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［摘要］　目的　探讨超重／肥胖糖尿病患者发生糖尿病酮症酸中毒（ＤＫＡ）的临床特征。
方法　回顾性分析２００９年１月～２０１８年１２月于我院住院的ＢＭＩ≥１８．５ｋｇ／ｍ２成人ＤＫＡ患者２２４例，根
据ＢＭＩ将其分为体重正常组（１８．５～２３．９ｋｇ／ｍ２，１５０例）及超重／肥胖组（ＢＭＩ≥２４．０ｋｇ／ｍ２，
７４例），比较两组患者的临床资料、实验室检查结果、合并疾病情况、ＤＫＡ严重程度、治疗时间及死
亡率。结果　与体重正常组患者比较，超重／肥胖组患者男性、新发２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）、无明显诱
因及合并有高血压、高甘油三酯血症、混合型高脂血症及脂肪肝患者比例均较高（Ｐ＜０．０５）；年龄
及高密度脂蛋白胆固醇均较低，ｐＨ值、空腹Ｃ肽、餐后２ｈＣ肽、血红蛋白（Ｈｂ）、ＡＬＴ、白蛋白（Ａｌｂ）
及甘油三酯均较高（Ｐ＜０．０５）；酸中毒纠正时间更长（Ｐ＜０．０５）。结论　对于超重／肥胖的年轻男
性，应积极筛查有无糖尿病，以降低其发生ＤＫＡ的风险。而以ＤＫＡ就诊的超重／肥胖患者更易合
并多种代谢性疾病，且酸中毒纠正时间较长，因此应制定个体化诊疗方案。
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　　糖尿病酮症酸中毒（ＤＫＡ）是糖尿病患者血糖控
制不佳情况下发生的一种急性并发症［１］。ＤＫＡ可发
生于１型糖尿病（Ｔ１ＤＭ）、处于应激状态的２型糖尿
病（Ｔ２ＤＭ）及酮症倾向型糖尿病（ＫＰＤ）患者［２３］。

Ｔ１ＤＭ肥胖患者更易出现血糖控制不佳［４］，Ｔ２ＤＭ肥
胖患者数随着中国肥胖人群的日益增长显著增加，

ＫＰＤ亦好发于肥胖人群。基于糖尿病肥胖患者数量
增加及其酮症倾向，肥胖ＤＫＡ患者数量显著增加。近
年来，关于年轻超重／肥胖 ＤＫＡ患者的研究结果均发
现该人群具有以下临床特征：以男性为主、有大量含糖

饮料饮用史、胰岛素抵抗明显、易合并多种代谢异

常［５］。目前关于成人超重／肥胖ＤＫＡ患者的临床特征
研究较少。本研究将超重／肥胖ＤＫＡ患者的临床资料
与体重正常ＤＫＡ患者进行比较，分析超重／肥胖 ＤＫＡ
患者的临床特征，以提高临床医师对该人群的认知及

救治能力。

对象与方法

１．对象：纳入２００９年１月 ～２０１８年１２月于我院
就诊的成人ＤＫＡ患者２２４例。纳入标准：（１）年龄≥
１８岁；（２）符合国内外指南的ＤＫＡ诊断标准［６７］：血糖

≥１３．９ｍｍｏｌ／Ｌ或既往明确诊断糖尿病，动脉血 ｐＨ＜
７．３和（或）碳酸氢盐（ＨＣＯ３

－）水平＜１８ｍｍｏｌ／Ｌ，血酮≥
３ｍｍｏｌ／Ｌ和（或）尿酮体阳性；（３）ＢＭＩ≥１８．５ｋｇ／ｍ２。
排除妊娠女性患者。根据 ＢＭＩ将２２４例 ＤＫＡ患者分
为体重正常组（ＢＭＩ１８．５～２３．９ｋｇ／ｍ２，１５０例）和超
重／肥胖组（ＢＭＩ≥２４．０ｋｇ／ｍ２，７４例）。本研究已通过
我院伦理委员会审核批准（ＫＹ２２０２５）。
２．方法：统计两组患者的年龄、性别、ＢＭＩ、血压

［收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）］、吸烟及饮酒史、糖尿
病家族史、糖尿病病史、病程及类型、ＤＫＡ诱发因素、
既往ＤＫＡ发作次数、入院时的实验室检查指标、ＤＫＡ
严重程度及合并疾病情况、治疗时间等，并于２０２０年

４月电话随访出院患者存活情况及糖尿病用药情况。
糖尿病分型标准如下［８］：（１）Ｔ１ＤＭ：诊断糖尿病后进
行胰岛素治疗，且空腹 Ｃ肽（ＦＣＰ）＜１ｎｇ／ｍｌ和（或）
糖尿病自身抗体阳性。（２）Ｔ２ＤＭ：①既往明确诊断为
糖尿病，住院前不需要胰岛素治疗超过１年；②新发糖
尿病，住院时 ＦＣＰ＞１ｎｇ／ｍｌ，随访过程中通过非单纯
胰岛素治疗方案控制血糖。如不符合上述标准，定义

