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低血糖脑病的临床及脑部磁共振特征

李支援

山东省菏泽市立医院神经内科，山东省菏泽市 274000

摘 要 : 目的 探讨低血糖脑病的临床及脑部磁共振特征。方法 回顾分析 69 例低血糖昏迷患者的临床、脑磁共振

( MＲI ) 成像资料。结果 低血糖昏迷诱因较为复杂，常见的为进食减少、腹泻、上呼吸道感染、降糖药物应用不当等。临

床表现复杂多样，除意识障碍外，还可表现为偏瘫、四肢瘫、凝视麻痹等，多数伴有 Babinski 征。69 例患者中有 18 例出现

脑 MＲI DWI 异常高信号病灶，病灶主要累及海马、基底节、大脑皮质以及皮质下白质，多为对称性损害。3 个月后随访，

不伴有脑部 MＲI 损害的患者预后良好率明显高于伴有脑部 MＲI 损害的患者 ( 94 ． 12%对 22 ． 22% ; P = 0 ． 0011 ) 。伴有脑

部 MＲI 损害者有 10 例患者预后不良，其中 9 例 ( 90% ) 发生于皮质受累患者。结论 低血糖脑病临床表现不具有特异

性，对于昏迷患者，应当考虑到低血糖的可能。降糖药物应用不当为低血糖脑病的主要诱发因素。脑部 MＲI 要优于脑部

CT 检查，其中 DWI 序列对于检测低血糖所致的脑部损害有着非常重要的意义。皮质受累者预后不良。
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Clinical and brain magnetic resonance imaging features of hypoglycemic encephalopathy
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Abstract: Objective To investigate the clinical and brain magnetic resonance imaging ( MＲI) features of hypoglycemic encephalopa-

thy ( HE) ．Methods The clinical features and brain MＲI data of 69 patients with hypoglycemic coma ( HC) were analyzed retrospec-

tively． Ｒesults The causative factors of HC were complex and usually included poor appetite，diarrhea，upper respiratory tract infec-

tion，and improper use of hypoglycemic drugs． These patients had various clinical manifestations，including disturbance of conscious-

ness，hemiplegia，tetraplegia，gaze palsy，and Babinski sign ( seen in most cases) ． Eighteen cases were found to have abnormal hy-

perintensity on DWI of the brain，mainly involving the hippocampus，basal ganglia，cerebral cortex，and subcortical white matter，and

most of them had bilateral，symmetrical lesions． The patients without brain damage on MＲI had a significantly higher percentage of in-

dividuals with a good outcome than those with brain damage on MＲI，( 94． 12% vs 22． 22%，P = 0． 0011) ，according to the follow-up

conducted at 3 months after treatment． Ten of the patients with brain damage on MＲI had a poor outcome，and 9( 90% ) of them had

cortical damage． Conclusions HE has no specific clinical manifestations，and hypoglycemia should be considered for patients with co-

ma，especially the elderly． Improper use of hypoglycemic drugs is the main trigger for HE． Brain MＲI is superior to brain CT，and the

DWI sequence is of great significance for testing the brain damage caused by hypoglycemia． The patients with cortical damage have a

poor prognosis．
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低血糖的临床表现复杂多样，可因不同病因，

血糖下降速度、程度，个体反应性和耐受性而不

同［1］。低 血 糖 脑 病 ( hypoglycemic encephalopathy，

HE ) 是指血糖低于 2 ． 8 mmol / L 时出现的一系列神
经精神症状，包括头痛、烦 躁、抽 搐、嗜 睡 和 昏
迷［2］。有研究报道低血糖昏迷的病例，除部分老年

患者因合并脑梗死等颅脑 CT 或 MＲI 有相应改变
外，绝大多数患者的神经影像学无特殊异常［3，4］。

近年来随着影像学的发展，特别是高场强 MＲI 的
应用，及时给予患者行脑部 MＲI 检查，可以及时、

准确的发现患者有无脑实质损害［5］。我们回顾分

析我院 2006 年 3 月至 2012 年 10 月收治的 69 例
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临床资料完整的低血糖昏迷 ( 包括 3 例意识模糊
者 ) 患者，其中 18 例伴有脑 MＲI 异常，以探讨 HE

