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  هاي مختلف  مبتلا به فنوتيپ ي  ساله 14- 18دختران  هيپرانسولينمي در

  كيستيك سندرم تخمدان پلي

  
  5زهرا زارعدكتر ، 4حميدرضا طباطبايي، 3منش محمد حسين دباغدكتر ، 2طاهره نادري ،1مرضيه اكبرزاده

  
  

  چكيده

دچار اختلال تحمل گلوكز و  )PCOSيا  Polycystic ovary syndrome( كيستيك يحدود يك سوم بيماران چاق مبتلا به سندرم تخمدان پل :مقدمه

دچار نيز درصد  5/1حتي در زنان غير چاق مبتلا به اين سندرم ده درصد افراد دچار اختلال تحمل گلوكز و . هستنددو درصد آنان دچار ديابت نوع  5/7- 10

 .انجام شد PCOSهاي مختلف  مبتلا به فنوتيپ ي ساله 14- 18دختران  ي دراين مطالعه با هدف بررسي هيپرانسولينم .شوند ديابت نوع دو مي

آموزان مبتلا به  دانش. شيراز انجام شد ي هاي دخترانه ساله در دبيرستان 14-18 آموزان دختر نفر از دانش 3200 مقطعي بر روي ي مطالعهاين  :ها روش

انجام  و همكاران Adamsضوابط  با توجه به PCOSتشخيص . مشخص شدند هيگومنورو ال) لوپسيآ و هيرسوتيسم كنه،آ( هيپرآندروژنيسم باليني

 SPSSافزار  ها با استفاده از نرم داده .دختران مورد مطالعه گرفته شدي  و انسولين خون از همه ساعته قند خون دو ،آزمايش قند خون ناشتا. گرفت

2آزمون و  5/11ي  نسخه
χ تجزيه و تحليل شد. 

ميانگين قند خون ناشتا در . بوددر مقايسه با افراد غير مبتلا بالاتر  PCOSهاي مختلف  در افراد مبتلا به فنوتيپ تست تحمل گلوكز يانگينم :ها يافته

مبتلا با فنوتيپ از افراد ) درصد 3/33(نفر  10. ر نبوددا اين تفاوت معني ولي ،بالاتر بود نسبت به افراد غير مبتلا PCOSفنوتيپ داراي هيپرآندروژنيسم و 

افراد داراي هيپرآندروژنيسم ) درصد 9/41(نفر  18و  PCOSاز افراد مبتلا به اليگومنوره و ) درصد 6/32(نفر  14، اليگومنوره و هيپرآندروژنيسم باليني

  نفر  327. سه فنوتيپ مشاهده نشدداري در بين دو گروه مبتلا و غير مبتلا در هر  كه تفاوت معني بودندمبتلا به هيپرانسولينمي  PCOS باليني و

 .بودندچاقي مركزي  مبتلا به) درصد 5/0( نفر 15. بودنداز افراد چاق  )درصد 6/2( نفر 82افراد داراي اضافه وزن و از ) درصد 3/10(

اما با توجه به  ،طبيعي داشتند خون ناشتاي كننده، قند افراد شركت ي همه. پژوهش يافت نشد ي موردي از ديابت مليتوس در بين جامعه: گيري نتيجه

زندگي به  ي  گوشزد شود و لزوم اصلاح شيوه PCOSبه مبتلا  به افرادخطر پيدايش اختلالات متابوليسم گلوكز  بهتر است احتمال پژوهش ي سن جامعه

  .دگرد يورآها ياد نآ

  ، ديابتهيپرانسولينمي، سندرم تخمدان پلي كيستيك :واژگان كليدي

 
  مقدمه

  يــــا  PCOS( يككيســــت تخمــــدان پلـــي ســـندرم  

Polycystic ovary syndrome(  تـرين   شـايع  يكـي از

ها در سنين بـاروري بـه    اختلالات غدد درون ريز خانم

كه با اختلالات قاعـدگي بـه علـت عـدم      رود شمار مي

هـاي   گذاري مزمن و افزايش غلظـت آنـدروژن   تخمك

  .)1(شود  خون مشخص مي

اختلالـي   PCOSامروزه مشخص شـده اسـت كـه    

با اوليگومنوره يا آمنـوره همـراه    هعمدبه طور است كه 

ــدروژنمي    ــا آزمايشــگاهي هيپرآن ــاليني ي ــا شــواهد ب ب
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تعداد قابل تـوجهي از   ،علاوه بر اين. شود مشخص مي

