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低血糖意识障碍的相关危险因素分析

刘冬梅１，张　艳２，胡华斌１，黄　璞１，严　俊１，余中华１，邓武权３，胡志安４，姚忠祥４，陆德宾１　　 ４０００６２
重庆，中国科学院大学重庆仁济医院（重庆市第五人民医院）内分泌科１；４０１４２０重庆，綦江区人民医院神经内科２；

４０００１４重庆，重庆市急救医疗中心（重庆市第四人民医院）内分泌科３；４０００３８重庆，陆军军医大学（第三军医大学）基
础医学院生理学教研室４

　　［摘要］　目的　探讨低血糖患者出现意识障碍的高危因素及诱因。方法　选择２０１０－２０２０年在
中国科学院大学重庆仁济医院和重庆市急救医疗中心接受低血糖治疗住院患者１０８例为研究对象，分
析患者性别、年龄、注射胰岛素或服用磺脲类药物、饮酒等高危因素与低血糖之间的关系；并按照患者入

院时有无意识障碍分为意识障碍组（ｎ＝７２）与无意识障碍组（ｎ＝３６），比较两组间的糖尿病占比、血糖
水平、低血糖持续时间、合并症（糖尿病、高血压、慢性阻塞性肺病、冠心病、肾病、脑卒中后遗症、肿瘤）

等差异，结合ＣＴ和脑电图分析低血糖所致意识障碍的发病诱因及升糖治疗后的转归。结果　１０８例低
血糖患者以老年人为主（＞６０岁者占８９．８０％），糖尿病患者多（７０．４０％）。７２例（６６．７０％）合并意识障
碍，其中５４．１７％有口服磺脲类降糖药物，为意识障碍主要诱因。与无意识障碍组比较，意识障碍组血
糖水平明显降低（Ｐ＜０．００１），低血糖持续时间明显较长（Ｐ＝０．０４７），但糖尿病仅合并高血压患者明显
较少（Ｐ＝０．００６），而糖尿病合并高血压再合并１种以上其他合并症（慢性阻塞性肺炎、冠心病、肾病、脑
卒中后遗症、肿瘤等）的占比明显较多（Ｐ＝０．０３４）；两组间年龄、性别、血肌酐水平差异无统计学意义。
另外，两组患者ＣＴ图像及意识恢复后脑电图并未见特异性改变和明显差异，经升糖治疗后均无明显后
遗症，好转率高。结论 　低血糖意识障碍的主要诱因是口服磺脲类药物，而主要高危因素包括低血糖
严重程度、低血糖持续时间及具有多种合并症，但糖尿病仅合并高血压患者在发生低血糖时相对不易出

现意识障碍。
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　　低血糖症是一组以静脉血浆血糖浓度过低、以交
感神经兴奋和脑细胞缺氧为主要特点的综合征，临床

表现通常为心慌、出汗、饥饿、乏力等，严重者还可出现

精神不集中、烦躁、甚至昏迷等，其病因复杂，是诱发患

者特别是糖尿病患者死亡的重要因素之一［１－２］。低血

糖症若及时干预，症状可迅速缓解，但在临床工作中，

不少患者在低血糖初期没有来得及做出生理上的调整

（调节交感神经兴奋）和行为上的调整（主动摄食），就

会导致血糖进一步降低或低血糖持续时间过长，进而

出现意识障碍［１－３］。然而，目前对低血糖意识障碍患

者缺乏系统翔实的高危因素和诱因分析，故对低血糖

患者在什么情况下会导致意识障碍尚不清楚，亟需深

入探讨低血糖患者出现意识障碍的高危因素及诱因，

为低血糖意识障碍的临床诊疗提供参考依据。

　　本研究通过回顾性对照研究，对低血糖患者的高危
因素和发病诱因进行分析，并按患者入院时意识障碍程

度分为意识障碍组与无意识障碍组，比较两组间的高危

因素及诱因的差异，并进一步总结导致低血糖意识障碍

的高危因素、诱因以及升糖治疗后的转归，为提升低血

糖意识障碍的诊疗水平打下一定基础，为进一步探讨低

血糖意识障碍发生的机制提供一定的科学依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　筛选 ２０１０－２０２０年在中国科学院大学重庆仁济
医院（６２例）和重庆市急救医疗中心（４６例）接受低血
糖住院治疗的患者共１０８例为研究对象。纳入标准：就
诊时有心慌、出汗、乏力等低血糖症状，同时，非糖尿病

