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暴发性 1型糖尿病治疗后胰岛功能好转 1例报告
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暴发性 1型糖尿病（fulminant type 1 diabetes，
FT1DM）最早是由日本学者提出，具有发病急、病情

凶险及发展快的特点，发病时胰岛 细胞功能几乎完

全丧失，短时间内患者出现糖尿病酮症酸中毒，而大

部分患者糖尿病自身抗体阴性 [1]。本文拟分析 1例
FT1DM治疗后胰岛功能好转病例资料，以总结其诊

治经验，现报道如下。

1 病例

患者男，17岁，“头晕、呕吐1 d”到当地医院就诊，

查随机血糖 55 mmol/L，遂住院治疗。入院时查体：

体温、脉搏、呼吸及血压分别为 36.5 ℃、116次/min、
19次/min、131/81 mmHg（1 mmHg≈0.133 kPa），神

清，双肺呼吸音略有增粗，未及明显干湿性啰音；心

率 116次/min，律齐，无杂音；腹软，右上腹压痛，未

触及明显反跳痛；双下肢无水肿。辅助检查：（1）血

常规。白细胞 23.41×109/L，血红蛋白 162 g/L，血小

板 378×109/L，中性粒细胞百分比 88.9%。（2）C-反

应蛋白 10.36 mg/L。（3）尿常规。葡萄糖（4+），酮体

（4+）。（4）血生化。 -谷氨酰胺转移酶 66.9 U/L，肌

酐 138.5 mo1/L，尿素 13.11 mmo1/L，尿酸 608 .2

mo l /L，乳酸脱氢酶 308.8 U/L，-羟丁酸脱氢酶

207.6 U/L，钾 5.98 mmol/L，钠 128.3 mmol/L，氯

88.94 mmo1/L，钙 2.74 mmo1/L，磷 2.14 mmo1/L，葡

萄糖 54.93 mmo1/L。（5）糖化血红蛋白 6.7%，谷氨

酸脱羟酶抗体（–），抗胰岛素细胞抗体（–），胰岛素

自身抗体（–）。全腹部 CT平扫示：脂肪肝，右肾微

小结石（直径约 0.2 cm），右侧肾盂扩张，宽约 2.0 cm；

眼底检查：未见异常。予以补液、降糖、纠正电解质

酸碱失衡治疗后好转。住院期间查 C 肽释放试验

（2022年 7月 4日）：空腹、1h、2hC肽分别为 0.26、0.44

及 0.42ng/ml。出院诊断：糖尿病酮症酸中毒、FT1DM、

电解质紊乱及右肾结石等。患者病情好转出院，出院

予德谷门冬双胰岛素 20 IU早餐前皮下注射；阿卡波

糖片早 100mg，中、晚 50mg同第一口主食嚼服。

出院后 2 d（2022年 7月 14日）就诊于绍兴市第

七人民医院，体格检查：体质量89.6 kg，身高176.1 cm，

体质量指数（BMI）28.9 kg/m2，双肺呼吸音清，心率

78次/min，心律齐，腹平软无压痛，双下肢无水肿。

辅助检查：胰岛素抗体谱血清谷氨酸脱羟酶抗体

（–），抗胰岛素细胞抗体（–），酪氨酸磷酸酶抗体（–），

胰岛素自身抗体（–）；空腹C肽（2022年 7月 18日）

0.89 ng/ml。继续前次出院药物治疗方案，后多次来

本院复诊，根据患者动态血糖及自测血糖等情况调整

胰岛素用量。2023年 2月 1日复诊，体质量 64.0 kg，
BMI 20.6 kg/m2，糖化血红蛋白 6.4%，自测末梢血

空腹血糖 6.8 ～ 8.4 mmol/L，餐后 2 h 血糖 6.8 ～

10.4 mmol/L。

本研究获得绍兴市第七人民医院伦理委员会批

准，患者及监护人知情同意参加本研究并签署书面

知情同意书。

2 讨论

FT1DM在临床比较少见，属于 1型糖尿病，患

者预后相比其他类型糖尿病差，死亡率也更高。

FT1DM目前病因还不明确，其机制主要为极短时间

内胰岛 细胞功能几乎被完全破坏，且不可逆，可伴

有血清胰酶水平升高，发病时病情危重，进展快速。

日本 FT1DM患者数量占急性发作型 1型糖尿病患

者数量接近 20%，发病高峰年龄为 30～ 40岁，大多

数患者在≥20岁时发病[1-2]。韩国等亚洲国家也有该
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类型病例的报道，但美洲和欧洲国家相对较少。我

国近年也陆续报道了多例，发病率 1.5%～ 5.45%[3]。

我国目前 FT1DM 诊断标准主要采用日本 2012年

制定的相关标准[4]。

FT1DM病因与人类白细胞抗原基因型、病毒感

染及自身免疫等相关。日本学者研究发现，特异性

II类人白细胞抗原（human leukocyte antigen，HLA）

基因参与了 FT1DM 的发病 [5-6]。日本一项针对

FT1DM的全国性调查显示，FT1DM患者中有超过

70%的患者曾经出现过类似于流行性感冒的症状，

提示病毒感染参与了该疾病的发展 [7]。Oikawa等 [8]

成功用脑心肌炎病毒诱导了 FT1DM小鼠模型，进

一步证实了病毒感染与 FT1DM发病的强相关性。

笔者认为，不管患者是基因型，亦或是病毒感染等，

最后都有可能最终诱发体内的免疫反应，造成自身

细胞迅猛的破坏，从而导致 FT1DM发生。

对于该病的治疗基本遵循1型糖尿病治疗原则，

关键在于及时应用胰岛素、补液、纠正酸碱电解质失

衡，度过危险期后需终生使用胰岛素控制血糖，但是

FT1DM 患者胰岛素需求量更高 [9]。文献显示，

FT1DM 患者血糖水平波动性较大，更易发生低血

糖，且胰岛素剂量需长期维持一个较高水平以控制

血糖，而 C肽水平较治疗前显著升高的鲜有报道。

本例患者治疗从皮下注射德谷门冬双胰岛素+口服

阿卡波糖，再到联合二甲双胍缓释片口服，患者的胰

岛素剂量从 18 IU 减少至 6 IU，空腹 C 肽水平从

0.26 ng/ml升高到 1.44ng/ml，2hC肽水平从 0.42ng/ml

提升到 3.23ng/ml，BMI从 28.9 kg/m2减至 20.6 kg/m2，

应用胰岛素的剂量有明显减少，其胰岛功能也得到

一定的恢复，患者体质量也到达理想范围。

阿卡波糖是 2型糖尿病临床治疗一线用药，其

属于 -葡萄糖苷酶抑制剂，现在也被越来越多的用于

治疗 1 型糖尿病。 -葡萄糖苷酶抑制剂联合胰岛素

治疗 1 型糖尿病能在明显降低血糖和糖化血红蛋白

（HbAlc）的基础上减少胰岛素用量，并且不增加低血

糖风险[10]。二甲双胍联合胰岛素治疗 1型糖尿病也

能在改善血糖波动的情况下显著减少胰岛素剂量，

而且能降低肥胖患者的体质量和心血管风险[7，11-12]。
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