ １４ 个月， 平均 （ ８􀆰 ２ ±
３􀆰 ６） 个月； 合并高血压 １４ 例， 高血脂 １１ 例； 空

腹血 糖 （ ７􀆰 ５ ± １􀆰 ６ ） ｍｍｏｌ ／ Ｌ； 糖 化 血 红 蛋 白

（７􀆰 ８±１􀆰 ５）％ ， 而观察组 ３２ 例， 男 １６ 例， 女 １６
例； 年龄 ４８～ ７９ 岁， 平均 （５８􀆰 １±９􀆰 ８） 岁； 糖尿

病病程 ０􀆰 ５ ～ １１ 年， 平均 （６􀆰 ０±２􀆰 ４） 年； 糖尿病

神经病变病程 １～１６ 个月， 平均 （８􀆰 ４±３􀆰 ３） 个月；
合并高血压 １５ 例， 高血脂 ９ 例； 空腹血糖 （７􀆰 ６±
１􀆰 ４） ｍｍｏｌ ／ Ｌ； 糖化血红蛋白 （７􀆰 ７±１􀆰 ７）％ 。 表 １
显示， ２ 组性别、 年龄、 糖尿病病程、 糖尿病神经

病变病程、 合并症、 空腹血糖、 糖化血红蛋白等一

般资料比较， 差异无统计学意义 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 具有

可比性。
表 １　 ２ 组一般资料比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）

Ｔａｂ􀆰 １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）

组别
性别 ／ 例
男 女

年龄 ／ 岁 糖尿病病程 ／ 年
糖尿病神经

病变病程 ／ 月

空腹血糖 ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
糖化血红蛋白 ／ ％

合并症 ／ 例
高血压 高血脂

对照组 １８ １４ ５７􀆰 ６±１０􀆰 ３ ６􀆰 ２±２􀆰 ７ ８􀆰 ２±３􀆰 ６ ７􀆰 ５±１􀆰 ６ ７􀆰 ８±１􀆰 ５ １４ １１
观察组 １６ １６ ５８􀆰 １±９􀆰 ８ ６􀆰 ０±２􀆰 ４ ８􀆰 ４±３􀆰 ３ ７􀆰 ６±１􀆰 ４ ７􀆰 ７±１􀆰 ７ １５ ９

１􀆰 ２　 纳入标准 　 ①符合糖尿病神经病变诊断标

准［８］， 均属于 ２ 型糖尿病， 经神经电生理检查确诊

为周围神经病变； ②与患者签订知情同意书， 并获

得医学伦理委员会批准。
１􀆰 ３　 排除标准　 ①患心、 肝、 肾等器官功能严重

障碍者； ②患脑梗死等其他因素造成的周围神经病

变者； ③近 １ 个月内接受神经类药物治疗者； ④妊

娠期及哺乳期妇女； ⑤患足部水肿、 感染及溃疡等

糖尿病并发症者； ⑥患动静脉血管性病变者； ⑦患

药物引起的神经损伤者； ⑧伴有自身免疫性疾病、
造血系统疾病、 各种急慢性感染、 结缔组织病、 糖

尿病周围血管病变者； ⑨精神异常或不配合治

疗者。
１􀆰 ４　 治疗方法　 所有患者均给予常规基础性治疗，
包括控制饮食、 控制血糖、 降压、 降血脂等， 对照

组给予 ＧＭ１， ４０ ｍｇ ／次 （溶于 ２５０ ｍＬ 生理盐水

中）， １ 次 ／ ｄ， 共 ４ 周， 前 ２ 周采用静脉滴注， 后 ２
周采用肌肉注射； 观察组在对照组基础上加用注射
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用血栓通 （冻干） ［广西梧州制药 （集团） 股份有

