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摘要: DPN，即糖尿病周围神经病变，是临床上 2 型糖尿病患者中较为普遍且重要的并发症之一。本文全面综述

了 2 型糖尿病（T2DM）常见慢性并发症糖尿病周围神经病变（DPN）的治疗进展。DPN 发病率在全球呈上升

趋势，严重影响患者生活质量。其发病与糖尿病病程、血糖控制、年龄、性别、生活习惯等因素相关，主要发病

机制涉及代谢紊乱、血液循环障碍、神经营养缺乏、自身免疫反应和遗传因素等多个方面。临床筛查通过病史采

集和五项感觉测试进行，诊断依赖临床表现、症状及多种定量标准，结合神经传导研究等辅助检查。治疗方面，

旨在早期发现与干预以改善预后和生活质量，涵盖药物治疗（如降血糖、营养神经、抗氧化应激、改善微循环药

物及其他药物）、非药物治疗（物理治疗、针灸、按摩、电刺激）以及生活方式干预（合理饮食、规律作息、适

量运动）。随着科技进步，干细胞治疗、基因疗法等新型治疗方法展现出潜力。未来需临床医师和科研人员持续

探索，为患者提供更有效的治疗方案。 
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Abstract: DPN, or diabetic peripheral neuropathy, is one of the more common and important complications in patients 

with type 2 diabetes mellitus. This article provides a comprehensive review of the advances in the treatment of diabetic 

peripheral neuropathy (DPN), a common chronic complication of type 2 diabetes mellitus (T2DM), which is on the rise 

worldwide and has a serious impact on patients' quality of life. Its onset is related to the duration of diabetes, blood 

glucose control, age, gender, and lifestyle, and its main pathogenesis involves metabolic disorders, blood circulation 

disorders, neurotrophic deficiencies, autoimmune responses, and genetic factors. Clinical screening is performed through 

history taking and five sensory tests, and diagnosis relies on clinical presentation, symptoms and multiple quantitative 

criteria, combined with ancillary tests such as nerve conduction studies. Treatment is aimed at early detection and 

intervention to improve prognosis and quality of life, and covers pharmacological treatments (e.g., hypoglycaemic, 
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neurotrophic, anti-oxidative stress, microcirculatory and other drugs), non-pharmacological treatments (physiotherapy, 

acupuncture, massage, electrical stimulation), and lifestyle interventions (sensible diet, regular rest, and moderate 

exercise). With the advancement of technology, new therapeutic methods such as stem cell therapy and gene therapy 

have shown potential. In the future, clinicians and researchers need to continue to explore and provide more effective 

treatment options for patients. 
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1 引言 