 دچار هيپرانسولينمي هسـتند  PCOSزنان چاق مبتلا به 

سـندرم عـلاوه بــر   ايـن  افـراد نوجـوان مبـتلا بـه     . )2(

يسم، آكنه، آلوپسـي، چـاقي، اخـتلال    مشكلات هيرسوت

/ تســت تحمــل گلـــوكز و مقاومــت بــه انســـولين    

نازايي، ديابت نوع دو،  خطرهيپرانسولينمي، در معرض 

عروقـي، سـرطان    -هـاي قلبـي   آترواسكلروز، بيمـاري 

 نزديك به .)2-3(آندومتر و سرطان تخمدان قرار دارند 

 .باشـند  چاق مـي  PCOSمبتلا به از زنان  درصد 25- 50

داراي  اين سـندرم تعداد زيادي از نوجوانان مبتلا به  .)4(

ترين علـت   در حقيقت شايع. اضافه وزن يا چاقي هستند

   .)5( است PCOSاندوكرين چاقي در نوجوانان 

Nur  101اي در اســـپانيا  مطالعـــهدر و همكـــاران 

ــه     ــتلا ب ــافه وزن مب ــوان داراي اض  40 و PCOSنوج

را از  PCOSبـتلا بـه   نوجوان داراي اضافه وزن غيـر م 

نفر تست غير  4. لحاظ متابوليسم گلوكز بررسي كردند

نفر مبـتلا بـه ديابـت شـيرين      2تحمل گلوكز و  طبيعي

 HOMAميزان مقاومت به انسولين طبـق معيـار   . ددنبو

)Homeostasis model assessment index( ،FGIR 

)Fasting glucose/ insulin ratio(  وQUIKI 

)Quantitative insulin sensitivity check index ( در

در اين . )6( بيشتر بود PCOSگروه اضافه وزن مبتلا به 

كه اولين قـدم بـراي نوجوانـان داراي     شدمطالعه پيشنهاد 

تست تحمل گلـوكز  انجام  ،سندرم اين اضافه وزن مبتلا به

افرادي كه به اخـتلال تحمـل   كه  راچ ؛)6( خوراكي است

 ـ     ندهسـت  گلوكز گرفتار ه بـيش از افـرادي كـه گلـوكز را ب

كنند در معرض خطر مشـكلات مربـوط    راحتي تحمل مي

در اين افـراد انسـولين    .به قلب و گردش خون قرار دارند

  .)7- 8(ممكن است طبيعي و يا افزايش يافته باشد 

چـاقي  يكي ديگـر از نكـات مهـم ايـن اسـت كـه       

ــكمي بـــ ـ ــا افــــزايش    ه شــ ــت بــ   طــــور مثبــ

LDL )Low density lipoprotein ( وVLDL   

)Very low density lipoprotein (مـراه اسـت و بـا    ه

 ي رابطــه) HDL )High density lipoproteinمقــدار 

ــوس دارد ــلاوه . معكـ ــه عـ ــا  بـ ــزي بـ ــاقي مركـ چـ

هيپرانسولينمي، اختلال تحمل گلوكز، ديابـت، بيمـاري   

عروقي و افزايش ميزان توليـد آنـدروژن همـراه     -قلبي

شـونده   هش ميزان گلوبولين متصـل است كه منجر به كا

ــه هورمــون جنســي و افــزايش مقــدار اســتراديول و   ب

حتي در نوجوانان غير چـاق  . شود تستوسترون آزاد مي

چــاقي شـكمي نســبت بـه جمعيــت    PCOSمبـتلا بـه   

تجمع چربـي   .)9( شود ديده ميعمومي دو برابر بيشتر 

