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  چكيده

  چكيده فارسي
 مقايسه ارتباط هيرسوتيسم با مقاومت به انسولين در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي كيستيك : عنوان

 و هيرسوتيسم ايديوپاتيك 

  فوق تخصص غدد،استاديار دانشگاه،دكتر افسانه طلايي :استاد راهنما
  دكترمينا ميرنظامي متخصص پوست،استادياردانشگاه :استاد مشاور

  دكتر زهرا ادگي: رش و پژوهشنگا
   :مقدمه

هيرسوتيسم يكي از بيماريهاي شايع در خانمهاي سنين باروري مي باشد و بصورت افزايش رشد موي 
   .ترمينال در نواحي از پوست كه حساس به آندروژن باشد مشخص مي شود

نقش . ي باشدسندرم تخمدان پلي كيستيك و هيرسوتيسم ايديوپاتيك م ،شايعترين علت هيرسوتيسم
كاملاً شناخته شده است ولي در مورد هيرسوتيسم  pcoمقاومت به انسولين و هيپرانسولينمي در پاتوژنز 

  . ايديوپاتيك در مورد نقش مقاومت به انسولين در پاتوژنز بيماري اطلاعات كافي وجود ندارد
  : هدف

جهت دستيابي به راهكارهاي جديد  هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط هيرسوتيسم و مقاومت به انسولين
  . و هيرسوتيسم ايديوپاتيك مي باشد pcoدرمان بيماران مبتلا به 

  : روش كار
ساله مبتلا به هيرسوتيسم   40تا  16در بين خانمهاي . انجام شده است مقطعي تحليلي اين مطالعه به روش

و  pcoبيمار مبتلا به  60 ،ن شهراراكمراجعه كننده به درمانگاه فوق تخصصي غدد بيمارستان اميرالمؤمني
اطلاعات دموگرافيك از طريق تكميل . بيمار مبتلا به هيرسوتيسم ايديوپاتيك تحت بررسي قرار گرفتند 30

( آزمايش هاي هورموني شامل . شرح حال و معاينه فيزيكي انجام شد. پرسشنامه ثبت و تنظيم گرديد
FBS، Insulin، Testosterone،  S - DHEA، Androstendion، LH و Prolactin  و

17OHP  وT4  وTSH  (مقاومت به انسولين با استفاده از. انجام شد -IR  HOMA  در هر دو گروه
  . بررسي شد
  : يافته ها 

و در گروه هيرسوتيسم )  PCO  )4/1 ± 04/16ميانگين وانحراف معيار سطح سرمي انسولين در گروه 
و در )  36/3 ± 7/3(  PCOدر گروه  HOMA - IR رتبهو  Iu/mlµ)  32/7 ± 85/6( ايديوپاتيك 

در گروه  DHEASو ميانگين سطح سرمي )  P  =000/0( بدست آمد )  67/1 ± 75/1( گروه ايديوپاتيك 



  چكيده

PCO  )1 ± 48/2  ( و در گروه ايديوپاتيك )84/1 ± 46/0( ng/ml   بدست آمد )001/0 = P  ( كه در
 ،تستوسترون ،FBSي بين دو گروه ديده شد اما در مورد سطوح سرمي اين موارد اختلاف معني دار

و ايديوپاتيك مشاهده  PCOو پرولاكتين تفاوت معني دار بين دو گروه  FSHو  LHآندروستنديون و 
  . نشد

  نتيجه گيري 
 PCOو ايديوپاتيك با مقاومت به انسولين ارتباط دارد ولي در گروه  PCOهيرسوتيسم درهردو گروه 

 .مقاومت به انسولين بيشتر است ،ت به ايديوپاتيكنسب
 

  : واژگان كليدي
  ،سندرم تخمدان پلي كيستيكHOMA-IRهيرسوتيسم ايديوپاتيك، 
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background 
Hirsutism is one of the common diseases of women in reproductive age and 

is determined as increasing in  growth of terminal hair in areas of skin that is 

sensitive to androgen. The most common cause of hirsutism is PCOS 

(Polycyctic ovary syndrome) and idiopathic hirsutism. It is known that 

insulin resistance and hyperinsulinemia are the most important pathogenetic 

mechanism of   PCO but  there  isn,t  enough information about the role of 

insulin resistance in idiopathic hirsutism. 

