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1 病例资料 患者女，32 岁，2021 年 7 月 2 日无明

显诱因出现发热（最高体温 38.3 ℃）伴头痛，当时

无明显的寒战、恶心、呕吐、腹痛、腹泻等不适。于 

· 病例报告 ·

7 月 4 日 23 时就诊我院发热门诊，新型冠状病毒

核酸检测呈阴性，血 CRP 29.68 mg/L、白细胞计数

5.5×109/L、中性粒细胞计数 3.4×109/L、单核细胞比
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明显异常；肌酸磷酸激酶、肌红蛋白、高敏肌钙蛋白

Ⅰ均未见异常；尿微量白蛋白 / 尿肌酐比值 1 mg/g。
心电图示窦性心律，PR 间期 116 ms，不完全右束支阻

滞；24 h 动态心电图提示窦性心律，室性早搏（71 个 
单发室性早搏）。甲状腺及腹部（肝胆胰脾双肾）超

声检查示甲状腺及肝胆胰脾肾未见明显异常，颈动脉

及下肢动脉超声示双侧颈动脉、股动脉、腘动脉走行

及内径正常，内膜光滑，未见明显斑块形成；眼底照

相、神经传导速度测定及神经电图、胸部 X 线检查

均未见明显异常。入院后予以胰岛素泵控制血糖，患

者空腹血糖波动于 5～7 mmol/L、餐后 2 h 血糖波动

于 7～9 mmol/L，血糖平稳后于 7 月 25 日出院。出

院后予以门冬胰岛素（早餐前 8 U 及午餐、晚餐前各 
7 U）联合甘精胰岛素（早餐前 14 U）皮下注射强化

降糖治疗，嘱患者密切监测血糖、血酮体、尿酮体

等，定期复查肝、肾功能及筛查糖尿病并发症。

2 讨 论 暴发性 1 型糖尿病（fulminant type 1 
diabetes，FT1D）是 1 型糖尿病的亚型，最早由日本

学者报道［1］，其特征是胰腺 β 细胞功能快速恶化［2］。 
一项日本的全国性调查显示，FT1D 约占 1 型糖尿

病的 20%［3］。目前 FI1D 的诊断主要参考 2012 年日

本糖尿病协会提出的标准［4］：（1）高血糖症状出

现 1 周内发展为糖尿病酮症或糖尿病酮症酸中毒； 
（2）首诊时血糖≥16.0 mmol/L，糖化血红蛋白＜ 

8.5%；（3）空腹 C 肽＜0.1 nmol/L，刺激后（餐后或

胰高血糖素）C 肽＜0.17 nmol/L。符合以上 3 条即可

确诊。如果患者符合（2）和（3）标准，且病程不超

过 1 周，则应高度怀疑 FT1D。本例患者为 32 岁女性，

发病前 7 d 有发热病史，但无明确病毒感染及胰腺炎

或心肌炎相关证据，在短期内发展为糖尿病酮症酸中

毒，该患者就诊时随机血糖 31.4 mmol/L、糖化血红蛋

白 6.5%，空腹C肽＜0.01 nmol/L，且病程不超过 1周， 
符合 FI1D 诊断标准。

FT1D 的具体病因和发病机制尚不清楚，可能与

遗传易感性、病毒感染、自身免疫、妊娠和药物诱导

的过敏综合征有关［5-6］。文献报道 FT1D 临床过程中

常伴妊娠、急性胰腺炎［7-8］。据报道 FT1D 患者胰腺

的病理变化与急性胰腺炎不同［9-10］。唐林海等［11］发现

FT1D 组患者的总体淀粉酶高于经典 1 型糖尿病组，

但胰酶升高并不是 FT1D 患者的特征性表现。有学

者对 1 例 FT1D 死亡患者尸检发现，在胰腺内外组织

中有淋巴细胞浸润，免疫系统部分参与了 FT1D 的发 
病［12］。Tanaka 等［13］报道，肠病毒感染驱动胰岛 β 细

胞上趋化因子配体 10 的表达，激活巨噬细胞攻击胰

岛并进一步激活细胞免疫反应，对胰岛 β 细胞造成不

例 0.121，予氨咖黄敏胶囊口服治疗，后体温降至正

常。7 月 8 日无明显诱因出现恶心、呕吐，伴口干、

心慌、便秘，无腹痛、腹泻。于 9 日 0 点就诊我院急

诊内科，查 CRP 为 11.33 mg/L，血常规示白细胞计数

14.9×109/L、中性粒细胞比例 0.919、单核细胞比例

0.036；肝肾功能未见明显异常；随机血糖31.4 mmol/L；
尿常规示尿糖 56.0 mmol/L，酮体 15.0 mmol/L；血气

