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1 指南制定背景

糖尿病酮症酸中毒（diabetic ketoacidosis，DKA）在1型

糖尿病（T1DM）及2型糖尿病（T2DM）患者中均可发生，是

儿童糖尿病患者发病和死亡的首要原因。DKA发生率存

在地域差异，与糖尿病发生率并不相符。欧美国家新发糖

尿病DKA发生率为15%～70%［1］，其中，儿童T2DM患者诊

断时DKA发生率为5%～25%［2-3］。DKA发生率与年龄相

关，＜5岁儿童占DKA总发生率的35％，系因小年龄儿童糖

尿病前期“三多一少”症状不明显，常延误诊断而致。儿童

糖尿病患者常以DKA起病，易造成误诊，且起病急、进展

快，其病死率高达0.15%～0.30%。国内尚无关于儿童DKA

的指南方案，因此，中华医学会儿科学分会内分泌遗传代

谢学组成员根据国内外儿童糖尿病DKA循证医学诊治研

究进展，参照多个国际学会的相关指南与共识，经过充分

讨论，在达成共识的基础上，于2009年在国内首次颁布了

《中华医学会儿科学分会内分泌遗传代谢学组儿童糖尿病

酮症酸中毒诊疗指南》，以进一步规范国内儿童DKA的诊

断与治疗。本指南力求实用及广泛适用，以利于提高临床

儿科及内分泌科医生对DKA的认识、降低DKA死亡风险及

避免严重并发症如脑水肿发生。现就本指南的特点、与以

往制定的儿童DKA治疗方案的区别、临床应用中有关问题

进行解读。

2 与2001版诊疗方案的区别

2009年版指南与以往儿童DKA的经典诊疗方案相比，

不仅强调了补液和胰岛素治疗的规范性执行方案，而且在

此基础上，对中国2001年版儿童时期T1DM诊疗方案中涉

及DKA的部分进行了补充和修订。具体表现如下几方

面：（1）增加了DKA的定义、流行病学、临床表现等，以方便

临床医生更好地认识儿童DKA；按照循证医学证据列举了

儿童DKA高危因素、预防措施等内容，为糖尿病患儿的教

育及自我管理提供依据；新增加了DKA和高糖高渗状态并

存的诊断，以提高临床医生对高糖危象的识别能力及警惕

性；并发脑水肿是DKA的主要死亡原因，引起国内越来越

多学者对其发病机制和处理方案的关注，2009年版指南基

于国内外的研究成果，第一次系统地对DKA并发脑水肿的

诊疗予以阐述，其意义深远。（2）对DKA的诊断标准进行了

修改：①将血糖水平规定为＞11.1 mmol/L，提出了血糖正常

性DKA；②删去了阴离子间隙、尿糖作为诊断条件之一；③

补充了DKA的严重程度分级。（3）在DKA的治疗上细化了

治疗流程，采用国际儿童青少年糖尿病学会（ISPAD）方案，

强调了贯穿治疗始终的及时评估并且调整治疗的必要性，

同时进行了大量的修改。①推荐48 h补液法代替传统补液

法作为首选补液方法；②强调补钾重要性，主张早期、长疗

程补钾；③增加了关于低磷血症的处理；④提出碱性液的

严格应用指征，界定纠酸治疗的动脉血气pH标准为 < 6.9；

⑤推荐胰岛素剂量输注速度为0.05～0.10 U/（kg·h）；⑥推

荐启动含糖液的血糖阈值为12～17 mmol/L，主张血糖水平

维持在8～12 mmol/L。此外，该指南也补充了治疗中评估

内容，特别是监测血钠对于评估脑水肿倾向的重要性。

3 指南应用中的有关问题

3. 1 DKA的诊断标准 本次指南将DKA诊断标准中血糖

水平规定为＞11.1 mmol/L，与之前国内教科书及糖尿病诊

疗常规中提出的“诊断DKA的血糖标准为＞16.8 mmol/L”