限公司， 国药准字 Ｚ２００２５６５２， 批号 １８１０１３０５，
１５０ ｍｇ ／支］， ０􀆰 ４５ ｇ ／次 （溶于 ２５０ ｍＬ 生理盐水

中）， １ 次 ／ ｄ， 共 ４ 周， 采用静脉滴注。
１􀆰 ５ 　 观察指标 　 ①多伦多临床神经病变评分

（ＴＣＳＳ） ［９］， 包括上肢及下肢的症状 （有 １ 分， 无

０ 分， 共 ６ 分）、 深腱反射 （消失 ２ 分， 减弱 １ 分，
存在 ０ 分， 共 ８ 分）、 脚趾感觉 （消失 １ 分， 存在

０ 分， 共 ５ 分）， 总分 １９ 分， 分值越高， 病变越严

重； ②ＮＴＳ⁃２０００ 型肌电图与诱发电位仪 （上海诺

诚医疗器械有限公司） 测定运动神经传导速度

（ＭＮＣＶ）、 感觉神经传导速度 （ＳＮＣＶ）； ③取患者

空腹肘静脉血， 离心取上清， 硝酸还原酶法测定血

清一氧化氮 （ＮＯ） 水平， 比色法测定谷胱甘肽过

氧化物酶 （ＧＳＨ⁃Ｐｘ） 水平， ＥＬＩＳＡ 法测定血清核

因子 κＢ （ＮＦ⁃κＢ）、 睫状神经生长因子 （ＣＮＴＦ）、
脑源性神经营养因子 （ＢＤＮＦ）、 基质细胞衍生因

子⁃１α （ ＳＤＦ⁃１α ）、 神 经 元 特 异 性 烯 醇 化 酶

（ＮＳＥ）、 Ｓ１００β、 白介素 ６ （ＩＬ⁃６）、 超敏 Ｃ 反应蛋

白 （ｈｓ⁃ＣＲＰ）、 肿瘤坏死因子 （ＴＮＦ⁃α） 水平， 放

射免疫沉淀法测定血清丙二醛 （ＭＤＡ）、 晚期氧化

蛋白产物 （ＡＯＰＰ）、 ８⁃羟基脱氧鸟苷 （８⁃ＯＨＤＧ）、
超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）、 同型半胱氨酸 （ＨＣＹ）、
晚期糖基化终末产物 （ＡＧＥｓ） 水平； ④不良反应。
１􀆰 ６　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ １５􀆰 ０ 软件进行处理，
计量资料以 （ ｘ± ｓ） 表示， 组间比较采用 ｔ 检验；
计数资料以百分率表示， 组间比较采用卡方检验。
以 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
２　 结果

２􀆰 １　 ＴＣＳＳ 评分及神经传导速度　 表 ２ 显示， 治疗

后 ２ 组胫前神经、 腓总神经 ＭＮＣＶ、 ＳＮＣＶ 水平显

著上升 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， ＴＣＳＳ 评分显著下降 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）， 以观察组更明显 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。

表 ２　 ２ 组 ＴＣＳＳ 评分及神经传导速度比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）
Ｔａｂ􀆰 ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＴＣＳＳ ｓｃｏｒｅｓ ａｎｄ ｎｅｒｖｅ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｖｅｌｏｃｉｔｉｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）

组别 时间 ＴＣＳＳ 评分 ／ 分
胫前神经 ／ （ｍ·ｓ－１） 腓总神经 ／ （ｍ·ｓ－１）

ＭＮＣＶ ＳＮＣＶ ＭＮＣＶ ＳＮＣＶ
对照组 治疗前 １２􀆰 ８５±７􀆰 ９３ ４５􀆰 ２４±５􀆰 ６２ ３７􀆰 ５６±３􀆰 ９６ ４３􀆰 ２３±４􀆰 ４４ ３７􀆰 ８５±３􀆰 ６４

治疗后 ９􀆰 ５６±３􀆰 ０６∗ ４８􀆰 ３１±４􀆰 ２８∗ ４２􀆰 ６４±５􀆰 ２７∗ ４５􀆰 ７２±３􀆰 ５６∗ ４１􀆰 １３±４􀆰 ３２∗

观察组 治疗前 １３􀆰 ４７±８􀆰 ９１ ４４􀆰 ８２±３􀆰 ７５ ３８􀆰 ９２±４􀆰 ２１ ４２􀆰 ７１±３􀆰 ８２ ３８􀆰 ２６±１􀆰 ５１
治疗后 ７􀆰 ３４±２􀆰 １５∗＃ ５２􀆰 ７１±４􀆰 ９６∗＃ ４７􀆰 ７３±４􀆰 ６３∗＃ ４９􀆰 ３７±３􀆰 ５４∗＃ ４４􀆰 ７２±３􀆰 ２５∗＃

