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منظور درمان موارد هیپوگلایسمی مکرر و مقااوم باه درماان استفاده از اکترئوتاید به هدف از این مطالعه  :زمينه و هدف

 باشد.کلامید میبنناشی از مصرف گلی

دنبال خودکشای باا باهسال    40تا    18سنی  سال و رنج    75/30چهار بیمار با میانگین سنی  عه  المطدر این  معرفی بيمار:  

بودند بنابراین، برای این بیماران اکترئوتایاد باا کلامید دچار حملات هیپوگلیسمی مقاوم به درمان شده  بندوز زیاد گلی

اید پاسا  دادناد. بیمااران ماورد مطالعاه در وترئبه درمان با اکتها ی آنهر شش ساعت شروع شد که همه gµ 50دوز 

و داشات ای ملاحظاهها افت قابلقرار گرفتند با این حال گلوکز خون آن  %50هنگام مراجعه تحت رژیم اولیه دکستروز  

 گرنمایاان ،توجهی در گلوکز خون بیمارانداد اما دریافت دوز اول اکترئوتاید با افزایش قابلبه رژیم دکستروز پاس  نمی

 اثیر مطلوب اکترئوتاید در این مطالعه بود.ت

نقش مهمی در کنتارل هایپوگلایسامی  هر شش ساعت gµ 50با دوز  تجویز اکترئوتایدکه نتایج نشان داد  گيري:نتيجه 

 کلامید داشت.بنمکرر و مقاوم به درمان در بیماران با مسمومیت گلی

 د.ایبوراید، هیپوگلایسمی، اکترئوتگلی  :ليديك لماتك

 

 
که  باشدمی  گلوکز مداوم مینات نیازمند مغز حیات  گلوکز چرا 

 مغز خصوصه ب و مرکزی عصبی  اصلی مورد استفاده دستگاه  سوخت

را مغز و است  تنهانه  هیپوگلیسمی.  کندنمی ذخیره یا تولید گلوکز 

 هابلک دارد، را  زیاکمر صبیاع دستگاه در حاد لالااخت اداایج توانایی

 .گردد منتهی فرد مرگ به یا کند  ایجاد مغز در دایمیه  ضایع تواندمی

  حیات  برای  قندخون افت سریع اصلاح یا پیشگیری  سبب همین  به

  از و بالاستا  نسبت  ما جامعة در تدیاب وعاشی .ت ااس روریاض سیاراب

 

 

 

 اران ابیم این یسمیاهیپوگل  انیاناقرب ناتری مده اع که جاییآن 

 1.دارد  ایویژه  اهمیت اختلال  با این پزشکان آشنایی هستند،

آسیب  به  توجه  طولانی با  هایپوگلیسمی  در  مغز  مدت،  پذیری 

طبیعی   حد  به  بیشتر  هرچه  سرعت  با  باید  پلاسما  در  گلوکز  غلظت 

و   شود  هیپوگلیسمی  حمله   برگشتاز    همچنینبرگردانده  های 

خوبی  سط هیپوگلیسمی بهمتوجلوگیری شود. اکثر حملات خفیف تا  

به  خوراکی  گلوگز  جذب  موادبا  با  یا  حاوی    تنهایی  غذایی 

مانند   و  آ کربوهیدرات  نبات  شیر،  شیرین،  نوشیدنی  میوه،  ب 

 2.هستند درمانی  بیسکوییت قابل خود

 مقدمه 
 

 

 

 405تا  400های صفحه ،5ه شمار ،79دوره  ، 1400 مردادی تهران، کپزش  وملع ی، دانشگاهکده پزش کمجله دانش گزارش موردی 

 

 1400/ 01/05آنلاین:      04/1400/ 25پذیرش:      01/1400/ 23: ویرایش      1400/ 16/01دریافت:        چكيده
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       و همکاران  خدیجه سراوانی                401

 
 405 تا 400 ،5، شماره 79وره ، د1400 مردادی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 

