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血糖相关指标的检测在急性脑梗死患者的临床意义

廖惠贞

（惠州市中心人民医院检验科，广东惠州５１６０００）

　　摘　要：目的　探讨血糖、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、糖化清蛋白（ＧＡ）水平检测在急性脑梗死患者中的临床意义。方法　选取

１２７例急性脑梗死患者，以１０２例健康人作为对照。测定并比较患者与健康人静脉空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ和ＧＡ水平。分析不同神经

功能受损程度、病灶个数、大小、预后情况与空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ和ＧＡ水平的相关性。结果　急性脑梗死患者空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ与

ＧＡ水平都高于健康人，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；神经功能缺损程度严重、梗死体积大、预后差的患者ＧＡ与 ＨｂＡ１ｃ水平更

高，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。多个梗死病灶的患者ＧＡ水平高于单个梗死病灶患者，差异有统计学意义（犘＜０．０５），但

ＨｂＡ１ｃ水平的差异无统计学意义（犘＞０．０５）。空腹血糖水平在不同神经功能受损程度、病灶个数、大小、预后的患者中比较，差异

均无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　血糖、ＨｂＡ１ｃ与、ＧＡ水平与急性脑梗死患者的神经功能受损程度、病情轻重、预后密切相

关，检测这些指标对急性脑梗死患者具有重要意义。
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　　急性脑梗死是一种常见的临床重症，具有较高的致死率与

致残率［１２］。已有的研究发现，高血糖是患者发生急性脑梗死

的危险因素，空腹血糖、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平与急性脑

梗死的发生、发展及预后密切相关［３４］。糖化清蛋白（ＧＡ）是葡

萄糖与血浆清蛋白的一种糖基化产物，能够反映患者２～３周

血糖的总体水平，与高血压、动脉粥样硬化等心血管疾病密切

相关［５］，但是ＧＡ水平是否与急性脑梗死的病情相关？目前，

这方面的报道较少。本研究旨在通过检测急性脑梗死患者空

腹血糖、ＨｂＡ１ｃ、ＧＡ水平，探讨急性脑梗死与这些血糖相关指

标的相关性，评价它们在急性脑梗死患者中的临床价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１０年６月至２０１３年１２月于本院治

疗的１２７例急性脑梗死患者，其中，男７５例、女５２例，年龄

３５～６５岁，平均（４３．３±１５．５）岁。急性脑梗死患者经本院ＣＴ

或者核磁共振成像（ＭＲＩ）确诊，其症状符合第四届全国脑血管

病会议修订的诊断标准［６］且均为初次脑梗死患者，排除非血管

性病因者，伴有严重感染、甲状腺疾病、糖尿病以及严重心、肝、

肾基础疾病者。选取同期于本院进行体检且合格者１０２例作

为对照，其中，男５８例，女４４例，年龄２５～７２岁，平均（３８．９±

１８．２）岁。两组的年龄、男女比例进行比较，差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。

１．２　仪器与试剂　葡萄糖测定试剂盒（己糖激酶法）购自浙江

东鸥生物工程有限公司，ＨｂＡ１ｃ使用美国ＢｉｏＲａｄ公司的高

效液相色谱法进行测定，ＧＡ检测试剂盒ＬｕｃｉｃａＧＡＬ购自日

本旭化成制药株式会社；采用美国贝克曼公司的ＣＸ５＿ＰＲＯ全

自动生化仪进行检测，使用日本东芝公司生产的 ＡＱＵＩＬ

ＩＯＮ６４ＣＴ仪及美国奇异公司生产的ＳｉｇｎａＨｏｒｉｚｏｎＬＸ１．５Ｔ

磁共振成像（ＭＲＩ）仪。

１．３　方法

１．３．１　空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ和ＧＡ的测定　所有脑梗死患者均

为初次发生脑梗死，于发病２４ｈ内住院、入组。两组受试者入

组后，禁食１２ｈ，于次日早晨７～８点抽取静脉血４～６ｍＬ置

于肝素钠抗凝管，用于血糖相关指标的测定。空腹血糖、ＧＡ

的测定均使用全自动生化分析仪进行；ＨｂＡ１ｃ的测定则采用
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美国ＢｉｏＲａｄ公司的高效液相色谱法。

