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急性高血糖对大鼠脑缺血再灌注损伤的影响
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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨急性高血糖对大鼠脑缺血再灌注损伤的影响,并分析高血糖浓度与脑缺血再灌注损伤程度

及预后关系。 方法摇 制备 SD 大鼠大脑中动脉缺血再灌注模型,于术前 30 min 腹腔注射 25% 葡萄糖或生理盐水

(10 mL / kg 体重),缺血 90 min,再灌注 24 h 后评估大鼠神经缺失症状,检测血清肌酸激酶脑型同工酶水平、脑梗死

体积、脑组织含水量,以及神经细胞凋亡和脑组织病理形态学改变。 结果摇 与模型组相比,高血糖组大鼠急性期存

活率降低(P < 0郾 05),脑组织病理损害明显加重,脑梗死体积、细胞凋亡数、脑组织含水量、颅底出血风险、神经缺失

症状及血清肌酸激酶脑型同工酶水平均显著升高(P < 0郾 05 或 P < 0郾 01)。 大鼠血清肌酸激酶脑型同工酶水平与缺

血再灌注前血糖浓度有直线相关关系( r = 0郾 68)。 结论摇 通过扩大脑梗死体积,促进细胞凋亡,增加脑组织含水量

和血清肌酸激酶脑型同工酶水平,急性高血糖加重大鼠脑缺血再灌注损伤。 高血糖浓度与脑缺血再灌注损伤程度

有直线相关关系,对预后不利。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To investigate the effects of acute hyperglycemia on cerebral ischemia / reperfusion injury (CI鄄
RI) and analyze the relationship between blood glucose levels and the extent of CIRI as well as the prognosis. 摇 摇 Meth鄄
ods摇 Rats were subjected to 90 min middle cerebral artery occlusion (MCAO). 摇 To induce acute hyperglycemia, rats re鄄
ceived 25% glucose or 0郾 9% sodium chloride (10 mL / kg body weight) via the intraperitoneal route 30 min before MCAO.
At 24 h after reperfusion, the serum creatine kinase brain isoenzyme (CK鄄BB) levels, infarct volumes, brain tissue water
contents, symptoms of neurological impairment, brain pathological changes and the degree of neuronal apoptosis were as鄄
sessed. 摇 摇 Results摇 Hyperglycemic group displayed lower survival rate and more severe brain pathological changes than
the control group (P < 0郾 05), infarct volumes, apoptosis, brain tissue water contents, the risk of intracranial hemorrhage
(P < 0郾 05), neurological deficits and the level of serum CK鄄BB (P < 0郾 01) were all significantly higher than those in the
control group. 摇 The levels of serum CK鄄BB and blood glucose concentrations displayed linear relationship before ischemia鄄
reperfusion. 摇 摇 Conclusions摇 Acute hyperglycemia aggravates cerebral ischemia鄄reperfusion injury possibly by increasing
edema, promoting apoptosis and elevating the level of serum CK鄄BB. 摇 Thus, high blood glucose levels are associated with
more severe brain damage and poorer prognosis.

摇 摇 缺血性脑卒中( ischemic cerebral stroke,ICS)仍
是全球导致死亡和长期致残的主要原因之一,具有

高发病率、高致残率、高死亡率的特点,严重影响中

老年人的身体健康。 临床研究发现缺血性脑卒中

患者的血糖普遍增高,血糖的增高可以是原有糖尿

病的表现亦或是应激性反应。 研究发现发生急性

脑血管事件时,常由于应激反应诱发急性高血糖,
急性血糖浓度升高可能使患者濒临不利后果的风险
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更大。 同时有研究发现脑梗死后 36郾 3% ~ 53% 患

