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新型冠状病毒肺炎患者入院血糖水平对其预后 
评估的临床价值研究

欧阳韧韧，白　欢，沈　玲，龚　路，曾浩龙，刘为勇，张　驰

（华中科技大学同济医学院附属同济医院检验科，武汉  430030）

摘　要：目的　探讨新型冠状病毒肺炎患者入院血糖水平对其预后评估的临床价值。方法　选取 2020 年 1 月 18 日～ 2 月 
26 日序贯入住华中科技大学同济医学院附属同济医院明确诊断为新型冠状病毒肺炎（COVID-19）的 420 例患者为研究

对象，记录是否并发糖尿病、入院首次血糖水平和入院时临床分型及院内死亡事件等资料，依据是否并发糖尿病分为糖

尿病组与非糖尿病组，入组后根据院内死亡事件分为生存亚组与死亡亚组，根据临床分型分为普通型亚组、重型亚组与

危重型亚组，分析比较组内各亚组间入院血糖水平的差异，另根据入院血糖水平（GLU）分为 GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组、

7.8~10.0mmol/L 亚组和 GLU>10.0mmol/L 亚组，分析比较组内在不同血糖水平亚组下院内死亡率的差异，最后采用多

变量 logistic 回归分析，研究入院血糖水平升高是否为糖尿病组与非糖尿病组患者在校正年龄、性别及基础疾病下院内

死亡事件的独立危险因素。结果　在非糖尿病组中，死亡亚组的入院血糖水平高于生存亚组 [6.96（5.95, 8.23）mmol/L  
vs 5.96(5.32, 6.92) mmol/L], 差异具有统计学意义 (U=6 047.0, P<0.001)。而在糖尿病组中，死亡亚组入院血糖水平虽高于

生存亚组 [12.42(8.41，18.17) mmol/L vs 9.88(7.79，14.02) mmol/L]，但差异无统计学意义（U=1200.5, P=0.059）。以入

院时临床分型分层，随入院时病情严重程度增加，非糖尿病组入院血糖水平亦随之升高，普通型亚组 vs 重型亚组 vs 危

重型亚组血糖水平 [5.87(5.24，6.69) mmol/L vs 6.94 (5.95，7.90) mmol/L vs 9.73(6.22，11.64)mmol/L]，两两比较差异均

具有统计学意义（U=723.0~4978.0, 均 P <0.01）。而在糖尿病组中，随入院时病情严重程度增加，普通型亚组、重型亚组、

危重型亚组入院血糖水平依次为 9.88（7.81，11.93）mmol/L，12.42（8.43，16.94）mmol/L，11.43（7.89，18.76）mmol/L，

两两比较差异均无统计学意义（U=262.0 ～ 946.5, 均 P >0.05）。以入院血糖水平分层，非糖尿病组在 GLU>10.0mmol/
L 亚组院内死亡率最高达 72.0%，高于 GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组（24.8%）与 7.8~10.0mmol/L 亚组（30.0%），差异均

有统计学意义（χ2=24.607，9.625, 均 P ＜ 0.01）, 另 GLU7.8 ～ 10.0mmol/L 亚组较 GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组相比院内

死亡率差异无统计学意义（χ2=0.383, P ＞ 0.05）。而在糖尿病组中，随入院血糖水平升高，GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组、 
GLU7.8~10.0mmol/L 亚组、GLU ＜ 10.0 mmol/L 亚组院内死亡率依次为 34.8%，41.4%，49.2%，两两比较差异均无统

计学意义（χ2=0.236~1.380, 均 P ＞ 0.05）。多变量 logistic 回归分析显示，入院血糖水平 GLU ≥ 10.0mmol/L 是非糖尿

病 COVID-19 患者在校正年龄、性别及基础疾病后院内死亡事件的独立危险因素，其比值比 (OR) 为 7.969，95% 置信

区间 (95%CI) 为 3.022~21.013，而在糖尿病 COVID-19 患者中入院血糖水平升高并非院内死亡事件独立危险因素。结论　

入院血糖水平对未并发糖尿病 COVID-19 患者病情严重程度及院内死亡事件均具有良好的预测价值，对于既往无糖尿病

史的 COVID-19 患者若存在入院高血糖往往提示预后不良。
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Clinical Value of Admission Blood Glucose Level on Prognosis of 
 COVID-19 Patients
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Science and Technology, Wuhan 430030, China）