　 　 注：与同组治疗前比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与对照组治疗后比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５

２􀆰 ２ 　 神经功能指标 　 表 ３ 显示， 治疗后 ２ 组

ＣＮＴＦ、 ＢＤＮＦ、 ＳＤＦ⁃１α 水平显著升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５），
ＮＳＥ、 Ｓ１００β 水平显著降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 以观察组

更明显 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。

表 ３　 ２ 组神经功能指标比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）
Ｔａｂ􀆰 ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｎｅｒｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）

组别 时间 ＣＮＴＦ ／ （ｎｇ·Ｌ－１） ＢＤＮＦ ／ （μｇ·Ｌ－１） ＳＤＦ⁃１α ／ （μｇ·Ｌ－１） ＮＳＥ ／ （μｇ·Ｌ－１） Ｓ１００β ／ （μｇ·Ｌ－１）
对照组 治疗前 １􀆰 ８８±０􀆰 ４２ ６􀆰 ２５±０􀆰 ９９ ４０􀆰 ８６±８􀆰 ０１ ２２􀆰 ５４±２􀆰 ６５ １􀆰 ６８±０􀆰 ４３

治疗后 ２􀆰 ７７±０􀆰 ５５∗ ７􀆰 ８４±０􀆰 ８７∗ ６０􀆰 ６９±９􀆰 ０６∗ １８􀆰 ３６±２􀆰 １７∗ １􀆰 １２±０􀆰 ２２∗

观察组 治疗前 １􀆰 ９３±０􀆰 ３７ ６􀆰 ３８±０􀆰 ９１ ４３􀆰 ７５±７􀆰 ８４ ２２􀆰 ０８±２􀆰 ４９ １􀆰 ６０±０􀆰 ３９
治疗后 ３􀆰 ６４±０􀆰 ５１∗＃ ９􀆰 ２６±１􀆰 １４∗＃ ７７􀆰 １５±１０􀆰 ６３∗＃ １５􀆰 ７４±２􀆰 ３６∗＃ ０􀆰 ７３±０􀆰 １６∗＃

　 　 注：与同组治疗前比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与对照组治疗后比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５

２􀆰 ３　 炎症因子　 表 ４ 显示， 治疗后 ２ 组 ＩＬ⁃６、 ｈｓ⁃
ＣＲＰ、 ＴＮＦ⁃α 水平显著降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＮＯ 水平

显著升高 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， 以观察组更明显 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。

表 ４　 ２ 组炎症因子比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）
Ｔａｂ􀆰 ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）

组别 时间 ＮＦ⁃κＢ ／ （ｎｇ·Ｌ－１） ＮＯ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ＩＬ⁃６ ／ （ｎｇ·Ｌ－１） ｈｓ⁃ＣＲＰ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ＴＮＦ⁃α ／ （ｎｇ·Ｌ－１）
对照组 治疗前 ４８０􀆰 １６±１２５􀆰 １７ ４６􀆰 ４４±１５􀆰 ２１ ３５􀆰 １３±５􀆰 ７２ ３􀆰 ８９±０􀆰 ５６ ４０􀆰 ８５±７􀆰 １４

治疗后 ４３０􀆰 ２４±１１６􀆰 ０４ ５９􀆰 ３４±２１􀆰 １６∗ ３２􀆰 ２７±４􀆰 １１∗ ２􀆰 ８６±０􀆰 ４９∗ ３７􀆰 ０６±５􀆰 ７６∗

观察组 治疗前 ４７８􀆰 １７±１３２􀆰 ９７ ４５􀆰 ７５±１４􀆰 ６６ ３４􀆰 ７９±６􀆰 ０４ ３􀆰 ８１±０􀆰 ５８ ４１􀆰 ２３±６􀆰 ８３
治疗后 ３８９􀆰 ０３±１０９􀆰 ３４∗＃ ７７􀆰 ３２±１８􀆰 ９４∗＃ ２３􀆰 ４６±４􀆰 １２∗＃ ２􀆰 ０１±０􀆰 ６７∗＃ ２６􀆰 ８０±５􀆰 ３２∗＃