者血糖水平增高,并与缺血性脑损伤程度有相关

性[1,2]。 Bruno 等[3]应用重组组织型纤溶酶原激活

剂(recombinant tissue plasminogen activator,rt鄄PA)治
疗 624 例脑梗死的研究发现,入院时高血糖使患者

溶栓后出血发生率增高。 TOAST 研究中应用低分

子肝素治疗梗死后也出血,从而认为高血糖与梗死

后出血有关,并发现高血糖能加重脑水肿[4]。 动物

身上也发现高血糖增加短暂局灶性脑缺血出血转

化的风险[5]。 Capse 等[1] 研究发现在卒中患者中,
葡萄糖浓度高于 1 440 mg / L 可增加 3 倍以上的死

亡率,并与高度的永久性残疾相关。 据此,认为入

院时高血糖是脑梗死患者死亡和预后差的重要危

险因素。
目前非糖尿病者患缺血性脑血管病时,出现高

血糖对脑缺血再灌注损伤(cerebral ischemia鄄reperfu鄄
sion injury,CIRI)的影响日益受到重视,许多动物实

验研究已经证实高血糖加重脑缺血再灌注损伤。
在局灶性脑缺血再灌注模型实验中血浆葡萄糖是

一个重要的脑损伤的决定性因素[6]。 然而,这些负

面影响的确切机制尚未阐明。 本实验通过在大鼠

大脑中动脉阻塞 (middle cerebral artery occlusion,
MCAO)模型基础上,于术前 30 min 腹腔注射高糖溶

液,旨在观察急性高血糖对大鼠脑缺血再灌注损伤

的影响,并分析血糖浓度与脑缺血再灌注损伤程度

及预后的关系。

1摇 材料和方法

1郾 1摇 实验材料和仪器

摇 摇 2,3,5鄄氯化三苯基四氮唑( triphenyltetrazolium
chloride,TTC)(Sigma 公司),TUNEL 凋亡检测试剂

盒(罗氏公司),肌酸激酶脑型同工酶( creatine ki鄄
nase brain isoenzyme,CK鄄BB)试剂盒(上海丰翔生物

科技有限公司),MCAO 栓线(北京沙东生物技术有

限公司), Thermo 酶标仪 MK3 ( Thermo Fisher 公

司),台式离心机 ( Thermo Scientific Centrifuge 公

司),数码相机(Canon 公司),显微镜(Olymbus 公

司),罗氏血糖测试仪。
1郾 2摇 动物分组与处理

成年雄性 SD 大鼠 86 只,体重 250 ~ 280 g,由第

二军医大学实验动物中心提供。 大鼠随机分成 4
组:模型组 25 只,术前 30 min 腹腔注射生理盐水 10
mL / kg 体重;高血糖组 25 只,术前 30 min 腹腔注射

25%葡萄糖 10 mL / kg 体重;生理盐水假手术组 18

只,仅进行手术操作过程,栓线不插入颈内动脉颅

内段,不造成缺血,用于脑缺血再灌注对照;高血糖

假手术组 18 只,用于鉴别单纯急性高血糖的影响。
1郾 3摇 动物模型制备

参照 Longa 法[7]及其他改良线栓法[8] 制作大鼠

右侧 MCAO 模型,操作步骤如下:10%水合氯醛溶液

(3郾 6 mL / kg)腹腔注射麻醉。 麻醉后将大鼠仰位固

定,常规碘酒消毒颈部皮肤。 颈部正中作约 2郾 5 cm
切口,暴露右侧颈动脉三角,在手术显微镜下逐层分

离右侧颈外动脉和颈内动脉,结扎颈外动脉的分枝枕

动脉、甲状腺上动脉和咽升动脉,在其远端约 1郾 5 cm
处结扎并切断颈外动脉。 用微型血管夹在颈总动脉

分出颈外动脉处,临时夹闭颈外动脉,在血管夹与颈

外动脉残端之间结扎一道缝合线,不打紧。 用眼科剪

在颈外动脉残端剪一小口,用纤维镊持住栓线,由颈

外动脉残端切口进线,至栓线头端碰及血管夹后,扎
紧缝合线,松开血管夹,轻轻牵拉颈外动脉残端以增

大它于颈内动脉的夹角,缓缓推进栓线使之由颈外动

脉通过分叉处进入颈内动脉,直至有轻微阻力时为止

(进入距颈总动脉分叉处约 17 ~18 mm),表明栓线已

越过大脑中动脉,到达大脑前动脉的起始部,阻断大

脑中动脉的所有血流。 记录栓塞开始时间,将颈外动

脉上缝合线扎紧,再次消毒,缝合切口皮肤。 栓塞 90
min 后,将栓线头端退至颈外动脉,恢复大脑中动脉

血供进行再灌注。
1郾 4摇 血糖浓度和血清肌酸激酶脑型同工酶的测定

分别于腹腔注射溶液前、缺血再灌注前和再灌

注 24 h 后从尾静脉取血,用血糖测试仪测血糖浓

度。 再灌注结束后由心脏取血 2 mL,常温放置 20
min 后,3 000 r / min,离心 5 min,取血清 300 滋L,严
格按照 CK鄄BB 试剂盒说明书用酶联免疫吸附法

