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糖尿病性眼肌麻痹危险因素的临床分析
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　　摘　要　目的　探讨糖尿病性眼肌麻痹的危险因素。方法　收集２０１０年１月至２０１５年１月期间就诊于
济宁医学院附属医院内分泌科确诊为糖尿病性眼肌麻痹患者３２例作为糖尿病性眼肌麻痹组（ＯＭＰ组），并随机
抽取同期住院无眼肌麻痹的２型糖尿病患者３２例作为糖尿病组（ＤＭ组）。收集其一般资料（年龄、性别、血脂、
糖化血红蛋白）及馒头餐试验结果进行回顾性分析。结果　ＯＭＰ组低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ）、空腹血糖
（ＦＰＧ）及餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）明显高于ＤＭ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；空腹及餐后２ｈＣ肽（２ｈＣ肽）水
平均明显低于ＤＭ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。两组资料间应用多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析方法显示ＬＤＬ及
２ｈＣ肽差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　高水平ＬＤＬ及低水平餐后２ｈＣ肽是糖尿病性眼肌麻痹发病的危
险因素。因此，对于２型糖尿病患者在严格控制血糖的基础上还应调节血脂代谢，改善胰岛β功能维持Ｃ肽水
平对糖尿病性眼肌麻痹的防治有指导意义。
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　　随着经济的快速发展、生活方式改变及老龄化 加剧，２型糖尿病的发病率明显增加，２０１０年中国
国家疾病控制中心和中华医学会内分泌学分会调
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查了１８岁以上人群糖尿病的患病情况，应用
ＷＨＯ１９９９年的诊断标准显示糖尿病的患病率为
９．７％［１］。同时糖尿病并发症的发病人数明显增

加，糖尿病性眼肌麻痹属于糖尿病周围神经病变之

一，近年来发病呈上升趋势。目前关于糖尿病性眼

肌麻痹的研究较少。本文通过收集２０１０年１月至
２０１５年１月就诊于济宁医学院附属医院内分泌科
确诊为糖尿病性眼肌麻痹的患者与同期无眼肌麻

痹的２型糖尿病患者作为对照进行回顾性分析，探
讨糖尿病性眼肌麻痹的危险因素，为其防治提供新

思路。

１　资料与方法

１．１　一般资料
收集２０１０年１月至２０１５年１月就诊于济宁

医学院附属医院内分泌科，诊断为糖尿病性眼肌麻

痹患者３２例为糖尿病性眼肌麻痹组（ＯＭＰ组）及
随机抽取同期住院无眼肌麻痹的２型糖尿病患者
３２例作为糖尿病组（ＤＭ组）。ＯＭＰ组包括男 １５
例，女１７例，年龄３９～７８岁，平均（５５．９７±８．６４）
岁，病程０～２０ａ；ＤＭ组包括男１８例，女１４例，年
龄３８～７４岁，平均（５６．２５±９．７６）岁，病程０．５～
１９ａ。病例纳入标准：１）根据１９９９年 ＷＨＯ公布的
标准诊断糖尿病［２］具有典型症状，空腹血糖≥
７０ｍｍｏｌ／Ｌ或餐后血糖≥１１１ｍｍｏｌ／Ｌ；没有典型
症状，仅空腹血糖≥７０ｍｍｏｌ／Ｌ或餐后血糖≥
１１１ｍｍｏｌ／Ｌ应再重复１次，仍达以上值者，可以确
诊为糖尿病；没有典型症状，仅空腹血糖 ≥
７０ｍｍｏｌ／Ｌ或餐后血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ，糖耐量试
验２ｈ血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ者可以确诊为糖尿病；２）
眼部专科检查有斜视、复视或上睑下垂等眼肌麻痹

的症状，且突然起病；３）经颅脑 ＭＲＡ／全脑血管造
影术排除颅内疾病所致的眼肌麻痹；４）排除眼外
伤或眶内占位病变、重症肌无力、Ｇｒａｖｅｓ病等疾病

所致的眼肌麻痹。

１．２　方法
收集两组患者入院时的年龄、病程、血脂、糖化

血红蛋白（Ｈｂ）及馒头餐试验结果（清晨停用任何
降糖方案并空腹口服１００ｇ标准面粉制作的馒头分
别抽取静脉血化验空腹血糖（ＦＰＧ）及 Ｃ肽（ＦＤ
肽）、餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）及 Ｃ肽（２ｈＣ肽）进行回
顾性分析。Ｈｂ的测定利用 ＢｉｏＲａｄＤｉａＳＴＡＴ糖化
血红蛋白Ａ１ｃ测定仪，试剂由ＢｉｏＲａｄ公司生产；Ｃ
肽测定利用ＢＨＰ９５０７磁分离化学发光酶联免疫测
定仪，试剂采用相关配套试剂盒；血糖、甘油三酯

（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）、高密
度脂蛋白（ＨＤＬ）的测定利用拜耳ＡＤＶＩＡ２４００全自
动生化分析仪进行，试剂采用仪器配套试剂。

