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با توجه به . دهد يقرار م ریتأثرا تحت  یبارور نیدرصد زنان سن 11حدود  ک،یستیک يسندرم تخمدان پل :مقدمه

مقاومت به انسولین با  ياحتمال يهمراه زیو ن نیانسول زانیم شیو به دنبال آن، افزا نیمقاومت به انسول وعیش

در  يكینیو پاراکل يكینیکل کیمتابول یارهایبا مع يپرآندروژنمیرابطه ه يمطالعه حاضر با هدف بررس ،يپرآندروژنمیه

 .دانجام ش مارانیب نیا

که معیارهای سندرم تخمدان پلي کیستیک را  زن 21 بر روی 1999-93 در سالمقطعي این مطالعه  :کارروش

و کمتر از  شتریب يشاخص توده بدن ،سمیرسوتیبر اساس شاخص ه افراد. ر بیمارستان قائم مشهد انجام شدد ،داشتند

 کیمتابول یارهایسپس مع. شدند یبند میتقس يپرآندروژنمیعدم وجود ه ایوجود  يشگاهیشواهد آزما نیو همچن 22

با استفاده از فرمول  نیانسولناشتا، سطح مقاومت به  نیشامل قند خون ناشتا، قند دو ساعت بعد از گلوکز، سطح انسول

HOMA-IR داده ها با استفاده از نرم  لیتحلتجزیه و . شد سهیمقا گریكدیگروه ها با  ریز نیدر ا دهایپیل زانیو م

 .دار در نظر گرفته شد يمعن 12/1کمتر از  p زانیم. انجام شد( 2/11نسخه ) SPSS یر آمارافزا

، HDL کلسترولسطح  ءسطح پارامترهای آزمایشگاهي به استثنا از نظر ،ژنميوبیماران با و بدون هیپرآندر :هایافته

افزایش  طبیعي،سته افزایش وزن و وزن از تقسیم بندی بیماران به دو د پسولي . (p=19/1)نداشتند تفاوت معني داری 

و  (p=11/1) سطح تری گلیسیرید ،(p=12/1) میزان قند ناشتا ،(p=10/1) يمعني داری در سطح فشار خون سیستول

. وجود داشت طبیعيدر بیماران با افزایش وزن نسبت به بیماران با وزن  HDL (12/1=p)کاهش معني داری در سطح 

 .میزان قند خون ناشتای بالاتری داشتند ،هیرسوتیسم بالینيهمچنین بیماران با درجه 

ارتباطي با  ،آندروژنمي وجود یا عدم وجود هیپر ،کیستیک يسندرم تخمدان پلمبتلا به در بیماران  :گیرینتیجه

 .اختلالات متابولیک این بیماران ندارد
 

 يپرآندروژنمیه ن،یه انسولمقاومت ب ک،یسندرم متابول ک،یستیک يسندرم تخمدان پل :کلمات کلیدی
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 مقدمه
با میزان  1(PCOS) سندرم تخمدان پلي کیستیک

 احتمالاً ،در جوامع مختلف% 2-11شیوع حدود 

باروری مي  ینسن زنانشایعترین بیماری اندوکرین در 

: این سندرم با وجود دو معیار از سه شاخص. (1) باشد

لیني یا عدم تخمک گذاری یا الیگواوولاسیون، شواهد با

آزمایشگاهي افزایش سطوح آندروژن ها و نمای تخمدان 

. (2) پلي کیستیک در سونوگرافي تشخیص داده مي شود

مقاومت به انسولین و افزایش سطوح انسولین ناشي از 

مقاومت به آن و همچنین سایر اجزای سندرم متابولیک 

اختلال تحمل قند، اختلالات لیپیدی و افزایش  :شامل

به نظر مي . (9) این بیماران شایع است نیز درفشار خون 

هر دو گروه زنان چاق و لاغر با سندرم تخمدان رسد که 

گرچه ا .(0)دارند  ینمقاومت به انسول ،یستیکک يپل

در این  یدو شا در این مقاومت وجود دارد شدت متفاوتي

 اثر بیشتری نسبت به ینمقاومت به انسول ،بیماران

 متابولیک داشته باشدز اختلالات یپرآندروژنمي در بروه

علائم سندرم  اکثرو یک نقش عمده در ایجاد  (2)

