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规范血酮监测以减少糖尿病酮症酸中毒误诊误治
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［摘要］ 糖尿病已成为我国目前最常见的慢性疾病，糖尿病酮症酸中毒( diabetic ketoacidosis，DKA) 是内分泌代
谢专科最常见的急性并发症，临床存在不同程度的误诊、误治。酮体监测为 DKA诊疗的重要环节，中华医学会内分泌
学分会组织专家共同制定了《中国糖尿病血酮监测专家共识》，本文从酮体的代谢、血酮监测的临床意义、适应证、
DKA诊断与鉴别诊断及治疗过程血酮监测方法等方面进行详细解读。
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近年我国糖尿病患病率显著升高，最新的糖尿

病流行病学调查显示，2010 年我国 18 岁以上成人
糖尿病患病率为 11. 6%，糖尿病前期患病率为
50. 1%，我国目前糖尿病患者约占全球 1 /4［1］。更
令人担忧的是，这次调查还发现只有 30． 1%的糖尿
病患者得到及时诊断，25． 8%的患者得到治疗，而得
到治疗的糖尿病患者血糖达标率仅为 39． 7%［1］。
较低的诊疗率和控制率使糖尿病患者存在糖尿病急

性并发症的风险，若诊疗不及时可能危及生命。
糖尿病酮症酸中毒 ( diabetic ketoacidosis，

DKA) 作为糖尿病最常见的急性并发症，具有较大
临床危害性，不及时、不恰当的治疗可显著增加脑水
肿、永久性神经损害和死亡的风险。近 20 年随着标
准化治疗方案的实施，DKA 病死率逐渐下降，但在
老年患者以及合并有危及生命的严重疾病者，病死

率仍较高。据报道，英国和美国老年和合并有严重
疾病的 DKA患者病死率高达 5． 0%［2］，而我国更是
居高不下。DKA的误诊、误治不仅增加了患者的住

院时间及医疗费用，且显著增加 DKA 的发生率，甚
至危及生命。为此，中华医学会内分泌学分会组织
全国相关领域专家共同制定了《中国糖尿病血酮监
测专家共识》( 2014) ( 以下简称《共识》) ，以指导糖
尿病酮症 ( diabetic ketosis，DK) 及 DKA 的临床诊
治。本文结合临床容易出现的 DKA 误诊、误治问
题，对《共识》进行解读。
1 酮体的生成与代谢
酮体是脂肪酸在肝脏内正常分解代谢的中间产

物，包括乙酰乙酸、β-羟丁酸和丙酮。同葡萄糖一
样，酮体可以穿过血脑屏障被大脑利用，在葡萄糖缺

乏时可以代替葡萄糖为机体供能，是人体在饥饿状

态下的重要能量来源。正常人血液中酮体含量极
少，当某种生理状态 ( 如饥饿、禁食、严重的妊娠反
应) 导致体内糖供应障碍或病理状态( 如糖尿病) 下

胰岛素急剧缺乏而使体内糖利用障碍时，脂肪酸就

成为主要供能物质，可在肝脏内氧化生成大量酮体。
DK和 DKA是较为常见的病理性酮症状态，其基本
环节是胰岛素缺乏或有效作用减弱，同时多种反向

调节激素如胰升糖素、儿茶酚胺、肾上腺皮质激素及
生长激素等水平升高。
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一般情况下血酮体中 β-羟丁酸约占酮体总量
的 70%，乙酰乙酸占 28%，丙酮占 2%，而这一比例
在疾病的演变过程中有所变化。在 DKA 早期或缺
氧严重时，乙酰乙酸转化为 β-羟丁酸，从而使 β-羟
丁酸 /乙酰乙酸比值从正常的 2 ～ 3∶ 1 提高到 16∶
1。予补液及小剂量胰岛素治疗，β-羟丁酸被氧化成
乙酰乙酸，β-羟丁酸 /乙酰乙酸比值下降，酮体水平
整体下降。
2 糖尿病患者血酮监测的临床意义
由于 DKA临床易误诊、误治，故血酮监测具有

