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急性基底节脑出血患者入院血糖水平与预后的相关性
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摘要 目的：探讨入院时不同血糖水平对急性基底节脑出血患者早期预后的影响。 方法：回顾性分析急性基底节脑出血患者 132
例，根据入院时血糖水平及既往有无糖尿病史分为血糖正常组 40例，血糖升高已确诊糖尿病组 42例，血糖升高未确诊糖尿病组
50例，均记录各组入院时的血糖、格拉斯哥昏迷评分(GCS)、平均出血量及破入脑室发生率、术后呼吸机使用情况、入院后 30 d时
各组的并发症发生情况、格拉斯哥预后评分（GOS），分析比较各组入院时血糖水平与上述各项结果和 30 d 内并发症发生率的相
关关系。 结果：各组入院时血糖水平、GCS、平均出血量、破入脑室发生率以及术后呼吸机使用率比较以血糖升高且确诊糖尿病组
最高，差异有统计学意义（P＜ 0.05），血糖升高已确诊糖尿病组比其他两组术后平均呼吸机使用时间更长（P＜ 0.05），术后肺感染、
上消化道出血及肾衰发生率更高（P＜ 0.05）。结论：基底节脑出血患者入院时血糖水平与患者的病情呈相关性，高血糖且确诊糖尿
病者病情最重，其短期预后也最差；糖尿病可能是决定脑出血短期预后的关键因素。
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Abstract Objective: To study the effects of the level of the serum glucose on the short-term prognosis of patients with acute cerebral
hemorrhage in the basal ganglia. Methods: A hundred and thirty-two patients with acute cerebral hemorrhage in the basal ganglia were
involved in this retrospective analysis. According to their serum glucose levels on admission with or without diabetes history, they were
divided into three groups: normal serum glucose group (40 patients), hyperglycemia with the confirmed diabetes diagnosis group (42
patients) and hyperglycemia without the confirmed diabetic diagnosis group (50 patients). The serum glucose level, the state of
consciousness (Glasgow Coma Scale, GCS), the mean volume of the hematoma, the incidence of hemorrhage broken into ventricles, the rate
of ventilator application after operation and the complication incidences during 30 days after admission and the outcome (Glasgow Outcome
Scale, GOS) were all recorded. The ratio of the aforementioned results in each group and the correlation between the levels of the serum
glucose on admission and the short-term-prognosis in each group were all analyzed. Results: There were significant differences in the level
of serum glucose, GCS, average hematoma volume, the incidence of hemorrhage broken into ventricles and the rate of postoperative
ventilator applications in each group（P＜0.05）. The group of hyperglycemia with the confirmed diabetic diagnosis had the longest term of
ventilator application（P＜0.05）, biggest incidence of the postoperative pulmonary infection and upper gastrointestinal bleeding and renal
failure when compared with the other groups（P＜0.05）. Conclusion: The serum glucose level of patients with acute cerebral hemorrhage in
the basal ganglia is correlated with the severity of the patients’condition. The patients of hyperglycemia with the confirmed diabetes has the
worst mental status and the worst 30-day-prognosis. Diabetes might play a key role in the short-term-prognosis of cerebral hemorrhage in
the basal ganglia.
Key words cerebral hemorrhage; basal ganglia; serum glucose; prognosis

自发性颅内出血是严重危害人类的疾病之一，

约占全部脑卒中的 15%，其死亡率大于 30%，而且

非死亡患者大部分预后不良[1]。其中基底节区出血

最常见，约占全部脑出血的 70%[2]。已有研究发现，

高血糖会损害脑组织并导致患者预后不良[3]。本研

究通过对急性基底节脑出血患者的血糖、预后等资

料进行回顾性分析，探讨血糖水平与基底节脑出血

患者预后的关系。
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1 对象与方法
1.1 对象 选择 2012 年 1 月-2013 年 12 月天津

