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   (DKA) یکتواسیدوز دیابتد گزارش یک مور
  در بیمار مبتلا به آکرومگالی

  
  (.M.D) **   رضا رجبیان  (.M.D) *+را اخیذع

   (.M.D)**** تیموریسادات   سمیه  (.M.D) ***رباب ابوترابی
 

  چکیده
ا ـ ام،ودـش میده ـی دیـوارد آکرومگالـ مدـ درص30 و دیابت آشکار در  درصد36اگر چه اختلال تحمل گلوکزدر 

ع ـقطم چپ و ـاری دید چشـاله، به علت تـ س22در مطالعه حاضرخانم . کتو اسیدوز دیابتی در این بیماران نادر است
ز در ـوم هیپوفیـدنآروـده ماکـشاهه و با مـاب مراجعـز و اعصـغبه درمانگاه م)  ماه قبل6 ماه و 4به ترتیب از  (گی قاعد

(MRI) Magnetic Resonance Imaging بیمار چند ساعت قبل از جراحی دچار تنگی نفس، کاهش . کاندید جراحی شد
 های خون شریانیزاگر د 4/2 کربنات یو ب PH=06/7دسی لیتر، /  میلی گرم500 قندخون سطح هوشیاری و تب شد که با

وز بالای انسولین وریدی بیمار با د.  مطرح گردیدبرای بیمار (DKA)  کتواسیدوز دیابتیتشخیصن در ادرار  دفع کتوو
؛ بعد از آماده شدن جواب آزمایشات هورمونی شامل. و مایعات تحت درمان قرار گرفت)  واحد انسولین روزانه500(

تشخیص بامیلی لیتر /  نانوگرمIGF (1560-1 (1میلی لیتر و فاکتور رشد وابسته به انسولین /  نانوگرم100هورمون رشد 
 پس از برداشت آدنوم . یافت وبیمار جراحی شدمیزان نیاز به انسولین کاهش گردید وز  اکترئوتید تجوی،آکرومگالی

  .مرخص گردید)  عدد روزانه1(هیپوفیز، نیاز به انسولین برطرف شد و بیمار با قرص متفورمین 
  

  کتواسیدوز دیابتی، آکرومگالی، دیابت ملیتوس، انسولین، اکترئوتید :واژه های کلیدی 
  

  مقدمه
  ای ـورمورهـد تـ درص10-15 زـای هیپوفیـرهوـتوم

 درصد آنها 14-26دهند که  داخل جمجمه را تشکیل می
. )2،1( هستند(GH) تورمورهای مترشحه هورمون رشد

افزایش ترشح هورمون رشد منجر به آکرومگالی 
ای داشته و منجر به  این بیماری سیر آهسته. گردد می

علائم این . شود یها م افزایش رشد بافت نرم و استخوان

 و هورمون (GH)هورمون رشد بیماری ناشی از افزایش
توان   است که می(IGF-1) 1رشد شبه انسولین نوع 

بزرگی دست و پا، افزایش تعریق، خشن شدن چهره، 
   اختلال تحمل .)3،1(جلو آمدن فک تحتانی را نام برد

  درصد30 و دیابت آشکار در درصد  36در گلوکز
   اما کتو اسیدوز ، شود دیدهتواند لی میموارد آکرومگا

  
  

  )ره( مرکز آموزشی درمانی امام خمینی -ساری :ولئمولف مس  +   دانشگاه علوم پزشکی مازندران)استادیار(فوق تخصص غدد، عضو هیأت علمی  *
E mail : zr_akha@yahoo.come 

   دانشگاه علوم پزشکی مشهد)دانشیار(عضو هیأت علمی فوق تخصص غدد،  ***  هد دانشگاه علوم پزشکی مش)استاد(عضو هیأت علمی فوق تخصص غدد،  **
   دانشگاه علوم پزشکی مازندرانپزشک عمومی ****

  6/10/85:              تاریخ تصویب6/8/85:             تاریخ ارجاع جهت اصلاحات 22/6/85: یافت تاریخ در

www.SID.ir [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

30
 ]

 

                               1 / 4

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-204-en.html


Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 کتواسیدوز دیابتی و اکرومگالی
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 شود اد میکاهش انسولین ایج درنتیجهکه  (DKA)دیابتی
  .)4-6، 2(در این بیماران نادر است