十分重要的意义。血酮体水平是 DK 和 DKA 诊断
的重要指标之一，血酮体检测贯穿 DKA 诊断、治疗
和预防的整个过程中。血酮检测主要有以下两方面
的临床意义: ①酮症诊断: 在 DK 及 DKA 的诊断过
程中，血酮体水平高于正常是必要的诊断标准之一。
英国成人 DKA 指南和《中国高血糖危象诊断与治
疗指南》将血酮体≥3 mmol /L 或尿酮体阳性( 即尿
酮体 ++以上) 作为 DKA诊断的三大重要标准之一，
后者还建议多次随机血糖均 ＞ 13． 9 mmol /L 的患者
进行床旁血酮监测，以筛查 DK 及 DKA。在高血糖
状态下对糖尿病患者进行即时血酮筛查，对 DK 和
DKA的即时诊断和临床治疗安全性评估有重要意
义。②治疗监测与效果评估: 研究显示血酮下降说
明 DKA 缓解，其下降速度可作为疗效的评估指标，
因此监测血酮值对评估治疗的有效性有重要的临床

意义。建议发病后 4 ～ 6 h 每小时监测血糖及血酮
水平，当酸中毒缓解、阴离子间隙恢复正常，则降低
监测的频率。酸中毒持续存在且治疗无效可能是由
脓毒症、并发症及胰岛素剂量不足引起，此时须重新
进行评估，及时干预。
3 血酮监测的临床适应证
为避免 DKA误诊、误治，《共识》要求糖尿病患

者存在以下情况时应及时监测酮体: ①胰岛素治疗
不当:未经治疗、中断胰岛素治疗或胰岛素用量不足
的 1 型糖尿病。②血糖控制不佳: 随机血糖≥
13． 0 mmol /L。③重症感染: 如肺炎、肺结核等呼吸
系统感染，急性肾盂肾炎、膀胱炎等泌尿系统感染，
以及阑尾炎、腹膜炎、盆腔炎等。④严重应激: 大面
积烧伤、急性心肌梗死、心力衰竭、脑血管意外、外
伤、大手术、麻醉及严重的精神刺激等特殊应激情
况。⑤药物:如应用糖皮质激素、苯乙双胍等。⑥特
殊疾病:某些内分泌疾病，如库欣综合征、肢端肥大
症及胰升糖素瘤等。⑦妊娠期间: 尤其在妊娠后半
阶段常规监测。⑧饥饿及大量摄入葡萄糖: 长期饥
饿出现低血糖时、口服或静脉输入大量葡萄糖后。

⑨特殊体征:多尿、口干、多饮加剧，尤其伴疲劳、食
欲缺乏、视力模糊等不适时; 发热、四肢无力等全身
不适症状时;有恶心、呕吐、腹痛、腹泻等消化道症状
时;深大呼吸伴烂苹果气味等症状时; 注意力不集

中、精神萎靡或烦躁、意识不清，甚至谵妄、嗜睡或昏
迷等。
4 DKA的诊断及鉴别诊断

DKA通常呈急性发病，1 型糖尿病有自发 DKA
的倾向，2 型糖尿病在一定诱因下也可发生 DKA，其
中 20． 0% ～ 30． 0% 的患者无糖尿病病史［3］。在
DKA发病前数天，糖尿病控制不良的症状已存在，
但 DKA 的代谢改变常在短时间内形成 ( 一般 ＞
24 h) ［4］，有时所有症状可骤然发生，无任何先兆。
DKA临床表现有多尿、多饮、多食、体重减轻、呕吐、
腹痛、脱水、虚弱无力、意识模糊，最终陷入昏迷。查
体发现有皮肤弹性差、Kussmaul 呼吸、心动过速、低
血压。DKA患者常见( ＞ 50% ) 症状为恶心、呕吐和
弥漫性腹痛［5］，故对腹痛患者需认真分析，因为腹

痛既可是 DKA的结果，也可是 DKA的诱因( 尤其是
年轻患者) 。临床以腹痛为主要症状的 DKA 患者
误诊率最高，部分患者甚至误诊为阑尾炎、腹膜炎而
进行手术治疗。
早期诊断是治疗成败的关键。临床对原因不明