مطالعات نشان  برخي. تخمدان پلي کیستیک داشته باشد

مبتلا به بیماران  ،که وجود هیپرآندروژنمي اندداده 

تخمدان پلي کیستیک را در معرض اختلالات سندرم 

ختلالات ا فقطمتابولیک قرار مي دهد و بیماراني که 

عادت ماهیانه و شواهد سونوگرافي سندرم تخمدان پلي 

خطر معرض در  دارند،کیستیک را بدون هیپرآندروژنمي 

کمتری برای اختلالات متابولیک به ویژه مقاومت به 

و همكاران دی سارا  مطالعهدر  (.7، 6) انسولین هستند

سندرم تخمدان پلي مبتلا به  زن 93که بر روی  (2119)

تفاوت معني داری در اختلالات  ،انجام شد کیستیک

متابولیک و آنتروپومتریک بین دو گروه با آندروژن بالا و 

 ،با آندروژن بالا زنانو  وجود داشت طبیعيآندروژن 

بالاتری داشتند که هم مقاومت به  شاخص توده بدني

 ینآندروژن ممكن است شرکت در ا يو هم فزون ینانسول

داشته  فزایش وزن این بیمارانا اختلالات متابولیک و

 .(9) باشد

 زن 29 بر رویکه ( 2119)و همكاران  مطالعه ایزه در

 ،در گروه کنترل انجام شد زن 29 و PCOS مبتلا به

                                                
1 poly cystic ovarian syndrome 

 ،آندروژن بالازیرجلدی و  چربيافزایش چاقي و بافت 

گلوکز  اولین تعیین کننده های ایجاد اختلال انسولین و

 .(3) بودند PCOSدر بیماران با 

تي زی  در مطالعه وسیع ،برخلاف مطالعات ذکر شده

با  زن 1229 به مقایسه که( 2119)و همكاران  مولاس

 دارای سندرم متابولیک سندرم تخمدان پلي کیستیک و

در پاتوژنز مقاومت به  آندروژن بالاارتباط پرداخت، 

 .(11) انسولین اثبات نشد

حاضر مطالعه  ،با توجه به تناقضات موجود در این زمینه

 آندروژن بالاهدف بررسي ارتباط احتمالي بین با 

پاراکلینیكي با پارامترهای متابولیک بیماران با  کلینیكي و

سندرم تخمدان پلي کیستیک و نقش دخالت افزایش 

 .انجام شدوزن در آن 

 

 روش کار

در بیمارستان  1999-93 در سالمقطعي این مطالعه 

انجام روش آسان  به گیرینمونه . قائم مشهد انجام شد

همكاران که  حجم نمونه بر اساس مطالعه ایزه و .شد

بیمار  29اختلالات متابولیک در  ارتباط هیپرآندروژنمي و

مورد ارزیابي  راسندرم تخمدان پلي کیستیک  مبتلا به

 21 مطالعه حاضر در. (3) ، محاسبه شدندبود دادهقرار 

ستیک را که معیارهای سندرم تخمدان پلي کی زن

از بین بیماراني که با شكایات شایع این سندرم  ،داشتند

مشهد به ( عج)غدد بیمارستان قائم های درمانگاه به 

معیار  .انتخاب شدند کرده بودند،صورت سرپایي مراجعه 

تشخیصي این بیماران بر اساس معیارهای روتردام برای 

وجود دو معیار از سه معیار زیر  وبود  PCOS تشخیص

عدم تخمک گذاری یا  -1: ای تشخیص ضروری بودبر

سیكل  6یا تعداد سیكل ماهیانه کمتر از )الیگواوولاسیون 

یا بیوشیمیایي افزایش  بالینيعلائم  -2، (ماه 12در طي 

آندروژن ها شامل وجود آکنه، هیرسوتیسم، آلوپسي و یا 

نمای پلي  -9، افزایش سطوح سرمي آندروژن ها

ولیكول یا بیشتر در هر تخمدان با ف 12کیستیک با وجود 

میلي متر و یا افزایش حجم تخمداني  2-3قطر بین 

  .متر مكعب سانتي 11بیشتر از 

 تمامبدین صورت بود که  به مطالعهمعیارهای ورود 

سندرم تخمدان پلي کیستیک که سایر  مبتلا بهبیماران 
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علل هیپرآندروژنیسم شامل هیپرپلازی آدرنال ارثي، 