１．３．２　神经功能缺损程度评分　急性脑梗死患者的临床神经

功能缺损程度按照《中国卒中量表》的评价标准（ＮＤＳ）进行评

分，根据ＮＤＳ得分将急性脑梗死患者分为轻度（０～１５分）、中

度（１６～３０分）、重度（得分３１～４５分）神经功能缺损程度３

组［６］，比较空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ的水平。

１．３．３　病灶个数与大小　使用脑ＣＴ或 ＭＲＩ检查，统计梗死

病灶的个数，根据病灶个数分为单个病灶与多个病灶（２个以

上）两组。病灶体积采用以下公式 计 算［６］：脑 梗 死 体 积

（ｃｍ３）＝长×宽×ＣＴ扫描阳性层数／２。对于多个梗死病灶，

梗死体积为所有病灶的体积之和。根据病灶的大小可分为３

组：较小病灶（体积小于４ｃｍ３）、中等病灶（体积４～１６ｃｍ３）、

较大病灶（体积大于１６ｃｍ３）组。比较不同病灶个数、不同病

灶大小患者的空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ的水平。

１．３．４　预后的判定　患者经过４周的治疗后，进行为期８周

的随访，分别于随访第２、４、８周，测定患者的空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ

与ＧＡ水平。预后的判定主要参照第四届全国脑血管病会议

修订的评定标准［６］，并作适当的修改，分为：改善组（ＮＤＳ评分

减少４６％～１００％）、进步组（ＮＤＳ评分减少１８％～４５％）、无

效组（ＮＤＳ评分减少小于１７％，或恶化、死亡），比较各组患者

随访第２、４、８周的空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平（取３个时间

点测定的平均值）。

１．４　统计学处理　实验数据采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件进行处

理。计量资料以狓±狊表示，两组间的比较采用狋检验，３组间

的比较采用方差犉检验，３组间的两两比较采用狇检验；对于

计数资料，则采用卡方χ
２ 检验进行比较。当犘＜０．０５时，认

为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　急性脑梗死患者与健康人的血糖相关指标比较　健康人

的血糖、ＨｂＡ１ｃ、ＧＡ 水平分别为：（５．４２±１．０７）ｍｍｏｌ／Ｌ、

（５．８１±１．４２）％、（１４．０２±３．３５）％；而急性脑梗死患者的血

糖、ＨｂＡ１ｃ、ＧＡ 分别为：（６．８８±１．２１）ｍｍｏｌ／Ｌ、（６．５９±

１．６１）％和（１６．８５±４．７１）％，见附图１（见《国际检验医学杂

志》网站主页“论文附件”）。急性脑梗死患者的空腹血糖、

ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平均高于健康人，差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。

２．２　不同神经功能缺损程度脑梗死患者间血糖相关指标的比

较　将急性脑梗死患者按神经功能缺损程度将患者分为轻、

中、重度缺损组。神经功能缺损程度越严重，ＧＡ水平越高。３

组间ＧＡ水平比较，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。重度缺

损组的 ＨｂＡ１ｃ水平高于轻度和中度缺损组，差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。轻度组与中度缺损组的 ＨｂＡ１ｃ水平比较，差

