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致老年患者全身广泛的微血管病变及微循环障碍 ．同时造 

成血液粘滞度增高，从而导致脑血流量下降，脑组织缺血缺 

氧，脑细胞能量代谢转变为无氧代谢为主，三羧酸循环受抑 

制，细胞内酸洼物质聚集，细胞内酸中毒，脑水肿形成。同时 

作为主要能量来源物质的 一氨基丁酸被大量消耗，使乙酰胆 

碱合成减少。细胞毒性水肿， 一氨基丁酸和乙酰胆碱含量减 

少致脑功能受损。而这一变化因自身供血特点。以基底节区 

最为显著，最终使锥体外系功能受损，出现一系列的运动障 

碍阐。有学者报道用单光子发射计算机断层成像术研究高血 

糖合并不自主运动的患者，发现其基底节区血流灌注减少m。 

正电子发射断层成像术也证实不自主运动患者基底节区糖 

代谢显著降低IS]。多数患者双侧锥体外系功能受损程度不尽 

相同，致单侧肢体运动障碍较为多见。有学者报道使用磁共 

振波谱对糖尿病引起偏侧舞蹈症、偏侧投掷症的患者病灶侧 

与对侧进行比较，发现病灶侧 N一乙酰天门冬氨酸，肌酸降 

低，胆碱复合物／肌酸升高，部分出现乳酸峰 。 

还有学者认为糖尿病使老年患者微血管病变的危险性 

增加，因供血特点基底节区最易产生供血不足、腔隙性脑梗 

死或点状出血而损害神经细胞及神经纤维。高血糖时糖代谢 

紊乱使糖侧支代谢增强，山梨醇与果糖大量聚积，进一步加 

重了基底节区神经细胞及神经纤维的损害㈣，当到达一定程 

度后便产生运动障碍。 

此外。文献报道的病例多见于年龄较大的女性糖尿病患 

者，有学者认为这可能是绝经后女性雌激素水平降低，高血 

糖状况下大脑基底核纹状体的多巴胺受体密度增加，多巴胺 

受体出现超敏反应，正常的乙酰胆碱与多巴胺的平衡被打 

破_111，多巴胺系统功能相对亢进，从而造成运动障碍的发生。 

糖尿病引起偏侧舞蹈症的影像学检查具有特征性表现． 

MRI的TIWI基底节区尤其是壳核呈片状高信号，，I’2加权像 

(T2一weighted image，T2WI)~低信号、等信号或稍高信号，无 

脑水肿或占位病变 。不同学者对这种影像学表现的原因有 

不同观点。Lai等喂 告了 10例患者在 10 d内行MRI检查， 

显示为TIWI高信号，T2WI低信号．认为此系亚急性血肿早 

期的细胞内正铁血红蛋白所致。但与常规动脉破裂脑出血不 

同。病灶局限于壳核和尾状核，不累及丘脑和内囊等周围组 

织，无占位效应，血肿信号不均匀，呈斑片状。有学者认为这 

是因为高血糖致基底节区细胞受损，胶质增生，肿胀的星形 

胶质细胞内蛋白水化层使 T1弛豫时间缩短。而呈高信号改 

变㈣。Wintermark等【 41报道 1例病灶位于左侧壳核的患者 

MRI检查显示为 TIWI高信号，T2WI低信号，DWI低信号， 

推测可能与高血糖导致壳核内细胞华勒变性有关。 

曹丽丽等旧报道，糖尿病患者高血糖状态时无影像学改 

变者单纯控制血糖后症状可迅速缓解。本例患者MRI无典 

型表现，治疗上除降血糖外，未使用氟哌啶醇、安定类药物， 

随着血糖控制，症状很快缓解，与其报道相符。本例患者的表 

现与典型舞蹈症不同，可能为受损部位不典型所致。患者病 

变程度不严重，还未形成明显的器质性病变．故MRI未见明 

显异常，控制血糖后症状可迅速缓解。 

高血糖所致单侧肢体运动障碍临床较少见．表现多样． 

其发病机制还有待进一步研究，能够认识其临床表现有助于 

对该病做出正确的诊断和及时有效的治疗，防止误诊 、误治 

的发生 
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