در نوجوانـان در قسـمت مركـزي بـدن      هعمـد به طور 

 بـروز عـوارض افـزايش   سبب امر كه اين  وجود دارد،

  .وزن در اين افراد است

Velasco-Martinez  ــپانيا ــاران در اســـ و همكـــ

اي جهت بررسـي ميـزان چـاقي و مقاومـت بـه       مطالعه

به اين نتايج دسـت   انسولين در نوجوانان انجام دادند و

درصد  13و  اضافه وزن افراد ارايدرصد  19 كه يافتند

 شـيوع هيپركلسـترولمي   به علاوه. مبتلا به چاقي بودند

 HDL 3، كـاهش  درصـد  LDL 7افـزايش   ،درصد 26

 ، افزايش فشـار درصد 10 گليسريد ، افزايش تريدرصد

 درصد 6/1سندرم متابوليك  و درصد 6خون سيستولي 

اضافه وزن و چاقي باعث نشان داد كه ها  نتايج آن. بود

فشـار   سـريد و يگل مقاومت بـه انسـولين، تـري    افزايش

  .)10( شد HDL كاهشخون و 

ــاندر  PCOSممكــن اســت   أمنشــ بســياري از زن

م كلينيكـي آن  ي ـعلاكـه  را چ ـ ؛شته باشدپوبرتال دا پري

 PCOSاين ايده كه پيـدايش  . شروعي قبل از بلوغ دارد

 ـ شـود  قبل از بلوغ ايجـاد مـي    ي مشـاهده  ي وسـيله ه ب
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ــدان ــوژي تخم ــي موروفول ــاي پل ــي  ه ــتيك و حت كيس

 افزايش آندروژن در دختران قبـل از  تظاهرات كلينيكي

  .)11(شود  بلوغ حمايت مي

در معرض خطـر ابـتلا بـه     PCOSبيماران مبتلا به 

تـرين   گروهي از اختلالات متابوليك هستند كـه عمـده  

هـا عبـارت از ســندرم مقاومـت در برابـر انســولين،      آن

، اخـتلالات  فشار خـون اختلال تحمل گلوكز و ديابت، 

 باشـد  مـي عروقي  - هاي قلبي اريهاي خون و بيم چربي

قبـل از   PCOSمبتلا بـه   زناندرصد  40-30 .)12- 15(

چهل سالگي دچار اخـتلال تحمـل گلـوكز يـا ديابـت      

  .)16-17( شوند مي

بـه   طبيعـي پيشرفت از تست تحمـل گلـوكز    خطر

سمت ديابت نوع دو در نوجوانان پـر خطـر مبـتلا بـه     

PCOS 18(واند پنج سال زودتر شروع شود ت مي(.  

هموسـتاز   ي كننـده  انسولين هورمون كليدي تنظـيم 

 عوامـل مقاومـت بـه انسـولين توسـط     . باشد گلوكز مي

و نقـش مهمـي در    شـود  مـي ژنتيكي ايجـاد   محيطي و

دال  شـواهدي  .)19- 20(كند  پاتوفيزيولوژي ديابت ايفا مي

كه تحمل گلـوكز يـا    زماني كه بر اين حقيقت وجود دارد

شــود، تخريــب  ص مــيدچــار نقــ ســطح گلــوكز ناشــتا

  .)21- 22(هاي بتا به تازگي رخ داده است  سلول

اين مطالعه با هدف تعيين شيوع هيپرانسـولينمي در  

هاي شهر شـيراز بـر    ي دبيرستان ساله 18تا  14دختران 

ــب  ــتلا بــه  حس ــال PCOSاب    1387-89 ايهــ در س

   .انجام گرديد

  