的恶心、呕吐、腹痛、酸中毒、脱水、休克、昏迷的患
者，尤其是呼吸有酮味( 烂苹果味) 、血压低而尿量
多者，不论有无糖尿病病史，均应考虑到 DKA 的可
能，应立即监测末梢血糖、尿糖、尿酮，同时查血糖、
血酮( β-羟丁酸) 、尿素、肌酐、电解质、血气分析等
以确定或排除本病( 表 1) 。

表 1 糖尿病酮症酸中毒的诊断标准

检测指标 轻度 中度 重度

血糖( mmol /L) ＞ 13． 9 ＞ 13． 9 ＞ 13． 9
动脉血 pH值 7． 25 ～ 7． 30 7． 0 ～ 7． 25 ＜ 7． 0
血清 HCO3

－ ( mmol /L) 15 ～ 18 10 ～ 15 ＜ 10
尿酮a 阳性 阳性 阳性

血酮a 阳性 阳性 阳性

血浆有效渗透压b 可变化 可变化 可变化

阴离子间隙 mmol /Lc ＞ 10 ＞ 12 ＞ 12
精神状态 清醒 清醒或嗜睡 木僵或昏迷

注: HCO3
－为标准碳酸氢盐; a 硝普盐反应法; b 血浆有效渗透压

的计算公式: 2 ×( ［Na +］+［K +］) ( mmol /L) +血糖( mmol /L) ; c 阴
离子间隙的计算公式: ［Na +］-［Cl － + HCO3

－］

《共识》进一步强调了血酮测定的重要性，建议
对临床需急诊处理的 DKA 患者将血酮床旁监测
( 应用便携式血酮仪) 作为治疗监测的手段。尿酮
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体监测通常采用半定量的硝普盐反应法，此法只能

定性或半定性地监测酮体中的乙酰乙酸和丙酮浓

度，而血酮监测能直接针对酮症时浓度最高且与病

情平行的 β-羟丁酸水平，对 DKA 的诊断和治疗具
有重要意义，能最大限度地避免 DKA的误诊。

DKA的鉴别诊断包括:①DK:在 DKA发展过程
中机体酸碱平衡处于代偿阶段，可仅表现为 DK。
诊断标准为血酮≥3 mmol /L或尿酮体阳性，血糖 ＞
13． 9 mmol /L 或已知为糖尿病患者，血清 HCO3

－ ＞
18 mmol /L和( 或) 动脉血 pH ＞ 7． 3; ②高血糖高渗
综合征: 临床特点为血糖 ＞ 33． 3 mmol /L，动脉血
pH ＞7． 3，血清 HCO3

－ ＞ 18 mmol /L，微量酮尿、微量
或无酮血症，有效血浆渗透压 ＞ 320 mOsm /L，常有
意识障碍或昏迷;③其他类型糖尿病昏迷及其他疾
病所致昏迷:低血糖昏迷、乳酸性酸中毒、脑膜炎、尿
毒症、脑血管意外等。
5 DKA的治疗

