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２型糖尿病患者血清磷与振动感觉阈值的相关性分析
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　　［摘要］　目的：探讨２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）患者中血清磷（ｓｅｒｕｍｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ）与振动感觉阈值

（ｖｉｂｒａｔｉｎｇｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎｔｈｒｅｓｈｏｌｄ，ＶＰＴ）之间的相关性。方法：入选Ｔ２ＤＭ患者１０２７例，根据ＶＰＴ进行分层，振动觉正常组（狀＝

５３５例）、振动觉减退组（狀＝２９４例）及振动觉缺失组（狀＝１９８例），比较各组血清磷及相关指标的差异，采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析

和Ｓｔｅｐｗｉｓｅ多元逐步回归分析评价血清磷与ＶＰＴ相关性。结果：与振动觉正常组相比，振动觉减退组和振动觉缺失组患者年

龄更大、病程更长（犘＜０．０５）。与振动觉减退组相比，振动觉缺失组患者病程更长（犘＜０．０５）。与振动觉正常组相比，振动觉减

退组和振动觉缺失组患者ｅＧＦＲ和血清磷水平降低（犘＜０．０５）。与振动觉减退组相比，振动觉缺失组患者ｅＧＦＲ和血清磷水

平降低（犘＜０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示，年龄（狉＝０．４５４，犘＜０．００１）和病程（狉＝０．２８９，犘＜０．００１）与ＶＰＴ显著正相关；

ｅＧＦＲ（狉＝－０．２５１，犘＜０．００１）和血清磷（狉＝－０．１４５，犘＜０．００１）与ＶＰＴ显著负相关。多元逐步回归分析显示年龄、病程、

ＨｂＡ１ｃ、ｅＧＦＲ及血清磷是ＶＰＴ的独立危险因素。结论：２型糖尿病患者血清磷与ＶＰＴ显著负相关，是ＶＰＴ的独立危险因素。
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ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ

　　糖尿病周围神经病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ，

ＤＰＮ）是２型糖尿病最常见的微血管并发症
［１２］。目

前临床主要依靠振动觉、针刺痛觉、压力觉、温度觉

及踝反射等５项检查进行筛查。振动感觉阈值

（ｖｉｂｒａｔｉｏｎｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎｔｈｒｅｓｈｏｌｄ，ＶＰＴ）因具有无创、

方便、经济和易于定量的优势，已成为国内外临床

诊断和评估ＤＰＮ的重要手段
［１５］。ＶＰＴ也越来越

多的应用于ＤＰＮ的临床研究
［２，６７］。但目前临床仍

然缺乏有效评估ＤＰＮ的血清学指标。近年来研

究［８９］发现，血清磷与２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ

ｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）患者ＤＰＮ的关系密切，但与ＶＰＴ

的相关性研究鲜有报道。因此，本研究以Ｔ２ＤＭ患

者为研究对象，着重探讨血清磷与ＶＰＴ的相关性，

有望为ＤＰＮ的临床诊疗提供依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象　入选２０１４年１月至２０１７年６月

在我院病房住院的２型糖尿病患者１０２７例，男性

５４６例、女性４８１例，符合２０１３年中国２型糖尿病

防治指南的诊断标准［１０］。根据ＶＰＴ进行分层，振

动觉正常组［狀＝５３５，年龄（５６．２±１２．８）岁］、振动

觉减退组［狀＝２９４，年龄（６６．０±１０．１）岁］及振动觉

缺失组［狀＝１９８，年龄（６８．１±１０．８）岁］。排除标准：

需排除严重肾功能不全［（ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·

１．７３ｍ２）］，近期使用过大剂量利尿剂，近期接受过

补磷治疗，脊神经和周围神经脱髓鞘疾病、颈腰椎

病变、脑血管意外、严重动静脉血管性病变、严重肝

功能不全、外伤、感染、甲状旁腺疾病及化疗药物

等。本研究经医院伦理委员会审核批准，患者知情

同意并签署知情同意书。

１．２　基本资料收集　根据病史资料记录年龄、病

程、身高、体质量、体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，

ＢＭＩ）、收缩压（ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）及舒张

压（ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＤＢＰ）。

１．３　实验室检测　糖化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，

ＨｂＡ１ｃ）：ＢＩＯＲＡＤＶＡＲＩＡＮＴⅡ高效液相分析仪；谷

丙转氨酶（ａｌａｎｉｎｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、碱性磷酸酶

（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、血 清 肌 酐 （ｓｅｒｕｍ

ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｓｃｒ）、血清磷、血清钙（ｓｅｒｕｍｃａｌｃｉｕｍ，Ｃａ）