临床及 MＲI 特点。
1 资料和方法
1 ． 1 一般资料
本组患者男性 32 例，女性 37 例 ; 年龄 27 ～ 82

岁，平均年龄 ( 61 ． 5 ± 11 ． 8 ) 岁。既往有 2 型糖尿
病史 61 例，高血压病史 38 例，脑梗死病史 15 例，

冠状动脉粥样硬化性心脏病史 41 例，合并糖尿病
肾病 11 例，长期大量饮酒 1 例。61 例糖尿病患者
均采用控制饮食及应用降糖药物治疗。其中皮下
注射胰岛素者 16 例，口服二甲双胍者 37 例，口服
阿卡波糖者 21 例，口服格列苯脲者 16 例，口服格
列吡嗪者 13 例，口服消渴丸者 11 例。其中有 34

例口服两种以上降糖药物，18 例除皮下注射胰岛
素外，还联合应用 1 到 2 种口服降糖药物。夜间发
病者 59 例，白天发病者 10 例。所有患者均排除药
物或一氧化碳中毒，入院时血糖均低于 2 ． 8 mmol /
L ( 0 ． 6 ～ 2 ． 3 mmol / L ) 。
1 ． 2 方法
所有患者入院后进行详细询问病史、发病诱因

及体格检查，于入院当时行颅脑 CT 检查，并急查
血糖及电解质。随后进行血常规、尿常规、肝肾功
能、血脂全套、凝血四项、胸片、常规心电图检查，

入院 1 ～ 3 d 完成头颅核磁共振检查。头颅 MＲI 检
查采用 GE 1 ． 5 THDe 超导磁共振扫描仪，采用头颅
正交线圈进行扫描，扫描序列为 STIＲ-EPI 脉冲序
列，扫描参数 : TＲ = 4500 ms，TE = 106 ms，TI =
180 ms，矩阵 128 × 128，层厚 0 ． 7 mm，常规取横轴
位多层扫描 MＲI + DWI。
1 ． 3 治疗
确诊后立即给予 50% 葡萄糖 40 ～ 100 ml 静脉

注射，继之以 10% 葡萄糖持续静脉滴注，治疗过程
中每 1 ～ 3 h 复查血糖一次，直至患者意识转清或
血糖恢复正常。根据患者病情酌情给予脱水降颅
压、脑保护、常规氧气吸入、营养支持、抗感染及对
症处理等措施治疗，有血压下降等休克表现者给予

升压等抗休克治疗，对持续昏迷的低血糖脑病患者

行高压氧治疗。
1 ． 4 预后

3 个月后采用改良 Ｒankin 量 ( Modified Ｒankin
Scale，mＲS ) 表评定预后。0 分 : 完全无症状 ; 1 分 :

尽管有症状，但无明显功能障碍，能完成所有日常

工作和生活 ; 2 分 : 轻度残疾，不能完成病前所有活
动，但不需要帮助能照料自己的日常事务 ; 3 分 : 中
度残疾，需部分帮助，但能独立行走 ; 4 分 : 中重度
残疾，不能独立行走，日常生活需要别人帮助 ; 5

分 : 重度残疾，卧床，二便失禁，日常生活完全依赖

他人。0 ～ 2 分为预后良好 ; 3 ～ 5 分为预后不良。
2 结果
2 ． 1 病因或诱因
发病前进食少者 21 例，腹泻者 16 例，上呼吸

道感染者 11 例，加量应用降糖药物者 6 例，肺内感
染者 4 例，刻意节食减肥者 3 例，无明显诱因者 8

例。除了 8 例未发现糖尿病而没有应用降糖药物
和 6 例加量应用降糖药物者，其余患者均未调整用
药剂量。
2 ． 2 临床表现
昏迷 66 例 ( 深昏迷 2 例，中度昏迷 23 例，浅昏

迷 41 例 ) ，意识模糊 3 例。其中伴有癫痫发作者
12 例，四肢瘫 9 例，偏瘫 26 例，注视麻痹 16 例，精
神行为异常 3 例，有休克表现者 ( 血压下降、心率
增快伴大汗 ) 者 3 例，双侧 Babinski 征阳性者 31

例，一侧 Babinski 征阳性者 19 例。
2 ． 3 颅脑 MＲI 表现

MＲI 以 DWI 序列呈高信号者为 HE 所致脑部
损害，69 例患者中有 18 例出现 HE 致脑部损害。

病变主要累及海马、基底节、大脑皮质，也可累及
皮质下白质，多为对称性损害，表现为等或稍长

T1、长 T2 信号，T2 Flair 呈高信号，DWI 呈高信号。
18 例脑部损害患者中皮质受累者 12 例 ; 深部灰质
核团受累者 6 例，单纯累及白质的 3 例 ; 灰质、白质
均受累的 3 例。其中额叶受累 4 例 ; 颞叶受累 8