异无统计学意义（犘＞０．０５）。３组间的空腹血糖水平比较，差

异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表１。

表１　　不同神经功能缺损程度患者间血糖、

　　　ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平的比较

分组 狀 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％） ＧＡ（％）

轻度缺损组 ７６ ６．７９±１．５３ ６．３７±２．３１ １４．９１±４．０２

中度缺损组 ３７ ６．９７±２．４０ ６．５２±１．６３ １８．７７±３．１２

重度缺损组 １４ ７．１３±１．９９ ７．９７±１．４１△ ２２．３１±３．７５△

　　：犘＜０．０５，与轻度组比较；△：犘＜０．０５，与中度组比较。

２．３　不同梗死病灶数量、大小的患者间血糖相关指标的比较

　多个梗死病灶患者ＧＡ水平高于单个病灶的患者，差异有统

计学意义（犘＜０．０５）；多个病灶与单个病灶患者间比较，血糖、

ＨｂＡ１ｃ水平的差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表２。梗死病

灶的体积越大，ＧＡ水平越高，３组间的ＧＡ水平差异均具有统

计学意义（犘＜０．０５）。３组间的空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ水平的差异

均没有统计学意义（犘＞０．０５）。见表３。

表２　　单个梗死病灶与多个梗死病灶患者血糖、

　　　ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平的比较

分组 狀 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％） ＧＡ（％）

单个病灶组 ８５ ６．８１±２．１７ ６．４９±２．１１ １５．４９±３．１９

多个病灶组 ４２ ７．０２±２．７５ ６．７９±２．６４ １９．６０±２．８１

　　：犘＜０．０５，与单个病灶组比较。

表３　　不同梗死病灶大小患者的血糖、

　　　ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平的比较

分组 狀 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％） ＧＡ（％）

较小病灶组 ８２ ６．７２±１．７３ ６．４９±２．０２ １５．３０±３．８１

中等病灶组 ３３ ７．２２±２．５４ ６．７２±１．７６ １８．１２±４．０１

较大病灶组 １２ ７．０４±２．３７ ６．９２±１．８１ ２３．９５±４．１７△

　　：犘＜０．０５，与较小病灶组比较；△：犘＜０．０５，与中等病灶组比较。

２．４　预后不同的脑梗死患者血糖相关指标比较　无效组

ＨｂＡ１ｃ和ＧＡ水平均高于改善组和基本痊愈组，差异有统计

学意义（犘＜０．０５）；改善组与基本痊愈组之间的 ＨｂＡ１ｃ和ＧＡ

水平的差异没有统计学意义（犘＞０．０５）；３组间的空腹血糖水

平的差异均没有统计学意义（犘＞０．０５）。见表４。

表４　　不同预后之间的血糖、ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平的比较

分组 狀 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％） ＧＡ（％）

改善组 ２４ ６．７９±１．５３ ６．２５±２．３７ １６．１５±４．０２

进步组 ９５ ６．９７±２．４０ ６．５４±１．９３ １６．４７±３．９１

无效组 ８ ７．１３±１．９９ ８．２０±１．５２△ ２３．４６±４．１４△

　　：犘＜０．０５，与改善比较；△：犘＜０．０５，与进步组比较。

３　讨　　论

高血糖是发生脑梗死的独立危险因素之一。以往的研究

表明，血糖升高时，机体的蛋白发生非酶糖化反应增加，基底

膜、血管壁等处的胶原蛋白发生糖化反应，容易引起血管病

变［２３］。此外，糖代谢出现紊乱，血液流变学发生改变，会导致

急性脑梗死的发生概率增加。因此，对于脑梗死患者进行血糖

相关指标的监测可能具有重要的临床意义。

已有的研究发现，非糖尿病性患者发生急性脑梗死时，血

糖水平会应激性升高［８］，这与本研究的结果一致。有研究显

示，空腹血糖水平的高、低能够反映急性脑梗死的发展、病情以

及预后［７８］，但是，本研究的结果表明，急性脑梗死不同病情及

预后的患者空腹血糖水平的差异无统计学意义（犘＞０．０５），这

可能是由于血糖水平本身的波动较大，并且容易受到环境的

干扰。

ＨｂＡ１ｃ是血红蛋白的糖基化产物，它能够反映机体８～１２

周的血糖控制情况，被认为是血糖控制的“金标准”，广泛用于

糖尿病患者血糖的监测。ＨｂＡ１ｃ还可以用于鉴定急性脑梗死
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的应激性高血糖与糖尿病性高血糖。已有的研究证实［７９］，发