Abstract: Objective　To explore the clinical value of admission blood glucose level on prognosis of COVID- 19 patients. 
Methods　A total of 420 novel coronavirus pneumonia (COVID-19) patients admitted to Tongji Hospital of Tongji Medical 
College from January 18, 2020 to February 26, 2020 were selected as the subjects of study. The data of diabetes or not,admission 
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blood glucose level(GLU), clinical severity grade were collected through the electronic medical record system,and the outcome, 
which defined as in-hospital motality, was also monitored. The patients were divided into diabetes group and non-diabetes group 
in terms of the complication of diabetes, and then, firstly, stratified these two groups into survival subgroup and non-survival 
subgroup in according to the event of in-hospital motality, GLU between these two subgroups were compared.Secondly, 
according to the clinical severity grade, these two groups were stratified into moderate subgroup, severe subgroup and critical 
subgroup, and GLU among these subgroups were also compared. Thirdly, according to the admission blood glucose level, 
stratified these two groups into GLU 3.9~7.8 mmol /L subgroup,GLU 7.8~10.0mmol/L subgroup and GLU>10.0mmol/L 
subgroup, the in-hospital motality rates among these subgroups were compared. Finally,the multivariate logistic regression was 
used to explore whether increased GLU were independent risk factor for in-hospital motality in diabetes group and non-diabetes 
group when adjusted for sex, age and underlying disease. Results　In non-diabetes group,compared with Survival subgroup,GLU 
was significantly elevated in non-Survival subgroup[6.96（5.95, 8.23）mmol/L vs 5.96 (5.32, 6.92) mmol/L],the difference was 
statistically significant（U=6047.0, P<0.001）, but in diabetes group,there was no significant difference between non-survival 
subgroup and Survival subgroup [12.42(8.41, 18.17) mmol/L vs 9.88 (7.79, 14.02) mmol/L], the difference was statistically 
significant（U=1 200.5, P=0.059）.In Non-diabetes group, GLU elevated remarkably along with the clinical severity grade 
increased, moderate subgroup, severe subgroup, critical subgroup GLU were 5.87(5.24, 6.69) mmol/L, 6.94(5.95, 7.90) mmol/L,  
9.73 (6.22, 11.64) mmol/L, the difference were statistically significant, respectively(U=723.0~4978.0,all P<0.01). However in 
diabetes group,there was no significant difference on GLU when the clinical severity grade increased, moderate subgroup, severe 
subgroup, critical subgroup GLU were 9.88（7.81, 11.93）mmol/L, 12.42（8.43, 16.94）mmol/L, 11.43(7.89, 18.76)mmol/L, 
the difference were statistically significant ，respectively (U=262.0~946.5, all P>0.05).In non-diabetes group, GLU> 10.0 mmol/
L subgroup had the hightest in-hospital motality rate (72.0%) among all three subgroups, the differences were statistically 
significant（χ2=24.607, 9.625, all P<0.01）, when compared between GLU 3.9~7.8mmol/L subgroup (in-hospital motality rate 
24.8%) and GLU 7.8~10.0mmol/L subgroup (in-hospital motality rate 30.0%), there was no significant difference on in-hospital 
motality rate (χ2=0.383, P > 0.05).However, in diabetes group, along with GLU increased, it had no significant difference on in-
hospital motality rate, GLU 3.9~7.8mmol/L subgroup, GLU 7.8~10.0mmol/L subgroup, GLU> 10.0mmol/L subgroup, the in-
hospital motality rate were 34.8%, 41.4%, 49.2%, respectively(χ2=0.236~1.380, all P> 0.05). Multivariate logistic regression 
showed, in non-diabets group, GLU>10.0 mmol/L was the independent risk factor when adjusted for sex, age and underlying 
disease,odds ratio was 7.969, and 95% confidence interval was 3.022~21.013,but in diabets group.It seemed that GLU>10.0 
mmol/L was not the independent risk factor. Conclusion　Admission blood glucose is a good predictor for disease severity and 
outcome in non-diabetes patients with COVID-19. When admission hyperglycemia occurs, it tends to predict a poor prognosis.
Keywords: COVID-19; hyperglycemia; diabetes mellitus; prognosis