医科大学总医院神经外科住院患者 132 例，其中男

性 93 例，女性 39 例，年龄 30～84（58.41±12.07）岁。

纳入标准：（1）全部患者均在发病后 24 h 之内入院。

（2）入院后均行头颅 CT 或 MRI 检查且证实为基底

节区脑出血。（3）出血量均大于 30 mL 且全部患者

入院后均行急症开颅血肿清除术。排除标准：（1）外
伤性出血及梗死后出血。（2）患者入院前患有严重

的心、肝、脑、肾等重要脏器的疾病及恶性肿瘤。（3）
入院时患者有其它部位的出血、感染等症状。（4）患
者入院前患有血液系统疾病或长期应用抗凝药物。

1.2 方法 入院时即测量患者血糖，方法为葡萄糖

氧化酶法。大于 6.1 mmol/L 为血糖升高。询问患者

或家属既往是否确诊为糖尿病。根据入院时血糖水

平及既往有无糖尿病史分为血糖正常组、血糖升高

已确诊糖尿病组和血糖升高未确诊糖尿病组。入院

患者均行格拉斯哥昏迷评分 (Glasgow Coma Scale，
GCS)，按其程度分为轻型 (GCS 13 ～ 15 分)、中型

(GCS 9 ～ 12 分)和重型 (GCS 3～8 分)。计算出血量。

脑出血量计算方法为：出血量=长×宽×高×π/6。发病

后 30 d 时统计患者术后呼吸机使用率、并发症发生

率及恢复情况，恢复情况评估依据格拉斯哥预后评

分 (Glasgow Outcome Scale，GOS) 标准，分为良好

(GOS Ⅴ级)、残疾 (GOSⅢ～Ⅳ级)和植物状态或死亡

(GOSⅠ～Ⅱ级)。
1.3 统计学分析 应用 SPSS19.0 统计软件，计量资

料均以 ｘ±ｓ表示，计量资料组间比较采用 ｔ检验，计数

资料比较采用字2检验，P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果
2.1 各组入院时血糖水平及 GCS 评分比较 见表