هیپرپرولاکتینمي و هیپوتیروئیدی و یا کوشینگ، 

مطالعه  وارد ،دنرا نداشت تومورهای مترشحه آندروژن ها

 .مي شدند

 17 بررسي :لذا از تست های اختصاصي شامل

 CAHهیدروکسي پروژسترون در موارد مشكوک به

در موارد تست  و (هیپرپلازی مادر زادی آدرنال)

یید أتبرای ( ACTH) کوزینتروپیناز تست  ،مشكوک

 و تشخیص، اندازه گیری سطح پرولاکتین، کورتیزول

تست های تیروئیدی استفاده شد و بیماران مبتلا به هر 

 .شدند خارجني از مطالعه ژکدام از علل دیگر هیپرآندرو

تمام بیماران پرسشنامه ای  برای ،پس از انتخاب بیماران

 شامل قد، وزن با شرایط استاندارد، اندازه گیری فشارکه 

خون، بررسي میزان اسكور هیرسوتیسم بر اساس تقسیم 

 ،0-3 :خفیف ،0کمتر از  :طبیعي) بندی فریمن گالوی

، وضعیت سیكل (12 بیشتر از :شدید ،3-12 :متوسط

. تكمیل شد بود، وجود یا عدم وجود ناباروری و ماهیانه

بررسي آزمایشگاهي بیماران در صورت وجود سیكل 

-6در روز  ،صورت و در غیر این ردر فاز فولیكولا ،ماهیانه

ساعته  9پس از مصرف پروژسترون پس از ناشتایي  2

سي سي خون وریدی  2 ،از تمام بیماران. انجام شد

بررسي قند خون ناشتا، پروفایل لیپیدی، کلسیم و  جهت

دی هیدرو اپي  و فسفر، سطح انسولین، تستوسترون

با قند  .گرفته شد( DHEAS) آندروستندیون سولفات

فسفر با روش های  کلسیم و ،لیپید؛ روش گلوکز اکسیداز

انسولین با روش . آنزیماتیک چک شدند

ایمونورادیومتریک با کیت ایمونوتک ساخت کمپاني بک 

، %9/0و درون آزمون % 0/9 زمونآمن با دقت برون 

تستوسترون با روش رادیوایمونواسي با دقت برون آزمون 

با روش  DHEAS و% 9/10و درون آزمون % 12

و درون % 9/11رادیوایمونواسي با دقت برون آزمون 

تست  ،سپس تمام بیماران. ندبررسي شد% 0/7آزمون 

را گرم گلوکز  72تحمل گلوکز دو ساعته با استفاده از 

دو ساعت بعد از مصرف گلوکز  ،و قند بیماران انجام دادند

 . چک شد نیز

ده بدني بیشتر با شاخص تو با آندروژن بالاسپس بیماران 

از یكدیگر  کیلوگرم بر متر مربع، 22کمتر از  و 22از 

نیز مقایسه معیارهای  گروه برای هر دوو  ندتفكیک شد

تقسیم بندی  .پاراکلینیكي انجام گرفت متابولیک و

دیگری نیز بر اساس وجود یا عدم وجود هیپرآندروژنمي 

ر نانوگرم د 61تام بیشتر از با معیار سطح تستوسترون 

بیشتر  دی هیدرو اپي آندروسترون سولفات و دسي لیتر

دسي لیتر به عنوان موارد هیپر  میكروگرم در 2611از 

بیماران بر اساس سطح . انجام شدآندروژنمي 

و معیارهای  ندهیرسوتیسم نیز تقسیم بندی شد

تجزیه و تحلیل  .متابولیک در آنها با یكدیگر مقایسه شد

نسخه ) SPSS م افزار آماریداده ها با استفاده از نر

جهت بررسي متغیرهای کمي بین . انجام شد( 2/11

از آزمون  داده ها توزیع بودن طبیعيگروه ها در صورت 

کروسكال  از آزمون طبیعيو در صورت توزیع غیر  اوآنو

