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·论著·

低血糖脑病和短暂性脑缺血发作的临床和影像特征分析

余爱勇，赵迎春

上海市松江区中心医院神经内科，上海市　２０１６９９

摘　要：目的　探讨低血糖脑病（ＨＥ）和短暂性脑缺血发作（ＴＩＡ）的临床和影像特征。方法　比较 ＨＥ组（２９例）和 ＴＩＡ

组（４３例）的临床症状、生化和影像学结果。结果　ＨＥ组在半球神经功能损害症状包括意识障碍（６９．０％）和反应迟钝

（２４．１％）高于 ＴＩＡ组（２７．９％和１６．３％）。ＴＩＡ组局灶神经功能缺损症状包括肢体无力（６２．８％）和感觉障碍（６９．７％）

高于 ＨＥ组（２４．１％和１３．８％）。ＨＥ组糖化血红蛋白、总胆固醇和低密度脂蛋白较 ＴＩＡ组高，差异有统计学意义（Ｐ＜

０．０５或 Ｐ＜０．０１）。ＨＥ组颈动脉内膜增厚、轻度狭窄和中度狭窄比例较 ＴＩＡ组高；ＨＥ组内 －中膜厚度和斑块总积分较

ＴＩＡ组高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。头颅 ＣＴ血管造影显示 ＨＥ组较 ＴＩＡ组血管狭窄受累多（８２．８％ ｖｓ．５１．２％）；

中度狭窄（２４．１％ ｖｓ．１４．０％）、重度狭窄（１７．２％ ｖｓ．７．０％）和闭塞（１３．８％ ｖｓ．７．０％）比例高；累及２支血管（２４．１％

ｖｓ．１１．６％）和３支以上血管（２４．１％ ｖｓ．１１．６％）比例高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。结论　ＨＥ以半球

神经功能损害为主，ＴＩＡ以局灶神经功能缺损为主，ＨＥ患者代谢紊乱更严重，颅内血管狭窄受累多，中度、重度狭窄和闭

塞比例高。
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　　低血糖脑病（ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＨＥ）
是指严重低血糖引起的以交感神经兴奋和中枢神

经系统功能障碍为表现的综合征［１］。ＨＥ可以从症
状上甚至影像学上模拟短暂性脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉ
ｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ，ＴＩＡ），仅凭患者入院时血糖结果
来鉴别两者，可靠性差。因为动态血糖监测系统证

实：即使 ＨＥ患者在一定时间内也存在高血糖的假
象［２］。部分患者自行补充葡萄糖，也会导致入院

时血糖“正常”的假象。本研究拟对 ＨＥ患者和
ＴＩＡ患者的临床资料进行分析，探讨两者的不同特
征，以期及早识别高危人群，避免两病的误诊。

１　对象与方法
１．１　研究对象

选取 ２０１５年 １月 ～２０１７年 ８月间在我院就
诊的 ＴＩＡ患者 ４３例，其中男 ２８例，女 １５例，年龄
２９～９５岁，平均（６９．３３±１７．８）岁。所有 ＴＩＡ患
者均符合新 ＴＩＡ定义：脑、脊髓或视网膜局灶性缺
血所致的、未伴发急性脑梗死的短暂性神经功能障

碍。

选取同期在本院内分泌科和神经内科住院的

ＨＥ患者 ２９例，其中男 １６例，女 １３例，年龄 ５１～
８５岁，平均年龄（７４．３６±１５．１）岁。２４例患者有
糖尿病史，糖尿病病程 ５～２４年，平均病程（１１．０
±３．２）年，均口服降糖药物或皮下注射胰岛素。
病程 ２．１ｈ～１．６ｄ，平均 ２．５ｈ。发病时血糖水
平：１５例≤２．８ｍｍｏｌ／Ｌ，１０例≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ，４例

