
现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.23 NO.3 FEB.2023

doi: 10.13241/j.cnki.pmb.2023.03.020
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摘要 目的：探讨 C反应蛋白（CRP）、甲状旁腺素（PTH）、血清白蛋白（Alb）及血红蛋白（Hb）水平变化与尿毒症周围神经病变程度

的相关性。方法：选取我院 2019年 4月到 2022年 4月收治的 340例需要进行维持性血液透析治疗的尿毒症患者作为研究对象，

依照是否存在周围型神经病变的情况分为非神经病变组（n=132）和神经病变组（n=208）。对比两组患者的临床相关资料，CRP、

PTH、Alb及 Hb水平变化，其他血清指标变化，并分析 CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症周围神经病变程度的相关性。结

果：两组患者高血压患病人数对比无差异（P＞0.05），两组患者的糖尿病患病人数、血液透析频率以及血液透析时间对比差异显著

（P<0.05）；神经病变组患者的 CRP、PTH水平明显高于非神经病编组（P＜0.05），神经病变组患者的 Alb、Hb水平明显低于非神经

病变组（P＜0.05）；两组患者血浆胆固醇（CHO）、红细胞（RBC）、三酰甘油（TG）、血肌酐（SCr）水平对比无显著差异（P＞0.05），神

经病变组患者血清前白蛋白（PA）、二氧化碳结合力（CO2CP）水平低于非神经病变组，神经病变组患者血清 BUN、FBG水平高于

非神经病变组（P＜0.05）；Spearman相关分析结果显示：CRP、PTH与尿毒症周围神经病变程度呈正相关（P＜0.05），Alb、Hb与尿

毒症周围神经病变程度呈负相关（P＜0.05）。结论：CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症周围神经病变程度具有明显关系，可

以用于判断尿毒症患者的周围神经病变程度。而且尿毒症周围神经病变患者多数原发疾病为糖尿病，血液透析频率较低，维持血

液透析时间较长。
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Correlation between The Changes of CRP, PTH, ALB and Hb Levels
and The Severity of Uremic Peripheral Neuropathy*

To investigate the correlation between the changes of C-reactive protein (CRP), parathyroid hormone

(PTH), serum albumin (ALB) and hemoglobin (HB) and the degree of uremic peripheral neuropathy. From April 2019 to April

2022, 340 patients with uremia who need maintenance hemodialysis in our hospital were selected as the research objects, and they were

divided into neuropathy group (n=132) and non neuropathy group (n=208) according to whether there was peripheral neuropathy. The

clinical data, the changes of CRP, PTH, ALB and Hb levels and other serum indexes of the two groups were compared, and the correla-

tion between the changes of CRP, PTH, ALB and Hb levels and the degree of uremic peripheral neuropathy was analyzed. There

was no difference in the number of patients with hypertension between the two groups (P>0.05), but there were differences in the number
of patients with diabetes, hemodialysis frequency and hemodialysis time between the two groups (P<0.05); the levels of CRP and PTH in

the neuropathy group were higher than those in the non neuropathy group (P<0.05), and the levels of ALB and Hb in the neuropathy

group were lower than those in the non neuropathy group. There was no significant difference in plasma cholesterol (CHO), red blood

cells (RBC), triacylglycerol (TG), and blood creatinine (SCr) levels between the two groups (P>0.05). The serum prealbumin (PA) and

carbon dioxide binding force (CO2CP) levels in the neuropathy group were lower than those in the non-neuropathy group, and the serum

BUN and FBG levels were higher than those in the non-neuropathy group (P<0.05). The results of correlation analysis showed that CRP
and PTH were positively correlated with the degree of uremic peripheral neuropathy (P<0.05), while ALB and Hb were negatively corre-

lated with the degree of uremic peripheral neuropathy(P<0.05). The levels of CRP, PTH, ALB and Hb are significantly

related to the degree of uremic peripheral neuropathy, which can be used to judge the degree of uremic peripheral neuropathy. Moreover,

most of the primary diseases of uremic peripheral neuropathy patients are diabetes, the frequency of hemodialysis is low, and the mainte-

nance of hemodialysis time is long.
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前言