相比有所下降，其原因是因为临床中发现有些儿童糖尿病

患者发生DKA时，血糖可能并未明显升高，偶尔可见血糖

位于正常范围或仅轻度升高（11.2～16.8 mmol /L）但仍然发

生 酮 症 酸 中 毒 者 ，即 血 糖 正 常 性 DKA（euglycemic

ketoacidosis）［4-5］，此情况见于空腹时间较长、脱水不严重或

肾小球滤过率很高，可大量排出尿糖的患儿。故在诊断标

准中降低了对血糖水平的要求，而更强调对患儿各项实验

室指标及临床表现的综合分析，旨在提高对DKA的识别及

早期发现能力。
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肾糖阈值与肾功能相关，且与血糖对应性差，对高糖

危象的评估滞后，故本指南删去尿糖作为DKA诊断标准，

临床应用时可将其作为初筛和参考。DKA时往往存在水

电解质紊乱，因此阴离子间隙不能真实反映体内酸中毒程

度，本指南不予采用，而以pH＜7.3或HCO3
-＜15 mmol/L作

为诊断条件；同时指南还以血pH值下降程度为依据，提出

了DKA严重程度的分度，为更好地了解患者病情及制定有

效的治疗方案提供参考依据，有助于提高DKA治疗的成功

率。指南中对酸中毒程度的描述为①轻度：pH＜7.3，或

HCO3
-＜15 mmol/L；②中度：pH＜7.2，或 HCO3

-＜10 mmol/L；

③重度：pH＜7.1，或 HCO3
-＜5 mmol/L。

3. 2 DKA的高危因素与预防措施 复发性DKA的发生率

为0.01～0.1/（年·人）［6-10］，占DKA年总住院人数的25%［11］。

本指南基于循证医学证据列举了DKA的相关高危因素，其

中已经确诊为糖尿病的患儿发生DKA，大部分（75%）是因

胰岛素遗漏注射或治疗不当所致［12-13］，少部分（25%）因发

生并发疾病时血糖控制不佳［13-15］，部分青春期女性患儿则

因节食而导致进食紊乱。Ellis等［16］进行为期2年的前瞻性

临床实验结果表明，进行强化糖尿病心理行为教育的患儿

复发性 DKA 的发生率明显下降，且减少了住院费用；

Vanelli等［17］于1991—1998年在意大利南部Parma镇进行了

关于儿童T1DM的早期症状识别宣传教育，在长达8年的时

间内于学校、诊所、药房等地方广泛开展活动，最终获得鼓

舞人心的结果：当地DKA发生率由78%下降至12.5%，此即

著名的“Parma战役”。基于此，2009年版指南重申了对糖

尿病患儿加强自我管理能力的必要性。

3. 3 DKA合并高渗性高血糖状态 T2DM患儿可出现高

渗性高血糖状态（hyperosmolar hyperglycemic state，HHS），

T1DM发生HHS较罕见，HHS过去又称为高血糖高渗性非

酮症昏迷，以严重高血糖而无明显DKA、血浆渗透压升高、

失水和不同程度的意识障碍为特征［18-22］。HHS病死率高于

DKA，其病死率还与渗透压有关：血清渗透压 < 350 mmol/L

时为 7%；＞375～400 mmol/L 时病死率上升至 37%［23］。

DKA与HHS在T1DM及T2DM重症患儿中均可合并存在。

因此，若患儿血糖＞33.3 mmol/L、尿酮体阳性、血清渗透压

＞320 mmol/L，就应考虑DKA合并HHS，此状态患儿病死

率很高。2003年美国糖尿病学会首次在糖尿病诊疗指南

中将糖尿病 DKA 及 HHS 作为专论单独进行了论述，将

DKA合并HHS称为高血糖危象，在治疗、检测及护理等方

面提出了更加详细的方案。本指南首次在国内的DKA诊

疗规范中提出了DKA及HHS并存的状态，旨在提高临床医