１．３　统计学方法
通过ＳＰＳＳ１７．０统计学软件，计量资料数据用

（珋ｘ±ｓ）表示，两组间均数比较应用独立样本 ｔ检
验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。以糖尿病性眼
肌麻痹发生与否为因变量，以年龄、病程、血脂、

Ｈｂ、血糖及 Ｃ肽为自变量，应用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析方法研究糖尿病性眼肌麻痹发生的危险因

素，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组间临床资料比较
ＯＭＰ组的 ＬＤＬ、ＦＰＧ及２ｈＰＧ均高于 ＤＭ组，

差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；空腹及２ｈＣ肽
水平均低于 ＤＭ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．
０１）。两组患者的年龄、病程、Ｈｂ、血脂（ＴＧ、ＴＣ、
ＨＤＬ、ＬＤＬ）比较，差异均无统计学意义（Ｐ＞０．
０５）。见表１。
２．２　多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

高水平ＬＤＬ和低水平２ｈＣ肽是糖尿病性眼肌
麻痹的危险因素。见表２。

表１　两组间临床基本资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别
年龄
／岁

病程
／年

Ｈｂ
／％

ＴＧ
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

ＴＣ
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

ＨＤＬ
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

ＬＤＬ
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

ＦＰＧ
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

２ｈＰＧ
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

ＦＣ肽
／ｍｍｏｌ·Ｌ１

２ｈＣ肽
／ｐｍｏｌ·Ｌ１

ＤＭ组 ５６．２５±９．７６ ７．４４±５．６８ ９．１８±２．５２ １．９４±１．４６ ５．１０±１．２７ １．１６±０．２２ ２．９５±０．８０ ８．１９±１．６１ １８．７０±３．６６ ２．３０±０．５７ ７．７４±２．８８

ＯＭＰ组 ５５．９７±８．６４ ６．８８±７．０６ １０．２２±１．８６ １．５３±０．９６ ４．９７±０．９２ １．２３±０．２７ ３．３５±０．６５ ９．４４±２．０５ ２１．５±３．９４ １．８±０．７５ ４．５９±１．７６

ｔ ０．１２２ ０．３５１ －１．８８２ １．３３１ ０．４６７ －１．２５８ －２．２５２ －２．７２５ －２．９４３ ２．９８７ ５．２８６

Ｐ ０．７４４ ０．４１６ ０．７３８ ０．７８０ ０．０６９ ０．２２４ ０．０１２ ０．００８ ０．００５ ０．００４ ０．０００
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表２　两组资料多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

　项目 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ Ｅｘｐ（Ｂ）

ＬＤＬ／ｍｍｏｌ·Ｌ１ ４．０４８ １．６１６ ６．２７８ ０．０１２ ５７．２８７

ＦＰＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ１ ０．０２２ ０．３９３ ０．００３ ０．９５６ ０．９７８

２ｈＰＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ１ ０．２７０ ０．２２７ １．４１５ ０．２３４ １．３０９

ＦＣ肽／ｐｍｏｌ·Ｌ１ －０．７４６１．０７５ ０．４８２ ０．４８７ ０．４７４

２ｈＣ肽／ｐｍｏｌ·Ｌ１ －１．６０５０．６８４ ５．４９９ ０．０１９ ０．２０１

３　讨论

糖尿病周围神经病变是糖尿病最常见的严重

并发症之一［３］，糖尿病性眼肌麻痹属于其局灶性

单神经病变，发病率０．４％ ～０．７％，国外报道可达
１％，约占糖尿病并发症的０．４％ ～５．０％［４５］，近年

来其发病有上升趋势，其发病机制尚不完全明确，

多位学者研究发现高血糖诱导的神经细胞本身血

管流量减少会致使神经元缺血受损，但临床工作中

也发现有些２型糖尿病患者血糖控制已达标，病程
短，仍有糖尿病性眼肌麻痹的发生、发展，说明高血

糖、病程等并不是造成糖尿病性眼肌麻痹的唯一原

因［６７］。

多数学者认为微血管病变造成微循环障碍引

起相关神经营养代谢障碍导致变性是该病的病理

基础［８９］。有学者发现糖尿病患者出现胰岛素分

泌障碍及胰岛素抵抗时，会使转载低密度脂蛋白的

脂蛋白脂酶 （ＬＰＬ）减少，因为 ＬＰＬ合成和分泌依
赖胰岛素，而 Ｃ肽与胰岛素是等分子量分泌的，Ｃ
肽减少同样会造成极低密度脂蛋白 （ＶＬＤＬ）清除
障碍，进而使血脂组成成分及功能异常。另外，糖

尿病患者体内非酶糖化作用以及氧化应激均增强，

使得 ＬＤＬ本身的结构发生改变，ＬＤＬ受体 （ＡｐｏＢ／
Ｅ受体）不易识别，与其亲和力下降，使血浆清除延
迟，导致含量增加。小而致密的 ＬＤＬ会导致血管
内皮功能损害，是动脉粥样硬化发生的主要危险因