 دیابتی در بیمار مبتلا در این مطالعه کتواسیدوزیس
، شرح )این بیماری نادربه عنوان عارضه( آکرومگالیبه

  .داده شده است 
  

  شرح مورد 
 یگ قطع قاعدای بودکه به علت   ساله22بیمار خانم 

 قبل از  ماه4از ( و تاری دید چشم چپ )  ماه قبل6از (
  .به درمانگاه مغز و اعصاب ارجاع شد) مراجعه

 Magnetic Resonance Imaging (MRI)در 
تومور ناحیه سلا با انتشار به  به عمل آمده از بیمار مغزی

سلار دیده شد و بیمار با تشخیص  بخش سوپرا
بیمار  .ماکروآدنوم هیپوفیز کاندید عمل جراحی شد

جه یک خود را ذکر سابقه دیابت در خود و اقوام در
 تصادفیدر آزمایشات قبل از عمل قند خون  .کرد نمی
سه روز بعد بیمار جهت  .گرم در دسی لیتر بود  میلی180

  .انجام عمل جراحی هیپوفیز آماده گردید
بیمار چند ساعت قبل از جراحی دچار تنگی اما 

درکنترل علائم . نفس، کاهش سطح هوشیاری و تب شد
ضربان  ،متر جیوه  میلی70/130 خون  فشارحیاتی، بیمار

و درجه حرارت   در دقیقه44 در دقیقه و تنفس 114قلب
  .داشت درجه سانتی گراد 1/38

 گاز خون شریانی، کتون ادرار و(BS)قند خون 
(ABG) به صورت اورژانسی بررسی شد که به علت PH 

  در، دفع کتون(PH= 7.06, HCO 3=2.4)پایین سرم 
 تشخیص دسی لیتر/  میلی گرم500 قندخون ادرار و

درمان  . برای بیمار مطرح شدDKAکتواسیدوز دیابتی 
و آنتی بیوتیک برای   انسولین وریدی انفوزیونمایعات،

 واحد انسولین در روز 500با دریافت  .بیمار آغاز شد
  . خارج شدDKAبیمار از 

  

  هورمونی بیمارنتایج آزمایشات 
GH = 100 ng/mL          T3 = 138 ng/ml 

IGF1 = 1560  ng/mL    T4 = 7.8 µ g/dL      

LH = 1.3  mIU/mL       T3 resin uptake= 28.5 % 

FSH = 1 mIU/mL         TSH =  0.6 µU /ml 
Cortisol = 17.5 µg/ml 

Prolactin = 13 ng/mL 
  

 ،)دسی لیتر/ رمگ میلی200>( قند خون بالا به علت
ن رشد و فاکتور رشد  هورموپس از آماده شدن نتایج

 IGF1=1560و  GH =100 به ترتیب( Iوابسته به انسولین
با توجه به بالا بودن هورمون رشد  ، )دسی لیتر/ رمگنانو

آکرومگالی بیمار و ماکرو آدنوم هیپوفیز با تشخیص 
پس از شروع  .تحت درمان با اکترئوتید قرار گرفت

 یافت وتدریجا دوز انسولین کاهش  درمان با اکترئوتید
.  رسیددسی لیتر/ رمگ میلی 200بیمار به کمتر از قند خون

ز کنترل قند خون، بیمار تحت جراحی کرانیوتومی ابعد 
  .قرار گرفت

 ،هورمون رشد پس از برداشتن توده مترشحه
و ش یافت  میزان نیاز به انسولین در بیمار کاهتدریجاً
 یک جراحی، هورمون رشد تقریباٌ دو ماه بعد از سطح

، کمتر زک گرم گلو75 از دریافت  ساعت بعد2ساعت و 
بود که نشان دهنده پاسخ مناسب  میلی لیتر/  نانوگرم2 از

  .به درمان جراحی بود
  افزایشای برطرف شدن علت زمینهبیمار پس از 

 فورمینت بدون نیاز به انسولین و فقط با قرص مقند خون،
،  روز پس از جراحی4 .شدمرخص  )روزی یک عدد(

 ماه پس از 1و میلی لیتر /  نانوگرم9میزان هورمون رشد 
، میلی لیتر/  نانوگرم5/3 میزان هورمون رشد جراحی
 ماه پس از 2 ودسی لیتر /  میلی گرم66 ناشتا قندخون
/ نانوگرم 2 ازتر  رشد به کم سطح هورمون جراحی
پس از دریافت  در تمامی مراحل بالا .لیتر رسید میلی