新型冠状病毒肺炎（corona virus disease 2019, 
COVID-19）是 由 新 型 冠 状 病 毒（SARS-CoV -2）

感染引起的肺炎，部分患者肺部病变进展较快，可

出现严重急性呼吸综合征表现 [1]。重症患者救治效

果差，救治难度大，病死率高 [2]。选取早期能反映

病情严重程度及预后的指标对于临床早期干预及改

善不良预后意义重大。在既往非典型肺炎（severe 
acute respiratory syndrome,SARS）与脓毒症 (sepsis)
的研究报道中已揭示血糖水平（Glucose, GLU）是

预后相关的良好预测指标 [3-4]，高血糖水平的出现

往往提示预后不良。当前已有文献报道，COVID-19
病程早期即存在血糖水平升高，其高血糖产生与

COVID-19 病死率升高相关 [5-6]，然而前期的研究报

道基本都是基于观察性的资料总结，鲜见系统性的

研究分析，且尚未考虑并发糖尿病对于血糖水平的

影响。基于此，本研究选取 COVID-19 入院血糖水

平作为研究指标，旨在探讨入院血糖水平在并发糖

尿病与非并发糖尿病 COVID-19 患者中对其院内死

亡事件的预测价值。

1　材料与方法

1.1　研究对象　选取 2020 年 1 月 18 日 ~2 月 26 日

序贯入住华中科技大学同济医学院附属同济医院且

明确诊断为 COVID-19 的 420 例患者作为研究对象，

其中男性 230 例，女性 190 例，年龄 19~95 岁，中

位年龄 66 岁。所有纳入病例诊断标准及临床分型

标准均参照《关于印发新型冠状病毒肺炎诊疗方案

（试行第七版）的通知》[7]。排除标准包括：年龄

小于 18 岁、入院时间小于 24h、临床信息及检验数

据不全等。所有纳入对象入院后均按照诊疗规程行

规范化抗病毒及对症支持治疗。本研究经华中科技

大学同济医学院附属同济医院医学伦理委员会批准

（TJ-IRB20200201），并豁免研究对象或直系亲属

签署知情同意书。

1.2　仪器与试剂　血糖检测采用 Roche Cobas8000
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全自动生化分析仪及其配套原装检测试剂盒。

