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　　患者，女，３０岁，因“停经３７＋３周，口干多饮伴腹胀１天”于
２０２４年５月６日收入我院。１０个月前患者行体外受精胚胎移
植（ＩＶＦＥＴ），妊娠期间在我院定期规范产检，多次监测血糖均
正常。妊娠２１周时行口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）测空腹血
糖４．７ｍｍｏｌ／Ｌ，服用葡萄糖后出现呕吐症状，导致 ＯＧＴＴ１ｈ及
２ｈ血糖未检测，糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）正常。入院前４天因
“发热伴腹痛腹胀１小时”收入我院产科，诊断为：１．妊娠３６＋６周；
２．妊娠合并胃痉挛；３．先兆早产；４．试管婴儿状态。予抗感染
及对症处理，患者３天后症状好转出院，住院期间测空腹血糖
２．８ｍｍｏｌ／Ｌ。入院前１天无明显诱因出现口干多饮多尿伴腹
胀，阴道少量出血，遂再次入院。入院诊断：１．妊娠３７＋３周；２．先
兆临产；３．试管婴儿状态。患者既往体健，否认糖尿病家族史，
个人史、月经史无特殊。入院体格检查：Ｔ３６．６℃，Ｐ９０次／分，
Ｒ１８次／分，Ｂｐ１２０／８０ｍｍＨｇ，身高 １５８ｃｍ、体重 ６２ｋｇ，ＢＭＩ
２４．８ｋｇ／ｍ２，神志清，急性病面容，心肺未见明显异常，腹部膨
隆，无压痛及反跳痛，双下肢无浮肿，双侧病理征阴性。产科体格

检查：宫高３４ｃｍ、腹围９８ｃｍ，头先露，左枕前位，胎心１５０次／分，
内检：宫口未开，先露Ｓ２，胎膜未破。实验室检查结果：ＷＢＣ计
数１６．５×１０９／Ｌ、中性粒细胞计数１４．６×１０９／Ｌ、中性粒细胞百
分比８８％（４０％～７５％，括号内为正常参考值范围，以下相同），
尿葡萄糖（＋＋＋＋）、尿酮体（＋＋＋）、尿隐血（＋＋＋），血
气分析：乳酸２．１ｍｍｏｌ／Ｌ（１．０～１．８ｍｍｏｌ／Ｌ）、ＰＨ值７．１０（７．３５～
７．４５），血糖３１．８ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨｂＡ１ｃ及糖化白蛋白均正常，空腹Ｃ肽
１９．９ｐｍｏｌ／Ｌ（３７０．０～１４７０．０ｐｍｏｌ／Ｌ）、餐后２ｈＣ肽４１．５ｐｍｏｌ／Ｌ
（１３００．０～２５００．０ｐｍｏｌ／Ｌ），Ｃ反应蛋白２３．４ｍｇ／Ｌ（０～１０．０ｍｇ／Ｌ），
脂肪酶６５０Ｕ／Ｌ（２３～３００Ｕ／Ｌ），血清淀粉酶正常；抗胰岛细胞
抗体（ＩＣＡ）、酪氨酸磷酸酶抗体（ＩＡ２Ａ）、抗胰岛素抗体（ＩＡＡ）、
谷氨酸脱羧酶抗体（ＧＡＤＡ）、锌转运蛋白８抗体（ＺｎＴ８ＡⅡ）均
为阴性。血培养、粪培养、粪涂片找真菌及细菌、Ｇ实验 ＋内毒
素、降钙素原、血尿皮质醇、甲状腺功能均未见明显异常。心电

图检查结果示窦性心动过速；腹部Ｂ超未见明显异常。考虑诊

断：妊娠相关性暴发性 １型糖尿病（ＰＦ），糖尿病酮症酸中毒
（ＤＫＡ），伴胎儿宫内窘迫。请内分泌代谢科会诊后，予大量补
液（２４ｈ液体量约４０００～５０００ｍｌ）、持续泵入胰岛素（０．１Ｕ獉
ｋｇ－１獉ｈ－１）降糖、５％碳酸氢钠纠酸及头孢他啶抗感染等治疗。
患者入院当天在全麻下行剖宫产术分娩一个２６００ｇ的女婴，
Ａｐｇａｒ评分１分钟５分。婴儿末梢血糖１５．９ｍｍｏｌ／Ｌ，血 ＰＨ值
７．１，降钙素原０．８０ｎｇ／ｍｌ（０．０２～０．５０ｎｇ／ｍｌ），予患儿补液（２４ｈ
液体量约４００ｍｌ）、５％碳酸氢钠纠酸及阿莫西林抗感染等治
疗。次日查尿酮体转阴，继续予胰岛素降糖、连续肾脏替代治

疗（ＣＲＲＴ）及对症治疗。患者及患儿病情平稳后于５月１１日出
院。出院后患者继续予胰岛素（三餐前门冬胰岛素６Ｕ６Ｕ６Ｕ联
合睡前德谷胰岛素７Ｕ）皮下注射控制血糖。出院后１个月复诊
时患者诉血糖波动大，复查空腹Ｃ肽１６．０ｐｍｏｌ／Ｌ，餐后２ｈＣ肽
２３．０ｐｍｏｌ／Ｌ，反复监测婴儿血糖均正常，嘱患者监测血糖，及时
根据血糖情况调整胰岛素用量，门诊随诊。