生急性脑梗死时，患者的 ＨｂＡ１ｃ水平会显著升高，而且

ＨｂＡ１ｃ水平越高，急性脑梗死的发生风险越高，病情越重，预

后越差，这与本组实验结果基本一致。

ＧＡ是由血液中的葡萄糖与清蛋白 Ｎ未端发生非酶促糖

化反应形成的。由于血清中清蛋白的半衰期约２１ｄ，ＧＡ测定

可有效反映患者２～３周平均血糖水平，而且不受当时血糖浓

度的影响，因此，ＧＡ目前也用于糖尿病患者血糖的监测。已

有的研究显示，ＧＡ水平与患者高血压、动脉粥样硬化、糖尿病

肾病等心血管疾病密切相关［５］，而ＧＡ的其他生理作用正在逐

渐被人们认识。到目前为止，急性脑梗死患者中ＧＡ水平的变

化目前还没有被报道过。本研究首次报道了ＧＡ与急性脑梗

死的临床相关性，发现急性脑梗死患者的ＧＡ水平显著升高，

并且ＧＡ水平与急性脑梗死患者的神经功能缺损、病灶个数、

病灶大小以及预后密切相关。因此，ＧＡ水平的升高，可能也

是急性脑梗死发生、发展以及预后的一个重要指标，需引起临

床工作者的重视。

ＧＡ能反映急性脑梗死患者的病情与预后，可能有以下两

个原因：（１）当患者发生急性脑梗死时，大脑的缺血、缺氧状态

会加速血糖的无氧酵解，高血糖水平为糖的无氧酵解提供大量

的反应底物，产生大量的乳酸，从而加重脑组织的缺损和脑水

肿，使病灶面积扩大；脑细胞内乳酸酸中毒会引起一系列生化

反应，导致迟发性神经缺损，从而使神经功能受损加重。相比

于空腹血糖，ＧＡ更能真实反映血糖的平均水平。（２）清蛋白

发生糖基化反应时，会产生大量的糖化终末产物并聚集在血管

壁，导致患者血管结构和功能发生改变，形成血栓，增加急性脑

梗死的风险［１０１１］。

本研究发现，除空腹血糖与 ＨｂＡ１ｃ，ＧＡ水平与脑梗死的

神经功能缺损、病灶情况、预后等密切相关，也可能是急性脑梗

死患者的重要临床检验指标，需引起临床的广泛重视。因此，

监测急性脑梗死患者空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ与ＧＡ水平，对于其治

疗和预后，有重要的临床意义。
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ｅｒ，１９９４，７０（６）：１０３５１０３９．

［１９］ＴｈｉｋｅＡＡ，ＹｏｎｇＺｈｅｎｇＣｈｏｎｇＬ，ＣｈｅｏｋＰＹ，ｅｔａｌ．Ｌｏｓｓｏｆａｎｄｒｏ

ｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｅｄｉｃｔｓｅａｒｌｙｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｉｎｔｒｉｐｌｅｎｅｇａｔｉｖｅ

ａｎｄｂａｓａｌｌｉｋｅｂｒｅａｓｔＣａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＭｏｄＰａｔｈｏｌ，２０１４，２７（３）：３５２

３６０．

［２０］ＧｕｃａｌｐＡ，ＴｏｌａｎｅｙＳ，ＩｓａｋｏｆｆＳＪ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅⅡｔｒｉａｌｏｆｂｉｃａｌｕ

ｔａｍｉｄｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｓｉｔｉｖｅ，ｅｓｔｒｏｇｅｎｒｅ

ｃｅｐｔｏｒｎｅｇａｔｉｖｅｍｅｔａｓｔａｔｉｃＢｒｅａｓｔＣａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣａｎｃｅｒＲｅｓ，

２０１３，１９（１９）：５５０５５５１２．

［２１］ＴａｎｇＤ，ＸｕＳ，ＺｈａｎｇＱ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉ

ｃａｎｃｅｏｆｔｈｅａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄＥｃａｄｈｅｒｉｎｉｎｔｒｉｐｌｅｎｅｇａｔｉｖｅ

ｂｒｅａｓｔＣａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＭｅｄＯｎｃｏｌ，２０１２，２９（２）：５２６５３３．

（收稿日期：２０１４１０１５）
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