( enzyme鄄linked immunosorbent assay, ELISA) 检测

CK鄄BB 水平。
1郾 5摇 神经症状缺失评分

大鼠完全清醒后参考 Longa[7]5 分法标准进行

神经功能评分。 0 分:无神经损伤症状;1 分:不能完

全伸展对侧前肢;2 分:向对侧转圈;3 分:向对侧倾

倒;4 分:不能自发行走,意识丧失。 分值越高,说明

动物行为障碍越严重。 选取 1 ~ 3 分动物入后继实

验,送回动物房饲养。 再灌注 24 h 后,采用神经损

害 严 重 程 度 评 分 ( neurological severity score,
NSS) [9]:13 ~ 18 分提示严重损害;7 ~ 12 分提示中

度损害;1 ~ 6 分提示轻度损害。
1郾 6摇 脑梗死体积和脑组织含水量测定

缺血再灌注 24 h 后,经腹腔麻醉,迅速断头取
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脑,去除嗅球、小脑和低位脑干,间隔 2 mm 连续做 5
个脑冠状切片,置于 2% TTC 溶液,37益避光温浴,每
隔 15 min 翻面1 次,共温浴30 min。 TTC 被线粒体过

氧化氢酶还原,可使正常脑组织染色呈红色,缺血梗

死组织呈白色。 染色后 4%多聚甲醛溶液固定 24 h,
数码相机拍照,用 Image J 软件分析计算梗死体积百

分比。 测定脑组织含水量,同上去除嗅球、小脑和低

位脑干,称取湿质量后置于 110益恒温干燥器内,烘烤

48 h 后称取干质量。 计算脑含水量:脑含水量 = (湿
质量 -干质量) / 湿质量 伊100% 。
1郾 7摇 脑组织病理学检查及细胞凋亡检测

大鼠麻醉后,经心脏先后给予生理盐水和 4%
多聚甲醛灌注固定,脑组织剥取后取视交叉至漏斗

柄的脑冠状切片,置 10% 福尔马林中固定,常规脱

水、透明、浸蜡、包埋等。 连取 5 张 5 滋m 脑组织冠

状切片,第 1 和第 2 张苏木素鄄伊红染色,中性树胶

封固,光镜检查脑组织形态。 第 3 ~ 5 张行 TUNEL
技术检测细胞凋亡,按照 TUNEL 试剂盒说明书逐步

操作,稍作改动[10]。 在高倍显微镜(40 倍物镜)下

观察,每张切片随机选取右侧大脑半球梗死周边区

域内 3 个不重复视野,计算平均凋亡细胞数,单位为

个 / 视野。 细胞核中有棕黄色颗粒,且散在分布的

细胞为阳性凋亡细胞。
1郾 8摇 统计学处理

采用 SPSS 16郾 0 软件包进行统计学处理,计量

资料用x 依 s 表示,计数资料采用率表示。 计量资料

比较采用单因素方差分析,计数资料比较采用 字2,P
< 0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 大鼠存活率

摇 摇 在制备大鼠 MCAO 模型中无意外死亡,大鼠完

全清醒后参考 Zea Longa 5 分法标准进行神经功能

评分,模型组和高血糖组大鼠评分均在 1 ~ 3 分之

间,两组间 Zea longa 评分无明显差异(P > 0郾 05)。
缺血再灌注 24 h 后,假手术组大鼠均存活。 高血糖

组大鼠脑缺血急性期存活率低于模型组,差异有统

计学意义(P < 0郾 05)。 另外高血糖组大鼠(n = 25)
包括死亡大鼠,断头取脑后发现有 9 只颅底部见不

同程度出血,模型组有 2 只见颅底部出血,高血糖组

颅底出血风险高于模型组(P < 0郾 05;表 1)。

表 1. 各组大鼠术后 Zea Longa 评分(x 依 s)及再灌注 24 h 后存活率、颅底出血风险比较

Table 1. The Zea Longa Scores (x 依 s) after surgery and the livabilities, the risk of intracranial hemorrhage after 24 h
reperfusion of the rats

