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5_B0_BF_E7_97_85_E9_c22_644819.htm 酮体包括丙酮、乙酰乙

酸和β-羟基丁酸。正常人血中酮体为3～23mg／L（酶法），

其中β-羟基丁酸占78％，乙酰乙酸占20％，丙酮占2％，三

者关系如下： 正常情况下脂肪酸β氧化生成乙酰CoA，大部

分乙酰CoA与乙酰乙酸进入三羧酸循环，产生能量，C02和水

；小部分乙酰CoA转化为游离脂肪酸（FFA）和在肝脏中缩合

为酮体并经血循环到周围组织被氧化。DKA发病的基本环节

是由于胰岛素的缺乏，首先是不能产生足够量的草酰乙酸把

乙酰CoA带入三羧循环；其次是血糖不能被很好地利用，而

引起脂肪分解增加以供能，结果大量脂肪分解，产生游离脂

肪酸和甘油三酯，游离脂肪酸经β-氧化后生成大量乙酰CoA

，这些乙酰CoA在肝脏缩合成酮体，酮量的增加超过了周围

组织的氧化能力而引起高酮血症。酮体中的乙酰乙酸和β-羟

基丁酸都是较强的酸，血酮升高使血中有机酸浓度增高，引

起酸血症；大量有机酸与体内硷基结合成盐从肾脏排出，造

成机体硷储备大量丢失，加重了酸中毒；血pH下降，病人通

过换气过度来减低PC02，部分代偿，可出现典型的Kussmanl

呼吸，甚至昏迷。 病人的高血糖状态也必然影响渗透压与水

电解质平衡。血糖每升高5.5mmol／L，血浆渗透压也必然升

高5.5mmol／L，高渗的细胞外液引起细胞内液外移，造成细

胞内液减少，细胞脱水。高糖状态还可引起渗透性利尿，带

走水分和电解质引起水电平衡紊乱。 总之，糖尿病酮症酸中

毒是由于胰岛素缺乏而引起的以高血糖、高酮血症和代谢性



酸中毒为主要表现的临床综合征，是严重威胁病人生命的急

性合并症之一。死亡率在3.4％～14％。如病人只有尿酮体而

没有酸中毒则称为糖尿病酮中毒。 DKA发病与糖尿病病型密

切有关而与病程关系不大。虽两型都可发生，但仍以1型为多

。2型在应激情况下也可发生。发病年龄较轻，女性多于男性

。儿童糖尿病人甚至可以DKA为糖尿病的首发表现。DKA的

诱因常由于感染、停减胰岛素、饮食失调、精神刺激等。主

要症状是：食欲减退、恶心呕吐、无力、头痛头晕，"三多"

加重，倦怠，可有腹痛。主要体征是：脱水症，深大呼吸

（Kussmanl呼吸）、呼吸可有酮臭，昏迷，咽、肺部、皮肤

常可见感染灶。实验室检查特点是：血糖升高，

常&gt.16mmol／L（300mg／dl），尿糖强阳性，尿酮体阳性

，血清β-羟基丁酸升高，电解质变化不一，多数人在正常范

围，部分人可有减低或升高。血气分析阴离子间隙（AG）升

高，PC02降低，pH可降低，血浆渗透压可有升高。其他如尿

素（Urea）可轻中度增高，一般属肾前性，DKA恢复后即可

下降，但如肾脏本身有改变可持续升高。另外血脂，尤其是

甘油三酯升高。血淀粉酶也可见升高，但多在48h后恢复。 
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