　 　 注：与同组治疗前比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与对照组治疗后比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５
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２􀆰 ４ 　 氧化应激指标 　 表 ５ 显示， 治疗后 ２ 组

ＭＤＡ、 ＡＯＰＰ、 ８⁃ＯＨＤＧ、 ＨＣＹ、 ＡＧＥｓ 水平显著下

降 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＳＯＤ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 水平显著升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， 以观察组更明显 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。

表 ５　 ２ 组氧化应激指标比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）
Ｔａｂ􀆰 ５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎｄｉｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （ｘ±ｓ， ｎ＝３２）

组别 时间
ＭＤＡ ／

（ｎｍｏｌ·Ｌ－１）

ＡＯＰＰ ／

（μｍｏｌ·Ｌ－１）

８⁃ＯＨＤＧ ／

（ｎｇ·Ｌ－１）

ＨＣＹ ／

（ｎｍｏｌ·Ｌ－１）

ＡＧＥｓ ／

（ｎｇ·Ｌ－１）

ＳＯＤ ／

（Ｕ·Ｌ－１）

ＧＳＨ⁃Ｐｘ ／

（Ｕ·Ｌ－１）
对照组 治疗前 １２􀆰 ８４±３􀆰 １６ ４８􀆰 ５８±９􀆰 ４３ ５３７􀆰 ７９±７９􀆰 ５８ １４􀆰 ７６±２􀆰 ６４ ９５􀆰 ３８±１３􀆰 ５２ ９６􀆰 ３４±１２􀆰 ４７ ８９􀆰 ４５±１８􀆰 ４２

治疗后 ８􀆰 ７６±２􀆰 ０１∗ ３８􀆰 ０５±５􀆰 ８４∗ ４８５􀆰 ５８±５５􀆰 ７２∗ １１􀆰 ８５±１􀆰 ９５∗ ８４􀆰 ５７±９􀆰 １５∗ １２４􀆰 ８７±１７􀆰 ９４∗ １０８􀆰 ８４±１９􀆰 ６９∗

观察组 治疗前 １３􀆰 ０７±２􀆰 ８９ ５０􀆰 ４７±１０􀆰 ３３ ５１７􀆰 ６３±８０􀆰 ８３ １４􀆰 ２９±２􀆰 ５３ ９１􀆰 ９５±１２􀆰 ４３ ９４􀆰 ５２±１１􀆰 ５５ ８６􀆰 ７９±１７􀆰 ５８
治疗后 ６􀆰 ２６±１􀆰 ７３∗＃ ３０􀆰 ６２±４􀆰 ６７∗＃ ３６０􀆰 ７２±６４􀆰 ５６∗＃ ９􀆰 ５８±１􀆰 ５７∗＃ ７４􀆰 ６８±８􀆰 ５４∗＃ １４９􀆰 ７８±２１􀆰 ６９∗＃ １２０􀆰 ４７±２１􀆰 ６３∗＃

　 　 注：与同组治疗前比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与对照组治疗后比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５