分摇 组 鼠数(n) Zea Longa 评分 死亡 存活率 颅底出血率

生理盐水假手术组 18 0 依 0 0 100% 0%

高血糖假手术组 18 0 依 0 0 100% 0%

模型组 25 1郾 52 依 0郾 51a 1 96% 8%

高血糖组 25 1郾 56 依 0郾 51a 7 72% b 36% b

a 为 P < 0郾 01,与两假手术组比较;b 为 P < 0郾 05,与模型组比较。

2郾 2摇 大鼠血糖浓度变化与神经症状缺失评分

缺血再灌注 24 h 后,最后进入终点分析的实验

动物数量为 78 只,高糖组与两假手术组各 l8 只,模
型组 24 只。 缺血前各组大鼠基础血糖无明显差异

(P > 0郾 05)。 腹腔注射和手术也导致缺血再灌注前

对照组大鼠血糖浓度从 8郾 18 依 0郾 55 mmol / L 升至

11郾 51 依 2郾 04 mmol / L。 高血糖组血糖从 8郾 25 依
0郾 64 mmol / L 升至 19郾 81 依 2郾 35 mmol / L,再灌注 24
h 后血糖仍保持较高水平。 缺血再灌注前及再灌注

结束后高血糖组血糖浓度均显著高于模型组(P <

0郾 01)。 对存活大鼠采用 NSS 评分,假手术组动物

神经功能正常,高血糖组动物 NSS 评分显著高于模

型组(P < 0郾 01),神经缺失症状明显加重,差异有统

计学意义(表 2)。
2郾 3摇 大鼠脑梗死体积及脑组织含水量比较

在假手术组动物,未发现有梗死灶。 模型组大

鼠脑梗死体积和脑组织含水量显著高于假手术组

(P < 0郾 05)。 两假手术组间的脑组织含水量无明显

差异(P > 0郾 05)。 高血糖组大鼠脑梗死体积及脑组

织含水量显著高于模型组(P < 0郾 05;表 3 和图 1)。
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表 2. 各组大鼠神经症状缺失评分和不同时间点的血糖水平比较(x 依 s)
Table 2. The neurological deficiency scores and the blood glucose levels in different time of rats(x 依 s)

观察指标
生理盐水假手术组

(n = 18)
高血糖假手术组

(n = 18)
模型组
(n = 24)

高血糖组
(n = 18)

基础水平血糖(mmol / L) 8郾 16 依 0郾 48 8郾 26 依 0郾 64 8郾 18 依 0郾 55 8郾 25 依 0郾 64

缺血再灌注前血糖(mmol / L) 9郾 44 依 0郾 40 18郾 30 依 1郾 07a 11郾 51 依 2郾 04 19郾 81 依 2郾 35b

再灌注结束血糖(mmol / L) 8郾 11 依 0郾 30 13郾 02 依 1郾 71a 8郾 51 依 0郾 52 14郾 87 依 1郾 83b

再灌注 24 h 后 NSS 评分 0 依 0 0 依 0 6郾 83 依 1郾 09c 9郾 22 依 1郾 44bc

a 为 P <0郾 01,与生理盐水假手术组比较;b 为 P <0郾 01,与模型组比较;c 为 P <0郾 01,与两假手术组比较。

表 3. 急性高血糖对大鼠脑梗死体积、脑组织含水量和细胞凋亡的影响(x 依 s)
Table 3. The effects of acute hyperglycemia on the rats about cerebral infarction volume, water content of the brain and the
cell apoptosis(x 依 s)

分摇 组 鼠数(n) 脑梗死体积 脑组织含水量 细胞凋亡(个 /视野)

生理盐水假手术组 6 0 依 0 76郾 17% 依 1郾 83% 0 依 0

高血糖假手术组 6 0 依 0 76郾 31% 依 1郾 75% 0 依 0

模型组 8 28郾 87% 依 3郾 03% a 81郾 68% 依 2郾 24% a 12郾 68 依 1郾 44a

高血糖组 6 39郾 22% 依 2郾 55% ab 85郾 02% 依 2郾 50% ab 17郾 05 依 2郾 04ab

a 为 P < 0郾 01,与两假手术组比较;b 为 P < 0郾 05,与模型组比较。

图 1. 缺血再灌注 24 h 后大鼠脑组织 TTC 染色结果摇 摇 A 为生理盐水假手术组,B 为高血糖假手术组,C 为模型组,D 为高血糖组。

Figure 1. The results about the brain TTC staining of the rats 24 h after ischemia鄄reperfusion