DKA的治疗原则为尽快补液以恢复血容量，纠
正脱水状态，降低血糖，纠正电解质及酸碱平衡失

调，同时积极寻找和消除诱因，防治并发症。
5. 1 补液治疗 由于严重脱水、组织微循环灌注不
良，使胰岛素不能发挥生物效应，故在使用胰岛素的

同时予足量的液体和电解质是治疗的关键［6］。多
项前瞻性研究表明，严重 DKA患者通过单纯补液即
可显著降低血糖，降低胰岛素对抗激素水平及改善

胰岛素抵抗; 而应用低渗、等渗及高渗液体对严重
DKA患者进行补液治疗的效果差异并不显著［7］;胶
体或晶体溶液治疗对于降低病死率的效果无显著差

异［8］。故《共识》仍推荐对严重脱水患者采用等渗
液体迅速补充血浆及细胞外液容量。《共识》对于
补液量及速度的要求与既往治疗方案区别不大，只

是进一步强调治疗过程补液量应根据患者基础心肾

功能、病情变化进行调整。具体推荐方案如下:①第
1 小时输入 0． 9%氯化钠注射液，速度 15 ～ 20 ml /
( kg·h) ( 一般成人 1． 0 ～ 1． 5 L /24 h) 。随后的补
液速度取决于患者脱水程度、电解质水平、尿量等。
②要在第 1 个 24 h内补足预先估计的液体丢失量，
补液治疗是否奏效以监测的血流动力学( 如血压) 、
出入量、实验室指标及临床表现为准。③在补液过
程中对心、肾功能不全者监测血浆渗透压，并对其心
脏、肾脏、神经系统状况进行评估以防止补液过多。
④当患者血糖≤11． 1 mmol /L 需补 5%葡萄糖并继
续胰岛素治疗，直至血酮、血糖控制。
5. 2 胰岛素治疗 DKA仍推荐小剂量胰岛素治疗
方案。《共识》增加了血酮监测及根据血酮下降情

况调整胰岛素用量建议，并对 DKA缓解后胰岛素治
疗进行指导。具体如下: ①连续静脉输注胰岛素
0． 1 U / ( kg·h) ，重度 DKA患者则以 0． 1 U /kg静脉
输注后以 0． 1 U / ( kg·h) 继续输注。若第 1 小时内
血糖下降不足 10%或下降不足 2． 8 ～ 4． 2 mmol /L，
则以 0． 14 U /kg 静脉输注后继续以先前速度输注。
②床旁监测患者血糖及血酮，当 DKA患者血酮的降
低速度 ＜ 0． 5 mmol / ( L·h) ，则需增加胰岛素剂量
1 U /h。③当 DKA 患者血糖达到 11． 1 mmol /L，可
减少胰岛素输入量至 0． 02 ～ 0． 05 U / ( kg·h) ，此时
静脉补液中应加入葡萄糖。此后需要调整胰岛素给
药速度及葡萄糖浓度以维持血糖在 8． 3 ～
11． 1 mmol /L，DKA 患者血酮 ＜ 0． 3 mmol /L。④治
疗轻、中度 DKA患者可采用皮下注射超短效胰岛素
类似物或短效胰岛素的方法。⑤当 DKA 缓解患者
可进食时，应开始实施常规皮下注射胰岛素方案。
在停止静脉输入胰岛素前 1 ～ 2 h 皮下注射胰岛素。
若患者无法进食，持续静脉滴注胰岛素及补液治疗。
5. 3 补钾治疗 尽管机体的总钾量不足，但 DKA
患者常发生轻至中度高钾血症。随着胰岛素的使
用、酸中毒的纠正、补液扩容等治疗的进行，血钾浓
度下降，而部分患者病初就表现为低钾血症，严重的

低钾血症可能发生心律失常、心脏骤停及呼吸肌麻
痹。为尽可能避免严重低钾血症，《共识》推荐，在
血钾 ＜ 5． 5 mmol /L并有足够尿量( ＞ 40 ml /h) 时开
始补钾。一般每输入 1000 ml 溶液加氯化钾 1． 5 ～
3． 0 g，以保证血钾在正常水平。若发现血钾 ＜
3． 3 mmol /L，应优先进行补钾治疗。
5. 4 补碱治疗 《共识》认为，DKA 患者在注射胰
岛素后会抑制脂肪分解，进而纠正酸中毒，无须额外

补碱;对于 pH 6． 9 ～ 7． 1 的 DKA 患者，前瞻性随机
研究未能证实碳酸氢盐治疗对病残率及病死率有显

著影响［9］，建议对 pH≥6． 9 的患者无须进行碳酸氢
盐治疗。对于 pH ＜ 6． 9 的 DKA 患者，尚无使用碳
酸氢盐的随机前瞻性研究的报道。建议临床只在合
并严重的酸碱代谢紊乱、休克、高钾血症、严重左心
衰竭时进行碳酸氢盐治疗，治疗中加强复查，以防过

量。具体方法为 NaHCO3 8． 4 g 及 KCl 0． 8 g 加入
0. 9%氯化钠注射液 400 ml ( 等渗等张液 ) 中，以
200 ml /h速度滴注至少 2 h，直至 pH ＞ 7． 0。此后，
应每 2 小时测定 1 次静脉血 pH，直至其维持在 7． 0
以上，如果需要，应每 2 小时重复上述治疗。
6 DKA的急诊处理
临床有 2%的急诊患者发生高血糖，血酮床边