1.3　方法　采用回顾性研究方法，通过电子病历

查询系统记录患者性别、年龄、基础疾病、临床

分型及入院 24h 内首次血糖水平等检验指标，并

观察院内生存或死亡事件。并发糖尿病的判断标

准为：既往明确的糖尿病史或既往无明确糖尿病

史，但入院血糖水平 >11.1 mmol/L 且糖化血红蛋

白（HbA1c）≥ 6.5%[8]。依据是否并发糖尿病分为

糖尿病组与非糖尿病组，入组后根据院内死亡事件

分为生存亚组与死亡亚组，分析比较组内生存亚组

与死亡亚组入院血糖水平的差异；根据临床分型分

为普通型亚组、重型亚组与危重型亚组，分析比

较组内各临床分型亚组入院血糖水平的差异；根

据入院血糖水平分为 GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组，

7.8mmol/L< GLU ≤ 10.0mmol/L 亚 组 和 GLU>10.0 
mmol/L 亚组，分析比较组内各血糖水平亚组院内

死亡率的差异。入院血糖水平亚组划分依据参照

美国临床内分泌医师学会 (American Association of 
Clinical Endocrinologists,AACE) 与美国糖尿病学会

(American Diabetes Association,ADA) 有关住院病人

血糖控制的联合共识声明：随机血糖 GLU3.9~7.8 
mmol/L 视为正常血糖，GLU>7.8mmol/L 定义为高

血糖，若 GLU>10.0mmol/L 则定义为高血糖危重

型，需立即启动胰岛素降糖治疗 [9]。最后作多变量

logistic 回归分析，校正年龄、性别、基础疾病的混

杂干扰，研究入院血糖水平升高是否为院内死亡事

件独立危险因素。

1.4　统计学分析　采用 SPSS 23.0 软件进行统计分

析。呈正态分布的计量资料以均数 ± 标准差（x±s）

表示，组间比较采用独立样本 t 检验；呈非正态分

布的计量资料以中位数（M）[ 四分位数（Q1, Q3）]
表示，组间比较采用 Mann-Whitney U 检验，两组

计数资料构成比的比较采用 χ2 检验，多变量对二分

类因变量影响因素分析用二元 logistic 回归分析，

以 P<0.05 为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　糖尿病组与非糖尿病组中生存亚组与死亡

亚组入院血糖水平比较　见表 1。在非糖尿病组

中，死亡亚组的入院血糖水平高于生存亚组 [6.96
（5.95,8.23）mmol/L vs 5.96 (5.32,6.92) mmol/L]， 
且差异有统计学意义 (U= 6 047.0, P<0.001)，而在糖

尿病组中，死亡亚组入院血糖水平虽高于生存亚组 
[12.42(8.41，18.17) mmol/L vs 9.88(7.79，14.02) 
mmol/L]，但差异无统计学意义（U=1 200.5, P= 0.059）。

表 1    　　糖尿病组与非糖尿病组中生存亚组与死亡亚组入院时基线资料比较 [n（%），M（Q1, Q3）]

类 别
糖尿病组（n=111)

U/χ2 P 值
非糖尿病组 (n=309)

U/χ2 P 值
生存亚组 (n=62) 死亡亚组 (n=49) 生存亚组 (n=219) 死亡亚组 (n=90)

性别（男 / 女） 30/32 33/16 4.009 0.045 108/111 59/31 6.774 0.009

年龄（岁） 65(55,72) 68(62,79) 1 134.0 0.022 65(52,72) 70(62,78) 6 938.0 0.000

基础疾病 35(56.5) 31(63.3) 0.527 0.468 116(53.0) 64(71.1) 8.634 0.003

GLU(mmol/L) 9.88(7.79,14.02) 12.42(8.41,18.17) 1 200.5 0.059 5.96(5.32,6.92) 6.96(5.95,8.23) 6 047.0 0.000

 注：基础疾病指除糖尿病外的其他基础疾病，主要包括高血压、冠心病、脑血管病、慢性肺病、慢性肝肾功能不全等。

2.2　糖尿病组与非糖尿病组中不同临床分型亚组

入院血糖水平比较　见表 2。随入院时病情严重程

度增加，非糖尿病组入院血糖水平亦随之升高，

普通型亚组、重型亚组、危重型亚组血糖水平两

两 比 较 差 异 均 有 统 计 学 意 义（U=723.0~4 978.0, 

均 P<0.01)，而在糖尿病组中，随入院时病情严

重程度增加，入院血糖水平普通型亚组、重型亚

组、危重型亚组血糖水平差异无统计学意义（U= 
262.0~946.5, 均 P>0.05）。

表 2　　　 　糖尿病组与非糖尿病组中不同临床分型亚组入院血糖水平比较 [M（Q1, Q3）mmol/L]

组  别 普通型亚组（1） 重型亚组（2） 危重型亚组（3）
（1）vs （3） （1）vs （2） （2）vs （3）

U P U P U P

糖尿病组（n=111) 9.88（7.81,11.93） 12.42（8.43,16.94） 11.43（7.89,18.76） 946.5 0.073 262.0 0.435 311.5 0.739

非糖尿病组 (n=309) 5.87(5.24,6.69) 6.94(5.95,7.90) 9.73(6.22,11.64) 4978.0 0.000 766.5 0.000 723.0 0.002