糖尿病已经成为全球性的重大公共卫生挑战，其

中 2 型糖尿病（Type 2 diabetes, T2DM）占据了主要

比例。糖尿病周围神经病变（Diabetic peripheral 

neuropathy, DPN）是 2 型糖尿病（T2DM）中最常见

的慢性并发症之一，对患者的生活质量造成了深远的

影响[1]。随着全球糖尿病患者数量的持续增长，特别

是 2 型糖尿病（T2DM）的流行，其并发症的诊断和

治疗成为了医学界关注的焦点。根据国际糖尿病联盟

2017 年的统计数据，全球糖尿病患者数量从 2013 年

的 3.82 亿增加到了 4.25 亿，并预计到 2045 年这一数

字将激增至 6.29 亿[2]。糖尿病的高发病率及其对患者

生活质量的严重影响，使得其诊断和治疗的进展显得

尤为重要。DPN 的发病机制复杂，涉及由高血糖引起

的代谢异常、血管病变、神经炎症等多个方面[3]。DPN

是导致下肢溃疡、截肢以及随后残疾的主要风险因素

[4]。临床研究的相关结果表明，如果糖尿病未能得到

及时和有效的治疗，可能会导致全身多个系统或组织

的损伤[5]。这种病变对神经系统的损害通常表现为双

下肢或双上肢的对称性麻木，以及类似套袖的神经变

化。这些症状不仅对患者的健康构成威胁，还可能危

及生命安全[6]。 

近年来，随着医学研究的深入，2 型糖尿病周围

神经病变（DPN）的诊断和治疗手段也在不断更新和

完善。这包括了新诊断技术的应用、治疗药物的研发

以及非药物治疗方法的探索等。这些进展不仅提高了

DPN 的诊断准确率，也为患者提供了更多元化的治疗

选择，有望进一步改善 T2D 患者的预后和生活质量。

本次综述 DPN 的诊疗进展，有助于临床医师更好地了

解该并发症的现状及未来发展方向。为 T2DM 患者提

供更为科学、有效的治疗策略，减轻其痛苦。对 2 型

糖尿病周围神经病变（DPN）的诊疗进展进行综述，

其意义深远。首先，这有助于我们全面了解 DPN 的发

病机制、临床表现、诊断技术及治疗方法的最新动态，

为临床医师提供科学、全面的参考依据。其次，通过

综述，可以揭示当前诊疗过程中存在的问题和挑战，

如诊断的敏感性和特异性不足、治疗手段的局限性等，

从而激发研究者们探索更加精准、有效的诊疗策略。

最后，综述的发表能够促进学术交流与合作，推动

DPN 诊疗领域的创新与发展，为 T2D 患者带来更加

优质的医疗服务，减轻其痛苦，提高生活质量。因此，

对 DPN 诊疗进展进行综述具有重要的学术价值和临

床意义。 

2 DPN 的流行病学 

T2DM，也被称为非胰岛素依赖型糖尿病，是一种

全球范围内普遍存在的慢性代谢性疾病。尽管全球糖

尿病患者数量持续上升，但其筛查、治疗和控制情况

并不乐观。在中国大陆进行的一项大规模调查显示，

近半数成年人存在血糖问题[7]。该病不仅发病率高，

其并发症的多样性和严重性亦不容忽视。糖尿病周围

神经病变（DPN），作为 T2DM 中最常见的慢性并发

症之一，其流行病学特征对于疾病的预防和控制至关

重要。研究显示，约半数糖尿病患者会发展成 DPN，

且此过程多始于病程早期，其进展程度和速度受患者

年龄、糖尿病持续时间和血糖控制水平等因素影响

[8-11]。随着诊断技术的进步使得神经传导测试更为敏

感，导致 DPN 诊断呈现上升趋势[12]。研究表明，北

京的1型和2型糖尿病患者中，分别有21.92%和35.34%

患有 DPN [13]。远端对称性多发神经病（Distal sym-

metrical polyneuropathy DSPN）是糖尿病周围神经病变

（DPN）的常见类型，影响约 28%的糖尿病患者[14]。

一项针对中国糖尿病患者的临床研究显示，心脏自主

神经病变（cardiac autonomic neuropathy CAN）与糖尿

病共存的患病率高达 63% [15]。 
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3 病因病机探讨 