 دسته دو به طورمعمولبه هیپوگلیسمی بالینی هایخودنمایی

اتونومیكد:  شونمی  تقسیم ی هانشانه  و  یك نرژآدر یا نوروژنیك 

  تعریق   :شامل  نوروژنیك . علایم( Neuroglycopenic)  نوروگلیکوپنیك 

علایم و  از  که  می  پاراستزی   کولین  استیل که باشندکولینرژنیك 

 اضطراب، قلب، تپش مور،رت  می مثلیو علا  ها استآن  گرمیانجی 

های نشانه  سیستولی که از فشارخون افزایش  و ضربان قلب افزایش

باشد    كرژیآدرن   است. هاآن  گرمیانجی  هاکاتکولامین  کهمی 

 ایجاد قندخون های پایینغلظت  در فقط نوروگلیکوپنیك هاینشانه 

 ناگهانی  افت  یك  با  است ممکن  های آدرنرژیك نشانه  اما شود،می 

 گلوکورسپتورهای هیپوتالاموس توسط  که  گلوکز غلظت معمول  در 

 3گردند.  ایجاد  شود می  احساس 

 جریان از حد گلوکز از  بیش  خروج  از  تواند می  یم سلی هیپوگ 

 در نقص )یا  بدن  از گلوکز  رفتن  از دست و  بافتی  مصرف  خون مثلا

 دو ناشی  هر یا  گلوکز زاددرون  تولید خون( و نقص گلوکز به ورود

 شامل  یابدمی گلوکز افزایش مصرف  ها درآن  که هایی وضعیت . شود 

می  و  ورزش فرد ه ب  هک زمانی   4د. ن باش عفونت  نوروگلیکوپنی  علت 

می  لازم  تزریقی  درمان  نباشد  درمان خوراکی  به  قادر  یا  شود. مایل 

می  استاندارد  درمان  وریدی  میزا گلوگز  به  که  از   mg  25ن  باشد 

می   % 50دکستروز   بازگشت تزریق  و  گلیسمیك  پاس   اما  شود 

هوشیاری فرد پس از تزریق گلوکاگون نسبت به گلوگز وریدی یك 

 5گیرد. تر صورت می قه آهسته ی ق د   تا دو 

باید در طی   بازگشت منظور  به  هایپوگلایسمی  نکردن حملات 

اولیه،    36تا    12 درمان  از  بعد  منظم   قندخون ساعت  فواصل  با 

گیری شود. امروزه داروی اکترئوتاید در کنترل هایپوگلایسمی اندازه 

 6ای برخوردار است. از اهمیت ویژه 

مع به  ما  حاضر  مطالعه  دچار   یرف در  که  پرداختیم  بیمار  چند 

به درمان تغذیه خوراکی   های بازگشت  مکرر هایپوگلیسمی شدند و 

به  بودند  مقاوم  گلوکز  وریدی  تجویز  هایپوگلایسمی طوری  و  که 

 دنبال مصرف اکترئوتاید کنترل شد.به 

 

 
با   یزشک های پکه توسط واحد فوریت  ایساله   18بیمار خانم  

لامید کبن عدد قرص گلی   30دنبال مصرف  کاهش سطح هوشیاری به 

(Glibenclamide)    ورود   لحظه   قندخون   بود به بیمارستان منتقل شده

mg/dl  40 ،   بیمار  فشار او  پالس  و    12/ 8خون  بود.   45اکسیمتری 

و یك ویال هر ساعت   Statصورت دو ویال  به   % 50تجویز دکستروز 

های متعدد و مقاوم که با هیپوگلیسمی   دشع  شرو   ساعتدو  مدت  به 

ساعت از ورود بیمار   چهارنهایت پس از    به درمان مواجه شد و در 

ساعت   ششهر    gµ 50  (Octreotide)  تصمیم به استفاده از اکترئوتاید

افزایش پیدا کرد و مریض با   mg/dl  120بیمار تا  قندخونشد و گرفته 

 حال عمومی خوب مرخص شد. 