师对高糖危象的识别能力及警惕性，有助于早期及时纠正

高糖危象，降低病死率。

3. 4 关于补液方法 临床估计脱水程度常是主观和不精

确的，因酸中毒时代偿性深大呼吸引起口唇干燥、毛细血

管收缩而导致肢端凉、末梢循环不足等临床表现，这些体

征常致临床对DKA脱水程度估计过重，造成过度补液。既

往临床研究发现，补液量＞4 L/（m2·24 h）、前4 h补液量过

大等均是脑水肿的高危因素；48 h补液法规定：对于难以准

确判断脱水程度的患者，每日液体总量一般不超过每日维

持量的1.5～2倍，相对于传统补液法更强调要匀速、持续，

48 h补液法一般不需额外考虑继续丢失量，液体复苏所补

充的液体量一般无需从总量中扣除，临床更易于实践。作

为DKA治疗核心内容之一，目前国际上劳森-威尔金斯儿

科内分泌学会（LWPES）、欧洲小儿内分泌协会（ESPE）、

ISPAD等权威组织均推荐采用48 h均衡补液法作为DKA

的补液方法。2009年版指南亦首选该种方法。

3. 5 补液过程中的及时评估 2009年版指南提出，DKA

治疗过程中应及时评估且调整治疗，特别强调了对血浆渗

透 压 及 血 钠 的 监 测 。 通 常 血 浆 渗 透 压 每 小 时 下

降＞3 mmol/L 提示有脑水肿的危险；当血浆渗透压

＞310 mmol/L时需警惕高渗状态。同时，有效渗透压对于

估计脱水程度有参考作用，对于指导液体疗法很有价值。

国内外多个关于DKA并发脑水肿的高危因素研究表明，治

疗过程中血钠上升缓慢，甚至下降，是发生脑水肿的危险

因素。许多研究已经表明，可将血钠下降作为与脑水肿倾

向相关的为数不多的实验室指标之一，因此，该指南强调

应监测血钠的变化趋势。

3. 6 谨慎补碱 DKA患儿酸中毒是由于酮体及乳酸大量

堆积所致而非HCO3
-不足，不宜常规补碱，且补碱不能过

多、过快。严重酸中毒可补液促进有机酸排泄、胰岛素促

进酮体消除，自然纠正代谢紊乱。而补碱过多过快，血pH

值很快升高而脑脊液pH值仍低，易加重中枢神经系统酸中

毒，发生脑水肿；补碱过多过快不利于氧合血红蛋白释放

氧气，导致组织缺氧，从而加剧外周组织酸中毒；与此同

时，也加重血电解质紊乱。多年来，人们一直认为严重

DKA 时，血pH 明显偏低是危及患儿生命的重要因素，所以

在输液和应用胰岛素基础上补充碳酸氢盐是一项重要治

疗措施［24-25］。关于纠酸治疗的pH值界定，有的学者认为应

该在pH＜6.9 时再给予碳酸氢盐治疗，儿科教科书及2001

年版的经典诊疗方案皆推荐在血pH＜7.1 时使用碳酸氢

盐，目前尚无统一标准。Green等［26］分析了9 例重度DKA

（pH 6.73～7.0）不用碳酸氢盐，仅给输液及胰岛素应用的实

验结果显示，两组患者在酸中毒的纠正时间、并发症发生

率等方面差异无统计学意义，碳酸氢钠治疗组患者的住院

时间反而较对照组延长。也有学者认为，碳酸氢盐的积极

应用是脑水肿发生的危险因素之一，且导致酮血症纠正

延迟，延长住院时间［27-28］。Narins等［29］则指出，目前尚无可

靠的临床及实验学证据足以否定碱性液的临床应用价值，

同时提出在血流动力学极度不稳定时，碱性液仍然是一项

重要挽救措施。基于此，本指南规定只有当动脉血气pH＜

6.9，休克持续不好转，酸中毒引起心肌收缩力下降和周围

血管舒张障碍并可能进一步损害组织灌注时，可考虑使用

碱性液，且静点速度宜慢。对于碱性液的应用指征予以严

格限制。

3. 7 合理应用胰岛素 究其病因，DKA是由于胰岛素的
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相对或绝对缺乏引起的，同时胰岛素可抑制脂肪分解、阻