DPN 的病因和发病机制尚无定论，但目前认为主

要与高血糖、血脂异常和胰岛素抵抗引起的一系列病

理生理过程有关[16]。葡萄糖-脂质异常和胰岛素抵抗

可引起线粒体功能改变、炎症、氧化应激和基因表达

异常，导致神经损伤。一些药物，如质子泵抑制剂和

二甲双胍，可能通过引起维生素 B12 缺乏，加重糖尿

病性周围神经病变[17, 18]。 

DPN（糖尿病性周围神经病变）是一种常见的糖

尿病并发症，它会削弱患者的运动能力。该病可能导

致神经性疼痛、糖尿病足等疾病及其并发症，包括足

部溃疡，并可能增加截肢和死亡的风险[19-21]。DPN

的特征表现为袜套和手套样分布的多发性神经病变，

以及远端对称性。其成因包括髓鞘的丧失、无髓神经

的损伤、轴突的萎缩等，这些因素导致神经传导速度

减慢和感觉功能异常[22-23]。 

这种疾病的特征源于周围神经系统中运动感觉神

经元和神经胶质细胞的特定解剖结构，周围神经包括

轴突、细胞质突和雪旺细胞[24]。神经胶质细胞对神经

传导速度至关重要，它们的绝缘特性有助于动作电位

的快速、远距离传导[25, 26]。神经胶质细胞包裹有髓

神经纤维的轴突，小轴突形成无髓 Remak 束[27]。髓

鞘和轴突构成的组织具有径向极性，由不同内膜组成。

它含有丰富的受体和粘附分子，能够维持轴突周围空

间并传递轴突生长因子信号[28, 29]。在高血糖和高脂

血症的影响下，信号转导通路受损，导致施万细胞（SCs）

调节功能如细胞自噬和代谢异常，以及线粒体功能障

碍[30, 31]。感觉神经元，尤其是背根神经节中的，若

无神经胶质细胞如施万细胞的保护，更易受损[32, 33]。

感觉神经元结构功能脆弱，通常形成无髓神经纤维，

很少有髓鞘包裹[34]。糖尿病引起的氧化应激、代谢异

常、微血管病和其他因素，通过特殊的信号转导途径，

破坏神经细胞的正常结构和功能，导致神经元脱髓鞘

和神经元损伤，这是周围神经病变的主要原因[35, 36]。 

3.1 代谢紊乱 

T2D（2 型糖尿病）患者由于胰岛素分泌不足或作

用障碍，机体对葡萄糖的利用能力显著降低。为了维

持能量供应，身体不得不分解蛋白质和脂肪以供能，

从而导致高血糖症状的出现。动物实验已经证实，血

糖波动是引发糖尿病慢性并发症的关键风险因素[37]。

持续的高血糖可能引发代谢问题，研究指出，血糖波

动对糖尿病神经病变的影响尤为显著[38]。高血糖可导

致 Na+/K+泵功能异常，引起轴突外 Na+积聚，降低

Na+跨膜运输，从而损害轴突的结构和功能[39]。在糖

代谢途径中，多元醇通路涉及两个关键酶：醛糖还原

酶和山梨醇脱氢酶。在这个过程中，葡萄糖被转化为

山梨醇，随后转化为果糖。由于神经组织缺乏果糖激

酶，无法有效利用果糖，导致山梨醇和果糖积累，形

成高渗透压，进而引起神经细胞肿胀、变性和坏死[40]。

糖尿病性周围神经病变是由糖脂代谢紊乱和氧化应激

引起的，它影响神经功能和修复，导致感觉障碍和传

导速度减慢[41]。 

3.2 胰岛素 

胰岛素是一种关键的激素，它在调节血糖水平方

面扮演着至关重要的角色。在 2 型糖尿病（T2D）患者

中，由于胰岛素分泌不足或其作用受阻，葡萄糖无法

有效地被细胞吸收，导致血糖水平升高。这种高血糖

状态不仅干扰了细胞的能量代谢，还可能引发一系列

代谢问题。研究证据表明，胰岛素不仅有助于降低血

糖，还间接影响糖尿病性周围神经病变（DPN）的发

病机制，并直接参与 DPN 的进展，作为关键的神经营

养因子支持周围神经[42, 43]。背根神经节（DRG）在

脊髓（SC）的基底层、质膜和细胞质中表达胰岛素受

体[44]。功能失调的施万细胞（SCs）在 DPN 的发病中

起着至关重要的作用，而胰岛素通过改变 SCs 的生理

功能来影响 DPN。进一步深入研究表明，胰岛素信号

传导路径的异常可能是 DPN 发生发展的重要因素之一。

胰岛素通过与其受体结合，激活一系列细胞内信号通

路，这些通路调控着细胞的增殖、分化、代谢以及存

活等关键过程。在 DPN 中，胰岛素信号传导的障碍可

能导致施万细胞（SCs）的生理功能受损，包括其支持、

保护和营养周围神经的能力减弱。这进而可能引发神

经纤维的退化和功能丧失，表现为感觉和运动功能的

障碍，如疼痛、麻木、肌力减弱等。为了逆转或减缓

DPN 的进展，研究者们正在探索通过恢复胰岛素信号

传导途径来改善 SCs 功能的方法。这包括开发新的胰

岛素类似物、胰岛素增敏剂以及针对胰岛素信号通路

中关键分子的靶向药物。此外，通过基因编辑技术调

节胰岛素受体及其下游分子的表达，也为治疗 DPN 提

供了新的策略。 
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3.3 血液循环障碍 

在高血糖的状况下，患者的循环血量往往会有所

