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摘要 目的：探讨不同剂量甲钴胺联合单唾液酸四己糖神经节苷脂（GM1）治疗糖尿病周围神经病变的疗效。方法：收取 2013年 3

月至 2016年 3月我院收治的糖尿病周围神经病变患者 116例作为研究对象，按照随机数字表法分为 A、B组各 58例。A组患者

使用高剂量甲钴胺联合 GM1治疗，B组患者使用常规剂量甲钴胺联合 GM1治疗。对两组治疗效果、神经电生理、不良反应以及

患者生活质量进行观察与比较。结果：A组患者治疗显效率和总有效率分别为 63.79 %和 96.55 %，显著高于 B组的 39.66 %和

84.48 %，差异有统计学意义（P<0.05）。治疗后两组患者腓神经及正中神经运动神经传导速度（MCV）以及感觉神经传导速度

（SCV）均显著提高，与治疗前相比有显著差异，且 A组变化幅度明显高于 B组，差异有统计学意义（P<0.05）。A组不良反应发生

率为 6.70 %，B组为 3.45 %，两组相较差异不显著（P>0.05）。治疗后 A组生活质量得分高于 B组，差异有统计学意义（P<0.05）。结

论：高剂量甲钴胺联合 GM1治疗糖尿病周围神经病变与常规剂量相比具有更好的疗效，有助于患者生活质量的提高，值得临床

推广应用。
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Clinical Effect of Different Dose of Methyl Cobalamin Combined GM1 in
Treatment of Diabetic Peripheral Neuropathy Patients

To explore the clinical effect of different dose of methyl cobalamin combined ganglioside GM1 in treatment

of diabetic peripheral neuropathy patients. 116 patients with diabetic peripheral neuropathy patients accepted in our hospital

from March 2013 to March 2016 were selected and randomly divided into group A and B with 58 cases in each group. The patients in

group A were given high dose methyl cobalamin combined GM1, and the patients in group B were given regular dose methyl cobalamin

combined GM1. The clinical effect, neuroelectrophysiology, adverse reactions and life quality of two groups were observed and com-

pared. The remarkable effect rate and total efficiency of group A were 63.79 % and 96.55 % respectively, obviously higher than

39.66 % and 84.48 % of group B with statistical significance (P<0.05). motor nerve conduction velocity (MCV) and sensory nerve con-

duction velocity (SCV) of sural nerves and median nerve of two groups after treatment were obviously better than before, and the indexes

were improved much better in group A than those of group B with statistical significance (P<0.05). The adverse reaction rate of group A

was 6.70 %, of group B was 3.45 %, and the difference was not statistically significant (P>0.05). The life quality score of group A after

treatment was much higher than that of group B (P<0.05). Using high dose methyl cobalamin combined GM1 has good ef-

fect in treatment of diabetic peripheral neuropathy patients, which is good at life quality improvement and worth of clinical applications.
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前言