This study evaluate the relationship between  hirsutism and insulin 

resistance.   

 

Methods 

This is a cross - sectional study. Among women aged 16 to 40 years old who 

referred to endocrine clinic of university, 60 patients with pco and 30 

patients with idiopathic hirsutism were selected by random sampling. A 

questionnaire was filled for all of patients that included physical exam , drug 

history , score of  hirsutism and demographic data.Labratory tests including 

androgens  and ovary sonography were done. Insulin resistance using 

HOMA-IR formula was determined too and data was analyzed by t-test..  

 

 Results 

The mean level of HOMA-IR  is 3.7± 3.36  and 1.67±1.75 in PCO and 



idiopathic hirsutism respectively(P 0.00). Mean level of DHEA-S is  2.48±1 

and 1.84±0.46 pg/ml in PCO and idiopathic hirsutism respectively ng/ml (P 

0.001).Mean level of Insulin  is  16.04±1.4 and 7.32±6.85 µIu/ml in PCO 

and idiopathic hirsutism respectively(P   0.000).But  there wasn,t any 

significant difference between FPG, testosterone, androstenedione, ,LH 

,FSH and prolactin in two groups. 

 

Conclusion 
Both groups have a relationship with insulin resistance but Pcos patients 

have significantly  more insulin level  and HOMA-IR and DHEA-S than 

idiopathic hirsutism.Mean level of FPG is also more in Pcos,although there 

is not a meaningful difference between two groups in aspect of 

testosterone,androstendione and LH.  and hyperinsulinemia has a key role in 

androgen overproduction of ovary. 

 

Key word:Hirsutism, HOMA-IR , Idiopathic hirsutism, Polycyctic ovary 
syndrome 
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  بيان مسئله-1-1
ي خانم ها% 10هيرسوتيسم عبارت است از افزايش رشد موها بصورت الگوي مردانه در خانمها و حدود 

  .)1(سنين باروري را در بر مي گيرد 
  .)1(ت فوليكولهاي مو به آند روژنهاستهيرسوتيسم نتيجه تداخل سطح آند روژن هاي سرم و حساسي

مطالعه ديگري نشان داده . )2(مبتلا به هيرسوتيسم مي باشند ان تهراني  زن% 8/22مطالعات نشان داده اند كه 
  ).3(زنان اصفهاني مبتلا به هيرسوتيسم مي باشند % 6است كه 

بقيه موارد از  .و هيرسوتيسم ايديو پاتيك مي باشد سندرم تخمدان پلي كيستيكشايعترين علت هيرسوتيسم 
  ). 1(ها و كوشينگ نادر مي باشند قبيل هيپرپلازي مادر زادي آدرنال و تومور

% 35مي باشد و انواع ايديوپاتيك علت  بيماري تخمدان پلي كيستيكدر ايران شايعترين علت هيرسوتيسم 
  ).4(موارد  بوده است 

موارد % 15هرسوتيسم و انواع ايديوپاتيك علت % 75علت  بيماري تخمدان پلي كيستيكدر آمريكا 
   .)5(هيرسوتيسم مي باشد 

به مواردي كه سطح آندروژنها طبيعي بوده و اختلال قاعدگي وجود ندارد  :رسوتيسم ايديوپاتيكهي
  .)6(شود گفته مي 

از نظر باليني معمولاً با  .از نظرعلائم باليني و پاتولوژي متفاوت مي باشد  :تخمدان پلي كيستيك 
خطر بيماريهاي قلبي عروقي، ديابت،  علائمي از قبيل آكنه، چاقي و اختلال قاعدگي همراه است و همراه با

  .)6(بي و سرطان رحم مي باشد اختلال چر
  :از معيار روتر دام استفاده مي شود  بيماري تخمدان پلي كيستيكبراي تشخيص 

  )آمنوره –اليگو منوره  –پلي منوره (اختلال قاعدگي  -1
  . )2(روژنها بالاست ايشات، سطح آندهيپرآندروژنيسم باليني يا بيوشيميايي كه در آزم -2

