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小剂量胰岛素联合抗病毒药物抢救儿童糖尿病酮症酸中毒 

杨晨 许斌 崔晓红 

【关键词】 i型糖尿病； 酮症酸中毒； 儿童； 抗病毒药物 

采用小剂量胰岛素持续静脉滴注 

(静滴)联合抗病毒药物的方法治疗 i型 

糖尿病(DM)并发酮症酸中毒(DKA)患 

儿 13例。报告如下。 

1 临床资料 

1．1 病例：13例 DKA患者中男 7例， 

女 6例；年龄 2o个月～13岁；11例有较 

明显的诱因，其中 4例为呼吸系统感染， 

3例为胃肠道感染，2例因食甜食过多， 

2例因骤停胰岛素。入院时表现为呕吐、 

腹泻 7例，嗜睡、倦怠 6例，气喘 2例，昏 

迷、抽搐 4例；呼吸深快且可闻及酮体味 

8例，有明显脱水征 5例，血压下降4例； 

入院时血糖 9．9～29．5 mmol／h，CO2CP 

均有不同程度下降，最低为5．5 mmol／L； 

尿糖定性在(+++)～(+++4-)，尿酮体 

(+4-)～(十十+)，血清钾与心电图均无 

明显改变。 

1．2 治疗方法 

1．2．1 胰岛素治疗：13例均为小剂量 

胰 岛素(按 0．1 U ·kg ·h 计算出 

3～4 h所需总量)持续静注，同时皮下注 

射 0．5 U／kg胰岛素，再依所测血糖计算 

所需胰岛素剂量，每 4～6 h皮下注射 

1次，患儿能进食后改为餐前皮下注射。 

1．2．2 抗病毒治疗：2001年以前用穿 

琥宁注射液 1O～15 mg·kg ·d 静 

注；近年则选用阿昔洛韦或丽可伟 5～ 

10mg·kg -d～，疗程 i周左右。并合 

理选用抗生素控制细菌感染。 

1．2．3 纠正酸中毒、脱水、电解质紊乱。 

I．3 结果：经上述治疗后，12例血糖、 
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血酮体平稳下降；有 2例在酸中毒纠正 

后由于补钾不及时，血清钾略有下降，经 

纠正后恢复正常；无一例出现低血糖昏 

迷。i例2岁幼儿死于DKA所致多器官 

功能衰竭(MOF)。 

2 讨 论 

近年来人们普遍认为，DKA的发生 

是一种激素异常和代谢紊乱结合所致， 

对于正处于生长发育期的 DM 息儿，前 

者尤为重要。目前认为，对儿童生长发育 

起重要作用的生长激素是一种生酮激 

素，可促进脂肪分解，导致大量生酮氨基 

酸生成“ 。同时 1型 DM患儿绝对缺乏 

胰岛素，其 DKA发病率远远高于成人， 

且发病年龄越小越易发生，越小越重，故 

补充胰岛素是治疗关键。然而，既往治疗 

DKA常用较大剂量胰岛素，会致血糖快 

速下降，易造成低血糖症和低血糖昏迷 

甚至脑水肿。我们采用小剂量持续胰岛 

素静注，并在血糖达一定程度后改用皮 

下注射，防止了这些并发症的发生。 

感染常为 DKA的诱发因素，本组 

为 7／13(占 53．8 oA)，除 了儿童抵抗力差 

以外，还在于DKA 时机体防御机制的 

改变，如 DKA时，粒细胞功能受抑制， 

吞噬功能降低，随着 DKA纠正，粒细胞 

功能将获得改善。 。严重的DKA可使感 

染加重 ，反之 ，感染可诱发和加重 DKA， 

本组死亡病例即为严重感染伴有 DKA 

所致多脏器损害，而感染，特别是病毒感 

染又是诱导 自身免疫的主要因素。研究 

发现，初步诊断为 1型糖尿病的患者中， 

不少病例血清中可查到某些病毒的特异 

性抗体 IgM，这些导致糖尿病的病毒有 

柯萨奇病毒、风疹病毒、腮腺炎病毒、巨 

细胞病毒等，而肠道病毒，特别是柯萨奇 

病毒在 1型糖尿病发病中起到了更重要 

的作用。 。从宿主易感基因的遗传学、细 

胞动力学分析和新的血清学评价，都表 

明感染是 口细胞损伤的开始点，一方面 

病毒可以直接感染胰岛口细胞，另一方 

面病毒感染可触发胰岛组织的 自身免 

疫，从而导致胰岛p细胞功能受损，而后 

者多见“ 。有报道，新发现的 1型糖尿病 

患儿中约 7O ～8O％胰岛细胞 自身抗 

体(ICA)为阳性，32 ～37 胰岛素 自 

身抗体(IAA)阳性。 。故本组病例除给 

予适量胰岛素外，均加入有效的抗病毒 

药物，一方面减轻病毒对胰岛细胞的损 

害，更重要的是减轻其引发的免疫反应 

对胰岛细胞损害。 
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