监测对诊断糖尿病急症十分有效，能鉴别单纯的高
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血糖和 DKA，能较单独血糖监测更快速有效地诊断
DKA，避免误诊、误治，有助于分诊时对患者提供快
速诊断。糖尿病患者在患急性疾病、血糖持续 ＞
16． 7 mmol /L、妊娠或有任何 DK症状等情况下均应
监测酮体。在急诊科，测试毛细血管血 β-羟丁酸能
较尿酮测试更快速发现 DKA，是取代尿酮体检测的
一个可靠、有效的方法。一旦出现酮体阳性，应立即
予小剂量胰岛素静脉滴注治疗，以后根据血糖下降

程度进行调整，每小时血糖下降 4． 2 ～ 5． 6 mmol /L
较理想。血酮稳定转阴、患者恢复进食后，可改用胰
岛素皮下注射。
7 DKA并发症的治疗

DKA并发症主要有低血糖、低血钾、高氯性代
谢性酸中毒、脑水肿及血栓形成，而脑水肿是 DKA
患者最重要的并发症，儿童 DKA患者脑水肿的发病
率为 0． 3% ～ 1． 0%［10］，成年 DKA 患者脑水肿的病
死率为 20． 0% ～ 40． 0%，儿童可高达 57． 0% ～
87. 0%［10］。脑水肿临床表现为头痛、意识障碍、昏
睡、躁动、尿便失禁、视神经盘改变、心动过缓、呼吸
骤停。这些症状随着脑疝形成而进展，如病情进展
迅速，可不出现视神经盘水肿。一旦出现昏睡及行
为改变以外的其他临床症状，病死率 ＞ 70%，仅
7. 0% ～14． 0%的患者能够痊愈而不留后遗症［11］。
脑水肿的发病机制尚不完全清楚，可能是由于治疗

中脑缺血缺氧和许多炎性介质的产生使脑血流增

加，破坏了细胞膜离子转运，进而导致血浆渗透压的

改变，使水过多的进入中枢神经系统。治疗过程中
血浆渗透压下降过快可能是原因之一［10］。对易发
脑水肿的高渗患者要逐渐补充所丢失的盐及水分

［渗透压的下降不得 ＞ 3 mmol / ( L·h) ］，当 DKA患
者血糖降至 11． 1 mmol /L，要增加葡萄糖输注。一
旦发生脑水肿，应及时使用甘露醇等脱水剂。DKA
导致的炎症及高凝状态是发生心脑血管血栓形成的

高危因素。弥散性血管内凝血等血栓形成机制是造
成 DKA预后不良的主要原因［12］，建议对于有血栓
形成的高危患者可使用低分子肝素预防血栓形成。
我国 DKA患者病死率较高一方面是由于疾病

本身，另一方面是由于临床对 DKA存在不同程度的
误诊、误治。DKA 的临床表现不一，且常被诱发因
素所掩盖，加之部分患者无明确糖尿病病史，易致误

诊、误治。全国医疗机构 DKA 的诊治水平参差不
齐，有文献报道 DKA 误诊率高达 41%［3］。造成
DKA患者误诊的原因有以下几点:①临床医生警惕
性差，对本病缺乏认识，思维片面，病史询问不详细，

实验室检查不全面，只注意表面症状，忽略了患者伴

随多尿、脱水等表现; ②患者对糖尿病认识存在误
区，未能及时就诊，导致病史提供有误，延误诊疗;③
对患者及其监护人员的糖尿病知识教育不足，导致

部分患者欠缺日常血糖监测，合并发热、呕吐等症状
时未及时就诊，使诱发因素掩盖 DKA临床表现。
综上所述，血酮监测是高血糖危象诊疗的重要

一环，随着临床诊疗技术的发展，目前已有多种血酮

监测方法，这些方法各有特点或局限性，临床需要结

合患者的实际情况合理地运用血酮监测手段，方能

有效控制病情。
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