  ) 7(مقاومت به انسولين علت مهمي براي بروز تظاهرات تخمدان  پلي كيستيك  است 
  ). 8(افزايس انسولين و مقاومت به انسولين علت اصلي افزايش آند روژن در تخمدان پلي كيستيك  است 

ي ثابت شده است بخوب   بيماري تخمدان پلي كيستيكاثرات مت فورمين در ايجاد تخمك گذاري در 
  .)9(رسوتيسم اختلاف نظر وجود دارد ولي در مورد اثرات آن در هي

   ،در حال حاضر براي درمان هيرسوتيسم از درمانهاي مختلف از قبيل قرصهاي جلو گيري از بارداري
  .)12و  11و 10(استفاده مي شود ... فنيا سترايد و
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و طبق گزارشات انجمن پوست آمريكا سالانه ميليارد ها  درمان هيرسوتيسم در دنيا بسيار پر هزينه مي باشد
با توجه به . دلار صرف هزينه هاي درمان هيرسوتيسم از قبيل ليزر، كوتر و داروهاي مختلف مي شود

تفاوتهاي ژنتيكي نژادي و شيوع بالاي هيرسوتيسم در جامعه ايران هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط 
  .ولين مي باشدهيرسوتيسم و مقاومت به انس
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  كليات  -2- 1
  هيرسوتيسم-1-2-1

هيرسوتيسم بيماري شايعي است كه در دختران و زنان در سنين باروري مشكلات عديده تشخيصي و 
  .درماني را ايجاد مي كند

عدم تشخيص و درمان صحيح اين تظاهر باليني از طرفي سبب ناشناخته ماندن تومورها شده و خطرات 
به دنبال دارد و از طرف ديگر سبب تالمات روحي و مشكلات جسمي فراوان مي شود شديدي براي بيمار 

)13.(  
زنان را % 10هيرسوتيسم كه به صورت افزايش رشد موها با الگوي مردانه مشخص مي شود در حدود 

  ).14(هيرسوتيسم معمولاً به شكل تغيير رشد موي نرمال تظاهر مي كند  .گرفتار مي كند
بعد از  ،طبق آمار .غدد و زنان محسوب مي شود  ،ل شايع مراجعه زنان به متخصصان پوستهيرسوتيسم ازعل

بيماري هيرسوتيسم شايعترين بيماري غددي مراجعه كنندگان در زنان ايران  ،بيماريهاي گواتر و ديابت
فراد به در بعضي ا .رشد مو و توزيع آن در افراد طبيعي تحت كنترل عوامل ژنتيكي و هورموني است. است

علت مسايل زيبايي وجود هيرسوتيسم ناراحت كننده است و براي عده اي اين مسئله آزار دهنده نيست ولي 
 ،نكته مهم اين است كه بتوان موارد بيماري زايي  هيرسوتيسم را از مواردي كه تنها جنبه زيبايي دارند

  ). 15(افتراق دهيم 
  رشد و تمايز فوليكول مو 

كه بخش اعظم سطح بدن زنان را مي ) vellus(موي كركي    -1در بدن رشد مي كنند عمدتاً سه نوع مو 
كه قسمت اعظم بدن ) terminal( موي  انتهايي  -2 .نرم و كمرنگ هستند ،ظريف ،اين موها .پوشاند

  .بلند و تيره هستند ،ضخيم ،خشن ،اين موها .مردها و موي سر و ابرو و مژه را در دو جنس شامل مي شود
يا موي جنيني كه قدري نازكتر و لطيفتر از موي كركي است و بعد از تولد به )   lanugo(موي لانگو  -3

  .سرعت مي ريزد و جاي خود را به موي كركي مي دهد
  : نوع مويي كه توسط پياز مو ساخته مي شود عمدتاً تابع دو عامل است  

  محل استقرار فوليكول مو  -1
  غلظت و عمل آند روژن -2
  :در چرخه رشد مو سه مرحله جداگانه وجود دارد 

اين مرحله را به مرحله رشد فعال هم تعبير مي كنند كه چندين سال طول مي كشد و اكثر ) رشد( آنا ژن  -1
  .زمان رشد مودراين مرحله قراردارد
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ول كاتا ژن يا مرحله برگشت كه چند هفته طول مي كشد و در آن رشد موها متوقف مي شودوفوليك -2
  .موبه حالت اول برگشته وفازرشدفعال به پايان مي رسد