素［１０］，进一步加重糖尿病微血管病变及周围神经

病变的程度。本文结果显示糖尿病性眼肌麻痹患

者常伴有血脂代谢紊乱，与２型糖尿病患者比较，
ＬＤＬ显著增高（Ｐ＜０．０５），ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示
ＬＤＬ是糖尿病性眼肌麻痹的独立危险因素。姚向
荣等［１１］应用回顾性研究方法收集糖尿病性眼肌麻

痹患者与健康人群做对照的研究中也发现糖尿病

性眼肌麻痹患者的血脂均高于健康人群，与本文结

果一致，提示高血脂是其危险因素，改善血脂代谢

紊乱对糖尿病性眼肌麻痹的防治有指导意义。

Ｃ肽一直被认为是胰岛素原的裂解片段，没有
其他生物学活性，近年来，随着对糖尿病周围神经

病变研究的深入，发现 Ｃ肽不仅可以反映胰岛 β
细胞的功能还具有保护神经并阻碍其凋亡的作用，

可以延缓和减少糖尿病神经并发症的发生、发

展［１２］。主要认为与以下有关，Ｃ肽可激活 Ｎａ＋
Ｋ＋ＡＴＰ酶和一氧化氮合酶，改善神经元活性及其
血供、营养代谢；促进神经纤维再生，使神经元的功

能和结构恢复［１３］。Ｄａｎｉｅｌａ等［１４］研究发现，Ｃ肽水
平降低会使内皮细胞功能更差，内皮细胞功能障碍

会促进糖尿病周围神经病变的发生、发展。卢曙芳

等［１２］通过回顾性分析发现糖尿病性周围神经病变

与糖负荷２ｈＣ肽水平呈负相关。Ｉｄｏ等［１５］先发现

人Ｃ肽可以防止糖尿病大鼠尾部运动神经传导速
度的降低。李菁爽等［１６］以小鼠坐骨神经为例的研

究也发现Ｃ肽可以改善高血糖所导致的神经毒性
结构损伤，可阻止周围神经损伤的发展，从病理结

构及神经传导方面改善周围神经病变。本文结果

显示糖尿病性眼肌麻痹患者空腹及餐后２ｈＣ肽水
平均较２型糖尿病患者低，差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．００１）。通过 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现２ｈＣ肽
是糖尿病性眼肌麻痹独立的危险因素。提示 Ｃ肽
可能会是糖尿病性眼肌麻痹等神经病变治疗的新

靶点。

综上所述，２ｈＣ肽水平下降及 ＬＤＬ水平升高
是糖尿病性眼肌麻痹发生的独立危险因素，提示２
型糖尿病的诊治过程中，在控制血糖的基础上，还

应改善血脂代谢紊乱，积极保护患者的胰岛功能以

维持 Ｃ肽水平或使用外源性 Ｃ肽，对延缓糖尿病
神经并发症的发生和发展有十分重要的作用［１７］，

也为糖尿病性眼肌麻痹的防治提供了理论依据。

参考文献：

［１］　中华医学会糖尿病学分会．中国２型糖尿病防治指
南（２０１３年版）［Ｊ］．中国医学前沿杂志（电子版），
２０１５，７（３）：２７．

［２］　施家敏．实用糖尿病学［Ｍ］．北京：人民卫生出版社，
２０１０：５０５５０６．

［３］　ＰｉａｏＹ，ＬｉａｎｇＸ．Ｃｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ：ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｒｅｓｅａｒｃｈｏｎｎｅｒｖｅｒｅｐａｉｒａｎｄ
ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｖｉｄＢａｓｅｄＣｏｍｐｌｅｍｅｎｔＡｌｔｅｒｎａｔＭｅｄ，
２０１２，２０１２（４）：２１４２１５．１９１６３２．ＤＯＩ：１０．１１５５／２０１２／
１９１６３２．
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将是一个良性循环。

参考文献：

［１］　孙玫．住院病人满意度调查分析［Ｊ］．中国护理管理，
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２００６．０７．０１３．

［２］　ＵｒｄｅｎＬＤ．Ｐａｔｉｅｎｔｓａｔｉｓｆａｃｔｉｏｎｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ：ｃｕｒｒｅｎｔｉｓ
ｓｕｅｓａｎｄｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＯｕｔｃｏｍｅｓＭａｎａｇ，２００２，６
（３）：１２５１３１．

［３］　陈平雁，ＣｈｉｔＭｉｎｇＷ，区燕萍，等．综合医院住院病人
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ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ：ｒｅｓｏｕｒｃｅｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎａｎｄｂｕｒｄｅｎｏｆｉｌｌｎｅｓｓ
［Ｊ］．ＪＭｅｄＥｃｏｎ，２０１４，１７（９）：６３７６４５．ＤＯＩ：１０．
３１１１／１３６９６９９８．２０１４．９２８６３９．

（收稿日期　２０１５１２１２）

·０４·
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