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糖尿病舞蹈症6例临床分析
郭志男 孙贤桢

（山东省青岛市平度市人民医院 平度 266700）

摘要：目的：探讨非酮症性高血糖伴舞蹈症的临床表现、发病机制、影像学改变及预后，防止误诊。方法：回顾性分析 6 例非酮
症性高血糖合并舞蹈症患者的临床资料， 并参考相关文献。 结果：6 例均为血糖控制不佳的糖尿病患者， 女性多见， 发病时血糖
18.2~31.5%mmol/L，尿酮体多为阴性。 舞蹈样症状累及患者的单侧或双侧肢体或面部。 影像学表现：早期 CT 表现为尾状核、壳核和
（或）苍白球的高密度影像，无水肿表现，磁共振 T1 像为病灶部位的片状高信号，T2 像则表现为低信号或等信号，无水肿征象。 结
论：非酮症性高血糖合并舞蹈症临床少见，特别是双侧舞蹈症，在控制血糖的基础上，应用氟哌啶醇、氯硝安定等治疗效果较好。
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%%%%%%%%非酮症性高血糖多发生于有多年糖尿病病史
而血糖未能控制良好的老年女性病人，多表现为单
侧肢体及面部的舞蹈样症状， 双侧舞蹈症比较少
见。 现将我院收治的 6例非酮症性高血糖合并舞蹈
症病例，结合参考文献对其发病机制、临床表现、影
像学特点、治疗及预后进行分析总结。 现报告如下：
1%%%%临床资料
1.1%%%%一般资料 6例患者中， 年龄 47~75岁， 男 1
例，女 5例，糖尿病病史 2~17年，所有患者均符合
1999年WHO糖尿病诊断标准[1]，伴高血压 4例，高
血脂 5例。 所有患者均无舞蹈病家族史，均排除肝
豆状核变性、脑梗死、类风湿疾病、甲亢、中毒及全
身性疾病所致的舞蹈病。
1.2%%%%临床表现 6例患者中亚急性起病 1例，急性
起病 5例。 所有患者均在清醒时症状出现，睡眠时
症状消失。 其中偏侧舞蹈 5例，双侧舞蹈 1例。 查
体：患侧肢体肌张力降低，肌力正常，病理征（－），
脑膜刺激征（－）。
1.3%%%%实验室检查 血糖 18.2~31.5%mmol/L； 尿糖
（－）~（+++），尿酮体（－）~（±），血常规、肝功能、肾
功能、电解质、血清酶、甲状腺指标、类风湿检查均
正常。
1.4%%%%影像学检查 6 例患者均行 CT 检查，4 例示
舞蹈症状对侧的基底节区高密度影，无水肿表现，2
例示双侧基底节区呈高密度影，无水肿表现。 3例做
MRI检查，T1像为病变部位高信号，T2像表现为低
信号或等信号，无水肿征象。 5例患者症状改善 1个
月后复查头 CT示基底节区高密度影减弱或消失，1
例未复诊。
1.5%%%%治疗与预后 6例患者均给予胰岛素降血糖
处理，6例均同时给予氟哌啶醇或氯丙嗪等药物，1
例 3%d%后症状未缓解自行出院， 余 5例患者血糖控
制后 5~10%d内症状消失或缓解。