糖尿病周围神经病变发生率可达 60 %~90 %，是糖尿病患

者较为常见的并发症之一[1]。该类患者常以肢体麻木、疼痛等为

临床表现，严重者可出现肌肉萎缩甚至需要截肢，给患者生理

及心理均带来了极为严重的影响[2]。因此，对糖尿病周围神经病

变患者及早开展有效治疗意义重大。甲钴胺联合单唾液酸四己

糖神经节苷脂（GM1）已广泛应用于糖尿病周围神经病变的治

疗当中，取得了良好的临床疗效[3,4]。然而有研究针对糖尿病周

围神经病变采用不同剂量甲钴胺进行治疗，并在研究中称大剂

量甲钴胺可在不增加不良反应发生风险的前提下提高治疗效

果[5,6]。本研究使用不同剂量甲钴胺联合 GM1治疗糖尿病周围

神经病变，意图优化传统治疗方案，获得最佳治疗效果及安全

性。现报道如下。
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1 资料与方法

1.1 纳入与排除标准

入选本研究的患者均需满足 1999年WHO发布的糖尿病

诊断标准[7]，且符合以下条件：① 出现神经感觉异常，例如麻木

感、针刺感、烧灼感等；② 腱反射及膝反射减弱或消失；③ 肌电

图提示腓神经及正中神经感觉传导速度减慢或消失；④ 排除合

并其他系统严重疾病的患者；⑤ 排除因其他原因导致的周围神

经病变。

1.2 一般资料

按照上述标准，收取 2013年 3月至 2016年 3月我院收治

的糖尿病周围神经病变患者 116例作为研究对象，研究开展前

已获得我院医学伦理委员会批准，并与相关患者或其家属签署

知情同意书。按照随机数字表发将其分为 A、B两组，每组各 58

例。A组患者中包含男性患者 31例，女性 27例，年龄 32~73

岁，平均年龄（52.9± 6.4）岁，糖尿病病程 9个月 ~21年，平均病

程（9.9± 2.3）年；B组患者中包含男性患者 33例，女性 25例，

年龄 35~76 岁，平均年龄（53.2± 6.8）岁，糖尿病病程 7 个月

~23年，平均病程（10.1± 2.3）年。两组患者在一般资料方面不

具有差异（P>0.05），组间可比性高。

1.3 治疗方法

所有患者均采取饮食控制、降糖药物以及胰岛素当常规降

糖治疗。A组患者使用高剂量甲钴胺联合 GM1治疗，具体用药

为：甲钴胺（生产企业：江苏四环生物制药有限公司；批准文号：

国药准字 H20056653）1000 滋g避光静脉注射，1次 /d，3次 /w，

隔日用药；GM1（生产企业：齐鲁制药有限公司；批准文号：国药

准字 H20046213）40 mg静脉注射，1次 /d。按此方案治疗 2周

后将 GM1改为 20 mg/d静脉注射继续治疗 2周。B组患者使

用常规剂量甲钴胺联合 GM1治疗，甲钴胺剂量为 500 滋g/d避

光静脉注射，3次 /w，隔日用药，GM1用量与 A组相同，治疗 2

周后以 GM1维持剂量（20 mg/d）继续治疗 2周。两组均进行为

期 4周的治疗。

1.4 观察指标

本研究涉及的观察指标包括临床疗效的评定、神经电生

理、不良反应以及患者生活质量。① 临床疗效：参考文献报道进

行评定[8]，分为显效（患者自觉症状明显好转或消失，腱反射和

膝反射明显恢复，肌电图检测结果提示明显恢复）、有效（患者

自觉症状减轻，腱反射和膝反射有所好转，肌电图检测结果提

示部分恢复）以及无效（患者自觉症状无明显改变，腱反射和膝

反射好转不明显，肌电图与治疗前比较无明显变化）。显效 +有

效为总有效例数；② 神经电生理：采用神经肌电图仪对患者优

势侧肢体腓神经及正中神经运动神经传导速度（MCV）以及感

觉神经传导速度（SCV）进行检测；③ 不良反应：主要包括恶心

呕吐、食欲减退、面色潮红等；④ 生活质量[9]：采用生活质量综合

评定问卷 -74（GQOLI-74）对患者治疗后生活质量进行考察，该

量表包含躯体功能、社会功能及心理功能三方面内容，分数越

高，生活质量越好。

1.5 统计学方法

将获得数据使用 SPSS 18.0统计学分析软件进行处理，计

量资料以（x± s）表示，组间比较选择 t检验；计数资料以率表

示，组间比较选择卡方检验。以 P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组临床疗效比较

A组患者治疗显效率和总有效率分别为 63.79 %和 96.55

%，B 组患者治疗显效率和总有效率分别为 39.66 %和 84.48

%，A组临床疗效明显优于 B组，差异有统计学意义（P<0.05）。

见表 1。

表 1 两组临床疗效比较[n(%)]

Table 1 Comparison of clinical effect of two groups [n(%)]

Groups n Remarkable effective Effective Ineffective Total efficiency

Group A 58 37（63.79） 19（32.76） 2（3.45） 56（96.55）

Group B 58 23（39.66） 26（44.83） 9（15.52） 49（84.48）

P <0.05 >0.05 <0.05 <0.05

2.2 两组神经电生理比较

两组治疗前腓神经及正中神经 MCV和 SCV检测结果近

似，均无显著差异（P>0.05）。治疗后两组患者腓神经及正中神

经MCV和 SCV均得到了显著提高，与治疗前相比有显著差异

（P<0.05）。且 A组变化幅度明显高于 B组，差异有统计学意义

（P<0.05）。见表 2。

Note: Compared to before treatment, aP<0.05; Compared to group B, bP<0.05.

表 2 两组神经电生理比较（x± s，m/s）

Table 2 Comparison of neuroelectrophysiology of two groups（x± s, m/s）

Groups Time
MCV SCV

Sural nerve Median nerve Sural nerve Median nerve

Group A（n=58）
Before treatment 38.05± 3.12 42.39± 2.98 36.91± 2.63 41.62± 4.08

After treatment 48.13± 3.68ab 55.08± 3.51ab 50.12± 3.31ab 52.36± 3.79ab

Group B（n=58）
Before treatment 38.23± 3.54 43.01± 2.62 37.04± 2.71 41.20± 4.12

After treatment 44.29± 3.17a 48.53± 2.90a 43.32± 3.26a 47.44± 3.24a

4109· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.17 NO.21 JUL.2017

2.3 两组不良反应比较

两组患者治疗过程中不良反应较少，症状轻微，未经治疗

均自行缓解。治疗过程中两组患者血液生化指标检测结果亦显

示无肝肾功能损害表现。两组均有个别患者发生不良反应，以

食欲缺乏、皮疹以及面色潮红较常见。A组不良反应发生率为

6.70 %，B组为 3.45 %，两组相较差异不显著（P>0.05）。见表 3。

表 3 两组不良反应比较 [n(%)]

Table 3 Comparison of adverse reactions of two groups [n(%)]

