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餐后血糖升高与空腹血糖升高发生机制有所区别，而餐

后血糖升高与胰岛素抵抗关系更为密切。脑卒中患者由于

活动量减少和偏瘫侧肌肉组织的病理变化更易出现胰岛素

抵抗状态[1—2]，因此，更易出现餐后血糖升高。Kernan等[3]研

究提示既往无糖尿病病史且空腹血糖正常的脑卒中患者

50%以上存在餐后血糖异常。国内针对脑卒中患者餐后血

糖的研究很少，空腹血糖正常的人群往往也忽略餐后血糖的

检查，而脑卒中患者餐后血糖增高会显著增加冠心病和复发

性脑卒中的发生风险[4]。因此，针对脑卒中患者餐后血糖的

研究意义重大。脑卒中患者的康复训练可以有效促进患者

功能恢复，但是常规康复训练能否达到有氧训练所要求的运

动强度并降低餐后血糖，目前仍不清楚。

本课题组选择空腹血糖正常的脑卒中患者进行餐后血

糖检查，并观察常规康复训练后患者血糖的变化，以明确该

人群餐后血糖异常发生情况，更好的指导脑卒中患者心脑血

管疾病发病危险因素的康复干预。现将前期结果报道如下：

1 对象与方法

1.1 研究对象

江苏省人民医院康复医学科空腹血糖正常的脑卒中偏

瘫患者80例。纳入标准：①CT或MRI证实的脑卒中患者；②

病程>2周；③入院血生化检查示空腹血糖均为正常值（空腹

血糖＜6.0mmol/L）；④既往未曾发现有血糖代谢异常且近期

未服用利尿剂、糖皮质激素等任何明显影响血糖水平的药

物。排除标准;①意识障碍患者;②脑干损伤/大面积脑损伤

和其他临床应激情况者;③年龄<40岁者。

80例空腹血糖正常的脑卒中患者年龄（58.2±13.2）岁。

患者病程在2周—8个月（165±81d），脑梗死和脑出血患者

例数分别为45例和35例，偏瘫侧部位：左侧38例，右侧42

例。其中有51例（63.8%）患者有高血压病。其中高血脂患

者 43 例，无高血脂者 37 例。Fugl-Meyer 运动功能得分：

（35.2±16.7）分。

1.2 研究方法

80例患者在康复训练开始前进行口服葡萄糖耐量测试

（oral glucose tolerance test, OGTT）、相关病史和康复功能评

定。考虑到脑出血可能导致颅内压增高脑干受压迫引起升

高血糖激素分泌增高，故脑出血和脑卒中患者血糖情况分开

研究以排除该因素干扰。55例患者在6周康复训练后再次

进行OGTT检查和血脂及肢体功能评估。康复训练方法以

神经促进技术和坐位平衡、站立及步行训练为主，每周训练5

次，每次训练4h。所有患者训练前接受针对代谢综合征的饮

食宣教。

1.3 评估方法

①口服葡萄糖耐量试验中的空腹血糖水平，空腹胰岛素

水平，OGTT 2h血糖水平，并通过空腹胰岛素和计算得到的

稳态模型胰岛素抵抗指数（HOMA-IR=空腹血糖水平×空腹

胰岛素水平/22.5）来反映胰岛素敏感性，其HOMA-IR值越

高，胰岛素敏感性越低。血糖和胰岛素检测取肱静脉血。②

肢体功能的评定采用简易Fugl-Meyer运动功能评定；日常

生活自理能力的评定采用Barthel指数（BI）；③静脉抽血查甘

油三酯和胆固醇。

1.4 统计学分析

采用SPSS13.0统计软件进行统计分析，计量资料均采用

均数±标准差表示。患者康复训练前后各指标值的比较采

用 t检验。脑出血和脑梗死患者血糖值分布比较以及康复训

练前后患者血糖值分布比较采用χ2检验。P＜0.05为差异

有显著性意义。

2 结果

2.1 80例患者康复训练前血糖

60例（75%）患者OGTT 2h血糖高于7.8 mmol/L，其中42

例为糖耐量异常（52.5%），18例（22.5%）患者OGTT 2h血糖

达到糖尿病诊断标准(≥11.0 mmol/L)。患者OGTT 2h血糖

平均值为（8.89±1.05）mmol/L，明显高于正常。脑出血和脑

梗死患者各血糖值差异无显著性（P＞0.05）。见表1。

2.2 常规康复训练后血糖变化

55例前后对比的患者，康复训练后肢体功能和日常生活

自理能力明显提高（P＜0.01），但血糖、甘油三酯、血胆固醇