 2 هورمون رشد یک ساعت و ح سط،گرم گلوگز75
  .بودمیلی لیتر / نانوگرم 2 ساعت بعد کمتر از
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  و همکارانرا اخی ذع                                     گزارش مورد      
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  بحث
. اثر هورمون رشد بر متابولیسم گلوکز پیچیده است

 اثر حاد -1: دو اثر برای هورمون رشد می توان قائل شد
سبب  اثر مزمن که ضد انسولین بوده و -2شبیه انسولین 

تیک بد اثرات دیاچند مکانیزم در مور. )7(شود دیابت می
 2 هورمون رشد طی ؛هورمون رشد شرح داده شده است

 بر ترشح تاثیر ساعت مانع اثر انسولین بدون 12تا 
مقاومت به انسولین به . گردد انسولین ناشی از گلوکز می

. )8(صورت اولیه درعضلات و ازنوع پس ازگیرنده است
در سطح پس از گیرنده، هورمون رشد اوتوفسفریله 

دهد  شدن گیرنده انسولین و انتقال گلوکز را کاهش می
افزایش تولید کبدی گلوکز از علل دیگر هایپر . )9(

کتو اسیدوز . )10(گلیسمی در بیماران آکرومگالی است
. باشد دیابتی یک یافته نادر در بیماران آکرومگالی می

گالی که اولین تظاهر آنها کتو اسیدوز مواردی از آکروم
این اختلال شدید متابولیسم . )11(گزارش شده استبوده 

ناشی از فقدان نسبی یا کامل انسولین و افزایش سطح 
کورتیزول، کاتکول (های کانتر رگولاتوری  هورمون

بنابراین . )2(باشد می) آمین، گلوکاگون، هورمون رشد
توژنز کتواسیدوز هورمون رشد یک نقش کوچک در پا

 DKAبیماران آکرومگالی دارد که خود علت نادر بودن 
  .)5(در این بیماران است

 مقاومت شدید به انسولین و این مطالعه،بیمار در 
 بیمار جهت  واختلال متابولیسم گلوکز مشاهده شد

 ولی ، انسولین بود ازیینیازمند به دوز بالا DKA درمان
 هورمون رشد، قند  سطحبا تجویز اکترئوتید و کنترل

 کنترل شد و ی بیمار به کمک انسولین کمتریخون بالا

قند  سطح هیپوفیز بعد از جراحی و برداشت کامل آدنوم
  .بیمار کاملا کنترل شد خون

 در یک بیمار با DKAدر مطالعه ای تحت عنوان 
 ساله سه 37 انجام شد، یک مرد )2001(آکرومگالی 

  DKA اسفنوئید دچار نساهفته پس از آدنکتومی تر
 بالای مقدار بیمار در روزهای اول با قندخون بالای. شد

 با اضافه کردن آمپول اکترئوتید به وانسولین کنترل شد 
  .)1(رژیم درمانی نیاز به انسولین کاهش یافت

ود که با تابلوی ـای ب هـ سال37رد ـورد دوم مـم
کی تهوع، استفراغ، پرادراری و پرنوشی و علائم فیزی

مورد ) بزرگی دست و پا و خشونت چهره(آکرومگالی 
 آدنوم هیپوفیز گزارش شد MRIدر . بررسی قرار گرفت

 2.  مطرح شدDKA های آزمایشگاهی، بررسیو در 
 انسولین بیمار کم شد و به مقدارهفته پس از جراحی 

های پس  علت هیپوگلیسمی انسولین قطع شد در پیگیری
هورمون کی از نرمال شدن از عمل نتیجه آزمایشات حا

  .)3(بود رشد وقند خون
مقاومت به انسولین و عدم تحمل گلوکز ثانویه به 

 دهد آکرومگالی معمولا به صورت متوسط رخ می
توانند  می 1وابسته به انسولین رشد و فاکتور رشد هورمون

به صورت مستقیم مقاومت به انسولین ایجاد کنند ولی 
طبق  .)1( اثبات نرسیده استاثرات ثانویه آنها هنوز به

مطالعات انجام شده درمان با اکترئوتید به علت کنترل 
 موجب کاهش مقاومت به انسولین  این دو هورمونسطح
  .)1(شود می
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