ها از  جهت بررسي متغیرهای کیفي در گروه ووالیس 

سي بررهمچنین جهت . استفاده شد ون کای اسكوئرزمآ

روش  ازرابطه بین متغیرها در صورت توزیع نرمال 

اسپیرمن  از آزمون ،توزیع غیر نرمال صورت پیرسون و در

 12/1کمتر از  pمیزان  در تمام محاسبات. استفاده شد

در کمیته حاضر مطالعه . معني دار در نظر گرفته شد

اخلاق معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي مشهد به 

مام بیماران فرم رضایت نامه اخلاقي را تصویب رسید و ت

 . امضا کردند
 

 یافته ها
 9/22± 62/2بیمار با میانگین سني  21این مطالعه در 

بیماران  فردیمشخصات . سال مورد بررسي قرار گرفتند

 . آورده شده است 1در جدول 
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 PCOSو آزمایشگاهی بیماران  فردیخصوصیات  -1جدول 
 

 میانگین  انحراف معیار خصوصیت

 9/226/2 (سال)سن 
  26/2 7/26 (کیلوگرم بر متر مربع)شاخص توده بدني 

 112 09/11  (میلي متر جیوه)فشار خون سیستولیک 
 0/71 9/7  (میلي متر جیوه)فشار خون دیاستولیک 

 7/99 2/19  ( میلي گرم در دسي لیتر)قند ناشتا 
 6/33 6/97  (ي گرم در دسي لیترمیل)قند دو ساعت بعد از مصرف گلوکز 

 2/19 0/29  (میكروواحد در لیتر)انسولین 

 37/0 17/9  شاخص مقاومت به انسولین
 1/167 9/29  (میلي گرم در دسي لیتر)کلسترول توتال 

 0/36 9/29  (میلي گرم در دسي لیتر)لیپوپروتئین با دانسیته کم 
 2/02 1/11  (گرم در دسي لیترمیلي )لیپوپروتئین با دانسیته بالا 

  6/122 6/119  (میلي گرم در دسي لیتر)تری گلیسیرید 

 9/31 9/07  (نانوگرم در دسي لیتر)تستوسترون 
 9/2912 2/1202  (نانوگرم در میلي لیتر)دهیدرواپي آندروستن دیون 

 

بیماران به دو دسته با و بدون هیپرآندروژنمي تقسیم 

های آزمایشگاهي دو گروه با یكدیگر شدند و پارامتر

 (. 2جدول ) مقایسه شد

 

 بدون هیپر آندروژنمی با و PCOSمتابولیک بیماران  مقایسه پارامترهای بالینی و -2جدول 
 

 متغیر
بیماران 

 هیپرآندروژنمیک

بیماراني بدون 

 هیپرآندروژنمي
p 

 90/1 1/22±7/0 0/22 ±2/6 (سال)سن 
 23/1 6/119 ±9/11 6/111 ±9/11 (ي متر جیوهمیل) فشار خون سیستولیک

 39/1 9/71 ±9/6 2/71 ±1/9 (میلي متر جیوه) فشار خون دیاستولي

 91/1 2/27 ±2/0 7/22±6/2 (کیلوگرم بر متر مربع) توده بدني شاخص

 62/1 1/31 ±9/7 1/99±1/22 (میلي گرم در دسي لیتر) قند خون ناشتا
 61/1 1/31±1/21 2/111±9/02 (میلي گرم در دسي لیتر) قند خون دو ساعت بعد از گلوکز

 62/1 6/16 ±2/21 0/21 ±7/22 (واحد در لیتر میكرو) انسولین

 02/1 7/9 ±9/0 9/2 ±2/3 شاخص مقاومت به انسولین

 93/1 1/167 ±3/21 1/166 ±1/92 (میلي گرم در دسي لیتر)کلسترول 
 21/1 1/111±1/21 1/32±2/29 (دسي لیتر میلي گرم در) لیپوپروتئین با دانسیته پایین