增加。然而，由于血管内皮细胞的受损以及血小板功

能的异常，血液的流变学特性会发生改变，进而导致

微循环出现障碍。这种微循环的障碍使得神经组织难

以获得充足的氧气和营养物质的供应，从而引发缺血

和缺氧性损伤。与此同时，微循环障碍还会促进炎症

因子的产生和释放，这些炎症因子会进一步加剧神经

组织的损伤。这种情况不仅影响了神经组织的正常功

能，还可能导致一系列并发症的出现，对患者的健康

状况构成严重威胁。因此，在高血糖状态下，积极采

取措施改善微循环和保护血管内皮细胞，对于预防和

减轻神经组织损伤具有重要意义。 

微血管的改变导致血液和氧气供应不足，这一现

象在糖尿病周围神经病变（DPN）的病理机制中扮演

了关键角色。在坐骨神经中，观察到内皮细胞功能障

碍，这与神经血流的减少和氧紧张状况相关[45, 46]。

DPN 患者的腓神经脉管系统出现异常，具体表现为血

管连接蛋白减少、微血管基底膜增厚、内皮细胞增殖

肿胀以及周细胞变性。这些变化导致血管狭窄，影响

血流，进而引起周围神经组织的缺血缺氧[47-49]。在

神经微环境中，缺氧状况会加剧氧化应激和炎症反应，

导致施万细胞（SC）和神经元的损伤，并最终导致神

经损伤[50]。并非所有模型都支持神经系统血流变化直

接导致神经损伤的观点。最近的研究发现，在 T2DM

患者中，周围神经微血管通透性与神经传导参数和临

床神经病变评分之间存在相关性。T2DM 患者的胫神

经和腓神经的临床及电生理参数与微血管通透性和血

管外细胞外体积分数相关，但与血浆体积分数无关。

这表明神经缺血是由微血管通透性降低引起的，而非

血容量减少[51]。研究人员提出，微血管系统的变化可

能不影响整体血流，但会扰乱毛细血管血流模式，影

响神经血液和氧气供应。毛细血管颞叶异质性（CTH）

的概念指出，当 CTH 轻微升高时，氧气提取效率降低，

但通过充血状态可以得到改善；然而，当 CTH 显著升

高时，会导致内皮功能障碍和组织氧分压下降，进而

损害神经功能[47]。微血管变化可能不是 DPN 初始机

制的原因，而是可能促进其后期发展[52]。还有研究发

现，DPN 可引起微血管疾病，通过改变内皮屏障和神

经源性机制，无论身体是处于休息还是运动状态[53, 

54]。微血管变化是在 DPN 发展之前出现还是在 DPN

发展后期起作用的问题，目前仍在研究之中。总之，

尽管关于微血管作用的争议仍然存在，但微血管变化

应在 DPN 的发展中发挥作用，这需要更多的实验来进

一步确定微血管的作用。 

3.4 神经营养缺乏 

T2D 患者由于代谢紊乱和血液循环障碍等原因，

导致神经细胞无法得到充足的营养支持。这种长期的

营养不足状态，使得神经细胞可能会发生不同程度的

损伤和凋亡。神经屏障的破坏，特别是周围神经的微

血管，由血液-神经屏障（BNB）组成，该屏障由内皮

细胞、紧密连接蛋白、周细胞和基底层构成，存在于

神经内膜中[55, 56]。这个屏障通过表达营养物质转运

蛋白，形成关键的能量供应结构和神经防御[57]。BNP

功能的改变可能是糖尿病神经病变（DN）发展的首个

生物标志。当屏障受损时，其通透性会增加，导致高

分子量蛋白如白蛋白和 IgG 渗入神经内膜[58, 59]。通

过腓肠神经活检，我们可以揭示小神经内膜血管内皮

细胞肿胀和基底层增厚，这些变化会导致血管腔缩小。

活检还表明紧密连接减少，纤维蛋白积累，以及周细

胞减少，这种破坏导致的缺血可刺激巨噬细胞释放血

管内皮生长因子[60, 61]。这些病理变化进一步加剧了

神经细胞的损伤和凋亡，从而导致了糖尿病患者常见

的神经病变症状。随着神经屏障的破坏加剧，神经内

膜的微环境逐渐恶化，形成了一个恶性循环。缺血状

态不仅影响神经细胞的存活，还促进了炎症反应的发

生。巨噬细胞在缺血刺激下，不仅释放血管内皮生长

因子，还释放其他促炎细胞因子，如 TNF-α、IL-1β 和

IL-6，这些因子进一步招募更多的免疫细胞到受损区域，

加剧了局部的炎症反应。 

炎症反应不仅加剧了神经细胞的损伤，还影响了

神经传导的速度和效率。受损的神经细胞可能无法正

常传递电信号，导致患者出现感觉异常、疼痛、麻木

等症状。同时，由于神经细胞的凋亡，神经纤维的数

量减少，神经传导路径变得不完整，进一步影响了患

者的运动和感觉功能。 

此外，神经屏障的破坏还可能影响药物的渗透和

分布。一些治疗神经病变的药物可能无法有效地穿过

受损的屏障，进入神经内膜，从而降低了治疗效果。

因此，在治疗 T2D 患者的神经病变时，除了针对代谢

紊乱和血液循环障碍进行治疗外，还需要关注神经屏

障的修复和保护，以提高治疗效果，减轻患者的症状。 
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3.5 自身免疫反应 