尿毒症周围神经病变是维持性血液透析患者常见的一种

临床症状，目前其发病机制尚无明确定论[1]。该病多发于慢性肾

衰竭期，是一种以肢体远端对称性感觉障碍为主的多发性神经

病变，以感觉障碍为主的一种多发性周围神经病变，多为下肢

发病[2]。一般慢性肾衰竭 6个月之后的患者会出现周围神经病

变情况，若不进行及时治疗，患者会随着发病时间的延长导致

病情加重。典型尿毒症周围神经病变的患者多发生在进展期的

尿毒症患者之中，他们内生肌酐清除率多数大于 12毫升 /分

钟，对感觉与运动神经产生严重影响，当患者出现周围性神经

病变则需要应用肾脏替代疗法进行治疗[3,4]。临床上对于周围性

神经病变的患者多以临床症状进行诊断，患者多以对称性感觉

障碍为主，患者在早期会感觉肢体远端出现刺痛感、灼痛感等，

还可出现感觉丧失、麻木感和痛觉过敏现象[5,6]。虽然以症状进

行诊断的准确率较高，但为了丰富尿毒症周围神经病变的诊断

标准，应用血液指标对该疾病进行诊断成为了研究的热点话

题[7,8]，因此本文选取我院 2019年 4月到 2022年 4月收治的

340例需要进行维持性血液透析治疗的尿毒症患者作为研究

对象，探讨 CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症周围神经

病变程度的相关性，具体报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取我院 2019年 4月到 2022年 4月收治的 340例需要