1。血糖升高已确诊糖尿病组血糖水平明显高于血

糖升高未确诊糖尿病组（t=7.188，P=0），血糖升高未

确诊糖尿病组血糖水平高于血糖正常组（t=10.759，
P=0）；入院时 GCS 评分分型中重型患者所占比率，

血糖升高已确诊糖尿病组与血糖升高未确诊糖尿

病组比较（字2=7.827，P=0.005）、血糖升高未确诊糖尿

病组与血糖正常组比较（字2=12.505，P=0）差异均有

统计学意义。

2.2 各组入院时出血情况比较 见表 2。平均出血

量，血糖升高已确诊糖尿病组与血糖升高未确诊糖

尿病组比较（t=3.392，P=0.001）、血糖升高未确诊糖

尿病组与血糖正常组比较（t=3.997，P=0）差异均有

统计学意义；破入脑室发生率，血糖升高已确诊糖

尿病组与血糖升高未确诊糖尿病组比较（字2=4.658，

P=0.031）、血糖升高未确诊糖尿病组与血糖正常组

比较（字2=5.406，P=0.020）差异均有统计学意义。

2.3 各组患者术后呼吸机使用情况比较 见表 3。
血糖正常组与血糖升高已确诊糖尿病组及血糖升

高未确诊糖尿病组的呼吸机使用率比较差异均有

统计学意义（字2=17.876、字2=17.357，P 值均为 0)；血糖

升高已确诊糖尿病组平均呼吸机使用时间较血糖

升高未确诊糖尿病组长（t=3.717，P=0.001）。

2.4 各组患者发病后 30 d 的并发症情况比较 见

表 4。血糖升高已确诊糖尿病组与血糖升高未确诊

糖尿病组的肺感染发生率、消化道出血发生率及肾

衰发生率比较差异均有统计学意义（字2 值分别为

5.872、5.779、5.535，P 值分别为 0.015、0.016、0.019）；
血糖升高已确诊糖尿病组与血糖正常组的肺感染

发生率、消化道出血发生率及肾衰发生率比较差异

均有统计学意义（字2 值分别为 15.684、7.045、9.204，
P值分别为 0、0.008、0.002）；血糖升高未确诊糖尿病

组与血糖正常组的肺感染发生率、消化道出血发生率

及肾衰发生率比较差异均无统计学意义（均P＞0.05）。

组别 例数
血糖浓度/
（mmol/L）

GCS评分分型

轻型 中型 重型

血糖升高已确诊

糖尿病组
42 12.62±3.97 8（19.0） 4（9.5） 30（71.5）

血糖升高未确诊

糖尿病组
50 8.22±1.59 14（28.0）14（28.0） 22（44.0）

血糖正常组 40 5.34±0.65 28（70.0） 8（20.0） 4（10.0）

表 1 各组入院时血糖(ｘ±ｓ)及 GCS评分分型[n(%)]比较
Tab 1 Comparison of blood glucose (ｘ±ｓ)and GCS score type

[n(%)] between the groups at admission

组别 例数 平均出血量/（mL） 破入脑室患者

血糖升高已确诊糖尿病组 42 61.67±19.63 16（38.1）

血糖升高未确诊糖尿病组 50 49.24±15.77 9（18.0）

血糖正常组 40 37.88±9.64 1（2.5）

表 2 各组入院时平均出血量(ｘ±ｓ)及出血破入脑室情况[n(%)]比较
Tab 2 Comparison of average blood loss (ｘ ±ｓ) and ventricular

hemorrhage[n(%)] after admission in each group

组别 例数
使用呼吸机

患者[n(%)]

平均呼吸机使用

时间/h

血糖升高已确诊糖尿病组 42 21（50.0） 128.48±38.52

血糖升高未确诊糖尿病组 50 24（48.0） 87.46±35.49

血糖正常组 40 3（7.5） 39.33±16.01

表 3 各组患者术后呼吸机使用率[n(%)]及平均使用时间(ｘ±ｓ)比较
Tab 3 Comparison of postoperative ventilator use rate[n(%)] and

average time of use(ｘ±ｓ) in each group
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2.5 各组患者发病 30 d 后的 GOS 分级比较 见

表5。GOS分级良好率比较，血糖升高已确诊糖尿病

组低于血糖升高未确诊糖尿病组（字2=4.673，P=0.031），
血糖升高未确诊糖尿病组低于血糖正常组 （字2=
10.395，P=0.001）。GOS 分级植物状态或死亡发生率

比较，血糖升高已确诊糖尿病组高于血糖升高未确

诊糖尿病组（字2=5.609，P=0.018）；血糖升高未确诊糖

尿病组高于血糖正常组（字2=7.313，P=0.007）。

3 讨论
基底节脑出血患病率高，且致残率高。入院时

高血糖被认为是出血严重性的应激反应[4]。关于脑

出血后血糖升高的可能机制有：（1）儿茶酚胺作为

一个重要媒介促进了应激反应的发生，导致肝糖原

的分解和肝内葡萄糖的生成。在此机制中儿茶酚胺

是血糖增高的启动者[5]。（2）应激状态下会出现胰岛

素抵抗，这也是血糖增高的原因之一[6]。（3）脑出血

后增高的颅内压直接或间接影响下丘脑-垂体-甲
状腺轴的功能；出血可造成大脑中线移位，兴奋下

丘脑垂体系统，导致皮质醇、生长激素、胰高血糖素

分泌增多，三碘甲状腺原氨酸分泌减少，这些激素

的共同作用致使血浆葡萄糖增高[7]。

高血糖会损伤脑组织。其机制是高血糖会增加

无氧酵解，从而增加脑水肿和脑缺氧状态下脑组织

中乳酸的含量。这些因素导致细胞酸中毒[8]，由于阻

碍了线粒体的氧化磷酸化使血脑屏障开放，致使脑

水肿进一步恶化[9-10]，导致患者预后差。在脑出血大

鼠模型中，脑出血后，与非高血糖的大鼠比较高血

糖会导致明显的脑水肿和水肿细胞死亡[11]。在此实

验中显示，脑细胞水肿不仅出现在出血区域，在其

它远距离甚至是对侧基底节区的组织中也会出现，

原因可能是由于血脑屏障的通透性增加，大量炎性

因子如肿瘤坏死因子-α 和白介素-1 的生成，这些

因子均诱导血脑屏障的开放，从而导致血管源性脑

水肿。在另外的研究中也认为，炎症反应导致细胞

死亡是高血糖所致脑损伤的机制[11-12,15]，这种病理生

理学的改变或许会造成急性脑出血后高血糖患者有

一个不良的后果。其实，早在 1973 年，Framingham[16]