تلوژن يا مرحله استراحت  كه حدود چند ماه طول مي كشد ودراين مرحله موتوسط برس زدن ياشستن  -3 
  ).16 (ريزش پيدا مي كند

 .تنظيم هورموني ممكن است بر اساس محل مورد نظر در بدن نقش مهمي در چرخه رشد مو ايفا نمايد
روژن غير حساسند  در حاليكه مناطق آگزيلاري و كركي به آندابروها، مژه هاو موهاي  ،نوان مثالبع

بخش فوقاني شكم و    پشت  ،سينه ،رشد مو در صورت .به مقادير كم آند روژنها حساس مي باشند ،پوبيك
مول در الگوي مع ،رموهاي مناطق مذكو ،نياز به مقادير بالاتري از آند روژنها خواهد داشت و بنابراين

  ).14(مردانه مشخص ترند 
افزايش بيش از حد آند روژنها در زنان موجب افزايش رشد مو در اغلب مناطق حساس به آند روژن مي 

بصورت از دست دادن مو نمود مي يابد زيرا آند روژنها سبب مي شوند تا  ،شود اما در منطقه پوست سر
  .)14(اژن باشند موهاي پوست سرزمان كمتري در مرحله آن

  :كنترل رشد مو و توزيع آن  
  عوامل هورموني   -1
  عوامل ژنتيكي  -2
  عوامل متفرقه  -3

  :عوامل هورموني 
سه نوع : آند روژنها مهمترين عامل در توزيع مو در هر دو جنس هستند منابع توليد آند روژن در بدن زنان 

  :آند روژن در بدن وجود دارد 
كه بطور كامل از آدرنال  DHEA -Sو %) 90(سترون كه از آدرنال مشتق مي شود دهيدرواپي آند رو -1

   .% )100حدود (مشتق مي شود 
   .آند روستنديون  كه هم از تخمدان و هم از آدرنال بطور مساوي منشأ مي گيرد -2
سترون  تستوسترون كه از آدرنال و تخمدان ترشح مي شود و همچنين از تبديل دهيد رواپي آندرو    -3

 .دربافتهاي محيطي به وجود مي آيد  وآندروستنديون
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  ژن در بدن زنان منابع توليد آندرو-1- 1شكل

  
  براي اينكه اين آند روژن ها بتوانند به رسپتور آند روژن در سلولهاي هدف اتصال پيدا كنند و پاسخ 

ميزان توليد  .ستو سترون تبديل شوندلازم است به تستو سترون  و يادي هيدرو ت ،آند روژني را بوجود آورند
  از تستوسترون به% 80حدود . ميلي گرم درروز است2/0- 3/0طبيعي تستوسترون در زنان درگردش خون 

SHBG )sex hormone binding protein  ( 1آن به آلبومين و حدود% 19اتصال دارد  در حدود %
  ). 15(تستوسترون به شكل آزاد است 

SHBG مي شود و ميزان سنتز آن توسط آند روژن كاهش و در اثر استروژن و هورمونهاي  در كبد ساخته
در .غلظت كلي آند روژن  است% 3ميزان آزاد تستوسترون در مردان حدود . تيروئيدي افزايش مي يابد
در اثر افزايش آند روژن كاهش مي يابد و ميزان آزاد تستوسترون  SHBG ،زمان مبتلا به هيرسوتيسم

  ). 15(نشان مي دهد   افزايش
  عوامل ژنتيكي

  .با وجود ميزان مشابه هورمون در بين افراد توزيع مو در نژادهاي مختلف متفاوت است
بعنوان مثال هيرسوتيسم  در سفيد پوستاني كه  موهاي تيره دارند بيش از افراد بلوند  ديده مي شود و افراد 

  ).15(يسم مي شوند سياهپوست كمتر از سفيد پوستان مبتلا به هيرسوت
آسيايي ها و بوميان آمريكا، در مناطق حساس  به سطوح بالاي آند روژن  بدن، موهاي كم پشت تري دارند 

  ). 14(در حاليكه مردم نژاد مديترانه اي  پر موتر مي باشند



 ٧                                                                                                                    مقدمه: فصل اول 