分析提示代谢性酸中毒，考虑糖尿病酮症酸中毒，以

抗感染、补液、补钾、胰岛素降糖等对症支持治疗后

有所好转，空腹血糖逐渐下降。7 月 12 日急诊复查血

气示 pH 为 7.36，尿常规示酮体 15.0 mmol/L，以“糖

尿病酮症酸中毒”于 7 月 13 日收入我科。

入院后体格检查：体温 36.1℃，脉率 70 min－1，

呼吸频率 18 min－1，血压 124/80 mmHg（1 mmHg＝
0.133 kPa）。身高 150 cm，体重 52 kg，BMI 23.11 
kg/m2，腰围 86 cm，臀围 87 cm，腰臀比 0.99。患者

神志清楚，心肺未见异常，心率 70 min－1，律齐。既

往一般健康状况良好，否认乙型肝炎、结核等传染病

史，否认高血压、冠心病史，否认手术史、外伤史，

否认输血史，否认食物、药物过敏史，疫苗接种史无

特殊。个人史无特殊，未婚未育，平时月经正常，家

族中无糖尿病相关病史。入院后实验室检验结果：白

细胞计数 5.7×109/L，中性粒细胞比例 0.400，单核细

胞比例 0.072，淋巴细胞比例 0.486；血气分析示 pH
值为 7.41，标准碳酸氢盐 22.7 mmol/L，实际碳酸氢盐

12.3 mmol/L；游离三碘甲状腺原氨酸 3.83 pmol/L，游

离甲状腺素 18.95 pmol/L，促甲状腺激素1.45 mIU/L， 
抗甲状腺球蛋白抗体＜10 IU/mL，甲状腺过氧化物

抗体＜9 IU/mL；脑钠肽 113.0 pg/mL；糖化血红蛋

白 6.5%，抗谷氨酸脱羧酶抗体 6.2 IU/mL，抗胰岛素

抗体 6.6 IU/mL。动态葡萄糖监测结果显示，患者葡

萄糖水平较高（餐后 2 h 最高达 20 mmol/L），波动

较大（2.2～20 mmol/L）。馒头餐耐量试验的空腹及

餐后 1、2 h 血糖分别为 8.6、14.3、22.8 mmol/L，空

腹、馒头餐 1 h、2 h C 肽均＜0.01 nmol/L，空腹及馒

头餐后 1、2 h 胰岛素均＜0.2 mIU/L；淀粉酶 69 U/L。
入院后经过多次复查，尿酮体均为阴性，7 月 14 日至

18 日多次复查肝功能提示天冬氨酸转氨酶（aspartate 
aminotransferase，AST）和丙氨酸转氨酶（alanine 
aminotransferase，ALT）持续升高，其中 7 月 18 日

AST 179 U/L、ALT 164 U/L，经双环醇联合甘草酸二

铵保肝治疗后，7 月 21 日肝功能好转（AST 58 U/L、
ALT 75 U/L）；自身免疫性肝炎和甲、乙、丙、戊型

肝炎相关指标，以及 EB 病毒、巨细胞病毒、单纯疱

疹病毒Ⅰ型 / Ⅱ型、风疹病毒、弓形虫等检查均未见
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可弥补的损伤。我们曾猜想本例患者可能是感染某种

病毒，但并未检测到已知可检测相关病毒感染证据。

药物过敏引起 FT1D 的可能性值得考虑，既往也有关

于药物超敏反应综合征相关的 FT1D 病例报道［14］，本

例患者发热时曾服用解热镇痛药氨咖黄敏胶囊，患者

服药后无过敏的临床表现，未进一步寻找相关证据。

孕妇是糖尿病的易患人群，患 FT1D 的风险高，特别

在妊娠的后 3 个月和分娩后的 2 周发生 FT1D 更为常

见［15］。据报道，很多妊娠期患 1 型糖尿病的患者都有 
FT1D［16］，这可能是由妊娠期间免疫环境的显著变化

引起的［17］，常导致流产和死产［18］。本例患者未婚未

育，亦无流产史。

FT1D 发病迅速，代谢紊乱严重，葡萄糖水平波

动较大，严重低血糖的发生率较高，如果诊断和治疗

不及时，预后较差。FT1D 患者的胰岛 β 细胞几乎总

是完全受损［19］。因此，这些患者必须长期依赖胰岛

素治疗，基础加餐时胰岛素治疗或者胰岛素泵是一种

较好的治疗方案。与经典 1 型糖尿病相比，FT1D 发

病机制复杂，急性发病、进展迅速且预后差的特点，

应引起高度的临床关注。
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