近年来，越来越多的科学研究和医学研究结果表

明，自身免疫反应在糖尿病性周围神经病变（DPN）

的产生和发展过程中可能扮演着一个至关重要的角色。

具体而言，糖尿病患者的体内可能会产生一些针对神

经组织的自身抗体或免疫复合物，这些物质可以被视

为潜在的致病因素。这些致病因素的存在，可能会引

发一系列的炎症反应和损伤过程，从而对神经组织造

成损害。这种炎症反应和损伤过程，被认为是 DPN 发

生和发展的重要机制之一。 

具体来说，糖尿病患者的免疫系统可能会错误地

将自身的神经组织视为外来物质，从而产生针对这些

组织的自身抗体。这些自身抗体与神经组织结合，形

成免疫复合物，进一步激活免疫系统，引发炎症反应。

这种炎症反应会导致神经组织的损伤，从而引发或加

剧糖尿病性周围神经病变的症状。此外，这些自身抗

体和免疫复合物的存在，还可能通过其他机制，如直

接损伤神经细胞或干扰神经信号传导，进一步加剧神

经病变的发展。 

因此，自身免疫反应在糖尿病性周围神经病变的

发生和发展过程中起到了双重作用。一方面，自身抗

体和免疫复合物的形成和激活，引发炎症反应和神经

组织损伤；另一方面，这些自身抗体和免疫复合物还

可能通过其他机制，进一步加剧神经病变的发展。这

些发现提示我们，针对自身免疫反应的治疗策略可能

在预防和治疗糖尿病性周围神经病变中具有潜在的应

用价值。 

3.6 遗传因素 

在糖尿病周围神经病变（DPN）的发病机制中，

遗传因素起着不可忽视的作用。大量研究已经明确指

出，某些特定基因的多态性与 DPN 的易感性之间存在

显著的相关性。这些基因的变异可能通过影响神经细

胞的代谢过程、修复机制以及再生能力等多种生物学

途径，从而在 DPN 的发生和发展中发挥关键作用。具

体来说，这些基因的多态性可能导致神经细胞对损伤

的敏感性增加，或者影响细胞内信号传导的效率，进

而影响神经功能的正常维持。因此，了解这些基因的

多态性及其对 DPN 易感性的影响，对于早期识别高风

险人群以及制定更为个性化的治疗方案具有重要的临

床意义。这些发现不仅有助于我们更好地理解 DPN 的

发病机制，还为未来的预防和治疗策略提供了新的思

路和方向。通过深入研究这些基因的多态性，我们可

以进一步揭示 DPN 的复杂病因，从而为患者提供更为

精准的诊断和治疗方案，改善他们的生活质量。 

3.7 其他因素 

除了上述提到的因素之外，还有一些其他的因素

也可能与糖尿病周围神经病变（DPN）的发生和发展

有关。例如，年龄的增长、性别差异、吸烟和饮酒等

不良生活习惯，以及合并症的存在等。这些因素可能

通过不同的生理和病理机制，对神经系统的功能和结

构产生影响，从而进一步增加患有 DPN 的风险。具体

来说，随着年龄的增长，人体的神经系统可能会逐渐

退化，导致神经传导速度减慢和神经纤维损伤的可能

性增加。性别差异也可能在某些方面影响 DPN 的发生，

尽管目前的研究尚未完全明确具体机制。此外，吸烟

和饮酒等不良生活习惯已被证实会对血管健康产生负

面影响，进而可能导致神经供血不足，加速神经病变

的进程。最后，合并症如高血压、高血脂等也可能通

过多种途径增加 DPN 的患病风险。因此，在预防和治

疗 DPN 的过程中，除了关注主要因素外，还应综合考

虑这些相关因素，采取全面的干预措施。 

4 DPN 的临床筛查、表现与诊断 

DPN 筛查是一个全面的过程，旨在评估糖尿病患

者是否患有糖尿病周围神经病变（DPN）。这一筛查

过程包括两个主要方面：病史采集和五项感觉测试。

首先，病史采集是通过询问患者一系列问题来了解其

症状和病史，包括是否有麻木、刺痛、疼痛或其他异

常感觉，以及这些症状的持续时间和严重程度。 

接下来是五项感觉测试，这些测试分别评估不同

的感觉功能，以确定是否存在神经损伤。首先是踝反

射测试，通过敲击膝盖下方的肌腱来评估神经反射功

能；其次是振动测试，使用校准的 Rydel Seiffer 音叉

放置在特定部位，如脚踝或膝盖，以检测患者对振动

的感知能力；第三项是压迫测试，通过使用 10 克

Semmes-Weinstein 单丝轻轻触碰皮肤，以评估患者对

轻微压力的感觉。第四项是针刺痛感测试，通过使用

针刺工具轻轻刺入皮肤，以检测患者对疼痛的感知；

最后是温度觉测试，使用 Tiptherm 温度杆在皮肤上

施加冷热刺激，以评估患者对温度变化的感知能力

[62]。 
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4.1 DPN 临床筛选 

2 型糖尿病患者常常会遭受一种名为周围神经病

变（DPN）的并发症，这种病变的临床表现非常多样