  
  عوامل متفرقه 

در  .اد مي شوديائسگي همراه با ريزش مو در نواحي زير بغل و زها راست ولي رشد مو در صورت زي
پسرفت مي  ،حاملگي طي سه ماهه اول موهاي صورت و اندام ها زياد مي شود ولي بعد از اتمام حاملگي

  ).15(كند 
  اتيولوژي هيرسوتيسم 

  :هيپرآندروژنيسم گناد) الف
 نئوپلاسم هاي تخمدان -1

  سندرم هاي مقاومت شديد به انسولين -2
  دانمهار كننده هاي استروئيد و ژنيك تخم -3
  يا هيپرآند روژنسيم عملكردي تخمدان  سندرم تخمدان پلي كيستيك -4
 
 :هيپرآند روژنيسم آدرنال) ب

 آدرناك زود رس -1

 هيپر آند روژ نيسم  عملكردي آدرنال -2

3-  (Congenital Adrenal Hyper plasia) CAH كلاسيك و غير كلاسيك 

 متابوليسم و عمل غير طبيعي كورتيزول -4

 سمهاي آدرنالنئوپلا -5

  
   ديگر اختلالات آندوكرين) ج
  سندرم كوشينگ  -1
  هيپرپرولاكتينمي  -2
  آكرو مگالي  -3
  
  :افزايش توليد محيطي آندروژن) د

  ايديوپاتيك -1
 چاقي -2

  
   داروها) ه
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  آندروژن ها  -1
  داروهاي ضد بارداري حاوي پروژستين هاي آندروژنيك -2
  مينو كسيديل -3
  فني توئين  -4
  كسايد ديازو -5
   ).14(  سيكلو سپورين -6
  
  سندرم تخمدان پلي كيستيك-1-2-2-1 

جمعيت زنان در % 2-20از شايعترين اختلالات غدد درون ريز است كه در  سندرم تخمدان پلي كيستيك
  ).17(سنين باروري ديده مي شود 

علاوه بر  .باشداين بيماري  ناشي از افزايش بيش از حد آند روژنها و عدم تخمك گذاري مزمن مي 
هيرسوتيسم و چاقي  و عوارضي نظير آكنه كه بيمار از آنها رنج مي برد افزايش  ،علايمي مانند اليگومنوره

  ). 18(خطر كانسر آند ومتروپستان و خطر بيماريهاي قلبي و عروقي و ديابت را نيز در بر دارد 
  
  پاتوفيريولوژي -1-2-2-2 

 سندرم تخمدان پلي كيستيك .م تخمدان پلي كيستيك را شرح دادنداشتين و لونتال سندر ،1935در سال 
 يك بيماري ناهمگون مي باشد همانطور كه ذكر شد علايم قطعي بيماري زيادي آند روژن و عدم تخمك

  .اركان اصلي به پيدايش اين سندرم كمك مي كنند 5حداقل . گذاري مزمن مي باشد
  . پانكراس -5آدرنال  - 4پوست  -3تخمدان  -2هيپوتالا موس و هيپو فيز  -1 

  .بروز مي كند FSHو طبيعي يا پايين بودن غلظت  LHترشح نامناسب گناد و تروپين بصورت افزايش 
  ). 18(مكانيسم هاي  مسؤل ترشح نا مناسب گناد و تروپين  بطور كامل روشن نشده اند

ولي به  ،اوماً تحريك مي شودكاملاً مهار نشده است رشد  فوليكول جديد مد FSHدراين سندرم چون 
طول عمر  .ولي قدرت رشد كامل فوليكول وجود ندارد ،مرحله بلوغ كامل و تخمكگذاري نمي رسد

اين . طول بكشد)  mm6-2فوليكول با قطر ( فوليكول ممكن است تا چند ماه به شكل كيستهاي متعدد  
 LHه غالباً در پاسخ به مقدار بالاي فوليكول ها توسط سلولهاي تكاي هيپر پلاستيك احاطه شده است ك

  ).18(لوتئينيزه مي باشند
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در پاسخ به سطح  .اين بافت فعال استرومايي مقادير زيادي آندروستنديون و تستوسترون ترشح مي كنند
 ،SHBGسيكل معيوب افزايش آند روژن و مهار سنتنز . ميزان توليد آند روژن افزايش مي يابد LHبالاي 