患者血糖＜２．８ｍｍｏｌ／Ｌ，糖尿病患者血糖≤３．９ｍｍｏｌ／Ｌ。
本研究严格按相关流程在医院伦理委员会监督下进行

（中 国 科 学 院 大 学 重 庆 仁 济 医 院，批 准 号：

２０２１ＣＱＳＤＷＲＭＹＹＥＣ００２，批准时间：２０２１０４２７）。
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表１　低血糖意识障碍组与无意识障碍组的高危因素分析［珋ｘ±ｓ，例（％）］
临床资料 意识障碍组（ｎ＝７２） 无意识障碍组（ｎ＝３６） Ｐ值

年龄／岁 ７４．１５±１１．２０ ７０．３９±１２．９５ ０．１４２
男性 ３２（４４．４４） ２１（５８．３３） ０．１７３
女性 ４０（５５．５６） １５（４１．６７） ０．１７３
血糖／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．９３±０．７５ ２．４５±０．５６ ＜０．００１
　糖尿病 １．８５±０．７１（ｎ＝５７） ２．５４±０．５４（ｎ＝２５） ＜０．００１
　非糖尿病 ２．２３±０．８１（ｎ＝１５） ２．２５±０．５７（ｎ＝１１） ０．９３３
血肌酐／μｍｏｌ·Ｌ－１ ８２．６８±４６．９５ ９１．８０±５１．９５ ０．３８０
持续时间／ｈ ３．３６±３．５８ ２．３６±１．５９ ０．０４７
收缩压／ｍｍＨｇ １５２．１４±２５．２４ １４８．６９±２６．８５ ０．５１４
舒张压／ｍｍＨｇ ８３．７２±１６．００ ７９．００±１２．１７ ０．１２２
单纯糖尿病 １５（２０．８０） ３（８．３０） ０．１００
糖尿病仅合并高血压 １１（１５．３０） １４（３８．８９） ０．００６
糖尿病合并高血压再合并其他一种及以上合并症ａ ３１（４３．０６） ８（２２．２０） ０．０３４
好转 ７０（９７．２０） ３６（１００．００） ０．３８１

ａ：其他合并症指慢性阻塞性肺病、冠心病、肾病、脑卒中后遗症、肿瘤等

１．２　方法
　　根据入院时患者在无自发睁眼时是否被动打开眼
睑以观察眼球活动为界限［４］，分为意识障碍组（ｎ＝
７２）与无意识障碍组（ｎ＝３６）。比较两组患者性别、年
龄、血糖水平、低血糖持续时间、血压（收缩压和舒张

压）、血肌酐、单纯糖尿病占比、糖尿病仅合并高血压

（ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｈｉｇｈｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＤＭ＋Ｈｂｐ）占
比、糖尿病合并高血压再合并１个及以上其他合并症
（如慢性阻塞性肺病、冠心病、肾病、脑卒中后遗症、肿

瘤等）占比（即３个及以上合并症占比）等临床资料，
分析低血糖意识障碍的高危因素和发病诱因，并观察

急诊头颅ＣＴ图像和意识恢复后脑电图改变以及升糖
治疗后的好转率。

１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件，计数数据两两比较采
用χ２检验及Ｆｉｓｈｅｒ精确检验；计量数据两两均数比较
采用单因素方差分析。Ｐ＜０．０５表示差异具有统计学
意义。

２　结果

２．１　低血糖意识障碍的危险因素分析
　　低血糖急诊入院 １０８例患者中，９７例（８９．８０％）
年龄大于６０岁，７６例（７０．４０％）有明确糖尿病基础性
疾病。另外，７２例有意识障碍，其平均年龄７４．１５岁，
平均血糖水平１．９３ｍｍｏｌ／Ｌ，其中７０例好转出院，１例
死亡，１例未好转签字出院；３６例无意识障碍，平均年
龄７０．３９岁，平均血糖水平２．４５ｍｍｏｌ／Ｌ，经升糖治疗
后全部好转（表１）。
　　意识障碍组与无意识障碍组的血糖水平、低血糖
持续时间、糖尿病仅合并高血压占比、３个及以上合并
症的占比差异均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。与无意
识障碍组比较，意识障碍组血糖水平显著降低（Ｐ＜