进行维持性血液透析治疗的尿毒症患者作为研究对象，依照是

否存在周围型神经病变的情况分为非神经病变组（n=132）和神

经病变组（n=208）。

纳入标准：所有患者对本研究知情并签署同意书；所有患

者符合尿毒症诊断标准[9]；所有患者均长期性维持血液透析治

疗；神经病变组患者符合周围性神经病变的诊断标准。

排除标准：合并多器官功能障碍综合征；合并呼吸衰竭；合

并血液透析严重并发症；合并恶性肿瘤；合并精神障碍者。

其中神经病变组患者中男性 117例，女性 91例，年龄为

23-71岁，平均（45.43± 2.53）岁；非神经病变组患者中男性 67

例，女性 65例；年龄为 25-75岁，平均（45.26± 2.46）岁。两组患

者一般资料对比无显著差异（P＞0.05），可以进行对比分析。

1.2 方法

对两组患者的血液灌流治疗、血液率过指标、血液透析时

间、血压情况、糖尿病情况以及高血压情况进行调查分析。

对所有患者在清晨空腹采取静脉血 2毫升，防止室温下进

行血清分离，应用免疫比浊法对血清中 C反应蛋白（C-reactive

protein, CRP）、甲状旁腺素（Parathyrin, PTH）、血清白蛋白（Al-

bumin, Alb）、血红蛋白（Hemoglobin, Hb）、前白蛋白（Prealbu-

min, PA）、血浆胆固醇（Cholesterol, CHO）、红细胞（Red blood

cell, RBC）、三酰甘油（Triacylglycerol, TG）、尿素氮（Usea nitro-

gen, BUN）、血肌酐（Serum creatinine, SCr）、二氧化碳结合力

（CO2CP）、血浆纤维蛋白原（Fibrinogen, FBG）水平情况进行

测定。

1.3 统计学方法

本研究数据采取统计学软件 SPSS 23.0进行数据分析，计

数资料以（n/%）表示，进行 x2检验；计量资料以（x± s）表示，组
间比较采用 t检验；采用 Spearman相关分析方法分析 CRP、

PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症周围神经病变程度的相关

性；以 P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者的相关信息对比

两组患者高血压患病人数对比无显著差异（P＞0.05），两组

患者的糖尿病患病人数、血液透析频率以及血液透析时间对比

差异显著（P<0.05），如表 1所示。

2.2 两组患者 CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化对比分析

神经病变组患者的 CRP、PTH水平明显高于非神经病编

组（P＜0.05），神经病变组患者的 Alb、Hb水平明显低于非神经

病变组（P＜0.05），如表 2所示。

2.3 两组患者其他血清指标水平对比分析

两组患者 CHO、RBC、TG、SCr水平对比无显著差异（P＞
0.05），神经病变组患者血清 PA、CO2CP水平低于非神经病变

组，神经病变组患者血清 BUN、FBG水平高于非神经病变组

（P＜0.05），如表 3所示。

2.4 CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症周围神经病变程

度的相关性

Spearman相关分析结果显示：CRP、PTH与尿毒症周围神

经病变程度呈正相关（P＜0.05），Alb、Hb与尿毒症周围神经病

变程度呈负相关（P＜0.05），如表 4所示。

3 讨论

尿毒症性周围神经病变是当前尿毒症患者常见的一个并

发症，发病率约为 50 %[10,11]。但当前对于尿毒症周围神经病变

的发病机制并不明确，患者临床上多以血管运动症状障碍、腱

反射减退、肌肉萎缩、肌肉无力以及感觉丧失等为主要症状[12,13]。

临床上对尿毒症周围神经病变的治疗方法主要为肾脏移植、血

液透析以及药物治疗等[14]。近年来有研究发现[15,16]，尿毒症周围

神经病变的严重程度与氨基酸和白蛋白水平具有明显相关性，

为了揭示尿毒症周围神经病变的发生与发展特征，并丰富该疾

病的诊断标准，本文主要针对于 CRP、PTH、Alb及 Hb与尿毒

症周围神经病变程度的相关性展开研究，为临床诊断奠定理论

基础。

本研究结果显示：两组患者高血压患病人数对比无显著差

异，糖尿病患病人数、血液透析频率以及血液透析时间对比差

异显著，与 Hayden MR等[17]研究结果类似。这主要是因为，尿

毒症周围神经病变患者的尿毒症原发疾病多为糖尿病，且患者
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Note: compared with the non neuropathy group, *P<0.05, the same below.

表 1 两组患者相关信息比较（n）

Table 1 Comparison of relevant patient information between the two patient groups (n)

Indexs Non neuropathy group（n=132） Neuropathy group（n=208）

Hypertension

Yes 94 125

No 38 83

Diabetes

Yes 77 170*

No 55 38*

Hemodialysis frequency

No regular perfusion and hemofiltration 17 179*

Regular perfusion and hemofiltration 115 29*

Less than twice a week 43 123*

Twice a week or more 89 85*

Hemodialysis time

＜2 years 60 34*

＞2 years 72 174

表 2 两组患者 CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化对比分析(x± s)
Table 2 Comparative analysis of CRP, PTH, ALB and Hb levels between the two groups (x± s)

Groups n CRP PTH Alb Hb

Non neuropathy group 132 4.42± 0.71 84.31± 2.43 36.31± 3.42 101.24± 9.24

Neuropathy group 208 14.31± 0.53* 334.32± 35.21* 31.22± 3.21* 86.32± 5.35*

表 3 两组患者其他血清指标水平对比分析(x± s)
Table 3 Comparative Analysis of other serum index levels between the two groups(x± s)

Indexs Non neuropathy group（n=132） Neuropathy group（n=208）

PA（mg/L） 263.23± 12.43 214.24± 10.46*

CHO(mmol/L) 4.71± 1.31 4.68± 1.25

RBC（× 1012/L） 3.64± 0.69 3.72± 0.58

TG（mmol/L） 1.52± 0.83 1.51± 0.74

BUN（mmol/L） 18.64± 3.16 27.53± 2.13*

SCr（滋mol/L） 974.23± 108.43 982.34± 113.43

CO2CP（mmol/L） 22.35± 3.14 13.45± 3.23*

FBG（mmol/L） 4.87± 0.67 13.46± 2.51*

表 4 CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症周围神经病变程度的相关性

Table 4 Correlation between the changes of CRP, PTH, ALB and Hb levels and the degree of uremic peripheral neuropathy