且复杂。具体来说，2 型糖尿病患者在周围神经病变的

影响下，主要会表现出一系列感觉异常和远端肌肉无

力的症状[63]。这些感觉异常通常包括四肢末梢的感觉

异常，如麻木、刺痛、烧灼感或蚁走感等。这些症状

往往呈现出对称性的分布，类似于手套或袜套样的改

变，使得患者在日常生活中感到极大的不适。 

随着病情的不断进展，患者可能会感到肢端疼痛，

这种疼痛在夜间及寒冷季节尤为明显，给患者带来了

极大的困扰。此外，部分患者还可能出现痛觉和温觉

的缺失，以及跟腱、膝腱反射的减退或消失，这些症

状进一步加剧了患者的痛苦。 

如果神经病变进一步累及运动神经，患者还可能

出现手足小肌群的萎缩，导致感觉性共济失调及神经

性关节病。这些并发症不仅影响患者的日常生活，还

可能导致严重的功能障碍，使得患者在行动和生活自

理方面面临极大的挑战。 

4.2 DPN 诊断 

DPN 的诊断主要依赖于临床表现和症状，并可借

助多种定量标准进行评估，例如运用密歇根神经病变

筛查工具[64]、神经病变症状评分[65]、总症状评分[66]，

以及神经性体征的神经病变残疾评分[66]。当症状表现

不典型时，才会进一步采用神经传导研究（NCS）、

定量感觉测试和表皮内神经纤维密度检测等方法。此

外，磁共振成像（MRI）定量测量胫神经 T2 值也被证

实是一种非侵入性的可靠方法，用于诊断和监测 DPN

的进展[67]。在神经学检查过程中，医生可能会发现患

者存在感觉减退、反射减弱或消失、肌力减退等体征。

这些体征进一步支持了 DPN 的诊断。为了进一步确诊，

神经电生理检查是一种常用的诊断工具。通过这种检

查，医生可以评估神经传导速度、神经兴奋性和肌肉

电活动。通常情况下，神经电生理检查会显示出神经

传导速度减慢、神经兴奋性异常等改变，这些改变进

一步证实了 DPN 的诊断。特别是，神经传导研究对于

排除疼痛的其他原因至关重要[68]。皮肤活检评估表皮

内神经纤维密度是诊断糖尿病神经病变的主要方法

[69]。小纤维损伤时，神经传导检查通常正常，无明显

神经系统症状。可采用汗液试验、定量感官试验或皮

肤活检来检测小纤维受损，具体技术选择可能依赖于

临床中心的专业能力[70]。DPN 是一种排除性诊断方法，

主要通过病史、体检和临床测试来排除其他可能引起

疼痛的原因[71]。密切监测糖尿病患者的神经症状很重

要，因为超过 10%的患者未向医生报告症状[72]。此外，

为了确保诊断的准确性，医生还需要排除其他可能引

起神经损害的原因，如维生素缺乏、酒精中毒、药物

副作用等。通过排除这些因素，医生可以更加确信 DPN

的诊断，避免误诊或漏诊。总之，DPN 的诊断是一个

综合性的过程，需要结合病史、临床表现、神经学检

查和辅助检查等多种手段，才能做出准确的诊断。根

据文献，神经病变症状或体征的存在定义了可能的 

DPN 的情况。体征和症状可能同时出现，若它们与神

经传导检查结果相符，则可确诊[73]。 

5 DPN 的治疗进展 

5.1 药物治疗 

5.1.1 降血糖药物 

维持血糖水平在正常范围内对于治疗糖尿病性周

围神经病变（DPN）至关重要。血糖水平的恶化会显

著增加周围神经病变的发生率，糖尿病患者的发病率

大约是血糖正常者的五倍[11]。积极控制血糖水平能够

显著降低 1 型糖尿病患者 DPN 的风险和进展速度。而

在 2 型糖尿病患者中，控制血糖的益处主要体现在改

善神经传导速度（NCS）结果和振动感知阈值上[74, 75]。

研究人员正在深入探讨代谢综合征（MetS）与糖尿病

性周围神经病变（DPN）之间的潜在联系。现有研究

表明，MetS 及其组成部分会增加 1 型和 2 型糖尿病患

者发展神经病变的风险[74]。例如，肥胖被认为是 DPN

的一个关键代谢驱动因素，来自世界各地不同人群的

统计研究已经证实，肥胖是非糖尿病患者周围神经病

变的一个潜在原因[76-78]。这要求临床医生不仅要提

供适当的运动和饮食控制建议，同时还要保持对患者

血糖水平的稳定控制，以有效干预代谢因素对 DPN 的

不利影响。 

在治疗糖尿病周围神经病变（DPN）方面，降血

糖药物扮演着至关重要的角色。对于 2 型糖尿病患者

而言，严格控制血糖水平是延缓 DPN 进展的关键步骤。

常用的降血糖药物主要分为两大类：一类是口服降糖

药，如二甲双胍和阿卡波糖等；另一类是胰岛素。这

些药物通过降低血糖水平来减少高血糖状态对神经系

统的损害，从而间接缓解 DPN 的症状，并帮助患者改
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善生活质量。 

