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·病例报告·

新生儿糖尿病１例治疗体会

王华　熊英　母得志

（四川大学华西第二医院新生儿科，四川 成都　６１００４１）
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　　患儿，男，１６ｄ，因发现血糖增高１６ｄ入院，患儿系
第２胎第１产，足月出生，出生体重１．８ｋｇ，否认宫内窘
迫及羊水污染，１、５、１０ｍｉｎＡｐｇａｒ评分均为１０分。生
后因“体重低”入当地医院诊治，治疗期间血糖进行性

增高，查胰岛素水平低（＜０．２μＩＵ／ｍＬ），予胰岛素皮下
注射无明显好转。父母亲体健，家族中无糖尿病史。

入院体查：Ｔ３６．８℃，Ｒ４０次／ｍｉｎ，Ｐ１２８次／ｍｉｎ，
体重１．８５ｋｇ，消瘦，反应较差，哭声弱，无呻吟，前囟
１．０ｃｍ×１．０ｃｍ、平软、张力不高，呼吸表浅不规则，双
肺未闻及湿罗音，心律齐，心音低钝、无杂音，皮肤欠红

润、干燥、弹性差，皮下脂肪菲薄，腹软，肝脏肋下

１．５ｃｍ、剑下１ｃｍ，脾未扪及，未触及肿块，脊柱外观无
畸形，四肢肌张力稍低，原始反射引出较弱。

视网膜筛查未见异常。腹部ＣＴ未见异常；头颅
ＭＲＩ示除双侧额颞叶脑沟稍宽，脑外间隙稍增大外，余
未见明显异常；心电图示窦性心律电轴左偏－２°。血
常规示ＷＢＣ５．８×１０９／Ｌ，Ｎ２６％，Ｌ５３．２％，ＲＢＣ３．５×
１０１２／Ｌ，Ｈｂ９８ｇ／Ｌ，ＰＬＴ４３２×１０９／Ｌ，ＣＲＰ＜１ｍｇ／Ｌ；胰
岛素抗体检查示胰岛素自身抗体（ＩＡＡ）、胰岛细胞抗体
（ＩＣＡ）和谷氨酸脱羧酶抗体（ＧＡＤＡ）均为阴性；空腹胰
岛素０．７μＩＵ／ｍＬ；Ｃ肽０．０３ｍｍｏｌ／Ｌ；糖化血红蛋白
７．１５％；血气、肝肾功能、皮质醇、甲状腺功能、
ＴＯＲＣＨ、输血免疫检查结果均无异常；Ｇ６ＰＤ酶活
性下降２．５Ｕ／ｇＨｂ；小便常规检查示葡萄糖（±）；血
糖水平波动在１．８～２８．１ｍｍｏｌ／Ｌ之间。

入院诊断：新生儿糖尿病（ｎｅｏｎａｔａｌｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌ
ｌｉｔｕｓ，ＮＤＭ）；新生儿Ｇ６ＰＤ酶缺陷症；足月小样儿。
入院后予以输血，加用普通胰岛素皮下注射，按血糖

监测情况调整胰岛素的剂量及给药时间，床旁血糖监

测每小时一次，餐前１ｈ血糖＞１２ｍｍｏｌ／Ｌ及餐后１ｈ
血糖＞１５ｍｍｏｌ／Ｌ时予以普通胰岛素０．２～０．３Ｕ皮
下注射。每天注射次数高达８～９次，血糖波动明显，
波动于２．２～２８．１ｍｍｏｌ／Ｌ之间。以格列本脲进行诊

断性治疗，但经过２周的格列本脲使用，患儿血糖仍
波动于２．１～２４．１ｍｍｏｌ／Ｌ之间，故考虑患儿对格列
本脲不敏感，停用格列本脲。考虑血糖波动可能与

早产儿配方奶粉碳水化合物成分有关，先后换用霭

尔苏（无蔗糖）及腹泻奶粉（１００％麦芽糖糊精），血
糖波动仍较明显；继而改为足月儿配方奶粉１２０ｍＬ
每４ｈ１次，餐前３０ｍｉｎ及餐后２ｈ床旁监测血糖，除
明显低血糖（血糖＜２．２ｍｍｏｌ／Ｌ）时不予皮下注射外，
均于餐前３０ｍｉｎ予以普通胰岛素皮下注射，从每次
注射０．４Ｕ，每天６次，逐渐降为每次注射０．２５Ｕ，每
天６次，血糖波动于１．８～１２．９ｍｍｏｌ／Ｌ之间，向家长
充分进行床旁血糖监测及胰岛素注射的培训后，经过

３９ｄ的住院胰岛素剂量调整，带普通短效胰岛素回家
继续治疗，每次０．２５Ｕ，每天６次皮下注射。出院后
患儿血糖一直稳定在３～１０ｍｍｏｌ／Ｌ，普通短效胰岛
素逐渐减量，至每次０．１６Ｕ，每天６次。目前仍继续
用普通胰岛素治疗，体重增长理想，随访３个月，生
长发育与月龄相符，神经系统发育未见明显异常。

讨论：ＮＤＭ是一种罕见而治疗又十分棘手的内
分泌疾病。本病有两种特殊的临床类型，即新生儿暂

时性糖尿病（ＴＮＤＭ）和新生儿永久性糖尿病
（ＰＮＤＭ）。ＮＤＭ在欧美的发病率约为 １∶４０００００～
４５００００活婴，其中 ＴＮＤＭ占 ＮＤＭ的５０％ ～６０％［１］。