   ها روش

  اي هـــ ســـال در توصـــيفي مقطعـــي ي ايـــن مطالعـــه

 دبيرستانيدختر آموزان  كل دانش. انجام شد 89-1387

آموزش و پـرورش   ي در نواحي چهارگانه ساله 18-14

حجم نمونـه  . پژوهش را تشكيل دادند ي جامعهشيراز، 

مشابهي كـه در اصـفهان توسـط     ي با استفاده از مطالعه

با ضريب  ،)23(و همكاران انجام شده بود  پور هاشمي 

با احتمال به دست آمد و ر نف 2648 درصد 95اطمينان 

   .در نظر گرفته شدنفر  3200 درصدي، 20ريزش 

 14- 18شرايط ورود به مطالعـه شـامل داشـتن سـن     

ــال، ــايت  س ــه رض ــركتب ــژوهش  ش ــلدر پ  و تكمي

آدرنـال،   اختلالات غدد عدم ابتلا بهكتبي،  ي نامه رضايت

 شرايط خروج از مطالعه .دبوهيپرپرولاكتينمي  و يديتيرو

شـركت در   ي بـه ادامـه  آمـوز   م تمايـل دانـش  عـد شامل 

هايي كه او را  آموز به بيماري مبتلا شدن دانشو  پژوهش

ــه ــاز دارد  ي از ادام ــژوهش ب ــركت در پ ــكلات ( ش مش

  . بود )يد، هيپرپرولاكتينمي، مشكلات آدرناليتيرو

ــه  ــس از ورود ب ــگر پ ــدارس و پژوهش ــه م ي  ارائ

 ـ  م ويعلا ،PCOSتوضيحاتي در مورد  اه عـوارض كوت

آموزان جهت شركت در  مدت و دراز مدت آن از دانش

پـس از  . دريافـت كـرد  كتبـي   ي نامـه  پژوهش رضـايت 

بـود،  پرسشنامه كه شامل اطلاعات دموگرافيـك   تكميل

 بـه هيپرآندروژنيسـم بـاليني    آموزان از نظـر ابـتلا   دانش

بررســي  هو اليگومنــور) لوپســيآ ،هيرسوتيســم كنــه،آ(

ــايي  .شـــدند  PCOS ســـپس جهـــت تشـــخيص نهـ

  . سونوگرافي شكمي انجام شد

هـا در دو مقطـع عرضـي و طـولي اسـكن       تخمدان

 ي هـا بـا اسـتفاده از فرمـول محاسـبه      و حجم آن ندشد

ضوابط مـورد اسـتفاده در   . حجم بيضي محاسبه گرديد

و  Adamsضـوابط   PCOSاين مطالعه براي تشـخيص  

تـرين ايـن ضـوابط وجـود ده      مهم ).24(همكاران بود 

متخصص سـونوگرافي  . وچك محيطي استفوليكول ك

هـاي   از نتايج معاينات كلينيكي بيماران و يا نتايج تست

 10در صورتي كه بيمار . اطلاع بود ها بي بيوشيميايي آن
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متـري در يـك نمـايش     ميلي 2-8عدد يا بيشتر كيست 

متري  ميلي 2-4هاي متعدد كوچك  محيطي و يا كيست

در نظـر   PCOS در يك نمايش منتشر داشت به عنوان،

  .)25(شد  گرفته مي

كلينيكــي يــا بيوشــيميايي    يــمعلا افــرادي كــه 

هيپرآندروژنيسم و يا اختلال قاعدگي همراه با تخمدان 

افـزايش   بـراي ديگـري  علـت  و  داشـتند كيسـتيك   پلي

در نظر گرفتـه   PCOSبه عنوان ها نبود،  آنآندروژن در 

  .)26(ند شد

در  بـودن  سـاعت ناشـتا   10- 12گيـري پـس از    نمونه

ــا گــرفتن طــول شــب،   ي ســي خــون از همــه ده ســيب

ها ظـرف مـدت    نمونه .شد انجامكنندگان در طرح  شركت

. شـدند  دقيقه بعد طبق پروتكـل اسـتاندارد سـانتريفوژ     45

گلـوكز   5/82 ،براي انجام تست تحمـل گلـوكز خـوراكي   

گرم گلـوكز بـدون    75معادل (منوهيدرات محلول در آب 

افـراد   بـراي بـه صـورت خـوراكي    ) نكيميا مواد ايرا ،آب

از افراد خواسته شد كه به مدت دو سـاعت از  . تجويز شد

 ي پـس از آن نمونـه   .خوردن و آشاميدن خودداري كننـد 

هـا   نمونـه  ي پس از گردآوري همـه  .دوم خون گرفته شد

روش كــالريمتري  بــا چگــالي بــالا بــا ناشــتا قنــد خــون

اخت اسـپانيا  آنزيماتيك با استفاده از كيـت بيوسيسـتم س ـ  

گيــري  انـدازه  A25توسـط دسـتگاه اتوآنــاليزر بيوسيسـتم    

گـرم در   ميلـي  140مسـاوي   بيشـتر يـا  قنـد خـون    .شدند

ليتـر   گرم در دسـي  ميلي 200ليتر و مساوي و كمتر از  دسي

 .)27(اختلال تحمل گلوكز در نظـر گرفتـه شـد     به عنوان

ــه روش   ــولين ب ــت   IRMAانس ــا كي  BIOSOURCEب

 IU/ml 25-2ميزان طبيعي انسولين  .دگرديگيري   اندازه

آزمايشات قند خون ناشتا و قند خـون دو سـاعت   . بود

سـازمان جهـاني بهداشــت   بعـد بـر اسـاس معيارهــاي    

   .سنجيده شد

 SPSS آماري افزار نرمتوسط به دست آمده  يها داده

) version 15, SPSS Inc., Chicago, IL( 15ي  نسـخه 

2 يآمار يها آزمونو
χ  وFisher    مورد تجزيـه و تحليـل

 .قرار گرفت

  