≤１．０ｍｍｏｌ／Ｌ。１例患者因为造影剂过敏，３例患
者因为谵妄状态无法配合头颅 ＣＴ血管造影检查，
被剔除。

１．２　研究方法
本研究采用回顾分析法。收集患者一般情况、

症状及生化检查结果（包括血糖、血脂和同型半胱

氨酸）等。

采用颈动脉超声诊断仪（日立图腾），探头频

率为 ７～１０ＭＨｚ，取仰卧位并充分暴露颈部。从颈
根部依次检查颈总动脉、颈内动脉和颈外动脉。观

察颈动脉斑块（正常、内膜增厚和斑块形成）；统计

颈动脉内膜增厚病例数，测量内 －中膜厚度，计算
斑块总积分（各孤立斑块最大厚度相加得出单侧

积分，然后两侧相加）。

采用 Ｅｍｏｔｉｏｎ１６排螺旋 ＣＴ扫描仪（德国西门子
公司）对患者行 ＣＴ血管造影检查。采用高压注射
器经右肘静脉注射非离子型造影剂 ５０ｍＬ，将参数
采用血管分析软件包进行重建。参照北美症状性

颈动脉内膜剥离术试验标准［３］，头颈动脉狭窄程度

分为 ４级：轻 度 狭 窄 （０％ ～２９％）；中 度 狭 窄
（３０％ ～６９％）；重度狭窄 （７０％ ～９９％）；闭塞
（１００％）。
１．３　统计学分析

采用 ＳＡＳ９．４统计软件进行分析。计量资料
以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示两组间比较，对于连
续型变量采用 ｔ检验或者 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ’ｓ秩和检验，对
于分类变量采用卡方检验或者 Ｆｉｓｈｅｒ’ｓ确切概率
法检验，Ｐ＜０．０５表示差异有统计学意义。
２　结果
２．１　临床特点

ＴＩＡ组和 ＨＥ组，在发病年龄、性别、吸烟史、嗜
酒史、高血压病史、２４ｈ平均收缩压和２４ｈ平均舒
张压方面差别无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。ＨＥ组
较 ＴＩＡ组既往罹患脑卒中史（３７．９％ ｖｓ．１８．６％）、
房颤史（２４．１％ ｖｓ．１６．３％）、心脏病史（６９．０％
ｖｓ．４１．９％）和糖尿病史（８２．８％ ｖｓ．３９．５％）比
例高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５或 Ｐ＜０．０１）。
ＨＥ组较 ＴＩＡ组表现为半球神经功能损害的症状比
例较高，包括意识障碍（６９．０％ ｖｓ．２７．９％）、癫
痫（１３．８％ ｖｓ．０．０％）、反应迟钝（２４．１％ ｖｓ．
１６．３％）和谵妄状态（３４．５％ｖｓ．０．０％），差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５或 Ｐ＜０．０１）。而 ＴＩＡ组表现
为局灶神经功能缺损的症状比例较 ＨＥ组高，包括
肢体无力（６２．８％ ｖｓ．２４．１％）和感觉障碍（６９．７％
ｖｓ．１３．８％），差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。见
表 １。
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表１　ＴＩＡ组和ＨＥ组患者的临床特点比较　［ｎ（％）；（ｘ±ｓ）］

临床资料
ＴＩＡ组
（ｎ＝４３）

ＨＥ组
（ｎ＝２９）

χ２或
ｔ值

Ｐ值

年龄（岁） ６９．３３±１７．８７４．３６±１５．１０．０６９０．７９３
性别（男） ２８（６５．１） １６（５５．２） ０．００８０．９２７
吸烟 ２１（４８．８） １３（４４．８） ０．０４１０．８５９
嗜酒 １８（４１．９） １１（３７．９） ０ １
基础疾病史

　脑卒中史 ８（１８．６） １１（３７．９） ４．６９２０．０３
　房颤史 ７（１６．３） ７（２４．１） ２．１１３０．０４４
　心脏病史 １８（４１．９） ２０（６９．０） ４．２７６０．０３９
　糖尿病史 １７（３９．５） ２４（８２．８）１４．５９３０
　高血压病史 ３６（８３．７） ２３（７９．３） ０．０７８０．６９７
　　２４ｈ平均收缩压（ｍｍＨｇ）１３１．１±１２．５１４１．３±１５．６０．１９６０．５２１
　　２４ｈ平均舒张压（ｍｍＨｇ） ７２．２±１０．５ ８０．５±１２．９ ０．１４５０．８７７
发作持续时间（ｍｉｎ） ２１．０±１０．５ １５０±６６ ２０．７４４０
半球神经功能损害

　意识障碍 １２（２７．９） ２０（６９．０）１７．１１２０
　癫痫 ０（０．０） ４（１３．８） ７．８５６０．０２４
　反应迟钝 ７（１６．３） ７（２４．１） ４．１１ ０．０４７
　谵妄状态 ０（０．０） １０（３４．５） ９．８８７０．０１９
局灶神经功能缺损