例 ; 顶叶受累 5 例 ; 枕叶受累 3 例 ; 海马受累 5 例 ;

岛叶受累 5 例，豆状核受累 6 例 ; 尾状核受累 6 例，

白质受累 6 例。豆状核、尾状核均同时受累，其中
有 3 例特异性地累及豆状核、尾状核 ; 海马、颞叶
和岛叶也多同时受累，其中有 4 例单纯累及海马、

颞叶和岛叶 ; 白质受累多累及半卵圆中心和脑室周

围白质。
2 ． 4 伴和不伴脑部 MＲI 损害患者预后比较

51 例不伴有脑部 MＲI 损害的患者，46 例于治
疗后 30 min ～ 6 h 内清醒 ; 4 例于治疗 3 d 后意识
转清，但反应迟钝，高级智能受损，其中 1 例伴有
一侧肢体活动不灵，复查脑 MＲI 发现放射冠区出
现了新发梗死灶 ; 1 例因合并肺内感染、心力衰竭
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于入院后第 6 天死亡。18 例伴有脑部 MＲI 损害的
患者，3 例在治疗后 1 ～ 3 d 意识转清 ; 11 例在治疗
后 4 ～ 7 d 意识转清 ; 2 例于治疗 2 周后仍未清醒，

复查脑 MＲI 均发现新发脑干梗塞，呈植物状态 ( 3

个月随访时均因合并肺内感染而死亡 ) ; 1 例因并
发肺内感染、电解质紊乱等并发症于第 8 天死亡 ;
1 例因合并肾功能衰竭于第 15 天死亡。3 个月后
随访，不伴有脑部 MＲI 损害的患者死亡率明显低
于伴有脑部 MＲI 损害的患者 ( Fisher 精确概率法，P
= 0 ． 0139 ) ，但是所有死亡的患者均是由于合并其
他系统疾病后死亡 ; 不伴有脑部 MＲI 损害的患者
预后良好率明显高于伴有脑部 MＲI 损害的患者
( Fisher 精确概率法，P = 0 ． 0011 ) ，结果详见表 1。

伴有脑部 MＲI 损害者有 10 例患者均预后不良，遗
留有一定的神经功能缺损，其中 9 例 ( 90% ) 发生
于皮质受累患者。

表 1 伴和不伴脑部MＲI损害患者预后比较 ［n(%) ］

组别 例数 预后良好 预后不良 死亡

不伴脑部 MＲI损害者 51 48( 94． 12) 2( 3． 92) 1( 1． 96)
伴有脑部 MＲI损害者 18 4( 22． 22) 10( 55． 56) 4( 22． 22)

3 讨论
低血糖昏迷可发生于任何年龄，也常为糖尿病

患者在治疗过程中并发的一种急症、重症。若低血
糖持续时间过长可以导致中枢神经系统不可逆损

害，遗留有中枢性瘫痪、运动障碍、智能障碍等，甚
至导致持续植物状态和死亡。

引起低血糖脑病的诱因复杂多样，多数为应用

胰岛素或口服降糖药不当引起，其他的原因还包括

未被确诊的胰岛素瘤或其他疾病，如脓毒血症、肝
功能衰竭、肾功能衰竭等。Ma 等［5］总结了 17 例伴
有脑部 MＲI 损害的低血糖脑病患者，其中有 9 例是
由于胰岛素或口服降糖药不当引起，4 例因大量饮
酒导致进食减少引起，2 例是由于胃肠道疾病致进
食减少引起，1 例因抑郁症进食减少所致，1 例原
因不明。国内学者刘学伍等［6］总结了 36 例低血糖
昏迷患者，绝大多数发病前有诱因，其中最多见原

因为呼吸道感染占 44 ． 4% ，胃肠炎症或腹泻者占
13 ． 9% ，进食减少者 16 ． 7% ，所有患者均继续应
用降糖药物或胰岛素治疗，未作相应的剂量调整，

导致低血糖的发生。本组 69 例低血糖昏迷患者
中，发病前进食少者 21 例 ( 30 ． 4% ) ，腹泻者 16 例

( 23 ． 2% ) ，呼吸道感染者 15 例 ( 21 ． 7% ) ，加量应
用降糖药物者 6 例 ( 8 ． 7% ) ，刻意节食减肥者 3 例
( 4 ． 3% ) ，无明显诱因者 8 例 ( 11 ． 6% ) 。尽管诱
发因素和文献报告的构成比有所不同，但是降糖药