０．００１），低血糖持续时间较长（Ｐ＝０．０４７），糖尿病仅
合并高血压占比较少（Ｐ＝０．００６），３个及以上合并症
占比则较多（Ｐ＝０．０３４）。另外，意识障碍组的平均年
龄略偏高，好转率也稍偏低，但两组之间差异并无统计

学意义；两组性别比例、血肌酐水平、收缩压和舒张压

等差异亦无统计学意义（表１）。
２．２　低血糖意识障碍发病诱因分析
　　低血糖意识障碍组中使用磺脲类药物比例显著高
于无意识障碍组（Ｐ＝０．００９）；两组使用胰岛素、大量
饮酒或其他不明确诱因之间并未见明显差异（表２）。

表２　低血糖意识障碍组与无意识障碍组的发病
诱因分析［例（％）］

发病诱因 意识障碍组（ｎ＝７２）　无意识障碍组（ｎ＝３６）　Ｐ值

注射胰岛素 １３（１８．０６） １０（２７．７８） 　０．２４５

服用磺脲类药物 ３９（５４．１７） １０（２７．７８） ０．００９

大量饮酒 ３（４．１７） １（２．７８） ０．７１９

其他ａ １７（２３．６１） １５（４１．６７） ０．０５３

ａ：无法提供明确诱因

２．３　脑ＣＴ影像和脑电图结果分析及转归
　　１０８例患者中共有７０例进行了急诊头颅ＣＴ检查，
其中３５例腔隙性脑梗死，３例脑梗死（图１），２例脑缺
血灶；７０例患者中，意识障碍组占５１例，无意识障碍组
占１９例。进一步比较两组中ＣＴ影像结果显示，意识障
碍组腔隙性脑梗死、脑缺血、既往脑卒中病史比例虽较

无意识障碍组高，但差异并无统计学意义（表３）。
　　经升糖治疗后，两组好转率均升高，意识障碍组中
１例头颅ＣＴ正常者因反复出现心脏骤停死亡，１例治
疗２４ｈ后虽血糖恢复正常但意识仍未恢复，家属拒绝
复查头颅ＣＴ，放弃治疗。
　　意识障碍组中有８例在纠正低血糖、意识清楚后
行脑电图检查，多为部分慢波或快波，无癫痫波，为界

限性脑电图（图２）。
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右侧侧脑室前角旁新发梗死可能性大（红色箭头示），左侧

基底节软化灶（蓝色箭头示）

图１　低血糖伴意识障碍患者头颅ＣＴ表现

表３　低血糖患者头颅ＣＴ影像分析［例（％）］

头颅ＣＴ结果 意识障碍组（ｎ＝５１）　无意识障碍组（ｎ＝１９）　Ｐ值
腔隙性脑梗死 ２７（５２．９４） ８（４２．１１） 　０．４２０
脑梗死 ２（３．９２） １（５．２６） ０．８０５
脑缺血 ２（３．９２） ０（０．００） ０．３８１
既往脑卒中史 ７（１３．７３） ２（１０．５３） ０．７２２
好转率 ４９（９６．０８） １９（１００．００） ０．９１６

时间
!"

电
极
位
置

基本波率、快波、慢波、波幅特点、诱发试验均未见明确异

常，为界限性脑电图

图２　低血糖伴意识障碍患者脑电图表现

３　讨论

　　血糖是脑紧急能源需求的唯一来源，当严重低血
糖时间超过６～１２ｈ时可引起脑细胞不可逆转损害，
导致意识障碍甚至引起死亡［５－６］。健康人在血糖下降

至２．８～３．０ｍｍｏｌ／Ｌ时胰岛素分泌受到抑制，胰高血糖
素分泌被激活；当血糖下降至２．８ｍｍｏｌ／Ｌ以下时脑功
能障碍明显［７］。对非糖尿病患者而言，低血糖症诊断标