که با کاهش سطح هوشیاری   ای بودساله   30ی  ا ق آ   دیگر   بیمار 

به  تشنج  مصرف  و  گلی   18دنبال  بیمارستان بن قرص  به  کلامید 

شده  در    بود.  آورده  فشارخون    هنگام بیمار  گلوکز   12/ 7ورود  و 

دکستروز    mg/dl  60خون   مریض  برای  بنابراین   %50داشت. 

به   یك و    Statویال    دو صورت  به  ساعت  هر   ششمدت  ویال 

پاس   ر ش   عت سا  عدم  به  توجه  با  شد.  به   قندخون وع  بیمار 

هر  µg 500ساعت از بدو ورود، اکترئوتاید    شش دکستروز، پس از  

با   شش  اکترئوتاید  شروع  از  پس  شد.  شروع  او  برای  ساعت 

منظم گیریاندازه  به    ، های  بیمار  از   mg/dl  90قند  پس  و  رسید 

 زایش یافت.فا   mg/dl  115  به  قندخون   ، دریافت دوز دوم اکترئوتاید 

 25دنبال مصرف  که با هیپوگلایسمی به ای ساله   40 خانم  بعدی  بیمار 

واده به  اط خاناتوس . کلامید و با کاهش سطح هوشیاریبن قرص گلی 

 .بودآورده شده  مارستانیاورژانس ب

BS  ر  د بیماوور  لحظهmg/dl  50   مریض دو ویال    بنابراین،  . بود

یك  Statصورت  به   %50دکستروز   به ای و  و  ساعت  هر    پنج مدت  ل 

و    88متری  ساعت دریافت کرد. علایم حیاتی او شامل پالس اکسی 

دکستروز، شروع  ب  7/13ن  فشارخو با  درمان  به  مقاومت  از  ود. پس 

به گرفت  اکترئوتاید صورت  با  دوز  طوری  درمان  شروع  از  پس  که 

به  اکترئوتاید  او    قندخونساعت چك    ششر  ه  µg  50صورت  اول 

بعدرا نشان می   mg/dl  90ر  مقدا از دریافت دوز    ، داد. دو روز  پس 

اکترنوتاید ) میزان    ششهر    µg  50دوم    mg/dlه  ب   قندخونساعت( 

  =140BSرسید. مریض یك روز بعد با حال عمومی خوب و    126

 رخص شد. م

مصرف  به  ای ساله   35خانم    آخر   بیمار  قرص   38دنبال 

پزشکی  بنگلی  فوریت  نیروهای  توسط  آورده ژ رو ا   به کلامید  انس 

 10/ 8، فشارخون  90متری  شد. علایم حیاتی وی شامل پالس اکسی 

 معرفی بيمار 
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240  

دکستروز    mg/dl  65ه  اولی  قندخونو   ویال  دو  مریض   %50بود. 

ساعت دریافت   پنج مدت  و یك ویال هر ساعت به   Statصورت  به 

دلیل عدم پاس  به دکستروز توصیه به شروع استفاده از کرد اما به 

ش اکترئوتاید   س پ.  د اکترئوتاید  اولیه  دوز  دریافت  هر    µg  50)   از 

داد و  را نشان می   mg/dl84   بیمار مقدار  قندخونساعت( چك    شش

  mg/dlه  بیمار را ب  قندخون ساعت، مقدار    ششهر    µg  50  دوز دوم

 ساند. ر 111

 