ＮＤＭ病因和发病机制尚不十分清楚，目前研究表
明［１］，ＴＮＤＭ和 ＰＮＤＭ在出生体重、发病年龄、胰岛素
需要量、遗传背景等方面有明显不同。ＮＤＭ与１型
糖尿病ＨＬＡＤＱ遗传突变因子和胰岛素自身抗体
无明显相关性，ＴＮＤＭ和 ＰＮＤＭ是两个不同的疾病
范畴［２］。

ＴＮＤＭ的发病原因为胰腺Ｂ细胞发育成熟迟缓，
常见于早产儿，ＴＮＤＭ患儿宫内生长迟缓（ＩＵＧＲ）的
发病率约为 ７４％［３］。遗传学背景的研究表明，

ＴＮＤＭ患儿６号染色体单倍体和父系６号染色体不
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平衡重复是发病的基因根据。提示为常染色体隐性

遗传，还存在易发生 ２型糖尿病的倾向［４］。ＰＮＤＭ
的病因可能为胰岛发育不全，ＩＵＧＲ的发生率明显
低于ＴＮＤＭ，未发现有类似ＴＮＤＭ的染色体异常，其
临床表现和 ＴＮＤＭ基本相同，但症状更严重，多有
酮症酸中毒及尿酮体阳性，需终生依赖胰岛素治疗。

对于ＴＮＤＭ患儿，胰岛素开始可静脉内给药，然
后改为皮下注射或持续皮下输注。ＴＮＤＭ的平均胰
岛素治疗时间为６．５个月，绝大部分在１８个月前痊
愈，个别达３６个月［１］。对于ＰＮＤＭ患儿，平均胰岛素
治疗初始剂量较ＴＮＤＭ高，胰岛素给药形式与ＴＮＤＭ
相同，可根据基因检测结果使用磺酰脲类药物，血糖

难以控制者可考虑使用胰岛素泵或基因治疗［５６］。

本病例及抗胰岛素抗体均为阴性，故 ＮＤＭ诊
断成立。根据患儿系足月小样儿，临床上无酮症酸

中毒表现，判断其 ＴＮＤＭ可能性较大，根据文献报
道，有部分 ＴＮＤＭ对磺酰脲类药物敏感，虽然我院
目前没有基因检查的能力，但是我们还是予以格列

本脲诊断性治疗，结果效果不理想，考虑该患儿对格

列本脲不敏感，故停用该药。尝试过调整不同的配

方奶粉，也尝试过缩短喂奶间隔时间，减少每次喂奶

量，均发现没有明显效果。最后，根据外文文献报

道［１］，计算患儿每日奶量产生的热卡，根据１单位胰
岛素可控制１６６ｇ碳水化合物的公式计算，使用Ｕ１０
常规短效胰岛素，每０．１Ｕ控制１６．６ｇ碳水化合物，每
０．１Ｕ可以降低血糖６０ｍｇ／ｄＬ（３．３ｍｍｏｌ／Ｌ）计算出患
儿总奶量所需的总胰岛素量，再配合每４ｈ喂奶１次，
喂奶前半小时注射胰岛素，在喂奶前半小时和喂奶后

２ｈ监测血糖值变化，如果喂奶前半小时血糖值小于
２．２ｍｍｏｌ／Ｌ则不予注射。根据美国糖尿病协会推
荐［７］，餐前血糖的安全范围为１００～１８０ｍｇ／ｄＬ（５．６～
１０ｍｍｏｌ／Ｌ），睡眠期血糖安全范围为１１０～２００ｍｇ／ｄＬ
（６．１～１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ），应尽可能将血糖值控制在安全
范围内。比如餐前半小时血糖值为 ３２４ｍｇ／ｄＬ
（１８ｍｍｏｌ／Ｌ），拟降至１８０ｍｇ／ｄＬ（１０ｍｍｏｌ／Ｌ），则需降
低１４４ｍｇ／ｄＬ血糖，需要１４４÷６０×０．１＝０．２４Ｕ胰岛
素。根据奶量计算全天大致需要的胰岛素量和每次的

胰岛素量，密切监测血糖变化，经过这样的治疗后，患

儿血糖趋于稳定，波动范围逐渐缩小，复查糖化血红蛋

白为８．４％，与美国糖尿病协会推荐的６岁以下儿童

最佳糖化血红蛋白值在７．５％ ～８．５％相符［８］，而且

体重增长理想。随访３个月，生长发育与月龄相符，
神经系统发育未见明显异常。

通过该患儿的诊治，体会最深的就是 ＮＤＭ患
儿在胰岛素的用量上较难掌握，且患儿多有食欲亢

进、易饥饿，而其摄入的热量不仅要保证生长发育的

需要，还要保证中枢神经系统快速发育的需要，故奶

量不宜控制，由于各种奶粉中碳水化合物的含量基

本一致，均约为１００ｍＬ含碳水化合物７．６ｇ，故不管
换用何种奶粉对患儿血糖的控制均无明显区别。热

量还是应该按每日１００～１２０ｋｃａｌ／ｋｇ计算，以保证
患儿体格及神经系统能较好发育，当患儿日龄较大

时可将每日的总奶量分成６份，每４ｈ一次，监测血
糖时间为喂奶前半小时及喂奶后２ｈ，血糖较稳定后可
仅在喂奶前半小时监测血糖，每天６次，测完血糖后即
予以短效普通胰岛素皮下注射，家长易于掌握。根据

监测结果判断患儿对胰岛素治疗的敏感性而调节药物

剂量，尽量避免血糖过大波动，维持血糖稳定。经上述

治疗通常可显著改善患儿临床症状并促进生长。
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