  ها افتهي

مبــتلا بــه ســندرم  از افــراد مــورد مطالعــهدرصــد  5/4

PCOS بـا فنوتيـپ اليگومنـوره و     فراواني افراد .بودند

، فنوتيـپ  )نفـر  43( درصد 5/29تخمدان پلي كيستيك 

ــتيك     ــي كيس ــدان پل ــاليني و تخم ــم ب   هيپرآندروژنيس

رآندروژنيسم بـاليني  ، فنوتيپ هيپ)نفر 45(درصد  8/30

ــوره  ــد  9/19و اليگومنـ ــر 29(درصـ فنوتيـــپ  و) نفـ

ــاليني و تخمــدان پلــي كيســتيك و   هيپرآندروژنيســم ب

  . دبو) نفر 21(درصد  4/14اليگومنوره 

فنوتيــپ  هاز افــراد مبــتلا بــ) درصــد 3/33(نفــر  10

ــار    ــاليني دچــ ــم بــ ــوره و هيپرآندروژنيســ اليگومنــ

از افـراد غيـر   ) درصـد  43(نفر  49. دبودنهيپرانسولينمي 

ــاليني    ــم بـ ــوره و هيپرآندروژنيسـ ــه اليگومنـ ــتلا بـ مبـ

  . ندشتهيپرانسولينمي دا

اي مختلــف در ه ـ مقـدار انسـولين سـرم در فنوتيـپ    

همان طـور كـه در ايـن    . نشان داده شده است 1جدول 

ود ميانگين سـطح سـرمي انسـولين در    ش جدول ديده مي

ن فنوتيـپ  آلا بـه  با افراد غير مبت  افراد داراي هر فنوتيپ

  .نداشتداري  تفاوت معني

فراواني ابتلا به هيپرانسولينمي را در افراد  2جدول 

  .هاي مختلف نشان داده است داراي فنوتيپ

در افـراد مبـتلا بـه    تسـت تحمـل گلـوكز    ميانگين 

كيسـتيك در   هاي مختلف سندرم تخمـدان پلـي   فنوتيپ

از ديابـت  مـوردي   .بـود مقايسه با افراد غير مبتلا بالاتر 

  .افراد مورد مطالعه يافت نشدمليتوس در 
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  كيستيك هاي مختلف سندرم تخمدان پلي ميانگين و انحراف معيار سطح سرمي انسولين در فنوتيپ. 1جدول 

  سطح انسولين سرمي فنوتيپ

 نيانگيم ± اريمع انحراف

 Pمقدار

  91/0 46/25 ± 11/15 كيستيك هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي

  74/25 ± 229/14 كيستيك هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي بدون

 81/0 48/22 ± 76/15 هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره

  47/26 ± 05/14 هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره بدون

 60/0  47/25 ± 71/16 كيستيك اليگومنوره و تخمدان پلي

  74/25 ± 44/13 كيستيك اليگومنوره و تخمدان پليبدون 

 60/0  14/24 ± 00/17 كيستيك آندروژنيسم و اليگومنوره و تخمدان پليهيپر

  92/25 ± 00/14 كيستيك هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره و تخمدان پليبدون 

  

  ي مورد مطالعه هاي مختلف در جامعه با فنوتيپفراواني هيپرانسولينمي در افراد . 2جدول 

  مبتلا به هيپرانسولينمي  فنوتيپ

  ادتعد) درصد(

  بدون هيپرانسولينمي

  تعداد) درصد(

      اليگومنوره هيپرآندروژنيسم و

  20) 7/66(  10) 3/33(  مبتلا

  65) 0/57(  49) 0/43(  غير مبتلا

      كيستيك اليگومنوره و تخمدان پلي

  29) 4/67(  14) 6/32(  مبتلا

  56) 4/55(  45) 6/44(  غير مبتلا

      كيستيك هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي

  25) 1/58(  18) 9/41(  بتلام

  60) 4/59(  41) 6/40(  غير مبتلا

  