5.1.2 营养神经药物 

营养神经药物在治疗糖尿病周围神经病变（DPN）

方面扮演着至关重要的角色。这些药物的核心功能是

促进受损神经细胞的修复与再生，从而改善神经传导

功能，并有效缓解 DPN 的症状。 

在临床实践中，常用的营养神经药物包括甲钴胺

（维生素 B12 的一种形式）以及维生素 B 族的其他成

员，例如维生素 B1（硫胺素）和维生素 B6（吡哆醇）。

这些药物通过各自不同的作用机制协同工作，助力神

经细胞恢复功能，并减轻患者的不适。 

除了上述药物，α-硫辛酸作为一种强效抗氧化剂，

也常用于 DPN 的治疗。作为维生素 B 群的一员，α-硫

辛酸在清除加速衰老和致病的自由基方面发挥着关键

作用。研究指出，补充 α-硫辛酸能显著降低胰岛素及

胰岛素抵抗的稳态模型评估值[79]。与依帕司他等药物

联合使用时，ALA 在治疗 DPN 方面显示出更佳的疗效

和安全性。中国的一项荟萃分析显示，ALA 与 epalrestat

联合使用相较于单独使用 ALA 或 epalrestat，能更显著

地改善临床疗效并加快神经传导[80]。进一步的研究表

明，相较于单独使用甲钴胺，每天一次使用 ALA 加甲

钴胺治疗 2-4 周，能更有效地改善神经性症状和神经传

导速度，同时，ALA-甲钴胺联合治疗并未增加与糖尿

病周围神经病变相关的严重不良事件[81]。α-硫辛酸能

够有效抑制脂质过氧化反应，减少自由基对神经细胞

的损伤。它还能增加神经营养血管的血流量，从而改

善局部血液循环，保护血管内皮功能。通过这些作用，

α-硫辛酸有助于改善神经感觉症状，如麻木、刺痛和疼

痛，并且能够提高神经传导速度，使神经信号传递更

加顺畅。因此，α-硫辛酸在 DPN 的治疗中具有重要的

辅助作用，与其他营养神经药物联合使用，可以进一

步提高治疗效果。 

5.1.3 抗氧化应激药物 

氧化应激在糖尿病周围神经病变（DPN）的发病

机制中扮演着至关重要的角色。这种应激状态是由体

内过多的自由基和活性氧物质引起的，它们会攻击和

损伤细胞，尤其是神经细胞。为了应对这一问题，开

发了专门针对抗氧化应激的药物，这些药物的主要作

用是抑制氧化应激反应，减少自由基的生成，从而保

护神经细胞免受氧化损伤，维持其正常功能。 

依帕司他（Epalrestat）是一种特定的药物，它通

过抑制醛糖还原酶的活性来发挥作用。醛糖还原酶是

一种在体内糖代谢过程中起关键作用的酶，其活性过

高会导致代谢紊乱，进而引发 DPN。依帕司他通过降

低醛糖还原酶的活性，改善了代谢紊乱的状况，从而

有效缓解了 DPN 患者的主观症状，如疼痛、麻木和刺

痛感。此外，该药物还能改善神经传导速度，这对于

恢复神经功能至关重要。通过这些机制，依帕司他不

仅能够缓解症状，还能延缓 DPN 疾病的进展，为患者

带来更为持久的临床益处。 

5.1.4 改善微循环药物 

微循环障碍在糖尿病周围神经病变（DPN）的发

病机制中扮演着至关重要的角色。为了缓解 DPN 的症

状，改善微循环的药物发挥着关键作用。这些药物通

过多种机制促进微循环的正常化，包括舒张血管平滑

肌以增加血流、降低血液黏度以改善血液流动性和减

少血栓形成的风险，从而有效地改善微循环。通过这

些作用，这些药物有助于缓解 DPN 的症状，提高患者

的生活质量。常用的改善微循环的药物包括前列腺素

及其类似物，这些药物能够有效地扩张血管，增加血

流量，从而改善微循环状态。此外，己酮可可碱也是

一种常用的药物，它通过降低血液黏度和改善红细胞

的变形能力，进一步促进微循环的改善。这些药物的

联合使用，可以更全面地改善微循环障碍，从而为 DPN

患者提供更为有效的治疗选择。 

5.1.5 其他药物 

除了上述提及的药物，其他一些药物亦广泛用于

治疗糖尿病周围神经病变（DPN）。例如，乙酰左卡

尼汀通过促进细胞内能量合成，有效缓解 DPN 患者的

疼痛，并有助于提升神经纤维再生能力及振动知觉的

恢复。此外，诸如木丹颗粒和复方丹参滴丸等中药制

剂，亦被应用于 DPN 治疗，并在临床实践中显示出一

定的疗效。这些中药制剂通常包含多种天然成分，通

过多种机制的协同作用，实现缓解症状和改善神经功

能的效果。 

5.2 非药物治疗 

5.2.1 物理治疗 

物理治疗在缓解糖尿病周围神经病变（DPN）方
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面发挥着至关重要的辅助作用。在众多物理治疗手段

中，针灸、按摩和电刺激是最为普遍的几种方法。针

灸通过精确刺激特定穴位，能够有效地调节人体经络

气血流动，从而缓解 DPN 引起的多种不适症状。这种

方法不仅源远流长，而且在现代医学领域也获得了广

泛的认可和应用。 

按摩治疗则利用专业手法促进局部血液循环，改

善神经组织的营养供应，有助于减轻 DPN 患者的疼痛

和麻木感。按摩不仅能提供即时的舒适感，还能长期

改善神经功能，提升患者的生活质量。 

电刺激治疗是一种利用电流作用于人体的疗法，

包括经皮神经电刺激（TENS）和脊髓电刺激等多种形

式。这些方法通过不同的机制作用于神经纤维，能够

有效减轻患者的疼痛感，改善其日常活动能力。电刺

激治疗的优势在于其非侵入性，以及相对较小的副作

用，因此在临床上得到了广泛的应用。 

5.2.2 生活方式干预 

生活方式的调整和干预在糖尿病周围神经病变

（DPN）的治疗中扮演着至关重要的角色。对于患者

而言，采取合理的饮食习惯是基础，其中特别推荐低

糖和低脂的饮食方式。这样的饮食有助于有效控制血

糖水平，从而减缓神经病变的进一步发展。通过减少

糖分和脂肪的摄入，可以避免血糖的剧烈波动，从而

减轻对神经系统的损害。 

此外，规律的作息时间对于患者来说同样重要。

保持充足的睡眠和避免过度劳累，有助于身体的恢复

和神经系统的稳定。良好的生活习惯还包括避免吸烟

和限制饮酒，因为这些不良习惯会进一步损害已经脆

弱的神经组织。 

适当的体育锻炼也是不可或缺的一部分。通过有

规律的运动，可以增强身体的代谢功能，提高血液循

环，从而为受损的神经提供更多的营养和氧气。运动

还可以刺激神经系统的自我修复机制，增强肌肉力量

和协调性，减少神经病变带来的功能障碍。 

6 DPN 的预防与护理 

6.1 预防措施 

强调健康生活方式在预防糖尿病周围神经病变

（DPN）中的关键作用，这一点至关重要。健康生活

方式涵盖了合理膳食、适量运动、戒烟限酒等多个方

面。合理膳食意味着要均衡摄入各类营养素，避免高

糖、高脂肪的食物，优先选择蔬菜水果和全谷类食品。

适量运动有助于控制体重、提高胰岛素敏感性，建议

每周至少进行 150 分钟的中等强度有氧运动，例如快

走、游泳或骑自行车。戒烟限酒是减少血管损伤、改

善血液循环的重要措施，有助于降低 DPN 的风险。 

此外，对于 2 型糖尿病（T2DM）患者的早期筛查

和干预策略也极为关键，这有助于延缓 DPN 的发生和

发展。早期筛查包括定期进行神经功能检查，如震动

感觉阈值测试、针刺痛觉测试和温度觉测试等。一旦

发现早期神经病变的迹象，应立即采取干预措施，包

括严格控制血糖水平、优化血压和血脂管理，以及使

用神经营养药物等。通过这些综合措施，可以显著延

缓 DPN 的进展，改善患者的生活质量。 

6.2 护理要点 

在探讨糖尿病周围神经病变（DPN）患者的日常

护理要点时，首要关注点应是足部护理。鉴于糖尿病

患者常伴有神经病变和血液循环问题，足部护理显得

尤为关键。患者应养成每日检查双脚的习惯，以便及

时发现任何伤口、红肿或感染迹象。保持足部的清洁

与干燥，并避免赤脚行走，选择合适的鞋履和袜子以

减轻足部压力和摩擦。定期修剪趾甲，注意不要剪得

过短或损伤皮肤。 

此外，皮肤护理对于 DPN 患者同样至关重要。由

于糖尿病导致的皮肤干燥和血液循环不畅，皮肤更易

出现干燥、瘙痒和裂纹等问题。建议使用温和的保湿

霜以保持皮肤湿润，并避免使用过热的水洗澡以防烫

伤。同时，应避免使用刺激性强的肥皂或沐浴露，以

免进一步损害皮肤。 

疼痛管理是 DPN 患者护理的另一个核心环节。

神经病变引起的疼痛可能严重影响患者的生活质量，

因此采取适当措施缓解疼痛至关重要。在医生指导下，

可以考虑使用非处方止痛药，如对乙酰氨基酚或非甾

体抗炎药。物理治疗和按摩也可能有助于减轻疼痛。

此外，良好的血糖控制是缓解疼痛的重要策略。 

最后，不可忽视患者教育的重要性。通过教育，

患者能更深入地了解自身疾病，提高对糖尿病及其并

发症的认识。掌握正确的血糖监测方法、合理饮食、

规律运动和按时服药，是提升自我管理能力的关键。

患者还应学会应对低血糖事件，并掌握必要的急救措

施。通过定期参与糖尿病教育课程和咨询医生，患者
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可以更好地掌握自我管理技能，从而提升生活质量，

