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颅咽管瘤毗邻下丘脑、垂体，肿瘤本身的占位效

应或手术、放疗等治疗常损伤这些组织结构，易造成

神经内分泌功能受损等严重并发症。下丘脑性肥胖

是颅咽管瘤并发症之一，其并发的 2型糖尿病等代谢

紊乱疾病，可严重影响儿童青少年的生长发育和远期

生存预后。本文报道颅咽管瘤术后下丘脑性肥胖并

发 2型糖尿病 1例。

1 临床资料

患者，男性，16岁，因颅咽管瘤术后、体重增加 1

年余，发现血糖升高 4 d于 2015年 10月 22日入住

本院。患者 1年余前出现多饮、多尿、头痛，在当地医

院考虑颅咽管瘤，行肿瘤切除术，术后诊断颅咽管瘤，

全垂体功能减退症，口服氢化可的松片等激素替代

治疗，术后出现懒动、多食，体重增加 14 kg。4 d前

多饮、多尿加重，查随机血糖 35.3 mmol/L，予胰岛

素、补液治疗后收入本院。查体：身高 168 cm，体重

88 kg，体重指数 31.18 kg/m2，均匀性肥胖，体毛稀

疏，无胡须、腋毛、阴毛，小阴茎，双侧睾丸小，余查体

未见异常。辅助检查：血生化：钠 155 mmol/L，钾

3.06 mmol/L，天门冬氨酸氨基转移酶 156.4 u/L，丙

氨酸氨基转移酶 183 u/L，三酰甘油 3.27 mmol/L，总

胆固醇 5.84mmol/L，高密度脂蛋白胆固醇 0.79mmol/L，

低密度脂蛋白胆固醇 4.36 mmol/L，空腹血糖

14.77 mmol/L；糖化血红蛋白 13.4%；促肾上腺皮质

激素（8∶00）1.52 pg/ml；皮质醇（8∶00）17.17 nmol/L；

黄体生成素 0.42 mIU/L，促卵泡生成素 0.35 mIU/L，

睾酮 2.94 nmol/L；尿渗透压 270 mOsm/（kg·H2O）；甲

状腺功能正常。腹部彩超：脂肪肝。诊断：颅咽管瘤术

后，下丘脑性肥胖，2型糖尿病，全垂体功能减退症，

高脂血症，非酒精性脂肪肝性肝炎。治疗经过：①降

血糖：给予糖尿病患者教育，注意饮食，皮下注射甘

精胰岛素 18 u，1次 /d，门冬胰岛素 16 u，3次 /d，二

甲双胍片 0.5 g，3次 /d；②激素替代：氢化可的松片

20 mg，1次 /d，左甲状腺素钠片 50 mg，1次 /d，醋酸

去氨加压素片 0.1 mg，3次 /d，十一酸睾酮胶囊 40 mg，

1 次 /d；③护肝：多烯磷醋酸胆碱 0.456 g，3 次 /d；

④补液及纠正水电解质紊乱等，病情好转出院。出院

2个月时体重增加 3 kg，予停胰岛素，改皮下注射艾

塞那肽 10 μg，2次 /d，患者饱腹感增加，进食量减

少。再随访1年，体重减至 81 kg，身高 170 cm，体重

指数 28.02 kg/m2。空腹血糖 6.21 mmol/L，糖化血红

蛋白 6.12%，肝功能和血脂均正常。

2 讨论

下丘脑能量稳态调节系统结构或功能损伤引起

的食欲亢进和短期内体重增加的综合征称为下丘脑

性肥胖[1]，其发生可能与静息能量消耗下降、摄食过

度、垂体激素缺乏、昼夜节律改变及交感感神经活性

下降等相关[2]。下丘脑性肥胖患者临床表现为：食欲

亢进和饱腹感减退[1]；活动量减少；多呈均匀性肥胖，

体重快速增加多发生于术后 1 年内[3]；下丘脑 - 垂

体多种激素缺乏；伴嗜睡、生物节律紊乱、体温调节

紊乱等下丘脑功能紊乱表现；代谢综合征、2型糖尿

病、血脂异常、缺血性心脏病等慢性疾病高发[2]。本

例患者术后出现下丘脑性肥胖并发 2型糖尿病、血

脂异常、脂肪肝性肝炎等代谢紊乱疾病。控制血糖、

降低体重、改善代谢紊乱是治疗的关键。患者用胰高
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糖素样肽 -1（glucagon likepeptide 1，GLP-1）受体激

动剂艾塞那肽治疗后饱腹感增加、进食量减少、体重

下降、血糖和血脂控制良好，国外亦有类似报导 [4]。

GLP-1作用机制可能为：通过葡萄糖依赖性的促胰

岛素分泌、抑制胰高血糖素分泌等作用降糖；增加能

量消耗和脂肪氧化率，减少内脏脂肪[5]；通过迷走传

人神经将饱感信号传递至下丘脑弓状核、背内侧核

和脑干孤束核，或直接作用于这些部位的受体，从而

增加饱腹感、抑制食欲、降低体重和血糖[6]。本例患

者随访时间较短，还需进一步观察药物的长期疗效，

体重及各代谢指标变化。患者用艾塞那肽后出现可

耐受的消化道反应，无严重不良反应，药物安全性高，

其长期用于该类患者的有效性及安全性有待观察。
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