2郾 4摇 大鼠脑组织病理形态改变

HE 染色光镜下可见假手术组大鼠脑皮质神经

细胞排列整齐,大小基本一致,胞体呈圆形,胞质无

明显嗜伊红,胞膜完整,胞浆均匀,核膜清楚,染色

质颗粒细小均匀,有一小核仁,胞浆内可见呈紫鄄深
蓝色的尼氏体。 海马 CA1 区神经元胞体呈圆形,胞

质无明显嗜伊红改变,且分布正常。 脑组织缺血再

灌注 24 h 后,高血糖组变性坏死的神经元主要分布

在大脑皮层,大脑皮质大部分细胞消失,排列紊乱,
细胞形态不规则,有呈三角形、菱形和不规则形。
缺血坏死区域可见大小不等的空泡、脑组织水肿,
大部分神经细胞核固缩、深染,核膜不清,核仁不明

107CN 43鄄1262 / R摇 中国动脉硬化杂志 2012 年第 20 卷第 8 期



显,尼氏小体消失。 部分神经细胞溶解、胞浆疏松,
细胞界限不清。 伴有星形胶质细胞增生,胶质结节

形成,血管扩张充血,其周围出现空晕,间质疏松,
呈网状改变等。 残存神经元有显著变性,胞浆浓

缩,胞浆空泡变性,可见大量神经元胞体为三角型,
胞质嗜伊红增强。 海马 CA1 区大多数神经元胞体

呈三角形,胞质嗜伊红浓染。 模型组神经元以变性

为主并有少许细胞坏死,少数神经元胞体呈三角

形,胞质嗜伊红增强;海马 CA1 区部分神经元胞体

呈三角形,胞质嗜伊红浓染;但大多数形态无明显

异常,神经元胞体椭圆,胞质无明显嗜伊红改变,胞
浆尼氏小体减少(图 2)。

图 2. 脑缺血再灌注 24 h 后大鼠脑组织切片 HE 染色结果(10 伊 40) 摇 摇 A 为生理盐水假手术组,B 为高血糖假手术组,C 为模型组,
D 为高血糖组。

Figure 2. The results about the brain tissue sections HE staining of the rats 24 h after ischemia鄄reperfusion(10 伊40)

2郾 5摇 各组脑组织神经细胞凋亡比较

两假手术组均未见明显阳性凋亡细胞,显微镜

下观察所有的细胞核均着蓝绿色。 高血糖组大鼠

神经细胞凋亡数显著高于模型组,差异有统计学意

义(P < 0郾 05;表 3 和图 3)。

图 3. TUNEL 法检测各组脑组织细胞凋亡结果(10 伊40) 摇 摇 A 为生理盐水假手术组,B 为高血糖假手术组,C 为模型组,D 为高血糖组。

Figure 3. The results about the brain tissue apoptosis of each team under TUNEL(10 伊40)

2郾 6摇 大鼠血清肌酸激酶脑型同工酶水平比较

缺血再灌注 24 h 后,生理盐水假手术组、高血

糖假手术组、模型组和高血糖组血清 CK鄄BB 水平分

别为 2郾 01 依 0郾 29 u / L、1郾 98 依 0郾 22 u / L、11郾 68 依
2郾 22 u / L 及 16郾 09 依 2郾 42 u / L。 与生理盐水假手术

组比较,高血糖假手术组对血清 CK鄄BB 水平无明显

影响(P > 0郾 05)。 高血糖组大鼠血清 CK鄄BB 水平

显著高于模型组及假手术组(P < 0郾 01)。 再灌注 24
h 后模型组和高血糖组 CK鄄BB 水平,与缺血再灌注

前血糖浓度有直线相关关系,相关系数 r = 0郾 68(图
4)。

3摇 讨摇 论

目前糖尿病已被公认是引起脑血管病的独立

危险因素,能引起脑血管广泛病变,即使不够诊断

糖尿病的高血糖也能引起内皮功能障碍,促进脑血

管病的发生;因缺少胰岛素会导致周围血糖利用减
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图 4. 大鼠脑缺血再灌注前血糖浓度与缺血再灌注 24 h 后

血清 CK鄄BB 水平的相关性

Figure 4. The correlation of the blood glucose concentra鄄
tions before ischemia鄄reperfusion with the serum CK鄄BB
levels 24 h after reperfusion