 
 دباشمی  شیرین دیابت عارضه ترینشایع عنوانبه  هیپوگلیسمی

 متعددی عوامل.  باشد داشته راههمبه  جدی عوارض تواندمی  هک

از  که شوند هیپوگلیسمی  باعث  توانندمی  داروهایی مصرف  عبارتند 

 سولفونامیدها، و  هاسالیسیلات  الکل،  ،(Pentamidine)  پنتامیدین مثل

طولانی  ناشتا  قلب، و  کلیه کبد، نارسایی  کمبود مدت،  بودن 

اپی  د، شر ن وهورم کمبود  کورتیزول،   گلوکاگون، نفرین،کمبود 

 7اتوایمیون. هایبیماری  و ملانوم لنفوم، لوسمی،

بیمار  عارضه ترینشایع عنوانبه  هیپوگلیسمی تکرار   هایاین  به 

 عوارض باعث  توانددرمان می  در خیر ات صورت  در که ،شودمی  دیده

 ر دبنابراین،    8گردد. بیمار باعث مرگ حتی و شده  خطرناکی و  جدی

 به سطحی هر در هوشیاری  اختلال  یا و تشنج با که فردی ره

یكبه شود،می  آورده اورژانس  و بوده مدنظر مهم تشخیص عنوان 

 ،هاآزمایش  جهت خون نمونه و لاین وریدی گرفتن از پس بلافاصله

 بیمار به  کهصورتی  در  و باشدمی هیپرتونیك  گلوکز  تجویز گام، اولین

 جهت از های تشخیصیداد، بررسی تبمث پاس  شده گلوکز تجویز

 . شد  خواهد شروع کنندهدایجا علت

بررسی  زیر    شامل ترتیببه  بالاتر،  شیوع براساس هااین  موارد 

 کاهش  آن  متعاقب و اشتها کاهش نظر از  حال دقیق شرح :باشندمی

 از متفاوت و محسوس بدنی فعالیت افزایش غذایی، مواد مصرف

به  دیگر   زیاد انسولین تزریق یا و،  جوانی نینس رد ویژهروزهای 

 نبود، موارد مطرح این کهصورتی در.  غیرعمدی  یا و عمدی صورتبه

 عملکرد سرم، کلیه،کورتیزول  عملکرد شامل تشخیصی یاهآزمایش

وی تیرو نادرست     مصرف  تومورها، نظر از دقیق بررسی سپس ید 

 9د.نوشی م انسولین مشابه هایبادیآنتی و هااوره  سولفونیل

 مدت  طولانی  تواند می  اوره  داروهای سولفونیل  از  ناشی  هیپوگلیسمی 

 شود. می  پیشنهاد  بیمار  کردن بستری  در این موارد   . بازگشت کند  و  باشد 

 از  بایدان اوره یلاولفوناس از یاناش یایسمایپوگلاه درمان  در

چرا  استفاده گلوکاگون  بیماران  این در ا  ر  انسولین ترشح که شود 

 مهار را ترشح انسولین که داروهایی در این بیماران . کندیم كتحری 

 (Octreotide)اکترئوتاید   و (Diazoxide)  دیازوکساید  کنند مانندمی

 شوند. می استفاده گلوکز انفوزیون همراه با

 حدود  مرگ  میزان اوره، ناشی از سولفونیل شدید هیپوگلیسمی

تقریب دارد 10% م  ی دا ه صدم نند،امی م زنده که افرادی  % 5 در او 

 3.گذاردمی  برجای عصبی

)کهکلامیبنگلی   از  شود(می  نامیده بورایدگلی آمریکا در د 

 نوع دیابت درمان در پیش هایدهه  از و بوده هااوره سولفونیل دسته

 هایکانال روی بر اثر با دارو  این  1.است  گرفته قرار  استفاده مورد  دو

 پانکراس بتای هایسلول زا نیانسول آزادسازی  باعث پتاسیمی،

 مهار کبدی هایسلول  از  را گلوکز تولید همچنینو   شودمی

 12و10.کندمی

معمولا   و  است  برخوردار  خوبی  دارویی  تحمل  از  اکترئوتاید 

می آعوارض   خفیف  کاهش    .باشدن  شامل  آن  عوارض  از  بعضی 

برادی  هایپرفشارخون،  هایپوگلایسمی،  و  هایپر    ،آدرنالیسم  کاردی، 

 13.دوزمتابولیك و احتباس مایعات استیسا