为类型未明确糖尿病。根据２０１３年《中国高血糖危象
诊断与治疗指南》［６］，将 ＤＫＡ分为轻度、中度、重度。
将ｐＨ≥７．３定义为酸中毒纠正成功［９］。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２５．０软件进行统计分
析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比
较采用ｔ检验；非正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）
表示，两组间比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ检验。计数资料
以例数和百分比表示，两组间比较采用 χ２检验或
Ｆｉｓｈｅｒ精确检验。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．两组患者入院时的临床资料比较：超重／肥胖组
ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＤＢＰ及男性、有饮酒史、糖尿病家族史、新发
糖尿病、Ｔ２ＤＭ、无明显诱因导致ＤＫＡ的患者比例均高
于体重正常组，年龄、既往 ＤＫＡ发作次数≥１次、
Ｔ１ＤＭ、不遵从治疗方案患者比例均低于体重正常组
（Ｐ＜０．０５）。见表１。
　　２．两组患者入院时的实验室检查指标比较：超重／
肥胖组 ＤＫＡ患者入院时 ｐＨ、ＦＣＰ、餐后２小时Ｃ肽
（２ｈＣＰ）、Ｈｂ、ＡＬＴ、白蛋白（Ａｌｂ）、甘油三酯（ＴＧ）均明
显高于体重正常组，高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）低
于体重正常组（Ｐ＜０．０５）。两组间其余指标比较差异
均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。
　　３．两组患者合并疾病比较：超重／肥胖组高血压、
高甘油三酯血症（ＨＴＧ）、混合型高脂血症、脂肪肝患
者比例均明显高于体重正常组（Ｐ＜０．０５）。两组间其

表１　两组患者入院时的临床资料［例，（％）］

组别 例数 男性
年龄

［岁，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
糖尿病病程

［个月，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＢＭＩ

［ｋｇ／ｍ２，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＳＢＰ

［ｍｍＨｇ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

体重正常组 １５０ ８４（５６．０） ４１．５（２７．０，５３．３） ７２．０（３６．０，１２０．０） ２０．８（１９．７，２２．１） １２０．０（１１０．０，１３０．０）
超重／肥胖组 ７４ ５７（７７．０）ａ ３４．５（２７．０，４５．０）ａ ７２．０（３６．０，１２０．０） ２６．７（２５．４，２９．４）ａ １３０．０（１２０．０，１４０．０）ａ

组别 例数 ＤＢＰ［ｍｍＨｇ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ 吸烟史 饮酒史 糖尿病家族史 新发糖尿病 既往ＤＫＡ发作次数≥１次

体重正常组 １５０ ７５．０（７０．０，８０．０） ２２（１４．７） ７（４．７） ２７（１８．０） ４１（２７．３） ４４（２９．３）
超重／肥胖组 ７４ ８０．０（７７．８，９０．０）ａ １４（１８．９） １１（１４．９）ａ ２３（３１．１）ａ ３０（４０．５）ａ ７（９．５）ａ

组别 例数
糖尿病类型

Ｔ１ＤＭ Ｔ２ＤＭ 类型未明确

ＤＫＡ诱发因素
感染 不遵从治疗方案 暴饮暴食或酗酒 其他诱因 无明显诱因

体重正常组 １５０ ９４（６２．７） ４４（２９．３） １２（８．０） ４１（２７．３） ３１（２０．７） １４（９．３） １６（１０．７） ４８（３２．０）
超重／肥胖组 ７４ ２０（２７．０）ａ ４５（６０．８）ａ ９（１２．２） １５（２０．３） ７（９．５）ａ １１（１４．９） ７（９．５） ３４（４５．９）ａ

　　注：与体重正常组比较，ａＰ＜０．０５
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表２　两组患者入院时的实验室检查指标比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ｐＨ ＨＣＯ３－（ｍｍｏｌ／Ｌ） 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％，珋ｘ±ｓ） ＦＣＰ（ｎｇ／ｍｌ） ２ｈＣＰ（ｎｇ／ｍｌ）

体重正常组 １５０ ７．１４（７．００，７．２４） ７．２（７．１，７．３） ２９．７（２２．３，３６．０） １２．１±２．７ ０．２（０．１，０．７） ０．５（０．２，１．４）
超重／肥胖组 ７４ ７．１９（７．０７，７．２５）ａ ６．０（３．８，１０．９） ２９．２（２５．０，３６．４） １１．９±２．４ １．５（０．３，２．２）ａ ２．２（０．９，３．２）ａ