  ).18(رابر در تستوسترون  آزاد همراه است با افزايش دو ب
برخلاف  تغيير ميزان هورمونها در سيكل  طبيعي، يك سطح  ثابت  سندرم تخمدان پلي كيستيكدربيماري 

تخمدانها ). 18(استروئيد هاي جنسي و گنادوتروپين ها همراه با عدم تخمكگذاري مداوم ديد مي شود 
افزايش سطح استروژن كل بعلت تبديل محيطي مقادير افزايش يافته مقادير زياد استروژن ترشح مي كنند و 

آندرو ستنديون  به استروژن  دربافت چربي است و بعلت چاقي و زياد بودن بافت چربي در اين افراد ميزان 
  ).18(استروژن سرم بالاست 

FSHكه توسط  LHافزايش ترشح 
LH

  ).18(آزاد دارد  با افزايش استراديولنشان داده مي شود رابطه مثبت   
  ).18(به افزايش استروژن است FSHنشانگر حساسيت سيستم فيدبك  منفي  FSHمقادير كمتر 

FSHعواملي كه مي توانند در نسبت 
LH

  استروژن حاصل از  ،نقش داشته باشند شامل استراديول آزاد 
  ).18(مي باشد GnRHالگوي ترشحي تبديل محيطي آند روستنديون  و تغيير 

عواقب كلينيكي تحريك استروژن مداوم شامل كانسر آند ومترو  شايد كانسرپستان مي باشد كه در نتيجه 
  ).18(و با لطبع افزايش استروژن و استراديول آزاد بوجود مي آيد  LHافزايش 
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 pcosسازوكار چرخه عدم تخمك گذاري در -2-1شكل

  
 :سندرم تخمدان پلي كيستيكبه انسولين در  مقاومت-1-2-2-3 

هيپر انسولينمي وجود دارد كه ناشي از مقاومت محيطي به  ،سندرم تخمدان پلي كيستيكدر بيماران 
اين مسئله سبب  .انسولين مي باشد و افزايش مزمن انسولين يك پاسخ جبراني به مشكل بافت هدف مي باشد

ي شود كه به افزايش توليد گلوكز در كبد و هيپر گليسمي منجر افزايش غلظت اسيد چرب آزاد پلا سما م
  ).18(مي گردد 

 ،مكانيسم هاي مختلفي جهت مقاومت به انسولين عنوان شده است كه شامل مقاومت بافت محيطي هدف
  ).18(كاهش كليرانس كبدي و افزايش حساسيت پانكراس مي باشد 

انسولين و آندروژن بالا هستند مقاومت محيطي به  كه داراي سندرم تخمدان پلي كيستيكدر بيماران 
  ).18(انسولين وجود دارد و كليرانس انسولين بعلت كاهش دفع كبدي انسولين كاهش مي يابد



 ١١                                                                                                                    مقدمه: فصل اول 

 بيماري تخمدان پلي كيستيكمطالعات اخير محققين در مورد اثر هيپر انسولينمي در بيماران چاق مبتلا به 
ئلا ثابت كرده است كه تجويز داروي مت فورمين كه براي درمان در كشورهاي آمريكا، ايتاليا و ونزو

باعث بالا رفتن ميزان  بيماري تخمدان پلي كيستيكبه بيماران مبتلا به  ،ديابت نوع دو  بكار مي رود
  ).18. (تخمكگذاري در اين بيماران مي گردد

سندرم تخمدان ئمي كه همراه با از لحاظ باليني شايعترين علا:  سندرم تخمدان پلي كيستيكعلائم باليني 
مي % 50و چاقي % 75،  نازايي %90، اختلال قاعدگي %90ديده مي شوند شامل هيرسوتيسم  پلي كيستيك

  ).18(باشد
   سندرم تخمدان پلي كيستيكتشخيص بيماري و معيارهاي -1-2-2-4 

  :معيارهاي تشخيص سندرم تخمدان پلي  كيستيك به قرار زير است 
  .يني يا بيوشيميايي از افزايش آندروژنها وجود داشته باشدشواهد بال) 1
سيكل  6-9كمتر از : عدم تخمك گذاري مزمن . ( اختلال در تخمك گذاري وجود داشته باشد) 2