２􀆰 ５　 不良反应 　 在治疗的过程中， ２ 组均未出现

不良反应。
３　 讨论

目前普遍认为， 糖尿病神经病变是机体高血糖

状态引起多元醇通路激活、 氧化应激、 炎症反应、
微血管病变、 神经营养因子的缺乏等众多因素共同

作用的结果［１０］， 临床治疗是在控制血糖的基础上

针对病因和临床症状加以辅助性处理， 如抗凝、 抗

氧化、 扩张血管、 增加神经营养、 促进神经修复、
改善微循环等［１１］。 西医治疗主要是通过营养神经

来增加神经传导速度， 但起效慢， 效果不佳， 故本

研究采用注射用血栓通 （冻干） 联合 ＧＭ１ 治疗糖

尿病神经病变， 以期改善微循环淤血， 促进神经组

织修复。
中医认为， 糖尿病神经病变属于 “痹证” “痿

证” 范畴， 体阴液亏虚， 瘀血阻络， 不通而痛，
四肢神经传导速度减慢是其主要病理改变［１２］， 本

研究发现注射用血栓通 （冻干） 联合 ＧＭ１ 能改善

患者临床症状， 作用优于单用 ＧＭ１ 治疗。 糖尿病

神经病变在持续氧化应激损伤时， 会导致神经细胞

发生损伤， 并伴有神经营养物质减少［１３］， 目前

ＮＳＥ、 ＢＤＮＦ、 Ｓ１００β 是公认的与神经功能密切相

关的因子［１４⁃１６］； ＣＮＴＦ 可促进周围神经组织中轴突

再生， 有利于神经功能的恢复［１７］； ＳＤＦ⁃１α 能促进

神经祖细胞向损伤神经局部迁移， 促进神经功能的

修复。 本研究发现， 治疗后观察组 ＣＮＴＦ、 ＢＤＮＦ、
ＳＤＦ⁃１α 高于对照组， ＮＳＥ、 Ｓ１００β 低于对照组，
提示联合用药能减轻神经细胞损伤， 增加神经保护

因子分泌， 改善神经功能。
糖尿病神经病变发生发展与炎症、 代谢、 自由

基有关， 高血糖水平下刺激代谢后可产生大量超氧

阴离子， 进而引起细胞坏死和炎症发生［１８］。 慢性

炎症可使血管和神经元对缺血再灌注损伤更敏感，
是导致糖尿病神经病变持续发展的重要因素之

一［１９⁃２０］， 其中 ＮＯ 可促进小动脉平滑肌舒张， 加快

局部血液循环， 改善局部代谢； ＩＬ⁃６ 能促进血管增

强黏附力， 加速内皮细胞炎症损伤； ＮＦ⁃κＢ 参与外

伤性神经损伤后的炎症、 免疫等多种生理病理过

程［２１⁃２２］； ｈｓ⁃ＣＲＰ 是多种疾病独立的、 预测性危险

因子， 能反映炎症反应程度。 本研究发现， 治疗后

观察组 ＮＦ⁃κＢ、 ＩＬ⁃６、 ｈｓ⁃ＣＲＰ、 ＴＮＦ⁃α 低于对照

组， ＮＯ 高于对照组， 提示联合用药可通过抑制

ＮＦ⁃κＢ、 ＩＬ⁃６、 ｈｓ⁃ＣＲＰ、 ＴＮＦ⁃α 分泌， 抑制炎症反

应， 改善 ＮＯ 失衡来减轻内皮细胞损伤， 从而有效

改善微血管障碍， 修复受损神经。
氧化应激是糖尿病神经病变引起周围神经病变

的重要病理环节， 可诱导大量的自由基产生， 生成

大量氧化产物［２３］， 其中 ＨＣＹ 是甲硫氨酸循环中的

产物， 与糖尿病微血管病发生发展密切相关；
ＡＧＥｓ、 ＭＤＡ 是组织和细胞发生氧化反应的产物，
能反映氧化应激反应的程度； ＡＯＰＰ、 ８⁃ＯＨＤＧ 分

别是在蛋白质、 核酸氧化应激反应过程中产生的氧

化应激产物； 大量氧自由基产生会消耗 ＳＯＤ、
ＧＳＨ⁃Ｐｘ 等多种抗氧化酶， 抑制其将活性氧直接还

原为过氧化氢［２４］。 本研究发现， 治疗后上述氧化

应激指标均得到改善， 提示联合用药能改善患者氧

化应 激 反 应， 增 强 抗 氧 化 能 力， 效 果 优 于 单

用 ＧＭ１。
综上所述， 注射用血栓通 （冻干） 联合 ＧＭ１

能有效地改善糖尿病神经病变患者临床症状， 加快

感觉神经和运动神经的传导速度， 促进神经功能恢

复， 减轻神经炎症， 缓解氧化应激反应的程度， 安

全性较高。
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