及血清镁（ｓｅｒｕｍｍａｇｎｅｓｉｕｍ，Ｍｇ）采用ＲｏｃｈｅＣｏｂａｓ

７０２全自动生化分析仪。ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］

（ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄＭＤＲＤ）＝ １８６×（Ｓｃｒ×０．０１１）－１．１５４×

Ａｇｅ
－０．２０３×０．７４２（ｉｆｆｅｍａｌｅ）×１．２３３。

１．４　ＶＰＴ 检测　采用数字振动阈值检测仪

（ｓｅｎｓｉｏｍｅｔｅｒＡ２００，蓝讯时代科技有限公司），分别

取右足第一足趾、左足第一足趾、右足背及左足背４

个不同位置，依次进行检测，逐渐增大电流强度和

振动钮振幅，直至被检测者能感知时读出伏特数

（０～５０Ｖ，精确至０．１），数值越大说明振动感觉阈

值越高。每个位置连续检测３次，取平均值作为最

后结果。０～１５Ｖ为振动觉正常组（低风险组）、１６～

２５Ｖ振动觉减退组（中风险组），＞２５Ｖ振动觉缺

失组（高风险组）。

１．５　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２２．０统计软件进行

统计学处理，符合正态分布的计量资料均以珔狓±狊表

示，非正态分布资料进行自然对数转换。计量资料

组间差异比较用方差分析（Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法），计数资

料组间差异比较用χ
２ 检验。相关性分析采用

Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。危险因素分析采用多元逐步

回归（Ｓｔｅｐｗｉｓｅ）分析。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　各组临床资料及生化指标比较　结果显示

（表１）：与振动觉正常组相比，振动觉减退组和振动

觉缺失组的年龄更大（犘＜０．００１）、病程更长（犘＜

０．００１）；与振动觉减退组相比，振动觉缺失组患者

的病程更长（犘＝０．０４２）。各组间ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、

ＨｂＡ１ｃ、ＡＬＴ及ＡＬＰ均差异无统计学意义。

２．２　各组间血清磷及相关指标的比较　结果（表

２）表明：与振动觉正常组相比，振动觉减退组和振动

觉缺失组的ｅＧＦＲ降低（犘＜０．００１），血清磷降低（犘＝

０．０１５８，犘＜０．００１）；与振动觉减退组相比，振动觉缺

失组的ｅＧＦＲ降低（犘＝０．０２５）、血清磷降低（犘＝

０．０１２）。各组间血Ｃａ及Ｍｇ差异均无统计学意义。
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表１　各组患者临床资料的比较

　　变　量 振动觉正常组（狀＝５３５） 振动觉减退组（狀＝２９４） 振动觉缺失组（狀＝１９８）

年龄／岁 ５６．２±１２．８ ６６．０±１０．１ ６８．１±１０．８

病程／年 ７．２±６．７ １０．５±７．４ １２．１±８．０▲

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２４．８±４．１ ２４．７±３．６ ２４．１±３．７

ＳＢＰ／ｍｍＨｇ １３０．８±１７．３ １３１．３±１７．３ １３２．２±１５．７

ＤＢＰ／ｍｍＨｇ ７８．８±１０．０ ７７．５±８．９ ７７．１±９．６

ＨｂＡ１ｃ／％ ９．４±２．２ ９．３±２．１ ９．６±２．２

ＡＬＴ／（Ｕ·Ｌ－１） ２７．０±２８．７ ２６．２±３１．１ ２３．８±３９．１

ＡＬＰ／（Ｕ·Ｌ－１） ７６．５±２４．２ ７５．９±２４．６ ７８．６±２６．８

　　犘＜０．００１，与振动觉正常组相比；▲犘＜０．０５，与振动觉减退组相比

表２　各组患者血清磷及其相关指标的比较

　　变　量 振动觉正常组（狀＝５３５） 振动觉减退组（狀＝２９４） 振动觉缺失组（狀＝１９８）

ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］ １１５．９±２９．９ １０６．７±２５．６ ９９．８±２８．０▲

血清磷／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．１６±０．２０ １．１３±０．１８ １．０８±０．１９▲

血清Ｍｇ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ０．８２±０．０８ ０．８２±０．０８ ０．８１±０．０９