组别 例数 Ｈｂ（ｇ／Ｌ，珋ｘ±ｓ） ＷＢＣ计数（×１０９／Ｌ） 尿素（ｍｍｏｌ／Ｌ） 肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ）

体重正常组 １５０ １４８．８±２１．１ １６．２（１０．９，２２．０） ８．１（５．６，１２．１） １０８．０（７８．８，１５７．１） ２４．０（１６．３，３２．０）
超重／肥胖组 ７４ １５８．７±２８．９ａ １４．１（１１．１，１７．３） ７．５（５．７，１１．３） １１０．９（９６．１，１４６．０） ３４．５（２０．８，５８．３）ａ

组别 例数 ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） Ａｌｂ（ｇ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

体重正常组 １５０ ２２．０（１６．０，３４．０） ３９．３（３２．０，４６．７） ４．１（３．４，５．４） １．１（０．７，１．７） ２．２（１．６，２．９） ０．９（０．７，１．２）
超重／肥胖组 ７４ ２５．０（１６．３，３７．８） ４４．２（３５．２，５１．３）ａ ４．３（３．５，６．０） １．９（１．４，３．５）ａ ２．２（１．６，３．２） ０．７（０．６，１．０）ａ

　　注：与体重正常组比较，ａＰ＜０．０５；ＨｂＡ１ｃ：糖化血红蛋白；ＴＣ：总胆固醇；ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白胆固醇

表３　两组患者合并疾病比较［例，（％）］

组别 例数 高血压 冠心病
高胆固醇

血症
ＨＴＧ 混合型

高脂血症
脂肪肝

急性胃

肠炎

胃肠道

出血
ＨＨＳ 肺部

感染

体重正常组 １５０ ２９（１９．３） ３（２．０） ３７（２４．７） ３３（２２．０） １９（１２．７） ２９（１９．３） ２４（１６．０） ４（２．７） ２３（１５．３） ２１（１４．０）
超重／肥胖组 ７４ ３２（４３．２）ａ ３（４．１） ２５（３３．８） ４４（５９．５）ａ １９（２５．７）ａ ４９（６６．２）ａ １３（１７．６） ４（５．４） １５（２０．３） ７（９．５）
　　注：与体重正常组比较，ａＰ＜０．０５

表４　两组患者ＤＫＡ严重程度、治疗时间及死亡率比较［例，（％）］

组别 例数
ＤＫＡ严重程度

轻度 中度 重度

死亡

住院期间 出院后

治疗时间［天，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
急诊治疗时间 普通病房住院时间 总住院时间 酸中毒纠正时间

体重正常组 １５０ ３５（２３．３）８１（５４．０）３４（２２．７） ４（２．７） ９（６．０） １．０（０．２，１．０） ９．５（８．０，１２．０） １１．０（８．５，１３．０） １．０（０．５，１．６）
超重／肥胖组 ７４ １７（２３．０）４８（６４．９） ９（１２．２） ０（０） １（１．４） １．０（０．５，２．０） １０．０（８．０，１２．０） １１．０（９．８，１３．１） １．０（０．６，２．３）ａ

　　注：与体重正常组比较，ａＰ＜０．０５

他合并症比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表３。
　　４．两组患者ＤＫＡ严重程度、治疗时间及死亡率比
较：治疗过程中，超重／肥胖组患者酸中毒纠正时间长
于体重正常组（Ｐ＜０．０５），但两组间 ＤＫＡ严重程度、
普通病房住院时间、急诊治疗时间、总住院时间、住院

期间及出院后死亡率比较差异均无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。见表４。

讨　　论

本研究发现，相较体重正常组，超重／肥胖组 ＤＫＡ
患者的临床特征如下：（１）以年轻男性多见，常以ＤＫＡ
为糖尿病的首发症状，且发病前可无明显诱因；（２）通
常有糖尿病家族史，Ｔ２ＤＭ为其主要的糖尿病类型；
（３）更易合并高血压、高脂血症、脂肪肝、肝功能异常
等代谢性疾病；（４）酸中毒纠正所需时间更长。

本研究中，超重／肥胖 ＤＫＡ患者中以男性多见。
相关研究结果显示，肥胖男性较肥胖女性患糖尿病几

率更高［１０］，原因可能为女性雌激素水平高，而雌激素

作为保护激素可调节糖脂代谢，减轻内脏脂肪沉积和

胰岛素抵抗［１１］。此外，男性更易有吸烟、酗酒、饮用大

量软饮料等不良嗜好，而吸烟和饮酒均为ＤＫＡ的预测
因素［１２］，本研究中超重／肥胖ＤＫＡ患者饮酒比例更高
也可作为佐证。对于年轻肥胖男性，口渴饮用含糖饮
料口渴的恶性循环导致含糖饮料过量摄入，血糖进一