 19/1 1/01 ±7/2 1/07±1/11 (میلي گرم در دسي لیتر)لیپوپروتئین با دانسیته بالا 

 93/1 2/160 ±1/02 1/112±1/70 (میلي گرم در دسي لیتر)تری گلیسیرید 

 12/1 1/2217 ±2/991 1/9192±0/1919 (نانوگرم در میلي لیتر)دهیدرواپي آندروستن دیون 

 

تفاوت  ،نشان داده شده است 2که در جدول گونه همان

معني داری در معیارهای آزمایشگاهي در بین این دو 

 ،تنها تفاوت معني دار بین دو گروه. وجود نداشتگروه 

دارای  ،بود که بیماران با هیپرآندروژنمي HDLسطح 

بیماران بدون هیپر نسبت به  HDL مقادیر بالاتری از

در بیماران هیپرآندروژنیک  07±1/11) بودندآندروژنمي 

 ،يآندروژنیپردر بیماران بدون ه 01±7/2در مقابل 

196/1=p.)  سپس بیماران هیپرآندروژنمي بر اساس

به دو دسته بیماران با افزایش وزن و  ،توده بدني شاخص

تقسیم شدند و معیارهای  طبیعيبیماران با وزن 

 یكدیگر مقایسه شدآزمایشگاهي این دو دسته بیمار با 

 . (9جدول )
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  BMI>25و  BMI<25دارای هیپر آندروژنمی با  PCOS  متابولیک بیماران مقایسه پارامترهای بالینی و -3جدول  
 

 متغیر
بیماران هیپرآندروژنمیک 

 BMI>25با 

بیماران هیپرآندروژنمیک 
 BMI<25با 

p 

 91/1 7/22±1/7 1/22 ±7/0 (سال)سن 

 10/1 2/117 ±1/11 9/116 ±2/11 (میلي متر جیوه) فشار خون سیستولیک

 90/1 2/71 ±1/9 3/71 ±9/9 (میلي متر جیوه) فشار خون دیاستولي
 12/1 9/92 ±1/11 0/39±1/99 (میلي گرم در دسي لیتر) قند خون ناشتا

 26/1 3/37±9/19 2/119±2/77 (میلي گرم در دسي لیتر) قند خون دو ساعت بعد از گلوکز

 69/1 9/19 ±6/20 7/29 ±3/29 (میكروواحد در لیتر) نانسولی

 21/1 2/0 ±2/2 3/9 ±9/10 شاخص مقاومت به انسولین
 91/1 1/161 ±1/90 1/170 ±1/23 (میلي گرم در دسي لیتر)کلسترول 

 22/1 6/39±9/27 0/111±6/91 (میلي گرم در دسي لیتر) لیپوپروتئین با دانسیته پایین

 12/1 6/21 ±1/11 7/01±1/3 (میلي گرم در دسي لیتر)سیته بالا لیپوپروتئین با دان

 11/1 1/32 ±6/09 2/161±6/32 (میلي گرم در دسي لیتر)تری گلیسیرید 
 23/1 2/2310 ±0/1139 7/9021±3/1211 (نانوگرم در میلي لیتر)دهیدرواپي آندروستن دیون 

 

و شاخص توده بدني  با آندروژن بالا با PCOSبیماران 

فشار خون سیستولي  کیلوگرم بر متر مربع، 22بیشتر از 

 ،(p=10/1، 2/117±1/11در مقایسه با  2/11±9/116)

در مقایسه با  99 ±0/39) (FBS) قند خون ناشتا

1/11±9/92 ،12/1=p)، 2/161± 6/32) تری گلیسیرید 

 HDL (3±7/01و  (p=11/1 و 32±6/09در مقایسه با 

نسبت به  یبالاتر( p=12/1، 6/21±11در مقایسه با 

 22شاخص توده بدني کمتر از  بیماران هیپرآندروژنمي با

 برای در نظر. (9جدول ) داشتند کیلوگرم بر متر مربع

تفاوت های متابولیک بیماران بر اساس علائم  گرفتن

بر اساس درجه هیرسوتیسم شان  ،بالیني هیپرآندروژني

اهي در گروه تقسیم شدند و پارامترهای آزمایشگ 0به 

در آن بین این چهار گروه با هم مقایسه شد که نتایج 

 .نشان داده شده است 0جدول 
 

 با درجات مختلف هیرسوتیسم PCOSمتابولیک بیماران  مقایسه پارامترهای بالینی و -4جدول 

 