2.3　糖尿病组与非糖尿病组中不同入院血糖水

平 亚 组 的 院 内 死 亡 率 比 较　 见 表 3。 非 糖 尿 病

组 在 GLU>10.0mmol/L 亚 组 院 内 死 亡 率 最 高 达

72.0%，高于 GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组（24.8%）与

>7.8mmol/L<GLU, ≤ 10.0mmol/L 亚组（30.0%），

差 异 均 有 统 计 学 意 义（χ2=24.607, 9.625, 均

P<0.01）；7.8mmol/L<GLU ≤ 10.0 mmol/L 亚组与 
GLU 3.9~7.8mmol/L 亚组相比院内死亡率差异无

统 计 学 意 义（χ2=0.383, P> 0.05）。 而 在 糖 尿 病

组中，随入院血糖水平升高，GLU 3.9~7.8mmol/
L 亚 组、7.8mmol/L<GLU ≤ 10.0mmol/L 亚 组、

GLU>10.0mmol/L 亚 组 院 内 死 亡 率 为 34.8%，
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41.4%， 49.2%，两两比较差异均无统计学意义（χ2= 0.236~1.380, 均 P>0.05）。
表 3　　　　　　　 糖尿病组与非糖尿病组以入院血糖水平分层的院内死亡率比较 [%（n）]

组 别 n
GLU(mmol/L) ① vs ③ ① vs ② ② vs ③

3.9~7.8 ① 7.8<GLU ≤ 10.0 ② >10.0 ③ χ2 P χ2 P χ2 P

糖尿病组 111 34.8(8/23)  41.4(12/29) 49.2(29/59) 0.236 0.627 1.380 0.240 0.472 0.492

非糖尿病组 309 24.8(63/254) 30.0(9/30) 72.0(18/25) 0.383 0.536 24.607 0.000 9.625 0.002

2.4　糖尿病组与非糖尿病组入院血糖水平对院内死

亡事件的 logistic 回归分析　见表 4。校正年龄、性

别、基础疾病的多变量 logistic 回归分析显示，对

非糖尿病组，GLU>10.0mmol/L 为院内死亡事件的

独立危险因素，其比值比 (odds ratio,OR) 为 7.969，

95% 置 信 区 间 (95% confidence interval, 95%CI) 为

3.022~21.013(P<0.001)，而对于糖尿病组，入院血

糖水平升高并非其院内死亡事件独立危险因素。
表 4　糖尿病组与非糖尿病组入院血糖水平等多变量对院内死亡事件的 logistic 回归分析

类 别
糖尿病组（n=111) 非糖尿病组 (n=309)

OR(95%CI) P 值 OR(95%CI) P 值

性别（男） 2.467(1.082~5.625) 0.032 1.723(0.993~2.990) 0.053

年龄（岁） 1.047(1.009~1.087) 0.016 1.041(1.018~1.064) <0.001

基础疾病 1.090(0.465~2.555) 0.843 1.616(0.902~2.896) 0.107

GLU(mmol/L)     3.9 ～ 7.8 Ref ... Ref ...

                                      7.8<GLU ≤ 10.0 1.276(0.382~4.267) 0.692 1.149(0.485~2.722) 0.751

                    >10.0 1.662(0.548~5.044) 0.370 7.969(3.022~21.013) <0.001

3　讨论

新型冠状病毒肺炎（COVID-19）是由 SARS-
CoV-2 感染引起的肺炎，一旦进展至重症，病死

率 极 高 [2]。既 往 有 关 SARS 与 脓 毒 症 的 研 究 [3-4]