  )قاعدگي در سال 
ساير علل ازدياد اندروژن يا اختلال تخمك گذاري مانند هيپر پلازي آدرنال و هيپرپرولاكتينمي و ) 3

  ).19(رد تيروئيد و نئوپلاسم هاي ترشح كننده آندروژن رد شده باشد اختلال عملك
ميلي متر و وجود  9تشخيص سونوگرافيك تخمدان پلي كستيك بصورت افزايش حجم تخمدان بيشتر از 

)  هيپرپلازي آندومتر ( ويا بيشتر در تخمدان و افزايش دانستيه استروما  10ميلي متري به تعداد  2- 8كيستهاي 
  ).20(د مي باش

  :  سندرم تخمدان پلي كيستيكعوارض -1-2-2-5 
هيرسوتيسم و نازائي، اثر استروژن دائم، بيمار را در معرض خطر  ،آمنوره ،علاوه بر مشكلات خونريزي

  ).18(سرطان آندومتر و شايد سرطان پستان قرار مي دهد 
افزايش خطر ديابت در بيماران  عروقي و –آكنه، افزايش خطر بيماريهاي قلبي  ،از ديگر عوارض باليني

  .دچار انسولين بالا را مي توان نام برد
همراه     HDLوكاهش TGبه علت تغييرات ليپيد  بصورت افزايش  سندرم تخمدان پلي كيستيكزنان با 

همچنين در اين افرادبا  .با مقاومت به انسولين و چاقي در معرض خطر بيماريهاي عروق كرونر مي باشند
  ).18(فشار خون و ديابت قندي شيوع بيشتري دارد  ،نافزايش س

  بيماري تخمدان پلي كيستيكدرمان  -1-2-2-6

  :درمان  بستگي به اهداف بيمار دارد ولكن در همه بيماران بايد به سه نكته توجه شود 
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  كاهش وزن -1
  طبيعي شدن آند ومتر  -2
  سركوب آند روژن  -3

  ).18(مان در اين بيماران كاهش وزن مي باشد اولين خط درمان مؤثر شناخته شده در
افزايش  SHBGبا كاهش وزن،  .چرا كه در درمان اختلال قاعدگي و هيرسوتيسم هر دو مؤثر مي باشد

  ).18(يافته و آند روژنها و انسولين ناشتا و  كاهش مي يابد 
سيپروترون  ،ونولاكتونمدروكسي پروژسترون، اسپير ،درمانهاي دارويي عبارتند از كنتراسپيتو خوراكي

  ).19.. (.فلوتاميد،  فيناستريد و ،استات
به ديابت و فشار خون  سندرم تخمدان پلي كيستيكدر مطالعات انجام شده احتمال ابتلا بيماران مبتلا به 

بالا، هيپرليپيدمي و عوارض قلبي عروقي در آينده، بيشتراز  افراد عادي جامعه است و همين مسأله كافي 
  ).19(اهميت بررسي بيشتر و تلاش تا حد امكان در جهت بهبود بيماري را نشان دهد است تا

نهايتاً اينكه ريسك قابل ملاحظه مقاومت به انسولين و پيشرفت به سمت ديابت نوع دو در بيماران مبتلا به 
يمار مي اول ب رتبهو از طرفي توجه به سابقه خانوادگي ديابت در بستگان  سندرم تخمدان پلي كيستيك

با اختلال ترشح انسولين باشد و با توجه به  سندرم تخمدان پلي كيستيكتواند راهنمايي به سمت ابتلا به 
پروتكل درماني مي تواند كاملاً تحت تاثير . اينكه انسولين خون يك علت اصلي در پاتوژنز بيماري است

  ).19(قرارگيرد 
  .ن يكي از راههاي اصلي درمان لحاظ شودكاهش وزن و كاهش انسولين خون مي تواند به عنوا

لذا استفاده از داروهاي كاهنده سطح سرمي انسولين مثل مت فورمين  و روسيگليتازون  بايد در دستور كار 
  ).19(جهت بررسي بيشتر قرار گيرد 