降低并发症的风险。 

7 综合治疗策略 

DPN 的治疗需要采取一个全面的综合治疗策略，

这意味着需要将药物治疗和非药物治疗相结合。患者

应当在专业医生的指导下合理使用药物，并且要特别

注意调整和改善自己的生活方式，从而达到最佳的治

疗效果。对于那些病情较为严重的患者，可能需要考

虑采取手术治疗的方法，以解除神经根的压迫。此外，

患者还应当定期进行神经学检查和血糖监测，这样可

以及时发现和调整治疗方案，有效预防并发症的发生。 

8 结论与展望 

8.1 结论 

糖尿病周围神经病变（DPN）的诊疗进展概述，

涉及流行病学、病因学、临床表现、诊断技术、治疗

策略以及预防护理等多个维度。首先，从流行病学的

视角审视，DPN 作为糖尿病中最普遍的慢性并发症

之一，其发病率在全球范围内持续攀升，对患者的生

活质量构成了重大影响。接着，探讨病因时，DPN

的出现与长期的高血糖引发的代谢紊乱、微血管损伤、

神经营养因子的不足等紧密相关。在临床表现方面，

DPN 患者通常会经历感觉异常、疼痛、麻木等症状，

严重时甚至可能引发足部溃疡、感染，乃至截肢的风

险。 

在诊断技术方面，除了详尽的病史采集和神经系

统检查，电生理检查、神经传导速度测定、定量感觉

测试等辅助检查手段也日益得到广泛应用。治疗策略

上，强调了综合治疗的必要性，这包括血糖控制、药

物治疗、物理治疗以及心理支持等多方面的综合干预。

在药物治疗方面，抗抑郁药、抗癫痫药和神经营养药

物等多种药物在缓解症状和改善神经功能方面已展现

出积极效果。此外，物理治疗和心理支持也显著提升了

患者的生活质量。 

在预防护理方面，强调了早期筛查和干预的重要

性，通过健康教育、生活方式的调整和定期随访，可

以有效延缓 DPN 的进展。综上所述，DPN 的诊疗需要

一个多学科团队的协作，通过综合治疗和预防护理，

可以显著改善患者的预后和生活质量。 

8.2 展望 

展望糖尿病周围神经病变（DPN）的诊疗未来，

我们目睹了多个激动人心的领域正在蓬勃发展，涵盖

了新药物的开发、治疗技术的革新以及个性化医疗的

推进。随着医学研究的持续深入，我们有望揭示更多

针对 DPN 的有效治疗手段，显著提升患者的预后和生

活质量。在新药研发领域，科学家们正致力于探索新

的药物靶点，旨在开发出更安全、更有效的治疗药物。

这些新药物不仅能缓解 DPN 的症状，还可能具备延缓

疾病进展的潜力。此外，基因治疗和细胞治疗等前沿

技术也正逐步进入临床试验阶段，为未来的治疗带来

新的希望。在治疗技术方面，创新的医疗设备和手术

方法不断涌现。例如，神经刺激技术和再生医学的应

用为 DPN 患者提供了新的治疗选择。这些技术不仅能

够减轻患者的痛苦，还能帮助恢复受损神经的功能，

从而提高患者的生活质量。同时，个性化医疗的推进

也将为 DPN 的治疗带来革命性的变化。通过对患者基

因、代谢和生物标志物的深入研究，医生能够为每位

患者量身定制最适合的治疗方案。这种精准医疗的理

念将使治疗更加高效和安全，最大限度地满足患者的

个体需求。在此背景下，我们呼吁临床医师和科研人

员继续关注 DPN 的研究，不断探索和创新，为 2 型糖

尿病（T2DM）患者提供更多的治疗选择。通过多学科

的合作和跨领域的研究，我们有理由相信，未来的 DPN

治疗将更加多样化、个性化和高效化，为患者带来更

加光明的前景。 

糖尿病周围神经病变（DPN）是 2 型糖尿病（T2DM）

患者常见的并发症，其发病率高且严重性不容忽视。

DPN 的发病与糖尿病病程、血糖控制、年龄、性别、

生活习惯等因素有关，主要影响因素包括代谢紊乱、

血液循环障碍、神经营养缺乏、自身免疫反应和遗传

因素。DPN 的治疗目标是早期发现、早期干预，以改

善预后和生活质量。治疗策略包括药物治疗、非药物

治疗和生活方式干预，药物治疗包括降糖药物、营养

神经药物和抗氧化应激药物，非药物治疗包括物理治

疗、针灸、按摩和电刺激，生活方式干预包括合理饮

食、规律作息和适量运动。随着科技的发展，干细胞

治疗、基因疗法等新型治疗方法有望为患者带来新的

治疗选择。未来，临床医师和科研人员需持续关注 DPN

的研究，探索更有效的治疗方案，以期为患者带来更

光明的未来。 
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