血清Ｃａ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．２５±０．１２ ２．２４±０．１２ ２．２３±０．１４

　　犘＜０．００１，与振动觉正常组相比；▲犘＜０．０５，与振动觉减退组相比

２．３　血清磷及其相关指标　Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结

果（表３）表明：年龄（狉＝０．４５４，犘＜０．００１）和病程

（狉＝０．２８９，犘＜０．００１）与ＶＰＴ显著正相关；ｅＧＦＲ

（狉＝－０．２５１，犘＜０．００１）和血清磷（狉＝－０．１４５，

犘＜０．００１）与ＶＰＴ显著负相关。

表３　血清磷及其相关指标与犞犘犜的犛狆犲犪狉犿犪狀相关分析

变量 狉 犘值

年龄 ０．４５４ ０．０００

病程 ０．２８９ ０．０００

ｅＧＦＲ －０．２５１ ０．０００

血清磷 －０．１４５ ０．０００

２．４　多元逐步回归分析　以ＶＰＴ为因变量，年

龄、病程、ＨｂＡ１ｃ、ｅＧＦＲ及血清磷为自变量，多元逐

步回归分析（表４）显示：年龄、病程、ＨｂＡ１ｃ、ｅＧＦＲ

及血清磷是ＶＰＴ的独立危险因素。

表４　多元逐步回归分析结果

变量 犅 ＳＥ 犘值

年龄 ０．２３８ ０．０２７ ０．０００

病程 ０．１６６ ０．０４２ ０．０００

ＨｂＡ１ｃ ０．５９４ ０．１３５ ０．０００

ｅＧＦＲ －０．０２９ ０．０１１ ０．０１２

血清磷 －３．０８０ １．４９９ ０．０４０

３　讨　论

血清磷与Ｔ２ＤＭ及其心血管病、视网膜病、肾

病及ＤＰＮ等密切相关
［８９，１１１３］。ＤＰＮ是炎症、血管

内皮功能异常及代谢异常共同作用的结果。血清

磷与ＶＰＴ的相关性研究甚少。Ｚｈａｎｇ等
［８］研究发

现在Ｔ２ＤＭ患者中，ＤＰＮ组的血清磷和血清镁较

非ＤＰＮ组显著性降低；根据血清磷三分位进行分

组，分为低、中、高３组，各组的ＤＰＮ患病率分别为

４２．６８％、４３．０２％和２６．７４％，随着血清磷的升高

ＤＰＮ患病率逐渐降低；Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析显示

血清磷与运动神经传导速度和感觉神经传导速度

呈正相关；提示血清磷与ＤＰＮ密切相关。本研究

结果与上述研究结果基本一致。

血清磷参与ＤＰＮ的作用机制尚不明确。磷是

细胞代谢中的关键物质，细胞中的三磷酸腺苷

（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）和红细胞中的２，３

二磷酸甘油酯（２，３ｄｉｐｈｏｓｐｈｏｇｌｙｃｅｒａｔｅ，２，３ＤＰＧ）

的合成均需要磷的参与［１４］。神经组织中的ＡＴＰ浓

度降低可直接破坏神经功能。Ｉｇｕｃｈｉ等
［１５］报道急

性低磷血症时可以出现神经病变，肌电图检查提示

无Ｆ波，而神经传导速度可以未见明显异常。血清

磷升高时，ＡＴＰ降解至终产物嘌呤的水平降低
［１６］。

低磷血症时，红细胞氧合能力增加，神经细胞中含
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氧量降低，导致神经损伤。补充磷治疗可以逆转神

经症状，为神经元提供能量［１７］。

本研究显示，与振动觉正常组相比，振动觉减

退组和振动觉缺失组的血清磷降低。与振动觉减

退组相比，振动觉缺失组的血清磷显著降低。

Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示血清磷与ＶＰＴ显著负相

关。多元逐步回归分析显示血清磷是ＶＰＴ的独立

危险因素，提示血清磷参与ＤＰＮ的发生发展过程。

血清磷与ＶＰＴ显著负相关，是ＶＰＴ的独立危险因

素，提示血清磷与ＤＰＮ的发生相关。因此，在临床

工作中，针对２型糖尿病合并低磷血症患者要注意

排除ＤＰＮ。但是，本研究是回顾性横断面研究，相

关结论仍有待于进一步大样本前瞻性研究证实。
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