0   
  :ارزيابي باليني-1-2-2-7 

شامل سن شروع و ميزان  ،رسند اجزائي از تاريخچه بيمار  كه در ارزيابي هيرسوتيسم دخيل به نظر مي
رشد بيش از  ،براساس علت اين اختلال .مي باشد) مانند آكنه( پيشرفت رشد مو و نشانه ها يا علائم همراه 

بروز ناگهاني و .معمولاً رشد آهسته اما پيشرونده است .مورد توجه قرار مي گيرد 2-3حد مو ابتدائاً در دهه 
كه در چنين  ،جود نئوپلاسم ترشح كننده آند روژن را مطرح مي كنداحتمال و ،پيشرفت سريع هيرسوتيسم

ويريليزاسيون به شرايطي اشاره دارد كه در  .ممكن است يافته هاي ويريليزاسيون نيز تظاهر كند ،مواردي
 ،سطوح آند روژن به حدي بالا است كه موجب ايجاد علائم و نشانه هاي ديگري از قبيل خشونت صدا ،آن
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ويريليزاسيون  .كليتورومگالي  و افزايش ميل جنسي مي گردد ،ان، افزايش توده عضلانيروفي پستآت
  ).14(علامتي هشدار دهنده است كه احتمال وجود نئوپلاسم تخمدان يا آدرنال را مطرح مي كند 

بيشتر  ،سيكلهاي نامنظم از زمان منارك به بعد .ك و الگوي سيكل، بايد مشخص شودسن شروع منار
  ).15(علت تخمداني را مطرح مي كند تا افزايش بيش ازحد آند روژن آدرنال احتمال 

علائم همراه نظير گالا كتوره نيازمند بررسي دقيق هيپرپرولاكتينمي و احتمالاً هيپوتيروئيدي خواهد بود 
)14.(  

ل وجود چاقي تنه اي، و ضعف احتما افزايش وزن با الگوي ،كبود شدگي آسان ،استريا ،افزايش فشار خون
  ).14(هيپركورتيزوليسم را مطرح مي كند 

وجود سابقه فاميلي نا باروري ويا هيرسوتيسم مي تواند نشان دهنده اختلالاتي نظير هيپرپلازي مادرزادي 
  ).14(آدرنال غير كلاسيك باشد 

   kg/m2 25بالاتر از  BMIوجود  .باشد BMIمعاينه فيزيكي بايد شامل اندازه گيري قد، وزن، و محاسبه 
در اغلب موارد در ارتباط با هيرسوتيسم مشاهده مي  kg/m2 30نشانگر اضافه وزن است و مقادير بالاي 

زيرا علل آدرنال ممكن است با هيپرتانسيون  ،در معاينه توجه به فشار خون بيمار ضروري خواهد بود .شود
  .همراه باشد

مقاومت به انسولين شامل آكانتوزيس گاه علايم جلدي همراه با افزايش بيش از حد آندروژن و 
  ).14(نيگريكانس و زوايد پوستي وجود دارد 

نقش اصلي را در بررسي يك زن مبتلا به هيرسوتيسم  ايفا مي  ،ارزيابي باليني عيني انتشار و كميت موها
  .كند

ول پستان و يا اطراف آرئ موهاي انتهايي بر روي صورت، .مقدار و توزيع موها معياري از اثر آند روژن است
ي اما موهايي كه در قسمت فوقان .قسمت تحتاني پشت و شكم ممكن است بطور طبيعي وجود داشته باشد

  ).15(نشان دهنده توليد ميزان بالايي از آند روژن است  ،بوجود مي آيد پشت شانه ها و قسمت فوقاني شكم
 ،تيسم در زنان مبتلا به هيرسوتيسمعلي رغم اين مسائل هر گونه الگوي توزيع مو و ميزاني از هيرسو

  ).15(و يا علل ديگر افزايش آند روژن مي تواند وجود داشته باشد  Pco،ايديوپاتيك
  .سيستم هاي امتياز دهي مختلفي براي ارزيابي هيرسوتيسم بوجود آمده است

  .روش تعديل شده فريمن و گالوي است ،بندي رشد مو رتبهيكي از روشهاي ساده و متداول 
  .بندي مي شوند رتبهمنطقه حساس به آند روژن از صفر تا چهار  9 ،ه در آنك