خـون ناشـتاي    كننده در طرح، قنـد  افراد شركت ي همه

در فنوتيـپ   قند خون ناشـتا اما ميانگين  ،طبيعي داشتند

كيسـتيك نسـبت    داراي هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي

  . بالاتر بود) 80/74 ± 61/7(به افراد غير مبتلا 

درصـد داراي   9/60د از افراد كـم وزن،  درص 9/25

داراي اضافه وزن ) نفر 327( درصد 3/10طبيعي، وزن 

بروز چاقي مركزي  .ندبودچاق ) نفر 82( درصد 6/2و 

  .ديده شد )نفر 15(درصد افراد  5/0 در

  

  بحث

هـاي جمعيتـي خاصـي را     مريكا گـروه آانجمن ديابت 

 گلـوكز تحمـل  تست غربالگري  انجام وكرده  مشخص

يكـي از ايـن   . را توصيه كـرده اسـت  و ديابت در آنان 

 PCOSمبــتلا بــه ســندرم زنــان هــاي جمعيتــي،  گــروه

  .)22(د نباش مي

هاي متفـاوت نشـان    نتايج مطالعات مختلف با روش

درصد مبتلايـان بـه سـندرم     40تا  35دهد كه حدود  مي

PCOS      28(دچار اخـتلال در تحمـل گلـوكز هسـتند(. 

اضر بـه عنـوان يـك اخـتلال     در حال ح PCOSبيماري 

كه با نقص  شود مهم متابوليك و توليد مثل محسوب مي

 ـ     ه اساسي در عملكرد ترشـح انسـولين همـراه اسـت و ب

اختلال در تحمل گلـوكز   بروز صورت چشمگيري خطر
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حاضر  ي در مطالعه .)29(برد  را بالا مي نوع دويا ديابت 

