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糖尿病酮症酸中毒患者血清硫胺素水平改变及临床意义

徐海洋１，２，翟金霞１△（１．安徽医科大学公共卫生学院，合肥　２３００３２；２．安徽省阜阳市疾病预防

控制中心免疫规划科　２３６０３０）

　　【摘要】　目的　探讨糖尿病酮症酸中毒（ＤＫＡ）患者血清硫胺素水平改变及临床意义。方法　连续性收录

２０１２年６月至２０１４年６月太和县人民医院收治的６２例ＤＫＡ患者，根据是否缺乏硫胺素将患者分为硫胺素正常

组（对照组）和低硫胺素组。检测患者血糖、血乳酸、肌酐等生化指标。结果　低硫胺素组硫胺素水平为（５．６±２．１）

ｎｍｏｌ／Ｌ，明显低于对照组的（１５．４±５．１）ｎｍｏｌ／Ｌ，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；低硫胺素组患者乳酸水平为（５．５±

１．３）ｍｍｏｌ／Ｌ，明显高于对照组的（１．２±０．３）ｍｍｏｌ／Ｌ，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。相关性分析提示，硫胺素与血

乳酸水平、ＡＰＡＣＨＥⅡ积分呈负相关，狉分别为－０．４４、－０．４８，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　ＤＫＡ患者中

硫胺素缺乏与高乳酸状态密切相关，是判断ＤＫＡ病情及预后的重要指标之一。
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　　糖尿病酮症酸中毒（ＤＫＡ）是以高血糖、酮血症和代谢性

酸中毒为特点的急危重症疾病［１］。近些年全球ＤＫＡ病死率

已有所下降，据统计在美国每１０００例糖尿病住院患者中约有

４～８例会发生ＤＫＡ，每年约有１０万ＤＫＡ患者
［２］。由于生活

水平提高，人民群众寿命延长，我国逐步进入老年化社会，糖尿

病发病率逐年升高，ＤＫＡ发病率和病死率也很高，严重威胁人

民群众的健康。快速准确评估ＤＫＡ患者的病情和预后也成

为相关领域研究的热点和难点。硫胺素即维生素Ｂ１，活性形

式为焦磷酸硫胺素，通常以辅酶或是辅基的形式参与各种生化

反应，主要参与人体碳水化合物的合成与分解，同时具有很强

的清除氧自由基的能力［３］。高血糖状态下可以诱导机体产生

大量的氧自由基，导致氧化应激损伤，促进细胞凋亡和血管内

皮细胞功能紊乱［４］。硫胺素作为一种氧自由基清除因子，可以

在一定程度上预防高血糖引起的内皮细胞损伤，减少细胞凋

亡，预防微血管病变［５］。目前已经证实糖尿病患者中普遍存在

硫胺素缺乏，但其与ＤＫＡ的预后相关研究尚缺乏。本研究连续

性收录了２０１２年６月至２０１４年６月太和县人民医院收治的６２

例ＤＫＡ患者，综合分析其血清硫胺素水平，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　连续性收录２０１２年６月至２０１４年６月太和

县人民医院收治的６２例ＤＫＡ患者，纳入标准为年龄大于２０

岁，血 糖 水 平 高 于 １４ ｍｍｏｌ／Ｌ，二 氧 化 碳 结 合 力 小 于

２０ｍＥｇ／Ｌ，阴离子间隙大于１６ｍＥｇ／Ｌ，ｐＨ小于７．３及尿酮体

阳性。排除标准：癫痫发作、心肌梗死、脓毒血症、一氧化碳中

毒、氰化物中毒、近期利奈唑胺使用史及孕妇。

１．２　实验室检查及分组　所有入选患者入院后抽血测量血清

硫胺素水平，根据是否缺乏硫胺素将患者分为硫胺素正常组和

低硫胺素组。同时检测患者血糖、血乳酸、肌酐等生化指标。

统计患者一般临床资料，包括体质量指数（ＢＭＩ）、高血压、高脂

血症等基础疾病。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件进行分析，计量

资料以狓±狊表示，组间比较按照不同数据类型分别选用单因

素方差分析或狋检验。对各变量采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关进行双变量

相关性分析。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　一般资料　见表１。本研究共纳入６２例ＤＫＡ患者，其