Indexs
Degree of peripheral neuropathy

r P

CRP 0.586 0.013

PTH 0.579 0.018

Alb -0.374 0.009

Hb -0.484 0.023
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血液透析频率低也会导致疾病的发生，随着患者疾病进程的发

展也会导致尿毒症周围神经病变程度加重[18]。此外，尿毒症性

周围神经病变可能是由于微量元素及电解质等低分子尿毒素

症的毒素在体内聚集所导致，例如糖尿病肾病和高钾血症等[19]。

某些分子物质例如 PTH、瘦素和微球蛋白也会对周围神经具有

毒性作用。且糖尿病患者会出现 PTH、瘦素和微球蛋白水平变

化，同时糖尿病患者血液透析评率越低也会增加周围神神经病

变的发生率[20]；进一步结果显示：神经病变组患者的 CRP、PTH

水平明显高于非神经病变组，神经病变组患者的 Alb、Hb水平

明显低于非神经病变组，与张超等[21]研究相似。张超等研究认

为，甲状旁腺激素和慢性肾衰竭血透患者的营养具有明显相关

性，周围神经病变患者 PTH水平高于非神经病变组，这可能是

因为，PTH作为一种分子物质对于周围神经具有直接毒性作

用[22]。另外，人机体内酶活性如果受到抑制，主要与神经转酮酶

及血液透析有关的并发症等因素有关。促红细胞生成素治疗能

够改善尿毒症患者及其他原因所致的神经病变现象，这也是本

研究病变组患者的 Hb含量比较低的原因[23]。CRP在健康人体

的血清中含量比较低，若组织受到肿瘤破坏、感染、炎症和损伤

时血液中的 CRP水平会积聚上升，因此尿毒症周围神经病变

患者的 CRP水平明显升高[24,25]。患者发生尿毒症周围神经病变

的时候，肾功能会受到损伤，导致营养不足，从而造成体内 Alb

水平降低，加重尿毒症周围神经病变发生[26,27]。

本研究结果显示，两组患者 CHO、RBC、TG、SCr水平对比

无显著差异，神经病变组患者血清 PA、CO2CP水平低于非神经

病变组，神经病变组患者血清 BUN、FBG水平高于非神经病变

组。另外，本研究还发现，除了研究中的 4种指标的水平与尿毒

症周围神经病变程度具有一定关系之外，患者血清 PA、

CO2CP、BUN、FBG水平也与尿毒症周围神经病变的程度具有

一定关系。有研究显示[28]，血清 BUN、FBG水平变化是周围神

经病变程度的独立危险因素，与本研究具有一定相关性；且发

现 CRP、PTH 与尿毒症周围神经病变程度呈正相关，Alb、Hb

与尿毒症周围神经病变程度呈负相关。同时 CO2CP可反映血

浆中呈结合状态的 CO2，反映体内碱储备量，在尿毒症中具有

一定的作用。临床上研究大多是关于尿毒症周围神经病变程度

危险因素的研究，鲜少有应用相关指标与疾病发生的相关性所

进行的研究，因此本文也是对以往研究的补充。最终也证明了，

CRP、PTH、Alb及 Hb水平变化与尿毒症神经病变程度的相关

性，进而临床可以考虑应用上述指标来对患者的病情发生发展

进行诊断和预测[29,30]。

综上所述，CRP、PTH、Alb 及 Hb 水平变化与尿毒症周围

神经病变程度具有明显关系，可以用于判断尿毒症患者的周围

神经病变程度。而且尿毒症周围神经病变患者多数原发疾病为

糖尿病，血液透析频率较低，维持血液透析时间较长。
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