中，已揭示高血糖与不良预后显著相关，目前有关

COVID-19 的研究 [5-6] 亦已表明，COVID-19 病程早

期即存在血糖水平升高，其高血糖的出现与病死率

升高相关。然而前期的研究基本都是基于观察性的

资料总结，鲜见系统性的研究分析，且尚未考虑并

发糖尿病对血糖水平的影响，基于此，我们的研究

纳入 COVID- 19 患者入院血糖水平作为研究指标，

旨在探讨入院血糖水平在并发及未并发糖尿病的

COVID-19 患者中对其院内死亡事件的预测价值。

我们的研究发现，入院血糖水平在非糖尿病

COVID-19 患者临床分型及院内死亡事件中均具有良

好的预测作用，随病情严重程度增加，入院血糖水平

亦随之显著升高，提示入院血糖水平与病情严重程

度显著相关，校正性别、年龄、基础疾病的多变量

logistic 回归分析显示，GLU>10.0mmol/L 是非糖尿病

COVID-19 患者院内死亡事件独立危险因素。非糖尿

病患者因感染、创伤等急症状态下产生的高血糖被

认为是应激性高血糖，有学者提出应激性高血糖为人

体在危急重症等紧急情况下进化保留的适应性保护

反应，可保障心脏、大脑、肾上腺、红细胞等重要脏

器或细胞的能量供应，从而提高生存率 [10]，然而，

亦有学者提出应激性高血糖为疾病严重程度的标志

物，应激性高血糖的出现与不良预后显著相关 , 适

时启动胰岛素降糖治疗对改善病死率有益 [11-13]。

SARS-CoV-2 主要通过血管紧张素转换酶 2（an-
giotensin converting enzyme2, ACE2）受体侵袭人体

细胞 [14]，胰岛细胞表面亦可表达 ACE2 受体 [15]，从

而成为 SARS-CoV-2 攻击的潜在靶细胞 [16]，胰岛细

胞受损致使胰岛素分泌减少是 COVID-19 并发高血

糖的重要原因，与此同时，COVID-19 往往伴随细

胞因子的大量释放，其“细胞因子风暴”可能是部

分患者病情突然加重，并死于多器官功能衰竭的主

要原因 [17]，细胞因子的大量产生致使体内血糖调节

激素分泌失调，胰高血糖素、肾上腺素、皮质醇等

升血糖激素表达水平上调，最终导致肝糖原过量分

解、胰岛素抵抗，血糖水平进一步升高 [11,18]。产生

的高血糖反过来亦可加剧炎症反应、氧化应激反应

及细胞因子的进一步释放，从而形成恶性循环 [19-20]。

值得关注的是，高血糖的出现可使中性粒细胞运动、

吞噬、趋化等功能下调，致使机体免疫功能下降，

感染风险增加，同时亦可使内皮细胞功能紊乱、糖

萼降解，凝血激活，导致微循环栓塞、组织灌流障碍，

多器官功能不全，另外高血糖亦可促使水电解质平

衡紊乱，与病死率增加相关 [21-22]。

已有研究揭示糖尿病为 COVID-19 不良预后的

危险因素 [23]，本研究未作进一步验证，但我们纳入

的 420 例病例中糖尿病组院内死亡率 44.1%，非糖

尿病组院内死亡率 29.1%，糖尿病组院内死亡率明



176 现代检验医学杂志　第 37 卷　第 1 期　2022 年 1 月　J Mod Lab Med, Vol. 37, No. 1, Jan. 2022

显高于非糖尿病组，提示并发糖尿病可能与不良预

后相关。在我们的研究中糖尿病组病例入院血糖水

平与病情严重程度及院内死亡率并无显著相关性，

可能原因为并发糖尿病的 COVID-19 患者本身胰岛

功能受损或释放障碍、胰岛素抵抗，血糖水平调节

失调 [24]，此时的血糖水平似乎并不能反映病情的严

重程度及准确预测其预后。值得关注的是，在我们

纳入研究的病例中，无论对于糖尿病组或非糖尿病

组，死亡亚组较生存亚组患者相比均表现出高龄、

男性患者占比多 ( 均 P<0.05)，与既往的研究报道一

致 [25-26]，其可能原因为高龄人群往往并发更多基础

疾病，如糖尿病、高血压、冠心病等，并存在血管

老化、多脏器功能减退，与不良预后相关 [27]；而

男性患者成为预测 COVID-19 短期死亡事件潜在的

独立危险因素，可能与亚裔男性肺泡细胞更高表达

SARS-CoV-2 受体 ACE2 有关 [14,28]。

本研究最大的局限性在于其回顾性属性，同时所

纳入的病例数有限且可能存在选择性偏倚，仍有待

后续前瞻性研究加以验证。尽管如此，本研究初步表

明入院血糖水平对未并发糖尿病的 COVID-19 患者

病情严重程度判断及院内死亡事件预测均具有良好

的临床应用价值，对于既往无糖尿病史的 COVID-19
患者若存在入院高血糖往往提示不良预后。
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