 متغیر

 درجه هیرسوتیسم بیماران 
P 

 12 بیشتر از 9-12 0-9 0کمتر از 

 99/1 9/29 ±7/0 7/22±1/9 2/22±2/7 9/26±9/2 (سال) سن

 36/1 1/111 ±1/11 1/111±0/12 3/111±7/11 1/119±1/19 (میلي متر جیوه) فشار خون سیستولي
 30/1 9/72 ±9/0 7/71±2/9 0/71 ±3/7 1/72 ±9/9 (میلي متر جیوه) فشار خون دیاستولي

 61/1 2/27±9/7 2/27±1/2 1/22±9/0 6/22 ±3/9 (کیلوگرم بر متر مربع) نمایه توده بدني

 10/1 7/110±1/01 7/31±1/3 6/90±0/9 2/91±9/11 (میلي گرم در دسي لیتر) قند ناشتا

 22/1 1/126±0/92 2/30±2/29 0/111±7/19 1/90±1/22 (میلي گرم در دسي لیتر) قند دو ساعت بعد از گلوکز
 17/1 7/99±1/97 0/29±2/20 7/12±9/21 1/11±3/6 (واحد در لیتر میكرو) انسولین

 17/1 6/11±1/17 7/2±0/2 2/2±6/9 2/0±1/2 شاخص مقاومت به انسولین

 29/1 2/111 ±6/13 9/39±6/22 1/39±9/23 1/32±2/20 (میلي گرم در دسي لیتر) لیپوپروتئین با دانسیته پایین

 29/1 9/06±1/9 7/09±7/9 9/07±7/12 0/01±3/9 (میلي گرم در دسي لیتر) لیپوپروتئین با دانسیته بالا
 16/1 1/120±1/22 1/172±7/170 1/37±9/29 7/70±0/19 (میلي گرم در دسي لیتر)تری گلیسیرید 

 
اسكور ) با درجه هیرسوتیسم شدید PCOSبیماران 

میزان قند خون ، فقط از نظر (12هیرسوتیسم بیشتر از 

با درجه کمتر هیرسوتیسم تفاوت معني  نناشتا با بیمارا

تفاوت  ،ر سایر معیارهای آزمایشگاهيداری داشتند و د

 ±9/11در مقایسه با  7/110± 1/01)معني دار نبود 

2/91 ،10/1=p .) میزان مقاومت به انسولین در شدت
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گرچه تفاوت اهای بالاتر هیرسوتیسم افزایش داشت و 

تفاوت بین این ولي  ،بین چهار گروه معني دار نبود

معني دار  املاًک، 12و اسكور بالاتر از  9تا  0اسكور 

، 6/11±1/17در مقایسه با  2/2±6/9)گزارش شد 

17/1=p.) 
 

 بحث

بررسي اثرات احتمالي  حاضر با هدف مطالعه

 PCOSزنان هیپرآندروژني بر پارامترهای متابولیک در 

فاکتور  گیرنده هایمانند  ینانسول های گیرنده. انجام شد

 در تخمدان ها وجود دارد و اثر ینرشد شبه انسول

وابسته به  یبر ترشح آندروژن ها یناز انسولینرژیكي س

LH ي توسط استرومال و تكال تخمدان یدر سلول ها

 مشاهده invitro در مطالعات گیرنده های فوق الذکر

مطالعات انساني نیز به  برخيبر اساس  .(11) شده است

نظر مي رسد که هیپرآندروژني با مقاومت به انسولین در 

 مرتبط باشدرم تخمدان پلي کیستیک یماران با سندب

که درمان  نشان داده اندمطالعات برخي حتي . (19 ،12)