به  های درمان هایپوگلایسمی نتایج گزارش مقاوم  های مکرر و 

سولفونیل از  ناشی  در جدول    اوره  درمان  گذشته  مطالعات    یكدر 

 (. 1)جدول   آورده شده است

انجام شد  Carrدر گزارش موردی که توسط   دو    ،و همکاران 

گلی با  مسمومیت  هیپوگلیسمی  رمه  دکلامیبنمورد  با  اه 

قراربازگشت  بررسی  مورد  دریافت   کننده  وجود  با  که  گرفت 

داشت    %50دکستروز   ادامه  هیپوگلایسمی  تجویز    بنابراینهنوز  با 

دوز تا حد سه  ساعت با دریافت  هشت هر    mg  50تاید با دوز  ئواکتر

 14زیادی حملات هایپوگلایسمی کنترل شد.
مطالعه   دنبال مسمومیت بهار  یم ب   هل چو همکاران،    Fasanoدر 

با انسولین و   یا ترکیب آن  در   mg  60زیر    قندخون با سولفیل اوره 

dl   .تحت بررسی قرار گرفتند 

برای    40از   شده  ذکر  درمان   بیمار   22بیمار  بر  علاوه 

 رای  ا اکترئوتاید زیر جلدی تجویز شد و ب   gμ  75 میزان استاندارد به 

 بحث
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 405 تا 400 ،5، شماره 79وره ، د1400 مردادی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 

 كرر و مقاوم به درمان در مطالعات گذشتههاي ماكترئوتاید در هيپوگليسمی هاي درمان : بررسی گزارش ۱جدول 

ناعنو  

 

لهمج  نویسندگان  سال انتشار 

دنبال ساله دیابتی همراه با بیماری مزمن کلیوی بود که به 66بیمار آقای 

صورت دو بار در روز، دچار  بوراید بهگرم گلی  gr 5/7 مصرف

  اکترئوتاید زیر gμ 50با دریافت  ضهیپوگلیسمی مکرر شده بود. مری

یمار  می بگلیسوپساعت بهبود یافت و هی ششجلدی به فاصله هر 

 .برطرف شد

Endocrine Practice 2007 15و همکاران Gonzalez RR 

دنبال ساله غیردیابتی با هیپوگلیسمی مکرر و مقاوم به درمان به  36بیمار  

  ساعت بهبود   12د هر  ئوتای راکت   gμ 50مصرف سولفونیل اوره آ با دریافت  

 .یافت

Diabetes Care 1993 16و همکاران Krentz AJ 

ساعت در درمان   12جلدی هر  به صورت زیر gμ  50با دوز  ترئوتایداک

های افت  بازگشتبیماران با مسمومیت حاد با سولفونیل اوره آ تعداد 

 را کاهش داد.  قندخون

Journal of Guilan University of 
Medical Sciences 

2017 
 Mohammadi و همکاران17

Kojidi H   

میزان  اوره آ علاوه بر درمان استاندارد به یلبیماران با مسمومیت سولفون

gμ 75  طور جلدی دریافت کردند که در این بیماران به  اکترئوتاید زیر

داری تعداد حملات هیپوگلایسمی نسبت به گروهی که پلاسبو  امعن

 . کمتر بود دریافت کرده بودند، 

Annals of Emergency Medicine 

 
 Fasano CJ و همکاران6 2008

بوراید و هیپوگلایسمی ساله با مسمومیت با گلی 22و  27ر مادو بی

در   ساعت هشتاکترئوتاید هر  gμ 50دنبال تجویز کننده بهبازگشت

 هیپوگلایسمی کنترل شد.  حدود زیادی حملات دوز تا  سه

Annals of Pharmacotherapy 2002 arrC 14و همکاران 

های لیوی که به دورهک  ساله مبتلا به نارسایی مزمن 42بیمار دیابتی 

مرتبط با استفاده از سولفونیل اوره   قندخونمدت افت   مکرر و طولانی

 12با فاصله  gμ 50دوز اکترئوتاید  دو آ مبتلا شده بود. با دریافت

 ساعت بهبود یافت.