2%%%%讨论
非酮症性糖尿病性舞蹈症文献报道较少，因不

被认识常产生误诊，国内外相关文献等以“糖尿病
偏侧舞蹈”症状进行报道，究其原因均为血糖未控
制导致基底节区单侧或双侧病变，但此类疾病并不
单一表现为偏侧舞蹈。 1960年，Bedwell[2]%首次报道
非酮症性高血糖合并偏侧舞蹈症，该病多见于血糖
控制不良的老年糖尿病患者。 在 Seung等[3]荟萃分
析中发现糖尿病性舞蹈症的起病年龄多为中老年
女性患者，最高年龄 92岁，国内有 7岁病例报道，
此类病变与患者年龄大小无关，与患者血糖密切相
关。 此类疾病多为急性起病，主要表现为锥体外系
症状，如偏侧或者双侧舞蹈样不自主运动，偏侧或
者双侧肌张力障碍等，可累及面部肌肉。 患者清醒
时症状出现，睡眠时消失，症状严重时影响工作、生
活，甚至导致不能睡眠。 症状可与影像学上不完全
符合。糖尿病舞蹈症的病理生理机制仍不明确。Hsu
等[4]行 PET检查发现病变侧基底节区糖代谢较对侧
显著降低。 非酮症性高血糖患者细胞能量代谢以无
氧代谢为主，三羧酸循环被抑制，脑细胞以 酌-氨基
丁酸为能量来源，酌-氨基丁酸将被很快耗竭， 导致
基底节正常活动受到损害，表现出舞蹈样症状[5]。 我
们认为糖尿病舞蹈症患者基底节区平时存在慢性
缺血及代谢障碍，当高血糖时，局部脑血流进一步
下降及糖代谢降低，导致发生临床症状。 另外，雌激
素可以使黑质纹状体系统多巴胺受体产生超敏现
象，所以更年期妇女雌激素减少导致本病在老年女
性多发[6]。 糖尿病舞蹈症的影像学具有其特征性表
现，患肢对侧基底节区（主要是尾状核头和壳核）CT
平扫表现为高密度，病灶周围没有水肿。 MRI示 T1
呈高信号，T2呈稍低信号或等信号改变， 无水肿征
象，经治疗后，大部分病例影像学改变是可逆的，这
种影像学表现的形成机制现在仍存在争议，部分学
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者认为壳核组织的水分、黏度变化，髓鞘的崩解产
物， 血液中某些物质以及钙或其他矿物质的沉积，
胶质细胞增生等都可能是影像学改变的原因[7]。 Chu
等认为星形胶质细胞质内蛋白水化层使 T1弛豫时
间缩短， 呈高信号改变，DWI的异常信号则可能由
高黏和低灌注引起的缺血导致[8]。 非酮症性糖尿病
舞蹈症的治疗首先要积极控制血糖，同时联合多巴
胺受体拮抗剂治疗效果更好， 常用药物为氟哌啶
醇、氯丙嗪、奋乃静等，有时也可合并氯硝安定、安
定等镇静剂。 总之，糖尿病舞蹈症多见于血糖控制
差的老年糖尿病女性患者，典型的“三联征”为非酮
症性高血糖、偏侧或双侧舞蹈症、对侧纹状体 MRI
呈 T1高信号[9]，经治疗后大多可治愈，为可逆性疾
病，但本病容易与脑血管病、颅内感染、脑肿瘤、肝
豆状核变性、遗传性舞蹈症、甲亢性舞蹈症、类风湿
疾病引起的舞蹈症状等疾病鉴别，临床医师需加强
对此病的认识，减少误诊。
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依达拉奉联合醒脑静治疗脑出血疗效观察
李剑宏

（湖北脑血管病医院 仙桃 433000）
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%%%%%%%%我院从 2009 年 8 月 ~2011 年 10 月应用依达
拉奉联合醒脑静治疗脑出血 100例，疗效明显。 现
报告如下：
1%%%%资料与方法
1.1%%%%一般资料 本院 200例住院病人均符合全国
第九次脑血管病学术会议诊断标准， 经头颅 CT检
查证实，排除对象：（1）脑疝及深昏迷者；（2）严重
心、肝、肾、肺功能不全患者。 出血部位为基底节出
血 84例，脑干出血 30例，脑叶出血 50例，小脑出
血 30例；出血量 3~35%mL，平均（15±7）mL。 随机
分为治疗组和对照组。 治疗组 100例，男 65例、女
35例，年龄 49~79岁，平均 65岁。对照组 100例，男
72例、女 28例，年龄 54~80岁，平均 67岁。 两组年
龄、性别及并发症、既往史无明显差异。
1.2%%%%方法 两组病人均给予脱水、稳定血压、营养
脑细胞、控制血糖、预防并发症治疗。 治疗组同时加
用生理盐水 100%mL＋依达拉奉 30%mg，2 次 /d 静
滴；生理盐水 150%mL＋醒脑静 20%mL，2次 /d静滴，
连用 14%d，用药期间定期监测肝、肾功能及电解质。

1.3%%%%疗效评定标准 根据全国第四届脑血管病学
术会议通过的神经功能缺损评分标准进行评分[1]，
治疗后按缺损分值减少判断疗效。 基本痊愈：功能
缺损评分减少 91%~100%， 病残程度 0级； 显著进
步： 功能缺损评分减少 46%~90%， 病残程度 1~3
级；进步：功能缺损评分减少 18%~45%，肢体肌力提
高 1级；无效：功能缺损评分减少 <18%；恶化：功能
缺损评分增加或死亡。
1.4%%%%统计学处理 所有数据以均数±标准差 (X%±
S)表示，组间比较采用 t%%检验，计数指标采用 字2%检
验。
2%%%%结果
2.1%%%%两组疗效比较 治疗组 100例中， 基本痊愈
42例，显著进步 30例，进步 18例，无效 8例，死亡
2例， 总有效率达 90%。 对照组 100例中基本痊愈
20例，显著进步 26例，进步 16例，无效 32例，恶化
6例，总有效率达 62%。 两组疗效有显著差异（P%<%
0.05），治疗组疗效优于对照组。
2.2 两组治疗前后神经功能缺损评分比较 治疗
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