步升高，从而导致 ＤＫＡ［５］。ＫＰＤ是一组表现为 ＤＫＡ
但不符合Ｔ１ＤＭ典型表现的综合征，患者通常发病年
龄轻，男性比例高，病程短［１３］。ＫＰＤ中肥胖患者多为
Ａ－β＋型（Ａ－：胰岛素自身抗体阴性，β＋：β细胞功能
保留），ＢＭＩ越高发生 ＤＫＡ前无明显诱因的可能性越
高［１４１５］。

Ｔ２ＤＭ为超重／肥胖 ＤＫＡ患者主要的糖尿病类
型，Ｔ１ＤＭ为体重正常患者的主要类型。Ｔ１ＤＭ患者以
胰岛素缺乏为主，体重多正常或偏轻，而Ｔ２ＤＭ患者以
胰岛素抵抗为主，多为超重／肥胖患者。本研究中未明
确区分ＫＰＤ与Ｔ２ＤＭ，这可能也导致了超重／肥胖组患
者中Ｔ２ＤＭ比例的升高。

本研究发现，超重／肥胖 ＤＫＡ患者更易合并高血
压、ＨＴＧ、脂肪肝等代谢性疾病。其中 ＨＴＧ的发生与
胰岛素缺乏或抵抗有关。胰岛素缺乏或抵抗导致血糖

利用障碍，同为供能物质的脂肪组织脂解作用增加，脂

解产物游离脂肪酸释放增加；同时脂蛋白脂肪酶

（ＬＰＬ）活性降低，而 ＬＰＬ可将 ＴＧ水解为脂肪酸和甘
油［１６］。超重／肥胖患者ＨＴＧ比例高，可能与脂肪组织
较多有关。对于严重ＨＴＧ患者（ＴＧ≥１１．３ｍｍｏｌ／Ｌ），
应将ＴＧ降低至１１．３ｍｍｏｌ／Ｌ以下，以减少急性胰腺炎
等并发症发生的风险［１７］。

超重／肥胖组患者的酸中毒纠正较正常组慢，可能
是因为ＴＧ水平高于体重正常组。ＴＧ分解产生非酯
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化甘油酸和甘油，酮体生成底物的增加导致酮体生成

增加。同时肥胖患者存在高胰高血糖素血症［１８］，而高

胰高血糖素血症可通过增加肝脏肉碱浓度和降低肝丙

二酰辅酶Ａ浓度，从而刺激酮体生成中的限速酶，导
致酮体生成增加［１９］。酮体的持续产生导致超重／肥胖
患者的酸中毒较体重正常者更难以纠正。此外，对于

肥胖患者，尤其是当ＢＭＩ≥３０ｋｇ／ｍ２时，阻塞型睡眠呼
吸暂停（ＯＳＡ）的发生率升高，可达４０％［２０］。肥胖患者

也可发生肥胖低通气综合征（ＯＨＳ），清醒状态下即表
现为高碳酸血症［２１］。ＯＳＡ和ＯＨＳ的存在均可导致机
体长期处于低氧血症和高碳酸血症状态，使机体酸碱

调节能力下降，导致酸中毒难以纠正。

本研究存在以下局限：本研究为单中心回顾性研

究，样本量较小；部分重症 ＤＫＡ患者入院时为卧床状
态，未测定ＢＭＩ者未入组，因而 ＤＫＡ重症患者比例可
能被低估，从而对结果有一定影响；腹围、臀围数据缺

失，无法从中心性肥胖及内脏脂肪蓄积角度对结果进

行分析。

综上所述，超重／肥胖型 ＤＫＡ多发生于年轻男性
Ｔ２ＤＭ患者，发病前可无明显诱因，易以 ＤＫＡ作为糖
尿病的首发症状。超重／肥胖ＤＫＡ患者更易合并代谢
性疾病，且酸中毒纠正较慢。对于年轻肥胖男性，尤其

是有糖尿病家族史者，应加强对糖尿病的宣教与筛查，

引导正确健康的生活方式。临床上应注重个体化治

疗，关注并治疗相关合并症。
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（本文编辑：高婷）
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《临床内科杂志》２０２２年重点内容安排

第一期　非心脏外科手术围术期心血管评估和处理 第七期　抗肿瘤药物所致肝功能损伤的诊治进展

第二期　警惕重症患者诊疗中的“临床陷阱” 第八期　垂体疾病诊疗进展和指南解读

第三期　肺动脉高压的诊治进展 第九期　ＣａｒＴ细胞治疗血液恶性肿瘤进展

第四期　新发与再现传染病 第十期　间质性肺病的诊治进展

第五期　糖尿病相关指南解读 第十一期　癫痫的诊治进展

第六期　急性肾损伤 第十二期　肝癌的诊治进展
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