 ،متفورمینبا داروهای کاهنده مقاومت به انسولین نظیر 

مي تواند باعث کاهش سطح آندروژن ها در این بیماران 

در مطالعه حاضر میزان پارامترهای متابولیک . (10)شود 

دو ساعت بعد از دریافت  قند ،ناشتاخون شامل قند 

میزان مقاومت به انسولین و  ،سطح انسولین ،گلوکز

همچنین سطوح تری گلیسرید در بیماران با افزایش 

سطح آندروژن  با سطوح آندروژن ها نسبت به بیماران

 برخيکه این نتیجه با نداشت تفاوتي  طبیعيهای 

به . (19 ،12)نداشت  همخوانيمطالعات در دسترس 

و ( 2119)و همكاران  موگتي همطالع ثالعنوان م

مبتلا بیماران  که بر روی (2111) همكاران و محرابیان

که  نشان دادانجام شد، سندرم تخمدان پلي کیستیک  به

تخمدان مبتلا به سندرم بیماران  ،وجود هیپرآندروژنمي

پلي کیستیک را در معرض اختلالات متابولیک قرار مي 

اختلالات عادت ماهیانه و شواهد دهد و بیماراني که تنها 

سونوگرافي سندرم تخمدان پلي کیستیک را بدون 

خطر کمتری برای معرض در  دارند،هیپرآندروژنمي 

اختلالات متابولیک به ویژه مقاومت به انسولین هستند 

(6، 7). 

 (2119)و همكاران  دی ساراهمچنین در مطالعه مشابه 

تفاوت ، ام شدانج PCOS قفقازی با زن 93که بر روی 

معني داری در اختلالات متابولیک و آنتروپومتریک بین 

و  وجود داشت طبیعيدو گروه با آندروژن بالا و آندروژن 

بالاتری  شاخص توده بدني ،هیپرآندروژنمیک زنان

هم مقاومت به  که احتمالاً%( 20در مقابل % 93) داشتند

 تيهر دو دخالممكن است  هیپرآندروژنميو هم  ینانسول

 .(9) داشته باشد متابولیكي اختلال یندر ا

با  زن 29 بر رویکه ( 2119)مطالعه ایزه و همكاران در 

PCOS افزایش  ،در گروه کنترل انجام شد زن 29 و

اولین  ،زیرجلدی و هیپرآندروژنمي چربيچاقي و بافت 

گلوکز در  تعیین کننده های ایجاد اختلال انسولین و

با مطالعه حاضر که  (3) بودند PCOSبیماران با 

  .همخواني نداشت

تي زی  در مطالعه وسیع ،برخلاف مطالعات ذکر شده

زن  1229 به مقایسه که( 2119)مولاس و همكاران 

یا دارای سندرم  سندرم تخمدان پلي کیستیک و مبتلا به

ارتباط هیپر آندروژنمي در پاتوژنز پرداخت، متابولیک 

که با مطالعه حاضر  (11) مقاومت به انسولین اثبات نشد

و ارتباط هیپرانسولینمي با  همخواني داشت

 . هیپرآندروژنمي اثبات نشد

کلسترول در  HDLسطح  حاضر همچنین در مطالعه

بالاتر بود  ،بیماراني که سطوح آندروژن بالاتری داشتند

گرچه با آنالیز ا .که این نیز متفاوت از سایر مطالعات بود

این تفاوت دیگر  ،وزن از حذف دخالت پسآماری 

نشد و به نظر مي رسد این تفاوت ناشي از اثر  مشاهده

 . مداخله گر وزن در این بیماران باشد

با سایر مطالعات در  حاضرمطالعه در  شاید علت تفاوت

زمینه عدم تفاوت متابولیک در بین بیماران با و بدون 

های نژادی و ژنتیک در  تفاوت ناشي از ،هیپرآندروژنمي

به نظر مي رسد . باشد مطالعه حاضرمعیت بیماران ج

نقش مهمي در ایجاد علائم  ،وجود فولیستاتین

 PCOSژني و تظاهرات متابولیک بیماران وهیپرآندر

یک پروتئین باند شونده برای اکتیوین  ،فولیستاتین. دارد

 مهار تولید آندروژن ها توسط سلول ،نقش اکتیوین. است

از  FSHنین افزایش تحریک های تكای تخمداني و همچ

هیپوفیز و تحریک ترشح انسولین و کاهش مقاومت به 
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لذا در موارد افزایش سطح فولیستاتین در . انسولین است

