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癫癎为首发症状的Ⅰ型糖尿病 1 例
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患儿男，9 岁，因无热抽搐 3 次入院。抽搐
形式为开始右下肢体麻木，之后出现右下肢阵挛，
1~2 min 后逐渐出现全身强直阵挛发作，双眼凝视，
意识丧失，持续 3~5 min 缓解，发作间期正常。入
院体查：意识清，精神好，心肺腹未见异常，神
经系统未见异常。皮肤干燥，无皮疹。入院后无
热抽搐 4 次，发作形式同前，均为早晨起床前清
醒状态下发作。空腹血糖及电解质正常。尿糖及
尿酮体阴性。头颅 CT 及 MRI 未见异常。视频脑电
图显示：发作间期醒 - 睡各期中央中线、双侧中央、
中、后颞区散发棘波、棘慢波（图 1A）；发作期
监测到 6 次中央中线区起始的部分性发作，其中 1
次继发全面性发作（图 1B、C）。诊断：癫癎，部
分性发作泛化全身。给予奥卡西平口服抗癫癎治疗
（10 mg/kg . d），住院 7 d 患儿未再抽搐，且无其
他不适，予出院。奥卡西平每周加量 5 mg/kg . d，
目标剂量为 20 mg/kg . d。出院第 2 天患儿开始出现

间断呕吐，多饮、多尿，体重下降。出院第 7 天
出现嗜睡，反应较迟钝，呼吸深大，皮肤干燥，
弹性差，眼窝凹陷，无其他神经系统阳性体征。
再次入院查血糖为 27.8 mmol/L。血气分析：pH 7.13，
Na 122 mmol/L，K 4.7 mmol/L，Ca 1.21 mmol/L，
BE -22.1 mmol/L； 尿 常 规： 尿 糖（3+）， 酮 体
（3+）。 糖 化 血 红 蛋 白 为 8%， 胰 岛 素 9.9 mU/L
（ 参 考 值 3~25 mU/L），C 肽 0.32 ng/mL（ 参 考
值 0.81~3.85 ng/mL），抗胰岛素抗体 10.96 IU/mL
（ 参 考 值 0~20 IU/mL）， 抗 谷 氨 酸 脱 羧 酶 抗 体
56.24 IU/mL（参考值 0~30 IU/mL）。诊断为Ⅰ型
糖尿病，糖尿病酮症酸中毒。予胰岛素泵及补液
治疗。3 d 后脱水纠正，血糖渐降，酮症酸中毒纠正，
精神转好，改为胰岛素 0.7~1 u/kg . d 控制血糖，血
糖基本稳定。本次住院又发作 2 次抽搐，表现同前，
抽搐时血糖正常，将奥卡西平逐渐加量至目标剂
量。随诊 1 个月，未再抽搐及出现皮疹。

   讨论：癫癎与糖尿病分别为儿童神经系统和
内分泌科多发病，但共患并不多见。本例患者为
儿童，以癫癎为首发症状，短期内出现糖尿病症状。
在酮症酸中毒时抽搐并不明显，而在酮症酸中毒
纠正、血糖平稳后，出现抽搐发作。国内文献报

道的糖尿病合并癫癎发作的均为成年患者（多为
老年人），多确诊糖尿病多年以后出现癫癎发作 [1]。
其原因大多分析为：（1）糖尿病酮症酸中毒是导
致癫癎发作的代谢性原因 [2]；（2）高血糖引起癫
癎发作阈值降低 [3]；（3）高血糖导致高渗脱水以

图 1　 患儿视频脑电图结果　A：发作间期醒 - 睡各期中央中线、双侧中央、中、后颞区散发棘波、棘慢波；

B：发作期监测到 6 次中央中线区起始的部分性发作（箭头所示）；C：发作期监测到 1 次继发全面性发作（箭头所示）。
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致一些患者的神经功能缺失 [2]。本例患儿情形与此
明显不同。由此可见，本病例发病机制可能与上
述所分析的机制不同。

有证据表明，自身免疫性机制可能与部分癫
癎患者的发病相关 [4]。而Ⅰ型糖尿病是由免疫介
导的胰岛 β 细胞选择性破坏所致。所以两种疾病
可能有相同的免疫学基础。已有研究证实谷氨酸
脱羧酶抗体（GAD-Ab）与Ⅰ型糖尿病及许多神经
系统疾病有关 [5-6]。有研究报道，GAD-Ab 是 1 型
糖尿病特异性自身免疫标志，与进行性的 β 细胞
功能损害的相关性最好 [7-9]。GAD-Ab 作为一种体
液免疫因子，可能为 β 细胞受到某种刺激（如病
毒感染等）后释放变性蛋白而产生，产生后反作
用于 β 细胞谷氨酸脱羧酶（GAD）致 β 细胞产
生细胞毒作用，造成 β 细胞损伤；或通过使机体
免疫紊乱，扩大或加剧胰岛素的免疫损伤，直接
参与 1 型糖尿病发病。且 GAD 可以催化大脑中主
要的兴奋性氨基酸谷氨酸转化成抑制性氨基酸 γ-
氨基丁酸（GABA）[10-11]，自身抗体导致 GAD 抑制，
使兴奋性神经递质和抑制性神经递质不平衡，产
生神经元放电和癫癎发作 [11-12]。因此，GAD-Ab 可
能是癫癎和 1 型糖尿病之间联系的基础。本例患
儿血中 GAD-Ab 阳性，支持此种假设。

Peltola 等 [13] 调查发现部分耐药性局灶性癫癎
患者 GAD-Ab 阳性，认为 GAD-Ab 可能与局灶性
难治性癫癎有关。Vianello 等 [12] 研究表明，GAD-
Ab 干扰 GABA 功能与神经元的抑制作用，支持
GAD-Ab 在癫癎发展中的致病作用。Saiz 等 [6] 的研
究结果也表明，GAD-Ab 是免疫介导 GABA 功能障
碍的一个特定的疾病标记物。

综上，自身免疫性疾病是癫癎和Ⅰ型糖尿病
之间可能存在的联系，GAD-Ab 可能为癫癎和Ⅰ型
糖尿病共同的免疫学基础，其在癫癎中的发病机
制有待于进一步深入研究。
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