　肢体无力 ２７（６２．８） ７（２４．１） １１．１１７０．００１
　失语 ６（１４．０） ４（１３．８） ０．００９０．９５６
　感觉障碍 ３０（６９．７） ４（１３．８） １３．２６３０

２．２　实验室检查
ＨＥ组较 ＴＩＡ组患者入院随机血糖（３．０４±

０．７１ｖｓ．７．５２±１．０７）和同型半胱氨酸（１１．４８±
４．５６ｖｓ．１５．３７±８．７４）低，差异有统计学意义（Ｐ
＜０．０５）。ＨＥ组较 ＴＩＡ组患者糖化血红蛋白水平
（７．７２±１．８４ｖｓ．６．０２±０．４５）、果糖胺（３７６．１８
±４０．５４ｖｓ．２４９．２３±２０．７５）、糖 化 白 蛋 白
（４０７．００±３２．９２ｖｓ．１９１．００±１８．４２）、总胆固醇
（６．３０±０．９２ｖｓ．５．４５±０．７１）、低密度脂蛋白
（５．２３±０．９６ｖｓ．４．１１±０．８２）、体重指数（２６．７
±３．８１ｖｓ．２０．３４±３．４０）以及入院后第７天的口
服葡萄糖耐量试验血糖水平较高，差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５或 Ｐ＜０．０１）。见表 ２。
２．３　影像学检查

颈动脉超声检查结果显示，ＨＥ组较 ＴＩＡ组患者
内膜增厚（２７．６％ ｖｓ．１６．３％）、轻度狭窄（３１．０％ ｖｓ．
１１．６％）和中度狭窄（１３．８％ｖｓ．４．７％）比例高，内 －
中膜厚度（１．２８±０．２９ｖｓ．０．９６±０．３３）和斑块总积
分（２．４５±１．３５ｖｓ．１．９０±１．１２）高，差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。头颅 ＣＴＡ检查显示，ＨＥ组较 ＴＩＡ组
患者血管狭窄受累（８２．８％ ｖｓ．５１．２％）、中度狭窄
（２４．１％ ｖｓ．１４．０％）、重度狭窄（１７．２％ｖｓ．７．０％）

表２　ＴＩＡ组和ＨＥ组患者的实验室结果比较　（ｘ±ｓ）

实验室检查
ＴＩＡ组
（ｎ＝４３）

ＨＥ组
（ｎ＝２９）

ｔ值 Ｐ值

入院随机血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．５２±１．０７ ３．０４±０．７１ ２．０１４ ０．０２７
糖化血红蛋白（％） ６．０２±０．４５ ７．７２±１．８４ １．５８６ ０．０３１
果糖胺（μｍｏｌ／Ｌ） ２４９．２３±２０．７５３７６．１８±４０．５４３．６８９ ０．００８
糖化白蛋白（μｍｏｌ／Ｌ） １９１．００±１８．４２４０７．００±３２．９２５．４２５ ０
总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．４５±０．７１ ６．３０±０．９２ ２．７８２ ０．０１６
甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．５０±０．４９ ２．８１±０．５７ ０．１９９ ０．８４５
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４５±０．３７ １．５６±０．４１ ０．６５６ ０．１９２
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．１１±０．８２ ５．２３±０．９６ ２．１５４ ０．０４３
体重指数（ｋｇ／ｍ２） ２０．３４±３．４０ ２６．７±３．８１ ３．１８２ ０．００５
同型半胱氨酸（μｍｏｌ／Ｌ） １５．３７±８．７４ １１．４８±４．５６ ２．５６８ ０．０２８
口服葡萄糖耐量试验

　０ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．３４±１．９５ ８．９５±５．４５ ２．６８９ ０．０３２
　０．５ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．７８±２．０１ １２．０５±４．５１ ３．２５４ ０．０１６
　１ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．８９±２．０８ １３．７４±３．６２ ４．０９６ ０．００２
　２ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．５４±２．１０ １８．２５±４．８３ ４．５１５ ０．００１
　３ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．１６±２．２５ １６．８５±２．６６ ４．１２９ ０．００１
　　注：为入院第７天。