准为血糖＜２．８ｍｍｏｌ／Ｌ，而接受药物治疗的糖尿病患者
只要血糖水平≤３．９ｍｍｏｌ／Ｌ就属低血糖范畴［１，２，５］。

　　发生低血糖的常见原因有饮食不规律、运动量大、
不规范使用降糖药物、酗酒等［８－９］，而本研究结果显

示，胰岛素注射、饮酒等虽然有可能导致低血糖（与文

献［８］报道类似），但它们并不是导致低血糖意识障碍
的主要诱因，而口服磺脲类降糖药物才是低血糖意识

障碍发生的主要诱因，分析其原因，可能是由于磺脲类

药物作用时间长［１０］，导致低血糖持续时间长，更易诱

发意识障碍发生。

　　在低血糖意识障碍的主要高危因素方面，本研究
结果显示，低血糖程度、低血糖持续时间、３个及以上
合并症者为主要危险因素，而年龄、性别、血肌酐、血压

水平等虽然有差异，但差异无统计学意义，是可能的次

要危险因素。目前国内也有类似报道，分析低血糖意

识障碍发生可能与低血糖水平、持续时间、合并症有

关［１０］；另有报道意识障碍发生还可能与脑脊液葡萄糖

浓度有关［１１］。但上述研究并未对低血糖意识障碍开

展详细分组和对照分析。本研究进行了意识障碍组与

非意识障碍组的分组对照研究，明确了低血糖意识障

碍的高危因素，得出的结论在低血糖意识障碍方面更

具针对性。

　　本研究结果提示：低血糖持续时间、合并３个及以
上合并症与低血糖意识障碍的正相关关系。具体来

说，低血糖持续时间越长［意识障碍组为（３．３６±３．５８）ｈ，
无意识障碍组为（２．３６±１．５９）ｈ］，大脑缺血缺氧时间
增加，意识障碍概率明显增加；在糖尿病合并高血压同

时再合并１个及以上其他疾病（如慢阻肺／冠心病／肾
病／脑卒中后遗症／肿瘤）时，即合并 ３个及以上合并
症时，患者意识障碍的发生比例明显升高（意识障碍

组为４３．０６％，无意识障碍组为 ２２．２０％，Ｐ＝０．０３４）；
相反，糖尿病仅合并高血压患者反而意识障碍比例较

少（意识障碍组为１５．３０％，无意识障碍组为３８．８９％，
Ｐ＝０．００６），这一结果对临床诊疗低血糖意识障碍具
有一定指导价值。类似报道鲜见，可能与国内外报道

低血糖病例数均相对较少（２５～８０例），以及未细化病
种组合的原因有关［３，８－９］。针对糖尿病仅合并高血压

患者，结合文献分析其意识障碍比例较低的原因，可能

与高血压病患者在一定程度上提升了脑组织的灌注

压，从而在一定程度上增加了脑组织的葡萄糖灌注量，

导致脑组织结构与功能损害较轻有关［１２］。

　　低血糖所致意识障碍临床表现与急性脑血管意外
相似，最初都可表现为心悸、出汗、头昏、反应迟钝等表

现，所以在临床救治中极易被误诊和漏诊［１３－１４］。本研

究收集的病例中有１２例因意识障碍收入神经内科，入
病房后监测血糖才明确诊断为低血糖意识障碍，故第一

时间发现低血糖为救治低血糖意识障碍的关键。本研

究头颅ＣＴ影像学结果显示低血糖意识障碍患者并未见
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特异性改变，另外，经升糖治疗后患者症状可迅速缓解，

且在意识恢复后的脑电图也同样未发现特异性改变。

　　综上所述，严重低血糖水平、低血糖持续时间长、
３个及以上合并症状态（糖尿病＋高血压＋慢阻肺／冠心
病／肾病／脑卒中后遗症／肿瘤）、使用磺脲类药物与低
血糖意识障碍的发生密切相关，对于该类患者需特别

警惕低血糖所致意识障碍的发生，故临床上针对该类

患者应早期检测血糖，及时发现病因并针对性治疗，可

以迅速纠正低血糖状态，提高好转率，减少后遗症发

生。另外，对糖尿病仅合并高血压的患者相对不易出

现意识障碍，其作用机制值得深入研究。本研究因受

病种数量仍然偏少，以及分析因素的局限，如非糖尿病

患者较少等原因，所得结论具有一定的局限性，有待于

进一步开展大数据及基础实验研究，为低血糖意识障

碍患者的诊治提供更加精准的帮助。
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