The International journal of artificial 

organs 
 Nzerue CM و همکاران18 2003

صورت به IVجلدی یا  صورت زیرکترئوتاید بها g/kgμ 5/1-1دریافت 

 صااورت زیااربه gμ 50ساااعت در کودکااان و  ششدوز هر  دو تا سه

ساعت برای افاات قنااد مکاارر  ششدوز هر  سهصورت  هب  IVجلدی یا  

 .سولفونیل اوره آ موثر بود دنبالدنبال هیپوگلایسمی بهبه

Clinical Toxicology 2012 19و همکاران Glatstein M 

 
 گذاشته شد.  سپو  پلا   د ر بیمار علاوه بر درمان استاندا   18

اکرئوتاید   تجویز  اول  ساعت  هشت  در  که  داد  نشان  نتایج 

مقدار  ه ب  بارزی  پلاسبو    قندخون طور  که  افرادی  به  نسبت 

بو  بالاتر  کردند  است. دریافت  یافته   6ده  نتایج  این  مشابه  ها 

تجویز مطالعه حاضر می  اکترئوتاید نقش مهمی در کنترل    باشد که 

مسمومیت   با  بیماران  در  درمان  به  مقاوم  و  مکرر  هایپوگلایسمی 

 کلامید داشت. بنگلی

درمان در  :  گیری نتیجه  به  مقاوم  هیپوگلیسمی  رایج،  موارد  های 

دهد و  هر شش ساعت نتیجه می   gμ  05رئوتاید با دوز  تاستفاده از اک

 .باشدقابل ترخیص می  Stable قندخونبیمار با 

 
Saravani KH., et al. 
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Background: Hypoglycemia can cause permanent damage to the brain or lead to death. 

That is why it is very important to prevent or quickly correct hypoglycemia to save life 

for the treatment of hypoglycemia following the use of Sulfonylureas, taking oral 

nutrition for the patient or administration of injectable hypertonic glucose is 

recommanded. But recurrence and resistance to treatment are common in sulfonylurea 

poisoning. Due to the vulnerability of the brain to long-term hypoglycemia, plasma 

glucose concentrations should be returned to normal as soon as possible and 

recurrences of hypoglycemic attacks should be prevented. Because Octreotide is of 

particular importance in the control of hypoglycemia, this study aimed to use 

Octreotide to treat recurrent and refractory hypoglycemia due to Glibenclamide use. 

Case presentation: In this study, four patients with an average age of 30.75 years and 

an age range of 18-40 years were evaluated and managed. Following suicide with a 

high dose of Glibenclamide, they had refractory hypoglycemic attacks So for these 

patients, Octreotide was started at a dose of 50 μg  every 6 hours, and all of them 

responded to Octreotide therapy, and the hypoglycemic attacks were greatly reduced. 

All patients were treated with Dextrose 50% at the time of admission. However, their 

blood glucose dropped significantly and did not respond to the dextrose diet. However, 

receiving the first dose of Octreotide with a significant increase in patients' blood 

glucose showed a favorable effect of Octreotide in this study. 

Conclusion: In hypoglycemia caused by Sulfonylureas, Octreotide is used temporarily. 

Octreotide is a somatostatin analogue that inhibits insulin secretion. In this study, it was 

found that in cases of recurrent hypoglycemia and resistance to common therapies, the 

use of Octreotide at a dose of 50 μg  every 6 hours is desirable and the patient can be 

discharged with appropriate blood sugar So that  the use of Octreotide played an 

important role in controlling recurrent and refractory hypoglycemia in patients with 

glibenclamide poisoning 
 

Keywords: glyburide, hypoglycemia, octreotide. 
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