和闭塞（１３．８％ ｖｓ．７．０％）比例高，差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５或 ０．０１）。ＨＥ组较 ＴＩＡ组患
者，累及 ２支血管（２４．１％ ｖｓ．１１．６％）和累及 ３
支以上血管（２４．１％ ｖｓ．１１．６％）的比例高，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表 ３。

头颅 ＭＲＩ检查结果显示，ＴＩＡ组患者均未见梗
死病灶，ＨＥ组患者累及尾状核和豆状核（７例，
２４．１％）、额顶颞枕岛叶（１４例，４８．３％）、胼胝体
（８例，２７．６％）、半卵圆中心（１１例，３７．９％）、海
马（９例，３１．０％）、脑干和小脑（２例，６．９％）。

表３　ＴＩＡ组和ＨＥ组患者影像学结果比较　［ｎ（％）；（ｘ±ｓ）］

影像学检查
ＴＩＡ组
（ｎ＝４３）

ＨＥ组
（ｎ＝２９）

χ２

或ｔ值
Ｐ值

颈动脉超声

　内膜增厚 ７（１６．３） ８（２７．６） ４．２５３ ０．０３１
　斑块形成 ３０（７０．０） ２４（８２．８） ０．０５６ ０．９６１
　内－中膜厚度（ｍｍ） ０．９６±０．３３ １．２８±０．２９ ４．２５１ ０．０３７
　斑块总积分（分） １．９０±１．１２ ２．４５±１．３５ ３．９１ ０．０２８
　轻度狭窄 ５（１１．６） ９（３１．０） ７．１２４ ０．０１９
　中度狭窄 ２（４．７） ４（１３．８） ４．９６５ ０．０２４
　重度狭窄 ２（４．７） ２（６．９） ０．０７４ ０．８１７
头颅ＣＴ血管造影
　血管受累狭窄 ２２（５１．２） ２４（８２．８） ６．４５２ ０．０１９
　轻度狭窄 １０（２３．３） ８（２７．６） ０．０８７ ０．２１４
　中度狭窄 ６（１４．０） ７（２４．１） ７．１１２ ０．０１５
　重度狭窄 ３（７．０） ５（１７．２） ９．９５５ ０．００９
　闭塞 ３（７．０） ４（１３．８） ２．９６２ ０．０４４
　累及１支血管 １２（２７．９） １０（３４．５） ０．０８６ ０．６０１
　累及２支血管 ５（１１．６） ７（２４．１） ５．２１８ ０．０２６
　累及３支以上血管 ５（１１．６） ７（２４．１） ５．２１８ ０．０２６

·６７·
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３　讨论
低血糖脑病是糖尿病脑病的一种类型［４］，１型

糖尿病患者中，接受胰岛素治疗超过 １５年者低血
糖发生率高达 ３２０／１００患者年［５］。严格的血糖控

制并不能降低缺血性脑卒中的风险，却增加了发生

低血糖脑病的风险［６］。血糖波动变化也会带来缺

血性卒中的增加［７］。低血糖与缺血缺氧导致的脑

损害包括生化和病理改变相似，但在氨基酸改变和

累及部位也有各自特征。Ａｉ等［８］检索 Ｍｅｄｌｉｎｅ数据
库，自 １９７０年 １月到 ２０１２年 １２月，发现症状类
似于脑缺血的 ＨＥ文献共 ４３篇。其中 Ｎａｍａｎ等［９］

报道一位糖尿病患者突然出现共济失调症状，诊断

为 ＨＥ。可见 ＨＥ和 ＴＩＡ血在症状上可以非常相
似，仅凭症状来鉴别不可靠。众所周知血糖是鉴别

两者最简易的方法，但王相清等［２］对低血糖患者监

测血糖提示，免疫性低血糖患者超过 ４０％的时间
显示高血糖，反应性低血糖患者接近 ２０％的时间
显示高血糖。血糖测定并不是捕获 ＨＥ的绝对可
靠工具，因此依靠血糖测定来鉴别两者也不完全可

靠。本课题组研究了 ＨＥ和 ＴＩＡ的临床和影像特
点，为临床鉴别诊断提供依据，避免误诊漏诊。

本研究发现，ＨＥ组患者既往史中脑卒中史、房
颤史、心脏病史和糖尿病史比例高，可见低血糖脑

病患者罹患基础疾病多。ＨＥ组表现为半球神经功
能损害症状为主，ＨＥ组较 ＴＩＡ组患者意识障碍、癫
痫、反应迟钝和谵妄状态比例高。而 ＴＩＡ组以局灶
神经功能缺损症状为主，ＴＩＡ组较 ＨＥ组患者肢体
无力和感觉障碍比例高。本研究发现两组患者失