断酮体生成、促进酮体代谢，因此，应用胰岛素对于DKA的

治疗至为关键。该指南强调，只有在通过急诊复苏休克完

全恢复，含钾盐水补液开始后，胰岛素才可应用，以防止低

钾发生。过去曾沿用的在开始输注前静脉推注1 次胰岛素

（0.1 U/kg）的做法已被禁止，因为其可能增加脑水肿的风

险。指南推荐胰岛素输注速度一般不低于0.05 U/（kg·h），

以保证DKA的有效纠正，且该指南及国外学者主张胰岛素

静脉维持至酮体消失后，再改皮下注射，而不是根据血糖

水平决定。

葡萄糖与胰岛素同时滴注有助于胰岛素依赖性组织

对葡萄糖利用的恢复，因胰岛素降血糖作用快速，而酮体

代谢较缓慢，如不注意补充糖，可出现低血糖和酮血症并

存，补充葡萄糖不仅可预防低血糖的发生，还可为胰岛素

提供充足的代谢底物，为机体提供能量，阻断酮体生成。

指南推荐启动含糖液的血糖阈值为12～17 mmol/L，主张血

糖维持在8～12 mmol/L，皆高于经典诊疗方案的推荐值，有

利于胰岛素在合适的葡萄糖环境中发挥最优化作用。

3. 8 脑水肿的诊治 DKA并发脑水肿由Dillon等在1936

年首次描述，是糖尿病患儿主要死亡原因，其病死率高

（21%～24%），可造成永久性神经系统损害，因此本指南强

调了对于脑水肿的识别指标及紧急处理方案。关于脑水

肿发病机制及高危因素尚不明确，且国内相关资料较少。

本指南着重从相关实验室指标及治疗方案与脑水肿发生

进行讨论，为临床上如何预防脑水肿提供了有价值研究证

据。Glaser等［30］搜集了15年间61例DKA患儿，并与正常儿

童、DKA无并发脑水肿患儿进行对照分析，得出DKA并发

脑水肿的危险因素：严重酸中度或低碳酸血症、血清尿素

氮升高及治疗中不适当应用碳酸氢盐等。Edge等［31］的研

究结论与之相似，同时发现重度DKA（严重低碳酸血症、严

重酸中毒）、治疗过程中血清钠浓度上升缓慢甚或出现低

钠血症、前4 h补液量过大、补液的第1小时内即使用胰岛

素等也是诱发脑水肿的危险因素。Lawrence 等［32］基于69

例DKA并发脑水肿的流行病学分析得出，小年龄、新发患

儿易并发脑水肿。因此，临床上应重视对于血电解质、尿

素氮等监测，并且规范补液、胰岛素及纠酸治疗，以期早期

识别脑水肿发生的倾向，避免因治疗不当造成脑水肿。
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2011中国儿童血液净化论坛征文通知

各位儿科同仁：你们好！

鉴于2008年“5.12”汶川大地震现场急救工作暴露了我国儿科临床救治能力的不足。2008年6月1日 卫生部医政司领

导致函中华儿科学分会指出：通过这次抗震救灾工作，我国基层医院和一些综合性医院儿科的临床救治能力还需要大力

提高，儿科的人员培训、机构设置还有待大力加强。这给我国现阶段儿科的发展提供了机遇和挑战。通过初步调查目前

我国儿童血液净化专业工作，无论儿童肾脏疾病和非肾脏疾病，都需要血液净化技术的救治。但目前从儿童血液净化专

业技术人员的数量和培训，还是机构设置和装备，都处于一个落后状态，急需要大力加强。为了提高认识在我国开展儿童

血液净化工作的重要性和紧迫感，由中国医师协会儿科医师分会儿科血液净化专业学组主办、珠海健帆生物科技有限公

司协办，将于2011年3月10～12日在长沙举行“2011中国儿童血液净化论坛”。论坛主题为“推进儿童血液净化，提高儿科

救治水平”。论坛将邀请我国儿童血液净化专家作如下专题讲演：（1）儿童血液净化的适应证与禁忌证；（2）儿童血液净化

血管通路的建立；（3）儿童腹膜透析；（4）儿童血液透析；（5）儿童血液透析滤过；（6）儿童血液灌流；（7）儿童血浆置换；（8）

儿童血液免疫吸附；（9）儿童连续肾脏替代治疗；（10）儿童血液净化时机的确定；（11）儿童血液净化模式的选择；（12）慢性

肾衰竭儿童营养与透析；（13）儿童透析并发症；（14）儿童血液净化机构的设置与装备。

为了让广大儿科同仁参加此次学术盛会，特向全国征文。征文内容包括以上专题相关的科研论著、临床研究、循证研

究、病例报告、综述等。请于2011年2月12 日前将800字以内的摘要以Word文档发至下列邮箱。联系人：中南大学湘雅

二医院儿科肾脏病专科 易著文，联系电话：0731－85292170，e-mail：yizhuwen@yahoo.com.cn

热诚欢迎全国同仁积极投稿。

中国医师协会儿科医师分会

2011中国儿童血液净化论坛组委会
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