ــانگين  ــوكز  تمي ــل گل ــت تحم ــه  س ــتلا ب ــراد مب در اف

كيسـتيك در   هاي مختلف سـندرم تخمـدان پلـي    تيپفنو

مـوردي از ديابـت   . بـود مقايسه با افراد غير مبتلا بـالاتر  

مطالعـات اخيـر نشـان     .مليتوس در بين گروه يافت نشد

ناشتا، روش غربالگري  خونگيري قند  دهند كه اندازه مي

حساسي بـراي تشـخيص ديابـت در بيمـاران مبـتلا بـه       

PCOS ــر). 30( نيســت ــه ،ف ديگــراز ط ــروز  ي لازم ب

طـولاني   ي مواجهـه  ،خطـر  هـاي پـر   ديابت در جمعيت

مدت با قند خـون ناشـتا و تسـت تحمـل غيـر طبيعـي       

ايـن   پـژوهش  ي با توجه به سن جامعـه  .باشد گلوكز مي

ثيرپـذيري  أرسد زمـان ت  نظر ميه ب) سال 14- 18( مطالعه

  . يرات قند خون كوتاه بوده استيهيپرانسولينمي بر تغ

 PCOSمقاومت و پايداري انسولين در ايجـاد  نقش 

مقاومت به انسـولين  . از اهميت خاصي برخوردار است

شده در انسـولين    به عنوان واكنش بيولوژيكي تضعيف

  .)31(شود  زا تعريف مي زا و انسولين برون درون

اغلب نوجوانان در مورد پيامـدهاي طـولاني مـدت    

 ،ه اسـت هيپرآندروژنيك كه بـا ترشـح انسـولين همـرا    

امـا   ،اهميتي قايل نيسـتند آن  برايو يا  هستنداطلاع  بي

له بسـيار مـورد توجـه قـرار     أدر حال حاضر ايـن مس ـ 

طوري كه ممكن است سلامت عمومي ه ب ؛گرفته است

   .)32(سالگي به خطر بيندازد  40ها را پس از سن  آن

تواند يك نقـص داخلـي در    مقاومت به انسولين مي

ي  در مطالعــه. )33-34(باشــد  PCOSزنــان مبــتلا بــه 

بالاترين ميانگين انسولين در گروه اليگومنوره و  حاضر

بالاترين ميانگين انسولين در . كيستيك بود تخمدان پلي

در افـــــراد داراي و همكـــــاران  Chae ي مطالعـــــه

در ). 35(د گردي مشاهدههيپرآندروژنيسم و اليگومنوره 

ين انسـولين  بالاترين ميانگو همكاران  Zhangي  مطالعه

 كيسـتيك و  در گروه هيپرآندروژنيسـم و تخمـدان پلـي   

  ). 36( اليگومنوره گزارش شد

زنان مبتلا  Orbetzovaو  Pehlivanov ي در مطالعه

ــه  ــدان   PCOSبــ ــم و تخمــ داراي هيپرآندروژنيســ

كيستيك و اليگومنوره و زنان مبتلا به ايـن سـندرم    پلي

ــف  ــق تعريـ ــلامت طبـ ــي سـ ــتيتوي ملـ داراي ( انسـ

 ي داراي شاخص تـوده  ،)اليگومنوره رآندروژنيسم وهيپ

بدني بالاتر و مقاومت به انسولين بيشتر نسـبت بـه دو   

  ). 37( كيستيك بودند فنوتيپ ديگر سندرم تخمدان پلي

بالاترين ميـانگين انسـولين در پـژوهش حاضـر در     

و  كيسـتيك  هاي هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي فنوتيپ

بـالاترين  . بـود كيسـتيك   پلـي  اليگومنوره و تخمدان نيز

و  Zhang هـاي  ميانگين مقاومت به انسولين در مطالعـه 

ــاران  ــدان همكـ ــم و تخمـ ــروه هيپرآندروژنيسـ در گـ

 ي و در مطالعـــه) 36(اليگومنـــوره  كيســـتيك و پلـــي

Pehlivanov  وOrbetzova   در گروه هيپرآندروژنيسـم

  . )37( اليگومنوره بود و

نشان  Panidisو  Diamanti-Kandarakis ي مطالعه

ــراد داراي     ــولين در افـ ــه انسـ ــت بـ ــه مقاومـ داد كـ

ــر    ــا ديگ ــه ب ــوره در مقايس ــدروژنمي و اليگومن هيپرآن

  .)38( ردداميزان بالاتري  PCOSهاي  پفنوتي

افزايش مقاومت به انسولين با سطح بالاتر انسـولين  

 طبيعـي گلـوكز خـون در سـطح     شتندا خون براي نگه

وجـود دارد كـه توزيـع     اين احتمال. )39(همراه است 

 PCOSچربي در بدن نقش مهمـي در زنـان مبـتلا بـه     

 ي هـا رابطـه   كنـد و مقاومـت بـه انسـولين در آن     بازي 

ــه دا  ــا چــاقي بالاتن و  Dunaif .شــته باشــدمحكمــي ب

وجــود مقاومــت بــه انســولين شــديد را در همكــاران 

بدون در نظر گـرفتن   PCOSنوجوانان مبتلا به سندرم 

نتـايج   .نمودنـد شـكمي گـزارش   قي تركيب بدن و چـا 
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، )چربي ي توده(ميزان چاقي  ها نشان داد كه آن ي مطالعه