中２４例合并低硫胺素血症（小于９ｎｍｏｌ／Ｌ）为低硫胺素组，３８

例患者硫胺素水平正常为对照组。ＤＫＡ诱因方面，擅自停药

２１例（３３．８％），感染１６例（２５．８％），初次确诊糖尿病１２例

（１９．４％），原因未明１３例（２１．０％）。平均年龄（４０．６±７．３）
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岁，其中低硫胺素组（４２．７±５．５）岁，对照组（３９．１±９．３）岁，两

组患者在年龄方面差异无统计学意义（犘＞０．０５）。本研究共

纳入男性患者４８例，女性患者１４例，其中低硫胺素组男性１８

例，女性６例；对照组男性３０例，女性８例，两组患者性别方面

差异无统计学意义（犘＞０．０５）。低硫胺素组 ＢＭＩ（２５．５±

２．３），对照组ＢＭＩ（２６．７±１．２），两组患者ＢＭＩ差异无统计学

意义（犘＞０．０５）。吸烟史、饮酒史、慢性病等两组患者差异无

统计学意义（犘＞０．０５）。

２．２　实验室检验结果　见表２。以９ｎｍｏｌ／Ｌ定义硫胺素的

正常下限有２４例ＤＫＡ患者属于低硫胺素血症，由表２可见，

低硫胺素组硫胺素水平明显低于对照组，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）；低硫胺素组患者乳酸水平明显高于对照组，差异

有统计学意义（犘＜０．０５）。血肌酐、血糖、白细胞低硫胺素组

患者均不同程度高于对照组，但差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。

表１　两组患者一般情况分析

组别 狀
年龄

（狓±狊，岁）

性别

（男／女）

ＢＭＩ

（狓±狊）

吸烟

［狀（％）］

饮酒

［狀（％）］

高血压

［狀（％）］

高脂血症

［狀（％）］

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分

（狓±狊，分）

低硫胺素组 ２４ ４２．７±５．５ １８／６ ２５．５±２．３ １４（５８．３） １０（４１．７） ７（２９．２） ５（２０．８） １１．２±２．１

对照组 ３８ ３９．１±９．３ ３０／８ ２６．７±１．２ １６（４２．１） ２２（５７．９） １１（２８．５） ８（２１．１） ７．７±１．１

表２　两组患者生化检验结果（狓±狊）

组别 硫胺素（ｎｍｏｌ／Ｌ） 乳酸（ｍｍｏｌ／Ｌ） 血肌酐（ｍｍｏｌ／Ｌ） 白细胞（×１０９／Ｌ） 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ）