شاید بیماران بیشتر دچار افزایش ترشح  ،نژادها برخي

آندروژن ها و همچنین کاهش ترشح انسولین و مستعد 

 ءجز ،ژادهان برخيکه اینها در  (12) شوندایجاد دیابت 

 توجه بهبا . دروبه شمار مي  PCOSعلائم عمده ای از 

مطالعات مختلفي که نقش افزایش وزن را در ایجاد 

 اند،نشان داده  PCOSعوارض متابولیک در بیماران 

مقایسه معیارهای متابولیک در دو  مطالعه حاضر با هدف

دسته بیماران هیپرآندروژنمیک با و بدون افزایش وزن 

 عواملید افزایش ؤم ،نتایج حاصل از این آنالیز. شدانجام 

 ،توليسخطر متابولیک شامل افزایش فشار خون سی

افزایش سطح تری گلیسیرید و قند خون ناشتا و 

در بین بیماران  HDLهمچنین کاهش سطح 

 موارد،هیپرآندروژنمیک با افزایش وزن بود که تمام این 

ولیک به شمار از عوامل شناخته شده ایجاد سندرم متاب

به نظر مي رسد اثرات موارد، با توجه به این  .روندمي 

افزایش وزن در ایجاد اختلالات متابولیک در بیماران 

PCOS، با  که ارجح بر هیپرآندروژنمي به تنهایي باشد

همخواني  زمینهسایر مطالعات انجام شده در این نتایج 

 . (17 ،16) دارد

د که وجود بالیني مطالعات اشاره شده بو در برخي

هیرسوتیسم در بیماران مي تواند نشانگر اختلالات 

بیماران بر  در مطالعه حاضرلذا . باشد آنانمتابولیک در 

و معیارهای  شدهاساس اسكور هیرسوتیسم تقسیم بندی 

 ،نتایج این مقایسه. شدآزمایشگاهي بین آنها مقایسه 

 ید افزایش معني دار در سطح قند خون ناشتا درؤم

در مطالعه حاضر . بیماران با هیرسوتیسم اسكور بالاتر بود

میزان مقاومت به انسولین نیز با افزایش شدت 

تفاوت در بین  اینگرچه ا ،هیرسوتیسم افزایش مي یافت

ولي این تفاوت در دو سر طیف  ،گروه معني دار نبود 0

به این مسئله شاید بتوان نتیجه  توجهبا . معني دار بود

( عرق و غدد مو) یلوسباسهدهي واحد پ اسخگرفت که پ

ثیر کاهش حساسیت به أها مي تواند تحت ت به آندروژن

مقاومت به انسولین و  احتمالاًانسولین قرار گیرد و 

افزایش سطح انسولین جبراني مي تواند نقشي در 

تحریک رشد فولیكول همزمان با افزایش آندروژن ها 

 گزارش کرده اندت مطالعا برخيحتي . (19) داشته باشد

که حتي بیماران با هیرسوتیسم ایدیوپاتیک نیز افزایش 

شیوع اختلالات قند و افزایش مقاومت به انسولین را 

 .(13) دارند و خطر ایجاد دیابت در آنها بیشتر است

تعداد کم  مي توان به از محدودیت های مطالعه حاضر

ت به نمونه ها و نیز عدم استفاده از روش محاسبه مقاوم

انسولین توسط روش کلامپ هیپرانسولینمیک 

یوگلیسیمیک که دقیق ترین روش بررسي مقاومت به 

 . کرداشاره  ،انسولین است

با استفاده از نتایج این مطالعه مي توان نتیجه گرفت که 

با افزایش وزن و با هیرسوتیسم بالیني  PCOSبیماران 

لات متابولیک از نظر وجود اختلا دبای حتماً، با اسكور بالا

همزمان بررسي شده و این آزمایشات با توالي در آنها 

  .شودتكرار 
 

 نتیجه گیری 
 ،کیستیک يسندرم تخمدان پلمبتلا به در بیماران 

ارتباطي با  ،آندروژنمي وجود یا عدم وجود هیپر

 .اختلالات متابولیک این بیماران ندارد
 

 تقدیر و تشکر
اندوکرین دانشگاه علوم  اساتید بخش تماماز  بدینوسیله

از  که در جمع آوری بیماران مارا یاری نمودند و پزشكي

تشكر و قدرداني مي  ،پرسنل آزمایشگاه بیمارستان قائم

.شود
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