已证实糖尿病患者脑血管疾病的发病率及死亡率

均显著增加。在以后关于糖尿病患者的研究中也证

实了同样的结论[17-18]。糖尿病患者体内相对的胰岛

素缺乏增加了循环中游离脂肪酸的含量，这些因素

和高血糖共同使血管的反应性降低[19]，同时，体内糖

基化终末产物会导致非正常的内皮细胞产生[20]，激

发平滑肌细胞增生，从而导致动脉粥样硬化[21]，致使

脑出血风险增加和预后不良。病理生理中血糖代谢

的改变与活化的巨噬细胞及中性粒细胞的改变有

关[22]。当这些炎症细胞改变时，局部及全身的炎症反

应被激活，这或许不但是导致脑细胞损伤的原因，

同时也是造成出血后肺感染及消化道出血等并发

症出现的原因之一。

当前文献尚难以回答是否脑出血患者并发糖

尿病的比例较高？有糖尿病和没有糖尿病的脑出血

患者的血糖水平差异如何？日常诊疗中，已出版的

脑出血临床路径和相关脑出血治疗规范中，多数是

强调要控制好患者血糖，但并没有规定要对脑出血

患者的糖尿病进行确诊。本研究 132 例患者中有 92
例患者血糖升高，其中入院前已确诊糖尿病患者 42
例，未确诊的 50 例。血糖正常组则入院前均无糖尿

病史。这些血糖升高而入院前未确诊糖尿病的患

者，具有潜在的可诊断为糖尿病的可能。提示，基底

节脑出血患者中，糖尿病患者比例较已知的可能要

多。本研究中，已确诊糖尿病组患者血糖水平明显

高于未确诊糖尿病组，且该组患者的血肿量最大、

平均呼吸机使用时间最长、血肿破入脑室的发生率

最高以及继发肺感染率、消化道出血率和肾衰率均

最高，入院时的 GCS 以及 30 d 时的 GOS 评分均差

于其他两组患者。血糖水平保持正常者，其各种并

发症发生率、呼吸机使用时间以及入院时意识水平

和 30 d 时的预后均优于血糖水平较高的患者。单纯

血糖升高而糖尿病诊断不明确者的并发症发生率

与血糖正常组比较并无统计学差异。血糖水平较高

却没有明确糖尿病患者，可能一部分就是糖尿病病

人，其预后介于血糖水平正常与确诊糖尿病且血糖

表 5 各组患者发病 30 d后的 GOS分级比较[n(%)]
Tab 5 GOS grading comparison 30 days after the onset of the

patients in each group [n(%)]

分组 例数
并发症

肺感染 消化道出血 肾衰

血糖升高已确诊糖尿病组 42 24(57.1) 16(38.1) 11(26.2)

血糖升高未确诊糖尿病组 50 16(32.0) 8(16.0) 4(8.0)

血糖正常组 40 6(15.0) 5(12.5) 1(2.5)

分组 例数
GOS分级

良好 残疾 植物状态或死亡

血糖升高已确诊糖尿病组 42 2(4.8) 21(50.0) 19(45.2)

血糖升高未确诊糖尿病组 50 10(20.0) 29(58.0) 11(22.0)

血糖正常组 40 21(52.5) 18(45.0) 1(2.5)

表 4 各组患者发病 30 d后的并发症比较[n(%)]
Tab 4 Comparison of complications at 30 days after the onset

of the patients in each group [n(%)]
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水平较高者之间。综合这些结果高度提示，糖尿病

可能是基底节脑出血不良预后的重要相关因素。这同

样也反证血糖水平与脑出血的病理生理变化相关。

虽然本研究证实急性基底节脑出血急性期的

血糖水平与患者的病情和预后具有相关性，但毕竟

该数据基于回顾性的有限数据，且对患者血糖控制

过程没有追踪，缺乏远期预后数据，其对于临床的

指导意义还需要进一步验证。
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