讨　　论
暴发性１型糖尿病（ＦＴ１ＤＭ）属于１型糖尿病中的新亚型，

在２０００年由日本学者Ｉｍａｇａｗａ［１］提出，其特点是多以高血糖后
迅速发生酮症酸中毒起病，胰岛功能丧失，糖尿病相关抗体常

呈阴性，且ＨｂＡ１ｃ接近正常等，目前其发病机制尚未明确。妊
娠为该病最危险的发病因素之一，若未及时识别和治疗对母体

及胎儿威胁极大［２３］。ＦＴ１ＤＭ若发生在妊娠期间或分娩后２周
内，则被定义为 ＰＦ［４］。根据２０１２年新修订的 ＦＴ１ＤＭ诊断标
准［５］，满足以下３点即可诊断：（１）高血糖症状后约７天内出现
糖尿病酮症或 ＤＫＡ；（２）初诊时血糖≥１６．０ｍｍｏｌ／Ｌ和 ＨｂＡ１ｃ
水平＜８．７％；（３）尿Ｃ肽＜１０μｇ／ｄ或空腹 Ｃ肽 ＜０．１０ｎｍｏｌ／Ｌ
且胰高血糖素刺激（或餐后）后 Ｃ肽 ＜０．１７ｎｍｏｌ／Ｌ。目前已知
多种因素与ＦＴ１ＤＭ有关，如人白细胞抗原（ＨＬＡ）等易感基因、
免疫异常、某些药物、妊娠、病毒感染、ＣＯＶＩＤ１９疫苗接种
等［６］。妊娠女性是ＦＴ１ＤＭ的高危人群，在妊娠期间发现的１型
糖尿病大多数为ＰＦ；该病病情凶险、进展迅速，易漏诊误诊，妊
娠女性及胎儿预后极差，胎儿的死亡率可达６７％［７］。关于 ＰＦ
临床病例报道主要以东亚人尤其是日本人为主，欧美国家人群

鲜少有报道，且该病在我国发病人数逐年增加，应引起广大研

究者重视［８］。有研究表明，若妊娠女性被病毒感染后，体内细

胞毒性Ｔ细胞被激活，这种情况会加剧胰岛β细胞的破坏从而
诱发 ＰＦ［９］。本例患者较为特殊的是由辅助生殖技术受
孕，据报道ＩＶＦＥＴ可能会增加妊娠女性患妊娠期糖尿病的潜
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［摘要］　《第九版肺癌ＴＮＭ分期》基于２０１１年 ～２０１９年间全球范围内１２４５８１例肺癌患者
的详实数据，由国际肺癌研究协会（ＩＡＳＬＣ）精心修订完成。相较于前版，第九版在数据来源上更为
丰富多元，尤其是亚洲、北美洲及南美洲的患者数量显著增加，能更全面地代表全球肺癌现状。尽

管Ｔ分期不变，但整体更强调了数据的时效性和地域性，为临床医生提供了更为精确的诊断和预
后工具。第九版分期系统的实施将进一步提高肺癌治疗的个体化水平与精准度，特别是用于评估

患者预后和制定治疗计划。此外，文章提及了对分期系统局限性的认识及对未来持续优化的期

待，强调了多学科诊疗（ＭＤＴ）模式下，综合患者具体病情与病理类型的重要性。
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在风险［１０］，目前国内也有１例相关报道［１１］，但此类患者是否更

易发生ＰＦ还需进一步探索。
本例患者依据其症状、体征及辅助检查，考虑 ＦＴ１ＤＭ。出

院后随访患者血糖波动大，复查胰岛功能未恢复，进一步支持

ＦＴ１ＤＭ的诊断。新生儿出院后反复监测血糖正常，排除新生儿
糖尿病可能。患者在ＤＫＡ期间，出现高血糖、酸中毒、严重血容
量灌注不足及电解质失衡加重，可导致胎儿缺氧损伤，使胎儿

致畸、生长发育 障碍甚至死亡的风险显著增加［１２］。尽管该病

未被归类至自身免疫性 １型糖尿病中，且多数情况下糖尿病相
关抗体均为阴性，但 ＧＡＤＡ、ＩＡ２Ａ、ＺｎＴ８ＡⅡ可能为阳性，这些

抗体可能参与并加速 ＦＴ１ＤＭ的进展［１３］。为了早期识别该病

的发生，有报道认为血清淀粉酶及血糖／ＨｂＡ１ｃ比值升高可能
有提示作用，如 ＤＫＡ患者的血糖／ＨｂＡ１ｃ比值≥３．３，则提示
ＦＴ１ＤＭ的比值越大意味着胰岛功能越差且预后不佳可能性

大［１４］。本例患者发生ＤＫＡ时，淀粉酶在正常范围内，而血糖／
ＨｂＡ１ｃ比值为５．６，对诊断ＦＴ１ＤＭ有提示作用。

妊娠女性是 ＦＴ１ＤＭ高危人群，及时诊断和治疗对改善妊
娠结局和预后至关重要。妊娠中晚期或产后２周内急性起病
的ＤＫＡ患者，需考虑 ＰＦ可能，应启动产科与内分泌专科联合
诊治，以改善母婴预后。
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