等指标没有变化（P＞0.05）。见表2。
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3 讨论

高血糖是脑卒中发病的重要危险因素，脑卒中患者普遍

存在高血糖状态[1]。在一般人群中，空腹血糖正常而餐后2h

血糖异常升高者非常多见[5—6]。这是由于两种血糖异常机制

不同且餐后2h血糖与胰岛素抵抗关系更为密切[5]。在脑卒

中偏瘫患者中，这类人群数量可能更高。因为脑卒中偏瘫患

表1 患者OGTT检查结果平均值 （x±s）

空腹血糖（mmol/L）
OGTT 2h血糖（mmol/L）

HOMA-IR

脑梗死患者
（n=45）
5.21±0.42
8.91±0.84
1.21±0.52

脑出血患者
(n=35)

5.17±0.38
8.79±1.02
1.25±0.68

全部脑卒中患者
（n=80）
5.18±0.51
8.89±1.05
1.24±0.71

表2 55例患者康复训练前后肢体功能和血糖值 （x±s）

训练前
训练后

①训练前后比较P＜0.01

Fugl-Meyer
运动功能
33.1±16.1
51.7±12.6①

Barthel
指数

52.5±18.2
79.9±11.1①

空腹血糖
（mmol/L）
5.13±0.36
5.20±0.45

OGTT 2h血糖
（mmol/L）
9.01±0.73
8.98±1.02

空腹胰岛素
（uIU/L）
8.41±3.21
8.21±2.29

HOMA-IR
指数

1.21±0.42
1.36±0.62

甘油三酯
（mmol/L）
1.52±0.62
1.43±0.72

胆固醇
（mmol/L）
4.49±0.52
4.51±0.68

者的肌肉组织可能会发生一系列不利于血糖代谢和诱发胰

岛素抵抗的病理变化，如肌肉萎缩，肌肉内甘油三酯等脂肪

含量的增加，肌纤维类型由Ⅰ型慢缩纤维向Ⅱ型快缩纤维的

转变，肌肉组织中肿瘤坏死因子等炎症因子水平的异常升高

和瘫痪肌肉血供障碍[2,7]。因此，在空腹血糖正常的脑卒中偏

瘫患者餐后血糖异常可能普遍存在。本研究证实了这一观

点。同时，脑出血和脑梗死患者血糖水平无明显差异，且本

研究均为病程2周以上病例，因此，脑卒中患者普遍餐后血

糖增高可能与机体应激反应无关。

胰岛素敏感性降低和高血糖尤其是餐后血糖升高会导致

血管内皮细胞功能紊乱，引起血管壁的炎症反应，促进脂质合

成及促进动脉内膜平滑肌增殖，加重胰岛B细胞损害，进而引

起或加重糖尿病、高血压、脂质代谢失调，血液纤溶系统功能

紊乱，从而显著增加脑卒中和心肌梗死的发生率[2,5—7]。因此，

从心脑疾病二级预防的角度讲，脑卒中患者餐后血糖的异常

问题值得重视。本次研究的患者空腹血糖均正常，既往未检

查OGTT情况下从未被怀疑有高血糖，但这些患者中普遍餐

后血糖异常升高，餐后血糖升高危害极大，因此，对于空腹血

糖正常的脑卒中患者，有必要检查餐后血糖以尽早干预，预

防糖尿病和心脑疾患的复发。目前脑卒中患者的康复训练

以肢体功能恢复训练为主，很多康复训练方法可以有效促进

患者功能恢复[8]。而针对心脑疾患发病危险因素的康复训练

受到肢体功能限制和安全性顾虑，目前在国内康复医学科应

用的很少[4]。但是本研究结果提示，常规康复训练方法不能

对患者的高血糖，高血脂等因素起到干预作用，不能改善患

者胰岛素敏感性。这与常规康复训练量不能达到有氧训练

时间和强度要求有关[9]。而高血糖等是心脑疾患复发的重要

因素，因此，脑卒中患者在常规训练基础上进行针对发病危

险因素干预的有氧训练等康复治疗介入是十分必要的[10]。

本研究样本量相对较少，今后研究应进一步扩大样本量

且进行不同人群相关危险因素的分层研究，增加如血浆炎症

标记物等发病危险因素观察，有利于制定更为全面和个体化

的康复训练计划。同时，有肢体功能障碍且内科疾病较多的

脑卒中患者如何进行针对发病危险因素的康复介入应该成

为今后研究的重点。
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