少,并使自由脂肪酸聚集增加,破坏血管内皮细胞,
加重缺血性脑损伤[11]。 而发生急性脑血管事件时,
常由于应激反应诱发急性高血糖。 临床有研究认

为脑梗死后高血糖可能是大面积脑梗死的标志。
其原因为严重的致死性脑梗死患者体内释放大量

的糖皮质激素、去甲肾上腺素等应激性激素,从而

诱导体内血糖升高[1]。 高血糖可加重脑卒中患者

的死亡率、致残率及影响神经功能恢复,已成为预

测缺血性脑卒中患者预后的一个独立性指标。 然

而高血糖与 CIRI 的关系尚不清楚,高血糖本身可诱

发 CIRI 加重或仅仅是 ICS 预后差的一个指标仍不

清楚。 本研究在大鼠脑缺血再灌注模型的基础上,
观察急性高血糖对大鼠 CIRI 的影响,并分析高血糖

浓度与神经细胞损伤程度的关系。
本研究显示急性高血糖加重大鼠 CIRI。 与模

型组相比较,主要表现为增加急性期死亡率、脑组

织含水量,加重神经功能缺失症状,促进缺血周边

区域神经细胞凋亡,扩大脑梗死体积,升高血清 CK鄄
BB 水平。 CK鄄BB 主要分布在胶质细胞和神经元胞

浆中,研究认为当脑缺血引起细胞损伤后,细胞膜

通透性增加,这些酶即可释放到细胞间隙,再扩散

入脑脊液,通过受损的血脑屏障进入血液,它可以

较好反映脑神经元和胶质细胞损伤程度[12鄄14],可以

作为颅内神经细胞损害的特异性生化指标和分子

标志,也作为评价脑血管疾病病情和预后的可靠指

标并提供临床治疗依据[15],正常人和动物血液中

CK鄄BB 极少或没有。 本研究发现高血糖增加了急

性期颅底出血的风险,并发现缺血期血糖浓度与

CK鄄BB 水平呈线性相关。 从而提示缺血期急性高

血糖可作为预测 CIRI 程度的一个重要指标,这与以

往报道基本一致。
高血糖导致的有害作用不需要慢性高血糖过

程或是有糖尿病者,急性高血糖动物模型已证实即

使是短时间内出现高血糖也可加重 CIRI 的有害效

应[16]。 Mayer 和 Yamaguchi 用猴子模型第一次证实

急性高血糖能加重缺血性脑损伤。 而高血糖加重

CIRI 的确切机制尚未阐明。 以往有研究表明高血

糖可使脑梗死面积扩大,加重脑水肿。 因在高血糖

状态下无氧糖酵解增加,乳酸蓄积并导致细胞内酸

中毒,破坏血脑屏障而加重脑水肿,同时增强了脂

肪过氧化作用、自由基产生、NO 毒性作用,促进兴

奋性氨基酸堆积及细胞内 Ca2 + 超载、破坏线粒体功

能等机制导致神经细胞死亡,加重缺血性脑组织损

伤[17鄄20]。 高血糖对脑梗死的预后影响也较大,在脑

缺血再灌注损伤后可因高血糖增加氧化应激和基

质金属蛋白酶 9(matrix metalloproteinase鄄9,MMP鄄9)
的活性,进一步加重血脑屏障的功能障碍[21],并促

进梗死后出血。 临床研究中,Demchuk 等[22]应用 rt鄄
PA 静脉注射治疗 138 名脑梗死患者并比较伴有和

不伴有糖尿病的预后发现,入院血糖增高促进脑梗

死后出血的发生,血糖水平大于 8郾 4 mmol / L 时更明

显。 这些病理现象在本次动物模型实验中也得到

证实。
综上所述,本研究结果显示缺血期急性高血糖

可显著加重大鼠 CIRI。 同时认为高血糖使脑缺血

梗死范围扩大,血清 CK鄄BB 水平升高,神经细胞凋

亡增加,可能是高血糖加重脑梗死患者神经功能缺

失症状,增加脑出血、致残率和死亡率的机制之一。
并发现高血糖浓度与脑损伤程度有直线相关关系,
其具体的损伤机制还需要进一步研究。 同时提示

我们在临床处理 ICS 患者时应在行再灌注治疗前严

格控制血糖水平,以减轻 CIRI,缩小脑梗死范围,预
防脑梗死后的脑出血、致残等并发症,降低死亡率,
提高 ICS 的预后水平。
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