语比例无差别。已知新定义 ＴＩＡ较传统定义者症
状持续时间短，失语比率低。两组失语比例无差

别，可能与本研究入组时采用新定义有关［１０］。ＨＥ
患者累及到皮质脊髓束时，会出现肢体无力，非常

像 ＴＩＡ的表现，但是 ＨＥ患者肢体无力的发生率不
如 ＴＩＡ者高。

从实验室检查结果分析，ＨＥ患者同型半胱氨
酸水平低，因为同型半胱氨酸是缺血性脑血管病的

危险因素。ＨＥ患者糖化血红蛋白、果糖胺、糖化
白蛋白、总胆固醇、低密度脂蛋白、体重指数以及

入院后第 ７天的口服葡萄糖耐量试验血糖水平较
高。可见 ＨＥ患者的代谢紊乱情况更为严重。

ＨＥ患者 ＭＲＩ表现为脑回样和片状的 Ｔ１ＷＩ低
信号和 Ｔ２ＷＩ高信号，ＦＬＡＩＲ高信号，ＤＷＩ高信号。
这些改变与脑缺血是一致的。低血糖脑病最易累

及的部位是大脑皮质、胼胝体、基底节和海马，本

研究发现，尾状核、豆状核、额顶颞枕岛叶、胼胝

体、半卵圆中心和海马易累及。本研究还发现，２９
例低血糖脑病患者中也有 ７例头颅 ＭＲＩ无急性病
灶。按照新 ＴＩＡ定义，本研究的 ＴＩＡ患者头颅 ＭＲＩ
无急性病灶。头颅 ＭＲＩ病灶有无以及受累部位可
以辅助鉴别 ＴＩＡ和 ＨＥ。此外，在 ４３例灌注加权成
像没有异常的 ＴＩＡ患者进行跟踪复查，后继有 ８例
有新的缺血性病变［１１］，研究发现 ＴＩＡ和脑梗死炎
症因子表达不同［１２］。因此如果动态复查头颅 ＭＲＩ
进行 ＴＩＡ入组优化排除脑梗死，研究结果将更精
确。基底动脉系统和颈内动脉系统 ＴＩＡ特征不同，
将其分类研究，也是新的方向。

颈动脉超声检查结果显示，ＨＥ组较 ＴＩＡ组患
者内膜增厚、轻度狭窄和中度狭窄比例高，内 －中
膜厚度和斑块总积分高，表明 ＨＥ较 ＴＩＡ患者颈部
血管损害更为严重。进一步研究发现 ＴＩＡ患者中，
颈动脉轻度狭窄（１１．６％）、中度狭窄（４．７％）和
重度狭窄（４．７％），比李卫星［１３］研究颈动脉 ＣＴ血
管造 影 显 示 轻 度 狭 窄 （１９．５％）、中 度 狭 窄
（２３．０％）和重度狭窄（１８．４％）比例低，可能与两
种研究采取 ＴＩＡ定义、仪器敏感性不同有关。

头颅 ＣＴ血管造影检查显示，ＨＥ组较 ＴＩＡ组血
管狭窄受累多、中度狭窄、重度狭窄和闭塞比例

高，累及 ２支血管、３支以上血管比例高，表明 ＨＥ
组较 ＴＩＡ患者颅内血管损害更为严重。张彤［１４］研

究发现，合并颅内动脉狭窄的糖尿病患者较未合并

者发生低血糖和神经功能缺损症状的比例高，这一

研究也证明低血糖与动脉狭窄相关，与本研究结果

吻合。

综上所述，遇到发作性神经功能缺损的患者，

不能全部诊断为 ＴＩＡ，尤其对于那些既往基础疾病
多、以半球神经功能损害症状为主，生化代谢紊乱

严重、颈部和颅内血管病变严重的患者，无论头颅

ＭＲＩ是否有急性病灶，都需要警惕，并排除低血糖
脑病的可能。同时，不能仅仅依靠一次血糖结果

“正常”就轻易排除 ＨＥ，必要时连续动态监测血
糖，发现隐匿的 ＨＥ患者。识别上述鉴别要点、早
期识别高危人群，对于避免误诊误治有重要意义。
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