 ي محل چربي قسمت بالا به جـاي پـايين بـدن و تـوده    

مهمـي بـر حساسـيت بـه      ي عضلاني، آثار غيـر وابسـته  

 هـا  شـاخص تغييـر در هـر كـدام از ايـن     . انسولين دارند

 گـردد  PCOSتواند باعث مقاومـت بـه انسـولين در     مي

 ـ    .)40( ثير در أدر حقيقت مقاومت بـه انسـولين باعـث ت

شـود و از ايـن طريـق     رسـان سـلولي مـي    مسيرهاي پيام

  .)41(دهد  اثرات سوء خود را نشان مي

ــاق     ــان چـ ــتا در نوجوانـ ــولين ناشـ ــزان انسـ ميـ

برابر بيشتر  دوشاهد هيپرآندروژنيسم در مقايسه با گروه 

درصـد از بيمـاران مبـتلا بـه سـندرم       50حـداقل  . است

PCOS  اي در پيـدايش   چاق هستند و چاقي نقش عمـده

مقاومـت بـه انســولين دارد، ولـي چنــين مقـاومتي تنهــا     

   .)42(چاق نيست  PCOSمختص زنان مبتلا به سندرم 

 PCOSشيوع مقاومت به انسولين در افراد مبـتلا بـه   

 درصد گزارش شـده اسـت كـه بيشـترين     40تا  20بين 

شود و وجـود   ديده مي PCOSميزان آن در افراد چاق با 

 ايـن  يك اختلال در عملكرد انسولين در افراد مبـتلا بـه  

  .)43- 44(سندرم بدون ارتباط با چاقي ثابت شده است 

 ي حاضر با توجـه بـه سـن جامعـه     ي اما در مطالعه

 ـ) سال 14-18( پژوهش  ـ انو نگراني جوان  انو نوجوان

شيوع چاقي بالا نبود  شان،ر ظاهراز افزايش وزن و تغيي

 اما با توجه به اين ،و با افزايش انسولين ارتباط نداشت

نوجوان چاق و لاغـر مبـتلا بـه     27اي در  كه در مطالعه

PCOS  ــت  30اخــتلال تحمــل گلــوكز درصــد و دياب

ــده   ــخيص داده نش ــود   7/3تش ــد ب ــد  ،)17(درص باي

  .ها انجام گيرد نآاي در مورد  غربالگري دوره

  

  گيري نتيجه

در افـراد  حمل گلـوكز  تاين مطالعه نشان داد ميانگين 

در  PCOSهــاي مختلــف ســندرم  مبــتلا بــه فنوتيــپ

موردي از ديابـت  . بودمقايسه با افراد غير مبتلا بالاتر 

كننـده در   افـراد شـركت   ي همـه . ديـده نشـد  مليتوس 

اما بـا توجـه    ،خون ناشتاي طبيعي داشتند ، قندمطالعه

خطـر  بايـد   )سـال  14- 18(پـژوهش   ي به سن جامعه

بـه  پيدايش اختلالات متابوليسم گلـوكز بـه مبتلايـان    

PCOS زندگي به  ي گوشزد شود و لزوم اصلاح شيوه

غربـالگري  براي اين افـراد بايـد    .شود يورآها ياد نآ

بـار بـدون در نظـر گـرفتن      سـال يـك   5 اي هر دوره

عـدم تحمـل    جهـت تشـخيص   ي بدني شاخص توده

  .ابت صورت گيرددي گلوكز و

  

  تشكر و قدرداني

كارشناسي ي  دوره ي نامه پايان اجراياين مقاله ماحصل 

 ـ .باشـد  مـي  3958 ي بـه شـماره   ارشد ي  مين بودجـه أت

معاونـت محتـرم تحقيقـات و فنـاوري      مه توسطنا پايان

وسـيله   انجام شد كه بـدين دانشگاه علوم پزشكي شيراز 

  .گردد از اين معاونت تشكر مي
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Abstract 

Background: About one-third of obese patients with polycystic ovary syndrome (PCOS) have 
impaired glucose tolerance and 7.5-10 percent has type II diabetes. Type II diabetes and impaired 
glucose tolerance are seen in 10% and 1.5% of non-obese women with PCOS as well. In addition to 
the abnormal glucose metabolism, adolescents with PCOS have been shown to have 
hyperandrogenism and obesity. The aim of this study was to assess hyperinsulinemia in different 
phenotypes of PCOS in the 14-18 year-old high school girls in Shiraz, Iran.  

Methods: The present cross-sectional study was conducted on 3200 girls aged 14-18 years in Shiraz 
high schools in 2009-2010. Information was collected using a questionnaire that included 
demographic data, clinical manifestations of hyperandrogenism (acne, hirsutism, and alopecia), and 
oligomenorrhea. We used the ultrasound diagnostic criteria described by Adams et al. for the diagnosis 
of PCOS. Fasting and 2-hour post prandial blood glucose levels were measured according to the WHO 
criteria. 

Findings: The mean post-prandial glucose was higher in patients with different phenotypes of PCOS 
compared with the non-PCOS individuals. Mean fasting plasma glucose in hyperandrogenic patients 
with PCOS phenotypes was non-significantly higher than non-PCOS individuals (P > 0.05). 10 
patients (3/33%) with clinical phenotype of oligomenorrhea and hyperandrogenism, 14 patients 
(32.6%) with oligomenorrhea and PCOS, and 18 patients (41.9%) with clinical Hyperandrogenism and 
PCOS had hyperinsulinemia. Fisher's test in all three PCOS phenotypes and non-PCOS participants 
had not produced significant values (P > 0.05). 10.3% of subjects (327 cases) were overweight and 
6.2% (82 people) were obese. 

Conclusion: No case of diabetes mellitus was found in our study population and all participants had 
normal fasting glucose. However, regarding the study population age (14-18 years) and the risk of 
development of glucose metabolism disorders, lifestyle modification should be encouraged in this 
group of patients. 

Keywords: Hyperinsulinism, Polycystic ovary syndrome, Phenotype, Diabetes 
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