Groups n Nausea and vomiting Loss of appetite Rash Flushing Total

Group A 58 1（1.72） 0（0.00） 2（3.45） 1（1.72） 4（6.70）

Group B 58 0（0.00） 1（1.72） 0（0.00） 1（1.72） 2（3.45）

P >0.05

2.4 两组生活质量比较

两组患者治疗后生活质量得分比较结果显示，A组在躯体

功能、社会功能及心理功能三方面得分均高于 B组，差异有统

计学意义（P<0.05）。见表 4。

表 4 两组生活质量比较（x± s）

Table 4 Comparison of life quality of two groups（x± s）

Groups n Physical functioning Social function Mental function

Group A 58 62.18± 6.92 59.41± 6.04 58.29± 6.23

Group B 58 57.45± 6.38 53.11± 6.12 52.64± 6.30

P <0.05 <0.05 <0.05

3 讨论

作为较为常见的糖尿病并发症，糖尿病周围神经病变的发

病机制未完全明确。有研究者认为，糖尿病周围神经病变主要

是由于血糖长时间处于高水平而导致微血管发生病变，致使血

管发生闭塞，无法正常为神经传输营养，因此导致神经营养障

碍，周围神经病变发生[10]。另有研究认为，微血管发生病变后神

经也可产生相应变化，例如神经内膜缺氧、神经纤维损伤等，进

而影响体内正常糖脂代谢，引起神经病变发生[11]。针对糖尿病

周围神经病变的治疗标准尚未统一，甲钴胺和 GM1均是治疗

糖尿病周围神经病变的常用药。甲钴胺是一种具有生物活性的

内源性辅酶 B12，可转移至神经细胞细胞器，发挥促进神经内

核算、蛋白及脂肪代谢的作用，此外还可促进 DNA、RNA的合

成，加快损伤神经修复速度[12]。GM1是一种糖神经鞘脂类物质，

位于细胞膜表面，具有促进神经系统生长发育及生理功能恢复

的作用，可促进神经损伤恢复。GM1亦可降低兴奋性氨基酸的

神经毒性，纠正离子失衡，提高内源性营养因子表达，促进神经

再生[13]。甲钴胺联合 GM1是一种较为常见的治疗方法，且在临

床上甲钴胺剂量多为 500 滋g/d[14-16]。然而笔者发现不少研究结
果显示，大剂量甲钴胺单药治疗糖尿病周围神经病变可较小剂

量甲钴胺单药获得更好的临床效果[17,18]；另有研究使用大剂量

甲钴胺联合卡马西平或前列地尔治疗，也取得了令人满意的效

果[19]。但是关于不同剂量甲钴胺联合 GM1的相关报道尚不多

见。因此本研究以此为切入点进行考察。

本研究结果显示，采用常规剂量甲钴胺联合 GM1治疗的

B组治疗总有效率为 84.48 %，与钟雯等的研究结果相似[20]，但

高剂量甲钴胺联合 GM1治疗的 A组治疗总有效率高达 96.55

%，显著高于使用常规剂量甲钴胺时的治疗效果，令人满意。神

经电生理检测结果比较，A组患者运动及感觉神经的恢复也优

于 B组。不良反应方面，两组均未出现严重的并发症，仅有数例

患者出现轻微恶心呕吐、皮疹等现象，未经治疗自行缓解。治疗

过程中抽取静脉血进行的生化检查结果也证实，两组治疗并未

对患者肝肾功能产生影响，证实大剂量甲钴胺仍处于安全用药

范围内，不会对患者造成额外的伤害。糖尿病患者患病时间较

长，针对其治疗不应仅考虑缓解症状或短期目标的实现，还应

当把患者生活质量改善作为治疗的要点之一。本研究中，A组

患者治疗后生活质量明显优于 B组，证实大剂量甲钴胺联合

GM1对于患者生活质量改善具有积极的意义。

大剂量甲钴胺提高治疗效果，主要表现在患者疼痛、麻木

等自觉症状在短时间得到有效控制，腱反射、膝反射逐渐恢复，

肌电图显示MCV及 SCV明显改善。分析大剂量甲钴胺疗效较

好的原因，笔者认为可能与上文所述甲钴胺作用机制有一定关

系，即促进神经组织核算、蛋白质及脂肪代谢，刺激神经细胞，

促进轴突受损区域再生，大剂量甲钴胺静脉注入体内，可在更

短时间内发挥作用。至于大剂量发挥作用的具体原因，应当从

血药浓度或药代动力学等方面进行考评，仍需要进行一系列的

基础及临床研究。本研究认为，大剂量甲钴胺（1000 滋g/d）的使
用在患者可耐受的安全范围内。然而有研究显示，大剂量组不

良反应发生率也有所提高[21]。我们认为，该结果的产生可能与

患者自身的身体状况密切相关，因此在开展治疗方案前，应当

仔细评价患者自身状况，对于身体各项功能较差的患者不可用

药过量[22]。此外，大剂量用药势必增加治疗费用，对于有此方面

要求的患者也应另做打算。

综上所述，高剂量甲钴胺联合 GM1治疗糖尿病周围神经

病变与常规剂量相比具有更好的疗效，有助于患者生活质量的

提高，值得临床推广应用。
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