低硫胺素组 ５．６±２．１ ５．５±１．３ ９７．５±１２．２ １０．８±２．３ ３５．７±３．３

对照组 １５．４±５．１ １．２±０．３ ８５．５±１７．１ ９．７±１．６ ３０．３±４．１

　　注：对照组比较，犘＜０．０５。

２．３　相关性分析　采用Ｐｅａｒｓｏｎ法进行双变量相关性分析，

对所有入选的６２例ＤＫＡ患者硫胺素与其他生化指标进行相

关性分析后发现，硫胺素与血乳酸水平、ＡＰＡＣＨＥⅡ积分呈负

相关，狉分别为－０．４４、－０．４８，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

３　讨　　论

本研究连续性纳入２０１２年６月至２０１４年６月太和县人

民医院收治的６２例ＤＫＡ患者，根据血清硫胺素水平是否低

于９ｎｍｏｌ／Ｌ分为低硫胺素组和对照组。结果发现，低硫胺素

组患者乳酸水平明显高于对照组，相关性分析后硫胺素与血乳

酸水平、ＡＰＡＣＨＥⅡ积分呈负相关。

硫胺素即维生素Ｂ１，是维持人体正常代谢和各种生理功

能所必需的Ｂ族维生素，通常以辅酶或是辅基的形式参与各

种生化反应［５］。硫胺素的活性形式为焦磷酸硫胺素，主要参与

人体碳水化合物的合成与分解，同时具有很强的清除氧自由基

的能力［６］。

目前，硫胺素代谢水平在糖尿病患者中的改变及临床意义

是一个较为热点的研究问题。大部分研究主要集中于硫胺素

水平降低与糖尿病大血管病变的相关性［７］。有研究报道，通过

利用链脲佐菌素建立大鼠糖尿病模型，可以观察到硫胺素在小

肠吸收的能力及肾脏近曲小管的重吸收程度均下降［８］。有研

究报道，儿童患ＤＫＡ时低硫胺素血症更为常见，但具体机制

仍不明确［９］。硫胺素水平和乳酸密切相关，在脓毒症患者中，

硫胺素水平和乳酸呈正相关。在重症患者中，乳酸升高往往提

示组织低灌注状态［１０］。严重的低硫胺素血症易引发急性乳酸

酸中毒。硫胺素作为线粒体氧化脱羧反应的一个调节因子，介

导三羧酸循环代谢，参与丙酮酸转变成乙酰辅酶 Ａ及α酮戊

二酸转变为丁二酰辅酶Ａ的生化反应过程中。在硫胺素缺乏

的情况下，丙酮酸无法进入三羧酸循环氧化代谢，进而转变成

乳酸，诱发乳酸酸中毒［１１］。硫胺素还可以通过磷酸酯形式参

与体内各种氧化还原反应，可以改善细胞的能量代谢，清除活

性氧自由基等脂质过氧化物，减少组织细胞损伤，预防基因损

伤引起的癌变。大量临床试验研究证实，补充硫胺素治疗有助

于缓解改善糖尿病大血管病变［１２］。大鼠试验也证实，外源性

补充硫胺素可以减少糖尿病相关肾脏损伤，改善糖尿病周围神

经病变及逆转高血糖引起的内皮功能不全［１３］。

目前已明确酗酒合并低硫胺素患者常常会出现 Ｗｅｒｎｉｃｋｅ

脑病，后者也可能是诱发ＤＫＡ的诱因之一
［１４］。遗憾的是本研

究中未发现脑病患者。虽然随着医疗的进步，ＤＫＡ的病死率

逐年下降，但仍较高。本研究发现，低硫胺素组患者乳酸水平

明显高于对照组，同时硫胺素与血乳酸水平呈负相关。由此说

明硫胺素在人体代谢中有重要意义，补充硫胺素可能是治疗

ＤＫＡ乳酸酸中毒潜在的治疗手段之一。硫胺素价格低廉且不

良反应小，关于硫胺素在ＤＫＡ患者中的治疗，是否可以改善

胃肠道症状及减轻医疗资源使用等研究需要进一步深入进行。

综上所述，本研究总结了６２例ＤＫＡ患者中２４例为低硫

胺素血症患者的临床资料，分析硫胺素水平与乳酸等生化指标

的相关性。结果发现，在ＤＫＡ患者中硫胺素缺乏与高乳酸状

态密切相关，是判断ＤＫＡ病情及预后的重要指标之一。
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映冠心病患者内皮细胞的功能。另外 ＵＡ组、ＡＭＩ组ＥＭＰｓ

水平又高于ＳＡ组，这提示冠心病动脉硬化斑块的稳定性与

ＥＭＰｓ水平有密切关系。本研究对ＥＭＰｓ与Ｔｈ细胞因子相关

性进行分析后发现，ＥＭＰｓ与ＩＦＮγ、ＩＬ２呈正相关关系，而与

ＩＬ４、ＩＬ１０无明显相关性。这一结果提示Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞因子

分泌异常可能是导致ＥＭＰｓ水平升高的主要原因。此外通过

检测外周血ＩＦＮγ、ＩＬ２水平也能在一定程度上了解动脉硬化

斑块的炎性反应程度。

既往研究还证实，ＥＭＰｓ不仅反映内皮细胞功能，还参与

凝血过程，它可以通过促进血小板的聚集导致血栓形成［１１１２］。

此外ＥＭＰｓ还能够调节患者免疫功能。本研究结果表明，通过

检测ＥＭＰｓ水平可以反映冠心病患者斑块炎性反应程度和内

皮功能，还参与Ｔｈ１／Ｔｈ２的调控，促进斑块形成和斑块的不稳

定。但ＥＭＰｓ在此过程中参与的程度仍需要进一步研究。

综上所述，冠心病患者外周血ＥＭＰｓ水平能够反映患者

内皮功能、斑块炎性反应程度及斑块的稳定性，导致ＥＭＰｓ升

高的原因可能与Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞因子分泌异常有关。
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