物应用不当是主要因素，除了 8 例未发现有糖尿病
而未应用降糖药外，进食减少者并没有相应调整降

糖药用量，并且有 6 例患者自行加量应用降糖药
物。值得注意的是有 3 例患者为了减肥而刻意节
食导致 HE 的发生，其中 1 例遗留有严重的高级智
能障碍。

低血糖临床表现复杂，症状可因不同病因、血
糖下降的程度、速度、持续时间及患者的机体反应
性有关。血糖迅速降低到一定阈值时，患者可表现
为强烈的饥饿感、心悸、多汗头晕、颤抖、无力等，

此症候群称为急性神经性低血糖，这些症状都归因

于交感神经活动增强和肾上腺素释放增多［6］ ; 血糖

下降缓慢或病程较长使糖尿病患者失去对低血糖

反应性分泌肾上腺素的能力，自主神经病变或应用

β 受体阻滞剂可掩盖交感神经兴奋症状，故可无先
兆症状，临床上则出现头痛、头晕、昏迷、抽搐、偏
瘫、尿失禁等中枢或局灶性神经征，包括脑干征、

偏瘫、四肢瘫、截瘫和发作性舞蹈 － 徐动症等［7，8］。

本组病例均有意识障碍，12 例伴有癫痫发作，
Babinski 征阳性者占 72 ． 5% ( 50 例 ) ，肢体瘫痪占
50 ． 7% ( 35 例 ) ，因此，由于患者发病突然，且老年
人多发，易被误诊为脑血管病。详细了解病史、及
时检查血糖有助于确诊，特别是在颅脑 CT 或 MＲI

扫描未见异常时，要警惕到低血糖的可能。
MＲI 显示 HE 病变主要累及海马、基底节、大脑

皮质，也可累及皮质下白质，多为对称性损害，表

现为等或稍长 T1、长 T2 信号，T2 Flair 呈高信号，
DWI 呈高信号。其中，DWI 对于检测 HE 所致的脑
部损害有着非常重要作用。由于细胞毒性损害导
致弥散受阻时，DWI 高信号可在数分钟内出现，几
周后恢复，因此在检测低血糖脑病的损害时较常规

MＲI 扫描更为敏感［9，10］。本组 18 例 HE 患者伴有
脑部 MＲI 异常，皮质受累者 12 例 ; 深部灰质核团
受累者 6 例，单纯累及白质的 3 例 ; 灰质、白质均受
累的 3 例，多为对称性损害。一些研究表明，脑部
MＲI DWI 序列可用于预测 HE 患者预后，如果 DWI

异常高信号位于白质，如胼胝体、内囊或者放射
冠，而且短时间内复查异常信号恢复正常者，神经

功能缺损多可以恢复正常 ; 如果 DWI 异常高信号
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位于皮质、基底节或海马区域，短时间内复查异常
信号不能消失者，则预后较差［11-14］。本组患者有
18 例脑 MＲI DWI 序列呈异常高信号，3 个月后随
访，发现伴有脑部 MＲI 异常者的预后较不伴有脑
部 MＲI 异常者的预后为差，不伴有脑部 MＲI 损害
的患者预后良好率明显高于伴有脑部 MＲI 损害的
患者，10 例预后不良者有 9 例发生于皮质受累的
患者，这说明皮质受累者预示预后不良。伴有脑部
MＲI 损害者的死亡率明显高于不伴有脑部 MＲI 损
害者。

总之，低血糖反应临床表现不具有特异性，对

于临床上突然出现昏迷的患者，应当考虑到低血糖

的可能，特别是颅脑影像学检查未发现异常者，更

应及时监测血糖。低血糖脑病的诱发因素也较为
复杂，根据本组病例以及文献复习，降糖药物应用

不当是为主要因素。在选择颅脑影像学检查时，脑
MＲI 要优于脑部 CT 检查，其中 DWI 序列对于检测
HE 所致的脑部损害有着非常重要作用。HE 病变
即可以累积皮质及皮质下灰质核团，也可以累及皮

质下白质，多为对称性损害。伴有 MＲI 异常者的
预后较不伴有脑部 MＲI 异常者的预后为差，预后
不良者主要发生于皮质受累的患者。
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